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KEYWORD       : HELICOBACTER PYLORI/ MULTIDRUG RESISTANT/ THAILAND
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Background : Emergence of drug resistant Helicobacter pylori (H.pylori) has occurred in
various countries and could compromise the efficacy of current treatment regimens. The aim of the
study was to identify the prevalence of  multidrug resistant H.pylori  in Thailand and evaluate various
factors associated with drug resistance.

Methods : Between June 2001 and December 2002, 560 dyspeptic patients who underwent
upper gastrointestinal endoscopy at King Chulalongkorn Memorial Hospital were included in this
study. Antral gastric biopsies were obtained for H.pylori cultures and susceptibility tests using
Epsilometer test (E-test). The value of antibiotic resistant breakpoints were amoxicillin 0.5 µg/ml,
clarithromycin 1.0 µg/ml, metronidazole 8 µg/ml, and tetracycline 4 µg/ml, respectively.

Results : Of the 560 subjects H.pylori were detected in 315 patients using rapid urease test
(56.25%). Cultures for H.pylori were positive in 172 patients. E-test for all four antibiotics was
successfully placed in 79 isolations.The prevalence of antibiotic resistant H.pylori were amoxicillin
13.9% (11/79), clarithromycin 19.0% (15/79), metronidazole 30.4% (24/79), tetracycline 5.1%(4/79),
and multi-drugs 16.5 % (13/79), respectively. However, age, sex, or endoscopic findings did not
differ between the patients with H.pylori  resistant strains and sensitive strains.

Conclusions : The emergence of antibiotic and multi-drug resistant H.pylori in Thailand were
relatively high and these could  compromise the efficacy of current treatment regimens. The  factors
associated with drug resistant H.pylori could not be demonstrated in this study. Further study in the
larger number of patients might be necessary to identify factors associated with resistant H.pylori .
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บทที่ 1

บทนํา

ความเปนมาและความสําคัญของปญหา

               การติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เปนปญหาสําคัญเนื่องจากพบในประชากรจํานวน
มากทั่วโลก ประมาณกันวา รอยละ 50 ของประชากรโลกมีการติดเชื้อชนิดนี้  และเปนสาเหตุของ
การเกิดโรคที่สําคัญของระบบทางเดินอาหารสวนตนเชน กระเพาะอาหารอักเสบ, แผลเปบติก,
มะเร็งกระเพาะอาหาร และ มะเร็งตอมน้ําเหลือง เปนที่ยอมรับกันแลววาการกําจัดเชื้อนี้จําเปนจะ
ตองทําในการรักษาแผลในกระเพาะอาหารและลําไสเล็กสวนดูโอดีนัมใหหายขาด  เนื่องจากพบวา
ถายืนยันไดวามีการกําจัดเชื้อนี้ไดสําเร็จจริง โอกาสที่จะกลับเปนซ้ําของแผลมี ไมเกินรอยละ 5-10
ใน 1ป และโอกาสที่จะเกิดการติดเชื้อใหม (reinfection) พบไดเพียง รอยละ 1 ตอปเทานั้น ตรงกัน
ขามถาไมไดรักษาเชื้อนี้ แผลเปบติกจะกลับเปนซ้ําไดถึง รอยละ 70-80 ใน 1 ป สวนอาการปวด
ทองโดยไมพบแผลนั้น ถึงแมวา สมาคมโรคระบบทางเดินอาหารแหงประเทศไทย ยังไมยอมรับวา
การกําจัดเชื้อ เปนวิธีมาตรฐานในการรกัษา แตในบางสถาบันก็แนะนําใหกําจัดเชื้อ เพื่อใหอาการ
ปวดทองหายไป นอกจากนั้นการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  ยังชวยลดการเสี่ยงของการ
เกิด ภาวะแทรกซอนของแผลเปบติก เชน ภาวะเลือดออกในระบบทางเดินอาหารสวนตนซ้ํา, การ
ตีบแคบของกระเพาะอาหาร และ ลําไสเล็กสวนดูโอดีนัม และภาวะแผลเปบติกทะลุไดอยางมีนัย
สําคัญทางสถิติ 1,2

               ปญหาประการหนึ่งที่สําคัญในการกําจัดเชื้อนี้ คือมีการดื้อยาในอัตราคอนขางสูง ตาม
แตละชนิดของยาปฏิชีวนะ โดยเฉพาะอยางยิ่ง ยา metronidazole ซึ่งมีรายงานอัตราการดื้อยาสูง
มาก  สูตรยาที่ไดผลมากกวา รอยละ 90 จึงตองใช clarithromycin, amoxicillin รวมกับ proton
pump inhibitor ซึ่งสูตรยานี้มีราคาแพงกวาสูตรยาที่ใช metronidazole หลายเทา อีกหนึ่งปญหาที่
อาจพบไดในตอไปคือ การดื้อยาหลายขนานของเชื้อ ซึ่งอาจเกิดจากการใชยาปฏิชีวนะพร่ําเพรื่อ
โดยไมจําเปน และ compliance ที่ไมดี ซึ่งถามีปญหาการดื้อยามากขึ้น ก็จะมีผลกระทบตอการ
กําจัดเชื้อ และทําใหแผลหรือโรคที่เกิดจากเชื้อนี้ไมดีขึ้น หรือมีการกลับเปนซ้ําไดมากขึ้น มีผลตอผู
ปวยทั้งในดานรางกาย จิตใจ ภาวะทางเศรษฐกิจ กลาวคือ ตองทุกขทรมานจากอาการของโรคที่ไม
หายขาด สูญเสีย เวลา คาใชจายในการรักษาอาการเจ็บปวย มีภาวะแทรกซอนจากแผลดังกลาว
ขางตน หรือมีมะเร็งกระเพาะอาหารเมื่อติดตามตอไป ในระยะยาว
               การวิจัยนี้มีจุดประสงคเพื่อหาความชุกของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุที่ดื้อยา
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หลายชนิดในประเทศไทย เพื่อเปนประโยชนในการพิจารณาใชสูตรยาเพื่อกําจัดเชื้อนี้ในการรักษา
ผูปวยตอไป

วัตถุประสงคของการวิจัย (Objectives)

1. เพื่อศึกษาความชุกของเชื้อแบคทีเรีย เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ที่ดื้อยาหลายชนิดในประเทศไทย
2 .เพื่อศึกษาความสัมพันธลักษณะของการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรชนิดที่ดื้อยาหลายชนิด
กับกลุมอายุ เพศ และลักษณะที่พบจากการสองกลองทางเดินอาหารสวนบน

ขอตกลงเบื้องตน (Assumption)

1. การติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร หมายถึง การติดเชื้อแบคทีเรียแกรมลบ รูปรางเปนเกลียว
สามารถตรวจพบไดโดยวิธีเพาะเชื้อ
2. เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรสายพันธุที่ดื้อยาหลายชนิด หมายถึง เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร
สายพันธุที่ทดสอบดวย Epsilometer test แลวพบวาดื้อยาปฏิชีวนะ 2 ชนิดขึ้นไป โดยที่ยา
ปฏิชีวนะที่นํามาทดสอบ คือ  amoxicillin, clarithromycin, metronidazole และ tetracycline
3. Dyspepsia ใชคํานิยามของสมาคมแพทยระบบทางเดินอาหารแหงประเทศไทย22  คืออาการ
เจ็บปวด หรือไมสบายบริเวณชองทองสวนบน อยางนอย 4 สัปดาห

ขอจํากัดในการทําวิจัย

               เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เปนเชื้อที่เพาะไดยาก ตองทําซ้ําหลายๆครั้งจึงจะเพิ่มความ
ไว และการเพาะเชื้อ รวมกับใช Epsilometer test นั้นมีราคาแพงถาตองทําซ้ําหลายๆครั้งจะตอง
ส้ินเปลืองงบประมาณมาก

ผลหรือประโยชนที่คาดวาจะไดรับ (Expected Benefit and application)

1. สามารถทราบถึงความชุกของการดื้อยาปฏิชีวนะของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เพื่อเปนประโยชน
ในการรักษาผูปวยตอไป
2. สามารถทราบถึงความสัมพันธของการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรที่ดื้อยาหลายชนิด กับกลุมอายุ
เพศ และลักษณะที่พบจากการสองกลองทางเดินอาหารสวนบน
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เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ

แนวคิดและทฤษฎี

               เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  เปนแบคทีเรียกรัมลบชนิดพึ่งพาออกซิเจนนอย
(microaerophilic) อาศัยอยูในกระเพาะอาหารของมนุษย  ในป ค.ศ. 1983 Warren และ
Marshall สามารถเพาะเชื้อนี้ไดสําเร็จ เรียกชื่อวา Campylobacter pyloridis ซึ่งตอมาเปลี่ยนชื่อ
เปน Helicobacter pylori ในที่สุด3  การติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร นี้เปนการติดเชื้อแบคทีเรีย
ที่พบบอยที่สุดในคน พบไดทั่วโลก และทุกชวงอายุ มีการสํารวจพบวาประมาณครึ่งหนึ่งของ
ประชากรโลก กลุมคนสวนใหญที่ติดเชื้อนั้นจะไมมีอาการ สวนกลุมที่เกิดอาการนั้นแมวาจะเปน
สวนนอย แตก็เปนสาเหตุของการเกิดโรคที่สําคัญในระบบทางเดินอาหารหลายโรค เชน โรค
กระเพาะอาหารอักเสบเรื้อรัง แผลในกระเพาะอาหารและลําไสเล็กสวนดูโอดีนัม และที่สําคัญคือ
มะเร็งกระเพาะอาหาร ซึ่งอาจจะรักษาหายขาดไดเมื่อกําจัดเชื้อนี้สําเร็จทางสมาคมแพทยทางเดิน
อาหารแหงประเทศไทย แนะนําใหใช proton pump inhibitor รวมกับยาปฏิชีวนะอีก 2 ชนิด
(triple regimen) นาน 7 วัน
               ปจจุบันการรักษาการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรที่ลมเหลว อาจเกิดจากการขาด
compliance ในการใชยา หรือเกิดจากการดื้อยาของเชื้อ มีรายงานการเกิดการดื้อยาในหลายๆ
ประเทศและอาจมีผลกระทบตอการรักษามาก 4 - 1 5สวนใหญจะเปนรายงานการดื้อยา  
metronidazole ซึ่งมีรายงานตั้งแต รอยละ 30-70 และมีรายงานการดื้อยา clarithromycin มาก
ข้ึนเรื่อยๆ สวน amoxicillin และ tetracycline มีรายงานนอยมาก อยางไรก็ตามเริ่มมีรายงานการ
ดื้อยาหลายชนิดของเชื้อโดย Javier Torres และคณะ16 จาก เม็กซิโกทําการทดสอบ โดยใชยา 3
ชนิด คือ amoxicillin ,clarithromycin และ metronidazole โดยกําหนดวาถาเชื้อสายพันธุใดมีการ
ดื้อยา 2 ชนิดขึ้นไปจะถือวา เปนเชื้อด้ือยาหลายชนิด (multidrug resistant strains) พบวามีเชื้อ
ดื้อยาหลายชนิดอยู รอยละ 30.7 แยกเปนสายพันธุที่ดื้อยา clarithromycin และ metronidazole
รอยละ 17.9, ดื้อยา amoxicillin และ metronidazole รอยละ 12.8 และมีอยูรอยละ 8.7 ที่ดื้อยา
ทั้ง 3 ชนิด     รายงานจากประเทศในแถบเอเชียเชน รายงานจากเกาหลี โดย Kim JJ และคณะ17

ทําการทดสอบโดยใชยา 6 ชนิดคือ amoxicillin, clarithromycin, metronidazole, tetracycline,
furazolidone และ nitrofurantoin  มีการดื้อยา 2 ชนิดขึ้นไป รอยละ 9.9  สวนการดื้อยา 3 ชนิด
พบนอยมาก (รอยละ 0.2) Murakami K และคณะจากประเทศญี่ปุน รายงานการดื้อยาปฐมภูมิ
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ของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร พบวาดื้อตอ clarithromycin, metronidazole และ amoxicillin
เปน รอยละ 10.2, 26.5 และ 0.2 ตามลําดับ18 สําหรับในประเทศไทยมีรายงานการดื้อยา
metronidazole ประมาณ รอยละ 50-70 แตยังไมมีรายงานที่กลาวถึงการดื้อยาหลายชนิด
               สําหรับปจจัยที่มีความสัมพันธกับการดื้อยานอกจากมีความแตกตางกันในแตละ
ประเทศ แลว ในเกาหลีมีรายงานการดื้อยา metronidazole ในผูหญิงมากกวา ผูชายอยางมีนัย
สําคัญทางสถิติ (รอยละ 48.6 เทียบกับรอยละ 36.9) 17, เชนเดียวกับ รายงานจากสหรัฐอเมริกา
พบวาในผูหญิงมีการดื้อยา metronidazole และ clarithromycinมากกวาผูชายอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ (รอยละ 34.7 เทียบกับ รอยละ 22.6 สําหรับ metronidazole และ รอยละ 14.1 เทียบกับ
รอยละ 9.7 สําหรับ clarithromycin ) นอกจากนั้นยังมีอัตราการดื้อยา metronidazole ในผูปวย
อยูในวัยกลางคนสูงกวาผูปวยที่มีอายุมากกวา 70 ป (รอยละ 50 เมื่อเทียบกับรอยละ 31) 19 เชน
เดียวกับ รายงานจากอิตาลี พบวามีการดื้อ metronidazole ในผูหญิง มากกวาผูชาย และอัตรา
การดื้อ metronidazole ลดลงตามอายุ (odds ratio เทากับ 0.63 ในผูที่อายุมากกวา 60 ป)20 นอก
จากนั้นยังมีรายงานจากสเปนที่พบวากลุมที่เปนแผลเปบติกนั้นมีอัตราการดื้อยาmetronidazole 
มากกวากลุมที่เปนกระเพาะอาหารอักเสบเรื้อรัง (p<0.05) 21 ตรงกันขามกับรายงานจากเม็กซิโก16

และอิตาล2ี0  ซึ่งไมพบความแตกตางกันในลักษณะที่พบจากการสองกลอง
                สําหรับสาเหตุที่ผูหญิงมีการดื้อ metronidazole มากเนื่องจากมีการใชยานี้ ในการ
รักษาการอักเสบในอุงเชิงกราน สําหรับปจจัยอ่ืนๆ เชน อายุ และลักษณะที่พบจากการสองกลอง
ยังไมมีคําอธิบายที่ชัดเจน นอกจากจะเปนขอสังเกตที่ไดจากการเก็บขอมูล ซึ่งขอมูลเหลานี้มีความ
แตกตางกันในแตละสถานที่ จึงยังสรุปไมไดวา เปนปจจัยที่มีความเกี่ยวของกับการดื้อยาของเชื้อ
เฮลโิคแบคเตอร ไพโลไร หรือไม
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เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร

               มีการคนพบเชื้อโรคในกระเพาะอาหาร มาประมาณเกือบหนึ่งรอยปแลว ตอมาในป ค.ศ.
1982 Warren และ Marshall สามารถวินิจฉัย และเพาะเชื้อแบคทีเรียได โดยตั้งชื่อวา
Campylobacter pyloridis ซึ่งตอมาไดเปลี่ยนชื่อเปน Helicobacter pylori ในที่สุด

จุลชีววิทยา

               เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เปนเชื้อแบคทีเรียแกรมลบรูปเกลียว ยาวประมาณ 3.5
ไมครอน กวางประมาณ 0.5 ไมครอน เชื้อนี้เติบโตชาใชเวลาประมาณ 3-5 วันเมื่อเพาะใน สาร
เลี้ยงเชื้อ ในอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส ภาวะออกซิเจนนอย (microaerophilic) โคโลนีมีขนาด
เล็ก ไมมีสี เมื่อดูดวยกลองจุลทรรศนกําลังขยายสูง จะพบวามีรูปรางเกลียว มี flagella 2-7 อัน ซึ่ง
ชวยในการเคลื่อนไหว ผานของเหลวที่มีความหนืดสูง  ถาสภาวะไมเหมาะสมในการเจริญเติบโต
อาจพบรูปรางเปนแบบ coccoid form ซึ่งเปนการปรับตัวของเชื้อเพื่อใหอยูรอดตอไป
               นอกจากลักษณะทางรูปรางแลว ทางชีวเคมี จะพบวาโคโลนีของเชื้อนี้ จะใหผลบวกกับ
ปฏิกิริยา catalase, urease และ oxidase สําหรับเอนซัยม urease นั้นถูกผลิตมากกวา รอยละ 5
ของโปรตีนทั้งหมด เนื่องจากมีความจําเปนในการตํารงชีวิต
               เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สามารถอาศัยในกระเพาะอาหารได โดยใชเอนซัยมยูรีเอส,
การเคลื่อนไหว และความสามารถในการเกาะติด (adhere) โดยที่เอนซัยมยูรีเอส นั้นจะใชเปลี่ยน
ยูเรีย เปน แอมโมเนียและไบคารบอเนต ซึ่งจะทําใหเพิ่มความเปนดางของกระเพาะ และชวยปอง
กันเชื้อแบคทีเรียชนิดนี้จากการถูกทําลายของกรดจากกระเพาะอาหาร สําหรับรูปรางเกลียว รวม
กับมี flagella และ เอนซัยมตางๆ จะชวยในการเดินทางผานชั้น mucus ไปยังผิวหนาของกระเพาะ
อาหาร จากนั้น แบคทีเรียจะเกาะติดกับเซลลกระเพาะอาหาร โดยใช adhesin

ระบาดวิทยา

               การติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เปนการติดเชื้อแบคทีเรียเรื้อรังที่พบมากที่สุดใน
มนุษย สามารถพบไดทั่วโลก และทุกกลุมอายุ มีการประมาณวาประชากรรอยกวา 50 ของโลกติด
เชื้อชนิดนี้ ในประเทศกําลังพัฒนา การติดเชื้อจะพบในกลุมอายุนอยกวา เมื่อเทียบกลุมประเทศ
อุตสาหกรรม23  เมื่อมีการติดเชื้อเกิดขึ้น เชื้อนี้จะคงอยู โดยอาจจะกอใหเกิดโรคหรือไมก็ได
               ในประเทศที่พัฒนาแลว เชนสหรัฐอเมริกา การติดเชื้อในวัยเด็กพบนอยมาก มักจะ
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มีการติดเชื้อเมื่อเขาสูวัยผูใหญ โดยผลการตรวจเลือดหาภูมิคุมกันตอ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร
ใหผลบวกนอยมากในกลุมอายุนอยกวา 10 ป แตเพิ่มเปนรอยละ 10 ในกลุมอายุระหวาง 18-30
ป และรอยละ 50 ในกลุมอายุมากกวา 60 ป 23

               ในประเทศกําลังพัฒนานั้น มีการติดเชื้อในวัยเด็กตั้งแตกอนอายุ 10 ป และความชุก
ในการติดเชื้อจะสูงที่สุด มากกวารอยละ 80จะติดเชื้อ กอนอายุ 50 ป 23,24

การติดตอ

               วิธีการติดเชื้อนั้นยังไมทราบชัดเจน แตเชื่อกันวานาจะติดตอระหวางคนตอคนผานทาง
อุจจาระ การรับประทานน้ํา,อาหาร25 คนเปนแหลงเก็บเชื้อ ที่สําคัญ แตมีรายงานวาสามารถแยก
เชื้อชนิดนี้ไดจาก แมว ลิง โดยเฉพาะอยางยิ่งในแมว26  พบเชื้อแบคทีเรียนี้ในน้ําลาย และน้ํายอย
ในกระเพาะอาหาร  แสดงวาอาจมีการติดตอของเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร จากแมวสูคน นอกจาก
นั้นยังมีการตรวจพบเชื้อชนิดนี้ในนม และเนื้อเยื่อกระเพาะอาหารของแกะ27,28 ซึ่งอาจจะใช
อธิบายไดวาทําไมคนเลี้ยงแกะจึงมีอัตราการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สูงกวาพี่นองของคน
เหลานี้     
               แหลงน้ําที่สกปรกอาจเปนที่อยูของแบคทีเรียขนิดนี้ โดยเชื้อนี้สามารถอยูไดในน้ําเปน
เวลา หลายวัน และตรวจพบไดดวยวิธี polymerase chain reaction ในผูที่วายน้ําในแมน้ํา ลํา
ธาร หรือผูที่ดื่มน้ําจากลําธาร รับประทานผักสดที่ไมไดผานการหุงตม จะมีอัตราการติดเชื้อสูง29

ยิ่งกวานั้นมีการเพาะเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไดจากอุจจาระของเด็กชาวแกมเบียที่มีอาการ
ทองเสีย ซึ่งในแถบนี้ประขากรสวนใหญจะติดเชื้อกอนอายุ 5 ป 30,31

               ผูที่มีการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร มักจะมีสามีภรรยา หรือลูกที่มีอัตราการติด
เชื้อชนิดนี้มากกวาผูที่ไมมีการติดเชื้อ32   การศึกษาในโคลัมเบีย พบวาความเสี่ยงในการติดเชื้อ
ของเด็กมีความสัมพันธโดยตรงกับจํานวนเด็กที่อายุ 2-9 ปในบาน ในขณะที่เด็กที่อายุนอยกวา
นั้นมีโอกาสที่จะติดเชื้อ ถาพี่ของเด็กนั้นติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร  ไพโลไร ไปแลว และยังพบวาเชื้อ
ที่แยกไดจากสมาชิกในครอบครัวเดียวกันนั้นมักจะเปนสายพันธุเดียวกัน ซึ่งขอมูลเหลานี้ชวย
สนับสนุนวานาจะมีการติดตอของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ระหวางบุคคลที่อยูในสิ่งแวดลอม
เดียวกัน33-35    
               มีการพบเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในคราบฟนแตยังไมชัดเจนวาเปนแหลงที่มีการ
ติดเชื้อหรือเปนแหลงเก็บเชื้อกันแน36  ในกลุมทันตแพทย ซึ่งจะตองเจอกับคราบฟนเปนประจํา ก็
ไมไดมีความชุกของการติดเชื้อที่เพิ่มข้ึน37
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               การติดเชื้อจากการกระทําของแพทย (iatrogenic infection) สามารถเกิดไดจากเครื่อง
มือเชน กลองสองทางเดินอาหาร ที่ฆาเชื้อไมหมด ยิ่งกวานั้นแพทย และพยาบาลแผนกโรคทาง
เดินอาหารมีความเสี่ยงที่จะมีการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรเพิ่มข้ึน เนื่องจากมีการสัมผัสส่ิง
คัดหลั่งจากกระเพาะอาหารบอยๆ การระมัดระวังการติดเชื้อแบบ universal precautions และ
การทําความสะอาดเครื่องมือใหไดมาตรฐานจะชวยปองกัน และลดอัตราการติดเชื้อชนิดนี้ใน
กลุมบุคคลเหลานี้ได 38

               การติดเชื้อซํ้า หลังจากที่สามารถกําจัดเชื้อไปไดแลวนั้นพบไมบอย โดยมักจะเปน เชื้อ
สายพันธุเดิม ในผุใหญอัตราการติดเชื้อซํ้านอยกวา รอยละ 2 ตอป 39,40 ซึ่งพอๆกับอัตราการติด
เชื้อแบบปฐมภูมิในผูใหญที่ไมเคยติดเชื้อนี้มากอน41 อัตราการติดเชื้อซํ้าที่ต่ําในผูใหญนี้ชวย
สนับสนุนวาในวัยผูใหญจะมีความเสี่ยงต่ําในการติดเชื้อ อยางไรก็ตาม ภูมิคุมกันจากการติดเชื้อ
คร้ังแรกอาจจะมีบทบาทสําคัญในการปองกันการติดเชื้อซํ้า มีการตั้งสมมติฐานวาการติดเชื้อซํ้า
ในเด็กจากประเทศกําลังพัฒนานาจะสูงกวาประเทศที่พัฒนาแลว อยางไรก็ตามการศึกษาในจีน
พบวาอัตราการติดเชื้อซํ้าอยูที่ รอยละ 1 ตอปพอๆกับ ของประเทศแถบตะวันตก42    อีกรายงาน
หนึ่งก็พบวาเด็กที่อายุมากกวา 5 ป มีอัตราการติดเชื้อซํ้าประมาณ รอยละ 2 ตอป โดยไมขึ้นกับ
เศรษฐฐานะ43

โรคที่เกี่ยวของกับการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร

               การติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  ทําใหเกิดโรค และภาวะตางๆหลายอยางที่สําคัญ
คือ ระบบทางเดินอาหารสวนตน และอาจมีความเกี่ยวของกับบางภาวะนอกระบบทางเดินอาหาร
โดยบริเวณกระเพาะอาหารและ ลําไสเล็กสวนดูโอดีนัมนั้น จะพบพยาธิสภาพ ไดตั้งแต กระเพาะ
อาหารอักเสบ, แผลเปบติก, มะเร็งในกระเพาะอาหาร, มะเร็งตอมน้ําเหลืองสวนภาวะอื่นๆนั้น
ความเกี่ยวของยังไมชัดเจน ไดแก โรคหลอดเลือดหัวใจโคโรนารี, rosacea

กระเพาะอาหารอักเสบ

               เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ทําใหเกิดภาวะการอักเสบในกระเพาะอาหาร โดยความรุน
แรงนั้นจะแตกตางกันในแตละสวนของกระเพาะ บริเวณที่เปน non-acid-secreting portion
(antrum และ cardia) จะมีความรุนแรงมากที่สุด  ตามปกติกระเพาะอาหารจะไมพบเซลลอักเสบ
แตในการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  จะพบมีเม็ดเลือดขาวทั้งชนิด polymorphonuclear
cell แสดงถึงการอักเสบที่ยังเปนอยู (active) และมีเม็ดเลือดขาวชนิด lymphocyte แสดงถึงการ



8

อักเสบเรื้อรัง ซึ่งเรียกวาเปน  active chronic gastritis ภาวะการอักเสบนี้จะเร่ิมจาก antrum ไป
ยัง corpus ทําใหการหลั่งกรดลดลง และอาจมีการสูญเสีย parietal cell  จนอาจมี การฝอของ
เนื้อเยื่อกระเพาะอาหาร (gastric atrophy) ในที่สุด
               การอักเสบเรื้อรังของกระเพาะอาหารนั้น เปนรอยโรคเริ่มตน ของ การเกิดการฝอของ
เนื้อเยื่อกระเพาะอาหาร  พบวา การติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร และ autoimmune gastritis
เปนสาเหตุสําคัญของ pernicious anemia

แผลเปบติก

               เปนภาวะที่มีรอยโรคบริเวณทางเดินอาหาร ซึ่งมีความลึกถึงชั้น muscularis mucosae
สาเหตุที่สําคัญในการเกิด แผลในกระเพาะอาหาร และลําไสเล็กสวนตน คือ การติดเชื้อเฮลิโค
แบคเตอร ไพโลไร และการใชยาตานอักเสบชนิดที่ไมใชสเตียรอยด ในยุโรป ออสเตรเลีย และ
ประชากรบางกลุมใน สหรัฐอเมริกา ประมาณรอยละ 95 ของแผลบริเวณลําไสเล็กสวนดูโอดีนัมมี
สาเหตุจาก เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร44  อยางไรก็ตามรายงานจากสหรัฐเมื่อไมนานมานี้ พบวา
ความชุกของเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในแผลบริเวณลําไสเล็กสวนดูโอดีนัม ที่ไมไดเกิดจากการใช
ยาตานอักเสบชนิดที่ไมใชสเตียรอยดนั้นอยูที่ประมาณ รอยละ 75  รายงานจากทั่วโลก พบวา
มีการติดเชื้อนี้ ในกลุมแผลในกระเพาะอาหาร ประมาณ รอยละ 65-95 ,ในกลุมที่มีอาการปวด
ทองสวนบน อยูระหวาง รอยละ 0-70, ในกลุมมะเร็งกระเพาะอาหาร ประมาณ รอยละ 70-90
และในกลุมที่ไมมีอาการ ประมาณ รอยละ 20-45 45

               การรักษาแผลในกระเพาะอาหาร โดยไมไดกําจัด เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรดวย จะ
ทําใหเกิดการกลับเปนซ้ํา และมีแผลเรื้อรัง ไมหายขาดได สาเหตุอ่ืนๆของแผลที่รักษาไมหายขาด
(refractory ulcer) นั้น แสดงตามตารางที่ 1

มะเร็งกระเพาะอาหาร

               ในป ค.ศ. 1994  International Agency for Research on Cancer (IARC) จัดให เฮลิ
โคแบคเตอร ไพโลไร เปน group I human carcinogen สําหรับ มะเร็งกระเพาะอาหาร46

มีการตั้งสมมติฐานในการเปลี่ยนแปลงของเยื่อบุผิวกระเพาะอาหาร ตั้งแตเร่ิมแรก จนกลายเปน
มะเร็งกระเพาะอาหาร ชนิด intestinal type ตามแผนภูมิที่  1
               มีการศึกษาจํานวนมากที่แสดงถึงความเกี่ยวของระหวาง การติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร
ไพโลไร และ มะเร็งกระเพาะอาหาร47 ความสัมพันธนี้สามารถแสดงใหเห็นจากขัอมูลเหลานี้
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1. ตรวจพบเชื้อชนิดนี้ในเนื้อเยื่อปกติ จากกระเพาะอาหารที่มีมะเร็ง หรือรอยโรคแบบกอนเกิด
มะเร็ง( precancerous changes) เชน atrophic gastritis และ/หรือ intestinal metaplasia48,49   
2. พบมีมะเร็งกระเพาะอาหารที่เกิดจาก เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ใน สัตวทดลอง 50   
3. การศึกษาทางระบาดวิทยา พบมี ความสัมพันธอยางชัดเจน ระหวางผูที่ตรวจภูมิคุมกันตอเชื้อ
เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ใหผลบวก และมะเร็งในกระเพาะอาหาร 51-55

ตารางที่  1 สาเหตุของ refractory or recurrent ulcer

1. Persisting of Helicobacter pylori infection
-Poor compliance
-Resistant organism
-Inadequate regimen

2. Persisting or recurrent ulcer without H.pylori
-False negative H.pylori
-Continue or undiscovered NSAIDs use

3. Delayed healing
-Dense fibrosis
-Heavy smoking
-Giant ulcer

4. Inadequate inhibition of acid secretion
5. Hypersecretory states

-Gastrinoma
-Antral G cell hyperfunction
-Idiopathic hypersecretory duodenal ulcer

6. Nonpeptic ulcer
-Cancer
-Crohn’s disease
-Other infection

----------------------------------------------------------------------------------------------------------------------
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มะเร็งตอมน้ําเหลืองของกระเพาะอาหารแบบปฐมภูมิ

               พบประมาณรอยละ 3 ของเนื้องอกกระเพาะอาหาร  และรอยละ 10  ของมะเร็ง
ตอมน้ําเหลือง 56  กระเพาะอาหาร เปนตําแหนงที่พบมากที่สุดของมะเร็งตอมน้ําเหลืองที่เกิด
นอกตอมน้ําเหลือง (extranodal  lymphoma) โดยอาจจะเกิดจากตอมน้ําเหลืองหรือ mucosal
areas ก็ได โดยประการหลังนั้น ถูกเรียกวา mucosa (gut)-associated lymphoid tissue
tumor (MALToma, MALT-type lymphoma, หรือ MALT lymphoma ) ซึ่งปจจุบัน เรียกวา
extranodal marginal zone B-cell lymphoma of MALT type ตาม REAL classification
               ตามปกติ กระเพาะอาหารจะไมพบเนื้อเยื่อน้ําเหลือง (lymphoid tissue) 57 แตเมื่อเกิด
การติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ทําใหเกิดการอักเสบ  ซึ่งจะมีเซลลอักเสบเขามา ซึ่งก็คือ
CD4+ lymphocytes และ B cells ในกระเพาะอาหารชั้น lamina propria. จะมีการกระตุน T
cell, B cell proliferation, และมี lymphoid follicle เกิดขึ้น ซึ่งเหมือนกับที่พบใน Peyer's
patches ของ ileum 58โดย follicleนี้ บริเวณตรงกลางจะมีเซลลซึ่งประกอบดวย  centroblasts
และ centrocytes และจะถูกลอมรอบดวย  B cell zone ซึ่งถูกเรียกวา mantle และ  mantle นี้
จะถูกลอมรอบดวย  marginal zone ซึ่งประกอบดวย B cells เชนกัน มีการตั้งสมมติฐาน
อธิบายการเกิด gastric B-cell lymphoma of marginal zone type วามีปฏิสัมพันธระหวาง
antigen-presenting cell กับ CD4+ T-cell ตอมา activated T-cell จะจับกับ B-cell และเกิด
proliferation ที่ผิดปกติ มีกลุมของ centrocyte-like B-cells เกิดขึ้นจาก  marginal zone และ
เรียกวาเปน low-grade lymphoma 58,59 สมมติฐานนี้ยืนยันจากรายงานที่มีผูปวย 2 รายซึ่ง เคย
ตรวจชิ้นเนื้อกระเพาะอาหารเปนเวลาหลายป กอนที่จะเปน gastric MALTomaและ
lymphoma นี้พบวาเกิดจาก B cell clone บริเวณที่มี การอักเสบเรื้อรังของกระเพาะอาหาร 60

ความสัมพันธกับโรคหรือภาวะนอกทางเดินอาหาร (Non gastrointestinal associations)

               มีรายงานพบความสัมพันธระหวางการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร กับภาวะ
หลายๆอยาง เชน โรคหลอดเลือดหัวใจโคโรนารี ภาวะโลหิตจางแบบ pernicious anemia
,acne rosacea อยางไรก็ตาม เนื่องจากขอมูลยังนอย และไมสามารถยืนยันความเกี่ยวของได
ชัดเจน คงตองรอการศึกษาในอนาคต เพื่อใหไดขอมูลซึ่งสนับสนุนหรือคัดคานตอไป
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ตารางที่ 2.  Nongastrointestinal associations of Helicobacter pylori infection

---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------
-Anorexia of aging
-Autoimmune thrombocytopenic purpura
-Cerebrovascular disease
-Chronic urticaria
-Coronary heart disease
-Hyperammonemia
-Hypertension
-Iron deficiency anemia
-Migraine
-Raynaud phenomenon
-Rosacea
-Sudden infant death syndrome
----------------------------------------------------------------------------------------------------------------------
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แผนภูมิที่ 1 แสดง สมมติฐานของขั้นตอนในการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร
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การตรวจวินิจฉัย

               การวินิจฉัยการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร แบงออกเปน 2 วิธีใหญๆ คือแบบ
invasive และ noninvasive ข้ึนอยูกับวาตองสองกลองหรือไม และอาจจะเปนวิธีโดยตรง คือ
ตรวจพบตัวเชื้อ เชน การเพาะเชื้อ,การตรวจทางกลองจุลทรรศน หรืออาจเปนวิธีทางออม เชน
การตรวจเลือดหาภูมิคุมกันตอเชื้อ , urease test
               การเลือกวิธีวินิจฉัยนั้นขึ้นกับปจจัยหลายอยาง เชน ราคา,ความไวและความจําเพาะใน
การตรวจ, ลักษณะทางคลินิก, ความชุกในการติดเชื้อ, รวมถึงประวัติการใชยา เชน PPIs, ยา
ปฏิชีวนะ
               ตาม guideline ของ American College of Gastroenterology มีขอสรุปดังนี้
1. การติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรนั้นพบบอยในประชากรทั่วไป
2. การวินิจฉัยการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรนั้น ควรจะทํา ก็ตอเมื่อต้ังใจจะรักษาเทานั้น
3. การวินิจฉัยการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรนั้น มีขอบงชี้ในรายที่มีโรคแผลเปบติกใน

ขณะนั้น หรือประวัติเดิมที่มแีผลเปบติก และมะเร็งตอมน้ําเหลืองแบบ  MALT
               สําหรับความไว ความจําเพาะของวิธีที่ใชในการวินิจฉัยการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพ
โลไร ไดแสดงไวในตารางที่ 3

แผลบริเวณลําไสเล็กสวนดูโอดีนัมชนิดที่ไมมีภาวะแทรกซอน

               เนื่องจากผูที่มีแผลบริเวณลําไสเล็กสวนดูโอดีนัม สวนใหญเกิดจากการติดเชื้อเฮลิโค
แบคเตอร ไพโลไร โดยเฉพาะอยางยิ่งเมื่อไมมีประวัติการใชยาตานอักเสบแบบไมใชเสตียรอยด
(NSAIDs) 61  ดังนั้นจึงมีการถกเถียงกันวาอาจจะรักษาการติดเชื้อนี้ไปเลยโดยไมตองตรวจ
วินิจฉัย62 อยางไรก็ตามมีรายงานวาตรวจไมพบการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ถึงรอยละ 27
ของผูปวยที่มีแผลบริเวณลําไสเล็กสวนดูโอดีนัม 63  และผูปวยเหลานี้จะมีการพยากรณโรคที่แย
กวา โดยเฉพาะอยางยิ่งเมื่อรักษาโดยไมไดตรวจหาเชื้อโรคกอน ดังนั้นจึงแนะนําวา ควรตรวจยืน
ยันวามีการติดเชื้อนี้จริง กอนที่จะรักษา

แผลบริเวณกระเพาะอาหารชนิดที่ไมมีภาวะแทรกซอน

               เชนเดียวกับแผลบริเวณลําไสเล็กสวนดูโอดีนัม ถึงแมวาแผลบริเวณกระเพาะอาหาร
สวนใหญเกิดจากการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร แตยาตานอักเสบแบบไมใชเสตียรอยดก็
เปนสาเหตุสําคัญประการหนึ่ง ดังนั้นจงึควรตรวจหาการติดเชื้อนี้ กอนที่จะใหการรักษา
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ภาวะเลือดออกจากแผลบริเวณกระเพาะอาหารและลําไสเล็กสวนดูโอดีนัม

               ผูปวยที่มีภาวะเลือดออกจากแผลบริเวณกระเพาะอาหารและลําไสเล็กสวนดูโอดีนัม
ควรจะตรวจหาการติดเชื้อนี้ อยางไรก็ตาม ในภาวะเชนนี้การตัดชิ้นเนื้อจากกระเพาะอาหาร อาจ
จะไมเหมาะสม เนื่องจากเลือดอาจจะรบกวนการตรวจดวยวิธี  urease test64  ดังนั้นอาจสงชิ้น
เนื้อตรวจทางพยาธิวิทยา หรืออาจพิจารณาตรวจเลือดหาภูมิคุมกันตอเชื้อชนิดนี้

ผูที่เคยมีแผลเปบติก

               ผูที่มีประวัติเดิมที่พิสูจนชัดเจนวามีแผลเปบติก ไมวาจะจากการสองกลอง หรือ ทาง
รังสีวิทยา และยังไมไดกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ควรจะไดรับการตรวจ เพื่อหาเชื้อนี้ และ
รักษาเมื่อตรวจพบ  ในภาวะเชนนี้ การตรวจเลือดหาภูมิคุมกันตอเชื้อชนิดนี้ เหมาะสมที่สุด

ผูที่ไมมีอาการ

               ผูที่ไมมีอาการ และไมมีประวัติของแผลเปบติก ไมควรที่จะตรวจหาเชื้อเฮลิโคแบคเตอร
ไพโลไร  ยกเวนผูที่มีประวัติครอบครัว หรือหวาดกลัวตอการเกิดมะเร็งในกระเพาะอาหาร  โดย
เฉพาะอยางยิ่งในชาวญี่ปุน เกาหลี หรือชาวจีน ซึ่งมีอุบัติการณของมะเร็งชนิดนี้สูง 65

ผูที่ใชยากลุม proton pump inhibitor เปนระยะเวลานาน

               เนื่องจากไมพบวามีหลักฐานยืนยันวา ผูที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรที่ใช PPIs
เปนระยะเวลานานๆ จะเพิ่มความเสี่ยงในการเกิดกระเพาะอาหารฝอ (atrophic gastritis) ดังนั้น
จึงไมแนะนําใหตรวจหา และกําจัดเชื้อนี้เพื่อที่จะปองกันกระเพาะอาหารฝอ ในผูปวยเหลานี้

อาการปวดทองโดยไมพบแผล (nonulcer dyspepsia)

               บทบาทในการตรวจหาเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรในผูปวยกลุมนี้ไมชัดเจน อยางไรก็
ตามถามีการตรวจ และใหผลบวก ก็ควรที่จะรักษา66
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การตรวจที่ตองอาศัยการสองกลองทางเดินอาหาร

               การวินิจฉัยการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรนี้ เชน biopsy urease test , การ
ตรวจทางพยาธิวิทยา และการเพาะเชื้อ อาจจะทําระหวางการสองกลอง โดยจะเลือกวิธีใดขึ้นกับ
ลักษณะทางคลินิก, ความแมนยําในการตรวจ และราคา ไมควรที่จะสองกลองเพียงเพราะวา
ตองการจะตรวจวามีการติดเชื้อนี้หรือไม American College of Gastroenterology มีขอแนะนํา
ในการตรวจดังนี6้7

  • เมื่อมีขอบงชี้ที่จะสองกลอง  การตรวจ biopsy urease test เปนวิธีที่สมควรเลือกเปนวิธีแรก
ในการตรวจหาเชื้อชนิดนี้
  •  ถา biopsy urease test ใหผลลบ ควรพิจารณาตรวจชิ้นเนื้อทางพยาธิวิทยา หรือตรวจ
serology.
  •  ในผูปวยที่ไดรับ PPIs หรือมีเลือดออกในกระเพาะอาหาร จะมีความไวของ biopsy urease
tests นอยลง
   •  การตรวจทางพยาธิวิทยา ไมจําเปนตองทําทุกราย และมีราคาแพง

Biopsy urease testing

               วิธีนี้ใชชิ้นเนื้อจากกระเพาะอาหารสวน antrum 1-2 ชิ้น ใสในแผนทดสอบที่มียูเรีย
และสารวัดความเปนกรดดาง เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร จะมีเอนซัยมยูรีเอส ซึ่งจะเปลี่ยนยูเรีย
เปนแอมโมเนีย ทําใหมีภาวะเปนดาง ซึ่งจะเปลี่ยนสีของ indicator จากเหลืองเปนแดง ปจจุบัน มี
แบบทดสอบ หลายชนิดในทองตลาด เชน Clotest (Campylobacter-Like Organism),
Pyloritek, and Hp-fast)68 อานผลได ภายใน 24 ชั่วโมง ความแมนยําในการวินิจฉัย ไมแตกตาง
กัน
               ความไว และความจําเพาะสูง  จะใหผลลบลวง ในกรณีที่มีเลือดออกในกระเพาะ
อาหาร และ ไดรับยา PPIs, H2antagonist , ยาปฏิชีวนะ, bismuth การตัดชิ้นเนื้อบริเวณ
antrum และ fundus อาจจะชวยเพิ่ม ความไวในผูปวยเหลานี้ 69   ถาการตรวจ urease test ใหผล
ลบในผูปวยเหลานี้ จึงไมสามารถยืนยันวาไมมีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรได ดังนั้นอาจ
จะพิจารณาตรวจแอนติบอดีตอเชื้อนี้ เพราะการใชยาลดกรดก็อาจจะรบกวนการตรวจทางพยาธิ
วิทยาดวย
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การตรวจทางพยาธิวิทยา (histology)

               การตรวจทางพยาธิวิทยานอกจากจะสามารถวินิจฉัยการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโล
ไร แลว ยังสามารถดูวามีความผิดปกติเชน  intestinal metaplasia ,mucosa-associated
lymphoid tissue (MALT)  โดยการตัดชิ้นเนื้อนั้นควรจะทําทั้งที่  antrum และ body ของ
กระเพาะอาหาร โดยเฉพาะอยางยิ่งเมื่อตองการหาวามี  multifocal atrophic gastritis หรือ
intestinal metaplasia หรือไม ความไวของการตรวจทางพยาธิวิทยาจะลดลงในผูที่ไดรับยาลด
กรด แตก็ยังสูงกวาการตรวจ biopsy urease test

Brush cytology

               มีรายงานเบื้องตนวาการทํา brush cytology ระหวางการสองกลอง มีความไวและ
ความจําเพาะสูงรอยละ 98และรอยละ 96 ตามลําดับ 70,71อาจพิจารณาใชวิธีนี้ในผูที่มีโอกาส
เสี่ยงในการเลือดออกจากการตัดชิ้นเนื้อ

การเพาะเชื้อและตรวจความไวของเชื้อตอยาปฏิชีวนะ

               ชวงแรกการเพาะเชื้อทําไดยาก แตตอมามีการปรับปรุงวิธีการทําใหมีความไวเพิ่มข้ึน
อยางไรก็ตามความไวของเชื้อตอยาในหลอดทดลอง อาจจะไมบอกถึง การตอบสนองตอการ
รักษาทางคลินิก
               ความชุกของการดื้อยา metronidazole แตกตางไปตามแตละพื้นที่ อยูระหวางรอยละ
30-90 ในขณะที่ความชุกของการดื้อยากลุม macrolide  อยูระหวาง รอยละ 4 -12 สําหรับการ
ดื้อยา amoxicillin และ tetracycline มีรายงานนอยมาก
               ไมแนะนําใหเพาะเชื้อเปนอยางไรก็ตามในรายที่ เปนการรักษาดวยสูตรยาเบื้องตนแลว
ไมสามารถกําจัดเชื้อได อาจจะไดประโยชนจากการตรวจความไวของเชื้อตอยาปฏิชีวนะ

 วิธีทดสอบโดยไมตองสองกลอง

               มีหลายวิธีเชน urea breath testing (UBT), การตรวจแอนติเจนในอุจจาระ , การ
ตรวจหาแอนติบอดีตอเฮลิโคแบคเตอร ไพไลไร , และ  polymerase chain reaction  จาก ACG
guidelines ถือวา UBT เปนวิธีการทดสอบโดยไมตองสองกลองที่ดีที่สุด ในการตรวจหา เฮลิโค
แบคเตอร ไพโลไร โดยจะใชในการยืนยันวากําจัดเชื้อนี้สําเร็จหรือไมหลังการรักษา
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  Urea breath testing

               เปนวิธีที่อาศัยการสลายยูเรีย (urea) โดยเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ออกมาเปน
คารบอนไดออกไซด และแอมโมเนีย (ammonia)  โดยใหรับประทาน  คารบอนที่มี labeled
isotope จากนั้นเชื้อก็จะปลอยคารบอนไดออกไซดที่เปน isotope ออกมาและสามารถตรวจพบ
จากลมหายใจ
                 urea breath tests นี้แบงเปน 2 แบบ คือ   non-radioactive 13C test (Meretek,
Otsuka Pharmaceuticals) และ  radioactive 14C test (Tri-Med, Ballard Medical Devices)
ทั้ง 2 แบบนี้สามารถทําไดใน 15 -20 นาที ราคาและความแมนยําพอๆกัน ถึงแมวา 14C จะมี
ปริมาณรังสีนอยมาก ประมาณ 1 microCi เทานั้น แตก็ไมควรใชในเด็ก และสตรีวัยเจริญพันธุ
                 การทดสอบวิธีนี้มีความไวและความจําเพาะสูง ผลบวกลวงพบนอย ผลลบลวงพบใน
ผูที่ไดรับ ยาลดกรด หรือยาปฏิชีวนะ ดังนั้นจึงควรหยุดยาปฏิชีวนะอยางนอย 4 สัปดาห72

และหยุด PPIs อยางนอย 2 สัปดาห

การตรวจแอนติบอดีตอเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร

               ตรวจโดยใช ELISA เพื่อที่จะหา IgG หรือ IgA antibodies วิธีนี้สะดวก ,งาย,ไมแพง
อยางไรก็ตามวิธีนี้มีความไวสูง(90-100 %),  แตความจําเพาะไมแนนอน(76-96 %) ในผูปวย
อายุนอยที่มีอาการ อาจใชการตรวจ serology เปนทางเลือกนอกเหนือจาก  histology, stool
หรือ breath testing 73

               อยางไรก็ตาม คา positive และ negative predictive values มีความเกี่ยวของกับ
pretest probability ของการพบ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรในประชากรที่ศึกษา 74  ดังนั้นในผูปวย
ที่ตรวจพบมีแผลในกระเพาะอาหาร หรือลําไสเล็กสวนตน ซึ่ง  pretest probability ของการติด
เชื้อสูง จึงเหมาะสมที่จะรักษาการติดเชื้อโดยอาศัยผลบวกของแอนติบอดีตอเชื้อนี้ และ ตรวจ
ยืนยันผลลบดวยวิธีอ่ืน ในทางกลับกัน ผลลบจะชวยยืนยันวาไมมีการติดเชื้อ ถา  pretest
probability นั้นต่ํา ตัวอยางเชนผูปวยอายุนอยซึ่งมีอาการปวดทอง  และไมมีหลักฐานวามี แผล
เปบติกโดยเฉพาะอยางยิ่งในพื้นที่ที่มีความชุกของการตดิเชื้อตํ่า เชน ในสหรัฐอเมริกา ในกลุมนี้
ถาแอนติบอดีใหผลบวก มีโอกาสเปนผลบวกลวงได ดังนั้นจึงควรตรวจดวยวิธีอ่ืนเพื่อยืนยันกอน
ที่จะรักษา ผลการตรวจอาจไมแมนยําในผูสูงอายุ 75และความจําเพาะลดลงในผูปวยตับแข็ง 76

ดังนั้นในผูปวยเหลานี้ควรตรวจหาการติดเชื้อดวยวิธีอ่ืน
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               การเปลี่ยนแปลงของแอนติบอดีจากผลบวกเปนผลลบ แสดงถึงความสําเร็จในการ
กําจัดเชื้อนี้ จากการศึกษาหนึ่ง มีผูใหญรางกายแข็งแรง 23 คน ตรวจชิ้นเนื้อจากกระเพาะ
อาหาร พบวาติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เมื่อตรวจ จากการ serum anti-H. pylori IgG ณ
เวลานั้น, 1 เดือน, 3 เดือน และ 18 เดือนหลังจากรักษาการติดเชื้อแลว77  เมื่อสองกลองเพื่อติด
ตามผล พบวาสามารถกําจัดเชื้อได 15 ราย  โดยพบวาที่ 18 เดือน รอยละ60 ของผูที่กําจัดเชื้อ
สําเร็จ (9/15) ตรวจไมพบแอนติบอดี ดังนั้นความไว และความจําเพาะของการเปลี่ยนของ
แอนติบอดีจากผลบวกเปนผลลบ ณ. เวลา 18 เดือนในการพิสูจนวามีการกําจัดเชื้อสําเร็จ เปน
รอยละ 60 และรอยละ 100 ตามลําดับ ดังนั้นการตรวจแอนติบอดีตอเชื้อนี้หลังจากการรักษา
อาจไดประโยชน เมื่อตองการยืนยันผลหลังจากนั้น อยางนอย 1 ป หลังการรักษา

การตรวจแอนติเจนในอุจจาระ (stool antigen assay)

         การตรวจหาเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรในอุจจาระ  มีประโยชนในการวินิจฉัยการติดเชื้อ
และ ยืนยันความสําเร็จในการกําจัดเชื้อหลังการรักษา  โดยควรจะตรวจหลังจากรักษาแลว
อยางนอย 4 สัปดาห และถึงแมวาจะมีผลลบลวงนอยกวา UBT  ในผูที่ไดรับ bismuth และ
PPIs แตก็ควรจะหยุดยาดังกลาวกอนที่จะตรวจดวยวิธีนี้

Polymerase chain reaction

         วิธีนี้ไมเหมาะที่จะใชในการตรวจทั่วๆไป แตก็อาจจะไดประโยชนในการตรวจหาเชื้อเชน
ใน อุจจาระ หรือ น้ําดื่ม

การตรวจน้ําลาย

          เนื่องจากสามารถตรวจพบเชื้อใน น้ําลาย และคราบฟน โดยตรวจหาแอนติบอดี และ
polymerase chain reaction  และอาจใชในกรณีที่ไมตองการเจาะเลือด โดยเฉพาะอยางยิ่งใน
ผูปวยเด็ก อยางไรก็ตาม การตรวจ IgG ในน้ําลายนั้นความไวไมสูงพอ เมื่อเทียบกับการตรวจ
ทางพยาธิวิทยา หรือการตรวจหาแอนติบอดีในเลือด  78,79

ขอแนะนําในการตรวจวินิจฉัย

การวินิจฉัยครั้งแรก
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1. ในผูที่มีอาการ หรือไมมีอาการแตมีความเสี่ยง เชนทราบวามีแผลเปบติก peptic ulcer
หรือมีประวัติวามีแผลเปบติก อาจพิจารณาใชวิธีตรวจหาแอนติบอดีอยางไรก็ตามในรายที่
pretest probability ของการติดเชื้อตํ่า ถาตรวจแอนติบอดีตอเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรได
ผลบวก ก็ควรตรวจวิธีอ่ืนเพื่อยืนยันผล

2. การตัดชิ้นเนื้อกระเพาะอาหาร ควรจะทําในรายที่จําเปนตองสองกลองเพื่อการวินิจฉัย หรือ
ติดตามผลการรักษา แผลในกระเพาะอาหาร, มะเร็งตอมน้ําเหลือง และอาจใชวิธี urease
test ถาไมตองการผลทางพยาธิวิทยา

การตรวจติดตามผล
1. UBT เปนวิธีที่ควรเลือกเปนวิธีแรกในการยืนยันผลการรักษา วิธีทางเลือกอื่นเชน การตรวจ

หาแอนติเจนในอุจจาระ เมื่อไมมี UBT หรือไมสามารถตรวจดวย UBT ได
2. การเพาะเชื้อควรจะทําเมื่อสงสัยภาวะเชื้อด้ือยา
3. การตรวจทางพยาธิวิทยานั้นควรจะทําในรายที่ไมสามารถตรวจ UBT หรืออุจจาระได หรือ

เมื่อตองการติดตามการรักษาแผลที่มีภาวะแทรกซอน

ตารางที่ 3 แสดง ความไว และความจําเพาะในการ วินิจฉัยการติดเชื้อเฮลิโคแบค
เตอร ไพโลไร(80)

การทดสอบ                               ความไว(%)                                ความจําเพาะ(%)
Invasive method
1. Biopsy urease test                  88-95                                           95-100
2. Histology                                 93-96                                           98-99
3. Culture                                    80-98                                            100
Noninvasive test
1. Urea breath test                      90-96                                           88-98
2. Serology                                  86-94                                           78-95
3. Salivary antibody                    65-89                                           72-90
4. Stool antigen assay                86-94                                           86-95
____________________________________________________________________________
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การรักษา

               การคนพบ เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร มีบทบาทสําคัญในการรักษาแผลในกระเพาะ
อาหาร และลําไสเล็กสวนตน เนื่องจากการรักษาเชื้อชนิดนี้ใหหายขาดนั้น ไมงายนัก จําเปนตอง
ใชยาหลายชนิด  สูตรยาในอุดมคติ จะตองมีประสิทธิภาพสูงในการรักษา ราคาถูก งายในการให
และมีผลขางเคียงของยานอย

ยาที่ใชในการรักษา

               ยาที่ใชในการรักษาการติดเชื้อแบคทีเรีย เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร แบงออกเปน 2 กลุม
คือ ยาลดกรด และยาปฏิชีวนะ
  1. ยาลดกรด
               ยากลุมนี้ มีผลในการทําใหแผลหายเร็ว ไมวาสาเหตุนั้นจะเกิดจากเชื้อเฮลิโคแบคเตอร
ไพโลไรหรือไมก็ตาม และยังบรรเทาอาการปวดทอง ไมสบายทองซึ่งเกิดจากแผลไดดวย
1.1 H2  receptor antagonists
               เชน cimetidine, ranitidine, famotidine, nizatidine เปนยาที่มีฤทธิ์ในการแยง
histamine ในการจับ H2  receptor ที่ parietal cell ยาในกลุมนี้ ไมมีฤทธิ์ในการฆาเชื้อเฮลิโคแบค
เตอร ไพโลไร
1.2 Proton pump inhibitors (PPIs)
              เชน omeprazole, lansoprazole, pantoprazole ยับยั้งการหลั่งกรดที่ระดับ hydrogen-
potassium ATPase pump ยา PPIs จะจับ และยับยั้ง ATPase ในการแลกเปลี่ยน hydrogen
และ potassium ทําใหความเปนดาง ในกระเพาะอาหารสูงขึ้น  ยากลุมนี้มีผลในการฆาเชื้อเฮลิโค
แบคเตอร ไพโลไร แตไมสามารถใชยานี้เพียงชนิดเดียวเพื่อใหหายขาดได
1.3 Prostaglandins
               ยาในกลุมนี้เชน misoprostol เปน prostaglandin E1 มีประโยชนในการปองกันการเกิด
แผลจากการใชยากลุม NSAIDS (Nonsteroidal anti-inflammatory drugs) แตไมมีผลในการฆา
เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร
1.4 Sucralfate
               เปน aluminum hydroxide salt ของ sulfated sucrose จะออกฤทธิ์ในการเคลือบที่แผล
ทําใหแผลหายเร็ว และมีผลตอการ adherence ของเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรในหลอดทดลอง
แตไมพบมีผลในการฆาเชื้อได
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2.   ยาปฏิชีวนะ
               การติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร นั้นอยูที่บริเวณเนื้อเยื่อผิวของกระเพาะอาหาร และ
พบวาภาวะความเปนกรดดางในกระเพาะอาหารมีผลตอการฆาเชื้อ การใชยาที่มีฤทธิ์เฉพาะที่ ก็
นาจะมีประโยชน อยางไรก็ตามเชื้อแบคทีเรียชนิดนี้สามารถ รุกรานเขาไปในเซลลเนื้อเยื่อกระเพาะ
อาหาร ดวย ดังนั้นการรักษาที่ดีที่สุดนาจะประกอบไปดวย ยาที่มีฤทธิ์เฉพาะที่ และทางกระแส
เลือด

2.1 ยาที่มีฤทธิ์เฉพาะที่
              มีการใช bismuth salt มานานกวา 200 ป ในการรักษากระเพาะอาหารอักเสบ และ แผล
เปบติก  bismuth มีผลในการฆาเชื้อโดยทําใหเกิดการสลายตัว โดย bismuth จะตกตะกอน รอบๆ
เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ตอมาจะสะสมในผนังเซลล ทําใหเกิดหลุดลอกของเชื้อจากกระเพาะ
อาหาร และทําใหเกิดการสลายตัวของแบคทีเรีย ซึ่งขบวนการเหลานี้เกิดภายใน 2 ชั่วโมงหลังจาก
รับประทาน bismuth ทําใหมีการลดลงของแบคทีเรียในปริมาณมาก และรวดเร็ว ทําใหลดโอกาส
ของ resistant colony ที่จะอยูรอด ดังนั้นเชื้อชนิดนี้จึงไมดื้อตอ ยากลุม bismuth
               ยานี้คอนขางปลอดภัย มีผลขางเคียงที่ไมรุนแรง เชน มีสีลิ้นที่เปลี่ยนไป, อุจจาระสีดํา

2.2 ยาปฏิชีวนะทั่วๆไป
               ยาปฏิชีวนะหลายชนิดมีผลในการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เชน
clarithromycin, amoxicillin, metronidazole, tetracycline, furazolidone  อัตราหายจากเชื้อ
ชนิดนี้ เมื่อใชยาปฏิชีวนะชนิดเดียวนั้นต่ํามาก (ประมาณรอยละ 0-35) และมีผลใหเกิดการดื้อยา
การใชยาปฏิชีวนะอื่นๆ ที่อยูในกลุมเดียวกัน เชน azithromycin ในกลุม macrolide, doxycycline
ใชแทน tetracycline นั้นไดผลไมดี ยกเวน tinidazole ที่อาจใชแทน metronidazole ได

Clarithromycin

               เปนยาในกลุม macrolides มีฤทธิ์ในการจับกับribosome ของแบคทีเรีย และ ยับยั้งการ
สังเคราะหโปรตีน ทําใหแบคทีเรียตาย clarithromycin เปนยาที่ทนตอกรดที่สุด และ MIC
(minimum inhibitory concentration) ต่ําที่สุดในกลุม macrolides การให clarithromycin รวม
กับ PPIs(proton pump inhibitors) จะทําใหระดับของยา clarithromycin ที่ antrum และบริเวณ
ชั้น mucous เพิ่มข้ึน 2 เทา และ 10 เทาตามลําดับ ผลขางเคียงไดแก การรับรสที่เปลี่ยนไป เชน
metallic taste ,คลื่นไส  อาเจียน ปวดศีรษะ  ยากลุม macrolide จะมีปฏิสัมพันธ กับยากลุม
antihistamine โดยจะเพิ่มระดับ terfenadine ในเลือด ทําใหหัวใจเตนผิดจังหวะ และเสียชีวิตได
นอกจากนั้น clarithromycin จะเพิ่มระดับ ของ theophylline และ carbamazepine ในเลือดดวย
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Amoxicillin

               เปนยาในกลุม penicillin ผลของการฆาเชื้อแบคทีเรียของ amoxicillin นั้นขึ้นกับสภาพ
ความเปนกรดดาง  โดย MIC จะลดลงเมื่อความเปนดางเพิ่มข้ึน มีรายงาน เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพ
โลไรดื้อตอ amoxicillin นอยมาก   สูตรยาที่มี amoxicillin เปนสวนประกอบ มักจะไดผลดี

Metronidazole

               เปนยาในกลุม nitroimidazole มีฤทธิ์จําเพาะในการฆาเชื้อที่ไมพึ่งออกซิเจน โดยผลใน
การฆาเชื้อไมข้ึนกับความเปนกรดดาง ในทางทฤษฎีจึงเหมาะกับในกระเพาะอาหารมาก อยางไรก็
ตาม  เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรดื้อยา metronidazole มากเนื่องจากมีการใชยานี้อยางกวาง
ขวาง ในสหรัฐอเมริกามีอัตราการดื้อยา อยูที่ รอยละ 20-50 ในขณะที่ประเทศไทยอัตราการดื้อยา
อยูที่ รอยละ 50-70 แตกตางกันตามแตละพื้นที่ อยางไรก็ตามการดื้อยาในหลอดทดลอง นั้นอาจ
จะไมใชการดื้อยาในทางปฏิบัติ

Tetracycline

               การออกฤทธิ์ของ tetracycline ไมขึ้นกับความเปนกรดดาง การดื้อยานอยมาก มีราคา
ถูก ผลในการรักษาดีใน tetracycline hydrochloride และ oxytetracycline สวน doxycycline
นั้นผลในการฆาเชื้อตํ่ากวายา 2 ชนิดแรก อยางไรก็ตามมีขอจํากัดในการใชยาในกลุม เด็ก และ
สตรีมีครรภ เพราะจะมีผลตอฟนในเด็กได

ยาที่อยูในระหวางการศึกษา

            ยาอื่นๆที่มีรายงาน เชน furazolidone ซึ่งเปนยาในกลุม nitrofuran , rebamipide เปน
ยาที่ไมมีผล ในการฆาเชื้อแบคทีเรีย แตมี gastroprotective effect กําจัดอนุมูลอิสระ ปองกันการ
เกาะติดของ เชื้อแบคทีเรีย กับเซลลกระเพาะอาหารและลดการอักเสบ

การเลือกสูตรยาที่เหมาะสมในการรักษา

            สูตรยาที่เหมาะสมในการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ตองพิจารณาถึงราคา
ประสิทธิภาพ ระยะเวลา ความถี่ในการใหยา รวมถึงผลขางเคียง และความปลอดภัย สูตรยาที่
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แนะนําใหใชเปนอยางแรก คือ PPI(proton pump inhibitor )หรือ RBC(ranitidine bismuth
citrate) รวมกับ clarithromycin และ amoxicillin หรือ metronidazole สวนสูตรยาที่เปนทางเลือก
ที่สอง คือสูตรที่ประกอบดวยยา 4 ชนิด มี PPI, bismuth, metronidazole และ tetracycline
สําหรับ สูตรยาที่มี PPI รวมกับ ยาปฏิชีวนะ 1 ชนิด ถึงแมวาจะมีรายงานการ ศึกษามากมาย แต
ในปจจุบันไมแนะนําใหใช เนื่องจากมีประสิทธิภาพในการรักษาคอนขางต่ํา คือมีอัตราในการกําจัด
เชื้อได ประมาณรอยละ 60-85 81

ตารางที่ 4  แสดงสูตรยาที่ใชในการรักษาและอัตราการหายจากการติดเชื้อ เฮลิโคแบค
เตอร ไพโลไร
Drugs regimens                                            Per protocol                          Intention-to-treat
                                                            Number studies       %cure       Number studies       %cure
PPI,Amoxicillin,Nitroimidazole                    82                      82.4                 50                        78.9
PPI,Amoxicillin,Clarithromycin                    77                      86.1                 48                        80.0
PPI,Clarithromycin,Nitroimidazole             122                     87.1                 80                        82.8
RBC,Amoxicillin,Clarithromycin                    6                      87.6                   3                        81.2
RBC,Clarithromycin,Nitroimidazole              7                      90.7                   7                        78.3
Standard triple therapy*                                                  64                      79.1                 42                       75.4
Quadruple therapy* (with PPI)                     26                      90.6                 24                       84.7
 Quadruple therapy*(with anti H2)               11                      89.0                   8                       79.6
• * =Including tetracycline
• PPI=Proton pump inhibitor, RBC= Ranitidine bismuth citrate
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การรักษาลมเหลว (Treatment failure)

            สาเหตุที่ทําใหลมเหลวในการกําจัดเชื้อแบคทีเรียชนิดนี้มีหลายประการ ไดแก poor
compliance, เชื้อด้ือยา, ระดับยาไมสูงพอ หรือมี ปฏิสัมพันธระหวางยาหลายชนิด ตามธรรมชาติ
ของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรนั้นดื้อตอยาหลายชนิด เชน vancomycin, sulfonamide,
trimethoprim  สําหรับยาปฏิชีวนะที่ใชในการกําจัดเชื้อนี้ ซึ่งไดแก amoxicillin, clarithromycin ,
metronidazole และ tetracycline นั้นก็มีรายงานการดื้อยาซึ่งเปนปญหาสําคัญทั่วโลก โดยเฉพาะ
อยางยิ่งการดื้อตอ metronidazole  และ clarithromycin ซึ่งอาจมีผลตอการรักษา   เนื่องจากทํา
ใหประสิทธิภาพของการกําจัดเชื้อลดลง ปจจุบันยังไมแนะนําใหทําการเพาะเชื้อ และดูความไวของ
เชื้อตอยาปฏิชีวนะกอนการรักษาครั้งแรก  อยางไรก็ตามในรายที่มีความลมเหลวในการกําจัดเชื้อ
ชนิดนี้ แนะนําใหทําการเพาะเชื้อและทดสอบความไวของเชื้อตอยาชนิดตางๆ เพื่อใชเปนแนวทาง
ในการกําหนดสูตรยาที่เหมาะสมในการรักษาผูปวยตอไป



บทที่ 3

วิธีการวิจัย

รูปแบบการวิจัย (Research design)

 การวิจัยเชิงบรรยาย  (Descriptive, Cross- sectional study)

ระเบียบวิธีวิจัย (Research methodology)

ประชากรที่ทําการศึกษา

ประชากรไทยที่มีอายุมากกวา 15 ปซึ่งมีการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร

ประชากรตัวอยาง(Sample population)

เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรที่แยกไดจาก ประชากรชาวไทยที่มีอายุมากกวา 15 ปซึ่งมาเขารับการ
ตรวจดวยการสองกลองระบบทางเดินอาหารสวนบนที่หนวยโรคทางเดินอาหาร คณะแพทยศาสตร
จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย

เกณฑในการเลือกเขาทําการศึกษา(Inclusion criteria): ผูที่เขารวมการศึกษาจะตอง

1. เปนชาวไทยอายุมากกวา 15 ปข้ึนไป
2. ยินยอมที่จะเขารวมการศึกษานี้
3. มีอาการปวดทองซึ่งจําเปนตองรับการตรวจดวยการสองกลองระบบทางเดินอาหารสวนบน

เกณฑในการคัดออก (Exclusion criteria):

1. มีภาวะเลือดออกในระบบทางเดินอาหารสวนตน
2. กําลังไดรับการรักษาดวยยาที่มีผลตอเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เชนยาปฏิชีวนะ ภายใน 1
เดือนกอนหนาที่จะทําการศึกษา
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3. มีขอหามที่จะตรวจดวยการตัดชิ้นเนื้อบริเวณกระเพาะอาหาร เชนภาวะการแข็งตัวของเลือดผิด
ปกติ
4. เคยรับการรักษาดวยการกําจัดเชื้อแบคทีเรียเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร มากอน
5. มีโรคประจําตัวที่รุนแรง คือ โรคหัวใจลมเหลว,โรคไตวายเรื้อรังรวมดวย

การคํานวณขนาดตัวอยาง (Sample size)

จากรายงานในประเทศเม็กซิโกมีอัตราของเชื้อแบคทีเรียเฮลิโคแบคเตอรไพโลไรที่ดื้อยาหลายชนิด 
ประมาณ รอยละ 30  สวนในประเทศไทยยังไมมีรายงาน
            สูตรที่ใชคํานวณคือ                จํานวน n = Z2P(1-P)/d2

                                                                                                                              = (1.962)(0.3)(0.7)/ (0.12)
                                                                           = 80.67
จะตองเพาะเชื้อ และทดสอบความไวของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 81 ตัวอยาง

วิธีการศึกษา (Study methods)

1. ผูปวยที่มีความจําเปนตองรับการตรวจโดยการสองกลองระบบทางเดินอาหารสวนบนไดรับคํา
อธิบายจากผูวิจัย ถึงผลดี ผลเสียและภาวะแทรกซอนที่จะไดรับจากการทําวิจัย

2. เมื่อผูปวยยินยอม และลงชื่อในใบยินยอมเรียบรอยแลว ก็จะเขารับการตรวจและ ตัดชิ้นเนื้อ
กระเพาะอาหารบริเวณ antrum 3 ชิ้น

3. ช้ินเนื้อที่ตัดได จะถูกนําไปเพาะเชื้อบน BHI (Brain Heart Infusion) based agar โดยทําการ
เก็บไวในภาวะ microaerophilic เปนเวลานาน 2-3 วัน และ ชิ้นเนื้อ จะถูกนําไปทดสอบ
ปฏิกิริยา ยูรีเอส (urease test) โดยนําชิ้นเนื้อไปใสใน urea phenol red เพื่อดูการเปลี่ยนสีที่
เกิดขึ้น

4. เมื่อเชื้อที่ทําการเพาะเลี้ยงไวเจริญเติบโตแลว จะนํามาทดสอบโคโลนี กับปฏิกิริยา ยูรีเอส
(urease) , ออกซิเดส (oxidase) และ คะตะเลส (catalase) ซึ่งเชื้อแบคทีเรียเฮลิโคแบคเตอร
ไพโลไร จะใหผลบวกตอการทดสอบทั้ง 3 อยาง จากนั้นจะเลือก โคโลนีที่บริสุทธิ์ มา 1 โคโลนี
แลวนําโคโลนีนั้นวางลงในอาหารเพาะเลี้ยงเชื้อใหม ตอจากนั้นจะนําไปอบที่อุณหภูมิ 37
องศาเซลเซียสในภาวะ microaerophilic เปนเวลา 2-3 วัน

5. นํามาทดลอบความไวตอยาปฏิชีวนะ โดยยาปฏิชีวนะที่นํามาทดสอบคือ amoxicillin,
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clarithromycin, metronidazole และ tetracycline ซึ่งวิธีที่ใชในการทดสอบคือ Epsilometer test
(E-test) โดยนําแผนยาปฏิชีวนะอยางละ 1 ชนิดมาวางตรงกลางจานเพาะเลี้ยงเชื้อที่มีเชื้อ
แบคทีเรียเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ซึ่งมีความเขมขนเทากับ 2 McFarland แลวนําไปอบในภาวะ
microaerophilic เปนเวลานาน 4-5 วัน เมื่อครบกําหนด นําจานเพาะเลื้ยงเชื้อมาอานผลคา
minimum inhibition concentration (MIC) โดยจะอานคาที่ต่ําที่สุดที่มี zone เกิดขึ้น แลวนําคาที่
อานไดมาเปรียบเทียบกับคาความไวตอยาปฏิชีวนะของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เพื่อบันทึกคา
MIC ของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ที่นํามาทําการทดสอบ  โดยกําหนดวาเชื้อที่ดื้อยาปฏิชีวนะ 2
ชนิดขึ้นไปจะถือวาเปน สายพันธุที่ดื้อยาหลายชนิด

การสังเกต และการวัด (observation and measurement)

               บันทึกชื่อ อายุ เพศ หมายเลขประจําตัวผูปวย ภูมิลําเนา ผลที่พบจากการสองกลองทาง
เดินอาหารสวนบน และผลการเพาะเชื้อ และความไวตอยา ปฎิชีวนะ
               คาของระดับยาที่จะใชตัดสินวาเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรดื้อยา หรือไมนั้น เนื่องจากมีตัวเลขไมเทา
กันในแตละการศึกษา นอกจากนั้น amoxicillin และ tetracycline นั้นยังไมมีตัวเลขที่ชัดเจน ดังนั้นการวิจัยจึงดัด
แปลง คา MICs ตาม Boyanova L และคณะ 82  ตามตารางที่ 5

ตารางที่ 5  แสดงคาความเขมขนที่นอยที่สุดของยาปฏิชีวนะชนิดตางๆที่ใชในการยับยั้ง
เชื้อเฮลิโค แบคเตอร ไพโลไร

ยาปฏิชีวนะ                                       MICs (µg/ml) ที่กําหนดการดื้อยา
----------------------------------------------------------------------------------------------------------------------
Amoxicillin                                                        > 0.5
Clarithromycin                                                  >1.0
Metronidazole                                                   >8.0
Tetracycline                                                      >4.0
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การวิเคราะหขอมูล ( Data analysis)

               การสรุปขอมูลเปนขอมูลเชิงปริมาณ วัดผลเปนรอยละของการดื้อยาแตละชนิด ของเชื้อ
เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร และหาความสัมพันธของกลุมที่ดื้อยาหลายชนิด กับกลุมอายุ เพศ  และ
ลักษณะที่พบจากการสองกลองทางเดินอาหารสวนบน

ปญหาดานจริยธรรม

               การศึกษานี้ เปนการนําผูปวยที่จําเปนตองตรวจหาสาเหตุ อาการปวดทองสวนบน มา
ปฎิบัติตามมาตรฐานของ สมาคมแพทยระบบทางเดินอาหารแหงประเทศไทย และยังไดจัดทําใบ
แสดงความยินยอม (inform consent) ใหผูปวยไดรับทราบและเขาใจ และยินยอมใหทําหัตถการ
กอนที่จะทําการวิจัย

ขอจํากัดในการทําวิจัย

1. ในการวิจัยนี้มีปญหาในการเพาะเชื้อ เนื่องจากเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เปนเชื้อที่เพาะได
ยาก และมีการปนเปอนจากขั้นตอนการเก็บ และขนสงชิ้นเนื้อกอนที่จะนํามาลงในจานเพาะ
เลี้ยงเชื้อ  จึงตองทําซ้ําหลายๆครั้งเพื่อเพิ่มความไว และตองเพิ่มความระมัดระวังในการเก็บ
และขนสงชิ้นเนื้อ

2. การเพาะเชื้อ และใช epsilometer test นั้นมีราคาแพงถาตองทําซ้ําหลายๆครั้งจะตองสิ้น
เปลอืงงบประมาณมาก



บทที่ 4

ผลการวิจัย

               จากผลการศึกษาโดยการตรวจชิ้นเนื้อจากกระเพาะอาหาร ของผูปวยที่เขารับการสอง
กลองระบบทางเดินอาหารสวนบน เนื่องจากอาการปวดทอง ที่หองสองกลองหนวยทางเดิน
อาหาร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ระหวางเดือนมิถุนายน  2544-ธันวาคม 2545 จํานวนทั้งหมด
560 คน เปนเพศชาย 250 ราย เพศหญิง 310 ราย มีอายุระหวาง 18-91 ป อายุเฉลี่ย 51.18 ป
ลักษณะทีพบจากการสองกลอง พบวาปกติ  105 ราย (รอยละ18.8) , กระเพาะอาหารอักเสบ
273 ราย (รอยละ48.8), แผลในกระเพาะอาหาร 110 ราย (รอยละ 19.6), แผลในลําไสเล็กสวนดู
โอดีนัม 46 ราย (รอยละ 8.2), แผลในกระเพาะอาหารรวมกับแผลในลําไสเล็กสวนดูโอดีนัม 26
ราย (รอยละ 4.6) ดังแสดงตามตารางที่ 6
               เมื่อแยกตามกลุมอายุพบวา ผูปวยที่อายุนอยกวา 40 ป จะตรวจพบแผลในกระเพาะ
อาหาร และ/หรือ ลําไสเล็กสวนดูโอดีนัม รอยละ 16.8 ในขณะที่ ผูปวยอายุมากกวาหรือเทากับ
40 ป จะตรวจพบแผล รอยละ 37.9 สวนกลุมอายุนอยกวา 60 ปจะตรวจพบแผลประมาณรอยละ
22.9 เทียบกับ กลุมอายุมากกวาหรือเทากับ 60 ป จะตรวจพบแผลประมาณรอยละ 52.2  ตาม
ตารางที่ 7 และ 8
               ผูปวยทั้งหมด 560 รายนี้ ตรวจ rapid urease test ใหผลบวก 315 คน(รอยละ 56.25)
เปนเพศชาย 145 ราย เพศหญิง 170 ราย มีอายุระหวาง 20-87 ป อายุเฉลี่ย 51.4 ป ลักษณะที่
พบจากการสองกลอง พบวา ปกติ 45 ราย (รอยละ 14.3), กระเพาะอาหารอักเสบ 160 ราย
(รอยละ 50.8), แผลในกระเพาะอาหาร  67 ราย(รอยละ21.3), แผลในลําไสเล็กสวนดูโอดนีัม 28
ราย(รอยละ 8.9), แผลในกระเพาะอาหารรวมกับแผลในลําไสเล็กสวนดูโอดีนัม  15 ราย (รอยละ
4.7) ตามตารางที่ 9
               ผูปวยที่มีผลทดสอบ rapid urease test เปนบวก เมื่อแยกตามกลุมอายุ พบวา อายุ
นอยกวา 30 ป มีผลบวกตอ rapid urease test รอยละ 44.1, ชวงอายุ 30-39 ป รอยละ 60, ชวง
อายุ 40-49 ป รอยละ 59.4, ชวงอายุ 50-59 ป รอยละ 58.8 , ชวงอายุ 60-69 ป รอยละ 60.1 ,
และชวงอายุ70 ป ขึ้นไป รอยละ 50 ตามตารางที่ 10
               สามารถเพาะเชื้อได 172 สายพันธุ (รอยละ 54.6ของ จํานวนคนที่ผล rapid urease
test ใหผลบวก) เปนเพศชาย 79 ราย เพศหญิง 93 ราย อายุระหวาง 20-87 ป อายุเฉลี่ย 49.6 ป
ลักษณะที่พบจากการสองกลอง พบวาปกติ 21 ราย (รอยละ 12.2) , กระเพาะอาหารอักเสบ 91
ราย (รอยละ 52.9), แผลในกระเพาะอาหาร  38 ราย (รอยละ 22.1), แผลในลําไสเล็กสวนดูโอดี
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นัม 18 ราย (รอยละ 10.5), แผลในกระเพาะอาหารรวมกับแผลในลําไสเล็กสวนดูโอดีนัม  4 ราย
(รอยละ 2.3) ตามตารางที่ 11
               สามารถวาง epsilometer test เพื่อดูความไวของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ตอยา
ปฏิชีวนะ ครบทั้ง4 ชนิด ทั้งหมด 79 คน เปนรอยละ 45.9 ของจํานวนที่เพาะเชื้อข้ึน และเปนรอย
ละ 14.1 ของจํานวนผูปวยทั้งหมดที่เขารวมในการศึกษานี้
               ขอมูลพื้นฐานของ ผูปวย 79 คน ตามตารางที่ 12   เปนเพศชาย 44 คน (รอยละ 55.7)
เพศหญิง 35 คน (รอยละ 44.3)  มีอายุระหวาง 21 ถึง 87 ป อายุเฉลี่ย 51.5 ป  ลักษณะที่พบ
จากการสองกลองทางเดินอาหารสวนบน พบวา ปกติ 7 ราย (รอยละ 8.9) กระเพาะอาหาร
อักเสบ 38 ราย (รอยละ 48.1) แผลในกระเพาะอาหาร 22 ราย (รอยละ 27.8) แผลในลําไสเล็ก
สวนดูโอดีนัม 9 ราย (รอยละ 11.4) แผลในกระเพาะอาหารรวมกับแผลในลําไสเล็กสวนดูโอดีนัม
3 ราย (รอยละ 3.8)
               ผลการดื้อยาปฏิชีวนะ 4 ชนิด ของเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพโลไร  พบวา ดื้อยา
amoxicillin 11 ราย (รอยละ 13.9) ดื้อยา clarithromycin 15 ราย (19.0) ดื้อยา metronidazole
24 ราย (รอยละ 30.4) ดื้อยา tetracycline 4 ราย (รอยละ 5.1) ดื้อยาอยางนอย 1 ชนิด 36 ราย
(รอยละ 45.6) ดื้อยาอยางนอย 2 ชนิด (mulltidrug resistant) 13 ราย (รอยละ 16.5)  ดื้อยา
อยางนอย 3 ชนิด 4 ราย (รอยละ 5.1)  ดื้อยาทั้ง 4 ชนิด 1 ราย (รอยละ 1.3)  ตามที่แสดงไวใน
ตารางที่ 13
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ตารางที่ 6 แสดงขอมูลพื้นฐานของผูที่เขารวมการศึกษาทั้งหมดที่ไดรับการสองกลอง
ตรวจทางเดินอาหาร

ขอมูลพื้นฐาน จํานวนผูปวย(คน)         คิดเปนรอยละ
เพศ
   ชาย
   หญิง

250
310

44.6
55.4

อายุเฉลี่ย (ป,sd) 51.2(16.75)
พิสัย (ป) 18-91
อายุ
    < 60 ป (คน)
   ≥ 60 ป  (คน)

377
183

67.3
32.7

ลักษณะที่พบจากการสองกลอง
    ปกติ 105 18.8
   กระเพาะอาหารอักเสบ 273 48.8
   แผลในกระเพาะอาหาร 110 19.6
   แผลในลําไสเล็กสวนดูโอดีนัม 46 8.2
   แผลในกระเพาะอาหาร
   รวมกับลําไสเล็กดูโอดีนัม

26 4.6
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ตารางที่ 7 แสดงลักษณะที่พบจากการสองกลองแยกเปนกลุมอายุนอยกวา 40 ป และ
กลุมอายุมากกวาหรือเทากับ 40 ป

รอยโรค/ กลุมอายุ < 40 ป (รอยละ) � 40 ป (รอยละ)
 1.ปกติ
2.กระเพาะอาหารอักเสบ
3.แผลในกระเพาะอาหาร
4.แผลในลําไสเล็กสวนดูโอดีนัม
5.แผลในกระเพาะอาหารรวมกับ
แผลในลําไสเล็กสวนดูโอดีนัม

30 (20.6)
90 (62.6)
13  (9.3)
11 (7.5)
  0        (0.0)

 75      (18.1)
183     (44.0)
 97      (23.3)
 35       (8.4)
 26       (6.2)

ตารางที่ 8 แสดงลักษณะที่พบจากการสองกลองแยกเปนกลุมอายุนอยกวา 60 ป และ
กลุมอายุมากกวาหรือเทากับ 60 ป

รอยโรค/ กลุมอายุ < 60 ป (รอยละ) � 60 ป (รอยละ)
 1.ปกติ
2.กระเพาะอาหารอักเสบ
3.แผลในกระเพาะอาหาร
4.แผลในลําไสเล็กสวนดูโอดีนัม
5.แผลในกระเพาะอาหารรวมกับ
แผลในลําไสเล็กสวนดูโอดีนัม

78       (20.7)
213      (56.4)
 50      (13.2)
 26       (6.8)
 11       (2.9)

 27      (14.7)
 61      (33.1)
 61      (33.1)
 20      (11.0)
 15       (8.1)
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ตารางที่ 9. แสดง ลักษณะพื้นฐานของผูปวยที่มี rapid urease test ไดผลบวก (315 คน)

ขอมูลพื้นฐาน จํานวนผูปวย(คน) คิดเปนรอยละ
เพศ
   ชาย
   หญิง

145
170

46.0
54.0

อายุเฉลี่ย (ป) +/- sd 51.4 +/- 15.74
พิสัย (ป) 20-87
อายุ
    < 60 ป (คน)
   ≥ 60 ป  (คน)

215
100

68.4
31.6

ลักษณะที่พบจากการสองกลอง
    ปกติ 45 14.3
   กระเพาะอาหารอักเสบ 160 50.8
   แผลในกระเพาะอาหาร 67 21.3
   แผลในลําไสเล็กสวนดูโอดีนัม 28 8.9
   แผลในกระเพาะอาหาร
   รวมกับลําไสเล็กสวนดูโอดีนัม

15 4.7
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ตารางที่ 10 แสดงจํานวนคนที่ไดผลบวกตอ rapid urease test แยกตามชวงอายุ

ชวงอายุ (ป)/ ผลตรวจ rapid urease test จํานวนคนที่ไดผลบวก/ทั้งหมด คิดเปนรอยละ
< 30
30-39
40-49
50-59
60-69
>70

30/68
51/85
63/106
70/119
57/94
44/88

44.1
60.0
59.4
58.8
60.1
50.0
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ตารางที่ 11. แสดงลักษณะพื้นฐานของผูปวยที่เพาะเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ใหผล
บวก (172 ราย)

ขอมูลพื้นฐาน จํานวนผูปวย(คน) คิดเปนรอยละ
เพศ
   ชาย
   หญิง

77
95

44.8
55.2

อายุเฉลี่ย (ป) +/- sd 49.6 +/- 15.51
พิสัย (ป) 20-87
อายุ
    < 60 ป (คน)
   ≥ 60 ป  (คน)

122
50

70.8
29.2

ลักษณะที่พบจากการสองกลอง
    ปกติ 21 12.2
   กระเพาะอาหารอักเสบ 91 52.9
   แผลในกระเพาะอาหาร 38 22.1
   แผลในลําไสเล็กสวนดูโอดีนัม 18 10.5
   แผลในกระเพาะอาหาร
   รวมกับลําไสเล็กสวนดูโอดีนัม

4 2.3
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ตารางที่ 12. แสดง ลักษณะพื้นฐานของผูปวยที่สามารถตรวจความไวของเชื้อเฮลิโคแบค
เตอร ไพโลไร ตอยาปฏิชีวนะครบ 4 ชนิด (79 คน)

ขอมูลพื้นฐาน จํานวนผูปวย(คน) คิดเปนรอยละ
เพศ
   ชาย
   หญิง

44
35

55.7
44.3

อายุเฉลี่ย (ป)+/- sd 51.5 +/- 16.22
พิสัย (ป) 21-87
อายุ
    < 60 ป (คน)
   ≥ 60 ป  (คน)

54
25

68.4
31.6

ลักษณะที่พบจากการสองกลอง
    ปกติ 7 8.9
   กระเพาะอาหารอักเสบ 38 48.1
   แผลในกระเพาะอาหาร 22 27.8
   แผลในลําไสเล็กสวนดูโอดีนัม 9 11.4
   แผลในกระเพาะอาหาร
   รวมกับลําไสเล็กสวนดูโอดีนัม

3 3.8
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ตารางที่ 13. แสดงผลการดื้อยาปฏิชีวนะแตละชนิดของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร.

ยาปฏิชีวนะ จํานวนตัวอยางที่ดื้อยา รอยละ
Amoxicillin       (A)
Clarithromycin  (C)
Metronidazole   (M)
Tetracycline      (T)

11
15
24
4

13.9
19.0
30.4
5.1

Amoxicillin+clarithromycin
Amoxicillin+metronidazole
Amoxicillin+tetracycline
Clarithromycin+metronidazole
Clarithromycin+tetracycline
Metronidazole+tetracycline

5
5
4
7
2
1

6.3
6.3
5.1
8.9
2.5
1.3

A+C+M
A+C+T
A+M+T
C+M+T

3
2
1
1

3.8
2.5
1.3
1.3

ดื้อยาอยางนอย 1 ชนิด
ดื้อยาอยางนอย 2 ชนิด
ดื้อยาอยางนอย 3 ชนิด
ดื้อยา 4 ชนิด

36
13
4
1

45.6
16.5
5.1
1.3
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ตารางที่ 14. แสดงขอมูลเปรียบเทียบการดื้อยาปฏิชีวนะแตละชนิด แยกตามเพศ

ยาปฏิชีวนะ/ เพศ                                        หญิง                                        ชาย                      รวมทั้งหมด
Amoxicillin
-ดื้อยา                                                          6                                              5                                  11
-ไมดื้อยา                                                    29                                            39                                  68
Clarithromycin
-ดื้อยา                                                          8                                               7                                 15
-ไมดื้อยา                                                    27                                            37                                  65
Metronidazole
-ดื้อยา                                                         10                                            14                                 24
-ไมดื้อยา                                                    25                                             30                                 55
Tetracycline
-ดื้อยา                                                          2                                                2                                  4
-ไมดื้อยา                                                    33                                              42                                75

               จากตารางที่ 14  แสดงขอมูลเปรียบเทียบการดื้อยาปฏิชีวนะแตละชนิด แยกตามเพศ
พบวา ผูหญิงดื้อยา amoxicillin ,clarithromycin, metronidazole และ tetracycline รอยละ 17.1,
รอยละ 22.9, รอยละ 28.6 และ รอยละ 5.7 ตามลําดับ ผูชายดื้อยา amoxicillin ,clarithromycin,
metronidazole และ tetracycline รอยละ 11.4, รอยละ 15.9, รอยละ 31.8 และรอยละ 4.5 ตาม
ลําดับพบวาไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05)
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ตารางที่ 15. แสดงขอมูลเปรียบเทียบการดื้อยาปฏิชีวนะแตละชนิดแยกตามกลุมอายุ

ยาปฏิชีวนะ/อายุ                  >60  ป                              <60 ป                            รวมทั้งหมด
Amoxicillin

   -ดื้อยา                                      5                                      6                                 11
-ไมดื้อยา                                 20                                     48                                68
Clarithromycin
-ดื้อยา                                       6                                      9                                 15
-ไมดื้อยา                                 19                                     45                                64
Metronidazole
-ดื้อยา                                    10                                      14                                24
-ไมดื้อยา                                 15                                     40                                55
Tetracycline
-ดื้อยา                                      1                                        3                                  4
-ไมดื้อยา                                 24                                      51                               75

               จากตารางที่ 15 แสดงขอมูลเปรียบเทียบการดื้อยาปฏิชีวนะแตละชนิดแยกตามกลุม
อายุ พบวากลุมอายุมากกวาหรือเทากับ 60 ป มีอัตราการดื้อยา amoxicillin, clarithromycin,
metronidazole และ tetracycline รอยละ 20, รอยละ 24, รอยละ 40 และ รอยละ 4  ตามลําดับ
ในกลุมอายุนอยกวา 60 ป มีอัตราการดื้อยา amoxicillin, clarithromycin, metronidazole และ
tetracycline รอยละ 11.1, รอยละ 16.7, รอยละ 25.9 และ รอยละ 5.6 ตามลําดับ พบวาไมมี
ความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05)
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ตารางที่ 16. แสดงขอมูลเปรียบเทียบการดื้อยาปฏิชีวนะแตละชนิด แยกตามลักษณะที่
พบจากการสองกลอง

ยาปฏิชีวนะ/ลักษณะที่พบจากการสองกลอง         กลุมที่พบแผล             กลุมที่ไมพบแผล            รวมทั้งหมด
Amoxicillin
-ดื้อยา                                                                   7                                4                             11
-ไมดื้อยา                                                             27                               41                             68
Clarithromycin
-ดื้อยา                                                                   8                                7                             15
-ไมดื้อยา                                                             26                               38                             64
Metronidazole
-ดื้อยา                                                                13                               11                              24
-ไมดื้อยา                                                             21                               34                             55
Tetracycline
-ดื้อยา                                                                 1                                  3                               4
-ไมดื้อยา                                                             33                               42                             75

               จากตารางที่ 16 ขอมูลแสดงการเปรียบเทียบการดื้อยาปฏิชีวนะแตละชนิด แยกตาม
ลักษณะที่พบจากการสองกลอง พบวากลุมที่พบแผล มีอัตราการดื้อยา amoxicillin,
clarithromycin, metronidazole และ tetracycline รอยละ 20.6, รอยละ 23.5, รอยละ 38.2 และ
รอยละ 2.9  ตามลําดับ กลุมที่ไมพบแผล (nonulcer dyspepsia) มีอัตราการดื้อยา amoxicillin,
clarithromycin, metronidazole และ tetracycline รอยละ 8.9, รอยละ 15.6, รอยละ 24.4 และ
รอยละ 6.7  ตามลําดับ ซึ่งไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p >0.05)
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ตารางที่ 17.แสดงการเปรียบเทียบขอมูลพื้นฐานของกลุมที่ด้ือยา 2 ชนิดขึ้นไป และกลุมที่
ด้ือยานอยกวา 2 ชนิด(Multidrug resistant group and non multidrug resistant group)

กลุมที่ดื้อยา                                MDR-HP               non MDR-HP                   รวมทั้งหมด
1.เพศ
   -ชาย                                            7                            37                                 44
   -หญิง                                           6                            29                                 35
2.อายุ
  -นอยกวา 60 ป                              7                            47                                 54
  -มากกวาหรือเทากับ 60 ป              6                            19                                 25
3.ลักษณะที่พบจากการสองกลอง
   -ไมพบแผล                                   6                            39                                 45
   -พบแผล                                       7                            27                                 34

  MDR-HP= Multidrug resistant Helicobacter pylori
  Non MDR-HP= Non multidrug resistant Helicobacter pylori
               จากตารางที่ 17. แสดงการเปรียบเทียบขอมูลพื้นฐานของกลุมที่ดื้อยา 2 ชนิดขึ้นไป และ
กลุมที่ดื้อยานอยกวา 2 ชนิด (multidrug resistant group and non multidrug resistant group)
พบวา เพศชาย มีอัตราการเกิด  MDR-HP รอยละ 15.9 (7/44) เพศหญิง มีอัตราการเกิด MDR-HP
รอยละ 17.1  (6/35)  ไมพบความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05)  เมื่อจําแนก
ตามอายุ พบวา ในกลุมอายุนอยกวา 60 ป มีอัตราการเกิด MDR-HP รอยละ 13.0 (7/54) กลุมที่
อายุ 60ปหรือมากกวา มีอัตราการเกิด MDR-HP รอยละ 24.0 (6/25) ไมพบความแตกตางกัน
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) และเมื่อจําแนกตามลักษณะที่พบจากการสองกลอง พบวา
กลุมที่ไมพบแผล (nonulcer dyspepsia) มีอัตราการเกิด MDR-HP รอยละ13.3 (6/45) กลุมที่พบ
แผล (peptic ulcer) มีอัตราการเกิด MDR-HP รอยละ 20.6 (7/34) ไมพบความแตกตางกันอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ(p>0.05)
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ตารางที่ 18. แสดงการเปรียบเทียบขอมูลพื้นฐานของกลุมที่ด้ือยา 1 ชนิดขึ้นไป และกลุม
ที่ไมด้ือยา

กลุม                                         ด้ือยา                     ไมด้ือยา          รวมทั้งหมด

1.เพศ
   -ชาย                                                  19                                    25                         44
   -หญิง                                                 17                                    18                         35
2.อายุ
  -นอยกวา 60 ป                                    23                                    31                          54
  -มากกวาหรือเทากับ 60 ป                    13                                    12                          25
3.ลักษณะที่พบจากการสองกลอง
   -ไมพบแผล                                         19                                    27                          46
   -พบแผล                                             17                                   16                           33

               จาก ตารางที่ 18  แสดงการเปรียบเทียบขอมูลพื้นฐานของกลุมที่ดื้อยา 1 ชนิดขึ้นไป
และกลุมที่ไมดื้อยา) พบวา เพศชาย มีอัตราการดื้อยา 1 ชนิดขึ้นไป รอยละ 43.2 (19/44) เพศ
หญิง มีอัตราการการดื้อยา 1 ชนิดขึ้นไป รอยละ 48.6 (17/35)  ไมพบวามีความแตกตางกันอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05)เมื่อจําแนกตามอายุ พบวา ในกลุมอายุนอยกวา 60 ป มีอัตราการดื้อ
ยา 1 ชนิดขึ้นไป รอยละ 42.6 (23/54) กลุมที่อายุ 60 ปหรือมากกวา มีอัตราการดื้อยา 1 ชนิดขึ้น
ไป รอยละ 52.0 (13/25) ไมพบความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) และเมื่อ
จําแนกตามลักษณะที่พบจากการสองกลอง พบวากลุมที่ไมพบแผล (nonulcer dyspepsia) มี
อัตราการดื้อยา 1 ชนิดขึ้นไป รอยละ 41.3 (19/46) กลุมที่พบแผล (peptic ulcer) มีอัตราการดื้อ
ยา 1 ชนิดขึ้นไป รอยละ 51.5 (17/33) ไมพบความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(p>0.05)



บทที่ 5

อภิปรายผลการวิจัย

ขอมูลพื้นฐาน

               การศึกษานี้รวบรวมผูปวยที่มาดวยอาการปวดทอง และเขารับการตรวจดวยการสอง
กลองระบบทางเดินอาหารสวนบน ที่หองสองกลองหนวยทางเดินอาหาร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ
ในชวงมิถุนายน พ.ศ. 2544 ถึง ธันวาคม พ.ศ. 2545 ตามเกณฑคัดเลือกที่กลาวไวขางตน
               การศึกษานี้รวบรวมผูปวยไดทั้งหมด 560 คน โดยพบวาสัดสวนของเพศหญิงจะมาก
กวาชาย ซึ่งอาจเปนจากผูปวยหญิงจะมีแนวโนมที่จะมาพบแพทย และเขารับการตรวจวินิจฉัย
เมื่อมปีญหาปวดทองมากกวาผูปวยชาย
               อายุเฉลี่ยของผูปวยคอนขางมาก (51.4 ป) ซึ่งอาจจะเปนจากผูปวยที่มีอายุมากเมื่อมา
ตรวจดวยอาการปวดทอง มีแนวโนมที่แพทยจะสงตรวจวินิจฉัยดวยการสองกลองเร็วกวาผูปวยที่มี
อายุนอย เนื่องจากผูปวยที่มีอายุมากมีโอกาสที่จะพบรอยโรค และมีความเสี่ยงที่จะพบรอยโรค
มากกวา ตามคําแนะนําของกลุมวิจัยโรคกระเพาะอาหาร สมาคมแพทยระบบทางเดินอาหารแหง
ประเทศไทย ป พ.ศ. 2542 แนะนําใหตรวจหาสาเหตุของอาการปวดทองสวนบนเรื้อรัง ในผูที่มีอายุ
มากกวา 40 ปหรือมีอาการเตือน (alarming symptoms)
               จากการศึกษานี้กลุมผูปวยที่อายุมากกวา 40 ป และกลุมผูปวยที่อายุมากกวา 60 ปจะ
ตรวจพบแผลประมาณรอยละ 37.4 และรอยละ 52.2 ตามลําดับ เทียบกับผูปวยที่อายุนอยกวา 40
ป และกลุมผูปวยที่อายุนอยกวา 60 ป จะตรวจพบแผล รอยละ 17.5 และรอยละ 23 ตามลําดับ
ซึ่งชวยยืนยันวาอายุเปนปจจัยหนึ่งที่เกี่ยวของกับการตรวจพบแผลในทางเดินอาหารสวนตน
               ผล rapid urease test ใหผลบวกรอยละ 56.25 และเมื่อแยกตามกลุมอายุพบวามีความ
ชุกสูงในชวงอายุ 30-69 ป ประมาณรอยละ 60 ซึ่งก็มีคาใกลเคียงกับรายงานการศึกษาประชากร
ทั่วประเทศไทย ซึ่งรายงานความชุกของการติดเชื้อประมาณ รอยละ 48.2 และพบความชุกสูงสุด
ประมาณรอยละ 63.7 ในผูปวยชวงอายุ 31-60 ป83   โดยพบวาการที่มีความชุกของการติดเชื้อสูง
ข้ึนในชวงอายุที่สูงขึ้นนั้น ไมไดเกิดจากการที่อายุเพิ่มข้ึน แลวมีโอกาสติดเชื้อเพิ่มข้ึนตามระยะเวลา
เพราะการติดเชื้อสวนใหญจะเกิดในวัยเด็ก นาจะอธิบายจากการเปลี่ยนแปลงของสุขอนามัยที่ดี
ข้ึน ทําใหกลุมอายุนอยจะมีความชุกของการติดเชื้อที่ต่ํากวา
               เมื่อเปรียบเทียบกลุมประชากรที่ทําการศึกษาทั้งหมด, กลุมที่ผล rapid urease test ให
ผลบวก และกลุมที่เพาะเชื้อสําเร็จ พบวาผูปวยสวนใหญเปนกลุมที่ไมพบแผล (รอยละ 67.6, รอย
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ละ 65.1 และ รอยละ 65.2 ตามลําดับ) ซึ่งมากกวา กลุมที่พบแผล (รอยละ 32.4, รอยละ 34.9
และ รอยละ 34.8 ตามลําดับ) ซึ่งก็เหมือนกับขอมูลกอนหนานี้ ที่พบวาในผูปวยที่มีอาการปวดทอง
สวนบนเรื้อรัง สวนใหญ รอยละ 50-70 จะตรวจไมพบรอยโรคที่ชัดเจน  จากการสองกลองทางเดิน
อาหารสวนบน84-86

ความชุกของเชื้อด้ือยา

               จากผลการศึกษา พบความชุกของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ที่ดื้อยาหลายชนิดทั้งสิ้น
รอยละ 16.5  ซึ่งต่ํากวาเมื่อเทียบกับรายงานการศึกษาจากเม็กซิโก ซึ่งมีอัตราการดื้อยาหลายชนิด
อยูที่รอยละ 30.7 ความแตกตางของการดื้อยาในประเทศไทย และเม็กซิโก นาจะเกิดจากความ
แตกตางในแตละพื้นที่ เชื้อชาติ และการใชยาปฏิชีวนะในชีวิตประจําวัน  แตอยางไรก็ตามความชุก
ของการดื้อยาหลายชนิดในการศึกษานี้ก็เปนตัวเลขที่คอนขางสูง
               และเมื่อแยกดูตามแตละชนิดของยา พบวาอตัราการดื้อยา amoxicillin รอยละ 13.9 ซึ่ง
สูงกวาที่มีรายงานจากประเทศตางๆ (รอยละ 0-1.4) ความแตกตางนี้สวนหนึ่งอาจเปนจากความ
แตกตางของการดื้อยาในแตละประเทศ ในประเทศไทยการใชยา amoxicillin อยางพร่ําเพรื่อใน
การรักษาการติดเชื้อ อาจเปนสาเหตุทําใหมีการดื้อยาในอัตราที่สูงกวารายงานจากประเทศอื่นๆ
               อัตราการดื้อยา clarithromycin รอยละ 19.0 สูงกวาที่มีรายงานจากประเทศที่พัฒนา
แลวซึ่งสวนใหญจะดื้อยานอยกวา รอยละ 10 เชน เบลเยี่ยม ฝร่ังเศส โปรตุเกส ญี่ปุน นอกจากนั้น
อัตราการดื้อยา amoxicillin รวมกับ clarithromycin นั้นประมาณรอยละ 6.3 ซึ่งอาจจะมีผล
กระทบอยางมากตอการกําจัดเชื้อ เนื่องจากในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ใชสูตรการรักษาที่มียา
ปฏิชีวนะ 2 ชนิดนี้เปนสูตรยาหลัก
               อัตราการดื้อ metronidazole และ tetracycline ต่ํากวารายงานกอนหนานี้ในประเทศ
ไทยที่ป พ.ศ. 2538 (metronidazole รอยละ 30.4 เทียบกับ รอยละ 51 ;tetracycline รอยละ 5.1
เทียบกับ รอยละ 16.6)  อัตราการดื้อยาของ tetracycline ที่ต่ํากวาเดิมนั้นสวนหนึ่งอาจเปนจากใช
คา MICs ซึ่งสูงขึ้น จากเดิม 0.25 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร เปน 4 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร สวนอัตรา
การดื้อยา metronidazole นั้นอาจเปนจากการใชยานี้นอยลงในปจจุบัน
               เมื่อทดสอบความสัมพันธของปจจัยตางๆ กับการดื้อยาหลายชนิด ไมพบวามีความ
สัมพันธของกลุมอายุ เพศ และลักษณะที่พบจากการสองกลอง กับการดื้อยาไมวาจะเปนชนิด
เดียวหรือหลายชนิด ซึ่งอาจจะเปนจากจํานวนตัวอยางที่นอยเกินไป จนไมสามารถสรุปได  โดยจะ
ตองใชจาํนวนตัวอยาง  309 ตัวอยาง จึงจะสามารถพิสูจนวาปจจัยเสี่ยงเหลานี้มีความสัมพันธกับ
การดื้อยาของเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรหรือไม



บทที่ 6

สรุปผลการวิจัยและขอเสนอแนะ

สรุปผลการวิจัย

               การติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เปนการติดเชื้อที่พบบอยในประเทศไทย ในการ
ศึกษานี้ พบความชุกในการติดเชื้อนี้ในผูปวยที่มาดวยอาการปวดทองสวนบน ประมาณ รอยละ
56.25 ซึ่งมีคาใกลเคียงกับที่มีรายงานการศึกษาในประเทศไทย ซึ่งมีความชุกประมาณ รอยละ 60
และความชุกสูงสุดจะอยูในชวงอายุ 30-69 ป
               ลักษณะที่พบจากการสองกลองระบบทางเดินอาหารสวนบน จะเปนแบบไมพบแผลมาก
กวากลุมที่พบแผล ซึ่งก็เหมือนกับรายงานการศึกษากอนๆ ในผูปวยที่มาดวยอาการปวดทองสวน
บนเรื้อรัง เมื่อตรวจดวยการสองกลองทางเดินอาหารสวนบนมักจะไมพบรอยโรคที่ชัดเจน
               เมื่อเปรียบเทียบรอยโรคที่พบจากการสองกลองทางเดินอาหาร ในกลุมอายุตางๆกัน พบ
วาผูปวยที่อายุมาก (มากกวา 40 ป โดยเฉพาะอยางยิ่งมากกวา 60 ป) จะมีโอกาสพบรอยโรคคือ
แผลในกระเพาะอาหาร หรือลําไสเล็กสวนตน สูงกวาผูปวยอายุนอย
               อัตราการดื้อยาหลายชนิดจากการศึกษานี้ ต่ํากวาที่รายงานจาก เม็กซิโก ความแตกตาง
นี้อาจเปนจากความแตกตางทางพื้นที่ ประชากร ความถึ่ในการใชยาปฏชิีวนะ อยางไรก็ตามอัตรา
การดื้อยาหลายชนิดของการศึกษานี้เปนอัตราที่คอนขางสูง ซึ่งอาจมีผลตอการกําจัดเชื้อทางคลินิก
               เมื่อพิจารณาการดื้อยาแยกตามชนิด พบวายาที่มีการดื้อมากที่สุด คือ metronidazole
รองลงมาคือ clarithromycin, amoxicillin และ tetracycline ตามลําดับ
              อัตราการดื้อยา amoxicillin สูงกวารายงานกอนๆ ในตางประเทศมาก เนื่องจากเดิมแทบ
ไมมีการรายงานการดื้อยาชนิดนี้เลยในตางประเทศ จึงไมมีขอมูลวาการดื้อยานี้จะมีผลกระทบตอ
การรักษามากนอยเพียงใด และยาชนิดนี้ก็นิยมใชในสตูรยาที่ใชกําจัดเชื้อ ดังนั้น จึงควรศึกษาถึง
ผลกระทบของการดื้อยานี้ทางคลินิกตอไป
               เชนเดียวกับอัตราการดื้อยา clarithromycin ที่คอนขางสูงเมื่อเทียบกับรายงานทั่วโลก
และมีการศึกษาพบวา ผูปวยที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรที่ดื้อตอ clarithromycin ในหลอด
ทดลองเมื่อใชสูตรการรักษาที่มียาขนิดนี้เปนสวนประกอบ จะมีโอกาสกําจัดเชื้อลมเหลว มากกวา
ผูที่ไมดื้อ clarithromycin   และเชนเดียวกับ amoxicillin ยา clarithromycin นั้นเปนยาที่อยูในสูตร
ยาที่นิยมใชในการรักษาการติดเชื้อนี้ในประเทศไทย รวมทั้งในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ในการ
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ศึกษานี้ยังพบวามีการดื้อยา amoxicillin รวมกับ clarithromycin   ดังนั้นประสิทธิภาพของสูตรยา
อาจจะลดลง และมีผลตอการรักษาผูปวยตอไป
               อัตราการดื้อยา metronidazole จากการศึกษานี้ ต่ํากวาที่มีรายงานจากการศึกษา
กอนๆในประเทศไทย ซึ่งอาจจะเปนจากอัตราการใชยาชนิดนี้ในการรักษาการติดเชื้อเฮลิโคแบค
เตอร ไพโลไร นอยลง
               อัตราการดื้อยา tetracycline คอนชางต่ําเมื่อเทียบกับยาชนิดอื่น จึงอาจใชเปนทาง
เลือกในการรักษาการติดเชื้อนี้ในผูปวยที่ดื้อยาอ่ืน หรือลมเหลวในการรักษา
               ไมพบความสัมพนัธระหวางปจจัยตางๆ ไมวาจะเปน เพศ กลุมอายุ และลักษณะที่พบ
จากการสองกลอง กับการดื้อยาหลายชนิด ซึ่งอาจจะเปนจากจํานวนตัวอยางที่ไมเพียงพอ ซึ่งจะ
ตองใชจํานวนตัวอยางประมาณ 309 ราย จึงจะสรุปได

ขอเสนอแนะ

               จากการศึกษานี้พบวาการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรสายพันธุที่ดื้อยาหลายชนิดนั้น
มีความชุกคอนขางสูง ซึ่งอาจเปนปญหาในการรักษาโรคที่เกี่ยวของกับการติดเชื้อชนิดนี้   ดังนั้นจึง
ควรมีการศึกษาตอไปถึงผลกระทบของการดื้อยาในหลอดทดลอง ตอประสิทธิภาพในการกําจัด
เชื้อทางคลินิก และควรตรวจสอบความไวของเชื้อชนิดนี้เปนระยะๆ เพื่อดูแนวโนมของการดื้อยาแต
ละชนิดตอไป
               อัตราการดื้อยา amoxicillin และ clarithromycin สูงกวารายงานอื่นๆ ดังนั้น อาจมีผล
ตอการรักษา โดยเฉพาะอยางยิ่ง สตูรยาที่นิยมใชในปจจุบันที่มี amoxicillin รวมกับ
clarithromycin อาจประสบความลมเหลวในการรักษาได ในรายเชนนี้ สูตรยาที่มี metronidazole
และ tetracycline อาจเปนสูตรยาทางเลือกที่เหมาะสม เพราะอัตราการดื้อยา tetracycline ต่ํา
กวายาชนิดอื่น สวน metronidazole ถึงแมจะมีอัตราการดื้อยาสูงกวายาชนิดอื่น แตมีการศึกษาวา
ถาเพิ่มขนาดยา จะสามารถกําจัดเชื้อได แมวาจะดื้อยาชนิดนี้ในหลอดทดลองก็ตาม
               ดังที่กลาวมาแลวขางตน เร่ืองอัตราการดื้อยาปฏิชีวนะที่สูง ดังนั้นจึงอาจจะตองมีการติด
ตามผลการรักษา โดยเฉพาะอยางยิ่งในรายที่เปนแผลเปบติก รวมกับภาวะแทรกซอนเชน เลือด
ออกในทางเดินอาหาร, กระเพาะอาหารหรือลําไสเล็กทะลุ ซึ่งเกิดจากการติดเชื้อชนิดนี้ และควรจะ
มีการตรวจยืนยันวามีการกําจัดเชื้อนี้ไดสําเร็จจริง
               จากการศึกษานี้ มีปญหาการปนเปอนของเชื้ออ่ืน ซึ่งมีผลกระทบตอการเพาะเชื้อมากทํา
ใหตองสูญเสียเวลา แรงงาน และคาใชจายเพิ่มข้ึน โดยจะตองมีความระมัดระวังในการขนสงชิ้น
เนื้อ การลงชิ้นเนื้อในจานเพาะเชื้อ และการเก็บรักษาเชื้อ ดังนั้นการเพาะเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโล
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ไร จึงตองอาศัยทั้งความชํานาญ และความละเอียดรอบคอบสูง จึงควรมีเจาหนาที่ที่เชี่ยวชาญใน
การปฏิบัติงานดานนี้โดยเฉพาะ
               อยางไรก็ตามเนื่องจากการเพาะเชื้อ และทดสอบความไวของเชื้อตอยานั้น ตองใชเวลา
แรงงาน และคาใชจายสูง ดังนั้นจึงไมเหมาะสมที่จะทําในทุกรายที่ตรวจพบเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพ
โลไร ควรพิจารณาทําในรายที่มีการลมเหลวในการรักษา
                และเนื่องจากจํานวนตัวอยางในการศึกษานี้มีไมเพียงพอ ที่จะสรุปวามีปจจัยที่เกี่ยว
ของกับการดื้อยาหรือไม ดงันั้นจึงควรมีการเก็บรวบรวมขอมูลตอไป เพื่อใหไดขอสรุปนี้ และอาจนํา
ไปใชในการพิจารณาเลือกสูตรยาที่เหมาะสมในการรักษาผูปวยตอไปในอนาคต
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ภาคผนวก ก

ใบยินยอมเขารับการตรวจและรักษาโรคทางเดินอาหารสวนบนดวยวิธีการสองกลอง
(Gastroscopy) และตัดชิ้นเนื้อจากกระเพาะอาหาร

1.คําชี้แจงเกี่ยวกับโรคที่ทานไดรับการวินิจฉัย
ทานที่มีอาการปวดทองุสวนบน และ มีความจําเปนจะตองวินิจฉัย โดยการสองกลอง

ตรวจทางเดินอาหาร และถาไมมีขอหาม จะไดรับการตัดชิ้นเนื้อ เพื่อหาเชื้อแบคทีเรียเฮลิโคแบค
เตอร ไพโลไร โดยการติดเชื้อแบคทีเรียชนิดนี้มีอาจทําใหเกิดการอักเสบเรื้อรัง หรือเกิดแผลใน
กระเพาะอาหาร และลําไสเล็กสวนตน และอาจเปนสาเหตุของมะเร็งกระเพาะอาหารดวย

2.คําชี้แจงเกี่ยวกับขั้นตอน วิธีการ ผลขางเคียง และการปฏิบัติตัวกอนและหลังการสอง
กลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบน

แพทยจะนัดทานมาทําการตรวจโดยการสองกลองในชวงเชา ทานจะตองงดอาหารและน้ํา
หลังเที่ยงคืนมากอน เมื่อจะทําการสองกลองจะพนยาชาในคอทาน และเริ่มทําการสองกลองตรวจ
โดยทานจะนอนในทาตะแคงซาย หลังจากสองกลองแลวควรรออีกประมาณ 1 ชั่วโมง เพื่อใหคอ
หายชาจึงเริ่มทานอาหารและน้ําไดตามปกติ

ผลขางเคียงที่อาจเกิดขึ้นหลังจากการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหาร คือ มีเลือดออก
จากการสองกลอง หลอดอาหารหรือกระเพาะอาหารทะลุ สําลัก และเกิดการติดเชื้อได ถามีอาการ
ผิดปกติใหรีบมาร.พ.โดยดวน

3.ประโยชนที่ทานจะไดรับจากการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหาร
ทราบวามีแผลหรือมีความผิดปกติในระบบทางเดินอาหารสวนตนหรือไม เพื่อใหการรักษา

ที่เหมาะสมตอไป

4.คําชี้แจงเกี่ยวกับคาใชจาย
           ผูวิจัยจะรับผิดชอบคาใชจายในการตรวจชิ้นเนื้อ และเพาะเชื้อทางหองปฏิบัติการ และ
จะแจงผลใหทานทราบเมื่อทานมาตรวจตามนัดในครั้งตอไป สวนคาตรวจสองกลองเนื่องจากทาน
จําเปนจะทําหัตถการนี้เพื่อวินิจฉัยอาการปวดทองอยูแลว ดังนั้น ทานจะตองจายคาสองกลองให
กับหนวยทางเดินอาหาร ร.พ.จุฬาลงกรณ

5.คําชี้แจงเกี่ยวกับสิทธิของผูปวย
เนื่องจากผลการตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบนของทานจะไดทําการรวบรวมเพื่อนําไป

ใชในงานวิจัยของหนวยโรคทางเดินอาหาร ภาควิชาอายุรศาสตร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ดังนั้น
ทานมีสิทธิที่จะปฏิเสธการสองกลองโดยยังมีสิทธิที่จะไดรับการดูแลจากแพทยตามปกติ
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             ถามีปญหา หรือขอสงสัยสามารถติดตอ แพทยหญิงณัฐญา ตั้งมั่นคงวรกูล หนวยโรคทาง
เดินอาหาร ภาควิชาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตรจุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 02-2564265 หรือ
เพจเจอร 152-839450

6.คํายินยอมของผูปวย
ขาพเจา  นาย/นาง/นางสาว …………………………………………ไดอานและทําความ

เขาใจในขอความทั้งหมดของใบยินยอมครบถวนดีแลว ทั้งนี้ขาพเจายินยอมที่จะเขารับการตรวจ
โดยการสองกลองดวยความสมัครใจ โดยไมมีการบังคับหรือใหอามิสสินจางใดๆ

วันที่ ….……………………………
                                                        ลงชื่อ ……………………………….  (ผูยินยอม)

            (………………………………)
                                                                          .………………………… (แพทยผูทําการวิจัย)
                                                                          (………………………………)

………………………………… (พยาน)
 (……………………………...)
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ภาคผนวก ข

แบบบันทึกขอมูลผูปวย

Name…………………………………..
HN……………………………………..

  Date……………………………………
Sex   ….M    ….F
Age  ……….year old
Endoscopic finding
………………………………………………………………………………………………
Susceptibility test
Amoxicillin
  …….sensitive……..resistant
Clarithromycin
…….sensitive……..resistant
Metronidazole
…….sensitive……..resistant
Tetracycline
…….sensitive……..resistant
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ

               นางสาว ณัฐญา ตั้งมั่นคงวรกูล เกิดเมื่อวันที่ 4 มกราคม พ.ศ. 2515 ที่จังหวัด
นครสวรรค สําเร็จการศึกษาปริญญาตรีแพทยศาสตรบัณฑิต คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณ
มหาวิทยาลัย พ.ศ. 2538 และไดเขาฝกอบรมหลักสูตรแพทยประจําบานสาขาอายุรศาสตรทั่วไป
ณ. ภาควิชาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย ในระหวางป พ.ศ. 2541-
2544 และสําเร็จการศึกษาไดรับวุฒิบัตรผูเชี่ยวชาญสาขาอายุรศาสตรทั่วไป
               ปจจุบันกําลังฝกอบรมหลักสูตรแพทยประจําบานตอยอด สาขาวิชาอายุรศาสตรโรค
ระบบทางเดินอาหาร ที่หนวยโรคระบบทางเดินอาหาร ภาควิชาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร
จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย
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