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การก่อโรคและความรุนแรงของโรคติดเชื้อแบคทีเรีย 
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บทคัดย่อ 
บทความนี้เป็นบทความทบทวนวรรณกรรมเชิงวิพากษ์ เกี่ยวกับการก่อโรคและความรุนแรงของโรคติด

เชื้อแบคทีเรีย ซึ่งเป็นผลจากปฏิสัมพันธ์ระหว่างเชื้อก่อโรค ไมโครไบโอตา และระบบภูมิคุ้มกันของเจ้าบ้าน 
แบคทีเรียสามารถก่อโรคผ่านกลไกต่าง ๆ เช่น การยึดเกาะเซลล์ การบุกรุกเนื้อเยื่อ และการผลิตสารพิษ 
(Exotoxins และ Endotoxins) โดยแบ่งเป็นเชื้อก่อโรคปฐมภูมิและเชื้อก่อโรคฉวยโอกาส ไมโครไบโอตามี
บทบาทสำคัญในการป้องกันการติดเชื้อ โดยใช้กลไกการแข่งขันกับเชื้อก่อโรค และการกระตุ้นระบบภูมิคุ้มกัน 
อย่างไรก็ตาม ปัจจัยสภาพแวดล้อมและการใช้ยาปฏิชีวนะอาจส่งผลให้ไมโครไบโอตาเสียสมดุล และเพิ่มความ
เสี่ยงต่อการติดเชื้อ กลไกการหลบเลี่ยงภูมิคุ ้มกันของแบคทีเรีย เช่น การเปลี่ยนแปลงแอนติเจนและการ
สร้างไบโอฟิล์ม ส่งผลให้เกิดการติดเชื้อเรื้อรังและดื้อยา ปัจจุบันแนวคิดเรื ่อง Disease tolerance และ 
Damage response framework ได้ขยายมุมมองเกี่ยวกับการก่อโรคของแบคทีเรีย โดยเน้นถึงปัจจัยภายใน
ของเจ้าบ้านที่มีผลต่อความรุนแรงของโรค การเข้าใจกลไกเหล่านี้จะช่วยพัฒนาแนวทางการป้องกันและรักษา
โรคติดเชื้อแบคทีเรียได้อย่างมีประสิทธิภาพ 
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Abstract 
This article is a criticized literature review article on pathogenesis and virulence of 

bacterial infection. The pathogenesis and virulence of bacterial infections result from 
interactions among pathogens, microbiota, and the host immune system. Bacteria cause 
infections through mechanisms such as adhesion, tissue invasion, and toxin production 
(exotoxins and endotoxins), classifying them as primary or opportunistic pathogens. The 
microbiota plays a crucial role in infection prevention by competing with pathogens and 
stimulating the immune system. However, environmental factors and antibiotic use can 
disrupt microbiota balance and increasing infection risk. Bacteria evade immunity through 
Antigenic variation and biofilm formation, leading to chronic infections and antibiotic 
resistance. Modern perspectives, including Disease tolerance and the Damage response 
framework, emphasize the host's internal factors influencing disease severity. Understanding 
these mechanisms aids in developing effective strategies for  infection prevention and 
treatment. 
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บทนำ 
บทความนี้เป็นบทความทบทวนวรรณกรรม

เชิงวิพากษ์ มีว ัตถุประสงค์เพื ่อสังเคราะห์องค์
ความรู ้เกี ่ยวกับกลไกการก่อโรคของแบคทีเรีย 
ปัจจัยที่ส่งผลต่อความรุนแรงของโรค และบทบาท
ของ Microbiota ต่อการป้องกันและส่งเสริมการ
ติดเชื้อในโรคติดเชื้อแบคทีเรีย ซึ่งเป็นปัญหาทาง
สาธารณสุขที ่สำคัญของโลก1 ส่งผลกระทบต่อ
สุขภาพและคุณภาพชีวิตของประชาชน โดยเฉพาะ
ในกลุ่มประเทศเขตร้อนและเขตกึ่งร้อน ซึ่งมีความ
เสี่ยงต่อการแพร่กระจายของเชื้อสูง ความสามารถ
ในการก่อโรค (Pathogenesis) และความรุนแรง 
(Virulence) ของโรคติดเชื ้อแบคทีเรียเกิดจาก
ปฏิสัมพันธ์ระหว่างเช ื ้อก่อโรค ไมโครไบโอตา 
(Microbiota) และระบบภูมิคุ ้มกันของเจ้าบ้าน 
(Host) โดยแบคทีเรียสามารถก่อโรคได้ผ่านกลไก
หลายขั ้นตอน ตั ้งแต่การแพร่กระจาย การตั้ง
รกราก การยึดเกาะ การบุกรุกเนื้อเยื่อ การหลบ
หลีกระบบภูมิคุ้มกัน และการผลิตสารพิษ2 

ปัจจุบันแนวคิดเกี่ยวกับการเกิดโรคติดเชื้อ
ได้ขยายขอบเขตออกไป โดยไม่ได้มุ่งเน้นว่ามีเพียง
เช ื ้อก่อโรคเท่านั ้นที ่ เป ็นปัจจัยหลัก แต่มีการ
พิจารณาบทบาทของเจ้าบ้านและปัจจัยแวดล้อม 
(environment) ร่วมด้วย โดยเฉพาะแนวคิด 
Damage response framework (DRF)3 และ 
Disease tolerance4 ที่เน้นปฏิสัมพันธ์ระหว่างเจ้า
บ้านกับเชื้อแบคทีเรียก่อโรค และการควบคุมความ
เสียหายของเนื้อเยื่อ5 ในขณะเดียวกัน ไมโครไบโอ
ตาก็มีบทบาทสำคัญในการป้องกันการติดเชื้อ
แบคทีเรียก่อโรค ด้วยกลไกการแข่งขันการตั้ง
รกราก การผลิตสารต้านจุลชีพ และการกระตุ้น
ระบบภูมิคุ้มกัน6 

ปัจจัยจากวิถีชีวิตสมัยใหม่ เช่น การใช้ยา
ปฏิชีวนะมากเกินความจำเป็น การผ่าตัดคลอด 
การรับประทานแต่อาหารขยะหรืออาหารที ่มี
โภชนาการไม่เหมาะสม และการเปลี ่ยนแปลง
สภาพภูมิอากาศ ล้วนส่งผลต่อสมดุลของไมโคร
ไบโอตาในร่างกายมนุษย์ และเพิ่มความเสี่ยงต่อ

การเกิดโรคติดเชื้อแบคทีเรีย7 นอกจากนี้ การรับรู้
และตอบสนองต่ออุณหภูมิยังเป็นอีกปัจจัยหนึ่งที่
แบคทีเรียก่อโรคใช้ในการควบคุมการแสดงออก
ของยีนกำหนดความรุนแรงของโรค ซึ่งส่งผลต่อ
ประสิทธิภาพในการก่อโรคและการหลบหลีก
ภูมิคุ้มกัน8 ดังนั้น ความเข้าใจเชิงลึกเกี่ยวกับกลไก
การก่อโรค ความรุนแรง และปฏิสัมพันธ์ระหว่าง
เชื้อก่อโรค ไมโครไบโอตา และภูมิคุ ้มกันของเจ้า
บ้าน จึงเป็นกุญแจสำคัญในการพัฒนาแนวทางการ
ป้องกันและควบคุมโรคติดเชื้อแบคทีเรียได้อย่างมี
ประสิทธิภาพในอนาคต 
การก่อโรค 

การก ่อโรค (Pathogenesis) ของเชื้อ
แบคทีเร ีย ม ี เหต ุและป ัจจ ัยหลายอย ่าง เช่น 
ภูมิคุ้มกันของเจ้าบ้าน ประสิทธิภาพการก่อโรคของ
ตัวเชื ้อ และจำนวนเชื ้อที ่ร ่างกายได้ร ับ9 ไม่ใช่
แบคทีเรียทุกชนิดที่ก่อโรคติดเชื้อ แบคทีเรียบาง
ชนิดเป็น Normal flora ที่อาศัยอยู่บนร่างกาย
ตามปกติและมักไม ่ก ่อโรค แต่จะก่อโรคเมื่อ
ภูมิคุ้มกันของเจ้าบ้านถูกทำลายหรือลดต่ำลงมาก 
การก่อโรคของเช ื ้อแบคทีเร ีย แบ่งได ้เป ็น 2 
ประเภท ได้แก่ Primary pathogens หมายถึง ก่อ
โรคในคนปกติที ่มีระบบภูมิคุ ้มกันสมบูรณ์ กับ 
Opportunistic Pathogens หมายถึง ก่อโรค
เฉพาะในคนที่มีภูมิคุ้มกันบกพร่อง ตามหลักเกณฑ์
ของ Koch (Koch’s postulates)10,11 ซ ึ ่งมี
ข้อกำหนด 4 ข้อ ในการบ่งชี้ว่าเชื้อแบคทีเรียชนิด
ใดเป็นสาเหตุของโรค ได้แก่ 1) พบเชื้อในผู้ป่วยแต่
ไม่พบในคนปกติ 2) แยกเชื้อออกมาเพาะเลี้ยงได้ 
3) เชื ้อที่เพาะเลี้ยงก่อโรคในสัตว์ทดลองได้ และ 
4) แยกเชื ้อออกจากสัตว์ทดลองที ่ติดเชื ้อนั ้นได้  
โดยมีกระบวนการก่อโรคอยู ่ 6 ขั ้นตอน ได้แก่ 
1 )  T r a n s m i s s i o n  ( ก า ร แ พ ร ่ ก ร ะ จ า ย ) 
2) Colonizat ion (การต ั ้ งรกรากของเช ื ้อ) 
3) Adhesion (การยึดเกาะกับเซลล์เจ้าบ้าน) 
4) Invasion (การบุกรุกเข ้าส ู ่ เซลล ์เจ ้าบ ้าน) 
5) Survival in the Host (การอยู่รอดในร่างกาย
เจ้าบ้าน) และ 6) Tissue Injury (การทำลาย
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เนื้อเยื่อของเจ้าบ้าน) สำหรับการทำลายเนื้อเยื่อ
ของแบคทีเรียนั้น ส่วนใหญ่เกิดจากสารพิษที ่เชื้อ
แบคทีเรียปลดปล่อยออกมา ซึ่งมีอยู่ 2 กลุ่ม ได้แก่ 
1) Exotoxins เป็นสารพิษที่ถูกขับออกจากเซลล์
แบคทีเรีย ตัวอย่าง เช่น Diphtheria Toxin (ยับยั้ง
การสังเคราะห์โปรตีน) Botulinum Toxin (ยับยั้ง
การปล่อยสารสื่อประสาท) และ 2) Endotoxins 
เป็นส่วนประกอบของผนังเซลล์แบคทีเรียชนิด 
แกรมลบที่กระตุ ้นการอักเสบได้ อย่างไรก็ตาม 
เจ้าบ้านก็มีระบบภูมิคุ้มกันที่ช่วยป้องกันและยบัยั้ง
การติดเช ื ้อได ้ เช ่น แอนติบอดีใช ้ทำลายเชื้อ
แบคทีเรีย เซลล์เม็ดเลือดขาวช่วยจับกินและฆ่าเชื้อ
แบคทีเรียที่บุกรุกร่างกายเจ้าบ้าน แต่แบคทีเรีย
บางชนิดหลบหลีกภูมิคุ ้มกันได้ เช่น S. aureus 
(โดยใช้โปรตีน A เพ่ือยับยั้งการจับกินของเม็ดเลือด
ขาว) โดยทั ่วไปเชื ้อแบคทีเร ียก่อโรคที ่สำคัญ 
มี 3 กล ุ ่มใหญ่ ๆ ได ้แก่ 1) Gram-Posit ive 
B a c t e r i a  เ ช ่ น  S t a p h y l o c o c c u s , 
Streptococcus, Bacillus 2) Gram-Negative 
Bacteria เช่น Escherichia coli, Salmonella, 
Pseudomonas และ 3) Toxin-Producing 
Bacteria เช่น Clostridium botulinum, Vibrio 
cholerae เป็นต้น12 ซึ่งแบคทีเรียในแต่ละกลุ่ม 
มีกลไกการก่อโรคที่แตกต่างกันออกไป 
ภาพรวมของเชื้อแบคทีเรียก่อโรค 

การก่อโรคของแบคทีเรียขึ ้นอยู ่กับปัจจัย
หลายประการ เช่น สถานะภูมิคุ้มกันของเจ้าบ้าน 
และความสามารถของแบคทีเรียในการรุกราน 
กระบวนการก่อโรคของแบคทีเร ียจ ึงม ีความ
ซับซ้อน และเกี่ยวข้องกับลักษณะทางพันธุกรรม
และโมเลกุลหลากหลายชนิด ที่ช่วยให้แบคทีเรียก่อ
โรคและด ื ้ อต ่อยาปฏ ิช ี วนะได ้  รวมท ั ้ งการ
เปลี่ยนแปลงสภาพภูมิอากาศที่ส่งผลให้โรคติดเชื้อ
บางชนิดแพร่ระบาดได้ง ่ายขึ ้น 2 ในปัจจุบ ันมี
งานวิจัยและเทคนิคการตรวจวิเคราะห์ใหม่ ๆ ช่วย
ให้เข้าใจกลไกการก่อโรคของเชื้อแบคทีเรียมาก
ยิ่งขึ้น เช่น ชีวสังเคราะห์ของ O-type antigen ใน 
Porphyromonas gingivalis ช่วยให้การวิเคราะห์

จีโนมร่วมกับซอฟต์แวร์ Pathway Tools สำหรับ
การศ ึกษากระบวนการสร ้างแอนต ิ เจนของ
แบคทีเรียที่เกี ่ยวข้องกับโรคในช่องปากได้อย่าง
ล ึ ก ซ ึ ้ ง ม า กย ิ ่ ง ข ึ ้ น 13 ก า ร ถ ่ า ยทอดย ี น ใน 
Aliarcobacter butzleri ที ่พบว ่ากลไกการ
ถ่ายทอดยีนเป็นแบบแนวนอน ซึ่งเป็นปัจจัยสำคัญ
ที่ทำให้เชื้อมีความหลากหลายทางพันธุกรรมมาก
ขึ้น สัมพันธ์กับกับประสิทธิภาพและความรุนแรง
ของการก่อโรค14 ความรู้ใหม่เกี่ยวกับบทบาทของ
ไอออนสังกะสีใน Staphylococcus aureus ทำ
ให้มีความเข้าใจเพิ่มขึ้นว่า การจำกัดสังกะสีในเซลล์
เจ้าบ้านอาจใช้เป็นแนวทางใหม่ในการควบคุมการ
ติดเชื้อ MRSA15 โปรตีน OmpA ใน Escherichia 
coli สายพันธุ์ EHEC มีบทบาทชัดเจนมากขึ้น ใน
การควบคุมระบบ Type III Secretion system 
(T3SS) ซึ่งช่วยให้เชื้อรุกรานเจ้าบ้านได้เป็นอย่าง
ดี16 โปรตีน MbovP0145 ของ Mycoplasma 
bovis มีบทบาทสำคัญอย่างมากในการกระตุ้นการ
หล ั ่ ง  I L - 8 17 ห ร ื อ  Monocy te -de r i ved 
neutrophil chemotactic factor (MDNCF) มี
บทบาทหลักในการเก ิด Chemotaxis ดึงดูด 
Neutrophils เข้ามาสู่บริเวณที่มีการติดเชื้อ ใน
กระบวนการอักเสบ (Inflammation)18 กลไกการ
เปลี่ยนจาก E. coli ที่เป็นจุลชีพประจำถิ่นไปเป็น
สายพันธุ์ที่ก่อโรคในกระแสเลือด นั้นเกี่ยวข้องกับ
การมี Plasmid ชื่อ IncFII ทีค่วบคุมการแสดงออก
ของ Hemolysin สารพิษที ่ต ัวเชื ้อปลดปล่อย
ออกมาสลายเม ็ดเล ือดแดงของเจ ้าบ ้านได้ 19 
บทบาทของโปรตีน Zur ในการควบคุมระดับ
สังกะสีในแบคทีเรียมีความสำคัญในการควบคุม
การรอดช ีว ิตของแบคท ี เร ีย 20 และอาจเป็น
เป้าหมายใหม่ของการนำมาใช้เป็นยาปฏิชีวนะได้
ในอนาคต 
กลไกการก่อโรคในมนุษย์ของเชื้อแบคทีเรีย 

แบคท ี เร ี ย เป ็นจ ุ ลช ีพท ี ่ พบ ได ้ท ั ่ ว ไป 
ในธรรมชาติ มีทั้งชนิดที่เป็นประโยชน์และชนิดที่
ก่อโรค ประสิทธิภาพของแบคทีเรียในการหลบ
เลี่ยงระบบภูมิคุ้มกันของเจ้าบ้านเป็นปัจจัยสำคัญ
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ในการก่อโรค ความรุนแรงของโรคขึ้นอยู่กับปัจจัย
ของเจ ้าบ ้านด ้วย เช ่น ระบบภ ูม ิค ุ ้มก ัน โรค
ประจำตัว และสภาวะแวดล้อม 6 การจำแนก
แบคทีเรีย12 อาจแบ่งตามลักษณะการย้อมสีแกรม 
(Gram staining) เป็น แกรมบวกและแกรมลบ 
หรือแบ่งตามวิถีชีวิตของมันเป็น แบคทีเรียภายใน
เซลล ์  ( Int racellular )  และภายนอกเซลล์  
(Extracellular) ตัวอย่างแบคทีเรียที่ก่อโรค เช่น 
Mycobacterium tuberculosis, Neisseria 
meningitidis, Escherichia coli โดยกระบวนการ
ก่อโรคของแบคทีเรีย1,2 ประกอบด้วย 4 ขั้นตอน 
ได้แก่ 1) การสัมผัสเจ้าบ้าน (Exposure) ผ่านทาง
อาหาร น้ำ ลมหายใจ หรือการสัมผัส 2) การตั้ง
รกราก (Colonization) โดยยึดเกาะกับเซลล์ของ
เจ้าบ้านและเพ่ิมจำนวน 3) การหลบเลี่ยงภูมิคุ้มกัน 
(Immune Evasion) มีการใช้กลไกป้องกัน เช่น 
สร้างแคปซูล ปล่อยสารพิษ เป็นต้น และ 4) การ
ติดเชื้อ (Infection) ทำให้เกิดอาการของโรค เช่น 
มีไข้ ปอดบวม แผลติดเช ื ้อ เป็นต้น ว ิธ ีการที่
แบคทีเรียก่อโรคใช้หลบเลี่ยงระบบภูมิคุ้มกันของ
เจ้าบ้าน6,7 ได้แก่ การเปลี่ยนแปลงโครงสร้างผิว
เซลล์เพื่อหลบเลี่ยงการจดจำของระบบภูมิคุ ้มกัน 
การหลั่งสารพิษและเอนไซม์เพื่อทำลายเซลล์ของ
เจ้าบ้าน การซ่อนตัวในเซลล์ของเจ้าบ้าน เช่น 
Mycobacterium tuberculosis ที่เข้าไปอยู่ใน 
Macrophage ได้โดยไม่ถูกทำลาย การดื้อยาของ
แบคทีเรียก่อโรค (Antimicrobial resistance, 
AMR)21 นั้นเกิดจากการที่แบคทีเรียบางชนิดพัฒนา
ตนเองให้ทนต่อยาได้มากขึ้น ทำให้การรักษายาก
ขึ้น กลไกของแบคทีเรียในการดื้อยา อาทิเช่น การ
ปรับเปลี่ยนเป้าหมายของยา การผลิตเอนไซม์ไป
ทำลายยา การใช้ปั ๊มขับยาทิ ้ง (Efflux Pump) 
ตัวอย่างแบคทีเรียดื้อยาที่สำคัญ เช่น Klebsiella 
pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, 
Acinetobacter baumannii การก่อโรคในมนุษย์
ของเช ื ้อแบคท ี เร ียด ื ้อยา ส ่งผลกระทบทาง
สาธารณสุขที่ค่อนข้างรุนแรง มีอัตราการป่วยและ
เสียชีวิตสูง มาตรการควบคุมโรคติดเชื้อแบคทีเรีย

จึงมีความจำเป็นสูง เช่น การได้ร ับวัคซีน การ
พัฒนายาต้านจุลชีพใหม่ ๆ การป้องกันการติดเชื้อ
ในโรงพยาบาล การศึกษาเกี่ยวกับพันธุกรรมและ
กลไกการดื้อยาของแบคทีเรียในระดับโมเลกุล ล้วน
เป็นแนวทางสำคัญในการพัฒนาการป้องกันและ
รักษาโรคติดเชื ้อแบคทีเรีย ดังนั ้น การทำความ
เข้าใจเกี่ยวกับแบคทีเรียก่อโรคมีความสำคัญเป็น
อย่างยิ่ง รวมถึงการรับมือกับปัญหาแบคทีเรียดื้อ
ยา ซ ึ ่ งเป ็นภ ัยค ุกคามสำค ัญต ่อส ุขภาพของ
ประชาชนทั่วโลก 
ความสัมพันธ์ระหว่างมนุษย์และจุลินทรีย์ 

จ ุล ินทร ีย ์ม ีความส ัมพ ันธ ์ก ับมน ุษย์ 5 
ใน 3 ล ักษณะ ได้แก่ 1) ภาวะพึ ่งพาอาศัยกัน 
(Mutualism) เป็นความสัมพันธ์ของสิ่งมีชีวิตสอง
ชนิดที่อยู่ร่วมกันเป็นระยะเวลานานจนแยกออก
จากกันไม่ได้ โดยทั้งสองฝ่ายต่างได้ประโยชน์ซึ่งกัน
และกัน ตัวอย่าง เช่น จุลินทรีย์ในลำไส้มนุษย์ช่วย
ย่อยอาหาร สังเคราะห์ว ิตามินบางชนิด และ
ส่งเสริมระบบภูมิคุ้มกัน เป็นต้น 2) ภาวะอิงอาศัย 
(Commensalism) เป ็นการอย ู ่ร ่วมก ันของ
สิ่งมีชีวิตสองชนิด โดยฝ่ายหนึ่งได้ประโยชน์แต่อีก
ฝ่ายหนึ่งไม่ได้และไม่เสียประโยชน์ และ 3) ภาวะ
ก่อโรค (Parasitism) เป ็นความสัมพันธ ์ของ
สิ่งมีชีวิตสองชนิดที่แตกต่างกัน สิ่งมีชีวิตชนิดหนึ่ง
เป็นพาราสิต (Parasite) อาศัยอยู่หรือได้รับอาหาร
จากสิ่งมีชีวิตอีกชนิดหนึ่งที่เป็นเจ้าบ้าน (Host) 
โดยพาราสิตจะได้ร ับประโยชน์จากเจ้าบ้านแต่
เพียงฝ่ายเดียว ขณะที ่เจ ้าบ้านจะได้ร ับความ
เสียหายจากพาราสิต7 โดยทั่วไปจุลินทรีย์ก่อโรคซึ่ง
เป็นพาราสิตนั ้น แบ่งเป็น 4 กลุ ่มใหญ่ ๆ ได้แก่ 
1) ไวรัส (Viruses) ประกอบด้วยโปรตีน ไขมัน 
และกรดนิวคลีอิก เมื ่อเข้าส ู ่ เซลล์แล้วจะแยก
ชิ้นส่วนเปลือกนอก ใช้เพียงสารพันธุกรรมแทรก
เข้าไปรบกวนกระบวนการภายเซลล์ของเจ้าบ้าน 
เพื่อใช้กลไกของเซลล์เจ้าบ้านในการสร้างไวรัสตัว
ใหม่ 2) แบคทีเรีย (Bacteria) มีดีเอ็นเอเป็นสาร
พันธุกรรม และยังคงรักษาโครงสร้างเซลล์ไว้ได้
ตลอดวงจรชีวิตของมัน 3) เชื ้อรา (Mold หรือ 
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Fungus หรือ Yeast) ไม่มีคลอโรฟิลล์สังเคราะห์
แสงจึงสร้างอาหารเองไม่ได้ ดํารงชีวิตอยู่ได้โดยดูด
ซึมสารอาหารจากการย่อยสลายซากสิ่งมีชีวิตอ่ืน 
4) โปรโตซัว (Protozoa) มีเซลล์เดียวขนาดเล็ก
เป็นพาราสิตที่เพ่ิมจำนวนได้รวดเร็วภายในร่างกาย
ของมนุษย์ สำหรับพาราสิตที ่เป็นหนอนพยาธิ 
(Helminths หรือ Worm) ถือเป็นพาราสิตหลาย
เซลล์และมีขนาดใหญ่มองเห็นได้ด ้วยตาเปล่า
ในช่วงตัวเต็มวัย จึงไม่จัดเป็นจุลินทรีย์ 

การก ่อโรคของจ ุล ินทร ีย ์  (Microbial 
pathogenesis)7 แบ่งเป็นลำดับขั้น ได้ดังนี้ เข้าสู่
ร ่างกาย (Encounter), ยึดเกาะเซลล์เจ้าบ้าน 
(Adherence), หลบหลีกระบบภูมิคุ้มกัน (Evasion 
of host defenses), แพร่กระจายในร่างกาย 
(Invasion), ทำลายเซลล์และเนื้อเยื่อ (Cell and 
tissue damage) และออกจากเจ้าบ้านเพื่อแพร่
เช ื ้อต่อ (Shedding from host cell ) กลวิธี 
ที่จุลินทรีย์ก่อโรครอดพ้นจากระบบภูมิคุ้มกันของ
เจ้าบ้านมีหลายรูปแบบ เช่น จุลินทรีย์ก่อโรค 
บางชนิดเข้าไปอยู ่ภายในเซลล์เจ้าบ้านได้ เช่น 
L i s t e r i a  m o n o c y t o g e n e s  แ ล ะ 
Mycobacterium tuberculosis แบคทีเรียบาง
ชนิด เช่น Shigella spp. หลบหนีออกจากเอนโด
โซมไปเจริญเติบโตในไซโตพลาสซึมของเซลล์เจ้า
บ ้ านได ้  หร ือใช ้ว ิ ธ ี เปล ี ่ ยนแปลงแอนต ิ เจน 
(Antigenic variation) อย่างรวดเร็วจนระบบ
ภูมิคุ ้มกันของเจ้าบ้านตามไม่ทัน หรือยับยั้งการ
กล ื นก ิ นส ิ ่ ง แปลกปลอมของแมค โครฟาจ 
(Phagocytosis inhibition) ทำให้หลบเลี ่ยง
ภูมิคุ้มกันของร่างกายได้ ลักษณะการก่อโรคของ
จุลินทรีย์อาจแบ่งได้เป็น การก่อโรคที่จำกัดอยู่ที่
เยื่อบุผิว (Epithelial surface infections) เช่น 
Streptococcus pyogenes (คออักเสบ), Vibrio 
cholerae (อหิวาตกโรค), Rhinoviruses (ไข้หวัด) 
เป็นต้น และการก่อโรคที่ลุกลามเข้าสู่ภายในเซลล์
เจ้าบ้าน (Invasive infections) เช่น Salmonella 
typhi (ไข้ไทฟอยด์), Treponema pallidum 
(ซิฟิลิส), Plasmodium spp. (มาลาเรีย) เป็นต้น 

การป้องกันและควบคุมโรคติดเชื ้อแบคทีเรียที่
สำคัญ ได้แก่ การได้รับวัคซีนกระตุ ้นภูมิคุ ้มกัน 
ที่นิยมใช้ป้องกันการติดเชื้อที่รุนแรง เช่น วัคซีน
ป้องกันโรคหัด ไวรัสตับอักเสบ และไข้หวัดใหญ่ 
เป็นต้น การใช้ยาปฏิชีวนะ แต่การใช้ยาประเภทนี้
มากเกินไปอาจนำไปสู ่ การดื ้อยาปฏิชีวนะ เช่น 
Clostridium difficile ที่ทำให้เกิดลำไส้อักเสบจาก
การใช ้ยาปฏ ิช ี วนะมากเก ินไป มน ุษย์ จ ึ งมี
ความสัมพันธ์อย่างซับซ้อนกับจุลินทรีย์6 โดยมีทั้งที่
เป็นประโยชน์และที่ก่อโรค การเข้าใจกลไกการก่อ
โรคและความรุนแรงของโรคติดเชื ้อแบคทีเรีย 
ร่วมกับความรู้ใหม่ ๆ ในระบบภูมิคุ้มกันของมนุษย์ 
จะช่วยพัฒนาแนวทางป้องกันและรักษาโรคติดเชื้อ
ได้อย่างมีประสิทธิภาพ 
การตรวจจับอุณหภูมิและการควบคุมความ
รุนแรงในการก่อโรคของเชื้อแบคทีเรีย 

อุณหภูมิเป็นสัญญาณสำคัญในการควบคุม
ความรุนแรงของแบคทีเรียก่อโรค8 แบคทีเรียรับรู้
การเปลี่ยนแปลงของอุณหภูมิและใช้มันเป็นตัวบ่งชี้
สิ่งแวดล้อม อุณหภูมิที่เพิ่มขึ้นแบบเฉียบพลันเป็น
สัญญาณอันตรายที ่กระตุ ้นการตอบสนองแบบ 
Heat-Shock อุณหภูมิที่เปลี่ยนแปลงเล็กน้อยอาจ
เป็นตัวกระตุ้นให้แบคทีเรียแสดงยีนที่เกี่ยวข้องกับ
การก่อโรคออกมา บทบาทของโปรตีน Heat-
Shock (HSPs) ในแบคทีเรียก่อโรค นอกจากช่วย
ปกป้องเซลล์จากความเครียดที่เกิดจากความร้อน
แล้ว ย ังม ีส ่วนเก ี ่ยวข ้องกับความร ุนแรงของ
แบคทีเรีย ตัวอย่างเช่น GroEL และ DnaK ช่วยให้
แบคทีเรียเกาะติดกับเซลล์เจ้าบ้านและหลบเลี่ยง
ระบบภูมิคุ ้มกัน22 การควบคุมยีนที่เกี ่ยวข้องกับ
ความรุนแรงของเชื้อแบคทีเรียโดยอุณหภูมิ มีผล
ต่อกระบวนการที่สำคัญ เช่น การเกาะติดเซลล์เจ้า
บ ้าน การสร ้าง Biofilm และการหลบเล ี ่ยง
ภูมิคุ ้มกัน23 ตัวอย่างเชื้อที่ใช้ระบบการควบคุมนี้ 
ได ้แก ่  Neisseria meningit idis , Yersinia 
enterocolitica, Listeria monocytogenes 
กลไกการรับรู้และตอบสนองต่ออุณหภูมิในระดับ
โมเลกุล โปรตีนเซ็นเซอร์ มีการเปลี ่ยนแปลง
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โครงสร้าง เพื่อควบคุมการแสดงออกของยีน DNA 
และ RNA เซ็นเซอร์ การเปลี ่ยนแปลงและการ
ดัดแปลง DNA และ RNA thermometers ช่วยให้
แบคทีเรียควบคุมการแสดงออกของยีนที่อุณหภูมิ
ต่างกันได้ ผลกระทบของการเปลี่ยนแปลงสภาพ
ภูมิอากาศต่อแบคทีเรียก่อโรคได้เช่นกัน ภาวะโลก
ร ้อนอาจทำให ้ แบคท ี เร ี ยปร ับต ั วและ เ พ่ิม
ประสิทธิภาพในการก่อโรค24 ตัวอย่างเช่น Vibrio 
vulnificus แพร่กระจายในเขตน้ำทะเลที่อุ่นขึ้นได้
ด ีย ิ ่งข ึ ้น ดังนั ้น บทบาทของอุณหภูมิในฐานะ
สัญญาณที่แบคทีเรียใช้ เพื่อปรับพฤติกรรมและ
ประสิทธิภาพในการก่อโรค จึงมีความสำคัญทั้งใน
แง ่ว ิทยาศาสตร ์พ ื ้นฐานและผลกระทบทาง
สาธารณสุข ที่มีต่อประชากรโลกโดยเฉพาะในเขต
ร้อนและเขตก่ึงร้อน 
ปฏิสัมพันธ์ของเจ้าบ้านกับไมโครไบโอต้าและเชื้อ
ก่อโรคในมุมมองของโลกสมัยใหม่ 

ปฏิสัมพันธ์ระหว่าง เจ้าบ้าน (Host) กับ 
ไมโครไบโอตา (Microbiota) และเชื ้อก่อโรค 
(Pathogen) ในมุมมองของโลกสมัยใหม่ เชื ่อว่า
จ ุล ินทรีย ์ท ี ่อาศัยอยู ่ในร่างกายของมนุษย์นั้น 
มีบทบาททั้งในทางป้องกันโรคหรือส่งเสริมการ 
ก่อโรคต ิดเช ื ้อ5 ซ ึ ่ งไมโครไบโอตา หมายถึง 
จุลินทรีย์ที ่อาศัยอยู่ในสภาพแวดล้อมเฉพาะของ
ม ั น  ไ ม โ ค ร ไบ โ อต าขอ งมน ุ ษย ์  ( Human 
microbiota) จึงหมายถึงจุลินทรีย์ที่อาศัยอยู่บน
หร ือในร ่างกายมนุษย ์ ได ้แก ่ บนผิวหนังและ 
ในอวัยวะภายใน เช่น ในระบบทางเดินอาหาร 
ในระบบหายใจ ในระบบทางเดินปัสสาวะ และ 
ในระบบสืบพันธุ์ เป็นต้น 

ไมโครไบโอตา (Microbiota) มีความสำคัญ
ต่อการป้องกันการติดเชื้อแบคทีเรียก่อโรค โดย
กลุ ่มแบคทีเรียประจำถิ ่นที ่อาศัยอยู ่ในร่างกาย
มนุษย์ ทำหน้าที่เป็นด่านแรกในการป้องกันเชื้อ
แบคทีเรียก่อโรค ช่วยลดความเสี่ยงต่อการเกิดโรค
ติดเชื้อ โดยใช้กลไกทั้งทางตรงและทางอ้อม เช่น 
การแข่งขันกับเชื้อก่อโรคในการยึดเกาะกับเยื่อบุ
ภายในร่างกาย (Colonization Resistance) การ

ผลิตสารต้านจุลชีพ เช ่น Bacteriocins และ 
การกระตุ้นระบบภูมิคุ้มกันของเจ้าบ้าน 

ม ุมมองเก ี ่ยวก ับการเก ิดโรคต ิดท ี ่ เชื้อ
เปลี่ยนไปจากแนวคิดดั้งเดิมของ Louis Pasteur 
และ Koch’s Postulates ที่เดิมนั้นเชื่อกันว่า เชื้อ
แบคทีเรียก่อโรคเป็นตัวการหลักในการก่อโรคติด
เช ื ้อ10,11 แต่ Antoine Béchamp เสนอว่า 
สภาพแวดล้อมของร่างกาย (Terrain) ก็มีอิทธิพล
ต ่อการเก ิดโรคด ้วย เช ่นก ัน ซ ึ ่ ง ในป ัจจ ุบัน
แนวความคิดนี้ได้รับการยอมรับมากขึ้น25 ทฤษฎี
ใหม่ ๆ เช่น Damage response framework 
(DRF)3 ซึ่งเป็นกรอบแนวคิดของการตอบสนองต่อ
ความเส ียหายของเจ ้าบ ้าน จากโรคต ิดเชื้อ
แบคทีเรียที่แตกต่างไปจากมุมมองเดิม DRF เชื่อว่า
การก่อโรคของแบคทีเรียก่อโรค ไม่ได้มีปัจจัยหลัก
เพียงเชื้อก่อโรคกับเจ้าบ้านเท่านั้น แต่เป็นผลมา
จากปฏิสัมพันธ์ระหว่างเจ้าบ้านกับเชื้อก่อโรค ใน
ปัจจุบันจึงต้องคำนึงถึงบทบาทของทั้งเจ้าบ้านและ
เชื้อก่อโรคร่วมกัน รวมทั้งปัจจัยในสภาวะแวดล้อม
อื ่น ๆ ด้วย และทฤษฎี Disease tolerance4 
ที่เชื ่อว่าการทนต่อโรคเป็นกลยุทธ์ในการป้องกัน
ตนเอง จากโรคติดเชื้อแบคทีเรียที่มีมาแล้วอย่าง
ยาวนานตามวิว ัฒนาการของมนุษย์ ซ ึ ่งความ
เสียหายที ่เกิดขึ ้นกับเจ้าบ้านไม่ได้เป็นสัดส่วน
โดยตรงกับปริมาณเชื้อก่อโรคที่เจ้าบ้านได้รับเข้าสู่
ร่างกายเท่านั้น การทนต่อโรคจึงขึ้นอยู่กับกลไก
การควบคุมความเสียหายของเนื้อเยื่อ ความเครียด
และการตอบสนองต่อความเสียหายของเจ้าบ้าน 
ในปัจจุบันจึงมีความเชื่อกันว่า ทั้งเชื้อก่อโรค ไมโคร
ไบโอตา และภูมิคุ้มกันของเจ้าบ้าน ล้วนส่งผลต่อ
ความรุนแรง (Virulence) ของโรคติดเชื้อ โดยไม่มี
ปัจจัยใดปัจจัยหนึ่งเป็นหลัก แต่ทุกปัจจัยมีอิทธิพล
ต่อโรคติดเชื้อแบคทีเรียแตกต่างกันไปตามสถาณ
การณ์ และสภาวะแวดล้อมทั้งภายในและภายนอก
ร่างกายของเจ้าบ้าน 
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ปฏิสัมพันธ์ระหว่างไมโครไบโอตากับเชื้อ
แบคทีเรียก่อโรค 

ไมโครไบโอตาย ับย ั ้ งการเจร ิญของเชื้อ
แบคทีเรียก่อโรคได้ โดยแย่งชิงสารอาหารและพื้นที่ 
(Niche competition)26 ผลิตสารฆ่าเชื้อแบคทีเรีย 
เช่น Bacteriocins ปลดปล่อยโมเลกุลที่รบกวนการ
สื ่อสารของเชื ้อก่อโรค เช่น Quorum sensing 
molecules การเสียสมดุลของไมโครไบโอตาอาจ
เพ่ิมความเสี่ยงต่อการติดเชื้อ เช่น ภาวะลำไส้อักเสบ
อาจเอื้อต่อการเจริญของ Enterobacteriaceae 
เป็นต้น 

ไมโครไบโอตาช่วยเชื้อก่อโรคได้ในบางกรณี5 
เชื้อไวรัสบางชนิด เช่น Poliovirus, Reovirus ต้อง
อาศัยแบคทีเรียในลำไส้ เพื่อเพิ่มประสิทธิภาพใน
การก่อโรคติดเชื้อไวรัส บางครั้งเชื้อไวรัสจับได้กับ 
Lipopolysaccharides (LPS) ของแบคทีเรีย ซึ่ง
เป็นการเพ่ิมโอกาสของการก่อโรคติดเชื้อไวรัสได้ 

บทบาทของ ไม โคร ไบ โอตาต ่ อระบบ
ภูมิคุ้มกัน5 ช่วงอายุของเจ้าบ้านในการสัมผัสเชื้อ
ก่อโรคมีความสำคัญมาก ในทารกแรกเกิดที่ได้รับ
ภูมิคุ้มกันแบบพาสซีฟ ที่มีแอนติบอดีชนิด IgG ผ่า
นรกมาจากมารดา รวมทั้งได้รับไมโครไบโอตามา
จากมารดาด ้วยน ั ้น  ประกอบก ับการได ้ รั บ
เชื้อจุลินทรีย์บางชนิดในวัยทารกช่วยพัฒนาระบบ
ภูมิคุ้มกัน เช่น Clostridia species จึงมีส่วนช่วย
ป้องกันโรคติดเชื้อแบคทีเรียได้ ทารกป่วยด้วยโรค
ติดเช ื ้อที ่ได ้ร ับยาปฏิชีวนะมากเกินไป กลับมี
แนวโน้มที่เกิดการติดเชื้อในกระแสเลือด (Sepsis) 
ได้สูงขึ้น ไมโครไบโอตาส่งผลต่อหน่วยความจำของ
ระบบภูมิคุ ้มกันด้วย การมีจุลินทรีย์ที ่สมดุลใน
ร ่างกาย ช ่วยให้ร ่างกายสร้าง CD8+ T Cell 
memory ได้อย่างเพียงพอต่อการป้องกันโรคติด
เชื้อไวรัส ระบบภูมิคุ้มกันสามารถพัฒนาความจำที่
ตอบสนองต่อจุลินทรีย์ในลำไส้ ซึ ่งจะช่วยหรือ
รบกวนการตอบสนองต่อวัคซีน ไมโครไบโอตามี
ความสัมพันธ์กับการได้รับวัคซีนเช่นกัน ไมโคร
ไบโอตาอาจเพิ ่มหรือรบกวนการตอบสนองต่อ
ว ัคซ ีนของเจ ้าบ ้าน การให ้ยาปฏ ิช ีวนะก ่อน 

ฉีดว ัคซีนอาจลดประสิทธิภาพของวัคซีน เช่น 
วัคซีนไข้หวัดใหญ่ ระบบภูมิคุ ้มกันของเด็กใน
ประเทศกำลังพัฒนาที่มีไมโครไบโอตาแตกต่างจาก
ประเทศพัฒนาแล้ว อาจทำให้วัคซีนชนิดเดียวกันมี
ประสิทธิภาพแตกต่างกัน เนื่องจากไมโครไบโอตา
ของเจ้าบ้านอยู่ในสิ่งแวดล้อมท่ีแตกต่างกัน 

ผลกระทบของโลกยุคใหม่ต่อไมโครไบโอตา5 
การได้รับยาปฏิชีวนะเกินความจำเป็น เป็นสาเหตุ
หลักที่ทำให้ไมโครไบโอตาถูกทำลายจนเกิดความ
ไม่สมดุล เพิ่มความเสี่ยงต่อโรคติดเชื้อแบคทีเรียใน
อนาคต การผ่าตัดคลอด (C-section) ทำให้เด็ก
แรกเกิดคนนั้นไม่ได้รับไมโครไบโอตาจากมารดา
ตามธรรมชาติ ทำให้เด็กคนนั้นมีไมโครไบโอตา 
ที่แตกต่างจากเด็กที่เกิดโดยการคลอดธรรมชาติ 
จึงเป็นการเพิ่มความเสี่ยงต่อโรคติดเชื้อแบคทีเรีย 
อาหารขยะ ( Junk food) หร ืออาหารท ี ่ มี
โภชนาการไม่เหมาะสม เช่น ที่มีไฟเบอร์ต่ำ มีไขมัน 
แป้งและน้ำตาลสูง ทำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของ
ไมโครไบโอตาได้เช่นกัน จึงส่งผลให้ประสิทธิภาพ
ในการป้องกันโรคติดเชื้อแบคทีเรียลดลง 

การควบคุมโรคติดเชื้อแบคทีเรียโดยการเพ่ิม
ศักยภาพของไมโครไบโอตา5 ทำได้โดยการปรับ
สมดุลของไมโครไบโอตา ที่อาจเป็นแนวทางใหม่ใน
การป้องกันและควบคุมโรคติดเชื ้อ เช่น การได้
รับประทาน Probiotics และ Prebiotics เพ่ือ
เสร ิมสร ้ างจ ุล ินทร ีย ์ท ี ่ ม ีประโยชน ์  การใช้  
Bacteriophage Therapy เพื่อฆ่าเชื้อแบคทีเรียที่
ด ื ้อยา การปรับอาหารเพื ่อเพิ ่มปริมาณ Short 
Chain Fatty Acids (SCFAs) ที่ช่วยเสริมภูมิคุ้มกัน
ให้มีประสิทธิภาพสูงขึ้น 

ไมโครไบโอตาย ังช ่วยย ับย ั ้ งโรคต ิดเชื้อ
แบคทีเรีย5 ผ่านกลไกต่าง ๆ เช่น การตั้งอาณานิคม
ในร่างกายของเจ้าบ้านที่ไมโครไบโอตาช่วยกีดกัน
เชื้อแบคทีเรียก่อโรคได้เฉพาะกลุ่ม (การต้านทาน
การตั ้งอาณานิคม) และการผลิตโมเลกุล (เช่น 
Bacteriocin) ที ่ม ีเป ้าหมายในการทำลายเชื้อ
แบคทีเรียก่อโรคได้โดยตรง ผลิตภัณฑ์ที่ไมโครไบโอ
ตาปลดปล่อยออกมาบางชนิด ส่งผลต่อต้านการติด
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เช ื ้ อของเช ื ้ อแบคท ี เร ี ยก ่อโรคและย ั ง เสริม
ประสิทธิภาพของระบบภูมิคุ ้มกันได้ด้วย ไมโคร
ไบโอต้าเปลี่ยนวิถีการติดเชื้อทางอ้อม โดยการปรับ
การตอบสนองของเซลล์เยื่อบุผิว เช่น การผลิตเมือก 
การหลั ่งเปปไทด์ต ้านจุลชีพ (Anti-Microbial 
products; AMP) การสร้างเซลล์ต้นกำเนิดใหม่ 
(Renewal of Progenitor cells) และผ่านการผลิต
สารเมตาบอไลต์หลายชนิด กลไกต่าง ๆ เหล่านี้
เปลี่ยนแปลงการดำเนินของโรคติดเชื้อแบคทีเรีย
ประจำถิ่นและในอวัยวะอ่ืนที่ห่างไกลออกไปได้ด้วย 
แม้ว่ากระบวนการเหล่านี้เกิดขึ้นที่พื้นผิวเยื่อเมือก
ทั้งภายในและภายนอกร่างกายก็ตาม 

วิถีช ีว ิตที ่ทันสมัยได้เปลี ่ยนแปลงไมโคร 
ไบโอตาและความเสี ่ยงต่อโรคติดเชื ้อแบคทีเรีย 
แม ้ ว ่ าบ ุคคลจะได ้ ร ับประโยชน ์จ ากความ
สะดวกสบายมากมาย จากการขยายตัวของสังคม
เมืองและพัฒนาการทางเทคโนโลยี แต่ป ัจจัย
เดียวกันนี้ก็ได้เปลี่ยนแปลงไมโครไบโอตาและเชื้อ
แบคทีเรียก่อโรคไปด้วยเช่นกัน การป้องกันการติด
เชื้อแบคทีเรียก่อโรคแบบเดิมนั้น อาจไม่เพียงพอ
ต่อควบคุมเชื ้อแบคทีเรียก่อโรค ที ่มีการพัฒนา
ตนเองอย่างต่อเนื่องเช่นกัน การพัฒนาการบำบัด
โรคด้วยไมโครไบโอตา จึงจำเป็นต้องก้าวหน้าไป
อย่างไม่หยุดยั ้งเช่นกัน รวมถึงการรับประทาน
อาหารที่หวังผลด้านการป้องกันโรค เช่น พรีไบโอ
ติกและโปรไบโอติก เพ่ือปรับเปลี่ยนโครงสร้างและ
หน้าที ่ของไมโครไบโอมให้สมดุล ปฏิส ัมพันธ์
ระหว่างเจ้าบ้าน-ไมโครไบโอต้า-เชื้อก่อโรค ก็จะ
สมดุลตามไปด้วย การป้องการโรคติดเชื ้อจาก 
แบคทีเรียก่อโรค ก็จะมีประสิทธิภาพมากขึ้น 

ไมโครไบโอตาจึงเป็นองค์ประกอบสำคัญที่ 
มีผลต่อความเสี่ยงและความรุนแรงของโรคติดเชื้อ
แบคทีเรีย การเปลี่ยนแปลงวิถีชีวิตของมนุษย์ เช่น 
การใช้ยาปฏิชีวนะ การรับประทานอาหารขยะหรือ
อาหารจานด่วน และวิธีการคลอดทารก ล้วนส่งผล
ต่อไมโครไบโอตาและเพิ่มความเสี่ยงต่อโรคติดเชื้อ
แบคทีเรีย การทำความเข้าใจกลไกที่ไมโครไบโอตา
มีความสัมพันธ์กับระบบภูมิคุ ้มกัน จะช่วยให้

พัฒนาแนวทางการรักษาและป้องกันโรคติดเชื้อ
แบคทีเรียได้ อย่างมีประสิทธิภาพสูงมากขึ ้นใน
อนาคต ดังนั้นไมโครไบโอตาจึงไม่ใช่เป็นเพียงแค่
กลุ่มของแบคทีเรียในร่างกายเท่านั้น แต่เป็นปัจจัย
สำคัญที่มีผลต่อสุขภาพของมนุษย์เราในระยะยาว 
บทสรุป 

บทความทบทวนวรรณกรรมฉบับน ี ้ ได้
สังเคราะห์ข้อมูล เกี ่ยวกับกลไกการก่อโรคและ
ความรุนแรงของโรคติดเชื้อแบคทีเรีย โดยอธิบาย
กระบวนการที่เกิดจากปฏิสัมพันธ์ระหว่างเชื้อก่อ
โรค ไมโครไบโอตา และระบบภูมิคุ ้มกันของเจ้า
บ้าน ซึ่งเป็นปัจจัยสำคัญที่ส่งผลต่อความรุนแรง
ของโรคติดเชื้อ แบคทีเรียก่อโรคสามารถดำเนิน
กระบวนการก่อโรคผ่านกลไกต่าง ๆ ได้แก่ การ
แพร่กระจาย การตั้งรกราก การยึดเกาะ การบุกรุก 
การหลบเลี่ยงระบบภูมิคุ้มกัน และการปลดปล่อย
สารพ ิ ษ  ท ั ้ ง ใน ร ู ปแบบ  Exo tox i n s  และ 
Endotoxins ขณะเดียวกันไมโครไบโอตาซึ่งเป็น
กลุ่มจุลชีพประจำถิ่นในร่างกายมนุษย์ ก็มีบทบาท
สำคัญในการป้องกันการติดเชื้อแบคทีเรียก่อโรค
ผ่านกลไกการแข่งขัน การผลิตสารต้านจุลชีพ และ
การกระต ุ ้นภ ูม ิค ุ ้มก ัน อย ่างไรก ็ตาม ป ัจจัย
สภาพแวดล้อม วิถีชีวิตสมัยใหม่ และการใช้ยา
ปฏิชีวนะที ่ไม่เหมาะสม ส่งผลให้เกิดภาวะเสีย
สมดุลของไมโครไบโอตาและเพ่ิมความเสี่ยงต่อการ
ติดเชื้อแบคทีเรียได้ นอกจากนี้แนวคิดสมัยใหม่ 
ได้แก่ Damage response framework และ 
Disease tolerance ซึ ่งมุ ่งเน้นบทบาทของเจ้า
บ้านและปัจจัยภายนอกที่มีผลต่อความรุนแรงของ
โรคติดเชื้อแบคทีเรีย ทำให้เกิดมุมมองที่ครอบคลุม
มากขึ้นต่อกระบวนการก่อโรคและความรุนแรงของ
โรคติดเช ื ้อแบคทีเร ีย รวมทั ้งมีแนวคิดใหม่ ๆ 
ในการป ้องก ันและควบคุมโรคด ังกล ่าวให ้มี
ประสิทธิภาพมากยิ่งขึ้นในอนาคต 
ข้อเสนอแนะ 

จากเนื ้อหาที ่ได้รวบรวมไว้ในบทความนี้ 
แนะนำให้ความเข้าใจในกลไกการก่อโรคและ
ปฏิสัมพันธ์ระหว่างเชื้อแบคทีเรีย ไมโครไบโอตา 
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และภูมิค ุ ้มกันของเจ้าบ้าน โดยเฉพาะในด้าน 
Disease tolerance ซึ่งจะเป็นกุญแจสำคัญในการ
พัฒนาแนวทางการควบคุมและรักษาโรคติดเชื้อ
แบคทีเรียให้มีประสิทธิภาพมากยิ่งขึ ้น และควร
ส่งเสริมการวิจัยเชิงลึกเกี่ยวกับระบบภูมิคุ้มกันและ
บทบาทของไมโครไบโอตา รวมถึงเทคนิคการ
บำบัดใหม่ ๆ เช่น การส่งเสริมให้มีการปรับสมดุล
ไมโครไบโอตา ด้วยนวัตตกรรมอาหาร เช่น การใช้ 
Probiotics, Prebiotics หรือการรักษาโรคติดเชื้อ
แบคทีเรียแนวใหม่ โดยการใช้ Bacteriophage 
Therapy รวมถึงการศึกษาผลกระทบของอุณหภูมิ
และสภาพแวดล้อมต่อการควบคุมการแสดงออก
ของยีนความรุนแรงของโรคในแบคทีเรียก่อโรค 
นอกจากนี ้ย ังต้องกระตุ ้นให้ม ีการใช ้ยาอย ่าง
สมเหตุสมผล (Rational Drug Use; RDU) ลดการ
ใช้ยาปฏิชีวนะท่ีเกินความจำเป็น รวมทั้งการพัฒนา
ยาปฏิชีวนะและวัคซีนใหม่ ๆ ที่สอดคล้องกับเชื้อ
ดื้อยาและลักษณะทางพันธุกรรมของเชื้อในแต่ละ
พื ้นที ่ เพื ่อการป้องกันและควบคุมโรคติดเชื้อ
แบคทีเรียก่อโรคอย่างแม่นยำ เฉพาะพื้นที่ ได้ผลดี 
และยั่งยืน ต่อไป 
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