
เชื้อแบคทีเรีย Helicobacter pylori (H. pylori) ถูก

ค้นพบครัง้แรกในปี ค.ศ. 1982 โดยแพทย์ชาวออสเตรเลยี 

2 ท่าน คือ J. Robin Warren และ Barry J. Marshall หาก

น�าเชือ้นีม้าตรวจโดยการย้อมสแีละส่องด้วยกล้องจลุทรรศน์ 

จะเห็นเป็น curvilinear gram negative bacilli with flagella 

เชือ้ชนดินีป้นเป้ือนอยูใ่นอาหารและน�้าดื่มที่ไม่สุกสะอาด 

จากการส�ารวจพบว่า ประมาณร้อยละ 50 ของประชากรโลก

เคยติดเชื้อแบคทีเรียชนิดนี้แล้ว ส�าหรับประเทศไทยมี

รายงานความชุกของการติดเชื้อนี้ประมาณร้อยละ 17-55 

ขึ้นอยู่กับช่วงอายุ ภูมิล�าเนา และวิธีการที่ใช้ในการตรวจ

หาเชือ้ หลงัจากได้รบัเชือ้เข้าสูร่่างกายแล้ว เชือ้จะใช้ flagella 

ยึดเกาะติดกับผิวกระเพาะอาหารและหลั่งเอนไซม์  

urease ท�าให้เชือ้สามารถคงอยูไ่ด้นานในกระเพาะอาหาร

จนเกิดการติดเชื้อแบบเรื้อรัง การที่ร่างกายจะเกิดโรค 

จากเชื้อนี้ได้หรือไม่นั้นขึ้นอยู่กับปัจจัย 3 ประการ คือ  

ความดุร้ายของสายพันธุ์ที่ได้รับมา ภูมิต้านทานของ 

ร่างกายทีม่ต่ีอเชือ้และสภาวะแวดล้อมบางอย่างทีเ่อือ้ต่อ

การก่อโรค เชื้อสายพันธุ์ที่ดุร้ายจะสร้างสารคัดหลั่งต่างๆ  

ออกมาหลายชนดิ เช่น cytotoxin associated gene (CagA), 

CagL, vacuolating cytotoxin (VacA), HspB เป็นต้น  

สารเหล่านี้จะกระตุ้นให้เกิดการอักเสบที่เร้ือรังของ 

ผิวกระเพาะอาหารและล�าไส้เล็กส่วนต้น ท�าให้เกิดการ 

นพ.สุริยา กีรติชนานนท์ 
อายุรแพทย์โรคระบบทางเดินอาหาร
หัวหน้าศูนย์โรคระบบทางเดินอาหารและตับ 
โรงพยาบาลกรุงเทพหาดใหญ่

ตายของเซลล์เยือ่บผุวิกระเพาะอาหาร รบกวนกระบวนการ

ซ่อมแซมของเซลล์และระบบภูมิต้านทานเชื้อของร่างกาย 

ก่อให้เกิดแผลและเกิดการกลายพันธุ์ของเซลล์ (mutation) 

ตามมาจนเกิดเป็นมะเร็งกระเพาะอาหารขึ้น ปัจจุบันมี

ข้อมูลทางการแพทย์ยืนยันว่า เชื้อ H. pylori เป็นสาเหตุ

ส�าคัญของโรคต่างๆ ได้หลายโรค ดังนี้

 1. กระเพาะอาหาร, ล�าไส้เลก็ส่วนต้นอักเสบเร้ือรัง 

(gastritis, duodenitis) เกิดการแปรปรวนในหน้าที่ ผู้ป่วย

จะมีอาการปวดท้อง ไม่สบายท้องบริเวณลิ้นปี่ ช่องท้อง

ส่วนบนหรือรอบๆ สะดือเป็นๆ หายๆ (dyspepsia)

 2. กระเพาะอาหาร, ล�าไส้เล็กส่วนต้นเป็นแผล 

(gastric ulcer, duodenal ulcer) ท�าให้ปวดท้องแบบ 

dyspepsia และเสีย่งต่อภาวะแทรกซ้อนทีอ่นัตรายต่อชวีติ

ตามมาได้ เช่น ภาวะตกเลือดในทางเดินอาหาร ผนัง

กระเพาะอาหารและล�าไส้เล็กส่วนต้นทะลุ รวมถึงท่อ 

ทางเดินอาหารส่วนบนอุดตัน

 3. มะเรง็กระเพาะอาหาร (gastric adenocarcinoma) 

โดยเฉพาะในผู้ท่ีมีปัจจัยเสี่ยงต่อการเป็นมะเร็งกระเพาะ

อาหารร่วมอยูด้่วยแล้ว เช่น สบูบหุรี,่ ดืม่แอลกอฮอล์, ชอบ

human health careสนับสนุนการจัดพิมพ์โดย

ภัยร้ายจากการติดเชื้อแบคทีเรีย H. pylori 
ในกระเพาะอาหาร และวิธีการดูแลรักษา

ภัยร้ายจากการติดเชื้อแบคทีเรีย H. pylori 
ในกระเพาะอาหาร และวิธีการดูแลรักษา
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รบัประทานอาหารเคม็ เนือ้แดง อาหารรมควนัในปรมิาณ

มาก หรือมีเชื้อชาติหรือญาติสายตรงเป็นมะเร็งกระเพาะ

อาหารสูง

 4. มะเร็งต่อมน�้าเหลืองชนิดก่อเกิดในกระเพาะ

อาหารเป็นต�าแหน่งแรก (gastric lymphoma) สืบเนือ่งจาก

การที่ผิวกระเพาะอาหารมีการอักเสบเร้ือรัง จนเกิดการ

สะสมและแบ่งตัวที่ผิดปกติของเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิด

ลิมโฟไซต์กลายเป็นมะเร็งต่อมน�้าเหลือง (B-MALT 

lymphomagenesis)

 5. โลหิตจางชนิดขาดธาตุเหล็ก (iron deficiency 

anemia) จากการที่เช้ือท�าให้เกิดรอยถลอกเกิดแผลใน

กระเพาะอาหาร, ล�าไส้เลก็ส่วนต้น ส่งผลให้มกีารเสยีเลอืด

ในทางเดินอาหาร นอกจากน้ีเช้ือยังรบกวนการดูดซึม 

ธาตเุหลก็ของล�าไส้ และแย่งจบัธาตเุหลก็ไปใช้ในการเจรญิ

เติบโตของเชื้อเองด้วย

 6. เกล็ดเลือดต�่าชนิดไม่ทราบสาเหตุท่ีชัดเจน 

(idiopathic thrombocytopenic purpura, ITP) ท�าให ้

เลือดออกง่ายและหยุดยาก เกิดจากการที่เชื้อ H. pylori มี 

ureaseB antigen ไปคล้ายคลึงกับ platelet GP IIIa จึงเกิด 

cross-react antibody ต่อเกลด็เลอืดขึน้ ท�าให้มกีารท�าลาย

เกล็ดเลือด

 7. ภาวะโลหติจางจากการขาดวติามนิบ ี12 (vitamin 

B12 deficiency) โดยเชื้อ H. pylori ท�าให้เกิด atrophy ของ 

parietal cell จึงสร้าง intrinsic factor ได้น้อยลง ส่งผลต่อ

การดูดซึมวิตามินบี 12 ของล�าไส้

 จากเหตุผลข้างต้นที่กล่าวมาแล้ว จึงเป็นที่มาของ

ข้อบ่งชี้ (indication) ในการตรวจหาเชื้อ H. pylori และ

ให้การรกัษาเมือ่ตรวจพบเชือ้ดงักล่าวในผูป่้วยทีม่ลีกัษณะ

ดังข้อใดข้อหนึ่ง ดังนี้ 

 -  ผู้ป่วยที่มีอาการปวดท้อง dyspepsia เป็นๆ 

หายๆ และอาศัยอยู่ในพื้นที่ท่ีมีความชุกของการติดเชื้อ 

H. pylori อย่างน้อยร้อยละ 20 ขึ้นไป

 - ผู้ป่วยที่แพทย์ให้การวินิจฉัยว่า อาการปวดท้อง

เกดิจากโรคกระเพาะอาหารแปรปรวนในหน้าที ่(functional 

dyspepsia)

 - ผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูงต่อการเกิดแผลหรือ 

ตกเลือดจากแผลในกระเพาะอาหารและล�าไส้เล็กส่วนต้น 

ได้แก่ ผู้ป่วยที่ได้รับยาแก้ปวดข้อ กล้ามเนื้อ ปวดกระดูก

กลุ่ม non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) 

เป็นระยะเวลานานๆ หรือผู้ป่วยที่ต้องรับประทานยา

แอสไพริน (aspirin) เพื่อป้องกันภาวะเส้นเลือดตีบตัน  

โดยเฉพาะในผูป่้วยทีเ่คยมปีระวตัเิป็นแผลในกระเพาะอาหาร

หรือล�าไส้เล็กส่วนต้นมาแล้ว (known case gastric ulcer, 

duodenal ulcer)

 - ผู้ป่วยโรคกระเพาะอาหารอักเสบชนิด atrophic 

gastritis มีข้อมูลว่าเชื้อ H. pylori ท�าให้เกิดภาวะนี้ ซึ่ง 

atrophic gastritis สามารถพฒันากลายพนัธุต่์อจนเกดิเป็น

มะเร็งกระเพาะอาหารได้

 - ผูป่้วยทีร่บัประทานยาลดกรดในกระเพาะอาหาร

กลุ่ม proton pump inhibitors (PPIs) ติดต่อกันเป็นระยะ

เวลานานเกิน 1 ปี ยากลุ่มนี้สามารถท�าให้เกิด atrophic 

gastritis ได้เช่นกนั แต่ยงัไม่มรีายงานการเกดิมะเรง็กระเพาะ

อาหารในมนุษย์จากการใช้ยา PPI แต่หากผู้ป่วยมีเชื้อ  

H. pylori ร่วมอยู่ด้วยจะเร่งให้เกิด atrophic gastritis ได้

เร็วขึ้น ซึ่งอาจเพิ่มความเสี่ยงต่อการกลายพันธุ์เป็นมะเร็ง

กระเพาะอาหาร

 - ผู้ป่วยที่เป็นโรคแผลในกระเพาะอาหารหรือ

ล�าไส้เล็กส่วนต้น (gastric ulcer, duodenal ulcer)

 - ผู้ป่วยมะเร็งกระเพาะอาหารที่ได้รับการรักษา

โดยการผ่าตดัเอาก้อนออกแล้วและยงัมเีนือ้กระเพาะอาหาร

ที่ปกติหลงเหลืออยู่

 - ญาติสายตรงของผู้ป่วยมะเร็งกระเพาะอาหาร

 - ผู้ป่วยโรคโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็ก,  

วิตามินบี 12, เกล็ดเลือดต�า่ชนิด ITP

 ส�าหรับวิธีการตรวจหาเชื้อ H. pylori มีด้วยกัน

หลายวิธี ขึ้นกับว่าผู้ป่วยได้รับการตรวจหาเชื้อในรูปแบบ

ใด เช่น 

 1. ตรวจจากชิ้นเน้ือกระเพาะอาหารในผู้ป่วยที่

จ�าเป็นต้องได้รับการส่องกล้องตรวจทางเดินอาหารส่วน

บน (invasive H. pylori test) สามารถตรวจหาเชื้อด้วยวิธี 
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rapid urease test, ย้อมสีและตรวจด้วยกล้องจุลทรรศน์ 

(histology) หรือเพาะเชื้อ (culture) ส�าหรับวิธีเพาะเชื้อนั้น 

สามารถท�าได้เพียงบางสถาบัน เน่ืองจากเชื้อนี้เป็นเชื้อ

เพาะขึ้นยากต้องใช้วิธีพิเศษ จึงนิยมตรวจด้วย 2 วิธีแรก

มากกว่า

 2. ตรวจพสิจูน์เชือ้ด้วยวธิทีีไ่ม่ต้องส่องกล้องตรวจ 

(non-invasive test) เช่น การตรวจหาเชื้อทางลมหายใจ 

(urea breath test), เก็บอุจจาระตรวจ stool antigen test

 หลังจากตรวจพบเชื้อ H. pylori แล้ว แพทย์จะให้

ค�าแนะน�าวิธีการรักษาและก�าจัดเชื้อ เนื่องจากเชื้อ  

H. pylori เป็นเชื้อท่ีดื้อยาง่าย การก�าจัดเชื้อให้หมดไป

จ�าเป็นต้องใช้ยาปฏิชีวนะ (antibiotics) อย่างน้อย 2 ชนิด 

รบัประทานร่วมกับยาลดกรดในกระเพาะอาหารกลุม่ PPIs 

ในขนาดยาทีส่งูกว่ามาตรฐานเพือ่ช่วยให้ยาปฏชิวีนะออกฤทธิ์

ก�าจัดเชื้อโรคได้ดียิ่งขึ้น โดยผู้ป่วยต้องรับประทานยา

ปฏชิวีนะและยาลดกรดกลุ่ม PPIs ตดิต่อกนัเป็นระยะเวลา 

7-14 วนั (ขึน้กบัสตูรยาทีเ่ลอืกใช้) ยาปฏชิวีนะทีก่�าจดัเชือ้นี้

ได้มีหลายชนิด ได้แก่ amoxicillin, clarithromycin, 

azithromycin, metronidazole, tinidazole, tetracycline, 

doxycycline, levofloxacin, moxifloxacin, gemifloxacin, 

sitafloxacin, furazolidone, rifabutin และ rifaximin แพทย์

ผู้รักษาควรเลือกใช้ยาที่มีข้อมูลการดื้อยาน้อยที่สุดใน 

ท้องถ่ินนั้นๆ ส�าหรับในประเทศไทยพบว่า ยาปฏิชีวนะ 

amoxicillin, clarithromycin, tetracycline และ levofloxacin 

เป็นยาท่ีมปีระสิทธภิาพสงูในการก�าจดัเชือ้และมข้ีอมลูการ

ดื้อยาที่น้อยกว่ายา metronidazole แต่หากจ�าเป็นต้องใช้

ยา metronidazole ร่วมด้วยสามารถแก้ไขได้โดยการเพิ่ม

ขนาดและระยะเวลาของการให้ยา metronidazole จะช่วย

ลดโอกาสการดื้อยาลงได้ ส�าหรับยาลดกรดในกระเพาะ

อาหารกลุ่ม PPIs ซ่ึงต้องใช้ร่วมกับยาปฏิชีวนะน้ันมีอยู่

ด้วยกนัหลายชนดิ ได้แก่ ยา rabeprazole, esomeprazole, 

omeprazole, lansoprazole และ pantoprazole มีข้อมูล

ศึกษาวิจัยที่พบว่า ยา rabeprazole และ esomeprazole 

เป็นยาลดกรดที่ช่วยเพ่ิมประสิทธิภาพในการก�าจัดเชื้อ  

H. pylori ได้ดีกว่ายา PPIs ชนิดอื่น 

 จากที่กล่าวมา ปัจจุบันสูตรยาก�าจัดเชื้อ H. pylori 

มีด้วยกันมากมายหลายสูตร พอสรุปเป็นสังเขปได้ดังนี้

 1. Standard triple therapy: ใช้ยา PPI bid + 

amoxicillin 1 gm bid (or metronidazole) + clarithromycin 

500 mg bid โดยรับประทานต่อเนื่องกัน 7-14 วัน

 2. Sequential therapy: ใช้ยา PPI bid + amoxicillin 

5-7 วันแรก แล้วตามด้วย PPI bid + clarithromycin (or 

levofloxacin*) + metronidazole (or tinidazole) 500 mg 

bid อีก 5-7 วัน 

 3. Concomitant therapy: PPI bid + amoxicillin 

+ clarithromycin (or levofloxacin*) + metronidazole (or 

tinidazole) 500 mg bid ติดต่อกัน 10-14 วัน (* เลือกใช้ 

levofloxacin ในพื้นที่ที่มีการดื้อยา clarithromycin สูงเกิน

ร้อยละ 20)

 4. Bismuth-quadruple therapy: PPI bid + bismuth 

salt qid + metronidazole 250 mg tid or 500 mg qid + 

tetracycline 500 mg qid ติดต่อกัน 10-14 วัน

 5. Hybrid therapy: เหมาะส�าหรับพื้นที่ที่มีการ

ดื้อยาสูงทั้ง clarithromycin และ metronidazole โดยใช้ยา 

PPI bid + amoxicillin 7 วันแรก ตามด้วย PPI bid + 

amoxicillin 1 gm bid + clarithromycin + metronidazole 

(or tinidazole) 500 mg bid อีก 7 วัน 

 6. Levofloxacin triple therapy: PPI bid + amoxicillin 

1 gm bid + levofloxacin 500-1,000 mg OD ติดต่อกัน 

10-14 วัน

 จากข้อมลูพบว่า หากรบัประทานยาสตูร standard 

triple therapy เป็นระยะเวลา 10-14 วนัตดิต่อกนั ให้ผลการ

ก�าจดัเชือ้ได้ดกีว่าการรบัประทานยาเพยีง 7 วนั นอกจากนี้

พบว่าสูตรยา standard triple therapy มีประสิทธิภาพดี

เทียบเท่ากับสูตรยา bismuth-quadruple therapy ส�าหรับ

สตูรยาแบบ sequential therapy นัน้ พบว่ามปีระสทิธภิาพ

ดีกว่า standard triple therapy ที่รับประทานเพียง 7 วัน 

แต่มีประสิทธิภาพดีเทียบเท่ากับ standard triple therapy 

ที่รับประทานยานาน 10-14 วัน และดีเทียบเท่ากับสูตร 

concomitant therapy เพื่อความเข้าใจที่ตรงกัน, การปรับ
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ใช้ท่ีสะดวกและเพื่อลดความเสี่ยงต่อการดื้อยา จึงมีค�า

แนะน�าจากที่ประชุมของแพทย์ผู้เชี่ยวชาญเชื้อ H. pylori 

ระดับโลกในปี ค.ศ. 2012 (Maastricht IV consensus 

guideline) ได้เสนอแนวทางในการเลอืกสตูรรกัษาเป็น first 

line (มีประสิทธิภาพในการก�าจัดเชื้อได้อย่างน้อยร้อยละ 

90) second line และ third line (rescue therapy) ไว้  

ดังภาพข้างล่างนี้  

 ท้ายนีข้อเน้นย�า้ว่า ประสทิธภิาพในการรกัษาก�าจดั

เชื้อ H. pylori ให้หายขาดได้นั้น นอกจากจะขึ้นอยู่กับ

ประสิทธภิาพของสูตรยาทีเ่ลอืกใช้แล้ว ทีส่�าคญัและไม่ด้อย

ไปกว่ากันคือ การอธิบายให้ผู้ป่วยทราบถึงภัยอันตราย 

ที่จะเกิดขึ้นได้จากเชื้อนี้และเตรียมความพร้อมของผู้ป่วย

ให้ทราบถึงแนวทางการรักษาและขอความร่วมมือในการ

รับประทานยาอย่างต่อเนื่อง ตรงเวลา รวมถึงให้ผู้ป่วยได้

ทราบถึงอาการข้างเคียงและวิธีการแก้ไขบรรเทาอาการ

ข้างเคยีงทีอ่าจจะเกดิขึน้ได้จากสตูรยาทีใ่ช้ และเมือ่ผูป่้วย

หายดแีล้วควรแนะน�าให้มสีขุอนามยัทีด่ใีนการรบัประทาน

อาหาร น�า้ดื่ม เพื่อป้องกันการติดเชื้อซ�า้ในภายภาคหน้า 
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