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บทที่ 1 
 

  บทนํา 
 

ความสําคัญและที่มาของปญหางานวิจัย 
 

 เช้ือเฮลิโคแบคเตอรไพโลไร(Helicobacter Pylori) เปนเช้ือแบคทีเรียกรัมลบ ชนิดพึง่

ออกซิเจนนอย (microaerophilic) อาศัยอยูในกระเพาะอาหารของมนุษย โดยอยูบริเวณเยื่อเมอืกที่

คลุมผิวกระเพาะเช้ือตัวนี้ถกูคนพบคร้ังแรกในป ค.ศ.1983 โดย Marshall และ Warren[1]เร่ิมแรกถูก

ต้ังชื่อวา Campylobacter – Like organism (CLO) , Campylobacter  pylori และในท่ีสุดคือช่ือ 

Helicobacter pylori (H. pylori)  เนื่องจากคุณสมบัติตางจากเช้ือใน Genus Campylobacter  มี

การติดเชื้อตัวนี้ในประชากรทั่วโลก แตความชกุแตกตางกนัไปข้ึนกบัอายุ, ฐานะทางเศรษฐกิจ, 

ประเทศ โดยเช่ือวาไดรับเชือ้มาต้ังแตเด็ก ในประเทศอเมริกาพบความชุกของการติดเชื้อ เฮลิโคแบค

เตอรไพโลไรในประชากรผิวขาวชนชั้นกลางข้ึนไปที่มีอายุนอยกวา 50 ป พบวามีรอยละ 10-15[2] ใน

ทวีปแอฟริกาพบวามีความชุกของการติดเชื้อรอยละ 70-85  สําหรับขอมูลในประเทศไทยศึกษา

ความชกุของการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในประชากรทัว่ไปพบรอยละ 58[3] 

 เช้ือเฮลิโคแบคเตอรไพโลไร ไดรับการยอมรับในปจจุบันวาเปนสาเหตุของการเกิดโรคใน

กระเพาะอาหาร และโรคนอกกระเพาะอาหารหลายโรค โรคในกระเพาะอาหารที่เช้ือตัวนี้เปนสาเหตุ 

ไดแก โรคแผลในกระเพาะอาหาร(Gastric ulcer) พบเช้ือเฮลิโคแบคเตอรไพโลไร รอยละ 70-80[4-6] 

โรคแผลในลําไสเล็กสวนตน (Duodenal ulcer) รอยละ 90-95[4-6] โรคกระเพาะอักเสบเร้ือรัง 

(Chronic gastritis) เกือบรอยละ 100 โรคมะเร็งกระเพาะอาหาร (Gastric cancer) รอยละ 60-

70[7-9] และถือวาเปน Class I carcinogen , โรคมะเร็งตอมน้ําเหลืองทีก่ระเพาะ (malt 

lymphoma) รอยละ 92-97[10] นอกจากน้ี ยงัอาจสมัพนัธกับภาวะ Non ulcer dyspepsia (NUD) 

โดยพบวาเชื้อมีผลตอ motor derangement gastric emptying abnormality[11] แตขอมูลยังไม

เปนไปในทิศทางเดียวกนั 

 ขอมูลการติดเชื้อของประเทศไทยไดมีการศึกษาในป 2542[12] พบอัตราการติดเชือ้ในภาวะ 

GU, DU, NUD เปนรอยละ 55, 66, 44 ตามลําดับ 
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ภาวะ dyspepsia คืออาการอึดอัดไมสบายทองสวนบน ซึง่เปนปญหาที่พบบอยในคลินิก

ผูปวยนอก ซึง่มักไดรับการรักษาดวยยารักษาแผลในกระเพาะอาหารมากอน เมื่ออาการไมดีข้ึนจึง

ปรึกษาแพทยระบบทางเดินอาหาร การตรวจเพิม่เติมทีท่าํข้ันตอไปคือ การสองกลองกระเพาะอาหาร 

หรือ Esophagogastroduodenoscopy (EGD) เพื่อวนิจิฉัยหาสาเหตุของภาวะ dyspepsiaเมื่อพบ

สาเหตุไมวาจะเปนแผลในกระเพาะอาหารหรือลําไสสวนตน (GU or DU) หรือ

พบการอกัเสบของกระเพาะโดยไมมีแผล (Non ulcer dyspepsia หรือ NUD) แพทยจะทาํการตัดชิ้น

เนื้อบริเวณ antrum ของกระเพาะเพื่อมาทาํการทดสอบหาเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยการ

ตรวจ rapid urease test  ถาผลเปนบวก จึงใหการรักษาเพื่อกําจัดเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ใน

ผูปวย GU หรือ DU เพื่อลดการกลับมาเปนซ้ําของแผล และใหการรักษาหากพบเชื้อในผูปวย NUD 

เพราะทําใหผูปวยสวนหน่ึงอาการปวดทองหายขาดได ทาํใหคุณภาพชีวิตดีข้ึน โดยมีขอมลูจาก  

Cochrane พดูถึงการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพโลไรในผูปวย NUD สรุปวา การกําจัดเชื้อเฮลิโค

แบคเตอรไพโลไรชวยลดอาการปวดทองในผูปวย NUD ได[13] 

 ปญหาที่พบในทางปฏิบัติคือเมื่อผลตรวจหาเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพโลไร เปนลบในผูปวยที่

เคยไดรับยารักษาแผลในกระเพาะอาหารมากอนโดยเฉพาะในกลุม proton pump inhibitor วาเปน

ผลลบจริง หรือผลลบลวง เนื่องจากมีขอมูลถึงผลของยาทีท่าํใหเกิดผลลบลวง (false negative) ซึ่ง

อัตราการเกิดคอนขางแตกตางกนัในแตละการศึกษาต้ังแตรอยละ 5-38[14]  ความสําคัญคือ ถา

เกิดผลลบลวงทําใหคนไขเสียโอกาสที่จะไดรับการกําจัดเชื้อ ทาํใหโรคที่เปนอยูไมหาย เชน ในกรณี

ของ NUD และในกรณีทีเ่ปนแผลในกระเพาะอาหาร (GU) หรือ แผลในลําไสเล็กสวนตน (DU) ทําให

การักษาไมไดผล หรือ แมหายดวยยาลดกรดก็มีโอกาสกลับเปนซ้าํหากไมไดรับการกําจัดเชื้อ 

 จึงเกิดคําถามวาในประชากรไทยท่ีไดรับยารักษาแผลในกระเพาะอาหารกลุม proton pump 

inhibitor กอนมาทาํการสองกลองกระเพาะ ยาที่ใหมีผลรบกวนการตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอรไพโล

ไรหรือไม ตองหยุดยากอนหรือไม และถาหยุด ตองหยุดนานเทาไหรจงึไมมีผลรบกวนการตรวจ 

 

วัตถุประสงคของการวิจัย 
 

1. เพื่อทราบผลของยา omeprazole  ที่มีตอการตรวจหาเชื้อ H. pylori  

2. เพื่อทราบวาหากยา omeprazole มีผลทําใหเกิด false negative ตอการตรวจหาเชื้อ H. 

pylori แลว จาํเปนตองหยุดยานานเทาไหรจึงจะกลับมา positive  
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ขอตกลงเบื้องตน 
 

1. Dyspepsia ตามคํานยิามของสมาคมแพทยระบบทางเดินอาการแหงประเทศไทย หมายถงึ 

อาการเจ็บปวดหรือไมสบายบริเวณชองทองสวนบนเปนเวลาอยางนอย 4 สัปดาห[15]  

2. การติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพโลไร หมายถึง การติดเช้ือแบคทีเรียแกรมลบรูปรางเปนเกลียว 

ซึ่งตรวจไดจากการตรวจ rapid urease test หรือวิธ ีurea breath test  

3. non ulcer dyspepsia (NUD) คือ ผูปวยที่มีอาการปวดทองบริเวณดานบน และตรวจไมพบ

แผลในกระเพาะอาหารหรือแผลในลําไสเล็ก พบเพยีงการอักเสบหรือไมพบความผิดปกติ 

4. ยูเรียเบรทเทส  คือ  การทดสอบหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอรไพโลไรโดยการเปาลมหายใจ

หลังจากทานยูเรียที่ม ี C13 เอนไซม urease จากตัวเชื้อจะเปล่ียนยูเรียเปน NH4OH และ 

CO2 โดยนาํลมหายใจที่เปาออกมาไปตรวจวิเคราะหหา CO2 แปลผลเปนบวกและลบถาคา

นอยกวา 4ถือวาผลเปนลบ คาต้ังแต 4 ข้ึนไปแปลผลเปนบวก 

 

ขอจํากัดของการวิจัย 
 

ตองติดตามผูปวยกลับมาตรวจหลังทานยาครบ 14 วนั และถาผลการตรวจยูเรียเบรทเทส

เปนลบใหผูปวยหยุดยาและกลับมาตรวจ ยูเรียเบรทเทสซํ้า ผูปวยบางคนอาจตองกลับมาตรวจ

หลายครัง้ ทําใหเกิดการ drop out ได 

 

 

ประโยชนที่คาดวาจะไดรับ 
 

1. ทราบถงึอัตราการเกิดผลลบลวง( false negative rate) ตอการตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร

ไพโลไรของยารักษาแผลในกระเพาะ omeprazole  

2. ทราบถงึระยะเวลาที่ตองหยุดยากอนจะทาํการตรวจหาเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพโลไร เพื่อลด

ปญหาการเกิดผลลบลวง 

 



   

บทที่ 2 
 

ทบทวนวรรณกรรมที่เก่ียวของ 
 

เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
 
 Warren และ Marshall ไดรายงานการพบเช้ือจากเยื่อบุผิวกระเพาะอาหารในผูปวย 

Chronic active gastritis ในป ค.ศ. 1983 คือ Helicobacter pylori เปนทีย่อมรับวาเปนเช้ือ

แบคทีเรียที่กอโรคในมนุษย ไดแก แผลในกระเพาะอาหาร แผลในลําไสเล็กสวนตน มะเร็งกระเพาะ

อาหาร,  MALT lymphoma, กระเพาะอาหารอักเสบ 

 

จุลชีววิทยา[16] 
 
 เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เปนเช้ือแบคทีเรีย แกรมลบรูปเกลียว ยาวประมาณ 3.5 ไมครอน 

กวางประมาณ 0.5 ไมครอน เช้ือเติบโตชาใชเวลาประมาณ 3-5 วัน เมื่อเพาะในสารเล้ียงเชื้อใน

อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซยีส ภาวะออกซเิจนนอย (microaerophilic) โคโลนมีีขนาดเล็ก ไมมีสี เมื่อดู

ดวยกลองจุลทรรศนกําลังขยายสูง พบวามีรูปรางเกลียวมี flagella 2-7 อัน ซึ่งชวยในการเคลื่อนไหว 

ถาสภาวะแวดลอมไมเหมาะสม ตอการเจริญเติบโตจะเปล่ียนรูปรางเปน coccoid form เปนการ

ปรับตัวเพื่อใหอยูรอด เช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร อาศัยอยูบริเวณผวิเยื่อบุกระเพาะอาหาร โดยอยู

ใตชั้นเมือกที่ปกคลุมอยู ซึง่เปนสภาวะที่เหมาะสมกับการอยูรอดเนื่องจากภาวะ neutral คือไมเปน

กรดหรือดางมากเกนิไป บริเวณที่เช้ือชอบอาศัยอยูที่สุด คือ เยือ่บุกระเพาะบริเวณ antrum.  

ลักษณะที่สําคัญคือเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร คือสราง เอนไซน urease เพื่อความจําเปนในการ

ดํารงชีวิต เพราะ urease ที่สรางข้ึนจะยอยยูเรียที่อยูรอบ ๆ ตัวเชื้อใหเปน ammonia และ 

bicarbonate ทําใหสภาวะแวดลอมรอบตัวเชื้อกลายเปนดาง ทาํใหภาวะกรดหายไป นอกจากนัน้ 

urease ยังมีผลทําใหกระเพาะอาหารอักเสบ กลไกในการดํารงชีวิตของเช้ือ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 

คิดวามีหลายกลไกที่จะอยูรอดในสภาวะกรดของกระเพาะอาหารได เพราะพบวาแมไมมี Urea เช้ือก็

สามารถอยูได แสดงวานาจะมีการสราง ammonia จากกลไกอื่น ๆ 
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ระบาดวิทยา 
 

 พบการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในประชากรทัว่โลกมากกวารอยละ 50 โดยกระจาย

แตกตางกนัไปในแตละพื้นที ่ ข้ึนกับอายุ เศรษฐานะ โดยในประเทศกําลังพัฒนาพบการติดเชื้อ

ประมาณรอยละ 80 สวนประเทศกาํลังพัฒนาพบประมาณรอยละ 20-50[17] การติดเชื้อเช่ือวาได

รับมาต้ังแตวัยเด็ก และความชุกเพิม่มากขึ้นตามอายุ ในประเทศอเมริกาพบความชุกของการติดเชื้อ 

ในประชากรผิวขาวชนช้ันกลางข้ึนไปที่มีอายุนอยกวา 50 ป เพียงรอยละ 10-15[2] ในขณะที่คนเชื้อ

ชาติอ่ืนที่อาศัยอยูในอเมริกาเชนกันพบการติดเชื้อมากกวา แสดงวานอกจากความชุกจะแตกตางกนั

ในแตละประเทศ แมแตในประเทศเดียวกันแตเช้ือชาติแตกตางกนัก็ยังมีผลตอความชกุของการติด

เช้ือ แสดงวานอกจากปจจัยทางส่ิงแวดลอมแลว ปจจยัทางพันธุกรรมกน็าจะมีผล ซึ่งไดรับการยืนยนั

จากการศึกษาในแฝดเหมือน (monozygotic twin) ซึ่งไดรับการเล้ียงดูคนละสถานที่พบวามีอัตรา

การติดเชื้อเปนไปในทิศทางเดียวกนั เมื่อเปรียบเทียบกนั แฝดคลายในอายพุอ ๆ กนั (age-matched 

dizygotig twin)[18]  

 

การติดตอ 
 

 มีการตรวจพบ H. pylori DNA โดยวิธีการ polymerase chain reaction (PCR) ในแหลงน้ํา

[19] และมีขอมูลทางระบาดวิทยาในประเทศเปรู,โคลัมเบีย, Kazakhstan ที่เปนหลักฐานบอกวามี

การติดตอของเช้ือตัวนี้จากแหลงน้ํา สวนในประเทศที่มกีารบําบัดน้ําที่ไดมาตรฐาน จะพบเช้ือในน้ํา

บอ น้ําใตดินและน้ําที่ไมไดรับการบําบัด[20-22] มีการพบเชื้อในกระเพาะของแพะ[23] จากน้าํนม

และกระเพาะของแมว[24] แตมีเฉพาะในมนุษยเทานัน้ที่เปน primary reservoir ของเชื้อเฮลิโคแบค

เตอร ไพโลไรโดยเช้ือทีพ่บในสัตวแสดงวาเปนการถายทอดจากคนไปสูสัตว (anthroponosis) สรุปวา

ในปจจุบันเช่ือวามกีารติดตอหลักจากคนสูคนสวนวิธกีารติดตอเช่ือวาทีเ่ปนไปไดคือ fecal-oral 

transmission เพราะตรวจพบเช้ือเฮลิโคแบคเตอรไพโลไรในอุจจาระ[25] โดยวิธ ีPCR และการเพาะ

เช้ือ  อีกทางติดตอหนึ่งที่อาจเปนไปไดคือ oral-oral transmission เพราะจากหลักฐานที่ตรวจพบเชื้อ

เฮลิโคแบคเตอรไพโลไรในคราบฟนและน้าํลาย ดวยวิธเีพาะเช้ือและ PCR[26-28] แตมีการศึกษาที่

คัดคานสมมุติฐานของการติดตอดวยวิธนีี้ เพราะไปศึกษาในคูสามีภรรยาท่ีอยูดวยกนัพบวาความชุก

ของการติดเชือ้ไมเปนไปในทิศทางเดียวกนั[29] และการศึกษาในทนัตแพทยไมพบวามีความชุกของ

การติดเชื้อสูงกวาประชากรทั่วไป[30] วธิีสุดทายของการติดตอคือทาง Gastro – oral[31] จาก
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หลักฐานพบวามีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอรไพโลไร จากกลองทีท่าํความสะอาดไมดีไปสูผูปวยอีก

รายที่ไดรับการสองกลองกระเพาะอาหาร[32] 

 

โรคจากการติดเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
 
1.  กระเพาะอาหารอักเสบเฉียบพลัน (acute gastritis) 

อาการจากการติดเชื้อเฉียบพลันคือ  ปวดจุกเสียดบริเวณล้ืนป คล่ืนไส อาเจียน โดยไมมีไข     

ถาตัดชิ้นเนื้อจากกระเพาะมาตรวจจะพบเปน neutrophilic gastritis ชวงแรกของการติดเชื้อจะทําให

กรดในกระเพาะเพิ่มมากข้ึน แตหลังจากนั้นภาวะกรดจะลดลง[33] หลังจากติดตามไปภายใน 4 

เดือน ภาวะกรดจะกลับมาเปนปกติ การวนิิจฉัยทําไดไมยาก คือถาสงสัย acute gastritis ที่มีสาเหตุ

จากการติดเชื้อเฉียบพลันจากเฮลิโคแบคเตอรไพโลไร  ใหทาํการตรวจหาเช้ือจากการตรวจยูเรียเบรท

เทส และเจาะAnti H. pylori antibody จะพบวาชนิด IgG ไดผลเปนลบ[34] แสดงวาเปนการติดเชื้อ

แบบเฉียบพลัน แตในทางปฏิบัติภาวะนีพ้บไดนอย เพราะแพทยไมไดนึกถึง เนือ่งจากอาการไม

จําเพาะ 

 

2.  กระเพาะอาหารอักเสบแบบเร้ือรัง (chronic infection) 

โดยทัว่ไปไมสามารถทราบไดชัดเจนวาในผูปวยที่มีกระเพาะอาหารอักเสบแบบเฉียบพลัน

จากการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอรไพโลไร  จะหายไดมากนอยเทาไหร มีการศึกษาในเด็กพบวาเด็ก

สามารถหายจากการติดเชื้อไดเองเปนสวนใหญ[35] สวนการติดเชื้อในผูใหญมักติดไปตลอดชีวิต ยัง

มีระยะแฝงที่ไมมีอาการ หลังจากกลายเปน chronic infection แลว จะมีผลตอไป โดยทําใหเกิดโรค

ตาง ๆ ตามมาแลวแตวา การอักเสบนัน้เกิดเดนอยูที่สวนใดของกระเพาะอาหาร เชื่อวาตําแหนงของ

การอักเสบข้ึนกับปจจัยทางส่ิงแวดลอมและพันธุกรรม ในผูปวยที่มกีารอักเสบเดนบริเวณ กระเพาะ

สวน antrum มักเกิดแผลในลําไสสวนตน (DU) ในขณะที่ถาเปนกระเพาะอาหารอักเสบชนิดทีเ่ปนทั่ว 

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) 
 

 เช้ือเฮลิโคแบคเตอรไพโลไร กระตุนใหมกีารหล่ังสารทีก่อใหเกิดการอักเสบหลายชนิด โดย

กลไกทางตรงที่กอใหเกิดการอักเสบคือเกิดจากสารที่สรางจากตัวแบคทีเรียเอง เชน Cag และ Oip A 

และกลไกทางออมซึ่งเปนผลจากปฏิกิริยาของแบคทีเรียกับเยื่อบุกระเพาะอาหาร[37-38] โดยทัว่ไป

การตอบสนองตอการอักเสบตองการ การยึดติดของตัวแบคทีเรียกับเยื่อบุกระเพาะอาหาร การศึกษา

สวนใหญเช้ือวามีการปลอยสาร inflammatory cytokine IL-8 และมีการกระตุนเมด็เลือดขาวนวิโทร

ฟล (neutrophil) ส่ิงที่ตามมาคือ มกีารสราง reactive oxygen metabolites และมีการ 

upregulation ของ neutrophil expression of  CD11b / CD 18[39] ซึ่งไปกระตุน CAM – 1 

dependent neutrophil adherence เมือ่ตัวนิวโทรฟลไปเกาะติดกับเยื่อบุกระเพาะอาหารทาํใหเกิด

การเปล่ียนแปลงของหลอดเลือดเล็กๆ ของกระเพาะ (micro vascular permeability) และ mast 

cell degradation ผลจากการที่ม ี cytokine หลายตัวหล่ังออกมาทาํใหเกิด down regulation ของ 

somatostatin นําไปสูการเพิม่ข้ึนของ gastrin ผลที่ตามมาจากการที ่gastrin เพิ่มปริมาณมากข้ึนคือ 

ทําใหมี การหล่ังกรดหลังจากการรับประทานอาหารมากกวาคนที่ไมไดติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโล

ไร[40] แสดงวาขาดกลไก feed back ในการยับยัง้การหลั่งกรดในภาวะที ่pH ตํ่า  แตถากาํจัดเชื้อเฮ

ลิโคแบคเตอร ไพโลไรไปจะพบวาการหล่ังกรดสามารถกลับมาเปนปกติ   การตอบสนองแบบที่มกีาร

เพิ่มข้ึนของ gastrin จะพบในผูปวยที่ติดเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ชนิดไมมีแผล และในชนิดที่มี
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การอักเสบเดนบริเวณลําไสเล็กสวนตน (DU) แตการตอบสนองจะเปนอีกแบบหน่ึงในชนิดทีม่ีการ

อักเสบเดนบริเวณกระเพาะอาหารสวน คอปส (corpus inflammation) คือ พบวามกีารหล่ังกรด

ลดลง และหลังจากการกาํจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไปแลวทาํใหการหล่ังกรดเพิ่มกลับมาเปน

ปกติ   

โรคนอกกระเพาะอาหารที่เปนผลจากการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร (Extra gastric 

condition associated with H. pylori infection)  มีหลายภาวะทีเ่ช่ือวาเปนผลทีเ่กิดจากการติดเชื้อ

เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ดังแสดงในตารางที ่1[41] แตหลักฐานยังไมชัดเจน 

 

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 ภาวะเทานัน้ทีม่ีหลักฐานสนับสนุนวาเกี่ยวของกับการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโล

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

thrombocytopenic purpura)[42-44] โดยในภาวะ ITP คิดวาเกิดจาก molecular mimicry ระหวาง 

cag A กับ platelet antigen[45] โดยพบวาหลังจากรักษาการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ทําให

ผูปวยถงึคร่ึงหนึ่งหายจากโรค ITP 

 สวนในภาวะ iron deficiency anemia กลไกของความสัมพันธทีเ่ปนไปได คือ เช่ือวาการติด

เช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ทําใหเกิดการอักเสบของกระเพาะอาหารทําใหมีการเสียเลือดแบบแฝง

และเร้ือรัง รวมทัง้การอักเสบที่เกิดที่บริเวณ corpus ของกระเพาะทําใหการหล่ังกรดลดลง ผลที่

ตามมาคือการดูดซึมเหล็กลดลง โดยหลังการกาํจัดเชือ้เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ทําใหภาวะ iron 

deficiency anemia ดีข้ึน[46-47] 
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การวินิจฉัย  
 
 การตรวจวนิิจฉัย แบงเปน 2 วิธีใหญ ๆ คือ invasive test และ non-invasive test โดยวิธี 

invasive test ตองตัดชิ้นเนือ้จากกระเพาะอาหารมาตรวจ สวนวิธ ี noninvasive test ไมตองตัดชิ้น

เนื้อจากกระเพาะอาหาร 

1). เทคนิค invasive ตองตัดชิ้นเนื้อกระเพาะอาหารผานการสองกลอง 

1.1 การตรวจยอมพิเศษเพือ่หาตัวเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  

( microscopic demonstration of the organism) 

    1.2   การตรวจ urease test 

2).   เทคนิค non- invasive ไมตองตัดชิ้นเนื้อกระเพาะอาหาร 

 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 ทําไดคอนขางยาก ไมไดใชในทางปฏิบติัเพื่อการ

วินิจฉัย แตใชในกรณีที่ตองการดู ความไวและการด้ือยาปฏิชีวนะของเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 

การเพาะเช้ือตองอาศัยภาวะที่เหมาะสม คือ อุน (37 °C) , ชื้น ( ≥ รอยละ 95 ) และออกซิเจนนอย 

(รอยละ 5-6) และระหวางการขนสงเช้ือไปเพาะมีความสําคัญเพราะเชื้ออยูรอดไดที่อุณหภูมิ 4 °C 

ได 48 ช.ม. การเพาะเช้ือตองใชเวลานาน 7 วัน (แตถาหลังจากรักษาไปแลวควรเพาะเช้ือนาน 10-14 

วัน) เมื่อเพาะขึ้นแลวตองแยกเช้ือตอดวยลักษณะเฉพาะทางชีวเคมทีี่ม ีurease , catalase, oxidase 

 
การตรวจยอมพิเศษเพ่ือหาตัวเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
 
 โดยการตัดชิ้นเนื้อเยื้อกระเพาะอาหารผานการตรวจดวยการสองกลอง คําแนะนําคือควรใช

ตัวตัดขนาดใหญ ชิน้เนื้อที่ตัดมาตรวจอยางนอย 3-4 ชิ้น ตําแหนงที่แนะนําใหตัดคือ greater 

curvature prepyloric antrum, ตําแหนง greater curve ของ body, ตําแหนง angularis หลังจาก

ไดชิ้นเนื้อมาแลวจึงผานขบวนการเตรียมและการยอมสีที่ใชยอม เชน hematoxylin and eosin 

(H&E) ซึ่งจะดีในกรณีที่ปริมาณเชื้อคอนขางมาก แตถาเชื้อปริมาณนอยอาจมองไมเห็น การยอม

พิเศษอ่ืน ๆ ทีท่ําใหเหน็เช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไดชดัเจนมากข้ึน เชน Silver stain, Genta stain, 

EL-Zimaity stain[49]  

 

การตรวจ urease test 
 
 โดยนาํช้ินเนื้อเยื่อของกระเพาะอาหาร นาํมาใสใน agar gel slide หลักการคือ ถามีเช้ือเฮลิ

โคแบคเตอร ไพโลไรในเนื้อเยื่อเช้ือจะปลอย urease มายอย urea ในแผนตรวจเปลีย่นเปน 

ammonia และ carbon dioxide โดย ammonia ทําใหภาวะpH เปนตางมากข้ึน จึงเปลี่ยนสีแผน

ตรวจ การตรวจมีความไวและความจาํเพาะสูงมากกวารอยละ 90[50] การตรวจจะไดผลลบลวง 

กรณีที่ไดยาเหลานี้มากอน เชนยาปฏิชีวนะ, ยาลดกรดกลุม proton pump inhibitor, ยาลดกรดกลุม 

H2 RA, bismuth, หรือในกรณีมีเลือดออกในกระเพาะอาหาร การตรวจ urease test เปนการตรวจที่

ทําไดงายในทางปฏิบัติสําหรับผูปวยทีม่าตรวจสองกลองกระเพาะอาหาร และทราบผลการตรวจ

รวดเร็วคือภายใน 24 ชัว่โมง ราคาถูก เหมาะสําหรับการตรวจเพื่อวนิจิฉัยการติดเชือ้เฮลิโคแบคเตอร 

ไพโลไร 



  11 

การตรวจยูเรียเบรทเทส (urea breath test) 
 
 ใหผูปวยทานเม็ดยาที่มียูเรีย ซึ่งม ี C13 หรือ C14 หลังจากนั้นใหเปาลมหายใจออกมาและ

นําไปตรวจวัดหา carbon dioxide ที่ม ี C13 หรือ C14 อยู หลักการคลายกับการตรวจ urease test 

เพราะเปนการวัดส่ิงที่ไดจากการยอย ยเูรีย โดย urease ของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไดเปน 

ammonia และ carbon dioxide โดย carbon dioxide ถูกดูดซึมเขากระแสเลือดแลวขับออกมาทาง

ลมหายใจ วธิีนี้เปนการตรวจทีท่ําไดงาย ผูปวยไมตองไดรับการตัดชิ้นเนื้อเยื่อกระเพาะอาหาร มี

ความไวและความจําเพาะสูงมากกวารอยละ 90[50] ในทางปฏิบัติ มักใชกรณีเพื่อติดตาม

ผลการรักษาหลังการใหยากาํจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไปแลวเพื่อดูวาหายหรือไม ขอควรระวัง

เชนเดียวกับ  urease test คือ เกิดผลลบลวงไดกรณีทานยาปฏิชีวนะ ทานยาลดกรดกลุม proton 

pump inhibitor กลุม H2 RA หรือ Bismuth  การตรวจวิธนีี้จะไมทําในผูปวยที่เคยผาตัดกระเพาะ

อาหารออกไปบางสวน เพราะทําใหการแปลผลผิดพลาด 

 

การตรวจ  stool antigen test 
 
 หลักการคือเปนการตรวจหา H. pylori antigen ในอุจจาระ มีความไวและความจําเพาะ

ใกลเคียงกบัการตรวจทางพยาธิวิทยาและยูเรียเบรทเทส ทางปฏิบัติมักใชตรวจเพื่อติดตาม

ผลการรักษาหลังใหยากาํจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยตองรอระยะเวลาถงึ 12 สัปดาห หลัง

ทานยาครบแลว เพื่อยนืยนัผลการกําจัดเชื้อ เกิดผลลบลวงไดจากการใชยากลุม proton pump 

inhibitor[51] 

 

การตรวจ serology  
 
 หลักการคือเปนการตรวจหา H. pylori antigen IgG ขอจํากัดคือ วธิีนี้บอกไดวาผูปวยเคย

สัมผัสกับเชื้อโรคตัวนี้มากอน แตไมสามารถบอกวามกีารติดเชื้อจริงในขณะนัน้หรือไม เพราะระดับ

แอนติบอดี จะอยูสูงในเลือดเปนระยะเวลาหนึง่ และไมสามารถใชการทดสอบนี้ในการติดตาม

ผลการรักษา เพราะกวาที่ระดับแอนติบอดีจะลดลงตองใชเวลานานอยางนอย 6 เดือน[52] 

 มักใชในการวนิิจฉัยการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในกรณีที ่ ไมสามารถตัดชิน้เนื้อเยื่อ

กระเพาะมาตรวจเนื่องจากมีขอหาม เชน เกร็ดเลือดตํ่า การแข็งตัวของเลือดผิดปกติ หรือกรณีทีคิ่ด
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วาอาจเกิดผลลบลวงจากการตรวจวิธีอ่ืนๆ เชน มเีลือดออกในกระเพาะ ภาวะgastric atrophy , 

Malt lymphoma หรือในกรณีที่ไดรับยาลดกรด proton pump inhibitor หรือยาปฏิชีวนะ[53] 

 

ตารางที ่2  แสดงความไวและความจาํเพาะในการตรวจวินิจฉยัการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพโลไร 

การตรวจ ความไว (รอยละ) ความจําเพาะ (รอยละ) 

  การตรวจยอมพิเศษ (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] 
 
 ขอบงชี้ในการรักษาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ตามคําแนะนาํของ Maastrict II   

ในป  2000 คือ  

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

ลําไสเล็กสวนตน(DU), มะเร็งตอมน้ําเหลืองที่กระเพาะชนิด MALT lymphoma  

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

เจอเชื้อ  เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในผูปวยหลังการผาตัดกระเพาะ, ผูปวยที่มีญาติสายตรงเปน

มะเร็งกระเพาะอาหาร 

3. ระดับคําแนะนําเกรด D (Grade of recommendation D) ไดแก ผูปวยยนืยนัตองการการรักษา 

(โดยตองผานการใหคําปรึกษาอธิบายจากแพทยแลว) 
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ขอบงชี้ในการรักษาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เพิ่มเติมจาก Maastrict II ตามการประชุม

ในป 2005 ของ Maastrict III คือ 

1.  ระดับคําแนะนําเกรด A ไดแก 

- ผูปวยกลุม Non-Ulcer dyspepsia  ที่ไดรับการวินจิฉัยจากการตรวจสองกลองทางเดิน

อาหาร และพบการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 

- ผูปวยที่มีอาการ dyspepsia และไมไดรับการสองกลองทางเดินอาหารแตตรวจหาเช้ือ 

เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยวิธกีาร non invasive แลวพบการติดเชื้อ 

- ผูปวยที่ตองเร่ิมใชยาตานการอักเสบที่ไมใช steroid (NSAIDS) การใหการรักษาการติด

เช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร อาจชวยปองกนัการเกิดแผลและการเกิดแผลที่มี

ภาวะแทรกซอนคือ เลือดออกได 

- ผูปวยที่ใชยากลุมตานการอกัเสบที่ไมใช steroid มานานแลว การใหการรักษาการติด

เช้ือ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร นาจะมีประโยชน แตไมมีขอมูลเพียงพอวาจะชวยปองกนั

การเกิดแผลไดทั้งหมด 

2.  ระดับคําแนะนําเกรด B ไดแก 

การทาํการทดสอบการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในผูปวยที่ตองใชยาลดกรดกลุม 

proton pump inhibitor เปนระยะเวลานานเพราะมีขอมูลวา การรับประทานยาลดกรดกลุมนีน้าน 

ทําใหเกิดการเปล่ียนแปลงลักษณะการอักเสบของกระเพาะอาหาร โดยการอักเสบจะไปเดนอยูที่

บริเวณ corpus (corpus gastritis) ผลที่ตามมาภายหลังคือ เกิด atrophic gastritis ซึ่งอาจเปน

สาเหตุของการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร 

 การรักษาเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในปจจบุัน แนะนาํใหสูตรมาตรฐาน คือ Triple regimen 

คือ ประกอบดวยยาปฏิชีวนะ 2 ตัว ใน 3 ตัว ดังนี้ คือ clarithromycin, amoxicillin หรือ 

metronidazole และยาลดกรดกลุม proton pump inhibitor( PPI) หนึ่งตัว เปนระยะเวลา 7-14 วนั 

สรุป สูตรยาทีใ่ชรักษาในตารางที 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 

 

 

อยางนอย 7 วนั 

 

  กรณีลมเหลวจาก 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 

 

 

อยางนอย  7  วัน 

 กรณีลมเหลวจาก Second therapy ควรสงตอใหแพทยผูเช่ียวชาญ 

 โรคระบบทางเดินอาหารเปนผูดูแลตอ 

 

 

หมายเหตุ PPI    คือ  Proton pump inhibitor  

  RBC  คือ  Ranitidine bismuth citrate 

 

 จากที่กลาวมาขางตนแสดงใหเหน็วาการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สามารถกอใหเกิด

โรคระบบทางเดินอาหาร และโรคนอกระบบทางเดินอาหารหลายโรค   การวนิิจฉัยสามารถทาํได

หลายวิธ ี  การรักษาทาํใหผูปวยสวนใหญหายขาดและอาการดีข้ึน  ภาวะdyspepsia เปนปญหาที่

พบบอยในทางปฏิบัติ แพทยระบบทางเดินอาหารที่ไดรับการปรึกษาดวยปญหานี้จะพิจารณาถึงขอ

บงชี้ที่จะทาํการตรวจคนเพิ่มเติมเพื่อวนิิจฉัยโรค การตรวจที่เปนมาตรฐาน คือตัดชิ้นเนื้อที่กระเพาะ

มาตรวจ uease test การแปลผล คือ บวก ถามีการติดเชือ้เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร หรือเปนลบ ถาไม

มีการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ปญหาที่ทาํใหแพทยไมไดใหการรักษาการติดเชื้อเฮลิโคแบค

เตอร ไพโลไร คือการตรวจเปนลบทั้งที่มกีารติดเชื้ออยู คือเปนผลลบลวง (false negative) ซึ่งเกิด

จากหลายสาเหตุ เชน การไดยาลดกรด  การไดรับยาปฏิชีวนะมากอน การมีเลือดออกในกระเพาะ

อาหาร  ยาลดกรดเปนยาที่ผูปวยสวนใหญมักไดรับมากอนเพื่อลดอาการ dyspepsia ในเบ้ืองตน  

ยาทีน่ิยมใชในปจจุบัน คือ ยาในกลุม proton pump inhibitor เชน  omeprazole ยาในกลุม H2 

Antagonist เชน ranitidine และยาในกลุม muco protective agent เชน  rebamipide   
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 ยาในกลุม proton pump inhibitor มีใชกันอยางแพรหลาย เปนยาที่มีประสิทธิภาพดีในการ

ลดกรดในกระเพาะยาที่มีใชในประเทศไทย ไดแก omeprazole (losec®), esomeprazole 

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

โดยยา omeprazole เปนยาตัวแรกในกลุมนี้ และยังใชกันอยางแพรหลาย พบวาหลังจากไดรับยาก

ลุมนี้ มีผลทําใหเกิดผลลบลวงสําหรับการทดสอบหาเช้ือ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ซึ่งอัตราการเกิด

แตกตางกันไปในแตละการศึกษา ต้ังแตรอยละ 5-38[55,66,68,77] โดยยังไมทราบกลไกที่แนชัด 

โดยกลไกที่ทําใหเกิดผลลบลวงที่อาจเปนไปไดคือ 1)เกิดจากการที่ยากลุม proton pump inhibitors 

มีผลลดความเปนกรดในกระเพาะ ทําใหสภาพแวดลอมไมเอ้ืออํานวยตอเชื้อในการอยูรอด จึงมีผล

ทางออมทําใหจํานวนแบคทีเรียลดลง[50,56-59] 2) ยามีผลลดจํานวนแบคทีเรียโดยตรง 3) ยามีผล

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

แตกตางกันไปข้ึนกับชนิดของยาในกลุม proton pump inhibitor ดวย จากการศึกษาของ LEVINE 

และคณะพบวาอัตราการเกิดผลลบลวงของยา omeprazole เปนรอยละ 4.1 , pantoprazole รอย

ละ 2.2 , lansoprazole รอยละ 16.6 และ esomeprazole รอยละ 13.6[61] ปรากฏการณนี้อาจ

อธิบายไดวายาในกลุมเดียวกันแตตางชนิดกันมีผลในการตานเชื้อแบคทีเรียแตกตางกัน โดย

การศึกษาทางหลอดทดลองพบวายา lansoprazole เปนยาที่มีฤทธิ์ตานเช้ือแบคทีเรียคอนขางแรง 

เมื่อเปรียบเทียบกับ pantoprazole[62,63] โดยยังพบอีกวาอัตราการเกิดผลลบลวงยังสามารถเกิด

ไดเร็วแมทานยา omeprazole แค 1 สัปดาห และมีอีกรายงานหนึ่งพบวาแมแตไดรับยาเพียง 1 วัน ก็

ทําใหเกิดผลลบลวงตอการตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยวิธียูเรียเบรทเทสได แมวายายัง

ไมเกิดผลเต็มที่ในแง pharmacodynamic action[64,65] ก็ตาม การรับประทานยา omeprazole ใน

ระยะเวลานานตางกัน ก็มีผลทําใหอัตราการเกิดผลลบลวงตอการตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโล

ไร โดยวิธียูเรียเบรทเทสตางกัน โดยอัตราการเกิดผลลบลวงเพิ่มมากข้ึนตามระยะเวลาของการ

รับประทานยา จากการศึกษาของ CONNOR และคณะ[66] ทําการศึกษาผูปวยทั้งหมด 25 ราย โดย

ใหยา omeprazole  20 มก.ตอวัน พบวาหลังจากรับประทานยา 14 วัน พบผลลบลวงตอการ

ตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยวิธียูเรียเบรทเทส 7 คน และในกลุมคนไขที่เหลือเม่ือใหทาน

ยาตอจนครบ 28 วัน พบวาเกิดเพิ่มข้ึนอีก 6 คน รวมเปน 13 คนใน 25 คน คิดเปนรอยละ 52 ซึ่ง

คอนขางสูงมากเมื่อเปรียบเทยีบกับการศึกษาอ่ืนๆ เพราะระยะเวลาท่ีใหในการศึกษานี้คอนขางนาน

คือ 28 วัน แตจาการศึกษาอ่ืน ๆ มักใหนาน 14 วัน หรือ 2 สัปดาห แลวมาประเมินการตรวจหาเช้ือเฮ

ลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยวิธียูเรียเบรทเทส แสดงวาระยะเวลาของการใหยานาจะมีผลตออัตราการ

เกิดผลลบลวง การศึกษาของ CONNOR และคณะยังพบอีกวาหลังหยุดยา omeprazole แลวให

ตรวจยูเรียเบรทเทส พบวาผลการตรวจกลับมาเปนบวก โดยเกิดเร็วที่สุดต้ังแต 2 วัน ในผูปวยสวน
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ใหญ และผลการตรวจกลับมาเปนบวกในผูปวยทั้งหมดที่ 6วันแลวหลังหยุดยา จากการศึกษาของ 

CHEY และคณะ[55] พบวาขนาดของยา omeprazole มีผลตอการตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร 

ไพโลไร โดยวิธียูเรียเบรทเทส โดยการศึกษานี้ใหยา omeprazole 20 มก.ตอวัน หลังทานยาครบ 14 

วัน พบวาเกิดผลลบลวงในผูปวย 5 คน ใน 13 คน คิดเปนรอยละ 38.5 โดยพบวา 3 คน ใน 5 คน ผล

ตรวจกลับมาเปนบวกภายใน 2 วันหลังหยุดยา และผลกลับมาเปนบวกทั้งหมด 5 คน หลังหยุดยา 5 

วัน โดยศึกษาตอในกลุมที่รับประทานยาครบ 14 วัน แลวผลการตรวจยูเรียเบรทเทสยังเปนบวกอยู 

และใหทานยา omeprazole ตอโดยเพิ่มขนาดยาเปน 40 มก.ตอวัน พบวาเมื่อทานยาครบ 28 วนั ผล

การตรวจยูเรียเบรทเทสซํ้า พบวาเกิดผลลบลวงเพิ่มข้ึน 1 คนในทั้งหมด 5 คน อีก 2 คนผลเปน 

indetermine แตทั้ง 5 คน ระดับของ 14CO2 excretion ลดลง แสดงใหเห็นวาทั้งขนาดยาและ

ระยะเวลาของการรับประทานยานาจะมีผลตอาการตรวจหาเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยทั่วไป

ผูเช่ียวชาญจึงแนะนําใหหยุดยากลุม PROTON PUMP INHIBITOR กอนการตรวจหาเชือ้เฮลิโคแบค

เตอร ไพโลไร เปนระยะเวลาอยางนอย 7-14 วัน 

 ยาลดกรดในกลุมอ่ืนที่ใชกันอยูในปจจุบันมีอีก 2 กลุมคือ ยาในกลุม H2 antagonist เชน 

ranitidine และ ยา rebamipide ซึ่งออกฤทธิ์เปน gastro protective drug ยาในกลุม H2 antagonist 

เชน ranitidine มีผลทําใหเกิดผลลบลวงตอการตรวจหาเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไดเชนกัน โดย

อัตราการเกิดคอนขางแตกตางกันไปในแตละการศึกษาต้ังแต ไมเกิดผลลบลวงเลย หรือเกิดมากถึง

รอยละ 18[67,69,70] โดยกลไกการเกิดยังไมทราบแนชัด มีทั้งบอกวาสามารยับยั้ง urease activity 

ของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรได[71] แตอีกการศึกษาหนึ่งบอกวาไมมีผลดังกลาว[72] 

ยา rebamipide เปน gastro protective drug ออกฤทธิ์โดยกระตุนการสราง 

prostaglandin และ mucus glycoprotein ยับยั้ง reactive oxygen species, inflammatory 

cytokines, chemokines, neutrophil activation และยับยั้ง immunoinflammatory response มีผล

ทําใหแผลในกระเพาะหายเร็วข้ึนและลดการกลับเปนซํ้าของแผล การศึกษาที่ผานมายังไมพบวายา 

rebamipide มีผลทําใหเกิดผลลบลวงตอการตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยวิธียเูรียเบรท

เทส[73-75]  

จากขอมูลที่กลาวมาขางตนจะเห็นวาแพทยกําลังเผชิญกับปญหาตอการวินิจฉัยหาเช้ือเฮลิ

โคแบคเตอร ไพโลไร ในกลุมผูปวยหลายกลุม เชน ผูปวยที่ไดรับยาลดกรดในกระเพาะอาหารมากอน

โดยเฉพาะในกลุม proton pump inhibitor การไดรับยาฆาเช้ือมากอน, การมีเลือดออกในกระเพาะ

อาหาร ปญหาที่พบบอยที่สุดคือผูปวยที่มีอาการปวดทองสวนบน (dyspepsia) มักไดรับยาลดกรด

ในกระเพาะอาหารกลุม proton pump inhibitor มากอนเพราะเปนยาที่มีประสิทธิภาพในการรักษา

อาการปวดทองสวนบน ดังนั้นการศึกษาถึงอัตราการเกิดผลลบลวงตอการตรวจหาเชื้อเฮลิโคแบค
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เตอร ไพโลไร นาจะมีประโยชนในการดูแลรักษาผูปวย เพื่อใหคําแนะนําที่เหมาะสมกอนมาตรวจหา

เช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 



   

บทที่ 3 
 

วิธีการดําเนินการ 
 

 การวิจยันี้เปนการศึกษาผูปวยไทยที่มีภาวะdyspepsia ที่เขารับการรักษาแบบผูปวยนอกใน

โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ และไดรับการสองกลองระบบทางเดินอาหารสวนบนไมพบความผิดปกติ 

หรือมีการอักเสบ  และตรวจพบการติดเชื้อ Helicobacter pylori ในระหวางวนัที ่ 1 มกราคม 2549 

ถึง31 ธันวาคม 2549 

 

รูปแบบการวิจัย (Research design)   
          
         การวิจยัเชิงพรรณนา   (descriptive study) 

 

ระเบียบวิธีการวิจัย (Research methodology) 
 
          ประชากรเปาหมาย (Population)  คือ ผูปวยไทยทีม่ีอาการระบบทางเดินอาหารสวนบน 

โดยเฉพาะอาการปวดทอง 

          ประชากรตัวอยาง (Sample population) คือ ผูปวยที่มีอาการดังกลาวที่มารับการรักษา

แบบผูปวยนอกที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ  ซึ่งตรวจโดยการสองกลองระบบทางเดินอาหารสวนบนไม

พบความผิดปกติ หรือมีการอักเสบ  และตรวจพบการติดเชื้อ Helicobacter pylori 

 

เกณฑการคัดเลือกเขามาศึกษา (Inclusion criteria) 
 

1. คนไขที่ไดรับการทํา EGD พบ NUD( Non ulcer dyspepsia)  ตรวจ Rapid urease test 

ผลเปนบวก และผลตรวจ UBT เปนบวก 

2. อายุ 18-80 ป 
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เกณฑการตัดออกจากการศึกษา (Exclusion criteria) 
 

1. หญิงมีครรภ หรือใหนมบุตร 
2. แผลในกระเพาะอาหารหรือลําไสเล็ก (GU,DU) 

3. ประวัติผาตัดกระเพาะอาหาร 
4. ประวัติแพยาที่จะใหในการศึกษา 

5. มะเร็งกระเพาะอาหาร 
6. ภาวะเลือดออกในกระเพาะอาหาร 

 

การคํานวณขนาดตัวอยาง (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 

แทนคา n = (1.96)2 (0.3) (0.7) / (0.15)2  

 n = 36 

 

วิธีการศึกษา (Intervention)  
 
 ผูปวยจะไดรับการซักประวัติตรวจรางกายตามแบบฟอรมที่เตรียมไว และเซ็นชื่อในใบ

ยินยอมเขารวมงานวิจัย โดยทํา UBTกอนการใหยาเปน baseline ( UBT at day 0) 

 ใหยา omeprazole 20 mg ตอวันเปนเวลา 14 วัน แลวหยุดยา 

 เหตุผลที่เลือกใชยา omeprazole เนื่องจากวาเปนยาในกลุม proton pump inhibitor ตัว

แรก และมีการใชกันอยางแพรหลายในการรักษาภาวะ dyspepsia ทําการตรวจ UBT ณ. วันที่ 14 

ของการรักษา (1-3ชั่วโมงหลังกนิยามื้อสุดทาย) : นับเปนday 14 

 ระหวางการศึกษา ขอใหผูปวยไมทานยาปฏิชีวนะทกุชนิด และยารักษาแผลในกระเพาะ

ชนิดอ่ืน 
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 หยุดการศึกษาเมื่อผล positive และใหผูปวยตัดสินใจวาจะทานยาเพื่อกําจัดเช้ือเฮลิโคแบค

เตอร ไพโลไร หรือไม โดยอธบิายประโยชนและผลขางเคียงของยา ใหผูปวยตัดสินใจเอง 
 
ภาพท่ี 3   แสดงแผนภูมิวธิีการศึกษา 
 

 
 

การสังเกตและการวัด (Observation and measurement) 
 

1. ขอมูลพื้นฐานของผูปวย 

เพศ  อาย ุ น้ําหนกั  สวนสูง   

2. ขอมูลที่ศึกษา 

2.1. ผลของการตรวจ urea breath test ขณะทานยาomeprazole ผลบวกหรือลบ โดย

คิดจํานวนที่ผลเปนลบ มาคิดเปนอัตราสวน หรือรอยละ (อัตราการเกิด false 

negative) 

2.2. จํานวนวันหลังจากหยุดยาที่ผลการตรวจ urea breath test กลับมาบวก (positive)  
 

การรวบรวมขอมูล (Data collection) 
 
       เก็บรวบรวมขอมูลผูปวยที่ไดรับการตรวจวิธียูเรียเบรทเทส ขณะทานยาและหลังหยุดยา 

แปลผลวา 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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การวิเคราะหขอมูล (Data analysis) 
 
 ขอมูลที่ไดจากการศึกษาจะอยูในรูปรอยละและจํานวนวนั 

 

ปญหาทางจริยธรรม (Ethical considerations) 
 
       การศึกษานี้มคีวามเส่ียงตํ่า ผูปวยทุกรายใหความยนิยอมเปนลายลักษณอักษร (informed 

consent) หลังจากผูวิจัยอธบิายวัตถุประสงค  ประโยชนที่ไดรับ  และ ผลขางเคียงที่อาจเกิดข้ึนตาม 

ใบยินยอมเขารวมการศึกษา  
 

ขอจํากัดในการวิจัย (Limitation) 
    

   ตองติดตามผูปวยกลับมาตรวจหลังทานยาครบ 14 วนัและถาผลเปนลบ ใหผูปวยหยุดยา

และกลับมาตรวจยูเรียเบรทเทส ซ้ํา  ผูปวยบางคน ตองกลับมาตรวจหลายคร้ังถาผลยังลบอยูอาจทํา

ใหเกิด drop out ได        

 

ผลหรือประโยชนที่คาดวาจะไดรับจากการวิจัย (Expected benefit and 
application) 
 

1. ทราบถงึอัตราการเกิด false negative ตอการตรวจหาเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ของ

ยารักษาแผลในกระเพาะกลุม Proton pump inhibitor  

2. ทราบถงึระยะเวลาที่จะตองหยุดยากอนจะทําการตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 

เพื่อลดปญหาการเกิด false negative 

 

อุปสรรคที่ผูวิจัยคาดวาจะเกิดขึ้นในขณะดําเนินการวิจัย และมาตราการในการ
แกไข (Obstacle) 
 

1. ผูปวยตองกลับมาตรวจขณะทานยาครบ 14 วัน ซึง่อาจมีผูปวยสวนหนึ่งไมมาตามนัด 

สามารถแกไขโดยอธิบายการศึกษานี้ใหผูปวยเขาใจต้ังแตตน และขอที่อยูรวมทั้ง

หมายเลขโทรศัพทเพื่อใชติดตามผูปวยได        
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2. ผูปวยทานยาจริงหรือไม ใชวิธีการนับเม็ดยาเมื่อผูปวยกลับมาตรวจ 

3. ผลขางเคียงจากยารักษาแผลในกระเพาะ ซึ่งโดยทั่วไปมีผลขางเคียงนอยและไมรุนแรง 

แกไขโดยใหผูปวยสามารถติดตอผูทําวิจยัไดตลอดเวลา และใหการรักษาหากเกิด

ปญหา   

การบริหารการวิจัยและตารางการปฏิบัติงาน (Administration and time schedule) 
 

1. การศึกษาเตรียมงาน 1 พฤศจิกายน 2548 ถึง 31 ธันวาคม 2548 

2. ดําเนนิการวิจยัและรวบรวมขอมูล 1 มกราคม 2549 ถึง 30 กันยายน 2549 

3. วิเคราะหขอมลู 1 ตุลาคม 2549 ถึง 31 ธันวาคม 2549 

4. วิเคราะหขอมลู 1 ธันวาคม 2549 ถึง 31 เมษายน 2550 
 

งบประมาณรายจายของโครงการวิจัย (Budget) 
 
        หมวดคาใชสอย   - คาเจาหนาทีพ่ิมพเอกสาร 2,000 บาท 

  - คาอุปกรณในการรวบรวมขอมูล (diskette, หมึกพิมพคอมพิวเตอร)  

2,000 บาท 

  - คาตอบแทนผูเขารวมการวจิัยรายละ 1,000 บาท x 36= 36,000 บาท 

        หมวดหัตถการ  - คาตรวจ urea breath test รายละ 2,000 x 108 =216,000บาท 

       คาใชจายรวม  - 256,000 บาท                 



   

บทที่ 4 
 

ผลการวิจัย 
 

 การศึกษานี้เกบ็รวบรวมขอมลูผูปวยที่เขารับการรักษาที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ต้ังแต

เดือนมกราคม 2549 ถึงเดือน ธันวาคม  2549 มีผูปวยทีเ่ขารับการศึกษาวิจยั 40 ราย โดย 4 รายได

ถูกตัดออกจากการศึกษาเนือ่งจากผูปวย 2 ราย ทานยาไมสม่ําเสมออีก 2 ราย ไมสามารถกลับมา

ตรวจตามนัดได 

 ผูปวย 36 ราย ในการศึกษา คือผูปวยไทยที่มีอาการปวดทองสวนบน (dyspepsia) มารักษา

แบบผูปวยนอกที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ อายุของผูปวยอยูในชวง 19 ป ถงึ 70 ป โดยมีคาเฉลี่ย

เทากัน 47 ± 13.23 ป เปนชาย 8 คน (คิดเปนรอยละ 22) เปนหญิง 28 คน (คิดเปนรอยละ 78) 

ขอมูลพื้นฐานของผูปวยแสดงในตารางท่ี 4 

 

ตารางที่ 4  แสดงขอมูลพื้นฐานของผูปวย 

จํานวนผูปวย (คน) 

ชาย (คน) 

หญิง (คน) 

อายุ (ป) 

น้ําหนกั (กิโลกรัม) 

สวนสูง ( เซนติเมตร) 

น้ําหนกัเพศชาย (กิโลกรัม) 

น้ําหนกัเพศหญิง (กิโลกรัม) 

สวนสูงเพศชาย ( เซนติเมตร) 

สวนสูงเพศหญิง ( เซนติเมตร) 

ด่ืมแอลกอฮอล 

      ด่ืม (คน) 

      ไมด่ืม (คน) 

สูบบุหร่ี 

      สูบ (คน) 

      ไมสูบ (คน) 

36 

8 (รอยละ22) 

28 (รอยละ78) 

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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 ผูปวยทุกรายไดรับการสองกลองทางเดินอาหารสวนบน เพื่อวนิิจฉยัหาสาเหตุของอาการ

ปวดทอง โดยเปนไปตามขอบงชี้ของผลพบวาผูปวย 34 ราย (คิดเปนรอยละ 94) พบวามกีารอักเสบ

ของกระเพาะอาหาร สวนผูปวยอีก 2 รายที่เหลือ (คิดเปนรอยละ 6) ไมพบความผิดปกติ สรุปไดวา

ผูปวยทั้ง 36 ราย วินิจฉยัโรคเปน non-ulcer dyspepsia ทุกรายไดรับการตัดชิ้นเนือ้บริเวณ antrum 

เพื่อนาํมาตรวจ urease test เพื่อการวนิจิฉัยหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ผลพบวาทกุรายมีผล

การตรวจเปนบวก เพื่อยนืยนัการวินิจฉยั และใชติดตามในการศึกษา ไดใหผูปวยทกุรายรับการตรวจ

ยูเรียเบรทเทส (UBT1) ผลพบวาทุกรายมผีลการตรวจเปนบวก ใหยา omeprazole 20 มก.ตอวัน ไป

รับประทานติดตอกันเปนเวลา 14 วนั เมือ่นัดผูปวยมาในวนัที่ 14 ของการรักษา เพือ่มาทดสอบ ยูเรีย

เบรทเทส (UBT2) ผลการตรวจพบวามผีูปวย 5 ราย ที่ผลการตรวจยูเรียเบรทเทสเปนลบ ทั้งที่ยงั

ไมไดใหยากาํจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร แสดงถึงวาเปนผลลบลวง (false negative) ซึ่งคิดเปน

รอยละ 13.9 แสดงวาอัตราการเกิดผลลบลวงที่เกิดจากยา omeprazole ขนาด 20 มก.ตอวัน เมื่อ

ทานยาตอเนื่องเปนเวลา 14 วนั คือรอยละ 13.9 สวนผูปวยอีก 31 ราย ผลการตรวจยูเรียเบรทเทส

เปนบวก คิดเปนรอยละ 86.4 แสดงวาผูปวยสวนใหญไมเกิดผลลบลวงจากการรับประทานยา 

omeprazole  

 ผูปวย 5 คน ที่เกิดผลลบลวงจากการตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไดใหผูปวยหยุด

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

ผลคือ ผูปวยทัง้หมด 5 ราย ผลการตรวจยเูรียเบรทเทสกลับมาเปนบวก (UBT3) 

 การตรวจยูเรียเบรทเทส นอกจากแปลผลเปนบวกและลบ จากการดูระดับ delta over 

baseline (DOB) ที่นอยกวา 4 per mil มีผลเปนลบและต้ังแต 4 per mil ข้ึนไปมีผลเปนบวก คาที่

ออกมาเปนตัวเลข โดยคาเฉล่ียของ DOB ของผูปวยกอนทานยา omeprazole  คือ 24 per mil 

(UBT1) และหลังทานยา omeprazole นาน 14 วนั คา DOB คือ 20.6 per mil ดูเหมือนวาแนวโนม

ระดับ DOB มีคาลดลง แตเมื่อมาคํานวณทางสถิติโดย paired t test พบวาไมมีความแตกตางกนั

อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p = 0.315) 

 เมื่อมาดูคาเฉล่ียของ DOB ของการทาํยูเรียเบรทเทสคร้ังที ่ 1 (UBT1) ของกลุมที่เกดิผลลบ

ลวง คือ 17.6 ± 14.4 per mil สวนในกลุมที่ไมเกิดผลลบลวงคาเฉล่ียของ DOB คือ 25 ± 14.8 per 

mil แมดูเหมือนวาระดับคาเฉล่ียของคา DOB ในกลุมผูปวยที่เกิดผลลบลวงจากการรับประทานยา 

omeprazole มีคาตํ่ากวาในกลุมผูปวยที่ไมเกิดผลลบลวง แตเมื่อมาคํานวณทางสถิติ โดยใช 

unpaired t test พบวาไมมคีวามแตกตางกันอยางมีนยัสําคัญทางสถติิ (p = 0.3) แสดงในกราฟที ่4 

 ผูปวยทั้งหมดที่รับประทานยา omeprazole ไมพบวามีผลขางเคียงรายแรงจากยา มีเพียง 2 

รายที่มีอาการทองเสียเล็กนอย และอาการทั้งหมดหายไปหลังหยุดยา 
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ภาพท่ี 4    รูปกราฟที่ แสดงระดับของ 13CO2 ในการเปา UBT ในผูปวย 2 กลุม 
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ภาพท่ี 5    รูปกราฟที่ แสดงระดับของ 13CO2 กอนและหลังการรับประทานยา Omeprazole 
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ภาพท่ี 6   รูปกราฟที่ แสดงระดับของ 13CO2  กอนรับประทานยา omeprazole (UBT 1) 
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ภาพท่ี  7      รูปกราฟที่ แสดงระดับของ 13CO2  หลังรับประทานยา omeprazole (UBT 2) 
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บทที่ 5 
 

อภิปรายผลการวิจัย 
 

 การศึกษานี้แสดงใหเห็นวาการรับประทานยาลดกรดในกระเพาะอาหาร omeprazole  ใน

ขนาดปกติที่ใชในการรักษาผูปวยโรคกระเพาะอาหารเปนเวลา  14 วนั มีผลตอการตรวจหาเช้ือเฮลิ

โคแบคเตอร ไพโลไร โดยวธิยีูเรียเบรทเทส โดยพบวาอัตราการเกิดผลลบลวง (false negative) คือ

รอยละ 13.9 เมื่อเปรียบเทยีบกับการศึกษาในตางประเทศ ซึง่พบความแตกตางของอัตราการเกดิผล

ลบลวง ต้ังแตรอยละ 5 ถึงรอยละ 38[55,66-68,77] จะเหน็วาอัตราการเกิดผลลบลวงจากการทาน

ยา omeprazole  20 มก. ตอวันเปนเวลา 14 วัน เหมอืนกนัยังมีผลใหเกิดผลลบลวงแตกตางกนัไป

ในแตละการศกึษา 

 จากกลไกของการเกิดผลลบลวงที่ยงัไมทราบแนชัด ทําใหยังไมสามารถอธิบายไดชดัเจนวา 

ทําไมจึงเกิดความแตกตางของอัตราการเกดิผลลบลวงคอนขางมาก  อาจเปนไปไดวา ยาชนิด

เดียวกนัเม่ือรับประทานไป แมจะออกฤทธิ์เหมือนกัน แตอาจมีความแตกตางในแงความสามารถใน

การลดกรดข้ึนอยูกับการตอบสนองของผูปวยแตละคน  ยา omeprazole อาจมีผลยับยั้งเช้ือเฮลิโค

แบคเตอร ไพโลไร (antibacterial activity) ไดไมเทากันในแตละคน และในแงของการยับยัง้เอนไซม 

urease ไมเทากัน (anti urease activity) นอกจากนัน้อาจมีปจจัยเร่ืองจํานวนของเช้ือเฮลิโคแบค

เตอร ไพโลไร ในกระเพาะอาหารที่แตกตางกนัดวย ซึ่งทัง้หมดเปนสมมติฐานที่อาจเปนไปได และ

ตองรอการศึกษาวิจยัเพิ่มเติม เพื่ออธิบาย การศึกษาโดย CONNOR และคณะ[66] พบวาถาใหยา 

omeprazole 20 มก.ตอวนั เปนเวลานานกวาเดิม ซึ่งในการศึกษาสวนใหญมักใหนาน 14 วัน โดย

เพิ่มเปน 28 วนั ผลพบวาการใหยานานข้ึนมีผลทาํใหผูปวยที่ไมมีผลลบลวงหลังจากทานยาครบ 14 

วัน กลับเกิดผลลบลวงจากการตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยวิธียเูรียเบรทเทส เมื่อทาน

ครบ 28 วันได  แสดงวาระยะเวลาของการทานยาย่ิงนานมากข้ึน มผีลทําใหอัตราการเกิดผลลบลวง

มากข้ึน โดยในการศึกษานีพ้บอัตราการเกิดผลลบลวงถึงรอยละ 52 แตเมื่อใหหยดุยาแลวมาตรวจยู

เรียเบรทเทสซํ้า พบวาผูปวยทัง้หมดผลการตรวจกลับมาเปนบวกที ่ 6 วนัหลังหยดุยา การศึกษานี้

แสดงวาระยะเวลาที่ทานยานานมากนอย ไมมีผลตอระยะเวลาท่ีตองหยุดยากอนมาตรวจ ผูวิจยัคิด

วาส่ิงที่เหน็ชัดเจนจากการวจิัยนี ้ คือการเกิดผลลบลวง นัน้เกิดข้ึนจริงหลังทานยา omeprazole 20 

มก.ตอวนั เปนเวลา 14 วนั และเกิดข้ึนรอยละ 13.9 และผูปวยทั้งหมดหลังหยุดยา 7 วนั ผลการ

ตรวจยูเรียเบรทเทสกลับมาเปนบวก 
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การศึกษานี้มอัีตราการเกิดผลลบลวงคอนขางตํ่าจากทีค่าดไวกอนหนานี้จากการคํานวณ

ทางสถิติ อาจมีผลมาจาก จาํนวนตัวอยางคอนขางนอย เพราะขอจํากดัคืองบประมาณที่จาํกัด การ

เกิดผลลบลวงที่คอนขางตํ่านี้ ผูวิจัยคิดวายงัมีความสําคัญในทางปฏิบัติเพราะการเกิดผลลบลวง 

ยอมทาํใหเกิดผลเสียในผูปวยแตละราย มากนอยตางกัน เชน กรณีเปนแผลทาํใหแผลกลับเปนซ้ํา

และอาจเกิดภาวะแทรกซอนจนเกิดอันตรายกับผูปวยได เชน เลือดออกในทางเดินอาหาร หรือใน

กรณีที่เปน NUD การเกิดผลลบลวงทําใหผูปวยพลาดโอกาสทีจ่ะไดรับการรักษาโดยการกาํจัดเชือ้เฮ

ลิโคแบคเตอร ไพโลไร ซึ่งเปนวธิีการรักษาวิธีหนึ่งทีท่าํใหผูปวยหายจากอาการปวดทองและไมเปน

เร้ือรังและทําใหผูปวยไมจําเปนตองทานยาลดกรดเปนระยะเวลานาน ซึ่งอาจเกิดผลเสียและ

ส้ินเปลือง ในขณะที่อีกมุมมองหนึ่ง คือ การเกิดผลลบลวงทําใหเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ยงัคงอยู

ในกระเพาะอาหารของผูปวย เมื่อเวลาผานไปทาํใหเกดิมะเร็งกระเพาะอาหารได เพราะการศึกษาที่

ผานมาทราบเปนอยางดีวาเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เปนสาเหตุหนึ่งของการเกดิมะเร็งกระเพาะ

อาหาร  จึงสามารถนาํไปใหคําแนะนําผูปวยทีจ่ําเปนตองทานยา omeprazole หรือเคยไดรับยาตัวนี้

มากอนวาควรหยุดยาอยางนอย 7 วนั เพือ่จะไมรบกวนการตรวจหาเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  

การศึกษาของ CHEY และคณะ[67] พบวาขนาดของยา omeprazole  มีผลตอการตรวจหา

เช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยวธิียูเรียเบรทเทส โดยการศึกษานีพ้บวา ถารับประทานยาขนาด 20 

มก.ตอวนั นาน 14 วนั อัตราการเกิดผลลบลวงเปนรอยละ 38.5 โดยในกลุมที่ผลการตรวจยงัเปน

บวกอยู เมื่อเพิ่มขนาดยาเปน 40 มก. ตอวัน อีก 14 วนั คือครบ 28 วนั ผลการตรวจยูเรียเบรส

เทสพบวาเกิดผลลบลวงเพิ่มข้ึน 1 คน ใน 5 คน , อีก 2 คนผลเปน indetermine แตทั้ง 5 คน พบวา

ระดับของ 14CO2 excretion ลดลง การศึกษาของ CHEY และคณะ[67] นาจะบอกวาอาจเปนเพราะ

ขนาดยาที่มากข้ึนหรือระยะเวลาที่ทานยานานข้ึน ทาํใหอัตราการเกิดผลลบลวงมากข้ึน แตไม

สามารถแปลผลโดยตรงวาเปนเพราะขนาดยาอยางเดียวที่มีผล 

 ผูวิจัยคิดวางานวิจยัทีท่ําข้ึนนี้เลือกยา omeprazole มาใชดวยเหตุผลวาเปนยาตัวแรกใน

กลุม proton pump inhibitor และเปนยาที่มีการใชกันอยางแพรหลาย เหตุผลที่ใหรับประทานยาเปน

ระยะเวลา 14 วัน เพราะเปนระยะเวลาที่แพทยมกัใชในการประเมนิการตอบสนองของยาในผูปวย 

และเปนระยะเวลาที่ยามีผลในการลดกรดไดเต็มที่ (pharmacokinetic of acid suppression)[76] 

จึงเหน็วาคําตอบที่ไดคืออัตราการเกิดผลลบลวง แมเกิดเพียงรอยละ 13.9 แตในทางปฏิบัตินาจะ

แนะนาํผูปวยทุกรายที่จาํเปนตองตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ใหหยุดยามากอน 7 วัน เพื่อ

ลดอัตราการเกิดผลลบลวงเพราะการเกิดผลลบลวง ทาํใหผูปวยที่มกีารติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโล

ไร ไมไดรับการรักษาผลทีต่ามมาอาจทาํใหอาการปวดทองไมหาย และหากเปนแผลในกระเพาะ

อาหาร (GU) หรือแผลในลําไสสวนตน (DU) แลวไมไดรับการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
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เพราะจากการแปลผลวาเปนลบตอการตรวจ ทัง้ที่มเีช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรอยู ทําใหแผลไมหาย

, หายชา หรือกลับเปนซ้าํในภายหลัง  

ในทางปฏิบัติผูปวยบางรายมักไดยา omeprazole มากอนเปนระยะเวลานานมากกวา 2 

สัปดาห เมื่ออาการไมดีข้ึนจึงมาตรวจหาสาเหตุของอาการปวดทอง ระยะเวลาที่ไดยามากอนการ

ตรวจแมจะนานกวาระยะเวลาท่ีใชในการศึกษานี้ ผูวิจยัคิดวาไมมีผลตอการเปล่ียนแปลง ในการให

คําแนะนําคนไข ใหหยุดยา omeprazole อยางนอย 7 วันกอนการตรวจ เพราะมีหลักฐานใน

การศึกษาที่ผานมาดังที่กลาวไปขางตน[66] การรับประทานยาทีน่านข้ึนมีผลทําใหเกิดผลลบลวงตอ

การตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร มากข้ึน ดังนั้นในทางปฏิบัติผูปวยยิง่ทานยานาน กน็าจะ

ไดรับประโยชนจากการแนะนําใหหยุดยากอนมาตรวจมากข้ึน 

 ปญหาอีกอยางหนึ่งในงานวิจัยนี้คือการตรวจพบอัตราการเกิดผลลบลวงเทากับรอยละ 13.9 

ซึ่งในความเปนจริงอัตราการเกิดผลลบลวงอาจมากหรือนอยกวานี ้ เพราะอาจมปีญหาเร่ืองการ

รับประทานยา (compliance) ที่ไมสม่าํเสมอ แตผูวิจยัไมสามารถทราบได เนื่องจากในงานวิจยันี้ 

complianceไดมาจากการสอบถามผูปวยและนับเม็ดยา ซึ่งเปนความเชื่อใจกันระหวางแพทยและ

ผูปวย ในความเปนจริงผูปวยอาจรับประทานทานยาไมครบแตบอกแพทยวารับประทานครบทําให

การเกิดผลลบลวงไมเกิดข้ึนกับกลุมทีc่omplianceไมดี นอกจากนัน้ยงัอาจมีปจจัยอีกหลายอยางที่

เปนตัวกวน (confounder) ตอการตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยวิธกีารยูเรียเบรทเทส ที่

ยังไมทราบในปจจุบัน จงึทาํใหในแตละการศึกษาที่ผานมาทาํในประเทศตาง ๆ กนัมีอัตราการเกดิผล

ลบลวงตางกนั 

 ในงานวิจัยนี้สามารถตอบคําถามไดเฉพาะยา omeprazole แตไมสามารถตอบไดวายาตัว

อ่ืน ในกลุม PPI เชน pantoperazole, esomysrazole ฯลฯ ทําใหเกิดผลลบลวงตอการตรวจหาเชื้อเฮ

ลิโคแบคเตอร ไพโลไร หรือไม ความเปนไปไดอาจมีต้ังแตไมมีผล หรือ อัตราการเกดิผลลบลวงอาจ

มากหรือนอยหรือเทากนักับยา omeprazole  แตผูวิจัยคิดวาไมมีผลมากนักตอคําแนะนาํ เพราะเพื่อ

ประโยชนของผูปวยเอง ผูวจิัยคิดวายงัสามารถใหคําแนะนําใหหยุดยา กอนมาตรวจอยางนอย 7 วัน

ไดเชนกัน แตยังตองการการศึกษาเพิม่เติมตอไป 

 ในงานวิจัยนี้การเกิดผลลบลวง (false negative) หลังจากที่ผูปวยทานยา omeprazole  14 

วัน ไมไดเปนผลจาก test error แนนอนเพราะหลังจากที่ใหผูปวยหยุดยา 7 วนั ผูปวยทุกคนมีผลการ

ตรวจกลับมาเปนบวกซึ่งเปนตัวชวยยนืยนัวาผลลบที่เกดิหลังทานยาเปนผลลบลวงจริง 

 สิ่งที่เปนขอสังเกตเพิ่มเติมจากการศึกษานี้คือ  ระดับของ delta over baseline (DOB) ของ

คา13CO2 ในการตรวจยูเรียเบรสเทสคร้ังที ่1 กอนไดยา omeprazole  ในกลุมผูปวยทีเ่กิดผลลบลวงมี

คาคอนขางจะตํ่า เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมที่ไมเกิดผลลบลวง แมไมมีนัยสําคัญทางสถิติก็ตาม  
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อาจอธิบายวาการเกิดผลลบลวงมักเกิดในกลุมที่ระดับ DOB ตํ่าอยูกอนแลว เมื่อไดรับยา 

omeprazole  ซึ่งทําใหคาเฉล่ียของ DOB ลดลงกวาเดิม ทําใหเกิดผลลบลวงไดงายข้ึน แตเหตุใดจึง

มีความแตกตางของการตอบสนอง ยังไมสามารถอธบิายได ในการศึกษานี้ ตองอาศัยงานวิจัย

เพิ่มเติมในอนาคตตอไป 



  
  

บทที่ 6 
 

สรุปผลการวิจัยและขอเสนอแนะ 
 

 จากการศึกษานี้พบวาอัตราการเกิดผลลบลวงจากยา omeprazole ตอการตรวจหาเช้ือเฮลิ

โคแบคเตอร ไพโลไร โดยวธิียูเรียเบรทเทส คือรอยละ 13.9 และระยะเวลาหลังหยุดยาแลวผลการ

ตรวจยูเรียเบรทเทส กลับมาเปนบวกคือ 7 วัน 

 การรับประทานยา omeprazole มีผลรบกวนการตรวจหาเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร จริง 

โดยทาํใหเกิดผลลบลวงตอการตรวจ ดังนั้นในผูปวยทีจ่ําเปนตองไดรับการสองกลองทางเดินอาหาร

สวนบน และตรวจหาเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยวิธ ีurease test หรือ urea breath test และมี

ประวัติรับประทานยา omeprazole มากอน จําเปนตองหยุดยาอยางนอยเปนเวลา 7 วนักอนตรวจ 

เพื่อลดการเกดิผลลบลวง ในผูปวยที่รับประทานยาในกลุม PPI แตเปนยาตัวอ่ืน ผูวิจัยคิดวาควร

แนะนาํใหหยดุยาอยางนอย 7 วนัเชนกนั แตตองการหลักฐานสนับสนนุดวยการทําการศึกษา

เพิ่มเติมตอไป 

 การศึกษานี้เปนการเร่ิมตนศึกษาที่ทาํใหทราบวามีการเกิดผลลบลวงตอการตรวจหาเช้ือเฮลิ

โคแบคเตอร ไพโลไร ของยารักษาแผลในกระเพาะอาหาร omeprazole แตยังไมสามารถอธิบายถงึ

กลไกและสาเหตุได ดังนัน้จึงตองมกีารวจิัยตอไปในอนาคตเพื่อศึกษาถึงกลไกการเกิด เพื่อนําไปสู

ความรูทีม่ีประโยชน  ในการพัฒนาองคความรู เพื่อการดูแล รักษาผูปวยใหไดผลดียิ่งข้ึนตอไป 
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ภาคผนวก  ก 
ใบยินยอมเขารวมการศึกษา 

 

ช่ือโครงการ    การศึกษาผลของยารักษาแผลในกระเพาะอาหารโอมีพราโซล ตอการตรวจหา

เช้ือเฮลิโคแบคเตอรไพลอไร 

 

วัตถุประสงคหลักของการวิจัย 
 เพื่อทราบถึงผลของยาท่ีใชรักษาแผลในกระเพาะโอมีพราโซล ทีม่ีตอการตรวจหาเชื้อ เฮลิโค

แบคเตอร ไพลอไร  

                

ขั้นตอนและวิธีการศึกษา 
 ผูปวยซ่ึงตรวจโดยการสองกลองระบบทางเดินอาหารสวนบนไมพบความผิดปกติ หรือการ

อักเสบ  และตรวจพบการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพลอไรใหไดยารักษาแผลในกระเพาะอาหารโอมีพ

ราโซล นาน 14วัน แลวนัดกลับมาตรวจ ยเูรียเบรทเทส ณ วนัที่14 ของการทานยา หากผลเปนลบ จะ

นัดกลับมาตรวจยูเรียเบรทเทส ซ้ําที7่,14วนัหลังหยุดยาตามลําดับ แตหยุดเมื่อผลเปนบวก  

 

ผลขางเคียงของการตรวจ ยูเรียเบรทเทส  
 ไมมีผลขางเคียง ของการสัมผัสสารรังสี หากทานมีขอสงสัยเกีย่วกับการศึกษานี ้กรุณา

ติดตอ พญ.ฐิรดา ทองใบ โทรศัพท 02-2564265 ในเวลาราชการ หรือ 01-9076097     

              ขาพเจาไดอานขอความทั้งหมดของใบยินยอมครบถวนดีแลวและยนิยอมเขารวมการ

ศึกษาวจิัยนี ้

                                                                         ลงช่ือ...........................................ผูยินยอม 

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

 

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

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

 

                                                                         ลงช่ือ...........................................แพทยผูวิจัย 

                                                                                 (..........................................) 
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ภาคผนวก ข 
แบบบันทึกผูปวย 

 

การศึกษาผลของยารักษาแผลในกระเพาะอาหารโอมีพราโซล ตอการตรวจหาเชื้อเฮลิโคแบคเตอร 

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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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 
 

ชื่อ   แพทยหญิง ฐริดา  ทองใบ   

ภูมิลําเนา     ลําปาง 

การศึกษา แพทยศาสตรบัณฑิต เกยีรตินิยมอันดับ1  

คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยเชียงใหม ปการศึกษา 2538  

พ.ศ. 2542-2545 แพทยประจําบานสาขาอายรุศาสตร  ภาควิชาอายุรศาสตร    

คณะแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวทิยาลัย     

พ.ศ. 2548-2550  ปจจุบันกาํลังฝกอบรมหลักสูตรแพทยประจําบานตอยอด  

สาขาอายุรศาสตร  โรคระบบทางเดินอาหาร ทีห่นวยทางเดินอาหาร 

ภาควิชาอายุรศาสตร   คณะแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
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