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เพื่อศึกษาความสัมพันธระหวางการบริโภคโปรไบโอติกกับระดับไตเตอร anti-A และ  

anti-B ผูวิจัยและคณะไดทําการเปรียบเทียบ ระดับไตเตอร anti-A และ anti-B ของกลุมตัวอยาง

จํานวน 16 ราย ท่ีมีหมูเลือด A, B และ O กอนและหลังการบริโภคนมเปรี้ยวท่ีมีจุลินทรียโปรไบโอ

ติก และทําการเปรียบเทียบระดับไตเตอรของ anti-A และ anti-B ในกลุมผูบริจาคโลหิตหมูเลือด A, 

B และ O ที่มีการบริโภคโปรไบโอติกและไมไดบริโภคโปรไบโอติกโดยแบงเปนกลุม กลุมละ 50 ราย 

ผลการทดลองพบวา ระดับไตเตอร anti-A และ anti-B ของกลุมตัวอยางจํานวน 16 ราย กอนและ

หลังการบริโภคโปรไบโอติกไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p ≥ 0.05) และ ใน

กลุมผูบริจาคโลหิตผลท่ีไดพบวา คาเฉลี่ย anti-A และ anti-B ในผูบริจาคโลหิตหมูเลือด B และ O 

ไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p ≥ 0.05) แตผูบริจาคโลหิตที่มีเลือดหมู A มี

คาเฉลี่ยของ Anti-B ในผูที่บริโภคโปรไบโอติกสูงกวาผูที่ไมไดบริโภคอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

(p=0.037) ผลการศึกษาในกลุมผูบริจาคโลหิตชี้ใหเห็นวา  anti-A และ anti-B ในผูบริจาคโลหิตที่

บริโภคโปรไบโอติกมีระดับไตไตเอรสูงกวากลุมท่ีไมไดบริโภค อยางไรก็ตาม anti-B ของผูบริจาคหมู 

A ที่บริโภคโปรไบโอติกเทานั้นที่มีระดับสูงขึ้นอยางมีนัยสําคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมที่ไมได

บริโภค ทั้งนี้อาจเกิดจากปจจัยหลายอยาง เชน ภูมิคุมกันของในผูใหญอาจไมตอบสนองตอโปร

ไบโอติกท่ีไดรับโดยการรับประทาน (oral immunotolerance) ความหลากหลายของสายพันธุ

จุลินทรียท่ีผูบริจาคโลหิตไดรับ และจุลินทรียโปรไบโอติกที่ไดรับนั้นอาจมีผลตอการกระตุนระบบภูมิ

คุมในคนหมูเลือด A, B และ O แตกตางกัน ซึ่งจะตองมีการศึกษาในเชิงลึกตอไป  
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Abstract 

 

The aim of this study was to investigate the relation of the consumption of 

probiotics and anti-A and anti-B titers level. We compared the titer level of anti-A and 

anti-B in 16 case subjects of blood group A, B and O before and after consuming 

probiotic yogurt. Then we compared the titer level of anti-A and anti-B in 2 groups (50 

subjects of each) of group A, B and O blood donors who consumed and did not 

consume probiotics. The results showed that there was no statistically significant 

difference (p ≥ 0.05) in the titer level of anti-A and anti-B from 16 subjects before and 

after consuming probiotics. There was no statistically significant difference (p ≥ 0.05) in 

the average titer level of anti-A and anti-B in group B and group O donors, while the 

average titer level of anti-B in group A donors who consumed probiotics was statistically 

significant higher than those who did not consume probiotics (p = 0.037). The results 

suggested that the consumption of probiotics had no effect on the anti-A and anti-B titers 

level, except in group A donors. This might come from several factors such as the adult 

immune system might not respond to probiotics received from eating (oral 

immunotolerance), a variety of probiotics the donors received, and the received 

probiotics might have different effects on the immune system of each blood group which 

further studies might be needed. 

Key words: Probiotic 
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บทท่ี 1 

บทนํา 
 

1.1 ความเปนมาและความสําคัญของปญหาการวิจัย  

เกล็ดเลือด (Platelet) เปนสวนหนึ่งของระบบเลือด ซึ่งมีความสําคัญในการชวยการ

แข็งตัวของเลือด ในคนปกติจะมีเกล็ดเลือดอยูที่ประมาณ 150,000 ถึง 450,000 ตอลูกบาศก

มิลลิเมตร เมื่อเกล็ดเลือดตํ่ากวา 100,000 ตอลูกบาศกมิลลิเมตร จะมีโอกาสเสี่ยงตอภาวะ

เลือดออกไมหยุดท่ีอวัยวะตาง ๆ ไดแก โรคโลหิตจาง โรคมะเร็งเม็ดเลือดขาว โรคไขเลือดออก และ

อ่ืน ๆ ซึ่งจําเปนตองมีการใหเกล็ดเลือดแกผูปวย การใหเกล็ดเลือดแกผูปวยที่มีภาวะเกล็ดเลือดตํ่า 

โดยปกติจะเลือกใชหมูเลือดท่ีตรงกับผูปวย แตในกรณีฉุกเฉินที่ไมสามารถหาเกล็ดเลือดที่มีหมู

เลือดตรงกันกับผูปวยได ก็อาจพิจารณาการใหเกล็ดเลือดไมตรงหมูในระบบ ABO แกผูปวย แตก็มี

ความเสี่ยงตอการเกิดการแตกสลายของเม็ดเลือดแดง (acute hemolytic transfusion reactions) 

ในผูปวยที่ไดรับเกล็ดเลือดตางหมูจากผูบริจาคท่ีมีระดับไตเตอรของ anti-A และ anti-B สูงกวา

ปกติ1  

ในป 2009 Jennifer Daniel-Johnson และคณะ ไดรายงานอุบัติการณ passive 

mediated hemolytic transfusion reactions (PMHTRs) ครั้งแรก ที่ไมไดเกิดจากการใหเกล็ด

เลือดหมู O ในผูปวยหมูเลือด B จํานวน 2 ราย ซึ่งไดรับเกล็ดเลือดหมู A ชนิด single donor 

platelets (SDPs) ท่ีเตรียมจากผูบริจาครายเดียวกัน โดยวิธี apheresis2 ภายหลังไดรับเกล็ดเลือด 

ผูปวยทั้งสองรายมีอาการบงชี้อยางชัดเจน วามีการแตกทําลายของเม็ดเลือดแดง คือมีระดับ

ฮีโมโกลบินในเลือดลดลง และมีระดับบิลิรูบินสูงขึ้น โดยท่ีผูปวยรายหนึ่งใหผล direct antiglobulin 

test (DAT) เปนบวก และเกิด ABO discrepancy ในการตรวจหาหมูเลือด ABO เมื่อมีการสืบสวน

หาสาเหตุโดยการหาระดับไตเตอรของ anti-B ในเกล็ดเลือดที่บริจาคจากผูบริจาครายน้ี พบวา 

anti-B มีระดับไตเตอรสูงถึง 16,384 และเทากันท้ังชนิด IgM และ IgG ในขณะที่กลุมควบคุม มี

ระดับไตเตอรระหวาง 16 - 64 และ 16 - 128 สําหรับ IgM และ IgG ตามลําดับ จากการศึกษา

ประวัติของผูบริจาค พบวาระดับไตเตอรที่สูงของแอนติบอดี มีความเก่ียวของกับการบริโภคสาร

เสริมอาหารที่มีจุลินทรียเปนสวนประกอบหรือที่เรียกวาโปรไบโอติก (probiotics) ซึ่งประกอบไป

ดวยแบคทีเรียท่ียังมีชีวิต ไดแก Lactobacillus จํานวน 7 สายพันธ Bifidobacteria จํานวน 3 สาย

พันธ และ Bacillus subtilis  

เปนท่ีทราบกันดีวา แอนติบอดีในหมูเลือดระบบ ABO ซึ่งไดแก anti-A และ anti-B 

เปนแอนติบอดีที่เกิดขึ้นจากการกระตุนทางธรรมชาติ ในชวง 3-6 เดือนแรกของชีวิต3 สิ่งกระตุนทาง
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ธรรมชาติอาจเปนละอองเกสรดอกไม อาหาร หรือจากแอนติเจนของแบคทีเรียบางชนิดโดยเฉพาะ

แบคทีเรียชนิดแกรมลบที่ปนเปอนมากับอาหาร โดยเฉพาะอยางย่ิงใน colostrum คือน้ํานมที่ผลิต

ระหวางการต้ังครรภและภายใน 72 ชั่วโมงชวงหลังคลอด เปนนมที่มีคุณภาพสูงและมีสารอาหารท่ี

จําเปนตอรางกายทารก ซึ่งมีรายงานการพบ Lactobacillus และ Bifidobacterium บางสายพันธ

อยูใน colostrums ดวย4,5 นอกจากน้ียังมีรายงานการพบจุลินทรียในกลุม Enterobacteriaceae ใน

ระบบทางเดินอาหารของทารกแรกเกิดไดต้ังแตวันท่ีสองหลังจากคลอด6 แบคทีเรียเหลาน้ีมี

โครงสรางบางสวนคลายกับ แอนติเจน A และ B ของหมูเลือดระบบ ABO ตัวอยางเชน 

lipopolysacharide ของ Escherichai coli serotype 086:B7 มีบางสวนที่คลายแอนติเจน B ซึ่ง

สามารถกระตุนใหรางกายสราง anti-B ได8 การบริโภคอาหารและสารเสริมอาหาร เชน นมเปรี้ยว 

โยเกิรต ที่มี probiotics เปนสวนประกอบ จึงอาจเปนชองทางหนึ่งที่ชวยกระตุนใหรางกายสราง

แอนติบอดีของหมูเลือดระบบ ABO เพิ่มขึ้น ดวยกลไกเดียวกันกับที่เกิดขึ้นในเด็กแรกเกิด  

มีการเชื่อมโยงการรับประทานแบคทีเรียโปรไบโอติกกับผลการกระตุนระบบภูมิคุมกัน 

และความสามารถในการเพิ่มประสิทธิภาพในการตอบสนองของแอนติบอดีในเด็กและผูใหญ9 

Cukrowska และคณะ (2002) รายงานวาการใหทารกคลอดกอนกําหนดรับประทาน E. coli 

Nissle 1917 ซึ่งเปนสายพันธุไมกอโรค ในปริมาณที่กําหนดและพิจารณาแลววาปลอดภัย ผลที่ได

พบวาปริมาณของแอนติบอดีที่จําเพาะตอ E. coli Nissle 1917 ของ ไอโซไทป IgA และ โพลี

โคลนอลของ IgM ที่ไมจําเพาะ ในเลือดของเด็กทารกที่ไดรับการกระตุนสูงเพิ่มขึ้นมากกวากลุม

ควบคุมปกติอยางมีนัยสําคัญ9 เชนเดียวกันกับงานวิจัยของ De Vrese และคณะ (2005) ที่ได

ทําการศึกษาผลของการรับประทานโปรไบโอติกแบคทีเรียตอการกระตุนแอนติบอดีท่ีจําเพาะ

เจาะจงกับไวรัสหลังจากการฉีดวัคซีนปองกันโรคโปลิโอ พวกเขาพบวาโปรไบโอติกที่รับประทานเขา

ไปจะไปเพิ่ม poliovirus neutralizing antibody titers (NT) ของกลุมตัวอยาง และยังสงผลกระทบ

ตอการกอตัวของ poliovirus-specific IgA และ IgG ในซีรัมอีกดวย10   

อยางไรก็ตาม เน่ืองจากยังไมเคยมีรายงานการศึกษาถึงความสัมพันธระหวางการ

บริโภคอาหาร probiotics กับระดับไตเตอรของ anti-A และ anti-B มากอน งานวิจัยน้ีจึงมี

วัตถุประสงคที่จะศึกษาถึงความสัมพันธของการบริโภคนมเปรี้ยวท่ีมี probiotics เปนสวนประกอบ

กับระดับ anti-A และ anti-B ในผูบริจาคโลหิต เปรียบเทียบกับผูบริจาคที่ไมไดบริโภค probiotics 

และเปรียบเทียบระดับไตเตอรของ anti-A และ anti-B กอนและหลังการบริโภคนมเปรี้ยวในกลุม

ตัวอยาง  
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1.2 วัตถุประสงคของโครงการวิจัย 

1.2.1 เพื่อเปรียบเทียบระดับไตเตอรของ anti-A และ anti-B กอนและหลังการบริโภค 

probiotic ในกลุมตัวอยาง 

1.2.2 เพื่อเปรียบเทียบระดับไตเตอรของ anti-A และ anti-B ระหวางกลุมผูบริจาค

โลหิตที่บริโภคโปรไบโอติก กับกลุมที่ไมไดบริโภค  

 

1.3 ขอบเขตของการวิจัย 

 การศึกษาครั้งนี้เปนการตรวจหาระดับไตเตอรของแอนติบอดีของหมูเลือดระบบ 

ABOในซีรัมของกลุมตัวอยางดังนี้ 

1.3.1 ตรวจหาระดับไตเตอรของ anti-A และ anti-B ในซีรัมกอนการบริโภค 

โปรไบโอติกในกลุมตัวอยางที่มีคุณสมบัติตามเกณฑท่ีกําหนด 

1.3.2 ตรวจหาระดับไตเตอรของ anti-A และ anti-B ในซีรัมหลังการบริโภค 

โปรไบโอติกในกลุมตัวอยางที่มีคุณสมบัติตามเกณฑท่ีกําหนด 

1.3.3  ตรวจหาระดับไตเตอรของ anti-A และ anti-B ในซีรัมของกลุมผูบริจาคโลหิตท่ี

บริโภคโปรไบโอติก ที่มาบริจาคโลหิต ณ ศูนยบริการโลหิตแหงชาติ สภากาชาดไทย 

1.3.4  ตรวจหาระดับไตเตอรของ anti-A และ anti-B ในซีรัมของกลุมผูบริจาคโลหิตท่ี

ไมไดบริโภคโปรไบโอติก ที่มาบริจาคโลหิต ณ ศูนยบริการโลหิตแหงชาติ สภากาชาดไทย 

 

1.4 สมมุติฐานของการวิจัย 

การบริโภคโปรไบโอติกมีผลทําใหระดับไตเตอรของ anti-A และ anti-B เพิ่มขึ้น 

 

1.5 ประโยชนท่ีคาดวาจะไดรับจากการทําวิจัย 

1.5.1 ทราบความสัมพันธของการบริโภคโปรไบโอติกกับระดับไตเตอรของ anti-A และ  

anti-B 

1.5.2 นําความรูที่ไดไปประยุกตใชในการพิจารณาเลือกสวนประกอบของเลือดให

ผูปวยไดอยางเหมาะสม โดยเฉพาะในกรณีจําเปนที่ตองใหสวนประกอบของเลือดที่มีหมูเลือด                          

ABO ไมตรงกันกับผูรับ    

                                                                  



บทที่ 2 

ทบทวนวรรณกรรม 

 
2.1 โปรไบโอติก (Probiotic) 

เมื่อตนศตวรรษท่ี 20 นักวิทยาศาสตรชาวรัสเซียชื่อ Eli Metchnikoff เปนคนแรกท่ี

ทําการศึกษาบทบาทดานท่ีเปนประโยชนของแบคทีเรียตอรางกายมนุษย และไดเสนอวาเรา

สามารถปรับเปลี่ยนจุลชีพประจําถ่ินในลําไสได โดยการแทนที่ดวยจุลชีพเหลาน้ันดวยจุลชีพที่มี

ประโยชน11 ในชวงเวลานั้น Metchnikoff ไดคนพบวานมหมักที่เกิดจาก lactic-acid bacteria 

(LAB) สามารถยับย้ังการเจริญเติบโตของแบคทีเรียประจําถ่ินในลําไสที่มีโทษตอรางกาย ดวยการ

ปรับสภาพลําไสใหมีภาวะเปนกรดมากขึ้น ซึ่งเปนผลมาจาก lactose fermentation จากน้ันเปนตน

มานักวิทยาศาสตรไดคนพบแบคทีเรียอีกหลายชนิดท่ีมีประโยชนตอรางกาย  เชน ในป 1917 

ศาสตราจารยชาวเยอรมันชื่อ Alfred Nissle คนพบวา Escherichia coli strain Nissle 1917 

สามารถยับย้ังความรุนแรงจากการติดเชื้อแบบเฉียบพลันของเชื้อ Salmonella และ Shigella 

ขณะท่ีในชวงเวลาน้ันยังไมมี antibiotic ใชกันอยางแพรหลาย ภายหลังจากที่  Metchnikoff  

เสียชีวิตลง สหรัฐอเมริกาจึงไดกลายมาเปนศูนยกลางของการศึกษาในเรื่องนี้ ตอมาในป 1935 มี

รายงานการวิจัยท่ีสนับสนุนวา Lactobacillus acidophilus มีประสิทธิภาพอยางมากในการชวย

บรรเทาอาการทองผูก จนกระทั่งในป 1953 Kollath เปนคนแรกที่เรียกกลุมของแบคทีเรียที่มี

ประโยชนตอรางกายเหลานี้วา โปรไบโอติก 

โปรไบโอติก เปนคําที่ประกอบไปดวยรากศัพทจากภาษาลาติน คือคําวา pro ซึ่ง

หมายถึง for และ bios จากภาษากรีก หมายถึง life ปจจุบันองคการอาหารและองคการอนามัย

โลก ของสหประชาชาติไดใหคําจํากัดความของ โปรไบโอติก วาคือ “จุลินทรียที่มีชีวิตซึ่งเมื่อใหแก

รางกายในประมาณท่ีเหมาะสมจะกอใหเกิดประโยชนแกรางกาย”12 โปรไบโอติกอาจประกอบดวย

จุลินทรียท่ีมีชีวิตซึ่งอาจมีเพียงชนิดเดียวหรือเปนสวนผสมของจุลินทรียหลายชนิด โดยจุลินทรีย

เหลาน้ีอาจอยูในรูปของเม็ดยา ซึ่งไดมาจากการนําเซลลไปผานขบวนการระเหิดแหง (freeze-dried 

cells) แลวอัดแนนเปนเม็ด หรืออยูในรูปผลิตภัณฑที่ผานการหมัก เชน ผักดองกิมจิของเกาหลี ถ่ัว

เหลืองหมักที่ใชทําซุปมิโซของญี่ปุน  และผลิตภัณฑซึ่งเปนท่ีรูจักกันดี คือนมเปรี้ยว (fermented 

milk) ตามประกาศกระทรวงสาธารณสุขฉบับท่ี 289 พ.ศ.2548 กําหนดใหนมเปรี้ยวเปนอาหาร

ควบคุมเฉพาะ และแบงกลุมนมเปรี้ยวออกเปน 5 กลุม ตามชนิดของจุลินทรียท่ีใชในการหมักคือ 
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(1) โยเกิรต (Yoghurt) หมายถึง นมเปรี้ยวท่ีไดจากการหมักดวยแบคทีเรีย สเตรป

โทค็อกคัส เทอรโมฟลัส (Streptococcus thermophilus) และ แล็กโทบาซิลลัส เดลบรึคคิไอ ซับสป

ชีส บัลแกริคัส (Lactobacillus delbrueckii subsp. bulgaricus) หรือแล็กโทบาซิลลัส ซับสปชีส 

อ่ืน  

(2) นมเปรี้ยวแอซิโดฟลัส (Acidophilus Milk) หมายถึง นมเปรี้ยวที่ไดจากการ

หมักดวยแบคทีเรียแล็กโทบาซิลลัส แอซิโดฟลัส (Lactobacillus acidophilus)  

(3) นมเปรี้ยวเคเฟอร (Kefir) หมายถึง นมเปรี้ยวท่ีไดจากการหมักดวยแบคทีเรีย

และยีสต ไดแก แล็กโทบาซิลลัส เคฟไร (Lactobacillus kefiri) หรือแล็กโทค็อกคัส (Lactococcus) 

และแอซีโทแบกเตอร (Acetobacter) และไคลเวอโรไมซีส มารเซียนัส (Kluyveromyces 

marxianus) และแซ็กคาโรไมซีส ยูนิสปอรัส (Saccharomyces unisporus) หรือแซ็กคาโรไมซีส เซ

รีวิซิอี (Saccharomyces cerevisiae) หรือแซ็กคาโรไมซีส แอซิกูอัส (Saccharomyces exiguus)  

(4) นมเปรี้ยวคูมิส (Kumys) หมายถึง นมเปรี้ยวท่ีไดจากการหมักดวยแบคทีเรีย

และยีสต ไดแก แล็กโทบาซิลลัส เดลบรึคคิไอ ซับสปชีส บัลแกริคัส (Lactobacillus delbrueckii 

subsp. bulgaricus) และไคลเวอโรไมซีส มารเซียนัส (Kluyveromyces marxianus)  

(5) นมเปรี้ยวที่ไดจากการหมักดวยจุลินทรียชนิดท่ีแตกตางหรือนอกเหนือจากที่

กําหนดไวใน (1) - (4) เชน แล็กโทบาซิลลัส คาเซอิ ซับสปชีส ชิโรตา (Lactobacillus casei subsp. 

shirota) บิฟโดแบคทีเรียม (Bifidobacterium) 

ตามมาตรฐานของกระทรวงสาธารณสุข นมเปรี้ยว 1 กรัมที่ไมผานการฆาเชื้อหลังการ

หมัก จะตองมีจุลินทรียท่ีใชในกรรมวิธีการหมักคงเหลือแลวแตกรณีคือ ถาเปนแบคทีเรียตองไม

นอยกวา 10,000,000 โคโลนี หรือถาเปนยีสตตองไมนอยกวา 10,000 โคโลนี13 

โปรไบโอติกไมไดกอใหเกิดประโยชนเฉพาะในทางเดินอาหารเทาน้ัน แตยังมีผลดีตอ

ระบบอ่ืน ๆ ของรางกาย เชน ทางเดินหายใจสวนตน ระบบปสสาวะ และระบบสืบพันธุ  จุลินทรีย

เหลาน้ีมีความสามารถในการตอตานการเกาะของเชื้อจุลินทรียอ่ืนบนผนังเย่ือเมือกในรางกาย โดย

กระบวนการท่ีเรียกวา competitive exclusion หรือ colonization resistance ซึ่งเปนกลไกการ

ตอตานการเกาะของเชื้อจุลินทรียชนิดใหม14 นอกจากจะขัดขวางการเขาเกาะของจุลินทรียที่เปน

โทษโดยตรงแลว โปรไบโอติก ยังผลิตสารซึ่งเปนพิษตอเชื้อจุลินทรียที่เขาไปใหม เชน กาซ

ไฮโดรเจนซัลไฟด กรดน้ําดีอิสระ เชน deoxycholic acid ซึ่งสารเหลานี้ชวยปองกันการเขาเกาะ

และต้ังถ่ินฐาน (colonization) ของเชื้อจุลินทรียใหมที่เปนโทษ ถึงแม Lactobacillus และ 

Bifidobacterium จะเปนแบคทีเรียที่ถูกใชเปนสวนประกอบในอาหารโปรไบโอติกมากที่สุดแต
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อยางไรก็ตามยังมีจุลินทรียชนิดอ่ืนๆ ท่ีมีคุณสมบัติเปนโปรไบโอติกและสามารถพบไดในผลิตภัณฑ

ตามทองตลาดดังแสดงในตารางที่ 2.1 

ตารางท่ี 2.1 จุลินทรียท่ีมีคุณสมบัติเปนโปรไบโอติกและสามารถพบไดในผลิตภัณฑตาม

ทองตลาด11 

 

Lactobacillus 

strains 

Bifidobacterium 

strains 

Other lactic acid 

bacteria 

Non-lactic acid 

bacteria 

L. rhamnosus GG 

(LGG) 

L. rhamnosus GR-1 

L. reuteri RC-14 

L. casei DN114001 

L. acidophilus LA-1 

L. reuteri SD2112 

L. plantarum 299v 

L. casei Shirota 

L. acidophilus LB 

L. rhamnosus 

HN001 

L. salivarius 

UCC118 

L. acidophilus 

NCFM 

L. fermentum 

VRI003 

L. johnsonii Lj-1 

L. paracasei F19 

B. lactis Bb 12 

B. infantis 35624 

B. breve strain 

Yakult 

B. animalis DN 117-

001 

B. lactis HN019 

B. longum BB536 

 

Lactococcus lactis 

L1A 

Escherichia coli 

strain 

nissle 

Saccharomyces 

boulardii lyo 
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ตลอดเวลาหลายสิบปที่ผานมานักวิทยาศาสตรไดคนพบประโยชนทางการแพทยของ 

โปรไบโอติกในระบบตาง ๆ ของรางกาย ทั้งในดานการปองกันและชวยสงเสริมการรักษาโรคดังนี้ 

 

ระบบทางเดินหายใจ  

 โรคติดเชื้อในระบบทางเดินหายใจสวนบนเปนภาวะท่ีพบไดทั่วไปในผูปวยที่เขารับ

การรักษาในโรงพยาบาล  สาเหตุสวนใหญเกิดจากเชื้อไวรัสและแบคทีเรีย การคนพบยาปฏิชีวนะ

ในชวงกลางศตวรรษท่ี 20 ทําใหการรักษาโรคติดเชื้อจากแบคทีเรียมีประสิทธิภาพดีย่ิงขึ้น แต

ปญหาท่ีเกิดขึ้นตามมาภายหลังจากมีการใชยาปฏิชีวนะกันอยางแพรหลายคือการด้ือยาของ

แบคทีเรียบางชนิด โดยเฉพาะอยางย่ิงในบางพื้นท่ีท่ีการใชยาปฏิชีวนะไมไดรับการควบคุมที่ดีพอ 

การด้ือยาไมเพียงแตจะทําใหการรักษาไมไดผลดีเทาน้ันแตยังสงผลกระทบอยางกวางขวางท้ังทาง

เศรษฐกิจ และสังคมของตัวผูปวยเองรวมถึงสมาชิกในครอบครัว นักวิทยาศาสตรพยายามคนควา

หายาปฏิชีวนะชนิดใหมหรือวิธีอ่ืนๆ ที่ชวยใหการรักษาโรคติดเชื้อมีประสิทธิภาพมากขึ้น ทางเลือก

หน่ึงท่ีไดรับความสนใจอยางมากในชวงหลายปที่ผานมาคือ โปรไบโอติก LI Xue-Chao และคณะ 

(2012) ไดรายงานผลการวิจัยที่ศึกษาถึงผลของโปรไบโอติกตอการปริมาณแบคทีเรียกอโรค ใน

ระบบทางเดินหายใจสวนบนของทารกแรกเกิดที่ใชเครื่องชวยหายใจ  ผลการศึกษาพบวา มี

ปริมาณแบคท่ีเรียกอโรคในกลุมทารกที่ไดรับโปรไบโอติกรวมกับการรักษาปกตินอยกวาทารกท่ี

ไดรับการรักษาปกติเพียงอยางเดียว15 Hojsak และคณะ (2010) รายงานถึงผลของ L. 

Rhamnosus GG ในโปรไบโอติกท่ีชวยลดความเสี่ยงจากการเกิดการติดเชื้อ และยังลดระยะเวลา

การเจ็บปวย16 นอกจากน้ียังมีรายงานอีกหลายฉบับท่ีสนับสนุนวาโปรไบโอติกสามารถปองกันและ

สงเสริมการการรักษาโรคติดเชื้อระบบทางเดินหายใจสวนตนอีกดวย16- 20 

 

ระบบทางเดินอาหาร 

ผนังเย่ือเมือกในรางกายเปนที่อาศัยของแบคทีเรียมากกวา 200 สปชีส ประมาณ  

1014 เซลล และ 99% ของจํานวนนี้อยูในระบบทางเดินอาหาร21 แบคทีเรียเหลานี้ชวยปองกันการ

รุกรานจากจุลินทรียกอโรค และชวยสงเสริมการยอยและการดูดซึมสารอาหารในลําไส โปรไบโอติก

ที่จัดวาเปนกลุมใหญท่ีสุดของระบบทางเดินอาหารคือ lactic acid bacteria และชนิดที่เปนท่ีรูจัก

กันดีคือL. acidophilus  ซึ่งใชเปนสวนประกอบของผลิตภัณฑโปรไบติก เชน นมเปรี้ยว โยเกิรต มี

การใชโปรไบโอติกเพื่อชวยปองกันและรักษาอาการทองรวงท่ีเกิดขึ้นภายหลังไดรับยาปฏิชีวนะ 

(antibiotic-associated diarrhea, AAD)22 ยาปฏิชีวนะทําใหรางการสูญเสียภาวะสมดุลของเชื้อ

ประจําถ่ินในระบบทางเดินอาหาร สงผลทําใหการเผาผลาญคารโบไฮเดรตเปลี่ยนแปลงไป ลดการ
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ดูดซึมกรดไขมัน เปนสาเหตุของการเกิดอาการทองรวงแบบ osmotic diarrhea มีผลการวิจัย

มากมายที่สนับสนุนวา โปรไบโอติก ชวยลดความรุนแรงของ AAD22 -24 แตทั้งน้ีประสิทธิภาพก็

ขึ้นอยูกับชนิดของสายพันธุ และปริมาณที่ไดรับเขาไปดวย24-25  

 

ระบบทางเดินปสสาวะ และระบบสืบพันธุ 

โรคติดเชื้อในระบบทางเดินปสสาวะ (urinary tract infections, UTIs) และระบบ

สืบพันธุ เปนปญหาหนึ่งพบมากในผูหญิงทั่วโลก มีการนําโปรไบโอติกโดยเฉพาะอยางย่ิงแบคทีเรีย 

Lactobacillus หลายๆ สายพันธุมาใชเพื่อเปนการปองกันการติดเชื้อโรคในระบบอวัยวะดังกลาวนี้ 

เนื่องจาก Lactobacillus นั้นเปนจุลินทรียประจําถ่ินในทางเดินปสสาวะและระบบสืบพันธุของ

ผูหญิงกอนวัยหมดประจําเดือนท่ีมีสุขภาพดี นักวิทยาศาสตรจึงสันนิษฐานวาการฟนฟูแบคทีเรีย

ประจําถ่ินใหอยูในภาวะปกติอาจชวยปองกันการติดเชื้อโรคอ่ืน ๆ ในระบบทางเดินปสสาวะได จาก

การทดลองทั้งในหองปฏิบัติการ และในสัตวทดลอง Falagus และคณะ (2006) พบวาการฟนฟู 

Lactobacillus  หลาย ๆ สายพันธุในระบบทางเดินปสสาวะสามารถชวยปองกันโรคติดเชื้อในระบบ

ทางเดินปสสาวะได26 นอกจากนี้นักวิทยาศาสตรยังพบวาแบคทีเรียประจําถ่ินสายพันธุ  L. 

crispatus, L. jensenii และ L. gasseri ที่พบในชองคลอดของผูหญิงท่ีมีสุขภาพดี มีศักยภาพใน

การพัฒนาใหเปนโปรไบโอติก โดยเฉพาะ สายพันธุ L. crispatus ไดรับการทดสอบทางคลินิกแลว

วาสามารถชวยปองกันโรคทางเดินปสสาวะ และระบบสืบพันธุไดอยางมีประสิทธิภาพและ

ปลอดภัย27,28 

 

ผลของโปรไบโอติกท่ีใชในการปองกันและรักษาโรคตาง ๆ  

1. โปรไบโอติกกับ lactose intolerant  

ภาวะ lactose intolerant มีสาเหตุมาจากการขาดเอนไซม lactase ทําใหผูปวยไม

สามารถเปลี่ยน lactose ในนมใหเปน lactic acid เมื่อด่ืมนมจึงเกิดอาการไมสบายทอง ทองอืด 

ลําไสหดเกร็งและ ทองรวง มีรายงานการวิจัยหลายฉบับที่สนับสนุนวาโปรไบโอติกที่ประกอบดวย 

lactic acid bacteria บางสายพันธุ และยีสต มีประสิทธิภาพในการลดความรุนแรงของอาการ 

lactose intolerant เนื่องจากแบคทีเรียดังกลาวจะชวยเปลี่ยน lactose ใหเปน lactic acid รวมถึง

การกระตุนการทํางานของเอนไซม beta-galactosidase เพื่อใหเกิดการปรับเปลี่ยนกิจกรรมดานเม

ตาโบลิซึมของแบคทีเรียในลําไส He และคณะ ไดทําการทดลองโดยใชโปรไบโอติกที่มีชีวิตใน

โยเกิรตกับผูที่แพ lactose จํานวน 45 คน พวกเขาพบวาการยอย lactose ของผูปวยดีขึ้นอยางมี

นัยสําคัญ29 Mustapha และคณะ ระบุวานมท่ีมี L. acidophilus ผสมอยูมีประสิทธิภาพในการ
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ปรับปรุงการยอย lactose30 Jiang และคณะ ไดทดลองใหผูแพ lactose ด่ืมนมสดท่ีมี 

Bifidobacterium longum พวกเขาพบวาอาการทองอืดของผูปวยลดลงอยางมีนัยสําคัญ31 

Onwulata และคณะ รายงานวาเอนไซมแลคเตสท่ีผลิตโดยโปรไบโอติกในโยเกิรต มีประสิทธิภาพที่

ดีกวาแลคเตสท่ีผลิตมาขายในเชิงพาณิชยในแงของการบรรเทาความผิดปกติในการยอยlactose32 

อยางไรก็ตาม Sander ไดรายงานวาบทบาทของโปรไบโอติกกับประสิทธิภาพในการลดความ

รุนแรงของ lactose intolerant นั้น อาจขึ้นอยูกับความหนาแนนของเซลลแบคทีเรียและลักษณะ

ทางกายภาพของพวกมัน เชน ทนทานตอน้ําดี กรด ความสามารถในการซึมผานเย่ือหุมเซลล 

กิจกรรมของเอนไซม beta-galactosidase ของจุลินทรีย หรือแมกระทั่งความเสถียรของปจจัย

เหลานี้ระหวางที่อยูในระบบทางเดินหารลวนแลวแตมีผลตอประสิทธิภาพในการลดความรุนแรง

ของ lactose intolerant ทั้งสิ้น33 

2. โปรไบโอติกกับโรคมะเร็ง  

การศึกษาผลของโปรไบโอติกตอโรคมะเร็งนั้นสวนใหญเปนผลการศึกษาในผูปวย

มะเร็งลําไสใหญเปนหลัก ถึงแมจะมีรายงานที่บงชี้วาผูบริโภคผลิตภัณฑที่มีโปรไบโอติกเปน

สวนประกอบ มีอัตราการเกิดโรคมะเร็งลําไสตํ่ากวากลุมท่ีไมไดบริโภค แตการศึกษาในคนโดยตรง

ยังมีขอจํากัด ดังนั้นขอมูลสวนใหญจึงไดจากการทดลองแบบ in vitro และสัตวทดลอง จาก

การศึกษาในหองปฏิบัติการพบวา LAB สายพันธ L. bulgaricus สามารถจับกับ heterocyclic 

amines ซึ่งเปนสารกอมะเร็งที่เกิดจากการปรุงอาหารประเภทเนื้อสัตว34  และจากการศึกษาใน

สัตวทดลองยังพบวา LAB สามารถปองกันการเกิดมะเร็งลําไสในหนู โดยหนูที่ไดรับ LAB จะพบ

ความเสียหายของ DNA ในเซลลเย่ือบุกระเพาะอาหารและลําไสใหญที่เกิดจากสารกอมะเร็งลดลง
35 มีรายงานวา L. casei สามารถยับย้ังการอักเสบของผนังลําไสที่เกิดจากการติดเชื้อ Shigella 

ดวยการยับย้ังการสรางpro-inflammatory effectors ในระดับยีนสของ cytokines และ 

chemokines รวมทั้งยับย้ังการสราง adherence molecules ของเชื้อ Shigella เองอีกดวย36 

ยังไมเปนท่ีแนชัดถึงกลไกการยับย้ังการเกิดมะเร็งลําไสใหญของโปรไบโอติก แต

นักวิทยาศาสตรสันนิษฐานวาอาจเก่ียวของกับบทบาทของโปรไบโอติกที่ เ ก่ียวของกับการ

เปลี่ยนแปลงทางกายภาพและสารเคมีภายในลําไส37 Rowland และคณะ (1998) รายงานวาการ

บริโภคอาหารที่มีเชื้อแบคทีเรีย B. Longum มีความสัมพันธกับการลดลงในกิจกรรมของสาร beta-

glucuronidase และลดความเขมขนของแอมโมเนียในกระพุงลําไสใหญ ซึ่งปจจัยท้ังสองตัวนี้มี

ความเก่ียวของกับการเกิดมะเร็งลําไสใหญของสัตวทดลอง การเปลี่ยนแปลงดังกลาวจึงนาจะ

สัมพันธกับความเสี่ยงของการเกิดโรคมะเร็งในลําไสใหญ37 ความสามารถในการการจับและทําลาย
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สารกอมะเร็ง38-40 การยับย้ังไมใหแบคทีเรียประจําถ่ินสรางสารกอมะเร็ง37,41,42 การผลิตสารชีว

โมเลกุลที่สามารถทําลายเซลลมะเร็ง43-45 และประสิทธิภาพในการกระตุนการทํางานของระบบ

ภูมิคุมกัน46 แตงานวิจัยสวนใหญไดใหความสนใจในเรื่องความสามารถในการยับย้ัง beta-

glucuronidase ซึ่งเปนเอนไซมที่ชวยสรางสารกอมะเร็งในลําไสมากกวา 

 

3. โปรไบโอติกชวยลดคลอเรสเตอรอล  

มีกลไกหลายชนิดท่ีบงชี้วาโปรไบโอติกสามารถชวยลดระดับคลอเรสเตอรอลได หนึ่ง

ในกลไกเหลาน้ัน คือ การลดการดูดซึมคลอเรสเตอรอลผานทางกระบวนการ cholesterol 

assimilation 47 จากผลการศึกษาในหองปฏิบัติการที่พบวา Bifidobacterium sp. สามารถลดระดับ

คลอเรสเตอรอลในอาหารเลี้ยงเชื้อได48 ไมเพียงแต cholesterol assimilation จะชวยลดระดับคลอ

เรสเตอรอลไดเทานั้น นักวิทยาศาสตรยังคนพบวาโปรไบโอติกยังสราง exopolysaccharides 

(EPS) ซึ่งเปนสวนประกอบของเปปติโดกลัยแคนของผนังเซลล ที่ชวยใหสามารถดูดจับคลอ

เรสเตอรอลไวบนผนังเซลลได49-50นอกจากนี้ผลการศึกษาในสัตวทดลองยังพบวา โปรไบโอติกมี

ประสิทธิภาพในการลดคลอเรสเตอรอล ซึ่งเปนผลจากการทํางานของเอ็นไซม bile salt hydrolase 

(BSH) ที่ผลิตโดยโปรไบโอติก โดยBSH จะชวยลดความสามารถในการละลายนํ้าของน้ําดีใน

ทางเดินอาหาร ดวยการเปลี่ยนนํ้าดีใหกลายเปนกรดอะมิโนและนํ้าดีอิสระ สงผลใหรางกายดูดซึม

น้ําดีกลับสูกระแสเลือดไดนอยลงและถูกขับออกไปกับอุจจาระ ดังนั้นเพื่อเปนการรักษาภาวะ 

homeostasis รางกายจึงตอบสนองดวยการนําเอา               คลอเรสเตอรอลในกระแสเลือดไป

สรางน้ําดีเพื่อทดแทนน้ําดีที่สูญเสียไป เปนผลใหระดับคลอเรสเตอรอลใน กระแสเลือดลดลง51,52 

 

4. โปรไบโอติกชวยลดความดันโลหิต  

มีกลไกหลายอยางที่เก่ียวของกับการควบคุมความดันโลหิต หน่ึงในกลไกท่ีสําคัญคือ 

renin-angiotensin system (RAS) ซึ่งเก่ียวของกับการทํางานของ angiotensin-converting 

enzyme (ACE) ในการควบคุมความดันโลหิตโดย RAS นั้น renin จะเปลี่ยน angiotensinogen ใน

พลาสมาใหเปน angiotensin I จากนั้น ACE จะเปลี่ยน angiotensin I ใหเปน angiotensin II ซึ่ง

เปนสารที่มีฤทธิ์ทําใหเสนเลือดหดตัว นอกจากนี้ ACE ยังมีฤทธิ์ยับย้ัง brandykinin ซึ่งเปนสารท่ีทํา

ใหเสนเลือดขยายตัว รายงานการวิจัยหลายฉบับพบวาการบริโภคนมเปรี้ยวชวยลดความดันโลหิต 

โดยในขบวนการหมักนมเปรี้ยวจะมีการสราง ACE inhibitor-like peptides ซึ่งสารชนิดนี้จะไป

ยับย้ังการทํางานของ angiotensin converting enzyme ทําใหลดการสราง angiotensin II และลด

การยับย้ัง brandykinin เปนผลใหเสนเลือดขยายตัวและความดันโลหิตลดลง53 
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5. โปรไบโอติกชวยเสริมสรางระบบภูมิคุมกัน54 

โปรไบโอติกสามารถชวยเสริมสรางระบบภูมิคุมกันไดดวยการเพิ่มจํานวน IgA-

producing plasma cells เพิ่มประสิทธิภาพขบวนการ phagocytosis กระตุนการเพิ่มจํานวนของ 

T lymphocytes CD4+ และ NK cells55 Perdigon และคณะ (1995) รายงานวา Lactobacillus 

casei สามารถกระตุนการหลั่ง IgA ในสัตวทดลองที่ขาดสารอาหารได และการบริโภคโยเกิรต

สามารถยับย้ังการเจริญของมะเร็งลําไสผานกิจกรรมที่เพิ่มขึ้นของ IgA, T cells และ แมคโครฟาจ56 

โปรไบโอติกแบคทีเรียบางสายพันธุ สามารถมีปฏิสัมพัธกับเซลล Peyer's patches และทําให IgA-  

CD4+ เพิ่มขึ้นได สงผลในการลดอัตราการติดเชื้อในระบบทางเดินหายใจ ลดการเกิดฟนผุในเด็ก 

ชวยปองกันและรักษาอาการทองรวงแบบเฉียบพลัน ลดความรุนแรงจากอาการทองรวงในเด็กและ

ผูใหญที่มีสาเหตุจากการติดเชื้อ rotavirus และชวยปองกันการติดเชื้อซ้ําไดอีกดวย 

 

6. โปรไบโอติกชวยรักษาโรคแผลในกระเพาะอาหารท่ีมีสาเหตุมาจาก Helicobactor pylori57 

สาเหตุสําคัญของโรคแผลในกระเพาะอาหารและในลําไส (peptic ulcer) คือการติด

เชื้อ Helicobactor pylori โดยแบคทีเรียจะทําลายชั้นเย่ือเมือกที่ชวยปกปองเนื้อเย่ือในทางเดิน

อาหารจากความเปนกรดของนํ้ายอย การรักษาทําไดโดยใช 3 วิธีประกอบกันคือ การใหยา

ปฏิชีวนะเพื่อฆาเชื้อ ใชยาลดกรดในกระเพาะอาหาร และใชยาเคลือบกระเพาะอาหาร แตวิธี

ดังกลาวมีผลขางเคียง เชน ไมสบายทอง ทองเสีย ปวดศีรษะ การรับรสผิดปกติ (metallic taste) ไว

ตอแสงแดด อุจจาระมีสีคล้ํา เปนตน รายงานการศึกษาในสัตวทดลองและในคนพบวาการใชโปร

ไบโอติกรวมกับวิธีการรักษามาตรฐาน สามารถเพิ่มประสิทธิภาพของการรักษาได58-60 โดยกลไกที่

โปรไบโอติกชวยสงเสริมการรักษาไดแก การเขาไปแยงพื้นที่ยึดเกาะในกระเพาะอาหาร กระตุนให

เกิดการสรางเย่ือเมือก และทําใหเย่ือเมือกในกระเพาะมีความเสถียร สงผลให Helicobactor pylori 

ไมสามารถยึดเกาะและเจริญตอไปได61 และสรางสารที่มีฤทธิ์ทําลายเชื้อแบคทีเรียตาง ๆ  อาทิเชน 

สารประกอบในกลุม bacteriocin, lactic acid, acetic acid และ Hydrogenperoxide61-65 

นอกจากนี้แลวโปรไบโอติกยังสามารถชวยลดการอักเสบในกระเพาะอาหารเนื่องจากการหลั่งสารที่

เปนสื่อกลางของการอักเสบตาง ๆ เชน chemokines และ cytokines ที่ตอบสนองตอการติดเชื้อ 

Helicobactor pylori โปรไบโอติกจะไปปรับเปลี่ยนการตอบสนองของภูมิคุมกันของโฮสต โดยการ

มีปฏิสัมพันธกับเซลลเย่ือบุผิวและลดการหลั่งสารตานการอักเสบ cytokines ซึ่งจะสงผลในการลด

การอักเสบและกิจกรรมตาง ๆ ในกระเพาะอาหารลง61 
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7. โปรไบโอติกชวยรักษาอาการทองรวงท่ีเกิดขึ้นภายหลังไดรับยาปฏิชีวนะ (antibiotic-

associated diarrhea, AAD)22 

ยาปฏิชีวนะทําใหรางการสูญเสียภาวะสมดุลของเชื้อประจําถ่ินในระบบทางเดิน

อาหาร สงผลทําใหการเผาผลาญคารโบไฮเดรตเปลี่ยนแปลงไป ลดการดูดซึมกรดไขมัน เปนสาเหตุ

ของการเกิดอาการทองรวงแบบ osmotic diarrhea มีผลการวิจัยมากมายที่สนับสนุนวา โปรไบโอ

ติก ชวยลดความรุนแรงของ AAD22-24 แตทั้งนี้ประสิทธิภาพในการลดความรุนแรงก็ขึ้นอยูกับชนิด

ของสายพันธ และปริมาณท่ีไดรับเขาไปดวย24,25นอกจากนี้  โปรไบโอติกอาจจะชวยทดแทน

แบคทีเรียที่มีประโยชนที่หายไปในระบบทางเดินอาหารเนื่องจากยาปฏิชีวนะ ทําใหระบบทางเดิน

อาหารกลับมาสูสมดุล จึงชวยลดความรุนแรงของ AAD ได66 Salari และคณะไดทําการวิเคราะห

อภิมาณและทบทวนอยางเปนระบบเก่ียวกับผลของโปรไบโอติกตอ AAD ในรายงานการทดลองทั้ง

กับเด็กและผูใหญ ผลท่ีไดพบวาโปรไบโอติกชวยลดชวงเวลาที่เกิด AAD และอาการไขในเด็กอยาง

มีนัยสําคัญ แตประสิทธิภาพของโปรไบโอติกที่มีตอ AAD ในผูใหญนั้นยังไมชัดเจน67 Quigley 

รายงานวาโปรไบโอติกมีประสิทธิภาพมากในการปองกันโรคอุจจาระรวง ที่เก่ียวของกับการใช

ยาปฏิชีวินะ โดยชวยทําใหระยะเวลาของอาการปวยสั้นลง จากการทดลองเปนเวลาสี่สัปดาห 

พบวาโปรไบโอติก Bifidobacterium และสายพันธุอ่ืน ๆ สามารถลดอาการลําไสแปรปรวน 

(irritable bowel syndrome) ทําใหผูปวยมีอาการดีขึ้นอยางมีนัยสําคัญ และในตอนทายของการ

รักษาพบวามีอาการดีขึ้นมากกวา 20%68  โดยเฉพาะอยางย่ิงหน่ึงในเชื้อแบคทีเรียโปรไบโฮติก 

Bifidobacterium bifidum ซึ่งเปนจุลินทรียประจําถ่ินที่พบมากในลําไสของเด็กทารกที่ด่ืมนม

มารดา มีบทบาทสําคัญในการปองกันการรุกรานจากเชื้อโรคภายนอกเปนอยางมาก เนื่องจากมี

จํานวนมากกวาจึงสามารถแยงชิงสารอาหารและเจริญเติบโตไดดีกวาทําใหเชื้อจุลินทรียท่ีรุกราน

จากภายนอกไมสามารถเจริญได นอกจากนี้พวกมันยังชวยกระตุนใหเกิดการพัฒนากิจกรรมตาง ๆ 

ของเนื้อเย่ือที่เก่ียวของกับภูมิคุมกันอีกดวย21 

 

8. โปรไบโอติกชวยลดการอักเสบ  

อาหารและสารเสริมอาหารที่มี LAB เปนสวนประกอบ ชวยควบคุมการอักเสบและ

อาการภูมิแพไมใหรุนแรง ผลการศึกษาทางคลินิกพบวา สามารถลดการกลับมาเปนซ้ําของโรค

ลําไสอักเสบในผูใหญ ลดอาการภูมิแพที่เกิดจากการบริโภคนม ถึงแมจะยังไมทราบแนชัดวา LAB 

ชวยลดการอักเสบไดอยางไร แตสันนิษฐานวาอาจมีผลตอการทํางานของ cytokines69 และเขาไปมี

สวนรวมในขั้นตอน pro-inflammatory stimuli54 การศึกษาในสัตวทดลองพบวาผลลัพธที่ไดจาก

การใช LAB อาจเกิดขึ้นผานสื่อกลางการควบคุมระบบภูมิคุมกัน โดยเฉพาะอยางย่ิงการควบคุม
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สมดุลระหวาง proinflammatory และ antiinflammatory cytokines ซึ่งจะสงผลตอการลดการ

อักเสบ และกิจกรรมตาง ๆ ในกระเพาะอาหารลง61 นอกจากนี้ยังมีรายงานวาการควบคุม 

antiinflammatory cytokines น้ี ยังมีบทบาทสําคัญตอการปองกัน และ รักษาโรคภูมิแพ หรือ โรค

ภูมิแพทางพันธุกรรมได อาจกลาวไดวา อาจกลาวไดวาโปรไบโอติกที่เปนจุลินทรียประจําถ่ินใน

ลําไสมี มีผลอยางลึกซึ้งตอสรีรวิทยาและวิทยาภูมิคุมกันของโฮสต70 

 

9. โปรไบโอติกชวยรักษาภาวะขาดแรธาตุ  

ในกลุมคนท่ีเปนมังสวิรัติมักจะพบกลุมอาการอาการท่ีมีความผิดปกติของการดูดซึม

อาหาร ซึ่งเปนสาเหตุหน่ึงท่ีทําใหกลายเปนโรคขาดสารอาหารได โดยในกลุมคนที่รับประทาน

มังสวิรัติจะพบวามีปริมาณไฟเตทสวนเกินมากกวาปกติ เน่ืองจากการบริโภคอาหารประเภทธัญพืช 

พืชตระกูลถ่ัว เปนจํานวนมาก ซึ่งปริมาณไฟเตทสวนเกินนี้เปนตัวการที่ทําใหเกิดกลุมอาการ

ผิดปกติของการดูดซึมอาหาร โดยมีความสัมพันธกันแบบผกผันกลาวคือ เมื่อมีไฟเตทสวนเกินมาก

ความสามารถในการดูดซึมแรธาตุ สารอาหารและโปรตีนในลําไสจะลดลง นักวิทยาศาสตรจึงนํา

โปรไบโอติกมาใชในการปรับสภาพแวดลอมในลําไส เชน การปรับเซลลเย่ือบุผิว จุลินทรียประจําถ่ิน

ในลําไส และ/หรือ เย่ือเมือกของเซลลภูมิคุมกัน เพื่อลดผลกระทบที่เกิดจากปริมาณไฟเตทท่ีมาก

เกินไป จุลินทรียโปรไบโอติก เชน Lactobacillusc เปนแหลงผลิตของเอนไซมไฟเตสที่สามารถชวย

เรงปฏิกิริยาการปลอยฟอสเฟตออกจากไฟเตท และสามารถยอยสารประกอบเชิงซอนระหวางไฟ

เตทกับไอออนของโลหะ หรือ แคทไอออนอ่ืน ๆ ทําใหมันละลายไดมากขึ้น สงผลใหการดูดซึมแร

ธาตุตาง ๆ ในลําไสมีประสิทธิภาพดีขึ้น71 นอกจากนี้ยังมีรายงานวาโปรไบโอติกในโยเกิรตที่

ประกอบดวย L. casei, L. reuteri และ L. gasseri สามารถชวยเพิ่มปริมาณการดูดซึมแคลเซียม

ในหนูทดลองไดอยางมีนัยสําคัญ72 

 

10. โปรไบโอติกกับการบรรเทาอาการปวยท่ีเกิดจากความเครียด 

ความเครียดเรื้อรังทางจิตใจ รวมถึงความเครียดเนื่องจากการขาดน้ํา กอใหเกิดความ

ผิดปกติของเย่ือเมือกในระบบทางเดินอาหาร และทําใหการปองกันการติดเชื้อโรคในชองทองลดลง 

นักวิทยาศาสตรจึงไดพยายามใชโปรไบโอติกเพื่อปรับสมดุลของระบบทางเดินอาหารดังกลาว จาก

การทดลองใหโปรไบโอติกกับหนูที่มีความเครียดจากการขาดนํ้าเรื้อรัง พบวาพวกมันทําให

แบคทีเรียเกาะติดกับเย่ือเมือกนอยลง และปองกันการติดเชื้อแบคทีเรียในตอมน้ําเหลืองไดอีกดวย 

จากการทดลองพบกวาหนูท่ีไดรับโปรไบโอติกมีความเสี่ยงนอยกวาหนูท่ีไมไดรับ การคนพบนี้แสดง
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ใหเห็นวาโปรไบโอติกสามารถปองกันความผิดปกติของระบบทางเดินอาหารท่ีเกิดจากความเครียด 

และใหผลลัพธที่เปนประโยชนตอระบบทางเดินอาหารอีกดวย73,74 

 

11. โปรไบโอติกชวยลดความรุนแรงของการติดเชื้อในระบบทางเดินปสสาวะ75  

     และชองคลอด76 

ในหมูผูหญิงสุขภาพดีที่อยูในชวงการผลิตฮอรโมนเอสโตรเจน หรือไดรับเอสโตรเจน

ทดแทน จะพบ LAB เปนแบคทีเรียประจําถ่ินหลักในระบบทางเดินปสสาวะและในชองคลอด และ

เปนแบคทีเรียท่ีมีประสิทธิภาพในการปองกันการติดเชื้อในระบบนี้ ผานกลไกการกําจัด ลดจํานวน 

และการเขายึดเกาะแทนที่เชื้อจุลินทรียท่ีทําใหเกิดโรค77-79 การติดเชื้อโรคในระบบนี้โดยมากจะเกิด

จากการขาดฮอรโมนเอสโตรเจน สงผลใหแบคทีเรียประจําถ่ินออนแอและพายแพตอเชื้อโรคท่ี

รุกราน การไดรับโปรไบโอติกใน กลุมของ LAB ชวยทดแทนแบคทีเรียประจําถ่ินท่ีสูญเสียไปได 

Pascual และคณะ (2010) พบวาเชื้อ L. fermentum ที่แยกไดจากชองคลอดของผูหญิงสุขภาพดี 

ไมต้ังครรภ และอยูในชวงกอนหมดประจําเดือน สามารถปองกัน และ รักษาโรคติดเชื้อที่เกิดจาก 

Escherichia coli ในชองคลอดของหนูทดลองได80 

อยางไรก็ตามการใชโปรไบโอติกจะปลอดภัยที่สุดเมื่อใชกับคนที่มีสุขภาพดี และควร

จะใชดวยความระมัดระวังในกรณีท่ีมีความเสี่ยงสูง เชน ผูปวยที่มีภาวะภูมิตานทานตํ่ามาก และ

เด็กทารกที่คลอดกอนกําหนด WHO/FAO (2001) ไดแนะนําวากอนที่จะใชโปรไบโอติกในการรักษา

โรค ควรไดรับการประเมินกอนเพื่อปองกันความเสียหายตอสุขภาพ80 แมวาองคการอนามัยโลกจะ

รับรองถึงความปลอดภัยในการบริโภค โปรไบโอติกภายใตคําแนะนําก็ตาม12 แตในบางกรณี เชน 

ในผูปวยวิกฤต โปรไบโอติก ก็อาจกอใหเกิดอันตรายได ท่ีเนเธอรแลนด Besselink และคณะได

รายงานวาการรักษาโดยการใหยาหลายชนิดรวมกัน (cocktail) มีผลตอการเปลี่ยนแปลงสายพันธ

ของแบคทีเรียใน โปรไบโอติก เปนผลทําใหอัตราการเสียชีวิตในผูปวยที่เปนโรคตับออนอักเสบแบบ

เฉียบพลันเพิ่มขึ้น81  อีกตัวอยางหนึ่งคือการศึกษาประสิทธิภาพในการลดภาวะภูมิแพในเด็ก ซึ่ง

รายงานโดยคณะผูวิจัยจากมหาวิทยาลัยเวสเทอรน ออสเตรเลีย ผลการศึกษาพบวาเด็กกลุมท่ี

ไดรับ โปรไบโอติกในชวง 6 เดือนแรกหลังคลอด มีความไวในการตอบสนองตอสารที่กระตุนใหเกิด

ภูมิแพมากกวากลุมควบคุม82 โรงพยาบาลบางแหง ไดรายงานการรักษาการติดเชื้อ Lactobacillus 

ในกระแสเลือด ที่มีสาเหตุมาจากการบริโภค โปรไบโอติก ในผูปวยที่มีภูมิตานทานตํ่าหรือผูปวย

วิกฤต89 และเมื่อป 2552 คณะแพทยจากสหรัฐอเมริกาไดรายงานอุบัติการณ การเกิดปฏิกิริยาการ

แตกทําลายของเม็ดเลือดแดงในผูปวยหมูเลือด B ที่ไดรับเกล็ดเลือดจากผูบริจาคหมู A (ABO- 

mismatched platelets) ซึ่งสันนิษฐานวานาจะเกิดจากการที่ผูบริจาคมีระดับไตเตอรของ anti-B ที่



15 

 

สูงกวาคนท่ัวไป และระดับแอนติบอดีที่สูงของผูบริจาครายนี้อาจมีผลมาจากการบริโภคโปรไบโอ

ติก2 

อาจกลาวโดยสรุปไดวา กลวิธีตางๆ ที่ โปรไบโอติก มีสวนชวยทําใหเกิดประโยชนตอ

รางกาย คือ 

1. ยับย้ังการเพิ่มจํานวนของจุลินทรียท่ีเปนโทษ โดยการแยงที่ยึดเกาะหรือแยงอาหาร หรือ

ทําใหสภาพแวดลอมไมเหมาะสม ทําใหจุลินทรียเหลานั้นสรางสารพิษไดนอยลง 

2. ผลิตสารตานการเจริญเติบโตของจุลินทรียท่ีเปนโทษ 

3. ผลิตเอนไซมท่ีมีผลในการทําลายสารพิษ 

4. ผลิตเอนไซมที่ชวยยอยอาหาร 

5. กระตุนใหเกิดภูมิตานทาน  

 

2.2 การสรางแอนติบอดีของหมูเลือด ABO  

เปนที่ทราบกันดีวา ชนิดของแอนติเจนที่ปรากฏอยูบนเม็ดเลือดแดง เปนตัวกําหนด

หมูเลือดในระบบ ABO และคนท่ีมีแอนติเจนชนิดหนึ่ง จะสรางแอนติบอดีตอแอนติเจนอีกชนิดหนึ่ง

ที่ตนเองไมมี83 เชน คนที่มีหมูเลือด A จะมีแอนติเจน A อยูบนผิวเม็ดเลือดแดง และสรางแอนติบอดี 

B การสรางแอนติเจนของหมูเลือดระบบ ABO ไดถูกพัฒนาต้ังแตเปนทารกในครรภ จึงสามารถ

ตรวจพบไดต้ังแตแรกเกิด สวนแอนติบอดีนั้น ถึงแมจะมีหลักฐานวาทารกในครรภสามารถสราง

แอนติบอดีในระบบ ABO ได แตก็มีปริมาณนอยมากจนไมสามารถตรวจพบเมื่อแรกเกิด ภายหลัง

คลอดทารกจะสรางแอนติบอดีและคอยๆ เพิ่มปริมาณมากขึ้น จนกระทั่งสามารถตรวจพบไดเมื่อมี

อายุประมาณ 3 - 6 เดือน การสรางแอนติบอดีในระบบ ABO จะพัฒนาอยางเต็มที่เมื่ออายุ

ประมาณ 5 - 10 ป และลดลงตามลําดับเมื่อเขาสูวัยชรา กลไกที่กระตุนใหรางกายสรางแอนติบอดี

ในระบบ ABO  เกิดขึ้นเองตามธรรมชาติ (natural occurring) โดยไดรับอิทธิพลจากปจจัยทั้ง

ทางดานสิ่งแวดลอมและทางพันธุกรรม 

ทางเดินอาหารของทารกแรกเกิด ถือเปนบริเวณที่ปราศจากเชื้อ ภายหลังคลอดลําไส

ของทารกจะถูกจุลินทรียที่ปะปนมากับอาหารเขายึดครอง และกระตุนใหรางกายสรางแอนติบอดี 

เน่ืองจากสิ่งที่เปนตัวบงชี้ชนิดของแอนติเจน ในระบบ ABO คือโมเลกุลของนํ้าตาล ที่เปน

สวนประกอบบนผนังเซลลเม็ดเลือดแดง เชน  ถามี  N-acetylglucosamine เกาะอยูท่ีปลายของ

สายแอนติเจน H คนผูน้ันก็จะมีหมูเลือด A แตถาตําแหนงนั้นมี galactose เกาะอยู คนน้ันก็จะมี

หมูเลือด B เปนตน ซึ่งในธรรมชาติ โมเลกุลของน้ําตาลเหลานี้ก็เปนสวนประกอบของผนังเซลลของ

จุลินทรีย โดยเฉพาะแบคทีเรียแกรมลบ ดังน้ันการสัมผัสจุลินทรียชนิดตางๆ ไมวาจะโดยทางใดก็
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ตาม จะเปนการกระตุนใหรางกายสรางแอนติบอดีของหมูเลือดระบบ ABO84 นอกจากน้ีแลว ทารก

ยังไดรับการกระตุนโดยการสัมผัสสารในธรรมชาติผานชองทางอ่ืน เชน การหายใจเอาละอองเกสร

ดอกไม หรือจุลินทรียที่ปนเปอนในอากาศ หรือรับประทานอาหารที่มีโครงสรางพื้นฐานของชีวะ

โมเลกุลบางสวนซึ่งคลายคลึงกับชนิดของแอนติเจนที่ปรากฏอยูบนผิวเม็ดเลือดแดง สิ่งเหลานี้ชวย

กระตุนใหรางกายสรางแอนติบอดีของหมูเลือดระบบ ABO  

มีรายงานการวิจัยที่อางอิงวา สิ่งแวดลอมชวยกระตุนการสรางแอนติบอดีของหมู

เลือดระบบ ABO คืองานวิจัยท่ีศึกษาในไก ผลการวิจัยพบวาไกที่เลี้ยงดวยสารอาหารที่มี 

Escherichia coli ผสมอยูดวย จะสามารถสรางแอนติบอดีที่มีความคลายกับ anti-B ของคนไดใน

ระดับที่สูง และไกที่เลี้ยงในสภาพแวดลอมปกติสามารถสรางแอนติบอดีในระดับหนึ่ง สวนไกที่เลี้ยง

ในสภาพแวดลอมท่ีปราศจากเชื้อ ไมสามารถสรางแอนติบอดีชนิดนี้ได85 แมวาการทดลองใน

ลักษณะนี้จะไมสามารถทําไดในมนุษย แตมีการสันนิษฐานวาจุลินทรียในสภาพแวดลอมและใน

ระบบทางเดินอาหาร ชวยกระตุนใหรางกายสราง ABO antibody อันเ น่ืองมาจาก 

lipopolysacharide ซึ่งเปนโครงสรางผนังเซลลของจุลินทรียเหลาน้ี มีโครงสรางคลายกับแอนติเจน

ของหมูเลือดระบบ ABO ตามที่ไดกลาวมาแลวขางตนน่ันเอง  

 

โปรไบโอติกกับหมูเลือด ABO 

การบริโภคโปรไบโอติกอาจเปนการเลียนแบบการกระตุนทางธรรมชาติ ทําใหรางกาย 

สราง ABO แอนติบอดีในระดับท่ีสูงขึ้น มีรายงานเก่ียวกับสาร glyceraldehyde-3-phosphate 

dehydrogenase (GAPDH) ท่ีผิวเซลลของ Lactobacillus plantarum LA 318 วาสามารถจับกับ

แอนติเจน A และ B ของมนุษยไดในบริเวณเย่ือเมือกภายในลําไสสูงอยางมีนัยสําคัญ86.87 โดย 

Lactobacillus plantarum LA 318 เปนโปรไบโอติกที่มีศักยภาพที่แยกไดจากเนื้อเย่ือในลําไสของ

มนุษยปกติ แบคทีเรียสายพันธุน้ีมีความสามารถในการยึดเกาะกับเย่ือเมือกในลําไสสูงมาก โดยใช 

dehydrogenase glyceraldehyde-3-phosphate (GAPDH) ที่อยูที่เซลลผิวของแบคทีเรียในการ

ยึดเกาะ ซึ่งกลไกการยึดเกาะน้ันคือการเขาไปจับกับแอนติเจน ABO ของมนุษยที่มีอยูบนเย่ือเมือก

ในลําไส (human colonic mucin (HCM) อยางไรก็ตามผลการวิเคราะหพบวา GAPDH ของ

แบคทีเรียสามารถจับกับแอนติเจน A และ B ไดดีที่สุด86 นอกจากน้ียังมีรายงานของ Uchidaa และ

คณะ (2006) ที่ชวยยืนยันวาแลคติกแอซิดแบคทีเรียสามารถเขาไปจับกับแอนติเจน A ที่เย่ือเมือกบุ

ผิวลําไสไดดี โดยเขาพบวา LAB ท่ีแยกไดจากอุจจาระ 93 สายพันธสามารถจับกับแอนติเจน A ที่

บริเวณเย่ือเมือกบุผิวลําไสได87 ซึ่งเราอาจต้ังสมมุติฐานไดวาการที่โปรไบโอติกสามารถเขาไปจับกับ

แอนติเจน A และ B ไดเปนอยางดี อาจมีสวนทําใหรางกายมนุษยสราง  ABO แอนติบอดีตอโปร
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ไบโอติกน้ัน ๆ ในระดับที่สูงขึ้นดวย เน่ืองจากเปนท่ีทราบกันดีวาโมเลกุลของนํ้าตาลบนผิวเชลลของ

โปรไบโอติกอาจทําตัวคลายแอนติเจนและไปกระตุนใหรางกายสรางแอนติบอดีตอแอนติเจนนั้น ๆ 

ได ดังน้ันการศึกษาความสัมพันธของการบริโภค โปรไบโอติก กับระดับ ABO antibody จึงอาจทํา

ใหไดขอมูล ที่สามารถนําไปใชในการพิจารณาคัดเลือกผูบริจาคที่เหมาะสม เพื่อปองกันการเกิดการ

แตกทําลายของเม็ดเลือดแดงของผูปวย จากการใหเลือดและสวนประกอบของเลือดแบบ minor 

incompatible ได  

 

การใหสวนประกอบเลือดท่ีมีหมูเลือด ABO ไมตรงกันระหวางผูบริจาคและผูรับ 

ในบรรดาแอนติบอดีทั้งหมดของหมูเลือด ABO นั้น anti-A และ anti-B ถือวามี

ความสําคัญที่สุดในทางคลินิก กอนการคนพบหมูเลือด ABO การใหเลือดมีความเสี่ยงที่จะเกิดการ

แตกของเม็ดเลือดแดง มีรายงานวาการใหเลือดไมตรงหมูเพียงแค 30 mL ก็อาจทําใหเกิดปญหา

รายแรงได การใหเลือดไมตรงหมู น้ีอาจแบงออกไดเปนสองแบบคือ major และ minor 

incompatibility103  

โดยทั่วไปการใหเลือดแกผูปวยจะตองพิจารณาถึงความเขากันได (compatible) ของ

หมูเลือด ABO และ Rh(D) เปนหลัก7 เพื่อปองกันอันตรายที่เกิดจากการแตกทําลายของเม็ดเลือด

แดงทั้งของผูบริจาคและผูรับ (hemolytic transfusion reactions) ในตัวผูรับที่มีสาเหตุจากการไม

เขากันของหมูเลือดระบบ ABO  ในเบ้ืองตนจะตองพิจารณาเลือกหมูเลือดของผูบริจาคท่ีเหมือนกัน

กับหมูเลือดของผูรับกอนเปนอันดับแรก (ABO identical) ซึ่งจะทําใหเกิดการเขากันไดระหวาง

แอนติเจนบนผิวเม็ดเลือดแดงของผูบริจาคกับแอนติบอดีในพลาสมาของผูรับ เรียกวาเปนการเขา

กันไดแบบ major compatible สวนการเขากันไดระหวางแอนติบอดีในพลาสมาของผูใหกับ

แอนติเจนบนผิวเม็ดเลือดแดงของผูรับ เรียกวาเปนการเขากันไดแบบ minor compatible การให

เลือดที่เขากันไดท้ัง major compatible และ minor compatible ของหมูเลือดระบบ ABO นั้น ถือ

เปนวิธีที่ปลอดภัยท่ีสุดที่ตองคํานึงถึงเปนอันดับแรก อยางไรก็ตามในบางกรณีที่ไมสามารถหาเลือด

หรือสวนประกอบของเลือดที่มีหมู ABO ตรงกันกับของผูปวย ก็สามารถใหเลือดตางหมูไดโดย

พิจารณาความเขากันไดแยกเปนแตละกรณีไป เชน กรณีที่ผูปวยมีหมูเลือด A, B นอกจากจะรับ

เม็ดเลือดแดงที่มีหมูเลือดตรงกันไดแลวยังสามารถรับเม็ดเลือดแดงหมู O ไดอีกดวย สวนคนที่มีหมู

เลือด AB จะสามารถรับเม็ดเลือดแดงหมู A, B และ O ไดนอกเหนือจากหมูเลือด AB ดังแสดงใน

ตารางที่ 2.2 
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ตารางท่ี 2.2 หมูเลือดของเม็ดเลือดแดงท่ีผูรับสามารถรับได 

 ทางเลือกหมูเลือดของเม็ดเลือดแดงที่รับได 

หมูเลือด ABO ของผูรับ 1 2 3 4 

AB AB A B O 

A A O   

B B O   

O O    

 

อยางไรก็ตามถึงแมการใหเลือดตางหมูในกรณีดังกลาว จะเปนการใหที่เขากันไดแบบ 

major compatible แตในสวนประกอบของเลือดชนิดเม็ดเลือดแดง ยังคงมีพลาสมาเปน

สวนประกอบอยูประมาณรอยละ 20 ดังนั้นการไดรับพลาสมาตางหมูที่ไมเขากันกับเม็ดเลือดแดง

ของผูรับจึงถือวาเปนการใหสวนประกอบของเลือดแบบ minor incompatible ดวยเชนกัน  

เกล็ดเลือดเขมขน (platelets concentrate) เปนสวนประกอบของเลือดอีกชนิดหนึ่งที่

มีรายงานการใหแบบ minor incompatible เนื่องจากเกล็ดเลือดเปนสวนประกอบของเลือดท่ีมีอายุ

การใชงานสั้นเพียง 5 วัน ทําใหยากตอการบริหารจัดการใหเพียงพอกับการใชงาน เมื่อเปรียบเทียบ

กับสวนประกอบของเลือดชนิดอ่ืนๆ ดังน้ันในกรณีที่ไมสามรถจัดหาเกล็ดเลือดท่ีมีหมูเลือด ABO 

ตรงกับผูปวยได แพทยจึงอาจพิจารณาใหเกล็ดเลือดแบบ minor incompatible แกผูปวย เชน การ

ใหเกล็ดเลือดเขมขนหมู O แกผูปวยหมูเลือด A หรือ B ซึ่งโดยทั่วไปมักไมทําใหเกิดปญหา แตใน

บางกรณีท่ีผูบริจาคเปน high titer คือมีระดับแอนติบอดีในระบบ ABO สูงกวาปกติ อาจทําใหเกิด

ภาวะ hemolytic transfusion reactions ไดโดยเฉพาะเมื่อเปนเกล็ดเลือดชนิด single donor 

platelets (SDPs) สวนการใหเกล็ดเลือดชนิด pool platelets concentrate นั้นจะเกิดปญหานอย

กวา เนื่องจากเมื่อนําเกล็ดเลือดหลายๆ ถุงมารวมใหเปนถุงเดียว ระดับแอนติบอดีท่ีสูงในผูบริจาค

บางรายจะถูกเจือจางดวยพลาสมาของผูบริจาครายอ่ืน กรณีที่ตองเพิ่มความตระหนักเปนพิเศษอีก

อยางหนึ่งคือการใหเกล็ดเลือดตางหมูในเด็กเล็ก เพราะอาจเกิดอันตรายที่รุนแรงมากกวาในผูใหญ 

มีรายงานการเกิดปฏิกิริยาจากการใหเกล็ดเลือดตางหมู เชน ในป 2000, Larsson LG ไดรายงาน

อาการของผูปวยหญิงหมูเลือด A ที่บงชี้วามีการแตกทําลายของเม็ดเลือดแดงภายหลังไดรับเกล็ด

เลือดหมู O และใหผลตรวจทางหองปฏิบัติการที่บงชี้วามี anti-A เกาะอยูบนผิวเม็ดเลือดแดง87 ในป 

2009 Jennifer Daniel-Johnson และคณะไดรายงานการเกิดภาวะ hemolytic transfusion 

reactions ในผูปวยหมูเลือด B 2 ราย จาการไดรับเกล็ดเลือดหมูA ชนิด single donor platelets 

จากผูบริจาครายเดียวกัน 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Larsson%20LG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10960514


บทท่ี 3 

ระเบียบวิธีวิจัย 
 

3.1 กลุมตัวอยางท่ีใชในงานวิจัย 

กลุมตัวอยางท่ีใชเพื่อศึกษาการเปรียบเทียบระดับไตเตอรของ anti-A และ anti-B 

กอนและหลังการบริโภค probiotic โดยแบงออกเปนสามกลุมดังนี้ 

1) กลุมตัวอยางท่ีรับสมัครเพื่อเขารวมโครงการวิจัยจํานวน 16 คน โดยรับสมัครและ

คัดเลือกกลุมตัวอยางท่ีมีหมูเลือด O, A และ B ที่มีอายุระหวาง 20-30 ป ตามเกณฑการคัดเลือก

แบบเดียวกับการคัดเลือกผูบริจาคโลหิตของศูนยบริการโลหิตแหงชาติ สภากาชาดไทย และเปนผูที่

ไมไดรับประทานโปรไบโอติกแบบตอเน่ืองเปนเวลาไมตํ่ากวา 1 ป ผูท่ีไดรับการคัดเลือกเปนตัวอยาง

จะไดรับทราบถึงวัตถุประสงคของการทําวิจัยรวมถึงขอมูลในสวนที่เก่ียวของกับการเก็บตัวอยาง 

อยางละเอียดและลงนามในหนังสือยินยอมเขารวมโครงการวิจัยไวเพื่อเปนหลักฐาน โดยกลุม

ตัวอยางนี้จะเปนกลุมท่ีไดรับประทานโยเกิรต หรือ นมเปรี้ยวตามขอกําหนดของงานวิจัย 

2) กลุมตัวอยางท่ีเปนผูมาบริจาคโลหิตในสภากาชาดไทยที่มีหมูเลือด A, B หรือ O 

และเปนผูบริโภคโปรไบโอติก จํานวน 50 ราย   

3) กลุมตัวอยางท่ีเปนผูมาบริจาคโลหิตในสภากาชาดไทยที่มีหมูเลือด A, B หรือ O 

และไมไดบริโภคโปรไบโอติก หมู A, B หรือ O จํานวน 50 ราย   

 

3.2 วิธีการทดลอง 

3.2.1 กลุมตัวอยางผูเขารวมวิจัยจํานวน 16 คน 

1) รับสมัครและคัดเลือกกลุมตัวอยางที่มีหมูเลือด O, A และ B ที่มีอายุระหวาง 20-

30 ปโดยใชเกณฑในการคัดเลือกเชนเดียวกับการคัดเลือกผูบริจาคโลหิตของศูนยบริการโลหิต

แหงชาติ สภากาชาดไทย และเปนผูท่ีไมไดรับประทานโปรไบโอติกแบบตอเนื่องเปนเวลาไมตํ่ากวา 

1 ป กอนไดรับโปรไบโอติก กลุมตัวอยางจะถูกเก็บตัวอยางเลือดชนิด clotted blood ปริมาตร 10 

มิลลิลิตร และเลือดครบสวนปริมาตร 3 มิลลิลิตรท่ีใช ethylene diaminetetraacitic acid (ADTA) 

เปนสารกันเลือดแข็ง  

2) กลุมตัวอยางผูเขารวมวิจัยจะไดรับโปรไบโอติกประเภทนมเปรี้ยวที่มีจุลินทรียชนิด 

Lactobacillus casei ที่มีชีวิตจํานวน 24,000 ลานตัว ตอ 100 มล. ตอขวดในตอนแรก และเพิ่ม

ปริมาณการรับประทานขึ้น เปนเทาตัวในทุก 4 สัปดาห ติดตอกันเปนเวลา 12 สัปดาห โดยกลุม

ตัวอยางจะไดรับประทานโยเกิรตหรือนมเปรี้ยวตามขอกําหนดดังนี้  
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 -  4 สัปดาหแรก รับประทานวันละ 1 ขวด (110 มิลลิลิตร) 

 -  4 สัปดาหที่สอง รับประทานวันละ 2 ขวด (220 มิลลิลิตร) 

 -  4 สัปดาหที่สาม รับประทานวันละ 3 ขวด (330 มิลลิลิตร) 

จากน้ันทําการเจาะเลือดเพื่อตรวจติดตามคาไตเตอรจํานวน 5 ครั้ง โดยครั้งแรกคือหนึ่ง

วันกอนรับประทานนมเปรี้ยว จากน้ันมีการเจาะเลือดอีก 4 ครั้ง ในระหวางรับประทานนมเปรี้ยว คือ

เมื่อสิ้นสุดสัปดาหที่ 2, สัปดาหที่ 4, สัปดาหที่ 8 และสัปดาหท่ี 12 

3) เก็บตัวอยางเลือดและปนแยกซีรัมของกลุมตัวอยาง เพื่อตรวจติดตามคาไต

เตอรจํานวน 5 ครั้ง โดยครั้งแรกคือหนึ่งวันกอนรับประทานนมเปรี้ยว จากนั้นมีการเจาะเลือดอีก 4 

คร้ัง ในระหวางรับประทานนมเปรี้ยว คือเมื่อสิ้นสุดสัปดาหที่ 2, สัปดาหที่ 4, สัปดาหท่ี 8 และ

สัปดาหที่ 12 เก็บไวที่ - 20°C หรือตํ่ากวา จนครบเวลาท่ีกําหนด  

4) ตัวอยางซีรัมจากกลุมตัวอยาง 16 ราย เก็บตัวอยาง 10 ครั้ง จํานวน 160 

ตัวอยาง 

3.2.2 กลุมผูบริจาคโลหิตท่ีบริโภคโปรไบโอติก และ กลุมที่ไมไดบริโภคโปรไบโอติก 

1) เพื่อที่จะทําการเปรียบเทียบระดับไตเตอรของ anti-A และ anti-B ระหวางกลุมผู

บริจาคโลหิตที่บริโภคโปรไบโอติก กับกลุมที่ไมไดบริโภค อันดับแรกจึงใหผูบริจาคโลหิตตอบ

แบบสอบถามเก่ียวกับพฤติกรรมการบริโภคนมเปรี้ยวเพื่อคัดกรองกลุมผูบริจาคโลหิตใหตรงกับ

เปาหมายที่ตองการ 

2) เก็บตัวอยางซีรัมของผูบริจาคโลหิต ที่เหลือจากการตรวจคัดกรองการติดเชื้อ ใส

หลอดทดลองขนาด 10 x 75 มม. และเก็บที่ - 20°C หรือตํ่ากวา จนกวาจะนํามาทดสอบ โดย

ตัวอยางซีรัมจากผูบริจาคโลหิตที่มาบริจาคที่ศูนยบริการโลหิตแหงชาติ สภากาชาดไทยจําแนกเปน  

• ผูบริจาคที่บริโภคโปรไบโอติก หมู A, B หรือ O จํานวน 50 ราย   

• ผูบริจาคที่ไมบริโภคโปรไบโอติก หมู A, B หรือ O จํานวน 50 ราย  

3.2.3 ตรวจวิเคราะหคาพารามิเตอรทางโลหิตวิทยาและ lipid profile กอนและหลัง

การบริโภคโปรไบโอติกของกลุมตัวอยางจํานวน 16 ราย  โดยคาพารามิเตอรทางโลหิตวิทยาที่ตรวจ

ไดแก  hemoglobin concentrate, hematocrit, white blood cell count, platelet  count และ 

red blood cell count และคา lipid profile ไดแก cholesterol, triglyceride, HDL และ LDL   

3.2.4 การตรวจหาระดับไตเตอรของแอนติบอดีชนิด IgG และ IgM ในซีรัมของผู

บริจาคโลหิตโดย gel technique  

3.2.5 การทําลาย IgM ดวย 2-mercaptoethanol เพื่อศึกษาระดับไตเตอรของ IgG88 

1) ใสซีรัมลงในหลอดทดสอบขนาด 12x75 จํานวน 2 หลอด หลอดละ 1 มล. 
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2) เติม PBS pH 7.3 ลงในหลอดที่ 1 จํานวน 1 มล. 

3) เติม 2-mercaptoethanol ความเขมขน 0.1 M ลงในหลอดที่ 2 จํานวน 1 มล. 

4) เขยาใหเขากัน นําไป incubate ที่ 37˚C เปนเวลา 30 – 60 นาที 

5) นําไปหาระดับไตเตอรของ IgG 

3.2.6 ตรวจหาระดับไตเตอร ตามวิธีการดังนี้  

1) เจือจางซีรัมแบบ two fold dilution ดวย NSS โดยเริ่มจาก 1:2   

     จนถึง 1: 2048 

2) ใส standard cell (1%) 25 μl 

3) ใสซีรัม 50 μl ลงใน reaction chamber ของ microcolumn*  

4) นําไป incubate ที่ 37˚C นาน 15 นาที 

5) นําไปปนที่ 1100 rpm นาน 10 นาที 

6) อานปฏิกิริยา agglutination 

โดยไตเตอรของซีรัมที่นํามาทดสอบคือไตเตอรสุดทายที่ใหผล 1+ 

หมายเหตุ: ใช neutral card ในการหาระดับไตเตอรของ IgM หรือ LISS Coombs’ card ในการหา

ระดับไตเตอรของ IgG 

 

3.3 การวิเคราะหขอมูล  

3.3.1 นําคาที่วัดไดมาคํานวณหาคารอยละ (Percentage), หาฐานนิยม (Mode) และ

คาเฉลี่ย (mean)  

คาเฉลี่ย X  = 
N

X∑  

เมื่อ 

ΣX   แทน ผลรวมของคะแนนทั้งหมด 

N      แทน จํานวนของขอมูลทั้งหมด 

X     แทน คาเฉลี่ย 

3.3.2 เปรียบเทียบขอมูลโดยการทดสอบความเปนอิสระตอกันของสองประชากร 

(Chi-square test) และ ทดสอบความแตกตางของคาเฉลี่ยระหวางกลุมตัวอยาง 2 กลุมที่เปนอิสระ

จากกันดวยการทดสอบทางสถิติชนิด independent sample t-test (α=0.05) 
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D คือ ความแตกตางระหวางคาของแตละคู 

N คือ จํานวนคู 

3.3.3 ทําการแจกแจงความถ่ีขอมูลโดยใชกราฟแทง Histogram



บทท่ี 4 

ผลการทดลอง 

 
4.1 ผลของการบริโภคโปรไบโอติกตอคาพารามิเตอรทางหองปฏิบัติการ 

เมื่อทําการตรวจวิเคราะหคาพารามิเตอรทางโลหิตวิทยาและ lipid profile กอนและ

หลังการบริโภคโปรไบโอติกของกลุมตัวอยางจํานวน 16 ราย พบวามีคาพารามิเตอรทางโลหิตวิทยา 

ไดแก hemoglobin concentrate, hematocrit, white blood cell count, platelet count และ red 

blood cell count และคา lipid profile ไดแก cholesterol, triglyceride, HDL และ LDL ดังแสดง

ในตารางที่ 4.1 และเมื่อนําขอมูลท่ีไดมาเปรียบเทียบระหวางกอนและหลังการไดรับโปรไบโอติก 

โดยใช paired sample t-test (α=0.05) ในการทดสอบทางสถิติพบวาไมมีความแตกตางกันอยาง

มีนัยสําคัญทางสถิติ (p ≥ 0.05) 

 

ตารางท่ี 4.1 คาเฉลี่ยพารามิเตอรทางโลหิตวิทยา lipid profile  

 Hb 

(g/dl) 

Hct 

(%) 

WBC 

(cell/µl) 

RBC 

(x106 cell/ 

µl) 

Plt 

(cell/µl) 

Chol 

mg/dl 

Trig 

mg/dl 

HDL 

mg/dl 

LDL 

mg/dl 

Before 42.3 13.8 6732.4 4.8 226,138 199.9 105.3 62.0 117.1 

After 41.8 14.1 7543.6 4.57 231,893 198.5 106.5 63.6 115.4 

p-value 0.25 0.19 0.52 0.31 0.67 0.511 0.347 0.095 0.294 

 

4.2 ระดับไตเตอรของ anti-A และ anti-B กอนและหลังการบริโภคโปรไบโอติก 

เมื่อศึกษาระดับไตเตอรชนิด IgM ของ anti-A และ anti-B ของกลุมตัวอยางหมูเลือด 

A, B และ O จํานวน 6, 6 และ 4 รายตามลําดับ ดวยการใหกลุมตัวอยางรับประทานโปรไบโอติกช

นิดนมเปรี้ยวซึ่งมีจุลินทรียชนิด Lactobacillus paracasei ที่มีชีวิตจํานวน 24,000 ลานตัว ตอ 100 

มล. และมีการปรับปริมาณการรับประทานใหเพิ่มขึ้นทุกเดือนจากในเดือนแรกรับประทานวันละ 

110 มิลลิลิตร เพิ่มเปน 220 มิลลิลิตรในเดือนท่ีสอง และ 330 มิลลิลิตรในเดือนที่สาม ทําการเจาะ

เลือดเพื่อตรวจติดตามคาไตเตอรจํานวน 5 ครั้ง โดยครั้งแรกคือหนึ่งวันกอนรับประทานนมเปรี้ยว 

จากนั้นมีการเจาะเลือดอีก 4 ครั้งในระหวางรับประทานนมเปรี้ยวคือเมื่อสิ้นสุดสัปดาหท่ี 2 สัปดาห
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ที่ 4 สัปดาหที่ 8 และสัปดาหท่ี 12 ผลการศึกษาพบวาระดับไตเตอรของ anti-A และ anti-B มี

คาคงท่ีต้ังแตกอนการรับประทานนมเปรี้ยว ระหวางการรับประทานและจนกระทั้งสิ้นสุดเวลาท่ี

ทําการศึกษา ดังแสดงในรูปที่ 1, 2, 3 และ 4  

 

 

 
                ภาพท่ี 4.1 ระดับไตเตอร anti-B ของกลุมตัวอยางหมูเลือด A (N=6) 
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                ภาพท่ี 4.2 ระดับไตเตอรของ anti-A ของกลุมตัวอยางหมูเลือด B (N=6) 

 

 

 
                 ภาพท่ี 4.3 ระดับไตเตอรของ anti-A ของกลุมตัวอยางหมูเลือด O (N=4) 
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                ภาพท่ี 4.4 ระดับไตเตอร anti-B ของกลุมตัวอยางหมูเลือด O (N=4) 
 

และจากการศึกษาระดับไตเตอรชนิด IgG ของ anti-A และ anti-B ของกลุมตัวอยาง

ดังกลาว พบวาตรวจไมพบแอนติบอดีชนิด IgG ทั้งกอนและหลังการบริโภคโปรไบโอติก 

 
 

4.3 ชนิดของจุลินทรียท่ีเปนสวนประกอบของผลิตภัณฑโปรไบโอติกท่ีสํารวจจากกลุม

ตัวอยางท่ีเปนผูบริจาคโลหิต 

จากการคัดเลือกผูบริจาคโลหิตของศูนยบริจาคโลหิตแหงชาติสภากาชาดไทย ที่มีหมู

เลือด A, B และ O ที่เปนผูบริโภคโปรไบโอติกจํานวน 50 ราย และผูไมไดบริโภคโปรไบโอติกจํานวน 

50 ราย ผลจากแบบสอบถามเก่ียวกับพฤติกรรมการบริโภคพบวา ผูที่บริโภคนมเปรี้ยวหรือโปรไบโอ

ติกจํานวน 50 รายมีการบริโภคผลิตภัณฑโปรไบโอติกอยูสองแบบไดแก นมเปรี้ยวพรอมด่ืม และ 

โยเกิรตแบบครีมที่มีจําหนายทั่วไปในทองตลาด โดยผลิตภัณฑทั้งสองแบบมีจุลินทรียที่เปน

สวนประกอบหลายชนิด ดังแสดงไวในตารางท่ี 4.2  
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ตารางท่ี 4.2 แสดงชนิดของจุลินทรียที่เปนสวนประกอบของผลิตภัณฑโปรไบโอติกที่สํารวจจาก

กลุมตัวอยางที่เปนผูบริจาคโลหิต 

ชนดิผลิตภัณฑโปรไบโอตกิ ผลิตภัณฑ ชนดิของจุลนิทรีย 

นมเปร้ียวพรอมดื่ม ผลิตภัณฑ 1 Lactobacillus paracasei 

 ผลิตภัณฑ 2 Lactobacillus  bulgaricus 

Streptococcus thermophilus 

 ผลิตภัณฑ 3 Streptococcus thermophilus 

Lactobacillus delbrueckii subsp. bulgaricus 

 ผลิตภัณฑ 4 Lactobacillus  bulgaricus 

Streptococcus thermophilus 

 ผลิตภัณฑ 5 Lactobacillus  bulgaricus 

Streptococcus thermophilus 

โยเกิรตชนิดครีม ผลิตภัณฑ 1 Streptococcus thermophilus 

Lactobacillus delbrueckii subsp. Bulgaricus 

Lactococcus  lactis 

ผลิตภัณฑ 2 Streptococcus thermophilus 

Lactobacillus  bulgaricus 

Bifidobacterium  lactis 

ผลิตภัณฑ 3 Lactobacillus  bulgaricus 

ผลิตภัณฑ 4 Lactobacillus  bulgaricus 

Streptococcus thermophilus 

Bifidobacterium animalis 

ผลิตภัณฑ 5 Lactobacillus  bulgaricus 

Streptococcus thermophilus 

ผลิตภัณฑ 6 Lactobacillus acidophilus 

Bifidobacterium  lactis 

ผลิตภัณฑ 7 Lactobacillus  bulgaricus 

Streptococcus thermophilus 
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4.4 ความแรงของ anti-A และ anti-B ชนิด IgM ของหมูเลือดระบบ ABOในกลุมผูบริจาค

โลหิตท่ีไมไดบริโภคและบริโภคโปรไบโอติก 

เมื่อทําการเจือจางซีรัมของผูบริจาคโลหิตทั้งสองกลุมแบบ two-fold dilution แลว

นําไปทดสอบกับเซลล  A  เพื่อหาระดับไตเตอรของ anti-B หรือนําไปไปทดสอบกับเซลล B เพื่อหา

ระดับไตเตอรของ anti-A ของหมูเลือดระบบ ABO จากนั้นจึงทําการแปลงคาไตเตอรที่อานไดให

เปนคาการเกาะกลุม ผลการศึกษาพบวาคาเฉลี่ยการเกาะกลุมของ anti-B ของผูบริจาคโลหิตหมู A 

ท่ีไมไดบริโภคและบริโภคโปรไบโอติก มีคาเทากับ 56.42 และ 60.98 ตามลําดับ คาเฉลี่ยการเกาะ

กลุมของ anti-A ของผูบริจาคโลหิตหมู B ที่ไมไดบริโภคและบริโภคโปรไบโอติก มีคาเทากับ 61.46 

และ 57.76 ตามลําดับ คาเฉลี่ยการเกาะกลุมของ anti-A ของผูบริจาคโลหิตหมู O ที่ไมไดบริโภค

และบริโภคโปรไบโอติก มีคาเทากับ 60.9 และ 63.56 ตามลําดับ คาเฉลี่ยการเกาะกลุมของ anti-B 

ของผูบริจาคโลหิตหมู O ที่ไมไดบริโภคและบริโภคโปรไบโอ-ติก มีคาเทากับ 64.74และ 65.98 

ตามลําดับ ดังแสดงในตารางที่ 4.3 

จากการเปรียบเทียบคาเฉลี่ยการเกาะกลุมของ Anti-A และ Anti-B ระหวางกลุม

ตัวอยางที่ไมไดบริโภคและบริโภคโปรไบโอติก โดยใชการทดสอบทางสถิติชนิด independent 

sample t-test (α=0.05) พบวาผูบริจาคโลหิตหมู A ที่บริโภคโปรไบโอติกมีคาเฉลี่ยการเกาะกลุม

ของ anti-B สูงกวาผูท่ีไมไดบริโภคอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.037) ไมพบความแตกตางของ

คาเฉลี่ยการเกาะกลุมของ anti-B ระหวางผูบริจาคโลหิตที่ไมไดบริโภคและบริโภคโปรไบโอติกในผู

บริจาคหมู O และ anti-A ในผูบริจาคโลหิตทั้งหมู B และหมู O (p ≥ 0.05) ดังแสดงในตารางท่ี 4.4 

 

ตารางท่ี 4.3 คาเฉลี่ยการเกาะกลุมของ anti-A และ anti-B ของหมูเลือดระบบ ABO 

Antibody Group A Group B Group O 

None Probiotics None Probiotics None Probiotics 

Anti-A - - 57.76 61.46 60.9 63.56 

Anti-B 56.42 60.98 - - 64.74 65.98 
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ตารางท่ี 4.4 คา p-value จากการเปรียบเทียบคาเฉลี่ยการเกาะกลุมของ anti-A และ anti-B ของผู

บริจาคโลหิต 

 Group A 

Anti-B 

Group B 

Anti-A 

Group O 

Anti-A Anti-B 

None Probiotics None Probiotics None Probiotics None Probiotics 

p-value 0.037 0.194 0.294 0.680 
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           ภาพท่ี 4.5 คาเฉลี่ยการเกาะกลุมของ anti-A ของผูบริจาคโลหิตหมูเลือด B 

 

 

 
   

            ภาพท่ี 4.6 คาเฉลี่ยการเกาะกลุมของ anti-B ของผูบริจาคโลหิตหมูเลือด A 
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      ภาพท่ี 4.7 คาเฉลี่ยการเกาะกลุมของ anti-A ของผูบริจาคโลหิตหมูเลือด O 

 

 

 

 
             

      ภาพท่ี 4.8 คาเฉลี่ยการเกาะกลุมของ anti-B ของผูบริจาคโลหิตหมูเลือด O
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บทท่ี 5 

สรุป และ อภิปรายผล 

 
5.1 สรุปผลการทดลอง 

ผลจากการตรวจวิเคราะหคาพารามิเตอรทางโลหิตวิทยาและ lipid profile ทั้งกอน

และหลังการบริโภคโปรไบโอติกของกลุมตัวอยางจํานวน 16 ราย พบวาเมื่อเปรียบเทียบ

คาพารามิเตอรทางโลหิตวิทยา ไดแก  hemoglobin concentrate, hematocrit, white blood cell 

count, platelet count และ red blood cell count และคา lipid profile ไดแก cholesterol, 

triglyceride, HDL และ LDL ของกลุมตัวอยางกอนและหลังการไดรับโปรไบโอติก โดยใช paired 

sample t-test (α=0.05) ในการทดสอบทางสถิติ ผลที่ไดพบวาไมมีความแตกตางกันอยางมี

นัยสําคัญทางสถิติ (p ≥ 0.05) กลาวคือการบริโภคโปรไบโอติกไมไดมีผลตอคาพารามิเตอรตาง ๆ 

ทางโลหิตวิทยา ดังน้ันคาท่ีไดกอนและหลังการบริโภคจึงไมไดมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ

ทางสถิติ 

ผลของการเปรียบเทียบระดับไตเตอรของ anti-A และ anti-B ของกลุมตัวอยางกอน

และหลังการบริโภคโปรไบโอติกชนิดนมเปรี้ยวซึ่งมีจุลินทรียชนิด Lactobacillus paracasei ที่มี

ชีวิตพบวา ระดับไตเตอรของ anti-A และ anti-B ของกลุมตัวอยางหมูเลือด A จํานวน 6 ราย หมู

เลือด B จํานวน 6 ราย และ หมูเลือด O จํานวน 4 ราย มีคาคงที่ต้ังแตกอนการรับประทานนม

เปรี้ยว ระหวางการรับประทาน และจนกระท้ังสิ้นสุดเวลาที่ทําการศึกษา แสดงใหเห็นวาโปรไบโอติ

กชนิดนมเปรี้ยวซึ่งมีจุลินทรียชนิด L. paracasei ที่มีชีวิต ไมไดมีผลตอระดับไตเตอรของ anti-A 

และ anti-B ของกลุมตัวอยาง 

จากแบบสอบถามในการคัดเลือกผูบริจาคโลหิตของศูนยบริจาคโลหิตแหงชาติ

สภากาชาดไทย ทีมีหมูเลือด A, B และ O ที่เปนผูบริโภคโปรไบโอติก พบวามีการบริโภคโปรไบโอติ

กทั้งชนิดที่เปนนมเปรี้ยวพรอมด่ืม และโยเกิรตแบบครีม โดยผลิตภัณฑทั้งสองประเภทมีจุลินทรียที่

เปนสวนประกอบหลากหลายชนิดคละกันไป โดยจุลินทรียโปรไบโอติกที่พบในนมเปรี้ยว และ 

โยเกิรตที่บริ โภคหลัก ๆ มีสามสายพันธุ เ รียงจากมากไปนอยไดแก  Lactobacillus spp., 

Streptococcus thermophilus และ Bifidobacterium lactis   

ผลของความแรงของ anti-A และ anti-B ชนิด IgM ของหมูเลือดระบบ ABO ในกลุมผู

บริจาคโลหิตท่ีไมไดบริโภคและบริโภคโปรไบโอติก พบวาคาเฉลี่ยการเกาะกลุมของ anti-B ของผู

บริจาคโลหิตหมู A ที่ไมไดบริโภคและบริโภคโปรไบโอติก มีคาเทากับ 56.42 และ 60.98 ตามลําดับ 

คาเฉลี่ยการเกาะกลุมของ anti-A ของผูบริจาคโลหิตหมู B ที่ไมไดบริโภคและบริโภคโปรไบโอติก มี
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คาเทากับ 61.46 และ 57.76 ตามลําดับ คาเฉลี่ยการเกาะกลุมของ anti-A ของผูบริจาคโลหิตหมู O 

ท่ีไมไดบริโภคและบริโภคโปรไบโอติก มีคาเทากับ 60.9 และ 63.56 ตามลําดับ คาเฉลี่ยการเกาะ

กลุมของ anti-B ของผูบริจาคโลหิตหมู O ที่ไมไดบริโภคและบริโภคโปรไบโอติก มีคาเทากับ 64.74

และ 65.98 ตามลําดับ เมื่อเปรียบเทียบคาเฉลี่ยการเกาะกลุมของ Anti-A และ Anti-B ระหวางกลุม

ตัวอยางทีไมไดบริโภคและบริโภคโปรไบโอติก โดยใชการทดสอบทางสถิติชนิด independent 

sample t-test (α=0.05) พบวาผูบริจาคโลหิตหมู A ที่บริโภคโปรไบโอติกมีคาเฉลี่ยการเกาะกลุม

ของ anti-B สูงกวาผูที่ไมไดบริโภคอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.037) ไมพบความแตกตางของ

คาเฉลี่ยการเกาะกลุมของ anti-B ระหวางผูบริจาคโลหิตที่ไมไดบริโภคและบริโภคโปรไบโอติกในผู

บริจาคหมู O และ anti-A ในผูบริจาคโลหิตทั้งหมู B และหมู O (p ≥ 0.05) จากขอมูลที่ไดอาจสรุป

ไดวาการบริโภคโปรไบโอติกสงผลใหมีการสรางแอนติบอดีของหมูเลือด ABO คือ anti-A และ anti-

B มากขึ้นในผูบริจาคหมู A, B และ O แตพบวามีเพียงผูบริจาคหมู A เทานั้นที่มีการสราง anti-B 

สูงขึ้นตางจากผูบริจาคท่ีไมไดบริโภคอยางมีนัยสําคัญ 

 

5.2 อภิปรายผล 

จากผลการตรวจวิเคราะหคาพารามิเตอรทางโลหิตวิทยา ทั้งกอนและหลังการบริโภค 

โปรไบโอติกของกลุมตัวอยางจํานวน 16 ราย พบวาเมื่อเปรียบเทียบคาพารามิเตอรทางโลหิตวิทยา 

ไดแก hemoglobin concentrate, hematocrit, white blood cell count, platelet  count และ red 

blood cell count ของกลุมตัวอยางกอนและหลังไดรับโปรไบโอติก ผลที่ไดไมมีความแตกตางกัน

อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p ≥ 0.05) กลาวคือการบริโภคโปรไบโอติกไมไดมีผลตอคาพารามิเตอร

ตาง ๆ ทางโลหิตวิทยา ซึ่งผลท่ีไดสอดคลองกับงานวิจัยของ Olivares และคณะ ที่ทําการวิเคราะห

เลือดของอาสาสมัครกอนและหลังบริโภคจุลินทรียโปรไบโอติกสองสายพันธุคือ L. gasseri 

CECT5714 และ L. coryniformis CECT5711 และพบวาทุกพารามิเตอรท่ีเก่ียวของกับพยาธิวิทยา

ทางคลินิกอยูภายในชวงของคนปกติ91 แมวาคาของ red blood cell และ hematocrit ในกลุม

ผูบริโภคจะเพิ่มขึ้นแตก็ยังถือวาอยูในชวงของคนปกติ และยังอยูในระดับที่ปลอดภัยตออาสาสมัคร 

เชนเดียวกับรายงานของ Zhou และคณะ ที่ไดทําการทดสอบความปลอดภัยของจุลินทรียโปรไบโอ

ติกท่ีมีศักยภาพ ไดแก L. rhamnosus HN001, L. acidophilus HN017, และ Bifidobacterium 

lactis HN019 ในหนูทดลองเปนเวลาสี่สัปดาห จากนั้นทําการวัดคาพารามิเตอรทางโลหิตวิทยา 

ไดแก red blood cell, platelet counts, haemoglobin concentration, mean corpuscular 

volume, mean corpuscular haemoglobin และ mean corpuscular haemoglobin 
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concentration ผลที่ไดพบวาจุลินทรียโปรไบโอติกสายพันธุดังกลาวไมมีผลในการเปลี่ยนแปลงคา

ใด ๆ เหลานี้เชนกัน92  

สวนในเรื่องของโปรไบโอติกกับ Lipid Profile นั้น มีรายงานเก่ียวกับผลของโปรไบโอติ

กตอ Lipid Profile ที่กลาววาโปรไบโอติก สามารถชวยลดระดับไขมันในเสนเลือดได ผานหลาย ๆ 

กลไก อาทิเชน ทําใหกรดนํ้าดีไมสามารถมารวมตัวกันไดโดยปฏิกิริยาการยอยเกลือนํ้าดี จึงทําให

ตองดึงคลอเรสเตอรอลไปใชเนื่องจากคลอดเรสเตอรอลเปนสารต้ังตนในการผลิตเกลือน้ําดี เมื่อดึง

คลอเรสเตอรอลไปใชในการผลิตเกลือน้ําดีจึงสงผลใหคลอเรสเตอรอลในเลือดลดลง การดูดซึมและ

นําคลอเรสเตอรอลไปใชเพื่อความเสถียรของเย่ือหุมเซลลของพวกมัน การเปลี่ยนคลอเรสเตอรอล

ใหเปนโคโปรสตานอล (coprostanol) การยับย้ังการสังเคราะหคลอเลสเตอรอลที่ตับจากกรดไขมัน

สายสั้นเชน propionate โดยแบคทีเรียโปรไบโอติกและ / หรือ การจัดสรรปนสวนใหมของคลอ

เรสเตอรอลจากพลาสมาไปยังตับ แตอยางไรก็ตามรายงานการลดคลอเรสเตอรอลเหลาน้ีระบุวา 

การลดคลอเรสเตอรอลนี้เกิดขึ้นไดจากโปรไบโอติกบางสายพันธุเทานั้น เชน L. Plantarum, L. 

acidophilus93 และยังมีจุลินทรียโปรไบโอติกอีกหลายสายพันธุที่ไมมีผลตอ lipid profile ของ

ผูบริโภค เชน ในรายงานของ Hatakka และคณะ94 ที่ทดลองใหกลุมตัวอยางรับประทานโปรไบโอ

ติกที่มีจุลินทรียสายพันธุ L. rhamnosus (1010CFU ตอกรัม ตอแคปซูล วันละสองแคปซูล) เปน

เวลาสี่สัปดาห และตรวจพบวาการรับประทานโปรไบโอติกไมมีผลกระทบใด ๆ ตอไขมันในเลือด

ของกลุมตัวอยาง เชนเดียวกับงานของ Simon และคณะ95  ที่รายงานวาการบริโภค L. fermentum 

(2×1010 CFU ตอแคปซูล โดยรับประทานวันละสี่แคปซูล) เปนเวลา 10 สัปดาห ก็ไมทําใหมีการ

เปลี่ยนแปลงของไขมันในกระแสเลือดเชนเดียวกัน แตทั้งการทดลองของ Hatakka และ Simon นั้น

ตางก็บริโภคโปรไบโอติกในในรูปแบบของแคปซูล อาจกลาวไดวาการบริโภคโปรไบโอติกที่สามารถ

ลดไขมันในเลือดไดน้ัน ตองมีอยางนอยสองปจจัย คือ สายพันธุที่เฉพาะเจาะจงของจุลินทรียโปร

ไบโอติก และ จุลินทรียสายพันธุนั้นตองอยูในสภาพท่ีมีชีวิตและต่ืนตัว (active form) และ

นอกจากนี้อาจจะเก่ียวของกับสภาวะทางพยาธิวิทยาทางคลินิกของกลุมตัวอยาง ระยะเวลาที่ใช 

ขนาดตัวอยาง และการควบคุมท่ีเหมาะสมดวย96 ผลการทดลองที่ไดยังสอดคลองกับงานของ 

Olivares และคณะ97 ที่ทําการวัดคาความเขมขนของ cholesterol  และ triacylglycerides ใน

พลาสมา ในเลือดของอาสาสมัครกอนและหลังบริโภคจุลินทรียโปรไบโอติกสองสายพันธุคือ L. 

gasseri CECT5714 และ L. coryniformis CECT5711 ผลที่ไดพบวาไมมีการเปลี่ยนแปลงอยางมี

นัยสําคัญเชนเดียวกัน  

ในเรื่องของโปรไบโอติกกับ antibody titer นั้น จากสมมุติฐานการวิจัยของเราที่วา

จุลินทรียโปรไบโอติกสามารถไปกระตุนใหเกิดการสราง antibody titer เพิ่มมากขึ้น เมื่อดูจากผล
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การทดลองที่ไดเปรียบเทียบระดับไตเตอรของ anti-A และ anti-B ของกลุมตัวอยาง ท้ังกอนและ

หลังการบริโภคโปรไบโอติกชนิดนมเปรี้ยวซึ่งมีจุลินทรียชนิด L. paracasei ที่มีชีวิต และพบวาผลที่

ไดพบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ ซึ่งแตกตางจากงานของ Jennifer Daniel-

Johnson และคณะ ที่รายงานวา ระดับไตเตอรท่ีสูงของแอนติบอดี มีความเก่ียวของกับการบริโภค

สารเสริมอาหารท่ีมีจุลินทรียโปรไบโอติกเปนสวนประกอบ ซึ่งการที่ antibody titer ของกลุม

ตัวอยาง 16 ราย ที่ทดสอบไมมีการเปลี่ยนแปลงอยางมีนัยสําคัญ หรือไมตอบสนองตอโปรไบโอติก

ที่รัปทานเขาไปนั้นอาจเน่ืองมาจากหลาย ๆ ปจจัย เชน สายพันธุของโปรไบโอติกที่ใชในการทดลอง

แตกตางกัน ปริมาณจุลินทรียโปรไบโอติกที่กลุมตัวอยางไดรับแตกตางกัน เน่ืองจากมีรายงานวา

หากไดรับจุลินทรีย ท่ีแปรเปลี่ยนไปเปนแอนติเจนเมื่อถูกยอยทางเดินอาหารและลําไสเล็กใน

ปริมาณที่มากเกินกวาปริมาณที่เหมาะสมในการเสริมสรางภูมิคุมกัน ก็อาจทําใหภูมิคุมกันของ

รางกายไมตอบสนองตอแอนติเจนน้ัน ๆ ได98 นอกจากนี้ยังมีปจจัยสําคัญอีกอยางหน่ึงที่อาจเปน

เหตุผลของการที่แอนติบอดีไตเตอรในเลือดของกลุมตัวอยางไมเพิ่มขึ้น นั่นก็คือวิธีการท่ีไดรับ

แอนติเจนเขาสูรางกาย ในกรณีนี้ คือ สภาวะภูมิคุมกันไมตอบสนองตอจุลินทรียโปรไบโอติกท่ีไดรับ

โดยการรับประทาน (oral immunotolerance) ทําใหไมเกิดการสราง antibody เพื่อตอบสนองตอ 

antigen จากจุลินทรียน้ัน ๆ นักวิจัยยอมรับวาในบางกรณี การไดรับสิ่งแปลกปลอมเขาสูรางการ

โดยการรับประทาน กลับไมไดรับการตอบสนองจากภูมิคุมกันในรางกาย แมวาจะมีเซลลที่สามารถ

ตอบสนองตอสิง่กระตุนจํานวนมากในเย่ือบุลําไส อาจเนื่องจากการไดรับผานการกินเปนเสนทางที่

ไดรับตามธรรมชาติและไมสงสัญญาณอันตรายตอรางกาย99 จากการทดลองในหนู นักวิจัยพบวา

หลังจากที่รางกายไดรับสิ่งแปลกปลอม เชน เมื่อจุลินทรียถูกยอยสลายจะเกิดโปรตีนแอนติเจนตาง 

ๆ ท่ีละลายน้ําได และโปรตีนเหลาน้ีนี่เองท่ีไปลดการตอบสนองของภูมิคุมกัน โดยเฉพาะ T cell 

และ B cell แตการตอบสนองนี้ไมไดเกิดขึ้นโดยทั่วไป แตจะเกิดขึ้นอยางเฉพาะเจาะจงตอบาง

แอนติเจนเทานั้น97  จึงอาจเปนสาเหตุที่สําคัญที่ทําให จุลินทรียโปรไบโอติกไมสงผลกระทบตอระดับ

ของ antibody titer หลังจากการรับประทานเขาไป  

และจากผลการทดลองเก่ียวกับความแรงของ anti-A และ anti-B ชนิด IgM ของหมู

เลือดระบบ ABO ในกลุมผูบริจาคโลหิตที่ไมไดบริโภคและบริโภคโปรไบโอติก ที่พบวาคาเฉลี่ยการ

เกาะกลุมของ Anti-A และ Anti-B ระหวางกลุมตัวอยางทีไมไดบริโภคและบริโภคโปรไบโอติก ในผู

บริจาคโลหิตหมูเลือด O และ คาเฉลี่ยการเกาะกลุมของ anti-A ในผูบริจาคโลหิตทั้งหมู B นั้นไม

แตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ แสดงใหเห็นวาการบริโภคโปรไบโอติกของผูบริจาคโลหิตไมมีสวนใน

การทําให Anti-A และ Anti-B ในคนหมูเลือด O และ B เพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

สอดคลองกับผลท่ีไดจากการทดสอบกับกลุมตัวอยาง 16 ราย กอนและหลังการบริโภคโปรไบโอติก
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ที่พบวา antibody titer ไมมีการเปลี่ยนแปลงอยางมีนัยสําคัญ มีหลายงานวิจัยที่ระบุวาโปรไบโอติก

ไมมีผลตอการกระตุนภูมิคุมกัน เชน งานวิจัยของ Matsuda และคณะ (2011) ที่ไดทดลองใช

จุลินทรียโปรไบโอติก Bifidobacterium breve เพื่อชวยปรับปรุงภูมิคุมกันของเด็กที่อายุตํ่ากวา 5 

ขวบในบังคลาเทศที่ไดรับวัคซีน cholera ทางปาก พวกเขาพบวาจุลินทรียโปรไบโอติกที่ใหแกเด็ก

นั้นไมชวยทําใหภูมิคุมกันตอบสนองไดดีขึ้นแตอยางใด100 และงานของ Pe´rez และคณะ ที่ได

ศึกษาผลของโปรไบโอติกในการกระตุนภูมิคุมกันของเด็ก 162 คน ที่มีดัชนีการสัมผัสกับจุลินทรีย

ในธรรมชาติสูง โดยกลุมเด็กท่ีเขารวมการทดลองจะไดรับประทานนมท่ีหมักดวยโปรไบติกที่

ประกอบดวยจุลินทรียสายพันธุ Streptococcus thermophilus, และ L. casei กับ L. acidophilus 

เปนเวลาอยางนอย 4 เดือน ผลจากการทดลองพบวา immunoglobulin และ isoagglutinin ใน

กลุมควบคุมและกลุมที่ไดรับโปรไบโอติกไมมีความแตกตางกันแตอยางใด101 

อยางไรก็ตามในกลุมผูบริจาคโลหิตหมู A ที่บริโภคโปรไบโอติกนั้นกลับมีผลของ

คาเฉลี่ยการเกาะกลุมของ anti-B สูงกวา ผูที่ไมไดบริโภคอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.037) ซึ่ง

ตางจากผลที่ไดจากกลุมตัวอยางหมูเลือด A จํานวน 6 ราย ที่พบวากอนและหลังไดรับโปรไบโอติก 

มีระดับของ Anti-B ไมแตกตางกัน สาเหตุหนึ่งที่ทําใหผลการทดลองในผูบริจาคโลหิตหมูเลือด A 

แตกตางจาก กลุมตัวอยางหมูเลือด A คือ ความแตกตางของสายพันธุจุลินทรียโปรไบโอติก 

จุลินทรียที่กลุมตัวอยางบริโภคมีเพียงสายพันธุเดียวคือ L. paracasei สวนในผูบริจาคโลหิตหมู A 

นั้นมีการบริโภคโปรไบโอติกท่ีมีจุลินทรียหลากหลายสายพันธุแตกตางกันไป จึงอาจมีผลใหผลการ

ทดลองมีความแตกตางกันได นอกจากนี้แลวยังอาจเปนไปไดวา การที่ไดรับจุลินทรียโปรไบโอติกห

ลายชนิดพรอมกัน หรือไดรับเฉพาะบางชนิดท่ีมีความเฉพาะเจาะจง จะมีผลตอ antibody ของหมู

เลือด A, B และ O แตกตางกัน เชนเดียวกับ ในรายงานของ Daniel-Johnson และคณะ ที่พบวา 

Anti-B Titer จากผูบริจาคหมูเลือด A มีคาสูงผิดปกติหลังจากรับประทานโปรไบโอติก และงานวิจัย

ของ Kinoshita และคณะ 2008 ที่กลาววา glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase 

(GAPDH) บนผิวเซลลของจุลินทรียโปรไบโอติกสายพันธุ L. plantarum LA 318 สามารถยึดเกาะ

กับ antigen ของหมูเลือด A, B ไดดีกวา O ในเย่ือเมือกลําไสของมนุษย102 นอกจากน้ียังมีรายงาน

ของ Springer และ Horton ที่สอดคลองกับแนวคิดที่วาแอนติเจนที่ไดรับจากจุลินทรียมีผลตอการ

กระตุนแอนติบอดีของรางกายในคนหมูเลือด A, B และ O แตกตางกัน โดย Springer และ Horton 

ไดทําการทดลองโดยใหเชื้อแบคทีเรีย Escherichia coli O86 แกกลุมตัวอยางที่มีสุขภาพดีและกลุม

ตัวอยางท่ีมีอาการของลําไสแปรปรวน ดวยวิธีรับประทานและพนเขาทางจมูก ผลท่ีไดพบวา หนึ่ง

ในสามของผูมีสุขภาพดีก็มีระดับของ Anti-A และ Anti-B เพิ่มขึ้นอยางมีนัยสําคัญ และ 80% ของ

ผูปวยที่มีอาการลําไสแปรปรวน ท่ีมีหมูเลือด A และ O ก็มีระดับของ Anti-B ในเลือดสูงขึ้นอยางมี
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นัยสําคัญ ที่นาสนใจคือผูปวยหมูเลือด A มีระดับของ Anti-B สูงกวาคนหมูเลือด O ถึงสามเทา 

พวกเขาคาดวาการท่ีระดับของ Anti-B ในคนหมูเลือด A สูงกวา หมูเลือด O นั้นอาจเนื่องจาก

ประสิทธิภาพในการกําจัด antigen จาก E. coli O86 ในคนหมูเลือด O เกิดขึ้นดีกวาหมูเลือด A 

นั่นเอง8  

จะเห็นไดวาปจจัยตาง ๆ เหลานี้ ไดแก วิธีการไดรับโปรไบโอติก สายพันธุของจุลินทรีย

โปรไบโอติก และ แอนติเจนจากจุลินทรียโปรไบโอติกที่จําเพาะตอหมูเลือด A, B และ O ลวนเปน

ปจจัยที่มีผลตอการเพิ่มขึ้นของแอนติบอดีท้ังสิ้น ซึ่งในอนาคตอาจจะตองมีการศึกษาปจจัยเหลานี้

เพิ่มเติมอยางละเอียดในเชิงลึกตอไป 
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