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Two experimental studies were aimed to evaluate the effect of supplementing organic 
acid in drinking water in 486 male broiler chickens. These studies were a completely randomized 
design of treatments. First experiment was carried out to investigate the effect of organic acid on 
production performance, physiological properties and fecal microbial contamination. Four 
hundred and fifty nine broilers were divided into 3 groups, 9 replication with 17 
broilers/replication in each group. A total 3 treatments of drinking water was performed; T1: 
control (without organic acid) T2: organic acid 0.1% and 0.2% at 0-15 and 16-42 days of age, 
respectively; T3: organic acid 0.2% and 0.4% at 0-15 and 16-42 days of age, respectively. The 
results indicated that the T3 had lower feed intake, water intake  and weight gain compared to the 
control group (p<0.05). Feed convertion ratio and carcass were not significantly different among 
treatments (p>0.05). There were not effect of supplementing  organic acid upon pH-changes in 
digestive tract. However, litter moisture of T3 at 42 days was significant decreased (p<0.05) 
compared to the control group. The result of fecal microbial contamination showed that E.coli 
populations of T3 at 42 days was highly significant decreased (p<0.01) compared to the control 
group, whereas Salmonella spp. was not found at 42 days. In the second experiment, the aim was 
to investigate the effect of organic acid on calcium and phosphorus utilization and pH in fecal. 
Chicks were raised in metabolic cage during 14-21 days. Twenty seven broilers were divided 
into 3 groups, 9 replication with 1 broiler/replication in each group. A total 3 treatments of 
drinking water was performed; T1: control (without organic acid) T2: organic acid 0.1%; T3: 
organic acid 0.4%. The result showed that pH in fecal and mineral (Ca and P) utilization were 
not significantly different among treatments. 
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ผลของการเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มตอสมรรถภาพการผลิต สรีรวิทยาในระบบ    
ทางเดินอาหาร และจุลินทรียท่ีทําใหเกิดโรคในไกกระทง 

 

Effect of Supplementing Organic Acid in Drinking Water on Production 
Performance, Physiological Properties and Fecal Microbial Contamination of 

Broiler Chickens 
 

คํานํา 
 

 ปจจุบันความตองการบริโภคเนื้อสัตวนั้นมีมากขึ้น นอกจากความตองการโปรตีนจาก
เนื้อสัตวอยางเพียงพอแลว มนุษยยังตองการอาหารที่สะอาดและปลอดภัยจากสารตกคางและ          
จุลินทรียที่เปนโทษ ในอดีตที่ผานมายาปฏิชีวนะมีบทบาทสําคัญอยางยิ่งในอุตสาหกรรมการเลี้ยง
สัตว เนื่องจากเปนสารที่สามารถควบคุมเชื้อโรคและจุลินทรียตางๆ ไดอยางมีประสิทธิภาพ 
โดยเฉพาะเชื้อซัลโมเนลลา (Salmonella) ซ่ึงเปนเชื้อที่กอใหเกิดโรคและความผิดปกติของระบบ
ทางเดินอาหารทั้งในคนและสัตว มีรายงานวาโรคอาหารเปนพิษเกิดจากการปนเปอนเชื้อ             
ซัลโมเนลลาถึง 54.91% โดย  Salmonella enteritidis เปนซีโรวารที่พบมากที่สุด (อรุณ และคณะ, 
2539) จากที่มีการปนเปอนในไก พบวาไกมีโอกาสไดรับเชื้อ ซัลโมเนลลาไดจากหลายทาง เร่ิม
ตั้งแตจากพอแมพันธุโดยพบวา Salmonella enteritidis ซ่ึงพบในรังไขของแมไกสามารถถายทอด
ไปสูไขไก และเมื่อไขไกถูกนํามาฟกเปนตัว เชื้อนี้จะอาศัยอยูในตัวไก  โดยท่ีไกไมแสดงอาการ
ผิดปกติแตอยางใด (Miyamoto et al.,1997) ในโรงฟกไขเปนแหลงสําคัญของการแพรเชื้อโดยพบวา
ลูกไกในระยะหลังฟกมีโอกาสติดเชื้อซัลโมเนลลามากกวาไกใหญ (Baba et al.,1991; Bailey et 
al.,1994) สภาพสิ่งแวดลอมในโรงฟกจึงเปนจุดเริ่มตนที่สําคัญ (Cox et al., 1990) นอกจากนี้มี
รายงานเปอรเซ็นตของการพบเชื้อซัลโมเนลลาในอาหารสัตวคิดเปน 25.93% (Carson et al.,1994) 
ตลอดจนมีการปนเปอนในขั้นตอนการขนสง การฆาชําแหละ กรรมวิธีการผลิต และการเคลื่อนยาย
กอนบริโภค (Freese et al., 1973) 
 
 เพื่อเปนการลดตนทุนการผลิต และลดการเกิดโรคตางๆ ผูผลิตจึงมีการนําสารเคมีและสาร
ปฏิชีวนะมาใชในการเลี้ยงไก เพื่อปองกันการเกิดโรคและเปนการเรงการเจริญเติบโต แตเนื่องจาก
ผลจากการใชยาปฏิชีวนะกอใหเกิดปญหาตามมา โดยมีการพบสารตกคางในเนื้อไกและหากมีการ
บริโภคเนื้อไกที่มีสารปฏิชีวนะตกคาง จะสงผลใหผูบริโภคไดรับสารปฏิชีวนะเขาไปกอใหเกิดการ
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ดื้อยาของแบคทีเรียตามมา ดังเชนมีการตรวจพบออกซีเตตราซัยคลิน (oxytetracyclin) ซัลฟาไดอะ-
ซิน (sulfadiazine) และเตตราซัยคลิน (tetracycline) ในตับไก (สมาคมสงเสริมการเลี้ยงไกแหง
ประเทศไทย, 2540) และมีการตรวจพบสารตกคาง 57 ตัวอยางในเนื้อไกของไทยที่มีการสงออกไป
สหภาพยุโรปตั้งแตเดือนมีนาคมถึงเดือนกันยายนในป 2545 นอกจากนี้ยังพบปญหาการปนเปอน
เชื้อกอโรคในทางเดินอาหาร โดยเฉพาะมีการปนเปอนเชื้อซัลโมเนลลาในเนื้อไกซ่ึงกอใหเกิดโรค
และความผิดปกติของระบบทางเดินอาหาร โดยมีรายงานถึงการตรวจคุณภาพตัวอยางเนื้อสัตวและ
ผลิตภัณฑสงออกในป 2541-2545 พบวาเนื้อไกมีอัตราการปนเปอนเชื้อซัลโมเนลลาสูงกวาเนื้อสัตว
ประเภทอื่นๆ ทําใหในปจจุบันผูบริโภคไดตระหนักถึงปญหาสุขอนามัย จึงเปนสาเหตุหนึ่งที่
ประเทศผูนําเขาไมยอมนําเขาเนื้อไกจากประเทศไทย และไดมีการออกระเบียบและมาตรฐาน
ควบคุมคุณภาพเนื้อไกที่นําเขาโดยกําหนดใหไมมีการปนเปอนเชื้อซัลโมเนลลา ขณะเดียวกันทาง
สหภาพยุโรปไดประกาศหามใชยาปฏิชีวนะหรือสารเคมีใดๆ ในการรักษาและปองกันโรคสัตว 
หามใชสารเรงการเจริญเติบโต รวมทั้งยาปฏิชีวนะ ยากันบิด และสารเคมีตางๆ ที่มีคุณสมบัติเรงการ
เจริญเติบโตของสัตว (ศักดิ์ชาย,  2543) ดังนั้นปญหาการปนเปอนเชื้อซัลโมเนลลาจึงเปนปญหาและ
อุปสรรคตอการสงออกเนื้อไกไทย 

 
การใชยาปฏิชีวนะนั้นสามารถสงผลใหเกิดการตกคางในผลิตภัณฑตางๆ ได ซ่ึงการตกคาง

ของสารปฏิชีวนะในสัตวที่ถูกนํามาใชเปนอาหาร ถือเปนปญหาสําคัญที่ผูเล้ียงและรัฐบาลตอง
รวมกันรับผิดชอบและแกไข เนื่องจากทําใหเกิดมาตรการกีดกันทางการคาการสงออกระหวาง
ประเทศไมสามารถสงออกสินคาไปยังประเทศเหลานั้นได การตั้งมาตรการกีดกันทางการคาที่มี
วัตถุประสงคเพื่อลดการใชสารปฏิชีวนะในอาหารสัตว ซ่ึงอาจสงผลกระทบถึงผูบริโภคในแงการ
ดื้อยาของเชื้อที่ทําใหเกิดโรคตางๆในมนุษย จึงไดมีการศึกษาลดการใชยาปฏิชีวนะและใชสารที่
ชวยเสริมประสิทธิภาพในการยอยมาทดแทน สารเพิ่มความเปนกรด (Acidifier) เปนอีกประเภท
หนึ่งในกลุมของสารที่ใชเพื่อกระตุนการเจริญเติบโตของสัตว (Feed additive) มีการใชอยาง
กวางขวางในอุตสาหกรรมอาหารสัตว โดยเพิ่มความเปนกรดในอาหาร หรือในน้ําดื่ม โดยเฉพาะ
สําหรับสัตวอายุนอย ซ่ึงสามารถชวยตานจุลินทรีย และชวยใหสัตวมีสุขภาพดีขึ้นได ดังนั้น
การศึกษาเรื่องการใชกรดอินทรีย จึงนาสนใจและมีความสําคัญมาก เพราะจะเปนอีกทางเลือกหนึ่ง
ในการทดแทนยาปฏิชีวนะ เพื่อใหไดผลิตภัณฑที่ปลอดภัยตอผูบริโภคตอไป 
 

 
 



 
 
 

วัตถุประสงค 
 
 1.   ศึกษาประสิทธิภาพของกรดอินทรียที่เติมในน้ําใหไกกินกินตอ สมรรถภาพการผลิต
ทางดานการเจริญเติบโต และคุณภาพซากของไกกระทง 
 
 2 . ศึกษาอิทธิพลของการเติมกรดอินทรียในน้ําใหไกกิน ตอสภาวะความเปนกรด ดาง ใน
ระบบทางเดินอาหารของไกกระทง 
 
 3. ศึกษาอิทธิพลของการเติมกรดอินทรียในน้ําใหไกกิน ตอความเขมขนของโปรตีนใน
ซีรัม 
 
 4. ศึกษาอิทธิพลของการเติมกรดอินทรียในน้ําใหไกกิน ตอการสะสม แคลเซียมฟอสฟอรัส 
ในมูลของไกกระทง 
 
 5. ศึกษาอิทธิพลของการเติมกรดอินทรียในน้ําใหไกกิน ตอจํานวนจุลินทรีย (อี .โคไล 
และซัลโมเนลลา) ที่กอโรคในมูลของไกกระทง  
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การตรวจเอกสาร 
 
ลักษณะทั่วไปของกรดอินทรีย 
 
 กรดอินทรีย หรือกรดคารบอกซิลิก (Carboxylic acid) เปนสารอินทรียชนิดหนึ่งที่พบได
จากสิ่งมีชีวิต เชน พืช สัตว รวมทั้งสามารถพบไดในสิ่งมีชีวิตขนาดเล็ก เชน แบคทีเรีย นอกจากนี้ยัง
สามารถสังเคราะหขึ้นมาไดจากสารอนินทรียไดเชนกัน กรดอินทรียมีโครงสรางประกอบดวยหมู
คารบอนิล ที่กอพันธะกับหมูไฮดรอกซิล ซ่ึงรวมกันเรียกวาหมูคารบอกซิล ดังแสดงในภาพที่ 1  
กรดอินทรียเปนสารประกอบมีขั้วสามารถกอพันธะไฮโดรเจนกับน้ําไดทําใหกรดอินทรียสามารถ
ละลายน้ําได (อุดม และคณะ, 2547 ) 
 
 กรดอินทรียมีคุณสมบัติเปนกรดเมื่ออยูในน้ํา กรดจะแตกตัวใหไอออน เรียกวาการเกิด
ไอออนไนเซชัน การแตกตัวของกรดอินทรียจะแตกตางจากการแตกตัวของกรดอนินทรีย เชน กรด
ไฮโดรคลอริก ที่แตกตัวได 100 เปอรเซ็นต จัดเปนกรดแก ขณะที่กรดอินทรียเปนกรดออนจะแตก
ตัวไดไมหมด  โดยการแตกตัวจะอยูในสมดุลระหวาง กรดอินทรีย คารบอกซิเลตไอออน และ
โปรตอน ดังแสดงในภาพที่ 2 กรดอินทรียชนิดตางๆ จะใหคาความเปนกรดแตกตางกันขึ้นอยูกับ
สภาวะความเปนกรด - ดาง ที่เกิดขึ้นในขณะนั้น ทั้งนี้กรดชนิดตางๆ จะมีคาที่กําหนดความสามารถ
ในการปลดปลอยความเปนกรด (ไฮโดรเจนไอออน H+) ออกมาเรียกคา pKa ซ่ึงเปนคาที่บงบอกถึง
ความเปนกรดที่สารที่ใหความเปนกรดแตละชนิดจะปลดปลอยไฮโดรเจนไอออนออกมาในปริมาณ
คร่ึงหนึ่ง (อุดม และคณะ, 2547 ) 
 
 กรดอินทรีย หรือกรดคารบอกซิลิก รวมถึงกรดไขมันและกรดอะมิโน ซ่ึงมีโครงสราง     
R- COOH โดยกรดอินทรียที่จะมีผลกับจุลินทรียในระบบทางเดินอาหารนั้น จะเปนกรดอินทรียสาย
โซส้ัน (C1 – C5) และกรดโมโนคารบอกซิลิก เชน กรดอะซิติก (Acetic acid)  กรดฟอรมิก (Formic 
acid) กรดโปรปโอนิก (Propionic acid) และกรดแลคติก (Lactic acid) ซ่ึงกรดอินทรียจะเปนกรด
ออน และกรดอินทรียที่มีความสามารถในการยับยั้งจุลินทรียจะมีคา pKa หรือคาปลดปลอยความ
เปนกรดประมาณ 3-5 (ตารางที่ 1)  
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ภาพที่ 1  สูตรโครงสรางของกรดอินทรีย 
ท่ีมา: Risley et al. (1991) 
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                         R          C           OH                                                R         C        O-    +    H+                            
                            กรดอินทรยี                                         คารบอกซิเลตแอนไอออน             โปรตอน 
 
ภาพที่ 2  การแตกตัวของกรดอินทรีย 
ท่ีมา: อุดม และคณะ (2547) 
 
HA                          H+  +   A-     ( HA  =  สารที่มีคุณสมบัติเปนกรด ) 
Ka     =       [  H+  ]   [  A-  ] 
                         [ HA ] 
 
ตารางที่ 1  แสดงสูตรโครงสราง น้ําหนักโมเลกุลและคา pKa ของกรดชนิดตางๆ 
 
ชนิดของกรด         สูตรโครงสราง    น้ําหนกัโมเลกุล คา pKa 

Lactic acid CH3CHOHCO2H 90.08                           3.86 
Propionic acid CH3CH2CO2H 74.08                           4.87 
Citric acid CH2-COOH 192.12                          3.06 ( pKa1) 

 C(OH) (COOH)                                      4.74 ( pKa2) 
                            CH2-COOH                                         5.40 ( pKa3) 

Acetic acid CH3CO2H 60.05                            4.76 
Fumaric acid HO2CCH2CO2H 116.07                          3.03 ( pKa1) 

                                                                      4.47 ( pKa2)  
Formic acid HCO2H 46.03                             3.75 

 
ท่ีมา: อุดม และคณะ (2547) 
 
 
 

O O
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จากตารางที่ 1 จะเห็นไดวา กรดบางชนิดมีคา pKa เพียงคาเดียว แตบางชนิดเชน กรดซิตริก 
(Citric acid) มีคา pKa มากกวาหนึ่งคา ซ่ึงบงบอกถึงความสามารถของกรดในการปลดปลอย H+ 
ออกมาไดในชวงความเปนกรด-ดางที่หลากหลายออกไป สารที่ใหความเปนกรดบางชนิดนิยมใส
เกลือของกรดบางชนิดลงไปเปนสวนผสมควบคูกับตัวกรดดวยเชน กรดซิตริกและโซเดียมซิเตรท 
(Sodium citrate) หรือ กรดฟอรมิกและแอมโมเนียมฟอรเมท (Ammonium formate) เปนตน เพื่อ
วัตถุประสงคในการควบคุมปริมาณ H+  ที่เกิดขึ้นอีกดวย 

 

บทบาทและความสําคัญของกรดอินทรีย 

 
กรดอินทรีย คือกรดที่มีอะตอมของคารบอนเปนสวนประกอบในโครงสรางโมเลกุล กรด

อินทรียมีทั่วไปในธรรมชาติเพราะปกติกรดอินทรียเปนสวนประกอบของพืชและเนื้อสัตว กรด
อินทรียไดมาจากการหมักของจุลินทรีย สารที่ใหความเปนกรดที่นิยมใชเสริมในอาหารสวนใหญจะ
ประกอบไปดวยกรดอินทรีย เชน กรดอะซิติก กรดฟอรมิก กรดซิตริก กรดฟูมาริค (Fumaric acid ) 
กรดโปรปโอนิก และ กรดแลคติก เปนตนซึ่งมีคุณสมบัติคือชวยลด pH และยับยั้งการเจริญเติบโต
ของจุลินทรียกอโทษ ผลในการยับยั้งการเจริญเติบโตของจุลินทรียกอโทษนั้น ไมเพียงแตไปปรับ 
pH เทานั้น แตยังสามารถผานเขาผนังเซลลแบคทีเรียไดในรูปที่ยังไมแตกตัว มีผลเพิ่มประสิทธิภาพ
การยอยและการดูดซึมอาหาร สวนใหญกรดอินทรียอยูในรูปของเหลว สวนที่อยูในรูปเกลือนั้น
ไดแก โซเดียม-ฟอรเมต แคลเซียม-ฟอรเมต และแคลเซียม-โปรปโอเนต ขอไดเปรียบของกรด
อินทรียที่อยูในรูปเกลือ เมื่อเทียบกับในรูปของเหลวคือโดยทั่วไปกรดในรูปเกลือจะมีกล่ินไมฉุน
มากและสะดวกตอการใชในขบวนการผลิตอาหารสัตว รวมทั้งมีการกัดกรอนที่นอยกวารวมถึง
ละลายในน้ําไดดีกวากรดในรูปของเหลวบริสุทธิ์ แตอยางไรก็ตามในรูปของเกลือนั้นไมสามารถให
ประสิทธิผลเหมือนเดิมในการลด pH ทั้งนี้เนื่องจากไฮโดรเจนไอออน (H+) ถูกแทนที่ดวยแคท
ไอออน (Ca++, Na+, NH4

+)  กรดอินทรียที่ใชโดยทั่วไปนั้นเปนแบบผสมรวมกรดหลายตัว เชน การ
รวมตัวของกรดซิตริก กรดแลคติก กรดโปรปโอนิก กรดฟอรมิก และกรดออรโทฟอสฟอริก ที่
อัตราการใช 2 - 8 กก. ตอตันอาหาร สงผลอยางมีประสิทธิภาพ หรืออัตราการใชของกรดที่ระดับ 
0.3-1.8 %  ทั้งนี้เนื่องจากใหผลเสริมฤทธิ์กันหรือใหผลดีกวากัน 
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ตัวอยางกรดอนิทรียท่ีนิยมใชในการผลิตสตัวปก 

 
 กรดซิตริก เปนกรดอินทรียที่มีลักษณะเปนของแข็ง สามารถละลายน้ําได พบในผลไม
จําพวกสม ปจจุบันไดมีการนํามาผสมกับอาหารสัตว หรือเติมในน้ําใหไกกิน เพื่อเพิ่มสมรรถภาพ
การผลิต และชวยยับยั้งการเจริญเติบโตของจุลินทรียที่เปนโทษ นอกจากกรดซิตริกจะชวยเพิ่ม
สมรรถภาพการผลิต และสามารถลดปริมาณจุลินทรียที่เปนโทษแลว กรดซิตริกยังจัดเปนสาร
ตัวกลางที่สําคัญตัวหนึ่งในวิถี tricarboxylic acid cycle และยังพบวา กรดซิตริกเปน  chelating agent 
ของแรธาตุ ชวยเพิ่มการดูดซึมแรธาตุในลําไส (Phillip et al., 1982)  
 
 กรดฟอรมิก เปนกรดอินทรียที่มีลักษณะเปนของเหลวใสไมมีสี พบไดในมด ผ้ึง และแมลง
บางชนิด นิยมใชผสมในอาหารไกเนื้อเพื่อเพิ่มประสิทธิภาพการผลิต เพิ่มการยอยไดของโปรตีนใน
อาหารใหสูงขึ้น โดยเฉพาะอาหารลูกไกแรกเกิดถึง 1  สัปดาห นอกจากนี้กรดฟอรมิกยังสามารถ
ยับยั้งการเจริญเติบโตของเชื้อ อี .โคไล (E.coli)ได (Phillip et al.,  1982) ขอควรระวังในการใชคือ    
กรดฟอรมิกเปนกรดที่มีฤทธิ์ในการกัดกรอนรุนแรง และมีกล่ินฉุนมาก อีกทั้งยังไมมีคุณคาทาง
อาหาร การนํามาใชจึงตองมีการพิจารณาอยางรอบคอบ ซ่ึงการใชในปริมาณที่สูงจนเกินไปจะเปน
การเพิ่มตนทุนการผลิตใหสูงขึ้น 
 
 กรดโปรปโอนิก เปนกรดอินทรียอีกชนิดหนึ่งที่นิยมใชเพื่อเพิ่มประสิทธิภาพการผลิต     
ในดานประสิทธิภาพการใชอาหารของไกเนื้อ และนิยมใชเสริมในน้ําใหไกกินเพื่อลดจํานวนของ
เชื้อซัลโมเนลลา ในชวงหยุดยากอนนําสงโรงฆา ซ่ึงสามารถลดเชื้อดังกลาวไดอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (Phillip  et al.,  1982)  แตอยางไรก็ตามกรดโปรปโอนิกเปนกรดที่มีกล่ินฉุนมาก และมีฤทธิ์ใน
การกัดกรอนคอนขางมาก การเลือกใชตองเปนอยางระมัดระวัง เพราะการเสริมในปริมาณที่มาก
เกินไปทําใหตัวสัตวมีการกินอาหารในแตละวันลดลงได แนะนําใหใชในปริมาณ 0 .1 % ในน้ําดื่ม
เพื่อไมใหกระทบตออัตราการกินอาหารของสัตว โดยทั่วไปจะนิยมนําไปผสมในวัตถุดิบอาหารเพื่อ
ปองกันเชื้อรา หรือลดการเกิดเชื้อราในชวงการเก็บรักษา (Phillip et al., 1982)  
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 นอกจากกรดอินทรียดังที่กลาวมาแลว ยังมีกรดอินทรียตัวอ่ืนๆ ที่สามารถนํามาใชผสมใน
น้ําและอาหารไกเนื้อ เชน กรดอะซิติก กรดซอรบิก (sorbic acid) กรดแลกติก เปนตน การใชกรด
อินทรียผสมในน้ําหรืออาหารมักจะใชกรดอินทรียตัวใดตัวหนึ่ง หรืออาจใชหลายชนิดผสมรวมกัน 
เพื่อใหมีประสิทธิภาพสูงขึ้น การใชสะดวกขึ้น นอกจากนี้สารที่ใหความเปนกรดบางชนิดนิยมใส
เกลือของกรดควบคูไปกับตัวกรดดวย เชน กรดซิตริกรวมกับโซเดียมซิเตรต หรือกรดฟอรมิกรวม
กับแอมโมเนียมฟอรเมต เปนตน เพื่อวัตถุประสงคในการควบคุมปริมาณไฮโดรเจนไอออน           
ที่เกิดขึ้น 
  
 กรดไขมันสายปานกลาง เปนโมเลกุลที่ประกอบดวยหมูคารบอกซิล (Carboxyl group)     
อยูที่ปลายดานหนึ่งของสายไฮโดรคารบอนซ่ึงประกอบดวยคารบอนอะตอมตั้งแต 6 -  12 อะตอม 
โดยกรดไขมันสายปานกลางถูกดูดซึมแบบไมอาศัยพลังงาน สามารถที่ละลายไดในน้ําและ
แพรกระจายผานชั้นของเหลว (unstirred water layer) ทําใหมีการสัมผัสบริเวณ brush border และ
ถูกดูดซึมเขาไปภายในเซลลโดยการแพร โดยไมจําเปนตองอาศัยไมเซลล ทําใหเขาสูกระแสโลหิต
ไดโดยตรงและจะเขาสูหลอดเลือดดําพอรตัล และเขาสูตับเพื่อนําไปใชในการสรางพลังงานใหกับ
ตับ โดยกรดไขมันสายปานกลางสามารถสรางพลังงานไดอยางรวดเร็ว โดยพบวาเมื่อเสริมกรด
ไขมันสายปานกลางในอาหารสัตวแรกเกิด สามารถเพิ่มทั้งขนาดและปริมาณของเซลลเยื่อบุผนัง
ลําไสใหมีการสรางเซลลทดแทนใหมใหสมบูรณขึ้น (Odle, 1999) ไดมีการเสริมกรดไขมันสายปาน
กลางในหนู โดยเสริมในรูปไตรกลีเซอไรดผสมกรดไขมันสายยาวที่ 39 กิโลแคลอรีตอวัน ทําให
ความยาวของวิลไล (villi length) และความลึกของคริปท (crypt depth) เพิ่มขึ้น (Galluser et al., 
1993) ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษาของ Jenkins and Thompson (1993) ที่พบวา การเสริมกรดไขมัน
สายปานกลางในหนูที่ระดับ 7.6 กิโลแคลอรีตอมิลลิลิตรในน้ําที่หนูกิน ก็ไดผลเชนเดียวกัน 
นอกจากนี้พบวาเมื่อเสริมกรดไขมันสายปานกลางมีผลตอพัฒนาการของเยื่อบุผนังลําไส และ
เอนไซมยอยอาหารเพิ่มขึ้นในหนูตะเภา (Takase and Goda, 1990) 
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กลไกการทํางานของกรดอนิทรีย 
 
 1.  ชวยใหกระเพาะและลําไสมีความเปนกรด ที่เหมาะสมตอการใชประโยชนของอาหาร
มากที่สุด โดยทั่วไปการทํางานของน้ํายอยหรือเอ็นไซมในระบบทางเดินอาหารนั้นจะขึ้นอยูกับ
สภาวะความเปนกรด-ดางของสวนตางๆ ในระบบทางเดินอาหาร ดังนั้นการที่ระบบทางเดินอาหาร
มีสภาวะเปนกรด-ดางที่เหมาะสมกับน้ํายอยนั้นๆ ก็จะทําใหขบวนการยอยอาหารเกิดขึ้นไดอยาง
สมบูรณ (Chapman, 1988) ทําใหความเปนกรดในกระเพาะแท อยูในสภาวะที่เหมาะสมในการ
ทํางานของเอนไซม โดยเฉพาะอยางยิ่งเอนไซมเปปซิน (Pepsin) และชวยใหการสลายโครงสราง
ของโปรตีนเปนไปอยางสมบูรณ บทบาทของสารที่ใหความเปนกรดในกรณีนี้จําเปนอยางยิ่งใน
สัตวระยะเล็ก เชน ลูกไกที่มีการพัฒนาระบบทางเดินอาหารยังไมดีนัก โดยทั่วไปวัตถุดบิอาหารจะมี
คุณสมบัติในการจับยึด H+   ดังตารางที่ 2  ดังนั้นความเปนกรดในกระเพาะจากกรดไฮโดรคลอริกที่
ผลิตโดยกระเพาะเอง อาจจะถูกจับยึดโดยอาหารได ทําใหเหลือ H+ ในปริมาณที่ไมเพียงพอตอการ
สลายโครงสรางโปรตีนและกระตุนการทํางานของน้ํายอยได การเสริมสารที่ใหความเปนกรดลงไป
ในอาหารสัตวระยะเล็กจึงเปนการชวยปรับใหอาหารเมื่ออยูในระบบทางเดินอาหารมีความสามารถ
ในการจับ H+ ไดนอยลง  ชวยใหกระเพาะมีสภาวะความเปนกรด-ดางที่เหมาะสม และปรับให
สภาวะความเปนกรด-ดางในลําไสอยูในชวงที่เหมาะสมตอการทํางานน้ํายอยจากตับออนและลําไส
เล็กกลาวคือ มีสภาพที่เปนกรดออนๆ ทําใหการใชประโยชนไดของอาหารไมวาจะเปนโปรตีน แปง 
และไขมันเปนไปอยางมีประสิทธิภาพมากที่สุด (เสกสม, 2547) 
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ตารางที่ 2  คาความสามารถในการจับกรดในกระเพาะอาหารของวัตถุดบิอาหารตางๆ 
 

                                                  วัตถุดิบ                     ความสามารถในการจับกรด (meq/kg) 

เมล็ดธัญพืช                             ขาวโพด        200 
ขาวบารเลย                                         250 
ขาวสาลี                                              200 
ขาวโอต                                              250 
ขาวโอตนึ่ง        175 

แหลงโปรตีน    กากถั่วเหลือง (48%)   950-1,200 
นมผง skim milk    950-1,100 
ปลาปน                1,500-1,900 

           เลือดปน                                            1,100 
           พลาสมา                                            1,400  
แรธาตุ (Minerals)  โมโนไดแคลเซียมฟอสเฟต    2,400                          

ไดแคลเซียมฟอสเฟต                  6,500                           
หินฝุน แคลเซียมคารบอเนต            19,600     

กรดอะมิโน (Amino Acids)          เมทไธโอนีน (DL- Methionine)           550  
                                                      ไลซีน (Lysine  HCl)                            550 

 
ท่ีมา: Partanen and Mroz (1999) 

 
2.  ชวยในการควบคุมสมดุลของจุลินทรียในระบบทางเดินอาหาร ทั้งนี้สารที่ใหความเปน

กรดจะไปมีสวนในการสงเสริมการเจริญเติบโตของจุลินทรียกลุมที่เปนประโยชนตอรางกาย และ
ยับยั้งการเจริญเติบโตของจุลินทรียที่เปนโทษ นอกจากนี้ในบางกรณีสารที่ใหความเปนกรดยัง
สามารถที่จะทําลายจุลินทรียกลุมที่เปนโทษไดอีกดวย  โดยการควบคุมสภาวะความเปนกรด-ดาง
ในระบบทางเดินอาหารชวงลําไสเล็กเชื่อมตอกับลําไสใหญใหมีความเปนกรดออนๆ ซ่ึงเหมาะสม
กับการดํ ารงชีพและขยายเผ าพันธุของจุ ลินทรียที่ เปนประโยชน  เชน  แลคโตบาซิ ลัส   
(Lactobacillus)  และมีสภาพแวดลอมที่ไมเหมาะสมตอการอาศัยอยูของจุลินทรียที่เปนโทษเชน     
อี .โคไล และ ซัลโมเนลลา ดังตารางที่ 3 ซ่ึงสอดคลองกับ Ivan (2003) รายงานวาการใชกรดอินทรีย
มีอิทธิพลตอสมดุลของจุลินทรียในระบบทางเดินอาหาร ระบบทางเดินอาหารที่มีความสมดุลที่ดีจะ
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มีจุลินทรียแกรมบวกมากกวา 90% สวนใหญจะเปนแลคโตแบซิลัส  กรดอินทรียมี pH ต่ําจะมีผล
โดยตรงตอตานแบคทีเรียแกรมลบโดยทําลายเนื้อเยื่อของเซลลแบคทีเรียที่ pH ประมาณ 3.5-4.0   
กรดซิตริก กรดฟูมาริก กรดฟอสฟอริก และกรดแลคติก สามารถหยุดยับยั้งการเจริญเติบโตของเชื้อ
อีโคไล ที่ pH 5.0 กรดโพรพิโอนิกจะกดการเจริญเติบโตของเชื้อราและปองกันการสรางตัวของ
สารพิษจากเชื้อรา กรดฟอรมิกและกรดแลคติกสามารถลด pH ของระบบทางเดินอาหารดวย กรดจะ
ชวยทําให pH ในระบบทางเดินอาหารมีความคงตัวและยับยั้งแบคทีเรียที่กอโรค 
 
ตารางที่ 3  ผลของความเปนกรด-ดาง (pH) ตอการเติบโตของแบคทีเรียชนิดตางๆ 
 

Micro-organism                          Minimal                     Optimal                    Maximum 

E. coli                                           4-5                             5-8.3                        8.3-10          
Salmonella spp.                            3.8-6                          6-9.2                        9.2-10 
Streptococcus                               3.9-5                           5-8                            8-10 
Staphylococcus                            3.6-6.5                      6.5-8.3                       8.3-10 
Clostridium perfirngens              6-7.3                           7.3                          7.3-10  

ท่ีมา: Banwart (1989) 
   

การแทรกซึมของกรดอินทรีย เชน กรดอะซิติก กรดโปรปโอนิค และกรดแลคติก เขาไปใน
เซลลของจุลินทรีย และเมื่ออยูในเซลลที่มีสภาวะความเปนกรด-ดางที่เปนกลางก็จะทําใหกรด
เหลานี้ปลดปลอย H+ ออกมา ทําใหภายในเซลลจุลินทรียมีสภาวะความเปนกรดมากขึ้นและตองการ
พลังงานมากขึ้นในการขับ H+ ออกมา นอกจากนี้กรดที่ปลดปลอย H+ ออกมาแลวจะอยูในรูปแอน
ไอออน ที่จะไปรบกวนการสังเคราะหสารพันธุกรรมที่จําเปนในการขยายเผาพันธุของจุลินทรีย 
ดังนั้นจะเห็นไดวากลไกของสารที่ใหความเปนกรดในสวนนี้ชวยทําใหจุลินทรียกลุมที่เปนโทษมี
การสูญเสียพลังงานอยางมาก   อาจถึงขั้นทําใหเซลลตายไดและยังสามารถที่จะไปรบกวนระบบใน
การขยายเผาพันธุทําใหสามารถควบคุมปริมาณจุลินทรียในกลุมนี้ไดเปนอยางดี ดังภาพที่ 3  ซ่ึง
สอดคลองกับ Chapman (1988) ไดกลาววาการเพิ่มความเปนกรดในอาหารใหมากกวาคาความเปน
กรดในกระเพาะอาหาร จะปองกันการเจริญเติบโตและการขยายของจุลินทรียอี.โคไล และเปนการ
สรางการเจริญเติบโตของจุลินทรียที่สรางกรดแลคติคในกระเพาะอาหารดวย 
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 สอดคลองกับ Rot and Kirchgessner (1989) ซ่ึงรายงานวากรดอินทรียสามารถแทรกผาน
ผนังเซลล (cell wall) เขาไปในเซลลของแบคทีเรียได โดยเฉพาะอยางยิ่งกรดอินทรียสายโซส้ันที่มี
ลักษณะคลายกรดไขมัน (fatty acid) เชน กรดฟอรมิก กรดแลกติก เปนตน การเขาสูภายในเซลล
ของแบคทีเรียซ่ึงมีสภาพเปนกลาง มีผลทําใหกรดอินทรียมีการแตกตัวไดสวนของแอนไอออน  
(RCOO-) และสวนของโปรตอน (H+) ทําใหสภาวะภายในเซลลของแบคทีเรียมี H+  อยูมาก 
แบคทีเรียจะตองใชพลังงานมากในการกําจัด H+ ออกจากเซลล บางครั้งมีผลทําใหแบคทีเรียตายได 
นอกจากนั้นแลวสวนของแอนไอออนของกรดจะไปรบกวนการสังเคราะหสารพันธุกรรม (DNA) 
ที่จําเปนในการขยายเผาพันธุของจุลินทรีย ทําใหสามารถควบคุมปริมาณจุลินทรียในกลุมที่เปนโทษ
ได 

 
3.  กรดอินทรียที่เสริมลงไปจะแสดงผลเหมือนเปนสารเกาะยึด (chelating agents) กรด

อินทรียจะจับกับประจุบวกของแรธาตุ (Fe2+, Ca2+, Mg2+, Cu2+, Zn2+) อยูในรูปโมเลกุลของ
สารประกอบที่มีการยอยและดูดซึมไปใชประโยชนไดเพิ่มขึ้นในลําไสเล็ก (Bolduan, 1999) 

 

ภาพที ่3  กลไกการเขาออกของสารในเซลลของจุลินทรีย 
ท่ีมา: Risley et al. (1991) 
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4.  กรดอินทรียบางชนิดทําหนาที่เปนตัวกลางที่สําคัญในวิถีการสรางพลังงาน และมี
บทบาทโดยตรงในขบวนการเมแทบอลิซึม 

 
5.  กลไกการทํางานของกรดอินทรียตอเชื้อรา โดยปกติเชื้อราสามารถเจริญเติบโตไดดีใน

สภาวะความเปน กรด – ดาง คอนขางแนนอน ซ่ึงเชื้อราจะเจริญเติบโตไดดีที่คาความเปนกรด – ดาง 
เทากับ 4.5 – 5.5 หากคาความเปนกรด – ดาง อยูในชวงที่ต่ํากวาหรือสูงกวาคาที่เหมาะสมจะสงผล
ตอการเจริญเติบโตของเชื้อราโดยตรง (Ricke,  2003) ซ่ึงกรดอินทรียมีผลทําใหคา pH ในทางเดิน
อาหารลดลง 
 
ชนิดของจุลินทรียท่ีพบในลาํไสไก 
 
 ในระบบทางเดินอาหารของไกนั้นจะประกอบดวยจุลินทรียหลายชนิด อาศัยอยูใน      
กระเพาะอาหาร ลําไสเล็ก ลําไสใหญ โดยเฉพาะในลําไสใหญ จุลินทรียจะเกาะจับอยูบริเวณเยื่อบุ
ผิว (epithelium) เยื่อเมือก (mucous) ในลําไส หรืออาศัยอยูในรองระหวางวิลไล (crypts) โดยที่
เชื้อจุลินทรียตางๆ จะมาจากการแพรเชื้อจากแมไก จากสิ่งแวดลอมตางๆ ไมวาจะเปนจากน้ําและ
อาหารที่ไดรับในแตละวัน 
 
 จํานวนประชากรและการแพรกระจายของจุลินทรียในระบบทางเดินอาหารไกนั้น จะ
ขึ้นอยูกับปจจัยตางๆ เชน ความเหมาะสมของระดับความเปนกรดดางของลําไส ระบบสรีรวิทยา
ของตัวสัตว การใชยาปฏิชีวนะตางๆ และระบบภูมิคุมกันภายในตวัสัตว โดยปกติพบวาจะมีปริมาณ
ของจุลินทรียในลําไสใหญจะมีมากกวาในกระเพาะอาหาร และลําไสเล็ก ทั้งนี้เพราะลําไสใหญมี
ความเหมาะสมทางสรีรวิทยาและปฏิกิริยาทางชีวเคมีมากกวา จึงทําใหมีการเกาะจับของ จุลินทรีย
ไดดีกวา  
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จุลินทรียในระบบทางเดินอาหารสามารถแบงตามผลของสุขภาพสัตวไดเปน 2 กลุมใหญ 
ดังนี้  
  
 1.  ประเภทที่กอใหเกิดโรค (Pathogenic microflora) จัดเปนกลุมของจุลินทรียที่สามารถทํา
ใหเกิดโรคในตัวสัตวได เชน อี.โคไล  ซัลโมเนลลา เปนตน 
 

ลักษณะทั่วไปของ อีโคไล จัดเปนแบคทีเรียในกลุม Enterobacteriaceae เซลลมีรูปราง
เปนแทงสั้นๆ ขนาดเล็ก ยอมติดสีแกรมลบ มีแคปซูลบางๆ หุมเซลลไว เคลื่อนที่โดยการใช 
peritrichous flagella ซ่ึง อี.โคไล เปนจุลินทรียชนิดหนึ่งที่เปนสาเหตุของอาการทองเสียในคนและ
สัตว โดยที่ อี .โคไล จะเกาะที่ผนังลําไส และสรางสารพิษออกมาทําลายเซลลเยื่อบุผนังลําไส ทําให
เกิดอาการปวยได และสามารถจําแนกเชื้ออี โคไล ที่กอโรคในระบบทางเดินอาหารได 5 กลุม ดังนี้ 

 
1.1  เอนเทอโรท็อกซีจีนิกอี.โคไล (Enterotoxigenic E. coli) เปนอีโคไล ชนิดที่กอใหเกิด

ปญหาทองเสียไดตั้งแตออนๆ จนรุนแรงมาก การกอโรคเชื้อจะยึดเกาะผนังลําไส โดยใชสวนของ 
ฟริมเบีย จับกับตําแหนงที่จําเพาะเจาะจงบริเวณเซลลลําไสของลําไสเล็กสวนตน จากนั้นเชื้ออี 
โคไล จะหลั่งสารพิษซึ่งมีสองชนิด ไดแก Heat – labile toxin และ Heat – stable toxin โดยสารพิษ
ทั้งสองชนิดนี้จะมีผลกระตุนใหลําไสหล่ังสารน้ําออกมาในทางเดินอาหารมากขึ้น และลดการดูด
กลับของน้ําจากลําไสอีกดวย 

 
1.2  เอนเทอโรอินแวดซีฟ อี.โคไล (Enteroinvesive E.coli) เปนเชื้ออี โคไล ที่มีความ

ใกลชิดกับเชื้อชิเจลลา (Shigella) เชื้อชนิดนี้จะไชเขาสูเซลล จากนั้นจะทําการเพิ่มจํานวนภายใน
เซลลของลําไส และกอใหเกิดการอักเสบของผนังลําไสได เชื้อจะทําใหเกิดการทองเสียรวมกับการ
เกิดไข โดยที่เชื้อจะไมสรางสารพิษจําพวก LT-Toxin, ST-Toxin, Shiga like toxin  

 
1.3  เอนเทอโรพาโทจินิกอี.โคไล (Enteropathogenic E.coli) เปนสาเหตุของการเกิด

ทองเสียโดยที่เชื้อ อี โคไล ไมมีการสรางสารพิษขึ้น การกอโรคทําไดโดยการเขายึดเกาะกับผนัง
ลําไสโดยที่ไมใชฟริมเบีย แตใช intimin โดยการยึดเกาะจะมีลักษณะคลายกับที่เรียกวา attaching 
and effacing กับเซลล ทําใหเซลลลําไสขาดวิลไลที่ใชในการดูดซึมรวมกับการที่ผนังเซลลมีความ
เปราะบางขึ้นดวย  
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1.4  เอนเทอโรแอกกริเกทีฟ อี.โคไล (Enteroaggregative E.coli) เปนสาเหตุของการ
ทองเสีย โดยเชื้อจะเขายึดเกาะกับผนังเซลลแลวสงผลใหมีการสรางสารคัดหล่ังมากขึ้น อาจเพื่อชวย
ในการยึดเกาะหรือทําใหเกิดการดูดซึมสารอาหารเสียไป จากนั้นเชื้อ อี.โคไล จะสรางสารพิษที่
เรียกวา EAST (Enteroaggregative ST) toxin ทําใหเกิดการทําลายผนังเซลลลําไส 

 
1.5  เอนเทอโรฮีโมราจิก อี.โคไล (Enterohemorrhagic E.coli) มีเพียงสายพันธุเดียว ไดแก   

ซีโรไทป O157:H7 ทําใหเกิดทองเสียรุนแรง (ถายมีเลือดปน) การกอโรคยังไมที่ทราบแนชัด แตการ
เกาะยึดกับผนังเซลลคลายกับ เอนเทอโรพาโทจินิกอี.โคไล แตสามารถหลั่งสารพิษได และเปน
สารพิษประเภท Shiga toxin มีผลทําใหเกิดการอักเสบอยางรุนแรง โดยพบวา อี.โคไลที่กอใหเกิด
ปญหาทองเสียเปนสวนใหญ ไดแกเชื้ออีโคไลในกลุม เอน-เทอโรท็อกซีจีนิกอีโคไล และเชื้อ         
อี.โคไลในกลุม เอนเทอโรฮีโมราจิก อี โคไล มักเปนตัวกอใหเกิดปญหาของโรคบวมน้ํา 

  
เชื้อ Salmonella spp. เปนแบคทีเรียแกรมลบ รูปแทง ไมสรางสปอร มีขนาด 0.7-1.5

ไมโครเมตร ยาว 2.0-5.0 ไมโครเมตร เจริญไดดีทั้งในสภาพที่มีออกซิเจนนอยหรือไมมีออกซิเจน 
(facultative anaerobe) เคลื่อนที่ดวยแฟลกเจลลาที่ยาวและมีอยูรอบเซลล (peritrichous flagella) 
ยกเวน Salmonella pullorum, Salmonella gallinarum และบางสายพันธุไมมีแฟลกเจลลา สราง
ไฮโดรเจนซัลไฟด ยกเวน Salmonella paratyphi, Salmonella choleraesuis สรางกรดและกาซจาก
การหมักยอยน้ําตาลกลูโคส อุณหภูมิที่เจริญได 37-45 องศาเซลเซียส สําหรับอุณหภูมิที่เจริญไดดี
ที่สุดคือ 42 องศาเซลเซียส เจริญไดในชวง pH 4.5-9.0 (Chapman, 1988) 
 

ซัลโมเนลล า  เปนแบคที เ รี ยที่ ก อให เกิ ดโรค  (pathogen) เปนแบคที เ รี ยในกลุ ม
Enterobacteriacae มีหลากหลายสายพันธุ ซ่ึงเชื้อซัลโมเนลลาทุกๆ สายพันธุทําใหเกิดโรคไดทั้งใน
คนและสัตว ซ่ึงในปจจุบัน  Salmonella enteritidis มีบทบาทที่สําคัญที่สุดในการกอปญหาตอ
สุขภาพของคนและสัตว โดย Salmonella enteritidis สามารถเจริญอยูในอวัยวะสืบพันธุของแมไก
มากกวาซีโรไทปอ่ืนๆ ที่ทดสอบ โดยแมไกจะใหไขไดปกติและไมแสดงอาการผิดปกติใดๆ 
(Miyamoto  et al., 1997) มีการปนเปอนเชื้อที่ไขเกิดขึ้นได 2 ทาง คือ 1) เชื้อในระบบสืบพันธุของ
แมไกผานเขาไปในไข (vertical transmission) ทําใหติดเชื้อในลูกไกหรือคัพภะ ซ่ึงการแพรเชื้อผาน
ไขเปนผลใหเกิดมีการติดเชื้อผานตูฟก ลูกไกที่ฟกออกมาจะแพรกระจายเชื้อยังลูกไกตัวอ่ืนๆ ในโรง
ฟก (Bailey et al., 1992; Carson et al., 1994) และ 2) เชื้อจากสิ่งแวดลอมภายนอกตัวแมเกาะอยูที่
เปลือกไข (Horizontal contamination) (เกรียงศักดิ์, 2536; Cox et al., 1990) และอาจเกิดจากการที่
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ลูกไกติดเชื้อจากการกินอาหารและน้ําที่มีเชื้อซัลโมเนลลาปนเปอน หรือรับเชื้อจากสิ่งแวดลอมที่อยู
รอบๆ ตัวไกทั้งทางตรงและทางออม หรืออาจมีการติดเชื้อในขั้นตอนของการสงไกไปยังโรงฆาได 

 
ปกติกอนฟก ทางเดินอาหารของตัวออนไกจะปลอดจากจุลินทรียตางๆ หลังจากเมื่อฟก

แลวลูกไกจะไดรับจุลชีพจากแม และมีพัฒนาการของจุลชีพจนถึงที่อายุ 2 สัปดาหหลังฟก ไกจะมี
จุลชีพอยางสมบูรณ  (Barnes et al., 1972) ซ่ึงจุลชีพเหลานี้จะเจริญไดดีโดยอาศัยการเกาะยึดกับผนัง
ลําไสเพื่อเปนการตานทานเชื้อโรคที่เขามาบริเวณทางเดินอาหาร ดังนั้นถาหากไกไดรับเชื้อ          
ซัลโมเนลลา เชื้อจะไปแยงที่จุลินทรียในทางเดินอาหารเพื่อเกาะยึดกับผนังลําไสและกอตัวเพิ่ม
จํานวนในทางเดินอาหาร กอใหเกิดการผานของเชื้อเขาสูระบบตางๆ ของรางกาย ในปจจุบันมีความ
พยายามในการใชมาตรการตางๆ ในการควบคุมการปนเปอนเชื้อซัลโมเนลลาในเนื้อไกเพื่อความ
ปลอดภัยในอาหาร (Food Safety) จึงมีการใชสารเสริมหลายชนิดในการควบคุมเชื้อซัลโมเนลลา 
  
 2.  ประเภทที่ไมกอใหเกิดโรค (Non - pathogenic microflora) เปนจุลินทรียในกลุมที่มี
ประโยชนตอสุขภาพของไก มีหนาที่ในการควบคุมปริมาณจุลินทรียที่เปนโทษไมมีจํานวนมาก
เกินไป จุลินทรียในกลุมนี้ที่พบมาก ไดแก แลคโตแบซิลลัส และไบฟโดแบคทีเรีย (Bifidobacteria) 
(Chapman, 1988) 
 
ผลการเสริมกรดอินทรียตอจุลินทรียท่ีเปนโทษ 
 

Chansiripornchai et al.  (2000) รายงานผลการทดสอบประสิทธิภาพของสารละลายกรด
อินทรียที่มีสวนผสมของอนุพันธกรดซิตริก ในการยับยั้งการเจริญเติบโตของจุลินทรียที่แยกไดจาก
สัตวจํานวน 79 เชื้อในหองทดลองพบวา ที่ความเขมขน 1:250 สารละลายกรดอินทรียมี
ประสิทธิภาพในการทําลายเชื้อซัลโมเนลลาจํานวน 106-107 CFU/ml. ในแตละเชื้อไดสมบูรณ
ภายในเวลา 60 นาที ซ่ึงสอดคลองกับรายงานของวารีและคณะ (2545) พบวาการใชกรดอินทรีย
ผสมลงในน้ําดื่มในระดับ 50-100 ppm ใหไกกินทุกวันซึ่งเปรียบเทียบสมรรถภาพของอายุไกที่ 30 
และ 40 วัน ชวยปองกันและขจัดเชื้อซัลโมเนลลาออกจากรางกายไดดีกวาไกที่ไมไดรับกรดอินทรีย 
และเปนผลตอเนื่องทําใหประสิทฺธิภาพการผลิตของไกกระทงในดานน้ําหนักตัวเฉล่ียที่อายุ 31-40 
วันของไก ดีกวากลุมที่ไมใชกรดอินทรีย ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษาของ Matho et al.  (1997) 
รายงานวาการนํากรดอินทรียที่มีสวนประกอบของกรดซิตริกไปใหไกกินเพื่อลดจํานวน              
เชื้อ Salmonella enteritidis ในกระเพาะพักของไกที่ปอนเชื้อนี้ไวกอนหนานี้ พบวาผลเปนที่         
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นาพอใจ มีการศึกษาถึงการใชสวนผสมของกรดอินทรีย (0.5% กรดอะซิติก กรดแลคติก และกรด
ฟอรมิก) ผสมน้ําใหไกกินพบวา จํานวนเชื้อ Salmonella typhimurium ในกระเพาะพักของไกที่
ไดรับกรดมีจํานวนลดลงจากเดิม 52.4% และเมื่อใชกรดแลคติกจะไดผลดีที่สุด (Byrd et al., 2001)  
การใหกรดแลคติกผสมน้ํากินในชวงสุดทายของการเลี้ยง (Feed withdrawal period) และกอนการ
ขนสงนั้นเปนการชวยลดความเปนกรด-ดางของทางเดินอาหารสวนตน ลดปริมาณเชื้อที่อยูภายใน
ลําไสที่อาจปนเปอนออกมาหลังจากการชําแหละซาก และเพิ่มจํานวนแบคทีเรียชนิดที่สามารถผลิต
กรดแลคติกใหมีจํานวนมากขึ้นอีกดวย เพื่อลดจํานวนเชื้อซัลโมเนลลาที่อาจถูกขับออกมาขณะ
ขนสงกอนถึงโรงฆา  (Russell, 2002) มีรายงานที่แสดงถึงความสามารถในการลดคาความเปนกรด
ดางที่กระเพาะพักไดมากกวาที่ทางเดินอาหารสวนลาง โดยการเติมกรดฟอรมิกและกรดโปรปโอ-  
นิคลงในอาหารของแมไกพันธุ (Thompson and Hinton, 1997) นอกจากนี้กรดอินทรียที่ไกไดรับยัง
เปนสารที่ชวยลดระดับความเปนกรด-ดางของระบบทางเดินอาหารอีกดวย และมีการศึกษาใน
หลอดทดลองพบวาสภาวะที่ pH ลดลงในกระเพาะพักและกระเพาะจริง สามารถฆาซัลโมเนลลาได 
(Cox et al., 1990) มีการเสริมกรดฟอรมิกและกรดโปรปโอนิกที่ระดับ 1% ในอาหารไกไขพบวา 
สามารถลด pH ในลําไสตันได (Waldroup et al., 1995) เนื่องจากสภาวะ pH ที่ลดลงในไสตันและมี
การผลิตกรดไขมันระเหยที่ถูกสรางโดยแบคทีเรียที่ไมอาศัยออกซิเจนเพิ่มขึ้นสามารถยับยั้งการ
เจริญของเชื้อซัลโมเนลลาได (Thompson and Hinton, 1997) สอดคลองกับการทดลองที่เสริมกรด
ฟอรมิกและกรดโปรปโอนิกลงในอาหารที่ระดับ 2% ลดการเพิ่มจํานวน ของเชื้อ  Salmonella 
pollorum ในกระเพาะพักและไสตันได (Tarazi and Alshawabkeh, 2003) และสามารถฆา 
Salmonella enteritidis PT4 ในหลอดทดลองได (Thompson and Hinton,  1997) เชนเดียวกับมีการ
เสริมกรดแลคติกผสมน้ําที่ระดับ 0.5% พบวาลดจํานวนเชื้อ  Salmonella typhimurium ในกระเพาะ
พักไดและชวยลด pH ของทางเดินอาหารสวนตนและเพิ่มจํานวนแบคทีเรียที่สามารถผลิตกรด     
แลคติกมากขึ้น (Byrd et al., 2001) นอกจากนี้การเสริมกรดซิตริกสามารถลดจํานวนเชื้อ 
Salmonella enteritidis ในกระเพาะพักไดเชนกัน (Barnhart et al., 1999) 
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 นอกจากนี้ มีการเสริมกรดไขมันสายปานกลางในรูปกรดคาโปรอิก(Caproic) กรดคาพรีลิก 
(Caprylic) และกรดคาปริก (Capric) ที่ระดับ 2.2, 3.4 และ 19.3 กรัมตอลิตร สามารถยับยั้งเชื้อ       
E.  coli ในอาหารได (Hsiao and Siebert,  1999) มีการศึกษาใชกรด Capric มีความเขมขน 0.1 
เปอรเซ็นตในน้ําดื่ม สามารถฆาเชื้อ Candida albicans ในหลอดทดลอง (Bergsson et al., 2001)     
มีการเสริมกรดไขมันสายปานกลางในรูปกรด Decanoic สามารถยับยั้งการเจริญเติบโตของ 
Saccharomyces cerevisiae ไดโดยเมื่อเสริมแลวทําใหเซลลตายเนื่องจากผนังเซลลยีสตถูกทําลาย 
(Statford and Anslow, 1996) ไดมีการเสริมกรดไขมันสายปานกลางที่ระดับ 0.025 M ในหนู
สามารถลดจํานวนอี.โคไล และ จํานวนแบคทีเรียที่ไมใชออกซิเจนทั้งหมดในบริเวณทางเดินอาหาร
ได และสอดคลองผลการศึกษาที่เสริมกรด Capric ที่ความเขมขน 0.1 เปอรเซ็นตในน้ําดื่ม สามารถ
ลด Neisseria gonorrhoeae ในหลอดทดลองได (Bergsson et al., 1999) 
 

 

 
 
 



 
 
 

อุปกรณและวิธีการ 

อุปกรณ 

1.  สัตวทดลอง 

 
การทดลองใชไกกระทงแรกเกิดเพศผูสายพันธุทางการคา (Ross 208) น้ําหนักเฉลี่ย          

43 + 0.12 กรัมโดยแบงการทดลองออกเปน 2 การทดลองดังนี้  
 
การทดลองที่ 1 ศึกษาผลของการเติมกรดอินทรีย (กรดฟอรมิกผสมกับกรดโปรปโอนิกใน

รูปของเหลวบริสุทธิ์เขมขน 100 เปอรเซ็นต อัตราสวนระหวางกรดดังกลาวเทากับ 1:1)ในน้ําดื่ม   
ตอสมรรถภาพการการเจริญเติบโต ภูมิคุมกัน และคา pH ในระบบทางเดินอาหารของไกกระทงอายุ 
42 วัน  

 
โดยใชไกกระทงเพศผูจํานวน 459 ตัว ซ่ึงแบงออกเปน 3 กลุม กลุมละ 9 ซํ้า ซํ้าละ 17 ตัว 

เล้ียงในระบบโรงเรือนปดใหไกไดรับอาหารและน้ําอยางเต็มที่ (ad libitum )  
 
การทดลองที่ 2 ศึกษาผลของการเติมกรดอินทรีย (ชนิดเดียวกับการทดลองที่ 1) ในน้ําดื่ม 

ตอสภาวะความเปนกรด – ดาง  และองคประกอบตางๆ ในมูล ในชวงอายุ14-21 วัน  
 
โดยใชไกกระทงแรกเกิด จํานวน 50 ตัว เพื่อเตรียมขึ้นกรง Metabolic cage ซ่ึงจะขึ้นกรงที่

อายุ 10 วัน โดยสุมไกที่มีน้ําหนักใกลเคียงคาเฉลี่ยของกลุม แบงเปน 3 กลุม กลุมละ 9 ตัว เล้ียงใน
กรง Metabolic cage กรงละ 1 ตัว รวมทั้งหมด 27 ตัว จนถึงอายุ 21 วัน โดยใหน้ําและอาหารอยาง
เต็มที่  (ad libitum)  
 
2.  โรงเรือน 

 
การทดลองที่ 1 ใชโรงเรือนระบบปด ควบคุมสภาพแวดลอมในโรงเรือนดวยระบบระเหย     

ไอน้ํา  (Evaporative cooling system) ใชพัดลมระบายอากาศขนาดเสนผานศูนยกลาง 48 นิ้ว จํานวน 
4 ตัว ติดอยูทายโรงเรือน เปนการระบายอากาศแบบอุโมงคลม (Tunnel ventilation system) และใช
ผามานสีดําปดดานขางโรงเรือนเพื่อลดรังสีความรอนภายนอกเขาสูโรงเรือน ภายในมีคอกขนาด
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กวาง 1 เมตร ยาว 2 เมตร สูง 1 เมตร เล้ียงไกกระทง 25 ตัว / คอก (800 ตารางเซนติ/ ตัว) ใชแกลบ
เปนวัสดุรองพื้นหนา 2.5 นิ้ว ใชถังแขวนใหอาหาร มีระบบการใหน้ําแบบหัวหยดอัตโนมัติ 
(Nipple) อุณหภูมิ 27-30  องสาเซลเซียส  ความชื้นสัมพัทธ 75-80 เปอรเซ็นต ความเขมแสง 5-10 
ลักซ 

 
การทดลองที่ 2 ใชระบบโรงเรือนแบบปด ควบคุมสภาพแวดลอมดวยเครื่องปรับอากาศ 

(Air condition) ที่อุณหภูมิ 25 องศาเซลเซียส ความชื้นสัมพัทธ  75 เปอรเซ็นต ความเขมแสง 5-10 
ลักซ ภายในมีกรง Metabolic cage ขนาดกรงกวาง 35 เซนติเมตร ยาว 45 เซนติเมตร สูง 40 
เซนติเมตร เล้ียงไกกระทง 1 ตัว / คอก ระบบการใหน้ําแบบหัวหยดอัตโนมัติ ระบบการใหอาหาร
แบบรางอาหารขนาดกวาง 10 เซนติเมตร ยาว 30 เซนติเมตร   
 
3.  อาหารทดลอง 
 

ไกกระทงไดรับอาหารทดลอง 2   ระยะ ไดแก ระยะ 1-21วัน (Starter) คํานวณใหอาหาร
ทดลองมีโปรตีน (Crude protein) 22   เปอรเซ็นต ระดับพลังงาน 3, 100  kcal ME/kg และระยะ 22  -
42วัน (Grower) คํานวณใหมีโปรตีน 20   เปอรเซ็นต และพลังงาน 3, 200  kcal ME/kg การประกอบ
สูตรอาหารโดยใชวัตถุดิบหลักคือ ขาวโพดและกากถั่วเหลือง  ซ่ึงวิเคราะหองคประกอบของกรด 
อะมิโน (ตารางที่ 5) และโปรตีนหยาบ (Crude protein) กอนนํามาผสมอาหารพื้นฐาน (Basal diet) 
ดวยเครื่องผสมอาหารแนวนอน ดังแสดงในตารางที่ 4 
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ตารางที่ 4  สวนประกอบของวัตถุดิบอาหารและคาโภชนะที่ไดจากการคํานวณของอาหารที่ใชใน  
                    การทดลองระยะ Starter และ Grower 
          

สูตรอาหาร (%) Starter Grower 

ขาวโพด 7.15 %   46.42 54.62 

กากถั่วเหลือง 43.5%    42.79 34.22 

น้ํามันถ่ัวเหลือง   6.39 6.92 

แอล – ไลซีน    0.07 0.20 

แอล – ธรีโอนีน  0.02 0.02 

โมโนไดแคลเซียมฟอสเฟต 15/21 1.93 1.55 

โคลีนคลอไรด 60% 0.10 0.27 

หินฝุน 38.67% 1.49 1.45 

โซเดียมไบคารบอเนต 27% 0.20 0.20 

เกลือ   0.24 0.20 

พรีมิกซไกกระทง 0.25 0.25 

Sacox 120 0.05 0.05 

MTB 100 0.05 0.05 

รวม  100 100 
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ตารางที่ 5  สัดสวนของกรดอะมิโนในอาหารพื้นฐานจากการคํานวณและการวิเคราะหของไก
กระทง 

 
ระยะแรก (0-21) วัน ระยะรุน (22-42) วัน 

สวนประกอบ (เปอรเซ็นต) 
คํานวณ วิเคราะห คํานวณ วิเคราะห 

ซีสเตอีน 0.40 0.38 0.34 0.32 
เมทไธโอนีน 0.35 0.34 0.30 0.28 
เมทไธโอนีน + ซีสเตอีน 0.75 0.72 0.64 0.58 
แอสปาราจีน 2.46 2.35 2.10 2.07 
ทรีโอนีน 0.88 0.83 0.80 0.78 
ซีรีน 1.17 0.98 1.01 0.98 
กลูตามีน 4.45 4.18 3.74 3.76 
ไกลซีน 1.00 0.96 0.92 0.89 
อะลานีน 1.07 1.07 0.98 0.96 
วาลีน 1.11 0.99 0.99 0.94 
ไอโซลูซีน 1.03 0.90 0.94 0.84 
ลูซีน 1.84 1.79 1.63 1.65 
ไทโรซีน 0.88 0.74 0.66 0.72 
เฟนีลอะลานนี 1.09 1.06 1.03 1.07 
ฮิสติดีน 0.62 0.64 0.57 0.59 
ไลซีน 1.35 1.32 1.25 1.27 
อารจินีน 1.59 1.44 1.50 1.29 
โปรลีน 1.24 1.30 1.15 1.13 
 
หมายเหตุ *  เมทไธโอนีน + ซีสเตอีน คือ ปริมาณ Total sulfur amino acid ในอาหาร 
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วิธีการ 
 
1.  แผนการทดลอง  

 
1.1  การทดลองที่ 1 ใชแผนการทดลองแบบสุมสมบูรณ (Completety randomized design : 

CRD) โดยพิจารณาปจจัยหลักคือ การใชระดับของกรดอินทรียที่ตางกัน 2 ระดับ ดังนี้ 
กลุมที่ 1 เล้ียงโดยไมเติมกรดอินทรียในน้ําดื่ม 
กลุมที่ 2 เล้ียงโดยเติมกรดอินทรียในน้ําดื่ม 
 อายุ   0 – 15 วัน เติมกรดอินทรีย 0.1 เปอรเซ็นต ของปริมาณน้ําดื่ม 
 อายุ 16 – 42 วัน เติมกรดอินทรยี 0.2 เปอรเซ็นต ของปริมาณน้ําดื่ม 
กลุมที่ 3 เล้ียงโดยเติมกรดอนิทรียในน้ําดืม่ 
 อายุ   0 – 15 วัน เติมกรดอินทรีย 0.2 เปอรเซ็นต ของปริมาณน้ําดื่ม 

อายุ  16 – 42 วัน เติมกรดอินทรีย 0.4 เปอรเซ็นต ของปริมาณน้ําดื่ม 
 โดยในแตกลุมใชไกกระทง 153 ตัว แบงเปนกลุมละ 9 ซํ้า ซํ้าละ 17 ตัว  
  
 1.2  การทดลองที่ 2 ใชแผนการทดลองแบบสุมสมบูรณ (Completety randomized design : 
CRD) โดยพิจารณาปจจัยหลักคือ การใชระดับของกรดอินทรียที่ตางกัน 2 ระดับ เชนเดียวกับการ
ทดลองที่ 1 โดยใชไกกระทงกลุมละ 9 ตัว  
 
2.  การบันทึกผลการทดลองและการเก็บตัวอยาง  

 
การทดลองที่ 1 การบันทึกผลการทดลองแบงออกเปน 2 ชวง คือชวงที่ไกอายุ 0 ถึง 21 วัน     

(Starter) และ 22 ถึง 42 วัน (Grower) ตามลําดับ โดยในแตละชวงมีการบันทึกขอมูล น้ําหนักตัวไก
ในแตละสัปดาห ปริมาณอาหารและน้ําที่ไกกินในแตละวัน  และจํานวนไกตายในแตละวัน ซ่ึง
ขอมูลทั้งหมดจะใชเพื่อพิจารณาสมรรถภาพการเจริญเติบโตของไกกระทง 
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  2.1  การเก็บตวัอยางที่อายุ 21 วัน  

 
2.1.1  เก็บตัวอยางน้ําที่ไกกินโดยการสุมน้ําดื่มในแตละกลุม โดยการสุมกลุมละ 3 

จุด รวม 9 จุด เพื่อทําการวัด pH โดยใชเครื่อง pH มิเตอร 
 

2.1.2  เก็บตัวอยางวัสดุรองพื้น (แกลบ)โดยการสุมในสวนหัว กลาง และ ทายของ
แตละคอกและนํามารวมกันแลวสุมมา 100 กรัม รวมทั้งสิ้นกลุมละ 27 ตัวอยางเพื่อวัด
ความชื้น และคา pH โดยใชเครื่อง pH มิเตอร 

 
2.1.3  ทําการศึกษาคุณภาพซาก โดยใชไกจํานวนซ้ําละ 3 ตัว ไดกลุมละ 27 ตัว 

รวมทั้งหมด 81 ตัว ซ่ึงมีน้ําหนักตัวใกลเคียงน้ําหนักเฉลี่ยของกลุม ทําการฆาไกโดยใชกาซ
คารบอนไดออกไซดประมาณ 1.5 – 2.0 นาที จากนั้นชําแหละแลวนําซากไกมาแยก
ช้ินสวนตางๆ แลวทําการวัด pH ของระบบทางเดินอาหารสวนตางๆ ไดแก กระเพาะพัก 
(crop) กระเพาะแท (proventriculus) กระเพาะบด (gizzard) ลําไสเล็กสวน-ตน (duodenum) 
ลําไสเล็กสวนกลาง (jejunum) ไสติ่ง (ceacum) และส่ิงขับถาย (excreta) โดยการนํา
ของเหลวในระบบทางเดินอาหารสวนดังกลาวมาวัดคา pH โดยใชเครื่อง pH มิเตอร 

 

2.1.4.  เก็บตัวอยางมูลไกในแตละกลุม โดยการสุมมาซ้ําละ 3 ตัวอยาง กลุมละ 27 
ตัวอยาง รวม 81 ตัวอยาง  เพื่อทําการวิเคราะหหาจํานวนเชื้อ อี.โคไล และ ซัลโมเนลลา  
 
2.2  การเก็บตวัอยางที่อายุ 42 วัน   

  
2.2.1  เก็บตัวอยางน้ําดื่ม โดยการสุมน้ําดื่มในแตละกลุม กลุมละ 3 จุดรวม 9 จุด 

เพื่อทําการวดั pH  โดยใชเครื่อง pH มิเตอร  
 

2.2.2  เก็บตัวอยางวัสดุรองพืน้ (แกลบ)โดยการสุมในสวนหัว กลาง และ ทายของ
แตละคอกและนํามารวมกันแลวสุมมา 100 กรัม รวมทั้งสิ้นกลุมละ 27 ตัวอยางเพื่อวดั
ความชื้น และคา pH โดยใชเครื่อง pH มิเตอร 
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2.2.3  ทําการอดอาหารกอนเจาะเลือดประมาณ 12 ช่ัวโมง จากนั้นนําเลือดไปปน
เหวี่ยงดวยความเร็ว 3,000 รอบ / นาที เปนเวลา 10 นาที เพื่อแยกซีรัมเก็บที่อุณหภูมิ –20 
องศาเซลเซียส เพื่อนําไปวิเคราะหหาปริมาณโปรตีนทั้งหมดในซีรัม ตามหลักการ Biuret 
method โดยใชชุดทดสอบ Total Protein ของบริษัท Erba Diagnostics Mannheim GmbH 
จากนั้นนําไกไปชําแหละแลวนําซากไกมาแยกชิ้นสวนตางๆ แลวทําการวัด pH ของระบบ
ทางเดินอาหารสวนตางๆ โดยใชเครื่อง pH มิเตอร เชนเดียวกับการเก็บตัวอยางที่อายุ 21 วัน  
 

2.2.4  เก็บตัวอยางมูลไกในแตละกลุม โดยการสุมมาซ้ําละ 3 ตัวอยาง กลุมละ 27 
ตัวอยาง รวม 81 ตัวอยาง  เพื่อทําการวิเคราะหหาจํานวนเชื้อ อี.โคไล และ ซัลโมเนลลา  

 
 การทดลองที่ 2 บันทึกขอมูลไกทุกตัวกอนขึ้นกรงและหลังออกจากกรง บันทึกอุณหภูมิ
โรงเรือน ปริมาณอาหารและน้ําที่ไกกินในแตละวัน วัดคา pH ของน้ําในแตละวัน และน้ําหนักของ
มูลที่ขับออกทุกวัน จากนั้นเก็บมูลทั้งหมดที่ไกขับออกมาในแตละวันเพื่อวิเคราะหองคประกอบทาง
เคมี และสภาวะความเปนกรด – ดาง  
 
 เมื่อไกอายุครบ 21 วัน ทําการเก็บมูลไกในแตละกลุมโดยสุมมาใหไดประมาณ 100 กรัม 
จากมูลที่เก็บทุกวัน จากนั้นนํามูล ไปเก็บที่อุณหภูมิ –20 องศาเซลเซียส เพื่อวิเคราะหหาปริมาณ 
แคลเซียม และฟอสฟอรัส ตามวิธีของ AOAC (1990) ดัดแปลงโดย อังคณา และ ดวงสมร (2523) 
  
3.  การวิเคราะหทางเคมี  
  
 3.1  เก็บตัวอยางมูลที่อายุไก 21 และ 42 วัน เพื่อทําการวิเคราะหหาเชื้อซัลโมเนลา โดยวิธี 
Most Probable Number (MPN) ของ ไพโรจน (2545) และ อี.โคไล  โดยวิธี Tatal  Plate Count 
(spread plate) ของ ไพโรจน (2545) 
 
 3.2  เก็บตัวอยางเลือดไกที่อายุ 42 วัน เพื่อหาปริมาณอัลบูมิน (albumin) และ    โกลบูลิน 
(globulins) ในซีรัม ดวยเทคนิค เซลลูโลสอะซิเตทอิเล็กโตรโฟรีซีส (Cellulose acetate 
electrophoresis technique) 
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 3.3  ทําการสุมตัวอยางน้ําที่ไกกินเพื่อทําการวิเคราะหหาสภาวะความเปนกรด – ดาง ซ่ึงจะ
ทําการวัดโดยใชเครื่อง pH meter  
 

3.4  วิเคราะหหาความชื้น เถา แคลเซียม และฟอสฟอรัส ในมูล ตามวิธี Proximate analysis 
และวิเคราะหหาสภาวะความเปนกรด – ดาง โดยละลายดวยน้ํากลั่นที่ไมมีประจุ 3 เทา ซ่ึงจะทําการ
วัดโดยใชเครื่อง pH meter 
 
4. การวิเคราะหขอมูล  
 
 วิเคราะหขอมูลความแปรปรวน (Analysis of Variance : ANOVA) ตามแผนการทดลอง
แบบ Completely randomized design และวิเคราะหเปรียบเทียบความแตกตางระหวางคาเฉลี่ยโดย
วิธีของ Duncan’s new multiple range test ดวยโปรแกรมสําเร็จรูป SAS โดยมีแบบหุนทางสถิติ  
 

Yij =    μ  + Ai + εij 
 

μ= คาเฉลี่ยรวม  
Aij = อิทธิพลของระดับกรดอินทรีย 

                     โดย i   = 1 ( Basal ) 
                                                            2 ( ระดับที่ 1 ) 
                                                 3 ( ระดับที่ 2 )  

εij = ความคลาดเคลื่อนของการทดลอง  
 

5. ระยะเวลาการทดลอง 
 

- เร่ิมการทดลองประมาณ เดอืน มีนาคม 2549 
- ส้ินสุดการทดลองประมาณ เดือน พฤษภาคม 2549 
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6.  สถานที่ทําการทดลอง 
 

-   ศูนยวิจยักรุงเทพ ฯ บริษัท อายิโนะโมะโตะ ประเทศไทย จํากดั 
-  หองปฏิบัตกิารวิเคราะหอาหารสัตว ภาควชิาสัตวบาล คณะเกษตร มหาวิทยาลยัเกษตรศาสตร 

วิทยาเขตบางเขน กรุงเทพฯ 
 
-  หองปฏิบัติการสรีรวิทยา ภาควิชาสรีรวิทยา คณะสัตวแพทยศาสตร มหาวิทยาลัย 

เกษตรศาสตร วิทยาเขตบางเขน กรุงเทพฯ 
 
-  หองปฏิบัติการจุลชีววิทยา ภาควิชาจุลชีววิทยา คณะสัตวแพทยศาสตร มหาวิทยาลัย 

มหิดล วิทยาเขตศาลายา จังหวัด นครปฐม 



 
 
 

ผลการทดลองและวิจารณ 
 
การทดลองที่ 1  ศึกษาผลของการเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มตอสมรรถภาพการผลิต คุณภาพซาก 
ปริมาณโปรตีนในซีรัม และ จุลินทรียที่กอโรค (อี โคไล และ ซัลโมเนลลา) 
 
1.  ผลตอสมรรถภาพการผลิต 
 
 1.1  อัตราการเจริญเติบโต 
  

ผลการศึกษาการใชกรดอินทรีย 2 ระดับคือ กลุมที่ 1  ไดรับน้ําที่ไมเติมกรดอินทรีย 
กลุมที่ 2  ไดรับกรดอินทรียในระดับที่ 1 คือ ชวงอายุ 0-15 วันไดรับกรดอินทรีย 0.1%  และ ชวงอายุ  
16- 42   วันไดรับกรดอินทรีย 0.2 %  และกลุมที่ 3  ไดรับกรดอินทรียในระดับที่ 2 คือชวงอายุ 0-15 
วัน ไดรับกรดอินทรีย 0.2% และชวงอายุ16- 42  วัน ไดรับกรดอินทรีย 0.4% 
 

ในระยะ  0-21วัน  ไกกระทงมีการเจริญเติบโต  847  832 และ  783 กรัม  ตามลําดับ         
(ตารางที่ 6) พบวา ไกกระทงกลุมที่ไดรับกรดอินทรียในระดับที่ 2 มีการเจริญเติบโตที่ ต่ํากวาไก
กระทงในกลุมที่ไดรับกรดอินทรียระดับที่ 1  และกลุมที่ไมเติมกรดอินทรีย อยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (p<0.05) สวนกลุมที่เติมกรดอินทรียระดับที่ 1  มีการเจริญเติบโตต่ํากวากลุมที่ไมเติมกรด
อินทรียอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ  
 
 ในระยะ 21-42 วัน พบวา ไกกระทงที่ไมไดรับกรดอินทรียมีการเจริญเติบโต 1,777 กรัม ซ่ึง
มากกวากลุมทีไ่ดรับกรดอินทรียระดับที่ 2  (1,513 กรัม) (P<0.05) ขณะที่การเตมิกรดอินทรียระดับ
ที่ 1 พบวา ไมทําใหการเจรญิเติบโตของไกกระทงแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  
  
 เมื่อพิจารณาตั้งแต 0-42 วัน พบวา ไกกระทงที่ไมไดรับกรดอินทรีย มีการเจริญเติบโต 
(2,625 กรัม) มากกวากลุมที่ไดรับกรดอินทรียระดับที่ 2  (2,295 กรัม) (P<0.05) ขณะที่การเติมกรด
อินทรียระดับที่ 1 ไมทําใหการเจริญเติบโตของไกกระทงแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ กับทั้ง
สองกลุม 
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 จากการทดลองพบวา การเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มในปริมาณที่เพิ่มขึ้น (0.1-0.4%) สงผล
ใหไกกระทงมีอัตราการเจริญเติบโตต่ํากวากลุมที่ไมไดเติมกรดอินทรีย สอดคลองกับการทดลอง
ของ Leeson et al.(2005) พบวา ไกกระทงระยะ 0-42 วัน ที่มีการเติมกรดโปรปโอนิกในน้ําดื่มที่
ระดับ 0.2 และ 0.4 เปอรเซ็นต ในน้ําดื่ม มีอัตราการเจริญเติบโตที่ 2,666 และ 2,551 กรัม (p<0.05) 
ตามลําดับ ซ่ึง Martinez et al. (2004) พบวาในไกกระทงอายุ 42 วัน ของกลุมที่ไมไดเติมกรด
อินทรีย และเติมกรดอินทรีย 0.25 และ 0.5 เปอรเซ็นตในน้ําดื่มมีแนวโนมของอัตราการเจริญเติบโต
ลดลง สอดคลองกับ Barnes et al. (2001) รายงานวา การเติมกรดอินทรียมากกวา 0.2 เปอรเซ็นต ใน
น้ําดื่มมีผลทําใหไกกระทงมีสมรรถภาพการผลิต และประสิทธิภาพการใชอาหารต่ําลง เนื่องจาก
กรดอินทรียในปริมาณสูงทําใหเกิดแผลในกระเพาะบดและกระเพาะแท สงผลใหระบบการยอย
สารอาหารตางๆ มีประสิทธิภาพลดลง 
 
 อยางไรก็ตาม Moharrery และ Mahzonieh (2005) รายงานผลการเสริมกรดมาลิก (marlic 
acid) ในน้ําดื่มที่ไกกระทงไดรับ ที่ระดับ 0 (กลุมควบคุม) 0.05 0.10 และ 0.15 เปอรเซ็นต ไมมีผล
ตอน้ําหนักตัว สอดคลองกับ Chaveerach et al. (2004) ซ่ึงรายงานวาการเสริมกรดอินทรียในน้ําดื่ม
ในระดับ 0.05-0.1 เปอรเซ็นต ไมทําใหน้ําหนักตัวไกกระทง แตกตางจากกลุมควบคุม (ไมเสริมกรด
อินทรียในน้ําดื่ม) ยิ่งไปกวานั้น วารีและคณะ (2545) รายงานวา การใชกรดอินทรียผสมลงในน้ําดื่ม
ที่ระดับ 0.05-0.1 เปอรเซ็นต สงผลใหสมรรถภาพการผลิตของไกกระทงในดานน้ําหนักตัวเฉล่ียที่
อายุ 31-40 วันดีกวากลุมที่ไมใชกรดอินทรียอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ ทั้งนี้เปนผลเนื่องมาจาก
การเสริมกรดอินทรียในน้ําดื่มชวยการทํางานของน้ํายอยในไกกระทงระยะเล็กสงผลให
ประสิทธิภาพการผลิตที่อายุ 40 วันดีขึ้น ซ่ึงการเติมกรดอินทรียในระดับที่ไมสูงจนเกินไป (0.05-
0.1%) ก็จะไมกระทบกับปริมาณการกินอาหารและอัตราการเจริญเติบโตของไก  
 
 จากที่กลาวมาแสดงใหเห็นวาการเลือกใชกรดอินทรียตองอยูในระดับที่เหมาะสมและไม
สงผลกระทบตอการทํางานของระบบทางเดินอาหารดานลบ สอดคลองกับการรายงานของ Phillip 
et al. (1982)  ที่เติมกรดอินทรียในน้ําดื่มที่ระดับ 0.05  และ 0.1 % พบวา ไกกระทงจะมีน้ําหนักตัวที่
เพิ่มขึ้นเฉลี่ย และอัตราการกินอาหารมากกวากลุมที่ไมเติมกรดอินทรียอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ 
เนื่องมาจากการเสริมกรดอินทรียในน้ําดื่ม จะชวยปองกันและกําจัดเชื้อกอโรคตางๆ ออกจาก
รางกายไดดีกวาไกที่ไมไดรับกรดอินทรีย และชวยการทํางานของเอนไซมในไกกระทงระยะเล็ก
โดยไมสงผลใหเกิดแผลในกระเพาะบดและกระเพาะแท และไมสงผลกระทบตอปริมาณการกิน
อาหารและน้ํา ทําใหประสิทธิภาพการผลิตดีขึ้น 
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 1.2  ปริมาณการกินอาหารและน้ํา 
 

ผลการใชกรดอินทรีย 2 ระดับในน้ําดื่มตออาหารที่กินแสดงในตารางที่ 5 พบวา ใน
ระยะ 0-21วัน ไกกระทงมีแนวโนมของปริมาณการกินอาหารที่ลดลงคือ 1,120 1,101 และ 1,074 
กรัม ตามลําดับ สวนในระยะ 21-42 วัน พบวา ไกกระทงที่ไมไดรับกรดอินทรียมีปริมาณการกิน
อาหาร 3,477 กรัม ซ่ึงมากกวากลุมที่ไดรับกรดอินทรียระดับที่ 2  (3,079 กรัม) (P<0.05) ขณะที่การ
เติมกรดอินทรียระดับที่ 1 ตามลําดับ พบวาไมทําใหปริมาณการกินอาหารของไกกระทงแตกตาง
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ เมื่อพิจารณาตั้งแต 0-42 วัน พบวา ไกกระทงที่ไมไดรับกรดอินทรีย 
(4,518 กรัม) มีปริมาณการกินอาหารมากกวากลุมที่ไดรับกรดอินทรียระดับที่ 2 (4,076 กรัม) 
(P<0.05) ขณะที่การเติมกรดอินทรียระดับที่ 1 พบวาไมทําใหปริมาณการกินอาหารของไกกระทง
แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติกับทั้ง 2 กลุม 
 

สวนผลการศึกษาการใชกรดอินทรีย 2 ระดับคือในน้ําดื่มทั้ง 3 กลุมตอปริมาณการกิน
น้ําของไกกระทงแสดงในตารางที่ 6 พบวา ในระยะ 0-21วัน ไกกระทงมีปริมาณการกินน้ํา 128 124 
และ 117 กรัม/ตัว ตามลําดับ พบวา ไกกระทงกลุมที่เติมกรดอินทรียระดับที่ 2 มีปริมาณการกินน้ําที่
ต่ํากวากลุมที่เติมกรดอินทรียระดับที่ 1  และกลุมที่ไมเติมกรดอินทรีย อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(p<0.05) ขณะที่การเติมกรดอินทรียระดับที่ 1 พบวาไมทําใหการกินน้ําของไกกระทงแตกตางอยาง
มีนัยสําคัญทางสถิติจากกลุมอื่น สวนในระยะ 22-42 วัน พบวา ไกกระทงที่ไมไดรับกรดอินทรียมี
ปริมาณการกินน้ํา 231 กรัม ซ่ึงมากกวากลุมที่ไดรับกรดอินทรียระดับที่ 2 (222 กรัม) (P<0.05) 
ขณะที่การเติมกรดอินทรียระดับที่ 1 พบวาไมทําใหปริมาณการกินน้ําของไกกระทงแตกตางอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ เมื่อพิจารณาตั้งแต 0-42 วัน พบวา ไกกระทงที่ไมไดรับกรดอินทรีย (179 กรัม)  
มีปริมาณการกินน้ํามากกวากลุมที่ไดรับกรดอินทรียระดับที่ 2 (169 กรัม) (P<0.05) ขณะที่การเติม
กรดอินทรียระดับที่ 1 พบวาไมทําใหปริมาณการกินน้ําของไกกระทงแตกตางอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ  
 

จากการทดลองพบวา การเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มในปริมาณที่มากขึ้นทําใหไกกระทง
มีปริมาณการกินอาหารที่ต่ํากวากลุมที่ไมมีการเติมกรดอินทรีย สอดคลองกับการทดลองของ 
Marcos et al. (2004) พบวาในไกกระทงอายุ 42 วัน ของกลุมที่ไมไดเติมกรดอินทรีย และเติมกรด
อินทรีย 0.25 และ 0.5 เปอรเซ็นตในน้ําดื่มมีปริมาณการกินอาหารเทากับ 4,388  4,372 และ 4,128 
กรัม/ตัว ตามลําดับ (ไมมีนัยสําคัญทางสถิติ) และมีรายงานของ Giesen (2005) พบวาการเติมกรด
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ฟอรมิก ในน้ําดื่ม 0.2 เปอรเซ็นต ทําใหไกกระทงที่อายุ 42 วันมีปริมาณการกินอาหารเทากับ 4,206 
กรัม/ตัว ซ่ึงนอยกวากลุมที่ไมไดเติมกรดอินทรีย (4,312 กรัม/ตัว) สอดคลองกับการรายงานของ 
Leeson et al., 2005 ที่รายงานวาการเติมกรดโปรปโอนิกในน้ําดื่ม 0.2 เปอรเซ็นต สงผลใหไก
กระทงที่อายุ 42 วัน มีแนวโนมของปริมาณการกินอาหารที่ลดลง (4,471กรัม) เมื่อเทียบกับกลุมทีไ่ม
เติมกรดอินทรีย (4,549 กรัม) อยางไรก็ตาม Muzaffer et al. (2003) พบวา การเติมกรดอินทรีย ในน้าํ
ดื่ม 0.1 เปอรเซ็นตไมสงผลกระทบตอปริมาณการกินอาหารของไกกระทง โดยมีปริมาณการกิน
อาหารเทากับ 4,209 กรัม/ตัว ซ่ึงมากกวากลุมที่ไมไดเติมกรดอินทรีย (4,137 กรัม/ตัว)  
 

 ดังนั้นการเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มในปริมาณที่เหมาะสม (0.05-0.1 เปอรเซ็นต ของ
น้ําดื่ม) จึงไมสงผลกระทบตอปริมาณการกินอาหาร แตถามีการเติมกรดอินทรียมากเกินไปก็จะ
สงผลกระทบตอปริมาณการกินอาหารของไกได (Marcos et al.,2004) เพราะไกกระทงมีปุมรับรสที่
สามารถรับรสเปรี้ยวของน้ําได และมีประสาทในการสัมผัสกลิ่นที่ดี ซ่ึงกรดอินทรียที่มีรสเปรี้ยว
และมีกล่ินฉุนทําใหไกกินอาหารลดลง (Denbow, 2000 และ Leeson et al., 2005) นอกจากนี้การที่
ไกมีประสาทรับสําผัสกลิ่นที่ดีการเติมกรดอินทรียในปริมาณมากทําใหปริมาณ Serotonin ในสมอง
ลดลง ซ่ึง Serotonin เปนสารสื่อประสาทที่สงสัญญาน (Signal) ใหสัตวลดความอยากกินอาหารลง 
(Yokogosshi et al., 1987) และ Serotonin ยังทําใหฮอรโมนควบคุมการเจริญเติบโต (Growth 
Hormone) ลดลงอีกดวย (Smith et al., 1988) ซ่ึงจากการทดลองครั้งนี้คา pH ของน้ําที่เติมกรด
อินทรียใหไกกิน 0.1-0.4 เปอรเซ็นต ลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับกลุมที่ไมไดเติม
กรดอินทรีย ดังแสดงในตารางที่ 7 

 
น้ําถือเปนสิ่งที่สําคัญของสัตวปกถาสัตวปกไดรับน้ําที่ไมเพียงพอหรือไดรับน้ําที่ไม

เหมาะสมก็จะทําใหสงผลกระทบตอการเจริญเติบโตได ซ่ึงคา pH ในน้ําก็เปนอีกปจจัยหนึ่งที่
สามารถสงผลกระทบตอปริมาณการกินน้ําของไกได โดยคา pH ของน้ําที่ไกไดรับควรอยูที่ 6-8 
(Brain et al., 2005) และเนื่องจากสัตวปกมีตุมรับรสอยูที่ upper beak epithelium, anterior mandible 
และ mandibular epithelium posterior จนถึงล้ิน (Denbow, 2000) โดยเชื่อกันวาไกมีตุมรับรส
ประมาณ 300 ตุม (Saito, 1966; Ganchrow and Ganchrow, 1985) และมีความสามารถทนตอความ
เปนกรดและดางในน้ําดื่มซึ่งอยูในชวงคา pH ของน้ําระหวาง 4-8  (Kare and Rogers, 1976) โดย 
Kare and Rogers (1976) รายงานวา ลูกไกสามารถทนกินน้ําดื่มที่มีแรธาตุและความเปนกรด (pH 
ไมต่ํากวา 4) อยูไดเปนระยะเวลานาน อยางไรก็ตาม Avila et al. (2003) รายงานวา การเสริมกรด
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อินทรียในน้ําดื่มในระหวาง 8 ช่ัวโมงกอนสงโรงฆา มีผลทําใหปริมาณการกินน้ําของไกกระทง
ลดลง แตไมมีผลตอคา  pH ในกระเพาะพัก 
 

การเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มทําใหไกกระทงมีปริมาณการกินน้ําที่ต่ํากวากลุมที่ไมมี
การเติมกรดอินทรีย สอดคลองกับการทดลองของ Marcos et al. (2004) พบวาในไกกระทงอายุ 42 
วัน ของกลุมที่ไมไดเติมกรดอินทรีย และเติมกรดอินทรีย 0.25 และ 0.5 เปอรเซ็นตในน้ําดื่มมี
ปริมาณการกินน้ําเทากับ 185  172 และ 169  กรัม/ตัว เชนเดียวกับ  Muzaffer et al., (2003) ที่
รายงานวาการเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มในปริมาณที่มากเกินไป (มากกวา 0.25 เปอรเซ็นต) จะสงผล
ใหไกกระทงที่อายุ 42 วัน มีปริมาณการกินน้ําที่ลดลง(178 กรัม) อยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อ
เทียบกับกลุมควบคุม (182 กรัม) สวน Wyatt and Miller (1985) พบวา การเติมกรดโปรป-โอนิก
ผสมกับกรดฟอรมิก(อัตราสวน 1:1) ในน้ําดื่ม 0.4 เปอรเซ็นต จะทําใหปริมาณการกินน้ําของไก
กระทง (165กรัม) ลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) เมื่อเทียบกับกลุมควบคุม (183 กรัม) 
  

Cave (1984) รายงานวา น้ําดื่มมีความเปนกรดมากขึ้นเมื่อเสริมกรดโปรปโอนิก ทําให
เกิดรสเปรี้ยวมีความนากินลดลง สงผลใหลดปริมาณการการกินน้ําและอาหาร ซ่ึงจากการทดลองไก
กระทงที่ไดรับกรดอินทรียในระดับที่ 1 มีคา pH เฉลี่ยอยูที่ 2.89 และไกกระทงที่ไดรับกรดอินทรีย
ในระดับที่ 2 มีคา pH เฉลี่ยอยูที่ 2.72 ซ่ึงคา pH ดังกลาวจะสามารถสงผลกระทบตอปริมาณการกิน
น้ําของไกกระทงไดอยางชัดเจน  
 
 1.3  อัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัว (FCR)  
 

ผลการศึกษาการใชกรดอินทรีย 2 ระดับในน้ําดื่มทั้ง 3 กลุม ตออัตราการเปลี่ยนอาหาร
เปนน้ําหนักตัวดังแสดงในตารางที่ 5 พบวา ในระยะ 0-21วัน ไกกระทงมีอัตราการเปลี่ยนอาหาร
เปนน้ําหนักตัว 1.32 1.32 1.37 ตามลําดับ (ตารางที่ 5) ซ่ึงไกกระทงที่ไมไดรับกรดอินทรียมีอัตรา
การเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัวที่เทากับกลุมที่ไดรับกรดอินทรียระดับที่ 1 และนอยกวา กลุมที่
ไดรับกรดอินทรียระดับที่ 2 อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05)  
 

ในระยะ 22-42 วัน พบวา ไกกระทงมีอัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัว 1.96 1.98 
และ 2.04 ตามลําดับ จากการวิเคราะหทางสถิติพบวา ไกกระทงทั้งสามกลุมมีอัตราการเปลี่ยน
อาหารเปนน้ําหนักตัวแตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) 
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เมื่อพิจารณาตั้งแต 0-42 วัน พบวา ไกกระทงมีอัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัว 
1.72 1.73 และ 1.78 ตามลําดับ โดยไกกระทงทั้งสามกลุมมีอัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัว
แตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ  
 

จาการทดลอง อัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัวของไกกระทงที่อายุ 21 วัน พบวา 
ไกกระทงที่ไดรับกรดอินทรียในระดับที่ 2 มีอัตราเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัวมากกวากลุมที่ไมได
เติมกรดอินทรียอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  สอดคลองกับการรายงานของ Barnes et al., (2001) ซ่ึง
พบวาอัตราของการเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัวมีแนวโนมเพิ่มขึ้นเมื่อเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มใน
ปริมาณที่สูงขึ้น (มากกวา 0.25 เปอรเซ็นต ในน้ําดื่ม) เนื่องจากการเติมกรดอินทรียในปริมาณ
ดังกลาวในไกกระทงระยะแรก (0-21 วัน) อาจมีผลทําใหเกิดแผลในกระเพาะบด และกระเพาะแท
สงผลตอประสิทธิภาพการใชอาหารต่ํากวากลุมที่ไมไดเติมกรดอินทรีย  
 

อยางไรก็ตาม อัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัวของไกกระทงที่อาย ุ42 วันทั้งสาม
กลุมมีความแตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ เนื่องจากหลังจาก 21 วัน การเติมกรดอินทรีย
อาจไมสงผลใหเกิดแผลในกระบด ทําใหประสิทธิภาพการใชอาหารจึงแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญ
ทางสถิติกับกลุมที่ไมเติมกรดอินทรีย และในกลุมที่มีการเติมกรดอินทรียนั้นที่อายุ 42 วัน จะมี
น้ําหนักตัวเฉลี่ยต่ํากวากลุมควบคุม และมีปริมาณการกินอาหารที่ต่ํากวาดวยจึงสงผลใหอัตราการ
เปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัวเปลี่ยนแปลงไมมากนัก ซ่ึงสอดคลองกับการทดลองของ Marcos  et al. 
(2004) พบวา อัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัวในไกกระทงอายุ 0-42 วัน เทากับ 1.87 1.94 
และ 1.92 เมื่อไกไดรับการเติมกรดอินทรียในน้ําดื่ม 0 0.25 และ 0.5 เปอรเซ็นตตามลําดับ และ
แตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ เชนเดียวกับ Mujdat et al. (1998) ที่พบวาการเปลี่ยนอาหาร
เปนน้ําหนักตัวของไกกระทงที่ไดรับกรดอินทรีย0.2 เปอรเซ็นตไมแตกตางทางสถิติกับกลุมที่ไมได
รับกรดอินทรีย แสดงวาการกินอาหารและน้ําที่ลดลงไมสงผลตอประสิทธิภาพการใชอาหารของไก 
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ตารางที่ 6  ผลของการเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มตอสมรรถภาพการเจรญิเติบโตที่อาย ุ1-42 วัน  
 

ลักษณะที่ศึกษา control1/ acid2/ (0.1/0.2%) acid3/ (0.2/0.4%) 

 ระยะแรก (1-21 วัน)    

น้ําหนกัสิ้นสุด (กรัม/ตัว) 890±9.75a 875 ±7.52a 825±8.95b 

น้ําหนกัที่เพิ่มขึ้น (กรัม/ตวั) 847 ±7.66a 832±10.25a 783±12.45b 

ปริมาณการกนิอาหาร (กรัม/ตัว) 1,120 ±20.15 1,101±15.59 1,074±18.72 

อัตราเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัว 1.32±0.02a 1.32±0.02a 1.37±0.01b 

ระยะรุน (22-42 วัน )     

น้ําหนกัสิ้นสุด (กรัม/ตัว) 2,667 ±35.52a 2,594±47.24a 2,338±31.21b 

น้ําหนกัที่เพิ่มขึ้น (กรัม/ตวั) 1,777 ±32.41a 1,720±35.85a 1,513±25.48b 

ปริมาณการกนิอาหาร (กรัม/ตัว) 3,477 ±26.75a 3,395±65.54a 3,079±30.58b 

อัตราเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัว 1.96±0.05 1.98±0.07 2.04±0.04 

ระยะแรก-ระยะรุน (1-42 วัน)     

น้ําหนกัสิ้นสุด (กรัม/ตัว) 2,667 ±35.52a 2,594±47.24a 2,338±31.21b 

น้ําหนกัที่เพิ่มขึ้น (กรัม/ตวั) 2,625 ±54.21a 2,551±35.84a 2,295±40.21b 

ปริมาณการกนิอาหาร (กรัม/ตัว) 4,518 ±54.79a 4,409±68.27a 4,076±45.26b 

อัตราเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัว 1.72±0.04 1.73±0.03 1.78±0.05 
 
หมายเหตุ   a และ b อักษรตางกนัในแถวเดยีวกันมีความแตกตางอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p<0.05) 
      1/ไมเติมกรดอินทรีย 
         2/ ที่อายุ 0-15 วัน เติมกรดอินทรีย 0.1% และที่อายุ 16-42 วัน เติมกรดอินทรีย 0.2% 

         3/ ที่อายุ 0-15 วัน เติมกรดอินทรีย 0.2% และที่อายุ 16-42 วัน เติมกรดอินทรีย 0.4% 

      N = 153 ตัว/กลุม 
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ตารางที่ 7  ผลของการเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มตอปริมาณการกนิน้ํา และคา pH ในน้ําดื่ม ที่อายุ  
                  1-42 วัน  
 

ลักษณะที่ศึกษา control1/ acid2/ (0.1/0.2%) acid3/ (0.2/0.4%) 

 ระยะ1-21 วัน    

ปริมาณการกนิน้ํา (กรัม/ตัว) 128±3.24a 124±2.98a 117±2.25b 

คา pH ในน้ํา 6.46±0.29a 2.93±0.10b 2.77±0.13b 

ระยะ 22-42 วัน    

ปริมาณการกนิน้ํา (กรัม/ตัว) 231±4.14a 230±5.24ab 222±3.15b 

คา pH ในน้ํา 6.28±0.23a 2.89±0.07b 2.72±0.07b 
 
หมายเหตุ   a และ b อักษรตางกนัในแถวเดยีวกันมีความแตกตางอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p<0.05) 
      1/ไมเติมกรดอินทรีย 
         2/ ที่อายุ 0-15 วัน เติมกรดอินทรีย 0.1% และที่อายุ 16-42 วัน เติมกรดอินทรีย 0.2% 

         3/ ที่อายุ 0-15 วัน เติมกรดอินทรีย 0.2% และที่อายุ 16-42 วัน เติมกรดอินทรีย 0.4% 

      N = 153 ตัว/กลุม 
 
2.  ผลตอคุณภาพซาก 
 
 ผลของการเติมกรดอินทรียในน้ําดื่ม 2 ระดับ ในไกกระทงทั้ง 3 กลุมตอลักษณะคุณภาพ
ซากของไกกระทงที่อายุ 42 วัน พบวา เปอรเซ็นตซากของไกกระทงมีคาเทากับ 79.06  79.10  และ 
78.25 เปอรเซ็นต ตามลําดับ ซ่ึงแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ เชนเดียวกับเปอรเซ็นตของ
สะโพก เปอรเซ็นตนอง และเปอรเซ็นตปกของไกกระทงทั้งสามกลุมมีความแตกตางกันอยางไมมี
นัยสําคัญทางสถิติ (ตารางที่ 8) 
 

กรดอินทรียเปนสารตัวกลางในกระบวนการเมแทบอลิซึมตางๆ (Kirchgessner และ Roth, 
1988 และ Giesting และ Easter, 1991) ทําใหเกิดการกระตุนการสังเคราะหตางๆ ภายในรางกาย 
เชนมวลรวมรางกาย และผลผลิตไข (Okolelova and Krivoruchko, 1991) โดย Grassmann และ 
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Klasna (1986) รายงานวา การเสริมกรดซิตริกจะชวยกระตุนการทํางานของเอนไซม glutamate 
dehydrogenase, glutamate-oxaloacetate transaminase และ glutamate-pyruvate transaminase ใน
ตับ ซ่ึงการกระตุนการทํางานของเอนไซม transaminase ซ่ึงอาจเปนการนําโครงคารบอนของกรดซิ
ตริกไปสังเคราะหเปนกรดอะมิโนที่ไมจําเปน (nonessential amino acids) และสามารถสังเคราะห
โปรตีนในกลามเนื้อไดมากขึ้นสงผลตอคุณภาพซากได 

 
 อยางไรก็ตามจากการทดลองพบวาคุณภาพซากของไกกระทงที่ไดรับกรดอินทรียในน้ําดื่ม
แตกตางกับกลุมที่ไมเติมกรดอินทรียอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ สอดคลองกับการรายงานของ 
Mujdat et al., (1998) พบวา ไกกระทงอายุ 42 วัน ที่ไดรับกรดแลกติก 0.3 เปอรเซ็นตในน้ําดื่ม มี
เปอรเซ็นตซาก และเปอรเซ็นตเนื้อหนาอกเทากับ 72.62 และ 22.2 เปอรเซ็นต ตามลําดับ ซ่ึงไม
แตกตางกับกลุมที่ไมเติมกรดอินทรียทางสถิติ  เชนเดียวกับ  Leeson et al., (2005) ที่ศึกษาการเติม
กรดบิวทีริกในน้ําดื่ม พบวา ไกกระทงที่ไดรับกรดอินทรีย 0.2 เปอรเซ็นตมีเปอรเซ็นตซากเทากับ 
22.5 ซ่ึงไมแตกตางกับกลุมที่ไมไดรับกรดบิวทีริกทางสถิติที่มีเปอรเซ็นตซากเทากับ 22.2 
เปอรเซ็นต แสดงใหเห็นวาแมการเติมกรดอินทรียจะมีผลกับการทํางานของเอนไซม transaminase 
แตไมสามารถทําใหคุณภาพซากของไกกระทงแตกตางกัน 
 
ตารางที่ 8  ผลของการเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มตอคุณภาพซากที่ 42 วนั (เปอรเซ็นตน้ําหนกัตัว) 
 

ลักษณะที่ศึกษา control1/ acid2/ (0.1/0.2%) acid3/ (0.2/0.4%) 

เปอรเซ็นตซาก  79.06±0.21 79.10±0.35 78.25±0.32 
กลามเนื้อหนาอก  23.78±0.57 23.12±0.65 22.99±0.42 
สะโพก 16.02±0.17 16.11±0.21 15.74±0.37 
นอง 12.47±0.25 12.61±0.27 12.70±0.24 

 
หมายเหตุ  ขอมูลทั้งหมดแตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ 
      1/ไมเติมกรดอินทรีย 
         2/ ที่อายุ 0-15 วัน เติมกรดอินทรีย 0.1% และที่อายุ 16-42 วัน เติมกรดอินทรีย 0.2% 

         3/ ที่อายุ 0-15 วัน เติมกรดอินทรีย 0.2% และที่อายุ 16-42 วัน เติมกรดอินทรีย 0.4% 

      N = 27 ตัว/กลุม 
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3.  ผลตอน้ําหนักอวัยวะภายใน 
 
 ผลการศึกษาการใชกรดอินทรีย 2 ระดับในน้ําดื่มทั้ง 3 กลุม ตอน้ําหนักอวัยวะภายในเมื่อ
คิดเปนเปอรเซ็นตตอน้ําหนักตัวพบวา อวัยวะภายในในสวนของ ตับ มาม ไขมันชองทอง และตอม
เบอรซา ในแตละกลุมมีความแตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) ยกเวนไสติ่ง 
(ceacum) ที่อายุ 42 วันนั้น การเติมกรดอินทรียทําใหไสติ่งมีน้ําหนักมากขึ้น โดยไกกระทงที่ไดรับ
กรดอินทรียระดับที่ 2 ทําใหน้ําหนักของไสต่ิงมากกวาไกกระทงที่ไมไดรับกรดอินทรียอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) ( ตารางที่ 10)  
 

กรดอินทรียสามารถทําใหจุลินทรียกลุมแลคโตบาซิลลัสมีการผลิตกรดบิวทีริกเพิ่มขึ้นซึ่ง
กรดบิวทีริกที่ไดจากการหมักของจุลินทรียมีผลในการกระตุนการเจริญของเซลลเยื่อบุผนังลําไสได 
(Ichikkawa and Sakata, 1998) โดยอาจเปนผลจากการกระตุนการไหลเวียนของเลือดในลําไส และ
เปนแหลงพลังงานที่สําคัญของเซลลเยื่อบุผนังลําไส (Rabassa and Roger, 1992) นอกจากนี้พลังงาน
ที่เกิดจากการหมักยอยดังกลาวยังเปนแหลงของพลังงานใชประโยชนไดใหแกสัตวปกถึง7.8-8.6 KJ 
g-1 หรือคิดเปน 3.5% ของพลังงานใชประโยชนไดทั้งหมด  ซ่ึงกรดบิวทีริกที่ผลิตไดจะมีผลทําให
เพิ่มขนาดของไสติ่ง ลดการขับของมูล และเพิ่มความลึกของ crypt (Piva et al, 2002)  ซ่ึง Jacobasch 
et. al. (1999) รายงานวากรดบิวทีริกในระบบทางเดินอาหารของไกจะมีผลในการปองกันการ
อักเสบของลําไสและปองกันมะเร็งในลําไสใหญสวนโคลอนการที่มีกรดบิวทีริกสูงอาจจะมีผลตอ
การเจริญเติบโตและหนาที่ของเซลลในทางเดินอาหารของไกกระทง และสงเสริมใหไกกระทงมี
สุขภาพดีมีความทนทานตอโรคตางๆ สูงขึ้น สวน Khaksefidi และ Ghoorchi (2006) พบวาการ
เพิ่มขึ้นของจุลินทรียที่มีประโยชนในระบบทางเดินอาหารสงผลทําใหไกกระทงมีการกินอาหาร
ลดลง สอดคลองกับ Asano et  al. (1997) ซ่ึงรายงานวาการเสริมโซเดียมกลูโคเนต เปนพรีไบโอติก
ในอาหารทําใหเกิดการหมักอยางรวดเร็วในระบบทางเดินอาหารสวนทายทําใหเกิดแกส สงผลทํา
ใหเกิดการพองบวมของลําไสขึ้น จึงไปมีผลลดการกินไดของสัตวลง  

 
จากที่กลาวมามีความเปนไปไดวา กลุมที่ไมเติมกรดอินทรียมีการหมักยอยของแบคทีเรียใน

ลําไสและกรดไขมันสายสั้นลดลง ทําใหขนาดของไสติ่งต่ํากวากลุมไดรับกรดอินทรีย ซ่ึงจุลินทรีย
เหลานี้มีการเมทาบอลิซึมสารอาหารในลําไสใหญและการหมักยอยเกิดขึ้นไดหลายวิถีทาง 
(Macfarlane and Cummings, 1995) เชน การผลิตกรดโพรพิโอนิกจากกรดซัคซินิก (succinic acids) 
ตองใชโคแฟกเตอร (cofactor)B12 (Benalier et al., 1999) การผลิตกรดอะซิติกจะเกิดกาซไฮโดรเจน 
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(Gibson et al., 1999) เปนตน จึงมีผลทําใหกรดมันสายสั้นที่เกิดขึ้นแตกตางกันโดยเฉพาะกรดบิวที-
ริกจะเปนสารอาหารสําหรับการผลิต ATP ในสภาพใชออกซิเจนของเซลลเยื่อบุผิวโคลอน มีผลใน
การเพิ่มพลังงานเพื่อใหลําไสแสดงบทบาทเปนเครื่องกีดขวาง (intestinal barrier function)  อีกทั้งมี
ความสําคัญในการกระตุนการเจริญและการสรางเซลลใหมที่ฐานคริปทของเยื่อบุผิวมิวโคซาใน
เซลลปกติ  สวนในเซลลเนื้องอกจะยับยั้งการสังเคราะหดีเอ็นเอในระยะ GI ของวงรอบเซลล 
(Jacobasch et. al., 1999; Bird et al., 2000) 

 
นอกจากนี้จากการทดลองของ Hassan et al. (2006)  พบวาวา การที่ไกกระทงไดรับอาหาร

ที่ไมสมดุลจะมีประสิทธิภาพการยอยไดต่ํา มีสารอาหารผานมาถึงระบบทางเดินอาหารสวนทาย
มากและเกิดการหมักโดยจุลินทรียในทางเดินอาหารมากขึ้นซึ่งเปนสาเหตุทําใหไสติ่งมีขนาดใหญ
ขึ้นขณะที่ Magro (1999) รายงานวาไกกระทงที่กินอาหารที่มีคุณภาพดี มีผลทําใหกระเพาะบดเล็ก
ลงและลําไสเล็กสวนกลางมีการขยายเพิ่มขึ้น สวน Iji et al. (2001) และ Tan et al. (1999) รายงานวา 
การกินอาหารที่ขาดความสมดุลไมมีผลตอน้ําหนักอวัยวะภายใน เนื่องจากอวัยวะภายในของสัตว
ปกมีการพัฒนาตั้งแตชวงระยะแรก ดังนั้นไกกระทงที่ไดรับอาหารหรือน้ําที่ไมสมดุลจะมีน้ําหนัก
ของอวัยวะภายในที่ไมแตกตางกัน 
 

อยางไรก็ตาม Sudo และ Duke (1980) รายงานวากรดอินทรีย เชน fumaric acid จะเปน
แหลงพลังงานเฉพาะที่ภายในบริเวณลําไสเล็ก และยังทําใหเกิดสภาวะที่ เหมาะสมกับการ
เจริญเติบโตของเชื้อจุลินทรียที่เปนประโยชน มีผลตอกระบวนการยอยสลาย uric acid ของ
เชื้อจุลินทรียในระบบทางเดินอาหาร เชนที่บริเวณลําไสเล็ก หรือไสติ่ง เกิดกรดไขมันที่ระเหยได 
(VFA) เกิดการดูดซึมกรดไขมันไปใชเปนพลังงานแบบ passive transport เพิ่มความสูงของ 
microvilli ทําใหการดูดซึม ดีขึ้น และทําใหไสติ่งมีขนาดใหญขึ้น ซ่ึงสอดคลองกับการทดลองครั้งนี้ 
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ตารางที่ 9  ผลของการเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มตอน้ําหนักอวยัวะภายใน (เปอรเซ็นตน้ําหนกัตัว)   
                  ของไกกระทงอายุ 21 วัน 
 

ลักษณะที่ศึกษา control1/ acid2/ (0.1/0.2%) acid3/ (0.2/0.4%) 

ตับ 2.92 ± 0.18 2.76 ± 0.18 2.72 ± 0.20 

มาม 0.11 ± 0.01 0.10 ± 0.01 0.09 ± 0.01 

ไขมันชองทอง 1.02 ± 0.09 0.99 ± 0.08 0.90 ± 0.09 

ตอมเบอรซา 0.28 ± 0.02 0.29± 0.02 0.26 ± 0.03 

ลําไสเล็กสวนตน 1.01 ± 0.05 1.01 ± 0.05 1.03 ± 0.05 

ลําไสเล็กสวนกลาง 2.08 ± 0.09 2.09± 0.10 2.11± 0.09 

ลําไสเล็กสวนปลาย 1.59 ± 0.06 1.50 ± 0.08 1.56 ± 0.06 

ลําไสใหญ 0.24 ± 0.02 0.28 ± 0.02 0.25 ± 0.01 

ไสติ่ง 0.49 ± 0.02 0.52 ± 0.02 0.53 ± 0.02 
 
หมายเหตุ  ขอมูลทั้งหมดแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ 
      1/ไมเติมกรดอินทรีย 
         2/ ที่อายุ 0-15 วัน เติมกรดอินทรีย 0.1% และที่อายุ 16-42 วัน เติมกรดอินทรีย 0.2% 

         3/ ที่อายุ 0-15 วัน เติมกรดอินทรีย 0.2% และที่อายุ 16-42 วัน เติมกรดอินทรีย 0.4% 

      N = 27 ตัว/กลุม 
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ตารางที่ 10  ผลของการเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มตอน้าํหนักอวัยวะภายใน (เปอรเซน็ตน้ําหนักตวั)  
                  ของไกกระทงอายุ 42 วัน 
 

ลักษณะที่ศึกษา control1/ acid2/ (0.1/0.2%) acid3/ (0.2/0.4%) 

ตับ 2.12 ± 0.07 2.19 ± 0.07 2.01± 0.10  

มาม 0.14 ± 0.01 0.15 ± 0.01 0.13 ± 0.01  

ไขมันชองทอง 2.15 ± 0.15 2.25 ± 0.13 2.12 ± 0.11  

ตอมเบอรซา 0.14 ± 0.01 0.15 ± 0.02 0.11 ± 0.02  

ลําไสเล็กสวนตน 0.68 ± 0.03 0.69 ± 0.04 0.70 ± 0.02  

ลําไสเล็กสวนกลาง 1.34 ± 0.04 1.35± 0.04 1.28± 0.04  

ลําไสเล็กสวนปลาย 1.01 ± 0.06 1.05 ± 0.04 0.95 ± 0.04  

ลําไสใหญ 0.17 ± 0.01 0.19 ± 0.01 0.23 ± 0.04  

ไสติ่ง 0.37 ± 0.02b 0.37 ± 0.02b 0.42 ± 0.01a  
 
หมายเหตุ   a และ b อักษรตางกนัในแถวเดยีวกันมีความแตกตางอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p<0.05) 
      1/ไมเติมกรดอินทรีย 
         2/ ที่อายุ 0-15 วัน เติมกรดอินทรีย 0.1% และที่อายุ 16-42 วัน เติมกรดอินทรีย 0.2% 

         3/ ที่อายุ 0-15 วัน เติมกรดอินทรีย 0.2% และที่อายุ 16-42 วัน เติมกรดอินทรีย 0.4% 

      N = 27 ตัว/กลุม 
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4.  ผลตอความยาวอวัยวะภายใน 
 
 ผลการศึกษาการใชกรดอินทรีย 2 ระดับในน้ําดื่มทั้ง 3 กลุม  ตอความยาวของอวัยวะภายใน 
พบวา ความยาวของลําไสเล็กสวนตน ลําไสเล็กสวนกลาง ลําไสเล็กสวนปลาย ลําไสใหญ และ      
ไสติ่ง   มีความแตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (ตารางที่ 11) 
  
 Denbow (2000) รายงานวาความยาวของลําไสแสดงถึงอัตราการไหลผานของอาหารใน
ระบบทางเดินอาหารซึ่งไกกระทงที่กินอาหารที่มีเยื่อใยสูงจะมีแนวโนมทําใหระบบทางเดินอาหาร
ยาวขึ้นนอกจากนี้การเติมสารกลุมพรีไบโอติกสามารถเพิ่มความยาวของลําไสไดสอดคลองกับ
รายงานของ Trevino et al. (1990) กลาววาการเสริมสารกลุมพรีไบโอติกจะทําใหความยาวลําไสยาว
ขึ้น โดย Ichikawa and Sakata (1998) กลาววาแบคทีเรียจะหมักยอย พรีไบโอติกไดกรดไขมันสาย
ส้ัน ซ่ึงกรดไขมันสายสั้นในทางเดินอาหารดังกลาวมีผลกระตุนการเจริญของเซลลเยื่อบุผนังลําไส
ได โดยอาจเปนผลจากการกระตุนการไหลเวียนของเลือดในลําไสและเปนแหลงพลังงานสําคัญของ
เซลลเยื่อบุผนังลําไส  ดังนั้นจึงทําใหสามารถที่ยอยและดูดซึมอาหารไดอยางมีประสิทธิภาพ 
  
 จาการทดลองพบวา การเติมกรดอินทรียในน้ําดื่ม ไมมีผลตอความยาวของลําไสสวนตางๆ 
สอดคลองกับรายงานของ Muzaffer et al. (2003) พบวาการเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มไมสงผลให
ความยาวของระบบทางเดินอาหารแตกตางจากกลุมที่ไมเติมกรดอินทรีย เชนเดียวกับ Robert et 
al.(2006) ที่พบวาการเติมกรดอินทรียไมมีผลตอความยาวของลําไสสวนตางๆ ทั้งนี้อาจเปนเพราะ
อัตราการไหลผานของอาหารในระบบทางเดินอาหารไมแตกตางกัน ซ่ึงอัตราการไหลผานของ
อาหารมีผลตอความยาวของระบบทางเดินอาหาร ซ่ึงจากการทดลองไกกระทงไดรับอาหารชนิด
เดียวกันจึงสงผลใหความยาวของอวัยวะภายในไมแตกตางกันทางสถิติ  
 
 
 
 
 
 
 
 



 

43 

ตารางที่ 11  ผลของการเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มตอความยาวอวัยวะภายในสวนทางเดินอาหารของ 
                   ไกกระทง (เซนติเมตร) 
 

ลักษณะที่ศึกษา control1/ acid2/ (0.1/0.2%) acid3/ (0.2/0.4%) 

ระยะแรก (0-21 วัน) 
ลําไสเล็กสวนตน 27.21 ± 1.20 27.81 ± 0.56 28.90 ± 1.42 

ลําไสเล็กสวนกลาง 63.15 ± 2.93 67.43 ± 1.55 65.28 ± 1.62 

ลําไสเล็กสวนปลาย 64.22 ± 2.93 65.96 ± 1.22 65.07 ± 1.42 

ลําไสใหญ 5.98 ± 0.47   6.96 ± 0.34   6.33 ± 0.20 

ไสติ่ง 13.16 ± 0.59 13.40 ± 0.31 13.04 ± 0.27 

ระยะรุน (22-42 วัน)    

ลําไสเล็กสวนตน 47.83 ± 10.23 39.70 ± 0.72 37.00 ± 0.67 

ลําไสเล็กสวนกลาง 82.55 ± 4.12 86.91 ± 3.03 86.33 ± 2.59 

ลําไสเล็กสวนปลาย 90.89 ± 2.91 88.52 ± 3.09 85.63 ± 1.77 

ลําไสใหญ 8.69 ± 0.27   8.89 ± 0.24   8.37 ± 0.34 

ไสติ่ง 20.83 ± 5.70 19.43 ± 7.90 15.56 ± 5.00 
 
หมายเหตุ  ขอมูลทั้งหมดแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ 
      1/ไมเติมกรดอินทรีย 
         2/ ที่อายุ 0-15 วัน เติมกรดอินทรีย 0.1% และที่อายุ 16-42 วัน เติมกรดอินทรีย 0.2% 

         3/ ที่อายุ 0-15 วัน เติมกรดอินทรีย 0.2% และที่อายุ 16-42 วัน เติมกรดอินทรีย 0.4% 

      N = 27 ตัว/กลุม 
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5.  ผลตอคา pH ในระบบทางเดินอาหาร 
 
 ผลของการเติมกรดอินทรีย 2 ระดับในน้ําดื่มทั้ง 3 กลุม พบวาทําใหคา pH ในระบบทางเดนิ
อาหารในสวนของ กระเพาะพัก กระเพาะแท กระเพาะบด ลําไสเล็กสวนตน ลําไสเล็กสวนกลาง 
ลําไสเล็กสวนปลาย ไสติ่ง และทวารรวม มีความแตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (ตารางที่ 
12) 
 
 Andrys et al (2003) รายงานวาการเสริมกรดอินทรียในน้ําไกกินทําให pH ของ ของเหลวที่
อยูในกระเพาะพัก และกระเพาะบดต่ํากวากลุมควบคุม เชนเดียวกับ Thomson และ Hinton (1997) 
รายงานวาไกแมพันธุที่ไดรับน้ําที่เติมกรดโปรปโอนิก และกรดฟอรมิก มีคา pH ในกระเพาะพัก
ลดลงมากกวาระบบทางเดินอาหารสวนลาง ดังนั้น การเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มสามารถลดคา pH 
ในน้ําได แตไมมีผลตอระบบทางเดินอาหารสวนลางสอดคลองกับการทดลองของ Byrd et al., 2001 
ที่พบวา การเติมกรดฟอรมิก และ โปรปโอนิก ทําให pH ในน้ําดื่มลดลงจาก 6.87 เปน 3.54 ซ่ึงมี
ประโยชนในการปองกันการปนเปอนของแบคทีเรียในอาหารและน้ํา อยางไรก็ตามจากการทดลอง
คร้ังนี้การเติมกรดอินทรียในน้ําจะสงผลใหคา pH ในน้ําลดลง พบวาที่ระดับความเขมขน 0.1% 
0.2% 0.4% มีคา pH เทากับ 3.16 2.96 2.76 ตามลําดับ เมื่อไกกระทงไดรับกรดอินทรียในระดับ
ดังกลาวจะสงผลใหคา pH มีแนวโนมลดลงในเฉพาะระบบทางเดินอาหารสวนตนเทานั้น เนื่องจาก
ในระบบทางเดินอาหารสวนลําไสในรางกายของไกกระทงจะมีการปรับระดับ pH ใหเปนกลาง
เพื่อใหเหมาะสมในการดูดซึมสารอาหาร (van Kol and Franklin, 2006) ซ่ึงระดับความเปนกรด-ดาง
ในลําไสเล็กถูกควบคุมดวยน้ํายอยจากตับออนที่หล่ังออกมาจากลําไสเล็กสวนตน เพื่อปรับสภาพ
อาหารที่เปนกรดจากกระเพาะใหเปนกลาง (van Kol and Franklin,2006) สอดคลองกับ Gauthier 
(2005) ที่รายงานวา การเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มไมมีผลตอการเปลี่ยนแปลงของ pH ในลําไสเมื่อ
เทียบกับกลุมควบคุม  เชนเดียวกับ Risley et al. (1992) และ Straw et al. (1991) รายงานวา ความ
เปนกรดของของเหลวที่อยูในกระเพาะอาหาร และลําไสไมเปลี่ยนแปลงแมไดกินอาหารหรือน้ําที่มี
คา pH ต่ํา นอกจากนี้ Atapattu and Nelligaswatta (2005) รายงานวาการเสริมกรดซิตริก และกรด
โปรปโอนิก ในอาหารแมทําให pH ในอาหารลดลง แตไมสามารถทําใหคา pH ในระบบทางเดิน
อาหารสวนลางลดลงได 
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ตารางที่ 12  ผลของการเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มตอคา pH ในระบบทางเดินอาหารของไกกระทง  
 

ลักษณะที่ศึกษา control1/ acid2/ (0.1/0.2%) acid3/ (0.2/0.4%) 

ระยะแรก (0-21 วัน)    

กระเพาะพัก 4.70±0.12  3.18±0.18  3.07± 0.15 

กระเพาะแท 3.59±0.68 2.59±1.21 2.07 ±1.12 

กระเพาะบด 3.24±0.09 3.00±0.07 3.05±0.08  

ลําไสเล็กสวนตน 5.93±0.07 5.68± 0.08 6.15±0.15 

ลําไสเล็กสวนกลาง 5.85±0.10 7.56± 0.18 5.90±0.17 

ไสติ่ง 6.77±0.07  6.46±0.11 6.22±0.18 

ทวารรวม 5.47±0.08  5.42±0.06  5.54±0.17 

ระยะรุน (22-42 วัน)    

กระเพาะพัก 4.11±0.15 3.63±0.17 3.11±0.16 

กระเพาะแท 3.82±0.34 2.73±0.75 2.49±0.91 

กระเพาะบด 3.86±0.25  3.40±0.31 3.08±0.42 

ลําไสเล็กสวนตน 5.86±0.18 5.86 ±0.16 6.02±0.17 

ลําไสเล็กสวนกลาง 6.04±0.24 5.92±0.15 5.79±0.24 

ไสติ่ง 6.18±0.19 5.82±0.21 6.04±0.27 

ทวารรวม 5.18±0.24 5.65±0.37 5.22±0.22 
 
หมายเหตุ  ขอมูลทั้งหมดแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ 
      1/ไมเติมกรดอินทรีย 
          2/ ที่อายุ 0-15 วัน เติมกรดอินทรีย 0.1% และที่อายุ 16-42 วัน เติมกรดอินทรีย 0.2% 

          3/ ที่อายุ 0-15 วัน เติมกรดอินทรีย 0.2% และที่อายุ 16-42 วัน เติมกรดอินทรีย 0.4% 

       N = 27 ตัว/กลุม 
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6.  ผลตอจุลินทรียท่ีกอโรค (อี. โคไล และ ซัลโมเนลลา)  
 
 ผลการศึกษาการใชกรดอินทรีย 2 ระดับในน้ําดื่มทั้ง 3 กลุม พบวา ที่อายุ 21 วัน ปริมาณเชื้อ
อี โคไลและซัลโมเนลลา มีความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (ตารางที่ 13) ขณะที่อายุ      
42 วัน พบปริมาณเชื้ออี โคไล เทากับ 229.64 140.27 12.84  x103 cfu/g  ตามลําดับ จากการวิเคราะห
ทางสถิติพบวา ไกกระทงกลุมที่เติมกรดอินทรียระดับที่ 2 มีปริมาณเชื้ออี.โคไล นอยกวากลุม
ควบคุมอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ สถิติ (P<0.01) ในขณะที่มีปริมาณเชื้อซัลโมเนลลาเทากับ 10.44  
0.15  0.00 x103 cfu/g  จากการวิเคราะหทางสถิติพบวา ไกกระทงกลุมที่เติมกรดอินทรียระดับที่ 2 
ไมพบเชื้อซัลโมเนลลาและแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับกลุมควบคุม (ตารางที่ 13) 
 
 Moharrery and Mahzonieh (2005) รายงานวา ลูกไกกระทงที่ไดกินน้ําที่มีความเปนกรดสูง
มีปริมาณเชื้ออี.โคไล ในระบบทางเดินอาหารนอยกวากลุมที่ไดกินน้ําที่มีความเปนกรดต่ํา (P<0.05) 
ทั้งนี้อาจเนื่องมาจากการเสริมกรดอินทรียในน้ําดื่มทําใหคาความเปนกรด-ดางในกระเพาะพักลดลง 
(Byrd et al., 2001; Chaveerach et al., 2004) และมีผลตอตานการเติบโตของเชื้อจุลินทรียที่เปนโทษ 
เชน อี.โคไล ซ่ึงจุลินทรียดังกลาวไมสามารถดํารงชีวิตไดในสภาวะที่มีคา pH ต่ํากวา 4 (Banwart, 
1981) 
 

อยางไรก็ตาม Chaveerach et al. (2004) รายงานวา การเสริมกรดอินทรียในน้ําดื่มไมทําให 
ปริมาณเชื้อ Enterobacteriaceae ที่พบในกระเพาะพักและไสติ่งแตกตางกัน และในทุกกลุมการ
ทดลองตรวจพบจํานวนเชื้อแลคโตบาซิลลัสนอยกวาจํานวนที่กําหนดขั้นต่ําเอาไว อยางไรก็ตาม 
Sudo and Duke (1980) พบวา ไกกระทงที่ไดกินน้ําไมเสริมกรดอินทรีย มีจํานวน aerobic bacteria 
ในไสติ่งนอยกวากลุมที่ไดกินน้ําเสริมกรดอินทรีย ซ่ึงอาจเปนไปไดวากรดอินทรียที่เสริมใหนั้นเปน
การเพิ่มแหลงพลังงานใหกับเชื้อจุลินทรีย 
 
 สอดคลองกับการรายงานของ Barnhart et al. (1999) ที่นํากรดอินทรียที่มีสวนประกอบ
ของกรดโปรปโอนิกไปผสมน้ําใหไกกิน พบวาจํานวนเชื้อ Salmonella typhimurium ในกระเพาะ
พักของไกที่ไดรับกรดมีจํานวนลดลงจากเดิม 52.4% เนื่องจากกรดอินทรียสามารถผานเขาไปยัง
เซลลจุลินทรียได ทําใหเซลลเสียสภาพและไมอาจดํารงชีวิตอยูไดซ่ึง Brul and Coote (1999) อธิบาย
กลไกการทํางานของกรดอินทรียตอเชื้อจุลินทรียวา การแทรกซึมผานผนังเซลลของแบคทีเรียใน
สภาพที่กรดอินทรียยังไมมีการแตกตัว (undissociated) จะไปการทําลายหรือกอกวนการทํางานของ
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เยื่อหุมเซลลแบคทีเรีย ภายในเซลลที่มีคาความเปนกรด-ดางประมาณ 7 ทําใหกรดอินทรียแตกตัว
ปลอยไฮโดรเจนไอออน (H+) และแอนไอออน (RCOO-) ภายในเซลลแบคทีเรียจึงมีคาความเปน
กรด-ดางลดลง สงผลตอการทํางานของกระบวนการเมแทบอลิซึมตางๆ จนเซลลไมสามารถทนอยู
ไดในสภาวะที่เปนกรด เชน ที่สภาวะคา pH ต่ํา จะยับยั้งการทํางานของเอนไซม decarboxylases 
และกระบวนการไกลโคไลซีส นอกจากนั้นแอนไอออนที่เกิดขึ้นจะสะสมอยูภายในเซลลเกิดความ
เปนพิษจากประจุลบ ทําใหภายในเซลลมีการสูญเสียพลังงานในการรักษาความสมดุลภายในเซลล 
แรงดันออสโมติค (osmotic pressure) ภายในเซลลเพิ่มขึ้น ทําใหเชื้อจุลินทรียตายในที่สุด 
เชนเดียวกับ Moharrery and Mahzonieh (2005) ที่รายงานวา ลูกไกกระทงที่ไดกินน้ําที่มีความเปน
กรดสูงมีปริมาณเชื้อ อีโคไลในระบบทางเดินอาหารนอยกวากลุมที่ไดกินน้ําที่มีความเปนกรดต่ํา 
(p<0.05) เนื่องมาจาก การเสริมกรดอินทรียในน้ําดื่มทําใหคาความเปนกรด-ดางในกระเพาะพัก
ลดลง 

 
จากการทดลองครั้งนี้พบวาแมการเติมกรดอินทรียจะทําใหจํานวนจุลินทรียลดลงแตเมื่อ

วิเคราะหทางสถิติคาดังกลาวจะไมแตกตางกัน ทั้งนี้การตรวจนับปริมาณเชื้อจุลินทรียในมูล มีคาผัน
แปรสูง จะเห็นไดจาก Risley et al. (1992) รายงานวาการตรวจนับปริมาณเชื้อจุลินทรียในมูลไก
กระทงที่ไดรับการเสริม กรดฟอรมิกที่ระดับ 0.2 และ 0.1 เปอรเซ็นต เมื่อเทียบกับกลุมควบคุม
พบวา มีปริมาณเชื้อ อี โคไล เทากับ 7.0  7.2  7.8 log cfu/g  ตามลําดับ สวน McAllister et al. (1979) 
รายงานผลการนับปริมาณเชื้อ อี โคไล เทากับ 5.6-6.1 log cfu/g ซ่ึงการตรวจนับปริมาณ
เชื้อจุลินทรียในแตละการทดลองจะไมทากัน แตจะอยูในชวงที่ใกลเคียงกัน ซ่ึงในการทดลองนี้มี
ปริมาณจุลินทรียที่ตรวจนับไดต่ํากวาการทดลองอื่น ๆ ทั้งนี้ Gibson and Collins (1999) รายงานวา
จํานวนประชากรและการแพรกระจายของจุลินทรียจะมีความผันแปรขึ้นกับหลายปจจัย เชน อายุ
สัตว  ปริมาณและชนิดของอาหารที่ได รับ  ปริมาณและแหลงน้ําที่ได รับ  การเปลี่ยนแปลง
สภาพแวดลอม อุณหภูมิ และความชื้น รวมถึงตําแหนงของอวัยวะที่นําตัวอยางมาตรวจ นอกจากนี้ 
ไพโรจน (2545) กลาววาวิธีตรวจนับและอาหารเลี้ยงเชื้อที่ตางกันจะมีผลตอการตรวจนับปริมาณ
เชื้อที่แตกตางกันดวย ซ่ึงจากการทดลองพบวาปริมาณเชื้อมีจํานวนที่ต่ํากวาปกติทั้งนี้เนื่องจากใน
ระหวางการเดินทางจากฟารมไปยังหองปฏิบัติการณเล้ียงเชื้อมีระยะทางคอนขางไกลจึงอาจทําให
จํานวนเชื้อมีปริมาณที่ลดลงได  
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ตารางที่ 13  ผลของการเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มตอจุลินทรียที่กอโรคในไกกระทง (ซัลโมเนลลา  
                    และ อี.โคไล) 
 

ลักษณะที่ศึกษา control1/ acid2/ (0.1/0.2%) acid3/ (0.2/0.4%) 

ระยะแรก (0-21 วัน)       

Salmonella spp. (x 103 cfu/g)        2.28 ± 0.84   1.58 ± 0.98  1.96 ± 0.74 

E.coli (x 103 cfu/g) 51.12 ± 22.58 21.50 ± 6.98 37.73 ± 12.20 

ระยะรุน (22-42 วัน)       

Salmonella spp. (x 103 cfu/g)   10.44 ± 6.18 a       0.15 ± 0.15 b    0.00 ± 0.00 b 

E.coli (x 103 cfu/g) 229.64 ± 51.47A    140.27 ± 48.45B 12.84 ± 4.25C 
 
หมายเหตุ   a และ b อักษรตางกนัในแถวเดยีวกันมีความแตกตางอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p<0.05) 
      A และ B อักษรตางกันในแถวเดยีวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิง่ทางสถิติ (p<0.01) 
     1/ไมเติมกรดอินทรีย 
         2/ ที่อายุ 0-15 วัน เติมกรดอินทรีย 0.1% และที่อายุ 16-42 วัน เติมกรดอินทรีย 0.2% 

         3/ ที่อายุ 0-15 วัน เติมกรดอินทรีย 0.2% และที่อายุ 16-42 วัน เติมกรดอินทรีย 0.4% 

      N = 27 ตัว/กลุม 
    
7.  ผลตอความชื้นของวัสดรุองพื้น 
 
 ผลการศึกษาการใชกรดอินทรีย 2 ระดับในน้ําดื่มทั้ง 3 กลุม พบวาที่อายุ 21 วัน วัสดุรองพืน้
มีเปอรเซ็นตความชื้นแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติแตมีแนวโนมลดลง ในขณะที่ไกกระทงมี
อายุ 42 วัน วัสดุรองพื้นมีเปอรเซ็นตความชื้นเทากับ 29.43  21.70  22.39 เปอรเซ็นต ตามลําดับ   
จากการวิเคราะหทางสถิติพบวากลุมที่ไดรับกรดอินทรียระดับที่ 2 นั้นมีเปอรเซ็นตความชื้นนอย
กวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) (ตารางที่ 14) 
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 การดูดน้ํากลับที่ลําไสใหญเกิดโดยการออสโมซีส (osmosis) ซ่ึงก็คือการดูดกลับน้ําขึ้นกับ
การดูดซึมสารละลายอื่น โดยเฉพาะโซเดียม และสภาวะความเปนกรด ดางของลําไส โดยโซเดียม
ถูกดูดซึมเขาเซลลดวยหลากหลายวิธี ซ่ึงวิธีหลักคือรวมกับกลูโคสหรือกรดอะมิโน จากนั้นโซเดียม
ถูก active transport โดย sodium pump ออกจากเซลลสูภายนอกอยางรวดเร็วดวยจํานวนปมที่มีอยู
มากมาย จํานวนโซเดียมที่มีมากที่พื้นที่ระหวางเซลลทําใหเกิด osmolarity สูงที่นี่ทําใหน้ําแพรผาน
ตาม osmotic gradient โดยน้ําเขามายังพื้นที่ระหวางเซลล โดยทาง trancellular route (ผานผนัง cell 
membrane) เปนสวนใหญ ซ่ึงการดูดซึมน้ําและโซเดียมยังขึ้นอยูกับปริมาณกรดไขมันสายสั้นที่ผลิต
จากแบคทีเรียในระบบทางเดินอาหารโดยกรดไขมันดังกลาวจะไปกระตุนใหเกิดการดูดซึมของ
โซเดียมใหมีมากขึ้นทําใหการดูดซึมน้ําเพิ่มขึ้น สงผลใหมูลไกที่ขับออกมามีความชื้นลดลง  
นอกจากนี้ Miller (2003) รายงานวา คา pH ที่เพิ่มขึ้นจาก 5.5 เปน 7.4 ในลําไส สงผลใหปริมาณการ
ดูดซึมน้ําในลําไสใหญลดลง  

 
 จากการทดลองเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มทําใหความชื้นของวัสดุรองพื้นที่ไกกระทงอายุ    
42 วันลดลง ซ่ึงไกกระทงที่ไดรับกรดอินทรีย 0.2 และ 0.4 เปอรเซ็นต มีความชื้นของวัสดุรองพื้น
นอยที่สุดเนื่องจากการเติมกรดอินทรียทําใหไกกระทงมีการกินน้ําลดลงดังแสดงในตารางที่ 6 สงผล
ใหมูลของไกกระทงมีการจับตัวเปนกอนมากขึ้น สอดคลองกับการทดลองของ Cave (1984) ที่
รายงานวา การเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มสงผลใหการกินน้ําของไกที่อายุ 1-42 วัน อยูที่ 165 กรัม/ตัว 
ซ่ึงนอยกวากลุมควบคุม (180 กรัม/ตัว) ทําใหมูลไกที่ขับออกมามีความชื้นนอยลง สงผลตอทําให
วัสดุรองพื้นมีความชื้นลดลง ซ่ึงเปนผลดีตออากาศในเลา จากการรายงานของเกรียงศักดิ์ (2536) 
พบวา ความชื้นของวัสดุรองพื้นลดลงทําใหกาซแอมโมเนียในเลามีปริมาณลดลง สงผลตอการใช   
อ็อกซิเจนของตัวไกไดมากขึ้นสามารถลดอัตราการตายในชวงกอนฆาได 
 
 นอกจากนี้ Zhang et al., (2005)ไดทําการศึกษาผลของการเติมกรดอินทรียตอความชื้นใน
มูลของไกกระทงพบวา ไกกระทงที่ไดรับกรดอินทรีย 0.2-0.4 เปอรเซ็นตในน้ําใหไกกินสงผลให
ความชื้นในมูลต่ํากวากลุมที่ไมไดรับกรดอินทรียอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ เนื่องจากกรดอินทรียมี
ผลในการลดปริมาณจุลินทรียที่กอโรค และเพิ่มจํานวนจุลินทรียที่เปนประโยชนสงผลใหผนังลําไส
ใหญมีความแข็งแรงสงผลใหใหการดูดน้ํากลับในลําไสใหญมีประสิทธิภาพมากขึ้น ความชื้นในมูล
จึงมีแนวโนมลดลง (Moharrery and Mahzonieh , 2005) สอดคลองกับการรายงานของ Alcicek et 
al. (2004) พบวา ความชื้นในมูลที่ลดลงเมื่อไกกระทงไดรับกรดอินทรียสงผลใหความชื้นในวัสดุ
รองพื้นลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
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ตารางที่ 14  ผลของการเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มตอความชื้นของวัสดุรองพื้น (เปอรเซ็นต) 
 

ลักษณะที่ศึกษา control1/ acid2/ (0.1/0.2%) acid3/ (0.2/0.4%) 

ระยะแรก (0-21 วัน) 24.72 + 4.67 21.17 + 0.40 19.89 + 1.85 

ระยะรุน (22-42 วัน) 29.43a + 2.03 21.70b +3.13 22.39b + 1.88 
 
หมายเหตุ  a และ b อักษรตางกนัในแถวเดยีวกันมีความแตกตางอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p<0.05) 
      1/ไมเติมกรดอินทรีย 
         2/ ที่อายุ 0-15 วัน เติมกรดอินทรีย 0.1% และที่อายุ 16-42 วัน เติมกรดอินทรีย 0.2% 

         3/ ที่อายุ 0-15 วัน เติมกรดอินทรีย 0.2% และที่อายุ 16-42 วัน เติมกรดอินทรีย 0.4% 

      N = 27 ตัว/กลุม 
  
8.  ผลตอโปรตีนท้ังหมดในซีรัม 
 
 ผลการศึกษาการใชกรดอินทรีย 2 ระดับในน้ําดื่มทั้ง 3 กลุม พบวาที่อายุ 21 วัน มีคาโปรตีน
ทั้งหมดในซีรัมเทากับ 4.08  4.04 และ 4.09 กรัม/เดซิลิตร ตามลําดับ และที่อายุ 42 วัน มีคาโปรตีน
ทั้งหมดในซีรัมเทากับ 6.45  6.46 และ 6.67 กรัม/เดซิลิตร ตามลําดับ (ตารางที่ 15) จากการวิเคราะห
ทางสถิติพบวาปริมาณโปรตีนในซีรัมของทั้งสองชวงอายุมีความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทาง
สถิติ 
 

ความเขมขนของโปรตีนทั้งหมดในซีรัมใชแสดงสภาวะทางโภชนาการ หรือสภาวะสูญเสีย
โปรตีนเบื้องตนไดดี (Keneko et al., 1997) โดยพบวาการไดรับโปรตีนจากอาหารลดลง ทําให
โปรตีนรวมในซีรัมมีแนวโนมลดลง นอกจากนั้นมีรายงานวา ฮอรโมนบางชนิด เชน ฮอรโมนเอส
โตรเจน (estrogen) หรือโกรธฮอรโมน (growth hormone) มีผลตอการเพิ่มขึ้นโปรตีนในซีรัม ซ่ึงมี
ผลมาจากกระบวนการสรางผลผลิต (anabolic effect) ขณะที่ฮอรโมนไธรอกซีน (thyroxine) หรือ
คอรติซอล (cortisol) มีแนวโนมที่ทําใหโปรตีนในพลาสมาลดลง ซ่ึงเปนผลจากการสลายโปรตีน 
(catabolic effect)  
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 จากการทดลองพบวา คาโปรตีนทั้งหมดในซีรัม (Total serum protein) สอดคลองกับการ
รายงานของ Harrison (1986) พบวา ปริมาณความเขมขนของโปรตีนทั้งหมดในซีรัมของสัตวปกมี
คาเทากับ 4.5-5.5 และ 6.5-8.5 กรัม/เดซิลิตร ในอายุ 21 วัน และ 42 วัน ตามลําดับ นอกจากนี้ 
Eggum (1989); Tewe (1985) รายงานวาทั้งคุณภาพและปริมาณของโปรตีนที่สัตวไดรับจากอาหาร
สงผลโดยตรงตอปริมาณทั้งหมดในซีรัม ซ่ึงในการทดลองครั้งนี้ไกกระทงในแตละกลุมไดรับ
อาหารที่มีคุณภาพและโปรตีนเทากันและการเติมกรดอินทรียไมสงผลตอประสิทธิภาพการใช
อาหารดีขึ้นดังนั้นคาโปรตีนทั้งหมดในซีรัมจึงมีคาใกลเคียงกัน 

 
9.  ผลตอปริมาณอัลบูมิน    
 
 ผลการศึกษาการใชกรดอินทรีย 2 ระดับในน้ําดื่มทั้ง 3 กลุม พบวาที่อายุ 21 วัน มีปริมาณ    
อัลบูมินในซีรัมเทากับ 2.90  2.82 และ 2.85 กรัม/เดซิลิตร ตามลําดับ และที่อายุ 42 วัน มีปริมาณ
อัลบูมินในซีรัมเทากับ 4.35  4.15 และ 4.20 กรัม/เดซิลิตร ตามลําดับ (ตารางที่ 15) จากการวิเคราะห
ทางสถิติพบวาปริมาณอัลบูมินในซีรัมของทั้งสองชวงอายุมีความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทาง
สถิติ 
 
 อัลบูมินทําหนาที่เปนแหลงของกรดอะมิโน ทําหนาที่ขนสงกรดไขมันและแรธาตุ คงสาร
น้ําไวในหลอดเลือด ทําลายสารพิษบางอยาง เปนบัพเฟอรและเปนอาหารของเนื้อเยื่อ ระดับอัลบูมิน
ในซีรัมจะลดลงเมื่อสัตวไดรับอาหารที่มีโปรตีนต่ํา มีการยอยและการดูดซึมอาหารผิดปกติ ตับ
เสื่อมหนาที่ มีการอักเสบเรื้อรัง (Leveille and Sauberlich,1996; Nir and Ascarelli, 1967) และจะ
เพิ่มสูงขึ้นเมื่อไกไดรับอาหารที่มากเกินความตองการของรางกาย จากผลการทดลองพบวา ปริมาณ
อัลบูมินในซีรัมของไกกระทงไมมีความแตกตางกันทางสถิติแสดงวาไกกระทงไมไดมีความผดิปกติ
แตอยางใด 
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10. ผลตอปริมาณอัลฟา 1 –โกลบูลิน และอัลฟา 2 –โกลบูลิน 
 
 ผลการศึกษาการใชกรดอินทรีย 2 ระดับในน้ําดื่มทั้ง 3 กลุม พบวาที่อายุ 21 วัน มีปริมาณ
อัลฟา 1 -โกลบูลินในซีรัมเทากับ 0.23  0.20 และ 0.20 กรัม/เดซิลิตร ตามลําดับ และที่อายุ 42 วัน มี
ปริมาณอัลฟา 1 -โกลบูลินในซีรัมเทากับ 0.28  0.37  และ 0.35 กรัม/เดซิลิตร ตามลําดับ (ตารางที่ 
15) จากการวิเคราะหทางสถิติพบวาปริมาณอัลฟา 1 -โกลบูลินในซีรัมของทั้งสองชวงอายุมีความ
แตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ เมื่อพิจารณาผลของกรดอินทรียตอปริมาณอัลฟา 2 –โกลบูลิน 
พบวาที่อายุ 21 วัน มีปริมาณอัลฟา 2 -โกลบูลินในซีรัมเทากับ 0.30  0.31 และ 0.31 กรัม/เดซิลิตร 
ตามลําดับ และที่อายุ 42 วัน มีปริมาณอัลฟา 2 -โกลบูลินในซีรัมเทากับ 0.51  0.50  และ 0.53 กรัม/
เดซิลิตร ตามลําดับ (ตารางที่ 14) จากการวิเคราะหทางสถิติพบวาปริมาณอัลฟา 2 –โกลบูลินในซีรัม
ของทั้งสองชวงอายุมีความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิต 
 
 อัลฟา 1 -โกลบูลิน เปนกลุมโปรตีนที่สรางขึ้นที่ตับ โดยทั่วไปโปรตีนกลุมนี้จะเพิ่มสูงขึ้น
เมื่อรางกายเกิดภาวะไตอักเสบ (acute nephritis) ตับอักเสบ (severe active hepatitis) การอักเสบของ
รางกาย (systemic inflammation) ไมวาการอักเสบนั้นๆ จะเกิดจากการติดเชื้อ การบาดเจ็บ เซลลตาย 
หรือเซลลมะเร็งก็ตาม และสภาวะการขาดแคลนอาหาร (malnutrition) (Margaret, 2001) อัลฟา-
โกลบูลินสวนใหญเปนกลัยโคโปรตีนชนิด อัลฟา 1 –แอนติทริปซินและ     ไลโปโปรตีน พบวาถา
โปรตีนหรืออัลบูมินลดต่ําลง (hypoproteinemia or hypoalbuminemia) จะมีอัลฟา-อัลบูมินสูงขึ้น 
จากการทดลองพบวาปริมาณอัลฟา 1 -โกลบูลินในซีรัมของไกกระทงไมแตกตางกันทางสถิติแสดง
วาไกกระทงไมมีความผิดปกติในรางกาย สวนอัลฟา 2 – โกลบูลิน ประกอบดวยโปรตีนสําคัญคือ 
แฮปโตโกลบิน (haptoglobin) ซ่ึงมีคารโบไฮเดรตเปนองคประกอบ 18.5 เปอรเซ็นต แฮปโตโกล
บิน จัดเปน acute phase reactant มีหนาที่จับฮีโมโกลบินเสรีที่ออกมาในเลือดเมื่อเกิดการสลายเม็ด
เลือดแดง ระดับแฮบโตโกลบินในซีรัมที่ลดลง พบไดในภาวะที่มีการทําลายเม็ดเลือดแดงในหลอด
เลือด (intravascular hemolysis) ซ่ึงอาจเกิดไดจากตับเสื่อมหนาที่ และจากความผิดปกติทาง
พันธุกรรม สวนแฮบโตโกลบินที่เพิ่มขึ้นพบไดในภาวะเครียด มีการอักเสบ การติดเชื้อ การทําลาย
ของเนื้อเยื่อ และการเกิดเซลลเนื้องอก (สุพิศ, 2524) จากการทดลองพบวาปริมาณอัลฟา 2 -โกลบู
ลิน ในซีรัมของไกกระทงไมแตกตางกันทางสถิติแสดงวาไกกระทงไมมีความผิดปกติในรางกาย 
 
 
 



 

53 

11. ผลตอปริมาณบีตา-โกลบูลิน และแกมมา-โกลบูลิน 
 
 ผลการศึกษาการใชกรดอินทรีย 2 ระดับในน้ําดื่มทั้ง 3 กลุม พบวาที่อายุ 21 วัน มีปริมาณ
บีตา -โกลบูลินในซีรัมเทากับ 0.52  0.49 และ 0.49 กรัม/เดซิลิตร ตามลําดับ และที่อายุ 42 วัน มี
ปริมาณบีตา -โกลบูลินในซีรัมเทากับ 0.83  0.86  และ 0.88 กรัม/เดซิลิตร ตามลําดับ (ตารางที่ 15) 
จากการวิเคราะหทางสถิติพบวาปริมาณบีตา -โกลบูลินในซีรัมของไกกระทงทั้งสองชวงอายุมีความ
แตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อพิจารณาผลตอแกมมา-โกลบูลินพบวาที่อายุ 21 วัน มี
ปริมาณแกมมา-โกลบูลินในซีรัมเทากับ 0.14  0.21  และ 0.23 กรัม/เดซิลิตร ตามลําดับ และที่อายุ 42 
วัน มีปริมาณแกมมา-โกลบูลินในซีรัมเทากับ 0.50  0.59  และ 0.70 กรัม/เดซิลิตร ตามลําดับ (ตาราง
ที่ 14) จากการวิเคราะหทางสถิติพบวาปริมาณแกมมา-โกลบูลินในซีรัมของทั้งสองชวงอายุมีความ
แตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ 
 
 สุพิศ (2524) กลาววา บีตา-โกลบูลินสวนใหญประกอบดวยบีตา-ไลโปโปรตีน (beta-
lipoprotein) และ ทรานสเฟอรริน (transferin) ทําหนาที่ขนสงเหล็กจากลําไส (ภายหลังการดูดซึม
จากอาหาร) และจากบริเวณที่ที่มีการสลายอีโมโกลบิน เพื่อสงใหเม็ดเลือดแดงออนในไขกระดูก 
หรือบริเวณเนื้อเยื่อที่มีการสะสมเหล็ก ในสภาวะที่มีการอักเสบเรื้อรังคาทรานสเฟอรรินจะลดลง จึง
จัดเปน negative acute phase reactant สวนระดับทรานสเฟอรริน จะเพิ่มขึ้นพบไดในภาวะที่ไกมี
การขาดธาตุเหล็กอยางรุนแรง จากการทดลองพบวา ปริมาณบีตา -โกลบูลิน ในซีรัมของไกกระทง
ไมแตกตางกันทางสถิติแสดงวาไกกระทงไมมีความผิดปกติในรางกาย 
 
 แกมมา-โกลบูลิน คือ อิมมูโนโกลบูลิน (Immunoglobulin; Ig) เปนโกลบูลินทุกชนิดที่มี
ฤทธิ์เปนภูมิคุมกันของรางกาย ซ่ึงจะมีปริมาณเพิ่มขึ้นในกรณีที่รางกายมีการสังเคราะหแอนติบอดี 
อันเปนผลจากการกระตุนของแอนติเจน (antigenic stimulation) สูงขึ้นจากการติดเชื้อแบคทีเรีย
เร้ือรัง ตับเสื่อมหนาที่ และ การสังเคราะหโปรตีนที่ผิดปกติออกมา สวนระดับ Ig ที่ลดลง เกิดจาก
ความผิดปกติของพลาสมาเซลล และไดรับยาหรือสารเคมีบางอยางที่ทําใหกดภูมิคุมกัน (Margaret, 
2001) จากการทดลองพบวาปริมาณแกมมา -โกลบูลิน ในซีรัมของไกกระทงไมแตกตางกันทางสถติิ
แสดงวาไกกระทงไมมีความผิดปกติในรางกาย 
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ตารางที่ 15  ผลของการเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มตอโปรตีนในซีรัมของไกกระทง 
 

ลักษณะที่ศึกษา control1/ acid2/ (0.1/0.2%) acid3/ (0.2/0.4%) 

ระยะแรก (0-21 วัน) 
Total protein (g/dl) 4.08 ± 0.19 4.04 ± 0.19 4.09 ± 0.14 

% Albumin 70.84 ± 1.33 69.60 ± 1.22   70.19 ± 2.08  

Albumin (g/dl) 2.90 ± 0.15 2.82 ± 0.15 2.85 ± 0.12 

Globulin (g/dl)  1.18 ± 0.07 1.22 ± 0.08  1.24 ± 0.11  

α 1- Globulin (g/dl) 0.23±0.02 0.20±0.03 0.20±0.02 

α 2- Globulin (g/dl) 0.30±0.02 0.31±0.02 0.31±0.05 

β- Globulin (g/dl) 0.52±0.04 0.49±0.03 0.49±0.05 

γ – Globulin (g/dl) 0.14±0.03 0.21±0.06 0.23±0.06 

ระยะรุน (22-42 วัน) 
Total protein (g/dl) 6.45 ± 0.24 6.46 ± 0.28 6.67 ± 0.22 

% Albumin 67.70 ± 1.47 64.54 ± 1.76 62.57 ± 2.40  

Albumin (g/dl) 4.35 ± 0.18 4.15 ± 0.20 4.20 ± 0.24 

Globulin (g/dl)  2.10 ± 0.18 2.31 ± 0.16  2.46 ± 0.15  

α 1- Globulin (g/dl) 0.28±0.04 0.37±0.04 0.35±0.05 

α 2- Globulin (g/dl) 0.51±0.04 0.50±0.05 0.53±0.05 

β- Globulin (g/dl) 0.83±0.07 0.86±0.10 0.88±0.10 

γ – Globulin (g/dl) 0.50±0.10 0.59±0.09 0.70±0.10 

 
หมายเหตุ  ขอมูลทั้งหมดแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ 
      1/ไมเติมกรดอินทรีย 
         2/ ที่อายุ 0-15 วัน เติมกรดอินทรีย 0.1% และที่อายุ 16-42 วัน เติมกรดอินทรีย 0.2% 

         3/ ที่อายุ 0-15 วัน เติมกรดอินทรีย 0.2% และที่อายุ 16-42 วัน เติมกรดอินทรีย 0.4% 

      N = 27 ตัว/กลุม 
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การทดลองที่ 2  ศึกษาผลของการเติมกรดอินทรีย (ชนิดเดียวกับการทดลองที่ 1)ในน้ําดื่ม ตอสภาวะ
ความเปนกรด – ดาง  และองคประกอบตางๆ ในมูล ในชวงอายุ14-21 วนั 
 
1.  อิทธิพลของการเสริมกรดอินทรียในน้าํดื่มตอการใชประโยชนของสารอาหาร 
 
 1.1 ผลตอองคประกอบทางเคมีในมูล 
 

ผลการศึกษาการใชกรดอินทรีย 2 ระดับคือ กลุมที่ 1  ไดรับน้ําที่ไมเติมกรดอินทรีย 
กลุมที่ 2   ไดรับกรดอินทรีย 0.2 %  และ กลุมที่ 3  ไดรับกรดอินทรีย 0.4% พบวาไกกระทงมีปริมาณ
มูล (115  109 และ 101 กรัม/ตัว/วัน) คาความเปนกรด-ดาง (5.48  5.33 และ 5.62) ความชื้น (75.21  
72.15 และ 71.58 เปอรเซ็นต) แคลเซียม (2.49  2.71 และ 2.89 กรัม/ตัว) และ ฟอสฟอรัส (1.17  1.26 
และ 1.41 กรัม/ตัว) ตามลําดับ (ตารางที่ 16) จากการวิเคราะหทางสถิติพบวาองคประกอบทางเคมี
ในมูลของไกกระทงในแตละกลุมมีความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) แตมี
แนวโนมที่สารอาหารในมูลสูงขึ้น 
 

จาการทดลองพบวาการเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มไมสงผลใหเกิดความแตกตางของ
องคประกอบทางเคมีในมูลของไกกระทง สอดคลองกับการรายงานของ Ramos et al. (2001) พบวา
การเติมกรดอินทรียในน้ําใหไกกระทงกิน 0.2% ของปริมาณน้ําทําใหองคประกอบทางเคมีของมูลมี
ความแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ เนื่องจากการเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มนั้น กรดอินทรียจะ
แตกตัวและมีผลตอตัวไกในชวงระบบทางเดินอาหารสวนหนา (กระเพาะพัก กระเพาะแท และ
กระเพาะบด) เทานั้น จะไมสงผลตอระบบอาหารสวนลาง  
 

อยางไรก็ตามการศึกษาครั้งนี้พบวาแคลเซียมและฟอสฟอรัสในมูลมีแนวโนมสูงขึ้น
ตามระดับของกรดที่เติมในน้ําดื่ม สอดคลองกับ Mori et al. (1992) ที่รายงานวา pH ในอาหารที่
ลดลงทําใหการดูดซึมแคลเซียมในรางกายลดลง โดยพบวา ระดับ pH ที่ 5.6 ทําใหการดูดซึม
แคลเซียมเฉลี่ย 5.4 pmol/นาที ในขณะที่ pH 7.1 ทําใหการดูดซึมแคลเซียมเฉลี่ย 8.9 pmol/นาที ซ่ึง
สอดคลองกับ Ramos et al. (2001) ที่รายงานวา ระดับของ pH ที่ลดลงมีผลทําใหการขับถาย
แคลเซียมออกจากรางกายมีมากขึ้น ทําใหการดูดซึมแคลเซียมในรางกายลดลง ซ่ึงจากการทดลองคา 
pH ของลําไสเล็กสวนกลางอยูที่ระดับ 5.8-6.0 ทําใหการดูดซึมของแคลเซียมแตกตางอยางไมมี
นัยสําคัญทางสถิติ 
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สวน Lowell et al., (1998) รายงานวา ชวงของ pH ที่ 5.5-7.0 เปนชวงที่เหมาะสมที่สุด
ในการดูดซึมฟอสฟอรัส ถา pH ต่ํากวา 5.5 ฟอสฟอรัสที่ถูกดูดซึมไดจะถูก fixed ดวยอลูมิเนียม ทํา
ใหฟอสฟอรัสที่จับตัวกับอลูมิเนียมมีการดูดซึมนอยลง ในทางตรงกันขาม ถา pH สูงกวา 7.0 
ฟอสฟอรัสที่ถูกดูดซึมไดจะ fixed รวมกับแคลเซียม ทําใหการดูดซึมฟอสฟอรัสลดลงซึ่งจากการ
ทดลองการเติมกรดอินทรียมีแนวโนมทําใหฟอสฟอรัสในมูลสูงขึ้น นอกจากนี้มีรายงานวาการ
ไดรับกรดอินทรียมากเกินไปอาจสงผลเสียตอตัวสัตว โดยทําใหการสะสมแรธาตุในกระดูกลดลง 
โดยพบอาการ Bone decalcification ทั้งในสุกรและสัตวปก (Gauthier, 2005; Biagi et al., 2003) 
เนื่องจากไฮโดรเจนไอออนที่มากเกินไปจึงเหนี่ยวนําใหเกิดการสลายแคลเซียมจากกระดูก 
(Bushinsky et al. 1994) ทําใหมีปริมาณเนื้อกระดูกลดลง เกิดภาวะกระดูกพรุน (osteoporosis) 
(New, 2002)  
 
ตารางที่ 16  ผลของการเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มตอองคประกอบทางเคมีในมูลของไกกระทงอายุ          
                      14-21วัน 
 

ลักษณะที่ศึกษา Control1/ Acid 0.2 %2/ Acid 0.4 %3/ 

pH 5.48+0.11 5.33+0.34 5.62+0.19 

ความชื้น 75.21+ 5.65 72.15+3.25 71.58+4.28 

น้ําหนกัมูล (กรัม/ตัว) 115 + 9.11 109 + 5.71 101 +2.49 

ปริมาณแคลเซียม (กรัม/ตวั) 2.49 +0.19 2.71 +0.19 2.89 +0.15 

ปริมาณแคลเซียม (%)                          2.75 +  0.07               2.89 + 0.09                 2.91 +0.11      

ปริมาณฟอสฟอรัส (กรัม/ตัว) 1.17+ 0.25 1.26+0.18 1.41+0.31 

ปริมาณฟอสฟอรัส (%) 1.35+0.15 1.38+0.12 1.42+0.21 
 
หมายเหตุ  ขอมูลทั้งหมดแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ 
      1/ไมเติมกรดอินทรีย 
         2/ เติมกรดอินทรีย 0.2%  

         3/ เติมกรดอินทรีย 0.4% 

      N = 9 ตัว/กลุม 
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1.2  ผลตอการใชประโยชนไดของสารอาหารในมูล (แคลเซียม ฟอสฟอรัส) 
 

ผลการศึกษาการใชกรดอินทรีย 2 ระดับคือ กลุมที่ 1  ไดรับน้ําที่ไมเติมกรดอินทรีย 
กลุมที่ 2  ไดรับกรดอินทรีย 0 . 2% และ กลุมที่ 3  ไดรับกรดอินทรีย 0.4%  พบวา ไกกระทงมีการใช
ประโยชนไดของแคลเซียม เทากับ 68.24  64.98 และ 62.82  เปอรเซ็นต ตามลําดับ ขณะที่ไกกระทง
มีการใชประโยชนไดของฟอสฟอรัสเทากับ 78.72  76.39 และ 73.40 ตามลําดับ (ตารางที่ 17) จาก
การวิเคราะหทางสถิติพบวาการเติมกรดอินทรียทําใหการใชประโยชนไดของแคลเซียมและ
ฟอสฟอรัส แตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05)  
 

จากการทดลองการเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มพบวาการใชประโยชนไดของ 
แคลเซียม และ ฟอสฟอรัส ไมมีความแตกตางกันทางสถิติแตมีแนวโนมลดลง อยางไรก็ตามจากการ
ทดลองของ Mori et al. (1992) โดยมีการเติมกรดอินทรียในอาหารและสงผลให pH ในอาหารมีคา
ลดลง พบวา การดูดซึมและการใชประโยชนไดของฟอสฟอรัสต่ําลง สงผลตอการใชประโยชนได
ของฟอสฟอรัสลดลง ขณะที่ Richardson et al. (1988) รายงานวา ระดับ pH ที่ 6.5 ทําใหการใช
ประโยชนไดของฟอสฟอรัสสูงสุด เมื่อพิจารณาการทดลองครั้งนี้พบวา pH ในระบบทางเดินอาหาร
สวน jejunum อยูที่ 6.04  5.92  และ 5.79 ตามลําดับเมื่อวิเคราะหทางสถิติพบวา มีความแตกตางกัน
อยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ สงผลใหการใชประโยชนไดของสารอาหารของไกกระทงมีความ
แตกตางกันอยางไมมีนัยทางสถิติเชนกัน 
 

เมื่อพิจารณาผลการเติมกรดอินทรียพบวา มีแนวโนมทําใหการใชประโยชนของ
แคลเซียมลดลง สอดคลองกับการรายงานของ Biagi et al. (2003) พบวา คา pH ในอาหารที่ต่ําลงทํา
ใหการสลายแคลเซียมจากกระดูกมีมากขึ้น เมื่อแคลเซียมถูกสลายออกมามากจะทําใหแคลเซียมใน
กระแสเลือดมีปริมาณที่สูงขึ้นไกจึงมีการขับแคลเซียมออกจากรางกายในปริมาณที่มากขึ้นสงผลให
การใชประโยชนไดของแคลเซียมลดลง เชนเดียวกับ Mori et al. (1992) ที่รายงานวา การใช
ประโยชนไดของแคลเซียมมีแนวโนมลดลงเมื่อไดรับอาหารที่มีคา pH ที่ต่ํากวา 
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ตารางที่ 17  ผลของการเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มตอการใชประโยชนไดของแคลเซียมและ 
                      ฟอสฟอรัสของไกกระทงอายุ 14-21วัน 
 

ลักษณะที่ศึกษา Control1/ Acid 0.2 %1/ Acid 0.4 %1/ 

ปริมาณแคลเซียมที่กิน (กรัม/ตัว/วนั) 7.84 +1.25 7.74+0.98 7.77+1.02 

ปริมาณแคลเซียมที่ขับออก (กรัม/ตัว/วัน) 2.49 +0.19 2.71 +0.19 2.89 +0.15 

แคลเซียมที่ใชประโยชนได (%) 68.24+ 3.47 64.98 + 3.44 62.82 + 2.69 

ปริมาณฟอสฟอรัสที่กิน (กรัม/ตัว/วัน) 5.50 +0.65 5.34+0.74 5.30+0.78 

ปริมาณฟอสฟอรัสที่ขับออก (กรัม/ตัว/วนั) 1.17+ 0.25 1.26+0.18 1.41+0.31 

ฟอสฟอรัสที่ใชประโยชนได (%) 78.72+5.62 76.39+3.26 73.4+4.29 
 
หมายเหตุ  ขอมูลทั้งหมดแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ 
      1/ไมเติมกรดอินทรีย 
         2/ เติมกรดอินทรีย 0.2% 

         3/ เติมกรดอินทรีย



 
 
 

สรุป 
 

1.  การเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มที่ระดับ 0.2-0.4 % ของน้ําดื่ม สงผลกระทบตอปริมาณการ
กินน้ําของไกกระทง โดยไกกระทงจะกินน้ําลดลงและสงผลทําใหปริมาณหาการกินอาหารลดลง
ดวย ซ่ึงปริมาณการกินอาหารมีความสัมพันธกับอัตราการเจริญเติบโต ทําใหการเจริญเติบโตลดลง 
แตไมสงผลตอคุณภาพซาก 

 
2.  การเติมกรดอินทรียทําให pH ในน้ําดื่มลดลง แตจะไมมีผลตอระบบทางเดินอาหาร

สวนลาง เพราะสัตวจะรักษาสมดุลของกรด-ดาง เพื่อใหน้ํายอยสามารถทํางานไดปกติ 
 
3.  จากการที่ไกกระทงมีปริมาณการกินน้ําที่ลดลง สงผลใหความชื้นในมูล และในวัสดุรอง

พื้นลดลงดวย เนื่องจากไกจะขับมูลที่มีลักษณะเปนกอน 
 
4.  การเติมกรดอินทรียที่ระดับ 0.2-0.4 % ของน้ําดื่มสงผลใหจํานวนเชื้อ อี.โคไล และ              

ซัลโมเนลลาลดลง เนื่องจากระดับ pH  ที่ลดลงในกระเพาะพักสามารถลดจํานวนเชื้อดังกลาวได 
 
5.  การเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มไมมีผลตอการเปลี่ยนแปลงความเขมขนของโปรตีนใน

ซีรัม เนื่องจากไกกระทงทุกกลุมไมเกิดภาวะผิดปกติทางโภชนาการ และไมเกิดการติดเชื้อที่รุนแรง 
 
6.  การเติมกรดอินทรียในน้ําดื่มไมสงผลตอการใชประโยชนไดของแคลเซียมและ 

ฟอสฟอรัสแมจะมีแนวโนมที่ลดลง  
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ขอเสนอแนะ 

 

จากการทดลองพบวาระดับกรดอินทรียที่เติมในน้ําใหไกกินนั้นมีความเขมขนคอนขางสูง 
ซ่ึงสงผลกระทบตอการกินอาหารของไกกระทง ดังนั้นอาจพิจารณาการใชกรดอินทรียที่เติมลงไป 
ควรจะอยูในระดับที่ 0.1 เปอรเซ็นต และควรจะเลือกใชในชวงกอนสงไกเขาโรงเชือดประมาณ 1-2 
สัปดาห เพื่อไมกระทบกับปริมาณการกินน้ําและอาหารของไกกระทง และยังเปนระดับที่สามารถ
ลดปริมาณเชื้อจุลินทรียที่ปนเปอนในซากและผลิตภัณฑ เพื่อความปลอดภัยทางอาหาร (Food 
Safety) ของผูบริโภค  
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วิธีการวัดคาความเปนกรด – ดาง (pH) 
 
หลักการ 
 
 เครื่อง pH จะวัดความตางศักยไฟฟาที่เกิดขึ้นระหวางอิเล็กโทรดทั้ง 2 คือ อิเล็กโทรดแกว
และอิเล็กโทรดมาตรฐาน ศักยไฟฟาของอิเล็กโทรดแกวจะเปลี่ยนแปลงไปตามความเปนกรด – ดาง
ของสารละลาย ซ่ึงไวตอการเปลี่ยนแปลง (H+) แตไมไวตอไอออนชนิดอื่น สวนอิเล็กโทรด
มาตรฐานจะใหศักยไฟฟามาตรฐาน 
 

ความเปนกรด – ดางเปนปจจัยสําคัญในการชวยละลายสารตางๆ ซ่ึงการหาคา pH นี้เปน
การหาจํานวนของ H+ กับ OH- ในหนวยกรัมสมมูลตอลิตร (gmE/liter) น้ําบริสุทธิ์จะมีคาคงที่ K 
เทากับ 10-14 ที่อุณหภูมิ 25 องศาเซลเซียส ดั้งนั้นที่ความเปนกลาง (H+) = (OH- ) = 10-7 คาของ pH 
จะออกมาในรูปลอกกาลิทึม คือ pH = -log (H+) 

เคร่ืองมือและอุปกรณ 
 

1. เครื่องวัดความเปนกรดดาง (pH meter) 
2. บีกเกอรขนาด 100 มิลลิลิตร 
3. กระปุกมีฝาปดขนาด 10 มิลลิลิตร 
4. กระบอกตวง 
5. แทงแกว 
6. เครื่องชั่งดิจิตอล 
7. เครื่อง Vortex mixer 
8. นาฬิกาจับเวลา 
9. กระดาษทิชชู 

สารเคมี 
1. สารละลายบัฟเฟอรมาตรฐาน  pH 7.0±0.02 และ 4.01±0.01 อุณหภูมิ 25 °C 
2. น้ํากลั่น Deionized 
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วิธีการวิเคราะห 
 

1. สอบเทียบเครื่อง pH meter กอนทําการวัดความเปนกรด - ดางทุกครั้ง 
2. ช่ังน้ําหนักตัวอยาง (อาหาร มูล และ Digesta) ที่ตองการวัดคาความเปนกรด – ดาง ใน

กระปุก 
 

3. ตวงน้ํากลั่น Deionized ปริมาณ 3 เทา เพื่อเจือจางตัวอยาง อัตราสวน (ตัวอยาง : น้ํากลั่น 
เทากับ 1:3) แลวปดฝากระปุก 

 
4. นํามาเขยาดวยเครื่อง Vortex mixer นาน 1 นาที 
5. นําไปวัดคา pH โดยเครื่อง pH meter ใชเวลา 30 วินาที โดยวัดสวนขางบนที่เปนน้ําใส ๆ 
6. กอนวัดตัวอยางตอไป ตองลางหัวอิเลคโทรดดวยน้ํากลั่น Deionize ใชกระดาษทิชชูซับน้ํา

ออก แตไมควรเช็ดอิเลคโทรดใหแหง เพราะอาจทําใหเกิดไฟฟาสถิตยที่ผิวของอิเลคโทรด 
 
การสอบเทียบเครื่อง pH 
 

1. สอบเทียบโดยใชสารละลายมาตรฐาน 2 จุด คือ pH 7.0 และ 4.01 
2. ลางหัวอิเลคโทรดดวยน้ํากลั่น Deionize และใชกระดาษทิชชูซับน้ําออกแตไมควรเช็ด     

อิเลคโทรด 
 

3. จุมอิเลคโทรดในสารละลายบัฟเฟอรมาตรฐาน pH 7.0 แลวปรับคาใหตรงกับสารละลาย
บัฟเฟอรมาตรฐาน 
 

4. จากนั้นลางหัวอิเลคโทรดใหสะอาดดวยน้ํากลั่น Deionize ใชกระดาษทิชชูซับน้ําออก 
5. จุมอิเลคโทรดในสารละลายบัฟเฟอรมาตรฐาน pH 4.01 แลวปรับคาใหตรงกับสารละลาย

บัฟเฟอรมาตรฐาน 
 

6. ลางหัวอิเลคโทรดใหสะอาดดวยน้ํากลั่น Deionize ระหวางที่รอวัดคาใหจุมหัวอิเลคโทรด
ไวในบีกเกอรที่มีน้ํากลั่น Deionize อยู 
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การศึกษารูปแบบของโปรตีนในซีรัม (serum protein pattern) โดยเทคนิคเซลลูโลสอะซิเตท 
อิเล็กโตรโฟริซีส  ตามวิธีการของ Laboratories, U.S.A. 
 
อุปกรณ 
 

1. ชุดเครื่องมือเซลลูโลสอะซิเตทอิเล็กโตรโฟรีซิส  และเครื่องจายกระแสไฟฟา (Helena 
Laboratories, U.S.A.) 
 

2. แผนเซลลูโลสอะซิเตท (TITAN III-H) ขนาด 76 x 60 มิลลิเมตร 
3. จานแกว 
4. ตูอบ  
5. เครื่องวิเคราะหแผนเจล EDC (Electrophoresis data center; Helena Laboratories) 
6. กระดาษกรอง 
7. แผนสไลด 
8. Micropipette 

 
สารเคมี 

 
1. สารละลายบัพเฟอรทริส-บารบิทาล-โซเดียม (tris-babital-sodium buffer) พีเอช 8.8 สําหรับ

ซีรัมในพลาสมา 
 

2. สียอมพองโซเอส (destining reagent)  ประกอบดวยพองโซเอส 0.5 เปอรเซ็นต  ใน
สารละลายกรดซัลโฟลิไซลิก (sulfosalicylic acid) 3.5 เปอรเซ็นต  และกรดไตรโคลโรอะซิติก 
(trichloroacetic acid) 
 

3. สารละลายลางสียอม (destining reagent)  ประกอบดวยกรดอะซิติก 5 เปอรเซ็นต 
4. สารละลาย clearing  ประกอบดวย 

 กรดอะซิติก  30 สวน 
 เมทธานอล  70 สวน 
 Clear aid (Helena Laboratories, U.S.A.) 
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5. สารละลายมาตรฐานซีรัม (serum control; Helena Laboratories, U.S.A.) 
 

วิธีการ 
 
1.  เตรียมสารละลาย Tris-babital-sodium buffer pH 8.8 โดยละลาย Tris-babital-sodium buffer 

จํานวน 18 กรัม ในน้ํากลั่นใหไดปริมาตร 750 มิลลิลิตร นําแผนเซลลูโลสอะซิเตทมาแชใน
สารละลายบัฟเฟอรเปนเวลา 20 นาที 
 

2.  เทสารละลายบัฟเฟอรประมาณ 100 มิลลิลิตร  ลงในอางอิเล็กโทรดทั้ง 2 ขางของเครื่องอิเล็ก
โตรโฟรีซิส ใสกระดาษกรอง (wick) ที่ชุมดวยบัฟเฟอรลงในอางอิเล็กโทรดทั้ง 2 ขางเพื่อเปน
สะพานเชื่อมกระแสไฟฟา 
 

3. บรรจุซีรัม ปริมาตร 8 ไมโครลิตร ลงในชองใสสาร นําแผนเซลลูโลสอะซิเตทที่แชใน
บัฟเฟอรมาซับดวยกระดาษกรอง แลวนํา applicator มากดในชองทีใ่สซีรัม 3-4 คร้ัง จากนั้นนํา 
applicator มากดลงแผนเซลลูโลส นาน 5 วินาท ี
 

4.  นําแผนเซลลูโลสที่ใสสารเรียบรอยแลวมาวางบนอางอิเล็กโทรด เปดเครื่องจายกระแสไฟที่ 
180 โวลล เปนเวลา 15 นาที 
 

5.  ยอมสีโดยแชแผนเซลลูโลสอะซิเตทในสารละลายสียอมพองโซ เอส เปนเวลา 5 นาที ลางสี
ยอมในกรดอะซิติก 2 คร้ังๆ ละ 2-3 นาที 

 
6.  นําแผนเซลลูโลสอะซิเตทมาแชลงในเมธานอล 2 คร้ังๆ ละ 2-3 นาที 

 
7.  นําแผนเซลลูโลสอะซิเตทมาแชในสารละลาย clearing เปนเวลา 10 นาที 
 
8.  นําแผนเซลลูโลสอะซิเตทมาใหความรอน โดยอบที่อุณหภูมิ 60 องศาเซลเซียส เปน 

เวลา 10 นาที เพื่อใหแผนเซลลูโลสอะซิเตทเปลี่ยนจากแผนทึบแสงมาเปนแผนโปรงใสและแหง
สนิททั่วทั้งแผน 
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การวิเคราะหหาเชื้อซัลโมเนลลา 
 
วัสดุอุปกรณ 
 

1.   เครื่องชั่ง 
2.   ปากคีบ 
3.   แอลกอฮอล 95 % สําหรับฆาเชื้อ 
4.   เครื่องปน (blender) 
5.   เครื่องตีอัตโนมัติ (stomacher) 
6.   ถุงพลาสติกปราศจากเชือ้สําหรับใชกบั stomacher 
7.   ชอนตักมลูที่ฆาเชื้อแลว 
8.   ตะเกยีงแกสหรือตะเกยีงแอลกอฮอล 
9.   ปเปตที่อบฆาเชื้อแลว 
10.  ตูบมเชื้อ 
11.  หลอดทดลอง 
12.  จานเพาะเชื้อที่อบฆาเชื้อแลว 

 
อาหารเลี้ยงเชือ้ 
 

1.   Buffer peptone water (BPW)  
2.   Rappaport vasseliadiss (RV) 
3.   Xylose lysine deoxycholate agar (XLD) 

 
อาหารที่ใชทดสอบทางชีวเคมี 

 
1. Triple sugar iron (TSI) agar 
2.  Lysine Indole Motility (LIM) medium 
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วิธีการ 
 

1.   ช่ังตัวอยางมูล 10 กรัม ใสลงใน Buffer peptone water 90 มล. 
2.   ใชมือบีบหรือเขยาใหเขากันแลวนําไปตีดวยเครื่อง stomacher เวลา 30 วินาท ี
3.    ทําการเจือจาง (Dilution) เพื่อใหไดความเขมขน 10-1 – 10-3             
4.   นําสวนที่เจือจางอยางละ 1 มล. ใสลงในหลอดทดลองที่มีอาหารเลี้ยงเชื้อ RV อยู จํานวน 

dilution ละ 3 หลอด 
 
5.   นําไปบมที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส เปนเวลา 18-24 ช่ัวโมง 
6.   เมื่อครบกําหนดเวลาใหนํามาทําการตรวจสอบวาหลอดใดเกิดการเปลี่ยนแปลงบาง ซ่ึงถา

หลอดนั้นมีเชือ้ซัลโมเนลลาจะเกิดความขุนของอาหารเลี้ยงเชื้อ 
 
7.   นําไปทดสอบเชื้อโดยการ streak plate บนอาหารเลี้ยงเชื้อ XLD  
8.   นํา plate ไปบมที่อุณหภมูิ 37 องศาเซลเซียส เปนเวลา 18-24 ช่ัวโมง 
9.   ทําการตรวจสอบโคโลนีที่เกิดขึน้ ลักษณะของซัลโมเนลลาจะเปนโคโลนีสีดําหรือสีขาวใส 
10.  นําโคโลนีดังกลาวไปทําการทดสอบทางชีวเคมีโดยใชอาหาร TSI และ LIM  
11.  ถาเปนเชื้อซัลโมเนลลา ใน TSI จะเกดิสีแดงที่สวนบน และเกิดสีเหลืองที่สวนลาง อาจมีสี

ดําจากการสรางซัลเฟอร สวนใน LIM จะเกิดสีมวง ซ่ึงผลที่ไดตองควบคูกันไป 
 
12.  เมื่อทดสอบวาเปนเชื้อซัลโมเนลลาที่แนนอนแลว ใหบันทึกผลจํานวนหลอดทีเ่กดิการ

เปลี่ยนแปลงในอาหารเลี้ยงเชื้อ RV เพื่อนําคาที่ไดไปเขาตาราง MPN (Most probable number) เพื่อ
แปลงผลเปนจํานวนซัลโมเนลลาตอไป 
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การวิเคราะหหาเชื้ออี.โคไล 

 
วัสดุอุปกรณเหมือนกับการเลี้ยงเชื้อซัลโมเนลลา 
 

อาหารเลี้ยงเชือ้ 
 
1. Buffer peptone water (BPW) 
2. Mac congy  

 
วิธีการ 
 

1.   ช่ังตัวอยางมูล 10 กรัม ใสลงใน Buffer peptone water 90 มล. 
2.   ใชมือบีบหรือเขยาใหเขากันแลวนําไปตีดวยเครื่อง stomacher เวลา 30 วินาท ี

       3.    ทําการเจือจาง (Dilution) เพื่อใหไดความเขมขน 10-1 – 10-6  
4.    นําแตละ Dilution 0.1 มล. หยดลงบน plate ซ่ึงมีอาหาร Mac congy อยู แลวทําการ spread 

plate ใหทั่ว 
 
5.    นําไปบมที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส เปนเวลา 18-24 ช่ัวโมง 
6.    ทําการนับจํานวนโคลโลนีของอี.โคไล ซ่ึงจะมีลักษณะที่ชัดเจนโดยโคโลนีจะมีสีชมพูเขม 

ในการนับจํานวนจะนับเฉพาะ plate ที่มีจํานวนโคลโลนีอยูระหวาง 25-250 โคโลนี 
 
7.    นําจํานวนโคโลนีที่ไดไปคํานวณตามสูตรดังนี้ 
 
                                              N     =         n 
                                                             V  x  d 
 
                                                      n    =     คาเฉลี่ยจํานวนโคโลนีที่นับได 
                                               V     =    ปริมาณของตัวอยาง (0.1 มล.) 
                                                d     =    ความเจือจางของตวัอยางที่เลือกมาคํานวณ 
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ประวัติการศึกษาและการทํางาน 
 
ช่ือ –นามสกุล นายดนัยศกัดิ์  เย็นใจ 
วัน เดือน ป ที่เกิด วันที่ 1 เมษายน พ.ศ. 2524 
สถานที่เกิด  อําเภอฉวาง จงัหวัดนครศรีธรรมราช  
ประวัติการศึกษา ช้ันประถมศึกษา โรงเรียนเทศบาลวัดเสมาเมือง (2536)  

ช้ันมัธยมศึกษา โรงเรียนเบญจมราชูทิศ (2542) 
วิทยาศาสตรบณัฑิต (เกษตรศาสตร) 
มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร (2546) 

ตําแหนงหนาที่การงานปจจบุัน ผูชวยผูจัดการฝายขายสวนตวัแทนจําหนาย 
สถานที่ทํางานปจจุบัน บริษัท เวท ซุปพีเรีย คอนซลัแตนท จํากดั 
  
  

 
 


