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วัตถุประสงค : เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุซึ่งดื้อตอยา คลาริโทรมัยซิน เปนปญหาที่พบมากขึ้นในแถบ

เอเชีย ตะวันออกเฉียงใต เนื่องจากอาจจะมีผลตอการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยการใชสูตรยามาตรฐาน
สามชนิด (proton pump inhibitor-amoxycilin-clarithromycin) การศึกษานี้เพื่อประเมินผลการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบค
เตอร ไพโลไร สายพันธุซึ่งดื้อตอยา คลาริโทรมัยซิน ในผูปวยไทย โดยสูตรการรักษา แพนโตพราโซล อะม็อกซิซิลลิน และ 
คลาริโทรมัยซิน ในผูปวย non ulcer dyspepsia ชาวไทย 

 
ระเบียบวิธีวิจัย  มีผูปวยซึ่งมีอาการปวดทองบริเวณลิ้นป และไดรับการวินิจฉัยดวยการสองกลอง ระบบทาง

เดินอาหารสวนบนที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ และไดรับการตัดชิ้นเนื้อในกระเพาะอาหารไปตรวจ ไดผลบวกตอ urease 
test สามารถเพาะเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร และทราบผลความไวของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ตอยา 
clarithromycin รวมทั้งส้ิน 69 ราย การทดสอบความไวของเชื้อตอยาปฏิชีวนะ โดยใช Epsilometer test (E-test) โดย
ระดับที่ถือวาดื้อยา clarithromycin คือ > 1.0 ไมโครกรัม ตอ มิลลิลิตร ผลการตรวจ E-test พบวามีผูปวย 16 ราย ติด
เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ที่ดื้อตอยา clarithromycin  และมีผูปวย 53 ราย ที่ตอบสนองตอยา clarithromycin และผู
ปวยทั้ง 69 ราย ไดรับการรักษาดวยยา pantoprazole 40 มิลลิกรัม วันละ 2 ครั้ง , amoxicillin 1,000 มิลลิกรัม วันละ 2 
ครั้ง และ clarithromycin (MR) 1,000 มิลลิกรัม วันละ 1 ครั้ง นาน 1 สัปดาห   การประเมินผลการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบค
เตอร ไพโลไร วาสําเร็จหรือไมโดยการใช 14C urease test (PY-test)  ประเมินหลังจากรับประทานยาครบแลวอยางนอย 
1 เดือน 

 
ผลการวิจัย  การดื้อของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรตอ clarithromycin แบบปฐมภูมิ พบได 16 จาก 69 ราย 

(รอยละ 23.2) ผลการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในกลุมที่ตอบสนองและดื้อตอยา clarithromycin ไดผลสําเร็จ 
48 จาก 53 ราย (รอยละ 90.56) และ 9 จาก16 ราย (รอยละ 56.25) ตามลําดับ ซึ่งมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (p=0.002) 

 
สรุป  เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ที่ดื้อตอยา clarithromycin เปนปญหาที่พบมากขึ้นในประเทศไทย ซึ่งผล

จากการดื้อตอยา clarithromycin นี้ จะมีผลลดอัตราการกําจัดเชื้อ ของสูตรยากําจัดเชื้อที่มี clarithromycin เปนองค
ประกอบอยางมีนัยสําคัญ 
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Background Objective : Clarithromycin resistant Helicobactor pylori (H.pylori) is  a growing 

problem in Southeast Asia because  it can have an  impact on eradication rate using first line triple therapy  
(proton pump inhibitor- Amoxicillin-Clarithromycin ) in  H.pylori  infection. The study was designed to 
determine the effect  of clarithromycin resistance on the efficacy of Pantoprazole-Amoxicillin-Clarithromycin 
for H. pylori eradication in Thai patients with non-ulcer dyspepsia (NUD). 

 
Materials & Methods : A total of 69 patients with NUD who had undergone upper endoscopy for 

dyspeptic symptom and had  H. pylori infection as determined by positive urease test and positive culture 
for H. pylori  were enrolled in this study. Minimal inhibitory concentrations (MICs)  of Clarithromycin were 
identified using Epsilometer test ( E-test). The value of  MICs cutpoint for Clarithromycin resistant  was > 1 
microgram/ml. There were 16 patients who had H. pylori  resistant to Clarithromycin and 53 patients with H. 
pylori  sensitive to Clarithromycin. Both groups of patients received  Pantoprazole 40 mg b.i.d.,Amoxicillin 
1,000 b.i.d. and Clarithromycin(MR) 1,000 mg once daily for 1 week . H. pylori  eradication  was evaluated 
using 14 C  urease test ( PY- test ) one month after triple therapy was discontinued. 

 
Results : Primary H. pylori resistant to Clarithromycin was observed in 16 of 69 patients (23.18 %).  

The eradication rate were 90.56% ( 48 / 53 ) and 56.25% ( 9 /16 ) in patients with Clarithromycin sensitive 
and resistant , respectively . The difference in eradication rate between sensitive and resistant strains was 
statistically significant ( P= 0.002). 

 
Conclusions : Clarithromycin resistant H. pylori  is increasing in Thailand.  This may have 

significant  impact on the outcome of H. pylori eradication using  regimen containing Clarithromycin. 

Department  Medicine Student’s signature
Field of study  Medicine Advisor’s signature 
Academic year   2003 Co-advisor’s signature 
 



 ฉ

กิตติกรรมประกาศ 
 

 วิทยานิพนธฉบับนี้ สามารถสําเร็จลุลวงไดดวยความกรุณาชวยเหลือเปนอยางดียิ่งของ  
 รองศาสตราจารยแพทยหญิงวโรชา มหาชัย อาจารยที่ปรึกษาวิทยานิพนธ  
 ผูชวยศาสตราจารยแพทยหญิงดวงพร ทองงาม อาจารยที่ปรึกษาวิทยานิพนธรวม  
 รองศาสตราจารยนายแพทยพินิจ กุลละวณิชย อาจารยที่ปรึกษาใหคําแนะนําในการทํา
วิจัย  

แพทยประจําบานตอยอดหนวยโรคทางเดินอาหารทุกทานที่กรุณาชวยเก็บรวบรวมขอมูลผู
ปวย 

เจาหนาที่หองสองกลองทุกทาน ที่ชวยปฏิบัติงานอยางเขมแข็ง  
คุณพนารัตน ไทยใหม และเจาหนาที่หองปฏิบัติการทุกทาน  
ขอบพระคุณผูปวยทุกทาน ที่ใหความรวมมือในการรักษาเปนอยางดี 
สุดทายขอกราบขอบพระคุณบิดา มารดา ของผูวิจัยที่ไดอบรมส่ังสอนและใหกําลังใจ 

สนับสนุนมาโดยตลอด 
 
 
 

 



สารบัญ 
หนา 

บทคัดยอภาษาไทย……………………………………………………………………………        ง 
บทคัดยอภาษาอังกฤษ………………………………………………………………………..         จ 
กิตติกรรมประกาศ…………………………………………………………………………….         ฉ 
สารบัญ………………………………………………………………………………………..         ช 
สารบัญตาราง…………………………………………………………………………………        ฌ 
สารบัญแผนภูมิ………………………………………………………………………………..        ฎ 
สารบัญแผนภูมิกราฟ………………………………………………………………………….      ฏ 
สารบัญรูปภาพ………………………………………………………………………………...        ฐ 
คํายอ……………………………………………………………………………………………       ฑ 
บทที่  

1. บทนํา………………………………………………………………………………        1 
ความเปนมาและความสําคัญของปญหา………………………………………….       1 
ขอตกลงเบื้องตน.............................................................................................       2 
ขอตกลงเบื้องตน.............................................................................................       2 
ขอจํากัดของการวิจัย.......................................................................................       3 
ประโยชนที่คาดวาจะไดรับ...............................................................................       3 

2. ทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวของ……………………………………………………..       4 
3. วิธีดําเนินการวิจัย…………………………………………………………………..     30 

รูปแบบการวิจัย………………………………………………………………….....     30 
ระเบียบวิธีวิจัย................................................................................................     30 
วิธีการศึกษาวิจัย……………………………………………………………………    32 
การสังเกตและการวัด.......................................................................................    34 
การเก็บรวบรวมขอมูล......................................................................................    34 
การวิเคราะหขอมูล………………………………………………………………….    35 
ปญหาทางจริยธรรม.........................................................................................    35 

4. ผลการวิจัย………………………………………………………………………….     37 
5. อภิปรายผลการวิจัย…………………………………………………………………    53 
6. สรุปผลการวิจัย และขอเสนอแนะ……………………...……………………………   56 



 ซ

สารบัญ (ตอ) 
หนา 

รายการอางอิง ……………………………………………………………………………………   59 
ภาคผนวก...........................................................................................................................  72 

ก. ใบยินยอมเขารับการตรวจและรักษาโรคทางเดินอาหารสวนบนดวยวิธีการสอง 
กลองและตัดชิ้นเนื้อจากกระเพาะอาหาร……………………………………….......  73 

ข. บันทึกขอมูลผูปวย………………………………………………………………. ….  75 
ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ…………………………………………………………………………  76 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 ฌ

สารบัญตาราง 
 

ตารางที่              หนา 
1. แสดงขอบงชี้ในการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรตาม Maastricht 2-2000 

consenses…………………………………………………………………………     25 
2. แสดงความไวและความจําเพาะ ในการตรวจวินิจฉัยการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร 

ไพโลไร...........................................................................................................      27  
3. แสดงผลการกําจัดเชื้อเฮลิโค แบคเตอร ไพโลไรโดยสูตรการรักษาตาง ๆ…………      28 
4. แสดงสูตรการรักษาที่แนะนําโดย Maastricht  2-2000 consensus………………     29 
5. แสดงขอมูลเพศ ในกลุมผูปวยที่ติดเชื้อเฮลิโค แบคเตอร ไพโลไร สายพันธุที่ดื้อ 

และตอบสนองตอยา clarithromycin………………………………………………     40 
6. แสดงอายุเฉลี่ย ในกลุมผูปวยที่ติดเชื้อเฮลิโค แบคเตอร ไพโลไรสายพนัธุที่ดื้อและ 

ตอบสนองตอยา clarithromycin………………………………………………….       41 
7. แสดงรายไดเฉลี่ย ของผูปวยกลุมที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุที่ดื้อและ 

ตอบสนองตอยา clarithromycin…………………………………………………..      42    
8. แสดงลักษณะที่พบจากการสองกลองในผูปวยกลุมที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 

สายพันธุที่ดื้อและตอบสนองตอยา clarithromycin……………………………….      43 
9. แสดงการสูบบุหร่ีของผูปวย กลุมที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุที่ดื้อและ 

ตอบสนองตอยา clarithromycin…………………………………………………..      44 
10. แสดงการดื่มสุราของผูปวย กลุมที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุที่ดื้อและ 

ตอบสนองตอยา clarithromycin……………………………………………………    45 
11. แสดงอาการปวดทองบริเวณลิ้นป(dispepsia) กอนการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร 

 ไพโลไรในผูปวยกลุมที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรสายพันธุที่ดื้อและตอบสนอง 
ตอยา  clarithromycin………………………………………………………………   46 

12. แสดงอาการปวดทองบริเวณลิ้นป (dispepsia) กอนการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร  
ไพโลไร ในผูปวยกลุมที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไดสําเร็จ เทียบกับกลุมที่กําจัด 
เชื้อ เฮลิ โคแบคเตอร   ไพโลไร ไมสําเร็จ……………………………………………    47 

13. แสดงการสูบบุหร่ี กับผลการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร…………………….   49 
14. แสดงการดื่มสุรา กับผลการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร……………….…….   50 



 ญ

สารบัญตาราง (ตอ) 
 

ตารางที่           หนา 
15. แสดงอาการปวดทองที่4 สัปดาห หลังการกําจัดเชื้อ ในกลุมที่กําจัดเชื้อเฮลิโค 

แบคเตอร ไพโลไรไดสําเร็จ เทียบกับกลุมที่กําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  
ไมสําเร็จ………........................................................................................……   51 

16. แสดงผลขางเคียงของสูตรยา Pantoprazole-amoxicillin-clarithromycin ในการ 
กําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร…………………………………………………..  52  

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 ฎ

สารบัญแผนภูมิ 
 
                              หนา 
แผนภูมิที่  1.  แสดงวิธีการดําเนินการวิจัย  ……………………………………….…………    36     
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 ฏ

สารบัญแผนภูมิกราฟ 
 

                    หนา 
แผนภูมิกราฟที่ 1 แสดงผลการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ระหวางกลุมผูปวยที่ติดเชื้อ 

เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เปรียบเทียบสายพันธุที่ดื้อและตอบสนองตอยา 
Clarithromycin……………….............................................................        48 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 



 ฐ

สารบัญรูปภาพ 
 
           หนา 
รูปภาพที่ 1. แสดงการเกิดโรคตาง ๆ จากการติดเชื้อเฮลิโค แบคเตอร ไพโลไร ในมนุษย…….    26 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 ฑ

คํายอ 
 

 H.pylori  Helicobacter pylori 
 PUD   Peptic ulcer disease 
 GU   Gastric ulcer 
 DU   Duodenal ulcer 
 MALT   Mucosa associated lymphoid tissue 
 µg/ml   Microgram / milliliter 
 MICs   Minimum inhibitor concentrations 
 NSAIDs  Nonsteriodal anti-inflammatory drugs 
 PPIs   Proton pump inhibitors 
 UBT   Urea breath test  
 NUD   Non ulcer dyspepsia 
 b.i.d.   Twice daily 
 mg   milligram 
 



บทที่  1 
 

บทนํา 
 
ความเปนมาและความสําคัญของปญหา 

 
ในป  1983 Warren และ  Marshall เปนผูวิจัยกลุมแรกซึ่งคนพบความสําคัญของเชื้อ

แบคทีเรียในเยื่อบุกระเพาะอาหารและสามารถเพาะเชื้อแบคทีเรียดังกลาวจากเยื่อบุกระเพาะอาหาร
ได  โดยตั้ งชื่ อวา  Campylobacter pyloridis (1, 2) และตอมาในป  ค .ศ . 1989 ก็ เปลี่ ยนชื่อ เปน 
Helicobacter pylori  (H pylori ) 

ในปจจุบันเปนที่ยอมรับกันวาเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  มีบทบาทสําคัญในการเปนสาเหตุ
ของ gastritis, gastric ulcer, duodenal ulcer และ non – cardia gastric cancer (3) สําหรับขอมูล
ของประเทศไทย ในป 2542 มีรายงานผูปวย dyspepsia ในโรงพยาบาลตางจังหวัดที่ไมใชโรงเรียน
แพทย 9 แหง รวม 1,172 ราย  พบวาในผูปวย DU, GU, และ Non-ulcer dyspepsia (NUD) มีการ
ติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  รวมดวยถึงรอยละ 86, 63 และ 50  ตามลําดับ(4)   และจากการ
ศึกษา seroprevalence ในประชากรทั่วไปจํานวน 161 คน พบวามีความชุกของ เฮลิโคแบคเตอร 
ไพโลไร  ถึงรอยละ  58.1 (5)    การรักษาการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  จะทําใหอัตราการกลับ
เปนใหมของแผล peptic ulcers ลดลงอยางมาก(6)   และลดอัตราการเกิดภาวะแทรกซอน เชน ลด
อัตราเสี่ยงการมีเลือดออกซ้ํา 
 การกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ควรทําทุกรายในผูปวย peptic ulcer disease ที่มี
การติดเชื้อโดยสูตรยาที่มีประสิทธิภาพในการกําจัดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  ที่ดีที่สุดตองเปน 
สูตรยา 3ตัว (triple therapy) ในการกําจัดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  ไดแก proton pump 
inhibitor (ข น า ด ม า ต ร ฐ า น ) ห รื อ  ranitidine bismuth citrate (400 มิ ล ลิ ก รั ม ) ร ว ม กั บ 
clarithromycin (500มิลลิกรัม) รวมกับ amoxycillin ( 1,000มิลลิกรัม ) หรือ metronidazole(500 
มิลลิกรัม) ยาแตละตัวใช วันละ 2 คร้ัง นาน 1 สัปดาห(7) 

 clarithromycin เปนยาปฏิชีวนะกลุม macrolides ที่ดีแตมีราคาคอนขางแพงซึ่งใชกันแพร
หลายในประเทศไทย เชน ในการรักษา community acquired pneumonia, upper respiratory 
tract infection  ทําใหมี อุบัติการณ ของการดื้อยา  ( drug resistance) สูงขึ้น  เชนเดียวกับยา
ปฏิชีวนะอื่น ๆ ซึ่ง clarithromycin resistant H. pylori ก็มีรายงาน พบมากขึ้น แตกตางกันในแตละ
ประเทศทั่วโลก เชน เม็กซิโกพบรอยละ  24(8)    ฝร่ังเศสพบรอยละ  19(9)   สหรัฐอเมริกาพบ รอยละ 
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10-12(10)      ในทวีเอเชีย  เชน จีน(กรุงปกกิ่ง) พบ รอยละ 13.5(11)    ญี่ปุนพบ รอยละ  12.9(12)   เกาหลี 
พบรอยละ  5.9% (13) ฮองกง พบรอยละ  10.8% (14)  ซึ่งขอมูลของประเทศไทยพบรอยละ  19(104) 
 ในปจจุบันยังไมมีขอสรุปแนชัดถึงผลการศึกษาการกําจัดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโล ที่ดื้อตอยา 
clarithromycin ในหลอดทดลองโดยใช สูตรยาที่มี clarithromycin รวมอยูดวย  
 จึงเปนที่มาของการศึกษาในครั้งนี้เพื่อดูประสิทธิภาพ การกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
สายพั นธุ ที่ ดื้ อต อยา  clarithromycin ในหลอดทดลอง  และสายพั นธุ ที่ ตอบสนองต อยา 
clarithromycin โดยใชสูตรยา pantoprazole – amoxicillin – clarithromycin ในผูปวยไทย  
 
วัตถุประสงคของการวิจัย 

 
เพื่อเปรียบเทียบผลการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  ซึ่งดื้อตอยา clarithromycin ใน

หลอดทดลองเทียบกับเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  ซึ่งตอบสนองตอยา clarithromycin ในหลอดทดลอง 
โดยใชสูตรยา ซึ่งประกอบดวย pantoprazole-amoxicillin-clarithromycin 
 
ขอตกลงเบื้องตน 

1. dyspepsia ตามคํานิยามของสมาคมแพทยระบบทางเดินอาหารแหงประเทศไทย 
หมายถึง อาการเจ็บปวดหรือไมสบายบริเวณชองทองสวนบน เปนเวลาอยางนอย 4 สัปดาห (7) 

2. การติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร หมายถึง การติดเชื้อแบคทีเรียแกรมลบ รูปรางเปน
เกลียว ชื่อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ซึ่งตรวจยืนยันการพบเชื้อโดยการตรวจ urease test และ วิธี
เพาะเชื้อ (culture) 

3. เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุที่ดื้อยา clarithromycin หมายถึง เชื้อเฮลิโคแบค
เตอร ไพโลไร สายพันธุที่ทดสอบดวย epsilometer test ตอยา clarithromycin แลวไดผลคา 
minimum inhibition concentration (MICs) > 1.0 microgram/millilitre. 

4. การประเมินผลการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ทําโดยตรวจวัด  14C urea 
breath Test (PY-test®) โดยวัดคา DPM (disintegrations per minute) < 50 แปลผลวา กําจัดเชื้อ
เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรไดสําเร็จ 

5. non-ulcer dyspepsia (NUD) คือผูปวยที่มีอาการปวดทองบริเวณดานบนและตรวจไม
พบแผลในกระเพาะอาหาร  
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ขอจํากัดของการวิจัย 
 

เทคนิคการเพาะเชื้อ  (culture) มีความยุงยาก เนื่องจากตองอาศัยวิธีเก็บและสงตรวจ 
specimen ใหถูกตอง biopsy forceps จะตองสะอาดไมปนเปอนดวย formalin หรือเชื้ออ่ืน ๆ และผู
ปวยจําเปนตองหยุดยา ซึ่งยับยั้งการเจริญของเชื้อ  อยางนอย 28 วัน เชน ยาปฏิชีวนะ, bismuth 
proton-pump Inhibitors และ sucralfate 
 เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เปนเชื้อที่เพาะไดคอนขางยาก ตองทําซ้ําหลาย ๆ คร้ัง จึงจะได
เชื้อตามที่ตองการในการตรวจ sensitivity test ซึ่งการเพาะเชื้อรวมกับการตรวจ sensitivity test โดย
วิธี epsilometer test นั้นมีราคาแพง การทําซ้ําหลาย ๆ คร้ัง จะทําใหส้ินเปลืองงบประมาณ 
 
ประโยชนที่คาดวาจะไดรับ 

 
1. ทราบขอมูลรายละเอียดทั่วไป ของผูปวยที่ปญหา non-ulcer dyspepsia ที่สัมพันธกับ

เชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
2. ทราบผลของยา pantoprazole (controloc® )รวมกับ amoxicillin และ clarithromycin 

MR เปนเวลา 1 สัปดาห ตอการกําจัดเชื้อใหผูปวยที่มีปญหา non-ulcer dyspepsia ที่ตรวจพบวามี
การติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  เปรียบเทียบสายพันธุที่ดื้อและตอบสนองตอยา clarithromycin 
ในหลอดทดลอง 

3.  ทราบการเปลี่ยนแปลงของอาการแสดงใหผูปวยที่มีปญหา non-ulcer dyspepsia ที่ได
รับยากําจัดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 

4. ทราบถึงความปลอดภัย, ผลขางเคียงที่เกิดจากการใชยา pantoprazole (controloc®) 
amoxicillin รวมกับ clarithromycin MR 
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บทที่  2 
 

ทนทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวของ 
 
แนวคิดและทฤษฎี 

 
เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เปนแบคทีเรีย ซึ่งอาศัยอยูในเยื่อบุกระเพาะอาหารของมนุษย ซึ่ง

พบไดถึงรอยละ 50 ของประชากรทั่วโลก (15) เชื้อ  ยังสามารถพบไดบริเวณ gastric metaplasia ใน 
duodenum, rectum และ Meckel’s diverticulum ไดอีกดวย (16)  เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  ยังพบใน
แมว, primates ชนิดอ่ืน  ที่ไมใชมนุษย ซึ่งการพบในสัตวนั้นพบไดไมบอยนัก อาจเกิดเนื่องจากสัตว
ไดสัมผัสกับมนุษย (17) 

เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  ทําใหเกิดอาการทางคลินิกในระบบทางเดินอาหารไดมากมาย ซึ่ง
ขึ้นอยูกับปจจัยทางตัวเชื้อและปจจัยดานมนุษย โดยมีบทบาททําใหเกิด gastritis ซึ่งสัมพันธกับ 
duodenal ulcers แ ล ะ  gastric ulcers, mucosal atrophy, gastric carcinoma ห รื อ  gastric 
lymphoma (18) เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  มีความสัมพันธอยางมากในการเกิด duodenal ulcers 
และ gastric ulcers โดยพบวาอัตราการเกิด peptic ulcer ในผูปวยซึ่งติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโล
ไร  จะมี ความเสี่ยงตอการเกิด peptic ulcer ในชวงขีวิต จากรอยละ 3 จากขอมูลในสหรัฐอเมริกา 
จนถึงรอยละ  25 ซึ่งเปนขอมูลของญี่ปุน (19) นอกจากนี้ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  ยังเพิ่มความเสี่ยง
ตอการเกิด gastric cancer โดย เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  จัดเปน type  I (definite) Carcinogen 
ตั้งแตป ค.ศ. 1994 (20) 

การวินิจฉัย การติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  แบงเปน invasive และ noninvasive ซึ่งวิธี 
invasive จะตองใชการสองกลองทางเดินอาหารสวนบนรวมกับการตัดชิ้นเนื้อจากเยื่อบุกระเพาะ
อาหาร โดยนิยมตัดชิ้นเนื้อบริเวณ antrum หางจากรูเปด pylorus 1-2 ซม. ซึ่งมีความไวรอยละ  90-
93.3 (18) จากนั้นสงชิ้นเนื้อไปตรวจ urease test ซึ่งเปนวิธีตรวจที่มีราคาถูก และรวดเร็วในการตรวจ
หา urease activity ซึ่งมีความไวรอยละ  79-100  และความจําเพาะถึงรอยละ  92-100 (22) และ 
อาจพบผลลบปลอมไดในกรณี ผูปวยมีเลือดออกในกระเพาะอาหารในระยะเวลาไมนาน หรือในผู
ปวยที่ได รับยาปฏิชีวนะ หรือยากลุม antisecretory นอกจากนี้ยังมีวิธีการตรวจทางพยาธิวิทยา 
(histology) โดยดูจากเสมียรและชิ้นเนื้อโดยดูสดจาก phase contrast microscope หรือยอม  แก
รม hematoxylin and eosin (H&E) จะพบเชื้อแกรมลบรูปเกลียว ถาไมพบใหตรวจดวย special 
stain คือ modified giemsa, genta และ Warthin-Starry silver และยังมีวิธีเพาะเชื้อ (culture) ซึ่ง



                                                                                                                         
                                                                                                                      

 

5

ถือเปน gold standard แตมีความยุงยากในการเตรียมอุปกรณและไมไดแนะนําใหใชกันทั่วไป ยก
เวนในกรณีสงสัยมีการดื้อตอยาที่ใชรักษา หรือลมเหลวจากการรักษาโดยสูตรยามาตรฐานเพราะจะ
สามารถตรวจความไวของเชื้อตอยาปฏิชีวนะไดดวย  

สวนวิธี noninvasive ไดแก การตรวจ urease activity ซึ่งผลิตเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  ซึ่ง
สามารถบอก active infection ไดโดยมีความไวและความจําเพาะมากกวารอยละ  90  ซึ่งการตรวจ
นี้ อาจใชในการวินิจฉัยตั้งแตกอนการรักษา และใชติดตามผลการรักษาวาสามารถกําจัดเชื้อ เฮลิโค
แบคเตอร ไพโลไร  ไดหรือไม สวนวิธี serologic testing นิยมใชกันเนื่องจากมีราคาถูกและใชตรวจ
วินิจฉัย เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  กอนการรักษาแตไมสามารถใชติดตามการรักษาได และวิธี stool 
antigen test ซึ่งมีความไวรอยละ  89-98 และความจําเพาะ มากกวา รอยละ 90 (22) วิธีนี้เหมาะสม
ในการติดตามผลการรักษา 

ขอบงชี้ในการรักษาการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  ตาม MASSTRICHT  2-2000 (23) 
consensus (ตารางที่ 1) ซึ่งจัดเปน strong recommendations ไดแก โรคแผลเปปติก (รวมทั้งภาวะ
แทรกซอนของโรคแผลเปปติก) MALToma ,atrophic gastritis  ผูปวยที่ไดรับการผาตัดกระเพาะ
อาหารจากการวินิจฉัยมะเร็งกระเพาะอาหาร  ผูปวยซึ่งเปนญาติระดับ first degree ของผูปวย 
มะเร็งกระเพาะอาหาร  สวนขอบงชี้ซึ่งเปน advisable ไดแก funtional dyspepsia, 
gastroesophageal reflux disease, กอนการใชยา NSAIDs นอกจากนี้ยังมี Asia Pacific 
consensus ซึ่งแตกตางกันออกไปอีก และพบวามีหลาย consensus แตกตางกันออกไปตามแตละ
พื้นที่ของโลก 

การกําจัดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร นิยมเริ่มดวยการใช proton-pump-inhibitor-based 
triple therapy ซึ่งประกอบดวย omeprazole 20 มิลลิกรัม วันละ 2 คร้ัง และ clarithromycin 500 
มิลลิกรัมวันละ 2 คร้ัง (24) หรือให protein-pump inhibitor ตัวอื่นแทน omeprazole เชน 
lansoprazole 30 มิลลิกรัม วันละ 2 คร้ัง หรือ pantoprazole 40 มิลลิกรัม วันละ 2 คร้ัง ซึ่งไดผลใน
การรักษาตั้งแตรอยละ  78.9 ถึง 82.8 (25) สวนระยะเวลาในการรักษาตางกันคือในยุโรปและไทยใช
เวลารักษา 7 วัน สวนในสหรัฐอเมริกาใชเวลานาน 14 วัน ปญหาในการรักษาเกิดจากการรับ
ประทานยาไมครบ  อาจเปนจากผลขางเคียงของยา  การติดเชื้อซํ้า และการดื้อยา ซึ่งปจจุบันพบวามี
อัตราการดื้อยา clarithromycin และ metronidazole สูงขึ้นกวาเดิมโดยความชุกของการดื้อยาแตก
ตางกันในแตละพื้นที่ สวนผลของการดื้อยาตออัตราการกําจัดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  ก็กําลัง
อยูในชวงการศึกษา เชน metronidazle resistant strain ก็มีหลายการศึกษาที่สนับสนุน(26,27) และคัด
คาน(28,29) วาผลการรักษา H.pylori ดวยสูตรยาที่มี metronidazole ลดลงในกลุมที่ดื้อตอ 
metronidazole สวน clarithromycin resistant strain ก็เชนกัน พบวาขอมูลยังมีไมมากนักวาการ
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รักษา เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  ดวยสูตรยาที่มี clarithromycin ลดลงในกลุมที่ดื้อตอ 
clarithromycin เมื่อเทียบกับกลุมที่ไวตอ clarithromycin มีบางรายงานที่สนับสนุน สมมติฐานนี้ 30 

บางรายงานยังสรุปไมได 31  ซึ่งตองการขอมูลเพิ่มเติมเพื่อประโยชนในการจํากัดเฮลิโคแบคเตอร ไพ
โลไร  ไดอยางมีประสิทธิภาพตอไป 

 
เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 

 
เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 

 ป ค.ศ. 1983 Warren และ Marshall ไดรายงานการคนพบเชื้อแบคทีเรียจากชิ้นเนื้อเยื่อบุ
ผิวกระเพาะอาหารในผูปวย ซึ่งเปน Chronic active gastrics(1) โดยในครั้งแรกไดเรียกวา 
Campylobacter (รูปรางเปน curve rod) pyloridis ตอมาไดเปลี่ยนชื่อเปน Helicobacter pylori 
หลังจากไดพบวา ลักษณะทางพันธุกรรมและ biochemical ของเชื้อนี้ ไมตรงกับ Campylobacter 
genus หลังจากนั้นก็มีงานคนควาวิจัยเกี่ยวกับ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ตามมาอีกมากมาย เปนที่
ยอมรับกันวา เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เปนหนึ่งในเชื้อแบคทีเรียที่มีการติดเชื้อในมนุษย และทําให
เกิดโรคในมนุษย ไดแก กระเพาะอาหารอักเสบ, แผลเปบติก, มะเร็งกระเพาะอาหาร, gastric B cell 
lymphoma (ดังภาพที่ 1) 
 

ระบาดวิทยา 
 ความชุกของ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในประชากรปกติทั่วไป ขึ้นกับอายุ เศรษฐานะ ซึ่งแตก
ตางกันไปในแตละประเทศ พบวา ความชุกของโรคในประชากรวัยกลางคนในประเทศกําลังพัฒนา 
พบประมาณ รอยละ 80 เทียบกับประเทศที่พัฒนาแลวพบประมาณ รอยละ 20 – 50 (32)  
 โดยพบวาสวนใหญไดรับเชื้อต้ังแตวัยเด็ก ในประเทศกําลังพัฒนาพบวา ในเด็กมักไดรับเชื้อ
ตั้งแตอายุ 10 ป ขณะที่ประเทศที่พัฒนาแลวจะพบวา ความชุกจะเพิ่มข้ึนในประชากรที่อายุมากขึ้น 
ความชุกของเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในสหรัฐอเมริกา ไดลดลง ในประชากรผิวขาวที่เปนชนชั้นกลาง
และชนชั้นสูง ซึ่งอายุนอยกวา 50 ป พบมีความชุกเพียง 10 เปอรเซ็นต แตการติดเชื้อยังพบไดบอย ๆ 
ในชนชั้นลาง และประชากรผูอพยพจากประเทศกําลังพัฒนา (33) 

 นอกจากนี้ ความชุกของโรคยังแตกตางกันในระหวางเชื้อชาติ แมจะอยูในเศรษฐานะใกล
เคียงกัน ซึ่งอาจจะอธิบายไดจากปจจัยทางสิ่งแวดลอมหรือปจจัยทางพันธุกรรม โดยปจจัยทางสิ่ง
แวดลอมพบวา การติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร มักเริ่มต้ังแตวัยเด็ก จากนั้น การติดเชื้อในวัยผู
ใหญ จะพบประมาณรอยละ 0.3 – 0.5 ตอป 
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 ในประเทศพัฒนาแลว อัตราการหายจากการติดเชื้อในทุกชวงอายุ จะมีมากกวา หรือเทากับ
อัตราการไดรับเชื้อ จึงทําใหความชุกโดยรวมลดลง (34)   
 ปจจัยเสียงสําคัญในการติดเชื้อคือ เศรษฐานะของครอบครัวในวัยเยาว โดยดูจากสมาชิกใน
ครอบครัว ความสะอาด สุขอนามัยของครอบครัว ในสหรัฐอเมริกา พบวา กลุมประชากรผิวดําและ 
hispanics ยังมีเศรษฐานะอยูในระดับคอนขางต่ํา จึงทําใหมีความชุกของการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร 
ไพโลไร ของประชากรกลุมนี้คอนขางสูง 
 สวนปจจัยทางพันธุกรรม พบวา ในฝาแฝดที่เปน monozygotic ไมวาจะอยูดวยกันหรือแยก
กันอยู ก็จะมีการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร รวมกันสูงกวาฝาแฝดที่เปน dizygotic ในกลุมอายุ
ใกลเคียงกัน (35) 

 
การติดตอ 

 วิธีการติดตอของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร จากคนสูคนนั้น ยังไมทราบกลไกชัดเจน ยัง
เปนขอโตแยงกันอยู มีหลักฐานวา เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร พบไดในน้ํา ซึ่งตรวจพบโดยวิธี 
Polymerase chain reaction (PCR) และมีหลักฐานทางระบาดวิทยาถึงการติดตอโดยผานทางน้ํา
ในประเทศเปรู และโคลัมเบีย (36) สวนประเทศสหรัฐอเมริกา, แคนาดา, ญี่ปุน, สวีเดน ซึ่งมีการบําบัด
น้ําใหสะอาด จะไมพบวามีเชื้อนี้ในน้ําที่ใชบริโภค แมวาจะมีการพบเชื้อนี้ในบริเวณแหลงน้ําใตดิน 
น้ําบอ (37) 
 สวนวิธีการติดตอจากคนไปสูคนนั้น มีวิธีที่อาจเปนไดคือ 

1. การติดตอโดยการปนเปอนทางอุจจาระและการรับประทาน (fecal-oral) ซึ่งมีหลัก
ฐานสนับสนุนโดยการตรวจพบเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในอุจจาระ โดยวิธี PCR และเพาะเชื้อ (38) 
การตรวจพบเชื้อในอุจจาระ จะพบมากขึ้น โดยการถายเหลว 

2. คือจากปากสูปาก (oral-oral) ซึ่งมีหลักฐานคือพบเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรโดย
การเพาะเชื้อและตรวจ PCR ในน้ําลายและคราบฟน (39) แตก็มีหลักฐานคัดคานวา สามีภรรยาที่ไมมี
บุตร จะมีความชุกต่ําที่จะพบการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร พรอมกันทั้งคู (40) นอกจากนี้ ทันต
แพทยและผูชวยทันตแพทย ก็ไมพบวาเพิ่มความเสี่ยงในการติดเชื้อ (41) 

3. วิธีจากกระเพาะอาหารไปสูปาก (gastro-oral) หลักฐานคือการติดตอจากคนไขไปสู
อีกคนโดยวิธีผานกลอง endoscopes ซึ่งทําความสะอาดไมเพียงพอ (42) นอกจากนี้ยังมีหลักฐานวา 
แพทยผูทําการสองกลองผูปวย ซึ่งมิไดสวมถุงมือ ก็พบมีความชุกของการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพ
โลไร สูงขึ้น 
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 ในประเทศพัฒนาแลว การติดตอของเชื้อระหวางบุคคล มักเปนการสัมผัสโดยตรงผาน
อาเจียน น้ําลาย หรืออุจจาระ สวนประเทศกําลังพัฒนา การติดตอโดยผานทางน้ําที่ใชบริโภค เปน
ปจจัยสําคัญ 
 มนุษยเปนแหลงเก็บเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ที่สําคัญ แตอยางไรก็ตาม สามารถพบเชื้อ
เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร นี้แยกไดจากสัตวอ่ืน ๆ เชน ลิง แมว แตยังไมทราบชัดเจนวาแรกเริ่มสัตว
เหลานี้ไดรับเชื้อมาไดอยางไร อยางนอยการสามารถพบเชื้อในน้ําลายและน้ํายอย จากกระเพาะ
อาหารแมว ก็อาจสงสัยวาจะมีการติดตอมายังมนุษยได (43) มีรายงานการพบเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพ
โลไร ในน้ํานม และเนื้อเยื่อบุกระเพาะอาหารของแกะ และพบวาในคนเลี้ยงแกะพบมีอัตราการติด
เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรสูงกวาพี่นองของคนเหลานี้ (44) 

 
แบคทีเรียวิทยา 

 เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เปนเชื้อแบคทีเรียรูปรางบิดเปนเกลียว ตัดสีแกรมลบ ชอบอยูใน
สภาวะออกซิเจนนอย (microaerophilic) ขนาดกวาง 0.5 ไมครอน ยาวประมาณ 3-5 ไมครอน ใน
หลอดทดลอง เชื้อนี้เจริญเติบโตไดชา ซึ่งเพาะเชื้อโดยใชสารเพาะเลี้ยงพิเศษ โดยเติบโตไดในตูอบ
อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส และในบรรยากาศที่มีออกซิเจนประมาณรอยละ5 คารบอนไดออกไซด
รอยละ 10  โดยใชเวลาเพาะเชื้อประมาณ 3-7 วัน (H-7) หลังจากเพาะเชื้อในหลอดทดลอง เฮลิโคแบค
เตอร ไพโลไร จะใหโคโลนี ซึ่งมีขนาดเล็กเทา ๆ กัน ไมมีสี และเมือศึกษารูปรางของเชื้อ จะพบวามี 
unipolar sheathed flagella 4-7 อัน การที่ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร มีรูปรางบิดเปนเกลียว มี 
flagella และมีเอนไซมชวยในการยอยเยื่อบุผิว จะชวยใหเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ผานจากชั้น 
mucus ไปยังเยื่อบุกระเพาะอาหารไดดี เยื่อหุม flagella เปนเยื่อหุมซึ่งประกอบดวยโปรตีน และ 
lipopolysaccharides ซึ่งอาจจะชวยปองกัน flagella จากการทําลายของกรดในกระเพาะอาหาร 
โดย flagella filament ประกอบดวย โปรตีน flagellin 2 ชนิด คือ Fla A และ Fla B ซึ่งทั้งสองชนิดมี
ความจําเปนในการเคลื่อนไหวของเชื้อ 

ในชิ้นเนื้อกระเพาะอาหารที่ตัดออกมาและตรวจพบเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยการ
ยอมแกรม พบวา แบคทีเรียมีขนาดเล็ก และโคงมากกวาเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ที่ไดจากการ
เพาะเลี้ยงในสภาวะที่ไมเหมาะสมในการเจริญเติบโต เชน ในหลอดเพาะเชื้อที่มีอาหารนอยพบวา เฮ
ลิโคแบคเตอร ไพโลไร จะมีรูปรางเปนโครงรางตัวยู และไมเปนรูปทรงกระบอก กลายเปนรูปรางทรง
กลม (coccoid cells)(46) การปรับรูปรางนี้ ชวยใหเชื้ออยูรอดได มีบางรายงานเชื่อวา coccoid forms 
นี้ อาจจะเปนรูปแบบ degeneration และไมสามารถนําไปเพาะเชื้อไดอีก 
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 คุณสมบัติทางเคมีชีววิทยาของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไดแก เชื้อจะทําปฏิกิริยาใหผล
บวกตอ urease, catalase และ oxidase  โดยเฉพาะปฏิกิริยาตอ urease ของเชื้อนี้มีความสําคัญ
และมีปริมาณมาก ทําใหเราสามารถตรวจวินิจฉัย โดยตรวจพบเอนไซมในเยื่อบุกระเพาะอาหาร และ 
breath test ตรวจโดยใช carbon isotopes จับกับ ยูเรีย  นอกจากนี้ Urease ยังมีบทบาทสําคัญใน
การ colonization  และความอยูรอดของเชื้อแบคทีเรีย ในกระเพาะอาหาร (47) urease จะยอย urea 
ใหกลายเปน ammonia ซึ่งจะชวยในการ buffer และปกปองแบคทีเรียจากกรด urease มีบทบาทใน
การทําใหเกิด tissue damage และเปลี่ยนแปลงระบบภูมิคุมกัน 
 เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร มี virulence factors ตาง ๆ ดังนี้ ประมาณรอยละ  50 ของสาย
พันธุตาง ๆ สามารถสราง vacuolating cytotoxin ซึ่งสามารถถอดรหัสจากยีน vac A (48) มีอยาง
นอย 5 alleles ที่ตางกันของ Vac A ซึ่งมักจะทําใหเกิดโรคของกระเพาะอาหารอยาง 
รุนแรง(49) นอกจากนี้เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ยังมีสายพันธุที่ทําใหเกิดโรค ซึ่งมีสวนของแบคทีเรียที่
เรียกวา Pathegenicity island (PAI) โดยมียีน cag A เปนตัวกําหนด โดย cag-PAI ประกอบดวย
ยีน 31 ตัว ซึ่งถอดรหัสและขนยาย macromolecules ออกนอกเซลล และระหวางเซลล 
 นอกจากนี้ยังมีโปรตีน adhesions และโปรตีน เมมเบรนสวนนอก ซึ่งทําใหเกิดความรุนแรง 
และมี antigenic variation 
 
ผลของการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
 
 การติดเชื้อเฉียบพลัน (Acute infection) 
 มีการศึกษาถึงผลของการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร แบบเฉียบพลัน โดยมีอาสาสมัคร 
2 รายรับประทานเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร หลังจากไดสองกลอง และตัดชิ้นเนื้อกระเพาะอาหาร
ไปตรวจยืนยันแลววา ไมมีการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร มากอน (50-52) โดยทั้ง 2 ราย เกิดเปน 
neutrophilic gastritis โดย 1 รายนั้น วัดความเปนกรดดางไดมากกวา 7.0 จากวันที่ 8 ถึงวันที่ 39 
หลังจากรับประทาน สวนอีก 1 รายเกิดอาการคลื่นไสและจุกเสียดบริเวณลิ้นป ผลของการติดเชื้อที่
พบเร็วที่สุด คือ การพบมีเพิ่มการหลั่งกรด (basal acid secretion) หลังจากนั้นตามดวยมีการลด
การหลั่งกรด 

Harfor และคณะ(53)  ไดศึกษาคนควาผลการตัดชิ้นเนื้อกระเพาะอาหาร พบเชื้อเฮลิโคแบค
เตอร ไพโลไร 7 รายจาก 12 ราย และมีการตรวจซีรัม เพื่อดู lgG และ lgM antibodies ตอเฮลิโคแบค
เตอร ไพโลไร ในชวงกอนเกิด, ขณะเกิด และหลังเกิดภาวะ hypochlorhydria โดยขอมูลจากการ
ศึกษานี้ ซึ่งเปนการศึกษายอนหลัง พบวา กระเพาะอาหารอักเสบเฉียบพลันที่มี hypochlorhydria มี
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ความสัมพันธกับการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร แบบเฉียบพลัน แตหลังจากตัวเชื้อเฮลิโคแบค
เตอร ไพโลไร และผูติดเชื้อมีการปรับสมดุลแลว การอักเสบก็จะลดลง และการหลั่งกรดจะกลับมาสู
ภาวะปกติ 
  

การติดเชื้อแบบเรื้อรัง (Chronic infection) 
 ยังไมทราบกันวา การติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร แบบเฉียบพลันนั้น จะหายไดเองเมื่อ
ใด แตการศึกษาในเด็กก็พบวา มีโอกาสพบการหายจากการติดเชื้อไดบอย แตการติดเชื้อในผูใหญ
มักจะเปนตลอดชีวิต (53) และผลของการติดเชื้อเร้ือรังก็จะสงผลใหไมมีอาการใด ๆ เลยก็ได หรือเกิด
โรคตาง ๆ ตามมา เชน โรคแผลเปบติก โรค atrophic gastritis แบบเรื้อรัง มะเร็งกระเพาะอาหาร
ชนิด adenocarciroma และ lymphoma  
  
โรคจากการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
 
 กระเพาะอาหารอักเสบแบบเฉียบพลัน (Acute Gastritis) 
 ความสามารถของเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในการเกิด Acute gastritis ทําใหเกิดอาการปวด
จุกเสียดบริเวณลิ้นป, คลื่นไส และอาเจียนโดยไมมีไข, และจากผลการตรวจสองกลองในกระเพาะ
อาหาร พบไดหลายลักษณะ ตั้งแตมีการอักเสบเล็กนอย จนถึงมีการอักเสบมากจนดูคลายมะเร็ง
กระเพาะอาหาร หรือgastric lymphoma สวนผลการตรวจชิ้นเนื้อจากกระเพาะอาหาร จะพบมีเม็ด
เลือดขาวนิวโตรฟลมาแทรกอยู มีผนังกระเพาะอาหารบวม และแดง กระเพาะอาหารอักเสบเฉียบ
พลัน ถาไมไดรับการรักษาอยางเหมาะสม จะกลายเปนแบบเรื้อรัง 
 
 กระเพาะอาหารอักเสบแบบเรื้อรัง (Chronic gastritis)  
 การวินิจฉัยที่แนนอนสําหรับการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร คือการตรวจพบแบคทีเรีย
รูปรางเปนแทงเกลียวจากชิ้นเนื้อ โดยเฉพาะในลําไสเล็กดูโอดีนัม อาจจะพบ coccoid ซึ่งเปนรูป
แบบที่เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ใชในการปรับตัวใหอยูรอดในสภาวะสิ่งแวดลอมไมเหมาะสม เชื้อ
เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร จะเริ่มตนบริเวณ mucus และจับกับ epithelial cells บริเวณผิว mucosa 
และ gastric pit เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร จะพบไดทั้งในกระเพาะอาหารสวน antrum และ body 
ในการอักเสบแบบเรื้อรัง จะพบ lymphocyte, plasma cell, eosinophils และ macrophage มารวม
ตัวกัน 
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 หลังจากการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร นานมากขึ้น chronic superficial gastritis จะ
กลายเปน atrophic  gastritis  ซึ่งมี 3 รูปแบบ ไดแก (1) atrophic gastritis ที่เปนมาก บริเวณ body 
พบรอยละ 31 (2) atrophic gastritis ที่เปนมากบริเวณ antrum พบรอยละ 45 (3) atrophic 
gastritis ที่เปนมากบริเวณทั้ง antrum และ body พบรอยละ24 (54) 

 กลไกการเกิดการทําลายตอผิวกระเพาะอาหาร จาก superficial gastritis จนกลายเปน 
atrophic gastritis นั้น ยังไมทราบชัดเจน และอาจมีหลายปจจัย ปจจัยหลัก อาจเปนจากสภาวะแวด
ลอม เนื่องจากอัตราสวนของประชากรที่มีการติดเชื้อแตกตางกันไปในแตละภูมิประเทศ ทําใหมี
ความแตกตางกันในลักษณะของตําแหนงของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  

atrophic  gastritis ชนิดที่เปนมากบริเวณ body ของกระเพาะอาหาร มักจะสัมพันธกับ 
pernicious anemia ผูปวยเหลานี้ การสูญเสียหนาที่ในการหลั่งกรด หลั่งเปบซิโนเจน และ Intrinsic 
factor ดังนั้น pernicious anemia จึงเปนตัวบอกถึงภาวะ diffuse corporal atrophic gastritisในรูป
แบบซึ่งรุนแรงและระยะสุดทายของโรค(55)เชื่อกันมานานวาพยาธิกําเนิดของ chronic atrophic 
gastritis สัมพันธกับ pernicious anemia ผานทาง autoimmune เนื่องจากมีการพบ antibodies 
ตอตําแหนงของการหลั่งกรดและโรคนี้สัมพันธกับ autoimmune disease อ่ืน  ตอมาพบวา 
pernicious anemia อาจเกิดไดเปนผลมาจากติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร แบบเรื้อรัง โดยพบวา
มักเปนการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรแบบที่ทําใหเกิด multifocal atrophic gastritis ซึ่งแตกตาง
จาก autoimmune pernicious anemia ซึ่งมักจะมี antral mucosa ปกติ 
 
 โรคแผลเปปติก 
 ผูปวยที่มีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร จะมีการอักเสบของเยื่อบุกระเพาะอาหาร 
(gastritis) และหากไมไดรับการรักษาก็จะเกิดเปน gastric atrophy และ intestinal metaplasia แต
หากไดรับการรักษา เพื่อกําจัด เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  ก็จะทําใหภาวะนี้หายไปได การติดเชื้อ เฮลิ
โคแบคเตอร ไพโลไร มีความสัมพันธกับการเกิดแผลเปปติก ในสหรัฐอเมริกา พบวาผูปวย duodenal 
ulcers  จะมีการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  ประมาณรอยละ 80  

การติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  แลวทําใหเกิด ulcers นั้นยังไมเปนที่เขาใจชัดเจนนัก 
และอาจเกิดจากหลายปจจัย พบวาผูปวยที่ติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร นอยกวารอยละ 20  ที่
เกิดแผลเปปติก (56) เปนเหตุผลวา ยังมีอีกหลายปจจัยที่สงเสริมการเกิดแผลเปปติก รวมทั้ง 
susceptibility ของ host และความรุนแรง ของสายพันธุเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  อยางไรก็ดีพบ
วาเมื่อเรากําจัด เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  โดยใชยาปฏิชีวนะ พบวา สามารถลดอุบัติการการเกิดแผล
เปปติกเปนซ้ําไดนอยกวา รอยละ 10  ใน 1 ป (57)  
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 ปจจุบันมีการศึกษาถึง virulence factors ของเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  กับการเกิดโรค
แผลเปปติก พบวา cag A gene ซึ่ง encode Cag A protein ในผูปวยที่มีการติดเชื้อ เฮลิโคแบค
เตอร ไพโลไร  ซึ่งมี  Cag A(+) จะมีการอักเสบของผิวเยื่อบุกระเพาะอาหารมากกวาปกติ และมีการ
หลั่ง interleukin 8 (IL-8) มาก และมีแนวโนมจะเกิดแผลเปปติก มากกวาผูที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร 
ไพโลไร  ที่มี Cag A(-) (58)   การทํางานของ Cag A protein จะทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของ  
cytoskeleton ใน gastric epithelial cells (59) 
 Higashi และคณะ (60) ไดพบวาการที่ gastric epithelial cells ติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโล
ไร  ที่มี Cag A protein จะทําใหเกิด cell elongation และ spreading นอกจากนี้   virulence factor 
อ่ืนที่พบคือ Vac A gene ซึ่ง encode vacuolating cytotoxin พบวา allelic variant ของ Vac A 
gene ใน middle region  (m1 และ  m2) และ cleaved signal sequence (S1a , S1b และS2) 
อาจจะทําหนาที่เกี่ยวกับ cytotoxicity activity ของการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  โดยการติด
เชื้อที่มี S1a/m1 จะพบวามีการอักเสบของเยื่อบุกระเพาะอาหารที่รุนแรงและเกิด duodenal ulcers 
ไดมาก(61) 

ปจจัยที่มีผลตอ attachment ของ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  กับ gastric epithelial cell คือ 
blood group antigen-binding adhesin (Bab A) ซึ่งจับกับ human Lewis (b) surface epitopes 
โดยการศึกษาจากเยอรมันพบวาการที่มี Bab A2 genotype จะสัมพันธกับการเกิด duodenal ulcer 
และ adenocarcinoma (62) แตกลับไมพบความสัมพันธดังกลาวในประชากรญี่ปุน (63)  

ผลการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในผูปวยบางรายกระตุนใหเกิด acid 
hypersecretion และเกิด duodenal ulcer ขณะที่ผูปวยบางรายเกิด gastric atrophy , intestinal 
metaplasia และ cancer ซึ่งมีผูพยายามเสนอทฤษฏีวา ผลของการติดเชื้อนั้นขึ้นอยูกับความรุนแรง
และตําแหนงของ gastritis (64) ตามทฤษฏีนี้ การติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  ที่บริเวณ antrum 
เปนสวนใหญ จะทําใหบริเวณที่หลั่งกรดยังทํางานไดจึงมีกรดหลั่งมากทําใหเกิด duodenal ulcers 
ขณะที่การติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  บริเวณ body ซึ่งมี oxytic mucosa ทําใหเกิด gastric 
atrophy และ ลดการหลั่งกรด ทําใหเกิด gastric ulcer และ cancer 
 

โรคมะเร็งกระเพาะอาหาร  
เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เปนสาเหตุของ chronic active gastritis และ atrophic gastritis 

ซึ่งเปนพยาธิ สภาพเบื้องตนของการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร ดังนั้นในป ค.ศ. 1994 NIH-
consensus conference ไดจัดให เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เปนสาเหตุของแผลเปบติก และตอมา 
The International Agency for Research on Cancer (IARC) ไดประกาศให เฮลิโคแบคเตอร ไพโล
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ไร เปน group I human carcinogen สําหรับการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารชนิด adenocarcinoma 
นอกจากนี้ก็ยังมีหลักฐานสนับสนุนวา เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เปนปจจัยเสี่ยงตอการเกิดมะเร็ง
กระเพาะอาหาร lymphoma ดวย 
 IARC ไดประเมินพบวา มะเร็งกระเพาะอาหารที่เกิดในประเทศพัฒนาแลวประมาณรอยละ 
36  สวนในประเทศกําลังพัฒนาประมาณ รอยละ 47 มีความสัมพันธกับการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร 
ไพโลไร ซึ่งประมาณเปนจํานวนผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหารทั่วโลก ประมาณ 350,000 ราย 
 มีหลายทฤษฎีที่พยายามอธิบายบทบาทของ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในการเกิดมะเร็ง เชน 

1) ทฤษฎีการกระตุนนิวโตรฟล (Neutrophil activation) พบวา นิวโตรฟล ซึ่งมี 
CD11a/CD18- และ CD11bCD18- ซึ่งถูกกระตุนโดยการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ทํา
ปฏิกิริยากับ intercellular adhesion molecule-1 (ICAM-1) สงผลใหเกิดการรวมตัวของนิวโตรฟล 
บริเวณตําแหนงที่มีการติดเชื้อ จากนั้นนิวโตรฟลจะหลั่ง reactive oxygen metabolites เชน 
superoxide และ hydroxyl ions ซึ่งจะทําลาย DNA และเกิดการกลายพันธุ (mutation) เกิดเปลี่ยน
แปลงเปนมะเร็ง (66) 

2) ทฤษฎีการเกิดภาวะเปนกรดในกระเพาะอาหารลดลง (hypochlorhydria) พบวา
ภาวะ atrophic gastritis เกิดพัฒนาตอไปเปน gastric metaplasia จะมีการสูญเสียหนาที่หลั่งกรด
ของ parietal cell ทําใหคาความเปนกรดดางในกระเพาะอาหารสูงขึ้น จึงมีแบคทีเรีย ซึ่งจะเปลี่ยน 
Nitrate ใหกลายเปน Nitrite ทําปฏิกิริยากับสวนประกอบอื่น ๆ กลายเปน carcinogen นอกจากนี้ยัง
พบวา ascorbic acid สามารถยับยั้งการเกิดปฏิกิริยา nitrosation นี้ ดังนั้น ในผูปวยที่เปน chronic 
gastritis จะมี ascorbic acid ลดลง ทําใหเกิดปฏิกริิยา nitrosation มากขึ้น จะมี ascorbic acid 
ลดลง ทําใหเกิดปฏิกิริยา nitrosation มากขึ้น จึงเกิด carcinogen เพิ่มข้ึน (67) 

3) เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุตาง ๆ กัน จะสามารถกอใหเกิดมะเร็งกระเพาะ
อาหารไดตางกัน เชน บางสายพันธุสามารถสราง โปรตีน Cytotoxin-associated gene A (Cag A) 
ซึ่งถาติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุที่มี Cag A จะพบวามีการสราง proinflammatory 
cytokine IL-8 และทําลาย epithelial cell มากขึ้น (68) แตผลของ Cag A กับการเกิด gastric cancer 
นั้น ยังไมแนชัด เนื่องจากมีความขัดแยงกันในแตละรายงาน (69-70) 

4) Apoptosis และ hyperproliferation หลังจากมีการทําลาย DNA อยางรุนแรง 
apoptosis (programmed cell death) จะเปนกลไกปองกันในการปองกันการแบงตัวของ DNA ที่
กลายพันธุ พบวา atrophic gastritis เกิดจากมีการทําลายและสูญเสีย glands อธิบายไดจากการ
เกิด apoptosis และจะพบอัตราการเกิด apoptosis บริเวณ antrum สูงขึ้น ในผูปวยที่มีการติดเชื้อเฮ
ลิโคแบคเตอร ไพโลไร ซึ่งจะกลับสูภาวะปกติ หลังจากกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร แลว 
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 มะเร็งกระเพาะอาหารชนิด Lymphoma (Gastric Lymphoma) 
 primary non-Hodgkin lymphoma (NHL) ของกระเพาะอาหารพบคอนขางนอย พบ
ประมาณรอยละ 5 ของเนื้องอกที่กระเพาะอาหารและคิดเปนรอยละ 10 ของมะเร็ง lymphoma ทั้ง
หมด สาเหตุของการเกิด primary gastric NHL ยังไมทราบแนชัด เนื่องจากคําจํากัดความของ NHL 
คือโรคมะเร็ง ที่เกิดจากกลุมเซลลของตอมน้ําเหลือง (71) การเกิด primary gastric lymphoma ตองมี
การเปลี่ยนแปลงเนื้อเยื่อบุกระเพาะอาหารเปน mucosa – associated lymphoid tissue (MALT) 
ในเนื้อเยื่อบุผิวกอน ซึ่งสามารถเปลี่ยนแปลงการเกิดมะเร็ง โดยพบวาการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพ
โลไร สัมพันธกับการเกิด MALT ของกระเพาะอาหาร และเกิดเปน MALT lymphoma โดยคนพบ
ความสัมพันธนี้คร้ังแรกในป ค.ศ. 1988 (72) Wotherspeon และคณะ (73) ไดศึกษา พบเชื้อเฮลิโคแบค
เตอร ไพโลไรเปนจํานวนมากใน gastric lymphoma ชนิด MALT (MALToma) โดยพบประมาณรอย
ละ 92 จึงเสนอทฤษฎีวา เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร และ Helicobacter heilmanii อาจกระตุนใหเกิด 
MALT ในเยื่อบุกระเพาะอาหาร และพัฒนากลายเปน  NHL ซึ่งเซลลตนกําเนิดเหลานี้คอย ๆ พัฒนา
กลายเปน malignant lymphoma ผานขบวนการเจริญเติบโตแบบควบคุมไมได ผาน genetic 
alterations, mutations deletions, และ amplifications 
 อาการของผูปวย gastric lymphoma ประกอบดวย ปวดจุกเสียด บริเวณลิ้นป ซึ่งพบได
บอยที่สุด น้ําหนักลด เบื่ออาหาร อาเจียน ถายเปนสีดํา อาเจียนเปนเลือด การวินิจฉัย ขึ้นกับผลการ
ตรวจชิ้นเนื้อและการตรวจพบ B cell โดยการยอม immunocytochemistry ซึ่งจะพบการเปลี่ยน
แปลงของ lymphoepithelial สวนประกอบของ polymorphic cells, พบ germinal center ที่มีการ
กระตุนในสภาวะปกติ เยื่อบุกระเพาะอาหารไมพบมีเนื้อเยื่อน้ําเหลือง (lymphoid tissue) อยางไรก็
ตาม เมื่อมีการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร จะทําใหเกิดผิวกระเพาะอาหารอักเสบ ทําใหเกิดการ
สะสมของ CD4+ lymphocyte และ B-cell เขามายังชั้น gastric lamina propria เกิดขบวนการนํา
เสนอ antrgen แลวตามดวยการกระตุน T cell การแบงตัวของ B cell และเกิดเปน lymphoid 
follicle ซึ่งจะมีลักษณะคลายกับที่พบใน ileumบริเวณ Peyer’s patches (74) ซึ่ง follicles นี้ จะมี
ลักษณะเฉพาะคือ บริเวณตรงกลางประกอบดวย centroblasts และ centrocytes และลอมรอบ
ดวย B cell เรียกวา mantle และ mantle นี้จะลอมรวมรอบดวย marginal zone ซึ่งประกอบดวย B 
cells 

มีผูพยายามศึกษาความสัมพันธระหวางการเกิดการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร และ 
MALToma เชน เกี่ยวกับการเกิดมะเร็งของกระเพาะอาหาร คือการเกิด MALToma  อาจจะสัมพันธ
กับบางสายพันธุของ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ซึ่งสามารถผลิตโปรตีน Cag A Eck และคณะ (75) ได
รายงานพบวา ในผูปวยที่วินิจฉัยวาเปน MALToma จะมี serum lgG antibody ตอ CagA พบได
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บอยกวากลุมควบคุมที่มีการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เพียงอยางเดียว(รอยละ 95  เทียบกับ 
รอยละ 67 ) 
 

การวินิจฉัย 
 การวินิจฉัยการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สามารถ แบงไดเปน 2 แบบใหญ (ตารางที่ 
2) คือ 

1) เทคนิค invasive ตองใชตัวอยางของเนื้อเยื่อบุกระเพาะอาหารผานการสองกลอง  
1.1 การเพาะเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร (culture) 
1.2 การตรวจยอมพิเศษเพื่อหาตัวเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร (microscopic 

demonstration of the organism) 
1.3 การตรวจดวย urease test  

2) เทคนิค non- invasive ไมตองใชตัวอยางของเนื้อเยื่อบุกระเพาะอาหาร  
2.1    การตรวจ urea breath test  
2.2    การตรวจ stool antigen test  
2.3    การตรวจ serologic test 

 
การตรวจเพาะเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร (culture) 
 
 เดิมเชื่อกันวาการเพาะเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ทําไดยากมาก แตปจจุบันไดมีการปรับ
ปรุงเทคนิคใหดีขึ้น แตอยางไรก็ตามผลการตรวจ sensitivity ในหลอดทดลองอาจไมทํานายผลการ
รักษาในทางคลินิก ขณะเดียวกันความชุกของการดื้อยาปฏิชีวนะแตละชนิด ก็ตางกันไปในแตละพื้น
ที่ เชน การด้ือตอยา macrolide แบบปฐมภูมิ พบตั้งแตรอยละ  4-24 สวนการดื้อยา metronidazole 
ก็แตกตางกันไปในแตละพื้นที่ อาจพบประมาณรอยละ  50  ในยุโรป (76) หรือในประเทศเขตรอน อาจ
พบไดถึงรอยละ  80-90  
 Osato และคณะ (77) ไดศึกษาความชุกของการดื้อยาปฏิชีวนะในสหรัฐอเมริกา ตั้งแต ค.ศ. 
1993 -1999 ไดศึกษาเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 3,400 ตัวอยางจากการทดลอง 17 รายงานพบมี
สายพันธุดื้อตอ metronidazoleรอยละ  22 ถึง 39 ขณะที่สายพันธุที่ดื้อตอ clarithromycin พบได
รอยละ  11-12 พบวาสายพันธุที่ดื้อตอ amoxicillin และ tetracycline พบไดไมบอย พบการดื้อยา 
metronidazole ในเพศหญิงไดบอยกวาเพศชาย (รอยละ 35 เทียบกับรอยละ  23 ) อัตราการดื้อยา
ของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร พบเพิ่มข้ึนเรื่อย ๆ จนอายุ 70 ป หลังจากนั้นจะคอย ลดลง 
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การตรวจยอมพิเศษเพื่อหาตัวเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
  
 มีขอแนะนําใหสามารถเพิ่มผลการวินิจฉัยโดยวิธีดังกลาวนี้ ไดแก การใช biopsy forceps ที่
มีขนาดใหญ การเตรียมสไลด และน้ํายาที่เหมาะสม การใชน้ํายามาตรฐาน hematoxylin และ eosin 
(H&E) ก็สามารถใชวินิจฉัย chronic หรือ chronic active inflammation (gastritis) และสามารถ
วินิจฉัยเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  ไดถาหากพบเชื้อจํานวนมาก การยอมพิเศษ เชน silver stain 
มีประโยชนในการตรวจหาเชื้อโรคในกรณีที่พบเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  ปริมาณไมมากนัก 
 
การตรวจดวย Urease Test  
 
 การตัดชิ้นเนื้อเยื่อบุกระเพาะอาหารเพื่อตรวจหา urease โดย agar gel slide tests เชน 
CLO®-test หรือ Hp fast® หรือโดยการใช membrane เชน Pylori Tek® การตรวจ urease test 
ชนิดรวดเร็วประกอบดวย อาหารเพาะเชื้อซ่ึงมี urea มากและใสสีซึ่งมีความ sensitive ตอ pH ที่
เปลี่ยนแปลง ถามี urease อยูในชิ้นเนื้อก็จะเรงปฏิกิริยาของ ยูเรีย (urea) ใหกลายเปน แอมโมเนีย 
(ammonia) และ คารบอนไดออกไซด (carbondioxide)   แอมโมเนียจะทําใหเพิ่มคา pH ในอาหาร
เพาะเชื้อจะเปลี่ยนสีของอาหารเพาะเชื้อ การรอเวลาแปลผลขึ้นกับชนิดของการ test เชน Pylori 
test® ควรจะอานไมเกิน 2 ชม. แตกรณีใชเปน agar gel อาจจะใชเวลาถึง 24 ชั่วโมง จึงจะไดผล
บวก การใชยาปฏิชีวนะ ยา proton pump inhibitors หรือ bismuth อาจทําใหเกิดผลลบปลอมตอ 
rapid urease test  
 Cutler (78) และคณะไดศึกษาเปรียบเทียบการยอมโดย Warthin-starry silver stain และ  
CLO-test® ในการวินิจฉัยการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  พบวา silver stain ใหผลการตรวจ
ในแง sensitivity เปน รอยละ 93 สวน specificity เปน รอยละ 99  สําหรับ rapid urease  test มี 
sensitivityรอยละ  90 สวน specificity เปน รอยละ 100  ซึ่ง rapid urease test นี้ ราคาถูกที่สุด 
เหมาะในการตรวจคัดกรอง 
 American college Gastroenterology (79) ไดเสนอขอแนะนําดังนี้ เมื่อผูปวยมีขอบงชี้ใน
การสองกลอง endoscopy วิธีการตรวจหาเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ที่เหมาะสมที่สุดคือ การ
ตรวจ urease test โดยตรวจชิ้นเนื้อจาก antrum ถา urease test ใหผลลบ อาจพิจารณาตรวจหา
เชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยวิธีอ่ืนโดย histology หรือ serology การตรวจ urease test อาจลด 
sensitivity ลงในกรณีที่ผูปวยไดรับยา proton pump inhibitors หรือมีเลือดออกในกระเพาะอาหาร 
และโดยทั่วไปตรวจ histology อาจไมจําเปนในผูปวยทุกรายเนื่องจากมีราคาแพง 
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การตรวจ Urea Breath Test  
 
 ใชยูเรีย (urea) ซึ่งใช 13C หรือ 14C ใหผูปวยรับประทาน ถาในกระเพาะอาหารมี urease ซึ่ง
มาจากการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  คารบอนไดออกไซด ซึ่งเปน 13C หรือ 14C ก็จะถูกปลอย
ออกมา และถูกดูดซึมเขาสูกระแสโลหิต ซึ่งจะตรวจพบไดในลมหายใจ การตรวจวิธีนี้มีความแมนยํา
สูง แตถาเชื้อโรคมีปริมาณนอยก็จะทําใหปริมาณ urease มีนอย จึงตรวจไมพบได ใหผลลบปลอมได 
13C มีขอดีคือ ไมเปนสารกัมมันตภาพรังสี แตตองใชเครื่อง mass spectrometer ในการตรวจ  14C 
urea เปนสารกัมมันตภาพรังสี แตขนาดที่ใชนอย ซึ่ง urea breath test นี้เหมาะในการประเมินความ
สําเร็จในการกําจัดเชื้อ การตรวจวิธีนี้ควรหยุดยา PPI เปนเวลาอยางนอย 7 วัน มิฉะนั้นจะพบวา 1 
ใน 3 ของผูปวยที่ติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร จะมีผลลบปลอม 
 
การตรวจ stool antigen test  
 
 การตรวจ stool antigen test (HpSA test®) พบวาโดยรวมการตรวจเฮลิโคแบคเตอร ไพโล
ไร กอนใหการรักษาดวยวิธี stool antigen test ใหผล sensitivity และ specificity ใกลเคียงกับการ
ตรวจดวย histology และ urea breath test (80) มีอีกหลายการศึกษาซึ่งรายงานผลการศึกษาซึ่งไม
คอยนาประทับใจ เปนที่ยอมรับกันวา อาจจะมีความแปรปรวน (variation) ในการตรวจ stool 
antigen test แตละ Lot เหตุผลที่อธิบายไดคือ polyclonal sera ที่ใชในการจับ antibody ไดจาก
กระตาย ซึ่งยุงยากในการทํา standard วิธี stool antigen พบวามีความนาเชื่อถือลดลง เมื่อใชหลัง
จากครบการรักษาและเปนที่ยอมรับกันวาควรจะรอนานอยางนอย 2 สัปดาห แลวจึงตรวจเพื่อยืนยัน
การกําจัดเชื้อ (81) 

 
การตรวจ Serology  
 

มีประโยชนในการวินิจฉัยกอนการรักษา แตประโยชนลดลงในการตรวจยืนยันการหายหลัง
จากไดรักษาดวยยาปฏิชีวนะ แมวาจะมีรายงานพบวา การลดลงของ antibody titer มากกวาหรือ
เทากับรอยละ 20  นาน 6 เดือน หลังรักษาไดครบ และพบวาจะมีความไวเพียงพอในการยืนยันวา 
การติดเชื้อหายแลว (82) การตรวจวิธีนี้คอนขางจะยุงยาก ตองมีตัวอยาง serum กอนและหลังการ
รักษา โดยจะนํามาตรวจพรอมกัน และการตรวจตองรออยางนอย 6 เดือนหลังจากการรักษาครบ 
การตรวจโดยวิธี ELISA ถาตรวจนาน 18 เดือนหลังจากกําจัดเชื้อครบก็พบวามี sensitivityรอยละ  
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60 specificityรอยละ  100  (83) การตรวจนี้อาจจะไดประโยชนในแงผูปวยใหประวัติวา ไดกินยา
ปฏิชีวนะในอดีตนานมาแลว และแพทยตองการจะตรวจดูวากําจัดเชื้อไดสําเร็จหรือไม 

ACG guidelines แนะนําใหใช UBT เปนการตรวจโดยไมตองใช endocopy ไดดีที่สุดใน
การตรวจหาเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร แมวาการตรวจ stool antigen อาจจะมีความถูกตองใกล
เคียงกัน และหาไดงายกวา หากราคาไมแพงนัก UBT จะเปนการทดสอบที่ไวสําหรับผูปวยซึ่งไดรับ
การรักษาเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร และตองการทราบวากําจัดเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรไดสําเร็จหรือ
ไม เชนผูปวยที่มีโรคแผลเปปติกและมีภาวะแทรกซอน 
 
การรักษา 
 
 ปจจุบันมีสูตรในการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร มากมาย (ตารางที่ 3และ4) การ
กําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ทําไดไมงาย และตองใชยาปฏิชีวนะรวมกับยาลดกรดโดยการใช
ยาเพียงตัวเดียว ไมมีประสิทธิภาพพอเพียง การใชยารวมกันหลายตัว สามารถใหอัตราหายไดถึงรอย
ละ 95-100 ดังนั้นการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรจึงควรใหยาหลาย ๆตัวรวมกัน เปนที่ยอมรับ
กันทั่วไปวาสูตรยาที่รักษาไดสําเร็จควรเปนสูตรยาซึ่งใหผลการรักษาสูงกวารอยละ95 เมื่อรักษาดวย
ยาปฏิชีวนะที่เชื้อไมดื้อยา อยางไรก็ตาม เร็ว ๆนี้มีการศึกษา meta-analyses ไดแสดงใหเห็นวา สูตร
การรักษาในปจจุบัน ใหผลอยูในชวงประมาณ รอยละ  80 (84-86) 

สาเหตุที่ทําใหประสิทธิภาพการรักษาลดลง อาจเกิดจากกอนการรักษา ทางแพทยมิไดสง
ตรวจ antibiotic susceptibility กอนทุกราย ดังนั้น จึงไมทราบแนนอนวา สัดสวนของความลมเหลว
ในการรักษาเกิดจากเชื้อด้ือยามีมากนอยเทาใด 
 
 การเลือกสูตรยาที่เหมาะสมขึ้นกับแตละพื้นที่ โดยตองคํานึงถึงประสิทธิภาพ ราคา ผลขาง
เคียงและความสะดวกในการรับประทาน สูตรการรักษาที่เหมาะสม ไดแกการให proton pump 
inhibitors (เชน lansoprazole 30 มก. วันละ  2  คร้ัง) omeprazole 20 มก. วันละ 2 คร้ัง 
,pantoprazole  40 มก. วันละ 2 คร้ัง rabeprazole 20 มก. วันละ 2 คร้ัง หรือ esomeprazole 40 
มก. วันละ 1 คร้ัง  amoxicillin (1 กรัม วันละ 2 คร้ัง) และ clarithromycin (500 มก. วันละ 2 คร้ัง) 
นาน 2 สัปดาห (สําหรับสมาคมแพทยโรคทางเดินอาหารแหงประเทศไทย แนะนําใหรับประทานยา
นาน 1 สัปดาห อาจใช metronidazole แทน amoxicillin ในกรณีแพยา penicillin   นอกจากนี้ อาจ
มีการใชยาสูตร 4 ชนิด (87) ไดแก proton pump inhibitor (PPI) ใหคูกับ bismuth (525 มก. วันละ 4 
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คร้ัง) และยาปฏิชีวนะ 2 ตัว เชน metronidazole 500 มก. วันละ 4 คร้ัง และ tetracycline 500 
มก.วันละ 4 คร้ัง 

การรักษาโดยสูตรยา 2 ตัว ไดแก proton pump inhibitor และยาปฏิชีวนะ 1 ตัว 
(amoxicillin หรือ clarithromycin) ไมแนะนําใหใชเปนสูตรเร่ิมตน เนื่องจาก อัตราการกําจัดเชื้อได
สําเร็จจะลดลงรอยละ 60-85 เทียบกับสูตรยามาตรฐาน (88) มีขอมูลจากประเทศอื่น ๆ นอกจากสหรัฐ
อเมริกา ซึ่งชวยสนนับสนุนการใชยาสูตร 1 สัปดาห พบวาอัตราการหายของแผลประมาณ รอยละ 
90  และอัตราการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ประมาณมากกวารอยละ  85 (89-90) สําหรับ 
European Helicobactor Pylori Study group (23) ไดกําหนดแนวทางการรักษา โดยแนะนําสูตรแรก
ที่ใชรักษาคือ PPI หรือ ranitidine bismuth citrate รวมกับ clarithromycin และ amoxicillin หรือ 
metronidazole การใชสูตรยารักษา 4 ตัว ไดเปนที่แนะนําใหใช เปนสูตรการรักษา second-line โดย
ให PPI, bismuth , metronidazole และ tetracycline 
 
ยาปฏิชีวนะที่ใชในการกําจัดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
 
 Amoxicillin  
 ในหลอดทดลองพบวา เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรจะ sensitive มากตอยาชนิดนี้ แตก็ยัง
จําเปนตองใชยาที่เปน antisecretory รวมดวย เชื้อที่ดื้อยา amoxicillin พบไมมากนัก และผลขาง
เคียงอื่น ๆ ที่พบไดแก ผ่ืนแดง ,ถายเหลว 
 
 Clarithromycin 
 เปนยาปฏิชีวนะ กลุม macrolide ซึ่งมีความสามารถในการกําจัดเชื้อแบคทีเรียไดใกลเคียง
กับ erythromycin แตวา มีความทนตอกรดไดมากกวา ถูกดูดซึมไดดีกวา และมีประสิทธิภาพในการ
กําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไดดีกวา ในกรณีใหยาขนาดสูงเพียงตัวเดียว พบวา 
clarithromycin กําจดัเชื้อไดรอยละ 54 ปจจุบันพบวามีเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรที่ดื้อตอ  
clarithromycin สูงขึ้น แตกตางกันในแตละประเทศ ข้ึนกับวามีการใชยา clarithromycin กันแพร
หลายมากนอยเพียงใด เชนในหสรัฐอเมริกาพบวามีอัตราการดื้อยา clarithromycin  ประมาณ 15 
เปอรเซ็นต (91) แตพบวาการใหยา clarithromycin ขนาดสูงขึ้น ไมชวยในการเอาชนะการดื้อยาได 
clarithromycin จะจับกับ ไรโบโซม (ribosome) ของแบคทีเรีย  และการดื้อยามักสัมพันธกับการสูญ
เสียตําแหนงของการจับกับแบคทีเรีย ผลขางเคียงที่พบบอยไดแก การรับรสเปลี่ยนไป 
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 Metronidazole  
 เร่ิมแรกเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร จะ sensitive ตอยา metronidazole เปนอยางดี ซึ่งยานี้
จะถูกคัดหลั่งออกมาในน้ํายอยของกระเพาะอาหาร และน้ําลาย การดื้อยาแบบปฐมภูมิ (primary 
resistant) ของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรพบบอย และมักจะสัมพันธกับ การลดลงของอัตราความ
สําเร็จในการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร (92-93) ความชุกของการดื้อยาแตกตางกันในแตละพื้น
ที่ทั่วโลก อยางไรก็ดี พบวา การดื้อยา metronidazole ของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สามารถเอา
ชนะไดโดยการเพิ่มขนาดยา เชน จากขนาด 250 มก. วันละ 3 หรือ 4 คร้ัง เปน 500 มก. วันละ 3 คร้ัง 
มี enzymes หลายชนิดจาก เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ซึ่งสามารถลดระดับ metronidazole และเปน
ไปไดวาการเพิ่มขนาดจะชวยใหระดับยาในกระเพาะอาหารสูงขึ้น และสามารถฆาแบคทีเรียได ผล
ขางเคียงที่สําคัญ ไดแก การรับรสผิดไปจะรูสึกคลายโลหะ มีถายเหลว และคลื่นไส 
 
 Tetracycline  

พบวา tetracycline มีประสิทธิภาพในการกําจัด เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร และสามารถทํา
ปฏิกิริยาตอเชื้อไดในสภาวะคา pH ต่ํา พบอัตราการดื้อยานอยในประเทศตะวันตก แตพบไดถึงรอย
ละ6 เปอรเซ็นต ในญี่ปุน และ เกาหลี แตเปนยาที่หามใชในเด็กเพราะจะทําใหฟนเปลี่ยนสี 

 
Bismuth  

 ในสหรัฐอเมริกา bismuth ที่มีใชกันแพรหลายที่สุดคือ bismuth subsalicylate (pepto-
bismuth) bismuth subcitrate เปนอีกรูปแบบที่ใชกัน แมวาทั้ง 2 รูปแบบจะไมไดทดสอบเปรียบ
เทียบกันโดยตรง แต bismuth subsalicylate ก็พบวามีประสิทธิภาพใน triple therapy Bismuth 
subcitrate ยังมีอยูในรูปแบบ ranitidine bismuth citrate พบวาระดับยา bismuth ใน antral 
mucus จะอยูในระดับที่ฆาเชื้อไดประมาณ 2 ชม. หลังรับประทานยา ผลขางเคียงไดแก อุจจาระเปน
สีดํา 
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ยาอื่น ๆที่ใชในการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
  

Proton Pump Inhibitors (PPI)  
 omeprazole เปนยาตัวแรกในกลุมซ่ึงออกฤทธิ์ชวยยับยั้งการเจริญเติบโตของ เฮลิโคแบค
เตอร ไพโลไร และจะทํางานไดในคา pH ต่ํากวา 7 ในหลอดทดลอง แตยานี้จะยับยั้งการเจริญของเฮ
ลิโคแบคเตอร ไพโลไร ที่ pH 7 ในกรณีเปน active sulfonamide 
 PPI จะมีประโยชนมากในการรวมกับยาปฏิชีวนะในการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
กลไกการออกฤทธิ์ที่สําคัญคือ การเพิ่มข้ึนของคา pH ในกระเพาะอาหาร ซึ่งจะชวยปรับ local 
immune response ชวยทําใหลดการขจัดยาปฏิชีวนะ ออกจากเยื่อบุกระเพาะ ลดปริมาณกรดใน
กระเพาะอาหาร ทําใหความเขมขนของยาปฏิชีวนะสูงขึ้น 
 
 Histamine 2 Receptor Antagonist (H2RA) 
 ยาในกลุมนี้ใชเพื่อการรักษาโรคแผลเปปติก ตัวยาไมมีผลตอการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร 
ไพโลไร แตชวยลดความเปนกรด และทําใหยาที่ sensitive ตอกรด ไดแก clarithromycin 
amoxicillin มีประสิทธิภาพ 
 
 Ranitidine Bismuth Citrate (RBC) 
 เปนยาผสมซึ่งมีลักษณะพิเศษคือ เปนยา ranitidine ซึ่งมีฤทธิ์ลดการหลั่งกรด และ bismuth 
โดย RBC มีประโยชนเมื่อใหรวมกับยาปฏิชีวนะ และการใหยารวมกันระหวาง RBC และยาปฏิชีวนะ 
พิสูจนแลววาดีเทากับ หรืออาจจะดีกวา การใหยา PPI รวมกับยาปฏิชีวนะ (94) แตยานี้ไมมีจําหนาย
ในสหรัฐอเมริกา 
 
คํานิยามของ การหายจากการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
 
 เปนที่ยอมรับกันดีวา การไมสามารถตรวจหาเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรในทันทีหลังจากให
ยาปฏิชีวนะครบแลวไมไดหมายความวาหายจากการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในหลาย 
ๆสถานการณที่การใหยาเพียงแตกดมิใหเชื้อเจริญเติบโต แตติดตามตอมาพบการติดเชื้ออีกครั้ง ดัง
นั้นคานิยามของการหายขาดจากการติดเชื้อ กําหนดวาจะตองตรวจไมพบเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโล
ไร โดยการตรวจวิธีใดก็ตาม หลังจากหยุดยาปฏิชีวนะนานอยางนอย 4 สัปดาห และยา PPIs ก็
สามารถกดการเติบโตของเชื้อได ดังนั้นจะตองหยุดยา PPIs อยางนอย 1 สัปดาห กอนจะตรวจหาเฮ
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ลิโคแบคเตอร ไพโลไร การติดเชื้อซํ้า (Reinfection) พบนอย Van Cler Hulst และคณะ (95) ไดศึกษาผู
ปวย 173 คน ซึ่งติดเชื้อ และรักษาจนหายขาดแลวติดตามตอไปอีก เฉลี่ย 5.1 ป ก็ยังไมพบเชื้อ
 การติดเชื้อซํ้า  (recurrent infection) ไดวินิจฉัยในผูปวย 9 ราย ประมาณรอยละ 5.2 หลัง
ติดตามการรักษาเฉลี่ย 8.7 เดือน 
 
การรักษาลมเหลว (Treatment Failure) 
 
 พบวาหลังจากใหยากําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรในครั้งแรก จะมีผูปวยที่รักษาไมสําเร็จ
ประมาณรอยละ  5-12  มีการศึกษาไดประเมินวิธีการวาจะทําอยางไรตอไป โดย Hojo และคณะ (96) 
ไดศึกษาเปน systematic review ซึ่งรวบรวมการศึกษาทั้งหมด 16 รายงาน และ abstracts 24 ราย
งาน พบวา อัตราการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรไดสําเร็จโดยใชสูตร PPI-based dual 
therapy ไดผลรอยละ  46  ,สูตร PPI-base triple therapy ; ไดผลรอยละ  70  ,สูตร ranitidine 
bismuth-based triple therapy ไดผลรอยละ  80  ,สูตร Quadruple ไดผลรอยละ  76 สาเหตุของ
การรักษาลมเหลว อาจเกิดจากหลายปจจัย เชน ความรวมมือในการรับประทานยาของผูปวยใหครบ
ตามกําหนด การเกิดดื้อยาของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรตอยาปฏิชีวนะ  การมีปฏิสมัพันธระหวาง
ยาหลายชนิด การที่ระดับยาไมเพียงพอในการกําจัดเชื้อ 
 
การด้ือตอยาปฏิชีวนะ (Antibiotic resistance) 
 
 ในธรรมชาติ เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ดื้อตอยาปฏิชีวนะหลายชนิด เชน vancomycin, 
trimethoprim , sulfonamides (97) การดื้อยาแบบปฐมภูมิ ตอยาปฏิชีวนะที่ใชในสูตรการรักษามีราย
งานเพิ่มข้ึนมาก (24,98-100) Osata และคณะ (102) ไดรายงานขอมูลจากสหรัฐอเมริกาวาไดเพาะเชื้อเฮลิ
โคแบคเตอร ไพโลไร ประมาณ 3,400 เชื้อ จากการศึกษา 17 รายงาน ในชวงป ค.ศ. 1993 ถึง ค.ศ. 
1999 พบวามีเชื้อด้ือตอ metronidazole  ประมาณรอยละ  22-39 สําหรับเชื้อด้ือยา clarithromycin 
พบประมาณรอยละ  11-12  สวนเชื้อที่ดื้อตอ amoxicillin และ tetracycline นั้นพบนอย เชื้อด้ือยา 
metronidazole  และ clarithromycin นั้นพบไดบอยในเพศหญิงมากกวาชาย (รอยละ 35 เทียบกับ 
รอยละ 23 ) อัตราการดื้อยาสูงขึ้นจนดังอายุ 70 ป แลวคอย ๆลดลง 
 Meyer และคณะ (103) ไดรายงานผูปวย 3,624 ราย ซึ่งเขารวมวิจัยในการศึกษาการกําจัดเชื้อ
เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  พบวา อัตราการดื้อยาตอ clarithromycin เปน รอยละ 10.1  ดื้อตอ 
metronidazole เปน รอยละ 36.9 และดื้อตอ amoxicillin เปนรอยละ  1.4  มีการใช multivariable  
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analysis ไดพบวามีหลายปจจัยที่มีผลตอการดื้อยา เชน สําหรับยา clarithromycin พบวา อัตราการ
ดื้อยา พบไดเปลี่ยนแปลงขึ้นกับพื้นที่ อายุที่มากขึ้น  และการมีแผลเปปติก ที่เปน inactive สวน 
metronidazole นั้น สัมพันธกับเพศหญิง, เชื้อชาติเอเชีย สําหรับการดื้อตอยา amoxicillin นั้นพบ
นอย  
 อยางไรก็ตามปจจุบันยังไมแนะนําใหทําการเพาะเชื้อและดูความไวตอยาปฏิชีวนะของ เฮลิ
โคแบคเตอร ไพโลไรในผูปวยทุกราย เมื่อเร่ิมการรักษาครั้งแรก เพราะจะเปนการสิ้นเปลืองมาก และ
การเพาะเชื้อ การตรวจดูดวามไวของเชื้อตอยาปฏิชีวนะก็ไมสามารถทําไดทุกที่ แตกรณีที่ผูปวยลม
เหลว ตอการรักษาครั้งแรก อาจมีความจําเปนตองทําการเพาะเชื้อและตรวจดูความไวของเชื้อตอยา
ปฏิชีวนะ เพื่อจะไดเลือกยาใหถูกตอง เหมาะสมในการกําจัดเชื้อ 
 
 การด้ือยากลุม Macrolides 
 Macrolides เปนองคประกอบสําคัญในสูตรการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร และจัด
เปนยาที่มีประสิทธิภาพ เนื่องจากมีคา MIC คอนขางต่ําสําหรับเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
(MIC50=0.03 mg/L) ซึ่งคา MIC ดังกลาวนี้จะไมไดรับผลกระทบจากการลดของคา pH ในกระเพาะ
อาหาร และยานี้ยังสามารถซึมผานผิวกระเพาะอาหารไดเปนอยางดี  
 การดื้อตอยา macrolides ของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร เกิดจากการลดลงของการจับกัน
ระหวาง macrolide กับ ribosome ของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรซึ่งกลไกนี้ สามารถแสดงไดโดย
การแยก ribosomes จากเชื้อที่ดื้อและตอบสนองตอยา และนําไปเพาะเชื้อเพิ่มความเขมขนของ 
ribosomes ดวย radiolabeled  erythromycin ปริมาณของยาปฏิชีวนะจะจับกับ ribosome เปน
ปริมาณเพิ่มข้ึนในสายพันธุที่ตอบสนองตอยา แตตรงขามกับสายพันธุที่ดื้อตอยา กลับพบวาการจับ
กับ ribosome มีประมาณลดลง (104) การเปลี่ยนแปลงซึ่งอาจจะนําไปสู resistance คือ mutation ซึ่ง
ตั้งอยูในตําแหนง peptidyl transferase domain ของ 23S r RNA ซึ่งพบใน Escherichia Coli ; 
Mycoplasma pneumoniae และ Mycobacterium intracellulare  
 Versalovic และคณะ (105) เปนผูคนพบ mutation ของ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ใน ค.ศ. 
1996 mutations ถูกคนพบครั้งแรกโดยตําแหนงยีน 2 ตําแหนงคือ 2142 หรือ 2143 เมื่อเร็ว ๆนี้พบ
วามีการ mutations ที่ตําแหนง 2116 และ 2142 แตพบไมบอยนัก (106) โดยปกติจะพบมี 2      
copies ของ 23S r RNA gene บน H.pylori chromocome  ปจจุบันยังไมทราบแนชัดวาการเกิด 
mutation ของ  copies เพียง 1 อัน จะเพียงพอในการ reduce resistance หรือไม  แตก็มีผูวิจัยบาง            
รายคนพบ heterozygous mutation (107) ซึ่งคนพบโดยวิธี Polymerase chain reaction-restriction  
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fragment length poly morphism (PCR-RFLP) ของ amplified products และพบวา mutationนี้ก็
มีความสําคัญ 
 Point mutation อาจจะเปน trasition (A      G) หรือ transversion (A      C)  แตการ 
transition พบไดบอยกวา มีขอมูลแสดงถึง Type ของ mutation อาจจะมีผลตอระดับของ 
resistance  
 Versalovic และคณะ (108) ไดศึกษา เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 54 strains และพบวา เชื้อที่มี
คา MICs > 64 mg/L จะมีความสัมพันธกับ mutations ที่ A 2142 G มากกวา ที่ A 2143 G (63 %
เทียบกับ 30% ; p=0.01)   
 ความสัมพันธของ point mutations บน 23 S r RNA gene  การลดลงของ macrolide 
binding ตอ ribosomes และคา  MICs ที่สูงขึ้น ชวยในการวินิจฉัย macrolide resistance  

ปจจุบันไดมีพัฒนาการตรวจโดยวิธี DNA enzyme immunoassay (109) และ reverse  
hybridization line probe assay (110) ซึ่งมีประโยชนมากเพราะชวยตรวจหาตําแหนงของ mutations 
ตาง ๆ ได วิธีนี้จะทําไดเร็วกวา standard susceptibility test เชน E-test หรือ disk diffusion ซึ่ง  
อาจจะทํา test นี้ไดโดยตรงบน gastric specimen โดย primer ของ 23 S r RNA จะมีความจําเพาะ
ในการตรวจ direct amplification  
 
 ผลของการดื้อยา Clarithromycin  
 มีผูวิจัยหลายทานพยายามศึกษาวาผลของการดื้อยา clarithromycin ซึ่งเปนยาในกลุม 
macrolide จะมีผลตอความสําเร็จในการกําจัดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  โดยใชสูตรยามาตรฐาน 
ที่มี clarithromycin เปนองคประกอบไดหรือไม  จากการศึกษาที่ผานมายังไมมีขอมูลที่ชัดเจนเชน 
Megraud และคณะ (31) ไดศึกษาขอมูลจากยุโรปในป 1999 ซึ่งเปนการศึกษา epidemiologic study  
พบวามี clarithromycin resistant H.pylori แตขอมูลยังนอยไปในการที่จะประเมินผลการกําจัดเชื้อ 
โดยใชสูตรยาที่มี clarithromycin เปนองคประกอบ  Miwa และคณะ (30) จากญี่ปุน ไดศึกษาโดย 
multiple logistic regression analysis พบวา  clarithromycin resistant H.pylori  จะมีผลทําให
กําจัดเชื้อไดสําเร็จลดลง (Odds ratro 28.7 : 95 % C.I. 6-172) และขอมูลจากประเทศฝรั่งเศสโดย 
Tankovic และคณะ (9) ไดศึกษาโดยการเปรียบเทียบ prospective  analytic study พบวา 
clarithromycin resistant H.pylori จะทําใหผลการกําจัดเชื้อลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(Clarithromycin sensitive H.pylori  79 % เทียบกับ Clarithromycin resistant H.pylori 12 %  
p<0.005) 
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 ปจจุบัน ยังไมมีขอสรุปชัดเจนวา ถามีการพบ clarithromycin resistant H.pylori แลวจะมี
วิธีการรักษาอยางไร ดังนั้น ในแตละพื้นที่ควรจะตองมีขอมูลการดื้อยา และผลการรักษาของแตละ
พื้นที่ 
 
 
ตารางที่ 1  แสดงขอบงชี้ในการกําจัดเชื้อเฮลิโค แบคเตอร ไพโลไร ตาม Maastricht 2-2000  

        Consensus(23) 

 

ขอบงชี้ (หลังการทราบวามีการติดเชื้อเฮลิโค แบคเตอร ไพโลไร)

 
ระดับหลักฐาน
สนับสนุน 

 
Strong recommendations 
1. Peptic ulcer  (active or not, including complicated  ulcer ) 
2. MALToma 
3. Atrophic Gastritis  
4. Post gastric cancer resection   
5. Patients who are first – degree relative of   gastric cancer 

patients 
6. Patients ‘s wishes ( after full consultation with their 

physician) 
Advisable recommendations 
1. Functional dyspepsia 
2. Gastroesophageal reflux disease 
3. Use of NSAIDs 
 

 
1 
2 
2 
 

3 
3 
 

4 
 

2 
3 
2 
 

 
 
 
 
 



                                                                                                                         
                                                                                                                      

 

26

หมายเหตุ  ระดับหลักฐานสนับสนุน  
1. มีหลักฐานเปน well-designed and appropriately controlled astudies  
2. มีหลักฐานเปน well-designed cohort หรือ case-controlled studies,เปน indirect 

evidence  
3. เปนรายงานผูปวย 
4. เปนประสบการณทางคลินิก 
5. ไมมีหลักฐานสนับสนุน 

 
 
ภาพที่ 1 แสดงการเกิดโรคตาง ๆ  จากการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพโลไร ในมนุษย 
 
 

From Walter L.Peterson : Sleisenger and Fordtran’s Gastrointestinal and liver disease 
 7th ed.Philadelphia,Saunders,2002.pp736. 
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ตารางที่ 2 แสดงความไวและความจําเพาะ ในการตรวจวินิจฉัยการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพโลไร 
 

Test ความไว (รอยละ) 
 

ความจําเพาะ(รอยละ) 
 

1. การเพาะเชื้อ (culture)  
 
2. ตรวจชิ้นเนื้อ ยอมพิเศษ (Histology) 
 
3. Urease test  
 
4. Urea Breath test  
 
5. Stool Antigen assay  
 
6. Serologic test (ELISA) 
 
 

80-98 
 

93-96 
 

88-95 
 

90-96 
 

86-94 
 

86-94 

100 
 

98-99 
 

95-100 
 

88-98 
 

86-95 
 

78-95 
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ตารางที่ 3  แสดงผลการกําจัดเชื้อเฮลิโค แบคเตอร ไพโลไรโดยสูตรการรักษาตาง ๆ 
 

 
สูตรยา 

 
รอยละ 

 
Monotherapy 

- Amoxicillin  
- Bismuth  
- Clarithromycin 

 
15-20 
15-20 
15-50 

Dual therapy  
- PPI + C 
- PPI + A  

 
50-80 
50-90 

Triple therapy 
- B + M + T 
- B + M + A 
- B + C + T 
- PPI + M + C 
- PPI + C + A 
- PPI + M + A 
- H2RA + M + A 

 
82-96 
75-90 

93 
80-90 
85-90 
77-90 

90 

Quadruple therapy  
- B + M + T + PPI  
- B + M + T + H2RA 

 
94-98 
84-95 

 
หมายเหตุ   B คือ  bismuth  PPI     คือ proton pump inhibitor  
 M คือ metronidazole   H2RA คือ Histamine type 2 receptor antagonist 
 T  คือ tetracycline  C        คือ Clarithromycin  
       A  คือ Amoxicillin   
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ตารางที่ 4  แสดงสูตรการรักษาที่แนะนําโดย Maastricht 2-2000 Consensus (23) 

 

สูตรการรักษา 
 

ระยะเวลา 
 

First line therapy  
PPI (RBC) วันละ 2 คร้ัง +  
clarithromycin (c) 500 มก.+ 
 amoxicillin(A) 1000  มก. วันละ 2 คร้ัง 
    หรือ  
metronidazole (M) 500 มก. วันละ 2 คร้ัง  

 

 
 
อยางนอย 7 วัน 

กรณีลมเหลวจาก first line therapy  

Second line therapy 
PPI วันละ 2 คร้ัง + bismuth subsalicylate / subcitrate 120 มก.วันละ 4 
คร้ัง + metronidazole(M) 500 มก. วันละ 3 คร้ัง + tetracycline 500 มก. 
วันละ 4 คร้ัง กรณีไมมี bismuth ใหใช PPI-based triple therapy  

 
 
อยางนอย 7 วัน 
 

กรณีลมเหลวจาก second therapy ควรสงตอใหแพทยผูเชี่ยวชาญโรคระบบทางเดินอาหาร
เปนผูดูแลตอ 

 
หมายเหตุ  PPI   คือ Proton Pump Inhibitor  
 RBC คือ Ranitidine Bismuth Citrate 
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บทที่  3 
 

วิธีดําเนินการวิจัย 
 
รูปแบบการวิจัย (Research design) 
 
 Prospective Analytic Study 
 
ระเบียบวิธีวิจัย (Research methodology) 

 
ประชากรที่ทําการศึกษา 

 ประชากรไทยที่มีอายุ 18-75 ป ที่มีการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
  
 ประชากรตัวอยาง  (Sample Population) 
 ผูปวยอายุ 18-75 ป ที่ไดรับการวินิจฉัยเปน Non-ulcer dyspepsia จากการตรวจสองกลอง

ทางเดินอาหารสวนบน ที่หนวยโรคทางเดินอาหาร แผนกอายุรศาสตร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ และ
ตรวจพบเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยวิธี Urease test และเพาะเชื้อ 
 
 เกณฑการคัดเลือกเขามาศึกษา ( Inclusion Criteria ) 
 ผูปวยอายุ 18-75 ป ที่ไดรับการวินิจฉัยเปน Non-ulcer dispepsia จากการสํารวจสองกลอง
ทางเดินอาหารสวนบน ที่หนวยระบบโรคทางเดินอาหาร แผนกอายุรศาสตร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ 

 
เกณฑในการคัดออกจากการศึกษา ( Exclusion Criteria ) 
1. ผูที่เคยทําผาตัดกระเพาะอาหาร, หลอดอาหารหรือลําไสเล็กสวนตน 
2. หญิงที่ตั้งครรภ หรือใหนมบุตร 
3. ผูที่มีประวัติแพยากลุม Proton pump inhibitor, Amoxycillin, Clarithromycin 
4. ผูที่เคยไดรับการรักษาดวย PPI, bismuth compound หรือ antibiotic มาในชวง 3 

สัปดาหกอนเขารับการศึกษา 
5. ผูที่มีโรคประจําตัวรุนแรง ไดแก ไตวาย, ตับแข็ง, มะเร็ง, HIV seropositive, major 

stroke, โรคเลือดที่มีปญหาตอการแข็งตัวของเลือด 
6. ผูที่ใชยาเกี่ยวกับการแข็งตัวของเลือด เชน coumadin, heparin 
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∝ = 0.05  Z∝ = 1.96 
β = 0.10 Zβ  = 1.28 

7. ผูปวยที่คาดวาไมสามารถติดตามการรักษาได 
 
 การคํานวณขนาดตัวอยางประชากร 
 กําหนด type I error = 5% , type II error = 10% 
 อัตราการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สําเร็จในกลุม Clarithromycin-sentitive strain = 
79%  
 อัตราการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สําเร็จในกลุม Clarithromycin-resistant strain = 
12% 
 

สูตรที่ใชคํานวณ  
 p1 คือ อัตราการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สําเร็จในกลุม Clarithromycin-sentitive 
strain 
 p2 คือ อัตราการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สําเร็จในกลุม Clarithromycin-resistant 
strain 
 สูตรที่ใชคํานวณ คือ n / group = 2 (Z∝+Zβ)2 (p) (1-p) 
                             d2   
 โดย    P1 = 0.90     
                      P2 = 0.45 
           P   = 0.90+0.45   = 0.67 
              2 

แทนคาในสูตร n = 2(1.96+1.28)2 (0.67) (0.33)  =    4.64      =  22.92 ≈ 23 
                                        (0.90-0.45)2                       (0.45)2 
 

***  ตองการผูปวยที่ตองศึกษาตอกลุมเทากับ 23คน   รวม 2 กลุมเปน 46คน 
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วิธีการศึกษาวิจัย (Study Methods) 
 

1.  ผูปวยที่เขารวมโครงการวิจัยทุกราย ตองไดรับการซักประวัติ ตรวจรางกายอยางละเอียด 
2.  ผูปวยที่เขารวมโครงการวิจัยทุกราย ตองไดรับการตรวจสองกลองทางเดินอาหาร ที่

หนวยระบบโรคทางเดินอาหาร แผนกอายุรศาสตร รพ. จุฬาลงกรณ โดยลงผลการตรวจรายละเอียด
ที่พบจากการสองกลองลงในสมุด บันทึกขอมูล 

3. ผูปวยที่ตรวจไมพบแผลในกระเพาะอาหารหรือลําไสเล็กสวนตน (non-ulcer dyspepsia) 
และตรวจพบเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยวิธ ี urease test จากชิ้นเนื้อที่บริเวณ antrum และ 
body จะไดรับการคัดเลือกใหไดรับยาและนําชิ้นเนื้อไปศึกษาโดยการเพาะเชื้อและทดสอบความไว
ของเชื้อตอยา Clarithromycin (culture and sensitivity test) 

3.1 ชิ้นเนื้อจากตําแหนงตาง ๆ ในกระเพาะอาหารและลําไสเล็ก  จะถูกสงไปเพาะเชื้อ   
โดยใชอาหารเพาะเลี้ยงเชื้อชนิด BHI-YE (brain heart infusion – yeast extraction)  โดยทําการ
เก็บไวในภาวะ microaerophilic เปนเวลานาน 3 – 5 วัน หลังจากนําชิ้นเนื้อไปเพาะเชื้อ  แลวนั้นถูก
สงไปตรวจดูการทําปฏิกิริยา urease โดยนําชิ้นเนื้อนั้นไปใสใน urea-phenol red เพื่อดูการเปลี่ยนสี
ที่เกิดขึ้น 

3.2 เมื่อเชื้อที่ทําการเพาะเลี้ยงไวเจริญเติบโตแลว  ใหนํามาสังเกตลักษณะโคโลนี  โดย
ทําการทดสอบโคโลนีที่มีลักษณะเชนเดียวกับโคโลนีของเชื้อ   มาทําการทดสอบปฏิกิริยา urease, 
oxidase และ catalase ซึ่งเชื้อ  นี้จะใหผลบวกตอการทดสอบตอปฏิกิริยาทั้ง 3 อยางนี้  และทําการ
เลือกโคโลนีที่บริสุทธิ์ที่สุดมา 3 โคโลนี แลวทําการ inoculate ลงในอาหารเพาะเลี้ยงเชื้อใหมเปน
จํานวน 3 plate จากนั้นนําไปอบที่อุณหภูมิที่ 37 0C ในสภาวะ microaerophilic เปนเวลา 3 – 5 วัน 

3.3 การตรวจสอบเพื่อยืนยันเปนเชื้อ  
3.3.1 รูปรางและการจัดเรียงตัว โดยการยอมแกรม 

A) เตรียมสไลด เขี่ยเชื้อมาเสมียรลงบนสไลด รอใหแหง นําไปผานเปลวไฟ 2 – 3 คร้ัง 
จากนั้นหยดน้ํายา crystal violet ใหทวมรอยเสมียร รอประมาณ 1 นาที 

B) ทําการลางออกดวยน้ําประปา ประมาณ 30 วินาที โดยการเอียง สไลดประมาณ 
45 องศา 

C) หยดน้ํายาไอโอดีน ใหทวมรอยเสมียร รอประมาณ 1 นาที จากนั้นทําการลางออก
ดวยน้ําประปา 

D) หยดแอลออฮอล รอยละ95 เปนเวลา 30 วินาที แลวทําการลางออกดวย 
น้ําประปา 
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E) หยดน้ํายาซาฟรานีน – โอ ใหทวมรอยเสมียร รอประมาณ 1 นาที แลวลางออก
ดวยน้ําประปา รอใหสไลดแหง แลวนําไปดูผลภายใตกลองจุลทรรศน 

      แปลผล  :  รูปรางเซลลโคงงอ การเรียงตัวกระจัดกระจาย ติดสีแดง 
ความสามารถในการสรางเอนไซมยุรีเอส (rapid method) 

A) เตรียม urea โดยแบงใสใน eppendolf tube ขนาด 1.5 มิลลิลิตร โดยใส urea ไป
ประมาณ 0.5 – 1.0 มิลลิลิตร 

B) ทําการเขี่ยเชื้อโดยใชไมพันสําลีมาทดสอบลงใน eppendolf tube ที่มี urea  
อยูสังเกตผลที่เกิดขึ้น 

      แปลผล  :  เชื้อเปลี่ยนเปนสีชมพู อยางรวดเร็ว 
3.3.2 ความสามารถในการสรางเอนไซมคาตาเลส 

A) เตรียม 3 เปอรเซ็นต ไฮโดรเจนเปอรออกไซด โดยหยดลงบนสไลดประมาณ 1 – 
2 หยด 

B) เขี่ยเชื้อจากจานเพาะเชื้อมาประมาณ 1 loop แลวนํามาเกลี่ยลงบนสไลด สังเกต
ผลที่เกิดขึ้น 

      แปลผล  :  เกิดฟองกาซขึ้น 
3.3.3 ความสามารถในการสรางเอนไซมออกซิเดส 

A) นํากระดาษกรอง มาวางบนสไลดที่เตรียมไวแลว ทําการหยดน้ํายา Kovac’s 
oxidase reagent ลงบนกระดาษกรอง 

B) ทําการเขี่ยเชื้อโดยใช platinum loop มาขีดบนกระดาษกรองที่หยดน้ํายา 
Kovac’s oxidase reagent ไวแลว สังเกตผลที่เกิดขึ้น 

      แปลผล  :  กระดาษกรองบริเวณที่มีเชื้ออยูมีการเปลี่ยนไปเปนสีมวงเขมภายใน   
      10 วินาที 

 3.4 นํามาทดสอบความไวตอยาปฏิชีวนะ โดยยาปฏิชีวนะที่นํามาใชการทดสอบ  ไดแก  
Clarithromycin  ซึ่งวิธีที่นํามาใชในการทดสอบครั้งนี้ คอื วิธี Epsilometer (E)-test (AB 
Biodisk,Solna, Sweden)  โดยนําแผนยาปฏิชีวนะ Clarithromycin มาวางตรงกลางจานเพาะเลี้ยง
ที่มีการ streak เชื้อ  ไวแลว  ซึ่งมีการปรับความเขมขนของเชื้อ   ใหมีความเขมขนเทากับ  
McFraland  no.3   แลวนําไปอบในภาวะ microaerophilic เปนเวลานาน 72 ชั่วโมง พอครบ
กําหนดเวลาแลวใหนําจานเพาะเลี้ยงเชื้อมาอานผลคา minimal inhibitory concentration (MIC) 
ของยาปฏิชีวนะที่ไดวางแผนยา E-test ไว โดยวิธีการอานผลนั้นจะทําการอานคาที่ต่ําที่สุดที่มี zone 
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เกิดขึ้น แลวนําคาที่อานนั้นมาเปรียบเทียบกับคาความไวตอยาปฏิชีวนะของเชื้อ  เพื่อบันทึกคา MIC 
ของเชื้อ  ของผูปวย สายพันธุตาง ๆ ที่ไดนํามาทําการทดสอบ 

4. เร่ิมการรักษาดวยยา  Controloc®(40) 1x2 orally pc 

Amoxycillin (500)2x2 orally pc 
Clarithromycin MR(500) 2x1orally pc 

     เปนระยะเวลา 1 สัปดาห 
นัดติดตามดูผลการรักษากับแพทยผูทําวิจัยเพื่อสอบถามถึงผลขางเคียงของยา และตรวจสอบ

การรับประทานยาของผูรวมวิจัย 1 สัปดาห หลังไดรับยา 
นัดติดตามผลหลังจากหยุดยา แลวเปนเวลา 4-6 สัปดาห เพื่อดูประสิทธิภาพในการกําจัดเชื้อ

เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดยทําการตรวจวัด urea [14C] breath test (Pytest®) 
โดยที่  DPM < 50 อานผลวา negative 

DPM> 200 อานผลวา positive 
DPM อยูระหวาง 50-200 ไมอานผล 

ถาได     Eradication      หมายถึง  ตรวจไมพบเชื้อเลยดวยวิธีนี้ 
                       No eradication หมายถึง  ยังสามารถตรวจพบเชื้อไดดวยวิธีนี้ 

5.  สอบถามอาการแสดงที่เปลี่ยนแปลวา ดีขึ้น เทาเดิม หรือแยลง, ผลขางเคียงที่เกิดจากยา 
 
การสังเกตและการวัด (Observation and Measurement) 
 

เก็บรวบรวมรายชื่อ ขอมูลผุปวยที่วินิจฉัยวาเปน Non ulcer dyspepsia และตรวจพบวามีเชื้อ  
จากการตรวจ Urease test และเพาะเชื้อ จะไดรับการรักษาโดยสูตรยา Pantoprazole –Amoxicillin-
Clarithromycin นาน 1 สัปดาห หลังจากนั้น 1 สัปดาหจะไดรับการซักประวัติ ตรวจรางกาย โดยแพทย
เพื่อสอบถามผลขางเคียงของยาและตรวจสอบการรับประทานยา จากนั้นอีก 4-6 สัปดาห หลังทานยา
ครบ จะนัดมาทดสอบการกําจัดเชื้อ H.pylori โดยการตรวจ urea 14C breath test แลวประเมินผลการ
รักษา 
 
การเก็บรวบรวมขอมูล 

 
เก็บขอมูลจากผูปวยnon ulcer dyspepsia ที่มีการติดเชื้อ Helicobacter pylori จาก 

ประวัติผูปวยนอก เก็บรวบรวมขอมูลโดยแพทยผูทําการวิจัย 
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การวิเคราะหขอมูล 
 
การวิเคราะหขอมูล (Data Analysis) 
 

  การวิเคราะหทางสถิติ  
ขอมูลพื้นฐานทั่วไป วิเคราะหโดยหาคาเฉลี่ย และคาเบี่ยงเบนมาตรฐาน คํานวณเปน

เปอรเซ็นต เปรียบเทียบผลการกําจัดเชื้อใน 2 กลุมโดยใช Chi-square test  กําหนดใหมีนัยสําคัญทาง
สถิติเมื่อ  p<0.05 วิเคราะหโดยโปรแกรม SPSS for windows version 11.0 
 
การนําเสนอขอมูล 

 
เสนอในรูปแบบตาราง และแผนภูมิตามความเหมาะสม 

 
ปญหาทางจริยธรรม (Ethical Considerations) 

 
ผูปวยที่เขาโครงการวิจัยทุกคนจะไดรับการอธิบายถึงขั้นตอน และวิธีการในการวิจัยและให

ความยินยอมเขารวมโครงการวิจัย (Informed Consent) 
 สวนการตรวจประเมินผลการกําจัดเชื้อ  โดยใช Urea (14C) breath test มีความปลอดภัย 
ซึ่งเปนที่ยอมรับใชกัน โดยไดรับการยอมรับจากองคการอาหารและยาแหงสหรัฐอเมริกา (FDA)  
 โครงการนี้ไดรับการอนุมัติจากคณะกรรมการพิจารณาจริยธรรมโครงการวิจัยของคณะ
แพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
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แผนภูมิที่ 1 แสดงวิธีการดําเนินการวิจัย 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

UBT

pantoprazole-amoxicillin-clarithromycin

clarithromycin sensitive H. pylori

UBT

pantoprazole-amoxicillin-clarithromycin

clarithromycin resistant H. pylori

successfull isolation for clarithromycin susceptibility

positive cuture for H. pylori

positive rapid urease test

NUD
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บทที่  4 
 

ผลการวิจัย 
 
ผลการวิเคราะห 
 
 จากผลการศึกษาโดยการตรวจกระเพาะอาหาร ของผูปวยที่เขารับการตรวจสองกลองระบบ
ทางเดินอาหารสวนบน  เนื่องจากอาการปวดทองบริเวณลิ้นป (dyspepsia) ที่หองสองกลองของ
หนวยทางเดินอาหาร แผนกอายุรศาสตร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ระหวางเดือนมิถุนายน 2545 ถึง 
ธันวาคม 2546  พบวามีผูปวยไดรับการวินิจฉัยวาเปน non ulcer dyspepsia 470 ราย และผูปวยใน
กลุมดังกลาวจะไดรับการตรวจชิ้นเนื้อจากกระเพาะอาหาร โดยใช urease test และ เพาะเชื้อเพื่อ
ตรวจดู เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ตอยา clarithromycin โดยมีผูปวยไดผลบวกตอ rapid urease test 
262 ราย (รอยละ 55.7) จากนั้นนําชิ้นเนื้อไปเพาะเลี้ยงเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ได 113 ราย 
(รอยละ 43.1) และนําไปปทดสอบหาความไวของเชื้อตอ clarithromycin มีผูปวยที่ไดผลบวกตอ 
urease test และ เพาะเชื้อจากชิ้นเนื้อพบ เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร รวมกับทราบผลความไวของ
เชื้อตอ clarithromycin ทั้งหมด 69 ราย โดยแบงเปน 53 รายที่ทราบผลวาเปนเชื้อเฮลิโคแบคเตอร 
ไพโลไร สายพันธุที่ตอบสนองตอยา clarithromycin ในหลอดทดลอง สวนอีก 16 ราย ทราบผลวา
เปนเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุที่ดื้อตอยา clarithromycin ในหลอดทดลอง  

โดยผูปวย 69 ราย แยกเปนเพศชาย 29 ราย(รอยละ 42.1) เพศหญิง 40 ราย (รอยละ 57.9) 
ในกลุมเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุที่ตอบสนองตอยา clarithromycin เปนเพศชาย 24 
ราย (รอยละ 45.3) เพศหญิง 29 ราย (รอยละ 54.7) สวนกลุมเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุ
ที่ดื้อตอยา clarithromycin เปนเพศชาย 5 คน (รอยละ 31.3)  เพศหญิง 11 คน (รอยละ 68.7) ดงัตา
รางที่ 5  และพบวาไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.32) 

อายุเฉลี่ยในกลุมผูปวยที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุที่ดื้อตอยา 
clarithromycin เปน 45.69 ป โดยมีอายุระหวาง 21-75 ป สวนกลุมผูปวยที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร 
ไพโลไร สายพันธุที่ตอบสนองตอยา clarithromycin มีอายุเฉลี่ย 39.43 ป โดยมีอายุระหวาง 19-70 
ป ดังตารางที่ 6 และพบวาไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (t=0.14) 

รายไดเฉลี่ยของผูปวยกลุมที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุที่ดื้อตอยา 
clarithromycin เปน 6,568.75 บาท สวนกลุมที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุที่ตอบสนอง
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ตอยา clarithromycin เปน 7,024.53 บาท ซึ่งไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (t=0.69) ดัง
แสดงตารางที่ 7  

ลักษณะความผิดปกติของกระเพาะอาหารที่พบจากการสองกลองในผูปวยกลุมที่ติดเชื้อเฮลิ
โคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุที่ดื้อตอยา clarithromycin พบมีลักษณะปกติ 3 ราย (รอยละ 18.7) , 
antral gastritis 5 ราย (รอยละ 31.3) , fundal gastritis 3 ราย (รอยละ 18.7) และ diffuse gastritis 
5 ราย (รอยละ 31.3) ตามลําดับ  
สวนผูปวยกลุมที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอรไพโลไรสายพันธุที่ตอบสนองตอยา clarithromycin พบมี
ลักษณะปกต ิ  9 ราย (รอยละ 17) , antral gastritis 23 ราย (รอยละ 43.4) fundal gastritis 3 ราย 
(รอยละ 5.6) และ diffuse gastritis 18 ราย (รอยละ 34) ตามลําดับ ดังตารางที่ 8  

การสูบบุหร่ีในผูปวยกลุมที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุที่ดื้อตอยา 
clarithromycin มีผูสูบบุหร่ี 5 รายจาก 16 ราย (รอยละ 31.25) ในกลุมผูปวยที่ติดเชื้อเฮลิโคแบค
เตอร ไพโลไร สายพันธุที่ตอบสนองตอยา clarithromycin พบผูสูบบุหร่ี 7 ราย ใน 53 ราย (รอยละ 
13.2) ดงัตารางที่ 9 ซึ่งไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.09) แตมีแนวโนมวา ใน
กลุมผูปวยติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  สายพันธุที่ดื้อตอยา clarithromycin จะมีอัตราสวนผูสูบ
บุหร่ีมากกวากลุมผูปวยติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  สายพันธุที่ตอบสนองตอยา clarithromycin   

การดื่มสุราในผูปวยกลุมที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุที่ดื้อตอยา 
clarithromycin มีผูดื่มสุรา 4 ราย ใน 16 ราย (รอยละ 25) ในกลุมผูปวยที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพ
โลไร สายพันธุที่ตอบสนองตอยา clarithromycin มีผูดื่มสุรา 12 รายใน 53 ราย (รอยละ 22.6) ซึ่งไม
พบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.85) ดังตารางที่ 10  

สําหรับอาการปวดทองบริเวณลิ้นปของผูปวย กอนการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ซึ่ง
กําหนดวาอาการรุนแรงมากคือ ผูปวยมีอาการปวดมากจนรบกวนการทํางานในชีวิตประจําวัน และ
อาการรุนแรงปานกลางคือ มีอาการปวดพอสมควร และไมรบกวนการทํางานในชีวิตประจําวัน พบวา
มีผูปวยที่มีอาการรุนแรงมาก ในกลุมติดเชื้อที่ดื้อตอยา clarithromycin และตอบสนองตอยา 
clarithromycin เปน 12  จาก 16 ราย (รอยละ 75) และ 30 จาก 53 ราย (รอยละ 56.6) ตามลําดับ 
สวนผูปวยที่มีอาการรุนแรงปานกลาง ในกลุมติดเชื้อที่ดื้อตอยา clarithromycin และตอบสนองตอ
ยา clarithromycin เปน 4 จาก 16 ราย (รอยละ 25) และ 23 จาก 53 ราย (รอยละ 43.4) ตามลําดับ 
ดังตารางที่ 11 ซึ่งไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.19) 

ในแงอาการปวดทองบริเวณลิ้นปกับความสําคัญในการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
พบวา ในกลุมผูปวยทีสามารถกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไดสําเร็จ จะมีอาการปวดทอง
บริเวณลิ้นปกอนรักษาอาการปานกลาง พบ 26 จาก 57 ราย (รอยละ 45.6) อาการรุนแรงพบ 31 
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จาก 57 ราย (รอยละ 54.4) สวนกลุมผูปวยที่ไมสามารถกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรหลังจาก
รักษาได จะมีอาการปวดทองบริเวณลิ้นปกอนรักษา โดยมีอาการปานกลางพบ 1 จาก 12 ราย (รอย
ละ 8.3) และอาการรุนแรงพบ 11 จาก 12 ราย (รอยละ 91.4) ซึ่งจะพบวา ผูปวยที่ไมสามารถกําจัด
เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร จะมีอาการปวดทองบริเวณลิ้นป รุนแรง เปนอัตราสวนมากกวาผูปวย
กลุมที่สามารถกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรไดสําเร็จ (p=0.016) แตกตางอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ ดังตารางที่ 12  

ผลการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรเปรียบเทียบระหวางกลุมผูปวยติดเชื้อเฮลิโคแบค
เตอร ไพโลไร สายพันธุซึ่งดื้อและตอบสนองตอยา clarithromycin พบวา สามารถกําจัดเชื้อเฮลิโค
แบคเตอร ไพโลไร ไดสําเร็จ ในกลุมที่ดื้อและตอบสนองตอยา clarithromycin เปน 9 รายจาก 16 
ราย (รอยละ 56.2) และ 48 รายจาก 53 ราย (รอยละ 90.6) ตามลําดับ และพบ การกําจัดเชื้อลม
เหลวในผูปวยกลุมที่ดื้อและตอบสนองตอยา clarithromycin เปน 7 รายจาก 16 ราย (รอยละ 43.8) 
และ 5 รายจาก 53 ราย (รอยละ 9.4) ตามลําดับ พบวาอัตราการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร
ไดสําเร็จ มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ในระหวางกลุมที่ดื้อและตอบสนองตอยา 
clarithromycin (p=0.002) ดังแผนภูมิที่ 1 และพบวาอัตราความสําเร็จในการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบค
เตอร ไพโลไร โดยไมคํานึงวาจะเปนกลุมที่ดื้อหรือตอบสนองตอยา clarithromycin เปน 57 จาก 69 
ราย (รอยละ 82.6) จากการศึกษานี้พบวาความชุกของเฮลโิคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุซึ่งดื้อตอยา 
clarithromycin เปน รอยละ 23.1  

การสูบบุหร่ีกับผลการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร พบวา ในกลุมที่กําจัดเชื้อไดสําเร็จมี
ผูสูบบุหร่ี 9 รายจาก 57 ราย (รอยละ 15.8) ในกลุมที่กําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไมสําเร็จ มีผู
สูบบุหร่ี 3 รายจาก 12 ราย (รอยละ 25) ซึ่งไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.44) ดังตาราง
ที่ 13  

การดื่มสุรา กับผลการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร พบวาในกลุมที่กําจัดเชื้อไดสําเร็จ 
มีผูดื่มสุรา 13 รายจาก 57 ราย (รอยละ 22.8) ในกลุมที่กําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไมสําเร็จ 
มีผูดื่มสุรา 3 รายจาก 12 ราย (รอยละ 25) ซึ่งไมแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.87) ดังตา
รางที่ 14  

อาการปวดทองบริเวณลิ้น (dyspepsia) หลังการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร พบวามี
อาการดีขึ้นเล็กนอย, ปานกลาง, ,มากเปน  2, 1, 0 ราย จาก 12 ราย (16.6 %, 8.3 %, 0 %) ตาม
ลําดับ ในกลุมที่กําจัดเชื้อไมสําเร็จ และมีอาการดีข้ึนเล็กนอย, ปานกลาง,มากเปน   8, 10, 14  ราย 
จาก 57 ราย (14.0 %, 17.5 % , 24.5 %) ตามลําดับ ในกลุมที่กําจัดเชื้อไดสําเร็จ แตทั้ง 2 กลุมก็ไม
แตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ดังตารางที่ 15 
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ผลขางเคียงของสูตรยา Pantoprazole-Amoxicillin-Clarithromycin ในการกําจัดเชื้อเฮลิโค
แบคเตอร ไพโลไร พบดังตารางที่ 15 ไมพบผลขางเคียงรายแรงใด  ผลขางเคียงที่พบเปน ผลขาง
เคียงเล็กนอย (minor adverse effects) เชน คลื่นไส อาเจียน ลิ้นขม เวียนศีรษะ ปวดศีรษะ ซึ่งไมมี
ความแตกตางกันในระหวาง 2 กลุม และผูที่เขารวมการวิจัยทุกคนใหความรวมมือในการรับประทาน
ยาเปนอยางดี จากการตรวจสอบโดยการนับเม็ดยา เมื่อผูปวยมาติดตามผลการรักษา พบวาผูปวย
ทกุคนรับประทานยาไดครบถวน 100 เปอรเซ็นต  

 
ตารางที่ 5  แสดงขอมูลเพศ ในกลุมผูปวยที่ติดเชื้อเฮลิโค แบคเตอร ไพโลไร สายพันธุที่ดื้อและ 
 ตอบสนองตอยา Clarithromycin  
 

 
กลุมผูปวย / เพศ 

 

 
ชาย (รอยละ) 

 
หญิง (รอยละ) 

 
รวม 

 
กลุมผูปวยที่ติดเชื้อเฮลิโค แบคเตอร ไพโลไร ที่ 
ดื้อตอยา clarithromycin  
 

 
5 (31.3) 

 
11 (68.7) 

 
16 

 
กลุมผูปวยที่ติดเชื้อเฮลิโค แบคเตอร ไพโลไร ที่
ตอบสนองตอยา clarithromycin 
 

 
24 (45.3) 

 
29 (54.7) 

 
53 

 
รวม 

 

 
29 

 
40 

 
69 
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ตารางที่ 6 แสดงอายุเฉลี่ย ในกลุมผูปวยที่ติดเชื้อเฮลิโค แบคเตอร ไพโลไรสายพันธุที่ดื้อและตอบ 
 สนองตอยา Clarithromycin 
 

 
กลุมผูปวย 

 
อายุเฉลี่ย ±คาเบ่ียงเบนมาตรฐาน และ

พิสัยอายุ (ป) 
 

 
กลุมผูปวยติดเชื้อเฮลิโค แบคเตอร ไพโลไร 
ที่ดื้อตอยา clarithromycin  
 

45.69 ±17.32 
(21-75) 

 
กลุมผูปวยติดเชื้อเฮลิโค แบคเตอร ไพโลไร 
ที่ตอบสนองตอยา clarithromycin  
 

39.43 ± 13.73 
(19-70) 
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ตารางที่ 7  แสดงรายไดเฉลี่ย ของผูปวยกลุมที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุที่ดื้อและ 
 ตอบสนองตอยา Clarithromycin 
 

 
กลุมผูปวย 

 
รายไดตอเดือน (บาท) ±คาเบ่ียงเบนมาตร

ฐาน 
 

 
กลุมผูปวยติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร   ไพโลไร 
ที่ดื้อตอยา clarithromycin 
 

6,568.75±2,638.62 

 
กลุมผูปวยติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร  ไพโลไร  
ที่ตอบสนองตอยา clarithromycin 
 

7,024.53±4,244.72 
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ตารางที่ 8  แสดงลักษณะที่พบจากการสองกลองในผูปวยกลุมที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
 สายพันธุที่ดื้อและตอบสนองตอยา Clarithromycin  
 

 
ลักษณะที่พบ/
กลุมผูปวย 

 
ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร 
ไพโลไร ที่ด้ือตอยา 

clarithromycin  (รอยละ) 
 

 
ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร 

ไพโลไร ที่ตอบสนองตอยา 
clarithromycin (รอยละ) 

 
 

รวม 

 
ปกติ  
 

 
3 (18.7) 

 
9 (17.0) 

 
12 (17.4) 

 
Antral gastritis  
 

 
5 (31.3) 

 
23 (43.4) 

 
28 (40.6) 

 
Fundal gastritis  
 

 
3 (18.7) 

 
3 (5.6) 

 
6 (8.7) 

 
Diffuse gastritis  
 

 
5 (31.3) 

 
18 (34.0) 

 
23 (33.3) 

 
รวม 

 

 
16 (100) 

 
53 (100) 

 
69 (100) 
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ตารางที่ 9 แสดงการสูบบุหร่ีของผูปวย กลุมที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุที่ดื้อและ 
 ตอบสนองตอยา Clarithromycin 
 

การสูบบุหรี่/
กลุมผูปวย 

 
ผูปวยติดเชื้อ 

เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  
ที่ด้ือตอยา  

clarithromycin 
(รอยละ) 

 

 
ผูปวยติดเชื้อ 

เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
ที่ตอบสนองตอยา 

clarithromycin  
(รอยละ) 

รวม 

 
สูบบุหร่ี 

 
5 (31.2) 7 (13.2) 12 

 
ไมสูบบุหร่ี 

 
11 (68.8) 46 (86.8) 57 

รวม 16 53 
 

69 
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ตารางที่ 10 แสดงการดื่มสุราของผูปวย กลุมที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุที่ดื้อและ 
 ตอบสนองตอยา Clarithromycin  
 

การด่ืมสุรา/ 
กลุมผูปวย 

 
ผูปวยติดเชื้อ 

เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
ที่ด้ือตอยา  

clarithromycin  
(รอยละ) 

 

 
ผูปวยติดเชื้อ 

เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
ที่ตอบสนองตอยา  

clarithromycin  
(รอยละ) 

รวม 

 
ดื่มสุรา 

 
4 (25) 12 (22.6) 16 

 
ไมดื่มสุรา 

 
12 (75) 41 (77.4) 53 

รวม 16 53 
 

69 
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ตารางที่ 11 แสดงอาการปวดทองบริเวณลิ้นป (dyspepsia) กอนการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร  
 ไพโลไร ในผูปวยกลุมที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุที่ดื้อและตอบสนอง 
 ตอยา Clarithromycin 

 

อาการปวด/ 
กลุมผูปวย 

 
ผูปวยติดเชื้อ 

เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
ที่ด้ือตอยา 

clarithromycin  
(รอยละ) 

 
ผูปวยติดเชื้อ 

เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
ที่ตอบสนองตอยา 

clarithromycin  
(รอยละ) 

 

รวม 

 
ปวดปานกลาง 
(Moderate Dyspepsia)  
 

4 (25) 23 (43.4) 27 

 
ปวดรุนแรง 
(Severe dyspepsia) 
 

2 (75) 30 (56.6) 42 

 
รวม 

 
16 53 69 
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ตารางที่ 12 แสดงอาการปวดทองบริเวณลิ้นป (dyspepsia) กอนการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร  
 ไพโลไร ในผูปวยกลุมที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไดสําเร็จ เทียบกับกลุมที่กําจัด 
 เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไมสําเร็จ 
 

อาการปวด/ 
กลุมผูปวย 

 
ผูปวยที่กําจัดเชื้อ 

เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
ไดสําเร็จ  
(รอยละ) 

 

 
ผูปวยที่กําจัดเชื้อ 

เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  
ไมสําเร็จ 
(รอยละ) 

รวม 

 
ปวดปานกลาง 
(Moderate Dyspepsia) 
  

26 (45.6) 1 (8.3)* 27 

 
ปวดรุนแรง 
(Severe Dyspepsia) 
 

31 (54.4) 11 (91.7)* 42 

รวม 57 12 
 

69 
 

 
*แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  P=0.016 
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แผนภูมิกราฟ ที่ 1 แสดงผลการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ระหวางกลุมผูปวยที่ติดเชื้อเฮลิ 
            โคแบคเตอร ไพโลไร  เปรียบเทียบสายพันธุที่ดื้อและตอบสนองตอยา  
            Clarithromycin 

 

 
*แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  P=0.002 
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ตารางที่ 13 แสดงการสูบบุหร่ี กับผลการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
 

การสูบบุหรี่/ 
กลุมผูปวย 

 
กลุมผูปวยที่กําจัดเชื้อ 

เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
ไดสําเร็จ  
(รอยละ) 

 

 
กลุมผูปวยที่กําจัดเชื้อ 

เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  
ไมสําเร็จ 
(รอยละ) 

รวม 

 
ไมสูบบุหร่ี 

 
48 (84.2) 9 (75) 57 

 
สูบบุหร่ี 

 
9 (15.8) 3 (25) 12 

 
รวม 

 
57 12 69 
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ตารางที่ 14 แสดงการดื่มสุรา กับผลการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
 

การด่ืมสุรา/ 
กลุมผูปวย 

 
กลุมผูปวยที่กําจัดเชื้อ 

เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
ไดสําเร็จ  
(รอยละ) 

 

 
กลุมผูปวยที่กําจัดเชื้อ 

เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  
ไมสําเร็จ 
(รอยละ) 

รวม 

 
ไมดื่มสุรา 

 
44 (77.2) 9 (75) 53 

 
ดื่มสุรา 

 
13 (22.8) 3 (25) 26 

 
รวม 

 
57 12 69 
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ตารางที่ 15  แสดงอาการปวดทองที่4 สัปดาหหลังการกําจัดเชื้อ ในกลุมที่กําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร    
      ไพโลไร ไดสําเร็จ เทียบกับกลุมที่กําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไมสําเร็จ  

 
 

อาการปวดทอง 
หลังการกําจัดเชื้อ 

 

กลุมผูปวยที่กําจัดเชื้อ 
เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไดสําเร็จ 

(รอยละ) 

กลุมผูปวยที่กําจัดเชื้อ 
เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ไม

สาํเร็จ (รอยละ) 

 
เทาเดิม 
  

9 (75.0) 25 (43.8) 

 
ดีขึ้นเล็กนอย 
 

2 (16.6) 8 (14.0) 

 
ดีขึ้นปานกลาง 
 

1 (8.3) 10 (17.5) 

 
ดีขึ้นมาก 
 

0 (0) 14 (24.5) 

 
รวม 

 
12 (100) 57(100) 
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ตารางที่ 16 แสดงผลขางเคียงของสูตรยา Pantoprazole-Amoxicillin-Clarithromycin ในการ 
 กําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
 
 

            
ผลขางเคียง 

ผูปวยติดเชื้อ 
เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ที่

ด้ือตอยา  
clarithromycin  

 

ผูปวยติดเชื้อ 
เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 

ที่ตอบสนองตอยา 
clarithromycin  

 

รวม 
(รอยละ) 

คลื่นไสอาเจียน 8  32 40 (58.0) 
มีรสขม 2 6 8 (11.6) 
ถายเหลวเปนน้ํา 1 5 6 (8.7) 
เวียนศีรษะ 1 4 5 (7.2) 
ปวดศีรษะ 1 3 4 (5.8) 
ทองผูก 1 2 3 (4.3) 
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บทที่ 5 
 

อภิปรายผลการวิจัย 
 
ขอมูลพื้นฐาน  
  
 จากการศึกษานี้พบวา มีผูปวยที่เปน non ulcer dyspepsia 470 ราย วินิจฉัยโดยการสอง
กลองระบบทางเดินอาหารสวนบน และผูปวยดังกลาวไดรับการตรวจชิ้นเนื้อจากกระเพาะอาหารและ
ไดผลบวกตอ urease test  และเพาะเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ทราบผลความไวของเชื้อเฮลิโค
แบคเตอร ไพโลไร ตอยา clarithromycin รวมทั้งสิ้น 69 ราย   โดยพบมีสัดสวนของผูปวยเพศหญิง 
มากกวาเพศชาย อาจเปนเพราะผูหญิงมีแนวโนมความสนใจในสุขภาพ โดยเฉพาะเมื่อมีปญหาปวด
ทองบริเวณลิ้นป จึงมาเขารับการตรวจวินิจฉัยไดบอยกวาเพศชาย 
 วิธีการติดตามผลการกําจัดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร หลังการกําจัดเชื้อ สามารถทําได
หลายวิธี ตามคําแนะนําของ ACG (American college of gastroenterology) แนะนําวา ถามีการ
สองกลองซ้ําก็สามารถตัดชิ้นเนื้อบริเวณ antrum หรือ body มาตรวจ urease test ได หรือกรณี ไม
ไดตรวจโดยการสองกลองซ้ํา ก็อาจจะตรวจโดยการ ใชวิธี urea breath test ได ซึ่งถือเปน test of 
choice ในการศึกษานี้ เนื่องจากผูปวยไดรับการวินิจฉัยวาเปน NUD ซึ่งไมจําเปนตองมีการสอง
กลองทางเดินอาหารสวนบนซ้ํา จึงเลือกวิธีการติดตามผลการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  โดย
การใช urea breath test   
 อายุเฉลี่ยของผูปวยในกลุมผูปวยที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ที่ดื้อตอยา 
clarithromycin เปน 45.69 ป สวนในกลุมที่ตอบสนองตอยา clarithromycin เปน 39.43 ป ซึ่งจัด
เปนผูปวยในวัยกลางคน เมื่อมีอายุสูงขึ้นแลวมาดวยอาการปวดทองบริเวณลิ้นป ก็มีแนวโนมจะได
รับการสองกลองทางเดินอาหาร ซึ่งสอดคลองกับแนวทางคําแนะนําของกลุมวิจัยโรคกระเพาะอาหาร 
สมาคมแพทยระบบทางเดินอาหารแหงประเทศไทย ที่แนะนําใหตรวจหาสาเหตุของผูปวยที่มาดวย
อาการ dyspepsia ในผูปวยที่มีอายุเกิน 40 ป และมีอาการเตือนรวมดวย (alarm features) ในแง
รายไดของผูปวยทั้งกลุมที่ดื้อและตอบสนองตอยา clarithromycin ก็ไมพบความแตกตางของทั้ง 2 
กลุม อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) ทั้งสองกลุมมีเศรษฐานะใกลเคียงกัน  
 ผลการสองกลองระบบทางเดินอาหารสวนบนของผูปวยทั้งสองกลุม พบวา ลักษณะที่พบ
บอยที่สุดคือ antral gastritis พบรอยละ 40.6 ลักษณะที่พบบอยรองลงมาคือ พบ diffuse gastritis 
รอยละ 33.3  พบลักษณะเยื่อบุกระเพาะอาหารปกติ รอยละ 17.4 และพบ fundal gastritis รอยละ 
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8.7 ซึ่งพบวา สองคลองกับการศึกษาของ Karnes(100) ซึ่งพบลักษณะ chronic gastritis ในตําแหนง
ที่พบบอยที่สุดคือ antrum พบ รอยละ 45  
 สวนลักษณะของผูปวยในแงการสูบบุหร่ีและดื่มสุรานั้น ก็ไมพบความแตกตางอยางมีนัย
สําคัญทางสถิติ (p>0.05) ในผูปวยทั้งกลุมที่ดื้อและตอบสนองตอยา clarithromycin แตมีแนวโนม
วาอัตราสวนของผูสูบบุหร่ีในกลุมผูปวยติดเชื้อเฮลิโลแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุที่ดื้อตอยา 
clarithromycin พบมากกวา กลุมที่ตอบสนองตอยา clarithromycin แมจะไมแตกตางอยางมีนัย
สาํคัญ ซึ่งอาจเปนเพราะจํานวนประชากรยังนอยเกินไป แสดงใหเห็นวา การสูบบุหร่ีอาจจะมีผลตอ
อัตราการเกิดการดื้อของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ตอยา clarithromycin 
 ในแงความรุนแรงของการปวดทองบริเวณลิ้นป ก็ไมพบความแตกตางของอาการปวดรุนแรง 
(severe dyspepsia) ในระหวางผูปวยกลุมที่ดื้อและตอบสนองตอยา clarithromycin อาจเปน
เพราะอาการปวด dyspepsia  อาจมีสาเหตุอ่ืน ๆ หลายสาเหตุ (multifactorial) เชน ภาวะกรดหลั่ง
มากขึ้น ภาวะความเครียด การสูบบุหร่ี ภาวะทางจิตใจของผูปวย 
 
ผลการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
 
 จากการศึกษาพบวา มีความชุกของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุที่ดื้อตอยา 
clarithromycin เปน 16 รายจาก 69 ราย คิดเปนรอยละ 23.1 ซึ่งสูงกวา รายงานจากสหรัฐอเมริกา 
พบรอยละ 10-12(10)   จีน พบรอยละ 13.5(11)  ญี่ปุน พบรอยละ 12.9(12)  เกาหลีพบรอยละ 5.(13) ฮอง
กง พบรอยละ 10.8(14)   และใกลเคียงกับความชุกที่พบใน    เม็กซิโก ซึ่งพบ รอยละ 24 (8) ฝร่ังเศส 
พบรอยละ 19 (9) และรายงานจากประเทศไทย เมื่อป 2003 พบรอยละ 19(104)   ที่เปนเชนนี้อาจเปน
เพราะประเทศไทยมีการใชยา clarithromycin กันมากขึ้น ดวยขอบงชี้ตาง ๆมากมาย เชน การรักษา 
upper respiratory tract infection , community acquired pneumonia ทําใหมีความชุกของเชื้อเฮ
ลิโคแบคเตอร ไพโลไร ที่ดื้อตอยา clarithromycin สูงขึ้น  
 และเมื่อใหการรักษาดวยสูตร Pantoprazole-Amoxicillin-Clarithromycin ก็ใหผลการ
ศึกษาคือ กลุมที่ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุที่ตอบสนองตอยา clarithromycin ไดผล
การกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร รอยละ 56.2 สวนกลุมที่ติดเชื้อเฮลโิคแบคเตอร ไพโลไร สาย
พันธุที่ตอบสนองตอ clarithromycin ไดผลการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร รอยละ 90.6 ซึ่ง
แตกตางกันอยางมีสําคัญทางสถิติ และเมื่อเปรียบเทียบกับการศึกษาจากฝรั่งเศส โดย Tankovic(9)  
ซึ่งพบวา การรักษาดวยสูตร proton pump inhibitor-amoxicillin- clarithromycin พบอัตราการ
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กําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในกลุมที่ดื้อและตอบสนองตอยา clarithromycin เปน รอยละ 12 
และรอยละ 79 ตามลําดับ ซึ่งใหผลการศึกษาสอดคลองกัน 

จึงแสดงใหเห็นวา เมื่อเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรเกิดดื้อตอยา clarithromycin ก็จะทําให
ประสิทธิภาพของสูตรการรักษา Triple therapy ที่มี clarithromycin เปนองคประกอบ ลดลงอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p=0.002) 

กลไกการเกิดดื้อยา clarithromycin ในปจจุบันไดมีการศึกษาถึงระดับโมเลกุล และ 
Occhialini (106)และคณะพบวา  เมื่อเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ดื้อตอยา clarithromycin สายพันธุ
นั้น จะลดการจับขององคประกอบของยา ในการจับกับ ribosome ซึ่งจะสัมพันธกับ point mutation 
ซึ่งพบบน 23S ribosomal RNA gene ในตําแหนง 2143 และ 2144 จาก adenine กลายเปน 
guanine (2143G และ 2144G) ทําใหยา clarithromycin จับกับ ribosome ไดลดลง จึงเกิดการดื้อ
ยาขึ้น  ดังนั้นแมวาจะเพิ่มขนาดยา clarithromycin ใหสูงก็ไมสามารถแกไขปญหาดื้อยานี้ได เนื่อง
จากกลไกของการดื้อยาดังกลาวขางตน 

เมื่อพิจารณาผลการกําจดัเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร โดย Pantoprazole-Amoxicillin-
Clarithromycin โดยไมคํานึงวาเปนเชื้อที่ดื้อหรือตอบสนองตอยา clarithromycin พบวาไดผลรอย
ละ 82.6 ซึ่งลดลงจากกรณีที่ทราบวากําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  สายพันธุที่ตอบสนองตอยา 
clarithromycin  คือ รอยละ 90.6  

ผลขางเคียงของสูตรยา Pantoprazole-Amoxicillin-Clarithromycin ที่พบบอยไดแก 
คลื่นไส อาเจียน (รอยละ 58) รสขมลิ้น (รอยละ 11.6) ถายเหลวเปนน้ํา (รอยละ 8.7) เวียนศรีษะ 
(รอยละ 7.2) ปวดศรีษะ (รอยละ 5.8) ทองผูก (รอยละ 4.3) ซึ่งจะพบเปนผลขางที่พบนอย และไมรุน
แรง ซึ่งผูปวยทุกคนสามารถรับประทานยาไดครบถวน 

อาการปวดทองบริเวณลิ้นป กับความสําเร็จในการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  พบวา 
ผูปวยที่มีอาการปวดทอง จุก บริเวณลิ้นปรุนแรงมาก จะมีโอกาสกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
ไมสําเร็จ (failure eradication) แตกตางจากกลุมที่ปวดทองปานกลางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(p<0.05) แตอยางไรก็ตามคงตองขึ้นกับปจจัยอยางอื่น เชน ปจจัยการดื้อยา clarithromycin ของ
เชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  สูบบุหร่ี  ดื่มสุรา  

พบวา การกําจัดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร  แลวไมไดหมายความวาอาการ dyspepsia 
ของผูปวย NUD จะดีข้ึนทุกราย ซึ่งจาการศึกษานี้ พบวา กลุมที่กําจัดเชื้อไมสําเร็จ จะมีอาการดีข้ึน
เพียง รอยละ  25 ขณะนี้ กลุมที่กําจัดเชื้อไดสําเร็จจะมีอาการดีขึ้นประมาณ รอยละ 56.1 ดังนั้น ตอง
อธิบายใหผูปวยเขาใจถึงผลของการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร   ตออาการ dyspepsia กอน
จะเริ่มกําจัดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร   ในผูปวย NUD    
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บทที่ 6 
 

สรุปผลการวิจัยและขอเสนอแนะ 
 
สรุปผลการวิจัย 
 
 การติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร พบบอยมากขึ้นในประเทศไทย ในป 2003 ญัฐญา ตั้ง
มั่นคงวรกูล(104) และคณะ ไดรายงานไวรอยละ 19 และจากการศึกษาชิ้นนี้ คณะผูวิจัยพบวา มีความ
ชุกของการเกิด เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุที่ดื้อตอยา clarithromycin สูงขึ้นเปนรอยละ 23.2 
ซึ่งมีความชุกของการดื้อยาสูงขึ้น อาจเปนจากมีการใชยา clarithromycin นี้เพิ่มมากขึ้นดวยขอบงชี้
อ่ืน ๆ จึงควรเขมงวดการใชยา clarithromycin ในการกําจัดเชื้อตามขอบงชี้ตามจําเปน ก็อาจจะชวย
ลดอุบัติการณการดื้อยาของ clarithromycin ลงได 
 สวนอัตราการดื้อของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ตอ clarithromycin จะเห็นวาแตกตางกัน
ไป ในแตละพื้นที่ทั่วโลก ซึ่งแตละพื้นที่ควรจะมีขอมูลเปนของตนเอง เพราะมีความแตกตางกันทั้งใน
ดานพื้นที่ ส่ิงแวดลอม ประชากร สุขอนามัยของประชากร ความถี่ในการใชยาปฏิชีวนะ นอกจากนี้
ควรมีผลเปรียบเทียบ ทางคลีนิกวา กรณีเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ดื้อยาปฏิชีวนะในหลอดทดลอง
แลว จะสามารถนํามาใชและมีผลในทางคลินิกหรือไม เชน ในประเทศไทยมีการศึกษา การดื้อของ
เชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ตอยา metronidazole พงษสิทธิ์ วงคกุศลธรรม และคณะ(105) ไดพบวา
ผลการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ในกลุมที่ดื้อและตอบสนองตอยา metronidazole เปนรอย
ละ 73.9 และ 86.9 ตามลําดับ ซึ่งไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ผลจากการดื้อของเชื้อเฮ
ลิโคแบคเตอร ไพโลไร ตอ clarithromycin จากหลอดทดลอง แลวมาศึกษาผลการกําจัดเชื้อ โดยสูตร 
triple therapy (pantoprazole-amoxicillin-clarithromycin) พบวาอัตราการกําจัดเชื้อ ในกลุมที่ดื้อ
ตอยา clarithromycin ทําใหลดประสิทธิภาพของการกําจัดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร อยางมีนัย
สําคัญทางสถิติ เทียบกับกลุมที่ตอบสนองตอยา clarithromycin (รอยละ 56.2 เทียบกับรอยละ  
90.6 , p=0.002)    
 ไมพบความแตกตางอยางนัยสําคัญระหวางปจจัยตาง ๆ ในแงการสูบบุหร่ี ดื่มสุรา และ
ความรุนแรงของอาการปวดทองบริเวณลิ้นป ในระหวางผูปวยติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สาย
พันธุที่ดื้อยา และตอบสนองตอยา clarithromycin  
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 สวนผลขางเคียงของสูตรยา pantoprazole-amoxicillin-clarithromycin มีผลขางเคียงเล็ก
นอย ดังรายงานขางตน และผูปวยสามารถรับประทานครบถวน สูตรยานี้มีความปลอดภัยและมีประ
สิทธิภาพดี 
 
ขอเสนอแนะ 
 
 จากผลการศึกษานี้ บงชี้ใหเห็นวาการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุที่ดื้อตอยา 
clarithromycin จะมีผลตอการรักษาดวยยาสูตร triple therapy ที่มี clarithromycin เปนองค
ประกอบ กลาวคือ จะทําใหมีประสิทธิภาพลดลงอยางมีนัยสําคัญ ซึ่งอาจจะเปนปญหาตอการรักษา
ในอนาคต   แตการเพาะเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร และตรวจความไวของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโล
ไร ตอยา clarithromycin และยาปฏิชีวนะ อ่ืน ๆ ไมสามารถทําไดทุกแหง เนื่องจากมีความยุงยาก
ทางเทคนิค และตองใชเจาหนาที่และหองปฏิบัติการที่มีความชํานาญ จึงไมแนะนําใหทําในผูปวยที่
ติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไรทุกราย โดยเฉพาะในการรักษา เพื่อกําจัด เฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร 
คร้ังแรก แตการเพาะเชื้อและตรวจดูความไวของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร อาจจะมีผลตอการตัด
สินใจ เลือกสูตรการรักษา ในกรณีที่ลมเหลวจากการรักษาดวยสูตรยามาตรฐาน triple therapy คร้ัง
แรก จึงควรเลือกเพาะเชื้อและตรวจดูความไวของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ตอยาปฏิชีวนะ ใน
กรณีที่ลมเหลวจากการรักษาสูตรยามาตรฐาน triple therapy คร้ังแรก  
 สวนการตรวจยืนยันวา สามารถกําจัดเชื้อไดสําเร็จหรือไม ยังไมไดแนะนําใหทําในผูปวยทุก
ราย แตจากขอมูลดังกลาวขางตน พบวา มีปญหาเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ดื้อตอยาปฏิชีวนะ 
โดยเฉพาะ clarithromycin สูงมากขึ้นเรื่อย ๆ ดังนั้นอาจจะตองตรวจดูวา สามารถกําจัดเชื้อเฮลิโค
แบคเตอร ไพโลไร ไดสําเร็จหรือไม โดยเฉพาะในรายที่เปนแผล peptic รวมกับการเกิดภาวะแทรก
ซอน เชน กระเพาะอาหาร หรือ ลําไสเล็กสวนตนทะลุ มีเลือดออกจากระบบทางเดินอาหารสวนตน มี
ภาวะกระเพาะอาหารหรือลําไสเล็กสวนตนอุดตัน 
 ปจจุบัน ยังไมมีขอสรุปชัดเจน ในกรณีที่ทราบวาเปนเชื้อเฮลโิคแบคเตอร ไพโลไร และดื้อตอ
ยา clarithromycin วาจะใชสูตรยาใดเปนการรักษาตอไป อาจจะมีทางเลือกใหรักษา เชน การใหยา
สูตร Quadruple therapy (PPI 2 คร้ัง/วัน รวมกับ Bismuth Subsalicylate/ Subcitrate 120 มก. วัน
ละ 4 คร้ัง  กับ metronidazole 500 มก. วันละ 3 คร้ัง และ tetracycline 500 มก. วันละ 4 คร้ัง ให
นานอยางนอย  7 วัน (23) หรืออาจใหการรักษาดวยให PPI base triple therapy แตใหเปลี่ยน 
clarithromycin เปน metronidazole นาน 14 วัน (107) ซึ่งคงตองรอผลการศึกษาตอไป    
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 พบวาการใชยา clarithromycin บอยเกินความจําเปน หรือไมตรงตามขอบงชี้ในการใชยา 
จะชักนําใหเกิดการดื้อตอยา clarithromycin ของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ซึ่งจะเปนปญหาตาม
มา ดังนั้นจึงควรมีการประชาสัมพันธและควบคุมการใชยากลุม macrolide มิใหมีการใชเกินความจํา
เปน ก็อาจจะชวยแกปญหาเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร ดื้อตอยา clarithromycin ได 
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ภาคผนวก ก 
 

ใบยินยอมเขารวมการวิจัย 
 

ชื่อโครงการ :  ลของการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุซึ่งดื้อตอยา  
คลาริโทรมัยซินดวยสูตรยา แพนโตพราโซล อะม็อกซิซิลลิน และคลาริโทรมัยซิน ใน 
ผูปวยไทย 

 
 ใบยินยอมเขารวมการวิจัยนี้มีขึ้นเพื่อเปนการยอมรับวาทานยินยอมเขารวมการวิจัย  โดยไม
ไดถูกบังคับในการเขารวมวิจัยนี้  เมื่อทานไดรับการตรวจแลวพบวา  สามารถเขารวมโครงการวิจัยได  
ทานจะไดรับการปฏิบัติดังนี้ 

1. ไดรับการตรวจสองกลองทางเดินอาหารสวนตน 
2. ผูวิจัยจะตัดชิ้นเนื้อจากกระเพาะอาหารโดยใชเครื่องมือขนาดเล็กเพื่อสงตรวจและเพาะ

เชื้อ 
3. ในผูที่ตรวจพบวามีการติดเชื้อของ H. pylori จะไดรับการกําจัดเชื้อดวยสูตรยา 

pantoprazole , clarithromycin และ amoxicillin เปนเวลา  7 วัน และนัดติดตามตรวจ
วัดลมหายใจเพื่อดูผลของการกําจัดเชื้อ  หลังจากนั้นเปนเวลา  4-6  สัปดาห 

 
ขอมูลเกี่ยวกับการตัดชิ้นเนื้อตรวจและยา 
 
 การตัดชิ้นเนื้อจากกระเพาะอาหาร  จะใชเครื่องมือ biopsy forceps ในการตัดชิ้นเนื้อจะได
ชิ้นเนื้อแตละชิ้นขนาด  3-4  มิลลิเมตร ทานจะไมรูสึกเจ็บในขณะตัดชิ้นเนื้อตรวจแตอาจมีเลือดออก
บริเวณรอยที่ทําการตัดชิ้นเนื้อไดแตสามารถหยุดเองถากลไลการแข็งตัวของเลือดอยูในเกณฑปกติ  
และทําดวยความระมัดระวัง  แตถามีเลือดออกมาไมหยุดก็สามารถทําการรักษาโดยฉีดยา 
adrenaline เขาในบริเวณที่ตัดชิ้นเนื้อจะทําใหหยุดเลือดได 
 ยาสูตรที่ใชเพื่อกําจัดเชื้อไดแก pantoprazole - clarithromycin – amoxicillin มีความ
ปลอดภัยคอนขางสูง  โดยปกตไิมเกิดผลขางเคียงที่รุนแรง  อาจพบไดบางเชน  คลื่นไส  เบื่ออาหาร  
มวนทอง  อาการกลับมาปกติเมื่อหยุดยา 
 
 
 



                                                                                                                         
                                                                                                                      

 

74

การถอนตัวจากการวิจัย 
 
 ถาทานไมประสงคเขารับการวิจัยตอไป  ควรแจงใหแพทยหรือเจาหนาที่ทราบ  ในทางตรง
กันขามหากแพทยมีความเห็นวาทานควรยุติการรักษานี้  แพทยจะแจงใหทานทราบเชนเดียวกัน  ถา
ทานมีคําถามติดตอที่นพ.เผด็จ  หนูพันธ  หรือพญ.ดวงพร  ทองงาม  โทรศัพท  02-256-4356 ใน
เวลาราชการ หรือ 1144-073236 นอกเวลาราชการ 
ขาพเจา……………………………………………….อยูบานเลขที่………………ซอย……………... 
ถนน…………………….แขวง / ตําบล……………………………….เขต /อําเภอ………………….. 
จังหวัด…………………………… 
 
 ไดอานพรอมทําความเขาใจ  และไดรับการอธิบายขอสงสัยตางๆ  จนเปนที่พอใจแลว  
ขาพเจามีความยินดี  ที่จะรวมในการวิจัยนี้           
 
   ………………………………………วันที่  
       
  ………………………………………………. ลงชื่อ 
               
  ……………………………………………   พยาน 
       
  ……………………………………………….พยาน 
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ภาคผนวก ข 
 

แบบรายงานผูปวยโครงการวิจัย  
  

ผลของการกําจัดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร ไพโลไร สายพันธุซ่ึงด้ือตอยา คลาริโทรมัยซินดวยสูตรยา  
แพนโตพราโซล อะม็อกซิซิลลิน และคลาริโทรมัยซิน ในผูปวยไทย  

 
ผูวิจัย  น.พ. เผด็จ  หนูพันธ  
 
ช่ือผูปวยลําดับที่ ____    ช่ือ -สกุล_________________________________________ 
HN______________ เพศ _____ อายุ _____ป      อาชีพ _________________     รายได _________บาท /ป
สัญชาติ _________    เชื้อชาติ  ___________________ ภูมิลําเนา  _______________________________
ที่อยู ____________________________________________________โทรศัพท  ____________________
 
สูบบุหรี่      _____ไมสูบ                _____สูบ                 นาน _______ป            ปริมาณ ______ /วัน  
  
ด่ืมสุรา        _____ไมดื่ม                _____ด่ืม                 นาน _______ป            ปริมาณ ______ /วัน  
ผล  EGD Scopy  _________________________ ________________ 
ผล     MIC  ตอ  Clarithromycin ______________________________ 
ผล     C14 breath  test  ___________Negative                 _________ Positive 
อาการ    Dyspepsia  กอนรักษา      เล็กนอย          ปานกลาง     มาก  
อาการ    Dyspepsia  หลังรักษา        แยลง            เทาเดิม                        ดีข้ึนเล็กนอย          
      ดีข้ึนปานกลาง         ดีข้ึนมาก  
ผลขางเคียง  
   คลื่นไสอาเจียน     ปวดศีรษะ  
   ถายเหลว     เวียนศีรษะ  
   ลมชัก      ผื่นแดงคัน  
   ทองผูก      อ่ืน  ๆ  
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ประวัติของผูเขียนวิทยานิพนธ 
 

ชื่อ           นายแพทย เผด็จ หนูพันธ  
ภูมิลําเนา   จ.สุรินทร 
การศึกษา   แพทยศาสตรบัณฑิต  
          คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
        ปการศึกษา 2538 
 พ.ศ. 2539 -2540     แพทยใชทุน รพ.สุรินทร จ.สุรินทร 
 พ.ศ. 2540-2541   แพทยประจํา  รพ.กาบเชิง อ.กาบเชิง จ.สุรินทร 
 พ.ศ. 2541-2542   แพทยประจาํ รพ.ปราสาท อ.ปราสาท จ.สุรินทร 
 พ.ศ. 2542-2545  แพทยประจําบาน ภาควิชาอายุรศาสตร  

คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย   
สําเร็จการศึกษาไดรับวุฒิบัตร   
ผูเชี่ยวชาญสาขาอายุรศาสตรทั่วไป 

พ.ศ. 2545-2547   แพทยประจําบานตอยอด 
สาขาวิชาโรคระบบทางเดินอาหาร  
โรคระบบทางเดินอาหาร ภาควิชาอายุรศาสตร  
คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
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