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คํานํา 

ตําราเล�มนี้ ผู�เรียบเรียงได�รวบรวมเนื้อหาวิชาการทางด�านสรีรวิทยาระบบทางเดินอาหารใน
สัตว!เลี้ยง ท้ังสัตว!กระเพาะเด่ียว เช�น สุกร ม�า สัตว!เค้ียวเอ้ือง เช�น โค แพะ แกะ และสัตว!ป)ก เช�น ไก� 
จากเอกสารทางวิชาการ และตําราหลายเล�ม ท้ังภาษาไทย และภาษาต�างประเทศ รวมท้ัง
วารสารวิชาการต�าง ๆ ในระดับชาติและระดับนานาชาติ  โดยใช�ภาษาท่ีเข�าใจได�ง�าย เพ่ือใช�
ประกอบการเรียนในวิชา กายวิภาคและสรีรวิทยาของสัตว!เลี้ยง ในหัวข�อระบบทางเดินอาหาร 
สําหรับนักศึกษาระดับปริญญาตรีสาขา สัตวศาสตร! คณะทรัพยากรธรรมชาติ มหาวิทยาลัยเทคโนโลยี
ราชมงคลอีสาน วิทยาเขตสกลนคร นอกจากนี้ตําราเล�มนี้ยังเหมาะสําหรับนักศึกษา และอาจารย!
ผู�สอนในสาขาอ่ืน ๆ ท่ีเก่ียวข�อง เช�น สาขาวิทยาศาสตร!สุขภาพสัตว! เทคนิคการสัตวแพทย! สัตวรักษ! 
สัตวบาล  สัตวแพทย! และรวมถึงผู�สนใจใฝ6รู� เพ่ือจะได�นําความรู�ท่ีได�ไปปรับใช�จริงในวิชาชีพ  

ระบบทางเดินอาหารในสัตว!เลี้ยงนั้นมีความแตกต�างกันในสัตว!แต�ละชนิด ผู�เรียบเรียง
พยายามชี้ให�เห็นถึงความเหมือนและแตกต�างกันในแต�ละหัวข�อของเนื้อหา โดยเนื้อหาในตําราเล�มนี้
แบ�งออกเป8น 2 ส�วนใหญ� ๆ คือ เนื้อหาเก่ียวกับสรีรวิทยาระบบทางเดินอาหารของสัตว!เลี้ยงลูกด�วย
น้ํานม (บทท่ี 1-7) และ สัตว!ป)ก (บทท่ี 8) เนื้อในส�วนของระบบทางเดินอาหารในสัตว!เลี้ยงลูกด�วย
น้ํานม แบ�งออกเป8น ความรู�พ้ืนฐานเก่ียวกับกายวิภาคและหน�าท่ีของระบบทางเดินอาหาร (บทท่ี 1) 
และการควบคุมการทํางานของระบบทางเดินอาหาร (บทท่ี 2)  ความรู�เก่ียวกับกลไกการทําหน�าท่ีของ
ระบบทางเดินอาหารได�แก� การเคลื่อนไหวของอวัยวะในระบบทางเดินอาหาร (บทท่ี 3) การขับหลั่ง
สารต�าง ๆ ในระบบทางเดินอาหาร (บทท่ี 4) และ การย�อยและดูดซึมโภชนะในลําไส� (บทท่ี 5) สัตว!
เค้ียวเอ้ืองมีระบบทางเดินอาหารท่ีแตกต�างจากสัตว!เลี้ยงชนิดอ่ืนอย�างชัดเจนเพ่ือให�นักศึกษาเข�าใจ
มากข้ึน บทท่ี 6 จึงเป8นเนื้อท่ีลงรายละเอียดสรีรวิทยาระบบทางเดินอาหารของสัตว!เค้ียวเอ้ืองในส�วนท่ี
แตกต�างกับสัตว!เลี้ยงชนิดอ่ืน ๆ  และในบทท่ี 7 เป8นเนื้อหาเก่ียวกับจุลินทรีย!ในระบบทางเดินอาหาร
ของสัตว!เลี้ยงลูกด�วยน้ํานม เนื้อหาในบทท่ี 8 เป8นสรีรวิทยาระบบทางเดินอาหารของสัตว!ป)กซ่ึงมี
ความจําเพาะและแตกต�างกับสัตว!เลี้ยงลูกด�วยน้ํานม  

ผู�เรียบเรียงขอขอบพระคุณ ครู อาจารย! ของผู�เรียบเรียงทุกระดับ ท่ีประสิทธ!ประสาทวิชา                  
ให�อย�างไม�รู�จักเหน็ดเหนื่อย ตลอดจนผู�มีพระคุณทุกท�าน ท่ีมีส�วนให�ตําราเล�มนี้สําเร็จด�วยดี  

ผู�เรียบเรียงหวังเป8นอย�างยิ่งว�า ตําราเล�มนี้จะเป8นปะโยชน!สําหรับนักศึกษา อาจารย! ตลอดจน
ผู�สนใจ ได�บ�าง หากมีข�อผิดพลาดประการใดผู�เรียบเรียงต�องขออภัยไว� ณ โอกาสนี้ด�วย และหากตํารา
เล�มนี้ ยังมีประโยชน!ต�อผู�อ�านบ�าง ผู�เรียบเรียงขอมอบกราบบูชา แด�ครู อาจารย! บิดา และมารดาผู�มี
พระคุณสูงสุด  

ชํานาญวิทย�  พรมโคตร 
สิงหาคม 2557 
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ตารางท่ี 8.2 สารเปปไทด!ท่ีมีผลทําให�สัตว!ป)กกินอาหารมากข้ึน (orexigenic) 

และทําให�สัตว!ป)กเบ่ืออาหาร (anorexigenic) 231  
 



สารบัญภาพ 
หน�า 

ภาพท่ี 1.1 ระบบทางเดินอาหารของสัตว!เลี้ยง 3 กลุ�ม 3 
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            (Enteric nervous system) .12 
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  ไปเลี้ยงอวัยวะระบบทางเดินอาหาร ……………………………………………………………….…….14 
ภาพท่ี 1.10 แสดงแขนงของเส�นเลือด 3 เส�น  (gastric artery, hepatic artery 
      และ splenic artery) ท่ีแยกออกจากเส�นเลือดซีลิแอก(Celiac artery) ในสุนัข….…….14 
ภาพท่ี 1.11 เส�นเลือดแดงมีเซนเทอริกด�านหน�า (cranial mesenteric artery)  
  และเส�นเลือดแดงมีเซนเทอริกด�านหลัง (caudal mesenteric artery)………………..….15 
ภาพท่ี 1.12 การไหลเวียนของเลือดใน วิลไล ในลําไส�เล็ก……………………………..…………………………..16 
ภาพท่ี 1.13 เส�นเลือดดําพอร!ทัล (portal vein)………………………………………………………………………16 
ภาพท่ี 1.14 ต�อมน้ําลายหลักในสัตว!เลี้ยง………………………………………………………………………………..18 
ภาพท่ี 1.15 ต�อมน้ําลายประกอบด�วย ต�อม (acini) สร�างน้ําลาย  
               ท�อน้ําลายท่ีออกจากต�อม (intercalated duct) ท�อน้ําลายตรง (striated duct) 
               และท�อน้ําลายขับออก (excretory duct)……………………………………………………….……20 
ภาพท่ี 1.16 ตับอ�อนวางตัวอยู�ภายในส�วนรูปตัวยูของลําไส�เล็กส�วนต�น (Duodenum) ตับอ�อนเป8น

ต�อมผสมมีท้ังต�อมมีท�อ (pancreatic acini) และ 
  ต�อมไร�ท�อ (Islet of Langerhans)………………………………………………………………………..21 
ภาพท่ี 1.17 ตับอ�อนในส�วนต�อมมีท�อ ประกอบด�วยต�อมสร�างน้ําย�อย (pancreatic acini)  
         และท�อขับน้ําย�อย (duct)………………………………………………………………………………….…22 
ภาพท่ี 1.18 เนื้อเยื่อตับมีโครงสร�างคล�ายรูปหกเหลี่ยมหลายอันเรียงต�อกัน  
               เรียกว�า เฮปาติก โลบูลส! (Hepatic lobules หรือ liver lobues)…………………………...24 
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ภาพท่ี 1.19  พอร!ทัลไตรแอด (portal triad) ในเนื้อเยื่อตับประกอบด�วย 
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               เส�นเลือดดําพอร!ทัล (portal vein) และท�อน้ําดี (bile duct)………………………………...25 
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    พาราซิมพาธิติก (Vagal primary afferent) เซลล!ประสาทรับความรู�สึก 
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ภาพท่ี 2.2 แสดงทิศทางกระแสประสาทและเซลล!ประสาท 
            ในระบบประสาทพาราซิมพาธิติกในการควบคุมการทํางานระบบทางเดินอาหาร………….32 
ภาพท่ี 2.3 แสดงทิศทางกระแสประสาทและเซลล!ประสาท 
            ในระบบประสาทซิมพาธิติกในการควบคุมการทํางานระบบทางเดินอาหาร………………….32 
ภาพท่ี 2.4 แสดงความสัมพันธ!ระหว�างเซลล!ท่ีหลั่งสารพาราไครน!  
           กับเซลล!เนื้อเยื่อบุผิวของระบบทางเดินอาหาร……………………………………………………………41 
ภาพท่ี 2.5 ภาพวาดแสดงผลของ ไฮโดรเจนเปอร!ออกไซด! (H2O2)  
           ท่ีปลดปล�อยจากเซลล!เม็ดเลือดขาว  ฟาโกไซต! (Phagocyte) 
            ในระดับตํ่ามีผลกระตุ�นอย�างอ�อน ๆ (+) ต�อเซลล!เยื่อบุผิว (epithelial cell)……………....42 
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            อะดีนิวเลตไซเคลส (Adenylate cyclase pathway)……………………………………………..46 
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           phosphatidyl inositol 4, 5  biphosphate (PIP2)……………………………………………….47 
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            การขับ Na+ ออกจากเซลล!ทางเยื่อหุ�มเซลล!ด�านข�างและด�านฐาน 
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บทท่ี 1  
กายวิภาคและหน�าท่ีของอวัยวะระบบทางเดนิอาหาร 

และต�อมท่ีเก่ียวข�อง 
 
เนื้อหา 
1. หน�าท่ีของระบบทางเดินอาหาร 
2. กายวิภาคเปรียบเทียบระบบทางเดินอาหารในสัตว�เลี้ยง  
3. โครงสร�างในระดับเนื้อเยื่อของระบบทางเดินอาหาร  
4. เนื้อเยื่อประสาทในระบบทางเดินอาหาร 
5. เส�นเลือดและท(อน้ําเหลืองในระบบทางเดินอาหาร  
6. ต(อมและอวัยวะสร�างสารคัดหลั่งในระบบทางเดินอาหาร  
 
1. หน�าท่ีของระบบทางเดินอาหาร 
หน�าท่ีพ้ืนฐานของระบบทางเดินอาหารในสัตว� คือ  
 1.1 ย�อยอาหาร (digestion) คือ ทําหน�าท่ีย(อยอาหาร และโภชนะท่ีสัตว�กินเข�าไปให�มี
ขนาดและโมเลกุลเล็กลงเพ่ือให�สามารถดูดซึมเข�าสู(ร(างกายต(อไปได� (ศึกษารายละเอียดเพ่ิมเติมในบท
ท่ี 5) การทําหน�าท่ีย(อยอาหารของระบบทางเดินอาหารนั้นอาศัยกลไกดังต(อไปนี้  
  1.1.1 การหลั่งเอนไซม� (enzyme) และสารคัดหลั่ง จากอวัยวะของระบบทางเดิน
อาหารและต(อมท่ีเก่ียวข�อง เพ่ือย(อยอาหารและปรับสภาพแวดล�อมภายในทางเดินอาหารให�เหมาะสม
ต(อกระบวนการย(อยอาหาร สารคัดหลั่ งและเอนไซม�ต(าง ๆ ได�แก(  น้ํ า สารอิเลคโตรไลต�  
(electrolyte) หรือเกลือแร(ต(าง ๆ สารเหนียวหรือน้ําเมือก (mucus) กรดไฮโดรคลอลิก (HCl)  น้ําดี 
(bile salt) และเอนไซม�ย(อยคาร�โบไฮเดรต ย(อยไขมัน และย(อยโปรตีน (ศึกษารายละเอียดเพ่ิมเติมใน
บทท่ี 4)  เอนไซม�ย(อยอาหารนอกจากหลั่งจากอวัยวะและต(อมต(าง ๆ ในระบบทางเดินอาหารแล�ว ยัง
ได�จากจุลินทรีย�ในลําไส�ใหญ(ด�วย ยิ่งไปกว(านั้นสัตว�เค้ียวเอ้ือง เช(น โค กระบือ แพะ และแกะ เอนไซม�
ยังได�จากจุลินทรีย�ในกระเพาะหมัก (ศึกษารายละเอียดเพ่ิมเติมในบทท่ี 7) การย(อยอาหารโดยอาศัย
เอนไซม�จากจุลินทรีย�เรียกว(า การหมัก (fermentation)  
  1.1.2 การเคลื่อนไหวของอวัยวะในระบบทางเดินอาหารทําให�อาหารมีขนาดเล็กลง 
และมีการคลุกเคล�ากันระหว(างอาหารกับสารคัดหลั่งและเอนไซม�ต(าง ๆ ตลอดจนทําให�อาหาร
เคลื่อนท่ีในทางเดินอาหาร ทําให�เอนไซม�เข�าย(อยอาหารได�อย(างท่ัวถึง (ศึกษารายละเอียดเพ่ิมเติมใน
บทท่ี 3) 
 1.2 การดูดซึมอาหาร (absorption) คือ การดูดซึมโภชนะท่ีมีโมเลกุลขนาดเล็กท่ีถูกย(อย
สลายและพร�อมท่ีจะถูกดูดซึมแล�ว หรือ เกลือแร(ต(าง ๆ รวมท้ังน้ํา และสารท่ีเปQนประโยชน�ต(อร(างกาย 
รวมท้ังการดูดซึมสารคัดหลั่งท่ีหลั่งจากทางเดินอาหารและต(อมต(าง ๆ กลับเข�าสู(เนื้อเยื่อบุผนังระบบ
ทางเดินอาหาร และเข�าสู(ระบบไหลเวียนเลือด หรือท(อน้ําเหลือง ไปเลี้ยงส(วนต(าง ๆ ของร(างกายต(อไป 
  การดูดซึมอาหารผ(านเนื้อเยื่อบุผิวผนังระบบทางเดินอาหารอาศัยกลไกดังต(อไปนี้  



2 
 

  1.2.1 การดูดซึมผ(านเข�าเซลล�เนื้อเยื่อบุผิว (transcellular absorption) โดยอาศัย
คุณสมบัติการเลือกผ(านของเยื่อหุ�มเซลล� และกลไกพิเศษต(าง ๆ เช(น การอาศัยตัวพา และการจับการ
ไออ(อนโซเดียม (Na+)  
  1.2.2 การดูดซึมผ(านช(องว(างระหว(างเซลล�ของเซลล�เนื้อเยื่อบุผิว (paracellular 
absorption) โดยอาศัยคุณสมบัติของรอยต(อระหว(างเซลล� (cell Junction) 

การดูดซึมสารอาหาร และสารอ่ืน ๆ ท่ีละลายในน้ําต�องอาศัยกระบวนการท่ีจําเพาะในการ
ดูดซึม ท้ังการดูดซึมโดยการผ(านเข�าเซลล� หรือผ(านช(องว(างระหว(างเซลล� ส(วนการดูดซึมสารท่ีละลาย
ในไขมันเปQนการดูดซึมโดยกระบวนการ แพร(ผ(านธรรมดา (simple diffusion)  (ศึกษารายละเอียด
เพ่ิมเติมในบทท่ี 5)  
 
2. กายวิภาคเปรียบเทียบระบบทางเดินอาหารในสัตว6เล้ียง 
       2.1 ประเภทของสัตว6เล้ียงแบ�งตามชนิดของอาหารท่ีสัตว6กิน  

ระบบทางเดินอาหารของสัตว�เลี้ยงแตกต(างกันมากท้ังโครงสร�าง และหน�าท่ี ท้ังนี้เนื่องจาก 
อาหารและพฤติกรรมการกินอาหารแตกต(างกัน แบ(งประเภทของสัตว�เลี้ยงตามชนิดของอาหารท่ีสัตว�
กิน (ประภาพร, มปป) ได�ดังนี้  
  2.1.1 สัตว�กินเนื้อ (carnivores) เช(น สุนัข แมว ระบบทางเดินอาหารในสัตว�กลุ(มนี้
ค(อนข�างสั้น เล็ก การย(อยอาหารอาศัยเอนไซม�จากตัวสัตว�เปQนหลัก การย(อยอาหารโดยอาศัยเอนไซม�
จากจุลินทรีย�มีน�อย  
 2.1.2 สัตว�กินพืช (herbivore) เช(น ม�า โค กระบือ แพะและแกะ ระบบทางเดิน
อาหารในสัตว�กลุ(มนี้ค(อนข�างยาว และใหญ( การย(อยอาหารอาศัยท้ังเอนไซม�จากตัวสัตว�เอง และ
เอนไซม�จากจุลินทรีย� แบ(งสัตว�ในกลุ(มนี้ตามตําแหน(งท่ีเกิดการย(อยโดยอาศัยเอนไซม�จากจุลินทรีย�ได�
เปQน 2 กลุ(ม (วรศักด์ิ, 2526) คือ  
   1) สัตว�เค้ียวเอ้ือง (ruminant) หรือสัตว�กระเพาะรวม ได�แก( โค กระบือ 
แพะและแกะ การย(อยอาหารโดยอาศัยเอนไซม�จากจุลินทรีย�เกิดข้ึนในระบบทางเดินอาหารส(วนหน�า 
หรือก(อนถึงกระเพาะอาหาร (pre-gastric fermenter) 
   2) สัตว�กินพืชท่ีมีการหมักหรือย(อยอาหารโดยอาศัยเอนไซม�จากจุลินทรีย�ใน
ระบบทางเดินอาหารส(วนปลาย (ลําไส�ใหญ() หรือเกิดข้ึนหลังจากการย(อยอาหารโดยอาศัยเอนไซม�จาก
ตัวสัตว� เรียกว(า โพสแกสติกเฟอร�เมนเตอร� (post-gastric fermentor) ได�แก( ม�า 
  2.1.3 สัตว�ท่ีกินท้ังเนื้อและพืช (Omnivores) เช(น คน สุกร ระบบทางเดินอาหารใน
สัตว�กลุ(มนี้อยู(ระหว(างสัตว�กินเนื้อและกินพืช กล(าวคือ ทางเดินอาหารยาวกว(าสัตว�กินเนื้อแต(สั้นกว(า
สัตว�กินพืช การย(อยอาหารอาศัยเอนไซม�จากตัวสัตว�เปQนหลัก 

 โดยท่ัวไปในทางสัตว�เลี้ยงจัดสุกรเปQนสัตว�กินพืช ชนิดสัตว�ไม(เค้ียวเอ้ือง (non ruminant) 
หรือสัตว�กระเพาะเด่ียว (Simple stomach animal) ดังนั้นในทางสัตว�เลี้ยงอาจแบ(งสัตว�ออกเปQน 3 
กลุ(ม ตามอวัยวะในระบบทางเดินอาหารและการเกิดการหมักได�ดังนี้  

1) สัตว�ไม(เค้ียวเอ้ือง (non ruminant) หรือ สัตว�กระเพาะเด่ียว (simple stomach 
animal) ได�แก( สุกร  
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 2) สัตว� โพสแกสติกเฟอเมนเตอร� (Post-gastric fermentor) ได�แก( ม�า 
 3) สัตว�เค้ียวเอ้ือง (Ruminant) ได�แก( โค กระบือ แพะ และแกะ 
2.2 ลักษณะทางกายวิภาคของอวัยวะในระบบทางเดินอาหารของสัตว6แต�ละชนิด  

ระบบทางเดินอาหารในสัตว�โดยท่ัวไปเริ่มจาก ปาก (mouth) คอหอย (pharynx) หลอด
อาหาร (esophagus) กระเพาะอาหาร (stomach) ลําไส�เล็กส(วนต�น (duodenum) ลําไส�เล็ก
ส(วนกลาง (jejunum) ลําไส�เล็กส(วนปลาย (ileum) ลําไส�ใหญ(ส(วนไส�ตัน (cecum) ลําไส�ใหญ(ส(วนโค
ลอน (colon) ลําไส�ใหญ(ส(วนไส�ตรง (rectum) และ ทวารหนัก (anus)  

กรณีสัตว�เค้ียวเอ้ือง อวัยวะท่ีต(อจากหลอดอาหารก(อนถึงกระเพาะอาหาร จะเปQนกระเพาะ
หมัก (Rumen) กระเพาะรังผึ้ง (Reticulum) และกระเพาะสามสิบกีบหรือโอมาซัม (Omasum) 
ตามลําดับ และกระเพาะอาหารหรือกระเพาะจริงในสัตว� เ ค้ียวเ อ้ืองเรียกว(า อะโบมาซัม 
(abomasum) (ภาพท่ี 1.1) ย(อหน�า นอกจากอวัยวะระบบทางเดินอาหารดังกล(าวแล�วยังมีอวัยวะ
หรือต(อมท่ีเก่ียวข�อง คือ ต(อมน้ําลาย (Salivary gland) ตับอ(อน (Pancreases) และตับ (Liver)  
      

 
ภาพท่ี 1.1 ระบบทางเดินอาหารของสัตว�เลี้ยง 3 กลุ(ม คือ a. สัตว�กระเพาะเด่ียว (ได�แก( สุกร) b. สัตว�

ในกลุ(มโพสแกสติกเฟอเมนเตอร� (post-gastric fermenter) ได�แก( ม�า c. สัตว�เค้ียวเอ้ือง 
(ruminant) ได�แก( โค กระบือ แพะ แกะ อวัยวะในระบบทางเดินอาหารได�แก( 1=หลอด
อาหาร (esophagus) 2= กระเพาะรังผึ้ง (reticulum) 3= กระเพาะหมัก (rumen) 4= 
กระเพาะสามสิบกีบหรือ โอมาซัม (omasum) 5=กระเพาะอาหาร (stomach, ในสัตว�เค้ียว
เอ้ืองเรียกว(า กระเพาะจริง หรือ อะโบมาซัม, abomasums) 6= ลําไส�เล็ก (small 
intestine) 7= ไส�ตัน (cecum) 8= ลําไส�ใหญ(  9= ทวารหนัก (anus)  

 ท่ีมา: Huston and Pinchak  (http://cnrit.tamu.edu/rlem/textbook/figure2.3.JPG) 
 

ข�อแตกต(างของระบบทางเดินอาหารในสัตว�เลี้ยงแต(ละชนิดนั้นพบว(าระบบทางเดินอาหารใน
สุนัข ค(อนข�างสั้น และเปQนแบบง(าย ๆ  ลําไส�ใหญ(ส(วนไส�ตันมีขนาดเล็ก ระบบทางเดินอาหารในสุกร
ค(อนข�างยาวและใหญ(กว(าในสุนัข ลําไส�ใหญ(ส(วนโคลอนมีลักษณะเปQนกระเปาะ หรือถุงเล็ก ๆ หรือ
กระพุ�ง (haustra) และมีแถบของกล�ามเนื้อในแนวตามยาวในลําไส�ใหญ( เรียกว(า ทีเนีย คอไล (taenia 
coli) ทําให�อาหารค�างอยู(ในลําไส�ใหญ(นาน 

 ในม�าและลากระเพาะอาหารเหมือนกับในสุกร แต(มีขนาดเม่ือเทียบกับความยาวลําตัวสั้น
กว(าในสุกร และมีลําไส�ใหญ(ส(วนไส�ตันขนาดใหญ(มีความจุมากกว(า ท้ังไส�ตัน และโคลอนส(วนต�นมี
ลักษณะเปQนกระเปาะ หรือถุงเหมือนในสุกร (ภาพท่ี 1.2) 
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ภาพท่ี 1.2 แสดงภาพวาดระบบทางเดินอาหารในมนุษย�และสัตว�เลี้ยง สุนัขและแมวซ่ึงเปQนสัตว�กิน

เนื้อมีระบบทางเดินอาหารท่ีสั้นและเรียบง(าย ในขณะท่ี สุกร ม�า และลาเปQนสัตว�กินพืชชนิด
กระเพาะเด่ียวมีลําไส�ใหญ(ท่ีมีขนาดใหญ( ส(วนแกะเปQนสัตว�กินพืชชนิดสัตว�กระเพาะรวมหรือ
สัตว� เ ค้ียวเ อ้ืองมีกระเพาะส(วนหน�าได�แก(  กระเพาะหมัก (rumen) กระเพาะรังผึ้ ง 
(reticulum) กระเพาะโอมาซัม  (omasum) และกระเพาะจริงเรียกว(า อะโบมาซัม 
(abomasum) ลําไส�เล็กมีขนาดยาว และลําไส�ใหญ(มีความจุน�อยกว(าลําไส�ใหญ(ของสุกร ม�า
และลา  
ท่ีมา: ดัดแปลงจาก Argenzio (2004) 
 
ในโค แพะและแกะ ซ่ึงเปQนสัตว�เค้ียวเอ้ืองมีกระเพาะหมัก กระเพาะรังผึ้ง กระเพาะโอมาซัม  

ก(อนถึงกระเพาะอาหาร หรือกระเพาะจริง (stomach) ซ่ึงในสัตว�เค้ียวเอ้ืองเรียกกระเพาะจริงว(า อะ
โบมาซัม และมีลําไส�เล็กท่ียาวกว(าของสุกรและม�า เม่ือเทียบสัดส(วนกับความยาวลําตัว มีความจุของ
กระเพาะท้ัง 4 กระเพาะหมัก กระเพาะรังผึ้ง กระเพาะโอมาซัม  และ อะโบมาซัม) ในสัดส(วนท่ีสูงเม่ือ
เทียบกับความจุของระบบทางเดินอาหารท้ังหมด ในขณะท่ีสุกร และม�ามีความจุของลําไส�ใหญ(มาก
ท่ีสุด (ตารางท่ี 1.1) 
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ตารางท่ี 1.1 ความจุของกระเพาะอาหารและลําไส�และความยาวของลําไส�ของสัตว�เลี้ยง  

ชนิดสัตว� กระเพาะ
หมัก 

กระเพาะ
รังผ้ึง 

กระเพาะ
โอมาซัม  

กระเพาะ
อาหาร * 

ลําไส�เล็ก ไส�ตัน โคลอน 
สัดส(วนความ
ยาวร(างกายต(อ
ความยาวของ
ลําไส� 

 ความจุ 
(ลิตร) 

ความจุ
(ลิตร) 

ความจุ
(ลิตร) 

ความจุ
(ลิตร) 

ความยาว
(เมตร) 

ความจุ 
(ลิตร) 

ความยาว 
(เมตร) 

ความจุ 
(ลิตร) 

ความยาว 
(เมตร) 

ความจ*ุ* 
(ลิตร) 

สุนัข - - - 4.33 4.14 1.62 0.08 0.09 0.60 0.91 1:6 
แมว - - - 0.34 1.72 0.11 - - 0.35 0.12 1:4 
สุกร - - - 8.00 18.29 9.20 0.23 1.55 4.99 8.70 1:14 
ม�า - - - 17.96 22.44 63.82 1.00 33.54 6.47 96.02 1:12 
แพะ-แกะ 24.4 2.0 0.9 3.3 46.00 9.0 0.36 1.0 6.17 4.6 1:27 
โค 160.6 9.5 15.1 18.9 46.0 66.0 0.88 9.9 10.18 28.0 1:20 

*ในสัตว�เค้ียวเอ้ือง โค แพะ แกะ คือ อะโบมาซัม (abomasums) 
**รวมความจุของ ลําไส�ตรง (rectum) ด�วย 
ท่ีมา: ดัดแปลงจาก Argenzio (1993) และ Jurgens (2002) 
 

3. โครงสร�างในระดับเนื้อเย่ือของระบบทางเดินอาหาร 

อวัยวะทางเดินอาหารมีลักษณะเปQนท(อ ต้ังแต(ปากจนถึงทวารหนัก โครงสร�างในระดับ
เนื้อเยื่อของผนังท(อทางเดินอาหารสามารถแบ(งได�เปQน 4 ชั้น (ภาพท่ี 1.3) เรียงจากผนังด�านในโพรง
(lumen) ระบบทางเดินอาหารเข�าไปในเนื้อเยื่อได�ดังนี้  

3.1 ช้ันเย่ือเมือกหรือช้ันมิวโคซา (tunica mucosa หรือ mucosa membrane) เปQน
ชั้นในสุดของผนังด�านในของท(อทางเดินอาหาร สัมผัสกับอาหาร เนื้อเยื่อในชั้นนี้แบ(งย(อยออกได�เปQน 3 
ชั้น เรียงจากผิวด�านในโพรงระบบทางเดินอาหารเข�าไปในเนื้อเยื่อ คือ  

3.1.1 ชั้นเนื้อเยื่อบุผิว หรือ อิพิทิเลียม ทิสชู (epithelium tissue) ประกอบด�วย
เซลล�เนื้อเยื่อบุผิวเรียงชิดติดกันบนเส�นใยโปรตีนคอลลาเจน หรือเบสเมนต�เมมเบรน (basement 
membrane)  ชั้นเนื้อเยื่อนี้ในหลอดอาหาร กระเพาะหมัก กระเพาะรังผึ้ง กระเพาะโอมาซัม  และ
ทวารหนัก เซลล�เรียงกันหลายชั้นบนเบสเมนต�เมมเบรน และเซลล�ชั้นบนสุดมีลักษณะเรียวยาวคล�าย
รูปกระสวย เรียกเนื้อเยื่อบุผิวชนิดนี้ว(า สตราติไฟด� แสควมัส อิพิทิเลียม (stratified squamous 
epithelium) ชั้นเนื้อเยื่อนี้ในกระเพาะอาหาร (กระเพาะอะโบมาซัม ในสัตว�เค้ียวเอ้ือง) และในลําไส� 
เซลล�เรียงกันชั้นเดียวบนเบสเมนต�เมมเบรน และเซลล�มีรูปร(างทรงกระบอก เรียกเนื้อเยื่อบุผิวชนิดนี้
ว(า ซิมเปtล คอลัมนาร� อิพิทิเลียม (simple columnar epithelium)  

3.1.2 ชั้นเนื้อเยื่อเก่ียวพันลามินาโพรเพรีย (lamina propria) เนื้อเยื่อเก่ียวพันท่ี
ประกอบด�วยโครงสร�างต(าง ๆ เรียงตัวกันอย(างหลวม ๆ ได�แก( เซลล�หลายชนิด เช(น เซลล�เม็ดเลือด
ขาว เซลล�สร�างเส�นใย (fibroblast) เส�นใยโปรตีน สารพ้ืน (matrix) เส�นเลือด ท(อน้ําเหลือง ตลอดจน
เนื้อเยื่อน้ําเหลือง  

3.1.3 ชั้นกล�ามเนื้อเรียบบาง  เรียกว(า มัสคูลาริส มิวโคเซ (muscularis mucosae) 
หรือ ลามินา มัสคูลาริส (lamina muscularis) เปQนชั้นกล�ามเนื้อเรียบบาง ๆ ท่ีพบในระบบทางเดิน
อาหารบางส(วน บางส(วนของระบบทางเดินอาหารท่ีไม(มีชั้นนี้ ทําให�ชั้นเนื้อเยื่อลามินาโพรเพรีย กับชั้น
ใต�เยื่อเมือก หรือ ซับมิวโคซา (tunica submucosa) แยกกันไม(ชัดเจน 
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ภาพท่ี 1.3 เนื้อเยื่อของระบบทางเดินอาหารประกอบด�วยเนื้อเยื่อสี่ชั้นได�แก( ชั้นเยื่อเมือก (tunica 

mucosa) ชั้นใต�เยื่อเมือก (tunica submucosa) ชั้นกล�ามเนื้อเรียบ (tunica mascularis)  
และชั้นเยื่อหุ�มส(วนนอกทางเดินอาหาร หรือเยื่อเลื่อม (serosa or adventitia)  ชั้นเยื่อเมือก
ประกอบด�วย 1= ชั้นเนื้อเยื่อบุผิว (epithelium), 2= ชั้นลามินาโพรเพรีย (lamina 
propria), 3=ชั้นกล�ามเนื้อบาง (muscularis mucosae), ชั้นกล�ามเนื้อเรียบประกอบด�วย
กล�ามเนื้อสองชั้น คือ 4=ชั้นกล�ามเนื้อเรียบเรียงตัวกันเปQนวงแหวน (circular layer), 5=ชั้น
กล�ามเนื้อเรียบตามยาว (longitudinal layer) ชั้นเยื่อเลื่อม ประกอบด�วย 6= ชั้นเนื้อเยื่อ
เก่ียวพัน และ 7=ชั้นเยื่อบุผนังช(องว(างร(างกาย เรียก มีโซทีเลียม (mesothelium)  (บริเวณ
ส(วนต�นของหลอดอาหารไม(มีชั้นมีโซทีเลียมจะเรียกชั้นเยื่อหุ�มส(วนนอกทางเดินอาหารว(า ชั้น
แอดเวนติเตีย (adventitia) ถ�ามีชั้น มีโซทีเลียมเรียก ชั้นเยื่อหุ�มส(วนนอกทางเดินอาหาร ว(า 
ซีโรซา (serosa)) ในระบบทางเดินอาหารมีข(ายประสาทภายในระบบทางเดินอาหาร 
(enteric plexus) สองข(ายประสาท คือ  8= ข(ายประสาทมัยเอนเทอริก (myenteric 
plexus) เปQนข(ายประสาทอยู(ระหว(างชั้นกล�ามเนื้อเรียบท้ังสองชั้น และ 9=ข(ายประสาทชั้น
ใต�เยื่อเมือก (submucosa plexus) เปQนข(ายประสาทอยู(ระหว(างชั้นใต�เยื่อเมือกกับชั้น
กล�ามเนื้อเรียบเรียงตัวเปQนวงแหวน  
ท่ีมา: Quizlet  และ University of Atlanta 

   
 
  3.2 ช้ันใต�เย่ือเมือก หรือ ซับมิวโคซา (tunica submucosa) เปQนชั้นเนื้อเยื่อเก่ียวพันท่ี
ประกอบด�วยเส�นใยโปรตีน ชนิด คอลลาเจน (collagen fiber) และ อิลาสติน (elastic fiber) มีเซลล�
หลายชนิด มีเส�นเลือด มีท(อน้ําเหลือง มีต(อมสร�างน้ําเมือก มีเส�นประสาท และมีกลุ(มเซลล�ประสาท 
รวมกันเปQนร(างแหเรียกว(า ข(ายประสาทชั้นใต�เยื่อเมือก หรือ ซับมิวโคซา เพลคซัส (submucosa 
plexus) เปQนระบบประสาทภายในระบบทางเดินอาหาร (Enteric Nervous System, ENS) 
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3.3 ช้ันกล�ามเนื้อเรียบ (tunica muscularis หรือ muscularis externa หรือ 
muscularis propria) เปQนชั้นกล�ามเนื้อเรียบ (ชั้นนี้ในหลอดอาหารของสัตว�เปQนกล�ามเนื้อลายเกือบ
ท้ังหมด ยกเว�น บริเวณใกล�กับกระเพาะอาหาร, ภาพท่ี 1.4)  2 ชั้น ได�แก( ชั้นกล�ามเนื้อวงแหวน 
(circular layer)  คือชั้นกล�ามเนื้อท่ีเซลล�กล�ามเนื้อเรียงตัวกันเปQนวงแหวน และชั้นกล�ามเนื้อตามยาว 
(longitudinal layer) คือชั้นกล�ามเนื้อท่ีเซลล�กล�ามเนื้อเรียงตัวกันตามยาว ในกระเพาะอาหารจะมี
ชั้นกล�ามเนื้อเพ่ิมข้ึนมาอีก 1 ชั้นถัดจากชั้นใต�เยื่อเมือก คือชั้นกล�ามเนื้อแนวทแยง (oblique layer) 
คือชั้นกล�ามเนื้อท่ีเซลล�กล�ามเนื้อเรียงตัวกันในแนวทแยง เพ่ือทําให�การคลุกเคล�าอาหารในกระเพาะ
อาหารเปQนไปได�ดียิ่งข้ึน ในระหว(างชั้นกล�ามเนื้อวงแหวน และชั้นกล�ามเนื้อตามยาวมีข(ายประสาทไม
เอนเทอริก (myenteric plexus) ซ่ึงเปQนข(ายประสาทในระบบประสาทภายในระบบทางเดินอาหาร  

 

 
 

ภาพท่ี 1.4 ชั้นกล�ามเนื้อในหลอดอาหาร (esophagus) ของสัตว�เลี้ยงบริเวณท่ีเปQนกล�ามเนื้อลาย(เส�น
ปะ,--)  และ กล�ามเนื้อเรียบ (เส�นหนา, -)  

 ท่ีมา: ดัดแปลงจาก Sellers (1977) 
 

3.4 ช้ันเย่ือเล่ือม (serosa or adventitia) เปQนชั้นเยื่อหุ�มส(วนนอกอวัยวะทางเดินอาหาร 
ประกอบด�วยเนื้อเยื่อเก่ียวพัน และ ชั้นเยื่อบุผนังช(องว(างร(างกาย เรียก มีโซทีเลียม (mesothelium) 
บริเวณส(วนต�นของหลอดอาหารไม(มีชั้นมีโซทีเลียมเรียก ชั้นเยื่อเลื่อมว(า ชั้นแอดเวนติเตีย 
(adventitia) ถ�ามีชั้น มีโซทีเลียมเรียก ชั้นเยื่อเลื่อม ว(า ซีโรซา (serosa) 

โดยท่ัวไป ในโครงสร�างระดับเนื้อเยื่อของระบบทางเดินอาหารต้ังแต(หลอดอาหารจนถึงทวาร
หนักจะเหมือนกันจะต(างกันบ�างในชั้นเยื่อเมือก (ภาพท่ี 1.5)  

ชั้นเยื่อเมือกในลําไส�เล็กมีการปรับเปลี่ยนเพ่ือเพ่ิมพ้ืนท่ีผิวสําหรับการดูดซึมอาหาร โดยพบว(า
ผิวของชั้นเยื่อเมือกลําไส�มีรอยพับและส(วนท่ียื่นคล�ายนิ้วมือ มีลักษณะเปQนทรงกระบอกนับล�านอัน ซ่ึง
เรียกว(า วิลไล (villi) (ถ�าเปQนเอกพจน� เรียกว(า วิลลัส; villus) (ภาพท่ี 1.5)  
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ภาพท่ี 1.5 ชั้นเยื่อเมือกของอวัยวะในระบบทางเดินอาหารมีความแตกต(างกันคือ หลอด

อาหารมีเนื้อเยื่อบุผิวเปQนชนิด stratified squamous epithelium ในกระ
เพราะอาหาร และลําไส�เล็กเนื้อเยื่อบุผิวเปQนชนิด simple columnar 
epithelium ท่ีกระเพาะหารชั้นเยื่อเมือกพับเข�าหากันทําให�เกิดต(อมในกระเพาะ
อาหาร(gastric gland) และมีรูเปtด (gastric pit)  ชั้นเยื่อเมือกในลําไส�เล็กมีการ
ปรับเปลี่ยนเพ่ือเพ่ิมพ้ืนท่ีผิวสําหรับการดูดซึมอาหาร โดยพบว(าชั้นเยื่อเมือกมี
รอยพับและส(วนท่ียื่นคล�ายนิ้วมือ มีลักษณะเปQนทรงกระบอกนับล�านอัน ซ่ึง
เรียกว(า วิลไล (villi) (ถ�าเปQนเอกพจน� เรียกว(า วิลลัส; villus) 
ท่ีมา: กนกธร (2546)  

 
4. เนื้อเย่ือประสาทในระบบทางเดินอาหาร 

เนื้อเยื่อประสาทในระบบทางเดินอาหารแบ(งออกได�เปQน 2 ส(วน คือ  
 1. เนื้อเยื่อประสาทนอกระบบทางเดินอาหาร (extrinsic nerve innervation) ได�แก(
เส�นประสาทท่ีอยู(ภายนอกท่ีเข�าไปในระบบทางเดินอาหารได�แก( ระบบประสาทอัตโนมัติ 2 ระบบ คือ
ระบบประสาทพาราซิมพาธิติก (parasympathetic nervous system) และระบบประสาทซิมพา
ธิติก (sympathetic nervous system)  
 2. เนื้อเยื่อประสาทในระบบทางเดินอาหาร (intrinsic nerve innervation) หรือ ระบบ
ประสาทภายในระบบทางเดินอาหาร (enteric nervous system) ได�แก(ข(ายประสาทในเนื้อเยื่อ
ระบบทางเดินอาหาร มี 2 ข(ายประสาท คือ ข(ายประสาทชั้นใต�เยื่อเมือก หรือ ซับมิวโคซา เพลคซัส  
(submucosa plexus) และข(ายประสาทระหว(างชั้นกล�ามเนื้อเรียบหรือ ไมเอนเทอริก เพลคซัส  
(myenteric plexus) (ภาพท่ี 1.3) 

4.1 ระบบประสาทส�วนนอกระบบทางเดินอาหาร (extrinsic nerve innervation) 
4.1.1 ระบบประสาทอัตโนมัติพาราซิมพาธิติก (parasympathetic nervous 

system) เส�นประสาทในระบบประสาทอัตโนมัติพาราซิมพาธิติก ท่ีไปเลี้ยงระบบทางเดินอาหาร
ประกอบด�วย 2 ส(วน คือ  
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1) เส�นประสาทสมองคู(ท่ี 10 หรือ เส�นประสาทวากัส (vagus nerve) เปQน
เส�นประสาทท่ีออกจากก�านสมอง (brainstem) ส(วนท�าย ไปเลี้ยงระบบทางเดินอาหารเกือบท้ังหมด 
คือต้ังแต(หลอดอาหารไปจนถึงลําไส�ใหญ(ส(วนต�น  

2) เส�นประสาทไขสันหลังส(วนเชิงกราน หรือ เส�นประสาทเพลวิก (pelvic 
nerve) ไปเลี้ยงลําไส�ใหญ(ส(วนปลาย และทวารหนัก (ดังภาพท่ี 1.6)  

ในเส�นประสาทวากัส และเพลวิก มีท้ังเส�นใยประสาท (axon) รับความรู�สึก 
(afferent nerve fiber ) และเส�นใยประสาทสั่งการ (efferent nerve fiber) ตัวเซลล�ประสาท (cell 
body) รับความรู�สึกอยู(ท่ีสมอง และยื่นเส�นใยประสาทมาท่ีตัวรับความรู�สึก (receptor) ท่ีชั้นเยื่อเมือก
ของทางเดินอาหาร (ภาพท่ี 1.7) เซลล�ประสาทสังการประกอบด�วยเซลล�ประสาทสั่งการตัวท่ี 1 
เรียกว(า เซลล�ประสาทก(อนปมประสาท (preganglionic neuron) ตัวเซลล�ประสาทอยู(ท่ีสมอง และมี
เส�นใยประสาท หรือ แอกซอน (axon) ทอดยาวไปติดต(อกับตัวเซลล�ประสาทตัวท่ี 2 ซ่ึงเรียกว(า เซลล�
ประสาทหลังปมประสาท (preganglionic neuron) เปQนเซลล�ประสาทของระบบประสาทภายใน
ระบบทางเดินอาหาร ในข(ายประสาทใต�เยื่อเมือก และข(ายประสาทระหว(างชั้นกล�ามเนื้อเรียบ 

 

 
ภาพท่ี 1.6 เส�นประสาทในระบบประสาทอัตโนมัติซิมพาธิติกท่ีไปยังอวัยวะในระบบทางเดินอาหาร 

ประกอบด�วยเส�นประสาทไขสันหลังส(วนอก (thoracic nerve) และ เอว (lumbar 
nerve) ออกจากไขสันหลังไปท่ีปมประสาท 3 ปม ส(วนเส�นประสาทพาราซิมพาธิติกท่ีไป
ยังอวัยวะระบบทางเดินอาหารประกอบด�วยเส�นประสาทสมองวากัส (vagus nerve) และ
เส�นประสาทไขสันหลังส(วนเชิงกราน หรือ เส�นประสาทเพลวิก (pelvic nerve)  

 ท่ีมา: ดัดแปลงจาก Herdt (2002) 
 

สารสื่อประสาท (neurotransmitter) ระหว(างเซลล�ประสาทก(อนและหลังปม
ประสาทในระบบประสาทพาราซิมพาธิติก และสารสื่อประสาทระหว(างเซลล�ประสาทหลังปมประสาท 
กับกล�ามเนื้อและต(อมในระบบทางเดินอาหารเปQนชนิด อะซิทิลคอลิน หรือ เอซีเอช (acetylcholine, 
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Ach) สารสื่อประสาทท่ีหลั่งออกมานี้จะไปจับกับตัวรับ (receptor) ท่ีเซลล�เปyาหมาย เรียกตัวรับสาร
สื่อประสาท Ach ว(า ตัวรับมัสคารินิก (muscarinic receptor) 

การกระตุ�นการทํางานของระบบประสาทพาราซิมพาธิติก มีผลทําให�ระบบทางเดิน
อาหารมีการเคลื่อนไหว และขับหลั่งสารต(าง ๆ มากข้ึนและทําให�กล�ามเนื้อหูรูด (sphinctor) คลายตัว  

4.1.2 ระบบประสาทอัตโนมัติซิมพาธิติก (sympathetic nervous system)
เส�นประสาทในระบบประสาทอัตโนมัติซิมพาธิติก ท่ีไปเลี้ยงอวัยวะในระบบทางเดินอาหาร 
ประกอบด�วยเส�นประสาทไขสันหลังส(วนอก (thoracic nerve) และ เอว (lumbar nerve) โดย
เส�นประสาทไขสันออกจากไขสันหลังไปท่ีปมประสาท 3 จุด (ภาพท่ี 1.6) คือ  

1) ปมประสาทซีลิแอก (celiac ganglion) ไปเลี้ยงหลอดอาหาร กระเพาะ
อาหาร ลําไส�เล็กส(วนต�น และส(วนกลาง ตับ และตับอ(อน 

2) ปมประสาทมีเซนเทอริกด�านหน�า (cranial mesenteric ganglion) ไป
เลี้ยงลําไส�เล็กส(วนปลาย และลําไส�ใหญ(  

3) ปมประสาทมีเซนเทอริกด�านหลัง (caudal mesenteric ganglion) ไป
เลี้ยงลําไส�ใหญ(ส(วนปลายและทวารหนัก   

ในเส�นประสาทไขสันหลังมีท้ังเส�นใยประสาทรับความรู�สึก และเส�นใยประสาทสั่ง
การ ตัวเซลล�ประสาทรับความรู�สึกอยู(ท่ีปมประสาทไขสันหลัง และยื่นเส�นใยประสาทไปท่ีชั้นเยื่อเมือก
ของระบบทางเดินอาหารเพ่ือรับความรู�สึก ส(วนตัวเซลล�ประสาทสั่งการของเซลล�ประสาทก(อนปม
ประสาท อยู(ในไขสันหลัง และยื่นเส�นใยประสาทไปติดต(อกับตัวเซลล�ประสาทของเซลล�ประสาทหลัง
ปมประสาทท่ีอยู(ในปมประสาท ท้ัง 3 ดังกล(าวข�างต�น แขนงของเส�นใยประสาทหลังปมประสาทอาจ
ไปต(อเชื่อมกับต(อม และกล�ามเนื้อเรียบของทางเดินอาหารโดยตรงก็ได� (ภาพท่ี 1.7) หรือไปต(อเชื่อม
กับระบบประสาทภายในระบบทางเดินอาหาร 

สารสื่อประสาทระหว(างเซลล�ประสาทก(อนและหลังปมประสาทในระบบประสาทซิม
พาธิติก คือ อะซิทิลคอลิน หรือ เอซีเอช และสารสื่อประสารทระหว(างเซลล�ประสาทหลังปมประสาท
กับเซล�ประสาทภายในระบบทางเดินอาหาร มี 3 ชนิดข้ึนอยู(กับบริเวณท่ีเซลล�ประสาทนั้นต(อเชื่อมอยู(
ในส(วนใดในระบบทางเดินอาหาร ดังนี้  
   1)  สารสื่อประสาทชนิด นอร�อิพิเนฟริน (norepinephrine, NE) และ โซ
มาโตสตาติน (somatostatin, SOM) ปลายของเส�นใยประสาทหลังปมประสาทต(อเชื่อมกับชั้นเยื่อ
เมือก และเซลล�ประสาทในข(ายประสาทใต�เยื่อเมือก ทําหน�าท่ีควบคุมต(อมชั้นเยื่อเมือก 
   2) สารสื่อประสาทชนิด นอร�อิพิเนฟริน และนิวโรเปปไทด�วาย 
(neuropeptide Y, NPY) ของเส�นใยประสาทหลังปมประสาทต(อเชื่อมกับเส�นเลือดในระบบทางเดิน
อาหาร  
   3) สารสื่อประสาทชนิด นอร�อิพิเนฟริน อย(างเดียว ปลายของเส�นใย
ประสาทหลังปมประสาทต(อเชื่อมกับเซลล�ประสาทในข(ายประสาทไมเอนเทอริก ทําหน�าท่ีควบคุมการ
หด-คลายตัวของกล�ามเนื้อเรียบในทางเดินอาหาร  
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การกระตุ�นการทํางานของระบบประสาทซิมพาธิติก มีผลต(อระบบทางเดินอาหาร
ในทางตรงกันข�ามกับการกระตุ�นระบบประสาทพาราซิมพาธิติก กล(าวคือ ลดการเคลื่อนไหว และการ
ขับหลั่งสารต(าง ๆ และทําให�กล�ามเนื้อหูรูดหดตัว  
 

 
 
ภาพท่ี 1.7 แสดงเซลล�ประสาทของระบบประสาทอัตโนมัติซิมพาธิติก (sympathetic Nervous 

System) ระบบประสาทอัตโนมัติพาราซิมพาธิติก (parasympathetic Nervous 
System) และระบบประสาทภายในระบบทางเดินอาหาร (enteric Nervous System)  

 ท่ีมา: ดัดแปลงจาก Argenzio (1993) 
 
4.2 ระบบประสาทภายในระบบทางเดินอาหาร (enteric nervous system) ตัวเซลล�

ประสาทของระบบประสาทภายในระบบทางเดินอาหารอยู(ท่ีข(ายประสาทชั้นใต�เยื่อเมือก และข(าย
ประสาทระหว(างชั้นกล�ามเนื้อ เซลล�ประสาทของระบบประสาทภายในระบบทางเดินอาหารแบ(ง
ออกเปQน 3 กลุ(มดังนี้ (ภาพท่ี 1.8)  

4.2.1 เซลล�ประสาทรับความรู�สึก (sensory neurons) ทําหน�าท่ีรับข�อมูลจากตัวรับ 
(receptor) ท่ีชั้นกล�ามเนื้อเรียบและชั้นเยื่อเมือก และส(งข�อมูลต(อให�เซลล�ประสาทประสานงาน 
(interneuron) และเซลล�ประสาทสั่งการ (motor neuron) ตามลําดับ สิ่งท่ีกระตุ�นเซลล�ประสาทรับ
ความรู�สึก คือ แรงกด อุณหภูมิ สารเคมี เช(น ค(าความเปQนกรด-ด(าง (pH) กรดอะมิโน (amino acid) 
ไขมัน น้ําตาล และความเข�มข�นของสารภายในโพรงทางเดินอาหาร  

4.2.2 เซลล�ประสาทประสานงาน (interneuron) ทําหน�าท่ีส(งข�อมูลจากเซลล�
ประสาทหนึ่งไปยังอีกเซลล�ประสาทหนึ่งท่ีอยู(ภายในระบบทางเดินอาหาร และอยาภายนอกระบบ
ทางเดินอาหาร เซลล�ประสาทประสานงานแบ(งออกได�เปQน 2 กลุ(มตามชนิดของสารสื่อประสาท คือ  

  1) กลุ(มเซลล�ประสาท ซีโรโทเนอจิก (serotonergic neurons) คือกลุ(ม
เซลล�ประสาทท่ีหลั่งสารสื่อประสาท ซีโรโทนิน (serotonin) หรือ 5 ไฮดรอกซีทริปตามีน (5-
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hydroxytryptamine, 5-HT) มีผลกระตุ�นเซลล�ประสาทสั่งการท้ังชนิดกระตุ�น (excitatory motor 
neurons) และชนิดยับยั้ง (inhibitory motor neurons) 

   2) กลุ(มเซลล�ประสาท เปปไทเดอจิก (peptidergic neuron) เปQนกลุ(ม
เซลล�ประสาทท่ีหลั่งสารสื่อประสาท ท่ีเปQนสายเปปไทด� ทําหน�าท่ีในลักษณะยับยั้ง หรือลดกระแส
ประสาท โดยมีผลใน 2 ลักษณะคือ กระตุ�นเซลล�ประสาทสังการชนิดยับยั้ง และ ยับยั้งเซลล�ประสาท
สั่งการชนิดกระตุ�น เช(น เซลล�ประสาทสั่งการชนิด ไวเปอร�จิค (vipergic motor neuron) ทําให�
กล�ามเนื้อวงแหวนในระบบทางเดินอาหารคลายตัว การหลั่งสารสื่อประสาท เอนคีฟาลิน 
(enkephalins) ซ่ึงเปQนเปปไทด� จากเซลล�ประสาทประสานงาน ท่ีมีผลยับยั้งการทํางานของเซลล�
ประสาทสั่งการชนิด ไวเปอร�จิค ดังนั้นจึงทําให�กล�ามเนื้อเรียบหดตัว  

 

 
 

ภาพท่ี 1.8 เซลล�ประสาท (neuron) ในระบบประสาทภายในระบบทางเดินอาหาร (enteric 
nervous system) ในข(ายประสาทมัยเอนเทอริก (myenteric plexus) และข(ายประ
สารทใต�ชั้นเยื่อเมือก (submucosal plexus)  มีกลุ(มเซลล�ประสาท 3 ชนิด คือเซลล�
ประสาทรับความรู�สึก (sensory neurons) เซลล�ประสาทประสานงาน (Interneuron) มี
ท้ังเซลล�ประสาทประสานงานชนิด นํากระแสประสาทขาข้ึน (ascending interneuron, 
Asc) และนํากระแสประสาทขาลง (descending interneuron) เซลล�ประสารทสังการ 
(motor neuron) ท้ังชนิดกระต�น (+) และชนิดยับยั้ง (-) การหดตัวของกล�ามเนื้อเรียบวง
แหวน (circular muscle, CM ) และกล�ามเนื้อตามยาว (longitudinal muscle, LM) 

 ท่ีมา: Ren and Bertrand (2008) 
 

ถ�าแบ(งเซลล�ประสาทประสานงาน (Interneuron) ตามทิศทางการส(งกระแส
ประสาทแบ(งออกได�เปQน 2 กลุ(ม ดังนี้  

1) เซลล�ประสาทประสานงานขาข้ึน (ascending Interneuron) ได�แก(
เซลล�ประสาทประสานงานท่ีส(งกระแสประสาทไปในทิศทางเข�าสู(ระบบประสาทส(วนกลาง 
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2) เซลล�ประสาทประสานงานขาลง (descending Interneuron) ได�แก(
เซลล�ประสาทประสานงานท่ีส(งกระแสประสาทไปในทิศทางออกจากระบบประสาทส(วนกลางกลับสู(
เซลล�แสดงผล หรือเซลล�เปyาหมาย 

4.2.3 เซลล�ประสาทสั่งการ (motor neuron) ทําหน�าท่ีนําข�อมูลจากระบบประสาท
ส(วนกลางสั่งการไปยังกล�ามเนื้อเรียบและต(อมในชั้นเยื่อเมือกในระบบทางเดินอาหาร มีผลกระตุ�นหรือ
ยับยั้ง เซลล�เปyาหมาย เซลล�ประสาทสั่งการแบ(งออกเปQน 2 ชนิด ตามชนิดของสารสื่อประสาท คือ 

  1) เซลล�ประสาทสั่งการชนิด โคลิเนอจิค (cholinergic motor neuron) 
เปQนเซลล�ประสาทสั่งการท่ีหลั่งสารสื่อประสาท อะซิทิลโคลีน หรือ เอซีเอช มีผลกระตุ�นการหดตัวของ
กล�ามเนื้อเรียบตามยาว และกระตุ�นการหลั่งสารจากต(อมในชั้นเยื่อเมือก  

  2) เซลล�ประสาทสั่งการชนิด ไวเปอร�จิค (vipergic motor neuron) เปQน
เซลล�ประสาทสั่งการท่ีหลั่งสารสื่อประสาท วาโซแอคทิพ อินเทสตินอล เปปไทด� (vasoactive 
intestinal peptide, VIP) มีผลยับยั้งการหดตัวของกล�ามเนื้อเรียบในระบบทางเดินอาหารและทําให�
กล�ามเนื้อเรียบคลายตัว ทําให�เส�นเลือดในระบบทางเดินอาหารขยาย (vasodilator) และมีผลกระตุ�น
การหลั่งสารต(าง ๆ จากชั้นเยื่อเมือกในระบบทางเดินอาหาร 

นอกจากสารสื่อประสาทดังกล(าวข�างต�นแล�วเซลล�ประสาทสั่งการท้ัง 2 ชนิดดังกล(าว
ยังสามารถหลั่งสารสื่อประสาทอีกหลายชนิดท่ียังไม(ทราบคุณสมบัติแน(ชัดด�วย  

 
5. เส�นเลือดและท�อน้ําเหลืองในระบบทางเดินอาหาร  

ระบบไหลเวียนเลือดเพ่ือหล(อเลี้ยงอวัยวะในช(องท�อง รวมท้ังอวัยวะในระบบทางเดินอาหาร 
เรียกว(า ระบบไหลเวียนเลือดภายในช(องท�อง หรือ สแปลนช�นิค เซอร�คูเลชัน (splanchnic 
circulation)  

5.1 ระบบเส�นเลือดแดง (artery) เส�นเลือดแดงท่ีนําเลือดมาเลี้ยงอวัยวะในระบบทางเดิน
อาหารนั้นเปQนเส�นเลือดท่ีแยกออกจากเส�นเลือดแดงใหญ( (aorta) มี 3 เส�น (ภาพท่ี 1.9) คือ 

5.1.1 เส�นเลือดแดงซีลิแอก (celiac artery) แตกแขนงออกเปQนเส�นเลือดแดงเล็ก ๆ 
อีก 3 เส�น (ภาพท่ี 1.10) คือ  

1) เส�นเลือดแดงเฮปาติก (hepatic artery) นําเลือดแดงไปเลี้ยงตับ (liver)  
   2) เส�นเลือดแดงแกสตริก (gastric artery) นําเลือดแดงไปเลี้ยงกระเพาะ
อาหาร 
   3) เส�นเลือดแดงสปลีนิก (splenic artery) นําเลือดไปเลี้ยงกระเพาะ
อาหาร ตับอ(อน (pancreas) และม�าน (spleen) 

5.1.2 เส�นเลือดแดงมีเซนเทอริกด�านหน�า (cranial mesenteric artery) (ภาพท่ี 
1.10) นําเลือดแดงไปเลี้ยงลําไส�เล็ก และตับอ(อน (pancreas)  

5.1.3 เส�นเลือดแดงมีเซนเทอริกด�านหลัง (caudal mesenteric artery) (ภาพท่ี 
11) นําเลือดแดงไปเลี้ยงลําไส�ใหญ(และไส�ตรง  
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ภาพท่ี 1.9 แสดงเส�นเลือดแดง 3 เส�น ท่ีแยกออกจากเส�นเลือดแดงใหญ( aorta ไปเลี้ยงอวัยวะใน

ระบบทางเดินอาหาร ได�แก( เส�นเลือดแดงซีลิแอก (celiac artery) เส�นเลือดแดงมีเซนเท
อริกด�านหน�า (cranial mesenteric artery) และ เส�นเลือดแดงมีเซนเทอริกด�านหลัง 
(caudal mesenteric artery) 

    ท่ีมา: ดัดแปลงจาก Pasquini et al. (1996) 
 

 
ภาพท่ี 1.10 แสดงแขนงของเส�น      
เลือด 3 เส�น  (gastric artery, 
hepatic arteryและ splenic 
artery) ท่ีแยกออกจากเส�นเลือด ซี
ลิแอก (celiac artery) ในสุนัข
ท่ีมา: : Pasquini et al. (1996) 
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ภาพท่ี 1.11 เส�นเลือดแดงมีเซนเทอริกด�านหน�า (cranial mesenteric artery) และเส�นเลือดแดงมี

เซน   เทอริกด�านหลัง (caudal mesenteric artery) นําเลือดไปเลี้ยงอวัยวะในระบบ
ทางเดินอาหารใน หมู (a)   ม�า (b) และ โค (c)   

 ท่ีมา: ดัดแปลงจาก Cochran (2004) 
 

เส�นเลือดแดงในระบบทางเดินอาหารจะมีแขนงเล็ก ๆ แทรกไปในเนื้อเยื่อผนังของระบบ
ทางเดินอาหารโดยแพร(เข�าไปในชั้นกล�ามเนื้อเรียบ ไปสู(ชั้นใต�เยื่อเมือก และไปท่ีชั้นเยื่อเมือก
ตามลําดับ เพ่ือดูดซึมอาหารจากชั้นเยื่อเมือกกลับเข�าสู(ระบบไหลเวียนเลือดทางเส�นเลือดดําต(อไป  

เส�นเลือดท่ีไปยัง วิลไล ในลําไส�เล็กนั้นมีลักษณะท่ีเรียกว(า countercurrent คือ การไหลของ
เลือดส(วนทางกันกล(าวคือ เส�นเลือดแดงเล็ก (arteriole) ทอดยาวไปถึงปลาย วิลไล แล�ววกกลับเปQน
เส�นเลือดดําเล็ก (venule) เรียงเกือบขนานกับเส�นเลือดแดงเล็ก และมีเส�นเลือดฝอย เชื่อมต(อระหว(าง
เส�นเลือดดําเล็กกับเส�นเลือดแดงเล็ก (ภาพท่ี 1.12) การเรียงตัวของเส�นเลือดเช(นนี้ จะทําให�ออกซิเจน
ในเส�นเลือดแดงเล็กแพร(เข�าสู(เส�นเลือดดําเล็กบริเวณระดับกลางของวิลไล โดยไม(ไปยังปลาย (tip) 
ของวิลไล  ซ่ึงพบว(า 80 เปอร�เซ็นต� ของออกซิเจนใช�เส�นทางนี้ เปQนผลให� เซลล�เยื่อบุผิวท่ีปลายวิลไล
ได�รับออกซิเจนไม(เพียงพอ เกิดเซลล�ตาย และเกิดการหลุดลอก เซลล�ท่ีอยู(ด�านล(างก็จะเคลื่อนไป
แทนท่ี ซ่ึงเกิดข้ึนได�เปQนปกติและไม(เปQนอันตราย อย(างไรก็ตามในสภาวะท่ีสัตว�ป�วย และเลือดไปเลี้ยง
ทางเดินอาหารลดลงจะมีผลให�เนื้อเยื่อขาดเลือดไปเลี้ยงรุนแรงข้ึน และเกิดการลอกหลุดของวิลไล มี
ผลกระทบต(อกระบวนการ ดูดซึมโภชนะ 

5.2 ระบบเส�นเลือดดํา เส�นเลือดดํา (vein) ในระบบทางเดินอาหาร เริ่มจาก เส�นเลือดฝอยท่ี
เนื้อเยื่อในระบบทางเดินอาหาร ตับอ(อน และม�าม ไหลรวมกันไปท่ี เส�นเลือดดําเข�าตับ เรียกว(า เส�น
เลือดดําพอร�ทัล (portal vein) (ภาพท่ี 1.13) และออกจากตับทางเส�นเลือดดํา เฮปาติก (hepatic 
vein) เข�าสู(เส�นเลือดดําใหญ( เวนาคาวาด�านหลัง (caudal vena cava) ไหลเข�าสู(หัวใจห�องบนขวา 
และไปเลี้ยงร(างกายต(อไป 
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ภาพท่ี 1.12 การไหลเวียนของเลือดใน วิลไล ในลําไส�เล็ก เปQนลักษณะท่ีเรียกว(า countercurrent คือ 

เส�นเลือดแดงเล็ก (arteriole) ทอดยาวไปถึง ปลาย วิลไล แล�วย�อนกลับเปQนเส�น เลือดดํา
เล็ก (venule) เรียงเกือบ ขนานกับเส�นเลือดแดงเล็ก และมีเส�นเลือดฝอย (capillary) 
เชื่อมต(อระหว(างเส�นเลือดดําเล็กกับเส�นเลือดแดงเล็ก 

   ท่ีมา: ดัดแปลงจาก Desesso and Jacopson (2001) 
 
 
 

 
ภาพท่ี 1.13 เส�นเลือดดําพอร�ทัล (portal vein) รับ  
             เลือดจากอวัยวะในระบบทางเดิน 
             อาหาร กระเพาะอาหาร (stomach)  
             ลําไส�เล็ก (small intestine) ลําไส�ใหญ(  
             (colon) และตับอ(อน เข�าสู(ตับ (liver)  
             เพ่ือไหลเข�าสู(หัวใจทางเส�นเลือด 

    ดําเวนาคาวา ทางด�านหลัง(caudal vena  
             cava) ต(อไป 
             ท่ีมา: ดัดแปลงจาก Reece (2005) 
  
 

 
 

5.3 ระบบน้ําเหลือง สําหรับระบบน้ําเหลืองในระบบทางเดินอาหารนั้น พบว(ามีท(อน้ําเหลือง
ปลายตันยื่นข้ึนไปใกล�กับเซลล�เยื่อบุผิวของชั้นมิวโคซาของทางเดินอาหาร ปลายท(อน้ําเหลืองท่ียื่นเข�า
ไปใน วิลไล เรียกว(า แลกทิล (lacteal) (ภาพท่ี 13) เพ่ือท่ีจะนําสารอาหารชนิด ไขมัน เช(น ไตรกลีเซอ
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ไรด� คลอเลสเตอรอล ไวตามินละลายในไขมัน เข�าสู(ร(างกาย โดยท(อน้ําเหลืองในระบบทางเดินอาหาร
จะนําน้ําเหลืองมารวมกันเพ่ือส(งต(อไปยังท(อน้ําเหลืองใหญ( (thoracic duct) ซ่ึงจะรับน้ําเหลืองจาก
อวัยวะต(าง ๆ ในช(องท�อง แล�วนําน้ําเหลืองเข�าสู(เส�นเลือดดํา เวนาคาวา และเข�าหัวใจต(อไป  

5.4 การควบคุมการไหลเวียนเลือดในระบบทางเดินอาหาร   
 ในสภาวะพัก การไหลเวียนเลือดภายในช(องท�อง จะได�รับเลือดแดงประมาณร�อยละ 20-25 
ของเลือดท่ีไหลออกจากหัวใจ (cardiac output) เส�นเลือดดํา พอร�ทัล จะรับเลือดจากกระเพาะ
อาหาร ตับอ(อน ม�าม ลําไส�เล็ก และลําไส�ใหญ( เข�าสู(ตับคิดเปQนร�อยละ 70 ของเลือดท่ีไหลไปตับ
ท้ังหมด การไหลเวียนเลือดไปยังอวัยวะในระบบทางเดินอาหาร จะมีปริมาณเพ่ิมข้ึนประมาณร�อยละ 
100-150 เม่ือมีการทํางานของระบบทางเดินอาหาร โดยท่ัวไปขณะท่ีมีการดูดซึมอาหารพบว(าปริมาณ
เลือดไหลไปยังวิลไล และบริเวณชั้นใต�เยื่อเมือกเพ่ิมข้ึนมาก และเลือดไหลไปบริเวณชั้นกล�ามเนื้อ
เพ่ิมข้ึนเม่ือมีการบีบตัวของระบบทางเดินอาหารบริเวณนั้น กลไกการควบคุมการไหลเวียนเลือดท่ี
เพ่ิมข้ึน เกิดจากการท่ีเส�นเลือดฝอยในระบบทางเดินอาหารขยายตัว ซ่ึงเปQนการกระตุ�นของระบบ
ประสาทพาราซิมพาธิติก สารและป�จจัยท่ีช(วยกระตุ�นให�เส�นเลือดฝอยในระบบทางเดินอาหารขยายตัว
ได�แก(  

1) การหลั่งสารกระตุ�นการขยายเส�นเลือดจากเซลล�ต(าง ๆ ในชั้นเยื่อเมือก
ของระบบทางเดินอาหารในขณะท่ีมีการย(อยอาหารเกิดข้ึน ได�แก( โคลีซีสโตไคนิน หรือ ซีซีเค 
(cholecystokinin; CCK)  วาโซแอกทีฟอินเทสตินอลเปปไทด� หรือ วีไอพี (vasoactive intestinal 
peptide; VIP) แกสตริน (gastrin) และซีครีติน (secretin)  

2) การหลั่งสารกระตุ�นการขยายเส�นเลือดจากเซลล�ของต(อมสร�างน้ําย(อยใน
ระบบทางเดินอาหาร โดยพบว(าสารกระตุ�นการขยายของเส�นเลือดจะหลั่งออกมาพร�อมกับน้ําย(อย 
สารกระตุ�นดังกล(าวนี้ ได�แก( คาลลิดิน (kallidin) และ เบรดีไคนิน (bradykinin) ทําให�เส�นเลือดฝอยท่ี
ชั้นเยื่อเมือกขยาย และมีเลือดไหลมามากข้ึน  

3) การหลั่งสารกระตุ�นการขยายเส�นเลือดจากกล�ามเนื้อเรียบในระบบ
ทางเดินอาหารเม่ือออกซิเจนในทางเดินอาหารลดลง โดยพบว(าถ�าออกซิเจนท่ีเนื้อเยื่อระบบทางเดิน
อาหารลดลง มีผลทําให�เลือดไหลมาท่ีระบบทางเดินอาหารเพ่ิมข้ึนถึง 50 เปอร�เซ็นต�  สารกระตุ�นการ
ขยายเส�นเลือดท่ีหลั่งจากจากเซลล�กล�ามเนื้อเรียบ คือ อะดีโนซิน (adenosine) และ ไนตริก ออกไซด� 
(nitric oxide)  
    
6. ต�อมหรืออวัยวะสร�างสารคัดหล่ัง   

6.1 ต�อมน้ําลาย (salivary gland)  
6.1.1 ชนิดและตําแหน(งของต(อมน้ําลาย ต(อมน้ําลายทําหน�าท่ีในการผลิตน้ําลาย 

และน้ําย(อยขับออกท่ีช(องปาก เพ่ือทําหน�าท่ีหล(อลื่น และช(วยในกระบวนการ ย(อยอาหารในช(องปาก 
ในสัตว�เลี้ยงมีต(อม 2 กลุ(มคือ  

1) ต(อมน้ําลายรอง (minor salivary) เปQนต(อมน้ําลายขนาดเล็กในช(องปาก 
และมีท(อน้ําลายเปtดในช(องปาก ทําหน�าท่ีหลั่งน้ําลายทําให�ช(องปากชุ(มชื้นอยู(เสมอ ต(อมน้ําลายเหล(านี้
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ได�แก( ต(อมน้ําลายข�างกระพุ�งแก�ม (buccal glands) ต(อมน้ําลายท่ีเพดานอ(อน (palatine glands) 
ต(อมน้ําลายท่ีริมฝ�ปากบน (labial glands) ต(อมน้ําลายท่ีโคนลิ้น (lingual glands) 

2) ต(อมน้ําลายหลัก (major salivary) เปQนต(อมน้ําลายท่ีอยู(นอกช(องปาก 
และมีท(อน้ําลาย นําน้ําลายมาสู(ช(องปาก ในสัตว�มีท้ังหมด 3 คู( (ในสุนัขมี ต(อมน้ําลายใต�ตา 
(zygomatic salivary glands) เพ่ิมมาอีก 1 คู() (ภาพที 1.14) คือ  

  2.1) ต(อมน้ําลายข�างหู หรือ ต(อมพาโรติด (parotid salivary 
glands) เปQนต(อมน้ําลายท่ีใหญ(ท่ีสุดอยู(บริเวณข�างหู และทางตอนท�ายของกระดูกขากรรไกรล(าง 
เซลล�สร�างน้ําลายเปQนชนิด ซีรัส (serous) คือ เซลล�ท่ีผลิตน้ําลายท่ีมีลักษณะเหลวและใส ท(อของต(อม
น้ําลาย พาโรติด เปtดท่ีกระพุ(งแก�มด�านบน ท้ังสองข�างบริเวณฟ�นกรามหน�า (premolar) 

   2.2) ต(อมน้ําลายใต�ขากรรไกรหรือ ซับแมคซิลลารี (submaxillary 
salivary glands) หรือ แมนดิบูลาร� (mandibular salivary gland) อยู(บริเวณด�านล(างต(อมน้ําลาย 
พาโรติด และด�านหลังขากรรไกรล(าง เซลล�สร�างน้ําลายมีท้ังชนิด ซีรัส และ มิวคัส (mucous) ทําให�
น้ําลายมีลักษณะเหลวใสปนเหนียวข�น อย(างไรก็ตามในสัตว� เช(น สุนัข แมว ม�า โค และสุกร น้ําลาย
จากต(อมนี้มีลักษณะค(อนข�างเหนียวข�น ท(อน้ําลายไปเปtดท่ีบริเวณใต�ลิ้นทางด�านหน�าบริเวณข�าง ๆ 
เอ็นยึดลิ้น (frenulum linguae) 

     

         
 ภาพท่ี 1.14 ต(อมน้ําลายหลักในสัตว�เลี้ยงมี 3 คู( คือต(อมน้ําลายข�างหู หรือ ต(อมพาโรติด (parotid 

glands) ต(อมน้ําลายใต�ขากรรไกร หรือต(อมแมนดิบูลาร� (mandibular gland) และ
ต(อมน้ําลายใต�ลิ้นหรือ ซับลิงกวล (sublingual glands) และยังมีต(อมน้ําลายขนาดเล็ก
ในช(องปาก เช(น ต(อมน้ําลายข�างกระพุ�งแก�ม (buccal glands) และในสุนัขยังมีต(อม
น้ําลายใต�ตา (zygomatic salivary glands) เพ่ิมมาอีก 1 คู( 

 ท่ีมา: ดัดแปลงจาก Department of Veterinary Anatomy.   
  
 2.3) ต(อมน้ําลายใต�ลิ้น หรือ ซับลิงกวล (sublingual salivary 

glands) อยู(บริเวณใต�ฐานลิ้น เซลล�สร�างน้ําลายมีท้ังชนิด ซีรัส และ มิวคัส ทําให�น้ําลายมีลักษณะ
เหลวใสปนเหนียวข�น ในโค แกะ และสุกร น้ําลายมีลักษณะเหลวใสปนเหนียว ในขณะท่ีน้ําลายของ
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สุนัขและแมวมีลักษณะค(อนข�างเหนียวข�น ท(อน้ําลายไปเปtดท่ีใต�ลิ้น ใกล�กับรูเปtดของท(อน้ําลายจาก
ต(อม ซับแมคซิลลารี  

6.1.2 ลักษณะทางจุลกายวิภาคของต(อมน้ําลาย  
หน(วยท่ีทําหน�าท่ีหลั่งน้ําลายในต(อมน้ําลาย เรียกว(า ซาลิวอน (salivon) 

ประกอบด�วย ต(อมผลิตน้ําลาย เรียกว(า อาซิไน (acini)  (เอกพจน� เรียกว(า อาซินัส, acinus) และท(อท่ี
ต(อจากต(อมผลิตน้ําลาย (duct หรือ tubule) ส(วนของ อาซินัส ประกอบด�วยเซลล�สร�างน้ําลาย มี 2 
ชนิด คือ เซลล�สร�างน้ําลายชนิดเหลวใส เรียกว(า เซลล�ซีรัส (serous cell) เซลล�มีลักษณะคล�าย        
ปtรามิดปลายแหลมชี้เข�าไปทางด�านในโพรงต(อม มีนิวเคลียสกลมอยู(ตรงกลางเซลล� (ภาพท่ี 1.15) 
ภายในเซลล�มีเม็ดไซโมเจน (zymogen granules) จํานวนมากภายในบรรจุเอนไซม�อะไมเลส 
(amylase) และโปรตีนชนิดต(าง ๆ ส(วนเซลล�สร�างน้ําลายชนิดเหนียวข�น เรียกว(า เซลล�มิวคัส 
(mucous cell) รูปร(างคล�ายเซลล� ซีรัส ภายในไซโตพลาสซึม (cytoplasm) มีสารเมือกไกลโคโปรตีน 
(glycoprotein) กระจายอยู(จํานวนมากดันนิวเคลียสทําให�นิวเคลียสมีรูปร(างแบนและถูกเบียดให�ไป
อยู(ใกล�ฐานของเซลล� (ภาพท่ี 1.15) 

นอกจาก เซลล�ซีรัส และ เซลล�มิวคัสแล�ว ท่ีต(อมน้ําลายยังมี เซลล�ไมโออิพิทิเลียม 
(myoepithelial cells) (ภาพท่ี 1.15) ภายในเซลล�มีใยกล�ามเนื้อเล็ก ๆ เรียกว(า แอกโตไมโอซิน 
(actomysin) ทําให�เซลล�สามารถหดและคลายตัวได� เม่ือมีการกระตุ�นท่ีต(อมพบว(า เซลล�ไมโออิพิ
ทิเลียมจะหดตัวทําให�เกิดการหลั่งน้ําลาย 

ต(อมผลิตน้ําลายชนิดเหลวใสภายในต(อมมีเซลล�ผลิตน้ําลายชนิด ซีรัส และรูปร(างของต(อมมัก
มีรูปร(างกลม ส(วน ต(อมผลิตน้ําลายชนิดเหนียวข�น ภายในต(อมมีเซลล�ผลิตน้ําลายชนิด มิวคัส และ
รูปร(างของต(อมมักมีรูปร(างเปQนท(อ ถ�าเปQนต(อมน้ําลายท่ีผลิตน้ําลายผสมจะมีเซลล�ผลิตน้ําลายท้ังสอง
ชนิด   

น้ําลายท่ีผลิตจาก อาซิไน จะปล(อยไปตามท(อต(าง ๆ เรียงจาก อาซิไน ไปจนถึงช(องปาก และ
เรียงจากท(อขนาดเล็กไปหาท(อขนาดใหญ(ดังนี้คือ ท(อน้ําลายท่ีออกจากต(อม (intercalated duct) ท(อ
น้ําลายตรง (striated duct) และท(อขับออก (excretory duct) ตามลําดับ ซ่ึงมีเนื้อเยื่อบุผิว
(epithelium tissue) ท่ีผนังโพรงท(อท่ีแตกต(างกันดังแสดงในตารางท่ี 1.2  และภาพท่ี 1.15 

เซลล�เนื้อเยื่อบุผิวท(อน้ําลาย ทําหน�าท่ีคล�ายกับเซลล�เนื้อเยื่อบุผิวของท(อหน(วยไต คือสามารถ
ดูดซึมและหลั่งอิเลคโตรไลต� (electrolyte) เข�าและออกจากท(อน้ําลายได� ทําให�เกิดการเปลี่ยนแปลง
ความเข�มข�นของอิเลคโตรไลต�ในน้ําลายได� (Varga, 2012) 

6.1.3 ระบบประสาทในต(อมน้ําลาย 
ระบบประสาทสังการ (moteor nerve) ท่ีมาเลี้ยงต(อมน้ําลายเปQนระบบประสาท

อัตโนมัติท้ังระบบประสาทพาราซิมพาทิติก และระบบประสาทซิมพาทิติก  
1) ระบบประสาทพาราซิมพาทิติกท่ีมาเลี้ยงต(อมน้ําลาย คือเส�นใยประสาทของเซลล�ประสาท

ในสมองท่ีออกจากสมองมาทางเส�นประสาทสมองคู(ท่ี 7 (facial nerve) และคู(ท่ี 9 
(glossopharyngeal nerve)  โดยเส�นประสาทสมองคู(ท่ี 7 ไปเลี้ยงต(อมน้ําลายใต�ขากรรไกร และ 
ต(อมน้ําลายใต�ลิ้น ส(วนเส�นประสาทสมองคู(ท่ี 9 ไปเลี้ยงต(อมน้ําลายข�างหู การหลั่งน้ําลายได�รับ
สัญญาณจากตัวรับความรู�สึก (receptor) ท่ี ปาก ช(องคอ และช(องจมูก ผ(านเข�าสู(ศูนย�การหลั่งน้ําลาย
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ในก�านสมองส(วน เมดัลลา (medulla) ทางเส�นประสาทสมองคู(ท่ี 5 (trigeminal nerve) และ
เส�นประสาทสมองคู(ท่ี 9 การกระตุ�นระบบประสาทพาราซิมพาทิติก มีผลทําให�น้ําลายหลั่งเพ่ิมข้ึน 

 
 
ภาพท่ี 1.15 ต(อมน้ําลายประกอบด�วย ต(อม (acini) สร�างน้ําลาย ท(อน้ําลายท่ีออกจากต(อม 

(intercalated duct) ท(อน้ําลายตรง (striated duct) และท(อขับน้ําลายออก 
(excretory duct) 

 ท่ีมา: Herdt (2002) 
 

 
ตารางท่ี 1.2 ชนิดของเนื้อเยื่อบุผิวท่ีบุท่ีผนังโพรงท(อน้ําลายในสัตว�   

ชนิดท�อน้ําลาย ชนิดของเนื้อเย่ือบุผิวท่ีผนังโพรงท�อ 
ท(อน้ําลายท่ีออกจากต(อม  
(intercalated duct) 
 

เซลล�มีรูปร(างคล�ายลูกบาศก�เรียงกันชั้นเดียว 
 (simple cuboidal epithelium) 

ท(อน้ําลายตรง  
(striated duct) 

เซลล�มีรูปร(างทรงกระบอกเรียงกันชั้นเดียว 
(simple columnar epithelium) 
 

ท(อขับออก (excretory duct) เซลล�ลักษณะลูกบาศก�เรียงกันหลายชั้น 
(stratified columnar epithelium) 

 
 2) ระบบประสาทซิมพาทิติกท่ีมาเลี้ยงต(อมน้ําลายมีเส�นใยประสาทจาก

เซลล�ประสาทในไขสันหลัง (spinal cord) ท่ีออกจากไขสันหลังผ(ามมาทางเส�นประสาทไขสันหลังส(วน
อก (thoracic nerve) คู(ท่ี 2-3 ไปควบคุมเส�นเลือดท่ีไปเลี้ยงต(อมน้ําลาย การกระตุ�นระบบประสาท
ซิมพาทิติก มีผลทําให�เส�นเลือดไปเลี้ยงต(อมน้ําลายหดตัว ทําให�การผลิตและหลั่งน้ําลายได�น�อยลง   
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6.2 ตับอ�อน (pancreases)   
ตับอ(อนเปQนต(อมท่ีมีลักษณะเปQนกลีบสีชมพูซีด วางตัวอยู(ในส(วนรูปตัวยูของลําไส�เล็กส(วน

ต�น (duodenum) ตับอ(อนผสมท่ีมีท้ังต(อมมีท(อ (exocrine gland) และต(อมไร�ท(อ (endocrine 
gland) โดยประมาณ 80 เปอร�เซ็นต� ของตับอ(อนเปQนต(อมมีท(อ (pancreatic acini) ทําหน�าท่ีผลิต
และหลั่งเอนไซม�เพ่ือย(อยอาหาร และประมาณ 18 เปอร�เซ็นต� เปQนเนื้อเยื่อของท(อส(งน้ําย(อยอาหาร 
(duct) และเส�นเลือด ส(วนท่ีเหลืออีก 2 เปอร�เซ็นต� เปQนเนื้อเยื่อของต(อมไร�ท(อ (Islet of 
Langerhans) (ภาพท่ี 1.16) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                                                
  
ภาพท่ี 1.16 ตับอ(อนวางตัวอยู(ภายในส(วนรูปตัวยูของลําไส�เล็กส(วนต�น (Duodenum) ตับ

อ(อนเปQนต(อมผสมมีท้ังต(อมมีท(อ (pancreatic acini) และต(อมไร�ท(อ (Islet of 
Langerhans)  

 ท่ีมา: ดัดแปลงจาก สุวิทย� (2553) และ  Reece (2005)   
 

6.2.1 ต(อมสร�างน้ําย(อยในตับอ(อน 
ต(อมมีท(อในตับอ(อนมีโครงสร�างประกอบด�วยต(อมสร�างน้ําย(อย (acini) และท(อขับ

น้ําย(อย (duct) เช(นเดียวกับต(อมน้ําลาย  ต(อมสร�างน้ําย(อยเรียกว(า อาซิไน (acini) ทําหน�าท่ีสร�าง
น้ําย(อย เซลล�ต(อมมีรูปร(างคล�ายปtรามิด มีนิวเคลียสกลมอยู(ท่ีฐาน คล�ายเซลล�ของต(อมน้ําลายชนิดซีรัส 
ภายในเซลล�มีถุงเก็บน้ําย(อยเปQนเม็ดเล็ก ๆ เรียกว(า ไซโมเจน แกรนูล (zymogen granule) (ภาพท่ี 
1.17) เซลล�มีเอนโดพลาสมิกเรติคูลัมชนิดหยาบ (rough endoplasmic reticulum, Rough ER) 
เปQนจํานวนมากอยู(ทางด�านล(างของไซโตพลาสซึม (cytoplasm) เยื่อหุ�มเซลล�ด�านบนมีลักษณะเปQนวิล
ไลเล็ก ๆ ยื่นเข�าไปในโพรง (lumen) ตรงกลางของต(อม  เซลล�สร�างน้ําย(อยเรียงตัวกันล�อมรอบโพรง
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ตรงกลาง ซ่ึงจะเปtดสู(ท(อส(งน้ําย(อยต(อไป  เซลล�บุผนังโพรงตรงกลางของต(อม เรียกว(า เซนโตรอาซินาร� 
(centroacinar cell) (ภาพท่ี 1.17) ทําหน�าท่ีหลั่งน้ํา อิเลคโตรไลต�  และเอนไซม� 

 
 

ภาพท่ี 1.17 ตับอ(อนในส(วนต(อมมี
ท( อ  ป ร ะกอบด� ว ยต( อมสร� า ง
น้ําย(อย (pancreatic acini) และ
ท(อขับน้ําย(อย (duct) เซลล�ของ
ต(อม (pancreatic acinar cell) 
มีลักษณะเปQนปtรามิด มีนิวเคลียส
กลมอยู( ท่ีฐาน ภายในเซลล�มีถุง
เ ก็ บ น้ํ า ย( อ ย เ ปQ น เ ม็ ด เ ล็ ก  ๆ 
(zymogen granule) เยื่อหุ�ม
เซลล�ด�านบนมีลักษณะเปQนวิลไล
เล็ก ๆ ยื่นเข�าไปในโพรง (lumen) 
ตรงกลางของต(อม  เซลล�สร�าง
น้ําย(อยเรียงตัวกันล�อมรอบโพรง
ตรงกลาง ซ่ึงจะเปtดสู(ท(อส(ง
น้ําย(อยต(อไป  เซลล�บุผนังโพรง
ตรงกลางของต(อม เรียกว(า เซน
โตรอาซินาร� (centroacinar cell) 
ทําหน�าท่ีหลั่งน้ํา อิเลคโตรไลต�  
และเอนไซม� 
ท่ีมา:Yale University 

 
6.2.2 ท(อส(งน้ําย(อยในตับอ(อน  
ท(อของตับอ(อน คล�ายกับท(อของต(อมน้ําลาย ทําหน�าท่ีนําน้ําย(อยจากต(อมสร�าง

น้ําย(อยในตับอ(อนไปขับออกสู(ลําไส�เล็กส(วนต�น (duodenum) โดยท(อส(งน้ําย(อยมีขนาดแตกต(างกัน
เรียงจากขนาดเล็กไปหาขนาดใหญ(ดังนี้คือ ท(อน้ําย(อยท่ีออกจากต(อม (intercalated duct) ท(อ
อินทราโลบาร� (intralobar duct) (เทียบได�กับท(อน้ําลายตรง) ท(อ อินเตอร�โลบูลาร� (interlobular 
duct) และ ท(อหลักของตับออ(น (main duct)  

เซลล�เนื้อเยื่อบุผิวของท(อขนาดเล็ก มีรูปร(างเปQนลูกบาศก� (cuboidal)  ส(วนเซลล�
เนื้อเยื่อบุผิวของท(อขนาดใหญ(มีรูปร(างสูงทรงกระบอก (columnar) และเซลล�เรียงตัวกันแถวเดียว 
(simple epithelium)  ทําหน�าท่ีหลั่งน้ํา น้ําเมือก และอิเลคโตรไลต�โดยเฉพาะ ไออ(อนไบคาร�บอเนต 
(HCO3

-)  
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ท(อนําน้ําย(อยของตับอ(อนท่ีเปtดเข�าสู(ลําไส�เล็กส(วนต�นมี 2 ท(อ คือ ท(อตับอ(อน 
(pancreatic duct) และท(อตับอ(อนแอคเซสสอรี (accessory pancreatic duct) โดยท(อตับ
อ(อนแอคเซสสอรีเปtดเข�าสู(ลําไส�เล็กส(วนต�นแยกอิสระกับท(อน้ําดี (bile duct) ในขณะท่ีท(อตับอ(อนจะ
เปtดเข�าสู(ลําไส�เล็กส(วนต�นใกล� ๆ กับรูเปtดของท(อน้ําดี หรือ อาจจะรวมกับท(อน้ําดีก(อนเปtดเข�าลําไส�
เล็กก็ได�ท้ังนี้ข้ึนอยู(กับสัตว�แต(ละชนิด เช(น ในโค แพะ แกะ และสุนัข ท(อตับอ(อนจะเปtดเข�าสู(ลําไส�เล็ก
ส(วนต�นใกล� ๆ กับรูเปtดของท(อน้ําดี ในม�า และแมวท(อตับอ(อนจะไปเปtดรวมกันกับท(อน้ําดี ก(อนเปtดสู(
ลําไส�เล็กส(วนต�น  

6.3 ตับ  
 6.3.1 หน�าท่ีของตับ 

ตับเปQนต(อมท่ีมีขนาดใหญ(ท่ีสุดในร(างกาย ตับอยู(ในช(องท�อง (abdominal cavity) 
ติดกับกระบังลม มีเอ็นยึดตับกับกระบังลมเรียกว(า ฟาลซิฟอร�ม ลิกาเมน (falciform ligament) ตับ
ของสัตว�แบ(งออกเปQน 3 พู  คือ พูซ�าย (left lobe)  ขวา(right lobe)  และตรงกลาง  (quadrate 
lobe) ตับทําหน�าท่ีเก่ียวกับ สรีรวิทยาของระบบทางเดินอาหารคือ 

1) สร�างและหลั่งน้ําดีเข�าสู(ลําไส�เล็กส(วนต�น  
2) เปQนอวัยวะท่ีเกิดเมตาโบลิซึม (metabolism) ท่ีสําคัญต(อร(างกายได�แก( 

2.1) การสังเคราะห�สารต(าง เช(น การสังเคราะห�กรดอะมิโน การ
สังเคราะห�น้ําตาลกลูโคส การสร�างไกลโคเจน (glycogen) การสังเคราะห�เอนไซม�ต(าง ๆ เพ่ือใช�ใน
เซลล� การสังเคราะห�กรดไขมัน การสังเคราะห�คอเลสเตอรอล (cholesterol)  

2.2)  การสลายสารอาหาร เช(น การสลายไกลโคเจนได�น้ําตาลกลูโคส 
การสลายน้ําตาลกลูโคส กรดอะมิโน และ กรดไขมัน เพ่ือให�ได�พลังงาน  เปQนต�น  

2.3)  การเปลี่ยนแปลงสารท่ีมีพิษให�ได�สารท่ีไม(มีพิษ หรือมีพิษน�อยลง  
เช(น การเปลี่ยน แอมโมเนียเปQนยูเรีย การกําจัดสารพิษต(างๆ ท่ีร(างกายดูดซึมเข�าไป เช(น การทําให�พิษ
ของยาลดลง  หรืออาจทําให�ยาออกฤทธิ์ได�เพ่ิมข้ึน  

3) เก็บสะสมสารอาหาร เช(น ไวตามินท่ีละลายในไขมัน การเก็บสะสม
น้ําตาลในรูปของ ไกลโคเจน  

4) ทําลายเม็ดเลือดแดงท่ีหมดอายุ  
6.3.2 ลักษณะทางจุลกายวิภาคของตับ  

   เนื้อเยื่อตับมีโครงสร�างคล�ายรูปหกเหลี่ยมหลายอันเรียงต(อกัน เรียกว(า เฮปาติก 
โลบูลส� (hepatic lobules หรือ liver lobules)  (ภาพท่ี 1.18)  

ภายในเฮปาติกโลบูลส�แต(ละอันประกอบด�วยเส�นเลือดดําตรงกลาง เรียกว(า เซ็นทรัล
เวน (central vein)  มีเซลล�ตับ ( liver cells หรือ hepatic cell หรือ hepatocyte) ) จํานวนหลาย
พันเซลล�เรียงตัวเปQนแถวยาวเปQนรัศมีออกไปจากรอบ ๆ เซ็นทรัลเวน  เรียกว(า เฮปาติกคอร�ด 
(hepatic cord)  ระหว(างแถวของเฮปาติกคอร�ดมีช(องว(างขนาดใหญ(เรียกว(า ไซนูซอยด� (sinusoid) 
ซ่ึงเปQนเส�นเลือดฝอยท่ีรับเลือดจากเส�นเลือดแดงเฮปาติก (hepatic artery) และเส�นเลือดดําพอร�ทัล 
(portal vien) ไหลเข�าสู(เส�นเลือดเซ็นทรัลเวน (ภาพท่ี 1.19) ผนังเส�นเลือดฝอยไซนูซอยด� บุด�วยเซลล�
เอนโดทิเลียล (endothelial cells) ขนาดเล็ก และ มี เซลล�คัปเฟอร� (kupffers cell) ซ่ึงเปQนเซลล�
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เม็ดเลือดขาวขนาดใหญ(ชนิด แมคโคฟาจ (macrophage) ทําหน�าท่ีกําจัดสิ่งแปลกปลอมท่ีปลอมปน
มากับเลือด  
 

 
 
ภาพท่ี 1.18 เนื้อเยื่อตับมีโครงสร�างคล�ายรูปหกเหลี่ยมหลายอันเรียงต(อกัน เรียกว(า เฮปาติก โลบูลส� 

(hepatic lobules หรือ liver lobues) 
 ท่ีมา: Akers and  Denbow (2008) 
 

ตรงมุมรูปหกเหลี่ยมของเฮปาติก โลบูลส� เปQนส(วนของเส�นเลือดแดงเฮปาติก เส�นเลือดดํา
พอร�ทัล และท(อน้ําดี (bile duct) วางเรียงกันคล�ายรูปสามเหลี่ยมเรียกว(า พอร�ทัลไตรแอด (portal 
triad) (ภาพท่ี 1.19) ดังนั้นเม่ือเฮปาติก โลบูลส�รูปหกเหลี่ยม 3 อันติดกัน และลากเส�นเชื่อมระหว(าง
เซ็นทรัลเวนของแต(ละอัน จะพบว(าเกิดสามเหลี่ยม และพอร�ทัลไตรแอด จะอยู(ตรงกลางสามเหลี่ยม 
เรียกโครงสร�างสามเหลี่ยมนี้ว(า ฟ�นดาเมนทัลยูนิต (fundamental unit) หรือ ฟ�งชั่นนัลยูนิต 
(functional unit) หรือ เฮปาติก อาซินัส (hepatic acinus)  

ระหว(างเซลล�ตับมีท(อน้ําดีขนาดเล็ก (bile canaliculi) แทรกอยู( ทําหน�าท่ีนําน้ําดีท่ีสร�างจาก
เซลล�ตับส(งไปยังท(อน้ําดีท่ีมีขนาดใหญ(ข้ึนหรือไบล�ดักต� (bile duct) และไบล�ดักหลาย ๆ ท(อรวมกัน
กลายเปQนท(อน้ําดีของตับ หรือ เฮปาติก ดักต� (hepatic duct) ท(อน้ําดีของตับจะไปเชื่อมต(อกับท(อ
น้ําดีของถุงน้ํา หรือซีสติก ดักต� (cystic duct) เพ่ือนําน้ําดีไปเก็บไว�ท่ีถุงน้ําดี หรือ กอล แบลดเดอร� 
(gall bladder) ในม�าไม(มีถุงน้ําดี จึงไม(มีการเก็บน้ําดี ดังนั้นน้ําดีท่ีสร�างจากตับของม�าจะไหลลงสู(ลําไส�
เล็กส(วนต�นโดยตรงเลย  
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ภาพท่ี 1.19 พอร�ทัลไตรแอด (portal triad) ในเนื้อเยื่อตับประกอบด�วยเส�นเลือดแดงเฮปาติก   

(hepatic artery)  เส�นเลือดดําพอร�ทัล (portal vein) และท(อน้ําดี (bile duct) 
  ท่ีมา: Reece (2005) 
 

6.4 ต�อมในหลอดอาหาร กระเพาะอาหาร และลําไส� 
6.4.1 ต(อมในหลอดอาหาร เปQนต(อมสร�างน้ําเมือก (mucous gland) ทําหน�าท่ีสร�าง

น้ําเมือกเพ่ือหล(อลื่นให�อาหารไหลผ(านหลอดอาหารได�สะดวก 
6.4.2 ต(อมในกระเพาะอาหาร 
ถ�าแบ(งโครงสร�างภายนอกของกระเพาะอาหารตามลักษณะทางกายวิภาคสามารถ

แบ(งกระเพาะอาหารออกเปQน 5 ส(วน คือ กระเพาะอาหารส(วน คาร�เดีย (cardia) ฟ�นดัส (fundus) 
บอดี (body) แอนทรัม (antrum) และพัยโลรัส (pylorus) แต(ถ�าแบ(งตามหน�าท่ีการทํางานแบ(ง
ออกเปQน 2 ส(วน คือ กระเพาะอาหารส(วนท่ีสามารถหลั่งกรดได� (oxyntic part) คือ กระเพาะอาหาร
ส(วนฟ�นดัส และ บอดี คิดเปQนประมาณ 85 เปอร�เซ็นต�ของพ้ืนท่ีกระเพาะอาหารท้ังหมด และ
กระเพาะอาหารส(วนท่ีไม(สามารถหลั่งกรดได� (antrum part) ได�แก(กระเพาะอาหารส(วนคาร�เดีย แอ
นทรัม และพัยโลรัส คิดเปQน 15 เปอร�เซ็นต�ของพ้ืนท่ีกระเพาะอาหารท้ังหมด 

ท่ีชั้นเยื่อเมือก หรือชั้นมิวโคซา ของกระเพาะอาหารมีต(อมแกสตริก (gastic gland) 
เรียกชื่อต(างกันไปตามตําแหน(งท่ีอยู( ได�แก( ต(อมฟ�นดิก (fundic gland) พบท่ีกระเพาะอาหารส(วน 
ฟ�นดัส (fundus)  ต(อมคาร�ดิแอก (cardiac gland) พบท่ีส(วนคาร�เดีย (cardia) และ ต(อมไพโลริก 
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(pyloric gland) พบท่ีส(วน พัยโลรัส (pylorus) ต(อมเหล(านี้เปQนชนิด ซิมเปtลทูบูลาร�แกลน (simple 
tubular gland)  

ต(อมในกระเพาะอาหารทําหน�าท่ีสร�างและหลั่งสารต(าง ๆ ได�แก( เอนไซม� เปปซิโน
เจน (pepsinogen) กรดไฮโดรคลอลิก (hydrochloric acid, HCl) น้ําเมือก (mucous)  สารซีโรโท
นิน (serotonin) อินทรินสิก แฟกเตอร� (intrinsic factor) ฮอร�โมนแกสตริน (gastrin) และสารอ่ืน ๆ 
เช(น โซมาโตสตาติน(somatostatin) ฮีสตามิน (histamine)   รูเปtดของต(อมอยู(ท่ีผิวหน�าของเยื่อบุ
ผนังด�านในของโพรงกระเพาะอาหารเรียกว(า พิต (pit)  

ต(อมในกระเพาะอาหารประกอบด�วยเซลล� 4 ชนิด ดังนี้  
1) เซลล�ชิฟ (chief cell) หรือ เซลล�ไซโมเจนิก (zymogenic cell) อยู(ท่ี

ส(วนล(างของต(อม มีรูปร(างคล�ายปtรามิด นิวเคลียสกลมอยู(ใกล�ฐานเซลล� ทําหน�าท่ีสร�างเอนไซม� เปปซิ
โนเจน  

2) เซลล�พาริอิทัล (parietal cell) หรือ เซลล�ออกซินทิก (oxyntic cell) 
แทรกอยู(ระหว(างเซลล�อ่ืน ๆ ท่ัวไป รูปร(างกลมหรือปtรามิดขนาดใหญ( ฐานของเซลล�กว�าง นิวเคลียส
กลมอยู(กลางเซลล� ซัยโตพลาสซึมย�อมติดสีแดงชัดเจน ทําหน�าท่ี สร�างกรดไฮโดรคลอลิก (HCl) และ 
อินทรินสิก แฟกเตอร� 

3) เซลล�มิวคัสเนค (mucous neck cell) พบใกล�บริเวณคอ (neck) ของ
ต(อม มีรูปร(างไม(แน(นอน ทําหน�าท่ีสร�างเมือก (mucus) เพ่ือเคลือบผนังกระเพาะอาหาร  

4) เซลล�เอนเทอโรโครมาฟฟtน (enterochromaffin cell) หรือ เซลล�อา
เจนตาฟฟtน (agentaffin cells) หรือเซลล�สร�างฮอร�โมน (endocrine cell) เซลล�ย�อมติดสีเกลือเงิน 
หรือเกลือโครเมียม (chromium) จึงเรียกเซลล�นี้ว(า เอนเทอโรโครมาฟฟtนเซลล� พบเซลล�นี้แทรกอยู(
ระหว(าง ซีฟเซลล� เปQนเซลล�รูปปtรามิดแบน ๆ ทําหน�าท่ีสร�างสารต(าง ๆ และฮอร�โมน  เซลล�ต(าง ๆ นี้มี 
4 ชนิดคือ เซลล�อีซี (EC cell) ทําหน�าท่ีสร�างซีโรโทนิน (serotonin)  เซลล�ดี (D cell) ทําหน�าท่ีสร�าง 
โซมาโตสะตาติน (somatostatin) เซลล�เอ (A cell) ทําหน�าท่ีสร�างเอนเทอโรกลูคากอน 
(enteroglucagon) และ เซลล� จี (G cell) ทําหน�าท่ี สร�างแกสตริน (gastrin)  

6.4.3 ต(อมในลําไส�เล็กและลําไส�ใหญ(  
ต(อมในลําไส�เล็กมี 3 ชนิด คือ  

1) ต(อมน้ําเหลือง เรียก เพเยอส�แพทช� (peyer’s patches) พบในชั้น
เนื้อเยื่อเก่ียวพันลามินาโพรเพรีย ของลําไส�เล็กส(วนไอเลียม (ileum) ทําหน�าท่ี ดักจับสิ่งแปลกปลอม 
เชื้อโรค ท่ีมากับอาหาร 

2) ต(อมสร�างน้ําเมือก เรียก บรันเนอร�ส� แกลนด� (brunner’s glands) พบ
ในชั้น ซับมิวโคซา ของลําไส�เล็กส(วนต�น (duodenum) ทําหน�าท่ีสร�างสาร มิวซิน (mucin) ท่ีเปQนน้ํา
เมือกมีส(วนประกอบของ สารไบคาร�บอเนต (bicarbonate) สูง มีคุณสมบัติเปQนด(าง เพ่ือปyองกัน
อันตรายจากกรดท่ีมากับอาหารจากกระเพาะอาหาร  

3) ต(อมลําไส� (intestinal gland) เรียก คริป ออฟ ลิเบอร�คุณ (crypts of 
Lieberkuhn) พบท่ีชั้นเนื้อเยื่อบุผิวของลําไส�เล็ก ทําหน�าท่ีสร�างเอนไซม� สร�างฮอร�โมน และดูดซึม
สารอาหาร (adsorption) ต(อมลําไส�ประกอบด�วยเซลล� 5 ชนิด  
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   3.1) เซลล�บุผิว (colunar  cell)  เปQนเซลล�อยู(ทีผิวของท(อทางเดิน
อาหาร ทําหน�าท่ีดูดซึมสารอาหารและสร�างเอนไซม�ย(อยอาหาร  

   3.2) เซลล�โกเบลต (globet cell) พบแทรกอยู(กับเซลล�บุผิว พบ
มากในลําไส�เล็กส(วนปลาย ทําหน�าท่ีสร�างน้ําเมือก  

   3.3) เซลล�สร�างฮอร�โมน (enteroendocrine cell) หรือ เซลล�เอน
เทอโรโครมาฟฟtน (enterochromaffin cell) ทําหน�าท่ี สร�างฮอร�โมน เพ่ือควบคุมการเคลื่อนไหว
ของลําไส� การหลั่งน้ําดีจากถุงน้ําดี และการหลั่งน้ําย(อยจากตับอ(อน  

3.4) เซลล�ท่ียังไม(เปลี่ยนเปQนเซลล�ใด ๆ (undifferentiated cell) 
เปQนเซลล�ท่ีพบท่ีฐานของต(อม สามารถแบ(งตัวและเปลี่ยนแปลงเปQนเซลล�บุผิว โกเบลตเซลล� หรือ 
เซลล�สร�างฮอร�โมน ก็ได�  

3.5) เซลล�พาเนธ (paneth cell) เซลล�มีรูปร(างเปQนปtรามิด ภายใน
เซลล�มีแกรนูลติดสีแดงของสีอีโอซิน (eosin) ชัดเจน พบท่ีฐานของต(อม ทําหน�าท่ีสร�าง ไลโซไซม� 
(lysozyme) เพ่ือทําลายเชื้อโรคท่ีมากับอาหาร 

6.4.4 ต(อมในลําไส�ใหญ(  
ต(อมในลําไส�ใหญ(คล�ายกับต(อมในส(วนลําไส�เล็ก แตกต(างกันคือ ในลําไส�ใหญ(มีต(อม

น้ําเหลืองจํานวนมากกว(าในลําไส�เล็ก ต(อมคริป ออฟ ลิเบอร�คุณในลําไส�ใหญ( มีโกเบลตเซลล�จํานวน
มากเพ่ือสร�างเมือกหล(อลื่นกากอาหารในลําไส�ใหญ(  พบเซลล�สร�างฮอร�โมน เซลล�ท่ียังไม(เปลี่ยนเปQน
เซลล�ใด ๆ ไม(มาก และไม(พบ พาเนธเซลล� 
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บทท่ี 2  
การควบคุมการทํางานในระบบทางเดินอาหาร 

เนื้อหา 
1. หน�าท่ีระบบประสาทและฮอร�โมนในการควบคุมการทํางานของระบบทางเดินอาหาร 
2. กลไกการควบคุมโดยระบบประสาท 
3. กลไกการควบคุมโดยฮอร�โมนและสารพาราไครน� 
4. กลไกการควบคุมโดยสารสื่อประสาทและฮอร�โมนในระดับเซลล�  
5. การควบคุมความอยากกินอาหารในสัตว�  

 
1. หน�าท่ีระบบประสาทและฮอร"โมนในการควบคุมการทํางานของระบบทางเดินอาหาร 
 การทํางานของระบบทางเดินอาหารถูกควบคุมด�วยระบบ 2 ระบบคือ ระบบประสาท ท้ัง
ระบบประสาทภายใน (intrinsic หรือ enteric nervous system) และระบบประสาทภายนอกระบบ
ทางเดินอาหาร (extrinsic หรือ autonomic nervous system) (รายละเอียดในบทท่ี 1) ระบบ
ฮอร�โมน ท้ังฮอร�โมนท่ีแท�จริง และ พาราไครน� (paracrine) โดยระบบควบคุมท้ังสองระบบมีหน�าท่ี
ควบคุมการทํางานของกล�ามเนื้อเรียบ และตDอมตDาง ๆ ในระบบทางเดินอาหาร ดังตDอไปนี้  

1.1 ควบคุมการเคลื่อนไหว หรือการหดตัวของกล�ามเนื้อเรียบในระบบทางเดินอาหาร ท้ัง 
การกลื่น การบีบตัวของหลอดอาหาร การเคลื่อนไหวของกระเพาะอาหาร การเคลื่อนไหวของ ลําไส�
เล็กและลําไส�ใหญD 

1.2 ควบคุมการหลั่งสารตDาง ๆ จากตDอมในระบบทางเดินอาหาร เชDน การหลั่งน้ําลายจาก
ตDอมน้ําลาย  การหลั่งเอนไซม� การหลั่งน้ํา และเกลือแรDหรืออิเลคโตรไลต�  (electrolytes)  จากตDอม
ในระบบทางเดินอาหาร และตับอDอน การหลั่งกรดในกระเพาะอาหาร การหลั่งน้ําดีจากถุงน้ําดี  

1.3 ควบคุมการไหลเวียนของเลือดในระบบทางเดินอาหาร โดยควบคุมการหดและคลายตัว
ของกล�ามเนื้อเรียบท่ีเส�นเลือดแดง 

 
2. กลไกการควบคุมการทํางานโดยระบบประสาท  
 ในการควบคุมการทํางานของระบบทางเดินอาหารโดยระบบประสาทนั้น มีกลไกคือ การรับ
ข�อมูลในระบบทางเดินอาหาร โดยอาศัยตัวรับ (receptor) ของเซลล�ประสาทรับความรู�สึก  
รับรู�การเปลี่ยนแปลงทางกล และทางเคมีในระบบทางเดินอาหารแล�วสDงข�อมูลจากเซลล�ประสาทรับ
ความรู�สึกผDานเข�าสูDระบบประสาทสDวนกลาง เรียกวDา กระแสประสาทขาเข�า (afferent path way) 
เม่ือระบบประสาทสDวนกลาง หมายถึง สมองและไขสันหลังประมวลผลแล�วจะสDงข�อมูลกลับสูDระบบ
ทางเดินอาหาร เรียกวDา กระแสประสาทขาออก (efferent path way) โดยผDานไปตามเซลล�ประสาท
สั่งการและท่ีปลายเซลล�ประสาทสังการมีการหลั่งสารสือประสาท (neurotransmitter) เพ่ือไป
ควบคุมเซลล�ตDอม ตDางๆ และเซลล�กล�ามเนื้อเรียบในระบบทางเดินอาหาร มีรายละเอียดกลไกการ
ควบคุมดังนี้  

2.1 การรับข�อมูลท่ีระบบทางเดินอาหาร  
2.1.1 ตัวรับความรู�สึก หรือ รีเซปเตอร� (receptor)  



30 
 

ท่ีระบบทางเดินอาหารมีตัวรับความรู�สึก หรือ รีเซปเตอร� (receptor) ซ่ึงเปQนปลาย
ประสาทของเซลล�ประสาทรับความรู�สึกมี 2 ชนิด ได�แกD  

1) ตัวรับความรู�สึกทางกล เรียกวDา เมคาโนรีเซปเตอร� (mechanoreceptor) 
พบในชั้นกล�ามเนื้อเรียบของเนื้อเยื่อในระบบทางเดินอาหาร ทําหน�าท่ีรับรู�ทางกล ได�แกDการขยาย 
หรือการตรึงตัวของระบบทางเดินอาหาร  

2) ตัวรับความรู�สึกทางเคมี เรียกวDา เคโมรีเซปเตอร� (chemoreceptor) พบ
ในชั้นเยื่อเมือก (mucus) ของเนื้อเยื่อบุผิวในโพรง (lumen) ทางเดินอาหาร ทําหน�าท่ีรับรู�จากการ
เปลี่ยนแปลงของสารเคมีในโพรงทางเดินอาหาร  

2.1.2 เซลล�ประสาทรับความรู�สึกในระบบทางเดินอาหารประกอบด�วย   
1) เซลล�ประสาทรับความรู�สึกของระบบประสาทภายในระบบทางเดินอาหาร 

เรียกวDา อินทรินสิก ไพลมารี แอฟเฟอเรน นิวรอนส� (intrinsic primary afferent neurons) ซ่ึงตัว
เซลล�ประสาทอยูDท่ีขDายประสาทชั้นใต�เยื่อเมือก หรือ ซับมิวโคซา เพลคซัส(submucosa plexus) 
และขDายประสาทระหวDางชั้นกล�ามเนื้อเรียบหรือ ไมเอนเทอริก เพลคซัส(myenteric plexus) (ภาพท่ี 
2.1) 

2) เซลล�ประสาทรับความรู�สึกของระบบประสาทพาราซิมพาธิติก เรียกวDา วา
กอลไพลมารี แอฟเฟอเรน นิวรอนส� ตัวเซลล�ประสาทอยูDท่ีปมประสาท (nodose ganglia) กDอนเข�าสูD
สมองสDวนเมดัลลา (medulla) (ภาพท่ี 2.1)  

3) เซลล�ประสาทรับความรู�สึกของระบบประสาทซิมพาธิติก เรียกวDา สไป
นอล ไพลมารี แอฟเฟอเรน นิวรอนส� (spinal primary afferent neuron)  ตัวเซลล�ประสาทรับ
ความรู�สึกอยูDท่ีปมประสาทไขสันหลัง (dorsal root ganglion)  

 
ภาพท่ี 2.1 แสดงเซลล�ประสาทรับ
ความรู�สึกในระบบประสาทพาราซิมพา
ธิติก (vagal primary afferent) เซลล�
ประสาทรับความรู�สึกในระบบประสาทซิม
พาธิติก (spinal primary afferent 
neuron) และเซลล�ประสาทรับความรู�สึก
ในระบบประสาทภายในระบบทางเดิน
อาหาร (intrinsic primary afferent 
neurons) LM=longitudinal muscle 
(ชั้นกล�ามเนื้อตามยาว), MP= myenteric 
plexus (ขDายประสาทในชั้นกล�ามเนื้อ), 
CM= circular muscle (ชั้นกล�ามเนื้อแนว
วงแหวน), SM= submucosa (ชั้นใต�เยื่อ
เมือก), Muc= mucosa (ชั้นเยื่อเมือก) 
ท่ีมา: Furness et al. (2000) 
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2.2 การส)งข�อมูลจากเซลล"ประสาทรับความรู�สึกเข�าสู)ระบบประสาทส)วนกลาง (สมอง และ
ไขสันหลัง)   

การสDงข�อมูลผDานเข�าสูDระบบประสาทสDวนกลางมีเส�นทางแบDงได�เปQนดังนี้  
2.2.1 กรณีเซลล�ประสาทรับความรู�สึกเปQนเซลล�ประสาทภายในระบบทางเดิน

อาหาร (intrinsic afferent neuron) ข�อมูลอาจจะสDงผDานไปได� 3 ทาง คือ  
1) สDงผDานไปยังเซลล�ประสาทรับความรู�สึกในระบบประสาทพาราซิมพาธิติก 
2) สDงผDานไปยังเซลล�ประสาทรับความรู�สึกในระบบประสาทซิมพาธิติก 
3) สDงผDานไปยังเซลล�ประสาทประสานงาน (Interneuron) ในระบบประสาท

ภายในระบบทางเดินอาหาร ข�อมูลท่ีสDงผDานทางนี้อาจไมDสDงถึงระบบประสาทสDวนกลาง แตDจะสDง
ตDอไปยังเซลล�ประสาทตัวอ่ืน ๆ ภายในระบบทางเดินอาหาร และสุดท�ายไปยังเซลล�ประสาทสั่งการ
ภายในระบบทางเดินอาหาร 

2.2.2 กรณีเซลล�ประสาทรับความรู�สึกเปQนเซลล�ประสาทในระบบประสาทพาราซิม
พาธิติก (vagal primary afferent neurons) จะถูกสDงผDานไปทางเส�นประสาทสมองคูDท่ี 10 หรือ 
เส�นประสาทวากัส (vagus nerve) เข�าสูDสมองสDวนเมดัลลา ท่ีก�านสมอง (brain stem) (ภาพท่ี 2.1) 

2.2.3 กรณีเซลล�ประสาทรับความรู�สึกเปQนเซลล�ประสาทในระบบประสาทซิมพา
ธิติก (spinal primary afferent neurons) ข�อมูลจะสDงผDานเส�นประสาทไขสันหลังสDวนอก (thoracic 
nerves) และสDวนเอว (lumbar nerves) เข�าสูDไขสันหลัง (spinal cord) (ภาพท่ี 2.1)  

2.3 การส)งข�อมูลกลับจากระบบประสาทส)วนกลางสู)ระบบทางเดินอาหาร  
  การสDงข�อมูลจากระบบประสาทสDวนกลางกลับสูDระบบทางเดินอาหารนั้น จะสDงผDานเซลล�
ประสาทสDงความรู�สึก หรือเซลล�ประสาทสั่งการ (motor neuron) 2 ตัว คือ  

เซลล�ประสาทสั่งการตัวท่ี 1 เรียกวDา เซลล�ประสาทกDอนปมประสาท (preganglionic 
neuron) ตัวเซลล�ประสาทอยูDท่ีระบบประสาทสDวนกลาง (ระบบประสาทพาราซิมพาธิติกอยูDท่ี สมอง 
และระบบประสาทซิมพาธิติกอยูDท่ีไขสันหลัง) และมีเส�นใยประสาท หรือ แอกซอน (axon) ทอดยาว
ไปติดตDอ (synapses) กับตัวเซลล�ประสาทตัวท่ี 2 เรียกวDา เซลล�ประสาทหลังปมประสาท 
(postganglionic neuron) ซ่ึงในระบบประสาทพาราซิมพาธิติกเปQนเซลล�ประสาทของระบบประสาท
ภายในระบบทางเดินอาหาร ในขDายประสาทใต�เยื่อเมือก และขDายประสาทระหวDางชั้นกล�ามเนื้อ (ภาพ
ท่ี 2.2)  

เซลล�ประสาทหลังปมประสาทในระบบประสาทซิมพาธิติกอยูDในปมประสาทไมDได�อยูDท่ีขDาย
ประสาทภายในระบบทางดินอาหาร แตDแขนงของเส�นใยประสาทหลังปมประสาทจะไปตDอเชื่อมกับ
ตDอม และกล�ามเนื้อเรียบของระบบทางเดินอาหารโดยตรง หรือไปตDอเชื่อมกับระบบประสาทภายใน
ระบบทางเดินอาหาร (ภาพท่ี 2.3) (รายละเอียดในบทท่ี 1) 

โดยปกติเซลล�ประสาทสั่งการตัวท่ีหนึ่งจะสDงเส�นใยประสาทไปท่ีเซลล�ประสาทสั่งการตัวท่ีสอง 
และเซลล�ประสาทสั่งการตัวท่ีสองจะสDงเส�นใยประสาทไปท่ีเซลล�เปbาหมาย หรือ เซลล�แสดงผล ซ่ึง
ได�แกD เซลล�กล�ามเนื้อเรียบในระบบทางเดินอาหารและเส�นเลือด และเซลล�สร�างฮอร�โมน หรือเซลล�
สร�างสารคัดหลั่ง  บางกรณีอาจมีเซลล�ประสาทประสานงาน กDอนถึงเซลล�เปbาหมาย  
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ภาพท่ี 2.2 แสดงทิศทาง(--->)กระแสประสาทและเซลล�ประสาทในระบบประสาทพาราซิม

พาธิติกในการควบคุมการทํางานของระบบทางเดินอาหาร 
ท่ีมา: ดัดแปลงจาก Argenzio (2004) 

 

 
 
ภาพท่ี 2.3 แสดงทิศทาง (--->) กระแสประสาทและเซลล�ประสาทในระบบประสาทซิมพา

ธิติกในการควบคุมการทํางานของระบบทางเดินอาหาร  
ท่ีมา: ดัดแปลงจาก Argenzio (2004) 
 

2.4 การหล่ังสารส่ือประสาทจากเซลล"ประสาทส่ังการ 
 เซลล�ประสาทสั่งการท่ีสั่งการโดยตรงตDอเซลล�เปbาหมายในระบบทางเดินอาหาร   หมายถึง

เซลล�ประสาทสังการตัวท่ี 2 ในระบบประสาทพาราซิมพาธิติก และซิมพาธิติก และรวมถึงเซลล�
ประสาทสังการในระบบประสาทภายในระบบทางเดินอาหารด�วย การสังการอาศัยสารสื่อประสาท 
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หรือ นิวโรไครน� (neurocrine) ท่ีปลดปลDอยจากปลายประสาทไปยังเซลล�เปbาหมาย การตอบสนอง
ของเซลล�เปbาหมายตDอสารสื่อประสาทนั้นข้ึนกับชนิดของสารสื่อประสาทดังแสดงในตารางท่ี 2.1    
 
ตารางท่ี 2.1 สารสื่อประสาทท่ีควบคุมการทํางานของระบบทางเดินอาหารในสัตว�  

สารสื่อ
ประสาท 

เซลล"ประสาท เซลล"เป1าหมาย ผลต)อเซลล"เป1าหมาย 

Substance P Excitatory 
Motor Neuron 

เซลล�กล�ามเน้ือเรยีบใน
ระบบทางเดินอาหาร 

กล�ามเน้ือเรียบหดตัว ทําให�ระบบทางเดิน
อาหารเคลื่อนไหว 

VIP Inhibitory 
Motor Neuron 

เซลล�กล�ามเน้ือเรยีบวง
แหวน กล�ามเน้ือหูรูดใน
หลอดอาหารและในทวาร
หนัก เซลล�ในตDอมนํ้าลาย 
ตับอDอน และตDอมใน
เน้ือเยื่อทางเดินอาหาร 
เซลล�สร�างกรดในกระเพาะ
อาหาร (parietal cells)  

กล�ามเน้ือเรียบคลายตัว  
ตDอมนํ้าลาย  ตับอDอนหลั่งนํ้า ไบคาร�บอเนต 
ตDอมในลําไส�หลั่งนํ้าและอิเลกโตรไลต�   
ยับยั้งการหลั่งกรดในกระเพาะอาหาร 

NO Inhibitory 
Motor Neuron 

เซลล�กล�ามเน้ือเรยีบใน
กระเพาะอาหาร  

ยับยั้งการหดตัวของกล�ามเน้ือเรียบในระบบ
ทางเดินอาหาร 

ATP Inhibitory 
Motor Neuron 

เซลล�กล�ามเน้ือเรยีบใน
ระบบทางเดินอาหาร  

ยับยั้งการหดตัวของกล�ามเน้ือเรียบ  

NPY Inhibitory 
Motor Neuron 

เซลล�กล�ามเน้ือเรยีบใน
ระบบทางเดินอาหาร  
เซลล�ตDอมในเน้ือเยื่อลําไส�
เล็ก  

ยับยั้งการหดตัวของกล�ามเน้ือเรียบทําให�ลดการ
เคลื่อนไหวของระบบทางเดินอาหาร 
ยับยั้งการหลั่งนํ้าและอิเลคโตรไลต� จากตDอมใน
ลําไส�  

Ach= acetylcholine, TK = tachykinin, VIP=vasoactive intestinal peptide, NO=nitric oxide, 
ATP=adenosine triphosphate, NPY=neuropeptide Y.  Excitatory Motor Neuron =เซลล�ประสาทสังการ
ชนิดกระตุ�น, Inhibitory Motor Neuron=เซลล�ประสาทสั่งการชนิดยับยั้ง 

ท่ีมา: ผู�เขียนสรุปจาก Argenzio (2004) 
 
เซลล�ประสาทสังการตัวท่ี 2 ในระบบประสาทพาราซิมพาธิติก จะหลั่งสารสื่อประสาท อะซิทิลโค

ลิน (acetylcholine, Ach) กระตุ�นการบีบตัวของกล�ามเนื้อเรียบในระบบทางเดินอาหาร และกระตุ�น
ตDอมตDาง ๆ ในระบบทางเดินอาหารให�เกิดการขับหลั่งสารเข�าสูDโพรงระบบทางเดินอาหาร  

เซลลประสารทสั่งการตัวท่ี 2 ในระบบประสาทซิมพาธิติกจะหลั่งสารสื่อประสาทนอร�อิพิเนฟริน 
(norepineprine) และ นิวโร  เปปไทด� วาย (neuropeptide Y)  ยับยั้งการบีบตัวของกล�ามเนื้อเรียบ
ในระบบทางเดินอาหาร และยับยั้งการหลั่งสารตDาง ๆ จากตDอม ในระบบทางเดินอาหาร  

สําหรับเซลล�ประสาทสั่งการของระบบประสาทภายในระบบทางเดินอาหารประกอบด�วย เซลล�
ประสาทสั่งการชนิดกระตุ�น (excitatory motor neuron) จะหลั่งสารสื่อประสาทชนิดกระตุ�นการหด
ตัวของกล�ามเนื้อเรียบ หรือกระตุ�นการหลั่งสารจากตDอมตDาง ๆ ได�แกD อะซิทิลโคลิน (acetylcholine, 
Ach) (Taylor and Bywater, 1986; Holzer et al., 1993; Benarroch, 2007) เทชิไคนิน 
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(tachykinin, TK) (Taylor and Bywater, 1986; Holzer et al., 1993) และ สารพี (substance P) 
(Benarroch, 2007)  

เซลล�ประสาทสั่งการชนิดยับยั้ง (inhibitory motor neuron) จะหลั่งสารสื่อประสาทชนิดยับยั้ง
การหดตัวของกล�ามเนื้อเรียบ หรือยับยั้งการหลั่งสารจากตDอมตDาง ๆ ได�แกD วาโซแอกทีฟอินเทสตินอล
เปปไทด� หรือ วีไอพี (vasoactive intestinal peptide, VIP) ไนตริก ออกไซด� (nitric oxide, NO), 
อะดีโนซิน ไตรฟอสเฟต หรือ เอทีพี (Adenosine triphosphate, ATP) (Lecci et al., 2002; 
Bornstein et al., 2004; Benarroch, 2007)  นิวโร  เปปไทด� วาย (neuropeptide Y)  และ กาบา 
(GABA or gamma-aminobutyric acid) (Benarroch, 2007)   
 
3. กลไกการควบคุมโดยฮอร"โมนและสารพาราไครน" 
 ระบบทางเดินอาหารถือได�วDาเปQนตDอมไร�ทDอท่ีใหญDท่ีสุดในรDางกาย (Argenzio, 2004)  อวัยวะ
ท่ีทําหน�าท่ีเปQนตDอมไร�ทDอได�แกD กระเพาะอาหาร ลําไส� และตับอDอน สารท่ีผลิตข้ึนในตDอมไร�ทDอเหลDานี้
เปQนชนิดเปปไทด� (peptide) และ เอไมน� (amine) ประกอบด�วยฮอร�โมน และ สารพาราไครน� โดย
ฮอร�โมน คือสารท่ีหลั่งจากตDอมไร�ทDอแล�วเข�าสูDกระแสเลือดไปมีผลตDออวัยวะเปbาหมายท่ีไกลออกไป 
สDวนสารพาราไครน� คือ สารท่ีสร�างข้ึนภายในเซลล�ของตDอมไร�ทDอแล�วหลั่งออกนอกเซลล�และกระจาย
อยูDบริเวณรอบ ๆ ของอวัยวะเปbาหมายโดยไมDซึมเข�ากระแสเลือด ซ่ึงพบเปQนสDวนใหญDในระบบทางเดิน
อาหาร  

3.1 ฮอร"โมนท่ีผลิตข้ึนในระบบทางเดินอาหารท่ีสําคัญ มี 7 ชนิดดังนี้  
1) แกสตริน (gastrin)  
2) โคลีซีสโตไคนิน (cholecystokinin, CCK) 
3) ซีครีติน (secretin) 
4) แกสตริก อินฮิบิทอรี โพลีเปปไทด� (gastric inhibitory peptide, GIP) 
5) เอนเทอร�โรกลูคากอน (enteroglucagon)  
6) แพนครีเอติก โพลีเปปไทด� (pancreatic polypeptide)  
7) โมทิลิน (motilin)   

 ฮอร�โมน 5 ตัวแรกจัดวDาเปQนฮอร�โมนในระบบทางเดินอาหารท่ีแท�จริง 
3.1.1 แกสตริน (gastrin) 

1) โครงสร�างทางเคมี 
แกรสตรินเปQนสารโพลิเปปไทด�ท่ีประกอบด�วยกรดอะมิโนตDอกันถ�าแบDงตาม

จํานวนโมเลกุลของกรดอะมิโน แบDงเปQน 3 ชนิด คือ แกสตรินท่ีมีกรดอะมิโนตDอกัน 14 โมเลกุล (G14) 
แกสตรินท่ีมีกรดอะมิโนตDอกัน 17 โมเลกุล (G17) และ แกสตรินท่ีมีกรดอะมิโนตDอกัน  34 โมเลกุล 
(G34) ถ�าแบDงตามการมีโมเลกุลของ HSO3 มาเกาะท่ีกรดอะมิโนในสายเปปไทด�ในตําแหนDงท่ี 6 นับ
จากปลาย N (N terminal) ซ่ึงคือ กรดอะมิโน ทริปโตเฟน (tryptophan)  แบDงเปQน 2 กลุDมคือ แกสต
ริน วัน (gastrin I ) คือแกสตรินท่ีไมDมี HSO3 มาเกาะ และ แกสตริน ทู (gastrin II) คือแกสตรินท่ีมี 
HSO3 มาเกาะ  แกสตรินชนิด G17 เกิดจาก G34 ท่ีตัดกรดอะมิโนในปลาย C (terminal) ของสาร
เปปไทด� ออกจนเหลือกรดอะมิโนจํานวน 17 โมเลกุล และ G14 เกิดจาก G17 ท่ีตัดกรดอะมิโนใน
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ปลาย C ออกจนเหลือกรดอะมิโน 14 โมเลกุล  แกสตรินชนิด G14, G17 และ G34 มีท้ังแบบ gastrin 
I และ gastrin II การออกฤทธิ์ของแกสตริน แตDละชนิดมีฤทธิ์ตDออวัยวะเปbาหมายเทDา ๆ กัน แตD      
แกสตรินสายยาว มีคDาครึ่งชีวิตในกระแสเลือดนานกวDาแกสตรินสายสั้น พบวDากรดอะมิโน 5 ตัวแรก
ทางปลาย N เปQนสDวนสําคัญในการออกฤทธิ์ของแกสติน ดังนั้นฮอร�โมนแกสตรินสังเคราะห�จึงเปQน    
เปปไทด�ทีมีกรดอะมิโน 5 ตัวสุดท�าย ทางปลาย N เรียกวDา เพนตะแกสตริน (pentagastrin)  
 
ตารางท่ี 2.2 แสดงแหลDงท่ีผลิต การออกฤทธิ์ และสิ่งท่ีกระตุ�นการหลั่ง ฮอร�โมนท่ีสําคัญในระบบ
ทางเดินอาหาร 

ฮอร"โมน 
กระเพาะอาหาร  ลําไส�เล็ก 

โคลอน 
(Colon) 

การออกฤทธิ ์
สิ่งท่ีกระตุ�นการ

หลั่ง ส)วน 
oxyntic  

ส)วน  
Antrum 

 ส)วน
ต�น 

ส)วน
ปลาย 

Gastrin - +  + - - กระตุ�นการหลั่งสารจาก
กระเพาะ 

เปปไทด�, กรดอะมิ
โน 

       กระตุ�นให�เซลล�เยื่อเมือก
เจริญ 

 

Cholecys-
tokinin 

- -  + ± - กระตุ�นตับอDอนให�หลั่ง
เอนไซม� 

กรดไขมัน,  
กรดอะมโิน 

       กระตุ�นให�ถุงนํ้าดีบีบตัว  
Secretin - -  + ± - กระตุ�นให�ตบัอDอนหลั่งไบ

คาร�บอเนต 
ไฮโดรเจนไอออDน 
(กรด) 

Enteroglu-
cagon 

- -  ± + - กระตุ�นให�ตบัอDอน
ปลดปลDอย อินซูลิน 

นํ้าตาลกลูโคส 
กรดไขมัน 

       กระตุ�นการดูดซึมนํ้าตาล
กลูโคส 

 

       ยับยั้งการเคลื่อนไหวของ
กระเพาะอาหาร 

 

Motilin - -  + ± - กระตุ�นการหดตัวในลักษณะ
เคลื่อนท่ีตลอดความยาว
ระบบทางเดินอาหาร 
(MMC) ตั้งแตDกระเพาะสDวน 
แอนทรัมไปจนถึงดโูอดินัม 

 

Oxyntic = ภายในโพรงกระเพาะอาหารสDวนท่ีสร�างและหลั่งกรด HCl,  
Antrum = ภายในโพรงกระเพาะอาหารสDวนท่ีไมDมีการสร�างและหลั่งกรด 
MMC= migrating myoelectric complex 
ท่ีมา: Argenzio (2004) 

 
2) ตDอมท่ีผลิต 
แกสตรินสร�างจาก เซลล�จี (G cell) ในเนื้อเยื่อบุผิวของกระเพาะอาหารสDวน

ปลายหรือ บริเวณ แอนทรัม (antrum) และ ไพโลรัส (pylorus) และลําไส�เล็กสDวนต�น (duodenum)  
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3) การควบคุมการหลั่ง  
ปกติ เซลล�จีจะสร�างแกสตรินเก็บสะสมไว�ในเซลล� และจะปลดปลDอยออกมาเม่ือ

ได�รับการกระตุ�น ฮอร�โมนท่ีหลั่งออกจากเซลล�จี จะสDงไปตามกระแสเลือดผDานเข�าตับ เข�าสูDระบบ
ไหลเวียนเลือดไปยังอวัยวะเปbาหมาย และปลดปลDอยออกสูDกระเพาะอาหารหรือลําไส�เล็กโดยตรง การ
ควบคุมการหลั่งแกสตรินประกอบด�วย 

3.1) การควบคุมโดยระบบประสาทท้ังระบบประสาทภายนอก และ
ระบบประสาทภายในระบบทางเดินอาหาร  มีผลท้ังกระตุ�น และยับยั้งการหลั่ง แกสตริน  โดยพบวDา
เม่ือเส�นประสาท วากัสถูกกระตุ�นจะหลั่งสารสื่อประสาทแกสตรินริรีสสิงเปปไทด� (gastrin releasing 
peptide) ไปกระตุ�น จีเซลล�ให�หลั่งแกสตริน  

3.2) การควบคุมโดยอาหาร ได�แกD กรดอะมิโนและเปปไทด� ในกระเพาะ
อาหาร (ตารางท่ี 2.2) โดยเฉพาะกรดอะมิโนเฟนิลอาลานีน (phenylalanine) และทริปโทเฟน 
(tryptophan) มีฤทธิ์ในการกระตุ�นให�แกสตรินหลั่งได�อยDางมาก ถือได�วDากรดอะมิโนและเปปไทด�ใน
กระเพาะอาหารเปQนตัวกระตุ�นการหลั่งแกสตรินจาก เซลล�จีท่ีสําคัญท่ีสุด  สารละลายแคลเซียม เชDน 
นม มีผลกระตุ�นการหลั่งแกสตริน   

3.3) สารอ่ืน ๆ ได�แกD แอลกอฮอล� โดยเฉพาะในสุนัข จะกระตุ�นการหลั่ง
แกสตรินอยDางแรง  กาแฟกระตุ�นการหลั่งแกสตริน 

3.4) การยืดของกล�ามเนื้อเรียบท่ีกระเพาะอาหาร เกิดจากเม่ืออาหารลง
สูDกระเพาะอาหารทําให�กระเพาะอาหารขยายตัว มีผลกระตุ�นการหลั่งแกสตริน  

3.5)  สภาวะกรดอยDางแรง ในกระเพาะอาหารและลําไส�มีผลยับยั้งการ
หลั่งแกสตริน ซ่ึงเปQนการควบคุมการหลั่งฮอร�โมนย�อนกลับแบบยับยั้ง (negative feedback 
control) 

 4) อวัยวะเปbาหมายและการออกฤทธิ์  
 อวัยวะเปbาหมายของฮอร�โมนแกสตริน ได�แกD ตDอม กล�ามเนื้อเรียบและ เส�น
เลือดในกระเพาะอาหาร ลําไส�เล็ก และตับอDอน โดยกระตุ�นเซลล�พาริเอทัลในกระเพาะอาหารให�หลั่ง
กรด  กระตุ�นการหลั่งน้ํายDอย เอนไซม�ในกระเพาะอาหาร กระตุ�นการเจริญเติบโตของเซลล�ชั้นเยื่อ
เมือกในกระเพาะอาหาร กระตุ�นให�กล�ามเนื้อเรียบแนววงแหวนของกระเพาะอาหารหดตัวทําให�
กระเพาะอาหารแคบลง  กระตุ�นให�มีเลือดไปเลี้ยงกระเพาะอาหารมากข้ึน กระตุ�นการหลั่งน้ํา ไบ
คาร�บอเนต (HCO3) อิเลคโตรไลต�  (electrolyte) และเอนไซม�จากชั้นเยื่อเมือกของลําไส�เล็ก กระตุ�น
การเจริญของเซลล�ชั้นเยื่อเมือกของลําไส�เล็กสDวนต�น ทําให�กล�ามเนื้อหูรูดลําไส�เล็กหดตัวทําให�อาหาร
อยูDในลําไส�เล็กนานข้ึน กระตุ�นให�ตับอDอนหลั่งเอนไซม� น้ํา HCO3

- และอิเลคโตรไลต� ตDาง ๆ ลงสูDลําไส�
เล็กสDวนต�น  

3.1.2 โคลีซีสโตไคนิน (cholecystokinin, CCK)  
1) โครงสร�างทางเคมี 

                        เปQนสารโพลิเปปไทด� ท่ีประกอบด�วยกรดอะมิโนตDอกัน โครงสร�างคล�ายกับแกสต
ริน กลDาวคือ ด�านปลาย N ของสายเปปไทด�มีกรดอะมิโนเหมือนกัน ตDอกัน 5 โมเลกุล และในตําแหนDง
กรดอะมิโนตัวท่ี 7 นับจากปลาย N เปQนทริปโตเฟน มี HSO3 มาเกาะ ดังนั้นโคลีซีสโตไคนินจึงมีฤทธิ์
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คล�ายกับแกสตริน แตDมีฤทธิ์อDอนกวDา โคลีซีสโตไคนิน มี 3 ชนิด ตามจํานวนกรดอะมิโนมาตDอกัน 
ได�แกD โคลีซีสโตไคนิน-8 โคลีซีสโตไคนิน-22 และ โคลีซีสโตไคนิน-33  สDวนท่ีมีความสําคัญในการออก
ฤทธิ์ของฮอร�โมนคือ กรดอะมิโน 4 ตัวแรกนับจากปลาย N ได�แกD เฟนิลอะลานีน (phenylalanine) 
แอสพาร�ติก(aspartate) เมไทโอนีน (methionine) และทริปโตเฟน (tryptophan)  

2) ตDอมท่ีผลิต 
โคลีซีสโตไคนิน สร�างจากเซลล�ไอ (I cells) ของเนื้อเยื่อบุผิวของลําไส�เล็กสDวน

ต�นและปลาย เซลล�ไอจะสร�างโคลีซีสโตไคนิน เปQนชนิดสายยาวกDอน แล�วมีกระบวนการตัดให�สั้นลง
กDอนปลDอยออกสูDกระแสเลือด  

3) การควบคุมการหลั่ง  
ระบบประสาทไมDมีผลในการควบคุมการหลั่งโคลีซีสโตไคนิน สารอาหารท่ีมี

ผลสําคัญตDอการกระตุ�นการหลั่งโคลีซีสโตไคนิน คือ กรดไขมันหรือ โมโนกลีเซอไรด� และกรดอะมิโน  
กรดไขมันท่ีสายยาว และกรดอะมิโนท่ีจําเปQนชนิด แอล ฟอร�ม (L-form) มีฤทธิ์กระตุ�นการ

หลั่งโคลีซีสโตไคนินได�ดีท่ีสุด  
4) อวัยวะเปbาหมายและการออกฤทธิ์ ได�แกD ถุงน้ําดี ตับอDอน กระเพาะอาหาร 

โดยทําให�ถุงน้ําดีบีบตัว และทําให�กล�ามเนื้อหูรูดบริเวณทางเป|ดของทDอน้ําดีคลายตัว ทําให�น้ําดีไหลลง
สูDลําไส�เล็กสDวนต�น กระตุ�นให�เซลล�เนื้อเยื่อบุผิวของถุงน้ําดีเจริญ กระตุ�นให�ตับอDอนหลั่งเอนไซม� และ
กระตุ�นเซลล�อะซินาร� (acinar cells) ในตับอDอนเจริญ ทําให�กระเพาะอาหารบีบตัวลดลง สDงผลให�
อาหารเคลื่อนจากกระเพาะอาหารไปลําไส�เล็กช�าลง 
   3.1.3 ซีครีติน (secretin)  

1) โครงสร�างทางเคมี  
เปQนสารโพลิเปปไทด� ท่ีประกอบด�วยกรดอะมิโนตDอกันจํานวน 27 โมเลกุล 

และกรดอะมิโนทุกตัวในโมเลกุลของซีครีติน มีความสําคัญเทDา ๆ กัน และมีผลตDอการออกฤทธิ์ของซีค
รีติน พบวDาการเรียงตัวของกรดอะมิโนในซีครีติน มี ตําแหนDงท่ีเหมือนกันกับฮอร�โมนกลูคากอน 
(glucagon) 14 แหDง ทําให�การออกฤทธิ์คล�ายกับกลูคากอน  

2) ตDอมท่ีผลิต 
ซีครีตินสร�างจาก เซลล�เอส (S cell) ในเนื้อเยื่อบุผิวของลําไส�เล็กสDวนต�น 

(duodenum) และตอนต�นของลําไส�เล็กสDวนปลาย (jejunum) 
3) การควบคุมการหลั่ง  

การกระตุ�นระบบประสาทไมDมีผลทําให�ซีครีตินหลั่ง สิ่งท่ีควบคุมการหลั่ง    
ซีครีตินคือ สภาวะกรดในลําไส�เล็กสDวนต�น พบวDา pH ในโพรงลําไส�เล็กสDวนต�นน�อยกวDา 4.5 มีผล
กระตุ�นให�เซลล�เอสหลั่งซีครีตินได�ดีท่ีสุด  และกรดไขมันมีผลกระตุ�นการหลั่งซีครีตินได�เล็กน�อย  

4) อวัยวะเปbาหมายและการออกฤทธิ์ ได�แกDกล�ามเนื้อเรียบในระบบทางเดิน
อาหาร กระเพาะอาหาร ลําไส�เล็ก ถุงน้ําดี ตับอDอน และเนื้อเยื่อไขมัน โดยยับยั้งการบีบตัวของ
กล�ามเนื้อหูรูดบริเวณรอยตDอหลอดอาหารกับกระเพาะอาหาร (กล�ามเนื้อหูรูดคลายตัว) ยับยั้งการหด
ตัวของกล�ามเนื้อเรียบในกระเพาะอาหารและลําไส�เล็กทําให�ลดการเคลื่อนไหวของลําไส�และกระเพาะ
อาหาร กระตุ�นให�กล�ามเนื้อหูรูดท่ีไพโลริก (pyloric sphincter) หดตัว ทําให�ป|ดก้ันการไหลของ
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อาหารลงสูDลําไส�เล็กสDวนต�น  กระตุ�นการหลั่งเปปซิโนเจนจากเซลล�สร�างน้ํายDอยในกระเพาะอาหาร 
แตDยับยั้งการหลั่งกรดเกลือ จาก เซลล�พาริเอทัล (parietal cell)  กระตุ�นการหลั่งสารตDาง ๆ ในลําไส�
เล็ก กระตุ�นการบีบตัวของถุงน้ําดี ทํางานรDวมกับฮอร�โมน โคลีซีสโตไคนิน ในการกระตุ�นการหลั่งสาร
HCO3

- (bicarbonate) และการเจริญของเซลล�ตDอมมีทDอของตับอDอน (endocrine gland) ซีครีตินมี
ผลยับยั้งการหลั่งฮอร�โมนอินซูลิน กระตุ�นการสลายไขมันจากเนื้อเยื่อไขมัน 

3.1.4 แกสตริก อินฮิบิทอรี โพลีเปปไทด� (gastric inhibitory peptide, GIP) 
1) โครงสร�างทางเคมี เปQนสารโพลิเปปไทด� ท่ีประกอบด�วยกรดอะมิโนตDอกัน

จํานวน 42 โมเลกุล ชื่อฮอร�โมนต้ังตามคุณสมบัติในการยับยั้ง (inhibit) การหลั่งกรดในกระเพาะ
อาหาร  

2) ตDอมท่ีผลิต จีไอพี สร�างจากเซลล�สร�างฮอร�โมนในเนื้อเยื่อบุผิวของลําไส�เล็ก
สDวนต�น และกลาง  

3) การควบคุมการหลั่ง สารท่ีกระตุ�นการหลั่งจีไอพี ได�แกD สารอาหารตDาง ๆ เชDน 
กลูโคส กรดไขมัน และกรดอะมิโน นอกจากนี้ยังมีสารอ่ืน ๆ ได�แกDสารละลายท่ีมีความดันออสโมติกสูง
ในลําไส�เล็กสDวนต�น และสภาวะความเปQนกรดในกระเพาะอาหาร การยืดขยายตัวของกระเพาะอาหาร
ก็สามารถกระตุ�นการหลั่งจีไอพีได�  

4) อวัยวะเปbาหมายและการออกฤทธิ์ ได�แกD ตับอDอน และกระเพาะอาหาร โดย
กระตุ�นให�เซลล�ในตับอDอนสร�างฮอร�โมนอินซูลิน (insulin)  เนื่องจาก จีไอพีมีคุณสมบัติในการกระตุ�น
ตับอDอนหลั่งฮอร�โมนอินซูลินได� ดังนั้นบางครั้งเรียกฮอร�โมนจีไอพีวDา กลูโคสดีเพนเดนต�อินซูลิโนโทร
ฟ|กเปปไทด� (glucose dependent insulinotropic peptide) ยับยั้งการหลั่งกรดในกระเพาะอาหาร 
และยับยั้งการบีบตัวของกระเพาะอาหาร 

ฮอร�โมน 4 ตัวแรกท่ีกลDาวมาข�างต�นจัดวDาเปQนฮอร�โมนในระบบทางเดินอาหารท่ีสําคัญและมี
การทํางานรDวมกันดังนี้ เม่ือรับประทานอาหารเข�าไปแล�วอาหารเคลื่อนถึงกระเพาะอาหารทําให�
กระเพาะอาหารขยายตัวกระตุ�นจีเซลล�ในกระเพาะอาหารสDวนแอนทรัมหลั่งแกสตรินเข�ากระแสเลือด
ไปมีผลตDอกระเพาะอาหารสDวนอ่ืน คือ ทําให�มีการหลั่งกรด และน้ํายDอยในกระเพาะอาหารเพ่ิมข้ึน มี
การบีบตัวของกระเพาะอาหารเพ่ิมข้ึนด�วย จากนั้นอาหารจะเคลื่อนลงสูDลําไส�เล็กสDวนต�นซ่ึงมีเซลล�
สร�างฮอร�โมนหลายชนิด สารอาหารท่ีลงสูDลําไส�เล็กสDวนต�นจะกระตุ�นให�เซลล�สร�างฮอร�โมนหลั่งซีครีติน 
โคลีซีสโทไคนิน และแกสตริก อินฮิบิทอรี โพลีเปปไทด� เข�าสูDกระแสเลือดไปมีผลตDอเซลล�เปbาหมาย
ตDาง ๆ โดยซีครีติน และโคลีซีสโทไคนินไปมีผลกระตุ�นตับอDอนให�หลั่งเอนไซม� น้ํา และHCO3

- ลงสูD
ลําไส�เล็กสDวนต�น ในขณะท่ีแกสตริกอินฮิบิทอรี โพลีเปปไทด�ไปมีผลตDอกระเพาะอาหารโดยยับยั้งการ
หลั่งกรดและการบีบตัวของกระเพาะอาหาร เรียกการควบคุมการทํางานของระบบทางเดินอาหารโดย
ฮอร�โมนเหลDานี้วDา เอนเทอโรแกสโตรน (enterogastrone)  

3.1.5 เอนเทอร�โรกลูคากอน (enteroglucagon)  
1) โครงสร�างทางเคมี เปQนสารโพลิเปปไทด� ท่ีประกอบด�วยกรดอะมิโนตDอกัน

จํานวน 69 โมเลกุล ป~จจุบันถือวDาเปQนอนุพันธ�หนึ่งของฮอร�โมนกลูคากอน มีชื่อเรียกอีกชื่อหนึ่งวDา ไกล
เซนทีน (glicentin)  
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2) ตDอมท่ีผลิต สร�างจากเซลล� เอ (A cells) ในเนื้อเยื่อบุผิวของกระเพาะอาหาร 
และลําไส�เล็กสDวนต�น และจากเซลล�แอล (L cells) ในเนื้อเยื่อบุผิวของลําไส�เล็กสDวนปลาย (Ileum) 

3) การควบคุมการหลั่ง สารอาหารท่ีควบคุมการหลั่งเอนเทอร�โรกลูคากอน ท่ี
สําคัญคือน้ําตาลกลูโคส และไขมัน  

4) อวัยวะเปbาหมายและการออกฤทธิ์ ยังไมDทราบแนDชัด จากรายงานวิจัยทดลอง
ในหนูพบวDาสามารถยับยั้งการหลั่งกรดจากกระเพาะอาหาร และกระตุ�นให�ตับอDอนหลั่งฮอร�โมน
อินซูลิน (Insulin)  

3.1.6 แพนครีเอติก โพลีเปปไทด� (pancreatic polypeptide)  
1) โครงสร�างทางเคมี เปQนสารโพลิเปปไทด� ท่ีประกอบด�วยกรดอะมิโนตDอกัน

จํานวน 36 โมเลกุล  
2) ตDอมท่ีผลิต เซลล�สร�างฮอร�โมนในตับอDอน   
3) การควบคุมการหลั่ง การกระตุ�นเส�นประสาทวากัส และสารอาหารโปรตีน

สามารถกระตุ�นการหลั่งแพนครีเอติก โพลีเปปไทด�ได�  
4) อวัยวะเปbาหมายและการออกฤทธิ์ ได�แกD ตับอDอน โดย ยับยั้งการหลั่งเอนไซม�

และสารไบคาร�บอเนตจากตับอDอน 
3.1.7 โมทิลิน (motilin) 

1) โครงสร�างทางเคมี เปQนสารโพลิเปปไทด� ท่ีประกอบด�วยกรดอะมิโนตDอกัน
จํานวน 22 โมเลกุล  

2) ตDอมท่ีผลิต สร�างจากเซลล�สร�างฮอร�โมนในเนื้อเยื่อบุผิวของลําไส�เล็กสDวนต�น 
และกลาง 

3) การควบคุมการหลั่ง ยังไมDทราบแนDชัดแตDเชื่อวDาถูกควบคุมโดยระบบประสาท
ท่ีหลั่งสารสื่อประสาท อะซิทิลโคลีน หรือ เอซีเอช 

4) อวัยวะเปbาหมายและการออกฤทธิ์ ได�แกDกล�ามเนื้อเรียบในระบบทางเดิน
อาหารโดยมีผลกระตุ�นการบีบตัวของระบบทางเดินอาหารในระหวDางท่ีไมDได�รับประทานอาหาร เพ่ือ
บีบไลDเศษอาหารท่ีหลงเหลืออยูDให�ไหลลงไปท่ีลําไส�ใหญD เปQนการขับไลDเชื้อจุลินทรีย�ไมDให�มีการเจริญ
มากเกินไป การบีบตัวของระบบทางเดินอาหารแบบนี้เรียกวDา การบีบตัวแบบเคลื่อนซับซ�อนระหวDางท่ี
ไมDได�กินอาหาร (interdigestive migrating myoelectric complex)  
 3.2 สารพาราไครน" (paracrine) ในระบบทางเดินอาหาร  
 นอกจากฮอร�โมนแล�วสารพาราไครน�ท่ีหลั่งจากเซลล�ในชั้นเนื้อเยื่อเก่ียวพันลามินาโพรเพ
รีย (lamina propria) และเซลล�เนื้อเยื่อบุผิวของชั้นเยื่อเมือกในระบบทางเดินอาหาร (ภาพท่ี 2.4) ยัง
มีบทบาทในการควบคุมเซลล�ประสาทสั่งการ และการหลั่งสารตDาง ๆ (ตารางท่ี 2.3) จากเซลล�คัดหลั่ง
ในระบบทางเดินอาหารด�วย ซ่ึงสารพาราไครน�ท่ีหลั่งจากเซลล�เหลDานี้จะหลั่งมากในกรณีท่ีเกิด
กระบวนการอักเสบโดยเฉพาะสารท่ีเก่ียวข�องกับภูมิคุ�มกัน อยDางไรก็ตามในสภาวะปกติก็มีการหลั่งใน
ปริมาณเล็กน�อย เพ่ือควบคุมการเคลื่อนไหว การขับหลั่ง และการดูดซึมสารตDาง ๆ ในระบบทางเดิน
อาหาร สารพาราไครน� ท่ีสร�างจากระบบทางเดินอาหารได�แกD  

1. โซมาโตสตาติน (somatostatin)  
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2. นิวโรเทนซิน (neurotensin) 
3. ซีโรโทนิน (serotonin) หรือ 5-ไฮดรอกซีทริบตามิน  (5-

hydroxytryptamine, 5-HT) 
4. สารในระบบภูมิคุ�มกัน เชDน ฮีสตามิน (histamine) กลุDมไซโตไคน� 

(cytokine) เชDน อินเตอร�ลิวคิน (Interleukins) อินเตอร�ฟ�รอน (Interferon) โกรทแฟคเตอร� 
(Growth factor) เปQนต�น  
 
ตารางท่ี 2.3 แสดงโครงสร�างทางเคมี ตDอมท่ีผลิต การควบคุมการหลั่ง และผลตDอเซลล�เปbาหมายสาร

พาราไครน�ในระบบทางเดินอาหาร 
 โซมาโตสตาติน (somatostatin)  นิวโรเทนซิน 

(Nuerotensin) 
ซีโรโทนิน (serotonin) 

โครงสร�างทางเคม ี โพลีเปปไทด�กรดอะมโิน 14 และ 18 
โมเลกุล 

โพลีเปปไทด�
กรดอะมโิน 13 
โมเลกุล 

สร�างจากกรดอะมโินท
ริปโตเฟน ช่ือทางเคมีคือ 
5-hydroxy-
tryptamine 

ตDอมท่ีผลติ เซลล� ดี (D cells) ในกระเพาะอาหาร 
ลําไส� และตับอDอน  และเซลล�ประสาทใน
ระบบทางเดินอาหาร  

ลําไส�เล็กสDวน
ปลาย 

เซลล�สร�างฮอร�โมนใน
ระบบทางเดินอาหาร 
และเซลล�ประสาทใน
ระบบทางเดินอาหาร  

การควบคุมการหลั่ง กรดในกระเพาะอาหาร อาหารไขมัน การกระตุ�นเส�นประสาท
วากัส 

ผลตDอเซลล�
เปbาหมาย 

กระเพาะอาหาร: ยับยั้งการหลั่งแกสตริน
จากเซลล�จี และการหลั่งกรดจากเซลล�พาริ
เอทัล ตับอ)อน: ยับยั้งการหลั่งเอนไซม�จาก
ตับอDอน 
ทางเดินอาหาร: ลดการหลั่งฮอร�โมนใน
ระบบทางเดินอาหาร เชDน ซีครตีรนิ ซีซีเค 
ยับยั้งการบีบตัวของระบบทางเดินอาหาร 
และยับยั้งการดูดซึมกรดอะมโินในลําไส�
เล็ก  

ยับยั้งการหลั่งกรด
ในกระเพาะ
อาหาร 

ยังไมDทราบแนDชัด แตD
พบวDาสามารถเพ่ิมการ
บีบตัวของกล�ามเน้ือ
เรียบในในระบบทางเดิน
อาหาร 

ท่ีมา: ผู�เขียนสรุปจากคําอธิบายใน ดวงพร (2555) 
 

3.2.1 เซลล�ในชั้นเนื้อเยื่อเก่ียวพันลามินาโพรเพรีย ท่ีสามารถหลั่งสารพาราไครน� ได�แกD  
1) เซลล�ไฟโบรบลาสต� (fibroblast) หลั่งสาร พรอสตาแกลนดินหรือ PG 

(prostaglandins) ซ่ึง PG นี้มีหน�าท่ีปbองกันชั้นเยื่อเมือกจากสิ่งแปลกปลอม และควบคุมการไหลของ
เลือดในชี้นเยื่อเมือก  

2) เซลล�ผนังเส�นเลือกฝอย (endothelium cell) ในชั้นเยื่อเมือกหลั่งสาร      
ไนตริกออกไซด� (nitric oxide) ทําหน�าท่ีเชDนเดียวกับสาร PG   
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3)  เซลล�ในระบบภูมิคุ�มกันท่ีพบในชั้นเนื้อเยื่อเก่ียวพันลามินาโพรเพรีย ได�แกD 
เซลล�เม็ดเลือดขาวชนิดตDาง ๆ เชDน ฟาโกไซต� (phagocyte) ลิมโฟไซต� (lymphocyte)  และ มาส
เซลล� (mast cell) เซลล�เหลDานี้สามารถหลั่งสารกลุDม ไซโตไคน� (cytokine) ได�แกD  

3.1)  อินเตอร�ลิวคิน (interleukins) และอินเตอร�ฟ�รอน (interferon) ทํา
หน�าท่ีสื่อสารกับเซลล�เม็ดเลือดขาวด�วยกันเพ่ือดึงดูดให�เซลล�เม็ดเลือดขาวมารวมกันมาก ๆ เม่ือเกิด
การอักเสบ และกระตุ�นการขับหลั่งสารตDาง ๆ ในเซลล�บุผิวของชั้นเยื่อเมือกในระบบทางเดินอาหาร  

3.2 ) โกรทแฟคเตอร� (growth factor) ทําหน�าท่ีกระตุ�นให�เซลล�เยื่อบุ
ผิวเจริญและแบDงเซลล�เพ่ิมจํานวน (เซลล�เยื่อบุผิวสามารถหลั่ง growth factor ได�ด�วย)  growth 
factor ในระบบทางเดินอาหารมี 4 กลุDม คือ  

 3.2.1) Epidermal growth factor (EGF) 
3.2.2) Transformation growth factor (TGF) 
3.2.3) Insulin like growth factor (IGF) 
3.2.4) Fibroblast growth factor (FGF) 
 

 
 

ภาพท่ี 2.4 แสดงความสัมพันธ�ระหวDางเซลล�ท่ีหลั่งสารพาราไครน� กับเซลล�เนื้อเยื่อบุผิวของระบบ
ทางเดินอาหาร โดยพบเซลล�ในชั้นเนื้อเยื่อเก่ียวพันลามินาโพรเพรีย (lamina propria) 
เชDน mast cell, เซลล�เม็ดเลือดขาวฟาโกไซต� (phagocyte) เซลล�ไฟโบบลาส 
(fibroblast) เซลล�ประสาท (neuron or nerve) หลั่งสารพาราไครน�ตDาง ๆ (สารท่ีหลั่ง
จากเซลล�ประสาทเรียกวDา สารสื่อประสาท) ควบคุมการเคลื่อนไหว ขับหลั่ง และดูดซึม
ของเนื้อเยื่อในระบบทางเดินอาหาร, Ag=antigen(เชDนเชื้อจุลินทรีย�) TNF=tumor 
necrosis factor, IL-1=interleukin-1, HOCL=hypochlorous acid, 5-
HT=serotonin, HIST=histamine, PG=prostaglandins, NO=nitric oxide, 
Ach=acetylcholine, VIP=vasoactive intestinal peptide, H=acid, 
OSM=hyperosmolality 

 ท่ีมา: Argenzio (2004) 
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เซลล�ฟาโกไซต� ยังสามารถหลั่ง ไฮโดรเจนเปอร�ออกไซด�  (H2O2) ซ่ึงสารนี้มีบทบาทในการ
ทําลายเชื้อโรค และทําลายเนื้อเยื่อบุผิวด�วย แตDอยDางไรก็ตาม H2O2 ในระดับตํ่า มีผลกระตุ�นอยDาง
อDอน ๆ ตDอเซลล�เนื้อเยื่อบุผิวให�หลังน้ํา และ อิเลคโตรไลต�   แตDมีผลอยDางแรงในการกระตุ�นให�เซลล�ไฟ
โบรบลาสต�หลั่ง PG และ สาร PG นี้มีผลกระตุ�นให�เซลล�เนื้อเยื่อบุผิวให�หลั่งน้ํา และอิเล็กโตไลต� ดัง
ภาพท่ี 2.5  
 
 

 
 
ภาพท่ี 2.5 ภาพวาดแสดงผลของ ไฮโดรเจนเปอร�ออกไซด� (H2O2)ท่ีปลดปลDอยจากเซลล�เม็ด

เลือดขาว ฟาโกไซต� (Phagocyte) ในระดับตํ่ามีผลกระตุ�นอยDางอDอน ๆ (+) ตDอ
เซลล�เยื่อบุผิว (epithelial cell) ให�หลั่งอิเลคโตรไลต� (electrolyte) และน้ํา
(H2O) แตDมีผลกระตุ�นอยDางแรง (+++) ตDอเซลล�ไฟโบรบลาสต� (Fibroblast) ให�
ปลดปลDอย พรอสตาแกลนดิน(Prostaglandin, PG) และสาร PG มีผลกระตุ�น 
epithelial cell ให�หลั่ง electrolyte) และ H2O  

 ท่ีมา: ผู�เขียนวาดจากคําอธิบายใน Argenzio (2004) 
 

 มาสเซลล� (mast cell) สามารถหลั่งสาร ฮีสตามิน (histamine) และ ซีโรโทนิน (serotonin) 
ซ่ึงมีผลควบคุมการหดตัวของเซลล�กล�ามเนื้อเรียบ และการหลั่งอิเลคโตรไลต� ของเซลล�เนื้อเยื่อบุผิว 
นอกจากสารพาราไครน�ดังกลDาวข�างต�นแล�ว ยังมีสารพาราไครน�อ่ืนๆ แสดงดังตารางท่ี 2.2  

3.3 การสังเคราะห"ฮอร"โมน 
การสังเคราะห�เปปไทด�ฮอร�โมนในเซลล�สร�างฮอร�โมนเกิดข้ึนใน เอ็นโดพลาสมิก เรติคูลัม 

ชนิดหยาบ (rough endoplasmic reticulum) และหลั่งออกจากเซลล�โดยอาศัยกอนจิ คอมเพค 
(golgi complex) สร�างเปQน เวสสิเคิล (vesicle) ท่ีบรรจุเก็บฮอร�โมนไว�ภายใน กรณีของ เอไมด�
ฮอร�โมน (amine hormone) การนําเอไมด�เข�าสูD เวสสิเคิล อาศัยพลังงานหรือ เอทีพี (ATP) ในการ
นําเข�า (ภาพท่ี 2.6 ) 
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ภาพท่ี 2.6 ภาพแสดงแสดงเมตาโบลิซึมของฮอร�โมนในระบบทางเดินอาหาร เม่ือเซลล�สร�าง

ฮอร�โมนถูกกระตุ�นท่ีตัวรับ (receptor) ท่ีเยื่อหุ�มเซลล�ด�าน ไมโครวิลไล (brush 
border) เซลล�จะหลั่งฮอร�โมนออกทางด�านฐานเซลล� ไปมีผลตDอ เซลล�ประสาท 
เซลล�กล�ามเนื้อ เซลล�เนื้อเยื่อบุผิวใกล�เคียง หรือ เข�ากระแสเลือดไปมีผลตDอ
อวัยวะเปbาหมายท่ีไกลอกไป สDวนการสังเคราะห�ฮอร�โมนชนิด เปปไทด�นั้นเกิดข้ึน
ในเอนโดพลาสมิกเรติคูลัมชนิดหยาบ (Rough endoplasmic reticulum) และ
ฮอร�โมนชนิดเอไมด�จะนําเข�าสูDถุงเก็บกDอนขับออก(secretory granules) โดย
อาศัยพลังงงานจาก adenosine triphosphate (ATP) 

  ท่ีมา: Argenzio (2004) 
 
3.4 การหล่ังฮอร"โมน 

 การหลั่งฮอร�โมนในระบบทางเดินอาหารอาศัยการกระตุ�นท่ีเหมาะสม เชDน กรดในกระเพาะ
อาหาร การหดตัวของกล�ามเนื้อเรียบในระบบทางเดินอาหาร สารอาหารในระบบทางเดินอาหาร เชDน 
ไขมัน โปรตีน กรดอะมิโน เปQนต�น หรือได�รับการกระตุ�นจาก สารสื่อประสาทจากเซลล�ประสาทสั่งการ 
ไปกระตุ�นท่ีตัวรับบนเยื่อหุ�มเซลล�สร�างฮอร�โมน ด�านในโพรง (lumen) ของระบบทางเดินอาหาร   
และฮอร�โมนจะถูกปลดปลDอยออกจากเซลล�ทางด�านฐานเซลล� เพ่ือไปมีผลตDอเซลล�ของอวัยวะ
เปbาหมาย 4 ทาง (ภาพท่ี 2.3) ดังตDอไปนี้  

1) ไปมีผลตDอเซลล�ประสาทใกล�เคียง  
2) ไปมีผลตDอเซลล�กล�ามเนื้อเรียบใกล�เคียง  
3) ไปมีผลตDอเซลล�เยื่อบุใกล�เคียงเชDนเซลล�ดูดซึมอาหาร (absorptive cell)  
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4)  เข�าสูDกระแสเลือดเพ่ือไปมีผลตDอเซลล�เปbาหมายท่ีอยูDไกลออกไป  
 

4. กลไกการควบคุมโดยสารส่ือประสาทและฮอร"โมนในระดับเซลล"  
การควบคุมการทํางานของเซลล�เปbาหมายโดยสารสื่อประสาท หรือฮอร�โมนนั้นเกิดข้ึน

โดยสารสื่อประสาทและฮอร�โมน ไปจับท่ีตัวรับ (receptor) ท่ีเยื่อหุ�มเซลล�ของเซลล�เปbาหมาย แล�ว
เกิดปฏิกิริยาเคมีท่ีเยื่อหุ�มเซลล�ตDอเนื่องเข�าไปภายในเซลล� เปQนการสDงตDอข�อมูลและเกิดปฏิกิริยาเคมี
ภายในเซลล� และเกิดการตอบสนองของเซลล�เปbาหมายในท่ีสุด  

สารสื่อประสาท หรือฮอร�โมนชนิดท่ีไมDละลายในไขมัน เชDน เปปไทด� หรือเอไมด� ตัวรับจะอยูD
ท่ีเยื่อหุ�มเซลล�ของเซลล�เปbาหมาย สDวนสารสื่อประสาท หรือฮอร�โมนชนิดท่ีละลายในไขมัน สามารถ
แพรDผDานเข�าภายในเซลล�ได�และตัวรับอยูDภายในเซลล� สามารถสรุปกลไกการควบคุมของสารสื่อ
ประสาทและฮอร�โมนในระดับเซลล�ได� 3 ข้ันตอนดังนี้  

1. ฮอร�โมนและสารสื่อประสาทจับกับตัวรับ 
2. การเกิดปฏิกิริยาท่ีเยื่อหุ�มเซลล� และภายในไซโตพลาสซึมเพ่ือสDงข�อมูลภายในเซลล�   
3. การเกิดการตอบสนองของเซลล�เปbาหมาย  

4.1 ฮอร"โมนและสารส่ือประสาทจับกับตัวรับ  
ตัวรับ (receptor)ท่ีอยูDท่ีเยื่อหุ�มเซลล� หรืออยูDภายในเซลล�เปbาหมายจะจําเพาะเจาะจง

ตDอฮอร�โมนหรือสารสื่อประสาทแตDละตัวเทDานั้น ซ่ึงคุณสมบัติของสารสื่อประสาทและฮอร�โมนในการ
จับกับตัวรับ และคุณสมบัติท่ีทําให�เซลล�เปbาหมายตอบสนอง เรียกวDา แอฟฟ|นิตี (affinity) และ เอฟ
ฟ|เคซี (efficacy) ตามลําดับ  ถ�าฮอร�โมน หรือสารสื่อประสาท 2 ชนิดมีคุณสมบัติ affinity และ 
efficacy ตDอตัวรับของเซลล�เปbาหมายตัวเดียวกัน เรียกสาร 2 ชนิดนี้วDา เปQนสารสDงเสริมกัน หรือ อะ
โกนิสต� (agonists)ซึงกันและกัน ถ�าสารสองชนิดมีคุณสมบัติ affinity เหมือนกัน แตDคุณสมบัติ 
efficacy ตDางกัน เรียกวDา สารสองชนิดนี้วDามีคุณสมบัติแขDงขันกัน และออกฤทธิ์ตรงข�ามกัน 
(competitive antagonist) หรือแอนทาโกนิสต� (antagonist)  

สารสื่อประสาทหรือฮอร�โมนหลายชนิดในระบบทางเดินอาหารสามารถจับกับตัวรับท่ี
เซลล�เปbาหมายตัวเดียวกัน  แตDคุณสมบัติในการออกฤทธิ์ตDางกัน โดยสารท่ีมีปริมาณมากกวDาจึงจะ
สามารถแยDงจับกับตัวรับและสDงผลตDอการตอบสนองของเซลล�เปbาหมายได� ตัวอยDางเชDน ฮอร�โมน 
vasoactive  intestinal peptide protein หรือ วีไอพี (VIP) สามารถจับกับตัวรับตัวเดียวกันกับ
ฮอร�โมนซีครีติน (secretin) แตDฤทธิ์ในการกระตุ�นให�เกิดการหลั่ง HCO3

- จากตับอDอนของซีครีติน สูง
กวDาวีไอพี มาก (วีไอพีมีฤทธิ์ในการกระตุ�นการหลัง HCO-

3 จากตับอDอนเพียง 17 % ของซีครีติน) 
(Argenzio, 2004)  ดังนั้นถ�าวีไอพีมีปริมาณมากจะแยDงซีครีตินจับกับตัวรับทําให�การหลั่ง HCO-

3 จาก
ตับอDอนถูกยับยั้ง หรือหลั่งน�อยลง เปQนต�น ดังภาพท่ี 2.7  
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ภาพท่ี 2.7 แสดงการแยDงจับกับตัวรับตัวเดียวกันระหวDาง ซีครีติน (secretin) และ 

vasoactive intestinal peptide protein (VIP) หรือ วีไอพี ในการควบคุม
การหลั่งไบคาร�บอเนต (HCO3) จากตับอDอน  

 ท่ีมา: Argenzio (1993) 
 
4.2 การเกิดปฏิกิริยาท่ีเย่ือหุ�มเซลล" และภายในไซโตพลาสซึมเพ่ือส)งข�อมูลภายในเซลล" 

และการตอบสนองของเซลล"เป1าหมาย 
เม่ือฮอร�โมนหรือสารสื่อประสาทจับกับตัวรับท่ีเยื่อหุ�มเซลล�ของเซลล�เปbาหมายได�แล�วถือ

เปQนจุดเริ่มต�นในการกระตุ�นให�เกิดปฏิกิริยาเคมีภายในเซลล� โดยเปQนการกระตุ�นให�เอนไซม�ในเยื่อหุ�ม
เซลล�ให�สามารถทํางานได� (active) และเรDงปฏิกิริยาเคมี ได�ผลผลิตเปQนสารสDงข�อมูลตัวท่ีสอง 
(secondary massager) (Argenzio, 1993) (สารสDงข�อมูลตัวท่ีหนึ่ง (primary massager) คือ 
ฮอร�โมน หรือสารสื่อประสาท) ท่ีสามารถกระตุ�นให�เอนไซม�ภายในเซลล�เรDงปฏิกิริยาเคมีในเซลล�และ
เกิดการตอบสนองตามลําดับ 
 ดังนั้นการเกิดปฏิกิริยาเคมีท่ีเยื่อหุ�มเซลล� และชนิดของ secondary massager ท่ีเกิดข้ึนนั้น 
ข้ึนอยูDกับชนิดเอนไซม�ท่ีถูกกระตุ�นในเยื่อหุ�มเซลล� โดยสามารถแบDงเอนไซม�ท่ีถูกกระตุ�นในตัวรับ และ
วิถีของปฏิกิริยาได�ดังนี้   

4.2.1 วิถีผDานทางเอนไซม�อะดีนิวเลตไซเคลส (adenylate cyclase pathway)  
 เม่ือตัวรับจับกับฮอร�โมนหรือสารสื่อประสาท จะเกิดการกระตุ�นให�เอนไซม�อะดีนิว

เลตไซเคลสท่ีเยื่อหุ�มเซลล�ไปเรDงปฏิกิริยาเคมีเปลี่ยนอะดีโนซีนไตรฟอสเฟส หรือ ATP ในเซลล� ให�ได� 
secondary massager  คือ ไซคลิกเอเอ็มพี (cyclic AMP, cAMP) และ cAMP ท่ีเกิดข้ึนนี้จะไป
กระตุ�นเอนไซม�โปรตีนไคเนส (protein kinase) (ภาพท่ี 2.8) ไปเรDงปฏิกิริยาเติมหมูDฟอสเฟตให�กับ
สารโปรตีนภายในเซลล� (ดวงพร, 2555) และเกิดการตอบสนองของเซลล�ในท่ีสุด เชDน การหลั่งน้ํา 
และอิเลคโตรไลต� จากเซลล�เยื่อบุผิวของลําไส� การเพ่ิมการหดตัวของเซลล�กล�ามเนื้อเรียบในระบบ
ทางเดินอาหาร และการเพ่ิมการดูดซึมสารอาหารในลําไส�เปQนต�น  
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ภาพท่ี 2.8 แสดงการควบคุมโดยฮอร�โมนและสารสื่อประสาทในระดับเซลล�ผDานทางเอนไซม�อะดีนิว

เลตไซเคลส (adenylate cyclase pathway) เม่ือฮอร�โมน (hormones) จับกับตัวรับ 
(receptor) ท่ีเยื่อหุ�มเซลล� (plasma membrane) มีผลกระตุ�นเอนไซม�อะดีนิวเลตไซ
เคลส (catalytic unit) ไปยDอยสลาย ATP ได�ผลผลิตเปQน 3,5 cyclic AMP  และ 3,5 
cyclic AMP ท่ีเกิดข้ึน ไปจับกับสDวนท่ีควบคุมการทํางาน (regulating unit, R) ของ
เอนไซม�โปรตีนไคเนส (protein kinase) ทําให�สDวนท่ีทําหน�าท่ีเรDงปฏิกิริยา (catalytic 
unit, C) ของเอนไซม�โปรตีนไคเนสไปเรDงปฏิกิริยาเติมหมูDฟอสเฟตให�กับสารโปรตีน
ภายในเซลล� (phosphorylated endogenous substrate) และเกิดการตอบสนอง
ของเซลล� (physiological response) 

   ท่ีมา: Argenzio (2004) 
 

4.2.2 วิถีผDานทางเอนไซม� ฟอสโฟไลเปสซี (phospholipase C) 
 เม่ือฮอร�โมนหรือสารสื่อประสาทจับกับตัวรับท่ีเยื่อหุ�มเซลล�จะสDงผลให�เอนไซม�ฟอส

โฟไลเปสซี เปลี่ยนไขมัน ฟอสฟาไตดิว อินโนซิทอล โฟ ฟาย ไบฟอสเฟต (phosphatidyl inositol 4, 
5 biphosphate; PIP2) ท่ีอยูDท่ีเยื่อหุ�มเซลล� ให�กลายเปQน secondary massager 2 ชนิด คือ อินโนซิ
ทอล วัน โฟ ฟาย ไตรฟอสเฟต (inositol 1,4,5 triphosphate; IP3) และ วัน ทู ไดเอซิลกลัยเซอรอล 
(1,2 diacylglycerol; DAG) สําหรับ IP3 ท่ีเกิดข้ึนมีคุณสมบัติในการละลายน้ําได�จะเข�าไปจับกับตัวรับ
ท่ีเยื่อหุ�มของเอ็นโดพลาสมิกเรติคูลัม (endoplasmic reticulum, ER) (ภาพท่ี 2.9) ซ่ึงเปQนออแกน
เนล (organelle) ในเซลล� ทําให�แคลเซียม (Ca) ท่ีอยูDภายใน ER ถูกปลดปลDอยออกมาในไซโตพลา
สซึม แคลเซียมท่ีเกิดข้ึนนี้จัดเปQน secondary massager อีกตัวหนึ่งด�วย โดยแคลเซ่ียมนี้จะไปจับกับ
คาลโมดูลิน (calmodulin) ได�เปQนสารประกอบ แคลเซียม-คาลโมดูลิน สารประกอบนี้จะไปกระตุ�น
เอนไซม�ไคเนสชนิด calcium-calmodulin-dependent protein kinase (calMK II kinase) เพ่ือ
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ชDวยในการเติมหมูDฟอสเฟตให�กับโปรตีนเปbาหมายภายในเซลล� ผลคือมีการตอบสนองของเซลล�เกิดข้ึน 
เชDน การเติมหมูD ฟอสเฟตให�กับเส�นไยโปรตีนไมโอซิน (myosin filament) ในเซลล�กล�ามเนื้อและไม
โอซินไปจับกับเส�นไยโปรตีนแอกติน (Actin filament) เกิดการหดตัวของกล�ามเนื้อข้ึน  
 

ภาพท่ี 2.9 inositol 1,4,5 triphosphate   
            (IP3) เกิดจาก เอนไซม�    
             Phospholipase C ไปยDอยสลาย     
              phosphatidyl inositol 4, 5  
            biphosphate (PIP2), IP3 จะเข�าไปจับ 
            กับตัวรับบน Smooth endoplasmic     
            reticulum (SER) ทําให� Ca2+ ถูก  
           ปลดปลDอยออกจาก SER เข�าสูDไซโตพ 
           ลาสซึม  ไปจับกับ Calmodulin ได�  
           Ca2+-calmodulin complex ซ่ึงสาร  
           complex นี้จะกระตุ�นเอนไซม� Ca2+  
           dependent protein kinase เพ่ือชDวย 
            ในการเติมหมูDฟอสเฟตจาก ATP ให�กับ     
            โปรตีนเปbาหมายภายในเซลล� และเกิด 
            การตอบสนอง (Biological response) 
            ท่ีมา:  Sjaastad et al. (2010) 

 
สDวน DAG มีคุณสมบัติละลายได�ในไขมัน ดังนั้นจึงไมDแพรDเข�าสูDภายในเซลล� เหมือน 

IP3  แตD DAG จะไปจับกับโปรตีนไคเนส ซี (protein kinase C ) ท่ีอยูDท่ีเยื่อหุ�มเซลล� (ภาพท่ี 2.10) 
ทําให�โปรตีนไคเนส ซี ถูกกระตุ�น เรDงปฏิกิริยาเติมหมูDฟอสเฟตให�กับโปรตีนเปbาหมายในตําแหนDง
กรดอะมิโนไนซีรีน (serine)  และทรีโอนีน (treonine) ภายในเซลล� เกิดการตอบสนองของเซลล�
เปbาหมายเกิดข้ึน และยังมีผลตDอการเจริญเติบโต และการพัฒนาเปลี่ยนแปลงของเซลล�ไปทําหน�าท่ีท่ี
จําเพาะ  

ภาพท่ี 2.10 1,2 diacylglycerol (DAG)   เกิดจากการ
ยDอยสลาย phosphatidyl inositol 4, 5 biphosphate; 
(PIP2) โดย เอนไซม�  Phospholipase C จะไมDแพรDเข�าสูD 
ภายในเซลล�เหมือนกับ IP3  แตDจะไป จับกับโปรตีนไคเนส 
ซี (protein kinase C ) ท่ีอยูDท่ีเยื่อหุ�มเซลล� ทําให�โปรตีน
ไคเนส ซี ถูกกระตุ�นเรDงปฏิกิริยาเติมหมูD   ฟอสเฟตจาก 
ATP ให�กับโปรตีน เปbาหมาย ภายในเซลล� และเกิดการ
ตอบสนอง (Biological response) 
ท่ีมา: Sjaastad et al. (2010)  
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4.2.3 วิถีผDานทางเอนไซม�ไทโรซินไคเนส (tyrosine kinase pathway) 
   เม่ือฮอร�โมน (สารพาราไครน�) หรือสารสื่อประสาท จับกับตัวรับของเอนไซม�ไทโรซิน
ไคเนส (tyrosine kinase) ท่ีเยื่อหุ�มเซลล� จะกระตุ�นให�เกิดการเติมหมูDฟอสเฟสให�กับ tyrosin ใน ไท
โรซินไคเนสเอง เรียกวDา autoposphorylation การเติมหมูDฟอสเฟตในไทโรซินไคเนสนี้เปQนกลไกใน
การดึงเอาโปรตีน Grb2 ท่ีจับอยูDกับโปรจีน Sos ในไซโตพลาสซึม มารDวมจับกับฟอสเฟตในเอนไซม�ไท
โรซินไคเนส (ภาพท่ี 2.11) ท่ีเยื่อหุ�มเซลล� และโปรตีน Sos ท่ีติดมากับ Grb2 จะไปทําให� โปรตีน Ras-
GDP ท่ีอยูDท่ีเยื่อหุ�มเซลล� มีการเติมหมูDฟอสเฟตให�กับ GDP ได�เปQน Ras-GTP และสามารถจับกับ
โปรตีน RAF ได� โปรตีน RAF ท่ีจับกับ Ras-GTP สามารถกระตุ�นโปรตีนไคเนส ตDาง ๆ ในเซลล�ได� เชDน 
โปรตีน MEK และ mitogen activated protein (MAP) สDงผลให�เซลล� เซลล�ตอบสนอง เชDน การ
เจริญเติบโตและพัฒนาของเซลล�เนื้อเยื่อบุผิว สารท่ีกระตุ�นผDานท่ีเอนไซม�นี่ คือ Epithelium growth 
factor  (EGF) 
 

 
 
ภาพท่ี 2.11 แสดงกลไกการควบคุมการเจริญเติโตของเซลล� โดย EGF (epithelium growth factor) 

ผDานทางเอนไซม�ไทโรซินไคเนส (tyrosine kinase, TK) สภาวะปกติ (A) ท่ีตัวรับ 
(Receptor, R) ท่ียังไมDได�จับกับตัวกระตุ�น (EGF) TK จะไมDมีหมูDฟอสเฟตมาจับ และ
โปรตีน Grb2 จะจับอยูDกับโปรตีน Sos ลDองลอยอยูDในไซโตรพลาสซึม (Cytoplasm) สDวน
โปรตีน Ras-GDP จะติดอยูDกับเยื่อหุ�มเซลล� (Plasma membrane) และไมDได�จับกับ
โปรตีน RAF เม่ือเกิดการกระตุ�น (B) เม่ือ EGF มาจับกับ R ท่ีเยื่อหุ�มเซลล�ทําให�เกิด
กระบวนการ เ ติมห มูD ฟอส เฟต (P)ให� กั บ เอนไซม� ไท โ ร ซิน ไค เนส เอง  เ รี ยกวD า 
autophosphorylation และมีการดึงเอาโปรตีน Grb2 และ Sos มาจับท่ี TK เพ่ือเปลี่ยน 
GDP ในโปรตีน Ras เปQน Ras-GTP และจับกับโปรตีน RAF เพ่ือกระตุ�นโปรตีนไคเนส 
เชDน MEK และ MAP kinase ทําให�เซลล�เจริญ และพัฒนาตDอไป 

 ท่ีมา: ดัดแปลงจาก  Margolls and Skolnik (1994) 
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4.2.4 วิถีผDานทางเอนไซม�กัวนิเลตไซเคส (guanylate cyclase pathway) 
เอนไซม�กัวนิเลตไซเคส (guanylate cyclase) พบได�ท้ังอยูDท่ีเยื่อหุ�มเซลล�และในไซโต- 

พลาสซึม โดยเอนไซม�กัวนิเลตไซเคสท่ีอยูDในไซโตพลาสซึม จะถูกกระตุ�นโดยสารควบคุมท่ีสามารถผDาน
เข�าภายในเซลล�ได� เชDน ไนตริกออกไซม� สDวนเอนไซม�กัวนิเลตไซเคสท่ีอยูDในเยื่อหุ�มเซลล�จะถูกกระตุ�น
ด�วยสารควบคุมท่ีไมDสามารถผDานเข�าภายในเซลล�ได� เชDน สารพิษจากเชื้อแบคทีเรียอีโคไล กลไกผDาน
วิถีนี้คือ เม่ือเอนไซม�กัวนิเลตไซเคสถูกกระตุ�น จะไปเปลี่ยน guanosin triphosphate (GTP) ให�เปQน 
cyclic guanosin monophosphate (cGMP)  ซ่ึงเปQน secondary messenger และ cGMP ท่ี
เกิดข้ึนจะไปกระตุ�นเอนไซม�โปรตีนไคเนสจี (protein kinase G ) เม่ือโปรตีนไคเนสจีถูกกระตุ�นก็จะ
ไปเติมหมูDฟอสเฟตให�กับโปรตีนเปbาหมาย (ดวงพร, 2555)  และเซลล�เกิดการตอบสนองในท่ีสุด  
  
5 การควบคุมความอยากกินอาหารในสัตว"เล้ียง 

การควบคุมความอยากกินอาหารในสัตว�นั้นมีศูนย�ควบคุมอยูDท่ีสมองสDวน ไฮโปธาลามัส 
(Hypothalamus)  โดยการควบคุมอาศัยการตรึงตัวของกระเพาะอาหารและลําไส� สารสื่อประสาท 
และฮอร�โมนหลายชนิด ระดับน้ําตาลกลูโคสและกรดอะมิโนในเลือด ตลอดจนป~จจัยภายนอกรDางกาย 
เชDน อุณหภูมิของสิ่งแวดล�อม เปQนต�น สําหรับกลไกการควบคุมโดยละเอียดป~จจุบันยังไมDทราบแนDชัด  

5.1 ศูนย"ควบคุมความอยากกินอาหาร 
ศูนย�ควบคุมความอยากกินอาหารอยูDท่ีสมองสDวน ไฮโปธาลามัส (hypothalamus) มี 2 

สDวนคือ  
5.1.1 ศูนย�ควบคุมความหิว เรียกวDา feeding center หรือ appetite center ศูนย�นี้

อยูDทางด�านลDางทางด�านใน (ventromedial) ของไฮโปธาลามัส เม่ือศูนย�ได�รับการกระตุ�นจะทําให�
สัตว�หิว และกินอาหารมากข้ึน  

5.1.2 ศูนย�ควบคุมความอ่ิม เรียกวDา satiety center ถ�ากระตุ�นศูนย�นี้จะทําให�สัตว�อ่ิม 
และไมDอยากกินอาหาร แตDถ�าศูนย�นี้โดนทําลาย จะทําให�สัตว�ไมDรู�จักอ่ิม ทําให�กินอาหารมากและอ�วน
มากกวDาปกติ และน้ําหนักอาจเพ่ิมข้ึนถึงสี่เทDา  

ศูนย�ควบคุมความอ่ิมจะมีผลไปยับยั้งศูนย�ควบคุมความหิว (ภาพท่ี 2.9 a) 
นอกจากศูนย�ท้ังสองดังกลDาวข�างต�นแล�ว ท่ีสมองบริเวณด�านลDางตDอจากศูนย�ควบคุม

ความหิว ยังเปQนตําแหนDงท่ีมีความไวในตอบสนองตDอฮอร�โมนควบคุมความอยากกินอาหาร เชDน
ฮอร�โมน โคลีซีสโตไคนิน  , NPY  เปQนต�น (Parrott et al., 1986)  

ศูนย�ควบคุมความอยากกินอาหารในสมองสDวนไฮโปธาลามัส จะได�รับข�อมูลจากความ
ตรึงตัวของกระเพาะอาหารและลําไส�ผDานทางตัวรับความรู�สึกทางกล ในระบบทางเดินอาหาร และ
ความเข�มข�นของสารเคมีในกระแสเลือดผDานทางตัวรับความรู�สึกทางเคมี และรับข�อมูลเก่ียวกับ 
รูปลักษณ�ของอาหาร กลิ่น รสชาด ผDานทางสมองสDวนซีรีบรัมคอร�เทค (cerebral cortex)  

ศูนย�ควบคุมความอยากกินอาหารในสมองสDวนไฮโปธาลามัสจะประมวลผลข�อมูลท้ังหมด
ท่ีได�รับแล�วควบคุมพฤติกรรมการกินอาหารตDอไป  

5.2 การควบคุมความอยากกินอาหาร โดยความตรึงตัวของกระเพาะอาหารและลําไส�เล็ก 
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ความตรึงตัวของกระเพาะอาหารและลําไส�เล็กจะมีผลกระตุ�นตัวรับทางกลท่ีชั้นกล�ามเนื้อ
ของผนังกระเพาะอาหารและลําไส�  โดยเม่ือมีอาหารในกระเพาะและลําไส�จํานวนมาก (หรือกระเพาะ
หมัก ในสัตว�เค้ียวเอ้ือง) จะทําให�กระเพาะอาหาร (หรือกระเพาะหมักในสัตว�เค้ียวเอ้ือง) และลําไส� 
ขยายตัว กระตุ�นตัวรับทางกล สDงผDานข�อมูลเข�าสูDศูนย�ควบคุมความอ่ิมท่ีไฮโปธาลามัสผDานทาง
เส�นประสาท วากัส สDงผลให�สัตว�อ่ิม และหยุดกินอาหาร (ภาพท่ี 2.12b) 

5.3 การควบคุมความอยากกินอาหารโดยฮอร"โมน และสารส่ือประสาท 
5.3.1 สาร นิวโรเปปไทด�วาย (nueropeptide Y, NPY)  หลั่งจากเซลล�ประสาทในไฮ

โปธาลามัส มีผลกระตุ�นความหิวและลดการสลายพลังงานในรDางกายทําให�สัตว�กินอาหารเพ่ิมข้ึน  จาก
การทดลองฉีด NPY เข�าชDองวDางในสมอง (Ventricle) ของสุกรในปริมาณท่ีเพ่ิมข้ึน ทําให�สุกรอยากกิน
อาหารเพ่ิมข้ึน โดยวัดจากพฤติกรรมความอยากกินอาหารจากการท่ีสุกรดันฝาผนังคอก (สุกรดถูกฝ�ก
ให�ได�กินอาหารเม่ือสุกรดันฝาผนังคอก) ซ่ึงพบวDาสุกรท่ีฉีด NPY ในระดับ 100 ไมโครกรัม (µg) แสดง
พฤติกรรมดันฝาผนังคอกและได�รับอาหารถึง 60 ครั้ง ตDอ 30 นาที ในขณะท่ีสุกรท่ีฉีดน้ําเกลือ 
(Normal saline) แสดงพฤติกรรมความอยากอาหารไมDบDอยมากเพียงแคD 4 ครั้งเทDานั้น (Parrott et 
al., 1986)  

 
ภาพท่ี 2.12 ศูนย�ควบคุมความอยากกินอาหารอยูDท่ีไฮโปธาลามัส โดย a. ศูนย�ควบคุมความความอ่ิม 

(Satiety center) ยับยั้งศูนย�ควบคุมความหิว (appetite center) ทําให�สัตว�กินอาหาร
ลดลง  และ b. การควบคุมแบบย�อนกลับ ความตรึงตัวของกระเพาะอาหารและลําไส�
สDงผDานเข�าสมองทางเส�นประสาทวากัส (vagus) ทําให�สัตว�กินอาหารลดลง สาร PPY และ 
โคลีซีสโตไคนิน  หลั่งจากลําไส� และอินซูลิน หลั่งจากตับอDอนหลังจากสัตว�กินอาหาร มีผล
ตDอสมอง ยับยั้งการกินอาหาร Ghrelin หลั่งจากกระเพาะอาหารเม่ือสัตวอดอาหาร มีผล
กระตุ�นให�สัตว�อยากกินอาหาร สวน leptin หลั่งจากเนื้อเยื่อไขมัน (adipose tissue) มี
ผลยับยั้งการกินอาหาร  

 ท่ีมา: Sjaatad et al. (2010) 
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5.3.2 เมลาโนไซต�สติมูเลติงฮอร�โมน (melanocyte-stimulating hormone (MSH) 
สร�างจากเซลล�ประสาทในสมองสDวนไฮโปธาลามัส มีผลตรงกันข�ามกับ NPY โดยลดความหิวอาหาร 
และเพ่ิมการสลายพลังงานในรDางกาย ท้ัง NPY และ MSH มีผลควบคุมซ่ึงกันและกัน  

5.3.3 โคลีซีสโตไคนิน นอกจากผลตDอตับอDอน ถุงน้ําดี แล�ว ฮอร�โมนโคลีซีสโตไคนิน  
กระตุ�นศูนย�ควบคุมความอ่ิม ทําให�สัตว�กินอาหารลดลง โดยฮอร�โมน โคลีซีสโตไคนิน  จากลําไส�จะ
กระตุ�นตัวรับทางเคมีและสDงผDานข�อมูลไปตามเส�นประสาทวากัสไปท่ีศูนย�ควบคุมความอ่ิม ท่ีไฮโปธา
ลามัส  

5.3.4 จรีลิน (ghrelin) อาจเรียกวDา ฮอร�โมนความหิว (hunger hormone) เปQนเปป
ไทด�ฮอร�โมนท่ีสร�างจากกระเพาะอาหาร ฮอร�โมน ghrelin มีระดับสูงสุดในกะแสเลือดในชDวงกDอนกิน
อาหารในแตDละม้ือ และจะลดลงทันทีเม่ือกินอาหาร โดยกลไกในการกระตุ�นให�สัตว�หิวอาหารเกิดจาก
จรีลินไปกระตุ�นเซลล�ประสาทในไฮโปธาลามัสให�หลั่ง NPY (Sjaastad et al. (2010) 

5.3.5 สารเปปไทด� วายวาย (peptide YY, PY) สร�างจากเซลล�เนื้อเยื่อบุผิวของลําไส�
เล็กและลําไส�ใหญD มีผลกระตุ�นศูนย�ควบคุมความอ่ิม ทําให�สัตว�ไมDอยากกินอาหาร โดยมีผลยับยั้งการ
หลั่ง NPY ในไฮโปธาลามัส ระดับของฮอร�โมนนี้จะสูงข้ึนตามปริมาณอาหารท่ีสัตว�กินเพ่ิมข้ึน 
(Sjaastad et al. 2010) 

5.3.6 เลปติน (leptin) เปQนเปปไทด�ฮอร�โมน ทําหน�าท่ีควบคุมน้ําหนักตัวของสัตว� สร�าง
จากเซลล�เนื้อเยื่อไขมัน (adipose tissue) ระดับของฮอร�โมนเลปตินเพ่ิมข้ึนตามเนื้อเยื่อไขมันท่ี
เพ่ิมข้ึน  เลปตินมีผลทําให�สัตว�กินอาหารลดลง โดยมีผลกระตุ�นให�เซลล�ประสาทในไฮโปธาลามัสหลั่ง 
MSH และยับยั้งเซลล�ประสาทในไฮโปธาลามัสไมDให�หลั่ง NPY เลปติน ยังมีผลกระตุ�นกระบวนการ
สลายพลังงานโดยกระตุ�นระบบประสาทซิมพาธิติก  (Sjaastad et al. (2010) 

5.4 การควบคุมความอยากกินอาหารโดยระดับความเข�มขนของน้ําตาลกลูโคส ในเส�น
เลือดดําพอร"ทัล (portal vein)  

ในสัตว�กระเพาะเด่ียว เชDน สุกร สุนัข แมว หลังกินอาหารใหมDระดับน้ําตาลกลูโคสในกระแส
เลือดจะเพ่ิมข้ึน โดยระดับน้ําตาลในเส�นเลือดดํา พอร�ทัล (portal vein) (ซ่ึงเปQนเส�นเลือดท่ีนํา
สารอาหารจากระบบทางเดินอาหารเข�าสูตับ) เพ่ิมข้ึนมีผลกระตุ�นศูนย�ควบคุมความอ่ิมในไฮโปธา
ลามัส โดยผDานตัวรับทางเคมีในตับผDานไปตามเส�นประสาทในระบบประสาทอัตโนมัติ ทําให�สัตว�อ่ิม
และกินอาหารน�อยลง 

ในสัตว�เค้ียวเอ้ืองพบวDา น้ําตาลกลูโคสในเส�นเลือดดํา พอร�ทัล ไมDมีผลทําให�สัตว�กิน
อาหารได�น�อยลง (Forbes, 2000) แตDสิ่งท่ีมีผลมากกวDาคือระดับกรดไขมันระเหยได� (VFA) ชนิด 
propionate (C3)  (C3 คือ VFA ท่ีจะถูกเปลี่ยนเปQนน้ําตาลกลูโคสในตับ) ในเส�นเลือดดําพอร�ทัล
เพ่ิมข้ึน มีผลทําให�สัตว� กินอาหารได�ลดลง โดยผDานทางตัวรับทางเคมีในตับสDงข�อมูลไปตาม
เส�นประสาท สแปลนค�นิค (splanchnic nerve) ไปท่ีศูนย�ควบคุมความอยากกินอาหารในไฮโปธามัส 
(Anil and Forbes, 1988 อ�างโดย Forbes (2007)  ซ่ึงจากการทดลองของ Anil and Forbes 
(1980) อ�างโดย Forbes (2007) โดยฉีด propionate เข�าในเส�นเลือดพอร�ทัล และเส�นเลือดดําท่ีคอ 
และฉีดน้ําเกลือเข�าเส�นเลือดพอร�ทัลพบวDา propionate ในเส�นเลือดพอร�ทัลเทDานั้นท่ีมีผลทําให�สัตว�



52 
 

กินอาหารน�อยลง (แสดงวDาระดับ propionate ในระบบไหลเวียนเลือดไมDมีผลตDอปริมาณการกิน
อาหาร)  

5.5 การควบคุมความอยากกินอาหารโดยปQจจัยภายนอกตัวสัตว"  
ป~จจัยภายนอกรDางกายสัตว�ท่ีมีผลตDอปริมาณการกินอาหาร ได�แกD ความนDากินของอาหาร 

(Palatability) เชDน กลิ่น รสชาด และสิ่งแวดล�อมเชDน อากาศร�อน เย็น  
อาหารท่ีมีความนDากินจะทําให�สัตว�กินอาหารได�เพ่ิมข้ึน เชDน จากการทดลองในหนูแรท

โดยให�อาหาร 2 ชนิด ชนิดท่ี 1 มีความนDากินสูง และชนิดท่ี 2 อาหารเม็ดท่ีมีโภชนะครบถ�วนตาม
ความต�องการ พบวDาหนูกลุDมท่ีกินอาหารชนิดท่ี 1 อ�วนกวDากลุDมท่ีกินชนิดท่ี 2 แสดงวDาหนูกลุDมท่ีหนึ่ง
กินอาหารมากกวDา (Sjaastad et al. 2010)  

อากาศร�อนมีแนวโน�มทําให�สัตว�กินอาหารได�น�อยลง และอากาศเย็นมีแนวโน�มทําให�สัตว�
กินอาหารได�มากข้ึน โดยเฉพาะอากาศเย็นทําให�สัตว�กินอาหารเพ่ิมข้ึนนั้นเปQนกลไกควบคุมโดยศูนย�
ควบคุมอุณหภูมิรDางกายรDวมด�วย เม่ือสัตว�กินอาหารเพ่ิมข้ึนทําให�เมตาโบลิซึมของรDางกายเพ่ิมข้ึนความ
ร�อนในรDางกายเพ่ิมข้ึน และการสะสมไขมันในรDางกายเพ่ิมมากข้ึนเพ่ือปbองกันการสูญเสียความร�อน
จากรDางกาย  
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บทท่ี ๓  
การเคลื่อนไหวของระบบทางเดินอาหาร 

 

เนื้อหา 
1. หน�าท่ีการเคลื่อนไหวของระบบทางเดินอาหาร 
2. การจับกินอาหาร 
3. การบดเค้ียวอาหารและการกลืนอาหาร 
4. การบีบตัวของหลอดอาหาร  
5. สรีรวิทยาของกล�ามเนื้อเรียบในระบบทางเดินอาหาร 
6. การเคลื่อนไหวของกระเพาะอาหารและการควบคุม  
7. การเคลื่อนไหวของลําไส�เล็ก  
8. การเคลื่อนไหวของลําไส�ใหญ/  
9. การอาเจียน  
 

1 หน�าท่ีการเคล่ือนไหวของระบบทางเดินอาหาร 
 การเคลื่อนไหวของระบบทางเดินอาหารนั้นเกิดจากการหดตัวของกล�ามเนื้อเรียบในระบบ
ทางเดินอาหาร เพ่ือทําหน�าท่ีดังต/อไปนี้  

1.1 นําอาหารเข�าปาก และบีบไล/อาหาร น้ํา เกลือแร/ ต/าง ๆ ตลอดจนสารพิษ สิ่ ง
แปลกปลอม ให�เคลื่อนท่ีในระบบทางเดินอาหารจนถึงทวารหนัก  

1.2 บด คลุกเคล�าอาหารให�เข�ากับน้ําย/อยต/าง ๆ ท่ีหลั่งจากต/อมต/าง ๆ ในระบบทางเดิน
อาหาร 

1.3 คลุกเคล�าโภชนะท่ีย/อยแล�วให�สัมผัสกับเซลล;ดูดซึมในทางเดินอาหารเพ่ือสะดวกในการ
ดูดซึมโภชนะ 

 
2 การจับกินอาหาร (prehension) 

ในสัตว;แต/ละชนิดมีวิธีจับกินอาหารท่ีแตกต/างกัน ดังนี้  
สุนัข และแมว : ใช�เท�าหน�าจับอาหารและใช�ปากคาบและเคลื่อนไหวศีรษะเพ่ือดึงอาหารเข�าปาก  
สุกร: ใช�สันจมูกด�านบน ท่ีเรียกว/า snout ดันหรือขุดอาหารข้ึนและใช�ริมฝFปากล/างจับอาหารเข�าปาก  
ม�า: ใช�ริมฝFปากซ่ึงเคลื่อนไหวได�ดีช/วยในการจับดึงอาหาร (หญ�า) แล�วใช�ฟJนหน�าตัดอาหารและนําเข�า
ปาก  ในโค กระบือ แพะ-แกะ: ริมฝFปากเคลื่อนไหวได�น�อย ดังนั้นจึงใช�ลิ้นท่ียาวและหยาบในการรวบ
จับอาหาร (หญ�า พืชอาหารสัตว;) และใช�ฟJนหน�าด�านล/างและเหงือกตอนบนตัดอาหารพร�อมท้ังอาศัย
การเคลื่อนไหวของศีรษะในการดึงอาหารเข�าปาก  
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3. การบดเคี้ยวอาหาร (mastication) และการกลืนอาหาร (degrutition) 
 3.1 การบดเค้ียวอาหาร (mastication) 

การบดเค้ียวอาหารเปPนการทําให�อาหารเปPนชิ้นเล็ก ๆ โดยอาศัยฟJนหน�าช/วยกัดฉีก
อาหารและใช�ฟJนกรามบดอาหารให�ละเอียด การเค้ียวอาหารช/วยให�อาหารคลุกเคล�ากับน้ําย/อย และ
น้ําลายได�มากข้ึน โดยเฉพาะในสัตว;เค้ียวเอ้ืองการเค้ียวอาหารเปPนการกระตุ�นให�สัตว;หลั่งน้ําลาย
จํานวนมากเพ่ือไหลลงสู/กระเพาะหมักเพ่ือรักษาสภาวะความเปPนกรดด/าง (buffer) ในกระเพาะหมัก
ให�เหมาะสมต/อการเจริญของจุลินทรีย;ท่ีเปPนประโยชน;  

ลักษณะการเค้ียวอาหารในสัตว;แต/ละชนิดแตกต/างกัน กล/าวคือ สัตว;กินเนื้อเช/น สุนัข 
แมว และสัตว;กินท้ังเนื้อและพืชเช/น สุกร คน การเค้ียวจะเปPนในลักษณะแนวด่ิง (vertical plane) 
คือการเคลื่อนไหวของขากรรไกรอยู/ในแนวด่ิง ช/วยในการตัดอาหาร ในขณะท่ีสัตว; กินพืช นอกจาก
การเค้ียวในลักษณะแนวด่ิง เพ่ือตัดอาหารแล�ว ยังมีการเค้ียวในแนวนอนหรือแนวขวาง (lateral 
plane) เพ่ือบดอาหารร/วมด�วย เนื่องจากพืชมีลักษณะหยาบและเหนียว โดยสัตว;กินพืชนี้จะมี
ขากรรไกรบนกว�างกว/าขากรรไกรล/าง และหน�าสัมผัสของฟJนมีลักษณะคล�ายสิ่ว โดยขอบท่ีคมของฟJน
ล/างอยู/ด�านในและขอบท่ีคมของฟJนบนอยู/ด�านนอก จึงทําให�สามารถบดเค้ียวและตัดพืชอาหารสัตว;ท่ี
เหนียวและหยาบได�ดี (วรศักด์ิ, 2526) 

3.2 การกลืนอาหาร (degrutition)  
  3.2.1 การควบคุมการกลืนอาหาร อาศัยระบบประสาทท้ังระบบประสารทอัตโนมัติ 

(การกลืนระยะท่ี 2 และ 3) และระบบประสาทภายใต�อํานาจจิตใจ (การกลืนระยะท่ี 1) โดยมีศูนย;
ควบคุมการกลืนอยู/ท่ีก�านสมอง (brainstem) ส/วนเมดัลลาออบลองกาตา (medulla oblongata) 
และพอน (Pons) ตัวรับความรู�สึก (receptor) อยู/ท่ีบริเวณชั้นเยื่อเมือกทางด�านหลังของช/องปาก 
และผนังด�านหลังของคอหอย เม่ือก�อนอาหารมากระตุ�นตัวรับความรู�สึก จะส/งกระแสประสาทไปตาม
เส�นประสาทสมองคู/ท่ี 9 (glossopharyngeal nerve) แขนงของเส�นประสาทสมองคู/ท่ี 5 
(trigeminal nerve) และ คู/ท่ี 10 หรือ เส�นประสาทวากัส (vagus) ท่ีคอหอยและช/องปาก ส/งกระแส
ประสาทเข�าสู/ศูนย;ควบคุมการกลืนท่ีก�านสมอง และสมองประมวลผลแล�วส/งกระแสประสาทกลับสู/
ช/องปากและคอหอยทางเส�นประสาทสั่งการได�แก/ เส�นประสาทสมองคู/ท่ี 5, 9, 10, 11 (accessory 
nerve) และ 12 (hypoglossal) ท่ีมาเลี้ยงกล�ามเนื้อในช/องปาก เพดานอ/อน (soft palate) โคนลิ้น 
และกล�ามเนื้อกล/องเสียง (laryngeal muscle) 

  3.2.2 กลไกการกลืน 
  กลไกการกลืนมี 3 ระยะ คือ ระยะท่ีอาหารอยู/ภายในช/องปาก เรียกว/า oral phase 

ระยะท่ีอาหารอยู/ท่ีคอหอย เรียกว/า pharyngeal phase และระยะท่ีอาหารอยู/ในหลอดอาหาร 
เรียกว/า esophageal phase  

1) ระยะท่ี 1 โอรัลเฟส (oral phase) คือ ระยะท่ีอาหารถูกทําให�เปPน
ก�อน (bolus) ภายในช/องปาก และก�อนอาหารถูกส/งไปทางส/วนท�ายของช/องปาก ระยะนี้ควบคุมโดย
ระบบประสาทภายใต�อํานาจจิตใจ มีกลไกคือ สัตว;ปbดปาก และกระดกปลายลิ้นข้ึนกดกับเพดานแข็ง
ส/วนหน�าเพ่ือบังคับให�ก�อนอาหารผ/านลงคอหอย (pharynx) เม่ือก�อนอาหารผ/านลงคอหอยจะเข�าสู/
ระยะการกลืนระยะท่ี 2 
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2) ระยะท่ี 2 ฟาริงเกียล เฟส (pharyngeal phase) คือ ระยะท่ีก�อน
อาหารผ/านเข�ามาท่ีคอหอยไปกระตุ�นตัวรับความรู�สึกท่ีคอหอย และเกิดการกลืนก�อนอาหารลงสู/
หลอดอาหาร (esophagus) โดยอัตโนมัติ ระยะนี้ถูกควบคุมโดยระบบประสาทอัตโนมัติ มีกลไกคือ 
สัตว;หยุดหายใจ เพดานอ/อนยกสูงข้ึนปbดช/องเปbดออกทางจมูก (nasopharyngeal opening) ปdองกัน
ไม/ให�ก�อนอาหารไหลเข�าสู/ช/องจมูก ลิ้นกดกับเพดานแข็งปdองกันไม/ให�ก�อนอาหารไหลกลับออกทาง
ปาก กล�ามเนื้อกล/องเสียงหดตัวเพ่ือดึงเอากล/องเสียง (larynx) ให�เคลื่อนไปด�านหน�าเพ่ือไปชิดกับฝา
ปbดกล/องเสียง ทําให�รูเปbดกล/องเสียง (glottis) ถูกปbดด�วยฝาปbดกล/องเสียง (epiglottis) ปdองกันไม/ให�
ก�อนอาหารไหลลงกล/องเสียงและหลอดลม กล�ามเนื้อท่ีคอหอยบีบตัวแบบเคลื่อนไปข�างหน�า หรือเพ
อริสทัลซีส  (peristalsis) (ดูรายละเอียดในหัวข�อท่ี 4) ไล/อาหารลงสู/หลอดอาหาร เข�าสู/ระยะท่ี 3  

3) ระยะท่ี 3 อีโซฟาเกียลเฟส (esophageal phase) คือ ระยะท่ีก�อน
อาหารผ/านเข�าสู/หลอดอาหารและเคลื่อนไปตามหลอดอาหารจนถึงกระเพาะอาหาร ระยะนี้ควบคุม
โดยระบบประสาทอัตโนมัติ และระบบประสาทภายในระบบทางเดินอาหาร  โดยมีกลไกคือ การบีบ
ตัวของหลอดอาหารแบบ เพอริสทัลซีส เปPนการบีบไล/อาหารให�เคลื่อนท่ีไปข�างหน�า (ดูรายละเอียดใน
หัวข�อท่ี 4 การบีบตัวของหลอดอาหาร) เม่ือก�อนอาหารเคลื่อนท่ีถึงกล�ามเนื้อหูรูดหลอดอาหาร
ส/วนล/าง กล�ามเนื้อหูรูดจะคลายตัวทําให�อาหารผ/านลงสู/กระเพาะอาหาร หลังจากนั้นกล�ามเนื้อหูรูด
จะบีบตัวเพ่ือปdองก�นไม/ให�อาหารไหลย�อนกลับทางหลอดอาหาร  
 
4. การบีบตัวของหลอดอาหาร  

4.1 ลักษณะการบีบตัวของหลอดอาหาร 
การบีบตัวของหลอดอาหารเกิดจากการหดตัวของกล�ามเนื้อในหลอดอาหาร มีวัตถุประสงค;

เพ่ือบีบไล/อาหารลงสู/กระเพาะอาหาร ซ่ึงมีลักษณะการบีบตัวท่ีเรียกว/า เพอริสทัลซีส คือการบีบตัว
แบบเคลื่อนไปข�างหน�า (ดวงพร, 2555) โดยการหดตัวของกล�ามเนื้อในหลอดอาหารท่ีสัมพันธ;กัน
ระหว/างกล�ามเนื้อด�านหน�าของก�อนอาหารและกล�ามเนื้อด�านหลังของก�อนอาหาร โดยกล�ามเนื้อ
ด�านหลังก�อนอาหาร (ทางด�านปาก) บีบตัว ในขณะเดียวกันกล�ามเนื้อด�านหน�าก�อนอาหาร (ทางด�าน
กระเพาะอาหาร) คลายตัวทําให�อาหารถูกผลักลงสู/กระเพาะอาหาร ลักษณะการบีบตัวแบบเพอริสทัล
ซีสของหลอดอาหารมี 2 ชนิด คือ  

 4.1.2  เพอริสทัลซีสปฐมภูมิ (primary peristalsis) คือการบีบตัวของหลอดอาหาร
เพ่ือบีบไล/อาหารลงสู/กระเพาะอาหาร เกิดข้ึนขณะการกลืน และอาจจะไม/สามารถบีบไล/อาหารได�
ท้ังหมดลงสู/กระเพาะอาหาร 

 4.1.3  เพอริสทัลซีสทุติยภูมิ (secondary peristalsis) คือการบีบตัวของหลอด
อาหารเพ่ือบีบไล/อาหารท่ีตกค�างในหลอดอาหารให�ลงสู/กระเพาะอาหารให�หมด เกิดข้ึนหลังจากการ
บีบตัวแบบเพอริสทัลซีสปฐมภูมิ และเกิดหลายครั้งจนกว/าจะไล/อาหารท่ีหลงเหลืออยู/ท้ังหมดในหลอด
อาหารลงสู/กระเพาะอาหาร 
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4.2 การควบคุมและกลไกการบีบตัวของหลอดอาหาร  
4.2.1 การควบคุมการบีบตัวของหลอดอาหาร  
การบีบตัวของหลอดอาหารเปPนการหดตัวของกล�ามเนื้อภายในหลอดอาหาร ซ่ึงถูก

ควบคุมโดยระบบประสาทท้ังระบบประสาทภายนอกระบบทางเดินอาหาร  และระบบประสาท
ภายในระบบทางเดินอาหาร โดยหลอดอาหารส/วนท่ีเปPนกล�ามเนื้อลายถูกควบคุมโดยระบบประสาท
ภายนอกระบบทางเดินอาหาร (ภาพท่ี 3.1 A) ส/วนหลอดอาหารส/วนท่ีเปPนกล�ามเนื้อเรียบถูกควบคุม
ท้ังระบบประสาทภายนอก (ภาพท่ี 3.1 B) และระบบประสาทภายในระบบทางเดินอาหารในส/วนข/าย
ประสาทไมเอนเทอริก เพลคซัส (myenteric plexus) ท่ีอยู/ในกล�ามเนื้อของหลอดอาหาร  (ภาพท่ี 
3.1 C) 

 

 
 

ภาพท่ี 3.1 การควบคุมการหดตัวของกล�ามเนื้อในระบบทางเดินอาหาร  กล�ามเนื้อลาย (striated 
muscle) ควบคุมโดย (A) ระบบประสาทภายนอกระบบทางเดินอาหาร (ระบบ
ประสาทภายใต�อํานาจจิตใจ) มีศูนย;ควบคุมอยู/ท่ีสมองส/วนเมดัลลาออบลองกาตา 
(medulla oblongata) ผ/านทางเส�นประสาทวากัส (vagus) และสารสื่อประสาท อะ
ซิทิลโคลีน (acetylcholine, Ach) กล�ามเนื้อเรียบ (Smooth muscle) ควบคุมโดย 
(B) ระบบประสาทภายนอกระบบทางเดินอาหาร (ระบบประสาทอัตโนมัติ ท่ีมีศูนย;
ควบคุมอยู/ท่ีสมองส/วนเมดัลลาออบลองกาตาเช/นเดียวกับกล�ามเนื้อลาย) และ (C) 
ระบบประสาทภายในระบบทางเดินอาหาร ผ/านทางเซลล;ประสาทรับคววมรู�สึก 
(sensory neuron) เซลล;ประสาทประสานงาน (interneuron) และเซลล;ประสาทสั่ง
การ (motor neuron) ในข/ายประสาทไมเอนเทอริก เพลคซัส (myenteric plexus) 
ในกล�ามเนื้อของหลอดอาหาร และสารสื่อประสาท อะซิทิลโคลีน, เทคิไคนิน 
(tachykinin, TK) และไนตริกออกไซด; (Nitric oxide, NO) 
ท่ีมา: ดัดแปลงจาก Shiina and Shimizu (2012) 

 
4.2.2 กลไกการบีบตัวของหลอดอาหาร 

การบีบตัวของหลอดอาหารแบบเพอริสทัลซีสปฐมภูมิ เปPนการบีบตัว
ต/อเนื่องจากการบีบตัวของคอหอย ในขณะเกิดการกลืนโดยเม่ือก�อนอาหารมากระตุ�นท่ีตัวรับในหลอด
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อาหารกระแสประสาทส/งผ/านเส�นใยประสาทส/งความรู�สึกในเส�นประสาทวากัส ไปท่ีสมอง และสมอง
สังการมาตามเส�นใยประสาทสั่งการในเส�นประสาทวากัส ท่ีมาเลี้ยงกล�ามเนื้อ และกรณีกล�ามเนื้อลาย
เซลล;ประสาทสั่งการภายใต�อํานาจจิตใจหลั่งสารสื่อประสาท อะซิทิลโคลีน ไปกระตุ�นท่ีตัวรับชนิด นิ
โคตินิก (nicotinic acetylcholine receptors) ในกล�ามเนื้อลาย และกรณีกล�ามเนื้อเรียบเซลล;
ประสาทสังการตัวท่ี 2 ในระบบประสาทอัตโนมัติ ซ่ึงคือเซลล;ประสาทในระบบประสาทภายในระบบ
ทางเดินอาหารนั้นเอง หลั่งสารสื่อประสาท อะซิทิลโคลีน, เทคีไคนิน (Tachykinin) และ ไนตริกออก
ไซด; (nitric oxide, NO) ไปกระตุ�นตัวรับมัสคารินิก (muscarinic acetylcholine receptors) ใน
กล�ามเนื้อเรียบ (Shiina and Shimizu, 2012) ทําให�กล�ามเนื้อเรียบหดตัว โดยการเกิดการบีบตัว
แบบเพอริสทัลซีสเกิดจากกล�ามเนื้อแนววงแหวนท่ีหลอดอาหารทางด�านหลังก�อนอาหารและ
กล�ามเนื้อตามยาวบริเวณก�อนอาหารหดตัว (ภาพท่ี 3.2 ) ทําให�หลอดอาหารบริเวณหลังก�อนอาหาร
แคบลง และบริเวณก�อนอาหารขยายตัว ทําให�ก�อนอาหารถูกบีบผลักเคลื่อนท่ีไปจนถึงกล�ามเนื้อหูรูด
ตรงรอยต/อกับกระเพาะอาหาร ทําให�กล�ามเนื้อหูรูดคลายตัว ก�อนอาหารลงสู/กระเพาะอาหาร และ
กล�ามเนื้อหูรูดบีบตัวทันทีเพ่ือปdองกันอาหารไหลย�อนจากกระเพาะกลับมาท่ีหลอดอาหาร  

การบีบตัวของหลอดอาหารแบบเพอริสทัลซีสทุติยภูมิ เกิดจากตัวรับ
ความรู�สึกในหลอดอาหารถูกกระตุ�นโดยเศษอาหารท่ีตกค�างในหลอดอาหารหลังจากการบีบตัวแบบ  
เพอริสทัลซีสปฐมภูมิผ/านไปแล�ว ทําให�การบีบตัวของหลอดอาหารเกิดข้ึนหลายรอบจนกว/าอาหารใน
หลอดอาหารจะหมด โดยปกติเกิดข้ึนประมาณ 1-2 รอบ ก็สามารถบีบไล/อาหารออกจากหลอดอาหาร
ได�หมด (Agenzio, 2004) กการบีบตัวของหลอดอาหารควบคุมโดยระบบประสาทภายในระบบ
ทางเดินอาหาร คือสามารถเกิดข้ึนเองโดยอัตโนมัติไม/เก่ียวข�องกับสมอง (Conklin and 
Christensen, 1994; Clouse and Diamant, 2006; Goyal and Chaudhury, 2008) 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
ภาพท่ี 3.2  แสดงการบีบตัวแบบเพอริทัลซีส (peristalsis) ของหลอดอาหาร การหดแคบลงของ

หลอดอาหารเกิดจากการหดตัวของกล�ามเนื้อเรียบแนววงแหวน ส/วนการยืดขยายของ
หลอดอาหารเกิดจากการหดตัวของกล�ามเนื้อเรียบตามยาว 

 ท่ีมา: Herdt (2002) 
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5. สรีรวิทยาของกล�ามเนื้อเรียบในระบบทางเดินอาหาร 
 5.1 ลักษณะทางกายวิภาคและสรีรวิทยาของเซลล;กล�ามเนื้อเรียบในระบบทางเดินอาหาร 
 เซลล;กล�ามเนื้อเรียบในระบบทางเดินอาหารมีรูปร/างคล�ายกระสวยกล/าวคือ ตอนกลางของ
เซลล;หนาตอนปลายท้ังสองข�างของเซลล;เรียวยาวและบาง นิวเคลียสมีรูปร/างรีคล�ายรูปไข/ ภายในไซ
โตพลาสซึม ประกอบด�วยเส�นใยกล�ามเนื้อเล็ก (myofilaments) จํานวนมาก และเส�นใยวางเรียงกัน
ไม/เปPนระเบียบ ปลายท้ังสองด�านของเส�นใยยึดกับเดนซ;บอดี (dense body) บริเวณติดกับเยื่อหุ�ม
เซลล; และ เส�นใยกล�ามเนื้อเล็กแต/ละเส�นสามารถหดตัวได�อิสระ การหดและคลายตัวของเส�นใย
กล�ามเนื้อเล็กนี้ ทําให�เกิดการการหดและคลายตัวของเซลล;กล�ามเนื้อ และระบบทางเดินอาหาร
ตามลําดับ เซลล;กล�ามเนื้อเรียบมีการเรียงชิดติดกันทําให�เซลล;กล�ามเนื้อทํางานพร�อมๆ กัน 
เปรียบเสมือนเปPนเซลล;กล�ามเนื้อเซลล;เดียวกัน เพราะรอยต/อระหว/างเซลล;สามารถนํากระแสประสาท
ได�ดี 
 5.2 คุณสมบัติและลักษณะการหดตัวของกล�ามเนื้อเรียบในระบบทางเดินอาหาร 
  5.2.1 คุณสมบัติ stretch relaxation  หรือ receptive relaxation คือ คุณสมบัติ
การคลายตัวเม่ือถูกยืด กล/าวคือ เม่ือมีอาหารในทางเดินอาหารทําให�โพรงทางเดินอาหารยืดและขยาย
ออก กระตุ�นให�กล�ามเนื้อเรียบในระบบทางเดินอาหารยืดออกหรือคลายตัวเพ่ิมข้ึนได�อีกเพ่ือรองรับ
อาหารมากข้ึน และไม/มีผลทําให�ความดันภายในโพรงระบบทางเดินอาหารเพ่ิมข้ึนมาก เช/น ในสุนัข 
เม่ือกระเพาะอาหารขยายเต็มท่ี ทําให�ความดันภายในกระเพาะอาหารเพ่ิมข้ึนเพียง 1.2 ซม ของน้ําต/อ
ปริมาตรท่ีเพ่ิมข้ึน 100 มิลลิลิตร ท้ังนี้เนื่องจากเซลล;กล�ามเนื้อเรียบมีเส�นใยกล�ามเนื้อเล็กภายในไซ
โตพลาสซึมท่ีสามารถหด และคลายตัวได�อย/างอิสระ 
  5.2.2.คุณสมบัติเกิดคลื่นความต/างศักด์ิไฟฟdาความถ่ีตํ่า (Slow wave) ได�เองเปPน
จังหวะ  และมีการบีบตัวเม่ือมีสิ่งกระตุ�น (spikes) คือเซลล;กล�ามเนื้อเรียบในระบบทางเดินอาหาร มี
ค/าความต/างศักด์ิไฟฟdาระหว/างภายในเซลล;กับภายนอกเซลล;เปลี่ยนแปลงได�เองตลอดเวลา (ภายใน
เซลล;มีความต/างศักด์ิไฟฟdาเปPน -70 ถึง -60 mV เม่ือเทียบกับนอกเซลล;) เรียกว/า ความต/างศักด์ิไฟฟdา
ความถ่ีต่ํา หรือ slow wave (ภาพท่ี 3.3)  
 

 
ภาพท่ี 3.3 แสดงคลื่นความต/างศักด์ิไฟฟdาความถ่ีต่ํา     
             (slow wave) ท่ีเกิดข้ึนได�เองในเซลล; 
             กล�ามเนื้อเรียบในระบบทางเดินอาหาร  
             ภาพด�านบนแสดงการวัดค/าความต/างศักด์ิ 
             ของเยื่อหุ�มเซลล;กล�ามเนื้อเรียบโดยใช�  
             โวลต;มิเตอร; หน/วยวัดเปPน มิลลิโวลต;  
             (millivolt, mV) กราฟด�านล/างแสดงผล 
             ความต/างศักด;ของเยื่อหุ�มเซลล; 
     ท่ีมา: Herdt (2002) 
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กล�ามเนื้อเรียบจะหดตัวก็ต/อเม่ือถูกกระตุ�นโดยสารสื่อประสาทในจังหวะท่ีความต/างศักด์ิ
ระหว/างภายในและภายนอกเซลล;ตํ่าสุดของ slow wave (ยอดของคลื่น slow wave)  หรือ เม่ือเกิด
ความต/างศักด์ิแบบยอดแหลม (spike potential) ซ่ึงเปPนการเปลี่ยนแปลงความต/างศักด์ิภายในเซลล;
ให�เปPนบวกเม่ือเปรียบเทียบกับนอกเซลล; (ภาพท่ี 3.4 )  

 

 
 
ภาพท่ี 3.4 แสดงความต/างศักด์ิไฟฟdาของเซลล;กล�ามเนื้อเรียบในระบบทางเดินอาหาร  โดย (1) ใน

สภาวะท่ีกล�ามเนื้อเรียบยังไม/หดตัว แนวเส�นฐานของความต/างศักด์ิไฟฟdาความถ่ีตํ่าจะอยู/
ท่ีระดับตํ่า (2) เม่ือมีการกระตุ�นจากสารสื่อประสาท acetylcholine จะทําให� แนวเส�น
ฐานของความต/างศักด์ิไฟฟdาความถ่ีตํ่าสูงข้ึน และเกิดความต/างศักด์ิแบบยอดแหลม 
(spike potential) หรือ เกิดกระประสาท (action potential) ภายในเซลล;กล�ามเนื้อ 
ทําให�กล�ามเนื้อเรียบหดตัว  

 ท่ีมา: Herdt (2002) 
 
 การควบคุมจังหวะการเกิดคลื่นความต/างศักด์ิไฟฟdาความถ่ีตํ่าในระบบทางเดินอาหาร 
ควบคุมโดยกลุ/มเซลล;พิเศษลักษณะคล�ายเซลล;ประสาท (nerve like cells) เรียกว/า intestinal cell 
of Cajal  (Argenzio, 2004) ซ่ึงอยู/ในระหว/างชั้นกล�ามเนื้อเรียบแนววงแหวน และกล�ามเนื้อเรียบ
ตามยาว ของระบบทางเดินอาหาร ทําหน�าท่ีเปPนตัวควบคุมจังหวะ หรือ เพซเมกเกอร; (pacemakers) 
ในการเกิดคลื่นความต/างศักด์ิไฟฟdาความถ่ีต่ํา โดยพบว/าคลื่นความต/างศักด์ิไฟฟdาความถ่ีตํ่าในลําไส�เล็ก
ส/วนต�นจะเกิดถ่ีกว/าในลําไส�เล็กส/วนกลาง และความถ่ีการเกิดคลื่นจะลดตํ่าลงจากลําไส�เล็กไปจนถึง
ลําไส�ใหญ/ตามลําดับ (ภาพท่ี 3.5)  
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ภาพท่ี 3.5 แสดงวงรอบต/อหนึ่งนาที (cycles/min) ของการเกิดคลื่นความต/างศักด์ิไฟฟdาความถ่ีตํ่า 

(slow wave) ในเซลล;กล�ามเนื้อเรียบของลําไส�เล็กส/วนต�น (duodenum) ลําไส�เล็กส/วน
ส/วนกลาง (jejunum) และลําไส�เล็กส/วนปลาย (ileum) ซ่ึงความถ่ีการเกิดคลื่นจะลด
ตํ่าลงเลื่อย ๆ จากลําไส�เล็กส/วนต�นลงไป ทําให�การเกิดการบีบตัวแบบเพอริทัลซีส 
(peristalsis) ในลําไส�เล็กส/วนต�นเกิดข้ึนถ่ีกว/าในลําไส�เล็กส/วนปลาย 

 ท่ีมา: Argenzio (2004)  
 
5.3 การควบคุมการหดตัวของกล�ามเนื้อเรียบในระบบทางเดินอาหาร 
  5.3.1 การหดตัวของกล�ามเนื้อเรียบในระบบทางเดินอาหารถูกควบคุมโดย 

1) ระบบประสาทภายนอกระบบทางเดินอาหาร (ระบบประสาท
อัตโนมัติ)  ได�แก/ระบบประสาทพาราซิมพาธิติก ทําหน�าท่ีกระตุ�นให�เกิดการหดตัวของกล�ามเนื้อเรียบ 
ในขณะท่ีระบบประสาทซิมพาธิติกส/วนใหญ/ทําหน�าท่ียับยั้งการหดตัวของกล�ามเนื้อเรียบ ในระบบ
ทางเดินอาหาร  

2) ระบบประสาทภายในระบบทางเดินอาหารทําหน�าท่ีท้ังกระตุ�นและ
ยับยั้งการหดตัวของกล�ามเนื้อเรียบในระบบทางเดินอาหาร (ศึกษารายละเอียดในบทท่ี 2)  

3) ฮอร;โมนท่ีควบคุมการหดตัวของกล�ามเนื้อเรียบในระบบทางเดิน
อาหาร มีท้ังการควบคุมโดยตรง และทางอ�อม ฮอร;โมนท่ีกระตุ�นการหดตัวของกล�ามเนื้อเรียบ เช/น 
ไมทิลิน (Motilin)  แกสตริน (Gastrin) (ศึกษารายละเอียดในบทท่ี 2)   

5.3.2 กลไกการคลายและหดตัวของเซลล;กล�ามเนื้อเรียบในระบบทางเดินอาหาร  
การคลายตัวของเซลล;กล�ามเนื้อเรียบมีกลไกการควบคุมผ/านทางวิ ถี

เอ็นไซม;อะดีนิวเลตไซเคลส (Adenylate cyclase pathway) และการหดตัวของเซลล;กล�ามเนื้อเรียบ
ผ/านทางวิ ถี เอ็นไซม; ฟอสโฟไลเปสซี (Phospholipase C) หรือ ฟอสโฟไดเอสเตอเรส 
(Phosphodesterase) (ศึกษารายละเอียดในบทท่ี 2) 

กลไกการคลายตัวของกล�ามเนื้อเรียบ (ภาพท่ี 3.6)  ตัวรับความรู�สึก
ชนิดอะดิเนอร;จิก (adrenergic receptor) ท่ีเยื่อหุ�มเซลล;กล�ามเนื้อเรียบ จับอยู/กับเอ็นไซม;อะดีนิว
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เลตไซเคลส เม่ือสารสื่อประสาท เช/น อิพิเนฟริน (epinephrine) จากปลายประสาทสั่งการในระบบ
ประสาทซิมพาธิติก  มาจับกับตัวรับอะดิเนอร;จิกจะส/งผลให�เอ็นไซม;อะดีนิวเลตไซเคลสถูกกระตุ�นและ
ไปย/อยสลาย เอทีพี (ATP) ได�ผลผลิตเปPน ซีเอเอ็มพี (cAMP) และซีเอเอ็มพีท่ีเกิดข้ึนไปกระตุ�นเอ็นไซม;
โปรตีนไคเนสภายในไซโตพลาสซึม เพ่ือเร/งปฏิกิริยาเติมหมู/ฟอสเฟตให�กับสารต/าง ๆ ภายในเซลล; เกิด
การปJ{มเอา แคลเซียมในไซโตพลาสซึมเข�าสู/เอ็นโดพลาสมิกเรติคูรัม ทําให�กล�ามเนื้อคลายตัว 
(รายละเอียดศึกษาในบทท่ี 2) 

 

 
 

ภาพท่ี 3.6 กลไกการคลายตัวของกล�ามเนื้อเรียบ ศึกษาในเนื้อหา 
                      ท่ีมา: Argenzio (2004) 

 
กลไกการหดตัวของเซลล;กล�ามเนื้อเรียบ (ภาพท่ี 3.7) เม่ือตัวรับความรู�สึก

ชนิด มัสคารินิค (muscarinic receptor) ท่ีเยื่อหุ�มเซลล;กล�ามเนื้อเรียบ ท่ีจับอยู/กับเอ็นไซม;ฟอสโฟได
เอสเตอรเรส (Phosphodiesterase) ได�รับการกระตุ�นจากสารสื่อประสาท เช/น อะซิทิลโคลีน 
(acetylcholine, Ach)  จากเซลล;ประสาทสั่งการในระบบประสาทพาราซิมพาธิติก ทําให�เอ็นไซม;
ฟอสโฟไดเอสเตอรเรส ถูกกระตุ�นและไปเร/งปฏิกิริยาสลาย สารฟอสฟาไตดิว อินโนซิทอล โฟ ฟาย ไบ
ฟอสเฟต (phosphatidyl inositol 4, 5 biphosphate; PIP2) ได�ผลผลิต อินโนซิทอล วัน โฟ ฟาย 
ไตรฟอสเฟต (inositol 1,4,5 triphosphate; IP3) และ วัน ทู ไดเอซิลกลัยเซอรอล (1,2 
diacylglycerol; DAG) โดย IP3 ท่ีเกิดข้ึน ไปกระตุ�นให�เอ็นโดพลาสมิกเรติคูลัม (endoplasmic 
reticulum, ER) ปลดปล/อยแคลเซียม (Ca) ออกมาในไซโตพลาสซึม แล�วแคลเซียมในไซโตพลาสซึม
จะไปจับกับคาลโมดูลิน (calmodulin) ได�ผลผลิตเปPนสารประกอบ แคลเซียม-คาลโมดูลิน และ
สารประกอบนี้จะไปกระตุ�นเอ็นไซม;มัยโอซินไลท;เชนไคเนส (myosin light chain kinase (MLCK) 
เพ่ือเติมหมู/ฟอสเฟตให�กับเส�นใยโปรตีน มัยโอซิน (Myosin filament) ทําให�หัวของเส�นใยโปรตีน มัย
โอซินไปจับกับเส�นใยแอคติน (Actin filament) ทําให�เซลล;กล�ามเนื้อหดตัว  
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ภาพท่ี 3.7 กลไกการหดตัวของเซลล;กล�ามเนื้อเรียบ ศึกษาในเนื้อหา 
                                ท่ีมา: Argenzio (2004) 
 
6. การเคล่ือนไหวของกระเพาะอาหารและการควบคุม 

6.1 ลักษณะทางกายวิภาคท่ีเก่ียวของกับหน�าท่ีทางกลของกระเพาะอาหาร  
กระเพาะอาหารมีหน�าท่ีสําคัญ 2 อย/างคือ 1) คลุกเคล�าและเก็บอาหาร 2) เปPนตําแหน/งแรก

ท่ีเริ่มย/อยโปรตีน และไขมัน (Agenzio, 2004)  ซ่ึงหน�าท่ีท่ีสําคัญคือการเก็บอาหารและคลุกเคล�า
อาหารก/อนส/งผ/านลงสู/ลําไส�เล็กส/วนต�น ดังนั้นแบ/งกระเพาะอาหารออกเปPน 3 ส/วนตามหน�าท่ีทางกล
ดังนี้ (ภาพท่ี 3.8 ) 

 6.1.1 กระเพาะอาหารส/วนบน หรือส/วนฟJนดัส (fundus) ทําหน�าท่ีรับและเก็บ
อาหารก/อนส/งสู/ลําไส� กระเพาะอาหารส/วนนี้มีคุณสมบัติในการขยายตัวได�อย/างมากเพ่ือรองรับอาหาร
จํานวนมากโดยไม/เพ่ิมความดันในกระเพาะอาหาร  

 6.1.2 กระเพาะส/วนท่ีเปPนตัวของกระเพาะอาหาร (Body) หรือส/วน คอร;ปJส 
(corpus) เปPนส/วนท่ีทําหน�าท่ีคลุกเคล�าอาหารให�เข�ากับน้ําลาย และสารคัดหลั่งต/าง ๆ จากกระเพาะ
อาหาร 

 6.1.3 กระเพาะอาหารส/วนล/างหรือแอนทรัม (Antrum) ทําหน�าท่ีควบคุมการไหล
ของอาหารลงสู/ลําไส�ไส�เล็ก  

ถ�าแบ/งส/วนของกระเพาะอาหารตามหน�าท่ีการเคลื่อนไหวหรือบีบตัว แบ/งได�เปPน 2 ส/วน คือ 
  กระเพาะอาหารส/วนบน (Gastric reservoir) ทําหน�าท่ีเก็บและย/อยอาหาร ได�แก/
บริเวณ ฟJนดัส และคอร;ปJสตอนบน และกระเพาะอาหารส/วนล/างทําหน�าท่ีบีบไล/อาหารออกจาก
กระเพาะอาหาร (Gastric pump) ได�แก/บริเวณ คอร;ปJสตอนล/าง และส/วนแอนทรัม ดังภาพท่ี 3.8  
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ภาพท่ี 3.8 กระเพาะอาหารแบ/งตามลักษณะทางกายวิภาคได�เปPน 3 ส/วน (A) ได�แก/ Fundus, 

Corpus, และ Antrum และ  แบ/งตามหน�าท่ีการเคลื่อนไหวได�เปPน 2 ส/วน (B) คือ 
Gastric reservoir และ Gastric pump  

   ท่ีมา: Ehrlen and Schemann (2007) 
 
6.2 การบีบตัวและกลไกการบีบตัวของกระเพาะอาหาร 

6.2.1 กระเพาะอาหารส/วนบน (Gastric reservoir) 
เม่ืออาหารเข�าสู/กระเพาะอาหาร ทําให�กระเพาะอาหารส/วนบน (ฟJนดัน และคอร;ปJส

ตอนบน) คลายตัวเพ่ือขยายตัวให�ใหญ/ข้ึนรองรับอาหารท่ีเข�ามาในกระเพาะอาหาร กลไกการขยายตัว
ของกระเพาะอาหารส/วนบนนี้เกิดจากการหลั่งสารสื่อประสาทจากเซลล;ประสาทสั่งการของระบบ
ประสาทในระบบทางเดินอาหาร ชนิดยับยั้งการหดตัวของกล�ามเนื้อเรียบ (Inhibitory motor 
neuron) ได�แก/ ไนตริก ออกไซด; (nitricoxide, NO) พิทูอิตาริ อะดีนิวเลตไซเคลส แอกติเวติงเปป
ไทด; (pituitary adenylate cyclase activating peptide, PAPCAP) วาโซแอกทีฟอินเทสตินอล
เปปไทด; หรือ วีไอพี (vasoactive intestinal peptide, VIP) อะดีโนซิน ไตรฟอสเฟต หรือ เอทีพี 
(Adenosine triphosphate, ATP) ซ่ึงการหลั่งสารสื่อประสาทดังกล/าวนี้ได�รับการกระตุ�นจาก 3 ทาง
คือ   

1) การกระตุ�นระหว/างการเค้ียวและการกลืนอาหาร ผ/านทาง วาโก-วา
กัลป� เรเฟลคส; (vago-vagal reflexes) กล/าวคือ ระหว/างท่ีเค้ียวและกลืนอาหารนั้นเปPนการกระตุ�นท่ี
ตัวรับทางกล (mechano-receptors) ท่ีปากและคอหอย ส/งกระแสประสาทไปยังสมอง (vagus 
center) และสมองสั่งการให�เซลล;ประสาทสั่งการในกระเพาะอาหารหลั่งสารสื่อประสาทควบคุมให�
กล�ามเนื้อเรียบในกระเพาะอาหารคลายตัว เรียกการคลายตัวของกระเพาะอาหารจากกลไกนี้ว/า รีเซฟ
ทีพ รีแรคเซชั่น (receptive relaxation) (ภาพท่ี 3.7) 

2) การกระตุ�นเม่ืออาหารลงสู/กระเพาะอาหาร ผ/านทาง ปฏิกิริยา
ตอบสนองเฉียบพลันแกสโต-แกสตริก (gastro-gastric reflexes) กล/าวคือ เม่ือก�อนอาหารลงสู/
กระเพาะอาหารทําให�กระเพาะอาหารขยายตัวเปPนการกระตุ�นตัวรับทางกลในกระเพาะอาหารส/ง
กระแสประสาทเข�าสู/สมองและสมองสั่งการมาท่ีกระเพาะอาหารส/งผลให�กล�ามเนื้อเรียบในกระเพาะ
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อาหารคลายตัวเพ่ิมข้ึน เรียกการคลายตัวของกระเพาะอาหารจากกลไกนี้ว/า อะแดปทีพ รีแรคเซชั่น 
(adaptive relaxation) (ภาพท่ี 3.9)  

3) การกระตุ�นท่ีลําไส�เล็ก เกิดข้ึนเม่ือในลําไส�เล็กมีโภชนะท่ีพร�อมดูดซึม 
เช/น กรดไขมันสายยาว กรดอะมิโน ไดเปปไทด; มากข้ึน โภชนะเหล/านี้จะกระตุ�นตัวรับในลําไส�และส/ง
กระแสประสาทสู/สมองเพ่ือสั่งการไปยังกระเพาะอาหารให�กระเพาะอาหารขยายตัว ชะลอการบีบไล/
อาหารออกจากกระเพาะอาหาร นอกจากนี้โภชนะในลําไส�เล็กยังกระตุ�นให�ลําไส�เล็กสร�างและหลั่ง
ฮอร;โมนโคลีซีสโตคัยนิน (cholecystokinin, CCK) ซ่ึงฮอร;โมนนี้จะไปยับยั้งการบีบตัวของกล�ามเนื้อ
เรียบในกระเพาะอาหาร  เรียกการคลายตัวของกระเพาะอาหารจากกลไกนี้ว/า การควบคุมการคลาย
ตัวแบบย�อนกลับ (feedback relaxation) (ภาพท่ี 3.9) 
 

ภาพท่ี 3.9 การคลายตัวของกระเพาะ
อาหารส/วนบนท่ีเก็บและย/อย
อาหาร (gastric reservoir) เกิด
จ ากการควบ คุม โ ดยระบบ
ป ร ะ ส า ท ผ/ า น ท า ง ส า ร สื่ อ
ประสาทชนิดยับยั้งการหดตัว
ของกล�ามเนื้อเรียบ เช/น ไนตริก 
ออกไซด; (nitricoxide, NO) วี
ไอพี (vasoactive intestinal 
peptide, VIP) โดยผ/านการ
กระตุ�น 3 ทาง (ดูรายละเอียด
ในเนื้อหา) 

 ท่ีมา:Ehrlein and Schemann 
(2007) 

 
6.2.2 กระเพาะอาหารส/วนล/าง 
หลังจากอาหารเข�าสู/กระเพาะอาหารส/วนบนประมาณ 15 นาที กระเพาะอาหาร

ส/วนล/างจะมีการบีบตัวแบบเคลื่อนไปข�างหน�า หรือ เพอริตัลซีส เพ่ือบีบไล/อาหาร โดยจุดเริ่มต�นการ
บีบตัวอยู/บริเวณตอนบนของกระเพาะอาหารส/วนล/าง (หรือตอนล/างของกระเพาะอาหารส/วนบน) 
และความแรงของการบีบตัวจะเพ่ิมข้ึนเรื่อย ๆ ไล/ลงไปจนถึงกระเพาะอาหารส/วนแอนทรัม  และเม่ือ
การบีบตัวแบบเพอริตัลซีสถึงส/วนกล�ามเนื้อหูรูดไพโรลัส (Pyrolus) จะเกิดการหดตัวอย/างแรงของไพ
โรลัส ปbดก้ันไม/ให�อาหารออกไปสู/ลําไส�เล็ก มีเพียงอาหารท่ีมีขนาดอนุภาคเล็ก ๆ  (<2 มิลลิเมตร) 
เท/านั้นท่ีสามารถเล็ดลอดไปได� ส/วนอาหารท่ียังมีขนาดใหญ/จะถูกบดและผลักกลับสู/กระเพาะอาหาร
เพ่ือบดย/อยจนกว/าจะมีขนาดเล็กลง  ความถ่ีในการการบีบตัวของกระเพาะอาหารในสัตว;แต/ละชนิด
แตกต/างกัน ดังแสดงในตารางท่ี 3.1 
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ตารางท่ี 3.1 แสดงความถ่ีในการบีบตัวของกระเพาะอาหารในสัตว;แต/ละชนิด 
ชนิดสัตว;  ความถ่ีในการบีบตัวของกระเพาะอาหาร ต/อ นาที 
สุนัข 5.2 
ม�า 4-5 
กระต/าย 4.6 
หมู 3.3 
แกะ 5.4 
มนุษย; 3 

        ท่ีมา: Ehrlen and Schemann (2007) , Argenzio (2004) 
 
6.4 การบีบตัวขณะกระเพาะอาหารว/าง 
 การบีบตัวของกระเพาะอาหารขณะท่ีกระเพาะอาหารว/างจะเกิดข้ึนในระหว/างม้ือ

อาหาร หรือในช/วงท่ีกระเพาะอาหารมีอาหารอยู/ปริมาณเล็กน�อย หรือประมาณ 1 ชั่วโมงหลังจากท่ี
กระเพาะอาหารถูกทําให�ว/าง ลักษณะการบีบตัวเปPนแบบเคลื่อนซับซ�อน (Migrating myoelectric 
complex, MMC) ซ่ึงเปPนการบีบตัวของทางเดินอาหารต้ังแต/กระเพาะอาหารไล/ลงไปจนถึงลําไส�เล็ก
ส/วนปลาย เพ่ือขับไล/เศษอาหารท่ีหลงเหลื่ออยู/ในกระเพาะอาหารและลําไส�เล็กให�ลงไปสู/ลําไส�ใหญ/ 
การบีบตัวแบบ MMC  เปPนการบีบตัวแบบเพอริทัลซีส ในการบีบตัวของกล�ามเนื้อเรียบแต/ละครั้งมี 3 
ระยะ  (ภาพท่ี 3.10)  คือ ระยะท่ี 1 ระยะเริ่มยังไม/เกิดความต/างศักด์ิแบบยอดแหลม (spike 
potential) ระยะท่ี 2 เริ่มเกิด ความต/างศักด์ิแบบยอดแหลม (spike potential) บางส/วน และ ระยะ
ท่ี 3 เกิดความต/างศักด์ิแบบยอดแหลม (spike potential) สมบูรณ;  

 

 
 

ภาพท่ี 3.10  การบีบตัวแบบ MMC  (Migrating myoelectric complex ) เปPนการบีบตัวแบบ     
เพอริทัลซีส (peristalsis) ของกล�ามเนื้อเรียบ ซ่ึงการบีบตัวแต/ละครั้งมี 3 ระยะ  ระยะ
ท่ี 1 (Phase 1) ระยะเริ่มยังไม/เกิดความต/างศักด์ิแบบยอดแหลม (spike potential) 
ระยะท่ี 2 (Phase 2) เริ่มเกิด ความต/างศักด์ิแบบยอดแหลม (spike potential) 
บางส/วน และ ระยะท่ี 3 เกิดความต/างศักด์ิแบบยอดแหลม (spike potential) สมบูรณ;  

 ท่ีมา: Herdt (2002) 
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การบีบตัวแบบ MMC เกิดข้ึนเริ่มต�นท่ีกระเพาะอาหารส/วนล/างตอนบนบีบไล/ไปจนถึงลําไส�

เล็กส/วนปลาย (ภาพท่ี 3.11) การบีบตัวแบบนี้จะหยุดลงเม่ือสัตว;กินอาหาร (ภาพท่ี 3.12) และจะ
เกิดข้ึนอีกเม่ือกระเพาะอาหารว/าง แต/ในสัตว;เค้ียวเอ้ืองซ่ึงมีการกินอาหารตลอดเวลาการบีบตัวแบบ 
MMC จะเกิดข้ึนทุก ๆ 1 ชั่วโมง    

 

 
 

ภาพท่ี 3.11  กราฟแสดงการเคลื่อนตัวของการบีบตัวแบบ MMC (Migrating myoelectric 
complex) จากกระเพาะอาหาร (stomach) ไปจนถึงลําไส�เล็กส/วนปลาย (ileum) 
การบีบตัวแบบ MMC แต/ละครั้ง มี 3 ระยะ และจะเกิดข้ึนเปPนช/วง ๆ แต/ละช/วงหาง
กัน 20-30 นาที (min)  ระยะเวลาการเคลื่อนตัวของการบีบตัวแบบ MMC แต/ละรอบ
จากกระเพาะอาหารถึง ลําไส�เล็กส/วนปลาย ใช�เวลาประมาณ 130 นาที เช/น การบีบ
ตัว MMC ระยะท่ี 3 เกิดท่ีกระเพาะอาหารท่ีเวลา 0 นาที และเดินทางถึงลําไส�เล็ก
ส/วนปลายเวลา 130 นาที  

   ท่ีมา: Argenzio (2004) 
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ภาพท่ี 3.12  แสดงการหยุดบีบตัวแบบ MMC (Migrating myoelectric complex) ทุก ๆ ส/วนท้ัง 

กระเพาะอาหาร (stomach) ลําไส�เล็กส/วนต�น (duodenum) ลําไส�เล็กส/วนกลาง 
(jejunum) และ ลําไส�เล็กส/วนปลาย (ileum) เม่ือสัตว;กินอาหาร (meal) การบีบตัว
หลังกินอาหารจะเปPน phase II คือ มีการบีบตัวแบบเพอริทัลซีส (peristalsis) ระยะสั้น 
ๆ และการบีบตัวแบบปล�อง (segmentation)  

 ท่ีมา: Argenzio (2004)  
 
6.3 ระยะเวลาท่ีทําให�กระเพาะอาหารว/าง (Gastric emptying) 

  ระยะเวลาท่ีบีบไล/อาหารออกจากกระเพาะอาหารจนหมดนั้นเรียกว/า ระยะเวลาทํา
ให�กระเพาะอาหารว/าง หรือ แกสตริก เอ็มติยิง (gastric emptying) ซ่ึงข้ึนอยู/กับ 4 ปJจจัย คือ  

1) ความแรงของการบีบตัวแบบเพอริสทัลซีส ของกระเพาะอาหารส/วนบน 
2) ความแรงของการบีบตัวของกระเพาะอาหารส/วน แอนทรัม (Antrum)  
3) ความกว�างของการเปbดกล�ามเนื้อหูรูดไพรอลัส (pylorus) 
4) การคลายตัวของลําไส�เล็กส/วนต�น  

ถ�ากระเพาะอาหารมีการบีบตัวอย/างแรง รูเปbดสู/ลําไส�เล็กกว�าง และลําไส�เล็กส/วนต�น
คลายตัว ระยะเวลาบีบไล/อาหารให�หมดจากกระเพาะอาหารก็จะเร็วข้ึน ในทางตรงกันข�ามถ�าการบีบ
ตัวของกระเพาะอาหารไม/แรง รูเปbดสู/ลําไส�เล็กแคบ และลําไส�เล็กส/วนต�นไม/คลายตัว ระยะเวลาท่ี
อาหารอยู/ในกระเพาะอาหารก็จะนานข้ึน การควบคุมท้ัง 4 ปJจจัยดังกล/าวนี้ได�แก/ระบบประสาท และ
ฮอร;โมน และสิ่งท่ีมีผลต/อระบบประสาทและฮอร;โมนคือ ปJจจัยทางเคมี และปJจจัยทางกล ท่ีกระตุ�น
ในลําไส�เล็กส/วนต�นและส/วนกลาง 
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6.5 กลไกการควบคุมการบีบตัวของกระเพาะอาหาร 
การบีบตัวของกระเพาะอาหารควบคุมโดยระบบประสาทและฮอร;โมน การบีบตัวของ

กระเพาะอาหารเกิดจากการหดตัวของกล�ามเนื้อเรียบในกระเพาะอาหารซ่ึงจะเริ่มเกิดข้ึนเม่ือ
กล�ามเนื้อมีการยืดตัวจากการมีอาหารในกระเพาะอาหารท่ีมากข้ึน เปPนการกระตุ�นตัวรับทางกลของ
ระบบประสาท และส/งผลให�กล�ามเนื้อเรียบหดตัว  จํานวนครั้งของการบีบตัวของกระเพาะอาหารต/อ
นาทีนั้นถูกควบคุมโดยคลื่นความต/างศักด์ิไฟฟdาความถ่ีตํ่า (slow wave) ของกล�ามเนื้อเรียบ กล/าวคือ 
จํานวนครั้งของการบีบตัวต/อนาทีจะมากท่ีสุดเม่ือ slow wave ทุก wave เกิด spikes (ศึกษาเพ่ิมเติม
ในหัวข�อท่ี 5.2) เช/น ในสุนัข  และ ม�า 4-5 ครั้งต/อนาที (Argenzio, 2004)  

การควบคุมการว/างของกระเพาะอาหารนั้นอาศัย ระบบประสาท เรียกว/า 
enterogastric reflex ซ่ึงเปPนรีเฟลคในระบบประสาทซิมพาธิติก (Sympathetic)  และฮอร;โมน 
เรียกว/า enterogastrone ซ่ึงอาศัยฮอร;โมน โคลีซีสโตคัยนิน (cholecystokinin, CCK) และซีครีติน 
(secretin) โดยปJจจัยท่ีมีผลทําให�อาหารอยู/ในกระเพาะอาหารนานข้ึน (ระยะเวลาท่ีทําให�กระเพาะ
อาหารว/างนาน)  มีดังต/อไปนี้  

1) การมีโภชนะไขมันในลําไส�เล็กส/วนต�นและส/วนกลาง ได�แก/กรดไขมัน 
หรือโมโนกลีเซอไรด; (monoglycerides) ซ่ึงจะมีผลไปยับยั้งการบีบตัวของกระเพาะอาหารได� โดย
ผ/านทางระบบประสาทภายในระบบทางเดินอาหาร และระบบประสาทส/วนกลางรวมท้ังฮอร;โมน โดย
อาหารไขมันจะกระตุ�นตัวรับทางเคมีของเซลล;สร�างฮอร;โมนในบริเวณลําไส�เล็กส/วนต�นและส/วนกลาง
ให�หลั่ง โคลีซีสโตคัยนิน เข�าสู/กระแสเลือด ไปกระตุ�นการบีบตัวของกระเพาะอาหารส/วนแอนทรัม
พร�อมกับการบีบตัวของกล�ามเนื้อหูรูดไพรอลัส ส/งผลให�อัตราการเคลื่อนของอาหารจากกระเพาะ
อาหารสู/ลําไส�เล็กช�าลง อาหารไขมันยังมีผลทําให�เซลล;สร�างฮอร;โมนในบริเวณลําไส�เล็กส/วนต�นและ
ส/วนกลางหลั่งสาร แกสตริกอินฮิบิทอรีโพลีเปปไทด; ซ่ึงไปมีผลยับยั้งการบีบตัวของกระเพาะอาหาร
ส/วนปลาย 

2) การมีโภชนะโปรตีนในลําไส� เล็กส/วนต�นและส/วนกลาง ได�แก/        
กรดอะมิโน โดยเฉพาะกรดอะมิโนทริปโตเฟน (tryptophan) เปปไทด; โดยกรดอะมิโนและเปปไทด;มี
ผลกระตุ�นตัวรับทางเคมีท่ีเซลล;จีในลําไส�เล็ก ทําให�เซลล;จีหลั่งแกสตริน เข�าสู/กระแสเลือด ไปมีผลทํา
ให�กระเพาะอาหารส/วนแอนทรัมบีบตัวแรงข้ึน และมีผลทําให�กล�ามเนื้อหูรูดไพลอลัสบีบตัว ส/งผลทํา
ให�อัตราการเคลื่อนของอาหารจากกระเพาะอาหารลงสู/ลําไส�ช�าลง 

3) สภาวะท่ีก�อนอาหารหรือของเหลวในลําไส�เล็กส/วนต�นมีสภาพเปPน กรด 
(pH น�อยกว/า 3.5) (Engelking, 2002) สภาวะกรดในลําไส�เล็กส/วนต�นมีผลกระตุ�นตัวรับทางเคมีของ
เซลล;สร�างฮอร;โมนในเนื้อเยื่อบุผนังลําไส� ทําให�เซลล;สร�างและหลั่งฮอร;โมนซีครีติน เข�าสู/กระแสเลือด
ไปมีผลยับยั้งการบีบตัวของกระเพาะอาหารส/วนแอนทรัม และกระตุ�นการบีบตัวของกล�ามเนื้อหูรูด
ไพลอลัส ลดอัตราการเคลื่อนของอาหารจากกระเพาะอาหารลงสู/ลําไส�เล็ก ซีครีตินยังมีผลกระตุ�นให�
ตับ และตับอ/อนหลั่งสารไบคาร;บอเนตเข�าสู/ลําไส�เล็กส/วนต�นมากข้ึนเพ่ือลดความเปPนกรด  

4) ความเข�มข�นของสารอาหารในลําไส�เล็กส/วนต�นท่ีมากข้ึน หรือของเหลว
ในลําไส�เล็กส/วนต�นมีคุณสมบัติเปPนสาร Hypertonic solution จะทําให�อาหารไหลจากกระเพาะ
อาหารลงสู/ลําไส�เล็กได�ช�าลง ท้ังนี้เนื่องจากคุณสมบัติในการเลือกผ/านสารท่ีเซลล;เยื่อบุผนังลําไส�เล็กไม/
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ดีเท/ากับคุณสมบัติการเลือกผ/านสารของเซลล;เยื่อบุท่ีกระเพาะอาหาร ดังนั้นเม่ือสารอาหารเข�าสู/ลําไส�
เล็กจํานวนมากทําให�น้ําจากเลือดแพร/เข�าสู/ลําไส�เล็กเพ่ิมข้ึน ดังนั้นร/างกายจึงมีกลไกปdองกันปJญหา
ดังกล/าวโดยให�สารอาหารจากกระเพาะอาหารเข�าสู/ลําไส�เล็กส/วนต�นในปริมาณท่ีเหมาะสม โดยอาหาร
ท่ีมีความเข�มข�นมากสามารถกระตุ�นตัวรับความเข�มข�นของสาร (osmoreceptor) ท่ีเยื่อหุ�มเซลล;สร�าง
ฮอร;โมนในลําไส�เล็กส/วนต�นและส/วนกลางทําให�เซลล;สร�างฮอร;โมนสร�างและหลั่งฮอร;โมนบางชนิด 
นอกจากนั้นความเข�มข�นของสารยังมีผลกระตุ�นตัวรับในระบบประสาทภายในและระบบประสาท
ภายนอกระบบทางเดินอาหาร ท้ังฮอร;โมนและระบบประสาทมีผลยับยั้งการบีบตัวของกระเพาะ
อาหาร ทําให�อาหารเคลื่อนจากกระเพาะอาหารลงสู/ลําไส�เล็กในอัตราท่ีลดลง 
 
7. การเคล่ือนไหวของลําไส�เล็ก  
 7.1 ลักษณะการบีบตัวของลําไส�เล็ก 
การบีบตัวของลําไส�เล็ก มี 3 ลักษณะ คือ  
  7.1.1 การบีบตัวแบบปล�อง (segmentation) เปPนการทํางานของเซลล;กล�ามเนื้อ
เรียบวงแหวน โดยเซลล;กล�ามเนื้อเรียบหดตัวพร�อม ๆ กัน ในเวลาและบริเวณเดียวกันในลําไส�เล็ก 
โดยมีอาหารอยู/ตรงกลางของบริเวณท่ีมีการบีบตัว ทําให�ลําไส�บริเวณท่ีมีการบีบตัวซ่ึงมีระยะยาว
ประมาณ 3-4 เซนติเมตรเกิดการบีบตัวอย/างแรงและเกิดเปPนปล�องข้ึน ซ่ึงจะเกิดการบีบและคลายตัว
สลับกันไป มีผลทําให�อาหารท่ีอยู/ภายในลําไส�เล็กบริเวณดังกล/าวเคลื่อนกลับไปมาในบริเวณเดิมเปPน
การคลุกเคล�ากับน้ําย/อย เกิดการย/อยอาหารพร�อมกับมีการดูดซึมสารอาหารได�อย/างสมบูรณ; การบีบ
ตัวแบบนี้จะเกิดข้ึนในช/วงหลังกินอาหาร หรือช/วงท่ีมีอาหารในลําไส�เล็ก  

 7.1.2 การบีบตัวแบบเพอริสทัลซีส  เปPนการทํางานของเซลล;กล�ามเนื้อเรียบตามยาว 
เปPนส/วนใหญ/ ท่ีมีความสัมพันธ;กันระหว/างกล�ามเนื้อเรียบด�านหน�าก�อนอาหาร และด�านหลังก�อน
อาหาร มีการหด และคลายตัวสลับกันไป ทําให�ก�อนอาหารถูกบีบไล/ และเคลื่อนไปตามลําไส�เล็กได� 
(ศึกษารายละเอียดในหัวข�อ 4.1) การบีบตัวแบบเพอริสทัลซีส ของลําไส�เล็กนี้มี 2 ลักษณะ คือการบีบ
ตัวแบบเพอริสทัลซีสในระยะสั้น ๆ เกิดข้ึนในช/วงท่ีมีการบีบตัวแบบปล�อง  และการบีบตัวแบบเพ
อริสทัลซีสอย/างแรง ซ่ึงเกิดข้ึนในระยะทางไกลตลอดความยาวของลําไส�เล็ก จึงเรียกการบีบตัวเพ
อริทัลซีสอย/างแรงนี้ว/าการบีบตัวแบบเคลื่อนซับซ�อน (Migrating myoelectric complex, MMC)  
โดยเกิดข้ึนในระหว/างม้ืออาหาร หรือช/วงท่ีไม/มีอาหารในลําไส� (ยกเว�นในสัตว;เค้ียวเอ้ืองจะเกิดข้ึนทุก 
ๆ 1 ชั่วโมง) เพ่ือขับไล/เศษอาหารท่ียังหลงเหลืออยู/ในลําไส�ให�เคลื่อนไปสู/ลําไส�ใหญ/และขับถ/ายออก
จากร/างกายต/อไป และการบีบตัวแบบ MMC นี้ยังมีความสําคัญในการควบคุมจํานวนประชากรของ
แบคทีเรีย ในลําไส� ท้ังนี้โดยปกติจํานวนแบคทีเรียในลําไส�เล็กส/วนต�นมีน�อย ในขณะท่ีจํานวน
แบคทีเรียจะเพ่ิมมากข้ึนในลําไส�เล็กส/วนปลาย และจะมากท่ีสุดในลําไส�ใหญ/ การบีบตัวแบบ MMC 
เปPนการปdองกันไม/ให�แบคทีเรียจากลําไส�เล็กส/วนปลายมาท่ีลําไส�เล็กส/วนต�น กลไกการแบบตัวแบบ 
MMC นี้ถือเปPนกลไกเก็บกวาดรักษาความสะอาดของลําไส� (housekeeper)  

 นอกจากการบีบตัวของลําไส�เล็กในลักษณะดังกล/าวข�างต�นแล�ว ในชั้นเยื่อเมือกยังมี
การเคลื่อนไหวของวิลไล (villi) และการหดยื่ดพับเปPนทบของชั้นเยื่อเมือก ซ่ึงเกิดจากการหดตัวของ
กล�ามเนื้อเรียบมัสคูลาริสมิวโคเซ (muscularis mucosae) ในชั้นเนื้อเยื่อลามินาโพรเพรีย ของชั้นเยื่อ
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เมือก จุดประสงค;ของการเคลื่อนไหววิลไลเพ่ือเปPนการบีบไล/ไขมันท่ีดูดซึมเข�าสู/ท/อน้ําเหลืองเล็กในวิล
ไล (lacteal) ให�ไหลเข�าสู/ท/อน้ําเหลืองขนาดใหญ/อย/างรวดเร็ว  

 ท่ีปลายของลําไส�เล็กส/วนปลาย หรือ ไอเลียม (ileum) มีกล�ามเนื้อหูรูด เรียกว/า 
กล�ามเนื้อหูรูด ไอลีโอซีคัล (ileocecal sphincter) ทําหน�าท่ีควบคุมปdองกันไม/ให�อาหารท่ีอยู/ในลําไส�
ใหญ/ส/วนโคลอน (colon) ไหลกลับสู/ลําไส�เล็ก ซ่ึงกล�ามเนื้อหูรูดนี้จะหดตัวอยู/เสมอ จะคลายตัวเม่ือมี
การบีบตัวแบบเพอริทัลซีสของลําไส�เล็กส/วนปลายเพ่ือให�อาหารผ/านลงสู/ลําไส�ใหญ/  
 7.2 การควบคุมการบีบตัวของลําไส�เล็ก  

7.2.1 การควบคุมการบีบตัวแบบปล�อง อาศัยท้ังระบบประสาทภายนอกและภายใน
ระบบทางเดินอาหาร และอาศัยฮอร;โมน ระบบประสาทภายนอกระบบทางเดินอาหารท่ีมีผลกระตุ�น
การบีบตัวของลําไส�เล็กได�แก/ ระบบประสาทพาราซิมพาธิติก ซ่ึงหลั่งสารสื่อประสาท  อะซิทิลโคลีน  
ระบบประสาทภายนอกระบบทางเดินอาหารท่ีมีผลยับยั้งการบีบตัวของลําไส�เล็กได�แก/ ระบบประสาท
ซิมพาธิติกซ่ึงหลั่งสาร สื่อประสาท นอร;อิพิเนฟริน (norepineprine) สําหรับระบบประสาทภายใน
ทางเดินอาหารการควบคุมข้ึนอยู/กับชนิดของสารสื่อประสาท โดยสารสื่อประสาทนท่ีมีผลกระตุ�นการ
บีบตัวของลําไส�เล็ก ได�แก/ อะซิทิลโคลีน  สารพี (substance P) ส/วนสารสื่อประสาทท่ีมีผลยับยั้งการ
บีบตัวของลําไส�เล็ก ได�แก/ วาโซแอกทีฟอินเทสตินอลเปปไทด; หรือ วีไอพี (vasoactive intestinal 
peptide, VIP) และ ไนตริก ออกไซด; (nitric oxide, NO)  ฮอร;โมนท่ีมีผลกระตุ�นการบีบตัวของลําไส�
เล็ก เช/น โคลีซีสโตไคนิน (cholecystokinin, CCK) เปPนต�น  

การควบคุมการบีบตัวแบบเพอริทัลซีส อาศัยระบบประสาทเปPนสําคัญ โดยเม่ือตัว
รับรู�ทางกลของเซลล;ประสาทรับความรู�สึกของระบบประสาทภายในทางเดินอาหารถูกกระตุ�นหรือถูก
ยืด จะส/งกระแสประสาทไปยังเซลล;ประสาทประสานงานต/าง ๆ ภายในทางเดินอาหาร ซ่ึงเซลล;
ประสาทประสานงานจะส/งกระแสประสาทไปกระตุ�นเซลล;ประสาท ดังนี้ 

1. เซลล;ประสาทสั่งการชนิดยับยั้ง หลั่งสารสื่อประสาทอะดีโนซินไตรฟอสเฟต 
(ATP) ไปควบคุมเซลล;กล�ามเนื้อเรียบแนววงแหวนทางด�านหน�าของก�อนอาหารทําให�เซลล;กล�ามเนื้อ
คลายตัว  

2. เซลล;ประสาทประสานงานเพียวริเนอร;จิก (purinergic neuron) หลั่งสารสื่อ
ประสาทบางชนิดไปยับยั้งการทํางานของเซลล;ประสาทสั่งการท่ีไปกล�ามเนื้อแนววงแหวนด�านหลัง
อาหาร ไม/ให�หลั่งสารสื่อประสาทอะดีโนซินไตรฟอสเฟต (ATP)  

3. เซลล;ประสาทประสานงานหลั่งสารสื่อประสาท ซีโรโทนิน (serotonin) ไป
กระตุ�นเซลล;ประสาทสั่งการให�หลั่งสารสื่อประสาทอะซิทิลโคลีน ไปควบคุมเซลล;กล�ามเนื้อเรียบแนว
วงแหวนด�านหลังก�อนอาหาร และไปควบคุมเซลล;กล�ามเนื้อเรียบตามยาวด�านหน�าก�อนอาหารทําให�
เซลล;กล�ามเนื้อเรียบท้ังสองหดตัว 
 ผลท่ีเกิดข้ึนจากท้ัง 3 ข�อ ข�างต�นทําให�กล�ามเนื้อเรียบแนววงแหวนด�านหลังก�อน
อาหารบีบตัวในขณะท่ีกล�ามเนื้อเรียบแนววงแหวนด�านหน�าก�อนอาหารคลายตัว จึงทําให�อาหารถูก
ผลักดันเคลื่อนไปตามลําไส�  

การควบคุมการบีบตัวแบบ MMC ยังไม/ทราบแน/ชัด แต/จากผลการทดลองฉีดสาร
โมทิลิน (motilin) เข�าสู/ร/างกายมีผลทําให�ลําไส�เล็กบีบตัวแบบ MMC คล�ายกับการเกิดการบีบตัวใน
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ระหว/างม้ืออาหาร ท่ีเกิดข้ึนตามปกติ ดังนั้นจึงเชื่อว/าฮอร;โมน โมทิลิน ท่ีสร�างจากเซลล;สร�างฮอร;โมน
ในลําไส�เล็กเปPนตัวควบคุมการบีบตัวแบบ MMC  

 
8. การเคล่ือนไหวของลําไส�ใหญA  
 8.1 ลักษณะการบีบตัวของลําไส�ใหญ/  
 ลําไส�ใหญ/ในสัตว;ประกอบด�วย ไส�ตัน (Cecum) โคลอน (Colon) และไส�ตรง (Rectum) 
ลักษณะการบีบตัวของลําไส�ใหญ/ มี 3 แบบ ดังนี้  
  8.1.1 การบีบตัวแบบปล�อง (segmentation) หรือ การบีบตัวโฮสทรัล (haustral 
contraction) เกิดข้ึนท่ีลําไส�ใหญ/ส/วนไส�ตัน และโคลอนส/วนต�น เพ่ือคลุกเคล�ากากอาหารเหลวท่ีผ/าน
จากลําไส�เล็กให�มีการสัมผัสกับเซลล;ดูดซึมของลําไส�ใหญ/ทําไห�มีการดูดซึมน้ําและอิเลคโตรไลต;ต/าง ๆ 
เข�าสู/ร/างกาย นอกจากนี้ ในม�า สัตว;เค้ียวเอ้ือง และสัตว;ฟJนแทะ เช/น กระต/าย การบีบตัวแบบปล�องยัง
ช/วยให�กลากอาหารคลุ/มเคล�ากับจุลินทรีย; ทําให�จุลินย;สัมผัสกับกากอาหาร และย/อยหมักกากอาหาร 
  8.1.2 การบีบตัวแบบเพอริสทัลซีส หรือการบีบตัวแบบเคลื่อนไปข�างหน�า 
(peristalsis) และการบีบตัวแบบเคลื่อนย�อนกลับ (antiperistalsis) การบีบตัวแบบเคลื่อนย�อนกลับนี้
เกิดข้ึนในโคลอนส/วนต�น ในสัตว;เค้ียวเอ้ือง และสัตว;ฟJนแทะ เพ่ือบีบไล/อาหารจากโคลอนส/วนต�นให�
ไหลย�อนเข�าสู/ลําไส�ตัน ซ่ึงเปPนตําแหน/งท่ีมีการหมักย/อยอาหารโดยจุลินทรีย;ในสัตว;ดังกล/าว ส/วนการ
บีบตัวแบบเคลื่อนไปข�างหน�าเกิดข้ึนเพ่ือบีบไล/กากอาหารให�เคลื่อนลงไปสู/ลําไส�ใหญ/ส/วนปลายต/อไป  
  8.1.3 การบีบตัวแบบเคลื่อนอย/างแรง (mass peristalsis) พบได�ในสุนัข แมว และ
มนุษย; เกิดข้ึนประมาณ 3 ครั้งต/อวันในมนุษย; เพ่ือบีบไล/กากอาหารลงสู/ลําไส�ใหญ/ส/วนปลายรอการขับ
ออกนอกร/างกายต/อไป ในสุนัขการบีบตัวแบบนี้เริ่มเกิดข้ึนบริเวณรอยต/อของลําไส�เล็กส/วนปลายกับ
ลําไส�ใหญ/ส/วนโคลอน ในแมวเริ่มเกิดข้ึนบริเวณลําไส�โคลอนส/วนขวาง (transverse colon)  
 8.2 การควบคุมการบีบตัวของลําไส�ใหญ/ 
 การควบคุมโดยระบบประสาทซิมพาธิติกท่ีหลั่งสารสื่อประสาท นอร;เอพิเนฟรินมีผลยั้บยั้ง
การบีบตัวของลําไส�ใหญ/  เช/น การควบคุมผ/านทาง ปฏิกิริยาตอบสนองเฉียบพลัน หรือ รีเฟลคส; โคโล
โนโคโลนิก (colonocolonic reflex) เม่ือลําไส�ใหญ/ส/วนโคลอนบริเวณใดยืดตัว หรือคลายตัวจะทําให�
บริเวณอ่ืนๆ ของโคลอนคลายตัวด�วย  

การควบคุมโดยระบบประสาทพาราซิมพาธิติกท่ีหลั่งสารสื่อประสาท อะเซทิลโคลีน มีผล
กระตุ�นการบีบตัวของลําไส�ใหญ/  เช/น การควบคุมผ/านทาง ปฏิกิริยาตอบสนองเฉียบพลันแกสโตรโค
ลิก (gastrocolic reflex) เม่ือมีอาหารมาถึงกระเพาะอาหาร จะทําให�ลําไส�ใหญ/บีบตัวเพ่ิมข้ึน โดยมี
กลไกดังนี้คือ เม่ืออาหารตกลงมาในกระเพาะอาหารจะทําให�กระเพาะอาหารยืดและส/งกระแส
ประสาทเข�าสู/ระบบประสาทส/วนกลาง ส/งออกมาทางเส�นประสาทพาราซิมพาธิติก ทางเส�นประสาท
วากัส ไปกระตุ�นลําไส�ใหญ/โคลอนส/วนบน และทางเส�นประสาทไขสันหลังส/วนเชิงกรานไปกระตุ�นลําไส�
ใหญ/ส/วนล/าง  

ฮอร;โมนท่ีควบคุมการบีบตัวของลําไส�ใหญ/ คือ แกสตริน และฮอร;โมนโคลีซีตโตไคนิน  
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9. การถAายอุจจาระ (Defecation)  
 บริเวณรอยต/อระหว/างไส�ตรงกับทวารหนักจะมีกล�ามเนื้อหูรูดทวารหนักส/วนใน (internal 
anal sphincter) ซ่ึงเปPนกล�ามเนื้อเรียบแนววงแหวนในไส�ตรงท่ีหนาตัวข้ึน ส/วนกล�ามเนื้อหูรูดส/วน
นอก (external anal sphincter) เปPนกล�ามเนื้อลายท่ีหุ�มรอบทวารหนัก ดังนั้นกล�ามเนื้อหูรูดทวาร
หนักส/วนในจึงควบคุมโดยระบบประสาทนอกอํานาจจิตใจ ส/วนกล�ามเนื้อหูรูดทวารหนักส/วนนอก
ควบคุมโดยระบบประสาทภายใต�อํานาจจิตใจ การกลั้นอุจจาระจึงเกิดข้ึนได�ในระดับหนึ่ง คือการ
ควบคุมกล�ามเนื้อหูรูดทวารหนักส/วนนอกนั้นเอง  
 สําหรับกลไกการถ/ายอุจจาระแบ/งออกเปPน 2 ข้ันตอน คือ  

1. กลไกการทําให�กล�ามเนื้อหูรูดทวารหนักส/วนใน คลายตัว  
2. กลไกการควบคุมกล�ามเนื้อหูรูดทวารหนักส/วนนอก  
กลไกการทําให�กล�ามเนื้อหูรูดทวารหนักด�านในคลายตัว เปPนปฏิกิริยาตอบสนองเฉียบพลัน 

เรคโตสฟbนค;เตอริก (rectrosphincteric reflex) กล/าวคือ เม่ือมีอุจจาระเข�ามาในไส�ตรงปริมาณมาก
ข้ึน (มากกว/า 25 เปอร;เซ็นต;ของความจุไส�ตรง) ทําให�ไส�ตรงยืดกระตุ�นตัวรับทางกลในไส�ตรง และส/ง
กระแสประสาทเข�าสู/ไขสันหลัง แปรผลท่ีไขสันหลัง และส/งกระแสประสาทกลับมาทางเส�นประสาทไข
สันหลังไปควบคุมเซลล;ประสาทในภายในบริเวณทวารหนักให�หลั่งสารสื่อประสาท วาโซแอกทีฟอินเท
สตินัลเปปไทด;ไปยับยั้งการบีบตัวของกล�ามเนื้อหูรูดทวารหนักส/วนใน และการขับอุจจาระจะเกิดข้ึน
เม่ือกล�ามเนื้อหูรูดส/วนนอกคลายตัว  

การควบคุมการคลายตัวของกล�ามเนื้อหูรูดทวารหนักส/วนนอกเปPนการควบคุมโดยระบบ
ประสาทภายใต�อํานาจจิตใจ ซ่ึงในมนุษย; ถ�าบรรยากาศพร�อมท่ีจะขับถ/าย สมองก็จะสั่งการให�
กล�ามเนื้อหูรูดทวารหนักส/วนนอกคลายตัว เกิดการขับถ/ายอุจจาระ ในขณะท่ีถ�าบรรยากาศไม/พร�อมท่ี
จะขับถ/าย กล�ามเนื้อหูรูดส/วนนอกก็ยังคงบีบตัวอยู/ การขับอุจจาระก็ไม/เกิด จนกว/าจะมีอุจจาระใหม/
เข�ามาในไส�ตรง การควบคุมการคลายตัวของกล�ามเนื้อหูรูดทวารหนักส/วนนอกนี้เกิดข้ึนได�กับสัตว;ท่ีมี
การฝ�กหัด ทําให�สัตว;กลั้นอุจจาระได� ถ�าบรรยากาศไม�พร�อม 

 
10. การอาเจียน  
 10.1 การกระตุ�นการอาเจียน 

การอาเจียนเปPนการขับเอาอาหารและสิ่งต/าง ๆ ท่ีอยู/ในกระเพาะอาหารและบ�างครั้งในลําไส�
เล็กส/วนต�นออกจากร/างกายทางปาก การอาเจียนเกิดข้ึนได�ง/ายในสัตว;กินเนื้อ และสัตว;กินท้ังเนื้อและ
พืช (ยกเว�นสัตว;ฟJนแทะ)  เช/น ในสุกรมักจะเกิดการอาเจียนเม่ือสิ่งระคายเคืองท่ีคอหอยและกระเพาะ
อาหาร หรือกรณีอาหารไม/ย/อย ส/วนในสัตว;เค้ียวเอ้ืองไม/มีการอาเจียนในความหมายดังกล/าวข�างต�น 
แต/จะเกิดในลักษณะการขับอาหารจากกระเพาะแท�กลับสู/กระเพาะอาหารส/วนหน�า ซ่ึงเกิดข้ึนได�ใน
กรณีท่ีลําไส�อุดตัน ส/วนในม�า การอาเจียนเกิดข้ึนได�น�อย เนื่องจาก กล�ามเนื้อหูรูดหลอดอาหาร
ส/วนล/างมีการบีบตัวอย/างอ/อน (tone) อยู/ตลอดเวลา 
 การอาเจียนเปPนปฏิกิริยาตอบสนองฉับพลัน (reflex) ท่ีเกิดจากการกระตุ�นศูนย;ควบคุมการ
อาเจียน (vomiting center) ในก�านสมอง (brain stem) ส/วนท�าย (medulla) โดยการกระตุ�นศูนย;
การอาเจียนผ/านมาจาก 3 ทาง คือ  
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1. การกระตุ�นท่ีตัวรับท่ีกระเพาะอาหารและลําไส�เล็กส/วนต�น สิ่งท่ีกระตุ�นตัวรับ
ท่ีกระเพาะอาหารและลําไส�เล็กส/วนต�น เช/น การยืดตัวท่ีมากเกินไปของกระเพาะอาหารและลําไส�เล็ก 
สารเคมีหลายชนิดท่ีสามารถกระตุ�นตัวรับทางเคมีในกระเพาะอาหารและลําไส�เล็กและเกิดการ
อาเจียนได� 

2. การกระตุ�นท่ีตัวรับทางเคมี (chemoreceptor trigger zone)  ท่ีก�านสมอง 
สิ่งท่ีกระตุ�นตัวรับทางเคมี (chemoreceptor trigger zone)  ท่ีก�านสมอง ได�แก/ สารพิษ ยา เช/น 
มอร;ฟbน (morphine) และสารท่ีเกิดจากกระบวนการอักเสบ ในร/างกาย   

3. การเคลื่อนไหวของของเหลวในหูชั้นใน (semicircular canal)  การ
เคลื่อนไหวของของเหลวในหูชั้นในท่ีเกิดข้ึนซํ้า ๆ หรือเกิดข้ึนบ/อย ๆ ทําให�อาเจียนได� เช/น การเมารถ 
เมาเรือ แล�วทําให�อาเจียน เรียกว/า motion sickness 

10.2 กลไกการอาเจียน  
เม่ือตัวรับต/าง ดังกล/าวข�างต�นได�รับสิ่งกระตุ�น จะส/งกระแสประสาทไปท่ีศูนย;ควบคุมการ

อาเจียน ศูนย;ควบคุมการอาเจียนประมวลผลแล�วส/งกระแสประสาทมาทางเส�นประสาทสั่งการ 
(motor nerve) (ภาพท่ี 3.13) ดังนี้  

 

 
 

ภาพท่ี 3.13 แสดงกลไกการอาเจียน ศึกษารายละเอียดในเนื้อหา 
ท่ีมา: Argenzio (2004)    
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1. เส�นประสาทสั่งการในระบบประสาทอัตโนมัติ ได�แก/ เส�นประสาทวากัสใน
ระบบประสาทพาราซิมพาธิติก และเส�นประสาทไขสันหลังในระบบประสาทซิมพาธิติก ไปกระตุ�น
กล�ามเนื้อเรียบในกระเพาะอาหารและลําไส�เล็กส/วนต�น ทําให�เกิดการเปลี่ยนทิศทางการเคลื่อนไหว
ของอาหาร 

2. เส�นประสาทสมองคู/ท่ี 7 และ 9 ไปกระตุ�นการหลั่งน้ําลาย  เส�นประสาท
สมองคู/ท่ี 5  7 และ 9  กระตุ�นให�เกิดอาการเลียน้ําลาย และเค้ียวฟJน  

3. เส�นประสาทสั่งการภายใต�อํานาจจิตใจ กระตุ�นการบีบตัวของกล�ามเนื้อลาย
ช/องท�อง และกระบังลม เพ่ือช/วยเพ่ิมความดันในช/องท�องทําให�อาหารไหลย�อนออกมาทางปากได� 

10.3 การเปลี่ยนแปลงทาง เมตาโบลิซิมเม่ือสัตว;เกิดการอาเจียน  
เม่ือสัตว;เกิดการอาเจียนจะทําให� สูญเสียกรดจากกระเพาะอาหาร ทําให�อาจเกิดภาวะ 

ร/างกายเปPนด/าง (alkalosis) อย/างไรก็ตามอาหารท่ีออกจากลําไส�เล็กท่ีมีคุณสมบัติเปPนด/าง อาจทําให�
ร/างกายสูญเสียด/างได�ด�วยเช/นกัน  ร/างกายสูญเสียโซเดียม และโปรแตสเซียม เนื่องจากพบว/าใน
ของเหลวท่ีอาเจียนออกมามี อิเลคโตรไลต;ท้ังสองตัวสูง  ถ�ายังมีการอาเจียนอย/างต/อเนื่องจะทําให�
ร/างกายสูญเสียน้ํานอกเซลล; ไตจะมีกระบวนการรักษาปริมาณน้ํานอกเซลล;โดยลดการขับน้ํา เพ่ิมการ
ดูดโซเดียมกลับท่ีท/อหน/วยไตส/วนล/าง พร�อมกับขับ ไฮโดรเจน และโปรแตสเซียม ออกจากร/างกาย
ทางปJสสาวะ ลักษณะเช/นนี้จะทําให�ร/างกายมีภาวะเปPนด/างและระดับโปรแตสเซียมในเลือดตํ่า 
(hypokalemic metabolic alkalosis) (Argenzio , 2004)  
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บทท่ี 4  
การขับหลั่งสารในระบบทางเดินอาหาร 

เนื้อหา  

1. การหลั่งน้ําลาย 
2. การหลั่งของเหลวจากกระเพาะอาหาร 
3. การหลั่งของเหลวจากตับอ�อน 
4. การหลั่งน้ําดี  

 
การหลั่ง อิเลคโตรไลต#  น้ํา และเอนไซม#ย�อยอาหาร ในระบบทางเดินอาหารอาศัยพลังงาน 

และถูกควบคุมโดยระบบประสาทและฮอร#โมน (neuroendocrine)  ต�อมน้ําลาย กระเพาะอาหาร 
ตับอ�อน ตับ และลําไส: สามารถหลั่งสารต�าง ๆ ออกสู�ระบบทางเดินอาหารได:อย�างมาก ในบทนี้จะ
อธิบายในส�วนของการหลั่งน้ําลายจากต�อมน้ําลาย การหลั่งของเหลาจากกระเพาะอาหาร การหลั่ง
ของเหลวจากตับอ�อน และการหลั่งน้ําดีจากตับ ส�วนการหลั่งของเหลวจากลําไส:นั้น  จะกล�าวรวมกับ
การย�อย และการดูดซึมอาหาร ท้ังนี้ เนื่องจากการหลั่งของเหลว การย�อยอาหาร และการดูดซึม
อาหารในลําไส:เล็กมีความสัมพันธ#กัน 
1. การหล่ังน้ําลาย 

ต�อมน้ําลายหลักในสัตว#มี 3 คู� (ศึกษารายละเอียดในบทท่ี 1 ) ได:แก�ต�อมน้ําลายข:างหู หรือ 
ต�อมพาโรติด (parotid salivary glands) ต�อมน้ําลายใต:ขากรรไกร หรือ ซับแมคซิลลารี 
(submaxillary salivary glands) หรือ แมนดิบูรา (mandibular salivary glands) และต�อมน้ําลาย
ใต:ลิ้น (sublingual saliva glands) น้ําลายในปากเปLนส�วนผสมของน้ําลายท่ีหลั่งจากต�อมน้ําลาย
ท้ังหมดดังกล�าวนี้ โดยในจํานวนนี้ปริมาณเกินกว�า  50 เปอร#เซ็นต#หลั่งมาจากต�อมน้ําลายพาโรติด 

1.1 หน�าท่ีของต�อมน้ําลาย 
ในสัตว#เลี้ยงลูกด:วยน้ํานมทุกชนิด น้ําลายมีหน:าท่ีคือ ช�วยในการเค้ียวอาหารและการ

กลืนอาหาร โดยเฉพาะในสัตว#กินพืช น้ําลายจะช�วยหล�อลื่นอาหารท่ีเปLนเยื่อใยจากพืชให:กลืนได:
สะดวก สัตว#กลุ�มนี้จึงมีการหลั่งน้ําลายออกมาในปริมาณมาก ๆ เช�น ในม:า หรือ ลา น้ําหนัก 150 
กิโลกรัม จะหลั่งน้ําลายได:ในอัตราท่ีสูงถึง 50 มิลลิลิตร ต�อนาที หรือในแม�โคน้ําหนัก 500 กิโลกรัม 
สามารถหลั่งน้ําลายได:ถึง 100-200 ลิตรต�อวัน ในน้ําลายมีสารเมือกเหนียว เรียก มิวซิน (mucins) ซ่ึง
เปLนสารไกลโคโปรตีน (glycoprotein) เม่ือรวมตัวกับน้ําจะทําให:เกิด เมือก (mucus)  

ในสุนัขและแมว การหลั่งน้ําลายยังช�วยในการระบายความร:อนด:วย พบว�าเม่ือต�อม
น้ําลายท่ีข:างหูของสุนัขถูกกระตุ:นสามารถหลั่งน้ําลายได:ในปริมาณมากเปLน 10 เท�าของมนุษย#เม่ือ
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เปรียบต�อสัดส�วนของน้ําหนักต�อม (Argenzio, 2004) ปกติสุนัขน้ําหนัก 20 กิโลกรัม หลั่งน้ําลาย
ประมาณ 500 มิลลิลิตร ต�อวัน  

ในสัตว#เค้ียวเอ้ืองน้ําลายยังทําหน:าท่ีปรับสภาพแวดล:อมในกระเพาะหมักเพ่ือให:
เหมาะสมต�อการหมักย�อยเยื่อใยในกระเพาะหมักโดยจุลินทรีย# ซ่ึงการหมักย�อยอาหารของจุลินทรีย#ใน
กระเพาะหมักนั้นต:องอาศัยของเหลว และระดับความเปLนกรด-ด�าง (pH) ในกระเพาะหมักท่ีคงทีหรือ
เปลี่ยนแปลงเล็กน:อย ซ่ึงในกระเพาะหมักไม�มีต�อมหลั่งของเหลว ดังนั้นน้ําลายจึงมีความจําเปLนเพ่ือ
รักษาปริมาณของเหลวในกระเพาะหมัก การหมักย�อยอาหารโดยจุลินทรีย#นั้นจะได:ผลผลิตเปLนกรดใน
ปริมาณมาก ดังนั้นกรดเหล�านี้ต:องถูกปรับสภาพให:เปLนกลางเพ่ือให:เหมาะสมต�อการหมักย�อยอาหาร
ของจุลินทรีย# ในน้ําลายของสัตว#เค้ียวเอ้ืองมีอิเลคโตรไลต# ท่ีช�วยปรับสมดุลกรด-ด�าง (buffer) ใน
ปริมาณท่ีมากได:แก� ไบคาร#บอร#เนต (HCO3) และฟอสเฟต (PO4 ) ซ่ึงจะช�วยปรับสภาพกรดใน
กระเพาะหมักให:เปLนกลางได:เปLนอย�างดี 

ในสัตว#อายุน:อย เช�น ในน้ําลายของลูกโค ยังมีเอนไซม#ย�อยไขมัน เรียกว�า เอนไซม#ไลเปส
ในน้ําลาย (lingual lipase) ซ่ึงทําหน:าท่ีย�อยไขมันในน้ํานม เม่ือลูกสัตว#โตเต็มวัยในน้ําลายจะไม�มี
เอนไซม#นี้ 

ในสัตว#กินท้ังพืชและเนื้อ เช�น สุกร หนู และมนุษย# และในสัตว#กระเพาะเด่ียวท่ีกินพืช 
เช�น ม:า ในน้ําลายยังมีเอนไซม#ช�วยย�อยแป_ง เรียกว�า เอนไซม#อะมัยเลสในน้ําลาย (saliva amylase) 
ทําหน:าท่ีย�อยแป_งเม่ืออยู�ในสภาพท่ีเปLนกลาง ในบรรดาสัตว#เลี้ยง สุกรเปLนสัตว#ท่ีมีเอนไซม#อะมัยเลสใน
น้ําลายมากท่ีสุด แต�ยังน:อยกว�าในน้ําลายมนุษย#ถึง 100 เท�า เม่ือเอนไซม#อะมัยเลสลงสู�กระเพาะ
อาหารท่ีมีสภาพเปLนกรดเอนไซม#จะหยุดทํางาน อย�างไรก็ตามในสุกร พบว�ากระเพาะอาหารส�วนบน 
(cardiac) มีสภาพเปLนด�างเพราะเยื่อเมือกส�วนนี้สามารถหลั่งไบคาร#บอเนตเพ่ือรักษาสภาพด�างไว:ได: 
ดังนั้นเอนไซม#อะมัยเลสจากน้ําลายท่ีลงสู�กระเพาะอาหารส�วนนี้ยังสามารถทํางานย�อยแป_งต�อได: 
จนกว�าจะไหลลงสู�ส�วนท่ีมีสภาพเปLนกรด 

น้ําลายยังมีส�วนประกอบของ ไลโซไซม# (lysozyme) ทําหน:าท่ีกําจัดแบคทีเรียในช�อง
ปาก ถ:าไม�มีน้ําลายในช�องปาก จะทําให:ช�องปากมีโอกาสติดเชื้อแบคทีเรียได:ง�าย 

สัตว#ท่ีชอบกินใบพืช หรือก่ิงก:านท่ีแตกหน�อของพืช ในน้ําลายจะมีโปรตีนคอยจับกับสาร
แทนนิน (tannin) ท่ีอยู�ในพืช ซ่ึงสารนี้ จะทําให:พืชมีรสขม เม่ือสารแทนนินจับกับอาหารโปรตีนจะทํา
ให:โปรตีนนั้นไม�สามารถย�อยได:  

ในน้ําลายของสัตว#เค้ียวเอ้ือง มียูเรีย ซ่ึงจะช�วยเปLนแหล�งไนโตรเจน สําหรับจุลินทรีย#ใน
กระเพาะหมักในการสังเคราะห#จุลินทรีย#โปรตีน (microbial protein)  กรณีท่ีสัตว#ได:รับอาหาร
โปรตีนไม�เพียงพอ   
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1.2 องค#ประกอบของต�อมน้ําลาย 
น้ําลายเปLนของเหลวใส ค�าความเปLนกรด-ด�าง  (pH) ประมาณ 6.4-7 มีน้ําเปLน

องค#ประกอบหลัก (98 เปอร#เซ็นต#) และ มีอิเลคโตรไลต# ต�าง ๆ ได:แก� โซเดียม (Na+)  โปรแตสเซียม  
(K+) คลอไรด# (Cl-)  ไบคาร#บอเนต (HCO3

-)  และ ฟอสเฟต (PO4
2-)  น้ําลายของสัตว#ไม�เค้ียวเอ้ือง 

(non-ruminants) เช�น สุนัข สุกร มีองค#ประกอบของ คลอไรด# (Cl-)  มากกว�าในน้ําลายของสัตว#เค้ียว
เอ้ือง แต�น้ําลายของสัตว#เค้ียวเอ้ืองมี HCO3

-  PO4
2-  และ Na+ สูงมากและสูงกว�าในสัตว#ไม�เค้ียวเอ้ือง 

(ภาพท่ี 4.1 และ ตารางท่ี 4.1) น้ําลายยังประกอบด:วยสารอินทรีย#ปริมาณเล็กน:อย เช�น สาร 
glycoprotein เปLนสารเมือก (mucins) ทําหน:าท่ีหล�อลื่นช�วยในการกลืน สารอินทรีย#อ่ืน ๆ เช�น ยูเรีย 
กลูโคส กรดแลกติก  เอนไซม#อะมัยเลส (น้ําลายของ สุกร หนู และคน) เอนไซม# ไลเปส (ในลูกสัตว# 
เช�น ลูกโค)  

ตารางท่ี 4.1 องค#ประกอบของน้ําลาย ในสภาวะปกติ และสภาวะกระตุ:นให:หลั่งในอัตราท่ีเพ่ิมข้ึนใน
สัตว#ไม�เค้ียวเอ้ือง (non-ruminant) และสภาวะปกติในสัตว#เค้ียวเอ้ือง  
อิเลคโตรไลต#   ความเข:มข:นของอิเลคโตรไลต# ในน้ําลาย (mmol/L) 
 สัตว#ไม�เค้ียวเอ้ือง สัตว#เค้ียวเอ้ือง 
 ในสภาวะปกติ ภาวะกระตุ:น ในสภาวะปกติ 
Na+ 10 100 160* 
K+ 10 10 5* 
Cl- 10 40 15 
HCO3

- 5 60 90-140 
PO4

2- น:อย น:อย 5-35 
ความเข:มข:นของน้ําลายในสัตว#ไม�เค้ียวเอ้ืองจะเพ่ิมข้ึนเม่ือน้ําลายหลั่งในอัตราท่ีเร็ว (ถูกกระตุ:นให:หลั่ง)  
*สัดส�วนของ K+ และ Na+ ในน้ําลายของสัตว#เค้ียวเอ้ืองเปลี่ยนแปลงตามสภาวะของ Na+ ในร�างกายสัตว#  
ท่ีมา: ดัดแปลงจาก Sjaastad et al. (2010) 

 
ความเข:มข:นของน้ําลาย (osmolarity) ในสัตว#ไม�เค้ียวเอ้ืองมีการเปลี่ยนแปลงข้ึนอยู�กับ

อัตราการไหลของน้ําลายจากต�อมน้ําลายเข:าสู�ช�องปาก และน้ําลายมีความเข:มข:นตํ่ากว�าความเข:มข:น
ของน้ําเลือดเสมอ (hypotonic saliva) น้ําลายท่ีไหลด:วยอัตราท่ีเร็วจะมีปริมาณอิเลคโตรไลต# มากข้ึน 
และมีความเข:มข:นมากข้ึน (อาจใกล:เคียงกับความเข:มข:นของน้ําเลือด (isotonic)) ในขณะท่ีน้ําลายท่ี
ไหลด:วยอัตราท่ีช:าน้ําลายจะมีน้ําเปLนองค#ประกอบมากและมีความเข:มข:นตํ่า ท้ังนี้เนื่องจากน้ําลายอยู�
ในท�อน้ําลายนานจึงมีการดูดซึมอิเลคโตรไลต# ท่ีท�อน้ําลายกลับเข:าสู�กระแสเลือดได:มากข้ึน ในขณะท่ี
น้ําถูกดูดซึมกลับท่ีท�อน้ําลายได:น:อย น้ําลายท่ีออกมาจึงมีน้ํามาก และมีความเข:มขนตํ่า (hypotonic) 
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ส�วนความเข:มข:นของน้ําลายในสัตว#เค้ียวเอ้ืองไม�เปลี่ยนแปลงตามอัตราเร็วของการไหล
ของน้ําลาย และมีความเข:มข:นเท�ากับน้ําเลือดเสมอ (isotonic saliva) เนื่องจากท่ีท�อน้ําลายมีการดูด
ซึมน้ํากลับได:ดีกว�าในสัตว#ไม�เค้ียวเอ้ือง อย�างไรก็ตามสัดส�วนของอิเลคโตรไลต# จะเปลี่ยนแปลงไป ตาม
อัตราการสร:างและอัตราการไหลของน้ําลายในท�อน้ําลายกล�าวคือ เม่ือน้ําลายไหลในอัตราเร็วท่ี
เพ่ิมข้ึน ปริมาณ Na+ PO4

2- ในน้ําลายจะลดลงแต� HCO3
- จะเพ่ิมข้ึนเพ่ือทดแทน PO4

2- ท่ีลดลง (ภาพ
ท่ี 4.1) ท้ัง HCO3

- และ PO4
2- มีคุณสมบัติเปLนสารปรับสมดุลกรด-ด�าง จึงทําให:น้ําลายของสัตว#เค้ียว

เอ้ืองมีคุณสมบัติเปLนสารควบคุมสมดุลกรด-ด�างอยู�เสมอแม:อัตราการไหลของน้ําลายจะเปลี่ยนแปลง
ไป  

 
 
 

  

 

 

 

ภาพท่ี 4.1 แสดงระดับความเข:มข:นของอิเลคโตรไลต# ในน้ําลายสุนัข และในน้ําลายแกะ เม่ือมีการ
เปลี่ยนแปลงอัตราการไหล (flow) ของน้ําลาย พบว�า น้ําลายสุนัขซ่ึงเปLนสัตว#ไม�เค้ียวเอ้ือง
(nonruminant) น้ําลายท่ีไหลมาด:วยอัตราท่ีเร็วมีปริมาณอิเลคโตรไลต# ท่ีมากข้ึน และ
น้ําลายมีความเข:มข:นมากข้ึน และน้ําลายท่ีไหลด:วยอัตราท่ีช:า น้ําลายจะมีน้ําเปLน
องค#ประกอบมาก มีความเข:มข:นตํ่า ส�วนความเข:มข:นของน้ําลายแกะซ่ึงเปLนสัตว#เค้ียว
เอ้ือง (ruminant) ไม�เปลี่ยนแปลงตามอัตราเร็วของการไหลของน้ําลาย คืออัตราการไหล
ของน้ําลายช:าน้ําลายยังมี HCO3  Na และ PO4 ในระดับสูง 

 ท่ีมา: Argenzio (2004)  
 

1.3 กลไกการหล่ังน้ําลาย  
 น้ําในน้ําลาย มาจากการแพร�ผ�านของน้ําจากน้ํานอกเซลล#เข:าสู�โพรงของต�อมน้ําลาย 
เนื่องจากความเข:มเข:นของของเหลวในโพรงต�อมน้ําลายสูงกว�า (มีน้ําน:อยกว�า) ความเข:มขนของ
ของเหลวนอกเซลล# (มีน้ํามากกว�า) ส�วนอิเลคโตรไลต# ท่ีขับหลั่งออกสู�น้ําลายในส�วนของต�อมน้ําลาย
ได:แก� Na+ Cl- และ HCO3

- และหลั่งออกสู�น้ําลายในส�วนของท�อน้ําลายได:แก� K+  H+  HCO3
- และ 
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อิเลคโตรไลต# ท่ีหลั่งในส�วนต�อมน้ําลายท้ัง Na+  Cl- และ HCO3
- บางส�วนจะถูกดูดซึมกลับท่ีท�อ

น้ําลาย ดังภาพท่ี 4.2  

 

ภาพท่ี 4.2 ภาพแสดงการขับหลั่งและการดูดซึมกลับของอิเลคโตรไลต# ในต�อม (acinus) และท�อ 
(duct) น้ําลาย อิเลคโตรไลต#ท่ีหลั่งในส�วนของต�อมน้ําลายได:แก� Na+ Cl- และ HCO3

- 
และหลั่งในส�วนของท�อน้ําลายได:แก� K+  H+  HCO3

- และ อิเลคโตรไลต# ท่ีหลั่งในส�วนต�อม
น้ําลายท้ัง Na+ Cl- และ HCO3

- บางส�วนจะถูกดูดซึมกลับท่ีท�อน้ําลาย 
 ท่ีมา: Argenzio (1993) 

 
1.3.1 กลไกการหลั่งอิเลคโตรไลต# ในต�อมน้ําลาย 
กลไกการหลั่ง Na+ และ Cl- เริ่มจากการนําอิเลคโตรไลต# จากน้ําเลือดเข:าสู�ภายในเซลล#

ต�อมอาศัยตัวพา Na-K-2Cl (Na-K-2Cl transporter) ท่ีอยู�ท่ีฐานทางด:านข:างของเยื่อหุ:มเซลล# 
(basolateral membrane) ของเซลล#ต�อมสร:างน้ําลาย  โดย Cl- ผ�านจากน้ําเลือดเข:าสู�เซลล#ต�อม
น้ําลาย โดยอาศัย  Na+ นอกเซลล# (ในน้ําเลือด) ท่ีมีความเข:มข:นมากกว�าในเซลล#ทําให: Na+สามารถ
แพร�ผ�านเข:าเซลล#ได:อิสระและอาศัยตัวพา Na-K-2Cl transporter  ทําให: Cl- และ K+ ท่ีจับอยู�กับตัว
พาสามารถผ�านเข:ามาในเซลล#พร:อมกับ Na+ ได: เม่ือ Na+ เข:ามาในเซลล#จะถูกผลักออกจากเซลล#โดย
ใช:พลังงาน (ATP) แลกกับการนํา K+ เข:าเซลล#  เรียกกระบวนการนี้ว�า  โซเดียม โปรแตสเซียมปpqม 
อาศัยเอนไซม# Na+/K+ ATPase ท้ังนี้เพ่ือรักษาความเข:มข:นของ Na+ ภายในเซลล#ให:ตํ่ากว�าภายนอก
เซลล#เสมอ จึงจะสามารถนํา Cl- เข:าภายในเซลล#ได:อีก  ดังนั้นการนํา Cl- และ K+ เข:าภายในเซลล#จึง
เปLนกลไกท่ีต:องใช:พลังงานทุติยภูมิ (secondary active transport) คือใช:พลังงานในการขับ Na+ 
ออกนอกเซลล#  CI- ท่ีเข:าภายในเซลล#ของต�อมน้ําลายทําให:ภายในเซลล# มี Cl- มากกว�าในโพรงต�อม
น้ําลาย ดังนั้น Cl- จึงถูกส�งออกจากเซลล#ต�อมสู�โพรงต�อมและท�อน้ําลาย ทางช�องท่ีเฉพาะสําหรับ
ขนส�ง Cl-  ท่ีเยื่อหุ:มเซลล#ทางด:านติดกับโพรงต�อมน้ําลาย (ภาพท่ี 4.3) เม่ือ Cl- แพร�ออกสู�โพรงต�อม
น้ําลาย ทําให:น้ําลายภายในโพรงต�อมน้ําลายมีปะจุเปLนลบ เม่ือเทียบกับ ประจุไฟฟ_าในน้ําเลือด ส�งผล
ให: Na+ ซ่ึงเปLนประจุบวกในน้ําเลือดสามารถแพร�จากน้ําเลือดเข:าสู�โพรงต�อมน้ําลาย ผ�านทางช�องว�าง
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ระหว�างเซลล# ตรงรอยต�อของเซลล#ชนิดเชื่อมสนิท (tight junction) ได:เนื่องจากความต�างศักด์ิประจุ
ไฟฟ_า ดังนั้นกลไกการหลั่ง Na+ และ CL- เข:าสู�โพรงต�อมน้ําลาย ต:องอาศัยพลังงาน โดยใช: 1 ATP ใน
การนําเอา NaCl จากน้ําเลือดจํานวน 6 โมล เพ่ือขับสู�โพรงต�อมน้ําลาย (Argenzio, 2004)  

การขับหลั่ง HCO3
-  ในน้ําลาย มีกลไกคล:ายกับการขับหลั่ง Cl- กล�าวคือ HCO3

- ในเซลล#
ท่ีเกิดจาก CO2 ทําปฏิกิริยากับ H2O ได:ผลผลิต H2CO3 และ H2CO3 แตกตัวเปLน H+ และ HCO3

-    
H+ ท่ีเกิดข้ึนจะถูกขับออกจากเซลล#เข:าสู�น้ําเลือดโดยแลกเปลี่ยนกับการนํา Na+ จากน้ําเลือดเข:าสู�
ภายในเซลล# (Na-H exchange) (ภาพท่ี 4.3) ทําให:ภายในเซลล#มี HCO3

- มากข้ึน และ HCO3
- ท่ีมาก

ข้ึนนี้สามารถแพร�ออกจากเซลล#เข:าสู�โพรงต�อมน้ําลายทางช�องท่ีเฉพาะสําหรับขนส�ง HCO3
- ท่ีเยื่อหุ:ม

เซลล#ของต�อมทางด:านติดกับโพรงต�อมได: เพราะความเข:ม HCO3
-ภายในเซลล#มีมากกว�าความเข:มข:น

ภายในโพรงต�อมน้ําลาย   
 

 
 

ภาพท่ี 4.3 ภาพแสดงกลไกการหลั่งและดูดซึมอิเลคโตรไลต# ในต�อมและท�อน้ําลาย ศึกษารายละเอียด
ในเนื้อหา 
ท่ีมา: Argenzio (2004) 
 
1.3.2 กลไกการดูดซึมอิเลคโตรไลต# ในท�อน้ําลาย 
ท่ีท�อน้ําลายมีการการขับหลั่ง K+ และ H+ ออกสู�น้ําลาย และมีการดูดซึม Na+  Cl- และ 

HCO3
- จากน้ําลายกลับเข:าสู�ของเหลวนอกเซลล#  โดยการดูดซึม Na+กลับและการขับหลั่ง K+ ออกสู�
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น้ําลาย จะเกิดข้ึนคู�ขนานกัน โดยอาศัยการแลกเปลี่ยนกับ H+  (ภาพท่ี 4.3) กล�าวคือ Na+ ในน้ําลาย
มีปริมาณมากว�า Na+ ในเซลล# ทําให: Na+ แพร�จากน้ําลายเข:าสู:เซลล#ท�อน้ําลาย แลกเปลี่ยนกับการขับ 
H+ ออกจากเซลล#ท�อน้ําลายเข:าสู�น้ําลาย  ในขณะท่ี K+ ในเซลล#ท�อน้ําลายมีมากกว�าในน้ําลาย ทําให: 
K+ แพร�ออกจากเซลล#เข:าสู�น้ําลายแลกเปลี่ยนกับการดูดซึม H+ จากน้ําลายเข:าสู�เซลล#ท�อน้ําลาย ผล
สุทธิแล:ว การดูดซึม Na+ กลับ 1 ไออ�อน จะต:องอาศัยการขับ  H+ และ K+ อย�างละ 1 ไออ�อน 

ในสัตว#ไม�เค้ียวเอ้ือง น้ําไม�สามารถถูกดูดซึมกลับท่ีท�อน้ําลายได: จึงทําให:น้ําลายมีน้ําเปLน
องค#ประกอบจํานวนมาก และมีความเข:มข:นน:อยกว�าน้ําเลือด (hypotonic) ในขณะท่ี ท�อน้ําลายของ
สัตว#เค้ียวเอ้ืองสามารถถูกดูดซึมน้ํากลับท่ีท�อน้ําลายได:จํานวนมากและดูดซึมพร:อมกับการดูดซึม Na+  

 Na+ ท่ีถูกดูดซึมกลับเข:าเซลล#ท�อน้ําลาย จะถูกขับออกจากเซลล#เข:าสู�ของเหลวนอก
เซลล# โดยอาศัย เอนไซม# Na+/K+ ATPase  ผลัก Na+ ในเซลล#ออกนอกเซลล#และนํา K+ จาก
ของเหลวนอกเซลล#เข:าสู�เซลล#ทําให: K+ ในเซลล#มากข้ึน และถูกขับออกทางน้ําลาย พบว�า ในสัตว#เค้ียว
เอ้ือง กระบวนการแลกเปลี่ยน Na+ กับ K+ ท่ีท�อน้ําลายเกิดจากการตอบสนองต�อ ฮอร#โมนอัลโดสเตอ
โรน (aldosterone) ซ่ึงเหมือนกับการตอบสนองของท�อหน�วยไต กระบวนการนี้มีข:อดีคือ เปLนการ
ปลดปล�อย K+ ท่ีมีมากเกินไปกลับสู�ระบบทางเดินอาหาร และเปLนการเก็บรักษา Na+ ท่ีหลั่งออกมา
อย�างมากในน้ําลายถึงแม:สัตว#นั้นจะเกิดสภาวะขาดน้ําก็ตาม (dehydration) เปLนการป_องกันการ
สูญเสียน้ําในน้ําลาย 

สําหรับ Cl- ในน้ําลายมีปริมาณมากกว�า Cl- ภายในเซลล#ท�อน้ําลาย ทําให: Cl- สามารถ
แพร�จากน้ําลายเข:าสู�เซลล#ท�อน้ําลายได: และขับออกจากเซลล#ท�อน้ําลายเข:าสู�น้ําเลือดในลําดับต�อไป 
ส�วน HCO3

- ถูกดูดซึมกลับท่ีท�อน้ําลายพร:อมกลับการดูดซึม Na+ และ การขับ H+ 

1.4 การควบคุมการหล่ังน้ําลาย 
การควบคุมการหลั่งน้ําลายอาศัยท้ังระบบประสาทอัตโนมัติ และฮอร#โมน โดยระบบ

ประสาทอัตโนมัติพาราซิมพาธิติก จะกระตุ:นให:เกิดการหลั่งน้ําลายชนิดใส น้ําลายมีน้ําเปLน
องค#ประกอบมาก ส�วนระบบประสาทซิมพาธิติก จะกระตุ:นให:เกิดการหลั่งน้ําลายชนิดเหนียวข:น 
น้ําลายมีน้ําน:อย  

1.4.1 กลไกการควบคุมโดยระบบประสาท  
ศูนย#ควบคุมการหลั่งน้ําลายอยู�ท่ีก:านสมองส�วนเมดัลลาออบลองกาตา (medulla 

oblongata) โดยศูนย#ควบคุมได:รับข:อมูลจากตัวรับทางเคมี เช�น ตัวรับรสอาหารท่ีลิ้น ตัวรับกลิ่น
อาหารท่ีจมูก หรือ ตัวรับสภาวะความเปLนกรดในกระเพาะหมัก หรือได:รับข:อมูลจากสมองส�วนซีรีบรัม 
(cerebrum) ในกรณีการตอบสนองแบบมีเง่ือนไข (condition reflex) ซ่ึงเปLนการตอบสนองท้ังท่ีไม�มี
อาหาร (นึกได: คุ:นเคยกับเสียงท่ีกําลังจัดเตรียมอาหาร เปLนต:น) เม่ือศูนย#ควบคุมการหลั่งน้ําลายรับรู:
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ข:อมูลจากตัวรับ ก็จะสั่งการกลับไปท่ีต�อมน้ําลายผ�านทางเส:นประสาทสั่งการในระบบประสาพาราซิม
พาธิติก และซิมพาธิติก  

โดยเซลล#ประสาทสังการในระบบประสาทพาราซิมพาธิติกจะหลั่งสารสื่อประสาท     
อะซิทิลโคลีน (acetylcholine) ไปกระตุ:นเซลล#ต�อมน้ําลายผ�านทาง phospholipase C ทําให:ภายใน
เซลล#มีแคลเซียมเพ่ิมข้ึน กระตุ:นให:มีการเปvดช�องโซเดียมและช�องโปรแตสเซียม และกระตุ:นการ
ทํางานของเอนไซม# มีผลกระตุ:นการเคลื่อนท่ีของเม็ดไซโมเจนให:ไปท่ีขอบเซลล#ด:านโพรงต�อมน้ําลาย
และมีการหลั่งเอนไซม#อะมัยเลสเข:าไปในน้ําลาย การกระตุ:นการหลั่งน้ําลายโดยระบบประสาทพารา
ซิมพาธิติก ยังเกิดจากการหลั่งสารสื่อประสาท vasoactive intestinal peptide protein หรือ วีไอพี 
(VIP) จากเซลล#ประสาทสั่งการทําให:เส:นเลือดท่ีต�อมน้ําลายคลายตัว เลือดมาเลี้ยงต�อมน้ําลายมากข้ึน
ด:วย  

เซลล#ประสาทสั่งการในระบบประสาทซิมพาธิติกจะหลั่งสารสื่อประสาท นอร#อิพิเนฟvน 
(norepinephrine) ไปมีผลต�อเซลล#ต�อมน้ําลายให:เพ่ิมการหลั่งน้ําลายโดยผ�านทาง cyclic AMP 
นอกจากนี้ ยังกระตุ:นกล:ามเนื้อเรียบรอบ ๆ ต�อมน้ําลายให:บีบตัว ทําให:น้ําลายในต�อมถูกบีบขับไล�
ออกมาได:ด:วย 

1.4.2 กลไกการควบคุมโดยฮอร#โมน ไม�มีฮอร#โมนท่ีจําเพาะท่ีเก่ียวข:องกับการกระตุ:น
การหลั่งน้ําลาย แต�มีฮอร#โมน อัลโดสเตอโรน (aldosterone) และ แอนตีไดยูรีติก (antidiuretic 
hormone) ซ่ึงเปLนฮอร#โมนท่ีควบคุมการดูดซึมน้ําและโซเดียมกลับท่ีท�อหน�วยไตรวมในไต สามารถ
เพ่ิมการดูดซึมโซเดียมกลับและขับโปแตสเซียมออกท่ีท�อน้ําลายได:ด:วยมีผลทําให:น้ําลายมีโปรแต
สเซียมมากข้ึน โดยเฉพาะในสัตว#เค้ียวเอ้ืองดังท่ีกล�าวมาแล:ว  

 
2. การหล่ังของเหลวจากกระเพาะอาหาร 

ของเหลวท่ีหลั่งจากกระเพาะอาหารเรียกว�า gastric juice ซ่ึงเปLนสารเหลวท่ีมี
ส�วนผสมของสารต�าง ๆ ท่ีหลั่งจากกระเพาะอาหารได:แก� กรด (H+) เปปซิโนเจน (pepsinogen)  น้ํา
เมือก (mucus) ไบคาร#บอเนต (HCO3

-) สารอินทรินสิค แฟคเตอร# (intrinsic factor) น้ํา  โดยกรดทํา
หน:าท่ีปรับสภาพแวดล:อมในกระเพาะอาหารทําให:เอนไซม#เปปซิโนเจนย�อยโปรตีนได: น้ําเมือกทํา
หน:าท่ีหล�อลื่นอาหารและป_องกันเนื้อเยื่อบุผิวของกระเพาะอาหารไม�ให:โดยทําลายโดยกรด ไบ
คาร#บอเนตช�วยป_องกันเนื้อเยื่อบุผิวของกระเพาะอาหารไม�ให:โดยทําลายโดยกรดเช�นกัน ส�วนสาร
อินทรินสิค แฟคเตอร# เปLนสารไกลโคโปรตีน (glycoprotein) พบในกระเพาะอาหารของสุกร มนุษย#
และหนู ทําหน:าท่ีช�วยในการดูดซึมโคบาลามีน (cobalamin) หรือ ไวตามิน บี12 (vitamin B12)  

นอกจากนี้แล:วกระเพาะอาหารยังสามารถหลั่งฮอร#โมน แกสตริน (gastrin) และโซ
มาโตสตาติน (somatostatin) แกสตริน สร:างจากเซลล#สร:างแกสตริน คือ เซลล#จี (G cell) พบท่ีชั้น
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เยื่อเมือกส�วนแอนทรัม (antrum) (ส�วนรอยต�อระหว�างส�วน proper gastric กับ pyloric) ทําหน:าท่ี
กระตุ:นการหลั่งกรดและเปปซิโนเจนและกระตุ:นการเจริญและพัฒนาของเซลล#บุผิวภายในกระเพาะ
อาหารด:วย ส�วนโซมาโตสตาติน สร:างจากเซลล#ดี (D cell) ท่ีอยู�ในชั้นเยื่อเมือกสองส�วนคือชั้นเยื่อ
เมือกในส�วน proper gastric (proper gastric = oxyntic = Fundus+body= ส�วนท่ีสามารถหลั่ง
กรด HCl ได:) และในส�วน pyloric  โซมาโตสตาตินทําหน:าท่ียับยั้งการหลั่งฮอร#โมนแกสตริน และ
ยับยั้งการหลั่งกรด ซ่ึงโซมาโตสตาติน จัดเปLนพาราไครน# (ศึกษาเพ่ิมเติมในบทท่ี 2) 

2.1 ลักษณะของช้ันเย่ือเมือก (mucosa) ของกระเพาะอาหารของสัตว#แต�ละชนิด 
ชั้นเยื่อเมือกกระเพาะอาหารในสัตว#แต�ละชนิดมีลักษณะท่ีแตกต�างกัน (ภาพท่ี 4.4 )  

 
 
ภาพท่ี 4.4 แสดงชั้นเยื่อเมือกกระเพาะอาหารในสัตว#แต�ละชนิดมีลักษณะท่ีแตกต�างกัน  ศึกษา

รายละเอียดในเนื้อหา 
 ท่ีมา: Argenzio (2004) 
 
ถ:าแบ�งชั้นเยื่อเมือกของกระเพาะอาหารตามชนิดของต�อมท่ีพบ  แบ�งออกเปLน 4 ส�วนคือ  
 1. ชั้นเยื่อเมือกส�วนท่ีไม�มีต�อม (stratified squamous nonglandular) เปLนชั้นเยื่อ
เมือกของหลอดอาหารท่ีแทรกเข:ามาในกระเพาะอาหาร ลักษณะของเนื้อเยื่อบุผิวเปLนแบบ stratified 
squamous epithelium ภายในชั้นเยื่อเมือกไม�มีต�อมขับหลั่งสาร ชั้นเยื่อเมือกชนิดนี้พบท่ีบริเวณ
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รอยต�อระหว�างหลอดอาหารกับกระเพาะอาหาร  ซ่ึงพบได:ในกระเพาะของสัตว#เค้ียวเอ้ืองในส�วน
กระเพาะหมัก รังผึ้ง และโอมาซัม ทําหน:าท่ีดูดซึมเกลือ NaCl และกรดไขมันระเหยได: (volatile 
fatty acid)  และส�วนหน:าของกระเพาะอาหารม:า และกระเพาะอาหารสุกร แต�การดูดซึมเกิดข้ึนได:
น:อยเนื่องจากมีชั้นเนื้อเยื่อหนา  

 

ภาพท่ี 4.5 แสดงชั้นเยื่อเมือกส�วน proper gastric ในกระเพาะอาหารเปLนชั้นเยื่อเมือกท่ีมีต�อม
ลักษณะเปLนแบบ compound tubular gland  ภายในต�อมมีเซลล#สร:างเมือก (mucous 
surface cells, MSC; mucous neck cells, MNC) เซลล#หลั่งสารฮีสตามิน 
(enterochromaffin-like  cells, ECL) เซลล#หลั่งฮอร#โมน โซมาโตสตาติน (D cell), 
เซลล#สร:างและหลั่งกรด (parietal cells, PC) และเซลล#หลั่งเปปซิโนเจน (chief cells, 
cc) 

 ท่ีมา: Argenzio (2004)  
 
 2. ชั้นเยื่อเมือกส�วน คาร#ดิแอค (cardiac mucosa) พบตรงใกล: ๆ รอยต�อของ
กระเพาะอาหารกับหลอดอาหาร ชั้นเยื่อเมือกนี้มีต�อม เรียกว�า คาร#ดิแอก แกลน (cardiac gland) ทํา
หน:าท่ีหลั่งสารเมือก เพ่ือป_องกันไม�ให:กรดจากกระเพาะอาหารไปทําลายเนื้อเยื่อของหลอดอาหาร พบ
ได:มากในกระเพาะอาหารของสุกร และกระเพาะอาหารส�วนนี้ของสุกรจะหลั่งไบคาร#บอเนต (HCO3) 
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ช�วยทําให:เกิดการย�อยคาร#โบไฮเดรตโดยเอนไซม#อะมัยเลสจากน้ําลายได: เพราะไม�มีกรด มาทําลาย
เอนไซม#  
 3. ชั้นเยื่อเมือกส�วน proper gastric คือ ชั้นเยื่อเมือกมีต�อมลักษณะเปLนแบบ 
compound tubular gland  ภายในต�อมมีเซลล#สร:างและหลั่งกรด เรียกว�า parietal cells หรือ 
oxyntic cells) เซลล# parietal ยังหลั่ง อินทรินสิค แฟคเตอร#  ด:วย มีเซลล#หลั่ง เปปซิโนเจน เรียกว�า 
chief cells เซลล#หลั่งฮอร#โมน โซมาโตสตาติน เรียกว�า D cell เซลล#หลั่งสารฮีสตามิน (histmin) 
เรียกว�า  enterochromaffin-like cells (ECL) (ภาพท่ี 4.5) กระเพาะอาหารส�วนนี้ในสุนัข และ
มนุษย#มีสัดส�วนท่ีมากท่ีสุด และการย�อยโปรตีนเกิดข้ึนในกระเพาะอาหารส�วนนี้ 

4. ชั้นเยื่อเมือกส�วน pylolic ชั้นเยื่อเมือกส�วนนี้มีต�อมสร:างน้ําเมือก อยู�บริเวณ
รอยต�อระหว�างลําไส:เล็กกับกระเพาะอาหาร ทําหน:าท่ีสร:างน้ําเมือกเพ่ือป_องกันไม�ให:กรดไปทําลายชั้น
เยื่อเมือกของลําไส:เล็ก นอกจากนี้บริเวณรอยต�อกับ proper gastric ซ่ึงเรียกว�า แอนทรัม (antrum) 
ยังมีเซลล#สร:างฮอร#โมน แกสตริน คือ เซลล# ดี (D cells) และ เซลล# จี (G cells)  

 

 
ภาพท่ี 4.6 แสดงกลไกการหลั่งกรด HCl ศึกษารายละเอียดในเนื้อหา c.a.=carbonic anhydrase 
 ท่ีมา: Sjaastad et al. (2010) 
 
 2.2 กลไกการหล่ังกรดในกระเพาะอาหาร 

ภายใน parietal cells ของชั้นเยื่อเมือกของกระเพาะอาหาร เกิดปฏิกิริยาเคมี ระหว�าง CO2 
กับน้ํา (H2O) ได:ผลผลิตคือ H+ และ HCO3

- ซ่ึงอาศัยเอนไซม# คาร#บอนิก แอนไฮเดรส (carbonic 
anhydrase enzyme) ช�วยเร�งปฏิกิริยา และพบว�าเอนไซม#นี้มีปริมาณมากใน parietal cells ทําให:
ภายในเซลล#มีการผลิต H+ และ HCO3

- อยู�ตลอดเวลา ของเหลวภายในกระเพาะอาหาร มี H+ ความ
เข:มข:นสูงมาก ซ่ึงสูงกว�าความเข:มข:นท่ีอยู�ในน้ําเลือดถึง 3-4 ล:านเท�า ดังนั้นการขับ H+ จาก parietal 
cells เข:าสู�ของกระเพาะอาหารต:องใช:พลังงานในการขับออกโดยแลกกับการนํา K+ เข:าเซลล# และ
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อาศัยเอนไซม# H-K ATPase  ส�วน HCO3
- ท่ีเกิดข้ึนในเซลล#จะถูกขับออกจากเซลล# เข:าสู�น้ําเลือดโดย

แลกเปลี่ยนกับ Cl- ในน้ําเลือด (Cl-/HCO3
- exchange) ทําให:ภายในเซลล#มี Cl- เข:มข:นสูงกว�าภายใน

โพรงกระเพาะอาหาร  Cl- ในเซลล#จึงแพร�ออกจากเซลล#เข:าสู�โพรงกระเพาะอาหารทางช�องท่ีจะเพาะ
สําหรับขนส�ง Cl-   H+ และ Cl- ภายในโพรงกระเพาะอาหาร รวมตัวกันได: HCl  (ภาพท่ี 4.6) 
 2.3 กลไกการกระตุ�นการหล่ังกรดในกระเพาะอาหาร 

สิ่งท่ีกระตุ:นให:เกิดการหลั่งกรดในกระเพาะอาหาร คือ ฮอร#โมน แกสตริน (gastrin) ฮิสตามิน 
(histamine)  และสารสื่อประสาท อะซิทิลโคลิน (acetylcholine, Ach) (ภาพท่ี 4.7) โดยมีกลไกการ
กระตุ:นดังต�อไปนี้  

  2.3.1 แกสตริน (gastrin)  
 สิ่งท่ีกระตุ:นหลักท่ีทําให: เซลล#จีหลั่ง แกสตริน คือ อาหารโปรตีน และสิ่งกระตุ:นอ่ืน 

ๆ ได:แก�การสั่งการจากระบบประสาทส�วนกลาง เม่ือมองเห็น หรือได:กลิ่นอาหาร (เรียกระยะ เซฟฟา
ลิก, cephalic phase) และการกระตุ:นโดยระบบประสาทภายในระบบทางเดินอาหาร ผ�านทาง
ปฏิกิริยาตอบสนองเฉียบพลันโคลิเนอร#จิก (local cholinergic reflexes) เม่ือมีอาหารในกระเพาะ
อาหาร หรือกระเพาะอาหารขยายตัวจะกระตุ:นตัวรับทางกล และตัวรับทางเคมีท่ีผนังกระเพาะอาหาร
ของระบบประสาทภายในระบบทางเดินอาหาร  

1) กลไกการกระตุ:นการหลั่งแกสตริน  
1.1) เม่ืออาหารโปรตีนเข:ามาในกระเพาะอาหารและสัมผัสกับไมโควิไลของ

เซลล#จี จะกระตุ:นให:เซลล#จีหลั่งฮอร#โมนแกสตริน  
1.2) การกระตุ:นผ�านทางระบบประสาทส�วนกลางจากการมองเห็น หรือได:กลิ่น

อาหาร (cephalic phase) นั้นสมองจะส�งกระประสาทผ�านทางเส:นประสาทสั่งการวากัสไปท่ี
กระเพาะอาหาร  กระตุ:นเซลล#ประสาทภายในระบบทางเดินอาหารให:ปลดปล�อยสาร แกสตริน รีลีส
สิง เปปไทด# ( gastrin-releasing peptide (GRP) ไปกระตุ:น เซลล#จีให:หลั่งแกสตริน (ภาพท่ี 4.7) 

2) กลไกการกระตุ:นการหลั่งกรดโดยฮอร#โมนแกสตริน 
ฮอร#โมนแกสตรินจะมีผลกระตุ:น parietal cells ให:หลั่งกรด ได: 2 วิธี (ภาพท่ี 4.7) 

คือ  กระตุ:นเซลล# ECL ให:หลั่งสารฮิสตามิน และฮิสตามินกระตุ:น parietal cells ให:หลั่งกรด (ทาง
หลัก) และ กระตุ:นท่ี parietal cells ให:หลั่งกรดโดยตรง  

2.1) กลไกการกระตุ:น Parietal cells ของแกสตริน เริ่มจาก แกสตรินจับกับ
ตัวรับท่ีเยื่อหุ:มเซลล#ของ parietal cell แล:วเกิดกลไกการตอบสนองของเซลล#ผ�านทางวิถีเอนไซม# 
ฟอสโฟไลเปสซี (phospholipase C) (ศึกษารายละเอียดเพ่ิมเติมในบทท่ี 2) และสุดท:ายส�งผลให:ไอ
อ�อนแคลเซียม ( Ca2+) ในเซลล#เพ่ิมข้ึน และแคลเซียมนี้จะไปจับกับคาลโมดูลิน (calmodulin) ได:เปLน
สารประกอบ แคลเซียม-คาลโมดูลิน สารประกอบนี้จะไปกระตุ:นเอนไซม#ไคเนสชนิด calcium-



91 
 

calmodulin-dependent protein kinase (CalMK II kinase) เพ่ือช�วยในการเติมหมู�ฟอสเฟต
ให:กับโปรตีนเป_าหมายภายในเซลล# รวมท้ัง H+/K+ ATPase ด:วยทําให:กระตุ:นการขับ H+ ออกจาก
เซลล#เข:าสู�กระเพาะอาหาร  

2.2) แกสตรินสามารถกระตุ:นเซลล# ECL หลั่งฮิสตามิน และฮิสตามินกระตุ:น
การหลั่งกรด 

2.3.2  อะซิทิลโคลิน ( acetylcholine, Ach) เปLนสารสื่อประสาทท่ีหลั่งจาก
เซลล#ประสาทสั่งการของระบบประสาทภายในระบบทางเดินอาหารท่ีมีผลกระตุ:นการหลั่งกรดจาก 
parietal cells โดยตรง (ทางรอง) หรือมีผลทางอ:อมโดยกระตุ:นเซลล# ECL ให:หลั่งฮีสตามิน 
และฮีสตามินมีผลกระตุ:น parietal cells หลั่งกรดต�อไป  

กลไกการกระตุ:น parietal cell ของ อะซิทิลโคลิน เริ่มจาก อะซิทิลโคลิน จับกับ
ตัวรับท่ีเยื่อหุ:มเซลล#ของ parietal cells แล:วเกิดกลไกการตอบสนองของเซลล#ผ�านทางวิถีเอนไซม# 
ฟอสโฟไลเปสซี เช�นเดียวกับ แกสตริน ผลสุดท:ายทําให:เกิดการหลั่งกรดออกสู�กระเพาะอาหาร (ภาพ
ท่ี 4.7) 

 
ภาพท่ี 4.7 ภาพแสดงการควบคุมการหลั่งกรดจาก parietal cell  โดยอาศัย 1) histamine,  2) 

gastrin และ 3) acetylcholine (Ach) โดย histamine หลั่งจาก enterochromaffin-
like  cells, (ECL) ในชั้นเยื่อเมือกของกระเพาะอาหาร  จากการกระตุ:นของ gastrin 
และ อะซิทิลโคลิน   ส�วน gastrin หลั่งจาก G cell ในชั้นเยื่อเมือกส�วน antrum ของ
กระเพาะอาหารและเข:าสู�กระแสเลือดไปมีผลต�อ parietal cell ใน ส�วน oxyntic gland 
ของกระเพาะอาหาร โดย G cell ได:รับการกระตุ:นจากอาหารโปรตีนในกระเพาะอาหาร
และ gastrin-releasing peptide (GRP) จากเซลล#ประสาทภายในระบบทางเดินอาหาร 
ส�วน อะซิทิลโคลิน เปLนสารสื่อประสาทท่ีหลั่งจากเซลล#ประสาทภายในระบบทางเดิน
อาหาร ศึกษารายละเอียดเพ่ิมเติมในเนื้อหา  

 ท่ีมา: Argenzio (2004)   
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2.3.3 ฮิสตามิน (histamine) กระตุ:นการหลั่งกรดจาก parietal cells โดยจับกับ
ตัวรับของฮีสตามินชนิด เอช 2 (H2 receptor) ท่ีเยื่อหุ:มเซลล#ของ parietal cells และเกิดกลไกการ
ตอบสนองผ�านทางวิถีเอนไซม#อะดีนิวเลตไซเคลส (adenylate cyclase) (ศึกษาเพ่ิมเติมในบทท่ี 2) 
ได:ผลผลิตเปLน adenosine monophosphate (cyclic AMP, cAMP)  และ cAMP ในเซลล#ท่ีเกิดข้ึน
นี้จะไปกระตุ:นเอนไซม#โปรตีนไคเนส (Protein kinase)  ไปเร�งปฏิกิริยาเติมหมู�ฟอสเฟตให:กับสาร
โปรตีนภายในเซลล# รวมท้ัง H+/K+ ATPase ด:วย ทําให:กระตุ:นการขับ H+ ออกจากเซลล#เข:าสู�
กระเพาะอาหาร (ภาพท่ี 4.7)  

 

 
 

ภาพท่ี 4.8 แสดงการกระตุ:นการหลั่งกรดเม่ืออาหารยังไม�ลงสู�กระเพาะอาหาร (cephalic phase)  
โดยมีการส�งกระแสประสาทจากการมองเห็นอาหาร ได:กลิ่นอาหาร การรับรู:รสอาหาร 
การเค้ียวอาหาร การกลืนอาหาร การนึกถึงอาหาร หรือสภาวะท่ีน้ําตาลในเลือดตํ่าไปยัง
สมองและสมองกระตุ:นศูนย# Vagal nucleus ของระบบประสาทพาราซิมพาธิติกและ
ประมวลผลส�งกระแสประสาทกลับทางเส:นประสาทสั่งการ วากัส ไปยังกระเพาะอาหาร
ไปมีผลต�อ parietal cells หรือ oxyntic cell, G-cell และ somatostin cell ศึกษา
รายละเอียดเพ่ิมเติมในเนื้อหา  

 ท่ีมา: Argenzio (1993)  
 

การหลั่งกรดในกระเพาะอาหารจะเกิดข้ึนโดยการกระตุ:นสามลักษณะ คือ  
 1) การกระตุ:นการหลั่งกรดเม่ืออาหารยังไม�ลงสู�กระเพาะอาหาร เรียกว�า ระยะ  
cephalic phase (ภาพท่ี 4.8) คือ การกระตุ:นการหลั่งกรดในกระเพาะอาหาร โดยระบบประสาท
ส�วนกลางเม่ือ มองเห็นอาหาร ได:กลิ่นอาหาร การรับรู:รสอาหาร การเค้ียวอาหาร การกลืนอาหาร การ
นึกถึงอาหาร หรือสภาวะท่ีน้ําตาลในเลือดตํ่า โดยมีการส�งกระแสประสาทไปยังสมอง และประมวลผล
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ส�งกระแสประสาทกลับทางเส:นประสาทสั่งการ วากัส ในระบบประสาทพาราซิมพาธิติก ไปยัง
กระเพาะอาหาร ไปมีผลต�อเซลล#สร:างกรด โดยตรง (parietal cells หรือ oxyntic cell)  โดยหลั่ง
สารสื่อประสาท อะซิทิลโคลิน ไปกระตุ:น  หรือ ไปมีผลต�อเซลล#ประสาทสั่งการภายในระบบทางเดิน
อาหาร ให:หลั่ง สาร bombesin (gastrin releasing peptide) และ bombesin จะไปกระตุ:นเซลล#จี
ให:หลั่งแกสตริน และแกสตรินกระตุ:นการหลั่งกรด  นอกจากนี้ อะซิทิลโคลิน ไปมีผลต�อเซลล#ประสาท
สั่งการภายในระบบทางเดินอาหาร ไปยับยั้งเซลล#สร:าง โซมาโตสะตาติน (somatostatin cell) ทําให:
ไม�มี โซมาโตสะตาติน ไปยับยั้งการหลั่ง แกสตริน (ภาพท่ี 4.8) 
 2) การกระตุ:นการหลั่งกรดเม่ืออาหารลงสู�กระเพาะอาหารแล:ว เรียกว�า ระยะ 
gastric phase โดยเม่ืออาหารลงสู�กระเพาะอาหารทําให:กระเพาะอาหารยืดออก เกิดปฏิกิริยา
ตอบสนองเฉียบพลัน Vago-vagal reflex  คือ มีการกระตุ:นตัวรับทางกลในกระเพาะอาหาร ส�ง
กระแสประสาทไปยังก:านสมองส�วนท:าย (medulla oblongata) และสมองประมวลผล แล:วส�ง
กระแสประสาทกลับไปยังกระเพาะอาหารทางเส:นประสาทสั่งการวากัส กระตุ:นเซลล#ประสาทภายใน
ระบบประสาทให:หลั่งสารสื่อประสาท อะซิทิลโคลิน มีผลโดยตรงต�อเซลล#สร:างกรด (oxyntic cells) 
หรือไปมีผลต�อเซลล#จี (G cells)  การหลั่งกรดในระยะนี้ยังเกิดจากเปปไทด# หรือ กรดอะมิโนใน
กระเพาะอาหาร กระตุ:น เซลล# จี ให:หลั่งแกสติน ด:วย ผลสุดท:ายทําให:เกิดการหลั่งกรดในกระเพาะ
อาหาร (ภาพท่ี 4.9) 

 
ภาพท่ี 4.9 การกระตุ:นการหลั่งกรดเม่ืออาหารลงสู�กระเพาะอาหารแล:ว (gastric phase) โดยกลไก

การหลั่งกรดเกิดจากการยืดขยายของกระเพาะอาหาร (gastric distension) มีผลกระตุ:น
ระบบประสาทอัตโนมัติและระบบประสาทภายในระบบทางเดินอาหาร ให:หลั่งสารสื่อ
ประสาทไปมีผลต�อ G-cell และ parietal cell หรือ oxyntic cell  หรือเปปไทด#และ
กรดอะมิโนในกระเพาะอาหารมีผลกระตุ:น G-cell ศึกษารายละเอียดในเนื้อหา  

 ท่ีมา: Argenzio (1993)  
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3) การกระตุ:นการหลั่งกรดเม่ืออาหารลงสู�ลําไส:เล็ก เรียกว�า ระยะ intestinal 
phase  เม่ืออาหารเหลวไหลลงสู�ลําไส:เล็กส�วนต:น จะมีผลกระตุ:นเซลล#สร:างฮอร#โมนในลําไส:เล็กให:
หลั่งฮอร#โมนไปมีผลกระตุ:นการหลั่งกรดในกระเพาะอาหาร ฮอร#โมนท่ีสําคัญได:แก� แกสตริน จากลําไส:
เล็ก  ซีซีเค (CCK) ในลําไส:เล็กในแมวมีผลกระตุ:นตัวรับของ แกสตริน (gastrin agonist) ทําให:เกิด
การหลั่งกรดในกระเพาะอาหาร แต� CCK ในสุนัขมีผลเล็กน:อยในการกระตุ:นการหลั่งกรด นอกจากนี้
การกระตุ:นการหลั่งกรดในระยะนี้ยังเกิดจากการกระตุ:นการหลั่ง อะซิทิลโคลิน ด:วย การกระตุ:นการ
หลังกรด ในระยะนี้ เกิดข้ึนประมาณ 10 เปอร#เซ็นต# ของการหลั่งกรดท้ังหมด  ส�วนใหญ�ระยะนี้เปLน
การยับยั้งการหลั่งกรดมากกว�าการกระตุ:น   

2.4.การยับย้ังการหล่ังกรดในกระเพาะอาหาร  
การหลั่งกรดในกระเพาะอาหารจะถูกยับยั้งโดย  ปริมาณกรดในกระเพาะอาหาร

ส�วน Pyrolic ท่ีเพ่ิมมากข้ึน หรือ pH ตํ่ากว�า 2 และเม่ือกระเพาะอาหารว�างหรือเม่ืออาหารไหลลงสู�
ลําไส:เล็กส�วนต:น กลไกการยับยั้งการหลั่งกรด คือ H+ จะกระตุ:น เซลล#ดี (D cells) ให:หลั่งฮอร#โมน โซ
มาโตสตาติน (somatostatin) ไปยับยั้งเซลล#จีไม�ให:หลั่งฮอร#โมน แกสตริน  (ภาพท่ี 4.10) ส�งผลให:
การกระตุ:นการหลั่งกรดถูกยับยั้ง ทําให:การหลั่งกรดลดลง  

 

 
ภาพท่ี 4.10 ภาพแสดงกลไกการยับยั้งการหลั่งกรดในกระเพาะอาหาร เกิดข้ึนเม่ือภายในกระเพาะ

อาหารเปLนกรดอย�างมาก (pH ตํ่ากว�า 2) H+ จากกรด จะกระตุ:น เซลล#ดี (D cells) ให:
หลั่งฮอร#โมน โซมาโตสตาติน (somatostatin) ไปยับยั้งเซลล#จีไม�ให:หลั่ง ฮอร#โมน 
แกสตริน   
ท่ีมา: Argenzio (2004) 

  
ระบบประสาทสามารถควบคุมการหลั่งกรดในกระเพาะอาหารโดยกระตุ:นให:เซลล#ดี ในชั้น

เยื่อเมือกส�วน proper gastric หลั่งสารไปควบคุมเซลล#  ECL ให:ลดการหลั่งฮีสตามิน ส�งผลให:กรดใน
กระเพาะอาหารหลั่งลดลงในท่ีสุด เซลล#ดี ในชั้นเยื่อเมือก proper gastric ต�างกับเซลล#ดีในชั้น 
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pyrolic คือ เปLนเซลล#ปvด ไม�มีส�วนท่ียื่นไปสัมผัสกับของเหลวในโพรงกระเพาะอาหาร จึงทําให:ความ
เปLนกรด หรือ pH ในกระเพาะอาหารส�วน proper gastric ไม�มีผลต�อเซลล#ดี    
 2.5 การปFองกันอันตรายของช้ันเย่ือเมือกจากการทําลายโดยกรดในกระเพาะอาหาร  
เนื่องจาก ความเข:มข:นของ H+ ในกระเพาะอาหารมากกว�าในเลือดหลายเท�าตัว ดังนั้นเนื้อเยื่อบุผิว
กระเพาะอาหารต:องมีกลไกป_องกันการโดนทําลายโดยกรด หรือป_องกันการดูดซึม H+ กลับเข:าสู�
เนื้อเยื่อบุผิว ท้ังนี้ถ:าในเนื้อเยื่อมีปริมาณของ H+ สูงจะกระตุ:นให:เซลล# mast ในเนื้อเยื่อ หลั่งฮีสตามิน 
และฮีสตามินมีผลทําให:ผนังของเส:นเลือดฝอยขับของเหลวออกได:ง�ายส�งผลให:เกิดการบวม และ
ของเหลวถูกขับออกสู�กระเพาะอาหาร ถ:าเซลล#เนื้อเยื่อโดนทําลายจะทําให: K+ ในเซลล#ออกจากเซลล#
เข:าสู�กระเพาะอาหาร และถ:าเซลล#ยังโดยทําลายอย�างต�อเนื่องอาจทําให:เลือดออกในกระเพาะอาหาร
ได: ดังนั้นร�างกายจึงมีกลไกการป_องกันดังนี้  
  2.5.1 เยื่อหุ:มเซลล#ด:านท่ีติดกับโพรงกระเพาะอาหาร ของเซลล#เนื้อเยื่อบุผิวมี
คุณสมบัติไม�ให:สารผ�านเข:าได:ง�าย โดยเฉพาะเซลล#เนื้อเยื่อบุผิว ชนิด stratified squamous 
epithelium ท่ีพบในส�วนรอยต�อระหว�างกระเพาะอาหารกับหลอดอาหาร ซ่ึงเนื้อเยื่อบุผิวชนิดนี้พบได:
ในกระเพาะอาหารของสุกร และม:า ทําให: H+ ไม�สามารถถูกดูดซึมกลับได:  
   

 
ภาพท่ี 4.11 แสดงชั้นของสารเมือก (mucous layer) ท่ีเคลือบติดเยื่อบุผนังกระเพาะอาหาร

(epithelium) ซ่ึงมี HCO3
- มากและ H+ ทําให:เยื่อบุผิวผนังกระเพาะอาหารไม�ถูก

ทําลายโดยกรด  
 ท่ีมา: Argenzio (2004)  
 
  2.5.2 การหลั่งสารเมือกจากเนื้อเยื่อในกระเพาะอาหารส�วน proper gastric และ 
pyloric เคลือบท่ีผิวของผนังกระเพาะอาหาร ทําให:เปLนชั้นของสารเมือก (mucous layer) ป_องกัน
อันตรายจากกรดในกระเพาะอาหารได: โดยสารเมือกนี้คือสาร ไกลโคโปรตีน ท่ีหลั่งจากเซลล#เมือก 
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(mucus cells) มีสองลักษณะคือสารเมือกเหนียวซ่ึงจะหลั่งตลอดเวลา ช�วยเคลือบกระเพาะอาหาร 
และสารเมือกใส จะหลั่งเม่ือมีอาหาร นอกจากนี้ เซลล#สร:างเมือกยังสามารถหลั่ง HCO3

- เข:าไปในชั้น
เมือกช�วยลดความเปLนกรดของ H+ ได: ทําให:เมือกบริเวณติดกับเนื้อเยื่อบุผิวของผนังกระเพาะอาหารมี 
H+ เข:มข:นตํ่า ในขณะท่ี HCO3

- เข:มข:นมาก (ภาพท่ี 4.11) 
  2.5.3 การหลั่งสาร พรอสตาแกลนดินส# (prostaglandins) และ ไนตริกออกไซด# 
(nitric oxide) จากกระเพาะอาหารส�วน proper gastric และ pyloric มีประโยชน#คือ สารพรอสตา
แกลนดินส#ไอ 2 (PGI2) หรือพรอสตาไซคลิน (prostacyclin) จะช�วยเพ่ิมอัตราการไหลของเลือดมาท่ี
ชั้นเยื่อเมือกมากข้ึนเปLนการละลาย H+ ให:เจือจางลง สารพรอสตาแกลนดินส#อี 2 (PGE2) ช�วยกระตุ:น
ให:หลั่งเมือกและ HCO3

- ออกสู�โพรงกระเพาะอาหารมากข้ึน นอกจากนี้ สารพรอสตาแกลนดินส# ยัง
สามารถยับยั้งกระบวนภายในเซลล#ท่ีเกิดจาก cyclic AMP ทําให:ขัดขวางการกระตุ:นการหลั่งกรดจาก 
parietal cells โดยฮีสตามิน  
 สารไนตริกออกไซด# ซ่ึงมีกลไกป_องกันเนื้อเยื่อบุผิวไม�ให:โดนทําลายโดยกรด โดยมีผลคล:ายกับ
สารพรอสตาแกลดินส# คือ เพ่ิมการไหลเวียนเลือดมาท่ีชั้นเยื่อเมือกมากข้ึน โดยมีผลทําให:กล:ามเนื้อ
เรียบในเส:นเลือดคลายตัว   
  2.5.4 การเจริญและพัฒนาของเซลล#เนื้อเยื่อบุผิวผนังกระเพาะอาหารเกิดข้ึนได:อย�าง
รวดเร็ว กล�าวคือ เม่ือเซลล#บุผิวโดนทําลาย จะมีเซลล#ใหม�เจริญและเคลื่อนมาทดแทนได:อย�างรวดเร็ว  
 2.6 การหล่ังเปปซิโนเจน (pepsinogen) 

เปปซิโนเจนในกระเพาะอาหาร สร:างและหลั่งจาก เซลล#ชิฟ (chief) เปปซิโนเจนท่ีหลั่งสู�
กระเพาะอาหาร จะเริ่มถูกเปลี่ยนเปLนเปปซิน (pepsin) ในสภาวะท่ีเปLนกรด (pH=5)  และ สภาวะท่ี
เหมาะสมในการเปลี่ยนเปLนเปปซิน คือ pH = 1.8 ถึง 3.5 และ เปปซินก็จะเข:าย�อยโปรตีน  

สิ่งกระตุ:นการหลั่งเปปซิโนเจนเหมือนกับสิ่งท่ีกระตุ:นการหลั่งกรด  ได:แก� 
2.6.1 อะซิทิลโคลีน แกสตริน โคลีซิสโตไคนิน และ แกสตริกอินฮิบิทอรีเปปไทด# ซ่ึง

กระตุ:นท่ีตัวรับท่ีเยื่อหุ:มเซลล#ชิฟ และทําให: Ca2+ ในเซลล#เพ่ิมข้ึน ผลท่ีตามมาคือ เกิดการหลั่งเปปซิโน
เจน  

2.6.2 อิพิเนฟริน และนอร#อิพิเนฟริน ท่ีหลั่งจากเซลล#ประสาทสั่งการในระบบ
ประสาทซิมพาธิติก กระตุ:นเซลล#ชิฟ ให:หลั่งเปปซิโนเจน โดยผ�านทาง cAMP  

2.6.3 ซีครีติน วาโซแอกทีฟอินเทสตินัลเปปไทด# และสารพรอสตาแกลนดินส# 
กระตุ:นการหลั่งเปปซิโนเจนจากเซลล#ชิฟ โดย การเพ่ิม cAMP ในเซลล#    
 2.7 การหล่ังสารอ่ืน ๆ จากกระเพาะอาหาร  

ในกระเพาะอาหารของสัตว#นอกจากมีการหลั่งกรด เอนไซม#เปปซิโนเจน แล:วยังหลั่ง
เอนไซม# ไลเปส (lipase) ปริมาณเล็กน:อยและ ในลูกสัตว#มีการหลั่งเอนไซม# เรนนิน (renin) ช�วยทําให:
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น้ํานมเปLนก:อนป_องกันไม�ให:น้ํานมไหลในระบบทางเดินอาหารไวเกินไป  กระเพาะอาหารของสุกร 
มนุษย#และหนู มีการหลั่งสารอินทรินสิค แฟคเตอร# เปLนสารไกลโคโปรตีน (glycoprotein) ทําหน:าท่ี
ช�วยในการดูดซึมโคบาลามีน (cobalamin) หรือ ไวตามิน บี12 (vitamin B12)  

เรนนิน (Renin) สร:างจากกระเพาะอาหารของลูกสัตว#ท่ียังไม�อย�านม ทําหน:าท่ีทําให:
น้ํานมท่ีลูกสัตว#ด่ืมกินเข:าไปกลายเปLนก:อนนม (curd) โดยการทําให: Ca2+ ไปจับกับสายเปปไทด#ของ
โปรตีนเคซีน (casein) ในน้ํานม (ประภาพร, มปพ) ช�วยป_องกันไม�ให:น้ํานมไหลเคลื่อนในระบบ
ทางเดินอาหารโดยเร็วเกินไป โดย pH ท่ีเหมาะสมต�อการทํางานของเรนนิน คือ ประมาณ 4.5 ดังนั้น
ในกระเพาะอาหารของสัตว#ท่ีโตเต็มวัยซ่ึงมี pH 1.5-2 เรนนินจึงไม�ทํางาน (ในสัตว#ท่ีโตเต็มวัยแล:วจะ
ไม�มีเอนไซม#เรนนิน) ในขณะท่ีเปปซิน ไม�ทํางานในกระเพาะของลูกสัตว#ท่ีมี pH สูง ซ่ึงถือเปLนผลดี
สําหรับลูกสัตว# เพราะทําให: โปรตีนภูมิคุ:ม (antibody) ท่ีอยู�ในน้ํานมไม�ถูกทําลายโดยเอนไซม#เปปซิน  
และลูกสัตว#สามารถดูดซึมโปรตีนภูมิคุ:มกันเข:าสู�ร�างกายได:  

สารอินทรินสิค แฟคเตอร# (intrinsic factor) เปLนสารไกลโคโปรตีน สร:างจาก เซลล#
สร:างกรด (parietal cells) ทําหน:าท่ีจับกับไวตามินบี 12 ป_องกันไม�ให:ไวตามินบี 12 โดนทําลายโดย
กรด และเอนไซม#ย�อยโปรตีนในกระเพาะอาหารและลําไส:เล็กเล็ก  จนกว�าจะถูกดูดซึมท่ีลําไส:เล็กส�วน
ปลาย สิ่งท่ีกระตุ:นการหลั่ง คือ ฮีสตามิน แกสตริน และ อะซิทิลโคลีน  

3. การหล่ังของเหลวจากตับอ�อน 
 ตับอ�อนเปLนต�อมผสมมีท้ังต�อมไร:ท�อ (Endocrine gland) (คิดเปLน 2 เปอร#เซ็นต#ของเนื้อเยื่อ
ตับอ�อนท้ังหมด) ทําหน:าท่ีสร:างและหลั่งฮอร#โมน และต�อมมีท�อ (Exocrine gland) (คิดเปLน 80 
เปอร#เซ็นต#ของเนื้อเยื่อตับอ�อนท้ังหมด) ทําหน:าท่ีสร:างและหลั่งสารส�งไปตามท�อ (คิดเปLน 18 
เปอร#เซ็นต#ของเนื้อเยื่อตับอ�อนท้ังหมด) เปvดลงสู�ลําไส:เล็กส�วนต:น ของเหลวท่ีขับหลั่งจากตับอ�อนลงสู�
ลําไส:เล็กส�วนต:น เรียกว�า pancreatic juice  

3.1 องค#ประกอบของของเหลวจากตับอ�อน 
   ของเหลวจากตับอ�อนประกอบด:วย สารอนินทรีย# เช�น น้ํา อิเลคโตรไลต# ต�าง ๆ  และ
สารอินทรีย# เช�น  เอนไซม#โปรตีน  ของเหลวจากตับอ�อนมีส�วนประกอบของ ไบคาร#บอเนตปริมาณ
มาก ทําให:ความเปLนกรด-ด�าง  มีค�าประมาณ 7.5 – 8 ซ่ึงเหมาะสมสําหรับเอนไซม#ต�าง ๆ ท่ีจะทําการ
ย�อยอาหารในลําไส:เล็กส�วนต:น  

อิเลคโตรไลต# ท่ีสําคัญและพบในของเหลวจากตับอ�อนคือ Na+, K+, HCO3
- และ Cl- ความ

เข:มข:นของอิเลคโตรไลต# ดังกล�าวนี้เม่ือหลั่งจากเซลล#ต�อมสู�โพรงต�อมใหม� ๆ จะมีความเข:มข:นเท�ากับ
ในน้ําเลือด แต�เม่ือของเหลวไหลไปตามท�อส�งไปยังลําไส:เล็กส�วนต:น ความเข:มข:นของ HCO3

- และ Cl- 
จะเปลี่ยนแปรไปตามอัตราการไหลของของเหลวในท�อ ในขณะท่ีความเข:มข:นของ Na+ และ K+ ไม�
เปลี่ยนแปลงตามอัตราการไหลของของเหลวในท�อ ดังภาพท่ี 4.12 โดยความเข:มข:นของ HCO3

- และ 
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Cl- จะตรงข:ามกัน คือ เม่ืออัตราการไหลของของเหลวในท�อเพ่ิมข้ึน ความเข:มข:นของ HCO3
- จะ

เพ่ิมข้ึนในขณะท่ี ความเข:มข:นของ Cl- จะลดลง ส�วนความข:มข:นของ Na+ และ K+ จะคงท่ีเท�ากับ
ความเข:มข:นในน้ําเลือด  

80 เปอร#เซ็นต#ของเอนไซม#ในของเหลวจากตับอ�อนเปLนเอนไซม#ย�อยโปรตีน (protease) ท่ีอยู�
ในรูปท่ียังไม�สามารถย�อยอาหารได: จนกว�าจะไหลลงสู�ลําไส:เล็กส�วนต:น เอนไซม#ย�อยโปรตีนจากตับ
อ�อน เช�น ทริปซิโนเจน (trypsinogen)  ส�วนเอนไซม#อะมัยเลสทําหน:าท่ีย�อยแป_ง และไลเปส (lipase) 
ทําหน:าท่ีย�อยไขมัน จะหลั่งออกจากตับอ�อนในรูปท่ีสามารถทํางาน หรือย�อยอาหารได:เลย  
  

 

ภาพท่ี 4.12 แสดงความเข:มข:นของอิเลคโตรไลต#ท่ีสําคัญในของเหลวจากตับอ�อน (Na+, K+, HCO3
- 

และ Cl- ) ความเข:มข:นของ HCO3
- และ Cl- จะเปลี่ยนแปรไปเม่ืออัตราการไหลของ

ของเหลวในท�อตับอ�อนเพ่ิมข้ึน ในขณะท่ีความเข:มข:นของ Na+ และ K+ ไม�เปลี่ยนแปลง 
 ท่ีมา: Argenzio (2004) 
 

3.2 การหล่ังโซเดียมไบคาร#บอเนต  
กลไกการหลั่ง โซเดียมไบคาร#บอเนต (NaHCO3) จากตับอ�อนแสดงดังภาพท่ี 4.13  โดย

ภายในเซลล#ของตับอ�อนมีการเกิดปฏิกิริยา ระหว�าง CO2 และ น้ํา อาศัยเอนไซม#คาร#บอนิกแอน     
ไฮเดรส อย�างต�อเนื่องเช�นเดียวกับท่ีเกิดข้ึนภายในเซลล#สร:างกรด ในกระเพาะอาหาร ผลผลิตท่ีได: คือ 
HCO3

- และ H+ โดย H+ จะถูกขับออกจากเซลล#เข:าสู�น้ําเลือด แลกเปลี่ยนกับการนําเอา Na+ เข:าไป
ภายในเซลล# และ Na+ ท่ีเข:าเซลล#นี้จะถูกขับออกจากเซลล#โดยอาศัยพลังงาน และเอนไซม# Na-K 
ATPase เพ่ือรักษาสภาพให:ภายในเซลล#มี Na+ ท่ีตํ่ากว�าในเลือดอยู�เสมอ การขับ Na+ ออกจากเซลล# 
เกิดข้ึนพร:อมกับการนํา K+  เข:าเซลล#  ส�วน HCO3

- จะถูกขับออกจากเซลล#เข:าสู�ท�อนําของเหลวจาก
ตับอ�อน โดยแลกเปลี่ยนกับการดูดซึม Cl- จากของเหลวในท�อตับอ�อน เข:าภายในเซลล# และ Cl- ท่ีเข:า
เซลล#จะไหลวนกลับออกจากเซลล#เข:าสู�ของเหลวในท�อตับอ�อน ทางช�องขนส�งท่ีจําเพาะต�อ Cl-  ซ่ึง
เรียกช�องขนส�งท่ีจําเพาะต�อ  Cl- นี้ว�า cystic fibrosis transmembrane conductance regulator 
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(CFTR) ทําให:มี Cl- ในของเหลวตับอ�อนอยู�ตลอดเวลา และถูกนําเข:าเซลล#แลกเปลี่ยนกับการขับ 
HCO3

- ออกจากเซลล# เม่ือ HCO3
-  ถูกขับออกจากเซลล#สู�ของเหลวในท�อตับอ�อนเพ่ิมมากข้ึน ทําให:

ของเหลวในท�อตับอ�อนมีประจุเปLนลบมากข้ึน ส�งผลให:เกิดแรงดึง Na+ ซ่ึงมีประจุบวก จากของเหลว
นอกเซลล# ให:เข:าสู� ของเหลวในท�อตับอ�อน โดยผ�านช�องว�างระหว�าเซลล# ทําให:ได:ผลผลิตสุดท:ายเปLน 
โซเดียมไบคาร#บอเนตในของเหลวจากตับอ�อน  

 

 
ภาพท่ี 4.13  กลไกการหลั่ง โซเดียมไบคาร#บอเนต (NaHCO3) จากตับอ�อน ศึกษาในเนื้อหา 
 ท่ีมา: Argenzio (2004)  

 
การควบคุมการหลั่ง HCO3

- ในตับอ�อนอาศัยฮอร#โมนซีครีติน และวาโซแอกทีพอินเท
สตินัลเปปไทด# โดยฮอร#โมน ไปกระตุ:นการทํางานของเอนไซม#อะดีนิเลตไซเคลสของเซลล#ท�อตับอ�อน
ทําให:มีปริมาณ cAMP ภายในเซลล#สูงข้ึนแล:วไปกระตุ:นการทํางานของโปรตีนไคเนสเอ ผลสุดท:ายทํา
ให:มีการเปvดช�อง CFTR สําหรับขนส�ง Cl-  ออกจากเซลล# เข:าไปในของเหลวในท�อตับอ�อน และ Cl- ท่ี
หลั่งออกมานี้จะมีการแลกเปลี่ยนกับ HCO3

- จากเซลล#ท�อตับอ�อน จึงมีผลทําให:มีการหลั่ง HCO3
- เข:า

ไปในของเหลวในท�อตับอ�อนเพ่ิมข้ึน  
3.3 การหล่ังเอนไซม#จากตับอ�อน  
ภายในไซโตรพลาสซึมของเซลล#สร:างเอนไซม#ในตับอ�อนมี ถุงเก็บเอนไซม#เปLนเม็ดเล็ก ๆ 

เรียกว�า ไซโมเจน แกรนูล  (zymogen granule) เปLนจํานวนมาก ซ่ึงเก็บเอนไซม#ย�อยโปรตีนในรูปท่ี
ยังไม�สามารถทํางานหรือย�อยอาหารได: และเก็บเอนไซม#ย�อยคาร#โบไฮเดรต และไขมัน ในรูปท่ี
สามารถย�อยอาหารได: ถุงไซโมเจนจะเคลื่อนตัวไปเชื่อมกับเยื่อหุ:มเซลล#เม่ือมีการหลั่งเอนไซม#ออกจาก
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เซลล# ด:วยวิธีเอกโสไซโตซีส (exocytosis)  ซ่ึงการควบคุมการหลั่งเอนไซม#อาศัยระบบประสาท และ
ฮอร#โมน มีกลไกดังต�อไปนี้ 

การหลั่งเอนไซม#จากตับอ�อนสามารถเกิดข้ึนได:ท้ังในระยะ cephalic phase, gastric 
phase และ intestinal phase โดยระยะท่ีอาหารยังไม�ถึงลําไส:เล็ก (cephalic phase และ gastric 
phase) เปLนการควบคุมโดยระบบประสาทท่ีสั่งการมายังต�อมของตับอ�อน ผ�านทางเส:นประสาท 
วากัสในระบบประสาทพาราซิมพาธิติก และหลั่งสารสื่อประสาท อะซิทิลโคลีน กระตุ:นเซลล#ต�อมของ
ตับอ�อนให:สร:างและหลั่งเอนไซม# ส�วนในระยะ intestinal phase เปLนการกระตุ:นโดยกรดอะมิโน 
และกรดไขมันในลําไส:เล็กส�วนต:น กระตุ:นตัวรับทางเคมีในลําไส:ของระบบประสาท และเกิดปฏิกิริยา
การตอบสนองเฉียบพลัน วาโกวากัล (vago-vagal reflex) นอกจากนี้ ในระยะ intestinal phase 
กรดอะมิโน และกรดไขมันในลําไส:เล็กส�วนต:นยังกระตุ:นให:เกิดการหลั่งฮอร#โมน ซีครีติน และ โคลีซีส
โตไคนิน จากเซลล#สร:างฮอร#โมนในลําไส:เล็กส�วนต:นด:วย ซ่ึงฮอร#โมนท้ัง 2 ชนิดนี้มีความสําคัญในระยะ
นี้ อย�างไรก็ตามการทํางานร�วมกันระหว�างระบบประสาท และฮอร#โมนทําให:เกิดประสิทธิผลสูงสุด ใน
การควบคุมการหลั่งเอนไซม#จากตับอ�อน  

3.3.1 การกระตุ:นการหลั่งเอนไซม#จากตับอ�อนโดย อะซิทิลโคลีนจากเซลล#ประสาท
สั่งการ และ โคลีซีสโตไคนิน จากเซลล#สร:างฮอร#โมนในลําไส:เล็กส�วนต:น มีกลไกโดยการกระตุ:นตัวรับท่ี
เยื่อหุ:มเซลล#ต�อมและท�อของตับอ�อน ส�งข:อมูลผ�านทางเอนไซม#ฟอสโฟไลเปสซี (Phospholipase C) 
เพ่ือเพ่ิมปริมาณสารส�งข:อมูลตัวท่ี 2 คือ แคลเซียมไออ�อน ภายในเซลล# ผลสุดท:ายทําให:เซลล#สร:าง
และหลั่งเอนไซม#มากข้ึน (ภาพท่ี 4.14 ) 

3.3.2 การกระตุ:นการหลั่งไบคาร#บอเนตจากตับอ�อนโดย ซีครีติน ท่ีสร:างจากเซลล#
สร:างฮอร#โมนในลําไส:เล็กส�วนต:น  โดยปกติซีครีตินจะหลั่งเม่ือสภาวะเปLนกรดในลําไส:เล็กส�วนต:น เพ่ือ
ไปกระตุ:นให:ตับอ�อนหลังโซเดียมไบคาร#บอเนต ออกมาปรับสภาพกรดให:เปLนกลาง โดยซีครีตินไป
กระตุ:นตัวรับท่ีเยื่อหุ:มเซลล#ตับอ�อน ให:มีการเพ่ิม ปริมาณสารส�งข:อมูลตัวท่ี 2 ภายในเซลล# คือ cAMP  
โดย cAMP จะกระตุ:นการเปvดช�อง CFTR ซ่ึงเปLนช�องนํา Cl- ออกนอกเซลล# เข:าสู�ของเหลวจากตับ
อ�อน ทําให: เกิดการหลั่ง โซเดียมไบคาร#บอเนตจากเซลล#ตับอ�อน เพ่ิมข้ึนดังท่ีได:กล�าวมาแล:ว สําหรับ
ผลของซีครีตินในการกระตุ:นการหลั่งเอนไซม#จากตับอ�อนนั้นมีผลน:อยมาก (ภาพท่ี 4.14) 
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ภาพท่ี 4.14 ภาพแสดงการควบคุมการขับหลั่ง HCO3 และเอนไซม# (ENZ) จากตับอ�อนโดยอาศัยการ
ทํางานรวมกันระหว�าง secretin, cholecystokinin (CCK) และ acetylcholine (Ach) 
ศึกษาเพ่ิมเติมในเนื้อหา  

 ท่ีมา: Argenzio (2004)  
 

4. การหล่ังน้ําดี  
 4.1 หน�าท่ีของน้ําดี  
 น้ําดีหลั่งจากเซลล#ตับและขับออกสู�โพรงลําไส:เล็กส�วนต:น น้ําดีมีหน:าท่ี ดังนี้  
 4.1.1 ช�วยในกระบวนการย�อยและดูดซึมไขมัน โดยน้ําดีช�วยทําให:หยดไขมันขนาด
ใหญ�ในอาหารแตกตัวเปLนหยดไขมันขนาดเล็ก ทําให:เอนไซม#ย�อยไขมันท่ีหลั่งมาจากตับอ�อนเข:าไปทํา
การย�อยได:ง�ายข้ึน น้ําดียังทําหน:าท่ีช�วยทําให:ไขมันท่ีถูกย�อยแล:วอยู�ในสภาพท่ีละลายน้ําได: เรียกว�า ไม
เซลล# (micelles) เพ่ือให:สามารถดูดซึมท่ีลําไส:เล็กได:  
 4.1.2 ช�วยในการขับสารต�าง ๆ ออกจากร�างกาย ได:แก�สารท่ีร�างกายสร:างเอก เช�น 
คลอเลสเตอรอล บิลิรูบิน สเตอรอยด#ฮอร#โมน หรือสารท่ีร�างกายได:รับ เช�น ยา สารพิษ โลหะหนัก 
และไวตามินท่ีละลายในไขมัน  
 4.2 ระบบท�อน้ําดี 
 น้ําดีสร:างและหลั่งมาจากตับ และนํามาเก็บไว:ในถุงน้ําดี (Gallbladder) แล:วขับลงสู�ลําไส:เล็ก
ส�วนต:น หรือกรณีท่ีสัตว#บางชนิดไม�มีถุงน้ําดี ก็จะขับลงสู�ลําไส:เล็กส�วนต:นเลย ลักษณะทางจุลกาย
วิภาคของเนื้อเยื่อตับ สามารถศึกษาเพ่ิมเติมได:ในบทท่ี 1  โครงสร:างทางกายวิภาคของระบบท�อน้ําดี
ในสัตว#แสดงดังภาพท่ี 4.15 ในสัตว#เค้ียวเอ้ือง และสุกร มีการหลั่งน้ําดีจากตับลงสู�ลําไส:เล็กส�วนต:น
อย�างต�อเนื่อง ท้ังนี้เนื่องจากไม�มีกล:ามเนื้อหูรูดท่ีปvดรูเปvดสู�ลําไส:เล็กส�วนต:นของท�อน้ําดี (oddi) 
สําหรับในม:าไม�มีถุงน้ําดี ดังนั้นน้ําดีท่ีถูกสร:างจากตับจึงขับหลั่งลงสู�ลําไส:เล็กส�วนต:นเลย และมีการขับ
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หลั่งอย�างต�อเนื่อง ส�วนในสุนัข และแมวน้ําดีจะถูกขับหลั่งลงสู�ลําไส:เล็กส�วนต:นเม่ือมีการกินอาหาร
เท�านั้น ดังนั้นน้ําดีจึงถูกเก็บไว:ในถุงน้ําดี และท�อน้ําดีมีกล:ามเนื้อหูรูดท่ีรูเปvด (sphincter of oddi) ซ่ึง
รูเปvดนี้จะเปvดออกเม่ือสัตว#กินอาหาร  ฮอร#โมนโคลีซีสโตไคนิน หรือ ซีซีเค (CCK) จะกระตุ:นให:เกิด
การขับหลั่งน้ําดีจากตับ ซ่ึงฮอร#โมน ซีซีเค จะหลั่งเม่ือมีไขมันภายในลําไส:เล็กส�วนต:น  
 

 

ภาพท่ี 4.15 ภาพแสดงโครงสร:างทางกายวิภาคของระบบท�อน้ําดีในสัตว# โดยในสัตว#เค้ียวเอ้ือง และ
สุกร ไม�มีกล:ามเนื้อหูรูดปvดรูเปvดท�อน้ําดี (sphincter of oddi) สําหรับในม:าไม�มีถุงน้ําดี 
(gallbladder) ส�วนในสุนัข และแมวน้ําดีจะถูกเก็บไว:ในถุงน้ําดี และท�อน้ําดีมีกล:ามเนื้อ
หูรูดท่ีรูเปvด (sphincter of oddi) จะเปvดออกเม่ือสัตว#กินอาหาร ภายใต:การกระตุ:นของ
ฮอร#โมน cholecystokinin (CCK) 

 ท่ีมา: Argenzio (2004) 
  
 4.3 การสังเคราะห#น้ําดีในตบั 

 น้ําดีสังเคราะห#ภายในเซลล#ตับ จากคอเลสเตอรอล (cholesterol) โดยอาศัย

เอนไซม# 7 แอลฟาไฮดรอกซิเลส (7α-hydroxylase) ได:ผลผลิตเริ่มต:น คือ กรดน้ําดี (primary bile 
acids) ได:แก� กรดโคลิก (cholic acid) และ กรดคีโนดีออกซิโคลิก (chenodeoxycholic acid)  แล:ว
กรดน้ําดีจะไปจับกับกรดอะมิโนทัวรีน (taurine) หรือ กลัยซีน (glycine) ด:วยพันธะเปปไทด# ได:
ผลผลิตเรียกว�า กรดน้ําดีคอนจูเกต (conjugated bile acid) ซ่ึงทนต�อการถูกย�อยด:วยเอนไซม#ย�อย
โปรตีนในลําไส:เล็กส�วนต:น และแตกตัวให:ประจุเม่ืออยู�ในลําไส:ท่ีมี pH ประมาณ 6  กรดน้ําดีคอนจู
เกตท่ีแตกตัวนี้จะรวมกับ  Na+ และ K+ ได:ผลผลิตเปLนเกลือน้ําดี (bile salt ) ซ่ึงมีคุณสมบัติเปLนด�าง 
ทําให:เกลือน้ําดีคอนจูเกตไม�ถูกดูดซึมท่ีลําไส:เล็กส�วนต:น แต�ยังคงค:างอยู�ในลําไส:เล็ก เพ่ือทําหน:าท่ีช�วย
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ในการทําให:ไขมันแตกตัวและง�ายต�อการเข:าย�อยของเอนไซม#ย�อยไขมัน  อย�างไรก็ตามกรดน้ําดีคอนจู
เกตนี้สามารถถูกดูดซึมได:ในลําไส:เล็กส�วนปลาย (ileum)  และ ถ:าเกลือน้ําดีคอนจูเกตไหลลงสู�ลําไส:
ใหญ� จะถูกจุลินทรีย#ในลําไส:ใหญ�ย�อยและเปลี่ยนเกลือน้ําดีคอนจูเกต เปLนกรดน้ําดี ข้ันท่ี 2 
(secondary bile acid) ได:แก� กรดดีออกซีโคลิก (deoxycholic acid) และกรดลิโทโคลิก 
(lithocholic acid)  ซ่ึงมีผลทําให:เนื้อเยื่อบุผิวของลําไส:ใหญ�เกิดระคายเคือง และเกิดท:องเสียตามมา
ได:  

4.4 ส�วนประกอบของน้ําดีและการขับหล่ัง  
น้ําดีท่ีหลั่งลงสู�ลําไส:เล็กส�วนต:นประกอบด:วย เกลือน้ําดี (bile salt) คอเลสเทอรอล 

(cholesterol), กรดไขมันลิซิติน (lecithin) รงควัตถุของน้ําดี (bile pigments) ได:แก� bilirubin หรือ 
biliverdin สารรงควัตถุของน้ําดีนี้ได:มาจากเม็ดเลือดแดงท่ีหมดอายุและถูกทําลายโดย ม:าม ตับและ
ไขกระดูก และนําส�วนฮีโมโกลบิน (hemoglobin) จากเม็ดเลือดแดงท่ีโดนทําลาย ไปท่ีตับเพ่ือสลาย
ให:ได:เปLนฮีม (heme) และโปรตีนโกลบิน (globin)  ฮีมถูกทําลายต�อโดย kupffer’s cells ซ่ึงเปLน
เซลล#เม็ดเลือดขาวท่ีตับ ได:ผลผลิตเปLนสาร biliverdin ซ่ึงมีสีเหลืองปนเขียว และธาตุเหล็ก 
biliverdin ท่ีเกิดข้ึนจะถูกรีดิวซ# (เติมไฮโดรเจน) ได:ง�ายกลายเปLน bililubin ซ่ึงเปLนสารสีน้ําตาล น้ําดี
ยังประกอบด:วย อิเลคโตรไลต# ต�าง ๆ ได:แก� โซเดียม, โพแทสเซียม, แคลเซียม, คลอไรด# และไบ
คาร#บอเนต ด:วย ตัวอย�างองค#ประกอบน้ําดีจากถุงน้ําดีในมนุษย#แสดงดังตารางท่ี 4.2  

 
ตารางท่ี 4.2 แสดงองค#ประกอบของน้ําดีจากถุงน้ําดีในมนุษย#  
ส�วนประกอบของน้ําดี ปริมาณในถุงน้ําดี 
น้ํา (water) 92 g/dL 
เกลือน้ําดี (bile salt) 6 g/dL 
รงควัตถุ (bilirubin) 0.3 g/dL 
คลอเลสเตอรอล (cholesterol) 0.3 – 0.9 g/dL 
กรดไขมัน (Fatty acid) 0.3 – 1.2 g/dL 
ลิซิติน (lecithin) 0.3 g/dL 
ไออ�อนโซเดียม (Na+) 130 mEq/L 
ไออ�อนโปรแตสเซียม (K+) 12 mEq/L 
ไออ�อนแคลเซียม (Ca2+) 23 mEq/L 
ไออ�อนคลอไร (Cl-) 25 mEq/L 
ไออ�อนไบคาร#บอเนต (HCO3

-) 10 mEq/L 
ท่ีมา: ดัดแปลงจาก (ดวงพร, 2555) 
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 น้ําดีท่ีสร:างและหลั่งจากเซลล#ตับ และไหลลงสู�ลําไส:เล็กส�วนต:นนั้น เกิดจากการขับหลั่ง 2 
แบบ (ดวงพร, 2555) คือ   

น้ําดีท่ีหลั่งแบบท่ี 1 เรียกว�า น้ําดี-ข้ึนอยู�กับการไหลของกรดน้ําดี (bile salt-dependent 
flow of bile)  ซ่ึงน้ําดีส�วนนี้ จะหลั่งมากข้ึนเม่ือมีการดูดซึมน้ําดีในลําไส:เล็กลับเข:าสู�เซลล#ตับมากข้ึน 
หรือการสร:างและหลั่งน้ําดีจะข้ึนอยู�กับปริมาณการไหลวนของน้ําดีกลับเข:าตับ โดยกรดน้ําดีถูกขับ
ออกจากเซลล#ตับเข:าสู�คลองส�งน้ําดีระหว�างเซลล#ตับ (canaliculi) โดยกระบวนการขับสารออกจาก
เซลล#ท่ีใช:พลังงาน (active transport) (ภาพท่ี 4.16) ทําให:ของเหลวภายในคลองส�งน้ําดีมีความ
เข:มข:นและแรงดันออสโมติกสูงข้ึน มีผลดึงน้ําและอิเลคโตรไลต# ตามเข:ามาโดยผ�านทางเซลล#ตับหรือ
ผ�านทางช�องว�างระหว�างเซลล#ตับได: น้ําดีท่ีหลั่งแบบนี้มีส�วนประกอบของเกลือน้ําดี  คลอเลสเตอรอล 
และลีซิติน  

น้ําดีท่ีหลั่งแบบท่ี 2 เรียกว�า น้ําดี-ไม�ข้ึนอยู�กับการไหลของกรดน้ําดี (bile salt-
independent flow of bile) การหลั่งน้ําดีแบบนี้ไม�ข้ึนอยู�กับปริมาณน้ําดีท่ีไหลวนกลับเข:าเซลล#ตับ
จากการดูดซึมน้ําดีในลําไส:เล็ก แต�จะมีการหลั่งน้ําดีได: โดยการกระตุ:นการหลั่งโดยฮอร#โมนซีครีติน ซ่ึง
น้ําดีส�วนนี้มีอิเลกโตรไลต#เปLนส�วนประกอบสําคัญ  เช�น ไบคาร#บอเนต โดยไบคาร#บอเนตจากเซลล#ตับ
จะขับออกจากเซลล#เข:าสู�คลองส�งน้ําดีแลกกลับคลอไรจากคลองส�งน้ําดีกลับเข:าเซลล#ตับและคลอไรท่ี
เข:าเซลล#ตับจะมีการไหลวนออกจากเซลล#ตับกลับออกสู�คลองส�งน้ําดี เพ่ือช�วยในการขับไบคาร#บอเนต
ออกจากเซลล#ตับได:เรื่อย ๆ  นอกจากนี้ท่ีท�อส�งน้ําดี ยังมีการดูดซึมน้ําและอิเลคโตรไลต# จากน้ําดีใน
ท�อน้ําดีกลับเข:าสู�เซลล#ด:วย (ภาพท่ี 4.16) 

4.5 การควบคุมการหล่ังน้ําดี 
การสร:างและหลั่งน้ําดีถูกควบคุมโดยปริมาณการไหลวนกลับของกรดน้ําดีจากลําไส:เล็กผ�าน

ทางเส:นเลือดพอร#ทัลกลับเข:าสู�เซลล#ตับ ซ่ึงเปLนกลไกการควบคุมหลักในการกระตุ:นการหลั่งน้ําดี ดังท่ี
ได:กล�าวมาแล:ว นอกจากนี้ยังมีฮอร#โมนซีครีติน มีผลกระตุ:นการหลั่งไบคาร#บอเนตจากเซลล#ท�อนําน้ําดี 
ทําให:น้ําดีมีคุณสมบัติเปLนด�างช�วยลดกรดท่ีมากับอาหารจากกระเพาะอาหารอีกด:วย 

การควบคุมการหลั่งน้ําดีโดยระบบประสาทพาราซิมพาธิติก เกิดจากการกระตุ:นการบีบตัว
ของถุงน้ําดีเท�านั้น มีผลน:อยมากในการกระตุ:นการสร:างน้ําดี เช�นเดียวกับฮอร#โมนโคลีซิสโตไคนินท่ี 
กระตุ:นการหลั่งน้ําดีโดยการมีผลเฉพาะต�อการบีบตัวของถุงน้ําดี และการคลายตัวของหูรูดช�องเปvดท�อ
น้ําดีลงสู�ลําไส:เล็กส�วนต:นเท�านั้น  
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ภาพท่ี 4.16  ภาพแสดงการสร:างน้ําดี 2 แบบ คือ การสร:างน้ําดีอาศัยกระบวนการขับสารออกจาก
เซลล#ท่ีใช:พลังงาน (active transport) ทําให:ของเหลวภายในคลองส�งน้ําดีมีความ
เข:มข:นและแรงดัน ออสโมติกสูงข้ึน มีผลดึงน้ําและอิเลคโตรไลต# ตามเข:ามา เรียกว�า 
การสร:างน้ําดีแบบ bile salt-dependent flow of bile และการสร:างน้ําดีโดยการ
กระตุ:นจากฮอร#โมน secretin เรียกว�า การสร:างน้ําดีแบบ bile salt-independent 
flow of bile ศึกษาเพ่ิมเติมในเนื้อหา  

 ท่ีมา: Argenzio (2004)  
 
4.6 การไหลเวียนน้ําดีระหว�างลําไส�เล็กและตับ  
น้ําดีท่ีหลั่งลงสู�ลําไส:เล็กส�วนต:น ประมาณร:อยละ 90 จะถูกดูดซึมกลับท่ีลําไส:เล็กส�วน

ปลาย (ileum) เข:ากระแสเลือดทางเส:นเลือดพอร#ทัล ไปท่ีตับเพ่ือสร:างเปLนน้ําดีอีกครั้ง ส�วนน้ําดีท่ีไม�
ถูกดูดซึมกลับจะขับออกทางมูล ดังนั้นน้ําดีท่ีหลั่งลงสู�ลําไส:เล็กจะมีการไหลวนกลับไปใช:ได:ใหม�เรื่อย ๆ 
ร:อยละ 90 และตับจะสร:างเพ่ิมเติมสวนท่ีขาดไป (ภาพท่ี 4.7)  โดยพบว�าในคนน้ําหนัก 70 กิโลกรัม มี
น้ําดีท่ีไหลวน ประมาณ 6 – 8 รอบต�อ 24 ชั่วโมง และแต�ละรอบหลั่งน้ําดี ประมาณ 4 กรัม ดังนั้นใน 
24 ชั่วโมง ต:องใช:น้ําดีท้ังหมด 32 กรัม   ดังนั้นถ:าร�างกายเกิดปpญหาเก่ียวการไหลเวียนของน้ําดี
ระหว�างลําไส:เล็กกับตับแล:วจะทําให:เกิดปpญหาร�างกายดูดซึมไขมันและไวตามินท่ีละลายในไขมันไม�ได: 
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ภาพท่ี 4.17 ภาพแสดงการไหลเวียนน้ําดี (bile salts, B.S.) ระหว�างลําไส:เล็กและตับ น้ําดีท่ีหลั่งลงสู�
ลําไส:เล็กส�วนต:น ประมาณร:อยละ 90 จะถูกดูดซึมกลับท่ีลําไส:เล็กส�วนปลาย (ileum) เข:า
กระแสเลือดทางเส:นเลือดพอร#ทัล (portal vien) ไปท่ีตับเพ่ือสร:างเปLนน้ําดีอีกครั้ง ส�วน
น้ําดีท่ีไม�ถูกดูดซึมกลับจะขับออกทางมูล 

 ท่ีมา: Argenzio (2004)  
 

4.7 การขับ บิลิรูบินออกจากร�างกาย 
สารบิลิรูบิน (bilirubin ) เปLนสารสีหรือรงควัตถุของน้ําดีได:มาจากเม็ดเลือดแดงท่ีหมดอายุ

และถูกทําลายโดยระบบเรติคูโลเอนโดทิเลียน (reticuloendothelial systm) ได:แก� ม:าม ตับและไข
กระดูก และนําส�วนฮีโมโกลบิน (hemoglobin) จากเม็ดเลือดแดงท่ีโดนทําลาย ไปท่ีตับเพ่ือสลายให:
ได:เปLนฮีม (heme) และโปรตีนโกลบิน (globin)  ฮีมถูกทําลายต�อโดยเซลล#เม็ดเลือดขาวท่ีม:าม ตับ 
และไขกระดูก ได:ผลผลิตเปLนสาร biliverdin ซ่ึงมีสีเหลืองปนเขียว และธาตุเหล็ก  สาร biliverdin ท่ี
เกิดข้ึนจะถูกรีดิวซ# (เติมไฮโดรเจน) ได:ง�ายกลายเปLน bililubin ซ่ึงเปLนสารสีน้ําตาล bilirubin จาก
ม:ามและไขกระดูกจะเข:าสู�น้ําเลือดโดยจับกับโปรตีนในน้ําเลือด ไปท่ีตับ และตับทําหน:าท่ีกําจัด 
bilirubin ออกจากร�างกายโดยขับออกมากับน้ําดี การนําสาร  bilirubin เข:าเซลล#ตับอาศัยตัวพา และ
สารอินทรีย#หลายชนิดร�วมกัน และเม่ือ bilirubin เข:าเซลล#ตับ จะจับกับโปรตีน วาย (Y preotein) ใน
ไซโตรพลาสซึม และไปรวมตัวกับ กรดไกลโคโรนิก (glycoronic acid) ได:ผลผลิตเปLน conjugated 
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bilirubin ซ่ึงละลายน้ําได:ดีมาก conjugated bilirubin เพียงส�วนน:อยท่ีออกจากเซลล#ตับกลับเข:า
กระแสเลือดและไปจับกับโปรตีนในน้ําเลือดแบบหลวม ๆ ไปท่ีไต และถูกขับออกทางไต conjugated 
bilirubin ส�วนมากจะถูกขับออกจากตับเข:าสู�ท�อน้ําดีโดยกระบวนการใช:พลังงาน ผ�านลงสู�ลําไส: และ
แบคทีเรียในลําไส:เปลี่ยน conjugated bilirubin เปLน urobilinogen และ urobilinogen บางส�วน
จะถูกดูดซึมกลับทางลําไส:เข:ากระแสเลือด และ ร:อยละ 95 ของปริมาณท่ีดูดซึมกลับทังหมด ถูกขับ
ออกทางน้ําดีอีกครั้ง และ อีก ร:อยละ 5 ขับออกทางปpสสาวะ urobilinogen ท่ีไม�ถูกดูดซึมกลับท่ี
ลําไส:จะถูกเปลี่ยนเปLน stercobilin ขับออกทางมูล   
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บทท่ี 5 
การย�อยและดดูซึมโภชนะในลําไส� 

 
เนื้อหา  
1. โครงสร�างระดับเซลล�และเนื้อเยื่อของผิวด�านในโพรงลําไส�เล็ก 
2. การย&อยโภชนะในลําไส�เล็ก  
3. การดูดซึมสารโมเลกุลขนาดใหญ&ในลูกสัตว� 
4. การเปลี่ยนแปลงเอนไซม�ในลูกสัตว�หย&านม 
5. การย&อยโภชนะโดยจุลินทรีย�ในลําไส�ใหญ& 
6. การดูดซึมโภชนะในลําไส� 
7. การควบคุมการดูดซึมโภชนะและการขับหลั่งสารในลําไส�  
8. กลไกการรักษาเซลล�เยื่อบุผิวของลําไส�ให�คงอยู& 

  
 ไขมันถูกย&อยและดูดซึมท่ีลําไส�เล็ก ส&วนคาร�โบไฮเดรต และโปรตีนถูกย&อยในลําไส�เล็ก และ
ลําไส�ใหญ& โดยการย&อยในลําไส�เล็กอาศัยเอนไซม�จากตับอ&อนและเอนไซม�จากผนังลําไส�เล็กได�ผลผลิต
เป=นน้ําตาลเฮกโซส (hexose) และกรดอะมิโนตามดําดับ แล�วดูดซึมด�วยกระบวนการใช�พลังงาน ส&วน
ในลําไส�ใหญ&คาร�โบไฮเดรตและโปรตีนถูกย&อยโดยเอนไซม�จากจุลินทรีย�ได�ผลผลิตเป=นกรดไขมันสาย
สั้น (short-chain fatty acid, SCFAs) และแอมโมเนียตามลําดับ แล�ว กรดไขมันสายสั้นและ
แอมโมเนียท่ีเกิดข้ึนจะถูกดูดซึมท่ีลําไส�ใหญ&โดยวิธีแพร&ผ&านธรรมดา (passive diffusion) ในลําไส�เล็ก
นอกจากมีการดูดซึมโภชนะแล�วยังมีการขับหลั่งสารต&าง ๆ ออกมา ด�วย เช&นเดียวกับการขับหลั่งสาร
จาก กระเพาะอาหาร ตับ และตับอ&อน  
 บทนี้จะกล&าวถึง โครงสร�างระดับเซลล�และเนื้อเยื่อของผิวด�านในโพรง (lumen) ลําไส�เล็ก การ
ย&อยและการดูดซึมสารอาหาร คาร�โบไฮเดรต โปรตีน ไขมัน ตลอดจนการขับหลั่งสารต&าง ๆ จากลําไส�
เล็ก การควบคุมการย&อยและดูดซึม การพัฒนาระบบทางเดินอาหารเพ่ือการย&อยและดูดซึมอาหารใน
ลูกสัตว� 
 
1. โครงสร�างระดับเซลล$และเนื้อเย่ือของผิวด�านในโพรงลําไส�เล็ก 

1.1 โครงสร�างเพ่ิมพ้ืนท่ีผิวของผนังลําไส�เล็ก  
ชั้นเยื่อเมือกด�านในโพรง ลําไส�เล็กมีการปรับเปลี่ยนเพ่ือเพ่ิมพ้ืนท่ีผิวสําหรับการดูดซึมอาหาร 

ได�แก& รอยพับและส&วนท่ียื่นคล�ายนิ้วมือ มีลักษณะเป=นทรงกระบอกนับล�านอัน เรียกว&า วิลไล (villi) 
(ถ�าเป=นเอกพจน� เรียกว&า วิลลัส; villus) และท่ีวิลลัส แต&ละอันยังประกอบด�วยวิลไลขนาดเล็กนับพัน
อัน เรียกว&า ไมโครวิลไล (microvilli) ไมโครวิลไลจํานวนมากท่ีปรากฏเห็นจากกล�องจุลทรรศน�
กําลังขยายสูง มีลักษณะคล�ายขนแปรง จึงเรียกว&า แนวขนแปรง หรือ บรัช บอร�ดเดอร� (brush 
border) ท้ังนี้เพ่ือเพ่ิมพ้ืนท่ีผิวในการดูดซึมอาหาร (ภาพท่ี 5.1) วิลไลในลําไส�ของสัตว�แต&ละชนิดมี
ขนาดท่ีแตกต&างกันไป เช&น สัตว�กินเนื้อ มีวิลไลท่ียาวทําให�กระบวนการย&อยและดูดซึมอาหารเกิดได�



110 
 

อย&างมีประสิทธิภาพ ในขณะท่ีในสัตว�กินพืช เช&นสัตว�เค้ียวเอ้ืองจะมีวิลไลท่ีสั้น สําหรับระบบการ
ไหลเวียนเลือดและระบบน้ําเหลืองในวิลไลศึกษาเพ่ิมเติมในบทท่ี 1  
 

 

 
 

ภาพท่ี 5.1 ภาพวาดแสดงโครงสร�างภายในลําไส�เล็กเพ่ือเพ่ิมพ้ืนท่ีผิวในการดูดซึมอาหาร
โดยผนังด�านในลําไส�เล็กมีรอยพับ (fold) และท่ีผิวของรอยพับยังมีส&วนท่ียื่น
คล�ายนิ้วมือ เรียกว&า วิลไล (villi) และท่ีวิลลัส (villus, เอกพจน�) แต&ละอันยัง
ประกอบด�วยวิลไลขนาดเล็กนับพันอัน เรียกว&า ไมโครวิลไล (microvilli) 

  ท่ีมา: Strader et al. (2005) 
 

1.2 ชนิดของเซลล�ท่ีเนื้อเยื่อบุผิวของผนังลําไส� 
เนื้อเยื่อบุผิวของผนังลําไส�เล็กเป=นต&อมเรียกว&า ต&อมลําไส� (Intestinal gland) หรือ คริป 

ออฟ ลิเบอร�คุณ (crypts of Lieberkuhn) ทําหน�าท่ีสร�างเอนไซม� (enzyme) สร�างฮอร�โมน และดูด
ซึมสารอาหาร โดยมีเซลล�ท่ีต&อม 5 ชนิด (ศึกษาเพ่ิมเติมในบทท่ี 1 ) ได�แก& เซลล�บุผิว (colunar  cell) 
ทําหน�าท่ีดูดซึมสารอาหารและสร�างเอนไซม�ย&อยอาหาร โกเบลตเซลล� (globet cell) ทําหน�าท่ีสร�าง
น้ําเมือก เอ็นเทอโรโครมาฟฟhนเซลล� (enterochromaffin cell) ทําหน�าท่ี สร�างฮอร�โมน เซลล�ท่ียังไม&
เปลี่ยนเป=นเซลล�ใด ๆ (undifferentiated cell) ทําหน�าแบ&งตัวและเปลี่ยนแปลงเป=นเซลล�บุผิว โก
เบลตเซลล� หรือ เซลล�สร�างฮอร�โมนก็ได� และพาเนธเซลล� (paneth cell) ทําหน�าท่ีสร�าง ไลโซไซม� 
(lysozyme) เพ่ือทําลายเชื้อโรคท่ีมากับอาหาร (ภาพท่ี 5.2 ) 

1.3 การหลุดลอกและการเกิดใหม&ของเซลล�บุผนังด�านในโพรงลําไส�เล็ก 
เซลล�เยื่อบุผนังลําไส�มีการแบ&งเซลล�เพ่ิมจํานวน และมีการลอกหลุดออกอยู&เสมอ โดยเซลล�ท่ี

บริเวณฐานของต&อมในลําไส�จะแบ&งเซลล�เกิดใหม& และเซลล�เกิดใหม&นี้จะค&อย ๆ เคลื่อนข้ึนไปทาง
ปลายของวิลไล เพ่ือทดแทนเซลล�ท่ีลอกหลุดออกจากวิลไล เข�าสู&ภายในโพรงลําไส�  
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ภาพท่ี 5.2 แสดงภาพวาดลักษณะทางจุลกายวิภาคของวิลไล ในผนังลําไส�เล็กท่ีประกอบด�วย 

ต&อมลําไส� (Intestinal gland) หรือ คริป ออฟ ลิเบอร�คุณ (crypts of 
Lieberkuhn) และเซลล�ชนิดต&างๆ  

 ท่ีมา: Argenzio (2004) 
 
ในขณะท่ีเซลล�จากฐานของต&อมเคลื่อนท่ีก็จะเจริญเติบโตไปด�วย โดยเปลี่ยนจากเซลล�ท่ียังไม&
เปลี่ยนเป=นเซลล�ใด ๆ (undifferentiated cell) เป=นเซลล�บุผิว (colunar  cell) ทําหน�าท่ีดูดซึม
อาหาร แล�วเซลล�นี้ก็จะลอกหลุดออกเนื่องจากหมดอายุขัย (ในมนุษย� 4 วัน) และการสัมผัสและเสียด
สีกับอาหารในทางเดินอาหาร (ภาพท่ี 5.3 ) โดยอัตราการลอกหลุดของเซลล� และอัตราการแทนท่ีของ
เซลล�เกิดใหม&จะเป=นตัวบ&งชี้ความยาวของวิลไล 

 
 
ภาพท่ี 5.3 ภาพวาดแสดงการเจริญ  
             ของเซลล�จากต&อมลําไส�  
             (Intestinal gland) หรือ  
             คริป ออฟ ลิเบอร�คุณ  
             (crypts of Lieberkuhn)  
            ข้ึนมาส&วนปลายของวิลไล 
            และลอกหลุด (slough)  
            เข�าสู&โพรงลําไส� 
           ท่ีมา: ประภาพร (มปพ) 
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1.4 ลักษณะของเซลล�ดูดซึมอาหารในโพรงลําไส� 
เยื่อหุ�มเซลล�เยื่อบุผิวของผนังลําไส�ด�านติดกับโพรงลําไส� เรียกว&า apical membrane (ภาพ

ท่ี 5.4)  มีลักษณะเป=น ไมโครวิลไล หรือ brush border ซ่ึงมีสารไกลโคโปรตีน (glycoprotein) ปก
คลุมอยู& มีเอนไซม�ย&อยโปรตีน ไขมัน และคาร�โบไฮเดรต และเซลล�เนื้อเยื่อบุผิวเรียงชิดติดกัน โดยมี
เยื่อหุ�มเซลล�ทางด�านข�างตอนบนจะเชื่อมต&อกันซ่ึงเรียกรอยต&อของเซลล�นี้ว&า รอยต&อเชื่อมสนิท (tight 
junction) (ภาพท่ี 5.4) ทําหน�าท่ีเลือกสารผ&านเข�าออกระหว&างของเหลวนอกเซลล�กับของเหลว
ภายในโพรงลําไส� โดยพบว&าน้ํา และอิเลคโตรไลต�  สามารถผ&านรอยต&อนี้ได�   

เยื่อหุ�มเซลล�ทางด�านข�างตอนล&างท่ีไม&มีการเชื่อต&อกันระหว&างเซลล� เรียกว&า เยื่อหุ�มเซลล�
ด�านข�างทางด�านฐานของเซลล� (basolateral membrane) โดยเยื่อหุ�มเซลล�ส&วนนี้เป=นทางผ&านออก
ของโภชนะจากเซลล�ดูดซึม เข�าสู&ของเหลวระหว&างเซลล� และน้ําเลือด ตามลําดับ 
 

 
 

ภาพท่ี 5.4  แสดงเซลล�เยื่อบุผิวของผนังลําไส�ท่ีเรียงชิดติดกันและมีเยื่อหุ�มเซลล�ด�านโพรง
ลําไส�เรียกว&า apical membrane และเยื่อหุ�มเซลล�ทางฐานทางด�านข�างของ
เซลล�เรียกว&า basolateral membrane และมีรอยต&อเชื่อมสนิท (tight 
junction) ระหว&างเซลล�บริเวณเยื่อหุ�มเซลล�ด�านบน  

 ท่ีมา: Herdt (2002) 
 
2. การย�อยและดูดซึมในลําไส�เล็ก  
 ในสัตว�ไม&เค้ียวเอ้ือง การย&อยและดูดซึมคาร�โบไฮเดรต โปรตีน และไขมันเกิดข้ึนท่ีลําไส�เล็กส&วน
ต�น ซ่ึงมีกลไกการย&อย 2 ระยะ ได�แก& การย&อยในโพรงลําไส� เรียกว&า luminal phase และ การย&อยท่ี
บริเวณเยื่อหุ�มเซลล� apical membrane ของเซลล�ชั้นเยื่อเมือก เรียกว&า membranous phase 
หรือ mucosal phase ในการย&อยโภชนะโปรตีน นอกจากเกิดการย&อยใน 2 ระยะดังกล&าวแล�ว เปป
ไทด�บางส&วนสามารถถูกดูดซึมเข�าสู&เซลล� และเกิดการย&อยภายในเซลล� โดยเอนไซม� ไฮโดรเลสส�
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ภายในเซลล� (intracellular hydrolases) ผลผลิตสุดท�ายจากการย&อยโภชนะจะถูกดูดซึมเข�ากระแส
เลือด และไขมันดูดซึมเข�าท&อน้ําเหลือง  

2.1 การย&อยและดูดซึมคาร�โบไฮเดรต  
 คาร�โบไฮเดรตเป=นสารอาหารท่ีประกอบด�วยอะตอมของ คาร�บอน ไฮโดรเจน และออกซิเจน 
สารอาหารคาร�โบไฮเดรตได�แก& แปlง (starches) น้ําตาลซูโครส (sucrose) น้ําตาลแลกโตส (lactose) 
และเยื่อใย (fiber)  แปlงคือคาร�โบไฮเดรตท่ีประกอบด�วยโมเลกุลของน้ําตาลกลูโครส (glucose) ต&อ
กันด�วยพันธะ α-1,4 glycosidic bond แปlงมี 2 ชนิด คือแปlงข�าวจ�าว เรียกว&า อะมัยโลส 
(amylose) และแปlงข�าวเหนียว เรียกว&า อะมัยโลเพคติน (amylopectin)  แปlงอะมัยโลสประกอบ
ด�วยโมเลกุลของกลูโคสต&อกันด�วยพันธะ α-1,4 glycosidic bond เป=นเส�นตรง ในขณะท่ี แปlง      
อะมัยโลเพคติน นอกจากโมเลกุลของกลูโคสต&อกันด�วยพันธะ α-1,4 glycosidic bond เป=นเส�นตรง
แล�วยังมีแขนงแยกออกและต&อกับเส�นหลักด�วยพันธะ α-1,6 glycosidic bond น้ําตาลซูโครส คือ
น้ําตาลโมเลกุลคู& (disaccharide) ประกอบด�วยโมเลกุลของน้ําตาลกลูโคสต&อกับน้ําตาลฟรุคโตส 
น้ําตาลแลกโตสคือน้ําตาลโมเลกุลคู&ท่ีประกอบด�วยโมเลกุลของน้ําตาลกลูโคสต&อกับน้ําตาลกาแลกโตส  
ส&วนคาร�โบไฮเดรตชนิดท่ีเป=นเยื่อใย (fiber) พบในผนังเซลล�พืช ได�แก& เฮไมเซลลูโลส 
(hemicellulose) ประกอบด�วยน้ําตาลโมเลกุลเดียวท่ีมีคาร�บอน 6 อะตอม (hexose) และ 5 
อะตอม (pentose) ต&อกัน) เซลลูโลส (cellulose) ประกอบด�วยโมเลกุลของน้ําตาลกลูโคสต&อกันด�วย
พันธะ β 1-4  glycosidic bond  
   

 
 

ภาพท่ี 5.5 ภาพแสดงการย&อยในระยะ luminal phase ของแปlงข�าวจ�าว (amylose) และแปlงข�าว
เหนียว (amylopectin) โดยเอนไซม� อะมัยเลส (amylase) จากตับอ&อน โดยสามารถ
ย&อยเฉพาะพันธะ α-1,4 แต&ไม&สามารถย&อยพันธะ α-1,6  และ β 1-4 

 ท่ีมา: Herdt (2002) 
 

2.1.1 การย&อยคาร�โบไฮเดรต 
การย&อยคาร�โบไฮเดรตเกิดข้ึน 2 ข้ันตอน ได�แก& luminal phase และ mucosal phase โดยการย&อย 
luminal phase เป=นการย&อยในโพรงลําไส� อาศัยเอนไซม�แอลฟาอะมัยเลส (α-amylase) จากตับ
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อ&อน ซ่ึงสามารถย&อยได�เฉพาะพันธะ α-1,4 glycosidic bond ได�ผลผลิตคือ น้ําตาลโมเลกุลคู& 
(disaccharide) น้ําตาลสามโมเลกุล (trisaccharide)  และ น้ําตาลหลายโมเลกุล (oligosaccharide) 
เรียกว&า แอลฟาลิมิต เดกตริน (α-limit dextrin) (ภาพท่ี 5.5)  เยื่อใยไม&ถูกย&อยในปากและในลําไส�
เล็กเนื่องจากเอนไซม�อะมัยเลส จากน้ําลายและจากตับอ&อน ไม&สามารถเข�าย&อยสลายพันธะ β 1-4  
glycosidic bond ได� 

ผลผลิตท่ีได�จากการย&อยโดยเอนไซม�จากตับอ&อนในโพรงลําไส�เล็กยังไม&สามารถดูดซึมได� 
จะต�องถูกย&อยต&อในระยะ mucosal phase ท่ีเยื่อหุ�มเซลล� ของเซลล�เยื่อบุผิวของผนังลําไส�ก&อนจึงจะ
สามารถดูดซึมได� (ภาพท่ี 5.6) การย&อยท่ีเยื่อหุ�มเซลล�ของเซลล�เยื่อบุผิวของผนังลําไส�นี้อาศัยเอนไซม�
ย&อยน้ําตาล (saccharidases) ต&าง ๆ เช&น แอลฟาเดกตริเนส (α-dextrinase) มอลเทส (maltase)  
ซูเครส (sucrase) แลกเตส (lactase) ผลผลิตสุดท�ายท่ีได�จากย&อยท่ี mucosal phase คือน้ําตาล
โมเลกุลเดียว ซ่ึงถูกดูดซึมเข�าสู&เซลล�เยื่อบุผิวทาง apical membrane โดยอาศัยตัวพา และไออ&อน
ของโซเดียม (Na+) และขับออกจากเซลล�เยื่อบุผนังลําไส�ทาง basolateral membrane โดย
กระบวนการแพร&ผ&านท่ีอาศัยตัวพา เข�าสูกระแสเลือด  

  

 
 

ภาพท่ี 5.6 ภาพสรุปการย&อยและดูดซึมคาร�โบไฮเดรต เริ่มต�นจาก 1. การย&อยในโพรงลําไส� 
(intestinal lumen) โดยอาศัยเอนไซม�จากตับอ&อน 2. ผลผลิตจากการย&อยในข�อ 1. ถูก
ย&อยต&อท่ีเยื่อหุ�มเซลล�ของเซลล�บุผนังลําไส� (brush border surface) โดยอาศัยเอนไซม�ท่ี
ผนังลําไส�เล็ก น้ําตาลโมเลกุลเด่ียวท่ีเกิดข้ึน ได�แก& กลูโคส (glucose)  กาแลคโตส 
(galactose) ถูกดูดซึมผ&านผนังลําไส�โดยอาศัยพลังงาน ส&วนน้ําตาลฟรุคโตส (fructose) 
ถูกดูดซึมโดยอาศัยตัวพา 3. น้ําตาลโมเลกุลเด่ียวถูกดูดซึมเข�าสู�เส�นเลือดดําไปท่ีตับ  
(portal vein)  

 ท่ีมา: Argenzio (2004) 
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2.1.2 กลไกการดูดซึมน้ําตาลโมเลกุลเด่ียว  
น้ําตาลโมเลกุลเดี่ยวท่ีได�จากการย&อยท่ี mucosal phase จะถูกดูดซึมเข�าสู&เซลล�

เย่ือบุผนังลําไส�ทาง apical membrane โดยอาศัยตัวพาท่ี apical membrane และการจับกับ
ไออ&อนของโซเดียม โดยมีกลไกดังนี้ 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
a                                                  b 

ภาพท่ี 5.7 ภาพแสดงการดูดซึมน้ําตาลกลูโคส a. ตัวพาท่ีเย่ือหุ�มเซลล�มีตําแหน&งให�กลูโคส 
(Glu) และไออ&อนของโซเดียม (Na+) เกาะ เมื่อกลูโคส หรือกาแลกโตส และโซเดียม
มาเกาะท่ีตัวพาแล�ว จะทําให� ตัวพาพลิกด�านนอกเข�าสู&ด�านในเซลล� b. ไออ&อนของ
โซเดียมท่ีเข�ามาภายในเซลล�จะถูกขับออกจากเซลล�ทางเ ย่ือหุ�มเซลล�ด�าน 
basolateral membrane โดยกระบวนการใช�พลังงาน จากการย&อยสลาย ATP 
โดยเอนไซม� Na+/K+ ATPase   

 ท่ีมา: Herdt (2002) 
 

1) การดูดซึมโดยอาศัย ตัวพาน้ําตาลกลูโคสท่ีต�องอาศัย Na+ 
หมายเลขหนึ่ง (sodium dependent glucose transporter, SGLT1)  ตัวพานี้สามารถพา
กลูโคส และกาแลกโตสเข�าสู&เซลล�ได� พบท่ี ผนังลําไส�เล็กส&วนวิลไล  มีกลไกการดูดซึมคือ ท่ีตัว
พามีท่ีให�กลูโคส หรือ กาแลคโตส และไออ&อนของโซเดียมเกาะ เมื่อกลูโคส หรือกาแลกโตส 
และโซเดียมมาเกาะท่ีตัวพาแล�ว จะทําให� ตัวพาพลิกด�านนอกเข�าสู&ด�านในเซลล� (ภาพท่ี 5.7 a) 
เนื่องจากเกิดแรงผลัก จากความต&างระดับของ Na+ ภายนอกและภายในเซลล� กลูโคส หรือกา
แลกโตส และ Na+ ก็จะหลุดออกจากตัวพา เข�าสู&ภายในเซลล�ได�  Na+ ท่ีเข�ามาภายในเซลล�จะ
ถูกขับออกจากเซลล�ทางเย่ือหุ�มเซลล�ด�าน basolateral membrane (ภาพท่ี 5.7 b) เพ่ือปรับ
ระดับ Na+ ภายในเซลล�ให�ต่ํากว&านอกเซลล�เสมอ โดยกระบวนการใช�พลังงาน จากการย&อย
สลาย ATP โดยเอนไซม� Na+/K+ ATPase  สําหรับน้ําตาลกลูโคส หรือกาแลกโตสท่ีถูกนําพาเข�า
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มาในเซลล�ก็จะถูกขับออกจากเซลล�ทาง เย่ือหุ�มเซลล�ด�าน basolateral membrane เช&นกัน 
เพ่ือจะได�แพร&เข�าสู&กระแสเลือด ไปท่ีตับและไปเล้ียงร&างกายต&อไป การนํากลูโคสหรือกาแลคโต
สออกจากเซลล�นี้อาศัยตัวพากลูโคสหมายเลขสอง (glucose transporter 2, GLUT2)  การ
แพร&ผ&านโดยอาศัยตัวพานี้เกิดจากความต&างระดับของความเข�มข�นของน้ําตาลกลูโคสหรือกา
แลคโตส ระหว&างภายในเซลล�และภายในช&องว&างระหว&างเซลล� การนําน้ําตาลกลูโคสหรือกาแลค
โตสออกจากเซลล�แบบนี้จึงไม&ต�องอาศัยการจับกับ Na+ 

 

 
 

ภาพท่ี 5.8 การย&อยโปรตีนในลําไส�เล็ก เริ่มจาก 1. การย&อยในโพรงลําไส� (intestinal lumen) อาศัย
เอนไซม�จากตับอ&อน ท้ัง endopeptidase ย&อยพันธะภายในสายเปปไทด� ได�เปปไทด�สาย
สั้น (small peptide) และ exopeptidase ย&อยพันธะทางปลายสายเปปไทด� ได�กรด  
อะมิโน (amino acid) เอนไซม�ท่ีหลั่งจากตับอ&อนจะยังไม&สามารถทําการย&อยโปรตีนได�
ต�องถูกเปลี่ยนแปลงให�อยู&ในรูปท่ีย&อยโปรตีนได�ก&อนโดยอาศัยเอนไซม� ทริปซิน (trysin) 
โดย เอนไซม�ทริปซิโนเจน (trysinogen) ท่ีหลั่งจากตับอ&อนจะถูก เอนไซม� enterokinase 
ท่ีผนังลําไส� (brush border surface) ย&อยก&อนและได�เป=นเอนไซม� ทริปซิน (trpsin) ซ่ึง
จะไปย&อยเอนไซม�อ่ืน ๆ ท่ียังย&อยโปรตีนไม&ได�ท่ีหลั่งจากตับอ&อนให�ได�เป=นเอนไซม�ท่ี
สามารถย&อยโปรตีนได� 2. เอนไซม�ย&อยเปปไทด� (oligopeptidase) ท่ีผนังลําไส�จะย&อย
เปปไทด�ได�กรดอะมิโน  เปปไทด�สายสั้นบางส&วนอาจไม&ถูกย&อยและสามารถถูกดูดซึมเข�าสู&
ผ นั ง ลํ า ไ ส� ไ ด� แ ล ะ จ ะ ถู ก ย& อ ย ภ า ย ใ น เ ซล ล� โ ด ย อ า ศั ย เ อ น ไ ซ ม�  intracellular 
oligopeptidases ได�กรดอะมิโน กรดอะมิโนในโพรงลําไส�จะถูกดูดซึมผ&านผนังลําไส� 3. 
กรดอะมิโน และเปปไทด�บางส&วนท่ียังไม&ถูกย&อยในเซลล�ผนังลําไส� ก็จะออกจากเซลล�เข�าสู&
กระแสเลือดทางเส�นเลือดดําไปท่ีตับ (portal vein)  

   ท่ีมา: Argenzio (2004)  
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2) การดูดซึมโดยอาศัย ตัวพาน้ําตาลกลูโคสหมายเลขห�า (glucose 
transporter 5, GLUT5) ตัวพานี้ทําหน�าท่ีพาน้ําตาลฟรุคโตสเข�าเซลล� โดยไม&สามารถจับกับน้ําตาล
กลูโคส อาจเรียกตัวพานี้ว&า ตัวพาน้ําตาลฟรุคโตส โดยน้ําตาลฟรุคโตสในโพรงลําไส�จับกับตัวพาและ
แพร&เข�าสู&ภายในเซลล�โดยอาศัยความต&างระดับของความเข�มข�นของน้ําตาลฟรุคโตส ระหว&าง
ภายในโพรงลําไส�เล็กและภายในเซลล�เยื่อบุผนังลําไส� การดูดซึมฟรุคโตสแบบนี้จึงไม&ต�องอาศัยการ
จับกับ Na+ ฟรุคโตสท่ีดูดซึมเข�าเซลล�จะถูกนําออกจากเซลล�ทาง basolateral membrane 
โดยอาศัยตัวพา GLUT2 เช&นเดียวกับน้ําตาลกลูโคส และ กาแลคโตส  
 2.2 การย&อยและดูดซึมโปรตีน  
  2.2.1 การย&อยโปรตีน 
การย&อยโปรตีนเกิดข้ึนท่ีลําไส�เล็กส&วนต�นเป=นหลัก ถึงแม�ว&าการย&อยโปรตีนเริ่มเกิดข้ึนท่ีกระเพาะ
อาหารโดยอาศัยเอนไซม�เปปซิน แต&ก็เป=นช&วงสั้น ๆ ใช�เวลาไม&เกิน 1-2 ชั่วโมง (ภาพท่ี 5.8) แสดงการ
ย&อยโภชนะโปรตีนในลําไส�เล็กท้ังในระยะ luminal phase และระยะ mucosal phase  ผลผลิตท่ี
เกิดข้ึนจากการย&อยโดยเอนไซม�ย&อยโปรตีนจากตับอ&อนในระยะ luminal phase คือ กรดอะมิโน 
(amino acid)  ไดเปปไทด� (dipeptide) และไตรเปปไทด� (tripeptide)  เปปไทด�เหล&านี้จะถูกย&อย
โดยเอนไซม�เปปติเดส (peptidase) ท่ีเยื่อหุ�มเซลล�ของเซลล�เยื่อบุผิวผนังลําไส�เล็กได�ผลผลิตเป=น
กรดอะมิโน 
  2.2.2 การดูดซึมกรดอะมิโนและเปปไทด�  
 กรดอะมิโนท่ีเกิดจากการย&อยระยะ mucosal phase  จะถูกดูดซึมเข�าสู&เซลล�เยื่อบุผนังลําไส�ทาง 
apical membrane โดยอาศัยตัวพาท่ีเฉพาะ ร&วมกับ Na+ และขับออกจากเซลล�ทาง basolateral 
membrane โดยอาศัยตัวพาท่ีเฉพาะเช&นกัน  เปปไทด�โมเลกุลเล็ก เช&น dipeptide หรือ tripeptide 
อาจไม&ถูกย&อยท่ีเยื่อหุ�มเซลล�ของเซลล�เยื่อบุผิวผนังลําไส�เล็ก แต&ถูกจะดูดซึมเข�าสู&เซลล� โดยอาศัยตัวพา
ร&วมกับ H+  และถูกย&อยภายในเซลล�โดยอาศัยเอนไซม� intracellular hydrolase ได�ผลผลิตเป=น
กรดอะมิโน ปvจจุบันจําแนกตัวพากรดอะมิโน ท่ีพาหรือนํากรดอะมิโนดูดซึมเข�าเซลล�เยื่อบุผนังลําไส�ได�
เป=นระบบตัวพาท่ีอยู&ท่ีเยื่อหุ�มเซลล� apical membrane  มีระบบตัวพา 7 ระบบ ดังนี้  

1) ตัวพาระบบ B (system B) เป=นระบบตัวพาท่ีจับกับกรดอะมิโนท่ีมี
คุณสมบัติเป=นกลาง (neutral amino)  เช&น ไกลซีน (glycine)  และอาลานีน (alanine)  และนํา
กรดอะมิโนเข�าเซลล�โดยอาศัยการจับกับ Na+ ร&วมด�วย ดังนั้น การดูดซึมกรดอะมิโนในระบบนี้เป=น
การขนส&งโดยใช�พลังงานทุติยภูมิ (secondary active transport) เพราะ ถึงแม�การดูดซึมสารเข�า
เซลล�ไม&ได�ใช�พลังงานก็จริงเพราะอาศัยการแพร&ของโซเดียม แต&การนําโซเดียมออกนอกเซลล�ต�อง
อาศัยพลังงานในการขับออก 

2) ตัวพาระบบ B0,+ (system B0,+) เป=นระบบตัวพาท่ีนําพากรดอะมิโนท่ีมี
คุณสมบัติเป=นกลาง และเป=นด&าง (basic amino acid) หรือกรดอะมิโนท่ีแตกตัวให�ประจุบวก 
(cationic) รวมท้ัง ซีสทีน (cystine) เข�าเซลล� โดยอาศัยการจับกับ Na+ ร&วมด�วย และอาจอาศัยการ
จับกับ Cl- ด�วย (Munck, 1997) 

3) ตัวพาระบบ  b0,+ (system b0,+) เป=นระบบตัวพาท่ีนํากรดอะมิโนชนิด
เดียวกันกับตัวพาระบบ B0,+ แต&ไม&ต�องอาศัย Na+ ดังนั้นการนํากรดอะมิโนเข�าเซลล�โดยอาศัยตัวพาใน
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ระบบนี้จึงเป=นการดูดซึมกรดอะมิโนท่ีไม&ใช�พลังงานแต&เป=นการแพร&ผ&านโดยอาศัยตัวพา (facilitate 
diffusion)  

4) ตัวพาระบบ y+ (system y+) เป=นระบบตัวพาท่ีนํากรดอะมิโนชนิดท่ีเป=น
ด&าง (basic amino acid) หรือกรดอะมิโนท่ีมีประจุบวก (cationic) เข�าเซลล� โดยไม&ต�องอาศัยการจับ
กับ Na+ ดังนั้นการนํากรดอะมิโนเข�าเซลล�โดยอาศัยตัวพาในระบบนี้จึงเป=นการดูดซึมกรดอะมิโนท่ีไม&
ใช�พลังงานแต&เป=นการแพร&ผ&านโดยอาศัยตัวพาเช&นเดียวกับระบบ b0,+ แต&การดูดซึมกรดอะมิโนใน
ระบบนี้จะช�ากว&าการดูดซึมกรดอะมิโนในระบบท่ีอาศัยตัวพาและใช�พลังงาน (การจับกับ Na+ ร&วม
ด�วย) 10-20 เท&า 

5) ตัวพาระบบ X-
AG  (system X-

AG) เป=นระบบตัวพาท่ีนํากรดอะมิโนชนิด
ท่ีเป=นกรด (acid amino acid) หรือกรดอะมิโนท่ีมีประจุลบ (anionic) เข�าเซลล� เช&น แอสปาร�เตท 
(aspartate) กลูตาเมต (glutamate) รวมท้ังซีสทีน (cystin) ด�วย ตัวพาระบบนี้ต�องอาศัยการจับกับ 
Na+ และ K+ ร&วมด�วย  H+  สามารถแย&ง Na+ ในการจับกับระบบตัวพาในระบบนี้ได�ด�วย ดังนั้น H+ 
จะลดการดูดซึมกรดอะมิโนท่ีเป=นกรด  

6) ตัวพาระบบ IMINO (IMINO system)  เป=นระบบตัวพาท่ีนํา โปรลีน 
(proline) และโฮดรอกซีโปรลีน (hydroxyproline) เข�าเซลล� โดยอาศัยการจับกับ Na+ และไออ&อน
คลอไรด� (Cl- )ร&วมด�วย   

7) ตัวพาระบบเบต�า (β system) เป=นระบบตัวพาท่ีนํากรดอะมิโนชนิด   
เบตา (β amino acid) ได�แก& ทอรีน (taurine)  เข�าเซลล� โดยอาศัยการจับกับ Na+ และ Cl- ร&วม
ด�วย  

กรดอะมิโนท่ีถูกดูดซึมเข�าภายในเซลล�เยื่อบุผนังลําไส�ทาง apical membrane แล�วจะถูกขับ
ออกจากเซลล�ทาง basolateral membrane เข�าสู&ช&องว&างระหว&างเซลล� และเข�าสู&กระแสเลือดต&อไป 
การนํากรดอะมิโนออกจากเซลล�ทาง basolateral membrane อาศัยระบบตัวพาท่ีเยื่อหุ�มเซลล�
ดังต&อไปนี้  

1) ตัวพาระบบ A (system A) นําพากรดอะมิโนท่ีเป=นกลาง และโปรลีน 
โดยอาศัยการจับกับ Na+ ร&วมด�วย 

2) ตัวพาระบบ ASC (Sytem ASC)  นําพากรดอะมิโนท่ีเป=นกลาง (pH 
7.5) และกรดอะมิโนท่ีมีประจุลบ (pH 5.5) และโดยเฉพาะกรดอะมิโนท่ีมีโมเลกุลขนาดเล็ก (จํานวน
คาร�บอน 3-4 ตัว) เช&น อาลานีน (alanine) ซีรีน (serine) และซีสทิอิน (cysteine) โดยอาศัยการจับ
กับ Na+ ร&วมด�วย 

3) ตัวพาระบบ acs (system asc)  นําพากรดอะมิโนท่ีเป=นกลาง 
เหมือนกับ ตัวพาระบบ ASC แต&ระบบตัวพานี้ไม&ต�องอาศัยการจับกับ Na+ 

4) ตัวพาระบบ y+ (system y+)  เหมือนกับระบบตัวพาใน apical 
membrane คือนําพากรดอะมิโนท่ีเป=นด&าง โดยไม&ต�องอาศัยการจับกับ Na+ 

5) ตัวพาระบบ L (system L) นําพากรดอะมิโนท่ีเป=นกลาง และมี
โมเลกุลขนาดใหญ& โดยไม&ต�องอศัยการจับกับ Na+  
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ระบบตัวพากรดอะมิโนท่ีเยื่อหุ�มเซลล� apical membrane และ basolateral membrane 
ของเซลล�เยื่อบุผนังลําไสเล็กแสดงในตารางท่ี 5.1  

สําหรับการดูดซึมเปปไทด�ผ&านเยื่อหุ�มเซลล� apical membrane นั้นอาศัยตัวพา แต&ชนิดหรือ
ระบบตัวพายังไม&ทราบแน&ชัด ปvจจุบัน พบว&า มีระบบตัวพาเปปไทด�ท่ีเซลล�เยื่อบุผนังลําไส�อย&างน�อย 2 
ระบบ คือ ระบบตัวพา PepT1 และ PepT2  (Bradsch et al.,1997, 1998) การพาเปปไทด�อาศัย
การจับกับ H+ ร&วมด�วย ระบบตัวพา PepT1 สามารถจับกับเปปไทด�ได�อย&างหลวม ๆ (low-affinity) 
แต&มีศักยภาพสูงในการนําพาเปปไทด� (high-capacity peptide transport) ในขณะท่ีระบบตัวพา 
PepT2 สามารถจับกับเปปไทด�ได�อย&างเหนียวแน&น (high-affinity) แต&มีศักยภาพตํ่าในการนําพา   
เปปไทด� (low-capacity peptide transport) โดยพบว&า ในสัตว�เค้ียวเอ้ือง การดูดซึมเปปไทด�ใน
ลําไส�เล็กอาศัยตัวพา PepT2 (Backwell et al., 1995) แต&ในสัตว�กระเพาะเดียว อาศัยตัวพา PepT1 
(Dyer et al., 1996) 

 
ตารางท่ี 5.1 ระบบตัวพากรดอะมิโนท่ีเยื่อหุ�มเซลล� apical membrane และ basolateral 

membrane ของเซลล�เยื่อบุผนังลําไสเล็ก 

ระบบ
ตัวพา 

ไออ&อนท่ี
ร&วมจับกับ
ระบบตัวพา 

กรดอะมโินท่ีนําพา 
เยื่อหุ�มเซลล�ของเซลล�เยื่อบุผนังลําไส�เล็กท่ีมรีะบบตัวพา 

เยื่อหุ�มเซลล�ท่ี 
apical membrane 

เยื่อหุ�มเซลล�ท่ี 
basolateral membrane 

A Na+ กรดอะมิโนท่ีเป=นกลางและ 
โปรลีน (proline) 

- มี 

ASC Na+ กรดอะมิโนท่ีเป=นกลาง (pH 7.5) และ
กรดอะมิโนท่ีมีประจุลบ (anionic) 
(pH 5.5) 

- มี 

asc - กรดอะมิโนท่ีเป=นกลาง - มี 
B Na+ กรดอะมิโนท่ีเป=นกลาง มี - 
B0,+ Na+ และ

หรือ Cl- 
กรดอะมิโนท่ีเป=นกลางและ 
มีประจุบวก 

มี - 

b0,+ - เหมือนกับ B0,+ มี  
y+  กรดอะมิโนท่ีมีประจุบวก มี มี 
L  กรดอะมิโนโมเลกุลใหญ&และเป=นกลาง  มี 
X-

AG Na+, K+ แอสปาร�เตส (aspartate) และกลูตา
เมต (glutamate) 

มี - 

IMINO Na+, Cl- โปรลีน และไฮดรอกซีโปรลีน มี - 
 ท่ีมา: ดัดแปลงจาก Matthews (2000) 

 
เปปไทด�ท่ีเข�าเซลล�แล�วจะถูกย&อยภายในเซลล�ได�เป=นกรดอะมิโน อาจมีเปปไทด�ท่ีถูกดูดซึมเข�า

เซลล�บางส&วน (น�อยกว&าร�อยละ 10) ไม&ถูกย&อยภายในเซลล�แต&จะถูกขับออกทาง basolateral 
membrane เข�ากระแสเลือด โดยอาศัยตัวพาเช&นกัน และร&างกายนําไปใช�ประโยชน�เลย เช&นเป=นสาร
เปปไทด�ท่ีมีคุณสมบัติเป=นสารสื่อประสาท 
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 2.3 การย&อยและดูดซึมไขมัน  

ไขมันมักอยู&ในรูปไตรกลีเซอไรด� (triglyceride) ก&อนท่ีไขมันจะถูกย&อยโดยเอนไซม�
ไลเปส (lipase)   ไขมันจะต�องถูกทําให�แตกตัว (emulsification) ก&อน เพ่ือทําให�ไขมันเป=นก�อนเล็ก 
และละลายน้ํา การทําให�ไขมันแตกตัวเริ่มเกิดข้ึนในกระเพาะอาหารโดยการบีบตัวของกระเพาะ
อาหารทําให�ไขมันแตกเป=นก�อน (fat globules) และเม่ือก�อนไขมันเข�าสู&ลําไส�เล็กส&วนต�น น้ําดีจากตับ
ทําให�ก�อนไขมันแตกตัวเล็กลง และแขวนลอยอยู&ในของเหลวภายไนลําไส�ได�  การย&อยและดูดซึมไขมัน
ไขมันมี 4 ข้ันตอน (ภาพท่ี5.9) คือ 

1. การย&อยไขมันโดยเอนไซม�ไลเปส (lipase)  
2. การทําให� ไขมันท่ี ถูกย&อยแล�วกลายเป=นก�อนไขมันขนาดเล็ก (micelle 

formation)   
3. การดูดซึมเข�าเซลล�และการสร�างเป=นก�อนไขมันขนาดเล็ก ๆ (chylomicron 

formation)) 
4. การขับออกจากเซลล�แลส&งต&อเข�าท&อน้ําเหลือง  
 

 
                     

ภาพท่ี 5.9 ภาพแสดงการย&อยและดูดซึมไขมัน รายละเอียดศึกษาในเนื้อหา 
ท่ีมา: Argenzio (2004) 

 
รายละเอียดการย&อยและดูดซึมไขมันในลําไส�เล็กมีดังต&อไปนี้  

1. เม่ือก�อนไขมันเล็กลง เอนไซม�ไลเปสจากตับอ&อนสามารถเข�าย&อยสลายไขมันได� 
และได�ผลผลิตเป=นกรดไขมันสองตัว และเบตา-โมโนกลีเซอร�ไรด� (β-monoglyceride, βMG)  

2. กรดไขมัน และ βMG จะรวมตัวกับน้ําดีซ่ึงหลั่งมาจากตับ เพ่ือสร�างเป=นก�อน
ไขมันขนาดเล็ก เรียกว&า micelle ซ่ึงละลายน้ําได� โดยกรดไขมัน และ βMG จะหันส&วนท่ีแตกตัวให�
ประจุออกด�านนอกซ่ึงละลายน้ําได� และหันส&วนท่ีไม&แตกตัวให�ประจุเข�าด�านในซ่ึงละลายในไขมันและ
ไม&ละลายในน้ํา ในการสร�าง micelle ต�องใช�น้ําดีอย&างน�อย 2 mM เรียกความเข�มข�นระดับนี้ว&า 
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critical micellar concentration  ซ่ึงพบว&าในลําไส�เล็กส&วนกลาง (jejunum) มีระดับความเข�มข�น
ของน้ําดี มากเกินพอในการเกิด micelle คือ 4 mM  ไวตามินท่ีละลายในไขมันจะถูกดูดซึมโดยจับกับ 
micelle   

3. micelle สามารถแพร&ผ&านเยื่อหุ�มเซลล�ของเซลล�เยื่อบุผนังลําไส�ได� เม่ือเข�าสู&
ภายในเซลล� แล�วกรดไขมัน และ βMG จะรวมตัวกันกลายเป=นไตรกลีเซอร�ไรด�อีกครั้ง และไตรกลี
เซอร�ไรด�นี้จะไปรวมกับโปรตีน บี  คลอเลสเตอรัล (cholesterol) คลอเลสเตอรัลเอสเทอร� 
(cholesterol ester) และฟอสโฟลิปhด (phospholipid) เพ่ือสร�างเป=นก�อนไขมันขนาดเล็ก ๆ เรียกว&า 
chylomicron  (ภาพท่ี 5.9)  

4. chylomicron ท่ีเกิดข้ึนภายในเซลล�จะถูกขับออกจากเซลล�เข�าสู&ท&อน้ําเหลือง ไป
ท่ีหัวใจและไปเลี้ยงร&างกาย ไขมันจะไม&สามารถถูกขับออกจากเซลล�ได�ถ�าไม&จับกับโปรตีน  
 
3. การดูดซึมสารโมเลกุลขนาดใหญ�ในลูกสัตว$ 
 โดยปกติโปรตีนซ่ึงเป=นสารโมเลกุลขนาดใหญ& จะต�องถูกย&อยให�ได�เป=นสารโมเลกุลขนาดเล็ก 
เช&น กรดอะมิโน และเปปไทด�ก&อนท่ีจะดูดซึมเข�าสู&ร&างกาย แต&ในสัตว�แรกเกิดสามารถดูดซึมสาร
โปรตีนโมเลกุลขนาดใหญ&ได� โดยไม&ผ&านการย&อย ท้ังนี้เพ่ือให�ลูกสัตว�สามารถดูดซึมสารภูมิคุ�มกัน 
(antibody) ซ่ึงเป=นโปรตีน (gammaglobulin) ท่ีอยู&ในน้ํานมแม&ได� สารภูมิคุ�มกันคือโปรตีน อิมโมโน
โกลบูลิน (Immunoglobulin, Ig) มี 5 ชนิด คือ IgG, IgM, IgA, IgD และ IgE  สารภูมิคุ�มกันเหล&านี้
เกิดจากการกระตุ�นโดยเชื้อโรคหรือแอนติเจน (antigen) ท่ีแม&สัตว�ได�รับ และแม&สัตว�มีการสร�างสาร
ภูมิคุ�มกันนี้ข้ึนมาในกระแสเลือดเพ่ือต&อต�านเชื้อโรคนั้น ๆ  แต&ในลูกสัตว�กระบวนการสร�างสาร
ภูมิคุ�มกันยังไม&มีประสิทธิภาพ จึงจําเป=นต�องได�รับสารภูมิคุ�มกันจากแม&โดยตรง (passive immune)   
 
ตารางท่ี 5.2 แสดงระดับ (0=ไม&ได�รับ, + = ได�รับในระดับตํ่า, ++++ = ได�รับในระดับสูง) การได�รับ

ภูมิคุ�มกันจากแม&ในลูกสัตว�แต&ละชนิด ขณะอยู&ในครรภ� (prenatal) และหลังจากเกิด 
(postnatal) (เวลาหลังเกิดท่ีสามารดูดซึมภูมิคุ�มกันได�)  

ชนิดสัตว$ ขณะอยู�ในครรภ$ (prenatal) หลังจากเกิด (postnatal) 
ม�า 0        +++ (24 ชม.) 
สุกร 0        +++ (24-36ชม.) 
โค แพะ แกะ 0        +++ (24ชม.) 
สุนัข แมว +        ++ (1-2 วัน) 
สัตว�ป�ก ++        ++ (< 5 (วัน) 
หนูแรท +        ++ (20 วัน) 
กระต&าย +++        0  
มนุษย� ลิง +++        0 
 ท่ีมา: Argenzio (2004) 
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ท้ังนี้สัตว�แต&ละชนิดสามารถส&งผ&านสารภูมิคุ�มกันจากแม&สู&ลูกได�แตกต&างกัน โดยในมนุษย� กระต&าย 
และหนู สามารถส&งผ&านสารภูมิคุ�มกันจากแม&สู&ลูกได�ต้ังแต&ลูกอยู&ในครรภ�โดยผ&านทางรก ในขณะท่ีปศุ
สัตว� เช&น ม�า สุกร โค แพะ แกะ สารภูมิคุ�มกันจากแม&ไม&สามารถส&งผ&านทางรกได� แต&จะออกมากับ
น้ํานม และลูกสัตว�ได�รับโดยการด่ืมน้ํานม และดูดซึมสารภูมิคุ�มทางระบบทางเดินอาหาร (ตารางท่ี 
5.2) 
  เม่ือลูกสัตว�เกิดใหม&การย&อยโปรตีนยังไม&มีประสิทธิภาพกล&าวคือ กระเพาะอาหารยังไม&มีการ
หลั่งกรด และตับอ&อนยังไม&มีการหลั่งเอนไซม� จึงทําให�โปรตีนถูกดูดซึมโดยกระบวนการพิโนไซโตซีส 
(pinocytosis) โดยเซลล�เยื่อบุผิวของลําไส�เล็ก กลไกการดูดซึมสารโมเลกุลขนาดใหญ&ของลําไส�ลูกสัตว�
เกิดใหม&แสดงดัง ภาพท่ี 5.10  โดยสารโปรตีนรวมตัวกันท่ีเยื่อหุ�มเซลล�ตรงระหว&างไมโครวิลไล แล�ว
เยื่อหุ�มเซลล�เกิดการเกิดการเชื่อมต&อกันกลายเป=นถุงเล็ก (vesicle) ภายในถุงมีโปรตีน หลุดเข�าไปใน
เซลล� เรียกถุงเล็ก ๆ นี้ว&า ฟาโกโซม (phagosomes) ข้ันตอนนี้ต�องใช�พลังงานเพ่ือสร�างเยื่อหุ�มเซลล�
ทดแทนเยื่อหุ�มเซลล�ท่ีถูกใช�เป=นถุง phagosome  ถุง phagosome นี้จะเคลื่อนท่ีไปใกล� ๆ กับไลโซ
โซม (lysosome) บริเวณเหนือนิวเคลียส เพ่ือรวมตัวกับไลโซโซม กลายเป=น phagolysosome ซ่ึง 
เอนไซม�จากไลโซโซมจะเข�าย&อยโปรตีนภายในถุง แต&อย&างไรก็ตามโปรตีนบางส&วนไม&ถูกย&อยจะหลุด
ออกจากเซลล�เข�าสู&ท&อน้ําน้ําเลือดได� โดยถุงโปรตีนไปเชื่อมกับเยื่อหุ�มเซลล�ด�าน basolateral ปล&อย
โปรตีนอออกจากเซลล�  
 

 
 
ภาพท่ี 5.10 แสดงการดูดซึมสารโมเลกุลขนาดใหญ& เช&น การดูดซึมสารโปรตีนท่ีเป=นสารภูมิคุ�มกัน 

รายละเอียดศึกษาในเนื้อหา  
 ท่ีมา: Argenzio (2004)  

 
 สัตว�แต&ละชนิดมีความสามารถในการดูดซึมสารโมเลกุลขนาดใหญ&ได�หลังเกิดในช&วงเวลา
จํากัดท่ีแตกต&างกัน เช&น ในลูกม�า สุกร โค แพะและแกะ ลูกสัตว�สามารถดูดซึมสารโมเลกุลขนาดใหญ&
ได�ในช&วง 24 ชั่วโมงแรกหลังเกิดเท&านั้นหลังจากนั้นไม&สามารถดูดซึมได� เรียกว&า ลําไส�ปhด gut 
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closure คุณสมบัติและระยะเวลาในการดูดซึมสารโมเลกุลขนาดใหญ&ของลูกสัตว�นี้ มีความสําคัญใน
การจัดการให�ลูกสัตว�ได�ดื่มกินนมน้ําเหลือง (น้ํานมท่ีมีสารภูมิคุ�มกันสูง) จากแม&ให�ได�ภายใน 24 ชั่วโมง
เพ่ือให�ลูกสัตว�สามารถดูดซึมรับสารภูมิคุ�มกันท่ีมากับนมน้ําเหลืองได�  
 
5. การเปล่ียนแปลงเอนไซม$ในลูกสัตว$หย�านม 

ลูกสัตว�เลี้ยงลูกด�วยน้ํานม มีการเปลี่ยนแปลงเอนไซม�อย&างมากโดยเฉพาะหลังหย&านม พบว&า
ในลูกสัตว�แรกเกิด มีเอนไซม�แลคเตส มาก ในขณะท่ีเอนไซม�อะมัยเลส เอนไซม�มอลเตส และซูเครส  
มีน�อย และระดับเอนไซม�แลคเตสจะลดลงเรื่อย ๆ เม่ือสัตว�อายุมากข้ึน ในขณะท่ีเอนไซม�อะมัยเลส  
เอนไซม�มอลเตส และเอนไซม�ซูเครส จะเพ่ิมสูงข้ึน โดยเฉพาะหลังหย&านมจะเพ่ิมข้ึนอย&างมาก เช&นใน
ลูกสุกรอายุ 20 วัน เอนไซม�แลคเตส (lactase) จะเริ่มลดลง ส&วนเอนไซม�มอลเตสและเอนไซม�ซูเครส
จะเพ่ิมสูงข้ึนอย&างรวดเร็ว ดังภาพท่ี 5.11 ในสัตว�เค้ียวเอ้ืองท้ังลูกสัตว�และสัตว�ท่ีโตเต็มวัยพบว&า
เอนไซม�อะมัยเลสตํ่า (รายละเอียดในบทท่ี 6) 

 

 
 
ภาพท่ี 5.11 กราฟแสดงการเปลี่ยนแปลงเอนไซม�ย&อยน้ําตาลในลูกสุกรหลังหย&านม (อายุ

ต้ังแต& 20 วันเป=นต�นไป พบว&า เอนไซม�ย&อยน้ําตาลซูโคส (sucrose) เอนไซม�
ย&อยน้ําตาลมอลโตส (isomaltase และ maltase) เพ่ิมข้ึนหลังหย&านม ในขณะ
ท่ีเอนไซม�ย&อยน้ําตาลแลคโตสในน้ํานม (lactase) ลดลงเม่ืออายุมากข้ึนหลัง
หย&านม 
ท่ีมา: : Argenzio (1993)  
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ในลูกสัตว�หลั่งเอนไซม�ย&อยโปรตีน และหลั่งกรดจากกระเพาะอาหารได�ในปริมาณท่ีตํ่า และ
เอนไซม�ย&อยโปรตีนจากตํ่าอ&อนมีปริมาณน�อย และจะเพ่ิมมากข้ึนเม่ืออายุเพ่ิมข้ึน และจะเพ่ิมข้ึนอย&าง
มากหลังหย&านม เช&นในลูกสุกรเกิดใหม& เอนไซม�ทริปซิน (trypsin) และ ไคโมทริปซิน 
(chymotrypsin) จะมีน�อย และจะค&อย ๆ เพ่ิมสูงข้ึนเมือลูกสัตว�อายุมากข้ึน และจะเพ่ิมข้ึนอย&าง
รวดเร็วเม่ืออายุ  4 สัปดาห� (ภาพท่ี 5.12 )   

 

 
ภาพท่ี 5.12 ภาพแสดงการเปลี่ยนแปลงเอนไซม�ย&อยโปรตีน ทริปซิน (trypsin) ( ) 

และไครโมทริปซิน (cyrmotrysin) (  ) ในลูกสุกรซ่ึงจะเพ่ิมข้ึนหลังจาก
เกิด และจะเพ่ิมข้ึนอย&างมาก โดยเฉพาะ cyrmotrysin หลังจากอายุ 4 สัปดาห� 
หรือหลังหย&านม  (กราฟแท&งคือ โปรตีนท่ีให�ลูกสุกรกิน  = โปรตีนจากน้ํานม 

 = โปรตีนจากอาหาร ) 
 ท่ีมา: Argenzio (1993)  

 
เอนไซม�ย&อยไขมันในลูกสัตว�แรกเกิดได�จากต&อมน้ําลาย และกระเพาะอาหาร และจะลดลง

เรื่อย ๆ เม่ือสัตว�อายุมากข้ึน ส&วนเอนไซม�ย&อยไขมันจากตับอ&อนในลูกสัตว�แรกเกิดมีปริมาณน�อย และ
จะเพ่ิมข้ึนเรื่อย ๆ เม่ือสัตว�อายุมากข้ึน เช&นในลูกสุกรเกิดใหม&มีเอนไซม�ไลเปส  จากตับอ&อนน�อย และ
จะค&อย ๆ เพ่ิมเมือลูกสัตว�อายุมากข้ึน และจะเพ่ิมข้ึนอย&างรวดเร็วเม่ืออายุ  4 สัปดาห� (ภาพท่ี 5.13) 
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ภาพท่ี 5.13  ภาพแสดงการเปลี่ยนแปลงเอนไซม�ย&อยไขมัน (lipase) ในลูกสุกร 

ท่ีมา: Argenzio (1993) 
 
 ในลูกสัตว�หลังหย&านม เอนไซม�จากตับอ&อนจะเพ่ิมข้ึนอย&างมาก ท้ังนี้ เนื่องจากการ
เปลี่ยนแปลงอาหารจาก อาหารเหลวคือน้ํานมเป=นอาหารแข็ง การเปลี่ยนแปลงอาหารโดยเฉพาะ
อาหารโปรตีน และไขมันในลูกสัตว�หย&านมนี้มีผลต&อการเปลี่ยนแปลงของฮอร�โมน โคลีซีสโตไคนิน 
และซีครีติน ซ่ึงฮอร�โมนนี้จะมีผลเหนียวนําให�การแสดงออกของยีนท่ีเก่ียวข�องกับการสังเคราะห�
เอนไซม�ย&อยโปรตีน และเอนไซม�ย&อยไขมัน ในตับอ&อน การเปลี่ยนแปลงของเอนไซม�ในชั้นเยื่อเมือก
ของลําไส�เล็ก ในลูกสัตว�หลังหย&านม ฮอร�โมนและอาหารไม&มีผลต&อการเปลี่ยนเอนไซม� แต&เกิดจาก
ปvจจัยภายในลําไส�เล็ก  อย&างไรก็ตามพบว&าระดับฮอร�โมนกลูโคคอติคอย (glucocorticoids) เพ่ิมข้ึน
พร�อมกับการเพ่ิมของเอนไซม�ท่ีเยื่อเมือกของลําไส�เล็กในลูกสัตว�หย&านม และเม่ือลูกสัตว�หย&านมเร็ว 
หรือได�รับการฉีดฮอร�โมน glucocorticoids เอนไซม�ท่ีเยื่อเมือกลําไส�เล็กก็เพ่ิมข้ึนเร็วด�วย สรุปได�ว&า
การหย&านมทําให�สัตว�เครียดและหลั่งฮอร�โมน glucocorticoids และ glucocorticoids มีผลกระตุ�น
ปvจจัยภายในลําไส�เล็กให�สามารถสร�างและหลั่งเอนไซม�จากเยื่อเมือกลําไส�ได�เพ่ิมข้ึน ยิ่งไปกว&านั้นยัง
พบว&าอัตราการเพ่ิมหรือลดลงของเอนไซม�จากเยื่อเมือกลําไส� (เช&น แลคเตส) ข้ึนอยู&กับระดับของ
ฮอร�โมน glucocorticoids และไทรอกซิน (thyroxine) 
  
5. การย�อยโภชนะโดยจุลินทรีย$และการดูดซึมกรดไขมันระเหยได� (Volatile fatty acid) ในลําไส�
ใหญ� 
 5.1 การย�อยโภชนะโดยจุลินทรีย$ในลําไส�ใหญ� 

อาหารท่ีไม&ถูกย&อยในลําไส�เล็ก จะถูกย&อยโดยจุลินทรีย�ในลําไส�ใหญ&ส&วนไส�ตัน (cecum) และ
ลําไส�ใหญ&ส&วนโคลอน (colon)  เอนไซม�จากจากตับอ&อนและจากลําไส�เล็กไม&สามารถย&อยสลาย
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คาร�โบไฮเดรตชนิดเยื่อใยได� ด้ังนั้นเยื่อใยท้ังหมดท่ีสัตว�กินจะถูกย&อยสลายโดยเอนไซม�จากจุลินทรีย�ท่ี
ลําไส�ใหญ& แปlงท่ีหลงเหลือจากการย&อยสลายในลําไส�เล็ก ก็จะถูกย&อยโดยจุลินทรีย�ด�วยเช&นกัน การ
ย&อยสลายแปlงจะเกิดข้ึนรวดเร็วกว&าการย&อยสลายเยื่อใย  ผลผลิตสุดท�ายจากการย&อยแปlง และเยื่อใย
โดยจุลินทรีย�คือกรดไขมันสายสั้น (short chain fatty acids, SCFAs) หรือ กรดไขมันท่ีระเหยได� 
หรือ VFA (volatile fatty acid) ได�แก& กรดอะซิติก (acetic acids, C2) กรดโปรปhโอนิก (propionic 
acids) และกรดบิวทิริก  (butyric acid) ซ่ึง VFAs เหล&านี้จะถูกดูดซึมท่ีลําไส�ใหญ& ในม�าซ่ึง เป=นสัตว�
กินพืช (เยื่อใย) และมีการย&อยสลายเยื่อใยอย&างมากในลําไส�ใหญ& และได�ผลผลิต VFAs จํานวนมาก 
และจะถูกดูดซึมและใช�เป=นแหล&งพลังงานให�แก&ร&างกาย นอกจากการย&อยเยื่อใยแล�วยังมีการย&อยแปlง
ท่ีไม&ถูกย&อยสลายในลําไส�เล็กจํานวนหนึ่งด�วย ท้ังนี้เนื่องจาก การไหลของอาหารผ&านลําไส�เล็กในม�า 
เกิดข้ึนรวดเร็วทําให�แปlงบางส&วนไม&ถูกย&อยสลาย จึงหลงเหลือลงสู&ลําไส�ใหญ& สําหรับสัตว�เลี้ยงลูกด�วย
น้ํานมทุกชนิด VFAs ท่ีเกิดข้ึนนี้จะช&วยทําให�เซลล�เยื่อบุผนังลําไส�เจริญและพัฒนา  
 โปรตีนท่ีไม&ถูกย&อยสลายในลําไส�เล็ก จะถูกย&อยโดยจุลินทรีย�ในลําไส�ใหญ& ได�ผลผลิตคือ 
กรดอะมิโน และจุลิลนทรีย�นํากรดอะมิโนเข�าภายในเซลล�จุลินทรีย� เพ่ือนําไปสังเคราะห�เป=นโปรตีน
ภายในเซลล� (เรียกเซลล�จุลินทรีย�ว&า จุลินทรีย�โปรตีน (microbial protein))  โดยได�พลังงานเพ่ือใช�ใน
การสังเคราะห�โปรตีน จากคาร�โบไฮเดรตท่ีจุลินทรีย�ย&อยสลายนั้นเอง นอกจากนี้ ยูเรีย (urea) ท่ีมากับ
น้ําเลือดสามารถแพร&เข�าสู&ลําไส�ใหญ&ได� และยูเรียถูกย&อยโดยจุลินทรีย�ได�ผลผลิตเป=นแอมโมเนีย (NH3) 
และจุลินทรีย�สามารถนํา NH3 ท่ีเกิดข้ึน ไปสังเคราะห�เป=นกรดอะมิโน และ microbial protein ได� 
โดยรวมตัวกับสายคาร�บอนจากคาร�โบไฮเดรต  (ภาพท่ี 5.14)    microbial protein ท่ีเกิดข้ึนนี้ สัตว�
ไม&สามารถนําไปใช�ประโยชน�ได� เนื่องจากผนังลําไส�ใหญ&ไม&สามารถดูดซึมโปรตีนได� แต&ในสัตว�เค้ียว
เอ้ือง microbial protein  เกิดข้ึนในกระเพาะหมัก ดังนั้น microbial protein จะถูกย&อย และดูด
ซึมได� เม่ือไหลลงสู&ลําไส�เล็ก เช&นเดียวกับกระต&ายซ่ึง microbial protein เกิดข้ึนท่ีลําไส�ใหญ& แต&
กระต&ายเป=นสัตว�ท่ีกินมูลตัวเอง (copraphagy) ดังนั้น microbial protein ท่ีมากับมูลจึงถูกย&อย
สลายโดยลําไส�เล็กได� 
 อย&างไรก็ตามในม�าซ่ึงได�แหล&งพลังงานหลักจาก การย&อยเยื่อใยโดยจุลินทรีย�ในลําไส�ใหญ& 
ดังนั้น ถึงแม�ว&า microbial protein ท่ีเกิดข้ึนจากการการย&อยโปรตีนไม&ถูกดูดซึมเพ่ือใช�ประโยชน� แต& 
microbial protein ก็คือเซลล�จุลินทรีย�นั้นเองซ่ึงเป=นประชากรจุลินทรีย�ท่ีจะย&อยเยื่อใย ได� VFAs 
เป=นพลังงานสําหรับตัวสัตว� ดังนั้นอาหารโปรตีนในลําไส�ใหญ&จึงจําเป=นสําหรับรักษาจํานวนประชากร
จุลินทรีย�ไว�ได�   หรืออาจกล&าวได�ว&าอาหารโปรตีนท่ีลงไปถึงลําไส�ใหญ&จําเป=นสําหรับเซลล�จุลินทรีย�
นั้นเอง  

5.2 การดูดซึมกรดไขมันระเหยได� ในลําไส�ใหญ� 
กรดไขมันระเหยได� หรือ VFAs เป=นผลผลิตท่ีเกิดจากการย&อยแปlง และเยื่อใยโดยจุลินทรีย�ในลําไส�
ใหญ& เช&นเดียวกับการย&อยในกระเพาะหมักของสัตว�เค้ียวเอ้ือง ในสภาวะ pH ท่ีเป=นด&าง ในลําไส�ใหญ& 
VFAs จะอยู&ในรูปแตกตัวให�ประจุ ลบ (dissociated) (VFAs มีค&า pKa = 4.5) และละลายน้ําได�  แต&
ถ�าอยู&ในสภาวะท่ีเป=นกรด VFAs อยู&ในรูปท่ีไม&แตกตัว (undissociated) ละลายในไขมัน และสามารถ
แพร&ผ&านเซลล�เยื่อบุผนังลําไส�ใหญ&ได� กลไกการการดูดซึม VFAs มีสองข้ันตอนดังนี้คือ  
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ภาพท่ี 5.14  ยูเรีย (urea) ท่ีมากับน้ําเลือดสามารถแพร&เข�าสู&ลําไส�ใหญ&ได� และยูเรียถูกย&อยโดย

จุลินทรีย�ได�ผลผลิตเป=นแอมโมเนีย (NH3) และ NH3 ท่ีเกิดข้ึนจะถูกดูดซึมกลับกรณีท่ีไม&
มีคาร�โบไฮเดรต หรือสภาวะในลําไส�ใหญ&เป=นด&าน นอกจากนี้ จุลินทรีย�ยังสามารถนํา 
NH3 ท่ีเกิดข้ึน ไปสังเคราะห�เป=นกรดอะมิโน และ microbial protein ได� โดยรวมตัว
กับสายคาร�บอนจากคาร�โบไฮเดรต (CHO)  โปรตีน (protein) ท่ียังไม&ย&อยและ
หลงเหลือลงสู&ลําไส�ใหญ&จะถูกย&อยโดยจุลินทีย�ได�กรดอะมิโน (AA) และกรดะมิโนไม&
สามารถดูดซึมผ&านผนังลําไส�ใหญ&ได�เพราะไม&มีตัวพาท่ีเยื่อหุ�มเซลล�ของเซลล�บุผนังลําไส� 
แต&จะถูกใช�โดยจุลินทรีย�เพ่ือการเจริญเติบโตเป=น จุลินทรีย�โปรตีน (microbial protein) 
AA ไม&สามารถดูด 

 ท่ีมา: Agenzio (2004) 
 
 1) คาร�บอนไดออกไซด�ในโพรงลําไส�ใหญ&ทําปฏิกิริยากับน้ําได�ผลผลิต คือ H+ แล HCO2

- โดย 
H+ ท่ีเกิดข้ึนนี้จะไปรวมกับ VFAs ซ่ึงมีประจุลบ (Ac-) ได�เป=น VFAs ท่ีไม&แตกตัว (ภาพท่ี 5.15) และ
ละลายในไขมันสามารถถูกดูดซึมผ&านเซลล�เยื่อบุผนังลําไส�ใหญ&ได�  

 2) เม่ือ VFAs เข�าภายในเซลล�เยื่อบุผนังลําไส�ใหญ&แล�ว ภายในเซลล�มีสภาวะแวดล�อมเป=นด&าง 
ทําให� VFAs แตกตัวให� Ac- และ H+ โดย H+ จะถูกขับออกจากเซลล�เข�าสู&โพรงลําไส�เพ่ือแลกเปลี่ยน
กับการนําเอา Na+ จากโพรงลําไส�เข�าสู&เซลล� H+ นี้ก็จะวนไปรวมตัวกับประจุลบของ VFAs ในโพรง
ลําไส� และถูกดูดซึมเข�าสู&ภายในเซลล�ต&อไป (ภาพท่ี 5.15) ส&วน Ac- ท่ีอยู&ในเซลล�เยื่อบุผนังลําไส�จะถูก
นําไปใช�เป=นแหล&งพลังงานให�แก&เซลล�สัตว� 
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ภาพท่ี 5.15  แสดงการดูดซึมกรดไขมันระเหยได� (volatile fatty acids, VFAs) ท่ีผนังลําไส�ใหญ& โดย 

ไออ&อนของ VFA ท่ีแตกตัว (AC-) ในโพรมลําไส� รวมตัวกับ H+ ท่ีเยื่อหุ�มเซลล�เยื่อบุผนัง
ลําไส�กลายเป=น VFA ในรูปท่ีไม&แตกตัวและแพร&ผ&านเข�าเซลล�เยื่อบุผนังลําไส�ใหญ& เม่ือ 
VFA สู&เซลล�จะแตกตัวให� H+ และ AC-, H+ จะแพร&ออกจากเซลล�โดยการแลกเปลี่ยน
กับการนํา Na+ เข�าเซลล�  H+ ก็จะไปรวมกับ AC- ใหม&และเกิดการดูดซึมได� แหล&งของ 
H+ ท่ีจะรวมกับ AC- เพ่ือการดูดซึม VFA นั้นได�มาจากภายในเซลล�ท่ีแพร&ออกมาเม่ือมี
การดูดซึม Na+ เข�าเซลล�แล�ว ยังได�จาก คาร�บอนไดออกไซด�รวมตัวกับน้ํา (CO2+H2O) 
ดังนั้น ถึงแม�ว&าการดูดซึม Na+ ถูกยับยั้ง แต&การดูดซึม VFA ยังเกิดข้ึนได� 

 ท่ีมา: Agenzio (2004) 
 
6. การขับหล่ังสาร อิเลคโตรไลต$ ในลําไส�เล็ก 
  6.1 การขับหลั่งสารจากลําไส�เล็ก ของเหลวท่ีหลั่งจากลําไส�เล็ก เช&น น้ํา และอิเลคโตรไลต�  มี
การขับหลั่งในปริมาณท่ีค&อนข�างมาก เม่ือคิดเทียบสัดส&วนกับของเหลวนอกเซลล�ท้ังหมด ดังนั้น ลําไส�
จึงต�องมีการดูดซึมของเหลวท่ีหลั่งออกมากลับเข�าสู&ร&างกาย เพ่ือรักษาปริมาณของของเหลวนอกเซลล� 
และความดันเลือด ให�อยู&ในระดับปกติ  
 ของเหลวท่ีขับหลั่งเข�าสู&โพรงลําไส� และท่ีนําออกจากโพรงลําไส�ทุก ๆ 24 ชั่วโมง เรียกว&า ระบบ
ไหลเวียนของเหลวในลําไส� (enterosystemic cycle of fluid) ซ่ึงแสดงใน ภาพท่ี 5.16  
ปริมาณของเหลวท่ีขับหลั่งเข�าสู&ลําไส� และปริมาณท่ีดูดซึมกลับท่ีลําไส� ของลาน้ําหนัก 175 กิโลกรัม 
พบว&าของเหลวท่ีขับหลั่งจากกระเพาะอาหาร ลําไส�เล็กส&วนต�น ปริมาณเกือบท้ังหมด จะถูกดูดซึม
กลับท่ีลําไส�เล็กส&วนปลายและลําไส�ใหญ& ท้ังนี้ปริมาณของเหลวท่ีขับหลั่งในกระเพาะอาหารและลําไส�
เล็กส&วนต�นนี้มีปริมาณท่ีมาก และถ�าไม&ถูกดูดซึมกลับ จะมีผลทําให�ร&างกายสูญเสียน้ําได�  
 ในสัตว�กินพืช ใน 24 ชั่วโมง ปริมาณของเหลวนอกเซลล�ท่ีขับหลั่งเข�าสู&ลําไส�นั้นจะมีปริมาณ
มากกว&าการขับหลั่งท่ีเกิดข้ึนในสัตว�กินท้ังเนื้อและพืช หรือในสัตว�กินเนื้อ ตัวอย&างเช&น ในสัตว�เค้ียว
เอ้ืองซ่ึงเป=นสัตว�กินพืชจะมีการหลั่งน้ําลายจํานวนมาก เพ่ือไหลลงสู&กระเพาะหมัก ซ่ึงปริมาณน้ําลายท่ี
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ขับหลั่งออกมานี้ถือเป=นสัดส&วนของของเหลวนอกเซลล�ท่ีปริมาณมาก เช&นเดียวกับในม�าของเหลวท่ี
หลั่งเข�าสู&ลําไส�ใหญ&มีปริมาณมากเพ่ือใช�ในกระบวนการย&อยโดยจุลินทรีย�  
 ตําแหน&งการดูดซึมของเหลวในโพรงทางเดินอาหารเพ่ือกลับเข�าสู&กระแสเลือดนี้ในสัตว�แต&ละ
ชนิดเกิดข้ึนในระบบทางเดินอาหารในตําแหน&งท่ีแตกต&างกัน เช&น ในสัตว�กินท้ังเนื้อและพืช และใน
สัตว�กินเนื้อ การดูดซึมเกิดท่ีลําไส�เล็กส&วนต�น ร�อยละ 60 และส&วนท่ีเหลือดูดซึมท่ีลําไส�เล็กส&วนปลาย
และลําไส�ใหญ&  ในขณะท่ีในม�า การดูดซึมของเหลวกลับท่ีตําแหน&งลําไส�เล็กส&วนต�นนั้นมีปริมาณ
เล็กน�อยเท&านั้น แต&ส&วนใหญ&จะถูกดูดซึมกลับท่ีลําไส�เล็กส&วนปลาย และลําไส�ใหญ&  
 

 
ภาพท่ี 5.16 ภาพแสดงปริมาณการไหลเวียนของของเหลว (หน&วยเป=นลิตร) ในระบบทางเดินอาหาร

ของลาท่ีมีน้ําหนักตัว 175 กิโลกรัม  
  ท่ีมา: ดัดแปลงจาก Agenzio (2004)  
 

6.2 กลไกการขับอิเลคโตรไลต$ จากลําไส�  
อิเลคโตรไลต� ท่ีขับหลั่งในลําไส�เล็ก และลําไส�ใหญ& คือ Cl- และ HCO3

- โดย Cl- ซึมผ&านจาก
น้ําเลือดเข�าสู&เซลล�เยื่อบุผนังลําไส� โดยอาศัยตัวพา Na-K-2Cl transporter ท่ีอยู&ท่ีเยื่อหุ�มเซลล�ด�าน 
basolateral membrane  มีกลไกคือ  Na+ นอกเซลล� (ในน้ําเลือด) มีความเข�มข�นมากกว&าในเซลล�
ทําให� Na+ นอกเซลล�จับอยู&กับตัวพาและแพร&ผ&านเข�าเซลล�ได�พร�อมกับ Cl- เม่ือ Na+ เข�ามาในเซลล�จะ
ถูกผลักออกจากเซลล�โดยใช�พลังงาน แลกกับการนํา K+ เข�าเซลล�  อาศัยเอนไซม� Na+/K+ ATPase 
ท้ังนี้เพ่ือรักษาความเข�มข�นของ Na+ ภายในเซลล�ให�ต่ํากว&าภายนอกเซลล�เสมอ เม่ือ Cl- ในเซลล�มีมาก
ข้ึนทําให�มีความเข�มข�นมากกว&า Cl- ในโพรงลําไส� ส&งผลให� Cl- ถูกขับออกจากเซลล�เยื่อบุผนังลําไส�โดย
อาศัยช&องขนส&ง Cl-  (cystic fibrosis transmembrane conductance regulator (CFTR) ทางเยื่อ
หุ�มเซลล�ด�าน apical membrane  

สารหลักท่ีมีการหลั่งออกสู&โพรงลําไส�เล็กส&วนปลาย และลําไส�ใหญ&ส&วนโคลอน คือ HCO3
- ซ่ึง

มีกลไกการขับหลั่งเช&นเดียวกับการหลั่งในตับอ&อน (ภาพท่ี 4.13  ในบทท่ี 4)   กล&าวคือ HCO3
- ท่ี
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เกิดข้ึนภายในเซลล� จะถูกขับออกจากเซลล�เข�าสู&โพรงลําไส� โดยแลกเปลี่ยนกับการดูดซึม Cl- จาก
ของเหลวในโพรงลําไส�เข�ามาภายในเซลล� และ Cl- ท่ีเข�าเซลล�จะไหลวนกลับออกจากเซลล�เข�าสู&โพรง
ลําไส� ทางช&องขนส&ง Cl- หรือ CFTR   
การควบคุมการขับหลั่ง Cl- และ HCO3

-  เกิดจากการควบคุมการเปhดช&อง CFTR  โดย CFTR จะเปhด
เม่ือถูกกระตุ�นจาก cAMP (cyclic AMP), cGMP (cyclic GMP) และ Ca   

  
7. การดูดซึมน้ําและอิเลคโตรไลต$  
 การดูดซึมน้ําและอิเลคโตรไลต�  ท่ีลําไส�เล็ก สามารถดูดซึมผ&านได� 2 ทาง คือ ผ&านเข�า
เซลล� (transcellular path) และผ&านทาง ช&องว&างระหว&าเซลล� (paracellular path) (ภาพท่ี 5.17) 
 

 
ภาพท่ี 5.17 การขนส&งสารละลายและน้ําผ&านเซลล�เนื้อเยื่อบุผิวของผนังลําไส� การขับ Na+ ออกจาก

เซลล�ทางเยื่อหุ�มเซลล�ด�านข�างและด�านฐานทําให�เกิดความแตกต&างของประจุและความ
เข�มข�นภายในเซลล� ระหว&างเซลล�และโพรงลําไส� (lumen) ส&งผลให� ไออ&อนต&าง ๆ และ
น้ําสามารถแพร&ผ&านผนังลําไส�ได�  

  ท่ีมา: ดัดแปลงจาก Agenzio (2004)  
 
 การดูดซึม น้ําและอิเลคโตรไลต� ต&าง ๆ เกิดข้ึนโดยผ&านเข�าทางเซลล�เยื่อบุผนังลําไส� เรียก
การดูดซึมผ&านทางนี้ว&า transcellular เยื่อหุ�มเซลล�ด�าน apical membrane ของเซลล�เยื่อบุผนัง
ลําไส�นี้ มีคุณสมบัติยินยอมให�สารผ&านได�อย&างจํากัด ดังนั้น สารท่ีจะผ&านเส�นทางนี้ต�องอาศัยกลไก  
และตัวพาท่ีเฉพาะ สําหรับสารนั้น ๆ และยิ่งไปกว&านั้น เพ่ือให�สารผ&านเข�าเซลล�ได�ต�องมีการ
แลกเปลี่ยนกับการขับสารบางอย&างออกจากเซลล�ทางด�าน basolateral membrane ด�วย 
ตัวอย&างเช&น โซเดียมสามารถถูกดูดซึมผ&านเข�าเซลล�ทาง apical membrane โดยอาศัยตัวพาหรือ
ช&องขนส&งท่ีเฉพาะสําหรับ Na  และ Na ถูกขับออกจากเซลล�ทาง basolateral membrane โดย
แลกเปลี่ยนกับการนํา K+ เข�าเซลล�โดยอาศัยพลังงานและ เอนไซม� Na-K ATPase เรียกกระบวนการ
ขับ Na+ ออกจากเซลล� แลกกับการนํา K+ เข�าเซลล�นี้ว&า Na-K pump  พบว&าอิเลคโตรไลต� ต&าง ๆ 
และสารอ่ืน ๆ ผ&านเข�าเซลล�ทาง apical membrane โดยอาศัยพลังงาน และขับออกจากเซลล�ทาง 
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basolateral membrane โดยอาศัยตัวพาและความเข�มข�นของสารภายในเซลล�และภายในช&องว&าง
ระหว&างเซลล�ท่ีแตกต&าง ส&วนไขมันสามารถแพร&ผ&านเข�าเซลล�ได�โดยการแพร&ผ&านธรรมดา โดยอาศัย
ความแตกต&างของความเข�มข�นของไขมัน 
 การดูดซึม น้ําและอิเลคโตรไลต� ต&าง ๆ ยังสามารถเกิดข้ึนได�โดยผ&านทางช&องว&างระหว&าง
เซลล� เรียกการขนส&งสารผ&านช&องว&างระหว&างเซลล�นี้ว&า paracellular pathway  รอยต&อของเซลล�
เยื่อบุผนังลําไส�เป=นรอยต&อท่ีชิดสนิทแน&นระหว&างเซลล� เรียกรอยต&อนี้ว&ารอยต&อเชื่อมสนิท (tight 
junction) ซ่ึงปlองกันการซึมผ&านของสารเข�าช&องว&างระหว&างเซลล� ดังนั้นการดูดซึมอิเลคโตรไลต�  และ
น้ําผ&านเส�นทางนี้เกิดข้ึนในปริมาณสัดส&วนท่ีน�อยเม่ือเทียบกับการดูดซึมสารท้ังหมด  การดูดซึมสาร
ผ&านทางนี้ต�องอาศัยความแตกต&างของของความเข�มข�นของสารอย&างมากระหว&างความเข�มข�นในโพรง
ลําไส�เล็กกับในช&องว&างระหว&างเซลล�  

7.1 การดูดซึมน้ํา  
 การดูดซึมน้ําจากโพรงทางเดินอาหารเกิดข้ึนเม่ืออาหารในลําไส�มีน้ํามาก หรือ ความเข�มข�น

ของของของเหลวในทางเดินอาหารน�อย (มีน้ํามาก) กว&าความเข�าข�นของน้ําเลือด ทําให�น้ําสามารถดูด
ซึมผ&านเข�าเซลล� หรือช&องว&างระหว&างเซลล� โดยวิธีแพร&ผ&าน ซ่ึงเรียกว&า ออสโมซีส (osmosis) กรณีท่ี
ของเหลวในโพรงทางเดินอาหารมีความเข�มข�นมาก (มีน้ําน�อย) กว&าความเข�มข�นของน้ําเลือด น้ําจาก
น้ําเลือดจะแพร&ออกสู&โพรงทางเดินอาหาร  การดูดซึมโซเดียม และสารอาหารเช&นกลูโคสท่ีลําไส�มีผล
ต&อการ ออสโมซีสของน้ําท่ีลําไส�ด�วย กล&าวคือ เม่ือมีการดูดซึม   โซเดียม และกลูโคส เข�าเซลล�ทําให�
ความเข�มข�นของของเหลวในเซลล�เพ่ิมข้ึน  และความเข�มข�นของของเหลวในโพรงลําไส�ลดลง ทําให�น้ํา
ในโพรงลําไส�ออสโมซิสเข�าเซลล� โซเดียมและกลูโคส ท่ีเข�าเซลล�จะถูกขนส&งออกจากเซลล�ไปท่ีช&อง
ระหว&างเซลล� ทําให�ของเหลวภายในช&องว&างระหว&างเซลล� มีความเข�มข�นสูงข้ึน  ส&วนของเหลวในเซลล�
มีความเข�มข�นลดลง ทําให�เกิดความต&างระดับทางความเข�มข�นระหว&างของเหลวในโพรงลําไส�กับ
ของเหลวระหว&าเซลล� น้ําในโพรงลําไส�จึง แพร&ผ&านรอยต&อระหว&างเซลล� เข�าสู&ช&องว&างระหว&างเซลล�ได� 
กลไกการดดซึมน้ําดังกล&าวนี้เป=นการดูดซึมน้ําทางช&องว&างระหว&างเซลล� (paracellular path)  

ดังนั้นการดูดซึมน้ําจะเกิดข้ึนร&วมกับการดูดซึมอิเลคโตรไลต�  และสารอาหารต&าง ๆ 
โดยเฉพาะโซเดียม ดังนั้นถ�าลําไส�ดูดซึมอิเลคโตรไลต�  หรือสารอาหารได�น�อยลง การดูดซึมน้ําก็จะได�
น�อยลงไปด�วยเช&นกัน  
 7.2 การดูด Na+ และ  Cl- 
การดูดซึม Na+ และ Cl- เป=นกลไกการแลกเปลี่ยนไออ&อนเพ่ือปรับสภาพภายในเซลล�ให�เป=นกลาง 
(neutral)  เรียกว&า Chloride coupled sodium absorption (ภาพท่ี 5.18) โดยมีกลไกคือ ภายใน
เซลล�เยื่อบุผนังลําไส� (รวมเซลล�ต&อมต&าง ๆ) มีการผลิต H+ และ HCO3

- จากการเร&งปฏิกิริยาระหว&าง 
น้ําและคาร�บอนไดออกไซด� โดยเอนไซม�  carbornic anhydrase  ดังนั้นเซลล�ต�องมีการขับ H+ และ 
HCO3

- ออกจากเซลล�เพ่ือปรับสภาพภายในเซลล�ไม&ให�เป=นกรด การขับ H+ ออกจากเซลล�เข�าสู&โพรง
ลําไส� นั้นแลกเปลี่ยนกับการนําเอา Na+ จากโพรงลําไส�เข�ามาภายในเซลล� และการขับ HCO3

- ออก
จากเซลล�ไปท่ีโพรงลําไส�จะแลกเปลี่ยนกับการนําเอา Cl- ในโพรงลําไส� เข�ามาภายในเซลล� ทําให� Na+ 
และ Cl- จากโพรงลําไส�ผ&านเข�าไปภายในเซลล�เยื่อบุผนังลําไส�ได�  Na เข�ามาในเซลล�จะถูกขับออกจาก
เซลล�เข�าสู&ช&องว&างระหว&างเซลล�ทางเยื่อหุ�มเซลล�ด�าน basolateral membrane โดยแลกเปลี่ยนกับ
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การดูดซึม K+ ในช&องว&างระหว&างเซลล�เข�าสู&เซลล�โดยอาศัยพลังงานและ เอนไซม� Na-K ATPase ส&วน 
Cl- ท่ีดูดซึมเข�าเซลล�จะเก็บสะสมภายในเซลล�จนมีปริมาณมากกว&าของเหลวระหว&างเซลล� Cl- ก็จะ
แพร&ออกจากเซลล�ทางช&อง CFTR ซ่ึงเป=นช&องขนส&งท่ีเฉพาะสําหรับขนส&ง Cl- ท่ีเยื่อหุ�มเซลล�ด�าน 
basolateral membrane และ เข�ากระแสเลือดต&อไป 
 
 

 
 

ภาพท่ี 5.18 แสดงกลไกการดูดซึม Na+ และ Cl- ผ&านเซลล�เยื่อบุผนังลําไส� ศึกษารายละเอียดใน
เนื้อหา 
ท่ีมา: Herdt (2002)  

 
 กลไกการดูดซึม แบบ Chloride coupled sodium absorption นี้เกิดข้ึนท่ีเซลล�เยื่อบุผิว

ของวิลไลตลอดลําไส�เล็ก และเซลล�บุผิวของลําไส�ใหญ&ส&วนโคลอน  ในสัตว�กินพืช (ม�า และกระต&าย) 
การดูดซึม Na ท่ีลําไส�ใหญ&โคลอนส&วนปลาย เกิดข้ึนโดยการแลกเปลี่ยนกับ H+ และการดูดซึมผ&าน
ช&องขนส&งท่ีเฉพาะสําหรับ Na+ โดยตรง  (ภาพท่ี 5.19 (a) นอกจากนี้ Na+ ยังสามารถถูกดูดซึมไป
พร�อมกับสารอาหาร เรียกวิธีการดูดซึมนี้ว&า  การดูดซึมสารโดยจับกับโซเดียม (Na-substrate 
couple หรือ Na co-transport) (ภาพท่ี 5.19 (b) ) เป=นกลไกหลักในการดูดซึมสารท่ีละลายในน้ํา 
เช&น น้ําตาลเฮกโซส (Hexose) กรดอะมิโน ไวตามินท่ีละลายในน้ํา และเกลื่อน้ําดี สารท่ีละลายน้ําได�
จะจับกับ Na+ และอาศัยตัวพา โดย Na+ สามารถเข�าเซลล�ได�เนื่องจากความเข�มข�น Na+ ในเซลล�มี 
น�อยกว&าภายนอกเซลล� กลไกการดูดซึม Na-substrate couple นี้เกิดข้ึนเฉพาะในลําไส�เล็กเท&านั้น  
ทําให� และทําให� Cl- สามารถถูกดูดซึมผ&านทางรอยต&อระหว&างเซลล�ได� (paracellular chloride 
absorption) (ภาพท่ี 5.20)  กล&าวคือ เม่ือมีการดูดซึมสารอาหาร เช&นการดูดซึมน้ําตาลกลูโคส และ
กรดอะมิโน จะมี Na ท่ีเข�ามาในเซลล�พร�อมกับการดูดซึมอาหาร และ Na ท่ีเข�ามาในเซลล�นี้จะถูกขับ
ออกทาง basolateral membrane ทําให�ของเหลวในช&องว&างระหว&างเซลล�มีประจุเป=นบวก (Na มี
ประจุเป=น บวก) เม่ือเปรียบเทียบกับของเหลวในโพรงลําไส� ทําให� Cl- ซ่ึงมีประจุเปJนลบถูกดึงผ�าน
รอยระหว�างเซลล$เข�าสู�ช�องว�างระหว�างเซลล$ ซ่ึงเปJนกระบวนการหลักในการดูดซึม Cl- ในลําไส�
เล็ก   
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ภาพท่ี 5.19 ภาพแสดงการดูดซึม Na โดยวิธี (a) แพร&ผ&านทางช&องขนส&ง Na+ โดยตรง และ 

(b) การดูดซึมไปพร�อมกับการดูดซึมสารอาหารท่ีละลายได�ในน้ํา (co-
transport) 
ท่ีมา: Herdt ( 2002) 
 
 

 
 
ภาพท่ี 5.20 การดูดซึม Cl- ผ&านทางช&องว&างระหว&างเซลล� (paracellular) รายละเอียดศึกษาใน

เนื้อหา 
ท่ีมา: Herdt ( 2002) 

 
การดูดซึมสารต&าง ๆ ท่ีเก่ียวข�องกับ การนํา Na+ จากของเหลวในโพรงลําไส�เข�าไปภายใน

เซลล�เยื่อบุผนังลําไส�  จะต�องมีการควบคุมระดับของ Na+ ภายนอกเซลล�ให�มีระดับท่ีมากกว&าภายใน
เซลล�เสมอ เพ่ือให�กลไกการดูดซึมสารเข�าเซลล�ได�ตลอดเวลา โดย Na+ นอกเซลล�สามารถผ&านเข�า
เซลล�ได�โดยไม&ต�องใช�พลังงาน (แพร&จากสารละลายท่ีมี Na มากไปหาสารละลายท่ีมีความเข�มข�นของ 
Na น�อย) เนื่องจากความเข�มข�นของ Na+ นอกเซลล�มากกว&าภายในเซลล�เสมอ ดังนั้นเม่ือ Na+ เข�า
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เซลล�แล�ว ต�องมีการขับ Na+ ออกจากเซลล� เพ่ือรักษาระดับความเข�มข�นนอกเซลล�ให�สูงกว&าในเซลล�
ไว�ได� ในการขับ Na+ ออกนอกเซลล�จึงต�องอาศัยพลังงาน (เป=นการนําสารจากสารละลายท่ีมีความ
เข�มข�นของ Na+ น�อยไปหาสารละลายท่ีมีความเข�มข�นของ Na+ มาก) โดยอาศัย เอนไซม� Na-K 
ATPase ย&อยสลาย ATP ให�ได�พลังงานในการขับ Na ออกนอกเซลล�  

ดังนั้นการดูดซึมสารต&าง ๆ เข�าเซลล�ท่ีอาศัยการแพร&ของ Na เข�าเซลล�ไปด�วยนั้น เป=นการดูด
ซึมสารโดยใช�พลังงานทุติยภูมิ (secondary active transport) เพราะ ถึงแม�การดูดซึมสารเข�าเซลล�
ไม&ได�ใช�พลังงานก็จริงเพราะอาศัยการแพร&ของ Na+ แต&การนําโซเดียมออกนอกเซลล�ต�องอาศัย
พลังงานในการขับออก   

การดูดซึมเปปไทด� เข�าเซลล�อาศัยการจับกับ H+   และ H+ ท่ีอยู&ภายในเซลล�จะขับออกจาก
เซลล�เข�าสู&โพรงลําไส�เพ่ือไปจับกับเปปไทด�ในการดูดซึมเข�าเซลล�นั้น ต�องแลกเปลี่ยนกับการนํา Na+ 
เข�าภายในเซลล� ซ่ึง Na+ ท่ีเข�าภายในเซลล�นี้ต�องขับออกจากเซลล�โดยอาศัยพลังงาน ดังนั้นการดูดซึม 
เปปไทด�จึงเป=นกระบวนการใช�พลังงาน ตาติยภูมิ (tertiary active transport) 
 7.3 การดูดซึม HCO3

- 
 โดยปกติแล�ว HCO3

-  จะถูกดูดซึมท่ีกระเพาะอาหารเป=นส&วนมาก และถูกดูดซึมบางส&วนท่ี
ลําไส�เล็กส&วนกลาง  ในขณะท่ีในลําไส�เล็กส&วนปลาย และลําไส�ใหญ&ส&วนโคลอน HCO3

- จะถูกขับออก
จากเซลล�เข�าสู&ของเหลวในโพรงลําไส�  ในการดูดซึมและการขับออกของ HCO3

- ในกระเพาะอาหาร
และในลําไส�นี้จะเกิดข้ึนโดยการแลกเปลี่ยนกับการขับออกและดูดซึม Cl- 

7.4 การดูดซึม K+ 
 การดูดซึมโปแตสเซียมเกิดข้ึนในลําไส�เล็กโดยวิธีแพร&ผ&านธรรมดา (passive diffusion) ทาง
ช&องว&างระหว&างเซลล� (paracellular) การดูดซึม K+ จะเก่ียวข�องกับการดูดซึมน้ํา กล&าวคือ ท่ีลําไส�
เล็กส&วนต�น (ภาพท่ี 5.21) จะมีการดูดซึมน้ํามาก และทําให�ของเหลวในโพรงลําไส�ท่ีไหลลงสู&ลําไส�เล็ก
ส&วนกลางและส&วนปลายมี K+ เข�มข�นมากข้ึนถึงจุดท่ีสามารถแพร&ผ&านช&องว&างระหว&างเซลล�ของเซลล�
เยื่อบุผนังลําไส�ได� (ภาพท่ี 5.21)  ดังนั้นหากลําไส�สูญเสียการดูดซึมน้ํา เช&น ท�องเสีย ร&างกายก็จะ
สูญเสียการดูดซึม K+ ด�วย และส&งผลให�ร&างกายขาด K (hypokalemia) 
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ภาพท่ี 5.21 แสดงการดูดซึมน้ํา (•) ท่ีลําไส�เล็กส&วนต�น มีผลทําให�ความเข�มข�นของ K+ ( ) ในลําไส�
เล็กส&วนกลางและส&วนปลายเพ่ิมมากข้ึน และสามารถแพร&จากของเหลาในโพรงลําไส� 
(lumen) เข�าทางช&องว&างระหว&างเซลล� (paracellular route) ได�  
ท่ีมา: Herdt ( 2002) 
   

7.6 การดูดซึม Ca2+  
การดูดซึม Ca2+ เกิดข้ึนท่ีลําไส�เล็ก โดยกระบวนการแพร&ผ&านทางช&องขนส&งแคลเซียม (Ca2+ 
channel) ปกติความเข�มข�นของ Ca2+ ในเซลล�จะตํ่ากว&าความเข�มข�นท่ีอยู&ในของเหลวในโพรงลําไส�
อย&างมาก (ปริมาณ Ca2+ ภายในเซลล�ประมาณ 10-7 M ภายนอกเซลล�ประมาณ 10-3 M)  เม่ือ Ca2+ 
ผ&านเข�าภายในเซลล�เยื่อบุผนังลําไส�ทาง apical membrane แล�ว Ca2+ จะเข�าไปจับกับ โปรตีน 
(calcium binding protein, CaBP) เพ่ือนํา Ca2+ ไปท่ีเยื่อหุ�มเซลล�ด�าน basolateral  membrane 
และขับ Ca2+ ออกจากเซลล�เข�าสู&ช&องว&างระหว&างเซลล�โดยอาศัยพลังงาน จาก การทํางานของเอนไซม� 
CaATPase   การสั้งเคราะห� CaBP และ ATPase ในเซลล� ร�อยละ 90 (Bronner, 2003) อาศัยไว
ตามิน D ในรูป 1,25 dihydroxy vitamin D3 (1,25-(OH)2D3) ดังนั้นการดูดซึมCa2+จึงข้ึนอยู&กับไว
ตามิน D ด�วย (ภาพท่ี 5.22) 
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ภาพท่ี 5.22 แสดงการดูดซึมแคลเซียมไออ&อน (Ca2+) ผ&านเซลล� (trancellular ) เยื่อบุผนังลําไส�เล็ก 
โดยการแร&ผ&านช&องนําแคลเซียม และอาศัยโปรตีนจับแคลเซียม (calcium binding 
protein, BP) ในเซลล� ในการนํา Ca2+ ไปขับออกท่ีเยื่อหุ�มเซลล� ด�าน basolateral 
membrane โดยการขับออกอาศัยพลังงานและเอนไซม� Ca2+ATPase  ท้ัง BP และ 
Ca2+ATPase  สังเคราะห�ภายในเซลล�โดยอิทธิพลของ ไวมินดี 1, 25 dihydroxy 
vitamin D3 (1,25-(OH)2D3) 

 ท่ีมา: ผู�เขียนวาดและดัดแปลงจากคําอธิบายใน Bronner (2003), Argenzio (2004)  
 
7.7 การดูดซึมธาตุเหล็ก  
แร&ธาตุเหล็กสามารถดูดซึมท่ีลําไส�เล็กส&วนต�น โดยใช�พลังงาน และตัวพา คือ ทรานส�เฟอร�ริน 

(transferrin) ท่ีหลั่งจากงเซลล�เยื่อบุผนังลําไส� เหล็กในรูปเฟอรัสไออ&อน (ferrous ion, Fe2+) จะดูด
ซึมได�ดีกว&าในรูปของ เฟอริก ไออ&อน (ferric ion, F3+) เหล็กท่ีดูดซึมเข�าเซลล�เยื่อบุผนังลําไส� จะถูก
เก็บสะสมไว�ในเซลล�เยื่อบุลําไส� โดยจับกับโปรตีนในเซลล�ได�เป=นเฟอริทิน (ferritin) ถ�าร&างกายขาด
หรือได�รับแร&ธาตุเหล็กไม&เพียงพอตามปริมาณความต�องการ แร&ธาตุเหล็กในเซลล�เยื่อบุลําไส�ก็จะถูกนํา
ออกจากเซลล�เข�าสู&กระแสเลือดจับกับ โปรตีน transferrin ในเลือดไปเลี้ยงร&างกาย  
 
8. การควบคุมการดูดซึมและการขับหล่ังสารในลําไส�  
 การควบคุมการดูดซึมและการขับหลั่งสารในลําไส� เป=นการควบคุมโดยฮอร�โมน หรือสาร
พาราไครน� และระบบประสาท (ตารางท่ี 5.3) 
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ตารางท่ี 5.3 แสดงแหล&งท่ีสร�าง ฮอร�โมน สารพาราไครน� สารสื่อประสาทและสารอ่ืน ๆ และผลสาร
นั้น ๆ ต&อการทําให�เกิดการขับหลั่ง (+ Net secretion) หรือ ดูดซึม (+ Net 
absorption) อิเลคโตรไลต� ในลําไส�เล็ก 

 
ท่ีมา: Argenzio (2004) 

 
 สารพาราไครน�ท่ีหลั่งจากเซลล�ภูมิคุ�มกัน เช&น พลอสตาแกลนดินส� (prostaglandins) ฮิส

ตามิน (Histamine) จะมีผลทําให�เกิดการขับหลั่งสารต&าง ๆ ในลําไส�เพ่ิมข้ึน และสารสื่อประสาทใน
ระบบประสาทภายในระบบทางเดินอาหารส&วนใหญ&มีผลกระตุ�นการขับหลั่งสารในลําไส�เล็ก เช&น นิวโร
เทนซิน (Neurotensin)  ในขณะท่ีฮอร�โมนและสารสื่อประสาทในระบบประสาทอัตโนมัติ มีผลเพ่ิม
การดูดซึมในลําไส�เล็กโดยการตอบสนองต&อการลดลงของปริมาณของเหลวนอกเซลล� หรือน้ําเลือด  
 เซลล�เยื่อบุผิวสามารถหลั่งสารเปปไทด�ท่ีมีผลท้ังกระตุ�นการดูดซึมและกระตุ�นการขับหลั่งสาร
ในลําไส�ได� โดยพบว&า เซลล�โกเบลต (Goblet cells) สามารถหลั่งสารเปปไทด�กัวนิวลีน (guanylin) 
เข�าสู&โพรงลําไส�ได� ทําให�มีผลกระตุ�นการขับหลั่งสารในลําไส�ได�โดยการไหลไปตามทางเดินอาหาร 
ในขณะท่ี สารเปปไทด�ยูโรกัวนิวลิน (uroguanylin) สร�างจากเซลล�สร�างฮอร�โมนในเนื้อเยื่อบุผิวผนัง
ลําไส� (endocrine cell) หลั่งออกสู&โพรงลําไส�มีผลกระตุ�นการขับหลั่งสารในลําไส� นอกจากนี้ สารนี้ยัง
สามารถออกจากเซลล�ทาง basolateral membrane แล�วเข�าสู&กระแสเลือดได� ไปมีผลท่ีท&อหน&วยไต
ในการยับยั้งการหลั่งปvสสาวะ  
 สารต&าง ๆ ท่ีมีผลกระตุ�นการขับหลั่งสารในลําไส�เล็ก มีกลไกควบคุมในระดับเซลล�โดยผ&าน 
secondary massager  คือ ไซคลิกเอเอ็มพี (cyclic AMP, cAMP) หรือ Ca 
 การกระตุ�นการดูดซึมในลําไส�เล็ก มีกลไกโดยการไปยับยั้งการหลั่งสารในลําไส�เล็ก 
ตัวอย&างเช&น ระบบประสาทซิมพาธิติก มีผลกระตุ�นการดูดซึม Na และ Cl- ในลําไส�เล็กโดยหลั่งสารสื่อ
ประสาทไปควบคุมระบบประสาทพาราซิมพาธิติก (ซ่ึงระบบประสาทพาราซิมพาธิติกมีผลกระตุ�นการ
หลั่ง Na+ และ Cl-) ดังแสดงในภาพท่ี 5.23   
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ภาพท่ี 5.23 ภาพแสดงการยับยั้งการหลั่ง Na และ Cl โดยระบบประสาท sympathetic ไปควบคุม

ระบบประสาท parasympathetic  
 ท่ีมา: Argenzio (2004)  
 
 สารอาหารท่ีดูดซึมในลําไส�ท่ีอาศัยการจับกับ Na+ นั้น ฮอร�โมน สารพาราไครน� และสารสื่อ
ประสาทต&าง ๆ ไม&มีผลต&อการควบคุมการดูดซึม อย&างไรก็ตามพบว&า การดูดซึมน้ําตาลกลูโคสถูก
ควบคุมโดยฮอร�โมน เอนเทอโรกลูคาร�กอน ซ่ึงมีกลไกควบคุมโดยผ&าน secondary messenger คือ 
cAMP 
 การควบคุมการดูดซึมในลําไส�โดยระบบฮอร�โมน เรนิน แองจิโอเทนซิน อัลโดสเตอโรน 
(renin-angiotensin aldosterone system)  แสดงดังภาพท่ี 5.24  
   

 
ภาพท่ี 5.24 การควบคุมการดูดซึมในลําไส�โดยระบบฮอร�โมน เรนิน แองจิโอเทนซิน อัลโดสเตอโรน 

(renin-angiotensin aldosterone system) ศึกษารายละเอียดในเนื้อหา 
 ท่ีมา: Agenzio (2004)  
 



139 
 

เม่ือปริมาณของของเหลวนอกเซลล� (extracellular fluid volume, ECFV ) ลดลงส&งผลให�
ความดันเลือดลดลง ตัวรับการเปลี่ยนแปลงความดันเลือด (baroreceptors) ในเส�นเลือดแดงเล็กใน
ไต (renal arterioles) และในระบบเส�นเลือดดําและเส�นเลือดแดง ตอบสนองต&อความดันเลือดท่ี
ลดลงส&งกระแสประสาทไปท่ีสมอง และสมองสั่งการมาตามเส�นประสาทสั่ งการไปท่ีเซลล� 
Juxtaglomerular ท่ีอยู&ท่ีกระจุกเส�นฝอยของหน&วยไต ให�หลั่ง เรนนิน (renin) ไปเปลี่ยน สาร 
angiotensinogen ในน้ําเลือดให�เป=น angiotensin I และ angiotensin I ถูกเปลียนให�เป=น 
angiotensin II โดยเอนไซม� angiotensin converting enzyme ในเลือด และ angiotensin II มีผล
กระตุ�นการดูดซึมน้ําและอิเลคโตรไลต� ท่ีลําไส�เล็กโดยมีกลไกการกระตุ�น 3 แบบ คือ 

1) ก ร ะ ตุ� น ร ะ บ บ ป ร ะ ส า ท ซิ ม พ า ธิ ติ ก ใ ห� ห ลั่ ง ส า ร สื่ อ ป ร ะ ส า ท 
norepinephrine และ norepinephrine มีผลเพ่ิมการดูดซึมในลําไส�เล็ก 

2)  มีผลโดยตรงต&อลําไส�เล็กส&วนปลายให�มีการการดูดซึม Na+ และ  Cl-)  
3) กระตุ�นต&อมหมวกไต (adrenal gland) ให�หลั่งฮอร�โมน อัลโดสเตอโรน 

(aldosterone) และฮอร�โมน aldosterone ไปมีผลทําให�ลําไส�ใหญ&ส&วนโคลอน ดูดซึม Na+ เพ่ิมข้ึน 
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บทท่ี 6 
สรีรวิทยาของระบบทางเดินอาหารของสัตว�เค้ียวเอื้อง 

เนื้อหา 
1. กายวิภาค การพัฒนา และข�อดี-ข�อเสียของระบบทางเดินในสัตว เค้ียวเอ้ือง 
2. การหมักย&อยโภชนะโดยจุลินทรีย    
3. ทิศทางและวิถีของผลผลิตท่ีเกิดข้ึนจากกระบวนการหมักในกระเพาะหมัก 
4. ความสามารถของสัตว เค้ียวเอ้ืองท่ีมีอิทธิพลต&อการย&อยอาหารในกระเพาะอาหาร  
5. การย&อยอาหารในกระเพาะอาหารของลูกสัตว เค้ียวเอ้ือง 
6. การปรับเปลี่ยนสภาวะแวดล�อมในกระเพาะหมักเพ่ือเพ่ิมประสิทธิภาพการผลิต  
7. ความผิดปกติท่ีเกิดจากการทํางานท่ีผิดปกติของกระเพาะหมัก 
 
1. กายวิภาค การพัฒนา และข#อดี-ข#อเสียของระบบทางอาหารเดินในสัตว�เคี้ยวเอ้ือง 

1.1 กายวิภาคและหน#าท่ีระบบทางเดินอาหารในสัตว�เคี้ยวเอ้ือง 
  1.1.1 กระเพาะอาหารในสัตว�เคี้ยวเอ้ือง  

สัตว เค้ียวเอ้ือง (ruminant) เรียกชื่อตามพฤติกรรมในการเค้ียวเอ้ือง (rumination) 
คือ มีการนําอาหารท่ีกลืนลงสู&กระเพาะอาหารแล�ว กลับมาเค้ียวอีกครั้ง เพ่ือให�อาหารละเอียดข้ึน 
กระเพาะอาหารในสัตว เค้ียวเอ้ืองประกอบด�วย สองส&วนใหญ& ๆ คือ กระเพาะอาหารส&วนหน�า 
(forestomach) เปKนส&วนท่ีไม&มีการขับหลั่งสารออกสู&โพรงกระเพาะอาหารเลย  และกระเพาะอาหาร
ส&วนอะโบมาซัม (abomasum) หรือกระเพาะจริง เปKนส&วนท่ีมีการขับหลั่งสารออกสู&โพรงกระเพาะ
อาหาร  ซ่ึงกระเพาะอาหารส&วนหน�าเปKนตําแหน&งท่ีเกิดการย&อยอาหารโดยอาศัยเอนไซม จากจุลินทรีย  
เรียกว&า การหมักย&อยอาหาร (fermentation) ส&วนกระเพาะอะโบมาซัม เปKนกระเพาะอาหารท่ีมีการ
ย&อยอาหารโปรตีน โดยอาศัยเอนไซม ย&อยโปรตีนจากตัวสัตว  และภายในโพรงกระเพาะอาหารมี
สภาวะแวดล�อมเปKนกรด ซ่ึงเหมือนกับกระเพาะอาหารของสัตว ไม&เค้ียวเอ้ืองท่ัวไป เซลล จุลินทรีย ท่ี
ไหลผ&านมาจากกระเพาะอาหารส&วนหน�าลงสู&กระเพาะอะโบมาซัมก็จะถูกย&อยในกระเพาะอะโบมาซัม 
โดยอาศัยเอนไซม  ไลโซไซม   (lysozyme) ภาพวาดลักษณะทางกายวิภาคของกระเพาะอาหารในสัตว 
เค้ียวเอ้ืองแสดงดังภาพท่ี 6.1  

1) กระเพาะอาหารส'วนหน#า (forestomach) ประกอบด�วยกระเพาะอาหาร 3 
ส&วนคือ กระเพาะอาหารส&วนรังผึ้ง หรือ เรติคูลัม (reticulum) กระเพาะหมัก (rumen) และ
กระเพาะสามสิบกลีบ หรือ กระเพาะโอมาซัม (omasum) กระเพาะอาหารส&วนหน�าทําหน�าท่ี ย&อย
อาหารโดยอาศัยเอนไซม จากจุลินทรีย  ในการหมักย&อยโดยกระบวนการไฮโดรไลซีส (hydrolysis) 
และ กระบวนการออกซิเดชันภายใต�สภาแวดล�อมไร�ออกซิเจน (anaerobic oxidation)  
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ภาพท่ี 6.1  (A) ภาพวาดแสดงแนวตัดขนานแนวกลางตามยาว (sagittal section) กระเพาะหมัก

ของโค (cow) มองจากทางด�านซ�าย 1=esophagus, 2=cardiac opening, 3= 
reticular groove, 4=reticulo-omasal opening, 5=reticulum, 6= 
ruminoreticular fold, 7=cranial sac of rumen, 8=cranial pillar, 9=dorsal sac 
of rumen, 10=caudoorsal blind sac, 11=caudoventral blind sac, 
12=ventral sac of rumen, 13=dorsal coronary pillar, 14=right longitudinal 
pillar, 15=ventral coronary pillar, 16=caudal pillar, 17= abomasum, 
18=omasum, เส�นรอยปะแสดงตําแหน&งของกระเพาะ omasum และ abomasum 
ทางด�านขวาของกระเพาะหมักและรังผึ้ง (B) โครงสร�างภายในกระเพาะแกะ และ (C) 
โค โดยโพรงกระเพาะหมักของแกะ (B) มีส&วนของ ruminoreticular fold (6) ชัดเจน
และยืดยาวข้ึนทางด�านบน เปKนส&วนท่ีแบ&งแยกกระเพาะรังผึ้งกับถุงด�านบนของกระเพาะ
หมัก ในขณะท่ีในโค (C) ruminoreticular fold สั้นไม&ยืดยาวข้ึนด�านบนเหมือนแกะ 
แต&ส&วน cranial pillar ๖(8) จะยืดยาวข้ึนด�านบนมากกว&าในแกะ 

 ท่ีมา: Leek (2004) 
 

ผลผลิตท่ีได�จากการหมักย&อยโดยจุลินทรีย  คือ พลังงานในรูปของ ATP (adenosine 
triphosphate)  ซ่ึงเซลล จุลินทรีย นําไปใช�ประโยชน เพ่ือการเจริญเติบโตของเซลล จุลินทรีย เอง และ
ผลผลิตท่ีสําคัญอีกอย&างหนึ่งคือ กรดไขมันสายสั้น (short chain fatty acid)  หรือ  กรดไขมันระเหย
ได� (volatile fatty acid, VFAs ) ซ่ึงตัวสัตว จะดูดซึมไปใช�ประโยชน  และเปKนผลผลิตท่ีสําคัญท่ีสุดท่ี
จําเปKนต&อตัวสัตว  ซ่ึงแตกต&างกับในสัตว ไม&เค้ียวเอ้ืองท่ีมีผลผลิตจากการย&อยอาหาร ท่ีสําคัญเปKน 
น้ําตาลกลูโคส กรดอะมิโน และกรดไขมัน  เปKนต�น 
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1.1) กระเพาะอาหารส&วนรังผึ้ง หรือเรติคูลัม (reticulum) มีรูปร&างค&อนข�าง
กลม อยู&บริเวณด�านหน�าติดกับส&วนหน�าของกระเพาะหมัก มีผนังก้ันระหว&างกระเพาะรังผึ้งกับ
กระเพาะหมัก (rumino-reticular fold) ท่ีปkดไม&สนิททําให�กระเพาท้ังสองเปรียบเสมือนเปKนส&วน
เดียวกัน ดังนั้นจึงเรียกรวมกันระหว&างกระเพาะรังผึ้ งและกระเพาะหมักว&า เรติคูโรรู เมน 
(reticulorumen) ลักษณะทางกายวิภาคของกระเพาะรังผึ้งและกระเพาะหมักมีความแตกต&างกัน
กล&าวคือ ผนังด�านในของกระเพาะรังผึ้ง มีส&วนท่ียื่นออกจากผนังของกระเพาะทําให�เกิดลักษณะคล�าย
รังผึ้ง (honey camp like) ในขณะท่ีผนังด�านในของกระเพาะหมักมีลักษณะเปKนขนเล็ก ๆ เรียกว&า 
ปาปkลลา (papilla)  หลอดอาหาร (esophagus) มาเปkดท่ีกระเพาะอาหารส&วนหน�าบริเวณ คาร เดีย 
(cardia) คือ ตรงรอยต&อระหว&างกระเพาะหมักกับกระเพาะรังผึ้งบริเวณทางด�านบน และผนังด�านใน
ตรงคาร เดียลงไปทางด�านล&างจนถึงรูเปkดจากกระเพาะรังผึ้งเข�าสู&กระเพาะสามสิบกลีบ (reticulo-
omasal orifice) มีลักษณะเปKนล&อง หรือคลอง เรียกว&า reticular groove ในลูกสัตว ท่ีกําลังดูดนม
ผนังด�านข�างของคลองนี้จะหดโค�งติดกันกลายเปKนท&อทําหน�าท่ีนําน้ํานมจากหลอดอาหารไหลลงสู&
กระเพาะโอมาซัมโดยตรง โดยไม&ผ&านกระเพาะหมักและกระพะรังผึ้ง   

1.2) กระเพาะหมัก หรือ กระเพาะรูเมน (rumen) ภายในโพรงของกระเพาะ
แบ&งแยกออกเปKนสองส&วนท่ีเปkดเชื่อมต&อกัน คือถุงส&วนบน (dorsal sacs) และถุงส&วนล&าง (ventral 
sacs) โดยมี โครงสร�างท่ีเรียกว&า พิลลา (pillar) ซ่ึงเปKนเนื้อเยื่อกล�ามเนื้อนูนข้ึนในโพรงกระเพาะหมัก
เปKนตัวแบ&ง พิลลาท่ีแบ&งกระเพาะหมักออกเปKนถุงส&วนบน และถุงส&วนล&างคือ longitudinal pillars 
ของผนังด�านซ�าย (left longitudinal pillar) และด�านขาว (right longitudinal pillar) และ pillar 
ด�านหน�า (cranial pillar) และด�านหลัง (caudal pillar)  

1. ถุงส&วนบน (dorsal sacs) แบ&งแยกย&อยออกเปKน  
 1.1 ถุงด�านหน�า (cranial sac) คือถุงท่ีมี ruminoreticular 

fold ก้ันทางด�านหน�า และ cranial pillar ก้ันทางด�านหลัง 
 1.2 ถุงด�านบน (dorsal sac) คือถุงท่ีอยู&ส&วนบนของกระเพาะ

หมัก มี longitudinal pillars ก้ันด�านล&าง และด�านหน�าต&อกับ cranial sac  
 1.3 ถุงด�านหลังทางด�านบน (caudodorsal blind sac) มี 

pillar ท่ีเรียกว&า dorsal coronary pillar ก้ันทางด�านหน�าแยกกับ dorsal sac  
 ในโพรงกระเพาะหมักของแกะมีส&วนของ ruminoreticular fold ชัดเจนและยืดยาวข้ึน
ทางด�านบน เปKนส&วนท่ีแบ&งแยกกระเพาะรังผึ้งกับถุงด�านบนของกระเพาะหมัก ในขณะท่ีในโค 
ruminoreticular fold สั้นไม&ยืดยาวข้ึนด�านบนเหมือนแกะ แต&ส&วน cranial pillar จะยืดยาวข้ึน
ด�านบนมากกว&าในแกะ (ภาพท่ี 6.1) 
  2. ถุงส&วนล&าง แบ&งแยกออกเปKน  
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2.1 ถุงด�านล&าง (ventral sac) มี cranial pillar ก้ันทาง
ด�านหน�า และ ventral coronary pillar ก้ันทางด�านหลัง   

2.2 ถุงด�านหลังทางด�านล&าง (caudoventral blind sac) มี 
ventral coronary pillar ก้ันทางด�านหน�า  
   กระเพาะอาหารส&วนกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง วางอยู&ในช&องท�อง
กินพ้ืนท่ีทางด�านซ�ายท้ังหมดของช&องท�อง หรืออาจกินพ้ืนท่ีทางด�านขวาด�วยเม่ือสัตว กินอาหารเติม
กระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง   

1.3) กระเพาะอาหารส&วนสามสิบกลีบ หรือ โอมาซัม (Omasum) มีรูปร&าง
คล�ายไต มีส&วนโค�งใหญ&วงนอก เรียกว&า greater curvature และส&วนโค�งเล็กวงใน เรียกว&า lesser 
curvature (ภาพท่ี 6.2) ส&วนโค�งเล็กวงในนี้เปKนส&วนท่ีเชื่อมต&อระหว&างรูเปkดเข�าสู&กระเพาะโอมาซัม 
(reticulo-omasasal orifice) กับรูเปkดออกจากโอมาซัม (omaso-abomasal orifice) มีลักษณะ
เปKนคลองเล็ก ๆ เรียกว&า omasal canal   

 

 
ภาพท่ี 6.2 ภาพวาดหน�าตัดตามยาวของกระเพาะโอมาซัม (omasum) ในสัตว เคียวเอ้ือง 

ท่ีมา: ผู�เขียนวาดจากคําอธิบายใน Leek (2004)  
 

ภายในโพรงของกระเพาะโอมาซัม มีส&วนท่ีเปKนริ้วหรือแผ&นบาง ๆ เรียกว&า ลามิเน (laminae) วางตัว
โดยปลายด�านหนึ่งยึดจาก greater curvature และอีกด�านหนึ่งยึดกับ lesser curvature มีขอบท่ีไม&
ยึดติดกับผนังเปKนอิสระ ท่ีแผ&นของลามิเน มีปุnมเล็ก ๆ กระจายอยู&เต็ม ทําให�ลามิเนคงรูปร&างอยู&ได� 
(เมธา, 2533) การมีลามิเนในโพรงกระเพาะโอมาซัมนี้เปKนการเพ่ิมพ้ืนท่ีผิวสัมผัสกับอาหาร ช&วยให�
การดูดซึมน้ําหรือของเหลวในอาหารกลับเข�าสู&ร&างกาย ทําให�อาหารท่ีไหลลงสู&กระเพาะอะโบมาซัม มี
ลักษณะแห�ง  

2) กระเพาะจริง หรือกระเพาะอะโบมาซัม (abomasum) คือกระเพาะอาหารท่ีมี
ลักษณะเหมือนกับกระเพาะอาหารในสัตว ไม&เค้ียวเอ้ือง ประกอบด�วย ส&วนต&าง ๆ ดังนี้ ฟpนดัส 
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(fundic) บอด้ี (body) และ ไพโลริก (pyloric) ชั้นเยื่อเมือกของผนังโพรงกระเพาะส&วน fundus  
และ body มีลักษะเปKนรอยพับและนูนข้ึนเปKนริ้ว เรียกว&า rugae หรือ folds ซ่ึงมีท้ังหมด 12 folds 
(Leek, 2004) รอยต&อระหว&างกระเพาะ abomasum กับลําไส�เล็กส&วนต�น (duodenum) มี
กล�ามเนื้อหูรูดไพโลรัส (pyloric sphincter) ปkดไม&ให�อาหารไหลย�อนกลับจากลําไส�กลับเข�าสู&
กระเพาะอาหาร  

1.1.2 ลักษณะทางจุลกายวิภาคของกระเพาะอาหารในสัตว�เคี้ยวเอ้ือง 
เนื้อเยื่อของกระเพาะอาหารของสัตว เค้ียวเอ้ือง ประกอบด�วยชั้นต&าง ๆ เรียงจาก 

ชั้นนอกเข�าไปในโพรงกระเพาะ ประกอบด�วย ชั้นเนื้อเยื่อเก่ียวพันด�านนอก (serosa) ชั้นกล�ามเนื้อ 
(muscular) และชั้นเยื่อเมือก (mucosa) ชั้นกล�ามเนื้อนั้นเปKนกล�ามเนื้อเรียบ ยกเว�นท่ีหลอดอาหาร
ท้ังหมดเปKนกล�ามเนื้อลาย การเรียงตัวของกล�ามเนื้อเปKนแบบกระจายท่ัวไปทุกทิศทุกทาง ชั้นเนื้อเยื่อ
บุผิวของชั้นเยื่อเมือกของกระเพาะอาหารส&วนหน�าเปKนชนิด stratified squamous epithelium ซ่ึง
มีเคราติน (keratin) เล็กน�อย ส&วนในกระเพาะอาหาร abomasum ชั้นเยื่อเมือกมีต&อมสร�างน้ําย&อย
และกรด มีรูเปkดของต&อมเรียกว&า pit การเพ่ิมพ้ืนท่ีผิวสัมผัสของกระเพาะอาหารในสัตว เค้ียวเอ้ืองเกิด
จากรอยพับ หรือส&วนท่ียื่นออกจากผนังกระเพาะ เช&น papillae ในกระเพาะหมัก laminae ใน
กระเพาะโอมาซัม และรอยพับในกระเพาะอะโบมาซัม 

1.1.3 ระบบไหลเวียนเลือดในกระเพาะอาหารของสัตว�เคี้ยวเอ้ือง พบว&ามีเลือด
ไหลเวียนมาเลี้ยงกระเพาะอาหารจํานวนมาก โดยเฉพาะเม่ือเกิดการหมักย&อยอาหาร และมีการดูดซึม
ผลผลิตจากการหมักเข�าสู&ระบบไหลเวียนเลือด เส�นเลือดแดงทีนําเลือดมาเลี้ยงกระเพาะอาหารส&วน
หน�า และกระเพาะอาหารส&วนอะโบมาซัมเกือบท้ังหมด เปKนเส�นเลือดท่ีแยกออกจากเส�นเลือดแดง 
left gastric ซ่ึงแตกแขนงมาจากเส�นเลือดแดง ซีริแอค (celiac artery) ส&วนกระเพาะอาหาร 
abomasum ส&วนปลายละรอยต&อกับลําไส�เล็กส&วนต�นมีแขนงของเส�นเลือดแดง เฮปปาติก (hepatic 
artery) มาเลี้ยง 

ส&วนเส�นเลือดดําท่ีนําเลือดจากกระเพาะอาหารกลับสู&หัวใจนั้น เปKนเส�นเลือดดําพอร ทัล 
(portal vein) นําเลือดดําและสารอาหารจากกระเพาะอาหารผ&านเข�าสู&ตับก&อน และออกจากตับทาง
เส�นเลือดดํา เฮปปาติก (hepatic vein) เข�าสู&หัวใจทางเส�นเลือดดําใหญ& caudal vena cava 

1.1.4 เส#นประสาทท่ีมาเล้ียงกระเพาะอาหาร เปKนเส�นประสาทสมองคู&ท่ี 10 หรือ
เส�นประสาทวากัส (vagus nerve) และเส�นประสาทไขสันหลัง สะแปลนช นิค (splanchnic nerve) 
ซ่ึงเส�นประสาทท้ังสองเส�นเปKนเส�นประสาทผสมท่ีมีท้ังเส�นใยประสาทขาเข�า (afferent fiber) หรือ
เส�นใยประสาทรับความรู�สึก (sensory nerve fiber) และเส�นใยประสาทขาออก (efferent fiber) 
หรือเส�นใยประสาทส&งความรู�สึก หรือสั่งการ (motor nerve fiber) โดยพบว&า สัดส&วนของเส�นใย
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ประสาทรับความรู�สึกต&อเส�นใยประสาทสั่งการในเส�นประสาท vagus คือ 10:1 และเส�นประสาท 
splanchnic คือ 3:1  (Leek, 2004) 

1) เส#นใยประสาทส่ังการ (motor nerve fiber)  
เส�นใยประสาทสั่งการในเส�นประสาท vagus ท่ีมาเลี้ยงกระเพาะอาหารส&วนหน�า

เปKนเส�นใยประสาทในระบบประสาทอัตโนมัติพาราซิมพาธิติก (parasympathetic) มีศูนย กลางอยู&ท่ี
ก�านสมองส&วนเมดัลลา (medulla oblongata) บริเวณ dosal vagal nuclei ซ�ายและขวา เรียก
ศูนย กลางควบคุมว&า gastric centers โดยเส�นใยประสาทออกจากศูนย กลางนี้ท้ังด�านซ�าย และขวา 
เม่ือผ&านเข�าช&องอกแล�ว เส�นใยประสาทจะแยกออกเปKนสองแขนงด�านบน และด�านล&าง แขนงด�านบน
เปKนเส�นประสาท vagus ด�านบน (dorsal vagal trunk) ไปเลี้ยงกระเพาะอาหารส&วนหน�าทุกส&วน 
และแขนงด�านล&างเปKนเส�นประสาท vagus ด�านล&าง (ventral vagal trunk) ไปเลี้ยงกระเพาะอาหาร
ส&วนหน�าทุกส&วนยกเว�น กระเพาะหมักส&วนบน (dorsal sac) เส�นใยประสาทสั่งการในเส�นประสาท 
vagus ทําหน�าท่ีกระตุ�นการบีบตัวของกระเพาะอาหารส&วนหน�า   

เส�นใยประสาทสั่งการในเส�นประสาท splanchnic เปKนเส�นใยประสาทในระบบ
ประสาทอัตโนมัติซิมพาธิติก (sympathetic) ศูนย ควบคุมอยู&ท่ีไขสันหลัง ไปเลี้ยงกระเพาะอาหารส&วน
หน�าทุกส&วน ทําหน�าท่ียับยั้งการเคลื่อนไหวของกระเพาะอาหารส&วนหน�า แต&พบว&า ถ�ามีการตัด หรือ
ใช�ยายับยั้งการทํางานของเส�นใยประสาทนี้ ไม&มีผลทําให�กระเพาะอาหารส&วนหน�าบีบตัวแรงข้ึน 
(tonically active) (Leek, 2004) 

2) เส#นใยประสาทรับความรู#สึก (sensory nerve fiber) 
2.1) เส�นใยประสาทรับความรู�สึกในเส�นประสาท vagus มีปลายประสาทเปKน

ตัวรับความรู�สึก (receptor) ซ่ึงมี 2 ชนิด คือ ตัวรับแรงตรึง (tension receptor) ในกล�ามเนื้อเรียบ 
และตัวรับท่ีเนื้อเยื่อบุผิวในชั้นเยื่อเมือก (epithelial/mucosal receptor) ตัวรับความรู�สึกท้ังสองนี้
ส&งข�อมูลไปท่ีศูนย วากัส (dosal vagal nuclei) และศูนย ข�อมูลเรติคูรัม (reticulum information) 
ซ่ึงอยู&บริเวณด�านข�างและด�านบนของศูนย วากัสในสมอง  

1. ตัวรับแรงตรึง (tension receptor) เปKนตัวรับความรู�สึกทางกล 
(mechanoreceptors) อยู&ท่ีชั้นกล�ามเนื้อเรียบของกระเพาะอาหาร จะตอบสนองอย&างช�า ๆ ต&อการ
หดตัว หรือตรึงตัวของเซลล กล�ามเนื้อ เส�นใยประสาทรับความรู�สึกนี้เปKนเส�นใยประสาทท่ีมี ไมอิลินชีต 
(myelinated fiber) อยู&ในเส�นประสาทวากัส และอยู&คู&กับเส�นใยประสาทสั่งการท่ีมี ไมอิลินชีต ของ
เส�นประสาทวากัส พบว&าเส�นใยประสาทท่ีมีไมอิลินชีต ในเส�นประสาทวากัสของสัตว เค้ียวเอ้ืองมี
มากกว&ากว&าในสัตว ไม&เค้ียวเอ้ือง (Leek, 2004)  

2.  ตัวรับท่ีเนื้อเยื่อบุผิว (epithelial receptor) 
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เปKนตัวรับความรู�สึกท้ังทางกล และทางเคมี (chemoreceptors) อยู&ท่ีฐานของเนื้อเยื่อบุผิวบริเวณ 
basement membrane และพบมากในส&วนของ papillae ในกระเพาะหมักส&วนถุงทางด�านหน�า 
(cranial sac) และในส&วนท่ีนูนข้ึนคล�ายรังผึ้งในกระเพาะรังผึ้ง (ในแกะ) ตัวรับความรู�สึกจะตอบสนอง
อย&างรวดเร็วต&อการเคลื่อนไหวหรือโบกพัดของ papillae และสารเคมีต&าง ๆ เช&น กรด ด&าง หรือการ
เปลี่ยนแปลงความเข�มข�นของเกลือ ส&วนตัวรับความรู�สึกชั้นเยื่อเมือก (mucosal receptor) พบได�ท่ี
กระเพาะ abomasum โดยเฉพาะในส&วน body เส�นใยประสาทรับความรู�สึกท่ีเนื้อเยื่อบุผิวในชั้นเยื่อ
เมือกนี้ เปKนชนิดท่ีไม&มีเยื่อหุ�มไมอิลินชีต (unmyelinated fiber) แต&จะเริ่มมีไมอิลินชีต ท่ีเส�นใย
ประสาทบริเวณคอ  

2.2) เส�นใยประสาทรับความรู�สึกในเส�นประสาท splanchnic เปKนตัวรับ
ความรู�สึกทางกล อยู&บริเวณชั้นนอกสุดของกระเพาะอาหาร หรือท่ีชั้น ซีโรซา (serosa receptor) 
ตอบสนองอย&างช�า ๆ ต&อ การตรึงตัวของกระเพาะอาหาร  

 1.2 การพัฒนาของกระเพาะอาหารในสัตว�เคี้ยวเอ้ือง 
ในบรรดาสัตว กินพืชท่ีกินหญ�า สัตว มีกีบ (Ungulates) ถือเปKนสัตว ในกลุ&มนี้และมีประชากร

จํานวนมากท่ีสุด (ภาพท่ี 6.3 แสดงลําดับชั้นและชนิดของสัตว มีกีบท่ีกินหญ�า) ภายในระบบทางเดิน
อาหารของสัตว มีกีบมีจุลินทรีย ท่ีเปKนประโยชน อาศัยอยู& และมีความสัมพันธ กับตัวสัตว แบบพ่ึงพา 
(symbiosis) จุลินทรีย ในทางเดินอาหารของสัตว กลุ&มนี้จะทําหน�าท่ีย&อยหรือหมักคาร โบไฮเดรตชนิดท่ี
เปKนโครงสร�างท่ีพบในผนังเซลล พืช ทําให�สัตว ในกลุ&มนี้สามารถกินพืช เช&น หญ�าเปKนอาหารหลักได� 
 สัตว กีบเด่ียวได�แก& สัตว ใน order Perissodactyla สัตว กลุ&มนี้ เช&น ม�า มีการหมักย&อย
อาหารโดยจุลินทรีย ในส&วนหลังของระบบทางเดินอาหาร (hindgut) คือเกิดข้ึนท่ีลําไส�ใหญ& โคลอน 
(colon) และไส�ตัน (ceacum) ซ่ึงเกิดข้ึนหลังจากการย&อยโดยตัวสัตว  การเกิดการหมักย&อยลักษณะ
เช&นนี้ค&อนข�างท่ีจะไม&เปKนประโยชน มากนัก  
 สัตว กีบคู& ได�แก&สัตว ท่ีอยู&ใน order Suina (เช&น สุกร)  Tylopoda (เช&น อูฐ ) และ 
Ruminantia (เช&น กวาง ยีราฟ โค กระบือ แพะ และแกะ)  การพัฒนาของกระเพาะอาหารของสัตว 
กีบคู&นี้เปKนการพัฒนาข้ึนมาจากกระเพาะอาหารของสัตว กีบเด่ียว กล&าวคือ ใน order Suina เช&น สุกร 
เริ่มมีการหมักย&อยโดยจุลินทรีย ในกระเพาะอาหารก&อนเกิดการย&อยในตัวสัตว  โดยพบว&า กระเพาะ
อาหารของสุกร มี 2 ส&วน คือ ส&วนหน�าเปKนส&วนท่ีมีจุลินทรีย  อาศัยอยู&และไม&มีการขับหลั่งสาร และ
กระเพาะอาหารส&วนหลัง เปKนบริเวณท่ีมีการย&อยโปรตีนโดยเอนไซม จากตัวสัตว  แต&กระเพาะอาหาร
ท้ังสองส&วนดังกล&าวไม&ได�แยกขาดจากกัน เปKนเพียงแบ&งส&วนในกระเพาะอาหารเดียวกัน   

ส&วนสัตว กีบคู&ในกลุ&ม Tylopoda กระเพาะอาหารเริ่มแบ&งออกชัดเจนระหว&างกระเพาะส&วน
หน�าท่ีย&อยอาหารโดยจุลินทรีย  และกระเพาะอาหารส&วนหลังท่ีมีการย&อยอาหารโดยเอนไซม จากตัว
สัตว  โดยพบว&า สัตว ในกลุ&มนี้ เช&น อูฐ กระเพาะอาหารส&วนหน�าประกอบด�วย กระเพาะหมัก 
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(rumen) และกระเพาะรังผึ้ง (reticulum) แต&ไม&มีกระเพาะโอมาซัม จึงเรียกสัตว กลุ&มนี้ว&าเปKนสัตว 
เค้ียวเอ้ืองเทียม (pseudoruminants) ถึงแม�ว&าสัตว ในกลุ&มนี้จะมีการเค้ียวเอ้ือง แต&มีฟpนเข้ียว 
(canine teeth) ท้ังด�านบนและด�านล&าง ซ่ึงไม&อํานวยความสะดวกต&อการเค้ียวเอ้ืองเท&าใดนัก  
 สัตว กีบคู&ใน order Ruminatia เปKนสัตว กีบคู&ท่ีถือเปKนสัตว เค้ียวเอ้ืองท่ีแท�จริง กระเพาะ
อาหารแบ&งออกเปKนสองส&วนชัดเจน กล&าวคือ มีกระเพาะอาหารส&วนหน�าท่ีไม&มีการขับหลั่งสาร 
แบ&งย&อยออกเปKน สามกระเพาะ ได�แก& กระเพาะหมัก กระเพาะรังผึ้ง และกระเพาะโอมาซัม และ
กระเพาะอาหารส&วนหลังท่ีมีการขับหลั่งสาร ได�แก& กระเพาะอาหารอะโบมาซัม นอกจากนี้สัตว ในกลุ&ม
นี้ยังมีฟpนท่ีมีลักษณะเฉพาะ และเหมาะแก&การเค้ียวเอ้ือง กล&าวคือ ฟpนด�านบนไม&มีฟpนตัด (incicer) 
และฟpนเข้ียว และฟpนเข้ียวด�านล&างเรียงชิดติดกับฟpนตัดทางด�านหน�า 
 สัตว ในกลุ&มสัตว เค้ียวเอ้ืองการพัฒนาของระบบทางเดินอาหารก็แตกต&างกันด�วย ถ�าแบ&งกลุ&ม
สัตว เค้ียวเอ้ืองตามลักษณะการพัฒนาของกระเพาะอาหาร อาจแบ&งออกได�เปKน 3 กลุ&ม ได�แก& กลุ&มทีมี
การพัฒนาในระดับต�น ระดับกลาง และระดับปลาย  

โดยสัตว เค้ียวเอ้ืองในกลุ&มระดับต�น ๆ เปKนสัตว เค้ียวเอ้ืองท่ีมีกระเพาะอาหารท่ีพัฒนาตํ่าสุด 
เช&น ยีราฟ กระเพาะอาหารส&วนหน�าเล็ก โดยเฉพาะกระเพาะโอมาซัม ระยะเวลาท่ีอาหารอยู&ใน
กระเพาะหมัก และเกิดการย&อยโดยจุลินทรีย เกิดข้ึนเร็ว อาหารผ&านลงสู&กระเพาะอาหารส&วนล&างเร็ว 
สัตว มีการเลือกกินอาหาร ด้ังนั้นในหนึ่งวัน ระยะเวลากินอาหารจะนาน ในขณะท่ีระยะเวลาในการ
เค้ียวเอ้ืองสั้น  

สัตว เค้ียวเอ้ืองในกลุ&มระดับปลาย เปKนสัตว เค้ียวเอ้ืองท่ีกระเพาะอาหารมีการพัฒนามากท่ีสุด 
เช&น โค กระบือ กระเพาะอาหารส&วนหน�าใหญ& มีกระเพาะโอมาซัมท่ีใหญ& อาหารอยู&ในกระเพาะหมัก
นาน การเกิดการหมักย&อยอาหารเกิดข้ึนนาน  สัตว ไม&ค&อยเลือกกินอาหาร ระยะเวลาในการเค้ียวเอ้ือง
นาน เท&า ๆ กับ ระยะเวลาการการกินในหนึ่งวัน  

สัตว เค้ียวเอ้ืองในกลุ&มระดับกลาง การพัฒนาของกระเพาะอาหารอยู&ระหว&าง 2 กลุ&มดังกล&าว
ข�างต�น ตัวอย&าง เช&น แพะ และแกะ โดยแกะ เปKนสัตว เค้ียวเอ้ืองในกลุ&มนี้ท่ีกระเพาะอาหารพัฒนา
ใกล� ๆ กลุ&ม สัตว เค้ียวเอ้ืองในกลุ&มระดับปลาย 

1.3 ข#อได#เปรียบและเสียเปรียบของระบบทางเดินอาหารในสัตว�เคี้ยวเอ้ือง  
ข�อได�เปรียบของสัตว เค้ียวเอ้ืองเนื่องจากมีกระเพาะอาหารส&วนหน�าทําหน�าท่ีหมักย&อยอาหาร

โดยอาศัยเอนไซม จากจุลินทรีย  ทําให�เกิดข�อดีดังต&อไปนี้  
1) สามารถใช�ประโยชน จากอาหารท่ีมีเยื่อใยสูง ซ่ึงสัตว ไม&เค้ียวเอ้ืองใช�ประโยชน ไม&ได� เช&น 

ฟางข�าว 
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ภาพท่ี 6.3 แสดงลําดับชั้นของสัตว เลี้ยงลูกด�วยน้ํานมท่ีกินพืชและมีกีบ การหมักย&อยผนังเซลล พืชโดย

อาศัยเอนไซม จากจุลินทรีย เกิดข้ึนในลําไส�ใหญ& (colon) และไส�ตัน (cecum) เท&านั้น 
สําหรับสัตว ในกลุ&ม Equidae เช&น ม�า ส&วนสัตว กลุ&ม ใน Suidae เช&น สุกร เกิดข้ึนใน
กระเพาะอาหารส&วนท่ีไม&มีการขับหลั่งสารด�วย และสัตว กลุ&มสัตว เค้ียวเอ้ืองเทียม 
(Tylopoda) เช&น อูฐ กระเพาะอาหารส&วนหน�ามีการพัฒนาเปKนสองส&วนเพ่ือเกิดการหมัก
ย&อยโดยจุลินทรีย  และในสัตว เค้ียวเอ้ือง (Ruminant) ซ่ึงถือได�ว&าเปKนสัตว กินพืชท่ี
กระเพาะมีการพัฒนามากท่ีสุด คือ กระส&วนหน�าแบ&งเปKนสามส&วนเพ่ือเปKนตําแหน&งหมัก
ย&อยอาหารโดยจุลินทรีย  และท่ีสําคัญสัตว เค้ียวเอ้ืองไม&ได�มีเฉพาะสัตว ปnาเท&านั้นแต&มีสัตว 
เลี้ยงด�วยได�แก& bovidae ซ่ึงแบ&งออกเปKน 4 ชนิดได�แก& โค (cattle) กระบือ (buffalo) 
แพะ (goats) และ แกะ (sheep)  

 ท่ีมา:  Leek (2004) 
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2) สามารถทําให�ผนังเซลล พืชแตกสลายโดยเฉพาะเซลลูโลส (cellulose) และสารอ่ืน ๆ ท่ี
เก่ียวข�อง ซ่ึงเซลลูโลสเปKนสารคาร โบไฮเดรตจากพืชท่ีมีอย&างล�นหลาม และถูกย&อยสลายโดยจุลินทรีย 
ในกระเพาะหมักได�เปKนโภชนะหลักในสัตว เค้ียวเอ้ือง 

3) การหมักย&อยอาหารในกระเพาะหมักทําให�ได�เซลล จุลินทรีย โปรตีน ซ่ึงเปKนสารโปรตีนท่ีมี
คุณค&า คือมีส&วนประกอบของกรดอะมิโนท่ีจําเปKน ( essential amino acid) จํานวนมาก เปKนการ
เปลี่ยนจากอาหารท่ีมีคุณค&าทางโปรตีนตํ่า (โปรตีนในพืชมีกรดอะมิโนท่ีจําเปKนตํ่ามาก) จาก
สารประกอบไนโตรเจนท่ีไม&ใช&โปรตีน และจากสารไนโตรเจนจากร&างกาย เช&น ยูเรีย ท่ีไหลวนกลับสู&
กระเพาะหมัก 

4) มีจุลินทรีย ท่ีสามารถสังเคราะห ไวตามินบี (vitamin B complex) ได� ดังนั้นสัตว เค้ียว
เอ้ืองโดยเฉพาะสัตว ปnาสามารถกินพืชอย&างเดียวก็ดํารงชีวิตอยู&ได� และยิ่งไปกว&านั้น ในพ้ืนท่ีแห�งแล�งมี
พืชท่ีมีเยื่อใยสูง เช&นทะเลทราย บนภูเขา สัตว เค้ียวเอ้ืองเช&น อูฐ หรือโคภูเขา (yak) สามารถดํารงชีวิต
อยู&ได� ในขณะท่ีสัตว ไม&เค้ียวเอ้ืองไม&สามารถดํารงชีวิตอยู&ได�เนื่องจากขาดอาหาร  

 ข#อเสียเปรียบของสัตว�เคี้ยวเอ้ืองคือ  
1) สัตว เค้ียวเอ้ืองต�องได�รับอาหารอย&างสมํ่าเสมอตลอดเวลา และต�องใช�เวลาเพ่ือการเค้ียว

เอ้ืองท่ีนาน เช&น ในโค ใช�เวลา 4 – 7 ชั่วโมงต&อวัน ในการกินอาหาร และใช�เวลา 8 ชั่วโมงต&อวันใน
การเค้ียวเอ้ือง (Leek, 2004)  

2) ในการหมักย&อยอาหารโดยจุลินทรีย ในกระเพาะหมักต�องการกลไกท่ีซับซ�อนเพ่ือให�การ
หมักย&อยอาหารเกิดได�อย&างมีประสิทธิภาพตัวอย&างเช&น  

 2.1) ต�องอาศัยการหลั่งน้ําลายจํานวนมากเพ่ือควบคุมให�สภาวะในกระเพาะหมักไม&
เปKนกรด 

 2.2) ต�องอาศัยพลังงานท่ีมากในการเคลื่อนไหวและบีบตัวของกระเพาะหมักเพ่ือให�
เกิดการผสมคลุกเคล�ากันของอาหารภายในกระเพาะหมัก 

2.3) มีกระบวนการต&าง ๆ เพ่ือทําให�สภาวะแวดล�อมในกระเพาะหมักทํางานปกติ
ได�แก& กระบวนการเรอ (eructation) เพ่ือขับแกzส กระบวนการขยอกอาหารเพ่ือนํากลับมาเค้ียวใหม& 
(กระบวนการเค้ียวเอ้ือง, rumination) กระบวนการเพ่ือดูดซึมผลผลิตท่ีได�จากกระบวนการหมัก 
กระบวนการบีบไล&อาหารจากกระเพาะหมักลงสู&กระเพาะโอมาซัม  

3) โดยปกติขนาดอนุภาคของอาหารในกระเพาะหมักต�องมีขนาดเล็กกว&า 2-4 มิลลิเมตร 
อาหารจึงจะไหลออกจากกระเพาะหมักลงสู&กระเพาะโอมาซัม การทําให�อนุภาคของอาหารเล็กลงนั้น
อาศัยการเค้ียวขณะกินอาหาร และการเค้ียวเอ้ือง ดังนั้นกรณีท่ีอาหารมีเยื่อใยสูง ๆ คุณค&าทางโภชนะ
ตํ่า เช&น ฟางข�าว จะทําให�อาหารอยู&ในกระเพาะหมักนาน และทําให�กระเพาะหมักบรรจุอาหารเยื่อใย
อยู&เต็มส&งผลให�ปริมาณการกินอาหารลดลง และได�รับโภชนะไม&เพียงพอต&อความต�องการ 



151 
 

4) ในสัตว เค้ียวเอ้ืองนั้นจะดูดซึมสารท่ีเปKนผลผลิตสุดท�ายจากการหมักย&อยอาหารใน
กระเพาะหมัก เพ่ือใช�ในเซลล โดยผ&านกระบวนการเมตาโบลิซึมต&าง ๆ  ซ่ึงต&างกับสัตว ไม&เค้ียวเอ้ืองท่ี
ดูดซึมผลผลิตจากการย&อยอาหารโดยอาศัยเอนไซม จากตับอ&อนและลําไส� (เช&น น้ําตาลกลูโคส กรดอะ
มิโน) ลักษณะเช&นนี้ทําให�มีข�อจํากัด กล&าวคือผลผลิตสุดท�ายจากการหมักย&อยโดยจุลินทรีย ใน
กระเพาะหมัก คือกรดไขมันระเหยได� หลัก ๆ คือ กรดอะซิติก (acetic acid)กรดโปรปkโอนิก 
(propionic acid) และ กรดบิวทิริก (butyric acid) ซ่ึงในกรณีท่ีสัตว มีความต�องการกลูโคสเพ่ิมข้ึน 
เช&นโคนมท่ีกําลังให�ผลผลิตน้ํานม หรือสัตว ท่ีกําลังอุ�มท�อง สัตว อาจขาดพลังงานได� ท้ังนี้เพราะมีเพียง
กรดโปรปkโอนิกเท&านั้นท่ีสามารถถูกเปลี่ยนเปKนน้ําตาลกลูโคสในเซลล โดยผ&านกระบวนการเมตาโบลิ
ซึมในตับ ดังนั้นในสัตว ท่ีมีความต�องการกลูโคสมาก สัตว ต�องกินอาหารท่ีมีเยื่อใยตํ่า เช&นอาหารข�น 
เพ่ือให�การหมักในกระเพาะหมักได�ผลผลิตเปKนกรดโปปkโอนิกในปริมาณท่ีมากข้ึน   
  ปpจจุบันระบบการเลี้ยงสัตว เค้ียวเอ้ืองเปKนระบบการเลี้ยงแบบประณีตมากข้ึน คือมีการให�
อาหารท่ีมีเยื่อใยตํ่าเสริม (อาหารข�น) โดยเฉพาะสัตว ท่ีต�องการพลังงานมาก ๆ เช&นโคนม หรือโคขุน 
ดังนั้นข�อเสียเปรียบหรือข�อจํากัดของระบบทางเดินอาหารในสัตว เค้ียวเอ้ืองจึงถูกมองข�ามไป แต&
ปpญหามักเกิดจากการหมักย&อยอาหารท่ีเร็วเกินไปเนื่องมาจากการให�อาหารข�นท่ีมาก ส&งผลต&อความ
ผิดปกติในระบบย&อยอาหารตามมาหลาย ๆ อย&าง  
 
2. การหมักย'อยโภชนะโดยจุลินทรีย�  

2.1 โภชนะของสัตว�เคี้ยวเอ้ือง 
อาหารสําหรับสัตว เค้ียวเอ้ืองนั้น อาจแบ&งออกเปKน 2 กลุ&ม คืออาหารท่ีได�จาก ใบ ก�าน ลําต�น 

ของพืชอาหารสัตว  ซ่ึงจัดเปKนอาหารหยาบ (roughage) มีโภชนะเปKนคาร โบไฮเดรตชนิดท่ีเปKน
โครงสร�าง (structural carbohydrate) เปKนส&วนใหญ&  และอาหารท่ีได�จาก เมล็ดธัญพืช หรือหัว ซ่ึง
จัดเปKนอาหารข�น (concentrate)  มีโภชนะเปKนคาร โบไฮเดรตชนิดไม&เปKนโครงสร�าง (nonstructural 
carbohydrate)  

คาร โบไฮเดรตชนิดท่ีเปKนโครงสร�างในลําต�น ก�าน และใบของพืชอาหารสัตว นั้น ทําหน�าท่ีคํ้าจุน
ให�ลําต�นและใบแข็งแรง มีโครงสร�างประกอบด�วยโมเลกุลของน้ําตาลกลูโคสจํานวนมากต&อกันเปKน
น้ําตาลหลายโมเลกุล (polysaccharide) สายยาว และเรียงชิดอัดแน&นติดกันเปKนจํานวนมากอยู&บน
สารพ้ืน (matrix) กลายเปKนผนังเซลล  (cell wall) และเรียกน้ําตาลหลายโมเลกุลสายยาวนี้ว&า 
เซลลูโลส (cellulose)  และเรียกสารพ้ืนซ่ึงมีส&วนประกอบของน้ําตาลหลายโมเลกุลอีกชนิดหนึ่งว&า เฮ
ไมเซลลูโลส (hemicellulose) เม่ือพืชอาหารสัตว อายุมากข้ึน ผนังเซลล ก็จะแข็งแรงมากข้ึนท้ังนี้เกิด
จาก เฮไมเซลลูโลสไปจับยึดการกับสารประกอบโพลิฟ{โนลิก (polyphenolic compound) เพ่ิมมาก
ข้ึน กลายเปKนลิกนิน (lignin) ดังภาพท่ี 6.4 
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ภาพท่ี 6.4  แสดงโครงสร�างผนังเซลล พืช ท่ีประกอบด�วย cellulose, hemicellulose และ 

lignin  
                    ท่ีมา: เมธา (2533)  

 เซลลูโลส (cellulose)  คือน้ําตาลหลายโมเลกุลท่ีประกอบด�วย โมเลกุลของน้ําตาลกลูโคส ถึง 

1,000 โมเลกุลต&อกันด�วยพันธะ β-1,4-glycoside bond  (ภาพท่ี 6.5) สายยาวของเซลลูโลสจํานวน
มากเรียงตัวชิดติดกันในลักษณะค&อนข�างขนานกันและมี พันธะไฮโดรเจน ยึดเชื่อมระหว&างสาย 

เฮไมเซลลูโลส (Hemicellulose) คือน้ําตาลหลายโมเลกุลท่ีประกอบด�วย น้ําตาลไซโลส 

(xylose) ต&อกันด�วยพันธะ β-1,4-linked xylose units (ภาพท่ี 6.5) น้ําตาลไซโลส เปKนน้ําตาล
โมเลกุลเด่ียวท่ีมีคาร บอน 5 อะตอม (น้ําตาล pentose) สายของเฮไมเซลลูโลสมีแขนงของน้ําตาล
โมเลกุลเด่ียวท่ีแตกแยกออกจากสายหลัก หลายแขนง น้ําตาลโมเลกุลเด่ียวท่ีแยกออกจากสายหลัก 
เช&น น้ําตาลอาราบิโนส (arabinose) น้ําตาลแมนโนส (mannose) และกาแลคโตส (galactose) 
ตําแหน&งท่ีจับกับสารประกอบโพลิฟ{โนลิก นั้นมักเปKนตรงแขนงของน้ําตาล arabinose ดังนั้นจะเห็น
ได�ว&าการย&อยสลาย hemicellulose ต�องอาศัยเอนไซม หลายชนิดกว&าการย&อย cellulose เพราะ
โครงสร�างของ hemicellulose มีพันธะหลายชนิดต&อกัน  

เพคติน (pectin) คือคาร โบไฮเดรตชนิดโครงสร�าง ท่ีพบในเซลล  และเชื่อมต&อระหว&างผนังเซลล 
พืช เปKนน้ําตาลหลายโมเลกุลท่ีประกอบด�วยหน&วยย&อย คือ น้ําตาลกาแลคโตส (galactose) ต&อกับ

กรดยูโรนิก (uronic acid) ด�วยพันธะ β-1,4-galacturonan ดังนั้นหน&วยย&อยของเพคตินคือ 
galacturonic acid 
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ภาพท่ี 6.5 แสดงโครงสร�างทางเคมีของน้ําตาลกลูโคส (glucose) และน้ําตาลไซโลส (xylose) โดย

แสดงตําแหน&งพันธะ (คาร บอนตัวท่ี 4 และ คาร บอนตัวท่ี 1 α หรือ β ) ท่ีต&อเชื่อมกัน
ของกลูโคส หรือไซโลสแต&ละหน&วย (unit) ในคาร โบไฮเดรตแต&ละชนิด เช&น แป}งมีหน&วย

ย&อยต&อเชื่อมกันด�วยพันธะ α-1, 4 linkage  ส&วนเซลลูโลส เฮไมเซลลูโลส และฟรุคโต

แซน และเพคติน มีหน&วยย&อยต&อเชื่อมกันด�วยพันธะ β -1, 4 linkage น้ําตาลกลูโคสเปKน
หน&วยย&อยของแป}ง น้ําตาลหลายโมเลกุล และ เซลลูโลส ส&วนไซโลสเปKนหน&วยย&อยของ เฮ
ไมเซลลูโลส และเพคติน ส&วนและฟรุคโตแซนมีหน&วยย&อยคือน้ําตาลฟรุคโตส  

 ท่ีมา: Leek (2004) 
 
เอนไซม ย&อย cellulose (cellulase) เอนไซม ย&อยเฮไมเซลลูโลส (hemicellulase) เอนไซม ย&อย 

pectin (pectin lysase) และ เอนไซม ย&อย fructosan (fructosanase) เปKนเอนไซม ท่ีเข�าย&อยสลาย

พันธะ β-1 linkages ซ่ึงพบเอนไซม กลุ&มนี้ได�ในจุลินทรีย  และพืช ด�วยเหตุนี้สัตว กินพืชจึงมีจุลินทรีย ท่ี
เปKนประโยชน อาศัยอยู&ในระบบทางเดินอาหารและอยู&ร&วมกับสัตว แบบพ่ึงพาอาศัยกัน (symbiosis)  
เอนไซม จาก จุลินทรีย  เช&น แบคทีเรีย (bacteria) โปรโตซัว (protozoa)  และเชื้อรา (fungi) สามารถ
ย&อยสลายได�เฉพาะ cellulose และ hemicellulose เท&านั้น แต&ไม&สามารถย&อย lignin ได� ดังนั้น 
เม่ือเซลล พืชอายุมากข้ึนผนังเซลล มี lignin เพ่ิมข้ึน lignin ก็จะปกคลุม cellulolose และ 
hemicellulose ทําให�จุลินทรีย เข�าย&อยได�ยากข้ึน  

เมล็ดธัญพืช ซ่ึงเปKนอาหารข�น สําหรับสัตว เค้ียวเอ้ือง ประกอบด�วยคาร โบไฮเดรตชนิดไม&เปKน
โครงสร�าง ได�แก& แป}ง (starches) และ ฟรุคโตแซน  (fructosans) เปKนคาร โบไฮเดรตท่ีสะสมภายใน
เซลล  

แป}ง คือน้ําหลายโมเลกุลท่ีประกอบด�วยหน&วยย&อยคือน้ําตาลกลูโคสต&อกันสายยาว มี 2 ชนิดคือ 

แป}งข�าวจ�าว (amylose) มีโครงสร�าง คือน้ําตาลกลูโคสต&อกันสายยาวเปKนเส�นตรงด�วยพันธะ α-1 4-
glucose linkages ไม&มีแขนง และแป}งข�าวเหนียว  (amylopectin) มีโครงสร�าง คือน้ําตาลกลูโคสต&อ
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กันสายยาวเปKนเส�นตรง และมีแขนงแตกออกจากสายหลัก ตรงตําแหน&งน้ําตาลกลูโคสทุก ๆ  24 

โมเลกุล ด�วยพันธะ α-1 6 linkages พันธะ  α-1 จะตรงกันข�ามกับพันธะ β-1 กล&าวคือ เอนไซม อะ
ไมเลส (amylase) ท่ีหลั่งจากตัวสัตว ในระบบทางเดินอาหารสามารถย&อยสลายพันธะได� และเอนไซม  
amylase จากจุลินทรีย ก็สามารถย&อยสลายได�ด�วยเช&นกัน  

ฟรุคโตแซน  (fructosans) คือ น้ําหลายโมเลกุลท่ีประกอบด�วยหน&วยย&อยคือน้ําตาลฟรุคโตส 

(fructose) ท่ีต&อกันด�วยพันธะ β-1 2- fructose linkages เช&นเดียวกับ inulin 
ในพืชตระกูลถ่ัว (legumes) นอกจากประกอบด�วยคาร โบไฮเดรตท่ีกล&าวมาข�างต�นเปKน

องค ประกอบหลักแล�ว พืชในกลุ&มนี้ยังมีส&วนประกอบของโปรตีนในปริมาณท่ีค&อนข�างมาก ท้ังนี้
เนื่องจากพืชตระกูลถ่ัวสามารถตรึงไนโตรเจนจากอากาศได� พืชตระกูลถ่ัวท่ีนํามาเปKนอาหารสัตว เค้ียว
เอ้ือง เช&น ใบกระถิน ถ่ัวฮามาตา กากถ่ัวเหลือง กากถ่ัวเขียว ต�นถ่ัวลิสง เปKนต�น  

โดยเฉลี่ยแล�วพืชอาหารสัตว มีส&วนประกอบของคาร โบไฮเดรตประมาณ 60 เปอร เซ็นต น้ําหนัก
แห�ง  (ท้ังอาหารหยาบ และอาหารข�น) และมีไขมันเปKนองค ประกอบประมาณ 4 เปอร เซ็นต น้ําหนัก
แห�ง ดังตารางท่ี 6.1, 6.2 

 
ตารางท่ี 6.1 ปริมาณของคาร โบไฮเดรตในพืชอาหารสัตว  (เปอร เซ็นต น้ําหนักแห�ง, % DM) 

ส&วนประกอบ 
หญ�าอาหาร
สัตว เขตร�อน 

หญ�าอาหาร
สัตว เขตอบอุ&น 

เมลด็
ธัญพืช 

พืชตระกูล
ถ่ัว (Alfalfa) 

พืชสีเขียว 
(Green vegetable) 

นํ้าตาล (sugar) 5 10 น�อยมาก 5-15 20 
ฟรุคโตแซน (fructosans) 0 1-25 0 0 - 
แป}ง (Starch) 1-5 0 80 1-7 ต่ํา 
เพคติน (pectin) 1-2 1-2 น�อยมาก 5-10 10-20 
เซลลูโลส(Cellulose) 30-40 20-40 2-5 20-25 20 
เฮไมเซลลโูลส (hemicellulose)  30-40 15-25 7-15 8-10 ต่ํา 

ท่ีมา: ดัดแปลงจาก เมธา (2533) 
 

ตารางท่ี 6.2 ปริมาณโภชนะโปรตีน ไขมัน และลิกนินในพืชอาหารสัตว  (เปอร เซ็นต น้ําหนักแห�ง) 
ส&วนประกอบ ฟาง (straw) หญ�า (grasses) ธัญพืช (grain) พืชตระกูลถ่ัว (legume) 
โปรตีนหยาบ (crud protein) 4 14 12 24 
ไขมัน (lipid) 2 4 4 6 
ลิกนิน (lignin)  10 7 2 5 
ท่ีมา: ดัดแปลงจาก Leek (2004) 

2.2 มวลรวมของกระบวนการหมักย'อยโภชนะในกระเพาะหมัก 
การย&อยอาหารในกระเพาะหมักเกิดจาก การย&อยทางกลและการย&อยทางเคมี การย&อยทางกล

ได�แก&การบดเค้ียวอาหารขณะกินอาหาร และการนําอาหารกลับมาบดเค้ียวอีกขณะท่ีมีการเค้ียวเอ้ือง  
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ส&วนการย&อยทางเคมี เปKนการหมัก คือการย&อยโดยอาศัยเอนไซม จากจุลินทรีย ในกระเพาะหมัก 
กระบวนการหมักย&อยอาหารในกระเพาะหมักเกิดข้ึนตลอดเวลาและมีการไหลของอาหารท่ีย&อยแล�ว
ลงสู&ทางเดินอาหารส&วนหลังตลอดเวลา  

2.2.1 ปJจจัยท่ีมีผลต'อกระบวนการหมักย'อยโภชนะในกระเพาะหมัก  
กระบวนการหมักในกระเพาะหมักจะเกิดข้ึนได�อย&างมีประสิทธิภาพต�องอาศัยสภาวะ

แวดล�อมภายในกระเพาะหมักท่ีเหมาะสม กล&าวคือ  

1) ต�องมีอาหารท่ีผ&านการเค้ียวลงสู&กระเพาะหมักอย&างสมํ่าเสมอ 
2) ต�องมีจุลินทรีย ท้ังชนิด และปริมาณท่ีเหมาะสม 
3) ต�องมีการนําเอาผลผลิตสุดท�ายจากการหมัก (กรดไขมันระเหยได� 

แบคทีเรีย และ  แกzส) ออกจากกระเพาะหมักอย&างสมํ่าเสมอ  
4) ต�องมีการผสมคลุกเคล�า ระหว&างอาหาร และของเหลวในกระเพาะหมัก  

(น้ําลาย) เพ่ือช&วยให�คลุกเคล�าอาหารท่ีเข�ามาใหม& และช&วยให�การดูดซึมกรดไขมันระเหยได�เกิดข้ึนได�
สะดวกและป}องกันการสะสมผลผลิตสุดท�ายจากการหมัก เช&น แกzส 

5) ต�องมีการผลักดันอาหารท่ีไม&สามารถหมักย&อยได�ออกจากกระเพาะหมัก
เข�าสู&ทางเดินอาหารส&วนล&างต&อไป 

6) สภาวะแวดล�อมในกระเพาะหมักต�องเปKนสภาวะไร�ออกซิเจน  
7) ต�องมีอุณหภูมิ แรงดันน้ํา (osmotic pressure) ความต&างศักด์ิไฟฟ}าของ

ปฏิกิริยารีดักชัน-ออกซิเดชัน (redox potential) และค&าความเปKนกรด-ด&าง (pH) ท่ีคงท่ีและ
สมํ่าเสมอ  

8) มีกลไกทางสรีรวิทยาของกระเพาะอาหารส&วนหน�าท่ีเหมาะสมและสัมพันธ 
กับกระบวนการหมักในกระเพาะหมัก  

2.2.2 จุลินทรีย�ในกระเพาะหมัก  
จุลินทรีย ท่ีสําคัญในกระเพาะหมักได�แก& แบคทีเรีย โปรโตซัว และเชื้อรา (ศึกษา

รายละเอียดเพ่ิมเติมในบทท่ี 7) โดยแบคทีเรียมีมากท่ีสุด ท้ังปริมาณและชนิด  ปpจจุบัน พบว&ามี 22 
genera และ 63 species มีจํานวนประชากรโดยรวม ประมาณ 109 ถึง 1010 เซลล ต&อกรัมของ
อาหารในกระเพาะหมัก โปรโตซัว ปpจจุบันมี 6 genera และ 16 species มีจํานวนประชากร
ประมาณ  105 ถึง 106 เซลล ต&อกรัมของอาหารในกระเพาะหมัก จํานวนประชากรโปรโตซัว ข้ึนอยู&กับ
ขนาดอนุภาคของอาหาร ประชากรโปรโตซัวจะเพ่ิมมากข้ึนเม่ือให�อาหารธัญพืช หรืออาการข�นมากข้ึน 
เช&น ในโคขุน ส&วนเชื้อราชนิดท่ีไม&ต�องการออกซิเจน พบครั้งแรกโดย Orpin (1975) และป{ 1987 
สามารถแยกชนิดของเชื้อราในกระเพาะหมัก ได� 3 genera และ 4 species  และมีการวิจัยและ
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ศึกษาชนิดของเชื้อราเพ่ิมข้ึนเรื่อย ๆ ในป{ 1989 พบเชื้อราท่ียังไม&ได�ระบุชนิดในกระเพาะหมักโคใน
ออสเตรเลีย (Phillips, 1989)  

2.2.3 การหมักย'อยโภชนะโดยจุลินทรีย� 
การเข�าหมักย&อยอาหารของจุลินทีย  เกิดข้ึนอย&างรวดเร็วเม่ืออนุภาคของอาหารตกลงสู&

กระเพาะหมัก โดยจุลินทรีย จะเข�ายึดเกาะและแทรกไปตามรูใบ (leaf pore) ของพืช และขอบรอย
ตัดหรือรอยขาดจากการบดเค้ียวอาหาร (ดังนั้นการบดเค้ียวอาหารมีความสําคัญอย&างยิ่งในการเข�ายึด
เกาะของจุลินทรีย ) 

ออกซิเจนท่ีปะปนเข�ามากับอาหาร หรือน้ํานั้น บางส&วนจะถูกดูดซึมเข�าสู&ผนังของ
กระเพาะหมัก  แต&โดยท่ัวไปจะถูกใช�อย&างรวดเร็วโดยแบคทีเรียชนิดท่ีต�องการออกซิเจนเล็กน�อย 
(facultative anaerobic bacteria)  วิถีการหมักย&อยอาหารและเมตาโบลิซึมในเซลล จุลินทรีย ใน
กระเพาะหมักนั้นเปKนวิถีท่ีไม&ต�องการออกซิเจน กระบวนการหมักย&อยจึงเปKนกระบวนการไฮโดรไลซีส 
(hydrolysis) (การทําปฏิกิริยากับน้ําได�กรด) และกระบวนการออกซิเดชัน (oxidation) (ปฏิกิริยาการ
ให�อิเล็กตรอน) ภายใต�สภาวะไร�ออกซิเจน ได�ผลผลิตเปKนพลังงานในรูป ATP เพ่ือใช�ในการ
เจริญเติบโต และการแบ&งเซลล เพ่ิมจํานวนจุลินทรีย  และผลิตสุดท�ายอ่ืน ๆ ท่ีจุลินทรีย ไม&ต�องการ แต&
เปKนประโยชน สําหรับสัตว  ได�แก&กรดไขมันระเหยได�  

กระบวนการออกซิเดชันในเซลล จุลินทรีย ในกระเพาะหมักนั้น เปKนการดึงอะตอม
ไฮโดรเจน (H) ออกจากสาร มากกว&าท่ีจะเปKนการเติมอะตอมของออกซิเจน และ อะตอมของ
ไฮโดรเจนท่ีถูกดึงออกมานี้จะถูกออกซิไดส  (เปKนตัวให�อิเล็กตรอน) หรือเปKนสาร reducing 
equivalent ดังนั้นภายในเซลล จุลินทรีย จึงมีปฏิกิริยาจํานวนมากท่ีทําหน�าท่ีรับอิเล็กตรอนจาก
อะตอมของไฮโดรเจนท่ีมีจํานวนมากจากกระบวนการออกซิเดชัน และมีโคเอนไซม ท่ีช&วยในการรับ
และให�อิเล็กตรอน  เช&น NADP+ เปKนตัวรับอิเล็กตรอนจาก H กลายเปKน NADPH และ NADPH เปKน
ตัวให�อิเล็กตรอนแก& H+  กลายเปKน NADP+  

กลุ&มของแบคทีเรียท่ีเข�าหมักย&อยอาหารนั้น แบ&งออกตามลําดับการเข�าหมักย&อยอาหาร
ได�เปKน 2 กลุ&มคือแบคทีเรียกลุ&มเข�าย&อยกลุ&มแรก (primary bacterial) และกลุ&มท่ีเข�าย&อยในลําดับท่ี 
2 (secondary bacteria) (ภาพท่ี 6.6) แบคทีเรียท่ีเข�าย&อยกลุ&มแรกแบ&งออกเปKน 2 กลุ&ม คือ 
แบคทีเรียกลุ&มท่ีย&อยเซลลูโลส เรียกว&ากลุ&มแบคทีเรีย เซลลูโลไลติก (cellulolytic bacteria) และ 
แบคทีเรียกลุ&มท่ีย&อยอะไมโลส เรียกว&า กลุ&มแบคทีเรียอะไมโลไลติก (amylolytic bacteria) ส&วน
แบคทีเรียกลุ&มท่ีเข�าย&อยในลําดับท่ี 2 เปKนแบคทีเรียเข�าย&อยผลผลิตท่ีเกิดจากการหมักย&อยของ
แบคทีเรียกลุ&มแรก ซ่ึงได�แก& แบคทีเรียกลุ&มท่ีใช�ประโยชน จากกรด    แลคติก เพ่ือสังเคราะห โปรปkโอ
นิก (propionic acid)  เรียกว&า lactic-utilizing propionate bacteria และแบคทีเรียกลุ&มท่ี
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สังเคราะห แกzสมีเทน (methane) จากคาร บอนไดออกไซด และไฮโดรเจน เรียกว&า hydrogen-
utilizing methanogenic bacteria  

 

 
 

ภาพท่ี 6.6 แบคทีเรียย&อยเซลลูโลส (cellulolytic bacteria) และแบคทีเรียย&อยแป}ง (mylolytic 
bacteria) เปKนแบคทีเรียกลุ&มแรก (primary bacteria) ท่ีเข�าย&อยอาหารหยาบ 
(roughage) และอาหารข�น (concentrates) ตามลําดับ และได�ผลผลิตเปKนกรดไขมัน
ระเหยได� (volatile fatty acids, VFA) และแบคทีเรียกลุ&มท่ีสอง (secondary bacteria) 
ท่ีเข�าย&อยผลผลิตท่ีเกิดข้ึนการการย&อยองแบคทีเรียกลุ&มท่ีหนึ่ง ตัวอย&าง เช&น แบคทีเรีย
กลุ&มท่ีสังเคราะห แกzสมีเทน (methanogenic bacteria) จากคาร บอนไดออกไซด และ
ไฮโดรเจน หรือ แบคทีเรียกลุ&มท่ีใช�ประโยชน จากกรดแลคติกเพ่ือสังเคราะห โปรปkโอนิก 
(propionate bacteria)    

 ท่ีมา: Leek (2004) 
  

เชื้อราช&วยย&อยเยื่อใยโดยฝpงตัวอยู&ในเยื่อใยของอนุภาคอาหาร และช&วยย&อยจากส&วนใน
ก&อน เชื้อราจะช&วยลดการจับยึดแน&นของอนุภาคของอาหาร ช&วยทําให�ผิวของอนุภาคอาหารแตก
เปราะ ช&วยส&งเสริมให�แบคทีเรียแทรกซึมเข�าอนุภาคตามรอยแตก และย&อยอาหารได�สะดวกยิ่งข้ึน 
เชื้อรายังช&วยย&อยพันธะของเฮไมเซลลูโลสท่ีจับกับ polyphenolic compound (เมธา, 2533) ช&วย
เปkดให�เชื้อแบคทีเรียเข�าเยื่อใยอ่ืน ๆ ทีปกคลุมด�วยลิกนิน ได�สะดวกยิ่งข้ึน 

เชื้อโปรโตซัว ในกระเพาะหมักกินแบคทีเรีย แป}ง และสารอาหารท่ีย&อยได�ง&ายใน
กระเพาะหมัก เปKนอาหาร รวมท้ังกรดไขมันไม&อ่ิมตัวสายยาว (polyunsaturated fatty acid, 
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PUFAs) กรดไขมันลิโนลีอิค(linoleic acid) และกรดไขมันลิโนลีนิก (linolenic acid) ด�วย  โปรโตซัว
เปKนจุลินทรีย ท่ีไวต&อการเปลี่ยนแปลงของสภาวะแวดล�อมในกระเพาะหมักอย&างมาก ดังนั้น ถ�า
สามารถตรวจพบเชื้อโปรโตซัวในตัวอย&างของเหลวจากกระเพาะหมัก แสดงว&าสภาวะแวดล�อมของ
กระเพาะปกติ จากรายงานการวิจัยพบว&าโปรโตซัวในกระเพาะหมักอาจมีท้ังข�อดี และข�อเสีย 
กล&าวคือ ข�อดีได�แก&  

1) โปรโตซัวเปKนแหล&งจุลินทรีย โปรตีนสํารอง สําหรับตัวสัตว ในกรณีท่ีสัตว ได�รับ
อาหารไม&เพียงพอในบางช&วง 

2) โปรโตซัวช&วยป}องกันการเพ่ิมจํานวนอย&างมากของแบคทีเรียกลุ&มย&อยแป}งและ
ลดอัตราการย&อยแป}ง กรณีท่ีให�อาหารข�นหรืออาหารท่ีมีแป}งจํานวนมาก ๆ ท้ังนี้ถ�าแบคทีเรียกลุ&มนี้
เจริญเพ่ิมจํานวนอย&างมากและอัตราการย&อยแป}งท่ีเพ่ิมข้ึนมาก ๆ จะไม&เปKนผลดีต&อสภาวะแวดล�อมใน
กระเพาะหมัก โดยโปรโตซัวจะเข�าแย�งกลืนกินอนุภาคของแป}ง  

3) เม่ือโปรโตซัวไหลออกจากกระเพาะอาหารส&วนหน�าลงสู&กระเพาะอะโบมาซัม 
จะเปKนประโยชน สําหรับตัวสัตว  ท้ังนี้เนื่องจาก  

3.1) โปรโตซัวเปKนจุลินทรีย โปรตีน ท่ีมีคุณภาพสูงกว&าแบคทีเรีย  
3.2) ภายในเซลล โปรโตซัวมีเม็ดแป}งท่ียังไม&ถูกย&อยโดยแบคทีเรีย 

เม่ือลงสู&กระเพาะอะโบมาซัมแล�ว แป}งก็จะย&อยและเปKนประโยชน สําหรับตัวสัตว   
3.3) นอกจากเม็ดแป}งแล�ว ภายในเซลล จุลินทรีย อาจมีเม็ดไขมันท่ี

ยังไม&ถูกย&อยโดยแบคทีเรีย เม่ือลงสู&กระเพาะอะโบมาซัมก็จะเปKนประโยชน สําหรับตัวสัตว ด�วยเช&นกัน  
 อย&างไรก็ตามเนื่องจากโปรโตซัวไม&สามารถสังเคราะห กรดอะมิโนจาก
แอมโมเนียได� ดังนั้นโปรโตชัวต�องกลืนกินเซลล แบคทีเรียเปKนแหล&งโปรตีน โดยพบว&าโปรโตซัวกิน
แบคทีเรียในอัตรา 102 – 104 เซลล ต&อชั่วโมง (Coleman, 1975) โดยพบว&าถ�ามีการกําจัดโปรโตซัว
ออกจากกระเพาะหมัก (defaunation) จะทําให�จํานวนประชากรของแบคทีเรียเพ่ิมข้ึนถึง 2 ถึง 4 
เท&า (Hooper and Miller, 1991) 
 2.2.4 สภาวะแวดล#อมในกระเพาะหมักต'อการเจริญของจุลินทรีย�  
 สภาวะแวดล�อมภายในกระเพาะหมักในสภาพปกติมีอุณหภูมิ เฉลี่ยประมาณ 
39 องศาเซลเซียส (38-41 องศาเซลเซียส)  ค&าเฉลี่ยศักด์ิไฟฟ}าสําหรับปฏิกิริยาออกซิเดชัน รีดักชัน -
350 มิลลิโวลต  (mV) (-250 ถึง -250 mV) ซ่ึงเปKนสิ่งแวดล�อมท่ีจะเกิดปฏิกิริยาให�อิเล็กตรอน 
(oxidation) อย&างยิ่งยวด  ค&าความเปKนกรดด&าง (pH) ในกระเพาะหมัก ข้ึนอยู&กับอาหารท่ีสัตว กินโดย
ปกติถ�ากินอาหารหยาบในสัดส&วนท่ีเหมาะสมกับอาหารข�น ระดับ pH จะไม&ตํ่ากว&า 6.2  แต&ถ�าสัตว 
ได�รับอาหารข�นในปริมาณมากและในสัดส&วนท่ีไม&เหมาะสมกับอาหารหยาบ ระดับ pH อาจตํ่าถึง 4.6 
ดังนั้น ระดับ pH ในกระเพาะหมัก อาจอยู&ในช&วง 4.6 – 7  
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 จุลินทรีย ในกระเพาะหมักแต&ละชนิดต�องการสภาวะแวดล�อมในกระเพาะหมักท่ีต&างกัน
โดยเฉพาะ ค&าความเปKนกรด-ด&าง (pH) ท่ีเหมาะสม โดยพบว&า pH ท่ีเหมาะสมสําหรับ โปรโตซัว 
แบคทีเรียย&อยเซลลูโลส และแบคทีเรียในกลุ&มเข�าย&อยอาหารกลุ&มท่ีสอง คือ  6.2  หรือมากกว&า (ภาพ
ท่ี 6.6) ส&วนแบคทีเรียกลุ&มย&อยอะไมโลส pH ท่ีเหมาะสมคือ ประมาณ 5.8 กรณีท่ี pH ในกระเพาะ
หมักลดตํ่าลงมาก แบคทีเรียกลุ&ม ท่ีผลิตกรดแลคติก (lactic acid-producting lactobacilli) ก็จะ
เจริญเพ่ิมจํานวนข้ึน และยิ่งทําให�ภายในกระเพาะหมักเปKนกรดมากข้ึน จนทําให�สภาวะแวดล�อมไม&
เหมาะสมต&อการเจริญของจุลินทรีย ท่ีเปKนประโยชน จึงเปKนลักษณะท่ีไม&พึงประสงค  สภาวะดังกล&าวนี้
จะเกิดข้ึนเม่ือสัตว ได�รับแป}ง หรืออาหารข�นในปริมาณท่ีมากเกินไปและไม&เหมาะสม กับสัดสวนของ
อาหารหยาบ  
 ชนิดของอาหารก็มีผลต&อการเปลี่ยนแปลงประชากรของจุลินทีย ในกระเพาะหมัก โดย
พบว&าประชากรโปรโตซัวจะเพ่ิมมากข้ึนเม่ือสัตว ได�รับอาหารข�น หรือแป}งมากข้ึน เช&น ในโคขุน  การ
เปลี่ยนอาหารทําให�ความสมดุลของประชากรจุลินทรีย เปลี่ยนแปลงด�วย โดยท่ัวไปแล�วถ�ามีการเปลี่ยน
อาหาร  ประชากรจุลินทรีย ในกระเพาะหมักก็จะเปลี่ยนแปลงไปตามชนิดอาหารและใช�เวลา 2 
สัปดาห ในการปรับเปลี่ยนสมดุลของจํานวนประชากรจุลินทรีย เพ่ือเข�าสู&สมดุลใหม& 

ดังนั้นการเปลี่ยนอาหาร ควรค&อยเปKนค&อยไป ไม&ควรเปลี่ยนทันทีทันใด เพ่ือให�เกิดการปรับตัวของ
จุลินทรีย ในกระเพาะหมัก  
 2.2.5 การจัดเรียงตัวของอนุภาคอาหาร ของเหลวและแกzสในกระเพาะหมัก 
 อาหารท่ีลงสู&กระเพาะหมัก ไม&ได�รวมตัวเปKนเนื้อเด่ียวกัน โดยภายในกระเพาะมี
การเรียงตัวของอาหาร ของเหลว และแกzสแยกออกเปKน ชั้น ๆ ตามแรงโน�มถ&วงของโลก เช&น 
 ในกระเพาะหมักของโคพบว&าอาหารในกระเพาะหมักมีการแบ&งเปKนชั้น ต&าง ๆ (ภาพท่ี 6.7) ดังนี้ คือ 
ชั้นบนสุดเปKนแกzส (แกzสคาร บอนไดออกไซด ,CO2 และแกzสมีเทน, CH4) ถัดลงมาเปKนแพของอนุภาค
อาหารขนาดใหญ& (เส�นผ&าศูนย กลางมากกว&า 2 มิลลิเมตร) และชั้นล&างสุดเปKนของเหลวท่ีมีอนุภาค
อาหารขนาดเล็ก (เส�นผ&าศูนย กลางเล็กกว&า 2 มิลลิเมตร) ล&องลอยอยู&  ในการตรวจกระเพาะหมักทาง
คลินิกโดยการคลําหรือกดบริเวณสวาบด�านซ�าย (left flank) ลักษณะปกติท่ีควรคลําได�คืออนุภาค
อาหารล&อยลอยในของเหลวและมีแกzสด�านบน ถ�าตรวจพบว&าปริมาณแกzสมากเกินไปเรียกว&า สภาวะ
ท�องอืด (bloat) ถ�าพบว&าส&วนของอนุภาคอาหารอัดแน&นหรือมีมากเกินไป แสดงเกิดการอัดแน&นของ
อนุภาคอาหาร (ruminal impaction) และถ�าคลําพบลักษณะอนุภาคอาหารอ&อนนิ่มมมากเกินไป 
แสดงว&าสัตว ยังไม&ได�กินอาหารหยาบ  
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ภาพท่ี 6.7 ภาพแสดงอนุภาคอาหาร และแกzสในกระเพาะหมักของโคท่ีแยกเปKนชั้นโดยชั้นบนเปKน

แกzส (gas) ถัดลงมาเปKนอนุภาคอาหารท่ีมีนาดใหญ& (solid zone) ท่ียังไม&หมักย&อย ตําลง
มาอีกเปKนอนุภาคอาหารท่ีเล็กลงและผสมปนอยู&กับของเหลว (slurry zone)  และชั้น
ล&างสุดเปKนของเหลว (liquid zone)  ส&วนบริเวณ ejection zone คือบริเวณท่ีอาหาร
ใหม&เข�ามาและจะถูกผลัก (ejected) ไปรวมกับอาหารเก&าในส&วน solid zone  บริเวณ 
zone of potential escape คือตําแหน&งท่ีอนุภาคอาหารขนาดเล็กท่ีผ&านการหมักย&อย
แล�วและพร�อมจะไหลลงสู&กระเพาะอาหารส&วนล&าง 

 ท่ีมา: Herdt (2002) 
    
ถ�าแบ&งส&วนต&างของอาหารในกระเพาะหมักอาจแบ&งออกได�เปKน 4 ส&วน คือ  
 1) อนุภาคอาหารขนาดใหญ& ซ่ึงมีจุลินทรีย ยึดเกาะและแทรกซึมภายในอะนุภาค
อย&างหนาแน&น  
 2) ของเหลวท่ีแทรกซึมอยู&ระหว&างอนุภาคอาหารขนาดใหญ& ซ่ึงประกอบด�วย
น้ําลาย และผลผลิตสุดท�ายจากการหมัก  
 3) อาหารท่ีติดอยู&กับผนังของกระเพาะหมัก ซ่ึงเปKนตําแหน&งท่ีเกิดการแลกเปลี่ยน
ของเหลวระหว&างของเหลวในเลือดกับของเหลวในกระเพาะหมัก และเปKนตําแหน&งท่ีอยู&ของแบคทีเรีย
กลุ&มท่ีย&อยยูเรีย (Urease-rich bacteria) 
 4) ของเหลวแขวนตะกอน คือ ของเหลวท่ีมีอนุภาคของอาหารขนาดเล็กล&องลอย
อยู& พบท่ีบริเวณกระเพาะรังผึ้งและถุงด�านหน�าทางด�านล&างของกระเพาะหมัก บริเวณนี้ยังทําหน�าท่ี
รวบรวมอนุภาคอาหารให�เปKนก�อน (bolus) เพ่ือขยอกกลับไปเค้ียวใหม& (เค้ียวเอ้ือง) และการผลักดัน
อนุภาคอาหารไหลลงสู&กระเพาะโอมาซัมด�วย การสุ&มเก็บตัวอย&างของเหลวจากกระเพาะหมักในส&วนนี้
อาจได�ข�อมูลท่ีไม&ถูกต�องท่ีสุดในการบ&งชี้ถึงประชากรจุลินทรีย และกิจกรรมการหมักย&อยอนุภาค
อาหารในกระเพาะหมัก  
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2.3 วิถีของกระบวนการหมักย&อยโภชนะในกระเพาะหมัก 
วีถีการหมักย&อยอาหารโดยเซลล จุลินทรีย ในกระเพาะหมักนั้น เริ่มจากการหลั่งน้ําย&อยออกมา

จากเซลล จุลินทรีย เพ่ือย&อยสารโมเลกุลขนาดใหญ&ในพืชให�มีโมเลกุลขนาดเล็กลง เช&น น้ําตาลหลาย
โมเลกุลถูกย&อยให�ได�เปKนน้ําตาลโมเลกุลเด่ียว แล�วจุลินทรีย ก็นําเอาสารโมเลกุลเด่ียวเหล&านั้นเข�า
ภายในเซลล  และเกิดกระบวนการหมักภายในเซลล  โดยเกิดการสลายสารโมเลกุลเพ่ือให�ได�พลังงาน 
และพลังงานท่ีได�ก็ถูกใช�ภายในเซลล ของจุลินทรีย เอง เพ่ือการเจริญเติบโต เพ่ือการแบ&งเซลล เพ่ิม
จํานวนประชากรจุลินทรีย   นอกจากได�พลังงานแล�ว ยังเกิดผลผลิตสุดท�ายของกระบวนการหมัก ซ่ึง
จุลินทรีย ใช�ประโยชน ไม&ได� จึงต�องปลดปล&อยออกจากเซลล จุลินทรีย   ผลผลิตสุดท�ายดังกล&าวเช&น 
แกzสเมีเทน แกzสคาร บอนไดออกไซด  กรดไขมันระเหยได� ซ่ึงผลผลิตสุดท�ายเหล&านี้โดยเฉพาะกรด
ไขมันระเหยได� เปKนประโยชน สําหรับสัตว  โดยสัตว จะดูดซึมเข�าสู&กระแสเลือดและใช�เปKนแหล&ง
พลังงานสําหรับเซลล สัตว ต&อไป 

วิถีหลักของการหมักย&อยคาร โบไฮเดรต และกระบวนการหมักภายในเซลลจุลินทรีย  แบ&งเปKน
ข้ันตอน ต&าง ๆ ตามลําดับ ได� 4 ข้ันตอน (ภาพท่ี 6.8)  คือ  

 ข้ันท่ี 1 การย&อยน้ําตาลหลายโมเลกุล ให�ได�ผลผลิตเปKนน้ําตาลโมเลกุลเด่ียว โดยแป}ง
และเซลลูโลสถูกย&อยได�น้ําตาลกลูโคส ฟรุคโตแซนถูกย&อยได�น้ําตาลฟรุคโตส เฮไมเซลลูโลสและเพ
คติน ถูกย&อยได�น้ําตาลไซโลส  น้ําตาลโมเลกุลเด่ียวเหล&านี้ก็จะถูกดูดซึมเข�าเซลล จุลินทรีย และเริ่มเกิด
กระบวนการหมักภายในเซลล  โดยน้ําตาลโมเลกุลเด่ียวถูกเปลี่ยนเปKนน้ําตาล fructose-1,6 
bisphosphate     

  ข้ันท่ี 2  วิถีไกลโคไลซีส (glycolysis) หรือ วิถี เอมเดน-เมเยอฮอฟ (Embden-
Meyerhof pathway) คือวิถีการสลายน้ําตาล  fructose-1,6 bisphosphate   ให�ได�กรดไพรูเวต 
(pyruvate) โดยผ&านทาง phospho-enolpyruvate  

  ข้ันท่ี 3 กระบวนการสั่งเคราะห กรดไขมันระเหยได�จาก pyruvate     กรดไขมัน
(ระเหยได�ง&ายท่ีสําคัญ 3 ชนิด คือ กรดอะซิติก (acetic acid) (C2) กรดโปรปkโอนิก (propionic acid) 
(C3) และกรดบิวทิริก (butyric acid) (C4) และกระบวนการสังเคราะห ผลผลิตสุดท�ายอ่ืน ๆ จาก 
phospho-enolpyruvate เช&น แกzสมีเทน (CH4) แกzสคาร บอนไดออกไซด   

  Phosphor-enolpyruvate เปKนสารต้ังต�นในการสังเคราะห อะซิเตส (acetate) หรือ กรดอะซิ
ติก   และบางส&วนสังเคราะห บิวทิลเรต (butyrate) หรือกรดบิวทิริก (butyric acid) นอกจากนี้  
Phosphor-enolpyruvate เปKนสารต้ังต�นในการสังเคราะห  แกzสมีเทนโดยสังเคราะห กรดฟอร มิก 
(formate) ก&อนแล�วจึงเปลี่ยนเปKน มีเทน  

 Pyruvate เปKนสารต้ังต�นในวิถีการสังเคราะห กรดไขมันระเหยได� ต&าง ๆ ดังนี้  

1) วิถีการสังเคราะห บิวทิลเรต (C4) ผ&านทาง β-OH butyrate  
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2) วิถีการสังเคราะห โปรปkโอเนต (propionate)  หรือกรดไปรปkโอนิก 
(C3) ผ&านทาง oxaloacetate และ succinate เรียกวิถีการสังเคราะห  C3 แบบนี้ว&า randomizing 
pathway  

3) วิถีการสังเคราะห โปรปkโอเนต (ร�อยละ 10 ของ C3 ท่ีสังเคราะห ได�
ท้ังหมด บางครั้งอาจถึงร�อยละ 30) ผ&านทาง lactate และ acrylate เรียกวิถีการสังเคราะห  C3 แบบ
นี้ว&า  direct reductive pathway) 
 วิถีการสังเคราะห  C3 และ มีเทน นี้มีความสําคัญในการเปลี่ยน โคเอนไซม จากตัวให�
อิเล็กตรอน (NADPH, FADH2) เปKนตัวรับอิเล็กตรอน (NADP, FAD) ซ่ึงตัวรับอิเล็กตรอนนี้ก็จะวน
กลับไปรับอิเล็กตรอนจาก ไฮโดรเจน ท่ีเกิดข้ึนในกระบวนการหมักในปฏิกิริยาอ่ืน ๆ ต&อไป  

  ข้ันท่ี 4  การสังเคราะห เซลล จุลินทรีย  โดยเฉพาะการสังเคราะห กรดอะมิโนภายใน
เซลล จุลินทรีย โดยอาศัยสารก่ึงกลางท่ีเกิดข้ึนจากปฏิกิริยาในข้ันท่ี 1-3 ร&วมกับการเปลี่ยนแปลงชนิด
กรดอะมิโนและการใช�พลังงานท่ีเกิดข้ึนจากวิถีไกลโคไลซีส (glycolysis)   

 

 
 

ภาพท่ี 6.8 แผนผังแสดงวิถีหลักของการหมักย&อยคาร โบไฮเดรต และกระบวนการหมักภายในเซลล
จุลินทรีย มี 4 ข้ันตอน (ข้ันตอนท่ี 1-3 แผนภาพ) ศึกษารายละเอียดในเนื้อหา  

 ท่ีมา: Leek (2004) 
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2.4 การหมักย'อยเซลลูโลสในกระเพาะหมัก  
แบคทีเรียในกลุ&มย&อยเซลลูโลส (cellulolytic bacteria) สามารถย&อย พันธะ β-1 ใน

เซลลูโลส เฮไมเซลลูโลส ฟรุคโตแซน และเพคติน ได�น้ําตาลโมเลกุลเด่ียว และเกิดการหมักย&อยภายใน
เซลล จุลินทรีย ท้ัง 4 ข้ันตอนดังกล&าวข�างต�น ยกเว�นการสังเคราะห แกzสมีเทน อาศัยแบคทีเรียกลุ&ม
สังเคราะห เมีเทน (methanogenic bacteria)  

 การหมักย&อยเซลลูโลสเกิดข้ึนอย&างช�า ๆ ท้ังนี้เนื่องจากแบคทีเรียในกลุ&ม cellulolytic 
bacteria มีอัตราเมตาโบลิซึม (metabolic rate) ตํ่า ในการเพ่ิมจํานวนประชากรแบคทีเรียเปKน 2 
เท&า ใช�เวลาประมาณ 18 ชั่วโมง (doubling time) 

 แบคทีเรียในกลุ&มย&อยเซลลูโลส ไม&ต�องการกรดอะมิโนในการสังเคราะห เซลล จุลินทรีย โปรตีน 
แต&ต�องการ แอมโมเนีย (NH3) สารก่ึงกลางในกระบวนการหมักข้ันท่ี 2 และ 3 และกรดอินทรีย 
(isoacid) ท่ีเกิดจากการดึงหมู&เอมีนออกจากกรดอะมิโนในโปรตีนจากพืช  

 แบคทีเรียกลุ&มสังเคราะห เมีเทน ต�องการกรดฟอร มิก คาร บอนไดออกไซด  และ ไฮโดรเจน 2 
อะตอม (2H) ในการสังเคราะห มีเทน นอกจากนี้ยังต�องกรดอะมิโนเพ่ือการเจริญเติบโตของเซลล 
จุลินทรีย ด�วย 

 แบคทีเรียในกลุ&มย&อยเซลลูโลส และกลุ&มสั่งเคราะห มีเทน ต�องการสภาวะแวดล�อมใน
กระเพาะหมักเหมือนกันคือ pH 6.2-6.8  ดังนั้นการหมักย&อยอาหารของแบคทีเรียท้ังสองกลุ&มนี้จึง
เกิดผลผลิตสุดท�ายดังนี้  แกzสคาร บอนไดออกไซด  แกzสมีเทน และ กรดไขมันระเหยได� โดยพบว&า
ผลผลิตกรดไขมันระเหยได�ท่ีเกิดจากการหมักย&อยเซลลูโลส มีสัดส&วนของ อะซิเตต โปรปkโอเนต และ
บิวทิลเลต ประมาณ 75:15:10 ตามลําดับ 

 2.5 การหมักย'อยแปNงในกระเพาะหมัก 
พันธะ α-1 ในแป}งข�าวจ�าว หรือแป}งข�าวเหนียว และในน้ําตาลโมเลกุลคู& สามารถถูกย&อย

สลายได�โดยเอนไซม จากแบคทีเรียในกลุ&มย&อยอะไมโลส (amylolytic bacteria) ซ่ึงแบคทีเรียบาง
ชนิดในกลุ&มนี้สามารถหมักย&อยได�ท้ัง 4 ข้ันตอนของกระบวนการหมัก ยกเว�นกระบวนการสังเคราะห 
มีเทน  และแบคทีเรียชนิดอ่ืน ๆ ท่ีเหลือในกลุ&มนี้สามารถย&อยได�ในข้ันตอนท่ี 1 และ 2  ได�ผลผลิตเปKน
กรดแลคติก (lactic)  

 การหมักย&อยแป}งเกิดข้ึนได�เร็วกว&าการย&อยเซลลูโลส ในการเพ่ิมจํานวนประชากรแบคทีเรีย
เปKน 2 เท&า ใช�เวลาประมาณ เพียง 15 นาที ถึง 4 ชั่วโมง ค&าความเปKนกรด-ด&างภายในกระเพาะหมัก
ท่ีเหมาะสมต&อการเจริญของแบคทีเรียในกลุ&มย&อยอะไมโลสนี้ คือ pH 5.5 -6.6 ซ่ึงสอดคล�องกับสัตว 
เค้ียวเอ้ืองท่ีได�รับอาหารข�นในปริมาณท่ีสูง กระบวนการหมักเกิดข้ึนในอัตราท่ีเร็วได�ผลผลิตกรดไขมัน
ระเหยได�สะสมมากข้ึน pH ในกระเพาะหมักก็เปKนกรดมากข้ึน โดยพบว&าสัดส&วนของกรดไขมันระเหย
ได�ท่ีเกิดจากการย&อยแป}งมีสัดส&วนของโปรปkโอเนตท่ีเพ่ิมข้ึน คือ อะซิเตต ต&อ โปรปkโอเนต ต&อบิวทิล
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เลตเปKน 70:25:5 ตามลําดับ กระบวนการสังเคราะห โปรปkโอเนตได�อะตอมของไฮโดรเจนออกมา
จํานวนน�อย ทําให�กระบวนการสังเคราะห มีเทนซ่ึงเปKนกระบวนการท่ีต�องใช�อะตอมของไฮโดรเจน
เกิดข้ึนน�อยเช&นกัน ทําให�ไม&เกิดการสูญเสียพลังงานในรูปของแกzสมีเทน แต&พลังงานอยู&ในรูปของกรด
โปรปkเนตมากข้ึน ซ่ึงถือว&าเปKนสิ่งดีสําหรับสัตว   

 แบคทีเรียในกลุ&มย&อยอะไมโลสนี้นอกจากต�องการแอมโมเนียเพ่ือการสังเคราะห จุลินทรีย 
โปรตีนแล�ว ยังต�องการกรดอะมิโนและสายเปปไทด อีกด�วย  

 แบคทีเรียกลุ&มท่ีสองท่ีเข�าหมักย&อยต&อจากแบคทีเรียกลุ&มย&อยอะไมโลส คือแบคทีเรียในกลุ&ม
ท่ีสังเคราะห มีเทน และกลุ&มท่ีสังเคราะห โปรปkโอเนตจากรดแลคติก (propionate bacteria) ซ่ึง
แบคทีเรียท้ังสองกลุ&มนี้ต�องการกรดอะมิโนเพ่ือการสังเคราะห โปรตีน ใช�เวลานานในการเพ่ิมจํานวน
ประชากรเปKน 2 เท&าตัว (16 ชั่วโมง) และเจริญได�ดีในสภาวะ pH ในกระเพาะหมักท่ีระดับ 6.2-6.8 
ซ่ึงสูงกว&าความต�องการของแบคทีเรียในกลุ&มย&อยอะไมโลส ดังนั้นถ�ามีการเปลี่ยนอาหารกะทันหัน 
จากอาหารหยาบเปKนอาหารข�น แบคทีเรียในกลุ&มย&อยอะไมโลส ก็จะเข�าย&อยและเพ่ิมประชากรอย&าง
รวดเร็ว อัตราการหมักย&อยก็เกิดข้ึนเร็ว เกิดการสะสมกรดไขมันระเหยได� และกรดแลคติกในกระเพาะ
หมักมากข้ึนทําให� pH ในกระเพาะหมักลดลง ซ่ึงอาจอยู&ในช&วงท่ีเหมาะสมสําหรับแบคทีเรียย&อยอะ
ไมโลส แต&ไม&เหมาะสมสําหรับแบคทีเรียกลุ&มท่ีสอง ทําให�กรดแลคติกสะสมในกระเพาะหมักมากข้ึน 
เนื่องจากกรดแลคติกไม&ถูกเปลี่ยนเปKนโปรปkโอนิก และกระบวนการกําจัดไฮโดรเจนด�อยประสิทธิภาพ
ผลสุดท�ายมีผลกระทบต&อกระบวนการหมักย&อยของแบคทีเรียในกลุ&มย&อยอะไมโลสเอง 

 จํานวนประชากรโปรโตซัวจะเพ่ิมข้ึนเม่ือสัตว ได�รับอาหารข�นเพ่ิมข้ึน เนื่องจากโปรโตซัวกิน
แป}งเปKนอาหาร และเม่ือ pH ในกระเพาะหมักตํ่ากว&า 5.5  โปรโตซัวก็จะหยุดเจริญเติบโตและตายใน
ท่ีสุด  

2.6 การหมักย'อยโปรตีนในกระเพาะหมัก 
จํานวนประชากรของกลุ&มแบคทีเรียย&อยโปรตีน (proteolystic bacteria) ในกระเพาะหมักมี

ประมาณ 12-38 เปอร เซ็นต ของประชากรแบคทีเรียท้ังหมด โดยปกติแล�วโปรตีในอาหารถูกย&อยหมัก
ในกระเพาะหมักประมาณ 50 เปอร เซ็นต เท&านั้น โปรตีนสําหรับสัตว เค้ียวเอ้ืองอาจแบ&งออกได�เปKน 2 
กลุ&ม คือโปรตีนท่ีถูกย&อยสลายในกระเพาะหมัก เรียกว&า rumen degradable proteins (RDPs) 
และโปรตีนท่ีไม&ถูกย&อยสลายในกระเพาะหมัก เรียกว&า rumen undegradable proteins (RUPs)    
RDPs เช&นโปรตีนท่ีพบในพืชท่ัวไป ร&วมถึงสารประกอบไนโตรเจนท่ีไม&ใช&โปรตีน (none protein 
nitrogen, NPN) เช&น ไนเตรต ไนไตร ต ท่ีพบในพืช หรือ ยูเรียท่ีเกิดจากการไหลวนกลับเข�ามาใน
กระเพาะจากทางน้ําลายและผนังกระเพาะหมัก ส&วน RUPs เช&น โปรตีนจากธรรมชาติ และโปรตีนท่ี
ผ&านกระบวนการแปรรูปเพ่ือป}องกันไม&ให�จุลินทรีย ในกระเพาะหมักเข�าย&อยสลาย เช&น โปรตีนท่ีทําให�
เสียสภาพโดยใช�ความร�อน การแปรรูปโดยใช�สารฟอร มาดีไฮด  (formaldehyde)   
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 แบคทีเรียเข�าหมักย&อยโปรตีนโดยปลดปล&อยเอนไซม ย&อยโปรตีน (protease) ออกมาย&อย
โปรตีนนอกเซลล ได�ผลผลิตเปKนเปปไทด  และกรดอะมิโน แล�วแบคทีเรียก็ดูดซึมเปปไทด  และกรดอะมิ
โนเข�าเซลล เกิดกระบวนการหมักภายในเซลล ต&อไป โดยเปปไทด ถูกหมักย&อยต&อได�ผลผลิตสุดท�ายคือ 
กรดอะมิโน กรดอะมิโนอาจถูกจุลินทรีย อ่ืนใช�เพ่ือการสังเคราะห จุลินทรีย โปรตีน หรือถูกหมักต&อโดย
กระบวนการดึงหมู&เอมีน (deamination) ได�แอมโมเนีย   และกรดอินทรีย  เช&นไพรูเวต แล�วกรด
อินทรีย ถูกย&อยสลายต&อ ได�กรดไขมันระเหยได� และกรดไขมันระเหยได�ชนิดท่ีมีแขนง เช&น isoacid, 
isoleucine และ isovalerate ซ่ึงเกิดจากการย&อยสลายกรดอะมิโน leucine, isoleucine และ 
valine ตามลําดับ กรดไขมันระเหยได�ชนิดท่ีมีแขนงเหล&านี้เปKนสารอาหารรอง (minor nutrients) 
สําหรับการสังเคราะห จุลินทรีย โปรตีนของกลุ&มแบคทีเรียย&อยเซลลูโลส  
 ส&วนแอมโมเนียเปKนแหล&งไนโตรเจนเพ่ือใช�ในการสังเคราะห จุลินทรีย โปรตีนของกลุ&ม
แบคทีเรียย&อยเซลลูโลส แอมโมเนียท่ีเกิดข้ึนไม&ได�เกิดจากกระบวนการดึงหมู&เอมีนจากกรดอะมิโน
เท&านั้น แต&ยังเกิดจากการย&อยสลายสารประกอบไนโตรเจนท่ีไม&ใช&โปรตีน เช&น ยูเรีย ซ่ึงได�จากอาหาร 
หรือการไหลวนกลับเข�าสู&กระเพาะหมักทางน้ําลายหรือการแพร&ผ&านจากน้ําเลือด การแพร&ผ&านของ
ยูเรียจากน้ําเลือดผ&านผนังกระเพาะหมักอาศัยความแตกต&างของความเข�มข�น ยูเรียเม่ือเข�าสู&โพรง
กระเพาะหมักจะถูกย&อยโดยเอนไซม ย&อยยูเรีย (urease) ท่ีหลั่งจากจุลินทรีย ท่ีผนังกระเพาะหมัก  
และจุลินทรีย ท่ีเกาะอยู&กับอนุภาคอาหารได�ผลผลิตเปKนแอมโมเนีย  
 แอมโมเนียมีความสําคัญต&อการสังเคราะห กรดอะมิโนและจุลินทรีย โปรตีนในเซลล จุลินทรีย 
โดยอาศัยสารประกอบต&าง ๆ ดังนี้  

1) α-ketoglutarate รวมกับแอมโมเนีย (เติมหมู& เอมีน) ได�ผลผลิตคือ 
กลูตาเมต (glutamate)  

2) มีกรดไขมันระเหยได�ท่ีเหมาะสม รวมท้ังกรดไขมันระเหยได�ชนิดมี
แขนงด�วย เพ่ือใช�เปKนสายคาร บอน (carbon skeletons) ในการเติมหมู&เอมีน จาก glutamate ใน
กระบวนการ transamination  เพ่ือเปลี่ยนหรือสังเคราะห กรดอะมิโนชนิดอ่ืน ๆ  

3) พลังงานในรูป ATP จากการย&อยสลายคาร โบไฮเดรตท่ีย&อยสลายได�เร็ว 
เช&น แป}ง เพ่ือใช�ในกระบวนการสังเคราะห กรดอะมิโนดังกล&าวข�างต�น  

ในการให#อาหารโปรตีน ต#องคํานึงถึง 2 ข#อดังต'อไปนี้  
1) ต�องให�อาหารโปรตีน (โปรตีนหยาบ, crude protein) ท้ังโปรตีน

แท� (true protein) และสารประกอบไนโตรเจนท่ีไม&ใช&โปรตีน (NPN) ในระดับท่ีเพียงพอ และ
เหมาะสมกับคาร โบไฮเดรตท่ีย&อยสลายได�ง&ายในกระเพาะหมัก ท้ังนี้เพ่ือให�ม่ันใจได�ว&า มี แอมโมเนีย 
สายคาร บอน และพลังงาน ท่ีเพียงพอตามความต�องการของจุลินทรีย ในการสังเคราะห จุลินทรีย โปตีน  
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2) หลีกเลี่ยงการให�อาหารโปรตีนท่ีมากเกินไป เพราะจะทําให�โปรตีนถูก
หมักย&อยได�กรดไขมันระเหยได� และแอมโมเนีย ท่ีมากเกินความต�องการ แอมโมเนียท่ีเกิดข้ึนจะถูกดูด
ซึมเข�าสู&กระแสเลือดไปท่ีตับเพ่ือเปลี่ยนเปKนยูเรีย โดยใช�พลังงานทําให�ร&างกายสูญเสียพลังงานในการ
เปลี่ยนแอมโมเนียเปKนยูเรีย และยูเรียท่ีเกิดข้ึนถูกขับออกทางปpสสาวะทําให�เกิดการสูญเสีย และ
ทําลายสิ่งแวดล�อม หรือถ�าแอมโมเนียมาก ๆ และถูกเปลี่ยนเปKนยูเรียไม&ทัน ก็จะเกิดเปKนพิษได� 

2.7 การหมักย'อยไขมันในกระเพาะหมัก 
ไขมันในพืชอาหารสัตว  ในส&วนของอาหารหยาบมีประมาณ 2-6 เปอร เซ็นต  (ตารางท่ี 6.1) และ

ในส&วนนี้ ตํ่ากว&าร�อยละ 50 อยู&ในรูปของกรดไขมันอิสระ (FFAs) แต&ส&วนมากอยู&ในรูปของฟอสโฟลิปkด 
(phospholipid) กรดไขมันท่ีเปKนส&วนประกอบของไขมันในพืชอาหารสัตว ส&วนมากเปKน กรดไขมันพัล
มาติก (palmatic) กรดไขมันลิโนลิอิก (linoleic) และลิโนลินิก (linolenic) 

ไขมันในเมล็ดธัญพืช ร�อยละ 65-80 อยู&ในรูปของไตรกลีเซอไรด  (triglyceride) และในไขมันไตร
กลีเซอไรด นี้มีกรดไขมัน palmatic, linoleic และ linolenic เปKนกรดไขมันท่ีพบเปKนหลัก 

จุลินทรีย ในกระเพาะหมักไม&ใช�กรดไขมันเปKนแหล&งพลังงาน (Emery, 1991) เม่ือไขมันลงสู&
กระเพาะหมัก จุลินทรีย จะย&อยสลายให�ได�เปKนกรดไขมันอิสระ และกรดไขมันไม&อ่ิมตัว (unsaturated 
fatty acid) 60-90 เปอร เซ็นต  โดยเฉพาะ กรดไขมัน โอลิอิก (oleic) ลิโนลิอิก และลิโนลินิก จะถูก
เติมอะตอมของไฮโดรเจน (hydrogenation) ได�ผลิตผลิตเปKนกรดไขมันอ่ิมตัวสะเตียริก (stearic 
acid) หรือกรดไขมันไม&อ่ิมตัวท่ีเปลี่ยนรูปร&างเปKน trans (Mattos, 1977) ซ่ึงกรดไขมันไม&อ่ิมตัวในพืช
ส&วนมากนั้นอยู&ในรูป cis  ดังนั้น กรดไขมันไม&อ่ิมตัวท่ีสัตว ได�รับจะได�ท้ังในรูป cis จากพืชท่ีไม&ถูก 
hydrogenation โดยจุลินทรีย  และในรูป trans จากเซลล จุลินทรีย  ด้ังนั้นไขมันในเนื้อสัตว เค้ียวเอ้ือง
จึงมีท้ังสองรูปแบบ ซ่ึงเปKนผลให�มนุษย ท่ีกินเนื้อได�รับท้ังกรดไขมันท้ังสองรูปแบบเช&นกัน แต&ไขมันท่ีพึง
ประสงค และเกิดคาตาโบลิซึมได�ง&ายคือกรดไขมันในรูป cis  

ไขมันในอาหารสัตว เค้ียวเอ้ืองไม&ควรเกิน 5 เปอร เซ็นต ของน้ําหนักแห�ง ท้ังนี้เพราะถ�าไขมันใน
อาหารมากเกินไปจะเกิดผลในทางลบหลายอย&างได�แก&  

1) ลดความน&ากินของอาหาร  
2) ลดกิจกรรมการหมักย&อยของแบคทีเรียย&อยเซลลูโลส เนื่องจากไขมันไปเกาะ

ติดตามผิวของอนุภาคอาหารชนิดเยื่อใย ขัดขวางการเข�าย&อยสลายของจุลินทรีย  โดยจุลินทรีย ไม&
สามารถเข�าเกาะจับบนเซลล พืชได�  

3) สัตว กินอาหารลดลงและลดการเคลื่อนไหวของกระเพาะหมัก เนื่องจากอิทธิพล
ของฮอร โมน โคลิซีสโตไคนิน (cholecystokinin, CCK) ซ่ึงกรดไขมันในในลําไส�เล็กส&วนต�นจะกระตุ�น
ให�เกิดการหลั่ง CCK และ CCK ลดการเคลื่อนไหวของกระเพาะหมัก 
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1) ลักษณะทางกายวิภาคของอาหารเม็ดไม&คงรูป เช&น กรณีท่ีอุณหภูมิสิ่งแวดล�อม
สูง ๆ จะทําให�ไขมันในอาหารเม็ดละลาย  

2) ทําให�อาหารข�นหืนและอายุการเก็บรักษาสั้นลง 
โปรโตซัวในกระเพาะหมักจะดูดซึม กรดไขมันไม&อ่ิมตัวสายยาว (PUFAs) ทําให�กรดไขมันไม&ถูก

หมักย&อยโดยแบคทีเรียในกระเพาะหมัก เม่ือโปรโตซัวไหลลงสู&กระเพาะอะโบมาซัมและลําไส�เล็ก 
PUFAs ก็จะถูกย&อยและเปKนแหล&งกรดไขมันไม&อ่ิมตัวท่ีสําคัญสําหรับสัตว เค้ียวเอ้ือง โดยพบว&า ใน
เซลล โปรโตชัวมีส&วนประกอบของกรดไขมันชนิดไม&อ่ิมตัว (C18:2, C18:3) สูงถึง 20 เปอร เซ็นต  (เมธา
, 2533) 

2.8 สารท่ีสําคัญอ่ืน ๆ ในกระบวนการหมักในกระเพาะหมัก  
2.8.1 ไวตามิน B12  
เปKนท่ีทราบดีว&าในกระบวนการหมักย&อยโดยจุลินทรีย ในกระเพาะหมัก นอกจากได�

ผลผลิตหลักดังกล&าวข�างต�น ผลผลิตอย&างหนึ่งท่ีสําคัญเปKนผลพลอยได�สําหรับสัตว เค้ียวเอ้ืองคือไว
ตามินบีรวม (B-complex) ดังนั้นถ�าในอาหารมีแร&ธาตุโคบอลต  (cobalt, CO) ท่ีพอเพียงจุลินทรีย ใน
กระเพาะหมักก็จะสามารถสังเคราะห ไวตามินบี 12 (Vitamin B12) ได� ซ่ึง ไวตามิน B12 นอกจากเปKน
ประโยชน สําหรับสัตว แล�วจุลินทรีย บางชนิดต�องการเพ่ือการเจริญเติบโตด�วย  

ดังนั้นการให�แร&ธาตุ โคบอลต  ในอาหารเพ่ือให�สัตว เค้ียวเอ้ืองได�รับไวตามิน B12 จะมี
ประสิทธิภาพมากกว&าการฉีดไวตามิน B12 โดยตรง (Leek, 2004) 

 2.8.2 แร&ธาตุ 
  แร&ธาตุกํามะถัน (sulfur) มีความจําเปKนต&อจุลินทรีย ในกระเพาะหมักเพ่ือการ

สังเคราะห กรดอะมิโนท่ีมีแร&ธาตุกํามะถันเปKนองค ประกอบ  ได�แก& กรดอะมิโนเมทไทโอนิน 
(methionine) ซีสทิน (Cystine) และซีสทิอิน (Cysteine) ดังนั้นในอาหารต�องมีแร&ธาตุกํามะถันท่ี
เพียงพอต&อความต�องการเพ่ือการสังเคราะห กรดอะมิโน โดยเฉพาะในสัตว เค้ียวเอ้ืองท่ีเลี้ยงด�วย
วัตถุดิบจากมันสําปะหลังซ่ึงมีสารไซยาไนด  (cyanide) เปKนองค ประกอบซ่ึงสารนี้เปKนพิษสัตว  ตับต�อง
มีการกําจัดหรือลดความเปKนพิษโดยอาศัยแร&ธาตุกํามะถัน ในกระบวนการกําจัด จากการทดลอง
พบว&า โคนมท่ีให�กินต�นและใบมันสําปะหลังสด ในระดับ 10 เปอร เซ็นต วัตถุแห�งในอาหาร ต�องการ
การเสริมแร&ธาตุกํามะถันจาก 0.15 เปอร เซ็นต ในอาหารเปKน 0.4 เปอร เซ็นต  (Promkot and 
Wanapat. 2009) 

  ถ� าสั ตว เ ค้ี ย ว เ อ้ื อง ได� รั บ พืชอาหารสั ตว จ ากท� อง ท่ี ท่ี มีแร& ธ า ตุ โมลิ บ ดินั ม 
(molybdenum) สูง จะทําให�สัตว ขาดแร&ธาตุทองแดง(Copper, Cu) และ แร&ธาตุกํามะถันได� ท้ังนี้
เ นื่ อ ง จ า กแบค ที เ รี ย ในกร ะ เพาะห มักจะรว มทองแด ง กับ โมลิ ป ดินั ม ได� ส า ร   copper 
thiomolybdenates ซ่ึงทําให�ลดปริมาณการใช�ประโยชน  ได�ของแร&ธาตุทองแดงและกํามะถัน  ดังนั้น
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ต�องเพ่ิมแร&ธาตุทองแดงในสูตรอาหาร 3-4 เท&า (เมธา, 2533) สําหรับสัตว ท่ีได�รับ  แร&ธาตุโมลิบดินัม
สูง การขาดแร&ธาตุทองแดงจะทําให�ขนสัตว ไม&เปKนแผงสวยงาม แต&จะมีลักษณะแข็งหยาบกระด�าง 
(steely wool) และทําให�สีผิวเปKนสีแดงในสัตวท่ีมีสีดํา เนื่องจากทองแดงเปKนโคแฟคเตอร  (cofactor) 
ของเอนไซม  tyrosinase ซ่ึงเปKนเอนไซม สังเคราะห สารเมโลนิน  

 2.8.3 สารพิษต&าง ๆ 
  สารพิษบางชนิดเปKนพิษต&อสัตว ไม&เค้ียวเอ้ือง แต&เปKนพิษน�อยในสัตว เค้ียวเอ้ือง เช&น  

ออกซาเลต (oxalates) เ ม่ือลงสู&กระเพาะหมัก จุลินทรีย จะเปลี่ยนเปKน กรดฟอร มิก 
คาร บอนไดออกไซด   

     ในขณะท่ีสารพิษบางอย&างทําให�เปKนพิษมากข้ึนในสัตว เค้ียวเอ้ือง เช&น ไนเตรต 
(nitrate) ถูกริดิวส โดยจุลินทรีย ในกระเพาะหมักได�ไออ&อนของไนไตรต  (nitrite ion) ซ่ึงเม่ือสัตว ดูดซึม
เข�ากระแสเลือด ไออ&อนนี้จะไปจับกับฮีโมโกลบิน (hemoglobin) ในเซลล เม็ดเลือดแดงได�เปKน 
methemoglobin ซ่ึงไม&สามารถจับกับออกซิเจนได� สัตว เกิดโลหิตจาง 

กระบวนการหมักย&อยโภชนะโดยจุลินทรีย ในกระเพาะหมัก สามารถสรุปได�ดังภาพท่ี 6.9 
  

 
ภาพท่ี 6.9 ภาพสรุปการหมักย&อยอาหารและวิถีของผลผลิตจากการหมักย&อยอาหารโดยจุลินทรีย ใน

กระเพาะหมัก คาร โบไฮเดรตท้ังแป}งและเซลลูโลส โภชนะโปรตีน ถูกหมักย&อยได�ผลผลิต
คือกรดไขมันระเหยได� (VFAs) ท่ีสําคัญคือ กรดอะซิติก (Ac) กรดโปรปkโอนิก (Pr) และ 
กรดบิวทิลิก (Bu)  สัตว นํา Pr ไปใช�สังเคราะห น้ําตาลกลูโคส และนํา Ac กับ Bu ไปเปKน
แหล&งพลังงานและสังเคราะห ไขมันในร&างกายสัตว  การสังเคราะห  VFAs ในเซลล จุลินทรีย 
ทําให�เซลล จุลินทรีย ได�พลังงานและสารก่ึงกลางในปฏิกิริยาซ่ึงเซลล จุลินทรีย นําพลังงานไป
ใช�เพ่ือการเจริญเติบโตกลายเปKนจุลินทรีย โปรตีน (bacterial protein) และจุลินทรีย 
โปรตีนกลายเปKนแหล&งโปรตีนให�แก&สัตว  โภชนะไขมันถูกเซลล จุลินทรีย เปลี่ยนเปKนกรด
ไขมันอ่ิมตัว 

  ท่ีมา: Leek (2004) 
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โภชนะในพืชอาหารสัตว สําหรับสัตว เค้ียวเอ้ืองนั้นส&วนใหญ&เปKนคาร โบไฮเดรต ซ่ึงแบ&งออกเปKน อาหาร
หยาบและอาหารข�น โดยอาหารหยาบได�แก&ลําต�น ก�านและใบพืชมีส&วนประกอบของคาร โบไฮเดรต
ชนิดโครงสร�าง (structural carbohydrate) เปKนหลัก ได�แก&เซลลูโลส เกิดจากโมเลกุลของน้ําตาล

กลูโคสต&อกันด�วยพันธะ β-1-linkage เฮไมเซลลูโลส เกิดจากน้ําตาลไซโลส ต&อกันด�วยพันธะ β-1-
linkage  ท้ังเซลลูโลสและเฮไมเซลลูโลสถูกหมักย&อยในกระเพาะหมักอย&างช�า ๆ โดยแบคทีเรียในกลุ&ม
ย&อยเซลลูโลส ได�ผลผลิตเปKน VFAs ส&วนอาหารข�นได�แก&เมล็ดธัญพืชและหัว ประกอบด�วยคาร โบโฮ

เดรตชนิดไม&เปKนโครงสร�างได�แก& แป}ง ซ่ึงประกอบด�วยน้ําตาลกลูโคสต&อกันด�วยพันธะ α-1- linkage 
ถูกหมักย&อยในกระเพาะหมักอย&างรวดเร็วโดยแบคทีเรียในกลุ&มย&อยอะไมโลส ได�ผลผลิตเปKน VFAs 
และกรดแลคติก โปรตีนในพืชส&วนมากก็ถูกหมักย&อยโดยจุลินทรีย ในกระเพาะหมักได�ผลผลิตเปKน 
VFAs และแอมโมเนีย แบคทีเรียกลุ&มแรกท่ีเข�าหมักย&อยอาหารคือ แบคทีเรียกลุ&มย&อยเซลลูโลส และ
กลุ&มย&อยอะไมโลส และแบคทีเรียกลุ&มท่ีเข�าหมักย&อยกลุ&มท่ีสองซ่ึงจะหมักย&อยผลผลิตก่ึงกลางท่ี
เกิดข้ึนจากกลุ&มแรก ได�แก&แบคทีเรียกลุ&มท่ีเปลี่ยนกรดแลคติกเปKนโปรปkโอนิก ซ่ึงเปKนประโยชน ในการ
ป}องกันการสะสมของกรดแลคติก กลุ&มท่ีสังเคราะห มีเทนจากไฮโดรเจนและแกzสคาร บอนไดออกไซม  
ป}องการการสะสมของไฮโดรเจนในกระเพาะหมัก นอกจากนี้กระบวนการหมักย&อยของแบคทีเรียใน
กลุ&มท่ีสองยังเปKนประโยชน ในการเปลี่ยน โคเอนไซม ท่ีเปKนตัวให�อิเล็กตรอนกลับไปเปKนตัวรับ
อิเล็กตรอน เพ่ือจะได�กลับไปรับอิเล็กตรอนจากไฮโดรเจนท่ีเกิดข้ึนอย&างมากมายในกระเพาะหมัก  
จุลินทรีย ในกระเพาะหมักส&วนมากยึดเกาะอยู&กับอนุภาคอาหาร ซ่ึงจะช&วยลดอัตราการสูญเสีย
จุลินทรีย ท่ีจะไหลไปกับของเหลวลงสู&กระเพาะอาหารส&วนล&าง สารก่ึงกลางในกระบวนการหมักบางตัว
จะถูกนําไปเติมหมู&เอมีนเพ่ือสังเคราะห เปKนจุลินทรีย โปรตีน หมู&เอมีนได�มาจากการหมักย&อยโปรตีนใน
พืช หรือการหมักย&อยยูเรียท่ีมากจากอาหาร หรือยูเรียท่ีไหลมากับน้ําลายหรือผนังกระเพาะหมักท่ี
แพร&มาจากน้ําเลือด กรดไขมันชนิดไม&อ่ิมตัวในไขมันจากพืชเกือบท้ังถูกเติมหมู&ไฮโดรเจนโดยจุลินทรีย 
ในกระเพาะหมักได�เปKนกรดไขมันชนิดอ่ิมตัว จุลินทรีย ในกระเพาะหมักสามารถสังเคราะห ไวตามินบี
รวมได�ทุกชนิด สภาวะแวดล�อมในกระเพาะหมักท่ีง&ายต&อการเกิดปฏิกิริยาออกซิเดชัน ทําให�ลดพิษ
จากสารบางอย&างได� (เช&น oxalate) หรือเพ่ิมความเปKนพิษของสารมากข้ึน ( เช&น nitrate) หรือ
ขัดขวางการใช�ประโยชน ของสารบางอย&าง เช&น โมลิปดินัมจะไปลดการใช�ประโยชน จากทองแดง และ
กํามะถัน เปKนต�น 
 
3. ทิศทางและวิถีของผลผลิตท่ีเกิดข้ึนจากกระบวนการหมักในกระเพาะหมัก 

3.1 กรดไขมันระเหยได# (volatile fatty acid, VFAs) 
 3.1.1 การดูดซึมกรดไขมันระเหยได�ทีผนังกระเพาะหมัก  
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  กรดไขมันระเหยได� หรือ VFAs ท่ีเกิดข้ึนจากกระบวนการหมักในกระเพาะหมักท่ี
สําคัญได�แก& butyrate (C4), propionate (C3) และ acetate (C2)  และ VFAs เกือบท้ังหมดจะถูก
ดูดซึมท่ีผนังกระเพาะหมัก  กรดไขมันระเหยได�มีคุณสมบัติเปKนกรดอ&อน ๆ มีค&า pK = 4.6 ดังนั้นใน
สภาวะแวดล�อมในกระเพาะหมักท่ีมี pH 6.6 VFAs จะแตกตัวให�ประจุลบ โดยพบว&าสัดส&วนระหว&าง 
VFAs ในรูปท่ีแตกตัว (ประจุลบ) ต&อ VFAs ท่ีไม&แตกตัว (undissociated acid)  มีค&าประมาณ 100:1  
อัตราการดูดซึม VFAs ผ&านผนังกระเพาะหมัก จะเพ่ิมข้ึนเม่ือ  

  1) สภาวะแวดล�อมในกระเพาะหมักเปKนกรด หรือเม่ือ pH ในกระเพาะหมัก ลดลง 
ทําให� VFAs อยู&ในรูปไม&แตกตัว และแพร&ผ&านธรรมดา (passive diffusion) เข�าสู&เซลล เยื่อบุผิวของ
ผนังกระเพาะหมักได�เลย  

  2) เม่ือ VFAs มีสายยาวข้ึน หรือมีคาร บอนมากข้ึนจะดูดซึมได�เร็วข้ึน ดังนั้น VFAs ท่ี
ดูดซึมได�มากไปหาน�อยได�แก& butyrate (คาร บอน 4 ตัว, C4)   propionate (C3) และ acetate 
(C2) ตามลําดับ  

การดูดซึม VFAs เข�าสู&เซลล บุผิวของผนังกระเพาะหมัก ในรูปท่ีไม&แตกตัวอาศัยการแพร&ผ&าน
ธรรมดา ในขณะท่ีการดูดซึมประจุลบของ VFAs อาศัยการแพร&ผ&านแบบอาศัยตัวพา (facilitated 
diffusion) และการแลกเปลี่ยนกับประจุลบของไบคาร บอเนต (HC03

-) ท่ีอยู&ภายในเซลล ของผนัง
กระเพาะหมัก ภายในเซลล บุผิวของผนังกระเพาะหมัก มีเอนไซม คาร บอนิก แอนไฮเดรส (carbonic 
anhydrase) ทําหน�าท่ีเร&งปฏิกิริยาระหว&างน้ําและแกzสคาร บอนไดออกไซด ได�ผลผลิตเปKนกรดคาร บอ
นิก (H2CO3) และกรดคาร บอนิกแตกตัวให� ไออ&อนไบคาร บอเนต (HCO3

-) และไออ&อนไฮโดรเจน (H+)  
H+ ก็จะรวมตัวกับไออ&อนลบของ VFAs ท่ีดูดซึมเข�ามาภายในเซลล  ได�ผลิตเปKน VFAs ในรูปท่ีไม&แตก
ตัว  ส&วน HCO3

- ก็จะแพร&ออกจากเซลล เข�าสู&โพรงกระเพาะหมักพร�อมกับการดูดซึม ไออ&อนลบของ 
VFAs จากโพรงกระเพาะหมัก เข�าภายในเซลล   ไออ&อนลบของ VFAs มีความเปKนกรดมากกว&าไอ
อ&อนไบคาร บอเนต ดังนั้นเพ่ือควบคุมไม&ให�ภายในเซลล เปKนกรด เซลล จึงมีการขับ H+ ออกจากเซลล 
เข�าสู&โพรงกระเพาะหมัก โดยแลกเปลี่ยนกับการดูดซึม Na+ จากโพรงกระเพาะหมักเข�าสู&เซลล   Na+ 
ท่ีเข�าเซลล จะถูกขับออกจากเซลล ทางเยื่อหุ�มเซลล ด�านฐานและด�านข�างเซลล โดยอาศัยการ
แลกเปลี่ยนกับ K+ และเอนไซม  Na+/K+ ATPase (ภาพท่ี 6.10) VFAs ท่ีถูกดูดซึมจะผ&านจากเชลล ไป
ยังเซลล หนึ่งตรงรอยต&อของเซลล ในชั้นของเนื้อเยื่อบุผิวของผนังกระเพาะหมัก และออกจากเซลล เข�า
สู&ช&องว&างระหว&างเซลล และเข�าสูเส�นเลือดฝอยต&อไป 

3.1.2 เมตาโบลิซึมของ VFA ในเซลล สัตว   
 Butyrate (C4) ท่ีดูดซึม ในแกะส&วนมาก และในโคเปKนส&วนน�อย จะถูกออกซิไดส ภายใน

เซลล เยื่อบุผนังกระเพาะหมัก ได�สารคีโตนบอดี (ketone body) ได�แก& เบต�าไฮดรอซิบิวทิลเลต (β-

hydroxy butyrate, β-OH BU or 3-OH BU) ส&วน C4 ท่ีไม&ถูกออกซิไดส จะดูดซึมเข�ากระแสเลือด
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ถูกออกซิไดส ท่ีเซลลตับ ได�ผลผลิตเช&นเดียวกับท่ีเซลล ผนังกระเพาะหมัก ดังนั้น C4 ในกระแสเลือดจึง

อยู&ในรูปของ β-OH BU ซ่ึงเปKนคีโตนบอดีท่ีเซลล ต&าง ๆ ในสัตว เค้ียวเอ้ืองใช�เปKนสารต้ังต�นในการ
สังเคราะห กรดไขมันสายสั้น (กรดไขมันท่ีมีคาร บอน 4 ถึง 16 อะตอม) โดยเฉพาะไขมันท่ีพบในน้ํานม
ของสัตว เค้ียวเอ้ือง โดยพบว&าครึ่งหนึ่งของกรดไขมันสายสั้น และสายขนาดกลาง ในน้ํานมสังเคราะห 
จาก C4 

 
ภาพท่ี 6.10 ภาพแสดงการดูดซึม VFAs เข�าสู&เซลล บุผิวของผนังกระเพาะหมัก ในรูปท่ีไม&แตกตัว 

(HAc) อาศัยการแพร&ผ&านธรรมดา ในขณะท่ีการดูดซึมประจุลบของ VFAs (Ac-) อาศัย
การแพร&ผ&านแบบอาศัยตัวพา (facilitated diffusion) และการแลกเปลี่ยนกับประจุลบ
ของไบคาร บอเนต (HC03

-) VFAs ท่ีถูกดูดซึมจะผ&านจากเชลล หนึ่งไปยังเซลล หนึ่งตรง
รอยต&อของเซลล ในชั้นของเนื้อเยื่อบุผิวของผนังกระเพาะหมัก และออกจากเซลล เข�าสู&
ช&องว&างระหว&างเซลล และเข�าสูเส�นเลือดฝอยต&อไป 

     ท่ีมา: Russell and Gahr (2000) 
 
 Propionate (C3) 30 เปอร เซ็นต จะถูกเมตาโบไลต ท่ีเซลล ผนังกระเพาะหมักได�ผลผลิตเปKน

กรดแลคติก ดังนั้น กรดแลคติกท่ีพบในเส�นเลือดดําพอทัล จึงมาจาก C3 นั้นเอง ท้ังกรดแลคติก และ 
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C3 ท่ีดูดซึมเข�ากระแสเลือดในเส�นเลือดพอทัลจะผ&านเข�าสู&ตับ และเซลล ตับนําสารท้ังสองไป
สังเคราะห เปKนกลูโคสท้ังหมด  และกลูโคสอาจปลดปล&อยออดจากเซลล ตับเข�าสู&กระแสเลือดทันทีหรือ
อาจเก็บสะสมไว�ในเซลล ตับในรูป ไกลโคเจน  (glycogen) C3 เปKน VFA ชนิดเดียวท่ีสามารถเข�าสู&
กระบวนการสังเคราะห น้ําตาลกลูโคส (gluconeogenesis) โดยเปลี่ยนเปKน oxaloacetate  และ
กลูโคส ตามลําดับ 

  Acetate (C2) มีปริมาณเล็กน�อยท่ีถูกเปลี่ยนเปKน CO2 ท่ีเซลล ผนังกระเพาะหมัก แต&
ส&วนมากดูดซึมเข�าสู&กระแสเลือดไปท่ีตับในรูปท่ีไม&เปลี่ยนแปลง C2  เปKน VFAs ปริมาณมากท่ีสุดใน
กระบวนการหมัก เซลล ของสัตว เค้ียวเอ้ืองท่ัวร&างกายสามารถใช� C2 เพ่ือเปลี่ยนเปKน Acetyl 
Coenzyme A ท่ีสามารถทําปฏิกิริยากับ oxaloacetate ได�กรด citrate เพ่ือเข�าสู&วงจร เครปส  
(Krebs cycle) และได�พลังงานสําหรับตัวสัตว  ปริมาณครึ่งหนึ่งของไขมันสายสั้น (คาร บอน 4 
อะตอม) และสายขนาดกลาง  (คาร บอน 16 อะตอม) ในน้ํานมสังเคราะห จาก C2 (อีกครึ่งหนึ่ง

สังเคราะห จาก β-OH BU ) นอกจากนี้ C2 ยังใช�เปKนสารเริ่มต�นในการสังเคราะห ไขมันอ่ืน ๆ ใน
ร&างกาย ซ่ึงแตกต&างจากในสัตว ไม&เค้ียวเอ้ืองท่ีใช�น้ําตาลกลูโคสและกรดไขมันสายยาวท่ีได�จากอาหาร
เปKนสารต้ังต�นในการสังเคราะห ไขมันในร&างกาย  

3.2 กรดแลคติก (lactic acid) 
กรดแลคติก (lactic acid) เปKนสารก่ึงกลางท่ีเกิดข้ึนในกระเพาะหมักจากการหมักย&อยสลายแป}ง

โดยแบคทีเรียย&อยอะไมโลส  และกรดแลคติกจะถูกหมักย&อยต&อโดยแบคทีเรียกล&มย&อยแลคติกได�
ผลผลิตเปKนกรดโปรปkโอนิก (C3) ดังนั้น ปริมาณกรดแลคติกท่ีเกิดข้ึนปกติในกระเพาะหมักมีปริมาณ
เล็กน�อย แต&จะมีปริมาณมากข้ึน เม่ือได�รับอาหารข�นท่ีมีแป}งมาก ๆ ทําให� pH ในกระเพาะหมักลดลง 
(pH น�อยกว&า 6.2 แต&มากกว&า 5.5 ) และไม&เหมาะสําหรับแบคทีเรียกลุ&มย&อยกลุ&มแลคติก แต&
เหมาะสมต&อการเจริญของแบคทีเรียย&อยอะไมโลส ทําให�กรดแลคติกไม&ถูกเปลี่ยนเปKน C3 กรดแล
คติกในกระเพาะหมักมีท้ังอยู&ในรูป D (-) และ L (+)  isomer  มีความเปKนกรดท่ีแรงกว&า VFAs มีค&า 
pK 3.8 (pK ของ VFAs มีค&า 4.6) ดังนั้นทําให� pH ในกระเพาะหมักลดลงอย&างรวดเร็ว  

กรดแลคติกถูกดูดซึมด�วยอัตราท่ีช�ากว&า การดูดซึม VFAs 10 เท&า  และ L(+) isomer ถูกเมตา
โบไลส ในเซลล ตับได� ไพรูเวต (pyruvate) เร็วกว&า D(-) isomer pyruvate ถูกเปลี่ยนเปKนน้ําตาล
กลูโคสต&อไป กรดแลกติกท่ีไม&ถูกเมตาโบไลต จะทําให�เกิดร&างกายมีสภาวะเปKนกรด (acidosis) 

3.3 แกzส (gases)  
แกzสในกระเพาะหมักเกิดข้ึนจากกระบวนการหมักย&อยอาหารโดยจุลินทรีย  พบว&าในโคหลังจาก

กินอาหาร 2-4 ชั่วโมง ซ่ึงเปKนช&วงเวลาท่ีอัตราการหมักเกิดสูงสุด มีอัตราการเกิดแกzสข้ึนจาก
กระบวนการมากสูงสุดถึง 40 ลิตรต&อชั่วโมง  แกzสท่ีเกิดข้ึนในกระเพาะหมักในปริมาณท่ีมากคือแกzส
คาร บอนไดออกไซด  (คิดเปKน 60 เปอร เซ็นต ของแกzสท้ังหมด) และแกzสมีเทน (30-40 เปอร เซ็นต ) 
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ส&วนแกzส H2S, แกzสไฮโดรเจน (H2) และแกzสออกซิเจนมีปริมาณเล็กน�อย แกzสเกือบท้ังหมดท่ีเกิดข้ึน
ในกระเพาะหมักจะถูกขับออกโดยกระบวนการเรอ (eructation)  

แกzส คาร บอนไดออกไซด  (CO2) ในกระเพาะหมักเกิดข้ึนจาก  
1) ปฏิกิริยา decarboxylation ในกระบวนการหมัก  
2) การควบคุมระดับของ H+ ในกระเพาะหมักโดย HCO3

- ท่ีหลั่งจากผนังกระเพาะ
หมักในกระบวนการดูดซึม VFAs และท่ีหลั่งมากับน้ําลาย โดย HCO3

- ทําปฏิกิริยา กับ H+ ได� CO2 
และ น้ํา  

แกzสมีเทน (CH4) เกิดจากปฏิกิริยารีดักชัน ของแกzสคาร บอนไดออกไซด กับกรดฟอร มิกในกระ
บวนการหมักของแบคทีเรียกลุ&มสังเคราะห มีเทน (methanogenic bacteria) ปฏิกิริยาการ
สังเคราะห แกzสมีเทนนี้มีท้ังข�อดีและข�อเสีย  ข�อดีคือ เปKนปฏิกิริยาท่ีโคเอนไซด ตัวให�อิเล็กตรอน 
(NADPH, FADH2) ถูกเปลี่ยนกลับเปKนตัวรับอิเล็กตรอน (NADP, FAD) ซ่ึงเปKนประโยชน ในการวน
กลับไปรับอิเล็กตรอนจากไฮโดรเจน (Hydrogen sink) ท่ีเกิดข้ึนจากกระบวนการหมักได�อีก  

ท้ังนี้เนื่องจากการสังเคราะห มีเทนต�องใช�ไฮโดรเจน 2 อะตอม ซ่ึงได�มาจาก H+ รับ e- จากโคเอน
ไซด ท่ีเปKนตัวให�อิเล็กตรอน (NADPH, FADH2) เม่ือโคเอนไซด ให�อิเล็กตรอนแล�ว โคเอนไซด นั้นก็จะ
กลายเปKนโคเอนไซด ตัวรับอิเล็กตรอน ดังปฏิกิริยาด�านล&าง 

NADPH + H+ � NADP + H  
FADH + H+ � FAD + H  

ข�อเสียของการสังเคราะห มีเทนคือ การสูญเสียพลังงานในรูปมีเทน ท้ังนี้เนื่องจากมีเทนมีพลังงานมาก 
และไม&ถูกใช�โดยตัวัตว แต&ขับออก ซ่ึงพบว&าประมาณ 8 เปอร เซ็นต ของพลังงานท่ีย&อยได�ท้ังหมด 
(digestible energy) สูญเสียไปกับแกzสมีเทน  
 แกzส H2S เกิดจาก ปฏิกิริยารีดักชันของซัลเฟต (sulfates) ซ่ึงซันเฟตเกิดจากการหมักย&อย
กรดอะมิโนท่ีมีซันเฟอร เปKนองค ประกอบ แกzส H2S ถือเปKนแกzสพิษ และจะเปKนพิษแม�ปริมาณเพียง
เล็กน�อย  
 แกzสไฮโดรเจน มีปริมาณเล็กน�อยในกระเพาะหมัก แต&จะมีปริมาณท่ีมากข้ึนถ�ามีการเปลี่ยน
อาหารมาให�อาหารข�นท่ีมากข้ึนอย&างทันทีทันใด  
 แกzสออกชิเจน (O2) ซ่ึงมีปริมาณน�อยมากในกระเพาะหมัก มาจากแกzสปนมากับอาหารและ
น้ํา และแพร&ผ&านจากน้ําเลือด แกzสออกชิเจนจะถูกใช�โดยแบคทีเรียท่ีกลุ&มท่ีต�องการแกzสออกซิเจน
ปริมาณเล็กน�อย ดังนั้นภายในกระเพาะหมักจึงมีออกซิเจนอย&างจํากัด ซ่ึงเปKนข�อดีเพราะจุลินทรีย หลัก
ในกระเพาะหมักเปKนกลุ&มท่ีไม&ต�องการออกซิเจนเลย (strict anaerobes microorganism)   

3.4 แอมโมเนีย (ammonia) 
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แอมโมเนีย (NH3) ในกระเพาะหมักเกิดจากกระบวนการดึงหมู&เอมีนจากกรดอะมิโน, การหมัก
ย&อยสารประกอบไนโตรเจนท่ีไม&ใช&โปรตีน (NPN) และ การหมักย&อยยูเรียท่ีมากับน้ําลายและแพร&จาก
เลือดเข�าสู&โพรงกระเพาะหมัก  

แอมโมเนียท่ีเ กิดข้ึนในกระเพาะหมักจะถูกใช� เ พ่ือการสังเคราะห จุลินทรีย โปรตีนถ�ามี
คาร โบไฮเดรตท่ีย&อยสลายได�เร็วในกระเพาะหมักท่ีเหมาะสมเพ่ือเปKนแหล&งพลังงานในการสังเคราะห 
กรดอะมิโน ถ�าแหล&งพลังงานไม&เหมาะสม แอมโมเนียท่ีเกิดข้ึนจะถูกดูดซึมผ&านผนังกระเพาะหมักเข�า
กระแสเลือด ยิ่งถ�าสภาวะแวดล�อมในกระเพาะหมักเปKนด&าง NH3 จะเปลี่ยนเปKน NH4

+ และดูดซึมผ&าน
ผนังกระเพาะหมักได�ดีข้ึนด�วย แอมโมเนียท่ีเข�ากระแสเลือดจะถูกเปลี่ยนเปKนยูเรียซ่ึงเปKนการลดพิษ
ของแอมโมเนีย  การเปลี่ยนเปKนยูเรียถือว&าเปKนการสูญเสียพลังงาน  

 3.5 ผลผลิตอ่ืน ๆ ในกระเพาะหมัก  
 3.5.1 จุลินทรีย โปรตีน 

กรดอะมิโนท่ีเกิดข้ึนจากกระบวนการหมักจะถูกใช�โดยจุลินทรีย ในกระเพาะ
หมัก เม่ือจุลินทรีย ไหลออกจากกระหมักและกระเพาะส&วนหน�าลงสู&กระเพาะอะโบมาซัม จุลินทรีย ก็
จะเปKนแหล&งโปรตีนสําหรับสัตว และจะถูก lysozyme ในน้ําย&อยจากกระเพาะอะโบมาซัมย&อยสลาย 

คุณค&าทางโภชนะของจุลินทรีย  (แบคทีเรีย+โปโตรซัว) ประกอบด�วยโปรตีนประมาณ 27 
เปอร เซ็นต น้ําหนักแห�ง มีความชื้น (น้ํา) 55 เปอร เซ็นต  (วัตถุแห�ง 45 เปอร เซ็นต ) มีไขมัน (รวมท้ัง
PUFAs) น้ําตาลหลายโมเลกุล (เช&นแป}ง) และไวตามินในปริมาณเล็กน�อย 

 3.5.2 ไขมันท่ีถูกย&อยในกระเพาะหมักและกรดไขมันไม&อ่ิมตัวจะถูกเติมอะตอมของ
โฮโดรเจนได�ผลผลิตเปKนกรดไขมันอ่ิมตัว ดังนั้นกระบวนการเติมไฮโดรเจนในกรดไขมันไม&อ่ิมตัวนั้นถือ
ได�ว&าเปKนกระบวนการหนึ่งท่ีรองรับไฮโดรเจน (hydrogen sink) ท่ีเกิดข้ึนในกระบวนการหมักใน
กระเพาะหมักก ไขมันท่ีไหลลงสู&กระเพาะอาหารส&วนหลังนั้น อาจอยู&ในรูปของไขมันอิสระ หรือไขมัน
ท่ีอยู&ในเซลล จุลินทรีย ในรูป ฟอสโฟลิปkด (phospholipids) กรดไขมันในไขมันสัตว และในน้ํานมของ
สัตว เค้ียวเอ้ืองมีส&วนประกอบของกรดไขมันอ่ิมตัวมากกว&ากรดไขมันไม&อ่ิมตัว เม่ือเปรียบเทียบกับ
ไขมันจากสัตว ไม&เค้ียวเอ้ือง  

3.6 บทสรุป 
ผลผลิตหลักท่ีเกิดจากการหมักย&อยคาร โบไฮเดรตและโปรตีน คือกรดไขมันระเหยได� หรือ 

VFAs และสามารถดูดซึมผ&านผนังกระเพาะหมักได� โดยอะซิเตรตจะถูกออกซิไดส บางส&วนในเซลล ผนัง
กระเพาะหมัก ส&วนบิวทิลเลต และโปรปkโอเนต บางส&วนถูกเปลี่ยนเปKน เบต�าไฮดรอซิบิวทิลเลต และ
กรดแลกติก ในเซลล ผนังกระเพาะหมัก ตามลําดับ ก&อนเข�าสู&ตับ VFAs ท่ีเข�าสู&ตับ อะซิเตรตจะไม&ถูก 
เปลี่ยนแปลงท่ีตับ และจะถูกปลดปล&อยเข�าสู&กระแสเลือดเพ่ือใช�เปKนสารในกระบวนการเมตาโบลิซึม
ของเซลล ร&างกายสัตว  ส&วนโปรปkโอเนตถูกนําไปสังเคราะห เปKนน้ําตาลกลูโคสในเซลล ตับแล�ว
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ปลดปล&อยเข�ากระแสเลือดไปเลี้ยงร&างกาย และบิวทิลเลตถูกเปลี่ยนเปKน เบต�าไฮดรอซิบิวทิลเลต ก&อน
ออกสูกระแสเลือดไปเลี้ยงร&างกาย  

กรดแลคติกมีท้ังสองรูปแบบ (L และ D form) เปKนสารก่ึงกลางท่ีเกิดข้ึนในกระบวนการหมัก
แป}งหรือคาร โบไฮเดรตท่ีย&อยสลายได�เร็ว ซ่ึงปริมาณกรดแลคติกในกระเพาะหมักอาจเพ่ิมสูงข้ึนถ�า pH 
ในกระเพาะหมักเปKนกรด กรดแลคติกถูกดูดซึมผ&านผนังกระเพาะหมักได�ช�า และจะถูกเปลี่ยนเปKน
น้ําตาลกลูโคสท่ีเซลล ตับ 

แกzสหลัก ๆ ท่ีเกิดข้ึนในกระบวนการหมักคือ แกzสมีเทน เกิดจากกระบวนการหมักย&อย
อาหารโดยแบคทีเรียสังเคราะห มีเทน (methanogenic bacteria) แกzสคาร บอนไดออกไซด เกิดจาก
กระบวนการ decarboxylation ในกระบวนการหมัก และการลดความเปKนกรดของ H+ ท่ีเกิดจาก
การแตกตัวของ VFAs โดย การรวมตัวกับ HCO3

- (HCO3
- มากับน้ําลายและมาจากการแลกเปลี่ยนกับ

ประจุลบของ VFAs ขณะเกิดการดูดซึม VFAs)  แกzสท่ีเกิดข้ึนถูกขับออกจากกระเพาะหมักโดยการ
เรอ   

โปรตีนและสารประกอบไนโตรเจนท่ีไม&ใช&โปรตีนถูกใช�เพ่ือการสังเคราะห โปรตีนภายในเซลล 
จุลินทรีย  (จุลินทรีย โปรตีน) เม่ือจุลินทรีย ไหลลงสู&ทางเดินอาหารส&วนล&างก็จะถูกย&อยโดยเอนไซม จาก
สัตว เปKนแหล&งโปรตีนชั้นดีสําหรับตัวสัตว  การให�อาหารโปรตีนหรือสารประกอบไนโตรเจนท่ีไม&ใช&
โปรตีนในปริมาณท่ีสูงมากเกินไปจะทําให�เกิดแอมโมเนียในกระเพาะหมักมากเกินไปและถูกดูดซึมเข�า
กระแสเลือด ร&างกายสัตว สูญเสียพลังงานในการเปลี่ยนแอมโมเนียให�เปKนยูเรีย และยูเรียถูกขับออก
ทางปpสสาวะ และถ�าแอมโมเนียสูงมาก ๆ จะเปKนพิษต&อตัวสัตว   
 
4. ความสามารถของสัตว�เคี้ยวเอ้ืองท่ีมีอิทธิพลต'อการย'อยอาหารในกระเพาะอาหาร  
 4.1 ปpจจัยท่ีมีผลช&วยในการหมักย&อยโภชนะโดยจุลินทรีย ในกระเพาะหมัก  
 ปpจจัยท่ีมีผลต&อสภาวะท่ีเหมาะต&อการหมักย&อยอาหารได�กล&าวมาแล�วและสามารถแบ&งออก
กว�าง ๆ ได� 3 ปpจจัย คือ อาหาร จุลินทรีย ในกระเพาะหมัก และตัวสัตว    

1) ปpจจัยจากอาหาร (food factor) ได�แก& ชนิดอาหาร ลักษณะทายกายภาพของ
อาหาร คุณภาพอาหาร ความสมํ่าเสมอในการได�รับอาหาร  

2) ปpจจัยจากจุลินทรีย ในกระเพาะหมัก ได�แก& ชนิดของแบคทีเรียท่ีพบ โดยเฉพาะ
แบคทีเรียในกลุ&มเข�าย&อยกลุ&มแรก (cellulolytic and amylolytic bacteria) ซ่ึงมีผลต&อกลุ&ม
แบคทีเรียท่ีเข�าย&อยกลุ&มท่ี 2 (methanogenic bacteria and propionate bacteria)  

3) ปpจจัยจากตัวสัตว  ได�แก&กลไกทางสรีรวิทยาของกระเพาะอาหารส&วนหน�า  
 4.2 การกินอาหาร (food intake)  
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 ปริมาณและคุณภาพของอาหารท่ีสัตว กินอาหารเปKนผลมาจากการกลไกการควบคุมความ
อยากกินอาหาร (appetite) และการเลือกกินอาหารของสัตว  
  4.2.1 ความอยากกินอาหารถูกควบคุมท้ังทางเคมีและทางกายภาพ ทางเคมีได�แก&
ปริมาณสารอาหารท่ีเพียงพอต&อความต�องการของสัตว  เช&น VFAs โดยพบว&า ความเข�มข�นของอะซิ
เตรต และโปรปkโอเนตท่ีเพ่ิมข้ึนมีผลลดความอยากกินอาหาร จากการฉีด อะซิเตรต ในโคสาวพบว&าโค
สาวกินฟางลดลง 39 เปอร เซ็นต   (เมธา, 2533)  ส&วนการความคุมทางกายภาพได�แก&ความจุของ
กระเพาะหมัก ถ�าสัตว ได�รับอาหารท่ีมีเยื่อใยสูง และมีความฟnามมากทําให�อาหารเต็มกระเพาะอาหาร
เร็วข้ึนมีผลทําให�สัตว กินอาหารได�ลดลง ในขณะท่ีสารอาหารท่ีสัตว ได�รับอาจไม&เพียงพอต&อความ
ต�องการ จากความจุของกระเพาะอาหารท่ีจํากัด สามารถคํานวณ หรือประมาณปริมาณท่ีสัตว 
สามารถกินได�เติมท่ีได�โดยคํานวณในหน&วย ปริมาณการกินอาหารคิดเปKนกิโลกรัมน้ําหนักแห�งได�ต&อวัน 
(Dry matter intake, DMI) โดยท่ัวไปสัตว เค้ียวเอ้ืองสามารถกินอาหารได�เต็มท่ีประมาณ 3 
เปอร เซ็นต น้ําหนักตัว ท้ังนี้ข้ึนอยู&กับความฟnามหรือปริมาณเยื่อใยของอาหารด�วย เม่ือคิด DMI ตาม
ปริมาณของเยื่อใยในอาหารพบว&า แม&โคสามารถกินเยื่อใย NDF (เยื่อใยท่ีไม&ละลายในสารฟอกท่ีเปKน
ด&าง, Neutral Detergent Fiber) ได�เต็มท่ี ประมาณ 1.2 เปอร เซ็นต น้ําหนักตัว (Merck, 1991)  
ดังนั้นในสัตว ท่ีต�องการพลังงานมากข้ึน เช&น โครีดนม หรือโคอุ�มท�อง ด�วยข�อจํากัดของความจุ
กระเพาะอาหาร DMI กินได�ในปริมาณท่ีจํากัด แต&ปริมาณโภชนะอาจไม&เพียงต&อความต�องการ ดังนั้น
อาหารควรมีความเข�มข�นของโภชนะเพ่ิมข้ึน เช&นเสริมอาหารข�น  
 4.2.2 การเลือกกินอาหาร สัตว เค้ียวเอ้ืองแต&ละชนิดมีการเลือกกินอาหารท่ีแตกต&างกัน 
โดยพบว&าแพะเลือกกินอาหารมากกว&า แกะ และแกะจะเลือกกินอาหารมากกว&าในโค ตามลําดับ  
การเลือกกินอาหารเกิดจากการรับรส และกลิ่นของอาหาร กลไกการรับรู�และเลือกกินอาหารในแกะ
อาศัยตัวรับต&าง ๆ ในลิ้น ดังนี้   
    1) อุณหภูมิของอาหาร จากตัวรับอุณหภูมิร�อนเย็น (thermoreceptors)  
    2) รูปร&างของอาหารจากตัวรับทางกลท่ี papillae ท่ีลิ้น
(mechanoreceptors)  
    3) ส&วนประกอบของอาหาร จากตัวรับทางเคมี (chemoreceptors) ได�แก& 
ตัวรับรสเปรี้ยว (กรด) ตัวรับรสเค็ม ตัวรับรสหวาน และตัวรับรสขม  
   พบว&าแกะไม&ชอบรสหวาน โคชอบรสหวานและรสเปรี้ยว แพะชอบรสเค็ม และรส
เปรี้ยว (เมธา, 2533) 
   ในฟาร มปศุสัตว ท่ีมีการเลี้ยงแบบขังคอก และนําอาหารมาให� การเลือกกินอาหาร
ของสัตว อาจมีความสําคัญน�อย แต&ความสําคัญจะอยู&ท่ีรูปแบบการให�อาหาร สัดส&วนของอาหารหยาบ
ต&ออาหารข�น ความถ่ีในการให�อาหารเปKนต�น  
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 4.3 การจับกินอาหาร การเคี้ยวอาหาร และการกล่ืนอาหาร 
 การจับกินอาหาร (prehension) คือการ การตวัดเอาหารเข�าปาก ในสัตว เค้ียวเอ้ืองริม
ฝ{ปากเคลื่อนไหวได�น�อย ดังนั้นจึงใช�ลิ้นท่ียาวและหยาบในการรวบจับอาหาร (หญ�า พืชอาหารสัตว ) 
และใช�ฟpนหน�า (ฟpนตัด, incisor) ด�านล&างและเหงือกตอนบนตัดอาหารพร�อมท้ังอาศัยการเคลื่อนไหว
ของศีรษะในการดึงอาหารเข�าปาก ถ�าเปKนการกินฟางหรือหญ�าแห�งฟpนตัดจะช&วยในการดึงอาหาร
เหล&านี้เข�าสู&ปาก และถ�าเปKนการแทะเล็มหญ�าฟpนตัดด�านล&างจะกัดกระทบกับเพดานแข็งด�านบน 
(เมธา, 2533)  

การเคี้ยวอาหาร ในสัตว เค้ียวเอ้ือง นอกจากการเค้ียวในลักษณะแนวด่ิง เพ่ือตัดอาหาร
แล�ว ยังมีการเค้ียวในแนวนอนหรือแนวขวาง (lateral plane) ด�วยเพ่ือบดอาหารร&วมด�วย เนื่องจาก
พืชท่ีสัตว กินมีลักษณะหยาบและเหนียว ในสัตว เค้ียวเองมีขากรรไกรบนกว�างกว&าขากรรไกรล&าง และ
หน�าสัมผัสของฟpนมีลักษณะคล�ายสิ่ว โดยขอบท่ีคมของฟpนล&างอยู&ด�านในและขอบท่ีคมของฟpนบนอยู&
ด�านนอก จึงทําให�สามารถบดเค้ียวและตัดพืชอาหารสัตว ท่ีเหนียวและหยาบได�ดี ลักษณะทางกาย
วิภาคของหัวกระดูกขากรรไกรล&างรอยต&อกับกะโหลก (temporomandibular joints) ในสัตว เค้ียว
เอ้ืองมีลักษณะแบนทําให�สามารถเคลื่อนในแนวนอนได� ทําให�สัตว เค้ียวเอ้ืองเค้ียวในแนวนอนได�  

 การเคลื่อนไหวของขากรรไกรเพ่ือการบดเค้ียวขณะกินอาหารจะเคลื่อนไหวเร็วกว&าการ
เค้ียวอาหารขณะเค้ียวเอ้ือง การเค้ียวอาหารมีประโยชน ท้ังทางตรงและทางอ�อม ประโยชน ทางตรงคือ
ทําให�ขนาดอนุภาคอาหารเล็กลง ง&ายต&อการเข�ายึดเกาะเพ่ือหมักย&อยอาหารของจุลินทรีย ในกระเพาะ
หมัก และประโยชน ทางอ�อม คือ เปKนการกระตุ�นให�เกิดการหลั่งน้ําลาย และการเคลื่อนไหวของ
กระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง  ดังนั้นถ�าอาหารท่ีมีอนุภาคเล็กทําให�สัตว ไม&ได�เค้ียวอาหาร มีผลทํา
ให�การกระตุ�นการหลั่งน้ําลาย และการเคลื่อนไหวของกระเพาะหมักลดลงมีผลในทางลบต&อตัวสัตว   

การกลืนอาหาร ในสัตว เค้ียวเอ้ืองมีลักษณะเหมือนกับการกลืนอาหารของสัตว ชนิดอ่ืน ๆ 
(ศึกษาเพ่ิมเติมในบทท่ี 3) ต&างกันคือ หลอดอาหารของสัตว เค้ียวเอ้ืองประกอบด�วยกล�ามเนื้อลายเปKน
ส&วนใหญ& ดังนั้นการควบคุมการบีบตัวของหลอดอาหารแบบ peristalsis จึงอาศัยเฉพาะระบบ
ประสาทส&วนกลาง ไม&ถูกควบคุมโดยระบบประสาทภายในระบบทางเดินอาหาร (intrinsic nervous 
system)  การบีบตัวแบบ peristalsis สัตว เค้ียวเอ้ืองมีประโยชน ในการกลืนอาหาร การเค้ียวเอ้ือง 
การขับแกzส  สําหรับการอาเจียนในสัตว เค้ียวเอ้ืองนั้นเกิดข้ึนได�น�อยมาก  
 4.4 การหล่ังน้ําลาย 
 4.4.1 ต'อมน้ําลายและปริมาณการหล่ังน้ําลาย  

สัตว เค้ียวเอ้ืองสามารถหลั่งน้ําลายได�ในปริมาณท่ีมาก เช&น แกะหลั่งน้ําลายประมาณ  6 
ลิตรต&อวัน ในโคหลั่งน้ําลายได�ประมาณ 60-160 ลิตรต&อวัน น้ําลายท่ีหลั่งจากต&อมน้ําลาย มีความ
เข�มข�นเท&ากับน้ําเลือด (isotonic with plasma) และมีเอนไซม  อะมัยเลส (amylase) เล็กน�อยซ่ึงไม&
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มีนัยสําคัญแต&อย&างไร เม่ือน้ําลายไหลลงสู&ท&อน้ําลาย ความเข�มข�นและองค ประกอบของน้ําลายจะ
เปลี่ยนแปลงไปท้ังนี้เนื่องจากาการดูดซึมกลับและการขับออกของเกลือในท&อน้ําลาย  

ปริมาณและลักษณะของน้ําลายท่ีหลั่งจากต&อมน้ําลาย  แต&ละต&อมในสัตว เค้ียวเอ้ือง
แสดงดังตารางท่ี 6.3  ปริมาณร�อยละห�าสิบของน้ําลายท่ีหลั่งท้ังหมดหลั่งมาจากต&อมน้ําลายข�างหู 
หรือ ต&อมพาโรติด (parotid salivary glands) และส&วนท่ีเหลือหลั่งจากต&อมน้ําลายหลักอ่ืน ๆ ได�แก& 

1) ต&อมนน้ําลายด�านหน�าฟpนกราม (inferior molar salivary gland)  
2) ต&อมน้ําลายข�างกระพุ�งแก�ม (buccal glands)  
3) ต&อมน้ําลายท่ีเพดานอ&อน (palatine glands) และ 
4) ต&อมน้ําลายท่ีคอหอย (pharyngeal glands) 

ตารางท่ี 6.3 แสดงปริมาตร และลักษณะของน้ําลายท่ีหลั่งจากต&อมน้ําลายแต&ละต&อมในแกะ

 

ท่ีมา: Leek (2004)  

การกระตุ�นการหลั่งน้ําลายจากต&อมน้ําลายดังกล&าวข�างต�น เกิดจากการกระตุ�นท่ีช&องปาก หลอด
อาหาร และกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง ซ่ึงน้ําลายท่ีหลั่งจากต&อมดังกล&าวนี้ มีผลต&อกระบวนการ
หมักในกระเพาะหมัก ส&วนต&อมน้ําลายใต�ขากรรไกรหรือ ซับแมคซิลลารี (submaxillary salivary 
glands)  ต&อมน้ําลายใต�ลิ้น หรือ ซับลิงกวล (Sublingual salivary glands) และต&อมน้ําลายท่ีริม
ฝ{ปากบน (labial glands) หลั่งน้ําลายในปริมาณเล็กน�อยเท&านั้น น้ําลายท่ีหลั่งมีความเข�มข�นตํ่า 
(hypotonic) มีลักษณะเหนียว (mucus) และมีคุณสมบัติเพียงอ&อน ๆ ในการรักษาสมดุลกรด-ด&าง 
(buffer) การกระตุ�นการหลั่งน้ําลายจากต&อม submaxillary และ labial นี้เกิดจากการให�อาหาร
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เท&านั้น  แต&การกระตุ�นท่ีหลอดอาหารและกระเพาะหมักไม&มีผลกระตุ�นการหลั่งน้ําลายจากต&อม
น้ําลายดังกล&าว  
  4.4.2 องค�ประกอบของน้ําลาย 
  น้ําลายท่ีหลั่งจากต&อมน้ําลายพาโรติดมีความเข�มข�นเท&ากับ (isotonic) ความเข�มข�น
ของน้ําเลือด แต&มี Na+, K+ HCO3

- และ HPO4
2- สูงกว&าในน้ําเลือด น้ําลายมีส&วนประกอบของอิเล็ก

โตไลต ต&าง ๆ  ดังนี้ Na+ = 170 mM, K+ = 13 mM, HCO3
- = 112 mM และ HPO4

2- = 48 mM 
และมี Cl- ตํ่ากว&าในน้ําเลือด คือ เท&ากับ 11 mM 
เม่ืออัตราการหลั่งน้ําลายเพ่ิมสูงข้ึนมีผลทําให�ความเข�มข�นของ K+ และ HPO4

2- ในน้ําลายลดลง 
ในขณะท่ีความเข�มข�นของ Na+, HCO3

- และ Cl- ในน้ําลายเพ่ิมสูงข้ึน ท้ังนี้เกิดข้ึนจาก 2 สาเหตุคือ 
การขับหลั่งสารจากจากท&อน้ําลาย และอิทธิพลของฮอร โมน aldosterone ท่ีมีผลเพ่ิมการดูดซึม
โซเดียมกลับและขับโปแตสเซียมออกท่ีท&อน้ําลาย (ศึกษารายละเอียดเพ่ิมเติมในบทท่ี 5)  
 4.4.3 ประโยชน�ของน้ําลาย น้ําลายมีคุณสมบัติเปKนด&าง (pH = 8.1) เนื่องจากมี
ส&วนประกอบของ HCO3

- และ HPO4
2- ในปริมาณท่ีมาก ทําให�น้ําลายมีคุณสมบัติเปKนสารควบคุม

สมดุลกรด-ด&าง (buffer) ในกระเพาะหมัก โดยพบว&า กรดไขมันระเหยได�ท่ีเกิดข้ึนในกระบวนการหมัก
ในกระเพาะหมักปริมาณครึ่งหนึ่งถูกทําให�เปKนกลางโดยน้ําลาย ระบบการรักษาสมดุลของกรด-ด&าง
โดยน้ําลายเกิดข้ึนได�เนื่องจาก  ระบบค&า pK ของ HCO3

- และ HPO4
2-  มีค&าเท&ากับ 6.1 และ 6.8 

ตามลําดับ ดังนั้นน้ําลายจึงสามารถควบคุมระดับ pH ในกระเพาะหมักให�อยู&ในช&วงปกติ คือ 5.5 ถึง 7 
ได� การเกิดฟอสเฟต (phosphate) ในกระเพาะหมักเกิดจากวงจรการรักษาสมดุลกรด-ด&างนั้นเอง 
phosphate ท่ีเกิดข้ึนนี้เปKนประโยชน สําหรับจุลินทรีย เพ่ือการสังเคราะห  nucleoprotein, 
phospholipid, nucleotide coenzyme  และสารอ่ืน ๆ สารประกอบไนโตรเจนในน้ําลาย 77 
เปอร เซ็นต เปKนไนโตรเจนจาก ยูเรีย ซ่ึงเปKนประโยชน สําหรับจุลินทรีย ในการใช�เปKนแหล&งไนโตรเจนใน
การสังเคราะห จุลินทรีย โปรตีน   
 ประโยชน ของน้ําลายอ่ืน ๆ เช&น ป}องกันการเกิดฟอง ทําให�ป}องกันการเกิดท�องอืด 
(bloat) เนื่องจากในน้ําลายมีกรด sialic acid หรือ N-acetylneuraminic acid ระดับของยูเรียใน
น้ําลายท่ีสูงเกินไปเปKนตัวบ&งชี้ถึงสภาวะร&างกายสัตว ขาดโปรตีน ท้ังนี้เนื่องจากท&อหน&วยไตมีการดูดซึม
กลับยูเรียเข�าสู&กระแสเลือดมากข้ึน และเพ่ิมระดับความเข�มข�นของยูเรียในน้ําลาย  
 4.4.4 การควบคุมการหล่ังน้ําลาย 
  การควบคุมการหลั่งน้ําลายอาศัยระบบประสาทอัตโนมัติ (ศึกษารายละเอียดในบทท่ี 
4) การกระตุ�นระบบประสาทพาราซิมพาธิติก (สารสื่อประสาท คือ อะซิทิลโคลิน (acetylcholine))  
มีผลทําให�น้ําลายหลั่งมากข้ึน ส&วนการกระตุ�นระบบประสาทซิมพาธิติก (สารสื่อประสาทคือ นอร อะดิ
นาลีน (noradrenaline)) มีผลทําให�กล�ามเนื้อเรียบท่ีต&อมบีบตัวและหลั่งน้ําลายเพ่ิมข้ึนชั่วขณะหนึ่ง
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แล�วการหลั่งจะลดลง ส&วนการกระตุ�นท้ังระบบประสาทพาราซิมพาธิติกและซิมพาธิติก มีผลทําให�
น้ําลายหลั่งมากข้ึนและน้ําลายมีส&วนประกอบของโปรตีนมากกว&าน้ําลายท่ีเกิดจากการกระตุ�นระบบ
ประสาทพาราซิมพาธิติกอย&างเดียว ศูนย ควบคุมการหลั่งน้ําลายอยู&ท่ีก�านสมองส&วนหลัง มีตัวรับ
ความรู�สึก ทางกล (mechanoreceptors) อยู&ท่ีปากด�านข�างกระพุ�งแก�มใกล� ๆ ช&องรากฟpน  ตัวรับจะ
ตอบสนองต&อการเค้ียวอาหาร การเค้ียวเอ้ือง ดังนั้นการเค้ียวอาหาร หรือการเค้ียวเอ้ืองจะมีน้ําลาย
หลั่งจํานวนมาก นอกจากนี้ยังพบว&าการกระตุ�นตัวรับแรงตรึง (tension receptor) ท่ีหลอดอาหาร 
กระเพาะรังผึ้ง และรูเปkดจากกระเพาะรังผึ้งลงสู&กระเพาะโอมาซัม (reticulo-omasal orifice) มีผล
ทําให�น้ําลายหลั่งมากข้ึน ซ่ึงการกระตุ�น tension receptor นี้เกิดข้ึนในระหว&างการขยอกอาหาร 
(regurgitation) กลับออกมาเค้ียวเอ้ือง ก�อนอาหารท่ีขยอกออกมาทําให�หลอดอาหารยืดตัวออก เปKน
การกระตุ�นการหลั่งน้ําลาย  
 4.5 การเคล่ือนไหวของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผ้ึง(ruminorecticular motality) 
 4.5.1 วงจรการบีบตัวของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผ้ึง 

การบีบตัวของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้งเกิดข้ึนอย&างเปKนระบบและเปKนวงจร 
เพ่ือช&วยให�เกิดการคลุกเคล�าของอาหารใหม&และอาหารเก&า และยังช&วยในการขับแกzสและการขยอก
อาหารออกมา การบีบตัวหรือการเคลื่อนไหวของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้งเกิดข้ึน 2 วงจร 
(cycle) ดังนี้ 
  1) วงจรการบีบตัวครั้ง 1 (primary cycle) บางครั้งเรียกว&า mixing cycle 
หรือ วงจรการบีบตัว A ซ่ึงเกิดข้ึนประมาณทุก ๆ 1 นาที และมีการบีบตัวทุก ๆ ส&วนของกระเพาะ
หมักและกระเพาะรังผึ้ง การบีบตลอดวงจรแต&ละครั้งใช�เวลานานประมาณ 20 วินาที วงจรการบีบตัว
ครั้งท่ี 1 นี้เกิดจากทางด�านหน�าเคลื่อนไปทางด�านหลัง ซ่ึงประกอบด�วย การบีบตัวของส&วนต&าง ๆ 
ตามลําดับดังต&อไปนี้ (ภาพท่ี 6.11 และ 6.12) 
 1.1) การบีบตัวของกระเพาะรังผึ้ง ซ่ึงเกิดข้ึน 2 ครั้งติดต&อกัน 
(biphasic contraction) (ในกรณีการเค้ียวเอ้ืองจะบีบตัว 3 ครั้ง) 
 1.2) การบีบไล&ไปทางด�านหลัง 1 ครั้งของ ถุงทางด�านบนของกระเพาะ
หมัก (dorsal ruminal sac contraction) 
 1.3) การบีบตัวหนึ่งครั้งของถุงด�านล&างของกระเพาะหมัก (ventral 
sac contraction) (ถุงด�านล&างนี้อาจไม&บีบตัวทุกรอบของวงจรการบีบตัวครั้งท่ี 1) 
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ภาพท่ี 6.11 ภาพวาดแสดงลําดับการบีบตัวของกระเพาะรังผึ้งและกระเพาะหมักของสัตว ขณะพัก 

เส�นลายจุดแสดงตําแหน&งของ ruminal pillars พ้ืนท่ีจุด ๆ ในกระเพาะเปKนชั้นของแกzส 
ส&วนจุด 5 จุดด�านบนในภาพท่ี 1 เปKนตําแหน&งท่ีกระเพาะสัมผัสกับผนังช&องท�องด�านบน 
1= ระยะพักระหว&างการบีบตัว, 2-16 คือ วงจรการบีบตัวครั้งท่ี 1 (primary cycle)  
เริ่มต�นท่ีการบีบตัว (2) ผนังด�านหลังของกระเพาะรังผึ้งและ ruminoreticular fold 
ตามด�วย (3-4)  การบีบตัวสองครั้งของกระเพาะรังผึ้ง และเกิดการบีบตัวของกระเพาะ
หมักตามลําดับดังนี้คือ (5-7) การบีบของ cranial sac, cranial pillar และ dorsal 
sac, (8) การบีบตัวของ longitudinal fold และ การบีบตัวของ ventral sac (9) ทาง
ด�านหน�า ไล&ไปทาง (10-14 ) ด�านหลัง  แล�วกลับมาทาง (15-16) ด�านหน�า สําหรับภาพ
ท่ี 17-21 คือ วงจรการบีบตัวครั้งท่ี 2 (secondary cycle) เริ่มจาก (17) การบีบตัวของ 
caudal pillar และ caudoventral blind sac ตามด�วย (18) การบีบตีวของ 
caudodorsal blind sac (19) ตรงกลางของ dorsal sac (20) caudoventral blind 
sac และ (21) ทางด�านหน�าของ ventral sac การเรอ (eructation) ปกติจะเกิดข้ึนใน
วงจรการบีบตัวครั้งท่ี 2 เม่ือมีแกzสมาบริเวณ cardia (19) และอาจเกิดข้ึนได�บ�างในวงจร
การบีบตัวครั้งท่ี 1 (8) 

 ท่ีมา: ดัดแปลงจาก เมธา (25533)  
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ภาพท่ี 6.12  ภาพแสดงความดันในกระเพาะอาหารส&วนหน�าในจังหวะการบีบตัว ของโค ได�แก& (1a 

และ 1b) กระเพาะรังผึ้ง  กระเพาะหมักส&วน (2) cranial sac  (3) dorsal sac (4) 
caudodorsal blind sac และ (5)  ventral sac และกระเพาะโอมาซัมในส&วน (6) 
omasal canal และ (7) omasal body แรงดันในกระเพาะจะเพ่ิมข้ึนเม่ือกระเพาะ
ส&วนนั้น ๆ บีบตัว (1a) = เปKนการบีบตัวสามครั้ง (triphasic) ของกระเพาะรังผึ้งขณะ
เกิดการเค้ียวเอ้ืองโดยอาหารจะถูกขยอก (regurgitation) ออกมา (R) ในจังหวะการบีบ
ตัวครั้งท่ี 1 ของกระเพาะรังผึ้ง,  (1b) = การบีบตัวปกติของกระเพาะรังผึ้งท่ีไม&มีการ
เค้ียวเอ้ืองซ่ึงจะบีบตัวสองครั้ง (biphasic) (2)=การบีบตัวของ cranial sac ซ่ึงจะเริ่ม
บีบตัวพร�อม ๆ กับการบีบตัวครั้งท่ีสองของกระเพาะรังผึ้ง (3) = การบีบตัวของ dorsal 
sac ในวงจรการบีบตัวครั้งท่ีหนึ่ง (P) และครั้งท่ีสอง (S) การเรอ (E) จะเกิดข้ึนในวงจร
การบีบตัวครั้งท่ีสอง (4) = การบีบตัวของ caudodorsal blind sac  (5) = การบีบตัว
ของ ventral sac ซ่ึงจะเกิดข้ึนหลังจากการบีบตัวของ dorsal sac ท้ังวงจรการบีบตัว
ครั้งท่ีหนึ่ง (P) และสอง (S)  (6) = การบีบตัวของ omasal canal และ (7)= omasal 
body เกิดข้ึนอิสระไม&สัมพันธ กับการบีบตัวของกระเพาะรังผึ้งและกระเพาะหมัก โดย 
omasum มีการบีบตัวช�า ๆ และยาวนาน  

 ท่ีมา:Leek (2004)  
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2) วงจรการบีบตัวครั้งท่ี 2 (secondary cycle) ของกระเพาะหมักและ
กระเพาะรังผึ้ง บางครั้งเรียกว&าวงจรการเรอ (eructation cycle) หรือ วงจรการบีบตัว B ซ่ึงการบีบ
ตัวในวงจรท่ี 2 นี้จะเกิดข้ึนทันทีหลังจากหลังจากการบีบตัวในวงจรท่ี 1 เสร็จสิ้น ซ่ึงไม&ได�เกิดข้ึนตลอด 
แต&จะเกิดข้ึนหลังการบีบตัวในรอบท่ี 2 หรือ 3 ของวงจรการบีบตัวท่ี 1 วงจรการบีบตัวท่ี 2 เปKนการ
บีบตัวจากทางด�านหลังเคลื่อนมาทางด�านหน�าเพ่ือขับไล&แกzส ประกอบด�วยการบีบตัวของส&วนต&าง ๆ 
ดังต&อไปนี้  
 2.1) การบีบตัวของถุงด�านหลังทางด�านล&างของกระเพาะหมัก 
(caudoventral ruminal blind sac) 
 2.2) การบีบตัวไล&ไปทางด�านหน�าของถุงทางด�านหลังทางด�านบนของ
กระเพาะหมัก (caudodorsal ruminal blind sac) และตามด�วยการบีบตัวของถุงด�านบน (dorsal 
sac) 
 2.3) การบีบตัวของถุงด�านล&างของกระเพาะหมัก (ventral sac)  
 หลังจากสัตว กินอาหารอัตราการบีบตัวของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้งท้ังสองวงจร
เพ่ิมข้ึนจากสภาวะพัก (ไม&กินอาหาร) 50 – 100 เปอร เซ็นต  และการบีบตัวของถุงด�านล&างเกิดข้ึนทุก
รอบของวงจรการบีบตัวในครั้งท่ี 1  
 ในระหว&างการเค้ียวเอ้ือง อัตราการบีบตัวของวงจรการบีบตัวครั้งท่ี 1 เพ่ิมข้ึนเล็กน�อยเม่ือ
เปรียบเทียบกับในระยะพัก แต&การบีบตัวของกระเพาะรังผึ้งจะเกิด 3 ครั้ง (triphasic)  (ปกติเกิด 2  
ครั้ง และอีกหนึ่งครั้งท่ีเพ่ิมข้ึนมา จะบีบตัวก&อนเริ่มบีบตัว 2 ครั้งหลัง) เรียกการบีบตัวของกระเพาะรัง
ผึ้งท่ีเพ่ิมข้ึนมาในขณะเค้ียวเอ้ืองว&า extra reticular contraction  
  4.5.2 การเคลื่อนตัวของอนุภาคอาหารในกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง 
  อาหารใหม&ท่ีสัตว เค้ียวและกลืนลงสู&กระเพาะรังผึ้ง จะมีลักษณะแตกละเอียดรวมตัว
กันเปKนก�อนมีอากาศแทรกอยู&ภายในทําให�ก�อนอาหารมีความหนาแน&นน�อยและล&อยลอยติดกับผนัง
กระเพาะรังผึ้งด�านในทางด�านบนใกล�กับช&องเปkดของหลอดอาหาร (cardia) และร&องลอยอยู&ใน
ของเหลวกระเพาะรังผึ้งและถุงด�านหน�าของกระเพาะหมัก อาหารใหม&นี้จะถูกบีบไล&ไปทางด�านหลัง
เข�าสู&ถุงด�านบนกระเพาะหมักโดยการบีบตัวของกระเพาะรังผึ้งและการบีบตัวของถุงด�านหน�าของ
กระเพาะหมัก อาหารท่ีเข�าสู&ถุงด�านบน จะไปรวมตัวกับอนุภาคอาหารเก&า และจะเกิดการคลุกเคล�า
กันโดยการเคลื่อนตัวเปKนวงกลมในถุงด�านบนในทิศทางทวนเข็มนาฬิกา (เม่ือมองจากทางด�านซ�ายของ
สัตว ) ซ่ึงการเคลื่อนตัวเปKนวงกลมนี้เกิดจากการบีบตัวของถุงด�านบนของกระเพาะหมัก การผสม
คลุกเคล�านี้ช&วยให�จุลินทรีย เข�าหมักย&อยอาหารได�สะดวกมากข้ึน เม่ืออาหารถูกหมักย&อยโดยจุลินทรีย  
ทําให�เกิดแกzสในระหว&างอนุภาคอาหารมากข้ึน แกzสท่ีเกิดข้ึนก็สามารถแยกออกจากอุภาคอาหารลอย
ข้ึนชั้นบน ระหว&างอนุภาคอาหารไม&มีอากาศแทรก มีความหนาแน&นและน้ําหนักมากข้ึน อนุภาค
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อาหารก็จมลงสู&ถุงด�านล&าง อาหารท่ียังมีความหนาแน&นน�อยก็ยังคงไหลวนในถุงด�านบน อนุภาคท่ีลง
สูงถุงด�านล&างก็จะละลายหรือแขวนลอยอยู&กับส&วนท่ีเปKนของเหลว และจะถูกบีบโดยการบีบตัวของถุง
ด�านล&าง ให�ไหลไปทางถุงด�านหน�าและกระเพาะรังผึ้ง เพ่ือจะไหลลงสู&กระเพาะโอมาซัมต&อไป ภาพท่ี
6.13 แสดงทิศทางการไหลของอนุภาคอาหารในกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง  
 

 
 

ภาพท่ี 6.13 ภาพแสดงทิศทางการไหลของอนุภาคอาหารท่ีเกิดจากการบีบตัวของกระเพาะรังผึ้งและ
กระเพาะหมัก  อาหารจะไหลคลุกเคล�ากันเปKนวงกลม  

 ท่ีมา: Herdt (2002) 
   
  แกzสท่ีเกิดข้ึนจะลอยอยู&ชั้นบนของถุงด�านบนของกระเพาะหมัก และจะถูกขับออก
โดยการเรอ เม่ือเกิดการบีบตัวในวงจรท่ี 2 ของการบีบตัวของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง 
 4.5.3 การควบคุมการเคลื่อนไหวของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง 
 1) ศูนย การควบคุมการเคลื่อนไหวของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง
ควบคุมโดยระบบประสาทอัตโนมัติมีศูนย ควบคุม เรียกว&า gastric centers ต้ังอยู&ท่ีท้ังสองข�างของ
ก�านสมอง (brain stem) ส&วนเมดัลลา (medulla oblongata) ศูนย ควบคุมท้ังสองข�างมีการ
เชื่อมโยงข�อมูลประสานกัน และศูนย แต&ละข�างประกอบด�วย วงจรควบคุมอัตราการบีบตัว (rate 
circuit) วงจรควบคุมระยะเวลาการบีบตัว (amplitude circuit) และวงจรประตูเชื่อมต&อระหว&าง 
rate circuit กับ amplitude circuit เรียกว&า gating circuit ดังภาพท่ี 6.14  

การทํางานของศูนย  gastric center ต�องอาศัยการกระตุ�น และยับยั้งจากสมอง 
และจากภายนอกสมองผ&านเข�ามาทางเส�นประสาทสมอง และเส�นประสาทไขสันหลัง  ก�านสมอง
บริเวณด�านหน�า gastric center (higher brain stem) ทําหน�าท่ีกระตุ�นหรือส&งข�อมูลเพ่ือกระตุ�น 
ศูนย  gastric center (tonically active excitatory) ให�กระตุ�นการเคลื่อนไหวของกระเพาะหมัก
และกระเพาะรังผึ้ง  
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ภาพท่ี 6.14 แสดงศูนย กลางควบคุมการเคลื่อนไหวของกระเพาะหมัก gastric centers ต้ังอยู&ท่ีท้ัง

สองข�างของก�านสมอง (brain stem) ศูนย แต&ละข�างประกอบด�วย วงจรควบคุมอัตรา
การบีบตัว (rate circuit) วงจรควบคุมระยะเวลาการบีบตัว (amplitude circuit) และ
วงจรประตูเชื่อมต&อระหว&าง rate circuit กับ amplitude circuit เรียกว&า gating 
circuit ก�านสมองทางด�านหน�าศูนย  (Higher brain stem) จะกระตุ�นให�เกิดการบีบตัว
ของกระเพาะอาหาร (tonically active excitation) ส&วนก�านสมองทางด�านหลังศูนย  
(lower brain stem) ยับยั้งการบีบตัวของกระเพาะอาหาร (tonically active 
inhibitory) กระแสประสาทจากเส�นประสาทสมอง (cranial nerve) โดยเฉพาะ
เส�นประสาทวากัสจะกระตุ�นศูนย ควบคุม (บางครั้งอาจยับยั้ง) ให�กระเพาะอาหารบีบตัว 
ส&วนกระแสประสาทจากเส�นประสาท splanchnic nerve ท่ีเข�าสู&ศูนย ควบคุมไม&มี
ความสําคัญมากแต&บางครั้งยับยั้งการบีบตัวของกระเพาะอาหาร ข�อมูลในวงจรควบคุม
อัตราการบีบตัว (rate circuit) จะส&งผ&านสู&วงจรควบคุมระยะเวลาการบีบตัว 
(amplitude circuit) ทาง gating circuit โดยในหยุดบีบตัวตรงรอยต&อระหว&างวงจร
การบีบตัวครั้งท่ี 1 และ 2 ของกระเพาะรังผึ้งและกระเพาะหมัก เกิดข้ึนเนื่องการส&ง
ข�อมูลจาก amplitude circuit เพ่ือไปควบกระแสประสาทในเส�นประสาทวากัสไปท่ี
กระเพาะรังผึ้ง (early vagal discharges) และท่ีกระเพาะหมัก (later vagal 
discharges) ตามลําดับเพ่ือควบคุมความแรง ระยะเวลา และรูปแบบการบีบตัวของ
กระเพาะรังผึ้งและกระเพาะหมักในวงจรการบีบตัวครั้งท่ี 1 

       ท่ีมา: Leek (2004)  
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ส&วนก�านสมองบริเวณด�านหลังศูนย  gastric center ทําหน�าท่ียับยั้งการกระตุ�นของ 
gastric center ในการเคลื่อนไหวของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง ส&วนการกระตุ�น gastric 
center จากภายนอกสมองนั้นเกิดจากการรับข�อมูลจากเส�นใยประสาทรับความรู�สึกในเส�นประสาท
สมองคู&ท่ี 10  หรือเส�นประสาท วากัส (vagus nerve) เปKนเส�นประสาทในระบบประสาทอัตโนมัติ
พาราซิมพาธิติก มีผลกระตุ�น (บางครั้งอาจมีผลยับยั้ง) gastric center ในการกระตุ�นการเคลื่อนไหว
ของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง ส&วนเส�นใยประสาทรับความรู�สึกในเส�นประสาท splenic เปKน
เส�นประสาทในระบบประสาทอัตโนมัติซิมพาธิติก  มีผลยับยั้ง gastric center ในการกระตุ�นการ
เคลื่อนไหวของกระเพาะหมัก และกระเพาะรังผึ้ง 

 2) การกระตุ�นตัวรับความรู�สึก ซ่ึงตัวรับความรู�สึกประกอบด�วย ตัวรับแรง
ตรึง (tension receptor) ในเซลล กล�ามเนื้อเรียบท่ีกระเพาะอาหารส&วนหน�า กระเพาะอะโบมาซัม 
และลําไส�เล็ก ตัวรับท่ีเนื้อเยื่อบุผิว (epithelial receptors) อยู&บริเวณฐานของเซลล เนื้อเยื่อบุผิว 
(basement membrane) ของผิวโพรงผนังกระเพาะอาหารส&วนหน�า และตัวรับความรู�สึกท่ีชั้นเยื่อ
เมือก (mucosal receptors) อยู&บริเวณชั้นมิวโคซา (mucosa) ของของกระเพาะอาหารอะโบมาซัม 
และลําไส�เล็ก   

2.1) Tension receptor พบท่ีชั้นกล�ามเนื้อท่ีผนังด�านในของ
กระเพาะรังผึ้ง และถุงทางด�านหน�าของกระเพาะหมัก และยังพบตรงรอยพับบริเวณรอยต&อระหว&าง
กระเพาะหมักกับ กระเพาะรังผึ้ง (ruminoreticular fold) pillar ด�านหน�า,   reticular groove,  
รอบ ๆ cardia และช&องเปkดจากกระเพาะรังผึ้งเปkดเข�าสู&กระเพาะโอมาซัม (reticulo-omasal 
orifice) สิ่งกระตุ�นตัวรับ tension receptor แสดงดังภาพท่ี 6.15 การตรึงตัว หรือขยายตัวเพียง
เล็กน�อยถึงปานกลางของกระเพาะอาหารส&วนหน�ามีผลกระตุ�นตัวรับแรงตรึง และส&งผลให� ศูนย  
gastric กระตุ�นการบีบตัวของกระเพาะอาหารส&วนหน�า โดยเฉพาะการกระตุ�นตัวรับท่ี 
ruminoreticular fold มีผลเพ่ิมอัตราการบีบตัวและระยะเวลาการบีบตัว ของกระเพาะหมักและ
กระเพาะรังผึ้งท้ังสองวงจรการบีบตัว (primary and secondary contractions) นอกจากนี้การ
กระตุ�น tension receptor ยังมีผลทําให�มีการหลั่งน้ําลายด�วย  อย&างไรก็ตามการยืดหรือขยายออก
อย&างมากของกระเพาะอาหารส&วนหน�ามีผลทําให�ลดการหลั่งน้ําลายและลดการเคลื่อนไหวของ
กระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง ท้ังนี้เนื่องจาก    

1) การกระตุ�น ตัวรับ tension receptor ท่ีระดับความแรงไม&
เกิน ความแรงระดับหนึ่งเรียกว&า threshold จึงมีผลกระตุ�นการเคลื่อนไหวและการหลั่งน้ําลาย แต&ถ�า
การกระตุ�นด�วยความแรงในระดับสูงกว&า threshold จะมีผลยับยั้ง 

2) เม่ือศูนย  gastric center ได�รับการกระตุ�นจาก tension 
receptor ด�วยความถ่ีสูง (ความตรึงตัวอย&างมากของกระเพาะอาหารเปKนการกระตุ�นศูนย  gastric 
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center ด�วยความถ่ีสูง) ทําให�ศูนย  gastric center สั่งการในลักษณะยับยั้งการเคลื่อนไหวและการ
หลั่งน้ําลาย 

3) การขยายตัวอย&างมากของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง
มีผลต&อการกระตุ�น epithelial receptor และส&งผลต&อ gastric center สังการให�ยับยั้งการ
เคลื่อนไหวของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้งและลดการขับหลั่งน้ําลาย 

 

 
 
ภาพท่ี 6.15 แสดงสิ่งกระตุ�นตัวรับแรงตรึง ( tension receptor) ในระบบทางเดินอาหารต&อการขับ  

หลั่งน้ําลาย และการเคลื่อนไหวของกระเพาะรังผึ้งและกระเพาะหมัก (RR motility) 
 ท่ีมา:ดัดแปลงจาก Leek (2004)  

การตอบสนองของ tension receptor ต&อการขยายตัว หรือตรึง
ตัวเพียงเล็กน�อยถึงปานกลางของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้งนี้ มีผลดีต&อสัตว  กล&าวคือหลังจาก
สัตว กินอาหาร กระเพาะอาหารขยายตัวในระดับปานกลาง กระตุ�นการเคลื่อนไหวและเพ่ิมการหลั่ง
น้ําลาย เปKนการเพ่ิมประสิทธิภาพของกระบวนการหมักย&อยอหารโดยจุลินทรีย ในกระเพาะหมัก 
ในทางตรงกันข�ามถ�ากระเพาะหมักขยายอย&างมากเนื่องจากมีอาหารหรือแกzสมาก การเคลื่อนไหวจะ
ลดลง ทําให�ลดอัตราการหมักให�ช�าลง เพ่ือไม&ให�ผลิตแกzสมากเกินไป 

การกระตุ�น Tension receptor ท่ี กระเพาะ อะโบมาซัม และ
ลําไส�เล็กส&วนต�น  มีผลยับยั้งการเคลื่อนไหวของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง ท้ังนี้เปKนการ
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ควบคุมแบบย�อนกลับในทางยับยั้ง (negative feedback control) เพ่ือป}องกันไม&ให�อาหารเข�าสู&
กระเพาะอะโบมาซัมและลําไส�เล็กส&วนต�นมากเกินไป  

 2.2) epithelial receptor พบบริเวณฐานของเนื้อเยื่อบุผิง 
(basement membrane) ภายในโพรงกระเพาะอาหารส&วนหน�า ตัวรับนี้ตอบสนองต&อสารเคมี และ
บางครั้งตอบสนองทางกลด�วย (ภาพท่ี 6.16) 
 การกระตุ�นทางกล เช&น การสัมผัสเบา ๆ และการขยายตัวเพียง
เล็กน�อยของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง เช&น เส�นใยอาหารกระตุ�นการเคลื่อนไหวของ papilla 
ในกระเพาะหมัก เม่ือ epithelial receptor ได�รับการกระตุ�นทางกลมีผลให�ศูนย  gastric center 
กระตุ�นการเคลื่อนไหว หรือการบีบตัวของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้งมากข้ึน  แต&ถ�าการกระตุ�น
epithelial receptor จากการขยายตัวอย&างมากของกระเพาะอาหารส&วนหน�า มีผลยับยั้งการ
เคลื่อนไหวของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง 
 การกระตุ�นทางเคมีเช&น สภาวะเปKนกรดมาก ด&างมาก หรือของเหลวท่ี
มีความเข�มข�นมาก (high osmotic pressure)  มีผลกระตุ�นตัวรับ epithelial receptor ในกระเพาะ
อาหารส&วนหน�า และส&งผลต&อ gastric center ให�ยับยั้งการเคลื่อนไหวของกระเพาะหมักและ
กระเพาะรังผึ้ง  
 การตอบสนองทางกลของ epithelial receptor ในสัตว ท่ีกินเยื่อใย 
หรืออาหารท่ีเปKนเส�นใยสูง จะทําให�เกิดการเคลื่อนไหวของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง และเกิด
การเค้ียวเอ้ือง แต&การตอบสนองทางเคมีของ epithelial receptor มีผลทําให�เกิดสภาวะ กระเพาะ
หมักและกระเพาะรังผึ้งหยุดเคลื่อนไหว (ruminoreticular stasis) กล&าวคือ เม่ือสัตว กินอาหารข�น 
หรืออาหารท่ีมีแป}งในปริมาณท่ีมาก การหมักย&อยแป}งเกิดข้ึนเร็ว และเกิดกรดในปริมาณมาก 
โดยเฉพาะกรดแลคติก  เกิดสภาวะ ruminal acidosis และ pH ในกระเพาะหมักลดลงอย&างรวดเร็ว 
ถึงระดับท่ีสามารถกระตุ�น epithelial receptor ได� ส&งผลให�เกิด ruminoreticular stasis ในท่ีสุด  
  2.3) mucosal receptor พบในกระเพาะอะโบมาซัม และลําไส�เล็ก 
บริเวณชั้นมิวโคซา (mucosa) ของโพรงกระเพาะและลําไส� ตัวรับนี้ตอบสนองต&อสารเคมี (ภาพท่ี 
6.16)  โดยmucosal receptor ในกระเพาะอะโบมาซัม จะตอบสนองต&อสภาวะท่ีเปKนกรดอย&างมาก 
(ไม&มีอาหารในกระเพาะอะโบมาซัม) และส&งข�อมูลต&อไปศูนย  วากัส (vagus center) สังการให�เพ่ิม
การบีบตัวของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้งเพ่ือบีบไล&อาหารให�ไหลเข�าสู&กระเพาะอะโบมาซัม
เพ่ิมข้ึน  

Mucosal receptor ท่ีลําไส�เล็กส&วนต�น จะตอบสนองต&อกรด และ
ความเข�มข�นของสารในลําไส�ท่ีสูงข้ึน (กรณีท่ีอาหารไหลออกจากกระเพาะอะโบมาซัมอย&างรวดเร็ว 
(high gastric emptying)) ทําให�อาหารไหลลงสู&ลําไส�เล็กส&วนต�นมากและอาหารมีความเปKนกรดท่ี
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สามารถกระตุ�น mucosal receptor ได� และส&งผลให� ศูนย วากัส สังการยับยั้งการบีบตัวของ
กระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง และยับยั้งการบีบตัวของกระเพาะอะโบมาซัม  
 

 
ภาพท่ี 6.16  แสดงสิ่งกระตุ�นตัวรับ epithelial receptors และ mucosal receptor ในระบบ

ทางเดินอาหารต&อการขับหลั่งน้ําลาย และการเคลื่อนไหวของกระเพาะรังผึ้งและกระเพาะ
หมัก (RR motility) OP= osmotic pressure 

 ท่ีมา: ดัดแปลงจาก Leek (2004)  
 

4.6 การเรอ (eructation) กระบวนการเรอ เปKนการขับไล&แกzสออกจากกระเพาะหมักและ
กระเพาะรังผึ้งซ่ึงจะเกิดข้ึนทุก ๆ 1-2 นาที ในสัตว เค้ียวเอ้ือง การเรอในสัตว เค้ียวเอ้ืองไม&เกิดเสียง
เหมือนการเรอในคน การเรอ มี 3 ข้ันตอนคือ  

 1) ชั้นของแกzสเคลื่อนจาก ถุงด�านบนของกระเพาะหมักมาทางด�านหน�าตรงทางออก 
(cardia) พร�อมกับการไหลของของเหลวท่ีบริเวณ cardia ไปทางด�านล&างเพ่ือเปkดทางให�แกzสเข�ามา
แทนท่ี ข้ันตอนนี้อาศัยการบีบตัวในวงจรท่ี 2 ของการบีบตัวของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง  

 2) แกzสท่ีมาท่ี cardia จะกระตุ�นให� cardia และกล�ามเนื้อหูรูดของหลอดอาหารเปkด 
 3) แกzสถูกขับออกทางหลอดอาหารและออกทางปาก  
ในสภาวะปกติ บริเวณทางออกจากกระเพาะรังผึ้ง หรือบริเวณ cardia จะมีของเหลวอยู& เม่ือ

อาหารและแกzสในกระเพาะหมักเพ่ิมมากข้ึนจากกระบวนการหมักย&อยอาหาร ทําให�กระเพาะขยายตัว
มีผลกระตุ�น tension receptor และส&งผลให�เพ่ิมอัตราการบีบตัวของกระเพาะหมักและกระเพาะรัง
ผึ้งท้ังวงจรการบีบตัวท่ี 1 และวงจรการบีบตัวท่ี 2 ซ่ึงการขับแกzสเกิดจากการบีบตัวในวงจรท่ี 2 (การ
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ขับแกzสในโคบางครั้งอาจเกิดข้ึนในการบีบตัวในวงจรท่ี 1 ด�วย) กล&าวคือ การบีบตัวของ dorsal sac 
ของกระเพาะหมักในการบีบตัววงจรท่ี 2  มีผลทําให� cranial pillar ยกสูงข้ึน ทําให�ของเหลวใน
กระเพาะรังผึ้งท่ีปkดทางออก cardia ไหลลงด�านล&างเปkดทางให�แกzสมาแทนท่ี การขับแกzสมีความ
แตกต&างกับการขยอกอาหาร (regurgitation) ในการเค้ียวเอ้ืองคือ (เมธา, 2533) 

1) การขับแกzสเกิดจากการกระตุ�นด�วยความดันแกzสในกระเพาะหมัก ส&วนการขยอก
อาหารในการเค้ียวเอ้ืองเกิดจากการกระตุ�นโดยอาหาร ท้ังทางเคมี และทางกายภาพ 

2) อัตราการบีบไล&แกzสในหลอดอาหารเร็วกว&าการบีบไล&อาหารในการขยอกอาหาร
เพ่ือการเค้ียวเอ้ือง 

3) การเค้ียวเอ้ืองเกิดข้ึนในจังหวะการบีบตัวของกระเพาะอาหารและรังผึ้งในวงจร
การบีบตัวท่ี 1 และการบีบตัวของกระเพาะรังผึ้งในวงจรท่ี 1 เกิดข้ึน 3 ครั้ง ส&วนการเรอเกิดข้ึนใน
จังหวะการบีบตัวของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้งในวงจรท่ี 2  

4) ในการเรอ ทางออก cardia ต�องไม&มีของเหลวขัดขวางอยู& ในขณะท่ีการขยอก
อาหารในการเค้ียวเอ้ืองต�องมีของเหลวอยู&บริเวณ cardia   

4.7 การเคี้ยวเอ้ือง (rumination) คือ กระบวนการนําอาหารจากกระเพาะหมักและ
กระเพาะรังผึ้งกลับออกมาเค้ียวซํ้า เปKนกระบวนเฉพาะและเปKนเอกลักษณ  ท่ีเกิดข้ึนในสัตว เค้ียวเอ้ือง
เท&านั้น  

4.7.1 ประโยชน ของการเค้ียวเอ้ือง (เมธา, 2533)  คือ ทําให�อนุภาคอาหารละเอียด
ข้ึน สามารถคลุกเคล�ากับของเหลวในกระเพาะหมักได�ดีและทําให�การหมักย&อยอาหารเปKนไปอย&างมี
ประสิทธิภาพได�ผลผลิตกรดไขมันระเหยได�ในปริมาณท่ีเพ่ิมข้ึน และเร&งการไหลผ&านของอาหารจาก
กระเพาะหมักลงสู&กระเพาะอาหารส&วนหลังเร็วข้ึน ทําให�สัตว กินอาหารเพ่ิมข้ึน โดยเฉพาะอาหาร
หยาบคุณภาพตํ่า นอกจากนี้การเค้ียวเอ้ืองยังช&วยทําให�มีการขับหลั่งน้ําลายเพ่ิมข้ึน ทําให�การรักษา
สภาวะสมดุลกรด-ด&างในกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้งเปKนไปด�วยดี  ในสัตว เค้ียวเอ้ืองท่ีเลี้ยงด�วย
อาหารหยาบสูง เช&น โค กระบือ จะใช�เวลาในการเค้ียวเอ้ืองประมาณ 10 ชั่วโมง ต&อวัน  สัตว มักนอน
เค้ียวเอ้ือง และมักเค้ียวเอ้ืองในช&วงบ&าย เท่ียงคืน และช&วงท่ีลูกนม หรือช&วงรีดนม  

 4.7.2 ข้ันตอนกระบวนการเคี้ยวเอ้ืองประกอบด�วย 5 ข้ันตอนตามลําดับดังต&อไปนี้  
1)  Regurgitation คือ การขยอกอาหารออกจากกระเพาะรังผึ้งมาท่ีปาก  
2) Swallowing คือ การกลืนของเหลวท่ีออกมากับอาหาร กลับเข�าสู&

กระเพาะรังผึ้ง  
3)  Remastication คือ การเค้ียวอาหารส&วนท่ีเปKนของแข็งท่ีคงเหลืออยู& 

(ส&วนท่ีเปKนของเหลวไหลกลับ) 
4) Resalivation คือ การหลั่งน้ําลายขณะเค้ียวเอ้ือง 
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5) Reswallowing คือการกลืนอาหารท่ีเค้ียวเอ้ืองละเอียดแล�วกลับลงสู&
กระเพาะรังผึ้ง  

4.7.3 กลไกการเคี้ยวเอ้ือง 
การขยอกอาหารออกจากกระเพาะรังผึ้ง เกิดจากการบีบตัวอย&างเฉียบพลันของ

กระเพาะรังผึ้งในจังหวะแรก (extracontraction) ก&อนการบีบตัวสองครั้ง (biphasic contraction) 
ในวงจรการบีบตัววงจรท่ี 1 ทําให�ความดันของของเหลวบริเวณ cardia เพ่ิมข้ึน และของเหลวมา
รวมตัวกันท่ี cardia ซ่ึงเกิดข้ึนในจังหวะเดียวกันกับการหายใจเข�า (เพดานอ&อนปkดช&องจมูก   ทําให�
ช&องอกมีแรงดันลดลง (negative pressure) ประกอบกับหลอดอาหารบริเวณรอยต&อกับ cardia 
คลายตัว ทําให�อาหาร (ingesta) จากกระเพาะรังผึ้งไหลเข�าสู&หลอดอาหาร และภายในหลอดอาหาร
เกิดการบีบตัวแบบเพอริทัลซีสย�อนกลับออกทางปาก ผลักให�อาหารกลับเข�าสู&ช&องปาก ทันทีท่ีอาหาร
เข�าสู&ช&องปาก ลิ้นจะกระดกข้ึนบีบแยกอนุภาคอาหารกับของเหลว และของเหลวจะไหลกลับสู&กระเพา
รังผึ้ง (swallowing) ทันที ส&วนอนุภาคอาหารแข็งก็จะถูกเค้ียว (remastication) ให�ละเอียด การ
เค้ียวเอ้ืองจะเปKนไปอย&างช�าใช�เวลาประมาณ 40 วินาที และในระหว&างท่ีเค้ียวอาหารนี้จะมีการหลั่ง
น้ําลาย (resalivation) ตลอดเวลา และน้ําลายก็จะถูกกลืน (swallowing) ลงไปหลายครั้ง  (ไม&น�อย
กว&า 2 ครั้ง) ก&อนจะกลืนอาหาร (Reswallowing) การหลั่งน้ําลายเกิดจากการกระตุ�น ตัวรับทางกลท่ี
กระพุ�งแก�ม และส&งข�อมูลกระตุ�นศูนย การหลังน้ําลายในสมอง น้ําลายท่ีหลั่งส&วนมากหลั่งมาจากต&อม 
parotid  ช&วงการเค้ียวเอ้ืองนี้มีการหลั่งน้ําลายมากกว&าปกติ ถึง 3-5 เท&า การเค้ียวเอ้ืองจะหยุด
ชั่วขณะ ( 5 วินาที) ระหว&างการกลืน และการขยอกอาหารออกมาเค้ียวในรอบต&อไป  

 อาหารท่ีขยอกออกมาเค้ียวเอ้ืองนี้มีขนาดอนุภาคค&อนข�างเล็ก และเปKนอนุภาค
อาหารท่ีผ&านการหมักย&อยโดยจุลินทรีย ค&อนข�างมากแล�ว การเค้ียวเอ้ืองยิ่งทําให�อนุภาคเล็กลงอีก 
และแขวนลอยในของเหลวในกระเพาะหมัก และไหลลงสู&ทางเดินอาหารส&วนล&างต&อไป  

4.7.4 การควบคุมการเค้ียวเอ้ือง   
 การเค้ียวเอ้ืองถูกควบคุมโดยศูนย ควบคุมการเค้ียวเอ้ืองในระบบประสาทส&วนกลาง 

(rumination center) บริเวณ hypothalamus โดยได�รับการกระตุ�นจากเส�นประสาทรับความรู�สึก
ในระบบประสาทส&วนปลาย การควบคุมการเค้ียวเอ้ืองเกิดจากการควบคุมร&วมกันของศูนย ควบคุมต&าง 
ๆ ในระบบประสาทส&วนกลางดังต&อไป 
   1) ศูนย  gastric center ทําหน�าท่ีควบคุมให�เกิดการบีบตัว 
extracontraction ของกระเพาะรังผึ้ง   
   2)  ศูนย ควบคุมการหายใจ (respiratory center) ท่ีควบคุมการหายใจเข�า
พร�อมกับการปkดช&องเปkดจากคอหอยเข�าช&องจมูก 
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   3)  การควบคุมให�ทางเข�าสู&หลอดอาหาร (cardia) เปkด และควบคุ�มให�
หลอดอาหารบีบตัวแบบเพอริทัลซีส ย�อนกลับไปทางช&องปาก  

ปpจจัยท่ีมีผลต&อการกระตุ�นตัวรับ และศูนย ควบคุมการเค้ียวเอ้ือง แสดงดังภาพท่ี 6.17 
 

 
ภาพท่ี 6.17 แสดงปpจจัยท่ีกระตุ�นและยับยั้งการเค้ียวเอ้ือง (rumination) ศึกษารายละเอียด

ในเนื้อหาด�านล&าง 
 ท่ีมา: Leek (2004)  
 
อาหารท่ีเปKนเส�นใย และมีขนาดยาว สามารถกระตุ�นตัวรับความรู�สึกทางกลท่ีผิว (epithelial 

receptor) ของผนังกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง (Reticulorumen (RR) epithelial receptor) 
ในขณะท่ีอาหารหยาบท่ีบดละเอียด หรืออาหารข�น และในสภาวะเบ่ืออาหาร (anorexia) จะไม&มีผล
กระตุ�น receptor  (ภาพท่ี 6.17)   

การกระตุ�น epithelial receptor จะส&งข�อมูลเข�าสู&ศูนย การเค้ียวเอ้ืองท่ี hypothalamus 
(rumination center) และศูนย การเค้ียวเอ้ืองก็จะสังการให�เกิดการเค้ียวเอ้ืองต&อไป  

การหลั่งน้ํานมมีผลกระตุ�นศูนย การเค้ียวเอ้ืองโดยผ&านทางศูนย ประสานงานในระบบประสาท
ส&วนกลาง (central nervous modulation)   

ยาบางชนิดท่ีสามารถจับกับตัวรับ α2-adrenergic receptor เช&น ยาในกลุ&ม epinephrine,  
norepinephrine, dopamine เม่ือฉีดเข�าเส�นเลือด สามารถกระตุ�น epithelial receptor และ
กระตุ�นศูนย การเค้ียวเอ้ือง และทําให�สัตว เค้ียวเอ้ืองได�  

การเค้ียวเอ้ืองเปKนตัวบ&งชี้สุขภาพของสัตว เค้ียวเอ้ืองได� กล&าวคือ ถ�าสัตว ไม&มีการเค้ียวเอ้ือง 
เกิดจาก  สัตว ไม&กินอาหารมาแล�วอย&างน�อยหนึ่งวัน หรืออัตราการเคลื่อนไหวหรือการบีบตัวของ
กระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง ตํ่ากว&าปกติ หรือ สัตว ปnวย เปKนไข�  
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4.8 หน#าท่ีของกระเพาะสามสิบกลีบ หรือกระเพาะโอมาซัม (Omasum)  
กระเพาะโอมาซัมในสัตว เค้ียวเอ้ืองมีหน�าท่ีดังต&อไปนี้  

1)  เปKนตําเหน&งท่ีเกิดการหมักย&อยขนาดเล็กต&อจากกระเพาะหมักและกระเพาะรัง
ผึ้ง  

2) เปKนตําแหน&งสําคัญในการดูดซึม อิเลคโตรไลต  และการดูดซึมน้ํา รวมถึง การดูด
ซึมกรดไขมันระเหยได� เปKนการเตรียมอาหารไม&ให�เหลวและมีสภาพเปKนด&างมากเกินไปก&อนไหลลงสู&
กระเพาะอะโบมาซัม การดูดซึมกรดไขมันระเหยได�ในกระเพาะโอมาซัมแตกต&างจากการดูดซึมใน
กระเพาะหมัก กล&าวคือ การดูดซึมประจุลบของกรดไขมันระเหยได� การแลกเปลี่ยนประจุลบกับ Cl- 
ในขณะท่ีในการดูดซึมในกระเพาะหมักเปKนการแลกเปลี่ยนกับประจุลบ HCO3

- ดังนั้ทําให�ระดับของ 
Cl- ในระเพาะโอมาซัมสูงกว&า ในกระเพาะหมัก 3 เท&า ในขณะท่ี ระดับ HCO3

- ในกระเพาะโอมาซัม
ตํ่ากว&าในกระเพาะหมัก  0.5 เท&า 

3) เปKนตําแหน&งท่ีควบคุมการส&งผ&านอาหารจากกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้งลง
สู&กระเพาะอะโบมาซัม  

อาหารจะไหลจากกระเพาะรังผึ้งลงสู&กระเพาะโอมาซัมทางช&องเปkด reticulo-omasal 
orifice ในจังหวะการบีบตัวครั้งท่ี 2 ของกระเพาะรังผึ้งในวงจรการบีบตัวครั้งท่ี 1  และอาหารท่ีเข�าสู&
กระเพาะโอมาซัมมีขนาดอนุภาคประมาณ 1 มิลลิเมตร  

กระเพาะโอมาซัมมีการบีบตัวท่ีไม&เปKนจังหวะเหมือนการบีบตัวของกระเพาะหมักและ
กระเพาะรังผึ้ง แต&จะมีการบีบตัวเลื่อย ๆ และยาวนาน (ภาพท่ี 6.12) 

4.9 หน#าท่ีของกระเพาะอะโบมาซัม  กระเพาะอะโบมาซัมทําหน�าท่ีเหมือนกับกระเพาะ
อาหารของสัตว ไม&เค้ียวเอ้ืองกล&าวคือ มีการหลั่งกรด HCl และ pepsinogen เพ่ือย&อยโปรตีน แต&
กระเพาะอะโบมาซัมแตกต&างจากกระเพาะของสัตว กระเพาะเด่ียวคือ กระเพาะอะโบมาซัมมีอาหาร
ไหลเข�าสู&กระเพาะอาหารอย&างต&อเนื่อง เช&น ในเกาะ มีอาหารไหลลงสู&กระเพาะอะโบมาซัม 4-8 ลิตร 
ต&อวัน ในขณะท่ีอาหารท่ีไหลออกจากกระเพาะอะโบมาซัมลงสู&ลําไส�เล็กส&วนต�นค&อนข�างคงท่ีคือ 11 
ลิตร ต&อวัน (Leek, 2004) ดังนั้นหน�าท่ีอีกหน�าท่ีหนึ่งของกระเพาะอะโบมาซัมคือ ควบคุม 
(stabilizer) การไหลของอาหารลงสู&ลําไส�เล็กส&วนต�น  

 4.9.1 การขับหลั่งสารในกระเพาะอะโบมาซัม  
 ของเหลวท่ีหลั่งจากกระเพาะอะโบมาซัม เรียกว&า gastric juice (เหมือนกับในสัตว 

กระเพาะเด่ียว) ซ่ึงประกอบด�วย กรดไฮโดรคลอริก (hydrochloric, HCl) และเปปซิโนเจน 
(pepsinogen) เปKนสําคัญ ในหนึ่งวันกระเพาะอะโบมาซัม ส&วน ฟpนดัส (fundus) จะหลั่ง gastric 
juice ประมาณ 4-6 ลิตร และมี ค&า pH ตํ่าอาจถึงระดับ pH = 1 ในกรณีท่ีอัตราการขับหลั่งช�า แต&
ปกติภายในกระเพาะอะโบมาซัมจะรักษา pH ให�อยู&ในระดับ pH = 3 
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 ของเหลวท่ีหลั่งจาก Pyloric มีคุณสมบัติค&อนข�างเปKนด&าง และมีอัตราการหลั่ง
ประมาณ 0.5 ลิตรต&อวัน 

 เม่ือระดับ pH ในกระเพาะอะโบมาซัมเพ่ิมข้ึน และ ภายในมี VFA และมีการยืด
ขยายของกระเพาะส&วน pyloric จะมีผลกระตุ�นกระเพาะอะโบมาซัมให�หลั่ง gastric juice เพ่ิมมาก
ข้ึน ในขณะท่ีสภาวะท่ีเปKนกรดในกระเพาะส&วน pyloric และ ในลําไส�เล็กส&วนต�น จะมีผลยับยั้งการ
ขับหลั่ง gastric juice จากระเพาะอะโบมาซัม 

4.9.2 การเคลื่อนไหวของกระเพาะอะโบมาซัม (ศึกษาเพ่ิมเติมในบทท่ี 3)  
 กระเพาะอะโบมาซัมส&วน ฟpนดัส (fundus) และ บอดี (body) มีการเคลื่อนไหวน�อย 

แต&มี tone (การตรึงตัวอย&าง อ&อน ๆ) ในขณะท่ีกระเพาะอาหารส&วน pyloric มีการบีบตัวแบบเคลื่อน
ไปข�างหน�า (peristalsis) ซ่ึงเกิดข้ึน ประมาณ 6 ครั้งต&อนาท่ี  สําหรับการควบคุมการบีบตัวของ 
pyloric  อาศัยฮอร โมน และระบบประสาทอัตโนมัติท้ังระบบประสาทภายใน (intrinsic nervous 
system) ในระบบทางเดินอาหาร และระบบประสาทภายนอกระบบทางเดินอาหาร (ระบบประสาท
อัตโนมัติ) โดยระบบประสาทภายนอกควบคุมระบบประสาทภายในระบบทางเดินอาหาร    
 1)การกระตุ�นระบบประสาทพาราซิมพาธิติก ผ&านทางเส�นประสาท วากัส มี
ผลกระตุ�นการบีบตัวของกระเพาะอาหาร และสามารถยับยั้งการกระตุ�นการบีบตัวได�โดยการให�ยาท่ีมี
ผลหยุดยั้งการทํางานของสารสื่อประสาทในระบบประสาทพาราซิมพาธิติก เช&น ยา Atroprin  
 2) การกระตุ�นระบบประสาทซิมพาธิติกผ&านทางเส�นประสาท สแปลนค นิค  
(splanchnic nerve) และสารสื่อประสาทอะดรินาลิน (adrenaline) มีผลยับยั้งการบีบตัวของ
กระเพาะอาหาร  
 3) ฮอร โมนในระบบทางเดินอาหารมีผลยับยั้งการบีบตัวของกระเพาะ
อาหาร 

การกระตุ�นการบีบตัว หรือการเคลื่อนไหวของกระเพาะอะโบมาซัม เกิดข้ึนเม่ือมี
อาหารเข�าสู&กระเพาะอาหาร และการยับยั้งการบีบตัวของกระเพาะอาหารเกิดข้ึนจากการควบคุมแบบ
ย�อนกลับจากลําไส�เล็กส&วนต�น ได�แก& เม่ือมีอาหารในลําไส�เล็กส&วนต�นมากเกินไปและทําให�ลําไส�มีการ
ตรึงตัวหรือขยายตัวเพ่ิมข้ึน ซ่ึงมีผลไปกระตุ�นตัวรับแรงตรึง (tension receptor ท่ีกล�ามเนื้อเรียบผนัง
ลําไส� ส&งผลให�กระเพาะอาหารส&วน pyloric บีบตัวลดลง เปKนการควบคุมไม&ให�อาหารในกระเพาะอะ
โบมาซัมไหลมาสู&ลําไส�เล็กส&วนต�นมากเกินไป นอกจากนี้ สภาวะของเหลวในลําไส�เล็กส&วนต�นท่ีเปKน
กรด  หรือมีความเข�มข�นมาก (hyperosmotic) หรือ มีความเข�มข�นน�อย (hypoosmotic) อัน
เนื่องมาจากของเหลวจากกระเพาะอะโบมาซัมไหลลงสู&ลําไส�เล็กส&วนต�นมากเกินไป มีผลทําให� กระตุ�น
ตัวรับท่ีชั้นเยื่อเมือก (mucosal receptor) ทําให�ลดการบีบไล&อาหารจากกระเพาะอาหารลงสู&ลําไส�
เล็กส&วนต�น (gastric emptying ลดลง)  
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กรดไขมันสายยาว (long chain fatty acid)  ในลําไส�เล็กส&วนต�นมีผล กระตุ�นการ
หลังฮอร โมน CCK (cholecystokinin) และฮอร โมน CCK มีผลลดระยะเวลาการทําให�กระเพาะว&าง 
ทําให�อาหารอยู&ในกระเพาะอาหารมากข้ึน  

สําหรับกลไกในการควบคุมการบีบไล&อาหารจากกระเพาะอาหารส&วนหน�าลงสู&
กระเพาะอะโบมาซัม มีกลไกดังนี้  

1) การจํากัดการไหลของอาหารเข�าสู&กระเพาะอะโบมาซัม เรียกว&า self-limiting 
มีกลไกคือ เม่ืออาหารไหลเข�าสู&กระเพาะอาหารปริมาณมากข้ึน ทําให�กระเพาะอาหารตรึงตัว หรือ
ขยายตัว มีผลกระตุ�นตัวรับแรงตรึง (tension receptor) ท่ีกล�ามเนื้อผนังกระเพาะอาหาร และ
ส&งผ&านข�อมูลเข�าสู&ระบบประสาทส&วนกลางผ&านทางเส�นประสาท vagus  และ splanchnic ไปมีผล
ยับยั้งการบีบตัวของกระเพาะอาหารส&วนหน�า เพ่ือลดการบีบไล&อาหารลงสู&กระเพาะอะโบมาซัม 

2) การเพ่ิมการไหลของอาหารเข�าสู&กระเพาะอะโบมาซัม เรียกว&า feed-forward  
มีกลไกคือ เม่ือระดับ pH ในกระเพาะอาหารลดลงและมีสภาวะเปKนกรดอย&างมาก ท่ีเกิดจากมีอาหาร
ไหลเข�ามาน�อย สภาวะกรดนี้จะกระตุ�น mucosal receptor ท่ีผนังกระเพาะอะโบมาซัมและส&งข�อมูล
เข�าสู&ระบบประสาทส&วนกลางทาง vago-vagal reflex path way  ไปมีผลกระตุ�นการบีบตัวของ
กระเพาะอาหารส&วนหน�าเพ่ือเพ่ิมการบีบไล&อาหารลงสู&กระเพาะอะโบมาซัมให�มากข้ึน  

ความผิดปกติของกระเพาะอะโบมาซัมอันเกิดจากการปnวยหรือเปKนโรค มีผลลดการ
บีบตัวของกระเพาะอะโบมาซัม กล&าวคือ การติดเชื้อท่ีลําไส�เล็กส&วนต�น ซ่ึงมีผลลดการบีบตัวของ
กระเพาะอะโบมาซัมเนื่องจากการกระตุ�นตัวรับในลําไส�และมีผลย�อนกลับไปยับยั้งการบีบตัวของ
กระเพาะอาหารอะโบมาซัม พยาธิในกระเพาะอะโบมาซัม เช&น Ostertagia sp. ซ่ึงจะกระตุ�นการหลั่ง
ฮอร โมน แกสตริน (gastrin) มีผลลดการบีบตัวของกระเพาะอะโบมาซัม  การเปKนแผลหลุม 
(ulceration) ในกระเพาะอะโบมาซัม ก็มีผลยับยั้งการบีบตัวของกระเพาะอาหาร  

สาเหตุใดก็ตามท่ีมีผลทําให�กระเพาะอะโบมาซัมมีการตรึงตัวหรือการขยายตัว จะ
เปKนสาเหตุโน�นนําให�เกิด กระเพาะอะโบมาซัมเคลื่อนไปทางขวา (right-sided abomasum 
displacement) และกระเพาะอาหารส&วนหน�าลดการเคลื่อนไหวและถ�าหยุดการเคลื่อนไหวจะเปKน
อันตรายและสัตว อาจตายได�  

 
5. การพัฒนาของระบบทางเดินอาหารของลูกสัตว�เคี้ยวเอ้ือง 

การพัฒนาของระบบทางเดินอาหารของลูกสัตว เค้ียวเอ้ืองแบ&งออกเปKน 4 ระยะ คือ แรกเกิด 
(new born phase) คือ 24 ชั่งโมงแรก  ลูกสัตว ก&อนกระเพาะหมักเจริญ (preruminant phase) คือ 
อายุ 1 วัน ถึง 3 สัปดาห  ลูกสัตว ช&วงเปลี่ยนผ&านเข�าสู&กระเพาะหมักเจริญ (transitional phase) คือ
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อายุ 3 สัปดาห  ถึง 8 สัปดาห  (transitional phase)  และ ระยะก&อนและหลังหย&านมใหม& 
(preweaning and post weaning phase) คืออายุ 8 สัปดาห ถึงโตเต็มวัย 

5.1 แรกเกิด (อายุ 0 ถึง 24 ชั่วโมง) 
ในลูกสัตว เกิดใหม&กระเพาะอาหารส&วนหน�ามีขนาดเล็กคิดเปKนสัดส&วน 39 เปอร เซ็นต  ของกระเพาะ
อาหารท้ังหมด ดังภาพท่ี 6.18 และกระเพาะอาหารส&วนหน�ายังไม&ทํางาน ขนาดของ papillae ใน
กระเพาะหมัก และ laminae ในกระเพาะโอมาซัมมีขนาดเล็ก  กระเพาะจริง หรือกระเพาะอะโบมา
ซัมยังไม&มีการสร�างและหลั่งกรด HCl และเอนไซม เปปซิโนเจน (pepsinogen) ดังนั้นโปรตีนในน้ํานม
จึงไม&ถูกย&อย  

 
ภาพท่ี 6.18  แสดงกระเพาะอาหารของสัตว เค้ียวเอ้ืองท่ีมีน้ําหนัก (น้ําหนักสด) เพ่ิมข้ึนเม่ือสัตว อายุ

มากข้ึนโดยในแกะแรกเกิดกระเพาะอาหารมีสัดส&วน 22 เปอร เซ็นต ของทางเดินอาหาร
ท้ังหมดและเพ่ิมเปKน 49 เปอร เซ็นต เม่ือโตเต็มวัย เม่ือพิจารณาสัดส&วนของกระเพาะแต&
ละส&วนพบว&ามีการเปลี่ยนแปลงอย&างมากในช&วงอายุ 2-7 สัปดาห  โดยกระเพาะรังผึ้ง
และกระเพาะหมัก (ruminoreticulum) เพ่ิมข้ึนเกือบครึ่งหนึ่งในขณะท่ีกระเพาะ
อาหารอะโบมาซัม (abomasum) ลดลงเกินกว&าครึ่ง  

 ท่ีมา: Leek (2004) 
 
 อาหารท่ีลูกสัตว ได�รับในช&วงแรกเกิดคือ น้ํานมเหลือง (colostrum) เปKนน้ํานมท่ีมีสารอาหาร
ครบถ�วนตามความต�องการของลูกสัตว  ท้ังไวตามิน (vitamin A, D, E ) แร&ธาตุ (Ca, Mg)  โปรตีน 
คาร โบไฮเดรต และไขมัน โดยเฉพาะโปรตีนท่ีเปKนสารภูมิคุ�มกัน (immunoglobulin) จากแม& ซ่ึง
โปรตีนท่ีเปKนสารภูมิคุ�มกันนี้จะไม&ถูกย&อยในกระเพาะและลําไส� เนื่องจาก ในกระเพาะยังไม&มีเอนไซม 
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ย&อยโปรตีน และยังไม&มีเอนไซม ย&อยโปรตีนในลําไส�เล็ก ประกอบกับในน้ํานมเหลืองมีสารยับยั้ง
เอนไซม  ทริปซิน (antitrypsin factor) โปรตีนท่ีไม&ถูกย&อยนี้จะถูกดูดซึมเข�าสู&เซลล เยื่อบุผนังลําไส�โดย
วิธีกลืนกิน (pinocytosis) (ศึกษารายละเอียดในบทท่ี 5) และเปKนสารภูมิคุ�มกันท่ีได�จากแม&โดยตรง 
(passive immune)  ถ�าลูกสัตว แรกเกิดได�รับน้ํานมเหลืองหลังคลอดใหม&ท่ีเพียงพอ จะสามารถตรวจ
พบสารภูมิคุ�มกันในเลือดของลูกสัตว ได�ในปริมาณ 50 เปอร เซ�นต  ของปริมาณสูงสุด ในเวลาเร็วสุดคือ 
5  ชั่วโมงหลังคลอด 
 อย&างไรก็ตามความสามารถในการดูดซึมสารภูมิคุ�มกัน หรือสารโปรตีนท่ีไม&ถูกย&อยในลูกสัตว 
นี้จะลดลงเรื่อย ๆ และจะไม&สามารถดูดซึมได� หลังคลอด 24 – 48 ชั่วโมง การให�น้ํานมปกติ (ไม&ใช&
น้ํานมเหลือง) แก&ลูกสัตว เกิดใหม&ก็มีผลทําให�ระยะเวลาท่ีสามารถดูดซึมสารโปรตีนสั้นลงด�วย ดังนั้น
ลูกสัตว แรกเกิดควรให�ได�รับน้ํานมเหลืองทันที ในกรณีโคนมท่ีมีการแยกลูกออกจากแม&ต�องให�ลูกสัตว 
ได�รับน้ํานมเหลืองภายใน 6 ชั่วไมงในปริมาณ 5-10 เปอร เซ็นต น้ําหนักตัว ส&วนโคเนื้อควรปล&อยให�ลูก
สัตว ได�ดูดนมแม&เองห�ามไปรบกวน  
 นอกจากโปรตีนแล�ว แหล&งพลังงานสําหับลูกสัตว ท่ีได�จากน้ํานมเหลือคือ น้ําตาลแลคโตส 
(lactose)  ซ่ึงภายในโพรงลําไส�เล็กของลูกสัตว แรกเกิดมีเอนไซม แลคเตส (lactase) ย&อยน้ําตลแลค
โตส ได�น้ําตาลกลูโคส และกาแลคโตส และดูดซึมเข�ากระแสเลือด  
ลูกสัตว ท่ีได�รับน้ํานมเหลืองไม&เพียงพอจะทําให�ลูกสัตว ไม&มีภูมิต�านทานโรค และไวต&อการเกิดโรค เช&น 
สะดืออักเสบ ท�องเสีย ปอดอักเสบ และถ�าแหล&งพลังงาน (glycogen) ท่ีเก็บสะสมไว�ในตับขณะอยู&ใน
ครรภ ถูกใช�หมด ก็จะทําให�ลูกสัตว ขาดพลังงานเกิดสภาวะน้ําตาลในเลือดตํ่า และส&งผลให�เกิดสภาวะ
อุณหภูมิร&างกายตํ่า (hypothermia) ลูกสัตว อาจตายได�ถ�ายังไม&ได�รับสารอาหารท่ีเพียงพอ  

5.2 ลูกสัตว ก&อนกระเพาะหมักเจริญ (preruminant phase) คือ อายุ 1 วัน ถึง 3 สัปดาห  
อาหารหลักในลูกสัตว ระยะนี้ คือน้ํานม และครึ่งหลังของระยะนี้ลูกสัตว อาจเริ่มกินอาหารแข็ง ได�เช&น
หญ�าแห�ง แต&ก็กินได�ในปริมาณท่ีน�อยมากไม&มีความสําคัญด�านโภชนาการ แต&มีความสําคัญในการ
กระตุ�นการเจริญพัฒนาของกระเพาะอาหารส&วนหน�า การดูดนมจากเต�านมแม&จะกระตุ�นการหลั่ง
น้ําลายได�ดีกว&าการดูดนมจากถังนม ในน้ําลายของลูกสัตว มีเอนไซม  เอสเตอเรส (esterase) ทําหน�าท่ี
ย&อยไขมันในน้ํานม  

การดูดนมของลูกสัตว ทําให�เกิด ปฏิกิริยาตอบสนองเฉียบพลัน (reflex) ในการเกิดท&อส&ง
น้ํานมจาก cardia ลงสู&กระเพาะโอมาซัม โดยไม&ผ&านกระเพาะหมัก เรียก reflex นี้ว&า reticular 
groove reflex  มีกลไกดังนี้  
 1) ตัวรับความสึกทางเคมี (chemoreceptor)  อยู&ท่ี คอหอย (pharynx)  
เม่ือน้ํานมไหลลงสู&คอหอยก็จะกระตุ�นตัวรับ (ในลูกโค Na+ สามารถกระตุ�นตัวรับนี้ได�และในลูกแกะ 
Cu2+ สามารถกระตุ�นตัวรับนี้ได�)  และส&งกระแสประสาทเข�า (afferent) สู&สมองทางเส�นประสาท
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สมองคู&ท่ี 9 (glossopharyngeal nerve)  ไปท่ีสมองส&วน medulla oblongata สมองประมวลผล 
ส&งข�อมูลไปท่ี reticular groove ทําให�เพ่ือให�ผนังด�านข�างของ reticular groove หดโค�งติดกัน
กลายเปKนท&อส&งน้ํานม  นอกจากการกระตุ�นสมอง medulla oblongata ผ&านทาง เส�นประสาทสมอง
คู&ท่ี 9 จากตัวรับความรู�สึกแล�ว ยังมีการกระตุ�น medulla oblongata จากสมองส&วนอ่ืน ๆ ด�วย เช&น 
ศูนย ควบคุมความหิว การจดจําได� การมองเห็น 
 2) การส&งความรู�สึก (efferent) จากสมอง คือเม่ือสมองส&วน medulla 
oblongata ได�รับข�อมูลจาก เส�นประสาทสมองคู&ท่ี 9 หรือ จากสมองส&วนอ่ืน ๆ แล�วก็จะประมวลผล 
และส&งข�อมูลออกจากสมอง ไปท่ีกล�ามเนื้อเรียบท่ี reticular groove ทางเส�นประสาทสมองคู&ท่ี 10 
หรือเส�นประสาทวากัส ทําให�ผนังด�านข�างของ reticular groove หดโค�งติดกันกลายเปKนท&อส&งน้ํานม 
ส&งไปท่ีกระเพาะโอมาซัม โดยไม&ผ&านเข�าสู&กระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง  
 3) การแสดงพฤติกรรมเม่ือเกิด reflex อย&างสมบูรณ  ถ�าการเกิด reflex 
ดังกล&าวข�างต�นเกิดข้ึนได�อย&างสมบูรณ  การปkดท&อ reticular groove ได�อย&างสมบูรณ  น้ํานมผ&านลงสู&
กระเพาะโอมาซัม และอะโบมาซัมได� ลูกสัตว จะแสดงพฤติกรรมต่ืนเต�นขณะดูดนม (juvenile 
excitement) คือ กระดกหน�ากระแทรกกับเต�านม กระดิกหาง  
 การให�ลูกสัตว ดูดนมจากเต�านมจะช&วยกระตุ�นให�เกิด reflex ได�ดีกว&าการดูด
นมจากถังนม แต&อย&างไรก็ตามถ�ามีการฝ�กให�ลูกสัตว ดูดนมจากถังนมหรือหัวนม ก็สามารถกระตุ�นการ
เกิด reflex นี้ได�เช&นกัน ในกระเพาะอะโบมาซัมของลูกสัตว ระยะนี้ มีการขับหลั่ง เอนไซม ย&อยโปรตีน 
เรนนิน (renin) หรือ ไคโมซิน (chymosin) และกรดไฮโดรคลอลิก (HCl) แต&ยังไม&มีการหลัง 
pepsinogen เม่ือน้ํานมไหลลงสู&กระเพาะอะโบมาซัม น้ํานมจะถูกแยกเปKน 2 ส&วน คือ ก�อนนม 
(curd) และ เว (whey) ท้ังนี้เกิดจาก ในสภาวะ pH 6.5 เรนนินทําให�แคลเซียมในน้ํานมรวมตัวกับ
โปรตีนเคซีน เกิดเปKนก�อนนม และมีไขมันมันนมแทรกอยู&ในก�อนนม การเกิดก�อนนมนี้ ใช�เวลา 3-4 
นาทีหลังจากน้ํานมลงสู&กระเพาะอะโบมาซัม ดังนั้น ภายในก�อนนม จึงประกอบด�วยก�อนโปรตีนเคซีน 
(curd protein caseinogens) ไขมัน และแคลเซียม ส&วนเว ประกอบด�วยส&วนอ่ืน ๆ ในน้ํานมได�แก& 
โปรตีนอัลบลูมินส (albumins) และโกลบูลินส  (globulins) และน้ําตาลแลคโตส  ซ่ึงเวจะอยู&ใน
กระเพาะอะโบมาซัมในระยะเวลาสั้นแล�วไหลลงสู&ลําไส�เล็ก ส&วนก�อนนมอยู&ในกระเพาะอะโบมาซัม
นาน เพ่ือให�เกิดการย&อย ซ่ึงใช�เวลาประมาณ 12 ถึง 18 ชั่วโมง  ไขมันในก�อนนมจะถูกย&อยโดย
เอนไซม ย&อยไขมันท่ีมากับน้ํานมแม& และเอนไซม ย&อย พันธะเอสเทอร  (พันธะระหว&างกรดไขมันกับกฃี
เซอรอลในไตรกลีเซอไรด ) จากน้ําลาย ส&วนโปรตีนเคซีน ถูกย&อยโดยเอนไซม เรนนินในสภาวะ pH 
เปKนกรด (pH = 3.5) ก�อนนมท่ีถูกย&อยแล�วก็จะไหลลงสู&ลําไส�เล็ก น้ํานมท่ีเข�ามาใหม&ก็จะถูกทําให�เปKน
ก�อนรวมกับก�อนนมท่ียังไม&ย&อย  
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เม่ือลงสู&ลําไส�เล็กส&วนต�น น้ําตาลแลคโตสก็จะถูกย&อยโดยเอนไซม แลคเตสท่ีผนังลําไส�ได�
ผลผลิตคือน้ําตาลกลูโคส และน้ําตาลกาแลคโตส  ในลูกสัตว ยังไม&สามารถย&อยแป}งได� เนื่องจากยังไม&มี
เอนไซม อะมัยเลส ดังนั้นในลูกโคนมท่ีเลี้ยงด�วยนมทดแทนท่ีมีส&วนประกอบของแป}งจะทําลูกสัตว 
ท�องเสียได�เพราะอาหารไม&ย&อย  

การเกิดก�อนนมนี้มีประโยชน  คือเปKนนการป}องกันไม&ให�น้ํานมท่ีลูกสัตว ด่ืมกิน ไหลในระบบ
ทางเดินอาหารในอัตราท่ีเร็วเกินไป ดังนั้นถ�าให�น้ํานมลูกโคมากเกินไปโดยเฉพาะการเลี้ยงโดยการให�
ดูดนมจากถัง จะทําให�ไม&เกิดก�อนนม หรือเกิดก�อนนมได�น�อย ส&งผลให�ลูกสัตว ท�องเสีย หรือให�น้ํานม
ทดแทนท่ีมีคุณภาพตํ่าไม&เกิดก�อนนมในกระเพาะอะโบมาซัม ทําให�น้ํานมไหลลงสู&ลําไส�เล็กอย&าง
รวดเร็ว จุลินทรีย เจริญ และทําให�ลูกสัตว ท�องเสีย  

5.3 ลูกสัตว ช&วงเปลี่ยนผ&านเข�าสู&กระเพาะหมักเจริญ (transitional phase) คืออายุ 3 

สัปดาห  ถึง 8 สัปดาห  (transitional phase)   ในช&วงนี้ลูกสัตว มีการกินนมได�สูงสุด พร�อม ๆ กับการเริ่มหัน
มากินอาหารหยาบ และอาหารหยาบเริ่มมีความสําคัญในการกระตุ�นการหลั่งน้ําลาย และการพัฒนา
ของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง   

ต&อมน้ําลายโดยเฉพาะต&อมพาโรติด มีขนาดใหญ&ข้ึนและสามารถหลั่งน้ําลายได�ในปริมาณท่ี
มากข้ึนด�วย กระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้งมีประชากรจุลินทรีย เพ่ิมข้ึนอย&างรวดเร็ว  จุลินทรีย กลุ&ม
แรกท่ีสามารถพบได�ต้ังแต&เกิดคือ แลคโตบาซิลไล (lactobacilli)  ซ่ึงหมักย&อยคาร โบไฮเดรตได� กรด
แลคติก ทําให� pH ในกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้งตํ่า  การเปลี่ยนแปลงชนิดของจุลินทรีย ใน
กระเพาะหมัก เกิดจากลูกสัตว กินเชื้อจุลินทรีย  ท่ีปนเป��อนในอาหาร น้ํา โดยจุลินทรีย ท่ีปนเป��อนนั้นมา
จากสัตว ท่ีโตเต็มวัยท่ีออกมากับอุจจาระ การเรอ หรืออาหารท่ีขยอกออกมาเค้ียวเอ้ืองตกลงปนเป��อน    

การหมักย&อยอาหารโดยจุลินทรีย ในกระเพาะหมักของลูกสัตว  ได�ผลผลิตคือ กรดไขมันระเหย
ได�หรือ VFA ซ่ึงมีสามารถกระตุ�นการเจริญและพัฒนาของ papilla ในกระเพาะหมัก และ laminae  
ในกระเพาะโอมาซัมได� นอกจากนั้นแกzสท่ีเกิดข้ึนจากกระบวนการหมักจะกระตุ�นให�เกิดการเรอ  
ความฟ}ามของอาหารจะกระตุ�นให�เกิดการบีบตัวของกล�ามเนื้อเรียบและการเคลื่อนไหวของกระเพาะ
หมักและกระเพาะรังผึ้ง ลูกสัตว มีความพยายามในการเค้ียวเอ้ืองต้ังแต&อายุได� 10 วัน (rumination) 
แต&ก็ยังไม&สามารถขยอกอาหารออกมาเค้ียวได�  ในระยะปลายของช&วงอายุนี้กระเพาะหมักและ
กระเพาะรังผึ้งมีการพัฒนาและมีสัดส&วนท่ีมากกว&ากระเพาะส&วนอ่ืน ๆ เหมือนในสัตว ท่ีโตเต็มวัย 
กระบวนการเมตาโบลิซึมในร&างกายเปลี่ยนจากการใช�น้ําตาลกลูโคสมาเปKนกรดไขมันระเหยได� และ
ระดับน้ําตาลกลูโคสในเลือดกระตุ�นการหลั่งฮอร โมนอินซูลิน (insulin) ได�ลดลง  

5.4 ระยะก&อนและหลังหย&านมใหม& (preweaning and post weaning phase) คือ อายุ 
8 สัปดาห ถึงโตเต็มวัย ในระยะนี้น้ํานมจากแม&ลดลง ลูกสัตว กินนมน�อยลงและหย&านมในท่ีสุด ถึงแม�มี
การดูดนม แต& reticular groove reflex ก็ไม&เกิดข้ึนอีกแล�ว ลักษณะทางกายวิภาคของกระเพาะ
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อาหารทุกส&วนเหมือนกับสัตว ท่ีโตเต็มวัย การเคลื่อนไหวของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้งเกิดข้ึน
เหมือนกับในสัตว ท่ีโตเต็มวัย ในนกระเพาะอะโบมาซัมหลั่งเอนไซม เปปซิโนเจน มากข้ึนและหยุดหลัง 
เรนนิน   

 
6. การปรับเปล่ียนสภาวะแวดล#อมในกระเพาะหมักเพ่ือเพ่ิมประสิทธิภาพการผลิต  
 6.1 การป}องกันโภชนะไม&ให�ถูกหมักย&อยในกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้งท้ังนี้เพ่ือป}องการ
ให�อาหารท่ีลงสู&กระเพาะอะโบมาซัมและลําไส�เล็กไม&มีการเปลี่ยนแปลงและสัตว สามารถย&อยสลาย
และนําไปใช�ประโยชน ได�โดยตรง โภชนะท่ีนิยมป}องกันคือ โปรตีน และไขมัน การป}องกันโปรตีน เช&น 
การทําให�โปรตีนเสียสภาพ (denature) และไม&ถูกย&อยสลายโดยจุลินทรีย  โดยการทําปฏิกิริยาเคมีกับ 
ฟอร มาดีไฮด  หรือใช�ความร�อน การป}องกันไขมันไม&อ่ิมตัวสามารถทําได�โดยการให�ไขมันจับกับ แร&ธาตุ
บางตัว เช&น แคลเซียม ทําให�เกิดสบู& (Ca-soap) (เมธา, 2533)  หรือทําเปKนก�อนแคปซูลของไขมัน 
ภายในก�อนโปรตีนท่ีถูกป}องกัน จุลินทรีย ไม&สามารถเข�าย&อยท้ังโปรตีนและไขมัน (Leek, 2004)  
 6.2 การป}องกันเอนไซม  โดยการเลี้ยงสัตว ด�วยเชื้อราท่ีสามารถสังเคราะห เอนไซม เซลลูเลส
และเฮไมเซลลูเลสได� และเชื้อราสามารถป}องกันไม&ให�จุลินทรีย เข�าย&อยทําลายเอนไซม  (เอนไซม เปKน
โปรตีน) ทําให�แอนไซม สามารถย&อยสลายเซลลูโลและเฮไมเซลลูโลสในกระเพาะหมักได�  
 6.3 การใช�สารปฏิชีวนะในอาหาร พบว&าพลังงานท่ีย&อยโภชนะได�ท้ังหมดในกระเพาะหมักนั้น
ประมาณ 8 เปอร เซ็นต จะสูญเสียไปในรูปของแกzสมีเทน ดังนั้น การเสริมสารปฏิชีวนะท่ีมีผลยับยั้ง
จุลินทรีย สังเคราะห มีเทน จึงเปKนการช&วยลดการสูญเสียพลังงานดังกล&าว สารปฏิชีวนะท่ีมีผลยับยั้ง
แบคทีเรียสังเคราะห มีเทนได�แก& โมเนนซิน (Monensin) ซ่ึงมีผลต&อกลไกการขนส&งอิเลคโตรไลต ผ&าน
ผนังเซลล ของแบคทีเรียกลุ&มสังเคราะห แกzสมีเทน แต&ไม&มีผลต&อแบคทีเรียกลุ&มสังเคราะห โปรปkโอเนต 
ดังนั้นการเสริมโมเนนซินในอาหารสําหรับสัตว สามารถลดการสังเคราะห มีเทนได� และเพ่ิมการ
สังเคราะห กรดโปรปkโอเนตได� นอกจากนี้ สารโมเนนซินยังยับยั้งการย&อยสลายโปรตีน และ
กระบวนการดึงหมู&เอมีนจากกรดอะมิโน ของแบคทีเรียย&อยโปรตีนได�ด�วย ทําให�เพ่ิมประสิทธิภาพการ
ใช�โปรโยชน ได�ของโปรตีนอีกด�วย 
 6.4 พันธุวิศวกรรมของจุลินทรีย ในกระเพาะหมัก ในทางทฤษฎีอาจสามารถใช�เชื้อจุลินทรีย ท่ี
ผ&านกาตัดต&อพันธุกรรม เพ่ือให�จุลินทรีย นั้น ๆ ย&อยอาหารได�อย&างมีประสิทธิภาพมากข้ึน หรือ
จุลินทรีย ไปยั้บยั้งจุลินทรีย อ่ืน ๆ ท่ีไม&เปKนประโยชน ในกระเพาะหมัก   
 6.5 การใช�สารโปรไบโอติก (probiotic) การเลี้ยงสัตว โดยการเสริมเชื้อจุลินทรีย ท่ีเปKน
ประโยชน ในรูปเชื้อมีชีวิต หรือเปKนผลแห�ง ให�สัตว เค้ียวเอ้ืองสามารถเพ่ิมประสิทธิการย&อยอาหารได� 
เชื้อจุลินทรีย ท่ีเสริมนี้ไม&สามารถเจริญเพ่ิมจํานวนอย&างถาวรในกระเพาะหมัก ดังต�องมีการเสริมให�กิน
เรื่อย ๆ จากการทดลองพบว&า การเสริมเชื้อยีสต  Saccharomyces cerevisiae ในรูปของการหมัก
ร&วมกับมันเส�น สามารถเพ่ิมการย&อยได�ของเยื่อใย (Wanapat et al. 2011; Promkot et al., 2013) 
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 6.6 การเพ่ิมความเข�มข�นของอาหาร ในสัตว ท่ีต�องการโภชนะอยากมาก เช&น สัตว อุ�มท�อง 
สัตว กําลังให�ผลผลิตน้ํานม การเลี้ยงด�วยอาหารหยาบอย&างเดียวจะไม&เพียงพอเนื่องจากอาหารหยาบ
ทําให�กระเพาะหมักเติมในขณะปริมาณโภชนะทีได�รับจากอาหารยังไม&เพียงพอ ลัตว ก�ไม&สามารถกิน
อาหารได�อีกเพราะกระเพาะอาหารเติมก&อนแล�ว ดังนั้นการเสริมด�วยอาหารข�นท่ีมีส&วนประกอบของ
แป}งหรือคาร โบไฮเดรตชนิดไม&เปKนโครงสร�าง จะทําให�การหมักย&อยอาหารในกระเพาะหมักเกิดได�เร็ว 
และกระเพาะอาหารไม&เติมก&อนท่ีจะได�รับโภชนะตามความต�องการ อย&างไรก็ตามการเสริมอาหารข�น
ต�องไม&ทําให�ระดับ pH ในกระเพาะหมัก ตํ่ากว&า 6.2 ท้ังนี้เพราะจะทําให�กรดแลคติกไม&ถูกเปลี่ยนเปKน
กรดโปรปkโอเนต เนื่องจากแบคทีเรียทีใช�กรดแลคติกจะตายถ�า pH ตํ่ากว&า 6.2 ในขณะท่ีกรดแลกติก 
ยังผลิตข้ึนเรื่อย ๆ จากการย&อยอะไมโลสของแบคทีเรียกลุ&มย&อยอะไมโลสซ่ึงยังไม&ตามในสภาวะ pH 
ตํ่ากว&า 6.2 ( จะตายเม่ือ pH ตํ่ากว&า 5.5) ดังนั้นการเสริมอาหารข�นในสัตว เค้ียวเอ้ืองจะมีประโยชน ถ�า
ไม&ทําให�ระดับ pH ในกระเพาะหมักตํ่ากว&า 6.2 กล&าวคือ  
  1) ทําให�ได�ผลผลิตกรดไขมันระเหยได�ในปริมาณท่ีสูง 
  2) ทําให�ได�ผลผลิตกรดไขมันระเหยได� ชนิด กรดโปรปkโอเนตในสัดส&วนท่ีสูง ซ่ึงเปKน
กรดไขมันระเหยได�ชนิดเดียวท่ีสามารถนําไปสังเคราะห เปKนน้ําตาลกลูโคสท่ีตับได�  
  3) ทําให�อัตราการการสังเคราะห จุลินทรีย โปรตีนเพ่ิมข�น ซ่ึงจุลินทรีย โปรตีนจะเปKน
แหล&งโปรตีนชั้นดีเยี่ยมสําหรับสัตว  
 6.7 การเสริมสารเพ่ือปรับสมดุลกรด-ด&างในกระเพาะหมัก ในฟาร มท่ีมีการเลี้ยงอาหารท่ีเปKน
กรด เช&น หญ�าหมัก การเสริมสารปรับสมดุลกรด-ด&างจําเปKนและใช�ตลอดเปKนประจํา 
 
7. ความผิดปกติท่ีเกิดจากการทํางานท่ีผิดปกติของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผ้ึง 
 7.1 การเคลื่อนไหวท่ีผิดปกติ ของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้งมีสาเหตุมาจากการ
เปลี่ยนแปลง ใน 3 ข�อต&อไปนี้  
  1) การกระตุ�นศูนย  gastric  
  2) การกระตุ�นท่ีตัวรับท่ีส&งผลต&อกระแสประสาทขาเข�าศูนย  gastric 
  3) การสั่งของศูนย  gastric ผ&านกระแสประสาทขาออก หรือกระแสประสาทสังการ 
มาท่ีกล�ามเนื้อเรียบท่ีกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง  
 สาเหตุต&าง ๆ ท่ีมีผลทําให�เกิดการเปลี่ยนแปลง 3 ข�อดังกล&าวข�างต�นได�แก&  
 1) สภาวะเบ่ืออาหาร (anorexia) หรือสัตว กินอาหารได�ลดลงทําให�กระเพาะหมัก
และกระเพาะรังผึ้งเคลื่อนไหวลดลงเนื่องจาก ตัวรับทางกลท่ีกระพุ�งแก�มและตัวรับแรงตรึงท่ีกระเพาะ
หมักและกระเพาะรังผึ้งไม&ได�รับการกระตุ�น เนื่องจากไม&มีการเค้ียวอาหารหรือไม&มีอาหารในกระเพาะ
หมักหรือกระเพาะรังผึ้ง 
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 2) เม่ือกระเพาะหมักเปKนกรด คือมี pH ตํ่ากว&า 5.8 ทําให�กระเพาะหมักและ
กระเพาะรังผึ้งเคลื่อนไหวลดลงเนื่องจากสภาวะกรดในกระเพาะหมักจะกระตุ�นตัวรับทางเคมีท่ีชั้น
เนื้อเยื่อบุผิว หรือ epithelial receptor ของผนังกระเพาะหมัก และส&งกระแสประสาทเข�าสู&ศูนย  
gastric แล�วศูนย  gastric สังการให�กล�ามเนื้อเรียบในกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้งลดการบีบตัว
และทําให�ลดการเคลื่อนไหวของกระเพาะ 
 3) การเกิด bloat หรือการมีแกzสมากในกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง จะทําให�
กระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้งขยายตัวและเกิดแรงตรึงอย&างมาก มีผลลดการเคลื่อนไหวของ
กระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้งเพราะเปKนการกระตุ�นตัวรับแรงตรึง (tension receptor) อย&าง
ต&อเนื่องและแรงตรึงตัวท่ีกระตุ�นตัวรับนี้ มีความแรงกว&าระดับ threshold ของตัวรับ ทําให�มีผลลด
การเคลื่อนไหวของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง  
 4) การเคลื่อนของกระเพาะอะโบมาซัมไปจากตําแหน&งปกติ ทําให�เกิดแกzสสะสม
อย&างมากในกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้งเกิดการกระตุ�นตัวรับแรงตรึงอย&างต&อเนื่องและเกิน
ระดับ threshold เช&นเดียวกับการเกิด bloat ทําให�มีผลลดการเคลื่อนไหวของกระเพาะหมักและ
กระเพาะรังผึ้ง 
 7.2 สภาวะท่ีกระเพาะหมักเป̂นกรด (ruminal acidosis)  
 สาเหตุเกิดจากการให�อาหารข�นหรือแป}งในสัดส&วนท่ีมากเกินไปเม่ือเท่ียบกับสัดสวนอาหาร
หยาบ โดยอาหารข�นจะถูกย&อยโดยแบคทรีเรียกลุ&มย&อยอะไมโลส ซ่ึงมีอัตราการหมักย&อยท่ีเร็ว ได�
ผลผลิตคือ กรดไขมันระเหยได�และกรดแลคติก กรดแลคติกท่ีเกิดข้ึนจะถูกเปลี่ยนเปKนกรดไขมันระเหย
ได�โปรปkโอเนต โดยอาศัยแบคทีเรียกลุ&มท่ีใช�ประโยชน จากกรด แลคติก เพ่ือสังเคราะห โปรปkโอเนต 
เม่ือให�อาหารข�นในปริมาณมากทําให�ได�กรดแลคติกมาก และกรดแลคติกเปKนแก& มีค&า pK ตํ่า (3.8) 
ทําให� pH ภายในกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้งลดตํ่าลง และเม่ือ pH ลดตํ่ากว&า 6.2 แบคทีเรีย
กลุ&มใช�ประโยชน จากกรดแลคติกไม&ทํางาน กรดแลคติกไม&ถูกเปลี่ยนเปKนกรดโปรปkโอเนต ในขณะท่ี
แบคทีเรียกลุ&มย&อยอะไมโลสยังทํางานได� จนกว&า pH จะตํ่ากว&า 5.5 ส&งผลให�ปริมาณกรดแลคติก
เพ่ิมข้ึนเรื่อย ๆ ทําให� pH ในกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง  ลดลงตํ่ากว&า 5.5 แบคทีเรียกลุ&ม
ย&อยอะไมโลสหยุดทํางาน แต&แบคทีเรียกลุ&มสังเคราะห แลคติก (แลคโตบาซิลลัส) เจริญเพ่ิมจํานวน
มาก ยิ่งทําให�กรดแลคติก เพ่ิมมากข้ึน จนทําให� pH ลดตํ่ากว&า 4.6 ซ่ึงทําให�กลไกทางสรีรวิทยาในการ
ควบคุมระดับ pH ในกระเพาะหมักหยุดทํางานหรือทํางานได�ลดลง กระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง
หยุดเลือนไหว (ruminal stasis)  ทําให�น้ําหลั่งเข�าสู&โพรงกระเพาะหมักมากข้ึน สัตว ท�องเสีย  กรด
ทําลายเนื้อเยื่อผนังกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง เกิดเปKนแผลหลุม เชื้อแบคทีเรียสามารถผ&านเข�า
สู&ระบบไหลเวียนเลือดไปท่ีตับ ทําให�ตับอักเสบเปKนหนอง  
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ภาพท่ี 6.19 การให�อาหารข�นในระดับสูง (high-concentrate diet) ทําให�สัตว ได�เค้ียวอาหารน�อย 

(little chewing) การกระตุ�นตัวรับทางกลท่ีกระพุ�งแก�ม(buccal mechanoreceptor) 
เกิดข้ึนน�อยทําให�น้ําลายหลั่ง (salivation) ปริมาณน�อย ไม&มีด&าง (alkali) จากน้ําลายไป
ควบคุมสมดุลกรดด&างในกระเพาะหมักทําให�กระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้งเปKนกรด
มากข้ึน นอกจากนี้อาหารข�นมีความฟnามน�อย ทําให�การกระตุ�นตัวรับแรงตรึงใน
กระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้งเกิดข้ึนน�อย ส&งผลให�ลดการเคลื่อนไหวของกระเพาะ
หมักและกระเพาะรังผึ้ง สัตว ไม&เค้ียวเอ้ือง (rumination)  

  ท่ีมา: ดัดแปลงจาก Leek (2004)  
 
 นอกจากกลไกดังกล&าวข�างต�นแล�ว การให�อาหารข�นในปริมาณท่ีมากยังส&งผลทางออ�มให�เกิด
กรดในกระเพาะหมักและกระเพารังผึ้งมากข้ึน (ภาพท่ี 6.19) กล&าวคือ อาหารข�นทําให�สัตว ได�เค้ียว
อาหารน�อย การกระตุ�นตัวรับทางกลท่ีกระพุ�งแก�มเกิดข้ึนน�อยทําให�น้ําลายหลั่งปริมาณน�อย ไม&มีด&าง
จากน้ําลายไปควบคุมสมดุลกรดด&างในกระเพาะหมักทําให�กระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้งเปKนกรด
มากข้ึน นอกจากนี้อาหารข�นมีความฟnามน�อย ทําให�การกระตุ�นตัวรับแรงตรึงในกระเพาะหมักและ
กระเพาะรังผึ้งเกิดข้ึนน�อย ส&งผลให�ลดการเคลื่อนไหวของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง สัตว ไม&
เค้ียวเอ้ือง  
   การให�อาหารข�นในโคนม ท่ีเกษตรกรปฏิบัติกันเปKนประจําคือให�อาหารข้ึน แยกกับ
อาหารหยาบ และให�โคกินช&วงรีดนม ซ่ึงพบว&าหลังให�อาหารข�น 1-3 ชั่วโมง ภายในกระเพาะหมักและ
กระเพาะรังผึ้งเกิดสภาวะเปKนกรดแบบไม&แสดงอาการ (subclinical ruminal acidosis) เนื่องจาก
แบคทีเรียกลุ&มย&อยอะไมโลสเจริญข้ึนมากกว&าแบคทีเรียกลุ&มย&อยเซลลูโลส ทําให�การหมักย&อยอาหาร
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เกิดข้ึนเร็ว ได�กรดไขมันระเหยได�ในอัตราท่ีเร็วข้ึน ทําให� pH ในกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้งลดลง 
อย&างไรก็ตามถ�าการให�อาหารข�นในปริมาณสูง ๆ โคสามารถปรับตัวได�แต&ใช�เวลาประมาณ 1 เดือน 
โดยสามารถปรับสมดุลของแบคทีเรียท่ีสังเคราะห กรดแลกติก (เช&น แบคทีเรียย&อยอะไมโลส) กับบค
ทีเรียท่ีใช�ประโยชน จากกรดแลคติกเพ่ือสังเคราะห โปรปkโอเนต  
   ในกรณีท่ีให�อาหารหยาบในปริมาณมาก จะเปKนผลดีต&อสัตว  (ภาพท่ี 6.20)  คือ
อาหารหยาบกระตุ�นการหลั่งน้ําลาย การเคลื่อนไหวของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง สัตว มีการ
เค้ียวเอ้ือง ไม&เกิดกรดแลคติก  
 

 
ภาพท่ี 6.20 กรณีท่ีให�อาหารหยาบในปริมาณมาก จะเปKนผลดีต&อสัตว  คืออาหารหยาบกระตุ�นการ

หลั่งน้ําลาย การเคลื่อนไหวของกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้ง สัตว มีการเค้ียวเอ้ือง
ไม&เกิดกรดแลคติก 

  ท่ีมา: ดัดแปลง Leek (2004)  
 
 7.3 ปอดบวมเฉียบพลันในโค (acute pulmonary edema in cattle)  
 ปอดบวมเฉียบพลันในโค เกิดจากการเปลี่ยนอาหารจากท่ีเคยได�รับอาหารคุณภาพตํ่าเช&น 
ฟางข�าว หรือหญ�าแห�ง มาเปKนหญ�าสด ๆ อายุไม&เกิน 10 วัน บางครั้งเรียกโรคนี้ว&า fog fever (fog 
มาจาก foggage pasture แปลว&า พืชอาหารสัตว โตเร็ว มีโปรตีนสูง ) กลไกการเกิดโรคคือ โคท่ีเคย
ได�รับอาหารคุณภาพตํ่า จุลินทรีย ในกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้งปรับตัวเข�ากับอาหารคุณภาพตํ่า
แล�ว แต&เม่ือเปลี่ยนอาหารเปKนหญ�าสดอ&อน ซ่ึงมีโปรตีนสูง โดยเฉพาะโปรตีนท่ีมีกรดอะมิโนทริป
โตเฟน (tryptophan) จุลินทรีย ในกระเพาะหมักย&อยทริปโตเฟน ได�สารท่ีเรียกว&า 3-methylindole 
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(3-MI) ซ่ึงสารนี้เปKนพิษ เม่ือดูดซึมเข�ากระแสเลือดจะไปทําลายเนื้อเยื่อถุงลมปอด ทําให�ถุงลมปอด
ขยายใหญ& และเกิดปอดมีอากาศสะสม และบวมน้ํา 
 7.4 ภาวะคีโตซีส (ketosis)  คีโตซีส คือสภาวะท่ีสามารถตรวจพบสารโคโตนบอดี (ketone 
bodies) ในของเหลวในร&างกาย เช&น น้ําเลือด น้ํานม ได� สารคีโตนบอดี ได�แก& อะซิโตน (acetone) 

อะซิโตอะซิเตต (acetoacetate) เบตาไฮดรอกซิบิวทิเรต (β-Hyroxybutyrate, HBA)  มีกลไกการ
เกิดสภาวะคีโตซีสดังนี้  

1) เม่ือสัตว มีความต�องการพลังงานอย&างมาก แต&สัตว ได�รับไม&เพียงพอ หรือสัตว 
กินอาหารได�น�อย เช&น โครีดนมท่ีกําลังให�ผลผลิตน้ํานมในช&วงต�นของระยะให�น้ํานม หรือแกะท่ีอุ�มท�อง
แฝดระยะปลายหรือระยะใกล�คลอด เม่ือสัตว กินอาหารได�น�อนกระเพาะหมักก็ผลิต VFAs โดยเฉพาะ 
โปรปkโอเนตได�ลดลง (โปรปkโอเนตเปKน VFA ท่ีสามารถนําไปสังเคราะห เปKนกลูโคสท่ีตับ)  ส&งผลให�
น้ําตาลในเลือดตํ่า (hypoglycemia) ร&างกายได�รับพลังงานไม&เพียงพอกับความต�องการ  

2) ระดับน้ําตาลในเลือดตํ่าทําให�ตับอ&อนหลั่งฮอร โมนกลูคากอน (glucagon) มาก
ข้ึนและลดการหลั่งอินซูลิน (insulin) ฮอร โมนกลูคากอน กระตุ�นให�เนื้อเยื่อไขมันสลายไขมันให�ได�กลด
ไขมันและกระตุ�นเซลล ตับให�สังเคราะห น้ําตาลกลูโคส (gluconeogenesis) และเร&งกระบวนการ

สลายกรดไขมัน (β-oxidation) ในเซลล ตับ 
3) กรดไขมันท่ีได�จากการย&อยสลายของเนื้อเยื่อไขมันเข�าสูกระแสเลือดจํานวนมาก 

ทําให�ในเลือดมีกรดไขมันอิสระ (free fatty acid, FFA;  Non esterified fatty acid, NEFA)  

4) กรดไขมันอิสระเข�าสู&ตับ และเกิดกระบวนการ β-oxidation ในไมโตคอนเดรีย 
(mitochondria) ของเซลล ตับได�สาร Acetyl Co A จํานวนมาก และ Acetyl Co A เข�าสู& วัฎจักร
เครปส  (Krebs cycle) เพ่ือสังเคราะห พลังงงาน (ATP) 

5) Acetyl Co A จํานวนมากมาย ท่ีเกิดข้ึนจากการสลายไขมันนี้ เข�าสู& Krebs 
cycle ไม&ได�ท้ังหมดเนื่องจากมีปริมาณท่ีเกินไป Acetyl CoA จึงเปลี่ยนวิถีไปสังเคราะห สาร คีโตนบอ
ดี  (Ketone body) 

6) กรณีท่ีกรดไขมันเข�าสู&เซลล ตับจํานวนมาก ทําให�กระบวนการ β-oxidation 
เพ่ือสลายกรดไขมันเกิดไม&ทัน ทําให�กรดไขมันรวมตัวกับ glycerol ได�เปKน ไตรกลีเซอไรด  
(triglyceride) ขับออกจากเซลล ตับในรูปของ low-density lipoprotein (LDL) หรือเกิดเปKนก�อน
ไขมันในเซลล ตับ เรียกว&า fatty liver ซ่ึงสามารถตรวจพบได�จากการผ&าชันสูตรซาก (autopsy)  

ภาวะ ketosis ในแกะท่ีท�องลูกแฝดในช&วงใกล�คลอด ท้ังนี้เนื่องจากช&วงอุ�มท�องมี
ความต�องการพลังงานจํามากเพ่ือการเจริญเติบโตของลูกในท�อง ประกอบกับแกะกินอาหารได�อย&าง
จํากัด ketosis ในแกะบางครั้งเรียกว&า ภาวะครรภ เปKนพิษ  (pregnancy toxemia) หรือ โรคลูกแฝด 
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(twin-lamb disease) เกิดในช&วงก&อนคลอดไม&ก่ีวัน และถ�าเกิดในช&วงท่ีต�องการพลังงานอย&างมาก 
เช&น ในฤดูหนาว หรือในช&วงขาดอาหาร ยิ่งส&งเสริมการเกิดโรคมาข้ึน ทําให�สัตว ตายได�  

ภาวะ ketosis ในโคนม เรียกว&า acetonemia  เกิดข้ึนในช&วงรีดนมระยะก&อนถึง
น้ํานมสูงสุด เพราะในช&วงนี้เต�านมผลิตน้ํานมจํานวนมาก และต�องการกลูโคสจํานวนมากเพ่ือนําไป
สังเคราะห น้ําตาลแลคโตสในน้ํานม ประกอบกับช&วงนี้โคเบ่ืออาหาร กินอาหารได�น�อย  เม่ือสัตว เกิด
ภาวะ ketosis ปริมาณน้ํานมจะลดลงเรื่อย ทําให�ความรุนแรงของโรคลดลงด�วย และปติสัตว ไม&ตาย 
แต&ใช�เวลานานในการกลับเข�าสู&ภาวะปกติ การรักษา เช&น การกรอกโปรไพลินไกลคอล (propylene 
glycol) ฉีดน้ําตาลกลูโคสเข�าเส�นเลือด หรือให�สารกระตุ�นการสังเคราะห น้ําตาลกลูโคส เช&น 
corticosteroid hormones  

7.6 แอมโมเนียเป̂นพิษ (Ammonia toxicity) เกิดจากสัตว กินน้ําปุ�ยยูเรีย (NPK = 
46-0-0) ในปริมาณท่ีมากและในระยะเวลาอันรวดเร็ว หรือเกิดจากการใช�ยูเรียในสูตรอาหารข�นมาก
เกินไปในขณะท่ีส&วนประกอบของแป}งหรือน้ําตาล  ในอาหารข�นมีน�อย ถ�าสัตว ได�รับยูเรียในปริมาณท่ี
พอเหมาะและในอาหารมีแป}งหรือน้ําตาลท่ีหมักย&อยได�ง&ายสัตว อาจสามารถกินยูเรียในปริมาณท่ีสูงข้ึน
ได� โดยในอาหารควรมียูเรียไม&เกิน 3 เปอร เซ็นต  การเปKนพิษเกิดจากกลไกดังต&อไปนี้ ปกติสภาพความ
เปKนกรด-ด&าง (pH) ในกระเพาะหมัก ของสัตว เค้ียวเอ้ือง มีค&าเท&ากับ 6.2 - 7 ซ่ึงยูเรียจะอยู&ในรูปของ
แอมโมเนียไอออน (NH4

+) และไม&สามารถดูดซึมผ&านผนังกระเพาะหมักเข�ากระแสเลือดได� แต&ถ�า
ภายในกระเพาะหมักมีค&า pH สูงถึง 11 ซ่ึงเกิดจากการได�รับยูเรียในปริมาณสูง แอมโมเนียไอออนจะ
อยู&ในรูปแอมโมเนีย (NH3) ด�วย ซ่ึงแอมโมเนียนี้สามารถดูดซึมผ&านผนังกระเพาะหมักเข�าสู&กระแส
เลือดได� แอมโมเนียในกระแสเลือดจะถูกทําลายโดยตับ เปลี่ยนเปKนยูเรียขับออกทางปpสสาวะแต&ถ�า
แอมโมเนียใน  กระแสเลือดสูงมาก กระบวนการกําจัดพิษท่ีตับเกิดข้ึนไม&ทัน แอมโมเนียมีผลไป
ขัดขวางวัฎจักรเครป  (Krebs cycle)  ซ่ึงเปKนกระบวนการหายใจระดับเซลล เพ่ือให�ได�พลังงาน ดังนั้น
เม่ือ วัฎจักรเครป  ถูกขัดขวางทําให�น้ําตาลกลูโคส และกรดแลคติก ในกระแสเลือดเพ่ิมมากข้ึน ทําให�
เลือดเปKนกรด นอกจากนี้เซลล ต&าง ๆ ท่ัวร&างกายโดยเฉพาะ  เซลล ประสาทเกิดเสื่อมสภาพเพราะขาด
พลังงาน สัตว ตายเนื่องจากหลายสาเหตุ เช&น หัวใจล�มเหลว  หรือการหายใจล�มเหลวซ่ึงเปKนผลจาก
กล�ามเนื้อเก่ียวกับการหายใจเปKนอัมพาต หรือตายจากการชักทําให�สัตว หายใจไม&ออก  สาเหตุการชัก
เข�าใจว&าเกิดจากเซลล ประสาทในสมองโดยทําลาย 

7.7 ท#องอืด (Bloat) 
สาเหตุ เกิดจากการสะสมแกzสในกระเพาะหมักมาก เนื่องจาก การผลิตแกzสมี

มากกว&าการเรอ (Eructation)g เพ่ือขับออก หรือ การขัดขวางทางออกของอากาศ หรือ การ
แขวนลอยของอากาศในอาหารเนื่องจากมีสารเพ่ิมแรงตึงผิวในอาหาร อาจแบ&งท�องอืดออกเปKน 2 
ชนิด ตามสาเหตุ คือ  
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 1)  ท�องอืดธรรมดา (simple bloat) คือเปKนแกzสอิสระ (free gass) ใน
กระเพาะหมัก ท่ีเกิดจาก กระบวนการเรอเพ่ือขับแกzสออกถูกขัดขวาง เช&นการอุดตันหลอดอาหาร 
หรือมีแกzสในกระเพาะหมักและกระเพาะรังผึ้งเกิดข้ึนมากทําให�การขับแกzสออกไม&ทัน เช&น การได�รับ
อาหารท่ีถูกหมักย&อยได�เร็ว หรือได�รับอาหารข�นปริมาณมาก ๆ หญ�าอ&อน หรือ ยูเรีย  

 2) ท�องอืดชนิดโฟมมิ (foamy bloat) คือ เปKนฟองแกzสเล็กๆ แขวนลอยอยู&ใน
อาหาร เกิดเนื่องจากโคกินพืชหรืออาหารข�นท่ีมีสารพวก ซาโปนิน (saponins) เพคติน (pectins) เฮ
ไมเซลลูโลส (hemicelluloses) และ โปรตีนบางชนิด ทําให�แรงตรึงผิวของอาหารสูงข้ึน ส&งผลทําให�
เกิดฟองแกzสแขวนลอย อยู&ในอาหาร  

 อาการ ถ�าเปKนท�องอืดธรรมดา อาการจะเกิดเร็ว คือ มีอาการช&องท�องขยาย
ใหญ&ข้ึน โดยเฉพาะทางสวาปด�ายซ�าย ทางด�านบน ซ่ึงเปKนตําแหน&งท่ีอยู&ของกระเพาะหมัก โคแสดง
อาการปวดท�องเช&น เตะช&องท�อง เค้ียวฟpน ร�องเม่ืออาการหนักข้ึน ถ�าเปKนมาก ๆโคจะหายใจลําบาก 
หายใจขัด ล�มลงนอน และตายในท่ีสุด   

 ถ�าเปKนชนิดโฟมมิ อาการจะเกิดข้ึนช�า ๆ กินเวลาหลายวัน และมักมีอาการ
กระเพาะหมัก เปKนกรดร&วมด�วย อาการคือ โคจะกินอาหารลดลงเรื่อย ๆ และท�องขยายใหญ&ข้ึนเรื่อย 
ๆ และถ�าปล&อยท้ิงไว�โคจะหยุดกินอาหาร หายใจลําบาก และตายในท่ีสุด  

 การรักษา ถ�าเปKน ท�องอืดธรรมดา ก็รักษาโดยระบายแกzสออก อาจจะเจาะ
สวาปซ�ายด�วยโทคา แคนนูลา (tocar-cannula) หรือสอดท&อสายยางลงไปในกระเพาะหมัก 
(stomach tube) และรักษาท่ีต�นเหตุ โดยลด อาหารท่ีย&อยได�เร็ว ถ�าเปKนชนิดท�องอืดชนิดโฟมมิ การ
รักษาคือให�สารลดแรงตรึงผิว เช&น น้ํามันพืช ในขนาด 1 - 2 ลิตร อาการจะดีข้ึนภายใน 2 วัน ถ�าโรค
ดําเนินไปมากจนเกิดภาวะร&างกายเปKนกรด ควรให�สารน้ํา เพ่ือแก�ไขสภาวะร&างกายเปKนกรด   
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บทท่ี 7 
จุลินทรีย�ในระบบทางเดินอาหารของสตัว�เลี้ยง 

เนื้อหา 
1. ความนํา 
2. จุลินทรีย�ในกระเพาะหมักของสัตว�เค้ียวเอ้ือง 
3. จุลินทรีย�ในลําไส$ใหญ& (ไส$ตัน ลําไส$ส&วนโคลอน และลําไส$ตรง 
4. จุลินทรีย�ในลําไส$เล็ก  
5. เมตาโบลิซึมของเซลล�จุลินทรีย�  

1. ความนํา 
ระบบทางเดินอาหารของสัตว�นั้นถือเป3นระบบเป4ดมีการสัมผัสกับสิ่งแวดล$อมภายนอก

ร&างกาย และมีจุลินทรีย�อาศัยอยู&จํานวนมาก โดยเฉพาะเซลล�แบคทีเรียซ่ึงมีจํานวนมากกว&าเม่ือเทียบ
กับจํานวนเซลล�ในร&างกายสัตว�ท้ังหมด ชนิดและจํานวนจุลินทรีย�ท่ีอาศัยอยู&ภายในระบบทางเดิน
อาหารสัตว�นั้นมีลักษณะเฉพาะคือ  

1) ไม&สามารถนําจุลินทรีย�ชนิดใหม&จากภายนอกเข$าไปเจริญเพ่ือเพ่ิมจํานวนและให$
อาศัยอยู&อย&างถาวรในระบบทางเดินอาหารได$  

2) ชนิด จํานวนและสัดส&วนของชนิดจุลินทรีย�ในทางเดินอาหารสามารถปรับเปลี่ยน
ได$จากการเปลี่ยนแปลงระบบนิเวศวิทยาภายในระบบทางเดินอาหาร ท่ีเกิดจากอาหารท่ีสัตว�กิน 

จุลินทรีย�ในระบบทางเดินอาหารทําหน$าท่ีหมักย&อยอาหารโดยเฉพาะอาหารคาร�โบไฮเดรต
ชนิดท่ีเป3นโครงสร$าง เช&น ผนังเซลล�พืช ซ่ึงเอนไซม�จากตัวสัตว�ไม&สามารถย&อยสลายได$ ถ$าแบ&งกลุ&ม
สัตว�ตามตําแหน&งการเกิดการหมักย&ออาหารโดยจุลินทรีย�ในระบบทางเดินอาหาร สามารถแบ&ง
ออกเป3น 2 กลุ&ม คือ  

 1) กลุ&มท่ีมีการหมักย&อยในระบบทางเดินอาหารก&อนถึงกระเพาะอาหารและลําไส$เล็ก 
เรียกว&า กลุ&มหมักย&อยทางด$านหน$าของระบบทางเดินอาหาร (Pre-gastric fermenters) หรือ สัตว�
เค้ียวเอ้ือง (ruminants) นั้นเอง เช&น โค กระบือ แพะ แกะกวาง  

2) กลุ&มท่ีหมักย&อยอาหารในลําไส$ใหญ& (ไส$ตัน ลําไส$ส&วนโคลอน และลําไส$ตรง) เรียกว&า กลุ&ม
หมักย&อยทางส&วนปลายของระบบทางเดินอาหาร (hindgut fermenters หรือ Post-gastric 
fermenters) เช&น ม$า กระต&าย สุกร  

ข$อแตกต&างระหว&างระบบการหมักย&อยโดยจุลินทรีย�ในสัตว�ท้ังสองกลุ&มนี้คือ อาหารโปรตีน 
ไขมัน และคาร�โบไฮเดรต เช&น แปQง ท่ีสัตว�กินเข$าไปในสัตว�กลุ&ม post-gastric fermenters จะถูกย&อย
สลายโดยเอนไซม�จากสัตว�ก&อนท่ีจะถูกหมักย&อยโดยเอนไซม�จากจุลินทรีย� ในขณะท่ีในสัตว�เค้ียวเอ้ือง
อาหารจะถูกหมักย&อยโดยเอนไซม�จากจุลินทรีย�ก&อนท่ีจะถูกย&อยโดยเอนไซม�จากสัตว� และเม่ือ
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จุลินทรีย�ไหลลงสู&กระเพาะอะโบมาซัมและลําไส$เล็กจะเป3นแหล&งโปรตีนสําหรับสัตว�  ส&วนในสัตว�กลุ&ม 
post-gastric fermenters ไม&สามารถใช$เซลล�จุลินทรีย�เป3นแหล&งโปรตีนได$ เนื่องจากจุลินทรีย�ใน
ลําไส$ใหญ&จะถูกขับออกมากับมูล ยกเว$นในกระต&ายท่ีกินมูลตัวเอง เซลล�จุลินทรีย�ในมูลจะถูกย&อยใน
กระเพาะและลําไส$เล็กเป3นแหล&งโปรตีนสําหรับตัวสัตว�ได$  

การหมักย&อยอาหารในสัตว�ท้ังสองกลุ&มนี้จะได$ผลผลิตท่ีสําคัญเหมือนกันคือ กรดไขมันสายสั้น 
(short-chain fatty acids, SCFAs) หรือ กรดไขมันระเหยได$ (Volatile fatty acids, VFAs) และ
สัตว�จะดูดซึมไปใช$เป3นสารต้ังต$นในกระบวนการเมตาโบลิซึมต&าง ๆ ภายในเซลล�ร&างกายสัตว� 
 
2. จุลินทรีย�ในกระเพาะหมักของสัตว�เคี้ยวเอ้ือง 
 จํานวนประชากรจุลินทรีย�ในกระเพาะหมักของโคและแกะมีจํานวนและชนิดท่ีใกล$เคียงและ
เหมือนกัน และถูกควบคุมโดยอาหารท่ีสัตว�กิน ถ$าสัตว�กินอาหารชนิดเดียวกัน จํานวนและชนิดของจุลิ
นรีย�ก็จะใกล$เคียงกัน เช&นเชื้อโปรโตชัว 24 ชนิด ท่ีพบในกระเพาะหมักของโคเนื้อเพศผู$ตอนท่ีกินถ่ัว
อัลฟ̂ลฟา (alfalfa) ก็สามารถพบได$ในกระเพาะหมักของแกะท่ีเลี้ยงด$วยถ่ัวอัลฟ̂ลฟาเช&นกัน 
นอกจากนี้ยังพบว&าชนิดของเชื้อแบคทีเรียท่ีได$จากการเพาะเลี้ยงจากกระเพาะหมักของ กวาง กวาง
เรนเดีย เป3นชนิดเดียวกันกับท่ีพบในกระเพาะหมักของโคและแกะ จุลินทรีย�ในกระเพาะหมักมี
ดังต&อไปนี้  
 2.1 แบคทีเรีย (Bacteria) 

 ชนิดแบคทีเรียและชนิดอาหารท่ีแบคทีเรียหมักย&อยในกระเพาะหมักของโคและแกะ 
แสดงในตารางท่ี 7.1 แบคทีเรียเป3นจุลินทรีย�ขนาดเล็ก และเป3นจุลินทรีย�ท่ีพบปริมาณมากท่ีสุดใน
กระเพาะหมัก (ตารางท่ี 7.2) แบคทีเรียท้ังหมดในตารางท่ี 7.1 นั้นเป3นแบคทีเรียท่ีสามารถหมักย&อย
คาร�โบไฮเดรต โปรตีน และไขมัน และไม&ต$องการออกซิเจนในการเจริญเติบโต มีท้ังแกรมบวก (gram-
positive) และแกรมลบ (gram-negative) ท่ีสามารถสร$างและไม&สามารถสร$างสปอร�ได$  เคลื่อนท่ีได$
และไม&เคลื่อนท่ีได$ มีรูปร&างแบบแท&ง (rod) กลม (cocci) และเป3นเกลียว (spirochetes) นอกจากนี้
ยังมีแบคทีเรียในกลุ&ม ไมโคพลาสมา (mycoplasma) ซ่ึงไม&มีผนังเซลล�ด$วย (สุริยะ, 2551) อาจ
แบ&งกลุ&มแบคทีเรียตามชนิดอาหารท่ีแบคทีเรียหมักย&อยได$ดังรายละเอียดท่ีจะกล&าวในลําดับต&อไป ซ่ึง
แบคทีเรียบางชนิดสามารถย&อยโภชนะได$หลายชนิด เช&น แบคทีเรียย&อยเซลลูโลส ทุกชนิดสามารถ
ย&อยสายหลักของเฮไมเซลลูโลส (xylanolytic) (ตารางท่ี 7.1) 
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ตารางท่ี 7.1  แสดงชนิด อาหารท่ีหมักย&อย และผลผิตสุดท$ายจากการหมักย&อยของแบคทีเรียท่ีพบใน
กระเพาะหมักและในลําไส$ใหญ& 

  
   ท่ีมา: Allison (2004) 

 
สามารถแบ&งลุ&มแบคทีเรียตามชนิดอาหารท่ีแบคทีเรียเข$าหมักย&อยสลายได$ ดังนี้ 
 2.1.1 แบคทีเรียย&อยเซลลูโลส (cellulolytic bacteria) และสายหลักของเฮไม

เซลลูโลส (xylanolytic bacteria) แบคทีเรียในกลุ&มมีมากท่ีสุดในกระเพาะหมักและเป3นกลุ&ม
แบคทีเรียท่ีย&อยสลายเยื่อใยท่ีสําคัญในสัตว�เค้ียวเอ้ือง แบคทีเรียในกลุ&มนี้  เช&น Bacteriodes 

succinogenes, Rumiococcus albus, Ruminococcus flavefaciens, Butyrivibrio 

fibrisolvens. (เมธา, 2533) 
 2.1.2 แบคทีเรียย&อยแปQง หรือ แบคทีเรียย&อยอะไมโลส (amylolytic bacteria) 

แบคทีเรียกลุ&มนี้พบมากในกระเพาะหมักของสัตว� ท่ีได$รับอาหารข$นในระดับสูง ซ่ึงมีแปQงเป3น
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องค�ประกอบ เช&นโคขุน แบคทีเรียในกลุ&มย&อยเซลลูโลส บางชนิดเช&น Fibrobacter (bacteroides) 

succinogenes สามารถย&อยแปQงได$ด$วย แต&แบคทีเรียท่ีสามารถย&อยแปQงได$ไม&สามรถย&อยเซลลโลโลส
ได$ แบคทีเรียท่ีสามารถย&อยแปQงท่ีสําคัญ เช&น Streptococcus bovis, Bacteroides amylophilus, 

Prevotella (Bacteroides) ruminicola, Succinimonas amylolytica, Selenomonas 

ruminantium  

 2.1.3 แบคทีเรียใช$กรดแลคติก (Lactate utilizing bacteria) หรือแบคทีเรียผลิต 
โปรป4โอเนต (propionate bacteria) แบคทีเรียกลุ&มนี้สามารถย&อยกรดแลกติก ได$ผลผลิตเป3นโปรป4
โอเนต เช&น Megasphaera elsdenii 

 2.1.4 แบคทีเรียสังเคราะห�แกgสมีเทน (Methanogenic bacteria) แบคทีเรียกลุ&มนี้
ทําหน$าท่ีนําไฮโดรเจน มาสังเคราะห�เป3นแกgสมีเทน ท่ีสําคัญ คือ Methanobrevibacter sp. (M. 

ruminantium, M. smithii) 
2.1.5 แบคทีเรียย&อยโปรตีน (Proteolytic bacteria) แบคทีเรียกลุ&มนี้ย&อยโปรตีน 

และเปปไทด� พบว&าแบคทีเรียท่ีสามารถย&อยแปQงได$ ส&วนมากสามารถย&อยโปรตีนได$ ตัวอย&างแบคทีเรีย
กลุ&มนี้ เช&น  

 2.1.6 แบคทีเรียย&อยกรดอะมิโน (amino acid degradation) แบคทีเรียกลุ&มนี้ใช$
พลังงานจากการสลายกรดอะมิโน โดยดึงหมู&เอมีนจากกรดอะมิโน ไปสังเคราะห�เป3นแอมโมเนีย และ
นําสายคาร�บอนไปใช$เป3นแหล&งพลังงานของเซลล�จุลิทรีย� บางครั้งอาจเรียกแบคทีเรียกลุ&มนี้ว&า กลุ&ม
แบคทีเรียสังเคราะห�แอมโมเนีย เช&น Peptostreptococcus anaerobius 

 2.1.7 แบคทีเรียย&อยไขมัน (Lipolytic bacteria หรือ glycerol utilizing) 
แบคทีเรียกลุ&มนี้สามารย&อยไขมันไตรกลีเซอไรด� ได$เป3นกรดไขมัน และกลีเซอรอล (glycerol) และนํา
กรดไขมันและกลีเซอรอลไปใช$เป3นพลังงาน ได$ผลผลิตเป3น อะซิเตรต โปรป4โอเนต และ ซัคซิเนต 
(succinate) เช&น Anaerovibrio lipolytica  

 2.1.8 แบคทีเรียย&อยน้ําตาล (major soluble sugar fermenter) แบคทีเรียในกลุ&ม
นี้จะย&อยน้ําตาลท่ีละลายในของเหลวกระเพาะหมัก ได$ผลผลิตเป3นกรดแลคติก เช&น Lactobacillus 

sp. 

 2.2 โปรโตซัว (Protozoa) 
 โปรโตซัวเป3นจุลินทรีย�ท่ีมีขนาดใหญ&กว&าแบคทีเรีย แต&มีจํานวนประชากรน$อยกว&าแบคทีเรีย 

ดังนั้นปริมาตรของแบคทีเรีย (ขนาดเล็กแต&มีจํานวนมาก) และโปรโตซัว (ขนาดใหญ&แต&มีจํานวนน$อย)
ในกระเพาะหมักแล$วจึงมีปริมาตรใกล$เคียงกัน (ตารางท่ี 7.2) โปรโตซัวท่ีพบในกระเพาะหมักเป3นชนิด
ท่ีมี ขน หรือ ซีเลีย (cilia) และไม&ต$องการออกซิเจน มี 2 กลุ&ม  คือ โฮโลทริคัส (Holotrichous 
protozoa) ) มีซีเลียรอบช&องเป4ดทางเข$าของอาหาร (ปาก) และ เอนโตไดนิโอมอร�ฟริด 
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(Entodiniomorphid protozoa) มีซีเรียเป3นกระจุกในส&วนหน$าเพ่ือช&วยการกินอาหาร และการ
เคลื่อนท่ี 
 โปรโตซัวกลุ&มเอนโตไดนิโอมอร�ฟริด กินแปQง และเศษพืชขนาดเล็กในกระเพาะหมักได$ และมี
เอนไซม�ย&อยเซลลูโลส และเฮไมเซลลูโลส โปรโตซัวในกลุ&มนี้ เช&น Entodinia sp, Epidinium sp, 

Ophryoscolex sp., และ Diplodinium sp. (เมธา, 2533) 
โปรโตซัวในกลุ&มโฮโลทริคัส กินและใช$ประโยชน�จากคาร�โบไฮเดรตชนิดไม&เป3นโครงสร$าง เช&น 

แปQง และน้ําตาล โปรโตซัวในกลุ&มนี้ เช&น Isotrica intestinalis, I. prostoma และ Dasytricha 

ruminantium (สิทธิศักด์ิ, 2551)  
 

ตารางท่ี 7.2 แสดงปริมาตรและจํานวนของจุลินทรีย�ในกระเพาะหมักของแกะท่ีเลี้ยงด$วยถ่ัวอัลฟาฟา  

 
     ท่ีมา: ท่ีมา: Allison (2004) 
 
 2.3 เช้ือรา  
 เชื้อราสํารวจพบในกระเพาหมักครั้งแรกในปo 1975 โดย Colin Orpin โดยพบสปอร�ของเชื้อ
ราลักษณะคล$ายโปรโตซัวท่ีมีแฟลคเจลา (flagellate protozoa) เรียกว&า zoospores โดย 
zoospores ของเชื้อราจะไปเกาะติดกับอนุภาคอาหารโดยเฉพาะเศษใบ และก$านพืช แล$วสร$างราก
เรียกว&า rhizoids แทรกเข$าไปตามโครงสร$างพืช แล$วพัฒนาแบ&งเซลล�เพ่ิมจํานวนสปอร� กลายเป3น
เซลล�สปอร�จํานวนมากภายในโครงสร$างท่ีเรียกว&า sporangia และเม่ือ sporangia เจริญเติมท่ีจะแตก
ออก ทําให$ zoospores จํานวนมากท่ีอยู&ภายในแตกกระจายไปเกาะอนุภาคอาหารพัฒนาและเจริญ
ใหม&เป3นวงจรการเจริญเติบโตของเชื้อราเช&นนี้ เรื่อย ๆ อย&างต&อเนื่อง  ซ่ึงสามารถตรวจพบ 
zoospores ของเชื้อราได$หลังให$อาหาร 15 นาที ถึง 1 ชั่วโมง ตัวอย&างเชื้อราท่ีพบในกระเพาะหมัก 
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เช&น Neocallimastic sp., Piromyces sp., Opinomyces sp., Caecomyces sp., และ 

Anaeromyces sp.  
หน$าท่ีของเชื้อราคือเข$าย&อยอาหารประเภทเยื่อใย การเจริญและแทรกซึมของ  rhizoid เข$า

ไปในอนุภาคอาหาร จะช&วยทําให$แบคทีเรียแทรกซึมไปตาม rhizoid ด$วยเป3นการเป4ดทางให$
แบคทีเรียแทรกซึมเข$าย&อยอนุภาคอาหารได$ดียิ่งข้ึนโดยเฉพาะใบ และก$านพืช ดังนั้นเชื้อราจึงมีส&วน
สําคัญในการย&อยสลายเยื่อใย พบว&าสัตว�ท่ีได$อาหารเยื่อใยตํ่าสัดส&วนชีวะมวล (biomass) ของเชื้อรา
ในกระเพาะหมักก็จะตํ่าด$วย ในขณะท่ีสัตว�ท่ีได$รับอาหารเยื่อใยสูง สัดส&วนของเชื้อราในกระเพาะหมัก
จะสูงถึง 8 เปอร�เซ็นต�ของชีวะมวลในกระเพาะหมักท้ังหมด (Allison, 2004)  
 
3. จุลินทรีย�ในลําไส9ใหญ; (ไส9ตัน ลําไส9ส;วนโคลอน และลําไส9ตรง 
 ชนิดและจํานวนของจุลินทรีย�ในลําไส$ใหญ&นั้นได$จากการศึกษาในลําไส$ของมนุษย� สุกร สัตว�
ฟ̂นแทะ และม$า จํานวนประชากรของแบคทีเรียในลําไส$ใหญ&มีจํานวนใกล$เคียงกับจํานวนแบคทีเรียใน
กระเพาะหมักของสัตว�เค้ียวเอ้ือง คือ ประมาณ 1010-1011 เซลล�/ กรัมอาหาร ชนิดของแบคทีเรียใน
ลําไส$ใหญ&ท่ีพบส&วนมากเป3นชนิดเดียวกับท่ีพบในกระเพาะหมัก (ตารางท่ี 7.1) เช.น Bacteroides, 

Fusobacterium, Streptococcus, Eubacterium, Ruminococcus และ Lactobacillus 
เช&นเดียวกับโปรโตซัว และเชื้อราท่ีพบในลําไส$ใหญ&ของม$า มีลักษณะคล$ายกับท่ีพบในกระเพาะหมัก
ของสัตว�เค้ียวเอ้ือง หน$าท่ีของโปรโตซัวในลําไส$ใหญ&ยังไม&ทราบแน&ชัด  
 
4. จุลินทรีย�ในลําไส9เล็ก 
 จุลินทรีย�ในลําไส$เล็ก จะมีการเปลี่ยนแปลงอยู&เสมอท้ังจํานวนและชนิดมากกว&าท่ีจะอยู&อย&าง
ถาวร นอกจากนี้อาหารในลําไส$เล็กสัมผัสใกล$ชิดกับออกซิเจนในเนื้อเยื่อบุผิวมากกว&าในลําไส$ใหญ&และ
กระเพาะหมัก ดังนั้นแบคทีเรียท่ีอยู&ในลําไส$เล็กจึงมีท้ังชนิดท่ีต$องการออกซิเจน และต$องการ
ออกซิเจนปริมาณเล็กน$อย ในลําไส$เล็กส&วนปลายจะมีจํานวนประชากรแบคทีเรียมากกว&าในลําไส$เล็ก
ส&วนต$น  ท้ังนี้เนื่องจากการไหลย$อนของแบคทีเรียในไส$ตันกลับเข$ามาในลําไส$เล$ก จํานวนประชากร
ของแบคทีเรียในลําไส$เล็ก และลําไส$เล็กส&วนปลายของมนุษย� มีประมาณ 105 และ 108 CFU ต&อกรัม
อาหาร ตามลําดับ ชนิดแบคทีเรียท่ีพบในลําไส$เล็กเป3นชนิดท่ีพบในช&องปาก  
 แบคทีเรียในลําไส$เล็กจะเพ่ิมมากข้ึนเม่ือเกิดสภาวะท$องเสีย หรือติดเชื้อในลําไส$ แบคทีเรียท่ี
เพ่ิมจํานวนมากข้ึนเม่ือติดเชื้อ คือ  E. coli, Vibrio cholera 
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5. เมตาโบลิซึมของเซลล�จุลินทรีย�  
 5.1 เมตาโบลิซึมของคาร�โบไฮเดรต  

จุลินทรีย�ในกระเพาะหมัก โดยเฉพาะแบคทีเรียได$พลังงานหลักจากการย&อยสลาย
คาร�โบไฮเดรต ท้ังชนิดท่ีเป3นโครงสร$าง เช&น เยื่อใย (เซลลูโลส เฮไมเซลลูโลส เพคติน) และไม&เป3น
โครงสร$าง เช&น แปQง และน้ําตาล แบคทีเรียย&อยเยื่อใยท่ีสําคัญในกระเพาะหมักคือ Fibrobacter 

succinogenes, Ruminococcus albus, R. flavefaciens, Butyrivibrio fibrisolvens  
 ในลําไส$ ใหญ&ของหนูและสุกร มีแบคทีเรีย ท่ีทําหน$า ท่ีย&อยเซลลูโลสท่ีสําคัญคือ  F. 

succinogenes, R. albus และ R. flavefaciens แบคทีเรียท่ีทําหน$าท่ีย&อย เพคติน ได$แก& 
Bacteroides thetaiotaomicron 
  5.1.1 การย&อยสลายคาร�โบไฮเดรต เม่ือคาร�โบไฮเดรต เช&น ใบ และก$านพืชท่ีบด
เค้ียวแล$วตกเข$าสู&กระเพาะหมัก หรือลําไส$ใหญ& แบคทีเรียจะเข$ายึดเกาะอย&างรวดเร็ว และปลดปล&อย
เอนไซม�ออกมาย&อย เอนไซม�ย&อยเซลลูโลส เช&น endo-glucanase หรือ cellobiohydrolase (เมธา, 
2533) เอนไซม�ย&อยเฮไมเซลลูโลส เช&น endo-xylanases hemicellulase ผลผลิตท่ีได$จากการย&อย 
คือ น้ําตาลกลูโคส น้ําตาลโมเลกุลเดียว และน้ําตาลหลายโมเลกุลสายสั้น ซ่ึงจะล&องลอยอยู&ใน
ของเหลวกระเพาะหมัก หรือลําไส$ใหญ&  แบคทีเรียหรือจุลินทรีย�ชนิดอ่ืน ๆ  ก็สามารถดูดซึมน้ําตาล
โมเลกุลเด่ียวเหล&านี้เข$าภายในเซลล�โดยอาศัยพลังงานและตัวพาท่ีเยื่อหุ$มเซลล�ของแบคทีเรียคือ 
โปรตีน EI และ HPr  (Russell and Gahr, 2000) 
น้ําตาลโมเลกุลเดียวท่ีเข$าเซลล�จุลินทรีย�ก็จะถูกนําเข$าสู&กระบวนการเมตาโบลิซึมภายในเซลล�จุลินทรีย�
และ ถูกเปลี่ยนเป3น น้ําตาลฟรุคโตส  6 ฟอสเฟต (Fructose  6 phosphate) โดยมีกลไกดังนี้ 

1) น้ําตาลโมเลกุลเด่ียวชนิดมีคาร�บอน 6 อะตอม (Hexose) เช&น น้ําตาล
กลูโคสท่ีได$ จากการย&อยสลายเซลลูโลสจะถูกเติมหมู&ฟอสเฟตและเปลี่ยนเป3น น้ําตาลฟรุคโตส  6 
ฟอสเฟต โดยตรง  

2) น้ําตาลโมเลกุลเด่ียวท่ีมีคาร�บอน 5 อะตอม (pentose) เช&น น้ําตาล 
ไซโลส ท่ีได$จากการย&อยสลายเฮไมเซลลูโลส และเพคติน จะเข$าสู&วิถี pentose phosphate shunt 
และเปลี่ยนเป3น  

2.1) น้ําตาลฟรุคโตส  6 ฟอสเฟต 
2.2) สารก่ึงกลางในวิถี pentose phosphate shunt เข$าสู& ปฏิกิริยา 

pentose phosphate phosphoketolase reaction ได$ กลีเซอรอลดีไฮด� 3 ฟอสเฟต 
(glyceraldehyde 3 phosphate)  
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3) น้ําตาลฟรุคโตสท่ีได$จากการย&อยสลายฟรุคโตแซน (fructosan) จะถูกเติม
หมู&ฟอสเฟต ได$ น้ําตาลฟรุคโตส  6 ฟอสเฟต 

5.1.2 วิถีไกลโคไลซีส (glycolytic pathway) น้ําตาลฟรุคโตส  6 ฟอสเฟตท่ีได$จาก
กระบวนท้ัง 3 ข$อดังกล&าวข$างต$นก็จะถูกนําเข$าสู&วิถี ไกลโคไลซีส (glycolysis) หรือ วิถี Embden-
Meyerhof glycolytic pathway เพ่ือสังเคราะห�กรดไพรูเวต (Pyruvate)  โดยน้ําตาล hexose  1 
โมเลกุล สามารถสังเคราะห� pyruvate ได$ 2 โมเลกุล (pyruvate 1 โมเลกุล มีคาร�บอน 3 อะตอม) 
กระบวนการ glycolysis ในเซลล�จุลินทรีย�ยังได$พลังงานในรูป ATP 2 โมล และเกิดตัวให$อิเล็กตรอน 
หรือ reducing power (NAD+

�NADPH + H+)   
5.1.3 การสังเคราะห�ผลผลิตสุดท$าย จาก Pyruvate 
 Pyruvate ท่ีเกิดข้ึนจะถูกนําไปสังเคราะห�เพ่ือให$ได$ผลผลิตสุดท$าย ได$แก& กรดไขมัน

ระเหยได$ แกgสมีเทน และแกgสคาร�บอน ผ&านวิถีต&าง ๆ ดังนี้   
1) การสังเคราะห�กรดไขมันระเหยได$  

1.1) การสังเคราะห�กรดอะซิติก (acetate) หรือ C2   
 การสังเคราะห� กรดอะซิติก  1 โมล จาก Pyruvate จะได$

ผลผลิตคือ พลังงาน 1 ATP , แกgสคาร�บอนไดออกไวด� 1 โมล acetyl Co A 1 โมล และตัวให$
อิเล็กตรอน หรือ reducing power (NADPH, H+) 1 โมล acetyl Co A ท่ีเกิดข้ึนถูกนําไปสังเคระห� 
C4 และ C3 ทางวิถี acrylate pathway 

1.2) การสังเคราะห�กรดบิวทิริก (butyrate) หรือ C4  
กรดบิวทิวริกสังเคราะห�มาจาก acetyl Co A ดังนั้น Pyruvate  

จึงถูกเปลี่ยนเป3น acetyl Co A ก&อน การสังเคราะห�กรดบิวทิริก 1 โมลจาก  acetyl Co A  จะได$
พลังงาน 1  ATP และต$องใช$ reducing power 2 โมล 

1.3) การสังเคราะห� กรดโปรป4โอนิก (propionate) หรือ C3 
 การสังเคราะห�กรดโปรป4โอเนตจาก Pyruvate ในเซลล�

จุลินทรีย� สามารถสังเคราะห�ผ&าน 2 วิถี คือ randomizing pathway และ acrylate pathway โดย
การสังเคราะห� C3 ผ&าน วิถี randomizing pathway เกิดข้ึนร$อยละ 90-95 ในสัตว�เค้ียวเอ้ืองท่ีกิน
อาหารหยาบเป3นหลัก และเกิดข้ึน ร$อยละ 60-70 ในสัตว�เค้ียวเอ้ืองท่ีกินท้ังอาหารหยาบและอาหาร
ข$น การสังเคราะห� C3 ผ&านวิถี randomizing pathway เกิดจาก pyruvate เปลี่ยนเป3น
oxaloacetate (OAA)  แล$วเข$าสู&กระบวนการสังเคราะห� C3 ส&วนวิถี acrylate pathway นั้น 
pyruvate จะถูกเปลี่ยนเป3น กรดแลกติก (lactate) และกรดแลคติกทําปฏิกิริยากับ Acetyl CoA 
เพ่ือผลิตเป3น Acrylyl CoA ก&อนเปลี่ยนเป3น C3 ในลําดับต&อไป 
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 การสังเคราะห� C3 1 โมล ผ&านทางวิถี randomizing pathway ได$
พลังงาน 1 ATP และต$องใช$ reducing power 2 โมล 
 การสังเคราะห� C3 1 โมล ผ&านทางวิถี acrylate pathway  ไม&ได$
พลังงาน และต$องใช$ reducing power 2 โมล 

ในสภาวะ pH เป3นกลาง ในกระเพาะหมัก และในลําไส$ใหญ& กรดไขมัน
ระเหยได$ ท่ีเกิดข้ึนจะแตกตัวให$ ไออ&อน และอยู&ในรูปเกลือ ดังนั้นคําศัพท�เทคนิคของกรดไขมันระเหย
ได$ จึงมักใช$คําว&า acetate, propionate และ butyrate   มากกกว&าจะใช$ acetic acids , 
propionic acid และ butyric acid ตมลําดับ  

กรดไขมันระเหยได$ท่ีเกิดข้ึน สัตว�จะดูดซึมเพ่ือนําไปใช$ประโยชน�ในการ
สังเคราะห�พลังงานสําหรับสัตว� ต&อไป พลังงานท่ีใช$เพ่ือการดํารงชีพ (maintenance energy) ในสัตว�
เค้ียวเอ้ือง นั้น ได$มาจาก กรดไขมันระเหยได$ในกระเพาะหมัก ประมาณร$อยละ 20 – 67  ในขณะท่ี 
สัตว�กลุ&มท่ีหมักย&อยอาหารในลําไส$ใหญ& ได$พลังงานเพ่ือการดํารงชีพมาจาก กรดไขมันระเหยได$ใน
ลําไส$ใหญ&ร$อยละ 10-30 การหมักย&อยอาหารในลําไส$ใหญ&ของสัตว�เค้ียวเอ้ืองเกิดข้ึนน$อย  

2) การสังเคราะห� แกgสมีเทน (CH4) เกิดจากแบคทีเรียกลุ&มท่ีสังเคราะห�มีเทน 
(methanogenic bacteria)  การสังเคราะห� acetate ได$ reducing power (NADPH, H+)  แต&การ
สังเคราะห�  propionate  และ butyrate ต$องใช$ reducing power แต&เนื่องจาก การสังเคราะห� 
acetate เกิดข้ึนในสัดส&วนท่ีมากกว&าการสังเคราะห� propionate และ butyrate ดังนั้นทําให$ปริมาณ 
reducing power (NADPH, H+) ท่ีเกิดข้ึนมีมากกว&าปริมาณท่ีถูกใช$  ทําให$ H+ (hydride)  ต$องรับ
อิเล็กตรอนจาก reducing power ได$ผลผลิตเป3น แกgสไฮโดรเจน (H2) เพ่ือรักษาสมดุลของปริมาณ 
reducing power ท่ีเกิดข้ึนจํานวนมาก แบคทีเรียกลุ&มท่ีสังเคราะห�มีเทนจะนํา H2 ไปทําปฏิกิริยากับ 
CO2 ได$ผลผลิตเป3นแกgสมีเทน  สัดส&วนของผลผลิตสุดท$ายในกระเพาะหมัก มีสัดส&วน acetate : 
propionate : butyrate : CO2 : CH4 เท&ากับ 34:10:8:30:18 โมล (Russell and Gahr, 2000) 

3) กรดแลคติก (lactic acid) ในสภาวะปกติ ไม&ถือว&ากรดแลคติกเป3นผลผลิตสุดท$าย
จากการหมัก เพราะจะถูกใช$โดยแบคทีเรียท่ีใช$กรดแลคติกสังเคราะห�เป3น propionate แต&ถ$า
แบคทีเรียกลุ&มนี้ถูกทําลาย เช&น สภาวะ pH ในกระเพาะหมักตํ่ากว&า 6.2 ในกรณีท่ีสัตว�กินอาหารข$น
มากเกินไป ทําให$แบคทีเรียกลุ&มสังเคราะห�กรดแลคติกเจริญ เช&น  Streptococcus bovis, 
Lactobacillus sp. ทําให$กรดแลคติกเป3นผลผลิตสุท$าย และทําให$กระเพาะหมัก และลําไส$ใหญ&เป3น
กรด และเป3นผลเสียต&อตัวสัตว�  
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 5.2 เมตาโบลิซึมของโปรตีน และไนโตรเจน โปรตีนสามารถถูกย&อยสลายได$โดยเอนไซม�จาก
จุลินทรีย�ในลําไส$ ท้ังแบคทีเรีย โปรโตซัว และเชื้อรา โดยเฉพาะจากแบคทีเรีย ส&วนโปรโตซัวจะกิน
โปรตีนโดยการย&อยเซลล�จุลินทรีย�มากกว&าการย&อยโปรตีนในอาหาร  
 เอนไซม�ย&อยโปรตีนในกระเพาะหมักมีหลายหลายชนิด และสังเคราะห�จากเซลล�จุลินทรีย�ใน
กระเพาะหมัก กรดอะมิโนท่ีได$จากการย&อยโปรตีนจะถูกเซลล�จุลินทรีย�นําเข$าเซลล�และเกิด
กระบวนการย&อยสลาย (catabolism) อย&างรวดเร็ว ได$ผลผลิตสุดท$ายเป3น แอมมโมเนีย กรดไขมัน
ระเหยได$ ท้ัง acetate, propionate และ กรดไขมันสายสั้นมีแขนง (branched-acids) ได$แก& 
isobutyric acid, isovaleric acid และ 2-methyl-butyric acid ซ่ึงได$จากาการย&อยสลายกรดอะมิ
โน วาลีน (valine) ลิวซีน (leucine) และ ไอโซลิงซีน (isoleucine) ตามลําดับ และเช&นเดียวกันการ
ย&อยสลายกรดอะมิโน เฟนนิลอาลานิน (phenylalanine) ได$กรด phenylacetic acid การย&อย
สลายกรดอะมิโน ทริปโตเฟน (tryptophan) ได$กรด indoleacetic acid  

แบคทีเรียท่ีย&อยสลายกรดอะมิโน เรียกว&ากลุ&มแบคทีเรียสังเคราะห�แอมโมเนีย (ammonia 
producing bacteria) ซ่ึงได$แก& Prevotella ruminicola, Megasphaera elsdenii, 

Peptostreptococcus anaerobius, Clostridium aminophilum และ C. sticklandii   โดย
แบคทีเรียสามตัวสุดท$ายดังกล&าวต$องการเปปไทด� และกรดอะมิโน เพ่ือการเจริญเติบโตมากกว&า
แบคทีเรียสองตัวแรกซ่ึงเป3นแบคทีเรียย&อยคาร�โบไฮเดรต 

แบคทีเรียส&วนมากในกระเพาะหมักสามารถใช$แอมโมเนียเป3นแหล&งไนโตรเจนเพ่ือการ
สังเคราะห�เป3นกรดอะมิโนในเซลล�จุลินทีย� แต&ก็มีแบคทีเรียบางชนิดท่ีต$องการกรดไขมันชนิดท่ีมีแขนง 
ท่ีได$จากการสังเคราะห�โดยแบคทีเรียกลุ&มย&อยสลายกรดอะมิโน เพ่ือการเจริญเติบโตและการ
สังเคราะห�กรดอะมิโนชนิดท่ีมีแขนง ดังนั้น กรดอะมิโน และเปปไทด�ในอาหารสัตว�เค้ียวเอ้ืองจึงมี
ความจําเป3น ซ่ึงพบว&าภายในเซลล�แบคทีเรียมีส&วนประกอบของกรดไขมันชนิดมีแขนงอยู&ในรูปของ 
ฟอสโฟลิป4ด (phospholipid) ซ่ึงเม่ือเอนไซม�จากตัวสัตว�ย&อยสลายเซลล�จุลินทรีย�แล$ว ไขมันนี้ก็จะ
เป3นส&วนประกอบของเนื้อและนม ต&อไป  

เอนไซม�กลูตาเมตดีไฮโดรจิเนส (glutamate dehydrogenase) และเอนไซม�กลูตาเมตซินทิ
เทส (glutamate synthetase) เป3นเอนไซมม�ในเซลล�แบคทีเรียท่ีทําหน$าในการนําแอมโมเนียเข$า
เซลล�เพ่ือการสังเคราะห�กรดอะมิโน โดยการสังเคราะห�กรดอะมิโนในเซลล�แบคทีเรียอาศัย แอมโมเนีย 
สายคาร�บอน และพลังงานจากการย&อยสลายคาร�โบไฮเดรต ดังนั้น นักอาหารสัตว�จึงได$มีการพัฒนา
วิจัยหาจุดสมดุลในการให$อาหารท้ังโปรตีน และคาร�โบไฮเดรตท่ีเหมาะสม โดยเฉพาะในช&วงท่ีสัตว�
ต$องการอาหารโปรตีนในปริมาณท่ีสูงเช&น ช&วงอุ$มท$อง  หรือช&วงระยะให$ผลผลิตน้ํานมระยะต$น (early 
lactation)   
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โปรตีนในอาหาร และยูเรียเป3นแหล&งแอมโมเนียเพ่ือสังเคราะห�กรดอะมิโนของแบคทีเรียท่ี
สําคัญ ซ่ึงยูเรียในกระเพาะหมักได$มาจาก สามทางคือ จากอาหาร จากน้ําลาย และจากเลือดแพร&ผ&าน
ท่ีผนังของกระเพาะหมัก เม่ือยูเรียผ&านเข$าสู&โพรงกระเพาะหมักจะถูกย&อยสลายได$เป3นแอมโมเนีย และ
แอมโมเนียถูกนําเข$าซลล�แบคทีเรียเม่ือนําไปสังเคราะห�เป3นกรดอะมิโนและเป3นแบคทีเรียโปรตีน
ตามลําดับ  

โปรตีนในอาหาร ท่ีสัตว�กินเข$าไปบางส&วนจะถูกย&อยโดยแบคทีเรียในกระเพาะหมักได$เปป
ไทด�และ กรดอะมิโนตามลําดับ (ภาพท่ี 7.1) และโปรตีนบางส&วนไม&ถูกย&อยโดยแบคทีเรียจะไหลลงสู&
ทางเดินอาหารส&วนล&างเรียกว&า โปรตีนไหลผ&าน (bypass protein)  

เปปไทด�และกรดอะมิโนท่ีเกิดจากการย&อยโปรตีนในกระเพาะหมัก จะถูกนําเข$าเซลล�
แบคทีเรีย ซ่ึงส&วนน$อยนําไปเป3นส&วนประกอบของโปรตีนในเซลล�แบคทีเรียโดยตรง และส&วนมากจะ
ถูกย&อยสลายได$แอมโมเนีย และกรดไขมันสายสั้น ซ่ึงแบคทีเรียจะใช$แอมโมเนียและกรดไขมันสายสั้น
นี้รวมกับสายคาร�บอนและพลังงานจากการย&อยสลายคาร�โบไฮเดรต เพ่ือการสังเคราะห�แบคทีเรีย
โปรตีน (bacteria protein) ต&อไป (ภาพท่ี  7.1) 

5.3 เมตาโบลิซึมของไขมัน  
ไขมันในวัตถุดิบอาหารสัตว�ประกอบด$วย ไตรกลีเซอไรด� (triglycerides) กาแลคโตไลป4ด 

(galactolipids) ฟอสโฟลิป4ด (phospholipid) และอ่ืน ๆ เม่ือไขมันลงสู&กระเพาะหมัก หรือลําไส$ใหญ& 
จะถูกย&อยโดยเอนไซม�ไลเปส (lipase) จากแบคทีเรียและโปรโตซัว ได$ผลผลิตท่ีสําคัญคือกรดไขมัน
อิสระ เช&น ลิโนลีนิก (linolenic) (18:3) และ  ลิโนลีนิก (linoleic) (18:2)  

กรดไขมันจะถูกนําเข$าสู& เซลล�จุลินทรีย� โดยเฉพาะแบคทีเรียเพ่ือทําให$เกิดกระบวนการ
(biohydrogenation)  คือเติมอะตอมของไฮโดรเจนในกรดไขมันได$ผลิตผลิตเป3นกรดไขมันอ่ิมตัว
สะเตียริก (stearic acid) หรือกรดไขมันไม&อ่ิมตัวท่ีเปลี่ยนรูปร&างเป3น trans ซ่ึงกรดไขมันไม&อ่ิมตัวใน
พืชส&วนมากนั้นอยู&ในรูป cis  ดังนั้น และเกิดกรดไขมันท่ีเรียกว&า conjugated linoleic คือกรดไขมัน 
ลิโนลีอิก ท่ีมีพันธะคู&ในตําแหน&งคาร�บอนตัวท่ี 9 (cis) และตัวท่ี 11 (trans) หรือ ตําแหน&งท่ี 10 
(trans) และ 12 (cis) (ปกติกรดไขมันลิโนลีอิก มีพันธะคู&ในตําแหน&งคาร�บอนตัวท่ี 9 และ 12  (delta 
9-cis, 12-cis) การเกิดกระบวนการ biohydrogenation และได$กรดไขมัน conjugated linoleic มี
การศึกษามากในแบคทีเรีย Butyrivibrio fibrisolvens  

ดังนั้นในเนื้อ หรือในน้ํานมของสัตว�เค้ียวเอ้ืองจึงมีส&วนประกอบของกรดไขมันชนิดอ่ิมตัวและไม&
อ่ิมตัวชนิด trans และ conjugated linoleic มากกว&าในเนื้อและน้ํานมของสัตว�ไม&เค้ียวเอ้ือง 
เนื่องจากกระบวน biohydrogenation เกิดข้ึนในกระเพาะหมัก และกรดไขมันสามารถดูดซึมใน
ระบบทางเดินอาหารส&วนล&างได$ ในขณะท่ีสัตว�ไม&เค้ียวเอ้ือง กระบวนการเกิด biohydrogenation 
เกิดข้ึนในลําไส$ใหญ& เกิดไขมันท่ีเกิดข้ึนถูกขับออกมากับมูล จึงไม&มีการดูดซึม 
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ในปo ค.ศ. 1987  ( พ.ศ. 2530) พบว&า conjugated linoleic ในสัตว�เค้ียวเอ้ืองมีคุณสมบัติใน
การต$านมะเร็ง (anticarcinogen) หลังจากนั้นจึงได$มีการศึกษาป̂จจัยต&าง ๆ ท่ีมีผลต&อการสังเคราะห� 
conjugated linoleic ในกระเพาะหมักกันอย&างแพร&หลาย  

 

 
 
 ภาพท่ี  7.1 แสดงการหมักย&อยโปรตีนและสารประกอบไนโตรเจนท่ีไม&ใช&โปรตีน (non protein 

nitrogen) โดยจุลินทรีย�ในกระเพาะหมัก รายละเอียดศึกษาในเนื้อหา 
 ท่ีมา: Allison (2004) 
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บทท่ี 8  
ระบบทางเดินอาหารของสัตว�ป�ก 

เนื้อหา 
1. กายวิภาคระบบทางเดินอาหารของสัตว�ป�ก  
2. การควบคุมความอยากกินอาหาร 
3. การการเคลื่อนไหวของระบบทางเดินอาหาร 
4. การขับหลั่งสารและการย&อยอาหาร 
5. การควบคุมการเคลื่อนไหวและการขับหลั่งสารในระบบทางเดินอาหาร 
6. การดูดซึมอาหาร 

1. กายวิภาคระบบทางเดินอาหารของสัตว�ป�ก 
1.1 ลักษณะท่ัวไปของระบบทางเดินอาหารในสัตว�ป�ก  
กายวิภาคระบบทางเดินอาหารของสัตว�ป�กมีความแตกต&างกับระบบทางเดินอาหารของสัตว�

เลี้ยงลูกด/วยน้ํานม ท้ังนี้เพ่ือปรับสภาพให/เหมาะสมกับการดํารงชีวิตของสัตว�ป�ก 
สัตว�ป�กไม&มีฟ4น มีกระดูกขากรรไกรท่ีน้ําหนักเบา และกล/ามเนื้อท่ีขากรรไกขนาดเล็ก ปาก 

และคอหอย (pharynges) ไม&มีขอบเขตแบ&งชัดเจน ในสัตว�ป�กส&วนมากไม&มีเพดานอ&อน (soft palate) 
เพดานแข็ง (hard palate) มีช&องโหว&ตรงกลางเชื่อมติดต&อถึงช&องจมูก (nasal cavity) มีจะงอยปาก 
(beak) ท่ีแข็งช&วยในการบดจิกอาหารให/แตกแทนการใช/ฟ4น จะงอยปากและลิ้นของสัตว�ป�กแต&ละชนิด
มีลักษณะท่ีแตกต&างกันมาก มีเพียงลิ้นของนกแก/วเท&านั้นท่ีมีกล/ามเนื้อท่ีชัดเจน ต&อมน้ําลายและต&อม
รับรส (taste buds) มีจํานวนและตําแหน&งท่ีแตกต&างกันในสัตว�ป�กแต&ละชนิด โดยพบว&าในไก& มีต&อม
รับรสถึง 300 ต&อม อยู&ท่ีบริเวณเนื้อเยื่อบุผิวของจะงอยปากด/านบน และจะงอยปากด/านล/างบริเวณ
ด/านหน/า และด/านหลังโคนลิ้น ต&อมรับรสตอบสนองต&อ รสเค็ม รสขม และ รสหวาน ต&อมน้ําลายใน
สัตว�ป�กทําหน/าท่ีทําให/อาหารเป�ยกและกลืนได/ง&าย 

หลอดอาหาร (esophagus) ของสัตว�ป�กท่ีบริเวณใกล/กับทางเข/าช&องอก (Thoracic inlet) มี
การขยายตัวกลายเปTนกระพุ/ง เรียกว&า ถุงพักอาหาร หรือ ครอบ (crop) ในสัตว�ป�กมีกระเพาะอาหาร
ส&วนท่ีมีกล/ามเนื้อมากเรียกว&า เวนตริคิวลัส (ventriculus) หรือ ก๋ึน (gizzard) อยู&ใกล/กับจุดศูนย�ถ&วง
ของร&างกายเพ่ือให/สมดุลขณะสัตว�บิน ก้ึนประกอบด/วยกล/ามเนื้อท่ีแข็งแรงทําหน/าท่ีบดอาหารแทน
การใช/ฟ4น  
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ภาพท่ี 8.1 ภาพวาดระบบทางเดินอาหารของไก&
งวง อายุ 12 สัปดาห� น้ําหนักตัว 2.24 กิโลกรัม 
1=ห ล อ ด อ า ห า ร ส& ว น ห น/ า ก ร ะ เ พ า ะ พั ก 
(precrop esophagus), 2=กระเพาะพัก 
(crop), 3 = หลอดอาหารส&วนหลังกระเพาะพัก 
(postcrop esophagus), 4=กระเพาะส&วน 
proventriculus, 5=isthmus, 6=กล/ามเนื้อ
บ า ง ส& ว น ห น/ า ด/ า น บ น ข อ ง ก๋ึ น  ( thin 
craniodorsal muscle) 7 =กล/ามเนื้อหนา
ส&วนหน/าด/านล&าง (thick cranioventral 
muscle), 8=กล/ามเนื้อหนาส&วนหลังด/านบน 
(thick caudodorsal muscle) 9=  กล/ามเนื้อ
บางส&วนหลังด&านล&าง, (6-9=ก๋ึน, gizzard), 
10=ส&วนต/นของลําไส/เล็กส&วนต/น (proximal 
duodenum), 11=ตับอ&อน (pancreas), 12=
ส& ว น ท/ า ย ข อ ง ลํ า ไ ส/ เ ล็ ก ส& ว น ต/ น  ( distal 
duodenum), 13=ตับ (liver), 14 = ถุงน้ําดี 
(gallbladder), 15=ลําไส/เล็กส&วนกลาง 
(jejunum), 16=ส&วนหลงเหลือของถุงไข&แดง 
(Meckel’s diverticulum), 17=รอยต&อ
ระหว&างลําไส/เล็กส&วนปลาย ไส/ต่ิง และลําไส/
ใหญ&ส&วนโคลอน (ileocecocolic junction), 
18=ไส/ต่ิง 2 ข/าง (ceca), 19= ลําไส/ใหญ&โค
ลอน (colon) 20=ต&อมเบอร�ซา (bursa of 
fabricius), 21=ทวารร&วม (ทางเปdดออกของมูล 
ป4สสาวะ และไข&) 22=ช&องเปdดทวารรวม (vent)  
ท่ีมา: Trampel and Duke (2004) 

 

ขนาดและความยาวของระบบทางเดินอาหารในสัตว�ป�กแต&ละชนิดแตกต&างกัน ข้ึนอยู&กับ
พฤติกรรมการกินอาหาร เช&น ลําไส/เล็กของสัตว�ป�กท่ีกินพืช ซ่ึงเปTนอาหารท่ีมีเยื่อใย (fiber) มาก มี
ขนาดยาวกว&าลําไส/เล็กในสัตว�ป�กท่ีกินเนื้อ แต&ต&อมในลําไส/เล็ก (crypt of liberkuhn) ของสัตว�ป�กท่ี
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กินเนื้อจะพัฒนาดีกว&าของสัตว�ป�กท่ีกินพืช ในสัตว�ป�กแต&ละตัวขนาดของระบบทางเดินอาหารอาจ
แตกต&างกันด/วย เช&น ขนาดของระบบทางเดินอาหารของนกน้ําตัวเมีย (hen waterfowl) จะมีขนาด
เล็กลงในช&วงฤดูผสมพันธุ�ซ่ึงสัตว�กินอาหารต&อวันลดลง และขนาดของระบบทางเดินอาหารของสัตว�ป�
กลุ&มท่ีกินพืชจะมีขนาดใหญ&ข้ึนในช&วงฤดูหนาวท่ีอาหารธรรมชาติมีคุณภาพตํ่า และสัตว�ต/องกินอาหาร
ในปริมาณมากข้ึน  อวัยวะระบบทางเดินอาหารมีน้ําหนักและขนาดยาวข้ึนในไก&ท่ีติดเชื้อบิด (Eimeria 

acervulina) และลําไส/มีน้ําหนักลดลงในไก&ท่ีได/รับยาปฏิชีวนะ ขนาดความยาวของระบบทางเดิน
อาหารของไก&ท่ีโตเต็มวัยมีขนาดประมาณ 210 เซนติเมตร (ตารางท่ี 8.1) 

 
ตารางท่ี 8.1 ความยาวของระบบทางเดินอาหารของไก& ท่ีอายุ 20 วัน และ 1.5 ป�  

อวัยวะในระบบทางเดินอาหาร 
ขาดความยาว(ซม) 

 อายุ 20 วัน  อายุ 1.5 ป�  
ระบบทางเดินอาหารท้ังหมด 85 210 
ลําไส/เล็กส&วนต/น (duodenum) 12 20 
ลําไส/เล็กส&วนกลาง (jejunum) และลําไส/เล็กส&วนปลาย (Ileum) 49 120 
ไส/ตัน (cecum)  5 17.5 
ลําไส/ใหญ& (colon) และทวารรวม(cloaca)  4 11.25 
ท่ีมา: Trampel and Duke (2004) 

 1.2 หลอดอาหารในสัตว�ป�ก  
 หลอดอาหารของสัตว�ป�กมีลักษณะค&อนข/างยาว และมีเส/นผ&านศูนย�กลางขนาดใหญ& 
โดยเฉพาะสัตว�ป�กชนิดท่ีต/องกลืนอาหารท้ังก/อน หลอดอาหารในบริเวณท่ีใกล/ทางเข/าช&องอก มีการ
ขยายตัวออกเปTนกระพุ/งเรียกว&า ครอป (crop) หรือกระเพาะพัก  (ภาพท่ี 8.1) พบได/ในสัตว�ป�กเกือบ
ทุกชนิด ยกเว/นนกฮูกและนกชนิดท่ีกินแมลง (insectivorous)  กระเพาะพัก ในสัตว�ป�กแต&ละชนิดมี
รูปร&างท่ีแตกต&างกัน เช&น กระเพาะพัก ของไก&มีรูปร&างเปTนถุงเดียว ในขณะท่ี กระเพาะพัก ของนก
เพนกวินมีสองถุงท่ีกระเพาะพัก มีกล/ามเนื้อหูรูดทําหน/าท่ีเปdดให/อาหารเข/ามาเม่ืออาหารจาก 
กระเพาะพัก ลงสู&กระเพาะส&วนโปรเวนตริคูลัส (proventriculus) 

 1.3 กระเพาะอาหารแบ*งออกเป+น 2 ส*วน  
1.3.1 กระเพาะอาหารส&วนท่ีมีต&อม (glandular stomach) เรียกว&า โปรเวนตริคูลัส 

เปTนกระเพาะอาหารท่ีต&อจาก กระเพาะพัก (ภาพท่ี 8.1) ทําหน/าท่ีเหมือนกระเพาะอาหารของสัตว�
เลี้ยงลูกด/วยน้ํานม คือ มีการหลั่งกรดไฮโดรคลอริก และหลั่งเอ็นไซม�ย&อยโปรตีน ภายในชั้นเยื่อเมือก
ของกระเพาะอาหารส&วน โปรเวนตริคูลัส มีต&อมท่ีมีรูเปdดกระจายอยู&ท่ัวโพรงกระเพาะอาหาร ในสัตว�
ป�กท่ีไม&มี กระเพาะพัก หรือสัตว�ป�กชนิดท่ีกินและกลืนปลาไปท้ังตัวนั้น โปรเวนตริคูลัส มีหน/าท่ีเปTนท่ี
เก็บรักษาอาหารไว/ด/วย  
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1.3.2 กระเพาะส&วนท่ีเปTนกล/ามเนื้อ (muscular stomach) เรียกว&า เวนตริคิวลัส  
หรือ ก๋ึน เปTนอวัยวะท่ีพิเศษในสัตว�ป�กทําหน/าท่ีในการบดอาหาร โดยเฉพาะในสัตว�ป�กท่ีกินอาหารท่ี
แข็ง และทําหน/าท่ีคลุกเคล/าอาหารให/เข/ากับสารคัดหลั่งหรือน้ําย&อย โดยเฉพาะในสัตว�ป�กท่ีกินเนื้อ 
ก๋ึน ในสัตว�ป�กเกือบทุกชนิดประกอบด/วยกล/ามเนื้อ 2 คู& คือ กล/ามเนื้อบาง (thin muscle) หรือ 
musculi intermedii และ กล/ามเนื้อหนา (thick muscle) หรือ musculi laterals (ภาพท่ี 8.1) ใน
สัตว�ป�กกลุ&มท่ีกินเนื้อ (เช&น เหยี่ยว นกฮูก นกกระยาง) ก๋ึน มีลักษณะคล/ายกับกระเพาะอาหารของ
สัตว�เลี้ยงลูกด/วยน้ํานมท่ีกินเนื้อ คือ ไม&มีกล/ามเนื้อ 2 คู&ดังกล&าวข/างต/น  

เซลล�กล/ามเนื้อเรียบใน ก๋ึน เรียงตัวในแนววงแหวน เซลล�กล/ามเนื้อมีส&วนประกอบ
ของ ไมโอโกลบิน (myoglobin) มาก ทําให/กล/ามเนื้อของ  ก๋ึน มีสีแดงเข/ม เนื้อเยื่อบุผิวท่ีโพรงของ 
ก๋ึน มีเยื่อหนาของสารคอยลิน (Koilin) เคลือบอยู& (ภาพท่ี 8.2)  เปTนสารเมือกท่ีประกอบด/วยน้ําตาล
หลายโมเลกุลจับกับโปรตีน (polysaccharide-protein complex) หรือ สาร mucoprotein  
โครงสร/างของเยื่อหนา koilin มี 2 ส&วนคือ  

1) คอยลินรูปแท&ง (rodlet) เปTนสารคอยลินท่ีสร/างจากต&อมในชั้น
เยื่อเมือก (tubular mucosal gland) คอยลินมีลักษณะแข็งรูปร&างเปTนแทงเรียงตัวในแนวต้ัง 
(vertical rodlets) จํานวนมากทําให/ หน/าสัมผัสของเยื่อคอยลินหยาบเปTนเหมือนผิวสัมผัสของ
กระดาษทราย    

2) ส&วนท่ีเปTนสารพ้ืน (horizontal matrix) เปTนสารคอยลิน ท่ี
อ&อนนิ่มแทรกอยู&ระหว&างคอยลินรูปแท&ง สร/างจากเซลล�บุผิวของ ก๋ึน  ภายใน ก๋ึน มีก/อนกรวด เรียกว&า 
grit ก/อนกรวดนี้จะช&วยบดอาหารใน ก๋ึน โดยช&วยทําให/ความแรงการบีบตัวของ ก๋ึน เพ่ิมข้ึน ปกติแล/ว 
ก/อนกรวดนี้ไม&มีความจําเปTนในการย&อยอาหารในสัตว�ป�ก แต&ถ/าสัตว�ป�กกินอาหารท่ีแข็งมากและย&อย
ได/ยาก ถ/าไม&มีก/อนกรวดใน ก๋ึน ปริมาณการย&อยอาหารได/โดยรวม ก็จะลดลง หรืออาหารก็จะอยู&ใน 
ก๋ึน นานข้ึน โดยปกติสัตว�ป�กจะกินก/อนกรวดอยู&เสมอ 

1.4 ลําไส.เล็กส*วนต.น (duodenum) ลําไส.เล็กส*วนกลาง (jejunum) และลําไส.เล็กส*วน
ปลาย (ileum) ในสัตว�ป�กมีขอบเขตไม&ชัดเจน โดยท่ัวไป ลําไส/เล็กส&วนต/นหมายถึงลําไส/เล็กท่ีออก
จากกระเพาะอาหารส&วน ก๋ึน และส&วนโค/งรูปตัวยูท้ังหมด (ภาพท่ี 8.1) ส&วนลําไส/เล็กส&วนกลางและ
ส&วนปลายแยกจากกันโดยใช/ตําแหน&งของ ต่ิงถุงไข&แดง (yolk sac) ท่ีหลงเหลือ หรือ Meckel’s 
diverticulum ซ่ึงเปTนต่ิงท่ีพบได/ตรงกลางของลําไส/ (ภาพท่ี 8.1) 
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ภาพท่ี 8.2 แสดงเนื้อเยื่อหนา Koilin ซ่ึงเปTนสาร mucoprotein ท่ีเคลือบอยู&ท่ีโพรงของกระเพาะ

ส&วน ก๋ึน โดยเยื่อบางนี้สามารถลอกออกได/ (detached koilin membrane)  
 ท่ีมา: ดัดแปลงจาก Akester (1986)  
 
 ชั้นเยื่อเมือกของผนังลําไส/เล็กส&วนต/นไปจนถึงลําไส/เล็กส&วนปลาย จะบางลงเลื่อน ๆ และ
ขนาดความสูงของวิลไลก็สั้นลงเรื่อย ๆ เช&นกัน อีกท้ังขนาดท&อต&อมลําไส/เล็ก ก็สั้นลงด/วย ลักษณะทาง
จุลกายวิภาคของเยื่อบุผนังลําไส/คล/ายกับของสัตว�เลี้ยงลูกด/วยน้ํานม กล&าวคือ เซลล�เยื่อบุผนังลําไส/ท่ี
วิลไลมี ไมโครวิลไล (microvilli) ชั้นเนื้อเยื่อเก่ียวพันลามินาโพรเพรีย (lamina propria) ของวิลไลมี
ข&ายของเส/นเลือด เส/นประสาท และมีเนื้อเยื่อเก่ียวพัน แต&ไม&มีท&อน้ําเหลืองแลคทิล (lacteals) (ภาพ
ท่ี 8.3)  ในชั้นใต/เยื่อเมือกของลําไส/ของไก&ไม&มีต&อมสร/างเมือก หรือ บรันเนอร�ส� แกลนด� (Brunner’s 
glands) ชั้นกล/ามเนื้อเรียบแนววงแหวนของลําไส/เล็กส&วนปลายจะยื่นยาวต&อลงไปลําไส/ใหญ&โคลอน
ด/วย ทําหน/าท่ีเปTนกล/ามเนื้อหูรูด และหลังกล/ามเนื้อหูรูดนี้มีไส/ต่ิง (cecum) แยกออกสองข/างจาก
ลําไส/ใหญ&โคลอน (ภาพท่ี 8.1) ดังนั้นกล/ามเนื้อหูรูดนี้จึงทําหน/าท่ีปdด-เปdด ช&องรอยต&อสามทาง (ileo-
cecal-colic junction) ระหว&าง ลําไส/เล็กส&วนปลาย ไส/ติ่ง และลําไส/ใหญ&โคลอน (colon)  

 1.5 ไส.ติ่ง ในสัตว�ป�กส&วนมากมี 2 ข/าง แยกออกบริเวณรอยต&อของลําไส/เล็กส&วนปลายและ
ลําไส/ใหญ&โคลอน (ภาพท่ี 8.1) ขนาดของไส/ติ่งข้ึนอยู&กับชนิดอาหารท่ีสัตว�กิน มีขนาดใหญ&ในสัตว�ป�กท่ี
กินพืชท่ีมีเยื่อใยสูง ๆ ในสัตว�ป�กบางชนิดมีไส/ติ่งเดียว เช&น นกกระสา หรือบางชนิดไม&มีไส/ติ่งเลย เช&น 
นกพิราบ นกหัวขวาน นกแก/ว เปTนต/น  

 1.6 ลําไส.ใหญ*ในสัตว�ป�กค&อนข/างสั้น และไม&แยกชัดเจนระหว&างโคลอนและไส/ตรง (rectum)  
1.7 ตับ (liver) ในสัตว�ป�กมี 2 พู (lobe) มีขนาดใหญ& ตับพูด/านซ/ายมีท&อนําน้ําดีจากตับ 

(hepatic duct) ไปเปdดท่ีลําไส/เล็กส&วนต/น ส&วนตับพูด/านขวามีท&อนําน้ําดีไปท่ีถุงน้ําดี ถุงน้ําดีอาจเกิด
จากการขยายตัวของท&อน้ําดี ในสัตว�ป�กบางชนิดไม&มีถุงน้ําดี เช&น นกพิราบ ท&อนําน้ําดีจากถุงน้ํา (bile 
duct) จะไปเปdดท่ีลําไส/บริเวณจุดสิ้นสุดของลําไส/เล็กส&วนต/น (ภาพท่ี 8.1)   
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ภาพท่ี 8.3 แสดงวิลไลของผนังลําใส/เล็กในสัตว�ป�กท่ีมีข&ายเส/นเลือดฝอยในชั้นเนื้อเยื่อเก่ียวพันลามินา

โพรเพรีย (lamina propria) แต&ไม&มีท&อน้ําเหลืองแลคทิล (lacteals) 
 ท่ีมา: Sklan (2008)  
 

1.8 ตับอ*อน อยู&ตรงกลางส&วนโค/งรูปตัวยูของลําไส/เล็กส&วนต/น (ภาพท่ี 8.1) ตับอ&อนมี 3 พู 
และแต&ละพูมีท&อนําน้ําย&อยเปdดสู&ลําไส/เล็กส&วนต/น   

1.9 ระบบประสาทท่ีมาเล้ียงระบบทางเดินอาหารในสัตว�ป�ก ป4จจุบันยังไม&ทราบ
รายละเอียดแน&ชัด เส/นประสาทสมองคู&ท่ี 10 (vagus nerve) มาเลี้ยงหลอดอาหาร กระเพาะอาหาร 
ลําไส/เล็ก ตับอ&อน และถุงน้ําดี ซ่ึงคล/ายกับในสัตว�เลี้ยงลูกด/วยน้ํานม ส&วนอวัยวะระบบทางเดินอาหาร
ส&วนปลาย ได/แก&ลําไส/เล็กส&วนกลางและปลายและลําไส/ใหญ& มีเส/นประสาท intestinal nerve หรือ 
nerve of Remak ไปเลี้ยง ซ่ึงเปTนเส/นประสาทอัตโนมัติท่ีมีลักษณะเฉพาะท่ีพบในสัตว�ป�ก 

สารสื่อประสาทในระบบทางเดินอาหารในสัตว�ป�ก ยังไม&เปTนท่ีทราบแน&ชัด แต&พบว&าท่ีปลาย
แอคซอน (Axon) พบสารสื่อประสาทต&าง ๆ ดังนี้ catecholamines, สารประกอบเปปไทด�
(peptidergic compounds) ได/แก& meterkephalin, somatostatin, substance P, vasoactive 
intestinal peptide, cholecystokinin, bombesin 

2. การควบคุมความอยากกินอาหาร 
การควบคุมความอยากกินอาหารในสัตว�ป�กอาศัยท้ังระบบประสาทและฮอร�โมน  
ตัวรับความรู/สึกในระบบประสาทอยู&ท่ีระบบทางเดินอาหารและตับ  ในระบบทางเดินอาหาร

ส&วนกระเพาะพักและก๋ึน มีตัวรับความรู/สึกทางกล ได/แก&การรับแรงตรึงจากการยืดขยายของกระเพาะ
พักและการขยายของก๋ึน ทําให/สัตว�หยุดกินอาหาร โดยเฉพาะการยืดขยายของก๋ึนมีผลควบคุมการกิน
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อาหารมากกว&าในกระเพาะพัก  นอกจากนี้ ตัวรับความรู/สึกทางเคมี ท่ีกระเพาะพัก และลําไส/เล็ก เช&น 
ตัวรับน้ําตาลกลูโคสในกระเพาะพักและลําไส/เล็ก ตัวรับระดับความเข/มข/นของของเหลวในลําไส/เล็ก
ส&วนต/น ตัวรับกรดอะมิโนในลําไส/เล็ก ตัวรับเหล&านี้มีหน/าท่ีรับรู/ระดับน้ําตาลกลูโคส ความเข/มข/นของ
เกลือในของเหลว และระดับกรดอะมิโน ในทางเดินอาหาร เม่ือมีการกระตุ/นตัวรับเหล&านี้จะทําให/สัตว�
หยุดกินอาหาร  กล&าวโดยสรุป คือ เม่ือสัตว�กินอาหารจํานวนมากแล/วทําให/กระเพาะพักและก๋ึนยืด
ขยายตัว และภายในกระเพาะพักและลําไส/เล็กมีสารอาหารและมีอิเลคโตรไลต� เช&น น้ําตาลกลูโคส
กรดอะมิโน และเกลือต&าง ๆ ท่ีมากเพียงพอ จะทําให/สัตว�หยุดกินอาหาร  

ตัวรับทางเคมีในตับอาจมีผลควบคุมความอยากกินอาหาร เช&น ตัวรับน้ําตาลกลูโคส ตัวรับ
ไขมัน และตัวรับสารประกอบอ่ืน ๆ  อาหารท่ีดูดซึมจากทางเดินอาหารจะไหลเข/าสู&ตับทางเส/นเลือด
ดําพอร�ทัล พบว&า การฉีดน้ําตาลกลูโคสและไขมันเข/าทางเส/นดําพอร�ทัล ท่ีนําเลือดเข/าสู&ตับ ในไก& 
leghorn มีผลยับยั้งความอยากกินอาหารได/ แต&ไม&มีผลยับยั้งในไก&กระทง (broilers) ส&วนผลของ
ระดับกรดอะมิโนในตับต&อความอยากกินอาหารในสัตว�นั้นยังไม&ได/ข/อสรุป ข/อมูลท่ีตัวรับความรู/สึกใน
ทางเดินอาหารและตับจะถูกส&งเข/าสู&สมองทางเส/นประสาทวากัส (vagus)  ฮอร�โมนท่ีควบคุมความ
อยากกินอาหารในสัตว�ป�ก ได/แก& โคลีซีสโตไคนิน (cholecystokinin, CCK)  บอมบีซิน (bombesin) 
แกสตริน (gastrin) และนิวโรเทนซิน (neurotensin) ซ่ึงเปTนสารเปปไทด� ท่ีสามารถยับยั้งการกิน
อาหารในสัตว�ป�กได/ จากการทดลองฉีด โคลีซีสโตไคนิน บอมบีซิน  แกสตริน และนิวโรเทนซิน เข/า
เส/นเลือดในไก& มีผลทําให/ไก&เบ่ืออาหาร (Trampel and Duke., 2004) กลไกในการลดความอยากกิน
อาหาร ยังไม&ทราบแน&ชัด แต&คาดว&าเกิดจาก ความคลื่นเหียน ความไม&สบาย มากกว&าท่ีจะมีผลต&อ
ระบบทางเดินอาหารโดยตรง อย&างไรก็ตามจากการทดลองฉีด นิวโรเทนซินเข/าเส/นเลือดํา จะมีผลลด
ความถ่ีและความแรงของการบีบตัวของกระเพาะอาหารและลําไส/เล็กส&วนต/น และยังมีผลลดการขับ
หลั่งเปปซินในกระเพาะอาหารส&วนโปรเวนตริคูลัส  

ศูนย�ควบคุมความอยากกินอาหารในสัตว�ป�กเหมือนกับสัตว�เลี้ยงลูกด/วยน้ํานม คือมีศูนย�อยู&ท่ี
สมองส&วน ไฮโปธาลามัส (hypothalamus) ข/อมูลจากภายนอกระบบประสาทส&วนกลางส&งเข/าสู&ศูนย�
ควบคุมความอยากกินอาหารได/ 6 เส/นทาง คือ 

1) ทางเส/นประสาทสมองคู&ท่ี 5 เปTนเส/นประสาทผสม (มีท้ังรับความรู/สึก
และสังการ) รับและส&งข/อมูลท่ีขากรรไกร 

2) ทางระบบรับความรู/สึกพิเศษในการรับรส (gustatory system) 
3) ทางระบบรับความรู/สึกพิเศษในการรับกลิ่น (olfactory system)  
4) ทางระบบรับความรู/สึกพิเศษในการมองเห็น (visual system  
5) ทางระบบประสาทอัตโนมัมัติพาราซิมพาธิติก (parasympathetic) 
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6) ฮอร�โมนสามารถกระตุ/นสมองโดยตรงโดยผ&านไปตามระบบไหลเวียน
เลือดเข/าสู&สมอง 

สารสื่อประสาท เปปไทด� กรดอะมิโน  และฮอร�โมน มีผลกระตุ/นสมองเพ่ือให/สัตว�
ป�กอยากกินอาหารได/ (Trampel and Duke. 2004) 

จากการฉีดสารสื่อประสาท อิพิเนฟริน (epineprine) เข/าช&องว&างในสมอง 
(intracerebroventri- cular, ICV)  สามารถกระตุ/นความอยากกินอาหารในไก&เนื้อ แต&ไม&มีผลในไก&ไข& 
แสดงว&าพันธุกรรมมีผลต&อการตอบสนองต&อ อิพิเนฟริน สารสื่อประสาทซีโรโทนิน (serotonin)  มีผล
ลดปริมาณการกินอาหารในไก&ไข&ท้ังกลุ&มท่ีอดอาหาร และกลุ&มท่ีไม&อดอาหาร ในขณะท่ีไก&เนื้อมีผลลด
ปริมาณการกินอาหารเฉพาะกลุ&มท่ีอดอาหาร การฉีดสารกลุ&มโอปอย เปปไทด� เบต/า เอนดอร�ฟdน 

(opioid peptide β-endorphin) เข/าในช&องว&างในสมองพบว&าสามารถกระตุ/นให/ท้ังไก&เนื้อและไก&ไข&
กินอาหารได/เพ่ิมข้ึน การฉีดสารแพนครีเอติก โพลีเปปไทด� เข/าช&องว&างในสมอง มีผลทําให/ไก&เนื้อกิน
อาหารเพ่ิมชึ้น ในไก&เนื้อพบว&าโปรนิวโรเปปไทด�วาย (peptide Y) และเปปไทด�วายวาย (peptide 
YY) ช&วยกระตุ/นปริมาณการกินอาหาร 
  มีสารหลายชนิดมีผลต&อสมองและลดความอยากกินอาหารในสัตว�ป�กได/แก& โคลีซีส
โตไคนิน เมลาโตนิน (melatonin) โปรแลคติน (prolactin)  แองจิโอเทนซินทู (angiotensin II) สาร
น้ําหนักโมเลกุลตํ่าท่ีได/จากน้ําเลือดของสัตว�ป�กท่ีกินอาหารอ่ิมแล/ว  
  จากการฉีด  โคลีซีสโตไคนิน เข/าช&องว&างในสมองทําให/สัตว�ป�กลดปริมาณการกิน
อาหาร เมลาโตนิน เปTนสารท่ีชักนําให/เกิดการนอนหลับ และมีผลลดปริมาณการกินอาหาร  
นอกจากนี้การฉีดโปรแลคตินเข/าช&องว&างในสมองทําให/ไก&งวงในช&วงกําลังออกไข&กินอาหารลดลง แต&ไม&
มีผลต&อไก&งวงท่ีไม&ให/ผลผลิตไข& การฉีดแองจิโอเทนซินทูเข/าช&องว&างในสมองมีผลทําให/ไก&งวงด่ืมน้ํา
ลดลงแต&ไม&มีผลต&อการกินอาหาร สารน้ําหนักโมเลกุลตํ่าท่ียังไม&ทราบชนิดท่ีได/จากน้ําเลือดของสัตว�ป�ก
ท่ีกินอาหารอ่ิม มีผลทําให/สัตว�ป�กกินอาหารลดลงเม่ือฉีดสารดังกล&าวเข/าช&องว&างในสมอง  
 นอกจากนี้ยังมีอีกหลายป4จจัยท่ีมีผลต&อปริมาณการกินอาหารในสัตว�ป�ก เช&น อากาศท่ีร/อน 
อาหารมีพลังงานและโปรตีนสูงจะทําให/สัตว�ป�กกินอาหารได/ลดลง ในขณะท่ีอากาศเย็น ช&วงการผลัด
ขนและการให/ผลผลิตไข& จะทําให/สัตว�ป�กกินอาหารเพ่ิมข้ึน  
 อาหารท่ีมีโปรตีนตํ่าแต&มีพลังงานสูง ทําให/สัตว�กินอาหารได/มากกว&าปกติ ซ่ึงอาหารพลังงานมี
ผลต&อปริมาณการกินอาหารของสัตว�ป�กมากกว&าโปรตีน อย&างไรก็ตามโปรตีนในอาหารมีความสําคัญ
ต&อสัตว�ป�ก เช&นไก& สามารถเลือกกินอาหารโปรตีนในระดับท่ีเหมาะสมได/ ตัวอย&างเช&น เม่ือให/อาหารไก&
ท่ีมีระดับพลังงานเท&ากัน แต&มีระดับโปรตีนแตกต&างกัน คือ 8 12 16 และ 23 เปอร�เซ็นต�ในอาหาร  
ไก&จะเลือกกินอาหารท่ีมีโปรตีน 16 เปอร�เซ็นต� และยิ่งไปกว&านั้นไก&สามารถเลือกกินอาหารท่ีมีกรด 
อะมิโนเมไธโอนิน (methionine) ท่ีเพียงพอ มากกว&าท่ีจะเลือกอาหารท่ีขาดกรดอะมิโนเมไธโอนิน 
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กล&าวโดยสรุปได/ว&า สารเคมีท่ีมีผลควบคุมความอยากกินอาหาร ได/แก& สารสื่อประสาทชนิด
เปปไทด�, ฮอร�โมน, สารอาหาร สารเมตาโบไลต�ต&าง ๆ ซ่ึงสารต&าง ๆ เหล&านี้อาจกระตุ/นในส&วนท่ีอยู&
นอกระบบประสาทส&วนกลางหรือกระตุ/นระบบประสาทส&วนกลางโดยตรง หรือกระตุ/นท้ังสองส&วน 
(Richards and Proszkowiec-Weglarz, 2007) และพบว&าการตอบสนองต&อสารเปปไทด�บางชนิดใน
สัตว�ป�ก แตกต&างกับการตอบสนองในสัตว�เลี้ยงลูกด/วยน้ํานม เช&น เปปไทด�วายวาย และฮอร�โมนแพ
นครีเอติก โพลีเปปไทด� มีผลยับยั้งความอยากกินอาหารในสัตว�เลี้ยงลูกด/วยน้ํานมแต&มีผลกระตุ/นความ
อยากกินอาหารในสัตว�ป�ก (Kuenzel et al., 1987; Ando et al., 2001) หรือ ฮอร�โมน จรีลิน มีผล
กระตุ/นการกินอาหารในสัตว�เลี้ยงลูกด/วยน้ํานม แต&มีผลยับยั้งความอยากกินอาหารในสัตว�ป�ก 
(Furuse et al., 2001; Kaiya et al., 2002; Saito et al., 2002, 2005; Geelissen et al., 2005) 
ยิ่งไปกว&านั้น สารเปปไทด�บางชนิดมีประสิทธิภาพสูงในการกระตุ/นความอยากกินอาหารในสัตว�เลี้ยง
ลูกด/วยน้ํานม แต&ไม&มีผลต&อความอยากกินอาหารในสัตว�ป�ก   สารเปปไทด�ท่ีมีผลกระตุ/นและยับยั้ง
ความอยากกินอาหารแสดงดังตารางท่ี 8.2  

 
ตารางท่ี 8.2 สารเปปไทด�ท่ีมีผลทําให/สัตว�ป�กกินอาหารมากข้ึน (orexigenic)และทําให/สัตว�ป�กเบ่ือ

อาหาร (anorexigenic)  
มีผลทําให.สัตว�ป�กกินอาหารมาก

ขึ้น (orexigenic) 
ไม*มีผล ทําให.สัตว�ป�กเบ่ืออาหาร (anorexigenic) 

Agouti-related peptide  Melanin concentrating 
hormone  

α-Melanocyte stimulating hormone  

Neuropeptide Y Orexins (A&B) Growth hormone releasing factor 
Peptide YY Galanin Corticotropin releasing factor 
Pancreatic polypeptide Motilin  Cocaine- and amphetamine-regulated 

transcript 
  Leptin 
  Ghrelin 
  Glucagon-like peptide 1 
  Cholecystokinin 
  Bombesin 
  Gastrin 
  Urotensin I/Urocortin 
  Neuromedin U/S 
ท่ีมา: Richards and Proszkowiec-Weglarz (2007)   

3. การการเคล่ือนไหวของระบบทางเดินอาหาร 
3.1 การจับกินอาหารและการกลืนอาหาร 
สัตว�ป�กใช/จะงอยปากจิกอาหารและจับอาหารเข/าปาก อาหารในปากจะคลุกเคล/ากับน้ําลาย

และถูกกลืนโดยอาศัยแรงโน/มถ&วงของโลก และความดันท่ีตํ่าในหลอดอาหาร โดยมีกลไกการกลืน 
คือ เม่ืออาหารสัมผัสกับลิ้นหรือคอหอย จะกระตุ/นให/เกิดปฏิกิริยาตอบสนองเฉียบพลัน (reflex) 
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ในการกลืน คือทําให/ช&องเปdดจากคอหอยเข/ากล&องเสียงและช&องจมูกปdด โดยสัตว�ป�กจะยกหัวและ
คอข้ึนสูง (เนื่องจากสัตว�ป�ก ยกเว/นนกพิราบ ไม&มีเพดานอ&อนช&วยปdดก้ันช&องปากออกสู&ช&องจมูก) 
เพ่ือป�องกันอาหารไม&ให/ไหลออกทางช&องจมูก  ประกอบกับการดันอาหารเข/าสู&หลอดอาหารโดย
อาศัยลิ้น คอหอย และกระดูกไฮออยส� (hyoid apparatus) 

เม่ืออาหารไหลลงสู&หลอดอาหาร ก/อนอาหารเคลื่อนท่ีในหลอดอาหารโดยอาศัยการบีบตัว
ของหลอดอาหารแบบเพอริสทัลซิส ก/อนอาหารจะผ&านลงสู&ก๋ึนเลยกรณีท่ีภายในก๋ึนไม&มีอาหาร
บรรจุอยู& หรือจะถูกเก็บไว/ในกระเพาะพักก&อนถ/าภายในก๋ึนมีอาหารบรรจุเต็ม  

อาหารจากกระเพาะพักจะไหลลงสู&กระเพาะ โปรเวนตริคูลัส และก๋ึน นั้นถูกควบคุมโดยการมี
หรือไม&มีอาหารอยู&ในกระเพาะดังกล&าว ซ่ึงการเคลื่อนท่ีของอาหารจากกระเพาะพักอาศัยการบีบ
ตัวของกระเพาะพัก ซ่ึงความแรงและจังหวะของการบีบตัวของกระเพาะพักแบบเพอริสทัลซิส
ข้ึนอยู&กับ ภาวะความต่ืนตัวของกระแสประสาท ความหิว คุณสมบัติของอาหาร เปTนต/น อาหารท่ี
แห/งจะอยู&ในกระเพาะพักนานกว&าอาหารเหลวและนุ&ม ถ/าสัตว�หิว และภายในกระเพาะพักไม&มี
อาหารอยู&จะทําให/กระเพาะพักบีบตัวแรงข้ึน ในขณะท่ีถ/ากระเพาะพักมีอาหารอยู&เต็ม กระเพาะ
พักจะหยุดบีบตัวเปTนเวลานาน การบีบตัวของกระเพาะพักถูกควบคุมโดยระบบประสาทอัตโนมัติ 
ระบบประสาทพาราซิมพาธิติก จะกระตุ/นการกระบีบตัวของกระเพาะพัก  ในสภาวะท่ีสัตว�เครียด 
การบีบตัวของกระเพาะพักจะลดลง ดังนั้นสัตว�ป�กท่ีเครียดและตกใจ จะทําให/กระเพาะพักไม&บีบ
ตัว อาหารในกระเพาะพักมากข้ึน และสัตว�กินอาหารลดลง 

3.2 การเคล่ือนไหวของกระเพาะและลําไส.เล็กส*วนต.น 
การบีบตัวของกระเพาะอาหารส&วน โปรเวนตริคูลัส ก๋ึน และลําไส/เล็กส&วนต/น อาศัยการ

ควบคุมโดยระบบประสาทอัตโนมัติและระบบประสาทภายในระบบทางเดินอาหาร การบีบตัวของ
กระเพาะอาหาร (โปรเวนตริคูลัส และ ก๋ึน) และลําไส/เล็ก ในสัตว�ป�กโดยเฉพาะในไก&และไก&งวง พบว&า
มีการบีบตัวท่ีซับซ/อน บีบตัวในอัตรา 3 ครั้งต&อนาท่ี กลไกการบีบตัวเกิดข้ึนตามลําดับดังต&อไปนี้  

1) การหดตัวของกล/ามเนื้อบางในก๋ึนทําให/เกิดการบีบตัวแบบเพอริสทัลซิส 2-3 รอบ 
ในก๋ึนและลําไส/เล็กส&วนต/น มีผลทําให/อาหารไหลเข/าสู&ลําไส/เล็กส&วนต/น ตามด/วย 

2) การหดตัวของกล/ามเนื้อหนาในก๋ึน ทําให/เกิดการบีบแบบเพอริสทัลซิสบีบไล&อาหาร
ให/ไหลย/อนกลับไปทางกระเพาะอาหารส&วน โปรเวนตริคูลัส  

ในการหดตัวของกล/ามเนื้อบางและหนาในก๋ึนนั้นเกิดข้ึนในทิศทางทวนเข็มนาฬิกา 
(เม่ือมองดังภาพท่ี 8.1) ในสัตว�ป�กพบว&าการไหลย/อนของอาหารในทิศย/อนกลับไปทางปากเกิดข้ึนได/
เปTนปกติใน 2 ลักษณะดังต&อไปนี้  

1) การไหลย/อนกลับของอาหารในลําไส/เล็กส&วนต/น และด/านหน/าของลําไส/เล็กส&วน
ปลาย และกลับสู&ก๋ึน ซ่ึงเกิดข้ึนในอัตรา 4 ครั้งต&อชั่วโมง การเคลื่อนของอาหารย/อนกลับเช&นนี้พบได/
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ในไก&งวงทําให/มีผลดีคือทําให/อาหารในลําลไส/เล็กได/คลุกเคล/าน้ําย&อยในกระเพาะ โปรเวนตริคูลัส อีก
ครั้ง  

2) ในสัตว�ป�กท่ีกินสัตว�ชนิดอ่ืนเปTนอาหาร (นกล&าเหยื่อ) เช&น นกฮูก เหยี่ยว นกกระยาง
จะสามารถคายหรือขย/อนเศษขน และกระดูกของเหยื่อท่ีมันกินเข/าไปออกมาได/ ซ่ึงถือว&าเปTนปกติ
ไม&ใช&การอาเจียน แต&สัตว�ป�กบางชนิด เช&น พวกแร/ง การขย/อนอาหารออกทางปากเกิดจากการ
อาเจียน ซ่ึงปกติไม&เกิดข้ึน มักจะเกิดเม่ือตกใจ เปTนต/น 

กระเพาะอาหารโปรเวนตริคูลัส และก๋ึนในสัตว�ป�กมีการบีบตัวในอัตรา 2-3 ครั้งต&อนาที 
และลําไส/เล็กจะหดตัว 2-3 ครั้งต&อนาทีเช&นกันและจะหดตัวอย&างรวดเร็วเพ่ือให/สัมพันธ�กับการหดตัว
ของกระเพาะอาหาร กรณีท่ีสัตว�หิวอาหารหรือสัตว�ท่ีไม&ได/รับอาหาร ทําให/ความถีของการบีบตัวของ
กระเพาะลดลง แต&การบีบตัวแต&ละครั้งนานข้ึน  

ก/อนกรวด ท่ีสัตว�ป�กกินเข/าไปและเก็บไว/ในก๋ึนนั้นจะช&วยให/ความแรงของการบีบตัวมาก
ข้ึน โดยเฉพาะเม่ืออาหารท่ีกินเปTนอาหารแข็งมาก ซ่ึงย&อยได/ช/าและย&อยได/ยาก โดยท่ัวไป กรวดไม&มี
ความสําคัญต&อการย&อยอาหารปกติ แต&ถ/าสัตว�ป�กกินอาหาแข็งและย&อยยาก ถ/าไม&มีก/อนกรวดในก๋ึน
จะทําให/การย&อยอาหารโดยรวมในทางเดินอาหารลดลง  

3.3 การเคล่ือนไหวของลําไส.เล็กส*วนปลาย ลําไส.ใหญ*และไส.ติ่ง 
การบีบตัวของลําไส/เล็กส&วนปลายในสัตว�ป�กมีการศึกษาน/อย ซ่ึงจากการศึกษาในไก&งวง

พบว&ามีท้ังการบีบตัวแบบเพอริสทัลซิส และ การบีบตัวแบบปล/อง เกิดข้ึนในอัตราปกติ 4 ครั้งต&อนาที 
และอาจมากข้ึนเปTน 6 ครั้งต&อนาทีเม่ือกิจกรรมเพ่ิมข้ึน นอกจากนี้ยังพบว&าในลําไส/เล็กส&วนปลายมี
การบีบตัวเปTนแบบเคลื่อนซับซ/อน (Migrating myoelectric complex, MMC) อย&างสมํ่าเสมอทุก ๆ 
1.3 ชั่วโมง (Trampel and Duke, 2004) ซ่ึงแตกต&างกับในสัตว�เลี้ยงลูกด/วยน้ํานมท่ีเกิดข้ึนใน
ทางเดินอาหารทุกส&วนต้ังแต&กระเพาะอาหารจนถึงลําไส/ใหญ&และเกิดข้ึนเฉพาะในช&วงอดอาหาร   

การบีบตัวของลําไส/ใหญ&ส&วนโคลอนในสัตว�ป�กจะเกิดข้ึนใน 2 ลักษณะคือ  
1) การบีบตัวแบบเพอริสทัลซิส ซ่ึงจะเกิดข้ึนในอัตราประมาณ 3 ครั้งต&อนาทีในไก&งวง  
2) การบีบตัวต/านเพอริสทัลซิส (antiperistalsis) เปTนการบีบตัวเพ่ือขับไล&ก/อนอาหาร

ในทิศสวนทางกับการบีบตัวแบบเพอริสทัลซิส เปTนการบีบไล&ป4สสาวะจากทวารรวมกลับไปยังลําไส/
ใหญ&และไส/ติ่งเพ่ือให/มีการดูดซึมน้ําจากป4สสาวะกลับไปท่ีลําไส/ และเปTนการส&งอาหารเข/าสู&ไส/ต่ิง การ
บีบตัวต/านเพอริสทัลซิสนี้เกิดข้ึนในอัตรา 10-14 ครั้งต&อนาที และจะหยุดทันทีเม่ือมีการอุจจาระ  

การบีบตัวของไส/ติ่งมี 2 แบบ คือ  
1) การบีบตัวเบา ๆ (minor contraction) เกิดข้ึนในอัตรา 2.6 ครั้งต&อนาทีในไก&งวง 

การบีบตัวแบบนี้ทําหน/าท่ีเพ่ือคลุกเคล/าอาหาร  
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2) การบีบตัวอย&างแรง (major contraction) เกิดข้ึนในอัตรา 1.2 ครั้งต&อนาที  การ
บีบตัวแบบนี้เปTนการบีบตัวแบบเพอริสทัลซิส และการบีบตัวแบบต/านเพอริสทัลซิส โดยพบกรณีท่ีมี
การกําจัดอาหารออกจากไส/ต่ิงการบีบตัวอย&างแรงจะเปTนการบีบตัวแบบต/านเพอริสทัลซิสอย&าง
ต&อเนื่องเพ่ือไล&อาหารออกจากไส/ต่ิงให/เข/าสู&ลําไส/ใหญ& แต&การบีบตัวอย&างแรงจะเกิดข้ึนครั้งเดียวกรณี
ท่ีลําไส/ใหญ&ส&วนโคลอนมีการบีบไล&เศษอาหารออกในการขับถ&ายมูล 

อุจจาระท่ีขับออกจากไส/ติ่งของสัตว�ป�กจะมีลักษณะเฉพาะและแตกต&างจากอุจจาระท่ีมา
จากลําไส/ โดยอุจจาระจากไส/ต่ิงจะมีสีน้ําตาลคล้ํา และละเอียดเปTนเนื้อเดียวกันพบว&าอุจจาระในสัตว�
ป�กท่ีขับออกมาจากไส/ต่ิงมีประมาณ 1 – 2 หยด ในขณะท่ีอุจจาระท่ีขับออกจากลําไส/มีประมาณ 25-
50 หยด  ท้ังการบีบตัวของลําไส/เล็กส&วนปลาย ไส/ต่ิง และลําไส/ใหญ&ส&วนโคลอนเกิดข้ึนด/วยความถ่ี
ใกล/เคียงกัน แต&เกิดห&างกันเล็กน/อย ความสัมพันธ�ในการบีบตัวของลําไส/ท้ังสามส&วนนี้ยังไม&ทราบแน&
ชัด    

การเคลื่อนของอาหารในทางเดินอาหารในสัตว�ป�กท่ีกินพืชจะเคลื่อนได/ช/ากว&าในสัตว�ป�ก
ท่ีกินเนื้อและกินผลไม/ และอาหารท่ีนุ&มย&อยได/ง&ายจะเคลื่อนท่ีได/เร็วกว&าอาหารท่ีย&อยได/ยาก จากการ
ทดลองให/สัตว�ป�กโดยให/กินอาหารท่ีผสมโครเมียมออกไซด� ซ่ึงไม&ถูกย&อยและไม&ถูกดูดซึมในทางเดิน
อาหารพบว&าหลังกินอาหาร 2.5 ชั่วโมงสามารถตรวจพบสารโครเมียมออกไซด�ได/ในอุจจาระ และ
อาหารจะถูกขับออกมาหมด (ไม&พบโครเมียมออกไซด�ในอุจจาระ) หลังกินอาหาร 24 ชั่วโมง แต&จะ
สามารถตรวจพบโครเมียมออกไซด�ในอุจจาระได/บ/างในวันท่ี 2-3 ท้ังนี้เนื่องจากมีอาหารค/างอยู&ในไส/
ต่ิง 
4. การขับหล่ังและการย*อยอาหาร  

4.1 การขับหล่ังสารท่ีปาก หลอดอาหารและกระเพาะพัก 
ต&อมน้ําลายในสัตว�ป�กแต&ละชนิดมีจํานวนท่ีแตกต&างกัน สัตว�ป�กท่ีกินอาหารเป�ยกจะมีต&อม

น้ําลายน/อยกว&าสัตว�ป�กท่ีกินอาหารแห/งเนื่องจากไม&ต/องหล&อลื่นอาหารมากนัก น้ําลายของสัตว�ป�ก
ส&วนมากจะมีเฉพาะน้ําลายชนิดท่ีเหนียวข/น และในน้ําลายมีเอนไซม�ย&อยคาร�โบไฮเดรต ได/แก& อะ
มัยเลส ด/วย อย&างไรก็ตามอาหารอยู&ช&องปากของสัตว�ป�กสั้นมากเนื่องจากสัตวป�กจะจิก และจับกิน
อาหารและกลืน ไม&มีการเค้ียวอาหาร ดังนั้นแม/จะมีเอนไซม�อะมัยเลสในน้ําลายก็ตามการย&อยในช&อง
ปากก็เกิดข้ึนได/น/อยมาก น้ําลายจะช&วยหล&อลื่นอาหารให/กลืนสะดวก และภายในโพรงหลอดอาหารมี
การขับสารเมือก เพ่ือทําหน/าท่ีหล&อลื่นอาหารขณะผ&านลงสู&หลอดอาหาร เม่ืออาหารลงสู&กระเพาะพัก
พบว&า กระเพาะพักมีการหลั่งสารเมือก และมีแบคทีเรียท่ีช&วยย&อยอาหารด/วย พบเอนไซม�อะมัยเลสใน
อาหารท่ีกระเพาะพักด/วย ซ่ึงคาดว&าเปTนเอนไซม�จากน้ําลายท่ีปนมากับอาหาร หรือเอนไซม�ท่ีหลั่งจาก
แบคทีเรีย แต&ไม&ใช/เอนไซม�ท่ีหลั่งจากกระเพาะพัก  
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ท่ีชั้นเยื่อเมือกของกระเพาะพักของนกพิราบพบมีสารเมือก เอนไซม�อะมัยเลส และ
เอนไซม� ย&อยน้ําตาลในผลไม/ (invertase) ดังนั้นในกระเพาะพักของนกพิราบอาจมีการย&อยอาหาร
ทางเคมีท่ีดีกว&าของกระเพาะพักในสัตว�ป�กท่ัวไป  

4.2 การขับหล่ังสารและการย*อยอาหารท่ีกระเพาะอาหาร 
ในกระเพาะอาหารส&วน โปรเวนตริคูลัส ในสัตว�ป�ก เปTนกระเพาะอาหารท่ีต&อจาก 

กระเพาะพัก (ภาพท่ี 8.1) ทําหน/าท่ีเหมือนกระเพาะอาหารของสัตว�เลี้ยงลูกด/วยน้ํานม ภายในเนื้อเยื่อ
ของกระเพาะอาหารประกอบด/วยต&อม 2 ชนิด ได/แก&  

1) ต&อมอย&างง&าย (simple gland) ทําหน/าท่ีหลั่งสารเมือก 
2) ต&อมท่ีซับซ/อน (compound gland)  เปTนต&อมท่ีมี chief และ parietal cells 

เหมือนในกระเพาะอาหารของสัตว�เลี้ยงลูกด/วยน้ํานม คือ ทําหน/าท่ีหลั่งเอนไซม�เปปซินเจนและหลั่ง
กรด ตามลําดับ  

อาหารท่ีอยู&ในกระเพาะ โปรเวนตริคูลัส จะคลุกเคล/ากับกรดและเอนไซม�ในกระเพาะ 
และจะเริ่มมีการย&อยโปรตีนเม่ืออาหารลงสู&ก๋ึน  

สภาวะความเปTนกรด-ด&าง ภายในโพรงกระเพาะ โปรเวนตริคูลัส ในสัตว�ป�กท่ีกินเนื้อจะ
ตํ่ากว&าในสัตว�ป�กท่ีกินพืช และกินท้ังเนื้อและพืช คือ มีค&า pH = 0.5-2.5  

ปริมาณการขับหลั่งสารจากการกระเพาะ โปรเวนตริคูลัส ในไก&มีอัตราการขับหลั่งสาร
ประมาณ 8.8 มิลลิลิตรต&อน้ําหนักตัวหนึ่งกิโลกรัมต&อชั่วโมง ซ่ึงสูงกว&าอัตราการขับหลั่งสารในมนุษย� 
สุนัข หนู และลิง และความเข/มข/นของกรดสูงกว&า แต&มีความเข/มข/นของเอนไซม�เปปซินตํ่ากว&าในสัตว�
เลี้ยงลูกด/วยน้ํานม แต&เม่ือคิดเปTนปริมาณของเอนไซม�ท่ีหลั่งท้ังหมดต&อน้ําหนักตัวต&อชั่วโมงจะมี
ปริมาณมากกว&าในสัตว�เลี้ยงลูกด/วยน้ํานม  

ก๋ึนเปTนตําแหน&งท่ีมีการย&อยอาหารทางกล โดยการบีบตัวของกล/ามเนื้อในก๋ึน และเปTน
ตําแหน&งท่ีเริ่มเกิดการย&อยโปรตีนด/วยโดยอาศัยเอนไซม�และกรดในกระเพาะอาหารโปรเวนตริคูลัส ท่ี
ปนมากับอาหาร  

4.3 การขับหล่ังสารและการย*อยอาหารในลําไส. ตับอ*อนและตับ 
ลําไส/เล็กเปTนตําแหน&งท่ีเกิดการย&อยอาหาร ท้ังโปรตีน ไขมัน และคาร�โบไฮเดรต ทางเคมี

โดยอาศัยเอ็นไซม� และของเหลวหรือสิ่งคัดหลั่งต&าง ๆ จาก ตับอ&อน ตับ และเยื่อบุผนังลําไส/  
สภาวะแวดล/อมในลําไส/เล็กมีสภาพเปTนกลาง pH ประมาณ 5.6-7.2 ลําไส/เล็กส&วนท่ีต&อ

กับกระเพาะและส&วนท่ีต&อกับลําไส/ใหญ& pH จะตํ่าเนื่องจากมีกรดจากกระเพาะปนมากับอาหารและมี
กรดท่ีเกิดข้ึนจากการหมักย&อยอาหารของแบคทีเรียในลําไส/ใหญ&ไหลย/อนกลับมา ตามลําดับ อย&างไรก็
ตามภายในลําไส/เล็กจะมีการขับหลั่งสารจากเยื่อบุผนังโพรงลําไส/เพ่ือออกมาควบคุมระดับ pH ให/
เหมาะสมต&อการทํางานของเอ็นไซม�คือ pH = 6-8  
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สิ่งคัดหลั่งจากตับอ&อนในสัตว�ป�กนั้น เหมือนกับในสัตว�เลี้ยงลูกด/วยน้ํานมกล&าวคือ มี
เอนไซม�ย&อยโปรตีน เช&น ในไก&มี chymotrypsin A, B และ C, trysonogen, dipeptidase, 
aminopeptidase และ carboxypeptidase เอนไซม�ย&อยไขมัน (lipase) และเอนไซม�ย&อย
คาร�โบไฮเดรต เช&น อะมัยเลส  สัดส&วนของเอนไซม�ท่ีพบในของเหลวท่ีหลั่งจากตับอ&อน ของไก& คือ อะ
มัยเลส 28.9 เปอร�เซ็นต� chymotrypsin A, B และ C 20 เปอร�เซ็นต� และ trysonogen 10 
เปอร�เซ็นต� นอกจากนี้แล/วตับอ&อนยังหลั่งสารท่ีเปTน buffer เพ่ือปรับระดับ pH ในลําไส/ให/อยู&ในระดับ 
6-8 เพ่ือให/เหมาะสมกับการทํางานของเอนไซม�ในการย&อยอาหาร  

การควบคุมการขับหลั่งของเหลวในตับอ&อน อาศัยฮอร�โมน gastrin-releasing peptide 
ท่ีสร/างจากเซลล�สร/างฮอร�โมนในกระเพาะอาหาร โปรเวนตริคูลัส ซ่ึงฮอร�โมนจะหลั่งเม่ือกระเพาะ
อาหาร โปรเวนตริคูลัส ขยายตัว อัตราการหลั่งสารจากตับอ&อนในสัตว�ป�ก เช&นในไก&และนกพิราบ สูง
กว&าในสุนัข หนูแรท และแกะ และการอดอาหารมีผลต&อการขับหลั่งสารจากตับอ&อนน/อยกว&าผลท่ีเกิด
ข้ึนกับสัตว�เลี้ยงลูกด/วยน้ํานม  

การหลั่งน้ําดีจากตับเข/าสู&ลําไส/เล็กส&วนต/นในสัตว�ป�กโดยเฉพาะในไก&และนกเหมือนกับท่ี
พบในสัตว�เลี้ยงลูกด/วยน้ํานม โดยน้ําดีจะช&วยปรับระดับ pH ในลําไส/เล็ก และช&วยทําให/ไขมันแตกตัว
ทําให/เอนไซม�เข/าย&อยไขมันได/สะดวกยิ่งข้ึน น้ําดีจะถูกดูดซึมกลับท่ีลําไส/เล็กส&วนปลาย กลับเข/าตับ 
เพ่ือนํามาใช/ใหม& ในสัตว�ป�กหลายชนิดมีเอนไซม�อะมัยเลสในน้ําดีด/วย 

การย&อยอาหารในลําไส/เล็ก เกิดข้ึนสองข้ันตอน คือ ข้ันตอนท่ี 1 การย&อยภายในโพรง
ลําไส/ อาศัยเอนไซม�จากตับอ&อน และ ข้ันตอนท่ี 2 การย&อยท่ีผนังเยื่อบุผิวลําไส/ อาศัยเอนไซม�จากผนัง
ลําไส/  

การย&อยโปรตีนในข้ันตอนท่ี 1 เกิดข้ึนภายในโพรงลําไส/อาศัยเอนไซม� trypsin, 
chymotrypsin และ elastase จากตับอ&อน ย&อยโปรตีนโมเลกุลขนาดใหญ& ให/มีขนาดเล็กลง ได/แก& 
เปปไทด�สายสั้น (oligopeptide) และ ไดเปปไทด� (dipeptide) ท้ังเปปไทด�สายสั้น และ ไดเปปไทด� 
จะถูกย&อยต&อโดยอาศัยเอนไซม� carboxypeptidase A และ B จากตับอ&อนได/ผลผลิตเปTนกรดอะมิโน 
หรือถูกย&อยต&อในข้ันตอนการย&อยในข้ันท่ี 2 โดยอาศัยเอนไซม�ท่ีสร/างจากเซลล�เยื่อบุผนังลําไส/ ได/แก& 
aminopeptidases และ dipeptidases ได/ผลผลิตเปTนกรดอะมิโน กรดอะมิโนท่ีเกิดข้ึนจากการย&อย
ท้ังสองข้ันตอนก็จะถูกดูดซึมเข/าสู&ผนังลําไส/ต&อไป 

อาหารคาร�โบไฮเดรตในสัตว�ป�กท่ีสําคัญคือ แป�ง (ท้ังแป�งข/าวเหนียว (amylopectin) 

และ แป�งข/าวจ/าว (amylose)) การย&อยคาร�โบไฮเดรตในข้ันท่ี 1 อาศัยเอนไซม� α-amylase จากตับ
อ&อน ตัดย&อยทางด/านปลายสายโมเลกุลแป�ง ได/ผลผลิตเปTนโมเลกุลของน้ําตาลท่ีมีกลูโคสต&อกันสายสั้น 
ได/แก&น้ําตาล มอลโตส (maltose) น้ําตาลมอลโตไตรโอส (maltotriose) และ แอลฟาลิมิตเดคตรินส� 

(α-limit dextrins)  
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ภาพท่ี 8.4  แสดงการย&อยคาร�โบไฮเดรตในสัตว�ป�ก แป�งในอาหารท้ังแป�งข/าวเจ/า (amylose) แป�งข/าว

เหนียว (amylopectin) ถูกย&อยโดยเอนไซม�อะมัยเลสจากตับอ&อน (pancreatic α-
amylase) ได/น้ําตาลมอลโตส (maltose) มอลโตไตรโอส (maltotriose) และแอลฟา

ลิมิตเดคตรินส� (α-limit dextrins) ท่ีผนังลําไส/มีสารเหนียวท่ีละลายน้ําได/ (mucin-
water) เคลือบอยู& และเซลล�เยื่อบุผนังลําไส/มี วิลไล และโครงสร/างเส/นใยท่ียื่นออกจากวิล
ไลเข/าสู&โพรงลําไส/ เรียกว&า fibrous glycocalyx) ผลผลิตท่ีเกิดข้ึนจากการย&อยโดย
เอนไซม�จากตับอ&อนจะถูกดึงให/ชิดติดกับเยื่อบุผนังลําไส/โดย glycocalyx และเกิดการ
ย&อยในข้ันตอนท่ี 2 ท่ีเยื่อบุผนังลําไส/โดยอาศัยเอนไซม� Maltase และ Sucrase-
isomaltase จากผนังลําไส/เล็ก แล/วได/น้ําตาลกลูโคส และกลูโคสถูกดูดซึมเข/าสู&เซลล�ผนัง
ลําไส/โดยอาศัยตัวพาและ Na+ 

 ท่ีมา: Trampel and Duke (2004) 

 
ผลผลิตท่ีเกิดข้ึนในการย&อยข้ันท่ี  1 สามารถละลายน้ําได/และแทรกซึมเข/าไปในของเหลว

และสารเมือก ท่ีเคลือบอยู&ท่ีผนังเยื่อบุลําไส/ (ภาพท่ี 8.4) และถูกจับโดยโครงสร/างท่ีเปTนเส/นใยของวิล
ไล เรียกว&า glycocalyx  เพ่ือให/เข/าชิดติดกับเยื่อบุผนังลําไส/ และเกิดการย&อยในข้ันตอนท่ี 2 ท่ีเยื่อบุ
โดยอาศัยเอนไซม� Maltase และ Sucrase-isomaltase จากผนังลําไส/เล็ก ได/ผลผลิตคือน้ําตาล
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กลูโคส ซ่ึงจะถูกดูดซึมต&อไป สารเมือกท่ีปกคลุมอยู&ท่ีผนังลําไส/นั้นมีหน/าป�องกันผนังลําไส/ไม&ให/ถูกย&อย
โดยเอนไซม�ย&อยโปรตีนจากตับอ&อน การย&อยคาร�โบไฮเดรตในลูกไก&เกิดข้ึนตลอดลําไส/เล็ก โดยพบว&า
แป�งท่ีไหลผ&านลําไส/เล็กส&วนต/น ลําไส/เล็กส&วนกลางและลําไส/เล็กส&วนปลาย สามารถถูกย&อยได/ 65 85 
และ 97 เปอร�เซ็นต�ตามลําดับ  และในสัตว�ป�กพบว&าไม&มีเอนไซม� lactase 

4.4 หน.าท่ีของไส.ตัน  
ไส/ตันในสัตว�ป�กทําหน/าท่ี คือ ย&อยอาหารประเภทเยื่อใยโดยอาศัยเอนไซม�จากจุลินทรีย� 

ดูดซึมน้ํา และสามารถดูดซึมน้ําตาลโมเลกุลเด่ียวและกรดอะมิโนได/เช&นเดียวกับในลําไส/เล็กส&วนปลาย 
อย&างไรก็ตามถ/าตัดไส/ตันในสัตว�ป�กออก สัตว�ป�กก็ยังมีชีวิตอยู&ได/ พบว&าในสัตว�ป�กท่ีกินพืช มีอาหาร
เพียง 10 เปอร�เซ็นต�ท่ีไหลเข/าสู&ไส/ตัน  

การบีบตัวแบบย/อนกลับในลําไส/ใหญ&โคลอน ทําให/ป4สสาวะในทวารรวมไหลย/อนกลับเข/า
สู&ไส/ตัน (ภาพท่ี 8.5) ซ่ึงเปTนข/อดีคือทําให/จุลินทรีย�ในไส/ตันมีแหล&งไนโตรเจนจากยูเรีย และยูริก (uric) 
ในป4สสาวะเพ่ือใช/ในการเจริญเติบโต ในสัตว�ป�กท่ีกินเยื่อใยพืช เช&นสัตว�ป�กท่ีอยู&ในป�า จะมีไส/ตันขนาด
ใหญ&กว&าสัตว�ป�กเลี้ยง ท้ังนี้เนื่องจากไส/ตันมีการทํางานมากในสัตว�ป�กท่ีเปTนสัตว�ป�า  

จุลินทรีย�ในไส/ตันสามารถสังเคราะห� ไวตามิน บี 12 และไวตามินบีรวมได/ แต&สัตว�ป�กไม&
สามารถดูดซึมไปใช/ประโยชน�ได/ จึงทําให/มูลของสัตว�ป�กเปTนแหล&งไวตามิน บี 12 และ บีรวม   

 
ภาพท่ี 8.5 แสดงทิศทางการไหลย/อนกลับของอาหารและป4สสาวะ (--->) จากในทวารรวม (cloaca) 

ไหลกลับไปตามลําไส/ใหญ&โคลอน (colon) และไหลเข/าสู&ไส/ต่ิง (caecum) ในขณะท่ี

อาหารจากลําไส/เล็กส&วนปลาย (ileum) ยังไหลลงสู&ลําไส/ใหญ&โคลอน (�) 
 ท่ีมา: ประภาพร ( ----------) 
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5. การควบคุมการเคล่ือนไหวและการขับหล่ังสารในทางเดินอาหาร 
  อาหารในปากและในหลอดอาหารมีผลกระตุ/นการหลั่งน้ําลาย และสารเมือกในหลอดอาหาร
ตามลําดับ การควบคุมการบีบไล&อาหารเข/าและออกจากกระเพาะพักยังไม&ทราบแน&ชัด แต&จาก
รายงานการศึกษาพบว&า เกิดจาก การมีอาหารบรรจุเต็มในทางเดินอาหารส&วนล&างถัดจากกระเพาะพัก
ลงไป กล&าว คือ เม่ือในทางเดินอาหารส&วนถัดจากกระเพาะพัก ได/แก& กระเพาะอาหาร โปรเวนตริคูลัส 
ก๋ึน หรือ ลําไส/ มีอาหารบรรจุเต็มจะมีผลควบคุมย/อนกลับไปท่ี กระเพาะพักไม&ให/บีบไล&อาหารเข/ามา
เพ่ิมเติมอีก และในทางกลับกันถ/ามีอาหารบรรจุอยู&น/อยก็จะกระตุ/นให/กระเพาะพักบีบตัวไล&อาหารเข/า
มาเพ่ิมข้ึน 
 การควบคุมการบีบตัว และการขับหลั่งสารในกระเพาะสัตว�ป�กยังไม&ทราบแน&ชัด แต&คาดว&า
เหมือนกับในสัตว�เลี้ยงลูกด/วยน้ํานม กล&าวคือ มีการควบคุมโดยระบบประสาท ได/แก& ปฏิกิริยา
ตอบสนองเฉียบพลันระหว&างลําไส/และกระเพาะอาหาร (enterogastric reflex) และควบคุมโดย
ฮอร�โมน เช&น โคลีซีสโตคัยนิน,  ซีครีติน,  แกสตริก อินฮิบิทอรี โพลีเปปไทด� หรือ จีไอพี 
 พบว&าการควบคุมการเคลื่อนไหวและการขับหลั่งสารในกระเพาะอาหาร โปรเวนตริคูลัส ของ
สัตว�ป�ก เกิดข้ึนได/ท้ังก&อนท่ีอาหารจะถึงกระเพาะอาหารโปรเวนตริคูลัส (cephalic phase) การมี
อาหารในกระเพาะอาหาร โปรเวนตริคูลัส แล/ว (gastric phase)   และการมีอาหารในลําไส/เล็กส&วน
ต/น (duodenal phase)  
 จากการศึกษาในไก&งวง เปTด ไก& และนกฮูก พบว&า การมองเห็นอาหาร (ซ่ึงอาหารยังไม&ถึง
กระเพาะอาหาร (cephalic phase)) ทําให/กระเพาะอาหาร โปรเวนตริคูลัส ขับหลั่งสารและมีการ
เคลื่อนไหวเพ่ิมข้ึน (Trampel and Duke, 2004) กลไกการควบคุม ในระยะ cephalic phase นี้ 
คาดว&าเกิดจากระดับน้ําตาลในเลือดตํ่า เหมือนในสัตว�เลี้ยงลูกด/วยน้ํานม ท่ีพบว&าการเหนี่ยวนําให/
ระดับน้ําตาลในเลือดตํ่า (hypoglycemia) มีผลทําให/กระเพาะอาหารหลั่งกรดมากข้ึน  
 การควบคุมการขับหลั่งสารและการเคลื่อนไหวของกระเพาะอาหารสัตว�ป�กในระยะ gastric 
phase พบว&าอาหารในกระเพาะอาหารมีผลกระตุ/นการขับหลั่งสารและการเคลื่อนไหวของกระเพาะ
อาหาร กลไกการควบคุมระยะนี้มีท้ังการควบคุมโดยอาศัยระบบประสาท และฮอร�โมน ซ่ึงพบว&าการ
กระตุ/นเส/นประสาทวากัส มีผลกระตุ/นการขับหลั่งสารและการเคลื่อนไหวของกระเพาะอาหาร โป
รเวนตริคูลัส และก๋ึนในสัตว�ป�ก และนอกจากนี้ ยังพบว&ากระเพาะอาหารและลําไส/ของสัตว�ป�ก
สามารถหลั่งฮอร�โมน และสารเปปไทด�หลายชนิดด/วย 

การควบคุมการขับหลั่งสารและการเคลื่อนไหวของกระเพาะอาหาร ในระยะ duodenal 
phase เกิดข้ึนเม่ือมีอาหารในลําไส/เล็กส&วนต/นและทําให/ลําไส/ยืดขยาย มีผลทําให/กระเพาะอาหารลด
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การขับหลั่งสารและลดการเคลื่อนไหว ซ่ึงกลไกการการควบคุมยังไม&ทราบแน&ชัด แต&จากการศึกษา
พบว&าอาศัยท้ังระบบประสาท (enterogastric reflex) และฮอร�โมน (enterogastrone) 
 จากการศึกษาพบว&าถ/าตัดเส/นประสาทวากัส การมีอาหารและการยืดขยายของลําไส/เล็กส&วน
ต/น ไม&มีผลหรือมีผลน/อยในการยับยั้งการขับหลั่งสารและการเคลื่อนไหวของกระเพาะอาหารโปรเวน
ตริคูลัส จึงบ&งชี้ว&าเปTนการควบคุมโดยอาศัยระบบประสาท และจากการทดลองฉีดสารต&าง ๆ เข/าใน
ลําไส/เล็กส&วนต/น ได/แก& น้ํามันข/าวโพด (corn oil)  เกลือโซเดียมคลอไรด� (NaCL) เข/มข/น 1600 มิลลิ
ออสโมล กรดไฮโดรคลอลิก (HCl) เข/มข/น 0.1 นอร�มัล (N) และสารละลายกรดอะมิโน 10 เปอร�เซ็นต� 
พบว&าสารทุกชนิดสามารถยับยั้งการเคลื่อนไหวและการขับหลั่งสารของกระเพาะอาหารได/ โดยเกลือ 
กรด และสารละลายกรดอะมิโน มีผลยับยั้งทันทีหลังฉีด บ&งชี้ว&าเปTนการควบคุมโดยระบบประสาท 
(การควบคุมโดยระบบประสาทเกิดข้ึนรวดเร็ว) ส&วนน้ํามันข/าวโพด มีผลยับยั้ง หลังฉีด 2-3 นาที บ&งชี้
ว&าเปTนการควบคุมโดยอาศัยฮอร�โมน (การควบคุมโดยฮอร�โมนแสดงผลช/ากว&าการควบคุมโดยระบบ
ประสาท) ฮอร�โมนท่ีควบคุมอาจเปTนฮอร�โมนซีโรโทนิน เพราะจากการศึกษาฉีดสาร (UML 491) เพ่ือ
หยุดยั้งการทํางานของซีโรโทนิน พบว&าการยืดขยายของลําไส/เล็กส&วนต/นมีผลเล็กน/อยในการยับยั้งการ
ขับหลั่งสารในกระเพาะอาหารโปรเวนตริคูลัส 
 การกระตุ/นเส/นประสาทวากัส การฉีดฮอร�โมนซีครีติน และการยืดขยายของลําไส/เล็กส&วนต/น
ทําให/ลําไส/เล็กส&วนต/นขับหลั่งสารและเคลื่อนไหวเพ่ิมมากข้ึน  
 การควบคุมการเคลื่อนไหวและการขับหลั่งสารในลําไส/เล็กส&วนต/นโดยฮอร�โมนในสัตว�ป�ก
โดยเฉพาะการควบคุมโดยฮอร�โมนแต&ละชนิดนั้นยังไม&ทราบแน&ชัด จากการศึกษาพบว&าฮอร�โมนแกสต
รินในสัตว�ป�กสังเคราะห�จากกระเพาะอาหาร โปรเวนตริคูลัส และ รอยต&อระหว&างก๋ึนกับลําไส/เล็กส&วน
ต/น มีผลกระตุ/นการการขับหลั่งสารในกระเพาะอาหาร โปรเวนตริคูลัส แต&ไม&มีผลกระตุ/นการขับหลั่ง
สารจากตับอ&อน และการขับหลั่งน้ําดีจากถุงน้ําดี 
 ฮอร�โมนท่ีเก่ียวข/องกับการควบคุมการขับหลั่งสารและการเคลื่อนไหวของลําไส/เล็กในสัตว�ป�ก
ท่ีมีกาศึกษาและตรวจพบได/ คือ ซีครีติน ทําหน/าท่ีกระตุ/นการขับหลั่งสารน้ํา (ไม&มีเอนไซม�) จากตับ
อ&อน  ฮอร�โมน วีไอพี ทําหน/าท่ีกระตุ/นการหลั่งเอนไซม�จากตับอ&อน ส&วนฮอร�โมนโคลีซีสโตคัยนิน มีผล
กระตุ/นตับอ&อนให/เริ่มหลั่งของเหลวและเอนไซม� และอาจมีส&วนเก่ียวข/องกับการกระตุ/นการหลั่งน้ําดี
จากถุงน้ําดี   
  
6. การดูดซึมอาหาร 
 การดูดซึมสารอาหาร (น้ําตาลโมเลกุลเด่ียว กรดอะมิโน และกรดไขมัน) เกิดข้ึนท่ีลําไส/เล็ก
ส&วนต/น และตอนต/นของลําไส/เล็กส&วนกลาง 
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 การดูดซึมน้ําตาลกลูโคส ในสัตว�ป�กมีท้ังการดูดซึมโดยการแพร&ผ&านธรรมดา และการดูดซึม
โดยอาศัยอาศัยตัวพาและการจับกับ Na+ เช&นเดียวกับในสัตว�เลี้ยงลูกด/วยน้ํานม โดยการแพร&ผ&าน
ธรรมดาเกิดข้ึนมากในลําไส/เล็กส&วนต/นและส&วนกลางเนื่องจากภายในโพรงลําไส/มีน้ําตาลปริมาณมาก
ส&วนการดูดซึมโดยอาศัยตัวพาและการจับกับ Na+ เกิดข้ึนมากในลําไส/เล็กส&วนปลาย เนื่องจากภายใน
โพรงลําไส/มีน้ําตาลน/อย สัดส&วนการดูดซึมน้ําตาลกลูโคสในลําไส/เกิดข้ึนในลําไส/เล็กส&วนต/นและ
ส&วนกลาง 84 เปอร�เซ็นต� ลําไส/เล็กส&วนปลาย 12 เปอร�เซ็นต� และตอนต/นของไส/ตันและตอนต/นของ
ลําไส/ใหญ& 4 เปอร�เซ็นต� ตัวพาในการดูดซึมน้ําตาลกลูโคสนั้นเปTนโปรตีน (Na+-glucose 
cotransporter protein) ท่ีเยื่อหุ/มเซลล�ของเซลล�เยื่อบุผนังลําไส/  โดยการดูดซึมกลูโคส 1 โมเลกุล 
อาศัย Na+ 2 ไออ&อน (ภาพท่ี 8.4)  ประสิทธิภาพการดูดซึมน้ําตาลกลูโคสเกิดข้ึนสูงสุด (เม่ือเทียบต&อ
พ้ืนท่ีการดูดซึม) เม่ือไก&อายุได/ 2 สัปดาห� และประสิทธิภาพการดูดซึมจะลดลงเลื่อน ๆ เม่ือไก&อายุมาก
ข้ึน  
 ในสัตว�ป�กมีการดูดซึมเปปไทด�ได/เช&นเดียวกับในสัตว�เลี้ยงลูกด/วยนม และเปปไทด�ท่ีดูดซึมจะ
ถูกย&อยภายในเซลล�ผนังลําไส/ท้ังหมด เพราะพบว&าไม&มีเปปไทด�มีแต&กรดอะมิโนในกระแสเลือดท่ีออก
จากระบบทางเดินอาหาร  การดูดซึมกรดอะมิโนในสัตว�ป�กอาศัยระบบตัวพาเช&นเดียวกับในสัตว�เลี้ยง
ลูกด/วยน้ํานม การดูดซึมกรดอะมิโนในสตว�ป�กแบ&งตามชนิดของระบบตัวพาท่ีคล/ายกันได/ 4 กลุ&มคือ  

1) การดูดซึมกรดอะมิโนท่ีเปTนกลาง (neutral amino acid)  
2) การดูดซึมกรดอะมิโนท่ีเปTนด&าง (baseic amino acid) 
3) การดูดซึมกรดอะมิโนท่ีเปTนกรด (acid amino acid)  
4) การดูดซึมกรดอะมิโน โปรลีน, เบตา-อลานิน และกรดอะมิโนอ่ืน ๆ ท่ีเก่ียวข/อง 

กรดอะมิโนท่ีเปTนกลางจะดูดซึมได/เร็วกว&ากรดอะมิโนท่ีเปTนกรด และด&าง และกรดอะมิโน
หนึ่งชนิดอาจใช/ระบบการตัวพาหลายระบบ เช&น กลูตาเมต ดูดซึมได/ท้ังโดยวิธีการแพ&ผ&านและอาศัย
ตัวพา กรดอะมิโนในกลุ&มเดียวกัน หรือต&างกลุ&มแต&อาศัยระบบตัวพาเดียวกันจะแข&งขันกัน (ยับยั้ง) ใน
การดูดซึม เช&นในไก& พบว&า  กรดอะมิโนแอลลิวซีน (L-leucin) จะถูกยับยั้งการดูดซึมโดย แอลวาลีน 
(L-valine) แอลไอโซลิวซีน (L-isoleucine) และ แอลเมไธโอนีน  (L-methionine)  นอกจากนี้ยัง
พบว&า การดูดซึมกรดอะมิโนแอลไลซีน (L-lysine) ถูกยับยั้งโดยกรดอะมิโน แอลอาร�จินิน (L-
arginine) แอลเฟนนิลอาลานิน (L-phenylalanine) และ แอลฮีสตามิน (L-histidine) กรดอะมิโนท่ี
อยู&ในรูป ดีฟอร�ม (D-Amino acid) จะถูกยับยั้งการดูดซึมโดยกรดอะมิโนชนิด แอลฟอร�ม (L-Amino)  

อัตราการดูดซึมกรดอะมิโนชนิด L-Amino acid ไม&ข้ึนอยู&กับน้ําหนักโมเลกุล แต&ข้ึนอยู&กับ
ขนาดของ side chains ท่ีไม&มีข้ัว หรือมีข้ัว กล&าวคือ กรดอะมิโนท่ีมี side chains ยาว และไม&มีข้ัว 
(เช&น methionine, valine, leucine) จะดูดซึมได/เร็วกว&ากรดอะมิโนท่ีมี side chains สั้นและมีข้ัว  
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ในสัตว�ป�กพบว&าอัตราการย&อยและดูดซึมน้ําตาลกลูโคสและกรดอะมิโนเกิดข้ึนอย&างรวดเร็ว
มาก โดยพบว&า หลังกินอาหารเพียง 15 นาที สามารถตรวจพบกรดอะมิโนและน้ําตาลกลูโคสใน
ปริมาณท่ีสูงในเลือดท่ีเก็บจากเส/นเลือดดําท่ีป�ก และเส/นเลือดดําพอร�ทัล  

การดูดซึมไขมันในสัตว�ป�ก แตกต&างกับในสัตว�เลี้ยงลูกด/วยน้ํานมคือ ในสัตว�ป�กไขมันจะถูกดูด
ซึมเข/าสู&กระแสเลือดโดยตรง ในขณะท่ีในสัตว�เลี้ยงลูกด/วยน้ํานมไขมันดูดซึมเข/าท&อน้ําเหลือง ท้ังนี้
เนื่องจากท่ีวิลไลของสัตว�ป�กไม&มีท&อน้ําเหลือง ไก&ท่ีพ่ึงฟ4กออกจากไข&ใหม& ๆ จะดูดซึมกรดไขมันได/น/อย
กว&าเม่ือไก&เจริญเต็มวัย และไก&ท่ีเจริญเต็มวัยแล/วสามารถดูดซึมกรดไขมันในลําไส/เล็กได/ในปริมาณ 
80-95 เปอร�เซ็นต� ของกรดไขมันท้ังหมด 

สัตว�ป�กวัยเยาว�สามารถใช/ประโยชน�จากกรดไขมันไม&อ่ิมตัวท่ีได/จากไขมันจากพืชได/ดีกว&ากรด
ไขมันอ่ิมตัวท่ีได/จากไขมันจากสัตว� ไขมันท่ีไม&ย&อยในลําไส/ของสัตว�ป�กนั้นจะรวมตัวกับแร&ธาตุเพ่ือ
กลายเปTนสบู& และส&งผลต&อการเก็บสะสมแร&ธาตุในร&างกาย (แร&ธาตุดูดซึมได/น/อย) เช&น แมกนีเซียม 
อย&างไรก็ตามในสภาวะปกติผลดังกล&าวนี้ไม&กระทบต&อการขาดแร&ธาตุในตัวสัตว�แต&อย&างไร  

สภาพอากาศร/อนทําให/สัตว�ป�กดูดซึมแร&ธาตุได/ลดลงท้ังนี้เกิดจาก อากาศร/อนเลือดจะไหลมา
เลี้ยงระบบทางเดินอาหาร (mesenteric blood flow) ได/น/อยลง     
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