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บทคัดยอ 

การวิจัยในครั้งนี้ไดดําเนินการทดลองจํานวน 3 การทดลอง เพื่อศึกษาถึงผลของการเสริมไบโอติน 
และ/หรือโคลีนตอผลผลิตโคนม วัตถุประสงคของการทดลองแรกเพื่อศึกษาผลของการเสริมไบโอตินตอ 
ผลผลิตน้ํานม กรดไขมันในน้ํานม ในโคนมลูกผสมโฮลสไตนฟรีเชี่ยน จํานวน 24 ตัว ระยะใหนมเฉล่ีย 
64± 45 วัน ผลผลิตน้ํานม 13.0± 2.4 กิโลกรัม/ตัว/วัน และน้ําหนักตัว 375± 26 กิโลกรัม ทําการ block โค 
ตามระยะใหนม หลังจากนั้นสุมปรับสมดุลดวยผลผลิตน้ํานม และน้ําหนักตัว จัดโคเปน 3 กลุมการทดลอง 
กลุมการทดลองละ 8 ตัว กลุมแรกเปนกลุมควบคุม ไดรับอาหารขนที่มีโปรตีน 21% วันละ 6 กิโลกรัม/ตัว 
กลุมที่ 2 ไดรับอาหารพื้นฐานเชนเดียวกันกับกลุมควบคุม และเสริมดวยไบโอตินวันละ 20 มิลลิกรัม/ตัว 
บรรจุในแคปซูล และกลุมที่ 3 ไดรับอาหารพื้นฐานเชนเดียวกันกับกลุมควบคุม และเสริมดวยไบโอตินวัน 
ละ 40 มิลลิกรัม/ตัว บรรจุในแคปซูล (BASF  (Thai)  Co.,  Ltd.).  โคทุกตัวไดรับหญารูซ่ีหมัก (Brachiaria 
ruziziensis) ตัดที่อายุ 35 วัน อยางเต็มที่ และมีน้ําสะอาดใหกินตลอดเวลา โคถูกเล้ียงขังเดี่ยวในคอกอิสระ 
และไดรับอาหารเสริมตามกลุมการทดลอง การทดลองใชระยะเวลาทั้งส้ิน 10 สัปดาห โดย 2 สัปดาหแรก 
เปนระยะปรับตัว ตามดวยระยะเก็บบันทึกขอมูล 8 สัปดาห เก็บตัวอยางอาหารกอนและหลังกินรายตัว 
สัปดาหละ 2 วันติดตอกัน เมื่อส้ินสุดการทดลองนําตัวอยางอาหารมารวมกัน แลวทําการสุมตัวแทนตัวอยาง 
นําไปวิเคราะหแบบประมาณและวิเคราะหโดยใชสารฟอก บันทึกผลผลิตน้ํานมทุกวัน สุมเก็บตัวอยางน้ํานม 
(เย็น และเชา) และบันทึกการกินได เปนเวลา 2 วันติดตอกันตอสัปดาห ชั่งน้ําหนักตัวกอนและหลังการ 
ทดลอง ในวันที่ 56 ของการทดลอง สุมเก็บตัวอยางน้ํานม นําไปวิเคราะหกรดไขมันในน้ํานม วันที่ 50 ของ 
การทดลอง เก็บตัวอยางของเหลวในกระเพาะหมัก ที่เวลา 0 3 5 และ 7 หลังการใหอาหาร วิเคราะหหา pH 
แอมโมเนียไนโตรเจน และกรดไขมันระเหยงาย ผลการทดลองไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
ของการกินได น้ําหนักตัวที่เปล่ียนแปลง ผลผลิตน้ํานม องคประกอบของน้ํานม กรดไขมันในน้ํานม ระดับ 
ความเปนกรด-ดางในกระเพาะหมัก แอมโมเนียไนโตรเจน และกรดไขมันระเหยงาย (P>0.05) ดังนั้นหากจะ 
ทําการเสริมไบโอตินใหกับโคนม ควรพิจารณาเสริมในระดับ 20 มิลลิกรัม/ตัว/วัน 

การทดลองที่  2 ศึกษาผลของการเสริม rumen-protected choline ตอผลลิตน้ํานม และกรดไขมันใน 
น้ํานมของโคลูกผสมพันธุโฮลสไตนฟรีเชี่ยน ใชโคทีก่ําลังใหนมจําวน 24 ตัว มีระยะใหนมเฉล่ีย 32± 8 วัน 
ผลผลิตน้ํานมเฉล่ีย  16.0± 1.6 กิโลกรัม/ตัว/วนั  และน้ําหนักตัว 426± 27 กิโลกรัม ทําการ block ดวยระยะ 
ใหนม  หลังจากนั้นสุมปรับสมดุลดวยผลผลิตน้ํานม  และน้ําหนักตวั  จดัโคเปน  3  กลุมการทดลอง  กลุมการ 
ทดลองละ  8  ตัว  กลุมแรกเปนกลุมควบคุม  ไดรับอาหารขนประมาณ  9  กิโลกรัม  กลุมที่  2  ไดรับอาหาร 
พื้นฐานเชนเดียวกันกับกลุมควบคุม  และเสริมดวย  rumen-protected  choline  (RPC)  20  กรัม/วัน  กลุมที่  3
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ไดรับอาหารพื้นฐานเชนเดียวกนักับกลุมควบคุม และเสริมดวย rumen-protected choline (RPC) 40 กรัม/วัน 
โคทุกตัวไดรับหญารูซ่ีหมัก  (Brachiaria ruziziensis)  ตัดที่อายุ  55  วัน  อยางเต็มที่  และมีน้ําสะอาดใหกิน 
ตลอดเวลา  โคถูกเล้ียงขังเดี่ยวในคอกอิสระ  และไดรับอาหารเสริมตามกลุมการทดลอง  การทดลองใช 
ระยะเวลาทั้งส้ิน 10 สัปดาห โดย 2 สัปดาหแรกเปนระยะปรับตัว ตามดวยระยะเก็บบันทกึขอมูล 8 สัปดาห 
เก็บตัวอยางอาหารกอนและหลังกนิรายตวัสัปดาหละ  2  วันติดตอกัน  บันทึกผลผลิตน้ํานมทุกวัน  สุมเก็บ 
ตัวอยางน้ํานม  (เย็น  และเชา)  และบนัทึกการกินได  เปนเวลา  2  วันติดตอกันตอสัปดาห  ชั่งน้ําหนักตัวกอน 
และหลังการทดลอง วิเคราะหปริมาณโคลีนในน้ํานมและในเลือด ผลการทดลองไมพบความแตกตางอยางมี 
นัยสําคัญทางสถิติของการกินได น้ําหนักตวัที่เปล่ียนแปลง องคประกอบของน้ํานม และพารามิเตอรในเลือด 
(P>0.05)  อยางไรก็ตาม  ผลผลิตน้ํานม  ผลผลิตน้ํานมปรับไขมัน  3.5%  และโคลีนในน้ํานมเพิ่มขึ้นเมื่อเสริม 
RPC การศึกษาในครั้งนี้มีขอเสนอแนะวาการเสริม RPC ที่ระดับ  20 กรัม/วัน  จะเปนประโยชนตอโครีดนม 
ในชวงตนระยะใหนม 

วัตถุประสงคของการทดลองสุดทายเพื่อศึกษาผลของการเสริมไบโอติน และ rumen-protected 
choline ตอผลผลิตน้ํานม องคประกอบของน้ํานม น้ํ าหนักตัวที่ เปล่ียนแปลง โคลีนในน้ํานม และ 
พารามิเตอรในเลือด ของโคลูกผสมโฮลสไตนฟรีเชี่ยน ใชโคที่กําลังใหนมจําวน 24 ตัว มีระยะใหนมเฉล่ีย 
48± 13 วัน ผลผลิตน้ํานมเฉล่ีย 15.5± 0.8 กิโลกรัม/ตัว/วัน และน้ําหนักตัว 380± 19 กิโลกรัม ทําการ block 
ดวยระยะใหนม หลังจากนั้นสุมปรับสมดุลดวยผลผลิตน้ํานม และน้ําหนักตัว จัดโคเปน 3 กลุมการทดลอง 
กลุมการทดลองละ 8 ตัว กลุมแรกเปนกลุมควบคุม ไดรับอาหารขนที่มีโปรตีน 21% วันละ 6 กิโลกรัม/ตัว 
กลุมที่ 2 ไดรับอาหารพื้นฐานเชนเดียวกันกับกลุมควบคุม และเสริมดวยไบโอตินวันละ 20 มิลลิกรัม/ตัว 
(BASF (Thai) Co., Ltd.) บรรจุในแคปซูล รวมกับ RPC 20 กรัม/วัน (Reashure ® , Balchem Co., Ltd.) โดย 
โรยลงบนอาหาร และกลุมที่ 3 ไดรับอาหารพื้นฐานเชนเดียวกันกับกลุมควบคุม และเสริมดวยไบโอตินวัน 
ละ 20 มิลลิกรัม/ตัว บรรจุในแคปซูล รวมกับ RPC 40 กรัม/วัน โดยโรยลงบนอาหาร โคทุกตัวไดรับหญารูซ่ี 
หมัก (Brachiaria ruziziensis) ตัดที่อายุ 55 วัน อยางเต็มที่ และมีน้ําสะอาดใหกินตลอดเวลา โคถูกเล้ียงขัง 
เดี่ยวในคอกอิสระ และไดรับอาหารเสริมตามกลุมการทดลอง การทดลองใชระยะเวลาทั้งส้ิน 10 สัปดาห 
โดย 2 สัปดาหแรกเปนระยะปรับตัว ตามดวยระยะเก็บบันทึกขอมูล 8 สัปดาห เก็บตัวอยางอาหารกอนและ 
หลังกินรายตัวสัปดาหละ 2 วันติดตอกัน เก็บตัวอยางอาหารกอนและหลังกินรายตัว 2 วันติดตอกัน/สัปดาห 
เมื่อส้ินสุดการทดลองนําตัวอยางอาหารมารวมกัน แลวทําการสุมตัวแทนตัวอยางนําไปวิเคราะหแบบ 
ประมาณและวิเคราะหโดยใชสารฟอก บันทึกผลผลิตน้ํานมทุกวัน สุมเก็บตัวอยางน้ํานม (เย็น และเชา) และ 
บันทึกการกินได เปนเวลา 2 วันติดตอกันตอสัปดาห ชั่งน้ําหนักตัวกอนและหลังการทดลอง วันที่ 56 ของ 
การทดลอง สุมเก็บตัวอยางน้ํานม นําไปวิเคราะหโคลีนในน้ํานม เก็บตัวอยางเลือดวิเคราะหพารามิเตอรใน
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เลือด ผลการทดลองไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติของการกินได น้ําหนักตัวที่เปล่ียนแปลง 
และพารามิเตอรในเลือด (P>0.05)  อยางไรก็ตาม ผลผลิตน้ํานม (0.9 กิโลกรัม/ตัว/วัน)  องคประกอบของ 
น้ํานม (60 กรัม ไขมัน, 32 กรัม โปรตีน, 50 กรัม แลคโตส, 88 กรัม SNF และ 148 กรัม Total solid ตอตัวตอ 
วัน) ผลผลิตน้ํานมปรับไขมัน 3.5% (1.4 กิโลกรัม/ตัว/วัน) และโคลีนในน้ํานม (38.9 มิลลิกรัม/กิโลกรัม) 
เพ่ิมขึ้นเม่ือเสริมไบโอติน รวมกับ RPC การศึกษาในครั้งนี้มีขอเสนอแนะวาการเสริมไบโอตินที่ระดับ 20 
มิลลิกรัม/วัน รวมกับ RPC ที่ระดับ 20 กรัม/วัน จะเปนประโยชนตอโครีดนมในชวงตนระยะใหนม
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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  ความเปนมาและความสําคัญของปญหา 
ไบโอตินจัดอยูในกลุมของวิตามินที่ละลายน้ําได และวิตามิน บี จําเปนตอการเจริญของ 

แบคทีเรียในกระเพาะหมัก และจําเปนตอโคนม ไบโอตินเปน cofactor  ของเอนไซมที่เกี่ยวของกับ 
pathways สําหรับเมแทบอลิซึมของกรดอะมิโน การหยาใจของเซลล และการสังเคราะหกลูโคสและกา 
รดไขมัน สัตวตองการไบโอตินเพื่อการหมักยอยคารโบไฮเดรทในกระเพาะหมักใหเปนกรด    โพรพิ 
โอนิค และเปลี่ยนกรดโพรพิโอนิคไปเปนกลูโคสในตับ นอกจากนี้ยังตองการไบโอตินการสรางกีบ 
และเขา โดยการผลิตโปรตีนโครงสรางเคราติน และผลิตสารเช่ือมภายในเซลลเพื่อเช่ือมเซลลกีบและ 
เขาเปนเกราะปองกันน้ําจากสภาวะแวดลอม ปจจัยเหลานี้จะมีผลกระทบตอสุขภาพกีบและเขาของโค 
นม 

โคลีนประกอบดวย phospholipid และ methyl donor มีความบทบาทจําเปนในการสังเคราะห 
VLDL  และชวยสงผานไขมันออกจากตับ การศึกษาในชวงแรกๆ (Piepenbrink  and  Overton,  2000; 
Pinotti et al., 2002; Cooke et al., 2007) แนะนําวาโคนมท่ีใหผลผลิตน้ํานมสูงๆ อาจขาดโคลีนในชวง 
คลอด ซึ่งจะเปนผลเสียตอการทําหนาที่ของตับ โดยเฉพาะการสังเคราะหและการหลั่ง VLDL การให 
โคไดรับโคลีนในระดับที่สูงอาจเพิ่มผลผลิตน้ํานม (Erdman and Sharma, 1991; Hartwell et al., 2000; 
Pinotti et al., 2003) แตผลตอบสนองนี้จะถูกกระทบโดยโภชนะอื่นๆ เชน โปรตีน และเมทไธโอนีน 
(Emmanuel and Kennelly,  1984; Hartwell et al.,  2000; Brüsemeister and Südekum,  2006) โคลีนที่ 
สัตวกินเขาไปจะถูกยอยสลายอยางรวดเร็วโดยจุลินทรียในกระเพาะหมัก (Neill, 1979; Sharma and 
Erdman,  1989)  ดังนั้น การเสริมโคลีนทั่วๆ ไป ที่อยูในรูปของเกลือ เชน โคลีนคลอไรด จะไมใช 
แนวทางที่มีประสิทธิภาพท่ีพอจะเพิ่มโคลีนใหกับสัตว ดังนั้นโคลีนในรูปที่ปองกันการยอยสลายใน 
กระเพาะหมักจึงเปนการพัฒนาเพื่อที่จะสงผานโคลีนไปยอยในลําไสเล็กเพื่อการดูดซึมตอไป 

สามารถเพิ่มผลผลิตน้ํานมไดดวยการเสริมไบโอติน (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 
ศึกษาวิจัยครั้งนี้จึงมีวัตถุประสงคเพื่อศึกษาถึงผลของการเสริมไบโอติน และ rumen-protected choline 
ตอผลผลิตโคนม โดยงานวิจัยแรก (Suksombat et al., 2011a; หนา 35) เปนการเสริมไบโอติน 2 ระดับ 
และงานวิจัยตอมา (Suksombat et al., 2011b; หนา 43) เปนการเสริม rumen-protected choline 2 ระดับ 
และงานสุดทาย (Suksombat et al., 2011c; หนา 51) เปนการเสริมไบโอติน รวมกับ rumen-protected 
choline.
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บทที่ 2 
เอกสารงานวิจัยที่เกี่ยวของ 

ในสัตวเคี้ยวเอ้ือง (ruminants) นั้นมีความตองการวิตามินที่แตกตางกันออกไปจากสัตวไม 
เคี้ยวเอ้ือง (non-ruminants) ซ่ึงโคนมตองการวิตามินเพื่อการเจริญเติบโตและเพื่อรักษาสุขภาพของ 
ตัวโคนมเอง จุลินทรียในกระเพาะหมักและระบบทางเดินอาหาร สามารถที่จะสังเคราะหจากอาหาร 
ที่โคไดรับในแตละวัน เชน วิตามินบีรวม (B-complex)  วิตามินเค (K)  จุลินทรียนั้นสามารถ 
สังเคราะหไดพอเพียงกับความตองการของโค วิตามินซี (C) โคจะสามารถสังเคราะหไดเอง ดังนั้น 
ความตองการเติมวิตามินในอาหารโคนม จึงจําเปนเฉพาะในกลุมวิตามิน A, D และ E (วิตามินที่ 
ละลายในไขมัน) แตในลูกโคถึงระยะอยานมนั้นตองการวิตามินเกือบทุกชนิด เพราะกระเพาะหมัก 
นั้นยังไมพัฒนาเต็มที่ จึงยังไมสามารถสังเคราะหวิตามินเองได (วิโรจน ภัทรจินดา, 2546) 

วิตามินนั้นถูกจัดออกเปน 2 ประเภทคือ วิตามินที่ละลายในไขมันและวิตามินที่ละลายในน้าํ 
โดยวิตามินที่ละลายในไขมันประกอบไปดวย วิตามิน  A, D, E และ K สวนวิตามินที่ละลายใน 
ไขมันนั้นประกอบไปดวยวิตามิน C และ B-vitamins วิตามินมีหนาที่การทํางานที่หลากหลาย เชน 
ขบวนการเมแทบอลิซึมตาง ๆ ของรางกาย ระบบภูมิคุมกันและควบคุมการทํางานของเชลล การขาด 
วิตามินนั้นจะทําใหเกิดผลกระทบตอรางกาย เชน การขาดวิตามิน D จะทําใหเกิดภาวะโรคกระดูก 
ออน ในบางครั้งการขาดวิตามินในปริมาณนอยนั้นไมทําใหเกิดโรคในสัตวแตพบวาสุขภาพของ 
สัตวนั้นจะออนแอ 

2.1  วิตามินที่ละลายในไขมัน (Fat-soluble vitamin) 
โคนมนั้นตองการวิตามินที่ละลายในไขมัน คือวิตามิน A, D, E และ K แตอยางไรก็ตาม 

พบวาวิตามินที่โคนมตองการในอาหารนั้นคือ วิตามิน A และ E โดยวิตามิน K นั้นโคนมสามารถ 
สังเคราะหไดโดยจุลินทรียที่อยูในลําใส วิตามิน D สามารถสังเคราะหไดจากแสงแดดโดยผิวหนัง 
ของโคเอง ถึงแมสัตวจะสังเคราะหวิตามิน K และ D ไดโดยตัวสัตวและไดรับจากอาหารสัตว สัตวก็ 
มีโอกาสที่จะขาดวิตามินเหลานี้ได เพราะปริมาณของวิตามินนั้นจะขึ้นอยูกับชนิดของวัตถุดิบอาหาร 
สัตว และปริมาณของแสงแดดที่โคไดรับ ซ่ึงพบวาระบบการเล้ียงโคนมที่สัตวถูกกักขังอยูในคอก 
และมีโอกาสสัมผัสกับแสงแดดนอย รวมไปถึงโคนมที่ไดรับอาหารที่เปนหญาสดเพียงอยางเดียว 
นั้นสัตวมีโอกาสที่จะขาดวิตามินเหลานี้ได ดังนั้นจึงควรที่เสริม วิตามิน A, D และ E
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2.1.1  วิตามินเอ (Vitamin A) 
วิตามิน A  นั้นจะประกอบไปดวยเรตินอล (Retinol  หรือ  Vitamin  A1)  ซ่ึงพบวา 1 

International Unit (IU) ของวิตามิน A จะประกอบไปดวย 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) ซ่ึงเรตินอลนี้ไมสามารถพบได 
ในพืช แตพบวาในวัตถุดิบอาหารนั้นมีเบตาแคโรทีน ( β  -carotene) (provitamin A) ซ่ึงพบวาเบตาแค 
โรทีนนั้นสามารถเปล่ียนไปเปนวิตามินเอได แตประสิทธิภาพในการเปล่ียนเบตาแคโรทีนไปเปน 
วิตามินเอนั้นจะต่ํามากและพบวาในวัตถุดิบอาหารสัตวนั้นมักมีเบตาแคโรทีนที่ต่ํา เบตาแคโรทีน 
สวนมากจะพบในวัตถุดิบอาหารจําพวกผักและหญา ดังนั้นหญาจึงมีปริมาณของเบตาแคโรทีนอยู แต 
สวนมากจะพบในธัญพืชและผลพลอยไดจากอุตสาหกรรมที่เกี่ยวกับธัญพืช เชน ผลพลอยไดจาก 
ขาวโพด โดยพบวาปริมาณของเบตาแคโรทีนนั้นจะลดลงเมื่อหญามีอายุในการปลูกเพิ่มขึ้น (Park et 
al.,  1983)  เบตาแคโรทีนนั้นจะถูกออกซิไดซ (Oxidize)  อยางรวดเมื่อพืชอาหารสัตวถูกตัด และจะ 
ลดลงอยางรวดเร็วเมื่อพืชอาหารสัตวนั้นถูกนําไปเก็บรักษาไว เชน ในรูปของหญาแหง หรือหญาหมัก 
ซ่ึงปริมาณของเบตาแคโรทีนในหญาที่ถูกเก็บไวนั้นจะต่ํากวา เบตาแคโรทีนที่อยูในหญาสดอยางมี 
นัยสําคัญทางสถิติ (Bruhn and Oliver, 1978; Park et al., 1983) ซ่ึงระยะในการเก็บรักษาพืชอาหาร 
สัตวนั้นจะมีผลโดยตรงตอปริมาณของเบตาแคโรทีน ซ่ึงพบวาถาเก็บพืชอาหารสัตวไวเปนระยะ 
เวลานานจะทําใหเบตาแคโรทีนนั้นมีปริมาณลดลง ปริมาณของเบตาแคโรทีนในพืชอาหารสัตวนั้นก็ 
จะมีปริมาณที่แตกตางกันไป 

รูปแบบทั่วไปของวิตามินที่ใชเสริมในอาหารสัตวในประเทศสหรัฐอเมริกานั้นมีทั้ง 
รูปแบบของ –tran retinyl acetate และ -tran retinyl palmitate การจัดเก็บวิตามินนั้นหากเก็บไวในที่ที่ 
เหมาะสมจะมีสูญเสียรอยละ 1 ตอเดือน แตหากเก็บไวรวมกับแรธาตุ วัตถุดิบอาหาร หรือในรูปของ 
การอัดเม็ดจะมีการสูญเสียเพ่ิมขึ้นเปนรอยละ 5-9 ตอเดือน 

การออกฤทธิ์ (Bioavailability) การศึกษา bioavailability ในรูปแบบตาง ๆ ของวิตามิน 
A และเบตาแคโรทีน มีขอจํากัดเปนอยางมาก เพราะวา bioavailability ของวิตามิน A ขึ้นอยูกับการ 
สลายและประสิทธิภาพการดูดซึมของลําใสเล็ก นอกจากนี้ bioavailability ของวิตามิน A ยังเกี่ยวของ 
กับการเปล่ียนแปลงจากรูปของวิตามิน  A และเบตาแคโรทีนไปเปน retinol  โดยเบตาแคโรทีนจะ 
เปล่ียนไปเปน retinol ไดโดยเอนไซมจากเซลลของลําใสสวน mucosal และโคนมจะทําการดูดซึมและ 
เก็บสะสมเบตาแคโรทีนไว โดยพบวาในเลือดและน้ํานมของโคพันธุ Guernsey และ Jersey นั้นจะมีเบ 
ตาแคโรทีนปะปนอยูมากกวาโคสายพันธุอ่ืนเนื่องจากประสิทธิภาพในการดูดซึมและเปล่ียนสภาพเบ 
ตาแคโรทีนไปเปน retinol  นั้นต่ํา การเปล่ียนแปลงของเบตาแคโรทีนไปเปนวิตามิน  A ในโคนั้น 
กําหนดให 1 มิลลิกรัมของ เบตาแคโรทีน เทากับ 400 IU ของวิตามิน A (120 µ g ของ retinol) แตใน 
หนูจะต่ํากวาโคคือ 1 มิลลิกรัมของ เบตาแคโรทีน เทากับ 1800 IU ของวิตามิน A
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การสลายของวิตามิน A ไมแนนอน โดยพบวารอยละ 60 ของวิตามิน A จะถูกทําลาย 
ภายในกระเพาะหมักเม่ือสัตวกินหญา หรือขาวโพด (Warner et al., 1970) โดยขอมูลที่เก็บรวมมานั้น 
จะเปนการทดลองในกระเพาะหมักเทียม (in vitro rumen system) (Rode et al., 1990; Weiss et al., 
1995) จากการทดลองในกระเพาะหมักเทียมพบวาการยอยสลายของวิตามิน A อยูที่ประมาณรอยละ 
20 เมื่อสัตวกินหญาในปริมาณมาก และจะเพิ่มขึ้นเปนรอยละ 70 เมื่อสัตวไดรับอาหารขนที่สัดสวน 
50-70 เปอรเซ็นต จากการทดลองเกี่ยวกับเบตาแคโรทีนที่สามารถทําไดอยางจํากัดนั้นขอมูลที่ไดบง 
บอกวาประมาณของเบตาแคโรทีนที่สลายในกระเพาะหมัก อยูที่ประมาณรอยละ 0-35 ของปริมาณเบ 
ตาแคโรทีนทั้งหมดที่สัตวกินเขาไป (Polanski et al., 1974) และไมมีขอมูลยืนยันที่แนนอนวาปริมาณ 
ของ retinyl  ester  ที่ถูกดูดซึมที่ลําใสของโคมีปริมาณเทาใด แตจากการศึกษาในมนุษยและหนูนั้น 
พบวาประมาณรอยละ 20-60 (Blomhoff  et  al.,  1991)  โดยปริมาณที่ดูดซึมนี้จะมีความสัมพันธกับ 
จํานวนและชนิดของไขมันที่บริโภค การยอยไดของเบตาแคโรทีนนั้น Wing (1969) ไดรายงานวาเบ 
ตาแคโรทีนสามารถยอยไดถึงรอยละ 77 ในโคที่ปลอยใหแทะเล็มหญาซ่ึงมีหญาหลายชนิดปะปนกัน 
สวน Cohen-Fernandez et al., (1976) พบวาแกะนั้นสามารถยอยเบตาแคโรทีนไดถึงรอยละ 90 

หนาที่ของวิตามินเอ (Function  and  animal  responnse) วิตามิน  A (retinaldehyde) 
นั้นมีความจําเปนอยางยิ่งตอ rhodupsin ซ่ึงมีหนาที่ในการมองเห็นภาพที่เกิดจากแสงจากวัตถุไปตก 
กระทบท่ีเรตินา โดยจะมีแทงรงควัตถุสีแดง (ทําหนาท่ีในการมองเห็นสี) และจําเปนอยางมากเมื่อมอง 
ในที่ที่มีแสงต่ํา นอกจากนี้วิตามิน A ยังจําเปนตอการเจริญเติบโตของรางกาย เชน การเจริญเติบโต 
ของเด็กทารก ชวยในขบวนการสราง sperm ดูแลรักษาเนื้อเยื่อกระดูกและเซลล epithelial เพิ่มอัตรา 
การรอดของลูกโคที่คลอดออกมาและลูกโคที่อยูในครรภ Ross and Ternus (1993) รายงานวาวิตามิน 
A มีผลตอภูมิคุมกันโรค เพราะวามีผลตอเซลลที่ทําหนาที่เกี่ยวกับการปองกันโรค นอกจากนี้ยัง 
พบวาเบตาแคโรทีนยังทําหนาที่เปนสารตานอนุมูลอิสระ (anti-oxidant) และเพ่ิมความสามารถในการ 
ทําลาย neutrophils  (Chew,  1993)  ในงานทดลองของ Chew  (1987)  พบวาการเสริมวิตามิน  A ที่ 
150,000 และ 250,000 IU ตอวัน หรือเสริมเบตาแคโรทีน 300-600 มิลลิกรัมตอวัน สามารถลดการติด 
เช้ือของเตานมและการเกิดเตานมอักเสบในโคนมได แตในงานทดลองของ Michal et al. (1994) ไม 
ไดผลที่ตรงกัน โดยโคที่ใชทดลองนั้นเปนโคที่ไมไดใหนม (dry-off)  และโคตั้งทองครั้งแรก 
(peripartum) 

วิตามิน A จําเปนอยางยิ่งตอระบบการสืบพันธุของโคและบางขอมูลชี้แนะวาเบตาแค 
โรทีนมีประโยชนตอระบบสืบพันธุเชนกัน โดย Hurley and Doane (1989) ไดรายงานการเสริมเบตา 
แคโรทีน 300-400 มิลลิกรัมตอวัน สามารถเพ่ิมประสิทธิภาพของระบบสืบพันธุเพ่ิมมากขึ้นใน 12 จาก 
22 งานทดลอง แตการทดลองในเขตอเมริกาพบวาเบตาแคโรทีนไมมีผลตอระบบสืบพันธุถึง 4 ใน 5 
การทดลอง
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อิทธิพลและปจจัยที่มีผลตอความตองการ  (Factors  that  affect  requirements) 
เนื่องจากวาเบตาแคโรทีนมีปริมาณที่ไมแนนอนขึ้นอยูกับชนิดของวัถุดิบอาหาร และชื่อของเบตาแค 
โรทีนนั้นไมเปนที่รูจักในเชิงการคา ดังนั้นถากลาวถึงเรื่องการเสริมวิตามิน A อยูในรูปของวิตามิน A 
โดยจะไมรวมพืชอาหารสัตวสดที่มีวิตามิน A โดยปรกติพบวาหญาสดมีปริมาณเบตาแคโรทีนที่สูง 
ดังนั้นวิตามิน  A จึงจําเปนในสัตวที่ไดรับพืชอาหารสัตวที่ถูกถนอมไว เชน หญาหมัก หญาแหง 
มากกวา 

จากขอมูลเกาที่ไดรวบรวมไวเกี่ยวกับวิตามินนั้น พบวาสัตวที่อยู ในชวงกําลัง 
เจริญเติบโตตองการวิตามิน A ประมาณ 80 IU ตอกิโลกรัมของน้ําหนักตัว NRC (1989) ระบุไววาโค 
นมที่อยูในชวงของการเจริญเติบโตจะตองการวิตามิน A ที่ 42 IU ตอกิโลกรัมของน้ําหนักตัว โดย 
ปริมาณวิตามิน A ในลูกโคที่ตองการนั้นจะใชในการรักษาสภาพความดันของของเหลวในกระดูกสัน 
หลัง (cerebrospinal  fluid) ใหอยูคงที่คือ 120 มิลลิเมตรปรอท (mmHg)  (Rousseau et al., 1954)  แต 
ขอมูลของ Rousseau et al. (1954) และ Eaton et al., (1972) พบวาวิตามิน A ที่โคนมในวัยเจริญเติบโต 
ตองการนั้นอยูระหวาง 60-100 IU ตอกิโลกรัมของน้ําหนักตัว ซ่ึงขอมูลจากทั้งสองงานทดลองนั้นถูก 
ยอมรับวาอยูในชวงที่เหมาะสม 

สวนวิตามิน A ที่ตองการในโคนมที่เจริญเติบโตเต็มที่ อยูที่ 110 IU ตอกิโลกรัมของ 
น้ําหนักตัว แต NRC (1989) ระบุวาอยูท่ี 76 IU ตอกิโลกรัมของน้ําหนักตัว ซ่ึงขอมูลที่ไดนั้นรวบรวม 
มาจากการทดลองจํานวนมาก และใชเวลาเก็บขอมูลเปนเวลานานในการทดลองที่เกี่ยวกับวิตามิน A 
กับระบบสืบพันธุ โดยในการทดลองนี้แหลงของวิตามิน A ที่สัตวไดรับมาจากเบตาแคโรทีน และสัตว 
ไดรับอาหารขนในสัดสวนที่ต่ํา (Ronning et al., 1959) ซ่ึงขอมูลสอดคลองกับ Swanson et al., (1968) 
ที่ระบุวาปริมาณของวิตามิน A ที่ 76 IU ตอกิโลกรัมของน้ําหนักตัวนั้นเพียงพอตอความตองการของ 
โคนมในระยะใหน้ํานม โดยโคนมที่ใชทดลองใหน้ํานมเฉล่ีย 3,500 กิโลกรัมตอระยะการใหนม 40 
สัปดาห ปจจุบันพบวาโคนมสามารถใหน้ํานมเฉล่ียที่สูงขึ้นจาก 35 กิโลกรัมตอวันเปน 40 กิโลกรัมตอ 
วัน เมื่ออยูในชวงแรกของการใหนม (early lactation) เม่ือสัตวไดรับวิตามิน A 75 IU ตอกิโลกรัมของ 
น้ําหนักตัว เปรียบเทียบกับโคที่ไดรับ 280 IU ตอกิโลกรัมของน้ําหนักตัว (Oldham et al., 1991) ซ่ึง 
ปริมาณความตองการวิตามินเอที่ 110 IU ตอกิโลกรัมของน้ําหนักตัวนั้นไดใชเปนขอมูลที่อยูใน NRC 
(1998)  และขอมูลของ bioavailability  ของวิตามิน A (retinyl  ester)  นั้นอยูที่รอยละ 50 ซ่ึงนอยกวา 
ปริมาณของเบตาแคโรทีนที่สัตวกินเขาไปเมื่อสัตวไดรับอาหารขนในสัดสวนที่สูงเพราะวาเกิดการ 
สลายในกระเพาะหมัก โคนมที่อยูในระยะที่ไมใหน้ํานมมักจะไดรับอาหารในสัดสวนที่ต่ํา และพบวา 
bioavailability ของวิตามินเอนั้นสูงกวาโคนมที่อยูในระยะใหน้ํานม ความตองการวิตามินที่ 76 IU ตอ 
กิโลกรัมของน้ําหนักตัวนั้น ถือวาอยูในระดับที่เหมาะสม แตพบวาถาเสริมในปริมาณที่เพิ่มขึ้นอีกจะ
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สามารถทําใหสุขภาพของเตานมดีขึ้นและน้ํานมสูงขึ้นอีกดวย ดังนั้นความตองการที่เหมาะสมของ 
วิตามิน A ในโคนมระยะใหนมจะอยูที่ 110 IU ตอกิโลกรัมของน้ําหนักตัว 

2.1.2  วิตามินดี (Vitamin D) 
วิตามิน D เปนโปรฮอรโมน (pro-hormone) ทําหนาที่เปนฮอรโมนที่ควบคุมการผลิต 

แคลเซียม (calcium)  ซ่ึงมีชื่อวา 1,25-dihydroxyvitamin  D  วิตามิน  D สามารถผลิตไดที่ผิวหนังของ 
สัตวเล้ียงลูกดวยนม รวมทั้งโคนมดวย ซ่ึงเปนผลของการเปล่ียนแปลงของขบวนการ photochemical 
เพื่อเปล่ียน 7-dehydrocholesterol เปนวิตามิน D 3  สวนในพืชนั้นพืชจะใชขบวนการ photochemical 
เพื่อเปล่ียน ergosterol ไปเปนวิตามิน D 2 การที่รางกายจะไดรับวิตามิน D สามารถรับไดทั้งจากการ 
สังเคราะหทางผิวหนังและจากอาหาร วิตามิน D จะถูกขนสงอยางรวดเร็วและถูกแยกออกโดยตับ ซ่ึง 
การที่รางกายขนสงวิตามิน  D อยางรวดเร็วนั้นเปนการปองกันความเขมขนของวิติมิน  D ในเลือด 
ไมใหสูงจนเกินไป ความเขมขนทั่วไปของวิตามิน D ในเลือดจะเทากับ 1-2 นาโนกรัม (ng) วิตามิน D 
ตอ 1 มิลลิลิตรของพลาสมา  (plasma)  (Horst  and  Littledike,  1982)  ภายในตับวิตามิน  D สามารถ 
เปล่ียนเปน 25-hydroxyvitamin D โดย  vitamin  D  25-hydroxylase  และถูกปลดปลอยเขาสูกระแส 
เลือด ซ่ึงผลผลิตของ 25-hydroxyvitamin D ภายในตับจะขึ้นอยูกับปริมาณของวิตามิน D ในอาหาร 
ดังนั้นความเขมขนของ  25-hydroxyvitamin D  ในพลาสมาจะเปนตัวชี้วัดที่ดีเกี่ยวกับสถานะของ 
วิตามิน D ในสัตว 

25-hydroxyvitamin D ที่ไหลเวียนอยูในไตสามารถที่จะเปล่ียนเปน 1,25-hydroxy vitamin D 
ซ่ึงฮอรโมนนี้สามารถที่จะกระตุนการเกิด active transport ของแคลเซียมและฟอสฟอรัส เขาสูเซลล 
epithelial ของลําใส และชวยใหเกิดการเสริมแคลเซียมที่กระดูก ซ่ึงทั้งสองหนาที่สําคัญอยางมากใน 
การรักษาความสมดุลของแคลเซียมและฟอสฟอรัสในรางกาย นอกจากรักษาความสมดุลของ 
แคลเซียมและฟอสฟอรัสแลว 1, 5-hydroxy vitamin D ยังชวยในการรักษาระบบภูมิคุมกันของรางกาย 
(Reinhardt and Hustmyer, 1987) ซ่ึงโดยปรกติแลว 1,25-hydroxy vitamin D จะชวยในการสงเสริม 
ภูมิคุมกัน Th 2 (humoral) และยับยั้งภูมิคุมกัน Th 1 (Cell mediated) (Daynes et al., 1995) 

ฮอรโมน 1,25-dihydroxyvitamin D ที่ถูกผลิตจากไตจะถูกควบคุมการผลิตโดยความ 
เขมขนของ 1,25-dihydroxyvitamin D  เอง ซ่ึงฮอรโมน 1,25-dihydroxyvitamin D-1-α hydroxylase 
จะถูกกระตุนใหทํางานโดยฮอรโมน parathyroid และจะถูกปลดปลอยออกมาเมื่อระดับความเขมขน 
ของแคลเซียมในเลือดต่ํา (DeLuca,  1979)  เมื่อมีแคลเซียมในเลือดสูงฮอรโมน parathyroid  1,25- 
dihydroxyvitamin D สามารถที่จะ hydroxylate ที่ไตเปน 24,25-dihydroxyvitamin D ซ่ึงเปนขั้นตอน 
หลักในการ inactivation และ catabolism ของวิตามินดี  Vitamin D Catabolic enzyme เปนการทํางาน 
เพ่ือยกเลิกการหล่ังของฮอรโมน 1,25-dihydroxyvitamin D โดยฮอรโมนที่ยับยั้งการทํางานของ 1,25- 
dihydroxyvitamin D นั้นจะอยูตามเนื้อเยื่อสวนตางๆตามรางกาย โดยขบวนการยับยั้งนั้นจะถูกกระตุน
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โดยปริมาณของ 1,25-dihydroxyvitamin D ที่มีอยูสูงในพลาสมา (plasma)  (Goff  et  al.,  1992; 
Reinhardt and Hosrt, 1989) 

ปริมาณความเขมขนของฟอสฟอรัสในเลือดสามารถที่จะเพิ่มปริมาณของ 1,25- 
dihydroxyvitamin D ซ่ึงผลิตโดยไต โดยฮอรโมนนี้จะหล่ังจนกระทั่งความเขมขนของฟอสฟอรัสใน 
เลือดถึงระดับปรกติ (Tanaka and DeLuca, 1973; Gray and Napoli, 1983) แตถาในเลือดมีระดับความ 
เขมขนของฟอสฟอรัสที่สูงเกินไป ปริมาณของฮอรโมน 1,25-dihydroxyvitamin D ก็จะยับยั้งการ 
ทํางานของไตใหผลิต 1,25-dihydroxyvitamin D ลดลง ซ่ึงเปนปจจัยรวมที่ทําใหเกิดโรคไขน้ํานมใน 
โคนมที่เพิ่งคลอดลูกใหม (periparturient cow) (Barton et al., 1987) 

วิตามิน  D 2  (vitamin  D 2 )  เปนรูปแบบของวิตามินดีที่พบไดในพืช และวิตามิน  D 3 
(vitamin D 3 ) เปนรูปแบบที่พบไดในสัตวที่มีกระดูกสันหลัง วิตามินทั้งสองชนิดนี้มักถูกเสริมเขาไป 
ในสูตรอาหารสัตว  เพราะเปนวิตามินที่จําเปนและใชในขบวนการทางชีววิทยาของโคนม อยางไรก็ 
ตาม Horst and Littledike, (1982) ไดกลาววาชนิดของวิตามิน D 2 ในโคนั้นมีความแตกตางจากวิตามิน 
D 2 ที่มาจากสัตวที่มีกระดูกสันหลัง เนื่องจากวิตามิน  D 2  ในโคนั้นจะลดพันธะในการจับกันและ 
metabolite ไปเปนวิตามิน Dที่มีพันธะจับกับโปรตีนในเลือดซ่ึงจะเปนการเรงใหเกิดการ metabolite 
ใหวิตามิน D 2 สลายไปจากพลาสมาเร็วขึ้น อยางไรก็ตามไมไดมีการปรับปริมาณความตองการพื้นฐาน 
ของวิตามิน Dในการเสริมลงไปในสูตรอาหารสัตว 

การขาดวิตามิน D จะทําใหลดความสามารถของขบวนการ homeostasis ของแคลเซียม 
และฟอสฟอรัส เปนผลทําใหปริมาณของฟอสฟอรัสและแคลเซียมในพลาสมาลดลง ซ่ึงจะเปนสาเหตุ 
ใหเกิดโรคกระดูกผุในสัตวที่อายุนอยและเกิดโรค osteomalacia ในสัตวสูงอายุ ซ่ึงโรคทั้งสองนี้เปน 
โรคที่เกี่ยวกับกระดูก ผลก็คือในสัตวอายุนอยจะทําใหสัตวแคระแกรน และมีอาการเจ็บที่ขอตอของ 
กระดูก ในสัตวที่สูงอายุจะมีอาการเจ็บกีบเทาและเจ็บบริเวณกระดูกเชิงกราน 

ความตองการของวิตามินดี (Requirement) การระบุปริมาณความตองการที่แนนอน 
ของวิตามิน D เพ่ือที่จะไปสรางเปน 1,25-dihydroxyvitamin D ใหเพียงพออยางเหมาะสมนั้นเปนเรื่อง 
ที่ยาก เพราะสัตวที่ไดรับแสงแดดและไดรับหญาสดเปนอาหารเปนประจําอาจจะไมตองการวิตามินดี 
จากอาหารเลย แตการเสริมวิตามินดีในอาหาร ก็เปนเรื่องที่จําเปนเพราะปองกันการขาดวิตามินดีในโค 
นม (Thomas and Moore, 1951) การพิจารณาความตองการของวิตามินดีจะไมรวมในกรณีของสัตวที่ 
ไดรับแสงแดดและหญาสดเปนประจํา ซ่ึงความตองการวิตามิน D ของโคนมโดยทั่วไปจะพิจารณา 
ปริมาณของวิตามินดีทั้งหมดที่โคตองการและตองเสริมลงไปในอาหารสัตว 

Horst et al. (1994) ไดวัดปริมาณของ 25-dihydroxyvitamin D ในพลาสมาพบวาถามี 
ปริมาณ 25-dihydroxyvitamin D ต่ํากวา 5 ng ตอมิลลิลิตรพลาสมาแสดงวาสัตวมีภาวะขาดวิตามิน D 
แตถามี  25-dihydroxyvitamin D มากวา  200-300  ng  ตอมิลลิลิตรพลาสมาแสดงว ามี  25-
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dihydroxyvitamin D มากเกินไปอาจทําใหเกิดความเปนพิษ ซ่ึงปริมาณของ 25-dihydroxyvitamin D ที่ 
เหมาะสมในพลาสมาจะเทากับ 20-50 ng ตอมิลลิลิตรพลาสมา 

ในโคที่ไมไดใหน้ํานมและโคตั้งทองที่เล้ียงในโรงเรือนและไดรับขาวโพดหมักเปน 
อาหาร ในพลาสมาจะมีความเขมขนของ 25-dihydroxyvitamin D 19 ng ตอมิลลิลิตรพลาสมา ในที่ 14 
วันกอนคลอด และ 10.5 ng ตอมิลลิลิตรพลาสมาหลังจากที่คลอด 35 วัน การเสริม วิตามิน D ลงไปใน 
อาหาร 5,000 ( 7.5 IU วิตามินดีตอกิโลกรัมน้ําหนักตัว) หรือ 10,000 IU (15 IU วิตามินดีตอกิโลกรัม 
น้ําหนักตัว ) วิตามินดีจะรักษาระดับความเขมขนของ 25-dihydroxyvitamin D ใหอยูที่ 25-31 ng ตอ 
มิลลิลิตรพลาสมา อยางไรก็ตามการเสริมในระดับนี้ใชในโคระยะไมไดใหน้ํานมและระยะของการให 
น้ํานม (Vinet et al., 1985) 

Ward et al., (1971) รายงานวาโคที่ไดรับอาหารหยาบที่เปนถ่ัว alfalfa แหงอยางนอย 
หนึ่งครั้งตอสัปดาหจะไดรับวิตามินดีประมาณ 300,000 IU ตอสัปดาห (ประมาณวันละ 43,000 IU ตอ 
วัน) โดย Ward et al., (1972) ไดอธิบายวาโคที่ไดรับวิตามิน D 3 300,000 IU ตอสัปดาหนั้นสามารถที่ 
จะปรับปรุงประสิทธิภาพการดูดซึมแคลเซียมได Hibbs  and  Conrad,  (1983)  ไดสรุปงานวิจัยของ 
มหาวิทยาลัย Ohio State วาโคที่ไดรับการเสริมวิตามินD 2 ที่ 40,000 IU ตอวัน (ประมาณ 50-70 IU ตอ 
กิโลกรัมน้ําหนักตัว) จะใหผลผลิตน้ํานมที่ดีกวาและมีการกินไดที่สูงกวาโคที่ไดรับวิตามินดี 80,000 
IU ตอวันขึ้นไป การที่โคไดรับวิตามินดี มากเกินไปจะสงผลใหผลผลิตน้ํานมลดลง ซ่ึงเกิดจาการเปน 
พิษของวิตามินดี (intoxicosis) 

McDermott et al., (1985) พบวาโคนมพันธุโฮสไตนฟรีเซ่ียนที่ไดรับหญา Orchard และ 
ขาวโพดหมักเปนอาหารหยาบหลักและเสริมวิตามิน D 3 ที่ 0, 10,000, 50,000 และ 250,000 IU ตอวัน 
ในชวงปลายของการตั้งทองและในชวง 12 สัปดาหแรกของการใหนม โดยโคไมไดสัมผัสกับแสงแดด 
2 สัปดาหจนกระทั่งลูกโคมีอายุได 4 วัน หลังจากนั้นใหโคไดรับแสงแดดวันละ 1-2 ชั่วโมง ปริมาณ 
ของ 25-dihydroxyvitamin D ในพลาสมาของโคกลุมที่ไมไดเสริมวิตามิน D 3 จะอยูที่ 20 ng/มิลลิลิตร 
พลาสมา  สวนปริมาณของ 25-dihydroxyvitamin D ในกลุมโคที่ไดรับการเสริมวิตามิน D 3 ที่ 10,000 
และ 50,000  IU  นั้นปริมาณของ 25-dihydroxyvitamin D จะอยูที่ 30 และ 45 ng/มิลลิลิตรพลาสมา 
ตามลําดับ สวนโคกลุมที่ไดรับ 250,000 IU นั้นความเขมขนของ 25-dihydroxyvitamin D จะเทากับ 
60-80 ng/มิลลิลิตรพลาสมา  และพบวาโคกลุมที่ไดรับการเสริม วิตามิน D 3  ที่ 250,000  มีการ 
เปล่ียนแปลงความเขมขนของ 25-dihydroxyvitamin D,  24,  25-dihydroxyvitamin D  และวิตามินดี 
อยางรวดเร็ว ซ่ึงทําใหวิตามินดีนั้นถูกนําไปเก็บสะสมในตับมากเกินไป แมวาการเสริมวิตามินดีที่มาก 
เกินไปในการทดลองนี้จะไมมีการแสดงออกของความเปนพิษของวิตามินดีก็ตาม 

ในปจจุบันการเสริมวิตามินดี 10,000 IU/วัน (16 IU วิตามินดี/กิโลกรัมน้ําหนักตัว) นั้น 
เพียงพอสําหรับโคนมในชวงปลายของการตั้งทอง Astrup and Nedkvitne (1987) รายงานวาโคนมที่
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ใหผลผลิตน้ํานมเฉล่ีย 20 กิโลกรัมตอวัน นั้นจะตองการวิตามินดี 10 IU ตอกิโลกรัมน้ําหนักตัว เพื่อ 
รักษาระดับความเขมขนของแคลเซียมและฟอสฟอรัสในเลือด รายงานนี้เปนการศึกษาในนอรเวยและ 
สัตวไดรับแสงแดดในปริมาณนอย 

NRC, (1989) ไดระบุความตองการวิตามิน D ในโคนมที่เจริญเติบโตเต็มท่ี จะตองการที่ 
ระดับ 30 IU ตอกิโลกรัมน้ําหนักตัว ซ่ึงเปนปริมาณที่มากกวาปริมาณที่จําเปนสําหรับการรักษาระดับ 
ความเขมขนของ 25-dihydroxyvitamin D (27 IU/kg BW)  (McDermott et al., 1985) แคลเซียมและ 
ฟอสฟอรัส (10  IU/Kg BW)  (Astrup and Nedkvitne, 1987) ในพลาสมา อยางไรก็ตาม Ward et  al. 
(1971,  1972)  และ Hibbs  and Conrad  (1983)  ไดแนะนําวาเมื่อโคนมไดรับการเสริมวิตามินดีที่ 70 
IU/Kg BW สัตวจะมีปริมาณน้ํานมที่สูงขึ้น รวมไปถึงสุขภาพและระบบสืบพันธุของสัตวนั้นจะดีขึ้น 
อีกดวย แตจากขอมูลที่ไดรวบรวมมาท้ังหมดนี้สรุปไดวาโคนมนั้นตองการวิตามิน D ที่ 30 IU/Kg BW 
ก็เพียงพอและเหมาะสม (NRC, 1989) 

ความเปนพิษ (Toxicity) ความเปนพิษของวิตามินดีจะเกี่ยวของกับกับความเขมขนของ 
แคลเซียมและฟอสฟอรัสในอาหาร McDermott et al. (1985) รายงานวาการเสริมวิตามิน D 3 ที่ 50,000 
IU ตอวัน (80 IU/Kg BW) นั้นเปนปริมาณที่เหมาะสม สวน Hibbs and Conrad (1983) พบวาปริมาณ 
น้ํานมของโคนมลดลงเล็กนอยเมื่อเสริมวิตามิน D 2 ที่ 80,000 IU ตอวัน (160 IU/Kg BW) NRC (1987) 
ไดระบุวาการเสริมวิตามิน D ในอาหารที่โคนมกินติดตอกันเปนเวลานาน (มากกวา 60 วัน) สามารถ 
เสริมไดที่ระดับ 2,200 IU ตอกิโลกรัมอาหาร สวนในระยะส้ันสามารถเสริมไดในระดับ 25,000 IU ตอ 
กิโลกรัมอาหาร การที่สัตวไดรับวิตามิน D มากเกินไป จะทําใหสัตวมีการกินไดลดลง สัตวจะมีการ 
ถายปสสาวะมากกวาปรกติจนกระทั่งสัตวไมปสสาวะ มูลมีลักษณะแหง ปริมาณน้ํานมลดลง มีหินปูน 
จับที่ไต หลอดเลือด abomasum และหลอดลมอักเสบ (Littledike and Horst, 1980) 

วิตามิน  D บางสวนจะถูกยอยที่กระเพาะหมักโดยแบคทีเรียและจะถูก metabolites 
(Sommerfeldt et al., 1983; Gardner et al., 1988) ทําใหวิตามิน D บางสวนสูญเสียไป อยางไรก็ตาม 
วิตามิน D ที่โคนมไดรับอยูในปจจุบันนั้นไมเพียงพอที่จะทําใหเกิดโรคที่รุนแรงในโคได (Littledike 
and Horst, 1980)
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2.1.3  วิตามินอี (Vitamin E) 
วิตามิน E เปนชื่อสามัญของสารกลุม lipid-soluble compounds ที่เรียกวา tocopherols 

และ tocotrienols  โดย tocopherols  และ tocotrienols ที่มีมากที่สุดคือ  -tocopherol  ซ่ึงเปนรูปแบบ 
ของวิตามิน  E ที่พบมากทั่วไปในวัตถุดิบอาหารสัตว และรูปแบบ isomer  ของ  -tocopherol ที่มี 
biologic มากที่สุด คือ RRR-  -tocopherol ปริมาณของวิตามิน E ที่มีอยูในวัตถุดิบอาหารนั้นมีปริมาณ 
ที่ไมแนนอนขึ้นอยูชนิดและอายุของวัตุดิบอาหารสัตว Tramontano et al., 1993; Jukola et al., 1996) 
ซ่ึงพบวาในหญาสดมีจะมีวิตามิน E ประมาณ 80-200 IU/ตอกิโลกรัมของน้ําหนักแหง (kg of DM) พืช 
อาหารสัตวที่ถูกตัดจากตนพบวาปริมาณของ  -tocopherol  จะลดลงอยางรวดเร็ว โดยปจจัยที่ชวย 
กระตุนใหวิตามิน E สูญเสียอยางรวดเร็วเมื่อถูกตัดจากลําตนคือ แสงแดด และออกซิเจน (Thafvelin 
and Oksanen, 1966) โดยหญาแหงและหญาหมักจะมีวิตามิน E นอยกวาหญาสดประมาณ 20-80% 
และพบวาปรกติวิตามิน E ที่มีอยูในวัตถุดิบอาหารสัตวนั้นจะมีปริมาณนอย ยกเวน ถ่ัวเหลืองดิบและ 
เมล็ดฝายดิบ ซ่ึงการแปรรูปถ่ัวเหลืองโดยวิธีการตาง ๆ ที่ใชความรอนจะทําใหปริมาณของ  - 
tocopherol ลดลง และปริมาณของ  -tocopherol ในวัตถุดิบอาหารสัตวจะแปรผกผันกับระยะเวลาใน 
การเก็บอาหารสัตว

all-rac-  -tocopherol  acetate  คือรูปแบบของวิตามิน E  ที่ใชในทางการคารวมกับ 
อาหารโคนม ซ่ึงเปนรูปของวิตามิน E  ที่มีความเสถียรเมื่อผสมรวมกับ premixs  แลวมีอัตราของ 
biological  ลดลงเพียง 1%  /เดือน ซ่ึงพบวาวัตถุดิบอาหารสัตวที่ผานขบวนการ extrude  มีอัตราการ 
สูญเสียถึง 6% (Coelho, 1991) 

การออกฤทธิ์ (Bioavailability) วิตามิน E ที่โคกินเขาจะมีการเส่ือมสลายที่กระเพาะ 
หมัก Alderson et al., (1971) พบวาปริมาณการเส่ือมสลายของวิตามิน E ในกระเพาะหมักจะแปรผัน 
โดยตรงกับปริมาณของวิตามิน E ที่โคกินเขาไป แต Leedle et al., (1993) และ Weiss et al., (1995) 
พบวาวิตามิน  E (all-rac-  -tocopherol  acetate)  ไมเส่ือมสลายในกระเพาะหมักเทียม ทั้งนี้อาจเปน 
เพราะวาในกระเพาะหมักเทียมมีการยอย tocopherol  ออกมาไดต่ํา เลยทําใหเกิดการสลายตัวของ 
tocopherol ต่ําตามไปดวย 

The United States Pharmacopeia (USP) ไดกําหนดให 1 IU ของวิตามิน E นั้นเทากับ 1 
มิลลิกรัมของ RRR-  -tocopherol Hidiroglou et al., (1988) และ Hidiroglou et al., (1989) ไดศึกษาถึง 
การออกฤทธ์ิของ tocopherol ใน steroisomer ตางๆพบวาปริมาณของ  -tocopherol ในพลาสมาและ 
เนื้อเยื่อมีความแตกตางกันเพียงเล็กนอยเมื่อโคไดรับวิตามิน E ในรูปแบบของ all-rac-  -tocopherol 
acetate และ all-rac-  -tocophenyl acetate แตในโคเนื้อพบวาปริมาณของ  -tocopherol ในพลาสมา 
และในเลือดของโคกลุมที่ไดรับ RRR-  -tocopherol มีมากกวาโคกลุมที่ไดรับ all-rac-  -tocophenyl 
acetate ประมาณ 20-60% (Hidiroglou et al., 1988)
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การทํางานและการตอบสนองในสัตว  (Function and animal  responses) ขอมูลที่มี 
การทราบมากที่สุดของวิตามิน  E คือ การที่ทําหนาที่เปนสาร anti-oxidant  (Hogan  et  al.,  1993) 
นอกจากนี้แลววิตามิน  E ยังมีหนาที่เกี่ยวกับการดูแลรักษาเนื้อเยื่อของเซลล,  เมแทบอลิซึมของ 
arachidonic  acid  ระบบภูมิคุมกันและระบบสืบพันธุ ในสัตวการขาดวิตามิน  E จะทําใหสัตวแสดง 
อาการของโรค เชน โรคกลามเนื้อขาว (White muscle) เปนโรคที่เกิดขึ้นในโคเมื่อสัตวขาดวิตามิน E 
ซ่ึงการปองกันลูกโคในอายุชวงกอนหยานมไมใหเปนโรคกลามเนื้อขาวนั้น สามารถทําไดโดยการ 
เสริมวิตามิน E ที่ระดับ 50 IU/วัน (Blaxter et al., 1952) การทดลองเกี่ยวกับวิตามิน E ในปจจุบันจะ 
เนนไปที่ความสัมพันธระหวางวิตามิน E กับความผิดปรกติของระบบสืบพันธุ ระบบภูมิคุมกัน และ 
โรคเตานมอักเสบ ซ่ึงพบวาการเสริมวิตามิน E ใหกับโคนมชวงกอนคลอดจะชวยใหความสามารถใน 
การทํางานของ Neutrophils และ Macrophage ดีขึ้น (Hogan et al., 1990; Hogan et al., 1992; Politis et 
al.,  1995;  1996)  และการเสริมวิตามิน  E (all-rac-∞ -tocopherol  acetate)  รวมกับ selenium  อยาง 
เพียงพอนั้นพบวาทําใหลดการสะสมของวิตามิน E ที่เนื้อเยื่อของรก (fetal membrane) (Harrison et 
al., 1984; Miller et al., 1993) แตไมใชทุกงานทดลองซ่ึง Wichtel et al., (1996) พบวาการใหวิตามิน E 
ที่ระดับประมาณ 700 IU รวมกับ selenium 50 มิลลิกรัม ใหกับลูกโคไมมีผลในทางบวกตอลูกโค 

การเสริมวิตามิน E 1000 IU/วัน ใหกับโคชวงกอนคลอดและโคที่ใหน้ํานม พบวาชวย 
ลดอัตราการติดเช้ือในระบบเตานมและโรคเตานมอักเสบ (Smith et al., 1984; Hogan et al., 1993) แต 
Batra et al., (1992) พบวาการเสริมวิตามิน E ใหกับโคนมไมชวยลดการเกิดเตานมอักเสบในโค และ 
พบวาโคที่ใชในการทดลองนั้นมี selenium ในพลาสมาต่ํา (<35 ng/มิลลิลิตร) ซ่ึงแสดงวาโคในงาน 
ทดลองขาด selenium  สวนในงานทดลองของ Weiss  et  al.,  (1997)  รายงานวาอาหารที่ใชในงาน 
ทดลองเปนอาหารที่มี selenium  ต่ํา (<0.15  ppm)  แตพบวาโคมี selenium  ในเลือดสูง (>50  ng/ 
มิลลิลิตร) เสริมรวมกับวิตามิน E 1000 IU/วัน พบวาสามารถลดการเกิดเตานมอักเสบได  30 % แตไม 
มีผลตอการติดเชื้อภายในระบบเตานม 

ความตองการวิตามินอี (Requirements) ความตองวิตามิน E ในโคที่ระดับ 15 IU/kg of 
DM  ใน NRC,  (1989)  นั้นเปนปริมาณของวิตามิน  E ทั้งหมดที่โคนมตองการ โดยความตองการ 
ทั้งหมดของโคดูไดจากปริมาณของวิตามิน E ที่โคไดรับแลวไมทําใหเกิดโรค ซ่ึงวิตามิน E ที่อยูใน 
อาหารนั้นมีปริมาณมากนอยแตกตางกันออกไปขึ้นอยูกับชนิดของอาหารซ่ึงเปนเรื่องยากที่จะสามารถ 
ระบุได โดยพบวาหญาสดนั้นเปนแหลงของวิตามิน E ที่สูงมาก ดังนั้นการเสริมวิตามิน E ใหกับสัตวที่ 
เล้ียงแบบปลอยแปลงหญาจึงจําเปนนอยมากเม่ือเปรียบเทียบกับโคที่กินอาหารหยาบที่ผานขบวนการ 
ถนอมอาหารมาแลว จากขอมูลปริมาณความตองการวิตามิน E ใน NRC, (1989) เมื่อนําไปใชแลวยัง 
พบวาโคนมยังเกิดโรคเตานมอักเสบและความผิดปรกติของระบบสืบพันธุ แสดงวาโคนมยังขาด 
วิตามิน  E อยู และจากขอมูลสุขภาพและระบบภูมิคุมกันในโคพบวา ระดับความเขมขนของ  -
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tocopherol ในพลาสมาของโคชวงระยะกอนคลอดนั้นพบวามีปริมาณ 3 µ g/มิลลิลิตรของพลาสมา 
(Weiss et al., 1994; Weiss et al., 1997) ซ่ึงการที่จะรักษาระดับความเขมขนของ  -tocopherol ใหอยู 
ที่ระดับ 3 µ g/มิลลิลิตร ของพลาสมานั้น พบวาโคสาวและโคที่ตั้งทองมากกวา 60 วันขึ้นไป จะ 
ตองการวิตามิน  E ประมาณ 1.6 IU/kg  of  BW  (80  IU/kg  of  DMI)  ซ่ึงพบวาผลที่ไดจากการเสริม 
วิตามิน E นั้นจะทําใหโคที่ใหผลผลิตและโคสาวมีสุขภาพที่ดีขึ้น สวน Van Saun et al., 1989) พบวา 
วิตามิน E สามารถสงผานทางสายรกไดเล็กนอย ดังนั้นลูกโคที่เกิดใหมจะไดรับวิตามิน E จากสวนนี้ 
(colostrum)  โดยการเสริมวิตามิน  E เพิ่มขึ้นในโคชวงกอนคลอดพบวาทําใหลูกโคไดรับวิตามิน  E 
เพ่ิมขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ดังนั้นปริมาณการเสริมวิตามิน E จึงควรเปล่ียนไปเปน 0.8 IU/kg of 
BW (หรือประมาณ 20 IU/kg of DM) ในสัตวที่ไดรับอาหารหยาบที่ไมใชอาหารหยาบสด การที่โค 
ไดรับวิตามิน E ในระดับนี้จะทําใหลดอัตราการเกิดเตานมอักเสบ สวนโคที่อยูในชวงสุดทายของการ 
ตั้งทองและชวงที่ใหผลผลิตพบวา ควรเสริมวิตามิน E ที่ 2.6 IU/kg of BW และ 1 IU/kg of BW ในโค 
ที่ไมอยูในชวงใหผลผลิต อยางไรก็ตามปริมาณความตองการวิตามิน  E ขึ้นอยูกับโคและชนิดของ 
อาหารสัตว รวมไปถึงอาหารหยาบท่ีพบวาอาหารหยาบสดจะมีวิตามินอีในปริมาณสูง 

ความเปนพิษ (Toxicity)  วิตามิน  E เปนวิตามินที่มีความเปนพิษนอยมากเพราะวา 
วิตามิน  E เปนวิตามินที่ดูดซึมไดชา ซ่ึงขอมูลความเปนพิษของวิตามิน  E ในสัตวเคี้ยวเอ้ืองไมเปน 
ปรากฏ แตในหนูพบวาการที่หนูไดรับวิตามิน E มากกวา 75 IU/Kg of BW/วัน จะทําใหเกิดความเปน 
พิษในหนู (NRC, 1987) 

2.1.4  วิตามินเค (Vitamin K) 
วิตามิน K เปนรูปแบบทั่วไปของ quinine compounds ซ่ึงเกี่ยวของกับ antihemorrharic 

โครงสรางพื้นฐานของวิตามิน  K จะอยูในรูปแบบ 2-methyl-1,  4-naphthoquinone  ซ่ึง isomer  ของ 
วิตามิน K จะมีความแตกตางตรงที่ความยาวและตําแหนงของพันธะของโครงสราง (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 จะพบไดทั่วไปใน chloroplast ของพืช 
สีเขียวและตําแหนงพันธะของโครงสรางมี isoprenoid  สวน menaquinones จะถูกสังเคราะหโดย 
จุ ลินทรียและมี  isoprene  อยู ตรงพันธะคูของโครงสราง และ  menadione (2-methyl-1,  4- 
naphthoquinone)  ที่ไมพบตามธรรมชาติ เพราะถูกสังเคราะหขึ้นมาเพื่อใชเกี่ยวกับอาหารสัตว 
(Combs, 1992)โคนมนั้นตองการวิตามิน K เพ่ือที่จะนําไปสังเคราะหโปรตีนขนาดเล็ก ซ่ึงจะเปนเกล็ด 
เลือดทําหนาที่ใหเลือดแข็งตัว 4 ชนิดคือ prothrombin (factor II), factor VII, IX และ X และทําหนาที่ 
ในการกระตุนใหเกิดการหล่ัง thrombin และทําใหเลือดจับกันเปนล่ิม (Combs, 1992) 

Menaquinones สวนใหญจะไดจากการสังเคราะหโดยจุลินทรียในกระเพาะหมักและ 
อาหารสัตวที่มาจากพืชสีเขียวและพืชอาหารสัตวที่มี phylloquinones  สูง การขาดวิตามิน  K มักไม
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ปรากฏ โดยมีงานวิจัยเพียงครั้งเดียวเทานั้นที่รายงานการขาดวิตามิน K เพราะวาโคไดรับอาหารที่เปน 
ถ่ัวที่เก็บไวนานและขึ้นรา (NRC, 1989) โดยสาร dicoumarol เปนผลผลิตที่ไดจากการเจริญเติบโตของ 
เช้ือราและสาร dicoumarol จะยับยั้งปจจัยที่ทําใหเลือดจับแข็งตัว โดยลูกโคนมพันธุ Holstein ที่ไดรับ 
ถ่ัวที่มี  dicoumarol 18 มิลลิกรัม/กิโลกรัมของ  dicoumarol เปน เวลามากวา 2 สัปดาหขึ้นไป 
dicoumarol จะแสดงความเปนพิษ (Yamini et al., 1995) สัญญาณเริ่มแรกที่บงบอกใหรูวาโคนมขาด 
วิตามิน K คือ เกิดการเจ็บกีบ หรือมีการหอเลือดตามเนื้อเยื่อ การที่สัตวไดรับ dicoumarol เปน 
เวลานานจะทําใหไมสามารถควบคุมการผสมพันธุได และ dicoumarol สามารถสงผานทางสายรกและ 
สงผลตอลูกสัตวในครรภหรือลูกโคที่เกิดใหมได (Frye  et  al.,  1991) นอกจากนี้ยังพบวาการเสริม 
วิตามิน K จะไมมีผลในการปองกันโรคเมื่อโคไดรับ dicoumarol (Casper et al., 1989) ขอมูลปริมาณ 
ความเปนพิษของของวิตามิน K นั้นมีนอยมาก แตในมนุษยคาดการวาการที่ไดรับวิตามิน K มากกวา 
1000 เทา ของความตองการจะทําใหเกิดพิษ (NRC, 1987) แตไมพบขอมูลความเปนพิษในโคนม 

2.2  วิตามินที่ละลายในน้ํา (Water-soluble vitamins) 
จุลินทรียที่อยูในกระเพาะหมักของโคนมสามารถสังเคราะหวิตามินที่ละลายในน้ําได (biotin, 

folic acid, pantothenic acid, pyridoxine, riboflavin, thiamin, vitamin B 12 ) และพบวาในวัตถุดิบอาหาร 
สัตวทั่วไปก็มีวิตามินที่ละลายในน้ําอยูในปริมาณมาก เนื่องจากวิตามินสามารถถูกสังเคราะหโดย 
จุลินทรียในกระเพาะหมัก ทําใหการที่โคนมจะขาดวิตามินที่ละลายในน้ําพบไดไมบอยนัก งานวิจัยที่ 
เกี่ยวกับวิตามินในโคนมปจจุบันจะเนนไปท่ีวิตามินที่ละลายในน้ํา โดยโรคที่เกิดจากการขาดวิตามิน 
สวนมากจะเกิดจากการขาดวิตามินบี (B vitamin) และมักเกิดกับลูกโคที่ยังไมไดกินอาหารขนและ 
อาหารหยาบแตก็พบในปริมาณนอยเพราะลูกโคยังไดรับวิตามินจากน้ํานม 

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

ไบโอตินมีโครงสร างคล ายกับวิตามินบี  1 ตรงที่มีธาตุกํามะถันเปน 
องคประกอบ ไบโอตินสามารถละลายไดในน้ําและแอลกอฮอล แตไมละลายในอีเทอร คลอโรฟอรม 
และอะซิโตน มีความทนทานตอแสงแดดและความรอน แตไมทนตอกรดและดางเขมขน ไบโอติน 
ในทางการคาจะอยูในรูป ดี-ไบโอติน (d-biotin) 

หนาที่ของไบโอติน ทําหนาที่เปนโคเอนไซมของเอนไซม คารบอกซิเลส 
(carboxylases) หลายชนิด เชนในปฏิกิริยาตาง ๆ ของรางกาย ในการจับตัวกับ enzyme protein เปน 
CO 2 – biotin enzyme complex ซ่ึงเปนรูปที่ active CO 2  เพ่ือเปล่ียน leucine เปน isoleucine และเปล่ียน 
active CO 2  เปน Malonyl-CoA เปล่ียน pyruvate เปน oxalocetate นอกจากนี้ biotin ยังมีความจําเปน
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ในกระบวนการ Gluconeogenesis เพื่อควบคุม Blood glucose ในรางกาย โดยเปล่ียนจากไขมันและ 
โปรตีนเม่ือรางกายขาดอาหารที่มี carbohydrate (ยุคล ล้ิมแหลมทอง, 2533) ซ่ึงชวยเรงปฏิกิริยาในเม 
แทบอลิซึมของคารโบไฮเดรต โปรตีน และลิพิด และยังเกี่ยวของกับการสังเคราะหกรดแอสพารติก 

เมแทบอลิซึมของไบโอติน ไบโอตินเปนโคเอนไซมของเอนไซมไพรูเวตคาร 
บอกซิเลส (pyruvate carboxylase) ซ่ึงชวยเรงในปฏิกิริยาการเปล่ียนแปลงไพรูเวต (pyruvate) ใหเปน 
ออกซาโลอะซิเตต (oxaloacetate) ในไมโตคอนเดรีย ซ่ึงออกซาโลอะซิเตต เปนสารตัวกลางในการ 
สังเคราะหกลูโคส และเมื่อออกซาโลอะซิเตตรวมตัวกับอะซิติลโคเอนไซมเอ (Acetyl-CoA) จะ 
เปล่ียนเปนซิเตรทกอนที่จะเขาสูไซโตพลาสซึม เพื่อเขาขั้นตอนของการสังเคราะหไขมัน 

อะซิติลโคเอนไซมเอ คารบอกซิเลส เปนเอนไซมที่มีไบโอตินเปนโคเอนไซม 
จะชวยเรงการเปล่ียนอะซิติลโคเอนไซมเอใหเปนมาโลนิลโคเอนไซมเอ ซ่ึงเกี่ยวของกับการ 
สังเคราะหกรดไขมัน นอกจากนี้ไบโอตินยังเปนโคเอนไซมโพรพิออนิลโคเอนไซมเอคารบอกซิเลส 
(propionyl CoA carboxylase) ซ่ึงจะเปล่ียนแปลงโพรพิออนิล โคเอนไซมเอ ใหเปน เมทิลมาโลนิล โค 
เอนไซมเอ (methyl malonyl CoA) สารนี้เปนตัวกลางในการเปล่ียนแปลงกรดโพรพิออนิก เปนกรด 
ไขมันที่ระเหยไดงาย ที่สําคัญชนิดหนึ่งที่ถูกเปล่ียนแปลงเปนกลูโคสหรือเปล่ียนแปลงใหพลังงานแก 
สัตว ปฏิกิริยาการเปล่ียนแปลงกรดโพรพิออนิกใหเปนพลังงานได นอกจากนั้นเอนไซมอ่ืนๆ ที่มีไบ 
โอตินเปนโคเอนไซมจะเกี่ยวของโดยตรงกับกระบวนการเกิดกลูโคสจากสารอ่ืน และการสังเคราะห 
ไขมัน 

กลไกการทํางานของไบโอติน ในการทํางานของไบโอติน เนื่องจากเปน co- 
enzyme  ของ pyruvate  carboxylase  ซ่ึงจะชวยเรงปฏิกิริยาการเปล่ียนแปลง pyruvate  ใหเปน 
oxaloacetate ในไมโตรอนเดรีย (mitochondria) ซ่ึงผลผลิตที่ได เปนน้ําตาลกลูโคส (glucose) และเมื่อ 
มีการสังเคราะหกลูโคสเพิ่มมากขึ้น จะมีผลตอการสังเคราะหวิตามิน C  ในตับ โดยวิตามิน C  จะ 
เกี่ยวของกับเอนไซมในกระบวนการหายใจของเซลลในรางกาย ซ่ึงรางกายสัตวตองการวิตามิน C ใน 
กระบวนการสังเคราะห hydroxyproline โดยสารประกอบ 2 ชนิดนี้จะเปนสวนประกอบของ collagen 
ซ่ึงเปนสวนประกอบที่สําคัญของกระดูก ฟน ผนังเสนเลือดฝอย และเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน การเสริมวิตามิน 
C จะชวยในการสังเคราะห collagen เพ่ือซอมแซมเสนเลือดฝอยที่กีบโคนมใหมีความแข็งแรงขึ้น ถา 
สัตวขาดไบโอติน (Biotin) และไนอะซิน (Niacin) จะสงผลทําใหสัตวไมสามารถสังเคราะหวิตามิน C 
ได ซ่ึงไบโอตินและไนอะซิน จะทําหนาที่ในการเปนโคเอนไซม เรงปฏิกิริยาการเปล่ียนแปลงกรด ดี- 
กลูคูโรนิก (D-Glucuronic  acid) ไปเปนกรด แอล-แอสคอรบิก (L-Ascorbic  acid) วิตามิน C  ใน 
รางกายสัตวจะพบอยูตามเนื้อเยื่อตาง ๆ เชน ตอมใตสมอง ตอมหมวกไต คอรปส-ลูเทียม (corpus 
luteum) ตอมน้ําลาย เปนตน ซ่ึงพบวาในตอมเหลานี้จะมีวิตามิน C ในปริมาณสูง สวนในหลอดเลือด 
วิตามิน C จะอยูในรูปกรดแอสคอรบิก (ascorbic acid) (เสาวนิต คูประเสริฐ, 2537)
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เนื่องจากไบโอติน เปนกลุมของวิตามินบีรวม  (B-Complex)  หรือเรียกวา 
วิตามิน H เปนวิตามินที่ละลายในน้ํา ปรกติไบโอตินจะพบในธรรมชาติ พวกพืช และสัตวจะไดรับ 
จากการกินอาหาร ไบโอตินจะถูกสังเคราะหขึ้นในกระเพาะหมัก แตจะมีความผันแปรขึ้นอยูกับ 
โภชนะที่มีในอาหารสัตว ไบโอตินเปนปจจัยที่สําคัญและเปน Co-factor ใน enzyme ในกระบวนการ 
ของ biological carboxylation เปนสวนประกอบใน tricarboxylic acid cycle, gluconeogenesis และ fat 
synthesis การศึกษาผลการเสริมไบโอตินในอาหารโคนมพบวาที่ระดับการเสริม 20 mg/วัน จะทําให 
ลดการอักเสบของกีบ ในการเกิด Sole  hemorrhages  โดยมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(P<0.05) เม่ือเปรียบเทียบกับกลุมที่ไมมีการเสริมไบโอติน Bergsten et al., 2003) และมีความสําคัญใน 
การพัฒนา hoof และ horn ใหมีความแข็งแรง ไบโอตินยังมีความเกี่ยวของกับ epidermal cell และการ 
ผลิต keratin และ intracellular cementing substance ในการเสริมไบโอตินที่ระดับ 20 มิลลิกรัม/วัน จะ 
ชวยลด lameness และ white line disease โดยมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (P<0.05) เมื่อ 
เปรียบเทียบกับกลุมที่ไมมีการเสริมไบโอติน ซ่ึงการปองกันการเกิดนี้โดยการเสริมไบโอติน เพื่อทํา 
ให white  line แข็งแรง โดยทําให extracellular  ของ white  line มีความแข็งคงทน (Potzsch  et  al., 
2003;  Hedges  et  al.,  2001) การเสริมไบโอตินใหโคนมชวงการใหน้ํานม จะแสดงการเพิ่มขึ้นของ 
ระดับความเขมขนของไบโอตินใน plasma และลดปญหาการเจ็บกีบ โดยพบวาการเสริมไบโอตินที่ 
ระดับ 10 มิลลิกรัม/วัน จะชวยลดการเกิด vertical fissures ซ่ึงมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(P<0.05) เม่ือเปรียบทียบกับกลุมที่ไมมีการเสริมไบโอติน (Campbell et al., 2000) และในการทดลอง 
ของ Fitzgerald et al., (2000) ซ่ึงทําการเสริมไบโอตินที่ระดับ 20 มิลลิกรัม/วัน จะลดปญหาการเกิด 
damage to digits โดยมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญยิ่งทางสถิติ (P<0.01) เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมที่ 
ไมมีการเสริมไบโอติน  แมจะพบวาจุลินทรียในกระเพาะหมัก สามารถสังเคราะหไบโอติน และ 
วิตามิน B ชนิดอ่ืน ๆ ได และภาวะการขาดไบโอตินจะไมคอยพบในสัตวเคี้ยวเอ้ือง แตถากระเพาะ 
หมักมีความเปนกรดมาก เนื่องจากการเกิดสภาวะ acidosis  หรือการหมักยอยคารโบไฮเดรตอยาง 
รวดเร็ว จะทําใหลดการสังเคราะหไบโอตินได ซ่ึงจะพบมากชวงโคใหนม periparturient period และ 
early lactation (Hedges et al., 2001) 

การขาดไบโอติน ปกติสัตวจะไมขาดไบโอติน เนื่องจากมีในอาหารสัตวเกือบ 
ทุกชนิด และสัตวตองการในปริมาณนอย แตจากการทดลองเพื่อศึกษาอาการขาดไบโอตินของสัตว 
พบวาอาการขาดไบโอตินในสัตวชนิดตาง ๆ แตกตางกันออกไป อาการโดยทั่วไปคือ เบื่ออาหาร 
อัตราการเจริญลดลง ประสิทธิภาพการใชอาหารลดลง ผิวหนังอักเสบ 

นอกจากนี้การขาดไบโอตินทําใหกลูโคสในเลือดลดลง ซ่ึงกลูโคสนี้เปนแหลง 
พลังงานของระบบประสาทสวนกลาง ดังนั้นจึงทําใหเกิดวิการที่เสนประสาท และการที่กลูโคสใน 
เลือดลดลงจะทําใหมีการนํากรดไขมันในรางกายมาใชอยางรวดเร็ว เพื่อใหไดอะซิติลโคเอนไซมเอ
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ซ่ึงรางกายจะนําไปเปล่ียนใหเปนพลังงาน และเมื่อกระบวนการสลายกรดไขมันเกิดขึ้นอยางรวดเร็ว 
จะทําใหตับและไตเปล่ียนแปลงอะซิติลโคเอนไซมเอเปนพลังงานไมหมด เกิดสารคีโตนขึ้นใน 
ปริมาณมากในเลือด (ketonemia) ซึ่งเปนพิษตอสัตว นอกจากการที่กลูโคสในเลือดลดลงอาจลดการ 
สังเคราะหวิตามิน C ดวย 

การขาดไบโอตินทําใหการทํางานของเอนไซม อะซิติลโคเอนไซมเอคารบอก 
ซิเลสลดลง ซ่ึงมีผลทําใหไขมันในเนื้อเยื่อไขมันลดลง และลดการสะสมกรดปาลมิติกและกรดสเตีย 
ริก แตจะเพ่ิมการสะสมกรดปาลมิโตเลอิก กรดลิโนเลอิก และกรดลิโนเลนิก ถามีกรดไขมันไมอ่ิมตัว 
ในปริมาณมากจะทําใหซากสัตวมีไขมันเหลวมากตามไปดวย และทําใหเกิดปฏิกิริยาออกซิเดชัน 
ไขมัน และไขมันเกิดการเหม็นหืนอยางรวดเร็ว ซ่ึงเปนส่ิงที่ผูบริโภคไมตองการ (เสาวนิต คูประเสริฐ, 
2537) 

2.2.1.2  กรดโฟลิค (Folic acid) 
กรดโฟลิคจะรวมตัวกับ coenzymes  ที่มีจํานวนคารบอนในโครงสรางหนึ่ง 

ตําแหนงและทําหนาที่ในขบวนการขนสงทางชีวเคมีตาง ๆ ในรางกาย โดยกรดโฟลิคจะจับรวมกับ 
เมทไธโอนีน (methionine) นอกจากนี้กรดโฟลิคยังจําเปนในการสังเคราะหกรดนิวคลีอิก (nucleic 
acid)  โดยการศึกษาความตองการของโคนมตอกรดโฟลิคนั้น  จะสามารถดูไดจากอัตราการ 
เจริญเติบโต (growth rate) และการศึกษาทางดานโลหิตวิทยา (hematologic) โดยพบวากรดโฟลิคนั้น 
ถูกสลายที่กระเพาะหมักนอยมาก (Zinn et al., 1987) ดังนั้นการศึกษาเกี่ยวกับผลของการเสริมกรดโฟ 
ลิคนั้นจึงสามารถที่จะเสริมเขาไปกับอาหารทางปากของโคได 

การฉีดกรดโฟลิคในปริมาณ 40 มิลลิกรัมเปนประจําทุกสัปดาหจาก 45 วัน 
กอนการผสมพันธุจนกระทั่งกอนคลอด 6 สัปดาหพบวาไมมีผลตอพารามิเตอรตาง ๆ ในเลือดรวมไป 
ถึงน้ําหนักตัวของลูกโคแรกเกิด โดยพบวากรดโฟลิคที่โคไดรับจากอาหารและการสังเคราะหของ 
จุลินทรียในกระเพาะหมักก็เพียงพอที่จะทําใหโคในระยะเจริญเติบโตเต็มที่ไมแสดงลักษณะอาการที่ 
เกี่ยวกับการขาดกรดโฟลิค (Girard et al., 1995) ในลูกโคที่จุลินทรียในกระเพาะหมักยังเจริญเติบโต 
ไมเต็มที่จะมีความออนไหวตอการขาดกรดโฟลิคมาก โดยลูกโคที่ไดรับการฉีดกรด  โฟลิคเปนประจํา 
ทุกสัปดาหในปริมาณ 40 มิลลิกรัม โดยเริ่มฉีดตั้งแตอายุ 10 วันจนถึงอายุ 16 สัปดาหมีน้ําหนักตัว 
เพิ่มขึ้น 8% หลังจากหยานม 5 สัปดาห (Dumoulin  et  al.,  1991)  นอกจากนี้ยังพบวาลูกโคที่ไดรับ 
กรดโฟลิคยังมีปริมาณ folate  ในน้ําเหลือง,  ฮีโมโกลบิน  และสวนที่ทําใหเลือดเกิดการแข็งตัวเพิ่ม 
สูงขึ้น ดังนั้นกรดโฟลิค จึงมีความจําเปนตอลูกโค 

การเสริมกรดโฟลิค 160 มิลลิกรัมทุกสัปดาห โดยเริ่มจาก 45 วันหลังจากตั้ง 
ทองจนถึง 6 สัปดาหหลังคลอดมีผลทําใหปริมาณน้ํานมและโปรตีนในน้ํานมมีแนวโนมเพิ่มขึ้น 
ในชวงกลางและชวงสุดทายของการใหนมในโคนมที่มีการใหนมตั้งแต lactation ที่ 2 ขึ้นไป (Girard



 

 

 

 

 

 

 

 

17 

et  al.,  1995) อาการของการขาดกรดโฟลิคในโคนั้นยังไมมีขอมูลปรากฏ แตพบวาเมื่อทําการเสริม 
กรดโฟลิคใหกับโคนมสามารถเพ่ิมผลผลิตน้ํานมในโคนมได 

2.2.1.3  อิโนซิตอล (Inositol) 
อิโนซิตอล เปนสารอาหารที่จําเปนตอขบวนการเมแทบอลิซึมและการขนสง 

ไขมันในรางกาย นอกจากนี้ยังเปนสวนประกอบของ phospholipids และเกี่ยวของกับการทํางานของ 
lipotropic โดย Myo-inositol พบอยูในวัตถุดิบอาหารสัตวโดยรวมอยูกับ phytic acid (Gerloff et al., 
1984) เพราะ phytic acid นั้นสามารถยอยสลายไดในกระเพาะหมัก อาการของการขาด inositol ยังไม 
ปรากฏ อยางไรก็ตาม พบวา โรค fatty  liver  หรือ hepatic  lipidosis  อาจเกิดไดจากการที่สัตวไดรับ 
inositol ในปริมาณนอยเกินไป โดยพบวาการเสริม inositol ชวยลดการสะสมของ triglyceride ในตับ 
แต Gerloff et al. (1984) พบวาการเสริม nonphytate myo- inositol  17 กรัมในโคชวงกอนคลอดและ 
หลังคลอด พบวา nonphytate myo- inositol ไมทําใหลดการสะสมไขมันในตับ ซ่ึงสอดคลองกับงาน 
ทดลองของ Grummer  et  al.,  (1987) ที่พบวาการเสริม 37 กรัมของ myo-  inositol  ไมทําใหปริมาณ 
น้ํานมและไขมันในน้ํานมเพิ่มขึ้น ไมมีขอมูลปริมาณความตองการที่แนนอนของ inositol  ในภาวะ 
ปรกติของโคนม เพราะวาจุลินทรียในกระเพาะหมักและ inositol  ในอาหารนั้นมีเพียงพอตอความ 
ตองการของสัตว 

2.2.1.4  ไนอาซิน (Niacin) 
niacin เปนชื่อสามัญของ pyridine 3-carboxylic acids โดยมีแหลงที่มาและการ 

ทํางานคลายคลึงกับ amide โดย niacin จะทําหนาที่เปน co-enzyme ของ pyridine nucleotide electron 
ทําหนาที่ในการขนสง NAD (H) และ NADP (H) ดังนั้น niacin จึงมีความจําเปนอยางยิ่งในการทํางาน 
ของ mitochondrial เมแทบอลิซึมของคารโบไฮเดรต ไขมัน และกรดอะมิโน 

niacin  นั้นนาจะสามารถถูกสังเคราะหขึ้นในกระเพาะหมักของโคได เพราะ 
พบวาปริมาณของ niacin ในลําใสของโคมีมากกวาปริมาณที่สัตวกินเขาไป (Zinn et al., 1987) โดย 
ปริมาณการสังเคราะห niacin ในกระเพาะหมักจะแปรผกผันกับปริมาณของ niacin ที่สัตวไดรับ 
(Abdouli and Schaefer, 1986b) โดยพบวาในโคที่ไดรับการเสริม niacin พบปริมาณของ niacin ใน 
ลําใสนอยกวาปริมาณของ niacin ที่สัตวไดรับ ซ่ึงแสดงวา niacin ถูกยอยสลายและดูดซึมในกระเพาะ 
หมัก (Zinn et al., 1987) การดูดซึมของ niacin ในกระเพาะหมักนั้นมีอัตราที่ต่ํา (Erickson et al., 1991) 
การเสริม niacin ใหกับโคพบวาทําใหปริมาณของ niacin ที่ไหลเวียนอยูในกระเพาะหมักและลําใสเล็ก 
สวนตนเพ่ิมขึ้น ซ่ึงเปนหลักฐานที่แสดงวา niacin สามารถเดินทางมาถึงลําใสเล็ก (Zinn et al., 1987; 
Campbell  et al.,  1994) โดยพบวามี niacin ประมาณ 17- 30% ที่สามารถมาถึงลําใสเล็ก (Harmeyer 
and  Kollenkirchen,  1989;  Campbell  et  al.,  1994  )  นอกจากนี้ยังพบวา nicotinamide  สามารถ
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เปล่ียนเปน nicotinic  acid  ไดอยางรวดเร็วในกระเพาะหมักสวน reticulo-rumen  (Harmeyer  and 
Kollenkirchen, 1989; Cambell et al., 1994 ) 

niacin  สามารถเพิ่มการสังเคราะหจุลินทรียโปรตีนได (Shields  et  al.,  1983; 
Riddell  et  al.,  1980,  1981)  อยางไรก็ตามในหลายงานทดลองพบวา niacin ไมมีผลตอปริมาณของ 
จุลินทรียโปรตีน (Hannah and Stern, 1985; Abdouli and Achaefer, 1986a; Doreau and Otto, 1996) 
โดยการทดลองทั้งหมดเปนการทดลองในกระเพาะหมักเทียม และสัตวในกลุมที่ไมไดรับการเสริม 
niacin แตพบวาสัตวนั้นยังสามารถรับ niacin จากอาหารสวนอ่ืนที่มี niacin รวมอยูดวย เชนรวมอยูกับ 
B-vitamin ชนิดอื่น ๆ ในสูตรอาหารของโคนม (Zinn et al., 1987) หรืออยูในรูปอื่น เชน nicotinic acid 
หรือ nicotinamide ที่เปนอาหารของโคนม (Doreau and Otto, 1996) ดังนั้นจึงทําใหไมมีผลตอปริมาณ 
การไหลเวียนของจุลินทรียในลําไส 

niacin เปนสารอาหารที่จําเปนสําหรับลูกโคนมที่ยังไมหยานม โดยลูกโคที่กิน 
นมสังเคราะหอาจจะขาด niacin (Hopper and Johnson, 1955) โดยพบวา niacin ที่โคไดรับทั้งจากการ 
กินและการฉีดเขากลามเนื้อจะทําใหลูกโคมีภูมิคุมกันที่ดีขึ้น แตไมมีผลตออัตราการเจริญเติบโต 
(Riddell et al., 1981) niacin เปน antilipolytic และมักถูกเสริมลงไปในสูตรอาหารสัตวเพื่อปองกัน 
การเกิด fatty  liver  และ ketosis  ซ่ึงงานวิจัยลาสุดพบวาการเสริม niacin สามารถลด blood  ketone 
(Fronk and Schultz, 1979; Waterman et al., 1972) นอกจากนี้ยังพบวาการเสริม niacin ชวยลดปริมาณ 
nonesterified fatty acid ในพลาสมาแตไมมีผลตอ beta-hydroxybutyrate (Jaster et al., 1983) 

ปริมาณความตองการที่แนนอนของ niacin ในโคนมยังไมสามารถระบุได แต 
niacin จําเปนตองถูกเสริมใหลูกโคที่ไมไดรับน้ํานมจากแม (Hopper and Johnson, 1955) แตไมจําเปน 
สําหรับลูกโคที่หยานมแลว (Riddell et al., 1981) การทดลองสวนใหญพบวาการเสริม niacin ทําให 
ประสิทธิภาพการใหผลผลิตเพิ่มขึ้นนอกจากนี้ยังทําใหลดความเส่ียงในการเกิดโรค ketosis และ fatty 
liver 

2.2.1.5 วิตามิน B 5 (Pantothenic acid) 
Pantothenic acid เปนสวนประกอบที่สําคัญของ coenzyme A และเกี่ยวของกับ 

การทํางานหลักของรางกาย เชน ขบวนการออกซิเดชั่น (oxidation) ของไขมัน การ catabolism ของ 
amino acid และการสังเคราะห acetylcholine (Smith and Song, 1996) โดยพบวาโคนมไมตองการการ 
เสริม pantothenic acid เพราะวาจุลินทรียในกระเพาะหมักนั้นสามารถสังเคราะหได โดยปริมาณของ 
pantothenic  acid ที่สามารถสังเคราะหไดในกระเพาะหมักประมาณ 2.2 มิลลิกรัม/กิโลกรัม ของ 
สารอินทรียที่ยอยไดจากการกินอาหารในหนึ่งวัน สวนการยอย pantothenic acid ในกระเพาะหมักนั้น 
สามารถยอยไดประมาณ 78% (Zinn et al., 1987) ซ่ึงพบวาการเสริม pantothenic acid นั้นไมมีผลตอ 
ประสิทธิภาพการผลิตของโคนม (Cole et al., 1982; Zinn et al., 1987) อาการของการขาด Pantothenic
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acid มีอาการที่ไมแนนอน โดยในสัตวกระเพาะเดี่ยวอาการขาดของ pantothenic acid ที่พบไดแก การ 
ผิดปรกติของ nervous, gastrointestinal, ระบบภูมิคุมกัน อัตราการเจริญเติบโตลดลง การกินไดลดลง 
ผิวหนังเกิดรอยซํ้า ขนรวง เกิดการเปล่ียนแปลงของเมแทบอลิซึมของไขมัน และคารโบไฮเดรต และ 
ตาย (Smith and Song, 1996) 

2.2.1.6 วิตามิน B 2 (Riboflavin) 
riboflavin  เปนสวนประกอบของเอนไซมหลายชนิดที่ทําหนาเกี่ยวกับ 

ขบวนการเมแทบอลิซึมของ intermediary ซ่ึงปริมาณความตองการของ riboflavin ในโคนม ยังไมมี 
ปริมาณระบุที่แนนอน โดยพบวาจุลินทรียในกระเพาะหมักสามารถสลาย riboflavin จากอาหารที่ 
ไดรับไดถึง 100%  (Zinn  et  al.,  1987)  สวน Miller  et  al.,  (1986)  พบวาจุลินทรียในกระเพาะหมัก 
สามารถที่จะสังเคราะห riboflavin จากอาหารที่สัตวไดรับถึง 148% และดูดซึมจากลําใสเล็ก 23% โดย 
ปริมาณของ riboflavin ที่สังเคราะหไดในกระเพาะหมักและที่หมุนเวียนอยูในลําใสนั้นไมขึ้นอยูกับ 
ความเขมขนของอาหารที่โคไดรับ Zinn et al. (1987) พบวาปริมาณของ riboflavin ที่ถูกสังเคราะหขึ้น 
ในกระเพาะหมักมีปริมาณ 15.2 มิลลิกรัม/กิโลกรัม ของสารอินทรียที่ยอยไดจากการปริโภคอาหารใน 
หนึ่งวันและ riboflavin ถูกดูดซึมจากลําใสเล็กประมาณ 25% 

2.2.1.7 วิตามิน B 1 (Thiamin) 
thiamin เปนวิตามินที่ละลายในน้ําอีกชนิดหนึ่ง โดย thiamin ที่บริสุทธ์ิจะมีสี 

ขาวและมีกล่ินคลายกํามะถัน โดย thiamin มีหนาที่การทํางานที่สําคัญหลายอยาง เชน เปน coenzyme 
ที่ทําหนาที่เกี่ยวกับการขนสงของพลังงาน (Combs, 1992) thiamin สวนมากจะมีในอาหารสัตวพวก 
เมล็ดธัญพืช หรือ by-product จากเมล็ดธัญพืช thiamin สามารถถูกสังเคราะหขึ้นไดในกระเพาะหมัก 
ประมาณ 28-72 มิลลิกรัม (Breves et al., 1981) โดยทั่วไปปริมาณของ thiamin ในวัตถุดิบอาหารสัตว 
และ thiamin ที่ไดจากการสังเคราะหในกระเพาะหมักนั้นมากเกินความตองการของโค และพบวา 
thiamin จะถูกสลายในกระเพาะหมักประมาณ 48 % (Zinn et al., 1987) ปรกติ thiamin ไมมีความเปน 
พิษซ่ึงพบวาในสัตวกระเพาะเดี่ยวสัตวสามารถบริโภค thiamin ไดถึง 1000 เทาของความตองการ 
(NRC, 1987) แตระดับความตองการที่เหมาะสมของ thiamin ในสัตวกระเพาะรวมนั้นยังไมมีขอมูล 
ระบุ อาการของการขาด thiamin ในโคนมนั้นก็ยังไมมีขอมูลปรากฏ 

2.2.1.8 วิตามิน B 12 (Vitamin B 12 ) 
Vitamin  B 12  เปน cofactor  ของเอนไซมหลัก ๆ 2 ชนิด คือ methylmalonyl 

coenzyme  A  ซ่ึงจําเปนในการเปล่ียน propionate  ไปเปน succinate  และ tetrahydrofolate  methyl 
transferase  ที่ทําหนาที่ในการขนสงกลุม methyl  จาก 5-methyltetrahydrofolate  จากรูปแบบ 
methionine และ tetrahydrofolate ไปยัง homocysteine โดย Vitamin B 12 นั้นไมพบในเนื้อเยื่อของพืช 
ซ่ึงจุลินทรียนั้นเปนแหลงเดียวในธรรมชาติที่พบ Vitamin B 12 การขาดวิตามิน Vitamin B 12 ในโคนม
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มักพบในสัตวที่ไดรับอาหารที่ไมมีแหลงโปรตีนที่มาจากสัตว (Lassiter  et  al.,  1953)  โดยพบวา 
Vitamin B 12 เปนสารอาหารที่จําเปนสําหรับโคนม และพบวาความตองการของ Vitamin B 12 ในโคนม 
จะอยูท่ี 0.34-0.68 µ g/ กิโลกรัมของน้ําหนักโค 

การสังเคราะห Vitamin B 12 ในกระเพาะหมักของโคพบวาโคที่ไดรับหญาสด 
เปนอาหารจะสังเคราะหไดดีกวาโคที่ไดรับอาหารขนในปริมาณสูง (Sutton and Elliot, 1972; Walker 
and Elliot, 1972) ในสัตวกระเพาะรวมที่เจริญเติบโตเต็มที่แลว Vitamin B 12 มีความสําคัญมากเพราะวา 
Vitamin  B 12 มีผลตอขบวนการเมแทบอลิซึมของ propionate  (gluconeogenesis)  และการสังเคราะห 
methionine โดยพบวาในโคที่ไดรับอาหารที่มีเมล็ดธัญพืชในปริมาณสูงและขาด Vitamin B 12 จะทําให 
โคมีไขมันในน้ํานมต่ํา (Frobish and Davis, 1977) 

2.2.2  วิตามิน ซี (Vitamin C) Vitamin C หรือ ascorbic  acid  ถูกสังเคราะหจาก L-gulonic 
ภายในเซลลของสัตวเคี้ยวเอ้ือง ลูกโคไมสามารถสังเคราะห ascorbic  acid ไดจนกระทั่งอายุครบ 3 
สัปดาห (Cummins and Brunner, 1991) ดังนั้นวิตามินซีจึงถูกจัดเปนวิตามินที่ไมจําเปนสําหรับสัตว 
เคี้ยวเอ้ืองที่มีอายุมากกวา 3 สัปดาหขึ้นไป การเสริมวิตามินซีใหกับโคนมไมพบความแตกตางของการ 
เจริญเติบโต เพราะวาวิตามินซีสวนมากจะทําหนาที่เกี่ยวกับ antioxidant  ซ่ึงงานวิจัยสวนใหญของ 
วิตามินซีจะเนนเกี่ยวกับระบบภูมิคุมกันของสัตว แตการเสริมวิตามินซีนั้นพบวาไมมีผลตอ 
immunoglobulin titer ในลูกโค (Cummins and Brunner, 1989; Hidiroglou et al., 1995) 

2.2.3  โคลีน (Choline) 
โคลีนจัดเปนโภชนะที่สําคัญสําหรับสัตวชนิดหนึ่ง หนาที่หลักของโคลีนในรางกาย 

ไดแก 
-  สรางและคงสภาพการสรางของเซลลรางกาย 
-  ทําหนาที่เกี่ยวกับขบวนเมแทบอลิซึมของไขมัน (Fat metabolism) 
-  สรางอะซิติลโคลีน (Formation of Acetylcroline) 
-  เปนตัวใหเมทิลกรุป (-CH 3 ) (Methyl Donation) 
-  ปองกันโรคเพอโรซิส (Perosis) ในสัตวปก 
การเสริมโคลีนลงในอาหารสวนใหญจะอยูในรูปของ โคลีนคลอไรด โดยโคลีนคลอ 

ไรดที่มีจําหนายในทองตลาดจะมี 2 รูปแบบคือ ของเหลว และแบบผง นอกจากนี้ยังมีความเขมขน 
ตางกัน 

โคลีนจึงเปนวิตามินบีที่มีความจําเปนสําหรับการรักษาสุขภาพของสัตว โดยในหนู 
พบวาเมื่อขาดโคลีน ทําใหมีการสะสมของ triglycerides ในตับเพิ่มขึ้น (Rien et al., 1997) ซ่ึงอาจคลาย 
กับโคชวงหลังคลอด ดังนั้นจึงอาจกลาวไดวาโคลีนมีความจําเปนสําหรับแมโคหลังคลอด ปรกติแลว 
โคลีนเมื่อถูกโคกินเขาไปจะถูกยอยอยางรวดเร็วในกระเพาะหมักของโค ดังนั้นจึงไดมีการพัฒนา
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รูปแบบการเสริมโคลีน คือ Rumen-protected choline (RPC) กอนที่จะทําการเสริมใหกับโค Deuchler 
et al., (1998) พบวาเมื่อเสริมโคลีนในรูป rumen-protected choline ทําใหโคสามารถดูดซึมโคลีนได 
เพิ่มขึ้น นอกจากนี้ยังพบวาโคลีนยังสามารถชวยเพิ่มผลผลิตน้ํานมได (Erdman and Sharma, 1991; 
Hartwell et al., 2000) 

โคลีน (Choline)  (2-hydroxy-N,N,N-trimethyl-ethanaminium)  เปนสวนหนึ่งของ 
predominant  phospholipids  ซ่ึงมีปริมาณมากกวา 50 % ของสวนประกอบในเยื่อหุมเซลลของสัตว 
เล้ียงลูกดวยนมและยังเกี่ยวของกับขบวนการเมแทลิซึมของไขมัน เชน การขนสงไขมัน การปองกัน 
การสะสมไขมันในตับ และเปนสวนประกอบที่สําคัญของ acetylcholine  ซ่ึงเปน neurotransmitter 
โดยโคลีนสามารถสังเคราะหไดในกระเพาะหมัก ปรกติ oral  choline  ที่เสริมเขาไปจะไมมีผลตอโค 
นมเพราะถูกยอยสลายอยางรวดเร็วในกระเพาะหมัก (McDowell, 2000) ดังนั้นจึงตองเสริมโคลีนที่อยู 
ในรูป post-rumen choline หรือ rumen-protected  choline  ซ่ึงเปน choline ที่ไมถูกยอยในกระเพาะ 
หมักและมีผลตอบสนองในโคนมและอาจจะสามารถลดอันตรายจากกระบวนการ           เมแทบอลิก 
ที่เกี่ยวของกับการตั้งทองของโคนมได การใช post-rumen choline โดยการฉีดโคลีนเขาโดยตรงหรือ 
การเสริม rumen  protected  choline  ทําใหสุขภาพของแมโคดีขึ้นไดโดย  rumen  protected  choline 
สามารถลดอัตราเส่ียงที่จะเกิด ketosis และ fatty liver ได (Cooke et al., 2007) 

ในอาหารปรกติจะพบโคลีนโดยเปนสวนประกอบของ Lecithin ถาอาหารผานการยอย 
สลายในกระเพาะหมักปริมาณ 1 ใน 3 จะถูกดูดซึมและ 2 ใน 3 จะเปล่ียนเปน trimethylamine ภายใน 
ลําใสเล็กและ lecithin  จะสามารถ hydrolyze  เปน choline  อิสระไดและจะถูกดูดซึมในรูปของ 
lyssophosphatidylcholine  (Deacylated  ในตําแหนง  β  ใน  brush  border  cell)  และ 
lyssophosphatidylcholine  จะสามารถ deacylated  ไปในรูป glycerophosphocholine  หรือสามารถ 
acylated  กลับไปเปน lecithin  ไดและจะถูกสงไปยังเนื้อเยื่อตาง ๆ โดยเอนไซม phospholipase  C 
ในทางตรงกันขาม lecithin ที่ถูกแยกออกมาจะถูกนําไปสรางเปน diglyceride สวน phosphorycholine 
จะถูก oxidized ไปเปน betaine aldehyde โดยเอนไซม betaine dehydrogenaseใน mitochondria และ 
เปล่ียนเปน betaine โดยเอนไซม benatine aldehyde dehydrogenase ใน cytosol ซ่ึง betaine เปนแหลง 
สําคัญของ methyl group ในการ mobilized เนื้อเยื่อที่สะสมในรางกาย และทําใหลดการกินไดในชวง 
คลอด และทําใหระดับการไหลเวียนของ non esterifield fatty acid ใน plasma เพ่ิมขึ้น สวนในตับของ 
สัตวเคี้ยวเอ้ืองนั้นมีความสามารถในการ extraorditionary ตอการ uptake แตมีความสามารถที่จํากัดตอ 
การไหลเวียนและการใชประโยชนของ NEFAs  สวน NEFAs  ที่ตับดูดซึมจะถูก oxidize  และใช 
ประโยชนสําหรับเปนพลังงาน และบางสวนจะถูก oxidize กลายเปน ketone bodies หรือถูก esterified 
กลายเปน triacylglyceride  (TG)  โดย triacylglycerides  ที่ตับนั้นตับจะขับออกในรูปของ very  low 
density lopoproteins (VLDL) หรือเก็บไวที่ตับในรูป triacylglycerides (McDowell, 2000)
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โรคที่เกิดจากเมแทบอลิซึมของรางกายเชน fatty liver และ bovine ketosis ซ่ึงเปนผล 
มาจากเนื้อเยื่อไขมันในรางกายมีการ mobilized เพ่ิมขึ้น และการกินไดลดลงในชวงคลอด สําหรับการ 
สะสมไขมันในตับมากเกินไปจะมีผลตอสัตวที่มีน้ําหนักตัวสูงเกินไป และโคที่ใหผลผลิตสูง โดยจะ 
ทําใหมีระดับของ triacylglycerides ในตับสูง สวน ketosis เกิดขึ้นเมื่อระดับ ketone body ใน Plasma 
สูงขึ้นและโคมีการกินอาหารไดลดลง รวมถึงการสูญเสียน้ําหนักตัวอยางรวดเร็ว ถาอาการนี้ไมพบใน 
ระยะแรกอาจทําใหสัตวตายได 

การเปล่ียนของผลผลิตเมื่อมีการเสริมโคลีนนั้นอาจเปนไปไดวาโคลีนมีคุณสมบัติตอ 
ความสามารถใหหมู methyl ของโคลีน ซ่ึงสามารถสังเคราะหทางกายภาพจากกรดอะมิโน methionine 
โดย methionine ที่อยูในอาหารสามารถจะเปล่ียนไปเปน S-Adenosylmethionine (SAM) และมีการใช 
ATP  และเอนไชม methionine  adenosyltranscferase  หลังจากนั้นหมู methyl  จะถูกใหกับ 
phosphatidylethanoleamine เพ่ือผลิตเปน phosphatidylcholine ซ่ึงผลผลิตของ S-adenosylmethionine 
จะขึ้นอยูกับ Folic acid และวิตามิน B 12 ถามีการขาดวิตามินหนึ่งในสองชนิดนี้จะทําใหเปนการเพิ่ม 
การขาดโคลีนไปดวยเชนกัน เมื่อโคลีนมีความเขมขนเพิ่มขึ้นสามารถเปล่ียนกลับไปอยูในรูปของ 
phosphatidylcholine ได โดย methionine จะถูกเก็บไว แตเมื่อมีความจําเปนที่ตองใหหมู methyl จาก 
methionine จะสามารถใชประโยชนในหลาย pathways เชน การสังเคราะหน้ํานม หรือการสังเคราะห 
โปรตีนในน้ํานม 

Choline,  betaine  และ methionine  เปนสาร 3 ชนิดหลักที่มีการเปล่ียนแปลงของหมู 
methyl  ในอาหารสัตวและพิจารณาไปถึงสารประกอบที่จําเปนในการควบคุมกระบวนการ 
methylation (การใส methyl group ลงในสารประกอบ) methionine เปน frist limiting amino acid ใน 
อาหารสําหรับสัตวเคี้ยวเอ้ือง และเปนตัวที่ใหหมู methyl  ดวยเชนกัน หมู methyl  ของโคลีนจะใช 
ประโยชนไดเมื่อโคลีนถูก oxidize  ไปเปน betaine  การทํางานของ betaine  จะมีสวนรวมใน 
กระบวนการเมตาบอลิซึมของ methionine โดยจะใหหมู methyl กับกระบวนการ remethylation ของ 
homocysteine  ไปเปน methionine  ดังนั้นการเสริมโคลีนหรือ betaine  บางสวนสามารถทดแทน 
methionine  ในการใหหมู methyl  ไดและทําใหการใชประโยชนจาก methionine  สําหรับการ 
สังเคราะหโปรตีนเพ่ิมขึ้นนอกจากนี้หมู methyl ของโคลีนและ betaine อาจไปเพิ่มการสังเคราะหของ 
carnitine และอาจมีอิทธิพลตอการสะสมไขมันในรางกายดวย (Banskalieva et al., 2005)
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ตารางที่ 2.1 ชนิดและหนาท่ีการทํางานของวิตามิน 
วิตามิน  หนาที่ 

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

การทํางานของยีน, ภูมิคุมกนั, การมองเห็น 
การเผาพลาญอาหาร, การทํางานของยีน 
การตานอนุมูลอิสระ (Antioxidant) 
การแข็งตวัของเลือด (Blood clotting) 

การเผาผลาญอาหาร คารโบไฮเดรต, ไขมันและโปรตนี 
การเผาผลาญอาหารไขมันและขนสง 

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

กรดอะมิโนและการเผาผลาญอาหาร 
พลังงาน การเผาผลาญอาหาร 
กรดอะมิโนการเผาผลาญอาหาร 
พลังงาน การเผาผลาญอาหาร 
คารโบไฮเดรตโปรตีนและการเผาผลาญอาหาร 
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 

การศึกษาวิจัยในครั้งนี้ไดทําการทดลองเพื่อศึกษาผลผลิตโคนมที่ตอบสนองตอการเสริม 
ไบโอติน และ rumen-protected  choline  การทดลองแรกเปนการศึกษาผลของการเสริมไบโอตินที่ 
ระดับ 20 มิลลิกรัม/วัน และ 40 มิลลิกรัม/วัน ตอผลผลิตโคนม การทดลองที่ 2 เปนการศึกษาผลของ 
การเสริม rumen-protected choline ที่ระดับ 20 กรัม/วัน และ 40 กรัม/วัน ตอผลผลิตโคนม และการ 
ทดลองที่ 3 เปนการศึกษาผลของการเสริมไบโอตินที่ระดับ 20 มิลลิกรัม/วัน รวมกับ rumen-protected 
choline  ที่ระดับ 20 กรัม/วัน หรือ 40 กรัมตอวัน ตอผลผลิตโคนม ผลการทดลองสรุปไดวา การ 
เสริมไบโอตินทั้งสองระดับไมมีผลตอ  การกินได น้ําหนักตัวที่ เปล่ียนแปลง ผลผลิตน้ํ านม 
องคประกอบของน้ํานม กรดไขมันในน้ํานม ระดับความเปนกรด-ดางในกระเพาะหมัก แอมโมเนีย 
ไนโตรเจน และกรดไขมันระเหยงาย สําหรับการเสริม rumen-protected choline นั้น พบวาไมมีผลตอ 
การกินได น้ําหนักตัวที่เปล่ียนแปลง องคประกอบของน้ํานม และพารามิเตอรในเลือด อยางไรก็ตาม 
ผลผลิตน้ํานม ผลผลิตน้ํานมปรับไขมัน 3.5%  และโคลีนในน้ํานมเพิ่มขึ้นเมื่อเสริม RPC  สวนการ 
เสริมไบโอตินรวมกับ rumen-protected choline พบวาไมมีผลตอ การกินได น้ําหนักตัวที่เปล่ียนแปลง 
และพารามิเตอรในเลือด อยางไรก็ตาม ผลผลิตน้ํานม องคประกอบของน้ํานม ผลผลิตน้ํานมปรับ 
ไขมัน 3.5% และโคลีนในน้ํานมเพิ่มขึ้นเมื่อเสริมไบโอติน รวมกับ RPC 

จากการวิจัยทั้ง 3 การทดลอง การเสริมไบโอตินไมมีผลตอผลผลิตโคนมดานตางๆ นั้น อาจ 
เกิดจากการที่การทดลองที่ 1 ใชโครีดนมที่ใหผลผลิตน้ํานมปานกลาง (เฉล่ีย 13.0 กิโลกรัม/ตัว/วัน) 
โคอาจไดรับไบโอตินจากอาหารเพียงพอตอความตองการ การเสริมไบโอตินเพิ่มขึ้นจึงไมสงผลตอ 
ผลผลิต หากทําการทดลองในโครีดนมที่ใหผลผลิตสูง (มากกวา 20 กิโลกรัม/ตัว/วัน) ซ่ึงโคมีความ 
ตองการไบโอตินสูงกวา โคอาจไดรับไบโอตินจากอาหารไมเพียงพอ การเสริมจึงสงผลตอผลผลิตโค 
นม ดังเชน Zimmerly  and  Weiss  (2001) พบวาสามารถเพิ่มผลผลิตน้ํานมได 3.3 กิโลกรัม/วัน เมื่อ 
เสริมไบโอติน 20 มิลลิกรัม/ตัว/วัน เชนเดียวกับ Majee et al., (2003) ที่เสริมไบโอตินใหกับโคแลว 
สามารถเพ่ิมผลผลิตน้ํานมไดวันละ 1.7 กิโลกรัม/ตัว ซ่ึงทั้งสองการทดลองทําในโคนมที่ใหผลผลิต 
มากกวา 35 กิโลกรัม/วัน ดังนั้นหากตองการเสริมไบโอตินในอาหารโครีดนมควรทําการเสริมที่ระดับ 
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 ก็เชนกัน ที่พบวาการเสริมเสริมไบโอตินรวมกับ rumen-protected 
choline สามารถเพ่ิมผลผลิตน้ํานม (0.9 กิโลกรัม/ตัว/วัน) องคประกอบของน้ํานม (60 กรัม ไขมัน, 32
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กรัม โปรตีน, 50 กรัม แลคโตส, 88 กรัม SNF และ 148 กรัม Total solid ตอตัวตอวัน) ผลผลิตน้ํานม 
ปรับไขมัน 3.5% (1.4 กิโลกรัม/ตัว/วัน) และโคลีนในน้ํานม (38.9 มิลลิกรัม/กิโลกรัม) จากการทดลอง 
ทั้ง 3 ดังกลาว มีขอเสนอแนะวาการเสริมไบโอตินที่ระดับ 20 มิลลิกรัม/วัน รวมกับ RPC ที่ระดับ 20 
กรัม/วัน จะเปนประโยชนตอโครีดนมในชวงตนระยะใหนม


