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การศึกษาประกอบดวย 3 การทดลอง คือ การทดลองที่ 1 ศึกษาผลของโซเดียมกลูโคเนต ตอการ

หมักในหลอดทดลองของจุลินทรียที่เก็บจากกระพุงไสใหญของสุกรระยะอนุบาล (in vitro) โดยแบงกลุม
ทดลองตามการเสริมโซเดียมกลูโคเนตที่ระดับ 0 (กลุมควบคุม) 1,250  2,500  5,000 และ 7,500 สวนตอ
ลานสวน  พบวาการหมกัที่เวลา 24 ช่ัวโมงโซเดียมกลูโคเนตลดคาความเปนกรด-ดาง (P<0.01) ลดปริมาณ
แอมโมเนีย (P<0.05) เพิ่มปริมาณกรดอะซิติก กรดโพรพโิอนิก และกรดไขมันสายสัน้ทั้งหมดจากการ
หมัก (P<0.01) การทดลองที่ 2 ศึกษาผลของโซเดียมกลูโคเนตในอาหารสุกรระยะอนบุาล โดยเสริม
โซเดียมกลูโคเนตที่ระดับ 1,000  2,500  5,000 สวนตอลานสวน และไมเสริมโซเดียมกลูโคเนต (กลุม
ควบคุม) พบวาการเสริมโซเดียมกลูโคเนตลดอัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตวั เพิ่มอัตราการเจริญ 
เติบโต (P<0.05) เพิ่มปริมาณกรดโพรพิโอนิก และปริมาณกรดไขมนัสายสั้นทั้งหมดในกระพุงไสใหญ 
(P<0.01)  ขณะที่จํานวนเชื้อ อี.โคไล บริเวณดังกลาวมีแนวโนมลดลง (P=0.09)  การเสริมสารดังกลาวที่
ระดับ 2,500 และ 5,000 สวนตอลานสวน มผีลใหความสงูของวิลลัสบริเวณลําไสเล็กสวนตนเพิ่มขึ้น 
(P<0.01) โดยไมมีผลตอปริมาณอาหารทีก่ินและระบบภูมิคุมกันของสุกร  และการทดลองที่ 3 ศึกษาผล
ของการเสริมโซเดียมกลูโคเนต  แมนแนนโอลิโกแซคคาไรด  และโปแตสเซียมไดฟอรเมท ที่ระดับ 5,000  
3,000 และ 8,000 สวนตอลานสวนในอาหารสุกรระยะอนุบาล ตามลําดับ พบวาสารเสริมทั้ง 3 ชนิดชวย
เพิ่มน้ําหนักตวั (P<0.05) ปริมาณกรดโพรพิโอนิก และกรดไขมันสายสั้นทั้งหมดในกระพุงไสใหญ 
(P<0.01) โดยไมมีผลตอปริมาณอาหารทีก่ินและอัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัวอยางมนีัยสําคัญ
ทางสถิติ  จากผลการศึกษาโซเดียมกลูโคเนตสามารถเพิ่มสมรรถภาพการเจริญเติบโต เพิ่มกรดไขมันสาย
ส้ันในลําไสได และการเสรมิโซเดียมกลูโคเนตในอาหารที่ระดับ 5,000  สวนตอลานสวน มีประสิทธิภาพ
เชนเดยีวกับกลุมที่เสริมแมนแนนโอลิโกแซคคาไรด และโปแตสเซียมไดฟอรเมท 
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The study was divided into 3 experiments. Experiment 1, study effects of  sodium gluconate in 
batch culture of nursery pig caecal digesta. The treatments were 0 (control group), 1,250, 2,500, 5,000 
and 7,500 ppm of sodium gluconate supplementations (in vitro). Fermentation of sodium gluconate at 
24 h decreased pH (P<0.01) and ammonia (P<0.05), while increased concentration of acetic acid, 
propionic acid and total short chain fatty acids in batch culture of pig caecal digesta (P<0.01). 
Experiment 2, study effects of supplementing sodium gluconate in diet of nursery pig. Pigs received diet 
supplemented sodium gluconate at 1,000, 2,500, 5,000 ppm and without sodium gluconate (control 
group). The results indicated that sodium gluconate significantly improved body weight and feed to gain 
ratio (P<0.05), increased propionic acid and total short chain fatty acids (P<0.01), while tended to 
decrease Escherichia coli in the caecum of pigs (P=0.09). Additionally, supplementation of sodium 
gluconate at 2,500 or 5,000 ppm increased villi height in duodenum (P<0.01). Feed intake and 
immunity of pigs were not significantly influenced by sodium gluconate supplementation. Finally, 
experiment 3 was conducted to compare the effects of supplementing sodium gluconate (5,000 ppm), 
mannan oligosaccharide (3,000 ppm) and potassium diformate (8,000 ppm) in diet of nursery pig. 
Supplementing these feed additives increased body weight (P<0.05), propionic acid and total short 
chain fatty acids (P<0.01) in the caecum of pigs, while there was no significant effect on feed intake and 
feed conversion ratio. In conclusion, sodium gluconate clearly improved growth performance, increased 
intestinal short chain fatty acids, and efficiency of supplementing sodium gluconate at 5,000 ppm on 
growth performance similar to those of supplementing mannan oligosaccharide and potassium 
diformate.  
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เสริมโซเดียมกลูโคเนตในระดับตางกนั     44 

17 องคประกอบทางเคมีและผลวิเคราะหทางเคมีของอาหารทดลอง (เปอรเซ็นตของวัตถุ
แหง)     45 

18 สมรรถภาพการผลิตของสุกรระยะอนุบาลที่ไดรับอาหารเสริมโซเดียมกลูโคเนต  แมน
แนนโอลิโกแซคคาไรด และโปแตสเซียมไดฟอรเมท      47 

19 คาความเปนกรด-ดางในระบบทางเดินอาหารของสุกรระยะอนุบาลที่ไดรับอาหารเสริม
โซเดียมกลูโคเนต แมนแนนโอลิโกแซคคาไรดและโปแตสเซียมไดฟอรเมท     49 

20 ปริมาณกรดไขมันสายสั้นและกรดแลคตกิ (มิลลิโมล/ลิตร) ในกระพุงไสใหญของสุกร
ระยะอนุบาลที่ไดรับอาหารเสริมโซเดียมกลูโคเนต  แมนแนนโอลิโกแซคคาไรด  และ
โปแตสเซียมไดฟอรเมท     50 

21 ปริมาณจุลินทรียกลุมแลคตกิและเชื้อ อี.โคไล (log10CFU/มิลลิลิตร) ในกระพุงไสใหญ
ของสุกรระยะอนุบาลที่ไดรับอาหารเสริมโซเดียมกลูโคเนต แมนแนนโอลิโกแซคคา
ไรด และโปแตสเซียมไดฟอรเมท     53 

22 ลักษณะทางสัณฐานวิทยาบริเวณลําไสของสุกรระยะอนบุาลที่ไดรับอาหารเสริม
โซเดียมกลูโคเนต แมนแนนโอลิโกแซคคาไรด และโปแตสเซียมไดฟอรเมท     54 

23 เปอรเซ็นตน้ําหนักหัวใจ ตับ มาม ไต และปอดเทียบกับน้ําหนกัตัวของสุกรระยะ
อนุบาลที่ไดรับอาหารเสริมโซเดียมกลูโคเนต แมนแนนโอลิโกแซคคาไรด และ  
โปแตสเซียมไดฟอรเมท     58 

24 อัตราสวนเม็ดเลือดขาวชนิดเฮทเทอโรฟลตอลิมโฟไซต ระดับแอนติบอดียตอเชื้อไวรัส
โรคอหิวาตสุกร และโปรตีนในซีรัมของสุกรระยะอนุบาลที่ไดรับอาหารเสริมโซเดียม
กลูโคเนต  แมนแนนโอลิโกแซคคาไรด และโปแตสเซียมไดฟอรเมท     59 
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สารบัญตาราง (ตอ) 
             
ตารางผนวกที่                     หนา 
 

1 ขั้นตอนการเตรียมชิ้นเนื้อ น้าํยาเคมี และระยะเวลา โดยใชเครื่องเตรียมชิ้นเนื้อ 
 อัตโนมัติ (Automatic tissue processing)      79  

2 ขั้นตอนในการยอมสี Haematoxylin และ Eosin stain ดวยวิธี Progressive staining      81 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 

(5) 

สารบัญภาพ 
 
ภาพที ่                                  หนา 
 

1 สัดสวนการใชสารปฏิชีวนะในอาหารสุกรของประเทศไทย      5 
2 โครงสรางทางเคมีของโซเดียมกลูโคเนต     7 
3 โครงสรางทางเคมีของกรดอะซิติก (A) กรดโพรพิโอนิก (B) และกรดบวิทิริก (C)     7 
4 วิถีเมทาบอลิซึมที่เกิดในกระบวนการหมักยอยของจุลินทรียในระบบทางเดินอาหาร

ของสัตว     8 
5 โครงสรางเนื้อเยื่อบุภายในลําไสของระบบทางเดินอาหาร     9 
6 โครงสรางทางเคมีของกรดฟอรมิก (A) โปแตสเซียมไดฟอรเมท (B) และกรด 

โพรพิโอนิก (C)    12 
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ผลของโซเดียมกลูโคเนตตอสมรรถภาพการผลิต  ระบบทางเดินอาหาร  จุลนิทรีย 
ในระบบทางเดินอาหาร  และระบบภมูิคุมกันในสกุรระยะอนบุาล 

 

Effects of Sodium Gluconate on Production Performances, Intestinal Tract, Intestinal 
Microorganism and Immunity of Nursery Pigs  

 

คํานํา 
 

ปญหาทองเสียในลูกสุกรสงผลใหการเจรญิเติบโตลดลงและมีอัตราการตายสูง ดวยเหตุนี้ผูเล้ียง
สุกรจึงนิยมใชสารปฏิชีวนะเพื่อควบคุมเชือ้จุลินทรียในระบบทางเดินอาหารกันอยางแพรหลาย  อยางไรก็
ตาม การใชสารปฏิชีวนะในอาหารสัตวจําเปนตองคํานึงถึงการดื้อตอสารปฏิชีวนะของจุลินทรีย  ดังเชนที่
สหภาพยุโรปไดหามใชสารปฏิชีวนะเสริมในอาหารสัตวเพื่อลดปญหาการดื้อสารปฏิชีวนะของเชื้อกอโรค
ในมนษุย  ประกอบกับนโยบายของภาครฐัที่สงเสริมใหประเทศไทยเปนครัวของโลก (Kitchen of the 
World) และเพือ่การเปนผูสงออกสินคาอาหาร 1 ใน 5 ของโลก  ดังนั้นผลิตภัณฑเพื่อการบริโภคจึงควรได 
รับความเชื่อมัน่ดานความปลอดภัยและสุขอนามัยในระดับสูงสุด  จากนโยบายของภาครัฐ  ผูผลิตปศุสัตว
โดยเฉพาะการผลิตเพื่อสงออกตองปรับตัว ทําใหปจจุบันแนวคดิในการใชสารชนิดอืน่เพื่อทดแทนสาร
ปฏิชีวนะจึงไดรับความสนใจและมีการศกึษากนัมากขึน้  

 
การศึกษาสารทดแทนสารปฏิชีวนะเพื่อควบคุมจุลินทรียในระบบทางเดินอาหารมีอยูหลายทาง

ดวยกัน  การศึกษาสวนใหญมุงเนนการควบคุมจุลินทรียในระบบทางเดินอาหารของสัตว  ลดจํานวน
จุลินทรียที่เปนโทษและเพิม่จํานวนจุลินทรียที่เปนประโยชน เชน การปรับสภาพระบบทางเดนิอาหารให
เหมาะสมตอจลิุนทรียที่มีประโยชนดวยการเสริมกรดอินทรีย  การใชสารสกัดจากพืชเพื่อออกฤทธิ์ตาน
จุลินทรีย  การเสริมจุลินทรียที่เปนประโยชนใหกับสัตวโดยตรง  รวมถึงการเสริมอาหารที่ไมถูกยอยและมี
ความจําเพาะตอการกระตุนการเจริญของจุลินทรียที่เปนประโยชนหรือลดปริมาณจลิุนทรียที่เปนโทษใน
ระบบทางเดินอาหาร เปนตน  
 

โซเดียมกลูโคเนตเกิดจากปฏกิิริยาออกซิเดชันที่ไมสมบูรณของน้ําตาลกลูโคส โดยจลิุนทรียใน
กลุมกลูโคโนแบคเตอร (Gluconobacter spp.)  โซเดียมกลูโคเนตสามารถชวยเพิ่มปริมาณของกรดไขมัน
สายสั้นและกระตุนการเจริญของเนื้อเยื่อในลําไส  ดังนั้นจงึสงผลตอการดูดซึมและใชประโยชนจากอาหาร
ของสัตวใหดขีึ้น  คุณสมบัตทิี่ดีอีกประการคือ สามารถทนตอความรอนและความดนัในกระบวนการผลิต
อาหารสัตว และอยูในรูปผลึกขนาดเล็กไมจับตัวเปนกอน  ทําใหสามารถกระจายตวัในอาหารไดด ี ดวย
เหตุนี้จึงมีความเปนไปไดที่โซเดียมกลูโคเนตจะถูกนํามาใชเปนสารกระตุนการเจริญเติบโตของลูกสุกร  
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งานวิจยัคร้ังนีไ้ดศึกษาการเสริมโซเดียมกลูโคเนตตอเมทาบอลิซึมของจุลินทรียในระบบทางเดนิอาหาร
ของสุกร (in vitro) รวมกับศกึษาระดับของโซเดียมกลูโคเนตที่เหมาะสมในอาหารตอสมรรถภาพการผลิต 
ระบบทางเดินอาหาร จุลินทรียในระบบทางเดินอาหาร  และระบบภูมิคุมกันในสุกรระยะอนุบาล  อีกทั้งได
ศึกษาเปรียบเทียบผลการใชโซเดียมกลูโคเนตกับสารเสริมในอาหารชนดิอื่นตอสมรรถภาพการผลิต  
ระบบทางเดินอาหาร  จุลินทรียในระบบทางเดินอาหาร  และระบบภูมิคุมกันในสุกรระยะอนุบาลดวย 
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วัตถุประสงค 
 

1. เพื่อศึกษาผลของโซเดียมกลูโคเนตตอปริมาณของกรดไขมันสายสั้นที่เกิดจากการหมกัของ
จุลินทรียจากกระพุงไสใหญในสุกรระยะอนุบาล  

 
2. เพื่อศึกษาผลของโซเดียมกลูโคเนตตอสมรรถภาพการผลิต  ระบบทางเดินอาหาร จุลินทรียใน

ระบบทางเดินอาหาร  และระบบภูมิคุมกันในสุกรระยะอนุบาล 
 
3. เพื่อเปรียบเทยีบผลของโซเดียมกลูโคเนต  แมนแนนโอลิโกแซคคาไรด  และโปแตสเซียม 

ไดฟอรเมท  ตอสมรรถภาพการผลิต  ระบบทางเดินอาหาร  จุลินทรียในระบบทางเดนิอาหาร  และระบบ
ภมูิคุมกันในสกุรระยะอนุบาล 
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การตรวจเอกสาร 
 

สารเสริมในอาหารสัตว (Feed Additives) 
 
 สารเสริมในอาหารสัตวเปนสารที่ Association of American Feed Control Officials (1998) ให
นิยามไววาเปนวัตถุหรือสารใด ๆ ซ่ึงเปนชนิดเดยีวกันหรือหลายชนดิรวมกนัที่ใชเติมในอาหารสตัวเพื่อให
ไดผลตามวัตถุประสงคอยางใดอยางหนึ่ง โดยสารเสริมในอาหารสัตวแบงออกเปน 2 ประเภท ไดแก 
 

1. สารเสริมในอาหารสัตวที่จัดอยูในกลุมสารอาหารหลัก เชน กรดอะมิโนสังเคราะห แรธาตุ และ
วิตามินตาง ๆ เปนตน 

 
2. สารเสริมในอาหารสัตวที่ไมจัดเปนสารอาหารหลัก แตใชเพื่อวัตถุประสงคเฉพาะ ซ่ึงสวนใหญ

เปนสารเคมีเรงการเจริญเติบโต  หรือปองกันการติดเชื้อจลิุนทรีย เชน ยาปฏิชีวนะ  ฮอรโมนสังเคราะห 
เอนไซม ยาถายพยาธ ิสารประสานเม็ดอาหาร สารถนอมคุณภาพอาหาร สารปรุงแตงกลิ่นและรสชาติ และ
เภสัชเคมีภณัฑ เปนตน  

 
การใชสารปฏิชีวนะเปนสารเสริมในอาหารใหผลที่ดีและไดรับความนยิมมาก (Carlson and 

Fangman, 2000) อยางไรก็ตาม ปจจุบันภาครัฐไดจํากดัการใชสารปฏิชีวนะเพื่อลดการดื้อสารปฏิชีวนะของ
เชื้อโรคในมนษุย ดวยเหตดุังกลาวจึงอาจแบงสารเสริมในอาหารสัตวออกไดเปน 2 กลุม คือ สารปฏิชีวนะ
ที่ใชเปนสารเสริมในอาหารสัตว และสารทดแทนสารปฏิชีวนะในอาหารสัตว 

 
สารปฏชิีวนะที่ใชเปนสารเสริมในอาหารสตัว (Antibiotics Feed Additives) 

 
การใชสารปฏิชีวนะเปนสารเสริมในอาหารสัตวเพื่อควบคุมจุลินทรียในระบบทางเดนิอาหาร  มี

ใชกนัมานานกวา 60 ป โดยพบครั้งแรกในประเทศสหรัฐอเมริกา (Wegener, 2003; Quigley and Quera, 
2006) สําหรับประเทศไทย พบการใชสารปฏิชีวนะในอาหารสุกรเชนกัน โดยสัดสวนการใชสารปฏิชีวนะ
ในอาหารสุกรของประเทศ แสดงตามภาพที่ 1  
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ภาพที่ 1  สัดสวนการใชสารปฏิชีวนะในอาหารสุกรของประเทศไทย  
ท่ีมา: Animal Health Products Association (2008)  
 

การหามใชสารปฏิชีวนะในอาหารสัตว 
 
การใชสารปฏิชีวนะในอาหารสัตวเปนระยะเวลานานจะทําใหเชื้อจุลินทรียดื้อตอสารปฏิชีวนะ  

ดังนั้นเมื่อสัตวหรือมนุษยปวยจึงไมสามารถใชสารปฏิชีวนะนัน้รักษาไดอีก (Bager et al., 1997; The 
General Accounting Office, 2004) นอกจากนี้ การใชสารปฏิชีวนะอาจทําใหมนษุยและสัตวเกดิการแพ  
และสารปฏิชีวนะที่ตกคางอาจทําใหการวินจิฉัยโรคผิดพลาด อีกทั้งสารปฏิชีวนะบางชนิดอาจกอใหเกิด
เซลลมะเร็ง และมีผลตอการเปลี่ยนแปลงกระบวนการเมทาบอลิซึมในรางกาย (สาโรจน, 2547) 

 
การหามใชสารปฏิชีวนะผสมอาหารสัตวในตางประเทศ เร่ิมพบครั้งแรกในป ค.ศ. 1986 โดย

ประเทศสวีเดนไดประกาศหามใชสารกลุมนี้เพื่อเรงการเจริญเติบโต  แตยังคงอนุญาตใหใชเพื่อการรักษา
โรคในระยะสั้น ๆ ได  ตอมาประเทศสวีเดนไดเขารวมเปนสมาชิกสหภาพยุโรป ทําใหมีการนํากฎระเบียบ
นี้มาใชในสหภาพยุโรปดวยโดยป ค.ศ. 2006 สหภาพยุโรปไดหามใชสารปฏิชีวนะเพื่อเรงการเจรญิเติบโต
ในอาหารสัตวทั้งหมด (สาโรจน, 2547; Casewell et al., 2003) สําหรับประเทศไทย  การหามใชสาร
ปฏิชีวนะในอาหารสัตวเปนการทํางานรวมกันระหวางกระทรวงเกษตรและสหกรณ โดยกรมปศุสัตว  
กระทรวงพาณิชย  และกระทรวงสาธารณสุข โดยคณะกรรมการอาหารและยา  ซ่ึงกระทรวงเกษตรและ
สหกรณ (2539) ไดมีประกาศ กําหนดใหในอาหารสุกรแรกเกิดถึงน้ําหนัก 60 กิโลกรัม สามารถใช 
Avoparcin Chlortetracycline Enramycin Flavophospholipol Tylosin Nitrovin  Virginiamycin Spiramycin 
Zinc-bacitracin Oxytetracycline Avilamycin Efrotomycin และ Thiopeptin ได  ตอมาไดมีประกาศยกเลิก
การอนุญาตใหใช Avoparcin (กระทรวงเกษตรและสหกรณ, 2545) และตามมาดวยการยกเลิกการอนุญาต
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ใหใช Oxytetracycline Chlortetracycline Lincomycin และ Spiramycin (กระทรวงเกษตรและสหกรณ, 
2546) 

 
สารปฏิชีวนะที่ถูกประกาศหามใชในอาหารสัตวขางตนนั้น ยังไมครอบคลุมทุกชนิด  ดังนั้นใน 

ทางปฏิบัติจึงยงัมีสารบางชนิดที่ไดรับอนุญาตใหใชได ตามที่ผูผลิตไดขอขึ้นทะเบียนไว  อยางไรก็ตาม 
ภาพรวมของการใชสารปฏิชีวนะในระบบการผลิตสัตวไทยไดลดลงอยางชัดเจน อาทเิชน การหามใชสาร
ปฏิชีวนะในไกเนื้อที่เล้ียงเพือ่การสงออก ทําใหปริมาณการใชสารดังกลาวนอยลง มีเพียงการใชยากันบิด
และยาถายพยาธิในระยะสั้น ๆ เทานั้น  ในสวนของการเลี้ยงสุกรยังพบการใชสารกลุมนี้อยูบาง โดยวัตถุ 
ประสงคของการใชก็เพื่อปองกันการทองเสียและการตดิเชื้อในสุกรระยะหยานมถึงระยะอนุบาล (สาโรจน
, 2547) ในอนาคตมีความเปนไปไดทีภ่าครัฐอาจประกาศหามใชสารปฏิชีวนะทั้งหมด  เพื่อเปนการยก 
ระดับมาตรฐานการผลิตสัตวใหเทียบเทาประเทศคูแขง  ดังนั้นในปจจบุันแนวคิดการใชสารชนิดอื่นเพื่อ
ทดแทนสารปฏิชีวนะจึงไดรับความสนใจและมีการศึกษากันมากขึ้น  
 

สารทดแทนสารปฏชิีวนะในอาหารสัตว (Alternatives to Antibiotic Feed Additives) 
 
 การหามใชสารปฏิชีวนะในอาหารสัตวทําใหผูผลิตปศุสัตวเร่ิมหนัมาใชสารชนิดอื่นทดแทน เชน 
กรดอินทรีย เอนไซม พรีไบโอติก โปรไบโอติก และสมนุไพร เปนตน (Carlson and Fangman, 2000; 
Vondruskova et al., 2010) โดยในการศึกษาครั้งนี้จะกลาวถึงสารทดแทนสารปฏิชีวนะในอุตสาหกรรม
อาหารสัตวทีสํ่าคัญ คือ โซเดียมกลูโคเนต  กรดอินทรีย  และพรีไบโอติก 
 
1. โซเดียมกลูโคเนต (Sodium Gluconate) 

 
โซเดียมกลูโคเนต เปนรูปเกลือของกรดกลูโคนิก (Gluconic acid) โดยเกิดจากปฏิกิริยาออกซิเดชัน

ที่ไมสมบูรณของน้ําตาลกลูโคสจากจุลินทรียกลุมกลูโคโนแบคเตอร โครงสรางทางเคมีของสารชนิดนี้ได
แสดงในภาพที่ 2 โซเดียมกลูโคเนตไดถูกใชในอุตสาหกรรมตาง ๆ มากมาย เชน เภสัชกรรม ภาพถาย 
อาหาร สารซักฟอก อุตสาหกรรมสิ่งทอ อุตสาหกรรมเครื่องหนัง และอุตสาหกรรมดานเทคโนโลยีชีวภาพ 
เปนตน (Deppenmeier et al., 2002; Znad et al., 2004)  
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ภาพที่ 2  โครงสรางทางเคมีของโซเดียมกลูโคเนต 
ท่ีมา: Deppenmeier et al. (2002) 
 

ผลของโซเดียมกลูโคเนตตอจุลินทรียในระบบทางเดินอาหาร 
 

โซเดียมกลูโคเนตจะถูกดูดซมึที่บริเวณลําไสสวนตนไดนอย ดังนัน้โซเดียมกลูโคเนตสวนใหญจะ
เคล่ือนสูลําไสสวนทาย และถูกใชอยางจําเพาะโดยจุลินทรียที่มีประโยชน ทําใหเกดิกรดไขมันสายสั้น 
(Shot chain fatty acids) เชน กรดอะซิติก (Acetic acid) กรดโพรพิโอนิก (Propionic acid) และกรดบิวทิริก 
(Butyric acid) ซ่ึงมีผลตอการเจริญของเยื่อบุภายในลําไส เนื่องจากกรดไขมันสายสั้นบางชนิดเปนแหลง
พลังงานหลักของเซลลเนื้อเยื่อในลําไส (Roediger, 1980; Tsukahara et al., 2002) โครงสรางทางเคมีของ
กรดไขมันสายสั้นทั้ง 3 ชนิดนี้ไดแสดงดังภาพที่ 3  
 
 
 
 
 

 
ภาพที่ 3  โครงสรางทางเคมีของกรดอะซิตกิ (A) กรดโพรพิโอนิก (B) และกรดบวิทริิก (C) 
ท่ีมา : BASF (2003) 
 

เนื่องจากโซเดยีมกลูโคเนตถกูดูดซึมไดนอยที่บริเวณลําไสเล็ก  ทําใหสารชนิดนี้เคล่ือนสูลําไส
สวนทาย และถูกใชโดยจุลินทรียกลุมแลคติก (Lactic acid bacteria) และเชื้อบิฟโดแบคทีเรียม 
(Bifidobacteriun spp.) ผลผลิตหลักที่ไดตามมา คือ กรดแลคติก (Lactic acid) และกรดอะซิติก ซ่ึงสารทั้ง 2 
ชนิดนี้สามารถถูกเปลี่ยนเปนกรดบวิทิริกไดโดยจุลินทรียกลุมที่ใชกรด (Asano et al., 1994; Tsukahara et 
al., 2002; Hashizume et al., 2003) จากการศึกษาเมทาบอลิซึมของจุลินทรียที่เก็บจากลําไส (in vitro) พบ 
วาโซเดียมกลูโคเนตจะชวยลดปริมาณแอมโมเนีย และเพิ่มปริมาณของกรดไขมันสายสั้นได โดยเฉพาะ
กรดบิวทิริก (Asano et al., 1994) ดวยเหตนุี้  จึงมีความเปนไปไดทีจ่ะใชโซเดียมกลูโคเนตเสริมในอาหาร
สัตว โดยหวังผลใหมีการผลิตกรดบิวทิริกในระบบทางเดนิอาหารของสัตวมากขึ้น (Roediger, 1980; 

(A) (B) (C) 
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Roediger and Moore, 1981; Holtug et al., 1995; Shimotoyodome et al., 2000) วิถีเมทาบอลิซึมที่เกิดใน
กระบวนการหมักยอยของจลิุนทรียในระบบทางเดินอาหารของสัตว ไดแสดงดังภาพที่ 4 
 

 
 
ภาพที่ 4  วิถีเมทาบอลิซึมที่เกิดในกระบวนการหมักยอยของจุลินทรียในระบบทางเดินอาหารของสัตว 
ท่ีมา: Macfarlane and Macfarlane (2003) 
 

ผลของโซเดียมกลูโคเนตตอกายวิภาคของระบบทางเดินอาหาร  
 

ระบบทางเดินอาหารของสัตวมีลักษณะเปนทอกลวง ติดตอกับสิ่งแวดลอมภายนอก โดยผาน
อวัยวะตาง ๆ คือ  ปาก  หลอดอาหาร  กระเพาะอาหาร  ลําไสเล็ก  และลําไสใหญ ในการยอยและดูดซึม
อาหารนั้น ลําไสเล็กเปนบริเวณที่มกีารดูดซึมสารอาหารมากที่สุด เนื่องจากมีพื้นที่ผิวมากที่สุดเมื่อเทียบกับ
สวนอื่น ๆ จากภาพที่ 5 แสดงโครงสรางเนื้อเยื่อบภุายในลําไสของระบบทางเดินอาหาร ซ่ึงจะเห็นไดวา
บริเวณเนื้อเยื่อสวนแทงที่เรียกวาวิลลัส (Villus) และบริเวณฐานของวิลลัสเรียกวาครปิท (Crypt) เปนสวน
ที่มีจํานวนเซลลมาก  เนื้อเยื่อบริเวณนี้เกีย่วของกับการยอยและดูดซึมสารอาหารเขาสูรางกายโดยตรง 
(Bergman, 1990) นอกจากนี ้การเจริญและสลายของเซลลเยื่อบุบริเวณดังกลาวยังมีอัตราคอนขางสูงเมื่อ
เปรียบเทียบกบัเซลลสวนอื่น (Fuller and Perdigon, 2003) 
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ภาพที่ 5  โครงสรางเนื้อเยื่อบุภายในลําไสของระบบทางเดินอาหาร 
ท่ีมา: Sanchez et al. (2010) 
 

โซเดียมกลูโคเนตมีผลชวยเพิม่ปริมาณกรดไขมันสายสั้นในลําไส  ดังนัน้จึงมีความเปนไปไดทีจ่ะ
สามารถกระตุนการเจริญของเยื่อบุภายในลําไสดวย (Roediger, 1980) อีกทั้งลูกสุกรสามารถใชกรดไขมัน
สายสั้นเปนแหลงพลังงานได (Fuller and Perdigon, 2003) ดวยเหตุนี้ โซเดียมกลูโคเนตจึงอาจใชเสริมใน
อาหารสัตวเพือ่เพิ่มความสูงของวิลลัสและชวยเพิ่มประสทิธิภาพการใชประโยชนจากอาหารได 
 

การเสริมโซเดียมกลูโคเนตตอระบบภูมิคุมกัน 
 

การตอบสนองของระบบภมูิคุมกันในรางกายสัตวประกอบดวย 4 กระบวนการ คือ 1.การจับกิน
และทําลายสวนของสิ่งแปลกปลอมหรือแอนติเจน (Antigen) 2.กลไกการทําปฏิกิริยาจําเพาะของสาร
ภูมิคุมกันหรือแอนติบอดยี (Antibody) ตอแอนติเจน 3.เซลลทําหนาที่ผลิตแอนติบอดียเพื่อจับกับแอนติเจน
แบบจําเพาะ และ 4.เซลลทําหนาที่จดจําเหตุการณระหวางแอนติบอดยีและแอนติเจนที่เกิดเพื่อใชจดัการ
กับการบุกรุกครั้งตอไป (Tizard, 2000)  ฤทัย และคณะ (2539) รายงานวา เมื่อแอนติเจนเขาสูรางกายใน
ลักษณะพอเหมาะจะกระตุนเซลลลิมโฟไซต (Lymphocyte) 2 ชนิด คือ บีลิมโฟไซต และทีลิมโฟไซต  
สงผลใหเกิดปฏิกิริยาการตอบสนองที่สําคัญของระบบภมูิคุมกัน 2 ชนิด คือ  การตอบสนองทางภมูิคุมกัน
โดยการใชสารน้ํา (Humoral immunity) ซ่ึงหมายถึง แอนติบอดีย โดยแอนติเจนจะกระตุนใหบีลิมโฟไซต
เพิ่มปริมาณและหลั่งแอนตบิอดียที่จําเพาะมาจัดการกับแอนติเจนนั้น ๆ ในขณะเดยีวกัน รางกายจะมีการ
ตอบสนองทางภูมิคุมกันชนดิพึ่งเซลล (Cell-mediated immunity) ไปพรอมกันดวย โดยแอนติเจนที่เขาสู
ตัวสัตวจะไปกระตุนทีลิมโฟไซตใหมกีารทํางาน 2 ลักษณะคือ ทําหนาที่จดจําแอนติเจนนัน้ ๆ และทําหนา 
ที่ทําลายแอนติเจนดวยการหลั่งลิมโฟไคน (Lymphokine) เพื่อไปกระตุนปฏิกิริยาตอบโตของเซลลระบบ
ภูมิคุมกัน เชน แมคโครฟาจ นอกจากนี้  ทลิีมโฟไซตยังสามารถเขาทําลายแอนตเิจนไดโดยตรง และยอย
สลายเนื้อเยื่อที่เสียหายดวย  
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สําหรับการศึกษาผลของโซเดียมกลูโคเนตตอการผลิตสัตว สวนใหญมักมุงเนนวิจยัในดานผลที่มี
ตอการเจริญเตบิโต  สมรรถภาพการผลิต รวมถึงการเปลี่ยนแปลงของจุลินทรียในระบบทางเดนิอาหารของ
สัตว  อยางไรก็ตาม การศึกษาผลของโซเดียมกลูโคเนตยังไมครอบคลุมนัก โดยเฉพาะอยางยิ่งในดานผล 
กระทบที่มีตอระบบภูมิคุมกนัของสัตว  ที่นับวายังมีขอมูลคอนขางนอย  สําหรับการศึกษาผลของโซเดียม
กลูโคเนตตอระบบภูมิคุมกัน สามารถศึกษาไดหลายทาง เชน  

 
1. ศึกษาจากการเปลี่ยนแปลงของแอนติบอดยี ซ่ึงเปนสารภมูิคุมกันที่เกดิจากการตอบโตตอ

แอนติเจนของรางกาย (โสมทัต, 2538) 
 
2. ศึกษาจากการเปลี่ยนแปลงของจํานวนเซลลลิมโฟไซต เนื่องจากการตอบสนองทางภูมิคุมกัน

โดยแอนติบอดีย (โสมทัต, 2538) 
 

3. ศึกษารูปแบบของโปรตีนในซีรัม (Serum protein pattern) โดยเทคนิคเซลลูโลสอะซิเตทอิเล็ก 
โตรโฟรีซิส (Cellulose acetate electrophoresis) เปนวิธีการที่สะดวกและรวดเร็วในการวินิจฉัยหรือติดตาม
อาการผิดปกตทิี่เกิดขึ้นกับรางกาย  จดัเปนการเริ่มตนตรวจสอบความบกพรองทางภมูิคุมกัน โดยตรวจคา
โปรตีนทั้งหมดในซีรัม และหาปริมาณของโปรตีนแอลบูมิน (Albumin) และกลอบลิูน (Globulin) ซ่ึง
แอลบูมินสามารถใชเปนเครื่องชี้วัดการทํางานของตับได สวนระดับของกลอบูลินในซีรัมมักถูกใชเพื่อ
ตรวจสอบการอักเสบที่ตับ เนื้องอก และโรคไต (Keneko et al., 1997)   
 
2. กรดอินทรีย (Organic Acids) 
 
 การใชกรดอินทรียผสมในอาหารสัตวมักมวีัตถุประสงคเพื่อชวยรักษาคณุภาพของอาหารและเพื่อ
ปองกันการเกดิเชื้อรา นอกจากนี้ ในชวง 30 ปที่ผานมาพบวากรดอินทรียหลายชนดิถูกใชเปนสารเรงการ
เจริญเติบโต (BASF, 2003; Blanchard, 2004) ตัวอยางกรดอินทรียที่ถูกใชเพื่อการถนอมคุณภาพอาหาร 
ไดแก กรดโพรพิโอนิก กรดเบนโซอิก เปนตน นอกจากนี้ยังมีกรดชนดิอื่นที่ใชในอาหารสัตวดวย เชน 
กรดซิทริก กรดแลคติก กรดมาลิก กรดฟอรมิก และกรดทารทาริก เปนตน (กระทรวงเกษตรและสหกรณ, 
2539) กรดอินทรียแตละชนดิจะมีความสามารถในการยบัยั้งการเจริญของเชื้อจุลินทรียไดตางกัน โดย
ประสิทธิภาพของกรดอินทรียบางชนิดตอการยับยั้งการเจริญของเชื้อจุลินทรียไดแสดงในตารางที่ 1 
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ตารางที่ 1  ประสิทธิภาพของกรดอินทรียแตละชนิดตอการยับยั้งการเจริญของเชื้อจุลินทรีย  
 

กรดอินทรีย 
ประสิทธิภาพ 

สูง กลาง ตํ่า 

กรดฟอรมิก ยีสต และแบคทีเรีย แบคทีเรีย และเชื้อรา - 
กรดอะซิติก แบคทีเรีย ยีสต และเชื้อรา - 
กรดโพรพิโอนิก เช้ือรา แบคทีเรีย ยีสต 
กรดบิวทิริก แบคทีเรีย - - 
กรดแลคติก แบคทีเรีย - ยีสต และเชื้อรา 
กรดซิทริก - แบคทีเรีย - 
กรดมาลิก ยีสต และแบคทีเรียบางชนิด - - 
กรดซอรบิก ยีสต รา และแบคทีเรียบางชนิด - - 

 

ท่ีมา: Dhawale (2005) 
 

ในทางปฏิบัตนิิยมนํากรดอนิทรียหลายชนิดผสมรวมกนั  เพื่อใหออกฤทธิ์ตอเชื้อจุลินทรียชนิด 
ตาง ๆ ดีขึ้น (Dhawale, 2005) โดยประสทิธิภาพของกรดแตละชนิดจะเพิ่มตามความยาวของโมเลกุล 
(จํานวนคารบอน) และคาคงที่การแตกตวัของกรด (pKa) ดังแสดงในตารางที่ 2 ซ่ึงคาดังกลาวมีผลทําให
ความเปนกรดลดลง ดังนั้นชวงคาความเปนกรด-ดางที่มากขึ้น จะสงผลใหกรดอินทรียหลายชนดิที่ผสม
รวมกันสามารถยับยั้งการเจริญของเชื้อจุลินทรียไดหลายชนิดมากขึ้น  ทั้งนี้เนื่องจากเชือ้จุลินทรียแตละ
กลุมมีการเจรญิไดดีในสภาพความเปนกรด-ดางที่แตกตางกัน (Moharrery and Mahzonieh, 2005) 
 

ตารางที่ 2  ชนดิ โครงสราง น้ําหนกัโมเลกลุ และ คา pKa ของกรดอินทรียแตละชนดิ 
 

กรดอินทรีย โครงสราง MW pKa1 pKa2 pKa3 
กรดฟอรมิก HCOOH 46.03 3.75   
กรดอะซิติก CH3COOH 60.05 4.76   
กรดโพรพิโอนิก CH3CH2COOH 74.08 4.88   
กรดบิวทิริก CH3CH2CH2COOH 88.12 4.82   
กรดฟูมาริก COOHCHCHCOOH 116.07 3.02 4.38  
กรดมาลิก COOHCH2CH(OH)COOH 134.09 3.4 5.1  
กรดซิทริก COOHCH2C(OH)(COOH)CH2COOH 192.14 3.13 4.76 6.40 

 

ท่ีมา: Foegeding and Busta (1991) 
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ตัวอยางกรดอนิทรียที่ใชในอาหารสัตว  
 
กรดอินทรียทีใ่ชในอาหารสัตวมีหลายชนดิดวยกนั รายงานนี้ขอกลาวถึงกรดอินทรียเพียง 2 ชนิดที่

นิยมใช นั่นคือ กรดฟอรมิก และกรดโพรพิโอนิก โดยโครงสรางทางเคมีของกรดดังกลาวไดแสดงในภาพ
ที่ 6 

 
1. กรดฟอรมิก (Formic acid) มีลักษณะเปนของเหลวใส ไมมีสี มีกลิ่นฉุน ถูกดูดซึมในระบบ

ทางเดินอาหารไดเร็ว (Phillip et al., 1982; Risley et al., 1991) อยางไรกต็าม กรดฟอรมิกมีฤทธิ์กัดกรอน
รุนแรง และทาํใหเกิดการระคายเคืองได  จากปญหาดังกลาวจึงมีการแกไขโดยใชกรดนี้ในรูปของสาร 
ประกอบกับแรธาตุ คือ โปแตสเซียมไดฟอรเมท (Potassium diformate)โดยไดฟอรเมทชนิดนี ้ประกอบ 
ดวยโปแตสเซียมฟอรเมทและกรดฟอรมกิจับกันดวยพันธะไฮโดรเจน (Doyle, 2001; Mroz et al., 2002) 
ดังแสดงโครงสรางในภาพที ่6  
 

2. กรดโพรพิโอนิก (Propionic acid) มีกลิ่นฉนุ และมีฤทธิ์ในการกัดกรอน กรดชนดินีม้ีฤทธิ์ยับยั้ง
การเจริญของเชื้อราและยีสตไดดี นอกจากนี้ ยังสามารถยบัยั้งการเจริญของเชื้อแบคทีเรียแกรมลบไดดีกวา
แกรมบวก (Phillip et al., 1982) กรดโพรพโิอนิกมักถูกใชเพื่อถนอมคุณภาพอาหารสัตว อีกทั้งคา pKa ของ
กรดอยูในระดบัสูง คือ 4.88 จึงเหมาะตอการใชผสมในอาหารสัตว เนื่องจากในอาหารสัตวทั่วไปมคีาความ
เปนกรด-ดางอยูในชวง 5.50 ถึง 6.50 ซ่ึงเอื้อตอการแตกตวัของกรด (BASF, 2003) 
 

  
 

 
 
 
ภาพที่ 6  โครงสรางทางเคมีของกรดฟอรมิก (A) โปแตสเซียมไดฟอรเมท (B) และกรดโพรพิโอนิก (C) 
ท่ีมา: Foegeding and Busta (1991); Mroz et al. (2002) 
 

กลไกการทํางานของกรดอนิทรีย 
 

1. กรดอินทรียชวยยอยโปรตีนในอาหาร เนื่องจากกรดไฮโดรคลอริกจากกระเพาะอาจถกูจับยดึ
กับอาหาร ทําใหไฮโดรเจนไอออน (H+) ไมเพียงพอตอการกระตุนเปปซิโนเจนใหเปลี่ยนเปนเอนไซม 
เปปซิน (สาโรจน, 2547) ดวยเหตนุี้ การเสริมกรดอินทรียในอาหารโดยเฉพาะอาหารสัตวเล็กจะชวยปรับ

(A) (B) (C) 
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สภาพแวดลอมของระบบทางเดินอาหารใหเหมาะสมตอการทํางานของเอนไซม และทําใหการยอยอาหาร
ดีขึ้น (Risley et al., 1991) 
 

2. กรดอินทรียชวยควบคุมสมดุลของจุลินทรียในระบบทางเดินอาหาร โดยกรดอนิทรยีทําให
ลําไสมีความเปนกรดออน ๆ ซ่ึงเหมาะสมกับจุลินทรียที่เปนประโยชน เชน แบคทีเรียกลุมแลคตกิ และ
สภาพแวดลอมในลักษณะนีไ้มเหมาะตอจลิุนทรียที่เปนโทษ (Ivan, 2003)  
 

3. กลไกการทํางานของกรดอนิทรียตอเชื้อรา โดยปกติเชื้อราเจริญไดดีทีค่าความเปนกรด-ดาง 
ประมาณ 4.50 ถึง 5.50 ดังนั้นการเสริมกรดอินทรียจึงเปนการทําใหสภาวะแวดลอมไมเหมาะตอการเจริญ
ของเชื้อรา (Ricke, 2003) 
 
3. พรีไบโอติก (Prebiotics)  

 
พรีไบโอติกเปนอาหารที่ไมถูกยอยและจําเพาะตอการเจริญของจุลินทรียที่เปนประโยชน อีกทั้งยัง

ชวยลดปริมาณจุลินทรียทีเ่ปนโทษ (Gibson, 1998) พรีไบโอติกมักเปนคารโบไฮเดรตสายสั้น หรือโอลิโก
แซคคาไรด  ซ่ึงประกอบดวยน้ําตาล 3 ถึง 10 โมเลกุล ยึดกันดวยพนัธะไกลโคซิดิก  ซ่ึงพันธะชนิดนี้ไม
สามารถยอยไดในสัตวกระเพาะเดีย่ว พรีไบโอติกตางจากเยื่อใยเนื่องจากมีความจาํเพาะตอจุลินทรียที่ใช
ประโยชน (สาโรจน, 2547) ตัวอยางของพรีไบโอติก ไดแก แลคทูโลส  ฟรุกโตโอลิโกแซคคาไรด  กาแลค
โตโอลิโกแซคคาไรด  โอลิโกแซคคาไรดจากถ่ัวเหลือง เปนตน (Quigley and Quera, 2006) 
 

ตัวอยางพรไีบโอติกที่ใชในอาหารสัตว  
 
รายงานนี้ขอกลาวถึงพรีไบโอติกที่ไดรับความสนใจใชในอาหารสัตว คือ ฟรุกโตโอลิโกแซคคา

ไรด และแมนแนนโอลิโกแซคคาไรด  
 
1. ฟรุกโตโอลิโกแซคคาไรด (Fructo oligosaccharide) เปนโอลิโกแซคคาไรดของน้ําตาลฟรุก

โตสที่ไมถูกยอย พบในพืชหลายชนิด เชน ขาวสาลี บารเลย หอม กระเทียม หนอไมฝร่ัง และแกนตะวัน 
นอกจากนี้ยังสามารถสังเคราะหไดจากการยอยน้ําตาลซโูคสโดยเชื้อรา (สาโรจน, 2547) ฟรุกโตโอลิโก
แซคคาไรดมีความจําเพาะตอการเพิ่มจํานวนของจุลินทรียที่มีประโยชน ชวยระบายทอง เพิ่มการดดูซึมแร
ธาตุ ลดการยอยโปรตีนที่ลําไสใหญ และยับยั้งการสังเคราะหไขมนัในตบั จึงทําใหระดับโคเลสเตอรอลใน
เลือดลดลงได (Kaplan and Hutkins, 2000) 
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2. แมนแนนโอลิโกแซคคาไรด (Mannan oligosaccharide)  เปนโอลิโกแซคคาไรดที่ไดจากผนัง
เซลลของยีสต โดยมีน้ําตาลแมนโนสเปนองคประกอบ มีความคงตัวสูง ไมถูกยอยดวยกรดหรือดาง แตจะ
ถูกยอยโดยเอนไซมจากแบคทีเรียแกรมบวก และถูกใชเปนแหลงคารบอนและฟอสเฟตของจุลินทรียได 
(LeMieux et al., 2003) คุณสมบัติของแมนแนนโอลิโกแซคคาไรดอาจผันแปรตามสายพันธุยีสตทีใ่ชผลิต 
(Spring et al., 2000) นอกจากนี้ แมนแนนโอลิโกแซคคาไรดยังสามารถจับยึดกับแบคทีเรียที่กอโรค 
ปองกนัการตั้งถ่ินฐานที่ผนังลําไส เพิ่มความสูงของวิลลัสในลําไส ทําใหชวยเพิ่มการดูดซึมอาหาร กระตุน
การทํางานของระบบภูมิคุมกัน (LeMieux et al., 2003) อีกทั้งยังสามารถดูดซับสารพิษจากเชื้อราในอาหาร
ไดดวย (Newman and Newman, 2001) 
 

กลไกการทํางานของพรีไบโอติก 
 
กลไกการทํางานของพรีไบโอติกที่สําคัญ คือ กระตุนการเจริญและการทํางานของจุลินทรียที่เปน

ประโยชนดวยการแกงแยงเพือ่ขจัดออก (Competitive exclusion) โดยพรีไบโอติกมคีุณสมบัติเปนแหลง
คารบอนที่จําเพาะของจุลินทรียที่เปนประโยชน  แตไมถูกใชโดยจุลินทรียที่กอโทษ (Gibson, 1998) 
นอกจากนี้ การจับเกาะกับเชือ้จุลินทรียที่เปนโทษของพรีไบโอติก ชวยทําใหเชื้อนัน้ไมสามารถยึดเกาะเยื่อ
บุผนังลําไส  มันจึงถูกขับออกไป สงผลใหจํานวนของจุลินทรียที่เปนโทษลดลง (Newman and Newman, 
2001) พรีไบโอติกสามารถกระตุนภูมิคุมกนัได โดยทําปฏิกิริยากับ Protein receptors บนผนังเซลลสราง
ภูมิคุมกันของเยื่อบุผนังลําไส (Spring et al., 2000) อีกทั้งยงัเพิ่มจํานวนของเซลล Goblet ซ่ึงเปนเซลลสราง
เยื่อเมือกของผนังลําไสเล็ก จงึชวยปกปองลําไสจากการตดิเชื้อไดอีกทาง (LeMieux et al., 2003) 
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อุปกรณและวิธีการ 
 

อุปกรณ 
 

1. อุปกรณสําหรบัผสมอาหารสัตวประกอบดวย  
1.1 เครื่องบดวัตถุดิบอาหารสัตว  
1.2 เครื่องผสมอาหารสัตวชนิดถังนอนความจ ุ2,000 กิโลกรัม เพื่อใชผสมอาหารพื้นฐาน 
1.3 เครื่องผสมอาหารสัตวชนิดถังนอนความจ ุ200 กิโลกรัม เพื่อใชผสมอาหารทดลอง  
1.4 เครื่องชั่งน้ําหนักวัตถุดบิ 

 
2. เครื่องชั่งน้ําหนักสุกร และเครื่องชั่งน้ําหนักอาหารภายในคอกทดลอง 

 
3. โรงเรือนทดลอง ขนาดกวาง 12 เมตร ยาว 50 เมตร สูง 4 เมตร ดานขางโรงเรือนเปนชองเปด

ระบายอากาศและติดตั้งผามานพลาสติกสีทึบแสง ภายในโรงเรือนเปนพื้นสแลตคอนกรีต และตดิตั้งคอก
ทดลองขนาดกวาง 1.5 เมตร ยาว 2 เมตร สูง 1 เมตร ดานหนาติดตั้งรางอาหารแบบนอนความยาว 1.5 เมตร
โดยแบงออกเปน 6 ชอง ดานขางคอกติดตั้งที่ใหน้ําอัตโนมัติจํานวน 2 จุดตอคอก  
 

4. สัตวทดลองประกอบดวย 
4.1 สุกรเพศเมียลูกผสมสามสายพันธุ (ลารจไวท x แลนดเรซ x ดูรอค) น้ําหนักตวัประมาณ 10 

กิโลกรัม จํานวน 10 ตัว เพื่อใชเก็บตวัอยางอาหารจากระบบทางเดินอาหารและนําไปทดลองใน
หองปฏิบัติการ  

4.2 สุกรเพศเมียลูกผสมสามสายพันธุ (ลารจไวท x แลนดเรซ x ดูรอค) น้ําหนักตวัประมาณ 10 
กิโลกรัม จํานวน 288 ตัว โดยแบงออกเปน 2 ชุด ๆ ละ 144 ตัว  
 

5. อาหารพื้นฐาน กําหนดใหมสีวนประกอบของวัตถุดิบและระดับโภชนะตามคําแนะนาํทางการ
คา ดังแสดงในตารางที่ 3 และ 4 โดยทําการผสมอาหารพื้นฐานดวยเครื่องผสมชนิดถังนอนความจ ุ2,000 
กิโลกรัม และเก็บอาหารพื้นฐานไวที่อุณหภูมิ 3 องศาเซลเซียส จนกวาจะมีการใช จึงนําอาหารพื้นฐานไป
ผสมเพื่อผลิตอาหารทดลอง 
 

6. อุปกรณและสารเคมีที่ใชในการวิเคราะหและวัดลักษณะที่ศึกษา ประกอบดวย 
6.1 อุปกรณและสารเคมีเพื่อวิเคราะหองคประกอบทางเคมีของอาหารทดลองตามวิธีของ 

Association of Official Analytical Chemists [AOAC] (2000)  
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6.2 เครื่องวัดความเปนกรด-ดาง (pH/Ion 510 Bench pH/Ion/mV Meter จาก Eutech 
Instruments ประเทศสิงคโปร) และสารเคมีสําหรับวัดคาความเปนกรด-ดาง  

6.3 ชุดทดสอบสําเร็จรูปเพื่อวัดปริมาณแอมโมเนีย (Urea/BUN- Color จาก Biosystems S.A. 
ประเทศสเปน) 

6.4 ชุดทดสอบสําเร็จรูปเพื่อวัดปริมาณกรดแลคติก (D-/L-Lactic Acid (D-/L-Lactate) Assay 
Kit จาก Megazyme International สาธารณรัฐไอรแลนด) 

6.5 อุปกรณผาตัดและเครื่องชั่งน้ําหนกัแบบดจิิตอล ความละเอียด 2 ตําแหนง เพื่อวัดน้าํหนัก
อวัยวะภายใน 

6.6 อุปกรณเก็บ เตรียมตัวอยาง และวดัคาศึกษาตาง ๆ จากเลือด ประกอบดวย 
6.6.1 อุปกรณเจาะและเก็บตวัอยางเลือด 
6.6.2 กลองจุลทรรศน (Light microscope) เพื่อตรวจชนิดเม็ดเลือดขาว 
6.6.3 เครื่องแยกสารโดยการเหวีย่งหนีศูนยกลางชนิดควบคุมอุณหภูมิ (Refrigerated 

centrifuge)  
6.6.4 ชุดอุปกรณ และสารเคมีที่ใชในการวิเคราะหหาปริมาณโปรตีนในซีรัมโดยเทคนิค

เซลลูโลสอะซิเตทอิเล็กโตรโฟรีซิส  
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ตารางที่ 3  สวนประกอบของอาหารพื้นฐานที่ใชในการทดลอง 
 
ลําดับ  วัตถุดิบอาหาร จํานวน (กิโลกรัม) 

1 ปลายขาว 42.50 
2 ขาวโพด 5.08 
3 ถ่ัวเหลืองไขมนัเต็ม 28.00 
4 กากถั่วเหลือง (โปรตีน 48 เปอรเซ็นต) 4.00 
5 รําขาว 10.00 
6 ปลาปน (โปรตีน 60 เปอรเซ็นต) 2.00 
7 หางนม 5.00 
8 แอล-ไลซีน 0.30 
9 ดีแอล-เมทไธโอนีน 0.10 

10 แอล-ทรีโอนีน 0.10 
11 โมโนไดแคลเซียมฟอสเฟต (P 21 เปอรเซ็นต) 1.20 
12 แคลเซียมคารบอเนต 0.90 
13 เกลือ 0.32 
14 พรีมิกซ* 0.50 
 รวม 100.00 

 
หมายเหตุ  *พรีมิกซ 1 กิโลกรัม ประกอบดวย วิตามินเอ 4 MIU วิตามนิด ี0.64 MIU วิตามินอ ี24,000 IU 

วิตามินเค 3 1.4 กรัม วิตามินบี 1 0.6 กรัม วติามินบี 2 0.3 กรัม วิตามินบ ี6 0.75 กรัม วติามินบี 
12  14 มิลลิกรัม กรดนิโคตินกิ 20 กรัม กรดแพนโทธินกิ 10 กรัม กรดโฟลิก 0.44 กรัม ไบโอ
ติน 0.04 กรัม โคลีน 60 กรัม เหล็ก 45 กรัม ทองแดง 40 กรัม แมงกานีส 15 กรัม สังกะสี 40 
กรัม โคบอลต 0.2 กรัม ไอโอดีน 0.4 กรัม ซีลีเนียม 0.06 กรัม และสื่อเติมจนครบ 1 กิโลกรัม 
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ตารางที่ 4  ระดับโภชนะ (จากการคํานวณ) ของอาหารพื้นฐานที่ใชในการทดลอง 
 
ลําดับ รายการ จํานวน 

1 พลังงานที่ใชประโยชนได (กิโลแคลอรี/กิโลกรัม) 3,350.00 
2 โปรตีนรวม (เปอรเซ็นต) 20.00 
3 แคลเซียม (เปอรเซ็นต) 1.00 
4 ฟอสฟอรัสที่ใชประโยชนได (เปอรเซ็นต) 0.50 
5 ไลซีน (เปอรเซ็นต) 1.35 
6 เมทไธโอนีน (เปอรเซ็นต) 0.50 
7 ทรีโอนีน (เปอรเซ็นต) 0.85 

 
6.7 อุปกรณในการตรวจนับจํานวนจุลินทรยี ประกอบดวย   

6.7.1 เครื่องตีบดผสม (Stomacher Lab Blender 400 จาก Seward Medical สหราช
อาณาจักร) เพื่อเตรียมตัวอยาง  

6.7.2 อาหารเลี้ยงเชือ้ (Culture medium) ประกอบดวย  
6.7.2.1 อาหารเลี้ยงเชือ้ Sharpe (MRS) (DifcoTM, Becton and Dickinson 

สาธารณรัฐอารเจนตินา)  
6.7.2.2 อาหารเลี้ยงเชือ้ Mac Conkey (Laboratorios Britania, Mendoza 

สาธารณรัฐอารเจนตินา)  
6.7.3 ตูบมเชื้อ (Incubator)  
6.7.4 ถังบมเพาะเชื้อชนิดไรออกซิเจน (Anaerobic jars)  

6.8 อุปกรณและสารเคมีเพื่อศึกษาลักษณะโครงสรางของเนื้อเยื่อในลําไส  
6.8.1 อุปกรณผาตัด สารเคมีเพื่อเกบ็และเตรียมตวัอยางเนื้อเยื่อลําไส  
6.8.2 เครื่องคอมพิวเตอร กลองจุลทรรศน และชดุโปรแกรม Biowizard เพื่อถายภาพ

และวดัขนาดเนื้อเยื่อลําไส (Biowizard จากบริษัทไทยจลุทรรศน ประเทศไทย)  
6.9 เครื่อง Gas Chromatography (GC 2010 จาก Shimadzu Corporation ประเทศญี่ปุน) เพือ่

วัดปริมาณกรดไขมันสายสัน้ 
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วิธีการ 
 
การทดลองที่ 1  ผลของโซเดียมกลูโคเนตตอปริมาณกรดไขมันสายสัน้จากการหมักของจุลินทรียจาก 
   กระพุงไสใหญในสุกรระยะอนุบาล 
 

สัตวทดลอง 
 
การศึกษาใชสุกรเพศเมียลูกผสมสามสายพันธุ (ลารจไวท x แลนดเรซ x ดูรอค) น้ําหนักตัว

ประมาณ 10 กิโลกรัม จํานวน 10 ตัว เพื่อเก็บตัวอยางอาหารจากลําไสเล็กสวนปลาย (Ileum) และกระพุง
ไสใหญ (Caecum) มาทําการศึกษาการหมักในหองปฏิบัตกิาร  
  

การเตรียมสัตวทดลอง 
 
เล้ียงสุกรโดยใชอาหารพื้นฐาน (ตารางที ่3) จนมีน้ําหนักตวัประมาณ 35 กิโลกรัม เพื่อใหมีปริมาณ

อาหารในลําไสเล็กสวนปลายและกระพุงไสใหญเพียงพอ ทําการเปดซากสุกรจํานวน 5 ตัว เพื่อเก็บ
ตัวอยางอาหารจากลําไสเล็กสวนปลาย และเก็บไวที่อุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส กอนทําการทดลองตอไป 
จากนั้นเปดซากสุกรอีกจํานวน 5 ตัว เพื่อเกบ็ตัวอยางอาหารที่กระพุงไสใหญ บรรจุลงในหลอดทดลอง 
ควบคมุอุณหภมูิที่ 39 องศาเซลเซียส และสงไปหองปฏิบัติการทันท ี 
 

การเตรียมตวัอยางเชื้อจุลินทรีย  
 
การทดลองใชจุลินทรียจากลาํไสสวนกระพุงไสใหญ เปนตัวอยางของเชื้อจุลินทรียทีใ่ชใน

การศึกษาตามวิธีการของ Biagi et al. (2006) โดยนําตัวอยางอาหารสวนกระพุงไสใหญมาเจือจางดวย
สารละลาย Anaerobic sodium phosphate buffer ในอัตราสวน 1 ตอ 2 จากนั้นกรองตะกอน และนํา
ของเหลวที่กรองไดใชเปนตวัอยางเชื้อจุลินทรีย  
 

การเตรียมตวัอยางอาหารเพือ่ใชเปนสารตัง้ตน 
 
การทดลองใชตัวอยางอาหารที่ผานการยอยและดูดซึมตามการศึกษาของ Piva et al. (1997) โดย

เก็บตัวอยางอาหารจากลําไสเล็กสวนปลาย อบที่อุณหภูมิ 60 องศาเซลเซียส เปนเวลา 12 ช่ัวโมง และ
วิเคราะหองคประกอบทางเคมีของอาหาร (ความชื้น โปรตีน ไขมัน เถา) โดยวิธี Proximate Analysis 
(AOAC, 2000) ตัวอยางอาหารที่ไดใชเปนสารตั้งตนในการทดลอง 
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การหมักและเก็บตัวอยาง 
  
การทดลองแบงออกเปน 5 กลุม ๆ ละ 4 ซํ้า ๆ ละ 3 ตัวอยาง โดยประกอบดวยกลุมควบคุม  

(ไมเสริมโซเดียมกลูโคเนต) และเสริมโซเดียมกลูโคเนตที่ระดับ 1,250  2,500  5,000 และ 7,500 สวนตอ
ลานสวน ของอาหารที่เก็บจากลําไสเล็กสวนปลายอบแหงจํานวน 0.5 กรัม จากนัน้ผสมของเหลวที่ไดจาก
อาหารในสวนกระพุงไสใหญ ปริมาณ 25 มิลลิลิตร และบมที่อุณหภูมิ 39 องศาเซลเซียส เปนเวลา 24 
ช่ัวโมง โดยควบคุมสภาวะการหมักดวยกาซคารบอนไดออกไซด การทดลองแบงออกเปน 3 ชวง คือ ที่ 4  
8 และ 24 ช่ัวโมง แตละชวงการทดลองเกบ็ตัวอยางอาหารเพื่อวิเคราะหคาความเปนกรด-ดาง และ
แอมโมเนีย  และเก็บตวัอยางอาหารเพื่อวิเคราะหปริมาณกรดไขมนัสายสั้นจากตวัอยางที่ 24 ช่ัวโมง  

  
การวิเคราะหความแปรปรวนและแบบหุนทางสถิติ 
 
วิเคราะหความแปรปรวน (Analysis of Variance) ตามแผนการทดลองแบบสุมสมบูรณ 

(Completely Randomized Design) และเปรียบเทียบความแตกตางระหวางคาเฉลี่ยโดยวิธี Duncan’s New 
Multiple Range Test ดวยโปรแกรมสําเร็จรูปตามวิธีของ Steel and Torries (1980) โดยมีแบบหุนทางสถิติ 
คือ 

Yij = μ + Ai + εij 
เมื่อ 

μ = คาเฉลี่ยรวม 
Ai = อิทธิพลของการเสริมโซเดียมกลูโคเนตตอการหมัก 

 โดย i =   1 ไมเสริมโซเดียมกลูโคเนต (กลุมควบคุม) 

  2 เสริมโซเดียมกลูโคเนตที่ระดับ 1,250 สวนตอลานสวน 
  3 เสริมโซเดียมกลูโคเนตที่ระดับ 2,500 สวนตอลานสวน 
  4 เสริมโซเดียมกลูโคเนตที่ระดับ 5,000 สวนตอลานสวน 
  5 เสริมโซเดียมกลูโคเนตที่ระดับ 7,500 สวนตอลานสวน 

εij = ความคลาดเคลื่อนของการทดลองโดย  εij ~ NID (0,δ2) 

 
การบันทึกขอมูล 
 
1. บันทึกองคประกอบทางเคมขีองอาหารพื้นฐานและอาหารจากลําไส โดยวิเคราะหปริมาณ

ความชื้น โปรตีน ไขมัน เถา ดวยวิธี Proximate Analysis (AOAC, 2000)  
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2. บันทึกคาความเปนกรด-ดางดวยเครื่อง pH meter และปริมาณแอมโมเนียของอาหารที่ผาน
กระบวนการหมักที่ 4  8 และ 24 ช่ัวโมง ดวยชุดทดสอบสําเร็จรูป  
 

3. บันทึกปริมาณกรดไขมันสายสั้นของอาหารที่ผานกระบวนการหมักที่ 24 ช่ัวโมง โดยนํา
ตัวอยางผสมกรดไฮโดรคลอริก (6 โมล/ลิตร) ในอัตราสวน 5 ตอ 1 เพื่อหยุดการทํางานของจุลินทรีย 
จากนั้นนําไปหมุนเหวีย่งทีค่วามเร็ว 14,000 g นาน 10 นาที เพื่อเก็บตวัอยางสวนใส พักไว 3 ช่ัวโมงกอน
หมุนเหวีย่งอีกครั้งที่ความเร็ว 14,000 g นาน 10 นาท ีจากนั้นจึงนําตวัอยางสวนใสที่ไดมาวิเคราะหหา
ปริมาณกรดไขมันสายสั้น ซ่ึงประกอบดวย กรดอะซิตกิ กรดโพรพิโอนิก กรดบวิทริิก และกรดไขมันสาย
ส้ันทั้งหมด ดวยเครื่อง Gas chromatography  

 
การทดลองที่ 2  ผลของโซเดียมกลูโคเนตตอสมรรถภาพการผลิต  ระบบทางเดินอาหาร  จุลินทรียใน 

 ระบบทางเดนิอาหาร  และระบบภูมิคุมกันในสกุรระยะอนุบาล 
 

สัตวทดลอง 
 
การศึกษาใชสุกรเพศเมียลูกผสมสามสายพันธุ (ลารจไวท x แลนดเรซ x ดูรอค) น้ําหนักตัว

ประมาณ 10 กิโลกรัม จํานวน 144 ตัว โดยแบงสุกรออกเปน 4 กลุม ๆ ละ 6 ซํ้า ๆ ละ 6 ตัว แตละกลุมมี
น้ําหนกัเฉลี่ยและคาสวนเบีย่งเบนมาตรฐานของกลุมใกลเคียงกัน   
 

อาหารทดลอง 
 

อาหารทดลองแบงออกเปน 4 กลุม โดยประกอบดวยกลุมควบคุม (ไมเสริมโซเดียมกลูโคเนต) 
และเสริมโซเดียมกลูโคเนตลงในอาหารพืน้ฐาน (ตารางที่ 3) ที่ระดับ 1,000  2,500 และ 5,000 สวนตอลาน
สวน การทดลองทําการเสริมสารทดน้ําหนกั (ซังขาวโพดบด) เพื่อปรับสัดสวนของอาหารพื้นฐานที่ใชใน
แตละกลุมใหเทากัน 

 
การจัดการเลีย้งดู 
 
ตลอดระยะเวลาการทดลอง สุกรไดรับน้ําและอาหารอยางเต็มที่ (ad libitum) โรงเรือนทําความ

สะอาดและพนน้ํายาฆาเชื้อทุก 2 วัน การทดลองใชระยะเวลา 6 สัปดาห โดยแบงออกเปน 3 ชวง แตละชวง
มีการบันทึกสมรรถภาพการผลิตของสุกร และเมื่อส้ินสุดการทดลอง สุกรจํานวน 6 ตัวตอกลุมถูกใชเพื่อ
ศึกษาเมทาบอลิซึมของจุลินทรียในระบบทางเดินอาหาร และกายวภิาคของระบบทางเดินอาหาร 
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การบันทึกขอมูล 
 
1. บันทึกองคประกอบทางเคมขีองอาหารพื้นฐาน โดยวิเคราะหปริมาณความชื้น โปรตนี ไขมัน 

และเถาของอาหารทดลอง ดวยวิธี Proximate Analysis (AOAC, 2000)  
 
2. บันทึกสมรรถภาพการผลิตโดยแบงออกเปน 

2.1 ปริมาณอาหารที่กินและน้ําหนักตัวของสุกรในแตละชวงการทดลอง 
2.2 บันทึกอัตราการเจริญเติบโตและอัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตวั 

 
3. บันทึกคาความเปนกรด-ดางในกระเพาะ (Stomach) ลําไสเล็กสวนตน (Duodenum) ลําไสเล็ก

สวนกลาง (Jejunum) ลําไสเล็กสวนปลาย (Ileum) กระพุงไสใหญ (Caecum) และไสตรง (Rectum) ดวย
เครื่อง  pH meter  

 
4. บันทึกปริมาณกรดไขมันสายสั้นทั้งหมดในกระพุงไสใหญ เชนเดียวกับการทดลองที่ 1  

 
5. บันทึกปริมาณกรดแลคติกในกระพุงไสใหญ ดวยชุดทดสอบสําเร็จรูป 
 
6. บันทึกปริมาณจุลินทรียในกระพุงไสใหญ และมูลจากสวนไสตรง โดยใชตัวอยางจํานวน 10 

มิลลิลิตร ผสมลงในสารละลาย Buffered peptone water จํานวน 90 มิลลิลิตร และทําการผสมดวยเครื่องตี
บดผสม  จากนั้นทําการนับจํานวนจุลินทรียโดยการปรบัความเจือจาง 10 เทาในสารละลาย Buffered 
peptone water กอนทําการเพาะเชื้อจากสารละลายตัวอยางที่ไดโดย   

6.1 วิเคราะหจํานวนจุลินทรียกลุมแลคติกดวยอาหารเลี้ยงเชือ้ Sharpe (MRS) โดยทําการบม
เชื้อในตูบมเชือ้ที่อุณหภูมิ 39 องศาเซลเซียส เปนเวลา 24 ช่ัวโมง ในถังบมเพาะเชื้อชนิดไรออกซิเจนตาม
วิธีของ Biagi et al. (2006) 

6.2 วิเคราะหจํานวนเชื้อ อี.โคไล (Escherichia coli) ดวยอาหารเลี้ยงเชื้อ Mac Conkey  ทําการ
บมเชื้อในตูบมเชื้อที่อุณหภมูิ 37.8 องศาเซลเซียส เปนเวลา 24 ช่ัวโมง ภายใตสภาวะมีออกซิเจนตามวิธี
ของ Biagi et al. (2006) 
 

7. ศึกษากายวภิาคของระบบทางเดินอาหาร โดยทําการเกบ็ตัวอยาง ลําไสเล็กสวนตน และลําไส
เล็กสวนกลาง เพื่อศึกษาการเปลี่ยนแปลงของวิลลัสและคริปท โดยเก็บเนื้อเยื่อลําไสทาํความสะอาดใน 
Phosphate buffer saline จากนั้นบรรจุลงใน Phosphate buffer formalin  เปนเวลา 24 ช่ัวโมง นําไปตัด
เนื้อเยื่อแตละสวนดวย Microtome ความหนา 5 ไมโครเมตร และยอมดวยสี Haematoxylin และ Eosin 
stain เพื่อศึกษาการเปลี่ยนแปลงทางสัณฐานวิทยาของเยือ่บุผิวในทางเดินอาหาร โดยบันทึกความสูงของ
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วิลลัสและความลึกของคริปทดวยโปรแกรมคอมพิวเตอรโดยสุมวัดจากวิลลัสและคริปทจํานวน 10 จุดใน
แตละสไลด  

 
8. บันทึกน้ําหนักหัวใจ ตับ มาม ไต และปอด 
 
9. ศึกษาการเปลีย่นแปลงจํานวนเซลลเม็ดเลือดขาวโดยเจาะเลือดจากเสนเลือดดําที่คอ  เสมียรลง

ในกระจกสไลดแลวทิ้งไวใหแหงในอากาศ 10 ถึง 15 นาที จากนั้นทาํการยอมดวยสี  Wright’s Stain  จึง
นํามาหาอัตราสวนเม็ดเลือด โดยการนับแยกชนิด อัตราสวน 100 เซลล โดยกลองจุลทรรศนธรรมดา  

 
10. เจาะเลือดจากเสนเลือดดําที่คอ นํามาหมุนเหวีย่งที่ความเร็ว 10,000 g นาน 3 นาที เพื่อตรวจ

ระดับแอนติบอดียตอเชื้อไวรัสโรคอหิวาตสุกรดวยวิธี Neutralizing Peroxidase Linked Assay ตามวิธีของ
วาสนา (2543)  

 
11. ศึกษาองคประกอบของโปรตีนทั้งหมดในซีรัมดวยการทดสอบไบยูเร็ตโดยใชชุดทดสอบ

สําเร็จรูป 
 

12. ศึกษาระบบภมูิคุมกันโดยนาํซีรัมมาวิเคราะหแบบของโปรตีนในซีรัมดวยเทคนิคเซลลูโลส 
อะซิเตทอิเล็กโตรโฟรีซิส 
 

การวิเคราะหความแปรปรวนและแบบหุนทางสถิติ 
 
วิเคราะหความแปรปรวน (Analysis of Variance) ตามแผนการทดลองแบบสุมสมบูรณ 

(Completely Randomized Design) และเปรียบเทียบความแตกตางระหวางคาเฉลี่ยโดยวิธี Duncan’s New 
Multiple Range Test ดวยโปรแกรมสําเร็จรูปตามวิธีของ Steel and Torries (1980) โดยมีแบบหุนทางสถิติ 
คือ 

Yij = μ + Ai + εij 
เมื่อ 

μ = คาเฉลี่ยรวม 
Ai = อิทธิพลของการเสริมโซเดียมกลูโคเนตในอาหาร 

 โดย i =   1 ไมเสริมโซเดียมกลูโคเนต (กลุมควบคุม) 

  2 เสริมโซเดียมกลูโคเนตที่ระดับ 1,000 สวนตอลานสวน 
  3 เสริมโซเดียมกลูโคเนตที่ระดับ 2,500 สวนตอลานสวน 
  4 เสริมโซเดียมกลูโคเนตที่ระดับ 5,000 สวนตอลานสวน 
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εij = ความคลาดเคลื่อนของการทดลองโดย  εij ~ NID (0,δ2) 

 
การทดลองที่ 3  เปรียบเทียบผลของโซเดยีมกลูโคเนตกบัแมนแนนโอลิโกแซคคาไรด  และโปแตสเซียม 

 ไดฟอรเมท  ตอสมรรถภาพการผลิต  ระบบทางเดินอาหาร  จุลินทรียในระบบทางเดิน  
 อาหาร  และระบบภูมิคุมกันในสุกรระยะอนุบาล 

 
สัตวทดลอง 

 
การศึกษาใชสุกรเพศเมียลูกผสมสามสายพันธุ (ลารจไวท x แลนดเรซ x ดูรอค) น้ําหนักประมาณ 

10 กิโลกรัม จํานวน 144 ตัว โดยแบงสุกรเปน 4 กลุม ๆ ละ 6 ซํ้า ๆ ละ 6 ตัว แตละกลุมมีน้ําหนกัเฉลี่ยและ
สวนเบี่ยงเบนมาตรฐานของกลุมใกลเคียงกัน 
   

อาหารทดลอง 
 

อาหารทดลองแบงออกเปน 4 กลุม โดยเปรียบเทียบผลของโซเดียมกลูโคเนตกับสารเสริมอาหาร
สัตวชนิดอื่นในสุกรระยะอนุบาล  ทําการศึกษาเชนเดยีวกับการทดลองที่ 2 โดยประกอบดวยกลุมควบคุม 
(ไมเสริมสารใด ๆ) และกลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนต  แมนแนนโอลิโกแซคคาไรด  และโปแตสเซยีม 
ไดฟอรเมท ทีร่ะดับ  5,000  3,000 และ 8,000 สวนตอลานสวน ในอาหารตามลําดับ  โดยปรับสัดสวนของ
อาหารพื้นฐานที่ใชในแตละกลุมใหเทากันดวยสารทดน้ําหนัก เชนเดยีวกับการทดลองที่ 2  
 

การจัดการเลีย้งดู 
 
ตลอดระยะเวลาการทดลอง  สุกรไดรับน้ําและอาหารอยางเต็มที่ (ad libitum) โรงเรือนทําความ

สะอาดและพนน้ํายาฆาเชื้อทุก  2 วัน  การศึกษาใชเวลาทดลอง 6 สัปดาห โดยแบงออกเปน 3 ชวง แตละ
ชวงมีการบันทึกสมรรถภาพการผลิตของสุกร และเมื่อส้ินสุดการทดลอง สุกรจํานวน 6 ตัวตอกลุมถูกใช
เพื่อศึกษาเมทาบอลิซึมของจุลินทรียในระบบทางเดินอาหาร  และกายวิภาคของระบบทางเดินอาหาร 
เชนเดยีวกับการทดลองที่ 2 

  
การบันทึกขอมูล 
 
ทําการศึกษาสมรรถภาพการผลิต  จุลินทรียในระบบทางเดินอาหาร  กายวภิาคของระบบทางเดิน

อาหาร  และระบบภูมิคุมกัน เชนเดยีวกับการทดลองที่ 2  
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การวิเคราะหความแปรปรวนและแบบหุนทางสถิติ 
 
วิเคราะหความแปรปรวน (Analysis of Variance) ตามแผนการทดลองแบบสุมสมบูรณ 

(Completely Randomized Design) และเปรียบเทียบความแตกตางระหวางคาเฉลี่ยโดยวิธี Duncan’s New 
Multiple Range Test ดวยโปรแกรมสําเร็จรูปตามวิธีของ Steel and Torries (1980) โดยมีแบบหุนทางสถิติ 
คือ 

Yij = μ + Ai + εij 
เมื่อ 

μ = คาเฉลี่ยรวม 
Ai = อิทธิพลของสารเสริมในอาหาร 

 โดย i =   1 ไมเสริมสารใด ๆ (กลุมควบคุม) 

  2 เสริมโซเดียมกลูโคเนตที่ระดับ 5,000 สวนตอลานสวน 
  3 เสริมแมนแนนโอลิโกแซคคาไรดที่ระดบั 3,000 สวนตอลานสวน 

  4 เสริมโปแตสเซียมไดฟอรเมทที่ระดับ 8,000 สวนตอลานสวน 

εij = ความคลาดเคลื่อนของการทดลองโดย  εij ~ NID (0,δ2) 

 
ระยะเวลาในการทดลอง 

 
สิงหาคม 2549 - ตุลาคม 2551 
 

สถานที่ทําการทดลอง 
 
1. ฟารมสัตววิจยัหลวงสุวรรณวาจกกสิกิจ ภาควิชาสัตวบาล คณะเกษตร 

มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร บางเขน กรุงเทพฯ 
 

2. บริษัท ซันฟด จํากัด อ.หนองแค จ.สระบุรี 
 

3. บริษัท ไทยเอก็เซลลฟูดส จํากัด ลาดกระบัง กรุงเทพฯ 
 

4. หองปฏิบัติการวิเคราะหอาหารสัตว ภาควิชาสัตวบาล คณะเกษตร มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร 
บางเขน กรุงเทพฯ 
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5. ฝายเครื่องมือวทิยาศาสตรกลาง ศูนยเครื่องมือวิทยาศาสตรกลางบางเขน 
มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร บางเขน กรุงเทพฯ 
 

6. หองปฏิบัติการสรีรวิทยา คณะสัตวแพทยศาสตร มหาวทิยาลัยเกษตรศาสตร บางเขน กรุงเทพฯ 
 

7. หองปฏิบัติการจุลชีววิทยา ภาควิชาจุลชีววิทยา คณะสัตวแพทยศาสตร มหาวิทยาลยัมหิดล  
อ.ศาลายา จ.นครปฐม 

 
8. หองปฏิบัติการพยาธิวิทยา ภาควิชาพยาธวิทิยา คณะสัตวแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยมหิดล   

อ.ศาลายา จ.นครปฐม 
 

9. ศูนยเครื่องมือวิจัยวิทยาศาสตรและเทคโนโลยี จุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั ปทุมวนั กรุงเทพฯ 
 

10. หนวยชันสูตรโรคสัตว คณะสัตวแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ปทุมวัน กรุงเทพฯ 
 
 



 
 
 

27 

ผลและวิจารณ 
 
การทดลองที่ 1  ผลของโซเดียมกลูโคเนตตอปริมาณกรดไขมันสายสัน้จากการหมักของจุลินทรียจาก 

  กระพุงไสใหญในสุกรระยะอนุบาล 
 

องคประกอบทางเคมีของอาหารทดลองและอาหารจากลําไสเล็กสวนปลาย 
 
 โปรตีนรวมจากการวิเคราะหอาหารทดลองมีคาเทากับ 20.95 เปอรเซ็นต ซ่ึงใกลเคียงกบัการ
คํานวณ คือ 20.00 เปอรเซ็นต  เชนเดยีวกับคาวิเคราะหทางเคมีอ่ืน ๆ ไดแก ไขมันรวม  เยื่อใย  เถา 
คารโบไฮเดรต  แคลเซียม  ฟอสฟอรัสทั้งหมด มีคาเทากับ 7.97  3.91  2.91  64.26  1.10 และ 1.01 
เปอรเซ็นต และคาที่ไดจากการคํานวณ เทากับ 7.80  3.50  2.20  66.50  1.00 และ 0.90 เปอรเซ็นต 
ตามลําดับ สําหรับอาหารจากลําไสเล็กสวนปลายของสุกรมีปริมาณโปรตีนรวม ไขมันรวม เยื่อใย เถา  
คารโบไฮเดรต  แคลเซียม  และฟอสฟอรสัทั้งหมด เทากับ 3.60  3.96  83.15  0.54  8.75  0.03 และ 0.11 
เปอรเซ็นต ตามลําดับ ดังแสดงในตารางที่ 5  
 

ผลการวิเคราะหโภชนะในอาหารจากลําไสเล็กสวนปลายมีปริมาณลดลง แสดงวาสัตวสามารถ
ยอยและดูดซมึโภชนะตาง ๆ เขาสูรางกายกอนเคลื่อนถึงบริเวณนี้ ยกเวนเยื่อใยซ่ึงสัตวไมสามารถยอยได 
จึงทําใหที่บริเวณลําไสเล็กสวนปลายพบปริมาณเยื่อใยในอาหารสูงถึง 83.15 เปอรเซ็นต ขณะที่อาหาร
ทดลองมีปริมาณ 3.91 เปอรเซ็นต โดยตวัอยางที่ไดจากลาํไสเล็กสวนปลายจะใชเปนสารตั้งตนในการ
ทดลองครั้งนี้ แมวาสารตั้งตนยังอาจเตรียมไดจากวิธีอ่ืน เชน ใชอาหารทดลองที่ผานการยอยโดยเอนไซม
สังเคราะห 2 ชนิด คือ เปปซิน และแพนครเีอติน (Biagi et al., 2006) 
 

คาความเปนกรด - ดางจากการหมัก 
 

การเสริมโซเดียมกลูโคเนตในการหมักของจุลินทรียจากกระพุงไสใหญของสุกรไมมีผลตอคา
ความเปนกรด-ดาง โดยที่เวลา 4 ช่ัวโมง มีคาความเปนกรด-ดางเฉลี่ยเทากับ 5.20 อยางไรก็ตาม ที่เวลาการ
หมัก 8 ช่ัวโมง พบวาการเสรมิโซเดียมกลูโคเนตในระดับ 2,500  5,000 และ 7,500 สวนตอลานสวน ลดคา
ความเปนกรด-ดางไดอยางมนีัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01) โดยวัดคาไดเทากับ 5.14  5.13 และ 5.12 ตาม 
ลําดับ และการหมักที่ 24 ช่ัวโมง การเสริมโซเดียมกลูโคเนตที่ระดับ 7,500 สวนตอลานสวน มีคาความเปน
กรด-ดางเทากบั 5.02 ซ่ึงต่ํากวาอยางมนีัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01) เมื่อเทียบกับการเสริมที่ระดับ 2,500 
และ 5,000 สวนตอลานสวน ที่มีคาวัดไดเทากับ 5.08 และ 5.07 ตามลําดับ ดังแสดงในตารางที่ 6 
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ตารางที่ 5  องคประกอบทางเคมีของอาหารทดลองจากการคํานวณ  ผลวิเคราะหทางเคมีของอาหารทดลอง  
องคประกอบทางเคมีและการเปลี่ยนแปลงองคประกอบทางเคมีของอาหารจากลําไสเล็กสวน
ปลายของสุกร (เปอรเซ็นตของวัตถุแหง) 

 

องคประกอบทางเคมี 
อาหารทดลอง อาหารจาก 

ลําไสเล็กสวน
ปลาย 

การ
เปลี่ยนแปลง 

จากการ
คํานวณ 

จากการ
วิเคราะห 

พลังงานที่ใชประโยชนได  
(กิโลแคลอรี/กโิลกรัม) 

3,350.00 - - - 

โปรตีนรวม (เปอรเซ็นต) 20.00 20.95 3.60 - 17.35 
ไขมันรวม (เปอรเซ็นต) 7.80 7.97 3.96 - 4.01 
เยื่อใย (เปอรเซ็นต) 3.50 3.91 83.15 + 79.24 
เถา (เปอรเซ็นต) 2.20 2.91 0.54 - 2.37 
คารโบไฮเดรต (เปอรเซ็นต) 66.50 64.26 8.75 - 55.51 
แคลเซียม (เปอรเซ็นต) 1.00 1.10 0.03 - 1.07 
ฟอสฟอรัสทั้งหมด (เปอรเซ็นต) 0.90 1.01 0.11 - 0.90 
ฟอสฟอรัสที่ใชประโยชนได 
(เปอรเซ็นต) 

0.50 - - - 

 
ที่เวลา 4  8 และ 24 ช่ัวโมงของการหมัก กลุมควบคุมมีคาความเปนกรด-ดางเทากับ 5.20  5.21 

และ 5.13 ตามลําดับ เมื่อเสริมโซเดียมกลูโคเนต พบวาคาความเปนกรด-ดางลดลงอยางชัดเจน แสดงให
เห็นวาเมื่อเวลาในการหมักมากขึ้นโซเดียมกลูโคเนตลดระดับคาความเปนกรด-ดางในหลอดทดลองลงได 
สอดคลองกับการศึกษาของธีรวิทย และคณะ (2552) ทั้งนี้อาจเนื่องจากจุลินทรียใชโซเดียมกลูโคเนตเปน
อาหาร ทําใหเกิดกรดอนิทรียจากการหมัก และสงผลใหคาความเปนกรด-ดางลดลง (Tsukahara et al., 
2002; Hashizume et al., 2003)   
 

การหมักที่เวลา 4 ช่ัวโมง คาความเปนกรด-ดางไมเปลีย่นแปลง  อาจมีสาเหตุจากปริมาณกรด
ไขมันสายสั้นไมสูงพอ แสดงใหเห็นวาจุลินทรียตองใชเวลานานระยะหนึ่ง (มากกวา 4 ช่ัวโมง) เพือ่ยอย
โซเดียมกลูโคเนต  โดยการทํางานของจุลินทรียอาจใชเวลานาน 12 ถึง 24 ช่ัวโมง เพื่อผลิตกรดไขมันสาย
ส้ัน (Michel et al., 1996)  
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ตารางที่ 6  คาความเปนกรด-ดางจากการหมักของอาหารจากลําไสสุกรเมื่อเสริมโซเดียมกลูโคเนตในระดับ 
 ตางกัน 

 
เวลา 

(ช่ัวโมง) 
โซเดียมกลูโคเนต (สวนตอลานสวน) 

P-value 
Pooled 
SEM 0 1,250 2,500 5,000 7,500 

4  5.20 5.19 5.20 5.20 5.20 0.07 0.01 
8  5.21A 5.17B 5.14C 5.13C 5.12C <0.01 0.01 
24  5.13A 5.11A 5.08B 5.07B 5.02C <0.01 0.01 

 

หมายเหตุ  ขอมูลแสดงคาเฉลี่ย least squares จากจาํนวน 4 ตัวอยางตอกลุม  
    A, B และ C อักษรตางกันในแถวนอนเดียวกนัมีความแตกตางกันอยางมนีัยสําคัญยิ่งทางสถิติ  
  (P<0.01) 

 
สารเสริมในอาหารสัตวหลายชนิดสามารถเพิ่มความเปนกรดบริเวณกระพุงไสใหญได แมวาสาร

แตละชนดิจะมีกลไกการออกฤทธิ์ตางกัน (Vanbelle et al., 1990; Piva et al., 2002; Steed and Macfarlane, 
2009) การลดคาความเปนกรด-ดางจากการหมักของโซเดียมกลูโคเนตนั้นอาจเปนผลโดยตรงจากการทํา 
งานของจุลินทรีย ซ่ึงตางจากการเสริมสารชนิดอื่น เชน กรดอินทรียทีล่ดคาความเปนกรด-ดางจากการแตก
ตัวของกรดเอง (Knarreborg et al., 2002)  
 

ปริมาณแอมโมเนีย  
 

ปริมาณแอมโมเนียที่เกิดจากการหมกัของอาหารจากลําไสสุกรเมื่อเสริมโซเดียมกลูโคเนตใน
ระดับตางกนัไดแสดงดังตารางที่ 7 พบวาทีเ่วลาการหมกั 4 ช่ัวโมง ไมพบความแตกตางของปริมาณ
แอมโมเนีย แตการหมักที่เวลา 8 และ 24 ช่ัวโมง พบวาปริมาณแอมโมเนียลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(P<0.05) โดยในกลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตที่ระดับ 5,000 และ 7,500 สวนตอลานสวน มีปริมาณ
แอมโมเนียลดลงเมื่อเทียบกบักลุมที่เสรมิในระดับ 1,250  2,500 สวนตอลานสวน และกลุมควบคุม  

 
ระยะเวลาในการหมักที่เพิ่มขึน้ทําใหปริมาณแอมโมเนยีสูงตาม โดยพบวากลุมควบคุมมีปริมาณ

แอมโมเนียทีเ่วลา 4 ช่ัวโมงเทากับ 0.19 มิลลิโมล/ลิตร และเมื่อเวลาการหมักเพิ่มเปน 8 และ 24 ช่ัวโมง  
วัดปริมาณแอมโมเนียไดสูงขึ้นเปน 0.22 และ 0.38 มิลลิโมล/ลิตร ตามลําดับ ทั้งนี้แอมโมเนียเกิดจากการ
ปลอยสารประกอบไนโตรเจนของจุลินทรียบางกลุม หรือจากการยอยสลายของโปรตีนที่คงเหลือใน
อาหาร (Asano et al., 1994) การศึกษาครั้งนี้เปนการจาํลองสภาวะการหมักแบบระบบปด จึงมีการสะสม
ของแอมโมเนยีเมื่อระยะเวลาของการหมักเพิ่มขึ้น ซ่ึงใหผลเชนเดียวกบัการทดลองอื่น ที่พบวาปรมิาณ
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แอมโมเนียเพิม่สูงหลังการหมัก 4 ช่ัวโมง โดยเปนผลจากการยอยสารประกอบไนโตรเจนของจุลินทรียใน
ระบบทางเดินอาหาร (ธีรวิทย และคณะ, 2552; Stevens, 1988; Tsukahara and Ushida, 2001; Biagi et al., 
2006) 

 
ตารางที่ 7  ปริมาณแอมโมเนีย (มิลลิโมล/ลิตร) จากการหมักของอาหารจากลําไสสุกรเมื่อเสริมโซเดียม  

กลูโคเนตในระดับตางกัน 
 

เวลา 
(ช่ัวโมง) 

โซเดียมกลูโคเนต (สวนตอลานสวน) 
P-value 

Pooled 
SEM 0 1,250 2,500 5,000 7,500 

4 0.19  0.21  0.22  0.20  0.22  0.85 0.01 
8 0.22a  0.22a 0.19ab  0.17bc  0.14c  0.02 0.01 
24  0.38a  0.38a  0.33ab  0.28bc  0.23c  0.02 0.02 

 
หมายเหตุ  ขอมูลแสดงคาเฉลี่ย least squares จากจาํนวน 4 ตัวอยางตอกลุม  

a, b และ c อักษรตางกันในแถวนอนเดียวกนัมีความแตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
 
จากการศึกษาพบวาที่เวลาการหมัก 8 และ 24 ช่ัวโมง ปริมาณแอมโมเนยีเพิ่มขึ้น (ตารางที่ 7) 

อยางไรก็ตาม การทดลองครั้งนี้ไดทําในระบบปด ทําใหเกิดการสะสมแอมโมเนียเมือ่ระยะเวลาการหมัก
เพิ่มขึ้น ซ่ึงอาจใหผลตางจากในตวัสัตวเนือ่งจากแอมโมเนียจะถูกดดูซึมเขาสูรางกาย ทําใหปริมาณที่วัดได
นอยลง (Gibson and Roberfroid, 1995) และเมื่อเปรียบเทียบผลการเสริมโซเดียมกลูโคเนต พบวาสารดัง 
กลาวลดปริมาณการเกดิแอมโมเนียไดที่เวลาการหมัก 8 และ 24 ช่ัวโมง  ซ่ึงอาจเกิดจากการลด proteolysis 
ของโปรตีนและสารประกอบไนโตรเจนอืน่ ๆ (Biagi et al., 2006) ขณะที่โปรตีนที่ไมถูกยอยจะทําใหเกิด
สารพิษในระบบทางเดินอาหาร เชน แอมโมเนีย และเอมีน (Russell et al., 1983) 
 

ปริมาณกรดไขมันสายสั้น 
 
 การศึกษาชนดิและปริมาณกรดไขมันสายสั้นที่เกิดจากการหมักของจุลินทรียจากกระพุงไสใหญ
ของสุกร ประกอบดวยกรดอะซิติก กรดโพรพิโอนิก กรดบวิทิริก และกรดไขมันสายสั้นทั้งหมด (ตารางที่ 
8) ที่เวลาการหมัก 24 ช่ัวโมง กลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตมีปริมาณกรดอะซิติกสูงกวากลุมควบคุมอยางมี
นัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01) โดยมีปริมาณกรดอะซิติกเฉลี่ย 21.12 มิลลิโมล/ลิตร เทียบกับกลุมควบคุมที่
มีปริมาณเทากบั 11.08 มิลลิโมล/ลิตร  
 



 
 
 

31 

ตารางที่ 8  ปริมาณกรดไขมันสายสั้น (มิลลิโมล/ลิตร) จากการหมักของอาหารจากลําไสสุกรที่เวลา 24  
ช่ัวโมง เมื่อเสริมโซเดียมกลูโคเนตในระดับตางกัน 

 

กรดไขมันสายสั้น 
โซเดียมกลูโคเนต (สวนตอลานสวน) 

P-value Pooled SEM 
0 1,250 2,500 5,000 7,500 

กรดอะซิติก 11.08B 21.41A 20.10A 22.00A 20.97A <0.01 1.18 
กรดโพรพิโอนิก 6.31D 9.37C 11.38B 12.89B 15.69A <0.01 0.87 
กรดบิวทิริก 3.10 3.20 3.33 3.28 3.30 0.10 0.06 
กรดไขมันสายสั้นทั้งหมด* 20.50C 33.98B 35.11B 38.07AB 39.96A <0.01 1.90 

 
หมายเหตุ  ขอมูลแสดงคาเฉลี่ย least squares จากจาํนวน 4 ตัวอยางตอกลุม  

*ผลรวมความเขมขนของกรดอะซิติก กรดโพรพิโอนิก และกรดบิวทิริก  
A, B และ C อักษรตางกันในแถวนอนเดยีวกันมีความแตกตางกันอยางมนีัยสําคัญยิ่งทางสถิติ 
(P<0.01) 

 
การเสริมโซเดียมกลูโคเนตเพิ่มกรดโพรพโิอนิกอยางมีนยัสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01) โดยการ

เสริมที่ระดับ 7,500 สวนตอลานสวน มีปริมาณกรดโพรพิโอนิกเทากับ 15.69 มิลลิโมล/ลิตร มากกวากลุม
ควบคุมที่มีปริมาณกรดโพรพิโอนิกเพยีง 6.31 มิลลิโมล/ลิตร อยางไรก็ตาม ไมพบความแตกตางอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติของปริมาณกรดบวิทิริกจากการเสริมโซเดียมกลูโคเนตทั้ง 4 ระดับ โดยมีปริมาณของ
กรดบิวทิริกเฉลี่ยเทากับ 3.24 มิลลิโมล/ลิตร  และเมื่อพิจารณาปริมาณกรดไขมันสายสั้นทั้งหมดซึ่งเปน
ผลรวมของกรดอะซิติก  กรดโพรพิโอนิก  และกรดบวิทริิก  พบวากลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตในระดับ
ความเขมขน 5,000 และ 7,500 สวนตอลานสวน  มีปริมาณกรดไขมนัสายสั้นทั้งหมดเพิ่มขึ้นอยางมนีัย 
สําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01)  คือ 38.07 และ 39.96 มิลลิโมล/ลิตร ตามลําดับ  เทียบกับกลุมควบคุมที่มี
ปริมาณเทากับ 20.50 มิลลิโมล/ลิตร และกลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตทีร่ะดับ 1,250  และ 2,500 สวนตอ
ลานสวน มีปริมาณของกรดไขมันสายสั้นทัง้หมดเทากับ 33.98  และ 35.11 มิลลิโมล/ลิตร ตามลําดับ  

 
จากการทดลองนี้พบวาโซเดยีมกลูโคเนตเพิ่มปริมาณกรดอะซิติกและกรดโพรพิโอนิกเมื่อเวลา

การหมักผานไป 24 ช่ัวโมง โดยการหมักในหลอดทดลอง จุลินทรียจะผลิตไพรูเวต (Pyruvate) ซ่ึงสามารถ
เปลี่ยนเปนสารชนิดอื่นได ทั้งนี้ขึ้นอยูกับชนิดจุลินทรียและสภาวะการหมักในขณะนัน้ (Cummings and 
Macfarlane, 1991) จากการศึกษาของ Macfarlane and Macfarlane (2003) พบวาปจจยัที่สําคัญตอการผลิต
กรดไขมันสายสั้น คือ ปริมาณคารบอนที่ใชเปนสารตั้งตน เชน การหมกัของเชื้อแบคทีรอยเดส  โอวาตัส 
(Bacteroides ovatus) และเชือ้คลอสตริเดียม เพอรฟริงเจนส (Clostridium perfringens) ในสภาวะทีม่ี
ปริมาณคารบอนจํากัด  จุลินทรียจะเปลีย่นไพรูเวต เปนอะซิติลโคเอ (Acetyl-CoA) และซัคซิเนต 
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(Succinate) โดยอะซิติลโคเอ จะถูกเปลี่ยนเปนกรดอะซิติก (Macfarlane and Cummings, 1991) ขณะที ่
ซัคซิเนตจะถูกเปลี่ยนเปนกรดโพรพิโอนิก ดังแสดงในวิถีเมทาบอลิซึมที่เกิดในกระบวนการหมักยอยของ
จุลินทรียในระบบทางเดินอาหารของสัตว (ภาพที่ 4) ดังนัน้ในการทดลองครั้งนี้ โซเดียมกลูโคเนตจงึอาจ
เพิ่มกิจกรรมของจุลินทรียกลุมดังกลาว ทาํใหปริมาณคารบอนไมเพียงพอ จุลินทรียจงึผลิตกรดอะซิติกและ
กรดโพรพิโอนิกสูงอยางมีนยัสําคัญยิ่งทางสถิติ 

 
ชนิดกรดไขมันสายสั้นที่ผลิตอาจขึ้นกับกลไกการถายเทอิเล็กตรอนจากปฏิกิริยารีดอกซ (Redox 

reaction) โดยจุลินทรียใชไพรูเวตผลิตสารที่ใหอิเล็กตรอน (Reducing agent) หรือรับอิเล็กตรอน 
(Oxidizing agent) เพื่อปรับสมดุลปฏิกิริยารีดอกซในตวัของจุลินทรีย เชน ผลิตไฮโดรเจน กรดแลคติก 
กรดซัคซินิก กรดบิวทิริก และเอทานอล ซ่ึงสามารถใหอิเล็กตรอน หรือผลิตสารที่รับอิเล็กตรอน เชน  
อะซิเตท (Cummings and Macfarlane, 1991) จากการทดลอง พบวากลุมควบคุมมสัีดสวน กรดอะซิติก 
กรดโพรพิโอนิก และกรดบวิทิริก เทากับ  54.07  30.79 และ 15.13 เปอรเซ็นต ตามลําดับ แสดงถึง
จุลินทรียมีสัดสวนการผลิตสารที่รับอิเล็กตรอน (อะซิเตท) สูง ขณะทีก่ารเสริมโซเดียมกลูโคเนตที ่7,500 
สวนตอลานสวน มีสัดสวนกรดไขมันสายสั้นเปลี่ยนเปน  52.43  39.23 และ 8.25 เปอรเซ็นต ตามลําดับ จึง
อาจเปนไดวาโซเดียมกลูโคเนตทําใหจุลินทรียผลิตกรดซัคซินิกสูง ซ่ึงสารนี้สามารถใหอิเล็กตรอนเพื่อ
ปรับสมดุลปฏิกิริยารีดอกซ  และอาจเปลี่ยนเปนกรดโพรพิโอนิก สงผลใหพบปริมาณกรดโพรพิโอนิก
สูงขึ้นมากดังแสดงในตารางที่ 8 
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การทดลองที่ 2  ผลของโซเดียมกลูโคเนตตอสมรรถภาพการผลิต  ระบบทางเดินอาหาร  จุลินทรีย 
  ในระบบ  ทางเดินอาหาร  และระบบภูมิคุมกันในสุกรระยะอนุบาล 

 
องคประกอบทางเคมีของอาหารทดลอง 

 
 การทดลองกําหนดใหอาหารพื้นฐานมีระดับพลังงานทีใ่ชประโยชนได โปรตีนรวม ไขมันรวม  
เยื่อใย  เถา  คารโบไฮเดรต  แคลเซียม  ฟอสฟอรัสทั้งหมด และฟอสฟอรัสที่ใชประโยชนได เทากบั 
3,350.00 กิโลแคลอรี/กิโลกรัม  20.00  7.80  3.50  2.20  66.50  1.00  0.90 และ 0.50 เปอรเซ็นต ตามลําดับ 
โดยผลการวิเคราะหองคประกอบทางเคมีทีไ่ดใกลเคยีงกบัคาที่คํานวณไว คือโปรตีนรวม ไขมันรวม  เยื่อ
ใย เถา คารโบไฮเดรต แคลเซียม และฟอสฟอรัสทั้งหมด เทากับ 20.80  7.70  3.61  2.80  65.09  1.02 และ 
1.01 เปอรเซ็นต ตามลําดับ โดยองคประกอบและผลวิเคราะหทางเคมีของอาหารทดลองแสดงในตารางที่ 9  
 
ตารางที่ 9  องคประกอบทางเคมีและผลวิเคราะหทางเคมขีองอาหารทดลอง (เปอรเซ็นตของวัตถุแหง) 
 

องคประกอบทางเคมี 
อาหารทดลอง 

จากการคํานวณ จากการวิเคราะห 
พลังงานที่ใชประโยชนได (กิโลแคลอรี/กิโลกรัม) 3,350.00 - 
โปรตีนรวม (เปอรเซ็นต) 20.00 20.80 
ไขมันรวม (เปอรเซ็นต) 7.80 7.70 
เยื่อใย (เปอรเซ็นต) 3.50 3.61 
เถา (เปอรเซ็นต) 2.20 2.80 
คารโบไฮเดรต (เปอรเซ็นต) 66.50 65.09 
แคลเซียม (เปอรเซ็นต) 1.00 1.02 
ฟอสฟอรัสทั้งหมด (เปอรเซ็นต) 0.90 1.01 
ฟอสฟอรัสที่ใชประโยชนได (เปอรเซ็นต) 0.50 - 

 
สมรรถภาพการผลิตของสุกร 

 
 สุกรมีน้ําหนักตัวเฉลี่ยเมื่อเร่ิมตนการทดลองเทากับ 10.55 กิโลกรัม/ตัว  และเมื่อส้ินสุดการทดลอง
สุกรที่ไดรับโซเดียมกลูโคเนตในระดับ 5,000 สวนตอลานสวน มีน้ําหนักตัวเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคญัทาง
สถิติเมื่อเทียบกับกลุมควบคมุ (P<0.05) โดยมีน้ําหนกัตวั 35.70 กิโลกรัม/ตัว ขณะทีก่ลุมควบคุมมนี้ําหนกั
ตัวเทากับ 33.90 กิโลกรัม/ตัว และกลุมที่ไดรับอาหารเสริมโซเดียมกลูโคเนตในระดับ 1,000 และ 2,500 
สวนตอลานสวน มีน้ําหนกัตัวเฉลี่ยเทากับ 34.71 และ 34.95 กิโลกรัม/ตัว ตามลําดับ  
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สุกรกลุมที่ไดรับการเสริมโซเดียมกลูโคเนตในระดับ 5,000 สวนตอลานสวน มีอัตราการเจริญ 
เติบโตเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ (P<0.05) โดยวดัคาไดเทากับ 0.60 กิโลกรัม/วนั เทียบกับกลุม
ควบคุมที่มีอัตราการเจริญเตบิโตที่ 0.56 กิโลกรัม/วัน และกลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตในระดับ 1,000 
และ 2,500 สวนตอลานสวน มีอัตราการเจริญเติบโตเทากนั คือ 0.58 กิโลกรัม/วัน  อยางไรก็ตาม การเสริม
โซเดียมกลูโคเนตไมมีผลตอปริมาณอาหารที่กิน โดยสุกรกินอาหารเฉลีย่ตอตัวไดปริมาณเทากับ 0.97 
กิโลกรัม/วัน  
 

การเสริมโซเดียมกลูโคเนตทีร่ะดับ 5,000 สวนตอลานสวน  ทําใหอัตราการเปลี่ยนอาหารเปน
น้ําหนกัตัวของสุกรดีขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับกลุมควบคุม (P<0.05) โดยพบวาสุกรตองใช
อาหาร 1.59 กโิลกรัม ในการเปลี่ยนเปนน้าํหนักตวั 1 กิโลกรัม ในขณะที่สุกรกลุมควบคุมตองใชอาหารถึง 
1.76 กิโลกรัม สําหรับกลุมที่ไดรับอาหารเสริมโซเดียมกลูโคเนตที่ระดบั 1,000 และ 2,500 สวนตอลาน
สวน มีอัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัวเทากนั คือ 1.67 ดังแสดงในตารางที่ 10 

 
จากการทดลองที่ 1 การเสริมโซเดียมกลูโคเนตในระดับ 5,000 และ 7,500 สวนตอลานสวน เพิ่ม

ปริมาณกรดไขมันสายสั้นทัง้หมดที่เกิดจากการหมกัไดสูงกวาการเสรมิที่ระดับ 1,250 และ 2,500 สวนตอ
ลานสวน อยางไรก็ตาม การเสริมโซเดียมกลูโคเนตที่ระดับ 7,500 สวนตอลานสวน ในอาหารสุกรอาจสง 
ผลเสียเพราะจะทําใหสัตวเกดิอาการปวดเกร็งบริเวณทอง  และสงผลใหปริมาณการกินอาหารลดลง ซ่ึงมี
สาเหตุจากอัตราการหมักของจุลินทรียที่สูงเกินไป (Asano et al., 1994; Houdijk et al., 1997; Mul, 1997) 
ดวยเหตนุี้ ในการทดลองที่ 2 ไดกําหนดใหมีการเสริมโซเดียมกลูโคเนตในระดับ 1,000  2,500 และ 5,000 
สวนตอลานสวน นอกจากนี ้การทดลองที่ 1 ซ่ึงเสริมโซเดียมกลูโคเนตที่ระดับ 2,500 และ 5,000 สวนตอ
ลานสวน เพิ่มคาความเปนกรดในการหมักที่เวลา 8 และ 24 ช่ัวโมงได  จึงมีความเปนไปไดที่การเสริมใน
ระดับดังกลาวจะใหผลตอบสนองที่ดีตอตัวสัตว  

 
การเสริมโซเดียมกลูโคเนตเพิ่มการเจริญเติบโตของสุกรอาจเนื่องจากโซเดียมกลูโคเนตถูกยอย

และดูดซึมไดนอยในลําไสเล็ก ดังนั้นโซเดียมกลูโคเนตสวนใหญจึงเคลื่อนตัวสูลําไสใหญ  ทําใหเกิดการ
หมัก โดยเฉพาะจากจุลินทรยีที่ผลิตกรดแลคติก (Asano et al., 1994)  ซ่ึงกระบวนการดังกลาวเปนลักษณะ
เชนเดยีวกับสารพรีไบโอติก (โสมรพีย, 2551; Biagi et al., 2006) ดังเหน็ไดจากการเสริมโซเดียมกลูโคเนต
ในระดบั 5,000 สวนตอลานสวน สุกรมีอัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตวัลดลง 9.66 เปอรเซ็นต และ
เพิ่มน้ําหนักตวัได 5.31 เปอรเซ็นต เมื่อเทยีบกับกลุมควบคุม เชนเดยีวกับการเสริมโซเดียมกลูโคเนตที่
ระดับ 3,000 ถึง 6,000 สวนตอลานสวนในอาหารสุกรระยะเล็ก ที่ชวยเพิ่มการเจริญเติบโตได 8.98 ถึง 9.80 
เปอรเซ็นต (Biagi et al., 2006)  
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ตารางที่ 10  สมรรถภาพการผลิตของสุกรระยะอนุบาลที่ไดรับอาหารเสริมโซเดียมกลูโคเนตในระดบั 
 ตางกัน 

 

รายการ 
โซเดียมกลูโคเนต (สวนตอลานสวน) 

P-value 
Pooled 
SEM 0 1,000 2,500 5,000 

น้ําหนกัตัวเร่ิมการทดลอง (กิโลกรัม) 10.46 10.53 10.57 10.62 0.76 0.05 
น้ําหนกัตัวสุดทาย (กิโลกรัม) 33.90b 34.71ab 34.95ab 35.70a 0.01 0.20 
อัตราการเจริญเติบโต (กิโลกรัม/วัน) 0.56b 0.58ab 0.58ab 0.60a 0.03 0.01 
ปริมาณอาหารที่กิน (กิโลกรัม/วัน) 0.98 0.96 0.97 0.95 0.35 0.01 
อัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้าํหนักตวั  1.76a 1.67ab 1.67ab 1.59b 0.03 0.02 
 
หมายเหตุ  ขอมูลแสดงคาเฉลี่ย least squares จากสุกรจํานวน 36 ตัวตอกลุม 

a และ b อักษรตางกันในแถวนอนเดียวกนัมีความแตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
 

คาความเปนกรด-ดางในระบบทางเดินอาหาร 
 

การเปลี่ยนแปลงคาความเปนกรด-ดางในระบบทางเดินอาหารสวนตาง ๆ ของสุกร ไดแก 
กระเพาะ ลําไสเล็กสวนตน สวนกลาง สวนปลาย และในลําไสใหญทีบ่ริเวณกระพุงไสใหญและไสตรง
แสดงในตารางที่ 11  

 
การเสริมโซเดียมกลูโคเนตในอาหารที่ระดบั 1,000  2,500 และ 5,000 สวนตอลานสวน ไมสงผล

ตอคาความเปนกรด-ดางในระบบทางเดินอาหารสวนตาง ๆ อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ โดยคาเฉลี่ยความ
เปนกรด-ดางบริเวณกระเพาะของทั้ง 3 กลุมมีคาเทากับ 2.75 เทียบกับกลุมควบคุมทีม่ีคาความเปนกรด-ดาง
เทากับ 2.98 สําหรับที่ลําไสเล็กสวนตน สวนกลาง และสวนปลาย มีคาความเปนกรด-ดางเฉลี่ยของทั้ง 3 
กลุม คือ 5.42  6.49 และ 6.94 ตามลําดับ โดยกลุมควบคุมวัดได เทากับ 5.63  6.46 และ 7.06 ตามลําดับ 
สวนบริเวณกระพุงไสใหญและไสตรงมีคาความเปนกรด-ดางเฉลี่ยของทั้ง 3 กลุมเทากับ 6.00 และ 6.02 
ตามลําดับ เทียบกับกลุมควบคุมที่มีคาเทากบั 6.05 และ 5.99 ตามลําดับ  
 

การทดลองนี้ไมพบการเปลี่ยนแปลงของคาความเปนกรด-ดางในทางเดนิอาหารสวนตาง ๆ ซ่ึง
ตางจากการทดลองที่ 1 ที่โซเดียมกลูโคเนตลดความเปนกรด-ดางได อาจเนื่องจากในการทดลองแรกเปน
การศึกษาในหลอดทดลอง ขณะที่รางกายสตัวมีกลไกการรักษาสมดุลโดยการผลิตสารเพื่อปรับคาความ
เปนกรด-ดางในระบบทางเดนิอาหาร และอาหารสัตวอาจมีคุณสมบัตบิัฟเฟอร (สาโรจน, 2547) ทําใหไม
พบการเปลี่ยนแปลงความเปนกรด-ดางในระบบทางเดินอาหารในการทดลองที่ 2 เชนเดียวกับงานวิจัยใน
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สุกร สัตวปก และหนูทดลอง ที่พบวาการเสริมโซเดียมกลูโคเนตไมมีผลตอการเปลี่ยนแปลงคาความเปน
กรด-ดางในระบบทางเดินอาหาร (โสมรพีย, 2551; Asano et al., 1994; Biagi et al., 2006) นอกจากนี้ การ
เสริมกรดอินทรียในน้ําดื่มของสุกรใหผลที่สอดคลองกัน จึงอาจกลาวไดวา ในระบบทางเดินอาหารสัตวมี
กลไกรักษาระดับความเปนกรด-ดาง แมจะเกิดการหมกัและผลิตกรดไขมันสายสั้นก็ตาม (Kaewtapee et 
al., 2008)  
 
ตารางที่ 11  คาความเปนกรด-ดางในระบบทางเดินอาหารของสุกรระยะอนุบาลที่ไดรับอาหารเสริม   

 โซเดียมกลูโคเนตในระดับตางกัน 
 

อวัยวะ 
โซเดียมกลูโคเนต (สวนตอลานสวน) 

P-value 
Pooled 
SEM 0 1,000 2,500 5,000 

กระเพาะ 2.98 2.78 2.71 2.75 0.98 0.21 
ลําไสเล็ก        

สวนตน 5.63 5.35 5.66 5.25 0.46 0.11 
สวนกลาง 6.46 6.63 6.59 6.24 0.59 0.10 
สวนปลาย 7.06 6.84 6.98 6.99 0.44 0.04 

ลําไสใหญ        
กระพุงไสใหญ  6.05 5.96 6.03 6.01 0.89 0.04 
ไสตรง 5.99 6.05 6.06 5.95 0.73 0.04 

 
หมายเหตุ  ขอมูลแสดงคาเฉลี่ย least squares จากสุกรจํานวน 6 ตัวตอกลุม  
 

กรดไขมันสายสั้นและกรดแลคติกในกระพุงไสใหญของสุกร 
 

ปริมาณกรดไขมันสายสั้นและกรดแลคตกิในกระพุงไสใหญของสุกรระยะอนุบาลที่ไดรับอาหาร
เสริมโซเดียมกลูโคเนตในระดับตางกนัแสดงในตารางที่ 12 โดยสุกรที่ไดรับอาหารเสริมโซเดียมกลูโคเนต
ในระดบั 1,000  2,500 และ 5,000 สวนตอลานสวน มีปริมาณกรดแลคติกในกระพุงไสใหญเทากับ 0.61  
0.73 และ 0.71 มิลลิโมล/ลิตร ตามลําดับ ในขณะทีก่ลุมควบคุมพบปริมาณกรดแลคติกเทากับ 0.57  
มิลลิโมล/ลิตร ซ่ึงแตกตางกนัอยางไมมนีัยสําคัญทางสถิติ  
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ตารางที่ 12  ปริมาณกรดไขมันสายสั้น และกรดแลคติก (มิลลิโมล/ลิตร) ในกระพุงไสใหญของสุกรระยะ 
 อนุบาลที่ไดรับอาหารเสริมโซเดียมกลูโคเนตในระดับตางกัน 

 

ชนิดของกรด 
โซเดียมกลูโคเนต (สวนตอลานสวน) 

P-value 
Pooled 
SEM 0 1,000 2,500 5,000 

กรดแลคติก  0.57 0.61 0.73 0.71 0.13 0.03 
กรดไขมันสายสั้น       

กรดอะซิติก 14.63 15.55 16.23 16.25 0.49 0.42 
กรดโพรพิโอนิก 15.63B 20.26AB 25.13A 24.63A <0.01 1.12 
กรดบิวทิริก 4.99 7.84 7.99 8.19 0.11 0.54 

กรดไขมันสายสั้นทั้งหมด* 35.26B 43.64A 49.35A 49.06A <0.01 1.75 
 
หมายเหตุ  ขอมูลแสดงคาเฉลี่ย least squares จากสุกรจํานวน 6 ตัวตอกลุม  

*ผลรวมความเขมขนของกรดอะซิติก กรดโพรพิโอนิก และกรดบิวทิริก  
A และ B อักษรตางกันในแถวนอนเดียวกนัมีความแตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญยิ่งทางสถิติ 
(P<0.01)  

 
สุกรที่ไดรับการเสริมโซเดียมกลูโคเนตในระดับ 2,500 และ 5,000 สวนตอลานสวน มีปริมาณกรด

โพรพิโอนิกในกระพุงไสใหญเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคัญยิง่ทางสถิติ เมื่อเทียบกับกลุมควบคุม (P<0.01) โดย
มีปริมาณกรดโพรพิโอนิกเทากับ 25.13 และ 24.63 มิลลิโมล/ลิตร ตามลําดับ  ในขณะที่กลุมควบคุมวดั
ปริมาณได 15.63 มิลลิโมล/ลิตร  นอกจากนีย้ังพบวาปริมาณกรดไขมนัสายสั้นทั้งหมดของกลุมที่ไดรับ
โซเดียมกลูโคเนตในทกุระดบั มีคาสูงกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญยิ่ง (P<0.01) โดยวดัคาไดเทากับ 
43.64  49.35 และ 49.06 มิลลิโมล/ลิตร ตามระดับการเสริมที่ 1,000  2,500 และ 5,000 สวนตอลานสวน 
ในขณะที่กลุมควบคุมวัดได 35.26  มิลลิโมล/ลิตร  
 

ในการทดลองที่ 2 นี้ การเสริมโซเดียมกลูโคเนตมีผลตอปริมาณกรดบวิทิริกในกระพุงไสใหญของ
สุกร โดยกลุมที่ไดรับโซเดียมกลูโคเนตในระดับ 1,000  2,500 และ 5,000 สวนตอลานสวน มีปริมาณกรด
บิวทิริกเทากบั 7.84  7.99 และ 8.19 มิลลิโมล/ลิตร ตามลําดับ ในขณะทีก่ลุมควบคุมพบปริมาณกรดชนิดนี้
ต่ํากวา คือ 4.99 มิลลิโมล/ลิตร แมไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  

 
กรดไขมันสายสั้นที่พบในระบบทางเดินอาหารเปนผลผลิตจากการหมักของเยื่อใยทีไ่มสามารถ

ยอยและดูดซมึได (Macfarlane and Cummings, 1991) ในสภาวะการหมักที่มีปริมาณคารบอนจํากัด 
จุลินทรียจะผลิตกรดอะซิตกิและกรดโพรพิโอนิกสูง ดังไดอธิบายในทดลองที่ 1 นอกจากนี้ ปจจยัหนึ่งที่มี
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ความสําคัญตอชนิดของกรดไขมันที่ผลิต คือ สารประกอบไนเตรท (Nitrate) และซัลเฟต (Sulfate)  
โดยสารทั้ง 2 ยับยั้งการใชคารบอนของจุลินทรีย ทําใหจลิุนทรียผลิตกรดอะซิติกและกรดโพรพิโอนิก
มากกวากรดบวิทิริก (Allison and Macfarlane, 1988; Gibson et al., 1993; Macfarlane and Macfarlane, 
2003) ในการทดลองที่ 1 อาจเกิดการสะสมของสารประกอบไนเตรทและซัลเฟต เนื่องจากเปนการศึกษา
ในระบบปด (in vitro) จุลินทรียจึงใชคารบอนไดจํากัด  สงผลใหมีการผลิตกรดอะซิตกิ และกรดโพรพิ
โอนิกสูง (Macfarlane and Macfarlane, 2003) โดยไมพบการเปลี่ยนแปลงของกรดบิวทิริก ขณะที่การ
ทดลองที่ 2 ปริมาณกรดบวิทิริกเพิ่มขึ้นเมือ่เสริมโซเดียมกลูโคเนต แมไมมีความแตกตางทางสถิติ ทั้งนี้อาจ
เนื่องจากโซเดยีมกลูโคเนตเพิ่มกิจกรรมของจุลินทรียกลุมที่ใชกรด เชน เชื้อเมกาสเฟยรา เอลสเดนนิอาย 
(Megasphaera elsdenii) โดยจุลินทรียกลุมนี้สามารถเปลี่ยนกรดอะซิติกเปนกรดบิวทิริกได (Asano et al., 
1994) จึงทําใหปริมาณกรดอะซิติกในการทดลองที่ 2 ไมเปลี่ยนแปลง ขณะที่ปริมาณกรดโพรพิโอนิก
สูงขึ้นอยางมีนยัสําคัญยิ่ง และกรดบวิทิริกเพิ่มสูงขึ้นอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ 
 

การเปลี่ยนแปลงของกรดโพรพิโอนิกและกรดบิวทิริกในการทดลองที่ 2 อาจเกิดจากการปรับ
สมดุลของปฏิกิริยารีดอกซ จึงผลิตกรดไขมั้นสายสั้น 2 ชนิดนี้เพิ่มขึ้น ดังไดอธิบายในการทดลองที่ 1 โดย
กลุมควบคุมมสัีดสวน กรดอะซิติก กรดโพรพิโอนิก และกรดบิวทิริก เทากับ 41.55  44.39 และ 14.17 
เปอรเซ็นต ตามลําดับ ขณะที่กลุมที่รับโซเดียมกลูเนต 5,000 สวนตอลานสวน มีสัดสวน กรดโพรพิโอนิก 
และกรดบวิทริิก เพิ่มขึ้นเปน 50.25 และ 16.71 เปอรเซ็นต ขณะที่กรดอะซิติกมีคาเทากับ 33.15 เปอรเซ็นต 
 
 จุลินทรียในระบบทางเดินอาหาร 
 
 จํานวนจุลินทรียกลุมแลคตกิและเชื้อ อี.โคไล บริเวณกระพุงไสใหญและไสตรงของสุกรไดแสดง
ในตารางที่ 13 การเสริมโซเดียมกลูโคเนตในอาหารที่ระดบั 1,000  2,500 และ 5,000 สวนตอลานสวน ไม
พบความแตกตางอยางมีนยัสําคัญทางสถิติของจํานวนจลิุนทรียกลุมแลคติกในกระพุงไสใหญ โดยมี
จํานวนเชื้อเฉลี่ยในทุกกลุมเทากับ 9.05 log10CFU/มิลลิลิตร และไมพบความแตกตางทางสถิติของจํานวน
เชื้อ อี.โคไล ในไสตรงดวย ในขณะที่จํานวนเชื้อ อี.โคไล เฉล่ียเทากับ 7.96 log10CFU/มิลลิลิตร สวนใน
กระพุงไสใหญนั้นพบวามแีนวโนมลดลง (P=0.09) 
 

การเพิ่มจํานวนจุลินทรียกลุมแลคติกในระบบทางเดนิอาหารของสัตวทําไดโดยการเสริมสาร 
พรีไบโอติกและโปรไบโอติก ซ่ึงชวยยับยัง้การเพิ่มจํานวนของจุลินทรียที่กอใหเกดิโรค และลดความ
ผิดปกติในระบบทางเดินอาหาร (Gibson, 1998; Crittenden, 1999) การเสริมโซเดียมกลูโคเนตทําให
จํานวนของเชือ้ อี.โคไล ในกระพุงไสใหญมีแนวโนมต่าํลง (P=0.09) แมจํานวนจุลินทรียกลุมแลคติกใน
กระพุงไสใหญไมมีความแตกตางอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ  จึงอาจเปนไดวาเชื้อจลิุนทรียที่เปนโทษยึดเกาะ
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กับโซเดียมกลูโคเนต  ทําใหไมสามารถตั้งถ่ินฐานบริเวณเยื่อบุผนังลําไสได  และทําใหจํานวนของเชื้อ 
 อี.โคไล ที่กระพุงไสใหญลดลง (Newman and Newman, 2001)  
 
ตารางที่ 13  จาํนวนจุลินทรียกลุมแลคติกและเชื้อ อี.โคไล (log10CFU/มิลลิลิตร) ในกระพุงไสใหญและ 

 ไสตรงของสุกรระยะอนุบาลที่ไดรับอาหารเสริมโซเดียมกลูโคเนตในระดับตางกนั 
 

รายการ 
โซเดียมกลูโคเนต (สวนตอลานสวน) 

P-value Pooled SEM 
0 1,000 2,500 5,000 

จุลินทรียกลุมแลคติก       
กระพุงไสใหญ 8.94 9.08 8.99 9.00 0.97 0.09 
ไสตรง 8.80 9.03 9.10 9.27 0.89 0.06 

เชื้อ อี.โคไล       
กระพุงไสใหญ 7.93 7.70 7.73 7.05 0.09 0.17 
ไสตรง 7.80 7.94 8.25 7.83 0.72 0.14 

 
หมายเหตุ  ขอมูลแสดงคาเฉลี่ย least squares จากสุกรจํานวน 6 ตัวตอกลุม 
  

สัณฐานวิทยาของลําไส 
  
 ตารางที่ 14 แสดงลักษณะสัณฐานวิทยาลําไสของลูกสุกร  พบวาการเสริมโซเดียมกลูโคเนตที่
ระดับ 2,500 และ 5,000 สวนตอลานสวน เพิ่มความสูงของวิลลัสที่ลําไสเล็กสวนตนไดอยางมนีัยสําคัญ 
ยิ่งทางสถิติ (P<0.01) โดยกลุมที่เสริมในระดับ 1,000  2,500 และ 5,000 สวนตอลานสวน มีความสูงของ
วิลลัสเทากับ 424.09  435.82 และ 437.17 ไมโครเมตร ตามลําดับ สวนกลุมควบคุมมีคาเทากับ 418.63 
ไมโครเมตร อยางไรก็ตามโซเดียมกลูโคเนตไมมีผลตอความสูงของวลิลัสในลําไสเล็กสวนกลาง โดยสุกร
มีความสูงของวิลลัสบริเวณนี้เฉล่ียเทากับ 375.80 ไมโครเมตร  
 

การเสริมโซเดียมกลูโคเนตไมมีผลตอความลึกของคริปทบริเวณลําไสเล็กสวนตนและลําไสเล็ก
สวนกลาง โดยมีความลึกเฉลี่ยเทากับ 360.96 และ 273.61 ไมโครเมตร ตามลําดับ และเมื่อพิจารณา
อัตราสวนความสูงของวิลลัสตอความลึกของคริปท  พบวาโซเดียมกลูโคเนตไมมีผลตออัตราสวนดังกลาว
ทั้งบริเวณลําไสเล็กสวนตนและลําไสเล็กสวนกลาง โดยพบวามีคาเฉลี่ยเทากับ 1.19 และ 1.38 ตามลําดับ  
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กลไกการทํางานของโซเดียมกลูโคเนตเปนลักษณะของสารพรีไบโอติก  เนื่องจากชวยเพิ่มจํานวน
จุลินทรียที่เปนประโยชนในระบบทางเดนิอาหาร (Gibson and Roberfroid, 1995) ซ่ึงผลิตกรดไขมันสาย
ส้ันชนิดที่เปนแหลงพลังงานของเยื่อบุลําไส และชวยเพิม่ความหนาของเยื่อบุลําไส สงผลใหรางกาย
สามารถดูดซึมและใชประโยชนจากอาหารไดดีขึ้น (สาโรจน, 2547)  
 
ตารางที่ 14  ลักษณะทางสัณฐานวิทยาลําไสของสุกรระยะอนุบาลที่ไดรับอาหารเสริมโซเดียมกลูโคเนต 

 ในระดบัตางกัน 
 

รายการ 
โซเดยีมกลูโคเนต (สวนตอลานสวน) 

P-value 
Pooled 
SEM 0 1,000 2,500 5,000 

ความสูงของวลิลัส (ไมโครเมตร)       
ลําไสเล็กสวนตน 418.63B 424.09AB 435.82A 437.17A <0.01 2.60 
ลําไสเล็กสวนกลาง 372.92 370.80 380.31 379.16 0.88 4.70 

ความลึกของคริปท (ไมโครเมตร)       
ลําไสเล็กสวนตน 364.77 351.50 369.31 358.25 0.47 4.12 
ลําไสเล็กสวนกลาง 278.50 270.00 271.71 274.22 0.90 4.14 

วิลลัส:คริปท *       
ลําไสเล็กสวนตน 1.15 1.21 1.18 1.22 0.34 0.02 
ลําไสเล็กสวนกลาง 1.34 1.38 1.40 1.40 0.77 0.02 

 
หมายเหตุ  ขอมูลแสดงคาเฉลี่ย least squares จากสุกรจํานวน 6 ตัวตอกลุม  

 *อัตราสวนของความสูงของวิลลัสตอความลึกของคริปท 
 A และ B อักษรตางกันในแถวนอนเดียวกนัมีความแตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01)  
 

จากการศึกษาของ Biagi et al. (2006) พบวาโซเดียมกลูโคเนตไมมีผลตอการเจริญของเนื้อเยื่อผนัง
ลําไสในระบบทางเดินอาหาร ซ่ึงตางจากงานทดลองในครั้งนี้ ที่พบวาโซเดียมกลูโคเนตชวยเพิ่มความสูง
ของวิลลัสในลําไสเล็กสวนตนไดอยางมีนยัสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01)  แมการหมกัโซเดียมกลูโคเนตและ
การผลิตกรดไขมันสายสั้นสวนใหญเกดิขึน้บริเวณทางเดินอาหารสวนทาย แตกรดไขมันสายสั้นที่ผลิตขึ้น
อาจยอนกลับไปในบริเวณลําไสสวนตนได  เนื่องจากรางกายสัตวมกีระบวนการ reverse-peristalsis 
บริเวณลําไสใหญ  ทําใหกรดไขมันสายสัน้ถูกดูดซึมและยอนกลับไดนั่นเอง ดังนั้นโซเดียมกลูโคเนตจึงมี
ผลกระตุนการเจริญของวิลลัสในลําไสเล็กสวนตน (Hume, 1995; Van Beers-Schreurs et al., 1998)  
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เมื่อกรดไขมันสายสั้นถูกดูดซึมเขาสูรางกาย สัตวสามารถใชกรดไขมนัเหลานี้เพื่อเปนสารตั้งตน
ในการผลิตสารอื่น ๆ หรือใชเปนแหลงพลังงานของรางกายได เชน กรดอะซิติกสามารถใชเปนสารตั้งตน
ในการสังเคราะหไขมนั กรดโพรพิโอนิกสามารถใชเพื่อการสรางกลูโคส (Gluconeogenesis) ใหกบั
รางกาย สวนกรดบิวทิริกสามารถเปลี่ยนเปนสารประกอบคีโตน (Ketone bodies) เพื่อสรางพลังงานใหกับ
เซลลหรือเนื้อเยื่อได (Scheppach et al., 1995) ดังนั้น หากมีการสังเคราะหกรดบวิทิริกขึ้นจึงเปนการเพิ่ม
แหลงพลังงานใหแกเนื้อเยื่อลําไส การศึกษาครั้งนี้ พบวาปริมาณกรดบิวทิริกสูงขึ้น แมไมพบความแตกตาง
อยางมีนัยสําคญัทางสถิติ ขณะทีก่ารเสริมโซเดียมกลูโคเนตเพิ่มกรดโพรพิโอนิกอยางมีนัยสําคัญ ซ่ึงอาจ
กระตุนการเจริญของเยื่อบุผนังลําไสสวนตนได จึงอาจเปนไปไดทีก่รดโพรพิโอนิกใหผลเชนเดยีวกับกรด
บิวทิริก เนื่องจากกรดไขมันสายสั้นทั้งหมดที่ระบบทางเดินอาหารสวนทายตางถูกดดูซึมผานเยื่อบลํุาไส 
(McNeil et al., 1978; Rechkemmer et al., 1988; Fleming et al., 1991; Latymer et al., 1991) โดยเนือ้เยื่อ 
บุลําไสสามารถใชกรดไขมนัเหลานี้เปนแหลงพลังงานได (Hgiverstad, 1986) แมกรดไขมันสายสัน้สวน
ใหญจะถูกสงไปที่ตับซ่ึงเปนอวัยวะหลักในการสังเคราะหสารตาง ๆ ก็ตาม (Rkrat et al., 1987) 

 
 เปอรเซ็นตน้ําหนักอวัยวะภายใน อัตราสวนเม็ดเลือดขาว ระดับแอนตบิอดีย และโปรตีนทั้งหมด
ในซีรัม  
 
 ตารางที่ 15 แสดงเปอรเซ็นตน้ําหนกัหวัใจ ตับ มาม ไต และปอดเทยีบกับน้ําหนักตวัของสุกร การ
เสริมโซเดียมกลูโคเนตในอาหารไมมีผลตอคาเปอรเซ็นตน้ําหนกัหวัใจ ตับ มาม ไต และปอดเทยีบกับ
น้ําหนกัตัว โดยมีน้ําหนักเฉลีย่ของหัวใจ ตบั มาม ไต และปอด เทากับ 0.44  2.19  0.16  0.41 และ 0.95 
เปอรเซ็นตของน้ําหนกัตัว ในกลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตระดับ 1,000  2,500 และ 5,000 สวนตอลาน
สวน ตามลําดบั  
 

อัตราสวนเม็ดเลือดขาวชนิดเฮทเทอโรฟลตอลิมโฟไซต (Heterophil:lymphocyte ratio) ระดับ
แอนติบอดยี  และโปรตีนทัง้หมดในซีรัมแสดงในตารางที่ 16 การเสริมโซเดียมกลูโคเนตที่ระดับ 1,000  
2,500 และ 5,000 สวนตอลานสวน ไมมีผลตออัตราสวนเม็ดเลือดขาวชนิดเฮทเทอโรฟลตอลิมโฟไซต โดย
พบวากลุมควบคุมมีอัตราสวนคาดังกลาวเทากับ 73.50 เปอรเซ็นต สวนกลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตมี
คาเฉลี่ยเทากับ 74.22 เปอรเซ็นต นอกจากนี ้การเสริมโซเดียมกลูโคเนตไมมีผลตอระดับแอนติบอดยีตอ
เชื้อไวรัสอหิวาตสุกร  

 
โซเดียมกลูโคเนตไมมีผลตอระดับโปรตีนทั้งหมดในซีรัม โดยกลุมควบคุมมีระดับโปรตีนในซีรัม

เทากับ 6.84 กรัม/เดซิลิตร และกลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตมีคาเฉลี่ยเทากับ 6.79 กรัม/เดซิลิตร นอกจาก 
นี้ โซเดียมกลูโคเนตยังไมมผีลตอคาแอลบูมิน  อัลฟา-กลอบูลิน (α-globulin) บีตา-กลอบูลิน  (β-globulin) 
แกมมา-กลอบูลิน (γ-globulin) และกลอบลิูนในซีรัม เมือ่พิจารณาอัตราสวนของแอลบูมินตอกลอบูลิน 
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พบวาไมมีความแตกตางทางสถิติระหวางกลุมควบคุมและกลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตเชนกนั โดยมีคา 
เฉล่ียของแอลบูมินตอกลอบูลินในทุกกลุมการทดลองเทากับ 1.34  
 
ตารางที่ 15  เปอรเซ็นตน้ําหนักหัวใจ ตับ มาม ไต และปอดเทียบกบัน้ําหนกัตัวของสุกรระยะอนบุาลที่ได 

 รับอาหารเสริมโซเดียมกลูโคเนตในระดับตางกัน 
 

อวัยวะ 
โซเดียมกลูโคเนต (สวนตอลานสวน) 

P-value Pooled SEM 
0 1,000 2,500 5,000 

หัวใจ   0.43    0.44    0.44    0.45  0.92 0.01 
ตับ   2.20    2.19    2.18    2.20  0.99 0.05 
มาม   0.17    0.15    0.16    0.16  0.50 0.01 
ไต   0.39    0.43    0.41    0.39  0.36 0.01 
ปอด   0.97    0.90    0.96    0.98  0.89 0.03 

 
หมายเหตุ  ขอมูลแสดงคาเฉลี่ย least squares จากสุกรจํานวน 6 ตัวตอกลุม  
 

จากการศึกษาครั้งนี้  พบวาคาโลหิตวิทยาทีไ่ด มีคาใกลเคยีงกับการศกึษาของ Smith et al. (1960)  
แสดงใหเห็นถึงคาโลหิตวิทยาของสุกรในการทดลองอยูในเกณฑปกติ อยางไรก็ตาม Miller et al. (1961) 
รายงานวาคาโปรตีนทั้งหมดในซีรัมของสุกรปกติเทากับ 5.41±0.06 กรัม/เดซิลิตร ตางจากผลการทดลองนี้ 
ที่มีคาเฉลี่ยเทากับ 6.80±0.13 กรัม/เดซิลิตร สวนปริมาณของแอลบูมิน  อัลฟา-กลอบูลิน  บีตา-กลอบูลิน  
แกมมา-กลอบูลิน  และกลอบูลินในซีรัมของสุกร โดยปกติมีคาเทากับ 2.21±0.50  0.78±0.50  0.86±0.40  
1.56±0.40 และ 3.20±0.50 กรัม/เดซิลิตร ตามลําดับ ซ่ึงตางจากการทดลองนี้ ที่มีคาเฉลี่ยเทากับ 3.80±0.13  
1.34±0.07  0.99±0.10  0.68±0.06 และ 3.01±0.12 กรัม/เดซิลิตร ตามลําดับ อยางไรก็ตาม ปริมาณโปรตีน
ในอาหารมีผลตอคาโลหิตวทิยาเหลานี้เปนอยางมาก โดยจะมีผลตอคาโปรตีนทั้งหมดในซีรัม กลอบูลิน 
และแอลบูมิน (Tewe, 1985; Eggum, 1989; Keneko et al., 1997) ซ่ึงการศึกษาของ Miller et al. (1961) 
ขาดขอมูลของอาหารที่สุกรไดรับ จึงอาจเปนสาเหตุใหคาโลหิตวิทยาเหลานี้มีความแตกตางจากการศึกษา
ของ Smith et al. (1960) ซ่ึงใชอาหารทดลองที่มีระดับโปรตีนใกลเคียงกับการทดลองนี้  และจากผลการ
ทดลองที่ไมพบความตางของระดับโปรตีนในอาหารและปริมาณอาหารที่กิน ทําใหไมมีผลตอคาโลหิต
วิทยา เชนเดยีวกับการศกึษาในสัตวปกที่ไมพบผลกระทบตอคาโลหิตวิทยาเชนกัน (โสมรพีย, 2551) 

 
แกมมา-กลอบูลิน คือ อิมมูโนกลอบูลิน ซ่ึงจะเพิ่มขึน้เมือ่รางกายสังเคราะหแอนติบอดียอันเปนผล

จากการกระตุนของแอนติเจน (Margaret, 2001) สวนบีตา-กลอบูลินประกอบดวย บตีา-ไลโปโปรตีน และ 
ทรานเฟอรริน  ซ่ึงบีตา-กลอบูลินในซีรัมจะเพิ่มขึ้นเมื่อสัตวมีไขมันหรือโคเลสเตอรอลเพิ่มขึ้น  สําหรับ 
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อัลฟา-กลอบูลินประกอบดวยไกลโคโปรตีนและไลโปโปรตีน ซ่ึงเปนกลุมโปรตีนที่สรางขึ้นที่ตับ โดย
ปกติอัลฟา-กลอบูลินจะเพิ่มปริมาณเมื่อเกดิการอักเสบ และสภาวะการขาดอาหาร (Margaret, 2001) 
ในขณะที่คาอัตราสวนของแอลบูมินตอกลอบูลินจะถูกใชตรวจสอบความผิดปกติของการสรางโปรตีนใน
รางกาย (Henry, 1984) จากผลการศึกษาไมพบความผิดปกติของคาดังกลาวเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม  
ซ่ึงสอดคลองกับคาการตอบสนองตอวัคซีนโรคอหิวาต ที่ไมพบความแตกตางเชนกนั แสดงใหเหน็วา
ระดับภูมิคุมกนัของสุกรในการทดลองครั้งนี้อยูในสภาวะปกต ิ

 
อัตราสวนเม็ดเลือดขาวชนิดเฮทเทอโรฟลตอลิมโฟไซตเปนดัชนีที่บงชี้ถึงความเครียดของสัตว 

(Gross and Seigel, 1983) ซ่ึงอาจเกิดจากสภาพแวดลอมในการเลี้ยง การหยานม การเปลี่ยนอาหาร สงผล
ใหจํานวนของเม็ดเลือดขาวชนิดเฮทเทอโรฟลเพิ่มขึ้น และลิมโฟไซตลดลง (McFarlane and Curtis, 1989) 
จากผลการทดลองแสดงใหเห็นวาการใชโซเดียมกลูโคเนตไมมีผลตออัตราสวนเม็ดเลือดขาวชนิดเฮทเทอ
โรฟลตอลิมโฟไซต  และการเปลี่ยนแปลงขนาดของอวยัวะภายใน (หวัใจ ตับ มาม ไต และปอด) นอกจาก 
นี้ ดัชนีตาง ๆ ที่เกี่ยวกับภาวะภูมิคุมกนัและสุขภาพของสัตวไมตางจากกลุมควบคุม  ซ่ึงแสดงใหเห็นถึง
ความปลอดภยัของโซเดียมกลูโคเนตที่สามารถใชเปนสารเสริมในอาหารโดยไมกอใหเกิดอันตรายตอสัตว 
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ตารางที่ 16  อัตราสวนเม็ดเลือดขาวชนดิเฮทเทอโรฟลตอลิมโฟไซต  ระดับแอนติบอดยีตอเชื้อไวรัสอหิวาตสุกร  และโปรตีนทั้งหมดในซีรัมของสุกรระยะอนุบาลที่ได 
 รับอาหารเสริมโซเดียมกลูโคเนตในระดับตางกัน 

 

รายการ 
โซเดียมกลูโคเนต (สวนตอลานสวน) 

P-value Pooled SEM 
0 1,000 2,500 5,000 

เม็ดเลือดขาวชนิดเฮทเทอโรฟลตอลิมโฟไซต (เปอรเซ็นต) 73.50 73.66 75.00 74.00 0.94 0.90 
แอนติบอดยีตอเชื้อไวรัสอหวิาตสุกร (log2) 8.90 7.81 8.02 8.10 0.54 0.16 
โปรตีนทั้งหมดในซีรัม (กรัม/เดซิลิตร) 6.84 6.46 6.90 7.02 0.53 0.13 

แอลบูมิน (กรมั/เดซิลิตร) 3.92 3.85 3.70 3.72 0.93 0.13 
อัลฟา-กลอบูลิน (กรัม/เดซิลิตร) 1.16 1.29 1.52 1.38 0.41 0.07 
บีตา-กลอบูลิน (กรัม/เดซิลิตร) 1.05 0.76 0.99 1.15 0.64 0.10 
แกมมา-กลอบูลิน (กรัม/เดซิลิตร) 0.71 0.56 0.69 0.76 0.74 0.06 
กลอบูลิน (กรมั/เดซิลิตร) 2.92 2.60 3.20 3.30 0.22 0.12 
แอลบูมินตอกลอบูลิน 1.46 1.53 1.17 1.19 0.30 0.08 

 
หมายเหตุ  ขอมูลแสดงคาเฉลี่ย least squares จากสุกรจํานวน 6 ตัวตอกลุม 
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การทดลองที่ 3  เปรียบเทียบผลของโซเดยีมกลูโคเนตกบัแมนแนนโอลิโกแซคคาไรด  และโปแตสเซียม 
 ไดฟอรเมท  ตอสมรรถภาพการผลิต  ระบบทางเดินอาหาร  จุลินทรียในระบบทางเดิน 
 อาหาร  และระบบภูมิคุมกันในสุกรระยะอนุบาล 

 
องคประกอบทางเคมีของอาหารทดลอง 

 
 อาหารพื้นฐานของการทดลองที่ 3 มีระดับโภชนะเทากับการทดลองที่ 1 และ 2 โดยมีคาพลังงานที่
ใชประโยชนได โปรตีนรวม ไขมันรวม เยือ่ใย เถา คารโบไฮเดรต แคลเซียม ฟอสฟอรัสทั้งหมด และ
ฟอสฟอรัสที่ใชประโยชนไดแสดงในตารางที่ 17 และมผีลการวิเคราะหองคประกอบทางเคมีใกลเคียงกับ
ที่ไดคํานวณไว คือ มีระดับโปรตีนรวม ไขมันรวม เยื่อใย เถา คารโบไฮเดรต แคลเซียม และฟอสฟอรัส
ทั้งหมดเทากับ 20.51  8.09  3.57  3.12  64.71  1.10 และ 1.01 เปอรเซ็นต ตามลําดับ 
 
ตารางที่ 17  องคประกอบทางเคมีและผลวิเคราะหทางเคมีของอาหารทดลอง (เปอรเซ็นตของวัตถุแหง) 
 

องคประกอบทางเคมี 
อาหารทดลอง 

จากการคํานวณ จากการวิเคราะห 
พลังงานที่ใชประโยชนได (กิโลแคลอรี/กิโลกรัม) 3,350.00 - 
โปรตีนรวม (เปอรเซ็นต) 20.00 20.51 
ไขมันรวม (เปอรเซ็นต) 7.80 8.09 
เยื่อใย (เปอรเซ็นต) 3.50 3.57 
เถา (เปอรเซ็นต) 2.20 3.12 
คารโบไฮเดรต (เปอรเซ็นต) 66.50 64.71 
แคลเซียม (เปอรเซ็นต) 1.00 1.10 
ฟอสฟอรัสทั้งหมด (เปอรเซ็นต) 0.90 1.01 
ฟอสฟอรัสที่ใชประโยชนได (เปอรเซ็นต) 0.50 - 

 
สมรรถภาพการผลิตของสุกร 

 
สุกรมีน้ําหนักตัวเร่ิมตนเฉลีย่เทากับ 10.70 กิโลกรัม/ตัว และเมื่อส้ินสุดการทดลอง สุกรที่ไดรับ

โซเดียมกลูโคเนตในอาหารที่ระดับ 5,000 สวนตอลานสวน มีน้ําหนกัตัวเพิ่มอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ 
(P<0.05) โดยวัดได 38.36 กโิลกรัม/ตัว ในขณะที่กลุมควบคุมมีน้ําหนกัตัวเทากับ 36.72 กิโลกรัม/ตัว และ
กลุมที่ไดรับอาหารเสริมแมนแนนโอลิโกแซคคาไรดที่ระดับ 3,000 สวนตอลานสวน และโปแตสเซยีม 
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ไดฟอรเมท ที่ระดับ 8,000 สวนตอลานสวน มีน้ําหนักตวัสูงกวากลุมควบคุมอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ 
(P<0.05) โดยวัดได 37.35 และ 37.53 กิโลกรัม/ตัว ตามลาํดับ  

 
การเสริมโซเดียมกลูโคเนตทีร่ะดับ 5,000 สวนตอลานสวน ชวยเพิ่มอัตราการเจริญเตบิโตของสุกร

ไดสูงกวากลุมควบคุมอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) โดยมีอัตราการเจริญเติบโตเทากับ 0.63 กิโลกรัม/
วัน เทยีบกับกลุมควบคุมที่มีอัตราการเจริญเติบโตเทากับ 0.59 กิโลกรัม/วัน และกลุมทีเ่สริมแมนแนนโอลิ
โกแซคคาไรดที่ระดับ 3,000 สวนตอลานสวน และโปแตสเซียมไดฟอรเมทที่ระดับ 8,000 สวนตอลาน
สวน มีอัตราการเจริญเติบโตเทากัน คือ 0.62 กิโลกรัม/วัน อยางไรก็ตาม สารทั้ง 3 ชนิดไมมีผลตอปริมาณ
อาหารที่กิน และอัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตวั โดยสุกรทุกกลุมมีปริมาณอาหารที่กินเฉลี่ยตอตัว
เทากับ 1.03 กิโลกรัม/วัน ดังแสดงในตารางที่ 18 

 
จากทดลองที่ 2 พบวาการเสริมโซเดียมกลูโคเนตที่ระดับ 5,000 สวนตอลานสวน ทําใหการเจริญ 

เติบโต  การผลิตกรดไขมันสายสั้น  และการเปลี่ยนแปลงทางสัณฐานวทิยาของลําไสพัฒนาขึ้นอยางมี
นัยสําคัญ  ดังนั้นการทดลองที่ 3 จึงเลือกใชโซเดียมกลูโคเนตในระดับนี้เพื่อศึกษาเปรียบเทียบกับการใช
แมนแนนโอลิโกแซคคาไรดที่ระดับ 3,000 สวนตอลานสวนและโปแตสเซียมไดฟอรเมทที่ระดับ 8,000 
สวนตอลานสวน ซ่ึงเปนระดับที่แนะนําทางการคา   
 

ในการทดลองที่ 3 การเสริมโซเดียมกลูโคเนตในอาหารที่ระดับ 5,000 สวนตอลานสวน ชวยเพิ่ม
สมรรถภาพการผลิตของสุกรไดเชนเดียวกบัการทดลองที่ 2 โดยการทดลองที่ 2 มีอัตราการเจริญเตบิโต
เทากับ 0.60 กิโลกรัม/วัน และในการทดลองที่ 3 เทากับ 0.63 กิโลกรัม/วนั ขณะทีก่ลุมควบคุมของทั้ง 2 
การทดลองมีอัตราการเจริญเติบโตเทากับ 0.56 และ 0.59 กิโลกรัม/วัน ตามลําดับ กลไกการออกฤทธิ์ของ
โซเดียมกลูโคเนตตอการเจรญิเติบโตอาจมาจากการเพิม่ปริมาณกรดไขมันสายสั้นจากการหมกัในระบบ
ทางเดินอาหารสวนทาย แลวเคลื่อนเขาสูลําไสเล็กดวยกระบวนการ reverse-peristalsis และกระตุนการ
เจริญของวิลลัส จึงทําใหสุกรใชประโยชนจากอาหารดีขึน้ ดังที่ไดอธิบายไปแลวในการทดลองที่ 2 สวน
การเสริมแมนแนนโอลิโกแซคคาไรดและโปแตสเซียมไดฟอรเมท ชวยเพิ่มอัตราการเจริญเติบโตของสุกร
ไดเชนกัน โดยแมนแนนโอลิโกแซคคาไรดเพิ่มจํานวนของจุลินทรียทีม่ีประโยชนและเพิ่มความสงูของ
วิลลัสในลําไส ทําใหสุกรใชประโยชนจากอาหารดีขึ้น (Davis et al., 2002; Fuller and Perdigon, 2003; 
Taube et al., 2009)  สวนโปแตสเซียมไดฟอรเมทซึ่งจัดเปนกรดอินทรยี  สามารถยับยั้งการเจริญของ
จุลินทรียที่กอใหเกิดโรคไดโดยตรง และลดการทองเสียของลูกสุกรชวงหลังหยานม ทําใหสมรรถภาพการ
ผลิตดีขึ้น (Knarreborg et al., 2002; Mroz et al., 2002)นอกจากนี้ แมนแนนโอลิโกแซคคาไรดและโปแตส 
เซียมไดฟอรเมทยังเพิ่มกรดโพรพิโอนิกและกรดไขมันสายสั้นทั้งหมดไดเชนเดยีวกบัโซเดียมกลูโคเนต 
จากเหตุผลขางตน จึงกลาวไดวาสารเสริมในอาหารสัตวทั้ง 3 ชนิดสามารถเพิ่มการเจริญเติบโตของสุกร
ระยะอนุบาลได 
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ตารางที่ 18  สมรรถภาพการผลิตของสุกรระยะอนุบาลที่ไดรับอาหารเสริมโซเดียมกลูโคเนต  แมนแนนโอลิโกแซคคาไรด  และโปแตสเซียมไดฟอรเมท  
 

รายการ 
กลุมการทดลอง 

P-value Pooled SEM 
ควบคุม 

โซเดียม 
กลูโคเนต 

แมนแนน 
โอลิโกแซคคาไรด 

โปแตสเซียม 
ไดฟอรเมท 

น้ําหนกัตัวเริ่มตนการทดลอง (กิโลกรัม) 11.83 11.97 11.37 11.61 0.51 0.14 
น้ําหนกัตัวสุดทาย (กิโลกรัม) 36.72c 38.36a 37.35b 37.53b 0.02 0.14 
อัตราการเจริญเติบโต (กิโลกรัม/วัน) 0.59b 0.63a 0.62ab 0.62ab 0.04 0.01 
ปริมาณอาหารที่กิน (กิโลกรัม/วัน) 1.03 1.04 1.03 1.03 0.82 0.01 
อัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้าํหนักตวั 1.75 1.65 1.66 1.67 0.16 0.01 

 

หมายเหตุ  ขอมูลแสดงคาเฉลี่ย least squares จากสุกรจํานวน 36 ตัวตอกลุม   
  a, b และ c อักษรตางกันในแถวนอนเดยีวกันมีความแตกตางกันอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
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คาความเปนกรด-ดางในระบบทางเดินอาหาร 
 
การเสริมโซเดียมกลูโคเนต แมนแนนโอลิโกแซคคาไรด และโปแตสเซียมไดฟอรเมทที่ระดับ 

5,000  3,000 และ 8,000 สวนตอลานสวน ตามลําดับ ไมสงผลตอความเปนกรด-ดางในระบบทางเดนิ
อาหาร โดยสุกรทุกกลุมมีคาความเปนกรด-ดางที่บริเวณกระเพาะเฉลี่ยเทากับ 3.86 สวนที่บริเวณลําไสเล็ก
สวนตน สวนกลาง และสวนปลาย มีคาความเปนกรด-ดางเฉลี่ยเทากบั 5.02  6.12 และ 6.85 ตามลําดับ 
สําหรับบริเวณกระพุงไสใหญและไสตรงวัดคาความเปนกรด-ดางไดเฉลี่ยเทากับ 6.06 และ 5.83 ตามลําดับ 
(ตารางที่ 19) 

 
จากผลการทดลอง การเสริมโซเดียมกลูโคเนต แมนแนนโอลิโกแซคคาไรด และโปแตสเซียม 

ไดฟอรเมทไมมีผลตอการเปลี่ยนแปลงคาความเปนกรด-ดางในระบบทางเดินอาหาร สอดคลองกับการ 
ศึกษาสารเสริมในอาหารหลายชนิด (โสมรพีย, 2551; Asano et al., 1994; Biagi et al., 2006; Kaewtapee et 
al., 2008) ผลจากการทดลองที่ 3 ไดสนับสนุนสมมุติฐานดานความสามารถในการรักษาระดับความเปน
กรด-ดางของระบบทางเดนิอาหาร ดงัที่ไดอธิบายในการทดลองที่ 2  
 

การทดลองที่ 2 และ 3 ไมพบความแตกตางของคาความเปนกรด-ดางบริเวณทางเดินอาหารแตละ
สวนมากนกั ยกเวนบริเวณกระเพาะอาหาร แมทั้ง 2 การทดลองไมไดทําการอดอาหารสุกรกอนเปดซาก 
แตการเก็บตัวอยางไดทําในชวงเวลาที่ตางกัน โดยการทดลองที่ 2 เริ่มเวลา 20.00 น. และการทดลองที่ 3 
เร่ิมเก็บตัวอยางเวลา 08.00 น.ในขณะที่การทดลองนี้ไดใหอาหารสุกรเวลา 08.00 น. และ 15.00 น. ของทุก
วัน ประกอบกบัพฤติกรรมของสุกรที่มักกนิอาหารในเวลากลางวัน (Judith and Houpt, 1988) จึงทาํใหการ
ทดลองที่ 3 มีอาหารคงคางในกระเพาะขณะทําการวดัมากกวาการทดลองที่ 2  และอาจทําใหคาความเปน
กรด-ดางไมลดลง เนื่องจากคุณสมบัติบัฟเฟอรของอาหารโดยการทดลองที่ 3 มีคาเฉลี่ยความเปนกรด-ดาง
ที่กระเพาะเทากับ 3.86 ตางกบัการทดลองที่ 2 ที่มีคาต่ํากวา คือ  2.81  
 

กรดไขมันสายสั้นและกรดแลคติกในกระพุงไสใหญของสุกร 
 

ตารางที่ 20 แสดงปริมาณกรดไขมันสายสั้นและกรดแลคติกในกระพุงไสใหญของสุกรระยะ
อนุบาลที่ไดรับอาหารเสริมโซเดียมกลูโคเนต แมนแนนโอลิโกแซคคาไรด และโปแตสเซียมไดฟอรเมทที่
ระดับ 5,000  3,000 และ 8,000 สวนตอลานสวน ผลการทดลองพบวาปริมาณกรดแลคติกในกระพุงไส
ใหญมีแนวโนมเพิ่มขึ้น (P=0.08) โดยมีคาเทากับ 0.57  0.59 และ 0.57 มิลลิโมล/ลิตร ตามลําดับ ในขณะที่
กลุมควบคุมพบปริมาณกรดแลคติกเทากับ 0.51 มิลลิโมล/ลิตร 
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ตารางที่ 19  คาความเปนกรด-ดางในระบบทางเดินอาหารของสุกรระยะอนุบาลที่ไดรับอาหารเสริมโซเดียมกลูโคเนต แมนแนนโอลิโกแซคคาไรด และโปแตสเซียม 
 ไดฟอรเมท 

 

อวัยวะ 
กลุมการทดลอง 

P-value Pooled SEM 
ควบคุม 

โซเดียม 
กลูโคเนต 

แมนแนน 
โอลิโกแซคคาไรด 

โปแตสเซียม 
ไดฟอรเมท 

กระเพาะ 4.00  3.96  3.86  3.63  0.81  0.13  
ลําไสเล็ก        

สวนตน 5.42  4.93  4.98  4.73  0.36  0.13  
สวนกลาง 6.21  5.89  6.30  6.07  0.38  0.09  
สวนปลาย  6.98  6.73  6.99  6.68  0.27  0.07  

ลําไสใหญ        
กระพุงไสใหญ 6.11  6.10  5.99  6.02  0.41  0.03  
ไสตรง 5.80 6.15 6.21 5.15 0.53 0.05 

 
หมายเหตุ  ขอมูลแสดงคาเฉลี่ย least squares จากสุกรจํานวน 6 ตัวตอกลุม  
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ตารางที่ 20  ปริมาณกรดไขมันสายสั้นและกรดแลคติก (มิลลิโมล/ลิตร) ในกระพุงไสใหญของสุกรระยะอนุบาลที่ไดรับอาหารเสริมโซเดียมกลูโคเนต  แมนแนนโอลิโก 
 แซคคาไรด  และโปแตสเซยีมไดฟอรเมท  

 

ชนิดของกรด 
กลุมการทดลอง 

P-value Pooled SEM 
ควบคุม 

โซเดียม 
กลูโคเนต 

แมนแนน 
โอลิโกแซคคาไรด 

โปแตสเซียม 
ไดฟอรเมท 

กรดแลคติก  0.51  0.57  0.59  0.57  0.08  0.03  
กรดไขมันสายสั้น       

กรดอะซิติก 11.93 13.39 11.37 12.76 0.15 0.57  
กรดโพรพิโอนิก 15.14B 20.29A 20.18A 21.72A <0.01  1.10  
กรดบิวทิริก 6.67 8.77 9.67 9.90 0.09  0.58  

กรดไขมันสายสั้นทั้งหมด* 33.74B 42.44A 41.21A 44.38A <0.01 1.68 
 

หมายเหตุ  ขอมูลแสดงคาเฉลี่ย least squares จากสุกรจํานวน 6 ตัวตอกลุม   
*ผลรวมความเขมขนของกรดอะซิติก กรดโพรพิโอนิก และกรดบิวทิริก  
A และ B อักษรตางกันในแถวนอนเดียวกนัมีความแตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01) 
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การเสริมโซเดียมกลูโคเนต แมนแนนโอลิโกแซคคาไรด และโปแตสเซียมไดฟอรเมทที่ระดับ 
5,000  3,000 และ 8,000 สวนตอลานสวน ชวยเพิ่มปริมาณกรดโพรพิโอนิกและกรดไขมันสายสั้นทั้งหมด
อยางมีนัยสําคญัยิ่งทางสถิติ (P<0.01) โดยวัดปริมาณกรดโพรพิโอนิกไดเทากับ 20.29  20.18 และ 21.72 
มิลลิโมล/ลิตร ตามลําดับ ในขณะที่กลุมควบคุมมีปริมาณ 15.14 มิลลิโมล/ลิตร สวนกรดไขมันสายสั้น
ทั้งหมดมีปริมาณเทากับ 42.44  41.21 และ 44.38 มิลลิโมล/ลิตร ตามลําดับ และกลุมควบคุมเทากับ 33.74 
มิลลิโมล/ลิตร นอกจากนี้ยังพบวาการเสรมิสารทั้ง 3 ชนิดมีแนวโนมเพิ่มปริมาณกรดบิวทิริกไดเชนกัน 
(P=0.09)  

 
จากการศึกษาในครั้งนี้ พบวาปริมาณกรดอะซิติกไมสูงขึ้น ขณะทีก่รดโพรพิโอนิกเพิ่มสูงขึ้นอยาง

มีนัยสําคัญทางสถิติ เชนเดียวกับการทดลองที่ 2 แสดงถึงคุณสมบัติของโซเดียมกลูโคเนตที่เพิ่มปรมิาณ
กรดโพรพิโอนิกจากการหมกัไดอยางชัดเจน และการทดลองที่ 3 นี้พบวาการเสริมโซเดียมกลูโคเนต แมน
แนนโอลิโกแซคคาไรดและโปแตสเซียมไดฟอรเมททําให กรดโพรพิโอนิก และกรดไขมันสายสั้นทั้งหมด
สูงขึ้น นอกจากนั้นยัง มีแนวโนมทําใหปริมาณกรดบวิทริิกสูงขึ้น (P=0.09) จึงอาจเปนไดวาการเสริมสาร
ทั้ง 3 ทําใหการหมักอยูในสภาวะที่ขาดแหลงคารบอน จุลินทรียจึงผลิตกรดอะซิติกและกรดโพรพิโอนิก 
ดังอธิบายในการทดลองที่ 1 ผลที่ไดสอดคลองกับปริมาณกรดโพรพิโอนิกที่เพิ่มขึ้น และสารเสริมใน
อาหารเหลานีอ้าจเพิ่มกจิกรรมของจุลินทรียกลุมที่ใชกรดซึ่งสามารถเปลี่ยนกรดอะซิติกเปนกรดบิวทิริก 
ปริมาณกรดอะซิติกจึงไมสูงขึ้น ขณะทีก่รดบิวทิริกมแีนวโนมเพิ่มขึ้นดังไดอธิบายในการทดลองที่ 2 
นอกจากนั้น การเปลี่ยนแปลงของกรดโพรพิโอนิกและกรดบิวทิริกในการทดลองที่ 3 อาจเกิดจากการปรับ
สมดุลของปฏิกิริยารีดอกซ ทําใหจุลินทรยีผลิตสารที่รับอิเล็กตรอนสูง จึงมีปริมาณกรดทั้ง 2 ชนิดนี้เพิ่มขึ้น 
ดังไดอธิบายในการทดลองที่ 1 โดยกลุมควบคุมมีสัดสวนกรดอะซิตกิ กรดโพรพิโอนิก และกรดบวิทิริก 
เทากับ 35.31  44.81 และ 19.74 เปอรเซ็นต ตามลําดับ ขณะที่กลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนต  แมนแนนโอลิ
โกแซคคาไรด และโปแตสเซียมไดฟอรเมทมีสัดสวนกรดโพรพิโอนิกและกรดอะซิติกเพิ่มขึ้น ขณะที่กรด 
อะซิติกมีคาลดลง 
 
 จุลินทรียในระบบทางเดินอาหาร 
 

จํานวนจุลินทรียกลุมแลคตกิและเชื้อ อี.โคไล แสดงในตารางที่ 21 พบวาการเสริมโซเดยีมกลูโค
เนต แมนแนนโอลิโกแซคคาไรด และโปแตสเซียมไดฟอรเมทที่ระดับ 5,000  3,000 และ 8,000 สวนตอ
ลานสวนในอาหารไมมีผลตอจํานวนเชื้อจลิุนทรียทั้ง 2 กลุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
 

ภาวะความเครียดของลูกสุกรที่เกิดในชวงหลังหยานมทําใหเชื้อกอโรคในระบบทางเดนิอาหาร
เพิ่มขึ้น เปนสาเหตุของอาการทองเสีย มีรายงานวาการเสริมโซเดียมกลูโคเนต แมนแนนโอลิโกแซคคาไรด  
และโปแตสเซยีมไดฟอรเมท ในอาหารอาจลดการเกิดทองเสียของลูกสุกรได  เนื่องจากสารเสริมเหลานี้
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สามารถเพิ่มจํานวนจุลินทรียกลุมแลคติกที่เปนประโยชน (Asano et al., 1994; Van Beers-Schreurs et al., 
1998)  อยางไรก็ตาม กลไกการทํางานของสารเสริมอาหารทั้ง 3 ชนิดนี้มีความตางกนั โดยโซเดยีมกลูโค
เนตจะถูกยอยและดูดซึมไดนอย และยังถูกใชอยางจําเพาะดวยจุลินทรยีที่มีประโยชนซ่ึงตั้งถ่ินฐานใน
ระบบทางเดินอาหารสวนทาย (Asano et al., 1994)  สวนแมนแนนโอลิโกแซคคาไรดเปนพรีไบโอตกิที่
ชวยยับยั้งการเพิ่มจํานวนจุลินทรียที่กอโรค โดยเมื่อเคลื่อนเขาสูระบบทางเดินอาหารสวนทาย  สารนี้จะ
สามารถยึดเกาะบริเวณผนังเซลลของแบคทีเรีย ทําใหแบคทีเรียไมสามารถตั้งถ่ินฐานที่ผนังลําไสและถูก
ขับออกจากรางกายไปกับมูล (Newman and Newman, 2001) นอกจากนี้ ยังพบรายงานถึงความจําเพาะของ
แมนแนนโอลิโกแซคคาไรดตอการเปนอาหารของจุลินทรียที่มีประโยชนเชนเดยีวกับโซเดียมกลูโคเนต 
(Spring et al., 2000) สวนโปแตสเซียมไดฟอรเมท ซ่ึงเปนรูปเกลือของกรดอินทรีย สามารถละลายและ
แทรกเขาเซลลของแบคทีเรีย ทําใหเพิ่มความเปนกรดภายในเซลล และมีผลตอกระบวนการเมทาบอลิซึม 
อีกทั้งแบคทีเรียจําเปนตองใชพลังงานเพื่อปรับสมดุลความเปนกรด-ดางในเซลล สงผลใหแบคทีเรียไม
สามารถเพิ่มจํานวนได (Hunter and Segel, 1973; Lueck, 1980) โดย Mroz et al. (2002) ไดรายงานวา 
โปแตสเซียมไดฟอรเมทชวยลดจํานวนเชื้อจุลินทรียที่กอโรค และเพิ่มสมรรถภาพการผลิตของสัตวได 

 
 ในการศึกษาสารทั้ง 3 ชนิด พบวาไมมีผลตอจํานวนจุลินทรียกลุมแลคติกและเชื้อ อี.โคไล ใน

ระบบทางเดินอาหาร อาจเนือ่งจากสภาพการเลี้ยงและการจัดการที่ดีระหวางทดลองทาํใหไมพบอาการ
ทองเสียของสุกร โดยจํานวนของเชื้อ อี.โคไล ในกระพุงไสใหญ และไสตรงของการทดลองที่ 2 มีเฉล่ียมี
คาเทากับ  7.60 และ 7.96 log10CFU/มิลลิลิตร ตามลําดับ และการทดลองที่ 3 มีคาเทากบั  7.27 และ 8.69 
log10CFU/มิลลิลิตร ตามลําดับ ซ่ึงทั้ง 2 การทดลองมีปริมาณเชื้อ อี.โคไล นอยกวาระดับที่ทําใหเกิดการ
ทองเสียในลูกสุกร คือที่ 9 log10CFU/มิลลิลิตร (Fuller and Perdigon, 2003) ทั้งนี้เนื่องจากการเลี้ยงดแูละ
การจัดการในการทดลองอาจทําใหผลของสารเสริมอาหารตอจํานวนจลิุนทรียในทั้ง 2 การทดลอง
แสดงออกไมชัดเจน  

 
สัณฐานวิทยาของลําไส 

  
 ตารางที่ 22 แสดงลักษณะทางสัณฐานวิทยาของลําไสในสุกรระยะอนุบาลที่ไดรับอาหารเสริม
โซเดียมกลูโคเนต แมนแนนโอลิโกแซคคาไรด และโปแตสเซียมไดฟอรเมทที่ระดับ 5,000  3,000 และ 
8,000 สวนตอลานสวน ตามลําดับ พบวาสารทั้ง 3 ชนิดเพิ่มความสูงของวิลลัสบริเวณลําไสเล็กสวนตน
อยางมีนัยสําคญัทางสถิติ (P<0.05) โดยมีความสูงเทากับ 465.25  474.28 และ 472.14 ไมโครเมตร ตาม 
ลําดับ ในขณะที่กลุมควบคุมมีคาเทากับ 443.84 ไมโครเมตร นอกจากนีย้ังพบวาโซเดยีมกลูโคเนตเพิ่ม
ความสูงของวลิลัสบริเวณลําไสเล็กสวนกลางไดอยางมนียัสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01) โดยมีความสงู
เทากับ 373.77 ไมโครเมตร ขณะที่กลุมควบคุม กลุมที่เสริมแมนแนนโอลิโกแซคคาไรด และโปแตสเซียม
ไดฟอรเมทมีความสูงนอยกวา โดยวดัไดเทากับ 335.63  342.28 และ 318.50 ไมโครเมตร ตามลําดับ 
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ตารางที่ 21  ปริมาณจุลินทรยีกลุมแลคติกและเชื้อ อี.โคไล (log10CFU/มิลลิลิตร) ในกระพุงไสใหญของสุกรระยะอนุบาลที่ไดรับอาหารเสริมโซเดียมกลูโคเนต แมนแนน 
 โอลิโกแซคคาไรด และโปแตสเซียมไดฟอรเมท  

 

รายการ 
กลุมการทดลอง 

P-value Pooled SEM 
ควบคุม 

โซเดียม 
กลูโคเนต 

แมนแนน 
โอลิโกแซคคาไรด 

โปแตสเซียม 
ไดฟอรเมท 

จุลินทรียกลุมแลคติก       
กระพุงไสใหญ 9.15  9.21  9.20  9.19  0.56  0.04  
ไสตรง 9.13  9.32  9.32  9.34  0.22  0.04  

เชื้อ อี.โคไล       
กระพุงไสใหญ 7.30  7.27  7.28  7.24  0.59  0.08  
ไสตรง 8.66  8.66  8.85  8.57  0.66  0.09  

 
หมายเหตุ  คาเฉลี่ย least squares จากสุกรจาํนวน 6 ตัวตอกลุม  
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ตารางที่ 22  ลักษณะทางสัณฐานวิทยาบริเวณลําไสของสุกรระยะอนบุาลที่ไดรับอาหารเสริมโซเดียมกลูโคเนต แมนแนนโอลิโกแซคคาไรดและโปแตสเซยีมไดฟอรเมท 
 

รายการ 
กลุมการทดลอง 

P-value Pooled SEM 
ควบคุม 

โซเดียม 
กลูโคเนต 

แมนแนน 
โอลิโกแซคคาไรด 

โปแตสเซียม 
ไดฟอรเมท 

ความสูงของวลิลัส (ไมโครเมตร)       
ลําไสเล็กสวนตน 443.84b  465.25a  474.28a  472.14a  0.04  5.41  
ลําไสเล็กสวนกลาง 335.63B  373.77A  342.28B  318.50B  <0.01  6.00  

ความลึกของคริปท (ไมโครเมตร)       
ลําไสเล็กสวนตน 292.42  309.32  302.83  318.84  0.17  4.31  
ลําไสเล็กสวนกลาง 221.47b  269.33a  259.28a  263.26a  0.02  6.31  

วิลลัส:คริปท *       
ลําไสเล็กสวนตน 1.53ab  1.51b  1.57a  1.48b  0.03  0.03  
ลําไสเล็กสวนกลาง 1.52a  1.40ab  1.34ab  1.22b  0.03  0.04  

 

หมายเหตุ  แสดงคาเฉลี่ย least squares จากสุกรจํานวน 6 ตัวตอกลุม  *อัตราสวนความสูงของวิลลัสตอความลึกของคริปท  
a และ b อักษรตางกันในแถวนอนเดียวกนัมีความแตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (P<0.05)  
A และ B อักษรตางกันในแถวนอนเดียวกนัมีความแตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01)
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สารทั้ง 3 ชนิดเพิ่มความลึกของคริปทบริเวณลําไสเล็กสวนกลางอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ 
(P<0.05) โดยกลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนต แมนแนนโอลิโกแซคคาไรด และโปแตสเซียมไดฟอรเมท มี
ความลึกเทากบั 269.33  259.28 และ 263.26 ไมโครเมตร ตามลําดับ ในขณะที่กลุมควบคุมมีคาเทากบั 
221.47 ไมโครเมตร อยางไรก็ตาม ไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติในสวนความลกึ
ของคริปทบริเวณลําไสเล็กสวนตนจากทั้ง 4 กลุมทดลอง 

  
เมื่อพิจารณาอตัราสวนความสูงของวิลลัสตอความลึกของคริปทบริเวณลําไสเล็กสวนตน พบวา

การเสริมแมนแนนโอลิโกแซคคาไรดที่ระดับ 3,000 สวนตอลานสวนเพิ่มอัตราสวนดังกลาวไดสูงสุดอยาง
มีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) โดยมีอัตราสวนเทากับ 1.57 รองลงมาคือกลุมควบคุม  คือมีอัตราสวนเทากับ 
1.53 สวนกลุมที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตและโปแตสเซียมไดฟอรเมทที่ระดับ 5,000 และ 8,000 สวนตอลาน
สวน มีอัตราสวนความสูงใกลเคียงกัน คือ 1.51 และ 1.48 ตามลําดับ สําหรับบริเวณลําไสเล็กสวนกลาง 
พบวาการเสรมิโปแตสเซียมไดฟอรเมท มอัีตราสวนความสูงของวิลลัสตอความลึกของคริปทต่ํากวากลุม
ควบคุมอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) คือ 1.22 โดยกลุมควบคุมมอัีตราสวนเทากับ 1.52  

 
เปรียบเทียบกลุมควบคุมจากการทดลองที ่2 และ 3 พบวามีความสูงของวิลลัสที่บริเวณลําไสเล็ก

สวนตนและลําไสเล็กสวนกลางใกลเคียงกนั  และเมื่อพจิารณาสุกรกลุมที่ไดรับโซเดียมกลูโคเนตในระดับ 
5,000 สวนตอลานสวน ทั้งการทดลองที่ 2 และ 3 พบวาตางมีความสูงของวิลลัสบริเวณลําไสเล็กสวนตน
และสวนกลางใกลเคียงกัน และมีคาสูงกวากลุมควบคุม แสดงวาโซเดียมกลูโคเนตเพิม่ความสูงของวิลลัส 
และอาจชวยใหสัตวยอยและใชประโยชนจากอาหารไดดีขึ้นจนทําใหสมรรถภาพการผลิตเพิ่มขึ้น (ตารางที่ 
10 และ 18) อยางไรก็ตาม เมื่อพิจารณาอตัราสวนวิลลัสตอคริปทในการทดลองที่ 3 พบวามีคาสูงกวาทั้งใน
บริเวณลําไสเล็กสวนตนและสวนกลาง อาจเนื่องจากสุกรในการทดลองที่ 3 มีอายุมากกวาการทดลองที่ 2 
และน้ําหนักตวัเมื่อเร่ิมตนและสิ้นสุดการทดลองสูงกวา จึงทําใหความลึกของคริปทมีคาต่ํากวา เพราะสุกร
ที่มีอายุมากจะมีสัดสวนความสูงของวิลลัสตอความลึกของคริปทลดลง (Cera et al., 1988)  

 
แมกลไกการทํางานในระบบทางเดินอาหารของสารเสริมทั้ง 3 ชนิดมคีวามตางกัน แตสารเหลานี้

ชวยพัฒนาการเจริญของเยื่อบุผนังลําไสไดเชนเดยีวกัน โดยกรดไขมันสายสั้นที่เกิดจากการหมกัถูกใชเปน
แหลงพลังงานในการเจริญของเนื้อเยื่อบุลําไสได (Asano et al., 1994) การทดลองครั้งนี้ พบวาการเสริม
โซเดียมกลูโคเนต แมนแนนโอลิโกแซคคาไรด และโปแตสเซียมไดฟอรเมททําใหปริมาณกรดไขมันสาย
ส้ันเพิ่มขึ้น และเพิ่มความสูงของวิลลัสในลําไส ซ่ึงการพัฒนาของเยื่อบุผนังลําไสมีผลตอการยอย การดูด
ซึม และการใชประโยชนจากอาหารของสัตว โดยกรดไขมันสายสั้นทีม่ีบทบาทสําคญั คือ กรดบิวทิริก 
และโพรพิโอนิก เนื่องจากสามารถใชเปนแหลงพลังงานใหกับเซลลหรือเนื้อเยื่อได (Argenzio and 
Southworth, 1974; Just et al., 1983; Scheppach et al., 1995)  
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ในการเลี้ยงสุกร การเจริญและการพัฒนาของเยื่อบุลําไสที่ต่ําจะมีผลทําใหการเจรญิเติบโตของ
สุกรลดลงได โดยเฉพาะในลูกสุกรมักเกิดความเครียดจากการหยานม การเปลี่ยนอาหาร รวมถึงจํานวน
จุลินทรียที่กอใหเกิดโรค ปจจัยเหลานี้ลวนเปนสาเหตุของการตายและลดอัตราการเกดิใหมของเซลลเยื่อบุ
ลําไส ทําใหการเจริญและการพัฒนาของลําไสลดลง สงผลตอการผลิตเอนไซม และกระทบตอการเติบโต
ของลูกสุกรได (Pluske et al., 1997; Steven et al., 2001) ดวยเหตุนี้ สารเสริมในอาหารสัตวที่สามารถชวย
เพิ่มกรดไขมนัสายสั้นจึงเปนที่นิยมนํามาใช (สาโรจน, 2547) อยางไรกต็าม สารเสริมในอาหารบางชนิด
มักมีผลขางเคียงทําใหปริมาณการกนิไดของสัตวลดลง (Roediger, 1980; Scheppach et al., 1995) แตการ
เสริมอาหารสัตวดวยโซเดยีมกลูโคเนต แมนแนนโอลิโกแซคคาไรด และโปแตสเซยีมไดฟอรเมทในระดบั
ของการทดลองในครั้งนี้ ไมทําใหปริมาณการกินไดของสัตวลดลง ขณะที่ชวยปรับปรุงสมรรถภาพการ
เจริญเติบโตใหดีขึ้น  
  
 เปรียบเทียบผลของสารเสริมทั้ง 3 ชนิดพบวา แมนแนนโอลิโกแซคคาไรดทําใหอัตราสวนความ
สูงของวิลลัสตอความลึกของคริปทที่ลําไสเล็กสวนตนสูงขึ้นเมื่อเทียบกับการเสริมโซเดียมกลูโคเนตและ
โปแตสเซียมไดฟอรเมท ทั้งนี้อาจเนื่องจากแมนแนนโอลิโกแซคคาไรดสามารถยึดเกาะบริเวณผนงัเซลล
ของแบคทีเรียที่กอใหเกิดโรคในกลุมแกรมลบ เชน เชื้ออะซีนีโตแบคเตอร บอแมนนิอาย (Acinetobacter 
baumannii) และเชื้อซูโดโมแนส แอรูจิโนซา (Pseudomonas aeruginosa) ทําใหจุลินทรียกลุมนี้ไมสามารถ
ตั้งถ่ินฐานที่ผนังลําไส ดังนัน้ผนังลําไสจึงไมถูกทําลาย สงผลใหการดดูซึมโภชนะรวมถึงกรดไขมนัสาย
ส้ันจึงเพิ่มขึ้น (Newman and Newman, 2001) ดังนั้น ความสูงของวิลลัสในกลุมที่เสริมแมนแนนโอลิโก
แซคคาไรดจึงมีคาสูงสุดและทําใหอัตราสวนความสูงของวิลลัสตอความลึกของคริปทมีคาสูงเชนกัน 
  

การเสริมโซเดียมกลูโคเนตทาํใหความสูงของวิลลัสที่ลําไสเล็กสวนกลางมีคามากกวากลุมอ่ืน  
ทั้งนี้อาจเนื่องจากเกดิการหมักของโซเดียมกลูโคเนตขึ้นที่ลําไสเล็กสวนกลาง (Asano et al., 1994; 
Macfarlane and Macfarlane, 2003) และกรดไขมันสายสัน้ที่ผลิตขึ้นบริเวณนี้จะถูกดูดซึมไดโดยตรง ทําให
ความสูงของวลิลัสเพิ่มขึ้น ประกอบกับกรดไขมันสายสัน้ที่ถูกผลิตบริเวณกระพุงไสใหญสามารถยอนกลับ
ไปในบริเวณลําไสสวนตนไดนั้น จึงอาจเปนอีกสาเหตุทําใหความสูงของวิลลัสที่ลําไสเล็กสวนกลาง
เพิ่มขึ้นดวย  

 
 เปอรเซ็นตน้ําหนักอวัยวะภายใน อัตราสวนเม็ดเลือดขาว ระดับแอนตบิอดีย และโปรตีนทั้งหมด
ในซีรัม  
 

การศึกษาครั้งนี้พบวาสารเสริมทั้ง 3 ชนิดไมมีผลตอคาเปอรเซ็นตน้ําหนักหวัใจ ตับ มาม ไต และ
ปอดเมื่อเทียบกับน้ําหนักตวั โดยกลุมการทดลองมีน้ําหนกัเฉลี่ยเทากับ 0.44  2.43  0.19  0.45 และ 1.38 
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เปอรเซ็นตของน้ําหนกัตัว ตามลําดับ ในขณะทีก่ลุมควบคุมมีคาเทากับ 0.45  2.30  0.19  0.45 และ 1.30 
เปอรเซ็นตของน้ําหนกัตัว ตามลําดับ (ตารางที่ 23)  
 

ตารางที่ 24 แสดงอัตราสวนเม็ดเลือดขาวชนิดเฮทเทอโรฟลตอลิมโฟไซต ระดับแอนติบอดียตอ
เชื้อไวรัสโรคอหิวาตสุกร โปรตีนทั้งหมดในซีรัม และแบบของโปรตีนในซีรัมของสุกรระยะอนบุาลที่ได 
รับอาหารเสริมโซเดียมกลูโคเนต  แมนแนนโอลิโกแซคคาไรด และโปแตสเซียมไดฟอรเมท ในระดับ 
5,000  3,000 และ 8,000 สวนตอลานสวน ตามลําดับ จากการศึกษาพบวาสารเสริมทั้ง 3 ชนิดไมมีผลตอ
อัตราสวนเม็ดเลือดขาวชนิดเฮทเทอโรฟลตอลิมโฟไซต โดยกลุมควบคมุตรวจวดัไดเทากับ 75.51 
เปอรเซ็นต สวนกลุมทดลองมีคาเฉลี่ยเทากบั 72.56 เปอรเซ็นต นอกจากนี้ สารเสริมทั้ง 3 ชนิดยังไมมผีล
ตอระดับแอนติบอดียตอเชื้อไวรัสอหิวาตสุกรอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ  

 
การเสริมโซเดียมกลูโคเนต แมนแนนโอลิโกแซคคาไรด และโปแตสเซียมไดฟอรเมทที่ระดับ 

5,000  3,000 และ 8,000 สวนตอลานสวน มีแนวโนมที่จะสงผลตอการเปลี่ยนแปลงโปรตีนทั้งหมดในซีรัม 
(P=0.08) การเสริมสารทั้ง 3 ชนิดไมมีผลตอคาแอลบูมิน กลอบูลิน และแอลบูมินตอกลอบูลินในซีรัมอยาง
มีนัยสําคัญทางสถิติ อยางไรก็ตาม การเสริมโปแตสเซียมไดฟอรเมทเพิม่ปริมาณของอัลฟา-กลอบูลินอยาง
มีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) เมื่อเทียบกบักลุมควบคุมและกลุมที่ไดรับแมนแนนโอลิโกแซคคาไรด  โดย
กลุมควบคุมมปีริมาณอัลฟา-กลอบูลินเทากบั 1.29 กรัม/เดซิลิตร ในขณะทีก่ลุมที่เสริมโปแตสเซียมไดฟอร
เมทมีคาเทากบั 1.96 กรัม/เดซิลิตร นอกจากนี้การเสริมแมนแนนโอลิโกแซคคาไรดมีแนวโนมใหปริมาณ
บีตา-กลอบูลิน และแกมมา-กลอบูลินเกิดการเปลี่ยนแปลง  (P=0.06 และ 0.05)  

 
การเสริมโซเดียมกลูโคเนต แมนแนนโอลิโกแซคคาไรด และโปแตสเซียมไดฟอรเมท ที่ระดับ 

5,000  3,000 และ 8,000 สวนตอลานสวนในอาหาร ไมมีผลตอการเปลี่ยนแปลงน้ําหนักของอวัยวะภาย 
ใน (หัวใจ ตับ มาม ไต และปอด) ของสุกร เมื่อเปรียบเทียบผลจากการทดลองที่ 2 และ 3 โดยพบวาคา
ตางกันเล็กนอย อาจเนื่องจากน้ําหนักตวัเมือ่ส้ินสุดการทดลองในการทดลองที่ 3 สูงกวาการทดลองที่ 2 
(ตารางที่ 15 และ 23) 

 
การเสริมโปแตสเซียมไดฟอรเมทในระดับ 8,000 สวนตอลานสวนในอาหาร ทําใหอัลฟา- 

กลอบูลินในซีรัมเพิ่มสูงขึ้น โดยปกติอัลฟา-กลอบูลินจะถูกสรางขึ้นที่ตับ ปริมาณของโปรตีนชนิดนี้จะ
เพิ่มขึ้นไดเมื่อเกิดการอักเสบและเมื่ออยูในสภาวะขาดอาหาร (Margaret, 2001) ดังนัน้อาจเปนไดวาเมื่อ
โปแตสเซียมไดฟอรเมทแตกตัวในลําไส  ทาํใหเกิดการอักเสบที่ระบบทางเดินอาหารตามมา เมื่อพิจารณา
จากตารางที่ 19 แมไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคญัทางสถิติของคาความเปนกรด-ดางในลําไส แต
การเสริมโปแตสเซียมไดฟอรเมททําใหมีความเปนกรดมากที่สุด  
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ตารางที่ 23  เปอรเซ็นตน้ําหนักหัวใจ ตับ มาม ไต และปอดเทียบกบัน้ําหนกัตัวของสุกรระยะอนบุาลที่ไดรับอาหารเสริมโซเดียมกลูโคเนต แมนแนนโอลิโกแซคคาไรด  
 และโปแตสเซียมไดฟอรเมท 

 

อวัยวะ 
กลุมการทดลอง 

P-value Pooled SEM 
ควบคุม 

โซเดียม 
กลูโคเนต 

แมนแนน 
โอลิโกแซคคาไรด 

โปแตสเซียม 
ไดฟอรเมท 

หัวใจ  0.45   0.47   0.43   0.43  0.57 0.01 
ตับ  2.30   2.43   2.48   2.37  0.80 0.06 
มาม  0.19   0.19   0.19   0.19  0.98 0.01 
ไต  0.45   0.44   0.44   0.47  0.89 0.01 
ปอด  1.30   1.32   1.49   1.34  0.60 0.05 

 
หมายเหตุ  แสดงคาเฉลี่ย least squares จากสุกรจํานวน 6 ตัวตอกลุม  
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ตารางที่ 24  อัตราสวนเม็ดเลือดขาวชนดิเฮทเทอโรฟลตอลิมโฟไซต ระดับแอนติบอดยีตอเชื้อไวรัสโรคอหิวาตสุกร และโปรตีนในซีรัมของสุกรระยะอนุบาลที่ไดรับ 
 อาหารเสริมโซเดียมกลูโคเนต  แมนแนนโอลิโกแซคคาไรด และโปแตสเซียมไดฟอรเมท 

 

รายการ 
กลุมการทดลอง 

P-value Pooled SEM 
ควบคุม 

โซเดียม 
กลูโคเนต 

แมนแนน 
โอลิโกแซคคาไรด 

โปแตสเซียม 
ไดฟอรเมท 

เม็ดเลือดขาวชนิดเฮทเทอโรฟลตอลิมโฟไซต (เปอรเซ็นต) 75.51 73.16 71.30 73.21 0.81 0.79 
แอนติบอดยีตอเชื้อไวรัสอหวิาตสุกร (log2) 7.30 8.11 8.22 8.14 0.53 0.19 
โปรตีนทั้งหมดในซีรัม (กรัม/เดซิลิตร) 6.08 6.56 6.69 6.90 0.08 0.11 

แอลบูมิน (กรมั/เดซิลิตร) 3.44 3.74 3.67 3.75 0.69 0.10 
อัลฟา-กลอบูลิน (กรัม/เดซิลิตร) 1.29b 1.61ab 1.21b 1.96a 0.02 0.10 
บีตา-กลอบูลิน (กรัม/เดซิลิตร) 0.74 0.72 1.05 0.55 0.06 0.06 
แกมมา-กลอบูลิน (กรัม/เดซิลิตร) 0.60 0.50 0.76 0.63 0.05 0.05 
กลอบูลิน (กรมั/เดซิลิตร) 2.64 2.83 3.01 3.14 0.18 0.08 
แอลบูมินตอกลอบูลิน  1.31 1.32 1.23 1.28 0.95 0.06 

 
หมายเหตุ  แสดงคาเฉลี่ย least squares จากสุกรจํานวน 6 ตัวตอกลุม  

     a และ b อักษรตางกันในแถวนอนเดยีวกันมีความแตกตางกันอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05)  
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แกมมา-กลอบูลิน คือ อิมมูโนกลอบูลิน ที่สรางขึ้นเมื่อรางกายสังเคราะหแอนติบอดยีอันเปนผล
จากการกระตุนของแอนติเจน (Margaret, 2001) การเสริมแมนแนนโอลิโกแซคคาไรดที่ระดับ 3,000 สวน
ตอลานสวนในอาหาร เพิ่มปริมาณแกมมา-กลอบูลิน (P=0.05) สอดคลองกับคาแอนติบอดียตอเชือ้ไวรัส
โรคอหิวาตสุกรที่มีคาสูงสุดแมจะไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ นอกจากนั้น แมนแนน
โอลิโกแซคคาไรดมีคุณสมบตัิในการกระตุนการสรางแอนติบอดียของรางกายได (สาโรจน, 2547) จากผล
การทดลองพบวาแมนแนนโอลิโกแซคคาไรดมีแนวโนมเพิ่มบีตา-กลอบูลิน (P=0.06) โดยกลอบูลินชนิดนี้
มีองคประกอบสวนใหญเปน บีตา-ไลโปโปรตีน และทรานเฟอรริน ซ่ึงจะเพิ่มขึ้นเมื่อสัตวมีไขมนัหรือ
โคเลสเตอรอลสูงขึ้น (Margaret, 2001) ทั้งนี้อาจเปนไดวากลุมที่ไดรับแมนแนนโอลิโกแซคคาไรดจะมีการ
สังเคราะหไขมันและโคเลสเตอรอลสูงขึ้น อยางไรก็ตาม การทดลองในครั้งนี้ยังขาดการศึกษาในสวนของ
การเปลี่ยนแปลงไขมันและระดับโคเลสเตอรอล จึงไมอาจอธิบายการเพิ่มของบีตา-กลอบูลินได  
 
 เมื่อเปรียบเทียบผลของอัตราสวนเม็ดเลือดขาวชนิดเฮทเทอโรฟลตอลิมโฟไซตของกลุมควบคุม
ในการทดลองที่ 2 และ 3 พบวามีคาใกลเคยีงกัน เชนเดียวกับคาเฉลี่ยของอัตราสวนเมด็เลือดขาวชนดิ 
เฮทเทอโรฟลตอลิมโฟไซต คาเฉลี่ยของแอนติบอดียตอเช้ือไวรัสอหิวาตสุกร และโปรตีนทั้งหมดในซีรัม 
ตางมีคาในระดับใกลเคยีงกนั โดยคาศึกษาเหลานี้จัดเปนการเริ่มตนตรวจสอบความบกพรองทางภมูิคุมกัน 
(โสมทัต, 2538) ซ่ึงผลแสดงใหเห็นระดับภมูิคุมกันในกลุมควบคุมจากทั้ง 2 การทดลองอยูในระดับใกล 
เคียงกัน เชนเดียวกับกลุมทีไ่ดรับโซเดียมกลูโคเนตที่ระดับ 5,000 สวนตอลานสวนในอาหารจากการ
ทดลองที่ 2 และ 3
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สรุปและขอเสนอแนะ 
 

สรุป 
 

จากการศึกษาในหองปฏิบัตกิารที่เสริมโซเดียมกลูโคเนตในระดบั 1,250  2,500  5,000 และ 7,500 
สวนตอลานสวน เทยีบกับกลุมควบคุมนั้น โซเดียมกลูโคเนตที่ระดับ 5,000 และ 7,500 สวนตอลานสวน 
สามารถชวยเพิ่มความเปนกรด ลดปริมาณแอมโมเนีย และเพิ่มปริมาณกรดไขมันสายสั้นจากการหมักของ
จุลินทรียที่เก็บจากบริเวณกระพุงไสใหญของสุกรระยะอนุบาลได  

 
การศึกษาโซเดียมกลูโคเนตในลักษณะของสารเสริมในอาหารสุกรระยะอนุบาลที่ระดับตาง ๆ คือ 

1,000  2,500 และ 5,000 สวนตอลานสวน เทียบกับกลุมควบคุม พบวาการเสริมโซเดียมกลูโคเนตทีร่ะดับ 
5,000 สวนตอลานสวน สามารถเพิ่มน้ําหนกั และปรับปรงุอัตราการเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนกัตัวโดยไมมี
ผลกระทบตอปริมาณอาหารที่กิน สมดุลของจุลินทรีย คาความเปนกรด-ดางในระบบทางเดินอาหาร ระบบ
ภูมิคุมกัน และน้ําหนกัของอวัยวะภายใน นอกจากนี้ การเสริมโซเดียมกลูโคเนตที่ระดับ 5,000 สวนตอลาน
สวน ยังสงผลดีตอการเพิ่มปริมาณกรดไขมันสายสั้นในกระพุงไสใหญ อีกทั้งยังชวยกระตุนการเจริญของ
เนื้อเยื่อบุลําไสในระบบทางเดินอาหารดวย โดยสามารถเพิ่มความสูงของวิลลัสบริเวณลําไสเล็กสวนตนให
เพิ่มขึ้น  

 
เมื่อเปรียบเทียบผลของการเสริมอาหารสุกรระยะอนุบาลดวยโซเดียมกลูโคเนต แมนแนนโอลิโก

แซคคาไรด  และโปแตสเซียมไดฟอรเมท ที่ระดับ 5,000  3,000 และ 8,000 สวนตอลานสวน ตามลาํดับ  
ตอการเจริญเตบิโตของสุกร พบวาสารทั้ง 3 ชนิดเพิ่มน้ําหนักตวั อัตราการเจริญเติบโต และปรับปรุงอัตรา
การเปลี่ยนอาหารเปนน้ําหนักตัวดีขึ้น โดยไมมีผลตอปริมาณอาหารทีก่ิน  จํานวนจลิุนทรีย  คาความเปน
กรด-ดางในระบบทางเดินอาหาร  ระบบภมูิคุมกัน  และน้ําหนกัของอวัยวะภายในแตอยางใด นอกจากนี้ 
สารเสริมในอาหารกลุมดังกลาวยังชวยเพิม่ความสูงของวิลลัสบริเวณลําไสเล็กสวนตน  ผลจากการศึกษานี้
ไดแสดงใหเหน็วาโซเดยีมกลูโคเนตมีคุณสมบัติใชเปนสารเสริมในอาหารสําหรบัสุกรระยะอนุบาลได 
โดยใหผลตอบสนองในการเพิ่มสมรรถภาพการผลิต และกระตุนการเจริญของเนื้อเยื่อบุลําไสได
เชนเดยีวกับแมนแนนโอลิโกแซคคาไรด และโปแตสเซยีมไดฟอรเมท 
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ขอเสนอแนะ 
 
 การทดลองครั้งนี้พบวาสุกรมีสมรรถภาพภาพการเปลีย่นอาหารเปนน้าํหนักตวัที่ดีขึน้ ซ่ึงสอด 
คลองกับการเจริญของเนื้อเยื่อบุลําไส อยางไรก็ตาม หากการทดลองไดศึกษาประสิทธิภาพการยอยไดของ
สัตวรวมดวย จะทําใหสามารถอธิบายผลของโซเดียมกลูโคเนต แมนแนนโอลิโกแซคคาไรด และโปแต
สเซียมไดฟอรเมท ตอการเพิม่ประสิทธิภาพการใชอาหารใหดีขึ้นได  อีกทั้งจะสามารถอธิบายกลไกของ
สารเสริมในอาหารตอการเพิม่สมรรถภาพการผลิตของสัตวไดสมบูรณข้ึนดวย  นอกจากนี้ หากศึกษา
จํานวนจุลินทรียบางกลุมเพิม่เติม เชน จุลินทรียกลุมที่ผลิตกรดอินทรีย และจุลินทรียกลุมที่ใชกรดอินทรีย
เพื่อผลิตกรดบิวทิริก จะทําใหสามารถอธิบายการเปลี่ยนแปลงของกรดไขมันสายสั้นในระบบทางเดิน
อาหารไดดีขึ้น  
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เอกสารและสิ่งอางอิง 
 

กระทรวงเกษตรและสหกรณ.  2539.  ประกาศกระทรวงเกษตรและสหกรณ เร่ือง กําหนดชื่อ ประเภท 
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การศึกษารูปแบบของโปรตนีในซีรัม (Serum Protein Pattern) และอัตราสวนแอลบูมินตอกลอบลิูน  
โดยเทคนิคเซลลูโลสอะซิเตทอิเล็กโตรโฟรีซิส ตามวิธีการของ Helena Laboratories, สหรัฐอเมริกา 

 
เคร่ืองมือและอุปกรณ 
 

1. ชุดเครื่องมือเซลลูโลสอะซิเตทอิเล็กโตรโฟรีซิส และเครื่องจายกระแสไฟฟา (Helena 
Laboratories, สหรัฐอเมริกา) 

2. แผนเซลลูโลสอะซิเตท (TITAN III-H) ขนาด 76 x 60 มิลลิเมตร 
3. จานแกว 
4. ตูอบ (Memmert, Germany) 
5. เครื่องวิเคราะหแผนเจล EDC (Electrophoresis Data Center; Helena Laboratories, 

สหรัฐอเมริกา) 
6. กระดาษกรอง 
7. แผนสไลด 
8. ไมโครปเปต 
 

สารเคมี 
 

1. สารละลาย Tris-barbital-sodium barbital buffer ความเปนกรด-ดาง 8.8 สําหรับโปรตีนในซีรัม 
2. สียอมพองโซเอส (Staining reagent) ประกอบดวยพองโซเอส 0.5 เปอรเซ็นต ในสารละลาย

กรดซัลโฟซาลิไซลิก (Sulfosalicylic acid) 3.5 เปอรเซ็นต และกรดไตรโคลโรอะซิติก (Trichloroacetic 
acid) 

3. สารละลายลางสียอม (Destaining reagent) ประกอบดวยกรดอะซิติก 5 เปอรเซ็นต 
4. สารละลาย Clearing ประกอบดวยกรดอะซิติก 30 สวนและเมทธานอล 70 สวน  
5. สารละลายซีรัมมาตรฐาน (Serum control; Helena Laboratories, สหรัฐอเมริกา) 

 
วิธีการวิเคราะห 
 

1. เตรียมสารละลาย Tris-barbital-sodium barbital buffer ความเปนกรด-ดาง  8.8 โดยละลายสาร 
Tris-barbital-sodium barbital buffer จํานวน 18 กรัม ในน้ํากลั่น ปรับปริมาตรใหได 750 มิลลิลิตร นําแผน
เซลลูโลสอะซิเตทมาแชในสารละลายบัฟเฟอรเปนเวลา 20 นาที 
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2. เทสารละลายบัฟเฟอรประมาณ 100 มิลลิลิตร ลงในอางอิเล็กโทรดทั้ง 2 ขางของเครื่องอิเล็ก
โตรโฟรีซิส ใสกระดาษกรองที่ชุมดวยบัฟเฟอรลงในอางอิเล็กโทรดทั้ง 2 ขางเพื่อเปนสะพานเชื่อม
กระแสไฟฟา 

3. บรรจุซีรัม 8 ไมโครลิตร ลงในชองใสสาร นําแผนเซลลูโลสอะซิเตทที่แชในบฟัเฟอรมาซับ
ดวยกระดาษกรอง แลวนํา Applicator มากดในชองทีใ่สซีรัม 3-4 คร้ัง จากนั้นนํา Applicator กดลงบนแผน
เซลลูโลส นาน 5 วินาท ี

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

5. ยอมสีโดยแชแผนเซลลูโลสอะซิเตทในสารละลายสียอมพองโซเอส เปนเวลา 5 นาที ลางสียอม
ในกรดอะซิตกิ 2 คร้ัง ๆ ละ 2-3 นาท ี

6. นําแผนเซลลูโลสอะซิเตทมาแชลงในเมทธานอล 2 คร้ัง ๆ ละ 2-3 นาท ี
7. นําแผนเซลลูโลสอะซิเตทมาแชในสารละลาย Clearing เปนเวลา 10 นาที 
8. นําแผนเซลลูโลสอะซิเตทมาใหความรอน โดยอบที่อุณหภูมิ 50-60 องศาเซลเซียส เปนเวลา 10 

นาที เพื่อใหเปลี่ยนจากแผนทึบแสงเปนแผนโปรงใสและแหงสนิททั่วท้ังแผน นํามาวิเคราะหดวยเครื่อง
วิเคราะหแผนเจล EDC  

 
อาหารเลี้ยงเชือ้ (Culture Medium) 

 
เตรียมอาหารเลี้ยงเชื้อ Mac Conkey และ Sharpe (MRS) โดยมีสวนประกอบดังทีแ่สดง จากนัน้ปรบั

ความเปนกรด-ดางใหอยูในชวง 5.0±0.5 ดวยสารละลายโซเดียมไฮดรอกไซด 1 N  และทําการนึ่งฆาเชื้อที่
อุณหภูมิ 121 องศาเซลเซียส นาน 15 นาที 
 
1. อาหารเลี้ยงเชือ้ Mac Conkey  

 
Peptone     5.00 กรัม  
Lactose      2.50  กรัม 
Yeast extracts     3.00  กรัม 
Sodium chloride    5.00  กรัม 
Neutral red     0.03  กรัม 
Di-sodium hydrogen phosphate   3.50  กรัม 
Potassium di-hydrogen phosphate  1.50  กรัม 
Agar      15.00  กรัม 
Chromogenic mix    20.30  กรัม 
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Distilled water                                        1000.00     มิลลิลิตร 
 

2.  อาหารเลี้ยงเชือ้ Sharpe (MRS)  
 

D (+) glucose     20.00  กรัม 
Peptone     10.00  กรัม 
Meat extract     8.00  กรัม 
Yeast extract     4.00  กรัม 
Di-potassium hydrogen phosphate  2.00  กรัม 
Di-ammonium hydrogen citrate   2.00  กรัม 
Sodium acetate     5.00  กรัม 
Magnesium sulfate    0.20  กรัม 
Manganese sulfate    0.04  กรัม 
Sorbitan monostearate (Tween 80)  1.00  มิลลิลิตร 
Agar                 14.00  กรัม 
Distilled water                                       1000.00      มิลลิลิตร 

 
หลักการปฏิบตัิงานดานจุลพยาธิวิทยาเพือ่ศึกษาการเปลี่ยนแปลงทางสัณฐานวิทยาของลําไสเล็ก 

 
1. การเก็บตัวอยาง (Specimen collection) 

 
1.1 อุปกรณที่ใชในการเก็บตวัอยาง ประกอบดวย 

1.1.1 ขวดเก็บตัวอยางที่บรรจุสารชวยคงสภาพเนื้อเยื่อ (Fixative) พรอมฉลาก 
1.1.2 บีกเกอรใส Normal saline 
1.1.3 ถาดเทียน 
1.1.4 มีดผาตัด 
1.1.5 คีม (Forceps) 

1.2 ขั้นตอนการเกบ็ตัวอยาง 
1.2.1 ตัดลําไสเล็กแยกออกเปนสวนตนและสวนกลาง ลางเลือดและสิ่งที่ติดมากับ เนื้อเยื่อดวย 

Phosphate buffer saline  
1.2.2 ใชคีมคีบเนื้อเยื่อใสขวดที่บรรจุสารชวยคงสภาพเนื้อเยือ่ 
1.2.3 ใชดินสอเขียนระบุวาเปนเนือ้เยื่ออวยัวะสวนใด จากสัตวใด วัน เดือน ปที่เก็บ 
1.2.4 ทิ้งไวประมาณ 1 ช่ัวโมง เพื่อใหเนื้อเยื่อแข็งพอที่จะตัดเปนชิ้นเล็กได 



 
 
 

78 

1.2.5 ตัดแตง (Trim) เนื้อเยื่อใหมีขนาดพื้นทีห่นาตัด 1-2 ตารางเซนติเมตร ความหนาไมเกิน 5 
มิลลิเมตร 

1.2.6 แชในสารชวยคงสภาพเนื้อเยื่อที่เปลี่ยนใหม ปริมาณ 10-20 เทาของเนือ้เยื่อ 
 
2. การคงสภาพเนื้อเยื่อ (Fixation)  

 
การคงสภาพเนื้อเยื่อ เปนกระบวนการเก็บรักษาเนื้อเยื่อใหมีสภาพใกลเคียงกับเมื่อมีชีวิตมากที่สุด

ทั้งขนาด รูปราง และองคประกอบทางเคมี ซ่ึงระยะเวลาในการคงสภาพประมาณ 8-24 ช่ัวโมง ขึ้นอยูกับ
ประเภทของเนื้อเยื่อ โดยสารชวยคงสภาพที่ใชไดแก Phosphate buffer formalin เขมขน 10 เปอรเซ็นต ซ่ึง
มีสวนประกอบดังนี ้

 
ฟอรมาลิน เขมขน 40 เปอรเซ็นต  100.00        มิลลิลิตร 
โมโนโซเดียม ฟอสเฟต (NaH2PO4.2H2O)     18.16       กรัม 
โซเดียมไฮดรอกไซด (NaOH)      4.13      กรัม 
น้ํากลั่นปรับปริมาตรใหได                        1,000.00    มิลลิลิตร 
 

3.  การลาง (Washing) 
 

นําชิ้นเนื้อที่คงสภาพดวย Phosphate buffer formalin ลางดวยน้ําประปา โดยนําชิ้นเนือ้ที่คงสภาพ
แลวมาวางในบล็อกที่ปดฝา ใสภาชนะ ลางน้ําแบบไหลผานตลอดเวลานาน 30 นาที ถึง 1 ช่ัวโมง ถาชิ้น
เนื้อคงสภาพไวนานเกิน 24 ช่ัวโมง ใหลางน้ํานานประมาณ 10 นาที ทุก ๆ 12 ช่ัวโมง 

 
4.  การเตรียมชิ้นเนื้อดวยน้ํายาเคมี (Tissue processing) 

 
นําตลับชิ้นเนือ้ (Tissue cassette) ที่ผานการลางแลวใสในตะกรา แลวนําตะกราไปแขวนกับตะขอ

ของเครื่อง Automatic tissue processor ซ่ึงมีภาชนะบรรจุสารเคมี 12 โถ และใชเวลาในแตละขั้นตอน 
แสดงดังตารางผนวกที่ 1 
 
5. การฝงชิ้นเนื้อในพาราฟน (Embedding)  

 
เมื่อครบเวลาในขั้นตอนที่ 12 ของการเตรียมชิ้นเนื้อ นําตะกราบล็อกชิน้เนื้อออกจากเครื่อง 

Automatic tissue processor แลวนํามาใสใน Tissue storage tank ของเครื่อง Tissue embedder ที่เปดทิ้งไว
ไมต่ํากวา 4 ช่ัวโมง เพื่อใหพาราฟนละลาย สําหรับขั้นตอนในการทําบล็อกชิ้นเนื้อมดีังนี ้
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5.1 นําตลับใสช้ินเนื้อ (Tissue cassette) ออกจาก Tissue storage tank ที่ตลับเปดออก ดูขนาดและ
จํานวนของชิ้นเนื้อเพื่อเลือก Mold  

5.2 เลือก Mold ที่อุนไวใน Base mold storage oven ตามขนาดของชิ้นเนื้อ 
5.3 หยอดพาราฟนเหลวลงใน Mold พอประมาณ ใหทวมชิน้เนื้อ 
5.4 ใชคีมที่อุนไวคีบชิ้นเนื้อ โดยพิจารณาดวูาจะวางอยางไร แลวรีบวางชิน้เนื้อฝงลงไปใน

พาราฟนเหลว ควรทําอยางรวดเรว็ภายใน 1-2 นาท ี
5.5 วางตลับลงบน Mold 
5.6 หยดพาราฟนเหลวเติมลงไปอีกใหเต็ม Mold 
5.7 วางทิ้งไวใหเยน็บน Cool plate แลวแกะบลอ็กชิ้นเนื้อออกจาก Mold 
 

ตารางผนวกที่ 1  ขั้นตอนการเตรียมชิ้นเนือ้ น้ํายาเคมี และระยะเวลา โดยใชเครื่องเตรียมชิ้นเนื้ออัตโนมัติ  
                (Automatic tissue processing) 
 

ขั้นตอนที ่ สารเคมี ระยะเวลา (ช่ัวโมง) 
1 แอลกอฮอล เขมขน 70 เปอรเซ็นต 5.0 
2 แอลกอฮอล เขมขน 70 เปอรเซ็นต 2.0 
3 แอลกอฮอล เขมขน 80 เปอรเซ็นต 1.0 
4 แอลกอฮอล เขมขน 80 เปอรเซ็นต 1.0 
5 แอลกอฮอล เขมขน 95 เปอรเซ็นต 1.0 
6 แอลกอฮอล เขมขน 95 เปอรเซ็นต 1.0 
7 แอลกอฮอลบริสุทธิ์ 1.0 
8 แอลกอฮอลบริสุทธิ์ 1.0 
9 ไซลีน 1.0 
10 ไซลีน 1.0 
11 พาราฟนเหลว 1.5 
12 พาราฟนเหลว 1.5 

 
6. การตัดชิ้นเนื้อใหเปนแผนบาง (Sectioning) 

 
6.1 เครื่องมือและอุปกรณที่ใชในการตัดประกอบดวย Rotary microtome, Microtome knife, 

Tissue floating bath, Hot air oven, Fine pointed forceps, Soft hair brush, Slide, Carbon pencil, Slide rack, 
Section adhesive และน้ําแข็ง 

6.2 การเตรียมเครือ่งตัดชิ้นเนื้อ (Setting up the microtome) 
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6.2.1 ทดสอบการทํางานของเครื่องโดยลองหมนุ Hand wheel และ Coarse feed วาใชงานได
ดี 

6.2.2 เล่ือน Block Holder กลับสูเครื่องจนสุด 
6.2.3 ใส Knife holder เล่ือนเขาใกล Block holder เวนระยะหางประมาณ ½ นิ้ว แลวล็อก 

Knife holder กับฐานตวัเครือ่งใหแนน 
6.2.4 ใส Microtome knife เขากับ Knife holder แลวขันสกรูล็อกใบมีดใหแนน 

6.3 วิธีการตัดแตงเนื้อเยื่อ (Trim) และการตัดชิน้เนื้อใหเปนแผนบาง (Sectioning) 
6.3.1 ปรับ Microtome scale ใหมคีวามหนาประมาณ 10-15 ไมโครเมตร แลวหมุน Hand 

wheel จนกวาชิ้นเนื้อจะเต็มหนาตัด 
6.3.2 ปรับ Micron scale ใหเหลือ 3-5 ไมโครเมตร 
6.3.3 ใชกอนน้ําแข็งถูบริเวณชิ้นเนือ้เพื่อชวยใหตดังายขึ้น 
6.3.4 เร่ิมตัด Section โดยหมุน Hand wheel จนได Paraffin section เปนสายริบบิ้น  
6.3.5 ใชคีมจับแถบของ Paraffin section ไปลอยบน Tissue floating bath อุณหภูมิ 40-45 

องศาเซลเซียส ที่เติม Adhesive แลว (อาจใชแอลกอฮอล เขมขน 50 เปอรเซ็นต ชวยให Section แผยืดออก) 
6.3.6 ใชคีมแยกเอา Section ออกจากกัน 
6.3.7 นําสไลดมาชอน Section ที่ได 
6.3.8 เขียนประเภท และหมายเลขชิ้นเนื้อที่สไลด แลวตากใหแหงสนิท 
6.3.9 นําสไลดที่ไดเขาอบ โดยอบอยางนอย 30 นาที ที่อุณหภมูิ 58-61 องศาเซลเซียส เพื่อยึด 

Section ใหติดกับสไลดยิ่งขึน้ 
6.3.10 เมื่อครบเวลา นําสไลดออกจากตูอบ ทิ้งใหเยน็เพื่อรอยอมสีตอไป 

 
7.  การยอมสี (Staining) 

 
วิธียอมสีสไลดที่นิยมใชกันและเปนวิธีมาตรฐานคือ Haematoxylin และ Eosin stain ดวยวิธี 

Progressive staining อุปกรณที่ใชในการยอมสี (Staining equipment) ประกอบดวย Staining dish พรอม 
cover, Staining rack พรอม holder, Slide forceps, Slide tray และ Glass bottle โดยมีกระบวนการยอมดังนี้ 
คือ Deparaffinization, Hydration, Staining, Dehydration, Clearing และ Mounting ขั้นตอนในการยอมสี 
Haematoxylin และ Eosin stain ดวยวิธี Progressive staining แสดงในตารางผนวกที ่2   
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ตารางผนวกที่ 2  ขั้นตอนในการยอมสี Haematoxylin และ Eosin stain ดวยวิธี Progressive staining  
 

ขั้นตอน วิธีทํา ระยะเวลา 
1 แชสไลดในไซลีน 5 นาที 
2 แชสไลดในไซลีน 5 นาที 
3 จุมและแชสไลดในแอลกอฮอลบริสุทธิ์ 2 นาที 
4 จุมและแชสไลดในแอลกอฮอลบริสุทธิ์ 2 นาที 
5 จุมและแชสไลดในแอลกอฮอล เขมขน 95 เปอรเซ็นต  2 นาที 
6 จุมและแชสไลดในแอลกอฮอล เขมขน 95 เปอรเซ็นต 2 นาที 
7 ลางดวยน้ําประปา   
8 ยอมสไลดในสี Haematoxylin (สีใหม) 2–3 นาที 
9 แชในน้ําประปาไหล 3–5 นาที 
10 จุมสไลดในสารละลายบลูอ้ิง (Blueing solution) 10–20 คร้ัง 
11 แชในน้ําประปาไหล 1 นาที 
12 จุมสไลดในแอลกอฮอล เขมขน 95 เปอรเซ็นต 10–20 คร้ัง 
13 ยอมสไลดในสี Eosin (สีใหม) 10–30 วินาท ี
14 จุมและแชสไลดในแอลกอฮอล เขมขน 95 เปอรเซ็นต 15 วินาท ี
15 จุมและแชสไลดในแอลกอฮอล เขมขน 95 เปอรเซ็นต 15 วินาท ี
16 จุมและแชสไลดในแอลกอฮอลบริสุทธิ์ 2 นาที 
17 จุมและแชสไลดในแอลกอฮอลบริสุทธิ์ 2 นาที 
18 จุมและแชสไลดในไซลีน 2 นาที 
19 จุมและแชสไลดในไซลีน 2 นาที 
20 จุมและแชสไลดในไซลีน 2 นาที 
21 นําขึ้น  

 
8. การศึกษาการเปลี่ยนแปลงทางสัณฐานวิทยาของลาํไสเล็ก 
 

ศึกษาลักษณะทางสัณฐานวทิยาของลําไสเล็ก ทําการสุมวัด 10 จดุในแตละสไลด โดยวัดความสูง
ของวิลลัส (Villous height) จากบริเวณที่สูงสุดของวิลลัสถึงบริเวณฐานวิลลัสที่ตอกับคริปท (Crypt depth 
junction) และความลึกของคริปท (Crypt depth) โดยวัดจากฐานวิลลัสที่ตอกับคริปทถึงบริเวณต่ําสุด
ของคริปท จากนั้นคํานวณหาอัตราสวนความสูงวิลลัสตอความลึกของคริปท 
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การวิเคราะหกรดไขมันสายสั้น (Short Chain Fatty Acids; SCFAs) 
 

การวิเคราะหกรดไขมันสายสั้นจากตวัอยางอาหารในกระพุงไสใหญ ทําเมื่อส้ินสุดการทดลอง 
โดยสุกรในแตละซํ้าจะถูกการุญฆาต (Euthanasia) และเปดซากเพื่อนําตวัอยางอาหารในกระพุงไสใหญมา
บรรจุลงหลอดปริมาณ 20 มิลลิลิตร แลวนําตัวอยางที่ไดผสมกรดไฮโดรคลอริก (6โมล/ลิตร) และนําไปลด
อุณหภูมิลงทันที โดยการแชในตูเย็นที่มีอุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส เพื่อหยดุกระบวนการทํางานของ
เชื้อจุลินทรียทีม่ีอยูในตวัอยาง วิธีการเตรียมตัวอยางดัดแปลงจาก Biagi et al. (2006) ซ่ึงมีวิธีการดังนี้ 

1. นําตัวอยางอาหารจากกระพุงไสใหญที่แชแข็งมาทําใหละลายที่อุณหภมูิ 4 องศาเซลเซียส 
2. นําอาหารที่ละลายแลวในหลอด 20 มิลลิลิตร มาเขยาใหเขากันดวยเครื่อง Vortex mixer 
3. ใชไมโครปเปตดูดของเหลวที่ไดบรรจุในหลอดทดลองขนาดเล็ก (Microtube) 
4. นําเขาเครื่องแยกสารโดยการเหวีย่งหนีศนูยกลางชนิดควบคุมอุณหภูมิ (Refrigerated 

centrifuge) ที่ความเร็ว 14,000 g. ควบคุมที่อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส เปนเวลา 10 นาที 
5. ใชไมโครปเปตดูดสารละลายสวนใส (Supernatant) ใสในหลอดทดลองขนาดเล็กประมาณ 1.5 

มิลลิลิตร แลวนําไปเก็บไวทีอุ่ณหภูมิ 4 องศาเซลเซียสทันที จนกวาจะนําไปฉีดเขาเครื่อง Gas 
chromatography เพื่อวิเคราะหหาปริมาณกรดไขมันสายสั้นตอไป 
 

การเตรียมสารละลายมาตรฐาน 
 

สารละลายมาตรฐานที่ใชวิเคราะห เปนสารเคมีเกรดที่ใชเพื่อวิเคราะหดวยวิธี Gas 
chromatography โดยเฉพาะ (GC Grad) จากบริษัท Fluka ประเทศเยอรมัน ซ่ึงประกอบดวย กรดอะซิติก 
(EC label 71251) กรดโพรพโิอนิก (EC label 94425) และกรดบิวทิริก (EC label 19215) ที่ทราบความ
เขมขนชัดเจน นํามาเจือจางในน้ํากลั่นบริสุทธิ์ (GC Grade) ลงครั้งละ10 เทา เพื่อหาระดับความเขมขนที่
เหมาะสมสําหรับนําไปฉีดเขาเครื่อง Gas chromatography และบันทึกคา Retention time ของกรดแตละ
ชนิด โดยการวิเคราะหคร้ังนี้ใช สาร Iso-propanol เปน Internal standard   
 

วิธีการทดสอบระดับภูมิคุมกันตอไวรัสโรคอหิวาตสุกรโดยวิธี NPLA  
 

ทําการเจาะเลือดจากเสนเลือดดําบริเวณลําคอสุกร (Jugular vein) โดยเก็บตัวอยางจํานวน 10 
มิลลิลิตร/ตัว ใสหลอดทดลองตั้งทิ้งไว จากนั้นนํามาหมุนเหวีย่งดวยเครื่องแยกสารโดยการเหวีย่งหนี
ศูนยกลางชนดิควบคุมอุณหภูมิ (Refrigerated centrifuge) ที่ความเรว็ 10,000 g อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส 

นาน 3 นาที เพื่อแยกสวนของซีรัมและนําไปเก็บที่อุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส รอการวิเคราะหตอไป การ
ตรวจหาภูมิคุมกันตอไวรัสอหิวาตสุกรดวยวิธี Neutralizing Peroxidase Linked Assay (NPLA) โดยใชชุด
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ตรวจสอบสําเร็จรูปของบริษัท IDEXX เปนวิธีที่ใชปริมาณไวรัสคงที่ แตเจือจางซีรัม แลวเพาะลงในเซลล
เพาะเลี้ยง ใชเอนไซม Peroxidase เปน Indicator สามารถอานคาไดดวยตาเปลา ตามขั้นตอนดังนี ้

1. อุนซีรัมที่อุณหภูมิ 56 องศาเซลเซียส นาน 30 นาที 
2. เจือจางซีรัมดวยอาหารเลี้ยงเซลล (Growth medium) แบบ 2-fold ในหลุมเพาะเซลลชนิด 96 

หลุมๆ ละ 50 ไมโครลิตร ทํา 2 แถวตอ 1 ตัวอยาง 
3. ใสเชื้อไวรัสอหิวาตสุกร หลุมละ 100 TCID50 (100 TCID50/50 ไมโครลิตร) เขยาใหเชื้อไวรัส

และซีรัมเขากนัประมาณ 20 วินาท ี
4. เติมเซลล PK-15 หรือ SK-6 ที่ยอยแลว หลุมละ 100 ไมโครลิตร (2x105 เซลล/มิลลิลิตร)  
5. นําเขา CO2 incubator ที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส นาน 4-5 วัน 
6. ดูดอาหารเลี้ยงเซลลทิ้งแลวคงสภาพเซลลดวยสารละลายฟอรมัลดีไฮด เขมขน 4 เปอรเซ็นต ใน 

PBS-Tween-20 เขมขน 0.5 เปอรเซ็นต ที่อุณหภูมิหอง นาน 15-20 นาที 
7. ทําการลางตัวอยาง 3 คร้ัง ดวย PBS-Tween-20 เขมขน 0.5 เปอรเซ็นต 
8. เติม Monoclonal แอนติบอดียตอเชื้ออหวิาตสุกร หลุมละ 50 ไมโครลิตร ทิ้งไวที่อุณหภูมหิอง 

นาน 30-60 นาที 
9. ทําการลางตัวอยาง 3 คร้ัง ดวย PBS-Tween-20 เขมขน 0.5 เปอรเซ็นต 
10. เติม Anti-mouse HRP conjugate หลุมละ 50 ไมโครลิตร ทิ้งไวที่อุณหภมูิหอง 30-60 นาที 
11. ทําการลางตัวอยาง 3 คร้ัง ดวย PBS-Tween-20 เขมขน 0.5 เปอรเซ็นต 
12. เติม AEC substrate หลุมละ 50 ไมโครลิตร ทิ้งไวที่อุณหภมูิหอง นาน 15-30 นาที 
13. ลางดวยน้ําเปลา และตรวจดูดวยตาเปลา เซลลที่มีเชื้อไวรัสจะยอมติดสีน้ําตาลแดง ในกรณี

สงสัยใหนําไปสองดูดวยกลองจุลทรรศน 
 

วิธีการวัดคาความเปนกรด–ดาง  
 

เครื่องวัดคาความเปนกรด-ดาง (pH meter) มีหลักการทํางานโดยจะวัดคาความตางศักยไฟฟาที่
เกิดขึ้นระหวางอิเล็กโทรดทั้ง 2 คือ อิเล็กโทรดแกวและอิเล็กโทรดมาตรฐาน ศักยไฟฟาของอิเล็กโทรดแก
วจะเปลี่ยนแปลงไปตามความเปนกรด-ดางของสารละลาย ซ่ึงไวตอการเปลี่ยนแปลงแตไมไวตอประจุชนดิ
อ่ืน สวนอิเล็กโทรดมาตรฐานจะใหศกัยไฟฟามาตรฐาน ความเปนกรด-ดางเปนปจจยัสําคัญในการชวย
ละลายสารตางๆ การหาคาความเปนกรด-ดางนี้เปนการหาจํานวนของ H+ กับ OH- ในหนวยกรัมสมมูลยตอ
ลิตร (gmE/liter) น้ําบริสุทธิ์จะมีคาคงที่ (K) เทากับ 10-14 ที่อุณหภูมิ 25 องศาเซลเซียส ดังนั้นที่ความเปน
กลาง (H+) = (OH- ) = 10-7 คาความเปนกรด-ดางจะออกมาในรูปลอกกาลิทึม คือ ความเปนกรด-ดาง  = -log 
(H+) 
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เคร่ืองมือและอุปกรณ 
 

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

 
สารเคมี 
 

1. สารละลายบัฟเฟอรมาตรฐานที่คาความเปนกรด-ดางเทากับ 7.0±0.02 และ 4.01±0.01 อุณหภูมิ 
25 องศาเซลเซียส 

2. น้ํากลั่นชนดิ Deionized 
 

วิธีการวิเคราะห 
 

1. สอบเทียบเครื่อง pH meter กอนทําการวัดคาความเปนกรด-ดางทุกครั้ง 
2. ช่ังน้ําหนกัตัวอยาง (อาหาร มูล และอาหารจากลําไส) ที่ตองการวัดคาความเปน 

กรด-ดางในกระปุก 
3. ตวงน้ํากลั่นเพือ่เจือจางตัวอยางดวยอัตราสวน ตวัอยาง:น้าํกลั่น เทากับ 1:3 แลวปดฝากระปุก 
4. นํามาเขยาดวยเครื่อง Vortex mixer นาน 1 นาที 
5. นําไปวดัคาความเปนกรด-ดางดวยเครื่อง pH meter ใชเวลา 30 วินาที โดยวดัสวนของเหลวใส

ดางบน 
6. กอนวดัตัวอยางทุกครั้งตองลางหัวอิเล็กโทรดดวยน้ํากลั่น และใชกระดาษทิชชูซับน้ําออก แต

ไมควรเช็ดอิเล็กโทรดจนแหง เพราะอาจทาํใหเกิดไฟฟาสถิตที่ผิวอิเล็กโทรด 
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การสอบเทียบเครื่อง pH meter 
 

1. สอบเทียบโดยใชสารละลายมาตรฐาน 2 จดุ คือ ที่ความเปนกรด-ดาง  7.0 และ 4.01 
2. ลางหัวอิเล็กโทรดดวยน้ํากลัน่ ใชกระดาษทิชชูซับน้ําออก แตไมควรเชด็อิเล็กโทรด 
3. จุมอิเล็กโทรดในสารละลายบัฟเฟอรมาตรฐาน ที่ความเปนกรด-ดางเทากับ 7.0 แลวปรับคาของ

เครื่องใหตรงกับสารละลายบัฟเฟอรมาตรฐาน 
4. จากนั้นลางหัวอิเล็กโทรดใหสะอาดดวยน้ํากลั่น ใชกระดาษทิชชูซับน้ําออก 
5. จุมอิเล็กโทรดในสารละลายบัฟเฟอรมาตรฐาน ความเปนกรด-ดาง 4.01 แลวปรับคาใหตรงกับ

สารละลายบัฟเฟอรมาตรฐาน 
6. ลางหัวอิเล็กโทรดใหสะอาดดวยน้ํากลั่น ระหวางที่รอวัดคาใหจุมหัวอิเล็กโทรดไวในบีกเกอรที่

มีน้ํากลั่นอยู 
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ประวัติการศึกษาและการทํางาน 
 
ช่ือ–นามสกุล นายธีรวิทย เปยคําภา  
วัน เดือน ป ที่เกิด 13 ตุลาคม 2523 
สถานที่เกิด จังหวดันครราชสีมา 
สถานที่ติดตอ 53/458  หมู 2  ต.คูคต  อ.ลําลูกกา  จ.ปทุมธานี  12130  
ประวัติการศึกษา วิทยาศาสตรบณัฑิต (เกษตรศาสตร) 

มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร 
 วิทยาศาสตรมหาบัณฑติ (เกษตรศาสตร) 

มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร 
ตําแหนงหนาที่การงานปจจบุัน อาจารยประจํา ภาควิชาสัตวบาล คณะเกษตร 

มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร 
สถานที่ทํางานปจจุบัน   ภาควิชาสัตวบาล คณะเกษตร มหาวิทยาลยัเกษตรศาสตร  

วิทยาเขตบางเขน  เลขที่ 50 ถนนงามวงศวาน  
แขวงลาดยาว เขตจตุจักร กรุงเทพฯ 10900 

 
    
   
   
 




