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บทคดัย่อ 
ทฤษฎคีวามตอ่เน่ืองและทฤษฎรีะดบัขัน้สุขภาพไดร้บัการเสนอแยกกนัเพือ่อธบิายการตอบสนองมากมายมหาศาลต่อการร ั
กษาและทําความเขา้ใจกระบวนการของสุขภาพและโรคในแต่ละบุคคล 
ในแง่ของหลกัฐานทีส่ะสมเกีย่วกบัความสมัพนัธท์ีซ่บัซอ้นระหว่างระบบภูมคิุม้กนัของมนุษยแ์ละจลุชพี 
บทความนีม้คีวามพยายามในการเชือ่มโยงทฤษฎทีัง้สองนี ้
เพือ่อธบิายการเปลีย่นรูปของประสทิธภิาพทีต่อบสนองกบัระบบภูมคิุน้กนั  
(ผ่านการตอบสนองตอ่การอกัเสบเฉียบพลนัและไขสู้ง ) กบับุคลทีเ่กีย่วขอ้งกบักระบวนการอกัเสบเรือ้รงัระดบัตํ่า 
(ส่งผลใหเ้กดิโรคเรือ้รงั) มหีลกัฐานเพยีงพอทีจ่ะแสดงใหเ้ห็นถงึบทบาทของจลุชพีในโรคทีม่กีารอกัเสบเรือ้รงัทัง้หมด 
ในบทความนี ้
เราจะกล่าวถงึกลไกทีก่ารใหบุ้คคลทีม่สีุขภาพแข็งแรงรบัการรกัษาดว้ยยาอย่างต่อเน่ืองสําหรบัภาวะอกัเสบเฉียบพลนั 
(ในชว่งเวลาหน่ึง) นําไปสูก่ารเปลีย่นสภาพเป็นโรคเรือ้รงั แมว้า่สมมตฐิานนีต้อ้งการหลกัฐานทางการทดลองเพิม่เตมิ 
แต่ก็เรยีกรอ้งใหม้กีารพจิารณาใหม่ถงึวธิกีารทีเ่รารกัษาโรคตดิเชือ้เฉียบพลนัในหมู่ประชากร 
 
คําสําคญั: การอกัเสบ จลุชวีติ  ยาปฏชิวีนะ ระบบภูมคิุม้กนั 
 
บทนํา 
ในบทความของผม "ทฤษฎคีวามตอ่เน่ืองของโรคทีร่วมกนัเป็นหน่วยเดยีว" [1] 
การเปลีย่นรูปของโรคเฉียบพลนัไปสูโ่รคเร ือ้รงัซ ึง่ส่งสญัญาณถงึ "ความต่อเน่ือง" ของสภาวะโรคภายในแต่ละบุคคล 
ไดร้บัการจดัการแลว้แมจ้ะอย่างครา่วๆ กต็าม บทความนีพ้ยายามอธบิายกลไกทีเ่ป็นไปไดข้องการเปลีย่นรูปนีเ้พิม่เตมิ 
ผูอ้่านตอ้งทบทวนขอ้สรุปบางประการในการศกึษานีด้ว้ยความระมดัระวงั 
ซึง่สว่นใหญ่มาจากประสบการณข์องผมในการรกัษาผูป่้วยมากกวา่ 150,000 ราย 
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ในหนังสอื “ระดบัขัน้สุขภาพ" ของผม [2] ผมพยายามจําแนกสุขภาพของมนุษยอ์อกเป็น 12 สถานะ "ระดบัขัน้สุขภาพ" 
ทีแ่ตกต่างกนัตามตวัแปรเฉพาะบางอย่าง บทความนีพ้ยายามเชือ่มโยงแนวคดิทัง้สอง คอื ระดบัขัน้ของสุขภาพ 
และทฤษฎคีวามตอ่เน่ือง ในแงข่องการอนุมานจากงานวจิยัทางภูมคิุม้กนัวทิยา 
เงือ่นไขทีส่ําคญัทีส่ดุสาํหรบัการจําแนกระดบันีค้อืการตอบสนองของสิง่มชีวีติตอ่โรคตดิเชือ้เฉียบพลนั 
ความสามารถของสิง่มชีวีติในการพฒันาไขสู้งพอทีจ่ะ "เผาผลาญ" ตวักลางต่างๆ ทีใ่หต้ดิเชือ้ 
เป็นหน่ึงนสญัญาณหลกัทีบ่่งบอกวา่สุขภาพโดยรวมของบุคคลน้ันด ี[2, 3] ในบทความเชงิทฤษฎนีี ้มกีารอธบิายถงึ 12 
ประเภทหลกัของระดบัขัน้สุขภาพ 
อย่างไรก็ตามระดบัขัน้สุขภาพทีแ่ตกต่างกนัเหล่านีแ้ละการเปลีย่นแปลงสว่นบุคคลทีล่ะเอยีดอ่อนในระดบัโลกจะตอ้งสง่ผลใ
หเ้กดิระดบัหลายแสน (หากไมใ่ชล่า้น) ดว้ยเหตนีุ ้ระดบัขัน้ของสุขภาพจงึเป็นคุณลกัษณะสว่นบุคคลโดยพืน้ฐานแลว้ 
ตามทีร่ะบุไวใ้นหนังสอื ทฤษฎรีะดบัขัน้สุขภาพ พจิารณาความคลา้ยคลงึกนัอย่างทีสุ่ดทีบุ่คคลในกลุ่มตา่งๆ 
ใชร้ว่มกนัจากมมุมองของโฮมโีอพาธยี ์
 
สิง่เพิม่เตมิใหม่ในทฤษฎนีีค้อืวา่ ระดบัช ัน้เหล่านีจ้ะถกูกาํหนดเบือ้งตน้ 
แต่ไม่ไดถ้กูแยกออกโดยระดบัของความผสมผสานหรอืไม่ผสมผสานกนั 
ความเอือ้ประโยชนซ์ ึง่กนัของสิง่มชีวีติสองชนิดของระบบรา่งกายเล็กๆ ทีอ่าศยัอยู่ในกระเพาะลําไสห้รอืผวิหนัง เหล่านีเ้ป็น 
ระบบรา่งกายทีม่เีซลเดยีว Archaea แบคทเีรยี ไวรสั protists (พชืและสตัวเ์ซลเดยีว) เชือ้รา 
และพยาธติ่างๆทีเ่ป็นผูอ้ยู่อาศยัถาวร ภายในระบบรา่งกาย และไดร้บัการพรรณนาว่าเป็นจลุชวีติในมนุษย ์(4,5) 
ความสมดุลของพวกเขา และการมอียู่รว่มกนัอย่างสงบ กาํหนดระดบัสุขภาพทัง้หมด (6-8) อนัทีจ่รงิ 
สถานภาพนีข้ึน้อยู่กบัจํานวนทีอ่นัตรายในและความหลากหลายของกลุม่เชือ้โรคทีแ่ตกต่างกนั(9-10)  
 
เป็นไปไดว้า่จลุชพีเหล่านีม้อียู่สองชนิด: จลุชพีทีม่ปีระโยชนแ์ละจลุชพีทีเ่ป็นอนัตราย [11] 
เมือ่อาณานิคมของแบคทเีรยีหรอืไวรสัทีม่ปีระโยชนล์ดลง 
อาณานิคมของแบคทเีรยีหรอืไวรสัทีเ่ป็นอนัตรายกจ็ะเพิม่มากขึน้ และกระบวนการอกัเสบก็เร ิม่ตน้ขึน้ [12] 
การอกัเสบนีเ้ป็นการยนืยนัว่าไดเ้ร ิม่สงครามภายในขึน้ในสภาพแวดลอ้มของจลุชพี 
มนัเร ิม่ตน้โดยระบบภูมคิุม้กนัเมือ่รบัรูไ้ดว้า่สภาวะธาํรงดุลของรา่งกายอยู่ในอนัตราย 
และเป้าหมายคอืการตัง้มัน่ใหมใ่นสมดลุทีส่ญูหายไป 
 
ประสบการณก์ารสงัเกตการณ ์
 
ผมนําเสนอในบทความนีว้่าโรคของการอกัเสบเรือ้รงัส่วนใหญ่เกดิจากจลุชพีทีแ่ปลงรา่งกลายเป็นพษิต่อเจา้เรอืน 
โรคทีถ่่ายทอดทางพนัธกุรรมของ Mendelian เพยีงอย่างเดยีว และภาวะไมอ่กัเสบไม่รวมอยู่ในขอบข่ายงานนี ้
เน่ืองจากกลไกของพวกมนัน้ัน แตกตา่งจากโรคทีม่กีารอกัเสบเรือ้รงั [13] 
 
โครงสรา้งของระบบของสิง่มชีวีติ 
ในหนังสอื "ศาสตรแ์ห่งโฮมโีอพาธยี"์ [14] และ "ระดบัขัน้สุขภาพ" [2] ผมไดเ้สนอโครงสรา้งของระบภายในของมนุษย ์
การทําความเขา้ใจเกีย่วกบัโครงสรา้งนีม้คีวามสําคญัต่อการตคีวาม ความสําคญัของระบบรา่งกายในรา่งกาย โดยสงัเขป 
มลีําดบัขัน้ในโครงสรา้งของรา่งกายมนุษย ์- 
ปัญญา/อวยัวะ/ระบบอวยัวะบางอย่างมคีวามสําคญัตอ่การอยู่รอดมากกวา่ระบบอืน่ๆ 
ส่วนประกอบทีส่ําคญัเหล่านีไ้ดร้บัการปกป้องในระดบัทีม่ากกว่าส่วนประกอบทีส่าํคญันอ้ยกว่า 
แมก้ระทั่งโดยการป้องกนัทางภูมคิุม้กนั 
การจดัการนีแ้สดงถงึความพยายามของระบบภูมคิุม้กนัในการรกัษาการรบกวนของโรคให ้“ผวิๆ" 
มากทีสุ่ดเท่าทีจ่ะเป็นไปได ้
ระบบภูมคิุม้กนัทีม่ปีระสทิธภิาพทีส่ามารถปรบัตวัเขา้กบัสิง่เรา้ทีก่อ่ใหเ้กดิโรคไดง้า่ยจะไม่ไดร้บัผลกระทบใดๆ เลย 
แต่จะต่อตา้นสารกอ่มะเรง็อย่างมปีระสทิธภิาพและดําเนินการตอ่ไป ดว้ยระดบัการประนีประนอมดา้นประสทิธภิาพทีเ่พิม่ขึน้ 
ระบบภูมคิุม้กนัจงึเปิดโอกาสใหเ้กดิการตดิเชือ้รา้ยแรงได ้
 
ลําดบัช ัน้ ในคําง่าย ๆ ในระดบักายภาพตามลําดบั: ผวิหนัง - เยือ่เมอืกและต่อม - ระบบกลา้มเนือ้ - ระบบโครงกระดูก - 
ระบบทางเดนิอาหาร - ระบบไต - ปอด - ตบัและระบบต่อมไรท่้อ - หวัใจ - สมอง 
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เหนือโครงสรา้งนี ้ความลกึทางพยาธสิภาพทําใหเ้กดิช ัน้ของความซบัซอ้นเพือ่ทําใหภ้าพสมบูรณ ์ตวัอย่างเชน่ 
แมว้่าผวิหนังจะ “อยู่สว่นผวิ” มากกวา่เยือ่เมอืกและตอ่มต่างๆ แต่พยาธสิภาพของโรครแพภู้มติวัเองทีแ่สดงออกทางผวิหนัง 
เชน่ โรคสะเก็ดเงนิ เป็นโรคที ่“ลกึกว่า” มากกว่าตอ่มทอนซลิอกัเสบทั่วไป มะเรง็ทีลุ่กลามของกระดูกน้ัน "ลกึกว่า" 
โรคเกีย่วกบัเสน้ประสาทจากเบาหวาน 
เหตุผลทีต่อ้งเขา้ใจแนวคดินีใ้นบรบิทนีค้อืทฤษฎคีวามต่อเน่ืองและสมมตฐิานเรือ่งจลุชพีในปัจจบุนัพูดถงึการขบัตวัโรคให ้
ลง "ลกึขึน้" จากระดบั "ผวิๆ" ตอ้งเขา้ใจว่าขอ้กาํหนดเหล่านีม้คีวามสมัพทัธแ์ละเป็นปัจเจกบุคคล และไม่ใชแ่นวคดิทั่วไป 
กล่าวโดยย่อ โรคทีอ่ยู่ลกึกว่าน้ันคอืโรคทีส่ง่ผลกระทบต่อระบบทีส่ําคญัมากกวา่โรคทีเ่ป็นอยู่ในบุคคลน้ัน 
 
การสูร้บ 
ในชว่งปีแรก ๆ ของชวีติ 
การต่อสูเ้พือ่รกัษาสภาวะธาํรงดุลในการเผชญิกบัการบุกรุกของเชือ้โรคมกัเร ิม่ตน้จากโรคตดิเชือ้เฉียบพลนัทีม่ไีขสู้ง (เชน่ 
ต่อมทอนซลิอกัเสบ หูช ัน้กลางอกัเสบ หลอดลมอกัเสบ และลาํไสอ้กัเสบ) โดยมสีมรภูมคิอืเยือ่เมอืกและ ต่อมต่างๆ [10, 
15, 16]. หากการอกัเสบแบบผวิๆ นีถ้กูระงบัดว้ยยาแรงทีฆ่่าเชือ้จลุนิทรยีท์ีต่่อสูอ้ย่างไม่เลอืกหนา้ 
ผลลพัธอ์าจเป็นไดท้ัง้การฟ้ืนตวั (เวน้แต่สิง่มชีวีติจะเอาชนะผลขา้งเคยีงของการรกัษา) หรอืการกาํจดัอาการตา่งๆ 
อย่างเดน่ชดั แต่อนัทีจ่รงิทําใหส้ภาพแวดลอ้มของจลุชวีติแย่ลง[17]. ในกรณีหลงันี ้
การอกัเสบจะดําเนินลกึลงไปและส่งผลตอ่ระบบอวยัวะต่างๆ (เชน่ ระบบย่อยอาหาร ระบบหายใจ และระบบประสาท) 
หรอือวยัวะเฉพาะ (เชน่ ปอด หวัใจ ตบั ไต และต่อมไทรอยด)์ [18] 
หากความไมส่มดุลของระดบัจลุชพีเร ิม่ขึน้ระหว่างการตดิเชือ้ 
และหากระบบภูมคิุม้กนัของเจา้เรอืนไมไ่ดร้บัอนุญาตใหทํ้าการต่อสูใ้หเ้สรจ็สิน้ เน่ืองจากการแทรกแซงของยา 
สุขภาพโดยรวมของบุคคลน้ันจะถูกทําลาย และการตอ่สูจ้ะถกูยา้ยไปยงัระดบัทีล่กึกวา่ในรูปของการอกัเสบย่อย 
ซึง่เราตระหนักดวีา่เป็นโรคเรือ้รงั [19, 20] การตอ่สูนี้ใ้นรูปแบบของการอกัเสบย่อยระดบัตํ่าๆ 
จะดําเนินต่อไปเป็นเวลาหลายปี เวน้แตส่ิง่มชีวีติจะคอ่ยๆ 
ฟ้ืนฟูองคป์ระกอบทีม่สีุขภาพดดีัง้เดมิ/องคป์ระกอบทีด่ขีองจลุชวีติอย่างชา้ๆ [15]  
 
สมมตฐิานนีแ้สดงนัยว่าวธิทีีถู่กตอ้งในการรกัษาการตดิเชือ้ทีผ่วินีค้อื 
การปล่อยใหก้ารตดิเชือ้ดําเนินไปตามชว่งเวลาของมนัโโยมกีาร "การสนับสนุน" นอ้ยทีสุ่ด จากวธิกีารรกัษาทีอ่่อนโยน 
และไม่ใชส้ารเคมทีีส่ามารถฆ่าจลุชวีติทีม่ปีระโยชนไ์ด ้[21] อย่างไรก็ตาม 
วธิกีารนีใ้ชไ้มไ่ดใ้นกรณีฉุกเฉินของภาวะการอกัเสบรุนแรง เชน่ ภาวะตดิเชือ้ในกระแสเลอืด อย่างไรกต็าม 
หากรา่งกายไดร้บัยาหลายชนิดและการอกัเสบระดบัผวิไดร้บัการรกัษาอย่างจรงิจงั 
ผลของการรกัษาจะเป็นแบบกดอาการแทนการรกัษา 
(การรกัษาแบบกดอาการคอืการทีย่าขดัขวางกระบวนการฟ้ืนตวัตามธรรมชาตแิละไมอ่นุญาตใหก้ลไกการป้องกนั 
ดําเนินกระบวนการกูค้นืในแบบของตวัเองและตามจงัหวะของตวัเอง) กลไกการป้องกนั 
ซึง่พยายามต่อสูด้นิรนอย่างต่อเน่ืองเพือ่ใหบ้รรลุจดุของการทํางานทีเ่หมาะสม 
เมือ่ไม่สามารถจดัการกบัการตดิเชือ้ดว้ยวธิกีารรกัษาและรบัรูถ้งึแรงกดดนัจากฤทธิข์องยาไดพ้รอ้มกนั จะ 
(โดยเพิม่แนวป้องกนัทีส่อง) ยา้ยการต่อสูไ้ปยงัอวยัวะทีอ่ยู่สว่นลกึกวา่ เพือ่หลกีเลีย่งการลม้เหลงของระบบรา่งกายทัง้หมด 
[22]  
 
เมือ่ถงึจดุนี ้การอกัเสบจะหยุดเฉียบพลนัและเปลีย่นเป็นระดบัตํ่าๆ อย่างตอ่เน่ือง [10, 20, 23] 
ดงัน้ันจะป้องกนัไม่ใหต้ายได ้แต่ตอ้งแลกกบัการทีผู่ป่้วยจะมชีวีติอยู่ดว้ยโรคเรือ้รงั 
จากน้ันการอกัเสบย่อยทีถ่กูยา้ยใหล้กึลงไป (เป็นภาวะเร ือ้รงัในขณะนี)้ จะยากต่อการรกัษามากขึน้ [24, 25] 
การลุกลามของโรคเรือ้รงัจะดําเนินตอ่ไปตราบเท่าทีก่ลไกการป้องกนัไม่สามารถหยุดยัง้การเพิม่จํานวนของจลุชวีติทีทํ่าให ้
เกดิความไม่สมดลุได ้ขอ้เท็จจรงินีแ้สดงใหเ้ห็นในผลการทดสอบในหอ้งปฏบิตักิารต่างๆ 
ระหว่างการดําเนินของโรคเรือ้รงัทีแ่สดงใหเ้ห็นการกาํเรบิเป็นระยะ 
ซึง่บ่งชีว้่ามกีารเปลีย่นแปลงของจลุชพีอย่างต่อเน่ืองตามการกาํเรบิและการทุเลา [24] 
 
ไม่ควรเขา้ใจผดิวา่การพฒันาของภาวะเร ือ้รงัดงักล่าวเป็นผลมาจากการกดอาการโรคตดิเชือ้เฉียบพลนัอย่างเฉพาะเจาะจง
ดว้ยยา หรอืการฉีดวคัซนี หรอืการสมัผสักบัสารพษิอืน่ใด นอกจากนีย้งัอาจเป็นผลพวงมาจากความเครยีดรุนแรงเร ือ้รงั 
หรอืความขดัแยง้ทางจติใจทีล่กึพอทีร่า่งกายไม่สามารถจดัการไดอ้กีตอ่ไป สภาวะดงักล่าวทัง้หมด 
สามารถสรา้งการเปลีย่นแปลงในองคป์ระกอบของจลุชวีติ 
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ส่งผลใหเ้กดิการเพิม่ขึน้ในสิง่ทีทํ่าใหเ้กดิโรคใหม้คีวามสมบูรณข์ึน้ 
หรอืการเปลีย่นแปลงเชือ้โรคจากการอยู่แบบพึง่พาอาศยักนัมาเป็นเชือ้โรคทีทํ่าใหเ้กดิโรค  [12] 
การตรวจสอบจลุชวีติกอ่นและหลงัการฉีดวคัซนีน้ันน่าสนใจ  
 
เมือ่เร ิม่เกดิการเปลีย่นแปลงดงักล่าวในกระเพาะลําไส ้(จากจลุชวีติทีอ่ยู่อย่างพึง่พาอาศยักนัไปสู่การเป็นจลุชวีติทีก่อ่โรค ) 
การต่อสูร้ะดบัทั่วรา่งเร ิม่ขึน้ระหว่างอาณานิคมของจลุชวีติทีแ่ตกต่างกนั—สงครามแห่งชวีติและความตาย 
เพือ่ความอยู่รอดของเจา้เรอืนหรอืเชือ้โรค! น่ีเป็นการตอ่สูท้ ั่วไปสําหรบัผูป่้วยทุกรายทีเ่ป็นโรคเรือ้รงั [26] 
หมายความว่าโรคเรือ้รงัทัง้หมดไดร้บัการดูแลรกัษาโดยเชือ้โรคทีแ่ตกต่างกนั 
ชวีติของบุคคลนับจากน้ันเป็นตน้ไปขึน้อยู่กบัผลลพัธข์องการต่อสูค้ร ัง้นี ้ผูป่้วยจะฟ้ืนตวัไดด้ว้ยการสรา้งสมดลุใหม่ 
หรอืในทีส่ดุสุขภาพของพวกเขาจะทรุดโทรมลงเร ือ่ยๆ จนกระทั่งถงึแกก่รรมในทีส่ดุ  
 
การเปลีย่นรูปจากโรคตดิเชือ้เฉียบพลนัไปสู่โรคเร ือ้รงักาํลงัเกดิขึน้ ท่ามกลางปรากฏการณอ์ืน่ๆ 
เน่ืองจากจํานวนจลุชวีติทีม่ปีระโยชนล์ดลงจากการใชย้าปฏชิวีนะมากเกนิไป หรอืสารเคมอีืน่ๆ 
ทีฆ่่าแบคทเีรยีเหล่านีซ้ ึง่รกัษาสมดุลระหว่างสุขภาพ [4, 12, 27–29]. ตวัอย่างเชน่ 
เมือ่มกีารคน้พบเพนิซลินิซึง่เป็นผลติภณัฑจ์ากเชือ้รา การแสดงตวัของมนัในเลอืด 
โดยเฉพาะอย่างยิง่เมือ่ใดก็ตามทีไ่ดร้บัในปรมิาณมาก จะฆ่าแบคทเีรยี แต่ในทีสุ่ด 
การใชเ้พนิซลิลนิมากเกนิไปทําใหเ้กดิโรคเชือ้ราเพิม่ความถีแ่ละแบคทเีรยีพฒันา ดือ้ต่อยา [12, 30–33]. 
กล่าวอกีนัยหน่ึง ถา้อาณานิคมทีเ่พิม่ขึน้ของเชือ้โรคถกูสรา้งขึน้ พวกมนัจะทําใหอ้าณานิคมทีม่ปีระโยชนเ์ป็นกลาง 
ซึง่กาํลงัพยายามภายใตอ้าํนาจและทศิทางของระบบภูมคิุม้กนั เพือ่สรา้งสมดุลทีสู่ญเสยีไป เชน่ ภาวะธาํรงดลุ.  
 
ดงัน้ันจงึเห็นไดช้ดัว่าระดบัช ัน้ย่อยน้ันเชือ่มโยงกบัจลุชพีตา่งๆ 
ระดบัช ัน้ย่อยนีเ้ป็นสภาพแวดลอ้มธรรมชาตขิองโครงสรา้งหรอืความโนม้เอยีงของสิง่มชีวีติแต่ละชนิด 
ระดบัช ัน้ย่อยนีไ้ม่คงทีห่รอืมัน่คง แต่เปลีย่นแปลงตามผลลพัธข์องการตอ่สูเ้หล่านี ้[12, 34, 35].    
 
ยิง่ไปกวา่น้ัน จลุชวีติต่างๆ ยงัมอีทิธพิลตอ่จติวทิยาของบุคคลอกีดว้ย [36]; ตวัอย่างเชน่ 
สภาพจติใจทีไ่ม่ดขีองผูป่้วยทีทุ่กขท์รมานจากไขห้วดัธรรมดาหรอืการตดิเชือ้แบคทเีรยีทั่วไปก็เป็นทีท่ราบกนัด ี[37–40] 
ในระหว่างทีเ่กดิโรค การเปลีย่นแปลงในอาการของบุคคล ไมว่่าจะเป็นจติใจ อารมณ ์หรอืรา่งกาย 
สอดคลอ้งกบัการเปลีย่นแปลงในองคป์ระกอบของจลุชวีติ [23, 41–43].   
 
ต่อไปเราพจิารณาโรคแพภู้มตินเอง 
การแพทยแ์ผนปัจจบุนัไดก้าํหนดกลุ่มของโรคเรือ้รงัอย่างถกูตอ้งว่าเป็นโรคแพภู้มติวัเอง ซึง่หมายถงึ (มผีลกระทบ) 
ทีร่ะบบรา่งกายโจมตตีวัเอง หมายความว่ากลไกการป้องกนัของรา่งกายผดิเพีย้นไป ในความเป็นจรงิ 
ดว้ยพฤตกิรรมการใชช้วีติและการบําบดัรกัษาทีไ่ม่ฉลาด เราไดผ้ลกัดนัสิง่มชีวีติไปสู่สถานการณท์ีวุ่่นวาย 
ปัจจบุนัเป็นทีท่ราบกนัดวีา่โรคแพภู้มตินเองหลายชนิดแสดงภาวะความไม่สมดลุของจลุชวีติ[15] ตวัอย่างเชน่ 
ผูป่้วยโรคปลอกประสาทเสือ่มแข็งหรอืโรคสมองอกัเสบภูมติา้นทานผดิปกตใินหนูทดลองแสดงตวัรบัทเีซลลต์ามลําดบัสําห
รบัสิง่มชีวีติขนาดเล็ก [44].   
 
ตรงกนัขา้มกบัความเชือ่กอ่นหนา้นี ้ปัจจบุนัเป็นทีท่ราบกนัดวีา่โรคเรือ้รงัมลีกัษณะเป็นการอกัเสบย่อย [45] 
อาจรกัษาโดยเชือ้โรคกลายพนัธุบ์างชนิดทีอ่าศยัอยู่ตามธรรมชาตขิองลาํไสใ้นสภาวะสมดลุในอดตีของเจา้เรอืน [12] 
ดงัน้ัน เราสามารถอนุมานไดว้า่เมือ่ไวรสั แบคทเีรยี หรอืเชือ้ราทีเ่ป็นอนัตรายจําเพาะไดส้รา้งอํานาจสูงสุด 
สุขภาพของบุคคลน้ันจะถูกทําลายอย่างรุนแรง ในขณะทีก่ารอยู่รว่มกนัทีส่มดลุภายในจลุชวีติจะหายไป 
 
การศกึษาเกีย่วกบัระบบภูมคิุม้กนั 
 
สิง่สําคญัคอืตอ้งพจิารณาว่าในระหว่างการต่อสูข้องเจา้เรอืนกบัเชือ้ทีทํ่าใหเ้กดิโรค 
ระบบภูมคิุม้กนัซึง่มเีป้าหมายคอืการอยู่รอดของเจา้เรอืนน้ันกาํลงัเรยีนรูไ้ปพรอ้ม ๆ 
กนัวา่ควรทําอย่างไรเพือ่ตอบสนองตอ่การโจมตขีองเชือ้โรคของโรคระบาดจํานวนนับไม่ถว้น [46] 
หากการศกึษาดว้ยตนเองของระบบภูมคิุม้กนัทีอ่ายุยงันอ้ย (ในชว่งวยัเด็ก) 
ไม่ไดร้บัอนุญาตใหจ้บการเรยีนรูข้องมนัอย่างสมบูรณด์ว้ยอาการไขสู้งเป็นระยะๆ และการป้องกนัการอกัเสบอืน่ๆ 
ผูป่้วยจํานวนมากขึน้จะพฒันาเป็นโรคเรือ้รงัในภายหลงั [1, 15].   
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นอกจากนี ้ยงัควรจดจาํดว้ยวา่ระบบภูมคิุม้กนัทีไ่ม่ไดร้บัการฝึกฝนมาอย่างดจีะเกดิการแพต้่อสารธรรมชาต ิเชน่ 
เกสรของดอกไม ้พชื สตัวเ์ลีย้ง และอาหาร ซึง่เป็นสิง่ทีค่วรทําใหช้วีติมคีวามสุขมากกวา่ความทรมาน เชน่ 
เกดิขึน้กบัเด็กทีเ่ป็นโรคภูมแิพ ้[47–51] ผูป่้วยโรคภมูแิพไ้ม่เพยีงแต่ตอ้งทนทุกขท์รมานทางรา่งกายเท่าน้ัน 
แต่ยงัรวมถงึจติใจ/อารมณจ์ากอารมณร์า้ย วติกกงัวล ซมึเศรา้ โรคกลวั ฯลฯ 
ซึง่แสดงใหเ้ห็นความเชือ่มโยงระหว่างระบบทางเดนิอาหารกบัจติวทิยาของผูป่้วย [52–54] 
เป็นทีน่่าสนใจว่าความวติกกงัวลของผูป่้วยทีม่ภีาวะ อุปทานวา่ป่วย มกัเกีย่วขอ้งกบัการทํางานของลําไสอ้ย่างไร 
เป็นเร ือ่งทีน่่าประทบัใจทีผู่ป่้วยดงักล่าวชีใ้หเ้ห็นความเชือ่มโยงนีก้บัแพทย ์สถานการณนี์เ้ป็นผลมาจากการใชย้าเกนิขนาด 
เราลงเอยดว้ยผูค้นจํานวนมากทีเ่ป็นโรคภูมแิพใ้นสงัคมตะวนัตก [53]  
 
ปัจจบุนันี ้จาํนวนผูท้ีไ่ดร้บัผลกระทบจากโรคภูมแิพท้ั่วโลกมมีากกวา่ 700 ลา้นคน และเด็กประมาณ 40% เป็นโรคภูมแิพ ้
[55, 56] ตวัเลขเหล่านีไ้มนั่บอาการไม่พงึประสงคจ์ากยา และภูมแิพรุ้นแรงเฉียบพลนัซึง่มอียู่มาก 
ภาระดงักลา่วมมีากขึน้ในโลกตะวนัตก โดยกว่า 7.8% ของผูใ้หญ่ในสหรฐัอเมรกิาป่วยเป็นไขล้ะอองฟาง และมากถงึ 
40% ของประชากรทีแ่สดงแอนตบิอดทีีก่อ่ใหเ้กดิอาการแพ ้(เชน่ IgE) [55, 56] 
อย่างไรก็ตามภาพจะแตกต่างกนัในประเทศทีใ่ชย้อมรบัการใชย้าอย่างชา้กวา่  
 
ในปี 2014 Kung และคณะ กล่าววา่: “การแพอ้าหารเป็นทีร่บัรูก้นัมาแตโ่บราณว่าเป็นสิง่ทีห่าไดย้ากในแอฟรกิา 
อย่างไรก็ตาม ความชกุของอาการแพอ้ืน่ๆ เชน่ 
โรคหอบหดืและโรคผวิหนังภูมแิพย้งัคงเพิม่ขึน้ในประเทศแอฟรกิาทีม่รีายไดสู้งกว่าอย่างตอ่เน่ือง” [57] 
เป็นทีน่่าสนใจเชน่กนั จนกระทัง่เมือ่ไมน่านมานี ้โรคของระบบประสาทและกลา้มเนือ้ เชน่ โรคปลอกประสาทเสือ่มแข็ง 
(multiple sclerosis, โรคกลา้มเนือ้ออ่นแรง - ALS)  และโรคกลา้มเนือ้ออ่นแรงชนิดรา้ย โรคอมัพาตกลา้มเนือ้ 
myasthenia gravis) น้ันไมม่ใีนทวปีแอฟรกิา ซึง่ไมส่ามารถเขา้ถงึยาปฏชิวีนะและการฉีดวคัซนีได ้[58]  
 
สถานการณนี์แ้สดงใหเ้ห็นอย่างชดัเจนวา่ในชว่งไมก่ีท่ศวรรษทีผ่่านมา 
โรคเรือ้รงัทีเ่กดิขึน้ในประชากรชาวตะวนัตกอาจเป็นผลมาจากการรบกวนของจลุชวีติในประชากรเหล่านีจ้ากการใชย้ามา
กเกนิไป [59, 60] ในทางตรงกนัขา้ม,ผูท้ีป่ระสบปัญหาทางเศรษฐกจิในแอฟรกิาซึง่ไม่สามารถเขา้ถงึยาดงักล่าวได ้
ไดร้บัการยกเวน้จากการรบกวนดงักลา่ว อย่างไรก็ตาม 
อุบตักิารณข์องโรคภูมแิพแ้ละโรคเกีย่วกบัระบบประสาทและกลา้มเนือ้จะเพิม่ขึน้ในประชากรแอฟรกินัเชน่กนั [61, 62] 
ทนัททีีพ่วกเขาเขา้ถงึยาชนิดเดยีวกบัทีเ่ราใช ้เน่ืองจากมาตรฐานในการใชช้วีติทีเ่พิม่ขึน้ [63–66].  
 
โรคภูมแิพเ้ป็นสญัญาณว่ามนุษยไ์ม่เหมาะทีจ่ะอยู่ในสภาพแวดลอ้มทางธรรมชาตอิกีต่อไป ดงัน้ัน 
สิง่แวดลอ้มจงึดไูม่เป็นมติรตอ่ผูท้ีโ่ชครา้ยเหล่านี ้แมว้่าอาจมปัีจจยัอืน่ๆ ในการทํางาน เชน่ 
มลพษิและภาวะโภชนาการทีไ่ม่ด ี
แต่ความจรงิกค็อืประชากรส่วนใหญ่ไม่ไดร้บัผลกระทบมากเท่ากบัผูป่้วยโรคภูมแิพท้ีไ่ดร้บัผลกระทบจากสิง่แวดลอ้ม [67]   
 
ระดบัขัน้สุขภาพและจลุชวีติ 
 
ระบบภูมคิุม้กนัจะรกัษาสภาวะธาํรงดลุ (homeostasis) ไม่ใหอ้ยู่ในสถานะคงทีท่ีห่ยุดน่ิง 
แต่เป็นสมดุลแบบทีม่พีลวตัระหว่างสภาวะทีส่มดลุทีม่คีวามสมดุลเล็กนอ้ยและสภาวะทีม่คีวามไมส่มดลุเล็กนอ้ย [2, 68] 
ระดบัขัน้สุขภาพสูงสุดเป็นของสิง่มชีวีติทีร่กัษาสมดุลของจลุชวีติไดอ้ย่างยอดเยีย่ม [68] เมือ่ลดระดบัลงจากจดุน้ัน 
ระบบภูมคิุม้กนัจะถูกทําลาย/ออ่นแอในการป้องกนัมากขึน้ ทีร่ะดบัล่าง (5 หรอื 6) 
ระบบภูมคิุม้กนัทีต่อ้งตอ่สูก้บัการต่อสูนี้อ้ยู่ตลอดเวลา 
เน่ืองจากพวกมนัถกูโจมตอีย่างต่อเน่ืองโดยเชือ้โรคทีพ่ยายามสรา้งอาณานิคมของพวกมนั 
สถานการณนี์ไ้ดร้บัการตระหนักรูท้างการแพทยว์่าเป็นการตดิเชือ้ซํา้และการตดิเชือ้รุนแรง [2, 69–71]  
ในทีน่ี่แมว้่าจะอ่อนแอกว่าในระดบัทีสู่งขึน้ แต่ระบบภูมคิุม้กนัยงัคงตอ่สูเ้พือ่รกัษาสมดลุของจลุชวีติ อย่างไรกต็าม 
เมือ่ลดระดบัลงไปทีร่ะดบั 7, 8 และ 9 สภาพแวดลอ้มของจลุชวีติทีเ่ปลีย่นแปลงจะเกดิขึน้ [4, 9, 15] 
สภาวะทีเ่ช ือ้โรคประสบความสาํเรจ็ในความพยายามทําใหเ้กดิโรคอกัเสบเรือ้รงั เมือ่สิง่มชีวีติเขา้สู่สภาวะโรคเรือ้รงั 
การเปลีย่นแปลงโดยรวมของสภาวะสมดุลจะเกดิขึน้เพือ่ความอยู่รอดในสภาวะใหม่ทีส่รา้งขึน้ [72] หลงัจากน้ัน 
จะเกดิสงครามอย่างต่อเน่ืองในรา่งกายเพือ่รกัษาสมดุลทีเ่หมาะสมภายใตส้ถานการณใ์หม่และป้องกนัไมใ่หอ้าการเร ือ้รงัแย่
ลง ปรากฏการณนี์อ้าจไดร้บัการยอมรบัทางคลนิิกโดยระยะเวลาของการกาํเรบิและการทุเลา 
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ซึง่เป็นลกัษณะเฉพาะของโรคเรือ้รงัส่วนใหญ ่[73–76] โดยปกตแิลว้ ในกรณีสว่นใหญ่ 
ส่วนประกอบของจลุชพีทีเ่ป็นประโยชนจ์ะสูญเสยีการตอ่สูเ้พือ่ความอยู่รอดเมือ่โรคแย่ลงและในทีสุ่ดก็เกีย่วขอ้งกบัอวยัวะแล
ะระบบอืน่ๆ ซึง่นําไปสู่การเสยีชวีติขัน้สดุทา้ยของผูป่้วย [77]  
 
ลกัษณะสาํคญัของสุขภาพหกระดบัแรกซึง่แยกพวกเขาออกจากระดบัการเจ็บป่วยเร ือ้รงัทีเ่พิม่ขึน้อกีหกระดบัคอืความเป็นไ
ปไดท้ีจ่ะมไีขสู้งเพือ่ตอบสนองต่อเชือ้โรคทีทํ่าใหต้ดิเชือ้ 2 
จะตอ้งมกีารบนัทกึในทีนี่ว้า่เชือ้โรคทีทํ่าใหต้ดิเชือ้น้ันเพยีงแต่เป็นตวักระตุน้ 
มนัเป็นเครือ่งมอืทีก่ระตุน้ใหโ้นม้แนวของโรคทีม่มีากอ่นอยู่แลว้ของระบบรา่งกาย  
ดงัทีแ่สดงออกในการพกัตวัของเชือ้โรคทีเ่มือ่ถกูกระตุน้และตืน่ขึน้ จะเร ิม่โจมตเีจา้เรอืน [12, 78–80].  
 
ทฤษฎรีะดบัขัน้สุขภาพ (Levels of Health Theory) [2] อธบิายว่าในระดบัหกบน โดยเฉพาะระดบั 1, 2, 3 และ 4 
ผูป่้วยจะตอบสนองตอ่โรคตดิเชือ้เฉียบพลนัโดยการพฒันาไขสู้ง เพือ่ต่อตา้นเชือ้ทีก่อ่โรค อย่างไรก็ตาม 
การตดิเชือ้ในผูป่้วยระดบั 5 หรอื 6 จะรุนแรงกว่าเน่ืองจากโรครว่มทีม่อียู่แลว้ในระดบัเหล่านี ้
มกัตอ้งการความชว่ยเหลอืทางการแพทยใ์นระหว่างการตดิเชือ้เหล่านี ้ตัง้แต่ระดบั 7 ถงึ 12 โรคทีล่กึลงไป เชน่ 
ภาวะภูมคิุม้กนัทําลายตวัเอง, โรคประสาทและกลา้มเนือ้, ALS, โรคปลอกประสาทเสือ่มแข็งระยะลุกลาม, โรคอลัไซเมอร,์ 
ภาวะสมองเสือ่ม, โรคปอดอุดกัน้เร ือ้รงั (COPD), โรคขอ้เข่าเสือ่ม, เบาหวานชนิดที ่2, โรคลูปัส (SLE) แพภู้มติวัเอง, 
โรคสะเก็ดเงนิ, โรคขอ้อกัเสบสะเก็ดเงนิ, โรคไขขอ้อกัเสบ (RA), ลําไสใ้หญ่อกัเสบเป็นแผลและโรคหวัใจ 
โรคเหล่านีม้รีะยะลุกลามตัง้แตร่ะดบั 5 หรอื 6 ซึง่เป็นระยะเร ิม่ตน้ทีค่วามเสยีหายไม่มากนักและยงัสามารถรกัษาได ้
ลุกลามในระดบั 7, 8 และ 9 หรอืมากกว่าน้ันเมือ่กา้วลกึลงไป จนถงึระยะสุดทา้ยของสุขภาพในระดบั 10, 11 และ 12 
ในระดบันี ้สิง่มชีวีติจะไมส่ามารถพฒันาเป็นไขสู้งไดอ้กีต่อไป (หากมไีข ้ไขจ้ะเกดิขึน้เพยีงเล็กนอ้ย) 
เน่ืองจากการเจ็บป่วยทีเ่พิม่ขึน้ [81] 
ไขท้ีสู่งมากสามารถพฒันาในระดบัเหล่านีไ้ดห้ากตดิเชือ้จากเชือ้โรคทีม่คีวามรุนแรงสงู และในกรณีเชน่นี ้
ไขจ้ะพสิูจนว์่าเป็นอนัตรายถงึตายผูป่้วยอาจเสยีชวีติ 
เน่ืองจากระบบภูมคิุม้กนัออ่นแอเกนิไปอยู่แลว้ในการสนับสนุนระบบรา่งกาย [82–84] 
ปรากฏการณนี์พ้บในการตดิเชือ้ในโรงพยาบาลและกรณีเร ือ้รงัทัง้หมดทีอ่ยู่ในระยะสุดทา้ย 
จู่ๆผูป่้วยกไ็ขข้ึน้สงูจนตอ้งจบชวีติลง อตัราการเสยีชวีติจากไข ้"ขัน้สุดทา้ย" เหลา่นีสู้งมาก [85] แมว้่าผูป่้วยจะไม่เสยีชวีติ 
ซึง่อาจเกดิขึน้ไดห้ากยาสามารถชว่ยชวีติพวกเขาได ้พวกเขาจะยงัคงอยู่ในสภาพเชน่ สมองเสือ่ม 
หรอือ่อนเพลยีเหน่ือยลา้อย่างสมบูรณ ์ 
 
Bhavani et al. ไดร้ายงานความแตกต่างของรูปแบบไขร้ะหว่างการตดิเชือ้รา้ยแรงและผลลพัธ ์
ซึง่บ่งชีว้่ามวีธิกีารป้องกนัไขใ้นระดบัทีแ่ตกต่างกนัอย่างแทจ้รงิ [86] ในบรบิทนี ้
ขอ้สรุปคอืการหยุดความสามารถในการสรา้งไขสู้งในการมอียู่ของเชือ้โรคทีทํ่าใหต้ดิเชือ้  ซึง่เป็นไปไดใ้นอดตี 
บ่งชีว้่าระบบภูมคิุม้กนัถูกทําลายในระดบัหน่ึงแลว้ กระบวนการย่อยอกัเสบเรือ้รงักาํลงัดําเนินอยู่ [1]  
 
สิง่ทีเ่ราสงัเกตไดใ้นระดบัเหล่านี ้เชน่ ในอาการปวดขอ้รูมาตอยด,์ 
โรคสะเก็ดเงนิหรอืโรคขอ้อกัเสบสะเก็ดเงนิในระยะเร ิม่ตน้ของโรคเรือ้รงัคอื 
พวกเขายงัคงรกัษาความสามารถในการพฒันาไขส้งูระหว่างสภาวะตดิเชือ้ เชน่ ไวรสัหรอืแบคทเีรยี โรคปอดอกัเสบ 
สิง่นีส้ามารถเกดิขึน้ไดต้ราบเท่าทีม่อีาการอกัเสบในขอ้ตอ่หรอืบนผวิหนัง 
แต่ทนัททีีอ่าการเหล่านีห้ายไปผ่านการกดอาการเน่ืองจากการไดร้บัคอรต์โิซน หรอืยารกัษาขอ้อกัเสบ methotrexate 
หรอืสารชวีภาพอืน่ๆ ผลกระทบทัง้หมดของโรค เขา้สู่ชว่งอืน่ ระยะนีเ้ป็นระยะทีล่กึกว่าน้ันมาก 
ซึง่การอกัเสบในขอ้ตอ่จะหายไปในระดบัทีด่ ีแต่หลงัจากน้ัน 
ระบบประสาทส่วนกลางจะไดร้บัผลกระทบดว้ยความวติกกงัวลอย่างรุนแรง การโจมตเีสยีขวญั ภาวะซมึเศรา้ 
และการขาดซึง่พลงังาน ควบคูไ่ปกบัความเป็นไปไดท้ีจ่ะเกีย่วขอ้งกบัการทําหนา้ทีผ่ดิปกตขิองอวยัวะต่างๆ เชน่ หวัใจ ตบั 
หรอืไต สิง่นีไ้ดร้บัการยนืยนัเพิม่เตมิจากปรากฏการณท์ีเ่กดิขึน้เมือ่หยุดการรกัษาดว้ยยาในผูป่้วยโรค RA 
ทีไ่ดร้บัการรกัษาดว้ยยาตา้นการอกัเสบเป็นประจําและมอีาการทุเลาลง หากการอกัเสบกลบัมาแรงเต็มทีใ่นขอ้ตอ่ 
รา่งกายจะสามารถพฒันาเป็นไขไ้ดอ้กีคร ัง้เพือ่ตอบสนองตอ่โรคตดิเชือ้เฉียบพลนั ในขณะเดยีวกนั 
อาการเชงิลกึทัง้หมดทีม่อียู่ในชว่งการกดอาการ เชน่ การลดลงของ ในเรือ่งของพลงังาน ความหดหู่ 
ความกลวัตระหนกลนลาน  และทีเ่กีย่วขอ้งกบัหวัใจ ไดห้ายไป กระบวนการนีใ้นอดตีเรยีกว่า 
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“การเปลีย่นแปลงของกลุ่มอาการ” [87, 88] แต่จรงิ ๆ แลว้ มนัไม่ใชก่ารเปลีย่นแปลงในระดบัเดยีวกนั 
แต่เป็นการเปลีย่นแปลงในระดบัทีล่กึกวา่น้ัน   
 
ขอ้สรุปของเราจากประสบการณท์างคลนิิกเหล่านีค้อื แมว้่าจะเป็นเร ือ่งแปลกทีย่อมรบัได ้
แต่เมือ่สิง่มชีวีติไดเ้ขา้สู่สภาวะการอกัเสบเรือ้รงัทีล่กึลงไปแลว้ ดูเหมอืนวา่จะหยุดไดร้บัผลกระทบจากโรคตดิเชือ้เฉียบพลนั 
เวน้แต่จะตดิเชือ้จากเชือ้โรคทีม่คีวามรุนแรงมาก (เชน่ การตดิเชือ้ในโรงพยาบาล) 
ในกรณีนีก้ารตดิเชือ้จะนําไปสูก่ารเสยีชวีติของผูป่้วย  
 
หากผูป่้วยไดร้บัเชือ้บางชนิดเป็นประจําทุกปี เชน่ ไขห้วดัใหญ ่หลอดลมอกัเสบ หูช ัน้กลางอกัเสบ 
หรอืกระเพาะปัสสาวะอกัเสบ และจู่ๆ ก็หยุดรบัเชือ้เหล่านีเ้ป็นเวลาสองสามปี มคีวามเป็นไปไดท้ีจ่ะเร ิม่มอีาการเร ือ้รงั 
เราตอ้งตรวจสอบสิง่ทีเ่กดิขึน้ในผูป่้วยรายนีท้ีห่ยุดการตดิเชือ้ไขสู้ง สิง่นีอ้าจบ่งชีถ้งึจดุเร ิม่ตน้ของภาวะวติกกงัวล 
ภาวะซมึเศรา้ ความดนัโลหติสงูทีเ่ป็นมะเรง็ การเร ิม่ตน้ของโรคแพภู้มติวัเอง หรอืภาวะโรคเรือ้รงัอืน่ๆ ทีร่า้ยแรงอืน่ๆ 
บุคคลทีเ่ป็นโรคดงักลา่วจะไม่ไดร้บัผลกระทบจากไวรสัทีแ่พรเ่ชือ้ไปยงัคนอืน่ๆ ในครอบครวั [89] 
ดูเหมอืนว่าบุคคลดงักล่าวไดร้บัการ "ป้องกนั" จากการตดิเชือ้ ในทางตรงกนัขา้ม “ความเงยีบทางภูมคิุม้กนั” 
ดงักล่าวบ่งชีว้่าบุคคลน้ันเขา้สูส่ภาวะทีม่รีะบบภูมคิุม้กนับกพรอ่งอย่างรา้ยแรง 
สิง่มชีวีติยุ่งอยู่กบัการจดัการกบัภาวะย่อยอกัเสบเรือ้รงัโดยไมส่นใจเชือ้ทีก่อ่โรคในสิง่แวดลอ้ม.  
 
มขีอ้สงัเกตวา่ หากเด็กมอีาการต่อมทอนซลิอกัเสบจากเชือ้สแตฟฟิโลค็อกคสัซํา้ๆ 
และมกีารถกูใชย้าปฏชิวีนะสําเรจ็ทุกคร ัง้ การตดิเชือ้จะกลบัมาอกีเร ือ่ยๆ 
จนกว่าจะแสดงอาการในหลอดลมหรอืปอดในทีส่ดุ และเพาะเชือ้จะแสดง Proteus, Klebsiella หรอืทีแ่ย่กว่าน้ันคอื 
Pseudomonas aeruginosa 
ซึง่เป็นเชือ้ทีด่ือ้ตอ่ยาปฏชิวีนะทีล่กึกว่าและแรงกวา่ซึง่เป็นทีท่ราบกนัดวีา่ทําใหเ้กดิการตดิเชือ้ทีรุ่นแรงมาก [90] 
สิง่นีเ้กดิขึน้เมือ่จาํนวนโคโลนีของเชือ้โรคเกนิขดีจาํกดั [10] 
ทีน่่าสนใจคอืไวรสัหรอืแบคทเีรยีทีทํ่าใหเ้กดิโรคเริม่เพิม่จาํนวนขึน้ในลําไส ้
และการตดิเชือ้ใหม่น้ันรา้ยแรงและยากตอ่การรกัษา [91] อย่างไรก็ตาม เมือ่มกีารเปลีย่นรูปเกดิขึน้ 
และโรคอกัเสบเรือ้รงัเร ิม่แสดงออกมา [92] น่ีคอืเวลาทีส่ิง่มชีวีติเปลีย่นจากระดบั 6 เป็นระดบั 7 หรอืตํ่ากว่า 
ซึง่เป็นสภาวะเร ือ้รงัทีเ่กดิขึน้ 
ความกา้วหนา้นีแ้สดงใหเ้ห็นวา่ยาปฏชิวีนะทีถู่กใชก้อ่นหนา้นีไ้ดบ้งัคบัใหร้ะบบภูมคิุม้กนัเปลีย่นแปลงสภาพแวดลอ้มของจลุิ
นทรยีใ์นลาํไสแ้ละทําใหร้ะบบรา่งกายมคีวามอุดมสมบูรณ ์สําหรบั Proteus bacilli แพรพ่นัธ◌ุ์โดยไมม่กีารควบคุม 
สถานการณนี์ย้ากขึน้มากในการปราบปราม แมจ้ะมกีารรกัษาดว้ยยาตา้นจลุชพีรุน่ใหม่ก็ตาม   
 
อย่างไรก็ตาม 
ตอ้งสงัเกตว่าสุขภาพทีถ่ดถอยลงน้ันไมไ่ดเ้กดิขึน้เฉพาะหลงัจากการใชย้าปฏชิวีนะหรอืยาทางการแพทยม์ากเกนิไปเท่าน้ัน 
แต่ยงัเกดิขึน้หลงัจากการสมัผสักบัสารพษิใดๆ หรอืความเครยีดทางจติใจอย่างรุนแรงทีส่ามารถเปลีย่นแปลงจลุชวีติได ้
[12]   
 
สภาพผนืดนิ 
 
ในขณะทีก่ระบวนการกลายพนัธุห์รอืการเปลีย่นแปลงของไวรสัและแบคทเีรยีรว่มกนัเป็นสารกอ่โรคเป็นทีท่ราบกนัดสีําหรบั
แพทยทุ์กคน แตส่ิง่ทีไ่ม่คอ่ยทราบก็คอืในกรณีการตดิเชือ้ส่วนใหญ ่สภาพแวดลอ้มทีม่นัอยู่มบีทบาทสําคญั 
สรา้งความโนม้เอยีงและสภาพแวดลอ้มทีเ่อือ้ตอ่ "สิง่กระตุน้" ทีต่ดิเชือ้เพือ่กระตุน้ไวรสัหรอืจลุชพีกอ่โรคทีอ่ยู่เฉยๆ 
ภายในลําไส ้[15, 35, 68, 80] กลไกการเกดิโรคเรือ้รงัยงัไม่ทราบแน่ชดั 
แต่ดูเหมอืนว่าบทบาทขององคป์ระกอบของจลุชวีติมคีวามสําคญัเป็นลาํดบัแรก [9, 15, 20, 27]  
 
ในระดบัแม่เหล็กไฟฟ้า 
 
เป็นทีท่ราบกนัดวีา่องคป์ระกอบพืน้ฐานของมนุษยค์อืสนามพลงัทีป่ระกอบขึน้เป็นระดบัเบือ้งตน้ของการดาํรงอยู่ของเรา 
[93, 94] โครงสรา้งพืน้ฐานของมนุษยใ์นระดบัถดัไปคอืเหล่าจลุชวีติ 
ซึง่ประกอบดว้ยจลุชวีติหลายลา้นลา้นตวัทีว่วิฒันาการรว่มกนัและอาศยัอยู่เป็นส่วนประกอบภายในรา่งกายมนุษยเ์พือ่ประโ
ยชนร์ว่มกนั [4, 95] สิง่นีเ้นน้ใหเ้ห็นถงึความเสยีหายทีอ่าจเกดิขึน้กบัสิง่มชีวีติในระดบันีซ้ ึง่อาจเกดิจากสารทีเ่ป็นพษิต่างๆ   
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หากเราพจิารณาว่ามคีวามพยายามอย่างต่อเน่ืองเพือ่ใหจ้ลุชพีทุกประเภทอยู่ในสถานะของการอยู่รว่มกนัอย่างสนัต ิ
(ในลกัษณะพึง่พาซึง่กนัและกนั ) 
เราจะเห็นว่ามกีารต่อสูอ้ย่างตอ่เน่ืองระหว่างพลงัแห่งชวีติและพลงัแห่งการทําลายลา้งและความตาย 
การต่อสูค้ร ัง้นีไ้ม่มทีีไ่หนชดัเจนไปกว่าในลําไส ้หากสภาพแวดลอ้มภูมคิุม้กนัเปลีย่นแปลง สภาพแวดลอ้มนีจ้ะเอือ้ใหไ้วรสั 
แบคทเีรยี หรอืเชือ้ราทีทํ่าใหเ้กดิโรคบางชนิดเพิม่จาํนวนและครอบงําสิง่มชีวีติ เตรยีมสภาวะสําหรบัการตายของเจา้เรอืน 
[20, 27].  
 
โดยสรุป เน่ืองจากเรายงัไม่ทราบบทบาททีแ่ทจ้รงิของไวรสัหรอืแบคทเีรยีแต่ละชนิด 
เราจงึควรเขา้ไปยุ่งกบัจลุนิทรยีใ์นลาํไสอ้ย่างระมดัระวงัเท่าน้ัน ดงัน้ัน 
วธิทีีด่เีลศิในการทําใหเ้ชือ้โรคเป็นกลางในระหว่างการตดิเชือ้เฉียบพลนัหรอืในภาวะเครยีดไม่ใชก่ารใชย้าทีฆ่า่เชือ้โรคโดย
ตรง แต่โดยการเปลีย่นสภาพแวดลอ้มทีเ่ช ือ้โรคเจรญิเตบิโต 
การเปลีย่นแปลงดงักลา่วสามารถแสดงใหเ้ห็นไดโ้ดยรูปแบบการรกัษาทีใ่ชย้าพลงังานทีล่ะเอยีดอ่อนซึง่สง่ผลโดยตรงต่อสน
ามพลงัของสิง่มชีวีติ เชน่ โฮมโีอพาธยี ์โฮมโีอพาธยีย์นืยนัวา่ขอ้มูลทีเ่ป็นประโยชนถ์ูกส่งไปยงัสิง่มชีวีติทีป่่วย 
ซึง่อาจอยู่ในระดบัคลืน่แม่เหล็กไฟฟ้า [96] ) 
โดยผ่านตํารบัยาโฮมโีอพาธยีท์ีม่กีารเพิม่พลงัของยาทีนํ่าพาขอ้มูลทีเ่ป็นทีจ่ําเป็นโดยระบบรา่งกาย 
ซึง่นําขอ้มลูทีร่า่งกายตอ้งการในการฟ้ืนฟู เป็นทีแ่น่นอนว่าการบําบดัรกัษานีต้อ้งการแพทยท์ีไ่ดร้บัการฝึกฝนมาอย่างด ี
 
ปัญญาญาณโดยรวมของสิง่มชีวีติทีป่ระกอบดว้ยสนามพลงัเฉพาะควบคุมการทํางานของสิง่มชีวีติ 
ลกัษณะนีก้ลา่วถงึในโฮมโีอาพาธยีด์ว้ยชือ่สามญัว่า “พลงัชวีติ” [97] 
สนามพลงัเหล่านีภ้ายในรา่งกายเก็บขอ้มูลทีจ่ําเป็นทัง้หมดและควบคุมการทํางานทีเ่หมาะสมของสิง่มชีวีติมนุษย ์  
 
ความเขา้ใจนีจ้ะแสดงใหเ้ห็นถงึประโยชนข์องโฮมโีอพาธยีต์อ่วงการแพทย ์
ซึง่กล่าวถงึโรคในระดบัพืน้ฐานทีสุ่ดของการดํารงอยู่ของมนั น่ันคอืพลงัชวีติของสิง่มชีวีติ 
โฮมโีอพาธยีเ์กีย่วขอ้งกบัผลกระทบทางคลนิิกทีจ่บัตอ้งไดแ้ละทําซํา้ได ้[98–107] เป็นความจรงิทีก่ารคดัคา้นการใช ้
ไดแ้ก ่ไมม่วีตัถุทีพ่สิจูนไ์ดใ้นยาน้ันยงัคงตอ้งไดร้บัคําตอบ [108] อย่างไรก็ตาม 
มหีลกัฐานเพยีงพอทีจ่ะกระตุน้การวจิยัทีจ่ะชว่ยอธบิายศาสตรนี์.้ ตอ้งจาํไวว้า่ Max Planck 
อธบิายธรรมชาตคิวอนตมัของแสง แมว้่ามนัจะสัน่คลอนความรูส้กึทางฟิสกิสแ์บบดัง้เดมิของเขาก็ตาม 
ทฤษฎนีีส้มเหตสุมผลแมว้่าจะไม่มพีืน้ฐานทางทฤษฎใีนเวลาน้ันก็ตาม 
ขอ้เท็จจรงิไดร้บัการอธบิายโดยการเปลีย่นกระบวนทศันซ์ ึง่เกดิขึน้ในภายหลงัพรอ้มกบัการกาํเนิดของฟิสกิสค์วอนตมั 
[109] ในทํานองเดยีวกนั ในโฮมโีอพาธยีเ์ราเห็นหลกัฐานจํานวนมากสะสมอยู่ 
แต่มนัถูกกาํหนดเป้าหมายเน่ืองจากไมส่ามารถอธบิายกลไกของการทํางานในขอบเขตของวสัดุศาสตรไ์ด ้[108] 
อย่างไรก็ตาม 
เป็นทีท่ราบกนัในทางฟิสกิสด์าราศาสตรว์า่ส่วนประกอบสําคญัของชวีติคอืสนามพลงัทีป่ระกอบขึน้เป็นสนามแม่เหล็กไฟฟ้
าเชงิซอ้นทีอ่าศยัการไหลเขา้ของพลงังานไปยงัสิง่มชีวีติทุกชนิด [93, 110, 111] 
น่ีคอืเหตผุลวา่ทําไมโฮมโีอพาธยีจ์งึมปีระสทิธภิาพมาก เพราะมนัลงลกึเกนิกว่าจชุวีติและส่งผลตอ่สนามพลงัของสิง่มชีวีติ 
ซึง่เป็นองคป์ระกอบหลกัของชวีติ [112–116] 
หากสภาพแวดลอ้มทางแม่เหล็กไฟฟ้าของสิง่มชีวีติไดร้บัผลกระทบในเชงิบวกผ่านขอ้มลูทีม่อียู่ในยาโฮมโีอพาธยีท์ีม่กีารเ
พิม่พลงัแลว้ สนามแม่เหล็กไฟฟ้าของจลุชวีติจะถูกปรบัสมดุลใหม่ [96] 
สภาพแวดลอ้มทีเ่สยีสมดลุกลายเป็นไม่เหมาะสมทีเ่ช ือ้โรคจะอยู่รอดได ้และสภาวะทีด่ตีอ่สุขภาพจะกลบัคนืสูส่ภาพเดมิ 
ผมเสนอวา่ทําการทดลองในแนวความคดิเหล่านีไ้ดร้บัการออกแบบมาเพือ่พยายามอธบิายหลกัฐานทางคลนิิกจํานวนมาก
สําหรบัผลกระทบของโฮมโีอพาธยี ์สภาพแวดลอ้มทีเ่สยีสมดลุจะไม่เหมาะสมสาํหรบัเชือ้โรคทีจ่ะอยู่รอด 
และสภาวะทีด่ตี่อสุขภาพจะกลบัคนืสูส่ภาพเดมิ 
ผมเสนอวา่การทดลองในแนวความคดิเหลา่นีไ้ดร้บัการออกแบบมาเพือ่พยายามอธบิายหลกัฐานทางคลนิิกจาํนวนมากสํา
หรบัผลกระทบของโฮมโีอพาธยี[์117–120].  
 
อุบตักิารณข์องโรคความเสือ่มเร ือ้รงัเพิม่ขึน้อย่างมากในชว่งไม่กีปี่ทีผ่่านมา ตามที ่Zhongming et al., [121] กล่าวว่า 
จนถงึขณะนีส้าเหตุของการเพิม่ขึน้นีย้งัไม่ไดร้บัการสบืคน้อย่างถกูตอ้ง  มคีวามพยายามในบทความนีเ้พือ่อธบิายปัญหานี ้
มหีลกัฐานทีช่ดัเจนว่ามคีวามสมัพนัธร์ะหว่างการทํางานของระบบภูมคิุม้กนัทีแ่ข็งแรงและสภาวะของจลุชพีในลําไส ้[122, 
123] ตวัอย่างหน่ึงทีพ่บไดบ่้อยคอืการมแีบคทเีรยีจํานวนมากในลําไสข้องมนุษย ์
พวกมนัดูเหมอืนจะอยู่ในสมดลุทีล่ะเอยีดออ่นตราบเท่าทีส่ิง่มชีวีติโดยรวมอยู่ในสภาพทีส่มบูรณท์ีสุ่ด  



© 2021 วารสารการแพทยแ์ละชวีติ ฉบบัที:่ 14 ฉบบัที:่ 6 พฤศจกิายน-ธนัวาคม 2021 
 
 
บทสรุป 
 
ในบทความนี ้
เราแสดงใหเ้ห็นว่ามหีลกัฐานวา่การรกัษาดว้ยยาปฏชิวีนะและคอรต์โิคสเตยีรอยดม์ผีลกระทบในทางลบตอ่จลุชวีติในบางกร
ณี ซึง่อาจคงอยู่ยาวนานและนําไปสู่การเกดิภาวะความเสือ่มเร ือ้รงั ผลทีต่ามมา 
ความผดิปกตใินระดบันีดู้เหมอืนจะกาํหนดระยะของโรคเรือ้รงัในอาการแสดงเร ือ้รงัหลายอย่าง 
ซึง่มสี่วนรบัผดิชอบในระดบัใหญ่ต่อสถานะของสุขภาพและโรค แต่ละอย่างมอีทิธพิลตอ่อกีสิง่หน่ึง 
และปัจจยัทีส่่งผลตอ่สิง่หน่ึงทําใหเ้กดิการเปลีย่นแปลงในอกีสิง่หน่ึง ดว้ยภูมหิลงันี ้
ดูเหมอืนว่าจะเป็นไปไดว้่าประสทิธภิาพทีร่ะบบภูมคิุม้กนัพฒันาการตอบสนองการอกัเสบอย่างมปีระสทิธผิลตอ่เชือ้โรคและ
การรกัษาสุขภาพน้ันขึน้อยู่กบัสภาวะของจลุชวีติในระดบัทีด่ ีหากสารเคมทํีาลายแนวป้องกนัด่านแรกนี ้ความเครยีดอืน่ๆ 
ทีส่่งผลตอ่จลุชพีอาจนําไปสูก่ารอกัเสบเรือ้รงัระดบัตํ่า ซึง่กระตุน้ใหบุ้คคลทีม่คีวามโนม้เอยีงเกดิโรคความเสือ่มเร ือ้รงัได ้
 
สิง่มชีวีติทีม่สีุขภาพดสีามารถเกดิไขส้งูและเร ิม่กระบวนการอกัเสบได ้เมือ่ใดกต็ามทีเ่ช ือ้โรคเขา้สู่รา่งกาย 
การอกัเสบดงักล่าวควรไดร้บัการดูแลอย่างดแีละละเอยีดออ่นเพือ่หลกีเลีย่งการทําลายกลไกทีม่อียู่ในจลุชวีติทีทํ่าใหส้ิง่มชีวีิ
ตสามารถตอ่สูก้บัโรคตดิเชือ้เฉียบพลนัไดส้าํเรจ็.  
 
ทางเลอืกอืน่ในการรกัษาภาวะอกัเสบเฉียบพลนั โดยเฉพาะอย่างยิง่ในโฮมโีอพาธยี ์
สามารถทีจ่ะสบืคน้และทดลองใชเ้ป็นแนวป้องกนัแรกในการรกัษาโรคเฉียบพลนัดงักล่าว 
กอ่นทีจ่ะหนัไปใชย้าปฏชิวีนะหรอืคอรต์โิคสเตยีรอยด ์
ตํารบัยาโฮมโีอพาธยีท์ีส่่งผลตอ่สนามพลงังานของมนุษยทํ์าใหเ้กดิความสมดลุในทนัท ี
นําไปสู่การสรา้งจลุชวีติทีม่สีุขภาพดขีึน้ใหม ่และดว้ยเหตุนีจ้งึคนืสิง่มชีวีติใหอ้ยู่ในสถานะของการป้องกนัทีม่ปีระสทิธภิาพ 
หลกัฐานดงักล่าวมอียู่ในปัจจบุนัในบทความทางการแพทย ์เชือ่มโยงกบัทฤษฎรีะดบัขัน้สุขภาพและทฤษฎคีวามตอ่เน่ือง 
เราหวงัว่าผลงานเล็กๆ นอ้ยๆ นีจ้ะทําหนา้ทีเ่ป็นตวักระตุน้ในการตรวจสอบปัญหานีภ้ายในศูนยว์จิยัทางการแพทย ์
เป็นทีป่ระจกัษแ์ละเขา้ใจไดว้่าทฤษฎแีนวหนา้ดงักล่าวตอ้งการการยนืยนัจากการทดลองเพิม่เตมิและการวจิยัพืน้ฐานเพือ่สร ้
างปัจจยัตวัวดัต่างๆ  เชน่ การรวบรวมขอ้มลูทีเ่ป็นประโยชนเ์กีย่วกบัเร ือ่งภูมคิุม้กนั กอ่นและหลงัการตดิเชือ้เฉียบพลนั 
ซึง่สามารถทํานายไดว้า่ใครมคีวามไวและอยู่ในอนัตรายของการพฒันาโรคเรือ้รงัหาก 
กระบวนการอกัเสบเฉียบพลนัของพวกเขาถกูแทรกแซงหรอืระงบัดว้ยยาเคม ีสเตยีรอยด ์หรอืยาปฏชิวีนะต่างๆ  
 
บทความนีย้งัมจีดุมุ่งหมายเพือ่พสิูจนว์า่การระงบัอาการไขแ้ตเ่น่ินๆ ไม่ใชก่ารปฏบิตัทิีฉ่ลาดเสมอไป 
โดยเฉพาะอย่างยิง่ในเด็ก ซึง่เป็นทีรู่จ้กัและปฏบิตักินัในหมูก่มุารแพทยส์่วนใหญ ่
ขอ้จํากดัหลกัของทฤษฎทีีก่ล่าวถงึขา้งตน้คอืการวจิยัทีไ่ม่หนักแน่นเพยีงพอ ซึง่ไดร้บัการยนืยนัโดยการศกึษาแบบสุม่ 
ควบคุม ปกปิดสองทางเพือ่สนับสนุนสมมตฐิานนีต้่อไป แน่นอนวา่ขอ้จาํกดัทางสถติ ิ(ขอ้มลู) เป็นขอ้ จํากดั หลกั 
สิง่นีจ้ะตอ้งกลายเป็นความสําคญัเรง่ด่วนสําหรบัการวจิยัดา้นนี ้แน่นอนวา่ไม่มงีานวจิยัมากมายในสาขาวทิยาศาสตรนี์เ้ลย 
ความเห็นของผมคอื เน่ืองจากขอ้มูลเบือ้งตน้บางอย่างมอียู่แลว้ 
การทดลองทางคลนิิกทีอ่อกแบบอย่างเหมาะสมในอนาคตอนัใกลจ้ะสามารถยนืยนัความถูกตอ้งของขอ้มูลทัง้หมดขา้งตน้ไ
ด ้ 
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