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การทดลองนี้มีวัตถุประสงคเพ่ือศึกษาผลของการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีในอาหารตอ

คุณภาพน้ําเช้ือของพอสุกร โดยใชพอสุกรพันธุดูรอคจํานวน 15 ตัว แบงออกเปน 3 กลุม กลุมละ 5 

ตัว พอสุกรทุกกลุมไดรบัอาหารสําหรับเล้ียงแมสุกรระยะอุมทอง- เล้ียงลูกเปนอาหารควบคมุ แลว

เสรมิดวยซีลีเนียมและวิตามินอีดังนี้ กลุมท่ี 1 อาหารควบคมุไมเสริมซีลีเนียมและวิตามินอี (กลุม

ควบคุม) กลุมท่ี 2 เสริมซีลีเนียมท่ีระดับ 0.3 พีพีเอ็ม และกลุมท่ี 3 เสริมซีลีเนียมท่ีระดับ 0.3 พีพีเอ็ม

รวมกับวิตามินอี 220 ไอ.ยู./กก.อาหาร จากการทดลองพบวา ปรมิาตร คะแนนสีของน้ําเช้ือ ความเปน

กรด-ดาง แรงดนัออสโมตกิ เปอรเซ็นต motile sperm อัตราเร็วในการเคล่ือนท่ีเฉล่ียเปนแนวตรงเม่ือ

เทียบกับการเคล่ือนท่ีจริงของตัวอสุจิ อัตราเร็วในการเคล่ือนท่ีเปนเสนโคงของตัวอสุจิ อัตราเร็วใน

การเคล่ือนท่ีเปนเสนตรงจากจุดเริ่มตนถึงจุดสุดทายของตัวอสุจิ  เปอรเซ็นต progressive movement 

เปอรเซ็นต curve line movement ความเขมขนของตัวอสุจ ิจํานวนตัวอสุจิท้ังหมดในน้ําเช้ือ จํานวน

อสุจิมีชีวิต ท่ีเคล่ือนท่ีไดและมีรูปรางปกติท้ังหมดในน้ําเช้ือ เปอรเซ็นตความผิดปกติในสวนหัว 

เปอรเซ็นต cytoplasmic droplet ท่ีสวนหาง และจํานวนโดสท่ีผลิตไดแตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญ

ทางสถิต ิ(P>0.05) ยกเวนพอสุกรกลุมท่ี 2 และ 3 มีเปอรเซ็นต live sperm สูงกวา และมีเปอรเซ็นต

ความผิดปกติสวนหางต่ํากวาพอสุกรในกลุมท่ี 1 อยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01) ในขณะท่ีพอ

สุกรกลุมท่ี 1 มีเปอรเซ็นตความผิดปก ติรวมของตัวอสุจิสูงกวากลุมท่ี 3 อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

(P<0.05) เม่ือศึกษาความเขมขนของซีลีเนียมและวิตามินอีในซีรั่ มพบวา พอสุกรท้ัง 3 กลุมมีความ

เขมขนของซีลีเนียมในซีรัม่แตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) ในขณะท่ีพอสุกรกลุม

ท่ี 3 มีความเขมขนของวิตามินอีในซีรั่มสูงกวาพอสุกรกลุมท่ี 1 และ 2 อยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ 

(P<0.01) 
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The experiment was conducted to investigate the effect of dietary selenium and vitamin E 

supplementation on semen quality of boars. Fifteen Duroc boars were divided into 3 dietary 

treatments. Each treatment consisted of five boars. All treatments were gestating to lactating sow 

diet (control diet). The boars in treatment 1 were provided with control diet (control group), 

treatment 2 control diet + 0.3 ppm of selenium and treatment 3 control diet + 0.3 ppm of selenium 

+ 220 IU/kg of vitamin E in the diet. The results indicated that semen volume, color score, pH, 

osmotic pressure, motile sperm, average path velocity (VAP), curvilinear velocity (VCL), straight 

line velocity (VSL), percentage of progressive movement and curve line movement, sperm 

concentration, total sperm and total motile normal sperm per ejaculation, percentage of abnormal 

sperm head and cytoplasmic droplet, number of semen dose produced were not significantly 

difference (P>0.05) among treatment. The boars in treatment 2 and 3 had higher the percentage of 

live sperm and lower percentage of abnormal sperm tail than the boars in treatment 1 (P<0.01), 

whereas percentage of total abnormal sperm in treatment 1 had significantly (P<0.05) higher than 

treatment 3. Selenium concentration in serum of the boar in all treatment were not significantly 

different (P>0.05) but the vitamin E concentration in serum of the boar in treatment 3 had 

significantly (P<0.01) higher than treatment 1 and 2. 
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ผลของการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีในอาหาร 

ตอคุณภาพน้ําเช้ือของพอสุกร 

 

Effect of Dietary Selenium and Vitamin E Supplementation  

on Semen Quality of Boars 

 

คํานาํ 

 
 การผลิตสุกรในปจจุบันมีความเจริญกาวหนามากกวาในอดตี ท้ังทางดานการปรับปรุงพันธุ 

อาหาร และการจดัการ โดยมีการนาํวทิยาการความรูตางๆ  รวมถึง เทคโนโลยี สมัยใหมเขา มาปรบั

ประยุกตใชในกระบวนการผลิตสุกร เพ่ือใหมีความเหมาะสมกับสภาพกา รเล้ียงสุกรในเชิง

อุตสาหกรรมมากขึ้น ซ่ึงรวมถึงการเล้ียงพอสุกรท่ีมีจํานวนไมมากนักในแตละฟารม ยังมีการพัฒนา

กนัมาอยางตอเนือ่ง เชน การปรบัปรงุพันธุพอสุกรใหมีสมรรถภาพทางการผลิตสูง การจดัการ

สภาพแวดลอมภายในโรงเรือนใหเย็นสบาย มีขนาดคอก และ ลักษณะของ พ้ืนคอกท่ีเหมาะสม ตอ

การเล้ียงดู เปนตน เพ่ือใหพอสุกรมีสมรรถภาพการผลิตและการสืบพันธุท่ีดี โดยเฉพาะอยางยิ่งใน

ดานของคุณภาพน้ําเช้ือ ซ่ึงมีความสําคัญตอการผลิตสุกรเปนอยางมาก เนื่องจากน้ําเช้ือท่ีมีคุณภาพ

ไมดี สงผลใหแมสุกรมีอัตราการผสมติดต่ํา อัตราการกลับสัดสูง และทําใหรอบการผลิตของแมสุกร

ลดลงได (สมพงษ และอธิภู, 2541) 

 

 นอกจากการปรับปรุงพันธุ และการจัดการท่ีดีแลว ปจจัยดาน อาหารก็มีความสําคัญ ตอพอ

สุกรเชนเดียวกัน เนือ่งจากเปนแหลงท่ีใหสารอาหารท่ีจําเปนตอการดํารงชีวิต การเจริญเติบโต การ

ใหผลผลิต และการสืบพันธุ โดยในปจจุบันพบวาผูเล้ียงสวนใหญนิยมใชอาหารของแมสุกรอุมทอง 

หรืออาหารแมสุกรเล้ียงลูกในการเล้ียงพอสุกร ซ่ึงโดยท่ัวไปแลวมักถือวามีโภชนะท่ีเพียงพอตอการ

เจริญเติบโตของพอสุกร แตอยางไรก็ตามในการใหอาหารพอสุกรนั้นมีการจํากัดอาหารมากกวาใน

แมสุกรตั้งทอง ซ่ึงทําใหปริมาณการไดรับวิตามินและแรธาตุของ พอสุกรในแตละวันถูกจํากัดตาม

ไปดวย (Close and Roberts, 1993; Audet et al., 2004) โดยเฉพาะอยางยิ่งซีลีเนียม และวิตามินอีนั้น

มีบทบาทสําคัญในการปองกันและกําจัดอนุมูลอิสระท่ีเกิด ขึ้นจากปฏิกิริยาออกซิเดช่ั น (oxidation) 

ของกรดไขมันไมอ่ิมตัว เนื่องจาก อนุมูลอิสระท่ีเกิดขึ้น จากปฏิกิริยา นี้สามารถ ทําลายเยื่อหุมเซลล 

(plasma membrane) ของตวัอสุจ ิซ่ึงมีกรดไขมันไมอ่ิมตัว เปนองคประกอบ  ทําใหตัวอสุจิมีรูปราง

ลักษณะผิดปกติ และสงผลใหน้ําเช้ือคุณภาพไมดีเทาท่ีควร (Agarwal et al., 2003) 
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 ดังนั้นจึงทําการศึกษาผลของการเสริมซีลีเนียม และวิตามินอีในอาหารตอคุณภาพน้ําเช้ือของ

พอสุกรวา มีผลตอคุณภาพน้ําเช้ือในลักษณะใดบาง ซ่ึงจะเปนแนวทางในการนาํไปใชประโยชนตอ

การจัดการเล้ียงดูพอสุกรตอไป 

 



 

 

วัตถุประสงค 

 

 1.  เพ่ือศึกษาผลของการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีในอาหารตอคุณภาพน้ําเช้ือของพอสุกร 

 2.  เพ่ือศึกษาผลของการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีในอาหารตอ ความเขมขนของซีลีเนียม

และวิตามินอีในซีรั่ม 

 



 

 

การตรวจเอกสาร 

 

น้ําเชื้อ 

 

1.  องคประกอบของน้ําเชื้อ 

 

 น้ําเช้ือ (semen) เปนของเหลวท่ีหล่ัง ออกมาจากอวยัวะ สืบพันธุของสัตวเพศผู ในขณะท่ีมี

การผสมพันธุ หรือการรีดเก็บน้ําเช้ือ ซ่ึงโดยท่ัวไปมีองค ประกอบ หลักท่ีสําคัญ 2 สวน คือ อสุจิ 

(sperm) และน้ํากาม (seminal plasma) (Gerner and Hafez, 2000) นอกจากนี้ยังพบสวนท่ีมีลักษณะ

เปนเจล (gelatinous material) หรือเรียกวา เม็ดสาคู ในขณะท่ีพอสุกรหล่ังน้ําเช้ือ ซ่ึงเม็ดสาคูนี้เกิด

จากการทําปฏิกิริยากันระหวางสารไซอโลมิวซิน (sialomucin) จากตอมคาวเปอร  (cowper’s gland) 

และโปรตีนจากตอมเซมินัล เวสซิเคิล (seminal vesicle) (Brooks, 1990) เพ่ือปองกันไมใหน้ําเช้ือ

ไหลยอนกลับในขณะท่ีมีการผสมพันธุ โดยเม่ือพอสุกรเริ่มหล่ังน้ําเช้ือนั้น น้ําเช้ือสวนแรกท่ีออกมา

จะเปนสวนของเม็ดสาคู ตามดวยน้ําเช้ือสวนใส และน้ําเช้ือสวนขน หลังจากนั้นก็จะหล่ังออกมา

สลับกันไปเรื่อยๆ จนกระท่ังอวัยวะเพศของพอสุกรออนตัวลง (อรรณพ, 2545; Aamdal, 1968) 

 

 1.1 อสุจิ  (sperm) เปนเซลลสืบพันธุเพศผู ท่ีสรางขึ้น จากกระบวนการสรางตัวอสุจิ 

(spermatogenesis) ในทอเซมินิเฟอรั สทูบลู (seminiferous tubules) ท่ีอยูในอัณฑะ  โดยขนาดและ

รูปรางของตัวอสุจิจะแตกตางกันออกไปในสัตวแตละชนิด แตโดยท่ัวไปแลวอสุจิมีโครงส รางหลัก

ท่ีสําคัญ 2 สวน คือ สวนหัว (head) และสวนหาง (tail) (เทวนิทร, 2542) ดังแสดงในภาพท่ี 1 

 

 1.1.1 สวนหัวของอสุจิ ในสัตวเล้ียงลูกดวยนมสวนใหญมีลักษณะเปนรูปวงรี และ

ดานขางมีลักษณะแบน องคประกอบท่ีสําคัญของหัวอสุจิไดแก นิวเคลียส (nucleus) และอะโครโซม 

(acrosome) (Garner and Hafez, 2000) ซ่ึงภายในอะโครโซมมีเอนไซมชนิดตางๆ เพ่ือใชในการเจาะ

ช้ันโคโรนา เรเดียตา (corona radiata) และโซนา เพลลูซดิา (zona pellucida) ของเซลลไขเม่ือมีการ

ปฏิสนธิ (ศรีสุวรรณ, 2542) 
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ภาพที่ 1  ลักษณะและโครงสรางตัวอสุจิของโค สุกร แกะ มา คน หน ูและไก ตามลําดบั 

ที่มา: Garner and Hafez (1993) 

 

 1.1.2 สวนหางของอสุจ ิโครงสรางหลักท่ีสําคญัของหาง เรยีกวา แอกโซนมี 

(axoneme) ซ่ึงสามารถพบไดตั้งแตสวนหางท่ีติดกับหัวของอสุจิจนถึงปลายสุดของหาง ในการ

เคล่ือนท่ีของอสุจิจะอาศัยการบีบรัดตวัของไฟบรลิ (fibril) เล็กๆ ท่ีอยูภายในแอกโซนีม ทําใหอสุจิ

สามารถเคล่ือนท่ีไปขางหนาได สวนหางของอสุจแิบงออกไดเปน 3 สวน (Johnson, 1991; Bearden 

and Fuquay, 2000; Garner and Hafez, 2000) คือ 

 

  ก.  หางสวนมิดเดิลพีช (middle piece) หรือ มิดพีช (mid piece) เปนสวนของ

หางท่ีมคีวามหนามากกวาหางสวนอ่ืนๆ เนือ่งจากมี ไมโทคอนเดรยี ชีท (mitochondria sheath) พัน

เปนเกลียวลอมรอบเอาเทอร เดนท ไฟเบอร (outer dense fiber) และแอกโซนีมไวภายใน ซ่ึงสวน

ของไมโทคอนเดรยี ชีทมีเอนไซมชนิดตางๆ ท่ีสามารถเปล่ียน น้าํตาลฟรั กโทส (fructose) รวมถึง

สารอ่ืนๆ ท่ีใหพลังงาน ใหกลาย เปนอะดรโีนซีน ไตรฟอสเฟต (adrenosine triphophate) หรอื

พลังงานเอทีพ ี(ATP) ท่ีตัวอสุจิสามารถนําไปใชประโยชนได (สุรชัย , 2545; Bearden and Fuquay, 

2000; Garner and Hafez, 2000) 

 

  ข.  หางสวนเมนพีช (main piece) หรอื พรนิซิเพิลพีช (principal piece) เปนสวน

ของหางท่ีอยูถัดจากหางสวนมิดพีช ซ่ึงถูกแบงโดยแอนนูลัส (annulus) ภายในหางสวนนี้มีไฟบรัส 

ชีท (fibrous sheath) หอหุมเอาเทอร เดนท ไฟเบอรและแอกโซนีมไวภายใน เพ่ือทําหนาท่ีเสริม

ความแขง็แรงใหกบัโครงสรางของหาง (Bearden and Fuquay, 2000; Garner and Hafez, 2000) 
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  ค.  หางสวนเอนพีช (end piece) เปนสวนปลายสุดของหางท่ี อยูถัดจากหางสวน

เมนพีช ภายใน หางสวนเอน พีช ประกอบดวย  แอกโซนมี และเยื่อหุมเซลลเทานั้น (Bearden and 

Fuquay, 2000; Garner and Hafez, 2000) 

 

 1.2 น้าํกาม (seminal plasma) เปนสารคัดหล่ังจากอัณฑะ ทออีพิดิไดมีส (epididymis) และ

ตอมชวยผลิตน้ํากามตางๆ (accessory glands) โดยมีองคประกอบท่ีสําคัญไดแก โปรตีน ไอออน  

อนินทรีย บัฟเฟอร สารท่ีใหพลังงาน และสารประกอบอินทรียอ่ืนๆ (Bearden and Fuquay, 2000) 

น้าํกามทําหนาท่ีเปนแหลงอาหารใหกับอสุจิ และลําเลียงอสุจิจากอวัยวะสืบพันธุเพศผูไปยังอวัยวะ

สืบพันธุเพศเมีย (พีรศักดิ์, 2548) นอกจากนี้ยังชวยเหนี่ยวนําการตกไข ควบคุมการเปล่ียนแปลงของ

ตัวอสุจิกอนการปฏิสนธิ (Capacitation) และมีผลตอระบบภูมิคุมกันของมดลูก ในแมสุกร โดยมี

หนาท่ีในการเตรียมความพรอมของมดลูกใหกับตัวออนท่ีกําลังเดินทางมาฝงตัวหลังเกิดการปฏิสนธิ 

(เผด็จ และคณะ, 2548) 

 

2.  กระบวนการสรางตัวอสุจ ิ

 

 กระบวนการสราง ตัวอสุจิ (spermatogenesis) เปนกระบวนการท่ีสเปอรมาโตโกเนีย 

(spermatogonia) มีการเจริญ พัฒนาจนกลายเปนสเปอรมาโตซัว (spermatozoa) ซ่ึงกระบวน การ

ดงักลาวเกิดขึ้นในทอเซมินิเฟอรัสทูบูลท่ีอยูในอัณฑะ (สุรชัย , 2545) การสรางตัวอสุจิของพอสุกร

จะเริ่มขึ้นเม่ือพอสุกรมีอายุประมาณ 125 วัน (Garner and Hafez, 1993) และเริ่ม หล่ังน้ําเช้ือไดเม่ือ

อายุ 5-8 เดือน (Anderson, 2000) การสรางตัวอสุจิของพอสุกรจนกระท่ังตัวอสุจิไปอยูในน้ําเช้ือใช

ระยะเวลาประมาณ 50-60 วัน โดยใชระยะเวลาในการแบงตัวจากสเปอรมาโตโกเนียถึงสเปอรมา-

โตไซด (spermatocyte) ประมาณ 10-20 วัน ระยะเวลาในการแบงตัวและเปล่ียนแปลงรูปราง

จากสเปอร มาโตไซดเปนสเปอรมาโตซัวประมาณ 25-26 วัน และระยะเวลาในการเจริญอยาง

สมบูรณในทออีพิดิไดมีสประมาณ 13-15 วัน (อรรณพ , 2545) กระบวนการสราง ตัวอสุจิแบง ออก

ไดเปน 2 ขั้นตอน ดังนี้ 

 

 2.1 การแบงเซลลสืบพันธุเพศผู (spermatocytogenesis) 

 

  เม่ือสัตวเพศผูเขาสูวัยหนุมแลว เซลลสืบพันธุดั้งเดิม (primordial germ cell) ท่ีอยูบริเวณ

ทอเซมินิเฟอรัสทูบูลจะเริ่มเจริญพัฒนาไปเปนสเปอรมาโตโกเนียชนิด A0 จากนั้นจึงมีการแบงเซลล

แบบไมโตซิส (mitosis) ไดเปนสเปอรมาโตโกเนียชนิด  A1 ซ่ึงจะมีการแบงเซลลตอไปอีกไดเปน
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ชนิด A2 การแบงเซลลเชนนี้จะเกิดขึ้นไปเรื่อยๆ จนไดเปนสเปอรมาโตโกเนียชนิด A4 ในชวงท่ีมี

การแบงเซลลของสเปอรมาโตโกเนียชนิด A2 นั้น นอกจากจะแบงเซลลไดเปนสเปอรมาโตโกเนีย

ชนิด A3 หรือแอคตีฟ สเปอรมาโตโกเนีย (active spermatogonium) เพ่ือเจริญไปเปนตัวอสุจิแลว ยัง

แบงเซลลไปเปนเซลลสํารอง หรือดอรแมนท สเปอรมาโตโกเนีย (dormant spermatogonium) เพ่ือ

ใชในการผลิตสเปอรมาโตโกเนียชนิด A1 อีกดวย (สุรชัย, 2545; พีรศักดิ์, 2548) 

 

  ตอมาสเปอรมาโตโกเนียชนิด A4 มีการแบงเซลลไปเปนอินเทอรมีเดียท สเปอรมาโตโก-

เนยี (intermediate spermatogonia) ซ่ึงจะมีการเจริญพัฒนาไปเปนสเปอรมาโตโกเนียชนิด B โดยมี

การแบงเซลลอยางนอย 1 ครั้ง กอนท่ีจะกลายเปนไพรมารี่ สเปอรมาโตไซต (primary spermatocyte) 

แลวจงึมีการแบงเซลลแบบไมโอซิส (meiosis) ครั้งท่ี 1 เพื่อลดจํานวนโครโมโซมลงไดเปนเซคันดารี่ 

สเปอรมาโตไซต (secondary spermatocyte) ซ่ึงมีจํานวนโครโมโซมเปนครึ่งหนึ่ง (haploid) ของเซลล

รางกาย หลังจากนั้นจึงเกิดการแบงเซลลแบบไมโอซิสครั้งท่ี 2 ตามมาอยางรวดเรว็ ไดเปนสเปอรมา-

ทิด (spermatid) (พีรศักดิ์, 2548) ดงัแสดงในภาพท่ี 2 โดยสรุปแลวสเปอรมาโตโกเนียชนิด A2 1 เซลล 

สามารถแบงเซลลไดเปนสเปอรมาทิดจํานวน 64 เซลล (สุรชัย, 2545) 

 

 

ภาพที่ 2  ขั้นตอนการแบงเซลลสืบพันธุเพศผู 

ที่มา: Setchell (1993) 



 

 

8 

 2.2 การเปล่ียนแปลงรูปรางของตัวอสุจิ (spermiogenesis) 

 

  ขั้นตอนนี้เปนการเปล่ียนแปลงรปูรางของสเปอรมาทิดไปเปนตัวอสุจิท่ีมีความสมบูรณ 

(spermatozoa) (อรรณพ , 2545) โดยมีการสรางหาง และอะโครโซมขึ้นมา จากนั้นตัวอสุจิจึง ถูก

ปลอยออกไปจากทอเซมินิเฟอรัสทูบูล  สุรชัย (2545); พีรศักดิ์ (2548) รายงานวา การเปล่ียนแปลง

รปูรางของตัวสุจิแบงออกไดเปน 4 ระยะ ดังนี้ 

 

  ระยะท่ี 1 กอลไจเฟส (golgi phase) เปนระยะท่ีกอลไจ แอปพาราตัส (golgi apparatus) 

ในสเปอรมาทิดกอตัวขึ้นเปนอะโครโซม โดยในระยะนี้จะเกิดการรวมกลุมกันของเม็ดอะโครโซม  

(acrosomic granule) นอกจากนี้ยังเริ่มมีการเจริญของหางเกิดขึ้นท่ีดานตร งขามกับกลุมเม็ด  

อะโครโซมอีกดวย 

 

  ระยะท่ี 2 แคปเฟส (cap phase) ระยะนี้เม็ดอะโครโซมจะจับตัวกันเปนช้ันบางๆ 2 ช้ัน

จนเห็นเปนรูปหมวกปกคลุมอยูท่ีสวนหนาประมาณ 2 ใน 3 ของนิวเคลียส  ในขณะท่ีการเจริญของ

สวนหางก็มีเพ่ิมมากขึ้น โดยพรอกซิมอล เซนทริโอ ล (proximal centriole) ซ่ึงอยูใกลนิวเคลียสจะ

เปนสวนท่ีเช่ือมหัวกับหางของอสุจิเขาดวยกัน สวนดิสทอล เซนทริโอ ล (distal centriole) จะกอรูป

เปนหาง โดยมีการยืดตัวยาวออกมา 

 

  ระยะท่ี 3 อะโครโซมอลเฟส (acrosomal phase) เปนระยะท่ีมีการเปล่ียนแปลงของ

นวิเคลียส อะโครโซม และ หาง  ซ่ึงเปนผลมาจาก การหมุน ตัวของสเปอรมาทิด  ทําใหสวนของ  

อะโครโซมอยูชิดกับผนังของทอเซมินิเฟอรัสทูบูล  และสวนของหางช้ีเขาสูลูเมน (lumen) ของทอ  

เซมินิเฟอรัสทูบูล ทําใหอสุจิเกิดการเปล่ียนแปลงไดงายขึ้น โดยนิวเคลียสจะคอยๆ เคล่ือนตัวมาอยู

ท่ีสวนขอบของเซ ลล และ มีการอัดแนนของโครมาทิ น (chromatin) มากขึน้ รวมถึงมีการ

เปล่ียนแปลงรูปรางนิวเคลียสจากรูปกลมเปนรูปรางยาวขึ้น และแบนลง สวนอะโครโซมท่ีอยูติดกับ

นิวเคลียสนั้น ก็จะมีการเปล่ียนแปลงไปตามการเปล่ียนแปลงของนิวเคลียส แตยังคงเปนหมวกหุม

นิวเคลียสอยูเชนเดิม ซ่ึงการเปล่ียนแปลงดังกลาวจะถูกควบคุมโดย เซลลเซอโตไล (sertoli cell) ท่ี

อยูลอมรอบอสุจิ 

 

  ในขณะท่ีมีการเปล่ียนแปลงของนิวเคลียสนั้น ไซโทพลาซึมจะเคล่ือนลงมาทางดานทาย 

และหอหุมสวนหางท่ีกําลังจะเจริญ โดยภายในไซโทพลาซึมมีทอเล็กๆ อยู (microtubule) รวมเรี ยก

ทอ และไซโทพลาซึมนีว้า แมนเชท (manchette) ซ่ึงเปนสวนท่ีอยูถัดจากทางดานทายของอะโครโซม 
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ภายในแมนเชทมีการรวมกลุมกนัของโครมาทิน บอดี ้ (chromatin body) ท่ีบริเวณหาง แลวคอยๆ 

หนาตัวขึ้นเปนวงแหวนเรียกวา แอนนูลัส (annulus) ซ่ึงเกิดขึ้น ใกลกับ พรอกซิมอล เซนทรโิอล 

จากนั้นจงึมีการเจรญิพัฒนา และคอยๆ เคล่ือนลงไปทางดานทายของหาง นอกจากนีย้งัมีการรวมตวั

กนัของไมโทคอนเดรยี โดยเรียงตัวเปนแผน (sheath) อยูรอบหางสวนมิดพีช 

 

  ระยะท่ี 4 เมททูเรช่ันเฟส (maturation phase) เปนระยะสุดทาย ท่ีมีการเจรญิ พัฒนา

ของสเปอรมาทิด เชน มีการเจริญของไฟบรสัชีทหุมพันรอบหาง รวมถึงเกิดการหอหุมของไมโตคอน-

เดรียชีท ท่ีหางสวนมิดพีช ซ่ึงเกิดจากการรวมตัวกันของไมโทคอนเดรยี สวนแอนนูลัสท่ีเกิดขึ้นใน

ระยะกอนหนานี้จะคอยๆ เคล่ือนตัวไปทางปลายหาง แลวหยุดอยูท่ีบริเวณหนึ่งของหาง ทําใหหางสวน

มิดพีช และหางสวนเมนพีช ถูกแบงออกจากกนั ในระยะนี้ถาตัวอสุจิยังเกาะติดกับ เซลลเซอโตไลจะ

พบ cytoplasmic droplet ท่ีบริเวณหางสวนมิดพีช ซ่ึงตอมาจะมีการสลายตัวเม่ืออสุจิหลุดออกจากเซลล

เซอโตไล และถูกขับดันโดยของเหลวในอัณฑะ (testicular fluid) เพ่ือผานเขาไปสูทออีพิดิไดมีส 

 

3.  คุณภาพน้ําเชื้อ 

 

 ในการผสมเทียมนั้น คุณภาพน้ําเช้ือเปนปจจัยอยางหนึ่งท่ีสําคัญตอการให ผลผลิตลูกสุกร  

ซ่ึงจะตองผานการตรวจคุณภาพน้ําเช้ือทุกครั้งกอนนําไปใช  เพ่ือ เปนการ ประเมินศักยภาพของ

น้ําเช้ือในแงของความสมบูรณพันธุ หรืออัตราการผสม ติด กอนตัดสินใจนําน้ําเช้ือนั้นไปใช ผสม

เทียม  นอกจากนี้ยังใชเปนแนวทางในการพิจารณารวมกับความสมบูรณพันธุอ่ืนๆ เชน ความ

กําหนัด พฤติกรรมการผสมพันธุ เพ่ือใชในพิจารณาจดัการดานผสมพันธุตอไป 

 

 การตรวจคุณภาพน้ําเช้ือสุกรอาจแบงไดเปน  3 วิธี คือ  การตรวจดวยตา เปลา  เชน  การ

ตรวจดูสี ปรมิาตร เปนตน การตรวจดวยกลองจุลทรรศน เชน  การตรวจดูความเขมขนของตัวอสุจิ  

การเคล่ือนไหว ตัวเปนตัวตายของอสุจิ  และลักษณะของตัวอสุจิ  เปนตน  และวิธีสุดทาย การตรวจ

ดวยวิธีพิเศษ เชน การตรวจเพาะเช้ือแบคทีเรียในน้ําเช้ือ การตรวจโรคแท งติดตอในน้ําเช้ือ  เปนตน  

ซ่ึงโดยท่ัวไปแลวใน การตรวจคณุภาพ น้ําเช้ือมักตรวจดวย 2 วิธีแรก (อรรณพ , 2545) โดยตรวจ

คุณภาพน้ําเช้ือในลักษณะของสี ปริมาตร ความเปนกรด- ดาง ความเขมขน การเคล่ือนไหว ความ

ผิดปกติของตัวอสุจิ และตัวเปนตัวตายของอสุจิ  (ศรีสุวรรณ , 2542; Rodriguez-Martinez, 2003) 

คุณภาพน้ําเช้ือท่ีทําการตรวจนั้นมีคาผิดปกติหรือไม สามารถเปรียบเทียบกับคาปกติโดยท่ัวไปของ

น้ําเช้ือสุกรไดดังแสดงในตารางท่ี 1 
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ตารางที่ 1  คาปกติของน้ําเช้ือพอสุกร 

 

ลักษณะ คาเฉล่ีย ชวง 

ปรมิาตร (ลบ. ซม.) 250 100-500 

ความเปนกรดดาง 7.5 7.3-7.8 

ความเขมขน (ลานตัวตอลบ. ซม.) 100 25-300 

ตัวอสุจิท้ังหมดตอการหล่ัง (109) 25 10-100 

การเคล่ือนไหวเฉพาะตวั (%) 70 60-90 

ตัวอสุจิปกติ (%) ไมนอยกวา 80% 70-90 

ตัวอสุจิผิดปกต ิ(%) ไมเกิน 20% 5-20 

ความผิดปกติของสวนหัว (%) 3 2-5 

ความผิดปกตขิองสวนกลางลําตวั (%) 3 2-5 

ความผิดปกตสิวนหาง (%) 2.5 1-5 

cytoplasmic droplet (%) 2.5 1-5 

 

ที่มา: อรรณพ (2545) 

 

ซีลีเนียม (selenium) 

 

 ซีลีเนียม (Selenium) เปนแรธาตุท่ีถูกคนพบในป ค .ศ. 1817 โดย Berzelius และ  Gahn 

(ชัยวัฒน, 2525) ช่ือของซีลีเนียมมีที่มาจากคาํในภาษากรกีวา Selene ซ่ึงแปลวา พระจันทร ตอมาใน

ปค.ศ. 1957 ซีลีเนียมไดถูกระบุวาเปนแรธาตุท่ีมีความสําคัญ และจําเปนในสัตว เนือ่งจากมีการ

พบวาซีลีเนียมสามารถปองกันการเกิดเนื้อตายในตับของหนูได ซ่ึงตอมาไดมีการศึกษาในสัตวชนิด

อ่ืนๆ โดยนักวิทยาศาสตรอีกหลายทาน ทําใหพบลักษณะอาการขาดซีลีเนียมในสัตวชนิดตางๆ ซ่ึง

การปองกนั สามารถ ทําไดโดยการเสริมซีลีเนียมลงไปในอาหาร (Underwood and Suttle, 1999 ; 

Mahan, 2001) 

 

1.  ลักษณะทั่วไปของซีลีเนียม 

 

 ซีลีเนียมเปนธาตุกึ่งโลหะ (metalloid) สัญลักษณทางเคมีคื อ Se มีเลขอะตอม  และน้ําหนัก

อะตอมเทากบั 34 และ 78.96 ตามลําดับ ลักษณะของซีลีเนียมอาจเปน ผงสีแดง หรอืสีเหลือง และ
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สามารถเปล่ียนเปนสีเทาเม่ือไดรับความรอน  สวน คณุสมบัตทิางเคมี ของซีลีเนียมจะใกลเคียง

กับซัลเฟอร  (sulfur) (Reilly, 1996) นอกจากนี้ยังสามารถถูกรีดิ วซไปเปนซีลีไนด (selenide) หรอื

ถูกออกซิไดสไปเปนซีลีไนต (selenite) หรือซีลีเนต (selenate) ได (Mahan, 2001) ซีลีเนียม ท่ีใชใน

อุตสาหกรรมอาหารสัตวโดยท่ัวไปมีอยู 2 รูป (Reilly, 1996; Saxena and Jaiswal, 2007) ไดแก 

 

 1.1 ซีลีเนียมอนินทรีย (inorganic selenium) เนือ่งจากซีลีเนียมมีคุณสมบัติทางเคมีคลายคลึง

กับซัลเฟอร ซ่ึง รูปอนินทรียของซัลเฟอร ไดแก  ไฮโดรเจนซัลไฟด  (H2S), ซัลไฟ ต (SO3
2-) 

และซัลเฟต  (SO4
2-) ดังนั้นรูปอนินทรียของ ซีลีเนียม จึงไดแก ไฮโดรเจนซีลีไนด (H2Se), ซีลีไนต 

(SeO3
2-) และซีลีเนต (SeO4

2-) (Brody, 1994) ตามลําดับ โดยซีลีเนียมอนินทรียท่ีใชเสริมลงในอาหาร

สัตวมักอยูในรูปของโซเดียมซีลีไนต (Jacques, 2007) 

 

 1.2 ซีลีเนียมอินทรีย (organic selenium) เปนซีลีเนียมท่ีอยูรวมกับกรดอะมิโน (selenoamino 

acid) เชน ซีสเตอีน (cysteine) และเมทไธโอนี น (methionine) เปนตน โดยซีลีเนียมเขาไปแทนท่ี

ตําแหนงของซัลเฟอรในกรดอะมิโนเกิดเปนซีลีโนซีสเตอีน (selenocysteine) และซีลโีนเมทไธโอนนี 

(selenomethionine) ตามลําดบั (Suzuki, 2005; Werquin, 2008) ทําใหการดูดซึมซีลีเนียมอินทรียนั้น

คลายคลึงกับการดูดซึมกรดอะมิ โน รางกายจงึสามารถดดูซึม ซีลีเนียม ในรูปอินทรีย เพ่ือนาํไปใช

ประโยชนไดดีกวาซีลีเนียมอนินทรีย (นิรนาม, 2547) โครงสรางของซีลโีนซีสเตอีน และซีลโีนเมท-

ไธโอนนี แสดงไดดงัภาพท่ี 3 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที่ 3  โครงสรางของซีลโีนซีสเตอีนและซีลโีนเมทไธโอนนี 

ที่มา: นัยนา (2546) 

 

Selenocysteine Selenomethionine 

SeH 

CH2 

CH-NH2 

COOH 

CH3 

(CH2) 2 

COOH 

Se 

CH-NH2 
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2.  แหลงของซีลีเนียม 

 

 ซีลีเนียมพบไดท้ังในพืช และสัตว ซ่ึงสวนใ หญอยูในรูปของซีลีโนเมทไธโอนีน และ  

ซีลีโนซีสเตอีน ตามลําดับ (Saxena and Jaiswal, 2007) โดยแหลงท่ีมีซีลีเนียมอยูในปริมาณสูงไดแก 

เมล็ดธัญพืชตางๆ (Hlben and Smith, 1999) แตอยางไรก็ ตาม ปริมาณซีลีเนียมท่ีอยูในพืชจะ ขึ้นอยู

กับปริมาณซีลีเนียมท่ีอยูในดิน ซ่ึงหากมีปรมิาณสูงก็จะสะสมอยูในพืชไดสูง เม่ือสัตวมากินพืชนี้เขา

ไป ซีลีเนียมก็จะเขาไปสะสมอยูตามเนื้อเยื่อของอวัยวะตางๆ โดยเฉพาะไต ตับ หัวใจ และมาม  ซ่ึง

หากมีมากจนเกนิไปอาจทําใหสัตวตายได (Saxena and Jaiswal, 2007) นอกจากนี้ ปริมาณซีลีเนียม

ในพืชยังขึ้นอยูกับชนิดของพืช สวนของพืชท่ีนํามาใชประโยชน และฤดูกาลท่ีเก็บเกี่ยวพืชอีกดวย 

(Underwood and Suttle, 1999) สวนแหลงของซีลีเนียมท่ีมาจากสัตวไดแก สัตวทะเล เนื้อสัตว 

เครือ่งใน และไข เปนตน(Schubert et al., 1987) 

 

3.  เมแทบอลซึิมของซีลีเนียม 

 

 การดูดซึมซีลีเนียมสวนใหญเกิดขึ้นไดดีในลําไสเล็ก แตท้ังนี้ขึ้นอยูกับสภาพการละลายได

ของสารประกอบซีลีเนียม และอัตราสวนระหวางซีลีเนียม และกํามะถัน (สิริพันธุ , 2541) โดย

ซีลีเนียมท่ีอยูในรูปอินทรียถูกดูดซึมไดมากถึง 90% ในขณะท่ีซีลีเนียมในรูปอนินทรียถูกดูดซึมได

เพียง 60% ซ่ึงการดูดซึมซีลีไนต นั้นอาศัย วิธีการแพรผาน (passive transport) ท่ีบริเวณเยื่อบุ ของ

ลําไสเล็กสวนไอเลียม (ileum) ในขณะท่ีการดูดซึมซีลีเนตอาศัยกระบวนการขนสงแบบใชพลังงา น 

(active transport) (Wolffram et al., 1985) โดยถูกขนสงรวมกับโซเดียมไอออน สวนการดูดซึม

ซีลีเนียมอินทรีย เชน ซีลีโนเมทไธโอนีน ซีลีโนซีสเตอีน มีการดูดซึมเชนเดียวกับกรดอะมิโน 

(Jacques, 2007) ในสัตวกระเพาะรวมและสัตวกระเพาะเดี่ยวมีการดูดซึมซีลีเนียมแตกต างกนั โดย

สัตวกระเพาะรวมเกิด การดูดซึม ไดเพียง  35% ซ่ึงต่ํากวาในสัตวกระเพาะเดี่ยวท่ีสามารถดูดซึม

ซีลีเนียมไดถึง 85% (ฉลอง, 2543) เนื่องจากจุลินทรียในกระเพาะรูเมนรีดิวซซีลีเนียมใหอยูในรูปท่ี

ละลายน้ําไดต่ํา จึงทําใหซีลีเนียมถูกดูดซึมไดนอย (Christensen, 2006) 

 

 เมแทบอลิซึมของซีลีเนียมแสดงไดดังภาพท่ี 4 ซีลีโนเมทไธโอนีนท่ีอยูรวมกับโปรตีนใน

รางกาย และซีลีเนียมในรูปอินทรียจากอาหาร เชน ซีลีโนซีสทีน (selenocystine) หรือซีลีโนเมทไธ-

โอนีนจะถูกเปล่ียนไปเปนซีลีโนซีสเตอีน (Ip, 1998; Nakamuro et al., 2000) โดยในการเปล่ียนซีลี-

โนซีสทีนเปนซีลีโนซีสเตอีนนั้นตองอาศัยรีดิวซกลูตาไธโอน (reduced glutathione: GSH) เพ่ือ

เปล่ียนซีลีโนซีสทีนไปเปนซีลีโนซีสเตอีน กลูตาไธโอน ซีลีนีล ซัลไฟด (selenocysteine-
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glutathione selenenyl sulfide) ซ่ึงตอมาจะถูกรีดิวซกลูตาไธโอน และเอนไซมกลูตาไธโอนรดีกัเตส 

(glutathione reductase) เปล่ียนใหเปนซีลีโนซีสเตอีน (Nakamuro et al., 2000) สวนการเปล่ียนซีลี-

โนเมทไธโอนีนไปเปนซีลีโนซีสเตอีนนั้นตองอาศัยกระบวนการทรานซีลีเนช่ัน พาทเวย (trans-

selenation pathway) ซ่ึงคลายคลึงกับการเปล่ียนกรดอะมิโนเมทไธโอนีนไปเปนซีสเตอีน โดยซีลี-

โนเมทไธโอนีนจะถูกเปล่ียนไปเปนซีลีเนียมอะดีโนซิล ซีลีโนเมทไธโอนีน (Se-adenosyl 

selenomethionine) ซีลีเนียมอะดีโนซิลซีลีโนโฮโมซีสเตอีน (Se-adenosylselenohomocysteine) ซีลี-

โนโฮโมซีสเตอีน (selenohomocysteine) ซีลโีนซีสตาไธ โอนีน (selenocystathionine) และซีลโีน-

ซีสเตอีน ตามลําดับ (Suzuki, 2005) นอกจากนี้ซีลีโนเมทไธโอนีนยังสามารถถูกเปล่ียนไปเปน  

โมโนเมทธิลซีลนีอล (monomethylselenol) ไดโดยอาศัยเอนไซมแกมมา ไลเอส (γ-lyase) ท่ีตับ เม่ือ

ซีลีโนซีสทีน และซีลีโนเมทไธโอนีน ถูกเปล่ียนไปเปนซีลีโนซีสเตอีนแลวจะถูกเอนไซมซีลีโน-ซีส

เตอีน เบตา ไลเอส (selenocysteine β-lyase) เปล่ียนใหเปนไฮโดรเจนซีลีไนด สวนซีลีเนียม  

อนินทรีย เชน ซีลีไนตจะถูกเปล่ียนเปนไฮโดรเจนซีลีไนดเชนเดียวกัน โดยอาศัยรีดิวซกลูตาไธโอน

เพ่ือเปล่ียนซีลีไนตใหเปนซี ลีโนไดกลูตาไธโอน (selenodiglutathione) ซ่ึงตอมาถูกเปล่ียนโดย

เอนไซมกลูตาไธโอนรดีกัเตสใหเปนกลูตาไธโอนลีซีลนีอล (glutathionylselenol) และไฮโดรเจน- 

ซีลีไนด ตามลําดับ ไฮโดรเจนซีลีไนดท่ีเกิดขึ้นนี้จะถูกเติมหมูเมทธิล (methylation) โดยเอสอะดีโน-

ซิลเมทไธโอนนี  ( S-adenosylmethionine) แลวจึงเปล่ียนไปเปนโมโนเมทธิลซีลีนอล 

(monomethylselenol) ไดเมทธิลซีลนีอล (dimethylselenol) และไตรเมธิลซีลนีอล (trimethylselenol) 

ตามลําดบั (Nakamuro et al., 2000) ไฮโดรเจนซีลีไนดนอกจากจะไดรับการเติมหมูเมทธิลแลว สวน

หนึ่งยังได รับการเตมิ หมูฟอสเฟต  โดยอาศัย เอนไซม ซีลโีนฟอสเฟต ซินทีเตส  (selenophosphate 

synthetase) ไดเปนซีลโีนฟอสเฟต (selenophosphate: SeP) (นัยนา, 2546) ซ่ึงสามารถเปล่ียนไปเปน

ซีลีโนซีสเตอีน แลวรวมเขากับซีลีโนโปรตีน (selenoprotein) ในรางกาย เพ่ือ นาํไปใชในการ

สังเคราะหเอนไซมท่ีมีซีลีเนียมเปนองคประกอบได (Suzuki, 2005) 
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ภาพที่ 4  เมแทบอลิซึมของซีลีเนียม 

ที่มา: Nakamuro et al. (2000) 

 

 เม่ือซีลีเนียมถูกดูดซึมเขาสูกระแสเลือดแลว จะไปสะสมอยูตามเนื้อเยื่อของอวัยวะสวน

ตางๆ ของรางกาย (Close and Cole, 2000 ) โดยอวั ยวะท่ีมีการสะสมซีลีเนียมมากท่ีสุดคือ ไต 

รองลงมาคอื ตบั ตบัออน กลามเนือ้ หัวใจ และปอด ตามลําดบั (Mahan et al., 1999) สวนการขับ

ซีลีเนียมออกจากรางกายมักถูกขับออกมาทางปสสาวะ โดยปริมาณซีลีเนียมท่ีถูกขับออกจะขึ้นอยูกับ

ปริมาณสารท่ีขัดขวางการดูดซึมซีลีเนียม รูปของซีลีเนียม และปริมาณซีลีเนียมท่ีไดรับ  (McDowell, 

1992) โดยถารับในปริมาณนอยจะถูกขับออกมาในรูปของโมโนเมทธิลซีลีนอล แตถาไดรับใน

ปริมาณสูงจะถูกขับออกมาท้ังในรูปโมโนเมทธิลซีลีนอล และไตรเมธิลซีลีโนเนียม (Suzuki, 2005) 

รวมถึงมีการขบัออกมาทางลมหายใจ ในรปูของไดเมทธิลซีลี ไนด (Fuller et al., 2004) นอกจากนี้

ซีลีเนียมท่ีรางกายดูดซึมนําไปใชประโยชนไมไดจะถูกขับออกมาทางอุจจาระ ซ่ึงประกอบดวย

ซีลีเนียมท่ีมาจากถุงน้ําดี ตับออน และสารคัดหล่ังในลําไส (Reilly, 1996) 
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4.  ความตองการซีลีเนียมของสุกร 

 

 ความตองการซีลีเนียมของสัตวขึ้นอยูกับ รูปของซีลีเนียม  ระดับซีลีเนียมท่ีมีอยูในรางกาย 

และปริมาณสารอาหารอ่ืนๆ ในอาหารท่ีมีผลขัดขวางหรือเสริมการทํางานของซีลีเนียม (McDowell, 

1992) ความตองการซีลีเนียมของสุกรระยะตางๆ แสดงไดดังตารางท่ี 2 

 

ตารางที่ 2  ความตองซีลีเนียมของสุกรระยะตางๆ 

 

ชนิดสุกร ความตองการ (มก./กก. อาหาร) ความตองการตอวนั (มก.) 

สุกรน้ําหนัก 

          3-5 กิโลกรัม 0.30 0.08 

          5-10 กิโลกรัม 0.30 0.15 

          10-20 กิโลกรัม 0.25 0.25 

          20-50 กิโลกรัม 0.15 0.28 

          50-80 กิโลกรัม 0.15 0.39 

          80-120 กิโลกรัม 0.15 0.46 

แมสุกรอุมทอง 0.15 0.3 

แมสุกรเล้ียงลูก 0.15 0.8 

พอสุกร 0.15 0.3 

 

ที่มา: NRC (1998) 

 

 อยางไรก็ตาม ปริมาณซีลีเนียมอาจเพ่ิมสูงกวาท่ี NRC กาํหนดไว เนือ่งจากปรมิาณความ

ตองการวิตามินและแรธาตุท่ี NRC กาํหนดเป นระดับต่ําสุดท่ีไมทําใหสัตวแสดงอาการขาด ไมใช

ปริมาณท่ีทําใหสัตวใหผลผลิตมากท่ีสุด และมีสุขภาพดีท่ีสุด (พิณทิพ , 2527; Kohler, 1990) ซ่ึง 

McDowell (1992) รายงานวา ปจจัยท่ีมีผลตอการเสริมซีลีเนียมไดแก คุณภาพของวัตถุดิบอาหาร

สัตว การเก็บเกี่ยวและการเก็บ รักษาวัตถุดิบอาหารสัตวไมถูกตอง ทําใหเกิดการเส่ือมสลายของ

ซีลีเนียมในอาหาร การมีวัตถุเจือปนในอาหาร เชน โลหะหนัก และอะฟลาทอกซิน เปนตน  รวมถึง

สภาพการเล้ียงดู ระยะการใหผลผลิต สุขภาพ และสภาวะความเครียดของสัตว  โดยในการเสริม

ซีลีเนียมใหแกสุกรพอแมพันธุคว รเสริมท่ีระดับ 0.3 มก./กก. (Close and Cole, 2000; Whittemore, 

2006) 
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5.  บทบาทของซีลีเนียมตอการตานอนุมูลอิสระ 

 

 ซีลีเนียมเปนแรธาตุท่ีมีความจําเปนตอการเจริญเติบโต และความสมบูรณพันธุในสัตว 

รวมถึงมีบทบาทในการปองกันโรค ซีลีเนียมท่ีอยูในรางกายมักอยูใ นรูปของซีลีโนโปรตีน ซ่ึงมีอยู

ดวยกันหลายชนิด แตชนิดท่ีมีบทบาทสําคัญคือ เอนไซมกลูตาไธโอนเปอรออกซิเดส (glutathione 

peroxidase: GSH-Px) (Brown and Arthur, 2001) ซ่ึงมีซีลีเนียมเปนองคประกอบอยู 4 อะตอม /โมล 

โดยเอนไซมกลูตาไธโอนเปอรออกซิเดสทําหนาท่ีในการลด ไฮโดรเจนเปอรออกไซด (hydrogen 

peroxide: H2O2) ท่ีเกิดจากการสลายตัวของกรดไขมัน เพ่ือปองกันไมใหอนุมูลอิสระท่ีเกิดขึ้นมานั้น

ทําลายเซลลได (ฉลอง, 2543; Close and Cole, 2000; Brown and Arthur, 2001) 

 

 ในสัตวเล้ียงลูกดวยนมพบเอนไซมกลูตาไธโอนเปอรออกซิเดสได 5 ชนดิ คอื ไซโตโซลิก 

กลูตาไธโอนเปอรออกซิเดส (cytosolic glutathione peroxidase: cGSH-Px) พบไดในเซลลตางๆ ของ

รางกาย แกสโตรอินเทสทินอล กลูตาไธโอนเปอรออกซิเดส (gastrointestinal glutathione peroxidase: 

gGSH-Px) พบไดในทางเดนิอาหาร  พลาสมา กลูตาไธโอนเปอรอ อกซิเดส (plasma glutathione 

peroxidase: pGSH-Px) พบท่ีภายนอกเซลล ฟอสโฟลิพดิ ไฮโดรเปอรออกไซด กลูตาไธโอนเปอร-

ออกซิเดส (phospholipids hydroperoxide glutathione peroxidase: PHGPx) พบท่ีเยื่อหุมเซลล และ  

ไมโทคอนเดรยี  และสเปรม นิวเคลียส กลูตาไธโอนเปอรออก ซิเดส (sperm nucleus glutathione 

peroxidase: snGSH-Px) พบไดในนิวเคลียสของอสุจิ (Kyriakopoulos and Behne, 2002; Saxena and 

Jaiswal, 2007) 

 

  การตานอนุมูลอิสระของ เอนไซม กลูตาไธโอน เปอรออกซิเดสแสดงไดดงัภาพท่ี 5 

ไฮโดรเจนเปอร-ออกไซดถกูเอนไซมกลูตาไธโอนเปอรออกซิเดสสลายใหเปนน้ํา 2 โมเลกลุ โดยใช

รีดิวซกลูตาไธ-โอน (GSH) เปนตัวใหอิเล็กตรอน มีผลทําใหรีดิวซกลูตาไธโอน ถูกเปล่ียนไปอยูใน

รูปออกซิไดส (oxidize glutathione) หรอืไดซัลไฟด (GSSG) ซ่ึงสามารถเปล่ียนกลับไปเปน รีดิวซก

ลูตาไธโอนได โดยอาศัย NADPH เปนตัวใหอิเล็กตรอน (โอภา, 2550; Linus Pauling Institute, 1996) 
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ภาพที่ 5  การตานอนุมูลอิสระของเอนไซมกลูตาไธโอนเปอรออกซิเดส 

ที่มา: Linus Pauling Institute (1996) 

 

6.  ผลของการขาดซีลีเนียมในสุกร 

 

 การขาดซีลีเนียมมีอาการคลายคลึงกับการขาดวิตามินอี ในภาวะท่ีรางกายขาด ซีลีเนียมจะ

ทําใหการกําจัดอนุมูลอิสระบกพรองได  ซ่ึงถาหากขาดวิตามินอีรวมดวย จะ ทําใหมี อนุมูลอิสระ

เกิดขึ้นเปนจํานวนมาก สงผลใหสวนตางๆ ของเซลล ถูกทําลายไดงาย เชน เยื่อหุมเซลล นิวเคลียส 

และไลโซโซม เปนตน (นัยนา, 2546) 

 

 ในสุกร ท่ีขาดซีลีเนียมจ ะทําให กลามเนือ้หัวใจขาดสารอาหารไปเล้ียง (mulberry heart 

disease) สวนกลามเนื้อบริเวณหัวไหลจะสังเกตเห็นเปนแถบสีขาวของเนื้อตายอยางชัดเจน รวมถึงมี

การบวมน้ําท่ีลําไสใหญ ปอด เนื้อเยื่อในช้ันใตผิวหนัง และเยื่อเมือกท่ีกระเพาะอาหาร (Perry et al., 

2003) นอกจากนี้ยังทําใหความสามารถในการสืบพันธุลดลง ตัวออนถูกดูดกลับ ขนาดครอกเล็กลง 

(Close and Cole, 2000) ลูกสุกรตายแรกคลอด หรือมีขนาดเล็ก รางกายออนแอ และเจ็บปวยงาย ใน

พอสุกรท่ีขาดซีลีเนียมจะทําใหตัวอสุจิ มีหางผิดปกต ิ เปอรเซ็นต motile sperm ต่ํา ทําใหอัตราการ

ปฏิสนธิต่ําดวย (Marin-Guzmen et al., 1997) 

 

7.  ความเปนพิษของซีลีเนียม 

 

 ซีลีเนียมเปนแรธาตุท่ีมีความเปนพิษ แตถาอยูในรูปอิสระจะมีความเปนพิษต่ํา (ชัยวัฒน , 

2525) ระดับความเปนพิษของซีลีเนียมขึ้นอยูกับรูปแบบของซีลีเนียมท่ีสัตวไดรับ อายุของสัตว และ
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วธิีการท่ีสัตวไดรับซีลีเนียม (Mahan, 2001) การตอบสนองของสัตวตอการไดรับพิษจากซีลีเนียม

แบงไดเปน 2 ประเภทคอื 

 

 7.1 ประเภทไดรับพิษแบบเรื้อรัง (chronic selenium toxicity) 

 

  เกิดจากการท่ีสัตวกินอาหารท่ีมีซีลีเนียม 3-20 พีพีเอ็ม  เปนระยะเวลานานๆ (National 

Academy of Science, 1971; Mahan, 2001) ซ่ึงสวนใหญจะเปนปญหาในสัตวเคี้ยวเอ้ือง ท่ีเล้ียงใน

พ้ืนท่ีท่ีดินมีซีลีเนียมสะสมอยูสูง ทําใหพืชดูดซึม และสะสมซีลีเนียมไวไดมาก เม่ือสัตวกินพืชชนิด

นั้นเปนประจําก็จะทําใหไดรับพิษแบบเรื้อรังได (Fuller et al., 2004) ซ่ึงมักพบวา สัตวแคระแกร็น 

เดินขากะเผลก ตับแข็ง ไตอักเสบเรื้อรัง และมีขนรวง เนื่องจากซีลีเนียมเขาไปแทนท่ีซัลเฟอรใน

กรดอะมิโน (เมทไธโอนนี ซีสเตอีน และซีสตนี ) ท่ีนาํมาใชสรางขน รวมถึงเขา และกบี ทําให

รางกายใชประโยชนจากกรดอะมิโนไม ได กีบของสัตวก็จะเน าหลุด  (foot rot) สวนในสุกรความ

เปนพิษของซีลีเนียมอยูท่ีระดับมากกวา 5 พีพีเอ็มขึ้นไป (NRC, 1998) โดยพบวาสุกร ท่ีกําลัง

เจริญเติบโตมีอัตราการเจรญิเตบิโต และอัตราการกนิไดลดลง กบีแตก อัตราการ ผสมตดิ ต่าํ ขนาด

ครอกเล็ก ลูกตายแรกคลอดสูง หรอืเกดิมาไมแขง็แรง สวนในไกจะทําใหผลผลิตไข และเปอรเซ็นต

การฟกออกต่าํ ลูกไกท่ีฟกออกมาพิการ ไมมีตา ไมมีจงอยปาก ปก และขาบิดเบ้ียว (Underwood and 

Suttle, 1999; Mahan, 2001) 

 

 7.2 ประเภทไดรับพิษแบบเฉียบพลัน (acute selenium toxicity) 

 

  เกิดจากการไดรับซีลีเนียมปริมาณสูงในระยะเ วลาส้ันๆ ซ่ึงอาจไดรับโดยการฉีดใหท่ี

ระดับ 200 ไมโครกรัมตอน้ําหนักตัว หรือมากกวา 1.65 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมน้ําหนักตัว และ ไดรับ

โดยการกินอาหารท่ีมีซีลีเนียมมากกวา 20 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมอาหาร หรือกินพืชท่ีมีซีลีเนียม

สะสมอยู 400-800 พีพีเอ็ม  (National Academy of Science, 1971) ทําใหสัตว มีอาการซึม  รางกาย มี

อุณหภูมิสูง หายใจหอบ อาเจียน น้ําลายฟูมปาก การเคล่ือนไหวผิดปกติเนื่องจากกลามเนื้อทํางาน

ไมสัมพันธกนั มีเลือดไหลออกมาทางจมูก และปาก แลวตาย ในท่ีสุด (พิสิฐ , 2547) ในสุกรการ

ไดรับพิษแบบเฉียบพลันนี้อาจเกิดจากปรมิาณของซีลีเนียมในพรีมิกซ หรือปริมาณซีลีเนียมท่ีใช ใน

การฉดีสูงเกนิไป (Mahan, 2001) 
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วิตามินอ ี

 

 วิตามินอีถูกคนพบในป ค .ศ. 1922 โดย Evans และ Bishop ซ่ึงพบวาหนทูดลอง ท่ีตั้งทอง

และไดรับการเสริมดวยผักกาดขาว และจมูกขาวไม มีการตายของตวัออน  ในขณะท่ีหนูทด ลองอีก

กลุมหนึ่งซ่ึงไมไดรับการเสริมมีการตายของตัวออนเปนจํานวนมาก  Evans และ Bishop จึงตั้งช่ือ

สารท่ีอยูในน้ํามันของผักกาดขาววา Factor X ซ่ึงตอมาในป ค .ศ. 1924 B. Sure ไดตั้งช่ือ สารนี้ ใหม

วา วิตามินอี หรือ antisterility vitamin เนือ่งจาก พบวาหนูท่ีขาด วิตามินอีจะเปนหมัน (McDowell, 

1989; Papas, 1999) ในป ค.ศ. 1928 Evans และ Sure พบวาหนูท่ีเกิดจากแม ท่ีขาดวิตามินอีจะเปน

อัมพาต รวมถึงสัตวอ่ืนๆ อีกหลายชนิด เม่ือขาดวิตามินอีแลว กลามเนื้อจะฝอลีบ และเปนหมันดวย

เชนกัน ตอมาในป ค.ศ. 1936 Evans ไดทําการแยกวิตามินอีจากน้ํามันจมูกขาว ซ่ึงพบวามีโครงสราง

เปนแอลกอฮอลจึงไดตั้งช่ือวา  โทโคฟรอล (tocopherol) ซ่ึงมาจากภาษากรกี  โดยคาํวา Tokos 

แปลวา เดก็  (children) และ Pheno หรอื Pherein แปลวา ทําใหเกิด (to bear) และ ol แสดงถึงการ

เปนสารในกลุมแอลกอฮอล (สมทรง, 2543; สุนทร,ี 2543; McDowell, 1989) 

 

 ในป ค .ศ. 1949 ไดมีการศึกษาการขาดวิตามินอีในสุกรเปนครั้งแรกโดย  Adamstone, 

Krider และ James ซ่ึงพบวา สุกรท่ีขาดวิตามินอี มีสมรรถภาพ ทางการสืบพันธุต่ํา การเคล่ือนไหว

ของรางกายไมประสานกนั และเกิดจุดเนื้อตายในกลามเนื้อขึ้น (McDowell, 1989) 

 

1.  ลักษณะทั่วไปของวิตามินอี 

 

 วิตามินอีเปนแอลกอฮอลชนิดไมอ่ิมตัวท่ีมีวงแหวนโครมานอล (chromanol ring) และสาย

โซไอโซพรีนอยด (isoprenoid side chain) เปนองคประกอบ  (สมทรง , 2543; นัยนา , 2546) ในการ

แบงกลุมของวิตามินอีจะแบงตามชนิด ของสาย โซไอโซพรีนอยด  ซ่ึงแบงได 2 กลุมคือ กลุม  

โทโคฟรอล  (tocopherol) ซ่ึงไมมีพันธะคู (phytyl tail) ในสาย โซไอโซพรีนอยด  หรอืเปน

สารประกอบท่ีอ่ิมตัว และกลุมโทโคไตรอินอล  (tocotrienol) ซ่ึงมีพันธะคู (unsaturated tail) ท่ีสาย

โซไอโซพรีนอยด  หรอืเปนสา รประกอบท่ีไมอ่ิมตัว ซ่ึงวิตามินอีท้ัง 2 กลุมนี้ยังแบงออกไดเปน  4 

ชนดิ ตามความแตกตางของจาํนวน และตาํแหนงของหมู เมทธิล  (-CH3) ท่ีตอกับวงแหวนเบนซีน  

ของวงแหวนโครมานอล โดยแบงเปนชนิดแอลฟา (α) เบตา (β) แกมมา (γ) และเดลตา (δ) (สมทรง

, 2543; นัยนา, 2546) โครงสรางของโทโคฟรอลและโทโคไตรอินอลแสดงไดดงัภาพท่ี 6 
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ภาพที่ 6  โครงสรางของโทโคฟรอลและโทโคไตรอินอล 

ที่มา: Traber (2007) 

  

 วิตามินอีท่ีใชในทางการคาแบงได  2 ชนิดคือ วิตามินอีท่ีไดมาจากแหลงธรรมชาติ เชน 

น้ํามันพืช นํามาสกดัโทโคฟรอลและโทโคไตรอินอลออกมา จากนั้นจึงเติมไฮโดรเจน (hydrogenate) 

และสารในกลุมเมทธิลลงไป ผลผลิตสุดทายท่ีไดจะถูกเปล่ียนไปเปน  ดีแอลฟาโทรโคฟรอล  (D-α-

tocopherol) ซ่ึงถือวาเปนวิตามินอีท่ีคอนขางใกลเคียงกับธรรมชาติ สวนวิตามินอีอีกชนิดหนึ่งเปน

วิตามินอีท่ีไดจากการสังเคราะห โดยอยู ในรปูของ ดีแอลแอลฟาโทรโคฟรอล  (DL-α-tocopherol) 

หรอื all-rac-DL-α-tocopherol ซ่ึงเกิดจากการนาํไอโซเมอร 8 ชนิดของ แอลฟาโทรโคฟรอล ท่ีมีวง

แหวนโครมานอลเหมือนกนั แตมไีอโซเมอรของหมูเมทธิลในสายโซไอโซพรีนอยด  ท่ีแตกตางกนั

มารวมเขาดวยกัน อยางไรกต็ามวิตามินอีท้ังท่ีไดมาจากธรรมชาตแิละจากการสังเคราะหจะถูกออกซิ-

ไดสไดงาย  จึงมีการเติม สารปองกนัลงไป ซ่ึงไดแก อะซีเตด  (acetate) และซัคซิเนท  (succinate) 

(Mahan et al., 2000) แตโดยสวนใหญมักเติมอะซีเตดลงไป เนือ่งจากอะซีเตดมีฤทธ์ิมากกวาซัคซิเนท 

ดังนั้นจึงเรียกวิตามินอีท่ีมาจากแหลงธรรมชาติวา ดีแอลฟาโทรโคฟริล อะซีเตด (D-α-tocopheryl 

acetate) หรอื RRR-α-tocopheryl acetate สวนวิตามินอีสังเคราะหเรียกวา ดีแอลแอลฟาโทรโคฟริล 

อะซีเตด (DL-α-tocopheryl acetate) หรอื all-rac-α-tocopheryl acetate (Mahan, 2001) 

 

 หนวยวัดปริมาณของวิตามินอีมีหนวยเปนหนวยสากล  (international unit: IU) โดยดแีอล-

แอลฟาโทรโคฟรลิ อะซีเตด  1 มิลลิกรมัมี คาเทากับ  1 ไอ.ยู. สวน ดีแอลฟาโทรโคฟรลิ อะซีเตด  

จํานวน 1 มิลลิกรัม มีคาเทากับ 1.36 ไอ.ยู. และ ดีแอลฟาโทรโคฟรอลท่ี พบในธรรมชาต ิจาํนวน 1 

มิลลิกรัม มีคาเทากับ 1.49 ไอ.ยู. (McDowell, 1989) 
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 วติามินอีในธรรมชาติเปนน้ํามันท่ีมีสีเหลือง ลักษณะคอนขางเหนียว สามารถ ดูดกลืนแสง

ไดดีท่ี 292 นาโนเมตร วิตามินอี ไมละลายน้ํา (สมพร , 2530) แตละ ลายในตัวทําละลายไขมัน   

อะซีโตน  เอธิลแอลกอฮอล เม ธิลแอลกอฮอล (สิริพันธุ, 2541; สมทรง , 2543; McDowell, 1989; 

Perry et al., 2003) นอกจากนี้ การ ถูก ออกซิ ไดส  การสัมผัสไขมันท่ีเหม็นหืน และรังสี

อัลตราไวโอเลต ทําใหวิตามินอีถูกทําลายได (สมทรง, 2543; เสาวนติ, 2527) 

 

2.  แหลงของวิตามินอ ี

 

 2.1 วิตามินอีพบไดในพืชผักใบเขยีว และพบไดมากในเมล็ดธัญพืช เชน ขาว ขาวโพด ราํ  

และถ่ัวเหลือง (เสาวนติ , 2527; พันทิพา , 2543; สมทรง , 2543; Perry et al., 2003) โดยพบโทโค-

ไตรอินอลในสวนของรํา และสวนท่ีเปนแปงของเมล็ดพืช ในขณะท่ี โทโคฟรอล พบไดในคพัภะ

และจมูกขาว (Mahan, 2001) 

 

 2.2 ผลิตภณัฑ และผลพลอย ไดจากสัตว เชน ปลาปน นม และ ไข (เสาวนติ , 2527) 

นอกจากนีใ้นไขมันของสัตวก็สามารถพบวิตามินอีได ซ่ึงมักอยูในรูปแอลฟาโทรโคฟรอล  แตท้ังนี้

ขึ้นอยูกับอาหารท่ีใชเล้ียงสัตว (Mahan, 2001) 

 

3.  เมแทบอลซึิมของวิตามินอี 

 

 ปจจัยหลักท่ีมีผลตอการดูดซึมวิตามินอีในสุกรคือ ไขมันในอาหาร ลูกสุกรท่ียังไมหยานม

จะไดรับนมน้ําเหลือง และนมธรรมดา  ซ่ึงเปนแหลงท่ีมีไขมัน และ แอลฟาโทรโคฟรอล สูง ทําให

ระดับของแอลฟาโทรโคฟรอลในซีรั่มเพ่ิมสูงขึ้นดวย ( Mahan, 2001) 

 

 วิตามินอี ถูกดูดซึมท่ีลําไสเล็กโดยการ ดดูซึมแบบไมใชพลังงาน (non-saturation passive 

diffusion) ซ่ึงวิตามินอีจะอยูรวมกับไขมัน เม่ือไขมันถูกยอยโดยเกลือน้ําดีและเอนไซมจากตับออน

กลายเปนไมเซลล (micelle) แลวจะถูกดูดซึมเขาสูผนังลําไสเล็ก โดยมีการรวมตัวกับไคโรไมครอน 

(chylomicron) จากนั้นไคโรไมครอนจะถูกไลโปโปรตีน ไลเปส (lipoprotein lipase) สลายใหสวน

ของไคโรไมครอน เรมแนนท (chylomicron remnant) ท่ีมีวิตามินอีอยูไป ยังตับ แลวจึงถูกปลอย

ออกมาพรอมกับไลโปโปรตีนชนิดความหนาแนนต่ํายิ่งยวด (very low density lipoprotein: VLDL) 

ซ่ึงจะสลาย และปลอยวิตามินอีใหไปจับ กบัไลโปโปรตนีชนิ ดความหนาแนนต่ํา (low-density 

lipoprotein: LDL) และชนิดความหนาแนนสูง (high-density lipoprotein: HDL) จากนั้นจึงถูกลําเลียง
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เขาสูระบบไหลเวียนเลือด แลวสงตอไปยังเนื้อเยื่อท่ีตองการโดยไมตองอาศัยตัวรับ ซ่ึงวิตามินอีสวน

ใหญถูกเก็บสะสมไวในเนื้อเยื่อไขมันของตับ และกลามเนื้อ (สมทรง, 2543) นอกจากนี้ยังเก็บสะสม

ไวท่ีหัวใจ ปอด ตอมใตสมอง และตอมหมวกไตไดอีกดวย (สิริพันธุ, 2541) 

 

 เมแทบอลิสมของแอลฟาโทรโคฟรอลแสดงไดดงัภาพท่ี 7 ในขณะท่ีวิตามินอีถูกลําเลียงไปสู

เนื้อเยื่อตางๆ จะไมมีการเปล่ียนแปลง  แตเม่ือราง กายตองการใช วิตามินอี จะถูกออกซิได สไปเปน

แอลฟาโทโคฟรลี แรดคิอล (α-tocopheroxyl radical) ซ่ึงสามารถเปล่ียนกลับไปเปนวิตามินอีใหมได 

(Combs, 1992) โดยอาศัยกรดแอสคอรบิค หรือกลูตาไธโอน และเอนไซมโทโคฟรอกซิล- 

รีดักเตส (tocopheroxyl reductase) ในการรีดิวซใหกลับไปเปนวิตามินอี (Reed, 1992) เม่ือแอลฟาโท-

โคฟรีล เรดิคอลเปล่ียนไปเปนแอลฟาโทโคฟรอลควิโนน (α-tocopherolquinone) จะมีการสลายให

สารออก-ซิเดช่ันอ่ืนๆ รวมถึงมีการสูญเสียวิตามินบางสวนออกไป ในขณะเดียวกันจะเกดิการรีดิวซ

ไปเปนแอลฟาโทโคฟรีลไฮโดรควิโนน (α-tocopherylhydroquinone) ซ่ึงสามารถจับกับกรดกลูคูโร-

นิก (glucuronic acid) แลวถูกขับออกทางน้ําดี (McDowell, 1989; Combs, 1992) และทางอุจจาระ ซ่ึง

เปนทางหลักในการขบัถายวติามินอีออกจากรางกาย สวนทางปสสาวะนั้นรางกายขับออกมาไดนอย

กวา 1 เปอรเซ็นตของวติามินอีท่ีรางกายไดรับเขาไป โดยถูกขับออกมาในรปูของกรดแอลฟาโทโคฟ-

โรนิก (α-tocopheronic acid) และแอลฟาโทโคฟโรโนแลคโตน (α-tocopheronolactone) ซ่ึงเปนผล

มาจากการออกซิไดสท่ีสายโซไอโซพรีนอยดของวิตามินอี แลวรวมเขากับกรดกลูคูโรนิค สวนการ

ไดรับวิตามินอีในปริมาณสูงจะมีการขับวิตามินอีออกมาทางปสสาวะ โดยอยูในรูปของ α-CEHC 

(2,5,7,8-tetramethyl-2(2’-carboxyethyl)-6-hydroxychroman) (Brigelius-Flohé and Traber, 1999) 

นอกจากนี้วิตามินอีบางสวนยังสามารถขับถายออกมาทางผิวหนังไดในปริมาณท่ีไมมากนัก (สมทรง, 

2543; Combs, 1992) 

 

 แหลงรวมวิตามินอีในรางกายมีอยู 2 แหลงคอื เลไบล พลู (labile pool) และฟกด พลู  (fixed 

pool) ในเลไบล พลู สวนใหญพบวิตามินอีในพลาสมา และตบั ทําใหการเคล่ือนยายวิตามินอีออกมา

ใชสามารถทําไดอยางรวดเรว็  ในขณะท่ีฟกด พลู  (fixed pool) จะพบวิตามินอี อยูในเนื้อเยื่อสะสม

ไขมัน (adipose tissue) ซ่ึงการเคล่ือนยายวิตามินอีเพ่ือนํา มาใชจะทําไดยากกวา  นอกจากนีเ้ซลล

อ่ืนๆ ท่ีไมใชเซลลสะสมไขมันก็สามารถพบวิตามินอีไดท่ีบริเวณเยื่อหุมเซลล (สมทรง, 2543) 
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ภาพที่ 7  เมแทบอลิซึมของแอลฟาโทโคฟรอล 

ที่มา: Combs (1992) 

 

4.  ความตองการวิตามินอีในสุกร 

 

 กษิดิศ (2540) รายงานวา ความตองการวิตามินในสัตวขึ้นอยูกับชนิดของสัตว สายพันธุ

สัตว ขนาด และอายุของสัตว แตอยางไรก็ตามในสัตวชนิดเดียวกันท่ีมีอายุและขนาดเทากันก็ยังมี

ความตองการวติามินท่ีแตกตางกนัออกไป เนือ่งจากปจจัยตางๆ เชน สภาพทางสรีระวิทยาและระยะ

การใหผลผลิตของสัตว สภาพการเล้ียงด ูความเครียดและสุขภาพของสัตว การมีสารตานหรือยับยั้ง

การดูดซึมของวิตามิน การใชยาบางชนดิ และการสะสมวติามินในรางกาย 

 

 ความตองการวติามินอีของสุกรระยะตางๆ แสดงไดดงัตารางท่ี 3 แตอยางไรกต็ามความ

ตองการวิตามินอีของสุกรอาจเพ่ิมสูงขึ้นไดเนื่องจากปจจัยอ่ืนๆ เชน การใหผลผลิต สุขภาพ สภาวะ

ความเครียด วัตถุดิบอาหารสัตวมีคุณภาพต่ํา การเก็บเกี่ยวและการเก็บรักษาวัตถุดิบอาหารสัตวไม

ถูกตอง ทําใหเกิดการเส่ือมสลายของวิตามินอีในอาหารไดง าย เชน การเก็บอาหารไวในท่ีรอนช้ืน 

(McDowell, 1992) การอัดเม็ดอาหาร การเกบ็อาหารไวนานๆ หรอืในอาหารมีกรดไขมันไมอ่ิมตัวอยู

สูง เชน ปลาปนจะทําใหเกิดการออกซิเดช่ันระหวางวิตามินอีและกรดไขมันไมอ่ิมตัวในระหวางการ

เกบ็รกัษาอาหาร ทําใหปรมิาณวติามินอีในอาหารลดต่าํลงได (สุพล, 2530) นอกจากนี้สัตวท่ีเล้ียงใน

เชิงการคายังมีความตองการวิตามินมากกวาสัตวท่ีเล้ียงในโรงเรือนทดลองเปนอยางมาก เนื่องจาก

การเล้ียงสัตวในเชิงการคามีสภาพแวดลอมผันแปรกวาการเล้ียงในโรงเรือนทดลอง ซ่ึงมีการควบคุม

อาหารและสภาพแวดลอมตางๆ ใหมีความผันแปรนอยท่ีสุด และสัตวไดรับความเครียดนอยท่ีสุด 
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ในขณะท่ีสัตวท่ีเล้ียงในเชิงการคาไดรับความเครียดจากการเล้ียงแบบหนาแนนและจากปจจัยอ่ืนๆ 

รวมถึงอาหารท่ีใชในการเล้ียงก็แตกตางจากอาหารท่ีใชในการทดลอง ทําใหสัตวประสบกับปจจัยท่ีมี

ผลทําใหไดรับวิตามินนอยลง อีกท้ังการเล้ียงสัตวในเชิงการคายังทําใหสัตวมีความตองการวิตามิน

เพ่ิมขึ้น เพ่ือใหรางกายมีการเจริญเติบโตอยางเต็มท่ี ซ่ึงจากปจจัยตางๆ เหลานี้ ทําใหสัตวตองไดรับ

วิตามินในปริมาณสูงกวาระดับท่ี NRC กําหนด (กษิดิศ, 2540) ซ่ึง Close and Cole (2000) แนะนําวา

ในการเสริมวิตามินอีใหแกพอสุกรควรทําการเสริมท่ีระดับ 50 ไอ.ยู./กก. อาหาร 

 

ตารางที่ 3  ความตองวิตามินอีของสุกรระยะตางๆ 

 

ชนิดสุกร 
ความตองการ  

(ไอ.ยู./กก. อาหาร) 

ความตองการตอวนั  

(มก.) 

สุกรน้ําหนัก 

          3-5 กิโลกรัม 16 4 

          5-10 กิโลกรัม 16 8 

          10-20 กิโลกรัม 11 11 

          20-50 กิโลกรัม 11 20 

          50-80 กิโลกรัม 11 28 

          80-120 กิโลกรัม 11 34 

แมสุกรอุมทอง 44 81 

แมสุกรเล้ียงลูก 44 231 

พอสุกร 44 88 

 

หมายเหตุ  วิตามินอี 1 ไอ.ยู. = D-α-tocopherol 0.67 มก. และ DL-α-tocopheryl acetate 1 มก. 

ที่มา: NRC (1998) 

 

5.  บทบาทของวิตามินอใีนการตานอนุมูลอิสระ 

 

 เยื่อหุมเซลลของส่ิงมีชีวิตมีกรดไขมันไมอ่ิมตัวเปนองคประกอบ (สิริพันธุ, 2541; บุญลอม , 

2546) ทําใหถูกออกซิไดสไดงาย แตอยางไรก็ตามในเยื่อหุมเซลลมีวิตามินอีแทรกตัวอยู (Wang and 

Quinn, 1999) ซ่ึงมีบทบาทในการเปนสารตานอนมุลูอิสระ ใหกบัเซลล โดยอาศัยคุณสมบัติในก าร

เปนสารท่ีไวตอการถูกออกซิไดส (สิริพันธุ, 2541; บุญลอม, 2546) ทําใหไขมันท่ีอยูในเยื่อหุมเซลล
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ไมถูกทําลายจากอนุมูลอิสระ แตอยางไร กต็าม หากวติามินอีในรางกายมีไมเพียงพอจะ ทําให เกดิ

ลิพิดเปอรออกซิเดช่ัน  (lipid peroxidation) ได ซ่ึงทําให โครงสรางของเซลลถูกทําลาย การทํา งาน

ของเอนไซมถูกยับยั้ง และ มีการสะสมของ สาร ท่ีเกิดจากปฏิกิริยาออกซิเดช่ั น เชน ลิโปฟวซิน 

(lipofuscin) ขึ้น ทําให เซลลที่ มีการทํางาน หนกั  เชน กลามเนื้อลาย และกลา มเนื้อท่ีอยูนอกเหนือ

อํานาจจิตใจ ซ่ึงเปนแหลงสะสมไขมันไดรับอันตรายจากอนุมูลอิสระ (McDowell, 1989) 

 

 วิตามินอีมีโครงสรางท่ีทําหนาท่ีปองกันการเกิดออกซิเดช่ั นใหกบัเซลล คอื วงแหวนโคร-

มานอล ซ่ึงมีหมู ไฮดรอกซิล (-OH) ทําหนาท่ีให ไฮโดรเจนกับอนุมูลอิสระ เพ่ือตัดขั้นตอนของ

ปฏิกิริยาลิพิดเปอรออกซิเดช่ัน  ไมใหสรางอนุมูลอิสระออกมา  (นัยนา , 2546) การยับยั้งปฏิกิริยา

ลิพิดเปอรออกซิเดช่ันเม่ือมีการเติมวิตามินอีแสดงไดดงัภาพท่ี 8 โดยในการเกิดออกซิเดช่ันของกรด

ไขมันไมอ่ิมตัว (RH) จะเกิดตรงตําแหนงพันธะคู ทําใหสูญเสียอิเล็กตรอนออกไป เกิดเปน อนุมูล

อิสระ  (R•) ขึ้น ซ่ึงเขาทําปฏิกิริยากับ ออกซิเจน  (O2) เกดิเปนสารเปอรออกซิ ล แรดิคัล (ROO•) ท่ี

สามารถ ดึงอิเล็กตรอนจาก กรดไขมันไมอ่ิมตัวโมเลกุลอ่ืนๆ ตอไป  กลายเปนปฏิกิริยาลูกโซ แต

อยางไรก็ตามปฏิกิริยาลูกโซนี้ถูกยับยั้งไดเม่ือเติมวิตามินอี  (AH) ลงไป เนื่องจากวิตามินอีถายทอด

อิเล็กตรอนใหกับเปอรออก ซิล แเรดิคัล รวมถึงอนุมูลอิสระอ่ืนๆ แลว วิตามินอี ก็จะเปล่ียนไปเปน

สารท่ีไมเปนอันตราย (A) ตอเซลล (Hughes et al., 1992) 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที่ 8  การยับยั้งปฏิกิริยาลิพิดเปอรออกซิเดช่ันเม่ือมีการเติมวิตามินอี 

ที่มา : Hughes et al. (1992) 

 

 ลักษณา (2543) รายงานวา ในกรณีท่ีไมมีวิตามินอีชวยกําจัดเปอรออกไซดของไขมันท่ีเยื่อ

หุมเซลล จะทําใหเกิดการออกซิเดช่ันของไขมันสูง สงผลใหโครงสรางและหนาท่ีของเ ยื่อหุมเซลล

เปล่ียนแปลง ผนงัหุมไลโซโซมถูกทําลาย เกดิการไหลออกของเอนไซมไลโซโซม ซ่ึงสามารถทํา

ปฏิกิริยากับโปรตีน เอนไซม และกรดนิวคลีอิก เปนผลใหสารเหลานี้ไมสามารถทํางานไดตามปกติ 

RH R + H+ 

R + O2 ROO 

ROO + RH ROOH + R  

ROO + AH ROOH + A 
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แตถามีวิตามินอีอยูท่ีเยื่อหุมเซลล การเกิดเปอรออกซิเดช่ันของไขมันจะลดลง  ทําใหกระบวนการ  

เมแทบอลิซึม และการทําลายสารพิษภายในเยื่อหุมเซลลเปนไปอยางปกติ 

 

6.  ผลของการขาดวิตามินอใีนสุกร 

 

 วินัย (2529) รายงานวา สาเหตท่ีุทําใหสุกรขาดวิตามินอีไดแก การใหความรอน หรืออัดเม็ด

อาหาร การเกิดออกซิเดช่ันของไขมันในอาหารท่ีมีการเติมไขมันไมอ่ิมตัวสูง การขาดซีลีเนียมทําให

ความสามารถในการใชประโยชนจากวิตามินอีเหลือเพียง 50 เปอรเซ็นต และสุกรท่ีเกิดจากแมพันธุ

ท่ีเปนลูกผสม  มีการ เจริญเติบโตเร็ว จะมีความตองการวิตามิ นอีสูงกวาปกต ินอกจากนี้ การขาด

ซัลเฟอร คอปเปอร แมงกานสี ซิงค และไรโบฟลาวนิในอาหาร รวมถึงการดูดซึมไขมันผิดปกติ ยัง

นําไปสูการขาดวิตามินอีได (Combs, 1992) 

 

 สุกรท่ีขาดวิตามินอีจะเปนโรคเสนเลือดฝอยแตก (Dietetic microangiopathy หรอื Mulberry 

disease) สงผลทําใหการไหลเวียนของเลือดผิดปกติไป ใบหู และผิวหนังมีสีเขียวคลํ้า สุกรมีอาการ

ซึม เบ่ืออาหาร หายใจลําบาก อาเจยีน ทองเดนิ อาจมีเลือดออกในอุจจาระ และอาจมีอาการหัวใจวาย 

หรือหัวใจลมเหลวทันที เม่ือผาพิสูจนซากพบวา ผนังกระเพาะอาหารเปนแผลอักเสบ กลามเนื้อหัวใจ

มีลักษณะผิดปกติอยางเห็นไดชัด (เสาวนติ , 2527) ตบัซีดบวม  และมี จุดเนื้อตายในตับ (liver 

dystrophy หรอื Necrotic liver degerneration) (พันทิพา, 2543) อัณฑะ และรังไขเกิดการฝอตัว (พัน

ทิพา, 2543; Fuller et al., 2004) เนื่องจากเซลลขาดความสมบูรณ จึงทําใหเปนหมันได (ทวี, 2527) 

 

 ในแมสุกรตั้งทองท่ีขาดวิตามินอีจะเกิดการตายของตัวออนสูง (วินัย, 2529) มีอาการเตานม

อักเสบ มดลูกอักเสบ และนมแหง (Mastitis-Mertitis-Agalactia syndrome) สวนในลูกสุกรดูดนมท่ี

เกิดจากแมท่ีขาดวิตามินอี พบวา มีการทํางานของกลามเนื้อไมสัมพันธกัน ขาหลังมีลักษณะถาง 

นอกจากนี้ลูกสุกรยังมีอาการ แพธาตุเหล็ก ซ่ึงเม่ือฉีด หรื อใหลูกสุกรกินธาตุเหล็ก ลูกสุกรจะตาย

ทันที หรือตายใน 2-3 วัน เนื่องจากธาตุเหล็กจะเหนี่ยวนําใหเกิดลิพิดเปอรออกซิเดช่ันขึ้นในเนื้อเยื่อ 

(McDowell, 1989) 

 

7.  ความเปนพิษของวิตามินอี 

 

 วิตามินอีเปนวิตามินท่ีมีความเปนพิษนอยท่ีสุดในบรรดาวิตามินชนิดตางๆ  ซ่ึงมนุษย  และ

สัตวสามารถทนตอวิตามินอีท่ีระดับสูงไดโดยไมไดรับผลกระทบใดๆ  (Combs, 1992) แตอยางไรก็
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ตาม หากไดรับวิตามินอีท่ีระดับสูงมากเกนิไป จะออกฤทธ์ิตานการทํางานของวิตามินท่ีละลายไดใน

ไขมัน เชน การไดรบัวติามินอีมากเกิน 3,000 มิลลิกรัม/วัน จะมีผลยับยั้งเมแทบอลิซึมของวติามินเค

ได และยังพบวามีการสะสมวิตามินเอในตับลดลงดวย (นัยนา, 2546) 

 

อนุมูลอิสระ 

 

 อนุมูลอิสระ (free radicals) คือ อะตอมหรือโมเลกุลใดท่ีมีอิเล็กตรอนท่ีไมเขาคู (unpaired 

electron) อยางนอย 1 อิเล็กตรอน ภายในอะตอมหรือโมเลกุลนั้น  (Halliwell and Gutteridge, 1989) 

อนุมูลอิสระนี้มีคุณสมบัติในการไวตอการทําปฏิกิริยา เพ่ือใหโมเลกุลของมันเสถียรขึ้นโดยดึง

อิเล็กตรอนจากโมเลกุลท่ีอยูขางเคียง ทําใหโมเลกุลนั้นกลายเปนอนุมูลอิสระแทน ซ่ึงปฏิกิริยาเชนนี้

จะเกิดตอเนื่องกันไปเรื่อยๆ เรียกวา ปฏิกิริยาลู กโซ (chain reaction) (Halliwell and Gutteridge, 

1989; Marks, 1996; Roberfroid and Calderon, 1995) อนมุลูอิสระของออกซิเจน (Reactive oxygen 

species: ROS) เปนอนุมูลอิสระท่ี มักเกิดขึ้นจากกระบวนการเมแทบอลิซึม ในรางกาย เนือ่งจากมี

อิเล็กตรอนเดี่ยว 2 อิเล็กตรอนท่ี อยูแยกออรบิทัลกัน อนุมูลอิสระของออกซิเจนท่ีสําคัญไดแก 

ซุปเปอรออกไซด  แอนไอออน แรดิคัล (superoxide anion radical: O2
-•) ไฮโดรเจนเปอรออกไซด 

(hydrogen peroxide: H2O2) ไฮดรอกซิล แรดิคัล (hydroxyl radical: •OH)  อัลคอกซิล แรดิคัล 

(alkoxyl radical: RO•) และอัลคิล เปอรออกซิล แรดิคัล  (alkyl peroxyl radical: ROO•) เปนตน  

(Stohs, 1995) ซ่ึงอนุมูลอิสระเหลานี้สามารถทําลายองคประกอบตางๆ ของเซลลได เชน โปรตีน 

ไขมันในเยื่อหุมเซลล และกรดนิวคลีอิก (Halliwell and Gutteridge, 1989) 

 

1.  การเกิดอนุมูลอิสระ 

 

 ในสภาวะปกติท่ัวไปอนุมูลอิสระสามารถเกิดขึ้นไดจากกระบวนการใชออกซิเจนของเซลล 

(oxidation metabolism) ทําใหเกิดอนุมูลอิสระของออกซิเจนขึ้นดังแสดงในภาพท่ี 9 ซ่ึงคิดเปน  5 

เปอรเซ็นตของออกซิเจนท้ังหมด นอกจากนี้อนุมูลอิสระยังเกิดจากการกําจัดสารพิษในรางกาย 

รวมถึงการทํางานของฟาโกซัยท (phagocyte) (Combs, 2008) อนุมูลอิสระตางๆ ท่ีเกิดขึ้นสามารถทํา

อันตรายตอโมเลกุลท่ีสําคัญของเซลล เชน ลิพิด โปรตีน และดีเอ็นเอ โดยทําใหเกิดการออกซิเดช่ัน

ของไขมันไมอ่ิมตัวท่ีเยื่อหุมเซลล เปนผลใหเยื่อหุมเซลลเส่ือมสภาพ โปรตีน และเบสในดี เอ็นเอถูก

ทําลายเสียหาย (โอภา, 2550; Thannickal and Fanburg, 2000; Combs, 2008) 
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ภาพที่ 9  การเกิดอนุมูลอิสระของออกซิเจนในสภาวะเมแทบอลิซึมปกติ 

ที่มา: Ramarathnam et al. (1997) 

 

 บริเวณเยื่อหุมเซลลของส่ิงมีชีวิตมีกรดไขมันไมอ่ิมตัว (polyunsaturated fatty acid) เปน

องคประกอบอยูจํานวนมาก ซ่ึงกรดไขมันไมอ่ิมตัวนี้มีพันธะระหวางอะตอมคารบอนกับอะตอม

ไฮโดรเจนไมแข็งแรงนัก จึงเกิดการสูญเสียอะตอมไฮโดรเจนออกไปไดงาย ทําใหองคประกอบของ

กรดไขมันท่ีเยื่อหุมเซลลเกิดการเปล่ียนแปลง (Halliwell and Gutteridge, 1989) สงผลกระทบตอการ

ทํางานของเซลล เชน การผานเขาออกของสารผานเยื่อหุมเซลล และการทํางานของเอนไซมท่ีเยื่อหุม

เซลล เปนตน (Adonaylo and Oteiza, 1999) โดยปฏิกิริยาท่ีมักทําใหเกิดการเปล่ียนแปลงของกรด

ไขมันไมอ่ิมตัวท่ีเยื่อหุมเซลลคือ ลิพิดเปอรออกซิเดช่ัน (lipid peroxidation) ซ่ึงเปนการทําปฏิกิริยา

ระหวางกรดไขมันไมอ่ิมตัวกับสารท่ีมีคุณสมบัติในการออกซิแดนท ทําใหเกิดอนุมูลอิสระ และ

สารประกอบอ่ืนๆ ขึ้น เชน ลิพิดเปอรออกไซด (lipid peroxides) อัลดีไฮด (aldehydes) และคีโตน 

(ketone) เปนตน การเกิดลิพิดเปอรออกซิเดช่ันแบงออกเปน 3 ขั้นตอน (Murray et al., 1996; Kelly et 

al., 1998; Morrissey et al., 1998; Monahan, 2000) ดงัแสดงในภาพท่ี 10 

 

 1.1 ขั้นเริ่มตน (initiation) กรดไขมันไมอ่ิมตัว (LH) ถูกอนุมูลอิสระ (R•) ดึงไฮโดรเจนที่

ตําแหนงเมทธิลคารบอน (methyl carbon: CH2) ออกไป เกิดเปนลิพิด อัลคิล แรดิคัล (lipid alkyl 

radical: L•) 

 

 1.2 ขั้นแพรกระจาย (propagation) ออกซิเจน (O2) เขาทําปฏิกิริยากับลิพิด อัลคิล แรดิคัลอยาง

รวดเร็ว เกิดเปนลิพิด เปอรออกซิล แรดิคัล (lipid peroxyl radical: LOO•) ซ่ึงสามารถดงึไฮโดรเจนจาก

กรดไขมันไมอ่ิมตัวท่ีอยูขางเคียงเกิดเปนสารประกอบเปอรออกไซดคือ ลิพิด ไฮโดรเปอรออกไซด  

(lipid hydroperoxide: LOOH) สวนกรดไขมันไมอ่ิมตัวท่ีถูกดึงไฮโดรเจนไปก็จะกลายเปนลิพิด อัลคิล 

แรดคิลัแทน ซ่ึงสามารถทําปฏิกิริยากับออกซิเจนตอไปไดอีกเชนกัน แตอยางไรกต็ามหากมีการเตมิ

วิตามินอี หรือแอลฟาโทโคฟรอล (α-TOH) ลงไป α-TOH จะทําหนาท่ีใหไฮโดรเจนแกลิพิด เปอร-
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ออกซิล แรดิคัลเกิดเปนลิพิด ไฮโดรเปอรออกไซด ซ่ึงสามารถทําปฏิกิริยากับโลหะ หรืออาจมีการแตก

ตวัแบบโฮโมไลตกิ กลายเปนอัลคอกซิล แรดิคัล (alkoxyl radical: LO•) และไฮดรอกซิล แรดคิลั 

(hydroxyl radical: •OH) ได (โอภา, 2550; Monahan, 2000) สวน α-TOH จะเปล่ียนเปนแอลฟาโทโคฟ-

รอล ฟนอกซิล แรดคิลั (α-tocopherol phenoxyl radical: α-TO•) แลวทําปฏิกิริยากับลิพิด เปอรออกซิล 

แรดิคัลไดเปนสารใหมท่ีไมใชอนุมูลอิสระ (non radical product: NRP) 

 

 

ภาพที่ 10  กระบวนการเกิดลิพิดเปอรออกซิเดช่ัน 

ที่มา: Kelly et al. (1998) 

 

 1.3 ขั้นส้ินสุดปฏิกิริยา (termination) เปนขั้นตอนสุดทายท่ีอนุมูลอิสระตางๆ มาทําปฏิกิริยา

กันเอง เชน การทําปฏิกิริยากันระหวางลิพิด เปอรออกซิล แรดิคัล  โดยใชอิเล็กตรอนรวมกัน หรือทํา

ปฏิกิริยากับแอลฟาโทโคฟรอล ฟนอกซิล แรดิคัล เกิดเปน สารท่ีไมใชอนุมูลอิสระ แลวปฏิกิริยาจึง

ส้ินสุดลง 

 

2.  ผลของอนุมูลอิสระตอตัวอสุจิ 

 

 ตัวอสุจิท่ีอยูในระยะตางๆ ของการสรางตัวอสุจิสามารถผลิตอนุมูลอิสระไดจากการทํางาน

ของเอนไซมนิโคตินา ไมด อะดนีนี ไดนวิคลีโอไทด ฟอสเฟต ออกซิเดส  (nicotinamide adenine 

dinucleotide phosphate oxidase: NADPH oxidase) ท่ีเยื่อหุมเซลล และเอนไซมนิโคตินาไมด อะ-

ดีนีน ไดนิวคลีโอไทด ฟอสเฟต ดีเพนเดนท ออกซิโดรีดักเตส (nicotinamide adenine dinucleotide 
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phosphate dependent oxidoreductase: NADPH-dependent oxidoreductase) ท่ีไมโทคอนเดรยี  

นอกจากนี้ตัวอสุจิท่ีมีลักษณะผิดปกติ เชน สวนหัวผิดปกติ หรือมี cytoplasmic droplet เหลืออยู 

สามารถผลิตอนุมูลอิสระออกมาไดสูงกวาตัวอสุจิท่ีมีลักษณะปกติ หรือยังเจริญไมเต็มท่ี (Maneesh 

and Jayalekshmi, 2006) 

 

 De Lamirande et al. (1997); Maneesh and Jayalekshmi (2006) รายงานวา อนุมูลอิสระมี

ท้ังประโยชน และโทษตอตัวอสุจิ โดยน้ําเช้ือท่ีมีอนุมูลอิสระอยูในระดับต่ํามีบทบาทสําคัญตอการ

เปล่ียนแปลงรูปรางของตัวอสุจิในขณะท่ีมีปฏิสนธิ ทําใหเกิ ดการเรงการเคล่ือนไหวของสวนหาง

อสุจิ (hyperactivation) การเตรียมความพรอมของอสุจิในการปฏิสนธิ (capacitation) และการ

เปล่ียนแปลงของสวนอะโครโซม (acrosome reaction) แตอยางไรก็ตามหากในน้ําเช้ือมีอนุมูลอิสระ

อยูในระดับสูง จะทําใหตัวอสุจิเกิดความผิดปกติได โดยทําใหปรมิาณพลังงานเอทีพไีมเพียงพอตอ

การเกิดกระบวนการแอกโซนีมอล ฟอสโฟริเลช่ัน (axonamal phosphorylation) สงผลใหการ

เคล่ือนไหว และการรอดชีวิตของตัวอสุจิลดลง รวมถึงเกิดลิพิดเปอรออกซิเดช่ันขึ้นอีกดวย 

 

 อสุจิเปนเซลลท่ีมีลักษณะเฉพาะไมเหมือนกับเซลลอ่ืนท่ั วไป ท้ังลักษณะ และหนาท่ีการ

ทํางาน อีกท้ังยังไวตอการถูกทําลายจากการเกิดลิพิดเปอรออกซิเดช่ัน (Maneesh and Jayalekshmi, 

2006) เนื่องจากท่ีเยื่อหุมเซลลของอสุจิมีองคประกอบของลิพิดแตกตางจากเยื่อหุมเซลลอ่ืนๆ โดยมี

ฟอสโฟลิพดิ สเตอรอล กรดไขมันอ่ิมตวั และกรดไข มันไมอ่ิมตัวอยูสูง  (Poulos and White, 1973) 

นอกจากนี้อสุจิยังเปนเซลลท่ีมีไมโทคอนเดรยีอยูเปนจํานวนมาก ซ่ึงเปนแหลงท่ีมีการสรางพลังงาน 

และมีอนุมูลอิสระเกิดขึ้นจากกระบวนการสรางพลังงานนี้ ทําใหเยื่อหุมเซลล และดีเอ็นเอท่ีอยูใน

นิวเคลียส และในไมโทคอนเดรียถูกอนุมูลอิสระสามารถทําลายใหเกิดความเสียหายได โดยอนุมูล

อิสระจะทําลายเบสของดีเอ็นเอ ทําใหบางตําแหนงมีเบสขาดหายไป รวมถึงทําใหเกิดการออกซิเดช่ัน

ของหมูซัลฟไฮดริล (sulfhydryl group: -SH) ในโปรตีน และดีเอ็นเอ สงผลใหเกิดการเปล่ียนแปลงของ

โครงสราง การทํางานข องอสุจิ ทําใหอสุจิไวตอการถูกทําลายโดยแมคโครฟาจ (Maneesh and 

Jayalekshmi, 2006) อีกท้ังยังทําใหเกิดการตายของเซลล (apoptosis) เร็วขึ้น โดยเม่ืออนุมูลอิสระทําลาย

เยื่อหุม ช้ันนอก และช้ันในของ ไมโทคอนเดรยี ไดแลวจะเกิดการหล่ังของ ไซโตโครม ซี โปรตีน  

(cytochrome-C protein) ออกมา ทําใหเอนไซมคาสเพส (caspases) 8 และ 9 ถูกกระตุน ซ่ึงเอนไซมท้ัง

สองชนิดนีย้ังไปกระตุนใหมีการหล่ังของเอนไซมคาสเพส 3, 6 และ 7 อีกดวย สงผลใหไซโตพลาสซึม 

และเยื่อหุมเซลลของอสุจิ เกิดการเปล่ียนแปลง และเกดิการ แตกหัก ของสายดีเอ็นเอขึ้น เนื่องจา ก

เอนไซมเอนโดนิวคลีเอส (endonuclease) ถูกกระตุนใหทํางาน (Agarwal et al., 2003) ซ่ึงความเสียหาย

ตางๆ ท่ีเกิดขึ้นกับอสุจินี้ ตัวอสุจิเองไมสามารถปองกันได เนื่องจากในระหวางท่ีมีการเปล่ียนรูปราง
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ของอสุจิ มีการสลัดไซโตพลาสซึ มออกไป ซ่ึงภายในประกอบดวยเอนไซมไ ซโตพลาสมิก 

(cytoplasmic enzymes) ชนิดตางๆ ท่ีชวยในการกําจัดอนุมูลอิสระ (Maneesh and Jayalekshmi, 2006)  

 

3.  ความสัมพันธระหวางวิตามินอีกับซีลีเนียมในการกําจัดอนุมูลอิสระ 

 

 วิตามินอี และซีลีเนียมมีการทํางานรวมกันในการกําจัดอนุมูลอิสระท่ีเกิดจาก กระบวนการ 

ออกซิเดช่ันของกรดไขมันไมอ่ิมตัว (สมทรง, 2543) โดยวิตามินอีทําหนาท่ีเปนสารตานอนุมูลอิสระท่ี

ละลายในไขมัน (specific lipid-soluble antioxidant) ท่ีเยื่อหุมเซลล (ฉลอง, 2543) ยับยั้งการเกิดลิพิด 

เปอรออกซิเดช่ันในขั้นตอนเริ่มตนและขั้นแพรกระจาย (O’Grady et al., 2001) โดยใหไฮโดรเจนแก

ลิพิด อัลคิล แรดิคัล ลิพิด เปอรออกซิล แรดิคัล และอนุมูลอิสระอ่ืนๆ (โอภา, 2550) วิตามินอีจึงถือได

วาเปนดานแรกในการปองกันการเกิดปฏิกิริยาลูกโซของกรดไขมันไมอ่ิมตัว  แตอยางไรกต็าม หากมี

สารประกอบเปอรออกไซดเกิดขึ้น วิตามินอีจะไมสามารถกาํจดัออกไปได (ดาราพร, 2546) ตองอาศัย

เอนไซมกลูตาไธโอนเปอรออกซิเดส ซ่ึงมีซีลีเนียมเปนองคประกอบ ในการทําหนาท่ีลดความเปนพิษ

ของสารประกอบเปอรออกไซดตางๆ ใหเปนน้ํา โดยอาศัยรีดิวซกลูตาไธโอน (GSH) เปนตวัให

อิเล็กตรอน ซ่ึงทําใหลิพิดเปอรออกไซด (LOOH) จากกระบวนการลิพิดเปอรออกซิเดช่ัน (O’Grady et 

al., 2001) กลายเปนน้ํา (H2O) และแอลกอฮอล (LOH) (โอภา, 2550) ซีลีเนียมจึงถือไดวาเปนดาน ท่ี 2 

ในการปองกันการทําลายเซลลของ ลิพิดเปอรออกซิเดช่ัน ท่ีเกิดขึ้น  (McDowell, 1992) การทํางาน

รวมกันของวิตามินอี และซีลีเนียมแสดงไดดงัภาพท่ี 11 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาพที่ 11  การทํางานรวมกันของวติามินอีและซีลีเนียมในการกําจัดอนุมูลอิสระ 

ที่มา: Basu and Dickerson (1996) 

 

    PUFA 

     Vitamin E (1st line of defense) 

 

    H2O2 

 Glutathione peroxidase  

 (Se-dependent) 

  

 GSSG + 2H2O 

 

2GSH (2nd line of defense) 
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4.  บทบาทของซีลีเนียมและวิตามินอีตอคุณภาพน้ําเชื้อ 

 

 ซีลีเนยีมมีบทบาท สําคัญตอ การสรางอสุจิใหเปนไปอยางปก ติ ซ่ึงซีลีเนียมท่ีสําคัญไดแก  

selenoprotein P (SEPP1) และเอนไซม PHGPx โดย selenoprotein P เปนพลาสมาโปรตนีท่ีคอย

ขนสงซีลีเนียมเขาสูอัณฑะ สวนเอนไซม PHGPx เปนเอนไซมท่ีพบมากในอสุจิท่ียังเจริญไมสมบูรณ 

โดยทําหนาท่ีกําจัดอนุมูลอิสระท่ีจะเขามาทําลายอสุจิ เหลานั้น (Strauss, 1999; Boitani and Puglisi, 

2008) และเม่ืออสุจิเจริญเขาสูชวงทายของระยะสเปอรมิโอจีนีซิส ซ่ึงมีการพัฒนาจากสเปอรมาทิดไป

เปนสเปอรมาโตซัวท่ีเจริญเต็มท่ีแลว PHGPx จะทําหนาท่ีเปนโปรตีนโครงสรางใหกับเยื่อหุมไมโท

คอนเดรยีของหางสวนมิดพีช เพ่ือใหโครงสรางของไมโทคอนเดรียอยูในสภาพท่ีสมบูรณ (Ursini et 

al., 1999) 

 

 การไดรับซีลีเนียมไมเพียงพอทําใหการสังเคราะห selenoprotein ในรางกายบกพรอง สงผล

กระทบตอการขนสงซีลีเนียมไปสูอัณฑะ ซ่ึงมีผลตอเนื่องไปยังการสรางอสุจิ (Ursini et al., 1999) 

โดยเฉพาะในระยะสเปอรมิโอจีนีซิส และระยะท่ีอสุจิมีการเจริญอยางสมบูรณในทออีพิดิไดมีส  ซ่ึง

การไดรับซีลีเนียมไมเพียงพอนั้น ทําใหเอนไซมกลูตาไธโอนเปอรออกซิเดสมีไมเพียงพอท่ีจะกําจัด

อนุมูลอิสระออกไปได เกิดการเปล่ียนแปลงของพันธะไดซัลไฟด ซ่ึงมีผลทําใหการฟอรมของไมโท-

คอนเดรียผิดปกติไป นอกจากนี้ยังพบวา หนูท่ีไดรับซีลีเนียมไมเพียงพอจะมีความผิดปกติ ท่ีบริเวณ

หางสวนเมนพีชและมิดพีชของสเปอรมาโตซัวท่ีไดจากทออีพิดิไดมีสสวนทาย (Olson et al., 2004) 

ทําใหโครงสรางของไฟบรลิใน axial filament เกิดความเสียหาย (Flohé, 2007) รวมถึงมีจํานวนของ 

axoneme และ outer dense fiber ไมครบ หรอืมีการสะสมของ doublet microtubule-outer dense fiber 

complex ท่ีบริเวณระหวางพลาสมาเมมเบรนกับไมโทคอนเดรียชีท นอกจากนี้ยังพบวา มีการขาด

หายไปของไมโทคอนเดรียชีทท่ีบริเวณสวนทายของหางสวนมิดพีช ซ่ึงทําใหหางมีลักษณะคอดใน

ตําแหนงท่ีไมโทคอนเดรียชีทหายไป (Olson et al., 2004) การไดรับซีลีเนียมไมเพียงพอนอกจากจะมี

ผลทําให  selenoprotein และเอนไซม PHGPx มีไมเพียงพอแลว ยังมีผลทําใหขาดเอนไซม 

thioredoxin reductase ซ่ึงมีความสําคัญตอการสังเคราะหกรดนิวคลีอิ ก เพ่ือใชในการแบงเซลลอีก

ดวย (Flohé, 2007) 

 

 สวนวิตามินอีมีความสําคัญตออสุจิ โดยทําหนาท่ีในการปองกันไมใหเกิดลิพิดเปอรออกซิ-

เดช่ันท่ีเยื่อหุมเซลลของอสุจิ ซ่ึงมีกรดไขมันไมอ่ิมตัวเปนองคประกอบอยูสูง (Poulos and White, 

1973) และยังชวยปองกันไมใหเยื่อหุมไมโทคอนเดรียถูกอนุมูลอิสระเขาทําลายดวยเชนกัน ซ่ึงการ

ไดรับวิตามินอีไมเพียงพอมีผลทําใหเกิดภาวะ oxidative stress ในอัณฑะเพ่ิมสูงขึ้น มีผลตอการผลิต
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ฮอรโมนเทสโทสเตอโรน และการสรางอสุจิ  (Aitken and Roman, 2008) โดยพบวา เยื่อหุมเซลล

เกิดการเปล่ียนแปลง สงผลใหออรแกเนลตางๆ เชน ไมโทคอนเดรยี เอนโดพลาสมิกเรตคิลัูม เกดิ

การแตกสลาย รวมถึงโครงสรางสวนอ่ืนๆ ของเซลลถูกทําลายอีกดวย (Yue et al., 2009)  

 

 Liu et al. (1982) รายงานวา พอสุกรท่ีไดรับวิตามินอีและซีลีเนียมไมเพียงพอมีผลทําใหการ

เจรญิพัฒนาของอัณฑะ และตัวอสุจิผิดปกติ โดยพบวามีความเขมขนของตัวอสุจิลดลง เปอรเซ็นต

การเคล่ือนท่ีของอสุจิต่ํา และตัวอสุจิท่ีมีรูปรางผิดปกติสูง  

 

 Wu et al. (1971) รายงาน วา หนูทดลองท่ีขาดซีลีเนียมจะเกิดการเส่ือมสภาพของ เซมินิ-

เฟอรัสทูบูล ทําใหจํานวนตัวอสุจิในทออีพิดิไดมีส และจํานวนตัวอสุจิท่ีเคล่ือนท่ีได มีจํานวน ลดลง 

สอดคลองกบัการทดลองของ Wu et al. (1973) ซ่ึงไดทําการเสริมซีลีเนียมและวติามินอีลงในอาหาร

หนูทดลอง พบวา ตัวอสุจิของหนูท่ีไดรับการเสริมท้ังซีลีเนียมและวิตามินอีมีรูปรางปกติ และมีการ

เคล่ือนไหวไดเปนอยางดี ในขณะท่ีหนูทดลองท่ีไดรับวิตามินอีเพียงอยางเดียวกลับพบวา ตัวอสุจิท่ี

ผลิตขึ้นมาไมมีการเคล่ือนไหว และมีลักษณะผิดปกติมากถึง 90 เปอรเซ็นต โดยพบวา สวนใหญจะมี

การฉกีขาดเสียหายของหางในสวนมิดพีชและเมนพีช ซ่ึงอาจเกดิจากการสลายตวัของไลโซโซม ใน

ระยะท่ีกําลังสรางตัวอสุจิ ทําให เอนไซมท่ีอยูในไลโซโซม ไหลออกมาแลวไปทําลายเยื่อ หุมเซลล

บริเวณหางของตัวอสุจิ ดังนั้นการไดรับท้ังซีลีเนียมและวิตามินอีจะทําใหไดตัวอสุจิท่ีมีคุณภาพดีกวา

การไดรับวิตามินอีเพียงอยางเดียว ซ่ึงไมสามารถทําหนาท่ีทดแทนซีลีเนียมในสวนท่ีขาดไปได 

 

 Jacyno et al. (2002) ไดทําการทดลองเปรียบเทียบการเสริมซีลีเนียมอินทรีย (selenium-

yeast) ท่ีระดับ 0.2 มก./กก. รวมกับวิตามินอี 60 มก./กก. และซีลีเนียมอนินทรีย (sodium selenite) ท่ี

ระดับ 0.2 มก./กก. รวมกับวิตามินอี 30 มก./กก. พบวา การเสริมซีลีเนียมอินทรียรวมกับวิตามินอีทํา

ใหความเขมขนของน้ําเช้ือพอสุกร และจํานวน ตัวอสุจิท่ีหล่ังในแตละครั้ง เพ่ิมสูงขึ้น  อีกท้ัง

เปอรเซ็นตตัวอสุจิท่ีมีรูปรางผิดปกติต่ํากวาการเสริมซีลีเนียมอนินทรียรวมกับวิตามินอี อีกดวย 

เชนเดียวกับ Kolodziej and Jacyno (2005) พบวาการเสรมิซีลีเนียมรวมกับวิตามินอีลงในอาหาร  ทํา

ใหความเขมขนของน้ําเช้ือ เปอรเซ็นต การเคล่ือนท่ีของอสุจิ  และจํานวนอสุจิท่ีมีรูปรางปกติเพ่ิม

สูงขึ้น 

 

 วนิดา (2550) ไดทําการเสริมซีลีโนเมทไธโอนีนท่ีระดับ 0 0.2 และ 0.3 พีพเีอ็มลงในอาหาร

พอสุกรพบวา พอสุกรท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียมท่ีระดับ 0.3 พีพีเอ็มมีคุณภาพน้ําเช้ือในลักษณะของ
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สีน้ําเช้ือ ความแขง็แรงในการเคล่ือนไหวของตวัอสุจิ  เปอรเซ็นตการเคล่ือนท่ีของอสุจิ และ

เปอรเซ็นตอสุจิตัวเปนดีกวาพอสุกรท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียมท่ีระดับ 0.2 และ 0 พีพีเอ็ม 

 

 Marin-Guzman et al. (1997) ทําการทดลองเสริมซีลีเนียม (0 และ 0.5 พีพีเอ็ม) และวิตามิน

อี (0 และ 220 ไอ.ยู./กก. อาหาร ) ลงในอาหารพอสุกร พบวา กลุมท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม และ

กลุมท่ีไดรับการเสริมวิตามินอี มีเปอรเซ็นต การเคล่ือนท่ีของอสุจิ และอสุจิท่ีมีรูปรางปกติสูงกวา

กลุมท่ีไมไดรับการเสริมซีลีเนียม และวิตามินอี ซ่ึงพบวามีเปอรเซ็นตตัวอสุจิผิดปกติ ไดแก  หางพับ  

หางงอ หางขดมวน และเกิด cytoplasmic droplet สูง 

 



 

 

อุปกรณและวิธีการ 

 

อปุกรณ 

 

1.  สัตวทดลอง 

 

 พอสุกรพันธุดูรอคจํานวน 15 ตัว อายุเฉล่ีย 11 เดือน เล้ียงในโรงเรื อนระบบเปด โดยพอ

สุกรแตละตัว เล้ียงในคอกขังเดี่ยว ขนาด 2.5x3 เมตร บนพ้ืนซีเมนตทึบ 

 

2.  อุปกรณที่ใชในการรีดเก็บน้ําเชื้อ 

 

 2.1 หุนสําหรับรีดน้ําเช้ือ (dummy) 

 2.2 บีกเกอร (beaker) 

 2.3 ผากรอส หรอืผาขาวบาง 

 2.4 กระติกน้ําแข็ง 

 2.5 ถุงพลาสตกิ 

 2.6 ยางวงรัดของ 

 

3.  อุปกรณที่ใชในการควบคุมอุณหภูมิของน้ําเชื้อ 

 

 3.1 เทอรโมมิเตอร 

 3.2 อางน้ําปรับอุณหภูมิได (water bath) 

 

4.  อุปกรณ และสารเคมีที่ใชในการตรวจสอบคุณภาพน้ําเชื้อ 

 

 4.1 กลองจลุทรรศนชนิด compound eye (Olympus BH-2) 

 4.2 บีกเกอร (beaker) 

 4.3 แผนสไลด (slide) 

 4.4 กระจกแผนบางปดสไลด (coverglass) 

 4.5 ดรอปเปอร (dropper) 

 4.6 หลอดทดลอง 
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 4.7 น้ํากล่ัน 

 4.8 เครื่องช่ังดิจิตอล ทศนยิม 2 ตาํแหนง 

 4.9 เครื่องตรวจวัดความเขมขนของน้ําเช้ือ (SpermaCue photometer) ของบรษิทั Minitüb 

Abfüll- und Labortechnik GmbH & Co. KG ประเทศเยอรมัน 

 4.10 เครื่องวัดความเปนกรด-ดาง (pH Meter INDEX ID-1000) 

 4.11 เครื่องตรวจคุณภาพน้ําเช้ือดวยซอรฟแวร WLJY-9000 Dynamic Software 

 4.12 เครื่องวัดแรงดันออสโมติกของน้ําเช้ือ (Automatic Micro-Osmometer Type 13/13DR-

Autocal) ของบริษทั Hermann Roebling MESSTECHNIK ประเทศเยอรมัน 

 4.13 สีสําหรับยอมอสุจิ ไดแก สีอีโอซิน (eosin) สีนิโกรซิน (nigrosin) และโซเดียม ซิเตรท 

(sodium citrate) สําหรับทําสียอม เพ่ือตรวจดูอสุจิมีชีวิตและอสุจิท่ีมีความผิดปกติ โดยสียอมมี

สวนประกอบ ดังนี้ สีอีโอซิน 1 กรัม สีนิโกรซิน 5 กรัม และโซเดียมซิเตรท 3 กรัม เติมน้ํากล่ันให

ครบ 100 มิลลิลติร (ศรีสุวรรณ, 2542) 

 

5.  อุปกรณที่ใชในการเก็บตัวอยางเลือด 

 

 5.1 เข็มฉีดยา 

 5.2 กระบอกฉีดยา 

 5.3 หลอดทดลอง 

 5.4 กลองโฟม 

 5.5 สําลี 

 5.6 แอลกอฮอล 70% 

 

วิธีการ 

 

1.  สัตวทดลอง 

 

 พอสุกร ดรูอค จํานวน 15 ตัว ถูกแบงออกเปน 3 กลุม กลุม ละ 5 ตัว โดยพอสุกรทุกกลุม

ไดรับอาหารสูตรสําหรับเล้ียงแมสุกรระยะอุมทอง- เล้ียงลูกเปนอาหารควบคุม (สวนประกอบของ

อาหารแสดงในตารางภาคผนวกท่ี 1) ซ่ึงมีปริมาณซีลีเนียมและวิตามินอีท่ีไดจากการวิเคราะห

เทากบั 0.99 มก./กก. และ 41.4 มก./กก. ตามลําดับ พอสุกรแตละกลุมไดรับการเสริมซีลีเนียมและ

วิตามินอีดังนี้ 
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 กลุมท่ี 1 อาหารควบคุมไมเสริมซีลีเนียมและวิตามินอี 

 กลุมท่ี 2 อาหารควบคุมเสริมดวยซีลีเนียมท่ีระดับ 0.3 พีพีเอ็ม 

 กลุมท่ี 3 อาหารควบคุมเสริมดวยซีลีเนียมท่ีระดับ 0.3 พีพีเอ็ม และวิตามินอี 220 ไอ.ยู./กก. 

 

2.  การใหน้ํา และอาหาร 

 

 พอสุกรไดรบัอาหารควบคุมวนัละ  2 กิโลกรัม  ตั้งแตกอนเริ่มการทดลองเปนระยะเวลา 8 

สัปดาหจนกระท่ังส้ินสุดการทดลอง และมีท่ีใหน้ําดื่มอัตโนมัติ เพ่ือใหพอสุกรไดดื่ม น้ําอยางเต็มท่ี

ตลอดการทดลอง 

 

3.  การศึกษาคุณภาพน้ําเชื้อ 

 

 การรีดเก็บน้ําเช้ือใชวธิีบีบนวดปลายอวัยวะสืบพันธุของพอสุกร (Glove hand method) แลว

ทําการรีดเก็บทุกสวนของน้ําเช้ือ (total semen) ยกเวนสวนใสสวนแรกท่ีออกมาโดยมีผากรอสกรอง

แยกเม็ดสาคูออก ในการรีดเก็บน้ําเช้ือ เพ่ือศึกษาน้ําเช้ือขั้นพ้ืนฐานใชระยะเวลา 8 สัปดาห สวนการ

รีดเก็บน้ําเช้ือ เพ่ือบันทึกผลการทดลองใชระยะเวลา 20 สัปดาหตั้งแตเริ่มทําการเสริมซีลีเนียมและ

วิตามินอี โดยมี ความถ่ีในการรีดเก็บน้ํา เช้ือ 1 ครั้ง/สัปดาห  การตรวจคุณภาพน้ําเช้ือจะตรวจตาม

วิธีการของศรีสุวรรณ (2542) ดังนี้ 

 

 3.1 ปรมิาตร (volume) วัดโดย นําน้ําเช้ือท่ี รีดเก็บได จากการใชถุงพลาสตกิเปนภาชนะ

รองรับน้ําเช้ือไปช่ังดวยเครื่องช่ังดิจิตอล แลว หักน้ําหนักของถุงพลาสติก ออก  จากนั้นคํานวณหา

ปริมาตรของน้ําเช้ือจริง ไดจากสูตร 

 

  ปรมิาตร (มิลลิลติร) = น้ําหนักของน้ําเช้ือ (กรัม) x 0.95 

 

 3.2 สีของน้ําเช้ือ (semen color) แบงคะแนนสีของน้ําเช้ือออกเปน 4 ระดับ ดังนี ้

 

  ระดับ 0 สีของน้ําเช้ือใสสีคลายกับน้ํา (watery) 

  ระดับ 1 สีของน้ําเช้ือจะมีสีขุนขึ้น (cloudy) 

  ระดับ 2 สีของน้ําเช้ือออกสีขาวขุนขึ้นเหมือนสีของน้าํนม (milky) 

  ระดับ 3 สีของน้ําเช้ือออกสีขาวขุนขึ้นเหมือนสีครีม (thick creamy) 
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 3.3 ความเปนกรด-ดาง (pH) วัดโดยใชเครื่องวัดความเปนกรด-ดาง (pH meter) 

 

 3.4 ความเขมขนของตัวอสุจิในน้ําเช้ือ (concentration) วัดโดยการใชเครื่องวัดความเขมขน

ของน้ําเช้ือ (SpermaCue photometer)  

 

 3.5 จํานวนตัวอสุจิท้ังหมดในน้ําเช้ือ (total sperm) คํานวณไดจากสูตร 

 

  จํานวนตัวอสุจิท้ังหมดในน้ําเช้ือ = ปริมาตรน้ําเช้ือ (มล.) x ความเขมขนของตัวอสุจิใน

น้ําเช้ือ (106 ตัว/มล.) 

 

 3.6 แรงดันออสโมติกของน้ําเช้ือ วัดโดยนําน้ําเช้ือปริมาตร 100 ไมโครลิตร ใสหลอดทดลอง

ขนาด 1.5 มิลลิลิตร แลวนําไปวัดดวยเครื่องวัดแรงดันออสโมติก (Automatic Micro-Osmometer) 

 

 3.7 การเคล่ือนท่ีของอสุจิ  อัตรา เรว็ และทิศทางในการเคล่ือน ท่ีของ ตัวอสุจิ  ซ่ึงไดแก  

อัตราเร็วในการเคล่ือนท่ีเฉล่ียเปนแนวตรงเม่ือเทียบกับการเคล่ือนท่ีจริง ของตัวอสุจิ (Average Path 

Velocity : VAP) (µm/s) อัตราเร็ว ในการเคล่ือนท่ีเปนเสนโคงของ ตัวอสุจิ (Curvilinear Velocity : 

VCL) (µm/s) อัตราเร็วในการเคล่ือนท่ีเปนเสนตรงจากจุดเริ่มตนถึงจุดสุดทายของตวัอสุจิ (Straight 

Line Velocity: VSL) (µm/s) เปอรเซ็นต progressive movement และเปอรเซ็นตcurve line movement 

ประเมินโดยเครื่องตรวจคุณภาพน้ําเช้ือ (WLJY-9000 Dynamic Software) 

 

 3.8 live sperm และความผิดปกติของตวัอสุจิ  (abnormality) ตรวจโดยนําสียอมอีโอซิน 

(eosin) และนิโกรซิน (nigrosin) ท่ีอุนแลวใสในหลอดทดลองจํานวน 3 หยด จากนั้นนําน้ําเช้ือท่ีผาน

การอุนไปหยดใสหลอดทดลองท่ีมีสียอมนี้ เขยาสียอมและน้ําเช้ือ ให เขากัน แลวใช 

ดรอปเปอรดูดขึ้นมาหยดลงบนปลายขางหนึ่งของสไลดท่ีสะอาด และใชปลายของสไลดอีกแผนหนึ่ง

วางทํามุม 30-40 องศา  ตรงตําแหนงท่ีหยดสวนผสมข องสี และน้ําเช้ือนี้ แลวลากสไลด เพ่ือใหสี

กระจายตัวเปนแผนฟลมบางๆ ปลอยใหสไลดแหง จากจึงนําไปตรวจดูดวยกลองจุลทรรศนท่ี

กําลังขยาย 1,000 เทา นับตัวอสุจิท้ังหมด 200 ตัว แลวคิดเปนเปอรเซ็นตของแตละลักษณะ 

 

 3.9 จํานวนอสุจมีิชีวิตท่ีเคล่ือนท่ีไดและมีรปูรางปกติท้ังหมดในน้ําเช้ือ [total motile normal 

sperm in semen: TMNS มีหนวยเปนพันลานตัว (x 109/ครั้งท่ีหล่ัง)] คํานวณไดจากสูตร 
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   TMNS = ปริมาตรของน้ําเช้ือ (มล.) x ความเขมขนของ ตัวอสุจิ (106 ตัว/มล.) x motile 

sperm (%) x เปอรเซ็นตตัวอสุจิท่ีมีรูปรางปกต ิ(%) 

 

 3.10 จํานวนโดสของน้ําเช้ือท่ีผลิตได คํานวณไดจากสูตร 

 

  จํานวนโดสท่ีผลิตไดท้ังหมด = ปรมิาตรของน้ําเช้ือ (มล.) x ความเขมขนของตัวอสุจิ 

                    (106 ตัว/มล.) x motile sperm (%) 

           ความเขมขนของตัวอสุจิตอโดส (3,000 ลานตัว) 

 

4.  การวัดปริมาณความเขมขนของซีลีเนียม และวิตามินอีในซีร่ัม 

 

 เก็บตัวอยางซีรั่มของพอสุกรทุกตัว เพ่ือนําไปวิเคราะหหาปริมาณซีลีเนียม และวิตามินอีใน

ซีรั่มในวันท่ี 70 และ 140 หลังเสริมซีลีเนียม และวิตามินอี โดยวิเคราะหหาปริมาณซีลีเนียมดวยวิธี 

Fluorometric method (Koh and Ben, 1983) สวนวิตามินอีวิเคราะหดวยวิธี HPLC (High performance 

liquid chromatography) (De Leenher et al., 1978; Renzi et al., 2005) 

 

5.  การบันทึกขอมูล 

 

 5.1 บันทึกขอมูลคุณภาพน้ําเช้ือของพอสุกรแตละตัว ดังนี้ 

 

 5.1.1 ปรมิาตร (volume) 

 5.1.2 สีของน้ําเช้ือ (semen color) 

 5.1.3 ความเปนกรด-ดาง (pH) 

 5.1.4 ความเขมขนของตัวอสุจิ (sperm concentration) 

 5.1.5 จํานวนอสุจิท้ังหมดในน้ําเช้ือ (total sperm) 

 5.1.6 แรงดันออสโมติกของน้ําเช้ือ (osmotic pressure) 

 5.1.7 ความเร็ วและทิศทางในการเคล่ือน ท่ีของตัวอสุจิ (velocity and movement) ซ่ึง

ไดแก VCL, VSL, VAP, เปอรเซ็นต  progressive movement และเปอรเซ็นต  curve line movement

 5.1.8 motile sperm 

 5.1.9 live sperm 

 5.1.10 ความผิดปกติของตัวอสุจิ (sperm abnormality) 
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 5.1.11 จํานวนอสุจมีิชีวิตท่ีเคล่ือนท่ีไดและมีรูปรางปกติท้ังหมดในน้ําเช้ือ (total motile 

normal sperm in semen: TMNS) 

 5.1.12 จํานวนโดสของน้ําเช้ือท่ีผลิตได (dose) 

 

 5.2 บันทึกปริมาณความเขมขนของซีลีเนียม และวิตามินอีในเลือด ของพอสุกร หลังไดรับ

การเสริมซีลีเนียม และวิตามินอีในวันท่ี 70 และ 140 

 

6.  การวิเคราะหขอมูลทางสถิต ิ

 

 วเิคราะหความแปรปรวน (analysis of variance) ตามแผนการทดลองแบบ  Repeated 

Measurement in CRD และเปรียบเทียบความแตกตางระหวางทรีทเมนตโดยวิธี Duncan’s New 

Multiple Range Test ดวยโปรแกรมสําเร็จรูป SAS (2003) ซ่ึงมีแบบหุนจําลองทางสถิตดิงันี้ 

 

Yijk = µ+ αi + δk(i) +τj + ατij + εijk 

 

   Yijk =   คาสังเกตจากปจจัยของทรีทเมนตท่ีระดับ i ชวงเวลาท่ีระดับ j ซํ้าท่ี k  

       เม่ือ k = 1, 2, 3, 4, 5 

   µ =   คาเฉล่ียท้ังหมดของลักษณะในการทดลอง 

   αi =   อิทธิพลเนื่องจากปจจัยของทรีทเมนตท่ีระดับ i เม่ือ i = 1, 2, 3 

   τj =   อิทธิพลเนื่องจากปจจัยชวงเวลา (time) ท่ีระดับ j เม่ือ j = 1, 2, 3, ..., 20 

   ατij    =   อิทธิพลรวมระหวางทรีทเมนตท่ีระดับ i และปจจัยของชวงเวลา (time) ท่ีระดับ j 

   δk(i) =   อิทธิพลเนื่องจากตัวสัตว หรือหนวยทดลองท่ีระดับ k ในทรทีเมนตที ่i 

   εijk =   คาความคลาดเคล่ือน 

 

7.  สถานที่ทําการทดลอง 

 

 7.1 ศูนยวิจัยและฝกอบรมการเล้ียงสุกรแหงชาติ มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร วิทยาเขต

กาํแพงแสน จงัหวดันครปฐม 

 

 7.2 สถาบันคนควาและพัฒนาผลิตภัณฑอาหาร มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร วิทยาเขต

บางเขน กรงุเทพฯ 
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 7.3 หองปฏิบัติการชีวเคมีคลินิกและโภชนศาสตร คณะสัตวแพทยศาสตร มหาวิทยาลัย  

เกษตรศาสตร วทิยาเขตกาํแพงแสน จงัหวดันครปฐม 

 

 7.4 ภาควิชา ชีววิทยาประยุกตและมาตรฐานผลิตภัณฑสัตว  คณะเทคนิคการสัตวแพทย 

มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร วิทยาเขตบางเขน กรงุเทพฯ 

 

8.  ระยะเวลาในการทําการทดลอง 

 

 เริ่มตนการทดลอง: มกราคม พ.ศ. 2551 

 ส้ินสุดการทดลอง: มิถุนายน พ.ศ. 2551 

 



 

 

ผลและวิจารณ 

 

 จากการศึกษาผลของการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีตอคุณภาพน้ําเช้ือ พบวา การเสริม

ซีลีเนียมและวิตามินอีกับชวงระยะเวลาท่ีพอสุกรได รับซีลีเนียมและวิตามินอีไมมีอิทธิพลรวมกัน

ทางสถิติ (P>0.05) 

 

1. การศึกษาผลของการเสริมซีลเีนียม และวิตามินอใีนอาหารตอคุณภาพน้ําเชื้อของพอสุกร 

 

 1.1 ปรมิาตร (volume) 

 

 การศึกษาผลของการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีในอาหารตอปริมาตรน้ํา เช้ือของพอ

สุกร พบวา พอสุกรกลุมควบคุม กลุมท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม และกลุมท่ีไดรับการเสริม

ซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็มรวมกับวิตามินอี 220 ไอ.ยู. มีปริมาตรน้ําเช้ือแตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญทาง

สถิต ิ(P>0.05) โดยมีปริมาตรเฉล่ียเทากับ 187.27, 161.80 และ 210.63 มิลลิลติรตามลําดบั ดังแสดง

ในตารางท่ี 4 สอดคลองกบัการทดลองของวนดิา (2550) ท่ีทําการเสริมซีลีโนเมทไธโอนีนท่ีระดับ 0, 

0.2 และ 0.3 พีพเีอ็มลงในอาหาร แลวพบวา ปรมิาตรน้าํเช้ือของพอสุกรแตกตางกนัอยางไมมี

นัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) เชนเดียวกับ Marin-Guzman et al. (1997) ท่ีรายงานวา การเสริมซีลีเนียม 

และวิตามินอีไมมีผลตอปริมาตรน้ําเช้ือของพอสุกร เนื่องจากการผลิตน้ําเช้ือของพอสุกรถูกควบคุม

โดยการทํางานของฮอรโมน GnRH, FSH, LH และ testosterone (Ashworth, 2006) แตอยางไรกต็าม 

Behe et al. (1996) รายงานวา การไดรบัซีลีเนียมไมเพียงพอ มีผลทําใหฮอรโมน testosterone อยูใน

ระดับต่ํา เนื่องจากในการสังเคราะหฮอรโมน testosterone ตองการสารตานอนุมูลอิสระเพ่ือปองกัน

ไมใหสารเปอรออกไซดเขามารบกวนในขณะท่ีมีการสังเคราะหฮอรโมน นอกจากนี้ยังพบวาการ

ไดรับซีลีเนียมไมเพียงพอมีผลใหจํานวน leydig cell และ LH receptor ใน leydig cell ลดลง สวนการ

ไดรับวิตามินอีไมเพียงพอ มีผลทําใหฮอรโมน FSH และ LH ลดลงไดเชนกัน (Umeda et al., 1982) 

ดังนั้นจึงอาจเปนไปไดวา พอสุกรท้ัง 3 กลุมมีระดับของฮอรโมน GnRH, FSH, LH และ testosterone 

ใกลเคียงกัน จึงทําใหไมพบความแตกตางของปริมาตรน้ําเช้ือในพอสุกรท้ัง 3 กลุม 

 

 คาเฉล่ียปริมาตรน้ําเช้ือท่ีหล่ังในแตละสัปดาหแสดงไดดงัภาพท่ี 12 ซ่ึงพบวา ในแตละ

สัปดาหพอสุกรมีปริมาตรน้ําเช้ือแตกตางกันออกไป ท้ังนี้เนื่องจาก ปริมาตรน้ําเช้ือท่ีพอสุกรหล่ัง

ออกมาในแตละครั้งขึ้นอยูกับปจจัยหลายๆ ประการท่ีทําใหเกิดความผันแปรของปริมาตรน้ําเช้ือ เชน 
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อาหาร ฤดูกาล อุณหภูมิ อายุ ความถ่ีของการรีดน้ําเช้ือ วิธีการรีดเก็บน้ําเช้ือ เทคนิคในการรีดน้ําเช้ือ 

พันธุ และพอสุกรแตละตัว เปนตน (สมพงษ และอธิภ,ู 2541; ศรีสุวรรณ, 2542; อรรณพ, 2545) 

 

 

ภาพที่ 12  คาเฉล่ียปริมาตรน้ําเช้ือของพอสุกรในแตละสัปดาห 
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กลุมควบคุม ซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม ซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม+วิตามินอี 220 ไอ.ยู.
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ตารางที่ 4  ผลของการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีในอาหารตอคุณภาพน้ําเช้ือของพอสุกร 

 

ลักษณะ 

อาหารควบคุม 

P-value 
ไมเสริมซีลีเนียม 

และวิตามินอี  

(กลุมควบคุม) 

เสริมซีลีเนียม  

0.3 พีพีเอ็ม 

เสริมซีลีเนียม  

0.3 พีพีเอ็ม รวมกับ

วิตามินอี 220 ไอ.ยู. 

ปริมาตร (มิลลิลิตร) 187.27 ± 7.18 161.80 ± 5.56 210.63 ± 9.36 0.6097 

สีของน้ําเช้ือ (คะแนน 0-3) 2.40 ± 0.06 2.88 ± 0.03 2.63 ± 0.06 0.0968 

ความเปนกรด-ดาง 7.22 ± 0.01 7.28 ± 0.01 7.29 ± 0.01 0.2410 

ความเขมขนของน้ําเช้ือ  

(ลานตัว/มิลลิลิตร) 
327.36 ± 11.26 415.27 ± 9.62 336.18 ± 8.93 0.2181 

จํานวนอสุจิท้ังหมดในน้ําเช้ือ 

(พันลานตัว/ครั้งท่ีหลั่ง) 
60.46 ± 2.62 63.47 ± 1.41 67.27 ± 2.59 0.7974 

แรงดันออสโมติก  

(มิลลิออสโมล/กิโลกรัมของน้ํา) 
282.67 ± 0.70 281.05 ± 0.68 281.02 ± 0.52 0.6918 

Motile sperm (เปอรเซ็นต) 92.46 ± 0.66 93.52 ± 0.35 94.33 ± 0.32 0.0525 

Live sperm (เปอรเซ็นต) 84.07ข ± 0.56 87.75ก ± 0.59 87.24ก ± 0.47 0.0027 

VCL1 (ไมโครเมตร/วินาที) 55.95 ± 0.55 58.32 ± 0.70 60.96 ± 0.69 0.1066 

VSL2 (ไมโครเมตร/วินาที) 34.73 ± 0.40 36.75 ± 0.49 39.35 ± 0.39 0.1059 

VAP3 (ไมโครเมตร/วินาที) 39.08 ± 0.41 40.96 ± 0.50 43.60 ± 0.42 0.1075 

Progressive movement 

(เปอรเซ็นต) 
60.85 ± 0.80 64.24 ± 0.69 67.46 ± 0.69 0.0855 

Curve line movement

(เปอรเซน็ต) 
32.07 ± 0.89 29.20 ± 0.69 26.84 ± 0.76 0.1393 

TMNS4 (พันลานตัว/ครั้งท่ีหลั่ง) 42.34 ± 1.82 49.00 ± 1.18 54.37 ± 2.06 0.4131 

จํานวนโดสท่ีผลิตได  

(โดส/ครั้งท่ีหลั่ง) 
16.88 ± 0.73 18.51 ± 0.40 19.70 ± 0.75 0.6581 

 

หมายเหตุ  ก,ข อักษรแตกตางกันท่ีอยูบนคาเฉล่ียในแถวนอนเดียวกันแสดงถึงความแตกตางกันอยาง

   มีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01) 

   ± คาเบ่ียงเบนมาตรฐาน (mean ± standard error) 

    
1 Curvilinear Velocity, 2 Straight Line Velocity, 3 Average Path Velocity, 

   4 Total Motile Normal Sperm in semen 
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 1.2 สีของน้ําเช้ือ (color) 

 

  การศึกษาผลของการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีในอาหารตอลักษณะสีของน้ําเช้ือ 

พบวา พอสุกรกลุมควบคุม กลุมท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม และกลุมท่ีไดรับการเสริม

ซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม รวมกับวิตามินอี 220 ไอ .ยู. มีลักษณะสีของน้ําเช้ือแตกตางกันอยางไมมี

นัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) โดยมีคาเฉล่ียคะแนนสีของน้ําเช้ือเทากับ 2.40 , 2.88  และ 2.63 

ตามลําดบั ดังแสดงในตารางท่ี 4 เม่ือพิจารณาคาเฉล่ียคะแนนสีของน้ําเช้ือในแตละสัปดาหดังแสดง

ในภาพท่ี 13 พบวา พอสุกรในกลุมควบคุมมีคาเฉล่ียคะแนนสีของน้ําเช้ือในแตละสัปดาหต่ํากวาพอ

สุกรท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม แสดงวาพอสุกรในกลุมควบคุมมีความเขมขนของตัว

อสุจิในน้ําเช้ือต่ํา ในขณะท่ีพอสุกรท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็มความเขมขนของตัวอสุจิใน

น้ําเช้ือสูง เนื่องจ ากการวัดลักษณะสีของน้ําเช้ือเปนการประเมินความเขมขนของอสุจิในน้ําเช้ือ

เบ้ืองตนดวยสายตา (Almond et al., 1998) ซ่ึงสีของน้ําเช้ือมีความสัมพันธกับความเขมขนของอสุจิ

ตอมล. โดยถาสีของน้ําเช้ือขุนมาก ความเขมขนของอสุจิ ตอมล .จะสูง (ศรีสุวรรณ , 2542) ดังแสดง

ในตารางท่ี 4 ความเขมขนของน้ําเช้ือตอมล. ของพอสุกรท้ัง 3 กลุมมีคาเฉล่ียเทากับ 327.36, 415.27 

และ 336.18 ลานตัว/มิลลิลิตร ตามลําดับ และคะแนนสีมีคาเทากับ 2.40, 2.88 และ 2.63 ตามลําดบั  

 

 

ภาพที่ 13  คาเฉล่ียคะแนนสีของน้ําเช้ือพอสุกรในแตละสัปดาห 
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กลุมควบคุม ซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม ซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม+วิตามินอี 220 ไอ.ยู.
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 1.3 ความเปนกรด-ดางของน้ําเช้ือ (pH) 

 

  การศึกษาผลของการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีในอาหารตอความเปนกรด- ดางของ

น้าํเช้ือ พบวา ความเปนกรด-ดางของน้ําเช้ือแตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) โดย

ความเปนกรด-ดางของน้ําเช้ือพอสุกรกลุมควบคุม กลุมท่ีไดรั บการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพเีอ็ม และ

กลุมท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็มรวมกับวิตามินอี 220 ไอ.ยู. มีคาเทากบั 7.22, 7.28 และ 

7.29 ตามลําดบั ดังแสดงในตารางท่ี 4 ศรีสุวรรณ (2542) รายงานวา ความเปนกรด- ดางของน้ําเช้ือ

พอสุกรอยูระหวาง 6.8-7.8 และภายหลังรีดออกมาควรอยูในชวง 7.2-7.5 เม่ือพิจารณาคาเฉล่ียความ

เปนกรด-ดางของน้ําเช้ือในแตละสัปดาหดังแสดงในภาพท่ี 14 พบวา ในชวงสัปดาหปลายๆ ของ

การทดลองคาความเปนกรด-ดางของน้ําเช้ือมีแนวโนมลดลงจากชวงแรก ท้ังนี้เนื่องจากมีการเปล่ียน 

pH meter ซ่ึงอาจมีควา มแมนยําตางกัน แตอยางไรกต็าม โดยสวนใหญแลว พอสุกรท้ัง 3 กลุมมี

คาเฉล่ียของความเปนกรด- ดางเพ่ิมขึ้น หรือลดลงไปในทางเดียวกัน  และยังอยูในชวงปกติ 

นอกจากนีค้วามเปนกรด-ดางยังขึ้นอยูกับปจจัย อ่ืนๆ เชน การใชน้าํตาลฟรกัโทสของตวัอสุจ ิการ

ปนเปอนของน้ําปสสาวะขณะรีดน้ําเช้ือ พันธุของพอสุกร พอสุกรแตละตัว (ศรีสุวรรณ , 2542) และ

การติดเช้ือของ seminal vesicle (อรรณพ, 2545) เปนตน 

 

 

ภาพที่ 14  คาเฉล่ียความเปนกรด-ดางของน้ําเช้ือพอสุกรในแตละสัปดาห 
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กลุมควบคุม ซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม ซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม+วิตามินอี 220 ไอ.ยู.
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 1.4 ความเขมขนของตัวอสุจิ (sperm concentration) 

 

  การศึกษาผลของการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีในอาหารตอความเขมขนของตัวอสุจิ

พบวา พอสุกรกลุมควบคุม กลุมท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม และกลุมท่ีไดรับการเสริม

ซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็มรวมกับวิตามินอี 220 ไอ.ยู. มีความเขมขนของ ตัวอสุจิแตกตางกนัอยางไ มมี

นัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) โดยมีคาเฉล่ียเทากับ 327.36, 415.27 และ 336.18 ลานตัว /มิลลิลติร 

ตามลําดบั ดงัแสดงในตารางท่ี 4 สอดคลองกับวนิดา (2550) ท่ีรายงานวา ความเขมขนของตัวอสุจิใน

พอสุกรท่ีไดรับการเสริมซีลีโนเมทไธโอนีนในระดับ 0, 0.2 และ 0.3 พีพเีอ็ม แตกตางกนัอยางไมมี

นัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) เชนเดียวกับ Marin-Guzman et al. (1997) ท่ีพบวาการเสริมซีลีเนียม (0 

และ 0.5 พีพีเอ็ม) และวิตามินอี (0 และ 220 ไอ.ยู.) ไมมีผลตอความเขมขนของตัวอสุจิ ขัดแยงกับการ

ทดลองของ Brzezinska-Slebodzinska et al. (1995); Franchini et al. (2001) ท่ีรายงานวา การเสรมิ

วิตามินอีชวยเพ่ิมความเขมขนของตัวอสุจิ เชนเดียวกับ Jacyno et al. (2002) ซ่ึงพบวา  การเสริม

ซีลีเนียมอินทรียรวมกับวิตามินอี ทําใหความเขมขนของตัวอสุจิเพ่ิมสูงขึ้น เนือ่งจาก ซีลีเนียมและ

วติามินอีมบีทบาทเกี่ยวของกับฮอรโมน FSH, LH และ testosterone (Umeda et al., 1982; Behne et 

al.,1996) ซ่ึงทําหนาท่ีควบคุมการสรางอสุจิ จึงอาจเปนไปไดวาพอสุกรท้ัง 3 กลุมมีฮอรโมนดังกลาว

อยูในระดับท่ีใกลเคียงกัน จึงไมพบความแตกตางของความเขมขนของอสุจิพอสุกรท้ัง 3 กลุม แต

อยางไรก็ตามความเขมขนของตัวอสุจิท่ีรีดไดนั้นยังขึ้นอยูกับปจจัยหลายประการ เชน พันธุ อายุ 

น้าํหนกั สุขภาพรางกาย อาหาร ความชํานาญ เทคนคิในการรดีน้าํเช้ือ สภาพแวดลอม และความถ่ีใน

การรีดเก็บน้ําเช้ือ เปนตน (ศรีสุวรรณ, 2542; สุรชัย, 2545) ซ่ึงเม่ือพิจารณาความเขมขนของตวัอสุจิ

ในแตละสัปดาหดังแสดงในภาพท่ี 15 พบวา พอสุกรท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพเีอ็ม มีความ

เขมขนของตัวอสุจิสูงกวากลุมอ่ืนๆ ในเกือบทุกสัปดาห เนื่องจากความเขมขนของตัวอสุจิกับ

ปริมาตรน้ําเช้ือนั้นมีความสัมพันธในทางตรงขามกัน (ศรีสุวรรณ , 2542) ดังนั้นจึงพบวา พอสุกรท่ี

ไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็มมีปริมาตรน้ําเช้ือต่ํา จงึอาจทําใหมีความเขมขนของตัวอสุจติอมล.

สูงกไ็ด 
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ภาพที่ 15  คาเฉล่ียความเขมขนของตัวอสุจิในน้ําเช้ือพอสุกรในแตละสัปดาห 

 

 1.5 จํานวนตัวอสุจิท้ังหมดในน้ําเช้ือ (total sperm) 

 

  การศึกษาผลของการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีในอาหารตอจํานวนตัวอสุจิท้ังหมดใน

น้ําเช้ือ พบวา จํานวนตัวอสุจิท้ังหมดในน้ําเช้ือของพอสุกรท้ัง 3 กลุมแตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญ

ทางสถิต ิ(P>0.05) โดยพอสุกรกลุมควบคุม กลุมท่ีไดรับการเสริ มซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม และกลุมท่ี

ไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพเีอ็มรวมกับวิตามินอี 220 ไอ.ยู. มีคาเฉล่ียของจํานวนตัวอสุจิท้ังหมด

ในน้ําเช้ือ เทากบั 60.46, 63.47 และ 67.27 พันลานตัว /ครั้งท่ีหล่ัง ตามลําดบั ดังแสดงใน ตารางท่ี 4 

สอดคลองกบั Marin-Guzman et al. (1997) ท่ีรายงานวา การเสริมซีลีเนียม และวิตามินอีไมมีผลตอ

จํานวนตัวอสุจิท้ังหมดในน้ําเช้ือ  แตกตางกบั Yousef et al. (2003) ซ่ึงพบวา การเสรมิวติามินอี

ใหกับพอกระตายชวยเพ่ิมจํานวนตัวอสุจิท้ังหมดในน้ําเช้ือได ในขณะท่ี Marin-Guzman et al. 

(2000a) พบวา ก ารเสริมซีลีเนียมชวยใหพอสุกรมีจํานวนตัวอสุจิท่ีผลิตไดตอน้ําหนักอัณฑะเพ่ิม

สูงขึ้น สวนการเสริมวิตามินอีไมมีผลตอลักษณะดังกลาว เม่ือพิจารณาจํานวนตัวอสุจิท้ังหมดใน

น้ําเช้ือโดยเฉล่ียในแตละสัปดาหดังแสดงในภาพท่ี 16 พบวา พอสุกรท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 

พีพีเอ็มและพอสุกรท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็มรวมกับวิตามินอี 220 ไอ.ยู. มีแนวโนมท่ีจะ

มีจํานวนตัวอสุจิท้ังหมดตอการรีดน้ําเช้ือ 1 ครั้งสูงกวากลุมควบคุม แตอยางไรก็ตามจํานวนตัวอสุจิ
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ท้ังหมดในน้ําเช้ือในแตละสัปดาหมีความผันแปรมากนอยแตกตางกันไป ซ่ึงอาจเปนผลมาจากปจจัย

ท่ีเกี่ยวของกับปริมาตรและความเขมขนของตัวอสุจิในน้ําเช้ือ เนื่องจาก จํานวนตัวอสุจิท้ังหมดใน

น้ําเช้ือไดมาจากการนาํขอมูลท้ังสองมาคาํนวณ 

 

 

ภาพที่ 16  คาเฉล่ียจํานวนตัวอสุจิท้ังหมดในน้ําเช้ือพอสุกรในแตละสัปดาห 

 

 1.6 แรงดนัออสโมตกิ (osmotic pressure) 

 

  การศึกษาผลของการเสรมิ ซีลีเนียมและวิตามินอีในอาหารตอ แรงดนัออสโมตกิของ

น้ําเช้ือ พบวา พอสุกรกลุมควบคุม กลุมท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม และกลุมท่ีไดรับการ

เสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็มรวมกับวิตามินอี 220 ไอ.ยู. มีแรงดนัออสโมติกของน้ําเช้ือแตกตางกันอยาง

ไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) โดยมีคาเฉล่ียแรงดันออสโมติกเทากับ282.67, 280.85 และ 280.01 

มิลลิ-ออสโมล/กิโลกรัมของน้ําตามลําดบั ดงัแสดงในตารางท่ี 4 Gadea (2003) รายงานวา น้าํเช้ือของ

พอสุกรมีแรงดันออสโมติก 290-300 มิลลิออสโมล/กิโลกรัมของน้ํา หรืออาจมีคาอยูระหวาง 250-290 

มิลลิออสโมล/กิโลกรัมของน้ําไดโดยไมมีผลเสียตอการมีชีวิตของอสุจิ (Fraser et al., 2001) การเสริม

ซีลีเนียม และวิตามินอีลงในอาหารไมมีผลตอการเปล่ียนแปลงของแรงดันออสโมติก ท่ีแตกตาง จาก

ชวงปกต ิเม่ือพิจารณาแรงดนัออสโมติกในแตละสัปดาหดังแสดงในภาพท่ี 17 พบวา มีคาคอนขาง

แปรปรวนอาจเปนผลมาจากความเขมขนของไอออนอนินทรียและโมเลกุลของสารอินทรียในน้ํากาม 
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ซ่ึงทําหนาท่ีควบคุมแรงดันออสโมติกของน้ําเช้ือ (Bearden and Fuquay, 2000) เกิดการเปล่ียนแปลง 

จงึทําใหพบวาแรงดนัออสโมตกิของน้ําเช้ือในแตละสัปดาหมีความแตกตางกันออกไป 

 

 

ภาพที่ 17  คาเฉล่ียแรงดันออสโมติกของน้ําเช้ือในแตละสัปดาห 

 

 1.7 Motile sperm 

 

  การศึกษาผลของการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีในอาหารตอ เปอรเซ็นต  motile sperm 

พบวา มีแนวโนมทําใหเปอรเซ็นต motile sperm ของพอสุกรในกลุม ท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3  

พีพีเอ็มรวมกับวิตามินอี 220 ไอ.ยู. เพ่ิมสูงขึ้น (P=0.0525) โดยคาเฉล่ียของเปอรเซ็นต  motile sperm 

ในกลุมควบคุม กลุมท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม และกลุมท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3  

พีพีเอ็มร วมกับวิตามินอี 220 ไอ.ยู. มีคาเทากับ 92.46, 93.52 และ 94.33 เปอรเซ็นตตามลําดับ ดัง

แสดงในตารางท่ี 4 สอดคลองกับวนิดา (2550) ท่ีรายงานวา พอสุกรท่ีไดรับการเสริมซีลีโนเมทไธ-

โอนีนในระดับ 0.3 พีพีเอ็ม มีเปอรเซ็นต motile sperm เพ่ิมสูงขึ้น เชนเดียวกับ Marin-Guzman et al. 

(1997) ท่ีพบวา เปอรเซ็นต motile sperm เพ่ิมสูงขึ้นถึง 25 เปอรเซ็นต เม่ือมีการเสริมซีลีเนียมใหกับ

พอสุกร และการเสริมวิตามินอีชวยใหเปอรเซ็นต motile sperm เพ่ิมสูงขึ้นเล็กนอย Brown and Burk 

(1973); Calvin and Cooper (1979) รายงานวา ซีลีเนียมเปนองคประกอบท่ีพบไดในเยื่อหุมไมโท-

คอนเดรียช้ันนอกรวมถึงเปนองคประ กอบท่ีสําคัญของเอนไซมกลูตาไธโอน เปอรออกซิเดส 
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(Kyriakopoulos and Behne, 2002) ซ่ึงทําหนาท่ีปองกันไมใหอนุมูลอิสระเขาทําลายตัวอสุจิ และยังทํา

ใหไมโทคอนเดรียมีรูปรางปกติ สงผล ใหไมโทคอนเดรยีมีการสรางพลังงาน  ATP ไดดี (Marin-

Guzman et al., 2000b) ซ่ึง ATP มีบทบาทสําคัญทําใหเกิดการเล่ือนตัวของ microtubule ใน axial 

filament ทําใหเกิดการโบกพัดของหางอสุจิ และเกิดการเคล่ือนท่ีของอสุจิขึ้น (Vijayaraghavan, 

2003) อีกท้ังการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอียังชวยสงเสริมการทํางานกันในการปองกันการเกิดลิพิด

เปอรออกซิเดช่ัน (Comb, 1992) ท่ีเยื่อหุมเซลลของอสุจิ และเยื่อหุมไมโทคอนเดรีย ซ่ึงทําให

โครงสรางดังกลาวมีความสมบูรณยิ่งขึ้น (Yue et al., 2009)  จึงทําใหพบวาพอสุกรท่ีไดรับการเสริม

ซีลเีนียมรวมกับวิตามินอีมีเปอรเซ็นต  motile sperm เพ่ิมขึ้น  เม่ือพิจารณาเปอรเซ็นต  motile sperm 

โดยเฉล่ียในแตละสัปดาห ดังแสดงในภาพท่ี 18 พบวา เปอรเซ็นต  motile sperm ในแตละสัปดาห 

สวนใหญคอนขางสูงและใกลเคียงกัน เนื่องจากในการศึกษาครั้งนี้ใชเครื่องตรวจคุณภาพน้ําเช้ือ ใน

การประเมิน ซ่ึงใหความแมนยํากวาการใชคนประเมินดวยสายตา จึงทําใหพบวาเปอรเซ็นต  motile 

sperm ของพอสุกรท้ัง 3 กลุมอยูในระดับสูง 

 

 

ภาพที่ 18  คาเฉล่ียเปอรเซ็นต motile sperm ในแตละสัปดาห 
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 1.8 Live sperm 

 

  การศึกษา ผลของการเสรมิซี ลีเนียมและวิตามินอีในอาหารตอ เปอรเซ็นต  live sperm 

พบวา พอสุกรกลุมควบคุม กลุมท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม และกลุมท่ีไดรับการเสริม

ซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็มรวมกับวิตามินอี 220 ไอ.ยู. มีคาเฉล่ียของเปอรเซ็นต  live sperm เทากบั 84.07, 

87.75 และ 87.24 เปอรเซ็นตตามลําดบั ดงัแสดงในตารางท่ี 4 โดยพบวา พอสุกรในกลุมท่ีไดรบัการ

เสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม และกลุมท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็มรวมกับวิตามินอี 220 ไอ.ยู. 

มีเปอรเซ็นต live sperm แตกตางกันอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01) กับพอสุกรกลุมควบคุม  

สอดคลองกบัการทดลองของ Yousef et al. (2003) ท่ีรายงานวา การเสริมวิตามินอีชวยลดเปอรเซ็นต

death sperm ลง ทําใหมี live sperm เพ่ิมขึ้น เชนเดียวกับการทดลองของวนิดา (2550) ท่ีรายงานวา 

การเสริมซีลีโนเมทไธโอนีนท่ีระดับ 0.3 พีพีเอ็ม ชวยใหพอสุกรมีเปอรเซ็นต  live sperm เพ่ิมสูงขึ้น 

ท้ังนี้เนื่องจากบทบาทของซีลีเนียมในการเปนองคประกอบของเอนไซมกลูตาไธโอนเปอรออกซิเดส 

ซ่ึงทําหนาท่ีในการกําจัดสารเปอรออกไซดท่ีเปนอันตรายตอตัวอสุจิ สวนวิตามินอีทําหนาท่ีเปนสาร

ตานอนุมูลอิสระท่ีละลายในไขมันท่ีเยื่อหุมเซลล ตางๆ  (ฉลอง , 2543) เพ่ือยับยั้งการเกิด ลิพิดเปอร-

ออกซิเดช่ัน โดยใหไฮโดรเจนแกเปอรออกซิล แรดิคัล(peroxyl radical: RO•) และอัลคอกซิล แรดคิลั 

(alkoxyl radical: ROO•) ทําใหตัวอสุจิไมถูกอนุมูลอิสระเขามาทําลาย ซ่ึงอนุมูลอิสระตางๆ สามารถ

ทําใหเกิดการตายของอสุจิได โดยอนุมูลอิสระเหลานั้นจะเรงใหไมโตคอนเดรียหล่ังไซโตโครมซี

ออกมา ทําใหเอนไซมคาสเพส 8 และ 9 ถูกกระตุน ซ่ึงเอนไซมท้ังสองชนิดนี้จะไปกระตุนใหมีการ

หล่ังของเอนไซมคาสเพส 3, 6 และ 7 สงผลใหไซโตพลาสซึม และเยื่อหุมเซลลของอสุจิเกิด การ

เปล่ียนแปลง และเกิดการแตกหักของสายดีเอ็นเอขึ้น เนื่องจากเอนไซมเอนโดนิวคลีเอสถูกกระตุน

ใหทํางาน และในท่ีสุดทําใหเกิดการตายของอสุจิขึ้น  (Agarwal et al., 2003) ดังนั้นพอสุกรท่ีไดรับ

การเสริมซีลีเนียม และพอสุกรท่ีรับการเสริมซีลีเนียมรวมกับวิตามินอีจึงมี อสุจิตัวเปนสูงกวากลุม

ควบคุม เม่ือพิจารณาเปอรเซ็นต live sperm โดยเฉล่ียในแตละสัปดาหดังแสดงในภาพท่ี 19 พบวา ใน

แตละสัปดาหมีคาเฉล่ียผันแปรกันออกไป แตโดยสวนใหญแลวมี live sperm คอยๆ สูงขึ้น เนื่องจาก

มีการรีดน้ําเช้ืออยูสมํ่าเสมอ ทําใหตัวอสุจิท่ีตายคางอยูในทออีพิดิไดมีสถูกรีดออกมาอยางสมํ่าเสมอ 

จึงทําใหพบวาพอสุกรท้ัง 3 กลุมมี live sperm ในชวงทายการทดลองเพ่ิมขึ้น 
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ภาพที่ 19  คาเฉล่ียเปอรเซ็นต live sperm ในแตละสัปดาห 

 

 1.9 ความเร็วและทิศทางในการเคล่ือนท่ีของตัวอสุจิ (velocity and movement) 

 

  การศึกษาผลของการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีในอาหารตอความเร็วและทิศทางในการ

เคล่ือนท่ีของตัวอสุจิ พบวา พอสุกรกลุมควบคุม กลุมท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม และกลุม

ท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็มรวมกับวิตามินอี 220 ไอ.ยู. มีความเร็ วและทิศทางในการ

เคล่ือนท่ีของตัวอสุจแิตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) โดยมีคาเฉล่ีย  VCL เทากบั 

55.95, 58.32 และ 60.96 ไมโครเมตร /วนิาที  คาเฉล่ีย  VSL เทากบั 34.73, 36.75 และ 39.35 

ไมโครเมตร/วนิาที สวนคาเฉล่ีย VAP เทากบั 39.08, 40.96 และ 43.60 ไมโครเมตร/วนิาที ตามลําดบั 

ดงัแสดงในตารางท่ี 4 สอดคลองกบัการทดลองของ Castellini et al. (2002) ท่ีรายงานวา การเสรมิ

ซีลีเนียม วิตามินอี และการเสริมซีลีเนียมรวมกับวิตามินอีลงในอาหารไมมีผลตอ VCL, VSL และ 

VAP ของน้ําเช้ือพอกระตาย เม่ือพิจารณา เปอรเซ็นต  progressive movement และเปอรเซ็นต  curve 

line movement พบวา พอสุกรท้ัง 3 กลุมมีคาเฉล่ียท้ัง 2 แตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ 

(P>0.05) โดยมีเปอรเซ็นต progressive movement เทากบั 60.85, 64.24 และ 67.46 เปอรเซ็นต สวน

คาเฉล่ียของเปอรเซ็นต curve line movement เทากบั 32.07, 29.20 และ 26.84 เปอรเซ็นต ตามลําดบั 

ดงัแสดงในตารางท่ี 4 ซ่ึงจะสังเกตไดวาในกลุมควบคุมมีเปอรเซ็นต progressive movement ต่ํา และมี

เปอรเซ็นต  curve line movement สูงกวากลุมอ่ืนๆ อีกท้ังยังมี  VSL นอยกวากลุมอ่ืนๆ ซ่ึ งการมี
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เปอรเซ็นต progressive movement และมี VSL ต่ํานี้มีผลใหอสุจิมีโอกาสท่ีจะวายไปปฏิสนธิกับไขได

นอย โดย Marin-Guzman et al. (1997) รายงานวา การเสริมซีลีเนียมชวยใหมีอัตราการปฏิสนธิสูงขึ้น 

ท้ังนี้เนื่องจากการเสริมซีลีเนียมชวยใหโครงสรางของไมโทคอนเ ดรียท่ีบริเวณหางสวนมิดพีชมี

รปูรางปกต ิสงผลใหสรางพลังงาน ATP ดีขึ้น (Marin-Guzman et al., 2000b) อีกท้ังยังชวยให

โครงสรางของไฟบรลิใน axial filament มีความสมบูรณ (Flohé, 2007) จึงทําใหอสุจิมีการเคล่ือนท่ี

ไดดี (Ursini et al., 1999) และเม่ือมีการเสริมวิตามินอีลงไปดวยจะชวยสงเสริมการทํางานกันในการ

ปองกันการเกิดอนุมูลอิสระจากกระบวนการลิพิดเปอรออกซิเดช่ัน (Comb, 1992) ซ่ึงมีผลทําลายเยื่อ

หุมเซลลของอสุจิและเยื่อหุมไมโทคอนเดรีย (Yue et al., 2009) ดังนั้นจึงพบวาพอสุกรกลุมท่ีไดรับ

การเสริมซีลีเนียม และพอสุกรท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียมรวมกับวิตามินอีมีเปอรเซ็นต  progressive 

movement สูงกวาในกลุมควบคุม ซ่ึงสอดคลองกับความผิดปกติท่ีสวนหางของอสุจิ พบวาในกลุม

ควบคุมมีความผิดปกติท่ีสวนหางสูงกวากลุมท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียมรวมกับวิตามินอีแตกตางกัน

อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (ตารางท่ี 5) จึงเปนไปไดท่ี progressive movement และ VSL จะต่ํากวากลุม

ท่ี 3 ซ่ึงมีสวนหางสมบูรณกวา คาเฉล่ียของ VCL, VSL, VAP, เปอรเซ็นต  progressive movement 

และเปอรเซ็นต curve line movement ในแตละสัปดาห แสดงไดดังภาพท่ี 20-24 ตามลําดบั 

 

 

ภาพที่ 20  คาเฉล่ีย VCL ในแตละสัปดาห 
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ภาพที่ 21  คาเฉล่ีย VSL ในแตละสัปดาห 

 

 

ภาพที่ 22  คาเฉล่ีย VAP ในแตละสัปดาห 
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ภาพที่ 23  คาเฉล่ียเปอรเซ็นต progressive movement ในแตละสัปดาห 

 

ภาพที่ 24  คาเฉล่ียเปอรเซ็นต curve line movement ในแตละสัปดาห 
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 1.10 จํานวนอสุจมีิชีวิตท่ีเคล่ือนท่ีไดและมีรูปรางปกติท้ังหมดในน้ําเช้ือ (TMNS) 

 

  จากการศึกษาผลของการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีในอาหารตอ จํานวนอสุจิ มีชีวิตท่ี

เคล่ือนท่ีไดและมีรูปรางปกติท้ังหมดในน้ําเช้ือ  พบวา พอสุกรกลุมควบคุม  กลุมท่ีไดรับการเสริม

ซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม และกลุมท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็มรวมกับวิตามินอี 220 ไอ.ยู. มี

จํานวนอสุจมีิชีวิตท่ีเคล่ือนท่ีไดและมีรูปรางปกติท้ังหมดในน้ําเช้ือ แตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญ

ทางสถิต ิ(P>0.05) โดยมีคาเฉล่ียเทากับ  42.34, 49.00 และ 54.37 พันลานตัว /ครั้งท่ีหล่ัง ตามลําดบั 

ดังแสดงใน ตารางท่ี 4 ซ่ึงแสดงวา การเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีไมมีผลตอการเปล่ียนแปลง

จํานวนอสุจมีิชีวิตท่ีเคล่ือนท่ีไดและมีรูปรางปกติท้ังหมดในน้ําเช้ือ  ถึงแมวาท้ัง 2 กลุมจะมี จํานวน

อสุจมีิชีวิตท่ีเคล่ือนท่ีไดและมีรูปรางปกติท้ังหมดในน้ําเช้ือ สูงกวากลุมควบคุมก็ตาม เม่ือพิจารณา

จํานวนอสุจมีิชีวิตท่ีเคล่ือนท่ีไดและมีรูปรางปกติท้ังหมดในน้ําเช้ือในแตละสัปดาห ดังแสดงในภาพ

ท่ี 25 พบวาในแตละสัปดาหมีความแตกตางกนัไป ซ่ึงเปนผลมาจากความผันแปรของ คาท่ีนําม าใช

ในการคาํนวณ ไดแก ปรมิาตรของน้ําเช้ือ ความเขมขนของ ตัวอสุจิ เปอรเซ็นต  motile sperm และ

เปอรเซ็นตตัวอสุจิท่ีมีรูปรางปกติ 

 

 

ภาพที่ 25  คาเฉล่ีย จํานวนอสุจิ มีชีวิต ท่ีเคล่ือนท่ีไดและมีรูปรางปกติท้ังหมดในน้ําเช้ือ ในแตละ
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กลุมควบคุม ซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม ซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม+วิตามินอี 220 ไอ.ยู.
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 1.11 จํานวนโดสท่ีผลิตได 

 

  จากการศึกษาผลของการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีในอาหารตอจํานวนโดสท่ีผลิตได 

พบวา พอสุกรกลุมควบคุม กลุมท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม และกลุมท่ีไดรับการเสริม

ซีลีเนียม 0.3 พีพเีอ็ มรวมกับวิตามินอี 220 ไอ.ยู. มีจํานวนโดสท่ีผลิตไดแตกตางกั นอยางไมมี

นัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) โดยมีคาเฉล่ียเทากับ 16 .88, 18 .51 และ 19 .70 โดส /ครั้งท่ีหล่ัง  

ตามลําดบั ดังแสดงใน ตารางท่ี 4 ซ่ึงแสดงวา การเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีไมมีผลตอการ

เปล่ียนแปลงจํานวนโดสท่ีผลิตได เม่ือพิจารณาคาเฉล่ียของจํานวนโดสท่ีผลิต ไดในแตละสัปดาห 

ดงัแสดงในภาพท่ี 26 พบวา แตละสัปดาหมีจํานวนโดสท่ีผลิตไดคอนขางผันแปร ซ่ึงเปนผลมาจาก

การนาํ ปรมิาตร น้ําเช้ือ  ความเขมขน ของตวัอสุจิ  และเปอรเซ็นต  motile sperm มาใชในการ

คํานวณหาจํานวนโดสท่ีความเขมขนของตัวอสุจิ 3,000 ลานตัว /โดส ซ่ึงตัว แปรดังกลาวมีคาเฉล่ีย

แตกตางกันออกไปในแตละกลุม 

 

 

ภาพที่ 26  คาเฉล่ียจํานวนโดสท่ีผลิตไดในแตละสัปดาห 

10

15

20

25

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20

สัปดาหที่

จํา
น

วน
โด

สท
ี่ผล

ิตไ
ด 

(โ
ดส

/ค
รั้ง

ท
ี่ห

ลั่ง
)

กลุมควบคุม ซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม ซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม+วิตามินอี 220 ไอ.ยู.
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 1.12 ความผิดปกติของตัวอสุจ ิ

 

 1.12.1 ความผิดปกติในสวนหัวของอสุจ ิ

 

 จากการศึกษาผลของการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีในอาหารตอความผิดปกติ

ในสวนหัวของอสุจ ิพบวา พอสุกรกลุมควบคุม กลุมท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม และกลุม

ท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็มรวมกับวิตามินอี 220 ไอ.ยู. มีความผิดปกติในสวนหัวของอสุจิ

แตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) โดยมีคาเฉล่ียเทากับ 5.02, 4.49 และ 3.57 

เปอรเซ็นต ตามลําดบั ดังแสดงในตารางท่ี 5 Watanabe and Endo (1991) รายงานวา การขาดซีลีเนยีม

ทําใหมีความผิดปกติในสวนหัวเพ่ิมมากขึ้น สวนการขาดวิตามินอีทําให germ cell ไมสมบูรณ และ

พบความผิดปกติของนิวเคลียสของสเปอรมาทิดและสเปอรมาโตไซต (Bensoussan et al., 1998) แต

อยางไรกต็ามจากการศึกษาพบวา พอสุกรท้ัง 3 กลุมมีความผิดปกติสวนหัวของอสุจิอยูในชวงปกติ

คอื 2-5 เปอรเซ็นต (อรรณพ, 2545) เม่ือพิจารณาความผิดปกติในสวนหัวของอสุจิโดยเฉล่ียในแตละ

สัปดาห ดงัแสดงในภาพท่ี 27 พบวา ในแตละสัปดาหมีความผิดปกติในสวนหัวแตกตางกันออกไป 

แตโดยรวมแลวมีความผิดปกติในสวนหัวของอสุจิลดลง เนื่องจากมีการรีดน้ําเช้ืออยูสมํ่าเสมอ อีกท้ัง

มีการพักการใชงานพอสุกร ทําใหอสุจิมีระยะเวลาในการเจริญพัฒนาไดอยางสมบูรณ 

 

 

ภาพที่ 27  คาเฉล่ียเปอรเซ็นตความผิดปกติในสวนหัวของอสุจิในแตละสัปดาห 
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กลุมควบคุม ซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม ซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม+วิตามินอี 220 ไอ.ยู.
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ตารางที่ 5  ผลของการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีในอาหารตอความผิดปกติของอสุจิ 

 

ลักษณะ 

อาหารพื้นฐาน 

P-value 
ไมเสริมซีลีเนียม 

และวิตามินอี  

(กลุมควบคุม) 

เสริมซีลีเนียม  

0.3 พีพีเอ็ม 

เสริมซีลีเนียม 0.3  

พีพีเอ็ม รวมกับ

วิตามินอี 220ไอ.ยู. 

ความผิดปกติในสวนหัว 

(เปอรเซ็นต) 
5.02 ± 0.34 4.49 ± 0.31 3.57 ± 0.24 0.2919 

ความผิดปกติในสวนหาง 

(เปอรเซ็นต) 
4.21ก ± 0.31 3.11ข ± 0.21 2.37ข ± 0.19 0.0040 

cytoplasmic droplet ท่ีสวน

หาง (เปอรเซ็นต) 
6.69 ± 0.68 4.33 ± 0.49 2.10 ± 0.27 0.0752 

ความผิดปกติรวมของอสุจ ิ 

(เปอรเซ็นต) 
15.92ค ± 0.78 11.92คง ± 0.62 8.04ง ± 0.46 0.0199 

 

หมายเหตุ  ก,ข อักษรแตกตางกันท่ีอยูบนคาเฉล่ียในแถวนอนเดียวกันแสดงความแตกตางกันอยางมี

   นัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01) 
 ค,ง อักษรแตกตางกันท่ีอยูบนคาเฉล่ียในแถวนอนเดียวกันแสดงความแตกตางกันอยางมี

    นัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 

 

 1.12.2 ความผิดปกตใินสวนหางของอสุจ ิ

 

 จากการศึกษาผลของการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีในอาหารตอความผิดปกติ

ในสวนหางของอสุจ ิพบวา พอสุกรกลุมควบคุม กลุมท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม และกลุม

ท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็มรวมกับวิตามินอี 220 ไอ.ยู. มีคาเฉล่ียเทากับ 4.21, 3.11 และ 

2.37 เปอรเซ็นตตามลําดับ ดังแสดงในตารางท่ี 5 โดยพบวา พอสุกรกลุมท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 

0.3 พีพีเอ็ม และกลุมท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็มรวมกับวิตามินอี 220 ไอ.ยู. มีเปอรเซ็นต

ความผิดปกตใินสวนหางของอสุจติ่ํากวาพอสุกรกลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01) 

สอดคลองกบัผลการทดลองของวนดิา (2550) ท่ีรายงานวา พอสุกรท่ีไดรับการเสริมซีลีโนเมทไธ-

โอนีนมีเปอรเซ็นตความผิดปกติในสวนหางต่าํ เนื่องจากซีลีเนียมมีความสําคัญตอการสรางหางของ

อสุจิในชวงท่ีมีการเปล่ียนแปลงรูปรางของตัวอสุจิ  (spermiogenesis) (Wu et al., 1973) ซ่ึง Olson et 

al. (2004) รายงานวา สัตวท่ีไดรับซีลีเนียมไมเพียงพอจะพบความผิดปกติของโครงสรางไมโท-คอน
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เดรีย รวมถึงมีจํานวนของ axoneme-outer dense fiber complex ผิดปกติ อีกท้ังมีการขาดหายไปของ

ไมโทคอนเดรียชีทท่ีบริเวณสวนทายของหางสวนมิดพีช Marin-Guzman et al. (1997) รายงานวา พอ

สุกรท่ีไดรับการเสริมวิตามินอีมีความผิดปกติในสวนหางต่ํากวาพอสุกรท่ีไมไดรับการเสริม ซ่ึงพบวา

มีเปอรเซ็นตความผิดปกตสิวนหางไดแก หางพับ หางงอ และหางขดมวนสูง เม่ือพิจารณาความ

ผิดปกติในสวนหางของอสุจิในแตละสัปดาห ดังแสดงในภาพท่ี 28 พบวามีความแตกตางกนัไปใน

แตละสัปดาห โดยความผิดปกติในสวนหางของพอสุกรท้ัง  3 กลุมจะคอนขาง สูงในชวงกลางการ

ทดลอง เนื่องจากอยูในชวงฤดูรอน ซ่ึง Stone (1982); Levis (2004) รายงานวา พอสุกรจะมีความผิด

ปกติสวนหางเพ่ิมขึ้นเม่ืออยูในท่ีท่ีมีอุณหภูมิสูง ท้ังนี้เนื่องจากทําใหเกิดภาวะ heat stress ซ่ึงมีผลตอ

กระบวนการสรางอสุจิ (Murase et al., 2007) 

 

 

ภาพที่ 28  คาเฉล่ียเปอรเซ็นตความผิดปกติในสวนหางของอสุจิในแตละสัปดาห 

 

 1.12.3 cytoplasmic droplet ท่ีสวนหางของอสุจิ 

 

  การศึกษาผลของการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีในอาหารตอ  cytoplasmic 

droplet ท่ีสวนหางของอสุจ ิพบวา พอสุกรกลุมควบคุม มีแนวโนม (P=0.0752) ท่ีจะมี cytoplasmic 

droplet สูงกวาพอสุกรใน กลุมท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม และกลุมท่ีไดรับการเสริม

ซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็มรวมกับวิตามินอี 220 ไอ.ยู. โดยมีคาเฉล่ียเทากับ 6.69, 4.33 และ2.10 เปอรเซ็นต
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กลุมควบคุม ซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม ซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม+วิตามินอี 220 ไอ.ยู.
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ตามลําดบั ดงัแสดงในตารางท่ี 5 สอดคลองกบัผลการทดลองข องวนดิา (2550) ท่ีพบวา พอสุกรท่ี

ไมไดรับการเสริมซีลีโนเมทไธโอนีนมีเปอรเซ็นต cytoplasmic droplet ท่ีสวนหางของอสุจิสูงกวา

กลุมอ่ืนๆ เชนเดียวกับ Marin-Guzman et al. (1997) ท่ีรายงานวา เปอรเซ็นต cytoplasmic droplet ท่ี

สวนหางของอสุจิจะเพ่ิมขึ้นในพอสุกรท่ีไมไดรับการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอี เนื่องจากการไดรับ

ซีลีเนียมและวิตามินอีไมเพียงพอ สงผลใหกระบวนการสลัด  cytoplasmic droplet ของสเปอรมาโต

ซัว เม่ืออยูในทออีพิดิไดมิสเกิดชาลง จึงทําใหมี cytoplasmic droplet มากขึ้น (Marin-Guzman et al., 

2000b) เม่ือพิจารณาเปอรเซ็นต cytoplasmic droplet ท่ีสวนหางของอสุจิโดยเฉล่ียในแตละสัปดาห ดัง

แสดงในภาพท่ี 29 พบวา เปอรเซ็นต cytoplasmic droplet ท่ีสวนหางของอสุจิคอยๆ เพ่ิมขึ้น เนือ่งจาก

ในการศึกษาครั้งนี้ พอสุกรถูกเล้ียงในโรงเรือนระบบเปด  ซ่ึงมีอุณหภูมิผั นแปรตามอุณหภมูิ ของ

ส่ิงแวดลอมภายนอก  โดย ในระหวาง ทําการศึกษา อยู ในชวงปลายฤดูหนาวจนถึงฤดูรอน  ซ่ึง 

Suriyasomboon et al. ( 2005) รายงานวา อุณหภูมิและฤดกูาลมีผลตอเปอรเซ็นต cytoplasmic droplet 

ท่ีสวนหางของอสุจิ  โดยเปอรเซ็นต  cytoplasmic droplet จะคอยๆ เ พ่ิมขึ้นตั้งแตเดือนมกราคม -

มิถุนายน (ปลายฤดหูนาว-ฤดูรอน) ซ่ึงสภาพอากาศจะเริ่มรอนขึ้น และลดลงอยางชัดเจนในชวงตน

ฤดูหนาว (พฤศจกิายน-ธันวาคม) ซ่ึงมีอากาศเย็นสบาย 

 

 

ภาพที่ 29  คาเฉล่ียเปอรเซ็นต cytoplasmic droplet ท่ีสวนหางของอสุจิในแตละสัปดาห 
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กลุมควบคุม ซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม ซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม+วิตามินอี 220 ไอ.ยู.
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 1.12.4 ความผิดปกตริวมของอสุจ ิ

 

  การศึกษาผลของการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีในอาหารตอ ความผิดปกติ

รวมของอสุจ ิพบวา พอสุกร กลุมควบคุม กลุมท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม และกลุมท่ี

ไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็มรวมกับวิตามินอี 220 ไอ.ยู. มีความผิดปกติรวมของอสุจิโดย

เฉล่ียเทากับ 15.92, 11.92 และ 8.04 เปอรเซ็นตตามลําดบั ดังแสดงใน ตารางท่ี 5 โดยพอสุกรกลุม ท่ี

ไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็มรวมกับวิตามินอี 220 ไอ.ยู. มีความผิดปกติรวมของอสุจิต่ํากวา

พอสุกรกลุมควบคุม (P<0.05) สอดคลองกับวนิดา (2550); Watanabe and Endo (1991) ท่ีรายงานวา 

การเสริมซีลีเนียมชวยลดเปอรเซ็นตความผิดปกติของอสุจิลงได  เชนเดียวกับ  Jacyno et al. (2002) 

รายงานวา การเสริมซีลีเนียมอินทรียรวมกับวิตามินอีชวยลดเปอรเซ็นตความผิดปกติของอสุจิได

ดีกวาการเสริมซีลีเนียมอนินทรี ยรวมกับวิตามินอี แตอยางไรก็ตามจากการศึกษาครั้งนี้พบวา พอ

สุกรท้ัง 3 กลุมมีเปอรเซ็นตความผิดปกติรวมอยูในชวงท่ีไมมีผลกระทบตอการปฏิสนธิ คือ ไมเกิน 

20-25 เปอรเซ็นต ซ่ึงแสดงวา อาหารท่ีใชในการทดลองอาจมีซีลีเนียม และวิตามินอีอยูเพียงพอท่ีจะ

ไมสงผลใหเกิดความผิดปกติของรูปรางอสุจิสูงจนสงผลเสียตอการปฏิสนธิ เม่ือพิจารณาเปอรเซ็นต

ความผิดปกติรวมของอสุจิโดยเฉล่ียในแตละสัปดาห ดังแสดงในภาพท่ี 30 พบวา  พอสุกรกลุมท่ี  1 

และกลุมท่ี 2 มีความผิดปกติรวมของอสุจิคอยๆ เพ่ิมสูงขึ้น ในขณะท่ีพอสุกรกลุมท่ี  3 มีความ

ผิดปกติรวมในชวงปลายการทดลอง ใกลเคียงกับชวง ตนของการทดลอง ท้ังนี้ อาจเนื่องมาจากพอ

สุกรในกลุมท่ี 3 ไดรับการเสริมซีลีเนียมรวมกับวิตามินอีลงไปดวย  จึงชวยลดอนุมูลอิสระ ตางๆ ท่ี

อาจทําลายตัวอสุจิลง  ทําใหพบวามีความผิดปกติรวมของอสุจิ ในแตละสัปดาหต่ํา กวากลุมอ่ืนๆ 

อยางไรกต็ามความผันแปรของความผิดปกติของอสุจินี้ยังขึ้นอยูกับปจจัยอีกหลายประการ เชน การ

จดัการ สภาพแวดลอม ความสมบูรณ และสุขภาพของพอสุกรในชวงเวลานัน้ๆ อีกดวย 

(Kunavongkrit et al., 2005; Robinson and Buhr, 2005) 
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ภาพที่ 30  คาเฉล่ียเปอรเซ็นตความผิดปกติรวมของอสุจิในแตละสัปดาห 

 

2.  การศึกษาผลของการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีในอาหารตอความเขมขนของซีลีเนียมและ

วิตามินอีในซีร่ัม 

 

 ผลของการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีในอาหารตอความเขมขนของซีลีเนียมในซีรั่มพบวา 

พอสุกรกลุมควบคุม กลุมท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม และกลุมท่ีไดรับการเสริมซีลีเนียม 

0.3 พีพีเอ็มรวมกับวิตามินอี 220 ไอ.ยู. มีความเขมขนของซีลีเนียมในซีรั่มโดยเฉล่ียเทากับ 211.30, 

217.30 และ 220.60 ng/ml ตามลําดบั ดงัแสดงในตารางท่ี 6 โดยพอสุกรท้ัง 3 กลุมมีความเขมขนของ

ซีลีเนียมในซีรั่มแตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) ขัดแยงกบัการทดลองของวนดิา 

(2550) และ Marin-Guzman et al. (1997) ท่ีรายงานวา การเสริมซีลีเนียมชวยเพ่ิมความเขม ขนของ

ซีลีเนียมในเลือดและซีรั่มได ท้ังนี้เนื่องจากการวิเคราะหปริมาณซีลีเนี ยมในอาหารควบคมุพบวา มี

ปรมิาณซีลีเนียมเทากบั 0.99 มก./กก. ซ่ึงสูงกวาอาหารทดลองของวนดิา (2550) และ Marin-Guzman 

et al. (1997) ท่ีรายงานวามีปริมาณซีลีเนียมในอาหารทดลองเทากับ 0.19 มก./กก. และ 0.06 มก./กก. 

ตามลําดับ นอกจากนี้ปริมาณซีลีเนียมในอาหารควบคุมท่ีไดจากการวิเคราะหยังสูงกวา NRC (1998) 

ซ่ึงรายงานวา พอสุกรควรไดรับซีลีเนียมท่ีระดับ 0.15 พีพีเอ็ม ดังนั้นการเสริมซีลีเนียมลงในอาหาร

ควบคุมท่ีมีปริมาณซีลีเนียมสูงอยูแลว อาจเกินจากความตองการของรางกายพอสุกร ซ่ึงซีลีเนียม
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กลุมควบคุม ซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม ซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม+วิตามินอี 220 ไอ.ยู.
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สวนเกินนี้จะถูกขับออกทางปสสาวะและทางลมหายใจ (Fuller et al., 2004) จงึทําใหไมพบวา การ

เสริมซีลีเนียมชวยใหความเขมขนของซีลีเนียมในซีรั่มเพ่ิมขึ้น 

 

ตารางที่ 6  ผลของการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีในอาหารตอความเขมขนของซีลีเนียมและวิตามิน

อีในซีรั่ม 

 

ลักษณะ 

อาหารควบคุม 

P-value 
ไมเสริมซีลีเนียม 

และวิตามินอี  

(กลุมควบคุม) 

เสริมซีลีเนียม  

0.3 พีพีเอ็ม 

เสริมซีลีเนียม 0.3  

พีพีเอ็ม รวมกับ 

วิตามินอี 220 ไอ.ยู. 

ความเขมขนของซีลีเนียม 

(ng/ml) 
211.30 ± 9.83 217.30 ± 6.42 220.60 ± 9.80 0.5747 

ความเขมขนของวิตามินอี 

(µg/ml) 
0.59ก ± 0.10 0.57ก ± 0.07 1.16ข ± 0.10 0.0008 

 

หมายเหตุ  ก,ข อักษรแตกตางกันท่ีอยูบนคาเฉล่ียในแถวนอนเดียวกันแสดงความแตกตางกันอยางมี

   นัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01) 

 

 สวนผลของการเสรมิซีลีเนียมและวิตามินอีในอาหารตอความเขมขนของวิตามินอีในซีรั่ม 

พบวา พอสุกรท้ัง 3 กลุมมีความเขมขนของวิตามินอีในซีรั่มโดยเฉล่ียเทากับ 0.59, 0.57 และ 1.16 

µg/ml ตามลําดบั ดงัแสดงในตารางท่ี 6 โดยพอสุกรท่ีไดรับการเสริม ซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็มรวมกับ

วิตามินอี 220 ไอ.ยู. มีความเขมขนของวิตามินอีในซีรั่มสูงกวาพอสุกรอีก 2 กลุมอยางมีนัย สําคัญยิ่ง

ทางสถิต ิ(P<0.01) สอดคลองกบั Marin-Guzman et al. (1997) ท่ีรายงานวา การเสริมวิตามินอีชวย

เพ่ิมความเขมขนของวิตามินอีในซีรั่ม ได ท้ังนี้เนื่องจากการวิเคราะหปริมาณวิตามินอีในอาหาร

ควบคมุพบวามีปริมาณวิตามินอีเทากับ 41.4 มก./กก. สวนอาหารทดลองของ  Marin-Guzman et al. 

(1997) มีวิตามินอีอยู 3 มก./กก. ซ่ึงอยูในระดับต่ํากวา NRC (1998) ท่ีรายงานวา พอสุกรควรไดรับ

วิตามินอี 44 ไอ.ยู./กก. (1 ไอ.ยู. = DL-α-tocopheryl acetate 1 มก.) อีกท้ังในการศึกษาครั้งนี้พอสุกร

ในกลุมท่ี 3 มีการเสริมวิตามินอีเพ่ิมลงไปอีกจงึทําใหพบวา ความเขมขนของวิตามินอีในซีรั่มเพ่ิมสูง

กวาพอสุกรกลุมอ่ืนๆ 

 



 

 

สรุปและขอเสนอแนะ 

 

สรุป 

 

  จากการศึกษาผลของการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีในอาหารตอคุณภาพน้ําเช้ือของพอ

สุกรสามารถสรุปไดดังนี้ 

 

 1.  การเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพเีอ็ม และการ เสรมิซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็มรวมกับวิตามินอี 220 

ไอ.ยู. มีผลตอคุณภาพน้ําเช้ือในลักษณะของเปอรเซ็นตความผิดปกติในสวนหางของอสุจิลดลง 

(P<0.01) และมีเปอรเซ็นต live sperm เพ่ิมสูงขึ้น (P<0.01) นอกจากนีย้งัพบวา การเสรมิ ซีลีเนียม 

0.3 พีพีเอ็มรวมกับวิตามินอี 220 ไอ.ยู. ชวยใหเปอรเซ็นตความผิดปกติรวมของอสุจิลดลง (P<0.05) 

แตอยางไรก็ตามการเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพเีอ็ม และการ เสรมิซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็มรวมกับวิตามินอี 

220 ไอ.ยู. ไมมีผลตอคุณภาพน้ําเช้ือในลักษณะของ ปริมาตร คะแนนสีของน้ําเช้ือ ความเปนกรด-

ดาง ความเขมขนข องตัวอสุจิในน้ําเช้ือ จํานวนตัวอสุจิท้ังหมดในน้ําเช้ือ แรงดันออสโมติกของ

น้ําเช้ือ เปอรเซ็นต  motile sperm อัตราเร็วในการเคล่ือนท่ีเฉล่ียเปนแนวตรงเม่ือเทียบกับการ

เคล่ือนท่ีจริงของตัวอสุจิ อัตราเร็วในการเคล่ือนท่ีเปนเสนโคงของตัวอสุจิ อัตราเร็วในการเคล่ือนท่ี

เปนเสนตรงจากจุดเริ่มตนถึงจุดสุดทายของตัวอสุจิ เปอรเซ็นต  progressive movement เปอรเซ็นต  

curve line movement จํานวนอสุจิ มีชีวิตท่ีเคล่ือนท่ีไดและมีรูปรางปกติท้ังหมดในน้ําเช้ือ จํานวน

โดสท่ีผลิตได เปอรเซ็นตความผิดปกติในสวนหัว และเปอรเซ็นต cytoplasmic droplet ท่ีสวนหาง  

(P>0.05) 

 

 2.  การเสริมซีลีเนียม 0.3 พีพเีอ็ม และการ เสรมิซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็มรวมกับวิตามินอี 220 

ไอ.ยู. ไมมีผลตอความเขมขนของซีลีเนียมในซีรั่ม (P>0.05) แตการเสรมิซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็มรวมกับ

วิตามินอี 220 ไอ.ยู. มีผลใหความเขมขนของวิตามินอีในซีรั่มสูงกวากลุมควบคุมและกลุมท่ีไดการ

เสรมิซีลีเนียม 0.3 พีพีเอ็ม (P<0.01) 
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ขอเสนอแนะ 

 

 1.  ในการศึกษาครั้งนี้พบวา การเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีลงในอาหารนั้นชวยใหอัตราเร็ว

ในการเคล่ือนท่ีเปนเสนตรงและเปอรเซ็นต progressive movement เพ่ิมสูงกวาในกลุมควบคุม ถึงแม

จะไมแตกตางกันทางสถิติก็ตาม แตคาท้ัง 2 ก็มีความสําคัญตอการปฏิสนธิกับไขเปนอยางมาก ซ่ึงมี

รายงานวาการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีชวยใหมีอัตราการปฏิสนธิเพ่ิมขึ้น (Marin-Guzman et al., 

1997; Castellini et al., 2002) แสดงวาการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีมีผลดีตออสุจิในการปฏิสนธิกับ

ไข แตอยางไรก็ตามในการเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีในอาหารควรคํานึงถึงปจจัยอ่ืนๆ รวมดวย เชน 

คณุภาพของวตัถุดบิอาหารสัตว การเก็บรักษาวัตถุดิบอาหารสัตว การมีวัตถุเจือปนในอาหาร เชน 

โลหะหนกั และอะฟลาทอกซิน เปนตน รวมถึงสภาพการเล้ียงด ูระยะการใหผลผลิต สุขภาพ และ

สภาวะความเครียดของสัตวดวย (McDowell, 1992) 

 

 2.  ควรมีการศึกษาเพ่ิมเติมในดานของคุณภาพน้ําเช้ือท่ีทําการเก็บรักษา และลักษณะ

โครงสรางโดยละเอียดของตัวอสุจิ เนื่องจากซีลีเนียมและวิตามินอีมีบทบาทเกีย่วของกบัความสมบูรณ

ของเยื่อหุมเซลล ซ่ึงมีผลตอลักษณะโครงสรางของออรแกเนลตางๆ ท่ีอยูภายใน ดังนั้นการศึกษา

คุณภาพน้ําเช้ือท่ีทําการเก็บรักษาและลักษณะโครงสรางภายในของอสุจิอาจจะชวยใหผลการศึกษามี

ความชัดเจนขึ้น 

 

 3.  ควรมีการศึกษาผลของการเสรมิซีลี เนียมและวิตามินอีในอาหารตอปริมาณซีลีเนียม 

วิตามินอี และเอนไซมกลูตาไธโอนเปอรออกซิเดส ในน้ําเช้ือ น้ํากาม และอสุจิ เพ่ือยืนยันผลของการ

เสริมซีลีเนียมและวิตามินอี 

 

 4.  ควรมีการศึกษาปริมาณซีลีเนียมและวิตามินอีในปสสาวะของพอสุกร เนือ่งจากในอาหาร

มีท้ังซีลีเนีย มและวิตามินอีอยูในระดับหนึ่งแลว การเสริมซีลีเนียมและวิตามินอีลงไปอาจทําให

ปริมาณซีลีเนียมและวิตามินอีสูงเกินความตองการของพอสุกร ซ่ึงรางกายของพอสุกรจะทําการขับ

ซีลีเนียมและวิตามินอีสวนเกินออกไป ดังนั้นการศึกษาปริมาณซีลีเนียมและวิตามินอีในปสสาวะจะ

ชวยใหทราบถึงความตองการท่ีแทจริงของซีลีเนียมและวิตามินอีในพอสุกร 
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ตารางผนวกที่ 1  สวนประกอบของอาหารควบคมุ 

 

วัตถุดิบ เปอรเซ็นต 

ขาวโพด 5.17 

มันสําปะหลัง 30.00 

รําละเอียด 20.24 

รําสกัดน้ํามัน (16% โปรตีน) 19.81 

กากน้าํตาล 3.96 

กากถ่ัวเหลือง 14.85 

แคลเซียมคารบอเนต 1.24 

ไดแคลเซียมฟอสเฟต 0.25 

เกลือ 0.50 

พรีมิกซสุกรพันธุ 0.99 

อ่ืนๆ 3.00 

รวม 100.00 

ปริมาณโภชนะโดยการคํานวณ  

โปรตีน 14.74 

พลังงาน (กโิลแคลอรี่/กิโลกรัม) 2,934.08 

ไขมัน 5.24 

เยื่อใย 6.89 

แคลเซียม 1.09 

ฟอสฟอรัสท่ีใชประโยชนได 0.45 

ไลซีน 0.76 

 

หมายเหต ุ จากการวิเคราะหอาหารควบคุมพบวามีซีลีเนียม 0.99 มก./กก. และวิตามินอี 41.4 มก./กก. 
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 ตารางผนวกที่ 2  สูตรสารละลายน้ําเช้ือ NSRTC 4 

 

สวนประกอบ ปรมิาณ (กรัม) 

กลูโคส 30.0 

อีดีทีเอ 3.7 

ซิตริค แอซิค 3.0 

ทรสี (ไฮดรอกซีเมทธีล) อมิโนมีเทน 5.0 

ไตรโซเดียมซิเตรตไดไฮเดรท 4.4 

โซเดยีมไบคารบอเนต 1.2 

โปแตสเซียมคลอไรด 0.3 

นีโอมัยซินซัลเฟต 1.0 

เติมน้ํากล่ันใหครบ 1,000 มิลลิลติร 

 
 



 

 

ประวัติการศึกษา และการทาํงาน 

 

ช่ือ–นามสกลุ นางสาวสุภาพร กติตอุิดมพานชิ 

วัน เดือน ป ท่ีเกดิ 3 ธันวาคม 2526 

สถานท่ีเกิด  จังหวัดกาญจนบุรี 

ประวัติการศึกษา วท.บ. (สัตวศาสตรและเทคโนโลยีการเกษตร) 

มหาวิทยาลัยศิลปากร พ.ศ. 2548 
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