
153

วารสารโลหติวทิยาและเวชศาสตรบรกิารโลหติ  ปที ่13 ฉบบัที ่2 เมษายน-มถินุายน 2546

แรก เริม่ ของ การ คน พบ ไวรสั ตบั อกัเสบ ซี
ใน อดตี พบ วา ม ีผูปวย โรค ตบั อกัเสบ กลุม หนึง่ ซึง่ คดิ

วา นา จะ เกิด จาก เชื้อ ไวรัส ตับ อักเสบ แต ตรวจ ไม พบ เชื้อ
ไวรสั เอ หรอืบี โดย เฉพาะ อยาง ยิง่ ใน ผูปวย ที ่ไดรบั เลอืด
แลว เกดิ อาการ ตบั อกัเสบ ขึน้ ซึง่ สมยั กอน เรยีก ไวรสั กลุม
นี ้วา non A non B hepatitis จน กระทัง่ ได ม ีการ คน พบ
เชือ้ ไวรสั ตบั อกัเสบ ซี ขึน้ ใน ปค.ศ. 1989 จงึ พบ วา มาก
กวา รอยละ  90 ของ ผูปวย ที่ เคย ไดรับ เลือด และ เกิด ตับ
อักเสบ ขึ้น มา ที่ ไม ใช ไวรัส เอ และ ไม ใช ไวรัสบี จะ เกิด
จาก การ ตดิเชือ้ ไวรสั ตบั อกัเสบ ซี จาก การ ศกึษา ความ ชกุ
ของ ไวรสั ซี ใน ประเทศ ไทย พบ วา ประมาณรอย ละ  1-2
ของ ผู บริจาค เลือด หรือ เทากับ ประมาณ 6 แสน คน ถึง
หนึง่ ลาน คน ของ ประชากร ทัว่ ประเทศ ม ีการ ตดิเชือ้ ไวรสั

ตบั อกัเสบ ซี ทัง้ นี ้ขึน้ อยู กบั แต ละ ภมูภิาค โดย ภาค กลาง
พบ อตัรา การ ตดิเชือ้ ประมาณรอย ละ  1 ภาค ใต ประมาณ
รอย ละ 0.73 ภาค อสีาน และ ภาค เหนอื ประมาณรอย ละ
4-6 ซึง่ การ ตดิเชือ้ ไวรสั ซ ีพบ ได ใน ทกุ ประเทศ ทัว่ โลก ใน
บาง ประเทศ เชน ประเทศ อยีปิต พบ อบุตั ิการณ สงู ถงึ รอย
ละ  20

โดย คาด ประมาณ วา ปจจุบัน มี ผู ติดเชื้อ ไวรัส ซี อยู
ประมาณ 170 ลาน คน ทัว่ โลก และ เปน สาเหต ุสาํคญั มาก
ที่ สุด ของ ผูปวย ที่ ไดรับ การ ผา ตัด เปลี่ยน ตับ ใน ประเทศ
สหรฐั อเมรกิา

ปจจุบัน โรค ไวรัส ตับ อักเสบ ซี พบ ได มาก ขึ้น เรื่อย ๆ
เปนสาเหต ุของ โรค ตบั อกัเสบ ที ่พบ บอย อนั หนึง่ ใน ประเทศ
ไทย และ เปน ปญหา สาํคญั ทาง สาธารณสขุ

สวน ไวรสั ตบั อกัเสบ ชนดิบี อบุตั ิการณ ลดลง อยาง ตอ
เนือ่ง เนือ่ง จาก โครงการ ฉดี วคัซนี ปองกนั ไวรสั ตบั อกั เสบ
บ ีใน เดก็ แรก คลอด ทัว่ ประเทศ ทาํให พบ อบุตั ิการณ ไวรสั
ตับ อัก เสบบี ลดลง จาก อดีต ที่ พบ ประมาณ รอยละ 6-12

บทความ ฟน วิชา
โรค ตบั อกัเสบ จาก ไวรสั ซี

ธีระพิรัช วิสุทธิ์
หนวย โรค ระบบ ทาง เดิน อาหาร และ โรค ตับ ภาควิชา อายุรศาสตร คณะ แพทยศาสตร มหาวิทยาลัย สงขลา นครินทร

 วตัถปุระสงค
1.  ทราบ ถงึ ระบาด วทิยา และ การ ดาํเนนิ โรค ของ ตบั อกัเสบ เรือ้ รงั จาก ไวรสั ซี
2.  ทราบ ถงึ ปจจยั ที ่ม ีผล ตอ การ ดาํเนนิ โรค และ ทราบ ถงึ พยากรณ ของ โรค
3.  ทราบ แนว ทาง การ วนิจิฉยั โรค และ การ ประเมนิ ผูปวย
4.  เขาใจ ถงึ หลกัการ รกัษา ผูปวย โรค ตบั เรือ้ รงั จาก ไวรสั ซี

ไดรบั ตน ฉบบั   1พฤษภาคม 2546 ให ลง ต ีพมิพ   23พฤษภาคม 2546
ตองการ สาํเนา ตน ฉบบั กรณุา ตดิ ตอรศ. นพ. ธรีะพริชั วสิทุธิ์ หนวย
โรค ระบบ ทาง เดิน อาหาร และ โรค ตับ ภาควิชา อายุรศาสตร คณะ
แพทยศาสตร มหาวิทยาลัย สงขลา นครินทรอ. หาด ใหญจ. สงขลา
90110
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เหลือ พบ เพียง รอยละ 3-5 ใน ปจจุบัน โดย เฉพาะ อุบัติ
การณ ใน เดก็ หนึง่ ขวบ ป แรก พบ เพยีง นอย กวา รอยละ 1
เทานัน้  ซึง่ ตาง จาก อบุตั ิการณ ของ ไวรสั ตบั อกัเสบ ซี ที ่ยงั
คง เพิ่ม สูง ขึ้น เรื่อย ๆ  และ กลาย เปน ปญหา สาธารณสุข ที่
สาํคญั ใน ทกุ ประเทศ ทัว่ โลก

การ ตดิ ตอ ของ โรค ไวรสั ตบั อกัเสบ   ซี
เชือ้ ไวรสั ตบั อกัเสบ ซ ีเปน เชือ้ ที ่สามารถ ตดิ ตอ ได คลาย

กับ ไวรัส ตับ อัก เสบบี โดย เฉพาะ การ ไดรับ เลือด หรือ
ผลติภณัฑ ของ เลอืด ที ่ปน เปอน เชือ้ และ ยงั ตดิ ตอ ได ทาง
การ ใช เข็ม ฉีด ยา มีด โกน อุปกรณ ที่ ใช สัก หรือ ใช ฝง เข็ม
หรอื  ของ ม ีคม ที ่ปน เปอน เลอืด ผูปวย

สวน การ ตดิ ตอ ทาง เพศ สมัพนัธ ยงั ไม ม ีขอมลู ชดัเจน
ม ีรายงาน วา ผูหญงิ ที ่สาม ีม ีเชือ้ ไวรสั ตบั อกัเสบ ซี อยู จะ มี
โอกาส ติดเชื้อ ประมาณ รอยละ 5-10

การ ตดิ ตอ จาก มารดา สู บตุร พบ การ ตดิเชือ้ รอยละ 6
ของ เดก็ แรก เกดิ ที ่เกดิ จาก แม ที ่ตดิเชือ้ ไวรสั ซี

การ ตดิเชือ้ ทาง เพศ สมัพนัธ และ จาก มารดา สู ทารก จะ
มาก ยิ่ง ขึ้น ใน ผูปวย ที่ มี ปริมาณ เชื้อ ไวรัส ซี อยู ใน เลือด
จํานวน มาก โดย เฉพาะ อยาง ยิ่ง ใน ผูปวย ที่ มี การ ติดเชื้อ
ไวรสั  HIV รวม ดวย

อยางไร ก็ ตาม ประมาณ รอยละ 40-60 ของ ผูปวย ไม
สามารถ จะ สบื คน ได วา ตดิเชือ้ มา ดวย วธิ ีใด

การ ดาํเนนิ ของ โรค ไวรสั ตบั อกัเสบ   ซี
เมื่อ มี การ ติดเชื้อ ไวรัส ตับ อักเสบ ซี แลว จะ เริ่ม ดวย

ภาวะ  ตบั อกัเสบ ฉบัพลนั ( acute hepatitis) ผูปวย มกั
จะ ไม ม ีอาการ หรอื ม ีอาการ เพยีง เลก็ นอย ใน ชวง ตบั อกัเสบ
ฉับพลัน มี เพียง 1  ใน 4 ของ ผูปวย ที่ มี อาการ ดี ซาน
(jaundice) ถงึ แม โรค นี ้อาจ ด ูวา ไม รนุ แรง แต รอยละ 80-
85  ของ ผู ปวยทไีดรบั เชือ้ จะ ม ีการ ดาํเนนิ โรค เปน ตบั อกัเสบ
เรือ้ รงั (chronic hepatitis) โดย รอยละ 20 ของ ผูปวย
chronic  hepatitis C จะ เกดิ ภาวะ ตบั แขง็ (cirrhosis)
ภาย ใน เวลา 20 ป และ เสีย่ง ตอ การ เกดิ มะเรง็ ตบั  (hepa-

tocellular  carcinoma) ได ใน ที ่สดุ แต จะ ม ีผูปวย บาง กลุม
ที ่ม ีการ ดาํเนนิ ของ โรค เรว็ เชน การ ตดิเชือ้ ใน คน อาย ุมาก
กวา 50 ป ใช เวลา เพียง 9 ป ก็ กลาย เปน ตับ แข็ง โดย
เฉพาะ อยาง ยิ่ง ใน ผูปวย ที่ ติดเชื้อ ไวรัส ซี  และ ดื่ม แอลกอ
ฮอล  โดย ผล การ ศกึษา จาก ประเทศ อติาลี ใน การ ตดิ ตาม
กลุม ตวัอยาง กวา หนึง่ แสน ราย พบ วา ผูปวย ที ่ตดิเชือ้ ไวรสั
ซ ีและ ดืม่ แอลกอฮอล จะ ม ีโอกาส เกดิ ตบั แขง็ และ มะเรง็ ตบั
สงู กวา ผู ที ่ดืม่ แอลกอฮอล อยาง เดยีว 10 เทา และ 6 เทา
ตาม ลําดับ ดังนั้น การ ที่ ผูปวย แต ละ ราย มี ปจจัย เสี่ยง
ตางกัน ทําให อัตรา การ ลุก ลาม ของ โรค ไป เปน cirrhosis
ไมเทากนั จงึ แบง ผูปวย ออก เปน rapid, intermediate
และ slow progressor

นอก จาก นี้ โรค ตับ อักเสบ จาก ไวรัส ซี จะ มี ผล ตอ การ
ลดลง ของ ชวง อายุ ใน ผูปวย (life expectancy) พบ วา
ผูปวย โรค ตบั อกัเสบ จาก ไวรสั ซี ที ่ตดิเชือ้ ขณะ อายุ 30 ป
และ เปน mild disease จะ ม ีชวง อาย ุลดลง 7 ป และ ถา
ตดิเชือ้ ที ่อายุ 30 ป และ เปน moderate to severe dis-
ease  จะ มี ชวง อายุ ลดลง 17 ป นั่น คือ ผูปวย โรค ตับ
อกัเสบ จาก ไวรสั ซ ีจะ ตาย กอน วยั อนั ควร และ อตัรา เสีย่ง
การ เกดิ มะเรง็ ตบั มาก ขึน้ ใน ผูปวย เพศ ชาย  อาย ุเกนิ 60
ป มี ภาวะ ตับ แข็ง หรือ ผังผืดใน ตับ และ ดื่ม แอลกอฮอล
มาก กวา 60 กรมั ตอ วนั

HCV-Genotype คอื สาย พนัธ ของ ไวรสั ตบั อกัเสบ
ซี ที่ พบ แตก ตางกัน ขึ้น กับ genetic และ geographic
ในสหรัฐ อเมริกา และ ยุโรป มัก พบ HCV-genotype Ia
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ประเทศ ญีปุ่น มกั พบ HCV-genotype Ib สวน ประเทศ
ไทย และ ประเทศ ใน แถบ เอเชยี มกั พบ HCV-genotype
3,  4 และ 6 ซึง่ ชนดิ ของ genotype ที ่แตก ตางกนั จะ มี
ผล ตอ การ ตอบ สนอง ตอ การ รกัษา แต การ ดาํเนนิ ของ โรค
ไม แตก ตางกนั

อาการ
ผูปวย ไวรสั ตบั อกัเสบ ซี ฉบัพลนั ( acute hepatitis

C)  สวน ใหญ มกั ไม คอย ม ีอาการ ม ีเพยีง ประมาณ รอยละ
20-30  ของ ผูปวย ที่ จะ มี อาการ ตัว เหลือง ตา เหลือง เชน
เดียว กับ ผูปวย ไวรัส ตับ อักเสบ ซี เรื้อ รัง (chronic
hepatitis C) ชวง แรก มกั ไม ม ีอาการ เมือ่ โรค ได ดาํเนนิ
ไป มาก แลว ผูปวย มัก มี อาการ ออน เพลีย งาย ไม มี แรง
ทํางาน ใน บาง ราย อาจ มี อาการ คลื่นไส เบื่อ อาหาร ปวด
ทอง บริเวณ ใต ชาย โครง ขวา และ คัน ใน ราย ที่ มี ตับ แข็ง
แลว อาจ ม ีอาการ ตวั เหลอืง ตา เหลอืง ทอง มาน ตรวจ พบ
ลักษณะ ของ โรค ตับ เรื้อ รัง ได นอก จาก นี้ ผูปวย บาง ราย
อาจ ม ีอาการ นอก ตบั  (extrahepatic manifestations)
รวม ดวย เชน essential mixed cryoglobulinemia,
vasculitis,  arthritis, glomerulonephritis เปนตน

การ วนิจิฉยั
1. การ ตรวจ การ ทาํงาน ของ ตบั
ประมาณ รอยละ 70 ของ ผูปวย โรค ตบั อกัเสบ เรือ้ รงั

จาก ไวรสั ซี ตรวจ พบ วา ม ีความ ผดิ ปกต ิของ คา การ ทาํงาน
ของ ตับ ( คา SGOT, (AST) และ คา SGPT, (ALT))
โดยม ีคา สงู อยู ใน ชวง 1.5 ถงึ 8 เทา ของ คา ปกติ ( คา ปกติ
จะ นอย กวา 40 IU/mL)

2.  การ ตรวจ เลอืด หา แอนตบิอด ีตอ ไวรสั ตบั อกัเสบ
ซี (Anti-HCV) โดย วธิี second generation ELISAs.

ถา ให ผลบวก จะ บอก ถงึ วา ทาน ม ีภมู ิตอ เชือ้ ไวรสั ซี
( anti-HCV) ซึ่ง การ ตรวจ นี้ อาจ เปน ผลบวก ปลอม
(false  positive) ดังนั้น ผูปวย ที่อยู ใน กลุม เสี่ยง ตอ การ
ตดิเชือ้ ไวรสั ซี เชน เคย ไดรบั เลอืด และ ม ีการ อกัเสบ ของ
ตบั เรือ้ รงั การ ตรวจ คา anti HCV ให ผลบวก ก ็สามารถ

บอก ได วา เปน โรค ได ถึง ประมาณ รอยละ 90 ขึ้น ไป แต
ตอง ระวงั สาํหรบั ผู ม ีปจจยั เสีย่ง ต่าํ เชน ไม ม ีปจจยั เสีย่ง
ใน การ ตดิเชือ้ และ ไม ม ีการ ทาํงาน ของ ตบั ที ่ผดิ ปกติ ถา
หาก anti HCV เปน บวก โอกาส เปน โรค จรงิ เพยีง รอยละ
50-60 เทานัน้ ดงันัน้ จงึ เปน ปญหา สาํคญั วา ผูปวย ที ่บรจิาค
เลอืด เวลา เจอ anti HCV เปน บวก อยา เพิง่ สรปุ วา เปน
โรค ไวรสั อกัเสบ ซี ตอง ม ีการ พสิจูน เพิม่ เตมิ เพือ่ ยนืยนั ผล
เลอืด ดงั กลาว อกี ครัง้

3. ตรวจ หา สาร พันธุ กรรม ของ เชื้อ ไวรัส ซี (HCV-
RNA)  โดย วิธี PCR และ การ ตรวจ ชนิด สาย พันธุ ของ
ไวรสั ซี ( HCV-genotype)

4. อลัตรา ซาวดตบั เพือ่ ประเมนิ ด ูระยะ โรค ของ ตบั
เชน ผูปวย ม ีตบั แขง็ หรอื มะเรง็ ตบั หรอื ยงั

5. การ เจาะ เนือ้ ตบั เพือ่ ยนืยนั การ วนิจิฉยั โรค นอก
จาก นี ้ยงั ใช ประเมนิ ด ูภาวะ การ อกัเสบ และ ระยะ ของ โรค
ตบั ซึง่ ขอมลู เหลา นี ้ม ีประโยชน ใน การ พยากรณ โรค การ
ตัดสิน ใจ พิจารณา ให การ รักษา และ ยัง ใช คาดคะเน
ประเมนิผล การ ตอบ สนอง ตอ การ รกัษา

วัตถุประสงค ใน การ ดูแล รักษา ผูปวย โรค ตับ อักเสบ จาก
ไวรสั   ซี

เพื่อ กําจัด เชื้อ ไวรัส ลด การ อักเสบ ของ ตับ ลด ความ
เสี่ยง ที่ จะ เปน โรค ตับ แข็ง และ โรค มะเร็ง ตับ และ ลด การ
แพร เชือ้ ไป ยงั ผู อืน่

การ ตอบ สนอง ตอ การ รกัษา
นยิาม ของ คาํ ที ่ใช ใน การ วดั ผล การ ตอบ สนอง ตอ การ

รกัษา
1. End of treatment response (ETR) ซึง่ หมาย

ถงึ  อตัรา การ ตอบ สนอง ตอ การ รกัษา ที ่วดั ที ่เวลา ที ่หยดุ การ
รกัษา ซึง่แบง ออก เปน biochemical response ( ม ีการ
ลดลง ของ liver enzyme,  ALT) และ virological re-
sponse  ( ตรวจ ไม พบ เชือ้ ไวรสั ตบั อกัเสบ ซี HCV-RNA
ดวย วธิ ีที ่ไว ที ่สดุ คอื PCR)

2. Sustained response (SR) ซึ่ง หมายถึง อัตรา
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การ ตอบ สนอง ตอ การ รกัษา ที ่วดั ที ่เวลา 24 สปัดาห ภาย
หลงั หยดุ การ รกัษา และ ที ่สาํคญั คอื sustained virologi-
cal  response (SVR) ที ่หมายถงึ การ ตรวจ ไม พบ เชือ้ ไวรสั
ตบั อกัเสบ ซี หลงั หยดุ การ รกัษา ไป แลว 24 สปัดาห

สวน ใหญ การ อักเสบ ของ ตับ มัก จะ ปรับ ลง มา สู ปกติ
หรอื ม ีคา ลดลง มาก กวา ครึง่ หนึง่ ภาย ใน 1-2 เดอืน หลงั จาก
เริม่ การ รกัษา โดย ประเมนิ จาก ผล การ ตรวจ เลอืด ที ่ใช คา
SGOT(AST) และ SGPT(ALT) แต ปจจัย ที่ สําคัญ ใน
การ ประเมนิผล สาํเรจ็ ของ การ รกัษา คอื การ ตรวจ ไม พบ
เชื้อ ไวรัส ซี  (HCV-RNA) โดย วธิกีาร ที ่ไว ที ่สดุ (PCR ซึง่
ให ผล เปน ลบ) หาก ตรวจ ดู HCV-RNA ดวย วธิ ีที ่ไว มาก
เชน PCR หลัง จาก ไดรับ ยา ครบ 24 สัปดาห แลว ยัง
ตรวจ พบ HCV-RNA แพทย จะ หยุด การ รักษา ทันที
เพราะ ตอ ให มี การ รักษา ดวย สูตร นี้ ตอไป อีก 6 เดือน
โอกาสที ่จะ ม ีการ ตอบ สนอง ก ็เพิม่ ขึน้ เพยีง แค รอยละ 2-5
ซึง่ ไม คุม กบั ผล ขาง เคยีง และ จาํนวน เงนิ ที ่ใช รกัษา เพิม่ อกี
6 เดอืน โดย แพทย อาจ แนะนาํผูปวย กลุม นี ้ซึง่ จดั วา เปน
กลุม non-responder ดวย การ รกัษา สตูร ใหม ตอไป

หลัง จาก รักษา เสร็จ แลว จะ รอ ดู การ ตอบ สนอง ระยะ
ยาว ( หลัง หยุด ยา แลว เปน เวลา 6 เดือน)  และ จะ ดู ผล
PCR อีก ครั้ง หนึ่ง หาก PCR เปน ลบ ซึ่ง หมายถึง มี การ
ตอบ สนอง ระยะ ยาว อนั ม ีความ หมาย ซึง่ ใกล เคยีง กบั การ
หาย จาก โรค เพราะ พบ วา มาก กวา รอยละ 90 ของ ผูปวย
ยงั ตรวจ ไวรสั ซ ีไม พบ (HCV-RNA negative) หลงั จาก
ตดิ ตาม ไป เปน เวลา 7 ป จงึ ถอื วา โรค ตบั อกัเสบ จาก ไวรสั
ซี สามารถ รักษา ให หาย ขาด ได ซึ่ง จะ แตก ตาง จาก การ
รักษา โรค ตับ อัก เสบ จาก ไวรัสบี ที่ ยัง ไม อาจ กลาว ได วา
รกัษา ให หาย ขาด ได โดย การ รกัษา เพยีง เพือ่ ยบัยัง้ การ แบง
ตวั ของ ไวรสับี หยดุ การ อกัเสบ ของ ตบั แต โอกาส ที ่จะ
กําจัด เชื้อ ไวรัสบี ออก จาก รางกาย ได พบ เพียง นอย กวา
รอ้ยละ 10 เทา่น้ัน นอก จาก น้ี ยัง พบ อัตรา การ กลับ เปน็
ซ้าํ  ของ โรค (HBV reactivation) ได ถงึ รอยละ 30 ใน ชวง
ชวีติ ของ ผูปวย โรค ตบั อกั เสบ จาก ไวรสับี

การ พฒันาการ รกัษา โรค ตบั อกัเสบ จาก ไวรสั ซี
ใน ชวง 10 ป ที่ ผาน มา มี การ ศึกษา และ พัฒนาการ

รกัษา โรค ไวรสั ตบั อกัเสบ ซี อยาง มาก และ ตอ เนือ่ง เพือ่ จะ
หา วธิกีาร รกัษา ที ่ม ีประสทิธภิาพ และ ประสทิธผิล สงูสดุ

ตัง้แต การ รกัษา ดวย ยา interferon monotherapy
ที่ระยะ เวลา 6-12 เดือน โดย ให ผล การ รักษา เพียง
รอยละ 10-25 เทานัน้ ตอมา ม ีการ พฒันาการ รกัษา เปน
การ รักษา ดวย ยา สูตร ควบ interferon รวม กับ ยา
ribavirin ที ่เวลา 6-12 เดอืน ซึง่ ให ผล การ รกัษา ดขีึน้ เปน
รอยละ 40 แต ก ็ยงั ม ีขอ จาํกดั ของ ยา interferon ไดแก
การ ดดู ซมึ จาก บรเิวณ ที ่ฉดี กระจาย ไป ทัว่ รางกาย และ ถกู
ขบั ออก ทาง ไต อยาง รวด เรว็ ทาํให ยา มี half-life สัน้ เพยีง
6 ชั่วโมง นอก จาก นี้ ยัง มี immunogenicity และ มี
efficacy จาํกดั จน กระทัง่ ปจจบุนั ม ีการ พฒันา เปน การ
รักษา ดวย ยา PEG-Interferon รวม กับ ยา รับประทาน
ribavirin
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ยา PEG-interferon เปน การ นํา เอา สาร สังเคราะห
polyethylene glycol , PEG มา จบั กบั interferon ทาํให
ยา interferon ถูก ทําลาย และ กําจัด ออก จาก รางกาย ชา
ลง ม ีผล ทาํให ยา interferon ม ีฤทธิ ์อยู ใน รางกาย นาน ขึน้
 โดย ขนาด โมเลกลุ PEG ทีม่า จบั กบั interferon ม ีความ
สาํคญั ตอ การ ออก ฤทธิ ์ของ interferon โดย ขนาด จะ ตอง
ไม ใหญ เกนิ ไป ที ่จะ ไป บด บงั active receptor ของ inter-
feron  และ จะ ตอง ม ีขนาด ที ่เหมาะสม ที ่จะ อยู ใน รางกาย
ได นาน พอ ที ่จะ สามารถ ให ยา โดย การ ฉดี เพยีง สปัดาห ละ
ครั้ง โดย ให ผล การ ตอบ สนอง มาก ขึ้น กวา การ ไดรับ ยา
ฉดี interferon กบั ยา ribavirin

อดีต ที่ ใช ยา ฉีด interferon รวม กับ รับประทาน ยา
ribavirin

ผล การ ใช PEG-interferon alfa-2b + Ribavirin
ในผูปวย ที่ ไม เคย ไดรับ การ รักษา มา กอนปรา กฎ ใน งาน
วจิยั ขนาด ใหญ ของ Prof. Manns โดย ผูปวย ใน งาน วจิยั
นี้ สวน ใหญ อวน ซึ่ง เปน ตัว พยากรณ ที่ ไม ดี 2 ใน 3 เปน
genotype  1 virus load > 2 ลาน copies/mL ม ี  cir-
rhosis  ประมาณรอย ละ  10 จึง เปน ผูปวย ที่ รักษา ยาก
แตปรา กฎ วา sustained virological response โดย
รวม ใน กลุม ที่ ไดรับ ยา PEG-Interferon alfa-2b 1.5
mcg/kg + Ribavirin ด ีกวา การ ฉดี Interferon ธรรม
ดา ( 54% vs 47% ดวย p value ที่ มี นัย สําคัญ เพราะ
ผูปวย จาํนวน มาก)

พอ แบง ตาม genotype ก็ ยิ่ง เดน ชัด ขึ้น ใน geno-
type1  คือ PEG-Interferon alfa-2b + Ribavirin ดี
กวา  ( 42% vs 33%) และ ใน genotype non 1 ได ผล
การ ตอบ สนอง SVR สงู ถงึรอย ล ะ 82 ใน กลุม ที ่ไดรบั ยา
PEG-Interferon alfa-2b + Ribavirin

สาํหรบั ยา ที ่ใช รกัษา ที ่เปน มาตรฐาน สากล ใน ปจจบุนั
คือ การ ใช ยา ฉีด PEG- interferon alfa สัปดาห ละ 1
ครัง้ รวม กบั รบัประทาน ยา Ribavirin ทกุ วนั สามารถ
เพิม่ ประสทิธภิาพ การ รกัษา 2-3 เทา หรอื ทาํให อตัรา การ
ตอบ สนอง ระยะ ยาว เพิม่ เปน รอยละ 60-80 เมือ่ ให การ
รกัษา เปน เวลา 24-48 สปัดาห เมือ่ เทยีบ กบั การ รกัษา ใน
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ปจจบุนั แพทย ผู เชีย่วชาญ โรค ทาง เดนิ อาหาร และ โรค
ตับ ใน ประเทศ ไทย ก็ ใช สูตร PEG-Interferon alfa +
Ribavirin  ใน การ รักษา ผูปวย โรค ตับ อักเสบ จาก ไวรัส ซี
ขอมูล เบื้องตน จาก การ ศึกษา โดย ชมรม โรค ตับ แหง
ประเทศ ไทย เพือ่ ด ูผล ของ ยา PEG-Interferon alfa-2b
+  Ribavirin ใน ผูปวย ไทย ที ่ยงั ไม เคย ไดรบั การ รกัษา มา
กอน โดย สุม ผูปวย เปน 2 กลุม ให ไดรบั ยา PEG-Inter-
feron  alfa-2b 1.5 mcg/kg (maximum dose=100
mcg)  ฉดี สปัดาห ละ ครัง้ + Ribavirin 800-1,000 mg/
day ( ใน ผูปวย ที่ หนัก นอย กวา 70 kg และ  ≥ 70 kg)
เปนเวลา 48 สัปดาห เปรียบ เทียบ กับ ผูปวย ที่ ไดรับ ยา
Interferon  alfa–2b 3 MIU ฉดี สปัดาห ละ 3 ครัง้ รวม
กบั ยา ribavirin ขนาด เทากนั พบ วา ไดผล biochemi-
cal  response ที่ 48 สปัดาห ด ูเหมอืน วา ทัง้ 2 กลุม ยงั ไม
แตก ตางกนั อยาง ม ีนยั สาํคญั แต virological response
จะ ตางกนั คอื ใน กลุม ที ่ไดรบั PEG-Interferon alfa-2b
+ Ribavirin จะ ทําให ตรวจ ไม พบ HCV-RNA ที่ 24
สปัดาห รอยละ 80 ซึง่ มาก กวา กลุม ที ่ไดรบั ยา Interferon
alfa-2b + Ribavirin โดย ผล การ รกัษา ด ีใกล เคยีง กบั
ผล การ วิจัย ใน ตาง ประเทศ ( อัตรา การ ตอบ สนอง ตอ การ
รกัษา สาํหรบั ผูปวย ที ่ตดิเชือ้ ไวรสั ตบั อกัเสบ ซี genotype
non I) ทัง้ นี ้อาจ เนือ่ง มา จาก คน ไทย สวน ใหญ ตดิเชือ้ ไวรสั
ซี ชนิด สาย พันธุ genotype 3 ซึ่ง เปน สาย พันธุ ที่ ตอบ
สนอง ด ีตอ การ รกัษา ดวย สตูร ยา ควบ ดงั กลาว

ผูปวย ตองการ การ ปรับ ขนาด ยา PEG-Interferon
alfa-2b มาก กวา กลุม Interferon alfa-2b โดย เฉพาะ
ใน เรื่อง neutropenia งาน วิจัย ลาสุด จาก สหรัฐ อเมริกา
พบ วา ถา ผูปวย สามารถ ได ยารอย ละ  80 ของ ขนาด ยา รวม
ของ PEG-Interferon alfa-2b และ ยา Ribavirin ที่
คํานวณ ไว และ ไดรับ การ รักษา นาน กวารอย ละ  80 ของ
ระยะ เวลา ที ่ตอง รกัษา ทัง้ หมด ผูปวย จะ ม ีอตัรา การ ตอบ
สนอง ด ีมาก ดงันัน้ แพทย ผู รกัษา จะ ตอง ให คาํ แนะนาํ และ
การ ดูแล อยาง ใกล ชิด รวม ทั้ง ผูปวย จะ ตอง ให ความ
รวมมอื อดทน ตอ การ รกัษา เพือ่ ให ไดรบั การ รกัษา อยาง
นอย 80:80:80 ของ สตูร การ รกัษา ดงั กลาว ขาง ตน

ผล ขาง เคยีง ของ ยา
เนือ่ง จาก การ รกัษา ไวรสั ตบั อกัเสบ ซ ีเรือ้ รงั ตอง รกัษา

ใน ระยะ ยาว อยาง นอย 24-48 สปัดาห ซึง่ ตอง ใช ยา ฉดี รวม
กบั ยา รบัประทาน โดย ผูปวย จะ ตอง ทราบ ถงึ ผล ขาง เคยีง
ของ ยา ที ่อาจ จะ เกดิ ขึน้ จงึจาํเปน ตอง เฝา ตดิ ตาม ด ูผล ขาง
เคยีง และ ปรบั ขนาด ยา โดย ผล ขาง เคยีง ของ ยา ฉดี PEG-
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Interferon หรอื Interferon ที ่พบ ได บอย หลงั จาก ฉดี ยา
ใน เขม็ แรก ประมาณ รอยละ 90 จะ เกดิ ไข สงู หนาว สัน่ ปวด
เมือ่ย ตาม ตวั เจบ็ กระดกู เหมอืน คน เปน ไข หวดั ใหญ มกั
จะ เกดิ 2- 6 ชัว่โมง หลงั ฉดี ยา แต สามารถ ปองกนั ได โดย
การ ฉดี ยา ใน ชวง ฉดี 2-3 เขม็ แรก แนะนาํ ให กนิ ยา พารา
เซ ตา มอลเพือ่ ลด อาการ ไข และ อาการ ปวด ตาม รางกาย ซึง่
อาการ ตางๆ   เหลา นี ้จะ คอย ๆ   ลด นอย ลง หลงั จาก ฉดี ยา
ไป แลว 2-3 เข็ม นอก จาก นี้ อาจ พบ อาการ เบื่อ อาหาร
ออนเพลยี น้าํหนกั ลด นอน ไม หลบั ผล กด ไข กระดกู จะ
ทําให เม็ด เลือด ขาว ต่ํา ลง ได แต อาการ ที่ พบ ได ไม บอย
ไดแก ม ีผล ขาง เคยีง ตอ ไต และ ไท รอยด  รวม ทัง้ อาจทาํให
ผม รวง ได แต อาการ ตางๆ มกั จะ ดขีึน้ หลงั หยดุ ยา จน กลบั
สู ภาวะ ปกต ิได

สําหรับ ยา รับประทาน Ribavirin อาจ จะ ทําให เม็ด
เลือด แดง แตกทําใหผูปวยซีดไดซึ่งเม็ดเลือดแดงแตก
ขึน้อยูกบัขนาดของยาหาก เกดิ การ แตก ของ เมด็ เลอืด แดง
แลว ปรับ ขนาด ยา  อาการ ก็ จะ ดี ขึ้น  หรือ ถา แตก รุนแรง
หยุดยา ประมาณ 2-4   สัปดาหภาวะ ความ เขมขน ของ
เลือด จะ กลับ มา ปกติ  เพราะ ฉะนั้น จึง ตอง เฝา ระวัง ความ
เขมขน ของ เม็ด เลือด แดง  เวลา  กิน  ยา  ribavirin สวน
อาการ อืน่ๆ  ที ่จะ พบ ได คอื เกดิ ผืน่ คนั เพราะ ยา ribavirin
ม ีฤทธิ ์ไป กระตุน histamine ใน ราง กายทาํให เกดิ ผืน่ คนั
ได แต ผืน่ คนั ใน ผูปวย มกั จะ เกดิ เปน ชัว่ ระยะ เวลา หนึง่ เมือ่
เวลา ผาน ไป อาการ จะ ลดลง หรอื หาย ไป ได ยกเวน ใน คน
บาง คน ที ่ม ีโรค ผวิ หนงั อยู แลว ซึง่ เกีย่วของ กบั histamine
อาจ จะ เกดิ ผืน่ คนั ขึน้ มาก สาํหรบั ผูปวย โรค ลม พษิ ก ็อาจ
จะ ยิ่ง เกิด ผื่น โรค ลม พิษ ขึ้น อีก ใน กรณี หนึ่ง อาจ จะ ทําให
เกดิ อาการ ไอ ได และ อาการ ที ่ไม คอย จะ รนุ แรง แต อาจ จะ พบ
ได เชน เวยีน ศรีษะ นอน ไม หลบั เปนตน ถงึ แม ที ่กลาว
มา ขาง ตน ยา จะ ม ีผล ขาง เคยีง มาก แต ถา อยู ใน ความ ดแูล
ของ แพทย เฉพาะ ทาง โรค ระบบ ทาง เดนิ อาหาร และ โรค ตบั
ที่ รูจัก เฝา ระวัง และ ปรับ ขนาด ของ ยา ก็ พบ วา ประมาณ
รอยละ 80-85 ของ ผูปวย สามารถ ทน การ รกัษา ได ไม ตอง
หยดุ การ รกัษา

การ รักษา โรค ไวรัส ตับ อักเสบ ซี ดวย สูตร ยา ควบ นี้

ผูปวย ตอง คมุ กาํเนดิ ใน ระหวาง การ รกัษา  และ หลงั หยดุ ยา
แลว 6 เดือน เนื่อง จาก ยา ribavirin มี ผล ทําให เกิด
ความ ผดิ ปกต ิของ ทารก ได ( teratogenic)

ประโยชน ของ การ รกัษา โรค ตบั อกัเสบ จาก ไวรสั   ซี
เทา ที่ มี การ ศึกษา ติด ตาม ใน ระยะ ยาว หลัง จาก รักษา

ขอมูล บงชี้ ไป ใน ทาง ที่ วา ผูปวย ที่ ไดรับ การ รักษา โดย
เฉพาะ อยาง ยิง่ ถา ได การ ตอบ สนอง ระยะ ยาว ที ่ตรวจ ไวรสั
ไม พบ ใน กลุม นี้ จะ ลด โอกาส การ เกิด ตับ แข็ง ตับ วาย
และการ เกดิ มะเรง็ ตบั ได ซึง่ จะ ม ีชวีติ ยนื ยาว ขึน้ แต ที ่นา
สนใจ กวา นัน้ พบ วา ใน กลุม ที ่ไดรบั การ รกัษา แลว ไม ตอบ
สนอง หาก สงัเกต การ ดาํเนนิ ของ โรค โดย เฉพาะ ใน แง การ
เกดิ ของ ผงัผดืใน ตบั ที ่จะ เปน ตบั แขง็ จะ ม ีการ ดาํเนนิ โรค ชา
กวา คน ที ่ไม ไดรบั การ รกัษา เลย คน ที ่ม ีการ ตอบ สนอง จะ
ทําให โรค ดีขึ้น ได และ ที่ สําคัญ ใน คน ที่ ตอบ สนอง ภาวะ
ผงัผดืใน ตบั จะ ดขีึน้ ได เรยีก วา regression ของ fibro-
sis  ซึง่ นา จะ ลด การ เกดิ ตบั แขง็ หรอื คนไข ที ่เปน ตบั แขง็ ใน
ระยะ ตน ๆ  ก ็ทาํให ไม เปน ตบั แขง็ มาก ขึน้ สวน ใน คนไข ที่
รักษา แต ไม ตอบ สนอง ก็ สามารถ ชวย ให การ ดําเนิน ของ
ผงัผดืชา ลง

จาก การ ศกึษา ของ Prof. Poynard ที ่รวบรวม ขอมลู
ผูปวย กวา 3 พนั ราย จาก 4 โครงการ ศกึษา ( ม ีการ รกัษา
ตางๆ   ทั้ง สิ้น 10   สตูร การ รกัษา) ที ่ม ีผล pair liver bi-
opsy  ( ม ีผล liver biopsy กอน และ หลงั การ รกัษา) พบ
วา ผูปวย รอยละ 39-73 มี พยาธิ สภาพ ของ ตับ ดีขึ้น ใน
จาํนวน ดงั กลาว ม ีผูปวย 153 ราย ที ่พบ วา เปน ตบั แขง็ กอน
การ รกัษา ภาย หลงั การ รกัษา พบ วา รอยละ 49 ของ ผูปวย
ที ่เคย อาน วา เปน ตบั แขง็ กอน การ รกัษา เมือ่ ตรวจ อกี ครัง้
หลงั การ รกัษา แลว พบ วา ไม เปน ตบั แขง็ ซึง่ จาก ความ รู ใน
อดตี ที ่เคย กลาว กนั วา ผงัผดืใน ตบั จะ ไม ม ีโอกาส reverse
ได แต ปจจบุนั พบ วา การ รกัษา โรค ตบั อกัเสบ จาก ไวรสั ซี
สามารถ ทาํให เกดิ reversion ของ fibrosis ได แม ผูปวย
นัน้ จะ ไม ตอบ สนอง ตอ การ รกัษา ( โดย ผูปวย 2 ใน 3 ของ
กลุม นี้ จดั เปน non-responder )
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ใน การ ลด อัตรา การ เกิด มะเร็ง ตับ เปน ขอมูล จาก
ประเทศ ญีปุ่น ที ่นา สนใจ พบ วา ใน คนไข ที ่ไดรบั การ รกัษา
แลว ตอบ สนอง อัตรา การ เกิด มะเร็ง ตับ จะ ลดลง อยาง
ชดัเจน สาํหรบั คนไข ที ่ไม ตอบ สนอง คอื ยงั ตรวจ พบ ไวรสั
ซี ใน เลอืด แต ถา ไม ม ีการ อกัเสบ ของ ตบั พบ วา โอกาส
การ เกดิ มะเรง็ ตบั ก ็ลดลง มาก เชน กนั ผล ที ่ได ใกล เคยีง กบั
คน ที ่ตอบ สนอง ตอ การ รกัษา ดงันัน้ จะ เหน็ วา ผูปวย ที ่รบั
การ รักษา ไดรับ ประโยชน ทุก กรณี เพียง แต จะ มาก หรือ
นอย ขึ้น อยู กับ การ วา ตอบ สนอง ตอ การ รักษา ขนาด ไหน
เมือ่ เปรยีบ เทยีบ กบั ราย ที ่ไม ไดรบั การ รกัษา เลย
Cost-Effectiveness ของ การ รกัษา โรค ตบั อกัเสบ จาก
ไวรสั   ซี

ใน ตาง ประเทศ ได ทาํ การ ศกึษา เรือ่ง ความ คุมคา (cost
effectiveness analysis) พบ วา การ รักษา ไวรัส ตับ
อักเสบ  ซี โดย เฉพาะ ใน คน ที่ อายุ ต่ำ กว่า 60 ปี ถือ ว่า ได้
ประโยชน และ คุมคา ใน การ รกัษา อยาง มาก
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จาก การ ประมวล องค ความ รู ของ การ รกัษา ผูปวย โรค
ตับ อักเสบ จาก ไวรัส ซี แนว ทาง การ รักษา ใน ปจจุบัน ดัง
แสดง ตาม แผน ภาพ  decision tree ( management of
chronic hepatitis C)

จาก การ ศกึษา ความ คุมคา ของ การ รกัษา ยก ตวัอยาง
การ ผา ตดั ขยาย เสน เลอืด หวัใจ ตบี ใน ตาง ประเทศ (coro-
nary  by pass) ถอื วา คุมคา ใน การ รกัษา และ สามารถ เบกิ
คา รกัษา ได จาก รฐับาล ซึง่ การ รกัษา จะ ตอง ใชเงนิ ประมาณ
5  หมืน่ เหรยีญ สหรฐั เพือ่ ซือ้ ชวีติ 1 ป ใน ขณะ ที ่การ รกัษา
โรค ไวรัส ตับ อักเสบ ซี เรื้อ รัง จะ ใชเงิน ประมาณ 2,000-
4,000  เหรียญ เพื่อ ซื้อ ชีวิต 1 ป

หรอื การ คาํนวณ โดย การ นาํ เงนิ 1 ลาน เหรยีญ สหรฐั
มา ใช ใน การ รักษา ผูปวย ใน โรค ตางๆ เพื่อ ประมาณ วา จะ
สามารถ ทําให อายุ ยืน ยาว ขึ้น ได กี่ ป ( คํานวณ จาก จํานวน
ผูปวย ที่ รับ การ รักษา อัตรา การ ตอบ สนอง ตอ การ รักษา
นัน้ๆ  เมือ่ เทยีบ กบั ผู ที ่ไม ได รกัษา การ รกัษา ทาํให ม ีอายุ
ยนื ยาว ขึน้ เทา ใด)

พบ วา จาก การ ใชเงนิ จาํนวน ดงั กลาว การ รกัษา ผูปวย
โรค ตบั อกัเสบ จาก ไวรสั ซ ีสามารถ gain อาย ุขึน้ มา ได ถงึ
101 ป ใน ขณะ ที ่การ รกัษา โรค coronary by pass graft
สามารถ gain อายุ ขึ้น มา เพียง 23 ป หรือ การ รักษา
hypertension ที่ gain อายุ ขึ้น มา ได เพียง 42.7 ป
เทานั้น

ดังนั้น การ รักษา โรค ไวรัส ตับ อักเสบ ซี จะ มี ความ
คุมคา ใน การ รกัษา โดย เฉพาะ อยาง ยิง่ เมือ่ เทยีบ กบั การ ไม
รกัษา ซึง่ จะ ม ีผล แทรก ซอน ของ โรค ตบั อืน่ ๆ    ตาม มา
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CME Credit

จง เลอืก ขอ ที ่ถกู ตอง ที ่สดุ เพยีง ขอ เดยีว ลง ใน แบบ สง คาํตอบ CME Credit ทาย เลม

1. What is the most common route of trans-
mission in Thai patients?
A. Blood transfusion
B. Sexual transmission
C. Vertical
D. IVDU
E. Tattooing

2. ผูปวยทีต่ดิเชือ้ในวยัเดก็ จะมโีอกาสเสยีชวีติจาก
โรคตบัประมาณเทาใด
A. < 5%
B. 5-15%
C. 15-25%
D. 25-40%
E. 40-55%

3. ผูปวยชายไทยอาย ุ19 ป ตรวจเลอืดพบ HBsAg
positive, HBeAg positive ตดิตาม LETs
ปกตมิาตลอด 2 ป  การรกัษาทีเ่หมาะสม คอื
A. ใหคาํแนะนาํ และตดิตามดู
B. Liver biopsy
C. รกัษาดวย interferon
D. รกัษาดวย Lamivudine
E. Interferon plus Lamivudine therapy

4. ปจจยัทีส่มัพนัธกนักบั good response ตอการรกัษา
ดวย interferon ใน chronic hepatitis B
A. เพศชาย
B. เด็ก
C. Pre-treatment ALT<1.5 เทาของคาปกติ
D. High pre-treatment HBV DNA
E. Moderate to severe necroinflammatory

activity ใน liver histology

5. ปญหาสาํคญัของ long-term Lamivudine treat-
ment คอื
A. Induce flare of hepatitis หลงัเริม่รกัษา

ประมาณ 2 เดอืน
B. มผีลขางเคยีงมาก
C. Induce precore mutation
D. Induce YMDD mutants
E. เกดิ drug tolerance



สังคายนาสติสตางค
ทุกวันนี้ มคีน บนกันใหญ

ชายแดนไทย ในอิหราน บานขยาย
จะสงบ สบสันติ์ สุดบรรยาย

กอนวุนวาย ใชสติ ดําริดู
ทุกวันนี้ อัตรา คาครองชพี

กําลังบีบ "คนจน" ลนสมอง
สวนคนมี "เสยีดาย" จายเงินทอง

นัยนตาพอง มองสตางค เควงควางเอย

หลวงตาวัดบวรฯ
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