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บทคัดยอ 

การวิจัยในครั้งนี้ไดดําเนินการทดลองจํานวน 3 การทดลอง เพื่อศึกษาถึงผลของการเสริมไบโอติน 
และ/หรือโคลีนตอผลผลิตโคนม วัตถุประสงคของการทดลองแรกเพื่อศึกษาผลของการเสริมไบโอตินตอ 
ผลผลิตน้ํานม กรดไขมันในน้ํานม ในโคนมลูกผสมโฮลสไตนฟรีเชี่ยน จํานวน 24 ตัว ระยะใหนมเฉล่ีย 
64± 45 วัน ผลผลิตน้ํานม 13.0± 2.4 กิโลกรัม/ตัว/วัน และน้ําหนักตัว 375± 26 กิโลกรัม ทําการ block โค 
ตามระยะใหนม หลังจากนั้นสุมปรับสมดุลดวยผลผลิตน้ํานม และน้ําหนักตัว จัดโคเปน 3 กลุมการทดลอง 
กลุมการทดลองละ 8 ตัว กลุมแรกเปนกลุมควบคุม ไดรับอาหารขนที่มีโปรตีน 21% วันละ 6 กิโลกรัม/ตัว 
กลุมที่ 2 ไดรับอาหารพื้นฐานเชนเดียวกันกับกลุมควบคุม และเสริมดวยไบโอตินวันละ 20 มิลลิกรัม/ตัว 
บรรจุในแคปซูล และกลุมที่ 3 ไดรับอาหารพื้นฐานเชนเดียวกันกับกลุมควบคุม และเสริมดวยไบโอตินวัน 
ละ 40 มิลลิกรัม/ตัว บรรจุในแคปซูล (BASF  (Thai)  Co.,  Ltd.).  โคทุกตัวไดรับหญารูซ่ีหมัก (Brachiaria 
ruziziensis) ตัดที่อายุ 35 วัน อยางเต็มที่ และมีน้ําสะอาดใหกินตลอดเวลา โคถูกเล้ียงขังเดี่ยวในคอกอิสระ 
และไดรับอาหารเสริมตามกลุมการทดลอง การทดลองใชระยะเวลาทั้งส้ิน 10 สัปดาห โดย 2 สัปดาหแรก 
เปนระยะปรับตัว ตามดวยระยะเก็บบันทึกขอมูล 8 สัปดาห เก็บตัวอยางอาหารกอนและหลังกินรายตัว 
สัปดาหละ 2 วันติดตอกัน เมื่อส้ินสุดการทดลองนําตัวอยางอาหารมารวมกัน แลวทําการสุมตัวแทนตัวอยาง 
นําไปวิเคราะหแบบประมาณและวิเคราะหโดยใชสารฟอก บันทึกผลผลิตน้ํานมทุกวัน สุมเก็บตัวอยางน้ํานม 
(เย็น และเชา) และบันทึกการกินได เปนเวลา 2 วันติดตอกันตอสัปดาห ชั่งน้ําหนักตัวกอนและหลังการ 
ทดลอง ในวันที่ 56 ของการทดลอง สุมเก็บตัวอยางน้ํานม นําไปวิเคราะหกรดไขมันในน้ํานม วันที่ 50 ของ 
การทดลอง เก็บตัวอยางของเหลวในกระเพาะหมัก ที่เวลา 0 3 5 และ 7 หลังการใหอาหาร วิเคราะหหา pH 
แอมโมเนียไนโตรเจน และกรดไขมันระเหยงาย ผลการทดลองไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
ของการกินได น้ําหนักตัวที่เปล่ียนแปลง ผลผลิตน้ํานม องคประกอบของน้ํานม กรดไขมันในน้ํานม ระดับ 
ความเปนกรด-ดางในกระเพาะหมัก แอมโมเนียไนโตรเจน และกรดไขมันระเหยงาย (P>0.05) ดังนั้นหากจะ 
ทําการเสริมไบโอตินใหกับโคนม ควรพิจารณาเสริมในระดับ 20 มิลลิกรัม/ตัว/วัน 

การทดลองที่  2 ศึกษาผลของการเสริม rumen-protected choline ตอผลลิตน้ํานม และกรดไขมันใน 
น้ํานมของโคลูกผสมพันธุโฮลสไตนฟรีเชี่ยน ใชโคทีก่ําลังใหนมจําวน 24 ตัว มีระยะใหนมเฉล่ีย 32± 8 วัน 
ผลผลิตน้ํานมเฉล่ีย  16.0± 1.6 กิโลกรัม/ตัว/วนั  และน้ําหนักตัว 426± 27 กิโลกรัม ทําการ block ดวยระยะ 
ใหนม  หลังจากนั้นสุมปรับสมดุลดวยผลผลิตน้ํานม  และน้ําหนักตวั  จดัโคเปน  3  กลุมการทดลอง  กลุมการ 
ทดลองละ  8  ตัว  กลุมแรกเปนกลุมควบคุม  ไดรับอาหารขนประมาณ  9  กิโลกรัม  กลุมที่  2  ไดรับอาหาร 
พื้นฐานเชนเดียวกันกับกลุมควบคุม  และเสริมดวย  rumen-protected  choline  (RPC)  20  กรัม/วัน  กลุมที่  3
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ไดรับอาหารพื้นฐานเชนเดียวกนักับกลุมควบคุม และเสริมดวย rumen-protected choline (RPC) 40 กรัม/วัน 
โคทุกตัวไดรับหญารูซ่ีหมัก  (Brachiaria ruziziensis)  ตัดที่อายุ  55  วัน  อยางเต็มที่  และมีน้ําสะอาดใหกิน 
ตลอดเวลา  โคถูกเล้ียงขังเดี่ยวในคอกอิสระ  และไดรับอาหารเสริมตามกลุมการทดลอง  การทดลองใช 
ระยะเวลาทั้งส้ิน 10 สัปดาห โดย 2 สัปดาหแรกเปนระยะปรับตัว ตามดวยระยะเก็บบันทกึขอมูล 8 สัปดาห 
เก็บตัวอยางอาหารกอนและหลังกนิรายตวัสัปดาหละ  2  วันติดตอกัน  บันทึกผลผลิตน้ํานมทุกวัน  สุมเก็บ 
ตัวอยางน้ํานม  (เย็น  และเชา)  และบนัทึกการกินได  เปนเวลา  2  วันติดตอกันตอสัปดาห  ชั่งน้ําหนักตัวกอน 
และหลังการทดลอง วิเคราะหปริมาณโคลีนในน้ํานมและในเลือด ผลการทดลองไมพบความแตกตางอยางมี 
นัยสําคัญทางสถิติของการกินได น้ําหนักตวัที่เปล่ียนแปลง องคประกอบของน้ํานม และพารามิเตอรในเลือด 
(P>0.05)  อยางไรก็ตาม  ผลผลิตน้ํานม  ผลผลิตน้ํานมปรับไขมัน  3.5%  และโคลีนในน้ํานมเพิ่มขึ้นเมื่อเสริม 
RPC การศึกษาในครั้งนี้มีขอเสนอแนะวาการเสริม RPC ที่ระดับ  20 กรัม/วัน  จะเปนประโยชนตอโครีดนม 
ในชวงตนระยะใหนม 

วัตถุประสงคของการทดลองสุดทายเพื่อศึกษาผลของการเสริมไบโอติน และ rumen-protected 
choline ตอผลผลิตน้ํานม องคประกอบของน้ํานม น้ํ าหนักตัวที่ เปล่ียนแปลง โคลีนในน้ํานม และ 
พารามิเตอรในเลือด ของโคลูกผสมโฮลสไตนฟรีเชี่ยน ใชโคที่กําลังใหนมจําวน 24 ตัว มีระยะใหนมเฉล่ีย 
48± 13 วัน ผลผลิตน้ํานมเฉล่ีย 15.5± 0.8 กิโลกรัม/ตัว/วัน และน้ําหนักตัว 380± 19 กิโลกรัม ทําการ block 
ดวยระยะใหนม หลังจากนั้นสุมปรับสมดุลดวยผลผลิตน้ํานม และน้ําหนักตัว จัดโคเปน 3 กลุมการทดลอง 
กลุมการทดลองละ 8 ตัว กลุมแรกเปนกลุมควบคุม ไดรับอาหารขนที่มีโปรตีน 21% วันละ 6 กิโลกรัม/ตัว 
กลุมที่ 2 ไดรับอาหารพื้นฐานเชนเดียวกันกับกลุมควบคุม และเสริมดวยไบโอตินวันละ 20 มิลลิกรัม/ตัว 
(BASF (Thai) Co., Ltd.) บรรจุในแคปซูล รวมกับ RPC 20 กรัม/วัน (Reashure ® , Balchem Co., Ltd.) โดย 
โรยลงบนอาหาร และกลุมที่ 3 ไดรับอาหารพื้นฐานเชนเดียวกันกับกลุมควบคุม และเสริมดวยไบโอตินวัน 
ละ 20 มิลลิกรัม/ตัว บรรจุในแคปซูล รวมกับ RPC 40 กรัม/วัน โดยโรยลงบนอาหาร โคทุกตัวไดรับหญารูซ่ี 
หมัก (Brachiaria ruziziensis) ตัดที่อายุ 55 วัน อยางเต็มที่ และมีน้ําสะอาดใหกินตลอดเวลา โคถูกเล้ียงขัง 
เดี่ยวในคอกอิสระ และไดรับอาหารเสริมตามกลุมการทดลอง การทดลองใชระยะเวลาทั้งส้ิน 10 สัปดาห 
โดย 2 สัปดาหแรกเปนระยะปรับตัว ตามดวยระยะเก็บบันทึกขอมูล 8 สัปดาห เก็บตัวอยางอาหารกอนและ 
หลังกินรายตัวสัปดาหละ 2 วันติดตอกัน เก็บตัวอยางอาหารกอนและหลังกินรายตัว 2 วันติดตอกัน/สัปดาห 
เมื่อส้ินสุดการทดลองนําตัวอยางอาหารมารวมกัน แลวทําการสุมตัวแทนตัวอยางนําไปวิเคราะหแบบ 
ประมาณและวิเคราะหโดยใชสารฟอก บันทึกผลผลิตน้ํานมทุกวัน สุมเก็บตัวอยางน้ํานม (เย็น และเชา) และ 
บันทึกการกินได เปนเวลา 2 วันติดตอกันตอสัปดาห ชั่งน้ําหนักตัวกอนและหลังการทดลอง วันที่ 56 ของ 
การทดลอง สุมเก็บตัวอยางน้ํานม นําไปวิเคราะหโคลีนในน้ํานม เก็บตัวอยางเลือดวิเคราะหพารามิเตอรใน
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เลือด ผลการทดลองไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติของการกินได น้ําหนักตัวที่เปล่ียนแปลง 
และพารามิเตอรในเลือด (P>0.05)  อยางไรก็ตาม ผลผลิตน้ํานม (0.9 กิโลกรัม/ตัว/วัน)  องคประกอบของ 
น้ํานม (60 กรัม ไขมัน, 32 กรัม โปรตีน, 50 กรัม แลคโตส, 88 กรัม SNF และ 148 กรัม Total solid ตอตัวตอ 
วัน) ผลผลิตน้ํานมปรับไขมัน 3.5% (1.4 กิโลกรัม/ตัว/วัน) และโคลีนในน้ํานม (38.9 มิลลิกรัม/กิโลกรัม) 
เพ่ิมขึ้นเม่ือเสริมไบโอติน รวมกับ RPC การศึกษาในครั้งนี้มีขอเสนอแนะวาการเสริมไบโอตินที่ระดับ 20 
มิลลิกรัม/วัน รวมกับ RPC ที่ระดับ 20 กรัม/วัน จะเปนประโยชนตอโครีดนมในชวงตนระยะใหนม
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Abstract 

Three experiments were conducted in order  to study the effects of feeding biotin and/or choline 
on performances of lactating dairy cows. The objective of the first study was to determine the effects of 
biotin supplementation on milk production and milk fatty acids in crossbred Holstein Friesian dairy cows. 
Twenty four Holstein Friesian crossbred lactating dairy cows, averaging 64± 45 days in milk, 13.0± 2.4 
kg of milk and 375± 26 kg body weight, were blocked by milking days first and then stratified random 
balanced for milk yield and body weight  into three groups of 8 cows. The first group (control)  received 
approximately 6 kg of 21% CP concentrate. The second group was fed the same basal diet as the control 
group and supplemented with 20 mg/d of biotin filled in a capsule and the third group was fed the same 
basal diet as the control group and supplemented with 40 mg/d of biotin filled in a capsule (BASF (Thai) 
Co., Ltd.). All cows also received ad libitum grass silage (Brachiaria ruziziensis; 35 d cutting age), had 
free access to clean water and were individually housed in a free-stall unit and individually fed according 
to  treatments.  The  experiment  lasted  for  10  weeks  with  the  first  2  weeks  as  the  adjustment  period, 
followed  by  8 weeks  of measurement  period Feed  offered  and  left after  eating  of  individual cow were 
collected  on  2 consecutive  days weekly and at  the  end of  the experiment  feed  samples were  pooled  to 
make representative samples for proximate and detergent analyses. Daily milk yields were recorded. Milk 
sample and dry matter intake were collected in 2 consecutive days weekly. Live weights were recorded at 
the  start  and  at  the  end  of  the  experiment. Milk  samples were  taken  on  day  56  of  the  experiment  and 
subjected to fatty acid analysis. Rumen fluids were colleted on day 50 of the experiment at 0, 3, 5 and 7 h 
post feeding and then subjected to pH, ammonia nitrogen and volatile fatty acids. The results showed no 
significant differences in dry matter intake, live weight change, milk yield, milk compositions, milk fatty 
acids, ruminal pH, ammonia nitrogen and volatile fatty acids (P>0.05). 

The 2 nd  experiment: Effects of rumen-protected choline supplementation on milk production and 
milk  fatty  acids  in  crossbred Holstein Friesian  dairy  cows were  studied. Twenty  four Holstein Friesian 
crossbred lactating dairy cows, averaging 32± 8 days in milk, 16.0± 1.6 kg of milk and 426 ± 27 kg body 
weight, were blocked by milking days first and then stratified balanced milk yield and body weight  into 
three groups of 8 cows. The first group (control) received approximately 9 kg of concentrate. The second 
group was fed the same basal diet as the control group and supplemented with 20 g/d of rumen-protected
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choline (RPC) and the third group was fed the same basal diet as the control group and supplemented with 
40  g/d  of  RPC.  All  cows  also  received ad libitum  grass  silage  (Brachiaria ruziziensis,  55  d  cutting 
interval), had free access to clean water and were individually housed in a free-stall unit and individually 
fed according to treatments. The experiment lasted for 10 weeks with the first 2 weeks being considered as 
adaptation period and measurements were made during the last 8 weeks. Daily milk yields were recorded. 
Milk  sample  and  dry  matter  intake  were  collected  in  2  consecutive  days  weekly.  Live  weights  were 
recorded  at  the  start  and  at  the  end  of  the  experiment.  Milk  choline  and  blood  parameters  were  also 
analyzed.  The  results  showed  no  statistical  significant  differences  in  intakes,  live weight  change, milk 
compositions,  and  blood  parameters  (P>0.05),  however,  milk  yield,  3.5%  fat-corrected-milk  yield  and 
milk  choline  were  increased  by  rumen-protected  choline  supplementation.  It  is  recommended  in  the 
present  study  that  the  addition  of  20  g/d  rumen-protected  choline  could  be  beneficial  to  lactating  dairy 
cows in early lactation. 

The objective of the last study was to determine the effects of biotin and rumen-protected choline 
supplementation  on  milk  production,  milk  composition,  live  weight  change,  milk  choline  and  blood 
parameters in crossbred Holstein Friesian dairy cows. Twenty four Holstein Friesian crossbred lactating 
dairy cows, averaging  48± 13 days  in milk,  15.5± 0.8  kg  of milk  and  380± 19 kg  body weight, were 
blocked by milking days  first  and  then stratified  random balanced  for milk yield and body weight  into 
three groups of 8 cows. The first group (control) received approximately 6 kg of 21% CP concentrate. The 
second group was fed the same basal diet as the control group and supplemented with 20 mg/d of biotin 
(BASF (Thai) Co., Ltd.) filled in a capsule and 20 g RPC/d top-dressed (Reashure ® , Balchem Co., Ltd.) 
and the third group was fed the same basal diet as the control group and supplemented with 20 mg/d of 
biotin  filled  in  a  capsule  and  40  g  RPC/d  top-dressed. All  cows  also  received ad libitum  grass  silage 
(Brachiaria ruziziensis; 55 d cutting age), had free access to clean water and were individually housed in a 
free-stall unit and individually fed according to treatments. The experiment lasted for 10 weeks with the 
first 2 weeks as the adjustment period, followed by 8 weeks of measurement period Feed offered and left 
after  eating  of  individual  cow  were  collected  on  2  consecutive  days  weekly  and  at  the  end  of  the 
experiment  feed  samples  were  pooled  to  make  representative  samples  for  proximate  and  detergent 
analyses.  Daily  milk  yields  were  recorded.  Milk  sample  and  dry  matter  intake  were  collected  in  2 
consecutive days weekly. Live weights were recorded at the start and at the end of the experiment. Milk
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samples were taken on day 56 of  the experiment and subjected to milk choline. Blood parameters were 
also analyzed. The results showed no statistical significant differences in intakes, live weight change, milk 
compositions,  and blood parameters  (P>0.05), however, milk yield, 3.5% fat-corrected-milk yield, milk 
component  yields  and  milk  choline  were  increased  by  biotin  and  rumen-protected  choline 
supplementation. It  is recommended in the present study that the addition of 20 mg/d biotin and 20 g/d 
rumen-protected choline could be beneficial to lactating dairy cows in early lactation.
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บทที่ 1 
บทนํา 

1.1  ความเปนมาและความสําคัญของปญหา 
ไบโอตินจัดอยูในกลุมของวิตามินที่ละลายน้ําได และวิตามิน บี จําเปนตอการเจริญของ 

แบคทีเรียในกระเพาะหมัก และจําเปนตอโคนม ไบโอตินเปน cofactor  ของเอนไซมที่เกี่ยวของกับ 
pathways สําหรับเมแทบอลิซึมของกรดอะมิโน การหยาใจของเซลล และการสังเคราะหกลูโคสและกา 
รดไขมัน สัตวตองการไบโอตินเพื่อการหมักยอยคารโบไฮเดรทในกระเพาะหมักใหเปนกรด    โพรพิ 
โอนิค และเปลี่ยนกรดโพรพิโอนิคไปเปนกลูโคสในตับ นอกจากนี้ยังตองการไบโอตินการสรางกีบ 
และเขา โดยการผลิตโปรตีนโครงสรางเคราติน และผลิตสารเช่ือมภายในเซลลเพื่อเช่ือมเซลลกีบและ 
เขาเปนเกราะปองกันน้ําจากสภาวะแวดลอม ปจจัยเหลานี้จะมีผลกระทบตอสุขภาพกีบและเขาของโค 
นม 

โคลีนประกอบดวย phospholipid และ methyl donor มีความบทบาทจําเปนในการสังเคราะห 
VLDL  และชวยสงผานไขมันออกจากตับ การศึกษาในชวงแรกๆ (Piepenbrink  and  Overton,  2000; 
Pinotti et al., 2002; Cooke et al., 2007) แนะนําวาโคนมท่ีใหผลผลิตน้ํานมสูงๆ อาจขาดโคลีนในชวง 
คลอด ซึ่งจะเปนผลเสียตอการทําหนาที่ของตับ โดยเฉพาะการสังเคราะหและการหลั่ง VLDL การให 
โคไดรับโคลีนในระดับที่สูงอาจเพิ่มผลผลิตน้ํานม (Erdman and Sharma, 1991; Hartwell et al., 2000; 
Pinotti et al., 2003) แตผลตอบสนองนี้จะถูกกระทบโดยโภชนะอื่นๆ เชน โปรตีน และเมทไธโอนีน 
(Emmanuel and Kennelly,  1984; Hartwell et al.,  2000; Brüsemeister and Südekum,  2006) โคลีนที่ 
สัตวกินเขาไปจะถูกยอยสลายอยางรวดเร็วโดยจุลินทรียในกระเพาะหมัก (Neill, 1979; Sharma and 
Erdman,  1989)  ดังนั้น การเสริมโคลีนทั่วๆ ไป ที่อยูในรูปของเกลือ เชน โคลีนคลอไรด จะไมใช 
แนวทางที่มีประสิทธิภาพท่ีพอจะเพิ่มโคลีนใหกับสัตว ดังนั้นโคลีนในรูปที่ปองกันการยอยสลายใน 
กระเพาะหมักจึงเปนการพัฒนาเพื่อที่จะสงผานโคลีนไปยอยในลําไสเล็กเพื่อการดูดซึมตอไป 

สามารถเพิ่มผลผลิตน้ํานมไดดวยการเสริมไบโอติน (Zimmerly and Weiss, 2001; Majee et 
al.,  2003; Bergsten et al.,  2003) และ  RPC  (Erdman and Sharma,  1991; Piepenbrink  and Overton, 
2003;  Baldi  and  Pinotti,  2006;  Zahra et al.,  2006;  Lima et al.,  2007;  Davidson et al.,  2008)  การ 
ศึกษาวิจัยครั้งนี้จึงมีวัตถุประสงคเพื่อศึกษาถึงผลของการเสริมไบโอติน และ rumen-protected choline 
ตอผลผลิตโคนม โดยงานวิจัยแรก (Suksombat et al., 2011a; หนา 35) เปนการเสริมไบโอติน 2 ระดับ 
และงานวิจัยตอมา (Suksombat et al., 2011b; หนา 43) เปนการเสริม rumen-protected choline 2 ระดับ 
และงานสุดทาย (Suksombat et al., 2011c; หนา 51) เปนการเสริมไบโอติน รวมกับ rumen-protected 
choline.
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บทที่ 2 
เอกสารงานวิจัยที่เกี่ยวของ 

ในสัตวเคี้ยวเอ้ือง (ruminants) นั้นมีความตองการวิตามินที่แตกตางกันออกไปจากสัตวไม 
เคี้ยวเอ้ือง (non-ruminants) ซ่ึงโคนมตองการวิตามินเพื่อการเจริญเติบโตและเพื่อรักษาสุขภาพของ 
ตัวโคนมเอง จุลินทรียในกระเพาะหมักและระบบทางเดินอาหาร สามารถที่จะสังเคราะหจากอาหาร 
ที่โคไดรับในแตละวัน เชน วิตามินบีรวม (B-complex)  วิตามินเค (K)  จุลินทรียนั้นสามารถ 
สังเคราะหไดพอเพียงกับความตองการของโค วิตามินซี (C) โคจะสามารถสังเคราะหไดเอง ดังนั้น 
ความตองการเติมวิตามินในอาหารโคนม จึงจําเปนเฉพาะในกลุมวิตามิน A, D และ E (วิตามินที่ 
ละลายในไขมัน) แตในลูกโคถึงระยะอยานมนั้นตองการวิตามินเกือบทุกชนิด เพราะกระเพาะหมัก 
นั้นยังไมพัฒนาเต็มที่ จึงยังไมสามารถสังเคราะหวิตามินเองได (วิโรจน ภัทรจินดา, 2546) 

วิตามินนั้นถูกจัดออกเปน 2 ประเภทคือ วิตามินที่ละลายในไขมันและวิตามินที่ละลายในน้าํ 
โดยวิตามินที่ละลายในไขมันประกอบไปดวย วิตามิน  A, D, E และ K สวนวิตามินที่ละลายใน 
ไขมันนั้นประกอบไปดวยวิตามิน C และ B-vitamins วิตามินมีหนาที่การทํางานที่หลากหลาย เชน 
ขบวนการเมแทบอลิซึมตาง ๆ ของรางกาย ระบบภูมิคุมกันและควบคุมการทํางานของเชลล การขาด 
วิตามินนั้นจะทําใหเกิดผลกระทบตอรางกาย เชน การขาดวิตามิน D จะทําใหเกิดภาวะโรคกระดูก 
ออน ในบางครั้งการขาดวิตามินในปริมาณนอยนั้นไมทําใหเกิดโรคในสัตวแตพบวาสุขภาพของ 
สัตวนั้นจะออนแอ 

2.1  วิตามินที่ละลายในไขมัน (Fat-soluble vitamin) 
โคนมนั้นตองการวิตามินที่ละลายในไขมัน คือวิตามิน A, D, E และ K แตอยางไรก็ตาม 

พบวาวิตามินที่โคนมตองการในอาหารนั้นคือ วิตามิน A และ E โดยวิตามิน K นั้นโคนมสามารถ 
สังเคราะหไดโดยจุลินทรียที่อยูในลําใส วิตามิน D สามารถสังเคราะหไดจากแสงแดดโดยผิวหนัง 
ของโคเอง ถึงแมสัตวจะสังเคราะหวิตามิน K และ D ไดโดยตัวสัตวและไดรับจากอาหารสัตว สัตวก็ 
มีโอกาสที่จะขาดวิตามินเหลานี้ได เพราะปริมาณของวิตามินนั้นจะขึ้นอยูกับชนิดของวัตถุดิบอาหาร 
สัตว และปริมาณของแสงแดดที่โคไดรับ ซ่ึงพบวาระบบการเล้ียงโคนมที่สัตวถูกกักขังอยูในคอก 
และมีโอกาสสัมผัสกับแสงแดดนอย รวมไปถึงโคนมที่ไดรับอาหารที่เปนหญาสดเพียงอยางเดียว 
นั้นสัตวมีโอกาสที่จะขาดวิตามินเหลานี้ได ดังนั้นจึงควรที่เสริม วิตามิน A, D และ E
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2.1.1  วิตามินเอ (Vitamin A) 
วิตามิน A  นั้นจะประกอบไปดวยเรตินอล (Retinol  หรือ  Vitamin  A1)  ซ่ึงพบวา 1 

International Unit (IU) ของวิตามิน A จะประกอบไปดวย 0.3 µ g ของ all– trans Retinol (0.344  µ g 
ของ -tran retinyl acetate หรือ 0.550 µ g ของ -tran retinyl palmitate) ซ่ึงเรตินอลนี้ไมสามารถพบได 
ในพืช แตพบวาในวัตถุดิบอาหารนั้นมีเบตาแคโรทีน ( β  -carotene) (provitamin A) ซ่ึงพบวาเบตาแค 
โรทีนนั้นสามารถเปล่ียนไปเปนวิตามินเอได แตประสิทธิภาพในการเปล่ียนเบตาแคโรทีนไปเปน 
วิตามินเอนั้นจะต่ํามากและพบวาในวัตถุดิบอาหารสัตวนั้นมักมีเบตาแคโรทีนที่ต่ํา เบตาแคโรทีน 
สวนมากจะพบในวัตถุดิบอาหารจําพวกผักและหญา ดังนั้นหญาจึงมีปริมาณของเบตาแคโรทีนอยู แต 
สวนมากจะพบในธัญพืชและผลพลอยไดจากอุตสาหกรรมที่เกี่ยวกับธัญพืช เชน ผลพลอยไดจาก 
ขาวโพด โดยพบวาปริมาณของเบตาแคโรทีนนั้นจะลดลงเมื่อหญามีอายุในการปลูกเพิ่มขึ้น (Park et 
al.,  1983)  เบตาแคโรทีนนั้นจะถูกออกซิไดซ (Oxidize)  อยางรวดเมื่อพืชอาหารสัตวถูกตัด และจะ 
ลดลงอยางรวดเร็วเมื่อพืชอาหารสัตวนั้นถูกนําไปเก็บรักษาไว เชน ในรูปของหญาแหง หรือหญาหมัก 
ซ่ึงปริมาณของเบตาแคโรทีนในหญาที่ถูกเก็บไวนั้นจะต่ํากวา เบตาแคโรทีนที่อยูในหญาสดอยางมี 
นัยสําคัญทางสถิติ (Bruhn and Oliver, 1978; Park et al., 1983) ซ่ึงระยะในการเก็บรักษาพืชอาหาร 
สัตวนั้นจะมีผลโดยตรงตอปริมาณของเบตาแคโรทีน ซ่ึงพบวาถาเก็บพืชอาหารสัตวไวเปนระยะ 
เวลานานจะทําใหเบตาแคโรทีนนั้นมีปริมาณลดลง ปริมาณของเบตาแคโรทีนในพืชอาหารสัตวนั้นก็ 
จะมีปริมาณที่แตกตางกันไป 

รูปแบบทั่วไปของวิตามินที่ใชเสริมในอาหารสัตวในประเทศสหรัฐอเมริกานั้นมีทั้ง 
รูปแบบของ –tran retinyl acetate และ -tran retinyl palmitate การจัดเก็บวิตามินนั้นหากเก็บไวในที่ที่ 
เหมาะสมจะมีสูญเสียรอยละ 1 ตอเดือน แตหากเก็บไวรวมกับแรธาตุ วัตถุดิบอาหาร หรือในรูปของ 
การอัดเม็ดจะมีการสูญเสียเพ่ิมขึ้นเปนรอยละ 5-9 ตอเดือน 

การออกฤทธิ์ (Bioavailability) การศึกษา bioavailability ในรูปแบบตาง ๆ ของวิตามิน 
A และเบตาแคโรทีน มีขอจํากัดเปนอยางมาก เพราะวา bioavailability ของวิตามิน A ขึ้นอยูกับการ 
สลายและประสิทธิภาพการดูดซึมของลําใสเล็ก นอกจากนี้ bioavailability ของวิตามิน A ยังเกี่ยวของ 
กับการเปล่ียนแปลงจากรูปของวิตามิน  A และเบตาแคโรทีนไปเปน retinol  โดยเบตาแคโรทีนจะ 
เปล่ียนไปเปน retinol ไดโดยเอนไซมจากเซลลของลําใสสวน mucosal และโคนมจะทําการดูดซึมและ 
เก็บสะสมเบตาแคโรทีนไว โดยพบวาในเลือดและน้ํานมของโคพันธุ Guernsey และ Jersey นั้นจะมีเบ 
ตาแคโรทีนปะปนอยูมากกวาโคสายพันธุอ่ืนเนื่องจากประสิทธิภาพในการดูดซึมและเปล่ียนสภาพเบ 
ตาแคโรทีนไปเปน retinol  นั้นต่ํา การเปล่ียนแปลงของเบตาแคโรทีนไปเปนวิตามิน  A ในโคนั้น 
กําหนดให 1 มิลลิกรัมของ เบตาแคโรทีน เทากับ 400 IU ของวิตามิน A (120 µ g ของ retinol) แตใน 
หนูจะต่ํากวาโคคือ 1 มิลลิกรัมของ เบตาแคโรทีน เทากับ 1800 IU ของวิตามิน A
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การสลายของวิตามิน A ไมแนนอน โดยพบวารอยละ 60 ของวิตามิน A จะถูกทําลาย 
ภายในกระเพาะหมักเม่ือสัตวกินหญา หรือขาวโพด (Warner et al., 1970) โดยขอมูลที่เก็บรวมมานั้น 
จะเปนการทดลองในกระเพาะหมักเทียม (in vitro rumen system) (Rode et al., 1990; Weiss et al., 
1995) จากการทดลองในกระเพาะหมักเทียมพบวาการยอยสลายของวิตามิน A อยูที่ประมาณรอยละ 
20 เมื่อสัตวกินหญาในปริมาณมาก และจะเพิ่มขึ้นเปนรอยละ 70 เมื่อสัตวไดรับอาหารขนที่สัดสวน 
50-70 เปอรเซ็นต จากการทดลองเกี่ยวกับเบตาแคโรทีนที่สามารถทําไดอยางจํากัดนั้นขอมูลที่ไดบง 
บอกวาประมาณของเบตาแคโรทีนที่สลายในกระเพาะหมัก อยูที่ประมาณรอยละ 0-35 ของปริมาณเบ 
ตาแคโรทีนทั้งหมดที่สัตวกินเขาไป (Polanski et al., 1974) และไมมีขอมูลยืนยันที่แนนอนวาปริมาณ 
ของ retinyl  ester  ที่ถูกดูดซึมที่ลําใสของโคมีปริมาณเทาใด แตจากการศึกษาในมนุษยและหนูนั้น 
พบวาประมาณรอยละ 20-60 (Blomhoff  et  al.,  1991)  โดยปริมาณที่ดูดซึมนี้จะมีความสัมพันธกับ 
จํานวนและชนิดของไขมันที่บริโภค การยอยไดของเบตาแคโรทีนนั้น Wing (1969) ไดรายงานวาเบ 
ตาแคโรทีนสามารถยอยไดถึงรอยละ 77 ในโคที่ปลอยใหแทะเล็มหญาซ่ึงมีหญาหลายชนิดปะปนกัน 
สวน Cohen-Fernandez et al., (1976) พบวาแกะนั้นสามารถยอยเบตาแคโรทีนไดถึงรอยละ 90 

หนาที่ของวิตามินเอ (Function  and  animal  responnse) วิตามิน  A (retinaldehyde) 
นั้นมีความจําเปนอยางยิ่งตอ rhodupsin ซ่ึงมีหนาที่ในการมองเห็นภาพที่เกิดจากแสงจากวัตถุไปตก 
กระทบท่ีเรตินา โดยจะมีแทงรงควัตถุสีแดง (ทําหนาท่ีในการมองเห็นสี) และจําเปนอยางมากเมื่อมอง 
ในที่ที่มีแสงต่ํา นอกจากนี้วิตามิน A ยังจําเปนตอการเจริญเติบโตของรางกาย เชน การเจริญเติบโต 
ของเด็กทารก ชวยในขบวนการสราง sperm ดูแลรักษาเนื้อเยื่อกระดูกและเซลล epithelial เพิ่มอัตรา 
การรอดของลูกโคที่คลอดออกมาและลูกโคที่อยูในครรภ Ross and Ternus (1993) รายงานวาวิตามิน 
A มีผลตอภูมิคุมกันโรค เพราะวามีผลตอเซลลที่ทําหนาที่เกี่ยวกับการปองกันโรค นอกจากนี้ยัง 
พบวาเบตาแคโรทีนยังทําหนาที่เปนสารตานอนุมูลอิสระ (anti-oxidant) และเพ่ิมความสามารถในการ 
ทําลาย neutrophils  (Chew,  1993)  ในงานทดลองของ Chew  (1987)  พบวาการเสริมวิตามิน  A ที่ 
150,000 และ 250,000 IU ตอวัน หรือเสริมเบตาแคโรทีน 300-600 มิลลิกรัมตอวัน สามารถลดการติด 
เช้ือของเตานมและการเกิดเตานมอักเสบในโคนมได แตในงานทดลองของ Michal et al. (1994) ไม 
ไดผลที่ตรงกัน โดยโคที่ใชทดลองนั้นเปนโคที่ไมไดใหนม (dry-off)  และโคตั้งทองครั้งแรก 
(peripartum) 

วิตามิน A จําเปนอยางยิ่งตอระบบการสืบพันธุของโคและบางขอมูลชี้แนะวาเบตาแค 
โรทีนมีประโยชนตอระบบสืบพันธุเชนกัน โดย Hurley and Doane (1989) ไดรายงานการเสริมเบตา 
แคโรทีน 300-400 มิลลิกรัมตอวัน สามารถเพ่ิมประสิทธิภาพของระบบสืบพันธุเพ่ิมมากขึ้นใน 12 จาก 
22 งานทดลอง แตการทดลองในเขตอเมริกาพบวาเบตาแคโรทีนไมมีผลตอระบบสืบพันธุถึง 4 ใน 5 
การทดลอง
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อิทธิพลและปจจัยที่มีผลตอความตองการ  (Factors  that  affect  requirements) 
เนื่องจากวาเบตาแคโรทีนมีปริมาณที่ไมแนนอนขึ้นอยูกับชนิดของวัถุดิบอาหาร และชื่อของเบตาแค 
โรทีนนั้นไมเปนที่รูจักในเชิงการคา ดังนั้นถากลาวถึงเรื่องการเสริมวิตามิน A อยูในรูปของวิตามิน A 
โดยจะไมรวมพืชอาหารสัตวสดที่มีวิตามิน A โดยปรกติพบวาหญาสดมีปริมาณเบตาแคโรทีนที่สูง 
ดังนั้นวิตามิน  A จึงจําเปนในสัตวที่ไดรับพืชอาหารสัตวที่ถูกถนอมไว เชน หญาหมัก หญาแหง 
มากกวา 

จากขอมูลเกาที่ไดรวบรวมไวเกี่ยวกับวิตามินนั้น พบวาสัตวที่อยู ในชวงกําลัง 
เจริญเติบโตตองการวิตามิน A ประมาณ 80 IU ตอกิโลกรัมของน้ําหนักตัว NRC (1989) ระบุไววาโค 
นมที่อยูในชวงของการเจริญเติบโตจะตองการวิตามิน A ที่ 42 IU ตอกิโลกรัมของน้ําหนักตัว โดย 
ปริมาณวิตามิน A ในลูกโคที่ตองการนั้นจะใชในการรักษาสภาพความดันของของเหลวในกระดูกสัน 
หลัง (cerebrospinal  fluid) ใหอยูคงที่คือ 120 มิลลิเมตรปรอท (mmHg)  (Rousseau et al., 1954)  แต 
ขอมูลของ Rousseau et al. (1954) และ Eaton et al., (1972) พบวาวิตามิน A ที่โคนมในวัยเจริญเติบโต 
ตองการนั้นอยูระหวาง 60-100 IU ตอกิโลกรัมของน้ําหนักตัว ซ่ึงขอมูลจากทั้งสองงานทดลองนั้นถูก 
ยอมรับวาอยูในชวงที่เหมาะสม 

สวนวิตามิน A ที่ตองการในโคนมที่เจริญเติบโตเต็มที่ อยูที่ 110 IU ตอกิโลกรัมของ 
น้ําหนักตัว แต NRC (1989) ระบุวาอยูท่ี 76 IU ตอกิโลกรัมของน้ําหนักตัว ซ่ึงขอมูลที่ไดนั้นรวบรวม 
มาจากการทดลองจํานวนมาก และใชเวลาเก็บขอมูลเปนเวลานานในการทดลองที่เกี่ยวกับวิตามิน A 
กับระบบสืบพันธุ โดยในการทดลองนี้แหลงของวิตามิน A ที่สัตวไดรับมาจากเบตาแคโรทีน และสัตว 
ไดรับอาหารขนในสัดสวนที่ต่ํา (Ronning et al., 1959) ซ่ึงขอมูลสอดคลองกับ Swanson et al., (1968) 
ที่ระบุวาปริมาณของวิตามิน A ที่ 76 IU ตอกิโลกรัมของน้ําหนักตัวนั้นเพียงพอตอความตองการของ 
โคนมในระยะใหน้ํานม โดยโคนมที่ใชทดลองใหน้ํานมเฉล่ีย 3,500 กิโลกรัมตอระยะการใหนม 40 
สัปดาห ปจจุบันพบวาโคนมสามารถใหน้ํานมเฉล่ียที่สูงขึ้นจาก 35 กิโลกรัมตอวันเปน 40 กิโลกรัมตอ 
วัน เมื่ออยูในชวงแรกของการใหนม (early lactation) เม่ือสัตวไดรับวิตามิน A 75 IU ตอกิโลกรัมของ 
น้ําหนักตัว เปรียบเทียบกับโคที่ไดรับ 280 IU ตอกิโลกรัมของน้ําหนักตัว (Oldham et al., 1991) ซ่ึง 
ปริมาณความตองการวิตามินเอที่ 110 IU ตอกิโลกรัมของน้ําหนักตัวนั้นไดใชเปนขอมูลที่อยูใน NRC 
(1998)  และขอมูลของ bioavailability  ของวิตามิน A (retinyl  ester)  นั้นอยูที่รอยละ 50 ซ่ึงนอยกวา 
ปริมาณของเบตาแคโรทีนที่สัตวกินเขาไปเมื่อสัตวไดรับอาหารขนในสัดสวนที่สูงเพราะวาเกิดการ 
สลายในกระเพาะหมัก โคนมที่อยูในระยะที่ไมใหน้ํานมมักจะไดรับอาหารในสัดสวนที่ต่ํา และพบวา 
bioavailability ของวิตามินเอนั้นสูงกวาโคนมที่อยูในระยะใหน้ํานม ความตองการวิตามินที่ 76 IU ตอ 
กิโลกรัมของน้ําหนักตัวนั้น ถือวาอยูในระดับที่เหมาะสม แตพบวาถาเสริมในปริมาณที่เพิ่มขึ้นอีกจะ



 

 

 

 

 

 

 

 

6 

สามารถทําใหสุขภาพของเตานมดีขึ้นและน้ํานมสูงขึ้นอีกดวย ดังนั้นความตองการที่เหมาะสมของ 
วิตามิน A ในโคนมระยะใหนมจะอยูที่ 110 IU ตอกิโลกรัมของน้ําหนักตัว 

2.1.2  วิตามินดี (Vitamin D) 
วิตามิน D เปนโปรฮอรโมน (pro-hormone) ทําหนาที่เปนฮอรโมนที่ควบคุมการผลิต 

แคลเซียม (calcium)  ซ่ึงมีชื่อวา 1,25-dihydroxyvitamin  D  วิตามิน  D สามารถผลิตไดที่ผิวหนังของ 
สัตวเล้ียงลูกดวยนม รวมทั้งโคนมดวย ซ่ึงเปนผลของการเปล่ียนแปลงของขบวนการ photochemical 
เพื่อเปล่ียน 7-dehydrocholesterol เปนวิตามิน D 3  สวนในพืชนั้นพืชจะใชขบวนการ photochemical 
เพื่อเปล่ียน ergosterol ไปเปนวิตามิน D 2 การที่รางกายจะไดรับวิตามิน D สามารถรับไดทั้งจากการ 
สังเคราะหทางผิวหนังและจากอาหาร วิตามิน D จะถูกขนสงอยางรวดเร็วและถูกแยกออกโดยตับ ซ่ึง 
การที่รางกายขนสงวิตามิน  D อยางรวดเร็วนั้นเปนการปองกันความเขมขนของวิติมิน  D ในเลือด 
ไมใหสูงจนเกินไป ความเขมขนทั่วไปของวิตามิน D ในเลือดจะเทากับ 1-2 นาโนกรัม (ng) วิตามิน D 
ตอ 1 มิลลิลิตรของพลาสมา  (plasma)  (Horst  and  Littledike,  1982)  ภายในตับวิตามิน  D สามารถ 
เปล่ียนเปน 25-hydroxyvitamin D โดย  vitamin  D  25-hydroxylase  และถูกปลดปลอยเขาสูกระแส 
เลือด ซ่ึงผลผลิตของ 25-hydroxyvitamin D ภายในตับจะขึ้นอยูกับปริมาณของวิตามิน D ในอาหาร 
ดังนั้นความเขมขนของ  25-hydroxyvitamin D  ในพลาสมาจะเปนตัวชี้วัดที่ดีเกี่ยวกับสถานะของ 
วิตามิน D ในสัตว 

25-hydroxyvitamin D ที่ไหลเวียนอยูในไตสามารถที่จะเปล่ียนเปน 1,25-hydroxy vitamin D 
ซ่ึงฮอรโมนนี้สามารถที่จะกระตุนการเกิด active transport ของแคลเซียมและฟอสฟอรัส เขาสูเซลล 
epithelial ของลําใส และชวยใหเกิดการเสริมแคลเซียมที่กระดูก ซ่ึงทั้งสองหนาที่สําคัญอยางมากใน 
การรักษาความสมดุลของแคลเซียมและฟอสฟอรัสในรางกาย นอกจากรักษาความสมดุลของ 
แคลเซียมและฟอสฟอรัสแลว 1, 5-hydroxy vitamin D ยังชวยในการรักษาระบบภูมิคุมกันของรางกาย 
(Reinhardt and Hustmyer, 1987) ซ่ึงโดยปรกติแลว 1,25-hydroxy vitamin D จะชวยในการสงเสริม 
ภูมิคุมกัน Th 2 (humoral) และยับยั้งภูมิคุมกัน Th 1 (Cell mediated) (Daynes et al., 1995) 

ฮอรโมน 1,25-dihydroxyvitamin D ที่ถูกผลิตจากไตจะถูกควบคุมการผลิตโดยความ 
เขมขนของ 1,25-dihydroxyvitamin D  เอง ซ่ึงฮอรโมน 1,25-dihydroxyvitamin D-1-α hydroxylase 
จะถูกกระตุนใหทํางานโดยฮอรโมน parathyroid และจะถูกปลดปลอยออกมาเมื่อระดับความเขมขน 
ของแคลเซียมในเลือดต่ํา (DeLuca,  1979)  เมื่อมีแคลเซียมในเลือดสูงฮอรโมน parathyroid  1,25- 
dihydroxyvitamin D สามารถที่จะ hydroxylate ที่ไตเปน 24,25-dihydroxyvitamin D ซ่ึงเปนขั้นตอน 
หลักในการ inactivation และ catabolism ของวิตามินดี  Vitamin D Catabolic enzyme เปนการทํางาน 
เพ่ือยกเลิกการหล่ังของฮอรโมน 1,25-dihydroxyvitamin D โดยฮอรโมนที่ยับยั้งการทํางานของ 1,25- 
dihydroxyvitamin D นั้นจะอยูตามเนื้อเยื่อสวนตางๆตามรางกาย โดยขบวนการยับยั้งนั้นจะถูกกระตุน
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โดยปริมาณของ 1,25-dihydroxyvitamin D ที่มีอยูสูงในพลาสมา (plasma)  (Goff  et  al.,  1992; 
Reinhardt and Hosrt, 1989) 

ปริมาณความเขมขนของฟอสฟอรัสในเลือดสามารถที่จะเพิ่มปริมาณของ 1,25- 
dihydroxyvitamin D ซ่ึงผลิตโดยไต โดยฮอรโมนนี้จะหล่ังจนกระทั่งความเขมขนของฟอสฟอรัสใน 
เลือดถึงระดับปรกติ (Tanaka and DeLuca, 1973; Gray and Napoli, 1983) แตถาในเลือดมีระดับความ 
เขมขนของฟอสฟอรัสที่สูงเกินไป ปริมาณของฮอรโมน 1,25-dihydroxyvitamin D ก็จะยับยั้งการ 
ทํางานของไตใหผลิต 1,25-dihydroxyvitamin D ลดลง ซ่ึงเปนปจจัยรวมที่ทําใหเกิดโรคไขน้ํานมใน 
โคนมที่เพิ่งคลอดลูกใหม (periparturient cow) (Barton et al., 1987) 

วิตามิน  D 2  (vitamin  D 2 )  เปนรูปแบบของวิตามินดีที่พบไดในพืช และวิตามิน  D 3 
(vitamin D 3 ) เปนรูปแบบที่พบไดในสัตวที่มีกระดูกสันหลัง วิตามินทั้งสองชนิดนี้มักถูกเสริมเขาไป 
ในสูตรอาหารสัตว  เพราะเปนวิตามินที่จําเปนและใชในขบวนการทางชีววิทยาของโคนม อยางไรก็ 
ตาม Horst and Littledike, (1982) ไดกลาววาชนิดของวิตามิน D 2 ในโคนั้นมีความแตกตางจากวิตามิน 
D 2 ที่มาจากสัตวที่มีกระดูกสันหลัง เนื่องจากวิตามิน  D 2  ในโคนั้นจะลดพันธะในการจับกันและ 
metabolite ไปเปนวิตามิน Dที่มีพันธะจับกับโปรตีนในเลือดซ่ึงจะเปนการเรงใหเกิดการ metabolite 
ใหวิตามิน D 2 สลายไปจากพลาสมาเร็วขึ้น อยางไรก็ตามไมไดมีการปรับปริมาณความตองการพื้นฐาน 
ของวิตามิน Dในการเสริมลงไปในสูตรอาหารสัตว 

การขาดวิตามิน D จะทําใหลดความสามารถของขบวนการ homeostasis ของแคลเซียม 
และฟอสฟอรัส เปนผลทําใหปริมาณของฟอสฟอรัสและแคลเซียมในพลาสมาลดลง ซ่ึงจะเปนสาเหตุ 
ใหเกิดโรคกระดูกผุในสัตวที่อายุนอยและเกิดโรค osteomalacia ในสัตวสูงอายุ ซ่ึงโรคทั้งสองนี้เปน 
โรคที่เกี่ยวกับกระดูก ผลก็คือในสัตวอายุนอยจะทําใหสัตวแคระแกรน และมีอาการเจ็บที่ขอตอของ 
กระดูก ในสัตวที่สูงอายุจะมีอาการเจ็บกีบเทาและเจ็บบริเวณกระดูกเชิงกราน 

ความตองการของวิตามินดี (Requirement) การระบุปริมาณความตองการที่แนนอน 
ของวิตามิน D เพ่ือที่จะไปสรางเปน 1,25-dihydroxyvitamin D ใหเพียงพออยางเหมาะสมนั้นเปนเรื่อง 
ที่ยาก เพราะสัตวที่ไดรับแสงแดดและไดรับหญาสดเปนอาหารเปนประจําอาจจะไมตองการวิตามินดี 
จากอาหารเลย แตการเสริมวิตามินดีในอาหาร ก็เปนเรื่องที่จําเปนเพราะปองกันการขาดวิตามินดีในโค 
นม (Thomas and Moore, 1951) การพิจารณาความตองการของวิตามินดีจะไมรวมในกรณีของสัตวที่ 
ไดรับแสงแดดและหญาสดเปนประจํา ซ่ึงความตองการวิตามิน D ของโคนมโดยทั่วไปจะพิจารณา 
ปริมาณของวิตามินดีทั้งหมดที่โคตองการและตองเสริมลงไปในอาหารสัตว 

Horst et al. (1994) ไดวัดปริมาณของ 25-dihydroxyvitamin D ในพลาสมาพบวาถามี 
ปริมาณ 25-dihydroxyvitamin D ต่ํากวา 5 ng ตอมิลลิลิตรพลาสมาแสดงวาสัตวมีภาวะขาดวิตามิน D 
แตถามี  25-dihydroxyvitamin D มากวา  200-300  ng  ตอมิลลิลิตรพลาสมาแสดงว ามี  25-
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dihydroxyvitamin D มากเกินไปอาจทําใหเกิดความเปนพิษ ซ่ึงปริมาณของ 25-dihydroxyvitamin D ที่ 
เหมาะสมในพลาสมาจะเทากับ 20-50 ng ตอมิลลิลิตรพลาสมา 

ในโคที่ไมไดใหน้ํานมและโคตั้งทองที่เล้ียงในโรงเรือนและไดรับขาวโพดหมักเปน 
อาหาร ในพลาสมาจะมีความเขมขนของ 25-dihydroxyvitamin D 19 ng ตอมิลลิลิตรพลาสมา ในที่ 14 
วันกอนคลอด และ 10.5 ng ตอมิลลิลิตรพลาสมาหลังจากที่คลอด 35 วัน การเสริม วิตามิน D ลงไปใน 
อาหาร 5,000 ( 7.5 IU วิตามินดีตอกิโลกรัมน้ําหนักตัว) หรือ 10,000 IU (15 IU วิตามินดีตอกิโลกรัม 
น้ําหนักตัว ) วิตามินดีจะรักษาระดับความเขมขนของ 25-dihydroxyvitamin D ใหอยูที่ 25-31 ng ตอ 
มิลลิลิตรพลาสมา อยางไรก็ตามการเสริมในระดับนี้ใชในโคระยะไมไดใหน้ํานมและระยะของการให 
น้ํานม (Vinet et al., 1985) 

Ward et al., (1971) รายงานวาโคที่ไดรับอาหารหยาบที่เปนถ่ัว alfalfa แหงอยางนอย 
หนึ่งครั้งตอสัปดาหจะไดรับวิตามินดีประมาณ 300,000 IU ตอสัปดาห (ประมาณวันละ 43,000 IU ตอ 
วัน) โดย Ward et al., (1972) ไดอธิบายวาโคที่ไดรับวิตามิน D 3 300,000 IU ตอสัปดาหนั้นสามารถที่ 
จะปรับปรุงประสิทธิภาพการดูดซึมแคลเซียมได Hibbs  and  Conrad,  (1983)  ไดสรุปงานวิจัยของ 
มหาวิทยาลัย Ohio State วาโคที่ไดรับการเสริมวิตามินD 2 ที่ 40,000 IU ตอวัน (ประมาณ 50-70 IU ตอ 
กิโลกรัมน้ําหนักตัว) จะใหผลผลิตน้ํานมที่ดีกวาและมีการกินไดที่สูงกวาโคที่ไดรับวิตามินดี 80,000 
IU ตอวันขึ้นไป การที่โคไดรับวิตามินดี มากเกินไปจะสงผลใหผลผลิตน้ํานมลดลง ซ่ึงเกิดจาการเปน 
พิษของวิตามินดี (intoxicosis) 

McDermott et al., (1985) พบวาโคนมพันธุโฮสไตนฟรีเซ่ียนที่ไดรับหญา Orchard และ 
ขาวโพดหมักเปนอาหารหยาบหลักและเสริมวิตามิน D 3 ที่ 0, 10,000, 50,000 และ 250,000 IU ตอวัน 
ในชวงปลายของการตั้งทองและในชวง 12 สัปดาหแรกของการใหนม โดยโคไมไดสัมผัสกับแสงแดด 
2 สัปดาหจนกระทั่งลูกโคมีอายุได 4 วัน หลังจากนั้นใหโคไดรับแสงแดดวันละ 1-2 ชั่วโมง ปริมาณ 
ของ 25-dihydroxyvitamin D ในพลาสมาของโคกลุมที่ไมไดเสริมวิตามิน D 3 จะอยูที่ 20 ng/มิลลิลิตร 
พลาสมา  สวนปริมาณของ 25-dihydroxyvitamin D ในกลุมโคที่ไดรับการเสริมวิตามิน D 3 ที่ 10,000 
และ 50,000  IU  นั้นปริมาณของ 25-dihydroxyvitamin D จะอยูที่ 30 และ 45 ng/มิลลิลิตรพลาสมา 
ตามลําดับ สวนโคกลุมที่ไดรับ 250,000 IU นั้นความเขมขนของ 25-dihydroxyvitamin D จะเทากับ 
60-80 ng/มิลลิลิตรพลาสมา  และพบวาโคกลุมที่ไดรับการเสริม วิตามิน D 3  ที่ 250,000  มีการ 
เปล่ียนแปลงความเขมขนของ 25-dihydroxyvitamin D,  24,  25-dihydroxyvitamin D  และวิตามินดี 
อยางรวดเร็ว ซ่ึงทําใหวิตามินดีนั้นถูกนําไปเก็บสะสมในตับมากเกินไป แมวาการเสริมวิตามินดีที่มาก 
เกินไปในการทดลองนี้จะไมมีการแสดงออกของความเปนพิษของวิตามินดีก็ตาม 

ในปจจุบันการเสริมวิตามินดี 10,000 IU/วัน (16 IU วิตามินดี/กิโลกรัมน้ําหนักตัว) นั้น 
เพียงพอสําหรับโคนมในชวงปลายของการตั้งทอง Astrup and Nedkvitne (1987) รายงานวาโคนมที่
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ใหผลผลิตน้ํานมเฉล่ีย 20 กิโลกรัมตอวัน นั้นจะตองการวิตามินดี 10 IU ตอกิโลกรัมน้ําหนักตัว เพื่อ 
รักษาระดับความเขมขนของแคลเซียมและฟอสฟอรัสในเลือด รายงานนี้เปนการศึกษาในนอรเวยและ 
สัตวไดรับแสงแดดในปริมาณนอย 

NRC, (1989) ไดระบุความตองการวิตามิน D ในโคนมที่เจริญเติบโตเต็มท่ี จะตองการที่ 
ระดับ 30 IU ตอกิโลกรัมน้ําหนักตัว ซ่ึงเปนปริมาณที่มากกวาปริมาณที่จําเปนสําหรับการรักษาระดับ 
ความเขมขนของ 25-dihydroxyvitamin D (27 IU/kg BW)  (McDermott et al., 1985) แคลเซียมและ 
ฟอสฟอรัส (10  IU/Kg BW)  (Astrup and Nedkvitne, 1987) ในพลาสมา อยางไรก็ตาม Ward et  al. 
(1971,  1972)  และ Hibbs  and Conrad  (1983)  ไดแนะนําวาเมื่อโคนมไดรับการเสริมวิตามินดีที่ 70 
IU/Kg BW สัตวจะมีปริมาณน้ํานมที่สูงขึ้น รวมไปถึงสุขภาพและระบบสืบพันธุของสัตวนั้นจะดีขึ้น 
อีกดวย แตจากขอมูลที่ไดรวบรวมมาท้ังหมดนี้สรุปไดวาโคนมนั้นตองการวิตามิน D ที่ 30 IU/Kg BW 
ก็เพียงพอและเหมาะสม (NRC, 1989) 

ความเปนพิษ (Toxicity) ความเปนพิษของวิตามินดีจะเกี่ยวของกับกับความเขมขนของ 
แคลเซียมและฟอสฟอรัสในอาหาร McDermott et al. (1985) รายงานวาการเสริมวิตามิน D 3 ที่ 50,000 
IU ตอวัน (80 IU/Kg BW) นั้นเปนปริมาณที่เหมาะสม สวน Hibbs and Conrad (1983) พบวาปริมาณ 
น้ํานมของโคนมลดลงเล็กนอยเมื่อเสริมวิตามิน D 2 ที่ 80,000 IU ตอวัน (160 IU/Kg BW) NRC (1987) 
ไดระบุวาการเสริมวิตามิน D ในอาหารที่โคนมกินติดตอกันเปนเวลานาน (มากกวา 60 วัน) สามารถ 
เสริมไดที่ระดับ 2,200 IU ตอกิโลกรัมอาหาร สวนในระยะส้ันสามารถเสริมไดในระดับ 25,000 IU ตอ 
กิโลกรัมอาหาร การที่สัตวไดรับวิตามิน D มากเกินไป จะทําใหสัตวมีการกินไดลดลง สัตวจะมีการ 
ถายปสสาวะมากกวาปรกติจนกระทั่งสัตวไมปสสาวะ มูลมีลักษณะแหง ปริมาณน้ํานมลดลง มีหินปูน 
จับที่ไต หลอดเลือด abomasum และหลอดลมอักเสบ (Littledike and Horst, 1980) 

วิตามิน  D บางสวนจะถูกยอยที่กระเพาะหมักโดยแบคทีเรียและจะถูก metabolites 
(Sommerfeldt et al., 1983; Gardner et al., 1988) ทําใหวิตามิน D บางสวนสูญเสียไป อยางไรก็ตาม 
วิตามิน D ที่โคนมไดรับอยูในปจจุบันนั้นไมเพียงพอที่จะทําใหเกิดโรคที่รุนแรงในโคได (Littledike 
and Horst, 1980)
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2.1.3  วิตามินอี (Vitamin E) 
วิตามิน E เปนชื่อสามัญของสารกลุม lipid-soluble compounds ที่เรียกวา tocopherols 

และ tocotrienols  โดย tocopherols  และ tocotrienols ที่มีมากที่สุดคือ  -tocopherol  ซ่ึงเปนรูปแบบ 
ของวิตามิน  E ที่พบมากทั่วไปในวัตถุดิบอาหารสัตว และรูปแบบ isomer  ของ  -tocopherol ที่มี 
biologic มากที่สุด คือ RRR-  -tocopherol ปริมาณของวิตามิน E ที่มีอยูในวัตถุดิบอาหารนั้นมีปริมาณ 
ที่ไมแนนอนขึ้นอยูชนิดและอายุของวัตุดิบอาหารสัตว Tramontano et al., 1993; Jukola et al., 1996) 
ซ่ึงพบวาในหญาสดมีจะมีวิตามิน E ประมาณ 80-200 IU/ตอกิโลกรัมของน้ําหนักแหง (kg of DM) พืช 
อาหารสัตวที่ถูกตัดจากตนพบวาปริมาณของ  -tocopherol  จะลดลงอยางรวดเร็ว โดยปจจัยที่ชวย 
กระตุนใหวิตามิน E สูญเสียอยางรวดเร็วเมื่อถูกตัดจากลําตนคือ แสงแดด และออกซิเจน (Thafvelin 
and Oksanen, 1966) โดยหญาแหงและหญาหมักจะมีวิตามิน E นอยกวาหญาสดประมาณ 20-80% 
และพบวาปรกติวิตามิน E ที่มีอยูในวัตถุดิบอาหารสัตวนั้นจะมีปริมาณนอย ยกเวน ถ่ัวเหลืองดิบและ 
เมล็ดฝายดิบ ซ่ึงการแปรรูปถ่ัวเหลืองโดยวิธีการตาง ๆ ที่ใชความรอนจะทําใหปริมาณของ  - 
tocopherol ลดลง และปริมาณของ  -tocopherol ในวัตถุดิบอาหารสัตวจะแปรผกผันกับระยะเวลาใน 
การเก็บอาหารสัตว

all-rac-  -tocopherol  acetate  คือรูปแบบของวิตามิน E  ที่ใชในทางการคารวมกับ 
อาหารโคนม ซ่ึงเปนรูปของวิตามิน E  ที่มีความเสถียรเมื่อผสมรวมกับ premixs  แลวมีอัตราของ 
biological  ลดลงเพียง 1%  /เดือน ซ่ึงพบวาวัตถุดิบอาหารสัตวที่ผานขบวนการ extrude  มีอัตราการ 
สูญเสียถึง 6% (Coelho, 1991) 

การออกฤทธิ์ (Bioavailability) วิตามิน E ที่โคกินเขาจะมีการเส่ือมสลายที่กระเพาะ 
หมัก Alderson et al., (1971) พบวาปริมาณการเส่ือมสลายของวิตามิน E ในกระเพาะหมักจะแปรผัน 
โดยตรงกับปริมาณของวิตามิน E ที่โคกินเขาไป แต Leedle et al., (1993) และ Weiss et al., (1995) 
พบวาวิตามิน  E (all-rac-  -tocopherol  acetate)  ไมเส่ือมสลายในกระเพาะหมักเทียม ทั้งนี้อาจเปน 
เพราะวาในกระเพาะหมักเทียมมีการยอย tocopherol  ออกมาไดต่ํา เลยทําใหเกิดการสลายตัวของ 
tocopherol ต่ําตามไปดวย 

The United States Pharmacopeia (USP) ไดกําหนดให 1 IU ของวิตามิน E นั้นเทากับ 1 
มิลลิกรัมของ RRR-  -tocopherol Hidiroglou et al., (1988) และ Hidiroglou et al., (1989) ไดศึกษาถึง 
การออกฤทธ์ิของ tocopherol ใน steroisomer ตางๆพบวาปริมาณของ  -tocopherol ในพลาสมาและ 
เนื้อเยื่อมีความแตกตางกันเพียงเล็กนอยเมื่อโคไดรับวิตามิน E ในรูปแบบของ all-rac-  -tocopherol 
acetate และ all-rac-  -tocophenyl acetate แตในโคเนื้อพบวาปริมาณของ  -tocopherol ในพลาสมา 
และในเลือดของโคกลุมที่ไดรับ RRR-  -tocopherol มีมากกวาโคกลุมที่ไดรับ all-rac-  -tocophenyl 
acetate ประมาณ 20-60% (Hidiroglou et al., 1988)
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การทํางานและการตอบสนองในสัตว  (Function and animal  responses) ขอมูลที่มี 
การทราบมากที่สุดของวิตามิน  E คือ การที่ทําหนาที่เปนสาร anti-oxidant  (Hogan  et  al.,  1993) 
นอกจากนี้แลววิตามิน  E ยังมีหนาที่เกี่ยวกับการดูแลรักษาเนื้อเยื่อของเซลล,  เมแทบอลิซึมของ 
arachidonic  acid  ระบบภูมิคุมกันและระบบสืบพันธุ ในสัตวการขาดวิตามิน  E จะทําใหสัตวแสดง 
อาการของโรค เชน โรคกลามเนื้อขาว (White muscle) เปนโรคที่เกิดขึ้นในโคเมื่อสัตวขาดวิตามิน E 
ซ่ึงการปองกันลูกโคในอายุชวงกอนหยานมไมใหเปนโรคกลามเนื้อขาวนั้น สามารถทําไดโดยการ 
เสริมวิตามิน E ที่ระดับ 50 IU/วัน (Blaxter et al., 1952) การทดลองเกี่ยวกับวิตามิน E ในปจจุบันจะ 
เนนไปที่ความสัมพันธระหวางวิตามิน E กับความผิดปรกติของระบบสืบพันธุ ระบบภูมิคุมกัน และ 
โรคเตานมอักเสบ ซ่ึงพบวาการเสริมวิตามิน E ใหกับโคนมชวงกอนคลอดจะชวยใหความสามารถใน 
การทํางานของ Neutrophils และ Macrophage ดีขึ้น (Hogan et al., 1990; Hogan et al., 1992; Politis et 
al.,  1995;  1996)  และการเสริมวิตามิน  E (all-rac-∞ -tocopherol  acetate)  รวมกับ selenium  อยาง 
เพียงพอนั้นพบวาทําใหลดการสะสมของวิตามิน E ที่เนื้อเยื่อของรก (fetal membrane) (Harrison et 
al., 1984; Miller et al., 1993) แตไมใชทุกงานทดลองซ่ึง Wichtel et al., (1996) พบวาการใหวิตามิน E 
ที่ระดับประมาณ 700 IU รวมกับ selenium 50 มิลลิกรัม ใหกับลูกโคไมมีผลในทางบวกตอลูกโค 

การเสริมวิตามิน E 1000 IU/วัน ใหกับโคชวงกอนคลอดและโคที่ใหน้ํานม พบวาชวย 
ลดอัตราการติดเช้ือในระบบเตานมและโรคเตานมอักเสบ (Smith et al., 1984; Hogan et al., 1993) แต 
Batra et al., (1992) พบวาการเสริมวิตามิน E ใหกับโคนมไมชวยลดการเกิดเตานมอักเสบในโค และ 
พบวาโคที่ใชในการทดลองนั้นมี selenium ในพลาสมาต่ํา (<35 ng/มิลลิลิตร) ซ่ึงแสดงวาโคในงาน 
ทดลองขาด selenium  สวนในงานทดลองของ Weiss  et  al.,  (1997)  รายงานวาอาหารที่ใชในงาน 
ทดลองเปนอาหารที่มี selenium  ต่ํา (<0.15  ppm)  แตพบวาโคมี selenium  ในเลือดสูง (>50  ng/ 
มิลลิลิตร) เสริมรวมกับวิตามิน E 1000 IU/วัน พบวาสามารถลดการเกิดเตานมอักเสบได  30 % แตไม 
มีผลตอการติดเชื้อภายในระบบเตานม 

ความตองการวิตามินอี (Requirements) ความตองวิตามิน E ในโคที่ระดับ 15 IU/kg of 
DM  ใน NRC,  (1989)  นั้นเปนปริมาณของวิตามิน  E ทั้งหมดที่โคนมตองการ โดยความตองการ 
ทั้งหมดของโคดูไดจากปริมาณของวิตามิน E ที่โคไดรับแลวไมทําใหเกิดโรค ซ่ึงวิตามิน E ที่อยูใน 
อาหารนั้นมีปริมาณมากนอยแตกตางกันออกไปขึ้นอยูกับชนิดของอาหารซ่ึงเปนเรื่องยากที่จะสามารถ 
ระบุได โดยพบวาหญาสดนั้นเปนแหลงของวิตามิน E ที่สูงมาก ดังนั้นการเสริมวิตามิน E ใหกับสัตวที่ 
เล้ียงแบบปลอยแปลงหญาจึงจําเปนนอยมากเม่ือเปรียบเทียบกับโคที่กินอาหารหยาบที่ผานขบวนการ 
ถนอมอาหารมาแลว จากขอมูลปริมาณความตองการวิตามิน E ใน NRC, (1989) เมื่อนําไปใชแลวยัง 
พบวาโคนมยังเกิดโรคเตานมอักเสบและความผิดปรกติของระบบสืบพันธุ แสดงวาโคนมยังขาด 
วิตามิน  E อยู และจากขอมูลสุขภาพและระบบภูมิคุมกันในโคพบวา ระดับความเขมขนของ  -
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tocopherol ในพลาสมาของโคชวงระยะกอนคลอดนั้นพบวามีปริมาณ 3 µ g/มิลลิลิตรของพลาสมา 
(Weiss et al., 1994; Weiss et al., 1997) ซ่ึงการที่จะรักษาระดับความเขมขนของ  -tocopherol ใหอยู 
ที่ระดับ 3 µ g/มิลลิลิตร ของพลาสมานั้น พบวาโคสาวและโคที่ตั้งทองมากกวา 60 วันขึ้นไป จะ 
ตองการวิตามิน  E ประมาณ 1.6 IU/kg  of  BW  (80  IU/kg  of  DMI)  ซ่ึงพบวาผลที่ไดจากการเสริม 
วิตามิน E นั้นจะทําใหโคที่ใหผลผลิตและโคสาวมีสุขภาพที่ดีขึ้น สวน Van Saun et al., 1989) พบวา 
วิตามิน E สามารถสงผานทางสายรกไดเล็กนอย ดังนั้นลูกโคที่เกิดใหมจะไดรับวิตามิน E จากสวนนี้ 
(colostrum)  โดยการเสริมวิตามิน  E เพิ่มขึ้นในโคชวงกอนคลอดพบวาทําใหลูกโคไดรับวิตามิน  E 
เพ่ิมขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ดังนั้นปริมาณการเสริมวิตามิน E จึงควรเปล่ียนไปเปน 0.8 IU/kg of 
BW (หรือประมาณ 20 IU/kg of DM) ในสัตวที่ไดรับอาหารหยาบที่ไมใชอาหารหยาบสด การที่โค 
ไดรับวิตามิน E ในระดับนี้จะทําใหลดอัตราการเกิดเตานมอักเสบ สวนโคที่อยูในชวงสุดทายของการ 
ตั้งทองและชวงที่ใหผลผลิตพบวา ควรเสริมวิตามิน E ที่ 2.6 IU/kg of BW และ 1 IU/kg of BW ในโค 
ที่ไมอยูในชวงใหผลผลิต อยางไรก็ตามปริมาณความตองการวิตามิน  E ขึ้นอยูกับโคและชนิดของ 
อาหารสัตว รวมไปถึงอาหารหยาบท่ีพบวาอาหารหยาบสดจะมีวิตามินอีในปริมาณสูง 

ความเปนพิษ (Toxicity)  วิตามิน  E เปนวิตามินที่มีความเปนพิษนอยมากเพราะวา 
วิตามิน  E เปนวิตามินที่ดูดซึมไดชา ซ่ึงขอมูลความเปนพิษของวิตามิน  E ในสัตวเคี้ยวเอ้ืองไมเปน 
ปรากฏ แตในหนูพบวาการที่หนูไดรับวิตามิน E มากกวา 75 IU/Kg of BW/วัน จะทําใหเกิดความเปน 
พิษในหนู (NRC, 1987) 

2.1.4  วิตามินเค (Vitamin K) 
วิตามิน K เปนรูปแบบทั่วไปของ quinine compounds ซ่ึงเกี่ยวของกับ antihemorrharic 

โครงสรางพื้นฐานของวิตามิน  K จะอยูในรูปแบบ 2-methyl-1,  4-naphthoquinone  ซ่ึง isomer  ของ 
วิตามิน K จะมีความแตกตางตรงที่ความยาวและตําแหนงของพันธะของโครงสราง (Frye et al., 1991) 
รูปแบบทั่วไปของ isomer หรือ vitamer ของวิตามิน K คือ phyllquinone (Vitamin K 1 ), menaquinones 
(Vitamin K 2 ) และ menadione (Vitamin K 3 ) โดย phyllquinone จะพบไดทั่วไปใน chloroplast ของพืช 
สีเขียวและตําแหนงพันธะของโครงสรางมี isoprenoid  สวน menaquinones จะถูกสังเคราะหโดย 
จุ ลินทรียและมี  isoprene  อยู ตรงพันธะคูของโครงสราง และ  menadione (2-methyl-1,  4- 
naphthoquinone)  ที่ไมพบตามธรรมชาติ เพราะถูกสังเคราะหขึ้นมาเพื่อใชเกี่ยวกับอาหารสัตว 
(Combs, 1992)โคนมนั้นตองการวิตามิน K เพ่ือที่จะนําไปสังเคราะหโปรตีนขนาดเล็ก ซ่ึงจะเปนเกล็ด 
เลือดทําหนาที่ใหเลือดแข็งตัว 4 ชนิดคือ prothrombin (factor II), factor VII, IX และ X และทําหนาที่ 
ในการกระตุนใหเกิดการหล่ัง thrombin และทําใหเลือดจับกันเปนล่ิม (Combs, 1992) 

Menaquinones สวนใหญจะไดจากการสังเคราะหโดยจุลินทรียในกระเพาะหมักและ 
อาหารสัตวที่มาจากพืชสีเขียวและพืชอาหารสัตวที่มี phylloquinones  สูง การขาดวิตามิน  K มักไม
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ปรากฏ โดยมีงานวิจัยเพียงครั้งเดียวเทานั้นที่รายงานการขาดวิตามิน K เพราะวาโคไดรับอาหารที่เปน 
ถ่ัวที่เก็บไวนานและขึ้นรา (NRC, 1989) โดยสาร dicoumarol เปนผลผลิตที่ไดจากการเจริญเติบโตของ 
เช้ือราและสาร dicoumarol จะยับยั้งปจจัยที่ทําใหเลือดจับแข็งตัว โดยลูกโคนมพันธุ Holstein ที่ไดรับ 
ถ่ัวที่มี  dicoumarol 18 มิลลิกรัม/กิโลกรัมของ  dicoumarol เปน เวลามากวา 2 สัปดาหขึ้นไป 
dicoumarol จะแสดงความเปนพิษ (Yamini et al., 1995) สัญญาณเริ่มแรกที่บงบอกใหรูวาโคนมขาด 
วิตามิน K คือ เกิดการเจ็บกีบ หรือมีการหอเลือดตามเนื้อเยื่อ การที่สัตวไดรับ dicoumarol เปน 
เวลานานจะทําใหไมสามารถควบคุมการผสมพันธุได และ dicoumarol สามารถสงผานทางสายรกและ 
สงผลตอลูกสัตวในครรภหรือลูกโคที่เกิดใหมได (Frye  et  al.,  1991) นอกจากนี้ยังพบวาการเสริม 
วิตามิน K จะไมมีผลในการปองกันโรคเมื่อโคไดรับ dicoumarol (Casper et al., 1989) ขอมูลปริมาณ 
ความเปนพิษของของวิตามิน K นั้นมีนอยมาก แตในมนุษยคาดการวาการที่ไดรับวิตามิน K มากกวา 
1000 เทา ของความตองการจะทําใหเกิดพิษ (NRC, 1987) แตไมพบขอมูลความเปนพิษในโคนม 

2.2  วิตามินที่ละลายในน้ํา (Water-soluble vitamins) 
จุลินทรียที่อยูในกระเพาะหมักของโคนมสามารถสังเคราะหวิตามินที่ละลายในน้ําได (biotin, 

folic acid, pantothenic acid, pyridoxine, riboflavin, thiamin, vitamin B 12 ) และพบวาในวัตถุดิบอาหาร 
สัตวทั่วไปก็มีวิตามินที่ละลายในน้ําอยูในปริมาณมาก เนื่องจากวิตามินสามารถถูกสังเคราะหโดย 
จุลินทรียในกระเพาะหมัก ทําใหการที่โคนมจะขาดวิตามินที่ละลายในน้ําพบไดไมบอยนัก งานวิจัยที่ 
เกี่ยวกับวิตามินในโคนมปจจุบันจะเนนไปท่ีวิตามินที่ละลายในน้ํา โดยโรคที่เกิดจากการขาดวิตามิน 
สวนมากจะเกิดจากการขาดวิตามินบี (B vitamin) และมักเกิดกับลูกโคที่ยังไมไดกินอาหารขนและ 
อาหารหยาบแตก็พบในปริมาณนอยเพราะลูกโคยังไดรับวิตามินจากน้ํานม 

2.2.1  บี วิตามิน (B vitamin) 
2.2.1.1  ไบโอติน (Biotin) 

ไบโอตินมีโครงสร างคล ายกับวิตามินบี  1 ตรงที่มีธาตุกํามะถันเปน 
องคประกอบ ไบโอตินสามารถละลายไดในน้ําและแอลกอฮอล แตไมละลายในอีเทอร คลอโรฟอรม 
และอะซิโตน มีความทนทานตอแสงแดดและความรอน แตไมทนตอกรดและดางเขมขน ไบโอติน 
ในทางการคาจะอยูในรูป ดี-ไบโอติน (d-biotin) 

หนาที่ของไบโอติน ทําหนาที่เปนโคเอนไซมของเอนไซม คารบอกซิเลส 
(carboxylases) หลายชนิด เชนในปฏิกิริยาตาง ๆ ของรางกาย ในการจับตัวกับ enzyme protein เปน 
CO 2 – biotin enzyme complex ซ่ึงเปนรูปที่ active CO 2  เพ่ือเปล่ียน leucine เปน isoleucine และเปล่ียน 
active CO 2  เปน Malonyl-CoA เปล่ียน pyruvate เปน oxalocetate นอกจากนี้ biotin ยังมีความจําเปน
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ในกระบวนการ Gluconeogenesis เพื่อควบคุม Blood glucose ในรางกาย โดยเปล่ียนจากไขมันและ 
โปรตีนเม่ือรางกายขาดอาหารที่มี carbohydrate (ยุคล ล้ิมแหลมทอง, 2533) ซ่ึงชวยเรงปฏิกิริยาในเม 
แทบอลิซึมของคารโบไฮเดรต โปรตีน และลิพิด และยังเกี่ยวของกับการสังเคราะหกรดแอสพารติก 

เมแทบอลิซึมของไบโอติน ไบโอตินเปนโคเอนไซมของเอนไซมไพรูเวตคาร 
บอกซิเลส (pyruvate carboxylase) ซ่ึงชวยเรงในปฏิกิริยาการเปล่ียนแปลงไพรูเวต (pyruvate) ใหเปน 
ออกซาโลอะซิเตต (oxaloacetate) ในไมโตคอนเดรีย ซ่ึงออกซาโลอะซิเตต เปนสารตัวกลางในการ 
สังเคราะหกลูโคส และเมื่อออกซาโลอะซิเตตรวมตัวกับอะซิติลโคเอนไซมเอ (Acetyl-CoA) จะ 
เปล่ียนเปนซิเตรทกอนที่จะเขาสูไซโตพลาสซึม เพื่อเขาขั้นตอนของการสังเคราะหไขมัน 

อะซิติลโคเอนไซมเอ คารบอกซิเลส เปนเอนไซมที่มีไบโอตินเปนโคเอนไซม 
จะชวยเรงการเปล่ียนอะซิติลโคเอนไซมเอใหเปนมาโลนิลโคเอนไซมเอ ซ่ึงเกี่ยวของกับการ 
สังเคราะหกรดไขมัน นอกจากนี้ไบโอตินยังเปนโคเอนไซมโพรพิออนิลโคเอนไซมเอคารบอกซิเลส 
(propionyl CoA carboxylase) ซ่ึงจะเปล่ียนแปลงโพรพิออนิล โคเอนไซมเอ ใหเปน เมทิลมาโลนิล โค 
เอนไซมเอ (methyl malonyl CoA) สารนี้เปนตัวกลางในการเปล่ียนแปลงกรดโพรพิออนิก เปนกรด 
ไขมันที่ระเหยไดงาย ที่สําคัญชนิดหนึ่งที่ถูกเปล่ียนแปลงเปนกลูโคสหรือเปล่ียนแปลงใหพลังงานแก 
สัตว ปฏิกิริยาการเปล่ียนแปลงกรดโพรพิออนิกใหเปนพลังงานได นอกจากนั้นเอนไซมอ่ืนๆ ที่มีไบ 
โอตินเปนโคเอนไซมจะเกี่ยวของโดยตรงกับกระบวนการเกิดกลูโคสจากสารอ่ืน และการสังเคราะห 
ไขมัน 

กลไกการทํางานของไบโอติน ในการทํางานของไบโอติน เนื่องจากเปน co- 
enzyme  ของ pyruvate  carboxylase  ซ่ึงจะชวยเรงปฏิกิริยาการเปล่ียนแปลง pyruvate  ใหเปน 
oxaloacetate ในไมโตรอนเดรีย (mitochondria) ซ่ึงผลผลิตที่ได เปนน้ําตาลกลูโคส (glucose) และเมื่อ 
มีการสังเคราะหกลูโคสเพิ่มมากขึ้น จะมีผลตอการสังเคราะหวิตามิน C  ในตับ โดยวิตามิน C  จะ 
เกี่ยวของกับเอนไซมในกระบวนการหายใจของเซลลในรางกาย ซ่ึงรางกายสัตวตองการวิตามิน C ใน 
กระบวนการสังเคราะห hydroxyproline โดยสารประกอบ 2 ชนิดนี้จะเปนสวนประกอบของ collagen 
ซ่ึงเปนสวนประกอบที่สําคัญของกระดูก ฟน ผนังเสนเลือดฝอย และเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน การเสริมวิตามิน 
C จะชวยในการสังเคราะห collagen เพ่ือซอมแซมเสนเลือดฝอยที่กีบโคนมใหมีความแข็งแรงขึ้น ถา 
สัตวขาดไบโอติน (Biotin) และไนอะซิน (Niacin) จะสงผลทําใหสัตวไมสามารถสังเคราะหวิตามิน C 
ได ซ่ึงไบโอตินและไนอะซิน จะทําหนาที่ในการเปนโคเอนไซม เรงปฏิกิริยาการเปล่ียนแปลงกรด ดี- 
กลูคูโรนิก (D-Glucuronic  acid) ไปเปนกรด แอล-แอสคอรบิก (L-Ascorbic  acid) วิตามิน C  ใน 
รางกายสัตวจะพบอยูตามเนื้อเยื่อตาง ๆ เชน ตอมใตสมอง ตอมหมวกไต คอรปส-ลูเทียม (corpus 
luteum) ตอมน้ําลาย เปนตน ซ่ึงพบวาในตอมเหลานี้จะมีวิตามิน C ในปริมาณสูง สวนในหลอดเลือด 
วิตามิน C จะอยูในรูปกรดแอสคอรบิก (ascorbic acid) (เสาวนิต คูประเสริฐ, 2537)
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เนื่องจากไบโอติน เปนกลุมของวิตามินบีรวม  (B-Complex)  หรือเรียกวา 
วิตามิน H เปนวิตามินที่ละลายในน้ํา ปรกติไบโอตินจะพบในธรรมชาติ พวกพืช และสัตวจะไดรับ 
จากการกินอาหาร ไบโอตินจะถูกสังเคราะหขึ้นในกระเพาะหมัก แตจะมีความผันแปรขึ้นอยูกับ 
โภชนะที่มีในอาหารสัตว ไบโอตินเปนปจจัยที่สําคัญและเปน Co-factor ใน enzyme ในกระบวนการ 
ของ biological carboxylation เปนสวนประกอบใน tricarboxylic acid cycle, gluconeogenesis และ fat 
synthesis การศึกษาผลการเสริมไบโอตินในอาหารโคนมพบวาที่ระดับการเสริม 20 mg/วัน จะทําให 
ลดการอักเสบของกีบ ในการเกิด Sole  hemorrhages  โดยมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(P<0.05) เม่ือเปรียบเทียบกับกลุมที่ไมมีการเสริมไบโอติน Bergsten et al., 2003) และมีความสําคัญใน 
การพัฒนา hoof และ horn ใหมีความแข็งแรง ไบโอตินยังมีความเกี่ยวของกับ epidermal cell และการ 
ผลิต keratin และ intracellular cementing substance ในการเสริมไบโอตินที่ระดับ 20 มิลลิกรัม/วัน จะ 
ชวยลด lameness และ white line disease โดยมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) เมื่อ 
เปรียบเทียบกับกลุมที่ไมมีการเสริมไบโอติน ซ่ึงการปองกันการเกิดนี้โดยการเสริมไบโอติน เพื่อทํา 
ให white  line แข็งแรง โดยทําให extracellular  ของ white  line มีความแข็งคงทน (Potzsch  et  al., 
2003;  Hedges  et  al.,  2001) การเสริมไบโอตินใหโคนมชวงการใหน้ํานม จะแสดงการเพิ่มขึ้นของ 
ระดับความเขมขนของไบโอตินใน plasma และลดปญหาการเจ็บกีบ โดยพบวาการเสริมไบโอตินที่ 
ระดับ 10 มิลลิกรัม/วัน จะชวยลดการเกิด vertical fissures ซ่ึงมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(P<0.05) เม่ือเปรียบทียบกับกลุมที่ไมมีการเสริมไบโอติน (Campbell et al., 2000) และในการทดลอง 
ของ Fitzgerald et al., (2000) ซ่ึงทําการเสริมไบโอตินที่ระดับ 20 มิลลิกรัม/วัน จะลดปญหาการเกิด 
damage to digits โดยมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01) เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมที่ 
ไมมีการเสริมไบโอติน  แมจะพบวาจุลินทรียในกระเพาะหมัก สามารถสังเคราะหไบโอติน และ 
วิตามิน B ชนิดอ่ืน ๆ ได และภาวะการขาดไบโอตินจะไมคอยพบในสัตวเคี้ยวเอ้ือง แตถากระเพาะ 
หมักมีความเปนกรดมาก เนื่องจากการเกิดสภาวะ acidosis  หรือการหมักยอยคารโบไฮเดรตอยาง 
รวดเร็ว จะทําใหลดการสังเคราะหไบโอตินได ซ่ึงจะพบมากชวงโคใหนม periparturient period และ 
early lactation (Hedges et al., 2001) 

การขาดไบโอติน ปกติสัตวจะไมขาดไบโอติน เนื่องจากมีในอาหารสัตวเกือบ 
ทุกชนิด และสัตวตองการในปริมาณนอย แตจากการทดลองเพื่อศึกษาอาการขาดไบโอตินของสัตว 
พบวาอาการขาดไบโอตินในสัตวชนิดตาง ๆ แตกตางกันออกไป อาการโดยทั่วไปคือ เบื่ออาหาร 
อัตราการเจริญลดลง ประสิทธิภาพการใชอาหารลดลง ผิวหนังอักเสบ 

นอกจากนี้การขาดไบโอตินทําใหกลูโคสในเลือดลดลง ซ่ึงกลูโคสนี้เปนแหลง 
พลังงานของระบบประสาทสวนกลาง ดังนั้นจึงทําใหเกิดวิการที่เสนประสาท และการที่กลูโคสใน 
เลือดลดลงจะทําใหมีการนํากรดไขมันในรางกายมาใชอยางรวดเร็ว เพื่อใหไดอะซิติลโคเอนไซมเอ
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ซ่ึงรางกายจะนําไปเปล่ียนใหเปนพลังงาน และเมื่อกระบวนการสลายกรดไขมันเกิดขึ้นอยางรวดเร็ว 
จะทําใหตับและไตเปล่ียนแปลงอะซิติลโคเอนไซมเอเปนพลังงานไมหมด เกิดสารคีโตนขึ้นใน 
ปริมาณมากในเลือด (ketonemia) ซึ่งเปนพิษตอสัตว นอกจากการที่กลูโคสในเลือดลดลงอาจลดการ 
สังเคราะหวิตามิน C ดวย 

การขาดไบโอตินทําใหการทํางานของเอนไซม อะซิติลโคเอนไซมเอคารบอก 
ซิเลสลดลง ซ่ึงมีผลทําใหไขมันในเนื้อเยื่อไขมันลดลง และลดการสะสมกรดปาลมิติกและกรดสเตีย 
ริก แตจะเพ่ิมการสะสมกรดปาลมิโตเลอิก กรดลิโนเลอิก และกรดลิโนเลนิก ถามีกรดไขมันไมอ่ิมตัว 
ในปริมาณมากจะทําใหซากสัตวมีไขมันเหลวมากตามไปดวย และทําใหเกิดปฏิกิริยาออกซิเดชัน 
ไขมัน และไขมันเกิดการเหม็นหืนอยางรวดเร็ว ซ่ึงเปนส่ิงที่ผูบริโภคไมตองการ (เสาวนิต คูประเสริฐ, 
2537) 

2.2.1.2  กรดโฟลิค (Folic acid) 
กรดโฟลิคจะรวมตัวกับ coenzymes  ที่มีจํานวนคารบอนในโครงสรางหนึ่ง 

ตําแหนงและทําหนาที่ในขบวนการขนสงทางชีวเคมีตาง ๆ ในรางกาย โดยกรดโฟลิคจะจับรวมกับ 
เมทไธโอนีน (methionine) นอกจากนี้กรดโฟลิคยังจําเปนในการสังเคราะหกรดนิวคลีอิก (nucleic 
acid)  โดยการศึกษาความตองการของโคนมตอกรดโฟลิคนั้น  จะสามารถดูไดจากอัตราการ 
เจริญเติบโต (growth rate) และการศึกษาทางดานโลหิตวิทยา (hematologic) โดยพบวากรดโฟลิคนั้น 
ถูกสลายที่กระเพาะหมักนอยมาก (Zinn et al., 1987) ดังนั้นการศึกษาเกี่ยวกับผลของการเสริมกรดโฟ 
ลิคนั้นจึงสามารถที่จะเสริมเขาไปกับอาหารทางปากของโคได 

การฉีดกรดโฟลิคในปริมาณ 40 มิลลิกรัมเปนประจําทุกสัปดาหจาก 45 วัน 
กอนการผสมพันธุจนกระทั่งกอนคลอด 6 สัปดาหพบวาไมมีผลตอพารามิเตอรตาง ๆ ในเลือดรวมไป 
ถึงน้ําหนักตัวของลูกโคแรกเกิด โดยพบวากรดโฟลิคที่โคไดรับจากอาหารและการสังเคราะหของ 
จุลินทรียในกระเพาะหมักก็เพียงพอที่จะทําใหโคในระยะเจริญเติบโตเต็มที่ไมแสดงลักษณะอาการที่ 
เกี่ยวกับการขาดกรดโฟลิค (Girard et al., 1995) ในลูกโคที่จุลินทรียในกระเพาะหมักยังเจริญเติบโต 
ไมเต็มที่จะมีความออนไหวตอการขาดกรดโฟลิคมาก โดยลูกโคที่ไดรับการฉีดกรด  โฟลิคเปนประจํา 
ทุกสัปดาหในปริมาณ 40 มิลลิกรัม โดยเริ่มฉีดตั้งแตอายุ 10 วันจนถึงอายุ 16 สัปดาหมีน้ําหนักตัว 
เพิ่มขึ้น 8% หลังจากหยานม 5 สัปดาห (Dumoulin  et  al.,  1991)  นอกจากนี้ยังพบวาลูกโคที่ไดรับ 
กรดโฟลิคยังมีปริมาณ folate  ในน้ําเหลือง,  ฮีโมโกลบิน  และสวนที่ทําใหเลือดเกิดการแข็งตัวเพิ่ม 
สูงขึ้น ดังนั้นกรดโฟลิค จึงมีความจําเปนตอลูกโค 

การเสริมกรดโฟลิค 160 มิลลิกรัมทุกสัปดาห โดยเริ่มจาก 45 วันหลังจากตั้ง 
ทองจนถึง 6 สัปดาหหลังคลอดมีผลทําใหปริมาณน้ํานมและโปรตีนในน้ํานมมีแนวโนมเพิ่มขึ้น 
ในชวงกลางและชวงสุดทายของการใหนมในโคนมที่มีการใหนมตั้งแต lactation ที่ 2 ขึ้นไป (Girard
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et  al.,  1995) อาการของการขาดกรดโฟลิคในโคนั้นยังไมมีขอมูลปรากฏ แตพบวาเมื่อทําการเสริม 
กรดโฟลิคใหกับโคนมสามารถเพ่ิมผลผลิตน้ํานมในโคนมได 

2.2.1.3  อิโนซิตอล (Inositol) 
อิโนซิตอล เปนสารอาหารที่จําเปนตอขบวนการเมแทบอลิซึมและการขนสง 

ไขมันในรางกาย นอกจากนี้ยังเปนสวนประกอบของ phospholipids และเกี่ยวของกับการทํางานของ 
lipotropic โดย Myo-inositol พบอยูในวัตถุดิบอาหารสัตวโดยรวมอยูกับ phytic acid (Gerloff et al., 
1984) เพราะ phytic acid นั้นสามารถยอยสลายไดในกระเพาะหมัก อาการของการขาด inositol ยังไม 
ปรากฏ อยางไรก็ตาม พบวา โรค fatty  liver  หรือ hepatic  lipidosis  อาจเกิดไดจากการที่สัตวไดรับ 
inositol ในปริมาณนอยเกินไป โดยพบวาการเสริม inositol ชวยลดการสะสมของ triglyceride ในตับ 
แต Gerloff et al. (1984) พบวาการเสริม nonphytate myo- inositol  17 กรัมในโคชวงกอนคลอดและ 
หลังคลอด พบวา nonphytate myo- inositol ไมทําใหลดการสะสมไขมันในตับ ซ่ึงสอดคลองกับงาน 
ทดลองของ Grummer  et  al.,  (1987) ที่พบวาการเสริม 37 กรัมของ myo-  inositol  ไมทําใหปริมาณ 
น้ํานมและไขมันในน้ํานมเพิ่มขึ้น ไมมีขอมูลปริมาณความตองการที่แนนอนของ inositol  ในภาวะ 
ปรกติของโคนม เพราะวาจุลินทรียในกระเพาะหมักและ inositol  ในอาหารนั้นมีเพียงพอตอความ 
ตองการของสัตว 

2.2.1.4  ไนอาซิน (Niacin) 
niacin เปนชื่อสามัญของ pyridine 3-carboxylic acids โดยมีแหลงที่มาและการ 

ทํางานคลายคลึงกับ amide โดย niacin จะทําหนาที่เปน co-enzyme ของ pyridine nucleotide electron 
ทําหนาที่ในการขนสง NAD (H) และ NADP (H) ดังนั้น niacin จึงมีความจําเปนอยางยิ่งในการทํางาน 
ของ mitochondrial เมแทบอลิซึมของคารโบไฮเดรต ไขมัน และกรดอะมิโน 

niacin  นั้นนาจะสามารถถูกสังเคราะหขึ้นในกระเพาะหมักของโคได เพราะ 
พบวาปริมาณของ niacin ในลําใสของโคมีมากกวาปริมาณที่สัตวกินเขาไป (Zinn et al., 1987) โดย 
ปริมาณการสังเคราะห niacin ในกระเพาะหมักจะแปรผกผันกับปริมาณของ niacin ที่สัตวไดรับ 
(Abdouli and Schaefer, 1986b) โดยพบวาในโคที่ไดรับการเสริม niacin พบปริมาณของ niacin ใน 
ลําใสนอยกวาปริมาณของ niacin ที่สัตวไดรับ ซ่ึงแสดงวา niacin ถูกยอยสลายและดูดซึมในกระเพาะ 
หมัก (Zinn et al., 1987) การดูดซึมของ niacin ในกระเพาะหมักนั้นมีอัตราที่ต่ํา (Erickson et al., 1991) 
การเสริม niacin ใหกับโคพบวาทําใหปริมาณของ niacin ที่ไหลเวียนอยูในกระเพาะหมักและลําใสเล็ก 
สวนตนเพ่ิมขึ้น ซ่ึงเปนหลักฐานที่แสดงวา niacin สามารถเดินทางมาถึงลําใสเล็ก (Zinn et al., 1987; 
Campbell  et al.,  1994) โดยพบวามี niacin ประมาณ 17- 30% ที่สามารถมาถึงลําใสเล็ก (Harmeyer 
and  Kollenkirchen,  1989;  Campbell  et  al.,  1994  )  นอกจากนี้ยังพบวา nicotinamide  สามารถ
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เปล่ียนเปน nicotinic  acid  ไดอยางรวดเร็วในกระเพาะหมักสวน reticulo-rumen  (Harmeyer  and 
Kollenkirchen, 1989; Cambell et al., 1994 ) 

niacin  สามารถเพิ่มการสังเคราะหจุลินทรียโปรตีนได (Shields  et  al.,  1983; 
Riddell  et  al.,  1980,  1981)  อยางไรก็ตามในหลายงานทดลองพบวา niacin ไมมีผลตอปริมาณของ 
จุลินทรียโปรตีน (Hannah and Stern, 1985; Abdouli and Achaefer, 1986a; Doreau and Otto, 1996) 
โดยการทดลองทั้งหมดเปนการทดลองในกระเพาะหมักเทียม และสัตวในกลุมที่ไมไดรับการเสริม 
niacin แตพบวาสัตวนั้นยังสามารถรับ niacin จากอาหารสวนอ่ืนที่มี niacin รวมอยูดวย เชนรวมอยูกับ 
B-vitamin ชนิดอื่น ๆ ในสูตรอาหารของโคนม (Zinn et al., 1987) หรืออยูในรูปอื่น เชน nicotinic acid 
หรือ nicotinamide ที่เปนอาหารของโคนม (Doreau and Otto, 1996) ดังนั้นจึงทําใหไมมีผลตอปริมาณ 
การไหลเวียนของจุลินทรียในลําไส 

niacin เปนสารอาหารที่จําเปนสําหรับลูกโคนมที่ยังไมหยานม โดยลูกโคที่กิน 
นมสังเคราะหอาจจะขาด niacin (Hopper and Johnson, 1955) โดยพบวา niacin ที่โคไดรับทั้งจากการ 
กินและการฉีดเขากลามเนื้อจะทําใหลูกโคมีภูมิคุมกันที่ดีขึ้น แตไมมีผลตออัตราการเจริญเติบโต 
(Riddell et al., 1981) niacin เปน antilipolytic และมักถูกเสริมลงไปในสูตรอาหารสัตวเพื่อปองกัน 
การเกิด fatty  liver  และ ketosis  ซ่ึงงานวิจัยลาสุดพบวาการเสริม niacin สามารถลด blood  ketone 
(Fronk and Schultz, 1979; Waterman et al., 1972) นอกจากนี้ยังพบวาการเสริม niacin ชวยลดปริมาณ 
nonesterified fatty acid ในพลาสมาแตไมมีผลตอ beta-hydroxybutyrate (Jaster et al., 1983) 

ปริมาณความตองการที่แนนอนของ niacin ในโคนมยังไมสามารถระบุได แต 
niacin จําเปนตองถูกเสริมใหลูกโคที่ไมไดรับน้ํานมจากแม (Hopper and Johnson, 1955) แตไมจําเปน 
สําหรับลูกโคที่หยานมแลว (Riddell et al., 1981) การทดลองสวนใหญพบวาการเสริม niacin ทําให 
ประสิทธิภาพการใหผลผลิตเพิ่มขึ้นนอกจากนี้ยังทําใหลดความเส่ียงในการเกิดโรค ketosis และ fatty 
liver 

2.2.1.5 วิตามิน B 5 (Pantothenic acid) 
Pantothenic acid เปนสวนประกอบที่สําคัญของ coenzyme A และเกี่ยวของกับ 

การทํางานหลักของรางกาย เชน ขบวนการออกซิเดชั่น (oxidation) ของไขมัน การ catabolism ของ 
amino acid และการสังเคราะห acetylcholine (Smith and Song, 1996) โดยพบวาโคนมไมตองการการ 
เสริม pantothenic acid เพราะวาจุลินทรียในกระเพาะหมักนั้นสามารถสังเคราะหได โดยปริมาณของ 
pantothenic  acid ที่สามารถสังเคราะหไดในกระเพาะหมักประมาณ 2.2 มิลลิกรัม/กิโลกรัม ของ 
สารอินทรียที่ยอยไดจากการกินอาหารในหนึ่งวัน สวนการยอย pantothenic acid ในกระเพาะหมักนั้น 
สามารถยอยไดประมาณ 78% (Zinn et al., 1987) ซ่ึงพบวาการเสริม pantothenic acid นั้นไมมีผลตอ 
ประสิทธิภาพการผลิตของโคนม (Cole et al., 1982; Zinn et al., 1987) อาการของการขาด Pantothenic
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acid มีอาการที่ไมแนนอน โดยในสัตวกระเพาะเดี่ยวอาการขาดของ pantothenic acid ที่พบไดแก การ 
ผิดปรกติของ nervous, gastrointestinal, ระบบภูมิคุมกัน อัตราการเจริญเติบโตลดลง การกินไดลดลง 
ผิวหนังเกิดรอยซํ้า ขนรวง เกิดการเปล่ียนแปลงของเมแทบอลิซึมของไขมัน และคารโบไฮเดรต และ 
ตาย (Smith and Song, 1996) 

2.2.1.6 วิตามิน B 2 (Riboflavin) 
riboflavin  เปนสวนประกอบของเอนไซมหลายชนิดที่ทําหนาเกี่ยวกับ 

ขบวนการเมแทบอลิซึมของ intermediary ซ่ึงปริมาณความตองการของ riboflavin ในโคนม ยังไมมี 
ปริมาณระบุที่แนนอน โดยพบวาจุลินทรียในกระเพาะหมักสามารถสลาย riboflavin จากอาหารที่ 
ไดรับไดถึง 100%  (Zinn  et  al.,  1987)  สวน Miller  et  al.,  (1986)  พบวาจุลินทรียในกระเพาะหมัก 
สามารถที่จะสังเคราะห riboflavin จากอาหารที่สัตวไดรับถึง 148% และดูดซึมจากลําใสเล็ก 23% โดย 
ปริมาณของ riboflavin ที่สังเคราะหไดในกระเพาะหมักและที่หมุนเวียนอยูในลําใสนั้นไมขึ้นอยูกับ 
ความเขมขนของอาหารที่โคไดรับ Zinn et al. (1987) พบวาปริมาณของ riboflavin ที่ถูกสังเคราะหขึ้น 
ในกระเพาะหมักมีปริมาณ 15.2 มิลลิกรัม/กิโลกรัม ของสารอินทรียที่ยอยไดจากการปริโภคอาหารใน 
หนึ่งวันและ riboflavin ถูกดูดซึมจากลําใสเล็กประมาณ 25% 

2.2.1.7 วิตามิน B 1 (Thiamin) 
thiamin เปนวิตามินที่ละลายในน้ําอีกชนิดหนึ่ง โดย thiamin ที่บริสุทธ์ิจะมีสี 

ขาวและมีกล่ินคลายกํามะถัน โดย thiamin มีหนาที่การทํางานที่สําคัญหลายอยาง เชน เปน coenzyme 
ที่ทําหนาที่เกี่ยวกับการขนสงของพลังงาน (Combs, 1992) thiamin สวนมากจะมีในอาหารสัตวพวก 
เมล็ดธัญพืช หรือ by-product จากเมล็ดธัญพืช thiamin สามารถถูกสังเคราะหขึ้นไดในกระเพาะหมัก 
ประมาณ 28-72 มิลลิกรัม (Breves et al., 1981) โดยทั่วไปปริมาณของ thiamin ในวัตถุดิบอาหารสัตว 
และ thiamin ที่ไดจากการสังเคราะหในกระเพาะหมักนั้นมากเกินความตองการของโค และพบวา 
thiamin จะถูกสลายในกระเพาะหมักประมาณ 48 % (Zinn et al., 1987) ปรกติ thiamin ไมมีความเปน 
พิษซ่ึงพบวาในสัตวกระเพาะเดี่ยวสัตวสามารถบริโภค thiamin ไดถึง 1000 เทาของความตองการ 
(NRC, 1987) แตระดับความตองการที่เหมาะสมของ thiamin ในสัตวกระเพาะรวมนั้นยังไมมีขอมูล 
ระบุ อาการของการขาด thiamin ในโคนมนั้นก็ยังไมมีขอมูลปรากฏ 

2.2.1.8 วิตามิน B 12 (Vitamin B 12 ) 
Vitamin  B 12  เปน cofactor  ของเอนไซมหลัก ๆ 2 ชนิด คือ methylmalonyl 

coenzyme  A  ซ่ึงจําเปนในการเปล่ียน propionate  ไปเปน succinate  และ tetrahydrofolate  methyl 
transferase  ที่ทําหนาที่ในการขนสงกลุม methyl  จาก 5-methyltetrahydrofolate  จากรูปแบบ 
methionine และ tetrahydrofolate ไปยัง homocysteine โดย Vitamin B 12 นั้นไมพบในเนื้อเยื่อของพืช 
ซ่ึงจุลินทรียนั้นเปนแหลงเดียวในธรรมชาติที่พบ Vitamin B 12 การขาดวิตามิน Vitamin B 12 ในโคนม
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มักพบในสัตวที่ไดรับอาหารที่ไมมีแหลงโปรตีนที่มาจากสัตว (Lassiter  et  al.,  1953)  โดยพบวา 
Vitamin B 12 เปนสารอาหารที่จําเปนสําหรับโคนม และพบวาความตองการของ Vitamin B 12 ในโคนม 
จะอยูท่ี 0.34-0.68 µ g/ กิโลกรัมของน้ําหนักโค 

การสังเคราะห Vitamin B 12 ในกระเพาะหมักของโคพบวาโคที่ไดรับหญาสด 
เปนอาหารจะสังเคราะหไดดีกวาโคที่ไดรับอาหารขนในปริมาณสูง (Sutton and Elliot, 1972; Walker 
and Elliot, 1972) ในสัตวกระเพาะรวมที่เจริญเติบโตเต็มที่แลว Vitamin B 12 มีความสําคัญมากเพราะวา 
Vitamin  B 12 มีผลตอขบวนการเมแทบอลิซึมของ propionate  (gluconeogenesis)  และการสังเคราะห 
methionine โดยพบวาในโคที่ไดรับอาหารที่มีเมล็ดธัญพืชในปริมาณสูงและขาด Vitamin B 12 จะทําให 
โคมีไขมันในน้ํานมต่ํา (Frobish and Davis, 1977) 

2.2.2  วิตามิน ซี (Vitamin C) Vitamin C หรือ ascorbic  acid  ถูกสังเคราะหจาก L-gulonic 
ภายในเซลลของสัตวเคี้ยวเอ้ือง ลูกโคไมสามารถสังเคราะห ascorbic  acid ไดจนกระทั่งอายุครบ 3 
สัปดาห (Cummins and Brunner, 1991) ดังนั้นวิตามินซีจึงถูกจัดเปนวิตามินที่ไมจําเปนสําหรับสัตว 
เคี้ยวเอ้ืองที่มีอายุมากกวา 3 สัปดาหขึ้นไป การเสริมวิตามินซีใหกับโคนมไมพบความแตกตางของการ 
เจริญเติบโต เพราะวาวิตามินซีสวนมากจะทําหนาที่เกี่ยวกับ antioxidant  ซ่ึงงานวิจัยสวนใหญของ 
วิตามินซีจะเนนเกี่ยวกับระบบภูมิคุมกันของสัตว แตการเสริมวิตามินซีนั้นพบวาไมมีผลตอ 
immunoglobulin titer ในลูกโค (Cummins and Brunner, 1989; Hidiroglou et al., 1995) 

2.2.3  โคลีน (Choline) 
โคลีนจัดเปนโภชนะที่สําคัญสําหรับสัตวชนิดหนึ่ง หนาที่หลักของโคลีนในรางกาย 

ไดแก 
-  สรางและคงสภาพการสรางของเซลลรางกาย 
-  ทําหนาที่เกี่ยวกับขบวนเมแทบอลิซึมของไขมัน (Fat metabolism) 
-  สรางอะซิติลโคลีน (Formation of Acetylcroline) 
-  เปนตัวใหเมทิลกรุป (-CH 3 ) (Methyl Donation) 
-  ปองกันโรคเพอโรซิส (Perosis) ในสัตวปก 
การเสริมโคลีนลงในอาหารสวนใหญจะอยูในรูปของ โคลีนคลอไรด โดยโคลีนคลอ 

ไรดที่มีจําหนายในทองตลาดจะมี 2 รูปแบบคือ ของเหลว และแบบผง นอกจากนี้ยังมีความเขมขน 
ตางกัน 

โคลีนจึงเปนวิตามินบีที่มีความจําเปนสําหรับการรักษาสุขภาพของสัตว โดยในหนู 
พบวาเมื่อขาดโคลีน ทําใหมีการสะสมของ triglycerides ในตับเพิ่มขึ้น (Rien et al., 1997) ซ่ึงอาจคลาย 
กับโคชวงหลังคลอด ดังนั้นจึงอาจกลาวไดวาโคลีนมีความจําเปนสําหรับแมโคหลังคลอด ปรกติแลว 
โคลีนเมื่อถูกโคกินเขาไปจะถูกยอยอยางรวดเร็วในกระเพาะหมักของโค ดังนั้นจึงไดมีการพัฒนา
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รูปแบบการเสริมโคลีน คือ Rumen-protected choline (RPC) กอนที่จะทําการเสริมใหกับโค Deuchler 
et al., (1998) พบวาเมื่อเสริมโคลีนในรูป rumen-protected choline ทําใหโคสามารถดูดซึมโคลีนได 
เพิ่มขึ้น นอกจากนี้ยังพบวาโคลีนยังสามารถชวยเพิ่มผลผลิตน้ํานมได (Erdman and Sharma, 1991; 
Hartwell et al., 2000) 

โคลีน (Choline)  (2-hydroxy-N,N,N-trimethyl-ethanaminium)  เปนสวนหนึ่งของ 
predominant  phospholipids  ซ่ึงมีปริมาณมากกวา 50 % ของสวนประกอบในเยื่อหุมเซลลของสัตว 
เล้ียงลูกดวยนมและยังเกี่ยวของกับขบวนการเมแทลิซึมของไขมัน เชน การขนสงไขมัน การปองกัน 
การสะสมไขมันในตับ และเปนสวนประกอบที่สําคัญของ acetylcholine  ซ่ึงเปน neurotransmitter 
โดยโคลีนสามารถสังเคราะหไดในกระเพาะหมัก ปรกติ oral  choline  ที่เสริมเขาไปจะไมมีผลตอโค 
นมเพราะถูกยอยสลายอยางรวดเร็วในกระเพาะหมัก (McDowell, 2000) ดังนั้นจึงตองเสริมโคลีนที่อยู 
ในรูป post-rumen choline หรือ rumen-protected  choline  ซ่ึงเปน choline ที่ไมถูกยอยในกระเพาะ 
หมักและมีผลตอบสนองในโคนมและอาจจะสามารถลดอันตรายจากกระบวนการ           เมแทบอลิก 
ที่เกี่ยวของกับการตั้งทองของโคนมได การใช post-rumen choline โดยการฉีดโคลีนเขาโดยตรงหรือ 
การเสริม rumen  protected  choline  ทําใหสุขภาพของแมโคดีขึ้นไดโดย  rumen  protected  choline 
สามารถลดอัตราเส่ียงที่จะเกิด ketosis และ fatty liver ได (Cooke et al., 2007) 

ในอาหารปรกติจะพบโคลีนโดยเปนสวนประกอบของ Lecithin ถาอาหารผานการยอย 
สลายในกระเพาะหมักปริมาณ 1 ใน 3 จะถูกดูดซึมและ 2 ใน 3 จะเปล่ียนเปน trimethylamine ภายใน 
ลําใสเล็กและ lecithin  จะสามารถ hydrolyze  เปน choline  อิสระไดและจะถูกดูดซึมในรูปของ 
lyssophosphatidylcholine  (Deacylated  ในตําแหนง  β  ใน  brush  border  cell)  และ 
lyssophosphatidylcholine  จะสามารถ deacylated  ไปในรูป glycerophosphocholine  หรือสามารถ 
acylated  กลับไปเปน lecithin  ไดและจะถูกสงไปยังเนื้อเยื่อตาง ๆ โดยเอนไซม phospholipase  C 
ในทางตรงกันขาม lecithin ที่ถูกแยกออกมาจะถูกนําไปสรางเปน diglyceride สวน phosphorycholine 
จะถูก oxidized ไปเปน betaine aldehyde โดยเอนไซม betaine dehydrogenaseใน mitochondria และ 
เปล่ียนเปน betaine โดยเอนไซม benatine aldehyde dehydrogenase ใน cytosol ซ่ึง betaine เปนแหลง 
สําคัญของ methyl group ในการ mobilized เนื้อเยื่อที่สะสมในรางกาย และทําใหลดการกินไดในชวง 
คลอด และทําใหระดับการไหลเวียนของ non esterifield fatty acid ใน plasma เพ่ิมขึ้น สวนในตับของ 
สัตวเคี้ยวเอ้ืองนั้นมีความสามารถในการ extraorditionary ตอการ uptake แตมีความสามารถที่จํากัดตอ 
การไหลเวียนและการใชประโยชนของ NEFAs  สวน NEFAs  ที่ตับดูดซึมจะถูก oxidize  และใช 
ประโยชนสําหรับเปนพลังงาน และบางสวนจะถูก oxidize กลายเปน ketone bodies หรือถูก esterified 
กลายเปน triacylglyceride  (TG)  โดย triacylglycerides  ที่ตับนั้นตับจะขับออกในรูปของ very  low 
density lopoproteins (VLDL) หรือเก็บไวที่ตับในรูป triacylglycerides (McDowell, 2000)
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โรคที่เกิดจากเมแทบอลิซึมของรางกายเชน fatty liver และ bovine ketosis ซ่ึงเปนผล 
มาจากเนื้อเยื่อไขมันในรางกายมีการ mobilized เพ่ิมขึ้น และการกินไดลดลงในชวงคลอด สําหรับการ 
สะสมไขมันในตับมากเกินไปจะมีผลตอสัตวที่มีน้ําหนักตัวสูงเกินไป และโคที่ใหผลผลิตสูง โดยจะ 
ทําใหมีระดับของ triacylglycerides ในตับสูง สวน ketosis เกิดขึ้นเมื่อระดับ ketone body ใน Plasma 
สูงขึ้นและโคมีการกินอาหารไดลดลง รวมถึงการสูญเสียน้ําหนักตัวอยางรวดเร็ว ถาอาการนี้ไมพบใน 
ระยะแรกอาจทําใหสัตวตายได 

การเปล่ียนของผลผลิตเมื่อมีการเสริมโคลีนนั้นอาจเปนไปไดวาโคลีนมีคุณสมบัติตอ 
ความสามารถใหหมู methyl ของโคลีน ซ่ึงสามารถสังเคราะหทางกายภาพจากกรดอะมิโน methionine 
โดย methionine ที่อยูในอาหารสามารถจะเปล่ียนไปเปน S-Adenosylmethionine (SAM) และมีการใช 
ATP  และเอนไชม methionine  adenosyltranscferase  หลังจากนั้นหมู methyl  จะถูกใหกับ 
phosphatidylethanoleamine เพ่ือผลิตเปน phosphatidylcholine ซ่ึงผลผลิตของ S-adenosylmethionine 
จะขึ้นอยูกับ Folic acid และวิตามิน B 12 ถามีการขาดวิตามินหนึ่งในสองชนิดนี้จะทําใหเปนการเพิ่ม 
การขาดโคลีนไปดวยเชนกัน เมื่อโคลีนมีความเขมขนเพิ่มขึ้นสามารถเปล่ียนกลับไปอยูในรูปของ 
phosphatidylcholine ได โดย methionine จะถูกเก็บไว แตเมื่อมีความจําเปนที่ตองใหหมู methyl จาก 
methionine จะสามารถใชประโยชนในหลาย pathways เชน การสังเคราะหน้ํานม หรือการสังเคราะห 
โปรตีนในน้ํานม 

Choline,  betaine  และ methionine  เปนสาร 3 ชนิดหลักที่มีการเปล่ียนแปลงของหมู 
methyl  ในอาหารสัตวและพิจารณาไปถึงสารประกอบที่จําเปนในการควบคุมกระบวนการ 
methylation (การใส methyl group ลงในสารประกอบ) methionine เปน frist limiting amino acid ใน 
อาหารสําหรับสัตวเคี้ยวเอ้ือง และเปนตัวที่ใหหมู methyl  ดวยเชนกัน หมู methyl  ของโคลีนจะใช 
ประโยชนไดเมื่อโคลีนถูก oxidize  ไปเปน betaine  การทํางานของ betaine  จะมีสวนรวมใน 
กระบวนการเมตาบอลิซึมของ methionine โดยจะใหหมู methyl กับกระบวนการ remethylation ของ 
homocysteine  ไปเปน methionine  ดังนั้นการเสริมโคลีนหรือ betaine  บางสวนสามารถทดแทน 
methionine  ในการใหหมู methyl  ไดและทําใหการใชประโยชนจาก methionine  สําหรับการ 
สังเคราะหโปรตีนเพ่ิมขึ้นนอกจากนี้หมู methyl ของโคลีนและ betaine อาจไปเพิ่มการสังเคราะหของ 
carnitine และอาจมีอิทธิพลตอการสะสมไขมันในรางกายดวย (Banskalieva et al., 2005)
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ตารางที่ 2.1 ชนิดและหนาท่ีการทํางานของวิตามิน 
วิตามิน  หนาที่ 

วิตามินที่ละลายในไขมัน 
Vitamin A 
Vitamin D 
Vitamin E 
Vitamin K 
วิตามินที่ละลายในน้ํา 
Biotin 
Choline 

การทํางานของยีน, ภูมิคุมกนั, การมองเห็น 
การเผาพลาญอาหาร, การทํางานของยีน 
การตานอนุมูลอิสระ (Antioxidant) 
การแข็งตวัของเลือด (Blood clotting) 

การเผาผลาญอาหาร คารโบไฮเดรต, ไขมันและโปรตนี 
การเผาผลาญอาหารไขมันและขนสง 

Folic acid 
Niacin 
Pyridoxine (vitamin B 6 ) 
Riboflavin 
Thiamin 
vitamin B 12 
Vitamin C 

กรดอะมิโนและการเผาผลาญอาหาร 
พลังงาน การเผาผลาญอาหาร 
กรดอะมิโนการเผาผลาญอาหาร 
พลังงาน การเผาผลาญอาหาร 
คารโบไฮเดรตโปรตีนและการเผาผลาญอาหาร 
กรดอะมิโนและการเผาผลาญอาหาร 
Antioxidant, กรดอะมิโนการเผาผลาญอาหาร 

ที่มา : Weiss and Ferreira, 2006
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บทที่ 3 

Effects of Biotin Supplementation on Milk Production, Milk Composition, 
Milk Fatty Acids, Ruminal pH, Ammonia Nitrogen and Volatile Fatty Acids 

in Lactating Dairy Cows
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บทที่ 4 

Performance of Lactating Dairy Cows in Response to Supplementation 
of Rumen-protected Choline
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บทที่ 5 

Effects of Biotin and Rumen-protected Choline Supplementation 
on Milk Production, Milk Composition, Live Weight Change and Blood Parameters 

in Lactating Dairy Cows
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บทที่ 6 
บทสรุป 

การศึกษาวิจัยในครั้งนี้ไดทําการทดลองเพื่อศึกษาผลผลิตโคนมที่ตอบสนองตอการเสริม 
ไบโอติน และ rumen-protected  choline  การทดลองแรกเปนการศึกษาผลของการเสริมไบโอตินที่ 
ระดับ 20 มิลลิกรัม/วัน และ 40 มิลลิกรัม/วัน ตอผลผลิตโคนม การทดลองที่ 2 เปนการศึกษาผลของ 
การเสริม rumen-protected choline ที่ระดับ 20 กรัม/วัน และ 40 กรัม/วัน ตอผลผลิตโคนม และการ 
ทดลองที่ 3 เปนการศึกษาผลของการเสริมไบโอตินที่ระดับ 20 มิลลิกรัม/วัน รวมกับ rumen-protected 
choline  ที่ระดับ 20 กรัม/วัน หรือ 40 กรัมตอวัน ตอผลผลิตโคนม ผลการทดลองสรุปไดวา การ 
เสริมไบโอตินทั้งสองระดับไมมีผลตอ  การกินได น้ําหนักตัวที่ เปล่ียนแปลง ผลผลิตน้ํ านม 
องคประกอบของน้ํานม กรดไขมันในน้ํานม ระดับความเปนกรด-ดางในกระเพาะหมัก แอมโมเนีย 
ไนโตรเจน และกรดไขมันระเหยงาย สําหรับการเสริม rumen-protected choline นั้น พบวาไมมีผลตอ 
การกินได น้ําหนักตัวที่เปล่ียนแปลง องคประกอบของน้ํานม และพารามิเตอรในเลือด อยางไรก็ตาม 
ผลผลิตน้ํานม ผลผลิตน้ํานมปรับไขมัน 3.5%  และโคลีนในน้ํานมเพิ่มขึ้นเมื่อเสริม RPC  สวนการ 
เสริมไบโอตินรวมกับ rumen-protected choline พบวาไมมีผลตอ การกินได น้ําหนักตัวที่เปล่ียนแปลง 
และพารามิเตอรในเลือด อยางไรก็ตาม ผลผลิตน้ํานม องคประกอบของน้ํานม ผลผลิตน้ํานมปรับ 
ไขมัน 3.5% และโคลีนในน้ํานมเพิ่มขึ้นเมื่อเสริมไบโอติน รวมกับ RPC 

จากการวิจัยทั้ง 3 การทดลอง การเสริมไบโอตินไมมีผลตอผลผลิตโคนมดานตางๆ นั้น อาจ 
เกิดจากการที่การทดลองที่ 1 ใชโครีดนมที่ใหผลผลิตน้ํานมปานกลาง (เฉล่ีย 13.0 กิโลกรัม/ตัว/วัน) 
โคอาจไดรับไบโอตินจากอาหารเพียงพอตอความตองการ การเสริมไบโอตินเพิ่มขึ้นจึงไมสงผลตอ 
ผลผลิต หากทําการทดลองในโครีดนมที่ใหผลผลิตสูง (มากกวา 20 กิโลกรัม/ตัว/วัน) ซ่ึงโคมีความ 
ตองการไบโอตินสูงกวา โคอาจไดรับไบโอตินจากอาหารไมเพียงพอ การเสริมจึงสงผลตอผลผลิตโค 
นม ดังเชน Zimmerly  and  Weiss  (2001) พบวาสามารถเพิ่มผลผลิตน้ํานมได 3.3 กิโลกรัม/วัน เมื่อ 
เสริมไบโอติน 20 มิลลิกรัม/ตัว/วัน เชนเดียวกับ Majee et al., (2003) ที่เสริมไบโอตินใหกับโคแลว 
สามารถเพ่ิมผลผลิตน้ํานมไดวันละ 1.7 กิโลกรัม/ตัว ซ่ึงทั้งสองการทดลองทําในโคนมที่ใหผลผลิต 
มากกวา 35 กิโลกรัม/วัน ดังนั้นหากตองการเสริมไบโอตินในอาหารโครีดนมควรทําการเสริมที่ระดับ 
20 มิลลิกรัม/ตัว/วัน สําหรับการเสริม rumen-protected  choline  ในการทดลองที่สอง สามารถเพิ่ม 
ผลผลิตน้ํานม (0.80 กิโลกรัม/ตัว/วัน) ผลผลิตน้ํานมปรับไขมัน 3.5% (1.30 กิโลกรัม/ตัว/วัน) และ 
โคลีนในน้ํานม (38.84 มิลลิกรัม/กิโลกรัมน้ํานม) การเสริม rumen-protected choline ควรเสริมที่ระดับ 
20 กรัม/ตัว/วัน) การทดลองที่ 3 ก็เชนกัน ที่พบวาการเสริมเสริมไบโอตินรวมกับ rumen-protected 
choline สามารถเพ่ิมผลผลิตน้ํานม (0.9 กิโลกรัม/ตัว/วัน) องคประกอบของน้ํานม (60 กรัม ไขมัน, 32
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กรัม โปรตีน, 50 กรัม แลคโตส, 88 กรัม SNF และ 148 กรัม Total solid ตอตัวตอวัน) ผลผลิตน้ํานม 
ปรับไขมัน 3.5% (1.4 กิโลกรัม/ตัว/วัน) และโคลีนในน้ํานม (38.9 มิลลิกรัม/กิโลกรัม) จากการทดลอง 
ทั้ง 3 ดังกลาว มีขอเสนอแนะวาการเสริมไบโอตินที่ระดับ 20 มิลลิกรัม/วัน รวมกับ RPC ที่ระดับ 20 
กรัม/วัน จะเปนประโยชนตอโครีดนมในชวงตนระยะใหนม


