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การศึกษาผลของการเสริมพรีไบโอติกโซเดียมกลูโคเนต ตอสมรรถภาพการเจริญเติบโต สรีรวิทยาของ

ระบบทางเดินอาหารและระบบภูมิคุมกันของไกกระทง  โดยแบงออกเปน 2 การทดลอง  การทดลองที่ 1 ศึกษาผล
ของโซเดียมกลูโคเนตตอสมรรถภาพการเจริญเติบโต และสรีรวิทยาของระบบทางเดินอาหารในไกอายุ 21 วัน แบง
ไกออกเปน 2 กลุมๆ ละ 26 ซ้ําๆ ละ 16 ตัว  คือ กลุมที่ 1. ไมเสริมโซเดียมกลูโคเนต และ กลุมที่ 2. เสริมโซเดียม
กลูโคเนตลงในอาหาร  จากการทดลองพบวา การเสริมโซเดียมกลูโคเนตไมมีผลตอสมรรถภาพการเจริญเติบโต
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  แตทําใหน้ําหนักของลําไสเล็กสวนปลายเพิ่มขึ้น (P<0.05)  น้ําหนักมามและตอมเบอรซา
เพิ่มขึ้น (P<0.01)  รวมทั้งการเสริมโซเดียมกลูโคเนตทําใหน้ําหนักของไขมันชองทองลดลง (P<0.05) การเสริม
โซเดียมกลูโคเนตทําใหอัตราสวนของ villi  ตอ crypt of liberkühn ของความยาวลําไสเล็กสวนตน และสวนกลาง
เพิ่มขึ้น (P<0.05)  ความยาวของ villi ลําไสเล็กสวนตน และสวนกลางเพิ่มขึ้น (P<0.01; P<0.05 ตามลําดับ)  
 

การทดลองที่ 2 ศึกษาผลของโซเดียมกลูโคเนตแตละระยะ  ตอสมรรถภาพการเจริญเติบโต คุณภาพ 
ซาก สรีรวิทยาของระบบทางเดินอาหารและระบบภูมิคุมกันของไกกระทงอายุ 42 วัน  โดยแบงไกออกเปน 4 กลุมๆ 
ละ 13 ซ้ําๆ ละ 16 ตัว  คือ กลุมที่ 1. ไมเสริมโซเดียมกลูโคเนต  กลุมที่ 2. เสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ คือ 0-
21 วัน และ 22-42 วัน (0.2%/0.1%) กลุมที่ 3. เสริมระยะแรก (0.2%/0%) และ กลุมที่ 4. เสริมระยะหลัง (0%/0.1%) 
จากการทดลองพบวา การเสริมโซเดียมกลูโคเนตทุกระยะทําใหการกินไดลดลง (P<0.01) แตไมมีผลตอสมรรถภาพ
การเจริญเติบโตอยางมีนัยสําคัญ   สวนคุณภาพซากการเสริมทั้ง 2 ระยะ ทําใหเปอรเซ็นตซาก  สันนอก  อก และ
เปอรเซ็นตเนื้อทั้งหมดเพิ่มขึ้น (P<0.01) รวมทั้งทําใหความยาวของลําไสเล็กสวนตนและไสตรงเพิ่มขึ้น อัตราสวน 
villi ตอ crypt of liberkühn ของความยาวและความกวางของลําไสเล็กสวนตน และสวนกลางสูงขึ้น (P<0.01)  ความ
ยาว villi ของลําไสเล็กสวนตน และสวนกลางเพิ่มขึ้น (P<0.05; P<0.01 ตามลําดับ) และความยาว crypt of liberkühn 
ของลําไสเล็กสวนตนและสวนกลางสูงขึ้น (P<0.05) การเสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะทําใหปริมาณกรดอะซิ
ติก บิวทีริก และกรดไขมันสายสั้นทั้งหมดในไสต่ิงเพิ่มขึ้น (P<0.01)  น้ําหนักมาม ระดับ ND Titer  และแกมมา-
กลอบูลินเพิ่มขึ้น (P<0.05)  ขณะที่การเสริมทั้ง 2 ระยะทําใหน้ําหนักไขมันชองทองลดลง (P<0.05) ปริมาณ 
Heterophile : Lymphocyte และ บีตา-กลอบูลินลดลง (P<0.01) 
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This study was conducted to determine the effect of sodium gluconate (SG) supplementation as 

prebiotic on growth performance, digestive physiology and immunity in broilers. The study was divided into two 
trials using a completely randomized design. First experiment was carried out to investigate the effects of  SG on 
growth performance and physiological function of digestive system during starter period. Eight hundred and 
thirty two chicks were separated into 2 groups (raised in floor pens) consisted with 26 replications (16 chicks per 
replicate) and experimental diets were given as following; 1. diet without SG supplementation (control group) 
and 2. diet supplemented with 0.2% SG. There were not effects of adding SG on growth performance.  Ileum, 
spleen and bursa gland weight were significantly increased by SG supplementation, while abdominal fat was 
decreased (P<0.05). In addition, the ratio of villi/crypt of liberkühn length of duodenum (P<0.01) and jejunum 
(P<0.05) parts were significantly increased by SG supplementation.  

 
In the second experiment, the effects of  SG supplementation as prebiotic on growth performance,  

carcass, digestive physiology and immunity in broiler during grower period. Chicks were separated into 4 groups 
consisted with 16 replications and experimental diets were given as follow; 1. diet without  SG supplementation 
(control group)  2. diet supplemented  with  SG in starter (0.2%) and grower periods (0.1%)  3. diet  
supplemented  with SG (0.2%)  in starter periods and 4. diet  supplemented with  SG (0.1%)  in grower period. 
The results indicated that supplemented SG in both starter and grower period decreased feed consumption 
(P<0.01), but did not effect to growth performance. The percentage of carcass, outer and inner breast meat, and 
eatable meat were significantly increased, while abdominal fat weight was decreased when supplemented SG to 
diet in both starter and grower period (P<0.01). In this group, furthermore the length of duodenum and colon, the 
ratio of villi/crypt of liberkühn length of duodenum (P<0.05) and jejunum (P<0.01)  parts were significantly 
increased (P<0.01) and the villi wide of duodenum and jejunum parts were also improved. Ceaca short chain fatty 
acid (acetic acid, butyric acid and total acids) were elevated when the chickens received SG supplementing diet in 
both of starter and grower periods (P < 0.01). Spleen weight, ND-Titer and gamma globulin were ameliorated, 
while H:L and beta globulin was declined (P<0.01). 
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      9     แสดงผลของโซเดียมกลูโคเนตตอความยาวลําไสของไกกระทง 40 
    10     แสดงผลของโซเดียมกลูโคเนตตอน้ําหนกัอวยัวะภายในของไกกระทง 41 
    11     อัตราสวนของ villi ตอ crypt of liberkühn ของลําไสเล็กสวนตน และสวนกลาง 42 
    12     ความยาวของ villi และ crypt of liberkühn ของลําไสเล็กสวนตน และสวนกลาง 43 
    13     คาเฉลี่ยน้ําหนักตวัที่เพิ่มขึ้น ปริมาณอาหารที่กนิ และอัตราการเปลี่ยนอาหาร  
             เปนน้าํหนักตวัของไกกระทงอายุ 42 วัน 46 
    14     แสดงผลของโซเดียมกลูโคเนตตอลักษณะคุณภาพซากของไกกระทง 42 วัน 47 
    15     แสดงผลของโซเดียมกลูโคเนตตอความยาวและน้ําหนกัลําไสของไกกระทง 
             อายุ 42 วัน 49 
    16     อัตราสวนของ villi ตอ crypt of liberkühn ของลําไสเล็กสวนตน และสวนกลาง 51 
    17     ความยาวของ villi และ crypt of liberkühn ของลําไสเล็กสวนตน และสวนกลาง 52 
    18     ปริมาณกรดไขมนัสายสั้น (กรดอะซิติก กรดโพรพิโอนิก กรดบวิทีริก และ 
             กรดไขมันสายสั้นทัง้หมด) ในไสติ่งไกกระทง 42 วัน 53 

19 แสดงผลของโซเดียมกลูโคเนตตอปริมาณจุลินทรียกลุม Lactobacillus spp. 
         (CFU/g) ของไกกระทง 42 วัน 55 

    20     แสดงผลของโซเดียมกลูโคเนตตอ pH ในระบบทางเดินอาหารของไกกระทง  42 วัน 56 



 

(3)

สารบัญตาราง (ตอ) 
 

ตารางที่ หนา 
  
    21     แสดงผลของโซเดียมกลูโคเนตตอน้ําหนกัอวยัวะภายในของไกกระทง 42 วนั  57                     
    22     แสดงผลของโซเดียมกลูโคเนตตอน้ําหนกัมามและเบอรซาของไกกระทง 42 วัน 58 
    23     แสดงผลของโซเดียมกลูโคเนตตอระดับฮอรโมนไตรไอโอโดไทโรนีน (T3) ของ  
             ไกกระทง 42 วัน 59 

24 แสดงผลของโซเดียมกลูโคเนตตออัตราสวนเปอรเซ็นตเม็ดเลือดขาวชนิดเฮทเทอโรฟล 
         ตอลิมโฟซัยท (H:L) และระดับแอนติบอดีนวิคาสเซิล (ND Titer) ของไกกระทง 
         42 วัน 60 
25 แสดงผลของโซเดียมกลูโคเนตตอปริมาณโปรตีนทั้งหมดในซีร่ัม อัลบูมิน    
         อัลฟา-กลอบูลิน บีตา-กลอบูลิน แกมมา-กลอบูลิน กลอบูลิน และสัดสวน 
         ของอัลบูมินตอกลอบูลินของไกกระทง 42 วัน 62 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

(4)
 

สารบัญภาพ 

ภาพที ่ หนา 
 
    1     ผลของการยอยสลายสารอาหารและสารเมแทบอไลทโดยแบคทีเรียในลําไสใหญ   11 
    2     โครงสรางของโซเดียมกลูโคเนต         14 
    3      villi และ crypt ของเยื่อบุผิวลําไสเล็ก        18 
 



 

(5)

 
 



 

คําอธิบายสัญลักษณและคํายอ 
 



ผลของการเสริมพรีไบโอติกโซเดียมกลูโคเนต ตอสมรรถภาพการเจริญเติบโต สรีรวิทยา
ของระบบทางเดินอาหารและระบบภูมิคุมกันของไกกระทง 

  
Effect of Sodium Gluconate Supplementation as Prebiotic on Growth 

Performance, Digestive Physiology and Immunity in Broilers 
 

คํานํา 
การผลิตสัตวในปจจุบันตองคํานึงถึงประสิทธิภาพการผลิต คือ การเจริญเติบโตดี  ให

ผลผลิตสูง  ประสิทธิภาพการใชอาหารดีและตนทุนในการผลิตต่ํา นอกจากนั้นยังตองคํานึงถึง
คุณภาพของผลิตภัณฑดวย   จึงมีการนํายาปฏิชีวนะ (antibiotic) มาใชในอุตสาหกรรมการผลิต  ซ่ึง
ยาปฏิชีวนะมีความสําคัญมากในการจัดการอุตสาหกรรมสัตวปกจากฟารมมาสูการผลิตในโรงงาน 
โดยมีจุดประสงคเพื่อเรงการเจริญเติบโต (growth promoters) ซ่ึงสามารถกระตุนการเจริญเติบโตถึง 
13.7% (เฉลิมขวัญ และมัลลิกา, 2548) และเพื่อปองกันโรคจากเชื้อแบคทีเรีย ทั้งในระบบทางเดิน
อาหารและระบบทางเดินหายใจ (Kjeldsen, 1997) อยางไรก็ตามมีการหามใชยาปฏิชีวนะในอาหาร
สัตว  เพราะอาจทําใหจุลินทรียดื้อยาได  และยาปฏิชีวนะมีผลตกคางในผลิตภัณฑสัตว  สงผล
กระทบถึงผูบริโภค  จึงทําใหมีการคิดคนสารทดแทนและใหผลดี เชนเดียวกับยาปฏิชีวนะ (สาโรช, 
2547)   ดังนั้นในวงการปศุสัตวใหความสนใจกับโปรไบโอติก (probiotics)  และพรีไบโอติก 
(prebiotics)  แทนยาปฏิชีวนะ  ซ่ึงโปรไบโอติก คือ เชื้อจุลินทรียที่เปนประโยชน เมื่อสัตวกินเขาไป
แลวจะมีผลในการลดจุลินทรียที่เปนโทษ  พรอมๆ กับเพิ่มจุลินทรียที่เปนประโยชนในระบบ
ทางเดินอาหาร  ทําใหสัตวเจริญเติบโตและใหผลผลิตดีขึ้น (Havenaar et al, 1992)  แตการทํางาน
ของจุลินทรียขึ้นกับความเขมขนของเชื้อจุลินทรียโดยตองมีความเขมขน 106-107 ตอกรัมของอาหาร
ที่อยูในลําไส  เพื่อทําใหเกิดสภาวะสมดุลระหวางโปรไบโอติกและแบคทีเรียในระบบทางเดิน
อาหาร และในระดับความเขมขนนี้ถึงทําใหเกิดการทํางานของโปรไบโอติก  นอกจากนั้นยังขึ้นอยู
กับความสัมพันธของปริมาณสารตางๆ ในรางกาย เชน  กรดอะมิโน และวิตามิน เปนตน (บุญลอม 
และ สุชน, 2546) 

 
โปรไบโอติกมีผลทําใหระดับ pH ต่ําลง  ซ่ึงไมเหมาะสมตอการเจริญของจุลินทรียที่กอโรค 

แตเมื่อ pH ต่ําลงมาก ๆ จุลินทรียที่เปนโปรไบโอติกเองก็ไมสามารถมีชีวิตอยูได     ดังนั้นการใช  
โปรไบโอติกตองใหอยางตอเนื่องตลอดเวลา เพื่อใหระดับของโปรไบโอติกคงที่ และมีปริมาณสูง 
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ในระบบทางเดินอาหาร สวนขอจํากัดของโปรไบโอติก คือ เปนจุลินทรียมีชีวิตไมสามารถทนกรด
ในกระเพาะอาหารได  สงผลใหเหลือจุลินทรียมีชีวิตผานไปถึงลําไสไดนอย (นรินทร, 2544) ดวย
เหตุนี้เองทําใหมีการนําพรีไบโอติกมาใชกันมากขึ้น เพราะพรีไบโอติก คือ สวนประกอบของ
อาหารที่ยอยไมไดโดยเอนไซมของสัตว  แตเปนประโยชนตอสัตวโดยการเลือกกระตุนการ
เจริญเติบโตและการทํางานของจุลินทรียที่มีประโยชนที่อยูในลําไส (Gibson and Roberfroid, 1995)  
โดยพรีไบโอติกเปนคารโบไฮเดรตสายสั้นที่มีอยูแลวตามธรรมชาติ ไมมีผลขางเคียงเรื่องสารพิษ
ตกคางหรือกอโรค สามารถทนทานตออุณหภูมิสูงและทนทานตอความเปนกรดในกระเพาะอาหาร 
นอกจากนี้ยังมีผลกระตุนระบบภูมิคุมกัน (สาโรช, 2547) 

 
โซเดียมกลูโคเนตเปนพรีไบโอติกที่อยูในกลุมของ Sugar acid  ผลิตจากการหมักของ

กลูโคสที่ไมสมบูรณ ซ่ึงเกิดจากพวก Gluconobacter spp. มีการละลายน้ําไดดี  มีลักษณะเปนผลึกสี
ขาว ไมถูกดูดซึมในลําไสเล็ก ซ่ึงจากคุณสมบัติดังกลาวเปนลักษณะของพรีไบโอติก (Depenmeier 
et  al, 2002)  การศึกษาของ Biagi et al (2006) ใชโซเดียมกลูโคเนตผสมลงในสูตรอาหารลูกสุกร 
เพื่อที่จะศึกษาสมรรถภาพการผลิต  ปริมาณของเชื้อจุลินทรีย และลักษณะทางสรีรวิทยาของลําไส  
โดยพบวายังไมมีการศึกษาผลของโซเดียมกลูโคเนตในไกกระทง 

 
 
 



วัตถุประสงค 
 

1.  การศึกษาผลของพรีไบโอติกโซเดียมกลูโคเนตตอสมรรถภาพการการเจริญเติบโต 
 

2.  การศึกษาผลของพรีไบโอติกโซเดียมกลูโคเนตตอสรีรวิทยาของระบบทางเดินอาหาร 
 

3.  การศึกษาผลของพรีไบโอติกโซเดียมกลูโคเนตตอระบบภูมิคุมกัน 
 
 



การตรวจเอกสาร 
 

พรีไบโอติก 
 

พรีไบโอติก เปนสารอาหารในกลุมคารโบไฮเดรตที่เสริมใหกับจุลินทรียที่เปนประโยชน
ตอระบบทางเดินอาหารเพื่อชวยปรับสมดุลของจุลินทรียอยูในลําไสและชวยยับยั้งจุลินทรียกอโรค
ในรางกาย  ทําใหสัตวมีสุขภาพดีขึ้น (สาโรช, 2547) โดยมีคุณสมบัติ  คือ ไมถูกยอยหรือถูกดูดซึม
ในระบบทางเดินอาหารสวนบน แตถูกหมักยอยไดโดยจุลินทรียที่เปนประโยชนในลําไส  ชวย
กระตุนการเจริญเติบโตของจุลินทรียและสามารถปรับสมดุลของจุลินทรียในระบบทางเดินอาหาร 
(Gibson and Roberfroid, 1995; Ross, 1999) นอกจากนั้น พรีไบโอติกบางชนิดมีหนาที่จับจุลินทรีย
ที่กอใหเกิดโรค (pathogenic bacteria) เชน E.coli  และ Salmonella  แลวกําจัดออกจากระบบ
ทางเดินอาหารไปกับอุจจาระ (เฉลิมขวัญ และมัลลิกา, 2548)  
 
ประเภทของพรีไบโอติก 
 
 เฉลิมขวัญ และมัลลิกา (2548) รายงานวาสารที่สามารถจัดเปนพรีไบโอติกได  จําเปนตองมี
ลักษณะที่สําคัญอยางนอย 3 ประการ คือ สารนั้นจะตองไมถูกยอยหรือดูดซึมในกระเพาะอาหาร
และลําไสเล็ก มีความจําเพาะกับแบคทเีรียที่เปนประโยชนในลําไส และการหมักของสารนั้นมีการ
กระตุนที่เปนประโยชนตอ host ซ่ึงสามารถแบงประเภทของพรีไบโอติกไดดังนี ้
 

1. กรดน้ําตาล (sugar acid) 
 
จัดเปนคารโบไฮเดรตที่มีการสังเคราะหโพลิเมอร (degree of polymerization) เพียง 1-

2 ตัว ตัวอยางสารในกลุมนี้ เชน maltitol, sorbitol, isomalt, xylitol และ lactitol เปนตน ในบางครั้ง
เรียกน้ําตาลแอลกอฮอล วา POLYOLS สามารถเปนสารใหความหวานได โดยมีความหวาน
ประมาณ 3 ใน 4 หรือ คร่ึงหนึ่งของน้ําตาล Salminen et al. (1993) รายงานวา  lactitol ชวยเพิ่ม
จํานวนของ Bifidobacteria ในลําไสใหญของคน  ชวยปองกันการติดเชื้อในลําไสและปองกันการ
กอมะเร็ง  อีกทั้งยังสามารถชวยเพิ่มจํานวนของแบคทีเรียแกรมบวกและลดระดับความเปนกรด-ดาง
ในมูลได 
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2.   โอลิโกแซคคาไรด (oilgosaccharides) 
 
สําหรับพรีไบโอติกในกลุมนี้  เกิดจากโมโนแซคคาไรดจัด เปน  short-chain 

polysaccharide ประกอบดวยน้ําตาลตั้งแต 2 ถึง 20 หนวย มาตอกันดวยพันธะไกลโคซิดิก 
(glycosidic linkage)    โอลิโกแซคคาไรดหลายชนิดมีคุณสมบัติเปนสารอาหารของจุลินทรียกลุมที่
มีประโยชนซ่ึงในบางครั้ง อาจเรียกวา โคโลนิคฟูด (colonic food) ไดแก  ราฟโนส (raffinose), 
สตารชิโอต (stachyose), ไซโล- โอลิโกแซคคาไรด (xylo-oilgosaccharides), พาราติโนส 
(palatinose) และฟรุคโต- โอลิโกแซคคาไรด (fructo-oilgosaccharides; FOS) ซ่ึงจัดเปน non-
digestible oilgosaccharides ที่สามารถจัดเปนพรีไบโอติกไดดวย (กรรณิการ, 2545) โอลิโกแซคคา
ไรดสามารถแบงออกไดดังนี้ 
 

2.1  แลคทูโลส (lactulose) 
แลคทูโลส เปนน้ําตาลไดแซคคาไรด ที่แยกไดจากน้ํานม ไมสามารถยอยไดใน 

ระบบทางเดินอาหารของคนและสัตวแตสามารถถูกยอยไดดวยจุลินทรียในกลุมแลกติกแอซิด
แบคทีเรียในลําไส ไดผลผลิตเปนกรดไขมันสายโซส้ันทําใหระดับความเปนกรด-ดางในลําไสลด
ต่ําลงจนไมเหมาะสมกับการเจริญของจุลินทรียที่กอโรคพวก Bacteriodes, Clostridium และ 
Eubacterium นอกจากนี้ยังชวยเพิ่มจํานวน Bifidobacteria, Lactobacillus และ Streptococcus (Ross, 
1999)  

 
N e w m a n  (1 9 9 5) รายงานวาโอลิโกแซคคาไรดนอกจากจะเปนอาหารสําหรับ  

จุลินทรียที่เปนประโยชนแลว  พบวายังสามารถจับกับรีเซ็ฟเตอร บนผิวของแบคทีเรียที่กอโรค เชน 
E.coli  และ Salmonella   เพื่อปองกันหรือลดการเกาะบนผนังลําไสของแบคทีเรียกอโรค และพาเอา
จุลินทรียออกมาทางมูลของสัตว ซ่ึงก็สอดคลองกับ Terada et al. (1992) ที่รายงานวาการเสริมแลค
ทูโลสในอาหารคน 3 กรัมตอวัน เปนเวลา 2 สัปดาห  มีผลใหจํานวนของ Bifidobacteria ในมูล
เพิ่มขึ้น และมีระดับความเปนกรด-ดางในมูลลดลงอยางมีนัยสําคัญ  
 

2.2 ฟรุคโตโอลิโกแซคคาไรด (fructo – oligosaccharide; FOS) 
ฟรุคโตโอลิโกแซคคาไรดเปนคารโบไฮเดรตโมเลกุลเชิงซอนของ เบตาแทน  

(β - D - fructans) สายโซส้ันและปานกลาง  ประกอบดวย ฟรุคโตซิล (fructosyl) มาตอกันดวย 
พันธะ เบตา - 2 - 1 ไกลโคซิดิก (β - 2 – 1 glycosidic linkage) (Campbell et al., 1997) 

ฟรุคโตโอลิโกแซคคาไรด สังเคราะหไดจากน้ําตาลซูโครส (sucrose) โดยใช 
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เอนไซม ทรานสฟรุคโตซิเลส (transfructosylase) ซ่ึงมีโครงสรางของกลูโคส (glucose) เชื่อมกับ 
ฟรุคโตส (fructose) 2-4 หนวย หรือใชการสกัดอินนูลิน (inulin) จากหัวชิคอรี (chicory roots) 
จากนั้นนําอินนูลินมาผานขบวนการไฮโดรไลซ (hydrolysis) จะไดผลผลิต 2 ชนิด คือ ชนิดที่มี
กลูโคสและไมมีกลูโคส (Monsan and Paul, 1995) 

 
ฟรุคโตโอลิโกแซคคาไรด เปนโอลิโกแซคคาไรดที่เอนไซมในระบบทางเดนิ 

อาหารของคน และสัตวไมสามารถยอยได  แตจะถูกหมักยอยโดยจุลินทรียบริเวณลําไสใหญ ชวย
กระตุนการเจริญเติบโต และเพิ่มจํานวนจุลินทรียที่เปนประโยชน ไดแก Bifidobacteria  และ 
Lactobacillus เปนตน  แบคทีเรียเหลานี้สามารถควบคุมหรือยับยั้งการเจริญเติบโตของจุลินทรีย
อ่ืนๆ ที่กอใหเกิดโรคโดยการผลิตกรดไขมันสายโซส้ัน สงผลใหความเปนกรด - ดางในลําไสลดลง 
ทําใหเกิดความไมเหมาะสมกับการเจริญเติบโตของ จุลินทรียกอโรค (Ross, 1999)  นอกจากนั้น 
Campbell et al. (1997) รายงานวาการเสริม ฟรุคโตโอลิโกแซคคาไรด 6% ในอาหารหนู เปนเวลา 
14 วัน พบวาแบคทีเรียในกลุม Bifidobacteria และ จุลินทรียกลุมที่ไมใชออกซิเจนมีจํานวนสูงขึ้น    
สอดคลองกับการศึกษาของ Gibson and Roberfroid (1995)  ทดลองเสริมฟรุคโตโอลิโกแซคคาไรด 
ที่ระดับ 15 กรัมตอวัน  ในอาหารของคนจํานวน 15 วัน พบวาสามารถเพิ่มจํานวน Bifidobacteria 
ในมูลสูงขึ้น 
 

2.3  กาแลคโตโอลิโกแซคคาไรด (galacto – oligosaccharide; GOS) 
 กาแลคโตโอลิโกแซคคาไรด หรือ ทรานสกาแลคโตซิเลส โอลิโกแซคคาไรด  

(transgalactosylase – oligosaccharide; TOS) สังเคราะหจากน้ําตาลแลคโตส (lactose) ในนมโดย
ขบวนการทรานสกาแลคโตซิลเลชั่น (transgalactosylation) ดวยเอนไซมเบตา – ทรานสกาแลคโตซิ
เดส (β - transgalactosydase) (Ross, 1999)  กาแลคโตโอลิโกแซคคาไรดไมสามารถถูกยอยและดูด
ซึมไดในลําไสเล็กของคนและสัตว แตสามารถกระตุนการเจริญเติบโตของ Bifidobacteria ใน
หลอดทดลองได (Bouhnik et al., 1997) 
 

2.4 โอลิโกแซคคาไรดจากถั่วเหลือง (soybean - oligosaccharide) 
โอลิโกแซคคาไรดจากถั่วเหลือง ประกอบดวย ไตรแซคคาไรดราฟโนส 

(trisaccharide raffinose) และเตตราแซคคาไรด สตารไซโอส (tetrasaccharide stachyose)  สามารถ
สกัดไดจากถั่วเหลืองโดยตรง (Ross, 1999) 

 
2.5  โอลิโกแซคคาไรดที่ไมสามารถยอยไดชนิดอื่น (non – digestible oligosaccharide)  
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        นอกจากโอลิโกแซคคาไรด ดังที่กลาวขางตนแลวยังมีโอลิโกแซคคาไรดชนิดที่ 
ไมสามารถยอยไดชนิดอื่น (nondigestible oligosaccharide) เชน แอลฟา-กลูโค-โอลิโกแซคคาไรด 
(α-gluco-oligosaccharide) เบตา-ไกลโค-โอลิโกแซคคาไรด (β-glyco- oligosaccharide) ไอโซมอล
โต-โอลิโกแซคคาไรด (isomalto-oligosaccharide) แลคโตซูโครส (lactosucrose) และไซโต-โอลิโก
แซคคาไรด (xyto-oligosaccharide) โอลิโกแซคคาไรดดังกลาวจัดเปนอาหารของจุลินทรียเปน
ประโยชนในลําไส (Ross, 1999; Monsan and Paul, 1995) 
 
3.  โพลิแซคคาไรด (polysaccharide) 
 

3.1 อินนูลิน (inulin) 
                               อินนูลินสกัดจากหัวชิคอริ   อินนูลินไมสามารถยอยสลายและดูดซึมในลําไส
เล็ก และมีคุณสมบัติในการเปนพรีไบโอติกไดเชนเดียวกับฟรุคโตโอลิโกแซคคาไรด  การเสริม
อินนูลินในอาหารคนสามารถออกฤทธิ์เปนพรีไบโอติกได (Ross, 1999) สอดคลองกับ Gibson and 
Roberfroid (1995) รายงานการวิจัยเกี่ยวกับคุณสมบัติทางเคมี และการยอยอินนูลินและฟรุคโตโอลิ
โกแซคคาไรดจากหัวชิคอริ  โดยจุลินทรียจากลําไสในหลอดทดลอง ดวยวิธี Gas chromatography 
พบวาอินนูลินและฟรุคโตโอลิโกแซคคาไรดถูกยอยสลาย  และนําไปใชจนหมด  โดยเฉพาะจุลินท
รีย Bifidobacteria สามารถยอยสลาย ฟรุคโตโอลิโกแซคคาไรด ไดดีกวาอินนูลิน 

 
3.2  รีซิสแตนท สตารท (resistant starch) 

แปงบางสวนที่ไมสามารถถูกยอยไดโดยเอนไซม แอลฟา-อะไมเลส (α -amylase)  
และ แอลฟา-อะไมโลกลูโคซิเดส (α-amyloglucosidase) ในลําไสเล็ก  อาจเนื่องจากมีโครงสรางที่
ยอยยาก เชน เมล็ดธัญพืช ถ่ัวที่ยังไมผานการบด และแปงที่มีโครงสรางเปนผลึกมีความหนาแนนสงู 
เชน แปงในมนัฝรั่ง แปงขาวโพด ขาวที่ไมผานการทําใหสุก และแปงที่ผานขบวนการความรอน
หรือเย็นมากเกินไป จะทําใหยอยยาก หรืออีกสาเหตุหนึ่งคือการที่มีสารประกอบอื่นในอาหาร เชน 
ไฟเตท และลิกนิน ไปจับเปนสารประกอบเชิงซอนทําใหเอนไซมไมสามารถยอยได รีซิสแตนท 
สตารทจะผานลําไสเล็กลงไปสูลําไสใหญโดยไมถูกยอย  อยางไรกต็าม รีซิสแตนท สตารท ยังไม
ถูกจัดเปนพรีไบโอติก ถึงแมวามีผลชวยเพิม่การขยายจํานวนของ Bifidobacteria และ Lactobacillus 
ในหนู เนื่องจากยังไมทราบผลตอจุลินทรียที่มีประโยชนที่แนนอนในคนและสัตวอ่ืน (Ross, 1999) 
 
4.  กลุมอื่นๆ 

4.1  Mucin glycoproteins   
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ถูกสรางโดย goblet cells ที่อยูในเยื่อบุผิวลําไสและเปนสารตั้งตนหลักสําหรับการ 
หมักในลําไส (สาโรช, 2547) 

 
4.2  Related mucopolysaccharides    

เชน chondroitin sulphate, heparin, pancreatic และ bacterial secretions ซ่ึงสาร 
เหลานี้เปนสารที่มีไวสําหรับจุลินทรียในลําไส (เฉลิมขวัญ และมัลลิกา 2548) 

 
4.3 Protein and peptides   

สารเหลานี้สรางขึ้นในอาหารสรางโดยการหลั่งของตับออนหรือสรางโดย 
แบคทีเรีย แตจะมีปริมาณนอยกวาพวกคารโบไฮเดรต (Ross, 1999) 
 
กลไกการทํางานของพรไีบโอติก 
 
 เนื่องจากพรีไบโอติกมีแหลงที่มาหลากหลายและมีองคประกอบที่แตกตางกันจึงมีกลไก
การทํางานหลายวิธี ดังนี ้
 

1. เลือกกระตุนการเจริญเตบิโตและการทาํงานของจุลินทรียที่เปนประโยชน โดยกลไกชวย
ในการเลือกทาํงาน 2 กลไก คือ 

 
  1.1 การแกงแยงเพื่อขจดัออก (competitive exclusion, CE)   ถูกยอยไดโดย
เอนไซมจําเพาะ อาทิ เอนไซม β-fructosidase และ β-galactosidase เปนตน (สาโรช, 2547) 
 
  1.2  พรีไบโอติกจับเกาะกับเชื้อจุลินทรียที่เปนโทษ ทําใหเชื้อจุลินทรียไมสามารถ
ยึดเกาะกับเยื่อบุผนังลําไสได  จึงถูกขจัดออกไป (Aniansson et al., 1990) 
 
 2. กระตุนภูมิคุมกัน โดยพรีไบโอติกทําปฏิกิริยากับ protein receptors บนผนังเซลลสราง
ภูมิคุมกันของเยื่อบุผนังลําไส ยังผลใหมีการกระตุนการสรางภูมิคุมกันเพิ่มขึ้น (Chesson, 1993; 
Savage et al., 1996) 

 
3.  เพิ่มจํานวนของเซลล goblet ซ่ึงเปนเซลลสรางเยื่อเมือก (mucins) ของผนังลําไสเล็ก 

ชวยปกปองลําไสจากการติดเชื้อ (Savage et al., 1997) 
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4.   อาจมีผลในการยับยั้งมะเร็งโดยออกฤทธิ์ยับยั้งการกลายพันธุและการตานอนุมูลอิสระ 
(Chorvaticova et al., 1999; Krizkova et al., 2001) 
  

นอกจากนี้พรีไบโอติกยังอาจชวยลดการโยกยาย (translocation) ของเชื้อจุลินทรียมใิหเขา
ไปในระบบของรางกาย อันเปนการชวยรักษาสารภูมิคุมกันไว มใิหถูกใชโดยไมจาํเปน (Monsan 
and Paul, 1995) 
 
การหมักยอยพรีไบโอติกโดยจุลินทรีย 
 
 เนื่องจากคุณสมบัติของพรีไบโอติกที่ไมถูกยอยและดูดซึมในลําไสสวนตนของสัตว
กระเพาะเดี่ยว ดังไดกลาวไปแลว   สาโรช (2547)  รายงานวาปกติแปงจะถูกยอยโดยเอนไซมแอล
ฟา-อะไมเลส (α-amylase) หรือแอลฟา-1,4  กลูแคน-4-กลูโคโนไฮโดรเลส (α-1,4 glucan-4- 
gluconohydrolase)  เปนเอนไซมที่พบในน้ําลาย และตับออน สามารถยอยพันธะแอลฟา (1       4) 
ไกลโคซิดิกของแปง แตเอนไซมในระบบทางเดินอาหารของสัตวกระเพาะเดี่ยว   ไมสามารถยอย
พันธะ เบตา-ไกลโคซิดิก ทําใหพรีไบโอติกไมสามารถถูกยอยได  แตถูกใชเปนอาหาร และหมักยอย
โดยจุลินทรีย (colonic fermentation) ในลําไส 
  

พรีไบโอติกมีคุณสมบัติเปนแหลงคารบอนที่จําเพาะ  ถูกเลือกใชโดยจุลินทรียที่ เปน
ประโยชน  แตไมถูกใชโดยจุลินทรียที่เปนโทษ   จากตารางที่ 1 เห็นไดวากลูโคโอลิโกแซคคาไรด
เปนแหลงคารบอนจําเพาะถูกคัดเลือกใชเปนอาหาร  โดย Bifidobacteria,  Lactobacillus และ 
Eubacterium มผีลกระตุนการเจริญเติบโต และเพิ่มจํานวน (Monsan and Paul, 1995)     จุลินทรียใน 
กลุมนี้เปนแซคคาโรไลติก (saccharolytic) มีความสามารถในการผลิตเอนไซมโพลีไฮโดรเลส 
(polyhydrolase) และไกลโคซิเดส (glycosidase) ไดหลายชนิด   สามารถหมักยอยสายโพลีเมอรของ
คารโบไฮเดรต หรือพรีไบโอติกไดดี ในขณะที่จุลินทรียในกลุมเปนโทษ  เชน Clostridium, 
Enterobacterium และ Coliforms  เปนจุลินทรียในกลุมโปรติโอไลติก (proteolytic) มีความสามารถ
ในการยอยพรีไบโอติกไดต่ําหรือไมสามารถยอยใชประโยชนได (Gibson and Roberfroid., 1995; 
Hudson and Marsh, 1995) 
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ตารางที่ 1  การเลือกใชกลูโคโอลิโกแซคคาไรด โดยจุลินทรียตาง ๆ ในหลอดทดลอง 
 
Carbon source Glucose (control) Glucooligosaccharide 
Bifidobacterium adolescedtis +++ ++ 
Bifidobacterium animalis + +++ 
Bifidobacterium breve +++ +++ 
Bifidobacterium longum +++ +++ 
Lactobacillus acidophilus ++ ++ 
Lactobacillus casei 
Lactobacillus fermentum 

+++ 
++ 

++ 
± 

Lactobacillus gasseri ++ ± 
Bacteroides bivius ++ + 
Bacteroides intermedius ++ ++ 
Bacteroides ovatus + + 
Bacteroides thetaiomicron + + 
Bacteroides uniformis + + 
Clostridium butyricum ++ + 
Clostridium cadaveris + - 
Clostridium difficile + - 
Clostridium innocuum ++ - 
Clostridium paraputrificum + - 
Clostridium perfringens +++ - 
Eubacterium areofaciens ++ - 
Escherichia coli + - 
 
หมายเหตุ   +     หมายถึง จุลินทรียสามารถหมักยอย glucose และ GOS ได 
                      -      จุลินทรียไมสามารถหมักยอย glucose และ GOS ได 

     ±     หมายถึง จุลินทรียไมสามารถยอยไดในบางครั้ง 
ท่ีมา: Monsan and Paul (1995)  
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การหมักยอยของพรีไบโอติกใหผลผลิตสุดทายเปนกรดไขมันสายสั้น(short chain fatty 
acid, SCFA)  เชน อะซิเตท (acetate) โพรพิโอเนท (propionate) บิวทีเรท (butyrate) กรดไขมันสาย
แขนง (branched-chained fatty acid, BCFA) กรดอินทรีย (organic acid) เชน กรดแลกติก (lactic  
acid) กรดไพรูวิก (pyruvic acid) กรดซัคซินิก (succinic acid) เอมีน (amine) และกาซชนิดตาง ๆ 
เชน ไฮโดรเจน (H2) คารบอนไดออกไซด (CO2) มีเทน (CH4) และไฮโดรเจนซัลไฟด (H2S) เปนตน 
(ภาพที่ 1) (Gibson and Roberfroid, 1995; Hudson and Marsh, 1995) โดยผลผลิตเหลานี้จะเปน
แหลงพลังงานใหกับแบคทีเรีย  ซ่ึงจุลินทรียบางกลุมสามารถนําสารที่เหลือจากการยอยของเชื้ออ่ืน
ไปเปนอาหารของตัวเองไดดวย  ผลิตผลเหลานี้สงผลหลากหลายตอสุขภาพ (Gibson and 
Roberfroid, 1995)   

 
 
ภาพที่ 1  ผลของการยอยสลายสารอาหารและสารเมแทบอไลทโดยแบคทีเรียในลําไสใหญ 
ท่ีมา:  สุวรรณา (2548) 
 
 โดย SCFA มีผลในสวนของ epithelium ของลําไส  และสามารถดูดซึมไดอยางรวดเร็วที่
ลําไสสวนทาย  นอกจากนั้นยังชวยกระตุนการดูดซึมของเกลือและน้ํา (Sakata, 1987; Frankel et al., 
1994) และ SCFA ยังถูกดูดซึมกลับเขาไปในกระแสเลือดและกลับไปที่ตับ โดยสัตวที่มีอายุมาก
สามารถใชประโยชนจาก SCFA ไดมากขึ้น  (บุญลอม, 2541) ซ่ึง SCFA ประกอบดวย  
 

1. อะซิเตท เปน SCFA ที่สําคัญในลําไสถูกดูดซึมที่ epithelium และเสนเลือด เพื่อเขาสู 
ตับไดจากการหมักของพวกคารโบไฮเดรตโดยใหพลังงานประมาณ 1.5-2 kcal/g สามารถให
พลังงานสุทธิเทากับ 10 ATP/mol ของอะซิเตท (Livesey, 1990)  

2. โพรพิโอเนท สามารถยับยั้งการสังเคราะหคอเลสเตอรอลในเลือด จึงทําใหปริมาณ 
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คอเลสเตอรอลในเลือดลดลง สามารถใหพลังงานสุทธิเทากับ 18 ATP/mol ของโพรพิโอเนท
(Stephen, 1994)  

 
3. บิวทีเรท   มีความสําคัญเกี่ยวกับแหลงพลังงานใน colonic epithelium กระตุนการเจริญ 

เติบโตของเซลลลําไส สามารถใหพลังงานสุทธิเทากับ 27 ATP/mol ของบิวทีเรท (Cumming, 1995)  
 
 นอกจากนี้จุลินทรียในกลุมที่เปนประโยชนยังสามารถสะสมผลผลิตสุดทายจากการหมัก 
เชน แอมโมเนีย (ammonia) สวนประกอบที่เปนฟนอลิก (phenolic) และเอมีน (amines) เพื่อ
นําไปใชเปนแหลงพลังงานสําหรับการเจริญเติบโตและการทํางานของจุลินทรียเอง (Gibson and 
Roberfroid, 1995) 
 
ประโยชนของการใชพรีไบโอติกในอาหารสัตว 
 

พรีไบโอติกมศีักยภาพสูงมากในการเปนสารทดแทนยาปฏิชีวนะ (antibiotic growth 
promoters, AGPs) ในอาหารสัตว  เพราะพรีไบโอติกมขีอไดเปรียบเหนือ AGPs หลายประการ  เชน 

 
1. เปนคารโบไฮเดรตสายสั้นทีม่ีอยูในธรรมชาติ     จึงไมมีผลขางเคียงเรื่องสารพิษตกคาง 

หรือกอโรค (สาโรช, 2547) 
 

2. ทนทานตออุณหภูมิสูงในกระบวนการผลิตอาหาร และทนทานตอความเปนกรดใน 
กระเพาะจึงใชไดงายไมตองกังวลเรื่องการถูกทําลาย หรือจํานวนเซลลที่มีชีวิตรอดกอนที่จะออก
ฤทธิ์ในตัวสัตว (สาโรช, 2547) 
 

3. ชวยลดจํานวนจุลินทรียที่เปนโทษ เนื่องจากการเสริมพรีไบโอติกเปนการเพิ่มสาร 
อาหารสําหรับจุลินทรียที่เปนประโยชนในรางกาย ซ่ึงจะเพิม่กิจกรรมและจํานวนของจุลินทรยี
เหลานี้ในลําไสขึ้น เพื่อควบคุมปริมาณจลิุนทรียที่เปนโทษ  โดยการแขงขันหรือกีดกนัการเกาะจับ
พื้นที่ผิวในลําไสและชวยปรับความสมดุลของจุลินทรียภายในใหเหมาะสม เพื่อลดการติดเชื้อ  
(Ross, 1999)  และในการหมักยอยพรีไบโอติกของจุลินทรียที่เปนประโยชน  ผลผลิตสุดทายไดเปน
กรดไขมันสายสั้น เชน อะซิเตท  แลคเตท  โพรพิโอเนท และบิวทีเรท  ซ่ึงเปนผลผลิตที่มีประโยชน 
เชน บิวทีเรทชวยกระตุนใหเซลลหยุดการเจริญเติบโต หยุดการเปลี่ยนแปลงของเซลล และชวยเพิ่ม
การตายตามธรรมชาติของเซลล (apoptosis) ซ่ึงมีคุณสมบัติออกฤทธ์ิในการตานทานการเกิดมะเร็ง
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ได (Gibson and Wang, 1994)  นอกจากนั้นยังสงผลใหสภาวะความเปนกรด-ดางในลําไสลดลงจน
ไมเหมาะสมกับการเจริญเติบโตของจุลินทรียที่เปนโทษ  ตลอดจนชวยยับยั้งการเจริญเติบโตและลด
จํานวนของจุลินทรียที่เปนโทษลง (Gibson, 1998) 
 

4. สังเคราะหไดงายและตนทุนการผลิตต่ํา (สาโรช, 2547) 
 
5. สารพรีไบโอติกบางตัว  เชน FOS ชวยใหมกีารเพิ่มความเขมขนของแคลเซียม       และ 

แมกนีเซียมในลําไสใหญ ทําใหมีการดูดซับแรธาตุไดดีขึ้นและยังทําหนาที่เปนสารตั้งตนใหกับ 
epithelial cell ในลําไสดวย (Lutz and Scharrer, 1991) อีกทั้งความเขมขนของแคลเซียมในลําไสที่
สูงขึ้น จะชวยใหเกิด insoluble bile หรือเกลือของกรดไขมัน ซ่ึงชวยลดอันตรายจากผลของ bile 
หรือกรดไขมันที่มีตอเซลลในลําไสใหญ (colon ocytes)ได และความเขมขนของ cation ที่ลําไส
ใหญนี้ อาจชวยควบคุมอัตราการแบงตัวและการตายเซลล (cell turnover) ไดดวย  (Pierre et al., 
1997) 
 
 6. การใชสารพรีไบโอติก ลดการยอยโปรตีนในลําไสใหญ โดยไบฟโดแบคทีเรียและแลค
โตบาซิลัส  มีเอนไซมสลายโปรตีนกลุม azoreductase, nitroreductase, nitrate reductase และ β-
glucuronidase ต่ํา จึงสลายโปรตีนใหเกิดสารพิษกลุมแอมโมเนีย อินโดล (indoles) และฟนอล 
(phenols) ลดลง ทําใหโอกาสที่สารพิษเหลานี้จะกอใหเกิดการหลุดลอกของเยื่อบุผนังลําไสใหญ 
อันเปนสาเหตุสําคัญของการเกิดมะเร็งลําไสใหญลดลง (Swanson and Fahey, 2002) นอกจากนั้น
การเสริมพรีไบโอติกในสูตรอาหารสามารถชวยลดกล่ินเหม็นและแอมโมเนียในมูลได (ศุภวันจักรี 
และ สมชัย, 2545)  
 
 7. พรีไบโอติกมีคุณสมบัติยับยั้งการสังเคราะหไขมันในตับจึงมีผลใหไขมันและคลอ
เลสเตอรอลในเลือดลดลง (Williams and Jackson, 2002; Canzi et al., 1995)  
 
 8. การเพิ่มความยาวของลําไส Trevino et al., (1990) รายงานการเสริมพรีไบโอติกมผีลเพิ่ม
ความสูงของ villi ตอความลกึของ crypt เพิ่มปริมาณของเซลล goblet ชวยขับหล่ังสารเมือกออกมา 
ปกปองลําไสจากเชื้อโรค เพิ่มความสม่ําเสมอและความสามารถในการทําหนาที่ (integrity) ของ 
villi และชวยปรับปรุงสุขภาพของทางเดินอาหาร โดยเพิ่มความแข็งแรงของกลามเนื้อทางเดิน
อาหาร และเพิ่มพลังงานสุทธิในสัตว (Hooge, 2003) 
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9.  การผลิตวิตามิน  Gibson and Roberfroid (1995) รายงานวา แบคทีเรียในกลุม 
Bifidobacteria และกลุมแลคโตบาซิลลัสสามารถผลิตวิตามินบี 1 วิตามินบี 2 วิตามินบี 6 วิตามินบี 
12 และไบโอติน 

 
โซเดียมกลูโคเนต  (Sodium Gluconate) 
 
 โซเดียมกลูโคเนตมีช่ือเรียกหลายอยาง เชน D-gluconic acid, sodium salt, monosodium 
salt  เปนตน โซเดียมกลูโคเนตเปนผลิตผลจากการหมักของกลูโคสที่ไมสมบูรณ ซ่ึงเกิดจากพวก 
Gluconobacter spp. มีการละลายน้ําไดดี  มีลักษณะเปนผลึกสีขาว ไมถูกดูดซึมในลําไสเล็ก และ
เปนสารตั้งตนในการหมัก butyric acid  มีโครงสรางดังภาพที่ 2 (Depenmeier et  al., 2002)  
Gluconobacter spp. มักพบไดจากการหมักดอกไมและผลไม (Gupta et al, 2001) และยังสามารถ
พบในเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอลลเปนสวนประกอบ เชน เบียร และ ไวน เปนตน (Battey and 
Schaffner, 2001)  ซ่ึงโซเดียมกลูโคเนตเมื่อเขาสูระบบทางเดินอาหารจะสามารถเพิ่มจํานวนของจุลิ
นทรียที่มีประโยชน  เพิ่มปริมาณกรดไขมันสายสั้น  เชน  อะซิ เตท  (acetate) โพรพิโอเนท 
(propionate)    บิวทีเรท (butyrate) เปนตน และสงผลตออัตราการเจริญเติบโตที่สูงขึ้น (Biagi et al., 
2006) 
 

 
 
ภาพที่ 2 โครงสรางของโซเดียมกลูโคเนต 
ท่ีมา: Depenmeier et  al. (2002)   
 
จุลินทรียในระบบทางเดินอาหาร 
 
 ระบบทางเดินอาหารของสัตวแรกเกิดจะไมมีจุลินทรียเปนองคประกอบ  แตจุลินทรียจาก
สภาพแวดลอมจะเขาไปในระบบทางเดินอาหารภายในระยะเวลาไมกีน่าทีหลังคลอด และแมจะเปน 
แหลงใหจุลินทรียที่สําคัญแกลูกสัตว  แบคทีเรียในระบบทางเดินอาหารมีการเปลี่ยนแปลงตามการ
เปลี่ยนแปลงของอาหารที่กิน  ระบบทางเดินอาหารเปนสวนที่มีจุลินทรียจํานวนมากและแตกตาง
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กันถึง 400-500 ชนิด (บุษบา, 2543) ในกระเพาะอาหารและลําไสเล็กมีปริมาณเชื้อแบคทีเรียไมมาก
นัก อาจมีประมาณ 103 ตวัตอมิลลิลิตร เพราะแบคทเีรียเหลานีจ้ะถกูฆาโดยกรดและเอนไซมจาก
กระเพาะอาหารและลําไส แตในลําไสเล็กสวนกลางสวนใหญพบแบคทีเรีย Streptococcus, 
Lactobacillus, Haemophilus, Veillonella, Actinomycetes และยีสต โดยเฉพาะ Candida albicans  
เพียงปริมาณเล็กนอยแตพบมากในลําไสเล็กสวนปลาย (Alles et al., 1996)  ในลําไสใหญสวน     
โคลอนมีจุลินทรียมากที่สุดประมาณ 1011 เซลล/กรัมของมูล  และในลําไสใหญมีจุลินทรียอยู
ประมาณ 50 ชนิด  โดยมีความแตกตางกนัไปตามชนดิของอาหาร (บุษบา, 2543)  สวนใหญเปน
แบคทีเรียพวก obligate anaerobes ซ่ึงมีมากกวา facultative organism ในอัตราสวน 1000:1             
จุลินทรียที่พบเปนสวนใหญ  ไดแก Bacteriodes, Bifidobacterium, Fusobacterium, Eubacterium, 
lactobacillus, Coliforms, anrobic, anaerobic streptococci, Clostridium และ ยีสต  โดยเฉพาะ 
Bacteriodes และ Bifidobacteria ซ่ึงเปน obligate anaerobes พบวามีมากกวารอยละ 90  นอกจากนี้
ยังพบวา microflora ในลําไสใหญพวก Enterococci, Enterobacterium และ Bacteriodes ยังสามารถ
ทนตอเกลือและเอนไซมจากตับออนไดดวย (Bouhnik et al., 1997) ในทางเดนิอาหารของไกพบ
แบคทีเรียหลายชนิดดังตารางที่ 2 
 
จุลินทรียท่ีพบในระบบทางเดินอาหาร 
   
 จุลินทรียในลําไสใหญกลุมทีไ่มกอโรคหรือจุลินทรียเพื่อสุขภาพ  ไดแก Lactobacillus และ 
Bifidobacterium จุลินทรียทั้งสองชนิดจัดอยูในกลุม Lactic acid bacteria และนยิมนํามาใชในรูป
โปรไบโอติกผสมในอาหารคนและสัตว (Gibson and Roberfroid, 1995) จัดเปนจลิุนทรียที่เปน
ประโยชนตอรางกายประโยชนของจุลินทรียที่เปนประโยชนคือ (John et al, 1989; Gibson and 
Roberfroid, 1995) 
 

1.  สรางกรดไขมันสายสั้น  ไดแก กรดอะซิติก  กรดบิวทีริก  กรดโพรพิโอนิก และกรด
แลกติก  ทําใหคาพีเอชในทางเดินอาหารลดลง จึงมีฤทธิ์ยับยั้งการเจรญิของจุลินทรียกอโรคได และ
ยังสามารถผลิตสารที่ยับยั้งการเจริญของจุลินทรียแกรมบวกและแกรมลบไดโดยตรง 

 
2.  ผลิตสารปฏิชีวนะ  เชน lactobacillus plantarum ผลิต  lactolin lactobacillus 

acidophilus ผลิต  acidophilus, lactocidin, acidolin เปนตน และออกฤทธิ์ยับยั้งการเจริญของ          
จุลินทรียกอโรค เชน Salmonella, Strephiococci, Kerbsiella, Pseudomonas, E.coli และ 
Clostridium perfringens 
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 3.  ปรับสมดุลของจุลินทรียในลําไสโดยการแขงขันแยงอาหารและพืน้ที่ในการเกาะจับเยื่อ
บุผนังลําไส ทําใหจํานวนจุลินทรียกอโรคลดลง 
 

4.  สรางวิตามิน  โดยเฉพาะวิตามนิบี และสรางน้ํายอย เชน เคซีนฟอสฟาเตส (casein 
phosphatase) และไลโซไซม (lysozyme) 
 
ตารางที่ 2  แบคทีเรียสามัญที่พบในระบบทางเดินอาหารของไก 
 
Savage (1977) Wu (1987) 
Bacteroides 
Bifidobacterium 
Clostridium 
Escheridium 
Eubacterium 
Fusobacterium 
Gemminger 
Lactobacillus 
Peptostreptococus 
Propionibacterium 
Staphylococcus 
Streptococcus 

Bacteroides spp. 
Bacteroides fragilis 
Bifidobacterium bifidus 
Clostridium perfringens 
Clostridium beijerinckii 
Clostridium spp. 
Eubacterium spp. 
Fusobacterium spp. 
Gemmiger formicills 
Lactobacillus acidophilus 
Lactobacillus fermentum 
Lactobacillus salivarius 
Micrococcus spp. 
Streptococcus faecium 
Streptococcus faecalis 
Ruminococcus obeum 

 
ท่ีมา: Savage (2001)  
  

5.  ชวยปรับประชากรจุลินทรียในลําไสใหญใหคงสภาพอยูหลังจากไดรับยาปฏิชีวนะ 
 



 
17 

6.  Bifidobacterium  ทําใหสารพิษ เชน แอมโมเนีย เปลีย่นเปนรูปเกลือแอมโมเนียม  ไมถูก
ดูดซึมเขารางกาย  ทําใหระดับแอมโมเนยีในเลือดต่ํา และ Bifidobacteria จะไมสรางสารพิษ เชน 
อาลิฟาติกเอมนี (aliphatic amine) ไฮโดรเจนซัลไฟด (hydrogen sulfide) หรือไนไตรท (nitrite) 

 
 7.  Bifidobacterium  สรางสารที่เปน immunomodulator กระตุนระบบภูมิคุมกันในรางกาย
เพิ่มความตานทานตอเซลลมะเร็ง 
 
 ดังนั้น Bifidobacterium และ Lactobacillus จึงเปนจุลินทรียสุขภาพทีพ่บมากในลําไสใหญ
มีบทบาทสําคัญในการปองกันโรคและเสริมสุขภาพแกรางกาย  โดยการสรางกรดไขมันสายสั้น
กระตุนระบบภูมิตานทาน และยับยั้งการเจริญของจุลินทรียที่กอโรค (Gibson and Roberfroid, 
1995) ปจจัยสงเสริมการเจริญของ Bifidobacteria หรือ bifius factor คือสารจําพวกไกลโคโปรตีน
ซ่ึงประกอบดวยกลูโคส  กาแลกโตส  ฟรุกโตส และ N-acetyl glucosamine  จากการศึกษาของ 
Gibson et  al. (1999)  ใชโอลิโกฟรุคโตส (Oligofructose, OF) และอนินูลิน (Inuin) เสริมในอาหาร
พบวาชวยกระตุนการเจริญของ Bifidobacterium ขณะทีเ่ชื้ออันตรายและกอโรค เชน E.coli และ 
Clostridium มีปริมาณลดลง เปนผลจากการหลั่ง inhibitory substance ซ่ึงสารตัวนี้จะไมขึ้นกับการ
เปลี่ยนแปลงของพีเอช และจะมีผลยับยั้งการเจริญของจุลินทรียกอโรค 
 
การพัฒนาโครงสรางลําไสเล็กของไกกระทง 
 

โครงสรางของสวนเยื่อบุผิว (mucosa) ในลําไสเล็กของไกกระทง จะมีการพัฒนาทนัทีเมื่อ
ไกไดรับอาหารหลังฟกออกจากไข เพื่อทําการยอยและดูดซึมโภชนะตาง ๆ ในอาหาร ไกจะมีการ
เจริญเติบโตของ villi เพิ่มขึน้อยางรวดเร็วในทกุสวนของลําไสเล็กหลังฟกออก 2 วัน ซ่ึงเปน       ผล
จากการผลิตเซลลจากสวน crypt สอดคลองกับความลึกของ crypt ที่เพิ่มขึ้นเปน 2-3 เทาตามอายุ
โดยเกดิสูงสุดในสวนลําไสเล็กสวนตนและต่ําสุดในสวนลําไสเล็กสวนปลาย สวนของ crypt จะบุ  
ดวยเซลลหลายชนิดเซลลชนิด undifferentiated จะแบงตัวแลวเคลื่อนไปสูสวนปลายของ villus    
พรอมกับการเจริญไปเปนเซลลดูดซึม (Absorptive cell) และเซลลหล่ังน้ําเมือก (Goblet cell) (ภาพ
ที่ 3) เพื่อแทนที่เซลลเกาที่ลอกหลุดหรือถูกทําลายไปในสวน lumen (Geyra et al., 2001) เซลล   
เหลานี้จะถูกสรางใหมทุก ๆ 2-3 วันในสวนของเซลล crypt  ทําใหมีการเปลี่ยนแปลงเพียงเล็กนอย
ในความหนาแนนของเซลลดูดซึม (enterocyte density) ตามอาย ุ โดยมีชวงระหวาง 200,000-
280,000 เซลล ตอตารางเซนติเมตรในทุกสวนของลําไสเล็ก (Uni et al., 1995; Uni et al., 1998) 
อัตราการยายของเซลลจาก crypt หลังฟกออก 48 ช่ัวโมง ในลําไสเล็กสวนตนสูงที่สุดและลําไสเล็ก
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สวนปลายต่ําที่สุด แตหลังจาก 48 ช่ัวโมงแลว อัตราการยายที่ลําไสเล็กสวนตนและลําไสเล็ก
สวนกลางเทากัน แตที่ลําไสเล็กสวนปลายต่ําสุด ดังนั้นอัตราการพัฒนาของลําไสไกกระทงไม
สม่ําเสมอตลอดทั้งลําไส ในลําไสเล็กสวนตนพัฒนาอยางสมบูรณเมื่ออายุ 7 วัน ขณะที่ลําไสเล็ก
สวนกลางและลําไสเล็กสวนปลายตองพัฒนาตอไปจนกระทั่งไกอาย ุ14 วัน 
 

 
 
ภาพที ่ 3  villi และ crypt ของเยื่อบุผิวลําไสเล็ก 
ท่ีมา: Strombeck and Guilford Wolfe (1991) 
 
ระบบภูมิคุมกัน (Immunity) 
  

ตามธรรมชาติรางกายจะมีระบบภูมิคุมกันไวเพื่อปองกนัอนัตรายที่เกดิจากสิ่งแปลกปลอม
หรือจุลชีพซ่ึงรางกายไดรับเขาไป  โดยเฉพาะอยางยิ่งกลไกการปองกนัและกําจัดจุลชีพหรือสารพิษ
อันทําใหเกิดโรค (ทัศนีย, 2540)  ระบบภูมคิุมกันของรางกายแบงไดเปน 2 ชนิดคือ 
 
1.  ระบบภูมิคุมกันแบบไมจาํเพาะ (Nonspecific immunity) 

 
ระบบทางเดินอาหาร (Gastrointestinal tract) 
 
ภูมิคุมกันแบบไมจําเพาะที่พบในระบบทางเดินอาหารมหีนาที่สําคัญในการทําลายจลุชีพใน

ระบบทางเดินอาหารกอนเขาสูรางกาย  การปองกันนี้พบไดหลายรูปแบบ ดังเชน  สภาพความเปน
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กรดในกระเพาะมีคาประมาณ 3-4 จะชวยลดปริมาณของแบคทีเรียและไวรัสลงได และยังสามารถ
ลด antigenicity ของแอนติเจนจากอาหารไดอีกดวย  น้ําดีมีความสําคัญในการทําลาย lipid-
containing capsid virus และ enterobacteria หลายชนิด  สวน epithelial surface ของกระเพาะและ
ลําไสสามารถปองกันหรือลดการแทรกซมึของจุลชีพได  โดยพบวาเซลลในสวนนี้ซ่ึงปกติแลวจะ
หลุดลอกและสรางขึ้นใหมอยูเสมอ  และในการเกดิการติดเชื้อของไวรัสหรือแบคทีเรียในลําไสยอม 
ทําใหเกิดการติดของจุลชีพกับผิวเซลล  ดังนั้นการลอกหลุดนีจ้ึงเปนสวนที่ชวยลดการแทรกซมึของ
จุลชีพไดเปนอยางมาก น้ําเมอืก (mucus) ทีพ่บในลําไส  นอกจากจะชวยหลอล่ืนและปองกันผิวของ
ลําไสจากสภาพการเปนกรดแลว ยังชวยปองกันการติดเชื้อในลําไสไดอีกดวย  โดยน้ําเมือกยังเปน
ตัวกลาง (media) สําหรับสารตานจุลชีพหลายชนิด เชน IgA, lysozyme และ lactoferin เปนตน 
(โสมทัต, 2538)กลุมแบคทเีรียที่พบในลําไสปกติ (intestinal microflora) จะมวีิธีการชวยในการ
ปองกันการตดิเชื้อโรคในลําไสไดหลายแบบ เชน ลด receptor site บนผิวเซลลโดยแยงจับจุลชีพอ่ืน
สรางสภาพแวดลอมที่ไมเหมาะกับการเจรญิของจุลชีพอ่ืน  สรางสารเปนกรดสงผลทําใหไปหยดุ
การเจริญของเชื้อ E.coli  หรือสราง colicinns ซ่ึงมีคุณสมบัติเปนตัวทําลายแบคทีเรียชนิดอื่น เปน
ตน (ทัศนยี, 2540)   
 

ซ่ึงระบบภูมิคุมกันของทางเดินอาหารมีช่ือเรียกวา gut associated lymphoid tissue (GALT)  
ประกอบดวย Peyer’ s patches และ Lymphoid follicle  ในสวนของลําไสเล็ก  ไสติ่ง และลําไสใหญ  
ในสัตวบางชนิดอาจพบ Peyer’s patches ที่ไสติ่ง และยังมีกลุมเซลลเกี่ยวของกับระบบภูมิคุมกัน
เปนจํานวนมาก เชน T-cell, Helper T cell, B cell และ macrophage ใน Peyer’s patches ยังพบ M 
cell ซ่ึงเปน epithelial cell ที่มีลักษณะพิเศษโดยเฉพาะเซลลนี้สามารถรับแอนติเจนจากลําไสได  
และสงตอไปยัง lymphocyte เพื่อสราง IgA ภูมิคุมกันชนิดเซลลก็สามารถพบไดในสวนของลําไส
เชนกัน  โดยพบ lymphocyte จํานวนมากที่ base และ lateral surface ของ epithelial cell lymphocyte  
กลุมนี้มีหนาที่แตกตางกัน และ 80-90% ของเซลลลดการสรางแอนติบอดี (suppressor T  cell)  
นอกจากนี้ยังพบวาลิมโฟไซต ทําหนาที่ในการควบคุมการสรางแอนติบอดีชนิด IgA หล่ัง cytokines 
หรือเปน Natural Killer cell (NK) อีกดวย (กนกธร, 2545) 
 

2. ระบบภูมิคุมกันแบบจําเพาะ (Specific immunity) 

ภูมิคุมกันจากแอนติบอดี (Antibody-mediated immunity)  แอนติบอดทีี่มีความสําคัญใน
การปองกันของระบบภูมิคุมกันมีหลายชนดิ ดังนี้ (สุทธพิันธ , 2537) 
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2.1  อิมมูโนกลอบูลินเอ (Immunoglobulin A, IgA) 
 
       เปนแอนติบอดีที่สําคัญที่สุดของภูมิคุมกันระบบนี้  บทบาทสําคัญในการปองกันการ

ติดเชื้อของ IgA คือ การยึดจบักับจุลชีพ และปองกันมิใหจุลชีพเกาะตดิกับ epithelial cell  ของลําไส
ได  IgA สรางจาก plasma cell ซ่ึงพบที่ submucosa ของลําไส IgA บางโมเลกุลจะรวมเขากับตวัรับ 
(receptor) ซ่ึงจําเพาะกับ IgA เรียกวา polymeric immunoglobulin receptor (plgR)  ที่พบบน basal 
surface ของ epithelial cell IgA  นั้นจะถูกสงออกนอกเซลลในรูปของ secretory   IgA ในสตัวปก
นั้น พบวาประมาณ  30-75% ของ IgA ที่สรางจากผนังลําไสจะถูกดูดซึมเขาตับ  ซ่ึงเซลลตับ 
(hepatocyte) จะสราง plgR บนผิวเซลล เพื่อรับกับ IgA แลวนําเขาเซลลและสงออกนอกเซลลอีก
คร้ังในรูปของ secretory   IgA  เขาไปในน้ําดี (bile)  ดงันั้น IgA จึงพบในน้ําดีไดมาก (กนกธร, 
2545) 
  

2.2  อิมมูโนกลอบูลินจี (Immunoglobulin G, IgG) 
 

        IgG ที่มีลักษณะคลาย secretory  IgG  ชนิดนี้สามารถหยุดยั้งการเกาะติดของแบคทีเรีย
ในลําไสได  รวมทั้งสามารถทําลายไวรัสได  และเปนแอนติบอดีชนิดเดียวทีผ่านจากรกแม 
(transplacenta) ไปสูลูก  IgG มีบทบาทไมมากนกัในการทําลายสิ่งแปลกปลอมในระบบทางเดนิ
อาหาร (สุทธิพันธ , 2537) 
 

2.3  อิมมูโนกลอบูลินเอ็ม (Immunoglobulin M, IgM) 
 

         มีขนาดใหญที่สุดและเปนแอนติบอดีตัวแรกที่รางกายสรางขึ้นในการตอบสนองตอ
แอนติเจนที่ไดรับครั้งแรก  IgM พบมากในลําไสของลูกสัตวออน แตมีประสิทธิภาพคอนขางจํากัด 
(สุทธิพันธ , 2537) 
 

2.4  อิมมูโนกลอบูลินอี (Immunoglobulin E, IgE) 
 

        IgE เปนภูมิคุมกันทีเ่กีย่วกับการเกดิภาวะภูมแิพ (hypersensitivity) และเปนภมูิคุมกัน
ที่สําคัญในโรคติดเชื้อปรสิต  พบมากในสตัวที่มีการตดิเชื้อพยาธิตัวกลม  ชวยในการขับพยาธิออก
โดยกระตุน  mast cell ใหหล่ังสารที่กระตุนใหลําไสมกีารบีบตัว  รวมทั้งเพิ่มปริมาณของน้ําใน
ลําไส  (โสมทัต, 2538) 
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จากการศึกษาในไกพบวามีการสรางอิมมูโนกลอบูลินได 3 ชนิด คือ IgG, IgA และ IgM 
(เกรียงศักดิ์, 2536) 
 
ความเขมขนของโปรตีนในซร่ัีม 
 
 การศึกษาแบบของโปรตีนในซีร่ัม (Serum protein pattern) โดยเทคนิคเซลลูโลสอะซิ
เตทอิเล็กโตรโฟรีซิส โดยใชหลักการที่โปรตีนโมเลกุลแตละโมเลกุลมีประจุไฟฟาจะสามารถแยก
ชนิดของโปรตีนได  ผลที่ไดจะแยกสวนของซีร่ัมโปรตีนออกเปนสวนใหญๆ 4 สวน คือ Albumin, 
α -globulin, β-globulin และλ –globulin (โสมทัต, 2538)  
 

ซ่ึงจากเทคนิคนี้สะดวกและรวดเร็วในการวินิจฉัยหรือติดตามอาการผิดปกติที่เกิดขึ้นกับ
รางกาย จัดเปน screening test ในการเริ่มตนตรวจสอบความบกพรองทางภูมิคุมกัน 
(immunodeficiency)  การตรวจจะสามารถแสดงสภาวะดานโภชนาการ หรือสภาวะการสูญเสีย
โปรตีนในเบื้องตนไดดี  โดยอัลบูมินมีหนาที่รักษาแรงดันออนโคติก (oncotic) และเปนตัวขนสง
สารที่มีโมเลกุลเล็ก  สามารถใชเปนเครื่องชี้วัดการทํางานของตับ  ระดับกลอบูลินในซีร่ัมมักถูกใช
ตรวจสอบอาการอักเสบที่ตับ (chronic hepatitis) การเกิดเนื้องอก (neoplasia) และโรคไต (nephotric 
syndrome) (Kaneko et  al, 1997)  โดยตรวจพบวาอัลฟา-กลอบูลิน และบีตา-กลอบูลินจะเพิ่มขึ้น  
นอกจากนั้นการเปลี่ยนแปลงระดับแกมมากลอบูลินซึ่งประกอบดวย  IgG  IgM  IgA และ IgE  ยัง
เกี่ยวของกับการตอบสนองทางภูมิคุมกันอีกดวย (Thomas, 1998) 
 
อวัยวะในระบบภูมิคุมกัน  
 

อวัยวะในระบบภูมิคุมกัน (lymphoid organ) ประกอบดวยอวัยวะตางๆ  ซ่ึงอยูกระจายและ
เชื่อมตอกันทัว่รางกาย แบงเปน 2 สวน  (Oppenheim and Shevach, 1990) คือ 
 

1.  อวัยวะในระบบภูมิคุมกันอันดับที่หนึง่ (Primary Lymphoid Organ) 
 

     Primary lymphoid organ หรือ central lymphoid tissue  เปนอวัยวะที่ทําใหเกิดการ
เปลี่ยนแปลงของ hemocytoblast มาจากไขกระดกู  อวัยวะท่ีจัดเปน primary lymphoid organ ไดแก 
ตอมธัยมัส (thymus gland) ทําให stem cell ที่เขามาอยูแบงตัว ตอมธัยมัสมีหลายตอมเรียงรายอยูใน
ช้ันใตผิวหนังบริเวณลําคอ และเปลี่ยนเปนไธโมไซต (thymocyte) ซ่ึงจะเปนท-ีลิมโฟไซตตอไป  
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และ Bursa of Fabricius ซ่ึงอยูที่ cloaca ของสัตวปกเปนอวยัวะที่มตีําแหนงเกาะติดบนผนังดาน
นอกของทวารรวมและทําให stem cell เปลี่ยนเปนบี-ลิมโฟไซต (วิบูลยศรี, 2537)  
 

1.1  Bursa of Fabricius 
 

เปนอวยัวะที่พบเฉพาะสัตวปก  มีลักษณะเปนถุงตอกับชองขับถายรวมตรง 
ปลายสุดของทางเดินอาหารสวนทายมีลักษณะคลายกบัตอมไธมัส  ประกอบดวยเนื้อเยือ่บุผิว 
(epithelium) ลอมรอบดวย ลิมโฟไซตจํานวนมาก  อวัยวะนี้เร่ิมเกิดในตัวออนของลูกไกอายุ
ประมาณ 10 วนัหลังจากฟกและจะมีขนาดโตเต็มที่ เมื่อลูกไกอายุ 3 สัปดาหหลังจากไขและเมื่ออายุ
ได 2 เดือนอวยัวะนี้จะเริ่มฝอลง   จากการศึกษาโดยการตัด Bursa of Fabricius หลังจากไกฟกออก
จากไขใหมๆ เปนผลใหไกไมสามารถสรางแอนติบอดตีอแอนติเจนของแบคทีเรียได  จากการ
คนพบอวยัวะนี้จึงทราบวาระบบภูมิคุมกันประกอบดวยอวัยวะ 2 โครงสรางแยกจากกัน คือ Bursa 
of Fabricius เกี่ยวกับภูมคิุมกันแบบหลั่งแอนติบอดแีละตอมไธมัสซึ่งเกี่ยวกับภูมคิุมกันแบบพึ่ง
เซลล  (ไพศาล, 2548) 
 

1.2  ตอมไธมัส (Thymus) 
 

ตอมไธมัสอยูในบริเวณชองอก เหนือหัวใจ ประกอบดวยพ ู 2 พใูหญ   
หอหุมดวยเนือ้เยื่อเกีย่วพันบางๆ  ซ่ึงบางสวนแผเขาไปภายในและกั้นตอมแบงออกเปนพูเล็กๆ  
ตอมไธมัสเจริญมาจากเนื้อเยือ่เอนโดเดิรม (endoderm)ของชองคอ  ตอมไทมัสประกอบดวยลิมโฟ
ไซตเรียกวา ไธโมไซต (thymocyte) และเซลลบุผิวเรียงตัวแบงเปนชั้นดานนอกหรือคอรเทกซ 
(cortex) สวนชั้นในหรือเมดลัลา (medulla)  เซลลบุผิวจัดเรียงตวัตอเนือ่งเปนตาขายทั่วไปในแตละ
พูของตอมไธมัส ไธโมไซตในสวนของคอรเทกซจะจดัเรียงตวัหนาแนน  สวนในเมดัลลา ไธโม
ไซตจะเรยีงตัวบางกระจายอยูทั่วไปและมกัพบโครงสรางที่เรียกวา Hassall’s corpuscle มีลักษณะ
เปนวงหลายชัน้ของเซลลบุผิว  เซลลลิมโฟไซตที่พัฒนามากขึ้นจะเคลื่อนที่ไปอยูบริเวณเมดัลลา
และสวนนอยของเซลลเหลานี้เมื่อเจริญเต็มที่จะเดนิทางออกจากตอมไธมัสไปสะสมอยูตามอวยัวะ
ตางๆ และสามารถทําหนาที่ตอบสนองในระบบภูมิคุมกันได (Oppenheim and Shevach, 1990) 
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2. อวัยวะในระบบภูมิคุมกันอันดับที่สอง (Secondary Lymphoid Organ) 
 

    Secondary lymphoid organ หรือ peripheral lymphoid tissue เปนทีอ่ยูของที-ลิมโฟไซต
และ บ-ีลิมโฟไซตที่ออกมาจาก central tissue แลว การแบงตัวและเปลี่ยนแปลงของลิมโฟไซตที่นี่ 
เกิดจากการกระตุนดวยแอนติเจนตางจากการเพิ่มจํานวนของลิมโฟไซต ใน primary lymphoid 
organ ที่เกิดขึ้นโดยไมตองมีแอนติเจนกระตุนและแอนติเจนเขาสูรางกายจะไมมีผลตอการเพิ่ม
จํานวนของลิมโฟไซตในอวยัวะเหลานัน้  ซ่ึงอวัยวะที่จดัเปน secondary lymphoid organ ไดแก ตับ  
มาม  ตอมทอนซิลของไสติ่ง และ lymph nodule ที่อยูได epithelium ของ gastro-intestinal tract, 
respiratory tract และ genitor-urinary tract  (วิบูลยศรี, 2537) ซ่ึงเปนอวัยวะที่มกีารแยกบริเวณที่อยู
ของ ที-เซลล และบ-ีเซลล อยางชัดเจน  สวนของเนือ้เยื่อของระบบภูมิคุมกันมกีารจัดเรียงตวัไม
ชัดเจน ไดแก  mucosal-associated lymphoid tissue (MALT)  ซ่ึงพบทั่วไปในรางกาย ไดแก Peyer’s 
patches   cecum  tonsil และ lymphoid follicle  ของทางเดินอาหาร 
 

2.1  มาม (Spleen) 
 

เปนอวยัวะในระบบภูมิคุมกนัที่มีขนาดใหญที่สุด ทําหนาที่หลัก 2 ประการ คือ  
ทําลายเม็ดเลือดแดงทีห่มดอายุและเสยีหายในบริเวณ red pulp และตอบสนองของระบบภูมิคมกัน
ในบริเวณ white pulp  มามทําหนาที่กรองดักจับสิ่งแปลกปลอมจากเลือด  โดยเลือดเขาสูมามทาง
หลอดเลือดแดงสูหลอดเลือดแดงขนาดเล็ก (arteriole) และปลอยเลือดเขาสูไซนูซอยด (sinusoid) 
ซ่ึงอยูในบริเวณ red pulp รอบๆ หลอดเลือดแดงขนาดเล็กจะมีกลุมบี-ลิมโฟไซตหุมลอมรอบอยู 
เรียกวา peri-arteriolar lymphoid sheath และบริเวณปลายหลอดเลือดแดงขนาดเล็กเปนกลุมลิม
ฟอยดฟอลลิเคลิ  ซ่ึงเปนที่อยูของบี-ลิมโฟไซต (ไพศาล, 2548) 
 

2.2  เนื้อเยื่อในระบบภูมิคุมกันบริเวณทางเดินอาหารและทางเดนิหายใจ 
  

        เนื้อเยื่อในระบบภูมิคุมกันที่อยูในชั้น submucosa หรือที่เรียกโดยรวมวา  mucosal  
associate lymphoid tissue (MALT) ตามบริเวณตาง ๆ ของทางเดินอาหาร (gut associated lymphoid 
tissue, GALT) และทางเดินหายใจ (bronchus associated lymphoid tissue, BALT)  บางบริเวณจะมี
ขนาดใหญมาก เชน ตอมทอนซิล ไสติ่ง ประกอบดวยฟอลลิเคิลของบี-ลิมโฟไซต  บริเวณท-ีลิมโฟ
ไซต  และทอน้ําเหลืองจํานวนมากอยูรวมกัน  GALT และ BALT เปนแหลงผลิตที-ลิมโฟไซตที่
สําคัญ หลังจากที่ตอมไธมัสฝอลงเมื่ออายุมากขึ้น แอนติเจนที่ผานเขามาทางปอดหรือทางเดนิ
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อาหารจะกระตุนลิมโฟไซตใน GALT หรือ BALT ใหเพิ่มจํานวนมากขึ้นและบางสวนเดนิทางเขาสู
ระบบหมุนเวยีนโลหิตสูอวัยวะอ่ืนๆ  และนอกจากนัน้ยังเปนทางผานของแอนติเจนที่เขามาตาม
ทางเดินอาหารและทางเดินหายใจ  ลิมโฟไซตในบริเวณนี้จึงมีบทบาทสําคัญในการสรางภูมิคุมกัน
ตอจุลินทรียทีผ่านเขามาในเสนทางนี้ และยังทําหนาที่ปองกันการติดเชื้อโดยการหลั่งแอนติบอดี 
และเซลลตางๆ เขาสูทางเดินอาหารและทางเดินหายใจ (สันนิภา, 2545)  

 
ในสัตวปกขณะเมื่อเปนตวัออนในไขกระจกุเม็ดเลือด (b l o o d  i s l a n d) บนถุงหุมไขแดง  

(yolk sac) เปนที่กําเนดิของ hemopoietic stem cell จากกระจกุเลือดนัน้ stem cell จะเดินทางผานตับ
และมามไปทีไ่ขกระดกู (bone marrow) ซ่ึงเปนสถานที่แบงตัวและเปนถ่ินกําเนดิของเม็ดเลือดแดง  
granulocyte, monocyte, lymphocyte และ megakaryocyte   lymphocyte จํานวนหนึง่จะเดนิทางผาน
ตอมไธมัส และกลายเปนท-ีลิมโฟไซต(T  c e l l) ทําหนาที่เกีย่วกับ C M I  อีกจํานวนหนึ่งจะเดนิ
ทางผาน Bursa of Fabricius ซ่ึงเปนอวัยวะเลก็ๆ อยูชิดกับลําไสใหญใกลกับ cloaca กลายเปนบ-ีลิม
โฟไซต (B  c e l l) ทําหนาที่ดาน h u m o r a l  i m m u n i t y  (H I) (สุวรรณา, 2548) 
 
 
 
 
 
 
 



อุปกรณและวิธีการ 
แบงออกเปน 2 การทดลอง ดังนี ้

การทดลองที่  1   ศึกษาผลของพรีไบโอติกโซเดียมกลูโคเนต ตอสมรรถภาพการเจริญเติบโต  และ
สรีรวิทยาของระบบทางเดินอาหารในไกกระทง ระยะเล็ก (0-21 วัน) 
 

1.  สัตวทดลอง 
 

การทดลองใชไกกระทงเพศผูสายพันธุทางการคา (Ross 208) อายุ 1 วัน น้ําหนักเริ่มตน
เฉลี่ย 37.90 ± 0.04  กรัม  จํานวน 832  ตัว แบงเปน 2 กลุม ๆ ละ 26 ซํ้า ๆ ละ 16 ตัว เพื่อศึกษา
สมรรถภาพการผลิต  สรีรวิทยาของระบบทางเดินอาหารและระบบภูมิคุมกันของไกกระทง ภายใน
โรงเรือนระบบปด ใหอาหารและน้ําอยางเต็มที่ (ad libitum) ใชระยะเวลาทั้งสิ้น 21 วัน 
 

2.   โรงเรือน 
 
 โรงเรือนระบบปด ควบคุมสภาพแวดลอมดวยระบบระเหยไอน้ํา (Evaporative cooling 
system) ใชพัดลมระบายอากาศขนาดเสนผานศูนยกลาง 48 นิ้ว จํานวน 6  ตัว ติดตั้งอยูดานขาง
โรงเรือนเปนการระบายอากาศแบบอุโมงคลม (Tunnel ventilation system) ภายในมีคอกขนาดกวาง 
1 เมตร  ยาว  1.50  เมตร  สูง 1 เมตร เล้ียงไกกระทง 16 ตัว/คอก  (800 ตารางเซนติเมตร/ตัว)  ใช
แกลบเปนวัสดุรองพื้น ใชถังแขวนใหอาหาร  มีระบบการใหน้ําแบบหัวหยดอัตโนมัติ (Nipple) 
  

3.  อาหารทดลอง 
 

อาหารทดลองมีระดับโปรตีนหยาบ (Crude protein) 22 เปอรเซ็นต  ระดับพลังงาน 3,100 
kcal ME/kg  การประกอบสูตรอาหารโดยใชวัตถุดิบหลัก คือ ขาวโพดและกากถั่วเหลือง  ซ่ึง
วิเคราะหโปรตีนหยาบ (Crude protein) ตามวิธีของ AOAC (1990) และองคประกอบของกรดอะมิ
โน ดังแสดงในตารางที่ 4   โดยเครื่อง Amino acid analyzer  กอนนํามาผสมอาหารพื้นฐาน (Basal 
diet) ดวยเครื่องผสมอาหารแนวนอน ใหมี Total sulfur amino acid (TSAA) ตรงตามความตองการ
ของไกกระทง (NRC, 1994)  และเสริมโซเดียมกลูโคเนต ในสูตรอาหาร  ดังนี้  
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สูตรที่  1. ไมเสริมโซเดียมกลูโคเนต (กลุมควบคุม) 
สูตรที่  2.  เสริมโซเดียมกลูโคเนต 0.2% (SG 0.2%) 

 
จากนั้นนําอาหารทดลองที่ผสมแลวไปอัดเม็ดและบรรจุในถุงอาหารขนาด 20 กิโลกรัม สุม

ตัวอยางอาหารพื้นฐานเพื่อวิเคราะหระดับโปรตีนหยาบและองคประกอบของกรดอะมิโน 
 
ตารางที่ 3  สวนประกอบของวัตถุดิบอาหารและคาโภชนะที่ไดจากการคํานวณของอาหารพื้นฐานที ่

    ใชในไกทดลองระยะเล็ก 
 

วัตถุดิบ ปริมาณ (%) 
ขาวโพด  47.55 
กากถั่วเหลือง  41.90 
น้ํามันถ่ัวเหลือง 6.220 
โมโนไดแคลเซียมฟอสเฟต  1.500 
โคลีนคลอไรด  0.28 
หินฝุน  1.65 
โซเดียมไบคารบอเนต 0.300 
เกลือ 0.300 
พรีมิกซไกกระทง* 0.250 
MTB 100** 0.050 
สวนประกอบของโภชนะจากการคํานวณ  
พลังงาน (kcal ME/kg) 3100 
โปรตีน (%) 22 
แคลเซียม (%) 0.998 
ฟอสฟอรัสรวม (%) 0.80 
ฟอสฟอรัสใชประโยชนได (%) 0.56 
 
*สวนประกอบ 1 กิโลกรัม: วิตามิน เอ 4.00 ลานหนวยสากล, วิตามิน ดี 0.50 ลานหนวย

สากล, วิตามิน อี 4.48 กรัม, วิตามิน เค 3 0.68 กรัม, วิตามิน บี 1 
0.52 กรัม, วิตามิน บี 2 0.50 กรัม, วิตามิน บี 6 0.68 กรัม, วิตามิน 
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บี 12 5.60 กรัม, กรดโฟลิค 0.17 กรัม, กรดนิโคทินิก 6.80 กรัม, 
กรดแพนโททีนิก 3.36 กรัม, ไบโอติน 0.014 กรัม, โคลีน คลอ
ไรด 200.00 กรัม, แมงกานีส 26.40 กรัม, เหล็ก 17.20 กรัม, 
สังกะสี 26.40 กรัม, ทองแดง 3.20 กรัม, ไอโอดีน 0.32 กรัม, ซิลี
เนียม 0.03 กรัม, สารถนอมคุณภาพอาหารสัตวรวม 4.80 กรัม 
และสื่อเติมจนครบ 1 กิโลกรัม 

**  MTB100 คือ ผลิตภัณฑที่ใชในการปองกันเชื้อรา (mycotoxin binder) 
 
ตารางที่ 4  เปอรเซ็นตของกรดอะมิโนในอาหารพื้นฐานไกกระทงระยะเล็ก  
 
กรดอะมิโน ปริมาณ (%) 

0.395 
0.578 

ซีสเตอีน 
เมทไธโอนีน 
เมทไธโอนีน + ซีสเตอีน 
แอสปาราจีน 
ธรีโอนีน 
ซีรีน 
กลูตามีน 
ไกลซีน 
อะลานีน 
วาลีน 
ไอโซลูซีน 
ลิวซีน 
ไทโรซีน 
เฟนีลอะลานนี 
ฮิลติดีน 
ไลซีน 
อารจินีน 
โปรลีน 

0.972 
2.423 
0.885 
1.152 
4.389 
0.981 
1.060 
1.092 
1.011 
1.820 
0.870 
1.069 
0.607 
1.308 
1.558 
1.229 
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4.  แผนการทดลอง 
 

ใชแผนการทดลองแบบสุมสมบูรณ (Completely randomized design: CRD) โดยพิจารณา
ปจจัยหลัก คือ การเสริมโซเดียมกลูโคเนตในระดับที่ตางกัน  2  กลุม  
 

5.  การจัดการเลี้ยงดู 
 
 เล้ียงไกกระทงในคอกที่มีพื้นเปนคอนกรีตมีแกลบเปนวัสดุรองพ้ืน  ความหนาแนน  800            
ตารางเซนติเมตรตอตัว  ในโรงเรือนระบบปด ใชระบบควบคุมสภาพแวดลอมดวยระบบไอน้ํา 
(Evaporative cooling system) และระบบการระบายอากาศแบบอุโมงคลม (Tunnel ventilation 
system) ภายในโรงเรือนมีการควบคุมอุณหภูมิและความชื้นสัมพัทธที่ประมาณ 27 – 30 องศาเซล
เซียล และ 75 – 80 เปอรเซ็นต ตามลําดับ ไกกระทงไดรับน้ําและอาหารอยางเต็มที่ (ad libitum) มี
การชั่งอาหารเขา – ออกในทุกสัปดาห ไดรับน้ําผานระบบหยดระยะเวลาในการเลี้ยง 21 วัน 
 

6.  การบันทึกผลการทดลองและการเก็บตัวอยาง 
 
 การบันทึกผลการทดลอง ที่อายุ 21 วัน โดยมีการบันทึกขอมูลน้ําหนักตัวไกเมื่อเร่ิมตนและ
ส้ินสุดการทดลอง  ปริมาณอาหารที่ไกกินในทุกสัปดาห  จํานวนไกตาย  และอุณหภูมิโรงเรือนทุก
วัน เพื่อศึกษาการตอบสนองทางสมรรถภาพการเจริญเติบโตของไกกระทง 
 

เมื่อส้ินสุดการทดลองในวันที่  21 ใชไกกลุมละ 16 ตัว แบงเปน 2 ชุดๆ ละ 8 ตัว รวม 32 ตัว 
ซ่ึ งมีน้ํ าหนักตัวใกล เคียงน้ํ าหนัก เฉลี่ ยของกลุม  ช่ั งน้ํ าหนักไกมี ชีวิตแลวฆ าไกใชก าซ
คารบอนไดออกไซดประมาณ 1.5-2.0 นาที   สวนไกที่เหลือทําการเลี้ยงตอไป ใชอาหารที่ไมเสริม
โซเดยีมกลูโคเนต เพื่อศึกษาผลระยะยาวในงานทดลองที่ 2 ตอไป 

 
ไกชุดที่ 1 ทําการชําแหละซากไกเพื่อช่ังน้ําหนักอวัยวะภายใน  วัดความยาวของระบบ

ทางเดินอาหารสวนตาง ๆ วัดสภาวะความเปนกรด-ดางในระบบทางเดินอาหารของลําไสเล็กสวน
ตน ลําไสเล็กสวนกลาง ไสติ่ง และลําไสเล็กสวนทาย    และไกชุดที่  2  ทําการเก็บลําไสเล็กสวนตน 
และสวนกลางในสารละลายฟอรมาลิน 10% เพื่อนําไปทําสไลดเนื้อเยื่อตอไป   
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7.  การวิเคราะหทางเคมี 
 

 7.1  ทําการสุมตัวอยางอาหารทดลอง เพื่อวิเคราะหโภชนะตาง ๆ คือ ความชื้น 
โปรตีน    ไขมัน เถา แคลเซียม และฟอสฟอรัส โดยวิธี Proximate analysis ตามคําแนะนําของ 
AOAC (1990) และวิเคราะหปริมาณกรดอะมิโน โดยใชเครื่อง Amino acid analyzer จากนั้นนํา
อาหารมาวิเคราะหความเปนกรด-ดาง โดยละลายดวยน้ํากลั่นที่ไมมีประจุ (Deionizer) วัดดวย pH 
meter (ราชาวดี, 2546) 
  

 7.2  วัดความยาวและชั่งน้ําหนักลําไส  5 สวน คือ duodenum, jejunum, ileum, 
cecum และ colon มีหนวยเปนเซนติเมตรและกรัม ตามลําดับ โดยลําไสเล็กสวนตน คือ ความยาว
ลําไสจากชวงตอจากกึ๋น (gizzard) ไปยังบริเวณส้ินสุด descending duodenal loop ลําไสเล็ก
สวนกลาง คือ ความยาวลําไสจากชวงสิ้นสุดลําไสเล็กสวนตน ไปยังบริเวณจุดที่เรียกวา Meckel’s 
diverticulum  ลําไสเล็กสวนปลายคือ ความยาวลําไสจากชวงระหวาง Meckel’s diverticulum   กับ 
ileo-cecal junction และไสตรง คือ ความยาวลําไสจากชวง  ileo-cecal junction  ไปยังจุดสิ้นสุด
ลําไสสวนปลาย (Iji et  al., 2001) 
 

 7.3   เก็บตัวอยางลําไสเล็กสวนตน และสวนกลาง มาตัดใหมีขนาด 3 เซนติเมตร
เพื่อเก็บเนื้อเยื่อศึกษาการเปลี่ยนแปลงลักษณะทางสัณฐานวิทยาของเซลลลําไส โดยนําไปวัดสวน
ความยาวและความกวางของ villi ตอ crypt of liberkühn 
 

8.  การวิเคราะหขอมูล 
 
 นําขอมูลที่ไดมาวิเคราะหความแปรปรวน (Analysis Variance: ANOVA) ของขอมูลตาม
แผนการทดลองแบบ Completely Randomized Design  และวิเคราะหเปรียบเทียบความแตกตาง
ระหวางคาเฉลี่ยโดยวิธีของ Dunnett  t-test ดวยโปรแกรมสําเร็จรูป โดยมีแบบหุนทางสถิติ คือ 

 
Yij = µ + Ai + εij  

  µ   =   คาเฉลี่ยรวม 
  Ai   =   อิทธิพลของโซเดียมกลูโคเนต 
            

    โดย i  = 1. ไมเสริมโซเดียมกลูโคเนต (กลุมควบคุม) 
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    2. เสริมโซเดียมกลูโคเนต 0.2% (SG 0.2%)   
 
  εij  =  ความคลาดเคลื่อนของการทดลอง โดย εij ~ NID (0, δ2) 

 

การทดลองที่ 2 ผลการเสริมโพรีไบโอติกซเดียมกลูโคเนต ในแตละระยะตอสมรรถภาพการ
เจริญเติบโต  สรีรวิทยาของระบบทางเดินอาหารและระบบภูมิคุมกันของไกกระทงอายุ 42 วัน  
 

1.  สัตวทดลอง 
 
การทดลองใชไกกระทงเพศผูสายพันธุทางการคา (Ross 208) อายุ 1 วัน น้ําหนักเริ่มตน

เฉลี่ย 37.90 ± 0.04  กรัม ใชไกจํานวน 832  ตัว แบงเปน 4 กลุม ๆ ละ 13 ซํ้า ๆ ละ 16 ตัว เพื่อศึกษา
สมรรถภาพการผลิต  สรีรวิทยาของระบบทางเดินอาหารและระบบภูมิคุมกันของไกกระทง ภายใน
โรงเรือนระบบปด ใหอาหารและน้ําอยางเต็มที่ (ad libitum) ใชระยะเวลาทั้งสิ้น 42 วัน 
 

2.   โรงเรือน 
  

โรงเรือนระบบปด ควบคุมสภาพแวดลอมดวยระบบระเหยไอน้ํา (Evaporative cooling 
system) ใชพัดลมระบายอากาศขนาดเสนผานศูนยกลาง 48 นิ้ว จํานวน 6  ตัว ติดตั้งอยูดานขาง
โรงเรือนเปนการระบายอากาศแบบอุโมงคลม (Tunnel ventilation system) ภายในมีคอกขนาดกวาง 
1 เมตร  ยาว  1.50  เมตร  สูง 1 เมตร เล้ียงไกกระทง 16 ตัว/คอก  (800 ตารางเซนติเมตร/ตัว)  ใช
แกลบเปนวัสดุรองพื้น ใชถังแขวนใหอาหาร  มีระบบการใหน้ําแบบหัวหยดอัตโนมัติ (Nipple) 
  

3.  อาหารทดลอง 
 
แบงการใหอาหารทดลองออกเปน  2  ระยะ ไดแก ระยะ 1-21 วัน (Starter) มีโปรตีน 

(Crude protein) 22 เปอรเซ็นต  ระดับพลังงาน 3,100 kcal ME/kg และ ระยะ 22-42 วัน (Grower) 
คํานวณใหมีโปรตีน 20 เปอรเซ็นต และพลังงาน 3,200 kcal ME/kg  การประกอบสูตรอาหารโดย
ใชวัตถุดิบหลัก คือ ขาวโพดและกากถั่วเหลือง  ซ่ึงวิเคราะหโปรตีนหยาบ (Crude protein) ตามวิธี
ของ AOAC (1990) และองคประกอบของกรดอะมิโน ดังแสดงในตารางที่ 6   โดยเครื่อง Amino 
acid analyzer  กอนนํามาผสมอาหารพื้นฐาน (Basal diet) ดวยเครื่องผสมอาหารแนวนอน ใหมี 
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Total sulfur amino acid (TSAA) ตรงความตองการของไกกระทง (NRC, 1994)  และเสริมโซเดียม
กลูโคเนตระดับตาง ๆ ในสูตรอาหาร  ที่แตกตางกัน 4 สูตร  ดังนี้  

 
สูตรที่  1. ไมเสริมโซเดียมกลูโคเนต (กลุมควบคุม) 
สูตรที่  2. เสริมโซเดียมกลูโคเนต (SG; 0.2%/0.1%) 
สูตรที่  3. เสริมโซเดียมกลูโคเนต (SG; 0.2%/0%) 
สูตรที่  4. เสริมโซเดียมกลูโคเนต (SG; 0%/0.1%)  
 
จากนั้นนําอาหารทดลองที่ผสมแลวไปอัดเม็ดและบรรจุในถุงอาหารขนาด 20 กิโลกรัม สุม

ตัวอยางอาหารพื้นฐานเพื่อวิเคราะหระดับโปรตีนหยาบและองคประกอบของกรดอะมิโน 
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ตารางที่ 5  สวนประกอบของวัตถุดิบอาหารและคาโภชนะที่ไดจากการคํานวณของอาหาร      
                  พื้นฐานที่ใชในการทดลองระยะเล็ก และระยะรุน 

 
วัตถุดิบ  ปริมาณ (%) ปริมาณ (%) 
ขาวโพด  47.55 52.396 
กากถั่วเหลือง  41.90 36.469 
น้ํามันถ่ัวเหลือง 6.220 7.035 
แอล-ทรีโอนีน - 0.020 
โมโนไดแคลเซียมฟอสเฟต  1.500 1.050 
โคลีนคลอไรด  0.28 0.460 
หินฝุน  1.65 1.640 
โซเดียมไบคารบอเนต 0.300 0.300 
เกลือ 0.300 0.330 
พรีมิกซไกกระทง* 0.250 0.250 
MTB 100** 0.050 0.050 
สวนประกอบของโภชนะ   
พลังงาน (kcal ME/kg) 3100     3200 
โปรตีน (%) 22       20 
แคลเซียม (%) 0.998     0.903 
ฟอสฟอรัสรวม (%) 0.80     0.69 
ฟอสฟอรัสใชประโยชนได (%) 0.56     0.46 
 
*สวนประกอบ 1 กิโลกรัม: วิตามิน เอ 4.00 ลานหนวยสากล, วิตามิน ดี 0.50 ลานหนวย

สากล, วิตามิน อี 4.48 กรัม, วิตามิน เค 3 0.68 กรัม, วิตามิน บี 1 
0.52 กรัม, วิตามิน บี 2 0.50 กรัม, วิตามิน บี 6 0.68 กรัม, วิตามิน 
บี 12 5.60 กรัม, กรดโฟลิค 0.17 กรัม, กรดนิโคทินิก 6.80 กรัม, 
กรดแพนโททีนิก 3.36 กรัม, ไบโอติน 0.014 กรัม, โคลีน คลอ
ไรด 200.00 กรัม, แมงกานีส 26.40 กรัม, เหล็ก 17.20 กรัม, 
สังกะสี 26.40 กรัม, ทองแดง 3.20 กรัม, ไอโอดีน 0.32 กรัม, ซิลี
เนียม 0.03 กรัม, สารถนอมคุณภาพอาหารสัตวรวม 4.80 กรัม 
และสื่อเติมจนครบ 1 กิโลกรัม 
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**  MTB100 คือ ผลิตภัณฑที่ใชในการปองกันเชื้อรา (mycotoxin binder) 
 
ตารางที่ 6  เปอรเซ็นตของกรดอะมิโนในอาหารพื้นฐานไกกระทงระยะเล็กและระยะรุน 
 
กรดอะมิโน ปริมาณ (%) ปริมาณ (%) 

0.395 
0.578 

ซีสเตอีน 
เมทไธโอนีน 
เมทไธโอนีน + ซีสเตอีน 
แอสปาราจีน 
ธรีโอนีน 
ซีรีน 
กลูตามีน 
ไกลซีน 
อะลานีน 
วาลีน 
ไอโซลูซีน 
ลิวซีน 
ไทโรซีน 
เฟนีลอะลานนี 
ฮิลติดีน 
ไลซีน 
อารจินีน 
โปรลีน 

0.972 
2.423 
0.885 
1.152 
4.389 
0.981 
1.060 
1.092 
1.011 
1.820 
0.870 
1.069 
0.607 
1.308 
1.558 
1.229 

0.381 
0.599 
0.720 
2.477 
0.961 
1.224 
4.446 
1.084 
1.160 
1.162 
1.113 
1.985 
0.814 
1.298 
0.688 
1.234 
1.832 
1.373 

 
4.  แผนการทดลอง 

 
 ใชแผนการทดลองแบบสุมสมบูรณ (Completely randomized design: CRD) โดยพิจารณา
ปจจัยหลัก คือ การเสริมโซเดียมกลูโคเนตในระยะที่แตกตางกัน  การทดลองใชไกกระทง 832 ตัว 
แบงไกกระทงออกเปน 4 กลุม ๆ ละ 13 ซํ้า ๆ ละ 16 ตัว 
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5.  การจัดการเลี้ยงดู 
 
 เล้ียงไกกระทงในคอกที่มีพื้นเปนคอนกรีตมีแกลบเปนวัสดุรองพ้ืน  ความหนาแนน  800            
ตารางเซนติเมตรตอตัว  ในโรงเรือนระบบปด ใชระบบควบคุมสภาพแวดลอมดวยระบบไอน้ํา 
(Evaporative cooling system) และระบบการระบายอากาศแบบอุโมงคลม (Tunnel ventilation 
system) ภายในโรงเรือนมีการควบคุมอุณหภูมิและความชื้นสัมพัทธที่ประมาณ 27 – 30 องศาเซล
เซียล และ 75 – 80 เปอรเซ็นต ตามลําดับ โดยใหไกกระทงไดรับน้ําและอาหารอยางเต็มที่            
(ad libitum) มีการชั่งอาหารที่กิน(เขา – ออก)ในทุกสัปดาห ไดรับน้ําผานระบบหยด (nipple) 
ระยะเวลาในการเลี้ยง 42 วัน 
 

6.  การบันทึกผลการทดลองและการเก็บตัวอยาง 
 
 การบันทึกผลการทดลอง ที่อายุ 42 วัน โดยมีการบันทึกขอมูลน้ําหนักตัวไกเมื่อเร่ิมตนและ
ส้ินสุดการทดลอง  ปริมาณอาหารที่ไกกินในทุกสัปดาห  จํานวนไกตาย  และอุณหภูมิโรงเรือนทุก
วัน เพื่อศึกษาการตอบสนองทางสมรรถภาพการเจริญเติบโตของไกกระทง 

 
เมื่อส้ินสุดการทดลอง ใชไกกลุมละ 16 ตัว โดยแบงเปน 2 ชุดๆ ละ 8 ตัว รวม 64 ตัว ซ่ึงมี

น้ํ าหนักตัวใกล เคี ยงน้ํ าหนัก เฉลี่ ยของกลุม  ช่ั งน้ํ าหนักไกมี ชีวิตแลวฆ าไกโดยใชก าซ
คารบอนไดออกไซดประมาณ 1.5-2.0 นาที  

 
ไกชุดที่ 1 ทําการชําแหละซากไกเพื่อช่ังน้ําหนกัอวยัวะภายใน  วดัความยาวของระบบ

ทางเดินอาหารสวนตาง ๆ วัดสภาวะความเปนกรด-ดางในระบบทางเดนิอาหารของลําไสเล็กสวน
ตน ลําไสเล็กสวนกลาง ไสติ่ง และลําไสเล็กสวนทาย    เก็บตัวอยางซีร่ัมโดยใชไกอีกซ้ําละ 1 ตัว  
รวม 52  ตัว ทําการอดอาหารกอนเจาะเลอืดประมาณ 12 ช่ัวโมง นําตวัอยางเลือดไปปนเหวี่ยงดวย
ความเร็ว 3,000 รอบ/นาที เปนเวลา 10 นาที เพื่อแยกซีร่ัม (เก็บที่อุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส)  

 
ไกชุดที่  2  ทําการเก็บลําไสเล็กสวนตน และสวนกลางในสารละลายฟอรมาลิน 10% เพื่อ

นําไปทําสไลดเนื้อเยื่อตอไป  และทําการศึกษาคุณภาพซาก โดยบันทึกน้ําหนักไกมีชีวิตกอน
ชําแหละ  และน้ําหนักตัวหลังนําเครื่องในออก  ช่ังน้ําหนักชิ้นสวนตางๆ ของซาก  ไดแก  โครง  
แขง  สะโพก  นอง  สันใน  สันนอก  ปกบน  ปกลาง  และไขมันชองทอง 
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7.  การวิเคราะหทางเคมี 
 

 7.1  ทําการสุมตัวอยางอาหารทดลอง เพื่อวิเคราะหโภชนะตาง ๆ คือ ความชื้น 
โปรตีน    ไขมัน เถา แคลเซียม และฟอสฟอรัส โดยวิธี Proximate analysis ตามคําแนะนําของ 
AOAC (1990) และวิเคราะหปริมาณกรดอะมิโน ใชเครื่อง Amino acid analyzer จากนั้นนําอาหาร
มาวิเคราะหความเปนกรด-ดาง โดยละลายดวยน้ํากลั่นที่ไมมีประจุ (Deionizer) วัดดวย pH meter 
(ราชาวดี, 2546) 
  

7.2  วิเคราะหหาปริมาณ  Total protein  ตามหลักการ Biuret method ใชชุด 
ทดสอบของบริษัท Biotechnical ประเทศไทย  และวเิคราะหหาปริมาณของ Albumin, α-Globulin,            
β- Globulin และ γ-Globulin  ดวยวิธี Electrophoresis (cellulose acetate technique)  
 

7.3 วิเคราะหหาปริมาณฮอรโมน t r i i o d o t h y r o n i n e  ( T 3 )  ในซีร่ัม  วัด  
Radioactivity ดวยเครื่อง Gamma Counter ใชชุดทดสอบของบริษัท Diagnostic Products 
Corporation 
 

7.4 นําซีร่ัมมาวดัระดับภูมิคุมกันตอโรคนิวคาสเซิล  (N D - T i t e r) วิธี   
Hemagglutination Inhibition Test (HI titer)  
 

 7.5  หาอัตราสวนเปอรเซ็นตเม็ดเลือดขาวชนิด Heterophile  : Lymphocyte  นํา
ตัวอยางเลือดจากแตละซ้ํา มาเสมียรลงกระจกสไลด ปลอยทิ้งไวใหแหงในอากาศ 15-20 นาที  
จากนั้นทําการยอมดวยสี Wright-Giemsa และนํามาหาอัตราสวนเม็ดเลือด  การนับแยกชนิดเม็ด
เลือดอัตราสวน 100 เซลล  ใชกลองจุลทรรศนธรรมดา (Light microscope) ดวยวิธีการดัดแปลงจาก 
Ritchie et  al., (1994) 
 

 7.6  วัดความยาวและชั่งน้ําหนักลําไส  5 สวน คือ duodenum, jejunum, ileum, 
cecum และ colon มีหนวยเปนเซนติเมตรและกรัม ตามลําดับ โดยลําไสเล็กสวนตน คือ ความยาว
ลําไสจากชวงตอจากกึ๋น (gizzard) ไปยังบริเวณส้ินสุด descending duodenal loop ลําไสเล็ก
สวนกลาง คือ ความยาวลําไสจากชวงสิ้นสุดลําไสเล็กสวนตน ไปยังบริเวณจุดที่เรียกวา Meckel’s 
diverticulum  ลําไสเล็กสวนปลายคือ ความยาวลําไสจากชวงระหวาง Meckel’s diverticulum   กับ 
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ileo-cecal junction และไสตรง คือ ความยาวลําไสจากชวง  ileo-cecal junction  ไปยังจุดสิ้นสุด
ลําไสสวนปลาย (Iji et  al., 2001) 
 

 7.7   เก็บตัวอยางลําไสเล็กสวนตน และสวนกลาง มาตัดใหมีขนาด 3 เซนติเมตร
เพื่อเก็บเนื้อเยื่อศึกษาการเปลี่ยนแปลงลักษณะทางสัณฐานของเซลลลําไส  นําไปวัดสวนความยาว
และความกวางของ villi ตอ crypt of liberkühn 
 

7.8   เก็บตวัอยางไสติ่งเพือ่หาปริมาณเชือ้จุลินทรียกลุม  Lactobacillus  spp.  
 

7.9   หาปริมาณของกรดไขมันสายสั้นดัดแปลงจากวิธีของ Erwin  et  al., (1961)  
ดวยเครื่อง Gas Chromatography (GC 2010) ของบริษัท Shimadzu  ประเทศญี่ปุน 
 

8.  การวิเคราะหขอมูล 
 
 นําขอมูลที่ไดมาวิเคราะหความแปรปรวน (Analysis Variance: ANOVA) ตามแผนการ
ทดลองแบบ Completely Randomized Design  และวิเคราะหเปรียบเทียบความแตกตางระหวาง
คาเฉลี่ยโดยวิธีของ Duncan’ new multiple range test ดวยโปรแกรมสําเร็จรูป โดยมีแบบหุนทาง
สถิติ คือ 
 

Yij = µ + Ai + εij 
  
  µ   =   คาเฉลี่ยรวม 
  Ai   =   อิทธิพลของโซเดียมกลูโคเนต 
              

  โดย i  = 1. ไมเสริมโซเดียมกลูโคเนต (กลุมควบคุม) 
2. เสริมโซเดียมกลูโคเนต (SG; 0.2%/0.1%) 

  3. เสริมโซเดียมกลูโคเนต (SG; 0.2%/0%) 
  4. เสริมโซเดียมกลูโคเนต (SG; 0%/0.1%)  

 
  εij  =  ความคลาดเคลื่อนของการทดลอง โดย εij ~ NID (0, δ2) 
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9.  ระยะเวลาในการทดลอง 
 

- เร่ิมการทดลองประมาณ ธันวาคม  2548 
 
- ส้ินสุดการทดลองประมาณ  มิถุนายน  2549 

 
10.  สถานที่ทําการทดลอง 

 
- ศูนยวิจัยพันธุสัตวกรุงเทพฯ  

 
- หองปฏิบัติการวิ เคราะหอาหารสัตว   ภาควิชาสัตวบาล   คณะเกษตร  

มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร  วิทยาเขตบางเขน  กรุงเทพฯ 
 

- ห อ ง ป ฏิ บั ติ ก า ร ภ า ค วิ ช า ส รี ร วิ ท ย า   คณ ะ สั ต ว แ พ ท ย ศ า ส ต ร  
มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร  วิทยาเขตบางเขน  กรุงเทพฯ 

 
- หองปฏิบัติการจุลชีววิทยา  คณะสัตวแพทยศาสตร  มหาวิทยาลัยมหิดล  วิทยา

เขตศาลายา  นครปฐม 
 

- หองปฏิบัติการพยาธิวิทยา คณะสัตวแพทยศาสตร  มหาวิทยาลัยมหิดล  วิทยา
เขตศาลายา  นครปฐม 

 
- หนวยชันสูตรโรคสัตว  คณะสัตวแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย  

กรุงเทพฯ 
 

-       ศูนยเครื่องมือวิจัยวิทยาศาสตรและเทคโนโลยี  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย   
         กรุงเทพฯ 

 
 



ผลและวิจารณ 
 

การทดลองที่  1   ศึกษาผลของพรีไบโอติกโซเดียมกลูโคเนต ตอสมรรถภาพการเจริญเติบโต  และ
สรีรวิทยาของระบบทางเดินอาหารในไกกระทง ระยะเล็ก (อายุ 0-21 วัน)   
 

1.  สมรรถภาพการเจริญเตบิโต 
 

     ผลของการเสริมโซเดียมกลูโคเนตตอสมรรถภาพการผลิตไกกระทงอายุ 21 วัน พบวา  
น้ําหนักตัวที่เพิ่มขึ้นเฉลี่ยตอตัว อัตราการเจริญเติบโต ปริมาณอาหารที่กิน และอัตราการเปลี่ยน
อาหารเปนน้ําหนักตัว ไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) (ตารางที่ 7) สอดคลองกับ
รายงานของ Houdijk et al. (1997); Kameue et al. (2004) ; Biagi et al. (2006) รายงานวาการเสริม
โซเดียมกลูโคเนตไมสงผลตอการกินไดของสัตว แมมีแนวโนมของสมรรถภาพการผลิตที่สูงขึ้นเมือ่
เปรียบเทียบกับกลุมควบคุม อยางไรก็ตามการศึกษาครั้งนี้พบวาปริมาณอาหารที่กินของไกกระทง
กลุมเสริมโซเดียมกลูโคเนตมีแนวโนมการกินไดต่ํากวากลุมควบคุมเล็กนอย   ทั้งนี้อาจมีผลมาจาก 
การเสริมโซเดียมกลูโคเนต เปนพรีไบโอติกในอาหารเกิดการหมักอยางรวดเร็วในระบบทางเดิน
อาหารโดยเฉพาะในสวนของลําไสใหญ และไสติ่ง ทําใหเกิดแกสและเกิดการพองบวมของลําไส
ขึ้น จึงลดการกินไดของสัตว (Asano et al., 1997)  ทําใหอัตราการเจริญเติบโต และอัตราการเปลี่ยน
อาหารเปนน้ําหนักตัวมีแนวโนมลดลงไปดวย   
 
ตารางที่ 7  แสดงผลของโซเดียมกลูโคเนตตอน้ําหนกัตัวและน้ําหนักตวัที่เพิ่มขึ้นของไกกระทง 
 
ลักษณะที่ศึกษา กลุมควบคุม SG (0.2%) 
น้ําหนกัเริ่มตน (กรัม/ตัว) 37.89 ± 0.03 37.91 ± 0.03 
น้ําหนกัสิ้นสุด (กรัม/ตัว) 800.3 ± 6.23 788.50 ±4.47  

น้ําหนกัที่เพิ่มขึ้น (กรัม/ตัว) 762.39 ± 6.21 750.59 ± 5.14  
อัตราการเจริญเติบโต (กรัม/ตัว/วัน) 36.30 ± 0.30 35.74  ± 0.21  
ปริมาณอาหารที่กิน (กรัม/ตัว/วัน) 48.57 ± 0.28 48.41 ± 0.36  
อัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้าํหนักตวั 1.35 ± 0.01 1.36  ± 0.05  
หมายเหตุ   คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
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2. ความเปนกรด-ดาง หรือ พีเอช (pH) ในทางเดินอาหาร 
 

   ผลของโซเดียมกลูโคเนตตอความเปนกรด-ดางในระบบทางเดินอาหาร (ตารางที่ 8)  ไม
แตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) แตมีแนวโนมวากลุมที่ไดรับโซเดียมกลูโคเนตนั้นมี
คา pH ต่ํากวากลุมควบคุม   การที่คา pH ลดต่ําลงนั้นนาจะมีผลมาจากการที่พรีไบโอติกเปนอาหาร
ของจุลินทรียที่มีประโยชน  ทําใหมีปริมาณของจุลินทรียดังกลาวเพิ่มสูงขึ้น  โดยเฉพาะจุลินทรียใน
กลุม  Lactobacilli  ซ่ึงสามารถสราง กรดไขมันสายสั้นและกรดแลกติก การลดลงอยางไมมีความ
แตกตางอยางมีนัยสําคัยทางสถิติ อาจเนื่องจากกรดไขมันสายสั้นที่ผลิตไดถูกดูดซึมไปใชประโยชน
อยางรวดเร็วโดยเซลลเยื่อบุผิว เพื่อเปนแหลงพลังงานใหแบคทีเรียเองและกับตัวสัตว(Pluske et al., 
1997)  นอกจากนี้รางกายสัตวมีการควบคุมสมดุลกรด-ดางในระบบทางเดินอาหารใหเอนไซม
ทํางานไดดีในสภาพที่ pH เหมาะสม  (Pichova and Kostk, 1990) 
 
ตารางที่ 8  แสดงผลของโซเดียมกลูโคเนตตอ pH ของอาหารที่ผานการยอยในระบบทางเดินอาหาร 

    ของไกกระทง 
 
ลักษณะที่ศึกษา กลุมควบคุม  SG (0.2%)  

ลําไสสวนตน 6.17 ± 0.13 6.01 ± 0.06 
ลําไสสวนกลาง 5.90 ± 0.18 5.84 ± 0.11 
ลําไสสวนปลาย 6.45 ±0.14 6.30 ± 0.23 
ไสติ่ง 5.84 ± 0.11 5.72 ± 0.13 
ไสตรง 7.01 ± 0.16 6.72± 0.18 

 
หมายเหตุ  คาเฉลี่ย ± สวนเบีย่งเบนมาตรฐาน 
 

2. ผลตอความยาวลําไสและน้ําหนักอวัยวะภายใน 
 
     ผลของการเสริมโซเดียมกลูโคเนตตอความยาวลําไสสวนตางๆ ของไกกระทงอายุ     21  

วัน (ตารางที ่ 9) พบวาไกกระทงที่ไดรับโซเดียมกลูโคเนตมีความยาวของลําไสสวนตางๆ ไดแก 
ลําไสเล็กสวนตน ลําไสเล็กสวนกลาง  ลําไสเล็กสวนปลาย  ไสติ่ง และไสตรง ไมแตกตางจากกลุม 
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ควบคุมอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ แตการเสริมโซเดียมกลูโคเนตมีแนวโนมใหความยาวของลําไส
สวนตางๆ ยาวขึ้น  
 
ตารางที่ 9  แสดงผลของโซเดียมกลูโคเนต ตอความยาวลําไสของไกกระทง 
 
ลักษณะที่ศึกษา (เซนติเมตร) กลุมควบคุม SG (0.2%) 

ลําไสเล็กสวนตน 24.65 ± 0.78 26.69 ± 1.02 
ลําไสเล็กสวนกลาง 56.50 ± 1.40 56.88 ± 2.49 
ลําไสเล็กสวนปลาย 54.88 ± 1.68 59.00 ± 2.59 
ไสติ่ง 12.44 ± 0.43 13.06 ± 0.63 
ไสตรง 5.08 ± 0.38 6.06 ± 0.15 

 
หมายเหตุ   คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
  

ดานน้ําหนักอวัยวะภายใน (ตารางที่ 10) พบวาน้ําหนักของลําไสเล็กสวนปลาย และไขมัน
ชองทอง (%น้ําหนักตัว) ในกลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตมีน้ําหนักมากกวากลุมควบคุม 
นอกจากนั้นน้าํหนักของมามและตอมเบอรซา ของกลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตมนี้ําหนกัมากกวา 
กลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01) สวนลําไสเล็กสวนตน สวนกลาง ไสติ่ง ไสตรง  
ตับ  ตับออน และหัวใจนั้นไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  
 

สําหรับมาม และตอมเบอรซานั้นพบวา น้ําหนักมามของกลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตมี
น้ําหนักมากกวากลุมควบคุม  มีคาเทากับ 0.01 และ 0.02 เปอรเซ็นตของน้ําหนักตัว   มามนั้นบง
บอกถึงความสามารถของรางกายตอการตอตานสิ่งแปลกปลอม (Tizard, 2000) สวนน้ําหนักตอม
เบอรซาของกลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตมีน้ําหนักมากกวากลุมควบคุม มีคาเทากับ 0.04 และ 0.05 
เปอรเซ็นตของน้ําหนักตัว ทั้งนี้อาจมีผลมาจาก การเพิ่มขึ้นของปริมาณ     จุลินทรียที่มีประโยชน 
โดยจุลินทรียดังกลาวสามารถชวยรักษาจํานวนของ follicle ที่อยูในตอมเบอรซา (Shoeib et al., 
1997) สงผลใหตอมเบอรซามีน้ําหนักมากกวากลุมควบคุม  จึงแสดงใหเห็นวาการเสริมโซเดียม
กลูโคเนต สงผลตออวัยวะภูมิคุมกันอยางชัดเจน 

สวนเปอรเซ็นตไขมันชองทองตอน้ําหนกัตัวพบวากลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตมี
เปอรเซ็นตไขมันชองทองต่ํากวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญ (P<0.05) สอดคลองกับ Chen et al.  
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(2005a) ที่รายงานวาการเสรมิพรีไบโอติกนั้นมีผลลดเปอรเซ็นตไขมันชองทอง  (Luo et al., 1996) 
การหมักยอยพรีไบโอติกจนไดกรดไขมนัสายสั้น (short-chain fatty acids; SCFA) ซ่ึง SCFA 
โดยเฉพาะโพรพิโอเนทจะไปลดการทํางานของการสังเคราะหกรดไขมันในตับ ( D e l z e n n e  a n d 
Kok, 2001) จึงอาจทําใหมีเปอรเซ็นตไขมันในชองทองลดลง  นอกจากนี้ยังอาจเกิดจากการเสริม
โซเดียมกลูโคเนต ทําใหปริมาณอาหารที่กินลดลงจึงทําใหมีพลังงานสวนเกินที่ผลิตไขมันลดลง 

 
ตารางที่ 10  แสดงผลของโซเดียมกลูโคเนตตอน้ําหนกัอวัยวะภายในของไกกระทง (%น้ําหนักตวั) 
 
ลักษณะที่ศึกษา กลุมควบคุม SG (0.2%) 

ลําไสเล็กสวนตน 1.17±0.06 1.37±0.03 
ลําไสเล็กสวนกลาง 2.35 ± 0.08 2.45 ± 0.05 
ลําไสเล็กสวนปลาย 1.50  ± 0.10b 1.81 ± 0.03 a 

ไสติ่ง 0.56±0.04 0.60±0.02 
ไสตรง 0.28 ± 0.03 0.32 ± 0.01 
มาม 0.01 ± 0.01d 0.02 ± 0.01c 
ตับ 0.44 ± 0.01 0.46 ± 0.01 
ตับออน 0.05 ± 0.01 0.05± 0.01 

ไขมันชองทอง 0.18 ± 0.01a 0.16 ± 0.01b 
หัวใจ 0.79 ± 0.04 0.83 ± 0.02 
ตอมเบอรซา 0.04 ± 0.01d 0.05 ± 0.01c 
 
หมายเหตุ  a และ b อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (P<0.05) 
     c และ d  อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01) 
     คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
 

4.  อัตราสวนของ villi ตอ crypt of liberkühn (Ratio of villi / crypt of liberkühn) 
 

      ผลของการเสริมโซเดียมกลูโคเนตตออัตราสวนของ villi ตอ crypt of liberkühn ในดาน
ของความยาวนั้น พบวา อัตราสวนความยาวของ villi ตอ crypt of liberkühn ของเนื้อเยื่อลําไสสวน
ตน และสวนกลาง มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) โดยอัตราสวนดังกลาวของ 
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เนื้อเยื่อลําไสในกลุมที่ เสริมโซเดียมกลูโคเนตมีคาสูงที่ สุด  คือมีคาเทากับ 6.23 และ  7.52 
ไมโครเมตร ตามลําดับ  ในขณะที่พิจารณาอัตราสวนดังกลาวในดานของความกวางนั้นไมพบความ
แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (ตารางที่ 11) 
 
 อัตราสวนที่สูงขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติของเนื้อเยื่อในกลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตนั้น
อาจเนื่องมาจากกลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตมีความยาวของ villi ในสวนของลําไสเล็กสวนตน 
และสวนกลางสูงกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.01; P<0.05 ตามลําดับ)  ซ่ึงมีคา
ความยาวเทากับ 54.61 และ 51.78 ไมโครเมตร ตามลําดับ  และเมื่อพิจารณาความยาวในสวนของ 
crypt of liberkühn นั้นพบวากลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตมีความยาวลําไสเล็กสวนกลางสูงกวา
กลุมควบคุม (P<0.05) โดยความยาวลําไสดังกลาวในกลุมควบคุม และกลุมที่เสริมโซเดียมกลูโค
เนต มีคาเทากับ 5.88 และ 6.89 ไมโครเมตร ตามลําดับ (ตารางที่ 12) 
 
ตารางที่ 11  อัตราสวนของ villi ตอ crypt of liberkühn ของลําไสเล็กในสวนตน และสวนกลาง 

 
ลักษณะที่ศึกษา กลุมควบคุม  SG (0.2%)  

ความยาว   
   ลําไสเล็กสวนตน 5.37±0.18b 6.23±0.16a 
   ลําไสเล็กสวนกลาง 7.07±0.24b 7.52±0.13a 
ความกวาง   
   ลําไสเล็กสวนตน  0.52±0.13 0.61±0.24 
   ลําไสเล็กสวนกลาง 0.66±0.21 0.73±0.19 
 
หมายเหตุ  a และ b อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (P<0.05) 
     คาเฉลี่ย ± สวนเบีย่งเบนมาตรฐาน 
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ตารางที่ 12  ความยาวของ  villi และ crypt of liberkühn ของลําไสเล็กในสวนตน และสวนกลาง 
 
ลักษณะที่ศึกษา กลุมควบคุม SG (0.2%)  

Villi   
   ลําไสเล็กสวนตน (ไมโครเมตร) 45.67±8.15d 54.61±6.22c 
   ลําไสเล็กสวนกลาง (ไมโครเมตร) 41.56±2.38b 51.78±4.31a 
crypt of liberkühn   
   ลําไสเล็กสวนตน (ไมโครเมตร) 8.50 ±0.46 8.76 ±0.52 
   ลําไสเล็กสวนกลาง (ไมโครเมตร) 5.88±0.29b 6.89±0.21a 
 
หมายเหตุ  a และ b อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (P<0.05) 
     c และ d อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01) 

    คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
 

 ทั้งนี้อาจมีผลมาจากแบคทีเรียหมักยอยพรีไบโอติกไดกรดไขมันสายสั้น ซ่ึงกรดไขมันสาย
ส้ันในทางเดนิอาหารดังกลาวมีผลกระตุนการเจริญของเซลลเยื่อบุผนังลําไสได โดยกระตุนการ
ไหลเวยีนเลือดในลําไสและเปนแหลงพลังงานสําคัญของเซลลเยื่อบุผนังลําไส  ดังนั้นจึงทําให
สามารถที่ยอยและดูดซึมอาหารไดอยางมปีระสิทธิภาพ  (Ichikawa and Sakata,1998) นอกจากนั้น
โซเดียมกลูโคเนตในอาหารมีผลตอการเพิ่มจํานวนของเซลล goblet ซ่ึงเปนเซลลสรางเยื่อเมือก 
(mucins) ของผนังลําไส (Chesson, 1993) และทําใหความยาวของ ileal microvili และ jejunal vili 
ของไกเพิ่มขึ้นอีกดวย (Iji and Tivey, 1999) 

 
การพัฒนาโครงสรางของเยื่อบุผิว mucosa  ในลําไสเล็กของไกกระทงนั้นมีการพัฒนาทันที

เมื่อไกไดรับอาหารหลังจากการฟกออก  สวนของลําไสเล็กสวนตนจะมีการพัฒนาอยางสมบูรณเมื่อ
ไกอายุ 7 วัน  ขณะที่ลําไสเล็กสวนกลางและปลายนั้นจะพัฒนาตอไปจนสมบูรณเมื่ออายุ 14 วัน 
(Uni et  al., 1995; Uni et  al., 1998) ดังนั้นสัดสวนความยาวของ villi ตอ crypt of liberkühn ใน
กลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตที่สูงกวากลุมควบคุม   นาจะมีผลมาจากอาหารที่กินเขาไป แสดงให
เห็นวาโซเดียมกลูโคเนตนั้นมีผลตอโครงสรางของเยื่อบุ mucosa  ของเนื้อเยื่อลําไสเล็กสวนตน และ
สวนกลาง เชน ความยาวของ villi   และ crypt of liberkühn นอกจากนั้นการเสริมโซเดียมกลูโคเนต
ทําใหเกิดการหมักยอยโดยจุลินทรียสงผลใหเกิดกรดไขมันสายสั้นขึ้น กรดไขมันสายสั้นจะเขาไป 
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กระตุนการเจริญของ crypt of liberkühn ในลําไส (Sakata, 1987) โดยเฉพาะกรดบิวทีริก มีบทบาท
สําคัญ 2 อยาง คือ เปนสารอาหารสําหรับกระบวนการเมแทบอลิซึมในการผลิต ATP ในสภาวะที่มี
ออกซิเจนของเซลล และกระตุนการเคลื่อนยายเซลล  การเจริญของเซลลเยื่อบุผนังลําไส รวมทั้งการ
สรางเซลลใหมใน crypt of liberkühn (Velazquez  et al., 1996; Jacobasch  et al., 1999) 
 

การทดลองที่ 2 ผลการเสริมพรีไบโอติกโซเดยีมกลูโคเนตในแตละระยะตอสมรรถภาพการ
เจริญเติบโต  สรีรวิทยาของระบบทางเดินอาหารและระบบภูมิคุมกันของไกกระทงอายุ 42 วัน  
 

1. สมรรถภาพการผลิต    
 
  ผลของการเสริมโซเดียมกลูโคเนตตอสมรรถภาพการผลิตไกกระทงอายุ 42 วัน จากผล

การทดลองพบวา น้ําหนักตัวที่เพิ่มขึ้นเฉลี่ยและอัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัวของไก
กระทงทุกกลุม มีความแตกตางกันอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (ตารางที่ 13) แตการเสริมโซเดียม
กลูโคเนตทั้ง 2 ระยะทําใหการกินอาหารต่ํากวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P < 0.01) 
กลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตในระยะแรก หรือระยะหลัง มีปริมาณการกินอาหารใกลเคียงกัน สวน
กลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตในทั้ง 2 ระยะ นั้นมีการกินไดต่ําที่สุดมีคาเทากับ 101.31 กรัมตอตัว  

 
สอดคลองกับการศึกษาของ Khaksefidi and Ghoorchi (2006) พบวาการเพิ่มขึ้นของ          

จุลินทรียที่มีประโยชนในระบบทางเดินอาหารสงผลทําใหไกกระทงมีการกินอาหารลดลง และ 
Asano et  al. (1997) รายงานวาการเสริมโซเดียมกลูโคเนต เปนพรีไบโอติกในอาหารเกิดการหมัก
อยางรวดเร็วในระบบทางเดินอาหารสวนทาย ทําใหเกิดแกสและเกิดการพองบวมของลําไสขึ้น จึง
ลดการกินไดของสัตว แมวา Houdijk et al. (1997); Kemeue et al. (2004) ; Biagi et al. (2006) 
รายงานวาการเสริมโซเดียมกลูโคเนตไมสงผลตอการกินไดของสัตว และมีแนวโนมของ
สมรรถภาพการผลิตที่สูงขึ้นเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม  

 
2. ลักษณะคุณภาพซาก 
 

  จากการศึกษาผลของโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2  ระยะ  เสริมระยะแรก  หรือเสริมระยะหลัง
และกลุมควบคุม  ตอคุณภาพซากของไกกระทงที่อายุ 42 วัน (ตารางที่ 14) การเสริมโซเดียมกลูโค
เนตทั้ง 2 ระยะ  ทําใหเปอรเซ็นตซาก  กลามเนื้อสันใน  กลามเนื้ออก และเปอรเซ็นตเนื้อทั้งหมด
สูงขึ้นอยางมีนยัสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01) เชนเดียวกับผลของเปอรเซ็นตกลามเนื้อสันนอกที่ไดรับ
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อิทธิพลจากการเสริมโซเดียมกลูโคเนตมีเปอรเซ็นตสูงกวากลุมควบคุม (P < 0 . 0 5)  สวนการเสริม
โซเดียมกลูโคเนตไมทําใหเกดิความแตกตางของเปอรเซ็นตปกบนและลาง  นอง  และสะโพก  จาก
ผลการทดลองพบวากลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ ทําใหคุณภาพซากสูงกวากลุมอื่น ซ่ึง 
สอดคลองกับ Yusrizal and Chen (2003) และ Ammemann et al. (1989) รายงานวาการเสรมิ         
พรีไบโอติกในสูตรอาหารมีผลตอเปอรเซ็นตซากและเปอรเซ็นตเนื้อทัง้หมดโดยทําใหคุณภาพซาก
ดังกลาวสูงขึ้นเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม และสอดคลองกับการศึกษาของ Ghiyasi et al. 
(2007) รายงานวาการเสริมพรีไบโอติกไมมีผลตออัตราการเจริญเติบโต ปริมาณอาหารที่กิน  อัตรา
การเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัวแตสามารถปรับปรุงในสวนของเปอรเซ็นตซาก    กลามเนื้อสวน
อก รวมทั้งปริมาณไขมันชองทองอีกดวย ทั้งนี้เพราะพรไีบโอติกมีสวนชวยใหระบบทางเดินอาหาร
ทํางานดีขึ้นสงผลใหคุณภาพซากดีตามไปดวย 
 



ตารางที่ 13  แสดงคาเฉลี่ยน้ําหนักตัวที่เพิ่มขึ้น  ปริมาณอาหารที่กิน  และอัตราการเปลี่ยนอาหารของไกกระทง 42 วัน 
 

ลักษณะที่ศึกษา กลุมควบคุม SG  
(0.2%/0.1%) 

SG  
(0.2%/0%) 

SG  
(0%/0.1%) 

น้ําหนกัเริ่มตน (กรัม/ตัว) 37.91 ± 0.03 37.92 ± 0.03 37.89 ± 0.03 37.88 ± 0.03 
น้ําหนกัสิ้นสุด (กรัม/ตัว) 2516.96±23.69 2459.24±21.25 2443.43 ± 30.78 2464.94 ± 34.45 
น้ําหนกัที่เพิ่มขึ้น(กรัม/ตัว) 2479.05 ± 23.70 2421.32±1.23 2405.54 ±30.77 2427.06 ±34.41 
อัตราการเจริญเติบโต(กรัม/ตัว/วัน) 59.03 ± 0.56 57.65±0.50 57.27 ± 0.73 57.79±0.82 
ปริมาณอาหารที่กิน(กรัม/ตัว/วัน) 105.18± 1.17a 101.31± 1.01b 102.65± 1.17ab 104.40± 1.37ab 
อัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้าํหนักตวั 1.78 ±0.02 1.76 ± 0.01 1.79±0.02 1.81 ±0.01 

 
หมายเหตุ  a และ b อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (P<0.05) 
      คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
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ตารางที่ 14  แสดงผลของโซเดียมกลูโคเนตตอลักษณะคณุภาพซากของไกกระทง 42 วัน                
      (%น้ําหนักตัว) 

 

ลักษณะที่ศึกษา กลุมควบคุม SG  
(0.2%/0.1%) 

SG  
(0.2%/0%) 

SG  
(0%/0.1%) 

เปอรเซ็นตซาก 79.26 ± 0.60d 81.16 ± 0.69c 79.33 ± 0.41d 79.99 ± 0.57cd 
ปกบนและลาง 9.32 ± 0.08 9.57 ± 0.17 9.40 ± 0.10 9.42 ± 0.06 
นอง 12.37 ± 0.19 12.60± 0.14 12.52± 0.22 12.59 ± 0.22 
สะโพก 12.17 ± 0.18 12.27± 0.20 12.20± 0.12 12.27 ± 0.15 
กลามเนื้อสันนอก 17.77 ± 0.36d 18.26 ± 0.36c 17.92 ± 0.46cd 18.00 ± 0.33c 
กลามเนื้อสันใน 4.42 ± 0.10 b 4.80 ± 0.07 a 4.68  ± 0.11ab 4.78 ± 0.07a 
กลามเนื้ออก 22.19 ± 0.16 d 23.06 ± 0.30c 22.60 ± 0.27cd 22.78 ± 0.07c 
เปอรเซ็นตเนือ้ทั้งหมด 37.43± 0.35 d 40.39± 0.40 c 39.51± 0.40cd 39.93± 0.04c 

 
หมายเหตุ  a และ b อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (P<0.05) 
     c และ d  อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01) 
    คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
 

3. ความยาวและน้ําหนักของลําไสสวนตางๆ 
 

ผลของโซเดียมกลูโคเนตตอความยาวและน้ําหนักของลําไสสวนตางๆ (ตารางที่ 15) การ
เสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ  เสริมเฉพาะระยะแรก  เสริมเฉพาะระยะหลัง และกลุมควบคุม 
พบวา การเสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ สงผลใหความยาวของลําไสสวนตนยาวกวาทุกกลุม
อยางมีนัยสําคัญ  และการเสริมโซเดียมกลูโคเนตทําใหไสตรงยาวกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญ
ยิ่งทางสถิติ (P < 0.01) นอกจากนั้นแลวความยาวของลําไสสวนกลาง  สวนปลายและไสติ่ง ในกลุม
ที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตทําใหความยาวของลําไสมีแนวโนมเพิ่มขึ้น  

 
ดานน้ําหนักของลําไสสวนตางๆ  พบวาลําไสเล็กสวนตนมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญ

ยิ่งทางสถิติ (P<0.01) โดยพบวากลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ มีน้ําหนักลําไสเทากับ 
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0.83 ของเปอรเซ็นตน้ําหนักตวั ซ่ึงมีคามากกวากลุมอื่น และยังพบวาน้ําหนักของลําไสเล็ก
สวนกลางมีน้ําหนักมากกวากลุมอื่น โดยพบวากลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ มีน้ําหนกั 
สูงกวากลุมอื่นมีคาเทากับ 1.47 ของเปอรเซ็นตน้ําหนักตัว  สวนน้ําหนักของลําไสสวนปลาย  ไสติ่ง 
และไสตรงนั้น กลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตมีน้ําหนักของลําไสมากกวากลุมควบคุม โดยเฉพาะ
อยางยิ่งกลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ แมไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  

 
จากผลการทดลองสอดคลองกับ Trevino et al. (1990) รายงานวาการเสริมสารกลุมพรีไบ

โอติกจะทําใหความยาวลําไสยาวขึ้น โดย Ichikawa and Sakata (1998) กลาววาแบคทีเรียจะหมัก
ยอย  พรีไบโอติกไดกรดไขมันสายสั้น ซ่ึงกรดไขมันสายสั้นในทางเดินอาหารดังกลาวมีผลกระตุน
การเจริญของเซลลเยื่อบุผนังลําไสได  อาจกระตุนการไหลเวียนของเลือดในลําไสและเปนแหลง
พลังงานสําคัญของเซลลเยื่อบุผนังลําไส  ดังนั้นทําใหการยอยและดูดซึมอาหารไดอยางมี
ประสิทธิภาพ  นอกจากนั้นน้ําหนักของลําไสที่เพิ่มขึ้นอาจเนื่องมาจากการเสริมโซเดียมกลูโคเนต
ในอาหารมีผลตอการเพิ่มจํานวนของเซลล goblet ซ่ึงเปนเซลลสรางเยื่อเมือก (mucins) ของผนัง
ลําไส (Chesson, 1993) และทําใหความยาวของ ileal microvili และ jejunal vili ของไกเพิ่มขึ้นดวย 
(Iji and Tivey, 1999)  จากที่กลาวมาพบวาการเสริมโซเดียมกลูโคเนตทําใหความยาวและน้ําหนัก
ของลําไสสวนตางๆ เพิ่มสูงขึ้นกวากลุมควบคุม  โดยเฉพาะการเสริมทั้ง 2 ระยะ 
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ตารางที่ 15  แสดงผลของโซเดียมกลูโคเนตตอความยาวและน้ําหนักลําไส ของไกกระทง 42 วัน 
 

ลักษณะที่ศึกษา  กลุมควบคุม SG  
(0.2%/0.1%) 

SG  
(0.2%/0%) 

SG  
(0%/0.1%) 

ความยาว (เซนติเมตร) 
   ลําไสเล็กสวนตน 36.39 ± 0.52b 41.58±1.81a 36.75 ± 0.82b 37.14 ± 1.04b 
   ลําไสเล็กสวนกลาง 79.85±2.34 88.12 ± 2.03 85.72 ± 1.74 84.98±2.44 
   ลําไสเล็กสวนปลาย 83.48±4.99 89.15 ± 1.95 86.33 ± 1.89 87.72±1.96 
   ไสติ่ง 20.23 ± 0.62 21.20 ± 0.74 20.75 ± 0.83 20.75 ± 0.86 
   ไสตรง 6.36 ± 0.27d 7.88 ±0.15c 7.38±0.21c 7.32 ±  0.15c 
น้ําหนกั (%น้ําหนักตวั) 
   ลําไสเล็กสวนตน 0.69±0.03d 0.83 ±0.02c 0.68 ±0.03d 0.68 ±0.03d 
   ลําไสเล็กสวนกลาง 1.25 ±0.06b 1.47 ± 0.03a 1.34 ±0.04ab 1.37 ± 0.06ab 
   ลําไสเล็กสวนปลาย 1.10 ± 0.09 1.18 ± 0.04 1.11±0.06 1.14 ± 0.06 
   ไสติ่ง 0.42 ± 0.02 0.42 ± 0.02 0.39± 0.02 0.40 ± 0.02 
   ไสตรง 0.14 ± 0.01 0.16±0.01 0.15 ± 0.05 0.15±0.01 

 
หมายเหตุ  a และ b อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (P<0.05) 

c และ d อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ  (P<0.01) 
                    คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
 

4.  อัตราสวนของ villi ตอ crypt of liberkühn (Ratio of villi/crypt of liberkühn) 
 

อัตราสวนของ villi ตอ crypt of liberkühn ของลําไสเล็กสวนตน และสวนกลางมีความ
แตกตางกันอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01) โดยอัตราสวนของความยาวลําไสเล็กสวนตนใน
กลุมเสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะมีคาสูงกวาทุกกลุม และอัตราสวนของความยาวลําไสเล็ก
สวนกลาง กลุมเสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ เสริมระยะแรก  และเสริมระยะหลัง มีคาสูงกวา
กลุมควบคุม  ในดานความกวางของลําไสเล็กสวนตนพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ 
โดยอัตราสวนของความกวางลําไสเล็กสวนตนของกลุมเสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ มีคาสูง 
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กวาทุกกลุม  (ตารางที่ 16) แตในสวนของลําไสเล็กสวนกลางไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ 

 
ความยาวของ  villi ลําไสเล็กสวนตน พบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 

(ตารางที่ 17) โดยกลุมเสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ มีความยาวของ villi สูงกวาทุกกลุมมีคา
เทากับ 69.05 ไมโครเมตร  และความยาวของลําไสเล็กสวนกลางพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญ
ยิ่งทางสถิติ (P<0.01) โดยกลุมเสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ มีความยาวของ villi สูงกวาทุก
กลุมมีคาเทากับ 64.41 ไมโครเมตร 

 
ความยาวของ crypt of liberkühn ของลําไสเล็กในสวนตน และสวนกลางนั้น  กลุมเสริม

โซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ  ทําใหความยาวของ crypt of liberkühn สูงกวากลุมควบคุมโดยเฉพาะ
กลุมเสริมทั้ง 2 ระยะ มีคาสูงกวากลุมอื่น (P<0.01) พบวาความยาวของ crypt of liberkühn ของ
ลําไสเล็กในสวนตนของการเสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ  เสริมระยะหลัง  เสริมระยะแรก 
และกลุมควบคุม เทากับ 8.76  8.63  8.25 และ 8.20 ตามลําดับ   และความยาวของ ลําไสเล็กใน
สวนกลาง ของการเสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ  เสริมระยะหลัง  เสริมระยะแรก และกลุม
ควบคุม เทากับ 6.29  5.00  4.94 และ 5.80 ตามลําดับ       

 
การที่อัตราสวนความยาวของ villi ตอ crypt of liberkühn และความยาวของ villi ในสวน

ลําไสเล็กสวนตนและสวนกลางสูงกวากลุมอื่น ๆ เปนสิ่งที่บงชี้วาลําไสทั้ง 2  สวนของไกกระทง
กลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตมีการเจริญเตบิโตของเซลล mucosa ที่ดีกวา ซ่ึงเซลล mucosa นั้นเปน 
epithelial cell layer ที่บุผิวเนือ้เยื่อดานในของลําไส โดยเนื้อเยื่อในสวนนี้จะม ีsmooth muscle fibers 
ที่เรียกวา muscularis mucosae (Argenzio, 1993) muscularis mucosae เปนตัวทําใหเกิดการโคงงอ
และรอยพับของ mucosa บริเวณสวนบนของจุดโคงงอและรอยพับดังกลาวจะถูกปกคลุมดวย villi 
และ microvilli ซ่ึงจะชวยใหมีพืน้ที่ผิวสัมผัสตอสารอาหารและอิเล็กตรอไลทไดมากขึ้น โดยการ
เจริญเติบโตของ v i l l i  นัน้จะเปนการเจริญเติบโตและพัฒนาของเซลลแบบที่เรียกวา m i g r a t i c 
activity ที่มีจุดเริ่มตนมาจากกลุมเซลลที่อยูใต villi มีช่ือเรียกวา crypt of liberkühn โดยเซลลจะ
เจริญเติบโตขึ้นมาเรื่อย ๆ จาก crypt ขยับขึ้นไปจนถึงจดุยอดของ villi จากนั้นจะมกีารสลัดเซลลที่
แกและตายแลวบริเวณสวนยอดใหหลุดออกไป แลวมีเซลลใหมที่เจริญดันขึ้นมาแทนที่ (Frandson, 
1992) ทั้งนี้มีรายงานวา villi และ microvilli สามารถเพิ่มพื้นที่ผิวสัมผัสใหแกลําไสเล็กไดสูงถึง 600 
เทา เมื่อเปรียบเทียบเนื้อเยื่อบริเวณอืน่ที่มผิีวเรียบทรงกระบอกธรรมดา ดังนั้นหาก villi และ crypt 
of  l iberkhun มีอัตราสวนความยาวที่เพิม่ขึ้น กอใหเกดิผลดีในแงของการเพิ่มพื้นทีผิ่วสัมผัสของ  
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villi ตอสารอาหารตาง ๆ และสงผลใหประสิทธิภาพในการดูดซึมสารอาหารเพื่อนําไปใชประโยชน
ของรางกายไดดีขึ้น (William, 1997)  

 
Dobrogosz et al. (1991) รายงานวาจุลินทรียที่มีประโยชนชวยเพิ่มความยาวของ villi และ

ความลึกของ crypt  ทําใหมีพื้นที่ผิวในการดูดซึมสารอาหารมากขึ้น สงผลใหระบบทางเดินอาหารมี
ประสิทธิภาพดีขึ้นดวย  นอกจากนั้นยังไปเพิ่มจํานวนเซลล Peyer’s patches ในลําไสเล็กสวนทาย 
ซ่ึงสามารถเปนดัชนีช้ีวัดระบบภูมิคุมกันของเซลลเยื่อเมือก (Nahashon et al., 1994) การเพิ่มความ
ยาวของ villi และความลึกของ crypt   อาจมีผลมาจากปริมาณของกรดบิวทีริกที่เพิ่มขึ้นที่ไดจากการ
หมักยอยของจุลินทรีย (Gálfi and Bokori, 1990)  
 
ตารางที่ 16  อัตราสวนของ villi ตอ crypt of liberkühn ของลําไสเล็กในสวนตน และสวนกลาง 
 

ลักษณะที่ศึกษา กลุมควบคุม SG  
(0.2%/0.1%) 

SG  
(0.2%/0%) 

SG  
(0%/0.1%) 

ความยาว     
   ลําไสเล็กสวนตน 7.15 ±0.38e 7.88±0.90c 7.40±0.91d 7.51 ±0.65d 
   ลําไสเล็กสวนกลาง 8.09 ±0.08d 10.24±0.15c 10.01±0.24c 9.99±0.18c 
ความกวาง     
   ลําไสเล็กสวนตน 0.78 ±0.03d 1.37 ±0.11c 1.07±0.16d 0.78 ±0.07d 
   ลําไสเล็กสวนกลาง 0.94 ±0.06 0.90 ±0.05 0.99 ±0.08 1.08 ±0.09 
 
หมายเหตุ  c, d และ e อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมนีัยสําคัญยิ่งทางสถิติ(P<0.01)  
                  คาเฉลี่ย ± สวนเบีย่งเบนมาตรฐาน 
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ตารางที่ 17  ความยาวของ  villi และ crypt of liberkühn ของลําไสเล็กในสวนตน และสวนกลาง 
 
ลักษณะที่ศึกษา
(ไมโครเมตร) กลุมควบคุม SG  

(0.2%/0.1%) 
SG  

(0.2%/0%) 
SG  

(0%/0.1%) 
Villi     
   ลําไสเล็กสวนตน 58.66±2.01b 69.05±1.86a 61.03±3.04b 64.84 ±3.17ab 
   ลําไสเล็กสวนกลาง 46.91±2.38d 64.41±3.41c 49.88 ±2.06d 49.93±0.28d 
crypt of liberkühn     
   ลําไสเล็กสวนตน 8.20 ±0.46d 8.76 ±0.52c 8.25 ±0.65d 8.63 ±0.54c 
   ลําไสเล็กสวนกลาง 5.80±0.29d 6.29±0.21c 4.94 ±0.20d 5.00 ±0.32d 
 
หมายเหตุ  a และ b อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (P<0.05) 

       c และ d อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ  (P<0.01) 
     คาเฉลี่ย ± สวนเบีย่งเบนมาตรฐาน 
 
5.  ปริมาณกรดไขมันสายสั้น (short-chain fatty acid) 
 

จากผลการทดลองพบวาการเสริมโซเดียมกลูโคเนตในอาหารไกกระทงทําใหกรดไขมัน
สายสั้นทั้งหมด  กรดอะซิติก  กรดโพรพิโอนิก และกรดบิวทีริกในของเหลวในไสติ่ง มีปริมาณ
สูงขึ้นกวากลุมที่ไมเสริมโซเดียมกลูโคเนต  ซ่ึงมีความแตกตางอยางนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01) 
(ตารางที่ 18) 

 
กลุมเสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ มีปริมาณกรดอะซิติกสูงกวาทุกกลุม มีคาเทากับ 

31.18 mmol/g (P<0.01) สวนกลุมเสริมระยะแรก   ระยะหลัง  และกลุมควบคุมมีคาใกลเคียงกัน  ไม
พบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) การเสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ เสริม
ระยะแรก   ระยะหลัง และกลุมควบคุมมีคาใกลเคียงกัน  ซ่ึงไมพบความแตกตางทางสถิติ  ปริมาณ
กรดบิวทีริก พบวากลุมเสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ มีปริมาณสูงกวาทุกกลุม มีคาเทากับ 
16.64 mmol/g  สวนกลุมเสริมโซเดียมกลูโคเนตระยะแรก  ระยะหลัง และกลุมควบคุมมีคาใกลเคียง
กัน ซ่ึงไมพบความแตกตางทางสถิติ  เทากับ 8.62  8.89 และ 7.24 mmol/g ตามลําดับ   
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ตารางที่ 18  แสดงปริมาณกรดไขมันสายสั้น (กรดอะซติิก  กรดโพรพิโอนิก  กรดบิวทีริก และ   
        กรดไขมนัสายทั้งหมด) ในไสติ่งไกกระทง 42 วัน 
 

ลักษณะที่ศึกษา (mmol/g) กลุมควบคุม SG  
(0.2%/0.1%) 

SG  
(0.2%/0%) 

SG  
(0%/0.1%) 

กรดอะซิติก 16.80 ± 0.02d 31.18 ± 0.05c 20.51 ± 0.02d 20.70 ± 0.01d 
กรดโพรพิโอนิก 11.09 ± 0.01b 15.89 ± 0.03a 11.75 ± 0.02b 13.80 ± 0.01a 
กรดบิวทีริก 7.24 ±0.01d 16.64 ± 0.03c 8.62 ± 0.01d 8.89 ± 0.01d 
กรดไขมันสายสั้นทั้งหมด 35.13 ±0.03 d 63.71 ± 0.02 c 40.88 ± 0.02 d 43.39 ± 0.03d 
 
หมายเหตุ  a และ b อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (P<0.05) 

     c และ d อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิง่ทางสถิติ(P<0.01) 
                     คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 

 
กรดไขมันสายสั้นในทางเดินอาหารดังกลาวมีผลในการกระตุนการเจริญของเซลลเยื่อบุ

ผนังลําไสได (Ichikawa and Sakata, 1998) โดยอาจเปนผลจากการกระตุนการไหลเวียนของเลือด
ในลําไส และเปนแหลงพลังงานที่สําคัญของเซลลเยื่อบุผนังลําไส (Rabassa and Rogers, 1992) 
นอกจากนี้พลังงานที่เกิดจากการหมักยอยดังกลาวยังเปนแหลงของพลังงานใชประโยชนไดใหแก
สัตวปกถึง 7.8-8.6 KJ g-1 หรือคิดเปน 3.5% ของพลังงานใชประโยชนไดทั้งหมด  ซ่ึงกรดบิวทีริกที่
ผลิตไดจะทําใหเพิ่มการเจริญเติบโตของสัตว ลดการขับของมูล และเพิ่มความลึกของ crypt (Piva et 
al., 2002)  นอกจากนั้นกรดบิวทีริกยังสามารถเพิ่มความยาวของ microvili และความลึกของ crypt 
อีกดวย (Gálfi and Bokori, 1990)  ซ่ึง Jacobasch et al. (1999) รายงานวากรดบิวทีริกในระบบ
ทางเดินอาหารของไกมีผลปองกันการอักเสบของลําไสและปองกันมะเร็งในลําไสใหญสวนโคลอน  
การมีกรดบิวทีริกสูงอาจมีผลตอการเจริญเติบโตและหนาที่ของเซลลในทางเดินอาหารของไก
กระทง และสงเสริมใหไกกระทงมีสุขภาพดี ทนทานตอโรคตางๆ สูงขึ้นสวนปริมาณกรดไขมันสาย
ส้ันไดทั้งหมด พบวากลุมที่มีการเสริมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ มีปริมาณสูงกวาทุกกลุม มีคาเทากับ 
63.71 mmol/g สวนกลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตระยะแรก  ระยะหลัง  และกลุมควบคุมมีคา
ใกลเคียงกัน  ซ่ึงไมพบความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) สอดคลองกับรายงาน
ของ Biagi et al (2006) ที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตมีแนวโนมทําใหปริมาณของกรดไขมันสายสั้น
เพิ่มขึ้น โดยทําใหปริมาณของกรดอะซิติก  กรดโพรพิโอนิก  กรดบิวทีริค และกรดไขมันสายสั้น
ทั้งหมดเพิ่มสูงขึ้น 
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จากที่กลาวมามีความเปนไปไดวา กลุมควบคุม และกลุมเสริมโซเดียมกลูโคเนตเพียงระยะ
เดียว มีการหมักยอยของแบคทีเรียในลําไสและกรดไขมันสายสั้นนอย ทําใหการเจริญของลําไสต่ํา
กวากลุมเสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ และทั้งนี้ปริมาณของกรดไขมันสายสั้นแตกตางกัน มีผล
มาจากปริมาณของโซเดียมกลูโคเนตที่กินเขาไปสงผลทําใหเกิดความแตกตางของประชากร           
จุลินทรียและการหมักยอยในทางเดินอาหาร ซ่ึงจุลินทรียเหลานี้มีการเมแทบอลิซึมสารอาหารใน
ลําไสใหญและการหมักยอยเกิดขึ้นไดหลายวิถีทาง (Macfarlane and Cummings, 1995) เชน การ
ผลิตกรดโพรพิโอนิกจากกรดซัคซินิก (succinic acids) ตองใชโคแฟกเตอร (cofactor) B12 (Benalier 
et al., 1999) การผลิตกรดอะซิติกจะเกิดกาซไฮโดรเจน (Gibson et al., 1990) เปนตน มีผลทําให
กรดไขมันสายสั้นที่เกิดขึ้นแตกตางกัน  โดยเฉพาะกรดบิวทีริกจะเปนสารอาหารสําหรับการผลิต 
ATP ในสภาพใชออกซิเจนของเซลลเยื่อบุผิวไสตรง อีกทั้งมีความสําคัญในการกระตุนการเจริญ
และสรางเซลลใหมที่ฐาน crypt  ของเยื่อบุผิวมิวโคซาในเซลลปกติ  สวนในเซลลเนื้องอกจะยับยั้ง
การสังเคราะหดีเอ็นเอในระยะ GI  ของวงรอบเซลล (Jacobasch et. al., 1999; Bird et al., 2000) 
 
6.  ปริมาณจุลินทรียกลุม Lactobacillus spp. ในไสติ่ง 
 
 การเสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ  เสริมระยะแรก  และเสริมระยะหลัง  กับกลุมที่
ได รับอาหารเปรียบเทียบไม เสริมโซเดียมกลูโคเนต  ตอปริมาณของเชื้อจุ ลินทรียในกลุม 
Lactobacillus spp. พบวากลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตมีปริมาณ Lactobacillus spp. มากกวากลุม
ควบคุม โดยเฉพาะการเสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ มีปริมาณ Lactobacillus spp. มากกวา
กลุมอื่น แมไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) (ตารางที่ 19) 

 
โซเดียมกลูโคเนตเปนแหลงอาหารที่สําคัญและชวยกระตุนการเจริญของจุลินทรียที่เปน

ประโยชน เชน Lactobacillus spp.  ทําใหมีจุลินทรียที่เปนประโยชนมมีากขึ้น  สามารถแขงขันแยง
สารอาหารและยึดเกาะติดผนังเยื่อบุทางเดนิอาหาร เปนผลใหไปขัดขวางกลไกการยึดเกาะและยบัยั้ง
การเจริญของแบคทีเรียกอโรค โดยถูกกําจัดออกไปจากทางเดินอาหาร (B a r r o w  e t  a l . , 1 9 8 0)  
นอกจากนี้ Lactobacilli ยังสรางกรดอินทรียหรือไฮโดรเจนเปอรออกไซดหรือสารยบัยั้งแบคเทอริ
โอซิน (bacteriocin) เชน nisin (Hill, 1995), acidolin, acidophillin, bulgarican, lactobrevin, 
lactocidin, lactoin และ lactolin เปนตน (Muralidhara  et  al., 1977) ซ่ึงจุลินทรียเหลานี้สามารถ
กําจัดเชื้อ E.coli และ Salmonella spp. ที่เปนสาเหตุสําคัญของโรคในทางเดินอาหารสัตวทั่วไป จาก 
รายงานของ Cosby et al. (1997) กลาววา Lactobacillus spp. ที่แยกไดจากกึ๋นและซีกัมไกสามารถ
สรางสารตอตานจุลินทรียระหวางการเพาะเลี้ยงเซลล โดยมีฤทธิ์ยับยั้ง Salmonella typhimurium ได 
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ตารางที่ 19  แสดงผลของโซเดียมกลูโคเนตตอปริมาณจลิุนทรียกลุม Lactobacillus spp.      
      (CFU/g) ของไกกระทง  42 วัน 

 

ลักษณะที่ศึกษา  กลุมควบคุม SG  
(0.2%/0.1%) 

SG  
(0.2%/0%) 

SG  
(0%/0.1%) 

   Lactobacillus spp. 18.58±12.63 38.70±4.80 31.20±3.73 34.33±5.30 
 
หมายเหตุ   คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
 

7.  ความเปนกรด-ดาง  (pH) ในทางเดินอาหาร 
 

ความเปนกรด-ดางในทางเดินอาหารไกกระทงที่ไดรับอาหารทดลองสูตรตาง ๆ            
พบวาความเปนกรด-ดางในระบบทางเดินอาหารไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ แตมี
แนวโนมวากลุมที่ไดรับโซเดียมกลูโคเนตนั้นจะมีความเปนกรด-ดางต่ํากวากลุมที่ไมไดเสริม 
(ตารางที่ 20) 

 
S turk ie  (1976)  รายงานวา ความเปนกรด-ดางในทางเดินอาหารไกตั้งแตลําไสเล็กสวน       

ตนเปนกรด (5 .70-6 .00)  ลําไสเล็กสวนปลายมีความเปนกรด-ดางเกือบเปนกลาง (6 .30-6 .40) 
ในขณะที่ลําไสใหญและซีกมัมีพีเอชเปน กรดออนถึงดาง (5.70-8.40) สภาพทางเดนิอาหารที่เปน 
กรดออนถึงดางจะเหมาะสมสําหรับการเจริญของแบคทีเรียที่ไมทนกรดและแบคทีเรียกอโรค เชน 
E. coli และ Salmonella spp. เปนตน   ในการทดลองนี้ความเปนกรด-ดางในทางเดินอาหารไก
กระทงที่ไดรับอาหารทั้ง 4  สูตร ไมมคีวามแตกตางกันอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ  แมไกที่ไดรับ
โซเดียมกลูโคเนตจะมีปริมาณ Lactobaci l l i  ที่มีแนวโนมมากกวาไกที่ไดรับอาหารกลุมควบคุมก็
ตาม (ตารางที่ 19)  ซ่ึง Lactobacilli สามารถสรางกรดไขมันสายสั้นและกรดแลกติก ทําใหความเปน
กรด-ดางในทางเดินอาหารลดลง อาจเนื่องจากกรดไขมันสายสั้นที่ผลิตไดถูกดูดซึมไปใชประโยชน
อยางรวดเรว็โดยเซลลเยื่อบผิุว เพื่อใชเปนแหลงพลังงานใหกับแบคทีเรียเองและใหกับตวัสัตว 
(Pluske et al, 1997) กรดไขมันสายสั้นสวนใหญ (ไมนอยกวา 95 เปอรเซ็นต) จะถูกดูดซึมเขาสู
เซลลเยื่อบุผิวของลําไสใหญอยางรวดเรว็ และเกิดกระบวนการเมแทบอลิซึมขึ้นภายในเซลลเยื่อบุ
ลําไส บางสวนจะถูกขับออกทางมูล ปสสาวะ และลมหายใจ (Gibson and Roberfroid, 1995; 
Eliotand  and Shronts, 1992) นอกจากนี้ทีลํ่าไสจะมีการหลั่งเยื่อเมือกและไบคารบอเนตออกมา เพื่อ
ปรับคาพีเอชของทางเดินอาหารใหมีสภาพเหมาะสมสําหรับน้ํายอยและปองกันชั้นเยื่อบุลําไสจาก 
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น้ํายอย (ชัยวัฒน, 2541) จึงอาจเปนเหตุผลที่ทําใหความเปนกรด-ดางในทางเดินอาหารของไกทั้ง 4 
กลุมใกลเคียงกัน  
 
ตารางที่ 20  แสดงผลของโซเดียมกลูโคเนตตอ pH ในระบบทางเดินอาหารของไกกระทง 42 วัน 
 

ลักษณะที่ศึกษา กลุมควบคุม SG  
(0.2%/0.1%) 

SG  
(0.2%/0%) 

SG  
(0%/0.1%) 

ลําไสสวนตน 6.10 ± 0.12 5.88 ± 0.12 5.93 ± 0.15 5.86 ± 0.12 
ลําไสสวนกลาง 5.87 ± 0.14 5.72 ± 0.16 5.85 ± 0.09 5.83 ± 0.12 
ลําไสสวนปลาย 5.94 ±0.24 5.69 ± 0.26 5.92 ±0.23 5.71 ± 0.14 
ไสติ่ง 7.38 ± 0.15 6.75 ± 0.58 7.36 ± 0.13 7.12± 0.17 
ไสตรง 6.92 ± 0.21 6.51 ± 0.21 6.96 ± 0.16 6.54 ± 0.15 

 
หมายเหตุ   คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
 
8.  ผลตอน้ําหนักอวัยวะภายใน 
 

การเสริมโซเดียมกลูโคเนตตอน้ําหนักอวัยวะภายในของไกอายุ 42 วัน (ตารางที่ 21) พบวา 
น้ําหนักตับ  หัวใจ และตับออนของทุกกลุม ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P > 0.05) แต
ไขมันชองทองนั้น กลุมเสริมทั้ง 2 ระยะ เสริมระยะแรก  เสริมระยะหลัง และกลุมควบคุม มีคา
เทากับ 1.03  1.35  1.36 และ 1.46 เปอรเซ็นตน้ําหนักตัว ตามลําดับ โดยเฉพาะอยางยิ่งกลุมที่มีการ
เสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ มีเปอรเซ็นตไขมันชองทองต่ําสุดคือ 1.03 เปอรเซ็นตของ
น้ําหนักตัว  ซ่ึงต่ํากวากลุมอื่นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (P < 0.05) 

 
ซ่ึงสอดคลองกับ Kalavathy et al. (2003) พบวาการเสริมเชื้อในกลุม Lactobacillus spp. ลด

เปอรเซ็นตของไขมันในชองทอง  Chen et al. (2005b) ทําการเสริมพรีไบโอติกลงในอาหารไกไขที่
ระดับ 0 และ 1.0% พบวาเปอรเซ็นตของไขมันชองทองลดลงเมื่อเทียบกับกลุมควบคุม (P < 0.05) 
ซ่ึงการลดลงของเปอรเซ็นตไขมันในชองทองเนื่องมาจากจุลินทรียที่มีประโยชนจากการเสริมพรีไบ
โอติกจะไปทําการลดการทํางานของ acetyl-CoA carboxylase ซ่ึงเปนเอนไซมควบคุม (rate limiting 
enzyme) ในการสังเคราะหกรดไขมัน (Santoso et al., 1995)  
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การเสริมพรีไบโอติกมีอิทธิพลขบวนการเมแทบอลิซึมของกลูโคสและไขมัน โดยอาศัย
การทํางานของการหมักยอยพรีไบโอติกจนไดกรดไขมันสายสั้น(Luo et al., 1996) โดยเฉพาะโพรพิ
โอเนทสามารถลดการสังเคราะหกรดไขมันในตับ (Delzenne and Kok, 2002) สอดคลองกับรายงาน
ของ Boillot et al. (1995) ทําการเสริมโพรพิโอเนทในอาหารหนู พบวาทําใหกลูโคสในพลาสมา
ลดลง   เมื่อมีการกินอาหารที่มีพรีไบโอติก ทําใหไปเพิ่มจํานวนจุลินทรียที่มีประโยชน จุลินทรีย
เหลานี้ทําการหมักยอยพรีไบโอติกจนไดกรดไขมันสายสั้น  โพรพิโอเนทเปนตัวการสําคัญที่ยับยั้ง
การทํางานของกลูโคสในตับ โดยยับยั้ง fatty acid synthase mRNA ทําใหมีการสรางกรดไขมัน
ลดลง เมื่อกรดไขมันนอยลงการผลิตไตรกลีเซอไรดก็ลดลง ดังนั้นจึงทําใหปริมาณไตรกลีเซอไรดที่
สงเขาสูกระแสเลือดนอยลงและกรดไขมันที่เก็บใน adipose tissue นอยลง (Delzenne et al., 2002) 
 
ตารางที่ 21  แสดงผลของโซเดียมกลูโคเนตตอน้ําหนกัอวัยวะของไกกระทง 42 วัน 
 

ลักษณะที่ศึกษา  กลุมควบคุม SG  
(0.2%/0.1%) 

SG  
(0.2%/0%) 

SG 
(0%/0.1%) 

น้ําหนกั (%น้ําหนักตวั) 
   ตับ 2.24 ± 0.08 2.35 ± 0.04 2.31 ± 0.06 2.29 ± 0.07 
   ไขมันชองทอง 1.46 ± 0.10a 1.03 ± 0.07b 1.35 ± 0.12a 1.36 ± 0.10a 
   หัวใจ 0.57 ± 0.02 0.54 ± 0.01 0.56 ± 0.02 0.56 ± 0.02 
   ตับออน 0.23 ± 0.01 0.20 ± 0.01 0.22 ± 0.01 0.11±0.02 

 
หมายเหตุ  a และ b อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (P<0.05) 
     คาเฉลี่ย ± สวนเบีย่งเบนมาตรฐาน 
 

9.  อัตราสวนมาม และตอมเบอรซาตอน้ําหนักตัว 
 

เมื่อพิจารณาคาเฉลี่ยสัดสวนน้ําหนกัมามตอน้ําหนกัตัว พบวาทุกกลุมทดลองมีความ
แตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.01) โดยมีคาเทากับ 2.03  1.98  1.94 และ 1.84  
เปอรเซ็นตน้ําหนักตวั ที่ระดบัโซเดียมกลูโคเนตในอาหารทั้ง 2 ระยะ  เสริมในระยะแรก  เสริมใน
ระยะหลัง และกลุมควบคุม ตามลําดับ  ผลการทดลอง ดานคาเฉลี่ยสัดสวนของตอมเบอรซาตอ
น้ําหนกัตัว ไมพบความแตกตางของทุกกลุมทดลองอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) (ตารางที่ 22)  
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โดยกลุมควบคุมมีคาเฉลี่ยสัดสวนน้ําหนกัมามตอน้ําหนกัตัวต่ํากวากลุมอื่นๆอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (P<0.01) 

 
 มามเปนแหลงสะสมของ T lymphocyte ที่เจริญพัฒนาเต็มที่ ซ่ึงคาเฉลี่ยสัดสวนน้ําหนัก

มามตอน้ําหนักตัว อาจบงบอกถึงความสามารถของรางกายตอการตอตานสิ่งแปลกปลอม แนวโนม
ของคาเฉลี่ยสัดสวนน้ําหนักมามตอน้ําหนักตัว ในกลุมควบคุมมีคาต่ําที่สุดแสดงวาอาจสงผลทําให
มามมีขนาดเล็กลง ซ่ึงจะสงผลตอระบบภูมิคุมกัน (Tizard, 2000) 

 
ตอมเบอรซาเปนอวัยวะน้ําเหลืองปฐมภูมิทําหนาที่เปนศูนยกลางที่ Stem cells จากไข

กระดูกจะพัฒนาไปเปน B cells ตอบสนองตอแอนติเจน โดยการสรางและปลดปลอยแอนตบิอดเีขา
สูกระแสเลือด ซ่ึงจะเจริญเต็มที่เมื่อไกอายุ 28 วัน และจะคอยๆ หยุดการทํางานและฝอลงเมื่อไกอายุ
ไดประมาณ 35-42 วัน โดย B cells จะไปเจริญและพัฒนาที่อวัยวะน้ําเหลืองทุติยภูมิ ไดแก ตอม
น้ําเหลือง (Payer's Patches) หรือ ไขกระดูก (Bone marrow) แทน (Tizard, 2000)  จึงทําใหการเสริม
โซเดียมกลูโคเนตไมสงผลใดๆ  และตอมเบอรซาก็ไมสามารถบงชี้ระบบภูมิคุมกันได   
 
ตารางที่ 22   แสดงผลของโซเดียมกลูโคเนตตอน้ําหนกัมาม และตอมเบอรซาของไกกระทง 42 วัน 
 

ลักษณะที่ศึกษา  กลุมควบคุม SG  
(0.2%/0.1%) 

SG  
(0.2%/0%) 

SG  
(0%/0.1%) 

น้ําหนกั (%น้ําหนักตวั) 
   มาม 1.84 ± 0.09d 2.03 ± 0.09c 1.98 ± 0.07c 1.94 ± 0.09c 
   ตอมเบอรซา 0.13 ± 0.01 0.11 ± 0.01 0.12  ± 0.02 0.11 ± 0.02 

 
หมายเหตุ  c และ d อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01) 

    คาเฉลี่ย ± สวนเบีย่งเบนมาตรฐาน 
 
10.  ระดับไทรอยดฮอรโมน (T3) 

 
ผลการศึกษาระดับฮอรโมนไตรไอโอโดไทโรนีน (T3) (ตารางที่ 23) ในไกกระทงที่เสริม

โซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ  เสริมระยะแรก  เสริมระยะหลัง และกลุมควบคุม พบวามีคาเทากับ  
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60.62  65.62  64.92 และ 66.92  นาโนกรัม/เดซิลิตร ตามลําดับ ซ่ึงมีคาเฉลี่ยไมแตกตางกันกันอยาง
มีนัยสําคัญทางสถิติ  

 
ฮอรโมน Thyroid มีหนาที่ควบคุม metabolic rate (Gabarrou et al., 1997 และ Bobek et al., 

1977) ซ่ึงไตรไอโอโดไทโรนีน (T3) เปนฮอรโมนหลักที่ทําหนาที่กระตุน metabolic rate  โดยเพิ่ม
การสังเคราะหโปรตีน  การสังเคราะหเอนไซม รวมทั้งเรงปฏิกิริยาตางๆ  เพิ่มอัตราการใชออกซิเจน
ของเซลลทั่วรางกาย (Gabarrou et al., 1997 และ McNabb and King, 1993) อีกทั้งยังเพิ่มอัตราการ
ดูดซึมคารโบไฮเดรต จึงใหสงเสริมการเจริญเติบโต (Yahav, 2000; Gonzales et al., 1999 และ 
Carew et al., 1998)  ดังนั้นจากผลการทดลองสอดคลองกับอัตราการเจริญเติบโต เมื่อมีระดับของ
ฮอรโมนไตรไอโอโดไทโรนีนสูงขึ้นอัตราการเจริญเติบโตก็จะเพิ่มขึ้นตามไปดวย  
 
ตารางที่ 23  แสดงผลของโซเดียมกลูโคเนตตอระดับฮอรโมนไตรไอโอโดไทโรนีน (T3)  (นาโน 

      กรัม/เดซิลิตร) ของไกกระทง 42 วัน 
 

ลักษณะที่ศึกษา  กลุมควบคุม SG  
(0.2%/0.1%) 

SG  
(0.2%/0%) 

SG  
(0%/0.1%) 

ฮอรโมน  T3 66.92 ±7.30 60.62 ±8.90 65.66 ±8.90 64.92 ±10.43 
 
หมายเหตุ  คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 

  
11.  อัตราสวนเปอรเซ็นตเม็ดเลือดขาวชนดิเฮทเทอโรฟลตอลิมโฟซัยทและระดับ ND 

Titer 
 
การเสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ  เสริมระยะแรก  และระยะหลัง ในสูตรอาหาร

เปรียบเทียบ กับกลุมที่ไดรับอาหารเปรียบเทียบไมเสริมโซเดียมกลูโคเนตเพื่อศึกษาอัตราสวน
เปอรเซ็นตเม็ดเลือดขาวชนิดเฮทเทอโรฟลตอลิมโฟซัยท (ตารางที่ 24) พบวา ที่อายุ 42 วันระดับ
คาเฉลี่ยกลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตมีคาอัตราสวนเปอรเซ็นตเม็ดเลือดขาวชนิดเฮทเทอโร            
ฟลตอลิมโฟซัยทนอยกวากลุมควบคุม โดยเฉพาะอยางยิ่งกลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ 
 

การเพิ่มขึ้นของระดับอัตราสวนเม็ดเลือดขาวชนิดเฮทเทอโรฟลตอลิมโฟซัยทจะเปนตัว
ดัชนีที่บงชี้ถึงความเครียด (General stress) ในไก (Gross and Seigel, 1983; Maxwell, 1993) สาเหตุ



 
60 

ของความเครียดอาจเกิดจากสภาพแวดลอมในการเลี้ยง  การอดอาหารหรือน้ํา การเปลี่ยนแปลงของ
อุณหภูมิ ชวงแสงที่ไกไดรับ ซ่ึงจะสงผลใหจํานวนของเม็ดเลือดขาวชนิดเฮทเทอโรฟลเพิ่มขึ้น เม็ด
เลือดขาวชนิดลิมโฟซัยทลดลง (Gross and Siegel, 1986; Gross, 1989; McFarlane and Curtis, 
1989) ซ่ึงเปนที่ยอมรับกันแลววาเซลลเม็ดเลือดขาวทั้งสองชนิดมีหนาที่โดยตรงตอขบวนการเก็บ
กิน (phagocyting activity) และตอสูกับเชื้อโรคหรือส่ิงแปลกปลอมตางๆ ที่เขาสูรางกาย (วิโรจน, 
2537) ผลการทดลองที่เกิดขึ้นมีความสอดคลองกันเกี่ยวกับระดับของภูมิคุมกันในกระแสเลือดและ
ความเครียด โดยพบวาระดับของแอนติบอดีตอวัคซีนนิวคาสเซิล ซ่ึงถือเปนระดับของภูมิคุมกันใน
กระแสเลือดกับอัตราสวนเปอรเซ็นตเม็ดเลือดขาวชนิดเฮทเทอโรฟลตอลิมโฟซัยทที่ใชเปนดัชนีที่ 
บงชี้ถึงความเครียดที่ลดลง 

 
โซเดียมกลูโคเนตที่เสริมในอาหารสงผลใหคา ND Titer ในซีรัมอายุ 42 วันมีความแตกตาง

อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05)  มีคา ND Titer ในซีรัม 3.69  4.54   3.77  และ 4.38 ที่ระดับ
โซเดียมกลูโคเนตในอาหาร 0.2%/0.1%, 0.2%/0% และ 0%/0.1% ตามลําดับ (ตารางที่ 24) อาจ
เปนไปไดวาการเสริมโซเดียมกลูโคเนตสงผลทําใหระดับแอนติบอดีตอวัคซีนนิวคาสเซิลสูงขึ้นเมื่อ
เปรียบเทียบกับกลุมควบคุม ซ่ึงจากระดับแอนติบอดีตอวัคซีนนิวคาสเซิลสูงขึ้นมีผลโดยตรงจาก
เนื้อเยื่อน้ําเหลือง และผลทางออมจากปริมาณของเชื้อจุลินทรียที่มีประโยชนในระบบทางเดิน
อาหาร ที่จะไปกระตุนใหระบบภูมิคุมกันตอบสนองตอเชื้อโรคที่เขาสูรางกาย  (Jin et al., 1994)
อยางไรก็ตามกลไกที่ทําใหระบบภูมิคุมกันดีขึ้นจะตองมีการศึกษากันตอไป 
 
ตารางที่ 24  แสดงผลของโซเดียมกลูโคเนตตออัตราสวนเปอรเซ็นตเม็ดเลือดขาวชนิดเฮทเทอโรฟล 

ตอลิมโฟซัยท (H:L) และระดับแอนติบอดีตอวัคซีนนิวคาสเซิล (ND Titer)ของไก
กระทง 42 วัน 

 

ลักษณะที่ศึกษา  กลุมควบคุม SG  
(0.2%/0.1%) 

SG  
(0.2%/0%) 

SG  
(0%/0.1%) 

   ปริมาณ H:L 1.49 ± 0.27a 0.96 ± 0.20b 1.05 ± 0.32b 1.03 ± 0.19b 
   ND Titer 3.69 ± 0.40c 4.54 ± 0.14a 3.77 ± 0.12bc 4.38 ± 0.14ab 

 
หมายเหตุ  a, b และ c อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (P<0.05) 
     คาเฉลี่ย ± สวนเบีย่งเบนมาตรฐาน 
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12.  โปรตีนท้ังหมด  อัลบูมิน  อัลฟา-กลอบูลิน  บีตา-กลอบูลิน  แกมมา-กลอบูลิน  กลอบู
ลิน และสัดสวนของอัลบูมินตอกลอบูลิน ในซีร่ัม 
 

ผลการศึกษาการเสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ  เสรมิในระยะแรก  เสริมในระยะหลัง
และกลุมควบคุมแสดงในตารางที่ 25 พบวาการเสริมโซเดียมกลูโคเนตไมมีผลตอปริมาณโปรตีน
ทั้งหมดในซีร่ัม ปริมาณอัลบูมิน ปริมาณอัลฟา-กลอบูลิน  ปริมาณกลอบูลินและสัดสวนของอัลบู
มินตอกลอบูลิน อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ  

 
ผลตอบีตา-กลอบูลิน  (ตารางที่ 25) พบวาการเสริมโซเดียมกลูโคเนตในระยะตาง ๆ สงผล

ใหปริมาณบีตา-กลอบูลิน ลดต่ําลงอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) โดยพบวากลุมที่เสริมโซเดียม
กลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ และระยะหลัง ทําใหปริมาณบีตา-กลอบูลินในซีรัม  ต่ํากวากลุมอื่น คือ 0.54 
กรัม/เดซิลิตร และผลตอปริมาณแกมมา-กลอบูลิน (ตารางที่ 25)   พบวาการเสริมโซเดียมกลูโคเนต 
ทําใหปริมาณแกมมา-กลอบูลิน เพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05)  โดยพบวากลุมที่เสริม
โซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ และเสริมในระยะหลัง มีปริมาณแกมมา-กลอบูลินในซีร่ัมสูงกวากลุม
อ่ืน มีคา 0.82 และ 0.77 กรัม/เดซิลิตร  

 
ความเขมขนของโปรตีนทั้งหมดในซีร่ัม (total serum protein) ใชแสดงสภาวะทาง

โภชนาการหรือสภาวะการสูญเสียโปรตีนเบื้องตนไดดี (Keneko et al., 1997)   นอกจากนั้นโปรตีน
ทั้งหมดในซีร่ัมมีความสัมพันธกับระดับโปรตีนจากอาหาร สอดคลองกับ Glick et al. (1981) 
รายงานวาโปรตีนรวมทั้งหมดในซีร่ัมลดลงเมื่อไดรับโปรตีนจากอาหารนอยลง  จากผลการทดลอง
ไมพบความแตกตางของปริมาณโปรตีนทั้งหมดในซีร่ัมเพราะอาหารที่สัตวไดรับทุกกลุมมีปริมาณ
ของโปรตีนที่เทากัน  นอกจากนั้นยังมีรายงานวาฮอรโมนบางชนิด  เชน ฮอรโมนเอสโตรเจน 
(estrogen) หรือ โกรธฮอรโมน (growth hormone) มีผลตอการเพิ่มขึ้นของโปรตีนในพลาสมา  ซ่ึง
เปนผลจากกระบวนการสรางผลผลิต (anabolic effect) ขณะที่ฮอรโมนไธรอกซีน (thyroxine) หรือ
คอรติซอล (cortisol) มีแนวโนมทําใหโปรตีนในพลาสมาลดลงซึ่งเปนผลมาจากกระบวนการสลาย
โปรตีน (catabolic effect) (Keneko et al., 1997) ดังนั้นจุดนี้นาจะเปนเหตุผลทําใหกลุมควบคุมมี
ปริมาณโปรตีนรวมทั้งหมดในซีร่ัมต่ํากวากลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนต (ตารางที่ 23)  
 

สุพิศ (2524) กลาววาบีตา-กลอบูลินสวนใหญประกอบดวยบีตา-ไลโปโปรตีน (beta-
lipoprotein) และ ทรานเฟอรริน (transferrin) ดังนั้นบีตา-กลอบูลินในซีร่ัมจะเพิ่มขึ้นเมื่อมีไขมัน
หรือโคเลสเตอรอลเพิ่มขึ้น ซ่ึงสอดคลองกับผลของเปอรเซ็นตไขมันในชองทองของกลุมที่เสริม
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โซเดียมกลูโคเนตที่ทําใหเปอรเซ็นตไขมันชองทองลดลง โดยเฉพาะในกลุมที่เสริมโซเดียมกลูโค
เนตทั้ง 2 ระยะ 

 
 แกมมา-กลอบูลิน คือ อิมมูโนกลอบูลิน (Immunoglobulin; Ig) จะเพิ่มขึ้นในกรณีที่รางกาย
มีการสังเคราะหแอนติบอดีอันเปนผลจากการกระตุนของแอนติเจนสูงขึ้น (Margaret, 2001) จาก
การทดลองพบวากลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 2 ระยะ และในระยะหลัง  มีปริมาณแกมมา-
กลอบูลินในซีรัมเพิ่มขึ้น ผลการทดลองดังกลาวสอดคลองกับ ND-Titer ที่เพิ่มขึ้น (ตารางที่ 24)  
อยางไรก็ดีปริมาณกลอบูลินมีแนวโนมเพิ่มขึ้น ซ่ึงปริมาณกลอบูลินนั้นมีอิทธิพลมาจากคุณภาพและ
ปริมาณของโปรตีนในอาหาร (Tewe, 1985) สวนสัดสวนของอัลบูมินตอกลอบูลินนั้น สามารถใช
เปนการสังเกตภาวะการณเปนโรคเกี่ยวกับโปรตีน (Henry, 1984)  
 
ตารางที่ 24  แสดงผลของโซเดียมกลูโคเนตตอปริมาณโปรตีนทั้งหมดในซีร่ัม  อัลบูมิน  อัลฟา- 

กลอบูลิน บีตา-กลอบูลิน  แกมมา-กลอบูลิน  กลอบูลิน และสัดสวนของอัลบูมินตอ
กลอบูลิน (กรัม/เดซิลิตร) ของไกอายุ 42 วนั 

 

ลักษณะที่ศึกษา  กลุมควบคมุ SG  
(0.2%/0.1%) 

SG  
(0.2%/0%) 

SG  
(0%/0.1%) 

โปรตีนทั้งหมดในซีร่ัม 3.29±0.13 3.73±0.25 3.42±3.73 3.65±0.07 
อัลบูมิน 1.00±0.14 1.21±0.16 1.07±0.24 1.19±0.21 
อัลฟา-กลอบูลิน 0.52±0.40 0.62±0.12 0.60±0.18 0.62±0.11 
บีตา-กลอบูลิน 0.76±0.14a 0.54±0.25b 0.59±0.10b 0.54±0.10b 
แกมมา-กลอบูลิน 0.54±0.02b 0.82±0.07a 0.66±0.14ab 0.77±0.03a 
กลอบูลิน 0.47±0.14 0.54±0.15 0.50±0.40 0.53±0.18 
อัลบูมินตอกลอบูลิน 2.13 ±0.22 2.24±0.32 2.14±0.15 2.25±0.13 

 
หมายเหตุ   a และ b  อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (P<0.05) 

      คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
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สรุปและขอเสนอแนะ 
 
1.  การเสริมโซเดียมกลูโคเนตในอาหารไกกระทงตลอดชวงอาย ุ 21 วัน ทําใหสมรรถภาพ

การเจริญเติบโตมีแนวโนมลดลงตามปริมาณอาหารที่กนิแตไมมีความแตกตางทางสถิติ อีกทั้งยัง
สงผลตอระบบทางเดินอาหารที่ดีขึ้น 
  

2. การเสริมโซเดียมกลูโคเนตแตระยะนัน้ แมวาจะไมมีผลตอสมรรถภาพการเจรญิเติบโต    
แตสงผลทําใหปริมาณอาหารที่กินลดลง ระบบทางเดนิอาหารดีขี้น คณุภาพซากดี นอกจากนั้นยัง
พบมีผลตอระบบภูมิคุมกันที่ดีขึ้น  

 
3.  การเสริมโซเดียมกลูโคเนตทําใหปริมาณอาหารที่กนิลดลงนั้น สงผลใหตนทุนการผลิต

ต่ําลง แตมีคุณภาพซากที่ดีทาํใหสามารถเพิ่มมูลคาของผลผลิตไดดียิ่งขึ้น 
 
4.  การเสริมโซเดียมกลูโคเนตนั้นควรเสริมในระยะยาว เพราะการเสริมโซเดียมกลูโคเนต

เพียงระยะใดระยะหนึ่งอาจทาํใหมีการแสดงประสิทธิภาพของพรีไบโอติกไดไมเต็มที่ 
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การคํานวณ 
 
น้ําหนักที่เพิ่มขึ้นตอตัว         =            น้ําหนักไกส้ินสุดการทดลอง-น้ําหนักไกเร่ิมตนการทดลอง 
                  ระยะเวลาที่เล้ียง 
 
 
ปริมาณอาหารที่กินตอตัว        =           น้ําหนักอาหารที่ให-น้ําหนักอาหารที่เหลือ 
      จํานวนไก 
 
ประสิทธิภาพการเปลี่ยนอาหารเปนเนื้อ     =     ปริมาณอาหารที่กิน 
            น้ําหนักตัวที่เพิ่มขึ้น 
 
เปอรเซ็นตการเลี้ยงรอด    =    จํานวนไกส้ินสุดการทดลอง  x 100 
                 จํานวนไกเร่ิมตนการทดลอง 
 
การวิเคราะห Triiodothyronine:T3  ในซีร่ัม โดยใช Solid-phase 125I Radioimmunoassay  
 

หลักการ 
 
 การตรวจโดยเทคนิคนี้ ใชสมบัติการเลือกจับอยางจําเพาะระหวางฮอรโมน ซ่ึงทําหนาที่
เหมือนแอนติเจน กับแอนติบอดีฮอรโมน โดยใชวิธีการยับยั้งแบบแขงขัน (competitive inhibition) 
ระหวางฮอรโมนที่ติด และไมติดฉลากกัมมันตภาพรังสี กับแอนติบอดี โดยสารกัมมันตภาพรังสีที่
ใชติดฉลากฮอรโมนคือ ไอโอดีน ชนิด 125I ซ่ึงสามารถใหรังสีแกมมาที่มีอํานาจทะลุทะลวงสูง จึงทํา
ใหตรวจหาฮอรโมนในระดับต่ํา ๆ ไดดี การตรวจวิธีนี้จะหยดทั้งสารละลายมาตรฐานของฮอรโมน 
และตัวอยางที่ตองการตรวจหาระดับฮอรโมนไปพรอม ๆ กัน โดยเติมแอนติบอดี และฮอรโมนที่ติด
ฉลาก 125I ในจํานวนที่แนนอนลงไป แลวนําไปรวมกับตัวอยางสารที่ตองการตรวจหาระดับ
ฮอรโมน และใชเวลาและอุณหภูมิที่เหมาะสม จากนั้นทําการแยกฮอรโมนที่ติดฉลาก 125I ที่อยูในรูป
อิสระ และจับกับแอนติบอดี จากกันโดยการแยกตะกอนออกมา แลวนําคากัมมันตภาพรังสีที่ได ไป
เทียบกับคาจากกราฟที่ได 
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เคร่ืองมือและอุปกรณ 
 
1. เครื่อง Gamma Counter ที่ใชกับหลอดขนาด 12 × 75 มิลลิเมตร 
2. เครื่อง Vortex mixer 
3.  เครื่อง Centrifuge ที่ควบคุมอุณหภูมิและความเร็วรอบ 3,000 ×g 
4. หลอด Polypropylene ขนาด 12 × 75 มิลลิเมตร 
5. ไมโครปเปต  ขนาด 100 และ 1,000 ไมโครลิตร 
6. เครื่อง Water bath ควบคุมอุณหภูมิ 
7. น้ํากลั่นเพื่อใชกับหลอด NSB 
8. บีกเกอร และแทงแกว สําหรับการเตรียม Working solution 
9.  Deionized water สําหรับการเตรียม Calibrators 
10. ที่วางหลอดทดลองชนิดโฟม (Foam decanting rack) 
11. Volume metric pipets ขนาด 2.0 5.0 และ 7.7 มิลลิลิตร 

สารเคมี 
 

1. 125I Total T3 
2.  Total T3 Calibrators มีปริมาณ T3 เทากับ 0, 20, 50, 100, 200 และ 600 นาโนกรัม/

เดซิลิตร 
3. หลอด Polypropylene ที่เคลือบดวยแอนติบอดี และ T3 (Total T3 Ab Coated Tubes)  

 

วิธีการวิเคราะห 
 

สารเคมีทุกชนิดควรอยูที่อุณหภูมิหอง (15-28 องศาเซลเซียส) กอนทําการวิเคราะห 
 
1. เขียนฉลากติดหลอด Polypropylene ขนาด 12 × 75 มิลลิเมตร จํานวน 2 หลอด คือ T 

(Total Count) และ NSB (Nonspecific binding) 
2.  เขียนฉลากติดหลอดที่เคลือบดวยแอนติบอดีและ T3 ซ่ึงประกอบดวยหลอด A ถึง F และ

ตัวอยางที่ตองการหาระดับฮอรโมน 
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3. ใชไมโครปเปต ขนาด 100 ไมโครลิตร ดูด Zero calibrators (A) เติมลงในหลอด NSB และ 
หลอด A  เติม Calibrators B-F และตัวอยางลงในหลอดที่ติดฉลากไว 

4. เติม 125I Total T3 1 มิลลิลิตร ลงในทุกหลอด จากนั้นเขยาดวยเครื่อง Vortex (หลอด T  
หลังจากเสร็จสิ้นขั้นตอนนี้ ใหผานไปยังขั้นตอนที่ 7) 

5. นําทุกหลอด ยกเวนหลอด T ไปอุนใน Water bath ที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส นาน 2 
ช่ัวโมง 

6. เทสารละลายสวนบนออก ยกเวนหลอด T แลวคว่ําหลอดไวใหสารละลายไหลออกใหหมด 
เปนเวลา 2-3 นาที 

7. นําไปนับดวยเครื่อง Gamma Counter เวลา 1 นาทีในการนับ โดยใชชอง 125I เพื่อหา T3 
 

การคํานวณ  
 

1. นําคาที่นับไดไปคํานวณดวยโปรแกรม GMS Version 3.05 หรือ 
2. นําคาที่ไดไปคํานวณโดย  

 
คานับไดสุทธิ = คาที่นับได – คาที่นับไดจากหลอด NSB 

 
% Bound = (คาที่นับไดสุทธิ / คาที่นับไดสุทธิของหลอด A) × 100 

 
นําคาที่ไดไปสรางกราฟในกระดาษ Logit – log โดยใหแกน X เปน % Bound และแกน Y 

เปนคาความเขมขนของ Calibrators A-F ลากใหเปนเสนตรงผานจุด ทราบคาความเขมขนของ
ตัวอยาง โดยการนํา % Bound มาใสในกราฟ แลวอานคาความเขมขน 
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วิธีการวัดคาความเปนกรด – ดาง (pH) 
 
หลักการ 
 เครื่อง pH จะวัดความตางศักยไฟฟาที่เกิดขึ้นระหวางอิเล็กโทรดทั้ง 2 คือ อิเล็กโทรดแกว
และอิเล็กโทรดมาตรฐาน ศักยไฟฟาของอิเล็กโทรดแกวจะเปลี่ยนแปลงไปตามความเปนกรด – ดาง
ของสารละลาย ซ่ึงไวตอการเปลี่ยนแปลง (H+) แตไมไวตอไอออนชนิดอื่น สวนอิเล็กโทรด
มาตรฐานจะใหศักยไฟฟามาตรฐาน 

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

เคร่ืองมือและอุปกรณ 
 

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

สารเคมี 
 

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

 

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

กระปุก 
3. ตวงน้ํากลั่น Deionized ปริมาณ 3 เทา เพื่อเจือจางตัวอยาง อัตราสวน (ตัวอยาง : น้ํากลั่น 

เทากับ 1:3) แลวปดฝากระปุก 
 

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

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

1. สอบเทียบโดยใชสารละลายมาตรฐาน 2 จุด คือ pH 7.0 และ 4.01 
2. ลางหัวอิเลคโทรดดวยน้ํากลั่น Deionized ใชกระดาษทิชชูซับน้ําออก แตไมควรเช็ดอิเลค

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

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

บัฟเฟอรมาตรฐาน 
6. ลางหัวอิเลคโทรดใหสะอาดดวยน้ํากลั่น Deionized ระหวางที่รอวัดคาใหจุมหัวอิเลคโทรด

ไวในบีกเกอรที่มีน้ํากลั่น Deionized อยู 
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การเตรียมเนื้อเยื่อเพื่อศึกษาลักษณะทางจุลกายวิภาคศาสตรของเซลลลําไส  
 

1.  นําลําไสไกมาลางดวย 0.1 M phosphate buffer saline pH 7.4  จากนั้นนําเนื้อเยื่อมาคง
สภาพใน 10 % buffer formalin นาน 24 ช่ัวโมง  เนื้อเยื่อที่ผานน้ํายาคงสภาพจะถูกตัดเปนชิ้นขนาด
ยาว 1 เซนติเมตร  หลังจากนั้นนํามาลางน้ํา แลวนําไปผานกระบวนการโดยใชเครื่อง automatic 
tissue processor  ตามขั้นตอนดังตอไปนี้ 
  70% ethyl alcohol  คร้ังละ 5 ช่ัวโมง  1 คร้ัง 
  70% ethyl alcohol  คร้ังละ 2 ช่ัวโมง  1 คร้ัง 

80% ethyl alcohol  คร้ังละ 1 ช่ัวโมง  2 คร้ัง 
95% ethyl alcohol  คร้ังละ 1 ช่ัวโมง  2 คร้ัง 
100% ethyl alcohol  คร้ังละ 1 ช่ัวโมง  2 คร้ัง 
xylene    1  ช่ัวโมง  2 คร้ัง 
Paraffin หลอมเหลว  1  ช่ัวโมงครึ่ง  2 คร้ัง 
 

 2.  นําเนื้อเยื่อเขาเครื่องปรับความดันสุญญากาศ  ตั้งความดัน 15  ปอนด ตอตารางนิ้ว นาน 
30 นาที 
 
 3.  นําเนื้อเยื่อมาฝงในพาราฟน (embedding)  โดยใชเครื่องหยอดพาราฟน  ทิ้งไวให
พาราฟนแข็งตัว 
 

4.  นําบล็อกพาราฟนที่มีช้ินเนื้อฝงอยูมาตัดแตงหนาบล็อค  แลวนําไปตัดดวยเครื่องไม
โครโตม  ความหนาของการตัด 3 ไมโครเมตร 

 
 5.  นํา sections ที่ไดมาติดกับสไลดกระจก  โดยนํา sections ไปลอยในอางลอยเนื้อเยื่อ 
(tissue floating bath)  ที่อุณหภูมิ  45 องศาเซลเซียส  ภายในอางน้ําผสมเจลาตินในอัตราสวนเจ
ลาติน 0.5 กรัม ตอน้ํากลั่น  100 มิลลิลิตร  แลววางกระจกสไลดพรอม sections อยูใหแหงที่อุณหภูมิ 
45 องศาเซลเซียส ทิ้งไวขามคืน 
 
 6.  นํากระจกสไลดที่มี sections อยูไปยอมสี  โดยสีที่ใชยอมคือ Mayer’s Hematoxylin และ 
eosin มีขั้นตอนการยอมสีดังนี้ 
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6.1  การขจัดพาราฟน (deparaffinization)  โดยจุมกระจกสไลดที่มี sections อยูลง
ไปใน xylene 3 คร้ัง  คร้ังละ 2 นาที 

6.2  การเอาน้ําเขาเนื้อเยื่อ (hydration) โดยเริ่มจาก 
100% ethyl alcohol  2 นาที  3 คร้ัง 
95%  ethyl alcohol  2 นาที  2 คร้ัง 
70%  ethyl alcohol  2 นาที  1 คร้ัง 

แลวลางดวยน้ําประปา ประมาณ 5 นาที และลางดวย Hypo ประมาณ 7 นาที 
6.3  การยอมสีคร้ังแรก (primary stain) ยอมดวย Hematoxylin นานประมาณ 7-10 

นาที แลวลางดวยน้ําประปาประมาณ 5 นาที 
6.4  การลางสีสวนเกิน  โดยจุม ammonia ประมาณ 10 วินาที และลางดวย 95% 

ethyl alcohol  ประมาณ 10 วินาที 
  6.5  การยอมสีซํ้า (counterstain) ยอมดวย eosin นาน 2 นาที 
  6.6  การขจัดน้ํา (dehydration) เร่ิมจาก 

95%  ethyl alcohol  2 นาที  3 คร้ัง 
100%  ethyl alcohol  2 นาที  4 คร้ัง 

6.7  การขจัด alcohol และทําใหเนื้อเยื่อใส (clearing) โดยการจุมกระจกสไลดที่มี 
sections อยูลงใน xylene 3 คร้ังๆ ละ 2 นาที  หยด mounting media ลงบนกระจกสไลดแลว
ปดกระจกปดสไลด 

6.8  นํากระจกสไลดที่มี sections ที่ยอมสีเสร็จแลว ไปศึกษาดวยกลองจุทรรศน 
Olympus  เพื่อเปรียบเทียบสัดสวนความยาวและความกวางของ villi และ crypt of 
liberkühn ระหวางกลุมควบคุม และกลุมเสริมโซเดียมกลูโคเนตที่ระดับตางๆ โดยในสวน
ของ villi height นั้นจะวัดจากสวนปลายของ villi ถึง villus-crypt  โดยใช lamina propia 
เปนฐาน  การวัด villi width จะวัดความกวางของ villus ที่จุดบริเวณเปนครึ่งหนึ่ง (1/2) ของ
ความสูง  สําหรับการวัด crypt depth นั้นจะวัดความลึกของ crypt จากบริเวณ valley ของ
แตละ villi ไปยัง basolateral membrane (Uni et al., 1995) 
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การศึกษารูปแบบของโปรตนีในซีรัม(serum protein pattern)และคาอัตราสวนอัลบมิูนตอโกลบูลิน 
(A:G) โดยเทคนิคเซลลูโลสอะซิเตทอิเล็กโตรโฟริซีส  ตามวิธีการของ Laboratories, U.S.A. 
 
อุปกรณ 

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

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

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

สําหรับซีรัมในพลาสมา 
2. สียอมพองโซเอส (destining reagent)  ประกอบดวยพองโซเอส 0.5 เปอรเซ็นต  ใน

สารละลายกรดซัลโฟลิไซลิก (sulfosalicylic acid) 3.5 เปอรเซ็นต  และกรดไตรโคล
โรอะซิติก (trichloroacetic acid) 

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

 กรดอะซิติก  30 สวน 
 เมทธานอล  70 สวน 
 Clear aid (Helena Laboratories, U.S.A.) 

5. สารละลายมาตรฐานซีรัม (serum control; Helena Laboratories, U.S.A.) 
 
วิธีการ 
 1.  เตรียมสารละลาย Tris-barbital-sodium buffer pH 8.8  โดยละลาย  Tris-barbital-sodium 
buffer  จํานวน 18 กรัม  ในน้ํากลั่นใหไดปริมาตร 750 มิลลิลิตร  นําแผนเซลลูโลสอะซิเตทมาแชใน
สารละลายบัฟเฟอรเปนเวลา  20 นาที 
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 2.  เทสารละลายบัฟเฟอรประมาณ 100 มิลลิลิตร  ลงในอางอิเล็กโทรดทั้ง 2 ขางของ
เครื่องอิเล็กโตรโฟรีซิส  ใสกระดาษกรอง (wick) ที่ชุมดวยบัฟเฟอรลงในอางอิเล็กโทรดทั้ง 2 ขาง
เพื่อเปนสะพานเชื่อมกระแสไฟฟา 
 
 3.  บรรจุซีรัม  ปริมาตร 8 ไมโครลิตร  ลงในชองใสสาร นําแผนเซลลูโลสอะซิเตทที่แชใน
บัฟเฟอรมาซับดวยกระดาษกรอง แลวนํา applicator มากดในชองทีใ่สซีรัม 3-4 คร้ัง จากนัน้นํา 
applicator มากดลงแผนเซลลูโลส นาน 5 วินาท ี
 
 4.  นําแผนเซลลูโลสท่ีใสสารเรียบรอยแลวมาวางบนอางอิเล็กโทรด เปดเครื่องจาย
กระแสไฟที่ 180 โวลล เปนเวลา 15 นาที 
 
 5.  ยอมสีโดยแชแผนเซลลูโลสอะซิเตทในสารละลายสียอมพองโซ เอส เปนเวลา 5 นาที 
ลางสียอมในกรดอะซิติก 2 คร้ังๆ ละ 2-3 นาที 
 

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

7. นําแผนเซลลูโลสอะซิเตทมาแชในสารละลาย clearing เปนเวลา 10 นาที 
 

8. นําแผนเซลลูโลสอะซิเตทมาใหความรอน โดยอบที่อุณหภูมิ 60 องศาเซลเซียส เปน 
เวลา 10 นาที เพื่อใหแผนเซลลูโลสอะซิเตทเปลี่ยนจากแผนทึบแสงมาเปนแผนโปรงใสและแหง
สนิททั่วทั้งแผน 
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การเตรียมอาหารเลี้ยงเชื้อจุลินลินทรียกลุมแลคโตบาซิลัส  Man Rogsa Sharpe Agar (MRS agar) 
 
 เปนอาหารเลี้ยงเชื้อคัดเลือกสรร (selective medium) ใชในการทดสอบ Lactic acid bacteria 
ปจจุบันสามารถเตรียมไดจาก MRS agar ผง ช่ังน้ําหนักผงวุนสําเร็จรูป 66.8 กรัมตอน้ํา 1 ลิตร  
ละลายผงอาหารวุนในน้ํา ตมจนเดือด แลวบรรจุขวดและปดฝานึ่งในหมอนึ่งความดันไอที่ความดัน 
15 ปอนดตอตารางนิ้ว นาน 15 นาที  เมื่อนําไปใชใหความรอนอาหารวุนจนอยูในสภาพของเหลว  
จากนั้นนําไปแชใน waterbath ที่อุณหภูมิ 45 องศาเซลเซียส 
 
 MRS agar ประกอบดวยสัดสวนดังนี้ 
  Peptone frome casein   10.00 g. 
  Meat extract      8.00 g. 
  Yeast extract      4.00 g. 
  D (+) glucose    20.00 g. 
  Di-potassium hydrogen phosphate   2.00 g. 
  Tween R-80      1.00 g. 
  Di-ammonium  hydrogen citrate    2.00 g. 
  Sodium acetate      5.00 g. 
  Magnesium sulfate     0.20 g. 
  Manganese sulfate     0.04 g. 
  Agar     14.00 g. 
  Distilled water      1.00 g. 
 ปรับ pH 5.7 ± 0.2 (25 องศาเซลเซียส)  
 
 การ Pour Plate Technique 
  เปนวิธีการตรวจนับจุลินทรียเฉพาะที่มีชีวิตอยูจริง และสามารเพิ่มจํานวนเปนจุด
 โคโลนี (colony) ไดในอาหารวุนโดยถือหลักที่วาเซลลจุลินทรีย 1 เซลล เจริญทับกันเปน
 หนึ่งโคโลนี การนับจํานวนจะใหผลที่แมนยําเมื่อจานเพาะเชื้ออยูระหวาง 30-300 โคโลนี 
 วิธีการเลี้ยงเชื้อโดยใชเทคนิค Pour plate ทุกขั้นตอนตองดําเนินภายใตสภาพปลอดเชื้อ 
 สามรถทําไดดังนี้ 
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1. เตรียม  peptone water blank เพื่อใชเปน stock solution สําหรับเจือจางตัวอยาง 
ละลายในน้ํากลั่น 100 มิลลิลิตร แลวนําไปนึ่งฆาเชื้อ 

2. นําตัวอยาง ๆ ละ 1 มิลลิลิตร ใสลงใน peptone water blank ไดระดับความเจือ
จางที่ 1: 102 เขยาใหเขากัน 

3. ใชปเปตดูดตัวอยางที่ผสมดีแลวจากขอ 2 จํานวน 1 มิลลิลิตร ลงใน peptone 
water blank อีกขวดเขยาใหเขากัน ไดรระดับความเจือจาง 1: 103 

4. ใชปเปตดูดตัวอยางที่ผสมดีแลวจากขอ 3 จํานวน 1 มิลลิลิตร ลงใน peptone 
water blank อีกขวดเขยาใหเขากัน ไดรระดับความเจือจาง 1: 104 

5. ทําเชนเดียวกับขอ 4 จะไดเชื้อที่มีความเจือจางระดับตาง ๆ 
6. ใสตัวอยางเชื้อที่เจือจางระดับตาง ๆ ลงในจานเพาะเชื้อ 1 มิลลิลิตร 
7. เทอาหารวุนที่หลอมเหลวแลวเทลงในจานเพาะเชื้อ จานละ 10-15 มิลลิลิตร 

วางไวจนอาหารเย็นและวุนแข็งตัว 
8. นําไปบมโดยการกลับดานลางของจานเพาะเชื้อไวดานบน บมที่อุณหภูมิ 37  

องศาเซลเซียส Lactic acid bacteria บมไวในสภาพไรออกซิเจน และใส 
anaerobic jar จะเห็นโคโลนีสีขาวขุน กลมนูน 

  
 การนับโคโลนีจะเลือกนับจานเลี้ยงเช้ือเจือจาง 2 ระดับ ที่มีโคโลนีอยูในชวง 30-300 
โคโลนี แลวนําคาที่ไดไปคํานวณหาจํานวนโคโลนีของเชื้อตอตัวอยาง 1 กรัม (colony forming 
units/g; cfu/g) จากสมการ 
   
   N  =           ∑C 
    V [N1+0.1N2]d 
 
   C   = number of colony 
   V   = volumer of sample 
   N1  = number of plate (1 dilution step) 
   N2  = number of plate (2 dilution step) 
   D   = lowest count dilution 
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การหาปริมาณกรดไขมันสายสั้นในไสติ่ง 
 
 นําของเหลวในไสติ่ง 5 กรัม  เจือจางกับน้ํากลั่น 5 มิลลิลิตร ปนดวยความเร็ว 9,000 rpm 
นาน 10 นาที  นําสวนของเหลวใส (supernatant) 0.7 มิลลิลิตร ไปผสมกับ Internal standard 0.4     
มิลลิลิตร จากนั้นนําตัวอยางเขาเครื่อง Gas Chromatography (GC 2010) ของบริษัท Shimadzu 
ประเทศญี่ปุน  ซ่ึงมีขั้นเตรียม Stock Standard และ Internal Standard ดังนี้ (Erwin et al., 1961) 
 
 การเตรียม Stock Standard  
  ประกอบดวย 70 mM acetic acid, 30 mM propionic acid, 10 mM butyric acia 
และ 2 mM valeric acid 
 
 การเตรียม Internal Standard 
  ประกอบดวย 25% metaphosphoric acid , 1.6% isocaproic acid และ formic acid 
ในอัตราสวน 5:5:15 ตามลําดับ 



 

ประวัติการศึกษา และการทํางาน 
 
ช่ือ –นามสกุล นางสาวโสมรพีย ภูมภิักดีพรรณ 
วัน เดือน ป ที่เกิด วันที่ 7 มกราคม 2526 
สถานที่เกิด  นครสวรรค 
ประวัติการศึกษา วท.บ.สัตวศาสตร (การผลิตสุกร) มหาวิทยาลัยแมโจ 

เชียงใหม 
 

  
  
  
  

 


