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Abstract 

The objectives of this study were to investigate the effects of a high intake of rapidly fermentable 

carbohydrates on the response of plasma glucose and insulin resistance and the development of 

laminitis in dairy heifers. The secondary objective was to investigate the relationship between 

advanced glycation end-products (AGEs), insulin resistance, the development of laminitis and 

metabolic diseases in dairy cows under Thai feeding conditions. In the first experiment, ten 

Holstein-Friesian crossbred heifers were randomly fed to a ration that either contained a low 

(control) or a high proportion (48% DM) of cassava starch. The experimental period followed of a 

seven-day pre-experimental period followed by a six-day experimental period. Rumen fermentation 

and pH, as well as clinical signs of laminitis were evaluated. On the last day of the experimental 

period, insulin sensitivity was estimated using an intravenous glucose tolerance test. The mean 

postprandial rumen pH of heifers fed high a cassava starch ration was reduced to values below 6.0 



at all times, indicating that the animals were suffering from rumen acidosis. The rumen total volatile 

fatty acid (VFA) and lactic acid concentrations were increased (P<0.01) by feeding a high cassava 

starch ration. Likewise, the basal plasma glucose, insulin and AGE concentrations were higher 

(P<0.05) for the high cassava starch ration compared to the control. The glucose clearance rate 

was higher (P=0.025) and insulin sensitivity was decreased (P=0.022) for the high cassava starch 

compared ration to the control. Three out of the five heifers fed a high cassava starch ration 

displayed clinical signs of acute laminitis. The concentration of glucose and insulin were correlated 

(R
2
=0.59) with the clinical signs of laminitis. 

 In the second experiment, 30 dairy cows on five smallholder farms were enrolled using a 

cohort study design. During the seven day before their expected calving dates to 30 days after 

calving, the incidence rates of laminitis and metabolic diseases were calculated. The relationship 

between AGE, insulin resistance, blood metabolites, the development of laminitis and metabolic 

diseases in dairy cows was estimated using multiple regression analysis. The highest incidence of 

metabolic disease was ketosis, which was observed 14 days after calving. Cows with ketosis had a 

lower (P<0.01) insulin resistance index than healthy cows. Blood metabolites, concentration of 

plasma non esterified fatty acid (NEFA) and beta hydroxy butyrate (BHBA) were significantly higher 

in cows with ketosis than those of controls (P < 0.05). Moreover, cows with ketosis had a tendency 

to have a higher plasma insulin (P=0.051), while plasma glucose (P=0.051) and triglyceride values 

(P=0.052) tended to be lower compared with the control cows. In contrast, the concentration of 

plasma AGE showed no significant differences between the two groups. The results demonstrated 

that the values of NEFA and insulin were found to be associated with the insulin resistance index 

(R
2
 = 0.407 and 0.300, respectively). Finally, the concentration of AGE was not found to be 

associated with the occurrence of laminitis and metabolic diseases. 
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บทคัดยอ 

วัตถุประสงคของการศึกษาในคร้ังนี้ เพื่อศึกษาผลของอาหารที่มีสัดสวนของแปงที่ยอยสลายเร็วในกระเพาะ

หมักในระดับสูงตอระดับแอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส อินซูลิน รีซีสแตนท และการเกิดภาวะกีบอักเสบใน

โคนมสาว และศึกษาความสัมพันธระหวางแอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส อินซูลิน รีซีสแตนท และการเกิด

สภาวะกีบอักเสบและโรคทางเมแทบอลิกในโครีดนม ภายใตสภาพการใหอาหารในประเทศไทย การทดลองที่ 1 

ทําการศึกษาในโคนมสาวสายพันธุลูกผสมโฮลสไตน ฟรีเช่ียน สัตวทดลองถูกสุมใหไดรับอาหาร กลุมควบคุม 



และอาหารทดลองที่มีสัดสวนของแปงมันสําปะหลังสูง (รอยละ 48) การทดลอง แบงเปนระยะเตรียมและปรับ

สัตวทดลอง 7 วัน และระยะทดลอง 6 วัน ทําการศึกษากระบวนการหมักยอยอาหาร คาความเปนกรดดาง

ของของเหลวในกระเพาะหมัก และแอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดกัสทั้งในกระเพาะหมักและในเลือด 40ในวันที่ 6 

ของระยะทดลอง ทดสอบการตอบสนองของฮอรโมนอนิซลิูนตอระดับน้ําตาลในเลือด40 ผลการศึกษาพบวา โคสาว 

ที่ไดรับอาหารที่มีสัดสวนของแปงมันสําปะหลังสูง มีความเขมขนของกรดไขมันระเหยงายทั้งหมด กรดโพร 

พิโอนิก และกรดแลคติกในกระเพาะหมัก สูงกวากลุมควบคุม อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.01) คาความเปน

กรดดางของของเหลวในกระเพาะหมักลดลงต่ํากวา 6 ตลอดเวลา บงช้ีการเกิดภาวะความเปนกรดในกระเพาะ

หมักชนิดไมเฉียบพลัน ความเขมขนของทั้งน้ําตาลกลูโคส ฮอรโมนอินซูลิน และสารแอดวานซไกลเคช่ันเอ็น

โปรดักสในพลาสมา สูงกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) โคทดลองที่ไดรับ4 0อาหารที่มีสัดสวน

ของแปงมันสําปะหลังสูง4 0 มีอัตราการขจัดน้ําตาลกลูโคสเร็วขึ้น ระยะเวลาที่น้ําตาลกลูโคสลดลงคร่ึงหนึ่งจาก

ระดับสูงสุด และระยะเวลาที่น้ําตาลกลูโคสลดลงสูระดับเร่ิมตน สั้นกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

(P<0.05) โคสาวกลุมที่ไดรับอาหาร4 0ที่มีสัดสวนของแปงมันสําปะหลังสูง4 0 แสดงอาการกีบอักเสบ 3 ใน 5 ตัว 

ในขณะที่โคสาวกลุมควบคุมไมพบอาการของภาวะกีบอักเสบ ผลการ ศึกษาช้ีใหเห็นวาระดับน้ําตาลกลูโคส 

อินซูลิน และสารแอดวานซไกลเคช่ัน เอ็นโปรดักสในพลาสมา (คาสัมประสิทธิ์ของการทํานาย เทากับ 0.789) 

และความเขมขนของกรดไขมันระเหยไดในกระเพาะหมัก มีความสัมพันธเชิงบวกกับอาการภาวะกีบอักเสบ (คา

สัมประสิทธิ์ของการทํานาย เทากับ 0.646) 

การทดลองที่ 2 ทําการศึกษาในโคนม จํานวน 30 ตัว ในฟารมโคนมขนาดกลาง จํานวน 5 ฟารม 

วางแผนการศึกษาแบบไปขางหนาเชิงพรรณนา โดยเร่ิมทําการศึกษาตั้งแตชวงกอนที่คาดวาโคจะคลอด 7 

วัน จนถึงหลังคลอด 30 วัน ศึกษาอุบัติการณการเกิดสภาวะกีบอักเสบและโรคทางเมแทบอลิก วิเคราะหการ

ถดถอยพหุคูณในการหาความสัมพันธของภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท สารเมแทบอไลตในเลือด ตอการเกิด

ภาวะกีบอักเสบ และโรคทางเมแทบอลิก ผลการศึกษาพบวา โคนมแสดงอาการของโรคคีโตซีส ในชวง 14 

วันหลังคลอด มากที่สุด โดยโคนมกลุมที่เกิดโรคคีโตซีส มีคาดัชนีภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท ต่ํากวาอยาง

ระดับนัยสําคัญ (P<0.01) เมื่อเปรียบเทียบกับโคกลุมที่ปกติ ความเขมขนของกรดไขมันไมจําเปน และสาร 1 5

เบตา ไฮดรอก 1 5ซี 1 5บิว 1 5ทีเรทในเลือด มีคาเฉล่ียสูงกวาอยางระดับนัยสําคัญ (P<0.01) เมื่อเปรียบเทียบกับโค

กลุมที่ปกติ ความเขมขนของอินซูลินมีแนวโนม (P=0.051) สูงกวากลุมโคปกติ แตความเขมขนของน้ําตาล

กูลโคส และไตรกลีเซอไรดมีแนวโนมต่ํากวา (P=0.051 และ P=0.052) โคกลุมปกติ ในขณะที่ความเขมขน

ของสารแอดวานซไกลเคช่ัน เอ็นโปรดักส ไมมีความแตกตางกัน ผลการศึกษาช้ีใหเห็นวาระดับความเขมขนของ

กรดไขมันไมจําเปน และอินซูลินในเลือด มีความสัมพันธแบบพหุคูณตอคาดัชนีภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท โดยมี

คาสัมประสิทธิ์ของการทํานาย เทากับ 0.407 และ 0.300 ตามลําดับ สุดทายแอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส 

ไมมีความสัมพันธตอการเกิดสภาวะกีบอักเสบ และโรคทางเมแทบอลิก 

 

คําหลัก : แอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส อินซูลิน รีซีสแตนท โรคทางเมแทบอลิก โคนม  
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ตารางท่ี 2.1  ชนิดและสัดสวนของอาหารขนและอาหารหยาบ คา pH ในกระเพาะหมัก 6 
 ของโคเนื้อ-นม  
ตารางท่ี 2.2  การแบง ลักษณะของอาการโรค Rumen acidosis โดยใชระดับของ pH  9 
 เปนเกณฑ 
ตารางท่ี 2.3  แสดงถึงความแตกตางทางคลินิกของภาวะกรดในกระเพาะหมัก 10 
 ท้ัง 2 ลักษณะ 
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 ลักษณะอุจจาระ และการแสดงอาการกีบอักเสบ ในโคสาวท่ีไดรับอาหารกลุม 
 ควบคุมและอาหารกลุมทดลองท่ีมีสัดสวนของแปงท่ียอยสลายไดเร็วใน 
 กระเพาะหมักในสัดสวน รอยละ 48 
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 คะแนนภาวะกีบ อักเสบ ระดับน้ําตาลกลูโคส ฮอรโมนอินซูลิน 
 และ Methyglyoxal ในพลาสมา และ ระดับความเขมขนของ VFA และ  
 lactic acid ในของเหลวในกระเพาะหมักในวันท่ี 5 ของโคท่ีไดรับอาหาร 
 กลุมควบคุม (n=5) และกลุมทดลอง (n=5) 
ตารางท่ี 4.7  คาเฉล่ียคะแนนความสมบูรณรางกาย และคาชวงแหงความเช่ือมั่นรอยละ  46 
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ตารางท่ี 4.8  รอยละคะแนนความสมบูรณรางกายจําแนกตามระดับคะแนน 1-5   46 
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 ของสารแอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส (CML) และสารเมแทโบไลตใน 
 เลือดของโคนมท่ีเกิดภาวะคีโตซีส 
ตารางท่ี 4.11 ผลการวิเคราะหการถดถอยพหุคูณแบบ stepwise ในการพยากรณดัชนี 50 
 ภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท (RQUICK) 
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   อาหารกลุมควบคุม (○) และกลุมทดลอง (●) *, ** แสดงถึงความ 
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   อาหารกลุมควบคุม (○) และกลุมทดลอง (●) หลัง 40ฉีดน้ําตาลกลูโคสเขา 
40   เสนเลือด 0.5 กรัมตอกิโลกรัมน้ําหนักโค, P-value time <0.01,  
   P-value treatment =0.116, P-value Time*treatment=0.055,  
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ภาพภาคผนวกท่ี 13  สภาพการเล้ียงและการจัดการฟารมโคนมทดลองท้ัง 5 ฟารม  77 
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 โคกิน โดยวัตถุดิบอาหารสัตวสวนใหญนิยมใช กากถ่ัวเหลือง กากเบียร  
 กากแปงมันสําปะหลัง 
ภาพภาคผนวกท่ี 15  การใหอาหารโคนมทดลองท้ัง 5 ฟารม โดยใหอาหารผสมระหวาง  79 
 อาหารขนและอาหารหยาบโดยสวนใหญเสริมหญาเนเปยร และมีการ 
 จัดหาฟางขาวใหกินอยางอิสระ 
ภาพภาคผนวกท่ี 16  การสังเกตอาการและการบันทึกปญหาสุขภาพโรคและความผิดปกติ 80 
 ทางเมแทบอลิกโคนมทดลองท้ัง 5 ฟารม 
ภาพภาคผนวกท่ี 17  การประเมินคะแนนความสมบูรณรางกายโคนม    81 
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ภาพภาคผนวกท่ี 19  การตรวจสุขภาพ รักษาโรคโคนมท่ีพบความผิดปกติทางเมแทบอลิก  83 
 และการเก็บตัวอยางเลือดโคนมทดลอง 
ภาพภาคผนวกท่ี 20  ข้ันตอนการเตรียมตัวอยางและอุปกรณการตรวจ ความเขมขนของ  84 
 วิเคราะหความเขมขนของ AGEs ดวยชุดทดสอบ ELISA  

 สําหรับ Nε-carboxymethyl lysine (CML) (OxiSelect™ HK503,  
 Hycult® Biotechnology, Uden, the Netherland)  
ภาพภาคผนวกท่ี 20  เครื่อง Microplate Absorbance Reader (BIO- RAD® Laboratories,  85 
 Inc, USA) อานคาการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 450 
  

 
 
 
 
 
 



บทท่ี 1 
บทนํา 

 
1.1 ความเปนมาและความสําคัญของปญหา 
 
 สภาวะกีบอักเสบ (Laminitis) เปนปญหาท่ีสําคัญในโคนมในประเทศไทย โดยปจจัยท่ีเปน
สาเหตุของการเกิดสภาวะกีบอักเสบมีหลายปจจัย เชน การจัดการฟารม โรงเรือน พันธุกรรม สายพันธุ 
และอาหาร (Vermunt and Greenough, 1994; Ossent and Lischer, 1998) โดยเฉพาะอยางยิ่ง
ปจจัยดานอาหาร ซึ่งถือวาเปนปจจัยหลักของการเกิดสภาวะกีบอักเสบในโคนม (Greenough et al., 
1990) ถึงแมวาปจจุบันยังไมทราบถึงกลไกท่ีแทจริงของผลกระทบดานอาหารตอการเกิดกีบอักเสบ 
จากรายงานการศึกษาท่ีผานมาพบวาสภาวะความเปนกรดในกระเพาะหมัก (rumen acidosis) 
เนื่องจากการไดรับอาหารท่ีมีสัดสวนของแปงมากเกินไป ประกอบกับการท่ีโคไดรับอาหารหยาบไม
เพียงพอ สงผลใหความเปนกรดดางในกระเพาะหมักลดลง (pH<5.6) มีความสัมพันธกับการเกิดกีบ
อักเสบ อยางไรก็ตามยังไมทราบแนชัดวา เฉพาะสภาวะความเปนกรดหรือความผิดปกติของระบบ
นิเวศวิทยาในกระเพาะหมักดานอื่นๆ เปนสาเหตุกระตุนในเกิดสภาวะกีบอักเสบในโคนม 

ปจจุบันประเทศไทยมีการเล้ียงโคนมในพื้นท่ีตางๆ เปนจํานวนมากซึ่งเปนอาชีพท่ีสรางรายได
ใหแกเกษตรกรไดอยางยั่งยืน ซึ่งปจจัยท่ีมีผลตอผลผลิตของโคนมนั้นมีหลายปจจัย เชน ระบบจัดการ
ฟารม สายพันธุ และอาหาร เปนตน โดยเฉพาะปจจัยดานอาหารซึ่งเปนปจจัยท่ีสําคัญ เนื่องจาก
เกษตรกรโดยเฉพาะเกษตรกรรายใหมสวนมาก ขาดความรูความเขาใจเกี่ยวกับการจัดการอาหารของ
โคนมทําใหการจัดการดานอาหารมีปญหา โดยเฉพาะการจัดสัดสวนระหวางอาหารขนกับอาหาร
หยาบไมเหมาะสมกับความตองการของตัวสัตว โดยปญหาท่ีพบไดโดยท่ัวไปคือภาวะความเปนกรดใน
กระเพาะหมัก (rumen acidosis) ซึ่งสงผลกระทบดานสุขภาพของโคนมและปริมาณผลผลิตของโคนม    
ท่ีจะได ภาวะกรดในกระเพาะหมักเกิดข้ึนโดยเมื่อไดรับอาหารท่ีมีคารโบไฮเดรตสูงจะถูกแบคทีเรีย
กลุมท่ีทําการหมักยอยคารโบไฮเดรตจะไดกรดไขมันท่ีระเหยได (Volatile fatty acid, VFA) และกรด
แลคติก (lactic acid) ซึ่งในปกติแลวแลคเตทจะถูกเปล่ียนไปเปน VFA เพื่อดูดซึมและเขาสูกระบวนการ
เปล่ียนเปนกลูโคสตอไป แตเมื่อมีการเพิ่มข้ึนของปริมาณคารโบไฮเดรตในปริมาณท่ีมากปริมาณ VFA 
และกรดแลคติกก็จะสูงทําคาความเปนกรด-ดางในกระเพาะหมักลดลง ทําใหเกิดภาวะความเปนกรด
ในกระเพาะหมัก (Nocek, 1997) 

นอกจากนั้น VFA ท่ีเพิ่มข้ึนถูกดูดซึมเขาสูกระแสเลือด และเปล่ียนเปนกลูโคสท่ีตับผาน
กระบวนการ gluconeogenesis สงผลทําใหเกิดการสังเคราะหน้ําตาลกลูโคสมากข้ึน ทําใหระดับ
กลูโคสในกระแสเลือดเพิ่มข้ึน สงผลกระตุนให Beta cell ของตับออนหล่ังสารอินซูลินในปริมาณท่ีสูง
เพื่อควบคุมปริมาณน้ําตาลในเลือดใหสมดุล โดยสารอินซูลินทําการจับกับ receptors ของเซลลเพื่อ
นํากลูโคสเขาสูเซลล ในภาวะท่ีโคนมมีการสังเคราะหน้ําตาลกลูโคสในระดับท่ีสูงอยางตอเนื่อง
โดยเฉพาะอยางยิ่งชวงแรกคลอด ทําใหเซลลตับออนเพิ่มการหล่ังสารอินซูลินในระดับท่ีสูงและ
ยาวนาน สงผลใหระดับสารอินซูลินในเลือดเพิ่มข้ึนอยางตอเนื่อง สงผลตอการทํางานของตับออนสวน
ของ Beta cell เสียไป ประกอบกับสารอินซูลินไมสามารถจับกับ insulin receptors บนเนื้อเยื่อได
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ทําใหไมสามารถด้ือตออินซูลิน สงผลใหน้ําตาลในเลือดก็เพิ่มสูงข้ึน และทําใหมีการสรางอินซูลินท่ี   
ตับออนเพิ่มมากข้ึนดวย เมื่อปริมาณน้ําตาลในเลือดเพิ่มสูงข้ึน Beta cell ท่ีตับออน ถาปริมาณ 
insulin receptors ของเซลลลดลง ทําใหกลูโคสเขาสูเซลลไดนอยลง สงผลใหกลูโคสอยูในกระแส
เลือดมากข้ึน  ทําใหเกิดภาวะน้ําตาลในเลือดสูง ในระยะตับออนจะทํางานเพิ่มข้ึนเพื่อหล่ัง insulin ซึ่ง
ในชวงแรกท่ีสามารถชดเชยได จะมี insulin ในเลือดเพิ่มสูงข้ึน เมื่อตับออนทํางานหนักเปนเวลานาน 
จะทําใหการทําใหการทํางานของตับออนสวนของ Beta cell เสียไป ทําใหการหล่ัง insulin ลดลงใน
เวลาตอมาและสารอินซูลินไมสามารถนําน้ําตาลเขาสูเซลลได น้ําตาลในเลือดก็เพิ่มสูงข้ึน ทําใหเกิด
ภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท (insulin resistance)  หรือภาวะด้ือตออินซูลิน (ชลทิศ อุไรฤกษกุล, 2010)  

จากรายงานการศึกษาท่ีผานมาพบวาสภาวะกีบอักเสบในมา ท่ีไดรับอาหารขนมากเกินไปมี
ผลเหนี่ยวนําใหเกิดสภาวะด้ือตออินซูลิน และกีบอักเสบ (Garner et al., 1978; Rowe et al., 1994; 
Pollit et al., 2003) นอกจากนั้นสภาวะด้ือตออินซูลิน ยังสงผลตอการสรางสารแอดวานซไกลเคช่ัน
เอ็นโปรดักส (advance glycation end-products, AGEs) โดยท่ีสาร AGEs เมื่อมีการสะสมของ 
AGEs ในเนื้อเยื่อรางกาย เชน หัวใจและหลอดเลือด จะสงผลใหเกิดการเส่ือมสลายของเนื้อเยื่อนั้นๆ 
นอกจากนั้น AGEs ยังมีผลกระตุนสารส่ือการอักเสบหลายชนิดท่ีมีความสัมพันธกับการเกิดภาวะ    
กีบอักเสบ (Jeffcott et al., 1986; Treiber et al., 2005, 2006) De Laat et al. (2010, 2012) 
รายงานการเหนี่ยวนําการเกิดภาวะกีบอักเสบในมาโดยการใหสารอินซูลินเขาเสนเลือดในระยะยาว 
พบวาสามารถเหนี่ยวนําการเกิดกีบอักเสบในมาได นอกจากนั้นจากการศึกษาภาวะกีบอักเสบในโคนม
ของ Pilachai  et al. (2012, 2014) พบวาโคนมท่ีไดรับอาหารขนท่ีมีสัดสวนของแปงมันสําปะหลังสูง 
เกิดสภาวะความเปนกรดในกระเพาะหมักและกีบอักเสบ แตยังไมสามารถสรุปวาเกิดจากสาเหตุของ
ความเปนกรดในกระเพาะหรือปจจัยอื่นๆ (histamine or endotoxin) ดังนั้นในสภาวะความเปนกรด
ในกระเพาะหมัก เนื่องจากการไดรับอาหารขนท่ีมีแปงมากเกินไป นาจะมีความสัมพันธกับการเกิด
สภาวะด้ือตออินซูลิน และการเพิ่มระดับของ AGEs เชนเดียวกันกับในมา ซึ่งท้ังสองปจจัยนาจะมี
ความสัมพันธกับการเกิดสภาวะกีบอักเสบในโคนม นอกจากนั้นมีรายงานการศึกษาในโคนมหลังคลอด
ใหม พบวาโคท่ีไดรับอาหารขนท่ีมีสัดสวนของแปงสูง สงผลใหเกิดภาวะด้ือตออินซูลิน ในขณะเดียวกัน
ก็พบความชุกของสภาวะกีบอักเสบในชวงนี้เชนเดียวกัน (Leach et al., 1997; Webster, 2001; 
Tarlton et al., 2002) ดังนั้นการศึกษาถึงความสัมพันธระหวางภาวะด้ือตออินซูลิน สาร AGEs และ
การเกิดกีบอักเสบในโคนม ในสภาวะท่ีมีการใหอาหารขนท่ีมีสัดสวนของแปงสูงเพื่อใหทราบถึงสาเหตุ
ท่ีแทจริงและใชเปนแนวทางในการปองกันรักษาตอไป 
 
1.2 วัตถุประสงค 
 1.2.1 เพื่อศึกษาผลของอาหารท่ีมีสัดสวนของแปงท่ียอยสลายเร็วในกระเพาะในระดับสูงตอ
ระดับแอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส อินซูลิน รีซีสแตนท และการเกิดสภาวะกีบอักเสบในโคนมสาว 
 1.2.2 เพื่อศึกษาความสัมพันธระหวางแอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส อินซูลิน รีซีสแตนท และ
การเกิดสภาวะกีบอักเสบและโรคทางเมแทบอลิกในโครีดนม ภายใตสภาพการใหอาหารในประเทศไทย 
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1.3 ขอบเขตการวิจัย 
1.3.1 การทดลองท่ี 1 คณะผูวิจัยไดกําหนดขอบเขตของการวิจัยคือการศึกษาผลของอาหาร

ท่ีมีสัดสวนของแปงท่ียอยสลายงายในกระเพาะหมักในระดับสูง การเปล่ียนแปลงคา pH ของ
ของเหลวในกระเพาะหมัก การเปล่ียนแปลงทางสรีรวิทยา (อัตราการหายใจ การหายใจ และการบีบ
ตัวของกระเพาะหมัก อุณหภูมิรางกาย การประเมินคะแนนอุจจาระ ระดับน้ําตาลและอินซูลินในเลือด
และประเมินภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท ดวย 4 0การทดสอบการตอบสนองของฮอรโมนอินซูลินตอระดับ
น้ําตาลในเลือด 40(Intravenous Glucose Tolerance Test, IVGTT) ของโคนมพันธุโฮลสไตนฟรีเช่ียน 
จํานวน 10 ตัว วางแผนการทดลองแบบ Group T-test แบงการทดลองออกเปน 2 ระยะ คือ ระยะ
ปรับสัตวทดลอง 7 วัน และระยะทดลอง 6 วัน 
 1.3.2 การทดลองท่ี 2 คณะผูวิจัยไดกําหนดขอบเขตของการวิจัย โดยวางแผนการศึกษา   
เชิงพรรณนา ทําการศึกษาในฟารมโคนมขนาดกลาง ท่ีมีโคนมรีดนม ระหวาง 20-50 ตัว จํานวน 5 
ฟารม โดยในแตละฟารมจะทําการสุมโคดรายท่ีคาดวาจะคลอด และชวงระยะเวลาต้ังแต 0-30 วันหลัง
การคลอด บันทึกขอมูล อายุ สายพันธุ ระยะการใหนม ปริมาณน้ํานมตอวัน ประเมินความสมบูรณ
ของรางกาย (BCS) ทําการสังเกตอาการผิดปกติท่ีเกี่ยวของกับสภาวะกีบอักเสบของโคทดลอง และ
บันทึกปญหาสุขภาพดานเมแทบอลิก ไดแก โรคคีโตซีส ภาวะรกคาง มดลูกอักเสบ กระเพาะแทเคล่ือน 
และเตานมอักเสบ ศึกษาความสัมพันธของคาน้ําตาลกลูโคส อินซูลิน กรดไขมันไมจําเปนในเลือด (NEFA) 
สาร15เบตา ไฮดรอก15ซี15บิว15ทีเรท (BHBA) AGEs และดัชนีภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท ตอสภาวะกีบอักเสบ
ของโคทดลอง บันทึกปญหาสุขภาพดานเมแทบอลิก 
 
1.4 ประโยชนท่ีคาดวาจะไดรับ 

1.4.1 ทราบถึงผลของการเกิดภาวะความเปนกรดในกระเพาะหมักและการเกิดภาวะด้ือ    
ตออินซูลินในโคนม เนื่องจากการไดรับอาหารท่ีมีสัดสวนของแปงท่ียอยสลายเร็วในกระเพาะหมัก เชน 
มันสําปะหลังในระดับท่ีสูง และทราบถึงความสัมพันธระหวาง ภาวะด้ือตออินซูลิน ความเขมขนของ
สาร AGEs ในเลือดและการเกิดกีบอักเสบในโคนม 

1.4.2 ขอมูลท่ีไดสามารถนําไปเปนขอมูลพื้นฐานในการศึกษาท่ีเกี่ยวของกับผลของอาหารท่ีมี
สัดสวนแปงท่ียอยสลายเร็วในกระเพาะหมักสูงตอ ภาวะกรดในกระเพาะหมักและการเกิดภาวะด้ือตอ
อินซูลินตอไป 

1.4.3 ทราบถึงความสัมพันธของการเกิดสภาวะกีบอักเสบและโรคทางเมแทบอลิก เนื่องจาก
การจัดการอาหารของเกษตรกร ทําใหใชเปนแนวทางศึกษาการเกิดกีบอักเสบและโรคทางเมแทบอลิก 
ในโค  

1.4.4 ผลการศึกษาท่ีไดหนวยงานท่ีเกี่ยวของ ไดแก กรมปศุสตว สัตวแพทย สัตวบาลหรือ
นักวิชาการท่ีเกี่ยวของ สามารถนําขอมูลไปใชเปนแนวทางในการปองกันและใชการจัดการในฟารม
ของเกษตรกรผูเล้ียงโคนม เพื่อลดความเส่ียงตอการเกิดภาวะกรดในกระเพาะหมักและภาวะด้ือตอ
อินซูลิน และกีบอักเสบในโคนมตอไป 
 



บทท่ี 2 

วรรณกรรมและงานวิจัยท่ีเก่ียวของ 

 

2.1 ภาวะความเปนกรดในกระเพาะหมักและกระบวนการเกิดโรค 
 

กระเพาะหมัก (Rumen) หรือท่ีเราเรียกวา กระเพาะผาข้ีริ้ว เปนกระเพาะสวนแรกมีขนาด
ใหญมาก มีความจุประมาณรอยละ 80 ของความจุกระเพาะท้ังหมด เปนกระเพาะท่ีทําหนาท่ีในการ
หมักอาหารหรือหญาท่ีกิน ซึ่งมีพวกเสนใย (Fiber) สูง เชนเสนใยจากหญา ฟางขาว เปนตน กระเพาะ
รูเมนจะอยูทางดานซายของชองทอง อาหารหรือหญาท่ีกินเขาไปจะอยูในกระเพาะนี้กอน ภายใน
กระเพาะนี้ไมมีเอนไซมมาชวยยอย แตมีจุลินทรียตางๆหลายชนิดมาชวยยอยในเบ้ืองตนท่ีเรียกวา
กระบวนการหมัก  โดยยอยสลายเสนใยในผนังของเซลลพืชและยังชวยยอยคารโบไฮเดรต โปรตีน 
ไขมัน และจุลินทรียก็จะสะสมหรือใชอาหารท่ียอยแลวเก็บไวภายในเซลลของจุลินทรียเพื่อสราง
สวนประกอบตางๆของเซลลจุลินทรีย ตอมาหญาท่ีกินรวมท้ังจุลินทรียก็จะเคล่ือนมาท่ีกระเพาะสวน
ตอไป  

ภาวะความเปนกรดในกระเพาะหมักคือ ภาวะท่ีคาความเปนกรด-ดาง (pH) ในกระเพาะหมัก
มีคาตํ่าลงกวาคาปกติ โดยคาความเปนกรดดางปกติภายในกระเพาะหมักของโคนั้นจะอยูท่ีประมาณ 
6.0-7.0 (Krause and Oetzel, 2005) โดยในกระเพาะหมักจะมีจุลินทรียอยู 2 ชนิด คือ จุลินทรียท่ีมี
หนาท่ีในการยอยสลายเยื่อใยหรืออาหารหยาบและจุลินทรียกลุมท่ีมีหนาท่ีในการยอยสลายคารโบไฮเดรต
ภาวะความเปนกรดในกระเพาะหมักเกิดจากการท่ีโคไดรับอาหารขนท่ีมีคารโบไฮเดรต ท่ียอยงายใน
ปริมาณท่ีสูง เมื่อเทียบกับปริมาณอาหารหยาบ สงผลใหการหมักคารโบไฮเดรตของจุลินทรียเกิดข้ึน
อยางรวดเร็วซึ่งผลจากการหมักยอยของจุลินทรียกลุมนี้จะไดกรดไขมันท่ีระเหยได (Volatile fatty 
acid, VFA) และกรดแลคติก (lactic acid) ซึ่งเปนกรดแก ในปกติแลวแลคเตทจะถูกเปล่ียนไปเปน 
VFA เพื่อดูดซึมตอไปได แตเมื่อมีการเพิ่มข้ึนของปริมาณคารโบไฮเดรตในปริมาณท่ีมาก ทําใหขาด
สมดุลการดูดซึม VFA ทําใหมีการสะสมของกรดในกระเพาะหมักเพิ่มมากข้ึน โดยท่ีโคไมสามารถปรับ
สมดุลของบัฟเฟอรไดทําใหคา pH ลดลง (Ingrid, 2015) 

ในขณะเดียวกันน้ําลายท่ีถูกขับออกมาในขณะเค้ียวเอื้องก็มีปริมาณนอย เนื่องจากโคไดรับ
อาหารท่ีมีเยื่อใยหรืออาหารหยาบคอนขางนอย ทําใหปริมาณน้ําลายลดลง ซึ่งน้ําลายมีสวนประกอบ
ของสารไบคารบอเนตท่ีมีหนาท่ีปรับความเปนกรด-ดาง ทําใหความสามารถในการลดความเปนกรดใน
กระเพาะหมักลดลง ทําใหเกิดภาวะกรดในกระเพาะหมัก (rumen acidosis; Nocek, 1997) ภาวะ
ความเปนกรดในกระเพาะหมัก สงผลใหโคเกิดการหมักยอยอาหารเพิ่มข้ึน ภาวะความเปนกรดใน
กระเพาะหมัก มีผลกระทบตอท้ังสุขภาพของกระเพาะหมักและรางกายโค เชน มีผลเปล่ียนแปลง
จํานวนและชนิดของแบคทีเรีย กระบวนการหมักยอยอาหาร ทําใหการกินไดลดลง และสงผลกระทบ
ตอผลผลิตท่ีลดลงดวย นอกจากนั้นยังเปนสาเหตุโนมนําใหเกิดสภาวะความผิดปกติตางๆ เชน ถายเหลว 
หนังกระเพาะหมักอักเสบ กีบอักเสบ และกอนฝในตับ เปนตน  
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ผลกระทบของภาวะความเปนกรดในกระเพาะหมักตอการผลิตโคนม ในตางประเทศ 
(Stone, 2004) โดยพบวา ผลผลิตน้ํานมลดลง 2.7 กิโลกรัมตอวัน ไขมันในน้ํานมลดลง รอยละ 0.3 
โปรตีนในน้ํานมลดลง รอยละ 0.12  
 
2.2 ปจจัยท่ีมีผลตอการเกิดภาวะกรดในกระเพาะหมัก 
 

2.2.1 ปริมาณการกินได เปนปจจัยท่ีสําคัญตอการเปล่ียนแปลงคา pH ในกระเพาะหมัก โดยพบวา
โคนมหรือโคเนื้อระยะขุน มีความเส่ียงตอการเกิดภาวะกรดในกระเพาะหมักท่ีสูงเนื่องจากการกิน
อาหารขนสูงแตมีเยื่อใยในอาหารตํ่าหรือมีเยื่อใยขนาดส้ัน 

2.2.2 สัดสวนของคารโบไฮเดรตท่ียอยสลายงายในอาหารสูง แปงจากธัญพืชตางๆ รําขาว 
และมันสําปะหลัง เปนแหลงอาหารพลังงานท่ีนิยมใชเปนอาหารโค ถาใหในสัดสวนท่ีสูงทําใหเกิดการ
หมักยอยไดเร็ว ทําใหผลผลิตของกรดไขมันระเหยงายสูงข้ึน ประกอบกับการไดรับอาหารหยาบ
ปริมาณท่ีตํ่า ทําใหลดการหล่ังบัฟเฟอรจากน้ําลาย สงผลให pH ในกระเพาะหมักลดลง จากขอมูล
การศึกษาท้ังในและตางประเทศ พบวาโคท่ีไดรับอาหารขนมากกวา รอยละ 57 มีคารโบไฮเดรตท่ียอย
สลายงายในอาหาร เชน บารเลย มันสําปะหลัง และอัลฟาเฮยอัดเม็ดมากกวารอยละ 60 มีผลใหมีการ
สะสมของกรดไขมันโดยเมื่อสัดสวนของแปงมีปริมาณมากและอาหารหยาบมีปริมาณนอยจะทําให
กระบวนการยอยเกิดข้ึนไดอยางรวดเร็วและปริมาณกรดไขมันระเหยงายสูงข้ึนและเกิดการสะสมของ
กรดไขมัน ทําใหเกิดภาวะกรดเกินในกระเพาะหมัก ดังตารางท่ี 2.1 

2.2.3 ขนาดของอาหารเยื่อใย มีผลตอกระบวนการเค้ียวเอื้อง ซึ่งมีความสัมพันธกับปริมาณ
การหล่ังน้ําลาย ถาอาหารมีขนาดเสนใยส้ัน (<2.5 เซนติเมตร) เชน ขาวโพดหมัก ทําใหโคไมเกิดการ
เค้ียวเอื้อง ลดปริมาณน้ําลายไหลเขาสูกระเพาะหมัก 

2.2.4 ความสามารถในการปรับสภาพ pH ในกระเพาะหมัก โดยหลักการเพื่อบัฟเฟอร    
กรดอินทรียท่ีไดจากกระบวนการหมักยอย แปงและน้ําตาล ในกระเพาะหมัก โดยท่ีหล่ังน้ําลายท่ีหล่ัง
ออกมาขณะเค้ียวเอื้องมีบทบาทสําคัญในการเปนบัฟเฟอร โดยประมาณครึ่งหนึ่งของไบคารบอเนตท่ี
หล่ังออกมาไดมาจากการหล่ังน้ําลาย อยางไรก็ตามปริมาณน้ําลายท่ีหล่ังตองข้ึนกับชนิดและลักษณะ
ของอาหารในการกระตุนการเค้ียวเอื้อง 

2.2.5 การดูดซึมกรดไขมันระเหยงาย ความสามารถในการการดูดกรดไขมันระเหยงาย มีผล
ตอการปรับคา pH กลาวคือ การดูดซึมของกรดไขมันระเหยงาย ผานผนังกระเพาะหมักจะมีการ
แลกเปล่ียนสารไบคารบอเนตเขามาในกระเพาะหมักทําใหสามารถเพิ่มคา pH ใหสูงข้ึน นอกจากนั้น
พื้นท่ีของสวนท่ีมีลักษณะคลายนิ้วยื่นออกมา (papillae) ก็มีสวนท่ีสําคัญในการเพิ่มการดูดซึมกรด
ไขมันระเหยงาย ถาการจัดการโคชวงแหงนมไมเหมาะสมทําใหการพัฒนาของ papillae ไมสมบูรณ
จะมีผลตอการลดพื้นท่ีการดดูดซึมกรด นอกจากนั้นถาผนังกระเพาะหมักมีความผิดปกติเชน การเกิด
กระเพาะหมักอักเสบ (ruminitis) หรือการไมบีบตัวของกระเพาะหมัก ทําใหการปรับสภาพ pH เสีย
ไปดวยเชนกัน 
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2.2.6 การปรับตัวของจุลินทรียในกระเพาะหมัก การปรับตัวมีความสําคัญในชวงท่ีคา pH ใน

กระเพาะหมักลดลง (pH<5.5) และมีการผลิตกรดแลคติก โดยท่ีแบคทีเรียท่ีใชกรดแลคติก เชน 
Megashaera elsdenii และ Selenomonas ruminantium จะถูกกระตุนใหเจริญอยางรวดเร็ว
และทําการเมตาบอไลทกรดแลคติกไปเปนกรดโพรพิโอนิก และถูกดูดซึมเขาสูกระแสเลือดตอไป ซึ่ง
คา pKa ของกรดโพรพิโอนิกมีคาท่ีสูงกวาคา pKa ของกรดแลคติก ดังนั้นคา pH ในกระเพาะหมักจึง
เพิ่มข้ึนอยางไรก็ตามเมื่อ pH ในกระเพาะหมักลดลงตํ่ากวา 5 โดยแบคทีเรียกลุมนี้จะไมสามารถ
เจริญเติบโตไดทําใหเกิดการสะสมของกรดแลคติกในกระเพาะหมัก ในขณะเดียวกันแบคทีเรียท่ีผลิต
กรดแลคติก เชน Streptococcus bovis และ Lactobacillus sp. สามารถเจริญไดดีในภาวะท่ี pH 
ในกระเพาะหมัก <5.0 สงผลใหคา pH ในกระเพาะหมักลดลงอยางตอเนื่องจนเขาสูภาวะความเปน
กรดเฉียบพลัน  
 
 

ตารางท่ี 2.1 ชนิดและสัดสวนของอาหารขนและอาหารหยาบ คา pH ในกระเพาะหมักของโคเนื้อ-โคนม 

อางอิง 
 คา pH กระเพาะหมัก อาการ 
องคประกอบอาหาร (% วัตถุแหง) pH<5.6 (นาที/วัน) เฉล่ีย 

การศึกษาในตางประเทศ  
1 43% อาหารหยาบ, 57% อาหารขน 187 6.2 กึ่งเฉียบพลัน 
 32% อาหารหยาบ, 68% อาหารขน 309 6.0 กึ่งเฉียบพลัน 
2 50% อัลฟาฟาเฮย, 50% อาหารขน 112 6.3 ปกติ 
 40% อัลฟาฟาเฮย, 60% อัลฟาฟาเฮยอัดเม็ด 558 5.8 กึ่งเฉียบพลัน 
3 70% อาหารหยาบ, 30% อาหารขน 56 6.3 ปกติ 
 30% อาหารหยาบ, 70% อาหารขน 299 5.9 กึ่งเฉียบพลัน 
 36% อัลฟาฟาเฮย, 64% อัลฟาฟาเฮยอัดเม็ด 225 5.9 กึ่งเฉียบพลัน 
การศึกษาในประเทศ 
4 12.5 % ฟางขาว, 87.5 % อาหารขนท่ีมีแปงมัน

สําปะหลัง 
- 5.6 กึ่งเฉียบพลัน 

5 46.5 % ฟางขาว, 53.5 % อาหารขนท่ีมีแปงมัน
สําปะหลัง 

- 5.9 ปกติ 

 12.5 % ฟางขาว, 87.5 % อาหารขนท่ีมีแปงมัน
สําปะหลัง 

- 5.0 เฉียบพลัน 

6 15 % ฟางขาว, 50 % แปงมันสําปะหลังแชน้ํา - 5.5 กึ่งเฉียบพลัน 
 15 % ฟางขาว, 50 % แปงมันสําปะหลังแชกรด

แลคติก 
- 6.1 ปกติ 

 ท่ีมา : 1=Gozho et al. (2007), 2=Khafipour et al. (2009), 3=Li et al. (2012), 4=Pilachai 
et al. (2012), 5=Pilachai et al. (2014), 6=Pilachai et al. (2017) 
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2.3 สาเหตุและปจจัยเสี่ยง 
 

สาเหตุและปจจัยเส่ียงของการเกิดกรดเกินในกระเพาะหมักเกิดข้ึนไดจากหลายปจจัย เชน
ปริมาณอาหารท่ีกิน ขนาดของอาหารเยื่อใยท่ีกิน สัดสวนของอาหาร การปรับสภาพของกระเพาะ
หมัก การดูดซึมภายในกระเพาะ และการปรับตัวของกระเพาะ เปนตน แตปจจัยท่ีสําคัญท่ีทําใหเกิด
ภาวะความเปนกรดในกระเพาะหมักมากท่ีสุดคือ การบริโภคอาหารท่ีมีสัดสวนของอาหารขนหรือมี
สัดสวนของแปงจากธัญพืชตาง ๆ รําขาว หรือมันสําปะหลัง ถาใหในสัดสวนท่ีสูงทําใหเกิดการยอยได
เร็ว ทําใหผลผลิตกรดไขมันระเหยงายสูงข้ึน ประกอบกับโคไดรับอาหารหยาบในปริมาณท่ีตํ่า หรือ
ขนาดของอาหารหยาบมีขนาดเล็กซึ่งยอยสลายไดเร็ว ทําใหโคมีการเค้ียวเอื้องนอยลงสงผลใหการหล่ัง
บัฟเฟอรจากน้ําลายลดลง สงผลใหคา pH ในกระเพาะหมักลดลง 

บรรจง  จงรักษวัฒนา (2554) กลาววาสาเหตุการเกิดกรดในกระเพาะหมักเกิดจากใหอาหาร
ขนจําพวกแปงน้ําตาล หรืออาหารขนสําเร็จรูปท่ีมากเกินไป หรือโดยใหอาหารหยาบท่ีสับยอยละเอียด
เกินไป เพราะกระเพาะของสัตวเค้ียวเอื้อง มีสภาพเปนถุงหมักอาหาร มีแบคทีเรียและจุลชีพหลายชนิด 
ทําหนาท่ียอยอาหาร ซึ่งคารโบไฮเดรตจากอาหารโคเปนแหลงอาหารหลักของจุลชีพ แบงได 2 ประเภท   
1) คารฺโบไฮเดรตท่ีละลายอยูภายในเซลลพืช (ไดแก พวกแปง และน้ําตาล) และ 2) คารโบไฮเดรต
จากผนังเซลลพืช (ไดแก pectin, cellulose, hemicellulose และ lignin) จุลชีพท้ังหลายจะยอย
คารโบไฮเดรตกลายเปนกรดไขมัน เปนแหลงพลังงานของรางกายโค จุลชีพตางชนิดกันยอยคารโบไฮเดรต 
แตละประเภท และจุลชีพจะอยูไดในเฉพาะชวงความเปนกรดดางท่ีเหมาะสมเฉพาะตนเทานั้น เชน 
แบคทีเรีย ท่ียอยแปงและน้ําตาลจะอยูไดดีในชวงเปนกรด (pH 5.5–6.0) ในขณะท่ีแบคทีเรียท่ียอย
เยื่อใย (fiber) จะอยูไดดีในชวงคอนขางเปนกลาง (pH 6.0-6.8) ชนิดของอาหารมีผลตอความเปนกรด
ดางภายในกระเพาะ คารโบไฮเดรตในอาหารหยาบจะยอยไดชากวาคารโบไฮเดรตในอาหารขนจําพวก
เมล็ดธัญพืช (ขาวเปลือก, ขาวโพด ฯลฯ) ตลอดจนพืชท่ีใหแปงโดยตรง (หัวมัน, สาคู ฯลฯ) ดังนั้น 
สภาพเปนกรดจากการกินอาหารหยาบจึงเกิดไดยาก แตกตางจากแปงในอาหารขนซึ่งจะหมักและทํา
ใหเกิดกรดไดอยางรวดเร็ว อีกท้ังในอาหารขนมีเยื่อใยนอยโคจึงไมหล่ังน้ําลายปริมาณมากจึงทําให
สภาพเปนกรด (pH ลดลง) จะทําใหแบคทีเรียท่ียอยอาหารหยาบทนอยูไมได เปดทางสะดวกใหแก
แบคทีเรียท่ีผลิตกรดแลคติก เพิ่มจํานวนไดรวดเร็วกวาและเพิ่มกรดมากข้ึนไปอีกอีกท้ังอาหารหยาบ
จะกระตุนการหล่ังของน้ําลายซึ่งมีสารไบคารบอเนทอยู ทําใหสามารถปรับลดความเปนกรดของ
กระเพาะ การท่ีเยื่อใยส้ันก็ใชเวลาเค้ียวเอื้องนอยลง ทําใหน้ําลายหล่ังออกนอยลงดวย อาหารหยาบ
สับยอยท่ีมีขนาดส้ันกวา 2-3 นิ้ว จะทําใหเกิดกรดไดดี เนื่องจากอาหารหยาบท่ีส้ันเกินไปจะผาน
กระเพาะหมักอยางรวดเร็วจนไมสามารถยอยไดอยางมีประสิทธิภาพ จึงเกิดสภาพคลายคลึงกันคือ 
แบคทีเรียยอยเยื่อใยลดจํานวนลงและแบคทีเรียยอยแปงเพิ่มจํานวน (โดยเฉพาะอยางยิ่งแบคทีเรียท่ี
สรางกรดแลคติก)  

ชัยเดช  อินทรชัยศรี และคณะ (2548) ไดทําการศึกษาผลของอาหารและการใหอาหารตอ
ปญหาเมแทบอลิซึม พบวาการเพิ่มจํานวนมื้อการใหอาหารขนมีโอกาสท่ีคาความเปนกรดดางของของ 
เหลวในกระเพาะหมักตํ่ากวาการใหอาหารขนนอยมื้อ เนื่องจากการใหอาหารหลายมื้อมีโอกาสท่ีโคจะ
ไดรับปริมาณอาหารขนมากข้ึน และยิ่งมีผลมากข้ึนเมื่อใหอาหารขนแยกจากการใหอาหารหยาบ



8 
 

นอกจากนี้พบวาชนิดอาหารหยาบมีผลตอ คาความเปนกรดดางของของเหลวในกระเพาะหมัก โดยโค
ท่ีกินเปลือกแอขาวโพด ยอดตนขาวโพดมี คาความเปนกรดดางของของเหลวในกระเพาะหมักตํ่ากวา
โคท่ีกิน ตนขาวโพด หญาเนเปยรและฟางขาวเปนอาหารหยาบหลัก ท้ังนี้เนื่องจาก เปลือกแอขาวโพด 
ยอดตนขาวโพด มีเยื่อใยตํ่า (55% และ 58% NDF ตามลําดับ) และมีพลังงานสูงจากคารโบไฮเดรต 
(62% และ 63% TDN ตามลําดับ) เมื่อเปรียบเทียบกับอาหารหยาบชนิดอื่นในการศึกษานี้การไดรับ
อาหารท่ีมีเยื่อใยตํ่าหรือมีคารโบไฮเดรตสูงจะมีผลลดคาความเปนกรดดางของของเหลวในกระเพาะ
หมัก 

 
2.4 อาการท่ีเกิดจากภาวะความเปนกรดในกระเพาะหมัก 
 

อาการของภาวะกรดในกระเพาะแบงออกเปน 2 กลุมอาการ คือภาวะกรดในกระเพาะหมัก
ชนิดเฉียบพลัน (acute rumen acidosis) และภาวะกรดในกระเพาะหมักชนิดกึ่งเฉียบพลัน (sub-acute 
rumen acidosis, SARA) โดยท่ีท้ังสองกลุมอาการมีสาเหตุและการเกิดโรคท่ีเหมือนกัน แตแตกตาง
กันท่ีลักษณะของอาการท่ีแสดงออก โดยกระบวนการเกิดภาวะความเปนกรดในกระเพาะหมัก เกิด
จากการกินอาหารประเภทคารโบไฮเดรตท่ียอยสลายงายในกระหมัก กระตุนการเจริญของแบคทีเรีย
ในกระเพาะหมัก สงผลใหมีการผลิตกรดไขมันระเหยงายเพิ่มข้ึน และเกิดการสะสมในกระเพาะหมัก 
ทําใหคาความเปนกรดดางลดลงอยางรวดเร็ว ในภาวะท่ีคาความเปนกรดดางลดลง <5.0 จะมีการ
สังเคราะหกรดแลคติกท้ังชนิด D-lactic และ L-lactic acid และสะสมในกระเพาะมากข้ึน ยิ่งสงผล
ใหคาความเปนกรดดางลดลงอยางตอเนื่อง เมื่อกรดแลคติกดูดซึมเขาสูกระแสเลือดทําใหเกิดภาวะ
เลือดเปนกรด (metabolic acidosis) 

โคท่ีไมสามารถปรับตัวไดเมื่อไดรับอาหารขนมากๆ จะมีความเส่ียงตอการเกิดภาวะกรดใน
กระเพาะหมักแบบเฉียบพลัน เนื่องจากแบคทีเรียไมสามารถปรับตัวได ยกตัวอยางเชน เมื่อมีการ
สังเคราะหกรดแลคติกเพิ่มมากข้ึน ทําใหคาความเปนกรดดางลดลง ซึ่งทําใหแบคทีเรียกลุมท่ีใชกรด
แลคติกตาย หรือไมสามารถเจริญเติบโตได ดังนั้นจึงทําใหเกิดการสะสมของกรดแลคติกในกระเพาะ
หมักเพิ่มมากข้ึน เนื่องจากกรดแลคติกมีคา pKa ท่ีสูงทําใหสามารถปลดปลอยโปรตอน (H+) จํานวน
มากสงผลใหคา pH ยิ่งลดลง นอกจากนั้นภาวะท่ีโคไมสามารถปรับตัวเมื่อกินอาหารขนมากๆ มีผลตอ
การลดการดูดซึมกรดไขมันระเหยงาย เนื่องจากพื้นผิวของ papillae ไมสามารถพัฒนาในการเพิ่ม
จํานวนไดทําใหความสามารถในการดูดซึมลดลง  

โคท่ีเกิดภาวะกรดในกระเพาะหมักแบบเฉียบพลัน จะพบคา pH ลดลงตํ่ากวา 5.2  อาการท่ี
พบ ไดแก ภาวะเลือดเปนกรด (metabolic acidosis) ถายเหลว ภาวะกีบอักเสบ และอาการเจ็บขา 
โคเดินกระเพลก ผนังกระเพาะหมักอักเสบ ในรายท่ีรุนแรงอาจทําใหตายได แบบไมรุนแรง เปนภาวะ
ท่ีคา pH ในกระเพาะหมักลดลงอยูระหวาง 6.0-5.5 เนื่องจากการสะสมของกรดไขมันระเหยงาย ใน
กระเพาะหมักโคท่ีไดรับอาหารขนสูง และขาดความสมดุลของบัฟเฟอร ในภาวะ SARA นี้จะเกิดจาก
การสะสมของกรดไขมันระเหยงายเทานั้น โดยไมมีการสะสมของกรดแลคติก โดยท่ัวไปคาความ
เขมขนของกรดแลคติกควร <5 mM 
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โดยสรุปสามารถสังเกตอาการและการเปล่ียนแปลงสรีรวิทยาของโคท่ีเกิดภาวะกรดใน
กระเพาะหมัก โดยแบงเปนอาการชนิดเฉียบพลันและแบบไมรุนแรง ดังตารางท่ี 2.2 โดยพบวามีการ
เปล่ียนแปลงของแบคทีเรียในกระเพาะหมัก เชนแบคทีเรียในกลุมท่ียอยแปงเพิ่มมากข้ึน มีการเจริญ
ของเช้ือแบคทีเรียแกรมลบจําพวก Escherichia coli และปลดปลอยสารพิษ เชน เอนโดทอกซิน 
(endotoxin) จํานวนมาก แบคทีเรียผลิตกรดแลคติก เชน Streptoccocus bovis และ Lactobacillus spp. 
เพิ่มมากข้ึน แตแบคทีเรียกลุมท่ีสลายกรดแลคติกลดลง (M. elsdenii) ทําใหเกิดการสะสมของกรดแล
คติก และสงผลให pH ยิ่งลดลงมากข้ึน เนื่องจากกรดแลคติกเปนกรดแก เมื่อ pH ในกระเพาะหมัก
ลดลงตํ่ากวาภาวะปกติมากๆ ทําใหการทํางานของแบคทีเรียลดลงสงผลใหกระบวนการหมักยอย
อาหารลดลงดวย และสงผลตอรางกายและผลผลิต 
 
ตารางท่ี 2.2 การแบง ลักษณะของอาการโรค Rumen acidosis โดยใชระดับของ pH เปนเกณฑ 
แหลงขอมูล อาการของ Rumen acidosis คา pH ของกระเพาะหมัก 
Matthias and Eremark 
(2002)  

Acute 
Subacute 

< 5.0 
5.0 – 5.5 

Nocek (1997) 
 

Acute 
Subacute 

< 5.0 
5.0 – 5.5 

Stone (2004) 
 

Acute 
Subacute 

<5.0 
5.0 – 5.8 

Krause and Oetzel (2005)  
 

Acute 
Subacute 

<5.0 
5.0 – 5.8 

 
Matthias and Eremark (2002) ไดทําการศึกษาพบวาการท่ีโคมีความผิดปกติของคาความ

เปนกรด-ดางในกระเพาะลดลงทําใหปริมาณการอยากอาหารของโคลดลงและอุจจาระมีลักษณะเหลว 
และยังมีผลตอแรงดันของเหลวในกระเพาะหมักเหนี่ยวนําใหเกิดแผลท่ีกระเพาะหมัก เช้ือแบคทีเรีย
เขาไปสูกระแสเลือด แบคทีเรียเหลานี้อาจกอใหเกิดฝในตับ และอาจลุกลามไปยังเนื้อเยื่อปอด ทําให
เกิดอาการเลือดออกในปอด ไอเปนเลือดและอาจเสียชีวิตแบบเฉียบพลันได  
 ภาวะความเปนกรดในกระเพาะหมักเกิดจากการท่ีโคไดรับอาหารขนท่ีมีคารโบไฮเดรตท่ียอย
งายในปริมาณท่ีสูง เมื่อเทียบกับปริมาณอาหารหยาบ สงผลใหการหมักคารโบไฮเดรตของแบคทีเรีย
เกิดข้ึนอยางรวดเร็ว การเกิดกรดในกระเพาะหมักแบงเปน 2 ลักษณะ คือ การอักเสบแบบรุนแรง  
(acute rumen acidosis) และ การอักเสบแบบกึ่งเฉียบพลัน (sub-acute rumen acidosis) หรือ 
การอักเสบแบบเรื้อรัง (chronic rumen acidosis) โดยสามารถแบงตามคาความเปนกรดดาง 
ปริมาณกรดไขมัน ปริมาณแบคทีเรีย และคาตางๆในเลือด ดังตารางท่ี 2.3 

Nordlund et al. (1995) ไดทําการศึกษาผลกระทบทางพยาธิสภาพของกระเพาะหมัก 
(rumen) สงผลตอการดูดซึมสารอาหารในระยะยาวและการเกิดแผลท่ีเยื่อบุกระเพาะอาจเปนท่ีผาน
ของ Fusobacterium necrophorum และแบคทีเรียชนิดอื่นๆ แพรกระจายเขาระบบหมุนเวียน
เลือดไปยังตับทําใหเกิดฝ และถาเช้ือไปท่ีปอดจะทําใหเสนเลือดในปอดมีการแตกทําใหเกิดเลือดกําเดา 
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(epistaxis) หรือการไอเปนเลือด (hemoptysis) โดยท่ัวไปถามีอาการเหลานี้มักเปนอันตรายถึงแก
ชีวิต Tajik and Nazifi (2011) ไดกลาววาการเกิดภาวะความเปนกรดในกระเพาะหมักแบบไมแสดง
อาการ (sub-acute) โดยท่ัวไปจะไมแสดงอาการเจ็บปวย แตจะแสดงอาการทางคลินิกบางอยางท่ี  
บงบอกภาวะกรดเกินในกระเพาะหมัก ไดแก กินฟางหรอือาหารหยาบลดลง กีบอักเสบ ปริมาณไขมัน  
ในน้ํานมลดลง การเปล่ียนแปลงลักษณะของอุจจาระ โคมีรางกายผอมลง 
 
ตารางท่ี 2.3 แสดงถึงความแตกตางทางคลินิกของภาวะกรดในกระเพาะหมักท้ัง 2 ลักษณะ 
 Ruminal acidosis 
 Acute Sub-acute 
การเปล่ียนแปลงภายในกระเพาะหมัก   

(1) คาความเปนกรด-ดาง ตํ่ากวา 5 5.0 – 5.4 
   (2) กรดแลคติก เพิ่มข้ึน 

(50-120 mM) 
ปกติ 

(0-5 nM) 
   (3) Volatile fatty acids (VFA) ลดลง 

(<100mM) 
เพิ่มข้ึน 

(150-225 mM) 
   (4) แบคทีเรียแกรมลบ ลดลง ปกติ 
   (5) แบคทีเรียแกรมบวก เพิ่มข้ึน ปกติ 
   (6) Streptococcus bovis เพิ่มข้ึน ปกติ 
   (7) Lactobacillus spp. เพิ่มข้ึน ปกติ 
   (8) Lactic acid producers เพิ่มข้ึน เพิ่มข้ึน 
   (9) Lactic acid consumers ลดลง เพิ่มข้ึน 
   (10) Blood pH ตํ่า ปกติ 
   (11) Bicarbonate ตํ่า ปกติ 
   (12) Lactate สูง ปกติ 
ท่ีมา : Hernandez et al. (2014) 
 
 นอกจากนั้น Pilachai et al. (2012, 2014) พบวาโคท่ีกินอาหารท่ีมีสัดสวนของแปงมัน
สําปะหลัง สูงในสูตรอาหาร สงผลใหเกิดภาวะกรดในกระเพาะ และมีความสัมพันธกับการเกิดภาวะ
กีบอักเสบได โดยเมื่อรับปริมาณอาหารท่ีมีแปงท่ียอยงายในปริมาณท่ีสูง จะเกิดการหมักไดกรดไขมัน
เพิ่มข้ึน การดูดซึมไปยังตับเพื่อเปล่ียนเปนกลูโคสก็มากตามไปดวย ทําใหระดับกลูโคสในกระแสเลือด
สูง ซึ่งจะเหนี่ยวนําใหเกิดการอักเสบบริเวณสวนตางๆ เชน รอบเขา หรือกีบเทา โดยพบวา เฉพาะใน
วันท่ี 3 ของระยะ เวลาการทดลอง สังเกตพบโค พบวา 3 จาก 4 ตัว มีอาการกีบอักเสบ และบริเวณ
รอบๆ กีบเทามีอาการบวมแดงและเกิดการอักเสบ 

สุณีรัตน เอี่ยมละมัย (2558) ไดกลาววาปญหาจากอาหารโคท่ีไมสมดุล คุณภาพโดยเฉพาะ
อาหารหยาบไมดีพอและไมเพียงพอ ตลอดจนการใหอาหารขนจํานวนมาก ทําใหมีปญหากรดใน
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กระเพาะสูง และมีปญหาโรคเตานมอักเสบแบบไมแสดงอาการอยูมาก มีผลใหไขมันและโปรตีนตํ่าลง 
และมีไขมันท่ีทําใหนมเหม็นหืนงายมากข้ึน ทําใหอายุการเก็บรักษาน้ํานมส้ันกวาท่ีควร 
 
2.5 ผลกระทบดานอุตสาหกรรมและดานเศรษฐกิจ 
 

ปตุนาถ  หนูแสน (2547) กลาววาเมื่อเกิดโรค rumen acidosis นั้นจะสงผลตอคุณภาพของ
น้ํานม ซึ่งจะทําใหผลตอบแทนท่ีไดจากการขายน้ํานมลดลง เนื่องจากราคาน้ํานมจะถูกกําหนดโดย
ปริมาณไขมันในน้ํานมโดยจะมีผลทําใหปริมาณไขมันและโปรตีนในน้ํานมเปล่ียนแปลงไป เนื่องจาก
การผลิต acetate ลดลงซึ่ง acetate เปนสวนสําคัญในการผลิตไขมันในการสรางไขมันในน้ํานมและ
การเกิด rumen acidosis นั้น มีผลทําให pH ในกระเพาะหมักลดลงมีผลทําให microorganism 
ลดลง ซึ่ง microorganism เหลานี้เปนแหลงของโปรตีนหลักสําหรับสัตวซึ่งในสัตวจําพวก ruminant 
จะอาศัย microbial protein เหลานี้เปนแหลงของโปรตีนท่ีสําคัญในรางกาย จากขอมูลจะเห็นไดวา   
กลุมของโคปกติและโคท่ีเปนโรค rumen acidosis จะมีสวนประกอบของน้ํานมท้ังปริมาณของโปรตีน
และไขมันในน้ํานมแตกตางกัน ซึ่งพบวาโคนมเกิดโรค rumen acidosis จะทําใหปริมาณของโปรตีน
และไขมันในน้ํานมลดตํ่าลงมากเมื่อเทียบกับโคกลุมควบคุม ดังตารางท่ี 2.4 
 
ตารางท่ี 2.4 ผลผลิตน้ํานม และองคประกอบน้ํานมในโคนมท่ีเล้ียงระหวางโคกลุมควบคุม และกลุม  
ท่ีเกิดภาวะกรดเกินในกระเพาะหมักแบบไมแสดงอาการ 

องคประกอบ กลุมควบคุม กลุมท่ีเกิดภาวะกรดในกระเพาะหมัก SEM P-value 

ปริมาณน้ํานม, กก/วัน 31.6 28.3 1.7 0.07 
ไขมัน, % 3.30 2.93 0.09 0.003 
ผลผลิตไขมัน, กก/วัน 0.97 0.85 0.05 0.03 
โปรตีน, % 3.29 3.42 0.07 0.08 
ผลผลิตโปรตีน, กก/วัน 0.98 1.00 0.03 0.56 
ท่ีมา : Khafipour et al. (2009) 
  
2.6 แนวทางการปองกันภาวะความเปนกรดในกระเพาะหมัก 
 

การเกิดกรดในกระเพาะหมักสงผลกระทบตอผลผลิตของโคนมเปนอยางมากโคกินและยอย
อาหารไดนอยลง ผลผลิตน้ํานมและปริมาณไขมันในน้ํานมลดลงและยังโนมนําใหเกิดสภาวะกีบอักเสบ 
(Nocek, 1997) อีกท้ังยังสงผลตอกระเพาะหมักเหนี่ยวนําใหเกิดกระเพาะอักเสบ และเกิดการกัด
กรอนของเยื่อบุผนังกระเพาะรูเมน ทําใหเช้ือแบคทีเรียเขาไปสูกระแสเลือด แบคทีเรียเหลานี้อาจ
กอใหเกิดฝในตับ และอาจลุกลามไปยังเนื้อเยื่อปอด ทําใหเกิดอาการเลือดออกในปอด ไอเปนเลือดและ
อาจเสียชีวิตแบบเฉียบพลันได (Ingrid, 2015) จากผลกระทบดังกลาว ทําใหมีความพยายามศึกษาเพื่อหา
แนวทางควบคุมและปองกันการเกิดสภาวะในกระเพาะหมัก เชน การเพิ่มสัดสวนของเยื่อใยในสูตร
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อาหาร เสริมสารท่ีมีฤทธิ์เปนดางเพื่อปรับสภาพความเปนกรดในกระเพาะหมัก (Plaizer et al., 
2008) 

สิทธิศักด์ิ  คําผา (2548) ไดทําการศึกษาระดับการเสริมโซเดียมดีแอลมาเลท (sodium dl-
malate) ในอาหารขนท่ีมีมันเสนเปนองคประกอบระดับสูงตอประสิทธิภาพกระบวนการหมักของ
กระเพาะรูเมน โดยการเสริมโซเดียมดีแอลมาเลท 4 ระดับ ไดแก 0, 9, 18 และ 27 กรัม/ตัว/วัน 
ตามลําดับ รวมกับอาหารหยาบฟางหมักยูเรีย 5 เปอรเซ็นต และน้ําใหกินอยางเต็มท่ี พบวาการเสริม
โซเดียมดีแอลมาเลท ท่ีระดับ 18 กรัม/ตัว/วัน ในอาหารขนท่ีมีมันสําปะหลัง (มันเสน) เปนองคประกอบ 
ในระดับสูงรวมกับการไดรับฟางหมักยูเรีย 5 เปอรเซ็นต เปนแหลงอาหารหยาบสามารถชวยเพิ่ม
ประสิทธิภาพกระบวนการหมักของกระเพาะรูเมนและเพิ่มประสิทธิภาพการสังเคราะหจุลินทรีย
โปรตีนในกระเพาะหมักเพิ่มข้ึน ชวยทําใหความเปนกรด-ดางของเหลวในกระเพาะหมัก 

ฤทธิชัย  พิลาไชย และคณะ (2557) ไดทําการศึกษามันสําปะหลังแชดวยกรดแลคติกตอ
อัตราการยอยสลายของวัตถุแหงและแปงภายในกระเพาะหมัก โดยใชโคเนื้อเพศผูเจาะกระเพาะหมัก
และติดต้ังทอขนาดเล็กจํานวน 3 ตัว โคแตละตัวจะไดรับการจุมถุงไนลอนท่ีมีมันสําปะหลังบดแช  
กรดแลคติก ความเขมขน รอยละ 0, 0.5 และ 1 ในอัตราสวน 1 ตอ 1 น้ําหนักตอปริมาตร ในกระเพาะ
หมัก ผลการศึกษาพบวามันสําปะหลังบดกรดแลคติกความเขมขน รอยละ 1 มีผลทําใหประสิทธิภาพ การ
ยอยสลายของแปงท่ีอัตราการไหลผานลดลง สงผลใหระยะเวลาของแปงมันสําปะหลังคงอยูในกระเพาะหมัก 
นานข้ึน ทําใหกรดแลคติกเขมขน รอยละ 1 มีผลในการปองกันการยอยสลายแปงในกระเพาะหมักได 
เนื่องจาก กรดแลคติกมีผลตอการยอยสลายแหงและแปงในกระเพาะหมัก เพิ่มการไหลผานของแปง
ไปยังลําไสเล็ก ทําใหความเขมขนของ VFA ในกระเพาะหมักลดลงและคาความเปนกรดดางใน
กระเพาะหมักเพิ่มข้ึน  

 

2.7 ความผิดปกติของการเผาผลาญอาหารในโคนม 
 

ความผิดปกติเกี่ยวกับอาหารและการเผาผลาญอาหารในโคนม หรือเรียกวา Metabolic 
disorders หรือ Metabolic diseases เปนภาวะความผิดปกติของสารเมแทบอไลตท่ีไดจาก
กระบวนการเผาผลาญอาหาร เชน การสะสมของกรดไขมันระเหยงาย (VFA) ในกระเพาะหมักจํานวน
มากทําใหคา pH ลดลง สงผลใหเกิดภาวะกรดในกระเพาะหมัก (rumen acidosis) ความเขมขนของ
สารคีโตนบอดี (ketone bodies) ในเลือดสูงเรียกวา โรคคีโตซีส (ketosis) ความเขมขนของแคลเซียม 
(calcium) ในเลือดตํ่า สงผลใหเกิดโรคไขน้ํานม (milk fever) หรือปริมาณความเขมขนของกรดไขมัน
ไมจําเปน (non-esterified fatty acids, NEFA) สูงสงผลใหเกิดภาวะไขมันค่ังสะสมในตับ (fatty 
liver) เปนตน นอกจากนั้นยังเปนสาเหตุโนมนําใหเกิดโรคความผิดปกติอื่นๆ เชน กีบอักเสบ (laminitis) 
และกระเพาะแทเคล่ือน (abomasum displacement) เปนตน โดยภาวะความผิดปกติดังกลาวมัก
เกิดข้ึนในชวงการคลอด ซึ่งเริ่มต้ังแต 3 เดือนกอน จนถึง 3 เดือน หลังคลอดลูก โดยสวนใหญพบมาก
ในชวง 1 เดือนแรกหลังการคลอด เนื่องจากในชวงนี้แมโคพบภาวะขาดสมดุลของสารอาหารท่ีตองการ  
กับสารอาหารท่ีไดรับ ทําใหรางกายโคตองชดเชยโดยการดึงเอาสารอาหารท่ีสะสมในรางกายมาใช
เพื่อใหเพียงพอในการผลิตน้ํานม 
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แมโคนมหลังคลอดมีความตองการพลังงานอยางมากในการสรางน้ํานม ซึ่งพลังงานท่ีตองการ
นี้ไมสามารถไดรับอยางเพียงพอจากการกินอาหาร เนื่องจากแมโคมีปริมาณการกินอาหารท่ีลดลง โดย
พบวาในชวงหลังคลอด ระดับความเขมขนของน้ําตาลกลูโคสในกระแสเลือดลดลง สงผลใหปริมาณ
การหล่ังอินซูลินจากตับออนลดลง ทําใหการนําเอากลูโคสไปใชไดลดลงดวย รางกายตองมีการสลาย
ไขมันท่ีสะสมในรางกายเพื่อชดเชยการขาดหายไปของน้ําตาลกลูโคส เพื่อทําใหเตานมยังสามารถ
สังเคราะหน้ําตาลแลคโตสไดเพียงในชวงท่ีมีการผลิตน้ํานมเพิ่มข้ึน จากผลการสลายตัวของไขมัน
จํานวนมากทําใหมีการปลดปลอย NEFA ออกมาในกระแสเลือดสูงเชนกัน NEFA มีความสําคัญเมื่อถูก
การเผาผลาญใหไดพลังงาน และมีการเมแทบอลิซึมใหไดกลูโคสท่ีตับ ตับมีความสามารถในการออกซิเดช่ัน 
NEFA อยางสมบูรณ ได รอยละ 15-20 ของปริมาณในเลือด สวนท่ีเหลือเกิดการออกซิเดช่ันไม
สมบูรณไดสาร คีโตนบอดี และถูกเปล่ียนไปเปนไตรกลีเซอรอลและสะสมในตับ และ VLLP เพื่อนํา
กลับไปสะสมเปนเนื้อเยื่อไขมันในรางกาย สารคีโตนบอดีจะถูกนําไปใชเปนพลังงานสําหรับเนื้อเย่ือ 
เชน สมอง และกลามเนื้อหัวใจ ดังนั้น NEFA และ สาร 1 6เบตา ไฮดรอก 1 6ซี 1 6บิว 1 6ทีเรท (BHBA) จึงเปนสวน
หนึ่งของการปรับตัวของโคในภาวะขาดสมดุลพลังงานในระยะหลังคลอดใหม อยางไรก็ตามเมื่อมีการ
ปลดปลอย NEFA และสังเคราะห BHBA จํานวนมาก สงผลใหเกิดภาวะขาดสมดุลของพลังงาน 
(negative energy balance หรือ NEB) โดยในภาวะนี้แมโคจะใชพลังงานจากเนื้อเยื่อไขมัน 
(adipose tissue) ท่ีสะสมในรางกายออกมาใช 

คีโตซีส (ketosis) โรคนี้มักเกิดกับโคท่ีใหน้ํานมสูงในระยะตนของการใหนม (early lactation) 
คือในระยะ 6 สัปดาหหลังคลอด เพราะรางกายใชกลูโคสในการสรางน้ํานมมาก แตสัตวไดรับอาหาร
ไมเพียงพอ แมวาจะกินอาหารเต็มท่ีก็ตามโคจะมีน้ําหนักลดลงและมีสมดุลพลังงานเปนลบ เมื่อรางกาย 
ไดรับคารโบไฮเดรตไมเพียงพอจึงมีการดึงไขมันมาใชโดยเกิดการสลายตัวของไขมันท่ีตับดวยอัตราเร็ว
สูงเพื่อใหไดพลังงาน ในกระบวนการนี้จะทําใหเกิดอะซิโตอะซิเตท (acetoacetate) ซึ่งเปนสารคีโตน
ชนิดหนึ่งจะถูกขับออกจากตับเขาสูกระแสเลือดเพื่อนําไปเผาผลาญตอไปในไตและกลามเนื้อ ถาไต
และกลามเนื้อใชสารคีโตน (ketone bodies) ไมทัน จะทําใหสารคีโตนเหลืออยูในเลือดในระดับสูง
กวาปกติ เรียกวา Ketonemia ซึ่งจะถูกขับออกทางปสสาวะ ทําใหปสสาวะมีสารคีโตนอยูสูง (ketonuria) 
และลมหายใจจะมีกล่ินอะซิโตน (acetone) โรคนี้เรียกวา คีโตซีส (ketosis) (พิพัฒน เหลืองลาวัณย 
และ วิศิษฐิพร สุขสมบัติ, 2557)  
  ในขณะท่ีมีการบริโภคสารอาหารท่ีไมเพียงพอหรือมากเกินไปอาจเปนอันตรายตอประสิทธิภาพ
การทํางานของรางกายและสุขภาพของโค ตัวอยางเชนโคนมมักจะมีการเกิดภาวะด้ือตออินซูลิน หรือ 
อินซูลิน รีซีสแตนท  (insulin resistance) เพิ่มข้ึนในระยะหลังคลอดซึ่งสวนใหญเนื่องจากการบริโภค
พลังงานท่ีไมเพียงพอ ความด้ือตออินซูลินทําใหการเผาผลาญในเซลลของตับผิดปกติ เกิดการยอยไตร
กลีเซอไรดและปลอยกรดไขมันอิสระนี้เปนสาเหตุของการเกิดอนุมูลอิสระ (free radical) ซึ่งเปนพิษ
ตอรางกาย ทําใหเกิดภาวการณอักเสบนี้ ทําใหเกิดตะกรันเกาะบนผนังหลอดเลือดและผนังหลอด
เลือดจะคอยๆ ตีบแคบลง โคนมในชวงกอนคลอดไปจนถึงชวงเริ่มตนของการใหผลผลิตน้ํานม จะประสบ
ปญหาเกี่ยวกับการไดรับพลังงานจากอาหารไมเพียงพอตอความตองการของรางกาย แมวาจะมีการให
อาหารอยางเต็มท่ีก็ตาม ท้ังนี้เนื่องจากในชวงกอนคลอดนั้น ลูกอาจมีการดึงกลูโคสจากรางกายของแม
โคมากไป หรือในชวงหลังคลอดกจะมีการนํากลูโคสไปใชในการสรางน้ํานม ในขณะเดียวกันนั่นโคก็มี
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การกินไดท่ีลดลง จึงมีผลทําใหโคนมมีน้ําหนักตัวลดลงและมีขาดสมดุลพลังงาน (พิพัฒน เหลืองลาวัณย 
และ วิศิษฐิพร สุขสมบัติ, 2557 อางจาก บุญลอม ชีวะอิสระกุล, 2541) แมโคนมเสียสมดุลพลังงาน
เปนลบจะทําใหเกิดการสลายตัวของไขมันในอัตราท่ีสูงเพื่อใหไดพลังงานท่ีเพียงพอตอความตองการ
ของรางกาย เมื่อมีการสลายตัวของไขมันจะทําใหเกิดสารคีโตน ซึ่งมีสภาพเปนกรดอยางแรงมีผลทําให
สมดุลกรด-ดาง (acid-base balance) ในรางกายเสียไปเกิดสภาวะ acidosis ในสัตว (พิพัฒน เหลือง
ลาวัณย และ วิศิษฐิพร สุขสมบัติ, 2557)   

ผลตอเมแทบอลิซึมของคารโบไฮเดรต ถาความเขมขนของน้ําตาลในกระแสเลือดเพิ่มมากข้ึน 
เชนภายหลังการรับประทานอาหาร เบตาเซลลจะหล่ังอินซูลินเพิ่มมากข้ึน ฮอรโมนอินซูลิน จะกระตุน
ใหเพิ่มการขนถายกลูโคส จากกระแสเลือดเขาสูเซลล สงเสริมการแพรของน้ําตาลกลูโคสผานเยื่อหุม
เซลลไปยังเนื้อเยื่อตางๆ โดยเฉพาะอยางยิ่งท่ีเนื้อเยื่อกลามเนื้อ เนื้อเยื่อของไขมัน และตับ ระดับของ
อินซูลินท่ีเปล่ียนแปลงตามระดับของกลูโคสภายหลัง รับประทานอาหาร ถามีกลูโคสเขาเซลลเปน
จํานวนมาก กลูโคสจะเก็บไวในรูป ไกลโคเจนท่ีตับและ ในกลามเนื้อซึ่ง รางกายสามารถนํามาใชได
เม่ือตอง (สายลม เกิดประเสริฐ, ม.ป.ป.) 
 
2.8 ฮอรโมนอินซูลิน 
 

อินซูลินเปนฮอรโมนประเภทเปปไทด สรางมาจากเบตาเซลลของไอเลตสออฟแลงเกอรฮานส 
(islets of Langerhans) ของตับออน  ยีนของอินซูลินในคนจะอยูท่ีแขนขางส้ันของโครโมโซมคูท่ี 11 
โมเลกุลแรกท่ีสังเคราะหมาจะมีขนาดใหญเรียกวาโพรอินซูลิน (proinsulin) ประกอบดวยกรดอะมิโน
ท้ังหมด 51 หนวย แบงเปนสาย เอ ประกอบดวยกรดอะมิโน 21 หนวย สายบีประกอบดวยกรดอะมิโน 30 
หนวย ท้ัง 2 สายเช่ือมดวยเปปไทดเช่ือม (connecting peptide หรือ C peptide) หลังจากนั้นจะมี
การตัดโมเลกุลบางสวนของสวนนําออก เหลือเปนอินซูลิน (insulin) และมวนตัวเช่ือมดวย พันธะได
ซัลไฟด (disulfide bond) 3 ท่ี ซึ่งเปนรูปท่ียังไมทํางาน เมื่อรางกายตองการใชจะถูกยอยดวย
เอนไซมทริปซิน (trypsin) เพื่อตัดเอาเปปไทดเช่ือม (connecting peptide) ออกไดเปนอินซูลิน
อินซูลินมีผลตอเซลลเกือบทุกชนิดในรางกาย โดยมีอวัยวะเปาหมายท่ีสําคัญคือ ตับ กลามเนื้อลาย 
และเซลลไขมัน อินซูลินไดช่ือวาเปนฮอรโมนแหงความอุดมสมบูรณ (hormone of abundance) 
เปนฮอรโมนท่ีสงเสริมใหมีการสะสมกลูโคส กรดไขมันและกรดอะมิโนไวภายในเซลลตางๆ และสํารอง
ไวใชระหวางชวงมื้ออาหารและเมื่อรางกายขาดแคลน ทําใหระดับน้ําตาลในกระแสเลือดมีคาปกติ 
(สายลม เกิดประเสริฐ, ม.ป.ป.) 

อินซูลินทําหนาท่ีควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดใหอยูในเกณฑปกติ ตับออนนอกจากผลิต
ฮอรโมนอินซูลิน แลว ตับออนยังผลิตน้ํายอยและฮอรโมนชนิดอื่นอีกดวย อาหารประเภทแปงและ
น้ําตาลเมื่อถูกดูดซึมจากลําไส เขาสูกระแสเลือดจะกระตุนใหตับออนหล่ังอินซูลิน เซลลท่ัวรางกายจะ
มีโปรตีนตัวรับอินซูลินท่ีเยื่อหุมเซลลเรียกวา insulin receptor ซึ่งจะกระตุนใหเกิดขบวนการดึง
กลูโคสจากเลือดเขาสูภายในเซลล ซึ่งจะเกิดข้ึนไดก็ตอเมื่อ อินซูลินในเลือดจับกับโปรตีนตัวรับของ
อินซูลินท่ีผิวเซลลเทานั้น กลูโคสเมื่อเขาสูภายในเซลลก็จะถูกนําไปใชในกระบวนการเพื่อสรางพลังงาน
ใหแกเซลล หรือเก็บไวในรูปของไกลโคเจนท่ีสะสมในตับและกลามเนื้อ และอินซูลิน มีบทบาทท่ีสําคัญ  
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ในการเผาผลาญกลูโคสของโคนม การเผาผลาญกลูโคสของสัตวเค้ียวเอื้องท่ีเห็นไดชัดคือความ เขมขน
ของน้ําตาลกลูโคสในระดับตํ่ามีผลในการตอบสนองตออินซูลินท่ีตํ่าของเนื้อเยื่อมีผลกระทบตอ อินซูลิน 
ในการเผาผลาญกลูโคสจะถูกควบคุมโดยการหล่ังอินซูลิน โดยตับออนจะมีความไวตออินซูลินของ
กลามเนื้อ กระดูก เนื้อเยื่อไขมัน และตับ (Koster and Opsomer, 2013) 

ความผิดปกติของการหล่ังอินซูลิน เมื่อมีฮอรโมนนี้มากเกินไปจะทําใหเกิดภาวะน้ําตาลใน
เลือดตํ่า (hypoglycemia) ซึ่งจะมีผลตอเซลลของสมอง อยางรวดเร็ว ทําใหมีอาการสับสน มึนงง 
ออนเพลีย นอกจากนี้ยังไปกระตุนการทํางานของประสาทซิมพาเทติก ทําใหมีอาการหิว ใจส่ัน เหงื่อ
ออกมาก และเพิ่มการหล่ังแคททีโคลามีนจากตอมหมวกไต ใหตับมีการสลายไกลโคเจน เปนกลูโคส
มากข้ึน ถาไมไดรับการแกไขโดยการใหกลูโคสทดแทนอาการจะรุนแรงคือชัก หมดสติ และเสียชีวิตได 
และเมื่อมีอาการขาดฮอรโมนอินซูลินก็จะทําใหกลูโคสเขาเซลลเนื้อเยื่อไมได ทําใหรางกายเสมือนขาด 
อาหาร ตับจึงตองสลายไกลโคเจนมายังหลอดเลือดทําใหระดับน้ําตาลยิ่งสูงมากข้ึน (hyperglycemia) 
(สายลม เกิดประเสริฐ, ม.ป.ป.) การเก็บไกลโคเจนในกลามเนื้อ ตับ และการสะสมน้ําตาลกลูโคสไวใน
รางกายของโคนม ในเวลาท่ีตองการใชงาน เมื่อกลูโคสในรางกายตํ่าหรือมีความตองการน้ําตาลกลูโคส
สูง ในชวงส้ินสุดของการต้ังครรภและชวงการใหนม การสะสมไกลโคเจนในไวในตับจะสามารถนําออกมา 
ใชโดยตรงเพื่อรองรับระดับน้ําตาลในเลือดใหอยูในเกณฑปกติ การเก็บสะสมไกลโคเจนในตับเปนการ
สํารองกลูโคสไวเพื่อการนําน้ําตาลกลูโคสออกมาใช ในระยะสุดทายของการต้ังครรภ และ ในชวงตน
ของการใหนม (Koster and Opsomer, 2013)  

 
2.9 ภาวะด้ือตออินซูลิน (insulin resistance) 
  

ภาวะด้ือตออินซูลิน หรือ อินซูลิน รีซีสแตนท (insulin resistance) เกิดข้ึนเมื่อเซลลตางๆ
โดยเฉพาะเซลลกลามเนื้อถูก Overload ดวยเซลลไขมัน จะทําให insulin receptor ลดลง และทํา
ใหการพากลูโคสเขาสูเซลลไดนอยลง สงผลใหกลูโคสเหลืออยูในกระแสเลือดมากข้ึน เมื่อเกิดภาวะ
น้ําตาลสูงในเลือด ก็ยิ่งทําใหตับออนทํางานหนักเพื่อท่ีจะหล่ังอินซูลิน ซึ่งในชวงแรกท่ียังสามารถ
ชดเชยได จะมีอินซูลินในเลือดเพิ่มสูงข้ึนอีกเชนกัน ซึ่งอินซูลินเปน Anabolic hormone ทําใหเกิด
การสรางไขมันมากข้ึนดวย เมื่อตับออนทํางานหนักเปนเวลานาน จะทําใหการทําใหการทํางานของ 
ตับออนสวนของ Beta cell เสียไป และทําใหการหล่ังอินซูลิน ลดลงในเวลาตอมา ทําใหเกิดภาวะท่ี
อินซูลิน ก็หล่ังนอยลงเชนกัน และทําใหเนื้อเยื่อก็ด้ือตออินซูลิน น้ําตาลในเลือดก็เพิ่มสูงข้ึน และทําให
มีการสรางอินซูลินท่ีตับออนเพิ่มมากข้ึนดวย เมื่อปริมาณน้ําตาลในเลือดเพิ่มสูงข้ึน Beta cell ท่ีตับออน 
จะหล่ังอินซูลินออกมาและเมื่ออินซูลินจับกับ receptors ก็จะพากลูโคสเขาสูเซลลดวย ถาปริมาณ 
insulin receptors ของเซลลลดลง ทําใหกลูโคสเขาสูเซลลไดนอยลง สงผลใหกลูโคสอยูในกระแส
เลือดมากข้ึน  ทําใหเกิดภาวะน้ําตาลในเลือดสูง ในระยะตับออนจะทํางานเพิ่มข้ึนเพื่อหล่ัง อินซูลิน ซึ่ง
ในชวงแรกท่ีสามารถชดเชยได จะมีอินซูลิน ในเลือดเพิ่มสูงข้ึน เมื่อตับออนทํางานหนักเปนเวลานาน 
จะทําใหการทําใหการทํางานของตับออนสวนของ Beta cell เสียไป ทําใหการหล่ังอินซูลินลดลงใน
เวลาตอมา ทําใหเกิดการหล่ังอินซูลิน ก็ลดลงนอย และเนื้อเยื่อก็ด้ือตออินซูลิน น้ําตาลในเลือดก็เพิ่ม
สูงข้ึน (ชลทิศ อุไรฤกษกุล, 2010)  
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2.10 การประเมินภาวะด้ือตออินซูลิน 
 

ภาวะด้ือตออินซูลินเปนสาเหตุหลักของการรบกวนการเผาผลาญอาหารท่ีไดเพิ่มข้ึน สําหรับ
การวัดความ ไวของอินซูลิน และการประเมินความไวของอินซูลิน ทําไดหลายวิธีโดยการตรวจวัด
ความเขมขนของของกลูโคส และอินซูลินในเลือด สําหรับการสัมมนาครั้งนี้มุงเนนการประเมินภาวะ
ด้ือตออินซูลินท่ีนิยมใชในโคดังนี้  

42การทดสอบการตอบสนองของฮอรโมนอินซูลินตอระดับน้ําตาลในเลือด 4 2(Intravenous Glucose 
Tolerance Test, IVGTT) เปนวิธีการประเมินความตานทานตออินซูลินในโคนม ท่ีสามารถวัดไดงาย
ในโคนม โดยทําการวัดความเขมขนของกลูโคสและอินซูลิน หลังจากท่ีฉีดกลูโคสเขาเสนเลือดดํา ซึ่ง
ปริมาณการฉีดกลูโคส มีความแตกตางกัน เชน 150, 250 และ 500 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม โดยทําการ
วัดในชวงเวลา 60 หรือ 180 นาที หลังการฉีด การทดสอบ IVGTT สามารถทําไดงายท่ี แมจะยังมีขอ
โตแยงของขอมูลท่ีไดรับบางอยางในการเผาผลาญกลูโคสและอินซูลิน ระดับน้ําตาลในเลือดในระหวาง
การทดสอบ IVGTT ไดมาจากการฉีดน้ําตาล กระบวนการเมเทบอลิซึมจากตับและไต การดูดซึมกลูโคส 
จากลําไสขับถายกลูโคสท่ีไต การดูดซึมกลูโคสจากตอมน้ํานมและมดลูกและการดูดซึมกลูโคส โดย
เนื้อเยื่อท่ีไวตออินซูลิน เชน กลามเนื้อโครงรางและเนื้อเยื่อไขมัน สวนระดับอินซูลินในระหวางการ
ทดสอบ IVGTT เปนผลมาจากการหล่ังอินซูลินจากตับออนในการตอบสนองตอกลูโคสและการกําจัด
ของอินซูลินโดยตับ ดังนั้นเมื่อพิจารณาความสัมพันธของระดับอินซูลินและความเขมขนของน้ําตาล
กลูโคสในชวง IVGTT สามารถคํานวณหาการตอบสนองของอินซูลินไดดังนี้ คํานวณคาคงท่ี (fractional 
turnover rat, k) ระยะเวลาท่ีความเขมขนของกลูโคสสูงสุดลดลงครึ่งหนึ่ง (T1/2) เวลาท่ีความ
เขมขนของกลูโคสกลับเขาสูคาพื้นฐาน พื้นท่ีใตเสนกราฟของระดับน้ําตาลท่ีเวลา 60 และ 120 นาที 
โดยท่ี k-value (%/min) คํานวณไดจาก: 100 × [(log glucose T15− log glucose T45)/(T45 − 
T15)] และ คา T1/2 (min) คํานวณจากสมการ 100 × (0.693/k)  

การแปลผลภาวะด้ือตออินซูลินสามารถประเมินไดจาก อัตราการขจัดกลูโคสออกจากเลือด 
(clearance rate of glucose and insulin) อยูในระดับตํ่า โดยท่ีพื้นท่ีใตเสนกราฟของระดับน้ําตาล
สูง ระยะเวลาท่ีความเขมขนของกลูโคสสูงสุดลดลงครึ่งหนึ่ง (time to reach half of the maximal 
glucose) และเวลาท่ีความเขมขนของกลูโคสกลับเขาสูคาพื้นฐาน (time to reach the basal 
glucose) มีคาสูง (Opsomer et al., 1999) 

ปจจุบันไดมีการพัฒนาโปรแกรมคอมพิวเตอร MINMOD เพื่ออํานวยความสะดวกในการ
คํานวณ โปรแกรมนี้จะคํานวณหาพารามิเตอรความไวของอินซูลิน การหายไปของน้ําตาลกลูโคสเปน
เศษสวนตอหนวยอินซูลิน หรือประสิทธิภาพกลูโคสอินซูลินท่ีศูนย ความสามารถของน้ําตาลกลูโคสใน
การกระตุนของตัวเอง การหายตัวไปและยับยั้งการผลิตกลูโคสภายนอก หรือการตอบสนองตออินซูลิน 
เฉียบพลันกลูโคส การเพิ่มข้ึนของอินซูลินหลังจากท่ีฟงกช่ันฉีดกลูโคสเขาเซลลอินซูลินความจุหล่ังของ
ตับออนเซลล หรือดัชนีจําหนาย: ตัวช้ีวัดการทํางานของ B-cell ในความสัมพันธกับความไวของอินซูลิน 

Chagas et al. (2009) ไดทําการทดสอบ IVGT โดยการฉีดน้ําตาลกลูโคส 300 mg/kg โดย
ทําการฉีดภายใน 2 นาที เก็บตัวอยางเลือดท่ีเวลา 0, ทุกๆนาทีต้ังแตนาทีท่ี 2-12 และ ท่ีเวลา 15, 18, 
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20, 23, 26, 30, 35, 40, 50, 60, 90, 120, 150, 180, 210, และ 240 min. ทําการคํานวณ
คาพารามิเตอรดังนี ้ 

 
k-value (%/min) = 100 × [(log glucose T15− log glucose T45)/(T45 − T15)]  
T1/2 (min) คํานวณจาก = 100 × (0.693/k) 
 
โดยท่ีคาคงท่ี (fractional turnover rate, k), the half-life ระยะเวลาท่ีความเขมขนของ

กลูโคสสูงสุดลดลงครึ่งหนึ่ง (T1/2) และเวลาท่ีความเขมขนของกลูโคสกลับเขาสูคาพื้นฐาน  มีคาสูง 
พื้นท่ีใตเสนกราฟของระดับน้ําตาลท่ีเวลา 60 และ 120 นาที  

นอกจากนั้น Holtenius and Holtenius (2007) ไดทําการคํานวณภาวะด้ืออินซูลินไดจาก

การดัดแปลงโดยใชสูตรการคํานวณคา Revised quantitative insulin sensitivity check index 

(RQUICKI) โดยใชคาความเขมขนของ กลูโคส อินซูลิน และคากรดไขมันอิสระ เชน NEFA ดังนี้  

RQUICKI = 1/(log[basal glucose] + log [basal insulin] + log [NEFA])  

 โดย Holtenius and Holtenius (2007) ไดศึกษาในโครีดนมจํานวน 237 ตัว พบวาคา 
RQUICKI มีคาตํ่าในโคหลังคลอดท่ีมี BCS สูง สามารถใชและมีความแมนยําในการประเมินสอดคลอง
กับการคํานวณคาพารามิเตอรของกลูโคสและอินซูลิน 
 
2.11 ความผิดปกติของการเผาผลาญอาหาร ปญหาทางระบบสืบพันธุและภาวะด้ือตออินซูลิน  
 

คีโตซีสเปนโรคท่ีสําคัญของการเผาผลาญอาหารโคนม ในชวงระยะเวลาการเปล่ียนแปลง 

หลังคลอด แตสาเหตุท่ีเกี่ยวเนื่องกันยังเปนแบบไมชัดเจน จากการศึกษาจะช้ีแจงความสัมพันธระหวาง

ความเครียดออกซิเดช่ัน การทํางานของตับ Chuang et al. (2014) ไดทําการศึกษาถึงความสัมพันธ

ของภาวะด้ือตออินซูลิน และคีโตซีสในโคนม ใชสัตวทดลองจากฟารมโคนมท่ีไดมาตรฐานในจังหวัด

เฮยหลงเจียงประเทศจีน โค 16 ตัวท่ีพบวามีการเกิดคีโตซีส และโคอีก 24 ตัวท่ีมีสุขภาพปกติท่ีนํามา

เปนตัวควบคุม เก็บตัวอยางเลือดจากสัตวทดลองท้ังหมด โดยเก็บในระยะ 14 วันหลังคลอดในระหวาง  

การอดอาหารเชา นํามาทดสอบพารามิเตอร เพื่อหาสมดุลพลังงาน ความเครียดออกซิเดช่ัน ความไว

ของอินซูลินและการทดสอบการนํากลูโคสไปใชระหวางโคกลุมคีโตซีส และกลุมควบคุมโดยกอนการ

ทดสอบโคแตละตัวจะไดรับกลูโคส 0.5 mg/kg ของน้ําตาลกลูโคส 50% โดยการฉีดเขาเสนเลือดดําใน
เวลา 10-15 นาที กอนเก็บตัวอยางเลือด โดยใชเข็ม catheters แทงเสนเลือดดําท่ีคอไว โดยจะเก็บ
เลือดในเวลา 15 นาทีกอนการใหกลูโคสและหลังการใหกลูโคสเวลาท่ี 0, 15, 30, 45, 60, 90, 120 
นาที ทําการตรวจหาคากลูโคส (Glc) สาร1 6เบตา ไฮ ดรอก1 6ซี 1 6บิว1 6ทีเรท (BHBA) และ กรดไขมันอิสระ (NEFA) 
สําหรับประเมินสถานะสมดุลพลังงานสําหรับตรวจสอบสถานะความเครียดออกซิเดช่ัน และการทดสอบ
ความไวของอินซูลิน ตามความเขมขนของกลูโคส NEFAs และอินซูลิน ในพลาสมาจากโคกลุมท่ีพบ
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อาการคีโตซีส และโคกลุมควบคุม โดยความแตกตางของดัชนีวัดความไวของ อินซูลิน (RQUICKI) 
สามารถวัดไดโดยสูตร (RQUICKI = 1 / [logG0 + logI0 + logNEFAs 0]) ผลการศึกษาพบวาคา

ความเขมขนของ NEFA และ BHBA (P <0.01) มีคาเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญในโคกลุมคีโตซีสเมื่อเทียบ

กับโคกลุมควบคุม นอกจากนั้นคา malondialdehyde (MDA) และ superoxide dismutase (SOD) ใน

พลาสมา เพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญในโคกลุมคีโตซีส มากกวาโคกลุมควบคุม (P <0.05) คาความเขมขน

ของน้ําตาลในเลือด และอินซูลินมีคาลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.01) ในโคกลุมท่ีพบคีโตซีส 

เมื่อเทียบกับโคกลุมควบคุม และดัชนีวัดความไวของอินซูลิน (RQUICKI) ลดลงอยางมีนัยสําคัญในโค

กลุมคีโตซีสมากวาคาของโคกลุมควบคุม (P<0.05) ดังแสดงในตารางท่ี 2.5 ดังนั้นจึงสรุปไดวาโค

กลุมคีโตซีสมีภาวะขาดสมดุลพลังงาน สงผลใหตับเสียหนาท่ีมีผลมาจากความเครียดออกซิเดช่ัน และ

ทําใหการตอบสนองตออินซูลินท่ีตํ่าลง ดังนั้นความสัมพันธระหวาง คีโตซีสและภาวะด้ือตออินซูลินจึง

เกี่ยวของกับการทํางานของตับและความเครียดออกซิเดชัน ท่ีสามารถทําใหเกิดการด้ือตออินซูลิน 

Opsomer et al. (1999) ไดศึกษาความสัมพันธระหวางความผิดปกติของการเผาผลาญ
อาหาร และโรครังบวมน้ํา ในโคนมท่ีใหผลผลิตสูง โดยใชโคท้ังหมด 30 ตัว แบงออกเปน 2 กลุมๆ   
ละ 15 ตัว โดยกลุมท่ี 1 โครับการวินิจฉัยวาเกิดรังไขบวมน้ํา และกลุมโคปกติเปนตัวควบคุม ทําการ
ทดสอบ Glucose Tolerance Test เพื่อทดสอบการทํางานของอินซูลินท่ีมีผลตอการเปล่ียนแปลงใน
โคท่ีมีรังไขบวมน้ํา ความแตกตางในการนํากลูโคสไปใชระหวางโคท่ีมีรังไขบวมน้ําและโคควบคุม  
วิเคราะหเปรียบเทียบความแตกตางในการตอบสนองตออินซูลินท่ีเพิ่มข้ึนสูงในชวงเวลาท่ี 60 และ 
120 นาทีหลังการใหกลูโคส ทําการทดสอบการตอบสนองของฮอรโมนอินซูลินตอระดับน้ําตาล      
ในเลือดดวยวิธี Glucose Tolerance โดยการฉีดกลูโคส 30% เขาเสนเลือดดํา ปริมาณมาตร 300 
กรัมของน้ําตาลกลูโคส 1,000 มล วัดระดับน้ําตาลและอินซูลินกอนการใหกลูโคส 10 นาที และ
หลังจากใหกลูโคสจะจับเวลาเริ่มเก็บเลือดท่ี 5 นาทีหลังจากใหกลูโคส และเก็บซ้ําในเวลาท่ี 10, 15, 
30, 45, 60, 75, 90, 105, และ 120 นาที นํามาวิเคราะหเพื่อเปรียบเทียบอัตราการหมุนเวียน
เศษสวน k, น้ําตาลครึ่งเวลา T, และพื้นท่ีใตเสนโคง AUC ชวงเวลาท่ี 60 และ 120 นาทีหลังการให
กลูโคส  

จากขอมูลการศึกษาดังตารางท่ี 2.5 ช้ีใหเห็นระดับความเขมขนของอินซูลินของโคกลุมท่ีพบ
ภาวะรังไขบวมน้ํา มีคาตํ่ากวาโคในกลุมควบคุม เชนเดียวกับระดับสูงสุดของอินซูลินโคกลุมรังไขบวม
น้ําก็มีคาตํ่ากวากลุมควบคุม และสอดคลองกับพื้นท่ีใตกราฟชวงเวลาท่ี 60 ท่ีมีคาตํ่ากวา แสดงถึงการ
ตอบสนองตออินซูลินของโคกลุมรังไขบวมน้ํานอยกวาโคกลุมควบคุม เมื่อรางกายมีปริมาณอินซูลินตํ่า
ก็สงผลใหกลูโคสตํ่าดวย ผลท่ีตามมาคือเกิดการสลายไขมันนําไปสูสภาวะพลังงานเปนลบ และมี
ความสัมพันธตอการเกิดภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท 
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การศึกษาแนวทางการปองกันภาวะด้ือตออินซูลิน โดย Leiva et al. (2014) ไดศึกษาการ
เสริมโครเมียมในโคท่ีไดรับอาหารท่ีมีพลังงานสูง โดยท่ีโครเมียมเกี่ยวของกับเมตาบอลิซึมของ
คารโบไฮเดรต และไขมัน โดยเฉพาะการใชกลูโคสในรางกาย ซึ่งทํางานรวมกับอินซูลิน ในการควบคุม
ระดับน้ําตาลในเลือดและการเผาผลาญน้ําตาล โครเมียมทําหนาท่ีเสริมการทํางานของฮอรโมนอินซูลิน 
โดยเปนสวนประกอบของ glucose tolerance factor ซึ่งมีความสําคัญในการเพิ่มประสิทธิภาพการ
ทํางานของอินซูลินตอตัวรับอินซูลิน (insulin receptor) การเสริมโครเมียมอยูในรูปของโครเมียม    
พิโคลิเนต (Chromium Picolinate) หรือ โครเมียม โพลีนิโคไทเนต (Chromium polynicotinate) 
โครเมียมเปนแรธาตุจําเปนซึ่งรางกายตองการในปริมาณเล็กนอย มีบทบาทสําคัญในเมแทบอลิซึมของ
คารโบไฮเดรต และไขมัน การเสริมโครเมียมทําใหอินซูลินทํางานไดดีข้ึน ทําใหเนื้อเยื่อตางๆ ใน
รางกายมีประสิทธิภาพในการนํากลูโคสไปใชไดเพิ่มข้ึน เพื่อเปรียบเทียบพารามิเตอรการด้ือตออินซูลิน
ในโคท่ีไดรับพลังงานท่ีขาดและเกิน โดยการเสริมโครเมียม ใชสัตวทดลอง 13 ตัว ท่ีไดรับอาหารท่ีให
ตามความตองการของสัตวและท่ีไมเสริมโครเมียม สูตรท่ี 2 อาหารท่ีใหพลังงานสูงไมเสริมโครเมียม 
และอาหารสูตรท่ี 3 อาหารท่ีใหพลังงานสูงและเสริมโครเมียม ทําการทดสอบดวยวิธี Glucose 
Tolerance Test โดยทําในวันท่ี 32 และ 88 ของระยะการทดลอง โคไดรับการฉีดกลูโคส 0.5 g/
น้ําหนักตัว 1 kg และทําการเก็บตัวอยางเลือด42วัดระดับน้ําตาลและอินซูลินกอนการใหกลูโคส และเริ่ม
เมื่อ 5 นาทีหลังจากใหกลูโคส และเก็บซ้ําในเวลาท่ี 10, 15, 30, 45, 60, 75, 90, 105, และ 120 42นาที 

ตารางท่ี 2.5 การตรวจหาพารามิเตอรในเลือด การประเมินสถานะสมดุลพลังงาน การตรวจสอบ                 
สถานะความเครียดออกซิเดช่ัน และการตรวจสอบของการทดสอบความไวของอินซูลิน  
พารามิเตอร โค Ketosis โคปกติ P-value 

จํานวน ตัว 16 24 - 

NEFAs (mmol/L) 0.99 ± 0.32 0.51 ± 0.15 0.010 
BHBA (mmol/L) 2.71 ± 1.29 0.62 ± 0.11 0.010 
SOD (U/mL) 75.61 ± 6.34 70.11 ± 7.86 0.031 
MDA (nmol/mL) 2.89 ± 0.48 2.29 ± 0.37 0.047 
Glucose (mmol/L) 2.70 ± 0.89 3.31 ± 0.17 0.003 
Insulin (mIU/L) 13.87 ± 1.75 14.01 ± 2.01 0.043 
RQUICKI (mIU/L) 0.36 ± 0.02 0.38 ± 0.02 0.017 
BHBA, beta– hydroxybutyric acid; MDA, Malondialdehyde;  
*RQUICKI (µIU/L) = 1/[log G0+ log I0 + log NEFAs0]. G0, glucose (mg/dl); I0, insulin 

(µIU/ml); NEFAs0, non-esterified fatty acids (NEFAs, non-esterified fatty acids; SOD, 

superoxide dismutase mmol/L) ท่ีมา: Chuang et al. (2014 ) 
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42ผลการศึกษาพบวาโคท่ีไดรับอาหารท่ีมีพลังงานสูง มีแนวโนมคากลูโคสในเลือดมากกวาโคท่ีมี

การเสริมโครเมียมและโคควบคุม (P=0.09) ซึ่งไมมีความแตกตางทางสถิติ คา NEFAs ของโคท่ีไดรับ
อาหารท่ีมีพลังงานสูงมากกวาโคท่ีมีการเสริมโครเมียมและโคควบคุม (P=0.08) ซึ่งไมมีความแตกตาง

ตารางท่ี 2.6 ความแตกตางการตอบสนองตออินซูลินและการนํากลูโคสไปใช ระหวางโคท่ีพบรังไข                
บวมน้ํา และโคตัวควบคุม 

Parameter โครังไขบวมน้ํา (n=15) โคปกติ (n=15) P-value 

Basal glucose (mmol / l) 3.55 (2.93-3.98) 3.45 (2.63-3.89) 0.40 

K (% /min) 1.65 (0.71-2.85) 38.61 (28.05-74.08) 0.23 

T1/2 (minutes) 48.86 (24.30-97.16) 1.90 (0.94-2.47) 0.23 

AUC glucose  507 (341-657) 463 (352-614) 0.09 

(T60) (mmol /l /55 min)    

AUC glucose 786 (555-1061) 710 (533-958) 0.12 

(T120) (mmol /l /115 min)    

Balsal insulin (µIU /ml) 9.91 (6.2-26) 10.62 (1.8-23) 0.51 

Ins peak (µIU /ml) 94 (19-195) 136 (75-240) 0.04 

∆Max (µIU /ml) 84 (13-186) 125 (57-226) 0.04 

AUC insulin 3,066 (882-5625) 4135 (2078-6860) 0.09 

(T60) (µIU /ml /55 min)    

AUC insulin 4,025 (1748-6156) 4959 (2442-7829) 0.20 

(T120) (µIU /ml /115 min)       

การวิเคราะหความเขมขนสูงสุด ∆Max และ Insulin peak แสดงใหเห็นวาอินซูลินมีการตอบสนอง
ตอการนํากลูโคสไปใชลดลงอยางมีนัยสําคัญในโคท่ีมีรังไขบวมน้ําเมื่อเทียบกับโคตัวควบคุม (P=0.04) 
อยางไรก็ตามความแตกตางในพื้นฐานระดับความเขมขนของอินซูลิน (P=0.51) และพื้นท่ีใตกราฟ 
(T60: P=0.09; T120: P=0.20) จึงมีผลไมแตกตางกันอยางมนีัยสําคัญ 
ท่ีมา: Opsomer et al. (1999) 
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ทางสถิติ คา RQUICKI ของโคท่ีไดรับอาหารท่ีมีพลังงานสูง มีคาการตอบสนองตออินซูลินนอยกวาโค
ท่ีมีการเสริมโครเมียมและโคควบคุม (P=0.05) พื้นท่ีใตกราฟของ Glucose พบวาโคท่ีไดรับอาหาร   
ท่ีมีพลังงานสูง มีคาพื้นท่ีใตกราฟสูงกวาโคท่ีมีการเสริมโครเมียมและโคควบคุม (P=0.45) ซึ่งไมมีความ
แตกตางทางสถิติ สวนพื้นท่ีใตกราฟของ Insulin พบวาโคท่ีไดรับอาหารท่ีมีพลังงานสูง มีคาพื้นท่ีใต
กราฟสูงกวาโคท่ีมีการเสริมโครเมียมและโคควบคุม (P=0.04) ซึ่งมีความแตกตางทางสถิติ อัตราการ
ใชกลูโคสของโคท่ีไดรับอาหารท่ีมีพลังงานสูง มีคาการใชกลูโคสตํ่ากวาโคท่ีมีการเสริมโครเมียมและโค
ควบคุมแตไมมีความแตกตางทางสถิติ (P=0.61) และโคท่ีไดรับอาหารท่ีมีพลังงานสูง มีคาครึ่งชีวิตของ
กลูโคสสูงกวาโคท่ีมีการเสริมโครเมียมและโคควบคุมไมมีความแตกตางทางสถิติ (P=0.68) ดังตารางท่ี 
2.7 จากผลการศึกษาช้ีใหเห็นวา โคท่ีไดรับอาหารท่ีมีพลังงานสูงจะมีคา 4 2 RQUICK ท่ีบอกถึงดัชนีการ
ประเมินการตอบสนองตอการทํางานของอินซูลินท่ีตํ่ากวาโคท่ีไดรับอาหารท่ีมีพลังงานสูงแตเสริมดวย
โครเมียม และสงผลให Glucose clearance rate หรือระดับการขจัดกลูโคสท่ีตํ่าวาโคท่ีไดรับอาหาร
ท่ีมีพลังงานสูงและเสริมโครเมียม ดังนั้นการเสริมโครเมียมในอาหารสามารถชวยใหอินซูลินทํางานไดดี 

 

ตารางท่ี 2.7 ดัชนีวัดการตรวจสอบการตอบสนองตออินซูลิน (RQUICKI) ของโคนมท่ีไดรับอาหารท่ี

แตกตางกัน (MAN; n = 4) อาหารท่ีเกินความตองการของพวกเขาโดยไมตองเสริมโครเมียม (HIGH ; 

n = 4) อาหารท่ีมีพลังงานสูงโดยไดเสริมโครเมียม (HIGH Cr; n = 4) อาหารท่ีมีพลังงานสูงโดยเสริม

โครเมียม 

tem HIGH HIGH Cr MAN SEM P-value 

น้ําตาลกลูโคส (mg/dL) 95.6 91.1 92.7 1.3 0.09 

NEFAs (mmol/L) 0.176 0.139 0.144 0.012 0.08 

RQUICKI 0.578 0.780 0.841 0.072 0.05 

Glucose tolerance test      

พื้นท่ีใตกราฟ Glucose, mg/dL min) 18,638 17,708 16,971 1,650 0.45 

พื้นท่ีใตกราฟ Insulin, mg/dL min) 6,324 3,668 4,918 1,394 0.04 

อัตราการขจัดกลูโคส,% min 0.494 1.163 1.049 0.173 0.61 

คาครึ่งชีวิตของกลูโคส 101.7 77.4 78.1 21.9 0.68 

ท่ีมา: Leiva et al. (2014)      

 
2.12 ภาวะด้ือตออินซูลินและการเกิดภาวะกีบอกัเสบ (Insulin resistance and Laminitis) 

 2.12.1 ภาวะกีบอักเสบ (Laminitis)  
 หมายถึง การอักเสบแบบไมติดเช้ือท่ีกระจายท่ัวไปบริเวณเนื้อเยื่อช้ันลามินา (lamina) 
ซึ่งเปนบริเวณท่ีเช่ือมตอระหวางผนังของกีบและบริเวณช้ันหนังแทท่ีมีเสนเลือดมาหลอเล้ียง หรือ คอรเรียม 
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(corium) ของกีบโค หรือเรียกอีกอยางวา โพโดเดอรมาไตตีส อะแซบติกา ดิบฟวซา (pododermatitis 
aseptica diffusa) ภาวะกีบอักเสบเปนสาเหตุเริ่มตนท่ีสําคัญของการเกิดอาการเดินขากะเผลกในโคนม 
(lameness) โดยมีรอยโรคท่ีสําคัญ ไดแก ลักษณะรอยชํ้าเลือดบริเวณพื้นกีบ (sole hemorrhage) 
และบริเวณขอบขาวของกีบ (white line hemorrhage) ตลอดจนแผลหลุมท่ีพื้นกีบ (sole ulcer) ซึ่ง
รอยโรคเหลานี้เปนรอยโรคท่ีสําคัญท่ีทําใหเกิดอาการเดินขากะเผลกในโคนม ซึ่งมีผลกระทบตอ
เศรษฐศาสตรการเล้ียงโคนมเปนอยางยิ่ง โดยมีผลทําใหสูญเสียผลผลิตน้ํานม ประสิทธิภาพการสืบพันธุ 
ลดลงลง และโคมีความเส่ียงในการถูกคัดท้ิงเพิ่มมากข้ึน  

ปจจุบันเปนท่ีแนชัดแลววาการเกิดภาวะกีบอักเสบมีความสัมพันธกับอาหารท่ีโคไดรับ 
โดยเฉพาะอยางยิ่งอาหารท่ีมีผลตอการเกิดภาวะกรดในกระเพาะหมัก จากขอมูลท้ังในและ
ตางประเทศพบวา อาหารและการใหอาหารมีสวนท่ีสัมพันธกับการเกิดโรค เชน การท่ีโคไดรับอาหาร
ขนในปริมาณมากๆ และมีสัดสวนของอาหารหยาบนอย ตลอดจนการเสริมแปงท่ีมีการยอยสลายใน
กระเพาะหมักไดงาย เชน ขาวบารเลย หรือแปงมันสําปะหลัง ในสูตรอาหารปริมาณท่ีสูง มีผลตอการ
เกิดภาวะกีบอักเสบ ถึงแมวายังไมทราบถึงกลไกของการเกิดโรคท่ีแนชัดก็ตาม 

อาการท่ีสําคัญของกีบอักเสบ สามารถจัดกลุมไดดังนี้ 

1. อาการเฉียบพลันและกึ่งเฉียบพลัน (acute and sub-acute form) 
2. อาการกึ่งเฉลียบพลันและเรื้อรัง (sub-acute and chronic form) 

โคท่ีแสดงอาการเฉียบพลันมักสงผลตอเนื่องใหโคแสดงอาการกึ่งเฉียบพลัน โดยพบวาโคมี
อาการเจ็บกีบ (foot pain) เดินกะเผลก ยืนหลังโกง ยืนย่ําเทาท้ัง 4 ขาง (shifting weight) และพบ
การอักเสบบริเวณเสนขอบของโคโลนารี (coronary band inflammation) หลังจากนั้นโคจะแสดง
อาการแบบกึ่งเฉียบพลัน ซึ่งมีความรุนแรงลดลง โดยยังพบอาการยืนย่ําเทาท้ัง 4 ขาง และพบการ
อักเสบบรเิวณเสนขอบของโคโลนารี และอาการเจ็บกีบ นอกจากนั้นมักพบรอยโรคท่ีกีบรวมดวย เชน 
ลักษณะรอยชํ้าเลือดบริเวณพื้นกีบ และบริเวณขอบขาวของกีบ หากโคไมไดรับการรักษา หรืออยูใน
สภาพแวดลอมท่ีไมเหมาะสม เชน ยืนบนพื้นแข็งเปนเวลานาน เดินในระยะทางไกลๆ หรือเดินบน
พื้นท่ีขรุขระ จะเพิ่มความรุนแรงของรอยโรคมากยิ่งข้ึน และพัฒนาไปเปนอาการแบบเรื้อรัง เชน 
รูปรางกีบเปล่ียนแปลง เนื่องจากการรับน้ําหนักไมสมดุล สงผลกระทบตอกระบวนการเจริญของกีบ 
กีบยาวผิดปกติ ซึ่งโดยสวนใหญอาการกลุมนี้โคจะไมแสดงอาการผิดปกติใหเห็น ยกเวนการสังเกตรอย
โรคท่ีพื้นกีบในขณะการตัดแตงกีบเทานั้น แตในรายเรื้อรังเปนเวลานานอาจพัฒนาเกิดแผลหลุมท่ีพื้นกีบ 
ซึ่งสงผลกระทบตอโคอยางยิ่ง ทําใหโคแสดงอาการเดินกะเผลก การกินอาหารลดลง ผลผลิตและ
ประสิทธิภาพระบบสืบพันธุลดลง  

พยาธิสรีรวิทยาการเกิดภาวะกีบอักเสบ (pathophysiology of laminitis) ลักษณะทาง
พยาธิวิทยาท่ีสําคัญของกีบอักเสบ คือการเกิดการเส่ือมสลายของเซลลเนื้อเยื่อบริเวณช้ันลามินา ท่ีเกิด
จากความผิดปกติของระบบไหลเวียนเลือดในช้ันคอรเรียมของกีบ (vascular disturbances) สงผล
ทําใหเกิดภาวะพรองออกซิเจนของเซลล (hypoxia) ทําใหเกิดการเส่ือมสลายของเนื้อเยื่อช้ันลางสุด
ของผิวหนังกําพรา หรือ เอพิเดอมัล เบซอลเซลล (epidermal basal cell) สงผลใหเกิดการแยกตัว
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ระหวางช้ันหนังแทและช้ันหนังกําพรา นอกจากนั้นความผิดปกติของเสนเลือดบริเวณกีบยังมีผลทําให
ความดันเลือดเพิ่มข้ึน เกิดภาวะบวมน้ํา (edema) และมีเลือดออกภายในสวนคอรเรียม ทําใหเกิดการ
อักเสบและเจ็บปวดตามมา (ภาพท่ี 2.1) 

 

ภาพท่ี 2.1 พยาธิวิทยากีบปกติ (ก) และกีบอักเสบ (ข, ค) (ดัดแปลงมาจาก Thoefner  et al., 
2005) 

  
สาเหตุสําคัญท่ีมีผลตอความผิดปกติของระบบไหลเวียนเลือดและเสนเลือดท่ีกีบ มีหลาย

สาเหตุท่ีเกิดจากความผิดปกติของกระบวนการเผาผลาญอาหาร ไดแก สารเอนโดทอกซิน (endotoxin) 
กรดแลคติก (lactic acid) ภาวะน้ําตาลในเลือดสูง (hyperglycemia) และภาวะด้ือตออินซูลิน 
(insulin resistance) เปนตน ซึ่งสาเหตุท้ังหมดท่ีกลาวมา มีผลมาจากการจัดการอาหารท่ีไมสมดุล 
และสงผลกระทบตอการทํางานของกระเพาะหมักท้ังส้ิน 
 
 2.12.2 อาหารและการเกิดภาวะกีบอักเสบ (Nutrition and Laminitis) 
  ปจจุบันกลไกการเกิดภาวะกีบอักเสบท่ีมีสาเหตุจากอาหาร ยังไมสามารถสรุปไดแน
ชัด แตจากการเรียบเรียงเอกสารท่ีผานมาผูเขียนสันนิษฐานวา ปจจัยท่ีสําคัญท่ีเปนสาเหตุการเกิด
ภาวะกีบอักเสบมี 2 ปจจัย คือการเพิ่มข้ึนของสารเอนโดทอกซินในกระเพาะหมักและลําไสสวนหลัง 
(hindgut) และการเกิดภาวะด้ือตอสารอินซูลิน (insulin resistance)  
 

1) เอนโดทอกซินและการเกิดภาวะกีบอกัเสบ 
ความสัมพันธระหวางเอนโดทอกซินและการเกิดภาวะกีบอักเสบ ไดอธิบายตาม

ภาพท่ี 2.2 ดังท่ีกลาวมาแลว เมื่อโคกินอาหารท่ีมีสัดสวนของแปงสูงจะไปกระตุนการเจริญของ
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จุลินทรียในกระเพาะหมักและเพิ่มกระบวนการหมักยอยอาหาร ทําใหมีการสังเคราะหกรดไขมัน
ระเหยงายจํานวนมาก ประกอบกับโคมีการเค้ียวเอื้องลดลงเนื่องจากสัดสวนของอาหารเยื่อใยท่ีไดรับ
ลดลง สงผลใหการหล่ังบัฟเฟอรจากน้ําลายลดลง และความสามารถในการดูดซึมกรดไขมันระเหยงาย
ของพาพิลล่ีของกระเพาะหมักลดลงเนื่องจากโคไมสามารถปรับตัวใหเขากับภาวะท่ีไดรับอาหารสูงๆ 
ในชวงหลังคลอดใหมหรือในระยะขุนได ซึ่งปจจัยท้ังหมดนี้สงผลใหเกิดการสะสมของกรดไขมันระเหย
งายในกระเพาะหมักทําใหคา pH ในกระเพาะหมักลดลงกวาเกณฑท่ีเหมาะสมของการเจริญของ
แบคทีเรีย (pH<5.6)  และในภาวะท่ีคา pH ลดลงเรื่อยๆ จะมีการสังเคราะหกรดแลคติก และสะสม
ในกระเพาะมากข้ึน ยิ่งทําใหคาความเปนกรดดางลดลงอยางตอเนื่อง (pH<5.0) สงผลใหเกิดการตาย
ของแบคทีเรียและมีการปลดปลอย เอนโดทอกซิน หรือ ไลโปโปลีแซคคาไรด หรือ แอลพีเอส 
1 6(lipopolysaccharide, LPS) ออกมาจํานวนมาก จากรายงานการศึกษาท่ีผานมาท้ังในและตางประเทศ 
(ตารางท่ี 2.8) พบวาโคท่ีไดรับแปงจากขาวบารเลย หรือมันสําปะหลังมีผลตอการเหนี่ยวนําให pH ใน
กระเพาะหมักลดลง และพบการเพิ่มข้ึนของแอลพีเอสในกระเพาะหมัก นอกจากนั้นยังมีรายงานการ
พบแอลพีเอสในลําไสสวนหลังเนื่องจากเกิดกระบวนการหมักยอยแปงในอวัยวะสวนนี้ดวย 

สารไลโปโปลีแซคคาไรดซึ่งเปนองคประกอบของผนังเซลลแบคทีเรียแกรมลบท่ีตายแลวและ
มีความสามารถกระตุนการอักเสบของรางกาย ซึ่งในปจจุบันเช่ือไดวาแอลพีเอส เปนสารส่ือกลางท่ี
สําคัญท่ีเปนสาเหตุของการเกิดภาวะกีบอักเสบ โดยเมื่อแอลพีเอส ถูกดูดซึมเขาสูระบบไหลเวียนเลือด
แลว จะไปจับตัวกับโมเลกุลของไลโปโปลีแซคคาไรดไลโปโปลี บายดิงโปรตีน (LBP-LPS) หลังจากนั้น
จะไปจับตัวกับ CD14 ของเซลลแมโครฟาจท่ีตับ ทําใหแมโครฟาจถูกกระตุนการสรางและหล่ังสารส่ือ
การอักเสบ (pro-inflammatory cytokines) หลายชนิด เชน อินเตอรลิวคิน (inter-leukine, IL) ทูเมอร 
เนโครซิส แฟคเตอร อัลฟา (tumor-necrosis factor-alpha, TNF-alpha) และไนตริกออกไซด 
(nitric oxide) ซึ่งสารเหลานี้เช่ือวามีผลตอการทําหนาท่ีของหลอดเลือดในช้ันคอรเรียมของพื้นกีบ 

2) ภาวะด้ือตอสารอินซูลิน (insulin resistance) และการเกิดภาวะกีบอักเสบ 
โคท่ีมีการหมักยอยอาหารคารโบรไฮเดรตในปริมาณท่ีสูง สงผลใหมีผลิตกรดไขมัน

ระเหยงายท่ีในกระเพาะหมักสูง โดยเฉพาะอยางยิ่งกรดโพรพิโอนิก ประกอบกับโคหลังคลอดใหม
ตองการน้ําตาลกูลโคส เพื่อสังเคราะหน้ําตาลแลคโตสในน้ํานมเพิ่มสูงข้ึนในชวงนี้ ทําใหมีการนําเอา
กรดโพรพิโอนิกไปสังเคราะหเปนน้ําตาลกลูโคสผานกระบวนการกลูโคนีโอเจนนีซีส (gluconeogenesis) 
ท่ีตับ ทําใหระดับน้ําตาลกลูโคสในเลือดสูงข้ึน และมีผลกระตุนการหล่ังสารอินซูลิน (insulin) จากตับออน 
เพื่อดึงกลูโคสเขาสูเซลล ในภาวะปกติรางกายสามารถควบคุมระดับน้ําตาลกลูโคสและอินซูลินให
สมดุลได แตในกรณีท่ีมีระดับน้ําตาลในเลือดสูงอยางตอเนื่อง ตับออนมีการทํางานเพิ่มข้ึนเพื่อหล่ัง
อินซูลิน ซึ่งในระยะแรกตับออนสามารถชดเชยได โดยมีการหล่ังอินซูลินในเลือดเพิ่มสูงข้ึน แตในระยะ
ยาวเมื่อตับออนทํางานหนักเปนเวลานาน สงผลทําใหการทํางานของตับออนเสียไป และลดการหล่ัง
อินซูลิน ประกอบกับเนื้อเยื่อไมมีตัวรับอินซูลิน ทําใหไมสามารถดึงกลูโคสเขาสูเซลลได สงผลใหระดับ
น้ําตาลในเลือดเพิ่มสูงข้ึน เรียกวา ภาวะด้ือตออินซูลิน (insulin resistance) ซึ่งภาวะนี้สงผลตอการ
ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดและภาวะความผิดปกติของหลอดเลือดตามมา 
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ตารางท่ี 2.8 ชนิดและสัดสวนของอาหารขนและอาหารหยาบ คา pH ความเขมขนของไลโปโปลีแซค 
                 คาไรด (LPS) ในกระเพาะหมักของโคเนื้อ-นม 
 
อางอิง 

 คา pH กระเพาะหมัก LPS 
(103  

EU/ml) 
องคประกอบอาหาร (% วัตถุแหง) pH<5.6 

(นาที/วัน) 
เฉล่ีย 

การศึกษาในตางประเทศ  

1 60-40% อัลฟาฟาเฮย, 40-60% อาหารขนท่ีมี
   

98 6.3 8.2 

2 100-59%  อัลฟาฟาเฮย, 0-41% อาหารขนท่ีมี
   

0 6.7 6.3 

 24% อัลฟาฟา เฮย, 76% อาหารขนท่ีมีบารเลย 121 6.1 26.9 

3 43% อาหารหยาบ, 57% อาหารขน 187 6.2 24.5 

 32% อาหารหยาบ, 68% อาหารขน 309 6.0 128.8 

4 50% อัลฟาฟา เฮย, 50% อาหารขน 112 6.3 42.1  

 40% อัลฟาฟา เฮย, 60% อัลฟาฟา เฮยอัดเม็ด 558 5.8 145.6 

5 70% อาหารหยาบ, 30% อาหารขน  56 6.3 10.4 

 30% อาหารหยาบ, 70% อาหารขน 299 5.9 168.4 

6 85% อัลฟาฟา เฮย, 15% อาหารขนท่ีมีบารเลย - 6.7 7.9 

 70% อัลฟาฟา เฮย, 30% อาหารขนท่ีมีบารเลย - 6.7 50.2 

 55% อัลฟาฟา เฮย, 45% อาหารขนท่ีมีบารเลย - 6.5 88.7 

การศึกษาในประเทศ 

7 12.5 % ฟางขาว, 87.5 % อาหารขนท่ีมีแปงมัน
ํ ั  

- 5.6 40.3 

8 46.5 % ฟางขาว, 53.5 % อาหารขนท่ีมีแปงมัน
ํ ั  

- 5.9 4.5 

 12.5 % ฟางขาว, 87.5 % อาหารขนท่ีมีแปงมัน
ํ ั  

- 5.0 104.0  

1= Gozho et al. (2005), 2=Gozho et al. (2006), 3=Gozho et al. (2007), 4=Khafipour et 
al. (2009), 5=Li et al. (2012), 6=Emmanuel et al. (2008), 7=Pilachai et al. (2012), 
8=Pilachai et al. (2014) 
 
 ภาวะความเขมขนของอินซูลินในเลือดสูง (hyperinsulinemia) และภาวะด้ือตออินซูลิน มี
รายงานวามีผลตอการเกิดภาวะกีบอักเสบในมา ถึงแมวายังไมมีรายงานยืนยันท่ีชัดเจนเกี่ยวกับการ
เกิดในโค อยางไรก็ตามจากพยาธิวิทยาการเกิดกีบอักเสบท้ังในโคและมามีความใกลเคียงกันอยางมาก 
โดยพบวามาท่ีไดรับอาหารขนในปริมาณสูงมีผลใหเกิดภาวะความเปนกรดในลําไสและปลดปลอยสาร
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แอลพีเอสและกระตุนสารส่ือการอักเสบเชนเดียวกับในโค ประกอบกับจากการศึกษาการฉีดแอลพีเอส 
เขากระแสเลือดเพียงอยางเดียวไมมีผลตอการเกิดภาวะกีบอักเสบท้ังในมาและโค แตพบวามาท่ีไดรับ
อาหารขนสูงรวมกับการฉีดแอลพีเอส สามารถเหนี่ยวนําใหเกิดกีบอักเสบได นอกจากนั้นยังพบวาการ
ฉีดอินซูลินเขากระแสเลือดในมามีผลเหนี่ยวนําใหเกิดภาวะกีบอักเสบไดเชนกัน จากการศึกษาในหนู
ทดลองพบวาในภาวะท่ีมีอินซูลินในเลือดสูง สงผลตอการกระตุนการหล่ังสารส่ือการอักเสบจาก 
แมโครฟาส เชนเดียวกับสารแอลพีเอส ซึ่งสารส่ือการอักเสบท่ีสําคัญ ไดแก อินเตอรลิวคิน 1 และ 6 
และทูเมอร เนโครซิส แฟคเตอร อัลฟา สงผลใหเกิดภาวะขาดความสมดุลของสารไนตริก ออกไซด ใน
หลอดเลือดท่ีช้ันคอรเรียมของพื้นกีบ สงผลใหการทําหนาท่ีของหลอดเลือดเสียไป ทําใหผนังหลอด
เลือดอักเสบ และเส่ือมสลาย  ดังนั้นการเกิดภาวะกีบอักเสบ สันนิษฐานไดวาเกิดจากสารส่ือการ
อักเสบท่ีถูกกระตุนจากแอลพีเอสรวมกับอินซูลิน สงผลใหการทําหนาท่ีของหลอดเลือดท่ีพื้นกีบ
ผิดปกติ สงผลใหเกิดการอักเสบและการเส่ือมของผนังหลอดเลือด และเกิดภาวะกีบอักเสบ (ภาพท่ี 2.2)  
 

 

ภาพท่ี 2.2 ความสัมพันธของอาหารและการเกิดภาวะกีบอักเสบในโค (ก) อาหารท่ีมีแปงสูงเหนี่ยวนํา
ใหเกิดภาวะความเปนกรดในกระเพาะหมัก และมีการปลดปลอยสารแอลพีเอส (ข) แอลพีเอสดูดซึม
ผานผนังกระเพาะท่ีเส่ือมสภาพจากภาวะความเปนกรดเขาสูกระแสเลือด และเกิดการรวมตัวกับแอล
บีพี รวมตัวกับ CD14 ไปกระตุนแมโครฟาสของเซลลตับใหสังเคราะหสารส่ือการอักเสบ (ค) ลําไสสวน
หลัง ท่ีมีการไหลผานของแปงจากกระเพาะหมักสูง เกิดกระบวนการหมักแปง ไดผลผลิตของกรด
ไขมันระเหยงายเพิ่มข้ึน คา pH ลดลงสงผลใหเกิดการตายของแบคทีเรีย และปลดปลอยแอลพีเอส 
ดูดซึมเขาสูระบบไหลเวียนเลือด (ง) ตับทําการสังเคราะหน้ําตาลกลูโคสเพิ่มข้ึนจากกรดโพรพิโอนิก 
ทําใหความเขมขนของกลูโคสในเลือดเพิ่มข้ึน สงผลกระตุนการหล่ังอินซูลินจากตับออนมากข้ึน ทําให
ระดับอินซูลินในเลือดสูง เหนี่ยวนําการเกิดภาวะด้ือตออินซูลิน และมีผลตอการกระตุนหล่ังสารส่ือ 
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การอักเสบและไนตริกออกไซด (NO) ซึ่งมีผลตอการทําหนาท่ีของหลอดเลือด การไหลเวียนเลือด เกิด
ภาวะหลอดเลือดเส่ือมซึ่งเปนพยาธิสภาพเริ่มตนของภาวะกีบอักเสบ  

2.13 แอดวานซไกลเคช่ันเอน็โปรดักส (Advanced Glycation End-products, AGEs)  
เกิดจากผลของการเกิดปฏิกิริยาการจับตัวของหมู carbonyl group ของน้ําตาลกับ กรดอะมิโน

ของโปรตีน ท่ีเรียกวาปฏิกิริยา Glycation หรือ Maillard reaction ไดสารประกอบ Carbonyl-
amine ท่ีมีลักษณะสีน้ําตาล หรือเรียกวา ปฏิกิริยาสีน้ําตาล หลังจากนั้นเกิดปฏิกิริยาดีไฮเดรช่ัน 
(Dehydration reaction) หรือเรียกวาข้ึนตอน Shiff’s base ไดเปนสารกลุม amine และมีการเรียง
ตัวใหมของสารเอมีน ไดสารอินเทอรมีเดียของปฏิกิริยา Maillard ท่ีเรียกวา Amadori products 
เชน Aldoseamine  ซึ่งสารกลุมนี้จะเปล่ียนเปน AGEs ตอไป นอกจากนั้นในชวงการเกิดปฏิกิริยา 
Maillard ยังเกิดการสรางสารอินเทอรมีเดียตของน้ําตาลกลูโคส เชน glucose autoxidation, lipid 
peroxidation หรือ polyol pathway และสารกลุม glyoxal, methylglyoxal  3-deoxy- 
glucosone ข้ึนเชนเดียวกัน ซึ่งสารเหลานี้สามารถเปล่ียนไปเปน AGEs ชนิดตางๆ เชน สาร Glyoxal 
เปล่ียนโครงสรางไปเปน N_-(carboxymethyl) lysine (CML)  glyoxal-derived lysyl dimer 
(GOLD) หรือ N-(carboxymethyl) arginine (CMA) สวน Methylglyoxal เปล่ียนไปเปน N-(carboxyethyl) 
lysine (CEL), methylglyoxal-derived lysyl dimer (MOLD), argpyrimidine or 
methylglyoxal-derived hydroimidazolone MG-H1 ในขณะท่ี 3-deoxyglucosone เปล่ียนเปน 
pentosidine imidazolone หรือ CML เปนตน (Thornalley, 1990) ดังแสดงในภาพท่ี 2.3 

 
ภาพท่ี 2.3 ปฏิกิริยาการเกิด Advanced Glycation End Products  
ท่ีมา: Thornalley (1990) 



บทท่ี 3 
วิธีดําเนินงานวิจัย 

 
3.1 การทดลองท่ี 1 ศึกษาผลของอาหารท่ีมีสัดสวนของแปงท่ียอยสลายเร็วในกระเพาะใน
ระดับสูงตอระดับแอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส อินซูลิน รีซีสแตนท และการเกิดสภาวะกีบ
อักเสบในโคนมสาว 
 

3.1.1 สัตวทดลอง 
การทดลองครั้งนี้ใชโคนมสาวสายพันธุลูกผสมโฮลสไตนฟรีเช่ียนมากกวา รอยละ 75 ท่ี

มีอายุระหวาง 15-20 เดือน น้ําหนักเฉล่ีย 275±13.8 กิโลกรัม (±SD) จํานวน 10 ตัว สัตวทดลองทุก
ตัวมีสุขภาพแข็งแรง และไมมีปญหาภาวะกรดในกระเพาะหมักและกีบอักเสบกอนการทดลอง โดยโค
ทดลองถูกเล้ียงในคอกเด่ียว พื้นคอนกรีต ขนาด 3 × 3 ตารางเมตร ในเรือนท่ีมีการระบายอากาศตาม
ธรรมชาติ พื้นคอกรองดวยทรายหนาอยางนอย 10 เซนติเมตร 
 

3.1.2 การวางแผนการทดลอง 
การศึกษาครั้งนี้ไดผานการรับรองการประเมินจริยธรรมการใชสัตวทดลอง จาก

คณะกรรมการจริยธรรมการใชสัตวเพื่องานวิจัย มหาวิทยาลัยราชภัฏอุดรธานี เลขท่ี ศธ 0543.7/333 
โดยวางแผนการทดลองแบบ Group T-test มีระยะเวลาทดลอง 13 วันโดยแบงเปน 2 ระยะ ในแตละ 
ระยะประกอบดวย ระยะเตรียมและปรับสัตวทดลอง 7 วัน และระยะทดลอง 6 วัน สัตวทดลองถูกสุม
แบงออกเปน  2 กลุมๆ 5 ตัว ใหไดรับอาหารสูตรควบคุม และสูตรทดลอง  
 

3.1.3 วิธีการดําเนินการทดลอง 
3.1.3.1 อาหารและการใหอาหาร 

ตลอดระยะเวลา 7 วัน ของการปรับสัตวทดลอง โคทุกตัวไดรับอาหารสูตร
ควบคุมผสมสําเร็จและใหฟางขาวสับกินอยางเต็มท่ี โดยอาหารสูตรอาหารควบคุมผสมสําเร็จมีสัดสวน
ของฟางขาวสับ มันเสน กากถ่ัวเหลือง รําละเอียด ยูเรีย กํามะถัน และแรธาตุ รอยละ 50, 13, 25, 
10, 0.5, 0.5 และ 1 ตามลําดับ (ตารางท่ี 3.1) ตามวิธีของ Pilachai et al. (2014) ในระยะเวลา 5 
วันของระยะทดลอง โคกลุมควบคุมไดรับอาหารเชนเดียวกับโคในระยะปรับสัตวทดลอง สวนโคกลุม
ทดลองไดรับอาหารสูตรทดลองผสมสําเร็จมีสัดสวนของฟางขาวสับ มันเสนบดละเอียด กากถ่ัวเหลือง 
รําละเอียด ยูเรีย กํามะถัน และแรธาตุ รอยละ 15, 50, 10.23, 0.5, 05 และ 1 ตามลําดับ (ตารางท่ี 
3.1) โดยการใหอาหารถูกแบงใหกินอยางเต็มท่ี เชาและบาย (08.00 และ 17.00) ทําการช่ังน้ําหนัก
และจดบันทึกปริมาณอาหารกอนและหลังการใหอาหารทุกวัน จัดหาน้ําสะอาดใหเพียงพอตลอดเวลา 

3.1.3.2 การเก็บและการวิเคราะหตัวอยาง 
บันทึกปริมาณการกินไดของอาหารในแตละวัน ตลอดระยะการทดลอง และ

ทําการสุมเก็บตัวอยางอาหารท้ังสองสูตร โดยการเก็บในถุงกระดาษ ปริมาณ 500 กรัม เพื่อวิเคราะห
องคประกอบทางเคมี ไดแก วัตถุแหง (dry matter; DM) เถา (ash) และโปรตีนหยาบ (crude 
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protein, CP) ตามวิธีมาตรฐานของ AOAC (1990) วิเคราะหหาเยื่อใยท่ีไมละลายในสารละลายท่ีเปน
กลาง (neutral-detergent fiber; NDF) เยื่อใยท่ีไมละลายในสารละลายท่ีเปนกรด (acid-detergent 
fiber; ADF) และไขมัน (ether extract; EE) ตามวิธีการของ Van Soest et al. (1991)  

 
ตารางท่ี 3.1 วัตถุดิบและสัดสวนในอาหารขน 
สวนผสม (% dry matter) อาหารสูตรควบคุม อาหารสูตรทดลอง 
ฟางขาวสับ 50 15 
มันเสน 13 - 
มันบด - 50 
กากถ่ัวเหลือง 25 10 
รําขาว 10 23 
ยูเรีย 0.5 0.5 
กํามะถัน 0.5 0.5 
แรธาตุ 1 1 
รวม 100 100 
 

3.1.3.3 การตรวจสุขภาพเบ้ืองตน 
ในวันท่ี 0, 3 และ 5 เวลา 12.00 นาฬิกา ของระยะทดลอง โคทดลองไดรับ

การตรวจสุขภาพเบ้ืองตน โดยทําการวัดอัตราการหายใจโดยการสังเกตการเคล่ือนท่ี ข้ึน-ลงบริเวณ
สวาบอยางสม่ําเสมอ ในรอบ 1 นาที การวัดการเตนของหัวใจโดยใช 4 0สเตทโทสโคป ( 1 5stethoscope) 
นับจํานวนเสียงเตนของหัวใจในรอบ 1 นาที บริเวณซอกขาหนาดานซายและชองอก การวัดการบีบตัว
ของกระเพาะหมักโดยใช40สเตทโทสโคป40 นับจํานวนครั้งของการบีบตัวของกระเพาะหมัก บริเวณสวาบ
ดานซายของตัวโค ในชวงเวลา 5 นาที  วัดอุณหภูมิทวารหนักโดยการสอดปรอทเขาชองทวาร นาน 1 
นาที และบันทึกผลขอมูล การประเมินคะแนนอุจจาระ โดยออกเปน 5 ระดับ ดังนี้ คะแนน 1 
อุจจาระเหลวเปนน้ําให คะแนน 2 อุจจาระเละไมมีรูปทรง คะแนน 3 อุจจาระมีรูปทรงต้ังเปนกองเมื่อ
ตกถึงพื้น คะแนน 4 อุจจาระต้ังเปนกอน และคะแนน 5 อุจจาระเปนกอนแข็งกระจายตัวออกจากกัน 
ตามวิธีของ Hughes (2001) การประเมินสภาวะกีบอักเสบ ทําการประเมินลักษณะการอักเสบบริเวณ 
coronary band และลักษณะการยื่นแบบสลับขา (weight shifting) ตามวิธีของ Greenough et al. 
(2007) และประเมินคะแนนการเดิน (locomotion score) โคท่ีแสดงสภาวะกีบอักเสบจะแสดง
อาการบวมแดงท่ี coronary band และมีสภาวะ weight shifting และ คะแนน locomotion 
score >2 ข้ึนไป  

3.1.3.4 การวัดคาความเปนกรด-ดาง (pH) ในกระเพาะหมัก 
ในวันท่ี 0, 3 และ 5 ท่ีเวลา 08.00 น., 12.00 น. และ 16.00 น. ของระยะ

ทดลอง ทําการวัดคาความเปนกรด-ดางในกระเพาะหมักโคทุกตัว โดยการสอดทอ Stomach tube 
ผานทางหลอดอาหารไปยังกระเพาะรูเมน และทําการดูดน้ําในกระเพาะหมักดวยเครื่องดูดสุญญากาศ 
(suction) ทําการวัดคา pH อานและทําการจดบันทึก โดยกอนทําการสอดทอ Stomach tube ลงไป
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ยังหลอดอาหาร ทําการทาสารหลอล่ืน (KY jelly) เพื่อลดการระคายเคืองตอหลอดอาหาร ทําการสอด
ทอผานเขาทางชองปาก หลอดอาหาร และกระเพาะหมักอยางนุมนวล โดยระวังไมใหเขาหลอดลม 
และทําการตรวจสอบโดยการดมกล่ินแกสมีเทนและแอมโมเนียจากปลายทอ เพื่อยืนยันวาทอนั้นอยูใน
กระเพาะหมัก เช่ือมตอปลายทอกับเครื่องปมสุญญากาศ หลังจากนั้นเปดเครื่องดูดสุญญากาศเพื่อดูด
เก็บของเหลว โดยดูดท้ิงของเหลวสวนแรก ปริมาตร 100-200 มิลลิลิตร ท่ีมีการปนเปอนกับน้ําลาย 
และทําการเก็บตัวอยางสวนท่ีสองประมาณ 250 มิลลิลิตร เมื่อเก็บตัวอยางเพียงพอ ทําการปดปม 
แลวคอยๆ ดึงทอออกอยางนุมนวล นําตัวอยางของเหลวท่ีไดมากรองดวยผากอสหนา 3 ช้ัน ทําการวัด
คา pH ของของเหลวในกระเพาะหมักทันที ดวยเครื่อง pH meter (Mettler-Toledo GmBh 8603, 
Schwerzenbach, Switzerland) 

3.1.3.5 การเก็บตัวอยางเลือด 
ในวันท่ี 0, 3 และ 5 ท่ีเวลา 08.00, 12.00 และ 16.00 น. ทําการเก็บ

ตัวอยางเลือดสัตวทดลองจากเสนเลือด Jugular vein ปริมาตร 15 มิลลิลิตร แยกตัวอยางเลือดใสใน
หลอดเก็บเลือดท่ีมีสารกันเลือดแข็งตัว EDTA และ Sodium fluoride ปริมาตรหลอดละ 2.5 
มิลลิลิตร และหลอดเก็บซีรั่ม ปริมาตร 5 มิลลิลิตร นําไปปนเหวี่ยง (centrifuge) ท่ีความเร็วรอบ 
3,000 รอบตอนาที นาน 15 นาที ทําการดูดพลาสมาและซีรั่ม ปริมาตร 1 มิลลิลิตร ใสในหลอด 
Eppendorf เก็บรักษาในอุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส เพื่อรอการตรวจวิเคราะหทางหองปฏิบัติการ
ตอไป 

3.1.3.6 การทดสอบการตอบสนองของฮอรโมนอินซูลินตอระดับน้ําตาลในเลือด 4 1 
(Intravenous Glucose Tolerance Test, IVGTT) 
   ในวันท่ี 5 ของระยะการทดลอง ทําการงดอาหารโค 12 ช่ัวโมง กอนการ
ทดสอบ IVGTT และประมาณน้ําหนักโคโดยใชสายวัดน้ําหนัก และนํามาคํานวณปริมาณกลูโคสท่ี 
ขนาด 0.5 กรัม/กิโลกรัมน้ําหนักตัว ทําการติดต้ังทอเก็บเลือด (IV catheter) ท่ีเสนเลือด Jugular 
vein ของโคทดลองทุกตัว กอนการทดสอบ  ในวันท่ี 6 ท่ีเวลา 08.00 น. (เวลาท่ี 0 นาที) ของระยะ
การทดลอง ทําการเก็บตัวอยางเลือดผาน IV catheter ปริมาตร 10 มิลลิลิตร แบงเก็บในหลอด 
EDTA และ Sodium fluoride หลังจากนั้นทําการใหกลูโคสปริมาณตามน้ําหนักตัวท่ีคํานวณไดผาน
ทางสายน้ําเกลือในระยะเวลาไมเกิน 5 นาที  แลวทําการเก็บตัวอยางเลือด ปริมาตร 10 มิลลิลิตร ท่ี
เวลา 5, 10, 15, 30, 45, 60, 75, 90, 105 และ 120 นาทีหลังการใหกลูโคส แบงเก็บใสหลอด EDTA 
และ Sodium fluoride นําไปปนเหวี่ยง (centrifuge) ท่ีความเร็วรอบ 3,000 รอบตอนาที นาน 15 
นาที ทําการดูดพลาสมาและซีรั่ม ปริมาตร 1 มิลลิลิตร ใสในหลอด Eppendorf เก็บรักษาในอุณหภูมิ 
-20 องศาเซลเซียส เพื่อรอการตรวจวิเคราะหระดับน้ําตาลและสารอินซูลินในเลือดตอไป 

3.1.3.7 การวิเคราะหตัวอยาง 
การวิเคราะหองคประกอบทางเคมีของอาหารทดลอง โดยทําการวิเคราะห

วัตถุแหง (DM) เถา (ash) และโปรตีนหยาบ (crude protein, CP) ตามวิธีมาตรฐานของ AOAC 
(1990) วิเคราะหหาเยื่อใยท่ีไมละลายในสารละลายท่ีเปนกลาง (neutral-detergent fiber; NDF) 
เยื่อใยท่ีไมละลายในสารละลายท่ีเปนกรด (acid-detergent fiber; ADF) และไขมัน (ether extract; 
EE) ตามวิธีการของ Van Soest et al. (1991) การวิเคราะห VFA และ lactate ในของเหลวใน
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กระเพาะหมัก โดยใชเครื่อง high performance liquid chromatography (HPLC) ตามวิธีของ 
Samuel et al. (1997) วิเคราะหความเขมขนของ Glucose ดวยวิธี Hexokinase ดวยเครื่องตรวจ
วิเคราะหสารเคมีในเลือดอัตโนมัติ (BS-400, Mindray Co., Ltd., Shenzhen, China) วิเคราะห
ความเขมขนของ insulin ดวยชุดทดสอบ ELISA kit (Bovine insulin ELISA) และวิเคราะหความ
เขมขนของ AGEs สําหรับ methylglyoxal ดวยเครื่อง high performance liquid chromatography 
(C18 column, 3.9 mm×150 mm, and 4 µm particle diameter, MA, USA; flow rate 1 
mL/mL) ตามวิธีของ Dhar et al. (2009) 

3.1.3.8 การคํานวณและการวิเคราะหขอมูลทางสถิติ 
ขอมูลระดับน้ําตาลกลูโคสและอินซูลินในเลือด นํามาคํานวณคา 4 1การ

ตอบสนองของฮอรโมนอินซูลินตอระดับน้ําตาลในเลือด 4 1ตามวิธีของ Opsomer et al. (1999) ดังนี ้
คํานวณคาอัตราการขจัดกลูโคสในเลือด (clearance rate; k; %/min) โดยสมการดังนี้ 100 × [(log 
glucose T15− log glucose T45)/(T45 − T15)] ระยะเวลาท่ีระดับสูงสุดของน้ําตาลในเลือดลดลง
ครึ่งหนึ่ง (T1/2; min) คํานวณจากสมการ 100 × (0.693/k) และเวลาท่ีความเขมขนของกลูโคสกลับ
เขาสูคาพื้นฐาน(Tbasal; min) คํานวณจาก 100 × [(log peak glucose − log basal glucose)/k]  
คํานวณพื้นท่ีใตเสนกราฟของระดับน้ําตาลและอินซูลินในเลือดท่ีเวลา 60 และ 120 นาที ดวยวิธี 
trapezoidal method  
  การวิเคราะหขอมูลทางสถิติใชโปรแกรม SPSS® version 20 for window ขอมูล
ปริมาณการกินได ความเขมขนของ VFA, lactate และ pH ในกระเพาะหมัก วิเคราะหความแปรปรวน
แบบ Analysis of variance (ANOVA) ดวยวิธี Repeated measures analysis of variance 
สวนขอมูลทางสรีระวิทยา ระดับน้ําตาลกลูโคส lactate และ LBP วิเคราะหความแปรปรวน แบบดวยวิธี 
Univariete test การเปรียบเทียบความแตกตางของระดับน้ําตาลกลูโคส lactate และ LBP ระหวาง
วันท่ี 3 และ 5 ของระยะการทดลองดวยวิธี Student’s paired t-test โดยขอมูลท้ังหมด เปรียบเทียบ
ความแตกตางทางสถิติดวยวิธี Duncan’s New Multiple Range Test ท่ีระดับความเช่ือมั่น รอยละ 95 
 
3.2 การทดลองท่ี 2 การศึกษาความสัมพันธระหวางแอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส อินซูลิน รีซีส
แตนท การเกิดสภาวะกีบอักเสบและโรคทางเมแทบอลิกในโครีดนม ภายใตสภาพการใหอาหารใน
ประเทศไทย 
  
 3.2.1 สัตวทดลองและการวางแผนการทดลอง 
 วางแผนการศึกษาแบบไปขางหนาเชิงพรรณนา (cohort study) โดยทําการศึกษาใน
ฟารมโคนมขนาดกลาง ท่ีมีโคนมรีดนม ระหวาง 20-50 ตัว จํานวน 5 ฟารม โดยในแตละฟารมจะทํา
การสุมโคดรายท่ีคาดวาจะคลอด ระหวาง 7-10 วัน โดยทําการคํานวณจํานวนโคท่ีจะใชในการศึกษา 
จากคาความชุกของการเกิดโรคทางเมแทบอลิกในแตละฟารม รอยละ 50 (Theera et al., 2007) ซึ่ง
ขอมูลมีอํานาจจําแนกความแตกตางไดอยางถูกตอง (power) ท่ีระดับ รอยละ 80 และท่ีระดับความ
เช่ือมั่น รอยละ 95 ดังนั้น ในแตละฟารมจะทําการสุมโคกอนคลอด รอยละ 20 จากการสํารวจขอมูล
โคในฟารมโคนม อําเภอศรีธาตุ ในชวงเดือน กรกฎาคม-ตุลาคม พ.ศ. 2559 พบวาเกษตรกรมีโคดราย
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ท่ีคาดวาจะคลอด ประมาณ 10 ตัวตอเดือน ดังนั้น จํานวนโคท่ีถูกสุมตอฟารม ประมาณ 2 ตัวตอ
เดือน ทําการศึกษาระยะเวลา 3 เดือน ดังนั้นในแตละฟารมทําการสุมโคดราย ฟารมละ 6 ตัว โดย
ทําการศึกษาในฟารมโคนม จํานวน 5 ฟารม รวมโคดรายท่ีศึกษาท้ังส้ิน 30 ตัว ซึ่งฟารมโคนมท่ีสุม
เลือกตองมีการจัดการฟารมและการใหอาหารเหมือนกัน กลาวคือมีการใหอาหารขนท่ีมีการเสริม
ขาวโพดหมัก หรือหญาเนเปยรสับ และกากมันสําปะหลัง รวมกับอาหารผสมสําเร็จ โดยใหกินตาม
สัดสวนของการใหน้ํานมท่ี 1 กิโลกรัมอาหารขนตอผลผลิตน้ํานม 2 กิโลกรัม และใหกินฟางขาวอยาง
เต็มท่ี ฟารมโคนมมีลักษณะการเล้ียงแบบขังคอกและปลอยอิสระภายในโรงเรือน โดยท่ีพื้นคอกมี
ลักษณะเปนพื้นดินสลับกับพื้นคอนกรีต มีการรีดนม 2 ชวงเวลา (เชา-บาย) โดยเริ่มทําการศึกษาต้ังแต
ชวงกอนท่ีคาดวาโคจะคลอด 7 วัน จนถึงหลังคลอด 30 วัน 
 
 3.2.2 อาหารและการใหอาหาร 
 โดยท่ีฟารมโคนมท่ีถูกสุมเลือกตองมีการจัดการฟารมและการใหอาหารเหมือนกัน 
กลาวคือมีการใหอาหารขนท่ีมีการเสริมขาวโพดหมัก หรือหญาเนเปยรสับ และกากมันสําปะหลัง 
รวมกับอาหารผสมสําเร็จ โดยใหกินตามสัดสวนของการใหน้ํานมท่ี 1 กิโลกรัมอาหารขนตอผลผลิต
น้ํานม 2 กิโลกรัม และใหกินฟางขาวอยางเต็มท่ี ฟารมโคนมมีลักษณะการเล้ียงแบบขังคอกและปลอย
อิสระภายในโรงเรือน โดยท่ีพื้นคอกมีลักษณะเปนพื้นดินสลับกับพื้นคอนกรีต มีการรีดนม 2 ชวงเวลา 
(เชา-บาย)  
 
  3.2.3 การเก็บตัวอยาง 
 การบันทึกขอมูลโคทดลองรายตัว โดยบันทึก อายุ สายพันธุ ระยะการใหนม ปริมาณ
น้ํานมตอวัน ประเมินความสมบูรณของรางกาย (BCS) กอนและหลังคลอด ทําการบันทึกปริมาณการ
กินอาหารตลอดระยะการศึกษา ทําการสุมเก็บตัวอยางอาหารขนและหยาบของโคทดลอง ชวงกอน
และหลังคลอดของแตละฟารม ทําการช่ังน้ําหนักอาหารและอบท่ีอุณหภูมิ 60 องศาเซลเซียส นาน 72 
ช่ัวโมง หลังจากนั้นเก็บในถุงพลาสติกเพื่อรอการวิเคราะหองคประกอบทางเคมีตอไป 
 ในชวงระยะเวลาต้ังแต 0-30 วันหลังคลอด ทําการสังเกตอาการผิดปกติท่ีเกี่ยวของกับ
สภาวะกีบอักเสบและเจ็บขาของโคทดลอง ทําการประเมิน locomotion score โดยการบันทึก VDO 
นอกจากนั้นยังทําการบันทึกปญหาสุขภาพดานเมแทบอลิกอื่นๆ ไดแก โรคคีโตซีส ภาวะรกคาง มดลูก
อักเสบ กระเพาะแทเคล่ือน และเตานมอักเสบ บันทึกผล 
 ในวันท่ี 7 กอนวันท่ีคาดวาโคจะคลอด และวันท่ี 14 และ 28 หลังคลอด ท่ีเวลา 0 
ช่ัวโมงกอนการใหอาหารชวงบาย ทําการเก็บตัวอยางเลือดปริมาตร 20 มิลลิลิตร จากเสนเลือดโคนหาง 
และแบงเลือด 5 มิลลิลิตร ใสในหลอดท่ีเคลือบดวย NaF จํานวน 1 หลอด และหลอดท่ีเคลือบสาร 
EDTA จํานวน 3 หลอด หลังจากนั้นนําหลอดตัวอยางเลือดท้ังหมดไปปนเหวี่ยง (centrifuge) ท่ี
ความเร็วรอบ 3,000 รอบตอนาที นาน 15 นาที และทําการดูดพลาสมา ปริมาตร 1.5 มิลลิลิตร ใสใน
หลอดขนาดเล็ก (Eppendorf) เก็บรักษาในอุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส เพื่อรอการตรวจความ
เขมขนของ glucose, insulin, NEFA, BHBA และ AGEs ตอไป 
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 3.2.4 การวิเคราะหตัวอยาง 
 การวิเคราะหองคประกอบทางเคมีของอาหารทดลอง โดยทําการวิเคราะหวัตถุแหง 
(DM) เถา (ash) และโปรตีนหยาบ (crude protein, CP) ตามวิธีมาตรฐานของ AOAC (1990) 
วิเคราะหหาเยื่อใยท่ีไมละลายในสารละลายท่ีเปนกลาง (neutral-detergent fiber; NDF) เยื่อใยท่ีไม
ละลายในสารละลายท่ีเปนกรด (acid-detergent fiber; ADF) และไขมัน (ether extract; EE) ตาม
วิธีการของ Van Soest et al. (1991) การวิเคราะหองคประกอบทางเคมีของอาหารทดลอง โดยทํา
การวิเคราะหวัตถุแหง (DM) เถา (ash) และโปรตีนหยาบ (crude protein, CP) ตามวิธีมาตรฐานของ 
AOAC (1990) วิเคราะหหาเยื่อใยท่ีไมละลายในสารละลายท่ีเปนกลาง (neutral-detergent fiber; 
NDF) เยื่อใยท่ีไมละลายในสารละลายท่ีเปนกรด (acid-detergent fiber; ADF) และไขมัน (ether 
extract; EE) ตามวิธีการของ Van Soest et al. (1991)  
 การวิเคราะหความเขมขนของ Glucose ดวยวิธี Hexokinase ดวยเครื่องตรวจวิเคราะห
สารเคมีในเลือดอัตโนมัติ (BS-400, Mindray Co., Ltd., Shenzhen, China) สําหรับการวิเคราะห
ความเขมขนของ insulin ดวยวิธี Radioimmunoassay kit วิเคราะหความเขมขนของ NEFA และ 
BHBA ดวยวิธี Enzymatic method โดยใชชุดทดสอบ Randox® ดวยเครื่องวิเคราะหอัตโนมัติ 

Olympus AU-400 และวิเคราะหความเขมขนของ AGEs ดวยชุดทดสอบ ELISA สําหรับ Nε-
carboxymethyl lysine (CML) (OxiSelect™ HK503, Hycult® Biotechnology, Uden, the 
Netherland) อานคาการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 450 ดวยเครื่อง Microplate Absorbance 
Reader (BIO- RAD® Laboratories, Inc, USA)  
 
 3.2.5 การคํานวณและวิเคราะหขอมูลทางสถิติ 
 คํานวณอุบัติการณของการเกิดโรคท่ีเกี่ยวของทางเมแทบอลิก โดยหาสัดสวนของโคนม
ท่ีเกิดโรคตอจํานวนโครีดนมท้ังหมดในชวงเวลาท่ีศึกษา ขอมูลระดับน้ําตาลกลูโคส อินซูลิน NEFA 
และ BHBA ในเลือด นํามาคํานวณหาคาดัชนีภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท (Insulin sensitivity index, 
RQUICKI) ตามวิธีของ Holtenius and Holtenius (2007) ดังนี้ RQUICKI = 1 ÷ [log glucose 
(mg/dl) + log insulin (mU/ml) + log NEFA (mmol/l)] เปรียบเทียบความแตกตางของปจจัย 
ท้ังหมดระหวางกลุมโคท่ีพบอาหารโรคทางเมแทบอลิก กับกลุมท่ีปกติดวยวิธี Student’s t-test 
ขอมูลท้ังหมดทําการวิเคราะห multiple regression analysis เพื่อหาความสัมพันธของภาวะด้ือตอ
อินซูลิน ตอการเกิดสภาวะกีบอักเสบและโรคทางเมแทบอลิก โดยกําหนดใหดัชนี RQUICK เปนตัว
แปรตาม และความเขมขนของแอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส (CML) ระดับน้ําตาลกลูโคส อินซูลิน 
ไตรกลีเซอไลท NEFA และ BHBA ในเลือด ระยะการใหน้ํานม คะแนนความสมบูรณรางกาย และ
ภาวะโคท่ีพบโรคคีโตซีส เปนตัวแปรอิสระ วิเคราะหการถดถอยพหุคูณแบบ stepwise โดยพิจารณา
ความแตกตางทางสถิติท่ีระดับความเช่ือมั่น 95 เปอรเซ็นต  
 



 
 

บทท่ี 4 
ผลการศึกษาและวิจารณ 

 
4.1 ศึกษาผลของอาหารท่ีมีสัดสวนของแปงท่ียอยสลายเร็วในกระเพาะในระดับสูงตอระดับแอดวานซ
ไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส อินซูลิน รีซีสแตนท และการเกิดสภาวะกีบอักเสบในโคนมสาว 
  
 4.1.1 ผลการทดลองท่ี 1 
 

 4.1.1.1 องคประกอบทางเคมแีละปริมาณการกินไดวัตถุแหง 
         องคประกอบวัตถุแหงและองคประกอบทางเคมีของอาหารกลุมควบคุมและ

กลุมทดลอง แสดงในตารางท่ี 4.1 ผลการวิเคราะหองคประกอบทางเคมีของอาหารทดลองท้ัง 2 กลุม 
พบวาคา DM, Ash และ CP ของอาหารทดลองท้ังสองกลุมมีคาท่ีใกลเคียงกัน โดยมีคาเฉล่ีย (±SD) 
อยูท่ี รอยละ 90.9±0.71, 8.3±1.20, 91.8±1.20 และ 15.7±0.64 ตามลําดับ  

 
ตารางท่ี 4.1 วัตถุดิบและองคประกอบทางเคมีอาหารทดลอง 
Item Control Treatment 
Ingredient composition (% of DM)   

 
Rice straw 50.0 15.0 

 
Cassava 13.0 48.0 

 
Rice bran 10.0 10.0 

 
Soybean meal 25.0 25.0 

 
Premix 1.0 1.0 

 
Urea 0.5 0.5 

 
Sulphur 0.5 0.5 

Analyzed composition (% of DM) 
  

 
DM 90.4 91.4 

 
Ash 9.1 7.4 

 
OM 90.9 92.6 

 
CP 15.2 16.1 

 
NDF 42.8 24.2 

 
ADF 29.13 16.61 

 
EE 0.2 0.02 

 
NSC 32.8 52.3 

Mineral premix consisted of (g per kg): 10 Mg; 6 Zn; 8 Mn; 10 Fe; 1.6 Cu; (mg per kg) 
100 I; 20 Co; 60 Se; 2,000,000 IU vitamin A; 400,000 IU vitamin D; 3000 IU vitamin E 
(TS Dairy mix®, Thailand). 3 NSC= (100 - crude ash - crude protein – NDF - EE) 
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องคประกอบของ NDF, ADF และ Ether extract พบวาอาหารกลุมควบคุมมีคารอยละท่ีสูง
กวาอาหารกลุมทดลอง ในขณะท่ีรอยละองคประกอบของคารโบไฮเดรตท่ีไมใชโครงสราง (non-
structural carbohydrate; NSC) ในอาหารกลุมทดลองมีคาสูงกวากลุมควบคุม   

 
 4.1.1.2 ปริมาณการกนิไดวัตถุแหงและกระบวนการหมักในกระเพาะหมัก 

  ในชวงระยะ 4 วันของระยะการทดลองพบวาโคสาวกลุมควบคุมและกลุม
ทดลองมีคาปริมาณการกินไดของวัตถุแหง แตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) โดยมี
คาเฉล่ียอยูท่ี 9.9 และ 10.5 กิโลกรัมตอวัน ตามลําดับ (ตารางท่ี 4.2) และในวันท่ี 5 ของระยะการ
ทดลองพบวาโคสาวกลุมควบคุมและกลุมทดลองมีปริมาณการกินไดเฉล่ียท่ี 5.4±0.90 และ 5.2±0.85 
ตามลําดับ ในวันท่ี 0 ของระยะการทดลอง กอนการใหวัตถุอาหารแหง คาความเปนกรด-ดางใน
กระเพาะหมักของโคทดลองท้ังสองกลุมแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P=0.64) โดยโคกลุม
ควบคุมมีคา pH ในกระเพาะหมักท่ี 6.76 และโคกลุมทดลองมีคา pH ท่ี 6.87 หลังจากการใหวัตถุ
อาหารแหงท่ีมีสัดสวนของแปงท่ียอยสลายไดเร็วในกระเพาะหมักสูง โคกลุมควบคุมมีคาความเปน
กรด-ดางในกระเพาะหมักอยูท่ี 6.42 มากกวาโคกลุมทดลองซึ่งอยู ท่ี 6.40 ซึ่งแตกตางอยางไมมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P=0.89) คาเฉล่ียของ pH ของของเหลวในกระเพาะหมัก พบวาโคท่ีไดรับอาหาร
กลุมทดลองมีคา pH ลดลงอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.001) เมื่อเปรียบเทียบกับโคท่ีไดรับ
อาหารกลุมควบคุม การเปล่ียนแปลงคา pH ในกระเพาะหมักตลอดท้ังวัน พบวาโคท่ีไดรับอาหารกลุม
ทดลองมีคา pH ลดลงหลังการกินอาหารท่ีช่ัวโมง 2, 4 และ 8 ซึ่งแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(P<0.01) เมื่อเปรียบเทียบกลุมควบคุม (ภาพท่ี 4.1)  
 

 
ภาพท่ี 4.1 การเปล่ียนแปลงของ pH ของของเหลวในกระเพาะหมักของโคท่ีไดรับอาหาร กลุม

ควบคุม (○) และกลุมทดลอง (●) *, ** แสดงถึงความแตกตางทางสถิติ (P<0.05 และ P<0.01 
ตามลําดับ), Error bar หมายถึง standard error of the means 
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คาเฉล่ียความเขมขนของ Total VFA, acetate, propionate, butyrate, lactic acid และ
ความเขมขนของแอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส ชนิด methylglyoxal ในกระเพาะหมัก แสดงใน
ตารางท่ี 4.2 ผลการศึกษาพบวาโคท่ีไดรับอาหารกลุมทดลองมีคาเฉล่ียความเขมขนของ Total VFA, 
propionate, butyrate และ lactic acid สูงกวาอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01) ยกเวนความ
เขมขนของ methylglyoxal ท่ีพบวาแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P=0.272) เมื่อเปรียบเทียบกับ
โคกลุมควบคุม  
 
ตารางท่ี 4.2 ปริมาณการกินได คาความเปนกรดดางของของเหลวในกระเพาะหมัก และความเขมขน
ของ Total VFA และ Lactic acid และสารแอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส ชนิด Methylglyoxal 
ในกระเพาะหมักโคสาวท่ีไดรับอาหารกลุมควบคุมและอาหารทดลองท่ีมีแปงมันสําปะหลังบดใน
สัดสวนรอยละ 48    
Measure Control Cassava based ration SE P-value 
DMI, kg/day 9.9 10.5 0.13 0.215 
Mean rumen pH  6.56 5.84 0.07 <0.001 
Total VFA, mM 88.14 131.35 14.78 <0.001 
   Acetate 66.53 79.77 4.46 <0.001 
   Propionate 14.29 39.47 2.46 <0.001 
   Butyrate 7.28 12.10 1.65 <0.001 
Lactic acid, mM 2.03 3.57 0.41 0.003 
Methylglyoxal (µmol/mL)a 5.32 3.51 0.78 0.272 
คาเฉล่ีย DMI คํานวณจากปริมาณการกินไดของวันท่ี 1-4 ของระยะทดลอง คาเฉล่ียของ rumen pH 
และ Total VFA คํานวณจากคาท่ีวัดไดในช่ัวโมงท่ี 2, 4 และ 8 หลังการใหอาหาร 
 

 4.1.1.3 ความเขมขนของน้ําตาลกลูโคส สารอินซูลิน และสารแอดวานซไกลเคช่ัน
เอ็นโปรดักส (methylglyoxal) ในพลาสมา 

        ในวันท่ี 5 ของระยะการทดลอง คาเฉล่ียระดับความเขมขนของน้ําตาล
กลูโคส สารอินซูลิน และสาร methylglyoxal ในพลาสมาโคสาวกอนไดรับอาหารทดลอง มีคาสูงกวา
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) เมื่อเปรียบเทียบกับโคสาวกลุมควบคุม หลังจากโคสาวท่ีไดรับ
อาหารกลุมทดลองท่ีมีสัดสวนของแปงท่ียอยสลายไดเร็วในกระเพาะหมักในสัดสวนท่ีสูง มีผลทําให
ระดับความเขมขนของน้ําตาลกลูโคสเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.01) เมื่อเปรียบเทียบกับ
โคสาวท่ีไดรับอาหารกลุมควบคุม สอดคลองกับระดับความเขมขนของสารอินซูลินในพลาสมาพบวามี
คาเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) และความเขมขนของ methylglyoxal ในพลาสมา
พบวาโคสาวท่ีไดรับอาหารกลุมทดลองมีความเขมขนสูงกวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.01) เมื่อ
เปรียบเทียบกับกลุมควบคุม (ตารางท่ี 4.3) 
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ตารางท่ี 4.3 ความเขมขนของน้ําตาลกลูโคส อินซูลิน และ แอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส ชนิด 
Methyglyoxal ในพลาสมาโคสาว กอนและหลังการไดรับอาหารกลุมควบคุมและอาหารกลุมทดลอง 
ท่ีมีแปงมันสําปะหลังบดในสัดสวนรอยละ 48 

 Measure Control 
Cassava based 

ration SE P-value 
Glucose (mmol/L)     
   Before feeding 4.11 4.87 0.19 0.028 
   After feeding 4.11 5.13 0.21 0.010 
Insulin (pmol/L)     
   Before feeding 152.77 794.89 116.74 0.009 
   After feeding 198.59 981.55 186.57 0.024 
Methylglyoxal 
(µmol/mL)     
   Before feeding 0.52 1.22 0.18 0.005 
   After feeding 0.56 1.29 0.44 0.001 
คาเฉล่ียหลังใหอาหารคํานวณจากคาท่ีวัดไดในช่ัวโมงท่ี 2, 4 และ 8 หลังการใหอาหาร  
 

 4.1.1.4 คาทางสรีรวิทยาคะแนนของลักษณะอุจจาระและภาวะกบีอักเสบ 
           โคสาวท่ีไดรับอาหารกลุมควบคุมและอาหารกลุมทดลองท่ีมีสัดสวนของแปง
ท่ียอยสลายไดเร็วในกระเพาะหมักในสัดสวนท่ีสูง ไมพบความแตกตางทางสถิติ (P>0.05) ของ
อุณหภูมิทวารหนัก อัตราการเตนของหัวใจ การหายใจ และการบีบตัวของกระเพาะหมัก โดยพบวา 
คาทางสรีระวิทยาอยูในเกณฑปกติ สวนคาคะแนนอุจจาระพบวาโคกลุมทดลองทุกตัวมีคาคะแนนของ
อุจจาระ ระดับ 4 ซึ่งอุจจาระมีลักษณะเหลว ในขณะท่ีโคกลุมควบคุมทุกตัวมีคาคะแนนอุจจาระท่ี
ระดับ 3 นอกจากนั้นผลการศึกษาพบวาโคสาวท่ีไดรับอาหารทดลอง แสดงอาการเจ็บกีบและมี
ลักษณะการยืนแบบสลับขาไปมา (weight shifting) รอยละ 60 (3/5) ในขณะท่ีโคกลุมควบคุมไมพบ
อาการความผิดปกติ (ตารางท่ี 4.4) 
 

 4.1.1.5 คาความทนทานตอน้ําตาลในรางกายโคและการตอบสนองของฮอรโมน
อินซูลิน 

  การเปล่ียนแปลงของระดับน้ําตากลูโคสในพลาสมาของโคท่ีไดรับอาหาร
กลุมควบคุม และกลุมทดลองหลัง40ฉีดน้ําตาลกลูโคสเขาเสนเลือด 0.5 กรัมตอกิโลกรัมน้ําหนักโค แสดง
ดังภาพท่ี 4.2 จากภาพพบวากอนการฉีดน้ําตาลกลูโคส โคท้ังสองกลุมมีระดับน้ําตาลกลูโคสไม
แตกตางกัน ระดับน้ําตาลกลูโคสเพิ่มสูงสุดท่ีเวลา 5 นาทีหลังจากฉีดกลูโคส โดยพบวาโคกลุมทดลองมี
คาระดับกลูโคสสูงกวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) เมื่อเปรียบเทียบกับโคกลุมทดลอง โดยท่ีโค
กลุมทดลองมีอัตราการลดลงของกลูโคสสูงกวาโคควบคุม อยางไรก็ตามระยะเวลาท่ี 120 นาที หลัง
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การฉีดน้ําตาลกลูโคส พบวาโคกลุมควบคุมมีระดับน้ําตาลสูงกวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
เมื่อเปรียบ เทียบกับโคกลุมทดลอง  

 
ตารางท่ี 4.4 เปรียบการ 4 0ตอบสนอง 4 0คาสรีรวิทยา การบีบตัวของกระเพาะหมัก คะแนนลักษณะ
อุจจาระ และการแสดงอาการกีบอักเสบ ในโคสาวท่ีไดรับอาหารกลุมควบคุมและอาหารกลุมทดลอง 
ท่ีมีสัดสวนของแปงท่ียอยสลายไดเร็วในกระเพาะหมักในสัดสวนรอยละ 48 
 Item Control Treatment SE P-value 
Rectal temperature, ºF 101.6 101.4 0.41 0.998 
Heart rate, /min 94.9 99.9 6.87 0.476 
Respiration rate, /min 52.8 55.4 8.25 0.756 
Rumen contraction /5 min 7.1 7.4 0.46 0.575 
Faces score  3 (5/5) 4 (5/5) - - 
Laminitis (%) 0 (0/5) 60 (3/5) - - 
 

 4.1.1.6 คาความทนทานตอน้ําตาลในรางกายโคและการตอบสนองของฮอรโมน
อินซูลิน 

  การเปล่ียนแปลงของระดับน้ําตากลูโคสในพลาสมาของโคท่ีไดรับอาหาร
กลุมควบคุม และกลุมทดลองหลัง 40ฉีดน้ําตาลกลูโคสเขาเสนเลือด 0.5 กรัมตอกิโลกรัมน้ําหนักโค แสดง
ดังภาพท่ี 4.2 จากภาพพบวากอนการฉีดน้ําตาลกลูโคส โคท้ังสองกลุมมีระดับน้ําตาลกลูโคสไม
แตกตางกัน ระดับน้ําตาลกลูโคสเพิ่มสูงสุดท่ีเวลา 5 นาทีหลังจากฉีดกลูโคส โดยพบวาโคกลุมทดลองมี
คาระดับกลูโคสสูงกวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) เมื่อเปรียบเทียบกับโคกลุมทดลอง โดยท่ีโค
กลุมทดลองมีอัตราการลดลงของกลูโคสสูงกวาโคควบคุม อยางไรก็ตามระยะเวลาท่ี 120 นาที หลัง
การฉีดน้ําตาลกลูโคส พบวาโคกลุมควบคุมมีระดับน้ําตาลสูงกวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
เมื่อเปรียบเทียบกับโคกลุมทดลอง  

  การตอบสนองของฮอรโมนอินซูลินตอระดับน้ําตาลกลูโคสในพลาสมาของ
โคสาวท่ีได รับอาหารกลุมควบคุม และกลุมทดลอง หลังการ 4 0ฉีดน้ําตาลกลูโคสเขาเสนเลือด 0.5 กรัม
ตอกิโลกรัมน้ําหนักโค แสดงดังภาพท่ี 4.3 จากภาพพบวากอนการฉีดน้ําตาลกลูโคส โคกลุมทดลองมี
ระดับความเขมขนของฮอรโมนอินซูลินสูงกวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) เมื่อเปรียบเทียบกับ
โคกลุมควบคุม หลังจากฉีดกลูโคสพบวาระดับฮอรโมนอินซูลินท้ังสองพบวาเพิ่มสูงข้ึน โดยท่ีโคกลุม
ทดลองมีคาระดับอินซูลินเพิ่มสูงสุดท่ีเวลา 30 นาทีหลังการฉีดกลูโคส แตกตางอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (P< 0.05) เมื่อเปรียบเทียบกับโคกลุมควบคุม และโคกลุมทดลองมีอัตราการตอบสนองของ
ฮอรโมนอินซูลินตอระดับน้ําตาลกลูโคสสูงกวาโคควบคุม  
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ภาพท่ี 4.2 การเปล่ียนแปลงของระดับน้ําตาลกลูโคสในพลาสมาของโคท่ีไดรับอาหารกลุมควบคุม 
(○) และกลุมทดลอง (●) หลัง 4 0ฉีดน้ําตาลกลูโคสเขาเสนเลือด 0.5 กรัมตอกิโลกรัมน้ําหนักโค, P-
value time <0.01, P-value treatment =0.116, P-value Time*treatment=0.055, Error bar 
หมายถึง standard error of the means 
 

 

ภาพท่ี 4.3 การตอบสนองของฮอรโมนอินซูลินของโคท่ีไดรับอาหาร กลุมควบคุม (○) และกลุม
ทดลอง (●) หลัง40ฉีดน้ําตาลกลูโคสเขาเสนเลือด 0.5 กรัมตอกิโลกรัมน้ําหนักโค, P-value time 
<0.01, P-value treatment =0.141, P-value Time*treatment=0.330, Error bar หมายถึง 
standard error of the means 
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ผลของอาหารท่ีมีสัดสวนของแปงท่ียอยสลายไดเร็วในกระเพาะหมักสูงตอคาความสามารถ
ของรางกายโคในการใชน้ําตาลโดยการวัดความทนทานตอน้ําตาลในรางกายโคและการตอบสนองของ
ฮอรโมนอินซูลิน แสดงในตารางท่ี 4.5 พบวาคาเริ่มตนของน้ําตาลกลูโคส (Basal glucose) ของโคสาว 
กลุมท่ีไดรับอาหารทดลอง มีคาความเขมขนน้ําตาลกลูโคสในเลือดสูงกวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(P=0.008) เมื่อเปรียบเทียบกับโคสาวกลุมท่ีไดรับอาหารควบคุม โดยท่ีอัตราการขจัดน้ําตาลในเลือด 
(glucose clearance rate) ของโคสาวกลุมทดลองมีคาสูงกวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P=0.025) 
เมื่อเปรียบเทียบกับโคกลุมควบคุม โคสาวกลุมท่ีไดรับอาหารทดลองมีระยะเวลาท่ีน้ําตาลกลูโคสลดลง
ครึ่งหนึ่งจากระดับสูงสุด (T1/2) และระยะเวลาท่ีน้ําตาลกลูโคสลดลงสูระดับเริ่ม ตน (Time basal) ส้ัน
กวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P=0.034 และ P=0.041 ตามลําดับ)  พื้นท่ีใตกราฟของน้ําตาลในเลือด
พบวาโคสาวกลุมท่ีไดรับอาหารทดลองมีคาตํ่ากวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติท้ังท่ีเวลา 60 และ 120 
นาที หลังการทดสอบ (P=0.036 และ P=0.034 ตามลําดับ)   

การตอบสนองของสารอินซูลินตออาหารท่ีมีสัดสวนของแปงท่ียอยสลายในกระเพาะหมักเร็ว 
พบวาคาความเขมขนของอินซูลินเริ่มตน  (Basal insulin) ในโคสาวกลุมท่ีไดรับอาหารทดลอง มีคา 
สูงกวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P=0.04) เมื่อเปรียบเทียบกับโคกลุมควบคุม อยางไรก็ตามระดับ
อินซูลินสูงสุด และผลตางระหวางคาอินซูลินสูงสุดและตํ่าสุดของโคทดลองท้ังสองกลุมไมแตกตาง
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P=0.177 และ P=0.244 ตามลําดับ) สอดคลองกับพื้นท่ีใตกราฟของ
อินซูลินท้ังท่ีเวลา 60 และ 120 นาที หลังการทดสอบ พบวาแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(P=0.121 และ P=0.137 ตามลําดับ) คาการด้ือตออินซูลิน (HOMA insulin resistance) พบวาโค
สาวกลุมท่ีไดรับอาหารทดลองมีคาการด้ือตออินซูลินสูงกวาโคกลุมทดลองอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(P=0.041) ในขณะท่ีคาความไวตอการตอบสนองตออินซูลิน (%S) โคกลุมทดลองมีคาตํ่ากวาอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P=0.02) เมื่อเปรียบเทียบกับโคกลุมทดลอง (ตารางท่ี 4.5) 

ผลการวิเคราะห Spearman rank-order correlation coefficients ของขอมูล คะแนน
ภาวะกีบอักเสบ ระดับน้ําตาลกลูโคส ฮอรโมนอินซูลิน และ Methylglyoxal ในพลาสมา และระดับ
ความเขมขนของ VFA และ lactic acid ของของเหลวในกระเพาะหมักในวันท่ี 5 ของโคท่ีไดรับ
อาหารกลุมควบคุมและกลุมทดลองแสดงในตารางท่ี 4.6 คะแนนภาวะกีบอักเสบมีความสัมพันธเชิงบวก 
กับความเขมขนของน้ําตาลกลูโคสและฮอรโมนอินซูลินในเลือด โดยพบวาเมื่อระดับน้ําตาลกลูโคสและ
อินซูลินเพิ่มข้ึนมีความสัมพันธ (R

2=0.59) กับการเกิดภาวะกีบอักเสบในโคทดลองท่ีไดรับอาหารท่ีมี
สัดสวนของแปงสูง (ภาพท่ี 4.4) และมีความสัมพันธกับระดับความเขมขนของ VFA ของของเหลวใน
กระเพาะหมัก ในขณะท่ี methylglyoxal มีความสัมพันธกับระดับความเขมขนของกรด lactic แตไม
มีความสัมพันธกับคะแนนกีบอักเสบ ระดับความเขมขนของ VFA ของของเหลวในกระเพาะหมัก     
มีความสัมพันธเชิงบวกกับฮอรโมนอินซูลินและกรด lactic  
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ตารางท่ี 4.5 เปรียบการ 4 0ตอบสนองของฮอรโมนอินซูลินตอระดับน้ําตาลในเลือด 4 0(Intravenous 
Glucose Tolerance Test) ในโคสาวท่ีไดรับอาหารกลุมควบคุมและอาหารทดลองท่ีมีแปงมัน
สําปะหลังบดในสัดสวนรอยละ 48 
  Control Treatment SE P-value 
Basal glucose (mmol/L) 3.9 4.8 0.23 0.008 
Glucose clearance rate (%min) 0.4 0.6 0.06 0.025 
T1/2 164.5 118.3 18.05 0.034 
T basal (min) 170.3 112.1 23.88 0.041 
AUC glucose mmol/L)     
  Time 5-60 min (/55 min) 761.9 648.6 45.20 0.036 
  Time 5-120 min (/115 min) 1252.9 1043.0 82.41 0.034 
Basal insulin (pmol/L) 99.6 176.1 31.38 0.041 
Insulin peak-basal (pmol/L) 452.1 652.1 159.04 0.244 
AUC insulin (mmol/L)     
  Time 5-60 min (/55 min) 19789.6 34060.0 8493.45 0.121 
  Time 5-120 min (/115 min) 38963.7 62184.8 1394.42 0.137 
HOMA-Insulin resistance 1.7 3.1 0.57 0.041 
Insulin sensitivity (%) 59.6 36.4 7.949 0.020 
T1/2 ระยะเวลาท่ีน้ําตาลกลูโคสลดลงครึ่งหนึ่งจากระดับสูงสุด 
T basal ระยะเวลาท่ีน้ําตาลกลูโคสลดลงสูระดับเริ่มตน 
AUC พื้นท่ีใตกราฟ 
 
 
ตารางท่ี 4.6 Spearman rank-order correlation coefficients ของขอมูล คะแนนภาวะกีบ
อักเสบ ระดับน้ําตาลกลูโคส ฮอรโมนอินซูลิน และ Methylglyoxal ในพลาสมา และระดับความ
เขมขนของ VFA และ lactic acid ในของเหลวในกระเพาะหมักในวันท่ี 5 ของโคท่ีไดรับอาหารกลุม
ควบคุม (n=5) และกลุมทดลอง (n=5) 

 
Glucose Methylglyoxal VFA  Lactic Insulin 

Laminitis score 0.789** -0.114 0.646* 0.418 0.789** 
Insulin 0.770* 0.322 0.758* 0.721* 

 Lactic 0.721 0.648* 0.782** 
  VFA 0.624 0.261 

   Methyglyoxal 0.127 
    *P<0.05, **P<0.01 
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ภาพท่ี 4.4 ความสัมพันธระหวางความเขมขนของน้ําตาลกลูโคสและฮอรโมนอินซูลินของโคสาวท่ี 

เกิดภาวะกีบอักเสบ (●) และโคทดลองท่ีไมเกิดภาวะกีบอักเสบ (o) Y=479.46X-1681.6, R2=0.59, 
P-value<0.01 
 
 4.1.2 วิจารณผลการทดลอง 

 ผลการศึกษาท่ีโดดเดนในครั้งนี้สามารถยืนยันสมมติฐานไดวาโคสาวท่ีไดรับอาหารท่ีมี
สัดสวนของแปงมันสําปะหลังสูง (รอยละ 48) ในสูตรอาหาร สงผลใหเกิดกระบวนการหมักยอยอาหาร
เพิ่มข้ึน ความเขมขนของกรดไขมันระเหยงาย (volatile fatty acid) และกรดแลคติกเพิ่มสูงกวากลุม
ควบคุม เนื่องจากการไดรับอาหารท่ีมีสัดสวนของแปงท่ีสูงสงผลกระตุนกระบวนการหมักยอยใน
กระเพาะหมักเพิ่มข้ึน ประกอบกับแปงมันสําปะหลังสามารถยอยสลายในกระเพาะหมักไดเร็ว (ฤทธิชัย   
พิลาไชย, 2557) สงผลใหไดผลผลิตสุดทายเปนกรดไขมันระเหยงาย โดยเฉพาะอยางยิ่งกรดโพพิโอนิก
ท่ีมีการเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) เมื่อเปรียบเทียบกับอาหารกลุมควบคุมท่ีมีสัดสวน
ของมันเสน รอยละ 13 ถึงแมวาคาความเขมขนของกรดแลคติกในกระเพาะโคสาวท่ีไดรับอาหาร
ทดลองจะมีคาสูงกวากลุมควบคุม (3.8 vs 2.3 mM) อยางไรก็ตามคาความเขมขนของกรดแลคติก  
ยังอยูในระดับท่ีตํ่ากวาภาวะท่ีเกิด metabolic acidosis ท่ีพบคาความเขมขนของกรดแลคติก
มากกวา 48 mM (Brown et al., 2000) ซึ่งกรดแลคติกท่ีเพิ่มข้ึนถูกเปล่ียนไปเปนกรดโพรพิโอนิกใน
กระเพาะหมัก (Nocek, 1997) ซึ่งสอดคลองกับความเขมขนของกรดโพรพิโอนิกท่ีเพิ่มสูงข้ึนในกลุมโคสาว     
ท่ีไดรับอาหารทดลองเปรียบเทียบกับโคสาวกลุมควบคุม (38.3 vs 18.1 mM) 

การศึกษาครั้งนี้คาความเปนกรด-ดางในกระเพาะหมักของโคกลุมทดลอง มีคาลดลงตํ่ากวา 
5.8 ซึ่งตํ่ากวาเกณฑคาปกติ (pH 6.5-7.0) ท่ีจุลินทรียในกระเพาะหมักสามารถทําหนาท่ีหมักยอยได 
เปนท่ีทราบโดยท่ัวไปวาภาวะความเปนกรดในกระเพาะหมัก เปนภาวะท่ีมีการสะสมของกรดใน
กระเพาะหมักมากเกินไป และการขาดสมดุลของบัฟเฟอร ทําใหคาความเปนกรดดางในกระเพาะหมัก
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ตํ่ากวา 5.6 เปนระยะเวลานาน (มากกวา 180 นาทีตอวัน) มีผลตอการทําหนาท่ีของจุลินทรียใน
กระเพาะหมัก และสุขภาพโค (Gozho et al., 2005) อยางไรก็ตามการศึกษาครั้งนี้ ทําการเก็บ
ตัวอยางของเหลวในกระเพาะหมัก โดยการสอดทอผานชองปาก และหลอดอาหาร ซึ่งของเหลวท่ีดูด
เก็บไดมีการปนเปอนกับน้ําลายทําใหคา pH สูงกวาการวัดในตําแหนงปกติ (ventral sac ของ
กระเพาะหมัก) โดยท่ัวไปคา pH ของของเหลวในกระเพาะหมักท่ีดูดเก็บดวยวิธีนี้จะมีคาท่ีสูงกวาการ
ดูดเก็บจากกระเพาะหมักโดยตรงดวยวิธี rumenocentesis ประมาณ 0.33 – 0.35 (Duffield et 
al., 2004) ซึ่งจากกระบวนการเก็บตัวอยางผูวิจัยไดทําวัดคา pH สวนท่ีสองของของเหลวท่ีเก็บได 
เพื่อลดการปนเปอนของน้ําลาย Enemark et al. (2004) แนะนําวาภาวะกรดในกระเพาะหมัก   
ชนิดกึ่งเฉียบพลัน เปนภาวะท่ีคา pH ในกระเพาะหมักลดลงอยูระหวาง 6.0-5.8 เมื่อวัดจากของเหลว
ในกระเพาะหมักท่ีเก็บดวยวิธี stomach tube 

ดังนั้นจากขอมูลช้ีใหเห็นวาโคสาวท่ีไดรับอาหารท่ีมีสัดสวนของแปงมันสําปะหลัง รอยละ 48 
ในสูตรอาหาร สามารถเหนี่ยวนําใหเกิดภาวะความเปนกรดในกระเพาะหมักแบบไมรุนแรง 
(subacute rumen acidosis, SARA) สอดคลองกับการศึกษาของ Pilachai et al. (2012) พบวาโค
ท่ีกินอาหารท่ีมีสัดสวนของแปงมันสําปะหลังในสูตรอาหารรอยละ 40 สงผลใหเกิดคา pH ลดลงกวา 
5.6 ซึ่งอยูในภาวะความเปนกรดในกระเพาะหมัก และสอดคลองกับรายงานของ Pilachai et al. 
(2014) พบวาการใหอาหารท่ีมีแปงมันสําปะหลัง รอยละ 46.3 รวมกับมีสัดสวนของฟางขาวเพียง 1.5 
กก.ตอวัน สงผลใหคา pH ลดลงนอยกวา 5.0 โดยท่ีการศึกษาของ Pilachai et al. (2012, 2014) 
เปนการวัดคา pH โดยตรงท่ีตําแหนง ventral sac ของกระเพาะหมักทําใหไดคา pH ตํ่ากวาคา pH 
ท่ีวัดไดจากการศึกษาครั้งนี้ 

การศึกษาครั้งนี้พบวาท้ังในวันท่ี 3 และ 5 ของระยะการทดลอง ความเขมขนของท้ังน้ําตาล
กลูโคสและฮอรโมนสารอินซูลินของโคกลุมทดลอง ท่ีไดรับอาหารท่ีมีสัดสวนของแปงมันสําปะหลัง  
ในสัดสวนท่ีสูง มีคาเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.01) เมื่อเปรียบเทียบกับโคสาวท่ีไดรับ
อาหารกลุมควบคุม ท้ังนี้เนื่องมาจากโคสาวมีการหมักยอยแปงมันสําปะหลัง ซึ่งเปนคารโบรไฮเดรต  
ท่ียอยสลายไดเร็วในกระเพาะหมักในปริมาณท่ีสูง สงผลใหเพิ่มการผลิตกรดโพรพิโอนิกมากข้ึน 
หลังจากดูดซึมเขาสูกระแสเลือด กรดโพรพิโอนิกถูกนําไปสังเคราะหเปนน้ําตาลกลูโคส ผานกระบวนการ
กลูโคนีโอเจนนีซีส (gluconeogenesis) ท่ีตับ ทําใหระดับน้ําตาลกลูโคสในเลือดสูงข้ึน และมีผลกระตุน
การหล่ังสารอินซูลินจากตับออน เพื่อดึงกลูโคสเขาสูเซลลเพิ่มมากข้ึนทําใหความเขมขนของท้ังกลูโคส
และอินซูลินเพิ่มมากข้ึนดวยเชนกัน  

โคสาวท่ีไดรับอาหารท่ีมี สัดสวนของแปงมันสําปะหลังสูง มีค าความเขมขนของสาร 
methylglyoxal ในพลาสมาสูงกวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) เมื่อเปรียบเทียบกับโคสาวกลุม
ควบคุม เนื่องจาก ปริมาณน้ําตาลท่ีเพิ่มข้ึน ซึ่งสอดคลองกับการเพิ่มข้ึนของระดับน้ําตาลท่ีสูงและไม
สามารถกลับเขาสูภาวะปกติได จากกระบวนการนําน้ําตาลเขาสูเซลล โดยฮอรโมนอินซูลิน เพื่อ
เปล่ียนเปนพลังงานเนื้อเยื่อตางๆ และอาจจากสาเหตุของการทํางานของฮอรโมนอินซูลินบกพรอง 
ทําใหรางกายไมสามารถขจัดปฏิกิริยา Maillard ไดอยางสมดุลและเกิดการผลิตสาร methylglyoxal 
มากเกินไป เปนท่ีทราบโดยท่ัวไปวา methylglyoxal เปนสารอินเทอรมีเดียตของแอดวานซไกลเคช่ัน
เอ็นโปรดักส ท่ีเกิดจากปฏิกิริยาการจับตัวของหมู carbonyl group ของน้ําตาลกับกรดอะมิโนของ
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โปรตีน (Maillard raction) ไดสารประกอบ Carbonyl-amine ท่ีมีลักษณะสีน้ําตาล หลังจากนั้น
เกิดปฏิกิริยาดีไฮเดรชันไดเปนสาร amine (Shiff’s base) และมีการเรียงตัวใหมไดเปนสารอินเทอร
มีเดียของปฏิกิริยา Maillard ท่ีเรียกวา Amadori products เชน Aldoseamine ซึ่งสารกลุมนี้จะ
เปล่ียนเปนสารแอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส ตอไป นอกจากนั้นในชวงการเกิดปฏิกิริยา Maillard 
ยังเกิดการสรางสารอินเทอรมีเดียตของน้ําตาลกลูโคสกลุม glyoxal, methylglyoxal  และ3-deoxy 
glucosone ซึ่งสารกลุมนี้สามารถเปล่ียนไปเปนแอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส ชนิดตางๆ โดย 
methylglyoxal ถูกเปล่ียน ไปเปน AGE ชนิด N-(carboxyethyl) lysine (CEL), methylglyoxal-
derived lysyl dimer (MOLD), argpyrimi- dine หรือ methylglyoxal-derived hydroimidazolone 
MG-H1 (Thornalley, 1990)  

4 0การศึกษาครั้งนี้โคท่ีไดรับอาหารท่ีมีสัดสวนของแปงมันสําปะหลังสูงมีผลการทดสอบการ
ตอบสนองของฮอรโมนอินซูลินตอระดับน้ําตาลในเลือด 4 0ระดับความเขมขนของน้ําตาลกลูโคสปกติ   
ในเลือดโคนม พบวาอยูระหวาง 1.9-3.4 mmol/L จากผลการศึกษาพบวาระดับน้ําตาลกลูโคสและ
ฮอรโมนอินซูลินกอนการทดสอบ IVGTT ของโคกลุมท่ีไดรับอาหารทดลองมีคาสูงกวาโคกลุมควบคุม 
โดยพบวาคาเฉล่ียความเขมขนของน้ําตาลกลูโคสในโคกลุมทดลอง (4.8 mmol/L) มีคาท่ีสูงกวาระดับ
ปกติ ซึ่งไดอธิบายแลวขางตน กลาวคือเนื่องจากการเพิ่มข้ึนของกรดโพรพิโอนิกจากกระบวนการหมัก
ยอยแปงมันสําปะหลังในสูตรอาหารท่ีสูงข้ึน มีผลตอการสังเคราะหน้ําตาลกลูโคสท่ีตับเพิ่มข้ึน สงผลตอ
ระดับน้ําตาลในเลือดเพิ่มสูงดวยเชนเดียวกัน ทําใหเกิดการกระตุนการหล่ังฮอรโมนอินซูลินจากเซลล
ตับออนเพิ่มข้ึนเพื่อรักษาสมดุลของระดับน้ําตาลกลูโคสใหอยูในระดับปกติ ความเขมขนของอินซูลินท่ี
สูงมีผลตออัตราการขจัดน้ําตาลกลูโคสเพิ่มข้ึน ระยะเวลา T1/2 และระดับของ Tbasal มีคาท่ีส้ันกวาใน
โคกลุมทดลอง สงผลตอพื้นท่ีใตกราฟของน้ําตาลกลูโคสของโคกลุมทดลองตํ่ากวาโคกลุมควบคุม 
นอกจากระดับฮอรโมนอินซูลินกอนการทดสอบท่ีพบวาโคกลุมทดลองมีคาสูงกวาอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติแลว การตอบสนองของฮอรโมนอินซูลินตอการทดสอบ IVGTT ไมมีความแตกตางกันทางสถิติ 
(P>0.05) อยางไรก็ตามเมื่อสังเกตจากคาความแปรปรวนของคาอินซูลินและพื้นท่ีใตกราฟของท้ังสอง
กลุมมีคาท่ีสูง ซึ่งสงผลตอคานัยสําคัญทางสถิติ โดยโคกลุมทดลองมีแนวโนมของพื้นท่ีใตกราฟท่ีสูงกวา
โคกลุมควบคุม 
 ผลการศึกษาท่ีโดดเดนอีกอยางหนึ่งของการศึกษาครั้งนี้คือ โคกลุมทดลองมีคา HOMA 
อินซูลิน รีซีสแตนท เพิ่มข้ึน และคาการตอบสนองของอินซูลินลดลง (ตารางท่ี 4.5) เมื่อเปรียบเทียบ
กับโคกลุมควบคุมซึ่งอาจเนื่องจาก ในภาวะท่ีมีระดับน้ําตาลในเลือดสูงอยางตอเนื่อง ตับออนมีการ
ทํางานเพิ่มข้ึนเพื่อหล่ังอินซูลิน ซึ่งในระยะแรกตับออนสามารถชดเชยได โดยมีการหล่ังอินซูลินในเลือด 
เพิ่มสูงข้ึน แตในระยะยาวเมื่อตับออนทํางานหนักเปนเวลานาน สงผลทําใหการทําใหการทํางานของ
ตับออนเสียไป และลดการหล่ังอินซูลิน ประกอบกับเนื้อเยื่อไมมีตัวรับอินซูลิน ทําใหไมสามารถดึง 
กลูโคสเขาสูเซลลได สงผลใหระดับน้ําตาลในเลือดเพิ่มสูงข้ึน เรียกวา ภาวะด้ือตออินซูลิน (insulin 
resistance) ซึ่งภาวะนี้สงผลตอการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดและภาวะความผิดปกติของหลอด
เลือดตามมา (Opsomer et al., 1999, Leiva et al., 2014) นอกจากนั้นภาวะอินซูลินในกระแสเลือดสูง 
(hyperinsulinemia) สามารถเหนี่ยวนําใหเกิดภาวะด้ือตออินซูลิน โดยการลดการตอบสนองของ
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ตัวรับอินซูลินภายในเซลล ทําใหไมสามารถนํากลูโคสเขาสูเซลล สงผลใหเกิดภาวะน้ําตาลและอินซูลิน
ในเลือดสูง  

ผลการศึกษาครั้งนี้เปนท่ีนาสนใจอยางยิ่งเนื่องจากโคสาวกลุมทดลอง 3 ใน 5 ตัว แสดง
อาการเจ็บกีบ โดยมีคะแนนของการยื่นสลับขา (weight shifting) และการอักเสบของบริเวณ 
coronary band ท่ีชัดเจน โคมีอาการเดินเจ็บขาเล็กนอย โดยพบอาการความผิดปกติต้ังแตวันท่ี 3-5 
ของระยะการทดลอง และเมื่อวิเคราะหความสัมพันธระหวางคาคะแนนภาวะกีบอักเสบ ระดับน้ําตาล
กลูโคส ฮอรโมนอินซูลิน และ methylglyoxal ในพลาสมา และระดับความเขมขนของ VFA และ 
lactic acid ในของเหลวในกระเพาะหมัก ดวยวิธี Spearman rank-order correlation coefficients 
พบวา ระดับน้ําตาลในเลือด ความเขมขนของฮอรโมนอินซูลินและ ความเขมขนของ VFA มีความสัมพันธ 
เชิงบวกกับคะแนนภาวะกีบอักเสบ โดยเฉพาะอยางยิ่งเมื่อวิเคราะหความสัมพันธระหวางน้ําตาล
กลูโคสและอินซูลินพบวาโคท่ีมีภาวะกีบอักเสบมีคาระดับกลูโคสและฮอรโมนอินซูลินในระดับสูง 
(ภาพท่ี 4.6) อยางไรก็ยังไมทราบกลไกท่ีแนชัดของการเกิดกีบอักเสบเนื่องจากภาวะอินซูลินสูง ตาม
กลไกการเกิดกีบอักเสบเนื่องจาก  

ภาวะความเขมขนของอินซูลินในเลือดสูง (hyperinsulinemia) และภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท   
มีรายงานวามีผลตอการเกิดภาวะกีบอักเสบในมา นอกจากนั้นการศึกษาของ De Laat et al. (2012) 
ท่ีเช่ือวาการเกิดของสาร แอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส มีความเกี่ยวพันธกับการเกิดภาวะกีบอักเสบ
ในมา เชนเดียวกัน ถึงแมวายังไมมีรายงานยืนยันท่ีชัดเจนเกี่ยวกับการเกิดในโค อยางไรก็ตามจาก
พยาธิวิทยาการเกิดกีบอักเสบท้ังในโคและมามีความใกลเคียงกันอยางมาก โดยพบวามาท่ีไดรับอาหาร
ขนในปริมาณสูง มีผลใหเกิดภาวะความเปนกรดในลําไส และปลดปลอยสารแอลพีเอสและกระตุนสาร
ส่ือการอักเสบ เชนเดียวกับในโค ประกอบกับจากการศึกษาการฉีดแอลพีเอสเขากระแสเลือดเพียง
อยางเดียวไมมีผลตอการเกิดภาวะกีบอักเสบท้ังในมาและโค แตพบวามาท่ีไดรับอาหารขนสูงรวมกับ
การฉีดแอลพีเอส สามารถเหนี่ยวนําใหเกิดกีบอักเสบได นอกจากนั้นยังพบวาการฉีดอินซูลินเขา
กระแสเลือดในมามีผลเหนี่ยวนําใหเกิดภาวะกีบอักเสบไดเชนกัน จากการศึกษาในหนูทดลองพบวา 
ในภาวะท่ีมีอินซูลินในเลือดสูง สงผลตอการกระตุนการหล่ังสารส่ือการอักเสบจากแมโครฟาส 
เชนเดียวกับสารแอลพีเอส ซึ่งสารส่ือการอักเสบท่ีสําคัญ ไดแก อินเตอรลิวคิน 1 และ 6 และทูเมอร 
เนโครซิส แฟคเตอร อัลฟา สงผลใหเกิดภาวะการขาดความสมดุลของสารไนตริกออกไซด ในหลอดเลือด  
ท่ีช้ันคอรเรียมของพื้นกีบ สงผลใหการทําหนาท่ีของหลอดเลือดเสียไป ทําใหผนังหลอดเลือดอักเสบ 
และเส่ือมสลาย  

ดังนั้นจึงมีความจําเปนอยางยิ่งในการวิเคราะหผลกกระทบของภาวะน้ําตาลและอินซูลินใน
เลือดสูงตอการเกิดภาวะกีบอักเสบโดยการศึกษา สารแอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส ชนิดอื่นๆ และ
สารส่ือการอักเสบท่ีสําคัญ ไดแก อินเตอรลิวคิน 1 และ 6 และทูเมอร เนโครซิส แฟคเตอร อัลฟา 
เพิ่มเติม 
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4.2 การทดลองท่ี 2 การศึกษาความสัมพันธระหวางแอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส ดัชนีภาวะ
อินซูลิน รีซีสแตนท การเกิดสภาวะกีบอักเสบและโรคทางเมแทบอลิกในโครีดนม ภายใตสภาพ
การใหอาหารในประเทศไทย 
 
 4.2.1 ผลการทดลองท่ี 2 
 4.2.1.1 คุณสมบัติโคทดลองและอุบัติการณการเกิดโรคทางเมแทบอลิก   
  การศึกษาครั้งนี้ ทําการศึกษาโคนมในพื้นท่ีจังหวัดอุดรธานี จํานวน 2 ฟารม 
และจังหวัดขอนแกน จํานวน 3 ฟารม โดยแมโคท่ีถูกสุมท้ัง 30 ตัว มีสายพันธุโฮลสไตนฟรีเชียน เฉล่ีย 
(±SD) รอยละ 90.39±3.64 และมีชวงแหงความเช่ือมั่น ระหวาง 88.52 – 92.27 มีระยะการใหน้ํานม 
เฉล่ีย 3.29±0.85 มีชวงแหงความเช่ือมั่น ระหวาง 2.86 – 3.73 ปริมาณน้ํานมของแมโค ณ สัปดาหท่ี 
4 หลังคลอด เฉล่ีย 21.82 ± 3.99 กิโลกรัมตอวัน คาเฉล่ียคะแนนความสมบูรณรางกาย (BCS) พบวา
แมโคมีคาเฉล่ีย BCS ในชวงกอนคลอด หลังคลอด 14 วัน และหลังคลอด 28 วัน เทากับ 3.56 ± 
0.63, 2.77 ± 0.62, 2.50 ± 0.43 ตามลําดับ (ตารางท่ี 4.7) 
 
ตารางท่ี 4.7 คาเฉล่ียคะแนนความสมบูรณรางกาย และคาชวงแหงความเช่ือมั่นรอยละ 95 โคทดลอง 
จํานวน 30 ตัว 
ระยะเวลาการคลอดลูก คาเฉลี่ยคะแนนความสมบูรณรางกาย 

(±SD) 
95% confidence 

interval 
กอนคลอด 3.56 ± 0.63 3.23 - 3.88 
หลังคลอด 14 วัน 2.77 ± 0.62 2.45 – 3.08 
หลังคลอด 28 วัน 2.50 ± 0.43 2.28 – 2.72 
 
 เมื่อจําแนกความถ่ีของคะแนน BCS ในแตละระยะการคลอด พบวาแมโคกอนคลอด มีคา 
รอยละ ความถ่ีของคะแนน BCS ท่ีระดับ 3.0 สูงสุด รองลงมาคา BCS ท่ีระดับคะแนนระดับ 4.5 แมโค
หลังคลอด 14 วัน พบวามีคารอยละความถ่ีของคะแนน BCS ท่ีระดับ 3.5 และคา BCS ท่ีระดับ
คะแนน 2.0 สูงท่ีสุด ในขณะท่ีแมโคหลังคลอด 28 วัน พบคารอยละความถ่ีคะแนน BCS ท่ีระดับ 3.0 
และคา BCS ท่ีระดับ 2.0 สูงท่ีสุด ดังตารางท่ี 4.8 
 
ตารางท่ี 4.8 รอยละคะแนนความสมบูรณรางกายจําแนกตามระดับคะแนน 1-5 ของโคทดลอง 
จํานวน 30 ตัว 
ระยะเวลาการคลอดลูก คะแนนความสมบูรณรางกาย (รอยละ)  

2.0 2.5 3.0 3.5 4.0 4.5 
กอนคลอด 0 0 47.10 17.60 11.80 23.50 
หลังคลอด 14 วัน 29.40 17.60 23.50 29.40 0 0 
หลังคลอด 28 วัน 35.30 29.40 35.30 0 0 0 
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 แมโคหลังคลอดต้ังแต 0-30 วัน พบอุบัติการณกีบอักเสบและเจ็บขา รอยละ 9.01 และพบ
อุบัติการณ ภาวะโรคทางเมแทบอลิก ดังนี้ โรคคีโตซีส ภาวะขาดสมดุลพลังงาน ภาวะรกคาง/มดลูก
อักเสบ และกระเพาะแทเคล่ือน รอยละ 22.73, 4.55, 13.64, 9.01 และ 4.55 ตามลําดับ  โดยพบ
การเกิดโรคในชวงระยะเวลาหลังคลอด 14 วันมากท่ีสุด 
 
  4.2.1.2 อาหารและการใหอาหาร 
   การจัดการการใหอาหารของท้ัง 5 ฟารม พบวาเกษตรกรมีการใหอาหารท่ี

มีความหลากหลายท้ังรูปแบบการใหอาหารและวัตถุดิบ โดยพบวามี 4 ฟารม ท่ีมีการผสมอาหาร

ระหวางอาหารขน วัตถุดิบอาหารและหญา กอนการใหโคกินและมีการจัดหาฟางขาวใหกินอยางอิสระ 

ซึ่งมีเพียง 1 ฟารม เทานั้นท่ีมีระบบการแยกจายอาหารระหวางอาหารขนและอาหารหยาบ วัตถุดิบ

อาหารสัตวสวนใหญนิยมใช กากถ่ัวเหลือง กากเบียร กากแปงมันสําปะหลัง ซึ่งเปนวัตถุดิบท่ีหาไดงาย 

และบางสวนเปนเศษเหลือทางการเกษตร เชน กากมันสําปะหลัง เปนตน จากการศึกษาพบวา 

เกษตรกรนิยมใหอาหารตามปริมาณน้ํานม โดยมีการเพิ่มกากถ่ัวเหลืองใหกับโคคลอดใหมและมี

ปริมาณน้ํานมสูง องคประกอบทางโภชนะพบวาอาหารท้ัง 5 ฟารม มีองคประกอบโปรตีน ระหวาง 

รอยละ 11.22-15.06 มีเยื่อใย NDF ระหวาง รอยละ 32.82-36.94 (ตารางท่ี 4.9) 

ตารางท่ี 4.9 ลักษณะอาหาร วัตถุดิบอาหารสัตวและคุณคาทางโภชนะ 
ฟารม ลักษณะการใหอาหาร (%DM) DM Ash CP NDF ADF EE 

1 ผสมอาหารขน+หญาเนเปยร 95.35 5.80 11.22 32.90 30.44 3.18 
2 แยกอาหารขนและอาหารหยาบ 96.53 5.49 12.62 36.94 23.21 1.83 
3 ผสมอาหารขน+หญาเนเปยร 96.33 6.16 12.33 36.33 29.84 3.19 
4 ผสมอาหารขน+หญาเนเปยร+กากมัน+กากเบียร 96.83 8.62 15.06 34.08 16.67 4.31 
5 ผสมกากถ่ัวเหลือง+หญาเนเปยร+กากมัน+กากเบียร 96.25 5.67 14.71 32.82 18.67 3.51 

       
คุณคาทางโภชนะวัตถุดิบอาหารสัตว (%DM) 

      
 

กากถ่ัวเหลือง 96.09 5.28 38.57 18.03 22.89 1.39 

 
กากเบียร 96.12 3.75 19.84 66.60 26.51 8.88 

 
กากมันสําปะหลัง 96.86 5.56 1.84 27.40 39.78 0.31 

 
หญาเนเปยร 95.27 4.92 6.32 59.62 27.53 1.08 

 
 
  4.2.1.3 คาดัชนีอินซูลิน รีซีสแตนท (RQUICK) ความเขมขนของแอดวานซไกลเคช่ัน
เอ็นโปรดักส และสารเมแทโบไลตในเลือดโคนมกอนและหลังการคลอดลูก 
   ผลการศึกษาพบวาระยะเวลาหลังคลอดมีผลตอคาดัชนีภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท 
(P=0.027) โดย โคนมหลังคลอด 14 วัน มีคาดัชนีภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท ตํ่าสุด (1.02±0.10) 
แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) เมื่อเปรียบเทียบกับคาดัชนีภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท ของ
โคนมกอน และหลังคลอด 28 วัน (1.53±0.22 และ 1.63±0.37 ตามลําดับ) ความเขมขนของ     
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แอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส ชนิด CML พบวาโคนมหลังคลอด 28 วัน มีคาความเขมขนของ 
CML ตํ่าสุด (P=0.017) เมื่อเปรียบเทียบกับโคนมกอนและหลังคลอด 14 วัน คาความเขมขนของ
ระดับน้ําตาลกลูโคส อินซูลิน ไตรกลีเซอไลท NEFA และ สาร15เบตา ไฮดรอก15ซี 1 5บิว 1 5ทีเรทในเลือด พบวา
ระยะเวลาหลังคลอดมีผลตอคาความเขมขนของไตรกลีเซอไลท NEFA และ สาร1 5เบตา ไฮดรอก1 5ซี 1 5บิว1 5ทีเรท 
ในเลือด (P<0.01) โดย โคนมหลังคลอด 14 วัน มีคาความเขมขนของ NEFA และ สาร1 5เบตา ไฮดรอก1 5ซี 1 5 
บิว15ทีเรทสูงสุด แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) เมื่อเปรียบเทียบกับโคนมกอน และหลัง
คลอด 28 วัน ในขณะท่ีชวงระยะเวลาหลังการคลอดไมมีผลตอคาความเขมขนของระดับน้ําตาล
กลูโคส และอินซูลินในเลือด  
 
  4.2.1.4 การเปรียบเทียบคาดัชนีภาวะอินซูลิน รีซสีแตนท ความเขมขนของสารแอด
วานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส และสารเมแทโบไลตในเลือดของโคนมท่ีเกิดภาวะคีโตซีส 
   ผลการศึกษาพบโคแสดงอาการของโรคคีโตซีส ในชวง 14 วันหลังคลอด 
มากท่ีสุด เมื่อเปรียบเทียบคาดัชนีภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท ความเขมขนของ CML และสารเมแทโบไลต 
ในเลือดในชวงนี้ พบวาโคนม กลุมท่ีเกิดโรคคีโตซีส มีคาดัชนีภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท ตํ่ากวา โคกลุม
ท่ีปกติอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P=0.008) ในขณะท่ีความเขมขนของ CML ไมมีความแตกตางกัน ความ
เขมขนของ NEFA และสาร 1 5เบตา ไฮดรอก 1 5ซี 1 5บิว 1 5ทีเรทในเลือดของโคนมกลุมโรคคีโตซีส มีคาเฉล่ียสูง
กวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.001) เมื่อเปรียบเทียบกับโคกลุมปกติ ในขณะท่ีความเขมขนของ
น้ําตาล กูลโคส และไตรกลีเซอไรดในเลือดของโคนมกลุมโรคคีโตซีส มีแนวโนมตํ่ากวา (P=0.051 และ 
P=0.052) โคกลุมปกติ แตความเขมขนของอินซูลินมีแนวโนม (P=0.051) สูงกวากลุมโคปกติ (ตารางท่ี 
4.10) 
 
ตารางท่ี 4.10 การเปรียบเทียบคาดัชนีภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท (RQUICK) ความเขมขนของสารแอด
วานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส (CML) และสารเมแทโบไลตในเลือดของโคนมท่ีเกิดภาวะคีโตซีส 

 
กลุมปกติ (control) 

(n=20) 
กลุมโรคคีโตซีส 

(n=5) 
P-value 

RQUICK     
   กอนคลอด 1.86 ± 1.27 0.96 ± 0.34 0.073 
   หลังคลอด 14 วัน 1.21 ± 0.51 0.71 ± 0.1 0.008 
   หลังคลอด 28 วัน 1.78 ± 1.68 1.83 ± 2.80 0.058 
CML (µmol/L)     
   กอนคลอด 2.47 ± 0.69 1.28 ± 0.58 0.013 
   หลังคลอด 14 วัน 2.51 ± 0.82 2.19 ± 0.83 0.267 
   หลังคลอด 28 วัน 1.75 ± 0.87 1.41 ± 0.83 0.526 
NEFA (mmol/L)     
   กอนคลอด 0.19 ± 0.164 0.17 ± 0.11 0.874 
   หลังคลอด 14 วัน 0.37 ± 0.17 0.76 ± 0.13 0.003 
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   หลังคลอด 28 วัน 0.23 ± 0.11 0.42 ± 0.44 0.473 
ตารางท่ี 4.10 (ตอ) 

 
กลุมปกติ (control) 

(n=20) 
กลุมโรคคีโตซีส 

(n=5) 
P-value 

 
BHBA (mmol/L)     
   กอนคลอด 0.23 ± 0.08 0.19 ± 0.10 0.427 
   หลังคลอด 14 วัน 0.57 ± 0.21 2.40 ± 0.75 0.002 
   หลังคลอด 28 วัน 0.48 ± 0.12 1.42 ± 1.18 0.008 
Glucose (mmol/L)     
   กอนคลอด 1.67 ± 0.42 1.81 ± 0.36 0.751 
   หลังคลอด 14 วัน 2.08 ± 0.35 1.41 ± 0.60 0.051 
   หลังคลอด 28 วัน 1.58 ± 0.72 2.08 ± 0.78 0.140 
Triglyceride (mmol/L)     
   กอนคลอด 0.15 ±  0.07 0.13 ± 0.07 0.672 
   หลังคลอด 14 วัน 0.03 ± 0.01 0.01 ± 0.01 0.052 
   หลังคลอด 28 วัน 0.06 ± 0.02 0.04 ± 0.01 0.065 
Insulin (pmol/L)     
   กอนคลอด 14.77 ± 13.55 32.86 ± 32.81 0.459 
   หลังคลอด 14 วัน 6.21 ± 4.01 11.79 ± 6.73 0.051 
   หลังคลอด 28 วัน 9.42 ± 6.64 31.50 ± 33.09 0.014 
 

 ผลการวิเคราะหการถดถอยพหุคูณแบบ stepwise ในการพยากรณดัชนีภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท 

พบวาระดับความเขมขนของ NEFA และอินซูลินในเลือด มีความสัมพันธแบบพหุคูณตอคาดัชนี  

ภาวะด้ือตออินซูลิน อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P=0.037) โดยมีคาสัมประสิทธิ์สหสัมพันธพหุคูณเปน 

0.755 สามารถพยากรณปจจัยได รอยละ 57.00 มีความคาดเคล่ือนมาตรฐานในการพยากรณเทากับ 

0.37 ดังตารางท่ี 4.11 เมื่อวิเคราะหความสัมพันธระหวางคาดัชนีภาวะด้ือตออินซูลิน และระดับความ

เขมขนของ NEFA ระดับความเขมขนอินซูลิน พบวาเมื่อคา NEFA และอินซูลินเพิ่มข้ึน มีผลทําให   

คาดัชนีภาวะด้ือตออินซูลิน ลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P=0.006 และ P=0.023) โดยมีคา R2 

เทากับ 0.407 และ 0.300 ตามลําดับ ตามภาพท่ี 4.5 
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ตารางท่ี 4.11 ผลการวิเคราะหการถดถอยพหุคูณแบบ stepwise ในการพยากรณดัชนีภาวะอินซูลิน 
รีซีสแตนท (RQUICK) 
ปจจัย b Standard error Beta P value 
คาคงท่ี (constant) 1.887 0.208  <0.001 
NEFA -1.076 0.362 -0.536 0.010 
อินซูลิน -0.037 0.016 -0.416 0.037 
 

 

ภาพท่ี 4.5  ความสัมพันธระหวางคาดัชนีภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท ระดับความเขมขนของ NEFA 
(P=0.006, R2=0.407) และอินซูลินในเลือด (P=0.023, R2=0.300) ของโคท่ีกลุมภาวะโรคคีโตซีส 

() และกลุมโคปกติ (●)  
 
 4.2.2 วิจารณผลการศึกษา 
 ผลการศึกษาในครั้งนี้ พบอุบัติการณการเกิดโรคทางเมแทบอลิก ไดแก โรคคีโตซีส 
ภาวะขาด ภาวะรกคาง/มดลูกอักเสบ และกระเพาะแทเคล่ือน โดยพบอุบัติการณของโคนมท่ีปวยดวย
โรคคีโตซีส สูงสุด รองลงมาคือ มดลูกอักเสบ โดยกลุมอาการของโรคพบสูงสุดในระยะ 14 วันหลังคลอด ซึ่ง
แตกตางจาก Theera Rukkwamsuk (2008) ท่ีพบการโรคคีโตซีสในชวงสัปดาหท่ี 4 หลังคลอดสูงสุด เม่ือ
เปรียบเทียบกับสัปดาหกอนคลอด และ 2 สัปดาหหลังคลอด ซึ่งโรคคีโตซีส เกิดจากความผิดปกติของ
กระบวนการเมแทบอลิซึมโดยท่ีมีการสลายไขมันไมจําเปนและสะสมในเลือดเพิ่มข้ึน ทําใหกรดไขมัน
ไมจําเปนถูกออกซิไดซ ไปเปนสารอะซิติลโค เอ (acetyl CoA) ในกรณีท่ีกระบวนการออกซิเดชันของ      
อะซิติลโค เอ ไมสมบูรณ ทําใหเกิดการสังเคราะหสารคีโตนบอดี (Ketogenesis) ไดแก อะซิโตน อะซิโตอะซิ
เตท และ สาร1 5เบตา ไฮดรอก1 5ซี 1 5บิว1 5ทีเรท มากเกินความตองการและเกิดการสะสมในเนื้อเยื่อและกระแส
เลือดสูง มีการขับสารคีโตนออกทางปสสาวะและน้ํานม โดยคาความเขมขนของ 1 5เบตา ไฮดรอก 1 5ซี 1 5บิว 1 5

ทีเรท ใน  โคนมหลังคลอด มากกวา 1.2-1.4 มิลลิโมลตอลิตร จะจําแนกวาเกิดโรคคีโตซีสแบบไม
แสดงอาการ และถาคาสูงกวา 1.4 มิลลิโมลตอลิตร จะจําแนกวาเกิดโรคคีโตซีสแบบแสดงอาการ 
(Duffield et al, 2000) 
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 การศึกษาครั้งนี้โคนม 4 ใน 5 ตัว ท่ีแสดงอาการของโรคคีโตซีส พบวาคาความเขมขนของ
สาร15เบตา ไฮดรอก15ซี15บิว15ทีเรท ในกระแสเลือดสูงกวา 2.0 มิลลิโมลตอลิตร โดยโคมีการกินอาหารลดลง 
สูญเสียน้ําหนักหลังคลอดมาก ปริมาณน้ํานมลดลง และพบ 1 ใน 4 ท่ีอาการทางระบบประสาทรวม
ดวย สวนแบบไมแสดงอาการ พบเพียง 1 ตัว โดยมีคาความเขมขนของสาร 1 5เบตา ไฮดรอก 1 5ซี 1 5บิว 1 5ทีเรท 
ในกระแสเลือดสูงกวา 1.2 มิลลิโมลตอลิตร แตไมพบการแสดงอาการของโรคท่ีชัดเจน โคนมกลุมท่ี
พบอาการโรคคีโตซีสมีสภาพการสูญเสียน้ําหนักสูง โดยพบวา คะแนนความสมบูรณของรางกาย 
ระยะกอนคลอดลดลงอยางมาก เมื่อเปรียบเทียบกับคะแนนความสมบูรณของรางกายท่ี 4 สัปดาห 
หลังคลอด (3.70±0.57 และ 2.70±0.45 ตามลําดับ) ซึ่งการสูญเสียน้ําหนักตัวหลังคลอดท่ีสูง เกิดจาก
แมโคนมหลังคลอดมีความตองการพลังงานในการสรางน้ํานมปริมาณมาก ซึ่งพลังงานท่ีตองการนี้ไม
สามารถไดรับอยางเพียงพอจากการกินอาหาร โดยพบวาในชวงหลังคลอด ระดับความเขมขนของ
น้ําตาลกลูโคสในกระแสเลือดลดลง สงผลใหปริมาณการหล่ังอินซูลินจากตับออนลดลง ทําใหการ
นําเอากลูโคสไปใชไดลดลงดวย รางกายจึงตองมีการสลายไขมันท่ีสะสมในรางกายเพื่อชดเชยการขาด
หายไปของน้ําตาลกลูโคส จากผลการสลายตัวของไขมันจํานวนมาก ทําใหมีการปลดปลอยกรดไขมันไม
จําเปน (non-esterified fatty acids) หรือ เอ็นอีเอฟเอ(NEFA) ออกมาในกระแสเลือดสูง (Rukkwamsuk 
et al., 1998) ซึ่งสอดคลองกับผลการศึกษาในครั้งนี้ท่ีพบคาความเขมขนของ NEFA ในโคนมกลุมท่ี
พบโรคคีโตซีส มีระดับท่ีสูงกวาโคกลุมปกติ โดยมีระดับท่ีสูงสุดในโคนมหลังคลอด 14  
 Duffield et al (2000) กลาววาโคนมหลังคลอดท่ีเกิดภาวะขาดสมดุลพลังงาน มีคาความ
เขมขนของกรดไขมันไมจําเปนในเลือด มากกวา 0.7 มิลลิโมลตอลิตร คาความเขมขนของกลูโคส 
มากกวา 3 มิลลิโมลตอลิตร และ มีคาความเขมขนของสาร1 5เบตาไฮดรอก1 5ซี 1 5บิว1 5ทีเรท สูงกวา 1.2 มิลลิโมล
ตอลิตร มีความเส่ียงท่ีจะเกิดโรคความผิดปกติทางเมแทบอลิกท่ีสูง ดังนั้นจากการศึกษาพบวาโคนม 
ท้ัง 5 ตัว ท่ีแสดงอาการของภาวะโรคคีโตซีส ซึ่งมีคาความเขมขนของท้ัง NEFA และสาร 1 5เบตา       
ไฮดรอก 1 5ซี 1 5บิว 1 5ทีเรท ในสัปดาหท่ี 2 หลังคลอดสูงกวาคามาตรฐานท่ีกําหนดจึงมีความเส่ียงในการ     
เกิดภาวะขาดสมดุลพลังงาน และมีความเส่ียงตอการเกิดโรคทางเมแทบอลิกตางๆ ได อยางไรก็ตาม
การศึกษาครั้งนี้ไมสามารถหาความสัมพันธของดัชนีภาวะด้ือตออินซูลิน และสารแอดวานซไกลเคช่ัน   
เอ็นโปรดักสได เนื่องจากพบอุบัติการณการเจ็บขาของโคเพียง 1 ใน 30 ตัว เทานั้น ซึ่งเกิดจากสาเหตุ
เปนแผลท่ีพื้นกีบ (sole ulcer) และเปนอาการของโรคระยะเรื้อรัง ไมใชสาเหตุท่ีไมเกี่ยวของกับอาหาร
และภาวะด้ือตออินซูลินดังกลาว ดังนั้นการศึกษาครั้งตอไปควรเพิ่มขนาดประชากรและกลุมโคท่ีพบอาการ
กีบอักเสบและเจ็บขามากข้ึนเพื่อใหสามารถหาความสัมพันธระหวางปจจัยและการเกิดโรคได 
 คาความสัมพันธระหวางดัชนีภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท (RQUICK) ความเขมขนของแอดวานซ
ไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส และสารเมแทโบไลตในเลือดโคนมกอนและหลังการคลอดลูก การศึกษาครั้งนี้
พบวาระยะเวลาหลังคลอดมีผลตอคาดัชนีภาวะด้ือตออินซูลิน โดยโคนมหลังคลอด 14 วัน มีคาดัชนี
ภาวะอินซูลิน รีซีสแตนทตํ่าสุด เมื่อเปรียบเทียบกับคาดัชนีภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท ของโคนมกอนและ
หลังคลอด 28 วัน โดยเฉพาะอยางยิ่ง แมโคนมท่ีพบภาวะโรคตีโตซีส ซึ่งมีคาดัชนีภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท 
ท่ีตํ่าสุด ดังนั้นจากผลการศึกษาช้ีใหเห็นวาแมโคนมหลังคลอดกลุมนี้มีความเส่ียงการเกิดภาวะอินซูลิน 
รีซีสแตนท เกิดข้ึนเมื่อเซลลตางๆโดยเฉพาะเซลลกลามเนื้อถูกแทรกดวยเซลลไขมัน จะทําให insulin 
receptor ลดลง และทําใหการพากลูโคสเขาสูเซลลไดนอยลง สงผลใหกลูโคสเหลืออยูในกระแสเลือด
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มากข้ึน เมื่อเกิดภาวะน้ําตาลสูงในเลือด ก็ยิ่งทําใหตับออนทํางานหนักเพื่อท่ีจะหล่ังอินซูลิน ซึ่งใน
ชวงแรกท่ียังสามารถชดเชยได จะมีอินซูลินในเลือดเพิ่มสูงข้ึนอีกเชนกัน ซึ่งอินซูลินเปน Anabolic 
hormone ทําใหเกิดการสรางไขมันมากข้ึนดวย เมื่อตับออนทํางานหนักเปนเวลานาน ทําใหการ
ทํางานของตับออนสวนของ Beta cell เสียไป และสงผลตอการหล่ังอินซูลินลดลงในเวลาตอมา    
เกิดภาวะที่อินซูลินในกระแสเลือดตํ่า และทําใหเนื้อเยื ่อไมสามารถนําเอาน้ําตาลกลูโคสเขา
ภายใน เซลลเพื่อเขาสูกระบวนการสันดาปตอไป สงผลใหระดับน้ําตาลในเลือดก็เพิ่มสูงข้ึน และทําให
มีการสรางอินซูลินท่ีตับออนเพิ่มมากข้ึนดวย เมื่อปริมาณน้ําตาลในเลือดเพิ่มสูงข้ึน Beta cell ท่ีตับ
ออน จะหล่ังอินซูลินออกมา และเมื่ออินซูลิน จับกับ receptors ก็จะพากลูโคสเขาสูเซลลดวย       
ถาปริมาณ insulin receptors ของเซลลลดลง ทําใหกลูโคสเขาสูเซลลไดนอยลง สงผลใหกลูโคสอยู
ในกระแสเลือดมากข้ึน เกิดภาวะน้ําตาลในเลือดสูง ในระยะตับออนจะทํางานเพิ่มข้ึนเพื่อหล่ังอินซูลิน 
ซึ่งในชวงแรกท่ีสามารถชดเชยได จะมีอินซูลินในเลือดเพิ่มสูงข้ึน เมื่อตับออนทํางานหนักเปนเวลานาน จะ
ทําใหการทําใหการทํางานของตับออนสวนของ Beta cell เสียไป ทําใหการหล่ังอินซูลินลดลงในเวลา
ตอมา ในภาวะท่ีอินซูลินลดลง และเนื้อเยื่อด้ือตออินซูลิน สงผลใหน้ําตาลในเลือดเพิ่มสูงข้ึน (Koster 
and Opsomer, 2015) 
 การประเมินภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท หรือภาวะด้ือตออินซูลิน ของการศึกษาครั้งนี้ ไดอางอิง
การประเมินคาดัชนีภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท ของ Holtenius and Holtenius (2007) ซึ่งไดทําการ
คํานวณภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท จากการดัดแปลงโดยใชสูตรการคํานวณคา Revised quantitative 
insulin sensitivity check index (RQUICKI) โดยใชคาความเขมขนของ กลูโคส อินซูลิน และคา 
กรดไขมันอิสระ เชน NEFA ดังนี้ RQUICKI = 1/(log[basal glucose] + log [basal insulin] + log 
[NEFA]) โดย Holtenius and Holtenius (2007) ไดศึกษาในโครีดนมจํานวน 237 ตัว พบวาคา 
RQUICKI มีคาตํ่าในโคหลังคลอดท่ีมี BCS สูง สามารถใชและมีความแมนยําในการประเมินสอดคลอง
กับการคํานวณคาพารามิเตอรของกลูโคสและอินซูลิน คาดัชนีท่ีคํานวณจากคาระดับกลูโคสและ
อินซูลิน และกรดไขมันไมจําเปน หากพบวาดัชนีภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท มีคาตํ่า แสดงถึงภาวะด้ือ
ตออินซูลินสูง การศึกษาครั้งนี้พบวาโคท่ีแสดงอาการของโรคคีโตซีส ในวันท่ี 14 วันหลังคลอด มีคา 
เฉล่ียดัชนีภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท (0.71±0.10) ซึ่งตํ่ากวาโคกลุมท่ีปกติอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(P=0.008) นอกจากนั้นยังพบวาความเขมขนของ NEFA และสาร 1 5เบตา ไฮดรอก 1 5ซี 1 5บิว 1 5ทีเรทในเลือด
ของโคนมกลุมโรคคีโตซีส มีคาเฉล่ียสูงกวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.001) เมื่อเปรียบเทียบกับ     
โคกลุมปกติ ในขณะท่ีความเขมขนของอินซูลินน้ําตาลกูลโคส และไตรกลีเซอไรดในเลือดของโคนม 
กลุมโรคคีโตซีส มีแนวโนมตํ่ากวาโคกลุมปกติ จากขอมูลช้ีใหเห็นวาโคนมหลังคลอดท่ีมีภาวะโรคคีโตซีส 
เกิดภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท ซึ่งสอดคลองกับการศึกษาท่ีผานมาพบวาภาวะด้ือตออินซูลินมีความ 
สัมพันธกับโรคความผิดปกติของการเผาผลาญอาหารในโคนมหลังคลอด Chuang et al. (2014)    
ไดรายงานความสัมพันธระหวางภาวะคีโตซีส และการด้ืออินซูลิน พบวาภาวะคีโตซีสในโคนม ซึ่งเปน
โรคเมแทบอลิกท่ีสําคัญ และเกิดข้ึนไดงายในชวงการเปล่ียนแปลงการเผาผลาญในชวงหลังคลอด และ
โคท่ีไมสามารถปรับตัวใหเขากับความตองการน้ําตาลท่ีสูงในชวงนี้ได สงผลใหตองใชพลังงานจากการ
สลายตัวของเนื้อเยื่อไขมัน ซึ่งสงผลกระทบใหเกิดภาวะโรคทางเมทาบอลิกตางๆ เชน คีโตซีส และ
ไขมันค่ังสะสมในตับ เปนตน (Chagas et al., 2009) 
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 Chuang et al. (2014) ไดทําการศึกษาถึงความสัมพันธของภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท และ
โรคคีโตซีสในโคนม ใชสัตวทดลองจากฟารมโคนมท่ีไดมาตรฐาน ในจังหวัดเฮยหลงเจียงประเทศจีน 
จํานวน 16 ตัวท่ีพบวามีการเกิดคีโตซีส และอีกจํานวน 24 ตัวท่ีมีสุขภาพปกติท่ีนํามาเปนตัวควบคุม 
เก็บตัวอยางเลือดจากสัตวทดลองท้ังหมด โดยเก็บในระยะ 14 วันหลังคลอดในระหวางการอดอาหาร
เชา นํามาทดสอบพารามิเตอร เพื่อหาสมดุลพลังงาน ความเครียดออกซิเดชัน ความไวของอินซูลิน
และการทดสอบการนํากลูโคสไปใชระหวางโคกลุมคีโตซีส และกลุมควบคุม ผลการศึกษาพบวาคา
ความเขมขนของ NEFA และ BHBA (P<0.01) มีคาเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญในโคกลุมคีโตซีสเมื่อเทียบ
กับโคกลุมควบคุม นอกจากนั้นคา malondialdehyde (MDA) และ superoxide dismutase 
(SOD) ในพลาสมา เพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญในโคกลุมคีโตซีส มากกวาโคกลุมควบคุม (P <0.05) และ
ผลการการพยากรณปจจัยท่ีมีผลตอคาดัชนีภาวะด้ือตออินซูลิน พบวาระดับความเขมขนของ NEFA 
และอินซูลินในเลือด มีความสัมพันธแบบพหุคูณตอคาดัชนีภาวะด้ือตออินซูลิน อยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (P=0.037) คาความเขมขนของน้ําตาลในเลือด และอินซูลินมีคาลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(P<0.01) ในโคกลุมท่ีพบคีโตซีส เมื่อเทียบกับโคกลุมควบคุม และดัชนีภาวะด้ือตออินซูลินลดลงอยาง
มีนัยสําคัญ ในโคกลุมคีโตซีสมากวาคาของโคกลุมควบคุม (P<0.05) ดังนั้น โคกลุมคีโตซีส มีภาวะขาด
สมดุลพลังงาน สงผลใหตับเสียหนาท่ีมีผลมาจากความเครียดออกซิเดช่ัน และทําใหการตอบสนองตอ
อินซูลินท่ีตํ่าลง ดังนั้นความสัมพันธระหวางคีโตซีสและภาวะด้ือตออินซูลินจึงเกี่ยวของกับการทํางาน
ของตับและความเครียดออกซิเดชัน ท่ีสามารถทําใหเกิดการด้ือตออินซูลิน นอกจากนั้นจากการศึกษา
ของ Opsomer et al. (1999) ยังพบวาภาวะด้ือตออินซูลินมีความสัมพันธกับความผิดปกติทางระบบ
สืบพันธุ โดยพบวาภาวะด้ือตออินซูลินเปนปจจัยในการเกิดโรคของโรครังไขบวมน้ํา ในโคนมท่ีให 
ผลผลิตสูง  
 การศึกษาครั้งนี้ไมสามารถหาความสัมพันธของดัชนีภาวะด้ือตออินซูลิน และสารแอดวานซ
ไกลเคช่ันเอ็นโปรดักสได เนื่องจากพบอุบัติการณการเจ็บขาของโคเพียง 1 ใน 30 ตัว เทานั้น ซึ่งเกิด
จากสาเหตุเปนแผลท่ีพื้นกีบ (sole ulcer) และเปนอาการของโรคระยะเรื้อรัง ซึ่งไมใชสาเหตุท่ีเกี่ยวของ 
กับอาหารและภาวะด้ือตออินซูลินดังกลาว ดังนั้นการศึกษาครั้งตอไปควรเพิ่มขนาดประชากรและกลุมโคท่ี
พบอาการกีบอักเสบและเจ็บขามากข้ึนเพื่อใหสามารถหาความสัมพันธระหวางปจจัยและการเกิดโรค
ได 
 ความสัมพันธระหวางสารแอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักสในเลือด การเกิดสภาวะกีบอักเสบ
และโรคทางเมแทบอลิกในโครีดนม ภายใตสภาพการใหอาหารในประเทศไทย การศึกษาครั้งนี้ไมพบ
ความสัมพันธระหวางคาความเขมขนของแอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส (CML) ภาวะความผิดปกติ
หลังคลอด ซึ่งอาจเนื่องมาจากเปนการศึกษาในระยะส้ัน และมีการจัดการอาหารท่ีไมหลากหลาย โดย
เกษตรกรสวนใหญมีการอาหารท่ีใกลเคียงกัน ประกอบกับอุบัติการณการเกิดภาวะความผิดปกติท่ีตํ่า 
ทําใหไมสามารถหาความสัมพันธของปจจัยได โดยเฉพาะอยางยิ่งความสัมพันธระหวางสารแอดวานซ
ไกลเคช่ันเอ็นโปรดักสกับการเกิดโรคในโคนมหลังคลอด ซึ่งโดยท่ัวไปโคนมหลังคลอด ไดรับอาหารท่ีมี
แปงและคารโบรไฮเดรตในสัดสวนท่ีสูง และมีการหมักยอยอาหารคารโบรไฮเดรตในปริมาณท่ีมาก 
สงผลใหมีผลิตกรดไขมันระเหยงายท่ีในกระเพาะหมักสูง โดยเฉพาะอยางยิ่งกรดโพรพิโอนิก ประกอบกับ 
โคหลังคลอดใหมตองการน้ําตาลกูลโคส เพื่อสังเคราะหน้ําตาลแลคโตสในน้ํานมเพิ่มสูงข้ึนในชวงนี้  
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ทําใหมีการนําเอากรดโพรพิโอนิกไปสังเคราะหเปนน้ําตาลกลูโคสผานกระบวนการกลูโคนีโอเจนนีซีส 
(gluconeogenesis) ท่ีตับ ทําใหระดับน้ําตาลกลูโคสในเลือดสูงข้ึน และมีผลกระตุนการหล่ังสาร
อินซูลินจากตับออน เพื่อดึงกลูโคสเขาสูเซลล ในภาวะปกติรางกายสามารถควบคุมระดับน้ําตาล
กลูโคสและอินซูลินใหสมดุลได แตในกรณีท่ีมีระดับน้ําตาลในเลือดสูงอยางตอเนื่อง ตับออนมีการ
ทํางานเพิ่มข้ึนเพื่อหล่ังอินซูลิน ซึ่งในระยะแรกตับออนสามารถชดเชยได โดยมีการหล่ังอินซูลินใน
เลือดเพิ่มสูงข้ึน แตในระยะยาวเมื่อตับออนทํางานหนักเปนเวลานาน สงผลทําใหการทําใหการทํางาน
ของตับออนเสียไป และลดการหล่ังอินซูลิน ประกอบกับเนื้อเยื่อไมมีตัวรับอินซูลิน ทําใหไมสามารถดึง
กลูโคสเขาสูเซลลได สงผลใหระดับน้ําตาลในเลือดเพิ่มสูงข้ึน เรียกวา ภาวะด้ือตออินซูลิน (insulin 
resistance) ซึ่งภาวะนี้สงผลตอการควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดและภาวะความผิดปกติของหลอด
เลือดตามมา (De Laat et al., 2012) 
 ในภาวะท่ีมีระดับน้ําตาลในเลือดสูงจะไปกระตุนกระบวนสังเคราะหแอดวานซไกลเคช่ันเอ็น
โปรดักส โดยเกิดจากผลของการเกิดปฏิกิริยาการจับตัวของหมู carbonyl group ของน้ําตาลกับ
กรดอะมิโนของโปรตีน ท่ีเรียกวาปฏิกิริยา Glycation หรือ Maillard reaction ไดสารประกอบ 
Carbonyl-amine ท่ีมีลักษณะสีน้ําตาล หรือเรียกวา ปฏิกิริยาสีน้ําตาล หลังจากนั้นเกิดปฏิกิริยา  
ดีไฮเดรช่ัน (Dehydration reaction) หรือเรียกวาข้ึนตอน Shiff’s base ไดเปนสารกลุม amine 
และมีการเรียงตัวใหมของสารเอมีน ไดสารอินเทอรมีเดียของปฏิกิริยา Maillard ท่ีเรียกวา Amadori 
products เชน Aldoseamine ซึ่งสารกลุมนี้จะเปล่ียนเปน AGEs ตอไป นอกจากนั้นในชวงการ
เกิดปฏิกิริยา Maillard ยังเกิดการสรางสารอินเทอรมีเดียตของน้ําตาลกลูโคส เชน glucose 
autoxidation, lipid peroxidation หรือ polyol pathway และสารกลุม glyoxal, methylglyoxal    
3-deoxy- glucosone ข้ึนเชนเดียวกัน ซึ่งสารเหลานี้สามารถเปล่ียนไปเปน AGEs ชนิดตางๆ เชน 
สาร Glyoxal เปล่ียนโครงสรางไปเปน N_-(carboxymethyl) lysine (CML) glyoxal-derived 
lysyl dimer (GOLD) หรือ N_-(carboxymethyl) arginine (CMA) สวน Methylglyoxal เปล่ียน 
เปน N-(carboxyethyl) lysine (CEL) จากขอมูลท่ีผานมาในมา และหนูท่ีมีภาวะน้ําตาลในเลือดสูงมี
ความสัมพันธกับการเพิ่มข้ึนของสารแอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส (Kerstin et al., 2015) และ
พบวามาท่ีแสดงอาการกีบอักเสบมีความสัมพันธเชิงบวกกับสารแอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักสท่ี
เพิ่มข้ึน ดังนั้นการศึกษาครั้งตอไปควรจัดกลุมโคทดลองใหชัดเจนมากกวานี้ท้ังในดาน การจัดการ
อาหาร ระยะเวลาในการศึกษา 



บทท่ี 5 
สรุปและขอเสนอแนะ 

 
5.1 สรุปการทดลองท่ี 1 ศึกษาผลของอาหารท่ีมีสัดสวนของแปงท่ียอยสลายเร็วในกระเพาะใน
ระดับสูงตอระดับแอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส อินซูลิน รีซีสแตนท และการเกิดสภาวะกีบ
อักเสบในโคนมสาว 
 

5.1.1 ผลการศึกษาท่ีโดดเดนในครั้งนี้สามารถสรุปไดดังนี้ 
 5.1.1.1 โคสาวไดรับอาหารท่ีมีสัดสวนของแปงมันสําปะหลัง รอยละ 48 สงผลให

ความเขมขนของกรดไขมันระเหยงายท้ังหมด กรดโพรพิโอนิก และกรดแลคติกเพิ่มข้ึน (P<0.05) มีผล
เหนี่ยวนําใหคาความเปนกรดดางในกระเพาะหมักลดลง (P<0.05) และอยูในระดับท่ีเกิดภาวะความ
เปนกรดในกระเพาะหมักชนิดไมเฉียบพลัน 

 5.1.1.2 โคสาวท่ีไดรับอาหารท่ีมีสัดสวนของแปงมันสําปะหลัง รอยละ 48 มีความ
เขมขนของท้ังน้ําตาลกลูโคสและฮอรโมนสารอินซูลินและแอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักสในพลาสมา
สูงกวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) เมื่อเปรียบเทียบกับโคกลุมควบคุม   

 5.1.1.3 อาหารท่ีมีสัดสวนของแปงมันสําปะหลังสูงมีผลตอการตอบสนองของฮอรโมน
อินซูลินตอระดับน้ําตาลในเลือด 4 0 โดยพบวาโคสาวท่ีไดรับ 4 0อาหารท่ีมีสัดสวนของแปงมันสําปะหลังสูง 4 0   
มีอัตราการขจัดน้ําตาลกลูโคสเร็วข้ึน ระยะเวลาท่ีน้ําตาลกลูโคสลดลงครึ่งหนึ่งจากระดับสูงสุดและ
ระยะ เวลาท่ีน้ําตาลกลูโคสลดลงสูระดับเริ่มตนส้ันกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) 
พื้นท่ีใตกราฟของน้ําตาลในเลือดพบวาโคสาวกลุมท่ีไดรับอาหารทดลองมีคาตํ่ากวาอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ (P<0.05) นอกจากนั้น 4 0โคสาวกลุมท่ีไดรับ 4 0อาหารท่ีมีสัดสวนของแปงมันสําปะหลังสูง 4 0มีคา
ความเขมขนของอินซูลินท่ีเวลากอนการทดสอบสูงกวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P=0.04) เมื่อ
เปรียบเทียบกับโคกลุมควบคุม อยางไรก็ตามระดับอินซูลินสูงสุด และผลตางระหวางคาอินซูลินสูงสุด
และตํ่าสุดของโคทดลองท้ังสองกลุมแตกตางอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) สอดคลองกับพื้นท่ี
ใตกราฟของอินซูลินท้ังท่ีเวลา 60 และ 120 นาที หลังการทดสอบไมมีความแตกตางกันทางสถิติ 
(P>0.05)  

 5.1.1.4 อาหารท่ีมีสัดสวนของแปงมันสําปะหลังสูง 40 มีผลทําใหภาวะการด้ือตออินซูลิน
เพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P=0.04) และความไวตอการตอบสนองตออินซูลินมีคาตํ่ากวาอยาง
มีนัยสําคัญทางสถิติ (P=0.02) เมื่อเปรียบเทียบกับโคกลุมควบคุม 

 5.1.1.5 โคสาวท่ีไดรับ 4 0อาหารท่ีมีสัดสวนของแปงมันสําปะหลังสูง 4 0 แสดงอาการกีบ
อักเสบ 3 ใน 5 ตัว ในขณะท่ีโคสาวกลุมควบคุมไมพบอาการของภาวะกีบอักเสบ โดยท่ีระดับน้ําตาล
ในเลือดและ ความเขมขนของฮอรโมนอินซูลิน (R2=0.789, P<0.01) และความเขมขนของกรดไขมัน
ระเหยไดในกระเพาะหมัก (R2=0.646, P<0.05) มีความสัมพันธ เชิงบวกกับคะแนนภาวะกีบอักเสบ 
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 5.1.2 ขอเสนอแนะ 
 จากการศึกษาครั้งนี้ยังไมสามารถสรุปไดถึงผลของการเสริมมันสําปะหลังแชกรดแลคติก 

ตอการลดการหล่ังสารส่ือประสาทได ดังนั้นจึงมีความจําเปนท่ีจะตองศึกษาถึงความสัมพันธของระดับ
แปงท้ังในกระเพาะหมัก และลําไสใหญ ระดับ LPS และสารส่ือการอักเสบตอไป จากขอมูลช้ีใหเห็นวา
การเสริมมันสําปะหลังแชกรดแลคติก สามารถปองกันการเกิดสภาวะ rumen acidosis ในกรณีท่ี
อาหารโคเนื้อมีสัดสวนของมันสําปะหลังสูง และอาหารหยาบตํ่าในสูตรอาหาร  

 ดังนั้นควรมีการศึกษาเพิ่มเติมถึงโภชนะท่ียอยไดและการนําไปใชประโยชนของ      
มันสําปะหลังแชกรดแลคติก โดยเฉพาะอยางยิ่งในดานการเพิ่มผลผลิตท้ังดาน การเจริญเติบโต และ
ปริมาณน้ํานมตอไป และควรมีการศึกษาเพิ่มเติมถึงผลของการแชกรดแลคติกตอขบวนการหมักและ
ประสิทธิภาพการใชประโยชนของมันสําปะหลังแชกรดแลคติกในสัตวประเภทอื่นๆ เชน โคนม และ
แพะตอไป 
 
5.2 สรุปและขอเสนอแนะการทดลองท่ี 2 การศึกษาความสัมพันธระหวางแอดวานซไกลเคช่ันเอ็น
โปรดักส ดัชนีอินซูลิน รีซีสแตนท การเกิดสภาวะกีบอักเสบและโรคทางเมแทบอลิกในโครีดนม 
ภายใตสภาพการใหอาหารในประเทศไทย 
 

ผลการศึกษาท่ีโดดเดนในครั้งนี้สามารถวา ระดับความเขมขนของ NEFA และอินซูลินใน
เลือด มีความสัมพันธแบบพหุคูณตอคาดัชนีอินซูลิน รีซีสแตนท โดยท่ีเมื่อคา NEFA และอินซูลิน
เพิ่มข้ึน มีผลทําใหคาดัชนีภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท ลดลง โดยท่ีไมพบความสัมพันธระหวางคาความ
เขมขนของแอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส และภาวะความผิดปกติหลังคลอด  
 เนื่องมาจากเปนการศึกษาในระยะส้ัน และมีการจัดการอาหารท่ีไมหลากหลาย โดยเกษตรกร
สวนใหญมีการอาหารท่ีใกลเคียงกัน ประกอบกับอุบัติการณการเกิดภาวะความผิดปกติโรคท่ีเกี่ยวของ
กับเมแทบอลิกท่ีตํ่า ดังนั้นการศึกษาครั้งตอไปควรเพิ่มจํานวนประชากร ระยะเวลาในการศึกษาให
มากข้ึน และควรมีการจัดกลุมโคทดลองใหชัดเจนท้ังในดานการจัดการอาหาร สภาพแวดลอม 
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ภาคผนวก ก 
ภาพประกอบการทดลองท่ี 1
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การทดลองท่ี 1ศึกษาผลของอาหารท่ีมีสัดสวนของแปงท่ียอยสลายเร็วในกระเพาะในระดับสูงตอ
ระดับแอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส ภาวะอินซูลิน รีซีสแตนท และการเกิดสภาวะกีบอักเสบใน
โคนมสาว 

 
 
 

 
 

โคสาวพันธุโฮลสไตนฟรีเชียน 
 
 

 
 

โคสาวพันธุโฮลสไตนฟรีเชียน 
 

ภาพภาคผนวกท่ี 1 สัตวทดลอง 
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  การสับฟางดวยสับฟาง     ฟางท่ีผานการสับ 
 
                

การรอนฟาง         การช่ังน้ําหนักเพื่อประกอบสูตรอาหาร 
    

ภาพภาคผนวกท่ี 2 การเตรียมสวนผสมอาหารหยาบ 
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                  สวนผสมสําหรับอาหารขน  คลุกเคลาสวนผสมท่ีละเอียดกอนเขาเครื่องผสม 
 

นําสวนผสมเขาเครื่องผสมอาหาร          การเก็บอาหารขน 
 

ภาพภาคผนวกท่ี 3 การเตรียมสวนผสมอาหารขน 
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         เตรียมแกลบเพ่ือรองพ้ืนคอก     เทพ้ืนคอก 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

การปรับพื้นคอก 
 

ภาพภาคผนวกท่ี 4 การเตรียมพื้นคอก 
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การวัดอัตราการเตนของหัวใจ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

การวัดอุณหภูมิ 
 

ภาพภาคผนวกท่ี 5 การตรวจสุขภาพเบ้ืองตน 
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          การเตรียมเครื่องดูดสุญญากาศ (suction)  
         

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ทําการทาเจลหลอล่ืนท่ีทอ stomach tube เพื่อลดการระคายเคือง 
 

ภาพภาคผนวกท่ี 6 การเตรียมการดูดของเหลวในกระเพาะหมัก (Rumen fluid) 
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 การสอดทอ stomuch tube ไปยังกระเพาะรูเมน 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ทําการดูดน้ํา rumen fluid 
 

ภาพภาคผนวกท่ี 7 ข้ันตอนการดูดของเหลวในกระเพาะหมัก (Rumen fluid) 
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        การ calibate เครื่อง pH meter  

 

การวัดคา pH ดวยเครื่อง pH meter  

ภาพภาคผนวกท่ี 8 การปรับต้ังคาเครื่อง pH meter และการวัดคา pH ของของเหลว 
ในกระเพาะหมัก 
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ใช IV catheter เจาะท่ีหลอดเลือดดําบริเวณตนคอและทําการเย็บติดกับผิวหนัง 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ทําการเย็บติดและยึดใหแนนดวยเทปกาว 
 

ภาพภาคผนวกท่ี 9 การติดต้ัง IV Catheter เสนเลือดดําคอ (Jugular vein) 
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ใหกลูโคสตามปริมาณที่คํานวณตามน้ําหนักตัว 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ใหกลูโคสตามปริมาณท่ีคํานวณตามน้ําหนักตัว 
 

ภาพภาคผนวกท่ี 10 การใหกลูโคสทางหลอดเลือดดําผาน IV Catheter 
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การดูดเก็บตัวอยางเลือดผาน IV catheter 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

การถอด IV catherter 
 

ภาพภาคผนวกท่ี 11 การเก็บตัวอยางเลือดและการถอด IV catheter 
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    นําตัวอยางเลือดใสหลอดปองกันการแข็งตัว       จัดเรียงตัวอยางเลือดเพื่อรอการปนแยกพลาสมา 
 

 

ทําการแยกพลาสมาและเก็บใสหลอด eppendoft และเก็บรักษาไวท่ีอุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส 
เพื่อทําการสงตรวจ 

 
ภาพภาคผนวกท่ี 12 การปนแยกพลาสมาและการเก็บรักษาตัวอยาง 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ภาคผนวก ข 
ภาพประกอบการทดลองท่ี 2
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การทดลองท่ี 2 การศึกษาความสัมพันธระหวางแอดวานซไกลเคช่ันเอ็นโปรดักส ภาวะด้ือตออินซูลิน 
การเกิดสภาวะกีบอักเสบและโรคทางเมแทบอลกิในโครีดนม ภายใตสภาพการใหอาหาร 

ในประเทศไทย 
 
 

 

 

 

ภาพภาคผนวกท่ี 13  สภาพการเล้ียงและการจัดการฟารมโคนมทดลองท้ัง 5 ฟารม 
 

ฟารม 1 ฟารม 2 

ฟารม 3 ฟารม 4 

ฟารม 5 
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ภาพภาคผนวกท่ี 14 การผสมอาหารระหวางอาหารขน วัตถุดิบอาหารและหญากอนการใหโคกิน โดย
วัตถุดิบอาหารสัตวสวนใหญนิยมใช กากถ่ัวเหลือง กากเบียร กากแปงมันสําปะหลัง 

 



79 
 

 

  

 

ภาพภาคผนวกท่ี 15  การใหอาหารโคนมทดลองท้ัง 5 ฟารม โดยใหอาหารผสมระหวางอาหารขนและ
อาหารหยาบโดยสวนใหญเสริมหญาเนเปยร และมีการจัดหาฟางขาวใหกินอยางอิสระ 
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ภาพภาคผนวกท่ี 16  การสังเกตอาการและการบันทึกปญหาสุขภาพโรคและความผิดปกติทาง 
เมแทบอลิกโคนมทดลองท้ัง 5 ฟารม 
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ภาพภาคผนวกท่ี 17  การประเมินคะแนนความสมบูรณรางกายโคนม 
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ภาพภาคผนวกท่ี 18  การจัดการกระบวนการรีดนม 
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ภาพภาคผนวกท่ี 19  การตรวจสุขภาพ รักษาโรคโคนมท่ีพบความผิดปกติทางเมแทบอลิก และการเก็บ

ตัวอยางเลือดโคนมทดลอง 
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ภาพภาคผนวกท่ี 20 ข้ันตอนการเตรียมตัวอยางและอุปกรณการตรวจ ความเขมขนของ วิเคราะหความ

เขมขนของ AGEs ดวยชุดทดสอบ ELISA สําหรับ Nε-carboxymethyl lysine (CML) (OxiSelect™ 
HK503, Hycult® Biotechnology, Uden, the Netherland)  

 

 

การเตรียมตัวอยางพลาสมา ชุดทดสอบ ELISA สําหรับ Nε-carboxymethyl lysine 

การเตรียมชุดทดสอบ การเตรียมถาดหลุมทดสอบ 

การเติมสารชุดทดสอบ การบมสารทดสอบ 
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ภาพภาคผนวกท่ี 21 เครื่อง Microplate Absorbance Reader (BIO- RAD® Laboratories, Inc, 
USA) อานคาการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคล่ืน 450 
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8.1 หัวหนาโครงการวิจัย: ช่ือโครงการวิจัย 

1) การพัฒนามาตรฐานการผลิตแพะเนื้อเพื่อการสงออกของเกษตรกรผูเล้ียงแพะ อําเภอศรี
เชียงใหม จังหวัดหนองคาย  

8.2 งานวิจัยท่ีทําเสร็จแลว: ผลงานวิจัยท่ีไดดําเนินการในระยะ 5 ปยอนหลัง 
1) ฤทธิชัย พิลาไชย, อนันต เพชรลํ้า, วีระชัย ทองดี และคณาวิทย ปะทะโน. 2555. ผลการ

เสริมหัวมันสําปะหลังสดในอาหารโคนมระยะยาวตอระดับไธโอไซยาเนตในพลาสมาและ
น้ํานมและผลกระทบตอการเปล่ียนแปลงคาเคมีบางประการในเลือด. สาขาวิชาเทคนิค
การสัตวแพทย คณะเทคโนโลยี มหาวิทยาลัยราชภัฏอุดรธานี.  

2) ฤทธิชัย พิลาไชย, วลัยลักษณ แกววงษา, อนันตเพชรลํ้า, เยาวพล ชุมพล และวีระชัย 
ทองดี. 2556. การศึกษาผลของแปงมันสําปะหลังแชกรดแลคติกตอการอัตราการ
ยอยสลายในกระเพาะหมักโค. สาขาวิชาเทคนิคการสัตวแพทย คณะเทคโนโลยี 
มหาวิทยาลัยราชภัฏอุดรธานี.  

3) ฤทธิชัย พิลาไชย, เยาวพล ชุมพล และวีระชัย ทองดี. 2556. การศึกษาเปรียบเทียบ
น้ํายาเจือจางน้ําเช้ือสําเร็จรูปและระยะเวลาการเก็บรักษาตอคุณภาพน้ําเช้ือพอพันธุ

mailto:r.pilachai@gmail.com
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สุกร. ศูนยวิจัยและพัฒนาทองถิ่น บานตาด คณะเทคโนโลยี มหาวิทยาลัยราชภัฏ
อุดรธานี. 

4) ฤทธิชัย พิลาไชย, เยาวพล ชุมพล และวีระชัย ทองดี. 2557. ผลของมันสําปะหลังบด
แชกรดแลค ติกตอขบวนการหมักและคาความเปนกรดดางของของ เหลวใน
กระเพาะหมักโค. คณะเทคโนโลยี มหาวิทยาลัยราชภัฏอุดรธานี. 

5) ฤทธิชัย พิลาไชย, วีระชัย ทองดี และเยาวพล ชุมพล. 2557. แนวทางการใชมัน
สําปะหลังเพื่อเพิ่มประสิทธิภาพการผลิตและลดผลกระทบตอสุขภาพ โคนมและ
ผูบริโภค. ศูนยวิจัยและพัฒนาทองถ่ิน บานตาด คณะเทคโนโลยี มหาวิทยาลัยราชภัฏ
อุดรธานี.  

6) ฤทธิชัย พิลาไชย, พัชรี ผาสุข, ปราณปรียา คํามี และวีระชัย ทองดี. 2559. 
ประสิทธิภาพการสืบพันธุและผลลัพธทางเศรษฐศาสตรของการใชโปรแกรมการ
เหนี่ยวนําการเปนสัดโคนม. คณะเทคโนโลยี มหาวิทยาลัยราชภัฏอุดรธานี. 
 

9. เอกสารตีพิมพ Peer-reviewed journals 
 

9.1 รายช่ือผลงานวิจัยท่ีตีพิมพเปนภาษาไทย 

1) Rittichai Pilachai, Sudawan Chuenpreecha, Pranpreya Kummee. 2014. 
Prevalence of subclinical mastitis and potential risk factors in lactating 
cows in Udon Thani Province. KKU Veterinary Journal 24 (1), 43-56. (In 
Thai) 

2) Rittichai Pilachai, Walailuck Kaewwongsa, Anan Petlum, Yauvapol 
Chumpol and Weerachai Thongdee. 2014. Rumen digestibility of lactic 
acid steeped cassava using nylon bag technique. Khon Kaen Agriculture 
Journal 42 (4), 567-576. (In Thai) 

3) Rittichai Pilachai, Anan Petlum, Weerachai Thongdee and Kanawit 
Patano. 2012. Effects of prolonged supplementation of raw cassava root 
on plasma and milk thiocyanate concentrations and its impact on indices 
of blood parameters in dairy cows. Udon Thani Rajabhat University 
Journal of Science and Technology 1, 119-136. (In Thai) 

4) Rittichai Pilachai, Suneerat  Aiumlamai, Weerasak  Wongsrikeao and 
Saksiri Sirisatien. 2006. Effect of GnRH or hCG administration on the 5th 
day-post insemination regarding serum progesterone concentration and 
conception rate in lactating cows during hot season. KKU Veterinary 
Journal 16(1), 61-70. (In Thai) 
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5) Rittichai Pilachai, Suneerat  Aiumlamai, Weerasak  Wongsrikeao and 
Saksiri Sirisatien. 2004. A study on post-insemination administration of 
GnRH or hCG on serum progesterone concentration and conception rates 
in dairy heifers during hot season. Journal of Thai Veterinary Medicine 
Association 55(2), 43-54. (In Thai) 

 
9.2 รายช่ือผลงานวิจัยท่ีตีพิมพเปนภาษาตางประเทศ 

1) Suvaluk Seesupa, Kwankate Kanistanon, Rittichai Pilachai and  Suneerat 
Aiumlama 2016. Prevalence of subclinical laminitis and its effects on 
reproductive performance in lactating cows in Thailand. Thai Journal 
Veterinary Medicine 46(1), 109-117. (Impact factor 0.16) 

2) Yauvapol Chumpol, Weerachai Tongdee and Rittichai Pilachai. 2014. 
Comparative study on commercial semen extenders and storage time on 
the quality of boar semen. Khon Kaen Agriculture Journal. 42 Suppl. (4), 
68-72.  

9.3 รายช่ือผลงานวิจัยท่ีตีพิมพในตางประเทศ 
1) Pilachai, R., Schonewille, J.Th., Thamrongyoswittayakul, C., Aiumlamai, S., 

Wachirapakorn, C., Everts, H., Vlaeminck, B., Doekes, G., Hendriks, W.H., 
2014. Hydrate sodium calcium aluminosilicate does not reduce rumen 
lipopolysacharide concentrations in cows. Animal Feed Science and 
Technology 191, 111-115. (Impact factor 2.00) 

2) Pilachai, R., Schonewille, J.Th., Thamrongyoswittayakul, C., Aiumlamai, S., 
Wachirapakorn, C., Everts, H., Hendriks, W.H., 2013. Diet factors and 
subclinical laminitis score in milking cows of smallholder dairy farms in 
Thailand. Livestock Science 155, 157-462. (Impact factor 1.17) 

3) Pilachai, R., Schonewille, J.Th., Thamrongyoswittayakul, C., Aiumlamai, S., 
Wachirapakorn, C., Everts, H., Hendriks, W.H., 2012. Starch source in high 
concentrate rations does not affect rumen pH, histamine and 
lipopolysaccharide concentrations in dairy cows. Livestock Science 150, 
135-142. (Impact factor 1.17) 

4) Pilachai, R., Schonewille, J.Th., Thamrongyoswittayakul, C., Aiumlamai, S., 
Wachirapakorn, C., Everts, H., Hendriks, W.H., 2012. The effects of high 
levels of rumen degradable protein on rumen pH and histamine 
concentrations in dairy cows. Journal of Animal Physiology and Animal 
Nutrition 96, 206-213. (Impact factor 1.41) 

10. Contributions to conferences and symposia 
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1) Yauvapol Chumpol, Weerachai Tongdee and Rittichai Pilachai. 2014. 
Comparative study on commercial semen extenders and storage time on the 
quality of boar semen. In: Proceeding of 6th International Science, SocialSciences, 
Engineering and  Energy Conference 17-19 December, 2014, Prajaktra Design 
Hotel, Udon Thani, Thailand. (Oral presentation) 

2) Kummee, P., Khongmak, K., Namchai, P., Satsomnuek, W., Pilachai, R and 
Chuenpreecha., S. 2014. Antimicrobial Resistant among Escherichia coli isolated 
from chicken and pig. In: Proceeding of 15th Khon Kaen Veterinary Annual 
International Conference, 24-25 April, 2014. (Poster  presentation) 

3) Pilachai, R., Kummee, P and Chuenpreecha, S. 2014. Subclinical mastitis and 
associated risk factors  on dairy cows in Udon Thani of Thailand. In: Proceeding of 
15th Khon Kaen Veterinary Annual International Conference, 24-25 April, 2014. 
(Oral & poster presentation) 

4) Pilachai R., Petlum, A., Kaewwongsa, W., Thongdee W. and Thaseesang, T. 2012. 
Effect of lactic acid steeped cassava meal and cassava pulp on in situ dry matter 
degradation kinetics. In: Proceeding of the 1st international conference on Animal 
Nutrition and Environment 2012, Khon Kaen, Thailand. pp. 203-206. (Poster 
presentation) 

5) R. Pilachai, S. Budpraserd, S. Chumnanbungkae and N. Parakun. 2011. Effect of 
substituting ground corn with cassava starch on rumen pH and blood parameters 
in dairy cows. The Third International Conference on Sustainable Animal 
Agriculture for Developing Countries, Nakhon Ratchasima, Thailand. (Oral 
presentation) 

6) Rittichai Pilachai, Thomas Schonewille, Chaiyapas Thamrongyoswittayakul, 
Suneerat Aiumlamai, Chalong Wachirapakorn, Henk Everts, Marieke Mullaert and 
Wouter Hendriks. 2011.  In vitro efficacy of adsorbents in trapping 
lipopolysaccharides from rumen fluid of dairy cows. International Conference 
on Global Issues Influencing Human and Animal Health for ASEAN; One Health 
Concept, 2011, Khon Kaen, Thailand. (Oral presentation) 

7) R. Pilachai, J. Th. Schonewille, A. Chaiyotwittayakun, S. Aiumlamai, C. 
Wachirapakorn, H. Everts and W. H. Hendriks. 2010. The Effect of Variable 
Proportions Rapid Degradable Carbohydrate on Rumen pH and Endotoxin 
Concentrations in Dairy Cows. 13th Association of Institutions for Tropical 
Veterinary Medicine (AITVM) Conference 2010, Bangkok, Thailand. (Oral 
presentation) 
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8) R. Pilachai, J. Th. Schonewille, A. Chaiyotwittayakun, S. Aiumlamai, C. 
Wachirapakorn, H. Everts and W. H. Hendriks. 2010. Replacement of cassava chips 
by corn meal does not alter rumen pH and rumen lipopolysaccharides in dairy 
cows fed high concentrate diets. International Conference on Production 
diseases in Farm Animals (ICPD) 2010, Ghent, Belgium. (Poster presentation) 

9) R. Pilachai, J. T. Schonewille, A. Chaiyotwittayakun, S. Aiumlamai, C. 
Wachirapakorn, H. Everts, and W. H. Hendriks. 2009. The Effects of High Levels of 
Rumen Degradable Protein on Rumen Fermentation and Rumen Histamine 
Concentrations in Dairy Cows. XIth International Symposium on Ruminant 
Physiology – Clermont Ferrand, France. 6-9 September 2009. (Poster 
presentation) 

10) Pilachai, R., Schonewille, J.Th., Chaiyotwittayakun, A., Aiumlamai, S., 
Wachirapakorn, C., Seesupa, S., Everts, H., Hendriks, W.H., 2009. Feeding pattern 
risk factors for subclinical laminitis of milking cows in small holder dairy farm, 
Thailand. The 35th Veterinary Medicine and Livestock Development Annual 
Conference. Procongress Co. Ltd., Bangkok, Thailand, pp. 577-581. (Poster 
presentation) 

11) Rittichai Pilachai and Uthai Parinyasutinun. 2001. Synchronization of estrus and 
fertility rate in dairy cow by luprostiol injection via vulvosubmucosal. KKU. Animal 
Agricultural Seminar for 2001, 26-27 January 2001. Faculty of Agriculture, Khon 
Kaen University. pp. 260-269. (Oral presentation) 
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