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ที่มาและความส�ำคัญของเชื้อแบคทีเรีย H. pylori 

(Introduction)

	 โดยทัว่ไปกระเพาะอาหารจัดเป็นอวัยวะทีมั่กไม่เกดิการตดิเชือ้
เนื่องจากมีสภาพความเป็นกรดที่สูงซึ่งไม่เหมาะต่อการเจริญพันธุ์
ของเช้ือโรค แต่ในปัจจุบันเป็นที่ทราบกันดีแล้วว่ามีเชื้อโรคบางชนิดที่
สามารถยึดเกาะกับผิวกระเพาะอาหารได้อย่างยาวนาน และสามารถ
ก่อให้เกดิโรครวมถงึภาวะแทรกซ้อนทีอ่นัตรายต่อร่างกายได้หลายอย่าง 
เชือ้ทีก่ล่าวถงึนีค้อื เช้ือแบคทเีรยี “เฮลโิคแบคเตอร์ ไพโลไร (Helicobacter 
pylori)” หรือที่นิยมเรียกกันสั้น ๆ ว่า เชื้อ “เอช ไพโลไร (H. pylori)” 
นั่นเอง
	 เชื้อ H. pylori ถูกค้นพบครั้งแรกในปี ค.ศ. 1982 เป็นเชื้อ
แบคทีเรียขนาดเล็กมีรูปร่างเป็น curvilinear gram negative bacilli 
เคลือ่นทีโ่ดยใช้ polar flagella จะแพร่เชือ้โดยผ่านทางอาหารและน�ำ้ดืม่
เป็นส�ำคัญ นอกจากนี้ยังสามารถแพร่เชื้อได้ด้วยวิธีจากคนสู่คน (โดย
ผ่านสารคัดหลั่งของผู้ที่ติดเชื้อนี้อยู่ก่อนแล้ว เช่น น�้ำลาย น�้ำย่อย หรือ
คราบอาเจยีน) จากข้อมลูทางระบาดวทิยาพบว่า อย่างน้อยร้อยละ 50 

โรคและภาวะแทรกซ้อน จากการติดเช้ือ

แบคทีเรีย H. pylori ในกระเพาะอาหาร

และวิธีการตรวจพิสูจน์เช้ือ

(Disease-related complications of H. pylori 
infection and diagnostic modalities)

ของประชากรทัว่โลกเคยตดิเชือ้แบคทเีรยีชนดินีม้าแล้ว โดยประเทศทีม่ี
การติดเชื้อในประชากรอย่างน้อยร้อยละ 20-30 จะถูกจัดเป็นประเทศ
ที่มีอุบัติการณ์การติดเชื้อที่สูง ส�ำหรับประเทศไทยนั้นมีรายงาน
ความชุกของการติดเชื้อ H. pylori ในประชากรประมาณร้อยละ 17-55 
(ขึ้นอยู่กับช่วงอายุ ภูมิล�ำเนา และวิธีที่ใช้ในการตรวจหาเชื้อ)1-5

พยาธิสรีรวิทยา โรค และภาวะแทรกซ้อนที่เกิดขึ้นจาก

การติดเชื้อ H. pylori (Pathophysiology, diseases 

and associated complications from H. pylori)

หลังจากได้รับเชื้อ H. pylori เข้าสู่กระเพาะอาหารแล้ว เชื้อ
จะสร้างสารบางอย่าง เช่น adhesins BabA (HopS), OipA (HopH), 
SabA (HopP) และ outer membrane proteins เพื่อใช้ยึดติดกับ
ผวิกระเพาะอาหาร6-9 จากนัน้เชือ้จะสร้างเอนไซม์และสารอืน่ ๆ  อกีหลาย
ชนิด เช่น urease, catalase, phospholipases, cytotoxin associated 
gene (CagA), CagL, vacuolating cytotoxin (VacA) และ HspB เป็นต้น 
สารเหล่านีจ้ะช่วยให้เชือ้สามารถคงอยูใ่นร่างกายและท�ำให้ผวิกระเพาะ

ภาพที่ 1 เชื้อแบคทีเรีย H. pylori ท�ำให้กระเพาะอาหารอักเสบเรื้อรังบวมนูนตะปุ่มตะป�ำ่คล้ายติ่งเนื้องอกเล็ก ๆ (nodular gastritis, 
ภาพที่ 1.1) หรือท�ำให้ผิวกระเพาะอาหารถลอก (erosive gastritis, ภาพที่ 1.2)

ภาพที่ 1.1 nodular gastritis ภาพที่ 1.2 erosive gastritis
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ตารางท่ี 1 โรคและภาวะแทรกซ้อนต่าง ๆ  ทีส่ามารถเกดิขึน้ได้ในผูท้ีต่ดิเชือ้แบคทเีรยี H. pylori (diseases and associated complications 
from H. pylori)

โรคและภาวะแทรกซ้อนต่าง ๆ ที่เกิดขึ้นจากการติดเชื้อแบคทีเรีย H. pylori

โรคและภาวะแทรกซ้อนที่เกิดขึ้นกับกระเพาะอาหาร (intragastric diseases)
• กระเพาะอาหารอักเสบเรื้อรัง (chronic active gastritis) ท�ำให้ผิวกระเพาะอาหารบวมช�้ำ มีรอยแดง ผิวถลอกหลุดลอก
• กระเพาะอาหารเป็นแผล (gastric ulcer: GU), ล�ำไส้เล็กส่วนต้นอักเสบเป็นแผล (duodenal ulcer: DU)
• มะเร็งกระเพาะอาหารชนิด gastric adenocarcinoma
• มะเร็งต่อมน�ำ้เหลืองในกระเพาะอาหาร (gastric lymphomas: MALT lymphoma, B-cell lymphoma)

โรคและภาวะแทรกซ้อนที่เกิดขึ้นกับอวัยวะอื่น ๆ ของร่างกาย (extragastric diseases)
• โลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็ก (iron deficiency anemia)
• โรคเกล็ดเลือดต�ำ่ท�ำให้เลือดออกง่ายผิดปกติตามอวัยวะต่าง ๆ ชนิด idiopathic thrombocytopenic purpura (ITP)
• โรคขาดวิตามินบี 12 (vitamin B12 or cobalamin deficiency)

อาหารเกิดการอักเสบที่เร้ือรัง (chronic active gastritis, ภาพที่ 1) 
โดยมากในระยะนีมั้กจะไม่เกดิอาการทีร่นุแรง แต่ต่อมาจะมกีารท�ำลาย
และเกิดการตายของเซลล์เยื่อบุผิวอย่างต่อเนื่อง (gastric epithelial 
cells apoptosis)10-17 จนท�ำให้อย่างน้อยร้อยละ 15 ของผู้ติดเช้ือ

สามารถป่วยเป็นโรคต่าง ๆ ตามมาได้หลายชนิด (ดังตารางที่ 1) เช่น 
โรคแผลในกระเพาะอาหารและแผลในล�ำไส้เล็กส่วนต้น (peptic ulcers 
พบได้ประมาณร้อยละ 10 ของผู้ติดเชื้อ ดังภาพที่ 2 และ 3) ท�ำให้
มีอาการปวดท้อง ไม่สบายท้อง และเส่ียงต่อการเกิดภาวะตกเลือด

ภาพที ่2 เชือ้ H. pylori ท�ำให้เป็นโรคแผลในกระเพาะอาหาร 
(H. pylori induced gastric ulcer: GU)

ภาพที ่3 เชือ้ H. pylori ท�ำให้เป็นโรคแผลในล�ำไส้เลก็ส่วนต้น 
(H. pylori induced duodenal ulcer: DU)

ภาพท่ี 4 เชือ้ H. pylori ท�ำให้เกดิโรคมะเรง็ในกระเพาะอาหาร
ชนิด gastric adenocarcinoma

ภาพที่ 5 เชื้อ H. pylori ท�ำให้เกิดโรคมะเร็งต่อมน�ำ้เหลือง
ในกระเพาะอาหารชนิด gastric B-cell lymphomas
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ที่รุนแรงจากแผล (massive bleeding from peptic ulcer) หรือเกิด
การทะลุฉีกขาดของผนังกระเพาะอาหาร (gastric perforation) ซึ่งเป็น
อันตรายต่อชีวิต นอกจากนี้เชื้อ H. pylori ยังเป็นสาเหตุส�ำคัญที่ท�ำให้
ผิวกระเพาะอาหารเกิดภาวะ chronic atrophic gastritis, intestinal 
metaplasia, dysplasia (precancerous lesions) และในที่สุดสามารถ
กลายพันธุ์ต่อไปจนเกิดเป็นโรคมะเร็งกระเพาะอาหารชนิด gastric 
adenocarcinoma หรือมะเร็งต่อมน�ำ้เหลืองชนิด gastric lymphomas 
ตามมาได้ (พบได้ร้อยละ 3-4 และร้อยละ 1 ของผู้ติดเชื้อตามล�ำดับ 
ดังภาพที่ 4 และ 5) ซึ่งมะเร็งเหล่านี้จัดเป็นมะเร็งที่มีการท�ำนายโรค
ไม่ดี ท�ำให้ผู้ป่วยมีอายุขัยที่สั้น17-28

นอกจาก H. pylori จะก่อให้เกิดโรคและภาวะแทรกซ้อน
โดยตรงต่อกระเพาะอาหารของผู้ที่ติดเชื้อแล้ว จากข้อมูลวิจัยพบว่า 
เชื้อนี้ยังสามารถท�ำให้เกิดโรคที่เป็นอันตรายต่อระบบอื่น ๆ ของ
ร่างกายได้อีกด้วย เช่น

• โรคซีดหรือโลหิตจางชนิดขาดธาตุเหล็ก (iron deficiency 
anemia, ภาพที่ 6) เกิดจากการที่เชื้อท�ำให้ผิวกระเพาะอาหารถลอก
เป็นแผล มีการเสียเลือดที่เรื้อรังในทางเดินอาหาร นอกจากนี้เชื้อยัง

ภาพที ่6 เปรยีบเทยีบลกัษณะเมด็เลอืดแดงทีป่กต ิ(ภาพที ่6.1) กบัภาวะโลหติจางจากการขาดธาตเุหลก็ทีเ่กดิจากการตดิเชือ้แบคทเีรยี 
H. pylori ส่งผลให้เม็ดเลือดแดงติดสีจาง มีขนาดเล็กและผิดรูป (ภาพที่ 6.2)

เมด็เลอืดทกุชนดิได้น้อยลง (pancytopenia) เกดิความผดิปกติทางระบบ
ประสาท เช่น กล้ามเนื้ออ่อนแรง (weakness), เดินเซเสียการทรงตัว 
(sensory ataxia) และความจ�ำเสื่อม (dementia)31-33,35

จากข้อมูลท่ีกล่าวถึงในข้างต้น ผนวกกับค�ำแนะน�ำของ
สมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย ป ี พ.ศ. 255836 
รวมถงึบทสรปุสาระส�ำคญัจากการประชมุในระดบันานาชาตขิองแพทย์
ผู้เชี่ยวชาญโรคติดเชื้อแบคทีเรีย H. pylori จาก 24 ประเทศทั่วโลก 
ประจ�ำปี พ.ศ. 2560 (The Maastricht V/Florence Consensus 
Conference)37 ได้ให้ค�ำแนะน�ำไว้ว่า ผู้ที่มีอาการหรือลักษณะตรงตาม
ข้อใดข้อหนึง่ในตารางที ่2 จดัเป็นผูท่ี้มคีวามเสีย่งสงูต่อการตดิเชือ้ และ
มีโอกาสท่ีจะเกิดโรครวมถึงเกิดภาวะแทรกซ้อนจากเชื้อ H. pylori 
ในอนาคต และถอืเป็นข้อบ่งชี ้(indications) ทีค่วรได้รบัการตรวจหาเชือ้ 
พร้อมทั้งควรได้รับยาปฏิชีวนะเพื่อก�ำจัดเชื้อ H. pylori เมื่อตรวจพบ
เชื้อดังกล่าว (test and treat if positive)36-38

	 ส�ำหรับวิธีการตรวจทางห้องปฏิบัติการท่ีจะช่วยยืนยันถึง
ภาวะติดเชื้อ H. pylori ในกระเพาะอาหารนั้นมีอยู่ด้วยกันหลายวิธ ี
สามารถจ�ำแนกวธิกีารตรวจหาเชือ้ได้เป็น 2 ประเภทใหญ่ ๆ ดงันี้36,37,43-49

ภาพที่ 6.1 เม็ดเลือดแดงที่ปกต ิ    ภาพที่ 6.2 เม็ดเลือดแดงติดสีจาง ขนาดเล็กและผิดรูป

ภาพที ่7 จ�ำ้เลอืดทีเ่กดิขึน้เองบนผวิหนงัของผูป่้วยโรคเกลด็เลอืดต�ำ่
ชนิด idiopathic thrombocytopenic purpura (ITP) อันเกิดจาก
การติดเชื้อแบคทีเรีย H. pylori

รบกวนการดูดซึมและแย่งจับธาตุเหล็กไปใช้เป็นอาหารได้อีกด้วย29-33 
เมือ่เกดิภาวะโลหติจางจะท�ำให้ร่างกายอ่อนเพลยีไม่มแีรง หอบเหนือ่ย
ง่าย เบื่ออาหาร น�้ำหนักลด และเป็นอันตรายต่อทั้งสมองและหัวใจ
  	 • โรคเกล็ดเลือดต�่ำชนิด idiopathic thrombocytopenic 
purpura (ITP) ผูป่้วยจะมอีาการเลอืดออกง่ายผดิปกตติามอวยัวะต่าง ๆ  
ของร่างกาย (ภาพที ่7) เกดิจากการทีเ่ชือ้ H. pylori ม ีurease B antigen 
ท่ีคล้ายคลงึกบั platelet GP IIIa ของเซลล์เกลด็เลอืดจงึเกดิ cross-react 
antibody ต่อเกล็ดเลือดข้ึน ท�ำให้มีการท�ำลายเกล็ดเลือดอย่าง
รวดเร็ว32-34

   	 • โรคขาดวิตามินบี 12 (vitamin B12 or cobalamin 
deficiency) เกิดจากการที่เชื้อท�ำให้เซลล์กระเพาะอาหารชนิด parietal 
cells เกิดการฝ่ออย่างเร้ือรัง (chronic atrophic gastritis) มีความ
บกพร่องในการสร้าง intrinsic factors ส่งผลให้ล�ำไส้มีความบกพร่อง
ในการดูดซึมวิตามินบี 12 จากอาหาร โรคนี้จะท�ำให้ร่างกายสร้าง
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ตารางที่ 2 ผู้ที่ควรได้รับการตรวจหาเชื้อ H. pylori ในกระเพาะอาหาร (indications of testing for H. pylori)

ข้อบ่งชี้ในการตรวจหาเชื้อแบคทีเรีย H. pylori ในกระเพาะอาหาร

1.	 ผู้ที่มีอาการปวดท้องบริเวณลิ้นปี่, เหนือสะดือหรือยอดอกเป็น ๆ หาย ๆ ในลักษณะปวดแสบท้อง จุกเสียด บีบเกร็ง แน่นท้อง 

ท้องอืดเฟ้อมีลมมาก (dyspeptic symptoms) และ/หรือไม่ตอบสนองต่อยาต้านการหลั่งกรด

2.	 ผู้ที่เคยเป็นหรือก�ำลังป่วยเป็นโรคแผลในกระเพาะอาหารหรือแผลในล�ำไส้เล็กส่วนต้น (peptic ulcers: GU, DU)

3.	 ผู้ป่วยที่มีรอยถลอกในกระเพาะอาหาร (gastric erosions หรือ erosive gastritis)

4.	 ผูท้ีใ่ช้ต้องใช้ยาแก้ปวดแก้อกัเสบในกลุม่ non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) หรอืยาแอสไพรนิ (aspirin: ASA) ในระยะยาว

ร่วมกับมีปัจจัยเสี่ยงหลายอย่างต่อการตกเลือดในทางเดินอาหารส่วนบน (high risk of UGIB) หรือเคยเป็นโรคแผลเปปติกมาก่อน 

(history of peptic ulcers)

5.	 ผู้ที่เป็นมะเร็งกระเพาะอาหาร (patients with gastric adenocarcinoma) การรักษา H. pylori หลังรักษามะเร็งแล้วจะช่วยลดโอกาส

เกิดมะเร็งซ�้ำได้อย่างน้อยร้อยละ 58 ของผู้ป่วย39-41

6.	 ผู้ที่มีญาติสายตรงเป็นมะเร็งกระเพาะอาหาร (1st degree relative with gastric cancer) การรักษา H. pylori ในญาติสายตรงช่วยลด

โอกาสเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารได้ถึงร้อยละ 25-3942

7.	 ผู้ป่วยมะเร็งต่อมน�้ำเหลืองในกระเพาะอาหารชนิด MALT lymphoma หรือ low-grade B-cell lymphoma

	 1. วธิตีรวจพสิจูน์เชือ้ H. pylori ในขณะท�ำการส่องกล้อง
ตรวจกระเพาะอาหาร (endoscopy-based diagnosis) การตรวจ
ประเภทนีเ้หมาะส�ำหรบัผูท้ีม่คีวามจ�ำเป็นต้องเข้ารบัการตรวจส่องกล้อง
ทางเดินอาหารส่วนบน (esophagogastroduodenoscopy: EGD) 
เพือ่ให้ได้การวนิจิฉยัโรคทีช่ดัเจนของอาการปวดท้องบรเิวณกระเพาะ
อาหาร (dyspepsia) ตัง้แต่ในช่วงแรกของอาการ (ดงัตารางที ่3) ในขณะ
ส่องกล้องแพทย์ผู้เช่ียวชาญโรคระบบทางเดินอาหารจะสะกิดชิ้นเนื้อ
จากผวิกระเพาะอาหาร (gastric biopsy) แล้วน�ำมาตรวจหาเชือ้ H. pylori 
ด้วยวิธีใดวิธีหนึ่ง ดังแสดงในตารางที ่3
	 ถึงแม้การตรวจเพาะเชื้อจากชิ้นเนื้อของกระเพาะอาหาร 
(culture) จะเป็นวิธีมาตรฐานและมีความจ�ำเพาะสูงสุด (specificity 
100%) ทีบ่่งชีถ้งึการตดิเชือ้ H. pylori แต่วิธกีารนีจั้ดเป็นวิธทีีม่คีวามไวต�ำ่
ในการตรวจหาเชื้อ โดยมีความไว (sensitivity) เพียงร้อยละ 24-85% 
ทีเ่ป็นเช่นน้ีเนือ่งจากเชือ้ H. pylori เป็นเชือ้ทีเ่พาะเลีย้งยาก อาศยัเวลานาน 
ต้องใช้ห้องปฏิบัติการและผู้เชี่ยวชาญพิเศษ โดยเชื้อจะเจริญพันธุ์
อยูไ่ด้ในสภาวะทีม่อีอกซเิจนต�่ำเท่านัน้ (microaerophile) เมือ่ได้ชิน้เนือ้
จากกระเพาะอาหารมาแล้วต้องรีบส่งผ่านชิ้นเนื้อด้วย Portagerm 
pylori หรอื Stuart’s transport medium ภายใต้อณุหภมู ิ4 องศาเซลเซยีส 
ภายใน 24 ช่ัวโมง จากนัน้ต้องรบีน�ำไปเพาะเชือ้ในอาหารเลีย้งเชือ้ชนดิ
พิเศษ เช่น Pylori agar, Skirrow agar, Columbia blood agar, Brucella, 
Brain heart infusion หรอื Trypticase soy agar ทีเ่ติมเลอืดของม้าหรอื
แกะไว้ด้วย แล้วต้องน�ำจานเพาะเชื้อดังกล่าวไปเก็บไว้ในที่ที่มีสภาวะ
เป็น microaerobic environment (80-90% N

2
, 5-10% CO

2
, 5-10% O

2
) 

เป็นระยะเวลาอย่างน้อย 5-7 วัน เมื่อตรวจพบ colonies ของเชื้อแล้ว
ต้องน�ำมาย้อมสีและมีการทดสอบว่าเป็นเชื้อ H. pylori จริง 
โดยเชื้อจะให้ผลบวกต่อปฏิกิริยา catalase, oxidase และ urease 
ตามล�ำดบั44 อปุสรรคเหล่านีจึ้งเป็นข้อจ�ำกดัทีส่�ำคัญส�ำหรับการตรวจด้วย
วิธีเพาะเชื้อ ส่วนการตรวจหาด้วยวิธ ีPCR นั้นถึงแม้จะมีความไวและ
ความจ�ำเพาะในการตรวจเชื้อสูงกว่าร้อยละ 95 แต่ด้วยราคาค่าตรวจ
ที่สูงและท�ำได้เพียงในบางสถาบันเช่นเดียวกันกับการเพาะเชื้อ ดังนั้น 

จงึแนะน�ำให้ใช้วธิ ีculture และ PCR เฉพาะเพยีงในบางกรณ ีเช่น ใช้ใน
รายทีไ่ม่สามารถก�ำจดัเชือ้ได้ด้วยยาปฏชิวีนะสตูรทีส่อง (after failure of 
second-line treatment) หรอืใช้ทดสอบเชือ้ในพืน้ทีท่ีม่อีบุตักิารณ์การดือ้ยา 
clarithromycin สงูเกนิร้อยละ 15 หรอืใช้ในงานศกึษาวจิยั เป็นต้น37 
	 ในเวชปฏิบัติส�ำหรับผู้ที่ได้รับการตรวจส่องกล้อง EGD นั้น 
มกัได้รบัการตรวจพสิจูน์เชือ้ H. pylori ด้วยวธิ ีrapid urease test (RUT) 
และ/หรอืวธิย้ีอมส ีhistochemical test เป็นหลกั เนือ่งจากเป็นการตรวจ
ทีไ่ม่ยุง่ยาก ราคาไม่สงู การตรวจ RUT เป็นการตรวจหาเอนไซม์ urease 
ที่ผลิตจากเชื้อ H. pylori โดยการน�ำชิ้นเนื้อที่สะกิดจากผิวกระเพาะ
อาหาร 4-5 ต�ำแหน่ง หยอดลงไปหลุมของชุดทดสอบท่ีมีสารยูเรีย 
(urea) อยู่ จากนั้นเอนไซม ์urease ของเชื้อจะท�ำการย่อย urea ให้เป็น
แอมโมเนีย (NH

3
) กับก๊าซคาร์บอนไดออกไซด ์(CO

2
) โดยแอมโมเนีย

จะมีความเป็นด่างและท�ำให้เกิดการเปล่ียนสีของชุดทดสอบ RUT 
เป็นการบ่งชี้ว่ามีการติดเชื้อ H. pylori ในกระเพาะอาหาร (ภาพจ�ำลอง
ที่ 8) การทดสอบเชื้อด้วยวิธี RUT สามารถออกผลได้ในเวลาที่รวดเร็ว 
(ภายใน 5 นาที ถึง 24 ชั่วโมง ขึ้นอยู่กับชนิดของชุดทดสอบ) และ
เป็นการตรวจที่มีความไวและความจ�ำเพาะสูงถึงร้อยละ 85-95 และ 
95-100 ตามล�ำดบั แต่ความไว และความจ�ำเพาะของชดุทดสอบ RUT 
จะลดลงเมื่อมีการตกเลือดในทางเดินอาหารส่วนบน (UGIB) หรือผิว
กระเพาะอาหารมีภาวะ atrophic gastritis หรือ gastric intestinal 
metaplasia37,44

	 ส ่วนการตรวจด ้วยวิธีการย ้อมสีชิ้นเนื้อด ้วยสีพิ เศษ 
(histochemical staining test) นัน้เป็นอีกวธิหีนึง่ทีไ่ด้รบัความนยิม เพราะ
นอกจากจะช่วยบอกความผดิปกตใินระดบัเซลล์ภายใต้กล้องจลุทรรศน์
ได้แล้ว ยังสามารถย้อมติดเช้ือ H. pylori ได้โดยตรงอีกด้วย (วิธีนี้
มีความจ�ำเพาะสูงถึงร้อยละ 90-100 มีความไวในการวินิจฉัยร้อยละ 
64-97) โดยสีที่นิยมใช้คือ ส ี Giemsa เนื่องจากย้อมได้ง่าย ราคาถกู 
มคีวามไว และความจ�ำเพาะทีส่งูในการตรวจหาเชือ้ (ภาพที ่9)50-51

นอกจากการย้อมสีช้ินเน้ือทาง histochemical staining 
แล้ว หากตรวจไม่พบเชื้อและสงสัยว่าอาจเกิดภาวะผลลบปลอม 
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ตารางที่ 3 ข้อบ่งชี้ในการตรวจส่องกล้องทางเดินอาหารส่วนบน (EGD) เมื่อมีอาการปวดท้องบริเวณกระเพาะอาหาร และวิธีการตรวจ
พิสูจน์เชื้อแบคทีเรีย H. pylori ในขณะส่องกล้อง

ข้อบ่งชี้ในการตรวจส่องกล้องทางเดินอาหารส่วนบนเมื่อปวดท้องบริเวณกระเพาะอาหาร

(Indications for early EGD in dyspeptic patients)

·	 เริ่มมีอาการปวดท้อง dyspepsia ตอนอายุตั้งแต่ 45-55 ปี

·	 มีอาการคลื่นไส้ อาเจียนบ่อย ๆ (persistent vomiting)

·	 เบื่ออาหาร น�้ำหนักลดผิดสังเกต (unintentional weight loss)

·	 กลืนอาหารแล้วติด กลืนล�ำบาก หรือกลืนแล้วเจ็บทรวงอก (dysphagia or odynophagia)

·	 อาการไม่ดีขึ้นหลังได้รับการรักษามาแล้วประมาณ 4 สัปดาห์

·	 ตกเลอืดในทางเดนิอาหารส่วนบน เช่น อาเจยีนเป็นเลอืดสแีดงหรอืสดี�ำเหมอืนกาแฟ (coffee ground), ถ่ายอจุจาระเป็นเลอืดสแีดงด�ำ

หรือสีด�ำ (melena) ตรวจพบเม็ดเลือดแดงปนออกมาในอุจจาระ (occult GI bleeding)

·	 โลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็ก (iron deficiency anemia) หรือซีดลงอย่างรวดเร็วโดยไม่ทราบสาเหตุที่ชัดเจน (unexplained anemia)

·	 มีคนในครอบครัวเป็นมะเร็งในระบบทางเดินอาหาร (family history of GI cancers) หรืออาศัยอยู่ในประเทศที่มีความชุกของมะเร็ง

กระเพาะอาหารสูง (high-risk countries)

·	 มีประวัติเคยผ่าตัดกระเพาะอาหารบางส่วนมาก่อน (history of partial gastrectomy)

·	 คล�ำได้ก้อนในท้องหรือต่อมน�้ำเหลืองโต (palpable abdominal mass or adenopathy)

·	 ภาพรังสีวิทยาบ่งชี้ถึงสาเหตุของอาการปวดท้องชนิด organic dyspepsia

วิธกีารตรวจพสิจูน์เชือ้แบคทเีรยี H. pylori ในขณะส่องกล้อง EGD

(Diagnostic methods of H. pylori infection during the EGD)

·	 Rapid urease test (RUT) เป็นการตรวจหาเอนไซม ์urease ที่ผลิตโดยเชื้อ H. pylori

·	 Histochemical staining เป็นการย้อมสีชิ้นเนื้อแล้วตรวจหาเชื้อด้วยกล้องจุลทรรศน์ สีย้อมชิ้นเนื้อดังกล่าว ได้แก ่ส ีGiemsa, Genta 

หรือ Warthin-Starry silver stain เป็นต้น

·	 Immunohistochemical test (IHC) เป็นการย้อมสีเชื้อ H. pylori ด้วยวิธีทางอิมมูโนพยาธิวิทยา แล้วส่องดูเชื้อด้วยกล้องจุลทรรศน์ 

·	 Fluorescent in situ hybridization (FISH) เป็นการหาเชื้อบนชิ้นเนื้อโดยใช้สารเรืองแสงท�ำหน้าที่เป็น reporter molecule ติดกับ 

DNA-probe ที่มีล�ำดับของ nucleotide ที่สามารถจับกับ DNA ของเชื้อ และส่องดูด้วยกล้องจุลทรรศน์ชนิดเรืองแสง

·	 Culture (เพาะเชื้อ) 

·	 Polymerase chain reaction (PCR) test หรือปฏิกิริยาลูกโซ่โพลิเมอเรส

ภาพจ�ำลองที่ 8 แสดงหลักการตรวจหาเชื้อแบคทีเรีย H. pylori ด้วยวิธี rapid 
urease test (RUT) ผ่านการส่องกล้องตรวจกระเพาะอาหาร

ภาพที ่9 แสดงการย้อมส ีGiemsa (histochemical 
staining test) ลงบนชิ้นเนื้อที่สะกิดจากผิว
กระเพาะอาหารและตรวจพบเชื้อ H. pylori 
(มรีปูร่างเป็นแท่ง curvilinear bacilli เลก็ ๆ  เกาะอยู่
บนเซลล์เยื่อบุผิวกระเพาะอาหาร)
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เชื้อที่มีอุบัติการณ์การดื้อยาที่สูงขึ้นอย่างต่อเนื่อง”42,54-58 นอกจากนี้
ยงัพบว่าชดุทดสอบ UBT จะให้ความไวและแม่นย�ำในการตรวจหาเชือ้
ได้สูงกว่าการทดสอบด้วยวิธี RUT และ histochemical staining เมื่อ
ผู้ป่วยก�ำลังอยู่ในภาวะตกเลือด (UGIB)44,59-60  
	 การทดสอบ UBT อาศัยหลักการตรวจหาเอนไซม์ urease 
ของเชื้อ H. pylori เช่นกัน (ภาพที่ 11) เริ่มต้นด้วยการเป่าลมหายใจ
ลงในถงุเกบ็ (ซึง่ปกตจิะมก๊ีาซ CO

2
 ชนดิ 12C isotope) จากนัน้ผูท้ดสอบ

จะรับประทานเม็ดยา urea ที่มีธาตุ carbon ชนิด 13C เมื่อสารละลาย 
urea สัมผัสกับผิวกระเพาะอาหารและจับกับเอนไซม ์urease ของเชื้อ 
H. pylori เอนไซม์ดังกล่าวจะท�ำการย่อย urea ให้เป็นแอมโมเนีย
และก๊าซ 13CO

2 
ตามล�ำดับ จากนั้นก๊าซ 13CO

2
 ที่เกิดขึ้นจะซึมผ่าน

ผิวกระเพาะอาหารและถูกขับออกทางลมหายใจท�ำให้เครื่องทดสอบ
สามารถตรวจพบ 13CO

2
 ในถุงเก็บลมหายใจหลังรับประทานยาเม็ด 

urea และค�ำนวณเป็นระดับค่าความแตกต่างระหว่าง 13C/12C isotope 
(delta over baseline: DOB) หากพบว่ามรีะดบัค่า DOB ตัง้แต่ 2.5 ขึน้ไป
จะแปลผลการทดสอบเป็นบวก (posit ive) ซึ่งหมายความว่า 
“มีการติดเชื้อแบคทีเรีย H. pylori ในกระเพาะอาหาร” นั่นเอง53-63

	 ส�ำหรับการเตรียมความพร้อมและขั้นตอนในการตรวจหา
เชื้อ H. pylori ผ่านทางลมหายใจด้วยวิธี 13C-UBT นั้น ได้สรุปไว้อย่าง
ละเอียดดังตารางที่ 4 53-63

		  2.2 ตรวจหาเชื้อ H. pylori โดยการตรวจผ่านทาง
อุจจาระ (stool antigen test: SAT) เป็นชุดทดสอบที่ม ีantibodies 
ซึ่งจะจับกับ H. pylori antigens ในอุจจาระของผู้ติดเชื้อ ปัจจุบันมี
ชุดทดสอบ SAT ให้เลือกได้ทั้งชนิด monoclonal หรือ polyclonal 
antibodies และใช้หลักการทดสอบด้วย enzyme immunoassay (EIA) 
หรือ immunochromatographic assay (ICA) ถึงแม้ว่าการตรวจโดยใช้
หลักการ ICA จะใช้อุปกรณ์น้อยและท�ำได้ง่ายกว่า แต่ผู้เช่ียวชาญ
แนะน�ำให้ตรวจด้วยวิธี monoclonal antibody EIA based เนื่องจาก

(false negative test) สามารถเพิม่ความไวและความจ�ำเพาะในการวนิจิฉยั
การตดิเช้ือให้สงูขึน้ได้อกีด้วยการส่งสไลด์ชิน้เนือ้ดงักล่าวไปย้อมหาเชือ้
ด้วยวธีิ immunohistochemical (IHC) ซึง่ใช้ specific H. pylori antibodies 
ย้อมหาเชือ้ H. pylori ทีเ่กาะบนเซลล์เย่ือบผุวิกระเพาะอาหาร (ภาพที ่10) 
หรืออาจเลือกตรวจด้วยวิธ ี fluorescent in situ hybridization (FISH) 
ซึ่งการตรวจทั้งสองวิธีนี้ใช้เวลาในการค้นหาเชื้อสั้นกว่าการเพาะเชื้อ
และการย้อมสีแบบ histochemical รวมทั้งเป็นการตรวจที่มีความไว
และความจ�ำเพาะสงูถงึร้อยละ 97-100 เพยีงแต่มข้ีอจ�ำกดัในด้านราคา
และสถาบันที่สามารถส่งตรวจ tests ดังกล่าว44,50-52

	 2. วิธีตรวจพิสูจน์เชื้อ H. pylori โดยไม่ต้องส่องกล้อง
กระเพาะอาหาร (non-invasive tests) การตรวจประเภทนี้เหมาะ
ส�ำหรบัผูท้ีย่งัไม่มข้ีอบ่งชีใ้นการส่องกล้อง EGD ซึง่ปัจจบุนัมวีธิทีดสอบ
ที่ได้รับมาตรฐานในระดับสากลให้เลือกใช้ได ้2 วิธี คือ 
		  2.1 ตรวจหาเชื้อ H. pylori โดยการตรวจผ่านทางลม
หายใจ (Urea breath test: 13C-UBT หรือ 14C-UBT) การตรวจ UBT 
จดัเป็นวธิทีดสอบเชือ้ทีม่คีวามไวและความจ�ำเพาะสงูถงึร้อยละ 95-97 
และร้อยละ 95-100 ตามล�ำดบั เนือ่งจากเป็นวธิทีีส่ามารถตรวจหาเชือ้
ได้ในทุกต�ำแหน่งของกระเพาะอาหาร42,53 นิยมเลือกใช้ 13C-UBT 
เนื่องจากมีความปลอดภัยสูง ไม่ส่งผลข้างเคียงใด ๆ ต่อผู้ถูกทดสอบ 
โดยใช้ได้ตั้งแต่ในเด็กอายุเกิน 6 ขวบ ผู้ใหญ ่รวมถึงหญิงตั้งครรภ์หรือ
ในขณะก�ำลังให้นมบุตร สามารถรายงานผลตรวจได้อย่างรวดเร็วใน 
45 นาท ีปัจจุบันการทดสอบ UBT ได้รบัการยอมรบัโดยทัว่กนัว่าเป็นวิธี
ทดสอบเช้ือแบบ non-invasive ที่มีความแม่นย�ำสูงสุดทั้งในช่วงแรก
ของการวินิจฉัยและในช่วงที่ต้องการยืนยันผลการรักษา (post-
eradication assessment) ซึ่งในประเทศไทยมีค�ำแนะน�ำจากสมาคม
แพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทยว่า “ควรตรวจพิสูจน์เชื้อ
ซ�้ำทุกรายในผู้ที่เคยติดเชื้อนี้มาก่อน โดยแนะน�ำให้ตรวจซ�ำ้เมื่อสิ้นสุด
การรักษาไปแล้วอย่างน้อย 4-6 สัปดาห์ เนื่องจากเชื้อ H. pylori เป็น

ภาพที่ 10 แสดงการใช้ specific H. pylori antibodies ย้อมหา
เชื้อ H. pylori ที่เกาะอยู่ตามเซลล์เยื่อบุผิวกระเพาะอาหารด้วย
วิธี immunohistochemical (IHC) โดยเชื้อ H. pylori จะย้อมติด
สีน�้ำตาลแดง

ภาพที่ 11 หลักการตรวจหาเชื้อ H. pylori ผ่านทางลมหายใจ
โดยวิธีทดสอบ 13C-urea breath test (13C-UBT) 
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ตารางที่ 4 การเตรียมความพร้อมและขั้นตอนการท�ำ 13C-urea breath test (13C-UBT) เพื่อตรวจหาเชื้อ H. pylori ผ่านทางลมหายใจ

การเตรียมความพร้อมก่อนเข้ารับการตรวจหาเชื้อแบคทีเรีย H. pylori

•	 งดการใช้ยาปฏิชีวนะและยาที่มีฤทธิ์กดการเจริญของเชื้อ H. pylori เป็นเวลาอย่างน้อย 4 สัปดาห์ เช่น amoxicillin, clarithromycin, 

metronidazole, levofloxacin, tetracycline และ bismuth เป็นต้น และงดใช้ยารักษาโรคกระเพาะอาหารกลุ่ม proton pump 

inhibitors (PPIs) และ sucralfate อย่างน้อย 2 สัปดาห์ เพื่อป้องกันผลลบปลอม (false negative) ของการทดสอบ

•	 งดบุหรี่อย่างน้อย 1 วันก่อนการทดสอบ เพื่อป้องกันผลลบปลอมเช่นกัน 

•	 งดน�้ำอ้อย น�้ำสับปะรด ข้าวโพด 1 วันก่อนการทดสอบ เพื่อป้องกันผลบวกปลอม (false positive)

•	 ควรงดอาหารและน�้ำทุกชนิดก่อนการทดสอบ 4 ชั่วโมง (เพื่อให้เม็ดยา urea สัมผัสกับผิวกระเพาะอาหารได้อย่างทั่วถึง 

ช่วยป้องกันภาวะผลลบปลอมและเพื่อป้องกันการได้รับ 13C-urea จากอาหารบางชนิดซึ่งท�ำให้เกิดผลบวกปลอมได้)

ขั้นตอนการตรวจ 13C-urea breath test (13C-UBT) เพื่อพิสูจน์การติดเชื้อแบคทีเรีย H. pylori*

•	 เริ่มต้นด้วยการเป่าลมหายใจออกทางปากเข้าสู่ถุงเก็บลมหายใจถุงที่หนึ่งจนเต็มถุง (สามารถเป่าลมซ�้ำได้เพื่อให้ลมถูกบรรจุเต็มถุง)

•	 รับประทานยา 13C-labelled urea (ขนาด 75-100 มิลลิกรัม) 1 เม็ด ตามด้วยน�้ำเปล่า 100 มิลลิลิตร กลืนยาทันท ีไม่ควรอมเม็ดยา

ไว้ในปากเพื่อป้องกันผลบวกปลอมจากการสัมผัสกับเชื้อแบคทีเรียในช่องปาก

•	 นอนตะแคงซ้ายเป็นเวลา 5 นาที จากนั้นอยู่ในท่านั่งอีก 15 นาที เพื่อให้ urea สัมผัสกับผิวกระเพาะอาหารอย่างทั่วถึง แล้วให้เป่า

ลมหายใจออกทางปากเข้าสูถ่งุเกบ็ลมหายใจถงุทีส่อง (ห้ามเป่าลมหายใจเข้าถงุทีส่องภายหลงัการรบัประทานยา urea เพยีง 10 นาท ี

เพราะจะเกิดผลบวกปลอมจากแบคทีเรียในช่องปากได้)

•	 เจ้าหน้าที่น�ำถุงที่บรรจุลมหายใจทั้งก่อนและหลังรับประทานเม็ดยา urea เข้าสู่เครื่องทดสอบ infrared spectroscope เพื่อตรวจวัด

ระดับค่าความแตกต่างของ 13C/12C isotope (DOB) จากถุงบรรจุลมหายใจทั้งสองถุง หากผลการวัด DOB ได้ค่าตั้งแต่ 2.5 ขึ้นไป 

เครื่องจะแปลผลการทดสอบเป็นบวก (positive) ซึ่งหมายถึง “มีการติดเชื้อแบคทีเรีย H. pylori ในกระเพาะอาหารจริง”

•	 ขั้นตอนตั้งแต่เริ่มตรวจจนถึงการรายงานผลใช้เวลาประมาณ 45 นาที

*ขั้นตอนการตรวจ 13C-UBT (UBT protocol) อ้างอิงจากวิธีการตรวจด้วยเครื่อง non-dispersive isotope selective infrared spectroscope 
(NDIRS), Thai Otsuka Pharmaceutical ซึ่งเป็นเครื่อง UBT ที่มีใช้ในประเทศไทย

มีความไว (92.2%) ความจ�ำเพาะ (94.4%) และความถูกต้อง (93.4%) 
ที่สูงกว่าการตรวจด้วยวิธี polyclonal antibody ICA based64-66 ส�ำหรับ
ข้อจ�ำกัดของความนิยมในการตรวจด้วยวิธีนี้คือ ต้องเก็บอุจจาระ
ในปริมาณที่เพียงพอ อุจจาระต้องเป็นก้อน ไม่เหลวเป็นน�ำ้ ต้องเก็บ
ในอุณหภูมิท่ีเหมาะสมและต้องส่งตรวจภายในระยะเวลาที่ทาง
ห้องปฏบิตักิารก�ำหนดไว้67-68 จากงานวิจัยพบว่าความร่วมมอืของผูเ้ข้ารับ
การทดสอบหาเชือ้ H. pylori ด้วยวิธ ีSAT นัน้ต�ำ่กว่าการตรวจด้วยวธีิ UBT 
อย่างมีนัยส�ำคัญ (compliance 48% for SAT vs. 86% for UBT test)37 

นอกจากนี้ยงัพบว่าในกรณีทีต้่องการยืนยนัผลการรกัษานัน้ การตรวจ
ด้วย SAT มีความถูกต้องในการรายงานผลที่ต�่ำกว่าการตรวจด้วยวิธ ี
UBT อย่างมีนัยส�ำคัญเช่นกัน69 
	 ส่วนการตรวจหาเชือ้ H. pylori โดยวธิกีารตรวจเลอืด serum 
H. pylori antibody (IgG, ELISA-based serological test) นั้นไม่แนะน�ำ
ให้ใช้เนือ่งจากการตรวจนีม้คีวามจ�ำเพาะทีต่�ำ่มาก การตรวจเลอืดช่วย
บอกได้เพียงว่าร่างกายเคยติดเชื้อ H. pylori มาก่อนแล้วในอดีต แต่ไม่
สามารถบอกได้ว่ายังคงมีเชื้อ H. pylori อยู่ในกระเพาะอาหารจนถึง
ปัจจุบันหรือไม ่ (detect past infection but do not indicate active 
infection)36-37,42-43,47,70-71

โดยสรุป

	 ภาวะตดิเชือ้แบคทเีรยี H. pylori ในกระเพาะอาหาร
ยงัคงเป็นปัญหาทีส่�ำคญัในประชากรไทย เชือ้ H. pylori ท�ำให้
เกิดโรคและภาวะแทรกซ้อนที่อันตรายต่อร่างกายได้หลาย
ประการ ผู้ที่มีความเสี่ยงต่อการติดเชื้อหรือเสี่ยงต่อการป่วย
เป็นโรคที่เกิดจากเชื้อนี้ควรได้รับการตรวจพิสูจน์เช้ือด้วย
วธิใีดวธิหีนึง่ โดยผูท้ีม่คีวามจ�ำเป็นต้องเข้ารบัการตรวจส่องกล้อง
กระเพาะอาหารควรตรวจหาเชื้อด้วยวิธี rapid urease test 
และ/หรือวิธี histochemical staining ส่วนผู้ที่ไม่มีข้อบ่งช้ี
ในการส่องกล้องควรตรวจหาเชื้อด้วยวิธีตรวจผ่านทาง
ลมหายใจ (urea breath test) หรอืตรวจผ่านทางอจุจาระ (stool 
antigen test) เมื่อตรวจพบเชื้อ H. pylori ควรตั้งใจรักษาด้วย
ยาปฏชิวีนะและควรได้รบัการตรวจพสิจูน์เชือ้ซ�ำ้เพือ่ยนืยนัว่า
หายจากภาวะติดเชื้อแล้ว ทั้งนี้เพ่ือหวังผลป้องกัน รวมทั้ง
ลดความเสีย่งต่อการเกดิโรคและภาวะแทรกซ้อนต่าง ๆ  จาก
เชื้อแบคทีเรีย H. pylori 
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