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 เชือ้ Group B streptococcus (GBS) หรอื Strep-

tococcus agalactiae เปนสาเหตุสําคัญของการติดเชื้อ 

และทาํใหเกดิความพกิารหรอืเสยีชวีติในทารกแรกเกดิ การ

ติดเชื้อ GBS ในทารกแรกเกิดแบงไดเปน 2 กลุมคือ กลุม

ที่ติดเชื้อในระยะแรก (early onset disease) ภายใน 6 วัน

แรก และกลุมที่ติดเชื้อในระยะหลัง (late onset disease) 

ตั้งแตอายุ 7 วันถึง 3 เดือน อัตราตายของการติดเชื้อน�้ใน

ทารกทีค่ลอดครบกาํหนดคดิเปนรอยละ 2 สวนทารกคลอด

ที่อายุครรภ 34-36 สัปดาห คิดเปนรอยละ10 และเพิ�ม

เปนรอยละ 30 ในทารกคลอดที่อายุครรภนอยกวา 33 

สัปดาห1 

 เชื้อ GBS พบอยูในระบบทางเดินอาหาร และ

อวยัวะสบืพนัธุ นอกจากเปนสาเหตกุารตดิเชือ้ในทารกแรก

เกดิแลว ยงัทาํใหเกดิการตดิเชือ้ในหญงิตัง้ครรภ ไดแก ตดิ

เชื้อที่ระบบทางเดินปสสาวะ ติดเชื้อในน้ําคร่ํา (chorioam-

nionitis) เยื่อบุมดลูกอักเสบ (endometritis) ติดเชื้อที่แผล

หลังคลอด หรือติดเชื้อในกระแสเลือด นอกจากน�้การติด

เชือ้ GBS ยงัพบในกลุมคนสงูอายหุรอืมโีรคประจาํตวั เชน 

เบาหวาน โรคไต เปนตน2-9

เชื้อกอโรค

 เชือ้ GBS เปนเชือ้แบคทเีรยี จดัอยูในกลุม Strep-

tococci ตาม Lancefield group B จัดเปนแบคทีเรียชนิด 

facultative รูปกลมติดสีกรัมบวกอยูเปนคู สามารถเจริญ

เติบโตบนอาหารเลี้ยงเชื้อไดหลายชนิด เมื่อเพาะเลี้ยงบน 

sheep blood agar เชื้อจะมีนิคมเสนผาศูนยกลาง 3-4 

มม. นคิมสขีาวเทาแบนราบมเีมอืกหุม ลอมรอบดวยพืน้ที่

แคบๆ ทีเ่ปน β-hemolysis เชือ้ GBS แบงเปน 9 ซโีรทยัพ

ตาม capsular polysaccharides (Ia, Ib, II และ III-

VIII) แตที่พบเปนปญหาสวนใหญประมาณรอยละ 95 คือ

ซีโรทัยพ Ia, Ib, II, III และ V สวนซีโรทัยพ III พบเปน

สาเหตุสําคัญของเยื่อหุมสมองอักเสบ10 

ระบาดวิทยา

 เริ�มมีรายงานโรคติดเชื้อ GBS ในทารกแรกเกิด

ตั้งแตป พ.ศ. 2513 โดยพบอุบัติการณตั้งแต 0.7-3.7 ราย

ตอทารกคลอดมีชีวิต 1,000 ราย11 อุบัติการณแตกตางใน

แตละพื้นที่ รายงานอุบัติการณโรคติดเชื้อ GBS ในทารก

แรกเกดิของประเทศสหรฐัอเมรกิา ในป พ.ศ. 2533 เทากบั 

1.8 รายตอทารกคลอดมชีวีติ 1,000 ราย12 เปนการตดิเชือ้

แบบ early onset และแบบ late onset 1.5 และ 0.3 ราย

ตอทารกคลอดมีชีวิต 1,000 รายตามลําดับ มีอัตราตาย

รอยละ 5.8  ตอมาในป พ.ศ. 2535 มีการใหยาตานจุลชีพ

ในหญิงตั้งครรภ เพื่อปองกันการติดเชื้อในทารกแรกเกิด 

หลังจากนั้นอุบัติการณของกลุมที่ติดเชื้อแบบ early onset 

ลดลง รายงานในป พ.ศ. 2541 ลดลงเหลือ 0.6 รายตอ

ทารกคลอดมีชีวิต 1,000 ราย แตอุบัติการณกลุม late 

onset ยังคงเทาเดิม1

 สําหรับอัตราพบเชื้อ GBS ในชองคลอดของ

หญิงตั้งครรภ (colonization) มีรายงานตั้งแตรอยละ 4.6 

ถึง 40.613-15 เชื้อ GBS ที่ colonization อาจเปนแบบ

ชั�วคราวหรือถาวร การศึกษาหญิงตั้งครรภที่พบเชื้อ GBS 

วัคซ�นป�องกันโรคติดเช�้อ
สเตร็ปโตคอคคัสกรุ�ปบี

 โรคติดเชื้อ Group B Streptococcus

45
อัจฉรา ตั้งสถาพรพงษ

บทนํา
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ในชวงอายุครรภ 26-28 สัปดาห พบวารอยละ 65 ยังมี

เชื้อ GBS colonization อยูจนกระทั�งคลอด ในขณะหญิง

ตัง้ครรภทีต่รวจไมพบเชือ้ GBS ในชวงแรก พบเชือ้ในภาย

หลังไดรอยละ 816 

 สําหรับประเทศไทย รายงานที่ผานมาในป พ.ศ. 

2538 พบอัตราการติดเชื้อ GBS ในทารกแรกเกิดแบบ 

early onset 0.27 รายตอทารกคลอดมีชีวิต 1,000 ราย 

และลดลงเหลือ 0.1 ในป พ.ศ. 2544 สวนการติดเชื้อแบบ 

late onset ในป พ.ศ. 2538 พบเพียง 0.05 รายตอทารก

คลอดมีชีวิต 1,000 ราย17 สวนหญิงตั้งครรภตรวจพบเชื้อ 

GBS colonization รอยละ 5.1-6.218-20 การศึกษาของ

โรงพยาบาลธรรมศาสตรในชวงป พ.ศ. 2547-2548 ทํา

การเพาะเชือ้ทีช่องคลอดและลาํไสสวนไสตรง (rectum) ใน

หญิงตั้งครรภอายุครรภ 35-37 สัปดาห พบเชื้อ GBS สูง

ถึงรอยละ 1621 การพบเชื้อ GBS ในชองคลอดของหญิง

ตั้งครรภที่แตกตางกันนั้น อาจขึ้นอยูกับวิธีและตําแหน�ง

ของการเพาะเชื้อ 

 ปจจยัเสีย่งของการตดิเชือ้ GBS ในทารกแรกเกดิ

แบบ early onset ดังตารางที่ 122-29 ปจจัยเสี่ยงที่สําคัญ

ที่สุดของการติดเชื้อ GBS ในทารกแรกเกิด แบบ early 

onset คอื หญงิตัง้ครรภมเีชือ้ GBS อยูในทางเดนิปสสาวะ 

อวัยวะสืบพันธุ หรือทางเดินอาหารขณะคลอด โดยทารก

ตดิเชือ้ GBS จากมารดาในชวงเจบ็ทองคลอดหรอืหลงัจาก

มีถุงน้ําคร่ําแตก หรือจากการสัมผัสเชื้อในชองคลอดขณะ

คลอด15,16 มรีายงานทารกตดิเชือ้ขณะอยูในครรภโดยถงุน้าํ

ยงัไมแตก และเปนสาเหตขุองการตายคลอด หรอืเสยีชวีติ

หลังคลอดได

พยาธิกําเนิด

 การติดเชื้อ GBS ในทารกแรกเกิดแบบ early 

onset เกดิจากการตดิเชือ้ผานทางชองคลอด ทารกทีค่ลอด

จากมารดาทีม่เีชือ้ GBS colonization อยูในอวยัวะสบืพนัธุ

หรือทางเดินอาหาร ตรวจพบเชื้อ GBS ที่ผิวหนังหรือเยื่อ

บุตางๆ ไดรอยละ 50-65 แตสวนใหญ (รอยละ 98) ทารก

ที่มีเชื้อ colonization มักไมมีอาการ มีเพียงรอยละ 1-2 ที่

มีอาการของการติดเชื้อในเวลาตอมา30    

สําหรับการติดเชื้อ GBS แบบ late onset รอยละ 50 เกิด

จากติดเชื้อผานทางชองคลอด ที่เหลือเกิดจากไดรับเชื้อ

ภายนอก อาจตดิเชือ้ในโรงพยาบาลหรอืกลบัไปรบัเชือ้จาก

ชุมชน

อาการทางคลินิก

 โรคตดิเชือ้ GBS ในทารกแรกเกดิ แบงเปน 2 กลุม

คือ กลุมที่ติดเชื้อในระยะแรก (early onset disease) และ

กลุมทีต่ดิเชือ้ในระยะหลงั (late onset disease) การตดิเชือ้

แบบ early onset พบไดมากที่สุด เกิดภายใน 6 วัน แต

สวนใหญจะมอีาการภายใน 24 ชั�วโมงแรกหลงัเกดิ สวนการ

ติดเชื้อแบบ late onset พบในทารกอายุ 7 วันถึง 3 เดือน 

อายุเฉลี่ยคือ 1 เดือน การติดเชื้อในเด็กที่อายุมากกวา 3 

เดือน พบมีรายงานไดแตไมบอย31,32 (ตารางที่ 2)

1. มารดามีเชื้อ GBS colonization อยูในชองคลอด

2. การคลอดกอนกําหนด

3. น้ําเดินกอนคลอด มากกวา 18 ชั�วโมง

4. มารดามีน้ําคร่ําติดเชื้อ (chorioamnionitis)

5. มารดาอายุนอย

6. มารดามีไขมากกวา 38 o ซ.

7. เคยมีประวัติคลอดทารกที่ติดเชื้อ GBS 

(จากเอกสารอางอิงหมายเลข 32)

ตารางที่ 1 ปจจัยเสี่ยงของการติดเชื้อ GBSในทารกแรกเกิดแบบ early onset  
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การติดเชื้อ GBS ในทารกแรกเกิดแบบ early onset 

 ทารกติดเชื้อ GBS จากมารดาในชวงเจ็บทอง

คลอดหรอืหลงัจากมถีงุน้าํคร่าํแตก หรอืจากการสมัผสัเชือ้

ในชองคลอดขณะคลอด33,34 การติดเชื้อที่พบในกลุมน�้ คือ

การติดเชื้อในกระแสเลือด ปอดอักเสบ และเยื่อหุมสมอง

อักเสบ โดยมากกวารอยละ 80 มีอาการของระบบทางเดิน

หายใจนํามากอน เชน หยุดหายใจ หายใจเร็ว หรือเขียว 

มีความดันโลหิตต่ําตั้งแตเริ�มตนใน 24-48 ชั�วโมง35,36 เยื่อ

หุมสมองอักเสบพบไดรอยละ 5-10 

 

การติดเชื้อ GBS ในทารกแรกเกิดแบบ late onset

 การติดเชื้อที่พบบอยในกลุมน�้คือ การติดเชื้อใน

กระแสเลือดและเยื่อหุมสมองอักเสบ การติดเชื้อ GBS ใน

ทารกแรกเกิดแบบ late onset  พบเยื่อหุมสมองอักเสบได

รอยละ 35  

 นอกจากน�้อาจมาดวยปอดอักเสบ ตอมน้ําเหลือง

อักเสบ ขออักเสบ ติดเชื้อที่เน�้อเยื่อหรือกระดูกได37 สวน

การติดเชื้อที่หัวใจ ไต หรือมีฝในสมอง พบไดแตไมบอย 

ภาวะแทรกซอน 

 ในอดตีการตดิเชือ้แบบ early onset น�ม้อีตัราการ

เสยีชวีติถงึรอยละ 5013 แตในปจจบุนัมคีวามกาวหนาในการ

ดแูลรกัษาทารกแรกเกดิ ทาํใหอตัราการเสยีชวีติลดลงอยูที่

รอยละ 4-61,2 ทารกคลอดกอนกําหนดมีอัตราการเสียชีวิต

มากกวาทารกคลอดครบกาํหนด โดยเฉพาะอายคุรรภนอย

กวา 33 สัปดาห สวนกลุม late onset มีอัตราการเสียชีวิต

ในกลุมน�้พบไดรอยละ 0.624  

 

การวินิจฉัย

 โดยการเพาะเชือ้ตาํแหน�งทีต่ดิเชือ้ เชน เลอืด น้าํ

ไขสันหลัง หรือน้ําในชองเยื่อหุมปอด สําหรับการตรวจหา

แอนติเจน แนะนําใหทําในน้ําไขสันหลังเทานั้น

 การตรวจหาแอนติเจนไมสามารถบอกความไว

ของเชือ้ตอยาตานจลุชพีได จงึไมสามารถใชแทนการเพาะ

เชื้อ38,39 ปจจุบันมีการตรวจโดยวิธี polymerase chain 

reaction พบวามีความไวรอยละ 97 ความจําเพาะรอย

ละ100 แตมีราคาแพง ยังไมสามารถใชในหองปฏิบัติการ

ทั�วไป

การรักษา 

 ยาหลักที่ใชรักษาคือ Penicillin G เชื้อ GBS มี 

MIC ตอยา Penicillin G มากกวาเชื้อ Group A strepto-

ตารางที่ 2  การติดเชื้อ GBS ในทารกแรกเกิด
  

 Early-onset Disease Late-onset Disease

อายุ อายุนอยกวา 1 สัปดาห  อายุ 1 สัปดาห ถึง 3 เดือน

อาการทางคลินิก หายใจลําบาก ติดเชื้อในกระแสเลือด

 ปอดอักเสบ เยื่อหุมสมองอักเสบ 

 ติดเชื้อในกระแสเลือด ติดเชื้อกระดูกและขอ

อุบัติการณการคลอด เพิ�มขึ้น ไมเปลี่ยนแปลง

กอนกําหนด

ภาวะแทรกซอนในมารดา  พบบอย พบไมบอย

การติดตอ จากมารดา อาจติดตั้งแตอยูในครรภ สวนใหญติดหลังจากคลอด

 หรือระหวางคลอด 

ซีโรทัยพที่พบบอย (ตามลําดับ) Ia, III, V III, Ia, V

อัตราตาย (รอยละ) 10-15 2-6

(จากเอกสารอางอิงหมายเลข 32)
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coccus โดยตองการระดับยาในการฆาเชื้อสูงกวา 10 เทา 

การรักษาโรคติดเชื้อ GBS จึงตองใชยา Penicillin G ใน

ขนาดสูง32 

 ยาอื่นที่สามารถใชไดคือ ampicillin, extended-

spectrum penicillins, cephalosporins (ยกเวน cefoxitin), 

carbapenem และ vancomycin เชือ้สวนใหญไวตอยาเหลา

น�้ ถึงแมในชวงหลังเริ�มมีรายงานดื้อยา cefotaxime และ 

penicillin บางในบางประเทศ แตอัตราการดื้อยายังคอน

ขางต่ํามากประมาณรอยละ 140

 นอกจากน�้ปจจุบันพบรายงานการดื้อยา erythro-

mycin และ clindamycin มากขึน้ โดยดือ้ตอ erythromycin 

รอยละ 7-20 และ clindamycin รอยละ 3-1541-45

 เชื้อ GBS สวนใหญจะดื้อตอ tetracycline, 

trimethoprim-sulfamethoxazole, metronidazole และ 

gentamicin อยางไรก็ตามถาให gentamicin รวมกับ 

penicillin หรือ ampicillin จะชวยเสริมฤทธิ์กันได

 ระยะเวลาในการใหยาตานจุลชีพ ถาเปนการติด

เชือ้ในกระแสเลอืด ใหยา 10 วนั ถาเปนเยือ่หุมสมองอกัเสบ

ใหนาน 14-21 วนั การตดิเชือ้ทีก่ระดกูหรอืในเวนตรเิคลิให

ยา 28 วัน ยังไมมีการศึกษาการให dexamethasone ใน

เยื่อหุมสมองอักเสบในทารกแรกเกิด จึงยังไมแนะนําใหใช 

การปองกัน

 หลกัการปองกนัการตดิเชือ้ GBS ในทารกแรกเกดิ 

คือ

 1. คนหาหญงิตัง้ครรภทีม่เีชือ้ GBS colonization

 2. ใหยาตานจลุชพี เพือ่กาํจดัเชือ้ในหญงิตัง้ครรภ

ที่มีเชื้อ GBS colonization 

 3. ใหยาตานจลุชพีในหญงิตัง้ครรภทีม่ปีจจยัเสีย่ง

คลอดทารกติดเชื้อ GBS

 4. ใหวัคซีนปองกันการติดเชื้อ GBS ในผูหญิง

กอนตั้งครรภ

 ทีผ่านมาไดมแีนวทางการใหยาตานจลุชพีปองกนั

การติดเชื้อในทารกแรกเกิด โดยพิจารณาจากปจจัยเสี่ยง 

(ตารางที่ 1) พบวาอัตราติดเชื้อลดลง46-52

ประวัติความเปนมาของการพัฒนาวัคซีน

 ป ค.ศ. 1975 ไดมีการทดลองในหนู พบวาการ

มีแอนติบอดีตอโพลีแซคคาไรดแคปซูลสามารถปองกัน

การเสียชีวิตจากการติดเชื้อ GBS ได53 และถาในเลือดมี

ระดับของแอนติบอดีตอเชื้อ GBS ซีโรทัยพ Ia, Ib, II, III, 

และ V มากพอ จะชวยในขบวนการ opsonization และ 

phagocytosis ทําใหลดการเสียชีวิตจากการติดเชื้อน�้

 การศกึษาถงึความคุมทนุของการใชวคัซนีปองกนั

การติดเชื้อ GBS พบวาการใชวัคซีนน�าจะมีความคุมทุน

กวาการใชยาตานจุลชีพปองกัน54 ดวยเหตุน�้การพัฒนา

วัคซีนจึงมีความสําคัญ ปจจุบันวัคซีนปองกันการติดเชื้อ 

GBS ยังไมมีจําหน�าย อยูในระหวางการศึกษาวิจัยท้ังชนิด

โพลีแซคคาไรดและชนิดคอนจูเกต55-59

 ภูมิคุมกันตอเชื้อ GBS จะจําเพาะตอเชื้อแตละ

ซีโรทัยพ ซึ�งขึ้นอยูกับแคปซูลชนิดโพลีแซคคาไรด การ

พัฒนาวัคซีนปองกันโรคติดเชื้อ GBS จึงไดเริ�มจาก

การนําแคปซูลชนิดโพลีแซคคาไรดของเชื้อ GBS หลายๆ

ซีโรทัยพมาผลิตวัคซีน60 ในระยะแรกวัคซีนที่ศึกษาเปน

ชนดิโพลแีซคคาไรด ตอมามกีารพฒันาวคัซนีโดยใชโปรตนี

พาหะเพือ่กระตุนการสรางภมูคิุมกนั เชน ใชทอ็กซอยดของ

เชือ้บาดทะยกัเปนโปรตนีพาหะ ซึ�งวคัซนีทัง้สองชนดิกาํลงั        

อยูในระหวางการศึกษา 

วัคซีนปองกันโรคติดเชื้อ GBS ชนิดโพลีแซคคาไรด

 การศึกษา phase 1 ของวัคซีน GBS ชนิด

โพลีแซคคาไรดโดยเปนซีโรทัยพ III61 พบวาวัคซีนมีความ

ปลอดภัยเมื่อใหในสัตวทดลอง และในผูใหญที่สุขภาพแข็ง

แรง ตอมามีการศึกษาวัคซีนซีโรทัยพ Ia และ II62,63 ใน

ผูใหญที่สุขภาพแข็งแรง พบวาวัคซีนทั้งสองชนิดมีความ

ปลอดภัย และสามารถกระตุนภูมิคุมกันได

 การศึกษาวัคซีนปองกันโรคติดเชื้อ GBS ชนิด

โพลแีซคคาไรดซโีรทยัพ III  พบวา วคัซนีมคีวามปลอดภยั 

และสามารถกระตุนการสรางภมูคิุมกนัได โดยใหในชวงแรก

วัคซีนปองกันโรคติดเชื้อ GBS
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ของการตัง้ครรภไตรมาสทีส่าม64 และพบวาระดบัภมูคิุมกนั

ในมารดาจากการใหวัคซีนสัมพันธกับระดับภูมิคุมกันใน

เลือดจากสายสะดือทารก ชวยสนับสนุนการใหวัคซีนใน

หญิงตั้งครรภจะทําใหสามารถปองกันการติดเชื้อ GBS ใน

ทารกแรกเกิดได 

วัคซีนปองกันโรคติดเชื้อ GBS ชนิดคอนจูเกต 

 จากการประสบความสําเร็จในการใชวัคซีนชนิด

คอนจูเกตปองกันโรคติดเชื้ออื่นๆ จึงไดมีการพัฒนาวัคซีน

ปองกันโรคติดเชื้อ GBS ชนิดคอนจูเกต วัคซีนที่อยูในการ

ศึกษาวิจัยไดแก วัคซีนปองกันโรคติดเชื้อ GBS ชนิดคอน

จเูกตซโีรทยัพ III โดยมโีปรตนีพาหะคอืทอ็กซอยดของเชือ้

บาดทะยกั การศกึษาในผูหญงิทีส่ขุภาพแขง็แรงอาย ุ18-40 

ป พบวาวีคซีนมีความปลอดภัยและกระตุนภูมิคุมกันไดดี

กวาชนิดโพลีแซคคาไรด65 สาเหตุที่เลือกท็อกซอยดของ

เชื้อบาดทะยักเปนโปรตีนพาหะ เน��องจากวัคซนีบาดทะยกั

เปนวัคซีนที่พบวามีความปลอดภัยและมีประสิทธิภาพใน

หญิงตั้งครรภ ซึ�งใชปองกันการติดเชื้อบาดทะยักในทารก

แรกเกิดทั�วโลก

 นอกจากน�้มีการศึกษาวัคซีนปองกันโรคติดเชื้อ 

GBS ชนดิคอนจเูกตกบัทอ็กซอยดของเชือ้บาดทะยกัชนดิ

ซีโรทัยพ Ia, Ib, II และ V จากการศึกษาวัคซีนน�้สามารถ

ใหในสตรวียัเจรญิพนัธุโดยไมมปีฏกิริยิาจากวคัซนีทีร่นุแรง 

และมกีารกระตุนภมูคิุมกนัตอวคัซนีซโีรทยัพไดดกีวาวคัซนี

โพลีแซคคาไรดอยางมีนัยสําคัญ66-68

 หนึ�งในสามของผูปวยโรคติดเชื้อ GBS ชนิด

รนุแรงพบในผูใหญอายมุากกวา 65 ป จงึมกีารศกึษาวคัซนี

ปองกนัโรคตดิเชือ้ GBS ชนดิคอนจเูกตซโีรทยัพ V ในกลุม

อายนุ� ้ซึ�งพบวาวคัซนีมคีวามปลอดภยัและสามารถกระตุน

ภูมิคุมกัน69  

 วัคซีนปองกันโรคติดเชื้อ GBS ชนิดคอนจูเกต

ยังไดพัฒนาใหวัคซีนประกอบดวยแอนติเจนหลายตัวเพื่อ

ปองกันการติดเชื้อไดหลายซีโรทัยพที่ประสบความสําเร็จ

ไดแก วคัซนีชนดิ bivalent ซโีรทยัพ II และ III70 ซึ�งศกึษาใน

ผูใหญพบวามคีวามปลอดภยัและกระตุนใหสรางแอนตบิอดี

ตอทั้ง 2 ซีโรทัยพ

 เน��องจากความตองการวัคซีนที่สามารถปองกัน

การตดิเชือ้ไดหลายซโีรทยัพ จงึมแีนวคดิใชโปรตนีทีอ่ยูทีผ่วิ

ของเชื้อ GBS เปนโปรตีนพาหะ เชน การใสโปรตีนเบตาซี

หรือแอลฟาซี เพื่อหวังผลปองกันซีโรทัยพที่ไมไดอยูใน

วคัซนีดวย การใชโปรตนีของเชือ้ GBS เปนโปรตนีพาหะใน

วัคซีนชนิดคอนจูเกต ยังสามารถลดความจําเปนในการใช

โปรตีนพาหะตัวอื่นที่ไมเกี่ยวของ วัคซีนที่อยูในการศึกษา

เปนชนิดโพลีแซคคาไรดแคปซูลซีโรทัยพ III คอนจูเกต

กับโปรตีนเบตาซี ซึ�งจากการศึกษาแสดงใหเห็นวาวัคซีน

สามารถกระตุนใหเกิดแอนติบอดีในทั้งสองสวนประกอบ71  

 เชื้อ GBS เปนสาเหตุสําคัญของการติดเชื้อ และ

ทําใหเกิดความพิการหรือเสียชีวิตในทารกแรกเกิด การ

ศึกษาถึงความคุมทุนของการใชวัคซีนปองกันการติด

เชื้อ GBS ดูเหมือนวาจะมีความคุมทุนกวาการใชยาตาน

จลุชพีปองกนั ดวยเหตนุ�ก้ารพฒันาวคัซนีจงึมคีวามสาํคญั 

ปจจบุนัวคัซนีปองกนัการตดิเชือ้ GBS ยงัไมมจีาํหน�าย อยู

ในระหวางการศึกษาวิจัยทั้งชนิดโพลีแซคคาไรดและ ชนิด

คอนจูเกต

 

 ในอนาคตอาจมีวัคซีนที่ปองกันการติดเชื้อ GBS 

แตวัคซีนที่ผลิตขึ้นปองกันเชื้อได บางซีโรทัยพเทานั้น ดัง

นั้นเราจึงควรมีการศึกษาซีโรทัยพที่เปนปญหาในประเทศ

เรา เพื่อเปนแนวทางการใชวัคซีนตอไป

ขอพิจารณาดานการสาธารณสุข

วัคซีนในอนาคต



วัคซีน600 วัคซ�นที่อยู�ระหว�างการว�จัย บทที่ 45 วัคซ�นป�องกันโรคติดเช�้อสเตร็ปโตคอคคัสกรุ�ปบีวัคซ�นที่อยู�ระหว�างการว�จัย

เอกสารอางอิง

 1. Schrag SJ, Zywicki S, Farley MM, Reingold 

AL, Harrison LH, Lefkowitz LB, et al. Group B strep-

tococcal disease in the era of intrapartum antibiotic 

prophylaxis. N Engl J Med. 2000;342:15-20.

 2. Phares CR, Lynfield R, Farley MM, Mohle-

Boetani J, Harrison LH, Petit S, et al. Epidemiology of 

invasive group B streptococcal disease in the United 

States, 1999–2005. JAMA. 2008;299:2056–65. 

 3. Pass MA, Gray BM, Dillon HC, Jr. Puerperal 

and perinatal infections with group B streptococci. Am 

J Obstet Gynecol. 1982;143:147-52. 

 4. Braun TI, Pinover W, Sih P. Group B strep-

tococcal meningitis in a pregnant woman before the 

onset of labor. Clin Infect Dis. 1995;21: 1042-3. 

 5. Strasberg GD. Postpartum group B strep-

tococcal endocarditis associated with mitral valve 

prolapse. Obstet Gynecol. 1987;70:485-7. 

 6. Aharoni A, Potasman I, Levitan Z, Golan D, 

Sharf M. Postpartum maternal group B streptococcal 

meningitis. Rev Infect Dis. 1990;12: 273-6. 

 7. Yancey MK, Duff P, Clark P, Kurtzer T, 

Frentzen BH, Kubilis P. Peripartum infection associ-

ated with vaginal group B streptococcal colonization. 

Obstet Gynecol. 1994;84:816-9. 

 8. Krohn MA, Hillier SL, Baker CJ. Maternal 

peripartum complications associated with vaginal 

group B streptococci colonization. J Infect Dis. 

1999;179:1410-5.

 9. Shimoni Z, Ben David M, Niven MJ. Postpar-

tum group B streptococcal tricuspid valve endocarditis. 

Isr Med Assoc J. 2006;8:883-4.

 10. American Academy of Pediatrics. Group 

B streptococcal infections. In: Pickering LK, Baker CJ, 

Kimberlin DW, Long SS, eds. Red Book: 2009 Report 

of the Committee on Infectious Diseases. 28th ed. Elk 

Grove Village, IL:  American Academy of Pediatrics; 

2009. p. 628-33.

 11. Pass MA, Gray BM, Khare S, Dillon HJ. 

Prospective studies of group B streptococcal infections 

in infants. J Pediatr. 1979;95:437-43.

 12. Zangwill KM, Schuchat A, Wenger JD. 

Group B streptococcal disease in the United States, 

1990 : Report from a multistate active surveillance 

system. MMWR CDC Surveill Summ. 1992;41:25-32.

 13. Dillon HC Jr, Gray E, Pass MA, Gray BM. 

Anorectal and vaginal carriage of group B streptococci 

during pregnancy. J Infect Dis. 1982;145:794-9.

 14. Hoogkamp-Korstanje JA, Gerards LJ, 

Cats BP. Maternal carriage and neonatal acquisition of 

group B streptococci.  J Infect Dis. 1982 ; 145:800-3.

 15. Dillon HC Jr, Khare S, Gray BM. Group 

B streptococcal carriage and disease : A six-year 

prospective study. J Pediatr. 1987;110:31-6.

 16. Boyer KM, Gadzala CA, Kelly PD, Burd LI, 

Gotoff SP. Selective intrapartum chemoprophylaxis of 

neonatal group B streptococcal early-onset disease. 

II. Predictive value of prenatal cultures. J Infect Dis. 

1983;148:802-9.

 17. Yossuck P, Preedisripipat K. Neonatal 

Group B Streptococcal Infection : Incidence and Clini-

cal Manifestation in Siriraj Hospital. J Med Assoc Thai. 

2002;85 (Suppl 2): S479-87.

 18. Ni lakul C, Thaidhanaiswanya V, 

Sukroongreung S. Vaginal and perianal carriage of 

group B streptococci. J Infect Dis Antimicrob Agents. 

1984;1:17-9.

 19. Pengasa K, Puapermpoonsiri S, Tak-

saphan S, Seejorn K, Sirisalee S. Group B Streptoc-



วัคซ�นที่อยู�ระหว�างการว�จัย วัคซีน  601บทที่ 45 วัคซ�นป�องกันโรคติดเช�้อสเตร็ปโตคอคคัสกรุ�ปบีวัคซ�นที่อยู�ระหว�างการว�จัย

coccal colonization in mothers and their neonates. 

Ramathibodi Med.  1984;7:83-90.

 20. Werawatakul Y, Wilailuckana C, Tak-

saphan S, Thinkumrup J, Pragarasung M, Chouwaja-

roen P, et al Prevalence and Risk Factors of Strepto-

coccus agalactiae (Group B) Colonization in Mothers 

and Neonatal Contamination at Srinagarind Hospital. 

J Med Assoc Thai. 2001;84:1422-9.

 21. Tor-Udom S, Tor-Udom P, Hiriote W. 

The prevalence of Streptococcus agalactiae (group 

B) colonization in pregnant women at Thammasat 

Hospital. J Med Assoc Thai. 2006;89:411-4.

 22. Baker CJ, Edwards MS, Kasper DL. 

Role of antibody to native type III polysaccharide of 

group B Streptococcus in infant infection. Pediatrics. 

1981;68:544-9. 

 23. Boyer KM, Gadzala CA, Burd LI, Fisher 

DE, Paton JB, Gotoff SP. Selective intrapartum che-

moprophylaxis of neonatal group B streptococcal early-

onset disease. I. Epidemiologic rationale. J Infect Dis. 

1983;148:795-801. 

 24. Schuchat A, Oxtoby M, Cochi S, Sikes RK, 

Hightower A, Plikaytis B, et al. Population-based risk 

factors for neonatal group B streptococcal disease: 

results of a cohort study in metropolitan Atlanta. J 

Infect Dis. 1990;162:672-7. 

 25. Schuchat A, Deaver-Robinson K, Plikaytis 

BD, Zangwill KM, Mohle-Boetani J, Wenger JD. 

Multistate case-control study of maternal risk factors 

for neonatal group B streptococcal disease. The Ac-

tive Surveillance Study Group. Pediatr Infect Dis J. 

1994;13:623-9. 

 26. Schuchat A, Zywicki SS, Dinsmoor MJ, 

Mercer B, Romaguera J, O’Sullivan MJ, et al. Risk 

factors and opportunities for prevention of early-onset 

neonatal sepsis: a multicenter case-control study. 

Pediatrics. 2000;105:21-6. 

 27. Zaleznik DF, Rench MA, Hillier S, Krohn 

MA, Platt R, Lee ML, et al. Invasive disease due to 

group B Streptococcus in pregnant women and ne-

onates from diverse population groups. Clin Infect Dis. 

2000;30:276-81. 

 28. Oddie S, Embleton ND. Risk factors for 

early onset neonatal group B streptococcal sepsis: 

case-control study. BMJ. 2002;325:308. 

 29. Adair CE, Kowalsky L, Quon H, Ma D, 

Stoffman J, McGeer A, et al. Risk factors for early-

onset group B streptococcal disease in neonates: 

a population-based case-control study. CMAJ. 

2003;169:198-203. 

 30. Baker CJ, Edwards MS. Group B strepto-

coccal infections. In : Remington JS, Klein JO. Editors. 

Infectious disease of the fetus and newborn infant. 

Philadelphia : W.B. Saunders; 2001. p.1091-156.

 31. อัจฉรา ตั้งสถาพรพงษ. What ,s new in 

Group B streptococcal infection. ใน: อังกรู เกิดพาณิช, 

รังสิมา โลหเลขา, ทวี โชติพิทยสุนนท, บรรณาธิการ. Up-

date on Pediatric Infectious Diseases 2005. กรุงเทพฯ: 

บริษัทรุงศิลปการพิมพ จํากัด; 2548. น. 240-52.

 32. อัจฉรา ตั้งสถาพรพงษ. โรคติดเชื้อ Group 

B Streptococcus. ใน: วนิดา เปาอินทร, สุขเกษม โฆษิต

เศรษฐ, ศุกระวรรณ อินทรขาว, ศริยา ประจักษธรรม 

บรรณาธิการ . ตํารากุมารเวชศาสตร สําหรับเวชปฏิบัติ. 

กรุงเทพฯ บริษัทไอกรุป เพรส จํากัด; 2552. น. 171-84.

 33. Desa DJ, Trevenen CL. Intrauterine infec-

tions with group B beta-haemolytic streptococci. Br J 

Obstet Gynaecol. 1984;91:237-9. 

 34. Katz V, Bowes WA Jr. Perinatal group B 

streptococcal infections across intact amniotic mem-

branes. J Reprod Med. 1988;33:445-9.



วัคซีน602 วัคซ�นที่อยู�ระหว�างการว�จัย บทที่ 45 วัคซ�นป�องกันโรคติดเช�้อสเตร็ปโตคอคคัสกรุ�ปบีวัคซ�นที่อยู�ระหว�างการว�จัย

 35. Franciosi RA, Knostman JD, Zimmerman 

RA. Group B streptococcal neonatal and infant infec-

tions. J Pediatr. 1973;82:707-18.

 36. Baker CJ. Early onset group B streptococ-

cal disease. J Pediatr. 1978;93:124-5.

 37. Thisyakorn U, Murphy TV, Siegal JD. 

Group B streptococcal infection in children beyond 

neonatal period: report of 3 patients. J Med Assoc 

Thai. 1991 ;74:475-7.

 38. Yancey MK, Armer T, Clark P, Duff P. 

Assessment of rapid identification tests for genital 

carriage of group B streptococci. Obstet Gynecol. 

1992;80:1038-47.

 39. Walker CK, Crombleholme WR, Ohm-

Smith MJ, Sweet RL. Comparison of rapid tests for 

detection of group B streptococcal colonization. Am J 

Perinatol. 1992;9:304-8.

 40. Morikawa Y, Kitazato M, Katxukawa C, 

Tamaru A. Prevalence of cefotaxime resistance in 

group B streptococcus isolates from Osaka. J Infect 

Chemother. 2003;9:131-3.

 41. Fernandez M, Hickman ME, Baker CJ. 

Antimicrobial susceptibilities of group B streptococci 

isolated between 1992 and 1996 from patients with 

bacteremia or meningitis. Antimicrob Agents Chem-

other. 1998;42:1517-9.

 42. Pearlman MD, Pierson CL, Faix RR. 

Frequent resistance of clinical group B streptococci 

isolates to clindamycin and erythromycin. Obstet 

Gynecol. 1998;92:258-61.

 43. Andrews JI, Diekema DJ, Hunter SK, 

Rhomberg PR, Pfaller MA, Jones RN, et al. Group B 

streptococci causing neonatal bloodstream infection : 

antimicrobial susceptibility and serotyping results from 

SENTRY centers in the Western Hemisphere. Am J 

Obster Gynecol. 2000;183:859-62.

 44. Lin FYC, Azimi PH, Weisman LE, Philips 

JB3rd, Regan J, Clark P, et al. Antibiotic suscepti-

bility profiles for group B streptococci isolated from 

neonates, 1995-1998. Clin Infect Dis. 2000;31:76-9.

 45. Bland ML, Vermillion ST, Soper DE, Austin 

M. Antibiotic resistance patterns of group B strepto-

cocci in late third-trimester rectovaginal cultures. Am 

J Obster Gynecol. 2001;184:1125-6.

 46. Allardice JG, Baskett TF, Seshia MM, Bow-

man N, Malazdrewicz R. Perinatal group B streptococ-

cal colonization and infection. Am J Obstet Gynecol. 

1982;142:617-20. 

 47. Boyer KM, Gotoff SP. Prevention of early-

onset neonatal group B streptococcal disease with 

selective intrapartum chemoprophylaxis. N Engl J Med. 

1986;314:1665-9.

 48. Lim DV, Morales WJ, Walsh AF, Kazanis D. 

Reduction of morbidity and mortality rates for neonatal 

group B streptococcal disease through early diag-

nosis and chemoprophylaxis. J Clin Microbiol. 1986;

23:489-92. 

 49. Tuppurainen N, Hallman M. Prevention of 

neonatal group B streptococcal disease: intrapartum 

detection and chemoprophylaxis of heavily colonized 

parturients. Obstet Gynecol. 1989;73:583-7. 

 50. Garland SM, Fliegner JR. Group B Strep-

tococcus (GBS) and neonatal infections: the case 

for intrapartum chemoprophylaxis. Aust N Z J Obstet 

Gynaecol. 1991;31:119-22. 

 51. Matorras R, Garca-Perea A, Omeaca F, 

Diez-Enciso M, Madero R, Usandizaga JA. Intrapartum 

chemoprophylaxis of early-onset group B strepto-

coccal disease. Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol. 

1991;40:57-62.



วัคซ�นที่อยู�ระหว�างการว�จัย วัคซีน  603บทที่ 45 วัคซ�นป�องกันโรคติดเช�้อสเตร็ปโตคอคคัสกรุ�ปบีวัคซ�นที่อยู�ระหว�างการว�จัย

 52. Verani JR, McGee L, Schrag SJ; Division of 

Bacterial Diseases, National Center for Immunization 

and Respiratory Diseases, Centers for Disease Control 

and Prevention (CDC). Prevention of Perinatal Group B 

Streptococcal Disease Revised Guidelines from CDC, 

2010. MMWR Recomm Rep. 2010;59:1-36.

 53. Lancefield, RC, McCarty, M, Everly, WN. 

Multiple mouse-protective antibodies directed against 

group B streptococci. Special reference to antibodies 

effective against protein antigens. J Exp Med. 1975; 

142:165. 

 54. Mohle-Boetani JC, Schuchat A, Plikaytis 

BD, Smith JD, Broome CV. Comparison of prevention 

strategies for neonatal group B streptococcal infec-

tion. A population-based economic analysis. JAMA. 

1993;270:1442-8.

 55. Gravekamp C, Kasper DL, Paoletti LC, 

Madoff LC. Alpha C protein as a carrier for type III 

capsular polysaccharide and as a protective protein 

in group B streptococcal vaccines. Infect Immun. 

1999;67:2491-6.

 56. Baker CJ, Rench MA, Edwards MS, Car-

penter RJ, Hays BM, Kasper DL. Immunization of preg-

nant women with a polysaccharide vaccine of group B 

Streptococcus. N Engl J Med. 1988;319:1180-5.

 57. Baker CJ, Paoletti LC, Wessels MR, Gut-

tomsen HK, Rench MA, Hickman ME, et al. Safety and 

immunogenicity of capsular polysaccharide-tetanus 

toxoid conjugate vaccines for group B streptococcal 

types Ia and Ib. J Infect Dis. 1999;179:142-50.

 58. Paoletti LC, Pinel J, Rodewald AK, Kasper 

DL. Therapeutic potential of human antisera to group 

B streptococcal glycoconjugate vaccines in neonatal 

mice. J Infect Dis. 1997;175:1237-9.

 59. Baker CJ, Paoletti LC, Rench MA, Guttom-

sen HK, Carey VJ, Hickman ME, et al. Use of capsular 

polysaccharide tetanus toxoid conjugate vaccine for 

type II group B streptococcus in healthy women. J 

Infect Dis. 2000;182:1129-38.

 60. Johri AK, Paoletti LC, Glaser P, Dua M, 

Sharma PK, Grandi G, et al. Group B Streptococcus: 

global incidence and vaccine development. Nat Rev 

Microbiol. 2006; 4:932-42. 

 61. Baker, CJ, Edwards, MS, Kasper, DL. Im-

munogenicity of polysaccharides from type III, group 

B Streptococcus. J Clin Invest. 1978; 61:1107-10. 

 62. Baker, CJ, Kasper, DL. Group B strepto-

coccal vaccines. Rev Infect Dis. 1985; 7:458-67. 

 63. Eisenstein TK, De Cueninck BJ, Resavy D, 

Shockman GD, Carey RB, Swenson RM, et al. Quanti-

tative determination in human sera of vaccine-induced 

antibody to type-specific polysaccharides of group B 

streptococci using an enzyme-linked immunosorbent 

assay. J Infect Dis. 1983;147:847-56.

 64. Baker CJ, Rench MA, Edwards MS, 

Carpenter RJ, Hays BM, Kasper DL, et al. Immuniza-

tion of pregnant women with a polysaccharide vac-

cine of group B streptococcus. N Engl J Med. 1988; 

319:1180-5.

 65. Kasper DL, Paoletti LC, Wessels MR, Gut-

tormsen HK, Carey VJ, Jennings HJ. Immune response 

to type III group B streptococcal polysaccharide-

tetanus toxoid conjugate vaccine. J Clin Invest. 1996; 

98:2308-14.  

 66.  Baker CJ, Paoletti LC, Wessels MR, 

Guttormsen HK, Rench MA, Hickman ME. Safety and 

immunogenicity of capsular polysaccharide-tetanus 

toxoid conjugate vaccines for group B streptococcal 

types Ia and Ib. J Infect Dis. 1999; 179:142-50.

 67. Baker CJ, Paoletti LC, Rench MA, Gut-



วัคซีน604 วัคซ�นที่อยู�ระหว�างการว�จัย

tormsen HK, Edwards MS, Kasper DL. Immune 

response of healthy women to 2 different group B 

streptococcal type V capsular polysaccharide-protein 

conjugate vaccines. J Infect Dis. 2004; 189:1103-12. 

 68. Baker, CJ, Rench, MA, Paoletti, LC, Ed-

wards, MS. Dose-response to type V group B strep-

tococcal polysaccharide-tetanus toxoid conjugate 

vaccine in healthy adults. Vaccine. 2007; 25:55-63. 

 69. Palazzi, DL, Rench, MA, Edwards, MS, 

Baker, CJ. Use of type V group B streptococcal con-

jugate vaccine in adults 65-85 years old. J Infect Dis. 

2004; 190:558-64. 

 70. Baker, CJ, Rench, MA, Fernandez, M, et 

al Baker CJ, Rench MA, Fernandez M, Paoletti LC, 

Kasper DL,  Edwards MS. Safety and immunogenicity 

of a bivalent group B streptococcal conjugate vaccine 

for serotypes II and III. J Infect Dis. 2003; 188:66-73. 

 71. Madoff, LC, Paoletti, LC, Tai, JY, Kasper, 

DL. Maternal immunization of mice with group B 

streptococcal type III polysaccharide-beta C protein 

conjugate elicits protective antibody to multiple sero-

types. J Clin Invest. 1994; 94:286-92.




