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iiแนวทางเวชปฏิบัติในการวินิจฉัยและการรักษา ผู้ป่วยที่มีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร์ ไพโลไร (Helicobacter pylori) 

ค�ำน�ำ

การตดิเช้ือ เฮลโิลแบคเตอร์ ไพโลไร (Helicobacter pylori) เป็นปัญหาทีพ่บ

บ่อยมากในเวชปฏบิตัทิัว่ไป สมาคมแพทย์ระบบทางเดนิอาหารแห่งประเทศไทยได้

จัดท�ำและเผยแพร่ “แนวทางการวินิจฉัยและรักษาผู้ป่วย Dyspepsia และผู้ป่วย

ทีม่กีารตดิเช้ือ Helicobacter pylori ในประเทศไทย” คร้ังแรกตัง้แต่ปี พ.ศ. 2542                      

ในระยะเวลากว่า 15 ปีที่ผ่านมา ความรู้เกี่ยวกับเชื้อ Helicobacter pylori ได้

เพิ่มพูนขึ้น ประกอบกับนโยบายและระบบบริการด้านสุขภาพของประเทศก็มีการ

เปลีย่นแปลงไปอย่างมาก กลุม่วิจยัโรคกระเพาะอาหาร สมาคมแพทย์ระบบทางเดนิ                                                                                                  

อาหารแห่งประเทศไทย จึงได้ด�ำเนินการให้มีการทบทวนและจัดท�ำ “แนวทาง               

เวชปฏบิตัใินการวินจิฉยัและการรักษาผูป่้วยทีม่กีารตดิเช้ือ เฮลโิคแบคเตอร์ ไพโลไร                                                                                              

(Helicobacter pylori) ในประเทศไทย พ.ศ 2558” ฉบบันีข้ึ้น เพ่ือเสนอแนะแนวทาง                                                                                                  

ในการดูแลรักษาผู้ป่วยในภาวะดังกล่าวให้มีความเหมาะสมและมีประสิทธิภาพ  

มากยิ่งข้ึน โดยยืนอยู่บนพ้ืนฐานของข้อมูลของประเทศไทยมากที่สุด และ

สอดคล้องกับสภาวการณ์ในปัจจุบันของประเทศ

ในการประชุมคร้ังนี้ได้เชิญแพทย์ผู้เช่ียวชาญโรคระบบทางเดินอาหารจาก 

ทัว่ประเทศเข้าร่วมประชุมโดยได้รับความร่วมมอืกันอย่างดยีิง่ สมาคมแพทย์ระบบ

ทางเดินอาหารแห่งประเทศไทยขอขอบคุณแพทย์ทุกท่านที่ได้สละเวลาน�ำความรู้                                                                                           

และประสบการณ์เพ่ือร่วมในการจัดท�ำคร้ังนี้ให้ส�ำเร็จลุล่วงไปด้วยดี สมความ    

มุ ่งหมายทุกประการ อันส่งผลให้คุณภาพในการดูแลผู ้ป่วยที่มีการติดเช้ือ                  

เฮลิโคแบคเตอร์ ไพโลไร ดียิ่งขึ้น เป็นประโยชน์ต่อการสาธารณสุขของประเทศ

และช่วยประหยัดค่าใช้จ่ายโดยรวมได้จ�ำนวนมากอีกด้วย

ศ.พญ.วโรชา มหาชัย

นากยกสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย
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1แนวทางเวชปฏิบัติในการวินิจฉัยและการรักษา ผู้ป่วยที่มีการติดเชื้อเฮลิโคแบคเตอร์ ไพโลไร (Helicobacter pylori) 

การจัดท�ำแนวทางเวชปฏิบัตินี้ ด�ำเนินการโดยกลุ่มวิจัยโรคกระเพาะอาหาร 

สมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย โดยได้จัดการประชุมขึ้นเมื่อ

วันที่ 11-12 กันยายน พ.ศ. 2558 ที่กรุงเทพมหานคร มีผู้ร่วมประชุมทั้งสิ้น 22 ท่าน 

เป็นแพทย์ผูเ้ช่ียวชาญสาขาโรคระบบทางเดนิอาหารทีป่ฏบิตังิานอยูใ่นโรงพยาบาล

ต่าง ๆ ทั่วประเทศ

ก่อนการประชุม กลุ่มวิจัยกระเพาะอาหารได้มอบหมายให้แพทย์บางท่าน

ทบทวน องค์ความรู้ต่าง ๆ ที่เกี่ยวข้อง โดยเฉพาะข้อมูลจากประเทศต่าง ๆ ทั่วโลก 

และงานวิจยัทีส่�ำคญัในประเทศไทย ตลอดจนเก็บรวบรวมประเดน็ปัญหาทีแ่พทย์

ทกุท่านในทีป่ระชุมคดิว่ามคีวามส�ำคญัเก่ียวกับการตดิเช้ือ เฮลโิคแบคเตอร์ ไพโลไร                                                                                             

ซ่ึงมีประเด็นที่อาจต้องน�ำมาพิจารณาทบทวนเนื่องจากมีข้อมูลเพ่ิมเติม หรือมี

ข้อมลูใหม่ทีชั่ดเจนกว่าข้อมลูเดมิ เพ่ือใช้พิจารณาประกอบในการทบทวนแนวทาง              

เวชปฏิบัติ ทั้งนี้คณะท�ำงานได้ก�ำหนดหลักเกณฑ์ในการจัดระดับของหลักฐาน                                                                                     

เชิงประจกัษ์ (level of evidence) ทีใ่ช้เพ่ือสนบัสนนุน�ำ้หนกัของข้อแนะน�ำ (grade 

of recommendation) โดยท�ำให้เข้าใจง่ายและไม่ซับซ้อน (ตารางที่ 1) และ

ก�ำหนดประเดน็ส�ำคญัทีต้่องการความตกลงจากทีป่ระชุมเพ่ือเขียนเป็นแถลงการณ์

แต่ละข้อ

การด�ำเนินการเพื่อจัดท�ำแนวทางเวชปฏิบัติ
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ตารางท่ี 1 ระดบัของหลกัฐานเชิงประจกัษ์ (level of evidence) เพ่ือสนบัสนนุน�ำ้หนกั 

ของข้อแนะน�ำ (grade of recommendation) ที่ใช้ใน “แนวทางเวชปฏิบัตใินการ

วินจิฉยัและการรักษาผูป่้วยทีม่กีารตดิเช้ือ เฮลโิคแบคเตอร์ ไพโลไร (Helicobacter 

pylori) ในประเทศไทย พ.ศ 2558”

ระดับของหลักฐานเชิงประจักษ์ (Level of evidence)

Ia.	 Systematic review of randomized controlled trial (RCT) of good 

	 methodological quality and with homogeneity. 

Ib.	 Individual RCT with narrow CI

Ic	 Individual RCT with risk of bias

IIa.	 Systematic review of cohort studies (with homogeneity)

IIb.	 Individual cohort study (including low quality RCT, e.g. <80% follow-up)

IIc.	 Non-controlled cohort studies/ecological studies.

IIIa.	Systematic review of case-control studies (with homogeneity)

IIIb.	Individual case-control study

IV.	 Case series/poor quality cohort or case-control studies

V	 Expert opinion without explicit critical appraisal or based on physiology,

	 bench research or ‘first principles’

น�้ำหนักของข้อแนะน�ำ (Grade of recommendation)

A.	 Strong for using.

B.	 Weak for using.

C.	Weak against using.

D.	 Strong against using

ระดับของหลักฐานเชิงประจักษ์ (level of evidence)

และน�้ำหนักของข้อแนะน�ำ (grade of recommendation) 
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การวินิจฉัยโรค

ข้อเสนอแนะท่ี 1: ผูป่้วยท่ีควรได้รับการแนะน�ำให้ทดสอบเชือ้ เฮลโิคแบคเตอร์ 

ไพโลไร (Helicobacter pylori; H. pylori) คือ

	 1.	ผู้เป็นโรคแผลเปปติก (peptic ulcer) หรือ ผู้ป่วยที่มีรอยถลอกใน

กระเพาะอาหาร (gastric erosions)

	 2.	ผู้ที่ใช้ยา NSAIDs/แอสไพริน (ASA) ระยะยาวร่วมกับมีประวัติโรคแผล

เปปติก หรือมีปัจจัยเส่ียงหลายอย่างของการเกิดเลือดออกในทางเดิน

อาหารส่วนบน

	 3.	ผู้เป็นมะเร็งต่อมน�้ำเหลืองชนิด Marginal zone B-cell lymphoma 

(MALT lymphoma)

	 4.	ผู้ที่มีอาการ dyspeptic และไม่ตอบสนองต่อยาต้านการหลั่งกรด (anti- 

secretory drug)

	 5.	ผู้ที่มีญาติสายตรง (1
st
 degree relative) เป็นมะเร็งกระเพาะอาหาร

	 6.	ผู้ที่เป็นมะเร็งกระเพาะอาหาร

หลักฐานเชิงประจักษ์ระดับ: 1b	 ข้อแนะน�ำ ระดับ: A    เห็นด้วย ร้อยละ 87

การก�ำจัดเชื้อ H. pylori สามารถรักษาและป้องกันการกลับเป็นซ�้ำของแผล

เปปติกที่มีเชื้อ H. pylori เป็นบวกอย่างมีประสิทธิผล
1,2
 ส�ำหรับแผลที่ล�ำไส้เล็ก

ส่วนต้น (duodenal ulcer) การก�ำจัดเชื้อ H. pylori ร่วมกับการให้ยารักษาแผล 

(ulcer-healing drug, UHD) มีประสิทธิผลในการสมานดีกว่าการใช้ยารักษาแผล

ข้อเสนอแนะตามมติที่ประชุม 

(Consensus statements)
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เพียงอย่างเดียว แต่ส�ำหรับแผลที่กระเพาะอาหาร (gastric ulcer) การก�ำจัดเชื้อ 

H. pylori ร่วมกับการให้ยารักษาแผล จะให้ประสิทธิผลไม่แตกต่างจากการใช้ยา

รักษาแผลเพียงอย่างเดียว 

นอกจากนั้นหลังแผลหายแล้วการก�ำจัดเชื้อ H. pylori สามารถลดการกลับ

เป็นซ�้ำของแผลที่ล�ำไส้เล็กส่วนต้น จากร้อยละ 64 เป็นร้อยละ 14 และลดการ 

กลับเป็นซ�้ำของแผลกระเพาะอาหารจากร้อยละ 52 เป็นร้อยละ 15  นอกจากนี้ 

การก�ำจัดเชื้อ H. pylori ให้ประสิทธิผลในการป้องกันการกลับเป็นซ�้ำของแผลที่

ล�ำไส้เลก็ส่วนต้นเทยีบเท่ากับการใช้ยารักษาแผลอย่างต่อเนือ่ง
1 
และมปีระสิทธิผล

คุ้มค่า (cost-effectiveness) ในการป้องกันการกลับเป็นซ�้ำของแผลเปปติก     

(หลักฐานเชิงประจักษ์ระดับ 1a)
3
 ส�ำหรับรอยถลอกในกระเพาะอาหาร มีรายงาน

จากการประชุมลงความเห็นทีป่ระเทศญีปุ่น่ว่ารอยถลอกในกระเพาะอาหารสามารถ

พบได้ในกระเพาะอาหารอักเสบที่มีเชื้อ H. pylori แต่ยังไม่มีนัยส�ำคัญทางคลินิก 

(clinical significant) ทีชั่ดเจนนกั โดยอาจมสีาเหตทุีพ่บได้มากกว่าคอืจากการใช้ยา

แอสไพรินและ NSAIDs
4
  ดังนั้นการก�ำจัดเชื้อ H. pylori ในกรณีดังกล่าวจึงไม่ได้

เป็นข้อแนะน�ำในการประชุมลงความเห็นทีญ่ีปุ่น่ แต่อย่างไรก็ตามผูเ้ข้าร่วมประชุม

ในการลงความเห็นในประเทศไทยคร้ังนี้ส่วนใหญ่เลือกที่จะก�ำจัดเช้ือ H. pylori                                                                                        

ในภาวะรอยถลอกในกระเพาะอาหาร (หลักฐานเชิงประจักษ์ระดับ 5)

เชื้อ H. pylori เป็นปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดแผลและภาวะแทรกซ้อนจากแผล 

(ulcer complications) ที่เกิดจากยา NSAIDs/แอสไพริน
5
 ดังนั้นการก�ำจัดเชื้อ    

H. pylori สามารถลดการเกิดแผลจากยา NSAIDs/แอสไพริน และภาวะแทรกซ้อน

จากแผลได้อย่างมีนัยส�ำคัญ โดยเฉพาะอย่างยิ่งเมื่อก�ำจัดเชื้อ H. pylori ก่อนการ

เร่ิมยาดงักล่าว
6-8

 เนือ่งจากมหีลกัฐานว่าหลงัจากการก�ำจดัเช้ือ H. pylori อบัุตกิารณ์

ระยะยาว (long-term incidence) ของการกลับเป็นซ�้ำของแผลเลือดออกจากยา

แอสไพริน ไม่มีความแตกต่างจากผู้ใช้ยาแอสไพรินที่ไม่มีประวัติของแผลมาก่อน
6
  

ดังนั้นการก�ำจัดเชื้อ H. pylori จึงมีความจ�ำเป็นเพื่อป้องกันการเกิดแผลเปปติก

ในผู้ใช้ยา NSAIDs/แอสไพริน ระยะยาวที่มีประวัติโรคแผลเปปติก (หลักฐานเชิง

ประจักษ์ระดับ 1b) อย่างไรก็ตามการก�ำจัดเชื้อ H. pylori ดูเหมือนมีประสิทธิภาพ
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ด้อยกว่าการให้ยาลดการหลัง่กรดชนดิ proton pump inhibitor (PPI) อย่างต่อเนือ่ง                                                                                              

เพื่อการป้องกันแผลที่เกิดจากยา NSAIDs
9
 ยิ่งไปกว่านั้นการใช้ยา NSAIDs และ

แอสไพริน ร่วมกับยาต้านการแข็งตัวของเลือด (anticoagulant), clopidogrel 

หรือ corticosteroids จะเพ่ิมความเสี่ยงของแผลเลือดออกจากยา NSAIDs/

แอสไพริน
10
 ด้วยเหตุนี้ควรพิจารณาการก�ำจัดเช้ือ H. pylori ในผู้ป่วยในกลุ่มนี้ 

(หลักฐานเชิงประจักษ์ระดับ 5)
10

มะเร็งต่อมน�ำ้เหลอืงชนดิ MALT ในกระเพาะอาหารส่วนใหญ่มคีวามสัมพนัธ์

กับการติดเชื้อ H. pylori  และการก�ำจัดเชื้อ H. pylori สามารถรักษา MALT 

ระยะเร่ิมแรก (early stage) และชนิด low grade ได้ประมาณร้อยละ 80
11-15

    

(หลักฐานเชิงประจักษ์ระดับ 2b) อย่างไรก็ตามผู้ป่วยควรได้รับการติดตามผล                                                                                        

อย่างใกล้ชิดเพ่ือยนืยนัการก�ำจดัเช้ือ H. pylori และเพ่ือประเมนิผลการตอบสนอง

ของการรักษาอย่างต่อเนื่อง
15,16

จากการศกึษาแบบสุ่ม (randomized trials) เชิงการวิเคราะห์อภมิาน (meta- 

analysis) เปรียบเทียบการรักษาโดยการก�ำจัดเชื้อ H. pylori เทียบกับยาหลอก 

(placebo) ในผู้ป่วย functional dyspepsia ที่มีเชื้อ H. pylori เป็นบวก แสดง

ให้เห็นว่าการก�ำจัดเชื้อ H. pylori ในผู้ป่วย 13 คน จะมีผู้ป่วยที่มีอาการปวดท้อง

ดีขึ้น 1 คน (number needed to treat, NNT มีค่า 13) เมื่อเทียบกับยาหลอก 

(หลักฐานเชิงประจักษ์ระดับ 1a)
17
  ถึงแม้ว่าการก�ำจัดเชื้อ H. pylori ในผู้ป่วย 

functional dyspepsia ดเูหมอืนมปีระสิทธผิลคุม้ค่าเมือ่เปรียบเทยีบกับการรักษา

ด้วยยาต้านการหลั่งกรด (anti-secretory drug)
18
 แต่มติที่ประชุมเห็นชอบให้

ทดสอบและก�ำจัดเชื้อ H. pylori เฉพาะในผู้ป่วยที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วย

ยาต้านการหลั่งกรด

จากงานวิจัยแบบวิเคราะห์อภิมาน (meta-analysis) 2 งานวิจัย ซึ่งรวบรวม 

การศึกษาวิจัยส่วนใหญ่ที่มาจากเอเชียสรุปว่า การก�ำจัดเชื้อ H. pylori สามารถ

ลดความเส่ียงมะเร็งกระเพาะอาหารได้ แม้ว่าจ�ำนวนคนไข้ที่ต้องรักษาเพ่ือให้

สามารถป้องกันมะเร็งได้ (NNT) จะค่อนข้างสูง
19,20

 ดังนั้นจึงแนะน�ำให้พิจารณา

การตรวจและการก�ำจัดเช้ือ H. pylori เฉพาะในผู้ป่วยที่มีความเส่ียงสูง มีการ
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วิจัยแบบวิเคราะห์อภิมาน (meta-analysis) แสดงว่าความเสี่ยงของโรคมะเร็ง

กระเพาะอาหาร, gastric atrophy และ gastric intestinal metaplasia (GIM) 

เพ่ิมข้ึนประมาณ 2 เท่าในผูป่้วยทีม่ญีาตสิายตรงเป็นมะเร็งกระเพาะอาหาร
21
 ดงันัน้

มตจิากทีป่ระชุมนานาชาตหิลายแห่ง ต่างแนะน�ำให้ทดสอบและก�ำจดัเช้ือ H. pylori 

ในผูป่้วยกลุม่นี ้(หลกัฐานเชิงประจกัษ์ระดบั 5)
22-24

 นอกจานีม้รีายงานว่าการก�ำจดั

เช้ือ H. pylori สามารถป้องกันการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารชนดิ metachronous  

ที่เกิดหลังจากการส่องกล้องเพื่อตัดเนื้อเยื่อมะเร็งกระเพาะอาหารระยะเร่ิมแรก

ออก (endoscopic mucosal resection; EMR หรือ endoscopic submucosal 

dissection; ESD) 
25-28

 ด้วยเหตุนี้จึงแนะน�ำให้มีการก�ำจัดเชื้อ H. pylori ในผู้ป่วย

กลุ่มนี้ด้วย (หลักฐานเชิงประจักษ์ระดับ 1c) และยังรวมถึงการรักษาการติดเช้ือ                                                                                            

H. pylori ในผู้ป่วยที่ได้รับการผ่าตัดมะเร็งกระเพาะอาหารระยะเริ่มแรกด้วย
23,24

 

โดยในมตทิีป่ระชุมน้ีเสนอให้ก�ำจดัเช้ือ H. pylori ครอบคลุมในผูป่้วยมะเร็งกระเพาะ 
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ข้อเสนอแนะท่ี 2: การวินิจฉัยการติดเชื้อ H. pylori สามารถท�ำได้โดยการ

ส่องกล้องทางเดินอาหาร (endoscopy-based diagnosis) แล้วตัดชิ้นเน้ือ                  

ไปตรวจ, การทดสอบจากลมหายใจ (urea breath test, UBT) หรือ การทดสอบ

จากอุจจาระ (stool Ag test, SAT) โดยควรหยุดยา proton pump inhibitor 

(PPI) ก่อนการทดสอบอย่างน้อย 2 สัปดาห์ โดยการทดสอบเอนไซม์ urease 

(urease test) เป็นวิธีที่ได้รับการทดสอบมากที่สุดในประเทศไทย

หลักฐานเชิงประจักษ์ระดับ: 2b	 ข้อแนะน�ำ ระดับ: B     เห็นด้วย ร้อยละ 100

การทดสอบเช้ือ H. pylori จากลมหายใจ (UBT) เป็นวิธีทดสอบแบบ 

non-invasive ซ่ึงให้ความแม่นย�ำทีด่ทีีสุ่ดในการวินจิฉยัการตดิเช้ือ H. pylori และ

สามารถยืนยันการก�ำจัดเช้ือได้ด้วย
1-3

 โดยการใช้ยา PPI และยาปฏิชีวนะจะให้

ผลเป็นลบเท็จ (false negative) ต่อการทดสอบทุกวิธียกเว้นการทดสอบโดยการ

ตรวจเลือด (serology test)
4
 เนื่องจากยา PPI มีฤทธิ์ต้านเชื้อ H. pylori โดยลด

ความหนาแน่นของเชื้อ H. pylori ดังนั้นหากทดสอบเอนไซม์ urease หรือตรวจ

ทางลมหายใจ หรือตรวจอุจจาระจะให้ผลเป็นลบเท็จได้
4
 เนื่องจากค่าความเป็น 

กรดด่าง (pH) ที่สูงภายในกระเพาะอาหารท�ำให้เชื้อ H. pylori เจริญเติบโตได ้                                                                            

ไม่ดีและมีผลโดยตรงต่อการเกิดปฏิกิริยาเคมีของเอนไซม์ urease ในกระเพาะ

อาหาร
5
 ดังนั้นควรหยุดยา PPI อย่างน้อย 2 สัปดาห์ และหยุดยาปฏิชีวนะและ

สารประกอบบิสมัท (bismuth compound) อย่างน้อย 4 สัปดาห์ก่อนการทดสอบ

เชื้อ H. pylori 
6
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ข้อเสนอแนะท่ี 3: ไม่แนะน�ำการทดสอบการติดเชื้อ H. pylori ด้วยวิธีการ

ตรวจเลือด

หลักฐานเชิงประจักษ์ระดับ: 1c	 ข้อแนะน�ำ ระดับ: A	 เหน็ด้วย ร้อยละ 100

การตรวจหาแอนตบีอดี ้สามารถบอกได้เพียงว่าเคยสัมผสัเช้ือ แต่ไม่สามารถ

บอกได้ว่าเป็นการสัมผสัเช้ือในอดตีหรือปัจจบุนั โดยวิธทีีใ่ช้คอืเทคนคิ ELISA เพือ่

ตรวจหาแอนตีบอดี้อิมมูโนโกลบูลิน จี (IgG) จากข้อมูลชุดการทดสอบโดยการ

ตรวจเลือด (serological test kits) ที่แตกต่างกัน 29 ชนิด พบว่ามีความไวแตกต่าง 

กันในช่วงร้อยละ 55.6 ถึงร้อยละ100  ความจ�ำเพาะตั้งแต่ร้อยละ 59.6 ถึง               

ร้อยละ 97.9  ค่าการประเมนิผลเป็นบวก (PPV) ตัง้แต่ร้อยละ 69.8 ถึงร้อยละ 100                                                                                        

และค่าการประเมนิผลเป็นลบ (NPV) ตัง้แต่ร้อยละ 68.3 ถึงร้อยละ100
1
 และจาก

การศึกษาในประเทศไทยพบว่าการตรวจ IgG โดยเทคนิค ELISA มีความไวสูงถึง

ร้อยละ 96.8 แต่มีความจ�ำเพาะต�่ำอยู่ที่ร้อยละ 73.1
2

การทดสอบแบบ non-invasive วิธีอื่นที่มีความไวและความจ�ำเพาะสูงคือ 

UBT โดยมีความไวและความจ�ำเพาะอยู่ที่ร้อยละ 88-95 และร้อยละ 95-100 

ตามล�ำดับ
3
 และการตรวจอุจจาระ มีความไวร้อยละ 94 และความจ�ำเพาะร้อยละ 

92 ซึ่งสูงไม่ต่างจาก UBT
4

จากข้อมูลข้างต้นสรุปได้ว่าการตรวจเลือด (serology test) มีความจ�ำเพาะ

ต�่ำกว่าการทดสอบด้วย UBT และการตรวจอุจจาระ
5-7   

ที่ประชุมจึงมีมติไม่แนะน�ำ

การทดสอบโดยการตรวจเลอืดในการวินจิฉยัการตดิเช้ือ H. pylori แม้ว่าการตรวจ

เลอืดจะท�ำได้ง่ายและค่าใช้จ่ายไม่สูงก็ตาม การตรวจเลอืดมข้ีอดทีีย่า PPI ไม่มผีล

ต่อการตรวจ แต่ก็แนะน�ำให้ใช้วิธีนี้เฉพาะในกรณีที่ไม่สามารถตรวจด้วยวิธี UBT 

หรือตรวจอุจจาระได้เท่านั้น 
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13แนวทางเวชปฏิบัติในการวินิจฉัยและการรักษา ผู้ป่วยที่มีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร์ ไพโลไร (Helicobacter pylori) 

การรักษา

ข้อเสนอแนะท่ี 1: สูตรยา Triple therapy 10-14 วัน สามารถก�ำจัดเชื้อ                

H. pylori ได้ร้อยละ 80 และสูตรยาทางเลอืกในการรกัษาล�ำดับแรก (alternative 

first-line) ในการก�ำจัดเชื้อ H. pylori ในประเทศไทยคือ sequential therapy 

10 วัน หรือ concomitant therapy 10 วัน 

หลักฐานเชิงประจักษ์ระดับ: 2b	 ข้อแนะน�ำ ระดับ: B	 เหน็ด้วย ร้อยละ100

แนวทางเวชปฏบิตัใินการวินจิฉยัและรักษาผูป่้วยดสิเปปเซีย (dyspepsia) และ

ผูป่้วยทีม่กีารตดิเช้ือ เฮลโิคแบคเตอร์ ไพโลไร (H. pylori) โดยสมาคมแพทย์ระบบ

ทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย ในปี 2553 แนะน�ำให้ใช้สูตรการรักษามาตรฐาน

ด้วยยา 3 ชนิดที่มียา PPI เป็นหลัก (standard PPI-based triple therapy) เป็น

ยาที่ควรเลือกในการรักษาล�ำดับแรก (first line therapy)
1
 อย่างไรก็ตามแนวทาง

เวชปฏิบัติจากที่ประชุม Masstricht IV ในปี 2557 แนะน�ำว่าหากอัตราเชื้อดื้อยา 

clarithromycin มากกว่า 15-20% ไม่ควรใช้สูตรการรักษามาตรฐานด้วยยา 3 

ชนดิทีม่ยีา PPI เป็นหลกั เป็นการรักษาล�ำดบัแรกในการก�ำจดัเช้ือ H. pylori
 2
 โดย

อัตราการดื้อยา clarithromycin ในประเทศไทยจากโรงเรียนแพทย์ 5 แห่งมีค่า

อยู่ระหว่างร้อยละ 5-29.2 (ค่ากลาง ร้อยละ13.8)
3
 แต่มีข้อมูลในประเทศไทยใน

ปี 2558 แสดงให้เห็นว่าสูตรยา 3 ตัวที่มียา PPI เป็นหลักด้วยระยะเวลา14 วัน

ให้ผลอัตราการก�ำจัดเชื้อได้ถึงร้อยละ 85
4
 แต่อัตราการก�ำจัดเชื้อ H. pylori จะ

มีค่าน้อยกว่าร้อยละ 80 หากรักษาด้วยสูตรยา 3 ตัวที่มียา PPI เป็นหลัก โดยใช้

ระยะเวลารักษาเพียง 7 วัน
4-6

 ดังนั้นไม่ควรใช้สูตรยา 3 ตัวที่มียา PPI เป็นหลัก

ในระยะเวลา 7 วันเป็นการรักษาล�ำดับแรกในการก�ำจัดเชื้อ H. pylori  

สูตรยา sequential therapy เป็นเวลานาน 10 วัน ซ่ึงประกอบด้วยยา

lansoprazole ร่วมกับยา amoxicillin ขนาด 1 กรัม วันละ 2 คร้ัง เป็นเวลา 5 วัน แล้วต่อ

ด้วยยา PPI ร่วมกับ ยา metronidazole ขนาด 500 มลิลกิรัม และยา clarithromycin 

500 มลิลกิรัม วันละ 2 คร้ัง อกี 5 วันต่อมา ให้อตัราการก�ำจดัเช้ือสูงมากกว่าร้อยละ                                                                                                 

90
7,8
 สูตรยา concomitant therapy ในการก�ำจัดเชื้อ H. pylori ประกอบด้วยยา  
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rabeprazole ร่วมกับยา amoxicillin 1 กรัม วันละ 2 ครั้ง ยา metronidazole 400 

มิลลิกรัม วันละ 3 ครั้ง และยา clarithromycin 1 กรัมต่อวัน เป็นเวลานาน 10 วัน  

ให้อัตราการก�ำจัดเชื้อสูงถึงร้อยละ 96.4 (95%CI 87.4-99.5%)
9

เอกสารอ้างอิง

1.	 Thailand Consensus for the management of Dyspepsia and Helicobacter pylori 

2010 issued by The Gastroenterology Association of Thailand, Krungthep 

Vechasarn publishing, Bangkok,Thailand.

2.	 Malfertheiner P, Megraud F, O’Morain CA, et al. Management of Helicobacter 

pylori infection-the Masstricht IV/Florence Consensus Report. Gut 2012; 61: 646-64.

3.	 Personnel communication to 5 teaching hospitals (Chulalongkorn, Khon Kaen, 

Rajavitthi. Thammasat and Siriraj hospital) on clarithromycin resistance rate.

4.	 Pittayanon R, Vilaichone RK, Lee GH, et al. Influences of Duration of Treatment, 

CYP2C19 Genotyping, Interleukin-1 Polymorphisms and Antibiotic Resistant 

Strains in Helicobacter pylori Eradication Rates. Digestive Disease week (DDW) 

2015, Washinton DC, USA.

5.	 Jeajaroonwong W. PPI-based Triple Therapy for Helicobacter pylori Eradication 

at NaKhonpathom Hospital. Reg 4-5 Med J 2003; 31: 14-8.  

6.	 Mahachai V, Vilaichone RK. Current Status of Helicobacter pylori Infection in 

Thailand. Helicobacter Research 2011; 15: 38-44.

7.	 Sirimontaporn N, Thong-Ngam D, Tumwasorn S, et al. Ten-day Sequential 
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15แนวทางเวชปฏิบัติในการวินิจฉัยและการรักษา ผู้ป่วยที่มีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร์ ไพโลไร (Helicobacter pylori) 

ข้อเสนอแนะที่ 2: สูตรยาที่แนะน�ำในการรักษาติดเชื้อ H. pylori ล�ำดับที่สอง 

(second-line treatment) คือ สูตรยา 3 ตัวที่มี levofloxacin-amoxicillin 

(levofloxacin-amoxicillin triple therapy) หรือ สูตรยา 4 ตัวท่ีมีบิสมัท 

(bismuth-containing quadruple therapy) เป็นเวลานาน 14 วัน

หลักฐานเชิงประจักษ์ระดับ: 1a	 ข้อแนะน�ำ ระดับ: A	 เหน็ด้วย ร้อยละ 100

หลังจากการรักษาการติดเชื้อ H. pylori ล้มเหลวด้วยสูตรยาล�ำดับแรก ควร

พิจารณาการรักษาด้วยสูตรยา 4 ตวัทีม่บีสิมทั หรือ สูตรยา 3 ตวัทีม่ยีา levofloxacin 

เป็นเวลา 10 วัน เป็นการรักษาล�ำดับที่สอง จากการศึกษาวิจัยแบบ meta-analysis 

ของการวิจยั Randomized Controlled Trials (RCTs) ยืนยนัการใช้สตูรยา 3 ตวั                                

ที่มียา levofloxacin เป็นเวลา 10 วันเป็นการรักษาล�ำดับที่สองในการก�ำจัดเชื้อ 

H. pylori
1
 โดยประสิทธิภาพของสูตรยา 3 ตัวที่มียา PPI + levofloxacin + 

amoxicillin ไม่ได้ด้อยกว่าสูตรยา 4 ตัวที่มีบิสมัท ในทางตรงกันข้ามอุบัติการณ์

ของผลข้างเคียงของสูตรยา 3 ตัวที่มียา levofloxacin เกิดน้อยกว่าสูตรยา 4 ตัว

ที่มีบิสมัท และไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยส�ำคัญในประสิทธิผลระหว่างสูตรยา

ขนาด 500 มิลลิกรัม (ทั้งที่ให้ครั้งเดียว หรือแบ่งให้ 250 มิลลิกรัม วันละ 2 ครั้ง) 

และสูตรยาในขนาด 1,000 มิลลิกรัม (500 มิลลิกรัม วันละ 2 ครั้ง) จึงแนะน�ำ

ให้ใช้สูตรยาที่มีขนาดยาต�่ำ (low-dose regimen)
1
 สูตรยาที่มี levofloxacin เป็น

ส่วนประกอบทั้งสองสูตรได้แก่แบบ sequential 10 วัน และแบบ concomitant 

5 วัน แสดงอตัราการก�ำจดัเช้ือทีสู่ง
2,3
 อย่างไรก็ตามการเกิดเช้ือดือ้ยาอย่างรวดเร็ว

อาจเกิดผลต่อประสิทธิผลของยา จึงไม่แนะน�ำการใช้ levofloxacin ในผู้ป่วยที่มี

การติดเชื้อที่ปอดเรื้อรังที่ได้รับยา fluoroquinolones เป็นประจ�ำ 

สูตรยา 4 ตัวที่มีบิสมัท (bismuth-containing quadruple therapy) ที่มียา 

PPI ผสมกับ bismuth subsalicylate (ขนาด 524 มิลลิกรัม วันละ 4 ครั้ง) และ

ยาปฏิชีวนะสองชนิด (เช่น ยา metronidazole 250 มิลลิกรัม วันละ 4 คร้ัง และ                                                                                           

ยา tetracycline 500 มิลลิกรัม วันละ 4 ครั้ง) เป็นเวลา 10 ถึง 14 วัน ใช้เป็น

ทางเลือกล�ำดับที่สอง (alternative second-line) ในการรักษาการติดเชื้อ H. pylori
4
 

และสูตรยา 4 ตัวที่มีบิสมัทนี้มีข้อได้เปรียบเนื่องจากสารประกอบที่ใช้ร่วมกันใน
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สูตรแทบจะไม่มีรายงานเกิดการดื้อยา ยกเว้นยา metronidazole  แต่อย่างไร

ก็ตาม การเพิ่มขนาดยาและระยะเวลาของการรักษา ส่งผลไม่ท�ำให้เกิดการดื้อยา 

metronidazole
5

เอกสารอ้างอิง
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2.	 Romano M, Cuomo A, Gravina AG, et al. Empiric levofloxacin-containing vs 

clarithromycin-containing sequential therapy for Helicobacter pylori eradication: 

a randomized trial. Gut 2010; 59: 1465-70.

3.	 Federico A, Nardone G, Gravina AG, et al. Efficacy of 5-day levofloxacin-       

containing concomitant therapy in eradication of Helicobacter pylori infection. 

Gastroenterology 2012; 143: 55-61.

4.	 Chung JW, Lee JH, Yung HY, et al. Second-line Helicobacter pylori eradication: 

a randomized comparison of 1 week or 2 week bismuth-containing quadruple 

therapy. Helicobacter 2011; 16: 289-94.

5.	 Fischbach L, Evans EL. Meta-analysis: the effect of antibiotic resistance status 

on the efficacy of triple and quadruple first-line therapies for Helicobacter 

pylori. Aliment Pharmacol Ther 2007; 26: 343-357.

ข้อเสนอแนะท่ี 3: ในการรักษาโดยสูตรยาท่ี 3 ควรท�ำการทดสอบความไว

ของการต้านจุลชีพ (antimicrobial susceptibility testing) เพื่อหาสูตรยา

ที่เหมาะสม หากสามารถท�ำได้

หลักฐานเชิงประจักษ์ระดับ: 2c	 ข้อแนะน�ำ ระดับ: B	 เห็นด้วย ร้อยละ 87

การดือ้ยาปฏชีิวนะของเช้ือเป็นปัจจยัส�ำคญัทีสุ่ดทีท่�ำให้การรักษาล้มเหลว จงึ

แนะน�ำให้ทดสอบความไวของยาปฏชีิวนะ (antibiotics susceptibility test) (เช่น 

Epsilometer test; E test) หากรักษาการติดเชื้อ H. pylori ล้มเหลวถึงสองครั้ง                                                                                           

ซ่ึงวิธีนี้จะสามารถเลือกสูตรยาที่ดีที่สุดในการรักษาคร้ังต่อไปได้
1-6

 การทดสอบ



17แนวทางเวชปฏิบัติในการวินิจฉัยและการรักษา ผู้ป่วยที่มีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร์ ไพโลไร (Helicobacter pylori) 

ทางพันธุศาสตร์ระดับโมเลกุล (molecular genetic test) อาจเป็นทางเลือกใน

การทดสอบฤทธ์ิยาปฏิชีวนะเมื่อไม่มีห้องปฏิบัติการเพาะเช้ือจุลินทรีย์ (culture 

laboratory)
7

เอกสารอ้างอิง
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3.	 Alahdab YO, Kalayci C. Helicobacter pylori: Management in 2013. World J 

Gastroenterol 2014; 20: 5302-7.

4.	 Malfertheiner P, Megraud F, O’Morain CA, et al. Management of Helicobacter 

pylori infection--the Maastricht IV/ Florence Consensus Report. Gut 2012; 61: 646-

64.

5.	 Lamouliatte H, Megraud F, Delchier J, et al. Second-line treatment for failure 

toeradicate H. pylori: a randomized trial comparing four treatment strategies. 

Aliment Pharmacol Ther 2003; 18: 791-7.

6.	 Cammarota G, Martino A, Pirozza G, et al. High efficacy of 1-week doxycyline 

and amoxicillin-based quadruple regimen in a culture-guided, third-line treatment 

approach for H. pylori infection. Aliment Pharmacol Ther 2004; 19: 789-95.

7.	 Smith SM, O’Morain C, McNamara D. Antimicrobial susceptibility testing 

for Helicobacter pylori in times of increasing antibiotic resistance. World J                

Gastroenterol 2014; 20: 9912-21. 

ข้อเสนอแนะที่ 4: Probiotics อาจน�ำมาใช้ร่วมกับการรักษาเชื้อ H. pylori  

เพื่อลดผลข้างเคียงของยา 

หลักฐานเชิงประจักษ์ระดับ: 1c	 ข้อแนะน�ำ ระดับ: D	 เหน็ด้วย ร้อยละ 100

Probiotics หลายสายพันธุถู์กใช้ร่วมในสตูรยาก�ำจดัเช้ือ H. pylori  ตวัอย่าง

เช่น Bifidobacterium longum, Saccharomyces boulardii, Lactoferrin,           
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L. rhamnosus CG, B. Clausi, AB yoghurt (นมเปร้ียวชนิดหนึ่งที่มีเช้ือ        

แลคโตบาซิลัสที่ไม่เฉพาะเจาะจง) และ Bifidobacteria, L. casei DN-114 001 

ใน fermented milk กับ L. bugarium และ S. thermophiles
1-3 

 ถึงแม้ว่าการ

ศกึษาแบบ meta-analysis พบว่า probiotics มผีลต่อการก�ำจดัเช้ือ H. pylori แต่                                      

การศึกษาส่วนใหญ่มีคุณภาพต�่ำ (จ�ำนวนประชากรศึกษาน้อย และมีความ                                                         

แตกต่างกันทั้งชนิดประเภทและสายพันธุ์ของ probiotics)
4
 ดังนั้นจึงต้องการ              

การศึกษาที่มีการออกแบบที่ดีเพิ่มขึ้น เพื่อศึกษาประโยชน์ของ probiotics ในแง่

การก�ำจัดเชื้อ และก�ำหนดชนิดของ probiotics ที่ดีที่สุด ขนาดที่ใช้ที่เหมาะสม 

และระยะเวลาการบริหาร เช่นเดียวกันกับการส�ำรวจผลข้างเคียงและข้อห้ามใน

การใช้ probiotics และจ�ำเป็นต้องวิเคราะห์ความคุ้มทุนต่อประสิทธิผลก่อนจะ

ก�ำหนดเป็นข้อตกลงทั่วไป

เอกสารอ้างอิง

1.	 Chitapanarux T, Thongsawat S. Effect of Bifidobacterium longum on-based 
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19แนวทางเวชปฏิบัติในการวินิจฉัยและการรักษา ผู้ป่วยที่มีการติดเชื้อ เฮลิโคแบคเตอร์ ไพโลไร (Helicobacter pylori) 

ข้อเสนอแนะท่ี 5: ในผู้ป่วยท่ีแพ้ยากลุ่มเพนนิซิลิน ควรใช้สูตรยา 4 ตัว                

(quadruple therapy) 10 วัน หรอื สูตรยา PPI-clarithromycin-metronidazole 

10 วัน เป็นสูตรแรก (first-line regimens) ในการก�ำจัดเชื้อ H. pylori 

หลักฐานเชิงประจักษ์ระดับ: 2b 	 ข้อแนะน�ำ ระดับ: B	 เหน็ด้วย ร้อยละ 100

	 สูตรยา PPI-clarithromycin-metronidazole สามารถใช้เป็นการรักษา

ล�ำดับแรกในผู้ป่วยที่แพ้ยากลุ่มเพนนิซิลินในพ้ืนที่ท่ีมีเช้ือดื้อยา clarithromycin 

ต�่ำ โดยในปัจจุบันยังไม่ปรากฏข้อมูลอัตราการดื้อยา clarithromycin ในผู้ป่วย

กลุ่มนี้ในประเทศไทย
1,2
 การรักษาด้วยสูตรยา 4 ตัวที่มีบิสมัทเป็นเวลา 10 วัน   

(PPI-bismuth-tetracycline-metronidazole) เป็นทางเลือกที่ดีในการรักษา             

ล�ำดบัแรก
3
 เช่นเดยีวกับสูตรยา 3 ตวัทีม่ยีา PPI-clarithromycin-metronidazole 

เป็นเวลา 10 วัน

เอกสารอ้างอิง
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การติดตามผล

ข้อเสนอแนะที่ 1: แนะน�ำการทดสอบยืนยัน (confirmation test) เพื่อหาว่า

สามารถก�ำจัดเชื้อ H. pylori ส�ำเร็จหรือไม่ในผู้ป่วยทุกรายที่ได้รับการรักษา 

หลักฐานเชิงประจักษ์ระดับ: 1b	 ข้อแนะน�ำ ระดับ: A	 เหน็ด้วย ร้อยละ100

เนื่องจากปัจจุบันมีอุบัติการณ์การดื้อยาปฏิชีวนะเพิ่มขึ้น จึงแนะน�ำให้ยืนยัน

การก�ำจัดเชื้อในผู้ป่วยทุกรายที่รับการรักษาเชื้อ H. pylori ด้วยการทดสอบแบบ 

non-invasive (UBT หรือตรวจอุจจาระ) เนื่องจากมีความแม่นย�ำโดยที่ราคาไม่สูง 
1,2
 

แนะน�ำให้ตรวจทดสอบยนืยนัความส�ำเร็จในการก�ำจดัเช้ือโดยเฉพาะอย่างยิง่ใน

ผู้ป่วยโรคแผลเปปติกที่มีเชื้อ H. pylori, ผู้ป่วยที่มีอาการ persistent dyspepsia, 

ผูป่้วยมะเร็งต่อมน�ำ้เหลอืงชนดิ MALTและผูป่้วยมะเร็งกระเพาะอาหารระยะเร่ิมต้น 

ที่ได้รับการตัดรอยโรคออกแล้ว
3

ข้อเสนอแนะที่ 2: ในการตรวจติดตามว่าก�ำจัดเชื้อ H. pylori ส�ำเร็จหรือไม่ 

แนะน�ำให้ใช้การตรวจแบบ non-invasive ได้แก่ UBT หรือการตรวจอุจจาระ

โดยไม่แนะน�ำการตรวจเลือด (serology test)

หลักฐานเชิงประจักษ์ระดับ: 1b	 ข้อแนะน�ำ ระดับ: A	 เหน็ด้วย ร้อยละ 100

การตรวจด้วยวิธ ีUBT และการตรวจอจุจาระ มคีวามไวและความจ�ำเพาะสูง
1,4 

โดยมรีาคาทีไ่ม่สงูเกินไปและไม่ต้องใช้พ้ืนทีใ่นการตรวจมาก จงึแนะน�ำการทดสอบ

เหล่านีใ้นการตรวจความส�ำเร็จของการก�ำจดัเช้ือ H. pylori แต่หากผูป่้วยมแีผลใน

กระเพาะอาหาร มะเร็งต่อมน�้ำเหลืองที่กระเพาะอาหารชนิด MALT หรือเงื่อนไข

ทางคลินิกอื่น ๆ ที่จ�ำเป็นต้องได้รับการส่องกล้องซ�้ำ ก็ควรติดตามผลการก�ำจัด

เช้ือ H. pylori ด้วยการส่องกล้องทางเดินอาหารส่วนบน ดังนั้นการส่องกล้อง

ทางเดนิอาหารส่วนบนสามารถใช้เพ่ือยนืยันการก�ำจดัเช้ือในกรณทีีไ่ม่สามารถตรวจ

ด้วยวิธี non-invasive ได้ แต่มอีตัราการเกิดผลเป็นลบเทจ็ (false-negative) สงูกว่า                                                                                                             

วิธี non-invasive นอกจากนี้ไม่ควรใช้การตรวจเลือด (serology test) เพื่อการ
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ยืนยันการก�ำจัดเชื้อ เพราะวิธีน้ีไม่สามารถบอกได้ว่าเชื้อ H. pylori ยังมีชีวิตอยู่

หรือไม่
5

ข้อเสนอแนะที่ 3: ควรทดสอบเพื่อยืนยันการก�ำจัด เชื้อ H. pylori หลังจาก

สิ้นสุดการรักษาแล้วอย่างน้อย 4 สัปดาห์ และหลังจากหยุดยา PPI อย่างน้อย 

2 สัปดาห์

หลักฐานเชิงประจักษ์ระดับ: 2b	 ข้อแนะน�ำ ระดับ: A	 เหน็ด้วย ร้อยละ 100

การตรวจด้วยวิธี UBT หลังการรักษาอย่างน้อย 4 สัปดาห์ เป็นวิธีที่แนะน�ำ

ในปัจจุบัน เพ่ือยืนยันความส�ำเร็จในการก�ำจัดเช้ือ ส่วนการตรวจอุจจาระเป็นวิธี

ทางเลือก เนื่องจากการตรวจอุจจาระหลังการรักษา 4 สัปดาห์อาจมีความแม่นย�ำ

น้อยกว่าการตรวจด้วย UBT 
6
 (แต่การตรวจหลัง 4 สัปดาห์ไปแล้ว ยังไม่มีข้อสรุป

ว่าสามารถเพิ่มความแม่นย�ำได้หรือไม่) โดยหากยังมีการรับประทานยาปฏิชีวนะ 

ยาบิสมัท หรือยา PPI อยู่ อาจท�ำให้เกิดผลเป็นลบเท็จได้ จึงควรหยุดยาปฏิชีวนะ

และบิสมัทอย่างน้อย 4 สัปดาห์ และควรหยุดยา PPI อย่างน้อย 2 สัปดาห์ก่อน

การทดสอบ
7,8
 และหากมีแผลในทางเดินอาหารส่วนต้น ควรเลื่อนการทดสอบไป

จนกระทั่งแผลหายสมบูรณ์ โดยเฉลี่ยประมาณ 4 ถึง 6 สัปดาห์หลังการก�ำจัด

เชื้อ และควรหยุดยา PPI อย่างน้อย 2 สัปดาห์ ก่อนนัดตรวจ โดยอาจให้ยากลุ่ม 

H2RA หรือยา antacid แทน PPI ได้ แต่ยังไม่มีหลักฐานที่สนับสนุนแน่ชัด
9,10

ข้อเสนอแนะที่ 4: การรักษาด้วย PPI ต่อหลังจากการก�ำจัดเชื้อ H. pylori ไม่มี

ความจ�ำเป็นในผู้ป่วยแผลส�ำไล้เล็กส่วนต้นที่ไม่มีภาวะแทรกซ้อน 

หลักฐานเชิงประจักษ์ระดับ: 1a	 ข้อแนะน�ำ ระดับ: A	 เหน็ด้วย ร้อยละ100
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ข้อเสนอแนะท่ี 5: แนะน�ำการรักษาด้วย PPI ต่อเน่ืองในผู้ป่วยท่ีเป็นแผล

กระเพาะอาหารหรือแผลล�ำไส้เล็กส่วนต้นที่มีภาวะแทรกซ้อน

หลักฐานเชิงประจักษ์ระดับ: 1b	 ข้อแนะน�ำ ระดับ: B	 เหน็ด้วย ร้อยละ 100

เชื้อ H. pylori เป็นปัจจัยส�ำคัญในการเกิดแผลเปปติก จึงแนะน�ำการก�ำจัด

เชื้อ H. pylori ทั้งแผลในกระเพาะอาหาร และล�ำไส้เล็กส่วนต้นที่มีการติดเช้ือนี้   

ซ่ึงการก�ำจดัเช้ือ H. pylori ให้ส�ำเร็จสามารถท�ำให้แผลหายได้มากกว่าร้อยละ 90
11,12,13

 

และในแผลล�ำไส้ส่วนต้นที่ไม่มีภาวะแทรกซ้อน (uncomplicated DU) ก็ไม่มี              

ความจ�ำเป็นในการให้ยา PPI ต่อหลังจากการให้ยาก�ำจัดเชื้อ H. pylori จนครบ

ตามระยะเวลาที่ก�ำหนด
 11,14

ในทางตรงกันข้าม ความจ�ำเป็นในการใช้ยา PPI เพ่ือรักษาแผลกระเพาะ

อาหารหลังการก�ำจัดเช้ือตามระยะเวลาที่ก�ำหนดยังมีข้อถกเถียงกันอยู่
15,16,17

 

เนื่องจากแผลในกระเพาะอาหารหายยากกว่าแผลในล�ำไส้เล็กส่วนต้น จึง

อาจจ�ำเป็นต้องติดตามผลการรักษาด้วยการส่องกล้องเพ่ือให้แน่ใจว่าแผลใน

กระเพาะอาหารหายอย่างสมบูรณ์  และควรยืนยันการก�ำจัดเชื้อ H. pylori ในแผล 

กระเพาะอาหารด้วย อย่างไรก็ตามการให้ยา PPI ต่อหลงัการให้ยาก�ำจดัเช้ือยงัเป็น

ประโยชน์ในการเพ่ิมโอกาสการหายของแผลเมื่อการก�ำจัดเช้ือล้มเหลวเช่นเดียว                                                                                 

กับแผลล�ำไส้เล็กส่วนต้นที่มีภาวะแทรกซ้อน ดังน้ันควรได้รับการรักษาด้วยยา              

PPI ต่อหลังการก�ำจัดเช้ือ
18
 จนกระทั่งยืนยันว่าแผลหายแล้ว และไม่พบเช้ือ                

H. pylori
19,20 

 นอกจากนี้ควรทบทวนหาสาเหตุของการเกิดแผลเปปติกในผู้ป่วย

ทกุราย
21,22

 โดยเฉพาะอย่างยิง่การรับประทานยา NSAIDs ซ่ึงเป็นสาเหตหุลกัของ

การเกิดการกลับเป็นซ�้ำของแผล
21
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หัวข้ออื่นๆที่น่าสนใจ

1.โรคกรดไหลย้อน (GERD) กับเชื้อ H. pylori

ข้อเสนอแนะท่ี 1: การศึกษาทางระบาดวิทยา แสดงความสัมพันธ์เชิงลบ

ระหว่างเชื้อ H. pylori กับ ความรุนแรงของโรคกรดไหลย้อนและอัตราการ

เกิดมะเร็งหลอดอาหารชนิด adenocarcinoma

หลักฐานเชิงประจักษ์ระดับ: 2c	 ข้อแนะน�ำ ระดับ: ไม่สามารถระบุได	้            

เห็นด้วย ร้อยละ100

มีรายงานหลายฉบับแสดงว่าผู้ป่วยที่มีเชื้อ H. pylori มีแนวโน้มจะเกิดโรค

กรดไหลย้อนลดลง และหากเป็นกรดไหลย้อนก็จะมคีวามรุนแรงของหลอดอาหาร

อกัเสบน้อยกว่าเมือ่เทยีบกับผู้ป่วยทีไ่ม่มเีช้ือ H. pylori
1,2,3,4

 นอกจากนีม้รีายงานว่า

ผูป่้วยทีม่เีช้ือ H. pylori มโีอกาสพบ Barrett’s metaplasia และมะเร็งหลอดอาหาร

ชนิด adenocarcinoma ลดลง
5,6

ข้อเสนอแนะที่ 2: ไม่แนะน�ำการทดสอบการติดเชื้อ H. pylori ในผู้ป่วยโรค

กรดไหลย้อน ยกเว้นมีข้อบ่งชี้อื่น ๆ

หลักฐานเชิงประจักษ์ระดับ: 1a	 ข้อแนะน�ำ ระดับ: A	 เหน็ด้วย ร้อยละ 100

มกีารศกึษาทีแ่สดงให้เห็นว่าการก�ำจดัเช้ือ H. pylori ไม่มผีลต่ออาการแสบร้อน 

บริเวณก่ึงกลางหน้าอก (heartburn) และไม่ท�ำให้อาการโรคกรดไหลย้อนแย่ลง

จากก่อนการรักษา H. pylori 
7
  การติดเชื้อ H. pylori ไม่เป็นสาเหตุของการเกิด

โรคกรดไหลย้อนและการก�ำจัดเช้ือ H. pylori ไม่มีผลต่อธรรมชาติของโรคหรือ 

ผลการรักษาโรคกรดไหลย้อน
8
 ดังนั้นการตรวจสอบเชื้อ H. pylori จะท�ำเฉพาะใน

กรณีที่มีข้อบ่งชี้ในการตรวจเชื้อเท่านั้น เช่น สงสัยว่ามีแผลกระเพาะอาหาร หรือ

แผลล�ำไส้เล็กส่วนต้น เป็นต้น
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2. เชื้อ H. pylori และยา PPI (proton pump inhibitor)

ข้อเสนอแนะที่ 1: ผู้ที่มีเชื้อ H. pylori ที่ได้รับการรักษาด้วยยา PPI เป็นระยะ

เวลานาน มีแนวโน้มต่อการเกิด corpus atrophy มากขึ้นแต่ไม่สัมพันธ์กับ

การเกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร

หลักฐานเชิงประจักษ์ระดับ: 1a	 ข้อแนะน�ำ ระดับ: A	 เหน็ด้วย ร้อยละ100

กลไกการออกฤทธ์ิของยา PPI คอืยบัยัง้การหลัง่กรดโดยไปจบัที ่hydrogen-                                                                                      

potassium ATPase pump ที ่luminal border ของ parietal cell ของกระเพาะอาหาร 

และมีประสิทธิภาพมากกว่ายากลุ่ม H2-receptor antagonists  ยา PPI ยังมีฤทธิ์

ยับยั้งการเจริญเติบโตของเช้ือ H. pylori ในหลอดทดลอง
1
 ท�ำให้ค่าความเป็น 

กรดด่างภายในกระเพาะอาหารเพ่ิมข้ึน และท�ำให้ยาปฏิชีวนะท�ำงานได้อย่างมี

ประสิทธิภาพ
1-3

 การใช้ยา PPI เป็นระยะเวลานานส่งผลให้เกิดการอักเสบของ

กระเพาะอาหารแบบ corpus-predominant และ atrophic gastritis   ในผู้ป่วย

ที่มีเชื้อ H. pylori ที่ได้รับการรักษาด้วยยา PPI จะมีการอักเสบเพิ่มขึ้นใน corpus 

และลดลงใน antrum และสุดท้ายเกิด corpus atrophy
4-7

 การรักษาด้วยยา PPI 

เป็นระยะเวลานานท�ำให้ผู้ป่วยส่วนใหญ่เกิด moderate hypergastrinemia และ

เพิ่มการเกิด enterochromaffin-like (ECL) cell hyperplasia นอกจากนี้ยังเสี่ยง

ต่อการเกิด corpus atrophy สูงกว่าผูป่้วยทีไ่ม่มเีช้ือ H. pylori โดยไม่พบว่าสัมพันธ์

กับการเกิด neuroendocrine tumors หรือมะเร็งกระเพาะอาหาร
8
 

CYP2C19 genotype ชนิด rapid metabolizer (RM) อาจส่งผลต่อเภสัช

จลนศาสตร์ (pharmacokinetics) และเภสชัพลศาสตร์ (pharmacodynamic) ของ

ยา PPI และสมัพันธ์ต่อการเพ่ิมโอกาสการรักษาทีล้่มเหลว โดยพบว่าประชากรไทย

มี Genotype RM ประมาณร้อยละ 40
9 
 มีการศึกษาในประเทศไทยแสดงให้เห็น

ว่าการใช้ยา PPI ในขนาดสูงในสูตรยารักษาเชื้อ H. pylori ท�ำให้อัตราการก�ำจัด

เชื้อดีกว่าโดยไม่ขึ้นกับชนิดของ CYP2C19 genotype
10-12
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3. เชือ้ H. pylori และรอยโรคก่อนการเกิดมะเรง็กระเพาะอาหาร (precancerous 

lesion)

ข้อเสนอแนะท่ี 1: เชื้อ H. pylori ก่อให้เกิดรอยโรคก่อนการเกิดมะเร็งใน

กระเพาะอาหาร ได้แก่ chronic atrophic gastritis, gastric intestinal 

metaplasia (GIM) และ dysplasia

หลักฐานเชิงประจักษ์ระดับ: 2a	 ข้อแนะน�ำ ระดับ: N/A	 เหน็ด้วย ร้อยละ 100

จาก Correa pathway
1 
การติดเชื้อ H. pylori เป็นสาเหตุหนึ่งของการเกิด

โรคมะเร็งกระเพาะอาหาร โดยเชื้อ H. pylori กระตุ้นให้เกิด chronic atrophic 

gastritis, GIM, dysplasia และสดุท้ายกลายเป็นมะเร็งกระเพาะอาหาร โดยคร่ึงหนึง่ 

ของผู้ป่วย chronic atrophic gastritis จะพบการติดเชื้อ H. pylori 
2
 นอกจากนี้                                                               

ผู้ป่วยที่มีการติดเชื้อ H. pylori ร้อยละ 49 จะพัฒนาไปเป็น GIM ที่ระยะเวลา 

10 ปี ในขณะที่ผู้ป่วยที่ไม่พบเชื้อ H. pylori ไม่พบ GIM เลย
3-4

 จากการวิจัยแบบ                             

Randomized Controlled Trial (RCT) ในประเทศจีนยืนยันว่า gastric atrophy,                                                                           

GIM และ dysplasia สามารถพัฒนาไปเป็นมะเร็งกระเพาะอาหารได้จริง                

โดยมี Hazard ratio ที่ 2.97
5
 ยิ่งไปกว่านั้นติ่งเนื้อชนิด hyperplastic polyp ที่มี

ขนาดใหญ่กว่า 2 ซม. ในผู้ที่ติดเชื้อ H. pylori มีโอกาสกลายเป็นมะเร็งกระเพาะ

อาหารได้
6
 มกีารศึกษาในประชากรชาวตะวันตกทีม่คีวามเส่ียงต�ำ่ในการเกิดมะเร็ง

กระเพาะอาหารแสดงว่า 1 ใน 50 คน ของผู้ที่มี atrophic gastritis, 1 ใน 39 คน 

ของผูท้ีม่ ีintestinal metaplasia และ 1 ใน 19 คน ของผูท้ีม่ ีdysplasia จะพัฒนา                                                          

ไปเป็นมะเร็งกระเพาะอาหารภายในระยะเวลา 20 ปี ในขณะทีพ่บมะเร็งกระเพาะ

อาหารเพียง 1 ใน 256 ของผู้ที่มีเนื้อเยื่อบุกระเพาะอาหารปกติ และ 1 ใน 85 

ของผู้ที่มีกระเพาะอาหารอักเสบเท่านั้น
7
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ข้อเสนอแนะท่ี 2: การก�ำจัดเชื้อ H. Pylori สามารถลดการเกิด chronic 

atrophic gastritis แต่ไม่ลดการเกิด dysplasia  อย่างไรก็ตามผลของการ

ก�ำจัดเชื้อต่อการด�ำเนินโรคของ gastric intestinal metaplasia (GIM) ยัง

ไม่มีผลสรุปที่แน่ชัด

หลักฐานเชิงประจักษ์ระดับ: 1c	 ข้อแนะน�ำ ระดับ: N/A	 เหน็ด้วย ร้อยละ100

จากการศึกษาแบบ meta-analysis ในปี 2554 ได้แสดงว่าการตดิเช้ือ H. pylori 

มีความสัมพันธ์ต่อการเกิด atrophic gastritis ที่ corpus แต่ไม่สัมพันธ์กับการ

เกิด atrophic gastritis ที่ antrum และการเกิด GIM
8
  อย่างไรก็ตามมีการวิจัย

แบบ RCT ในปี 2547 ที่ติดตามผลเป็นระยะเวลานาน 5 ปี ซึ่งยังไม่ถูกรวมอยู่

ในการศึกษาแบบ meta-analysis ที่กล่าวไปนั้น แสดงว่าการก�ำจัดเชื้อ H. pylori 

สามารถลดการพัฒนาของ GIM ไปสู่ระยะต่อไปได้
9
  ในปี 2558 มีการศึกษา

แบบ meta-analysis ที่แสดงว่าการก�ำจัดเชือ้ H. pylori ไม่สามารถลดการพฒันา

ของ GIM และ dysplasia ได้
10
 โดยการศึกษานี้ไม่ได้แยกภาวะ GIM ออกจาก 

dysplasia ระหว่างที่ท�ำการวิเคราะห์ข้อมูล
10
 ท�ำให้ไม่สามารถสรุปผลได้ชัดเจน

 

ข้อเสนอแนะท่ี 3:  ผูป่้วยทุกรายท่ีมรีอยโรคก่อนการเกิดมะเร็งท่ีกระเพาะอาหาร 

(Premalignant lesion) ควรทดสอบเชื้อ H. pylori และรักษาภาวะติดเชื้อนี้

หลักฐานเชิงประจักษ์ระดับ: 1a	 ข้อแนะน�ำ ระดับ: A	 เหน็ด้วย ร้อยละ 100

จากข้อมลูทีว่่าการตดิเช้ือ H. pylori เป็นปัจจยัทีท่�ำให้เกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร
5
  

ดังนั้นจึงควรก�ำจัดเชื้อ H. pylori  โดยหากผู้ป่วยมีการติดเชื้อ H. pylori และมี 

gastric atrophy รุนแรง หรือ GIM จะเสี่ยงต่อการเป็นมะเร็งกระเพาะอาหาร

มากขึ้น
11
 ในทางตรงกันข้ามมีการศึกษาที่ติดตามผู้ป่วยที่มีการติดเชื้อ H. pylori 

แต่ไม่มีรอยโรคก่อนการเกิดมะเร็งเป็นเวลา 7.5 ปี พบว่าอัตราการเกิดมะเร็ง

กระเพาะอาหารไม่เพิ่มขึ้น
5
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ข้อเสนอแนะที่ 4: หลังจากก�ำจัดเชื้อ H. pylori ส�ำเร็จ ควรติดตามผลของรอย

โรคก่อนการเกิดมะเร็งตามเงื่อนไขดังต่อไปนี้;

1.	Chronic atrophic gastritis และ GIM ที่พบทั้งที่ corpus และ antrum 

หรือ GIM ชนิดยังไม่สมบูรณ์ (immature-type GIM) ควรได้รับการติดตาม

ในปีถัดไป และหากตรวจพบลักษณะเดิมควรติดตามทุก ๆ 3 ปี 

2.	Low-grade dysplasia ควรติดตามภายใน 1 ปี

3.	High-grade dysplasia ควรติดตามเร็วที่สุดเท่าที่จะเป็นไปได้และตัดออก

หลักฐานเชิงประจักษ์ระดับ: 5	 ข้อแนะน�ำ ระดับ: A	 เหน็ด้วย ร้อยละ 100

จากแนวทางเวชปฏิบัติของสหภาพยุโรปในการดูแลผู้ป่วยที่มีรอยโรคก่อน

เกิดมะเร็งในกระเพาะอาหาร ได้แนะน�ำให้ติดตามโดยการส่องกล้องทุก ๆ  3 ปี ใน 

GIM ทีม่กีารก�ำจดัการตดิเช้ือ H. pylori
12
 โดยในแนวเวชปฏบิตัขิองอกีสถาบนัหนึง่ 

ได้แนะน�ำระยะเวลาการติดตามน้อยกว่า 1 ปี ใน GIM ชนิดที่พบหลายต�ำแหน่ง 

(extensive-type GIM) หรือมรีอยโรคมากกว่า 2 ต�ำแหน่ง หรือม ีGIM ชนดิยังไม่

สมบรูณ์
13,14

 จากข้อมลูทีก่�ำลงัจะตพิีมพ์ของโรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ พบว่าเฉพาะ 

GIM ชนิดยังไม่สมบูรณ์เท่านั้นที่สามารถเปลี่ยนไปเป็นมะเร็งกระเพาะอาหารได้ 

นอกจากนี้แนวทางเวชปฏิบัติของการดูแลผู้ป่วยที่พบติ่งเนื้อในกระเพาะอาหาร 

แนะน�ำให้ตดัติง่เน้ือ (polypectomy) หากติง่เนือ้นัน้มขีนาดใหญ่กว่า 1 ซม. ร่วมกับ                                                                                            

การตัดช้ินเนื้อเยื่อบุกระเพาะอาหารโดยรอบเพ่ือส่งตรวจ ซ่ึงผลการตรวจทาง    

พยาธิวิทยา จะสามารถก�ำหนดแนวทางในการติดตามผู้ป่วยได้
6
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Susceptibility testing (E-Test or Molecular test)

(Not to use resistant antibiotics)

14-day 

quadruple therapy

First line

Second line 14-day 

levofloxacin based 

triple therapy
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รายนามคณะกรรมการแนวทางเวชปฏบิติัในการวินิจฉยัและการรกัษา

ผูป่้วยท่ีมกีารติดเชือ้ เฮลโิคแบคเตอร์ ไพโลไร (Helicobacter pylori)                           

ในประเทศไทย พ.ศ 2558

1.	 พญ.วโรชา  มหาชัย	 รพ.จุฬาลงกรณ์	 จ.กรุงเทพฯ

2.	 นพ.รัฐกร  วิไลชนม์	 รพ.ธรรมศาสตร์	 จ.กรุงเทพฯ

3.	 พญ.รภัส  พิทยานนท์	 รพ.จุฬาลงกรณ์	 จ.กรุงเทพฯ

4.	 พญ.โฉมศรี  โฆษิตชัยวัฒน์	 รพ.รามาธิบดี	 จ.กรุงเทพฯ

5.	 นพ.สมชาย  ลีลากุศลวงศ์	 รพ.ศิริราช	 จ.กรุงเทพฯ

6.	 นพ.พิศาล  ไม้เรียง	 รพ.ศรีนครินทร์	 จ.ขอนแก่น

7.	 นพ.จรินทร์  โรจน์บวรวิทยา	 รพ.ธนบุรี	 จ.กรุงเทพฯ

8.	 นพ.บัญชา  โอวาทฬารพร	 รพ.สงขลานครินทร์	 จ.สงขลา

9. 	 นพ.องอาจ  ไพรสณฑรางกูร	 รพ.มหาราชนครเชียงใหม่	 จ.เชียงใหม่	

10.	 นพ.อุดม  คชินทร	 รพ.ศิริราช	 จ.กรุงเทพฯ

11.	 นพ.จักรสิน  โสตถิสุพร	 รพ.สงขลานครินทร์	 จ.สงขลา

12.	 พญ.ดวงพร  วีระวัฒกานนท์	 รพ.จุฬาลงกรณ์	 จ.กรุงเทพฯ

13.	 นพ.ธเนศ  ชิตาพนารักษ์	 รพ.มหาราชนครเชียงใหม่	 จ.เชียงใหม่

14. 	พญ.ปิยะธิดา  หาญสมบูรณ์	 รพ.ราชวิถี	 จ.กรุงเทพฯ

15. 	นพ.พิเศษ  พิเศษพงษา	 รพ.มหาราชนครเชียงใหม่	 จ.เชียงใหม่

16. 	พญ. มณฑิรา  มณีรัตนะพร	 รพ.ศิริราช	 จ.กรุงเทพฯ

17. 	นพ.ราวิน  โซนี่	 รพ.ล�ำปาง	 จ.ล�ำปาง	

18. 	พล.ท.นพ.สุรพล  ชื่นรัตนกุล	 รพ.พระมงกุฎเกล้า	 จ.กรุงเทพฯ

19. 	นพ.สยาม  ศิรินธรปัญญา	 รพ.ราชวิถี	 จ.กรุงเทพฯ

20.	 พญ.อรวรรณ  ไชยมหาพฤกษ์	 รพ.พุทธชินราช	 จ.พิษณุโลก

21.	 นพ.โอฬาร  วิวัฒนาช่าง	 รพ.อุดรธานี	 จ.อุดรธานี

22.	 พญ.อิญชญา  แสนศักดิ์	 รพ.อุดรธานี	 จ.อุดรธานี

รายนามผู้เข้าร่วมการประชุม Thailand Consensus

on Helicobacter pylori Treatment 2015
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