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วัตถุประสงคเชิงพฤติกรรม 

1. สามารถบอกวิธีประเมินภาวะการหลั่งกรดมากผิดปกติได 
2. สามารถบอกกลไกการเกิดภาวะการหลั่งกรดมากผิดปกติได 
3. สามารถบอกปจจัยที่มีผลตอการเกิดภาวะการหลั่งกรดมากผิดปกติได 
4. สามารถบอกวิธกีารแกไขหรือปองกันภาวะการหลั่งกรดมากผิดปกติได 

 
บทคัดยอ 
 โรคแผลในทางเดินอาหาร เปนปญหาทางการสาธารณสุขที่พบไดคอนขางบอย ยากลุม
ยับย้ังโปรตอนปมเปนยาที่มีบทบาทสําคัญในการรักษาโรคนี้ เนื่องจากเปนยาที่มีประสิทธิภาพ
สูงสุดในการยับย้ังการหลั่งกรดในกระเพาะอาหาร และออกฤทธิ์ไดคอนขางยาวนาน เมื่อ
เปรียบเทียบกับยากลุมอ่ืนๆ แตการใชยานี้ตอเนื่องกันเปนระยะเวลานานมากกวา 8 สัปดาห 
แลวหยุดยาแบบทันทีทันใด จะทําใหเกิดภาวะการหลั่งกรดมากผิดปกติ โดยมีสมมติฐานการเกิด
หลายประการ ไดแก ระดับแกสทรินในเลือดที่เพ่ิมข้ึน การเพ่ิมข้ึนของ Parietal cell mass และ 
Enterochromaffin-like (ECL) cell mass และการเกิด Upregulation ของโปรตอนปม ซึ่ง
สามารถประเมินการเกิดภาวะการหลั่งกรดมากผิดปกติหลังจากหยุดยา ได 3 วิธี ไดแก การวัด

ปท่ี 7 เดือนมกราคม – ธันวาคม 2555 
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ปริมาณการหลั่งกรด การวัดความเปนกรดในกระเพาะอาหารใน 24 ชั่วโมงหรือวัดความเปน
กรดในชวงกลางคืน และการติดตามความเปนกรด-ดางของกระเพาะอาหาร ปจจัยที่สงผลใหเกิด
ภาวะนีไ้ดแก ระยะเวลาที่ไดรับยา ชนิดของยาที่ไดรับ และเชื้อ Helicobacter pylori โดยสามารถ
ปองกันภาวะนี้ไดโดยการคอยๆปรับลดขนาดยาลง ไมหยุดยาแบบทันทีทันใด 
คําสําคัญ: ภาวะการหลั่งกรดมากผิดปกต,ิ ยายับยั้งโปรตอนปม, ยายับยั้งการหลั่งกรด 
 
บทนํา 
 โรคแผลในทางเดินอาหาร (Peptic ulcer diseases, PU) เปนโรคหรือกลุมอาการที่มี
ความผิดปกติของทางเดินอาหารสวนบน หรือที่รูจักกันในชื่อโรคกระเพาะหรือโรคแผลใน
กระเพาะอาหาร เนื่องจากเปนแผลที่พบในเย่ือบุทางเดินอาหารสวนที่สัมผัสกับกรดจากกระเพาะ
อาหาร ซึ่งไดแก เย่ือบุหลอดอาหารสวนลาง กระเพาะอาหาร และลําไสเล็กสวนตน และเรียก
แผลที่พบตามตําแหนงวา Esophageal ulcer, Gastric ulcer (GU) และ Duodenal ulcer (DU) 
นอกจากนี้ยังมีโรคที่พบรายงานแตไมมากนัก เชน Zollinger-Ellison syndrome บางครั้งการ
หลั่งกรดมากบางระยะมีแตการอักเสบของเย่ือบุโดยไมมีแผล จึงรวมการอักเสบในเย่ือบุทางเดิน
อาหารที่สวนตนที่เกิดจากกรด เชน Reflux esophagitis, Gastritis และ Duodenitis ไวในกลุม
โรคที่เก่ียวของกับการหลั่งกรด (Acid related diseases, ARD)1 อาการของโรคแผลในทางเดิน
อาหาร มีตั้งแตอาการเล็กนอยจนถึงรุนแรง เริ่มตั้งแตอาหารไมยอย คลื่นไส อาเจียน ปวดทอง
บริเวณกลางยอดอกหรือใตลิ้นป โดยเวลาที่ปวดมักจะสัมพันธกับมื้ออาหาร เชน ปวดกอนหรือ
หลังรับประทานอาหารและมักจะปวดทองในชวงเวลากลางคืนดวย แตถาเปนแผลในทางเดิน
อาหารอยางรุนแรงจะมีเลือดออกในทางเดินอาหารรวมดวย 

ยากลุมยับย้ังโปรตอนปม (Proton pump inhibitors, PPIs) เปนยาที่สามารถยับย้ังการ
หลั่งกรดในกระเพาะอาหารไดเปนอยางดี โดยยับย้ังเอนไซมที่มีชื่อเรียกวา H+/K+-ATPase หรือ
โปรตอนปม (Proton pump) แบบผันกลับไมได (Irreversible) เพราะจับกันดวยพันธะโควา
เลนท (Covalent bond) จึงถือเปนยาที่มีประสิทธิภาพสูงสุดในการยับย้ังการหลั่งกรด2,3 สามารถ
ยับย้ังการหลั่งกรดไดนานกวา H2 receptor antagonist (H2RA) โดย PPIs รักษาความเปนกรด-
ดาง (pH) ของกระเพาะอาหารใหมีคามากกวา 4 ไดยาวนานถึง 18-20 ชั่วโมง4 ยากลุมนี้ออก
ฤทธิ์ยับย้ังการหลั่งกรดในกระเพาะอาหารทั้งภาวะปกติและภาวะที่ถูกกระตุน เมื่ออยูในสภาวะที่
เปนกรดจะเปลี่ยนเปน Active metabolites คือ Sulfenamide จับโดยใชัพันธะโควาเลนทกับ
กลุมซัลไฮดริลของเอนไซม H+/K+ ATPase ที่ Apical membrane และ Tubulovesicles รอบๆ 
Secretory canaliculi ของ Parietal cell (ดังแสดงในรูปที่ 1) ยาในกลุม PPIs เปนดางออน (pKa 
= 4) จะถูกทําลายอยางรวดเร็วในสิ่งแวดลอมที่เปนกรด ฉะนั้นการใหยาในกลุม PPIs จะใหยา
ในรูปแคปซูลซึ่งบรรจุ Enteric-coated granules จะปลดปลอยยาเมื่อ pH ในทางเดินอาหาร
มากกวา 6 ยาจะมีการปลดปลอยและดูดซึมที่ลําไสเล็ก และถูกสงไปที่ Parietal cell โดยเปลี่ยน
ใหเปน Active metabolite จับกับเอนไซมตอไป ยาในกลุม PPIs จะถูกดูดซึมไดเร็ว ความ
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เขมขนสูงสุดภายใน 12-17 นาที เกิด Presystemic metabolism โดยข้ึนกับขนาดของยาที่ให 
คาชีวสมมูลเทากับรอยละ 30-50 คาปริมาตรการกระจายตัวเทากับ 0.31 ลิตรตอกิโลกรัม จับกับ
พลาสมาโปรตีนรอยละ 95 เกิด Metabolism ที่ตับ มีคาครึ่งชีวิต 1 ชั่วโมง ขับถายทางปสสาวะ
รอยละ 80 และทางอุจจาระรอยละ 20 ฤทธิ์ในการยับย้ังการหลั่งกรดเกิดนาน จึงสามารถใหยา
วันละ 1 ครั้ง กอนอาหารหรือตอนทองวาง1 

 
รูปที่ 1 แสดงกลไกการออกฤทธิ์ของยากลุม PPIs5 

 
ภาวะการหลั่งกรดมากผิดปกติหลังจากหยุดยา (Rebound acid hypersecretion, 

RAHS) คือ ภาวะที่รางกายมีการหลั่งกรดในกระเพาะอาหารเพ่ิมมากข้ึนกวาปกติ หลังจากหยุด
ยายับย้ังการหลั่งกรดในกระเพาะอาหาร6 ภาวะนี้พบไดบอยเมื่อใชยากลุม H2RA3,7 ไดแก 
Cimetidine, Ranitidine, Nizatidine และ Famotidine พบการเกิด RAHS ในระยะ 1-3 วัน 
หลังจากหยุดยาที่ใชมาอยางตอเนื่องมากกวา 2 สัปดาห6 แตในกรณีของ PPIs ยังมีขอมูลที่
ขัดแยงกันอยู เพราะมีบางการศึกษาที่พบวาไมไดกอใหเกิด RAHS แตอยางไรก็ตามงานวิจัย
สวนใหญ พบวาการใช PPIs ในระยะยาวกอใหเกิด RAHS จริง8 
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การประเมินการเกิด RAHS9 
1. การวัดปริมาณการหลั่งกรด โดยการเก็บตัวอยางสารคัดหลั่งในกระเพาะอาหาร 

โดยใช Nasogastric tube ซึ่งความเขมขนของไฮโดรเจนอิออน (H+) จากตัวอยางที่เก็บไดจาก
กระเพาะอาหารสามารถบงบอกถึงปริมาณของกรดในกระเพาะอาหารได การวัดปริมาณการ
หลั่งกรด จะวัดปริมาณการหลั่งกรดต่ําสุด (Basal acid output, BAO) ปริมาณการหลั่งกรด
สูงสุด (Maximal acid output, MAO) ซึ่งวิธีการวัดคลายคลึงกับ Peak acid output (PAO) จน
บางครั้งใชปะปนกัน แตอยางไรก็ตามยังมีความแตกตางในรายละเอียดดังจะกลาวตอไป 
  1.1 การวัด BAO ทําไดโดยวัดผลบวกของความเขมขนของ H+ ที่ถูกหลั่ง
ออกมากอนที่จะไดรับการกระตุนใดๆโดยวัด 4 ครั้ง หางกัน 15 นาที ในที่นี้คือผลบวกของความ
เขมขนของ H+ ที่เวลาเริ่มตน หลังจากนั้น 15, 30 และ 45 นาที (t0, t15, t30 และ t45 ตามลําดับ) 
โดยวัดในขณะที่ไมไดรับการกระตุนใดๆ ดังรูปที่ 2  
 

รูปที่ 2 แสดงแผนภาพระยะเวลาในการเก็บตัวอยางเพ่ือคํานวณหา BAO 
 
  1.2 การวัด MAO ทําไดโดยวัดผลบวกของความเขมขนของ H+ ที่ถูกหลั่ง
ออกมาสูงสุดเมื่อไดรับการกระตุน โดยวัด 4 ครั้ง หางกัน 15 นาที หรือวัด 6 ครั้ง หางกัน 10 
นาที ในที่นี้คือผลบวกของความเขมขนของ H+ ที่เวลาเริ่มตน หลังจากนั้น 15, 30 และ 45 นาที 
(t0, t15, t30 และ t45 ตามลําดับ) หรือผลบวกของความเขมขนของ H+ สูงสุดที่เวลาเริ่มตน 
หลังจากนั้น 10, 20, 30, 40 และ 50 นาที (t0, t10, t20, t30, t40 และ t50 ตามลําดับ)  โดยวัดใน
ขณะที่ไดรับการกระตุน ดังรูปที่ 3 

 
 
หรือ 

 (3a)  (3b) 
รูปที่ 3 แสดงแผนภาพระยะเวลาในการเก็บตัวอยางเพ่ือคํานวณหา MAO 

 
1.3 การวัด PAO ทําไดโดยวัดผลบวกของความเขมขนของ H+ ที่ถูกหลั่ง

ออกมาสูงสุด 2 ครั้ง เมื่อไดรับการกระตุน ในเวลา 2 ชั่วโมง คูณดวย 2 (ในกรณีเก็บขอมูลดังรูป 

t0           t15         t30          t45 

15 min     15 min     15 min 
 

  t0           t15         t30          t45 

15 min     15 min     15 min 
 

t0        t10       t20       t30       t40       t50 

  10 min   10 min  10 min  10 min   10 min 
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3a) หรือคูณดวย 3 (ในกรณีเก็บขอมูลดังรูป 3b) คาที่ไดจะมีหนวยเปนมิลลิโมลของ H+ ตอ
ชั่วโมง 

2. การวัดความเปนกรดในกระเพาะอาหารใน 24 ชั่วโมง (24-h intragastric 
acidity) หรือวัดความเปนกรดในชวงกลางคืน (Integrated nocturnal acidity) ทําโดย
การดูดของเหลวจากกระเพาะอาหาร (Aspiration) เพ่ือวัดปริมาณ (Content) ของกรดทีถู่กสราง
ข้ึน ซึ่งอาจยืนยันผลดวยการวัดปริมาณแกสทริน (Gastrin) ในพลาสมา 

3. การติดตามความเปนกรด-ดาง (pH) ของกระเพาะอาหาร ทําไดโดยการใชสาย
สวนที่มีอิเล็กโทรดวัดคาความเปนกรดดาง (pH electrode) ผานทางจมูกลงไปยังกระเพาะ
อาหาร สายสวนนี้จะตอกับคอมพิวเตอรเพ่ือบันทึกการเปลี่ยนแปลงของ pH ของกระเพาะ
อาหาร 
 
กลไกการเกิด RAHS  
 ในสภาวะปกติ รางกายจะมีการควบคุมการหลั่งกรดในกระเพาะอาหารใหอยูในภาวะที่
เหมาะสม โดยกลไกการหลั่ งกรดในกระเพาะอาหารนั้น  เริ่มจากแกสทรินกระตุ น 
Cholecystokinin-2 receptor ที่อยูบน Enterochromaffin-like (ECL) cells สงผลใหเกิดการหลั่ง
ฮิสทามีน (Histamine) ไปกระตุน H2 receptor บนผิวของ Parietal cells ผลสุดทายคือเกิดการ
หลั่งกรดออกสูกระเพาะอาหาร โดยผาน H+/K+-ATPase10 เมื่อมีปริมาณกรดในกระเพาะอาหาร
มากพอ จะเกิดกลไกการยับย้ังการหลั่งกรด โดยกรดในกระเพาะอาหารจะกระตุน D cells ให
หลั่งโซมาโทสแททิน (Somatostatin) ซึ่งจะไปยับย้ัง G cells ใหสรางแกสทรินนอยลง11 ดัง
แสดงในรูปที่ 4 
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รูปที่ 4 แสดงกระบวนการหลั่งกรดในกระเพาะอาหาร12 

สําหรับกลไกการเกิด RAHS นั้น ไดมีการตั้งสมมติฐานไวหลายประการ13 ดังนี้ 
1. ระดับของแกสทรินในเลือดที่เพ่ิมข้ึน (Hypergastrinemia)14 การยับย้ัง H+/K+-

ATPase ทําใหความเปนกรดในกระเพาะอาหารลดลง สงผลใหรางกายสรางแกสทรินมากข้ึน ซึ่ง
ปริมาณของแกสทรินที่มากข้ึนนี้ (โดยปกติคาแกสทรินในซีรั่มนอยกวา 90 พิโคกรัม/มิลลิลิตร)15 
สามารถกระตุนการหลั่งกรดไดมากกวาเดิม หากหยุดยายับย้ังการหลั่งกรดแบบทันททีันใด16 

2. การเพ่ิมข้ึนของ Parietal cell mass และ ECL cell mass การเกิด 
Hypergastrinemia เปนเวลานาน ทําใหเกิด ECL hyperplasia15-18 สงผลใหเกิดการหลั่งกรด
ออกมามากผิดปกติ 

3. การเกิด Upregulation ของ H+/K+-ATPase กลาวคือ เมื่อรางกายไดรับยายับย้ังการ
หลั่งกรดเปนระยะเวลานาน รางกายจะเกิดกลไกการปรับตัวโดยการเพ่ิม H+/K+-ATPase ข้ึน 
เมื่อหยุดยายับย้ังการหลั่งกรดแบบทันทีทันใด รางกายจะตอบสนองโดยการหลั่งกรดมากกวา
ปกติ ตามปริมาณของ H+/K+-ATPase ที่เพ่ิมข้ึน ซึ่งกลไกการเกิด Upregulation คลายคลึงกับ
การใช H2RA เปนระยะเวลานาน แลวมีการเพ่ิมข้ึนของ H2 receptor และ Adenylate cyclase19 
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ปจจัยที่มีผลตอการเกิด RAHS 

1. ระยะเวลาที่ไดรับยา การเกิด RAHS มีความสัมพันธกับระยะเวลาที่ไดรับยา จาก
การศึกษาของ Fossmark และคณะ16 ในป ค.ศ.2005 พบวา RAHS จะเกิดข้ึนหลังจากการใช 
PPIs เปนเวลานานมากกวา 8 สัปดาห แตไมเกิน 26 สัปดาห เนื่องจากพบวาความหนาแนน
และการทํางานของ ECL cell จะลดลงอยางมีนัยสําคัญหลังจากสัปดาหที่ 26 จากการศึกษาใน
เด็กพบวาการไดรับ PPIs เปนระยะเวลานานจะพบการเกิด Hypergastrinemia ไดถึงรอยละ 73 
แตความสัมพันธของระดับของแกสทรินกับชนิดของ PPIs ที่ไดรับ ความถี่หรือระยะเวลาการ
ไดรับยา, และขนาดยา ไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ นอกจากนี้ยังพบการเกิด 
Parietal cell hyperplasia เมื่อมีการใช Lansoprazole, Omeprazole, Pantoprazole, 
Esomeprazole และ Rabeprazole รอยละ 16, 16, 13, 0 และ 0 ตามลําดับ15 มีการทดลองทาง
คลินิกแบบ Double-blind randomized trial ในอาสาสมัครสุขภาพดีจํานวน 120 คน ที่ไมเคยมี
ประวัติ Heartburn หรือ Dyspepsia โดยเปรียบเทียบ 2 กลุม คือ กลุมที่ 1 ไดรับยาหลอก นาน 
12 สัปดาห กลุมที่ 2 ไดรับ Esoprazole 40 มิลลิกรัมตอวัน นาน 12 สัปดาห ตามดวยยาหลอก
อีก 4 สัปดาห ผลการศึกษาพบวา ในชวง 8 สัปดาหแรกคาเฉลี่ยคะแนนของอาการ (Mean 
symptom scores) ทั้งสองกลุมไมแตกตางกัน แตในชวงสัปดาหที่ 9-12 หลังจากที่เปลี่ยนจากยา 
Esomeprazole เปนยาหลอก พบวา คาเฉลี่ยคะแนนของอาการ Heartburn, Regurgitation และ 
Dyspepsia ของกลุมที่ไดรับ Esomeprazole มีคามากกวากลุมที่ไดรับยาหลอกอยางมีนัยสําคัญ 
(p=0.034, p=0.13 และ p=0.001 เมื่อวัดในสัปดาหที่ 10, 11 และ 12 ตามลําดับ)  นอกจากนี้ใน
ระหวางสัปดาหที่ 9-12 กลุมที่ไดรับยาหลอกมีอาการเพียงรอยละ 15 ในขณะที่กลุมที่ไดรับ 
Esomeprazole เกิดอาการถึงรอยละ 44 20 สอดคลองกับการทบทวนวรรณกรรมขององคการ
อาหารและยาของสหรัฐอเมริกาที่รวบรวมงานวิจัยกอนป ค.ศ.2000 จํานวน 11 เรื่อง ซึ่งพบวา
การไดรับยา Omeprazole ตอเนื่องในระยะสั้น (นอยกวา 8 สัปดาห) ไมกอใหเกิด RAHS แต
การไดรับยาตอเนื่องในระยะยาว (มากกวา 8 สัปดาห) ใหผลการทดลองที่บงชี้ไปในทางเดียวกัน
วากอใหเกิด RAHS โดยเกิดข้ึนภายในสัปดาหแรกของการหยุดยา แตยังไมมีขอมูลแนชัดวาการ
หลั่งกรดจะเขาสูระดับปกติเมื่อใด โดยภาวะการหลั่งกรดมากผิดปกติหลังจากหยุดยานี้ ไม
จําเปนที่จะตองกังวลหากผูปวยไดรับยาในระยะสั้น6,21 นอกจากนี้ยังมีบางการศึกษาที่บงชี้วา 
ชนิดของยา PPIs มีผลตอการเกิด RAHS แตอยางไรก็ตามมีการศึกษาในอาสาสมัครสุขภาพดี
พบวา การหยุดยา PPIs หลังจากไดรับยาอยางตอเนื่อง 4 สัปดาห ทําใหเกิดอาการเก่ียวของกับ
ระบบทางเดินในสัปดาหแรกและสัปดาหที่ 2 หลังหยุดยา อยางมีนัยสําคัญเมื่อเทียบกับกลุมที่
ไดรับยาหลอก (รอยละ 44 และรอยละ 9 ตามลําดับ) จากการศึกษานี้บงบอกไดวาการไดรับยา 
PPIs ในระยะเวลาที่นอยกวา 8 สัปดาหก็สามารถกอใหเกิด RAHS ไดเชนเดียวกัน22 มีการเก็บ
ขอมูลในผูปวยโรคกรดไหลยอนจํานวน 19 ราย ที่ไดรับ Omeprazole 40 มิลลิกรัมตอวันหรือ 
Ranitidine 300 มิลลิกรัมวันละ 2 ครั้ง เมื่ออาการของโรคกรดไหลยอนดีข้ึนแลว จะลดขนาดยา



  วารสาร ไทยไภษัชยนิพนธ (ฉบับการศึกษาตอเนื่องทางเภสัชศาสตร) มศก. ปที ่7 ฉบับเดือนมกราคม – เดือนธันวาคม 2555 
                                                                                                                 
                                                                                              wisdom.pharm.su.ac.th                                                  

8 
 

ลงครึ่งหนึ่ง และใหผูปวยไดรับยานั้นตอเนื่องกันเปนระยะเวลา 1 ป พบวา Omeprazole ลดการ
หลั่งกรดไดดีกวา Ranitidine (p < 0.001) ระดับแกสทรินในเลือดในกลุมที่ไดรับ Omeprazole 
สูงกวาในกลุมที่ไดรับ Ranitidine (p < 0.01) แตอยางไรก็ตามมีเพียง Omeprazole เทานั้นที่ไม
เปลี่ยนแปลงความเปนกรดของกระเพาะอาหารและระดับแกสทรินในเลือดเมื่อเปรียบเทียบกับ
กอนลดขนาดยา23       

2. ชนิดของยา PPIs ที่ไดรับ หากจะเปรียบเทียบชนิดของยาตอการเพ่ิมข้ึนของระดับ
แกสทริน พบวา Lansoprazole ทําใหระดับแกสทรินเพ่ิมข้ึนไดมากที่สุด รองลงมาคือ 
Omeprazole และ Pantoprazole ตามลําดับ นอกจากนี้ Rabeprazole ทําใหระดับแกสทริน
เพ่ิมข้ึนไดมากกวา Omeprazole แตยังไมมีขอมูลการเปรียบเทียบระหวางยา Lansoprazole 
กับ Rabeprazole24 สามารถเรียงลําดับการเ พ่ิมข้ึนของระดับแกสทรินจากยา ดังนี้ 
Lansoprazole, Rabeprazole > Omeprazole > Pantaprazole 
  3. เชื้อ Helicobacter pylori (H. pyroli) ผูที่ตรวจไมพบ H. pylori (H. pylori-
negative) ไดรับยา Omeprazole 40 มิลลิกรัมตอวันนาน 8 สัปดาห แลวหยุดยาแบบทันทีทันใด 
จะเกิด RAHS ได ซึ่งการหลั่งกรดที่มากผิดปกติจะเก่ียวของกับการเพ่ิมข้ึนของ pH ภายใน
กระเพาะอาหารในระหวางการรักษา แตในรายที่ตรวจพบ H. pylori (H. pylori-positive) จะไม
พบการเกิด RAHS ในบางราย เนื่องจากผูปวยที่ตรวจพบ H. pyroli มีคา pH ในกระเพาะอาหาร
ที่ต่ํากวากลุมที่ตรวจไมพบ H. pyroli โดยผูปวยโรคกรดไหลยอน จะมีอาการแยลงหากมีการ
ปรับเปลี่ยนยาจาก PPIs เปน H2RA การคอยๆลดขนาดยา PPIs ในระยะเวลา 1-3 เดือน จะ
ชวยลดการเกิด RAHS ได21,25 นอกจากนี้มีการศึกษาที่สนับสนุนขอมูลขางตน โดยพบวา การ
ให Omeprazole ขนาด 20 มิลลิกรัมตอวัน จะลดการหลั่งกรดในกระเพาะอาหารในรายที่ตรวจ
พบ H. pylori ไดดีกวาในผูที่ตรวจไมพบ H. pylori 26 แสดงใหเห็นวาเชื้อ H. pylori มีผลตอคา 
pH ของกระเพาะอาหาร ซึ่งจะสงผลทางออมตอการเกิด RAHS ได  
การปองกันและรักษา RAHS 

ในผูปวยที่ไดรับยา PPIs มาอยางตอเนื่องเปนระยะเวลานาน อาจเพ่ิมความเสี่ยงในการ
เกิด RAHS ได การคอยๆ ลดขนาดยาลง จะชวยลดการเกิดปญหานี้ได ตัวอยางการปรับลด
ขนาดยา เชน หากใชยา Rabeprazole, Pantoprazole หรือ Esomeprazole ใหปรับลดขนาดยา
ในขนาดต่ําที่สุด  โดยใหวันละ 1 ครั้ง จากนั้นเปลี่ยนเปนยากลุม PPIs ที่ออกฤทธิ์สั้น ไดแก 
Lansoprazole หรือ Omeprazole หลังจากนั้น 2 สัปดาหเปลี่ยนมาเปนยากลุม H2RA (ถาหาก
อาการกําเริบ สามารถปรับเปลี่ยนไปใช Omeprazole ตามเดิมได) และหลังจากนั้น 2-4 สัปดาห
พยายามหยุดยา H2RA27 เปนตน นอกจากนี้มีคําแนะนําเพ่ิมเติมวา หากผูปวยเคยไดรับยา 
PPIs วันละ 1 ครั้ง ตองใชเวลาในการคอยๆปรับลดขนาดยามากกวา 4 สัปดาห และผูปวยที่เคย
ไดรับยา PPIs วันละ 2 ครั้ง ตองใชเวลาในการคอยๆปรับลดขนาดยามากกวา 8 สัปดาห28 
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ในกรณีที่ผูปวยเกิดอาการข้ึนแลวสามารถรักษาอาการ RAHS ตามแนวทางทั่วไปใน
การรักษาแผลในทางเดินอาหาร เมื่อพิจารณายาตามบัญชียาหลักแหงชาติ มีรายละเอียดชนิด
ของยาที่ใชรักษาแผลในทางเดินอาหาร ดังตารางที่ 1 

 
ตารางที่ 1 แสดงชนิดของยารักษาแผลในทางเดินอาหารและภาวะเลือดออกในทางเดินอาหาร
ตามบัญชียาหลักแหงชาติ พ.ศ.2555 29 
ลําดับ ชื่อสามัญ รูปแบบยา บัญชียา 

1 Omeprazole  Enteric-coated capsule (as base) ก 
2 Ranitidine hydrochloride  Film-coated tablet ก 
3 Omeprazole sodium Sterile powder for injection ข 
4 Ranitidine hydrochloride Sterile solution ข 
5 Pantoprazole sodium Sterile powder for injection ค 
6 Sucralfate Tablet, suspension ค 
7 Bismuth  subsalicylate Tablet ง 
8 Lauromacrogol 400  Sterile solution ง 
9 Octreotide acetate 

(เฉพาะ 0.1 มก./มล. ) 
Sterile solution ยกเวนชนิดออกฤทธิ์นาน ง 

 
บทสรุป 
 RAHS เปนภาวะการหลั่งกรดในกระเพาะอาหารมากผิดปกติหลังจากการหยุดยากลุม 
PPIs ภายหลังจากการใชยามาอยางตอเนื่องมาเปนระยะเวลามากกวา 8 สัปดาห สาเหตุการ
เกิด RAHS นั้นมีหลายสมมติฐานดวยกัน และมีปจจัยหลายอยางที่เก่ียวของ เชน ระยะเวลาที่
ไดรับยา ชนิดของยา PPIs ที่ไดรับ และเชื้อ H. pyroli เปนตน สามารถปองกันการเกิด RAHS 
ในผูที่ไดรับยา PPIs มาเปนระยะเวลานานได โดยคอยๆ ปรับลดขนาดยาลง นอกจากนี้ การ
เลือกใชยา Pantoprazole และลดระยะเวลาการใชยา PPIs ลง สามารถปองกันและลดความ
เสี่ยงในการเกิด RAHS ได 
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คําถาม 
1. ขอใดตอไปนี้ไมจัดเปนโรคในกลุมโรคที่เก่ียวของกับการหลั่งกรด (Acid related diseases) 

1) Gastric ulcer 
2) Duodenal ulcer 
3) Zollinger-Ellison syndrome  
4) Gastritis 
5) ทุกขอจัดเปนโรคที่เก่ียวของกับการหลั่งกรด 

2. ขอใดกลาวถูกตองเก่ียวกับยากลุม PPIs 
1) ยับย้ัง Na+/K+ ATPase 
2) ยับย้ังโปรตอนปมแบบผันกลับได 
3) ยาจับกับโปรตอนปมดวยพันธะไฮโดรเจน 
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4) เปนยาที่มีประสิทธิภาพสูงสุดในการยับย้ังการหลั่งกรด 
5) เปนยา Enteric-coated ปลดปลอยยาที่กระเพาะอาหารโดยตรง 

3. ขอใดกลาวไดถูกตองเก่ียวกับ RAHS 
1) พบไดเฉพาะยากลุม PPIs เทานั้น 
2) พบไดเมื่อใชยา Ranitidine เปนเวลานาน 
3) พบไดหลังจากหยุดยา H2RA ที่ใชมาเปนระยะเวลานานมากกวา 8 สัปดาห 
4) พบไดหลังจากหยุดยา PPIs ที่ใชมาเปนระยะเวลานานมากกวา 2 สัปดาห 
5) การใช PPIs ในระยะยาว ไมกอใหเกิดภาวะนี ้

4. ขอใดไมใชการประเมินการเกิด RAHS 
1) Basal acid output 
2) Maximal acid output 
3) Peak acid output 
4) Area under the curve 
5) 24-h intragastric acidity 

5. เซลลใดไมเก่ียวของกับการหลั่งกรดในสภาวะปกต ิ
1) Parietal cells 
2) ECL cells 
3) M cells 
4) G cells 
5) D cells 

 
 
 
6. ขอใดไมใชกลไกการเกิด RAHS 

1) Hypergastrinemia 
2) Hyperbilirubinemia 
3) ECL hyperplasia 
4) Upregulation ของ H+/K+ ATPase 
5) Parietal cell mass เพ่ิมข้ึน 

7. การไดรับยา PPIs ติดตอกันนานอยางนอยก่ีสัปดาห ที่อาจทําใหเกิด RAHS ไดหลังจากหยุด
ยา 

1) 2 สัปดาห 
2) 4 สัปดาห 
3) 8 สัปดาห 
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4) 12 สัปดาห 
5) 26 สัปดาห 

8. ยากลุม PPIs ตัวใด ที่เสี่ยงตอการเกิด RAHS หลังจากหยุดยานอยที่สุด 
1) Lansoprazole 
2) Omeprazole 
3) Esomeprazole 
4) Pantoprazole 
5) Rabeprazole 

9. เชื้อใดเก่ียวของกับการเกิด RAHS 
1) Helicobacter pylori 
2) Escherichia coli 
3) Pseudomonas aeruginosa 
4) Clostridium botulinum 
5) Vibrio cholerae 

10. ขอใดกลาวถูกตองที่สุด ในการปองกันการเกิด RAHS 
1) หลีกเลี่ยงการใชยา PPIs รวมกับ H2RA 
2) คอยๆปรับลดขนาดยาลง หลังจากการใชเปนระยะเวลานาน 
3) การหยุดยาแบบทันทีทันใด ลดการเกิด RAHS ได 
4) ยา Antacid เปนยาที่ดีที่สุดในการปองกัน RAHS 
5) การใช PPIs รวมกับ Antacid ลดการเกิด RAHS ได 

 
 
 
 
 


