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หนวยคลังขอมูลยา คณะเภสัชศาสตร มหาวิทยาลัยมหิดล 

ยามีผลไมพึงประสงคตอทางเดินอาหารไดหลายอยาง ยาบางชนิดทําใหเกิดโรคแผลในกระเพาะอาหาร 

(gastric ulcer) หรือ “โรคกระเพาะ” โดยเฉพาะอยางย่ิงกลุม “ยาบรรเทาอาการอักเสบที่ไมใชสเตียรอยด (non-

steroidal antiinflammatory drugs หรือ NSAIDs)” ซึ่งคนทั่วไปมักเรียกวา “ยาแกปวดขอ” หรือ “ยาแกขอ

อักเสบ” และบุคลากรทางการแพทยมักเรียกสั้น ๆ ตามชื่อยอในภาษาอังกฤษวา "เอ็นเสด (NSAIDs)" (ดูเรื่อง “ยาแก

ปวดขอ ขออักเสบ-กลุมเอ็นเสด (NSAIDs)” ที่ https://pharmacy.mahidol.ac.th/th/knowledge/article/472) 

สวนยาอื่นที่ทําใหเกิดโรคแผลในกระเพาะอาหารไดเชนกันแมจะพบไดนอยกวา เชน ยาในกลุมกลูโคคอรติคอยด 

(glucocorticoids) หรือที่รูจักกันวา “ยาสเตียรอยด” สําหรับใชลดการอักเสบและกดภูมิคุมกัน, ยาในกลุมบิสฟอส

โฟเนต (bisphosphonates) ชนิดรับประทานสําหรับใชปองกันและรักษาโรคกระดูกพรุน, ยากดภูมิคุมกัน 

(immunosuppressive drugs) สําหรับใชในผูที่มกีารปลูกถายอวัยวะและรักษาโรคมะเร็งบางชนิด ในบทความนี้

กลาวถึงโรคแผลในกระเพาะอาหารและยาที่เปนสาเหตุ โดยเนนยาในกลุมเอ็นเสด (NSAIDs) กลไกที่ยาเหลานั้นทําให

เกิดโรคแผลในกระเพาะอาหาร ปจจัยสงเสริมการเกิดโรคแผลในกระเพาะอาหารจากยา และขอแนะนําในการใชยา

เพ่ือลดความเสี่ยงตอการเกิดโรคแผลในกระเพาะอาหาร  

โรคแผลในกระเพาะอาหารและยาที่เปนสาเหตุ 

โรคแผลในทางเดินอาหารที่เนื่องจากกรด (peptic ulcers) ซึ่งรวมถึงโรคแผลที่กระเพาะอาหาร เกิดไดจาก

หลายสาเหตุ สาเหตุที่สําคัญคือการติดเชื้อแบคทีเรียชื่อเฮลิโคแบคเตอรไพโลไร (Helicobacter pylori) และการใช

ยาในกลุมเอ็นเสด (NSAIDs) ผูปวยมีอาการปวดและแสบทองบริเวนใตลิ้นป สวนใหญปวดขณะทองวาง อาการแยลง

ตอนกลางคืนหรือตื่นนอนตอนเชา แตบางรายอาจมีอาการปวดเพ่ิมขึ้นหลังรับประทานอาหาร นอกจากนี้ยังมีอาการ

อ่ืน เชน คลื่นไส อาเจียน น้ําหนักตัวลด ถายอุจจาระดํา ยาที่เปนสาเหตุของโรคแผลในกระเพาะอาหารซึ่งนอกจาก

ยาในกลุมเอ็นเสด (NSAIDs) แลวยังมียาอื่นอีกมากมายแมจะเปนสาเหตุที่พบไดนอยกวา 

ยากลุมเอ็นเสด (NSAIDs) มยีามากมายที่จัดอยูในกลุมนี้ หากแบงตามการออกฤทธ์ิในการยับยั้งเอนไซม 

"ไซโคลออกซิจีเนส" หรือ "ค็อกซ" (cyclooxygenase หรือ COX) ซึ่งเอนไซมนี้ทําหนาที่สรางสารพรอสตาแกลนดิน 

(prostaglandins) อาจแบงยาเอ็นเสด (NSAIDs) ออกเปนกลุมที่ยับยั้งทั้งค็อกซ-1 และค็อกซ-2 และกลุมท่ีเลือก

ยับยั้งหรือมีความเจาะจงในการยับยั้งค็อกซ-2 ซึ่งการยับยั้งคอ็กซ-1 จะสัมพันธกับการเกิดแผลในกระเพาะอาหาร 



ตัวอยางยาที่ยับยั้งคอ็กซ-1 ได เชน แอสไพริน (aspirin หรือ acetyl salicylic acid), ไอบูโพรเฟน (ibuprofen), ได

โคลฟแน็ก (diclofenac), นาพร็อกเซน (naproxen), ไพร็อกซิแคม (piroxicam) ดูชื่อยาเพ่ิมเติมไดในตาราง  

ยาอื่น นอกจากยาในกลุมเอ็นเสด (NSAIDs) ยังมียากลุมอื่นที่อาจทําใหเกิดโรคแผลในกระเพาะอาหารแต

พบไดนอยกวา (ดูตัวอยางชื่อยาในตาราง) กลุมที่จะกลาวถึงไดแก (1) กลุมกลูโคคอรติคอยด (glucocorticoids) 

หรือที่รูจักกันวา “ยาสเตียรอยด” ใชลดการอักเสบและกดภูมิคุมกันในโรคตาง ๆ ยาในกลุมนี้เชน เดกซาเมทาโซน 

(dexamethasone), เพรดนิโซน (prednisone), เพรดนิโซโลน (prednisolone); (2) กลุมบิสฟอสโฟเนต 

(bisphosphonates) ชนิดรับประทาน ใชปองกันและรักษาโรคกระดูกพรุน ยาในกลุมนี้เชน อะเลนโดรเนต 

(alendronate), ไอแบนโดรเนต (ibandronate), ไรเซโดรเนต (risedronate) และ (3) กลุมยากดภูมิคุมกัน 

(immunosuppressive drugs) ใชในผูที่มีการปลูกถายอวัยวะและใชรักษาโรคมะเร็งบางชนิด ยาในกลุมนี้เชน ไซ

โคลฟอสฟาไมด (cyclophosphamide), เมโทเทรกเซต (methotrexate), ฟลูออโรยูราซิล (5-fluorouracil หรือ 

5-FU), ทาโครลิมัส (tacrolimus)  



 

 

ยาทําใหเกิดโรคแผลในกระเพาะอาหารไดอยางไร? 

ยากลุมเอน็เสด (NSAIDs) ยาในกลุมนี้อาจทําใหเกิดโรคแผลในกระเพาะอาหารไดดวยกลไกหลายอยาง 

เชน ทําใหเกิดการระคายเนื้อเยื่อบุผิว (epithelium) ในกระเพาะอาหารโดยตรง ทําอันตรายตอชั้นเย่ือเมือก 

(mucosa) ผานการชักนําใหเกิดการสรางอนุมูลอิสระ ทําใหหลอดเลือดขนาดเล็กที่ชั้นเย่ือเมือกเสียหาย เกิดการรั่ว



ของเม็ดเลือดขาวและสารอื่น สงผลใหเกิดการขัดขวางการไหลเวียนเลือดบริเวณนั้นและเกิดแผลเรื้อรังได แตกลไกที่

สําคัญเชื่อวาเก่ียวของกับฤทธิ์ยับยั้งเอนไซมชนิดค็อกซ-1 จึงยับยั้งการสรางสารพรอสตาแกลนดินที่กระเพาะอาหาร 

(ดังกลาวขางตน) ซึ่งที่กระเพาะอาหารนี้สารพรอสตาแกลนดินมีฤทธิ์ยับยั้งการหลั่งกรด ยับยั้งการหลั่งแกสตริน 

(gastrin) ซึ่งเปนฮอรโมนท่ีมีฤทธ์ิกระตุนการหลั่งกรด และยังกระตุนการหลั่งไบคารบอเนตและเมือก (สิ่งเหลานี้ชวย

เคลือบกระเพาะอาหาร) ดังนั้นสารพรอสตาแกลนดินจึงมีบทบาทในการชวยปกปองผนังกระเพาะอาหาร นอกจากนี้

ชวยใหเกล็ดเลือดเกาะกลุม ทําใหเลือดที่ไหลออกมากลายเปนลิ่มเลือดและหยุดไหล ดวยเหตุนี้การใชยาในกลุมเอ็น

เสด (NSAIDs) ซึ่งยับยั้งการสรางพรอสตาแกลนดินจึงขาดสิ่งที่ชวยลดการหลั่งกรดและสิ่งที่ชวยปกปองผนังกระเพาะ

อาหารดังกลาว จึงเปนเหตุชักนําใหเกิดโรคแผลในกระเพาะอาหารได  

ยาอื่น ยาในกลุมกลูโคคอรติคอยด (ยาสเตียรอยด) แมยังไมทราบกลไกที่แนชัดถึงการทําใหเกิดโรคแผลใน

กระเพาะอาหาร แตเชื่อวาเก่ียวของกับฤทธิ์ยับยั้งการสรางสารพรอสตาแกลนดินคลายกับยาในกลุมเอ็นเสด 

(NSAIDs) จึงขาดสิ่งท่ีชวยลดการหลั่งกรดและสิ่งที่ชวยปกปองผนังกระเพาะอาหาร นอกจากนี้ยาในกลุมกลูโคคอรติ

คอยดยังมีฤทธิ์เพิ่มจํานวนเซลลที่ผลิตกรด (parietal cell), ทําใหเนื้อเย่ือบุผิวในกระเพาะอาหารบางลง, รบกวนการ

ซอมแซมเนื้อเยื่อจึงทําใหแผลหายชา และยังบดบังอาการตาง ๆ ของโรคแผลในกระเพาะอาหารที่เกิดขึ้นทําใหไมได

รับการรักษา สวนกรณียาในกลุมบิสฟอสโฟเนตซึ่งแมวาสวนใหญจะทําใหเกิดแผลที่หลอดอาหารไดมากกกวา 

อยางไรก็ตามยาอาจทําใหเกิดโรคแผลในกระเพาะอาหารไดเชนกันโดยเฉพาะเมื่อใชในขนาดสูง ยังไมทราบกลไก

อยางแนชัดที่ยาทําใหเกิดแผลในกระเพาะอาหาร แตคาดวายาอาจทําอันตรายตอชั้นเย่ือเมือกโดยผานการชักนําให

เกิดอนุมูลอิสระคลายกับยาในกลุมเอ็นเสด (NSAIDs) ทําใหความตานทานของชั้นเยื่อเมือกในกระเพาะอาหารลดลง 

กรดจึงมีโอกาสทาํใหเกิดการระคายเนื้อเย่ือบุผิวและทําใหเกิดแผลได สวนยากดภูมิคุมกันนั้นยังไมทราบถึงกลไก

อยางแนชัดที่ยาทําใหเกิดโรคแผลในกระเพาะอาหาร แตยาเหลานี้ทําใหแผลหายชาไดเชนเดียวกับยาในกลุมกลูโค

คอรติคอยด 

ปจจยัสงเสริมการเกิดโรคแผลในกระเพาะอาหารจากยา  

มปีจจัยหลายอยางที่สงเสริมการเกิดโรคแผลในกระเพาะอาหารจากยา ดังที่จะกลาวตอไปนี้ 

1. ผูสูงอายุ  

2. ผูทีม่โีรคแผลในกระเพาะอาหารอยูกอนแลว  

3. การใชยาที่มีความเสี่ยงตอการเกิดโรคแผลในกระเพาะอาหารในขนาดสูงและใชเปนเวลานาน  



4. การใชยาที่มีความเสี่ยงตอการเกิดโรคแผลในกระเพาะอาหารรวมกัน เชน การใชยาในกลุมเอ็นเสด 

(NSAIDs) รวมกับยาในกลุมคอรติโคสเตียรอยด  

5. การดื่มสุรา สุราทําใหความตานทานของชั้นเยื่อเมือกในกระเพาะอาหารลดลง จึงเพ่ิมความเสี่ยงตอการ

เกิดโรคแผลในกระเพาะอาหารจากยา  

6. การสูบบุหรี่ แมวาการสูบบุหรี่ไมไดเปนสาเหตุของการเกิดโรคแผลในกระเพาะอาหาร แตอาจเพิ่มความ

เสี่ยงของยาตอเกิดโรคแผลในกระเพาะอาหาร และอาจทําใหการรักษาแผลในกระเพาะอาหารใหประสิทธิผลไมดี

เทาที่ควร 

ขอแนะนําในการใชยาเพื่อลดความเสี่ยงตอการเกิดโรคแผลในกระเพาะอาหาร 

1. การรับประทานยาพรอมอาหารหรือหลังอาหารทันทีชวยลดการระคายกระเพาะอาหารไดบางสวน  

2. ไมใชยาที่อาจทําใหเกิดโรคแผลในกระเพาะอาหารดังกลาวขางตนรวมกัน  

3. ระมัดระวังการใชยาที่อาจทําใหเกิดโรคแผลในกระเพาะอาหารรวมกับยาตานการแข็งตัวของเลือดหรือยา

กันเลือดเปนลิ่ม (anticoagulants) และยาตานเกล็ดเลือด (antiplatelets) เพราะการใชยากลุมดังกลาวมีความเสี่ยง

ตอการเกิดโรคแผลในกระเพาะอาหารไดเชนกัน นอกจากนี้หากมีแผลในกระเพาะอาหารจะเสี่ยงตอการเกิดภาวะ

เลือดไหล (bleeding) ได 

4. หากจําเปนตองใชยาในกลุมเอ็นเสด (NSAIDs) เปนเวลานานเพ่ือรักษาโรคเรื้อรัง อาจใชยากลุมที่เลือก

ยับยั้งหรือมีความเจาะจงในการยับยั้งค็อกซ-2 เพราะมีความเสี่ยงที่จะเกิดโรคแผลในกระเพาะอาหารไดต่ํากวากลุมที่

ยับยั้งคอ็กซ-1 ไดดี อยางไรก็ตามยาเหลานั้นจะเพิ่มความเสี่ยงตอการเกิดลิ่มเลือดในหลอดเลือดได 

5. ผูที่มีความเสี่ยงตอการเกิดโรคแผลในกระเพาะอาหาร หากจําเปนตองใชยาในกลุมเอ็นเสด (NSAIDs) 

เปนเวลานาน อาจใชรวมกับยายับยั้งการหลั่งกรดกลุมที่ออกฤทธิ์ยับยั้งการทํางานของโปรตอนปม (proton pump 

inhibitors) โดยอยูในดุลยพินิจของแพทยผูใหการรักษา ทั้งนี้ไมแนะนําใหหาซื้อยายับยั้งการหลั่งกรดมาใชเองเพราะ

ยากลุมดังกลาวก็มีผลไมพึงประสงคมากเชนกัน 
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