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ผลของดีแอล–เมทไธโอนีน และดีแอล-เมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอค ตอสมรรถภาพการ
ผลิต เมทาบอลิซึมของไขมัน และการสะสมแรธาตุในไกกระทงเพศผู 

 
Effects of DL-Methionine and DL-Methionine Hydroxy Analogue on Production 

Performance, Lipid Metabolism and Minerals Retention of Male Broiler  
Chicken 

 
คํานํา 

 
 โปรตีนและกรดอะมิโนมีความสําคัญตอการเจริญเติบโตของสัตว ปจจุบันการประกอบสูตร
อาหารของไกกระทงสวนใหญใชขาวโพดและกากถั่วเหลือง ซึ่งมีกรดอะมิโนเมทไธโอนีนต่ํากวาความ
ตองการของไกกระทง ทําใหไกกระทงขาดเมทไธโอนีนมากขึ้น (Garlich and Schisla, 1983) เพราะเมท
ไธโอนีนเปนกรดอะมิโนจํากัดอันดับหนึ่งของสัตวปก (First-limiting amino acid) รางกายไมสามารถ
สังเคราะหไดเพียงพอตอความตองการ โดยรางกายตองการเมทไธโอนีนเพื่อขบวนการสังเคราะห
โปรตีน เปนสารตั้งตนของกรดอะมิโนซีสติอีน เปนสารตัวกลางที่ใหหมูเมธิล และเปนสารตั้งตนในการ
สังเคราะหโพลีเอมีน (Wallis, 1999) นอกจากนี้เมทไธโอนีนยังเปน Lipotropic amino acid ซึง่มผีลตอเม
ทาบอลิซึมของไขมันในรางกาย และเกี่ยวของกับโคลีนและขบวนการสังเคราะหฟอสโฟติดิลโคลีนใน
รางกายไกกระทง 
 
 การเสริมเมทไธโอนีนสังเคราะหทําใหกรดอะมิโนมีความสมดุล (Bunchasak et al., 1996a, 
1996b, 1997) โดยระดับกรดอะมิโนท่ีสมดุลจะสงเสริมสมรรถภาพการผลิตและสามารถลดเปอรเซ็นต
โปรตีนในอาหารลงได ปจจุบันใช 2 รูป คือ ชนิดผง หรือ ดีแอล-เมทไธโอนีน (DL-Met) และดีแอล-
เมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอค (MHA) ซึ่งเปนของเหลว โดยตางกันที่ดีแอล-เมทไธโอนีนไฮดรอกซี่
อะนาลอคมีหมูไฮดรอกซี่ (-OH) แทนหมูอะมิโน (-NH2) จึงทําใหดีแอล-เมทไธโอนีนไฮดรอกซ่ีอะ
นาลอค มีความเปนกรดสูง (pH ~ 1) ซึ่งสัตวปกสามารถเปลี่ยนดีแอล-เมทไธโอนีนไฮดรอกซ่ีอะนาลอค
เปนดีแอล-เมทไธโอนีนได (Patrick and Schaible, 1980) 

การใชดีแอล-เมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอคแทนดีแอล-เมทไธโอนีนในอาหาร เพราะราคา
ถูก โครงสรางงายตอการเปลี่ยนเปนดีแอล-เมทไธโอนีน และชวยลดปริมาณของไนโตรเจนที่ขับออกสู
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ส่ิงแวดลอม แม Knight and Dibner (1984) รายงานวาการดูดซึมเมทไธโอนีนจากสองแหลงนั้นแตกตาง
กัน โดยดีแอล-เมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอค มีการดูดซึมแบบ Passive transport (ไมใชพลังงาน) 
ขณะที่ดีแอล-เมทไธโอนีนดูดซึมแบบ  Active transport แตการนํากรดอะมิโนเมทไธโอนีนไป
สังเคราะหโปรตีนของเนื้อเยื่อมีอัตราเทากัน (Dibner and Knight, 1984) จึงทําใหมีรายงานมากมายวาผล
ของดีแอล-เมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอคที่มีตอสมรรถภาพการผลิตของไกกระทงนั้นไมแตกตาง
จากดีแอล-เมทไธโอนีน (Dibner, 1983; Elkin and Hester, 1983 และ Garlich, 1985) 

 
 โดยทางทฤษฎีดีแอล-เมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอค มี Bioefficacy ที่ระดับ 88 เปอรเซ็นต 
(น้ําหนัก/น้ําหนัก) เม่ือเปรียบเทียบกับดีแอล-เมทไธโอนีน อยางไรก็ตามมีการศึกษาในสัตวหลายชนิด
พบวาดีแอล-เมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอค มี Bioefficacy ตอสมรรถภาพการผลิตและคุณภาพซาก
ในชวง 65-90 เปอรเซ็นต (นํ้าหนัก/น้ําหนัก) ของดีแอล-เมทไธโอนีน  (Harms and Russell, 1994; 
Hoehler and Hooge, 2003) โดย Rostagno and Barbosa (1995) รายงานวาดีแอล-เมทไธโอนีนไฮดรอก
ซ่ีอะนาลอคมีคา Bioefficacy เมื่อเปรียบเทียบดีแอล-เมทไธโอนีน ประมาณ 72-83 เปอรเซ็นต และ 67-
73 เปอรเซ็นต (น้ําหนัก/นํ้าหนัก) เพ่ือการเพิ่มน้ําหนักตัว และประสิทธิภาพการใชอาหาร ตามลําดับ 
อยางไรก็ตาม Dibner (2003) รายงานวา Bioefficacy ของดีแอล-เมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอค ที่
ระดับ 88 เปอรเซ็นต (น้ําหนัก/น้ําหนัก) ของสมรรถภาพการผลิตไมแตกตางจากดีแอล-เมทไธโอนีน 
นอกจากนี้ เนติกานตและคณะ (2548) รายงานวา การเสริมดีแอล-เมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอคใน
อาหารไกกระทงทําใหน้ําหนักหัวใจลดลงเมื่อเทียบกับการเสริมดีแอล-เมทไธโอนีน จึงอาจเปนไปไดวา
นอกจากดีแอล-เมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอคจะมีผลตอสมรรถภาพการผลิตแลวยังสงผลตอระบบ
ไหลเวียนโลหิตดวย ซึ่ง Witzel et al., (1990) รายงานวา การเกิด Ascites ทําใหคา Haematocrit จํานวน
เม็ดเลอืดแดงและ Blood viscosity สูงขึ้น และผนังหัวใจหนาขึ้น (Commerford, 2004) 
 

การวิจัยครั้งนี้มีจุดมุงหมายที่จะศึกษาประสิทธิภาพของดีแอล-เมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะ
นาลอคเปรียบเทียบกับดีแอล-เมทไธโอนีนในไกกระทงเพศผู โดยดูการตอบสนองตอสมรรถภาพการ
ผลิต การเกิด Ascites ความเปนกรด–ดาง การสะสมแรธาตุในรางกาย เพ่ือนําไปประยุกตใชในอุตสาห
กรรมการผลิตไกกระทงตอไปในอนาคต  
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วัตถุประสงค 
 

1. ศึกษาประสิทธิภาพของดีแอล-เมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอคเปรียบเทียบกบัดแีอล-เมท
ไธโอนีน ตอสมรรถภาพการผลิตทางดานการเจริญเติบโต และคุณภาพซากของไกกระทง 
 

2. ศึกษาผลของการเสริมดีแอล-เมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอคในอาหาร ตอลักษณะการ
เกิด Ascites และความเขมขนของสารเมแทบอไลทในเลือดไกกระทง 
 

3. ศึกษาผลการเสริมดีแอล-เมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอคในอาหาร ตอการสะสมแรธาตุ
ในรางกาย ความเปนกรด–ดางของอาหาร ระบบทางเดินอาหารและมูล 
 

4. ศึกษาผลของการเสริมดีแอล-เมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอค ตอองคประกอบทางเคมี
และไตรกลีเซอไรดในตับของในไกกระทง 
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การตรวจเอกสาร 
 
1. ลักษณะทั่วไปของเมทไธโอนีน 
 

เมทไธโอนีนจัดอยูในกลุมของกรดอะมิโนที่มีกํามะถันเปนองคประกอบ (Sulfur amino acid) 
ซ่ึงมีกรดอะมิโนซีสเตอีน และซีสตีนรวมในกลุมดวย โดยซีสตีนประกอบดวย ซีสเตอีน 2 โมเลกุลจับ
กันดวยพันธะไดซัลไฟด (Disulfide bond) ดังภาพที่ 1 ในทางโภชนศาสตรเรียกกรดอะมิโนกลุมนี้วา 
Total sulfur amino acid (TSAA) เมทไธโอนีนมีความสําคัญตอการสังเคราะหโปรตีน โดยเปนกรดอะมิ
โนท่ีจําเปน (Essential amino acid, EAA) ซึ่งหมายถึง กรดอะมิโนที่รางกายสัตวช้ันสูงสรางไมได หรือ
สรางไดไมเพียงพอกับความตองการของรางกาย จําเปนตองไดรับจากอาหาร ถาขาดจะทําใหเกิดโรคได 
(บุญลอม, 2541) สวนซีสตีนเปนกรดอะมิโนที่ไมจําเปน เนื่องจากรางกายสามารถสังเคราะหเองได 
(NRC, 1984) หรือสังเคราะหไดจากเมทไธโอนีน 
 
 

 
 
 
 
 
 
ภาพท่ี 1  โครงสรางของกรดอะมิโนเมทไธโอนีนและซีสตีน 
ท่ีมา:  Bunchasak et al. (1997) 
 

ลักษณะโครงสรางทางเคมีของเมทไธโอนีน ประกอบดวยหมูคารบอซิล (Carboxyl group,       
-COOH) หมูอะมิโน (Amino group, -NH2) อะตอมไฮโดรเจน (Hydrogen atom, -H) และมีหมู R (Side 
chain) ที่มีกํามะถันเปนสวนประกอบ จัดเปน Non polar methyl thioester group ที่ทําใหกรดอะมิโนมี
คุณสมบัติเปน Hydrophobic amino acid ดังภาพที่ 1โดยมีช่ือทางเคมีวา (S)-2-amino-4-(methylsulfanyl) 
butyric acid มีสูตรเคมีคือ C5H11NO2S น้ําหนักโมเลกุล 131.2 จุดหลอมเหลว 281 °C มีคา pI เทากับ 
5.74 คา pK1 (α-COOH) เทากับ 2.13 และคา pK2 (α-NH3

+) เทากับ 9.28 (อาภัสสรา, 2543) 

 
CH3-S-CH2-CH2-CH-COOH 

                 NH2 
 

Methionine 

S-CH2-CH-COOH 
NH2 

S-CH2-CH-COOH 
NH2 

Cystine 
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2. บทบาทและความสําคัญของเมทไธโอนีน 
 

เมทไธโอนีนจัดเปนกรดอะมิโนท่ีจํากัดเปนอันดับหนึ่ง (First-limiting amino acid) ในสัตวปก
เพื่อใชสังเคราะหโปรตีน สําคัญตอการเจริญเติบโต ซ่ึงไกกระทงที่ไดรับอาหารที่ขาดเมทไธโอนีนจะมี
การสังเคราะหโปรตีนลดลง (Hiramoto et al., 1990) และการขาดเมทไธโอนีนยังสงผลทําใหการเจริญ
เติบโตลดลงมากกวาการขาดไลซีน (Sugahara et al., 1969) ดังนั้นจึงจําเปนตองเสริมเมทไธโอนีนใน
อาหารสัตวเพ่ือใหกรดอะมิโนสมดุล เนื่องจากสัตวไมสามารถสังเคราะหไดอยางเพียงพอ โดย Haper 
and Rogers (1965) รายงานวาการเกิดกรดอะมิโนไมสมดุลข้ึนอยางรุนแรง ทําใหกรดอะมิโนจํากัด
อันดับหนึ่งที่อยูในกลามเนื้อและเลือดจะลดลง ปรากฏการณนี้เกิดขึ้นอยางรวดเร็วเพียงไมกี่ช่ัวโมงหลัง
จากอาหารถูกยอยแลว ดังนั้นการเปลี่ยนแปลงสัดสวนของกรดอะมิโนในเลือดอาจเปนสัญญาณทางชีว
เคมีที่ทําใหเกิดการเบื่ออาหารและพฤติกรรมการกินอาหารเปลี่ยนไป ดังแสดงในภาพที่ 2 

 
กรดอะมิโนเมทไธโอนีนมีบทบาทที่สําคัญหลายดาน เชน องคประกอบภายในรางกาย ระบบ

ภูมิคุมกัน ระบบสืบพันธุ เมทาบอลิซึมของเนื้อเยื่อ การกําจัดสารพิษ เปนตัวใหหมูเมธิล (-CH3) ใน
กระบวนการ Transmethylation ตางๆ และเปนสารสําคัญในการสังเคราะหสารประกอบอื่นอีกหลาย
ชนิด เชน โฮโมซีสเตอีน ซีสเตอีน คารนิทีน ทอรีน ครีเอติน โคลีน เลซิติน ฟอสฟาติดิลโคลีน และฟอส
โฟลิปด หากสารประกอบเหลานี้มีสัดสวนไมสมดุลกับความตองการของรางกาย จะสงผลใหกระบวน
การเมทาบอลิซึมของกรดอะมิโนเมทไธโอนีนผิดปกติ และสงผลตอการเจริญเติบโตของสัตวได และยัง
พบอีกวากลุมกรดอะมิโนท่ีมีกํามะถันเปนองคประกอบ เชน  เมทไธโอนีน ซีสตีน ซีสเตอีน ทอรีน 
และกลูตาไธโอน จะมีบทบาทสําคัญในการฆาเชื้อโรคในเลือด ปองกันแบคทีเรีย กระตุนการหลั่งน้ําดี
จากตับ และตอตานการสรางสารพิษ (Scott et al., 1982 และ Baker and Czarnecki, 1985) นอกจากนี้
เมทไธโอนีนเปนกรดอะมิโนตัวแรกท่ีใชเปนรหัสของ codon เริ่มตน (Initiator codon codes; AUG) ใน
การสังเคราะหโปรตีนบนสาย RNA โดยมีช่ือวา N-formylmethionine (f-met) (ชัยภูมิ, 2548) 
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    ตับ 
 
 
 
  กลามเนื้อ 
 
 
 
 
    เลือด 
 
 
  สมอง 
 
 
   

รางกายทั้งหมด 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ภาพท่ี 2  ผลของกรดอะมิโนไมสมดุลตอรางกายสัตว 
ท่ีมา:  ชัยภูมิ (2548) ดัดแปลงจาก Haper and Rogers (1965) 
 

กรดอะมิโนที่เกิน กระตุนการสังเคราะห
หรือยับยั้งการสลายโปรตีน โดยประสิทธิ

ภาพการใชโปรตีนยังคงที่ 

การสังเคราะหโปรตีนยังคงปกติ 
 มีการสะสมกรดอะมิโนท่ีจํากัดสูงขึ้น 
สัดสวนของกรดอะมิโนอิสระเปลี่ยนไป 

สัดสวนของกรดอะมิโนอิสระเปลี่ยนไป 

สมองสวนท่ีควบคุมความยากทํางานผิด
ปกติ 

ลดการกินอาหารลง 

สารอาหารที่ไดรับลดลง 

การเจริญเติบโตลดลง 
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3. ขบวนการเมทาบอลิซึมของเมทไธโอนีนในไกกระทง 
 

กระบวนการเมทาบอลิซึมของกรดอะมิโนเมทไธโอนีนสวนมากจะเกิดที่ตับ สัตวปกสามารถ
สังเคราะหซีสเตอีนจากกรดอะมิโนเมทไธโอนีนไดดวยกระบวนการเมทาบอลิซึม แตไมสามารถ
สังเคราะหกรดอะมิโนเมทไธโอนีนจากซีสเตอีนได คือ จะไมเกิดปฏิกิริยายอนกลับ (NRC, 1984) ใน
ขบวนการเปลี่ยนกรดอะมิโนเมทไธโอนีนเปนซีสเตอีนนั้น จะเกิดวัฏจักรของหมูเมธิลดวยปฏิกิริยาการ
ยายหมูซัลเฟอร (Transsulfuration) โดยกรดอะมิโนเมทไธโอนีนจะทําปฏิกิริยากับ ATP ไดอนุพันธของ 
S-adenosyl methionine (SAM) ซึ่งเปนรูปที่สามารถใหหมู เมธิลแกสารอื่น (Finkelstein, 1990) และ
เปลี่ยนไปเปนโฮโมซีสเตอีน ซึ่งสามารถรับหมูเมธิลจาก N-metyl-tetrahydrofolate (CH3-FH4) กลับเปน
กรดอะมิโนเมทไธโอนีนอีก จึงจัดใหโฮโมซีสเตอีนเปนสารตัวกลางที่สําคัญในเมทาบอลิซึมของกรด
อะมิโนเมทไธโอนีน จากนั้นโฮโมซีสเตอีนจะถูกสังเคราะหตอเปนซีสเตอีน ซึ่งเปนกรดอะมิโนที่สําคัญ
ในการผลิตขนไก ดังภาพท่ี 3 (Card and Nesherm, 1972) ดังนั้น ความตองการกรดอะมิโนเมทไธโอนีน
ในอาหารจึงตองรวมความตองการซีสเตอีนดวย นอกจากนี้ซีสเตอีนยังเปนสารตั้งตนท่ีจะเปลี่ยนเปนทอ
รีน ซึ่งเปนสวนประกอบสําคัญของกรดน้ําดีและกลูตาไธโอน 

 
สําหรับเมทาบอลิซึมของการเปลี่ยนกรดอะมิโนเมทไธโอนีนเปน ซีสเตอีน ซีสตีน และสาร

อ่ืนๆ ของปฏิกิริยานี้ตองมีโคเอ็นไซมที่ เพียงพอ ซึ่งมีรายงานของ Baker and Czarnecki (1985) วา
อาหารที่มีปริมาณกรดอะมิโนเมทไธโอนีนเพียงพอ แตขาดกรดโฟลิค ไวตามินบี 6 และไวตามินบี 12 
จะกอใหเกิดการเปลี่ยนแปลงกรดอะมิโนเมทไธโอนีนเปนโฮโมซีสเตอีนเพิ่มมากขึ้น เปนสาเหตุทําให
กรดอะมิโนเมทไธโอนีนไมเพียงพอตอการสังเคราะหโปรตีน และการขาดไวตามินบี 6 สัตวจะมีความ
เสี่ยงตอการเกิดโรคไขมันอุดตันในเสนเลือด เนื่องจากมีปริมาณของโคเลสเตอรอลและโฮโมซีสเตอีน
สูง (Takeuchi et al., 1991) 
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ภาพท่ี 3  เมทาบอลิซึมของกรดอะมิโนเมทไธโอนีนและซีสเตอีน 
ท่ีมา:  Baker (1994) 
 

Methionine 

S-Adenosylhomocysteine 

S-Adenosylmethionine 

Cystathionine 

Pyruvate 

Cysteine Glutathione Cystine 

Taurine 

Homocysteine Homocystine 

ATP 
PPi+Pi 

Acceptor 
CH3-Acceptor 

Adenosine 

Serine 

αKB+NH3 
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4. แหลงของกรดอะมิโนเมทไธโอนีน 
 

โดยทั่วไปสัตวจะไดรับกรดอะมิโนเมทไธโอนีนจากวัตถุดิบอาหารสัตวท่ีมาจากพืช เชน กาก
ถั่วเหลือง กากถั่งลิสง ขาวโพด เปนตน ซึ่งมีปริมาณกรดอะมิโนเมทไธโอนีนต่ํากวาความตองการ โดย
เฉพาะในสัตวปก ดังนั้นการเสริมกรดอะมิโนเมทไธโอนีนสังเคราะหในอาหารสัตวปกจึงมีความสําคัญ 
(Waldroup et al., 1981) และเปนที่นิยมกันอยางกวางขวางในอุตสาหกรรมการเลี้ยงสัตวปกและการ
ผลิตอาหารสัตว (Funfstuck et al., 1997; Campbell, 2001) โดยรูปแบบที่ใชเสริมในอาหารสัตวมี 2 รูป
แบบ คือ รูปแบบผงหรือดีแอล-เมทไธโอนีน และของเหลวหรือเมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอค 
 
 ดีแอล-เมทไธโอนีนเปนกรดอะมิโนท่ีนิยมใชในอุตสาหกรรมการเลี้ยงสัตว ในรูปแบบที่
บริสุทธิ์มีคา Bioefficacy เทากับ  99 เปอรเซ็นต  (Bateman et al., 2005) มีไนโตรเจนประมาณ  94 
เปอรเซ็นต และคา pH อยูระหวาง 5.2-6.1 สําหรับเมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอคนั้น เปนผลิตภัณฑ
หลักชนิดหนึ่งที่ใชทดแทนดีแอล-เมทไธโอนีนในการเลี้ยงสัตวโดยเฉพาะในไกกระทง เพราะมีราคาถูก  
เพิ่มการกระจายตัวของอาหาร สะดวกในการผสม ลดพลังงานที่ใชในการอัดเม็ด และโครงสรางงายตอ
การเปลี่ยนเปน L-Methionine (Elkin and Hester, 1983) ลักษณะโครงสรางนั้นคลายกับดแีอล-เมทไธโอ
นีน แตมีหมูไฮดรอกซี่ (Hydroxy group, -OH) แทนที่หมูอะมิโนตรงคารบอนตําแหนงอัลฟา ดังแสดง
ในภาพที่ 4 และมีสูตรทางเคมี คือ 2-Hydroxy-4-methylthiobutanoic acid โดยสัตวปกสามารถเปลี่ยน
เมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอคเปนดีแอล-เมทไธโอนีนได (Patrick and Schaible, 1980) เมทไธโอ
นีนไฮดรอกซี่อะนาลอคถูกสังเคราะหขึ้นดวยขบวนการทางเคมีจากผลิตภัณฑปโตรเลียม โดยมี D และ 
L-MHA ในอัตราสวน 1:1 ของ DL-MHA (Baker and Boebel, 1981) ซึ่งตัวที่สามารถใชไดอาจอยูในรูป
ของเกลือแคลเซียม (มีคา Bioefficacy เทากับ 86 เปอรเซ็นต ของดีแอล-เมทไธโอนีน) หรืออยูในรูปกรด
อิสระ (มี Bioefficacy เทากับ 88 เปอรเซ็นต ของดีแอล-เมทไธโอนนี) 
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ภาพท่ี 4  โครงสรางทางเคมีของเมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอค 
ท่ีมา:  Patrick and Schaible (1980) 
 
5. ขบวนการดูดซึมเมทไธโอนีนไปใชประโยชน 
 

กรดอะมิโนท่ัวไปจะมี 2 รูปแบบ คือ D-isomer และ L-isomer ซึ่งรูปแบบที่สัตวสามารถนํามา
ใชประโยชนในการสังเคราะหโปรตีนไดมากตองอยูในรูป L-isomer (Buttery and D’ Mello, 1994) ดัง
น้ัน สัตวจึงตองเปลี่ยนใหเปน L-isomer ดังแสดงในภาพที่ 5 

 

 
 
ภาพท่ี 5  การเปลี่ยน D-isomer เปน L-isomer 
ท่ีมา:  Baker (1994) 

CH2-CH2-CH-COOH 
S-CH3       OH 
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Baker (1994) รายงานวา แม D-isomer จะสามารถเปลี่ยนเปน L-isomer ไดแตก็มีปจจัยที่มาขัด
ขวางการใชประโยชนไดของ D-isomer คือ 1. การดูดซึม D-isomer สูระบบทางเดินอาหารมีประสิทธิ
ภาพต่ํากวา L-isomer 2. การเกิดออกซิเดชั่นของ D-isomer เปน Keto analogues ไมมีประสิทธิภาพ 3. 
การเกิด Transamination ของ Keto analogues เปน L-isomer ไมมีประสทิธิภาพ 
 

Knight and Dibner (1984) รายงานวา ไกกระทงจะดูดซึมเมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอค
และดีแอล-เมทไธโอนีนตางกัน โดยสัตวปกดูดซึมเมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอคแบบ Passive 
transport เกิดขึ้นทุกสวนของลําไส ขณะที่ดีแอล-เมทไธโอนีนดูดซึมแบบ Active transport คือ ตอง
อาศัยตัวกลางในการขนสงและตองใชพลังงาน และในสภาพอุณหภูมิส่ิงแวดลอมสูง ไกกระทงจะ
สามารถดูดซึมเมทไธโอนีนไฮดรอกซ่ีอะนาลอคไดดีกวาดีแอล-เมทไธโอนีน (Dibner et al., 1992) ซึ่งมี
รายงานของ Knight et al., (1994) วาการเสริมเมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอคในอาหารไกกระทงที่
เลี้ยงในสภาพอากาศรอน จะสามารถเพิ่มสมรรถภาพการเจริญเติบโตของไกกระทงไดดีกวาการเสริมดี
แอล-เมทไธโอนีน เพราะ D-isomer จะดูดซึมไดชากวา L-isomer 
 
6. ขบวนการเมทาบอลิซึมของเมทไธโอนีนไฮดรอกซ่ีอะนาลอคเปลี่ยนเปนแอล-เมทไธโอนีน 
 

เมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอคมีกระบวนการเมทาบอลิซึมท่ีสามารถเปลี่ยนเปนดีแอล-เมท
ไธโอนีนไดดวยการทํางานของตับ   โดยมีเอ็นไซมสองชนิดที่จําเปนสําหรับปฏิกิริยาออกซิเดชั่นหมู
ไฮดรอกซี่ของ D และ L-MHA ใหเปน α-Keto analogue คือ 1. Dehydrogenase สําหรับเปลี่ยน  D-
MHA ในไมโตคอนเดรีย พบปริมาณมากในตับ และ 2. Oxidase สําหรับเปลี่ยนเปน L-MHA ในเพอร
ออกซิโซม ซึ่งพบมากในตับและไต ดังแสดงในตารางที่ 1 จากนั้น Keto analogue ของเมทไธโอนีนจะ
เกิด Transamination แลวจึงเปลี่ยนเปนแอล-เมทไธโอนีน ซึ่งเปนปฏิกิริยาของการยายหมูไนโตรเจนที่
ไดจากอะมิโนสวนเกินของรางกายสัตว ดังแสดงในภาพที่ 6 (Dibner and Knight, 1984) ซึ่งในสัตวปก
น้ันกรดอะมิโนกลุม Branched-chain (Valine, Isoleucine และ Leucine) จะเปนตัวใหหมูอะมิโนแก 
Keto analogue ซึ่ง D-MHA สามารถเปลี่ยนเปนแอล-เมทไธโอนีน ไดดีกวา L-MHA (ชัยภูมิ, 2548) 
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ภาพท่ี 6  กลไกการเปลี่ยนแปลงเมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอคเปนแอล-เมทไธโอนีน 
ท่ีมา:  Dibner and Knight (1984) 
 
ตารางที่ 1  แสดง activity ของเอ็นไซม Dehydrogenase ในอวัยวะสวนตางๆ ของไก 
 

อวัยวะ Activity ของเอ็นไซม (10-3  IU/g) 
ตับ 135.71 
ไต 26.77 

หลอดอาหาร 7.68 
ลําไสเล็ก 33.11 
ลําไสใหญ 15.96 
ตับออน 10.89 
สมอง 29.16 

กลามเนื้อแดง 119.54 
กลามเนื้อขาว 53.99 

 
ท่ีมา:  Knight and  Dibner (1984) 
 
 
 

L- MHA D-MHA D-Methionine 
L-Hydroxy  acid oxidase D-Amino acid oxidase D-Hydroxy acid dehydrogenase 

2-oxo-4-(methylthio) butanoic acid 

L-methionine 

Transamination complex 
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นอกจากนี้พบวาเมื่อระดับความเขมขนของเมทไธโอนีนในอาหารต่ําลง D และ L-MHA จะมี
ประสิทธิภาพในการเปลี่ยนเปนแอล-เมทไธโอนีนไดเร็วกวาดี-เมทไธโอนีน เนื่องจากกลไกการทํางาน
ของเอ็นไซม ท่ีทําปฏิกิริยากับเมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอคมี Affinity สูงกวา และจะมีปริมาณเพิ่ม
ข้ึนตามอายุท่ีมากขึ้น (Dibner and Knight, 1984) แตในทางทฤษฎีแลว ดีแอล-เมทไธโอนนีไฮดรอกซอีะ
นาลอคมี Bioefficacy เทากับ 88 เปอรเซ็นตของดีแอล-เมทไธโอนีน (นํ้าหนัก/นํ้าหนัก) อยางไรก็ตาม 
Dibner (2003) รายงานวา Bioefficacy ของเมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอค ที่ระดับ 88 เปอรเซน็ตของ
สมรรถภาพการผลิตไมแตกตางจากดีแอล-เมทไธโอนีน ซึ่งในอุตสาหกรรมอาหารสัตวปก คิดคา 
Bioefficacy ของเมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอค เทากับ 75 เปอรเซ็นตของดีแอล-เมทไธโอนีน 
(Potter, 1984) และมีการศึกษาในสัตวหลายชนิดพบวาเมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอค มี Bioefficacy 
ตอสมรรถภาพการผลิตและคุณภาพซากในชวง 65-90 เปอรเซ็นตของดีแอล-เมทไธโอนีน (Harms and 
Russell, 1994; Hoehler and Hooge, 2003) โดย Rostagno and Barbosa (1995) รายงานวาเมทไธโอนีน
ไฮดรอกซ่ีอะนาลอคมีคา Bioefficacy เมื่อเปรียบเทียบดีแอล-เมทไธโอนีน ประมาณ 72-83 เปอรเซ็นต 
และ 67-73 เปอรเซ็นต เพ่ือการเพิ่มน้ําหนักตัว และประสิทธิภาพการใชอาหาร ตามลําดับ ซ่ึงความแตก
ตางดังกลาวอาจเกิดจากขั้นตอนการเปลี่ยน D-MHA เปนแอล-เมทไธโอนีนในไมโตคอนเดรีย ถูกขัด
ขวางการทํางานโดยเอ็นไซม Dehydrogenase complex ซึ่งเกิดเมื่อรางกายขาดพลังงาน  โดยโครง
คารบอนจะถูกนําไปเปลี่ยนเปนพลงังานในวัฏจักรเครปส (Rangel-Lugo and Austic, 1998) 
 
7. ความตองการเมทไธโอนีนในไกกระทง 
 

สัดสวนของกรดอะมิโนเพื่อการดํารงชีพนั้นแตกตางจากความตองการเพื่อการเจรญิเตบิโต โดย
ปริมาณของกรดอะมิโนที่ตองการเพื่อการดํารงชีพนั้นคอนขางต่ําเมื่อไกอายุนอย แตจะเพิ่มขึ้นเมื่อไกมี
ขนาดใหญข้ึน ดังนั้นการรูปริมาณความตองการกรดอะมิโน ท้ังเพื่อการดํารงชีพและการเจรญิเตบิโต จะ
ทําใหสามารถพัฒนาคาความตองการกรดอะมิโนของไกที่มีความแตกตางกันทั้ง พันธุกรรม อายุ อัตรา
การเจริญเติบโตได ซ่ึง Tesserand et al. (1999) รายงานวา ไกที่มีความแตกตางกันไมวาจะเปนชนิด 
หรือสายพันธุจะมีความสามารถในการใชประโยชนไดของกรดอะมิโนและระดับความตองการกรดอะ
มิโนแตกตางกัน ความตองการกรดอะมิโนจําเปนของไกกระทงที่แนะนําโดย NRC (1984)ไดในแสดง
ในตารางที่ 2 
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ตารางที่ 2   ความตองการกรดอะมิโนจําเปนของไกกระทง (เปอรเซ็นต) 
 

กรดอะมิโน 0-3 สัปดาห 3-6 สัปดาห 6-8 สัปดาห 
อารจินีน 1.25 1.1 1.00 
ไกลซีน + เซอรีน 1.25 1.14 0.97 
ฮีสติดีน 0.35 0.32 0.27 
ไอโซลูซีน 0.80 0.73 0.62 
ลูซีน 1.20 1.09 0.93 
ไลซีน 1.10 1.00 0.85 
เมทไธโอนีน 0.50 0.38 0.32 
เมทไธโอนีน + ซีสตีน 0.90 0.72 0.60 
ฟนิลอะลานีน 0.72 0.65 0.56 
ฟนิลอะลานีน + ไทโรซีน 1.34 1.22 1.04 
โปรลีน 0.60 0.55 0.46 
ธรีโอนีน 0.80 0.74 0.68 
ทริปโตเฟน 0.20 0.18 0.16 
วาลีน 0.90 0.82 0.70 

 
ท่ีมา:  NRC (1984) 
 

การศึกษาความตองการกรดอะมิโนเมทไธโอนีนในไกกระทงจะคํานึงถึงกรดอะมิโนซีสเตอีน
ดวย ซึ่งความตองการกรดอะมิโนเมทไธโอนีนจะเพิ่มขึ้นตามการเจริญเติบโตที่สูงขึ้น และจะลดลงเมื่อ
อายุมากขึ้น เนื่องจากสามารถใชประโยชนจากซีสตีนแทนกรดอะมิโนเมทไธโอนีนไดสูงขึ้น แตการ
ศึกษาความตองการกรดอะมิโนกลุมที่มีกํามะถันเปนองคประกอบ (Met+Cys) ยังมีความขัดแยงอยู สวน
หนึ่งอาจเปนเพราะการศึกษาทั้งหมดนั้นศึกษาเฉพาะความตองการกรดอะมิโนเมทไธโอนีนและความ
ตองการ Met+Cys ซึ่งมีขอแนะนําคาความตองการกรดอะมิโนเมทไธโอนีนไวมากมาย อยางไรก็ตามได
มีขอแนะนําระดับความตองการกรดอะมิโนเมทไธโอนีนท่ีเหมาะสมกับไกกระทงในปจจุบันที่มีการ
เจริญเติบโตอยางรวดเร็ว ในระยะแรก 0-21 วัน ที่ระดับ 0.54 เปอรเซ็นต และระยะที่ 2 ท่ีระดับ 0.48 
เปอรเซ็นต (ชัยภูมิ, 2548) 
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8. ผลของเมทไธโอนีนไฮดรอกซ่ีอะนาลอคตอการผลิตไกกระทง 
 

การใชเมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอคทดแทนดีแอล-เมทไธโอนีนเปนสิ่งท่ีนาสนใจสําหรับ
การผลิตอาหารสัตวในปจจุบัน ซึ่งมีงานวิจัยมากมายที่ทําการศึกษาประสิทธิภาพของแหลงเมทไธโอนนี
สังเคราะหทั้งสองเปรียบเทียบกัน พบวามีประสิทธิภาพไมแตกตางกัน (Garlich, 1985 and Damron and 
Flunker, 1992) และในกรณีที่ระดับกรดอะมิโนต่ํากวาความตองการของไกกระทง การใชประโยชนได
ของเมทไธโอนีนไฮดรอกซ่ีอะนาลอคในรูปกรดอิสระจะมีประสิทธิภาพดีกวาการใชดีแอล-เมทไธโอ
นีน (Elkin and Hester, 1983) มีรายงานของ Thomas et al., (1991) วาการเสริมเมทไธโอนีนไฮดรอกซี่
อะนาลอคทําใหประสิทธิภาพการใชอาหาร และอัตราการเจริญเติบโตดีข้ึนเมื่อเปรียบเทียบกับดีแอล-
เมทไธโอนีน อยางไรก็ตามมีรายงานของ van Weerden and Schutte (1982) วา กลุมไกกระทงอายุ 0-21 
วัน ที่กินอาหารที่เสริมเมทไธโอนีนไฮดรอกซ่ีอะนาลอคในรูปเกลือแคลเซียมและรูปกรดอิสระ จะมี
ประสิทธิภาพ 81 เปอรเซ็นต และ 76 เปอรเซ็นต ตามลําดับเมื่อเปรียบเทียบกับดีแอล-เมทไธโอนีน ซึ่ง
สอดคลองกับรายงานของ Rostagno and Barbosa (1995) วา ประสิทธิภาพของเมทไธโอนีนไฮดรอกซี่
อะนาลอคอยูระหวาง 70-80 เปอรเซ็นตของดีแอล-เมทไธโอนีน และดีแอล-เมทไธโอนีนสามารถสง
เสริมสมรรถภาพการผลิตมากกวาเมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอค (Meirelles et al., 2003) 

 
นอกจากนี้เมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอคที่มีลักษณะของโครงสรางทางเคมีที่ไมมีหมูอะมิ

โนเปนสวนประกอบ และมีลักษณะคลายโครงคารบอน เปนอีกแนวทางที่จะชวยเพ่ิมประสิทธิภาพของ
การใชเมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอคในอาหารไกกระทงได เพราะสามารถจับกับไนโตรเจนที่อยูใน
รูปแอมโมเนียที่อยูในรางกายมาใชประโยชนสําหรับสรางเปนกรดอะมิโนได ชวยลดปญหาการสูญเสีย
ไนโตรเจนและชวยรักษาสภาพแวดลอม โดยลดการขับยูริคออกจากรางกาย ชวยทําใหสัตวมีสุขภาพดี 
นอกจากนี้ยังชวยลดพลังงานที่ใชในการเปลี่ยนแอมโมเนียเปนยูริคได และการเสริมไนโตรเจนจะทําให
ประสิทธิภาพของเมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอคเทียบเทาดีแอล-เมทไธโอนีน (Summers et al., 
1987) 
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9. หนาที่ของเมทไธโอนีนตอเมทาบอลิซึมของไขมัน 
 

Smith et al. (1983) ไดศึกษาการเสริมกรดอะมิโนซีสเตอีนในอาหารหนูทดลอง พบวา ในตับ
ของหนูทดลองจะมี Activity ของเอ็นไซม Pyruvate carboxylase เพิ่มขึ้นเล็กนอย แต Citrate cleavage 
enzyme activity ลดลง และหนูทดลองที่ไดรับอาหารที่เสริมกรดอะมิโนเมทไธโอนีนจะมี Activity ของ
เอ็นไซม Phosphoenolpyruvate carboxykinase นอกจากนี้ยังพบวา การเสริมกรดอะมิโนเมทไธโอนีน
จะลดขบวนการ Gluconeogenesis และการเสริมกรดอะมิโนซีสเตอีนทําใหลดการเกิด Lipogenic 
activity เม่ือเปรียบเทียบกับกลุมที่ไมเสริม ดังนั้น อาจเปนไปไดวาหนูทดลองท่ีกินอาหารที่เสริมกรดอะ
มิโนซีสเตอีน จะนําโครงคารบอนที่ไดไปสังเคราะหเปนไกลโคเจน ในขณะกลุมที่เสริมกรดอะมโินเมท
ไธโอนีนจะนําไปสังเคราะหแลวเก็บไวในรูปของไขมันเพื่อเปนแหลงพลังงานสํารอง 
 

นอกจากนี้กรดอะมิโนเมทไธโอนีนยังสัมพันธกับการสังเคราะหไตรกลีเซอไรดและฟอสโฟลิ
ปด โดยมี S-adenosylmethionine (SAM) ท่ีสังเคราะหมาจากกรดอะมิโนเมทไธโอนีน ทําหนาที่ใหหมู
เมธิลแกฟอสฟาติดิลเอธานอลามีน เพ่ือสังเคราะหเปนฟอสฟาติดิลโคลีน ซึ่งจัดเปนกลไกการสงัเคราะห
แบบ Step-wise muthylation of phosphatidylethanolamine (Gurr and Harwood, 1991) ดังแสดงในภาพ
ท่ี 7 จึงจัดไดวา SAM มีบทบาทสําคัญอยางมากในการสังเคราะหฟอสฟาติดิลโคลีน โดยกลไกการ
สังเคราะหไขมันสวนใหญจะเกิดท่ีตับประมาณ 96 เปอรเซ็นต (Goodridge and Ball, 1967) โดยมีราย
งานของ Anonymous (2002) และ Banchasak et al., (1998) รายงานวาการเสริม Met + Cys ทําใหไตร
กลีเซอไรดในตับลดลง ฟอสโฟลิปดสูงขึ้น และกรดอะมิโนเมทไธโอนีนยังทําใหการทํางานของเอ็น
ไซม Acetyl-Co A carboxylase และ fatty acid synthetase ในไซโตซอลที่ควบคุมการสังเคราะหไขมัน
ในตับไกลดลง 
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ภาพท่ี 7  การสังเคราะหไตรกลีเซอไรด และฟอสโฟลิปด 
ท่ีมา:  อาภัสสรา (2543) 
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10. การเกิด Ascites ในไกกระทง 
 

สัตวปกในปจจุบันไดมีการปรับปรุงสายพันธุใหมีการเจริญเติบโตสูงขึ้น และประสิทธิภาพการ
ใชอาหารดีข้ึน ซึ่งสัตวปกจะมีการปรับปรุงสายพันธุใหมีอัตราการเจริญเติบโตเพิ่มขึ้นประมาณ 5 
เปอรเซ็นตตอป (Julian, 1998) สัตวปกท่ีมีการเจริญเติบโตสูงสุด จะมีการเปลี่ยนแปลงทางดานสรีระ
อยางรุนแรงและเปนสาเหตุของโรค เชน Sudden death syndrome, Lameness และ Ascites โดยเฉพาะ 
Ascites เปนโรคที่รุนแรงมากขึ้นในอุตสาหกรรมการผลิตสัตวปกทั่วโลก (Silva et al., 1988)  

 
ลักษณะความผิดปกติของสัตวท่ีเปน Ascites จะสะสมของเหลวไวในชองทอง หรือโรคทอง

มาน สาเหตุจะมีความสอดคลองกับความตองการออกซิเจนในระดับท่ีสูงขึ้นของเนื้อเยื่อ ซึ่งความไมสม
ดุลระหวางระบบหายใจและความตองการออกซิเจน อาจนําไปสูภาวะขาดออกซิเจนในทุกสวนของราง
กาย (Systemic hypoxia) (Wideman and Kirby, 1995) โดยสวนใหญจะเกิดในไกกระทงเพศผูที่มีอัตรา
การเจริญเติบโตรวดเร็ว ชวงอายุประมาณ 4 สัปดาหข้ึนไป จึงจัด Ascites เปนโรคผิดปกติทางเมทาบอลิ
ซึม (Peckham, 1978; Maxwell et al., 1986 and Wilson et al., 1988) ในสภาวะอากาศเย็นจะมีภาวะการ
เกิด Ascites สูงเพราะมี Metabolic rate สูงขึ้นเพ่ือรักษาอุณหภูมิรางกายใหปกติ (Hernandez, 1984; 
Maxwell et al., 1986; Dale and Villacres, 1988) ซึ่งเปนปจจัยหน่ึงท่ีทําใหเกิด Ascites ได แตสภาวะที่
อุณหภูมิสูงก็เปนสาเหตุหนึ่งที่ทําใหเกิด Ascites ไดเชนกันเพราะออกซิเจนในอากาศมีแนวโนมลดลง 

 
ปจจัยหลายอยางท่ีทําใหเกิด Ascites เชน สิ่งแวดลอมของโรงเรือน (ระดับอุณหภูมิ ปริมาณ

คารบอนไดออกไซดและออกซเิจน) การเพิ่มขึ้นของอัตราการเจริญเติบโต ปริมาณพลงังานทีใ่ชดาํรงชพี
สูงขึ้น (Basal metabolic rate) ปริมาณการกินอาหารสูงขึ้น และรูปแบบอาหาร ซึ่งเปนปจจัยที่ทําใหเกิด 
Ascites ในไกกระทง (Dale, 1990; Odom et al., 1992 and BölÜkbasi et al., 2005) โดยพบวาไกกระทง
ท่ีกินอาหารอัดเม็ดมีความถี่ในการเกิด Ascites สูงกวาไกกระทงที่กินอาหารผง (Silva et al., 1988) ซึ่ง
สอดคลองกับ BölÜkbasi et al. (2005) ซึ่งรายงานวาไกกระทงเพศผูที่ไดรับอาหารชนิดผงจะชวยลดการ
เกิด Ascites ได สําหรับสาเหตุทางสรีระจะเกิดจากปจจัยตางๆ ที่ไดกลาวมาแลวที่จะสงเสรมิ และพฒันา
ใหเกิดโรค Ascites และโรคหัวใจเลือดคั่ง (Congestive heart failure)  

 
จากปจจัยดังกลาวทําใหไกกระทงตองการออกซิเจนสูงขึ้น และปริมาณเลือดที่หัวใจขับออกมา

ไดใน 1 นาที เพ่ิมขึ้น (Cardiac output) ทําใหหัวใจหองลางขวา (Right ventricle: RV) ขยายใหญข้ึนถึง 
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2 เทา (Julian et al., 1987) ซึ่งสัดสวนน้ําหนักของหัวใจหองลางขวาตอหัวใจทั้งหมด (RV:TV) สัมพันธ
ในเชิงปริมาณกับแรงดันเลือดที่เพิ่มขึ้นของหัวใจหองลางขวา จึงสรุปวาหัวใจหองลางขวาที่ใหญข้ึน 
เพราะแรงดันเลือดสูงขึ้น อัตราการไหลของเลือดเพิ่มขึ้น และปริมาณของเลือดในหัวใจหองลางขวาเพิม่
ข้ึน (McGovern et al., 1999) นอกจากนี้การเพิ่มขึ้นของคา Haematocrit และ Erythrocyte ทําใหเลือดมี
ความหนืดมากขึ้น (Witzel et al., 1990) ซ่ึง Maxwell et al., 1986 ไดแสดงรายละเอียดของปจจัยทาง
ดานสรีระท่ีเปนตัวกําหนดวาไกกระทงมีความเสี่ยงตอการเกิด Ascites ดังตารางที่ 3 นอกจากนี้ไก
กระทงที่เปน Ascites จะมีปริมาณของฮอรโมน Thyroxin (T4) และ T3 ลดลง (Luger et al., 2001) 

 
การปองกันการเกิด Ascites ในระยะยาวนั้นไดมีการปรับปรุงพันธุไกกระทงที่สามารถตาน

ทานการเกิด Ascites ได (Shlosberg et al., 1991) แตในชวงระยะส้ันนี้ไดพยายามปองกันโดย จัดใหมี
การระบายอากาศที่เพียงพอ เพ่ือลด Hypoxia air condition 
 
ตารางที่ 3   การเปรียบเทียบปจจัยทางสรีระของไกกระทงที่ปกติและเกิดไกท่ีเกิด ascites ที่อายุ 35 วัน 
 

รายละเอียด ปกติ Ascites 
Body weight (g) 1,390 960 
Heart weight (g) 9.5 9.3 
Heart weight (%BW) 0.7 1.0 
Hemoglobin (g/100ml) 9.3 11.6 
PCV (%) 30.0 38.0 
RBC (106/mm3) 2.6 3.2 
WBC (103/mm3) 16.1 20.5 
Heterophils (%WBC) 17.8 32.3 
Lymphocytes (%WBC) 71.0 52.6 

 
ท่ีมา:  ดัดแปลงจาก  Maxwell et al. (1986) 
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อุปกรณและวิธีการ 
 

การทดลองที่ 1 
 

   ศึกษาผลของดีแอล – เมทไธโอนีนและดีแอล - เมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอค ตอสมรรถ
ภาพการผลิต ลักษณะการเกิด  Ascites  และความเขมขนของสารเมแทบอไลทในเลือดไกกระทงเพศผูที่
เลี้ยงบนพื้น 
 
อุปกรณ 

 
การทดลองใชไกกระทงเพศผูสายพันธุทางการคา (Ross 208) อายุ 0 วัน โดยแบงการทดลอง

ออกเปน 2 การทดลอง ดังนี้ 
 

1. สัตวทดลอง 
 

การทดลองใชไกกระทงเพศผูสายพันธุทางการคา (Ross 208) อายุ 0 วัน น้ําหนักเริ่ม
ตนเฉลี่ย 38.60 ± 0.13 กรัม ใชไกจํานวน 450 ตัว แบงเปน 3 กลุม ๆ ละ 6 ซ้ํา ๆ ละ 25 ตัว เพ่ือศึกษา
สมรรถภาพการผลิตและลักษณะการเกิด Ascites โดยเลี้ยงไกกระทงภายในโรงเรือนระบบปด ให
อาหารและน้ําอยางเต็มท่ี (ad libitum) ใชระยะเวลาทั้งสิ้น 42 วัน 

 
2. โรงเรือน 
 

โรงเรือนที่ใชในการทดลองเปนระบบปด ควบคุมสภาพแวดลอมในโรงเรือนดวย
ระบบระเหยไอน้ํ า (Evaporative cooling system) แบบ  Negative pressure system ใชพัดลมระบาย
อากาศขนาดเสนผานศูนยกลาง 48 นิ้ว จํานวน 4 ตัว ติดอยูทายโรงเรือน มีระบบการระบายอากาศแบบ
อุโมงคลม (Tunnel ventilation system) และใชผามานสีดําปดดานขางโรงเรือนเพื่อลดรังสีความรอน
ภายนอกเขาสูโรงเรือน ภายในมีคอกขนาดกวาง 1 เมตร ยาว 2 เมตร สูง 1 เมตร เลี้ยงไกกระทงจํานวน 
25 ตัว/คอก พื้นที่ในการเลี้ยง 800 ตารางเซนติเมตร/ตัว ใชแกลบเปนวัสดุรองพื้น ใหอาหารโดยใชถัง
แขวน และมีระบบการใหน้ําแบบหัวหยดอัตโนมัติ (Nipple) 
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3. อาหารทดลอง 
 

การทดลองแบงไกกระทงเปน 2 ระยะ แตละระยะไดรับสารอาหารที่ตางกัน โดยไก
กระทงระยะแรก 0-21 วัน (Starter) คํานวณใหอาหารทดลองมีโปรตีน (Crude protein) 22 เปอรเซ็นต 
พลังงาน 3,100 kcal ME/kg และในไกกระทงระยะรุน 22-42 วัน (Grower) คํานวณใหมีโปรตีน 20 
เปอรเซ็นต และพลังงาน 3,200 kcal ME/kg ซ่ึงไกกระทงแตละระยะกินอาหารที่ตางกัน 3 สูตร  

 
สูตรที่ 1 ไมเสริมเมทไธโอนีนสังเคราะห 
สูตรที่ 2  เสริมเมทไธโอนีนสังเคราะหรูปแบบผง (DL - Met) 
สูตรที่ 3 เสริมเมทไธโอนีนอะนาล็อคสังเคราะหรูปของเหลว (DL - MHA) 
 

การประกอบสูตรอาหารใชขาวโพดและกากถั่วเหลืองเปนวัตถุดิบหลัก โดยวิเคราะห
หาสัดสวนของกรดอะมิโนและระดับโปรตีน (Crude protein) ดังแสดงในตารางที่ 4 กอนนํามาผสม
อาหารพื้นฐาน (Basal diet) ดวยเครื่องผสมอาหารแบบถังนอนขนาด 500 กิโลกรัม นาน 10 นาที ดัง
แสดงในตารางที่ 5 สุมตัวอยางอาหารพื้นฐานเพื่อวิเคราะหสัดสวนของกรดอะมิโนโดยเครื่อง Amino 
acid analyzer  ซึ่งแสดงในตารางที่ 6  และวิเคราะหระดับโปรตีน (Crude protein)โดยวิธี Proximate 
analysis ตามวิธีของ AOAC (1990) กอนเติมกรดอะมิโนเมทไธนีนสังเคราะหในอาหารพื้นฐาน  

 
เสริมเมทไธนีนสังเคราะห  (DL-Met และ DL-MHA)ในอาหารพื้นฐานตามความ

ตองการของสายพันธุ Ross 208 โดยกําหนดให DL-MHA มีคา Bioefficacy 80 เปอรเซ็นต ของ DL-Met 
(1.25 เทา) (Bunchasak and Kaewarun, 2006) และตองเติมแปงขาวโพดเพื่อปรับปริมาณอาหารพื้นฐาน
ในแตละกลุมใหเทากัน ดังแสดงในตารางที่ 7 จากนั้นนําไปอัดเม็ด (Pellet) ขนาด 3 มิลลิเมตรแลวบรรจุ
ในถุงอาหารขนาด 20 กิโลกรัม สุมตัวอยางอาหารอีกครั้ง เพื่อวิเคราะหความเปนกรด–ดาง และองค
ประกอบของโภชนะดวยวิธีของ AOAC (1990) ดัดแปลงโดย อังคณา และดวงสมร (2523) ดังตารางที่ 8 
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ตารางที่ 4   สัดสวนของกรดอะมิโนและโปรตีนในวัตถุดิบอาหารสัตวจากการวิเคราะห 
 

ระยะแรก (0-21 วัน) ระยะรุน (22-42 วัน) สวนประกอบ (เปอรเซ็นต) 
ขาวโพด กากถั่วเหลือง ขาวโพด กากถั่วเหลือง 

โปรตีน 7.15 43.50 7.17 46.50 
ซีสเตอีน 0.16 0.76 0.16 0.73 
เมทไธโอนีน 0.15 0.66 0.15 0.63 
เมทไธโอนีน + ซีสเตอีน* 0.31 1.42 0.31 1.36 
แอสปาราจีน 0.46 5.26 0.460 5.41 
ทรีโอนีน 0.23 1.85 0.23 1.96 
ซีรีน 0.29 2.42 0.29 2.50 
กลูตามีน 1.29 9.01 1.29 8.86 
ไกลซีน 0.30 2.00 0.30 2.21 
อะลานีน 0.51 1.95 0.51 2.05 
วาลีน 0.35 2.21 0.35 2.34 
ไอโซลูซีน 0.24 2.14 0.24 2.37 
ลูซีน 0.69 3.56 0.69 3.65 
ไทโรซีน 0.19 1.86 0.19 1.63 
เฟนีลอะลานีน 0.24 2.28 0.24 2.63 
ฮิสติดีน 0.21 1.21 0.21 1.34 
ไลซีน 0.25 2.79 0.25 2.66 
อารจินีน 0.29 3.39 0.29 3.920 
โปรลีน 0.55 2.31 0.55 2.48 
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ตารางที่ 5  สวนประกอบของวัตถุดิบอาหารพื้นฐานที่ใชในการทดลองระยะแรก และระยะรุน 
 

สวนประกอบ  (เปอรเซ็นต) ระยะแรก (0-21 วัน) ระยะรุน (22-42 วัน) 
  ขาวโพด 7.15 % 46.42 54.62 
  กากถั่วเหลือง 43.5 % 42.79 34.22 
  นํ้ามันถั่วเหลือง 6.39 6.92 
  แอล-ไลซีน  0.07 0.20 
  แอล - ธรีโอนีน  0.02 0.02 
  โมโนไดแคลเซียมฟอสเฟต 15/21  1.93 1.55 
  โคลีนคลอไรด 60% 0.10 0.27 
  หินฝุน 38.67%  1.49 1.45 
  โซเดียมไบคารบอเนต 27% 0.20 0.20 
  เกลือ 0.24 0.20 
  พรีมิกซไกกระทง* 0.25 0.25 
  Sacox 120** 0.05 0.05 
  MTB100*** 0.05 0.05 
รวม (กิโลกรัม) 100 100 

 
* สวนประกอบ 1 กิโลกรัม:  วิตามิน เอ 4.00 ลานหนวยสากล, วิตามิน ดี 3 0.50 ลานหนวยสากล, 

วิตามิน อี 4.48 กรัม, วิตามิน เค 3 0.68 กรัม, วิตามิน บี1 0.52 กรัม, วิตามิน บี
2 0.50 กรัม, วิตามิน บี6 0.68 กรัม, วิตามิน บี12 5.60 กรัม, กรดโฟลิค 0.17 
กรัม, กรดนิโคทินิก 6.80 กรัม, กรดแพนโททีนิก 3.36 กรัม, ไบโอติน 0.014 
กรัม, โคลีน คลอไรด 200.00 กรัม, แมงกานีส 26.40 กรัม, เหล็ก 17.20 กรัม, 
สังกะสี 26.40 กรัม, ทองแดง 3.20 กรัม, ไอโอดีน 0.32 กรัม, ซิลีเนียม 0.03 
กรัม, สารถนอมคุณภาพอาหารสัตวรวม 4.80 กรัม เติมสื่อจนครบ 1 กิโลกรัม 

** Sacox 120 คือ  Salinomycin เปนผลิตภัณฑที่ใชในการปองกันการเกิดโรคบิด (coccidiostate) 
***  MTB100 คือ ผลิตภัณฑท่ีใชในการปองกันเชื้อรา (mycotoxin binder) 
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ตารางที่ 6  สัดสวนของกรดอะมิโนในอาหารพื้นฐาน จากการคํานวณและการวิเคราะหของไกกระทง 
 

ระยะแรก (0-21 วัน) ระยะรุน (22-42 วัน) สวนประกอบ (เปอรเซ็นต) 
คํานวณ วิเคราะห คํานวณ วิเคราะห 

ซีสเตอีน 0.40 0.38 0.34 0.28 
เมทไธโอนีน 0.35 0.34 0.30 0.27 
เมทไธโอนีน + ซีสเตอีน* 0.75 0.72 0.64 0.55 
แอสปาราจีน 2.46 2.35 2.10 2.07 
ทรีโอนีน 0.88 0.83 0.80 0.79 
ซีรีน 1.17 0.95 1.01 0.97 
กลูตามีน 4.45 4.18 3.74 3.79 
ไกลซีน 1.00 0.96 0.92 0.86 
อะลานีน 1.07 1.07 0.98 0.96 
วาลีน 1.11 0.99 0.99 0.89 
ไอโซลูซีน 1.03 0.90 0.94 0.81 
ลูซีน 1.84 1.79 1.63 1.66 
ไทโรซีน 0.88 0.71 0.66 0.75 
เฟนีลอะลานีน 1.09 1.06 1.03 1.07 
ฮิสติดีน 0.62 0.66 0.57 0.59 
ไลซีน 1.35 1.32 1.247 1.27 
อารจินีน 1.59 1.44 1.50 1.29 
โปรลีน 1.24 1.30 1.15 1.14 

 
หมายเหต ุ * เมทไธโอนีน + ซีสเตอีน คือ ปริมาณ  Total sulfur amino acid  (TSAA) ในอาหาร 
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ตารางที่ 7  ปริมาณการเสริมกรดอะมิโนเมทไธโอนีนสังเคราะหในอาหารไกกระทงเพศผู 
 

 ระดับเมทไธโอนีน(%) ปริมาณ TSAA (%) ปริมาณแปงขาวโพด 
ระยะแรก (0-21 วัน) 
Basal diet 0 0.75 3.67 
DL-Met 0.28 1.03 0.89 
DL-MHA 0.35 1.10 0.19 
ระยะรุน (22-42 วัน) 
Basal diet 0 0.64 3.50 
DL-Met 0.26 0.90 0.85 
DL-MHA 0.32 0.96 0.19 

 
หมายเหต ุ  * คํานวณให MHA มี bioefficacy ท่ีระดับ 80 เปอรเซ็นตของ DL-Met  

     (1.25 เทา, นํ้าหนัก/น้ําหนัก) 
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ตารางที่ 8  องคประกอบทางโภชนะของอาหารที่ใชทดลองจากการคํานวณและการวิเคราะห 
 

ระยะแรก (0-21 วัน) ระยะรุน (22-42 วัน) องคประกอบ 
คํานวณ วิเคราะห1 คํานวณ วิเคราะห1 

พลังงาน (kcal ME/kg) 3100 - 3200 - 
 เปอรเซ็นต 
ความชื้น - 6.74 - 11.08 
วัตถุแหง - 93.26 - 88.92 
ไนโตรเจน 3.52 3.57 3.20 3.26 
โปรตีน 22 22.32 20 20.40 
ไขมัน - 9.97 - 8.11 
เถา - 7.65 - 6.04 
แคลเซียม 0.998 1.61 0.903 1.60 
ฟอสฟอรัสทั้งหมด 0.80 0.99 0.69 0.80 
ฟอสฟอรัสที่ใชประโยชนได 0.56 - 0.46 - 

 
หมายเหต ุ 1วิเคราะหโภชนะ คือ ความชื้น ไนโตรเจน โปรตีน ไขมัน และเถา โดยวิธี Proximate 

analysis ตามวิธีของ AOAC (1990) และวิเคราะหปริมาณ แคลเซียม ฟอสฟอรัส ตามวิธีของ 
AOAC (1990) ดัดแปลงโดย อังคณา และดวงสมร (2523) 
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วิธีการทดลอง 
 

1. แผนการทดลอง 
 

ใชแผนการทดลองแบบสุมสมบูรณ  (Completely randomized design: CRD) โดย
พิจารณาปจจัยหลัก คือ แหลงของกรดอะมิโนเมทไธโอนีนที่แตกตางกัน 2  แหลง คือ DL-Met และ 
DL–MHA การทดลองใชไกกระทง 450 ตัว แบงไกกระทงออกเปน 3 กลุม ๆ ละ 6 ซ้ําๆ ละ 25 ตัว เพื่อ
ทดสอบอิทธิพลของกรดอะมิโนเมทไธโอนีน 
 

2. การจัดการเลี้ยงดู 
 

ไกกระทงถูกเลี้ยงในคอกที่พ้ืนเปนคอนกรีตและใชแกลบเปนวัสดุรองพ้ืน ความหนา
แนน 800 ตารางเซนติเมตร/ตัว ภายในโรงเรือนระบบปดที่ควบคุมสภาพแวดลอมดวยระบบไอน้ํา 
(Evaporative cooling system) แบบ Negative pressure system ระบบการระบายอากาศเปนแบบอุโมงค
ลม (Tunnel ventilation system) และใชผามานสีดําปดดานขางโรงเรือนเพื่อลดรังสีความรอนภายนอก
เขาสูโรงเรือน ภายในโรงเรือนมีการควบคุมอุณหภูมิและความชื้นสัมพัทธที่ประมาณ 27 – 30 องศาเซล
เซียล และ 75 – 80 เปอรเซ็นต ตามลําดับโดยไกกระทงไดรับอาหารและน้ําอยางเต็มที่ (ad libitum) ดวย
ถังแขวนใหอาหารท่ีมีการชั่งอาหารเขา – ออกในทุกสัปดาห และมีระบบการใหนํ้าแบบหัวหยด
อัตโนมัติ (Nipple) โดยใชระยะเวลาในการเลี้ยง 42  วัน  
 

3. การบันทึกผลการทดลองและการเก็บตัวอยาง 
 

การบันทึกผลการทดลองแบงเปน 2 ระยะ ๆ ละ 21 วัน คือ ระยะแรกที่อายุ 0 - 21 วัน 
(Starter) และระยะรุน 22 - 42 วัน (Grower) ตามลําดับ โดยแตละระยะมีการบันทึกขอมูลนํ้าหนักตัวไก
เมื่อเริ่มตนและสิ้นสุดการทดลอง บันทึกปริมาณการกินอาหารในทุกสัปดาห บันทึกจํานวนไกตายและ
อุณหภูมิภายในโรงเรือนทุกวัน เพ่ือใชพิจารณาสมรรถภาพการเจริญเติบโตของไกกระทง 

 
เมื่อไกกระทงอายุครบ 21 และ 42 วัน สุมไกกระทงมาทั้งหมด 24 ตัว (กลุมละ 8 ตัว) 

เพื่ออดอาหารกอนเจาะเลือดประมาณ 12 ช่ัวโมง นําเลือดที่เจาะไดไปหาคาอัดแนนของเม็ดเลือดแดง 
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(Pack cell volume:PCV or Haematocrit) โดยใช Heparinized capillary tube จํานวน 3 หลอด/ตัว จุม
หลอด capillary ลงในหลอดใสเลือดที่มีสารปองกันการแข็งตัวจนเกือบเต็มหลอด capillary แลวนําไป
ปนดวยเครื่อง Hematocrit centrifuge ความเร็ว 15,000 รอบ/นาที นาน 10 นาที นํามาอานคาดวย 
Microhaematocrit reader (อุคเดช, 2548) จากนั้นนําเลือดที่เหลือในหลอดไปปนเหวี่ยงดวยความเร็ว 
3,000 รอบ/นาที เปนเวลา 10 นาที แลวแยกพลาสมา และซีรั่ม (เก็บท่ีอุณหภูมิ –20 องศาเซลเซียส) เพ่ือ
วิเคราะหหาระดับความเขมขนของสารเมแทบอไลทในเลือดตอไป 
 

เมื่อสิ้นสุดการทดลอง นําไกกระทงมาศึกษาคุณภาพซากที่อายุ 42 วัน ใชไกซ้ําละ 3 ตัว 
จํานวนรวม 54 ตัว ซึ่งมีน้ําหนักตัวใกลเคียงน้ําหนักเฉลี่ยของกลุม ช่ังน้ําหนักไกมีชีวิตแลวฆาไกดวยวิธี 
asphyxiation โดยกาซคารบอนไดออกไซดประมาณ 1.5-2.0 นาที จากนั้นชําแหละแลวนําซากไกมาแยก
ช้ินสวนตาง ๆ เพ่ือช่ังน้ําหนักเปนกรัมและคํานวณเปนเปอรเซ็นตโดยเทียบกับน้ําหนักมีชีวิต จากนั้นนํา
อวัยวะภายในมาแยกชิ้นสวนเพื่อช่ังน้ําหนักเชนกัน เก็บตัวอยางหัวใจไวที่อุณหภูมิ –20 องศาเซลเซียส  
เพื่อศึกษาลักษณะภาพตัดขวางของหัวใจโดยการทํา Cross section ดวยใบเลื่อยตัดดานขวางของหัวใจ
ตรงตําแหนงดานลางของ Tricuspid และ Bicuspid valves และตัดอีกครั้งใหไดแผนบางๆประมาณ 4 
มิลลิเมตร (McGovern et al., 2001) ดังแสดงในภาพที่ 8  จากนั้นหาพื้นที่และความหนาของหองหัวใจ 
ดังแสดงในภาพที่ 9  
 

 
 
ภาพท่ี  8  ตําแหนงภาพตัดขวางของหัวใจ 
ท่ีมา:  McGovern et al. (2001) 
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ภาพท่ี  9  แสดงภาพตัดขวางของหัวใจหองลางขวา 
ท่ีมา:  McGovern et al. (2001) 
 

4. การวิเคราะหทางเคมี 
 

การวิเคราะหสวนประกอบของโภชนะในวัตถุดิบ อาหารพื้นฐาน และอาหารทดลอง 
 

 สุมวัตถุดิบอาหารกอนผสมและตัวอยางอาหารพื้นฐานที่ผสมแลวเพื่อวิเคราะหหา
โปรตีนและสัดสวนของกรดอะมิโนโดยเครื่อง  Amino acid analyzer ดังตารางที่ 4 และ 6 การสุมวัตถุ
ดิบอาหารทดลองเพื่อทําการวิเคราะหหาปริมาณโภชนะที่มีอยูกอนนํามาคํานวณสูตรอาหาร สวนการ
สุมอาหารที่ใชทดลองจะสุมหลังจากผสมอาหารเสร็จและสุมท่ีถังอาหารหนาคอกทดลอง แลวเก็บไวที่
อุณหภูมิ -4 องศาเซลเซียส เมื่อส้ินสุดการทดลองจึงนําอาหารทดลองที่สุมทั้งหมดมารวมกันเพื่อสุมตัว
อยางไปวิเคราะหความเปนกรด - ดาง ของอาหารโดยเจือจางดวยนํ้ากลั่นท่ีไมมีประจุ (Deionize) 3 เทา 
วัดคาโดยเครื่อง pH meter (ราชาวดี, 2546) และวิเคราะหองคประกอบของโภชนะตาง ๆ คือ ความชื้น 
โปรตีน ไขมัน และเถา โดยวิธี  Proximate Analysis ตามวิธีของ AOAC (1990) และวิเคราะหปริมาณ 
แคลเซียม ฟอสฟอรัส ตามวิธีของ AOAC (1990) ดัดแปลงโดย อังคณา และดวงสมร (2523) 
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การวิเคราะหหาระดับความเขมขนของสารเมแทบอไลทในเลือดไกกระทง 
 

1. วิเคราะหปริมาณกรดยูริคในพลาสมา โดยวิธีการตกตะกอนดวย Phosphotungstate 
- Carbonate Method อานคาดวยเครื่อง Spectrophotometer โดยใชชุดทดสอบของบริษัท Life science 
Dynamics of Arnaparn Co., LTD 

2. วิเคราะหหาปริมาณฮอรโมน Triiodothyronine (T3) ในซีรั่ม โดยวัด Radioactivity 
ดวยเครื่อง Gamma Counter ใชชุดทดสอบของบริษัท Diagnostic Products Corporation 

3. วิเคราะหปริมาณไตรกลีเซอไรดในซีรั่ม ดวยวิธี Enzymatic Colorimetric Method 
ดวยเครื่อง Spectrophotometer โดยใชชุดทดสอบของบริษัท Human Gesellschaft für Biochemica und 
Diagnostica mbH 

4. วิเคราะหระดับความเขมขนของกรดไขมันอิสระในซีรั่ม (Nonesterified Fatty Acid: 
NEFA) โดยวิธี Salting - out technique for colorimetric ตามวิธีการของ Smith (1975) โดยใชกรดไขมัน
โอลิอิค (Oleic acid) เปนสารเปรียบเทียบมาตรฐาน  แลวอานคาดวยเครื่อง Spectrophotometer 
 

5. การวิเคราะหขอมูล 
 

วิเคราะหความแปรปรวนของขอมูล (Analysis of Variance: ANOVA) ตามแผนการ
ทดลองแบบ Completely Randomized Design (CRD) และเปรียบเทียบความแตกตางระหวางคาเฉลี่ย
ของกลุมโดยวิธีของ Duncan’ new multiple range test ดวยโปรแกรมสําเร็จรูป SAS (SAS, 1988) โดยมี
แบบหุนทางสถิติคือ 

 
 
 
 
 
 
 
 
 



   31  
 

      Yij =  µ  +  Ai  +  εij 

 

  Yij     =    คาทํานาย 
µ      =    คาเฉลี่ยรวม 

  Ai      =    อิทธิพลของแหลงเมทไธโอนีนสังเคราะห  
   โดย  i  =  กลุมท่ี 1 (Basal diet) 

  กลุมที่ 2 (DL - Met) 
  กลุมที่ 3 (DL - MHA) 

  εij       =    ความคลาดเคลื่อนของการทดลอง โดย  εij ~ NID (0, δ2) 
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การทดลองที่ 2 
 

ศึกษาผลของดีแอล-เมทไธโอนีนและดีแอล-เมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอค ตอความเปน
กรด – ดาง การสะสมแรธาตุในรางกาย องคประกอบทางเคมีและไตรกลีเซอไรดในตับของในไก
กระทงเพศผูที่เลี้ยงบนกรง Metabolic 

 
อุปกรณ 
 

1. สัตวทดลอง 
 

การทดลองใชไกกระทงจํานวน 150 ตัว แบงเปน 3 กลุม ๆ ละ 50 ตัว เลี้ยงไวบนพื้น 
เพื่อเตรียมพรอมกอนนําขึ้นกรง Metabolic โดยใหอาหารและน้ําอยางเต็มที่ (ad libitum) จากนั้นไกที่
เลี้ยงบนพื้นถูกนําขึ้นกรง Metabolic 2 ครั้ง ระยะแรกที่อายุ 14 - 21 วัน และ ระยะรุนอายุ 35- 42 วัน ใช
เวลา 7 วัน/ครั้ง โดยสุมไกท่ีมีน้ําหนักใกลคาเฉลี่ยของกลุมมากลุมละ 8 ตัว ทั้งหมด 24 ตัว เลี้ยงในกรง 
Metabolic กรงละ 1 ตัว แบงเปน 8 ซ้ํา/กลุม เลี้ยงไกในโรงเรือนระบบปดควบคุมสภาพแวดลอมดวย
เครื่องปรับอากาศที่อุณหภูมิ 25 องศาเซลเซียล และไดรับอาหารและน้ําอยางเต็มท่ี (ad libitum)  
 

2. โรงเรือน 
 

โรงเรือนที่ใชเปนแบบระบบปดควบคุมสภาพแวดลอมดวยเครื่องปรับอากาศ ภายในมี
กรง Metabolic cage ขนาดกรงกวาง 35 เซนติเมตร ยาว 45 เซนติเมตร สูง 40 เซนติเมตร เลี้ยงไกกระทง 
1 ตัว/กรง พ้ืนที่ในการเลี้ยง 1,575 ตารางเซนติเมตร/ตัว ระบบการใหอาหารแบบรางอาหารขนาดกวาง 
10 เซนติเมตร ยาว 30 เซนติเมตร และระบบการใหน้ําแบบหัวหยดอัตโนมัติ (Nipple) 
 

3. อาหารทดลอง 
 

ใชสูตรอาหารเดียวกับการทดลองที่ 1  
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วิธีการทดลอง 
 

1. แผนการทดลอง 
 

ใชแผนการทดลองแบบสุมสมบูรณ  (Completely randomized design: CRD) โดย
พิจารณาปจจัยหลัก คือ แหลงของกรดอะมิโนเมทไธโอนีนที่แตกตางกัน 2  แหลง คือ DL-Met และ 
DL–MHA การทดลองใชไกกระทง 24 ตัว แบงไกกระทงออกเปน 3 กลุม ๆ ละ 8 ซ้ําๆ ละ 1 ตัว เพื่อ
ทดสอบอิทธิพลของกรดอะมิโนเมทไธโอนีน 

 
2. การจัดการเลี้ยงดู 

 
สุมไกกระทงจากไกชุดที่ 2 ในการทดลองที่ 1 ที่เลี้ยงบนพ้ืนที่รองดวยแกลบ (Floor 

pen) ในโรงเรือนระบบปด  เพ่ือเตรียมขึ้นกรง Metabolic cage ขนาดกวาง 35 เซนติเมตร  ยาว  45 
เซนติเมตร สูง 40 เซนติเมตร พื้นที่ในการเลี้ยง 1575 ตารางเซนติเมตร/ตัว ซึ่งจะมีการปรับสภาพไกที่อยู
ในกรงกอนเริ่มทดลอง 2 วัน ภายใตโรงเรือนแบบปดควบคุมสภาพแวดลอมดวยเครื่องปรับอากาศ ที่
อุณหภูมิประมาณ 25 องศาเซลเซียล ไกกระทงจะขึ้นกรง Metabolic cage 2 ครั้ง ท่ีอายุ 14 - 21 วัน และ 
35 - 42 วัน โดยสุมไกที่มีน้ําหนักใกลคาเฉลี่ยของกลุมออกมากลุมละ 8 ตัว เลี้ยงในกรง Metabolic cage 
กรงละ 1 ตัว ท้ังหมด 24 ตัว/ครั้ง โดยไกกระทงไดรับอาหารและน้ําอยางเต็มที่ (ad libitum) ใชระบบ
การใหอาหารแบบรางอาหารมีการชั่งอาหารเขา – ออกทุกวัน และมีระบบการใหน้ําแบบหัวหยด
อัตโนมัติ (Nipple) โดยใชระยะเวลาในการเลี้ยง 7  วัน 

 
3. การบันทึกผลการทดลองและการเก็บตัวอยาง 

 
การบันทึกผลการทดลองแบงเปน 2 ระยะ ๆ ละ 7 วัน คือ ระยะแรกที่อายุ 14 - 21 วัน 

(Starter) และระยะรุน 35 - 42 วัน (Grower) ตามลําดบั โดยแตละระยะมีการบันทึกขอมูลนํ้าหนักตัวไก
เมื่อเริ่มตน (กอนขึ้นกรง) และสิ้นสุดการทดลอง (หลังออกจากกรง) บันทึกอุณหภูมิโรงเรือน ปริมาณ
อาหารท่ีไกกิน และนํ้าหนักของมูลที่ขับออกทุกวัน เพื่อใชพิจารณาสมรรถภาพการเจริญเติบโตและการ
ใชประโยชนไดของสารอาหารในไกกระทง 

 



   34  
 

เก็บมูลทั้งหมดที่ไกขับออกมาวันละครั้ง เพื่อวิเคราะหสภาวะความเปนกรด – ดาง และ
สวนประกอบของโภชนะตาง ๆ คือ ความชื้น โปรตีน ไขมัน และเถา โดยวิธี  Proximate Analysis ตาม
วิธีของ AOAC (1990) และวิเคราะหปริมาณ แคลเซียม ฟอสฟอรัส ตามวิธีของ AOAC (1990) ดัดแปลง
โดย อังคณา และดวงสมร (2523) 

 
เมื่อสิ้นสุดการทดลองที่อายุครบ 21 วัน และ 35 วัน ช่ังน้ําหนักมีชีวิตของไกทุกตัวแลว

ฆาดวยวิธี Asphyxiation โดยกาซคารบอนไดออกไซดประมาณ 1.5-2.0 นาที จากนั้นชําแหละซากไก
กระทงแลวแยกชิ้นสวนอวัยวะภายในและกระดูกสวน Tibia ของไกเพื่อช่ังน้ําหนักเปนกรัมและคํานวณ
เปนเปอรเซ็นตโดยเทียบกับน้ําหนักมีชีวิต วัดความยาวของระบบทางเดินอาหารสวนตางๆ และวัด
สภาวะความเปนกรด-ดางในระบบทางเดินอาหารสวนกระเพาะบด กระเพาะแท ลําไสเล็กสวนตน และ
ลําไสเล็กสวนกลาง เก็บตัวอยางตับและกระดูกสวน Tibia ไวในตูแชอุณหภูมิ –20 องศาเซลเซียส เพ่ือ
วิเคราะหองคประกอบทางเคมีและทางกายภาพสําหรับกระดูก Tibia ตอไป 

 
4. การวิเคราะหทางเคมี 

 
4.1 วิเคราะหโปรตีนและความชื้นในตับ โดย Proximate analysis ตามวิธี AOAC 

(1990) 
4.2 วิเคราะหหาไตรกลีเซอไรดในตับโดยดัดแปลงจากวิธีของ Sutton et al. (1984)  

การเตรียมตัวอยางตับ คือ ทําการสกัดไขมันจากตับโดยชั่งตับ 1 กรัม เจือจางดวย Acetone:Ethanol (1:1 
v/v) 5 เทาของน้ําหนักตับ แลวนําไป Homogenized ความเร็ว 20,000 รอบ/นาที นาน 1 นาที หลังจาก
น้ันนําไปปนเหวี่ยงดวยความเร็ว 3,000 รอบ/นาที นาน 10 นาที นําสารตัวอยางท่ีไดไปวิเคราะห ดวยวิธี 
Enzymatic Colorimetric Method ดวยเครื่อง Spectrophotometer โดยใชชุดทดสอบของบริษัท Human 
Gesellschaft für Biochemica und Diagnostica mbH 

4.3 วิเคราะหปริมาณไขมันทั้งหมดในตับ โดยดัดแปลงจากวิธีของ Folch  et al. (1957) 
การเตรียมตัวอยางตับ คือ ช่ังตัวอยางตับปริมาณ 3 กรัม สกัดไขมันออกดวยสารละลาย Chloroform: 
Methanol ในอัตราสวน 2:1 (v/v) 10 เทา แลวนําไปทําใหเปนเนื้อเดียวกัน (Homogenized) ความเร็ว 
20,000 รอบ/นาที นาน 1 นาที เขยา 1-2 นาที นําไปกรองดวยกระดาษกรองเบอร 1 โดยใชเครื่องดูดชวย 
นําสารละลายที่กรองไดไปหาปริมาณไขมันท้ังหมดในตับตอไป (รายละเอียดอยูในภาคผนวก) 
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4.4 วิเคราะหองคประกอบของโภชนะตาง ๆ ในมูล คือ ความชื้น โปรตีน ไขมัน และ
เถา โดยวิธี  Proximate Analysis ตามวิธีของ AOAC (1990) และวิเคราะหปริมาณ แคลเซียม ฟอสฟอรัส 
ตามวิธีของ AOAC (1990) ดัดแปลงโดย อังคณา และดวงสมร (2523) และวิเคราะหความเปนกรด - ดาง 
โดยเจือจางดวยนํ้ากลั่นที่ไมมีประจุ (Deionize) 3 เทา วัดคาโดยเครื่อง pH meter (ราชาวดี, 2546) 

4.5 นํากระดูก Tibia ไปวัดความแข็งของกระดูก  (Bending Strength) โดยวิธี 3 - 
Point Bending Test จากนั้นนําไปวิเคราะหหา โปรตีน และเถา โดยวิธี  Proximate Analysis ตามวิธีของ 
AOAC (1990) และวิเคราะหปริมาณ แคลเซียม ฟอสฟอรัส ตามวิธีของ AOAC (1990) ดัดแปลงโดย 
อังคณา และดวงสมร (2523) 
 

5. การวิเคราะหขอมูล 
 

วิเคราะหความแปรปรวนของขอมูล (Analysis of Variance: ANOVA) ตามแผนการ
ทดลองแบบ Completely Randomized Design: CRD และเปรียบเทียบความแตกตางระหวางคาเฉลี่ย
โดยวิธขีอง Duncan’ new multiple range test (DMRT) ดวยโปรแกรมสําเร็จรูป SAS (SAS, 1988) โดย
มีแบบหุนทางสถิติคือ 

 
      Yij =  µ  +  Ai  +  εij 

   
Yij     =    คาทํานาย 

  µ      =    คาเฉลี่ยรวม 
  Ai      =    อิทธิพลของแหลงเมทไธโอนีนสังเคราะห  
   โดย  i  =  1 (Basal diet) 

  2 (DL - Met) 
  3 (DL - MHA) 

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

- เริ่มการทดลองประมาณ ธันวาคม 2548 
 

- สิ้นสุดการทดลองประมาณ กุมภาพันธ 2549 
 

7. สถานที่ทําการทดลอง 
 

- ศูนยวิจัยสัตวกรุงเทพ ฯ บริษัท อายิโนะโมะโตะ ประเทศไทย จํากัด 
 
- หองปฏิบัติการวิเคราะหอาหารสัตว ภาควิชาสัตวบาล คณะเกษตร มหาวิทยาลัย

เกษตรศาสตร วิทยาเขตบางเขน กรุงเทพฯ 
 

- ศูนยเครื่องจักรกลทางการเกษตร มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร วิทยาเขตกําแพงแสน 
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ผลและวิจารณการทดลอง 
 

การทดลองที่ 1 
 
1. อิทธิพลของแหลงเมทไธโอนีนสังเคราะหตอสมรรถภาพการเจริญเติบโต 
 

1.1 ผลของเมทไธโอนีนตอปริมาณการกินอาหารของไกกระทง 
 

เมื่อพิจารณาแหลงของเมทไธโอนีนสังเคราะหที่ตางกันในอาหารไกกระทงเพศผูตอ
ปริมาณการกินอาหาร (ตารางที่ 9) พบวา ในระยะแรก 0 – 21 วัน ไกกระทงที่กินอาหารเสริมเมทไธโอ
นีนท้ังสองแหลงมีปริมาณการกินอาหารสูงกวากลุมที่กินอาหารขาดเมทไธโอนีนอยางมีนัยสําคญัยิง่ทาง
สถิติ (P < 0.01) แตเมื่อเปรียบเทียบระหวางกลุมท่ีเสริมเมทไธโอนีนในรูป DL-Met กับ DL-MHA พบ
วาปริมาณการกินอาหารไมแตกตางกันทางสถิติ ซึ่งมีคาเทากับ 965.31, 1092.01 และ 1117.38 กรัม/ตัว 
ตามลําดับ 
 

ไกกระทงระยะรุน 22 – 42 วัน พบวา ปริมาณการกินอาหารของกลุมที่เสริมเมทไธโอนีน
ในรูป DL-Met และ DL-MHA มีคาไมตางกันทางสถิติท่ี 3191.19 และ 3306.98 กรัม/ตัว ตามลําดับ แม
กลุมท่ีเสริม DL-MHA  จะมีแนวโนมที่สูงกวา  นอกจากนี้ไกกระทงที่กินอาหารไมเสริมเมทไธโอนีน มี
ปริมาณการกินอาหาร เทากับ 3067.24 กรัม/ตัว ซึ่งต่ํากวากลุมที่เสริมเมทไธโอนีนแบบ DL-MHA  
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P< 0.05) แตเมื่อเปรียบเทียบกับกลุม DL-Met มีคาไมแตกตางกันทางสถิติ 
 

เม่ือพิจารณาตั้งแตระยะแรก – ระยะรุน พบวาไกกระทงที่กินอาหารเสริมเมทไธโอนีนทั้ง
สองแหลงมีปริมาณการกินอาหารสูงกวากลุมไมเสริมเมทไธโอนีนอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P< 
0.01) แตเมื่อเปรียบเทียบระหวางกลุม DL-Met กับ DL-MHA พบวาปริมาณการกินอาหารไมแตกตาง
กันทางสถิติ แมกลุม DL-MHA จะมีแนวโนมสูงกวากลุม DL-Met ซึ่งเทากับ 4029.5, 4277.20 และ 
4417.51 กรัม/ตัว ตามลําดับ 
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ตารางที่ 9  แสดงผลของแหลงเมทไธโอนีนตอปริมาณการกินอาหารของไกกระทง ในแตละชวงอายุ 
 
ลักษณะที่ศึกษา (กรัม/ตัว) Basal diet1/ DL-Met1/ DL-MHA1/ 
ระยะแรก (0-21 วัน) 965.31 ± 16.44 B 1092.01 ± 8.12 A 1117.38  ± 6.31 A 

ระยะรุน (22-42 วัน) 3067.24 ± 74.18 b 3191.19 ± 49.24 ab 3306.98 ± 17.19 a 

ระยะแรก-รุน (0-42 วัน) 4029.5 ± 86.24 B 4277.20 ± 55.16 A 4417.51 ± 19.99 A 

 
หมายเหต ุ a และ b อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (p<0.05) 
   A และ B อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ  (p<0.01) 
   1/ คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
   N = 150 ตัว/กลุม 
 

จากการทดลองพบวา การเสริมเมทไธโอนีนสังเคราะหในอาหารทําใหไกกระทงมีปริมาณ
การกินอาหารสูงกวากลุมที่ไมเสริมเมทไธโอนีน สอดคลองกับการทดลองของ Rostagno และ Barbosa 
(1995) พบวาในไกกระทงระยะรุน 21-42 วัน ปริมาณการกินอาหารของกลุมท่ีไมเสริมเมทไธโอนีน
สังเคราะหเทากับ 2,654.7  กรัม ซึ่งต่ํากวากลุมท่ีเสริมเมทไธโอนีนรูป DL-Met กับ DL-MHA (2,679.0 
และ 2,713.2 กรัม) และมีรายงานของ Meirelles และคณะ (2003) พบวา แหลงเมทไธโอนีนที่ตางกันไม
มีผลตอปริมาณการกินอาหาร โดยในระยะแรก 0-21 วัน กลุมที่กินแบบ DL-Met กับ MHA มีคาเทากับ 
1,159 และ 1,145 กรัม ตามลําดับ  และในระยะรุน 22-42 วันเทากับ 3,173 และ 3,275 กรัม ตามลําดับ 
ดังนั้น การเสริมเมทไธโอนีนสังเคราะหในอาหารจึงทําใหไกกระทงมีปริมาณการกินอาหารสูงขึ้น เนื่อง
จาก การขาดเมทไธโอนีนอาจทําใหเกิดกรดอะมิโนไมสมดุล โดยกรดอะมิโนไมสมดุลมีผลตอความ
ยากอาหารและพฤติกรรมการกินอาหารเปลี่ยนไป สงผลตอระบบเมทาบอลิซึม และปริมาณการกิน
อาหารที่ลดลง (Rogers and Leung, 1973; Boorman, 1979) โดยพบวา ความเขมขนของกรดอะมิโนท่ีจํา
เปนในเลือดและกลามเนื้อจะลดลงอยางรวดเร็ว เมื่อเกิดกรดอะมิโนไมสมดุลอยางรุนแรง (Harper et. 
al., 1970; Haper และ Rogers, 1965) ซึ่งสอดคลองกับรายงานของ Kiraz และ SengÜl (2005) ที่รายงาน
วา ไกกระทงที่กินอาหารขาดกรดอะมิโนเมทไธโอนีนจะแสดงอาการเบื่ออาหาร แตเมื่อเสริมเมทไธโอ
นีนสังเคราะหในอาหารไกกระทงจะมีปริมาณการกินอาหารสูงขึ้นในระดับปกติ อยางไรก็ตามการเสริม
ระดับเมทไธโอนีนเกินความตองการของรางกายก็สงผลตอปริมาณการกินอาหารเชนกัน เพราะจะทาํให
ปริมาณ Serotonin ในสมองลดลง ซึ่ง Serotonin เปนสารสื่อประสาทที่สงสัญญาน (Signal) ใหสัตวลด
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ความยากกินอาหารลง (Yokogoshi et al., 1987) นอกจากนี้ Serotonin ยังทําให Growth Hormone ลดลง 
(Smith et al., 1988 และ Edmonds et al,. 1985 ) แม Leeson and Summer (1991) จะรายงานวาปจจัยที่
ควบคุมการกินอาหารของไกกระทงคือ ความจุของกระเพาะมากกวาระดับโภชนะตางๆ ในอาหารก็ตาม 
 

1.2 ผลของเมทไธโอนีนตอนํ้าหนักส้ินสุด นํ้าหนักตัวท่ีเพิ่มขึ้นและอัตราการเจริญเติบโต 
 

ผลการศึกษาแหลงของเมทไธโอนีนสังเคราะหในอาหารไกกระทงเพศผูแตละชวงอายุ ตอ
นํ้าหนักสิ้นสุด นํ้าหนักที่เพ่ิมขึ้น และอัตราการเจริญเติบโตแสดงในตารางที่ 10 พบวา จากน้ําหนักเริ่ม
ตนที่ไมแตกตางกัน (คาเฉลี่ย 38.60 ± 0.13 กรัม) เมื่อไกกระทงไดรับอาหารทดลองที่ตางกันมีผลทําให
ไกกระทงในระยะแรก 0 – 21 วัน มีน้ําหนักสิ้นสุด เทากับ 773.83, 952.15 และ 976.21 กรัม/ตัว นํ้าหนัก
ตัวที่เพิ่มขึ้น เทากับ 735.23, 913.56 และ 937.61 กรัม/ตัว และอัตราการเจริญเติบโต เทากับ 35.01, 43.50 
และ 44.65 กรัม/ตัว/วัน ตามลําดับ ในระยะรุน 22 – 42 วัน มีนํ้าหนักส้ินสุด เทากับ 2376.21, 2725.30 
และ 2820.91 กรัม/ตัว น้ําหนักตัวที่เพ่ิมข้ึน เทากับ1602.38, 1773.15 และ 1844.70 กรัม/ตัว และอัตรา
การเจริญเติบโต เทากับ 76.30, 84.44 และ 87.84 กรัม/ตัว/วัน และเมื่อพิจารณาตลอดการทดลอง (0 – 42 
วัน) นํ้าหนักตัวที่เพิ่มขึ้น เทากับ 2337.60, 2686.70 และ 2782.31 กรัม/ตัว และอัตราการเจริญเติบโต เทา
กับ 55.66, 63.97 และ 66.25 กรัม/ตัว/วัน ตามลําดับ ซ่ึงพบวาไกกระทงที่กินอาหารเสริมเมทไธโอนีน
ในแตละชวงอายุและตลอดการทดลอง มีน้ําหนักสิ้นสุด น้ําหนักตัวที่เพ่ิมขึ้นและอัตราการเจริญเติบโต
สูงกวากลุมที่ไมเสริมเมทไธโอนีนอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P < 0.01) แตเมื่อเปรียบเทียบระหวาง
กลุมท่ีเสรมิ DL-Met กับ DL-MHA พบวา น้ําหนักสิ้นสุด น้ําหนักตัวที่เพ่ิมขึ้นและอัตราการเจริญเติบโต
ไมแตกตางกันทางสถิติ แมกลุมท่ีเสริม DL-MHA มีแนวโนมสูงกวากลุม DL-Met ซึ่งอาจเปนเพราะคา 
Bioefficacy สําหรับน้ํ าหนักตัวที่ เพิ่มขึ้นและอัตราการเจริญเติบโตของ DL-MHA อาจดีกวา 80 
เปอรเซ็นต โดย Bioefficacy ของ DL-MHA เพ่ือน้ําหนักตัวที่เพิ่มขึ้นและประสิทธิภาพการกินอาหารมี
คาหลากหลาย ซึ่งสอดคลองกับการผลการทดลอง 
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ตารางที่ 10  แสดงผลของแหลงเมทไธโอนีนตอน้ําหนักตัวและน้ําหนักตัวที่เพ่ิมขึ้นของไกกระทง ใน 
       แตละชวงอายุ 

 
ลักษณะที่ศึกษา Basal diet1/ DL-Met1/ DL-MHA1/ 

น้ําหนักเริ่มตน (กรัม/ตัว) 38.61 ± 0.24 38.59 ± 0.24 38.60 ± 0.24 
น้ําหนักสิ้นสุด (กรัม/ตัว) 
   ระยะแรก (0-21 วัน) 773.83 ± 14.47 B 952.15 ±11.07 A 976.21 ± 8.27 A 

   ระยะรุน (22-42 วัน) 2376.21 ±52.50 B 2725.30 ±37.96 A 2820.91 ±22.87 A 

น้ําหนักที่เพิ่มขึ้น (กรัม/ตัว) 
   ระยะแรก (0-21 วัน) 735.23 ± 14.33 B 913.56 ± 11.21 A 937.61A ± 8.07 A 
   ระยะรุน (22-42 วัน) 1602.38 ±44.06 B 1773.15 ±33.74 A 1844.70A±19.86 A 
   ระยะแรก-ระยะรุน (0-42 วัน) 2337.6 ± 52.40 B 2686.70  ±37.90 A 2782.31A±22.86 A 
อัตราการเจริญเติบโต (กรัม/ตัว/วัน) 
   ระยะแรก (0-21 วัน) 35.01 ± 0.68 B 43.50  ± 0.53 A 44.65  ± 0.38 A 
   ระยะรุน (22-42 วัน) 76.30  ± 2.10 B 84.44  ± 1.61 A 87.84  ± 0.95 A 
   ระยะแรก-ระยะรุน (0-42 วัน) 55.66 ± 1.25 B 63.97  ± 0.90 A 66.25 ± 0.54 A 

 
หมายเหต ุA และ B อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ  (P<0.01) 
   1/ คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
   N = 150 ตัว/กลุม 
 

เมทไธโอนีนจัดเปนกรดอะมิโนที่จํากัดอันดับหนึ่งในสัตวปก อาหารที่มีสัดสวนของกรด
อะมิโนที่สมดุลจะทําใหการสังเคราะหโปรตีนมีประสิทธิภาพขึ้น ซึ่งสอดคลองกับกฎของ Liebig ที่
กลาวถึง “Law of Minimums” วาการขาดกรดอะมิโนที่จําเปนแมเพียงหนึ่งตัวก็ทําใหการใชประโยชน
ไดของกรดอะมิโนตัวที่เหลือลดลง (ชัยภูมิ , 2548) สอดคลองกับ Kino and Okmura (1986) ทีร่ายงานวา 
ไกที่ไดรับเมทไธโอนีนไมเพียงพอกับความตองการของรางกายจะมีการเจริญเติบโตชา มีการสังเคราะห
โปรตีนในรางกายลดลง ดังนั้น ไกกระทงที่กินอาหารเสริมเมทไธโอนีนจึงมีน้ําหนกัสิน้สุด น้าํหนกัตวัที่
เพิ่มขึ้น และอัตราการเจริญเติบโตที่ดีกวา กลุมที่ขาดเมทไธโอนีน (Ribeiro et al., 2005; Schutte and 
van Weerden 1981; Twining and Hochstetler 1982 และ Elkin and Hester 1983) โดยอัตราการเจริญ
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เติบโตตลอดการทดลองของกลุมที่เสริม DL-Met และ DL-MHA มีคาเพิ่มขึ้นเปน 14.93 เปอรเซ็นต 
และ 19.02 เปอรเซ็นต ตามลําดับ เม่ือเทียบกับกลุมท่ีขาดเมทไธโอนีน สอดคลองกับ Garlich (1985) 
Huyghebaert (1993) Rostagno และ Barbosa (1995) ที่รายงานวา การเสริมเมทไธโอนีนจะสงเสริมน้ํา
หนักตัวที่เพ่ิมขึ้น ประมาณ 12 - 14 เปอรเซ็นต เมื่อเปรยีบเทียบกับสัตวท่ีกินอาหารขาดเมทไธโอนีน 

 
ไกกระทงที่ไดกินอาหารเสริมเมทไธโอนีนสังเคราะหในรูปแบบที่ตางกันไมมีผลตอน้ํา

หนักสิ้นสุด นํ้าหนักตัวท่ีเพิ่มขึ้น และอัตราการเจริญเติบโตในทุกชวงอายุของไกกระทงเพศผูอยางมีนัย
สําคัญทางสถิติ สอดคลองกับ Romoser et al. (1976) และ Waldroup et al. (1981) ที่รายงานวาการเสริม
เมทไธโอนีนสังเคราะหในรูปแบบ  MHA-FA (methionine hydroxy analogue free acid), MHA-Ca 
(DL-methionine hydroxy-analogue calcium), DL-Methionine และ L-Methionine ในอาหารไกกระทง
ไมมีผลตอการกระตุนสมรรถภาพการเจริญเติบโต เนื่องจาก ปริมาณการกินอาหารของไกกระทงไม
แตกตางกันจึงทําใหไดรับสารอาหารไมแตกตางกัน ซึ่งปริมาณการกินอาหารที่สูงขึ้นชวยกระตุนให
อัตราการเจริญเติบโตเสูงขึ้น (Schutte and Pack. 1995) และเมื่อพิจารณาคาสหสัมพันธระหวางอัตรา
การเจริญเติบโตกับปริมาณการกินอาหารพบวามีทิศทางไปในทางบวก ในระยะแรก 0-21 วัน  r = 0.98 
(P < 0.01) และในระยะรุน 22-42 วัน มีคาเทากับ r = 0.91 (P < 0.01) ดังแสดงในภาพที่ 10 และ 11 
อยางไรก็ตาม มีรายงานของ Van Weerden et al. (1983) และ Meirelles et al. (2003) วา การเสริม DL-
Met ในอาหารไกกระทงสามารถกระตุนการเจริญเติบโตไดดีกวากลุมที่เสริม DL-MHA โดยมีน้ําหนักที่
เพิ่มขึ้นในระยะแรก 0-21 วัน เทากับ 818 และ 799 กรัม/ตัว และในระยะรุน 22-42 วัน เทากับ 1,589 
และ 1,585 กรัม/ตัว ตามลําดับ ซ่ึงอาจเปนเพราะ Bioefficacy ของ DL-MHA ในการทดลองดังกลาวมีคา
ต่ํากวาการทดลองในครั้งนี้จึงมผีลทําใหกลุมที่กินอาหารเสริม DL-Met มีนํ้าหนักที่เพ่ิมขึ้นสูงกวากลุมที่
กินอาหารเสริม DL-MHA 
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30
32
34
36
38
40
42
44
46
48
50

42 43 44 45 46 47 48 49 50 51 52 53 54 55
ปริมาณการกินอาหาร (กรัม/ตัว)

อัต
ราก

ารเ
จร
ิญเ
ติบ

โต 
(กรั

ม/ต
ัว/วั

น)

r = 0.98

 
ภาพท่ี 10 แสดงความสัมพันธระหวางปริมาณการกินอาหารกับอัตราการเจริญเติบโตในระยะแรก 
 

65
68
71
74
77
80
83
86
89
92

133 136 139 142 145 148 151 154 157 160 163
ปริมาณการกินอาหาร (กรัม/ตัว)

อัต
ราก

ารเ
จร
ิญเ
ติบ

โต 
(กร

ัม/ต
ัว/วั

น)

 
ภาพท่ี 11 แสดงความสัมพันธระหวางปริมาณการกินอาหารกับอัตราการเจริญเติบโตในระยะรุน 
 
 

r = 0.91 
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1.3 ผลเมทไธโอนีนตออัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัว 
 

ผลจากการวิเคราะหทางสถิติของแหลงเมทไธโอนีนสังเคราะหที่ตางกันในอาหารไก
กระทงเพศผูแตละชวงอายุและตลอดการทดลอง ตออัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัวแสดงในตา
รางท่ี 11 พบวา ชวงระยะแรก 0 – 21 วัน ไกกระทงที่กินอาหารไมเสริมเมทไธโอนีนกับเสริมเมทไธโอ
นีน (DL-Met และ DL-MHA) มีอัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัว เทากับ 1.31, 1.20 และ 1.19 ตาม
ลําดับ ในชวงระยะรุน 22 – 42 วัน มีคาเทากับ 1.92, 1.80 และ 1.79 ตามลําดับ เมื่อพิจารณาตลอดการ
ทดลอง (0 – 42 วัน) มีอัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัว เทากับ 1.72, 1.59 และ 1.59 ตามลําดับ 
โดยไกกระทงที่กินอาหารเสริมเมทไธโอนีนในรูป DL-Met และ DL-MHA มีอัตราการเปลี่ยนอาหาร
เปนน้ําหนักตัวดีกวากลุมที่กินอาหารแบบไมเสริมเมทไธโอนีนอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P < 0.01) 

 
เนื่องจาก ปริมาณการกินอาหารและน้ําหนักตัวที่เพ่ิมขึ้นของไกกระทงแตกตางกัน จึงสง

ผลใหอัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัวของไกกระทงแตกตางกัน ซึ่งการเพิ่มระดับเมทไธโอนีนสงู
ข้ึนทําใหอัตราการเปลี่ยนอาหารเปนนํ้าหนักตัวดีข้ึน (Kalinowski et al., 2003) เพราะเมทไธโอนีนจัด
เปนกรดอะมิโนท่ีจําเปน มีความสําคัญตอการเพิ่มสมดุลของกรดอะมิโนในรางกาย ทําใหสามารถใช
ประโยชนจากกรดอะมิโนไดสูงสุด และชวยใหรางกายสัตวเจริญเติบโตตามปกติ โดยอัตราการเปลี่ยน
อาหารเปนน้ําหนักตัวตลอดการทดลองของกลุมท่ีเสริม DL-Met และ DL-MHA มีคาดีข้ึนเทากันคือ 
7.56 เปอรเซ็นต เมื่อเทียบกับกลุมท่ีขาดเมทไธโอนีน แมจะมีรายงานของ Huyghebaert (1993) และ 
Schutte and Pack (1995) วาไกกระทงที่กินอาหารเสริมเมทไธโอนีนมีอัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้ํา
หนักตัวดีกวากลุมท่ีขาดเมทไธโอนีน 11 เปอรเซ็นต  
 

เม่ือเปรียบเทียบกลุมที่เสริม DL-Met กับ DL-MHA พบวา อัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้ํา
หนักตัวไมแตกตางกันทางสถิติ  สอดคลองกับรายงานของ  Chen et al. (2003); Schutte and van 
Weerden (1987); Garlich (1985); van Weerden et al.(1983); van Weerden and Schutte(1982) แ ล ะ 
Boebel and Baker (1982) และมีรายงานของ Bunchasak and Keawarun (2006) วาอัตราการเปลี่ยน
อาหารเปนน้ําหนักตัวในไกกระทงอายุ 0-42 วัน เทากับ 1.869, 1.749 และ 1.789 เมื่อกินอาหาร Basal 
diet, DLM และ LMA ตามลําดับ พบวา กลุมที่เสริมเมทไธโอนีนมีอัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนัก
ตัวดีกวากลุมที่ขาดเมทไธโอนีน แตแหลงเมทไธโอนีนท่ีตางกันไมมีผลตออัตราการเปลี่ยนอาหารเปน
นํ้าหนักตัว อาจเปนเพราะในการทดลองกําหนดให DL-MHA มี Bioefficacy เทากับ 80 เปอรเซ็นตของ 
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DL-Met   ซ่ึง  Bioefficacy  ดังกลาวมีผลไมตางจากกลุมที่ เสริม  DL-Met ตรงขามกับรายงานของ 
Meirelles et al. (2003); Balnave and Oliva (1990) และ  van Weerden et al.(1983) วาไกกระทงที่กิน
อาหารเสริม DL-Met มีอัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัวดีกวากลุมท่ีกินอาหารเสริม MHA  
 
ตารางที่ 11  แสดงแหลงของเมทไธโอนีนตออัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัวของไกกระทง ใน 

       แตละชวงอายุ 
 

ลักษณะที่ศึกษา Basal diet 1/ DL-Met 1/ DL-MHA 1/ 
   ระยะแรก (0-21 วัน) 1.31 ± 0.01 A 1.20 ± 0.01 B 1.19  ± 0.01 B 
   ระยะรุน (22-42 วัน) 1.92 ± 0.01 A 1.80 ± 0.02 B 1.79  ± 0.01 B 
   ระยะแรก-ระยะรุน (0-42 วัน) 1.72  ± 0.01 A 1.59 ± 0.01 B 1.59 ± 0.01 B 

 
หมายเหต ุA และ B อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ  (p<0.01) 
   1/ คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
   N = 150 ตัว/กลุม 
 

1.4 ผลเมทไธโอนีนตออัตราการตายและความสม่ําเสมอ 
 

จากการศึกษาไกกระทงที่ไดรับอาหารที่ขาดเมทไธโอนีนกับกลุมที่เสริม DL-Met และ 
DL-MHA พบวา อัตราการตายของไกกระทงเพศผูไมแตกตางกันในทางสถิติ แมวาไกกระทงที่กิน
อาหารที่เสริม DL-MHA จะมีอัตราการตายที่สูงกวา มีคาเฉลี่ยในระยะแรก (0-21 วัน) ระยะรุน (22-42 
วัน) และตลอดการทดลอง เทากับ 0.67, 0.69 และ 1.33 ตัว ตามลําดับ (ตารางที่ 12) ซึ่งอาจเปนเพราะไก
กระทงที่กินอาหารเสริม DL-MHA มีแนวโนมของอัตราการเจริญเติบโตสูงกวาคามาตรฐานสายพันธุ 
Ross 208 (male) จากปริมาณการกินอาหารที่สูงมาก 
 

นวลจันทร (2544) กลาววา ความตองการสารอาหารในปจจุบันมี 2 แบบ คือความตองการ
ข้ันต่ําสุด (Minimum nutrient requirement) และความตองการที่เผื่อไวเพ่ือความปลอดภัย (Allowance) 
ดังนั้น ไกกระทงที่กินอาหารขาดเมทไธโอนีนอาจมีระดับของสารอาหารอยูที่ข้ันต่ําสุด ซึ่งเพียงพอ
สําหรับการดํารงชีพแตไมพอสําหรับการใหผลผลิต จึงสงผลใหไกกระทงที่กินอาหารขาดเมทไธโอนีน
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มีสมรรถภาพการผลิตต่ําแตไมมีผลตออัตราการตาย (Scott et al., 1982)  นอกจากนี้ สมนึก (2537) ราย
งานวา ไกกระทงที่ไดรับเมทไธโอนีน 0.25 เปอรเซ็นต จะมีอัตราการตายสูงถึง 5 เปอรเซ็นต เพราะ เมท
ไธโอนีนไมเพียงพอตอความตองการของรางกาย ไกกระทงมีแนวโนมออนแอลงและมีอัตราการตายสูง
ข้ึน แตในการทดลองกลับพบวาระดับเมทไธโอนีนในอาหารของกลุมที่ไมเสริมเมทไธโอนีนมีคาสูง
กวาที่รายงานไว ซึ่งมีคาเทากับ 0.35 และ 0.30 เปอรเซ็นต ในระยะแรก 0-21 วันและ ระยะรุน 22-42 วัน 
ตามลําดับ จึงทําใหอัตราการตายไมตางจากกลุมที่เสริมเมทไธโอนีนแตสงผลตอสมรรถภาพการผลิตให
ลดลง 
 

เม่ือพิจารณาแหลงของเมทไธโอนีนสังเคราะหตอความสม่ําเสมอ ดังตารางที่ 14 พบวา ใน
ระยะแรก 0 – 21 วัน ไกกระทงที่กินอาหารเสริมเมทไธโอนนีทั้งสองแหลงมีความสม่ําเสมอสูงกวากลุม
ท่ีขาดเมทไธโอนีนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) แตเมื่อเปรียบเทียบระหวางกลุมที่เสริม DL-
Met กับ DL-MHA พบวาความสม่ําเสมอไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ซึ่งมีคาเทากับ 88.08, 
91.26 และ 92.56 เปอรเซ็นต ตามลําดับในระยะรุน 22 – 42 วัน พบวา ความสม่ําเสมอของกลุมที่เสริม 
DL-Met และ DL-MHA มีคาไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติที่ 89.62 และ 92.10 เปอรเซ็นต 
ตามลําดับ แมกลุมที่เสริม DL-MHA  จะมีแนวโนมที่สูงกวา นอกจากนี้ไกกระทงที่กินอาหารท่ีไมเสริม
เมทไธโอนีนมีความสม่ําเสมอ เทากับ 88.07 เปอรเซ็นต ซึ่งต่ํากวากลุมท่ีเสริม DL-MHA  อยางมีนัย
สําคัญทางสถิติ (P<0.05) แตเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมที่กินอาหารแบบ DL-Met มีคาไมแตกตางกันอยาง
มีนัยสําคัญทางสถิติ 
 

ความสม่ําเสมอในระยะแรก – ระยะรุน พบวาไกกระทงที่กินอาหารเสริม DL-Met และ 
DL-MHA มีความสม่ําเสมอไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติที่ 90.44 และ 92.33 เปอรเซ็นต ตาม
ลําดับ แมกลุมท่ีเสริม DL-MHA  จะมีแนวโนมที่สูงกวา และไกกระทงที่กินอาหารขาดเมทไธโอนีนมี
ความสม่ําเสมอ เทากับ 88.08 เปอรเซ็นต ซึ่งต่ํากวากลุมท่ีเสริม DL-MHA  อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(P<0.05) แตเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมที่กินอาหารแบบ DL-Met มีคาไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ 
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จากการทดลองพบวา การเสริมเมทไธโอนีนสังเคราะหในอาหารไกกระทงชวยปรับปรุง
ความสม่ําเสมอของน้ําหนักตัวไดดีกวากลุมที่ขาดเมทไธโอนีน สอดคลองกับ Bunchasak and Keawarun 
(2006) รายงานวา ไกกระทงที่กินอาหารเสริม DL-Met และ DL-MA มีความสม่ําเสมอของน้ําหนักตัว 
เทากับ 92.28 และ 92.01 เปอรเซ็นต ซ่ึงมีคาสูงกวากลุมท่ีขาดเมทไธโอนีน (88.31 เปอรเซ็นต) เชนเดียว
กับ Mack et al. (2005) รายงานวาการเสริมเมทไธโอนีนทําใหความแปรปรวนภายในฝูงของไกกระทง
ลดลงจาก 16.8 เปอรเซ็นต เปน 6.7 เปอรเซ็นต ซึ่งสาเหตุของความสม่ําเสมอภายในฝูงท่ีแตกตางกันอาจ
มาจากความไมสมดุลของกรดอะมิโนในอาหารและอัตราการเจริญเติบโตที่รวดเร็ว โดยเฉพาะในไกตัว
ผูจะมีความแปรปรวนภายในฝูงมากกวาไกตัวเมีย เพราะมีอัตราการเจริญเติบโตรวดเร็วกวา (Corzo et 
al., 2004) โดย Waldroup et al. (2002) ไดรายงานวา ความสม่ําเสมอภายในฝูงไกกระทงจะลดลง เมื่อ
ความเขมขนของกรดอะมิโนในอาหารลดลง และระดับกรดอะมิโนที่เหมาะสมชวยลดความแปรปรวน
ภายในฝูงได นอกจากนี้ความแปรปรวนภายในฝูงยังขึ้นกับระดับและระยะเวลาของการขาดกรดอะมิโน
ดวย (Mack et al., 2005) และเปนที่นาสังเกตวาการเสริม DL-Met และ DL-MHA  ในอาหารไกกระทง
สามารถเพิ่มความสม่ําเสมอของน้ําหนักตัวตลอดการทดลองได 2.68 และ 4.83 เปอรเซ็นต ตามลําดับ 
ซ่ึง DL-MHA มีแนวโนมของความสม่ําเสมอสูงกวา DL-Met โดยเฉพาะในระยะรุน 22-42 วัน 
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ตารางที่ 12  แสดงแหลงของเมทไธโอนีนตออัตราการตายและความสม่ําเสมอของไกกระทง ในแตละ 
       ชวง (เปอรเซ็นต) 

  
ลักษณะที่ศึกษา Basal diet 1/ DL-Met 1/ DL-MHA 1/ 

อัตราการตาย 
   ระยะแรก (0-21 วัน) 0 0 0.67 ± 0.67 
   ระยะรุน (22-42 วัน) 0 0 0.69 ± 0.69 
   ระยะแรก-ระยะรุน (0-42 วัน) 0 0 1.33±0.84  
ความสม่ําเสมอ 
   ระยะแรก (0-21 วัน) 88.08 ± 1.42 b 91.26 ± 0.56 a 92.56 ± 0.74 a 
   ระยะรุน (22-42 วัน) 88.07 ± 1.04 b 89.62 ± 1.12 ab 92.10 ± 0.64 a 
   ระยะแรก-ระยะรุน (0-42 วัน) 88.08 ± 1.17 b 90.44 ± 0.69 ab 92.33 ± 0.59 a 

 
หมายเหต ุ a และ b อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (p<0.05) 
    1/ คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
   N = 150 ตัว/กลุม 
 
2. อิทธิพลของแหลงเมทไธโอนีนสังเคราะหตอคุณภาพซากที่อายุ 42 วัน 
 

2.1 ผลเมทไธโอนีนตอลักษณะคุณภาพซาก 
 

ผลการศึกษาไกกระทงที่กินอาหารขาดเมทไธโอนีนกับกลุมที่เสริม DL-Met และ DL-
MHA ตอลักษณะคุณภาพซาก แสดงในตารางที่ 13  โดยเปอรเซ็นตซากของไกกระทงมีคา เทากับ 
79.97, 80.96 และ 80.15 % นํ้าหนักตัว ตามลําดับ ซึ่งวิเคราะหทางสถิติ พบวาคาเฉลี่ยแตละกลุมไมมี
ความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ เชนเดียวกับน้ําหนักของสะโพก ปกบน ปกลาง และนอง ที่มี
คาไมแตกตางทางสถิติเชนกัน แตในสวนน้ําหนักของกลามเนื้อสันใน กลามเนื้อสันนอก และเนื้อทั้ง
หมดของกลุมท่ีเสริมเมทไธโอนีนสังเคราะหทั้งสองแบบมีความแตกตางกัน โดยมีคามากกวากลุมท่ีไม
เสริมเมทไธโอนีนอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P < 0.01) แตเมื่อเปรียบเทียบระหวางกลุมที่เสริม DL-
Met และ DL-MHA พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ซึ่งแตละกลุมมีน้ําหนักของ
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กลามเนื้อสันใน กลามเนื้อสันนอก และเนื้อทั้งหมด เทากับ (3.19, 3.59 และ 3.58) (12.03, 13.83 และ 
13.96) และ (45.67, 47.88 และ 47.36) % นํ้าหนักตัว ตามลําดับ 

 
เม่ือพิจารณาน้ําหนักโครงและแขง มีคาเทากับ 31.76, 30.81 และ 30.46 %น้ําหนักตัว ตาม

ลําดับ โดยกลุมที่เสริมเมทไธโอนีนสังเคราะหทั้ง 2 แหลงมีน้ําหนักโครงและแขงนอยกวากลุมท่ีไม
เสริมเมทไธโอนีนอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P < 0.01) แตเมื่อเปรียบเทียบระหวางกลุมที่เสริม DL-
Met และ DL-MHA พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
 

คุณภาพซากที่ดีมีความสําคัญตออุตสาหกรรมการผลิตไกกระทงในปจจุบัน เนื่องจากความ
ตองการบริโภคโปรตีนเพิ่มมากขึ้น จากการทดลอง เสริมเมทไธโอนีนทั้ง 2 แหลง พบวา ทําใหคุณภาพ
ซากดีข้ึนเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมที่ไมเสริมเมทไธโอนีน โดยเฉพาะสวนของกลามเนื้อสันในและกลาม
เนื้อสันนอก เพราะเมทไธโอนีนเปนกรดอะมิโนที่สําคัญสําหรับการสังเคราะหโปรตีนในไกกระทง 
(Meirelles, 2003) เมื่อมีเมทไธโอนีนสูงขึ้นการสังเคราะหโปรตีนเพิ่มมากขึ้น สอดคลองกับหลายการ
ทดลองที่พบวา การเสริมเมทไธโอนีนสูงขึ้นในอาหารทําใหน้ําหนักเนื้อหนาอกเพิ่มขึ้น สวนน้ําหนักไข
มันชองทองจะลดลง (Jianlin et al., 2004; Wallis, 1999; Albino et al., 1999; Gorman and Balnave, 
1995; Hickling et al., 1990 และ Mendoca and Jensen, 1989) เชนเดียวกับ Edwin (1994) รายงานวา ถา
เมทไธโอนีนในอาหารมปีริมาณต่ํา จะทําใหสัดสวนของกลามเนื้อหนาอกลดลง เนื่องจากกลามเนือ้หนา
อกจะตอบสนองตอการขาดเมทไธโอนีนไดรวดเร็ว และพบวาระดับ TSAA ที่สูงขึ้นจะชวยเพิ่มการใช
ประโยชนไดของสารอาหารและเนื้อหนาอกมากกวาการเพิ่มขึ้นของน้ําหนักตัว (Huyghebaert and 
Pack, 1996; Schutte and Pack, 1995 และ  Moran, 1994) ซึ่งไกกระทงที่มีไขมันในรางกายนอยจะ
สามารถเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัวไดดีกวาไกที่มีไขมันสะสมมาก (Washburn et al., 1975)  
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ตารางที่ 13  ผลของแหลงเมทไธโอนีน ตอลักษณะคุณภาพซากของไกกระทงอายุ 42 วัน (%น้ําหนักตัว) 
 

ลักษณะที่ศึกษา Basal diet 1/ DL-Met 1/ DL-MHA 1/ 
เปอรเซ็นตซาก 79.97 ± 0.37 80.96 ± 0.51 80.15 ± 0.41 
สะโพก 12.02 ± 0.15 11.97 ± 0.19 12.00 ± 0.16 
ปกบน 3.92 ± 0.10 4.00 ± 0.07 3.81 ± 0.07 
ปกลาง 4.15 ± 0.04 4.13 ± 0.04 4.02 ± 0.04 
นอง 10.38 ± 0.12 10.36 ± 0.12 9.98 ± 0.16  
กลามเนื้อสันใน 3.19 ± 0.07 B 3.59 ± 0.06 A 3.58  ± 0.06 A 
กลามเนื้อสันนอก 12.03 ± 0.26 B 13.83 ± 0.30 A 13.96  ± 0.31 A 
เนื้อท้ังหมด 45.67 ± 0.35 B 47.88 ± 0.40 A 47.36  ± 0.40 A 
โครงและแขง 31.76 ± 0.23 A 30.81 ± 0.36 B  30.46 ± 0.28 B 

 

หมายเหต ุ A และ B อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ  (p<0.01) 
   1/ คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
   N = 18 ตัว/กลุม 
 

จากการวิเคราะหความสัมพันธระหวางกลามเนื้อหนาอกกับไขมันชองทองของไกกระทง 
พบวา มีคาสหสัมพันธมีทิศทางตรงขามกัน r = -0.38 (P = 0.0047) ดังภาพท่ี 12 สอดคลองกับ Wallis 
(1999) รายงานวา ระดับของ DL-Met ที่เหมาะสม สามารถเพิ่มน้ําหนักเนื้อหนาอกและลดน้ําหนักไข
มันชองทองได ซึ่งความสัมพันธของกลามเนื้อหนาอกและไขมันชองทองเปนไปในทิศทางลบ R2 = 
0.23 เชนเดียวกับ Ratchett (2000) รายงานวา โปรตีนและไขมันที่สะสมในรางกายมีสหสัมพันธทางลบ
ตอกัน ดังนั้น การสังเคราะหโปรตีนเพื่อเพิ่มปริมาณเนื้อหนาอก ทําใหไขมันชองทองมีนํ้าหนักลดลง 
(Bartov and Plavnik, 1998) 
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ภาพท่ี 12  ความสัมพันธระหวางกลามเนื้อหนาอกกับไขมันชองทองในไกกระทงเพศผูอายุ 42 วัน 
 

2.2 ผลเมทไธโอนีนตอไขมันชองทอง 
 

เม่ือพิจารณาแหลงของเมทไธโอนีนที่ตางกันในอาหารไกกระทงเพศผูตอนํ้าหนักไขมัน
ชองทอง ดังแสดงในภาพที่ 13 พบวา เมื่อสิ้นสุดการทดลองน้ําหนักไขมันชองทองของกลุมที่เสริม DL-
Met และ DL-MHA มีคาไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติที่ 1.75 และ 1.95 % นํ้าหนักตัว ตาม
ลําดับ แมกลุมที่เสริม DL-MHA  จะมีแนวโนมที่สูงกวา นอกจากนี้ไกกระทงที่กินอาหารขาดเมทไธโอ
นีนมีน้ําหนักไขมันชองทอง เทากับ 2.10 % น้ําหนักตัว ซ่ึงมากกวากลุมที่เสริม DL-Met  อยางมีนัย
สําคัญทางสถิติ (P<0.05) แตเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมท่ีกินอาหารแบบ DL-MHA มีคาไมแตกตางกัน
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
 

สัดสวนของไขมันชองทองเปนปจจัยหนึ่งที่มีผลตอคุณภาพซากของไกกระทง โดยปกติไก
กระทงจะมีไขมันชองทองประมาณ 2-3 เปอรเซ็นต ของน้ําหนักมีชีวิต (Leenstra, 1986) และจากการ
ทดลองเสริมเมทไธโอนีนในอาหารไกกระทง พบวา เปอรเซ็นตไขมันชองทองลดลง อาจเปนเพราะราง
กายมีการสังเคราะหและสะสมโปรตีนมากขึ้น ทําใหการใชประโยชนจากพลังงานสูงขึ้น รางกายจึง
สะสมไขมันลดลง สอดคลองกับ Bunchasak and Kaewarun (2006); Albino et al. (1999) Gorman and 
Balnave (1995); Edwin.(1994); Hickling et al. (1990) Mendonca and Jensen (1989) แ ล ะ  Boorman 
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and Burgess (1986) รายงานวา การเสริมเมทไธโอนีนในอาหารไกกระทงมีแนวโนมลดการสะสมไข
มันในชองทอง และการเพิ่มระดับ TSAA ในอาหารไกเพศผูและเพศเมียท่ีอายุ 42 วัน ทําใหนํ้าหนักไข
มันชองทองลดลง (Mandal et al., 2004; Bunchasak et al., 1997; Ohta et al., 1993 และ Jensen et al., 
1989)  และมีผลการทดลองของ Schutte and Pack (1995) วาระดับ TSAA ที่ 0.82 เปอรเซ็นต สามารถ
ลดการสะสมไขมันชองทองได จากการศึกษาครั้งนี้ พบวากลุมท่ีขาดเมทไธโอนีนมี TSAA ที่ระดับ 
0.75/0.64 เปอรเซ็นต (ระยะแรกและระยะรุน)  การสะสมไขมันจึงสูงกวากลุมท่ีเสริมเมทไธโอนีน นอก
จากนี้ พบวาแหลงเมทไธโอนีนสังเคราะหตางกันไมมีผลตอการลดการสะสมไขมัน  แมวา DL-Met จะ
มีแนวโนมท่ีดีกวา สอดคลองกับ Waldroup et al. (1981) รายงานวา การเสริมเมทไธโอนีนแบบ DL-
Met สามารถลดการสะสมไขมันชองทองไดดีกวาการเสริมแบบ MHA อาจเปนเพราะ DL-MHA มีแนว
โนมการกินท่ีสูงกวา 
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ภาพท่ี 13  แสดงแหลงเมทไธโอนีนตอน้ําหนักไขมันชองทองของไกกระทงเพศผูที่อายุ 42 วัน 

a และ b อักษรตางกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (p<0.05) 
   N = 18 ตัว/กลุม 
 
 
 
 
 

a abb 
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3. อิทธิพลของแหลงเมทไธโอนีนสังเคราะหตอลักษณะการเกิด Ascites 
 

3.1 ผลเมทไธโอนีนตอลักษณะภาพตัดขวางของหัวใจเมื่อทํา cross section 
 

ผลการศึกษาแหลงของเมทไธโอนีนสังเคราะหในอาหารไกกระทงเพศผูแตละชวงอายุ ตอ
ลักษณะหัวใจ (ตารางที่ 14) ของไกกระทงอายุ 42 วัน พบวา ไกกระทงที่กินอาหารเสริมเมทไธโอนีนทั้ง
สองแหลงมีนํ้าหนักหัวใจ (% น้ําหนักตัว) ต่ํากวากลุมที่ไมเสริมเมทไธโอนีนอยางมีนัยสําคัญยิ่งทาง
สถิติ (P < 0.01) แตเมื่อเปรียบเทียบระหวางกลุมที่เสริมเมทไธโอนีนแบบ DL-Met กับ DL-MHA พบ
วาน้ําหนักของหัวใจไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ซึ่งมีคาเทากับ 0.52, 0.44 และ 0.47 % น้ํา
หนักตัว ตามลําดับ สวนลักษณะอื่นๆ ของหัวใจเมื่อทํา Cross section เพื่อศึกษาพื้นที่ ความหนา และน้ํา
หนักหัวใจของหองลางซาย และลางขวา พบวามีคาเฉลี่ยไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ดัง
แสดงในตารางที่ 16 
 

ปจจุบันไกกระทงมีการปรับปรุงพันธุกรรมใหมีอัตราการเจริญเติบโตรวดเร็วจึงมีความ
เสี่ยงตอการเกิด Ascites โดยเฉพาะในไกกระทงเพศผูชวงอายุ 4 สัปดาห เพราะไกกระทงมีความ
ตองการออกซิเจนสูงตาม  Metabolic rate ท่ี เพ่ิมขึ้น  (Wilson et al., 1988; Maxwell et al., 1986 และ 
Peckham, 1978) ถาหากไกไดรับออกซิเจนไมเหมาะสมกับความตองการจนเกิดภาวะขาดออกซิเจน จะ
ทําใหสรีระของไกกระทงมีการเปลี่ยนแปลง เกิดวิการของ Pulmonary hypertension  นํ้าหนักหัวใจเพิ่ม
มากขึ้น และหัวใจหองลางขวาขยายใหญข้ึน (Julian et al., 1987) 

 
จากการทดลองพบวา การเสริมเมทไธโอนีนในอาหารทําใหนํ้าหนักหัวใจของไกกระทง

ลดลง แตอาจเกิดจากคํานวณเปน % นํ้าหนักตัว ซึ่งน้ําหนักที่เพ่ิมขึ้นไมสามารถบงชี้การเกิดโรค Ascites 
ได  (Luger, 2001) อ ย า ง ไ รก็ ต าม  Shlosberg et al. (1992a); Dale, (1990) Julian et al. (1989) แล ะ 
daSilva et al. (1988) รายงานวา รูปแบบและสวนประกอบของอาหาร เปนปจจัยหนึ่งที่มีสวนชวยปอง
กันการเกิด Ascites  และ Currie (1999) รายงานวา ลักษณะของหัวใจที่แตกตางกันสามารถบงบอกการ
เกิด Ascites ได โดยลักษณะหัวใจของไกกระทงที่เปน Ascites จะขยายใหญข้ึน โดยเฉพาะหัวใจหอง
ลางขวาที่ทําหนาที่สูบฉีดโลหิตจะขยายใหญมาก ซึ่งไกกระทงที่เปนปกติจะขยายเพียง 20 เปอรเซ็นต 
ในขณะที่ไกที่ เปน Ascites สามารถขยายไดถึง 40 เปอรเซ็นต ของน้ําหนักหัวใจหองลางท้ังหมด 
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(Government of Alberta, 2004) ในการทดลองครั้งนี้ไมพบความผิดปกติของหัวใจหองลางขวา อาจ
แสดงใหเห็นวาไมเกิดวิการของ Ascites ในไกกระทง 

 
จากการทํา Cross section ของหัวใจเพื่อศึกษาวิการของ Ascites พบวา ลักษณะของหัวใจ

ไมมีความแตกตางกันระหวางกลุมที่เสริมและไมเสริมเมทไธโอนีน แสดงวาการเสริมเมทไธโอนีนใน
อาหารไมสามารถบงชี้การเกิด Ascites ได ซึ่ง Sijun et al. (2002) รายงานวา หากอัตราสวนระหวางหัว
ใจหองลางขวา:หองลางท้ังหมด (RV:TV) > 0.30 จะจัดอยูในกลุมที่เปน Ascites แตถา RV:TV  � 0.27 
และไมมีอาการบวมน้ํา แสดงวาไมเปน Ascites ซ่ึงในการทดลองครั้งนี้สัดสวน RV:TV มีคาเฉลี่ยเทา
กับ 0.15 ซึ่งนอยกวา 0.27 จึงไมแสดงวิการของ Ascites เชนเดียวกับงานทดลองของ Luger et al. (2003) 
ท่ีศึกษาน้ําหนักหัวใจ นํ้าหนักหัวใจหองลางขวา และสัดสวนของ RV:TV ในไกกระทงอายุ 5 สัปดาห ที่
เปน Ascites พบวา มีคาเทากับ 0.69 0.24 และ 0.38 ตามลําดับ และกลุมที่ปกติ เทากับ 0.52 0.09 และ 
0.25 ตามลําดับ ซึ่งกลุมที่ปกติมีคาใกลเคียงกับการทดลองในครั้งนี้ แสดงใหเห็นวา แมไกทดลองจะมี
การเจริญเติบโตที่เร็วและสูงกวามาตรฐาน แตก็ยังไมแสดงปรากฎการณของ Ascites 
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ตารางที่ 14  ผลของแหลงเมทไธโอนีน ตอลักษณะภาพตัดขวางของหัวใจไกกระทงอายุ 42 วัน 
 

ลักษณะที่ศึกษา Basal diet 1/ DL-Met 1/ DL-MHA 1/ 
น้ําหนักหัวใจ (กรัม) 12.39 ± 0.50 12.04 ± 0.38 13.28 ± 0.40 
น้ําหนักหัวใจ (%น้ําหนักตัว) 0.52 ± 0.02 A 0.44 ± 0.01 B 0.47 ± 0.02 B 
ความยาว (เซนติเมตร) 4.43 ± 0.09 4.41 ± 0.08 4.51 ± 0.08 
ความกวาง (เซนติเมตร) 2.76 ± 0.05 2.81 ± 0.06 2.89 ± 0.05 
น้ําหนักหัวใจลางขวา (กรัม) 0.97 ± 0.06 0.98 ± 0.05 1.10 ± 0.07 
น้ําหนักหัวใจลางซาย (กรัม) 5.33 ± 0.23 5.40 ± 0.13 5.66 ± 0.30 
น้ําหนักหัวใจลางขวา(%น้ําหนักตัว) 0.04 ± 0.003 0.04 ± 0.002 0.04 ± 0.003 
น้ําหนักหัวใจลางซาย(%น้ําหนักตัว) 0.22 ± 0.01 0.19±0.01 0.20 ± 0.01 
ความหนาหัวใจลางขวา (มม.) 0.23 ± 0.02 0.23±0.02 0.23 ± 0.02 
ความหนาหัวใจลางซาย (มม.) 0.45 ± 0.02 0.44±0.02 0.45 ± 0.02 
พื้นที่หัวใจลางขวา (ตร.มม) 77.65 ± 5.57 81.11±6.84 92.35 ± 7.69 
พื้นที่หัวใจลางซาย (ตร.มม) 26.53 ± 1.91 28.71±3.08 28.44 ± 2.23 
พื้นที่หัวใจทั้งหมด (ตร.มม) 368.24 ± 12.53 381.1 1± 11.40 400.3 3± 12.65 
หัวใจหองลางขวา/หองลางทั้งหมด 0.15 ± 0.01 0.15 ± 0.01 0.16± 0.01 

 
หมายเหต ุA และ B อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ  (p<0.01) 
   1/ คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
   N = 18 ตัว/กลุม 
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3.2 ผลเมทไธโอนีนตอคาอัดแนนของเม็ดเลือดแดง 
 

ผลการศึกษาคาอัดแนนของเม็ดเลือดแดงไกกระทงที่กินอาหารขาดเมทไธโอนีนกับกลุมที่
กินอาหารเสริม DL-Met และ DL-MHA มีคาเทากับ 31.13, 33.75 และ 33.00 เปอรเซ็นต ตามลาํดับ ซึง่มี
คาเฉลี่ยไมตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ดังภาพท่ี 14 Luger et al. (2001) รายงานวา ไกกระทงที่มี
วิการของ Ascites จะมีคาอัดแนนของเม็ดเลือแดงสูงมากในชวง 1-2 สัปดาหกอนจะตาย เนื่องจากมีการ
ใชกาซออกซิเจนเพิ่มมากขึ้น คาอัดแนนของเม็ดเลือแดงและจํานวนเม็ดเลือดแดงจึงเพิ่มขึ้น ทําให 
Blood viscosity สูงขึ้นและผนังหัวใจหนาขึ้น (Witzel et al., 1990) เปนสาเหตุของการเกิด Pulmonary 
hypertension  หรือ Ascites โดยไกที่ปกติจะมีคา Haematocrit ประมาณ  26-39 เปอรเซ็นต แตในไกที่
เป น  Ascites มี ค า  ประมาณ  44-54 เปอร เซ็ น ต  (Luger et al., 2003, 2001; Sijun et al., 2002 และ 
Hernandez, 1987) ซ่ึงไกกระทงในการทดลองครั้งนี้มีคา Heamatocrit อยูในชวงปกติ ดังนั้นการเสริม
หรือไมเสริมเมทไธโอนีนจึงไมมีผลตอการเกิด Ascites  
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ภาพท่ี 14  แสดงเมทไธโอนีนตอคาอัดแนนของเม็ดเลือดแดงในไกกระทงเพศผูอายุ 42 วัน 
    N = 8 ตัว/กลุม 
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3.3 ผลเมทไธโอนีนตอระดับไทรอยดฮอรโมน (T3) 
 

ผลการศึกษาระดับฮอรโมนไตรไอโอโดไทโรนีน (T3) ในไกกระทงที่กินอาหารขาดเมท
ไธโอนีนกับกลุมที่กินอาหารเสริม DL-Met และ DL-MHA ในระยะแรก 0 – 21 วัน เทากับ 86.75, 52.00 
และ 59.71 นาโนกรัม/เดซิลิตร และในระยะ 22 –42 วัน เทากับ 47.14 47.50 และ 55.38 นาโนกรัม/
เดซิลิตร ตามลําดับ ซ่ึงทุกชวงอายุมีคาเฉลี่ยไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ดังภาพที่ 15 ตรง
ขามกับการทดลองของ Carew et al. (2003) ที่ศึกษาการเสริมเมทไธโอนีนในอาหารไกกระทงเปรียบ
เทียบกับท่ีไมเสริมเมทไธโอนีน พบวา กลุมที่กินอาหารเสริมเมทไธโอนีนมีคาของฮอรโมน T3 สูงกวา
กลุมขาดเมทไธโอนีน โดยฮอรโมน Thyroid มีหนาที่ควบคุม Metabolic rate (Gabarrou et al,. 1997 
และ Bobek et al., 1977) ซึ่งไตรไอโอโดไทโรนีน (T3) เปนฮอรโมนหลักที่ทําหนาที่กระตุน Metabolic 
rate (Gabarrou et al., 1997 และ McNabb and King, 1993) และสงเสริมการเจริญเติบโต (Yahav, 2000; 
Gonzales et al., 1999 และ Carew et al., 1998) นอกจากนี้ฮอรโมน Thyroid ยังสามารถบงชี้การเกิด 
Ascites ไดดี โดยเฉพาะในชวงระยะสุดทายของการเลี้ยง ซ่ึงไกกระทงที่มีวิการของ Ascites จะแสดง
ภาวะ Hypothyroidism คือ มีระดับของฮอรโมน T3 และ T4 ลดลงในระหวางสัปดาหสุดทายของการ
เลี้ยง (Luger et al., 2001) เชนเดียวกับผลการทดลองที่พบวา ระดับฮอรโมน T3 ของไกกระทงในระยะ
รุน 22-42 วัน มีแนวโนมสูงกวาไกในระยะแรก 0-21 วัน อาจเนื่องมาจากการเจริญเติบโตในชวงทายที่มี
แนวโนมลดลงกวาในชวงระยะแรก 
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ภาพท่ี 15  แสดงแหลงเมทไธโอนีนตอระดับฮอรโมนไตรไอโอโดไทโรนีนในซีรั่มของไกกระทงเพศผู 
   N = 8 ตัว/กลุม 
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4. อิทธิพลของแหลงเมทไธโอนีนสังเคราะหตอความเขมขนของสารเมแทบอไลท 
 

4.1 ผลเมทไธโอนีนตอกรดยูริคในพลาสมา 
 

ผลการศึกษาระดับกรดยูริคในพลาสมาของกลุมท่ีเสริม DL-Met และ DL-MHA ท่ีระยะ
แรก 0-21 วัน พบวา มีคาไมตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ที่ระดับ 5.46 และ 6.90 mg % ตามลําดับ 
แมกลุมท่ีเสริม DL-MHA  จะมีแนวโนมที่สูงกวา นอกจากนี้ไกกระทงที่กินอาหารไมเสริมเมทไธโอนีน
มีระดับกรดยูริค  เทากับ  2.16 mg % ซ่ึงต่ํ ากวากลุมที่ เสริม  DL-MHA  อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(P<0.05) แตเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมที่กินอาหาร DL-Met มีคาไมตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ดัง
แสดงในภาพที่ 16 เมื่อพิจารณาที่ระยะรุน 22-42 วันพบวา ไกกระทงที่กินอาหารเสริม DL-Met และ 
DL-MHA มีระดับกรดยูริคสูงกวากลุมที่กินอาหารขาดเมทไธโอนีนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P< 0.05) 
แตเม่ือเปรียบเทียบระหวางกลุมท่ีเสริม DL-Met กับ DL-MHA พบวาระดับกรดยูริคไมแตกตางกันอยาง
มีนัยสําคัญทางสถิติ ซึ่งแตละกลุมมีคา เทากับ 2.90, 6.08 และ 6.08 mg % ตามลําดับ 

 
จากการทดลอง พบวา ไกกระทงที่ไดรับอาหารเสริมเมทไธโอนีน มีปริมาณกรดยูริคสูง

กวากลุมท่ีขาดเมทไธโอนีน อาจเปนเพราะปริมาณโปรตีนที่กินมีคาสูงขึ้นตามปริมาณการกินอาหารที่
เพิ่มขึ้น และอาจมีกรดอะมิโนสวนเกินที่ถูกขับออกมาแลวกําจัดออกในรูปของกรดยูริค ซึ่งเปนผลผลิต
สุดทายของขบวนการสลายไนโตรเจน สอดคลองกับ Machin et al. (2004) และ Karasawa (1986b) ราย
งานวา ไกกระทงที่กินอาหารโปรตีนสูง จะมีความเขมขนของกรดยูริคสูงขึ้น ตรงขามกับรายงานของ 
Muramatsu and Okumura (1979) และ Miles and Featherston (1976) วาการเสริมกรดอะมิโนที่จําเปน
ในอาหารจะชวยลดการขับไนโตรเจนในรูปของกรดยูริค เมื่อเทียบกับกลุมท่ีกินอาหารขาดกรดอะมิโน 
นอกจากนี้มีรายงาน Ames et al. (1981) วากรดยูริคเปนสาร Antioxidant ที่สําคัญชนิดหนึ่ง และกรดยู
ริคที่ความเขมขนสูงๆ มีความสําคัญตอสุขภาพสัตว ชวยลดการเกิด Oxidative stress ในไกกระทง ซึ่ง
เปนสาเหตุหนึ่งของการเกิด Ascites (Currie, 1999 และ Bottje and Wideman, 1995) ดังนั้น ปริมาณกรด
ยูริคในไกกระทงที่สูงขึ้นจากการกินอาหารเสริมเมทไธโอนีน อาจมีสวนชวยลดการเกิด Ascites ได แม
วาไกกระทงในกลุมนี้จะมีอัตราการเจริญเติบโตสูงและรวดเร็ว 
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ภาพท่ี 16  แสดงแหลงเมทไธโอนีนเมทไธโอนีนตอกรดยูริคในพลาสมาของไกกระทงในแตละระยะ 
 a และ b อักษรตางกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (p<0.05) 
   N = 8 ตัว/กลุม 
 

4.2 ผลเมทไธโอนีนตอไตรกลีเซอไรดและกรดไขมันอิสระ (NEFA) ในซีรั่ม 
 

ผลการศึกษาระดับไตรกลีเซอไรดในไกกระทงที่กินอาหารไมเสรมิเมทไธโอนนีและกลุมที่
เสริม DL-Met และ DL-MHA แสดงในตารางที่ 15 ในระยะแรก 0–21วัน มีคาเทากับ 43.53, 49.34 และ 
53.18 มิลลิกรัม/เดซิลิตร ตามลําดับ และในระยะ 22-42 มีคา 45.94, 44.96 และ 46.38 มิลลิกรัม/เดซิลิตร 
ตามลําดับ ซึ่งในทุกชวงอายุมีคาไตรกลีเซอไรดไมตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ เชนเด ียวกับระดับ
กรดไขมันอิสระ (NEFA) ในไกกระทงที่กินอาหารขาดเมทไธโอนีนและกลุมที่เสริม DL-Met และ DL-
MHA ในระยะแรก 0–21วัน มีคาเทากับ 0.34, 0.37 และ 0.34 มิลลิโมล/ลิตร ตามลําดับ และในระยะ 22-
42 มีคา 0.40, 0.42 และ 0.40 มิลลิโมล/ลิตร ตามลําดับ ซึ่งในทุกชวงอายุมีคาเฉลี่ยไมตางกันอยางมีนัย
สําคัญทางสถิติ 
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Anonymous (2002) รายงานวา สัตวที่ขาดเมทไธโอนีนจะมีปริมาณ SAM ซึ่งทําหนาท่ีให
หมูเมทธิลลดลง เนื่องจากกระบวนการ Methylation ถูกยับยั้ง และการเสริมเมทไธโอนีนทําให Acetyl-
Co A carboxylase และ Malic enzyme ท่ีควบคุมการสังเคราะหไขมันในตับมีปริมาณลดลง (Smith et 
al., 1983) แตจากการทดลอง พบวาการเสริมเมทไธโอนีนไมมีผลตอกรดไขมันอิสระและไตรกลีเซอ
ไรดในซีรั่มไกกระทง ท้ังนี้อาจเปนเพราะสัตวไดรับพลังงานในอาหารเพียงพอกับความตองการจึงไม
ตองดึงพลังงานสํารองในรางกายออกมาใช ซึ่งจะเห็นไดจากปริมาณกรดไขมันอิสระ (NEFA) ท่ีมีคาไม
ตางกันระหวางกลุมที่เสริมและไมเสริมเมทไธโอนีน โดย Van Saun (2000) รายงานวาความเขมขนของ
กรดไขมันอิสระในซีรั่ม จะตอบสนองอยางรวดเร็วตอการเปลี่ยนแปลงของพลังงานในอาหาร หรืออาจ
เปนเพราะไกพยายามรักษาระดับของไตรกลีเซอไรดไมใหสูงเกินไป จนกอใหเกิดความผิดปกติ เชน ไข
มันอุดตันในเสนเลือด (Nobel et al., 1986) โดยนําไปสะสมในอวัยวะอ่ืน เชน ไขมันชองทอง (Adipose 
tissue) สอดคลองกับผลการทดลองในภาพที่ 13 ซึ่งพบวากลุมที่กินอาหารขาดเมทไธโอนีนจะมีการ
สะสมไขมันชองทองมากกวากลุมที่เสริมเมทไธโอนีน 
 
ตารางที่ 15  แหลงเมทไธโอนีนตอกรดไขมันอิสระ (NEFA)และไตรกลีเซอไรดในซีรั่มไกกระทง 
 

ลักษณะที่ศึกษา  Basal diet 1/ DL-Met 1/ DL-MHA 1/ 
ระยะแรก (0-21 วัน) 
กรดไขมันอิสระ/NEFA (mmole/l) 0.34 ± 0.01 0.37 ± 0.02 0.34 ± 0.02 
ไตรกลีเซอไรด (mg/dl) 43.53 ± 2.16 49.34 ± 3.87 53.18 ± 3.30 
ระยะรุน  (22 - 42 วัน) 
กรดไขมันอิสระ/NEFA (mmole/l) 0.40 ± 0.01 0.42 ± 0.01 0.40 ± 0.01 
ไตรกลีเซอไรด (mg/dl) 45.94 ±3.36 44.96 ± 2.15 46.38 ± 3.26 

 
หมายเหต ุ 1/ คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
   N = 8 ตัว/กลุม 
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การทดลองที่ 2 
 
1. อิทธิพลของแหลงเมทไธโอนีนสังเคราะหตอสมรรถภาพการเจริญเติบโต 
 

ผลการศึกษาการเสริมเมทไธโอนีนรูป DL-Met และ DL-MHA ในอาหารไกกระทงบนกรง 
Metabolic ตอสมรรถภาพการเจริญเติบโต แสดงในตารางที่ 16 พบวา ในระยะแรก 14-21 วัน ไกกระทง
ท่ีกินอาหารขาดเมทไธโอนีนและเสริม DL-Met และ DL-MHA มีนํ้าหนักสิ้นสุด (737.31, 943.94 และ 
941.86 กรัม/ตัว)  นํ้าหนักที่เพ่ิมขึ้น (398.81, 484.88 และ 478.21 กรัม/ตัว) อัตราการเจริญเติบโต (56.97, 
69.27 และ 68.32 กรัม/ตัว/วัน) ปริมาณการกินอาหาร (889.25, 905.13 และ 859.07 กรัม/ตัว) และอัตรา
การเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัว (2.23, 1.90 และ 1.80) ตามลําดับ โดยกลุมที่กินอาหารเสริม DL-Met 
และ DL-MHA มีการเจริญเติบโตดีกวากลุมที่ไมเสริมเมทไธโอนีน  อยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ 
(P<0.01) เม่ือเปรียบเทียบระหวางกลุม DL-Met และ DL-MHA พบวาไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ และในระยะ 35-42 วัน พบวา นํ้าหนักสิ้นสุด เทากับ 2109.88, 2766.63 และ 2687.50 กรัม/ตัว 
ซ่ึงกลุมที่กินอาหารเสริม DL-Met และ DL-MHA มีคาดีกวากลุมที่ขาดเมทไธโอนีนอยางมีนัยสําคัญยิ่ง
ทางสถิติ (P<0.01) เมื่อเปรียบเทียบระหวางกลุม DL-Met และ DL-MHA พบวาไมแตกตางทางสถิติ 
สวนลักษณะอื่นๆ ของแตละกลุมท่ีศึกษา พบวาไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
 

จากผลการเสริมเมทไธโอนีนในอาหารไกกระทงระยะ 14-21 วัน พบวา สามารถเพิ่ม
สมรรถภาพการเจริญเติบโตไดดีกวากลุมที่ขาดเมทไธโอนีน เชนเดียวกับสมรรถภาพการเจรญิเตบิโตใน
การทดลองที่ 1 ขณะที่ไกกระทงระยะ 35-42 วัน การเสริมและไมเสริมเมทไธโอนีน ไมมีผลตอสมรรถ
ภาพการเจริญเติบโตของไกกระทงในระยะนี้ สอดคลองกับ Whitaker et al. (2002) รายงานวาการเสริม
เมทไธโอนีนในอาหารไกกระทงอายุ 22-42 วัน ไมสามารถปรับปรุงสมรรถภาพการผลิตเมื่อเปรียบ
เทียบกับกลุมท่ีขาดเมทไธโอนีน อาจเปนเพราะไกที่อายุมากมีความตองการเมทไธโอนีนเพื่อการเจริญ
เติบโตต่ํากวาไกที่อายุนอยและระยะเวลาที่ใชทดลองสั้น โดยพบวาในระยะแรกของการเสริม DL-Met 
และ DL-MHA สามารถปรับปรุงน้ําหนักที่เพ่ิมขึ้นไดเทากับ 21.58 และ19.91 เปอรเซ็นต และในระยะ
รุนเทากับ 9.05 และ 7.06 เปอรเซ็นต ตามลําดับ เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมที่ขาดเมทไธโอนีน เชนเดียวกับ 
Garlich (1985) Huyghebaert (1993) Rostagno และ Barbosa (1995) ที่รายงานวาการเพิ่มระดับเมทไธ
โอนีนสามารถปรับปรุงน้ําหนักที่เพิ่มขึ้นไดประมาณ 10-14 เปอรเซ็นตเมื่อเทียบกับกลุมที่ขาดเมทไธโอ
นีน โดยจะเห็นไดวาไกกระทงในระยะแรกมีการตอบสนองตอการขาดเมทไธโอนีนมากกวาไกในระยะ
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รุน สอดคลองกับ Bunchasak and Keawarun (2006) ที่รายงานวา สัตวระยะเล็กมีการตอบสนองตอการ
ขาดสารอาหารมากกวาสัตวที่อายุมากกวา และการเสริมกรดอะมิโนในอาหารสัตวระยะแรกใหสมดุล มี
ผลกระทบอยางมากตอสมรรถภาพการเจริญเติบโตในระยะถัดไป (Friedhelm et al., 2002) 
 
ตารางที่ 16  ผลของแหลงเมทไธโอนีน ตอสมรรถภาพการเจริญเติบโตของไกกระทงเพศผู 
 

ลักษณะที่ศึกษา Basal diet 1/ DL-Met 1/ DL-MHA 1/ 

ระยะแรก (14-21 วัน) 
น้ําหนักสิ้นสุด (กรัม/ตัว) 737.31 ±9.86 B 943.94A± 23.90 941.86A ±16.94 
น้ําหนักที่เพิ่มขึ้น (กรัม/ตัว) 398.81 ±7.66 B 484.88A ±21.31 478.21A ±11.37 
อัตราการเจริญเติบโต (กรัม/ตัว/วัน) 56.97  ± 1.09 B 69.27A ± 3.04 68.32A ± 1.62 
ปริมาณการกินอาหาร(กรัม/ตัว) 889.25±21.49 905.13 ± 17.80 859.07 ± 26.08 
การเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัว 2.23  ± 0.06 A 1.90 ± 0.12 B 1.80  ± 0.05 B 
ระยะรุน (35-42 วัน) 
น้ําหนักสิ้นสุด (กรัม/ตัว) 2109.88 ±29.60 B 2766.63 ±45.91 A 2687.50 ±31.52 A 
น้ําหนักที่เพิ่มขึ้น (กรัม/ตัว) 640.75±30.31 698.75 ± 30.42 686.25 ± 32.71 
อัตราการเจริญเติบโต (กรัม/ตัว/วัน) 91.54 ± 4.33 99.82 ± 4.35 98.04 ± 4.67 
ปริมาณการกินอาหาร(กรัม/ตัว) 1157.38±0.16 1062.38 ± 0.13 1091.81 ± 0.08 
การเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัว 1.85±57.78 1.56 ± 49.73 1.62 ± 33.38 

 
หมายเหต ุA  และ B อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ  (p<0.01) 
   1/ คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
   N = 8 ตัว/กลุม 
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2. อิทธิพลของแหลงเมทไธโอนีนสังเคราะหตอความเปนกรด – ดาง 
 

การศึกษาเปรียบเทียบความเปนกรด-ดางของเมทไธโอนีนสังเคราะหท่ีตางกันในอาหารไก
กระทงเพศผู (ตารางที่ 17) พบวาความเปนกรด-ดางในอาหารที่ไมเสริมเมทไธโอนีนและอาหารที่เสริม 
DL-Met และ DL-MHA ในระยะแรก 0-21 วัน เทากับ 5.79, 5.79 และ 5.63 ตามลําดับ และในระยะรุน 
22-42 วัน มีคาเทากับ 5.79, 5.77 และ 5.70 ตามลําดับ ซึ่งอาหารที่เสริม DL-MHAของทุกชวงอายมุคีวาม
เปนกรดสูงกวากลุมท่ีกินอาหารเสริม DL-Met และกลุมท่ีขาดเมทไธโอนีนอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ 
(P < 0.01) แตเมื่อเปรียบเทียบระหวางกลุมที่ขาดเมทไธโอนีนกับกลุมที่เสริม DL-Met พบวาไมแตก
ตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ สวนความเปนกรด - ดางในระบบทางเดินอาหาร และมูลมีคาเฉลี่ยไม
แตกตางกันทางสถิติ (P > 0.05) ยกเวนท่ีลําไสเล็กสวนกลางของไกระยะรุน 22-42 วัน ซึ่งพบวากลุมที่
กินอาหารขาดเมทไธโอนีนมีความเปนกรดมากกวากลุมที่กินอาหารเสริม DL-Met และ DL-MHA อยาง
มีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P < 0.01) แตเมื่อเปรียบเทียบระหวางกลุม DL-Met กับ DL-MHA พบวาไมตาง
กันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ มีคาเทากับ 5.86, 6.34 และ 6.39 ตามลําดับ  

 
Atapattu and Nelligaswatta (2005) รายงานวา การเสริมกรดซิตริกในอาหารทําให pH ใน

อาหารลดลง สอดคลองกับการทดลองที่พบวา การเสริม DL-MHA ทําให pH ในอาหารลดลงจาก 5.79 
เปน 5.63 ซ่ึงมีประโยชนในการปองกันการปนเปอนของแบคทีเรียในอาหารและชวยลดคา Buffering 
capacity ในอาหารลง โดย Mroz et al. (1997) รายงานวา การเสริม MHA ในอาหารสุกร 0.2 เปอรเซ็นต 
ทําใหคา Buffering capacity ลดลงเฉลี่ย 6-7 เปอรเซ็นต และสภาพที่ เปนกรดออนๆ  ทําใหการใช
ประโยชนไดของอาหารมีประสิทธิภาพมากขึ้น (เสกสม, 2547) อยางไรก็ตาม DL-MHA ในอาหารไมมี
ผลตอระดับ pH ในระบบทางเดินอาหาร (กระเพาะแท กระเพาะบด ลําไสเล็กสวนตน สวนกลาง) และ
มูล ทั้งนี้อาจเปนเพราะ สัตวจะรักษาสมดุลของกรด-ดาง เพื่อใหน้ํายอยสามารถทํางานไดปกติ ซ่ึงระดับ 
pH ในลําไสเล็กถูกควบคุมดวยน้ํายอยจากตับออนที่หลั่งออกมาที่ลําไสสวนตน เพื่อปรับสภาพอาหารที่
เปนกรดจากกระเพาะใหเปนกลาง (van Kol and Franklin, 2006) สอดคลองกับ Ribeiro et al. (2005) ที่
รายงานวา แหลงและระดับของเมทไธโอนีนที่ตางกันไมมีผลตอการเปลี่ยนแปลงของ pH ในลําไสเม่ือ
เปรียบเทียบกับกลุมควบคุม เชนเดียวกับ Rislet et al. (1992, 1991) และ Straw et al. (1991) รายงานวา 
ความเปนกรดของ Content ในกระเพาะและลําไสไมเปลี่ยนแปลง แมไดกินอาหารท่ีเปนกรด อยางไรก็
ตาม Andrys et al. (2003) รายงานวาการเสริมกรดอินทรียในอาหารไกกระทง ทําให pH ของ Content 
ในกระเพาะพักและกระเพาะบดต่ํากวากลุมควบคุม เชนเดียวกับ Thompson and Hinten (1997) รายงาน
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วาไกแมพันธุที่กินอาหารเสริมกรดฟอรมิกและโปรปโอนิก มี pH ในกระเพาะพักลดลงมากกวาระบบ
ทางเดินอาหารสวนลาง ดังนั้น การเสริม DL-MHA สามารถลด pH ในอาหารได แตไมมีผลตอ pH ใน
ระบบทางเดินอาหาร แตเปนที่นาสนใจวาไกกระทงที่กินอาหารขาดเมทไธโอนีนกลับมี pH ที่ลําไสเล็ก
สวนกลางในระยะรุนต่ํากวากลุมท่ีเสริมเมทไธโอนีน ซึ่งยังไมทราบกลไกที่ชัดเจน 
 
ตารางที่ 17  ผลของแหลงเมทไธโอนีนตอ pH ในอาหาร ระบบทางเดินอาหาร และมูลของไกกระทง 
  

ลักษณะที่ศึกษา Basal diet 1/ DL-Met 1/ DL-MHA 1/ 

ระยะแรก (14-21 วัน) 
อาหาร 5.79 ± 0.01 A 5.79 ± 0.01 A 5.63 ± 0.01 B 

กระเพาะแท 3.48 ± 0.25 3.84 ± 0.37 3.61 ± 0.20 
กระเพาะบด 3.51 ± 0.13 3.87 ± 0.18 3.68 ± 0.20 
ลําไสเล็กสวนตน 6.15 ±0.06 6.04 ± 0.09 5.96 ± 0.12 
ลําไสเล็กสวนกลาง 6.12 ± 0.05 6.13 ± 0.03 6.13 ± 0.03 
มูล 5.70 ± 0.10 5.53 ± 0.03 5.57 ± 0.07 
ระยะรุน  (35 - 42 วัน) 
อาหาร 5.79  ± 0.00 4 A 5.77  ± 0.01 A 5.70  ± 0.01 B 

กระเพาะแท 4.04 ± 0.19 4.47 ± 0.21 4.56 ± 0.23 
กระเพาะบด 3.98 ± 0.15 4.29 ± 0.11 3.96 ± 0.20 
ลําไสเล็กสวนตน 5.80 ± 0.16 5.89 ± 0.06 5.99 ± 0.07 
ลําไสเล็กสวนกลาง 5.86B ± 0.10 6.34A ± 0.07 6.39A ± 0.08 
มูล 5.67 ± 0.07 5.62 ± 0.08 5.63 ± 0.07 

 

หมายเหต ุA และ B อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ  (p<0.01) 
   1/ คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
   N = 8 ตัว/กลุม 
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3. อิทธิพลของแหลงเมทไธโอนีนสังเคราะหตอลักษณะอวัยวะภายใน 
 

3.1 ผลตอน้ําหนักอวัยวะภายใน 
 

ผลการศึกษาแหลงเมทไธโอนีนท่ีตางกันในไกกระทงตอน้ําหนักอวัยวะภายใน พบวา ใน
ระยะแรก 0-21 วัน การเสริมเมทไธโอนีนมีผลตอนํ้าหนักลําไสเล็กสวนปลาย (1.52, 1.32 และ 1.29 %
นํ้าหนักตัว) ไสติ่ง (0.67, 0.54 และ 0.57 %น้ําหนักตัว) และตับออน (0.41, 0.33 และ 0.44 %น้ําหนักตัว) 
ตามลําดับ โดยมีน้ําหนักมากกวากลุมท่ีไมเสริมเมทไธโอนีน แตรูปแบบเมทไธโอนีนท่ีตางกันไมมีผล
ตอน้ําหนักอวัยวะภายในของไกกระทง สําหรับน้ําหนักอวัยวะสวนอ่ืนๆ เมื่อวิเคราะหทางสถิติ การ
เสริมเมทไธโอนีนมีผลไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญจากกลุมที่ไมเสริมเมทไธโอนีน ดังตารางที่ 18 

 
เม่ือพิจารณาระยะรุน 22–42 วัน พบวากลุมที่กินเมทไธโอนีนสังเคราะหที่ตางกัน ทั้งสอง

แหลงมีนํ้าหนักกระเพาะบด และมามต่ํากวากลุมไมเสริมเมทไธโอนีนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 
0.05) แตเมื่อเปรียบเทียบระหวางกลุมท่ีเสริมเมทไธโอนีนในรูป DL-Met กับ DL-MHA พบวา คาเฉลี่ย
ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ซ่ึงน้ําหนักกระเพาะบด เทากับ 1.27, 0.96 และ 0.95 %น้ําหนัก
ตัว และน้ําหนักมาม เทากับ 0.16, 0.13 และ 0.12 %น้ําหนักตัว ตามลําดับ สวนน้ําหนักอวัยวะภายใน
สวนอ่ืนๆ มีคาเฉลี่ยไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) ดังตารางที่ 19 

 
จากผลการทดลองพบวา ไกกระทงที่กินอาหารขาดเมทไธโอนีนมีน้ําหนักของตับออน ลํา

ไสเล็กสวนปลาย ไสติ่ง กระเพาะบด และมาม สูงกวากลุมที่เสริมเมทไธโอนีน ท้ังนี้อาจเปนเพราะน้ํา
หนักตัวที่ตางกันหรือสัตวพยายามที่จะยอยและดูดซึมอาหารมาใชประโยชนใหมากที่สุด ทําใหอวัยวะ
เหลานี้ตองทํางานหนักมากขึ้น โดย Zubair and Leeson (1994) รายงานวา การจํากัดอาหารไกกระทงทํา
ใหนํ้าหนักอวัยวะภายในเพิ่มมากขึ้น เชนเดียวกับ Harry et al. (2002) รายงานวาไกกระทงที่กินอาหาร
โปรตีนสูงจะมีนํ้าหนักของตับออนสูงขึ้น เพราะตองหลั่งน้ํายอยเพื่อยอยโปรตีนที่มีปริมาณสูงขึ้น นอก
จากนี้ในสัตวระยะเล็ก ที่กินอาหารไมสมดุลจะมีประสิทธิภาพการยอยไดต่ํา มีสารอาหารผานมาถึง
ระบบทางเดินอาหารสวนทายมากและเกิดการหมักโดยจุลินทรียในทางเดินอาหารมากขึ้น (Hassan et 
al. 2006) ซึ่งเปนสาเหตุทําให ไสติ่งมีขนาดใหญข้ึน เพราะฉะนั้นขนาดของน้ําหนักอวัยวะภายในที่แตก
ตางกันอาจเกิดจากปจจัยของอาหาร โดยอาหารที่ขาดสมดุลของกรดอะมิโนมีผลทําใหนํ้าหนักของตับ
ออนและกระเพาะบดสูงขึ้น (Harry et al., 2002) เชนเดียวกับ Nir et al. (1994a) Nir et al. (1995) และ 
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Magro (1999) รายงานวาไกที่กินอาหารที่มีคุณภาพดี มีผลทําใหขนาดของกระเพาะบดเล็กลงและลําไส
มีการขยายเพิ่มขึ้น อยางไรก็ตาม Iji et al. (2001) และ Tan (1999) รายงานวา การกินอาหารที่ขาดความ
สมดุลไมมีผลตอน้ําหนักอวัยวะภายใน เนื่องจากอวัยวะภายในของสัตวมีการพัฒนาตั้งแตชวงระยะแรก 
ดังนั้นไกกระทงที่กินอาหารไมสมดุลจะมีน้ําหนักของอวัยวะภายในสูงขึ้น แมวาอวัยวะภายในบางสวน
จะไมแตกตางจากกลุมที่มีอาหารสมดุล ขณะที่กลามเนื้อลายไดรับผลกระทบจากการขาดสารอาหาร
มากกวา โดยเฉพาะระยะกําลังเจริญเติบโต 
 
ตารางที่ 18  ผลของแหลงเมทไธโอนีนตอน้ําหนักอวัยวะภายในของไกกระทงระยะแรก (%นํ้าหนักตัว) 
  

ลักษณะที่ศึกษา Basal diet 1/ DL-Met 1/ DL-MHA 1/ 

กระเพาะบด 2.15 ± 0.12 1.82 ± 0.07 2.02 ± 0.09 
กระเพาะแท 0.67 ± 0.04 0.63 ± 0.06 0.68 ± 0.10 
ลําไสเล็กสวนตน 0.84 ± 0.05 0.83 ± 0.67 0.79 ± 0.71 
ลําไสเล็กสวนกลาง 1.89 ± 0.15 1.65 ± 0.11 1.57 ± 0.08 
ลําไสเล็กสวนปลาย 1.52  ± 0.09 a 1.32  ± 0.05 b 1.29  ± 0.04 b 

ไสติ่ง 0.67  ± 0.04  a 0.54  ± 0.03 b 0.57 ± 0.04 b 

ไสตรง 0.25 ± 0.02 0.28 ± 0.01 0.24 ± 0.01 
มาม 0.10 ± 0.01 0.13 ± 0.01 0.11 ± 0.01 
หัวใจ 0.97 ± 0.06 0.88 ± 0.02 0.87 ± 0.04 
ตับออน 0.41 ± 0.01A 0.33 ± 0.01B 0.34  ± 0.02B 

ไขมันชองทอง 0.78 ± 0.08 0.60 ± 0.06 0.68 ± 0.07 
 
หมายเหต ุ a และ b อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (p<0.05) 
   A และ B อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ  (p<0.01) 
   1/ คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
   N = 8 ตัว/กลุม 
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ตารางที่ 19  ผลของแหลงเมทไธโอนีนตอน้ําหนักอวัยวะภายในของไกกระทงระยะรุน  (% นํ้าหนักตัว) 
  

ลักษณะที่ศึกษา Basal diet 1/ DL-Met 1/ DL-MHA 1/ 

กระเพาะบด 1.27  ± 0.08 a 0.96  ±  0.13 b 0.95  ± 0.06 b 

กระเพาะแท 0.47  ± 0.02 0.46  ± 0.09 0.38  ± 0.02 
ลําไสเล็กสวนตน 0.55  ± 0.04 0.44  ±  0.04 0.44  ± 0.03 
ลําไสเล็กสวนกลาง 1.18  ± 0.04 1.03  ± 0.08 1.04  ± 0.03 
ลําไสเล็กสวนปลาย 0.93  ± 0.04 0.91  ±  0.06 0.87  ± 0.04 
ไสติ่ง 0.43  ±  0.03 0.42  ±  0.06 0.41  ± 0.01 
ไสตรง 0.17  ±  0.01 0.18  ±  0.04 0.17  ± 0.01 
ตับออน 0.25  ±  0.02 0.23  ±  0.03 0.18  ± 0.01 
มาม 0.16  ±  0.01 a 0.13  ±  0.01 b 0.12  ± 0.01 b 

หัวใจ 0.70  ±  0.04 0.56  ±  0.06 0.58  ± 0.01 
ตับออน 0.25  ±  0.02 0.23  ±  0.03 0.18  ± 0.01 
ไขมันชองทอง 1.76  ±  0.05 1.56  ±  0.08 1.55  ± 0.06 

 
หมายเหต ุ a และ b อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (p<0.05) 
   1/ คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
   N = 8 ตัว/กลุม 
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3.2 ผลเมทไธโอนีนตอความยาวอวัยวะภายใน 
 

จากการศึกษา พบวา ในระยะแรก 0 - 21 วัน เมื่อวิเคราะหทางสถิติ พบวาไกกระทงที่กิน
อาหารเสริมและไมเสริมเมทไธโอนีนไมมีผลตอความยาวของอวัยวะภายใน และระยะรุน 22-42 วัน 
พบวา ความยาวลําไสเล็กสวนกลางของกลุมที่กินอาหารเสริมเมทไธโอนีนทั้ง 2 แบบมีคาไมแตกตาง
กันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ แตความยาวของกลุมที่เสริม DL-Met มีคามากกวากลุมที่ไมเสริมเมทไธโอ
นีนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) และเมื่อเปรียบเทียบระหวางกลุมที่ไมเสริมกับกลุมที่เสริมแบบ 
DL-MHA พบวาไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ สําหรับความยาวอวัยวะสวนอ่ืนๆ เมื่อ
วิเคราะหทางสถิติ การเสริมเมทไธโอนีนมีผลไมแตกตางจากกลุมท่ีขาดเมทไธโอนีนอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ ดังแสดงในตารางที่ 20 
 

จากผลการทดลองพบวา การเสริมและไมเสริมเมทไธโอนีนไมมีผลตอความยาวของ
อวัยวะภายใน ท้ังนี้อาจเปนเพราะอัตราการไหลผานของอาหารในทางเดินอาหารไมตางกนั ซึง่อัตราการ
ไหลผานของอาหารมีผลตอความยาวของระบบทางเดินอาหาร สอดคลองกับ Denbow (2000) รายงาน
วา ไกกระทงที่กินอาหารที่มี Fiber อยูสูงจะมีแนวโนมทําใหระบบทางเดินอาหารยาวขึ้น สอดคลองกับ
ผลการทดลอง นอกจากนี้การเสริมเมทไธโอนีนทั้ง 2 รูปแบบ ทําใหความยาวของลําไสเล็กสวนกลาง
เพิ่มขึ้น ซึ่ง Pan et al. (2001)  รายงานวา เมทไธโอนีนมีการดูดซึมที่ลําไสเล็กสวนกลาง ดังนัน้ ลาํไสเลก็
สวนกลางจึงยาวมากขึ้น เพื่อเพ่ิมการดูดซึมสารอาหารไปใชประโยชน 
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ตารางที่ 20  ผลของแหลงเมทไธโอนีน ตอความยาวอวัยวะภายในของไกกระทง 
 

ลักษณะที่ศึกษา (เซนติเมตร) Basal diet 1/ DL-Met 1/ DL-MHA 1/ 

ระยะแรก (14-21 วัน)    
กระเพาะแท 3.94 ± 0.17 4.06 ± 0.20 4.40 ± 0.27 
ลําไสเล็กสวนตน 24.65 ± 0.78 26.69 ± 1.02 25.21 ± 1.69 
ลําไสเล็กสวนกลาง 56.50 ± 1.40 56.88 ± 2.49 57.07 ± 1.56 
ลําไสเล็กสวนปลาย 54.88 ± 1.68 59.00 ± 2.59 59.07 ± 1.67 
ไสติ่ง 12.44 ± 0.43 13.06 ± 0.63 13.11 ± 0.35 
ไสตรง 5.08± 0.38 6.06 ± 0.15 6.31± 0.47 
ตับออน 8.81 ± 0.30 8.38 ± 0.30 9.36 ± 0.70 
ระยะรุน (35-42 วัน)    
กระเพาะแท 5.16 ± 0.19 5.09 ± 0.07 5.04 ± 0.15 
ลําไสเล็กสวนตน 31.78 ± 1.43 31.00 ± 0.88 31.33 ± 2.34 
ลําไสเล็กสวนกลาง 67.95 ± 2.08 b 77.94 ± 2.73 a 72.50 ± 2.48 ab 

ลําไสเล็กสวนปลาย 69.25 ± 1.93 76.50 ± 3.40 67.45 ± 3.50 
ไสติ่ง 16.68 ± 0.68 16.48 ± 0.50 16.68 ± 0.59 
ไสตรง 6.49 ± 0.33 6.90 ± 0.16 7.15 ± 0.34 
ตับออน 10.25 ± 0.31 10.40 ± 0.34 10.38 ± 0.55 

 
หมายเหต ุ a และ b อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (p<0.05) 
   1/  คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
   N = 8 ตัว/กลุม 
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4. อิทธิพลของแหลงเมทไธโอนีนสังเคราะหตอการสะสมแรธาตุในกระดูก 
 

ผลการศึกษาการเสริม DL-Met และ DL-MHA ในอาหารไกกระทงตอการสะสมแรธาตุใน
กระดูก (ตารางที่ 21)  พบวา ไกที่กินอาหารขาดเมทไธโอนีนและเสริม DL-Met และ DL-MHA ใน
ระยะแรก 14-21 วัน มีน้ําหนักกระดูก เทากับ 4.59, 5.85 และ 5.56 กรัม ตามลําดับ โดยกลุมที่เสริมเมท
ไธโอนีนทั้ง 2 รูปแบบมีน้ําหนักสูงกวากลุมที่ไมเสริมอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P < 0.01) แตน้ํา
หนักกระดูก Tibia ของกลุมที่เสริมเมทไธโอนีนทั้ง 2 รูปแบบ ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
นอกจากนี้พบวาไกกระทงที่กินอาหารเสริมเมทไธโอนีนทั้ง 2 แบบมีการสะสมแคลเซียมและ
ฟอสฟอรัสเมื่อคํานวณเปนกรัมมากกวากลุมท่ีไมเสริมเมทไธโอนีนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P< 0.05) 
ซ่ึงมีคาเทากับ (0.76, 0.97 และ 0.93 กรัม) และ (0.43, 0.54 และ 0.54 กรัม) ตามลําดับ แตเมื่อคํานวณ
เปนเปอรเซ็นตพบวามีคาไมแตกตางกันทางอยางมีนัยสําคัญสถิติ และเม่ือเปรียบเทียบทั้ง 2 รูปแบบ พบ
วาน้ําหนักกระดกู Tibia ของทั้ง 2 กลุมไมแตกตางกันทางอยางมีนัยสําคัญสถิติ 

 
ในระยะรุน 35-42 วัน (ตารางที่ 22) น้ําหนักกระดูก เทากับ 12.29, 15.45 และ 15.86 กรัม 

ตามลําดับ โดยกลุมที่เสริมเมทไธโอนีนทั้ง 2 รูปมีนํ้าหนักสูงกวากลุมที่ไมเสริมอยางมีนัยสําคัญยิ่งทาง
สถิติ (P < 0.01) แตการเสริมเมทไธโอนีนทั้ง 2 รูปไมทําใหน้ําหนักกระดูก Tibia ของทั้ง 2 กลุมแตก
ตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ สวนการสะสมโปรตีนของกลุมท่ีเสริม DL-Met และ DL-MHA มีคา
ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติท่ี 5.45 และ 5.40 กรัม ตามลําดับ ซึ่งท้ัง 2 กลุมมีการสะสมมาก
กวากลุมที่ไมเสริมเมทไธโอนีนอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01) ซึ่งมีคาเทากับ 4.21 กรัม นอกจาก
น้ีไกกระทงที่กินอาหารเสริมเมทไธโอนีนทั้ง 2 รูป มีการสะสมแคลเซียมและฟอสฟอรัสมากกวากลุมที่
ไมเสริมเมทไธโอนีน ซึ่งมีคาเทากับ (2.23, 2.85 และ 2.99 กรัม) และ (1.34, 1.65 และ 1.64 กรัม) ตาม
ลําดับ แตเมื่อเปรียบเทียบท้ัง 2 รูป พบวาน้ําหนักกระดูก Tibia ของทั้ง 2 กลุมไมแตกตางกันอยางมีนัย
สําคัญทางสถิติ 

 
เม่ือนํากระดูก Tibia ของแตละกลุมมาวัดความแข็งของกระดูก เทากับ 104.08, 106.98 และ 

132.56 kgc ตามลําดับ พบวา ไกกระทงที่กนิอาหารเสริม DL-MHA มีความแข็งของกระดูกมากกวากลุม
ท่ีเสริม DL-Met และกลุมที่ไมเสริมเมทไธโอนีนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) และเมื่อเปรียบ
เทียบระหวางกลุมที่เสริม DL-Met กับ กลุมท่ีไมเสริมเมทไธโอนีน มีคาไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ (P>0.05) 
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จากผลการทดลองพบวา การเสริมเมทไธโอนีนทําใหน้ําหนักของกระดูก Tibia สูงกวา

กลุมที่ขาดเมทไธโอนีน เนื่องจากมีการสะสมโปรตีน แคลเซียม และฟอสฟอรัสมากขึ้น สงผลให
กระดูกมีความแข็งแรงมากขึ้นโดยเฉพาะไกกระทงที่กินอาหารเสริมเมทไธโอนีนในรูป DL-MHA และ
เมื่อวัดความแข็งของกระดูกพบวา ไกกระทงที่กินอาหารเสริม DL-MHA มีความแข็งของกระดูกมาก
กวากลุมท่ีกินอาหารขาดเมทไธโอนีนและกลุมท่ีเสริม DL-Met โดยแคลเซียมและฟอสฟอรัสที่สะสม
ในกระดูก ชวยสรางความแข็งแรงแกโครงสรางของรางกาย (Mchenry and George, 1963) ท้ังนี้กระดูก
จะมีการสะสมแคลเซียมประมาณ 99 เปอรเซ็นต ของปริมาณแคลเซียมทั้งหมดในรางกาย (Davidson 
and Passmoree, 1969) และมีการสะสมฟอสฟอรัส  80 เปอรเซ็นต (Williams and Pujol, 2001) ซึ่งการ
สะสมแคลเซียม และฟอสฟอรัสในกระดูกขึ้นกับการละลายของแรธาตุท้ัง 2 ในกระเพาะ (Irving, 1964) 
และการดูดซึมที่สําไสเล็กสวนตน (Peo, 1991 และ McDowell, 1992) ดวยวิธี Active transport และ 
Diffusion (พัชรา และ สุพรพิมพ, 2533) นอกจากนี้การละลายและการดูดซึมจะสูงมากขึ้นเมื่อมี pH ต่ํา
และอัตราสวนระหวางแคลเซียมและฟอสฟอรัสมีความสมดุล สอดคลองกับ บุญลอม (2546) ที่กลาววา 
ระดับ pH ในทางเดินอาหารที่ลดต่ําลง ชวยทําใหการดูดซึมแรธาตุดีข้ึน โดยเฉพาะอยางยิ่ง แคลเซียม 
แมกนีเซียม และสังกะสี  เชนเดียวกับ Burnell et al. (1990) รายงานวาภายใตสภาวะความเปนกรด จะ
ทําใหแคลเซียมและฟอสฟอรัสละลายไดดีข้ึน ซ่ึงตรงขามกับผลการทดลองที่พบวา pH ที่ลดต่ําลงไมมี
ผลตอปริมาณการสะสมแคลเซียม ดังนั้น การเสริมเมทไธโอนีนในอาหารทําใหการสะสมแรธาตุและ
โปรตีนในกระดูก Tibia เพิ่มขึ้นเมื่อคํานวณเปนกรัม เพราะกลุมท่ีกินอาหารเสริมเมทไธโอนีนมีนํ้าหนัก
กระดูกที่สูงขึ้น แตเมื่อคํานวณเปนเปอรเซ็นตพบวาไมมีความแตกตางกัน ซึ่งอาจเปนเพราะ ระดับ pH 
ของการเสริมเมทไธโอนีนไมลดลง และมีแนวโนมสูงขึ้นซึ่งไมสามารถสรุปไดวามีกลไกเปนอยางไร 
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ตารางที่ 21  ผลของแหลงเมทไธโอนีนตอการสะสมแรธาตุในกระดูก Tibia ของไกกระทงระยะแรก 
  

ลักษณะที่ศึกษา Basal diet 1/ DL-Met 1/ DL-MHA 1/ 

น้ําหนักกระดูก (กรัม) 4.59  ± 0.27 B 5.85  ± 0.26 A 5.56  ± 0.24 A 

แคลเซียม (กรัม) ** 0.76  ± 0.05 b 0.97  ± 0.05 a 0.93  ± 0.05 a 

แคลเซียม (เปอรเซ็นต) ** 16.63 ± 0.59 16.28 ± 0.64 16.72 ± 0.35 
ฟอสฟอรัสทั้งหมด (กรัม) ** 0.43  ± 0.03 b 0.54  ± 0.03 a 0.54  ± 0.03 a 

ฟอสฟอรัสทั้งหมด (เปอรเซ็นต) ** 9.45 ± 0.35 9.13 ± 0.41 9.65 ± 0.14 
 
หมายเหต ุ a และ b อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (p<0.05) 
   A และ B อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ  (p<0.01) 
   1/ คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
 ** ขอมูลแสดงในรูปวัตถุแหง (Dry matter) 
   N = 8 ตัว/กลุม 
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ตารางที่ 22  ผลของแหลงเมทไธโอนีนการสะสมแรธาตุในกระดูก Tibia ของไกกระทงระยะรุน 
  

ลักษณะที่ศึกษา Basal diet 1/ DL-Met 1/ DL-MHA 1/ 

น้ําหนักกระดูก (กรัม) 12.29  ± 0.51 B 15.45  ± 0.77 A 15.86  ± 0.42 A 
โปรตีน (กรัม) 4.21  ± 0.20 B 5.45  ± 0.30 A 5.40  ± 0.17 A 
โปรตีน (เปอรเซ็นต) 34.24 ± 0.34  35.27 ± 0.74  34.06 ± 0.42 
แคลเซียม (กรัม) ** 2.23  ± 0.14 B 2.85  ± 0.12 A 2.99  ± 0.06 A 
แคลเซียม (เปอรเซ็นต) ** 18.07 ± 0.60 18.54 ± 0.29 18.98 ± 0.33 
ฟอสฟอรัสทั้งหมด (กรัม) ** 1.34  ± 0.06 b 1.65 ± 0.08 a 1.64  ± 0.10 a 

ฟอสฟอรัสทั้งหมด (เปอรเซ็นต) ** 10.93 ± 0.42 10.66 ± 0.27 10.27 ± 0.43 
ความแข็งของกระดูก (kgc) 104.08  ± 6.46 b 106.98 ± 8.39 b 132.56  ±6.28 a 

 
หมายเหต ุ a  และ b อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (p<0.05) 
   A และ B อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ  (p<0.01) 
   1/  คาเฉลี่ย ± สวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน 
 ** ขอมูลแสดงในรูปวัตถุแหง (Dry matter) 
   N = 8 ตัว/กลุม 
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5. อิทธิพลของแหลงเมทไธโอนีนสังเคราะหตอการใชประโยชนของสารอาหาร 
 
5.1 ผลเมทไธโอนีนตอองคประกอบทางเคมีในมูล 

 
ผลจากการวิเคราะหทางสถิติของแหลงเมทไธโอนีนสังเคราะหท่ีตางกันในอาหารไก

กระทงเพศผู ตอองคประกอบทางเคมีในมูล แสดงในตารางที่ 23 พบวา ไกกระทงที่กินอาหารแบบไม
เสริมเมทไธโอนีนและเสริม DL-Met และ DL-MHA มีปริมาณมูล เทากับ 830.94, 1068.31 และ 894.56 
กรัม/ตัว ตามลําดับ โดยไกกระทงที่กินอาหารเสริมเมทไธโอนีนในรูป DL-Met และ DL-MHA มี
ปริมาณมูล มากกวากลุมท่ีกินอาหารแบบไมเสริมเมทไธโอนีนอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P < 0.01) 
แตเม่ือเปรียบเทียบกลุมที่เสริมเมทไธโอนีนในรูป DL-Met กับ DL-MHA พบวา ปริมาณมูลไมแตกตาง
กันอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ 
 

จากปริมาณมูลที่แตกตางกันมีผลทําใหเปอรเซ็นตเถา ของกลุมที่เสริม DL-MHA มีคาเฉลี่ย
สูงกวากลุมที่ไมเสริมเมทไธโอนีน และกลุมท่ีเสริม DL-Met อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) ซึ่งมี
คาเทากับ 4.29 4.29 และ 4.96 เปอรเซ็นต ตามลําดับ นอกจากนี้พบวา เปอรเซ็นตโปรตีนของกลุมที่
เสริม DL-Met มีคาเฉลี่ยต่ํากวากลุมที่ไมเสริมเมทไธโอนีน และกลุมที่เสริม DL-MHA อยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ (P < 0.05) ซึ่งมีคาเทากับ 11.69, 8.29 และ 10.77 เปอรเซ็นต ตามลําดับ แตเมื่อเปรียบเทียบ
ระหวางกลุมที่เสริม DL-MHA กับกลุที่ขาดเมทไธโอนีน พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ สวนองคประกอบอื่นๆ ในมูลของแตละกลุมที่ศึกษา พบวาไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ 
 

จากผลการทดลอง พบวา ไกกระทงที่กินอาหารเสริมเมทไธโอนีน มีปริมาณมูลที่ถายออก
มาสูงกวากลุมที่กินอาหารขาดเมทไธโอนีน เนื่องจากมีปริมาณการกินอาหารสูงกวา จึงมีมูลท่ีขับออกมา
เพิ่มมากข้ึน เมื่อพิจารณาผลของปริมาณเถาซึ่งเปนคาท่ีแสดงถึงปริมาณสารอนินทรีย (ดวงสมร และ 
อังคณา, 2532) พบวากลุมที่กินอาหารแบบ DL-MHA มีปริมาณเถาสูงกวากลุมที่ไมเสริมเมทไธโอนีน
และเสริม DL-Met ท้ังนี้อาจเปนเพราะปริมาณสารอนินทรียในอาหารที่ pH ต่ํามีอัตราการละลายออกมา
มากกวาการดูดซึมไปใชประโยชน แมวาปริมาณแคลเซียมและฟอสฟอรัสในมูลจะมีปริมาณไมตางกัน 
แตสารอนินทรียยังประกอบดวยแรธาตุอ่ืนๆ อีกหลายชนิด สอดคลองกับ เนติกานต (2549) รายงานวา 
การเสริม MHA ในอาหารไกกระทง ทําใหเถาในมูลสูงกวาการเสริม DL-Met และกลุมควบคมุ นอกจาก
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น้ีการเสริม DL-Met มีผลทําใหโปรตีนในมูลต่ํากวากลุมที่เสริม DL-MHA และกลุมที่ไมเสริมเมทไธโอ
นีน อาจเนื่องมาจากอัตราการดูดซึมโปรตีนและกรดอะมิโนไปใชประโยชนไดตางกัน โดย Maenz and 
Engele-Schaan (1996a) รายงานวา DL-Met กับ MHA มีกลไกการดูดซึมตางกัน แต DL-Met มีการดูด
ซึมในทางเดินอาหารดีกวากลุม MHA ซึ่งอัตราการดูดซึม DL-Met ไปใชประโยชน  เทากับ  99.7 
เปอรเซ็นต ซึ่งสูงกวา DL-MHA ท่ีมีการดูดซึมที่ 98.9 เปอรเซ็นต (Han et al., 1990) จึงทําใหโปรตีนใน
มูลของไกกระทงที่กิน DL-MHA มีปริมาณสูง 
 
ตารางที่ 23  ผลของแหลงเมทไธโอนีน ตอองคประกอบทางเคมีในมูลของไกกระทงอายุ 35 - 42 วัน 
  

ลักษณะที่ศึกษา Basal diet 1/ DL-Met 1/ DL-MHA 1/ 

ปริมาณมูล (กรัม/ตัว) 830.94  ± 50.24 B 1068.31 ±46.60 A 894.56  ±  33.50 A 

ความชื้น (เปอรเซ็นต) 69.70 ± 2.11  71.93 ± 0.81  68.31 ± 0.34 
วัตถุแหง (เปอรเซ็นต) 30.30 ± 2.11 28.07  ±  0.81 31.69  ± 0.34 
เถา (เปอรเซ็นต) 4.29  ± 0.35 b 4.29  ± 0.11 b 4.96  ±  0.08 a 

โปรตีน (เปอรเซ็นต) 11.69  ± 1.04 a  8.29 ± 0.41  b 10.77 ± 0.79 a 

ไขมัน (เปอรเซ็นต) 0.78  ± 0.15 0.62 ± 0.14 0.62  ± 0.21 
แคลเซียม (เปอรเซ็นต) 1.12  ± 0.08 1.68  ± 0.03 1.02  ± 0.05 
ฟอสฟอรัสทั้งหมด  (%) 0.67  ± 0.05 0.64  ± 0.02 0.67  ± 0.02 

 

หมายเหต ุ a  และ b อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (p<0.05) 
   A และ B อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ  (p<0.01) 
   1/  คาเฉลี่ย ± สวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน 
   N = 8 ตัว/กลุม 
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5.2 ผลของแหลงเมทไธโอนีนตอการใชประโยชนไดของสารอาหารในมูล 
 

ก. การใชประโยชนไดของโปรตีนและไขมัน 
 

ผลการทดลองเลี้ยงไกกระทงตอปริมาณโปรตีนที่กิน ปริมาณโปรตีนที่ขับออก และ
การใชประโยชนไดของโปรตีนในมูลของไกที่กินอาหาร 3 กลุม (ตารางท่ี 24) คือ กลุมท่ีไมเสริมเมทไธ
โอนีนกับกลุมที่ เสริม DL-Met และ DL-MHA เทากับ  (238.65, 216.74 และ 222.73 กรัม/ตัว) (94.91, 
91.03 และ 95.02 กรัม/ตัว) และ (59.46, 56.16 และ 57.09 เปอรเซ็นต) ตามลําดับ ซึ่งไกกระทงทั้ง 3 
กลุมมีการใชประโยชนไดของโปรตีนไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
 

เมื่อพิจารณาแหลงของเมทไธโอนีนที่ตางกัน 2 แหลงในอาหารไกกระทงตอปริมาณ
ไขมันที่กิน ปริมาณไขมันที่ขับออก และการใชประโยชนไดของไขมันในมูล พบวาคาเฉลี่ยของกลุมที่
กินอาหารเสริมเมทไธโอนีนและขาดเมทไธโอนีน มีปริมาณไขมันที่กิน ปริมาณไขมันที่ขับออกและ
การใชประโยชนไดของไขมันในมูลไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ซึ่งมีคาเทากับ (94.88, 
86.16 และ 88.55 กรัม/ตัว) (6.30, 6.55 และ 5.59 กรัม/ตัว) และ (93.08, 91.98 และ 94.00 เปอรเซ็นต) 
ตามลําดับ  
 

Hiramoto et al. (1990) และ Edmonds et al. (1985) รายงานวา ไกกระทงที่ไดรับกรด
อะมิโนเมทไธโอนีนไมเพียงพอกับความตองการ จะจํากัดการใชประโยชนไดของโปรตีนลดลง การ
เจริญเติบโตชาและสมดุลไนโตรเจนเปลี่ยนไป (Kino and Okumura, 1986) แตจากการทดลอง พบวา
กลุมท่ีขาดเมทไธโอนีนมีโปรตีนท่ีใชประโยชนไดไมตางจากกลุมที่เสริมเมทไธโอนีน แมจะมีปริมาณ
โปรตีนที่ขับออกสูงกวา ทั้งนี้อาจเปนเพราะไกกระทงที่กินอาหารขาดเมทไธโอนีนมีปริมาณการกิน
อาหารสูงกวากลุมที่เสริมเมทไธโอนีนจึงสงผลตอปริมาณโปรตีนที่กินมากขึ้นา ทําใหการใชประโยชน
ของโปรตีนไมตางกัน เนื่องจากการใชประโยชนไดคํานวณจาก (ปริมาณโปรตีนกิน – ปริมาณโปรตีน
ขับออก)/ (ปริมาณโปรตีนกิน×100) ซึ่งทั้งสองมีความสัมพันธกัน นอกจากนี้การเสริมและไมเสริมเมท
ไธโอนีนไมมีผลตอการใชประโยชนไดของไขมัน แตการเสริม DL-MHA มีแนวโนมการใชประโยชน
ไดของไขมันสูงกวากลุมอ่ืน ซ่ึงไขมันที่ใชประโยชนไดมากขึ้นทําใหการสะสมไขมันในรางกายลดลง 
(Jensen et al., 1989) 
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ตารางที่ 24  การใชประโยชนไดของโปรตีนและไขมันในมูลของไกกระทงอายุ 35 - 42 วัน 
  

ลักษณะที่ศึกษา Basal diet 1/ DL-Met 1/ DL-MHA 1/ 

ปริมาณโปรตีนที่กิน (กรัม/ตัว) 238.65±11.83 216.74±10.15 222.73±6.81 
ปริมาณโปรตีนขับออก (กรัม/ตัว) 94.91 ± 6.95 91.03 ± 5.89 95.02 ± 4.84 
โปรตีนที่ใชประโยชนได (%) 59.46 ±3.67 56.16 ±4.48 57.09 ±2.51 
ปริมาณไขมันที่กิน (กรัม/ตัว) 94.88±4.70 86.16±4.03 88.55±2.71 
ปริมาณไขมันขับออก (กรัม/ตัว) 6.30 ± 1.32 6.55 ± 1.35 5.59 ± 2.06 
ไขมันที่ใชประโยชนได (%) 93.08±1.66 91.98±1.71 94.00±2.10 

 
หมายเหต ุ   1/* คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
       N = 8 ตัว/กลุม 
 

ข. การใชประโยชนไดของแคลเซียมและฟอสฟอรัส 
 

ผลการทดลองการเลี้ยงไกกระทงที่กินอาหารขาดเมทไธโอนีนกับกลุมที่เสริม DL-Met 
และ DL-MHA ตอปริมาณแคลเซียมท่ีกิน (18.72 17.00 และ 17.47 กรัม/ตัว) ปริมาณแคลเซียมที่ขับออก 
(9.04 10.83 และ 10.42 กรัม/ตัว) และการใชประโยชนไดของแคลเซียมในมูล (51.22 34.79 และ 39.86 
เปอรเซ็นต) ตามลําดับ (ตารางที่ 25) พบวา ไกกระทงทั้ง 3 กลุม มีปริมาณการกินแคลเซียมไมแตกตาง
กันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ แตปริมาณแคลเซียมที่ขับออกมีคาแตกตางกัน จึงทําใหการใชประโยชนได
ของแคลเซียมแตกตางกัน โดยกลุมที่กินอาหารเสริมเมทไธโอนีนแบบ DL-Met มีการใชประโยชนของ
แคลเซียมต่ํากวากลุมที่ไมเสริมเมทไธโอนีนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) แตไมตางจากกลุมที่
กินอาหารเสริม DL-MHA  และเมื่อเปรียบเทียบระหวางกลุม DL-MHA กับกลุมที่ไมเสริมเมทไธโอนีน
มีคาไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
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เมื่อพิจารณาการเลี้ยงไกกระทงที่ไดรับอาหารเสริมเมทไธโอนีนจาก 2 แหลง ดังแสดง
ในตารางที่ 25 พบวา กลุมที่ไมเสริมเมทไธโอนีนกับกลุมที่เสริม DL-Met และ DL-MHA มีปริมาณ
ฟอสฟอรัสที่กินเทากับ (9.36 8.50 และ 8.73 กรัม/ตัว) ปริมาณฟอสฟอรัสที่ขับออก (5.51 6.80 และ 6.00 
กรัม/ตัว) และการใชประโยชนไดของฟอสฟอรัส(39.74 21.58 และ 30.72 เปอรเซ็นต) ตามลําดับ พบวา 
ปริมาณการกินฟอสฟอรัสของไกกระทงทั้ง 3 กลุม มีคาไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ แต
ปริมาณฟอสฟอรัสท่ีขับออกของกลุมที่กินอาหารเสริม DL-Met มีคาสูงกวากลุมที่กินอาหารขาดเมทไธ
โอนีนและกลุมที่เสริม DL-MHA อยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P < 0.01) จึงทําใหการใชประโยชนได
ของกลุมที่กินอาหารเสริม DL-Met ต่ํากวากลุมที่ไมเสริมเมทไธโอนีนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 
0.05) แตไมแตกตางจากกลุมที่กินอาหารเสริม DL-MHA  และเมื่อเปรียบเทียบระหวางกลุม DL-MHA 
กับกลุมที่ขาดเมทไธโอนีนพบวาไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
 

จากผลการทดลองพบวาการเสริมเมทไธโอนีนในอาหารไกกระทง ทําใหการใช
ประโยชนไดของแคลเซียมและฟอสฟอรัสลดลง เนื่องจากมีการขับแคลเซียมและฟอสฟอรัสออกทาง
มูลมากขึ้น โดยแคลเซียมสามารถขับออกจากรางกาย 3 รูปแบบ คือ มูล ปสสาวะ และเหง่ือ ซึ่ง Landon 
et al. (1986) รายงานวา การเสริม L-Met ทําใหการดูดซึมแคลเซียมในรางกายเพิ่มขึ้น แตไมมีผลตอการ
ขับถายแคลเซียมออกนอกรางกาย ท้ังนี้อาจเปนเพราะการขับแคลเซียมและฟอสฟอรัสออกจากรางกาย
ถูกควบคุมความสมดุลดวยระบบ Homoeostasis ดังนั้น การเสริมเมทไธโอนีนจึงไมมีผลตอการใช
ประโยชนไดของแคลเซียมและฟอสฟอรัสในมูล  
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ตารางที่ 25  การใชประโยชนไดของแคลเซียมและฟอสฟอรัสในมูลของไกกระทงอายุ 35 - 42 วัน 
  

ลักษณะที่ศึกษา Basal diet 1/ DL-Met 1/ DL-MHA 1/ 

ปริมาณแคลเซียมที่กิน (กรัม/ตัว) 18.72 ± 0.93 17.00 ± 0.80 17.47 ± 0.53 
ปริมาณแคลเซียมขับออก (กรัม/ตัว)  9.04  ± 0.73 b 10.83  ± 0.44 a 10.42 ± 0.49 ab 

แคลเซียมที่ใชประโยชนได (%) 51.22  ± 5.14 a 34.79 ± 5.08 b 39.86  ± 3.72 ab 

ปริมาณฟอสฟอรัสท่ีกิน(กรัม/ตัว) 9.36  ±  0.46 8.50  ±  0.40 8.73  ± 0.27 
ปริมาณฟอสฟอรัสขับออก(กรัม/ตัว) 5.51 ± 0.34 B 6.80  ± 0.19 A 6.00  ±  0.20 B 

ฟอสฟอรัสที่ใชประโยชนได (%) 39.74  ± 5.47 a 21.58  ± 5.10 b 30.72  ± 3.52 ab 

 
หมายเหต ุ a  และ b อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (p<0.05) 
   A และ B อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ  (p<0.01) 
   1/ คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
   N = 8 ตัว/กลุม 
 
6. อิทธิพลของแหลงเมทไธโอนีนสังเคราะหตอสารอาหารในตับ 
 

6.1 ผลเมทไธโอนีนตอระดับไตรกลีเซอไรด 
 

ศึกษาการเลี้ยงไกกระทงดวยอาหารที่ไมเสริมเมทไธโอนีนกับกลุมท่ีเสริม DL-Met และ 
DL-MHA พบวา ระดับไตรกลีเซอไรดในระยะแรก 0-21 วัน มีคาเทากับ 22.69, 21.09 และ 20.342  
mg/g ตามลําดับ และในระยะรุนเทากับ 21.39, 21.45 และ 22.46 mg/g ตามลําดับ เมื่อวิเคราะหทางสถิติ
พบวาแตละกลุมไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติทางสถิติ ดังตารางที่ 26 

 
อุษณีย (2547) รายงานวา ตับเปนอวัยวะสําคัญที่เปนแหลงของการสังเคราะหไตรกลีเซอ

ไรด ซึ่งไตรกลีเซอไรดจัดเปนไขมันชนิดหนึ่งท่ีมีความสําคัญ หากรางกายไมสามารถนําเอาไตรกลีเซอ
ไรดออกจากตับได จะทําใหเกิดภาวะไขมันคั่งในตับ (Fatty liver) โดยการสะสมไตรกลีเซอไรดในตับ
จะสูงกวาปกติเมื่อ 1) การขนสงไตรกลีเซอไรดออกจากตับลมเหลว 2) การสังเคราะหไตรกลีเซอไรดใน
ตับสูงขึ้น จากทั้ง 2 สาเหตุรวมกัน (Wagner et al., 1978) ซึ่งมีการทดลองของ Schexnailder and Griffith 
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(1973) รายงานวา การเสริมเมทไธโอนีนรวมกับวิตามิน บี 12 จะทําใหการสะสมไขมันในเนื้อเยื่อตับลด
ลง นั้นเปนเพราะรางกายสามารถนําเอาไตรกลีเซอไรดออกจากตับไดเปนปกติ แมวาจะมีการสังเคราะห
ไตรกลีเซอไรดในปริมาณสูง ทั้งนี้เพราะเมทไธโอนีน และวิตามิน บี 12 เปน Lipotropic factor ท่ีทํา
หนาที่พาไตรกลีเซอรออกจากตับ แตจากการทดลองในครั้งนี้ พบวา ไกกระทงที่กินอาหารขาดเมทไธ
โอนีนไมมีผลตอปริมาณไตรกลีเซอไรดในตับอยางชัดเจน แสดงใหเห็นวารางกายยังสามารถนําเอาไตร
กลีเซอไรดออกจากตับไดปกติ 
 
ตารางที่ 26  ผลระดับไตรกลีเซอไรดในตับของไกกระทง 
 

ไตรกลีเซอไรด (mg/g) Basal diet 1/ DL-Met 1/ DL-MHA 1/ 

ระยะแรก (0-21 วัน) 22.69 ± 1.64 21.09 ± 0.73 20.34 ± 1.28 
ระยะรุน  (22 - 42 วัน) 21.39 ± 1.65 21.45 ± 1.49 22.46 ± 1.35 

 
หมายเหต ุ 1/ คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
   N = 8 ตัว/กลุม 
 

6.2 ผลเมทไธโอนีนตอองคประกอบทางเคมีในตับ 
 

ผลการทดลองการเลี้ยงไกกระทงดวยอาหารท่ีไมเสริมเมทไธโอนีนกับกลุมที่เสริม DL-
Met และ DL-MHA พบวา นํ้าหนักตับในระยะแรก 0-21 วัน มีคาเทากับ 25.29, 29.05 และ 27.47 กรัม 
และเมื่อเปรียบเทียบตอนํ้าหนักตัวเทากับ 3.43, 3.10 และ 2.92 % น้ําหนักตัว ตามลําดับ โดยกลุมที่กิน
อาหารขาดเมทไธโอนีนมีนํ้าหนักตับเมื่อเทียบกับน้ําหนักตัวมากกวากลุมที่กินอาหารแบบ DL-MHA  
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P < 0.05) แตไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ กับกลุมที่กินอาหาร
เสริม DL-Met และกลุมที่กินอาหารเสริม DL-Met กับ DL-MHA ก็ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติเชนกัน สําหรับไกกระทงในระยะรุนมีนํ้าหนักตับเทากับ 21.39, 21.45 และ 22.46 กรัม และเมื่อ
เปรียบเทียบตอน้ําหนักตัวเทากับ2.46, 1.86 และ 1.84 % นํ้าหนักตัว ตามลําดับ โดยกลุมที่เสริม DL-Met 
และ DL-MHA มีคาไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ซึ่งทั้ง 2 กลุมมีนํ้าหนักต่ํากวากลุมที่ไม
เสริมเมทไธโอนีนอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01) สวนปริมาณไนโตรจน โปรตีน และไขมันทั้ง
หมด มีคาเฉลี่ยไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) ดังตารางที่ 27 
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NIEHS (1999) รายงานวา สัตวที่กินอาหารที่ขาดสมดุลของกรดอะมิโน จะมีนํ้าหนักตับ
เพิ่มขึ้น เนื่องจากตับที่ขาดสมดุลของกรดอะมิโนตองสังเคราะหโปรตีนเพิ่มขึ้น เพ่ือใหรางกายไดรับ
กรดอะมิโนเพียงพอกับความตองการ โดยตับเปนอวัยวะสําคัญที่ทําหนาท่ีเปลี่ยนกรดอะมิโนใหเปน
โปรตีนในตับและพลาสมา (Stevens, 1996) เชนเดียวกับ Bunchasak et al. (2005) ท่ีศึกษาผลของน้ํา
หนักตับในไกไข ท่ีไดรับโปรตีน  18, 14 และ  16 เปอรเซ็นต  พบวากลุมที่ไดรับโปรตีนสูง (18 
เปอรเซ็นต) มีน้ําหนักตับมากกวากลุมที่ไดรับโปรตีนต่ําลงมา (14 และ 16 เปอรเซ็นต) สอดคลองกับ 
รัตนา (2549) ที่รายงานวา ระดับโปรตีนที่ 14 เปอรเซ็นต ทําใหน้ําหนักตับของไกไขลดลง ซึ่งอาจเปน
เพราะมีปริมาณไขมันและการสังเคราะหโปรตีนต่ําลง ตรงขามจากการทดลองพบวา ไกกระทงที่กิน
อาหารขาดเมทไธโอนีนจะมีนํ้าหนักตับไมตางจากกลุมที่เสริมเมทไธโอนีน เพราะมีปริมาณไนโตรเจน 
โปรตีน และไขมันในตับไมตางกัน แตเมื่อเปรียบเทียบกับน้ําหนักตัวพบวากลุมท่ีกินอาหารขาดเมทไธ
โอนีนมีน้ําหนักตับสูงกวา ทั้งนี้อาจเปนเพราะน้ําหนักตัวของกลุมที่กินอาหารขาดเมทไธโอนีนต่ํากวา
กลุมท่ีเสริมเมทไธโอนีน  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



   82  
 

ตารางที่ 27  ผลแหลงเมทไธโอนีนตอองคประกอบของสารอาหารในตับของไกกระทง 
 

ลักษณะที่ศึกษา Basal* DL-Met* DL-MHA* 
ระยะแรก (0-21 วัน) 
น้ําหนักตับ (กรัม) 25.29  ± 0.93 b 29.05  ± 0.91a 27.47  ±  0.75ab 

น้ําหนักตับ (%นํ้าหนักตัว) 3.43  ± 0.11 a 3.10  ± 0.14  ab 2.92  ± 0.06 b 

ความชื้น (เปอรเซ็นต) 74.34 ± 0.27 74.14 ± 0.52 73.38 ± 0.31 
ไนโตรเจน (เปอรเซ็นต) 2.94 ± 0.07 2.88 ± 0.06 2.98 ± 0.05 
โปรตีน (เปอรเซ็นต) 18.38 ± 0.41 18.03 ± 0.37 18.59 ± 0.30 
ไขมันทั้งหมด (เปอรเซ็นต)  6.15 ± 0.32 6.55 ± 0.52 6.29 ± 0.21 
ระยะรุน  (22 - 42 วัน) 
น้ําหนักตับ (กรัม) 21.39 ± 1.65 21.45 ± 1.49 22.46 ± 1.35 
น้ําหนักตับ (%นํ้าหนักตัว) 2.46  ± 0.08 A  1.86  ± 0.17  B 1.84  ± 0.05  B 
ความชื้น (เปอรเซ็นต) 72.67 ± 0.47 71.94 ± 0.77 72.27 ± 0.65 
ไนโตรเจน (เปอรเซ็นต) 2.92 ± 0.04 2.86 ± 0.08 2.99 ± 0.06 
โปรตีน (เปอรเซ็นต) 18.28 ± 0.28 17.87 ± 0.50 18.68 ± 0.37 
ไขมันทั้งหมด (เปอรเซ็นต) 7.26 ± 0.23 7.47 ± 0.38 6.54 ± 0.55 

 
หมายเหต ุ a  และ b อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (p<0.05) 
   A และ B อักษรตางกันในแถวเดียวกันมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ  (p<0.01) 
   1/  คาเฉลี่ย ± สวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน 
   N = 8 ตัว/กลุม 
 
 
 
 
 
 



   83  
 

สรุป 
 

1. สมรรถภาพการผลิตของไกที่กินอาหารเสริม DL-MHA ท่ี Bioefficacy 80 % ของ DL-Met 
ไมตางจาก DL-Met เพราะไกมีปริมาณการกินอาหารไมตางกัน ซึ่งปริมาณการกินอาหารมีความ
สัมพันธกับอัตราการเจริญเติบโต ทําใหความสามารถในการเจริญเติบโตและคุณภาพซากไมตาง 
 

2. การเสริม DL-MHAไมมีผลในการลดการเกิด Ascites แมนํ้าหนักของหัวใจจะลดลง เพราะ
ปริมาณ O2 ที่ไกไดรับสมดุลกับ Metabolic rate 
 

3. ปริมาณกรดยูริคในไกที่กินอาหาร DL-MHA เพ่ิมขึ้น เพราะมีกรดอะมิโนสวนเกินมากขึ้น ซ่ึง
อาจเปนเพราะ Bioefficacy ของ DL-MHA อาจสูงกวา 80 % ในขณะที่ความเขมขนของ NEFA และ TG ไม
ตางกัน เพราะพลังงานที่ไดเพียงพอกับความตองการของรางกาย 
 

4. การเสริม DL-MHA ทําให pH ในอาหารลดลง แตไมมีผลในทางเดินอาหารและในมูล 
เพราะสัตวจะรักษาสมดุลของกรด-ดาง เพ่ือใหนํ้ายอยสามารถทํางานไดปกติ 
 

5. การเสริม DL-MHA ไมสามารถเพิ่มการใชประโยชนไดของแรธาตุ เพราะรางกายขับ Ca 
และ P มากขึ้น เนื่องจากรางกายมีระบบ Homoeostasis เพื่อควบคุมความสมดุลของแคลเซียมและ
ฟอสฟอรัสในรางกาย และการใชประโยชนไดของแคลเซียมและฟอสฟอรัสของกลุมที่กินเสริม DL-
MHA มีแนวโนมดีกวากลุมท่ีกินอาหารเสริม DL-Met 
 

6. ไกที่กินอาหารเสริม Met. มีนํ้าหนักกระดูก Tibia เพิ่มขึ้น ทําใหมีการสะสมแรธาตุมากขึ้น 
แตการเสริม DL-MHA ทําใหกระดูกแข็งแรงมากขึ้น อาจเปนเพราะมีการสะสมสารอาหารมากขึ้น หรือ 
pH ที่ต่ําในอาหาร 
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ขอเสนอแนะ 
 
 จากการศึกษาผลของดีแอล–เมทไธโอนีน และดีแอล-เมทไธโอนีนไฮดรอกซี่อะนาลอค ตอ
สมรรถภาพการผลิต เมทาบอลิซึมของไขมัน และการสะสมแรธาตุในไกกระทงเพศผูในครั้งนี้มีขอ
เสนอแนะดังตอไปนี้ 
 

1. สมรรถภาพการผลิตของไกที่กินอาหารเสริม DL-MHA ท่ี Bioefficacy 80 % ของ DL-Met 
มีแนวโนมดีกวากลุมที่กินอาหารเสริม DL-Met ซึ่งอาจเปนไปไดวาระดับ Bioefficacy ของ DL-MHA 
อาจสูงกวานี้ ดังนั้นจึงควรมีการศึกษาระดับ Bioefficacy ของ DL-MHA ที่สูงกวา 80 % ของ DL-Met 
 

2. ศึกษาเพิ่มเติมเกี่ยวกับคาความแข็งของกระดูก ในไกกระทงกลุมที่กินอาหารเสริม DL-
MHA เนื่องจากพบวา มีความแข็งมากกวากลุมที่กินอาหารเสริม DL-Met ซ่ึงอาจเปนเพราะการใช
ประโยชนไดของแคลเซียมและฟอสฟอรัสของกลุมที่กินเสริม DL-MHA มีแนวโนมดีกวากลุมที่กิน
อาหารเสริม DL-Met 
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การคํานวณ 
 
1. น้ําหนักตัวท่ีเพิ่ม  (Weight gain: WG) 

 
คือ ความแตกตางของน้ําหนักเมื่อเริ่มทดลอง ถึงน้ําหนักสิ้นสุดการทดลอง 
 
 นํ้าหนักตัวท่ีเพิ่มขึ้น  =  น้ําหนักสิ้นสุด  -  น้ําหนักเริ่มตน 
  

2. อัตราการเปลี่ยนอาหารเปนเนื้อ  (Feed  Conversion  Rate: FCR) 
 

คือ  ปริมาณอาหารทั้งหมดที่สัตวกินเขาไป  ทําใหนํ้าหนักของสัตวเพ่ิมขึ้นได  1  หนวย 
 

อัตราการเปลี่ยนอาหารเปนเนื้อ   =    นํ้าหนักอาหารที่กินท้ังหมด 
        น้ําหนักตัวที่เพ่ิม   

หนวยเปนอัตราสวน  ท้ังสองคายิ่งตางกันนอยยิ่งดี 
 

3. อัตราการเจริญเติบโต (Average Daily Gain: ADG) 
 

คือ  ความแตกตางของน้ําหนัก เริ่มตน และสิ้นสุดตอระยะเวลาในการเลี้ยง 
 
 อัตราการเจริญเติบโต  =    น้ําหนักสิ้นสุด  -  น้ําหนักเริ่มตน 
     ระยะเวลาที่เลี้ยง 
 

4. การใชประโยชนไดของสารอาหาร (Nutrient avialibility) 
 
    การใชประโยชนไดของสารอาหาร  = (สารอาหารที่กินเขาไป - สารอาหารที่ออกมากับมูล) x 100 
      สารอาหารที่กินเขาไป 
 
 
 



   109  
 

สภาพแวดลอมภายในโรงเรือน 
 
ตารางผนวกที่ 1 อุณหภูมิและความชื้นสัมพัทธภายในโรงเรือนของการทดลองที่ 2 อายุ 14 - 21 วัน 
 

อุณหภูมิ ความชื้นสัมพัทธ วันท่ี อายุ 
คาต่ําสุด คาสูงสุด คาต่ําสุด คาสูงสุด 

หมายเหตุ 

0 13 28 29 - 91 
0 14 27 28 68 92 

ปรับสภาพ 

1 15 26 28 75 92 
2 16 24 25 59 60 
3 17 24 25 67 68 
4 18 24 25 68 75 
5 19 28 29 70 84 
6 20 24 29 61 84 
7 21 24 29 76 84 

ระหวางการ
เลี้ยง 7 วัน 

คาเฉลี่ย 25.44 27.44 68.00 81.11  
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ตารางผนวกที่ 2  อุณหภูมิและความชื้นสัมพัทธภายในโรงเรือนของการทดลองที่ 2 อายุ 35 - 42 วัน 
 

อุณหภูมิ ความชื้นสัมพัทธ วันท่ี อายุ 
คาต่ําสุด คาสูงสุด คาต่ําสุด คาสูงสุด 

หมายเหตุ 

0 34 24.1 31.2 42 76 
0 35 23.1 24.1 54 66 

ปรับสภาพ 

1 36 24.1 25.1 57 82 
2 37 25.1 25.4 72 76 
3 38 24.5 24.6 54 69 
4 39 22.9 24.7 54 76 
5 40 24.2 24.6 55 76 
6 41 23.8 24.4 52 74 
7 42 25.3 25.6 62 72 

ระหวางการ
เลี้ยง 7 วัน 

คาเฉลี่ย 24.12 25.52 55.78 74.11  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



   111  
 

ตารางผนวกที่ 3  อุณหภูมิและความชื้นสัมพัทธต่ําสุด สูงสุดภายในโรงเรือนระบบปดที่ควบคุมสภาพ
แวดลอมดวยระบบไอน้ํา (Evaporative cooling system) อายุ 0 - 21 วัน 

 

อายุ อุณหภูมิต่ําสุด 
 (องศาเซลเซียล) 

อุณหภูมิคาสูงสุด  
(องศาเซลเซียล) 

ความชื้นสัมพัทธ 
(เปอรเซ็นต) 

1 32 34 78 
2 33 34 73 
3 33 34 72 
4 28 33 72 
5 28 34 73 
6 28 34 61 
7 23 33 66 
8 26 32 85 
9 28 32 92 

10 27 32 84 
11 28 32 78 
12 27 32 84 
13 27 32 84 
14 27 32 84 
15 27 32 84 
16 27 32 92 
17 27 28 92 
18 27 28 92 
19 27 32 92 
20 27 28 92 
21 27 29 92 

คาเฉลี่ย 27.81 31.86 82.00 
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ตารางผนวกที่ 4  อุณหภูมิและความชื้นสัมพัทธต่ําสุด สูงสุดภายในโรงเรือนระบบปดที่ควบคุมสภาพ
แวดลอมดวยระบบไอน้ํา (Evaporative cooling system) อายุ 22-42 วัน 

 

อายุ อุณหภูมิต่ําสุด 
 (องศาเซลเซียล) 

อุณหภูมิคาสูงสุด  
(องศาเซลเซียล) 

ความชื้นสัมพัทธ 
(เปอรเซ็นต) 

22 27 28 92 
23 27 28 92 
24 27 28 92 
25 27 30 84 
26 27 29 92 
27 27 27 92 
28 27 27 92 
29 27 27 92 
30 27 27 92 
31 27 27 92 
32 27 27 92 
33 24 28 92 
34 28 28 92 
35 28 27 92 
36 27 27 92 
37 26 26 92 
38 27 27 92 
39 27 27 92 
40 27 27 92 
41 26 27 92 
42 26 26 92 

คาเฉลี่ย 26.81 27.38 91.62 
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ภาพผนวกท่ี 1  แสดงอุณหภูมิต่ําสุด และสูงสุดต่ําในโรงเรือนระบบปดในแตละสัปดาห 
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ภาพผนวกที่ 2  แสดงเปอรเซ็นตความชื้นสัมพัทธในโรงเรือนระบบปดในแตละสัปดาห 
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การวิเคราะหหาไตรกลีเซอรไรดดวย Enzymatic Colorimetric Method โดยใชชุดทดสอบของ บริษัท 
Human Gesellschaft für Biochemica und Diagnostica mbH 
 
หลักการทําปฏิกิริยา 

            Lipase 
Triglyceride                                   Glycerol + Fatty acids 
           GK 
Glycerol + ATP        Glycerol- 3- phosphate + ADP 
             GPO 
Glycerol- 3- phosphate + O2           Dihydroxyacetone Phosphate + H2O2 
                                   POD 
H2O2 + 4- Aminoantipyrine + 4-Chlorophenol            Quinoneimine dye + HCl+H2O 
 
GK  = Glycerol Kinase   GPO = Glycerol Phosphate Oxidase 
POD = Peroxidase    H2O2 = Hydrogen peroxide 
 

สาร Working reagent ประกอบดวย 
 
1. PIPES Buffer (pH 7.0)   50  mmol/l 
2. 4 - Chlorophenol     5  mmol/l 
3. 4 - Aminoantipyrine              0.25 mmol/l 
4. Magnesium ions    4.5 mmol/l 
5. ATP       2  mmol/l 
6. Lipasen              ≥ 1.3 U/ml 
7. Peroxidase             ≥ 0.5 U/ml 
8. Glycerolkinase             ≥ 0.4 U/ml 
9. Glycerol-3-Phosphate Oxidase            ≥ 1.5 U/ml 
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ความเขมขนของสารละลายมาตรฐาน 
 
Triglycerides  200 mg/dl หรือ 2.28 mmol/l 
 
เครื่องมือและอุปกรณ 

 
1. หลอดทดลองขนาด 10 มิลลิลิตร 
2. ไมโครปเปตขนาดที่สามารถดูดสารละลายปริมาตร 10 และ 1,000 ไมโครลิตร 
3. Water bath ที่สามารถควบคุมอุณหภูมิไดท่ี 37 ± 2 องศาเซลเซียส 
4. เครื่อง Vortex mixer 
5. เครื่อง Spectrophotometer ที่สามารถวัดคาการดูดกลืนแสงที่ 546 นาโนเมตร 
6. Cuvette plastic 

 
วิธีการวิเคราะห 
 

1. นําสารเคมีและตัวอยางมาไวที่อุณหภูมิหองกอนทําการวิเคราะห (15-28 องศาเซลเซียส)  
2. เขียนฉลากติดหลอดทดลอง Blank Standard และ Sample 
3. เติม Working reagent 1,000 ไมโครลิตร ลงในหลอดทดลอง Blank Standard และ Sample 
4. เติมน้ํากลั่นลงในหลอด blank เติมสารละลายมาตรฐานลงในหลอดทดลอง standard และ เติม

ตัวอยางลงในหลอด Sample ปริมาณ 10 ไมโครลิตร 
5. เขยาใหเขากันโดยใชเครื่อง Vortex mixer นาน 30 วินาที 
6. นําไปตั้งไวใน Water bath ที่ตั้งอุณหภูมิไวที่ 37 องศาเซลเซียส นาน 5 นาท ี
7. นําไปวัดคาการดูดกลืนแสงทันทีดวย Spectrophotometer ที่ความยาวคลื่น 546 นาโนเมตร 

 
การคํานวณความเขมขน 
 
ไตรกลีเซอรไรด  (mg/dl)   =    คาดูดกลืนแสงของตัวอยาง × ความเขมขนของสารละลายมาตรฐาน 

คาการดูดกลืนแสงของสารละลายมาตรฐาน 
 



   116  
 

การวิเคราะห Triiodothironine:T3  ในซีรั่ม โดยใช Solid-phase 125I Radioimmunoassay  
 
หลักการ 
 
 การตรวจโดยเทคนิคนี้ ใชสมบัติการเลือกจับอยางจําเพาะระหวางฮอรโมน ซึ่งทําหนาที่เหมือน
แอนติเจน กับแอนติบอดีฮอรโมน โดยใชวิธีการยับยั้งแบบแขงขัน (Competitive inhibition) ระหวาง
ฮอรโมนที่ติด และไมติดฉลากกัมมันตภาพรังสี กับแอนติบอดี โดยสารกัมมันตภาพรังสีท่ีใชติดฉลาก
ฮอรโมนคือ ไอโอดีน ชนิด 125I ซึ่งสามารถใหรังสีแกมมาที่มีอํานาจทะลุทะลวงสูง จึงทําใหตรวจหา
ฮอรโมนในระดับต่ํา ๆ ไดดี การตรวจวิธีนี้จะหยดทั้งสารละลายมาตรฐานของฮอรโมน และตัวอยางที่
ตองการตรวจหาระดับฮอรโมนไปพรอม ๆ กัน โดยเติมแอนติบอดี และฮอรโมนที่ติดฉลาก 125I ใน
จํานวนที่แนนอนลงไป แลวนําไปรวมกับตัวอยางสารที่ตองการตรวจหาระดับฮอรโมน และใชเวลาและ
อุณหภูมิที่เหมาะสม จากนั้นทําการแยกฮอรโมนที่ติดฉลาก 125I ที่อยูในรูปอิสระ และจับกับแอนติบอดี 
จากกันโดยการแยกตะกอนออกมา แลวนําคากัมมันตภาพรังสีที่ได ไปเทียบกับคาจากกราฟที่ได 
 
เครื่องมือและอุปกรณ 

 
1. เครื่อง Gamma Counter ท่ีใช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 
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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 ซึ่งประกอบดวยหลอด A ถึง F และตัว

อยางท่ีตองการหาระดับฮอรโมน 
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 หลังจาก

เสร็จสิ้นขั้นตอนนี้ 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าท่ีนับไดไปคํานวณดวยโปรแกรม GMS Version 3.05 หรือ 
2. นําคาท่ีไดไปคํานวณโดย  

 
 
 



   118  
 

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

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

นําคาที่ไดไปสรางกราฟในกระดาษ Logit – log โดยใหแกน X เปน % Bound และแกน Y เปน
คาความเขมขนของ Calibrators A-F ลากใหเปนเสนตรงผานจุด ทราบคาความเขมขนของตัวอยาง โดย
การนํา % Bound มาใสในกราฟ แลวอานคาความเขมขน 
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 การวิเคราะหกรดไขมันอิสระโดยวิธี salting- out technique  for  colorimetric   (Smith, 1975) 
 
เครื่องมือและอุปกรณ 
 

1. บีกเกอร ขนาด 50 100 250 และ 400 มิลลิลิตร 
2. แทงแกว 
3. กระบอกตวง ขนาด 10 25 50 และ 100 มิลลิลิตร 
4. Volumetric Flask ขนาด 1000 มิลลิลิตร 
5. ขวดชมพู ขนาด 200 มิลลิลิตร 
6. ปเปต ขนาด 1 มิลลิลิตร 
7. หลอดทดลองฝาเกลียว 
7. Water bath ที่สามารถควบคุมอุณหภูมิไดท่ี 37 ± 2 องศาเซลเซียส 
8. เครื่อง Vortex mixer 
9. เครื่อง Spectrophotometer ที่สามารถวัดคาการดูดกลืนแสงที่ 546 นาโนเมตร 
10. ไมโครปเปตขนาดที่สามารถดูดสารละลายปรมิาตร 10 และ 1,000 ไมโครลิตร 
8. เครื่อง Centrifuge 
9. Cuvette glass 

 
 สารเคมี  
 

1. คลอโรฟอรม (Chloroform) 
2. เฮปเทน (Heptane) 
3. เมทธานอล (Methanol) 
4. เอทธานอล (Ethanol) 
5.  กรดไฮโดรคลอริคเขมขน (Conc. HCl) 
6. Na2SO4 
7. LiSO4 
8. Co(NO3) 2.6H2O 
9. ไตรเอทธาโนลามีน (Triethanolamine) 
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10. 1-ไนโตรโซ-2-แนปธอล (1-Nitroso-2 -naphthol) 
11. กรดไขมันโอลิอิค (Oleic acid) ความหนาแนน 0.89 กรัมตอมิลลิลิตร 

 
วิธีการเตรียมสารเคมี 
 

1. Working solution  ทําโดยผสมคลอโรฟอรม เฮปเทนและเมทธานอล ในอัตราสวน 4:3:2 (โดย
ปริมาตร) เตรียมกอนใช โดยผสมเฮปเทนและเมทธานอลกอน แลวตามดวยคลอโรฟอรม  

2. กรดไฮโดรคลอริค  ความเขมขน 0.035 N เตรียมโดยใช 3 มิลลิลิตรของกรดไฮโดรคลอริคเขม
ขน ละลายในน้ํากลั่น 1 ลิตร (สามารถเก็บไวใชไดโดยไมจํากัดเวลา) 

3. Stock salt solution เตรียมโดยนํา Co(NO3) 2.6H2O 40 กรัม Na2SO4 200 กรัม และLiSO4 100 
กรัม ละลายในน้ํากลั่น 1 ลิตร เก็บไวในขวดสีชา 

4. Salt reagent เตรียมโดยนํา Stock salt solution ที่เตรียมไดในขอ 3 จํานวน 100  มิลลิลิตรมา
ผสมกับ 8 มิลลิลิตรของไตรเอทธาโนลามีน (เตรียมกอนใชอยางนอย 15  นาที) 

5. เตรียมเอทธานอล  95 เปอรเซ็นต โดยตวงเอทธานอลมา 95 มิลลิลิตร แลวเติมน้ํากลั่น  5 
มิลลิลิตร ผสมใหเขากัน 

6. Indicator solution โดยใช 0.2 กรัมของ 1-ไนโตรโซ-2-แนปธอลละลายในเอทธานอล 95 % 
จากขอ 5 ในปริมาตร 1 ลิตร เก็บไวในขวดสีชาสามารถเก็บไวไดโดยไมจํากัดเวลา 
 
วิธีการวิเคราะห 
 

1. ใชปเปตดูด Working solution จํานวน 4 มิลลิลิตร ลงในหลอดทดลองฝาเกลียวท่ีสะอาด 
2. เติมสารละลายตัวอยาง 100 ไมโครลิตรลงในหลอดจากขอ 1 (ในกรณีท่ีเปน Blank ใชเฮปเทน

ใสแทนสารละลายตัวอยาง) ปดฝาหลอดทดลองเขยาดวย Voltex mixer เปนเวลา 1 นาที 
3. จากนั้นเติมกรดไฮโดรคลอริค 0.035 N 1 มิลลิลิตรในหลอดทดลองแลวปดฝาหลอด เขยาดวย 

Voltex mixer อีก 3 นาที แลวนําไปปนเหวี่ยงดวยความเร็วรอบ 2,200 รอบตอนาที นาน 3 นาที 
4. สารละลายจะแยกเปน 2 ช้ัน ดูดสารละลายชั้นบนออกไปทิ้งเลย (ในกรณีท่ีตัวอยางเปน

พลาสมาหรือซีรั่มใหระวังการดูดสารละลายอยาใหกระทบชั้นโปรตีนที่ค่ันระหวางสารละลายชั้นบน
และชั้นลาง) 
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5. จากนั้นเติม Salt reagent 2 มิลลิลิตร ปดฝาหลอดทดลอง เขยาเปนเวลา 3 นาทีแลวจึงนําไปปน
เหวี่ยงดวยความเร็วรอบ 2,200 รอบตอนาที นาน 5 นาที  

6. สารละลายจะแยกเปน 2 ช้ัน จากนั้นดูดสารละลายชั้นบนออกมาใสในหลอดทดลองที่สะอาด 2 
มิลลิลิตรแลวเติม Indicater solution  1 มิลลิลิตร เขยาเบา ๆ 3-5 ครั้งดวยมือ 

7. ทิ้งไวประมาณ  20 นาที  เพื่อใหสารละลายเกิดปฏิกิริยาจนสมบูรณ ถายสารละลายไปยัง 
Cuvette glass นําไปอานคาการดูดกลืนแสงที่ 435 นาโนเมตร คาท่ีไดนําไปคํานวณปริมาณกรดไขมัน
อิสระโดยเทียบกับ Standard curve ที่ไดจากกรดไขมันโอลิอิค 
 
การทํา standard curve 
 
                   ละลายกรดไขมันโอลิอิคในเฮปเทน ใหมีความเขมขน 0.0625 0.125 0.25 0.5 0.75 1.00 และ  
1.25 mmol /l นําสารละลายผสมที่ไดไปวิเคราะหตามวิธีการวิเคราะหกรดไขมันอิสระท่ีไดกลาวมาแลว
ขางตน คาดูดกลืนแสงที่ไดนําไปพล็อตกับคาความเขมขนของกรดไขมันจะได  standard curve ที่ใชใน
การหาปริมาณกรดไขมันอิสระในตัวอยางตาง ๆ ได 
 
 ในการทํา standard curve ครั้งนี้คาของการดูดกลืนแสง ไดจากสารละลายกรดไขมันโอลอิิคท่ี 
ความเขมขนตาง ๆ ปรากฏดังในตารางที่ 5 และเมื่อนําไปเขียนกราฟจะไดดังในภาพที่ 3 โดยใหความ
เขมขนของกรดไขมันอิสระเปนแกน Y และการดูดกลืนแสงเปน แกน X 
 
ตารางผนวกที่ 5  คาความเขมขนของกรดไขมันอิสระและคาการดูดกลืนแสง 
         

ความเขมขนของกรดไขมันอิสระ (mmol/l) คาการดูดกลืนที่ความยาวคลื่น 435 นาโนเมตร 
0.0625 0.063 
0.125 0.133 
0.25 0.211 
0.5 0.269 

0.75 0.339 
1.00 0.406 
1.25 0.540 
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ภาพผนวกท่ี 3  แสดงความสัมพันธของคาการดูดกลืนแสงของสารละลายกรดไขมันชนิดกรดโอลิอิค 
                             ในความเขมขนตาง ๆ  
 

          จากรูปที่ 1 คา linear regression มีสมการเปนดังนี้ 
 
       Y      =  0.3542X – 0.0809 
       R2     =  0.9708 
 

โดย        Y       เปนความเขมขนของกรดไขมันอิสระ มีหนวยเปน mmol / l  
       X        เปนคาการดูดกลืนแสงที่ 435 นาโนเมตร   
 

สมการนี้มีคา correlation coefficient 0.97 
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วิธีการวิเคราะหคากรดยูริคในพลาสมาแบบวิธี Phosphotungstate Carbonate 
 
หลักการ 
 
 ในภาวะที่เปน Alkaline uric acid จะถูกออกซิไดซดวย Phosphotungstate เปน Allantoin ขณะ
เดียวกันที่  Phosphotungstate จะถูกรีดิวซไดเปน  Tungsten Blue ซึ่งนําไปวัดคาการดูดกลืนแสงที่
ความยาวคลื่น 700 นาโนเมตร  
 
เครื่องมือและอุปกรณ 
 

1. หลอดทดลองขนาด 6 มิลลิลิตรและขนาด 12 × 75 มิลลิลิตร 
2. ไมโครปเปตขนาดที่สามารถดูดสารละลายปริมาตร 200 และ 1,000 ไมโครลิตร 
3. ปเปต ขนาด 1 มิลลิลิตร 
4. เครื่อง Centrifuge 
5. เครื่อง Vortex mixer 
6. เครื่อง Spectrophotometer ที่สามารถวัดคาการดูดกลืนแสงที่ 700 นาโนเมตร 
7. Cuvette plastic 

 
สารเคมี 
 

1. Phosphotungstic acid 
2. Sodium carbonate 

 
วิธีการวิเคราะห 
 

1. นําสารเคมีและตัวอยางมาไวที่อุณหภูมิหองกอนทําการวิเคราะห (15-28 องศาเซลเซียส) 
2.  เขียนฉลากติดหลอดทดลองขนาด 6  มิลลิลิตร (Blank และ Sample) 
3. เติม Phosphotungstic acid จํานวน 2 มิลลิลิตร ในหลอดทดลอง 
4. เติมน้ํากลั่นลงหลอด Blank และ เติมตัวอยางลงในหลอด Sample ปริมาณ 200 ไมโครลิตร 
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5. เขยาเบา ๆ เพ่ือใหทําปฏิกิริยา โดยใชมือเขยา และไมควรใชเครื่อง Vortex mixer เพราะจะทํา
ใหตะกอนโปรตีนแตกกระจายมาก (การตกตะกอนเพื่อเอาโปรตีนออกนั้น หากเขยาแรงดวยเครื่อง 
Vortex mixer ตะกอนจะกระจาย เม่ือเท Supernatant ลงในหลอดทดลองใหมโปรตีนจะลงไปดวย อยาง
ไรก็ตามเมื่อตั้งทิ้งไวตะกอนจะตกลงไปที่กนหลอดซ่ึงสามารถนําไปวัดคาได) 

6. ตั้งไว 15 นาที แลวนําไปปนเหวี่ยงแยกตะกอนดวยเครื่อง Centrifuge ประมาณ 5 - 10 นาที 
7.  ดูดสวน Supernatant ลงในหลอดทดลองขนาด 12 × 75 มิลลิลิตรจนหมด อยาใหตะกอน

โปรตีนฟุง 
8. เติม Sodium carbonate จํานวน 1 มิลลิลิตร เขยาดวยเครื่อง Vortex mixer ตั้งทิ้งไว 15 นาที เพื่อ

ใหสารละลายเกิดปฏิกิริยาจนสมบูรณ  
9. ถายสารละลายไป Cuvette plastic นําไปอานคาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 700 นาโน

เมตร 
10.  นําคาการดูดกลืนแสงที่ไดมาคํานวณปริมาณกรดยูริคโดยเทียบกับ Standard curve ที่ได 

 
การทํา standard curve 
 
                   ใชสารละลายกรดยูริคมาตรฐาน (Uric acid standard solution, No. 11301 - S3) ชนิด Ready 
for use สําหรับทํา standard curve ของกรดยูริคเทานั้น โดยมีความเขมขน 3 ระดับ คือ 2.83 5.16 และ 
10.06 mg% ซึ่งเปนคา Assay ของวิธีการวิเคราะหเดียวกัน นําสารละลายแตละความเขมขนไปวิเคราะห
ตามวิธีการวิเคราะหกรดยูริคดังที่ไดกลาวมาแลวขางตน คาการดูดกลืนแสงที่ไดนําไปพล็อตกับคาความ
เขมขนของกรดยูริคจะได  standard curve ท่ีใชในการหาปริมาณกรดยูริคในตัวอยางตาง ๆ ได 
 
 ในการทํา standard curve ครั้งนี้คาของการดูดกลืนแสงไดจากสารละลายที่ความเขมขนตาง 
ๆ ปรากฏดังในตารางที่ 6 และเมื่อนําไปเขียนกราฟจะไดดังในภาพที่ 4 โดยใหความเขมขนของกรดยูริค
เปนแกน Y และการดูดกลืนแสงเปน แกน X 
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ตารางผนวกที่ 6  คาความเขมขนของกรดและคาการดูดกลืนแสง 
         

ความเขมขนของกรดยูริค (mg%) คาการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 700 นาโนเมตร 
2.83 0.211 
5.16 0.285 

10.06 0.491 
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ความเขมขน (mg%)

คาก
ารด

ูดก
ลืน

แส
ง

ภาพผนวกท่ี 4  แสดงความสัมพันธของคาการดูดกลืนแสงของสารละลายกรดยูริคใน 
           ความเขมขนตาง ๆ  
 
          จากภาพผนวกที่ 4 คา linear regression มีสมการเปนดังนี้ 

 
            Y  =  25.433X – 2.3466 
           R2  =  0.9961 
 

โดย        Y       เปนความเขมขนของกรดยูริค มีหนวยเปน mg%  
       X        เปนคาการดูดกลืนแสงที่ 700 นาโนเมตร   
 

สมการนี้มีคา correlation coefficient 0.996 
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วิธีการวัดคาความเปนกรด – ดาง (pH) 
 
หลักการ 
 
 เครื่อง pH จะวัดความตางศักยไฟฟาที่เกิดขึ้นระหวางอิเล็กโทรดทั้ง 2 คือ อิเล็กโทรดแกวและอิ
เล็กโทรดมาตรฐาน ศักยไฟฟาของอิเล็กโทรดแกวจะเปลี่ยนแปลงไปตามความเปนกรด – ดางของสาร
ละลาย ซึ่งไวตอการเปลี่ยนแปลง (H+) แตไมไวตอไอออนชนิดอ่ืน สวนอิเล็กโทรดมาตรฐานจะใหศักย
ไฟฟามาตรฐาน 

ความเปนกรด – ดางเปนปจจัยสําคัญในการชวยละลายสารตางๆ ซึ่งการหาคา pH นี้เปนการหา
จํานวนของ H+ กับ OH- ในหนวยกรัมสมมูลตอลิตร (gmE/liter) น้ําบริสุทธิ์จะมีคาคงที่ K เทากับ 10-14 
ท่ีอุณหภูมิ 25 องศาเซลเซียส ดั้งนั้นท่ีความเปนกลาง (H+) = (OH- ) = 10-7 คาของ pH จะออกมาในรูป
ลอกกาลิทึม คือ pH = -log (H+) 
 
เครื่องมือและอุปกรณ 
 

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

 
สารเคมี 
 

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

1. สอบเทียบเครื่อง pH meter กอนทําการวัดความเปนกรด - ดางทุกครั้ง 
2. ช่ังน้ําหนักตัวอยาง (อาหาร มูล และ Digesta) ท่ีตองการวัดคาความเปนกรด – ดาง ในกระปุก 
3. ตวงน้ํากลั่น Deionized ปริมาณ 3 เทา เพื่อเจือจางตัวอยาง อัตราสวน (ตัวอยาง : น้ํากลั่น เทากับ 

1:3) แลวปดฝากระปุก 
4. นํามาเขยาดวยเครื่อง Vortex mixer นาน 1 นาที 
5. นําไปวัดคา pH โดยเครื่อง pH meter ใชเวลา 30 วินาที โดยวัดสวนขางบนที่เปนน้ําใส ๆ 
6. กอนวัดตัวอยางตอไป ตองลางหัวอิเลคโทรดดวยน้ํากลั่น Deionize ใชกระดาษทิชชูซับน้ําออก 

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

1. สอบเทียบโดยใชสารละลายมาตรฐาน 2 จุด คือ pH 7.0 และ 4.01 
2. ลางหัวอิเลคโทรดดวยน้ํากลั่น Deionize ใชกระดาษทิชชูซับน้ําออก แตไมควรเช็ดอิเลคโทรด 
3. จุมอิเลคโทรดในสารละลายบัฟเฟอรมาตรฐาน pH 7.0 แลวปรับคาใหตรงกับสารละลายบัฟ

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

เฟอรมาตรฐาน 
6. ลางหัวอิเลคโทรดใหสะอาดดวยนํ้ากลั่น Deionize ระหวางที่รอวัดคาใหจุมหัวอิเลคโทรดไวใน

บีกเกอรท่ีมีน้ํากลั่น Deionize อยู 
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วิธีการหาคาการอัดแนนของเม็ดเลือดแดง (Pack cell volume:PCV หรือ Haematocrit) 
 
ความหมาย 
 
 คือ คาเปอรเซ็นตสัมพันธของปริมาตรเม็ดเลือดแดงในเลือดตอปริมาตรเลือดท้ังหมด ที่ไดจาก
การคํานวณสัดสวนระหวางปริมาตรเปนมิลลิลิตรของเม็ดเลือดแดงอัดแนน (Packed red blood cells) 
ตอปริมาตร เปนมิลลิตรทั้งหมดของตัวอยางเลือด มีหนวยเปนเปอรเซ็นต คาดังกลาวเปนดัชนีแสดงถึง
ความเขมขนของเม็ดเลือดแดงในเลือด  การหาคา Haematocrit อาจกระทําได 2 วิธี คือ 
 

1. คํานวณหาจากคา MCV และ RBC count ที่วัดไดโดยเครื่องนับเม็ดเลือดอัตโนมัติ 
2. ปน (Centrifugation) ตัวอยางเลือด เพื่อหาสัดสวนระหวางปริมาตรของเม็ดเลือดแดงอัดแนน

ตอปริมาตรทั้งหมดของตัวอยางเลือด (คาที่ไดอาจแตกตางจากการคํานวณขางตน) 
 
หลักการ 
 
 แรงหมุนเหวี่ยงของเครื่องปน (Centrifuge) สามารถแยกสวนตางๆ ของเลือดออกจากกันตาม
ความแตกตางของน้ําหนัก เซลลเม็ดเลือดและเกล็ดเลือดมีความหนาแนนสูงกวา จึงแยกออกจากชั้น
ของพลาสมาแลวเคลื่อนลงสูกนหลอด (ทิศทางเขาสูแกนกลางของเครื่องปน) เม็ดเลือดแดงมีขนาดเล็ก
กวาสามารถผานลงสูกนหลอดและอัดแนนอยูลางสุด เม็ดเลือดขาว เกล็ดเลือด และเม็ดเลือดแดงที่มี
นิวเคลียส กระจุกตัวรวมเปนชั้นเรียกวา buffy coat อยูเหนือเม็ดเลือดแดงอัดแนน      และชั้นบนสุด
คือพลาสมาเปนของเหลวสีเหลือง 
 
เครื่องมือและอุปกรณ 
 

1. หลอด Heparinized capillary 
2. หลอดใสเลือดที่เคลือบสาร Heparinized  
3. ดินน้ํามัน 
4. เครื่อง Haematocrit centrifuge 
5. เครื่อง Microhaematocrit Reader 
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วิธีการวิเคราะหแบบ Micro – haematocrit 
 

1. เลือด 1 ตัวอยาง ใหเตรียม Heparinized capillary tube 3 หลอด เพ่ือนํามาหาคากลาง 
2. ผสมตัวอยางเลือดในหลอดเลือดท่ีใสสารปองกันการแข็งตัวใหเขากัน 
3. จุมปลายขางหนึ่งของหลอด Capillary ลงในตัวอยางเลือด เอียง Capillary tube และหลอดเลือด

เพื่อใหเลือดไหลเขาสูหลอดตามแรง Capillary action ประมาณ 3 ใน 4 หลอด ใชน้ิวชี้อุดปลายหลอด
ดานบน พรอมยกออกจากหลอดเลือดตัวอยาง แลวเช็ดทําความสะอาดหลอดรอบนอก 

4. กดปลายลางดานที่บรรจุเลือดของหลอด Capillary ตรงๆ ลงบนดินน้ํามันพรอมปลอยนิ้วท่ีอุด
ปลายดานบนออกเพื่อปองกันการแตกของเม็ดเลือด กดซ้ําลงบนดินน้ํามัน 1-2 ครั้ง 

5. ทําเครื่องหมายประจํากลุม แลวนํามาปนดวยเครื่อง Haematocrit centrifuge ความเร็ว 10,000 – 
20,000 รอบตอนาที นาน 10 นาที 

6. นําหลอด Capillary ที่ปนแลวมาวางบนรองของ Microhaematocrit Reader โดยใหขอบดานบน
ของดินน้ํามัน (ขอบดานลางของเม็ดเลือดแดงอัดแนน) อยูบนเสนฐานของ Reader แลวเลื่อนแผน
พลาสติก เพ่ือใหเสนทาบขอบดานบนของพลาสมาเปนขีด 100 เปอรเซ็นต แลวเลื่อน Slider bar (ที่จับสี
ดําดานขวาของ ARM) ไปยังขอบระหวางเม็ดเลือดแดงอัดแนนและ buffy coat หรือพลาสมา อานคา
เปอรเซ็นตดานบนของ AMR และบันทึก 

7. หาคากลาง Haematocrit 
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วิธีการหาไขมันทั้งหมด (Total lipid) 
 
หลักการ 
 
 ไขมันท้ังหมดเปนสารประกอบอินทรียที่ไมละลายน้ํา สามารถสกัด (Extract) ไขมันทั้งหมด
ออกจากเซลลและเนื้อเยื่อตับ โดยใชตัวทําละลายอินทรีย เชน คลอโรฟอรม (Chloroform) เมทธานอล 
(Methanol)  อะซีโตน (Acetone) เปนตน ซึ่งการสกัดไดดัดแปลงจากวิธีของ Folch (1957) 
 
สารเคมี 
 

1. Chloroform 
2. Methanol 
 

เครื่องมือและอุปกรณ 
 

1. ขวดแกวรูปชมพู (Erlenmeyer flask) 
2. บีกเกอร 
3. แทงแกว 

        2.   กรวยกรอง (Funnel) 
3. กรวยกรองแบบแยก (Separatory funnel) 
4. Water bath ที่สามารถควบคุมอุณหภูมิได 
5. Round bottom flask 
6. กระบอกตวง (Cylinder) 
7. กระดาษกรองเบอร 1 
8. ไมโครปเปต และDropper 
9. เครื่อง Homogenize 
10. เครื่อง Vortex mixer 
11. เครื่องดูด (Suction) 
12. ตูอบ (Oven) 
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13. โถดูดความชื้น 
14. เครื่องชั่งดิจิตอล 

 
วิธีการวิเคราะห 
 

1. นําตับที่ไดจากการสุมตัวอยาง ออกจากตูเย็นปลอยท้ิงไวใหอุณหภูมิสูงขึ้นดวยอุณหภูมิหอง 
2. ช่ังน้ําหนักตับที่บดแลว 3-4 กรัม ใสลงในขวดแกวรูปชมพู 
3.  เติม Chloroform : Methanol (2:1 v/v) ลงไป 30 ml ลงในขวดแกวรูปชมพู 
4. นําไปผสมใหเปนเนื้อเดียวกันดวยเครื่อง Homogenize ความเร็ว 20,000 รอบ/นาที นาน 1 นาที  
5. เขยาแรง ๆ ดวยเครื่อง Vortex mixer เพื่อใหการสกัดไขมันเกิดขึ้นไดสมบูรณ 
6. กรองผานกระดาษกรองเบอร 1 ลงในขวดแกวรูปชมพูโดยใชเครื่องดูด (Suction) ชวย 
7. นํากากที่ไดมาลางดวย Chloroform : Methanol (2:1 v/v)  จํานวน 30 มิลลิลิตร อีกครั้งหนึ่ง 
8. รวมสารละลายที่กรองไดลงใน Round bottom flask แลวเทลงในบีกเกอรที่ทราบน้ําหนัก 
9. นําไประเหยเอา Solvent ออกดวยเครื่อง Water bath ที่อุณหภูมิประมาณ 60 – 70 องศาเซลเซียล 
10. นําไปอบเพื่อไลความชื้นที่อุณหภูมิประมาณ 60 องศาเซลเซียล นาน 8 ช่ัวโมง แตอยาใหไหม

เพราะอาจเกิดปฎิกิริยาออกซิเดชั่นได 
11. ใสในโถดูดความชื้น แลวช่ังหาน้ําหนักของไขมันที่สกัดได 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



   132  
 

การวัดความแข็งแรงของกระดูก (Bone breaking strength) 
 
เครื่องมือและอุปกรณ 
 

1. เครื่องมือวัดความแข็งแรงของกระดูก ไดแก เครื่อง Autograph (universal testing machine) 
ย่ีหอ Shimadzu รุน AG 10 TE 

2. แทนทดสอบแรงดัดทําลาย ซึ่งเปนชุดเครื่องมือสําหรับใชวัดแรงดัด (3 point bending) ที่
สามารถปรับระยะหางระหวางจุดรองรับกระดูกความเร็วหัวกด และขนาดหัวกดได 

ระยะระหวางจุดรองรับกระดูก (span length) 62.45 มิลลิเมตร  
อัตราเร็วของหัวกด (test speed) 50 มิลลิเมตรตอนาที  
เสนผาศูนยกลางหัวกด 6.35 มิลลิเมตร  
น้ํ าหนักของ Load cell 50 kN/500 kgf  

3. รายงานผลออกทางหนาจอแสดงผล (monitor) เปนตัวเลข การตั้งคาเครื่องมือตามวิธีของ 
Crenshaw et al.(1981b) และ Johnson et al. (1992) 

 
ข้ันตอนการวัดความแข็งแรงของกระดูก 

 
1. นํากระดูก Tibia ออกมาไวที่อุณหภูมิหองจนกระดูกมีอุณหภูมิเทากับอุณหภูมิหอง (ประมาณ 

12 ช่ัวโมง) จากนั้นนํามาตากไวที่อุณหภูมิหองเปนเวลา 2-3 วัน 
2. นํากระดูกท่ีละลายจนสมบูรณมาวางบนคาน โดยจะวางดานท่ีเวาลงดานลางหันเขาหาพื้นเสมอ

ดังภาพผนวกที่ 5 
3. เดินเครื่องตามสภาวะเครื่องที่ไดตั้งไว 
4. อานคาแรงสูงสุดที่ได ซึ่งคาที่ไดนี้เปนคามวลปรากฎ (apparent mass; Mapp.) นํามาเขาสมการ 

เพื่อใหไดคาแรงที่แทจริง จากนั้นจึงนํามาคํานวณหาคาความแข็งแรงของกระดูกตอไป 
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ภาพผนวกที่ 5 ลักษณะการวางกระดูกเพื่อวัดความแข็งแรงของกระดูก 
 
การสอบเทียบมวลมาตรฐาน (Standard mass, Mstd.) 
 

เพ่ือใหทราบคาแรงกดที่แทจริงเนื่องจากคาที่ปรากฏจะไมตรงกับคาแรงที่แทจริง ดังนั้นจึงตอง
มีการสอบเทียบโดยใชมวลมาตรฐานที่นํ้าหนัก 10-70 กิโลกรัม วิธีการคือ 
 

1. ติดตั้งเครื่องมือใหพรอมสํ าหรับการสอบเทียบมวลมาตรฐาน 
 

1.1 วางมวลมาตรฐานบนเครื่องมือและอานคาแรงที่เกิดขึ้นและคอย ๆ เพิ่มมวลมาตร
ฐานเรื่อย ๆ (increase) ทํ าจนครบนํ้ าหนักที่ตองการ 

1.2 ลดนํ้ าหนักมวลมาตรฐานลง (decrease) อานคาแรงที่ไดอีกครั้ง 
2. นําคาท่ีไดในขอ 1.1 และ 1.2 มาเฉลี่ย ดังแสดงในตารางภาคผนวกที่ 7 
3. จากนั้นนําคาเฉลี่ยที่ไดจากขอ 2 ไปสรางกราฟหาความสัมพันธระหวางนํ้าหนักของมวลมาตร

ฐานกับคามวลปรากฏ สมการแสดงความสัมพันธดังนี้ 
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Y = 1.0099X - 0.0092 
 

โดย Y  =   มวลมาตรฐาน (Mstd; kg) 
                  X   =     มวลปรากฏ (Mapp; kg) 
 

ตารางผนวกที่ 7 การสอบเทียบนํ้าหนักจากมวลมาตรฐานของกราฟที่มีชวงระยะหาง 10 (range 10) 
 

คาปรากฏ (kgf) ลําดับ มวลมาตรฐาน
(กิโลกรัม) Increasing Decreasing 

คาเฉลี่ยมวลปรากฏ 
 

1 1.1 1.1 1.1 1.1 
2 11.1 11.0 11.0 11.0 
3 21.1 20.9 20.9 20.9 
4 31.1 30.8 30.8 30.8 

y = 1.0099x - 0.0092
R2 = 1
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ภาพผนวกที่ 6  ความสัมพันธระหวางมวลมาตรฐานกับมวลปรากฏของกราฟที่มีชวงระยะหาง 10 
(range 10) 
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ประวัติการศึกษาและการทํางาน 
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