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บทที่ 1 
 

  บทนํา 
 

ความสําคัญและที่มาของปญหางานวิจัย 
 

 เช้ือเฮลิโคแบคเตอรไพโลไร(Helicobacter Pylori) เปนเช้ือแบคทีเรียกรัมลบ ชนิดพึง่

ออกซิเจนนอย (microaerophilic) อาศัยอยูในกระเพาะอาหารของมนุษย โดยอยูบริเวณเยื่อเมอืกที่

คลุมผิวกระเพาะเช้ือตัวนี้ถกูคนพบคร้ังแรกในป ค.ศ.1983 โดย Marshall และ Warren[1]เร่ิมแรกถูก

ต้ังชื่อวา Campylobacter – Like organism (CLO) , Campylobacter  pylori และในท่ีสุดคือช่ือ 

Helicobacter pylori (H. pylori)  เนื่องจากคุณสมบัติตางจากเช้ือใน Genus Campylobacter  มี

การติดเชื้อตัวนี้ในประชากรทั่วโลก แตความชกุแตกตางกนัไปข้ึนกบัอายุ, ฐานะทางเศรษฐกิจ, 

ประเทศ โดยเช่ือวาไดรับเชือ้มาต้ังแตเด็ก ในประเทศอเมริกาพบความชุกของการติดเชื้อ เฮลิโคแบค

เตอรไพโลไรในประชากรผิวขาวชนชั้นกลางข้ึนไปที่มีอายุนอยกวา 50 ป พบวามีรอยละ 10-15[2] ใน

ทวีปแอฟริกาพบวามีความชุกของการติดเชื้อรอยละ 70-85  สําหรับขอมูลในประเทศไทยศึกษา

ความชกุของการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในประชากรทัว่ไปพบรอยละ 58[3] 

 เช้ือเฮลิโคแบคเตอรไพโลไร ไดรับการยอมรับในปจจุบันวาเปนสาเหตุของการเกิดโรคใน

กระเพาะอาหาร และโรคนอกกระเพาะอาหารหลายโรค โรคในกระเพาะอาหารที่เช้ือตัวนี้เปนสาเหตุ 

ไดแก โรคแผลในกระเพาะอาหาร(Gastric ulcer) พบเช้ือเฮลิโคแบคเตอรไพโลไร รอยละ 70-80[4-6] 

โรคแผลในลําไสเล็กสวนตน (Duodenal ulcer) รอยละ 90-95[4-6] โรคกระเพาะอักเสบเร้ือรัง 

(Chronic gastritis) เกือบรอยละ 100 โรคมะเร็งกระเพาะอาหาร (Gastric cancer) รอยละ 60-

70[7-9] และถือวาเปน Class I carcinogen , โรคมะเร็งตอมน้ําเหลืองทีก่ระเพาะ (malt 

lymphoma) รอยละ 92-97[10] นอกจากน้ี ยงัอาจสมัพนัธกับภาวะ Non ulcer dyspepsia (NUD) 

โดยพบวาเชื้อมีผลตอ motor derangement gastric emptying abnormality[11] แตขอมูลยังไม

เปนไปในทิศทางเดียวกนั 

 ขอมูลการติดเชื้อของประเทศไทยไดมีการศึกษาในป 2542[12] พบอัตราการติดเชือ้ในภาวะ 

GU, DU, NUD เปนรอยละ 55, 66, 44 ตามลําดับ 
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ภาวะ dyspepsia คืออาการอึดอัดไมสบายทองสวนบน ซึง่เปนปญหาที่พบบอยในคลินิก

ผูปวยนอก ซึง่มักไดรับการรักษาดวยยารักษาแผลในกระเพาะอาหารมากอน เมื่ออาการไมดีข้ึนจึง

ปรึกษาแพทยระบบทางเดินอาหาร การตรวจเพิม่เติมทีท่าํข้ันตอไปคือ การสองกลองกระเพาะอาหาร 

หรือ Esophagogastroduodenoscopy (EGD) เพื่อวนิจิฉัยหาสาเหตุของภาวะ dyspepsiaเมื่อพบ

สาเหตุไมวาจะเปนแผลในกระเพาะอาหารหรือลําไสสวนตน (GU or DU) หรือ

พบการอกัเสบของกระเพาะโดยไมมีแผล (Non ulcer dyspepsia หรือ NUD) แพทยจะทาํการตัดชิ้น

เนื้อบริเวณ antrum ของกระเพาะเพื่อมาทาํการทดสอบหาเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยการ

ตรวจ rapid urease test  ถาผลเปนบวก จึงใหการรักษาเพื่อกําจัดเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ใน

ผูปวย GU หรือ DU เพื่อลดการกลับมาเปนซ้ําของแผล และใหการรักษาหากพบเชื้อในผูปวย NUD 

เพราะทําใหผูปวยสวนหน่ึงอาการปวดทองหายขาดได ทาํใหคุณภาพชีวิตดีข้ึน โดยมีขอมลูจาก  

Cochrane พดูถึงการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพโลไรในผูปวย NUD สรุปวา การกําจัดเชื้อเฮลิโค

แบคเตอรไพโลไรชวยลดอาการปวดทองในผูปวย NUD ได[13] 

 ปญหาที่พบในทางปฏิบัติคือเมื่อผลตรวจหาเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพโลไร เปนลบในผูปวยที่

เคยไดรับยารักษาแผลในกระเพาะอาหารมากอนโดยเฉพาะในกลุม proton pump inhibitor วาเปน

ผลลบจริง หรือผลลบลวง เนื่องจากมีขอมูลถึงผลของยาทีท่าํใหเกิดผลลบลวง (false negative) ซึ่ง

อัตราการเกิดคอนขางแตกตางกนัในแตละการศึกษาต้ังแตรอยละ 5-38[14]  ความสําคัญคือ ถา

เกิดผลลบลวงทําใหคนไขเสียโอกาสที่จะไดรับการกําจัดเชื้อ ทาํใหโรคที่เปนอยูไมหาย เชน ในกรณี

ของ NUD และในกรณีทีเ่ปนแผลในกระเพาะอาหาร (GU) หรือ แผลในลําไสเล็กสวนตน (DU) ทําให

การักษาไมไดผล หรือ แมหายดวยยาลดกรดก็มีโอกาสกลับเปนซ้าํหากไมไดรับการกําจัดเชื้อ 

 จึงเกิดคําถามวาในประชากรไทยท่ีไดรับยารักษาแผลในกระเพาะอาหารกลุม proton pump 

inhibitor กอนมาทาํการสองกลองกระเพาะ ยาที่ใหมีผลรบกวนการตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอรไพโล

ไรหรือไม ตองหยุดยากอนหรือไม และถาหยุด ตองหยุดนานเทาไหรจงึไมมีผลรบกวนการตรวจ 

 

วัตถุประสงคของการวิจัย 
 

1. เพื่อทราบผลของยา omeprazole  ที่มีตอการตรวจหาเชื้อ H. pylori  

2. เพื่อทราบวาหากยา omeprazole มีผลทําใหเกิด false negative ตอการตรวจหาเชื้อ H. 

pylori แลว จาํเปนตองหยุดยานานเทาไหรจึงจะกลับมา positive  
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ขอตกลงเบื้องตน 
 

1. Dyspepsia ตามคํานยิามของสมาคมแพทยระบบทางเดินอาการแหงประเทศไทย หมายถงึ 

อาการเจ็บปวดหรือไมสบายบริเวณชองทองสวนบนเปนเวลาอยางนอย 4 สัปดาห[15]  

2. การติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพโลไร หมายถึง การติดเช้ือแบคทีเรียแกรมลบรูปรางเปนเกลียว 

ซึ่งตรวจไดจากการตรวจ rapid urease test หรือวิธ ีurea breath test  

3. non ulcer dyspepsia (NUD) คือ ผูปวยที่มีอาการปวดทองบริเวณดานบน และตรวจไมพบ

แผลในกระเพาะอาหารหรือแผลในลําไสเล็ก พบเพยีงการอักเสบหรือไมพบความผิดปกติ 

4. ยูเรียเบรทเทส  คือ  การทดสอบหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอรไพโลไรโดยการเปาลมหายใจ

หลังจากทานยูเรียที่ม ี C13 เอนไซม urease จากตัวเชื้อจะเปล่ียนยูเรียเปน NH4OH และ 

CO2 โดยนาํลมหายใจที่เปาออกมาไปตรวจวิเคราะหหา CO2 แปลผลเปนบวกและลบถาคา

นอยกวา 4ถือวาผลเปนลบ คาต้ังแต 4 ข้ึนไปแปลผลเปนบวก 

 

ขอจํากัดของการวิจัย 
 

ตองติดตามผูปวยกลับมาตรวจหลังทานยาครบ 14 วนั และถาผลการตรวจยูเรียเบรทเทส

เปนลบใหผูปวยหยุดยาและกลับมาตรวจ ยูเรียเบรทเทสซํ้า ผูปวยบางคนอาจตองกลับมาตรวจ

หลายครัง้ ทําใหเกิดการ drop out ได 

 

 

ประโยชนที่คาดวาจะไดรับ 
 

1. ทราบถงึอัตราการเกิดผลลบลวง( false negative rate) ตอการตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร

ไพโลไรของยารักษาแผลในกระเพาะ omeprazole  

2. ทราบถงึระยะเวลาที่ตองหยุดยากอนจะทาํการตรวจหาเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพโลไร เพื่อลด

ปญหาการเกิดผลลบลวง 

 



   

บทที่ 2 
 

ทบทวนวรรณกรรมที่เก่ียวของ 
 

เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
 
 Warren และ Marshall ไดรายงานการพบเช้ือจากเยื่อบุผิวกระเพาะอาหารในผูปวย 

Chronic active gastritis ในป ค.ศ. 1983 คือ Helicobacter pylori เปนทีย่อมรับวาเปนเช้ือ

แบคทีเรียที่กอโรคในมนุษย ไดแก แผลในกระเพาะอาหาร แผลในลําไสเล็กสวนตน มะเร็งกระเพาะ

อาหาร,  MALT lymphoma, กระเพาะอาหารอักเสบ 

 

จุลชีววิทยา[16] 
 
 เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เปนเช้ือแบคทีเรีย แกรมลบรูปเกลียว ยาวประมาณ 3.5 ไมครอน 

กวางประมาณ 0.5 ไมครอน เช้ือเติบโตชาใชเวลาประมาณ 3-5 วัน เมื่อเพาะในสารเล้ียงเชื้อใน

อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซยีส ภาวะออกซเิจนนอย (microaerophilic) โคโลนมีีขนาดเล็ก ไมมีสี เมื่อดู

ดวยกลองจุลทรรศนกําลังขยายสูง พบวามีรูปรางเกลียวมี flagella 2-7 อัน ซึ่งชวยในการเคลื่อนไหว 

ถาสภาวะแวดลอมไมเหมาะสม ตอการเจริญเติบโตจะเปล่ียนรูปรางเปน coccoid form เปนการ

ปรับตัวเพื่อใหอยูรอด เช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร อาศัยอยูบริเวณผวิเยื่อบุกระเพาะอาหาร โดยอยู

ใตชั้นเมือกที่ปกคลุมอยู ซึง่เปนสภาวะที่เหมาะสมกับการอยูรอดเนื่องจากภาวะ neutral คือไมเปน

กรดหรือดางมากเกนิไป บริเวณที่เช้ือชอบอาศัยอยูที่สุด คือ เยือ่บุกระเพาะบริเวณ antrum.  

ลักษณะที่สําคัญคือเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร คือสราง เอนไซน urease เพื่อความจําเปนในการ

ดํารงชีวิต เพราะ urease ที่สรางข้ึนจะยอยยูเรียที่อยูรอบ ๆ ตัวเชื้อใหเปน ammonia และ 

bicarbonate ทําใหสภาวะแวดลอมรอบตัวเชื้อกลายเปนดาง ทาํใหภาวะกรดหายไป นอกจากนัน้ 

urease ยังมีผลทําใหกระเพาะอาหารอักเสบ กลไกในการดํารงชีวิตของเช้ือ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 

คิดวามีหลายกลไกที่จะอยูรอดในสภาวะกรดของกระเพาะอาหารได เพราะพบวาแมไมมี Urea เช้ือก็

สามารถอยูได แสดงวานาจะมีการสราง ammonia จากกลไกอื่น ๆ 
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ระบาดวิทยา 
 

 พบการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในประชากรทัว่โลกมากกวารอยละ 50 โดยกระจาย

แตกตางกนัไปในแตละพื้นที ่ ข้ึนกับอายุ เศรษฐานะ โดยในประเทศกําลังพัฒนาพบการติดเชื้อ

ประมาณรอยละ 80 สวนประเทศกาํลังพัฒนาพบประมาณรอยละ 20-50[17] การติดเชื้อเช่ือวาได

รับมาต้ังแตวัยเด็ก และความชุกเพิม่มากขึ้นตามอายุ ในประเทศอเมริกาพบความชุกของการติดเชื้อ 

ในประชากรผิวขาวชนช้ันกลางข้ึนไปที่มีอายุนอยกวา 50 ป เพียงรอยละ 10-15[2] ในขณะที่คนเชื้อ

ชาติอ่ืนที่อาศัยอยูในอเมริกาเชนกันพบการติดเชื้อมากกวา แสดงวานอกจากความชุกจะแตกตางกนั

ในแตละประเทศ แมแตในประเทศเดียวกันแตเช้ือชาติแตกตางกนัก็ยังมีผลตอความชกุของการติด

เช้ือ แสดงวานอกจากปจจัยทางส่ิงแวดลอมแลว ปจจยัทางพันธุกรรมกน็าจะมีผล ซึ่งไดรับการยืนยนั

จากการศึกษาในแฝดเหมือน (monozygotic twin) ซึ่งไดรับการเล้ียงดูคนละสถานที่พบวามีอัตรา

การติดเชื้อเปนไปในทิศทางเดียวกนั เมื่อเปรียบเทียบกนั แฝดคลายในอายพุอ ๆ กนั (age-matched 

dizygotig twin)[18]  

 

การติดตอ 
 

 มีการตรวจพบ H. pylori DNA โดยวิธีการ polymerase chain reaction (PCR) ในแหลงน้ํา

[19] และมีขอมูลทางระบาดวิทยาในประเทศเปรู,โคลัมเบีย, Kazakhstan ที่เปนหลักฐานบอกวามี

การติดตอของเช้ือตัวนี้จากแหลงน้ํา สวนในประเทศที่มกีารบําบัดน้ําที่ไดมาตรฐาน จะพบเช้ือในน้ํา

บอ น้ําใตดินและน้ําที่ไมไดรับการบําบัด[20-22] มีการพบเชื้อในกระเพาะของแพะ[23] จากน้าํนม

และกระเพาะของแมว[24] แตมีเฉพาะในมนุษยเทานัน้ที่เปน primary reservoir ของเชื้อเฮลิโคแบค

เตอร ไพโลไรโดยเช้ือทีพ่บในสัตวแสดงวาเปนการถายทอดจากคนไปสูสัตว (anthroponosis) สรุปวา

ในปจจุบันเช่ือวามกีารติดตอหลักจากคนสูคนสวนวิธกีารติดตอเช่ือวาทีเ่ปนไปไดคือ fecal-oral 

transmission เพราะตรวจพบเช้ือเฮลิโคแบคเตอรไพโลไรในอุจจาระ[25] โดยวิธ ีPCR และการเพาะ

เช้ือ  อีกทางติดตอหนึ่งที่อาจเปนไปไดคือ oral-oral transmission เพราะจากหลักฐานที่ตรวจพบเชื้อ

เฮลิโคแบคเตอรไพโลไรในคราบฟนและน้าํลาย ดวยวิธเีพาะเช้ือและ PCR[26-28] แตมีการศึกษาที่

คัดคานสมมุติฐานของการติดตอดวยวิธนีี้ เพราะไปศึกษาในคูสามีภรรยาท่ีอยูดวยกนัพบวาความชุก

ของการติดเชือ้ไมเปนไปในทิศทางเดียวกนั[29] และการศึกษาในทนัตแพทยไมพบวามีความชุกของ

การติดเชื้อสูงกวาประชากรทั่วไป[30] วธิีสุดทายของการติดตอคือทาง Gastro – oral[31] จาก
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หลักฐานพบวามีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอรไพโลไร จากกลองทีท่าํความสะอาดไมดีไปสูผูปวยอีก

รายที่ไดรับการสองกลองกระเพาะอาหาร[32] 

 

โรคจากการติดเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
 
1.  กระเพาะอาหารอักเสบเฉียบพลัน (acute gastritis) 

อาการจากการติดเชื้อเฉียบพลันคือ  ปวดจุกเสียดบริเวณล้ืนป คล่ืนไส อาเจียน โดยไมมีไข     

ถาตัดชิ้นเนื้อจากกระเพาะมาตรวจจะพบเปน neutrophilic gastritis ชวงแรกของการติดเชื้อจะทําให

กรดในกระเพาะเพิ่มมากข้ึน แตหลังจากนั้นภาวะกรดจะลดลง[33] หลังจากติดตามไปภายใน 4 

เดือน ภาวะกรดจะกลับมาเปนปกติ การวนิิจฉัยทําไดไมยาก คือถาสงสัย acute gastritis ที่มีสาเหตุ

จากการติดเชื้อเฉียบพลันจากเฮลิโคแบคเตอรไพโลไร  ใหทาํการตรวจหาเช้ือจากการตรวจยูเรียเบรท

เทส และเจาะAnti H. pylori antibody จะพบวาชนิด IgG ไดผลเปนลบ[34] แสดงวาเปนการติดเชื้อ

แบบเฉียบพลัน แตในทางปฏิบัติภาวะนีพ้บไดนอย เพราะแพทยไมไดนึกถึง เนือ่งจากอาการไม

จําเพาะ 

 

2.  กระเพาะอาหารอักเสบแบบเร้ือรัง (chronic infection) 

โดยทัว่ไปไมสามารถทราบไดชัดเจนวาในผูปวยที่มีกระเพาะอาหารอักเสบแบบเฉียบพลัน

จากการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอรไพโลไร  จะหายไดมากนอยเทาไหร มีการศึกษาในเด็กพบวาเด็ก

สามารถหายจากการติดเชื้อไดเองเปนสวนใหญ[35] สวนการติดเชื้อในผูใหญมักติดไปตลอดชีวิต ยัง

มีระยะแฝงที่ไมมีอาการ หลังจากกลายเปน chronic infection แลว จะมีผลตอไป โดยทําใหเกิดโรค

ตาง ๆ ตามมาแลวแตวา การอักเสบนัน้เกิดเดนอยูที่สวนใดของกระเพาะอาหาร เชื่อวาตําแหนงของ

การอักเสบข้ึนกับปจจัยทางส่ิงแวดลอมและพันธุกรรม ในผูปวยที่มกีารอักเสบเดนบริเวณ กระเพาะ

สวน antrum มักเกิดแผลในลําไสสวนตน (DU) ในขณะที่ถาเปนกระเพาะอาหารอักเสบชนิดทีเ่ปนทั่ว 

ๆ ไป (chronic atrophic gastritis) มักเกดิแผลในกระเพาะอาหาร (GU), มะเร็งกระเพาะอาหาร หรือ 

Gastric lymphoma   ดังแสดงในรูปที ่ 1 
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รูปที่ 1 โรคที่เกิดจากการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร[36] 

 

 
 

พยาธิกําเนิดของการอักเสบ (pathogenesis of inflammation) 
 

 เช้ือเฮลิโคแบคเตอรไพโลไร กระตุนใหมกีารหล่ังสารทีก่อใหเกิดการอักเสบหลายชนิด โดย

กลไกทางตรงที่กอใหเกิดการอักเสบคือเกิดจากสารที่สรางจากตัวแบคทีเรียเอง เชน Cag และ Oip A 

และกลไกทางออมซึ่งเปนผลจากปฏิกิริยาของแบคทีเรียกับเยื่อบุกระเพาะอาหาร[37-38] โดยทัว่ไป

การตอบสนองตอการอักเสบตองการ การยึดติดของตัวแบคทีเรียกับเยื่อบุกระเพาะอาหาร การศึกษา

สวนใหญเช้ือวามีการปลอยสาร inflammatory cytokine IL-8 และมีการกระตุนเมด็เลือดขาวนวิโทร

ฟล (neutrophil) ส่ิงที่ตามมาคือ มกีารสราง reactive oxygen metabolites และมีการ 

upregulation ของ neutrophil expression of  CD11b / CD 18[39] ซึ่งไปกระตุน CAM – 1 

dependent neutrophil adherence เมือ่ตัวนิวโทรฟลไปเกาะติดกับเยื่อบุกระเพาะอาหารทาํใหเกิด

การเปล่ียนแปลงของหลอดเลือดเล็กๆ ของกระเพาะ (micro vascular permeability) และ mast 

cell degradation ผลจากการที่ม ี cytokine หลายตัวหล่ังออกมาทาํใหเกิด down regulation ของ 

somatostatin นําไปสูการเพิม่ข้ึนของ gastrin ผลที่ตามมาจากการที ่gastrin เพิ่มปริมาณมากข้ึนคือ 

ทําใหมี การหล่ังกรดหลังจากการรับประทานอาหารมากกวาคนที่ไมไดติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโล

ไร[40] แสดงวาขาดกลไก feed back ในการยับยัง้การหลั่งกรดในภาวะที ่pH ตํ่า  แตถากาํจัดเชื้อเฮ

ลิโคแบคเตอร ไพโลไรไปจะพบวาการหล่ังกรดสามารถกลับมาเปนปกติ   การตอบสนองแบบที่มกีาร

เพิ่มข้ึนของ gastrin จะพบในผูปวยที่ติดเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ชนิดไมมีแผล และในชนิดที่มี
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การอักเสบเดนบริเวณลําไสเล็กสวนตน (DU) แตการตอบสนองจะเปนอีกแบบหน่ึงในชนิดทีม่ีการ

อักเสบเดนบริเวณกระเพาะอาหารสวน คอปส (corpus inflammation) คือ พบวามกีารหล่ังกรด

ลดลง และหลังจากการกาํจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไปแลวทาํใหการหล่ังกรดเพิ่มกลับมาเปน

ปกติ   

โรคนอกกระเพาะอาหารที่เปนผลจากการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร (Extra gastric 

condition associated with H. pylori infection)  มีหลายภาวะทีเ่ช่ือวาเปนผลทีเ่กิดจากการติดเชื้อ

เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ดังแสดงในตารางที ่1[41] แตหลักฐานยังไมชัดเจน 

 

ตารางที ่ 1  nongastrointestinal tract disease possibly associated with Helicobacter         

                   pylori  infection.        

 -  iron deficiency anemia 

 -  coronary artery disease 

  - cerebrovascular disease 

 -  hypertension 

 -  Raynaud’ s phenomenon 

-  migraine headaches 

 -  vomiting of pregnancy 

 - chronic urticaria 

 

  -  Immune thrombocytopenic purupra 

(ITP) 

  -  hyper ammonemia 

  -  sudden infant death syndrome 

  -  growth retardation 

  -  anorexia of aging 

  -  rosacea 

 

 

มีเพียง 2 ภาวะเทานัน้ทีม่ีหลักฐานสนับสนุนวาเกี่ยวของกับการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโล

ไร ชัดเจนคือ ภาวะโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็ก (iron dericiency anemia) และ ITP (Idiopathic 

thrombocytopenic purpura)[42-44] โดยในภาวะ ITP คิดวาเกิดจาก molecular mimicry ระหวาง 

cag A กับ platelet antigen[45] โดยพบวาหลังจากรักษาการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ทําให

ผูปวยถงึคร่ึงหนึ่งหายจากโรค ITP 

 สวนในภาวะ iron deficiency anemia กลไกของความสัมพันธทีเ่ปนไปได คือ เช่ือวาการติด

เช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ทําใหเกิดการอักเสบของกระเพาะอาหารทําใหมีการเสียเลือดแบบแฝง

และเร้ือรัง รวมทัง้การอักเสบที่เกิดที่บริเวณ corpus ของกระเพาะทําใหการหล่ังกรดลดลง ผลที่

ตามมาคือการดูดซึมเหล็กลดลง โดยหลังการกาํจัดเชือ้เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ทําใหภาวะ iron 

deficiency anemia ดีข้ึน[46-47] 
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การวินิจฉัย  
 
 การตรวจวนิิจฉัย แบงเปน 2 วิธีใหญ ๆ คือ invasive test และ non-invasive test โดยวิธี 

invasive test ตองตัดชิ้นเนือ้จากกระเพาะอาหารมาตรวจ สวนวิธ ี noninvasive test ไมตองตัดชิ้น

เนื้อจากกระเพาะอาหาร 

1). เทคนิค invasive ตองตัดชิ้นเนื้อกระเพาะอาหารผานการสองกลอง 

1.1 การตรวจยอมพิเศษเพือ่หาตัวเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  

( microscopic demonstration of the organism) 

    1.2   การตรวจ urease test 

2).   เทคนิค non- invasive ไมตองตัดชิ้นเนื้อกระเพาะอาหาร 

 2.1   การตรวจ urea breath test (UBT) 

 2.2   การตรวจ stool antigen test  

 2.3   การตรวจ serologic test  

 

ภาพท่ี 2 แสดงหลักการตรวจหา เช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

H.pylori Antibody, histology, culture 
in situ hybridization, PCR 

urease 

urea CO2 NH4OH 

Urea breath test CLO test 

+ 
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การตรวจเพาะเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร[48] 
 
 การเพาะเช้ือ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ทําไดคอนขางยาก ไมไดใชในทางปฏิบติัเพื่อการ

วินิจฉัย แตใชในกรณีที่ตองการดู ความไวและการด้ือยาปฏิชีวนะของเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 

การเพาะเช้ือตองอาศัยภาวะที่เหมาะสม คือ อุน (37 °C) , ชื้น ( ≥ รอยละ 95 ) และออกซิเจนนอย 

(รอยละ 5-6) และระหวางการขนสงเช้ือไปเพาะมีความสําคัญเพราะเชื้ออยูรอดไดที่อุณหภูมิ 4 °C 

ได 48 ช.ม. การเพาะเช้ือตองใชเวลานาน 7 วัน (แตถาหลังจากรักษาไปแลวควรเพาะเช้ือนาน 10-14 

วัน) เมื่อเพาะขึ้นแลวตองแยกเช้ือตอดวยลักษณะเฉพาะทางชีวเคมทีี่ม ีurease , catalase, oxidase 

 
การตรวจยอมพิเศษเพ่ือหาตัวเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
 
 โดยการตัดชิ้นเนื้อเยื้อกระเพาะอาหารผานการตรวจดวยการสองกลอง คําแนะนําคือควรใช

ตัวตัดขนาดใหญ ชิน้เนื้อที่ตัดมาตรวจอยางนอย 3-4 ชิ้น ตําแหนงที่แนะนําใหตัดคือ greater 

curvature prepyloric antrum, ตําแหนง greater curve ของ body, ตําแหนง angularis หลังจาก

ไดชิ้นเนื้อมาแลวจึงผานขบวนการเตรียมและการยอมสีที่ใชยอม เชน hematoxylin and eosin 

(H&E) ซึ่งจะดีในกรณีที่ปริมาณเชื้อคอนขางมาก แตถาเชื้อปริมาณนอยอาจมองไมเห็น การยอม

พิเศษอ่ืน ๆ ทีท่ําใหเหน็เช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไดชดัเจนมากข้ึน เชน Silver stain, Genta stain, 

EL-Zimaity stain[49]  

 

การตรวจ urease test 
 
 โดยนาํช้ินเนื้อเยื่อของกระเพาะอาหาร นาํมาใสใน agar gel slide หลักการคือ ถามีเช้ือเฮลิ

โคแบคเตอร ไพโลไรในเนื้อเยื่อเช้ือจะปลอย urease มายอย urea ในแผนตรวจเปลีย่นเปน 

ammonia และ carbon dioxide โดย ammonia ทําใหภาวะpH เปนตางมากข้ึน จึงเปลี่ยนสีแผน

ตรวจ การตรวจมีความไวและความจาํเพาะสูงมากกวารอยละ 90[50] การตรวจจะไดผลลบลวง 

กรณีที่ไดยาเหลานี้มากอน เชนยาปฏิชีวนะ, ยาลดกรดกลุม proton pump inhibitor, ยาลดกรดกลุม 

H2 RA, bismuth, หรือในกรณีมีเลือดออกในกระเพาะอาหาร การตรวจ urease test เปนการตรวจที่

ทําไดงายในทางปฏิบัติสําหรับผูปวยทีม่าตรวจสองกลองกระเพาะอาหาร และทราบผลการตรวจ

รวดเร็วคือภายใน 24 ชัว่โมง ราคาถูก เหมาะสําหรับการตรวจเพื่อวนิจิฉัยการติดเชือ้เฮลิโคแบคเตอร 

ไพโลไร 
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การตรวจยูเรียเบรทเทส (urea breath test) 
 
 ใหผูปวยทานเม็ดยาที่มียูเรีย ซึ่งม ี C13 หรือ C14 หลังจากนั้นใหเปาลมหายใจออกมาและ

นําไปตรวจวัดหา carbon dioxide ที่ม ี C13 หรือ C14 อยู หลักการคลายกับการตรวจ urease test 

เพราะเปนการวัดส่ิงที่ไดจากการยอย ยเูรีย โดย urease ของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไดเปน 

ammonia และ carbon dioxide โดย carbon dioxide ถูกดูดซึมเขากระแสเลือดแลวขับออกมาทาง

ลมหายใจ วธิีนี้เปนการตรวจทีท่ําไดงาย ผูปวยไมตองไดรับการตัดชิ้นเนื้อเยื่อกระเพาะอาหาร มี

ความไวและความจําเพาะสูงมากกวารอยละ 90[50] ในทางปฏิบัติ มักใชกรณีเพื่อติดตาม

ผลการรักษาหลังการใหยากาํจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไปแลวเพื่อดูวาหายหรือไม ขอควรระวัง

เชนเดียวกับ  urease test คือ เกิดผลลบลวงไดกรณีทานยาปฏิชีวนะ ทานยาลดกรดกลุม proton 

pump inhibitor กลุม H2 RA หรือ Bismuth  การตรวจวิธนีี้จะไมทําในผูปวยที่เคยผาตัดกระเพาะ

อาหารออกไปบางสวน เพราะทําใหการแปลผลผิดพลาด 

 

การตรวจ  stool antigen test 
 
 หลักการคือเปนการตรวจหา H. pylori antigen ในอุจจาระ มีความไวและความจําเพาะ

ใกลเคียงกบัการตรวจทางพยาธิวิทยาและยูเรียเบรทเทส ทางปฏิบัติมักใชตรวจเพื่อติดตาม

ผลการรักษาหลังใหยากาํจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยตองรอระยะเวลาถงึ 12 สัปดาห หลัง

ทานยาครบแลว เพื่อยนืยนัผลการกําจัดเชื้อ เกิดผลลบลวงไดจากการใชยากลุม proton pump 

inhibitor[51] 

 

การตรวจ serology  
 
 หลักการคือเปนการตรวจหา H. pylori antigen IgG ขอจํากัดคือ วธิีนี้บอกไดวาผูปวยเคย

สัมผัสกับเชื้อโรคตัวนี้มากอน แตไมสามารถบอกวามกีารติดเชื้อจริงในขณะนัน้หรือไม เพราะระดับ

แอนติบอดี จะอยูสูงในเลือดเปนระยะเวลาหนึง่ และไมสามารถใชการทดสอบนี้ในการติดตาม

ผลการรักษา เพราะกวาที่ระดับแอนติบอดีจะลดลงตองใชเวลานานอยางนอย 6 เดือน[52] 

 มักใชในการวนิิจฉัยการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในกรณีที ่ ไมสามารถตัดชิน้เนื้อเยื่อ

กระเพาะมาตรวจเนื่องจากมีขอหาม เชน เกร็ดเลือดตํ่า การแข็งตัวของเลือดผิดปกติ หรือกรณีทีคิ่ด
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วาอาจเกิดผลลบลวงจากการตรวจวิธีอ่ืนๆ เชน มเีลือดออกในกระเพาะ ภาวะgastric atrophy , 

Malt lymphoma หรือในกรณีที่ไดรับยาลดกรด proton pump inhibitor หรือยาปฏิชีวนะ[53] 

 

ตารางที ่2  แสดงความไวและความจาํเพาะในการตรวจวินิจฉยัการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพโลไร 

การตรวจ ความไว (รอยละ) ความจําเพาะ (รอยละ) 

  การตรวจยอมพิเศษ (histology) 

  urese test 

  urea breath test 

  stool antigen test 

  serology test 

  การเพาะเช้ือ (culture) 

93 – 96 

88 – 95 

90 – 96 

86 – 94 

86 – 94 

80 - 98 

98 – 99 

95 – 100 

88 – 98 

86 – 95 

78 – 95 

100 

 
การรักษา[53-54] 
 
 ขอบงชี้ในการรักษาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ตามคําแนะนาํของ Maastrict II   

ในป  2000 คือ  

1. ระดับคําแนะนํา เกรดA (Grade of   recommendation A) คือ แผลในกระเพาะ (GU), แผลใน

ลําไสเล็กสวนตน(DU), มะเร็งตอมน้ําเหลืองที่กระเพาะชนิด MALT lymphoma  

2. ระดับคําแนะนําเกรด B  (Grade of recommendation B) คือ  atrophic gastritis, การตรวจ

เจอเชื้อ  เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในผูปวยหลังการผาตัดกระเพาะ, ผูปวยที่มีญาติสายตรงเปน

มะเร็งกระเพาะอาหาร 

3. ระดับคําแนะนําเกรด D (Grade of recommendation D) ไดแก ผูปวยยนืยนัตองการการรักษา 

(โดยตองผานการใหคําปรึกษาอธิบายจากแพทยแลว) 
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ขอบงชี้ในการรักษาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เพิ่มเติมจาก Maastrict II ตามการประชุม

ในป 2005 ของ Maastrict III คือ 

1.  ระดับคําแนะนําเกรด A ไดแก 

- ผูปวยกลุม Non-Ulcer dyspepsia  ที่ไดรับการวินจิฉัยจากการตรวจสองกลองทางเดิน

อาหาร และพบการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 

- ผูปวยที่มีอาการ dyspepsia และไมไดรับการสองกลองทางเดินอาหารแตตรวจหาเช้ือ 

เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยวิธกีาร non invasive แลวพบการติดเชื้อ 

- ผูปวยที่ตองเร่ิมใชยาตานการอักเสบที่ไมใช steroid (NSAIDS) การใหการรักษาการติด

เช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร อาจชวยปองกนัการเกิดแผลและการเกิดแผลที่มี

ภาวะแทรกซอนคือ เลือดออกได 

- ผูปวยที่ใชยากลุมตานการอกัเสบที่ไมใช steroid มานานแลว การใหการรักษาการติด

เช้ือ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร นาจะมีประโยชน แตไมมีขอมูลเพียงพอวาจะชวยปองกนั

การเกิดแผลไดทั้งหมด 

2.  ระดับคําแนะนําเกรด B ไดแก 

การทาํการทดสอบการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในผูปวยที่ตองใชยาลดกรดกลุม 

proton pump inhibitor เปนระยะเวลานานเพราะมีขอมูลวา การรับประทานยาลดกรดกลุมนีน้าน 

ทําใหเกิดการเปล่ียนแปลงลักษณะการอักเสบของกระเพาะอาหาร โดยการอักเสบจะไปเดนอยูที่

บริเวณ corpus (corpus gastritis) ผลที่ตามมาภายหลังคือ เกิด atrophic gastritis ซึ่งอาจเปน

สาเหตุของการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร 

 การรักษาเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในปจจบุัน แนะนาํใหสูตรมาตรฐาน คือ Triple regimen 

คือ ประกอบดวยยาปฏิชีวนะ 2 ตัว ใน 3 ตัว ดังนี้ คือ clarithromycin, amoxicillin หรือ 

metronidazole และยาลดกรดกลุม proton pump inhibitor( PPI) หนึ่งตัว เปนระยะเวลา 7-14 วนั 

สรุป สูตรยาทีใ่ชรักษาในตารางที 3 
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ตารางที่ 3    แสดงสูตรการรักษาที่แนะนาํโดย  Maastricht 2-2000 Consensus  

 

สูตรการรักษา ระยะเวลา 

  First line therapy 

  PPI (RBC)  วันละ 2 คร้ัง + 

  Clarithromycin 500 มก. + Amoxicillin 1000 มก. วันละ 2 คร้ัง หรือ 

  Metronidazole 500 มก. วันละ 2 คร้ัง 

 

 

อยางนอย 7 วนั 

 

  กรณีลมเหลวจาก First line therapy  

  Second line therapy  

  PPI วันละ 2 คร้ัง + Bismuth subsalicylate / Subcitrate 120 มก.  

 วนัละ 4 คร้ัง+ Metronida zoce 500 มก.วนัละ 3 คร้ัง + Tetracycline       

 500 มก.  วันละ 4  คร้ัง 

 

 

อยางนอย  7  วัน 

 กรณีลมเหลวจาก Second therapy ควรสงตอใหแพทยผูเช่ียวชาญ 

 โรคระบบทางเดินอาหารเปนผูดูแลตอ 

 

 

หมายเหตุ PPI    คือ  Proton pump inhibitor  

  RBC  คือ  Ranitidine bismuth citrate 

 

 จากที่กลาวมาขางตนแสดงใหเหน็วาการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สามารถกอใหเกิด

โรคระบบทางเดินอาหาร และโรคนอกระบบทางเดินอาหารหลายโรค   การวนิิจฉัยสามารถทาํได

หลายวิธ ี  การรักษาทาํใหผูปวยสวนใหญหายขาดและอาการดีข้ึน  ภาวะdyspepsia เปนปญหาที่

พบบอยในทางปฏิบัติ แพทยระบบทางเดินอาหารที่ไดรับการปรึกษาดวยปญหานี้จะพิจารณาถึงขอ

บงชี้ที่จะทาํการตรวจคนเพิ่มเติมเพื่อวนิิจฉัยโรค การตรวจที่เปนมาตรฐาน คือตัดชิ้นเนื้อที่กระเพาะ

มาตรวจ uease test การแปลผล คือ บวก ถามีการติดเชือ้เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร หรือเปนลบ ถาไม

มีการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ปญหาที่ทาํใหแพทยไมไดใหการรักษาการติดเชื้อเฮลิโคแบค

เตอร ไพโลไร คือการตรวจเปนลบทั้งที่มกีารติดเชื้ออยู คือเปนผลลบลวง (false negative) ซึ่งเกิด

จากหลายสาเหตุ เชน การไดยาลดกรด  การไดรับยาปฏิชีวนะมากอน การมีเลือดออกในกระเพาะ

อาหาร  ยาลดกรดเปนยาที่ผูปวยสวนใหญมักไดรับมากอนเพื่อลดอาการ dyspepsia ในเบ้ืองตน  

ยาทีน่ิยมใชในปจจุบัน คือ ยาในกลุม proton pump inhibitor เชน  omeprazole ยาในกลุม H2 

Antagonist เชน ranitidine และยาในกลุม muco protective agent เชน  rebamipide   
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 ยาในกลุม proton pump inhibitor มีใชกันอยางแพรหลาย เปนยาที่มีประสิทธิภาพดีในการ

ลดกรดในกระเพาะยาที่มีใชในประเทศไทย ไดแก omeprazole (losec®), esomeprazole 

(nexium®) , rabeprazole (pariet®) , lansoprazole (prevacid®) และ pantoprazole (controloc®) 

โดยยา omeprazole เปนยาตัวแรกในกลุมนี้ และยังใชกันอยางแพรหลาย พบวาหลังจากไดรับยาก

ลุมนี้ มีผลทําใหเกิดผลลบลวงสําหรับการทดสอบหาเช้ือ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ซึ่งอัตราการเกิด

แตกตางกันไปในแตละการศึกษา ต้ังแตรอยละ 5-38[55,66,68,77] โดยยังไมทราบกลไกที่แนชัด 

โดยกลไกที่ทําใหเกิดผลลบลวงที่อาจเปนไปไดคือ 1)เกิดจากการที่ยากลุม proton pump inhibitors 

มีผลลดความเปนกรดในกระเพาะ ทําใหสภาพแวดลอมไมเอ้ืออํานวยตอเชื้อในการอยูรอด จึงมีผล

ทางออมทําใหจํานวนแบคทีเรียลดลง[50,56-59] 2) ยามีผลลดจํานวนแบคทีเรียโดยตรง 3) ยามีผล

ยับยั้ง urease activity ของแบคทีเรีย[60] โดยอัตราการเกิดผลลบลวง (false negative rate) ยงั

แตกตางกันไปข้ึนกับชนิดของยาในกลุม proton pump inhibitor ดวย จากการศึกษาของ LEVINE 

และคณะพบวาอัตราการเกิดผลลบลวงของยา omeprazole เปนรอยละ 4.1 , pantoprazole รอย

ละ 2.2 , lansoprazole รอยละ 16.6 และ esomeprazole รอยละ 13.6[61] ปรากฏการณนี้อาจ

อธิบายไดวายาในกลุมเดียวกันแตตางชนิดกันมีผลในการตานเชื้อแบคทีเรียแตกตางกัน โดย

การศึกษาทางหลอดทดลองพบวายา lansoprazole เปนยาที่มีฤทธิ์ตานเช้ือแบคทีเรียคอนขางแรง 

เมื่อเปรียบเทียบกับ pantoprazole[62,63] โดยยังพบอีกวาอัตราการเกิดผลลบลวงยังสามารถเกิด

ไดเร็วแมทานยา omeprazole แค 1 สัปดาห และมีอีกรายงานหนึ่งพบวาแมแตไดรับยาเพียง 1 วัน ก็

ทําใหเกิดผลลบลวงตอการตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยวิธียูเรียเบรทเทสได แมวายายัง

ไมเกิดผลเต็มที่ในแง pharmacodynamic action[64,65] ก็ตาม การรับประทานยา omeprazole ใน

ระยะเวลานานตางกัน ก็มีผลทําใหอัตราการเกิดผลลบลวงตอการตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโล

ไร โดยวิธียูเรียเบรทเทสตางกัน โดยอัตราการเกิดผลลบลวงเพิ่มมากข้ึนตามระยะเวลาของการ

รับประทานยา จากการศึกษาของ CONNOR และคณะ[66] ทําการศึกษาผูปวยทั้งหมด 25 ราย โดย

ใหยา omeprazole  20 มก.ตอวัน พบวาหลังจากรับประทานยา 14 วัน พบผลลบลวงตอการ

ตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยวิธียูเรียเบรทเทส 7 คน และในกลุมคนไขที่เหลือเม่ือใหทาน

ยาตอจนครบ 28 วัน พบวาเกิดเพิ่มข้ึนอีก 6 คน รวมเปน 13 คนใน 25 คน คิดเปนรอยละ 52 ซึ่ง

คอนขางสูงมากเมื่อเปรียบเทยีบกับการศึกษาอ่ืนๆ เพราะระยะเวลาท่ีใหในการศึกษานี้คอนขางนาน

คือ 28 วัน แตจาการศึกษาอ่ืน ๆ มักใหนาน 14 วัน หรือ 2 สัปดาห แลวมาประเมินการตรวจหาเช้ือเฮ

ลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยวิธียูเรียเบรทเทส แสดงวาระยะเวลาของการใหยานาจะมีผลตออัตราการ

เกิดผลลบลวง การศึกษาของ CONNOR และคณะยังพบอีกวาหลังหยุดยา omeprazole แลวให

ตรวจยูเรียเบรทเทส พบวาผลการตรวจกลับมาเปนบวก โดยเกิดเร็วที่สุดต้ังแต 2 วัน ในผูปวยสวน
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ใหญ และผลการตรวจกลับมาเปนบวกในผูปวยทั้งหมดที่ 6วันแลวหลังหยุดยา จากการศึกษาของ 

CHEY และคณะ[55] พบวาขนาดของยา omeprazole มีผลตอการตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร 

ไพโลไร โดยวิธียูเรียเบรทเทส โดยการศึกษานี้ใหยา omeprazole 20 มก.ตอวัน หลังทานยาครบ 14 

วัน พบวาเกิดผลลบลวงในผูปวย 5 คน ใน 13 คน คิดเปนรอยละ 38.5 โดยพบวา 3 คน ใน 5 คน ผล

ตรวจกลับมาเปนบวกภายใน 2 วันหลังหยุดยา และผลกลับมาเปนบวกทั้งหมด 5 คน หลังหยุดยา 5 

วัน โดยศึกษาตอในกลุมที่รับประทานยาครบ 14 วัน แลวผลการตรวจยูเรียเบรทเทสยังเปนบวกอยู 

และใหทานยา omeprazole ตอโดยเพิ่มขนาดยาเปน 40 มก.ตอวัน พบวาเมื่อทานยาครบ 28 วนั ผล

การตรวจยูเรียเบรทเทสซํ้า พบวาเกิดผลลบลวงเพิ่มข้ึน 1 คนในทั้งหมด 5 คน อีก 2 คนผลเปน 

indetermine แตทั้ง 5 คน ระดับของ 14CO2 excretion ลดลง แสดงใหเห็นวาทั้งขนาดยาและ

ระยะเวลาของการรับประทานยานาจะมีผลตอาการตรวจหาเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยทั่วไป

ผูเช่ียวชาญจึงแนะนําใหหยุดยากลุม PROTON PUMP INHIBITOR กอนการตรวจหาเชือ้เฮลิโคแบค

เตอร ไพโลไร เปนระยะเวลาอยางนอย 7-14 วัน 

 ยาลดกรดในกลุมอ่ืนที่ใชกันอยูในปจจุบันมีอีก 2 กลุมคือ ยาในกลุม H2 antagonist เชน 

ranitidine และ ยา rebamipide ซึ่งออกฤทธิ์เปน gastro protective drug ยาในกลุม H2 antagonist 

เชน ranitidine มีผลทําใหเกิดผลลบลวงตอการตรวจหาเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไดเชนกัน โดย

อัตราการเกิดคอนขางแตกตางกันไปในแตละการศึกษาต้ังแต ไมเกิดผลลบลวงเลย หรือเกิดมากถึง

รอยละ 18[67,69,70] โดยกลไกการเกิดยังไมทราบแนชัด มีทั้งบอกวาสามารยับยั้ง urease activity 

ของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรได[71] แตอีกการศึกษาหนึ่งบอกวาไมมีผลดังกลาว[72] 

ยา rebamipide เปน gastro protective drug ออกฤทธิ์โดยกระตุนการสราง 

prostaglandin และ mucus glycoprotein ยับยั้ง reactive oxygen species, inflammatory 

cytokines, chemokines, neutrophil activation และยับยั้ง immunoinflammatory response มีผล

ทําใหแผลในกระเพาะหายเร็วข้ึนและลดการกลับเปนซํ้าของแผล การศึกษาที่ผานมายังไมพบวายา 

rebamipide มีผลทําใหเกิดผลลบลวงตอการตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยวิธียเูรียเบรท

เทส[73-75]  

จากขอมูลที่กลาวมาขางตนจะเห็นวาแพทยกําลังเผชิญกับปญหาตอการวินิจฉัยหาเช้ือเฮลิ

โคแบคเตอร ไพโลไร ในกลุมผูปวยหลายกลุม เชน ผูปวยที่ไดรับยาลดกรดในกระเพาะอาหารมากอน

โดยเฉพาะในกลุม proton pump inhibitor การไดรับยาฆาเช้ือมากอน, การมีเลือดออกในกระเพาะ

อาหาร ปญหาที่พบบอยที่สุดคือผูปวยที่มีอาการปวดทองสวนบน (dyspepsia) มักไดรับยาลดกรด

ในกระเพาะอาหารกลุม proton pump inhibitor มากอนเพราะเปนยาที่มีประสิทธิภาพในการรักษา

อาการปวดทองสวนบน ดังนั้นการศึกษาถึงอัตราการเกิดผลลบลวงตอการตรวจหาเชื้อเฮลิโคแบค
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เตอร ไพโลไร นาจะมีประโยชนในการดูแลรักษาผูปวย เพื่อใหคําแนะนําที่เหมาะสมกอนมาตรวจหา

เช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 



   

บทที่ 3 
 

วิธีการดําเนินการ 
 

 การวิจยันี้เปนการศึกษาผูปวยไทยที่มีภาวะdyspepsia ที่เขารับการรักษาแบบผูปวยนอกใน

โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ และไดรับการสองกลองระบบทางเดินอาหารสวนบนไมพบความผิดปกติ 

หรือมีการอักเสบ  และตรวจพบการติดเชื้อ Helicobacter pylori ในระหวางวนัที ่ 1 มกราคม 2549 

ถึง31 ธันวาคม 2549 

 

รูปแบบการวิจัย (Research design)   
          
         การวิจยัเชิงพรรณนา   (descriptive study) 

 

ระเบียบวิธีการวิจัย (Research methodology) 
 
          ประชากรเปาหมาย (Population)  คือ ผูปวยไทยทีม่ีอาการระบบทางเดินอาหารสวนบน 

โดยเฉพาะอาการปวดทอง 

          ประชากรตัวอยาง (Sample population) คือ ผูปวยที่มีอาการดังกลาวที่มารับการรักษา

แบบผูปวยนอกที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ  ซึ่งตรวจโดยการสองกลองระบบทางเดินอาหารสวนบนไม

พบความผิดปกติ หรือมีการอักเสบ  และตรวจพบการติดเชื้อ Helicobacter pylori 

 

เกณฑการคัดเลือกเขามาศึกษา (Inclusion criteria) 
 

1. คนไขที่ไดรับการทํา EGD พบ NUD( Non ulcer dyspepsia)  ตรวจ Rapid urease test 

ผลเปนบวก และผลตรวจ UBT เปนบวก 

2. อายุ 18-80 ป 
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เกณฑการตัดออกจากการศึกษา (Exclusion criteria) 
 

1. หญิงมีครรภ หรือใหนมบุตร 
2. แผลในกระเพาะอาหารหรือลําไสเล็ก (GU,DU) 

3. ประวัติผาตัดกระเพาะอาหาร 
4. ประวัติแพยาที่จะใหในการศึกษา 

5. มะเร็งกระเพาะอาหาร 
6. ภาวะเลือดออกในกระเพาะอาหาร 

 

การคํานวณขนาดตัวอยาง (Sample size determination) 
 

                      n     =   Z 2
α/2 PQ/d2                                                   

       กําหนด    α     =  0.05               

                    Z α/2     =   1.96  

   P  = 0.3    Q = 0.7 

 d  =  acceptable error  =  0.15 

แทนคา n = (1.96)2 (0.3) (0.7) / (0.15)2  

 n = 36 

 

วิธีการศึกษา (Intervention)  
 
 ผูปวยจะไดรับการซักประวัติตรวจรางกายตามแบบฟอรมที่เตรียมไว และเซ็นชื่อในใบ

ยินยอมเขารวมงานวิจัย โดยทํา UBTกอนการใหยาเปน baseline ( UBT at day 0) 

 ใหยา omeprazole 20 mg ตอวันเปนเวลา 14 วัน แลวหยุดยา 

 เหตุผลที่เลือกใชยา omeprazole เนื่องจากวาเปนยาในกลุม proton pump inhibitor ตัว

แรก และมีการใชกันอยางแพรหลายในการรักษาภาวะ dyspepsia ทําการตรวจ UBT ณ. วันที่ 14 

ของการรักษา (1-3ชั่วโมงหลังกนิยามื้อสุดทาย) : นับเปนday 14 

 ระหวางการศึกษา ขอใหผูปวยไมทานยาปฏิชีวนะทกุชนิด และยารักษาแผลในกระเพาะ

ชนิดอ่ืน 
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 หยุดการศึกษาเมื่อผล positive และใหผูปวยตัดสินใจวาจะทานยาเพื่อกําจัดเช้ือเฮลิโคแบค

เตอร ไพโลไร หรือไม โดยอธบิายประโยชนและผลขางเคียงของยา ใหผูปวยตัดสินใจเอง 
 
ภาพท่ี 3   แสดงแผนภูมิวธิีการศึกษา 
 

 
 

การสังเกตและการวัด (Observation and measurement) 
 

1. ขอมูลพื้นฐานของผูปวย 

เพศ  อาย ุ น้ําหนกั  สวนสูง   

2. ขอมูลที่ศึกษา 

2.1. ผลของการตรวจ urea breath test ขณะทานยาomeprazole ผลบวกหรือลบ โดย

คิดจํานวนที่ผลเปนลบ มาคิดเปนอัตราสวน หรือรอยละ (อัตราการเกิด false 

negative) 

2.2. จํานวนวันหลังจากหยุดยาที่ผลการตรวจ urea breath test กลับมาบวก (positive)  
 

การรวบรวมขอมูล (Data collection) 
 
       เก็บรวบรวมขอมูลผูปวยที่ไดรับการตรวจวิธียูเรียเบรทเทส ขณะทานยาและหลังหยุดยา 

แปลผลวา บวกหรือลบ 

UBT at Day 21( post Rx day7) 

UBT positive 

UBT at Day 14 

UBT negative 

Positive Negative 

UBT at Day 28(post Rx day 14) 

Positive Negative 
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การวิเคราะหขอมูล (Data analysis) 
 
 ขอมูลที่ไดจากการศึกษาจะอยูในรูปรอยละและจํานวนวนั 

 

ปญหาทางจริยธรรม (Ethical considerations) 
 
       การศึกษานี้มคีวามเส่ียงตํ่า ผูปวยทุกรายใหความยนิยอมเปนลายลักษณอักษร (informed 

consent) หลังจากผูวิจัยอธบิายวัตถุประสงค  ประโยชนที่ไดรับ  และ ผลขางเคียงที่อาจเกิดข้ึนตาม 

ใบยินยอมเขารวมการศึกษา  
 

ขอจํากัดในการวิจัย (Limitation) 
    

   ตองติดตามผูปวยกลับมาตรวจหลังทานยาครบ 14 วนัและถาผลเปนลบ ใหผูปวยหยุดยา

และกลับมาตรวจยูเรียเบรทเทส ซ้ํา  ผูปวยบางคน ตองกลับมาตรวจหลายคร้ังถาผลยังลบอยูอาจทํา

ใหเกิด drop out ได        

 

ผลหรือประโยชนที่คาดวาจะไดรับจากการวิจัย (Expected benefit and 
application) 
 

1. ทราบถงึอัตราการเกิด false negative ตอการตรวจหาเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ของ

ยารักษาแผลในกระเพาะกลุม Proton pump inhibitor  

2. ทราบถงึระยะเวลาที่จะตองหยุดยากอนจะทําการตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 

เพื่อลดปญหาการเกิด false negative 

 

อุปสรรคที่ผูวิจัยคาดวาจะเกิดขึ้นในขณะดําเนินการวิจัย และมาตราการในการ
แกไข (Obstacle) 
 

1. ผูปวยตองกลับมาตรวจขณะทานยาครบ 14 วัน ซึง่อาจมีผูปวยสวนหนึ่งไมมาตามนัด 

สามารถแกไขโดยอธิบายการศึกษานี้ใหผูปวยเขาใจต้ังแตตน และขอที่อยูรวมทั้ง

หมายเลขโทรศัพทเพื่อใชติดตามผูปวยได        
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2. ผูปวยทานยาจริงหรือไม ใชวิธีการนับเม็ดยาเมื่อผูปวยกลับมาตรวจ 

3. ผลขางเคียงจากยารักษาแผลในกระเพาะ ซึ่งโดยทั่วไปมีผลขางเคียงนอยและไมรุนแรง 

แกไขโดยใหผูปวยสามารถติดตอผูทําวิจยัไดตลอดเวลา และใหการรักษาหากเกิด

ปญหา   

การบริหารการวิจัยและตารางการปฏิบัติงาน (Administration and time schedule) 
 

1. การศึกษาเตรียมงาน 1 พฤศจิกายน 2548 ถึง 31 ธันวาคม 2548 

2. ดําเนนิการวิจยัและรวบรวมขอมูล 1 มกราคม 2549 ถึง 30 กันยายน 2549 

3. วิเคราะหขอมลู 1 ตุลาคม 2549 ถึง 31 ธันวาคม 2549 

4. วิเคราะหขอมลู 1 ธันวาคม 2549 ถึง 31 เมษายน 2550 
 

งบประมาณรายจายของโครงการวิจัย (Budget) 
 
        หมวดคาใชสอย   - คาเจาหนาทีพ่ิมพเอกสาร 2,000 บาท 

  - คาอุปกรณในการรวบรวมขอมูล (diskette, หมึกพิมพคอมพิวเตอร)  

2,000 บาท 

  - คาตอบแทนผูเขารวมการวจิัยรายละ 1,000 บาท x 36= 36,000 บาท 

        หมวดหัตถการ  - คาตรวจ urea breath test รายละ 2,000 x 108 =216,000บาท 

       คาใชจายรวม  - 256,000 บาท                 



   

บทที่ 4 
 

ผลการวิจัย 
 

 การศึกษานี้เกบ็รวบรวมขอมลูผูปวยที่เขารับการรักษาที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ต้ังแต

เดือนมกราคม 2549 ถึงเดือน ธันวาคม  2549 มีผูปวยทีเ่ขารับการศึกษาวิจยั 40 ราย โดย 4 รายได

ถูกตัดออกจากการศึกษาเนือ่งจากผูปวย 2 ราย ทานยาไมสม่ําเสมออีก 2 ราย ไมสามารถกลับมา

ตรวจตามนัดได 

 ผูปวย 36 ราย ในการศึกษา คือผูปวยไทยที่มีอาการปวดทองสวนบน (dyspepsia) มารักษา

แบบผูปวยนอกที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ อายุของผูปวยอยูในชวง 19 ป ถงึ 70 ป โดยมีคาเฉลี่ย

เทากัน 47 ± 13.23 ป เปนชาย 8 คน (คิดเปนรอยละ 22) เปนหญิง 28 คน (คิดเปนรอยละ 78) 

ขอมูลพื้นฐานของผูปวยแสดงในตารางท่ี 4 

 

ตารางที่ 4  แสดงขอมูลพื้นฐานของผูปวย 

จํานวนผูปวย (คน) 

ชาย (คน) 

หญิง (คน) 

อายุ (ป) 

น้ําหนกั (กิโลกรัม) 

สวนสูง ( เซนติเมตร) 

น้ําหนกัเพศชาย (กิโลกรัม) 

น้ําหนกัเพศหญิง (กิโลกรัม) 

สวนสูงเพศชาย ( เซนติเมตร) 

สวนสูงเพศหญิง ( เซนติเมตร) 

ด่ืมแอลกอฮอล 

      ด่ืม (คน) 

      ไมด่ืม (คน) 

สูบบุหร่ี 

      สูบ (คน) 

      ไมสูบ (คน) 

36 

8 (รอยละ22) 

28 (รอยละ78) 

47± 13.23 

59.8±11.04 

160.39±7.4 

68.57±8.53 

57.31±10.48 

169.31±5.13 

157.83±5.81 

 

3 

33 

 

2 

34 
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 ผูปวยทุกรายไดรับการสองกลองทางเดินอาหารสวนบน เพื่อวนิิจฉยัหาสาเหตุของอาการ

ปวดทอง โดยเปนไปตามขอบงชี้ของผลพบวาผูปวย 34 ราย (คิดเปนรอยละ 94) พบวามกีารอักเสบ

ของกระเพาะอาหาร สวนผูปวยอีก 2 รายที่เหลือ (คิดเปนรอยละ 6) ไมพบความผิดปกติ สรุปไดวา

ผูปวยทั้ง 36 ราย วินิจฉยัโรคเปน non-ulcer dyspepsia ทุกรายไดรับการตัดชิ้นเนือ้บริเวณ antrum 

เพื่อนาํมาตรวจ urease test เพื่อการวนิจิฉัยหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ผลพบวาทกุรายมีผล

การตรวจเปนบวก เพื่อยนืยนัการวินิจฉยั และใชติดตามในการศึกษา ไดใหผูปวยทกุรายรับการตรวจ

ยูเรียเบรทเทส (UBT1) ผลพบวาทุกรายมผีลการตรวจเปนบวก ใหยา omeprazole 20 มก.ตอวัน ไป

รับประทานติดตอกันเปนเวลา 14 วนั เมือ่นัดผูปวยมาในวนัที่ 14 ของการรักษา เพือ่มาทดสอบ ยูเรีย

เบรทเทส (UBT2) ผลการตรวจพบวามผีูปวย 5 ราย ที่ผลการตรวจยูเรียเบรทเทสเปนลบ ทั้งที่ยงั

ไมไดใหยากาํจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร แสดงถึงวาเปนผลลบลวง (false negative) ซึ่งคิดเปน

รอยละ 13.9 แสดงวาอัตราการเกิดผลลบลวงที่เกิดจากยา omeprazole ขนาด 20 มก.ตอวัน เมื่อ

ทานยาตอเนื่องเปนเวลา 14 วนั คือรอยละ 13.9 สวนผูปวยอีก 31 ราย ผลการตรวจยูเรียเบรทเทส

เปนบวก คิดเปนรอยละ 86.4 แสดงวาผูปวยสวนใหญไมเกิดผลลบลวงจากการรับประทานยา 

omeprazole  

 ผูปวย 5 คน ที่เกิดผลลบลวงจากการตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไดใหผูปวยหยุด

ทานยา omeprazole และนัดมาตรวจยูเรียเบรทเทส อีก 7 วนั หลังหยุดยา (post treatment day7) 

ผลคือ ผูปวยทัง้หมด 5 ราย ผลการตรวจยเูรียเบรทเทสกลับมาเปนบวก (UBT3) 

 การตรวจยูเรียเบรทเทส นอกจากแปลผลเปนบวกและลบ จากการดูระดับ delta over 

baseline (DOB) ที่นอยกวา 4 per mil มีผลเปนลบและต้ังแต 4 per mil ข้ึนไปมีผลเปนบวก คาที่

ออกมาเปนตัวเลข โดยคาเฉล่ียของ DOB ของผูปวยกอนทานยา omeprazole  คือ 24 per mil 

(UBT1) และหลังทานยา omeprazole นาน 14 วนั คา DOB คือ 20.6 per mil ดูเหมือนวาแนวโนม

ระดับ DOB มีคาลดลง แตเมื่อมาคํานวณทางสถิติโดย paired t test พบวาไมมีความแตกตางกนั

อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p = 0.315) 

 เมื่อมาดูคาเฉล่ียของ DOB ของการทาํยูเรียเบรทเทสคร้ังที ่ 1 (UBT1) ของกลุมที่เกดิผลลบ

ลวง คือ 17.6 ± 14.4 per mil สวนในกลุมที่ไมเกิดผลลบลวงคาเฉล่ียของ DOB คือ 25 ± 14.8 per 

mil แมดูเหมือนวาระดับคาเฉล่ียของคา DOB ในกลุมผูปวยที่เกิดผลลบลวงจากการรับประทานยา 

omeprazole มีคาตํ่ากวาในกลุมผูปวยที่ไมเกิดผลลบลวง แตเมื่อมาคํานวณทางสถิติ โดยใช 

unpaired t test พบวาไมมคีวามแตกตางกันอยางมีนยัสําคัญทางสถติิ (p = 0.3) แสดงในกราฟที ่4 

 ผูปวยทั้งหมดที่รับประทานยา omeprazole ไมพบวามีผลขางเคียงรายแรงจากยา มีเพียง 2 

รายที่มีอาการทองเสียเล็กนอย และอาการทั้งหมดหายไปหลังหยุดยา 
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ภาพท่ี 4    รูปกราฟที่ แสดงระดับของ 13CO2 ในการเปา UBT ในผูปวย 2 กลุม 
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ภาพท่ี 5    รูปกราฟที่ แสดงระดับของ 13CO2 กอนและหลังการรับประทานยา Omeprazole 
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ภาพท่ี 6   รูปกราฟที่ แสดงระดับของ 13CO2  กอนรับประทานยา omeprazole (UBT 1) 
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ภาพท่ี  7      รูปกราฟที่ แสดงระดับของ 13CO2  หลังรับประทานยา omeprazole (UBT 2) 
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บทที่ 5 
 

อภิปรายผลการวิจัย 
 

 การศึกษานี้แสดงใหเห็นวาการรับประทานยาลดกรดในกระเพาะอาหาร omeprazole  ใน

ขนาดปกติที่ใชในการรักษาผูปวยโรคกระเพาะอาหารเปนเวลา  14 วนั มีผลตอการตรวจหาเช้ือเฮลิ

โคแบคเตอร ไพโลไร โดยวธิยีูเรียเบรทเทส โดยพบวาอัตราการเกิดผลลบลวง (false negative) คือ

รอยละ 13.9 เมื่อเปรียบเทยีบกับการศึกษาในตางประเทศ ซึง่พบความแตกตางของอัตราการเกดิผล

ลบลวง ต้ังแตรอยละ 5 ถึงรอยละ 38[55,66-68,77] จะเหน็วาอัตราการเกิดผลลบลวงจากการทาน

ยา omeprazole  20 มก. ตอวันเปนเวลา 14 วัน เหมอืนกนัยังมีผลใหเกิดผลลบลวงแตกตางกนัไป

ในแตละการศกึษา 

 จากกลไกของการเกิดผลลบลวงที่ยงัไมทราบแนชัด ทําใหยังไมสามารถอธิบายไดชดัเจนวา 

ทําไมจึงเกิดความแตกตางของอัตราการเกดิผลลบลวงคอนขางมาก  อาจเปนไปไดวา ยาชนิด

เดียวกนัเม่ือรับประทานไป แมจะออกฤทธิ์เหมือนกัน แตอาจมีความแตกตางในแงความสามารถใน

การลดกรดข้ึนอยูกับการตอบสนองของผูปวยแตละคน  ยา omeprazole อาจมีผลยับยั้งเช้ือเฮลิโค

แบคเตอร ไพโลไร (antibacterial activity) ไดไมเทากันในแตละคน และในแงของการยับยัง้เอนไซม 

urease ไมเทากัน (anti urease activity) นอกจากนัน้อาจมีปจจัยเร่ืองจํานวนของเช้ือเฮลิโคแบค

เตอร ไพโลไร ในกระเพาะอาหารที่แตกตางกนัดวย ซึ่งทัง้หมดเปนสมมติฐานที่อาจเปนไปได และ

ตองรอการศึกษาวิจยัเพิ่มเติม เพื่ออธิบาย การศึกษาโดย CONNOR และคณะ[66] พบวาถาใหยา 

omeprazole 20 มก.ตอวนั เปนเวลานานกวาเดิม ซึ่งในการศึกษาสวนใหญมักใหนาน 14 วัน โดย

เพิ่มเปน 28 วนั ผลพบวาการใหยานานข้ึนมีผลทาํใหผูปวยที่ไมมีผลลบลวงหลังจากทานยาครบ 14 

วัน กลับเกิดผลลบลวงจากการตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยวิธียเูรียเบรทเทส เมื่อทาน

ครบ 28 วันได  แสดงวาระยะเวลาของการทานยาย่ิงนานมากข้ึน มผีลทําใหอัตราการเกิดผลลบลวง

มากข้ึน โดยในการศึกษานีพ้บอัตราการเกิดผลลบลวงถึงรอยละ 52 แตเมื่อใหหยดุยาแลวมาตรวจยู

เรียเบรทเทสซํ้า พบวาผูปวยทัง้หมดผลการตรวจกลับมาเปนบวกที ่ 6 วนัหลังหยดุยา การศึกษานี้

แสดงวาระยะเวลาที่ทานยานานมากนอย ไมมีผลตอระยะเวลาท่ีตองหยุดยากอนมาตรวจ ผูวิจยัคิด

วาส่ิงที่เหน็ชัดเจนจากการวจิัยนี ้ คือการเกิดผลลบลวง นัน้เกิดข้ึนจริงหลังทานยา omeprazole 20 

มก.ตอวนั เปนเวลา 14 วนั และเกิดข้ึนรอยละ 13.9 และผูปวยทั้งหมดหลังหยุดยา 7 วนั ผลการ

ตรวจยูเรียเบรทเทสกลับมาเปนบวก 
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การศึกษานี้มอัีตราการเกิดผลลบลวงคอนขางตํ่าจากทีค่าดไวกอนหนานี้จากการคํานวณ

ทางสถิติ อาจมีผลมาจาก จาํนวนตัวอยางคอนขางนอย เพราะขอจํากดัคืองบประมาณที่จาํกัด การ

เกิดผลลบลวงที่คอนขางตํ่านี้ ผูวิจัยคิดวายงัมีความสําคัญในทางปฏิบัติเพราะการเกิดผลลบลวง 

ยอมทาํใหเกิดผลเสียในผูปวยแตละราย มากนอยตางกัน เชน กรณีเปนแผลทาํใหแผลกลับเปนซ้ํา

และอาจเกิดภาวะแทรกซอนจนเกิดอันตรายกับผูปวยได เชน เลือดออกในทางเดินอาหาร หรือใน

กรณีที่เปน NUD การเกิดผลลบลวงทําใหผูปวยพลาดโอกาสทีจ่ะไดรับการรักษาโดยการกาํจัดเชือ้เฮ

ลิโคแบคเตอร ไพโลไร ซึ่งเปนวธิีการรักษาวิธีหนึ่งทีท่าํใหผูปวยหายจากอาการปวดทองและไมเปน

เร้ือรังและทําใหผูปวยไมจําเปนตองทานยาลดกรดเปนระยะเวลานาน ซึ่งอาจเกิดผลเสียและ

ส้ินเปลือง ในขณะที่อีกมุมมองหนึ่ง คือ การเกิดผลลบลวงทําใหเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ยงัคงอยู

ในกระเพาะอาหารของผูปวย เมื่อเวลาผานไปทาํใหเกดิมะเร็งกระเพาะอาหารได เพราะการศึกษาที่

ผานมาทราบเปนอยางดีวาเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เปนสาเหตุหนึ่งของการเกดิมะเร็งกระเพาะ

อาหาร  จึงสามารถนาํไปใหคําแนะนําผูปวยทีจ่ําเปนตองทานยา omeprazole หรือเคยไดรับยาตัวนี้

มากอนวาควรหยุดยาอยางนอย 7 วนั เพือ่จะไมรบกวนการตรวจหาเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  

การศึกษาของ CHEY และคณะ[67] พบวาขนาดของยา omeprazole  มีผลตอการตรวจหา

เช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยวธิียูเรียเบรทเทส โดยการศึกษานีพ้บวา ถารับประทานยาขนาด 20 

มก.ตอวนั นาน 14 วนั อัตราการเกิดผลลบลวงเปนรอยละ 38.5 โดยในกลุมที่ผลการตรวจยงัเปน

บวกอยู เมื่อเพิ่มขนาดยาเปน 40 มก. ตอวัน อีก 14 วนั คือครบ 28 วนั ผลการตรวจยูเรียเบรส

เทสพบวาเกิดผลลบลวงเพิ่มข้ึน 1 คน ใน 5 คน , อีก 2 คนผลเปน indetermine แตทั้ง 5 คน พบวา

ระดับของ 14CO2 excretion ลดลง การศึกษาของ CHEY และคณะ[67] นาจะบอกวาอาจเปนเพราะ

ขนาดยาที่มากข้ึนหรือระยะเวลาที่ทานยานานข้ึน ทาํใหอัตราการเกิดผลลบลวงมากข้ึน แตไม

สามารถแปลผลโดยตรงวาเปนเพราะขนาดยาอยางเดียวที่มีผล 

 ผูวิจัยคิดวางานวิจยัทีท่ําข้ึนนี้เลือกยา omeprazole มาใชดวยเหตุผลวาเปนยาตัวแรกใน

กลุม proton pump inhibitor และเปนยาที่มีการใชกันอยางแพรหลาย เหตุผลที่ใหรับประทานยาเปน

ระยะเวลา 14 วัน เพราะเปนระยะเวลาที่แพทยมกัใชในการประเมนิการตอบสนองของยาในผูปวย 

และเปนระยะเวลาที่ยามีผลในการลดกรดไดเต็มที่ (pharmacokinetic of acid suppression)[76] 

จึงเหน็วาคําตอบที่ไดคืออัตราการเกิดผลลบลวง แมเกิดเพียงรอยละ 13.9 แตในทางปฏิบัตินาจะ

แนะนาํผูปวยทุกรายที่จาํเปนตองตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ใหหยุดยามากอน 7 วัน เพื่อ

ลดอัตราการเกิดผลลบลวงเพราะการเกิดผลลบลวง ทาํใหผูปวยที่มกีารติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโล

ไร ไมไดรับการรักษาผลทีต่ามมาอาจทาํใหอาการปวดทองไมหาย และหากเปนแผลในกระเพาะ

อาหาร (GU) หรือแผลในลําไสสวนตน (DU) แลวไมไดรับการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
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เพราะจากการแปลผลวาเปนลบตอการตรวจ ทัง้ที่มเีช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรอยู ทําใหแผลไมหาย

, หายชา หรือกลับเปนซ้าํในภายหลัง  

ในทางปฏิบัติผูปวยบางรายมักไดยา omeprazole มากอนเปนระยะเวลานานมากกวา 2 

สัปดาห เมื่ออาการไมดีข้ึนจึงมาตรวจหาสาเหตุของอาการปวดทอง ระยะเวลาที่ไดยามากอนการ

ตรวจแมจะนานกวาระยะเวลาท่ีใชในการศึกษานี้ ผูวิจยัคิดวาไมมีผลตอการเปล่ียนแปลง ในการให

คําแนะนําคนไข ใหหยุดยา omeprazole อยางนอย 7 วันกอนการตรวจ เพราะมีหลักฐานใน

การศึกษาที่ผานมาดังที่กลาวไปขางตน[66] การรับประทานยาทีน่านข้ึนมีผลทําใหเกิดผลลบลวงตอ

การตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร มากข้ึน ดังนั้นในทางปฏิบัติผูปวยยิง่ทานยานาน กน็าจะ

ไดรับประโยชนจากการแนะนําใหหยุดยากอนมาตรวจมากข้ึน 

 ปญหาอีกอยางหนึ่งในงานวิจัยนี้คือการตรวจพบอัตราการเกิดผลลบลวงเทากับรอยละ 13.9 

ซึ่งในความเปนจริงอัตราการเกิดผลลบลวงอาจมากหรือนอยกวานี ้ เพราะอาจมปีญหาเร่ืองการ

รับประทานยา (compliance) ที่ไมสม่าํเสมอ แตผูวิจยัไมสามารถทราบได เนื่องจากในงานวิจยันี้ 

complianceไดมาจากการสอบถามผูปวยและนับเม็ดยา ซึ่งเปนความเชื่อใจกันระหวางแพทยและ

ผูปวย ในความเปนจริงผูปวยอาจรับประทานทานยาไมครบแตบอกแพทยวารับประทานครบทําให

การเกิดผลลบลวงไมเกิดข้ึนกับกลุมทีc่omplianceไมดี นอกจากนัน้ยงัอาจมีปจจัยอีกหลายอยางที่

เปนตัวกวน (confounder) ตอการตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยวิธกีารยูเรียเบรทเทส ที่

ยังไมทราบในปจจุบัน จงึทาํใหในแตละการศึกษาที่ผานมาทาํในประเทศตาง ๆ กนัมีอัตราการเกดิผล

ลบลวงตางกนั 

 ในงานวิจัยนี้สามารถตอบคําถามไดเฉพาะยา omeprazole แตไมสามารถตอบไดวายาตัว

อ่ืน ในกลุม PPI เชน pantoperazole, esomysrazole ฯลฯ ทําใหเกิดผลลบลวงตอการตรวจหาเชื้อเฮ

ลิโคแบคเตอร ไพโลไร หรือไม ความเปนไปไดอาจมีต้ังแตไมมีผล หรือ อัตราการเกดิผลลบลวงอาจ

มากหรือนอยหรือเทากนักับยา omeprazole  แตผูวิจัยคิดวาไมมีผลมากนักตอคําแนะนาํ เพราะเพื่อ

ประโยชนของผูปวยเอง ผูวจิัยคิดวายงัสามารถใหคําแนะนําใหหยุดยา กอนมาตรวจอยางนอย 7 วัน

ไดเชนกัน แตยังตองการการศึกษาเพิม่เติมตอไป 

 ในงานวิจัยนี้การเกิดผลลบลวง (false negative) หลังจากที่ผูปวยทานยา omeprazole  14 

วัน ไมไดเปนผลจาก test error แนนอนเพราะหลังจากที่ใหผูปวยหยุดยา 7 วนั ผูปวยทุกคนมีผลการ

ตรวจกลับมาเปนบวกซึ่งเปนตัวชวยยนืยนัวาผลลบที่เกดิหลังทานยาเปนผลลบลวงจริง 

 สิ่งที่เปนขอสังเกตเพิ่มเติมจากการศึกษานี้คือ  ระดับของ delta over baseline (DOB) ของ

คา13CO2 ในการตรวจยูเรียเบรสเทสคร้ังที ่1 กอนไดยา omeprazole  ในกลุมผูปวยทีเ่กิดผลลบลวงมี

คาคอนขางจะตํ่า เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมที่ไมเกิดผลลบลวง แมไมมีนัยสําคัญทางสถิติก็ตาม  
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อาจอธิบายวาการเกิดผลลบลวงมักเกิดในกลุมที่ระดับ DOB ตํ่าอยูกอนแลว เมื่อไดรับยา 

omeprazole  ซึ่งทําใหคาเฉล่ียของ DOB ลดลงกวาเดิม ทําใหเกิดผลลบลวงไดงายข้ึน แตเหตุใดจึง

มีความแตกตางของการตอบสนอง ยังไมสามารถอธบิายได ในการศึกษานี้ ตองอาศัยงานวิจัย

เพิ่มเติมในอนาคตตอไป 



  
  

บทที่ 6 
 

สรุปผลการวิจัยและขอเสนอแนะ 
 

 จากการศึกษานี้พบวาอัตราการเกิดผลลบลวงจากยา omeprazole ตอการตรวจหาเช้ือเฮลิ

โคแบคเตอร ไพโลไร โดยวธิียูเรียเบรทเทส คือรอยละ 13.9 และระยะเวลาหลังหยุดยาแลวผลการ

ตรวจยูเรียเบรทเทส กลับมาเปนบวกคือ 7 วัน 

 การรับประทานยา omeprazole มีผลรบกวนการตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร จริง 

โดยทาํใหเกิดผลลบลวงตอการตรวจ ดังนั้นในผูปวยทีจ่ําเปนตองไดรับการสองกลองทางเดินอาหาร

สวนบน และตรวจหาเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยวิธ ีurease test หรือ urea breath test และมี

ประวัติรับประทานยา omeprazole มากอน จําเปนตองหยุดยาอยางนอยเปนเวลา 7 วนักอนตรวจ 

เพื่อลดการเกดิผลลบลวง ในผูปวยที่รับประทานยาในกลุม PPI แตเปนยาตัวอ่ืน ผูวิจัยคิดวาควร

แนะนาํใหหยดุยาอยางนอย 7 วนัเชนกนั แตตองการหลักฐานสนับสนนุดวยการทําการศึกษา

เพิ่มเติมตอไป 

 การศึกษานี้เปนการเร่ิมตนศึกษาที่ทาํใหทราบวามีการเกิดผลลบลวงตอการตรวจหาเช้ือเฮลิ

โคแบคเตอร ไพโลไร ของยารักษาแผลในกระเพาะอาหาร omeprazole แตยังไมสามารถอธิบายถงึ

กลไกและสาเหตุได ดังนัน้จึงตองมกีารวจิัยตอไปในอนาคตเพื่อศึกษาถึงกลไกการเกิด เพื่อนําไปสู

ความรูทีม่ีประโยชน  ในการพัฒนาองคความรู เพื่อการดูแล รักษาผูปวยใหไดผลดียิ่งข้ึนตอไป 
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ภาคผนวก  ก 
ใบยินยอมเขารวมการศึกษา 

 

ช่ือโครงการ    การศึกษาผลของยารักษาแผลในกระเพาะอาหารโอมีพราโซล ตอการตรวจหา

เช้ือเฮลิโคแบคเตอรไพลอไร 

 

วัตถุประสงคหลักของการวิจัย 
 เพื่อทราบถึงผลของยาท่ีใชรักษาแผลในกระเพาะโอมีพราโซล ทีม่ีตอการตรวจหาเชื้อ เฮลิโค

แบคเตอร ไพลอไร  

                

ขั้นตอนและวิธีการศึกษา 
 ผูปวยซ่ึงตรวจโดยการสองกลองระบบทางเดินอาหารสวนบนไมพบความผิดปกติ หรือการ

อักเสบ  และตรวจพบการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพลอไรใหไดยารักษาแผลในกระเพาะอาหารโอมีพ

ราโซล นาน 14วัน แลวนัดกลับมาตรวจ ยเูรียเบรทเทส ณ วนัที่14 ของการทานยา หากผลเปนลบ จะ

นัดกลับมาตรวจยูเรียเบรทเทส ซ้ําที7่,14วนัหลังหยุดยาตามลําดับ แตหยุดเมื่อผลเปนบวก  

 

ผลขางเคียงของการตรวจ ยูเรียเบรทเทส  
 ไมมีผลขางเคียง ของการสัมผัสสารรังสี หากทานมีขอสงสัยเกีย่วกับการศึกษานี ้กรุณา

ติดตอ พญ.ฐิรดา ทองใบ โทรศัพท 02-2564265 ในเวลาราชการ หรือ 01-9076097     

              ขาพเจาไดอานขอความทั้งหมดของใบยินยอมครบถวนดีแลวและยนิยอมเขารวมการ

ศึกษาวจิัยนี ้

                                                                         ลงช่ือ...........................................ผูยินยอม 

                                                                                 (..........................................) 

 

                                                                         ลงช่ือ...........................................พยาน 

                                                                                 (..........................................) 

 

                                                                         ลงช่ือ...........................................แพทยผูวิจัย 

                                                                                 (..........................................) 
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ภาคผนวก ข 
แบบบันทึกผูปวย 

 

การศึกษาผลของยารักษาแผลในกระเพาะอาหารโอมีพราโซล ตอการตรวจหาเชื้อเฮลิโคแบคเตอร 

ไพลอไร 

 

• Number_ _ _ _ _ 

• Age _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ Sex :    � Male    � Female 

Weight _ _ _ _ _ _ _ _  Height _ _ _ _ _ _ _ _ BMI _ _ _ _ _ _ _  

• Main symptom _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  Duration _ _ _ _ _  

Associated symptom  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  

• Underlying disease  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  

Current medication  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _   

Drug allergy  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  

• Alcohol    � Yes   � No        Smoking  � Yes    � No     

• History of Abdominal Surgery � Yes    � No  

• Family History of GI malignancy    � Yes    � No    

• EGD finding  ( _ _ _ _ _ _ _ _ _ )      _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 

Rapid urease test ( _ _ _ _ _ _ _ _ _ )      � Positive   � Negative    

UBT day 0       ( _ _ _ _ _ _ _ _ _ )      � Positive   � Negative    

Medication  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _Side effect   �Yes �No 

Compliance _ _ _ _ _ _ _ _ _  _ _ _ _  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  _ _  

UBT day 14       ( _ _ _ _ _ _ _ _ _ )      � Positive   � Negative    

UBT day 21       ( _ _ _ _ _ _ _ _ _ )      � Positive   � Negative    

UBT day 28       ( _ _ _ _ _ _ _ _ _ )      � Positive   � Negative  

 

Eradication H. pylori   � Yes    � No     

 

Regimen  _ _ _ _ _ _ _ _  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  _ _ _  _ _ _ _ _    
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 
 

ชื่อ   แพทยหญิง ฐริดา  ทองใบ   

ภูมิลําเนา     ลําปาง 

การศึกษา แพทยศาสตรบัณฑิต เกยีรตินิยมอันดับ1  

คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยเชียงใหม ปการศึกษา 2538  

พ.ศ. 2542-2545 แพทยประจําบานสาขาอายรุศาสตร  ภาควิชาอายุรศาสตร    

คณะแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวทิยาลัย     

พ.ศ. 2548-2550  ปจจุบันกาํลังฝกอบรมหลักสูตรแพทยประจําบานตอยอด  

สาขาอายุรศาสตร  โรคระบบทางเดินอาหาร ทีห่นวยทางเดินอาหาร 

ภาควิชาอายุรศาสตร   คณะแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
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