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Abstract:
Antibiotic resistance is one of the most important worldwide problems in clinical practice. The prevalence varies from

place to place.
The risk factors vary as the method of study and the bacteria being studied; however, common, risk factors include long-

term use of board-spectrum antibiotics, under/sub-therapeutic dosage of the antibiotic, prolonged stay in hospital or long-term
care facilities, host underlying disease, catheter indwelling and contamination by health-care personnel.

Mechanisms of resistance can be categorized as drug inactivation/modification (the most common mechanism),
alteration in target site, bypass pathways and decreased uptake.

Infection control and optimization of antibiotic usage are the best ways for prevention and control of antibiotic resistance.

Key words: antibiotic, mechanisms of resistance

1MD. (DTM&H) ภาควิชาอายุรศาสตร์เขตร้อน คณะเวชศาสตร์เขตร้อน มหาวิทยาลัยมหิดล เขตพญาไท กรุงเทพฯ 10400
 รับต้นฉบับวันที่ 16 มิถุนายน 2548  รับลงตีพิมพ์วันที่ 26 มิถุนายน 2549

บทความปริทัศน์



สงขลานครนิทรเ์วชสาร                                                                                                               การดือ้ยาปฏชีิวนะของแบคทเีรยี
ปทีี ่24 ฉบบัที ่5 ก.ย.-ต.ค. 2549                                                                                       วรีวรรณ  ลุวรีะ454

บทคดัยอ่:
การด้ือยาปฏิชีวนะของแบคทีเรียเป็นปัญหาใหญ่ท่ีส่งผลกระทบไปทัว่โลกในขณะน้ี   โดยความรนุแรงและความชกุ ในแต่ละพ้ืนท่ี

จะตา่งกันไป
ปัจจยัเส่ียงของการดือ้ยาปฏชีิวนะของแบคทเีรียจะแตกตา่งไปแล้วแตก่ารศึกษา และเช้ือท่ีศึกษา แต่โดยรวมแลว้ทีส่ำคัญไดแ้ก่

การได้ยาปฏิชีวนะมาก่อน การได้ยาปฏิชีวนะในขนาดที่ไม่เพียงพอ การอยู่ในโรงพยาบาล หรือ long term care facilities มาก่อน
โรคประจำตวัของผูป่้วย  การใส่สายสวนตา่งๆ  และการปนเปือ้น

กลไกในการดือ้ยาแบง่ได้เป็น 4 กลไกใหญ่ๆ  กล่าวคอื drug inactivation/modification (พบไดบ่้อยทีสุ่ด), alteration in target
site, bypass pathways และ decrease uptake

เนื่องจากยาปฏิชีวนะแต่ละขนานใช้เวลาในการคิดค้นนาน และการที่เชื้อดื้อยาจะสามารถเปลี่ยนกลับมาเป็นเชื้อที่ไวต่อยานั้น
ใช้เวลานานมาก   ดังน้ันการปอ้งกันการแพรก่ระจายของเชือ้ด้ือยา และการใชย้าปฏชีิวนะอยา่งมีแบบแผน จึงเป็นส่ิงสำคัญทีสุ่ดในการ
ควบคมุ และป้องกันการดือ้ยาปฏชีิวนะของแบคทเีรีย

คำสำคญั: การดือ้ยาปฏชีิวนะ

บทนำ
การดื้อยาปฏิชีวนะของแบคทีเรียเป็นปัญหาที่ใหญ่ขึ้น

และซับซ้อนมากขึ้นทุกขณะ ส่งผลกระทบต่อทั้งสุขภาพ และ
เศรษฐกิจ

บทความนีมี้จุดประสงคจ์ะทบทวนการดือ้ยาปฏชีิวนะของ
แบคทีเรียในมุมกว้าง เกี่ยวกับความสำคัญ ระบาดวิทยา กลไก
การดือ้ยา และการควบคมุปอ้งกัน

1. ความสำคญัของการดือ้ยาปฏชีิวนะ
การดื ้อยาปฏิชีวนะของแบคทีเรียเกิดจากการที ่เช ื ้อ

แบคทเีรียมกีารปรบัตวัตอ่ยาโดยวธีิการตา่งๆ  เพ่ือท่ีจะขจดั หรือ
ลดประสิทธิภาพของยาปฏิชีวนะ โดยการดื้อยาอาจเกิดขึ้นเอง
ตามธรรมชาติของเชื้อนั้นๆ หรืออาจเกิดภายใต้ความกดดันของ
ยาปฏิชีวนะ  ทฤษฎีสำคัญท่ีอธิบายท่ีมาของการเกิดการเช้ือด้ือยา1

1) เช้ือแบคทเีรียไดรั้บ resistant gene มาจาก antibiotic-
producing organisms เช่น Streptomycies spp. ที่ใช้ผลิตยา
penicillin

2) Resistant gene เกิดจาก mutation ของ house keeping
gene ของ  clinical bacteria เองโดย resistant gene จะสามารถ
กระจายตอ่ไปไดอ้ยา่งรวดเรว็ดว้ยกลไกลทีจ่ะกลา่วตอ่ไป

นับตั้งแต่การค้นพบยาปฏิชีวนะขนานแรกคือ penicillin
อัตราการรอดชวีติของผูป้ว่ยจากการตดิเชือ้มากขึน้ แตก่ารดือ้ยา
ปฏิชีวนะก็เกิดข้ึนอย่างรวดเร็ว เร็วย่ิงกว่าอัตราท่ีเราสามารถพัฒนา
ยาใหม่ๆ  ข้ึนมาไดทั้น (ตารางที ่ 1) และแพร่กระจายไปทกุส่วน
ของโลก  ความสำคญัของการดือ้ยาปฏิชีวนะ ในเวชปฏบัิติของน้ัน
มากพอๆ กับความสำคัญของประสิทธิภาพของยาปฏิชีวนะ
เลยทีเดียว ปัจจุบันพบ multidrug resistance มากมายรวมถึง
panresistance ในแบคทีเรียบางตัวทำให้เกิดโรคติดเชื้อที่รักษา

ไม่ได้  ซ่ึงจะเพ่ิมท้ังอัตราการเจ็บป่วยและอัตราการตาย  ส้ินเปลือง
ทั้งยาและบุคลากรทางการแพทย์  หากไม่สามารถที่จะคุม หรือ
ชะลอการดือ้ยาได ้ ก็เหมอืนจะยอ้นไปสูยุ่คก่อนทีพ่บยาปฏชีิวนะ
(pre-antibictic era)  อีกครัง้2

ตารางที ่1  การคน้พบยาปฏชีิวนะ และการดือ้ยาปฏชีิวนะ
 (ขอ้มลูจาก CIBA Foundation)

ยาปฏิชีวนะ          ปีที่ค้นพบ     ปีที่นำมาใช้       ตรวจพบการดื้อยา
    ทางคลินิก              ครั้งแรก

Penicillin 1940 1943                 1940
                  (methicillin 1956)

Streptomycin 1944 1947 1947
Tetracycline 1948 1952 1956
Erythromycin 1952 1955 1956
Vancomycin 1956 1972 1987
Gentamicin 1963 1967 1970

2. ระบาดวทิยาของการดือ้ยาปฏชีิวนะ
2.1 ความชกุ (prevalence)
การดื้อยาปฏิชีวนะพบได้ในทุกส่วนของโลกในประเภท

และอัตราทีต่่างกันไปสามารถแบง่ เป็น 3 ระดบั3   คือ
2.1.1 ระดับท้องถิ่น (local level) อัตราการดื้อยา

ในแต่ละชุมชนจะไม่เท่ากันโดยในโรงพยาบาลโรงเรียนแพทย์
หรือโรงพยาบาลศูนย์จะมากกว่าโรงพยาบาลชุมชน นอกจาก
โรงพยาบาลแลว้ long-term care facility ต่างๆ ยังเป็นแหล่งรวม
ของเชือ้ด้ือยาชนดิตา่งๆ อีกด้วย4
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2.1.2 ระดบัประเทศ (national level)   ความชกุของ
การด้ือยาในแต่ละประเทศแตกต่างกัน (ข้ึนกับวิธีการในการสำรวจ
และความสามารถของห้องปฏิบัติการในการแยกเชื้ออีกด้วย)
ในยโุรป และ อเมรกิา  การกระจายเปน็ไปในทศิทางไปทางใต ้คือ
จะมากสดุทีแ่ถบเมดติอรเ์รเนยีน และ ละตินอเมรกิา ตามลำดบั
ในเอเชยีจะพบมากในจนี  และเอเชียตะวนัออกเฉียงใต้

2.1.3 ระดับนานาชาติ (international level)
การกระจายของเชื้อดื้อยา ที่ปรากฏขึ้นใหม่ (newly emerging
resistant strains) ไปทั่วโลก เกิดจากการเดินทางของคนที่เป็น
พาหะของเชือ้ดือ้ยานัน้

ปัจจบัุนมเีช้ือด้ือยาหลายกลุม่ทีเ่ป็นปญัหาทางคลนิิก  เช่น
extended-spectrum beta-lactamases  ใน gram-negative

bacilli, MRSA, vancomycin resistant enterococci (VRE),
quinolone-resistant E. coli  เป็นต้น   สำหรับความชุกใน
ประเทศไทยนัน้ แสดงไวใ้นตารางที ่2 และ 3

2.2 ปัจจัยเสี่ยง (risk factors) ของการเกิดเชื้อดื้อยา
ซึ่งผลต่างๆ กันไปขึ้นกับกลุ่มประชากร, เชื ้อที่วิจัย และวิธี
ในการสำรวจ3-4, 6  ได้แก่

2.2.1 ยาปฏิชีวนะ ได้แก่ การใช้ยาปฏิชีวนะมาก่อน
โดยเฉพาะยาปฏิชีวนะที่มีฤทธิ์กว้าง, การอยู่โรงพยาบาล หรือ
long-term care facilities มาก่อน, under/sub-therapeutic
dosage of antibiotic

2.2.2 สภาพของผูป่้วย ได้แก่ ผู้ป่วยทีมี่โรคประจำตวั
รุนแรงต่างๆ (เบาหวาน, หัวใจวาย, โรคหลอดเลือดสมอง),
ผู้ป่วยทีมี่ functional status ไม่ดี

2.2.3 การติดเชื้อจากการรักษา ได้แก่ การใส่สาย
สวนต่างๆ, การปนเป้ือนจากการดแูลของบุคลากรทางการแพทย,์
กลไกการควบคมุการตดิเชือ้ทีไ่มด่พีอ

3. อณูพันธุศาสตร์ของการด้ือยาปฏิชีวนะ (molecular  genetics
of antibiotic resistance)

             การเปล่ียนแปลงของสารพันธุกรรมอันทำให้เกิดการด้ือยา
อาจเกิดไดใ้น 3 ระดบั7

3.1 Point mutation ซ่ึงเปรยีบเปน็ micro evolutionary
change ทางพันธุกรรม ตัวอย่างที ่สำคัญทางคลินิก คือ การ
เปลีย่นแปลงในตำแหนง่ท่ีสำคญัเพยีงตำแหนง่เดียวของ enzyme
beta-lactamase ตัวเก่าทำให้ได้ extended-spectrum beta-
lactamases ตัวใหมท่ี่มีฤทธิม์ากขึน้

3.2 Whole-scale rearrangements of large segment of
DNA มีการเรียงตัวใหม่ของ DNA ใน bacteria เปรียบเปน็ macro
evolution โดยกลไก inversions, duplications, insertions,
deletions หรือ transposition ของ large sequences ของ DNA
ระหว่าง chromosome หรือ plasmid ของ bacteriaโดยมักเกิด
การแลกเปลีย่นผา่นทาง transposon (transposon เป็น organelle
เล็กๆ ในแบคทีเรียซึ่งจะมียีนดื้อยาปฏิชีวนะอยู่และยีนเหล่านี้
สามารถเคลื่อนย้ายผ่านทาง transposon ระหว่าง plasmid หรือ
chromosome ซ่ึงอาจเกดิภายใน bacteria ชนดิเดยีวกนัหรอืขา้ม
ชนดิก็ได้) (รูปที ่1)

3.3 Acquisition of foreign DNA เชื้อแบคทีเรียได้รับ
DNA ใหม่เข้ารวมตัวกับ DNA เก่าของแบคทีเรียโดย DNA ใหม่น้ี
อาจจะมากับ plasmid, bacteriophages, transposon  หรือเป็น
sequence ของ DNA โดดๆ (naked sequence of  DNA)

ตารางที ่2 อุบัติการณข์องการดือ้ยาปฏชีิวนะตา่งๆ ของเชือ้
S. pneumoniae ในโรคปอดอักเสบในชุมชน
ในประเทศไทย (ดัดแปลงจากการศึกษาของ
Sangthawan และคณะ)

ยาปฏิชีวนะ อุบัติการณ์ (ร้อยละของ isolate ท่ีด้ือยา)

Penicillin 41.3
        - high resistance   4.3
        - intermediate resistance 37
Ceftriaxone 13
        - high resistance   4.3
        - intermediate resistance   8.7
Erythromycin 34.8
Tetracycline 39.1
Chloramphenicol 26.1
Trimetroprim-sulfamethoxazole 43.5

ตารางที ่3 ความชกุของเชือ้  MRSA ในประเทศไทย  (พ.ศ.
2541-2544)

ปี พ.ศ.      รอ้ยละของเชือ้ MRSA
                  รวม OPD          IPD           ICU

2541 24 11 28 44
2542 25 11 31 49
2543 35 16 32 54
2544 36 12 30 47

ข้อมูลจากกรมวิทยาศาสตร์การแพทย์ ปี พ.ศ. 2544
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4. กลไกในการดือ้ยา1, 8 แบ่งได้เป็น
4.1  Intrinsic resistance ยาปฏชีิวนะบางชนดิไมส่ามารถ

ใช้ได้ในเช้ือบางกลุ่มตามธรรมชาตขิองการออกฤทธ์ิของ antibiotic
เช่น vancomycinใน gram negative bacilli หรือ aminoglycoside
ใน  anaerobic bacteria

4.2  Acquired resistance เป็นกลไกที่แบคทีเรียพัฒนา
ขึ้นมาเพื่อจะขจัดหรือลดประสิทธิภาพของยาปฏิชีวนะโดยทั่วไป
แบ่งได้เป็น 4 กลไกใหญ่ซึ่งในเชื้อแต่ละชนิดอาจจะใช้หลายๆ
กลไกรว่มกนัในการดือ้ยา antibiotic แต่ละขนาน

4.2.1)  Drug inactivation / modification  เป็นกลไก
ที่พบมากที่สุด เกิดจากแบคทีเรียสร้าง enzyme มาทำลายหรือ
เปลีย่นแปลงยาปฏชีิวนะ ตัวอยา่งทีเ่ราพบไดบ่้อย ได้แก่ penicil-
linases, beta-lactamases, cephalosporinases

รูปที่ 1   แสดงตัวอย่างการแพร่กระจายของการดื้อยาปฏิชีวนะ (วงรีแทน chromosome วงกลมใหญ่แทน plasmid, วงกลมเล็กแทน transposon)
 Donor or ganisms มี 1 chromosome, 2 plasmid, และ 1  transposon [ภาพจาก  Mandell  ฉบับพิมพ์คร้ังท่ี 6 บทท่ี 16 -เอกสารอ้างอิงหมายเลข 7]

การแพร่กระจายของการดื้อยาปฏิชีวนะเป็นไปได้ 4 แบบ คือ
A. Clonal spread: คือ การที่  organism  เพิ่มจำนวนขึ้นซึ่งถ้ามันสามารถอยู่ได้ในสิ่งแวดล้อมนั้นๆ ก็จะเพิ่มเติมต่อไปเรื่อยๆ
B. Plasmid transform: เมื่อแบคทีเรีย species อื่นมาอยู่ใกล้กันก็สามารถจะถ่ายทอดยีนดื้อยาข้าม species กันได้ผ่านทาง plasmid
C,  D Transpose transfer: ยีนดื้อยาสามารถเคลื่อนย้ายผ่านทาง transposon ซึ่ง conjugate ไปกับ plasmid ซึ่งวิธีนี้สามารถถ่ายทอดข้าม speciesได้
    (C) นอกจากนี้ยังสามารถจะ integrat รวมกับ chromosome ของแบคทีเรียเป็น stable genetic element สามารถถ่ายทอดต่อไปเวลาที่ bacteria

แปรตัว (D)

4.2.2) Alteration of target site    โดยวธีิการนีย้าจะ
สามารถเข้าไปในผนังเซลล์ไปถึง target site ได้แต่ไม่สามารถจับกับ
target site ได้เพราะมีการเปลี่ยนแปลงของโครงสร้าง molecule
จึงทำให้ยาออกฤทธ์ิต่อไม่ได้ เช่นใน S. pneumoniae   PBP (peni-
cillin binding protein) จะเปลีย่นโครงสรา้งเป็น PBPX ทำให้เกิด
การดือ้ยาตามมา

4.2.3) Bypass pathways   เช้ือท่ีด้ือยาสรา้ง alter-
native target ข้ึนมาใหม่ แล้วยาปฏิชีวนะจะมาจับกับ target อันใหม่
แทน เช่น PBP2a ในกรณ ีMRSA

4.2.4) Decreased uptake  แบคทเีรียมกีลไกข้องกัน
ไม่ให้ยาเข้าไปในเซลล์ หรือมีการใช้ energy-requiring membrane
efflux pump นำยาออกไป ตัวอยา่ง เช่น ยา imipenam จำเปน็
จะต้องอาศัย porin เฉพาะในการที ่ยาจะเข้าเซลล์ได้ เมื ่อ
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ตารางที ่4   ยาปฏชีิวนะ  กลไกการออกฤทธิ ์ และกลไกการดือ้ยา8-9

ยาปฏิชีวนะ  กลไกการออกฤทธิ์ กลไกการดือ้ยาทีส่ำคญั

β-lactams Inhibit cell wall synthesis,
Cell division beta - lactamases, altered penicillin binding

protein, altered GNB outer-membrane porins,
active efflux

Glycopeptides
(Vancomycin, cycloserine) Inhibit cell wall division Altered target site
Aminoglycosides Inhibit protein synthesis (bind to30s ribosome) Aminoglycoside-modifying enzyme,

Decreased membrane permeability, active efflux
Macrolides Inhibit protein synthesis (bind to 50s ribosome) Altered target, enzymatic inactivation, active efflux
Tetracycline Inhibit protein synthesis (bind to 30s ribosome) Efflux, altered target, enzymatic inactivation,

decreased permeability
Chloramphemcol Inhibit protein synthesis(bind to 50s ribosome) Chloramphenicol  acetyltransferase, active efflux
Quinolones Inhibit DNA synthesis by inhibit DNA gyrase) Altered target, active efflux
Rifampin Inhibits nucleic acid synthesis Altered target, decreased permeability of membrane
Metronidazole Inhibits nucleic acid synthesis Not defined
Sulfonamides Inhibit folic acid synthesis Altered target
Trimethoprim Inhibits folic acid synthesis Altered target, decreased permeability of membrane
Polygene Cell membrane permeability Ergosterol deficient mutants.
(nystatin, amphcteracin B)

P.aeruginusa พัฒนาให้ไม่มี porin ชนิดนี้ก็จะสามารถดื้อต่อ
imipenam ได้หรือใน Salmonella typhi มีการเพิ่ม expression
ของยีนที่สร้าง multidrug efflux pump จึงทำให้เกิดการดื้อยา
หลายชนิดตามมา10 กลไกการออกฤทธ์ิของของการด้ือยาชนิดต่างๆ
สรุปไดดั้งตารางที ่4

5. การควบคมุและปอ้งกัน
ในสภาพที่ไม่มีการใช้ยาปฏิชีวนะ (คือ ไม่มีความกดดัน

จากการใชย้าปฏชีิวนะ)   เช้ือด้ือยาจะสามารถเปลีย่นกลบัมาเปน็
เช้ือท่ีไวตอ่ยาได ้แต่ต้องใช้เวลานานมาก   ดังน้ันการปอ้งกันการ
แพร่กระจายของเช้ือด้ือยา และการใช้ยาปฏิชีวนะอย่างมีแบบแผน
จึงเป็นส่ิงจำเปน็เพ่ือท่ีจะชะลอการดือ้ยา  การควบคมุยาปฏชีิวนะ
กระทำไดใ้นหลายระดบั11 ดังน้ี

5.1 ระดบัของผูป่้วยและประชาชนทัว่ไป
  - การให้การศึกษาเรื่องการป้องกันตัวเองจากการ

ติดเชือ้, สุขอนามยัทัว่ไป
 - สนับสนนุการใหวั้คซีน เช่น pneumococal vaccine
 - หลีกเล่ียงการซือ้ยาปฏชีิวนะกนิเอง
 - เน้นการใชย้าตามคำแนะนำของแพทย ์และให้ครบ

ตามทีก่ำหนด (compliance)

5.2  แพทยแ์ละบุคลากรทางการแพทย์
  - ใช้ยาปฏิชีวนะในเฉพาะกรณท่ีีจำเป็น และพยายาม

จำกัดการใช้
 - ใชย้าปฏชิวีนะในระยะเวลาสัน้ๆเทา่ทีจ่ำเปน็ และ

ทบทวนซ้ำถึงความจำเป็นและชนิดของยาปฏิชีวนะตามภาวะของ
ผู้ป่วยทกุๆ 2-3 วัน

 - วิธีการกำจัดเชื้อ(disinfection technique) และ
การแยกผู ้ป่วย เนื ่องจากสาเหตุที ่สำคัญของการติดเชื ้อใน
โรงพยาบาล คือ  การปนเปือ้นจากมอืบุคลากรทางการแพทยแ์ละ
อุปกรณ์ต่าง ๆ   ดังน้ัน  การล้างมือ, sterile technique การแยกผู้ป่วย
และอุปกรณเ์ครือ่งใชจ้งึเปน็สิง่ทีส่ำคญั

5.3 ในระดบัโรงพยาบาล
 - พัฒนาguidelineการใช้ยาปฏิชีวนะตามพื้นฐาน

ของระบาดวทิยาและ ความไวตอ่ยาของบรเิวณนัน้ๆ
 - มีการประสานงานระหว่างหน่วยงานต่างๆ ของ

ทีมรกัษาอันไดแ้ก่ แพทย ์ พยาบาล ห้องปฏิบัติการ และเภสัชกร
 - จดัระบบเฝา้ระวงัการตดิเชือ้, การใชย้าปฏชิวีนะ,

disinfection technique และการดื ้อยาปฏิช ีวนะ หากพบ
ขอ้ผดิพลาดตอ้งมกีารแจง้กลับไปยงัทมีการรกัษา
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ยุทธวิธีจัดการการดือ้ยาปฏิชีวนะ (strategies to overcome
antibiotic resistance) มีหลายวิธีที่พัฒนาเพื่อควบคุมการดื้อยา
จะขอผลตวัอยา่งโดยยอ่ ไดแ้ก่

• การให้ยาขนาดสงูในระยะเวลาสัน้(short course-high
dose) ตัวอยา่ง เช่นในการศกึษาของ Schrage และคณะป ี2001
พบว่าการรักษาคออักเสบจากเช้ือ streptococcus ด้วย amoxycillin
ขนาด 90 มก/กก/วัน  นาน 5 วัน เทียบกบัขนาดมาตรฐาน 40
มก/กก/วัน 10 วัน  สามารถลด resistant carriage  และเพิ่ม
adherence ได้อย่างมนัียสำคญั12

• Antibiotic cycling คือการเปลี่ยน regimen ของยา
ปฏิชีวนะหมุนเวียนไปตามระยะเวลาที่กำหนด เพื่อลดการใช้ยา
ปฏิชีวนะที่มีฤทธิ์ครอบคลุมกว้างตัวเดียวซ้ำๆ อันทำให้เกิดการ
ด้ือยาตามมา พบวา่ในการวจัิยหลายรายงานสามารถลดการใชย้า
ปฏิชีวนะและลดความชุกของการด้ือยาท่ีควบคุมได้อย่างชัดเจน13-14

แต่ผลทีต่ามมา คือ จะมกีารใชย้าปฏชีิวนะตวัอ่ืนเพ่ิมมากขึน้แทน
ตวัเดมิและเกดิการดือ้ยาใหมต่ามมา ตวัอยา่งเชน่ในการวจิยัของ
Rahal และคณะซ่ึง cycling สามารถลดการใช้ Ceftazidime และลด
K. Pnuemoniae ท่ีสร้าง ESBL ได้อย่างมีนัยสำคญั แต่กลับพบ
P. aeruginosa ท่ีด้ือมากขึน้แทน ซ่ึง Burke เปรยีบเทยีบวา่เหมือน
การบบีลูกโป่ง (squeezing the balloon effect) คือถ้าเราไปจำกดั
ด้านหน่ึงก็เหมือนกับไปบีบลูกโป่งไว้ มันจะไปโป่งออกท่ีอีกด้านแทน
ซ่ึงอาจจะไมใ่ชก่ารแกป้ญัหาทีถู่กจดุนกั15-18

• การใช้โปรแกรมคอมพิวเตอร์ในการกำหนด antibiotic
regimen โดยคอมพิวเตอร์จะประมวลจากประวัติ, การวินิจฉัย,
ผลทางห้องปฏิบัติการ, การใช้ยาปฏิชีวนะ และผลเพาะเชื้อของ
ผูป้ว่ยยอ้นหลงัซ่ึงพบวา่สามารถใชไ้ดผ้ลแลว้ในบางสถาบนั19

5.4 ระดบัประเทศและระหวา่งประเทศ
- พัฒนา guidelines การรกัษาระดบัประเทศ
- มีนโยบายที่แน่ชัดในการควบคุมการซื้อ-ขาย

การกระจาย (supply distribution) ของยาปฏิชีวนะ โดยเฉพาะ
ในยาปฏิชีวนะท่ีมีฤทธ์ิครอบคลุมกว้าง หรือยาปฏิชีวนะขนานใหม่ๆ
ควรมีการกำหนดข้อบ่งชี้ที ่ชัดเจนและควบคุมอย่างเคร่งครัด
และให้มีเฉพาะในสดัส่วนเปน็ทีค่วบคมุ

- มีการตรวจสอบการใชย้าและการดือ้ยาเปน็ระยะ
- ควบคมุการใชย้าปฏิชีวนะในการเกษตรและปศสัุตว์

(ซึ่งเป็นสาเหตุที่ทำให้เกิดการปนเปื้อนในอาหารและสิ่งแวดล้อม
และพัฒนาของการดือ้ยาตามมา)

- ให้การสนับสนุน และประสานงานระหวา่งหน่วยงาน
ต่างๆ ทั้งภาครัฐ และองค์กรอิสระในการพัฒนา วิธีการควบคุม
การดือ้ยา และพัฒนายาตลอดจนวคัซีนชนดิใหม่ๆ

สรุป
            การดื้อยาปฏิชีวนะเป็นปัญหาใหญ่ที่เกี่ยวพันถึงบุคคล
หลายระดับและความร่วมมือท่ีดีสามารถป้องกันควบคุมปัญหา
นี้ได้ระดับหนึ่ง
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