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	 อาการปวดท้องกระเพาะอาหาร	หรือที่นิยมเรียกกัน

โดยทั่วไปว่าปวดท้อง “ดิสเปปเซีย” (Dyspepsia) นั้นเป็นภาวะที่

พบได้บ่อยมากในชีวิตประจ�าวัน จากข้อมูลการส�ารวจในระดับ

ภูมิภาคทั่วโลกพบว่า ในประชากรทุก ๆ 100 คน จะมี 5-40 คน

ที่มีอาการปวดท้องแบบ dyspepsia โดยมีสาเหตุหลักจากโรค

ในกระเพาะอาหาร1-4  ผู้ที่ปวดท้องแบบ dyspepsia จะปวดตรง

ต�าแหน่งช่องท้องส่วนบน (เหนือระดับสะดือ) เช่น บริเวณลิ้นปี่, 

ยอดอก (epigastric region) โดยอาการปวดอาจร้าวไปถึงด้าน

บนขวาหรือด้านบนซ้ายของท้อง (right or left hypochondriac 

regions) ลกัษณะของการปวดท้องมไีด้หลายรปูแบบ เช่น จกุเสยีด

รู้สึกท้องเกร็งแข็ง ปวดบีบมวนปั่นป่วนในท้อง แสบร้อนท้อง 

แน่นท้อง ท้องอืดเฟ้อเหมือนอาหารไม่ย่อย รู้สึกมีลมมาก 

รับประทานอาหารแล้วรู ้สึกไม ่สบายท้องท�าให้ต ้องหยุด

รับประทานก่อนเวลา บางรายจะรู้สึกว่าท้องด้านบนโตขึ้นเป็น

พกั ๆ โดยอาการเหล่านี้จะมีลักษณะเป็น ๆ หาย ๆ มักเกิดขึ้น

ในช่วงท้องว่าง รบัประทานอาหารผดิเวลาหรอือาจเกดิตามหลงั

รับประทานอาหารและเครื่องดื่มบางชนิด บางรายจะเป็นตอน

พลบค�่าหรือขณะนอนหลับ และพบว่าอาการดังกล่าวอาจดีขึ้น

ได้เป็นครัง้คราวเมือ่รบัประทานอาหารรองท้อง ดืม่นมหรอืใช้ยา

ลดกรดในกระเพาะอาหาร นอกจากน้ีผูป่้วยบางรายอาจมีอาการ

คลื่นไส้ อาเจียน เรอบ่อย เบื่ออาหาร น�้าหนักลดร่วมด้วย5
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(Functional dyspepsia: Symptoms, diagnostic modality and management)

โรคกระ เพาะอาหารแปรปรวน: 

ลักษณะอาการ วิธี วินิจฉัย และ

แนวทางการรักษา

อวัยวะและโรคที่ เป ็นต ้นเหตุของอาการปวดท ้อง 
dyspepsia
 อาการปวดท้อง dyspepsia สามารถเกิดจากโรคหรือ

ความผิดปกติของอวัยวะต่าง ๆ ในช่องท้องได้หลายอย่าง เช่น 

โรคของกระเพาะอาหาร (stomach), ล�าไส ้เล็กส ่วนต้น 

(duodenum), หลอดอาหารส่วนปลาย (distal esophagus), ตับ 

(liver), ถุงน�้าดี ท่อน�้าดี (gall bladder and bile ducts), ตับอ่อน 

(pancreas), ม้าม (spleen), ล�าไส้ที่อยู่ช่วงบนของช่องท้อง 

(proximal small bowel or transverse colon) หรืออาจเกิดจาก

โรคเนือ้งอกและมะเรง็บางชนดิในช่องท้อง (ภาพที ่1) นอกจากนี้

อาการปวดท้อง dyspepsia ยังสามารถเป็นอาการหน่ึงของ

โรคในระบบอื่น ๆ ได้อีกด้วย เช่น โรคเส้นเลือดหัวใจตีบตัน 

โรคตอ่มไร้ท่อบางชนิด (ได้แก่ เบาหวาน ไทรอยด ์พาราไทรอยด์ 

ต่อมหมวกไต) ไตวาย การตั้งครรภ์รวมถึงอาจจะเกิดจากอาการ

ข้างเคยีงของยาบางชนดิทีผู่ป่้วยใช้อยู ่แต่โดยหลกั ๆ  แล้วอาการ

ปวดท้อง dyspepsia มักเกิดจากโรคในกระเพาะอาหารและ

ล�าไส้เล็กส่วนต้น (gastro-duodenal diseases) เป็นส�าคัญ 

(ตารางที่ 1)1-3,5 

 จากภาพและตารางที ่1 แสดงให้เห็นว่าอาการปวดท้อง 

dyspepsia สามารถเกิดได้จากหลายสาเหตุ โดยทั่วไปสามารถ

แบ่งกลุ่มผู้ป่วย dyspepsia ได้เป็น 2 ประเภทใหญ่ ๆ ดังนี้6  
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 1. Organic dyspepsia คือ ผู้ป่วยที่อาการปวดท้อง

เกิดจากความผิดปกติทางกายวิภาคของอวัยวะบางอย่าง 

(anatomical abnormality) หรือเกิดจากโรคชนิด systemic หรือ 

metabolic (ตารางที่ 1) ซึ่งหากไม่ได้รับการวินิจฉัยอาจก่อให้เกิด

อาการแทรกซ้อนท่ีรุนแรงจากโรคต้นเหตุนั้น ๆ ได้ โรคที่เป็น

สาเหตุของ organic dyspepsia มีหลายชนิด ได้แก่ โรคแผลใน

กระเพาะอาหาร (PUD), มะเรง็ในทางเดนิอาหาร โรคตับ ทางเดิน

น�้าดีและตับอ่อน เป็นต้น ดังนั้น ผู้ป่วย dyspepsia ที่มีอาการ

หรือความผิดปกติดังข้อใดข้อหนึ่งในตารางที่ 2 (สัญญาณ

อนัตราย) ควรได้รบัการตรวจทางห้องปฏบิตักิารบางอย่างเพิม่เตมิ 

เช่น ตรวจเลือด ตรวจภาพรังสีวิทยาช่องท้อง ตรวจอุจจาระ 

ส่องกล้องตรวจทางเดินอาหารส่วนบน (upper GI endoscopy 

หรือ esophago-gastro-duodenoscopy: EGD) เป็นต้น เพื่อให้

ได้การวินิจฉัยที่ชัดเจนของอาการ dyspepsia5-12 

 2. Functional dyspepsia (FD) คือ ผู้ป่วยที่มีอาการ

ปวดท้อง dyspepsia ชนิดเรื้อรัง เป็น ๆ หาย ๆ ซึ่งเป็นประเภท

ภาพที่	1	อวัยวะที่เป็นต้นเหตุของอาการปวดท้อง 

แบบดิสเปปเซีย	(dyspepsia)

ตารางที่	1	อวัยวะและชื่อโรคที่เป็นสาเหตุของอาการปวดท้องแบบ	dyspepsia

Organs and diseases of dyspepsia

1.	โรคในระบบท่อของทางเดินอาหาร	(Luminal	GI	tract	diseases)
 - Functional dyspepsia (FD) 
 - Peptic ulcer diseases (PUD); gastric ulcer, duodenal ulcer
 - Gastro-esophageal neoplasms
 - Gastric infections (H. pylori, giardiasis, strongyloidiasis, tuberculosis, cytomegalovirus, fungus, syphilis)
 - Infiltrative gastric disorders (eosinophilic gastroenteritis, Crohn’s disease, Menetrier’s disease, amyloidosis,  
   sarcoidosis)
 - Food intolerance, Celiac disease, small intestinal bacterial overgrowth (SIBO)
 - Functional GI disorders (FGID), gastro-esophageal reflux disease (GERD), irritable bowel syndrome (IBS)
 - Chronic gastric volvulus, mesenteric ischemia, gastroparesis

2.	โรคตับ	ทางเดินน้ำาดีและตับอ่อน	(Hepatobiliary	&	pancreatic	diseases)
 - Hepatomegaly, liver neoplasm, acute hepatitis, gall stones, biliary tract tumor or obstruction, sphincter of Oddi   
   dysfunction, pancreatitis, pancreatic neoplasm

3.	โรคในระบบอื่น	ๆ	ของร่างกาย	(Systemic	diseases)
 - Adrenal insufficiency, diabetes mellitus, thyroid or parathyroid diseases, renal failure, ischemic heart diseases,  
   congestive heart failure, pregnancy
 - Metabolic or electrolyte disturbances: hypercalcemia, heavy metal
 - Intra-abdominal malignancy

4.	ยาต่าง	ๆ	เช่น aspirin, NSAIDs, steroid, antibiotics, bisphosphonate, estrogens เป็นต้น
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ที่พบได้บ่อยที่สุด (คิดเป็นร้อยละ 60-70 ของผู้ป่วย dyspepsia 

ทั้งหมด) ถึงแม้ว่าผู้ป่วยกลุ่มน้ีจะมีอาการท่ีเร้ือรัง แต่เมื่อได้รับ

การตรวจเพิ่มเติมทางห้องปฏิบัติการรวมถึงการส่องกล้อง EGD 

แล้วจะไม่พบความผดิปกตทิีช่ดัเจนและจะไม่พบโรคร้ายแรงใด ๆ 

ทีเ่ป็นต้นเหตขุองอาการปวดท้องดงักล่าว ซึง่ในปัจจบุนัแพทย์จะ

ให้การวนิจิฉยัผูป่้วยกลุม่นีว่้าเป็น “โรคกระเพาะอาหารแปรปรวน 

หรือ functional dyspepsia” นั่นเอง 

เกณฑ์การวินิจฉัยโรคกระเพาะอาหารแปรปรวน 
(diagnostic criteria for functional dyspepsia: FD)
 ค�านยิามของโรคกระเพาะอาหารแปรปรวน (functional 

dyspepsia) อ้างอิงจาก ROME III Committee criteria ในปี 

พ.ศ. 25493,7-8 ซึ่งให้ค�าจ�ากัดความไว้ว่า เป็นโรคที่ท�าให้ผู้ป่วยมี

อาการปวดท้อง ไม่สบายท้องซ่ึงสาเหตุเกิดจากความผิดปกติ

ในกระเพาะอาหารและล�าไส้เล็กส่วนต้น (gastro-duodenal 

region) เป็นส�าคัญ และจะไม่พบพยาธิสภาพหรือโรคร้ายแรง

ภายหลงัได้รบัการส่องกล้องตรวจทางเดนิอาหารส่วนบน (EGD) 

สามารถแบ่งชนิดของผู ้ป่วยโรคกระเพาะอาหารแปรปรวน 

(โดยยึดตามอาการหลักของผู้ป่วย) ได้เป็น 3 ประเภท (subtype) 

ดังตารางที่ 3

 จากข้อมูลวิจัยพบว่าโดยส่วนใหญ่ของผู ้ป ่วยโรค

กระเพาะอาหารแปรปรวนจะมีลักษณะอาการที่เด่นในประเภท 

PDS หรอื overlapping PDS-EPS ได้บ่อยกว่าประเภท EPS และ

พบว่าเพศหญิงจะป่วยเป็นโรคน้ีได้บ่อยกว่าเพศชาย โดยมัก

เริ่มเป็นในช่วงวัยรุ่นถึงวัยกลางคน นอกจากนี้ยังพบด้วยว่า ผู้ที่

ใช้ยาแก้ปวดแก้อักเสบกลุ่ม non-steroidal anti-inflammatory 

drugs (NSAIDs) หรือยาแอสไพริน (aspirin) เป็นประจ�า สูบบุหรี่ 

มีการติดเชื้อแบคทีเรีย Helicobacter pylori (H. pylori) 

ในกระเพาะอาหารหรือผู ้ที่มีโรคประจ�าตัวบางชนิดอยู ่ก่อน 

เช่น โรคกรดไหลย้อน (GERD), โรคล�าไส้แปรปรวน (IBS), 

โรคประจ�าตัวเรื้อรัง (chronic illness), โรควิตกกังวล (anxiety), 

โรคซึมเศร้า (major depression), มีปัญหาการนอน (sleep 

disorders), มีภาวะตื่นตระหนก ตื่นกลัวง่าย หรือผู้ที่ชอบคิดว่า

ตนเองป่วยเป็นโรคร้ายแรง (somatization) จะมีโอกาสป่วยเป็น

โรคกระเพาะอาหารแปรปรวนได้สูงกว่าประชากรทั่วไป13-20

พยาธสิรรีวิทยาของการเกดิโรคกระเพาะอาหารแปรปรวน 
(pathophysiology of functional dyspepsia)
 จากข้อมูลการศึกษาวิจัยตั้งแต่ในอดีตจนถึงปัจจุบัน

บอกให้ทราบว่ามีสาเหตุ กลไก และปัจจัยหลายประการ 

ตารางที่	2	สัญญาณอันตรายที่บ่งชี้ให้ตรวจหาสาเหตุที่แน่ชัดของอาการปวดท้อง	dyspepsia

Alarm	symptoms	or	features	of	underlying	etiologies	of	dyspepsia

- เริ่มมีอาการปวดท้อง dyspepsia ตอนอายุตั้งแต่ 45-55 ปี

- น�้าหนักลดผิดสังเกต (unintentional weight loss)

- มีอาการคลื่นไส้ อาเจียนบ่อย (persistent vomiting)

- กลืนอาหารติด กลืนล�าบาก หรือกลืนแล้วเจ็บ (dysphagia or odynophagia)

- มีอาการตกเลือดในทางเดินอาหาร เช่น อาเจียนเป็นเลือด, ถ่ายเป็นเลือดหรือตรวจพบเม็ดเลือดแดงปนออกมาใน 
  อุจจาระ (overt gastrointestinal bleeding or occult GI blood loss)

- โลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็ก (iron deficiency anemia) หรือซีดที่ยังไม่ทราบสาเหตุ (unexplained anemia)

- มีประวัติคนในครอบครัวเป็นมะเร็งในระบบทางเดินอาหาร (family history of GI cancers) หรืออาศัยอยู่ในประเทศที่ม ี
  ความชุกของมะเร็งกระเพาะอาหารสูง หรือเคยได้รับการผ่าตัดกระเพาะอาหารบางส่วนมาแล้ว

- คล�าได้ก้อนในช่องท้องหรือตรวจพบต่อมน�้าเหลืองโต (palpable abdominal mass or adenopathy)

- ไข้ (fever) หรือดีซ่าน (jaundice)

- อาการไม่ดีขึ้นหลังได้รับการรักษามาแล้วประมาณ 4 สัปดาห์

- ภาพรังสีวิทยาบ่งชี้ถึงโรคชนิด organic dyspepsia 
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(multifactorial) ที่ก่อให้เกิดโรคกระเพาะอาหารแปรปรวนขึ้น 

(ภาพที่ 2) อันได้แก่ 

 • เกิดความไม่สมดุลในปฏิสัมพันธ์ระหว่างสมองและ

ทางเดินอาหาร (dysregulation of the brain-gut interaction or 

CNS disorders) โดยพบว่าเส้นประสาทท่ีผนังของกระเพาะ

อาหารมีการรบัสญัญาณบางอย่างมากเกินไป (defective sensory 

filtering) แล้วส่งต่อไปยังสมองส่วน prefrontal cortex, posterior 

insular (pINS) cortex และ limbic system ซึ่งเป็นส่วนส�าคัญ

ในการแปลผลด้านอารมณ์และความรู้สึกเจ็บปวดของร่างกาย 

จากนั้นสมองส่วนดังกล่าวจะส่งสัญญาณไปตาม descending 

modulating nervous system ท�าให้ร่างกายรับรู้อาการปวดและ

ไม่สบายท้องที่มากกว่าคนทั่วไป (visceral hypersensitivity)21-23

 • ล�าไส้เลก็ส่วน duodenum มกีารอักเสบหรอืมคีวามไว

ต่อการถูกกระตุ้น (duodenal inflammation or hypersensitivity) 

จากกรด hydrochloric ในกระเพาะอาหารหรือเกิดความรู้สึกไว

ต่อการขยายตัว เกิดภาวะ impaired duodenal clearance of 

gastric acid หรือมีความไวต่ออาหารบางชนิดที่ผ่านมาจาก

กระเพาะอาหาร เช่น อาหารทีม่ไีขมนัสงู เป็นต้น ท�าให้เกดิอาการ

ได้ทั้งประเภท EPS และ PDS และยังท�าให้เกิดอาการคล่ืนไส้ 

อาเจียนได้อีกด้วย24-27

 - กระเพาะอาหารรับรู้ความรู้สึกที่ไวเกินไปต่อการ

ถ่างขยายตัวหลังรับประทานอาหารหรือต่อกรด hydrochloric 

(gastric hypersensitivity to distension or HCL acid) หรือ

กระเพาะอาหารไม่สามารถทนต่ออาหารบางชนิด (food 

intolerance) หรือเกิดการแพ้ต่ออาหารบางประเภท (food 

allergy)28-34

 • กระเพาะอาหารบบีตวัช้าเกนิไปท�าให้อาหารเกดิการ

คั่งค้าง (delayed gastric emptying time or dysrhythmia)29-35

 • ส่วนบนของกระเพาะอาหารเกิดความบกพร่อง

ในการคลายตัวเพื่อรองรับอาหาร (impaired gastric fundus 

accommodation or fundic relaxation via vagal reflex)28

 • มีการติดเชื้อแบคทีเรีย H. pylori ในกระเพาะอาหาร 

(เชือ้แบคทเีรยีนีม้าจากอาหารและน�า้ดืม่บางชนดิ) เชือ้ H. pylori 

จะก่อให้เกดิการอกัเสบทีเ่รือ้รงัในกระเพาะอาหารท�าให้ปวดท้อง

และเกิดภาวะ delayed gastric emptying time ได้ นอกจากนี้ 

H. pylori ยงัเป็นสาเหตสุ�าคญัของการเกดิแผลในกระเพาะอาหาร 

และสามารถท�าให้เกดิมะเรง็ในกระเพาะอาหารตามมาได้ทัง้ชนดิ 

gastric adenocarcinoma และ gastric lymphoma36-39

 - ปัจจัยกระตุ้นอื่น ๆ เช่น ภาวะทางจิตใจ, พฤติกรรม

ในชีวิตประจ�าวัน (lifestyle), ทางเดินอาหารเคยติดเชื้อบางชนิด

ในช่วงที่ผ่านมา (เช่น Salmonella, E. coli O157, C. jejuni, 

G. lamblia, norovirus) หรอืมปัีจจยัหนนุทางพันธกุรรม เป็นต้น39-42

การด�าเนินของโรคกระเพาะอาหารแปรปรวน (natural 
history)
 ส่วนใหญ่ของผูป่้วยโรคกระเพาะอาหารแปรปรวนจะมี

การด�าเนินโรคในลักษณะที่เรื้อรัง โดยพบว่าร้อยละ 35 ของ

ผู้ป่วยจะมีการด�าเนินโรคแบบมีช่วงอาการก�าเริบสลับกับช่วงที่

อาการสงบ (fluctuation) และมีบางส่วนที่สามารถเกิดโรค

กรดไหลย้อน (พบร่วมกันได้ตั้งแต่ร้อยละ 31-48) หรือโรค

ล�าไส้แปรปรวนร่วมด้วยในระยะต่อมา43-44 ร้อยละ 15 ของผูป่้วย

จะมีอาการที่เป็นค่อนข้างต่อเนื่องและมีเพียงร้อยละ 50 ของ

ตารางที่	3	เกณฑ์วินิจฉัยและประเภทของผู้ป่วยโรคกระเพาะอาหารแปรปรวน	functional	dyspepsia	

มีอาการปวดท้องหรือไม่สบายท้องส่วนบนบ่อยขึ้นในช่วง 3 เดือนที่ผ่านมา (มักค่อย ๆ เริ่มมีอาการมาแล้วอย่างน้อย  

6 เดือน) โดยผู้ป่วยจะมีอาการข้อใดข้อหนึ่ง ดังนี ้

1. ปวดท้องหรือแสบร้อนท้อง (epigastric pain or burning sensation) อย่างน้อย 1 ครั้งต่อสัปดาห ์

2. แน่นท้องหรือไม่สบายท้องหลังอาหาร (postprandial fullness) อย่างน้อย 2-3 ครั้งต่อสัปดาห์

โรคกระเพาะอาหารแปรปรวนแบ่งได้เป็น	3	ประเภท	(subtype)	ดังนี้	

- ปวดท้อง (epigastric pain syndrome: EPS) ผู้ป่วยจะมีอาการปวดหรือแสบร้อนท้องเป็นอาการเด่น 

- ไม่สบายท้องโดยเฉพาะหลังรับประทานอาหาร (postprandial distress syndrome: PDS) อาการเด่นคือ แน่นท้อง  

  ท้องอืดเฟ้อเหมือนอาหารไม่ย่อย รู้สึกมีลมมากท�าให้อิ่มเร็ว 

- มีอาการร่วมกันทั้งประเภท PDS และ EPS (overlapping PDS-EPS)8-10
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ผู้ป่วยที่อาการสงบได้ระยะยาว จากข้อมูลวิจัยพบว่าผู้ป่วยโรค

กระเพาะอาหารแปรปรวนมีความจ�าเป็นที่ต้องเข้ารับบริการ

ทางการแพทย์บ่อย สูญเสียค่าใช้จ่ายในระยะยาวสูง และมี

คณุภาพชวีติในด้านสขุภาพ (health-related quality of life) ลดลง

เมือ่เทยีบกบับคุคลทัว่ไป อย่างไรกต็าม โรคนีไ้ม่ได้เพิม่ความเสีย่ง

ในการเป็นมะเร็งกระเพาะอาหาร และในระยะยาวพบว่าผู้ป่วย

โรคกระเพาะอาหารแปรปรวนยังคงมีอายุขัยเฉลี่ยที่ไม่แตกต่าง

จากประชากรโดยทั่วไป44-48

ภาพที่	2	พยาธิสรีรวิทยาในการเกิดโรคกระเพาะอาหารแปรปรวน

(pathophysiology of functional dyspepsia)

ภาพที่ 	 3	 แนวทางการวินิจฉัยโรค

สำาหรบัผู้ป่วยปวดท้องแบบ	dyspepsia	

(diagnostic	 algorithm	 for	 dyspeptic	

patients)

แนวทางการดูแลผู ้ป ่วยปวดท้องชนิด dyspepsia 
(management of dyspeptic symptoms) 
 ผู้ป่วยปวดท้อง dyspepsia ที่มีอาการหรือสัญญาณ

อันตราย (alarm features) ควรได้รับการตรวจหาสาเหตุและ

คัดแยกโรคชนิด organic ออกจาก functional dyspepsia ตั้งแต่

ในช่วงแรกของอาการ (ดงัภาพที ่3)11 ส่วนผูป่้วย dyspepsia ทีไ่ม่มี

สัญญาณอันตรายนั้น จากการติดตามผู้ป่วยกลุ่มนี้ในระยะยาว

พบว่า ร้อยละ 60-70 ของผู้ป่วยยังคงเป็นโรค functional 
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dyspepsia ดังนั้น จึงสามารถให้การรักษาผู้ป่วยกลุ่มนี้ด้วยวิธี

เดียวกันกับการรักษาผู้ป่วยโรคกระเพาะอาหารแปรปรวน

การรักษาผู ้ ป ่ วย โรคกระ เพา ะอาหารแปรปรวน 
(treatment of functional dyspepsia)

ส�าหรับแนวทางการรักษาผู้ป่วยโรคกระเพาะอาหาร

แปรปรวนในบทความน้ีได้อ้างอิงจากสมาคมแพทย์ระบบ

ทางเดนิอาหารแห่งประเทศไทยปี พ.ศ. 255349 และจากรายงาน

การประชมุของอายรุแพทย์โรคระบบทางเดินอาหารระดบัภมูภิาค

อาเซียน (Asian consensus report) ปี พ.ศ. 255511 โดยสรุปได้

ดังนี ้

1.	 ควรตรวจหาและกำาจัดเช้ือแบคทีเรีย	H. pylori 

ในผู้ติดเช้ือ	ผู้ป่วยโรคกระเพาะอาหารแปรปรวนที่อาศัยอยู่ใน

ประเทศหรือท้องถิ่นที่มีอุบัติการณ์ของการติดเชื้อ H. pylori 

ในกระเพาะอาหารสงู (ตัง้แต่ร้อยละ 20 ของประชากร) ควรได้รับ

การตรวจหาเชื้อ และหากพบว่ามีเชื้อ H. pylori อยู่ในกระเพาะ

อาหารควรได้รบัการรกัษาด้วยยาปฏชีิวนะร่วมกบัยาควบคมุการ

หลั่งกรดในกระเพาะอาหารกลุ่ม proton pump inhibitors (PPIs) 

เนื่องจากมีข้อมูลวิจัยทางการแพทย์ขนาดใหญ่ชนิด systematic 

review และ meta-analysis ที่ยืนยันว่าการก�าจัดเชื้อ H. pylori 

สามารถช่วยให้ผู้ป่วย FD ส่วนหนึง่หายจากโรคนีไ้ด้ (relative risk 

reduction = 10, 95% CI 6-14%, number needed to treat: 

NNT = 14) โดยประสิทธิภาพของการรักษาจะเด่นชัดยิ่งขึ้น

ในประชากรชาวเอเชีย (NNT = 3.6) และในผู้ป่วยโรคกระเพาะ

อาหารแปรปรวนชนดิ EPS50-51 นอกจากนีก้ารก�าจดัเช้ือดงักล่าว

ยงัช่วยป้องกนัการเกดิแผลในกระเพาะอาหารและลดความเส่ียง

ต่อการเป็นมะเร็งกระเพาะอาหารจากเชื้อนี้ได้อีกด้วย52

2.	 การรักษาโดยการใช้ยา	 (pharmacotherapy)	

ควรเลือกใช้ยาตามอาการหลักของผู้ป่วย ดังนี้

	 2.1	ผู้ป่วยกระเพาะอาหารแปรปรวนชนิด	

EPS	ยาหลกัส�าหรบัรักษาผูป่้วยกลุม่น้ีคอื ยาควบคมุการหลัง่กรด

ในกระเพาะอาหารกลุ่ม proton pump inhibitors (PPIs) หรือ

กลุ่ม H2-receptor antagonists (H2RAs) ยาดงักล่าวจะช่วยแก้ไข

ภาวะ gastro-duodenal acid hypersensitivity และภาวะ 

impaired duodenal acid clearance โดยพบว่ายากลุ่ม PPIs (เช่น 

rabeprazole, pantoprazole, omeprazole, lansoprazole และยา 

esomeprazole) สามารถควบคุมการหล่ังกรดได้ดีกว่ายากลุ่ม 

H2RAs และจากการศึกษาวิจัยขนาดใหญ่ (Cochrane meta-

analysis) ในผู้ป่วย FD จ�านวน 3,347 ราย พบว่ายากลุ่ม PPIs 

ให้ประสิทธิภาพการรักษาสูงกว่ายากลุ ่ม H2RAs อย่างมี

นยัส�าคญัทางสถิต ิ(NNT = 7 in PPI vs NNT = 10 in H2RAs)53-54 

โดยสามารถเลือกให้ยา PPIs เพียงชนิดใดชนิดหนึ่งในขนาด

มาตรฐาน (ดังตารางที่ 4) รับประทานก่อนอาหารเช้าทุกวัน

ติดต่อกันเป็นระยะเวลาประมาณ 4-8 สัปดาห์ ส�าหรับผู้ป่วยโรค

กระเพาะอาหารแปรปรวนท่ีมีโรคประจ�าตวัอืน่และมคีวามจ�าเป็น

ต้องใช้ยาบางชนิดร่วมกับยา PPIs (เช่น ยาต้านเกล็ดเลือด 

clopidogrel, ยาละลายลิ่มเลือด warfarin, ยากันชัก phenytoin, 

ยารักษาโรควิตกกังวล diazepam, ยาต้านเชื้อรา ketoconazole 

หรอืยากดภมูคิุม้กนั เช่น mycophenolic acid เป็นต้น) ควรหลกีเลีย่ง

การใช้ยา PPIs ชนิด omeprazole เนื่องจากยา omeprazole 

มีรายงานการเกิดปฏิกิริยากับยาหลายชนิดดังกล่าวข้างต้น และ

อาจส่งผลเสยีต่อโรคประจ�าตวัของผูป่้วย55 จงึควรพจิารณาเลือก

ใช้ยา PPIs ที่มีปฏิกิริยากับยาอื่น ๆ  น้อย เช่น rabeprazole หรือ 

pantoprazole แทน เนือ่งจากยา rabeprazole จะถกูเปลีย่นแปลง

ตารางที่	4	ขนาดมาตรฐานของยาควบคุมการหลั่งกรดในกระเพาะอาหารกลุ่ม	proton-pump	inhibitors	(PPIs)	สำาหรับ

รักษาผู้ป่วยโรคกระเพาะอาหารแปรปรวน

ช่ือยา																																																			 	ขนาดมาตรฐานของยา	(มิลลิกรัมต่อวัน)

Rabeprazole 20 

Pantoprazole         40

Omeprazole                            20

Lansoprazole                                                            30

Esomeprazole        20-40
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รูปร่างโดยอาศัยกระบวนการ non-enzymatic metabolism เป็น

หลกั และยาทัง้ 2 ชนดิดงักล่าวพึง่พาเอนไซม์ cytochrome P450 

(CYP2C19 และ CYP3A4) เพยีงเลก็น้อยในการขจดัยาออกจาก

ร่างกาย56-58

	 2.2	ผู้ป่วยกระเพาะอาหารแปรปรวนชนิด	

PDS	ยาหลกัทีค่วรเลอืกใช้คอื ยาปรบัการท�าหน้าทีข่องกระเพาะ

อาหารกลุ่ม prokinetics เนื่องจากจะช่วยแก้ไขภาวะ delayed 

gastr ic emptying t ime และภาวะ impaired gastr ic 

accommodation11,49,59 ควรหลีกเลี่ยงการใช้ยา PPIs ในผู้ป่วย 

PDS เนือ่งจากยา PPIs บางชนดิท�าให้เกดิภาวะ delayed gastric 

emptying time ต่อ solid food60 แต่ยังสามารถเลือกใช้ยา PPIs 

ชนิด rabeprazole ได้ เนื่องจากยานี้มีประสิทธิภาพที่ดีต่อการ

รกัษาโรคกระเพาะอาหารแปรปรวนทัง้ชนดิ PDS และ EPS9,61,62

	 2.3	ผู้ป่วยกระเพาะอาหารแปรปรวนชนิด

ผสม	PDS	และ	EPS	(overlapping	PDS-EPS)	สามารถให้ยา 

PPIs ร่วมกับยา prokinetics เพ่ือร่วมกันรักษาอาการ FD ท้ัง 

2 ประเภทได้ ส่วนระยะเวลาที่เหมาะสมของการรับประทานยา

รักษาโรคกระเพาะอาหารแปรปรวนคือ ประมาณ 4-8 สัปดาห์ 

ส�าหรับผู้ป่วยที่ยังคงมีอาการ (หลังจากได้รับยาดังกล่าวข้างต้น

แล้ว) หรือมีภาวะ anxiety หรือ depression ร่วมด้วยนั้น ควร

เสรมิด้วยยา anxiolytic/antidepressant เพือ่ปรบัการท�างานของ 

brain-gut axis และปรับ central pain processing ให้เข้าสมดุล 

พบว่ายากลุ่มนี้สามารถช่วยให้อาการโดยรวมของผู้ป่วยดีข้ึน 

(ดังภาพที่ 4)63-68

 3.	การปรบัเปลีย่นอาหารและพฤตกิรรม	(diet	and	

lifestyle	modifications) บางอย่างเพื่อช่วยให้อาการดีขึ้นเร็ว 

เช่น รับประทานอาหารที่สุกสะอาดแค่พออ่ิมและตรงเวลา 

หลกีเลีย่งอาหารมันและอาหารรสจดั (เช่น อาหารเผด็จดั เปรีย้วจัด 

อาหารหมักดอง) น�้าอัดลม กาแฟ ชาเข้มข้น เครื่องด่ืม

แอลกอฮอล์ งดบุหรี่ ลดปริมาณนมส�าหรับผู้มีอาการท้องอืด 

หลกีเลีย่งยาแก้ปวดแอสไพรนิหรอื NSAIDs, ยาสเตยีรอยด์ขนาดสงู 

ควรออกก�าลงักายอย่างสม�า่เสมอ ฝึกตนเองให้เป็นคนผ่อนคลาย 

และควรพักผ่อนร่างกายให้เพียงพอ32-34,69

	 4.	การรักษาด้วยวิธีทางเลือกชนิดอื่น	ๆ 	(alternative 

treatment) เช่น ยาสมนุไพรบางชนดิ, ใช้วธิทีางจติบ�าบดั เช่น วิธี

ปรับเปล่ียนความคิดและพฤติกรรม (cognitive behavioral 

therapy), การสะกดจิต (hypnotherapy)70-71

โดยสรุป โรคกระเพาะอาหารแปรปรวนเกิดจากหลาย

สาเหตุ สามารถแสดงอาการได้หลายรูปแบบ มีการด�าเนินโรคที่

เรือ้รงัแต่ไม่ท�าให้อายสุัน้ การรกัษาจ�าเป็นต้องอาศยัความเข้าใจ 

ความร่วมมือในการปรับเปล่ียนอาหารและพฤติกรรม รวมถึง

ควรเลือกใช้ยาที่มีประโยชน์ส�าหรับรักษาผู้ป่วยที่มีอาการบ่อย

หรือรบกวนคุณภาพชีวิต

ภาพที่ 	 4	 แนวทางการรักษาผู ้ป ่วย

โ ร ค ก ร ะ เ พ า ะ อ า ห า ร แป รป ร ว น	

(management	algorithm	for	functional	

dyspepsia)
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