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Objective :
1. To compare clinical spectrum and histopathology between H. pylori  positive and H. pylori

negative gastric cancer patients
2. To estimate prevalence of  H. pylor infection in gastric cancer patient
3. To evaluate clinical manifestration of gastric cancer in Thai patients

Method : A  total of 59 patients with histologic confirmed gastric carcinoma were included in this
study . Helicobacter pylori infection was assessed by histologic examination, serologic testing and rapid
urease test and was defined by a positive result on any of these tests.

Result : Thirty –one cases of gastric carcinoma were men and 28 were women . The mean age of
patients was 59.80 ± 13.85 years.The most commons presenting symptom were dyspepsia )71.2%)
following by weight loss )69.5%) and anorexia )42.4 %). There were similar in mean age and duration of
presenting symptom on both Helicobacter pylori positive and Helicobacter pylori negative group.  The
prevalence of  Helicobacter pylori  infection  was 83.1% )95% CI, 73% to 93 %) . Helicobacter pylori
positive was significant higher in patients with non-proximal gastric cancer than proximal gastric cancer. ) P
< 0.05) . There was no difference in the prevalence of Helicobacter pylori positive according to histologic
type , 82.1% in diffuse type and 85% in intestinal type )P> 0.05)

Conclusion : This study show a high prevalence of Helicobacter pylori  infection in Thai gastric
carcinoma patients. Helicobacter pylori infection is associated with  non-proximal  cancer
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บทที่ 1

บทนํา

ความสําคัญ และที่มาของการวิจัย (backgroud and rationale)
         มะเร็งกระเพาะอาหารเปนสาเหตุอันดับที่ 6 ของมะเร็งในผูชาย และอันดับที่ 9 ของมะเร็งในผู
หญิง ในประเทศไทยมีอัตราความชุกประมาณ 3.9 : 100,000 คน และมีอัตราการรอดชีวิตที่ 5 ป
คอนขางต่ําคือรอยละ 5-15 ในปจจุบันพบวาการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เปนปจจัยเสี่ยงที่
สําคัญของการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร ในตางประเทศพบวารอยละ 80 ของผูปวยมะเร็งกระเพาะ
อาหารมีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สวนในประเทศไทยพบรอยละ 68 การศึกษาในตาง
ประเทศพบวา การติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สัมพันธกับพยาธิวิทยาของมะเร็งกระเพาะอาหาร
ที่เปน intestinal type และ diffuse type ตําแหนงของมะเร็งกระเพาะอาหารในผูปวยที่มี การติดเชื้อ
เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร จะสัมพันธกับที่ตําแหนง noncardia มากกวาที่ตําแหนง cardia อยางไรก็
ตามการศึกษาถึงความสัมพันธดังกลาวในประเทศไทย ยังไมมีการศึกษาที่มากพอ และจํานวนผูปวย
คอนขางนอย ดังนั้นในการศึกษานี้ จึงไดศึกษาเปรียบเทียบในสองกลุมดังกลาวเพื่อเปนขอมูลของ
คนไทย

คําถามของการวิจัย (research questions)

     คําถามหลัก  (primary research questions)
       มะเร็งกระเพาะอาหารที่มีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร มีลักษณะทางคลินิคและพยาธิ
วิทยาแตกตางจากผูปวยที่ไมมีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร หรือไม
    คําถามรอง (secondary research questions)

1. อัตราการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหารในคนไทยเปน
เทาไหร

2. อาการทางคลินิคของมะเร็งกระเพาะอาหารในคนไทยมีลักษณะอยางไร

วัตถุประสงคของการวิจัย (objective)
1. เพื่อศึกษาความแตกตางของลักษณะทางคลินิคและพยาธิวิทยา ระหวางผูปวยมะเร็ง

                   กระเพาะอาหารที่มีการติดเชื้อ   เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร และ  ไมมีการติดเชื้อ เฮลิโค
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               แบคเตอร ไพโลไร
2. เพื่อศึกษาความชุกของการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในผูปวยมะเร็งกระเพาะ

                   อาหาร
3. เพื่อศึกษาอาการทางคลินิคของมะเร็งกระเพาะอาหารในคนไทย

ขอตกลงเบื้องตน (Assumption)
1. การติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร หมายถึงการติดเชื้อแบคทีเรีย กรัมลบ รูปรางเปน

เกลียว สามารถตรวจโดยการตรวจพบจากพยาธิวิทยา หรือ การตรวจปฏิกิริยา urease 
(rapid urease test) ไดผลบวก หรือการตรวจภูมิคุมกันตอเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร
ไดผลบวก

2. มะเร็งกระเพาะอาหาร หมายถึง ผลทางพยาธิวิทยาที่เปน gastric adenocarcinoma

ผลหรือประโยชนที่คาดวาจะไดรับจากการวิจัย (expected benefits and application)
1. ทราบความชุกของการติดเชื้อของผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหารในคนไทย
2. ทราบลักษณะทางคลินิคและพยาธิวิทยาของมะเร็งกระเพาะอาหาร ในผูปวยที่มีการติด

เชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร กับผูปวยที่ไมมีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร วาแตกตางกันหรือ
ไม

3. ทราบอาการทางคลินิคของมะเร็งกระเพาะอาหารในคนไทย

วิธีดําเนินการวิจัย  
1. ผูปวยที่ไดรับการสองกลองทางเดินอาหารสวนบน และมีลักษณะที่สงสัยมะเร็งกระเพาะ

อาหาร จะไดรับการตัดชิ้นเนื้อที่ขอบแผลอยางนอย 4 ชิ้นเพื่อสงตรวจทางพยาธิวิทยาเพื่อวินิจฉัย
มะเร็งกระเพาะอาหาร ตัดชิ้นเนื้อที่ antrum และ body ตําแหนงละ 2 ชิ้น เพื่อทําการตรวจหาเชื้อ เฮ
ลิโคแบคเตอร ไพโลไร ดวยวิธี rapid urease test สงตรวจทางจุลพยาธิวิทยา ทําการเจาะเลือด
จํานวน 3 ซีซี เพื่อตรวจหาภูมิคุมกันตอเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร (serology) โดยไดรับความยิน
ยอมจากผูปวย

2. ซักประวัติผูปวยเพื่อทราบถึงขอมูลพื้นฐานของผูปวย และปจจัยเสี่ยงในการเกิดมะเร็ง
กระเพาะอาหารอื่น ๆ และการใชยาเพื่อการกําจัดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ที่ใชกอนหนานี้
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3. การวินิจฉัยวาเกิดการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สามารถดูไดการตรวจพบเชื้อนี้
ทางพยาธิวิทยา ปฏิกิริยาจาก rapid urease test ใหผลบวก หรือการตรวจหาภูมิคุมกันตอเชื้อ เฮลิ
โคแบคเตอร ไพโลไร ใหผลบวก

ลําดับขั้นตอนในการเสนอผลการวิจัย

 2544                          2545     2546               การดําเนินการ
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18

1.การศึกษาเตรียมงาน
2.ดําเนินงานวิจัยและรวบรวมขอมูล
3.การวิเคราะหขอมูล
4.การเขียนรายงานและรายงานผล



บทที่ 2

ทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวของ

มะเร็งกระเพาะอาหาร

            มะเร็งกระเพาะอาหารเปนสาเหตุการเสียชีวิตอันดับสอง ของการเสียชีวิตจากมะเร็งทั้งหมด
ในโลก(1 ) ในประเทศไทยเองพบวามะเร็งกระเพาะอาหารเปนสาเหตุอันดับที่หก ของมะเร็งในผูชาย
และอันดับที่เกาของมะเร็งในผูหญิง ผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหารมักจะมาพบแพทยเมื่ออาการของ
โรคไดลุกลามไปมาก ทําใหการพยากรณโรคไมดีและอัตราการรอดชีวิตคอนขางต่ํา ดังนั้นการเขาใจ
ถึงสาเหตุของโรค ปจจัยเสี่ยง อาการและอาการแสดงของโรค ตลอดจนการวินิจฉัยโรคตั่งแตเนิ่นๆ
และใหการรักษาที่ถูกตอง จึงมีความสําคัญอยางยิ่ง และทําใหผูปวยมีอายุที่ยืนนานขึ้น

ระบาดวิทยา

      มะเร็งกระเพาะอาหาร สามารถพบไดในทุกประเทศทั่วโลก ประเทศที่มีอุบัติเหตุการณของมะเร็ง
กระเพาะอาหารสูงที่สุดคือประเทศญี่ปุน รองลงมาไดแก ประเทศเกาหลี สาธารณรัฐโซเวียต         
คอสตาริกา สวนประเทศที่มีอุบัติการณต่ํา ไดแก อเมริกาเหนือ  ออสเตรเลีย ยุโรป และ อัฟริกา
ในประเทศสหรัฐอเมริกา พบ 33 คนตอประชากรหนึ่งแสนคน ในป ค.ศ. 1930 และลดลงเหลือ 3.7
คนตอประชากรหนึ่งแสนคน ในป ค.ศ. 1990   ในประเทศไทยพบประมาณ 3.9 คนตอประชากรหนึ่ง
แสนคน (2)   ในปจจุบันพบวามีอุบัติการณของโลกนี้ลดลง โดยเฉพาะประเทศที่พัฒนาแลว ทั้งนี้เชื่อ
วาเกิดจากสภาวะแวดลอมที่ดีขึ้น การปองกันโรคที่ดีนั้น การสืบคนหาโรคและใหการรักษาตั้งแต
ระยะเริ่มแรก

สาเหตุการเกิดโรคและปจจัยเสี่ยง

    สาเหตุการเกิดโรคมะเร็งกระเพาะอาหารในปจจุบันยังไมทราบแนชัด(3,4) แตเชื่อวานาจะเปนจาก
หลายปจจัยรวมกัน ระหวางพันธุกรรม สภาวะแวดลอมและการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร
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ปจจัยเสี่ยงที่สําคัญของมะเร็งกระเพาะอาหารไดแสดงไวในตารางที่ 2.1 ในการพิจารณาถึงสาเหตุ
ของมะเร็งกระเพาะ มักจะมีการแบงมะเร็งของเปน 2 ชนิดตามลักษณะทางพยาธิวิทยาเพื่ออธิบาย
ถึงกลไกในการเกิดโรค และความเกี่ยวของกับสาเหตุของการเกิดมะเร็ง คือ diffuse form  และ
intestinal form  มะเร็งชนิด diffuse form  มักจะเกิดในคนอายุนอย และมีประวัติครอบครัว
เปนมะเร็งกระเพาะอาหาร จึงเชื่อวามะเร็งชนิดนี้อาจจะเกี่ยวของกับความผิดปกติทางพันธุกรรม
มะเร็งชนิด intestinal form  พบวามีความสัมพันธกับปจจัยเสี่ยงทางสภาพแวดลอม และอาหาร
มะเรง็ชนิดนี้จะพบบอยในกลุมประเทศที่มีความชุกของมะเร็งกระเพาะอาหารสูง ปจจุบันเชื่อวาการ
เกิดมะเร็งชนิดนี้มีกลไกการเกิดเปนหลายขั้นตอน ดังแสดงในรูปที่ 2.1
ตารางที่ 2.1  แสดงปจจัยเสี่ยงของการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร

             ปจจัยเสี่ยงที่ชัดเจนและควรมีการตรวจหา
Familial adenomatous polyposis
เนื้องอกชนิด adenoma ของกระเพาะอาหาร
ภาวะ dysplasia

              ปจจัยเสี่ยงที่ชัดเจน
 ภาวะ intesitinal metaplasia ของเยื่อบุกระเพาะอาหาร
 ภาวะ chronic atrophic gastritis
 การติดเช้ือเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร
 ภาวะ heriditary nonpolyposis colorectal cancer (HNPCC)

                 ภายหลังการตัดกระเพาะอาหาร
                 ญาติสายตรงของผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหาร
              ปจจัยเสี่ยงที่นาจะเปนสาเหตุ

 ภาวะ pernicious anemia
                 ภาวะ Peutz-Jeghers syndrome
                 การสูบบุหรี่
                 อาหารบางประเภท เชน อาหารรสเค็ม รมควัน และมีใยอาหารต่ํา
                 การทานแอสไพรินนอย
                 การทานแอสคอบิกนอย
             ปจจัยเสี่ยงที่อาจเปนสาเหตุ

 โรค Menetrier’s
 แผลในกระเพาะอาหาร
 ความยากจน

             ปจจัยเสี่ยงที่ยังไมมีขอมูลสนับสนุนชัดเจน
 hyperplastic polyp และ fundic gland polyp ของกระเพาะอาหาร
 การดื่มสุรา
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                 รูปที่ 2.1   กลไกการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารชนิด intestinal form(5)

       ปจจุบันไดมีการศึกษาคนควาความผิดปกติทางพันธุกรรมที่เกี่ยวของกับการเกิดมะเร็งกระเพาะ
อาหารและพบมีหลายชนิดดังแสดงในตารางที่ 2.2  ที่พบผิดปกติมากที่สุดคือ ความผิดปกติของ
Tumor suppressor P53   พบได 60-70% ในผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหาร    นอกจากนี้ยังพบ
P53 mutation  ใน intestinal metaplasia  ถึงรอยละ 38  และใน gastric dysplasia รอยละ 58 (6)

จึงเชื่อวาความผิดปกติทางพันธุกรรมนาจะเปนเหตุการณเร่ิมตนในพยาธิกําเนิดของการเกิดมะเร็ง
กระเพาะอาหาร โดยเฉพาะอยางยิ่งในชนิด intestinal form  พบความผิดปกติของ APC gene และ
microsatellite instability (MSI) รอยละ 20-60 และ รอยละ 15-50 (7,8)  ตามลําดับ

ปจจัยเสี่ยง (RISK FACTOR)

1. ประวัติการเกิดมะเร็งในครอบครัว
      บุคคลในครอบครัวของผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหารจะมีความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งกระเพาะ
อาหารมากกวาประชากรทั่วไป โดยเฉพาะอยางยิ่งญาติสายตรงจะมีความเสี่ยงในการเกิดสูงได 2-3
เทาและมักจะเกิดมะเร็งชนิด diffuse form  บุคคลในครอบครัวผูปวย familial adenomatous
polyposis (FAP)  มีความเสี่ยงตอการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารสูงกวาประชากรทั่วไป 10 เทา
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Hereditary  nonpolyposis colorectal cancer  (HNPCC) และ juvenile polyposis มีโอกาสเกิด
มะเร็งกระเพาะอาหารรอยละ 10 และ 12-20 ตามลําดับ(9,10)

                     ตารางที่ 2.2 ความผิดปกติของยีนที่พบในผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหาร

 Abnormalities                  Gene          Approximate frequency (%)
 Deletion/suppression                p 53                              60 – 70
                                                   FHIT                                 60
                                                   APC                                 50
                                                   DCC                                50
                                                   E – cadherin                  < 5
Amplification/overexpression    COX – 2                           70
                                                   HGF/SF                           60
                                                   VEGF                              50
                                                   c – met                           45
                                                   AIB-1                              40
                                                  β - catenin                      25
                                                   k – sam                           20
                                                   ras                               10-15
                                                   c- erb B-2                      5–7
Microsatellite instability( MSI )                                       25-40
DNA aneuploidy                                                            65-75

2. ปจจัยทางสภาวะแวดลอม (ENVIRONMENTAL FACTOR)
 2.1 HELICOBACTOR PYLORI การติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  เปนสาเหตุสําคัญของการ

เกิดแผลในกระเพาะอาหาร ผูที่ติดเชื้อนี้จะเกิดการอักเสบเรื้อรังของเยื่อบุกระเพาะอาหาร และการมี
กรดในกระเพาะอาหารสูงขึ้น จะทําใหเกิดแผลดูโอดินัม ซึ่งปจจัยนี้เปนการปองกันการเกิดมะเร็ง
กระเพาะอาหาร (11)   ขณะที่กลุมที่มีความเปนกรดในกระเพาะอาหารควรจะเกิด chronic atrophic 
gastritis ซึ่งเปนปจจัยเสี่ยงที่สําคัญของการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร ปจจุบันองคการอนามัยโลก
ไดจัดใหเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เปนสารตอมะเร็งประเภทที่หนึ่ง(12) หลักฐานสนับสนุนวาการ
ติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  สัมพันธกับการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร ไดมาจากการศึกษาที่
เปน case-control ทําในประเทศสหรัฐอเมริกาและประเทศอังกฤษพบอุบัติการณของมะเร็ง
กระเพาะอาหารสูงขึ้น 3-8 เทา(13-16) ในผูปวยที่มีและไมมีการติดเชื้อดังกลาว ปจจุบันการศึกษาที่เปน  
meta-analysis  2  การศึกษาที่ไดรวบรวมการศึกษาตาง ๆ จํานวน 19 และ 34  การศึกษาตาม
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ลําดับ (17,18) พบวาการติดเชื้อเฮลิโคแบดเตอร ไพโลไร เพิ่มความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งกระเพาะ
อาหารขึ้นประมาณ 2 เทา   กลไกการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารจากการติดเชื้อ  เฮลิโคแบคเตอร
 ไพโลไร  เกิดจากมีการอักเสบเรื้อรัง ทําใหมี oxidative stress และเกิด oxygen free radicle สูงขึ้น
ทําใหเกิดความเสียหายตอดีเอ็นเอ นอกจากนี้ยังมีสาร cytokines มากขึ้น ทําใหเกิดการตายของ
เซลลเกิดขึ้นและมีการซอมแซมดีเอ็นเอ การเปลี่ยนแปลงที่เกิดขึ้นแบบนี้บอยๆ ทําใหบางสวนเกิด
เปนมะเร็งกระเพาะอาหารเกิดขึ้น นอกจากนี้การติดเชื้อนี้ชนิดที่มียีน Cag A และ Vag A เปนระยะ
เวลานานทําใหเกิด atrophy และ metaplasia  ของเยื่อบุยังกระเพาะอาหาร เกิดเปน dysplasia 
ตามมาและกลายเปนมะเร็งกระเพาะอาหารในที่สุด ปจจัยอื่นที่พบรวมดวยในการติดเชื้อ เฮลิโคแบค
เตอร ไพโลไร คือการมีภาวะ hypochlorhydria รวมกับ ascobic acid และ apoptosis และ
hyperproliferation  จะมีสวนรวมในการทําใหเกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร

ปจจุบันยังไมมีขอมูลชัดเจนวาการกาํจัดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  จะลดความเสี่ยงของ
การเกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร เนื่องจากมีขอมูลที่ขัดแยงกัน บางการศึกษาพบวาการกําจัดเชื้อดัง
กลาวจะชวยลดการอักเสบของกระเพาะอาหาร ลดการเกิด intestinal metaplasia และ apoptosis
ไดซึ่งปจจัยนี้จะชวยลดการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร การศึกษาอ่ืนที่ขัดแยงกันกับพบวาการกําจัด
เชื้อนี้ไมสามารถลดการเกิด intestinal metaplasia ได ดังนั้นคงตองรอการศึกษาที่มากกวานี้วาการ
กําจัดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  จะลดอัตราการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารหรือไม และที่สําคัญ
คือความคุมทุนในการรักษาเพื่อกําจัดเชื้อนี้ เพื่อลดอุบัติการณของมะเร็งกระเพาะอาหารซึ่งมีการเกิด
นอยมากและตองอาศัยการติดตามในระยะยาว

2.2 อาหาร มีอาหารหลายประเภทที่มีขอมูลวาอาจเปนปจจัยเสี่ยงตอการเกิดมะเร็ง
กระเพาะอาหาร  เชน  อาหารที่ไนเตรทสูง  อาหารเค็ม  อาหารหมักดอง และรมควัน    แตขอมูลการ
ศึกษาสวนใหญจะเปนการศึกษาแบบยอนหลัง และขอมูลที่ไดยังไมสามารถสรุปไดวาเปนปจจัยเสี่ยง
ที่ชัดเจน

2.3 การสูบบุหรี่ การศึกษาที่เปน case-control พบวาการสูบบุหร่ีเปนปจจัยเสี่ยงของการ
เกิดมะเร็งกระเพาะอาหารโดยขึ้นกับปริมาณที่สูบ และระยะเวลาในการสูบโดยเฉพาะอยางยิ่งถาสูบ
บุหร่ีตั้งแตอายุนอย

2.4 สุรา การศึกษาในอดีตเชื่อวาการดื่มสุราอาจจะเปนปจจัยเสี่ยง แตจากการศึกษาใน
ปจจุบัน พบวาการดื่มสุราไมไดเปนปจจัยเสี่ยงของการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร

2.5 แอสไพริน การทานแอสไพรินพบวาสัมพันธกับอัตราการตายของมะเร็งกระเพาะอาหาร
ที่ลดลงจากการศึกษาในประชากรจํานวนมาก พบวาการทานแอสไพรินเปนประจําชวยปองกันการ
เกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร(19)
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2.6 ความยากจน (Low socioeconomic status)
       การศึกษาในอดีตพบความยากจนจะเพิ่มอุบัติการณการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร อยางไรก็
ตามเชื่อวานาจะเปนปจจัยอ่ืนที่เปนสาเหตุที่เกี่ยวของในคนที่มีฐานะยากจนมากกวา เชน การ
สุขาภิบาลที่ไมดี อุบัติการณของการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สูง การขาดแคลนการถนอม
อาหารโดยการทําความเย็น เปนตน จากการศึกษาในประเทศตะวันตกพบวาการปรับปรุงการ
สุขาภิบาลใหดีขึ้น การพัฒนาวิธีการเชนนี้ และการลดการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในคนทกุ
เศรษฐานาพบวาสามารถลดอุบัติการณการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารลงได ขอมูลในปจจุบันพบวา
ความยากจนมีบทบาทตอการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารนอยลง
        โดยสรุปปจจัยทางสภาวะแวดลอมที่มีความเสี่ยงตอการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารที่มีขอมูลชัด
เจนมากที่สุด คือ การติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  ปจจัยอ่ืนๆ เชน การทานอาหารเค็ม อาหาร
หมักดอง การสูบบุหร่ี ในขณะที่ปจจัยที่ปองกันการเกิดมะเร็ง ไดแก การทานผลไมและผักสด การ
ทานวิตามินซี และแอสไพริน ดังนั้นคําแนะนําสําหรับประชากรทั่วไปในการปองกันการเกิดมะเร็ง
กระเพาะอาหารมักจะแนะนําใหงดบุหร่ี งดอาหารรสเค็มหรือหมักดอง ทานผักและผลไมมากๆ สวน
การกําจัดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  นั้นขอมูลยังไมชัดเจนในการปองกันการเกิดมะเร็งกระเพาะ
อาหารที่จะตามมา อยางไรก็ตามมีคําแนะนําใหกําจัดเชื้อนี้ในผูปวยที่มีความเสี่ยงสูง เชน มีประวัติ
ครอบครัวเปนมะเร็งกระเพาะอาหาร มี atrophic gastritis intestinal metaplasia และผูปวยภาย
หลังการผาตัดกระเพาะอาหาร

พยาธิสภาพในกระเพาะอาหารที่สามารถเปลี่ยนแปลงไปเปนมะเร็งได
         (premalignant condition)

1. Chronic atrophic gastritis
            ภาวะ chronic atrophic gastritis จะมีความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารชนิด
intestinal  สูงถึง 6 เทา และระดับความรุนแรงของ atrophic gastritis ก็จะสัมพันธกับอุบัติการณ
ของมะเร็งกระเพาะอาหารที่สูงขึ้น

2. Intestinal metaplasia
            ภาวะ intestinal metaplasia สามารถแบงออกไดเปน 3 ประเภท ตามการแบงของ Filipe
และ Jass(20)

            ประเภท 1 เปน intestinal metaplasia ชนิดสมบูรณ ซึ่งจะมีเซลล  paneth และ goblet ซึ่ง
                            หลั่งสาร Sialomucin และเซลลเยื่อบุชนิดดูดซึม ภาวะนี้ไมไดเปนปจจัยเสี่ยงใน
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                            การเกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร
            ประเภท 2 เปน intestinal metaplasia ชนิดไมสมบูรณชนิดนี้จะมีเซลลเยื่อบุผิวชนิดดูดซึม
                           นอยมีเซลล goblet ซึ่งผลิต Sulfomucin
            ประเภท 3 อยูระหวางประเภทที่ 1 และ 2
       จากการศึกษาพบวามะเร็งกระเพาะอาหารชนิด intestinal จะพบมี intestinal mrtaplasia
ประเภทที่ 2 และ 3 ไดประมาณรอยละ 80(21)  ในขณะที่มะเร็งชนิด diffuse พบมี intestinal
metaplasia ไมแตกตางจากประชากรทั่วไป  ดังนั้นภาวะ  intestinal metaplasia  ประเภทที่ 2 และ
3 ถือวาเปนปจจัยเสี่ยงของการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร

3. Gastric dysplasia
            ภาวะ dysplasia  ของกระเพาะอาหาร  กรณีที่เปนนอย ๆ สามารถหายไดเองรอยละ 60
ในขณะที่รอยละ 10 – 20 จะดําเนินตอไปเปน High grade dysplasia และจากการติดตามผูปวยที่มี
High grade dysplasia  ไปนาน 2 ปพบวาเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารรอยละ 75 – 100

4. Gastric polyp
            โพลิปของกระเพาะอาหารพบไดนอยกวารอยละ 1 ของโพลิปที่พบในทางเดินอาหารและรอย
ละ 90 เปน hyperplastic polyp ที่ไมมคีวามเสี่ยงในการเกิดมะเร็ง  แตถาเปนโพลิปชนิด
adenomatous  จะมีความเสี่ยงหรือกลายเปนมะเร็งตามมาได  ทั้งนี้ขึ้นอยูกับขนาดของโพลิป ถา
ขนาดโตกวา 1 เซนติเมตรจะมีความเสี่ยงสูงขึ้น

5. Postgastrectomy
            ภายหลังการผาตัดกระเพาะอาหารเปนเวลานานๆ จะเพิ่มความเสี่ยงการเกิดมะเร็งกระเพาะ
อาหารโดยเฉพาะอยางยิ่งระยะเวลาที่นานกวา  20  ป (22-25)   และจะมีความเสี่ยงสูงสุดถาผาตัดกอน
อายุ  50  ปการเกิดมะเร็งมักจะเกิดตรงที่เปนรอยตอของกระเพาะอาหารกับลําไสสวนที่มาตอดวย
โดยพบวาการผาตัดแบบ  billorth II  มีโอกาสเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารมากกวาแบบ billorth I ถึง
4  เทา    กลไกการเกิดมะเร็งภายหลังผาตัดกระเพาะอาหารเชื่อวาเกิดจากหลายปจจัยเชน
           - ภาวะ  hypochlorhydria  ทําใหมีการเจริญเติบโตของแบคทีเรียในกระเพาะอาหารที่มาก
             ข้ึนและเกิดการสะสมสารไนเตรทมากขึ้น(26)

          - การไหลยอนกลับของน้ําดีและเอ็นไซมจากตับออน  กลับมาในกระเพาะอาหารทําใหมีการ
            ระคายเคืองตอเยื่อบุกระเพาะอาหาร
          - การฝอของเยื่อบุยังกระเพาะอาหารบริเวณ fundus  ซึ่งเกิดจากฮอรโมนแกสตินที่ลดลง
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อาการและอาการแสดง

       ผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหารมักจะมาพบแพทยเมื่อมีอาการแลวหรือมีอาการกระจายไปยัง
อวัยวะอื่น  การจะวินิจฉัยใหไดในระยะเริ่มตนทําไดยาก   ยกเวนในประเทศญี่ปุนซึ่งมีอุบัติการณของ
มะเร็งกระเพาะอาหารสูงมาก   ทําใหมีการสืบคนหาโรคนี้ในระยะเริ่มแรกอยางจริงจังในระดับชาติ
ตั้งแตปค.ศ.1900 ทําใหพบโรคนี้ในระยะแรกมากขึ้นเรียกวา  early gastric cancer ( EGC )  ซึ่ง
หมายถึงมะเร็งกระเพาะอาหารที่มีการลุกลามลึกลงไปไมเกินครึ่ง muscularis propia  มะเร็งระยะ
แรกนี้รอยละ 80 มักจะไมแสดงอาการผิดปกติหรืออาจจะมีอาการผิดปกติเพียงเล็กนอยเชน  ปวด
มวนทอง  คลื่นไสอาเจียน หรือเบื่ออาหารเล็กนอย (27)  ผูปวยที่มาพบแพทยสวนใหญมักจะมาใน
ระยะที่ลุกลามหรือมีการกระจายของมะเร็งแลว  โดยอาการที่พบบอยจึงมีดังนี้คือ  น้ําหนักลด  พบ
ปริมาณรอยละ 62 ของผูปวย  ตามมาดวยอาการปวดทองพบไดประมาณรอยละ 52  สวนมากมัก
จะมีอาการปวดมวนทองเล็กนอยในระยะแรก   ตอมาอาการปวดจะเปนมากขึ้นและเปนเกือบตลอด
เวลา  อาการกลืนลําบากพบไดประมาณ 1 ใน 4  ของผูปวยมักเกิดจากการที่มะเร็งไปกดที่บริเวณ
รอยตอของกระเพาะอาหารและหลอดอาหาร    ภาวะซีดพบประมาณรอยละ 5 ถึง  15 เกิดจากการ
เสียเลือดเรื้อรังจากแผลที่เกิดจากมะเร็ง(28)

       ในกรณีที่มะเร็งมีการลุกลามไปยังอวัยวะอื่นพบวามักจะมีการกระจายไปยังตับและปอดได
ประมาณรอยละ 40 นอกจากนี้ผูปวยอาจมาดวยตอมน้ําเหลืองที่ไหปลาราขางซาย (Virchow node)
และตอมน้ําเหลืองบริเวณรอบ ๆ สะดือ (Sister Mary Joseph ’ s  node) โตได (29-30)  นอกจากนี้อาจ
มาดวยทองโตทางการมีทองมาน  ซึ่งเกิดจากมะเร็งกระจายไปที่เยื่อบุชองทองหรือกอนในทองนอย
จากการกระจายไปยังรังไข (Krukenberg ‘ tumor)
       อาการอื่น ๆ ที่พบไดนอยมากคือ  อาการที่เกิดจากภาวะ  paraneoplastic syndrome  เชน
acanthosis nigricans , thrombophlebitis syndrome  และ disseminated intravascular
coagulation     
       การตรวจรางกายของผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหารสวนใหญมักจะปกติ  ลักษณะผอมแหงและ
อาการแสดงของลําไสอุดตันเปนอาการตรวจพบที่บอยที่สุด  นอกจากนี้อาจคลําไดกอนโตบริเวณลิ้น
ป  ตับโตและน้ําในชองทองหรือขาบวม
       ในประเทศไทยพบวาผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหารสวนใหญมาดวยอาการปวดทอง (  รอยละ
61.3 ) รองลงมาไดแกน้ําหนักลด ( รอยละ 53.8 ) และเบื่ออาหาร ( รอยละ 31 ) (31) ( ตารางที่ 2.3 )
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ตารางที่ 2.3 แสดงอาการและอาการแสดงในผูปวยมะเร็งในกระเพาะอาหารในคนไทย(31)

                     อาการและอาการแสดง                                                      รอยละ
                              ปวดทอง                                                                                    61.3
                              น้ําหนักลด                                                                                 53.8
                               เบื่ออาหาร                                                                                31.1
                               เลือดออกในทางเดินอาหารสวนบน                                             28.6
                               ทางออกของกระเพาะอาหารอุดตัน                                             21
                               ทองมาน                                                                                   14.3
                               คลําไดกอนในทอง                                                                     11.8
                               กลืนลําบาก                                                                               6.7
                               เพลีย                                                                                        5.9
                               ไขเรื้อรัง                                                                                    1.7
                               กระเพาะอาหารทะลุ                                                                  1.7

การวินิจฉัย

         การวินิจฉัยมะเร็งกระเพาะอาหารมักจะไดรับการวินิจฉัย จากการสองกลองทางเดินอาหาร
และตัดชิ้นเนื้อตรวจทางพยาธิวิทยา อยางไรก็ตามยังมีวิธีการตรวจอื่นๆ ที่ชวยในการวินิจฉัยและการ
บอกการลุกลามและการกระจายของมะเร็ง ดังตอไปนี้
       1. การตรวจทางหองปฏิบัติการ มักจะปกติจนกวาระยะโรคที่มีการลุกลามหรือการกระจายไป
อวัยวะอื่น ความผิดปกติที่พบไดแก โลหิตจาง อัลบูมินในเลือดต่ํา การทํางานของตับผิดปกติ อยางไร
ก็ตามยังไมมีการตรวจวินิจฉัยทางเลือดใด ๆ ที่จะมีความนาเชื่อถือที่จะบงบอกวาเปนมะเร็ง
กระเพาะอาหาร
       2. การสองกลองทางเดินอาหาร (Endoscopy)
           การสองกลองทางเดินอาหารสวนบนถือเปนการตรวจวินิจฉัยที่ควรเลือกเปนวิธีแรกในการ
วินิจฉัยมะเร็งกระเพาะอาหาร จากการศึกษาที่ผานมาพบวาการสองกลองรวมกันการตัดชิ้นเนื้อได
ผลดีกวาการใชวิธีเอ็กซเรยกลืนแปงในการวินิจฉัยมะเร็งกระเพาะอาหารโดยมีความไวมากกวารอย
ละ 95 ในมะเร็งระยะลุกลาม  โดยทั่วไปแผลในระยะเริ่มแรกไมสามารถแยกแผลในกระเพาะอาหาร
วาเปนมะเร็งหรือไม แตในระยะลุกลามแผลเนื่องจากมะเร็งมักมีขนาดใหญและจะไมพบลักษณะ
fold  ในกระเพาะอาหารที่วิ่งไปสูกนแผล  นอกจากมีลักษณะเปนแผลแลว มะเร็งกระเพาะอาหาร



13

อาจจะพบมีลักษณะเปนกอน  fungating หรือพบลักษณะ linitis plastica  อยางไรก็ดีในกรณีที่พบ
แผลในกระเพาะอาหารแตไมแนใจวาเปนมะเร็งหรือไม จํานวนและตําแหนงของการตัดชิ้นเนื้อมี
ความสําคัญอยางกระเพาะอาหารแตไมแนใจวาเปนมะเร็งหรือไม จํานวนและตําแหนงของการตัด
ชิ้นเนื้อมีความสําคัญอยางมากในการวินิจฉัยโรค โดยพบวาถาตัดชิ้นเดียวจะมีความไวประมาณรอย
ละ 70    แตถาตัด 7 ชิ้นขึ้นไปบริเวณขอบแผลและกนแผลความไวจะสูงถึงรอยละ 98 (32)

       มะเร็งกระเพาะอาหารในระยะแรก การสองกลองทางเดินอาหารอาจจะพบรอยโรคเพียงแคเยื่อ
บุผังกระเพาะอาหารหนาตัวขึ้น มีสีเปลี่ยนไปหรือเปนแผลขนาดเล็ก การตัดชิ้นเนื้อในบริเวณดังกลาว
ไปตรวจพบวามีความไวถึง รอยละ 90 ในการวินิจฉัยโรค(33)   อยางไรก็ดีความไวนี้ขึ้นอยูกับประสบ
การณและความสนใจของแพทยผูทําการสองกลอง และการตัดชิ้นเนื้อในตําแหนงและปริมาณที่
เหมาะสม มีรายงานวาการใช Congored – methylene blue test  สามารถแยกรอยโรคออกจากเยื่อ
บุผิวปกติของกระเพาะอาหาร   ซึ่งจะตัดสีน้ําเงินเขมได    วิธีนี้จะชวยในการบอกตําแหนงของการตัด
ชิ้นเนื้อใหถูกตองยิ่งขึ้น(34)

       3. Upper GI series  การตรวจดวยเอ็กซเรยกลืนแปงของกระเพาะอาหารพบวามีความไวรอย
ละ 60-70 และความจําเพาะรอยละ 90 ในการวินิจฉัยมะเร็งกระเพาะอาหารในระยะลุกลาม โดย
อาจพบลักษณะของผิวดานในของกระเพาะอาหารหนาตัวขึ้น ผิดรูปไปหรือพบลักษณะ fixed
narrowing ภายในกระเพาะอาหาร นอกจากนี้อาจพบเปน ulcerative mass หรือ gastric outlet
obstruction ดังในรูปที่ 2.2 อยางไรก็ดีความไวของการวินิจฉัยโรคขึ้นกับประสบการณ ของรังสี
แพทย และวิธีการตรวจนี้มีขอดอยคือ  ไมสามารถจะตัดชิ้นเนื้อเพื่อชวยในการวินิจฉัยขั้นสุดทายได
นอกจากนี้การตรวจพบแผลในกระเพาะอาหารจําเปนจะตองแยกวาเปนแผลมะเร็งหรือเปนแผลใน
กระเพาะอาหารธรรมดา โดยภาพจากเอกซเรยที่จะบงบอกวาเปนแผลธรรมดาคือ ลักษณะของแผล
มีรูปรางสมมาตรและขอบแผลเรียบมี Hampton’s line  มี fold ของกระเพาะอาหารวิ่งเขาสูขอบแผล
อยางสมมาตรกัน(35)

                 รูปที่ 2.2  แสดงความผิดปกติของมะเร็งกระเพาะอาหารที่พบจากเอ็กซเรยกลืนแปง
                              A =Gastric outlet obstruction    B = Ulcerative mass
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       4. เอกชเรยคอมพิวเตอร (Computed Tomography)  การตรวจดวยเอ็กซเรยคอมพิวเตอรใน
ปจจุบันนิยมใชเปนวิธี Helical CT ซึ่งจะสามารถเห็นผนังของกระเพาะอาหารออกไดเปน 3 ชั้นคือ
ชั้นในตรงกับเยื่อบุผิวกระเพาะอาหาร ชั้นกลางเปนชั้นของ submucosa  และชั้นนอกเปนชั้นของ
muscular และ serosa  โดยปกติรอยละ 90 ผนังของกระเพาะอาหารจะมีความหนานอยกวา 1
เซนติเมตร ดังนั้นถาตรวจพบวาผนังของกระเพาะอาหารหนาขึ้นกวาดังกลาวใหสงสัยวาอาจเปน
มะเร็งกระเพาะอาหาร การตรวจดวยวิธีนี้มีขอจํากัดคือกรณีที่กอนมะเร็งมีขนาดนอยกวา 5
มิลลิเมตรอาจไมสามารถตรวจพบได การตรวจดวยเอ็กซเรยคอมพิวเตอรมีความไวรอยละ 65 - 90
ในการวินิจฉัยมะเร็งระยะลุกลามและรอยละ 50 ในการวินิจฉัยมะเร็งระยะเริ่มตน(36-37) ความแมนยํา
ในการบอกการกระจายของมะเร็งโดยการบอก T staging ไดรอยละ 60 – 70(38-39) และรอยละ 40 –
70 ในการบอก N staging (40-41)  สวนการดูการแพรกระจายไปยังเยื่อบุชองทองและตับมีความไวรอย
ละ 70 และ 57 ตามลําดับ  ดังนั้นจะเห็นไดวาการตรวจดวยวิธีนี้ยังมีขอจํากัดในการบอกถึงความลึก
ของกระจายในชั้นตางๆ ของผนังกระเพาะอาหาร  ตลอดจนการกระจายไปยังตอมน้ําเหลืองขางเคียง
       5. Endoscopic ultrasound  (EUS)
           EUS เปนการทําอัลตราซาวด ซึ่งใช probe ติดอยูที่ปลายของกลองสองทางเดินอาหาร โดย
ใชคลื่นความถี่สูง ทําใหเห็นภาพชัดลึกถึง 5 เซนติเมตรและการทํา EUS สามารถบอกไดถึงความลึก
ของเนื้องอกในกระเพาะอาหาร ( T staging ) และการแพรกระจายไปยังตอมน้ําเหลืองขางเคียง (N
staging ) ไดดี ซึ่งพบวามีความแมนยําสูงถึงรอยละ 90 ทําใหชวยในการวางแผนการรักษาไดดี โดย
เฉพาะอยางยิ่งการแยกระหวางระยะ T1 และ T2 มีความแมนยําถึงรอยละ 90 – 99 ในการบอกวา
เปนมะเร็งในระยะเริ่มแรก ( Stage T1) (42-44)  อยางไรก็ดีพบวา EUS มีขอจํากัดในการที่ไมสามารถ
บอกถึงการกระจายของมะเร็งไปยังอวัยวะที่ไกลออกไปที่ probe ไมสามารถไปถึงได (45-46)  ใน
ปจจุบันจึงไดมีการใชเอ็กซเรยคอมพิวเตอรรวมกับ EUS เพื่อชวยเพิ่มความสามารถในการวินิจฉัย
การแพรกระจายของมะเร็งในกระเพาะอาหาร ซึ่งไดผลโดยสรุปในตารางที่ 2.4 และรูปที่ 2.4
ตารางที่ 2.4  แสดงความแมนยํา (Accuracy) ในการวินิจฉัยระยะตางๆ ของมะเร็งกระเพาะอาหาร

                                       ความลึกของการ
                                       กระจายในผนัง
                                        กระเพาะอาหาร

การกระจายไป
ตอมน้ําเหลือง

การกระจายไป
ยังอวัยวะอื่นๆ

ความแมนยํา
ของการแบง

ระยะ
เอกซเรยคอมพิวเตอร รอยละ 40 รอยละ 50 รอยละ 85 รอยละ 45

EUS รอยละ 85 รอยละ 80 รอยละ 40 รอยละ 70
เอกซเรยคอมพิวเตอร +

EUS
รอยละ 90 รอยละ 90 รอยละ 90 รอยละ 80
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                    รูปท่ี 2.3  แสดงระยะตางๆ โดย EUSของมะเร็งกระเพาะอาหารแบงโดยวิธี TNM
6. Magnatic resonance imaging  (MRI)  การตรวจดวยคลื่นแมเหล็กไฟฟา ใหผลใกลเคียง

กับการตรวจดวยเอ็กซเรยคอมพิวเตอร จากการศึกษาที่ผานมาพบวา การตรวจดวย MRI จะวินิจฉัย
T staging ไดดีกวาเอ็กซเรยคอมพิวเตอรเล็กนอย แตการวินิจฉัย N staging  ไมดีเทาการตรวจดวย
เอ็กซเรยคอมพิวเตอร แตเนื่องจากการตรวจดวยวิธีนี้ยังมีราคาแพงจึงยังไมแนะนําใหใชเปนการ
ตรวจเริ่มตนในการวินิฉัยและการบอกระยะของมะเร็งกระเพาะอาหาร

ระบบการแบงมะเร็งกระเพาะอาหาร (Classification system)

       การแบงมะเร็งกระเพาะอาหารนั้นมีหลายวิธีและสวนใหญจะแบงเพื่อบงบอกการพยากรณโรค
หรือการวางแผนการรักษา โดยมีวิธีตาง ๆ ดังนี้
       1. แบงตามพยาธิวิทยา เปน intestinal type  และ diffuse type (47) ผูปวยที่เปนมะเร็งกระเพาะ
อาหารชนิด diffuse type  มักจะมีการพยากรณโรคที่ไมดี มักจะเกิดในคนอายุนอยและมีประวัติ
ครอบครัวเปนมะเร็งกระเพาะอาหาร

รูปที่ 2.4    แสดงชนิดของมะเร็ง
                 กระเพาะอาหาร
  A = intestinal type
 B = diffuse type
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       2. การแบงตามความลึกของผนังกระเพาะอาหารที่มีมะเร็งลุกลามลงไป โดยจะแบงเปน early
gastric cancer กับ advance gastric cancer มะเร็งระยะเริ่มตน (early gastric cancer) หมายถึง
มะเร็งที่มีการลุกลามลงไปไมเกินชั้น submucosa  ดังรูปที่ 2.4   ซึ่งมะเร็งชนิดนี้มักพบในประเทศ
ญี่ปุน และมีการพยากรณโรคที่ดีโดยอัตราการรอดชีวิตที่ 5 ป มากกวารอยละ 90 ในประเทศญี่ปุน
และรอยละ 88 ในประเทศตะวันตก การตรวจพบมะเร็งระยะนี้พบมากในญี่ปุนเนื่องจากอุบัติการณ
ของมะเร็งกระเพาะอาหารสูง ทําใหมีการสองกลองทางเดินอาหารเพื่อเฝาระวังโรคนี้ทําใหสามารถ
วินิจฉัยไดตั้งแตแรก ๆ ในขณะที่ประเทศที่มีอุบัติการณต่ํา เชน ในประเทศตะวันตกจะตรวจพบมะเร็ง
ในระยะเริ่มแรกไดเพียงรอยละ 5 เทานั้น
       3. แบงตาม TNM staging classification การแบงวิธีนี้เปนวิธีที่นิยมและไดมาตราฐานสามารถ
นํามาเปรียบเทียบกันไดงาย และชวยในการบอกการพยากรณโรคได American Joint Committee
Cancer (AJCC) ไดแบงระยะตาง ๆ  ของมะเร็งกระเพาะอาหารโดยขึ้นกับขนาดของมะเร็ง (T) การ
กระจายไปตอมน้ําเหลือง (N) และการกระจายไปยังอวัยวะอื่น (M) ไดดังนี้
     ระยะ  Tis มีลักษณะเปนแบบ intraepethelial neoplasia

T1 มะเร็งจะอยูเฉพาะในชั้น mucosa และ submucosa เทานั้น
T2 มะเร็งกระจายไปไมเกินชั้น muscularis propria
T3 มะเร็งกระจายไปไมเกินชั้น serosa
T4 มะเร็งจะกระจายไปอวัยวะขางเคียงที่อยูติดกัน
N0 ไมพบวามีการแพรกระจายมาที่ตอมน้ําเหลือง
N1 พบมีการกระจายมาที่ตอมน้ําเหลืองบริเวณใกลเคียงกระเพาะอาหาร ใน

ระยะไมเกิน 3 เซนติเมตร จากขอบแผล
N2 พบมีการกระจายมาที่ตอมน้ําเหลืองบริเวณใกลเคียง ซึ่งเกินกวา 3

เซนติเมตร จากขอบแผล
N3 กระจายไปยังตอมน้ําเหลืองบริเวณอื่น
M0 ไมมีการกระจายของมะเร็งไปยังอวัยวะอื่น
M1 มีการกระจายของมะเร็งไปยังอวัยวะอื่นๆ

ซ่ึงการแบงแบบ TNM นี้ แบงไดเปนระยะ 0 ถึง 4 โดยในระยะเริ่มแรกนั้น จะจํากัดเฉพาะ T1
เทานั้น สําหรับการแบงระยะตางๆ นั้น แสดงในตารางที่  2.5
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            ตารางที่  2.5  แสดงระยะของมะเร็งกระเพาะอาหารแบงโดยวิธี TNM

                     ระยะ

การพยากรณโรค

       อัตราการรอดชีวิตของผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหารขึ้นอยูกับระยะของมะเร็งและการรักษาโดย
พบวากรณีเปนระยะลุกลามและไมสามารถจะผาตัดไดจะมีการพยากรณโรคแยที่สุด มะเร็งกระเพาะ
อาหารระยะลุกลามและกระจายไปตับจะมีอายุยืนยาวเพียง 4-6 เดือน ในขณะที่การมีการกระจาย
ไปเยื่อบุชองทองมีอายุยืนยาวนานเพียง 4-6 สัปดาหเทานั้น นอกจากนี้ยังพบวาชนิดและตําแหนง
ของมะเร็งกระเพาะอาหารก็มีความสําคัญโดยพบวามะเร็งชนิด aneuploidy มีการพยากรณโรคไมดี
และมะเร็งกระเพาะอาหารในสวนบนของกระเพาะอาหารมีการพยากรณโรคแยกวาในตําแหนงต่ําลง
มา การแบงตาม TNM classification จะแบงผูปวยออกเปน 4 ระยะและการพยากรณโรคภายหลัง
การรักษาดวยการผาตัดดังแสดงไวในตารางที่ 2.6(48) โดยจะเห็นวาประเทศญี่ปุนจะมีการพยากรณ
โรคดีกวาประเทศอื่น  เนื่องจากตรวจพบมะเร็งในระยะแรกมากกวา และมีการผาตัดตอมน้ําเหลือง
ออกมากกวาในประเทศอื่นๆ
    หลังการผาตัดมะเร็งกระเพาะอาหารในระยะแรก มักพบการกลับเปนซ้ําภายใน 5 ปถึงรอยละ 80
สวนใหญมักเกิดที่รอยตอของกระเพาะอาหาร และตอมน้ําเหลืองขางเคียง(49)

               ตารางที่ 2.6  อัตราการรอดชีวิตที่ 5 ป แบงตามระยะของมะเร็งกระเพาะอาหาร
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การรักษามะเร็งกระเพาะอาหาร

       1. การผาตัด  การผาตัดถือเปนการรักษาหลักที่ไดผล ทั้งในมะเร็งระยะแรกและระยะลุกลาม
โดยการผาตัดในมะเร็งระยะเริ่มแรกนั้นหวังผลใหหายขาด ในขณะที่มะเร็งระยะลุกลาม การผาตัดทํา
เพื่อบรรเทาอาการของผูปวย ในบางกรณีการผาตัดอาจจะไมไดประโยชนและตองเลือกผูปวยที่
เหมาะสม เชน Lintis plastica , retroperitoneal invasion, peritoneal carcinomatosis หรือผูปวย
มีโรคอื่นที่รุนแรงรวมอยูดวย
       วิธีการตัดกระเพาะอาหารสามารถทําไดหลายวิธี เชน total gastrectomy หรือ subtotal
gastrectomy  การจะผาตัดแบบใดขึ้นกับตําแหนงและขอบเขตของกอนมะเร็ง นอกจากนี้ยังมีการผา
ตัดเอาตอมน้ําเหลืองขางเคียงออกสามารถทําได 2 วิธี คือ D1 resection เปนการตัดเอาตอมน้ํา
เหลืองเฉพาะที่อยูรอบ ๆ กระเพาะอาหาร (Perigastric) ออกเทานั้น สวน D2 resection เปนการตัด
เอาตอมน้ําเหลืองรอบ ๆ กระเพาะอาหาร  celiac และ hepatoduodenal ligament ออก จากการ
ศึกษาในประเทศญี่ปุน พบวาการผาตัดแบบ D2 resection จะมีอัตราการรอดชีวิตที่นานขึ้น แตขอ
มูลจากประเทศอังกฤษและฮอลแลนดกลับพบวา อัตราการรอดชีวิตที่ 5 ปไมแตกตางกันระหวางการ
ทํา D1 และ D2 resection
       การทํา Endoscopic mucosal resection (EMR) เปนการตัดเยื่อบุผิวกระเพาะอาหาร สวนที่
เปนมะเร็งผานทางกลองสองทางเดินอาหาร โดยผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหารที่สามารถจะรักษาได
ดวยวิธีนี้ตองมีหลักเกณฑดังนี(้50) คือ

1. มะเร็งอยูเฉพาะชั้นเยื่อบุผิวและไมมีการกระจายไปตอมน้ําเหลือง จากการตรวจดวย
EUS

2. ขนาดของมะเร็งตองนอยกวา 2 เซนติเมตร ในกรณีที่เปนกอนนูน หรือนอยกวา 1
เซนติเมตร กรณีเปนกอนบุมลงไปโดยไมมีแผลเปน

3. ไมมีมะเร็งในบริเวณอื่นของกระเพาะอาหาร
4. เปนมะเร็งชนิด intestinal type

       การทํา EMR  พบวาไดผลดี โดยพบวาขอบแผลไมพบวามีมะเร็งเหลืออยูถึงรอยละ 75 และผู
ปวยมีชีวิตรอดนานเกิน 5 ป ถึงรอยละ 90(51)

       2.   การใชยาเคมีบําบัด   การรักษาดวยการใชยาเคมีบําบัด กรณีใชยาตัวเดียวพบวาใหผลการ
ตอบสนองต่ําเพียงรอยละ 20-30(52-54) และไมทําใหชีวิตยืนยาวขึ้น ดังแสดงในตารางที่ 2.7  ปจจุบัน
ไดมีการศึกษาถึงการใชยาเคมีบําบัดหลายขนานรวมกัน พบวาการใหดังกลาวภายหลังผาตัดชวย
เพิ่มอัตราการรอดชีวิต (ตารางที่ 2.7 ) อยางไรก็ตามเนื่องจากการศึกษายังมีกลุมตัวอยางจํานวน
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นอย  และจากการทํา meta-analysis พบวา การใหยาเคมีบําบัดไมไดชวยเพิ่มอัตราการรอดชีวิต ดัง
นั้นปจจุบันจึงแนะนําใหใชในกรณีเปนการศึกษาวิจัยเทานั้น

                       ตารางที่ 2.7  Adjuvant chemotherapy for gastric cancer

       3.   รังสีรักษา (Radiation therapy)  มะเร็งกระเพาะอาหารคอนขางจะดื้อตอการใหรังสีรักษา
ดังนั้นทําใหการรักษาตองใชรังสีขนาดสูง ซึ่งจะมีผลขางเคียงตออวัยวะบริเวณใกลเคียงได การศึกษา
ที่ผานมาพบวาการใชรังสีรักษาอยางเดียว ไมชวยเพิ่มอัตราการรอดชีวิต ไมวาจะใชเปนการรักษา
เดี่ยว ๆ หรือการใหตามหลังการผาตัดก็ตาม ปจจุบันมีการศึกษาที่ใชรังสีรักษารวมกับการใหยาเคมี
บําบัด เชน paclitaxel พบวาชวยเพิ่มอัตราการตอบสนอง (55-56)อยางไรก็ตามปจจุบันก็ยังไมมีขอมูล
มากพอที่จะแนะนําใหใชเปนการรักษามาตรฐาน



20

ความสัมพันธของมะเร็งกระเพาะอาหารกับการติดเชื้อ เฮลิโคแบดเตอร ไพโลไร

         นับต้ังแตมีการพบเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ที่บริเวณมูกของเยื่อบุผิวกระเพาะอาหาร โดย
Warren และ Marshall ในป 1983 (58) ทําใหการวินิจฉัยและการรักษาโรคทางเดินอาหารสวนบน
หลายชนิดไดเปลี่ยนแปลงไปมาก เชน แผลในกระเพาะอาหารและลําไสเล็กสวนดูโอดินัม นอกจากนี้
การติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร     เปนปจจัยเสี่ยงที่สําคัญของการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร
(13,14,57)   จากการศึกษาตาง ๆ พบวามีความสัมพันธระหวางการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร และ
การเกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร(17-18)   การติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร   เปนสาเหตุสําคัญของการ
เกิดมะเร็งกระเพาะอาหารโดยมีหลักฐานจากการศึกษาตาง ๆ ดังนี้ (59)

       1. สามารถตรวจพบเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร   ในเยื่อบุผิวกระเพาะอาหารของผูปวยมะเร็ง
กระเพาะอาหาร
       2. การติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร   สามารถกระตุนใหเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารไดในสัตว
ทดลอง
       3. จากการศึกษาทางระบาดวิทยา พบวาความสัมพันธชัดเจนระหวางการติดเชื้อ เฮลิโคแบค
เตอร ไพโลไร  กับมะเร็งกระเพาะอาหาร (13-14,61-63)นอกจากนี้ยังพบวาการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพ
โลไร  ในวัยเด็กนั้นสัมพันธกับการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารมากกวาการติดเชื้อในผูใหญ
       กลไกการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารจากการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร   ดังแสดงในรูปที่
2.5  การติดเชื้อนี้ในระยะเวลานานจะทําใหเกิด atrophic gastritis และ metaplasia ของเยื่อบุ
กระเพาะอาหาร ตอมาเกิด dysplasia ตามมาและกลายเปนมะเร็งกระเพาะอาหาร โดยระยะเวลา
ตั้งแตมีการติดเชื้อจนกระทั่งเกิดเปนมะเร็งกระเพาะอาหารนั้นยังไมทราบแนชัด

              Normal                    beta carotene

         Superficial gastritis

        H. Pylori Salt         atrophic gastrirtis            Metaplasia    Dysplasia      Carcinoma

Salt
N- nitroso carcinogens

Chronic inflammation and
reactive oxygen species

Gastric ascorbic acid

รูปที่ 2.5 สมมุติฐานในการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารจากเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร(64)
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         อุบัติการณของการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  ในผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหารแตกตาง
กันแลวแตละการศึกษา บางการศึกษาพบสูงถึงรอยละ 94(14) แตจากการศึกษาที่เปน meta-analysis 
พบรอยละ 82.4(17) ในประเทศไทยจากการศึกษาที่เปนการศึกษาแบบยอนหลัง 2 การศึกษา พบรอย
ละ 68 (65) และ 31 (66) ตามลําดับ  ความแตกตางของ อายุและเพศ ในผูปวยทั้งสองกลุมไมแตกตาง
กัน(17)   แตพบวาการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ตั้งแตอายุนอยจะเพิ่มความเสี่ยงในการเกิด
มะเร็งกระเพาะอาหาร ในขณะที่การติดเชื้อดังกลาวในคนอายุมากจะเพิ่มความเสี่ยงในการเกิดแผล
เปปติค (67) การศึกษาในตางประเทศพบวาการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สัมพันธกับการเกิด
มะเร็งกระเพาะอาหารที่ตําแหนงที่ไมไช cardia อยางไรก็ตามบางการศึกษาใหผลวาไมมีความ
สัมพันธกัน  บางการศึกษาจะแบงตําแหนงของมะเร็งกระเพาะอาหารออกเปน proximal cancer
(cardia/fundus) และ body และ distal (antrum/pylorus) และพบวาการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร 
ไพโลไร สัมพันธกับการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารที่ตําแหนงที่ไมไช proximal cancer(68)  ปจจุบันนี้
การศึกษาที่เปน meta-analysis 2 การศึกษาก็พบวาใหผลขัดแยงกัน(17-18) ในประเทศไทย นฤมล 
วิเศษโอภาส ไดทําการศึกษาพบวาตําแหนงของการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารไมมีความสัมพันธกับ
การติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร (66) การติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สัมพันธกับพยาธิวิทยา
ของมะเร็งกระเพาะอาหารชนิด intestinal type(69-70) การศึกษาที่เปน meta-analysis  2 การศึกษา 
ใหผลขัดแยงกัน (17-18) และ Uemura N.(71)  ทําการศึกษาที่ติดตามผูปวยที่มีติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร 
ไพโลไร ไปนาน 7.8 ป พบวาการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ทําใหเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารทั้ง
ชนิด intestinal และ diffuse การศึกษาในประเทศไทย (66) พบวาไมมีความสัมพันธกัน มะเร็ง
กระเพาะอาหารระยะตน (early gastric cancer) จะตรวจพบเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไดมาก
กวามะเร็งกระเพาะอาหารที่เปนมาก (advance gastric cancer) เนื่องจากเชื่อวาเชื้อนี้จะเจริญเติบ
โตอยูในเยื่อบุกระเพาะอาหารที่มี severe atrophy หรือ intestinal metaplasia ไดยาก(72-73) จากการ
ศึกษา 3 การศึกษา(74-76) พบวาไมมีความแตกตางกัน แตทั้งนี้เนื่องจากแตละการศึกษามีผูปวย
จํานวนนอย เมื่อไดรวมการศึกษาดังกลาวทําเปน meta-analysis (17) พบวาผูปวยมะเร็งกระเพาะ
อาหารระยะเริ่มตน (early gastric cancer) จะตรวจพบเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร มากกวาผูปวย
ในมะเร็งกระเพาะอาหารที่เปนมาก (advance gastric cancer)  ในแงมุมตาง ๆ ที่ไดกลาวมา ขอมูล
จากการศึกษาที่ผานมาคอนขางจะขัดแยงกัน สวนหนึ่งเกิดจากการศึกษาแตละการศึกษามีผูปวย
จํานวนนอย
         การรักษาการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหารพบวาสามารถลด
การอักเสบของเยื่อบุผิวกระเพาะอาหาร อัตราการเกิด apoptosis และภาวะ intestinal metaplasia
ได ซึ่งปจจัยเหลานี้ชวยลดโอกาสการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร อยางไรก็ดีมีบางการศึกษาพบวาแม
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จะกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร แลว แตก็ยังไมสามารถลดอัตราการเกิด intestinal metaplasia
ได โดยเฉพาะในเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ที่มียืน cag A อยางไรก็ดีแนะนํา ใหกําจัดเชื้อเฮลิโค
แบคเตอร ไพโลไร ในผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหารระยะเริ่มแรก เนื่องจากมีหลายขอมูลสรุปถึงความ
สัมพันธของการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร กับมะเร็งกระเพาะอาหาร และคาใชจายในการกําจัด
เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไมแพงนัก

ในปจจบุันนี้แมจะพบวา เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สัมพันธกับการเกิดมะเร็งกระเพาะ
อาหาร แตก็ยังไมมีขอมูลเพียงพอที่จะสนับสนุนการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในกลุมคนที่
ไมมีอาการ ซึ่งการตัดสินใจในการหาและกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ที่อาจเปนสาเหตุของ
มะเร็งกระเพาะอาหาร ควรดูจากปจจัยอื่นประกอบ เชน เชื้อชาติ และประวัติของการเกิดมะเร็ง
กระเพาะอาหารในครอบครัว เปนตน



บทที่ 3

วิธีการวิจัย

รูปแบบการวิจัย (Research Design)

         เปนการศึกษาวิจัยเชิงพรรณา (descriptive study)

ระเบียบวิธีการวิจัย (Research Methodology)

         ประชากรที่ศึกษา
               ประชากรเปาหมาย ( target population)       คือผูปวยไทยที่เปนมะเร็งกระเพาะอาหาร    
( gastric adenocarcinoma )

    ประชากรตัวอยาง (sample population) คือ   ผูปวยไทยที่เปนมะเร็งกระเพาะอาหาร
( gastric adenocarcinoma ) ที่ไดรับการสองกลองทางเดินอาหารสวนบนที่ รพ. จุฬาลงกรณ นอก
จากนี้ยังไดผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหารสวนหนึ่งจาก  รพ.รามาธิบดี  และรพ.วชิระ

 เกณฑในการคัดเลือกผูปวย (Inclusion criteria)
1. ผูปวยที่ไดรับการสองกลองทางเดินอาหารสวนบนและตรวจพบวาเปนมะเร็งกระเพาะ

อาหาร ( gastric adenocarcinoma )
2. ตองไมเคยไดรับการกําจัดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร มากอน
3. ตองไมมีโรคอื่น ๆ ที่รุนแรงรวมอยูดวย เชน โรคไตวายเรื้อรัง ตับแข็งระยะสุดทาย  ภาวะ

หัวใจวาย เปนตน
เกณฑในการคัดออก (Exclusion criteria)
1. ไดรับยาลดกรดบางชนิด เชน ยาลดกรดกลุม proton pump inhibitor หรือยาปฏิชีวนะที่

อาจมีผลตอการวินิจฉัยการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร
2. ไดรับยาจากโครงการวิจัยอ่ืน ๆ ภายใน 30 วันกอนเขารวมการวิจัยนี้
3. มีโรครวมอื่น ๆ ที่รุนแรงเชน โรคไตวายเรื้อรัง ตับแข็งระยะสุดทาย  ภาวะหัวใจวาย

เปนตน
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ขนาดตัวอยาง (Sample Size)
การคํานวณขนาดตัวอยาง เนื่องจากเปนการศึกษาเชิงพรรณา สูตรที่ใชคํานวณคือ
 n / group =   { Z α/2 √ 2 P Q  +  Z β  √ P 1Q1+ P0 Q 0    }2  / ( P1 – P0 ) 2

               Z α/2  = คา Z จากตารางแจกแจงปกติมาตรฐานเมื่อกําหนดระดับความเชื่อมั่นเทากับ   
                           95% มีคาเทากับ  1.96( two -  tailed )
                Z β   = 0.84 ( type II error = 20% )
               P1  = สัดสวน ของตําแหนง nonproximal cancer ในกลุม HP positive = 0.59
               P0 = สัดสวน ของตําแหนง nonproximal cancer ในกลุม HP negative = 0.17
               P =  P0 + P1   = 0.38
                           2
             แทนคาในสูตร จะได  n / group = 19  ดังนั้นประชากรที่ตองนํามาศึกษาคือ 40 คน

การสังเกตุ และการวัด (Observation and measurement)
บันทึกชื่อ อายุ เพศ หมายเลขประจําตัวผูปวย ปจจัยเสี่ยงของการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร 

และผลที่พบจากการสองกลองทางเดินอาหารสวนบน ผลทางพยาธิวิทยาของมะเร็งกระเพาะอาหาร
และการตรวจหาเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ผลการตรวจปฏิกิริยา urease ของผูปวยแตละรายได
ถูกรวบรวมและเก็บบันทึกไว

การรวบรวมขอมูล (Data Collection)
 เก็บรวบรวมขอมูลจากแบบสอบถาม และเวชระเบียนผูปวย  ติดตามผลการตรวจ rapid

urease test , และผลการตรวจภูมิคุมกันสําหรับเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร   

การวิเคราะหขอมูล (Data analysis)
1. การวิเคราะหอัตราความชุกของการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ใชวิธีการทางสถิติ 

คือ คารอยละ
2. เปรียบเทียบความแตกตางของมะเร็งกระเพาะอาหารในสองกลุมดังกลาว โดยใช 

Student ’s t-test และ Chi-square
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ผลหรือประโยชนที่คาดวาจะไดรับจากการวิจัย (Expected benefit and application)

1. ทราบความชุกของการติดเชื้อของผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหารในคนไทย
2. ทราบลักษณะทางคลินิคและพยาธิวิทยาของมะเร็งกระเพาะอาหาร ในผูปวยที่มีการติด

เชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร กับผูปวยที่ไมมีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร วาแตก
ตางกันหรือไม

3. ทราบอาการทางคลินิคของมะเร็งกระเพาะอาหารในคนไทย

อุปสรรคที่อาจจะเกิดขึ้นระหวางการวิจัยและมาตรการในการแกไข (Obstacle)
        ในแงจํานวนผูปวย สวนหนึ่งไดจากสถาบันอื่นที่เขารวมการวิจัย ซึ่งอาจจะไดไมครบถวน ซึ่ง
แกไขโดยการประสานงานและทําความเขาใจ ใหทราบถึงความสําคัญและการเก็บขอมูลใหครบถวน 
และผูวิจัยตรวจสอบความถูกตองของขอมูลโดยดูจากแฟมประวัติของผูปวยอีกครั้ง



บทที่ 4

ผลการวิจัย

         การศึกษาวิจัยนี้มีผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหารที่มีผลทางพยาธิวิทยายืนยันวาเปน
adenocarcinoma  ทั้งสิ้น 59 ราย อายุ 59.80 ± 13.85 ป เปนเพศชาย 31 ราย คิดเปนรอยละ 52.5
เพศหญิง 28 ราย  คิดเปนรอยละ 47.5 อายุของผูปวยที่นอยที่สุด คือ 33 ป และอายุที่มากที่สุดคือ
86 ป  ระยะเวลาตั้งแตมีอาการจนกระทั่งมาพบแพทย เฉลี่ย 104.93 ± 126.23 วัน ระยะเวลาที่ส้ันที่
สุด คือ 2 วัน และนานที่สุด  720 วัน ดังแสดงในตารางที่ 4.1
         อาการที่ผูปวยมาพบแพทยบอยที่สุด คือ อาการปวดทอง พบรอยละ 71.2 อาการที่พบรองลง
มา ไดแก น้ําหนักลด และเบื่ออาหาร ซึ่งพบรอยละ 69.5 และ 42.4 ตามลําดับ อาการและอาการ
แสดงที่ผูปวยมาพบแพทยแสดงไวในตารางที่ 4.2  การตรวจรางกายที่พบผิดปกติมากที่สุด คือภาวะ
ซีด พบ 30 ราย คิดเปนรอยละ 50.9 นอกจากนี้ยังพบวาคลําไดกอนในทอง 6 ราย คิดเปนรอยละ 8.5
น้ําในชองทอง 3 รายคิดเปนรอยละ 5.1  ตอมน้ําเหลืองที่ไหปลาราโต 1 รายคิดเปนรอยละ 1.7   ดัง
แสดงไวในตารางที่ 4.2   นอกจากนี้พบวาผูปวย 19 ราย คิดเปนรอยละ 32 ไมพบความผิดปกติจาก
การตรวจรางกาย ปจจัยเสี่ยงของการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร พบวามีผูปวย 1 รายที่มีประวัติเคย
ผาตัดกระเพาะอาหารมากอนเปนเวลานานมากกวา 20 ป ซึ่งถือเปนปจจัยเสี่ยงที่สําคัญของการเกิด
มะเร็งกระเพาะอาหาร นอกจากนี้ยังพบปจจัยเสี่ยงที่นาจะเปนสาเหตุของมะเร็งกระเพาะอาหาร ดงันี้
คือการสูบบุหร่ี 14 ราย  การทานอาหารเค็มหรือรมควัน 15 ราย การดื่มสุรา 16 ราย  ดังตารางที่ 4.3
         ผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหารที่ตรวจพบวามีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร มี 49 ราย คิด
เปนรอยละ 83.1 ( 95 % confidence interval 73%- 93% )   ผูปวยที่ไมมีการเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร
ไพโลไร มี 10 ราย คิดเปนรอยละ 16.9  การวินิจฉัยวามีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  ดวยวิธี
ตาง ๆ ไดผลดังแผนภูมิที่  4.1   การตรวจภูมิคุมกันตอเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ใหผลบวกรอยละ
81.4 การตรวจดวย rapid urease test ใหผลบวกรอยละ 54.2 การตรวจทางพยาธิวิทยาพบเชื้อ  เฮ
ลิโคแบคเตอร ไพโลไร รอยละ 39  ลักษณะของมะเร็งกระเพาะอาหารที่ตรวจพบจากการสองกลอง
ทางเดินอาหารสวนบนพบวา 37 ราย เปน ulcerative mass คิดเปนรอยละ 63 เปน   fungating
mass 15 ราย  คิดเปนรอยละ 25  เปน linitis plastica  7 ราย   คิดเปนรอยละ 12  ดังแสดงใน
แผนภูมิที่   4.2    ตําแหนงของมะเร็งกระเพาะอาหาร    พบที่สวนปลายของกระเพาะอาหาร



27

  ( antrum/pylorus ) มากที่สุดคือ 28 ราย คิดเปนรอยละ 47.5  รองลงมาพบที่สวนกลาง ( body )
ของกระเพาะอาหาร 17 ราย คิดเปนรอยละ 28.9  ในขณะที่สวนตนของกระเพาะอาหาร ( cardia
/fundus ) พบเพียง 8 ราย คิดเปนรอยละ 13.6  สวนที่เหลืออีก 6 ราย คิดเปนรอยละ 10.1 มะเร็งเกิด
ขึ้นเปนบริเวณกวางและคาบเกี่ยวกันระหวางตําแหนงที่ไดแบงไว ดังแสดงในแผนภูมิที่ 4.3     ชนิด
ของมะเร็งกระเพาะอาหารโดยแบงตามลักษณะทางพยาธิวิทยาเปน diffuse type และ intestinal
type พบ diffuse type 39 ราย  คิดเปนรอยละ66.1  พบ intestinal type 20 ราย คิดเปนรอยละ
33.9  ดังในแผนภูมิที่ 4.4 ระยะของมะเร็งกระเพาะอาหาร พบวาอยูในระยะที่หนึ่ง  รอยละ 3.4 ระยะ
ที่สอง รอยละ 8.5  ระยะที่สามรอยละ 27.10 ระยะที่ส่ี รอยละ  35.60 และมีผูปวย 16 ราย คิดเปน
รอยละ 25.40 ที่ยังไมทราบระยะของโรคที่แนนอน ดังในแผนภูมิที่ 4.5
         เมื่อเปรียบเทียบผูปวยมะเร็งกระเพาะโดยแบงเปน 2 กลุม คือ กลุมที่มีการติดเชื้อ เฮลิโคแบค
เตอร ไพโลไร  และกลุมที่ไมมีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ผูปวยมะเร็งกระเพาะที่มีการติด
เชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  เปนเพศชาย 27 ราย เพศหญิง 22 ราย ผูปวยมะเร็งกระเพาะที่ไมมี
การติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  เปนเพศชาย 4  ราย เพศหญิง 6 ราย เมื่อเปรียบความแตกตาง
ในเรื่องเพศของผูปวยในสองกลุมนี้ พบวาไมมีความแตกตางกัน  กลุมที่มีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร
ไพโลไร มีอายุเฉลี่ย 59.71 ± 13.95 ป กลุมที่ไมมีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร มีอายุเฉลี่ย
60.20 ± 14.10 ป โดยไมมีความแตกตางกันในอายุของทั้งสองกลุม ระยะเวลาตั้งแตผูปวยมีอาการ
จนมาพบแพทยและไดรับการวินิจฉัยวาเปนมะเร็งกระเพาะอาหาร พบวาในผูปวยที่มีการติดเชื้อ เฮลิ
โคแบคเตอร ไพโลไร  114.51 ± 134.50 วัน  ผูปวยที่ไมมีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  58 ±
44.37 วัน ตารางที่ 4.4     ลักษณะของมะเร็งกระเพาะอาหารที่ตรวจพบจากการสองกลองทางเดิน
อาหารสวนบนในผูปวยที่มีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร พบวา 31 ราย เปน ulcerative mass
คิดเปนรอยละ 63.26 เปน fungating mass 12 ราย คิดเปนรอยละ 24.49 เปน linitis plastica  6
ราย คิดเปนรอยละ 12.24 ในผูปวยที่ไมมีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร พบวา  เปน
ulcerative mass 6 ราย คิดเปนรอยละ 60 เปน fungating mass 3 ราย คิดเปนรอยละ 30 เปน
linitis plastica  1 ราย คิดเปนรอยละ 10 จากการเปรียบเทียบ ทั้ง 2 กลุมพบวาไมมีความแตกตาง
กันในลักษณะของมะเร็งที่ตรวจพบจากการสองกลองทางเดินอาหารสวนบน แสดงในตารางที่  4.5
ตําแหนงของมะเร็งกระเพาะอาหาร      ในผูปวยที่มีการติดเชื้อ    เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร พบที่สวน
ปลายของกระเพาะอาหาร    (antrum/pylorus) มากที่สุดคือ 26 ราย  รองลงมาพบที่สวนกลาง
(body) ของกระเพาะอาหารพบ 14 ราย  ในขณะที่สวนตนของกระเพาะอาหาร (cardia /fundus)
พบเพียง 3 ราย  ในผูปวยที่ไมมีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร พบที่สวนปลายของกระเพาะ
อาหาร  (antrum/pylorus)  2 ราย   พบที่สวนกลาง (body) ของกระเพาะอาหาร 3 ราย คิด ในขณะ
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ที่สวนตนของกระเพาะอาหาร ( cardia /fundus ) พบ 5 ราย   ดังแสดงในตารางที่ 4.6  เมื่อทําการ
แบงตําแหนงของมะเร็งกระเพาะออกเปน 2 ตําแหนง คือ สวนตนของกระเพาะอาหาร ( proximal
cancer )  ไดแก cardia และ fundus   เทียบกับตําแหนงที่ไมใชสวนตนของกระเพาะอาหาร            
(non-proximal cance ) ไดแก body และ antrum และ pylorus พบวาการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร
ไพโลไร  สัมพันธกับการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารทีเปน  nonproximal cancer อยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ ( p = 0.003 )   ดังแผนภูมิที่ 4.6   ชนิดของมะเร็งกระเพาะอาหารโดยแบงตามลักษณะทาง
พยาธิวทิยาเปน diffuse type และ intestinal type    พบวาในผูปวย diffuse type 39 ราย   มีการ
ติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 32 ราย คิดเปนรอยละ 82.1   ไมมีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร
ไพโลไร 7 ราย คิดเปนรอยละ 17.9  ในขณะที่ผูปวย intestinal type 20 ราย มีการติดเชื้อ เฮลิโค
แบคเตอร  ไพโลไร 17 ราย  คิดเปนรอยละ 85  ไมมีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 3 ราย คิด
เปนรอยละ 15   เมื่อเปรียบเทียบความแตกตางของลักษณะทางพยาธิวิทยาในผูปวยทั้งสองกลุมนี้
กับการติดเชื้อ  เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร พบวาไมมีความแตกตางกัน ดังแผนภูมิที่ 4.7  ระยะของ
มะเร็งกระเพาะอาหาร ในผูปวยที่มีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร พบมะเร็งระยะที่หนึ่ง  2 ราย
ระยะที่สอง 4  ราย ระยะที่สาม 13 ราย ระยะที่สี่ 17 ราย และยังไมทราบผลอีก 13 ราย ในผูปวยที่ไม
มีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร พบมะเร็ง ระยะที่สอง 1  ราย ระยะที่สาม 3 ราย ระยะที่ส่ี 4
ราย และยังไมทราบผลอีก 2 ราย และ ไมพบมะเร็งในระยะที่หนึ่ง   ดังแผนภูมิที่ 4.8
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                     ตารางที่ 4.1 แสดงขอมูลพื้นฐานของผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหาร

             เพศ            -     ชาย                             31   ราย
          -     หญิง                            28   ราย

           อายุ   (ป)     -     mean                          59.80
-     median                       58
-     standard deviation    13.85
- range                         53
- minimum                    33
- maximum                   86

          ระยะเวลาที่มีอาการกอนมาพบแพทย (วัน)
- mean                        104.93
- median                       60
- standard deviation   126.23
- range                        718
- minimum                      2
- maximum                  720
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ตารางที่ 4.2  แสดงอาการและอาการแสดงของมะเร็งกระเพาะอาหาร

                  อาการ                                            รอยละ
                     ปวดทอง                                                       71.2
                     น้ําหนักลด                                                    69.5
                     เบื่ออาหาร                                                    42.4
                     คลื่นไสอาเจียน                                              32.2
                     อ่ิมเร็ว                                                           11.8
                     เลือดออกจากทางเดินอาหารสวนบน                8.5
                     กลืนลําบาก                                                    5.1
                  อาการแสดง
                      ซีด                                                              50.9
                     น้ําในชองทอง                                                5.1
                     คลําไดกอนในทอง                                         8.5
                     ตอมน้ําเหลืองโต                                            1.7

                  ตารางที่ 4.3 ปจจัยเสี่ยงของการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร

                    ปจจัยเสี่ยง                                                            จํานวนผูปวย
1. เคยผาตัดกระเพาะอาหาร มากกวา 20 ป                                       1     ราย
2. สูบบุหร่ี                                                                                       14   ราย
3. ดื่มสุรา                                                                                        16   ราย
4. ทานอาหารเค็มหรือรมควัน                                                           15   ราย          
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แผนภมูิที่ 4.1     แสดงผลการตรวจหาเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร  
 ไพโลไร ดวยวิธีตาง ๆ 

81.40%
54.20%

39%
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แผนภูมิที่ 4.2 แสดงลักษณะของมะเร็งกระเพาะอาหารที่ตรวจพบจาก
การสองกลอง

ulcerative mass
63%

fungating mass
25%

linitis plastica
12%
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แผนภูมิท่ี 4.3   แสดงตําแหนงของมะเร็งกระเพาะอาหาร

distal 
47.5%

unclassified 
10.1%

proximal 
13.6%

body
28.9%

proximal 
body
distal 
unclassified  

Proximal = cardia / fundus
Distal = antrum / pylorus
Unclassified = involve more than one area
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แผนภูมิที่ 4.4      แสดงชนิดของมะเร็งกระเพาะอาหาร
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แผนภูมิท่ี 4.5    แสดงระยะของมะเร็งกระเพาะอาหาร
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       ตารางที่ 4.4  เปรียบเทียบ เพศ อายุเฉลี่ย และระยะเวลาที่มีอาการ ของผูปวยมะเร็ง
                          กระเพาะอาหาร และการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร

                                                             การติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร         
มี ไมมี

เพศ *     - ชาย 27 4
             - หญิง 22 6
อายุเฉลี่ย **  ( ป ) 59.71 ± 13.95 60.20 ± 14.10
ระยะเวลาที่มีอาการกอนพบ
    แพทย *** ( วัน )

114.51 ± 134.50 58 ± 44.37

                 *  p = 0.49
                **  p = 0.92
                *** P = 0.2
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       ตารางที่ 4.5  เปรียบเทียบลักษณะของมะเร็งกระเพะอาหารที่ตรวจพบจากการสองกลอง
                            และการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร

การติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร
ลักษณะของมะเร็งกระเพาะอาการ มี ไมมี
1. fungating  mass 12 3
2. ulcerative mass   31 6
3. linitis plastica                   6 1
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          ตารางที่ 4.6  เปรียบเทียบตําแหนงของมะเร็งกระเพะอาหาร และการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร
                        ไพโลไร

การติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร
 ตําแหนงของมะเร็งกระเพาะอาหาร มี (คน) ไมมี (คน)
1. proximal 3 5
2. body 14 3
3. distal 26 2
4. unclassified 6 0

                            -     Fisher ‘ exact test = 0.003 ( p < 0.05 )
- proximal cancer = cardia/fundus
- nonproximal cancer = body,antrum ,pylorus , exclude unclassified

group

แผนภูมิท่ี4.6 แสดงตําแหนงของมะเร็งกระเพาะอาหารกับการติด
เชื้อ   เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร
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แผนภูมิที่ 4.7     ชนิดของมะเร็งกระเพาะอาหารและการ 
               ติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร
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แผนภมิูที่ 4.8  แสดงระยะของมะเร็งกระเพาะอาหารและการติดเชื้อ
 เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร
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บทที่ 5

อภิปรายผลการวิจัย

         จากการศึกษานี้พบวาผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหาร จํานวน  59  ราย มีอายุเฉลี่ย 59.8 ± 13.9
ป  มะเร็งกระเพาะอาหารมักพบในคนที่มีอายุมาก จากการศึกษาในคนไทยที่ผานมาจากขอมูลการ
ศึกษาในโรงพยาบาลศิริราช และจุฬาลงกรณ พบวาอายุเฉลี่ยของมะเร็งกระเพาะอาหาร เทากับ
54.9 ± 11.1 และ 60.7 ± 15.1 ป ตามลําดับ อัตราสวนของเพศชายตอเพศหญิง เทากับ 1.1 ตอ 1
การศึกษาสวนใหญก็พบมะเร็งกระเพาะอาหารในเพศชายมากกวาเพศหญิง อาการที่ผูปวยมาพบ
แพทยบอยที่สุด คือ อาหารปวดทอง พบรอยละ 72.1 รองลงมาไดแกอาการน้ําหนักลด และเบื่อ
อาหาร พบรอยละ 69.5 และ 42.4 ตามลําดับ อาการเหลานี้ไมไดเปนอาการที่จําเพาะสําหรับมะเร็ง
กระเพาะอาหาร  แตจะเปนอาการที่ทําใหมีการตรวจวินิจฉัยหาสาเหตุของอาการเหลานี้ โดยเฉพาะ
อยางยิ่งการสองกลองทางเดินอาหารเพื่อหาสาเหตุอาการปวดทอง อาการแสดงที่ตรวจพบมากที่สุด
คือ ภาวะซีด ทั้งนี้เนื่องจากมีการเสียเลือดเรื้อรังจากแผลมะเร็ง มีผูปวยบางรายที่อาจมาดวยอาการ
เลือดออกฉับพลันในทางเดินอาหารสวนบน  ปจจัยเสี่ยงของการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร ในการ
ศึกษานี้พบวามีปจจัยเสี่ยงที่ชัดเจน 1 ราย คือมีประวัติเคยผาตัดกระเพาะอาหารมากอนนานมาก
กวา 20 ป สวนปจจัยเสี่ยงที่ชัดเจนอื่น ๆ  เชน การตรวจพบ FAP หรือ HNPCC ไมมีการตรวจพบเลย
ทั้งนี้เนื่องจากกลุมโรคดังกลาวเปนโรคที่พบไดนอยและมักจะพบในประเทศตะวันตก  สวนปจจัย
เสี่ยงที่อาจจะเปนสาเหตุที่ตรวจพบเชน การสูบบุหร่ี การทานอาหารเค็มหรือรมควัน เปนสิ่งที่พบได
บอยในคนไทยซึ่งมีการทานอาหารในลักษณะดังกลาวคอนขางบอย  ในการศึกษานี้ไมไดมีกลุมควบ
คุมที่ไมเปนโรคมาเปรียบเทียบจึงไมสามารถระบุไดวาปจจัยเหลานี้เปนสาเหตุของการเกิดมะเร็ง
กระเพาะอาหารในคนไทยหรือไม  ลักษณะของแผลมะเร็งที่พบมากที่สุด คือ ulcerative mass รอง
ลงมา ไดแก fungating mass และที่พบนอยที่สุด คือ linitis plastica ซึ่งชนิดหลังนี้มักจะเปนทั่ว ๆ
กระเพาะอาหารและมีการพยากรณโรคที่ไมดี  ผลการศึกษาลักษณะของแผลมะเร็งที่ไดนั้นไดผล
เหมือนการศึกษาอื่น ๆ ที่ผานมา   ตําแหนงของมะเร็งกระอาหารพบมากที่สวน distal (antrum /
pylorus) รองลงมาไดแก body และ proximal (cardia / fundus)  ชนิดของมะเร็งกระเพาะอาหารใน
การศึกษานี้พบวาสวนใหญเปน diffuse type มากกวา intestinal type ซึ่งจากขอมูลที่ผานมาจะพบ
มะเร็งชนิด diffuse type มักจะมีการลุกลามมากกวา และการพยากรณโรคไมดี  ระยะของมะเร็ง
กระเพาะอาหารในการศึกษานี้พบวา สวนใหญผูปวยมาดวยระยะที่สามและสี่ คิดเปนรอยละ 62.7
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มีเพียงรอยละ 3.3 เทานั้นที่มาในระยะที่หนึ่ง ทั้งนี้เนื่องจากระยะเวลาตั้งแตมีอาการจนกระทั่งตรวจ
พบวาเปนมะเร็งใชเวลานาน คือเฉลี่ย 3.4 เดือน  นอกจากนี้การที่ผูปวยสวนใหญมาในระยะที่โรค
เปนมากในการศึกษานี้อาจเนื่องจากชนิดของมะเร็งเปน diffuse type มากกวา intestinal type ซึ่ง
ชนิด diffuse type จะมีการลุกลามของโรคที่รุนแรงกวา
         ความชุกของการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหารในการศึกษา
นี้พบคอนขางสูง คือรอยละ 83.1 ซึ่งไดผลใกลเคียงกับขอมูลการศึกษาจากตางประเทศ แตการ
ศึกษาที่ผานมาในประเทศไทย 2 การศึกษา พบเพียงรอยละ 68 และ 31 ซึ่งเปนอุบัติการณที่ต่ํา ทั้งนี้
เนื่องจากการใชเกณฑการวินิจฉัยการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ที่แตกตางกัน โดยในการ
ศึกษานี้ผูวิจัยใชเกณฑการวินิจฉัยการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยอาศัยการตรวจดวยวิธีใด
วิธีหนึ่งดังตอไปนี้ การตรวจทางพยาธิวิทยาพบเชื้อ หรือ การตรวจดวย rapid urease test  หรือการ
ตรวจภูมิคุมกันตอเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ใหผลบวก  โดยผลที่ไดพบวา การตรวจภูมิคุมกันตอ
เชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ใหผลบวกมากที่สุด รอยละ 81.4  การตรวจดวย rapid urease test ให
ผลบวกรอยละ 54.2 การตรวจทางพยาธิวิทยาพบเชื้อ รอยละ 39.1 ในกรณีที่โรคเปนมากแลวการ
ตรวจหา เชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ดวยวิธีตรวจทางพยาธิวิทยา หรือ การตรวจดวย rapid
urease test จะไดผลต่ํา เนื่องจาก เชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร มีโอกาสที่จะอาศัยอยูบนเยื่อบุผิว
กระเพาะอาหารที่เปนมะเร็งไดยาก นอกจากนี้การตรวจดวยวิธีตรวจทางพยาธิวิทยา หรือ การตรวจ
ดวย rapid urease test ยังขึ้นอยูกับวิธีการตัดชิ้นเนื้อเพื่อสงตรวจวาไดเลือกตําแหนงที่เหมาะสม
หรือไม ซึ่งในการศึกษานี้ผูวิจัยไดเลือกตัดชิ้นเนื้อในบริเวณ antrum และ body ที่ไมไดเปนมะเร็ง
เพื่อลดขอผิดพลาดดังกลาว อยางไรก็ตามปจจุบันเกณฑที่ใชเปนวิธีมาตราฐานในการวินิจฉัยการติด
เชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหารยังไมมีวิธีใดที่เปนมาตราฐานทอง
 (gold standard) ดังนั้นความชุกของการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในผูปวยมะเร็งกระเพาะ
อาหารในแตละการศึกษาจึงคอนขางแตกตางกัน และการศึกษาที่ผานมามักจะใชการตรวภูมิคุมกัน
ตอเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  เปนการวินิจฉัยการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  เมื่อเปรียบ
เทียบระหวางมะเร็งกระเพาะอาหารที่มีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  และไมมีการติดเชื้อ
เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร พบวาไมมีความแตกตางกันในแง เพศ อายุเฉลี่ย ระยะเวลาตั้งแตมีอาการ
จนมาพบแพทย ลักษณะของมะเร็งที่ตรวจพบจากการสองกลอง   ในขณะที่ตําแหนงของการเกิด
มะเร็งพบวาการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร จะพบมะเร็งที่ตําแหนง  non-proximal (antrum /
pylorus /body) มากกวามะเร็งกระเพาะอาหารที่ไมมีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร อยางมีนัย
สําคัญทางสถิติ  ในการศึกษานี้ผูวิจัยไดแบงตําแหนงของมะเร็งกระเพาะอาหารโดยรวม cardia และ
fundus ไวเปนกลุมเดียวกัน คือเปน proximal cancer เนื่องจากในทางปฏิบัติการแยกมะเร็งระหวาง



43

สองตําแหนงนี้ทําไดยาก อีกทั้งผูปวยที่มามักจะมีแผลขนาดใหญที่จะมักจะเปนทั้งสองบริเวณนี้  ใน
ขณะที่บางการศึกษาจะแบงตําแหนงมะเร็งกระเพาะอาหารเปน cardia และ noncardia  การที่พบ
ตําแหนงของการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารที่ตําแหนง non-proximal ในการศึกษานี้พบวาสอดคลอง
กับหลายการศึกษาที่ผานมา และจากการศึกษาที่ผานมาพบวาการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร
มักจะทําใหเกิดการอักเสบเรื้อรังของเยื่อบุกระเพาะอาหารบริเวณ antrum และ body และเมื่อเปน
นาน ๆ สวนหนึ่งจะมีการเปลี่ยนแปลงไปจนเกิดเปนมะเร็งกระเพาะอาหารได ซึ่งเปนเหตุผลที่ทําให
มักพบวา การติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร จะพบมะเร็งที่ตําแหนง nonproximal ไดบอย สวน
มะเร็งที่ตําแหนง    proximal      นั้นการศึกษาที่ผานมาไมพบวา   มีความสัมพันธกับการติดเชื้อ
เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ชนิดของมะเร็งกระเพาะอาหารโดยแบงเปน diffuse type และ intestinal
type พบวาไมมีความแตกตางกัน ระหวางมะเร็งกระเพาะอาหารที่มีการติดเชื้อ  เฮลิโคแบคเตอร    
ไพโลไร และไมมีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร อยางไรกต็ามเนื่องจากในการศึกษานี้ยังมีผู
ปวยจํานวนนอยโดยเฉพาะในกลุมที่ไมมีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ดังนั้นในประเด็นนี้จึง
ยังไมสามารถที่จะสรุปไดแนชัด      แตแนวโนมของผลการศึกษาในปจจุบันพบวา   การติดเชื้อ
เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สามารถทําใหเกิดมะเร็งทั้งสองประเภทนี้ โดยเฉพาะอยางยิ่งขอมูลจากการ
ศึกษาที่มีการติดตามผูปวยที่มีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไประยะยาวจนกระทั่งตรวจพบ
วาเปนมะเร็งกระเพาะอาหาร พบวาเชื้อนี้สามารถทําใหเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารทั้งชนดิ diffuse
type และ intestinal type        ระยะของมะเร็งกระเพาะอาหารเปรียบเทียบระหวางมะเร็งกระเพาะ
อาหารที่มีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร และไมมีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร พบวาไม
มีความแตกตางกัน ทั้งนี้เนื่องจากขอมูลที่ผานมาไมพบวาการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  มีผล
ตอความรุนแรงหรือการลุกลามของมะเร็งกระเพาะอาหาร  แตมีหลักฐานจากหลายการศึกษาที่พบ
วามะเร็งกระเพาะอาหารระยะเริ่มตนจะมีความชุกของการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร มากกวา
มะเร็งกระเพาะอาหารระยะลุกลาม ทั้งนี้เนื่องจากเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร จะอาศัยอยูไดยากใน
มะเร็งกระเพาะอาหารระยะลุกลาม อยางไรก็ตามในการศึกษานี้ผูปวยในกลุมที่ไมมีการติดเชื้อ เฮลิ
โคแบคเตอร ไพโลไร ยังมีจํานวนนอย ดังนั้นการดูความแตกตางในระยะของมะเร็งกระเพาะอาหาร
จึงยังไมสามารถสรุปไดแนชัด



บทที่ 6

สรุปผลการวิจัย และขอเสนอแนะ

         จากการศึกษานี้พบวา อุบัติการณของการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในผูปวยมะเร็ง
กระเพาะคอนขางสูง คือรอยละ 83.1 อาการที่ผูปวยมาพบแพทยบอยที่สุด คือ อาหารปวดทอง พบ
รอยละ 72.1 รองลงมาไดแกอาการน้ําหนักลด และเบื่ออาหาร พบรอยละ 69.5 และ 42.4 ตามลําดับ
สวนใหญผูปวยมาพบแพทยในระยะที่มีการลุกลามไปมาก   ไมมีความแตกตางกันในแง เพศ อายุ
เฉลี่ย ระยะเวลาตั้งแตมีอาการจนมาพบแพทย ลักษณะของมะเร็งที่ตรวจพบจากการสองกลอง
ระยะของมะเร็ง ชนิดของมะเร็ง ระหวางมะเร็งกระเพาะอาหารที่มีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโล
ไร และไมมีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  ในขณะที่ตําแหนงของการเกิดมะเร็งพบวาการติด
เชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร จะสัมพันธกับมะเร็งที่ตําแหนง nonproximal ( antrum / pylorus
/body ) มากกวามะเร็งกระเพาะอาหารที่ไมมีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร อยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ    อยางไรก็ตามการศึกษานี้เปนเพียงขอมูลเบื้องตนในคนไทยที่แสดงใหเห็นวา มะเร็ง
กระเพาะอาหารมีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร คอนขางสูง อยางไรก็ตามเนื่องจากอุบัติการณ
ของการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในคนไทย คอนขางสูง ในขณะที่อัตราการเกิดมะเร็ง
กระเพาะอาหารไมไดสูงตามไปดวย ดังนั้นนาจะไดมีการศึกษาที่หาความสัมพันธของการเชื้อ เฮลิโค
แบคเตอร ไพโลไร กับการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารโดยตรงโดยมีกลุมควบคุมมาเปรียบเทียบ  และ
การศึกษาหาปจจัยเสี่ยงรวมอื่น ๆ  ในกรณีของชนิดของมะเร็งจากการศึกษานี้ยังไมพบวาแตกตาง
กัน ทั้งนี้สวนหนึ่งอาจเกิดจากการที่กลุมที่ไมมีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ยังมีจํานวนนอย
อยู ดังนั้นทางหนวยทางเดินอาหารนาจะไดมีการเก็บขอมูลเพิ่มเติมตอไปเนื่องจากอุบัติการณของ
มะเร็งกระเพาะอาหารในประเทศไทยคอนขางต่ํา การทําการศึกษาเพื่อใหไดจํานวนผูปวยที่มากพอ
จึงตองอาศัยเวลาที่นาน
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ภาคผนวก ก

ใบยินยอมเขารวมวิจัย
ชื่อโครงการ  : การศึกษามะเร็งกระเพาะอาหาร เปรียบเทียบ ลักษณะทางคลินิก และพยาธิวิทยาระหวางผู
ปวยที่มีการติดเช้ือ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร กับผูปวยที่ไมมี การ ติดเช้ือ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร

วัตถุประสงคของการศึกษาวิจัย
           การศึกษาวิจัยนี้มีวัตถุประสงคเพื่อศึกษาความแตกตางของลักษณะทางคลินิคและพยาธิ
วิทยา ระหวางผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหารที่มีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร และไมมีการติด
เชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร นอกจากนี้ยังไดทราบถึงความชุกของการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโล
ไร  ในผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหาร เพื่อเปนขอมูลในคนไทย
รายละเอียดของการศึกษาวิจัย   
          ทานสามารถที่จะสมัครเขารวมโครงการตามรายละเอียดดังตอไปนี้
- ทานมีอาการที่สงสัยวาอาจจะเปนมะเร็งกระเพาะอาหาร และตองตรวจดวยการสองกลอง

กระเพาะ อาหารเพื่อหาสาเหตุ และจากการสองกลองกระเพาะอาหารมีลักษณะที่สงสัยวาเปน
มะเร็งกระเพาะ อาหาร

- ทานตองงดน้ําและอาหารเปนเวลา  6 ชั่วโมงกอนไดรับการตรวจ
- ทานจะไดรับการตรวจดวยการสองกลอง โดยแพทยจะทําการตรวจดวยการสองกลองตั้งแต

หลอดอาหาร กระเพาะอาหาร และลําไสเล็กสวนตน ทานจะไดรับการพนยาชาในลําคอ เพื่อทํา
ใหชาและอาจจะไดรับการฉีดยาที่แขนเพื่อทําใหการตรวจงายขึ้น เมื่อกลองผานลงไปในลําคอ
ทานจะรูสึกอึดอัดเล็กนอย รูสึกเหมือนอยากจะอาเจียน การตรวจจะใชเวลาประมาณ 15-30
นาที

- ทานจะไดรับการเจาะเลือดจํานวน 5 มิลลิลิตร เพื่อตรวจหาภูมิคุมกันตอเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร
     ไพโลไร
- ทาน จะไดรับการตัดชิ้นเนื้อดวยอุปกรณตัดชิ้นเนี้อขนาดกวาง 2 มิลลิเมตร จํานวน 10 ชิ้น
- การสองกลองอาจทําใหเกิดอาการคลื่นไส อยากจะอาเจียน และเจ็บคอเล็กนอย อาการขางเคียง

อ่ืน ๆ ไดแก มีเลือดออกเล็กนอยในกระเพาะอาหาร การฉีกขาดหรือภาวะของผนังลําไสร่ัว ซึ่งจะ
เกิดขึ้นนอยมากและสามารถที่หายไดเอง

- การเขารวมโครงการวิจัยนี้ทานจะไมไดรับประโยชนโดยตรง แตจะไดขอมูลซึ่งเปนประโยชนกับ
การวิจัย ทานสามารถเปลี่ยนใจที่จะไมเขาโครงการวิจัยนี้ไดตลอดเวลา หากทานมีขอสงสัยเกี่ยว
กับการวิจัยนี้กรุณาติดตอ    

       นพ.สุรศักดิ์  เอกพงศไพสิฐ เพจเจอร 152 เรียก 756971  โทร 02-2564265
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  ขาพเจายินยอมเขารวมโครงการศึกษาวิจัยนี้

    (                                                                )       
      ลงชื่อผูเขารวมโครงการวิจัย                                    วันที่

    (                                                               )
      ลงชื่อพยาน                                                           วันที่
  ขาพเจาขอยืนยันวาบุคคลที่เซ็นตชื่อขางบน มีความเขาใจและยินยอมเขารวมการวิจัย

    (                                                              )
    ลงชื่อแพทยผูทําการวิจัยหรือผูที่ไดรับมอบหมาย         วันที่
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ภาคผนวก ข

 รหัส ……………….

      การศึกษาของมะเร็งกระเพาะอาหาร เปรียบเทียบ ลักษณะทางคลินิก และพยาธิวิทยา
ระหวางผูปวยที่มีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร กับผูปวยที่ไมมี การติดเชื้อ เฮลิโค
แบคเตอร ไพโลไร

ขอมูลทั่วไป
ผูปวยวิจัยรายที่…………………………                     HN ……………………………… …
อายุ …………..ป  เพศ …………ที่อยู เลขที่…………ตรอกซอย……………………………
ถนน …………………หมูที่ ………….        อําเภอ / เขต ……………………………………
ตําบล / แขวง ……………………………… จังหวัด…………………………………………
รหัสไปรษณีย………………………………  โทรศพัท………………………………………..

ขอมูลของมะเร็งกระเพาะอาหาร
        -  อาการสําคัญ    ( 1 ขอ )   
                   น้ําหนักลด                      ปวดทอง                      คลื่นไสอาเจียน
                   กลืนลําบาก                    เบื่ออาหาร                    ซีด
                   อ่ิมเร็วกวาปกติ               คลํากอนไดที่ทอง

    ระยะเวลาที่เปน ……………………… วัน/เดือน/ป
        -  อาการอื่นที่พบในผูปวย ( ไดมากกวา 1 ขอ )
                   น้ําหนักลด                       ปวดทอง                       คลื่นไสอาเจียน
                   กลืนลําบาก                    เบื่ออาหาร                      ซีด
                   อ่ิมเร็วกวาปกติ               คลํากอนไดที่ทอง
                   อ่ืน ๆ ระบุ ................................................

- ผลการตรวจรางกายที่สําคัญ
            anemia                          jaundice                      abdominal  mass
            ascites                          lymphadenopathy

        -  ปจจัยเสี่ยงของการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร
                 ปจจัยเสี่ยงที่ชัดเจนและควรมีการตรวจหา

 ภาวะ high grade dysplasia ของเยื่อบุกระเพาะอาหาร
 Familial adenomatous polyposis
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 เนื้องอกชนิด adenoma ของกระเพาะอาหาร
 ภาวะ Barrett’ s esophagus

                  ปจจัยเสี่ยงที่ชัดเจน
 ภาวะ intestinal metaplasia ของเยื่อบุกระเพาะอาหาร
 ภาวะ chronic atrophic gastritis
 การติดเชื้อ  เฮลิโคแบคเตอร  ไพโลไร
 ภาวะ hereditary nonpolyposis colorectal cancer  ( Lynch II )

                  ปจจัยเสี่ยงที่นาจะเปนสาเหตุ
 ภายหลังการตัดกระเพาะอาหารโดยเฉพาะมากกวา 20 ป
 ภาวะ pernicious anemia

                  ปจจัยเสี่ยงที่อาจเปนสาเหตุ
 ภาวะ Peutz – Jeghers syndrome
 โรค Menetrier ‘ s
 เนื้องอกชนิด harmatoma ของกระเพาะอาหาร
 การสูบบุหร่ี
 อาหารบางประเภท เชน อาหารรสเค็ม รมควัน  และมีใยอาหารต่ํา
 ดื่มแอลกอฮอล

ปจจัยเสี่ยงที่ยังไมมีขอมูลสนับนุนชัดเจน
 Hyperplastic polyp และ fundic gland polyp ของกระเพาะ
 แผลในกระเพาะอาหาร

- ลักษณะที่พบจากาการสองกลองกระเพาะอาหาร
   Fungating mass                                          Ulcerative mass
   Linitis plastica

- ตําแหนงของมะเร็งกระเพาะอาหาร
   antrum / pylorus                                         fundus

       body                                                          cardia
-      ผลการตรวจ Rapid urease test สําหรับเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร

   บวก                          ลบ                          ยังไมทราบผล
- ผลการตรวจทางพยาธิวิทยาของมะเร็งกระเพาะอาหาร
                     Diffuse type              intestinal type        ยังไมทราบผล
-     ผลการตรวจภูมิคุมกันตอ เชื้อ  เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร
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                     บวก                           ลบ                          ยังไมทราบผล
- ระยะของมะเร็งกระเพาะอาหาร ( staging ตาม TNM system )
                     stage I                      stage II
                     stage III                    stage IV

   ยังไมทราบผล

        ลงชื่อแพทย ……………………………………..วัน/เดือน/ป…………………….
        โรงพยาบาล ……………………………………..
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         จํานวนชิ้นเนื้อกระเพาะอาหารใน  transport media
           หมายเลข 1. ชิ้นเนื้อจาก antrum และ body  อยางละ 1 ชิ้น  ( CLO test )
           หมายเลข 2. ชิ้นเนื้อจาก antrum และ body  อยางละ 1 ชิ้น  ( pathology for HP )
           หมายเลข 3. ชิ้นเนื้อจากขอบแผล จํานวน 6 ชิ้น ( Pathology )

                     TNM Classification  of Gastric Carcinoma
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ

         นายสุรศักดิ์ เอกพงศไพสิฐ เกิดเมื่อวันที่ 19 มกราคม พ.ศ. 2512 ที่จังหวัดชลบุรี สําเร็จ
การศึกษาระดับปริญญาตรี  แพทยศาสตรบัณฑิต   จากคณะแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณ
มหาวิทยาลัย เมื่อป พ.ศ. 2537  หลังจากนั้นเขารับราชการในสังกัดกระทรวงสาธารณสุข ดํารง
ตําแหนงนายแพทยประจําโรงพยาบาลหนองมวง จังหวัดลพบุรี เมื่อป พ.ศ. 2537-2539 และ
ยายมารับราชการตอในตําแหนงนายแพทยประจําโรงพยาบาลทาวุง จังหวัดลพบรีุ เมื่อป พ.ศ.
2539-2541  ตอมาไดเขารับการศึกษาตอจนสําเร็จหลักสูตรวุฒิบัตรผูมีความชํานาญทางวิชาชีพ
เวชกรรม สาขาอายุรศาสตรทั่วไป  จากคณะแพทยศาสตร  โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ เมื่อป
พ.ศ.2544 ปจจุบันกําลังศึกษาตอในหลักสูตรวุฒิบัตรอายุรศาสตรตอยอด สาขาโรคทางเดิน
อาหาร ที่สาขาโรคทางเดินอาหาร ภาควิชาอายุรศาสตร จากคณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณ
มหาวิทยาลัย
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