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บทคัดยอ 
 

 อาหารมีผลสำคัญต่อการเปลี่ยนแปลงองค์ประกอบของจุลินทรีย์ในลำไส้ซึ่งส่งผลกระทบต่อสุขภาพ 

โดยจุลินทรีย์สามารถผลิตสารเมแทบอไลต์ที่ส่งเสริมการมีสุขภาพที่ดีรวมทั้งส่งผลต่อการเกิดโรคในโฮสต์ได ้
ซิมไบโอติก แบคทีเรีย (Symbiotic bacteria) เป็นแบคทีเรียที่มีความสัมพันธ์ในการให้ประโยชน์ซึ่งกันและ

กันระหว่างแบคทีเรียและโฮสต์ สารเมแทบอไลต์จากซิมไบโอติกแบคทีเรีย สามารถต่อต้านการรุกรานของ

จุลินทรีย์ก่อโรค ขณะที่แบคทีเรียที่ใช้ใยอาหารเช่น ธัญพืช ผักและผลไม้ซึ่งไม่สามารถย่อยได้ด้วยเอนไซม์ใน
ระบบทางเดินทางอาหารจากกระบวนการหมักได้สารประกอบกรดไขมันสายสั้น (Short chain fatty 

acids, SCFAs) เช่น บิวไทเรท โพรปิโอเนต และอะซีเตท ซึ่งมีส่วนช่วยในการควบคุมกระบวนการเมแทบอ

ลิซึมของร่างกายและป้องกันการเกิดโรคไม่ติดต่อเรื้อรังและโรคเสื่อมของระบบประสาท จุลินทรีย์ในลำไส้
บางกลุ่มสามารถสลายกรดอะมิโนจากอาหารโปรตีนบางชนิดได้สารเมแทบอไลต์ที่ส่งผลกระทบต่อสุขภาพ

โดยสามารถเกิดสารประกอบที่เป็นสารพิษที่ออกฤทธิ์ต่อเซลล์ ขณะที่สารประกอบกรดอินโดล-โพรปิโอเนต 

(Indole-propionate acid) จากกรดอะมิโนทริปโตเฟนจะช่วยรักษาสมดุลของลำไส้และป้องกันการอักเสบ
ของลำไส้ได้ นอกจากนี้การรับประทานอาหารที่มีไขมันสูงและอาหารที่มีการแปรรูปสูงโดยมีส่วนประกอบ

ของคาร์โบไฮเดรตที่ผ่านการขัดสี มีน้ำตาลเชิงเดี่ยวหรือเกลือในปริมาณสูง จะทำให้แบคทีเรียที่ผลิตกรด

ไขมันสายสั้นมีจำนวนลดลง เพิ่มสารตั้งต้นการอักเสบและภาวะเครียดออกซิเดชันที่เป็นสาเหตุการเกิดโรค
ไม่ติดต่อเรื้อรังหรือโรคเสื่อมของระบบประสาท ขณะที่การรับประทานธัญพืช ผัก ผลไม้ที่มีสารพฤกษเคมี

สามารถเพิ่มแบคทีเรียที่ดีต่อลำไส้ได้ ดังนั้น ความเข้าใจเกี่ยวกับผลของการบริโภคอาหารต่อจุลินทรีย์ใน

ลำไส้และสุขภาพอาจมีส่วนช่วยในการนำไปประยุกต์เพื่อเป็นแนวทางบริโภคอาหารที่มีส่วนในการป้องกัน
การเกิดโรคและเป็นทางเลือกสำหรับการมีสุขภาพที่ด ี
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Effect of Diet Consumption on Gut Microbiota and Health 
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Abstract 
 

Diet has profound impacts on the composition of the gut microbiota because they 

produce metabolite products which have the potential to promote good health and be 
involved in pathogenesis in the host. Symbiotic bacteria manipulate a mutually beneficial 

relationship between bacteria and host. Their metabolites resist the invasion of pathogenic 

microorganisms. Some gut bacteria utilize dietary fiber that cannot be digested by enzymes 
in the digestive tract to produce short-chain fatty acids such as butyrate, propionate, and 

acetate in the fermentation process. They regulate the metabolic processes and prevent 

the development of non-communicable diseases and neurodegenerative diseases. Gut 
microbiota can break down amino acids from some protein foods that provide toxic 

metabolites in the cell, causing adverse effects on health. Meanwhile, indole-propionate 

acid from tryptophane maintains intestinal homeostasis and prevents inflammation. 
Consumption of high-fat and ultra-processed foods that are high in refined carbohydrates, 

simple sugar, and salt can cause the reduction of short-chain fatty acids producing gut 

microbiota, increasing pro-inflammation and oxidative stress. Consequently, these effects 
result in the development of non-communicable diseases and neurodegenerative diseases. 

On the other hand, consuming cereals, vegetables, and fruits that contain phytochemical 

compounds increases the health-promoting bacteria in the gut. Hence, understanding the 
effect of food consumption on gut bacteria and health should be applied as the daily diet 

eating guideline that can prevent diseases and promote healthy choices. 
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บทนํา 
ระบบทางเดินอาหารของมนุษย์มีจุลินทรีย์อาศัยอยู่จำนวนมากโดยเฉพาะในลำไส้ ได้แก่ ฟังไจ 

ไวรัสและแบคทีเรีย เป็นต้น จุลินทรีย์ในลำไส้ (Gut microbiota) จะมีความสัมพันธ์กันอย่างซับซ้อนและมี
บทบาทสำคัญต่อสุขภาพของโฮสต์ (Host) ในระบบทางเดินอาหาร แบคทีเรียเป็นกลุ่มจุลินทรีย์ที่มีจำนวน
มากกว่าจุลินทรีย์ชนิดอื่น ๆ ไฟลัมหลักของแบคทีเรียที่พบในระบบทางเดินอาหารมีจำนวน 6 ไฟลัม ได้แก่ 
1) แอคติโนแบคทีเรีย (Actinobacteria) 2) โปรตีโอแบคทีเรีย (Proteobacteria) 3) ฟูโซแบคทีเรีย (Fusobacteria) 
4) เวอร์รูโคมิโครเบีย (Verrucomicrobia) 5) แบคทีรอยเดเทส (Bacteroidetes) และ 6) เฟอร์มิคิวเทส 
(Firmicutes) (Verduci, Carbone, Borghi, Ottaviano, Burlina & Biasucci, 2020) การเปล ี ่ยนแปลง
ของจุลินทรีย์ในลำไส้เกิดขึ้นได้ตลอดชีวิต ในทารกแรกเกิดจะได้รับอิทธิพลจากแบคทีเรียในลำไส้และใน
ช่องคลอดของแม่ โดยมีแบคทีเรียที่สำคัญ ได้แก่ โปรตีโอแบคทีเรีย แอคติโนแบคทีเรียและแลคโตบาซิลลัส 
(Lactobacillus) จากนั้นเมื่อเริ่มขวบปีแรกแบคทีเรียส่วนใหญ่ที่พบ ได้แก่ ไบฟิโดแบคทีเรีย (Bifidobacteria) 
เอนเทอโรคอคคัส (Enterococcus) เอสเชอริเชีย (Escherichia) ซิเจลล่า (Shigella) สเตรปโตคอคคัส 
(Streptococcus) แบคทีรอยเดส (Bacteroides) โรเท ีย (Rothia) ทั ้งน ี ้ ในผ ู ้ ใหญ่จะไม่ค ่อยพบการ
เปลี่ยนแปลงของความหลากหลายของแบคทีเรียซึ่งจะพบไฟลัมหลัก ได้แก่ แบคทีรอยเดเทส แอคติโน
แบคทีเรียและเฟอร์มิคิวเทส อย่างไรก็ตามเมื่อเข้าสู่วัยผู้สูงอายุมักจะพบการเปลี่ยนแปลงองค์ประกอบ
แบคทีเรียในลำไส้อย่างมากอีกครั้ง (Wu et al, 2020) โดยมีแนวโน้มการลดลงของจุลินทรีย์ที่ช่วยส่งเสริม
สุขภาพ เช่น ไบฟิโดแบคทีเรีย ขณะที่มีการเพิ่มขึ้นของแบคทีเรียก่อโรคในกลุ่มที่สามารถเจริญได้ทั ้งใน
สภาวะท่ีมีออกซิเจนและไม่มีออกซิเจน (Facultative anaerobes) เช่น เอสเชอริเชีย โคไล (Escherichia coli) 
โปรตีโอแบคทีเรียและคลอสตริเดียม (Clostridium) เป็นต้น (Rinninella et al., 2019) ทั้งนี้ องค์ประกอบ
และสัดส่วนของจุลินทรีย์ในลำไส้ในแต่ละช่วงอายุของมนุษย์จะมีความแตกต่างกันและสามารถเปลี่ยนแปลง
ได้ขึ้นกับปัจจัยด้านต่าง ๆ ได้แก่ ปัจจัยทางพันธุกรรม อาหาร ภาวะสุขภาพ วิถีชีวิต การเปลี่ยนแปลงของ
ฮอร์โมนและระบบภูมิคุ้มกัน เป็นต้น (Wu et al., 2020; Krga & Glibetic, 2021)  

อาหารเป็นปัจจัยสำคัญที่ส่งผลต่อการเปลี่ยนแปลงองค์ประกอบของจุลินทรีย์ในระบบทางเดิน
อาหาร จากงานวิจัยที่ทำการศึกษาในหนูทดลองกลุ่มที่ได้รับอาหารไขมันสูงและใยอาหารต่ำ เปรียบเทียบ
กับกลุ่มที่ได้รับอาหารไขมันต่ำและใยอาหารสูง พบว่ามีการเปลี่ยนแปลงของจุลินทรีย์ในลำไส้อย่างรวดเร็ว
ในระยะเวลาอันสั้น นอกจากนี้ในกลุม่อาสาสมัครที่ได้รับอาหารกลุ่มเนื้อสัตว์และกลุ่มที่ได้รับอาหารจากพืช
มีการเปลี่ยนแปลงขององค์ประกอบจุลินทรีย์ที่แตกต่างกัน โดยกลุ่มรับประทานเนื้อสัตว์มีการเพิ่มขึ้นของ
จุลินทรีย์ที่ทนต่อน้ำดี ได้แก่เชื้อแบคทีเรียในจีนัสอะลิสติเปส (Alistipes) บิโลฟิลา (Bilophila) และแบคที
รอยเดส โดยมีการลดลงของเฟอร์มิคิวเทสซึ่งเป็นทำหน้าที่ในการเมตาบอไลต์ใยอาหาร (Santos-Marcos, 
Perez-Jimenez & Camargo, 2019) การเปลี่ยนแปลงของจุลินทรีย์ในลำไส้ยังมีความสัมพันธ์กับการเกิด
โรคในผู ้ป่วยกลุ ่มโรคไม่ติดต่อเรื ้อรัง (Non-Communicable Diseases หรือ NCDs) ได้แก่ โรคอ้วน 
เบาหวาน ความดันโลหิตสูง โรคหัวใจและหลอดเลือด เป็นต้น (Silveira-Nunes, et al., 2020) หรือใน
ผู้ป่วยกลุ่มโรคเสื่อมของระบบประสาท เช่น โรคพาร์กินสัน (Parkinson’s disease) และโรคอัลไซเมอร์ 
(Alzhemer’s disease) โดยอาหารจะมีผลต่อการเหนี ่ยวนำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงขององค์ประกอบ
จุลินทรีย์ในลำไส้และเป็นสาเหตุให้เกิดความไม่สมดุลของจุลินทรีย์ในลำไส้ (Dysbiosis) โดยเฉพาะกลุ่ม
แบคทีเรียก่อโรคที่สามารถสร้างสารเมแทบอไลต์กระตุ้นให้เกิดการอักเสบ และเป็นสาเหตุในการเกิด
โรคต่าง ๆ ได้ (Parker, Fonseca, & Carding, 2020) 
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ผลจากการบริโภคอาหารย่อมมีความสัมพันธ์กับการเปลี่ยนแปลงองค์ประกอบของจุลินทรีย์ใน

ลำไส้และส่งผลต่อสุขภาพของโฮสต์โดยเหนี่ยวนำการเกิดโรคหรือส่งเสริมการมีสุขภาพที่ดีได้ ดังนั ้น 
บทความนี้จึงมีวัตถุประสงค์เพื่ออธิบายความสำคัญของการบริโภคอาหารที่แตกต่างกันต่อการเปลี่ยนแปลง

ของจุลินทรีย์ในลำไส้ รวมทั้งอาหารที่มีส่วนช่วยส่งเสริมการเจริญเติบโตของจุลินทรีย์ในลำไส้ในการสร้าง

เสริมสุขภาพ เพื่อเป็นแนวทางในการเลือกรับประทานอาหารให้เกิดประโยชน์ต่อสุขภาพต่อไป 
บทบาทของจุลินทรียในลําไสตอโฮสต   

จุลินทรีย์ในลำไส้มีความสำคัญต่อโฮสต์ในทางสรีรวิทยาและการรักษาสมดุล รวมทั้งมีความสำคัญ

ต่อการควบคุมเมแทบอลิซึม และการป้องกันการรุกรานของเชื้อก่อโรค โดยจุลินทรีย์ในลำไส้สามารถป้องกัน
จุลินทรีย์ก่อโรคไม่ให้เจริญเติบโตได้มากเกินไป ความเสี่ยงของการติดเชื้อจากจุลินทรีย์ก่อโรคจะเพิ่มมากขึ้น

จะมีการรบกวนโครงสร้างหรือองค์ประกอบของจุลินทรีย์ในลำไส้ซึ ่งเป็นสาเหตุสำคัญที่ทำให้เกิดโรคที่

เก ี ่ยวข ้องกับการอักเสบ (Pickard, Zeng, Caruso, & Nunez, 2017) แบคทีเร ียในลำไส ้จะมีความ
เฉพาะเจาะจงต่ออาหารโดยตำแหน่งที่พบแบคทีเรียในลำไส้แต่ละชนิดจะแตกต่างกันขึ้นอยู่กับอาหารใน

บริเวณนั้น ๆ ทั้งนี้ในลำไส้เล็กเป็นบริเวณที่มีการย่อยคาร์โบไฮเดรตได้เป็นน้ำตาลโมเลกุลเดี่ยวและโมเลกุลคู่ 

รวมท้ังกรดอะมิโนจากการย่อยโปรตีนจึงส่งเสริมให้โปรตีโอแบคทีเรีย (Proteobacteria) และแลคโตบาซิลลัส 
(Lactobacillus) เจริญเติบโตได้ดี ขณะที่ในลำไส้ใหญ่จะพบน้ำตาลที่แบคทีเรียนำไปใช้ในกระบวนการหมัก

คาร์โบไฮเดรตเชิงซ้อนที่ไม่สามารถย่อยได้ด้วยเอนไซม์ในระบบทางเดินอาหาร รวมทั้งใยอาหารและสาร

เมือกและใช้เป็นแหล่งพลังงาน โดยจะมีแบคทีเรีย 2 กลุ่มหลัก คือกลุ่มแบคเทอริโอเดลส์ (Bacteroidales) 
ได้แก่ สปีชี่ส์พรีโวเทลล่า (Prevotella) และแบคทีรอยเดส (Bacteroides) เป็นต้น และกลุ่มคลอสตริเดลส์ 

(Clostridiales) ได้แก่ เฟอร์มคิิวเทส (Firmicutes) (Pujari & Banerjee, 2021) 

แบคทีเรียในระบบทางเดินอาหารของมนุษย์มีความสัมพันธ์ที่ให้ประโยชน์ซึ่งกันและกันระหว่าง
แบคทีเรียและโฮสต์เรียกว่า ซิมไบโอติก แบคทีเรีย (Symbiotic bacteria) โดยในระบบทางเดินอาหารมี

แบคทีเรียประมาณ 500-1,000 สปีชีส์ ทั้งนี้ ลำไส้ของมนุษย์จะเป็นอวัยวะที่เป็นแหล่งสารอาหารให้แก่

แบคทีเรีย ขณะที่แบคทีเรียช่วยในการย่อยอาหารและดูดซึมสารอาหาร สร้างวิตามิน เช่น ไบโอติน และ
วิตามินเค รวมทั ้งควบคุมการทำงานของระบบภูมิคุ ้มกัน (Curtis & Sperandio, 2011) ซิมไบโอติก 

แบคทีเรีย จะทนต่อการทำลายจากแบคทีเรียที่ไม่ใช่จุลชีพประจำถิ่นในลำไส้และจุลินทรีย์ก่อโรค โดยมี

ความต้านทานต่อการบุกรุกหรือการเพิ่มจำนวนของจุลินทรีย์ชนิดใหม่หรือจุลินทรีย์ก่อโรค แบคทีเรียจะมี
การแข่งขันเพื ่อหาสารอาหารและพื้นที่ในลำไส้ โดยแบคทีเรียจะมีความเฉพาะทางสารพันธุกรรมใน

ความสามารถในการเข้าถึงสารอาหาร เช่น แบคทีรอยเดสมีสารพันธุกรรมที่สามารถย่อยคาร์โบไฮเดรต

เชิงซ้อนโดยท่ีโฮสต์และแบคทีเรียอ่ืน ๆ ไม่สามารถย่อยได้ โดยพบว่าแบคทีรอยเดสบางสายพันธ์ุใช้สารไกลแคน
ของโฮสต์ซึ่งเป็นแหล่งน้ำตาลที่สำคัญของแบคทีรอยเดสในการปล่อยกรดเซียลิก (Sialic acid) และฟูโคส 

ในการทำลายเชื้อก่อโรค เช่น แซลโมเนลล่า ไทฟิเมอเรียม (Salmonella typhimurium) และคลอตริเดียม 

ดิฟฟิไซล์ (C.difficile) เป็นต้น นอกจากน้ี พบว่าซิมไบโอติก แบคทีเรียสามารถสร้างสารประกอบโพลีเปปไทด์
ที่มีสมบัติในการทำลายเชื้อแบคทีเรียก่อโรค เรียกว่า แบคเทอริโอซิน (Bacteriocins) แยกได้จากลำไส้ 

ได้แก่ ไบฟิโดแบคทีเรีย กรดแลกติกในอาหารหมัก เป็นต้น ท้ังนี้ซิมไบโอติก แบคทีเรียสามารถผลิตกรดไขมัน

สายสั้นซึ่งเป็นสารเมตาบอไลท์ที่สามารถยับยั้งการเจริญเติบโตของจุลินทรีย์ก่อโรค ได้แก่ กรดโปรปิโอนิก 



วารสารมหาวิทยาลัยคริสเตียน ปที่ 30 ฉบับท่ี 1 มกราคม – มีนาคม 2567 141 
 

 
 

(Propionic acid) กรดบิวไทริก (Butyric acids) และกรดอะซิติก (Acetic acid) ในภาวะ pH ต่ำ และ

สามารถสร้างสภาวะที่ไม่เหมาะสมต่อการเจริญเติบโตของเชื้อก่อโรคโดยทำให้ความเข้มข้นของออกซิเจน
ลดลง (Pickard et al, 2017) กรดไขมันสายสั้นเช่น บิวไทเรทที่ซิมไบโอติกแบคทีเรียผลิตขึ้นสามารถทำให้

ความเข้มข้นของออกซิเจนลดลงโดยไปกระตุ้นกระบวนการเมแทบอลิซึมของเยื่อบุลำไส้ รวมทั้งแบคทีเรีย

และไวรัสที่สามารถผลิตสาร Microbe-associated molecular patterns (MAMPs) ซ่ึงเป็นโมเลกุลสัญญาณ
กระตุ ้นระบบภูมิคุ ้มกันโดยกำเนิด (Innate immunity) ที ่อยู ่บนเซลล์เยื ่อบุลำไส้หรือเซลล์เดนไดรติก 

(Dendritic cells) ทำให้มีการตอบสนองต่อการกระตุ้นไซโตไคน์ที่ทำให้เกิดการหลั่งสารประกอบเปปไทด์

ต่อต้านจุลินทรีย์ เช่น Reg 3 จากเยื่อบุลำไส้ของโฮสต์ซึ่งควบคุมการทำลายแบคทีเรียโดย Reg3γ สามารถ
ทำลายเชื้อแกรมบวกโดยจับกับชั้นสารประกอบเปปติโดไกลเคน (Peptidoglycan) ให้เกิดรูพรุนที่เมมเบรน 

(Shin & Seely, 2019) รวมทั้งผลิตสารเมือกในลำไส้ที ่แบคทีเรียสามารถย่อยสารเมือกได้สารประกอบ

น้ำตาลฟูโคสที่กดการเจริญเติบโตของเชื้อก่อโรค 
นอกจากนี้แบคทีเรียในลำไส้ยังมีบทบาทต่อการเมแทบอไลต์ของกรดน้ำดีซึ ่งเป็นสารประกอบ 

สเตียรอยด์สังเคราะห์จากคอเลสเตอรอลจะหลั่งเข้าสู่ลำไส้เล็กส่วนต้น (Duodenum) เพื่อช่วยในการ

ละลายและเพิ่มการดูดซึมสารอาหารที่ละลายในไขมันเช่น วิตามินเอ ดี อีและเค จัดเป็นกรดน้ำดีปฐมภูมิ 
(Primary bile acids) โดยพบว่าแบคทีเรียสามารถเปลี่ยนแปลงกรดน้ำดีปฐมภูมิไปเป็นกรดน้ำดีทุติยภูมิได้ 

โดยทำหน้าที่ควบคุมวิถีสัญญาณอย่างกว้างและซับซ้อนในกระบวนการเมแทบอลิซึมของกรดไขมัน กลูโคส 

กลไกการกำจัดสารแปลกปลอมจากร่างกาย (Xenobiotic metabolism) การควบคุมสมดุลพลังงาน 
(Homeostasis) การอักเสบ (Inflammation) และทำลายเชื้อก่อโรค เป็นต้น (Cai et al., 2022; Pickard 

et al., 2017) 

 
กรดไขมันสายสั้น  

สารเมแทบอไลต์ซึ่งเป็นผลพลอยได้ที่เกิดขึ้นจากกระบวนการหมักแบบไม่ใช้ออกซิเจนของอาหาร

กลุ่มโพลีแซคคาร์ไรด์ เช่น ธัญพืช ผักและผลไม้ที่มีใยอาหารที่ไม่สามารถย่อยได้ด้วยเอนไซม์ในระบบ
ทางเดินอาหารเกิดการหมักในลำไส้ใหญ่ได้สารประกอบเป็นกรดไขมันสายสั้น (Short chain fatty acids, 

SCFA) ที่สำคัญ 3 ชนิด ได้แก่ บิวไทเรท โพรปิโอเนต และอะซีเตท ซึ่งปริมาณการผลิตกรดไขมันสายสั้น

ขึ้นอยู่กับการรับประทานอาหารในกลุ่มดังกล่าวและขึ้นอยู่กับองค์ประกอบของจุลินทรีย์ในลำไส้และ
ระยะเวลาที่กากอาหารเคลื่อนที่ผ่านระบบทางเดินอาหาร (Gut transit time) ทั้งนี้ กรดไขมันสายสั้น

สามารถผลิตได้จากกระบวนการเมแทบอลิซึมของกรดอะมิโนแต่มีปริมาณน้อยแต่ก็มีความสำคัญต่อสุขภาพ

เช่นกัน การหมักโปรตีนสามารถเกิดขึ้นในลำไส้ใหญ่เช่นกัน เมื ่อคาร์โบไฮเดรตลดลงและมักเกิดการ
สร้างสารเมแทบอไลต์ที่มีความเป็นพิษกลุ่ม Branched-chain fatty acids (BCFA) เช่น แอมโมเนีย ฟีนอล 

และซัลไฟต์ เป็นต้น นอกจากนี้ อะซิเตทจากกระบวนการไกลโคไลซีสจากขั้นตอนอะซีติล โคเอ (Acetyl-

CoA) มักเปลี่ยนรูปไปเป็นบิวไทเรทโดยเอนไซม์ Butyryl-CoA: Acetyl-CoA transferase และไขมันจาก
นมเป็นแหล่งของบิวไทเรทเช่นกัน (Silva, Bernardi & Luiz , 2020) 

กรดไขมันสายสั้นที่เกิดขึ้นจะถูกดูดซึมที่เซลล์เยื่อบุลำไส้ใหญ่ (Colonocytes) ผ่านการขนส่งแบบ

ไม่ใช้พลังงาน (Passive transport) หรือช่องทางเฉพาะผ่านทาง H+- dependent หรือ Sodium-dependent 
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monocarboxylate transporters (MCTs and SMCTs) ขณะที่กรดไขมันสายสั้นที่ไม่เกิดการเมตาบอไลต์

ในชั้นผิวของลำไส้ใหญ่จะถูกขนส่งไปยังระบบการไหลเวียนเลือดดำในตับ (Portal circulation) และใช้เป็น
พลังงานตั้งต้นสำหรับเซลล์ตับ (Hepatocytes) ยกเว้นอะซิเตทที่ไม่ถูกออกซิไดซ์ในตับ ส่งผลให้มีอนุพันธ์

ของกรดไขมันสายสั้นพบในปริมาณน้อยที่เข้าสู่ระบบไหลเวียนโลหิตและเนื้อเยื่อ (Silva et al., 2020) โดย

เมื่อกรดไขมันสายสั้นที่ผ่านการดูดซึมจะนำไปใช้ในกระบวนการสังเคราะห์ทางชีวโมเลกุลรวมทั้งส่งไปยัง
อวัยวะต่าง ๆ กรดไขมันสายสั้นจะให้พลังงานประมาณร้อยละ 10 ของพลังงานที่ร่างกายมนุษย์ต้องการและ

จะทำหน้าที่ในการช่วยการควบคุมกระบวนการทางชีวเคมี เช่น โพรปิโอเนต (Propionate) ในกระบวนการ

กลูโคนีโอเจเนซีส (Gluconeogenesis) และบิวไทเรทกับอะซิเตทในกระบวนการสังเคราะห์ไขมัน (Lipid 
biosynthesis) เป็นต้น 

นอกจากนี้ กรดไขมันสายสั้นมีส่วนช่วยในการควบคุมความสมบูรณ์ของลำไส้ การควบคุมการผลิต

ฮอร์โมน การทำงานของระบบภูมิคุ้มกัน การควบคุมการเมแทบอลิซึมของตับ ช่วยควบคุมการไหลของกรด
ไขมันในเนื้อเยื่อไขมัน การควบคุมอินซูลินในตับอ่อน (Morrison & Preston, 2016; Silva et al., 2020) 

และมีส่วนช่วยในการต่อต้านการเกิดโรคต่าง ๆ เช่น เบาหวาน มะเร็งลำไส้ โรคโครห์น (Crohn’s disease) 

พาร์กินสัน เป็นต้น (Feng , Ao & Peng , 2018) กรดไขมันสายสั้นมีส่วนในการควบคุมการตอบสนองต่อ
การอักเสบ (Inflammation) การเกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน (Oxidative stress) ผ่านกลไกการกระตุ้น

ตัวรับ G-protein coupled receptors (GPCRs) หรือตัวรับกรดไขมัน (Free fatty acid receptors) เช่น 

FFAR2 และ FFAR3 ที ่ทำหน้าที่ควบคุมเมแทบอลิซึมของกลูโคสและไขมัน อีกทั ้งยังทำหน้าที่ลดการ
เกิดไซโตไคน์ที่ส่งเสริมการอักเสบ (Pro-inflammation) เช่น IL-6 IL-8 TNF-α และลดกิจกรรมของ NF-

kB ซึ ่งทำหน้าที ่ควบคุมการเกิดการอักเสบ (Feng et al., 2018, Silva et al., 2020) จากรายงาน

การศึกษาในหนูทดลอง พบว่ากรดไขมันสายสั้นมีส่วนช่วยในการส่งเสริมระบบภูมิคุ้มกันบริเวณลำไส้ โดยมี
ผลต่อการแสดงออกของ Toll-like receptor ซึ่งเป็นโปรตีนตัวรับจดจำรูปแบบในระบบภูมิคุ้มกันชนิดไม่

จำเพาะเจาะจงที ่สำคัญทำหน้าที ่จับกับเชื้อโรคได้หลายชนิดรวมทั้งส่งเสริมผ่านระบบภูมิคุ ้มกันแบบ

เฉพาะเจาะจงเช่น Antigen presenting cells ที-เซลล์ (T-cell) และเซลล์ในระบบเลือดและน้ำเหลือง 
(Lymphoid cell) และมีผลต่อการเพิ่มขึ้นของ CD4+ T cell ซึ่งมีบทบาทสำคัญในการสร้างและพัฒนา

ความสามารถของระบบภูมิคุ้มกันของร่างกาย เป็นต้น (Singh et al., 2017) 

 
ประเภทอาหารทีม่ีผลตอการเปลี่ยนแปลงของจุลินทรียในลําไส 

โปรตีน 

 การบริโภคอาหารกลุ่มโปรตีนที่แตกต่างกันมีผลต่อการเปลี่ยนแปลงของสารเมแทบอไลต์ที่ผลิตโดย
จุลินทรีย์ในลำไส้ที่แตกต่างกัน กรดอะมิโนเป็นแหล่งคาร์บอนและไนโตรเจนสำหรับจุลินทรีย์ในลำไส้ และมี

ผลต่อสรีรวิทยาของโฮสต์ (Gentile & Weir, 2018) แบคทีเรียที่สามารถหมักกรดอะมิโนชนิด Branched 

chain amino acid (BCAAs) ได้แก่ วาลีน ลูซีนและไอโซลูซีนโดยแบคทีเรียในลำไส้ซึ่งส่วนใหญ่เป็นกลุ่ม
แบคทีรอยเดส และคลอสตริเดียม (Clostridium) และจะพบ Branched short-chain fatty acids เพิ่มขึ้น

ในส่วนลำไส้ใหญ่ส่วนต้นถึงลำไส้ใหญ่ส่วนปลายและอุจจาระ (Rios-Covian et al., 2020)   



วารสารมหาวิทยาลัยคริสเตียน ปที่ 30 ฉบับท่ี 1 มกราคม – มีนาคม 2567 143 
 

 
 

นอกจากนี้ สารประกอบที่ได้จากการสลายกรดอะมิโนทำให้ได้สารเมแทบอไลต์ที่ส่งผลต่อสุขภาพ

โดยสามารถเกิดสารประกอบที่เป็นสารพิษที่ออกฤทธิ์ต่อเซลล์หรือเป็นพิษต่อยีนหรือเป็นสารที่มีประโยชน์
ต่อร่างกายขึ้น เช่น สารประกอบที่ได้จากการสลายกรดอะมิโนได้สารประกอบฟีนอล (Phenol) อินโดล 

(Indoles) และเอมีน (Amine) สามารถทำปฏิกิริยากับไนตริกออกไซด์เกิดเป็นสารประกอบ เอ็น-ไนโตรโซ 

(N-nitroso) เกี่ยวข้องกับการเกิดมะเร็งในระบบในลำไส้ ขณะที่สารประกอบกรดอินโดล-โพรปิโอเนต 
(Indole-propionate acid) ซึ่งเป็นสารเมแทบอไลต์โดยจุลินทรีย์ที่ใช้กรดอะมิโนทริพโตเฟนจะช่วยรักษา

สมดุลของลำไส้และป้องกันการอักเสบของลำไส้ได้ ขณะสารประกอบอินโดล-3-อะซิเตท (Indole-3-

acetate) จากจุลินทรีย์สามารถลดการอักเสบของเซลล์ตับและแมคโครฟาจได้ (Gentile & Weir, 2018) 
การรับประทานโปรตีนจากเนื้อสัตว์และโปรตีนจากพืช ทำให้ได้สารเมแทบอไลต์ที่แตกต่างกัน โดย

พบว่าโปรตีนในเนื้อสัตว์สามารถเปลี่ยนแปลงเป็นสารประกอบไตรเมทิลามีนออกไซด์ (Trimethylamine 

oxide; TMAO) โดยจุลินทรีย์จะใช้กรดอะมิโน แอล-คาร์นิทีน (L-carnitine) เปลี่ยนเป็นสารประกอบ 
ไตรเมทิลามีน (Trimethylamine; TMA) และเกิดการออกซิไดซ์เป็น TMAO โดยใช้เอนไซม์ฟลาวิน โมโน

ออกซิจีเนส (Flavin-containing monooxygenases; FMOs) สารประกอบ TMAO สามารถกระตุ้น Nf-kB 

และเพิ่มการแสดงออกของยีนที่ส่งเสริมการอักเสบ (Pro-inflammation) รวมทั้งไซโตไคน์ เช่น IL-18 และ 
IL-1ß และทำให้เกิดความเครียดออกซิเดชันได้ โดยสารประกอบ TMAO มีส่วนทำให้เกิดโรคหัวใจและ

หลอดเลือด ไขมันสะสมในตับและภาวะหลอดเลือดแข็ง (Atherosclerosis) (Gentile & Weir, 2018) ทั้งนี้ 

มีรายงานการวิจัยในคนที่รับประทานอาหารกลุ่มเนื้อแดงจะมีการเพิ่มขึ้นของปริมาณ TMAO จากคาร์นิทีน 
แต่ไม่ได้เกิดจากสารประกอบคอลีน (Choline) ขณะที่ปริมาณ TMAO จะลดลง หากรับประทานไม่ต่อเนื่อง

หรือหยุดรับประทานใน 4 สัปดาห์ นอกจากนี้ การรับประทานอาหารที่มีไขมันสูงหรืออาหารรูปแบบ

ตะวันตก (Western diet) ส่งผลทำให้มี TMAO ในเลือดเพิ่มสูงขึ้นทั้งในคนและการทดลองในสัตว์ทดลอง
โดยมีจุลินทรีย์ในลำไส้ที่สามารถสังเคราะห์สารประกอบไตรเมทิลามีน (Trimethylamine, TMA) ได้ เช่น 

แบคทีเรียในไฟลัมเฟอร์มิคิวเทสและโปรตีโอแบคทีเรีย ทำให้เกิดความไม่สมดุลของจุลินทรีย์ในลำไส้ได้ การ

บริโภคอาหารกลุ่มเน้ือแดงหรือบริโภคเน้ือแดงในปริมาณสูงจะส่งผลเสียต่อการเพ่ิมจำนวนเซลล์ลำไส้ท่ีผิดปกติ 
(Hyperproliferation of colonic) ในเซลล์เย่ือบุลำไส้เล็ก (Enterocytes) และมีการเปล่ียนแปลงของแบคทีเรีย

ก่อโรคโดยเฉพาะ Fusobacterium nucleatum, Streptococcus bovis/gallolyticus, Escherichia coli 

และ Bacteroides fragilis (Abu-Ghazaleh, Chua, & Gopalan, 2021, García-Montero et al., 2021) 
การรับประทานเนื ้อแดงและผลิตภัณฑ์แปรรูปจะมีปริมาณของ แอล-คาร์น ิท ีน (L-carnitine) ส ูง 

ร่วมกับโคลีน เบทาอีน (Betaine) และเลซิติน ซึ่งเป็นสารตั้งต้นสำคัญของสารประกอบไตรเมทิลามีน 

(TMA) โดยจุลินทรีย์ในลำไส้ TMA จะถูกขนส่งไปยังตับที่จะเปลี่ยนไปเป็นสารประกอบ Trimethylamine 
N-oxide (TMAO) ซึ่งเกี ่ยวข้องกับวิถีการอักเสบและความเสี ่ยงของโรคหัวใจและหลอดเลือดหากเกิด

สารประกอบ TMAO ในปริมาณมาก 

ในทางกลับกัน มีรายงานวิจัยศึกษาการบริโภคปลาในปริมาณสูงจะเพิ่มระดับการไหลเวียนของ 
TMAO ภายใน 15 นาที ซึ ่งบ่งชี้ว่า TMAO สามารถดูดซึมได้โดยไม่ต้องผ่านการเปลี่ยนแปลงใด ๆ โดย

จุลินทรีย์ในลำไส้ อย่างไรก็ตามความเสี่ยงของหัวใจและหลอดเลือดจะไม่เพิ่มขึ้น เนื่องจากการบริโภคจะ

ได ้ร ับกรดไขมันไม ่อ ิ ่มต ัวโดยส ่วนใหญ่เป ็นกรดไขมันโอเมก้า-3 เช ่น กรดอิโคซะเพนตะอีโนอิก 
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(Eicosapentaenoic; EPA) และกรดโดโคซะเฮกซะอีโนอิก (Docosahexaenoic; DHA) ทั้งนี้ มีรายงาน

การใช้น้ำมันปลาในการเลี้ยงหนูทดลองด้วยที่ได้รับอาหารไขมันสูง พบว่ามีส่วนช่วยแก้ไขผลข้างเคียงที่เกิด
จากระดับ TMAO รวมถึงความทนทานต่อกลูโคสที่บกพร่องและการอักเสบของเนื้อเยื่อไขมัน ลดไซโตไคน์ 

MCP-1 ที่ทำให้เกิดการอักเสบและเพิ่มระดับ IL-10 ซึ่งเป็นสารต้านการอักเสบ และช่วยลดการอักเสบ 

(Janeiro et al., 2018; García-Montero et al., 2021) 
นอกจากนี้ มีรายงานวิจัยพบว่ากลุ่มตัวอย่างที่รับประทานเนื้อวัวในปริมาณสูงมีการลดลงของ

ไบฟิโดแบคทีเรีย โดยมีการเพิ่มขึ้นของแบคทีรอยเดสและคลอสตริเดีย (Clostridia) เมื่อเปรียบเทียบกับ

กลุ่มควบคุมที่รับประทานอาหารทั่วไปของอเมริกาและกลุ่มที่ไม่รับประทานเนื้อสัตว์ และมกีารศึกษาพบว่า
การบริโภคโปรตีนสกัดจากเวย์และโปรตีนถั่วลันเตา มีการเพิ่มข้ึนของไบฟิโดแบคทีเรีย และแลคโตบาซิลลัส 

(Lactobacillus) การบริโภคโปรตีนถั่วลันเตามีการเพิ่มขึ้นของกรดไขมันสายสั้น มีผลต่อต้านการอักเสบ

และมีส่วนสำคัญในการรักษาเยื่อบุผิวลำไส้   นอกจากนี้โปรตีนสกัดจากเวย์พบการลดลงของเชื้อก่อโรค เช่น 
แบคทีรอยเดส ฟราจิลิส (Bacteroides fragilis) และคลอสทริเดียม เพอร์ฟริงเจน (Clostridium perfringens) 

(Singh et al., 2017) 

 
ไขมัน 

 การบริโภคอาหารทีม่กีรดไขมันอิ่มตัวและมีไขมันทรานส์ซึ่งมักพบในอาหารรูปแบบตะวันตก พบว่า

สามารถเพิ่มจุลินทรีย์ที่ไม่ต้องการอากาศในระบบทางเดินอาหาร เช่น Bacteroides คลอสตริเดียม และมี
การลดลงของแบคทีเรียกลุ่มผลิตแลคติก (Lactic acid bacteria) ขณะที่การบริโภคอาหารที่มีใยอาหารจะ

มีการเพิ่มขึ้นของจุลินทรีย์ส่งเสริมสุขภาพคือไบฟิโดแบคทีเรีย (Bifidobacterial) ในอุจจาระ พร้อมกับการ

ลดลงของระดับน้ำตาลในเลือดและคอเลสเตอรอล (Singh et al., 2017) 
ในอาหารแปรรูปพิเศษซึ่งเป็นอาหารที่มีการแปรรูปสูงที่ต้องผ่านกระบวนการอุตสาหกรรมหลาย

ข้ันตอนด้วยกระบวนการทางเคมีใส่สารเติมแต่งเพ่ิมและมีการแปรรูปท่ีต่างไปจากเดิม เช่น ไส้กรอก อาหารว่าง 

(Snacks) มาการีน ไอศกรีม และมักพบเป็นอาหารรูปแบบตะวันตก (Western foods) หรืออาหารพร้อม
บริโภค มักมีปริมาณไขมันอิ่มตัวสูง มีคาร์โบไฮเดรตที่ผ่านการขัดสีและมีน้ำตาลเชิงเดี่ยวสูงหรือมีเกลือใน

ปริมาณสูง แต่มีใยอาหารและสารต้านอนุมูลอิสระต่ำ (Leo & Campos, 2020) อาหารและเครื่องดื ่ม

รูปแบบตะวันตกที่มีน้ำตาลหรืออาจมีสารให้ความหวานมีผลต่อการเปลี่ยนแปลงของจุลินทรีย์ในลำไส้ โดย
จะทำให้มีการเปลี่ยนแปลงของสัดส่วนของจุลินทรีย์กลุ่ม Firmicutes ต่อ Bacteroidetes โดยพบการ

ลดลงของแบคทีเรียที่ผลิตกรดไขมันสายสั้นเช่น Lachnobacterium sp. และมีการเพิ่มขึ้นของสารตั้งต้น

การอักเสบ (Pro-inflammation) (García-Montero et al., 2021) นอกจากนี้การบริโภคอาหารที่มีไขมันสูง 
(High fat diets) ยังส่งเสริมให้จุลินทรีย์ก่อโรคเจริญเติบโตเช่น E.coli, Salmonella, Helicobacter pylori, 

Clostridium และ Vibrio ส่งผลรบกวนการทำงานของไทต์จังก์ชันโปรตีน (Tight junction proteins) 

ที่ป้องกันการรั่วไหลของเซลล์เยื่อบุลำไส้ให้ทำงานได้ไม่สมบูรณ์ โดยจะไปลดความแน่นโปรตีนจังกช์ัน ทำให้
มีรั ่วของสารพิษที ่เชื ้อก่อโรคผลิตขึ ้นและเข้าสู ่กระแสเลือด เช่น สารประกอบลิโปโพลีแซคคาร์ไรด์ 

(Lipopolysaccharides; LPS) (Kowalski & Mulak, 2019) สารประกอบดังกล่าวจะกระตุ้นไซโตไคน์

ที ่ทำให้เกิดการอักเสบเช่น IL-1β IL-6 TNF-α และกระตุ้นให้เกิดภาวะเครียดออกซิเดชันในเซลล์ซึ่งเป็น
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สาเหตุการเกิดโรคต่าง ๆ ในกลุ่มโรคไม่ติดต่อเรื้อรัง (NCDs) รวมทั้งโรคการเสื่อมของระบบประสาท โดย

พบว่าความสัมพันธ์ของการเปลี่ยนแปลงของจุลินทรีย์ในลำไส้กับโรคอัลไซเมอร์โดยพบว่ามีการผ่านเข้าออก
ของโปรตีนจังก์ชันระหว่างในเซลล์ลำไส้จากการกระตุ้นของสารเมแทบอไลต์ของจุลินทรีย์ก่อโรค เช่น 

สารประกอบลิโปโพลีแซคคาไรด์ (LPS) และ β-N-methylamino-L-alanine (BMMA) (Sarkar & Banerjee, 

2019) 

 นอกจากนี้ รายงานวิจัยพบว่ากลุ่มตัวอย่างที่ได้รับอาหารที่มีไขมันสูงส่งผลต่อการเปลี่ยนแปลงของ

จุลินทรีย์ที่ไม่ส่งเสริมสุขภาพ โดยกลุ่มตัวอย่างที่ได้รับอาหารไขมันสูงร้อยละ 40 ของพลังงาน มีการเพิ่มขึ้น

ของเชื้อ Alistipes และ Bacteroides ซึ่งมีรายงานพบเชื้อชนิดนี้ในผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 มากกว่าใน

กลุ่มคนที่มีเมแทบอลิซึมของกลูโคสในระดับปกติ นอกจากนี้ยังพบการเพิ่มขึ้นของไซโตไคน์ที่ทำให้เกิดการ

อักเสบและมีการลดลงของกรดไขมันสายสั้น รวมทั้งมีการเหนี่ยวนำให้มีการเปลี่ยนแปลงของ เมแทบอลิซึม

ของกรดไขมันสายยาว โดยพบความเข้มข้นของกรดปาล์มมิติกและสเตรียริกสูงซึ่งกรดไขมันสองชนิดนี้

สามารถกระตุ้นเป็นสัญญาณให้เกิดการอักเสบในแมคโครฟาจ เซลล์ไขมัน (Adipocytes) เซลล์กล้ามเนื้อ

และเซลล์ตับ ขณะกลุ่มตัวอย่างที่ได้รับอาหารไขมันต่ำมีการเพิ่มขึ้นของ Blautia และ Faecalibacterium 

ซึ่งเป็นแบคทีเรียที่ผลิตกรดไขมันสายสั้นบิวไทเรทและอะซิเตท และมีการลดลงของสารประกอบอินโดล 

(Wan et al., 2019)  

 

ใยอาหารและสารพฤกษเคมีกับจุลินทรียในลําไส  

การบริโภคธัญพืช ผักและผลไม้ที่มีใยอาหารหรือพรีไบโอติก (Prebiotics) จะช่วยส่งเสริมการ

เจริญเติบโตของจุลินทรีย์ในลำไส้ที่ดี และพบว่าการรับประทานอาหารกลุ่มพรีไบโอติกส์ผู้บริโภคจะได้รับ

สารสำคัญที่มีความสามารถในการเป็นสารต้านอนุมูลอิสระ โดยสารประกอบดังกล่าวจะช่วยส่งเสริมให้มี

แบคทีเรียที่ดีต่อสุขภาพ จากรายงานวิจัยพบว่าการได้รับอาหารที่มีสารประกอบโพลีฟีนอลสามารถลด

สัดส่วนของแบคทีเรียไฟลัมเฟอร์มิคิวเทส ต่อ แบคเทอรอยเดเทส ในลำไส้ได้ซึ่งช่วยลดการเกิดการอักเสบ 

(Wu et al., 2021) การบริโภคผักผลไม้ที่มีสารประกอบฟลาโวนอยด์ซึ ่งจัดเป็นสารพฤกษเคมีในกลุ่ม

โพลีฟีนอลมักพบได้หลายรูปแบบของโครงสร้างที่มีผักและผลไม้แต่ละชนิด ยกตัวอย่างเช่น ฟลาวานอล 

(Flavanols) ในโกโก้ ชาเขียว แอนโธไซยานิน (Anthocyanin) ในผักและผลไม้สีม่วง-แดง เช่น เบลคเบอร์รี่ 

ข้าวไรซ์เบอร์รี ่ ไอโซฟลาโวนอยด์ (Isoflavonoids) ในถั่วเหลือง หรือฟลาวาโนน (Flavanones) ในพืช

ตระกูลส้มและฟลาโวนอล (Flavonols) ในหัวหอม ขิง หน่อไม้ฝรั่ง อาร์ทิโชก (Artichokes) เป็นต้น ทั้งนี้

สารประกอบฟลาโวนอยด์จะเกิดการเมแทบอไลต์โดยจุลินทรีย์ในลำไส้ที ่สามารถยับยั้งการเจริญของ

เช ื ้อจ ุล ินทร ีย ์ก ่อโรคและช ่วยในการเพิ ่มเช ื ้อจ ุล ินทร ีย ์ท ี ่ด ีต ่อลำไส ้ เช ่น Bifidobacterium และ 

Lactobacillus เป็นต้น ซึ่งส่งผลต่อการลดสารพิษเอนโดท๊อกซิน (Endotoxin) จากผลิตจากเชื้อจุลินทรีย์

ก่อโรค รักษาสมดุลของระบบภูมิคุ้มกันในลำไส้ และส่งเสริมการดูดซึมสารอาหาร รวมทั้งสามารถยับยั้งการ

อักเสบผ่านการส่งสัญญาณไปยังวิถีต่าง ๆ เช่น NF-kB และ MAPKs และต่อต้านภาวะเครียดออกซิเดชัน 

(Pei, Liu & Bolling, 2020)  
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การรับประทานใยอาหารต่ำจะทำให้ไบฟิโดแบคทีเรีย (Bifidobacteria) ซ่ึงเป็นจุลินทีย์ชนิดโปรไบโอติก 

และ Clostridium บางกลุ ่มที ่มีประโยชน์ต่อร่างกาย เช่น Roseburia และ Eubacterium rectale ลดลง 

ส่งผลต่อการผลิตบิวไทเรทซึ ่งเป็นกรดไขมันสายสั ้น ที ่ม ีค ุณสมบัต ิในการป้องกันระบบประสาท 

(Neuroprotective) ลดลง โดยมีรายงานวิจัยพบว่าอาหารแปรรูปพิเศษมีความสัมพันธ์ในการลดฟังก์ชัน

การจดจำ (Cognitive function) โดยทำลายสมองส่วนฮิปโปแคมปัส (Hippocampus) นอกจากนี้มีรายงาน

วิจัยในสัตว์ทดลองพบว่าอาหารที ่มีไขมันสูงมีผลต่อการทำงานของไมโครเกลีย (Microglial) และทำลาย

ความสามารถการจดจำและทำให้เกิดการอักเสบของเซลล์ประสาทและสามารถพัฒนาเกิดโรคอัลไซเมอร์ได้ 

(Leo & Campos, 2020)  

การบริโภคอาหารในกลุ่มใยอาหารทำให้มีการสร้างกรดไขมันสายสั้นมากกว่าการบริโภคอาหาร

ตะวันตก โดยกรดไขมันสายสั้นมีบทบาทส่งเสริมสุขภาพของโฮสต์ เช่นการให้พลังงานกับเซลล์ การป้องกัน

การอักเสบและการติดเชื้อของลำไส้ใหญ่ (Santos-Marcos, Perez-Jimenez & Camargo , 2019) ขณะที่

อาหารที่มีส่วนประกอบของไขมันทรานส์และกรดไขมันอิ่มตัวสูงเป็นสาเหตุทำให้จุลินทรีย์ในลำไส้เกิดภาวะ

ไม่สมดุล กระตุ้นไซโตไคน์ส่งเสริมการอักเสบเช่น TNF-α IL-1β และ IL-6  

 

แนวทางการบริโภคอาหารที่สงเสริมการจุลินทรียในลําไสและสงเสริมสุขภาพ  

 จากข้อมูลข้างต้น จะเห็นได้ว่าการบริโภคอาหารที่มีต่อการเปลี่ยนแปลงองค์ประกอบของจุลินทรีย์

ในลำไส้มีผลกระทบทั้งผลดีและผลลบต่อสุขภาพ โดยปัจจุบันมีงานวิจัยรายงานรูปแบบการรับประทาน

อาหารแบบต่าง ๆ ที ่ส ่งผลต่อการส่งเสริมสุขภาพได้แก่ การบริโภคอาหารแบบเมดิเตอร์เรเนียน 

(Mediterranean-style diets) (รูปที่ 1) เป็นการรับประทานอาหารหลากหลายร่วมกันซึ่งมีประโยชน์ต่อ

สุขภาพมากกว่าการรับประทานอาหารชนิดเดียว โดยให้ความสำคัญต่อความถี่ในการบริโภคใยอาหารจาก

ธัญพืช ผัก ถั่วเมล็ด ผลไม้ และอาหารที่มีสารออกฤทธิ์ทางชีวภาพในการต่อต้านการเกิดออกซิเดชันของ

อาหาร เน้นการบริโภคกรดไขมันไม่อิ่มตัวตำแหน่งเดียวและกรดไขมันไม่อิ่มตัวหลายตำแหน่ง โดยอาหาร

ดังกล่าวเป็นแหล่งของวิตามิน แร่ธาตุ สารประกอบฟลาโวนอยด์ ไฟโตสเตอรอล เทอร์ปีนและฟีนอลที่ส่งผล

ดีต่อสุขภาพ รวมทั้งบริโภคอาหารกลุ่มโปรตีนได้แก่ ไก่และไข่ อาหารทะเล ผลิตภัณฑ์นมและชีสที่แปรรูป

น้อยโดยมีระดับการบริโภคระดับต่ำถึงปานกลาง และการบริโภคเนื้อแดงและผลิตภัณฑ์แปรรูปในระดับ

ปริมาณน้อยมาก รูปแบบการบริโภคแบบเมดิเตอร์เรเนียนยังส่งผลต่อการเพิ่มความหลากหลายของ

จุลินทรีย์ในลำไส้ โดยเพ่ิม Bacteroidetes, Lactobacilli, Bifidocbateria, Faecalibacterium, Roseburia 

และลดจำนวนของ Firmicutes และ Proteobacteria ทำให้มีจุลินทรีย์ที่สร้างกรดไขมันสายสั้นเพิ่มขึ้น

และลดการเกิดความไม่สมดุลของจุลินทรีย์ในลำไส้ 
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รูปที่ 1 ปิรามิดรูปแบบการบริโภคอาหารและความถ่ีของการบริโภคอาหารแบบเมดิเตอเรเนียน (Chierico et al., 2014) 

  
 สำหรับประเทศไทยมีการแนะนำแนวทางการบริโภคโดยมีบทบัญญัติ 9 ประการ โดยเน้น 1) กิน

อาหารครบ 5 หมู่ รับประทานอาหารแต่ละหมู่ให้หลากหลายและหมั่นดูแลน้ำหนักตัว 2) บริโภคข้าวเป็น

อาหารหลักสลับกับอาหารประเภทแป้งอื่น ๆ 3) รับประทานผักและผลไม้เป็นประจำ 4) รับประทานปลา 
เนื้อสัตว์ไม่ติดมัน ไข่ และถั่วเมล็ดแห้งเป็นประจำ 5) ดื่มนมให้เหมาะสมตามวัย 6) กินอาหารที่มีไขมันและ

น้ำมันแต่พอควร 7) หลีกเลี่ยงการอาหารที่มีรสหวานจัดและเค็มจัด 8) บริโภคอาหารที่สะอาด ปราศจาก

การปนเปื้อน 9) งดหรือลดเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอล์ หรือการใช้ธงโภชนาการเพื่อเป็นแนวทางให้ได้รับ
สารอาหารที่ครบถ้วนโดยแบ่งเป็นกลุ่มต่าง ๆ ได้แก่ แป้งข้าว ผัก ผลไม้ เนื้อสัตว์และไข่ นมและไขมัน 

น้ำตาลและเกลือ โดยปริมาณของไขมัน น้ำตาลและเกลือมีปริมาณน้อยที่สุดที่แนะนำให้บริโภค และควร

บริโภคให้มีความหลากหลาย ทั้งนี้ การบริโภคตามธงโภชนาการสำหรับผู้สูงอายุควรปรับให้มีการนำระดับ
ความต้องการพลังงานเข้ามาแนะนำการบริโภคร่วมด้วย (วสุนธรา รตโนภาส, 2560) เพื่อเป็นแนวทางการ

ส่งเสริมพฤติกรรมสุขภาพที่ด ีปัจจุบันนี้ องค์การอนามัยโลกแนะนำให้รับประทานผัก ผลไม้และธัญพืชหรือ

อาหารกลุ่มพรีไบโอติก อย่างน้อย 400 กรัมต่อวัน โดยอาหารกลุ่มนี้จะมีส่วนช่วยในการลดความเสี่ยงการ
เกิดโรคเรื้อรังและส่งเสริมการมีสุขภาพ รวมทั้งการส่งเสริมจุลินทรีย์ที่ดีในลำไส้ โดยควรลดการรับประทาน

อาหารที่มีน้ำตาลเชิงเดี่ยว ไขมันอิ่มตัว เกลือที่มีในปริมาณสูง โดยพบว่าการรับประทานผักและผลไม้ต่ำมี

ความสัมพันธ์กับการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดและโรคมะเร็ง นอกจากนี้ในผัก ผลไม้และธัญพืชยังมีสาร
ต้านอนุมูลอิสระ วิตามินและสารพฤษเคมีที่มีส่วนในการส่งเสริมสุขภาพและการป้องกันโรค (Duthie et 

al., 2018)  

  
………………………………………………………………… 
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