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Hepatitis A, a liver injury caused by hepatitis A virus (HAV) infection, is one of a major
global public-health problems that are enterically transmitted. It is estimated that 1.5 million
people with hepatitis A virus (HAV) infections worldwide. The transmission of HAV occurs mainly
by the fecal-oral route. There are six major genotypes of HAV but only one serotype.  HAV
genotypes 1, 2 and 3 are mainly restricted to humans whereas genotypes 4, 5 and 6 cause
simian infections. The common laboratory testing for HAV infection included detection of IgM
and IgG anti-HAV antibodies, detection of HAV RNA and HAV antigen.  This article reviews the
information on basic knowledge of HAV, epidemiology, transmissions, pathogenesis, preventions
and the laboratory diagnosis of HAV infection.
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โรคตับอักเสบเอ  ซึ่งเป็นการอักเสบของตับที่เกิดจากการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบเอ (Hepatitis

A virus, HAV) เป็นปัญหาด้านสาธารณสุขที ่สำคัญทั ่วโลก ติดต่อผ่านระบบทางเดินอาหาร

มีการคาดการณ์การติดเชื้อของไวรัสตับอักเสบเอทั่วโลกพบได้ประมาณ 1.5  ล้านรายต่อปี  ไวรัสตับ

อักเสบเอ มี 6 จีโนไทป์สำคัญที่เป็นสาเหตุก่อโรคแต่มีเพียงซีโรไทป์เดียว โดยจีโนไทป์ 1, 2 และ 3

ก่อให้เกิดโรคในมนุษย์ ส่วน จีโนไทป์ 4, 5 และ 6 ก่อให้เกิดโรคในลิง การทดสอบทางห้องปฏิบัติการ

ทั่วไป  สำหรับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบเอ ได้แก่ การตรวจหาแอนติบอดีจำเพาะ (anti-HAV) ชนิด

IgM และ IgG  การตรวจหาจีโนมของเช้ือ (HAV RNA) และการตรวจหาแอนติเจนจำเพาะ (HAV Ag)

บทความนี้เป็นการทบทวนเกี่ยวกับความรู้พื้นฐานเกี่ยวกับไวรัสตับอักเสบเอ  ระบาดวิทยา การติดต่อ

ของโรค  กลไกการเกิดโรค การป้องกันโรคและการตรวจวินิจฉัยไวรัสตับอักเสบเอทางห้องปฏิบัติการ

คำสำคัญ: ไวรัสตับอักเสบเอ, การวินิจฉัยทางห้องปฏิบัติการ.

บทฟื้นฟูวิชาการ

โรคไวรัสตับอักเสบเอ

 สุนิดา วานเดอลาร์

บทคัดย่อ

ฝ่ายจุลชวีวิทยา  โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ สภากาชาดไทย
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โรคตับอักเสบชนิดเอคือการอักเสบเฉียบพลัน

ของตับที่เกิดจากการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบเอ (Hepatitis

A virus; HAV) ซ่ึงโรคน้ีเป็นแล้วหายเองได้ (self limited)

องค์การอนามัยโลกประมาณการณ์ว่ามีผู ้ป่วย HAV

จำนวน 1.5  ล้านรายทั่วโลกทุกปี(1) พบมากในประเทศ

ที่ยังไม่พัฒนาและกำลังพัฒนาที่ขาดการสาธารณสุขที่ดี

ติดต่อโดยการรับประทานอาหารและน้ำดื่มที่ปนเปื้อนเชื้อ

โครงสร้างของไวรัสและจีโนม

ไวรัสตับอักเสบเอ (HAV) จัดอยู ่ในจีนัส

Hepatovirus กลุ่ม Picornaviridae อนุภาค HAV มี

ขนาดเล็ก (27 นาโนเมตร) แบบ icosahedral มีจีโนมเป็น

อาร์เอ็นเอสายเดี่ยวและสายบวก ไม่มีเปลือกหุ้ม มีความ

ยาว 7.5 กิโลเบส (kb) โครงสร้างของจีโนมของไวรัสตับ

อักเสบเอถูกแบ่งเป็น 5’non-coding region (5’NCR),

open reading frame (ORF) และ 3’non-coding region

(3’NCR)(2) ORF ควบคุมการสร้างโปรตีนสายเดี ่ยว

(single polyprotein) ขนาด 250 กิโลดาลตัน (kDa)(3)

ORF สามารถแบ่งได้เป็น 3 ส่วน คือ P1, P2 และ P3

โดยส่วน P1 ควบคุมการสร้างโปรตีนส่วนแคปซิด VP1-

VP3 และ putative VP4  ส่วน P2 และ P3 ควบคุมการ

สร้างโปรตีนที่ไม่ใช่โครงสร้าง (non structural proteins)

ที่จำเป็นสำหรับการจำลองตัวไวรัส (viral replication)

ดังแสดงในรูปท่ี 1(2)

พันธุกรรมระบาดวิทยา

ไวรัสตับอักเสบเอพบเพียง 1 ซีโรไทป์ (serotype)

แต่สามารถแบ่งได้เป็น 6 จีโนไทป์ โดยแต่ละจีโนไทป์มี

ความแตกต่างของลำดับนิวคลิโอไทด์อย่างน้อยร้อยละ

15 จีโนไทป์ 1, 2 และ 3 ติดเชื้อในมนุษย์  ส่วนจีโนไทป์

4, 5 และ 6 มีต้นกำเนิดจากไวรัสในลิง การจำแนก

จีโนไทป์ อาศัยความแตกต่างของลำดับ168 นิวคลิโอไทด์

ที ่บริเวณส่วนเชื ่อม VP1/2A ของจีโนม ภายในแต่ละ

จีโนไทป์ (1, 2 และ 3) สามารถแบ่งออกเป็น 2 ซับไทป์

(A และ B) โดยแต่ละซับไทป์ มีความแตกต่างของลำดับ

นิวคลิโอไทด์ร้อยละ 7.5(4) จีโนไทป์ 1 และ 3 พบระบาด

ได้ทั ่วโลก ส่วนจีโนไทป์ 2 พบได้ในพื้นที่บางส่วนของ

ทวีปแอฟริกา จีโนไทป์ 3A พบระบาดในหลายประเทศ

ในทวีปเอเชีย เช่น เกาหลีใต้และอินเดีย(5)

กลไกการเกิดโรค

ไวรัสตับอักเสบเอเข้าสู่ร่างกายโดยการกินเชื้อ

เข้าไป เชื้อเพิ่มจำนวนครั้งแรกที่เยื่อบุผิวลำไส้แล้วเข้าสู่

เซลล์ตับ (hepatocyte) โดยผ่านทางกระแสเลือด HAV

จะเข้าเซลล์ตับโดยผ่าน cellular receptor ท่ีช่ือว่า HAVCR1

(TIM-1: T cell immunoglobulin and mucin domain-1)

จากนั้นไวรัสจะมีการแบ่งตัวเพิ่มจำนวนในไซโตพลาสซึม

แล้วถูกปล่อยออกสู ่น้ำดี  ลำไส้และถูกขับออกมาใน

อุจจาระ การเกิดการอักเสบของตับในระหว่างการติดเชื้อ

รูปที่ 1. โครงสร้างจีโนมของไวรัสตับอักเสบเอ
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เป็นสาเหตุมาจากการตอบสนองของระบบภูมิคุ ้มกัน

(host immune response)  การเกิด polymorphic variant

ของ HAVCR1 ได้แก่ การเติมกรดอะมิโน (amino acid

insertion) ท่ีตำแหน่ง 157 (157 insMTTTVP) สัมพันธ์กับ

การความเพ่ิมความรุนแรงของโรค  ซ่ึงอาจเป็นไปได้ท่ีการ

มี HAVCR1 variant ท่ีความยาวเพ่ิมข้ึนทำให้ HAV จับกับ

HAVCR1 ดีขึ้น พร้อมทั้งเพิ่มประสิทธิภาพในการทำงาน

ของ natural killer cells ในกระบวนการ cytotoxicity

ในการทำลายเซลล์ตับที ่ต ิดเชื ้อมากขึ ้น(5) โดยผู ้ต ิด

เชื ้อไวรัสตับอักเสบเออาจไม่แสดงอาการโรคจนถึงมี

อาการรุนแรงและเสียชีวิตได้จากการเกิดภาวะตับวาย

(fulminant hepatitis)

การดำเนินของโรคไวรัสตับอักเสบเอและอาการทาง

คลินิก

หลังจากติดเชื้อ HAV ระยะฟักตัว 15 - 49 วัน

โดยเฉลี ่ย 30 วัน การติดเชื ้อไวรัสตับอักเสบเอพบได้

ตั้งแต่ไม่มีอาการจนถึงมีการเสียชีวิตได้จากการเกิดภาวะ

ตับวาย การติดเชื้อที่เกิดกับผู้ป่วยที่มีอายุยังน้อย มักไม่

ค่อยปรากฏอาการ  แต่พบอาการได้บ่อยกว่าในเด็กโต

และในผู้ใหญ่ ในผู้ป่วยเด็กอายุน้อยกว่า 6 ปี ประมาณ

ร้อยละ 70 เป็นการติดเช้ือแบบไม่มีอาการ (asymptomatic

infection) ส่วนผู้ป่วยมีอายุมากกว่า 6 ปี และในผู้ใหญ่

พบอาการดีซ่านประมาณ ร้อยละ 70(6)  อาการนำมักเกิด

1 - 2 สัปดาห์ ก่อนระยะเหลือง โดยมีอาการอ่อนเพลีย

เบื่ออาหาร  ปวดเมื่อยตามตัว และส่วนใหญ่มีอาการ

คลื่นไส้ อาเจียน บางรายอาจพบอาการท้องเสียได้ หรือมี

อาการคล้ายไข้หวัด บางรายมีผื่นแดง (maculopapular

rash) จุดเลือดออก (petechiae) หรือผ่ืนลมพิษได้  หลังจาก

น้ันมีอาการเหลือง (ดีซ่าน) โดยพบเอนไซม์ ALT มีระดับสูง

ตั้งแต่มีอาการเหลืองและลดลงอย่างรวดเร็ว (รูปที่ 2)

ส่วนใหญ่แล้วอาการเหลืองหายไปภายใน 4 สัปดาห์

ไม่เป็นพาหะเรื้อรัง และมีภูมิคุ้มกันป้องกันไวรัสไว้

รูปที่ 2. การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบเอชนิดเฉียบพลัน พบแอนติบอดีชนิด IgM ในช่วงแสดงอาการป่วย เมื่อหายจากโรคแล้ว

พบแต่แอนติบอดีชนิด IgG ซ่ึงจะอยู่ยาวนานตลอดชีวิต
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การตอบสนองของแอนติบอดี
การติดเชื ้อไวรัสตับอักเสบเอชนิดเฉียบพลัน

(acute infection) ตรวจพบแอนติบอดีชนิด IgM  ซ่ึงคงอยู่
และตรวจพบได้ถึง 4 - 6 เดือน การติดเช้ือไวรัสตับอักเสบเอ
ไม่ทำให้เกิดการติดเชื้อแบบเรื้อรัง (chronic infection)
เมื่อร่างกายสร้างแอนติบอดีชนิด IgG แสดงว่าร่างกายมี
การสร้างภูมิคุ้มกันต่อเชื้อไวรัสตับอักเสบเอ(6) ดังแสดงใน
รูปที่ 2 ซึ่งผู้ติดเชื้อจะสร้างแอนติบอดีที่จำเพาะต่อส่วน
VP1, VP2 และ VP3 ของโปรตีนส่วนแคปซิด(4)  แอนติบอดี
ชนิด IgG สามารถตรวจพบได้จากการฉีดวัคซีนหรือหลัง
การหายจากการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบเอ โดยภูมิคุ้มกัน
จากวัคซีนอยู่ได้ประมาณ 10 - 20 ปี แต่ภูมิคุ้มกันที่ได้
จากการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบเออยู่ได้นานกว่า(7)

แอนติบอดีชนิด IgA มีบทบาทสำคัญในการ
ป้องกันการติดเชื ้อ HAV ในลำไส้ แอนติบอดีเหล่านี ้
สามารถพบได้ในอุจจาระระหว่างการติดเช้ือชนิดเฉียบพลัน
และยังคงอยู่เป็นเวลาหลายเดือนในช่วงพักฟื้น อย่างไรก็
ตามแอนติบอดีชนิด IgA ไม่มีฤทธ์ิ neutralizing ไม่พบใน
ผู้ป่วยทุกราย และยังไม่ทราบถึงความสำคัญทางคลินิกใน
การเป็นภูมิคุ้มกัน

นอกจากนี้ผู้ป่วยภูมิคุ้มกันบกพร่องและผู้ป่วยที่
ปลูกถ่ายอวัยวะท่ีติดเช้ือ HAV อาจตรวจไม่พบแอนติบอดี
ชนิด IgM(8)

การติดต่อของเชื้อไวรัสตับอักเสบเอ
ไวรัสตับอักเสบเอ เป็นโรคที่สามารถแพร่เชื้อได้

ทางการกินอาหาร น้ำดื่ม ผัก ผลไม้ รวมถึงสัตว์น้ำจาก
แหล่งน้ำที ่ปนเปื ้อนเชื ้อ ระบบสุขอนามัยที ่ไม่ดี เช่น
การขับถ่ายอุจจาระลงแหล่งน้ำ (fecal-oral route)  และ
การสัมผัสใกล้ชิดกับผู้ติดเช้ือ มีรายงานว่าไวรัสตับอักเสบเอ
สามารถติดต่อได้ทางการให้เลือดผลิตภัณฑ์จากเลือด
ที่มาจากผู้บริจาคที่ติดเชื้อในช่วงที่มีเชื้อในกระแสเลือด
(viremia)  นอกจากนี้ยังพบรายงานการติดต่อในกลุ่ม
ชายรักชายและทางเข็มฉีดยาของผู้ติดสารเสพติด(3)

ระบาดวิทยาของเชื้อไวรัสตับอักเสบเอ
การติดเชื้อ HAV มีการกระจายทั่วโลก อย่างไร

ก็ตามอัตราการแพร่กระจายของโรคแตกต่างกันอย่างมาก
ข้ึนอยู่กับกลุ่มประชากร  ลักษณะทางเศรษฐกิจและสังคม

ดังนี้  1) ในกลุ่มประเทศที่มีการสุขาภิบาลไม่ดี ส่วนใหญ่
ในทวีปแอฟริกา เอเชีย ยุโรปตะวันออกและอเมริกาใต้
อัตราการติดเชื ้อ HAV สูงประชากรเกือบทุกคนได้รับ
การติดเช้ือในวัยเด็ก และการติดเช้ือเป็นแบบไม่เกิดอาการ
ทางคลินิก 2) ในกลุ ่มประเทศที ่พัฒนาแล้ว ซึ ่งมีการ
สุขาภิบาลและสุขอนามัยที่ดี เช่น อเมริกาเหนือ ยุโรป
ตะวันตก ออสเตรเลียและญ่ีปุ่น พบการติดเช้ือ HAV น้อย
และพบการติดเชื้อในผู้ป่วยทุกวัยที่ไม่ได้รับการฉีดวัคซีน
และ 3)  ในกลุ่มประเทศท่ีมีการสุขาภิบาลปานกลาง อัตรา
การติดเชื้อ HAV พบค่อนข้างสูง แต่จะน้อยกว่าใประเทศ
กลุ่มที่มีการสุขาภิบาลไม่ดี พบการติดเชื้อได้ทั้งในเด็ก
และผู้ใหญ่ทำให้พบผู้ป่วยท่ีมีอาการทางคลินิกสูง   ซ่ึงการ
ระบาดของโรคส่วนใหญ่เป็นสาเหตุมาจากการสัมผัส
ใกล้ชิดกับผู้ติดเชื้อ และการปนเปื้อนของอาหารหรือน้ำ(5)

สำนักระบาดวิทยา กระทรวงสาธารณสุข ได้
รายงานข้อมูลทางระบาดวิทยาของไวรัสตับอักเสบเอใน
ประเทศไทยว่า ต้ังแต่ปี พ.ศ. 2549 – 2558 ผู้ป่วยด้วยโรค
ไวรัสตับอักเสบเอ มีแนวโน้มค่อนข้างคงที่  ปี พ.ศ.2558
มีรายงานผู้ป่วย 393 ราย คิดเป็นอัตราป่วย 0.60 ต่อแสน
ประชากร ไม่มีรายงานผู้เสียชีวิต(9)  ข้อมูลเฝ้าระวังโรค
ไวรัสตับอักเสบเอ ตั้งแต่วันที่ 1 มกราคม พ.ศ. 2561 ถึง
14 มีนาคม  พ.ศ. 2561 พบผู้ป่วย 50 ราย จาก 24 จังหวัด
คิดเป็นอัตราป่วย 0.08 ต่อแสนประชากร ไม่มีรายงาน
ผู้เสียชีวิต(10)

สำหรับในประเทศไทย มีรายงานระบาดวิทยา
และความชุกของ anti-HAV IgG  ซึ่งสรุปไว้ว่า ความชุก
ของไวร ัสต ับอ ักเสบเอในประเทศไทยเปลี ่ยนแปลง
จากประเทศที่มีความชุกสูงไปสู่ความชุกต่ำ ดังแสดงใน
ตารางท่ี 1  ซ่ึงความชุกท่ีต่ำลงของ HAV มีความสัมพันธ์กับ
ระบบการดูแลสุขภาพที่ดีขึ ้น โดยวัดจากการลดลงของ
อัตราการตายของทารกและเศรษฐกิจของประเทศที่ดีขึ้น
ตามรายได้ที่เพิ่มขึ้นต่อหัวของประชากร(11) ส่วนความชุก
ของ anti-HAV IgG ในจังหวัดท่ีติดชายแดนประเทศเพ่ือน
บ้านเช่น จังหวัดตาก พบว่ามีอัตราความชุกสูงกว่ากลุ่ม
ประชากรไทยทั่วไป(12) ซึ่งสาเหตุอาจมาจากการเคลื่อน
ย้ายประชากรตามแนวชายแดนจากประเทศพม่าที่มีการ
สุขาภิบาลและสุขอนามัยไม่ดีและมีความชุกของ HAV
สูงมายังประเทศไทย
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การวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบเอทางห้อง

ปฏิบัติการ(7) การตรวจหาเช้ือ HAV

การตรวจหา HAV antigen ในอุจจาระ เน่ืองจาก

HAV ขับถ่ายออกทางอุจจาระในช่วงของการติดเชื ้อ

ตรวจพบเชื้อได้สูงถึง 109 virion ต่ออุจจาระหนึ่งกรัม

วิธีการทดสอบที่ใช้ในการตรวจ HAV antigen ได้แก่

radioimmunofocus assay, immunohistochemical

assay และ enzyme immunoassay (EIA)  อย่างไรก็ตาม

ความไวและความจำเพาะไม่ดีกว่าการตรวจหาแอนติบอดี

ในเลือด อีกทั ้งมีหลายขั้นตอนและใช้เวลานานในการ

ทดสอบ จึงไม่นิยมในการตรวจวินิจฉัยทางห้องปฏิบัติการ

การเพาะเชื้อ (cell culture) HAV สามารถเพาะ

เลี้ยงได้ใน  African green monkey kidney cells และ

fetal rhesus monkey kidney cells แต่การเพาะเชื้อทำ

ได้ยาก หลายขั้นตอน ราคาแพง และต้องใช้เครื ่องมือ

และห้องปฏิบัติการพิเศษเฉพาะ  จึงไม่นิยมเพ่ือการวินิจฉัย

แต่ใช้เฉพาะการเตรียมวัคซีน

การตรวจหา HAV specific antibodies (anti-HAV)

เป็นการตรวจหาแอนติบอดีต่อ structural

protein (VP1, VP2, VP3 และ VP4) โดยสามารถตรวจได้

โดยวิธีต่าง ๆ ดังน้ี

1. Radioimmunoassay ใช้ตรวจหา anti-HAV

ได้ท้ังชนิด IgG และ IgM ในปัจจุบันไม่นิยมใช้แล้ว

2. Immunochemical staining ใช้ตรวจหา anti-

HAV ได้ทั้งชนิด IgG และ IgM ใช้วิเคราะห์ดูการติดเชื้อ

ในเน้ือเย่ือจากตับ ทอนซิล ลำไส้ และไต

3. Immunoblotting  เป็นการตรวจหา HAV

specific antibodies ต่อ HAV structural protein (VP1,

VP2, VP3 และ VP4) โดยใช้  cell culture-based HAV

antigen ใช้ในงานวิจัย

4. Enzyme-linked immunoassay ใช้ตรวจหา

anti-HAV ได้ท้ังชนิด IgG และ IgM ใช้เพ่ือวินิจฉัยการติด

เชื้อทางห้องปฏิบัติการ

5. Immunochromatographic assay (ICA) ซ่ึง

เป็น rapid test เพื่อตรวจหา anti-HAV IgM  ใช้กับการ

วินิจฉัยทางคลินิกและการตรวจทางระบาดวิทยา

6. Machine based-CMIA (Chemiluminescent

Microparticle Immunoassay) เครื่องมืออัตโนมัติเพื่อใช้

ในการทดสอบใช้ตรวจหา anti-HAV ได้ท้ังชนิด IgG และ

IgM นิยมใช้วินิจฉัยการติดเชื้อทางห้องปฏิบัติการ ดัง

ตารางท่ี 2

ตารางท่ี 1. ความชุกของ Anti HAV IgG ท่ีเคยศึกษาในประเทศไทย(11)

คณะผู้ศึกษา ปีที่รายงาน ปีที่ศึกษา ขนาด จังหวัดที่ศึกษา ร้อยละของ
(พ.ศ.) (พ.ศ.) ประชากร ผลบวก Anti HAV

(ราย) IgG

Burke DS. และคณะ(13) 2524 2514 - 2515 308 กรุงเทพมหานคร 86.4
Burke DS. และคณะ(13) 2524 2519 206 ปราจีนบุรี 59.7
Poovorawan Y. และคณะ(14) 2534 2533 600 จันทบุรี ชลบุรี 64.5
Chatproedprai S. และคณะ(15) 2550 2547 3,997 เชียงราย อุดรธานี 27.35

นครศรีธรรมราช ชลบุรี
Rianthavorn P. และคณะ(12) 2554 2552 - 2553 308 ตาก 71
Sa-nguanmoo P. และคณะ(11) 2559 2557 4,260 อุตรดิตถ์ พิษณุโลก 34.53

ลพบุรี พระนครศรีอยุธยา
ขอนแก่น นราธิวาส ตรัง
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การตรวจหากรดนิวคลิอิค

เป็นการตรวจหาอาร์เอ็นเอ (HAV RNA) โดย

molecular assay ด้วยหลักการ Reverse Transcription

Polymerase Chain Reaction (RT-PCR) วิธีน้ีมีความไว

สูงกว่าวิธี radioimmunofocus assay และ enzyme

immunoassay ใช้ในการตรวจหา HAV RNA ในสิ่งส่ง

ตรวจจากผู้ป่วย น้ำ และอาหาร  แต่มีข้อเสียคือราคาแพง

ต้องใช้เครื ่องมือและห้องปฏิบัติการเฉพาะเพื่อป้องกัน

การปนเปื้อนจากการทำการทดสอบ

สำหรับการวินิจฉัยระดับโมเลกุล (Molecular

diagnosis) เป็นการตรวจจับส่วน 5’non-coding region

(5’NCR), VP1, VP3 หรือ  VP1/2A  ซ่ึงส่วน 5’NCR เป็น

ส่วนจำเพาะในการตรวจหา HAV จีโนม ส่วน VP1, VP3

หรือ  VP1/2A เป็นส่วนจำเพาะที่ใช้ในการตรวจหาทั้ง

HAV RNA และ genetic variability การตรวจหากรด

นิวคลิอิค มีบทบาทสำคัญในช่วงเวลาที่มีการระบาดและ

ในกรณีที่เกิดโรคตับอักเสบเฉียบพลันที่ไม่ทราบสาเหตุ

ในปัจจุบัน การวินิจฉัยโรคไวรัสตับอักเสบเอมักใช้เฉพาะ

กับการตรวจหาแอนติบอดีจำเพาะ อย่างไรก็ตามการ

ตรวจหาและหาปริมาณของ HAV RNA มีความสำคัญต่อ

การวินิจฉัยผู้ป่วยที่ไม่มีแอนติบอดีจำเพาะต่อเชื้อไวรัส

ตับอักเสบเอ และใช้ติดตามการติดเชื้อในกรณีพิเศษ หรือ

ใช้ในงานวิจัยที่เกี่ยวข้องกับ HAV(8)

การป้องกัน

การป้องกันโรคไวรัสตับอักเสบเอ มีทั้ง active

และ passive immunization การป้องกันโรคตับอักเสบเอ

แบบ active immunization เป็นการฉีดวัคซีนจากเชื้อที่

ตายแล้ว โดยเตรียมมาจากเชื้อไวรัสที่การเพาะเชื้อใน

เนื้อเยื่อมาทำให้บริสุทธิ์ และทำลายฤทธิ์ด้วยฟอร์มาลิน

สามารถกระตุ้นให้ร่างกายสร้างภูมิคุ้มกันในการป้องกัน

โรคได้อย่างดี  โดยให้วัคซีน 2 ครั ้งห่างกัน 6 เดือน

ภูมิคุ้มกันที่เกิดขึ้นสามารถป้องกันได้นานมากกว่า  10 ปี

การให้วัคซีน (pre-exposure immunization) นี้ให้ได้ใน

เด็กต้ังแต่อายุ 2 ปีข้ึนไป ส่วนการป้องกันโรคตับอักเสบเอ

แบบ passive immunization เป็นการให้ Immunoglobulin

(IG) ในผู้สัมผัสใกล้ชิด (ผู้สัมผัสร่วมบ้าน คู่นอน) ภายใน

2 สัปดาห์ (postexposure prophylaxis) ทั้งนี้อาจให้

วัคซีนพร้อมกันกับ Immunoglobulin โดยแยกฉีดที่แขน

คนละข้าง ผู้ที่จะเดินทางไปในพื้นที่ที่มีความชุกของเชื้อ

ไวรัสตับอักเสบเอ ควรฉีด Immunoglobulin หรือวัคซีน

Hepatitis A ก่อนเดินทาง  ซ่ึงจะให้ผลในการป้องกันได้ 4

สัปดาห์หลังฉีด หากต้องอยู่นานต้องฉีดซ้ำทุก 4 - 6 เดือน(16)
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