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Helicobacter pylori 
เรียบเรียงโดย ดร.สืบตระกลู วเิศษสมบติั 

---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------  
ค.ศ. 1979 Prof. J. Robin Warren ไดค้น้พบเช้ือแบคทีเรียรูปแท่งติดสีแกรมลบน้ีในเยือ่บุกระเพาะอาหาร

เป็นคร้ังแรก และจากการท าการทดลองร่วมกบั Prof. Barry James Marshall ท่ีประเทศออสเตรเลียในปี ค.ศ. 
1982 สามารถแยกและเพาะเช้ือน้ีได ้ (Warren and Marshall, 1983) ซ่ึงภายหลงัรู้จกักนัในช่ือวา่ Helicobacter 
pylori ท าใหแ้ยก Genus Helicobacter ออกจาก Genus Campylobacter ในปี  ค.ศ. 1989 (Owen, 1998) พบวา่
การติดเช้ือ H. pylori น้ีมีความสัมพนัธ์กบัการเกิดแผลในกระเพาะอาหาร (gastric ulcer) กระเพาะอาหารอกัเสบ 
(gastritis) โรคแผลในล าใส้เล็กส่วนตน้ (duodenal ulcer) ตลอดจนการเกิดมะเร็งในกระเพาะอาหาร (gastric 
cancer) (Azevedo et al, 2009; Costa et al, 2009) จากขอ้มูลของ WHO ปัจจุบนัใหค้วาม ส าคญัต่อ H. pylori น้ี
วา่เป็นตวัก่อใหเ้กิดมะเร็ง  (carcinogen) โดยประมาณการวา่ผูท่ี้มีเช้ือน้ีจะเพิ่มโอกาสเส่ียงในการเกิด gastric 
cancer มากกวา่คนปกติ (WHO, 2008) 

 

 
 

รูปท่ี 1 ภาพถ Scanning electron microscope (SEM) แสดงเช้ือ H. pylori  
 

H. pylori เป็นเช้ือแบคทีเรียแกรมลบ (Gram-negative bacteria) ท่ีมีรูปร่างเกลียว (spiral) มีขนาดกวา้ง 
0.5-1.0 µm ยาว 2.5-5.0 µm มีอวยัวะช่วยในการเคล่ือนท่ีชนิดมีปลอกหุม้ประมาณ 2-6 อนั ดา้นใดดา้นหน่ึงของ
เซลล ์(polar sheathed flagella) ดงัรูปท่ี 1 เช้ือเจริญไดใ้นสภาวะออกซิเจนต ่า (microaerophilic) (Owen, 1998) 
ปกติแลว้กระเพาะอาหารจะมีสภาพท่ีเป็นกรดอยา่งแรงซ่ึงจะท าหนา้ท่ีท าลาย แบคทีเรีย ท าใหแ้บคทีเรียส่วน
ใหญ่ไม่สามารถด ารงชีวติอยูไ่ด ้ แต่เน่ืองจากเช้ือ  H. pylori จะมีลกัษณะพิเศษท่ีส าคญัคือ สามารถสร้างด่างมา
หกัลา้งกบักรดได ้ ท าใหเ้ช้ือน้ีสามารถอยูแ่ละเจริญเติบโตในสภาพแวดลอ้มท่ีเป็นกรดอยา่งแรงในกระเพาะ
อาหารได ้(Owen, 1998) พบเช้ือไดใ้นกระเพาะอาหารของประชากรทัว่โลกมากถึง 50% (Correa and Piazuelo, 
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2008) และจะพบไดใ้นเกือบทุกประเทศทัว่โลก สายพนัธ์ุของเช้ือจะมีความแตกต่างกนัข้ึนอยูก่บัภูมิภาค และ
การยา้ยถ่ินฐานก็จะท าใหเ้กิดการผสมระหวา่งสายพนัธ์ุข้ึนได ้(Yamaoka et al, 2008) เช้ือสามารถอยูใ่นร่างกาย
มนุษยไ์ดน้านหลายสิบปี (Brown, 2000) สาเหตุของการติดเช้ือมีความเช่ือวา่อาจติดมาจากการปนเป้ือนอยูใ่น
อาหารและอุจจาระ โดยส่วนมากจะพบอตัราการติดเช้ือตั้งแต่ในเด็ก โดยคาดวา่เป็นการติดเช้ือจากแม่สู่ลูก (van 
Duynhoven and de Jonge, 2001) โดยเฉพาะประเทศท่ีก าลงัพฒันาจะยิง่มีอุบติัการของการติดเช้ือ H. pylori สูง 
โดยพบสูงถึง 80% ในขณะท่ีประเทศซ่ึงพฒันาแลว้พบอุบติัการ 40% (Salih, 2009; Kusters et al, 2006; Perez-
Perez et al, 2004) ในประเทศไทยนั้นมีอุบติัการของการติดเช้ือ 57% (Deankanob et al, 2006)  

การตรวจวินิจฉยัเพื่อหาเช้ือในผูป่้วยจึงมีความส าคญั วิธีมาตรฐานในการตรวจแยกเช้ือคือวธีิเพาะเล้ียง
เช้ือจากช้ินเน้ือกระเพาะอาหารของผูป่้วย (gastric biopsy) ซ่ึงใชเ้วลา 3-5 วนัในการ enrichment culture แลว้จึง
ท าการแยกเช้ือบน selective media และตรวจสอบ phenotypic identification ซ่ึงอาจใชเ้วลานานถึง 7 วนั 
ประกอบกบัตอ้งใชบุ้คลากรท่ีมีประสบการณ์ มีความพยายามท่ีจะพฒันาวธีิการวนิิจฉยัเช้ือท่ีมีประสิทธิภาพข้ึน  
หลายวธีิมีความรวดเร็ว แม่นย  า มีความจ าเพาะและความไวสูง แต่ไม่เหมาะสมในการท่ีจะน ามาใชใ้นประเทศท่ี
ก าลงัพฒันาเน่ืองจากมีราคาสูง ดงันั้นจ าเป็นตอ้งมีการศึกษาวจิยัเพื่อพฒันาชุดทดสอบในการตรวจหาเช้ือ       
H. pylori ท่ีมีประสิทธิภาพ ราคาถูก สามารถยนืยนัไดว้า่เป็นเช้ือมีชีวิตเน่ืองจากเช้ือมีชีวติเท่านั้นท่ีก่อโรคได ้  

ปัจจุบนัวธีิการตรวจหาเช้ือ H. pylori สามารถแบ่งวธีิการทดสอบออกเป็น 2 กลุ่มไดแ้ก่ 
1.     ตอ้งท าการส่องกลอ้งระบบทางเดินอาหาร (endoscopy) จดัเป็น invasive tests เพื่อตดัช้ินเน้ือเยื่อบุ
กระเพาะอาหารแลว้จึงน ามาทดสอบหาเช้ือ H. pylori ดว้ยวธีิจุลกายวภิาคศาสตร์ของเซลลแ์ละเน้ือเยื่อ 
(histology), การเพาะเล้ียง (culture), และการทดสอบการผลิตเอนไซม ์ (rapid urease test) ของเช้ือ ซ่ึงมีขอ้ดี
และขอ้ดอ้ยต่างกนัดงัน้ี 

1.1 Histology ตรวจโดยพยาธิแพทย ์สามารถตรวจหาตวัเช้ือโดยตรงดว้ยการยอ้มสี Giemsa หรือการยอ้ม
ดว้ยสี Genta ช่วยใหม้องเห็นทั้งตวัเช้ือและเซลลเ์ยือ่บุกระเพาะอาหารท่ีมีการอกัเสบ (inflammatory 
cells) ดงัรูปท่ี 2 วธีิน้ีเป็นวิธีท่ีง่าย สะดวก มีความไว 53% และความจ าเพาะ 90% (Dempsey, 2005; 
Rotimi et al, 2000) ขอ้จ ากดัท่ีส าคญัคือจ าเป็นตอ้งมี histopathologist ท่ีมีประสบการณ์ และตอ้งใช้
ระยะเวลาในการวนิิจฉยั 2-3 วนั (Ricci et al, 2007) ในกรณีท่ีผูป่้วยไดรั้บยาปฏิชีวนะมาก่อน (prior 
treatment) จะท าใหโ้อกาสในการพบเช้ือลดลง (el-Zimaity et al, 1996; Cutler et al, 1995) 
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รูปท่ี 2 ภาพแสดงเซลลเ์ยือ่บุกระเพาะอาหารท่ียอ้มสี Giemsa จะพบเช้ือ H. pylori ไดโ้ดยตรง 
 

1.2 วธีิการ culture เช้ือ H. pylori เป็นเช้ือท่ีตายไดง่้าย จึงจ าเป็นตอ้งท าการเพาะเล้ียงใหอ้ยา่งรวดเร็ว 
โดยทัว่ไปไม่เกิน 2 ชัว่โมง (HPA, 2008) และเน่ืองจากเป็นเช้ือตอ้งการออกซิเจนนอ้ยๆ 
(microaerophilic) ในการเจริญเติบโต การเพาะเล้ียงจึงตอ้งใชส้ภาวะพิเศษในการเพาะเล้ียง ดงัน้ี 4% O2, 
5% CO2, 5% H2,  และ 86% N2 ร่วมกบัอาหารเล้ียงเช้ือชนิดพิเศษ ท่ีนิยมใชไ้ดแ้ก่ Columbia blood agar 
หรือ brain-heart infusion ร่วมกบัการเติมยาปฏิชีวนะ เพื่อยบัย ั้งการเจริญของเช้ือชนิดอ่ืน (HPA, 2008) 
การเพาะเช้ือจะใชเ้วลา 3-5 วนั ท่ีอุณหภูมิ 37°C จึงจะพบโคโลนีของเช้ือได ้ โดยเป็นโคโลนีกลมขนาด
เล็กสีขาวขุ่น จึงท าการทดสอบสมบติัทางชีวเคมีของเช้ือเพื่อบ่งเช้ือวา่เป็น H. pylori ต่อไป โดยเช้ือใหผ้ล
การทดสอบเป็นบวกต่อการทดสอบชีวเคมีท่ีส าคญัคือการผลิตเอนไซม ์  oxidase, catalase, และ urease 
(HPA, 2008) การ culture มีความจ าเพาะ 100% แต่ความไวค่อนขา้งต ่า โดยข้ึนอยูก่บัระยะเวลาในการ
น าส่งตวัอยา่ง สภาวะในการเพาะเล้ียงเช้ือมีความเขม้ขน้ของออกซิเจนไม่เหมาะสม ตลอดจน
ประสบการณ์ของผูท้  าการแยกเช้ือเป็นตน้ (Ricci et al, 2007) กระนั้นก็ตามวธีิการน้ีเป็นวธีิการเดียวท่ีท า
ใหไ้ดเ้ช้ือบริสุทธ์ิ ซ่ึงสามารถน าไปทดสอบความไวต่อยาปฏิชีวนะ เพื่อเลือกใชย้าปฏิชีวนะท่ีเหมาะสม
ในการรักษา ช่วยลดปัญหาการด้ือยา (Romano et al, 2003; Dore et al, 2000) 
1.3 Rapid urease test ใชส้มบติัของเอนไซม ์ urease ท่ีเช้ือ H. pylori ผลิตข้ึนเปล่ียน urea ได ้ ammonia 
เพื่อเพิ่ม pH ภายในกระเพาะอาหารให้เหมาะสมต่อการอยูร่อดและเจริญของเช้ือ ตรวจพบไดโ้ดยและ
เปล่ียนสีของ phenol red ซ่ึงเป็น indicator จากสีเหลืองเป็นสีแดง แสดงให้เห็นวา่ช้ินเน้ือนั้นมีเช้ือ         
H. pylori (Hazell et al, 1987) ปัจจุบนัมีการผลิตในเชิงการคา้หลายชนิดเช่น Clotest, PyloriTek, และ 
CPtest เป็นตน้ ดงัรูปท่ี 3 สามารถแสดงผลไดร้วดเร็วภายใน 1-24 ชัว่โมงแลว้แต่บริษทัท่ีผลิต เป็นวธีิท่ี
นิยมมากท่ีสุดเม่ือตอ้งท า endoscopy อยูแ่ลว้ ขอ้ดีคือเป็นวธีิสะดวก รวดเร็วกวา่เม่ือเปรียบเทียบกบัวธีิ 



4 
 

histology และ culture (Di Bonaventura et al, 2004) มีความจ าเพาะสูง 95-100% ทวา่มีความไวเพียง 85-
95% โดยทั้งน้ีข้ึนอยูก่บัจ  านวนเช้ือบนช้ินเน้ือนั้น โดยทัว่ไปจะใหผ้ลบวกเม่ือมีจ านวนเช้ือ 104 cells ข้ึน
ไป (Tseng et al, 2005; Bermejo et al, 2002; Monteiro et al, 2001) นอกจากน้ียงัอาจใหผ้ลลบปลอม 
(false-negative) ในผูป่้วยท่ีมีภาวะพร่องกรดเกลือในน ้ายอ่ย (achlorhydria) หรือไดรั้บยาปฏิชีวนะใน
กลุ่ม proton pump inhibitors ซ่ึงส่งผลใหเ้ช้ือตายได ้(Basset et al, 2004)    
 

 

รูปท่ี 3 ภาพแสดงชุดตรวจ Clotest ท่ีใหผ้ลการทดสอบเป็นบวก 
 

2. ไม่ตอ้งท า endoscopy จดัเป็น non-invasive tests เป็นการทดสอบหาเช้ือทางออ้ม คือ การตรวจทางซีร่ัม
วทิยา (serology), ตรวจทางลมหายใจ (urea breath test), ตรวจทางอุจจาระ (stool antigen test), และ molecular 
techniques 

2.1 Serology นิยมตรวจหา antibody ต่อเช้ือ H. pylori ชนิด IgG ในซีร่ัม และ IgA ในน ้าลายของผูป่้วย 
เทคนิคท่ีนิยมคือ enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) และ latex agglutination เป็นวธีิท่ี
สะดวก รวดเร็ว มีความไว 90-97% และมีความจ าเพาะ 50-96% (Ricci et al, 2007; Zuniga-Noriega et al, 
2006; Sternberg et al, 1997) แต่มีขอ้ดอ้ยท่ีส าคญัคือไม่สามารถแยกการติดเช้ือปัจจุบนั (active infection) 
ออกจากการติดเช้ือคร้ังก่อนได ้ (previous infection) โดยถา้ไดผ้ลบวกในรายท่ีไม่เคยไดรั้บการรักษาเช้ือ 
H. pylori มาก่อน แสดงวา่มีการติดเช้ือจริง แต่ถา้เคยไดรั้บการรักษา H. pylori จากการติดเช้ือคร้ังก่อน 
ไม่วา่นานเท่าใดก็ตามจะไม่สามารถบอกไดว้า่ขณะน้ีก าลงัมีการติดเช้ืออยูห่รือเป็นปฏิกิริยาน ้าเหลืองท่ี
เกิดข้ึนจากการติดเช้ือคร้ัก่อน เพราะระดบัปฏิกิริยาน ้าเหลืองจะไดผ้ลบวกไปตลอด จะไม่มีการลดลง
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หลงัการรักษาแลว้ก็ตาม (Garza-Gonzales et al, 2003) และสามารถใหผ้ลบวกปลอม (false-positive) ได้
ถึง 10% (McNulty et al, 2005) 
2.2 Urea breath test โดยใหผู้ป่้วยกลืน C13-urea isotope ซ่ึงไม่เป็นอนัตราย แลว้ใชส้มบติัของเอนไซม ์
urease ท่ีเช้ือ H. pylori ผลิตข้ึนสลายได ้ ammonia และ CO2  ดงันั้นถา้ผูป่้วยติดเช้ือ     H. pylori ก็จะ
ตรวจหา C13O2 จากลมหายใจได ้(Gatta et al, 2003) มีความไว 90-96% มีความจ าเพาะ 95-97% (Gatta et 
al, 2006) อาจใหผ้ล false-negative ในผูป่้วยท่ีไดรั้บยากลุ่ม proton pump inhibitors (Gatta et al, 2004) 
วธีิน้ีสามารถท าไดท้ั้งการตรวจหาเช้ือและตรวจยนืยนัถึงผลส าเร็จของการรักษาได ้ ในต่างประเทศเป็น
วธีิทดสอบมาตรฐานในการทดสอบวา่สามารถก าจดัเช้ือไดส้ าเร็จไดห้รือไม่ (Dempsey, 2005) แต่ใน
ประเทศไทยวธีิน้ียงัไม่เป็นท่ีแพร่หลาย และเคร่ืองมือท่ีใชมี้ราคาแพง  
2.3 Stool antigen test เป็นการตรวจหา antigen ของเช้ือ H. pylori ท่ีอาจปะปนมากบัอุจาระของผูป่้วย 
เทคนิคท่ีนิยมไดแ้ก่ enzymatic immunoassay (EIA) มีประสิทธิภาพในระดบัเดียวกบัวิธี urea breath test 
(Vaira et al, 2000; Vaira et al, 1999) สามารถท าไดท้ั้งตรวจหาเช้ือ และตรวจยนืยนัถึงผลส าเร็จของการ
รักษาได้ (Dempsey, 2005) 
2.4 Molecular techniques ในปัจจุบนัมีการน ามาใชใ้นการตรวจหาเช้ือ H. pylori มากข้ึนโดยเฉพาะ
เทคนิค polymerase chain reaction (PCR) เน่ืองจากเป็นวธีิท่ีมีความไวและความจ าเพาะสูง  (Cellini et al, 
2006; Datta et al, 2003) สามารถตรวจไดท้ั้งตวัอยา่งจากช้ินเน้ือกระเพาะอาหาร, น ้าลาย, และ อุจจาระ 
(Zsikla et al, 2006; Kabri, 2004) โดยการตรวจหายนี urease C (ureC), urease A (ureA), cytotoxin-
associated A (cagA), และ clarithromycin resistance ของเช้ือ H. pylori (Smith et al, 2004; Versalovic et 
al, 1996; Clayton et al, 1992; Labigne et al, 1991) แต่ก็มีขอ้ดอ้ยคือในตวัอยา่งอุจจาระและน ้าลายมกัมี
สารรบกวน PCR reaction (Kabri, 2004) ตลอดจนเช้ือท่ีตรวจพบไม่สามารถระบุไดว้า่เป็นเช้ือเป็นซ่ึงมี
ความ ส าคญัในการก่อโรคหรือเช้ือตาย (Lisby, 1999) 
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