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ความส�าคัญ 
	 โรคแผลในกระเพาะอาหาร	(gastric ulcer; GU) จัดเป็นโรค
หรอืสาเหตทุีพ่บได้บ่อยในผูท้ีม่อีาการปวดท้องบรเิวณกระเพาะอาหาร
แบบชนดิ organic dyspepsia1 จากข้อมลูการส�ารวจพบว่า ทกุ ๆ  100 ราย
ของผู้ที่ปวดท้องกระเพาะอาหาร (หรือที่นิยมเรียกกันว่า “ปวดท้อง 
dyspepsia”) นัน้ จะตรวจพบแผลในกระเพาะอาหารได้ตัง้แต่ 5-15 ราย 
โดยความชุกของโรคนี้จะมีมากขึ้นในประเทศก�าลังพัฒนา2-6   
 โรคแผลในกระเพาะอาหารนอกจากจะท�าให้เกดิอาการปวดท้อง 
ไม่สบายท้องขึ้นแล้ว ยังท�าให้ผู ้ป่วยมีความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะ
แทรกซ้อนที่อันตรายตามมาได้หลายอย่าง เช่น เกิดการตกเลือดจาก
แผล (upper GI bleeding) ซึ่งอาจรุนแรงถึงขั้นช็อกและเสียชีวิต, 
ผนังกระเพาะอาหารทะลุหรือฉีกขาด (gastric perforation) จ�าเป็นต้อง
ได้รบัการผ่าตดัโดยเร่งด่วนหรอืเกดิการตบีตนัในทางออกของกระเพาะ
อาหาร (gastric outlet obstruction) ท�าให้อาเจียนและรับอาหารไม่ได้ 
นอกจากนียั้งพบว่าผูท้ีม่แีผลชนดิเรือ้รงันัน้จะมคีวามเสีย่งต่อการกลายพนัธุ์
ของเน้ือเย่ือบริเวณแผลจนเกิดเป็นโรคมะเร็งกระเพาะอาหาร 
(gastric cancer) ตามมาได้ ซึ่งมะเร็งชนิดนี้จัดเป็นมะเร็งที่มี
การพยากรณ์โรคไม่ดี ท�าให้ผู้ป่วยมีอายุขัยที่สั้น7-12
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โรคแผลในกระเพาะอาหาร:

อาการ วธิวีนิจิฉยั และแนวทางการรกัษา

(Gastric ulcer: symptoms, diagnostic methods and management)

ปัจจัยเสี่ยงและสาเหตุของการเกิดแผลในกระเพาะอาหาร 
(Risk factors and etiology of GU)
 สาเหตุและปัจจัยเส่ียงต่อการเป็นแผลในกระเพาะอาหาร 
(GU) นั้นมีอยู่ด้วยกันหลายสาเหตุ แต่ที่มีความส�าคัญมากมี 2 ประการ
คือ เกิดการติดเช้ือแบคทีเรียเฮลิโคแบคเตอร์ ไพโลไร (H. pylori) 
ในกระเพาะอาหาร ซึง่พบได้บ่อยในประชากรไทย โดยได้รบัเชือ้นีผ่้านทาง
อาหารและน�า้ดืม่ทีไ่ม่สกุสะอาด หรอืจากการสมัผสัสารคดัหลัง่ของผูท้ี่
มีเชื้อนี้อยู่ก่อน เช่น น�้าลาย น�้าย่อยหรือคราบอาเจียน เชื้อ H. pylori 
จะท�าให้ผวิกระเพาะอาหารเกดิการอกัเสบทีเ่รือ้รงัจนเกดิเป็นแผล และ
ในบางรายอาจรนุแรงถงึขัน้กลายพนัธุต่์อไปจนเกดิเป็นมะเรง็กระเพาะ
อาหารชนิด gastric adenocarcinoma หรือมะเร็งต่อมน�้าเหลือง
ในกระเพาะอาหาร (gastric lymphoma) ตามมาได้ ส่วนสาเหตทุีส่�าคญั
อีกประการหนึ่งของการเกิดแผล GU คือ มีการใช้ยาแก้ปวดแก้อักเสบ
ในกลุ่ม non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) ในขนาดสูง
หรือใช้ติดต่อกันเป็นระยะเวลานาน (ยากลุ ่มนี้มีฤทธิ์ กัดกร่อน
ผิวกระเพาะอาหาร) นอกจากนี้ยังมีปัจจัยหรือสาเหตุอื่น ๆ อีกหลาย
ประการทีส่ามารถท�าให้เกดิแผล GU ขึน้ได้12,13-28 (ดงัแสดงในตารางที ่1)

ตารางที่	1 สาเหตุและปัจจัยเสี่ยงต่อการเป็นโรคแผลในกระเพาะอาหาร	(Etiology	and	risk	factors	of	gastric	ulcer)

สาเหตุและปัจจัยเสี่ยงต่อการเป็นโรคแผลในกระเพาะอาหาร

1. ติดเชื้อโรคบางชนิดในกระเพาะอาหาร เช่น เชื้อแบคทีเรีย H. pylori, เชื้อรา ไวรัส หรือเชื้อวัณโรค

2. ได้รับยาที่มีฤทธิ์กัดกร่อนเยื่อบุผิวกระเพาะอาหาร เช่น ยาแก้ปวดแก้อักเสบในกลุ่ม NSAIDs

3. ได้รับยาต้านเกล็ดเลือดหรือยาละลายลิ่มเลือด เช่น แอสไพริน (aspirin), clopidogrel, ticlopidine, warfarin เป็นต้น

4. ได้รับยากลุ่มสเตียรอยด์ (steroid) โดยเฉพาะเมื่อได้ยานี้ร่วมกับ aspirin หรือ NSAIDs

5. ผู้สูงอายุและมีโรคประจ�าตัวร่วม เช่น โรคตับแข็ง (liver cirrhosis), โรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง (COPD), ไตวายเรื้อรัง (CRF), ผู้ป่วยหนัก (critical 

illness), โรคเยื่อบุอักเสบ Behcet, ล�าไส้อักเสบชนิด Crohn, ปลูกถ่ายอวัยวะ (organ transplantation), primary hyperparathyroidism, 

eosinophilic gastroenteritis, เนื้องอกทางเดินอาหารชนิด gastrinoma, ได้รับการฉายรังสีช่องท้องในขนาดสูง เป็นต้น

6. ได้รับยาเคมีบ�าบัดบางชนิดหรือใช้สารเสพติดประเภทโคเคน (cocaine), methamphetamine

7. ภายหลังการตัดเลาะติ่งเนื้องอกหรือมะเร็งกระเพาะอาหารระยะต้นออกโดยผ่านการส่องกล้อง (Post-endoscopic submucosal 

dissection induced ulcer; Post-ESD induced ulcer)

8. สูบบุหรี่ (ส่วนแอลกอฮอล์จะเป็นปัจจัยเสริมที่ท�าให้ผิวกระเพาะอาหารเกิดการอักเสบ)
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endogenous prostaglandins (โดยเฉพาะ PGE2), มภีาวะ
ทีท่�าให้ผวิกระเพาะอาหารสร้างเยือ่เมอืก (gastric mucus) 
ลดลง, มีการลดลงของสาร bicarbonate (HCO

3
-) และ 

nitric oxide (NO), ผิวกระเพาะอาหารขาดเลือดมาเลี้ยง 
(decrease mucosal blood flow) ท�าให้เกิดความ
บกพร่องในการสร้างเยื่อบุผิว (epithelial proliferation 
defect), สูบบุหรี่ เป็นต้น

อาการ (Symptoms)
ผู้ป่วยโรคแผลในกระเพาะอาหารสามารถมีอาการหรือ

อาการแสดงที่ผิดปกติได้หลายอย่าง (ดังตารางที่ 2) ส่วนมากมักมี
อาการปวดท้องชนิดเป็น ๆ  หาย ๆ  ในต�าแหน่งช่องท้องส่วนบน เช่น 
บรเิวณเหนอืสะดอื ลิน้ป่ี หรอืยอดอก โดยมกัปวดในลกัษณะแสบร้อน
ท้อง จุกเสียดแน่นท้อง รู้สึกท้องเกร็งแข็ง หรือรู้สึกปวดบีบมวนท้อง
คล้ายอยากถ่ายอจุจาระ โดยอาการเหล่านีม้กัเป็นในช่วงท้องว่าง ก่อน
มือ้อาหาร ตอนกลางคนื ขณะนอนหลบั หรอืเกดิภายหลงัรบัประทาน
ยาทีม่ฤีทธิร์ะคายเคอืงต่อผวิกระเพาะอาหาร (เช่น ยาแอสไพรนิ ยากลุม่ 
NSAIDs เป็นต้น) ในบางครั้งอาการปวดท้องดังกล่าวอาจดีขึ้นได้
ช่ัวขณะเมื่อดื่มนม รับประทานอาหารหรือใช้ยาลดกรด นอกจาก
อาการปวดท้องในลักษณะดังกล่าวข้างต้นแล้ว พบว่าผู้ป่วย GU 
บางรายอาจมีอาการเด่นในรูปแบบของความไม่สุขสบายท้อง เช่น 
รู้สึกท้องอืด ท้องเฟ้อ เหมือนอาหารไม่ย่อย รับประทานอาหารแล้ว
ท้องอืดโต มีลมในท้องมาก คล่ืนไส้ อาเจียน เรอบ่อย เบื่ออาหาร 
และน�้าหนักลดผิดสังเกต12,42,43 นอกจากนี้ยังพบว่าประมาณร้อยละ 
40 ของผู้ป่วย GU (เช่น ผู้ที่ใช้ยา NSAIDs เป็นเวลานานหรือใช้
ในขนาดสงู, ผูป่้วยสงูอายทุีม่โีรคประจ�าตวัเรือ้รงั) จะมาพบแพทย์ด้วย
อาการของภาวะแทรกซ้อนอันเกิดจากแผลในกระเพาะอาหารโดยที่
ไม่เคยมอีาการปวดท้องน�ามาก่อน (ตารางที ่2) เช่น จะมาด้วยอาการ
อาเจียนเป็นเลือดแดงสด หรือสีด�าเหมือนผงกาแฟ ถ่ายอุจจาระเป็น

พยาธิสรีรวิทยาของการ เกิดแผลในกระ เพาะอาหาร 
(Pathophysiology of GU)
 การท่ีจะเกิดแผลในกระเพาะอาหารขึ้นได้นั้น มักต้องมี
สาเหตุ (ตารางที่ 1) มาท�าให้เกิดการเสียสมดุลในระหว่าง 2 ปัจจัยที่
ส�าคัญในบริเวณเยื่อบุผิวของกระเพาะอาหาร (ดังภาพที่ 1)29-41 ดังนี้

1. มปัีจจัยเร่งการท�าลายเยือ่บผุวิกระเพาะอาหาร (aggressive 
factors-induced gastric mucosal damage) เช่น ตดิเชือ้
แบคทีเรีย H. pylori, ใช้ยาแอสไพริน และ NSAIDs, 
ดื่มแอลกอฮอล์ในปริมาณสูง มีภาวะที่ท�าให้กระเพาะ
อาหารหลั่งกรดไฮโดรคลอริก (HCL), น�้าย่อยเพปซิน 
(pepsin) หรือสาร oxidative stress (oxygen free 
radicals) มากเกินไป เป็นต้น 

2. เกิดความบกพร่องในปัจจัยที่ช่วยปกป้องและซ่อมแซม
เยื่อบุผิวกระเพาะอาหาร (defects in protective and 
mucosal repair factors) เช่น กระเพาะอาหารขาดสาร 

ตารางที่	2	อาการและอาการแสดงของผู้ป่วยโรคแผลในกระเพาะอาหาร	(Symptoms	and	signs	of	gastric	ulcer)

อาการที่พบบ่อยของโรคแผลในกระเพาะอาหาร

• ปวดท้องบริเวณเหนือสะดือ ลิ้นปี่ หรือยอดอก เป็น ๆ หาย ๆ (epigastric pain)

• รู้สึกไม่สบายท้องส่วนบน เช่น ท้องอืด ท้องเฟ้อ รู้สึกมีลมในท้องมาก รับประทานแล้วไม่สบายท้อง คลื่นไส้ อาเจียน

อาการที่แสดงออกถึงภาวะแทรกซ้อนอันเกิดจากแผลในกระเพาะอาหาร

• ตกเลือดในทางเดินอาหาร	(upper	GI	bleeding)

อาเจียนเป็นเลือดสดหรือสีด�าคล้ายผงกาแฟ หรือถ่ายอุจจาระเป็นเลือดสีด�าแดง หรือสีด�ามีกล่ินคาว ซีดเพลีย โลหิตจาง หน้ามืด 

เป็นลม ช็อก

• ผนังกระเพาะอาหารทะลุหรือฉีกขาด	(gastric	perforation) 

มีอาการปวดท้องส่วนบนเฉียบพลันและรุนแรง หน้าท้องเกร็งแข็ง ไข้ข้ึน หอบเหน่ือย ชีพจรเต้นเร็ว ความดันโลหิตตก ต้องเข้ารับ

การผ่าตัดช่วยชีวิตโดยเร่งด่วน

• เกิดภาวะตีบตันในทางออกของกระเพาะอาหาร	(gastric	outlet	obstruction)

ท้องส่วนบนจะพองโตขึ้นอย่างต่อเนื่อง รับอาหารไม่ได้ รับประทานแล้วอาเจียนบ่อย น้�าหนักตัวลดลง

• เกิดการกลายพันธุ์ของแผลเป็นมะเร็งกระเพาะอาหาร	(gastric	cancer)  

มีอาการผิดปกติที่เรื้อรังและทรุดลงอย่างต่อเนื่อง ไม่ตอบสนองต่อการรักษา เมื่อส่องกล้องตรวจกระเพาะอาหารจะพบว่า

แผลใหญ่ขึ้น และตรวจพบเซลล์มะเร็งด้วยวิธีการตรวจพิสูจน์ชิ้นเนื้อจากแผล 

ภาพที	่1 การเสยีสมดลุระหว่างปัจจยัเร่งการท�าลาย	(aggressive	factors)	
และปัจจัยท่ีช่วยปกป้องเยือ่บผุวิกระเพาะอาหาร	(mucosal	protective	
factors)	ท�าให้เกิดเป็นแผลในกระเพาะอาหาร	(gastric	ulcer)	
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เลอืดสดี�าแดง หรอืสดี�าเหมอืนยางมะตอย ความดนัโลหติตก ซดีเพลยี 
โลหิตจาง หน้ามืด เป็นลม ซึ่งอาจเป็นอันตรายต่อชีวิตหากไม่ได้รับ
การแก้ไขอย่างทันท่วงที42-48

วิธีตรวจเพื่อวินิจฉัยโรคแผลในกระเพาะอาหาร (Diagnostic 
methods for GU)
 ผูท้ีม่อีาการหรอือาการแสดงทีส่งสยัว่าจะป่วยเป็นโรคแผล
ในกระเพาะอาหาร (ดังตารางที่ 2) ควรเข้ารับการตรวจส่องกล้อง
ทางเดินอาหารส่วนบน (Esophagogastroduodenoscopy; EGD) ซึ่ง
จัดเป็นวิธีมาตรฐานทางการแพทย์ที่มีความแม่นย�าสูงสุดส�าหรับ
การวนิจิฉยัโรคนี ้และยงัช่วยให้แพทย์สามารถวนิจิฉยัแยกโรคแผล GU 
ออกจากโรคอื่น ๆ ที่มีอาการคล้ายคลึงกันได้ (เช่น โรคของ
หลอดอาหาร โรคกระเพาะอาหารชนิดอื่น ๆ รวมถึงโรคในล�าไส้เล็ก
ส่วนต้น)12,49,50 การตรวจ EGD ถือเป็นหัตถการที่ไม่ยุ่งยากส�าหรับ
แพทย์ผู้เชี่ยวชาญด้านโรคระบบทางเดินอาหาร ไม่มีความเจ็บปวด
ทีร่นุแรง โอกาสเกดิอาการข้างเคยีงต�า่ ใช้เวลาตรวจเพยีง 15-45 นาที 
ในขณะตรวจส่องกล้อง EGD นั้นจะสามารถท�าการบันทึกภาพจริง

ของแผล GU (ดังภาพที่ 2), ตรวจหาเชื้อแบคทีเรีย H. pylori และ
ท่ีส�าคัญคือ สามารถท�าการตรวจพิสูจน์ช้ินเน้ือจากแผลซึ่งจะช่วย
แยกโรค GU ออกจากโรคแผลมะเร็งกระเพาะอาหารได้อย่างแม่นย�า 
(ภาพที ่3) นอกจากประโยชน์ดงักล่าวแล้ว การส่องกล้อง EGD ยงัช่วย
ให้แพทย์สามารถท�าการแก้ไขภาวะแทรกซ้อนอันเกิดจากแผล GU 
ได้ในช่วงเวลาเดยีวกนั เช่น ท�าการห้ามเลอืดทีอ่อกจากแผล51 (ภาพที ่4), 
ช่วยถ่างขยายรตูบีแคบในกระเพาะอาหาร52,53 เป็นต้น จงึช่วยให้ผูป่้วย
มีความปลอดภัย และลดความจ�าเป็นที่ต้องเข้ารับการรักษาด้วยวิธี
การผ่าตัดใหญ่ดังเช่นในอดีต 

ส�าหรับการวินิจฉัยโรคแผล GU ด้วยวิธีทางรังสีวิทยา เช่น 
การตรวจภาพรังสีภายหลังกลืนแป้งแบเรี่ยม (UGI barium study) นั้น 
พบว่าเป็นการตรวจท่ีมีความไว ความจ�าเพาะ และความแม่นย�า
ในการวนิจิฉยัโรคต�า่ การตรวจด้วยวธินีีไ้ม่สามารถแยกแผล GU ออกจาก
แผลมะเร็งได้ ไม่สามารถตรวจหาเชื้อ H. pylori รวมถึงไม่สามารถ
ใช้เพื่อติดตามผลการรักษาได้ ดังนั้น ในปัจจุบันจึงไม่นิยมวินิจฉัยโรค 
GU ด้วยวิธีการนี้54,55

ภาพที	่ 2	แผลในกระเพาะอาหารที่เกิดจากการติดเชื้อแบคทีเรีย	H. pylori	และแผลที่เกิดจากการตัดเลาะมะเร็งกระเพาะอาหารระยะต้นออก
โดยผ่านการส่องกล้อง	(Post-ESD	induced	ulcer)

ภาพที	่2.2 แผลที่เกิดจากการตัดเลาะมะเร็งกระเพาะอาหารระยะต้นออก
โดยผ่านการส่องกล้อง (Post-ESD induced ulcer)

ภาพที	่2.1 แผล GU จากเชื้อ H. pylori มีลักษณะเป็นหลุมแผลลึก (ulcer 
crater) เกิน 5 มิลลิเมตร เยื่อบุรอบขอบแผล (ulcer edge) บวมอักเสบ

ภาพที	่3	แผลกระเพาะอาหารชนิดแผลมะเร็ง	(gastric	adenocarcinoma)	และลักษณะเซลล์มะเร็งจากกล้องจุลทรรศน	์(adenocarcinoma	cells)

ภาพที	่3.1 แผลในกระเพาะอาหารชนิดที่เป็นมะเร็ง ภาพที	่3.2 เซลล์มะเร็ง adenocarcinoma ที่ตรวจพบจากแผล
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ชนิดต่าง ๆ รวมถึงวิธีการดูแลตนเองส�าหรับผู้ท่ีป่วยเป็นโรคแผล
ในกระเพาะอาหาร โดยมีรายละเอียดดังนี้
	 ยารักษาแผลในกระเพาะอาหาร	ปัจจุบันมียาหลายชนิด
ที่ใช้รักษาแผล GU ได้ สามารถแบ่งเป็น 2 กลุ่มใหญ่ ๆ ได้ดังตาราง
ที่ 324,56-61 
	 1 . 	 ยาควบคุมการหลั่ งกรดในกระเพาะอาหาร	
(antisecretory	agents)

• ยากลุ่ม PPIs ท�าหน้าที่เป็น H+-K+ ATPase inhibitors 
ที่ parietal cells จึงสามารถยับยั้งการหล่ังกรด HCL 
ในกระเพาะอาหารได้ด ีช่วยให้แผลปลอดจากฤทธิก์ดักร่อน
ของกรดดงักล่าว เป็นการส่งเสรมิกระบวนการซ่อมแซม
แผลของร่างกายให้ท�างานได้ดียิ่งขึ้น (promote wound 
heal ing) จากการศึกษาวิจัยพบว ่า ยา PPIs มี
ประสิทธิภาพในการรักษาแผล GU ให้หายสนิทที่ 8-12 
สปัดาห์ได้สงูถงึร้อยละ 80-90 จากจ�านวนผูป่้วยทัง้หมด 
และให้ประสิทธิภาพการรักษาที่ดีกว่ายาลดกรดในกลุ่ม 
H2RA และยา sucralfate อย่างมนียัส�าคญัทางสถติิ58,60,62-69 
สามารถเลอืกรบัประทานยา PPIs ชนดิใดชนดิหนึง่ (เช่น 
esomeprazole, lansoprazole, omeprazole หรือ 
rabeprazole เป็นต้น) ในขนาดมาตรฐานก่อนมือ้อาหารเช้า 
30-60 นาทตีดิต่อกนัทกุวนั เป็นระยะเวลา 8-12 สปัดาห์ 
ส�าหรบัข้อจ�ากดัของการใช้ยา PPIs มกัเป็นในเรือ่งราคา 

ภาพที่	4	การห้ามเลือดที่ออกจากแผล	GU	โดยใช้คลื่นความร้อนผ่านการส่องกล้อง	EGD

ภาพที	่4.2 ขณะห้ามเลือดด้วยคลื่นความร้อนผ่านกล้อง EGDภาพที	่4.1 แผลก�าลังตกเลือด

ภาพที	่4.3 ห้ามเลือดได้ส�าเร็จโดยผ่านทางกล้อง EGD

ตารางที่	3	กลุ่มยาและรายชื่อยาที่ใช้ส�าหรับรักษาแผลในกระเพาะอาหาร	(Drugs	used	for	treatment	of	gastric	ulcer)

1.	ยาควบคุมการหลั่งกรดในกระเพาะอาหาร	(antisecretory	agents)	ได้แก่
• ยากลุ่ม proton pump inhibitors (PPIs) 
• ยากลุ่ม H2-receptor antagonists (H2RA)

2.	ยาปกป้องและถนอมผิวกระเพาะอาหาร	(mucosal	protective	agents)	ได้แก่
• Rebamipide
• Sucralfate
• Colloidal bismuth
• Misoprostol

แนวทางการรกัษาโรคแผลในกระเพาะอาหาร (Management 
of gastric ulcer)
 หลักการดูแลรักษาผู ้ป ่วยโรคแผลในกระเพาะอาหาร
ประกอบด้วย การสบืค้นและแก้ไขต้นเหตทุีก่่อให้เกดิแผล (เช่น ตรวจหา
และให้ยาปฏิชีวนะแก่ผู้ที่ติดเชื้อ H. pylori หลีกเลี่ยงการใช้ยากลุ่ม 
NSAIDs เป็นต้น) บรรเทาอาการปวดท้องและให้ยารักษาแผลโดย
รับประทานอย่างต่อเนื่องเป็นระยะเวลาประมาณ 8-12 สัปดาห์เพื่อ
สมานแผลจนแผลหายดี เป็นการป้องกันการกลับเป็นซ�้าและป้องกัน
การเกดิภาวะแทรกซ้อนจากแผลดงักล่าว ในบทความนีจ้ะขอกล่าวถงึ
รายละเอียดเกีย่วกบัประสทิธภิาพและวธิกีารเลอืกใช้ยารกัษาแผล GU 
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นอกจากนี้ควรหลีกเลี่ยงการใช้ยา omeprazole ในผู้ที่มี
โรคประจ�าตัวเรื้อรังร่วมด้วย เนื่องจากยา omeprazole 
มักมีปฏิกิริยากับยาอื่น ๆ ที่ต้องใช้ร่วมกัน (drug-drug 
interactions [DDI] เช่น ยาต้านเกล็ดเลือด clopidogrel, 
ยาละลายลิ่มเลือด warfarin, ยากันชัก phenytoin, 
ยารกัษาเชือ้รา ketoconazole และยารกัษาโรควติกกงัวล 
diazepam เป็นต้น)70  ซึ่งอาจส่งผลเสียต่อโรคประจ�าตัว
เดมิของผูป่้วยได้ ส�าหรบัอาการข้างเคยีงทีส่ามารถพบได้
ในช่วงแรกของการใช้ยา PPIs ได้แก่ ปวดศีรษะ และ
ท้องเสีย (พบได้ร้อยละ 2-8)71,72 

• ยากลุ่ม H2RA เช่น ยา cimetidine, ranitidine และ 
famotidine เป็นต้น ยากลุ่มนี้จะลดการหล่ังกรด HCL 
โดยออกฤทธิ์เป็น competitive inhibitors of histamine-
stimulated gastric acid secretion สามารถเลือก
รับประทานยา H2RA วันละ 1-2 ครั้งติดต่อกัน 8-12 
สัปดาห์ ส�าหรับข้อจ�ากัดของยา H2RA มีด้วยกันหลาย
ประการ เช่น ประสิทธิภาพการรักษาแผลจะด้อยกว่า
ยา PPIs และพบว่ายา  cimetidine และ ranitidine มกัเกิด 
DDI กบัยาอืน่ ๆ  หลายชนดิ73 ยา H2RA สามารถซมึผ่าน
เยื่อหุ้มสมองได้ (blood-brain barrier) หากใช้ติดต่อกัน
เป็นเวลานานอาจท�าให้เกิดอาการง่วงนอน มึนงง 
ปวดศีรษะ สับสน กระสับกระส่าย กล้ามเนื้อกระตุก
ได้74-76 นอกจากนี้ยา H2RA สามารถกดการท�างานของ
ไขกระดูก (bone marrow suppression)77-79 มีฤทธิ์
เป ็น antiandrogenic ท�าให ้เกิดภาวะเต ้านมโต 
(gynecomastia), น�้านมไหล (galactorrhea) หรือเกิด
ภาวะเสือ่มสมรรถภาพทางเพศได้ (impotence)80-81 และ
จ�าเป็นต้องปรับลดขนาดยา H2RA เมื่อใช้ในผู้ป่วย
โรคไตเสื่อมหรือไตวาย (CrCl < 50 ml/min)82

	 2.	 ยาปกป้องและถนอมผิวกระเพาะอาหาร	 (mucosal	
protective	agents)	

• Rebamipide เป็นยาที่มีคุณสมบัติที่ดีทั้งในด้านการ
ปกป้องผวิกระเพาะอาหารให้ปลอดภยัจาก aggressive 
factors ต่าง ๆ จึงช่วยป้องกันการเกิดแผล GU จาก

การใช้ยาแอสไพริน หรือ NSAIDs ได้เป็นอย่างดี83-86 
นอกจากน้ียา rebamipide ยังมีคุณสมบัติและกลไก
หลายประการ (ดังตารางที่ 4)87-90 ที่สามารถช่วยเร่ง
กระบวนการสร้างเนื้อเยื่อทดแทน  promote wound 
healing จงึช่วยให้แผล GU สามารถสมานตวัและหายได้
รวดเร็วยิ่งขึ้น 

 จากข้อมูลการศึกษาวิจัยชนิด prospective randomized, 
double-blind, placebo-controlled เมื่อปี พ.ศ. 2550 ในผู้ป่วยโรค
แผล GU ที่เกิดจากเชื้อ H. pylori จ�านวน 309 ราย พบว่ากลุ่มผู้ป่วย
ทีไ่ด้รบัยา rebamipide ขนาด 100 มลิลกิรมั รบัประทานวนัละ 3 เวลา
ตดิต่อกนันาน 7 สปัดาห์ มอีตัราการหายของแผลทีส่งูกว่ากลุม่ผูป่้วย
ที่ได้รับยาหลอกอย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติ (80.0% vs. 66.1%, p = 
0.01)91 ถัดมาในปี พ.ศ. 2554 มีงานวิจัยในลักษณะ prospective 
randomized, double-blind, multinational, multi-institutional 
comparative study ในผูป่้วยแผล GU จากเชือ้ H. pylori เช่นกนัจ�านวน 
132 ราย ซึ่งเปรียบเทียบประสิทธิภาพในการรักษาแผล GU ระหว่าง
การใช้ยา rebamipide 100 มิลลิกรัม วันละ 3 เวลา เทียบกับยา PPI 
(omeprazole 20 มลิลกิรมัต่อวนั) นาน 7สปัดาห์ พบว่ายา rebamipide 
ให้ประสิทธิผลในการรักษาแผล GU ได้ดีเทียบเท่ากับยา PPI (อัตรา
การหายของแผลที่ 12 สัปดาห์ คิดเป็น 81.5% vs. 82.5%, p = 0.8)92 
ต่อมาในปี พ.ศ. 2556 มีงานวิจัยท่ีช่วยยืนยันว่ายา rebamipide 
มปีระสทิธภิาพทีส่งูเทยีบเท่ากบัยา PPI (lansoprazole) ส�าหรบัใช้รกัษา
แผล GU ที่เกิดจาก post-ESD โดยมีอัตราการหายของแผลที่ 8 
สัปดาห์ คิดเป็นร้อยละ 90.9 เทียบกับร้อยละ 93.3 ตามล�าดับ (p = 
0.67)93 และส�าหรับผู้ป่วย post-ESD ที่แผล GU มีขนาดใหญ่ (ตั้งแต่ 
2-4 เซนติเมตรขึ้นไป) ซ่ึงเส่ียงต่อการเกิดภาวะแทรกซ้อนนั้น จาก
รายงานวิจัยในรูปแบบของ systematic review และ meta-analysis 
พบว่า การรับประทานยา rebamipide ร่วมกับยา PPI ตั้งแต่เริ่มแรก
จะช่วยเพิ่มอัตราการหายของแผล GU ที่มีขนาดใหญ่ได้ดีกว่า
การใช้ยา PPI เพยีงขนานเดยีวอย่างมนียัส�าคญัทางสถติิ25-28 โดยไม่มี
รายงานการเกิดภาวะแทรกซ้อนท่ีอันตรายใด ๆ จากการใช้ยา 
rebamipide เนือ่งจากยานีอ้อกฤทธิเ์ฉพาะทีก่ระเพาะอาหารเป็นหลกั 
เพียงร้อยละ 5 ของปริมาณยาเท่านั้นที่จะถูกดูดซึมเข้าสู่ร่างกายและ

ตารางที่	4	กลไกการออกฤทธิ์ของยา	rebamipide	เพื่อรักษาแผลในกระเพาะอาหาร (Mechanism	of	actions	of	rebamipide	for	the	
treatment	of	gastric	ulcer)

กลไกการออกฤทธิ์ของยา	rebamipide	ส�าหรับรักษาแผลในกระเพาะอาหาร

1.	เร่งการสมานแผล	โดย
• กระตุ้นการสร้าง gastric mucus และ PGE2 โดยผ่านการกระตุ้น prostaglandin E receptors, cyclooxygenase
• กระตุ้นการสร้าง epidermal growth factor, hepatocyte growth factor, vascular endothelial growth factor จึงช่วยเพิ่ม 

gastric mucosal blood flow
• กระตุ้นการสร้าง nitric oxide, heat-shock proteins

2.	ลดการเกิดกระบวนการอักเสบในบริเวณแผล	โดย
• ยับยั้ง neutrophil activity, ยับยั้งการหลั่ง proinflammatory cytokines
• ลด adhesion molecule
• ลด active oxygen free radicals
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และลดประสิทธิภาพของยารักษาโรคข ้อเกาต ์ 
probenecid เป็นต้น73,119

• Misoprostol มีคุณสมบัติเป็น prostaglandin E1 
analogue จึงช่วยยับยั้งการหลั่งกรด HCL ช่วยปกป้อง
ผิวกระเพาะอาหาร120 ประโยชน์ของยา misoprostol 
จะเด่นด้านการป้องกันการเกิดแผล GU จากการใช้ยา 
NSAIDs เป็นหลกั121,122 ส่วนข้อมลูทีใ่ช้ส�าหรบัรกัษาแผล 
GU มีอยู่น้อยมาก นอกจากนี้ยังมีข้อจ�ากัดในการใช้ยา 
misoprostol หลายประการด้วยกนั เช่น ต้องรบัประทาน
ยาครั้งละ 200 ไมโครกรัม วันละ 3-4 เวลา อาการ
ข้างเคยีงทีเ่กดิจากยามหีลายอย่าง เช่น ท้องเสยี (พบได้
ร้อยละ 30) และอาจถงึขัน้รนุแรงได้123,124 ปวดเกรง็ท้อง 
คลื่นไส้ ปวดศีรษะ ไข้หนาวสั่น ที่ส�าคัญ misoprostol 
มฤีทธิก์ระตุน้การบบีตวัของมดลกูอย่างรนุแรง มผีลท�าให้
เกิดการแท้งบุตรหรือคลอดก่อนก�าหนดได้ จึงเป็น
ข้อห้ามใช้ยาน้ีในผู้หญิงท่ีอยู่ในภาวะเส่ียงหรือก�าลัง
ตั้งครรภ์ (absolute contraindication for childbearing 
potential or pregnant women)121,125,126

	 โดยสรุป ยาที่ใช้ส�าหรับรักษาแผล GU มีอยู่ด้วยกัน
หลายชนิด จากข้อมูลวิจัยท่ีผ่านมาพบว่า ยา PPIs และ
ยา rebamipide เป็นยาท่ีมีประสิทธิภาพสูงส�าหรับรักษา
แผล GU อย่างไรก็ตาม ควรพิจารณาถึงองค์ประกอบอื่น ๆ 
เช่น อาการข้างเคียงของยาแต่ละชนิด โรคประจ�าตัวที่มีอยู่ 
ยาอื่น ๆ ที่ต้องใช้ร่วมกัน รวมถึงราคายามาเป็นปัจจัยร่วม
ในการตัดสินใจเลือกใช้ยาให้เหมาะสมส�าหรับผู ้ป ่วยใน
แต่ละราย 

สามารถถกูขบัออกทางไตได้โดยตรงโดยไม่จ�าเป็นต้องพึง่พาตบัในการ
ช่วยขจดัยา ดงันัน้ ยา rebamipide จึงมกัไม่มปีฏกิริิยา DDI กบัยาอืน่ ๆ 
ที่จ�าเป็นต้องใช้ร่วมกัน87,89,91-95

• Sucralfate	 เป็นยารักษาแผล GU ที่มีประสิทธิภาพ
เทยีบเท่ากบัยา H2RA96-101 ยา sucralfate มอีงค์ประกอบ
จาก sulfated polysaccharide, sucrose octasulfate 
และ a luminum hydrox ide ออกฤทธิ์กระตุ ้น
การสร้าง growth factors, เร่งกระบวนการ angiogenesis 
และกระตุ้นการสร้าง PGE2, mucus-bicarbonate และ 
granulation tissue เพื่อซ่อมแซมแผล นอกจากน้ี 
sucralfate ยังช่วยเคลือบหลุมแผลป้องกันการซึมผ่าน
ของกรด HCL, pepsin และ oxygen free radicals 
เข้าสู่แผล102,103 สามารถใช้ sucralfate ขนาด 1 กรัม 
รับประทานวันละ 4 เวลา หรือเลือกรับประทานเป็น
ครัง้ละ 2 กรัมในมือ้เช้า และก่อนนอน โดยต้องรบัประทาน
ห่างจากยาโรคประจ�าตัวอืน่ ๆ 2 ชัว่โมง จากข้อมลูพบว่า
แร่ธาตุ aluminium ที่อยู่ใน sucralfate สามารถูกดูดซึม
เข้าสู่ร่างกายได้ในปริมาณเล็กน้อย และจะถูกขับออก
ทางไต แต่ควรหลีกเลี่ยงการใช้ยานี้เป็นระยะเวลา
นาน ๆ ในผู้ป่วยไตวาย เพราะจะมีความเส่ียงต่อ
การเกิดภยันตรายต่อระบบประสาทได้ (aluminium 
neurotoxicity)104-107 นอกจากนี้ยา sucralfate สามารถ
รบกวนการดูดซึมของยาหลายชนิด เช่น ยา H2RA, ยา
ปฏชิวีนะกลุม่ fluoroquinolone และยากนัชกั phenytoin 
เป็นต้น ดังนั้น ควรรับประทานยา sucralfate ภายหลัง
จากยาอื่น ๆ แล้วอย่างน้อย 2 ชั่วโมง108 

• Colloidal	 bismuth	 subcitrate	 หรือ	 bismuth	
subsalicylate มีประสิทธิภาพในการรักษาแผล GU 
ได้ดเีทยีบเท่ากบัยากลุม่ H2RA109-111 โดยเชือ่ว่า bismuth 
จะช่วยกระตุ้นการสร้าง PGE2, ลด peptic activity, จบักบั 
mucus ช่วยลดการซึมผ่านของกรด HCL เข้าสู่แผล 
นอกจากนี้ bismuth ยังมีฤทธิ์ก�าจัดเชื้อ H. pylori ได้อีก
ด้วย112-115 สามารถรบัประทานยา bismuth subsalicylate 
ขนาด 524 มิลลิกรัม วันละ 4 เวลา หรือขนาด 1,045 
มิลลิกรัม วันละ 2 เวลา ติดต่อกันนาน 8-12 สัปดาห์ 
ยานี้ออกฤทธิ์ในทางเดินอาหารเป็นหลัก และถูก
แบคทีเรียในล�าไส้เปลี่ยนให้เป็น bismuth sulfide ท�าให้
อจุจาระมสีดี�า แต่ไม่ส่งผลเสยีต่อร่างกาย สาร bismuth 
สามารถถูกดูดซึมเข้าสู่กระแสเลือดได้เล็กน้อย และ
จะถกูขบัออกทางไตเป็นหลกั แต่ไม่ควรใช้ยานีใ้นขนาดสูง
เพราะจะเสีย่งการเกดิภาวะไตวายเฉยีบพลนั116,117 และ
ควรระวังการใช้เป็นพิเศษในผู้ป่วยที่มีไตวายอยู่เดิม
เพือ่ป้องกนัภาวะ bismuth induced encephalopathy118 
นอกจากนี้ยังต้องระวังปฏิกิริยา DDI ระหว่างยา 
bismuth กับยาบางชนิดที่ต้องใช้ร่วมกัน เช่น ยา 
bismuth จะเพิ่มระดับยา methotrexate และ warfarin 
ท�าให้เสีย่งต่ออาการข้างเคยีงจากยาดงักล่าว และพบว่า
ยา bismuth จะลดระดับยาปฏิชีวนะ tetracycline 

ท้ายนี้
 โรคแผลในกระเพาะอาหารยังคงเป็นโรคที่พบได้
บ่อย สามารถท�าให้เกดิภาวะแทรกซ้อนทีอ่นัตรายต่อร่างกาย
ได้หลายอย่าง การดแูลรกัษาประกอบด้วย การแก้ไขทีต้่นเหตุ 
การให้ยาท่ีมีประสิทธิภาพสูงเพื่อรักษาแผลให้หาย และ
ป้องกันการเกิดภาวะแทรกซ้อนจากแผล นอกจากนี้ควรให้
ความส�าคัญกับวิธีการดูแลตนเองในขณะเป็นโรค เพื่อช่วย
บรรเทาอาการ ช่วยเสริมการหายของแผล และเพื่อป้องกัน
การกลับเป็นซ�า้ของโรค 

	 หลักการดูแลตนเองส�าหรับผู ้ที่ป่วยเป็นโรคแผลใน
กระเพาะอาหาร	สามารถสรุปได้ดังตารางที่ 5
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ตารางที่	5	วิธีการดูแลตนเองส�าหรับผู้ป่วยโรคแผลในกระเพาะอาหาร

วิธีการดูแลตนเองส�าหรับผู้ป่วยโรคแผลในกระเพาะอาหาร

• รับประทานยารักษาแผลให้ตรงเวลา ครบจ�านวนมื้อและครบระยะเวลา 8-12 สัปดาห์
• เรียนรู้วิธีการปรับใช้ยาส�าหรับบรรเทาอาการขณะที่มีอาการปวดท้อง
• ศึกษาและสังเกตอาการข้างเคียงที่อาจจะเกิดขึ้นได้ระหว่างการใช้ยา และควรปรึกษาแพทย์เมื่อสงสัยว่ามีอาการข้างเคียง

ดังกล่าวเกิดขึ้น
• ระมัดระวังการใช้ยาอื่น ๆ ร่วมกัน หรือควรปรึกษาแพทย์ก่อนใช้ยาดังกล่าว โดยเฉพาะยาแอสไพริน ยา NSAIDs ยาต้าน

เกล็ดเลือด ยาละลายลิ่มเลือด ยาสเตียรอยด์ เป็นต้น
• รับประทานอาหารอ่อนและย่อยง่ายในช่วงแรก เช่น ข้าวต้ม โจ๊ก ซุป ก๋วยเต๋ียวท่ีไม่ใส่น้�าส้มสายชูและพริก หลีกเล่ียงผักสด

ปริมาณสูง ควรรับประทานผักที่ผ่านความร้อนแล้วเพราะย่อยง่าย หลีกเลี่ยงผลไม้รสเปรี้ยวจัดและย่อยยาก และไม่ควร
รับประทานผลไม้ตอนท้องว่าง

• หลีกเลี่ยงอาหารที่มีรสชาติจัด เช่น เผ็ดจัด เปรี้ยวจัด อาหารหมักดอง หลีกเลี่ยงน้�าอัดลม กาแฟเข้มข้น เครื่องดื่มที่มีส่วนผสม
ของแอลกอฮอล์ 

• ควรเลิกสูบบุหรี่และใบจาก เพราะจะรบกวนการหายของแผลและลดประสิทธิภาพการก�าจัดเชื้อ H. pylori
• รับประทานอาหารให้ใกล้เคียงเวลาเดิม ๆ หากติดภารกิจควรรับประทานขนมหรือนมรองท้อง
• ควรท�าอารมณ์ให้แจ่มใสเบิกบาน ลดความเครียด พักผ่อนให้เพียงพอ ออกก�าลังกายเบา ๆ ในช่วงแรก จากน้ันควรออกก�าลังกาย

อย่างสม่�าเสมอ
• มาตรวจตามนัดของแพทย์อย่างต่อเนื่อง และควรได้รับการตรวจส่องกล้อง EGD ซ้�าที่ 8-12 สัปดาห์ (โดยเฉพาะในผู้ที่

มีแผลใหญ่หรือเป็นแผลที่มีภาวะแทรกซ้อนเกิดขึ้น) เพื่อช่วยยืนยันการหายของแผลก่อนจะหยุดการใช้ยา และเพื่อเพิ่ม
ความมั่นใจว่าแผลที่เคยเป็นนั้นไม่ใช่แผลมะเร็ง

• หากมีอาการที่ชวนสงสัยว่าเกิดภาวะแทรกซ้อนจากโรคขึ้น ควรมาพบแพทย์ก่อนนัดเดิม
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