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Abstract
Hepatitis B virus (HBV) infection is a major global health problem worldwide, including 

Thailand. HBV infection can be chronic and put infected individuals at high risk of death  

from cirrhosis and hepatocellular carcinoma. Although effective HBV vaccines have been  

commercially available, a number of people still get HBV infection. Most of the cases are unaware 

of the infection. As HBV infection is usually asymptomatic, laboratory testing is thus needed for 

screening and diagnosis. Accuracy of laboratory diagnosis is beneficial for management of HBV 

infection. Appropriate treatment could delay a transition from HBV infected state to liver disease 

progression and the control of viral spreading to susceptible individuals. This review article 

provides natural history of HBV infection, specimen collection, laboratory diagnostic and 

monitoring tests which are currently used and result interpretation. The combination of  

diagnostic tests and clinical information helps to achieve ultimate accuracy of the diagnosis and 

monitoring. This benefits the HBV infected individuals for life long longevity living.
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บทคัดย่อ
การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบีนับเป็นปัญหาทางสาธารณสุขที่สำ�คัญของโลกและในประเทศไทย 

การติดเชื้อแบบเรื้อรังเป็นเวลานานเป็นสาเหตุทำ�ให้เกิดภาวะตับแข็ง มะเร็งตับ และเสียชีวิต แม้ว่า

ปัจจุบันจะมีวัคซีนไวรัสตับอักเสบบีที่มีประสิทธิผลสูงในการป้องกันการติดเชื้อวางจำ�หน่าย แต่ก็ยังมี 

ผูต้ดิเชือ้ไวรสันีอ้ยูเ่ปน็จำ�นวนมาก ซึง่สว่นใหญม่กัไมรู่ว้า่ตนเองกำ�ลงัตดิเช้ืออยู ่อกีทัง้ผูต้ดิเชือ้สว่นใหญ่

มักไม่แสดงอาการ ดังนั้น การตรวจทางห้องปฏิบัติการจึงมีความจำ�เป็นอย่างมากในการคัดกรอง การ

วินิจฉัยการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบีที่ถูกต้องเป็นประโยชน์ในการบริหารจัดการผู้ติดเชื้อและการรักษา

ที่เหมาะสม ช่วยลดการเกิดโรคตับระยะสุดท้าย อีกท้ังยังช่วยควบคุมการแพร่เช้ือไปยังบุคคลอื่นด้วย 

บทความนี้ผู้นิพนธ์ได้ทบทวนธรรมชาติของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบี การเก็บสิ่งส่งตรวจ การตรวจ

วนิจิฉยัและตรวจตดิตามการตดิเชือ้ไวรสัตบัอกัเสบบทีางหอ้งปฏบิตักิารทีม่ใีชอ้ยู่ในปจัจบุนั รวมถงึการ

แปลผลการตรวจ การตรวจวินิจฉัยโดยใช้ตัวบ่งชี้หลายชนิดร่วมกับการพิจารณาข้อมูลทางคลินิกของ 

ผูป้ว่ยชว่ยใหก้ารวนิจิฉยัการตดิเชือ้และการตดิตามการรกัษาของผูป้ว่ยถกูตอ้งยิง่ขึน้ ทัง้นีเ้พือ่ประโยชน์

สูงสุดต่อผู้ติดเชื้อให้สามารถดำ�รงชีวิตได้ยาวนานอย่างเป็นปกติสุข
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บทน�ำ
ตับเป็นอวัยวะที่มีขนาดใหญ่เป็นอันดับสอง

ของร่างกายรองจากผิวหนัง และมีความสำ�คัญต่อ

ร่ างกายเป็นอย่างมาก ตับทำ�หน้าที่ เผาผลาญ

เปลีย่นแปลงสิง่ทีเ่รากนิดืม่เขา้ไปใหเ้ปน็พลงังานและ

สารอาหารทีร่า่งกายสามารถนำ�ไปใชป้ระโยชน์ได ้และ

ทำ�หน้าที่กำ�จัดสารพิษที่ร่างกายได้รับเข้าไปหรือที่

ร่างกายสร้างขึ้น ดังนั้นหากตับเกิดโรคก็จะส่งผลต่อ

ชวีติมนษุย์เปน็อยา่งมาก โรคทีเ่กดิกบัตบัมหีลายชนดิ 

แต่ที่ทุกคนน่าจะรู้จักและต้องนึกถึงเป็นเบื้องต้น 

ก็คือ “โรคตับอักเสบบี” ซึ่งเป็นภาวะที่มีการอักเสบ

ของตับจากการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบี (Hepatitis  

B virus, HBV) การอักเสบนี้ทำ�ให้ตับบวมโตขึ้นและ

ทำ�งานได้ไม่เตม็ที ่เมือ่บคุคลไดร้บัเชือ้ครัง้แรกจะเรยีก

ระยะนีว้่า “การตดิเชือ้แบบเฉยีบพลนั” ผูต้ดิเชือ้สว่น

ใหญ่มักจะไม่แสดงอาการทางคลินิก ส่วนน้อยที่อาจ 

มีอาการแสดง เช่น เหนื่อยง่าย มีไข้ เบื่ออาหาร 

คลื่นเหียน ปวดศีรษะ ปวดกล้ามเนื้อ ปวดตับ และมี

ภาวะดีซ่าน (ผิวหนังและตาขาวกลายเป็นสีเหลือง) 

ระยะน้ีมกัจะเกดิขึน้ 2-5 เดอืนหลงัจากไดร้บัเชือ้และ

คงอยู่ประมาณ 2-3 สัปดาห์ หากการติดเชื้อแบบ

เฉยีบพลันน้ีเกดิขึน้ในวัยผู้ใหญ ่ผูท้ี่ไดร้บัเชือ้ประมาณ

ร้อยละ 95 จะสามารถหายเองได้ภายใน 6 เดือนและ

รา่งกายจะสรา้งภมูคิุม้กนัตอ่เชือ้เองตามธรรมชาติโดย

ไม่จำ�เป็นต้องรักษา แต่ในบางราย (ประมาณร้อยละ 

0.5-1) อาจเกิดภาวะตับอักเสบแบบรุนแรงได้ ใน

ผู้ใหญ่ประมาณร้อยละ 4-5 หากไม่ได้รับการรักษาที่

เหมาะสมก็มีโอกาสที่จะติดเชื้อไปตลอดชีวิต ซึ่งเรียก

ว่า “การติดเชื้อแบบเรื้อรัง” (สามารถตรวจพบเชื้อ

ไวรัสในกระแสเลือดได้มากกว่า 6 เดือนขึ้นไป) ส่วน

ใหญ่ผู้ที่ติดเชื้อ HBV แบบเรื้อรังมักไม่แสดงอาการ

ทางคลินิก ในทางตรงกันข้าม หากการติดเชื้อเกิดขึ้น

ในวัยเด็ก ประมาณร้อยละ 90 ของทารกที่ได้รับเชื้อ

ก่อนอายุ 1 ขวบและร้อยละ 30 ของเด็กที่ได้รับเชื้อ

ระหว่างช่วงอายุ 1-5 ปี มักไม่สามารถกำ�จัดเชื้อออก

จากร่างกายได้และเกิดการติดเชื้อแบบเรื้อรัง การติด

เชือ้และอกัเสบแบบเรือ้รงัเปน็เวลานานทำ�ใหเ้กดิภาวะ

แทรกซ้อนที่รุนแรงตามมา เช่น ภาวะตับแข็ง (มีรอย

แผลเป็นในตับทำ�ให้ตับไม่สามารถทำ�งานได้) มะเร็ง

ตับ และตับวาย(1)

แม้ปัจจุบันจะมีวัคซีนต่อเชื้อ HBV ที่มี

ประสิทธิผลสูงในการป้องกันการติดเชื้อวางจำ�หน่าย 

แต่ก็ยังมีผู้ติดเชื้อไวรัสนี้อยู่เป็นจำ�นวนมาก ซึ่งส่วน

ใหญม่กัไมรู่ว้า่ตนเองกำ�ลงัตดิเชือ้อยู ่ในป ีพ.ศ. 2558 

องค์การอนามัยโลกได้คาดการณ์ว่ามีผู้ติดเชื้อ HBV 

อยู่ประมาณ 257 ล้านคนทั่วโลก และในแต่ละปีมี

ประชากรโลกมากกว่า 887,000 คนเสียชีวิตจากโรค

นี้ ซึ่งถือได้ว่าเป็นหนึ่งในสาเหตุการตาย 10 อันดับ

แรกของประชากรโลก ในฝั่งแปซิฟิกตะวันตกและ

ทวีปแอฟริกาพบอัตราการติดเชื้อสูงถึงร้อยละ 6  

สว่นในเอเชยีตะวนัออกเฉยีงใตพ้บอตัราการตดิเชือ้อยู่

ทีป่ระมาณรอ้ยละ 2(2) และจากรายงานการระบาดของ

การติดเชื้อ HBV ในประเทศไทยเมื่อปี พ.ศ. 2559 

พบผู้ติดเชื้อ HBV แบบเรื้อรังสูงถึง 3 ล้านคน(3) 

ตั้งแต่ปี พ.ศ. 2535 กระทรวงสาธารณสุขของไทยได้

รวมเอาการใหว้คัซนีปอ้งกันการตดิเชือ้ HBV แก่เดก็

แรกคลอดเข้าไว้ ในโครงการเสริมสร้างภูมิคุ้มกัน 

แห่งชาติ (National Expanded Programs on  

Immunization: EPI) จำ�นวนเด็กที่ได้รับวัคซีนเพิ่ม

มากขึ้นเรื่อยๆ ในแต่ละปีจนครอบคลุมได้มากกว่า 

ร้อยละ 90 ของเด็กไทยทั้งหมด(4-6) และคาดว่าใน

ปัจจุบันเด็กแรกคลอดมากกว่าร้อยละ 99 จะได้รับ

วคัซนีตามโครงการดงักล่าวแล้ว ซึง่ส่งผลใหอั้ตราการ

ตดิเชือ้ HBV ในเดก็ลดลงอย่างมาก (7) อย่างไรก็ตาม 

แมว้า่โครงการเสรมิสรา้งภมูคิุม้กนัแหง่ชาตจิะครอบคลมุ 

เด็กไทยส่วนใหญ่ แต่ยังมีเด็กอีกจำ�นวนไม่น้อย 

ที่ยังติดเชื้อ HBV อยู่ ทั้งนี้มีหลักฐานงานวิจัยก่อน

หน้านี้ที่แสดงว่า การได้รับวัคซีนของเด็กในโรงเรียน
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ในเขตชนบทยังมีอัตราที่ต่ำ�มากอยู่ที่ร้อยละ 47 และ

ยงัไมค่รอบคลมุเมือ่เปรยีบเทยีบกบัเดก็ในโรงเรยีนใน

เขตเมือง (ร้อยละ 89)(5) และจากการศึกษาของคณะ

ผูน้พินธเ์มือ่ชว่งปทีีผ่า่นมา(8) ไดม้กีารสำ�รวจความชกุ

และสถานะของการตดิเชือ้ HBV ในกลุม่เดก็ชาตพินัธุ์

เผ่ากะเหรี่ยงที่มีอายุระหว่าง 7-14 ปีที่อาศัยอยู่ใน

พืน้ทีส่งูแหง่หนึง่ในจงัหวดัเชยีงใหม ่จำ�นวน 210 คน 

พบว่ายังคงมีเด็กติดเชื้อ HBV อยู่ถึงร้อยละ 2 และ

มีเด็กที่เคยได้รับเชื้อมาก่อนถึงร้อยละ 15 ส่วนเด็ก 

ที่มีภูมิคุ้มกันจากการได้รับวัคซีนมีเพียงร้อยละ 12 

และมเีดก็ที่ไมเ่คยสมัผสักบัเชือ้หรอืวคัซนีมากอ่นมาก

ถึงรอ้ยละ 71 ซึง่เดก็กลุม่นีม้คีวามเสีย่งทีจ่ะตดิเชือ้ได้

ในอนาคต นอกจากนี้ ยังมีการศึกษาอื่น ที่ยืนยันว่า

กลุ่มชาติพันธุ์ที่อาศัยอยู่ตามภูเขาทางภาคเหนือของ

ประเทศไทย มีอัตราการติดเชื้อ HBV สูงถึงร้อยละ 

10-13(9, 10)

ไวรัสตับอักเสบบีจัดอยู่ ในไวรัสตระกูล  

Hepadnaviridae ซึง่แบง่ออกเปน็กลุม่ยอ่ยอกีอยา่ง

น้อย 10 จีโนไทป์ ตั้งแต่ A ถึง J(11) ความรุนแรงของ

การติดเชื้อแต่ละจีโนไทป์ยังไม่ทราบชัดเจนและเป็น 

ที่ถกเถียงกันอยู่ว่าจีโนไทป์ใดทำ�ให้เกิดการติดเช้ือได้

อันตรายและรุนแรงกว่ากัน(12-18) ไวรัสตับอักเสบบี 

มีจี โนมหรือสายพันธุกรรมเป็นแบบดีเอ็นเอสายคู่ 

ขนาดประมาณ 3,200 คู่เบส เชื่อมต่อกันเป็นวงกลม

ทีมี่บางส่วนของดเีอน็เอหนึง่สายขาดหายไปไมส่มบูรณ์ 

แต่ที่น่าสนใจคือความซับซ้อนของจีโนมของไวรัสนี้ที่

มยีนีบรเิวณทีก่ำ�หนดการสรา้งโปรตนี (open reading 

frames, ORFs) เหลื่อมซ้อนกัน ซึ่งหมายความว่า 

ยีนในตำ�แหน่งเดียวกันนี้สามารถสังเคราะห์โปรตีน 

ได้หลายชนิด และหากมีการเปลี่ยนแปลงในลำ�ดับ 

นิวคลีโอไทด์เพียงตำ�แหน่งเดียวก็อาจส่งผลต่อการ

แสดงออกของโปรตีนที่สำ�คัญได้หลายชนิด จีโนม

ทั้งหมดของ HBV สามารถสังเคราะห์โปรตีนหลัก 

ได้ 4 ชนิด คือ โปรตีนเปลือกนอก โปรตีนโครงสร้าง 

เอนไซม์โพลิเมอเรส และโปรตีนเอ็กซ์(19) 

ธรรมชาติของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบี 
(Natural history of HBV infection) 

ไวรัสตับอักเสบบีไม่จัดว่าเป็นไวรัสที่ทำ�ลาย

เซลล์ตับที่ติดเชื้อโดยตรง จึงทำ�ให้อาการของการติด

เชือ้พบไดห้ลากหลายตัง้แต่ไมแ่สดงอาการจนถงึแสดง

อาการรนุแรงถึงขัน้เสียชวีติ ทัง้นีข้ึน้กับการตอบสนอง

ทางภมูคิุม้กนัของผูต้ดิเชือ้ วยัผู้ใหญจ่ะมกีารตอบสนอง 

ทางภูมิคุ้มกันที่ดีกว่าวัยเด็กและมีความเสี่ยงน้อยกว่า

ในการพัฒนาจากการติดเชื้อแบบเฉียบพลันเป็นการ

ติดเชื้อแบบเรื้อรัง แต่ก็มีโอกาสเกิดภาวะตับอักเสบ

รุนแรงจากภูมิคุ้มกันที่เข้าทำ�ลายเซลล์ตับที่ติดเชื้อได้

มากกว่าเด็ก

ระยะของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบี

แบบเรื้อรัง (Phases of chronic HBV infection) 

การติดเชื้อ HBV แบบเรื้อรังสามารถแบ่งออกได้เป็น  

4 ระยะ (Fig. 1) แต่ผู้ติดเชื้อ HBV ไม่จำ�เป็นต้องมี

การดำ�เนินโรคผ่านทั้ง 4 ระยะนี้เสมอไป 

1)	 ระยะภูมิคุ้มกันทนต่อการติดเชื้อ  

(Immune tolerance phase) ผู้ติดเชื้อในระยะนี้ 

จะมผีลบวกตอ่ HBsAg และ HBeAg และมปีรมิาณ 

HBV DNA สูง แต่เอนไซม์ alanine aminotrans-

ferase (ALT) อยู่ในระดับปกติ เนื่องจากไม่มีการ

ทำ�ลายเซลลต์บัจากการตอบสนองทางภมูคิุม้กนั แตผู่้

ติดเชื้อในระยะนี้ยังคงมีความเส่ียงสูงในการถ่ายทอด

เชือ้ HBV ไปใหบ้คุคลอ่ืน เนือ่งจากมปีรมิาณไวรสัใน

กระแสเลือดสูง

2)	 ระยะภูมิคุ้มกันกำ�จัดเชื้อ (Immune 

active/clearance phase) ผูต้ดิเชือ้ในระยะนีจ้ะมกีาร

ลดลงของปริมาณ HBV DNA อย่างเห็นได้ชัด และ

มีการเพิ่มขึ้นของเอนไซม์ ALT ในซีรั่มเนื่องจาก 

มีการทำ�ลายเซลล์ตับที่ติดเชื้อโดยระบบภูมิคุ้มกัน 

โปรตีน HBeAg จะเริ่มหายไป และร่างกายเริ่มสร้าง 
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anti-HBe มาแทนที่ ระยะนี้จะคงอยู่หลายเดือน 

หรือหลายปีขึ้นกับประสิทธิภาพของภูมิคุ้มกัน หาก

ภูมิคุ้มกันมีประสิทธิภาพดีผู้ติดเชื้ออาจสามารถกำ�จัด

เชื้อไวรัสออกจากร่างกายได้ภายใน 3-4 สัปดาห์ แต่

ถ้าภูมิคุ้มกันไม่มีประสิทธิภาพ ระยะนี้อาจคงอยู่เป็น

สิบปีหรือมากกว่า 

3)	 ระยะที่ไวรัสไม่มีการเพิ่มจำ�นวนหรือ 

เพิ่มจำ�นวนในปริมาณน้อย (Viral inactive/low 

replicative phase) ผู้ติดเชื้อในระยะนี้จะมี HBeAg 

เป็นลบ มีปริมาณ HBV DNA ต่ำ�กว่า 2,000 IU/

mL หรือต่ำ�มากจนตรวจวัดไม่ได้ (undetectable 

level) และมีค่าเอนไซม์ ALT ที่ระดับปกติ อาการ

อับเสบหรือพังผืดในตับลดลง อย่างไรก็ตาม ยังคง

ตรวจพบ HBsAg ได้ในกระแสเลือด เซลล์ตับที่ติด

เชือ้ส่วนใหญจ่ะถกูกำ�จดัโดยระบบภมูคิุม้กนั ผูต้ดิเชือ้

ในระยะน้ีจึงมกีารพยากรณ์โรคทีด่มีาก แต่ในผูต้ดิเชือ้

บางราย อาจตรวจพบดเีอน็เอของ HBV ในเลอืดหรอื

ในเซลล์ตับ แต่ตรวจไม่พบ HBsAg ในกระแสเลือด 

ซึง่เรยีกวา่ “การตดิเชือ้ไวรสัตบัอกัเสบบแีบบซอ่นเรน้ 

หรือแบบแฝง (occult HBV infection)” ซึ่งส่วนใหญ่ 

มกัพบในผูท้ีม่ผีลบวกตอ่แอนตบิอดตีอ่เชือ้ HBV ไมว่่า

จะเป็น anti-HBc, anti-HBs หรือ anti-HBe(20, 21) 

แม้ว่าการติดเชื้อ HBV แบบซ่อนเร้นนี้อาจยังไม่มี

รายงานเก่ียวกับนัยสำ�คัญทางคลินิกออกมามากนัก 

แต่ก็มีงานวิจัยที่รายงานผลกระทบของการติดเชื้อ

ลักษณะนี้ เช่น ผู้ติดเชื้อ HBV แบบซ่อนเร้นอาจเกิด

การกำ�เริบของเชื้อที่ซ่อนอยู่ หรืออาจถ่ายทอดเชื้อ 

ไปให้ผู้อื่นผ่านทางการบริจาคเลือดหรืออวัยวะ(22, 23) 

ความชุกของการติดเชื้อ HBV แบบซ่อนเร้นทั่วโลกมี

รายงานออกมาค่อนข้างหลากหลาย ทั้งนี้ข้ึนกับกลุ่ม

และจำ�นวนประชากรที่ศึกษา ประเทศหรือภูมิภาคที่

ศึกษา และเทคนิควิธีการตรวจหาดีเอ็นเอของ HBV 

เช่น ความชุกของการติดเชื้อแบบซ่อนเร้นในผู้ที่มี 

ผลบวกต่อ anti-HBc เพียงอย่างเดียวพบประมาณ

ร้อยละ 4-14 ความชุกของการติดเชื้อแบบซ่อนเร้น 

ในถ่ินที่มีการระบาดของ HBV พบประมาณร้อยละ 

10-20 ส่วนในกลุ่มผู้ติดเชื้อเอชไอวีพบได้ตั้งแต่ 

รอ้ยละ 0-89 ในประเทศไทย คณะผูน้พินธ์ไดร้ายงาน

ความชุกของการติดเชื้อ HBV แบบซ่อนเร้นในหญิง

ตั้งครรภ์ที่ติดเชื้อเอชไอวีและมีผลบวกต่อ anti-HBc 

เพียงอย่างเดียวพบได้สูงถึงร้อยละ 24(24)

4) ระยะไวรัสกลับมาเพิ่มจำ�นวน (Reac-

tivation phase) เนือ่งจาก ดเีอน็เอ ของไวรสัสามารถ

แฝงตัวอยู่ในเซลล์ตับได้ ผู้ติดเชื้อในระยะที่ไวรัสไม่มี

การเพิ่มจำ�นวนจึงอาจมีการกลับมาเพิ่มจำ�นวนของ

ไวรัสและทำ�ให้เกิดโรคตับขึ้นได้อีกครั้ง ผู้ติดเชื้อ 

ในระยะนี้จะมี HBsAg และ anti-HBe เป็นบวก แต่ 

HBeAg เป็นลบ มีการเพิ่มขึ้นของปริมาณ HBV 

DNA และเอนไซม ์ALT เปน็บางครัง้หรอืตลอดเวลา

และมีการอักเสบของตับ การที่ HBeAg เป็นลบและ 

HBV DNA สงูเกดิจากการกลายพนัธุข์องไวรสั ทำ�ให้

ไวรัสไม่มีการสร้าง HBeAg หรือสร้างได้ในปริมาณ

นอ้ย บางครัง้เรยีกวา่ “ผูต้ดิเชือ้ตบัอักเสบบแีบบเรือ้รงั

ที่มี HBeAg ลบ” ผู้ติดเชื้อในระยะนี้มีโอกาสเกิด

พยาธิสภาพของตับได้มากกว่าผู้ติดเชื้อที่มี HBeAg 

เป็นบวก เนื่องจากติดเชื้อมาเป็นระยะเวลานานและ

เกิดการกลายพันธุ์ของเชื้อ(25) 

การเก็บและการขนส่งสิ่งส่งตรวจส�ำหรับ
ตรวจหาไวรัสตับอักเสบบี

การตรวจหาแอนติเจนและแอนติบอดี

สามารถตรวจหาได้ทั้งจากซีรั่มและพลาสมาซึ่งค่อน

ขา้งจะคงตวัอยู่ไดท้ีอ่ณุหภมูหิอ้ง (25 องศาเซลเซยีส) 

และนานหลายเดอืนทีอ่ณุหภมู ิ4 องศาเซลเซยีส และ

หลายปีที่ -20 ถึง -70 องศาเซลเซียส อย่างไรก็ตาม 

ควรหลีกเล่ียงการแช่แข็ง-ละลาย (freezing-thaw-

ing) ซ้ำ�กันหลายรอบเพราะอาจทำ�ให้โปรตีนหรือ

ดีเอ็นเอเสียสภาพได้ การตรวจหาสารพันธุกรรมใน



วุฒิชัย คำ�ดวง และคณะ7066

พลาสมาหรือซีรั่มนั้น ควรแยกพลาสมาหรือซีรั่มออก

จากเมด็เลอืดแดงภายใน 6 ชัว่โมงหลงัเจาะเลอืด และ

เก็บไว้ที่ -20 ถึง -70 องศาเซลเซียส พลาสมาหรือ 

ซีรั่มสามารถเก็บไว้ที่ 4 องศาเซลเซียส ได้นานถึง  

5 วันโดยไม่มีผลอย่างมีนัยสำ�คัญต่อปริมาณดีเอ็นเอ

ของไวรสั การตรวจโดยวธิ ีPCR-based tests สามารถ

ใช้ ได้ทั้งซีรั่มและพลาสมา แต่การตรวจโดยวิธี  

Hybridization-based tests แนะนำ�ให้ใชเ้ฉพาะซรีัม่

เท่านั้น(26)

การตรวจวินิจฉัยและตรวจติดตามการติด
เชื้อไวรัสตับอักเสบบีทางห้องปฏิบัติการ 

ผู้ติดเชื้อ HBV ส่วนใหญ่มักไม่แสดงอาการ

ทางคลินิก ดังนั้น การตรวจทางห้องปฏิบัติการจึงมี

ความจำ�เป็นอย่างมากในการตรวจวินิจฉัยการติดเชื้อ 

และเปน็ประโยชน์ในการบรหิารจดัการผูต้ดิเชือ้ ตัง้แต่

การตรวจคดักรองผูต้ดิเชือ้ การใหค้ำ�ปรกึษาทีเ่หมาะสม 

การตรวจติดตามการรักษา การให้วัคซีนกับบุคคลอื่น

ในครอบครัว การเลือกการทดสอบนั้นควรจะอยู่บน

พื้นฐานของปัจจัยเสี่ยงของผู้ป่วย ประวัติการได้รับ

วคัซนี รวมทัง้ผลการตรวจทีผ่า่นมา แนวปฏิบตัิในการ

ตรวจคัดกรองและวินิจฉัยการติดเชื้อ และข้อบ่งชี้ 

ในการเริ่มการรักษาและการตรวจติดตามทางห้อง

ปฏิบัติการสามารถดูรายละเอียดได้ที่ Guidelines on 

Hepatitis B and C Testing ขององคก์ารอนามยัโลก(27) 

และ AASLD 2018 Hepatitis B Guidance(28)  

โดยทั่วไป การตรวจวินิจฉัยและตรวจติดตามการติด

เชื้อไวรัสตับอักเสบบีทางห้องปฏิบัติการ จำ�แนกเป็น 

3 แบบ คือ

 

1. 	การตรวจหาระดบัเอนไซม ์alanine aminotrans-

	 ferase (ALT) 

	 ระดับของเอนไซม์ ALT ในกระแสเลือด 

จะมคีา่สงูขึน้มากกวา่ปกต ิ(5-100 เทา่) เมือ่เกดิความ

เสียหายตอ่ตบั โดยเฉพาะอย่างย่ิงในโรคตบัอักเสบหรอื

โรคตับแข็ง ดังนั้นระดับของเอนไซม์ ALT จึงเป็นตัว

บ่งชี้ที่สำ�คัญของโรคตับ แม้ผู้ป่วยจะไม่แสดงอาการ

ออกมาใหส้งัเกตไดเ้ลยกต็าม อกีทัง้ระดบัของเอนไซม ์

ALT ยังสามารถช่วยบ่งบอกระยะของการติดเชื้อ 

HBV แบบเรื้อรังได้อีกด้วย (Fig. 1) 

Fig. 1 	Phases of chronic HBV infection 
	 The natural chronic HBV infection is divided into four phases: the immune tolerance phase; the 

immune clearance phase; the inactive carrier phase; and the reactivation phase. ALT, alanine 
aminotransferase; HBeAg, hepatitis B e antigen; anti-HBe, hepatitis B e antibody. (Modified from 
Kwon H., Nat Rev Gastroenterol Hepatol 201)(48) 
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2.	 การตรวจวินิจฉัยตัวบ่งชี้ทางซีรั่มวิทยา (Sero 

	 logical markers) 

	 โดยใช้แอนติเจนหรือแอนติบอดีที่จำ�เพาะ  

3 ชนดิในการวนิจิฉยัและระบสุถานะการตดิเชือ้ HBV 

คอื 1) แอนตเิจนเปลอืกนอกของไวรสั (HBsAg) และ

แอนติบอดีต่อแอนติเจนเปลือกนอก (anti-HBs)  

2) แอนติบอดีต่อโปรตีนแกนกลางของไวรัส (anti-

HBc) ทั้งชนิดที่เป็น anti-HBc IgM และ total 

anti-HBc (IgM/IgG antibodies) 3) แอนติเจน 

“อี” ของไวรัส (HBeAg) และแอนติบอดีต่อ

แอนติเจน “อี” (anti-HBe) 

2.1	Hepatitis B surface antigen (HB-

sAg) 

	 HBsAg เปน็โปรตนีทีอ่ยูบ่นเปลอืกนอก

ของเชื้อไวรัส (Fig. 2) ซึ่งผู้ที่ติดเชื้อ HBV จะมีชิ้น

สว่นของเชือ้ไวรสันี้ในกระแสเลอืด และสามารถตรวจ

พบได้ด้วยวิธีการตรวจคัดกรองอย่างง่ายที่มีใช้อย่าง

แพร่หลายตามโรงพยาบาลและคลินิกทั่วประเทศ  

การตรวจหา HBsAg เป็นการทดสอบที่นิยมใช้มาก

ที่สุดในการคัดกรองการติดเชื้อ HBV โดยสามารถ

ตรวจพบในซีรั่มได้หลังจากที่ได้รับเชื้อภายในระยะ

เวลาไม่ก่ีสัปดาห์จนถึงหลายเดือน ในกรณีที่ตรวจ 

ไม่พบ HBsAg แสดงว่าผู้ป่วยไม่มีการติดเชื้อ HBV 

ซึ่งอาจเป็นผู้ที่ไม่เคยได้รับเชื้อเลยหรือเคยได้รับเชื้อ

ไวรสัมากอ่นแตส่ามารถกำ�จดัเชือ้ไวรสัออกจากกระแส

เลอืดได ้ในรายทีต่รวจพบ HBsAg อยา่งตอ่เนือ่งเปน็

ระยะเวลามากกว่า 6 เดือนขึ้นไป สามารถใช้เป็น 

ตัวบ่งชี้การติดเชื้อ HBV แบบเรื้อรังได้ การตรวจ 

anti-HBs และ anti-HBc เพิ่มไปพร้อมกันกับ 

HBsAg ช่วยเพิ่มความถูกต้องในการวินิจฉัยการติด

เชื้อไวรัส อีกทั้งการตรวจหาดีเอ็นเอของไวรัสจะช่วย

ยืนยันผลการวินิจฉัยได้ โดยเฉพาะในระยะแรกเริ่ม

ของการตดิเชือ้และในผูต้ดิเชือ้เรือ้รงัระยะที ่3 ซึง่อาจ

ตรวจไม่พบ HBsAg ได้ (occult HBV infection) 

ดังนั้นในงานธนาคารเลือดจึงมีการตรวจทั้ง HBsAg 

และ HBV DNA ในตวัอยา่งเลอืดบรจิาคทกุยนูติตาม

มาตรฐานและนโยบายการบริการโลหิตแห่งชาติ พ.ศ. 
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Fig. 2	Structure of hepatitis B virus 
	 The infectious HBV virion has a spherical, double-shelled structure consisting of a lipid envelope 

containing hepatitis B surface antigen (HBsAg) that surrounds a nucleocapsid composed of 
hepatitis B core antigen (HBcAg) complexed with the viral DNA genome and polymerase. 
Hepatitis e antigen (HBeAg) is the soluble protein that are packed in the viral particle or  
secreted out of the particle. (Modified from Liang TJ, Hepatology 2009)(49) 
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การวัดปริมาณของ HBsAg (quantitative 

HBsAg) ยังเป็นประโยชน์ในการตรวจติดตามการ

เพ่ิมจำ�นวนของเชื้อไวรัสทั้งก่อนและหลังการรักษา 

การวัดปริมาณของ HBsAg ทำ�ได้ง่ายและประหยัด

กว่าการตรวจวัดปริมาณ HBV DNA อย่างไรก็ตาม 

ความสัมพันธ์ระหว่างปริมาณ HBsAg และ HBV 

DNA ยังไม่ชัดเจนนัก(29) แต่กลับพบว่าปริมาณ 

HBsAg มคีวามสอดคลอ้งอยา่งมนียัสำ�คญักบัปรมิาณ 

covalently closed circular DNA (cccDNA) ใน

เซลล์ตับ ซึ่งอาจเป็นตัวบ่งชี้สำ�คัญในการประเมินการ

ตอบสนองต่อการรักษาของผู้ติดเชื้อ(30) 

2.2	Anti-HBs (surface antibody) 

Anti-HBs คอื แอนตบิอดทีีส่ามารถปอ้งกนั

การติดเชื้อได้ (protective antibody) สามารถพบได้

ในผูท้ีห่ายจากการตดิเชือ้ HBV ตามธรรมชาตหิรอืใน

ผู้ที่มีการตอบสนองทางระบบภูมิคุ้มกันต่อเชื้อไวรัส

หลังจากได้รับวัคซีน ในผู้ที่หายจากการติดเชื้อแบบ

เฉยีบพลนัจะมีการแสดงออกของ anti-HBs ตลอดชวีติ 

และเปน็ภูมคิุม้กนัตอ่การตดิเชือ้ HBV โดยระดบัของ 

anti-HBs อาจลดลงจนตรวจไมพ่บเมือ่ระยะเวลาผา่น

ไปหลายๆ ปี(31) หากการตรวจ anti-HBs ให้ผลลบ 

แสดงว่าบุคคลนั้นยังไม่เคยได้รับเชื้อหรือยังไม่มี 

ภูมิต้านทานต่อเชื้อไวรัส หรือได้รับวัคซีนมาเป็น 

เวลานานแล้วและมีระดับของ anti-HBs ลดลงไป 

อย่างไรก็ตาม ในบางรายอาจตรวจพบผลบวกต่อทั้ง 

anti-HBs และ HBsAg ในเวลาเดียวกันแม้จะมีการ

ตรวจติดตามไปนานกว่า 15 เดือน แต่ส่วนใหญ่จะมี

ระดับ anti-HBs, HBsAg และ HBV DNA ใน

ปริมาณต่ำ� กรณีนี้ให้ถือว่าผู้ป่วยติดเชื้อ ทั้งนี้อาจ 

เนื่องมาจากมีการกลายพันธุ์หรือการเปลี่ยนแปลง 

กรดอะมิโนในตำ�แหนง่ major antigenic region ของ 

HBsAg ทำ�ให้แอนติบอดีไม่สามารถจับแอนติเจนได้

ทั้งหมด(32, 33) 

2.3	Total anti-HBc (total core anti-

body - IgM and IgG) 

การตรวจพบแอนติบอดีแบบ total anti-

HBc จะเป็นตัวบ่งชี้การที่เคยได้รับเชื้อมาก่อน หรือ

ในขณะนั้นกำ�ลังมีการติดเชื้อ anti-HBc เป็น

แอนตบิอดตีัวแรกทีต่รวจพบไดห้ลงัการตดิเชือ้ครัง้แรก 

ในระหว่างที่มีการติดเชื้อแบบเฉียบพลัน anti-HBc 

ชนิด IgM จะมีปริมาณไตเตอร์ (titer) สูง และจะหาย

ไปภายใน 6 เดอืน แต่ในผู้ทีต่ดิเช้ือแบบเร้ือรังจะสามารถ

ตรวจพบ anti-HBc ชนดิ IgG ไดต้ลอดชวีติ ในพืน้ที่

ที่มีความชุกของการติดเชื้อต่ำ� การตรวจพบเฉพาะ 

anti-HBc อย่างเดียวอาจเกิดจากผลบวกปลอมได้ 

หาก total anti-HBc ให้ผลลบ อาจบ่งชี้ว่าในอดีต 

ไมเ่คยไดร้บัเชือ้ HBV แตถ่า้ใหผ้ลบวกแสดงวา่ผูป้ว่ย

เคยได้รับเชื้อ HBV มาก่อน ซึ่งปัจจุบันอาจหายจาก

การติดเชื้อ (กรณี HBsAg ลบ) หรือกำ�ลังติดเชื้อ 

(กรณี HBsAg บวก) อยู่ก็ได้ ตัวอย่างเลือดที่ให้ 

ผลบวกต่อ total anti-HBc เพียงอย่างเดียว 

ควรมีการตรวจซ้ำ�ในครั้งต่อไปเพื่อยืนยันผลบวก 

นอกจากนี้ การตรวจพบ anti-HBc เพียงชนิดเดียว 

โดยไม่สามารถตรวจพบ HBsAg และ anti-HBs  

อาจเป็นการติดเชื้อไวรัสแบบซ่อนเร้นหรือแบบแฝง 

(occult HBV) ซึ่งต้องยืนยันโดยการตรวจหา HBV 

DNA ต่อไป ดังนั้นในการตรวจหาการติดเชื้อ HBV 

นอกเหนือจากการตรวจหา HBsAg แล้ว ควรมีการ

ตรวจคัดกรอง anti-HBc ร่วมด้วย 

2.4 	HBeAg (e-antigen) และ Anti-HBe 

(e-antibody) 

การตรวจพบ HBeAg มีความสัมพันธ์อย่าง

มีนัยสำ�คัญกับปริมาณไวรัสที่สูงในกระแสเลือด(34)  

ดังนั้น HBeAg จึงใช้เป็นตัวบ่งชี้อย่างง่ายถึงการแบ่ง

ตัวของเชื้อไวรัสและความเสี่ยงสูงในการแพร่กระจาย

เชื้อสู่ผู้อื่น อย่างไรก็ตาม ไวรัสตับอักเสบบีอาจมีการ
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เปลี่ยนแปลงทางพันธุกรรมทำ�ให้ ไม่สามารถสร้าง 

HBeAg ได้ซึ่งมักพบในระยะสุดท้ายของการติดเชื้อ

แบบเรื้อรัง

ในการติดเชื้อแบบเฉียบพลัน ร่างกาย 

จะสรา้ง anti-HBe เนือ่งจากมกีารกระตุน้จาก HBeAg 

ซึ่งจะตรวจพบได้หลังจากการสร้าง anti-HBc และ

สอดคล้องกับปริมาณไวรัสที่ลดลง จึงอาจเป็นตัวบ่งชี้

การหายจากการติดเชื้อแบบเฉียบพลัน แต่ในผู้ที่ 

ติดเชื้อแบบเรื้อรังระยะที่ 3 การตรวจพบ anti-HBe 

จะบ่งชี้การแบ่งตัวและปริมาณของไวรัสในเลือดที่ 

ลดลง รวมถึงโอกาสในการแพร่กระจายเชื้อที่ลดลง

ตามไปด้วย อย่างไรก็ตาม ในผู้ที่ติดเชื้อแบบเรื้อรังใน

ระยะที ่4 (ไวรสักลบัมาเพิม่จำ�นวน) ทีม่ผีล anti-HBe 

เปน็บวกและ HBeAg เปน็ลบมกัมคีวามเสีย่งของการ

เป็นโรคแทรกซ้อนรุนแรง

โดยสรุป การตรวจทั้ง HBsAg, anti-HBc 

IgM และ total anti-HBc (IgM และ IgG) สามารถ

ใช้วินิจฉัยการติดเชื้อ HBV ได้อย่างถูกต้องและ

แม่นยำ� โดยในรายที่สามารถกำ�จัดเชื้อไวรัสออกจาก

กระแสเลือดได้ ระดับ HBsAg จะลดต่ำ�ลงจนตรวจ

ไม่พบและตรวจพบ anti-HBs ร่วมกับ total  

anti-HBc ส่วนในผู้ติดเชื้อบางรายที่ตรวจไม่พบทั้ง 

HBsAg และ anti-HBs กอ็าจอยู่ในระหวา่งการกำ�จดั 

HBsAg และการเริม่สรา้ง anti-HBs แตยั่งไมส่ามารถ

ตรวจพบได้ ซึ่งเรียกว่า “window period” ส่วนราย

ที่ให้ผลลบต่อ HBsAg แต่ให้ผลบวกต่อ anti-HBs 

แปลผลไดว้า่มกีารกำ�จัดเชือ้ไวรสัออกไปไดห้รอืเคยได้

รับวัคซีน ทั้งนี้ต้องแยกโดยใช้การตรวจหา total  

anti-HBc ส่วนการตรวจพบ HBeAg บ่งชี้การเพิ่ม

จำ�นวนของไวรัสที่สูง ซึ่งมักพบได้ในการติดเชื้อแบบ

เฉียบพลันหรือในช่วงระยะแรกของการติดเชื้อแบบ

เรื้อรัง เมื่อติดเชื้อแบบเรื้อรังแล้ว ร่างกายจะตอบ

สนองต่อการติดเชื้อไวรัสโดยการสร้าง Anti-HBe 

และกำ�จัด HBeAg ออกจากร่างกาย (Table 1)
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3. การตรวจหาสารพันธุกรรมของไวรัส (HBV  

	 DNA)

การตรวจหาสารพันธุกรรมชนิดดีเอ็นเอของ

เชื้อไวรัสตบัอักเสบบี (HBV DNA) สามารถตรวจหา

โดยใช้เทคนิค polymerase chain reaction (PCR) 

หรือ real-time PCR ทั้งแบบวิธีเชิงคุณภาพและเชิง

ปริมาณ ปริมาณเชื้อไวรัสตับอักเสบบีในกระแสเลือด

จะมีระดับที่แตกต่างกันในแต่ละช่วงเวลาของการติด

เชื้อ โดยเฉพาะในผู้ป่วยที่ติดเชื้อ HBV แบบเรื้อรัง 

การตรวจหาปริมาณ HBV DNA มีความสำ�คัญมาก

ในการใช้ประกอบการรักษาผู้ติดเชื้อ HBV ทั้งก่อน

และหลังการรกัษา รวมทัง้ใช้ในการตดิตามการดำ�เนนิ

ของโรคและใช้ในการประเมนิการตอบสนองตอ่ยาตา้น

ไวรัส การตรวจหาปริมาณ HBV DNA นี้ใช้ประเมิน

ผลการรักษาร่วมกับระดับของเอนไซม์ ALT และตัว

บ่งชี้ทางซีรั่มวิทยาอื่นๆ ด้วย นอกจากนี้ ในปัจจุบัน 

ชุดตรวจสำ�หรับการตรวจหาปริมาณเชื้อไวรัสตับ 

อกัเสบบีในกระแสเลอืดยงัมคีวามไวสงู สามารถตรวจ

หาดีเอ็นเอของไวรัสได้แม้มีปริมาณน้อยในกระแส

เลือดของผู้ป่วยก็ตาม 

Table 1 	Result interpretation of hepatitis B serological tests 
		  Hepatitis B serological tests involve measurement of several hepatitis B virus antigens and 

antibodies. The combination of serological markers is used to define phases of HBV infection 
and identify that the patient has acute or chronic infection, is immunized, or is susceptible to 
infection. Modified from Interpretation of Hepatitis B Serologic Test Results (www.cdc.gov/
hepatitis).

Results of hepatitis B serologic tests

Interpretation
HBsAg anti-HBs HBeAg anti-HBe

anti-HBc

IgM total

+ - + - + + Acute HBV infection

+ - + - - + Chronic infection, high viral replication

+ - - + - + Chronic infection, inactive or low viral 
replication

- + - - - + Previously infected and immune due to 
natural infection

- - - - - + Acute window period, past infection

- + - - - - Clinical recovery, immune due to HBV 
vaccination

- - - - - - Uninfected, not immune, susceptible to 
HBV infection



การตรวจวินิจฉัยและตรวจติดตามการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบีทางห้องปฏิบัติการ 7071

การตรวจการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบีแบบอื่น
1.	การตรวจหาระดับสารพันธุกรรมของเชื้อไวรัส 

	 ตับอักเสบบีในเซลล์ตับ (Intrahepatic HBV  

	 DNA)

การตรวจหาสารพันธุกรรมของเชื้อไวรัสตับ

อักเสบบีในเซลล์ตับ (หรือที่เรียกว่า intrahepatic 

HBV DNA) เป็นการตรวจหาดีเอ็นเอของเชื้อ HBV 

ทั้งหมดที่อยู่ในเซลล์ตับ ทั้งชนิด relaxed circular 

DNA (rcDNA) และ covalently closed circular 

DNA (cccDNA) ซึ่งทั้ง 2 ชนิดนี้สามารถพบได้ 

ในนิวเคลียสของเซลล์ตับ แต่มีลักษณะโครงสร้างของ 

ดีเอ็นเอ ที่ต่างกัน โดย rcDNA จะมีลักษณะเป็น 

double-stranded DNA แบบวงแหวนไม่เต็มวง ใน

ขณะที่ cccDNA มีลักษณะเป็น double-stranded 

DNA ที่ถูกสร้างขึ้นจากการเพิ่มจำ�นวนและถูกเชื่อม

เข้าด้วยกันเป็นวงแหวนแบบปิด การตรวจหา intra-

hepatic HBV DNA ทำ�ได้โดยการเจาะชิ้นเนื้อตับ 

(liver biopsy) และตรวจหาระดับของ intrahepatic 

HBV DNA ด้วยเทคนิค real-time PCR ปัจจุบัน

แม้การตรวจหา intrahepatic HBV DNA ยังไม่มีวิธี

การตรวจที่เป็นมาตรฐาน แต่วิธีนี้สามารถบ่งบอกถึง

สถานะที่แท้จริงของการติดเชื้อ HBV ได้ รวมทั้งการ

ประเมินประสิทธิภาพของการรักษา เพราะผู้ติดเชื้อที่

ได้รับการรักษาด้วยยาต้านไวรัสเป็นเวลานาน แม้จะ

ตรวจไม่พบ HBV DNA ในกระแสเลือดแต่ก็ยังคง

ติดเชื้ออยู่ ดังนั้น การตรวจหา intrahepatic HBV 

DNA จะใช้เป็นตัวบ่งชี้ว่าการรักษานี้ทำ�ให้ผู้ติดเชื้อ

หายขาดจากการติดเชื้อได้

2.	การตรวจหาระดับสารพันธุกรรมของเชื้อไวรัส 

	 ตับอักเสบบีชนิด covalently closed circular  

	 DNA (cccDNA) ในเซลล์ตับ

cccDNA (หรือที่เรียกว่า intrahepatic 

cccDNA) เป็นสารพันธุกรรมของไวรัสตับอักเสบบีที่

แฝงตวัอยู่ในนวิเคลยีสของเซลลต์บั การตรวจหาระดบั 

cccDNA จะเปน็ตวับง่ชีก้ารตดิเชือ้ HBV แบบเรือ้รงั

ได้ โดยทั่วไป ระดับ serum HBV DNA จะสัมพันธ์

กับปริมาณ cccDNA ในเซลล์ตับ การตรวจหาระดับ 

intrahepatic cccDNA สามารถใช้เป็นตัวบ่งชี้ 

การหายขาดจากการติดเชื้อ HBV ในผู้ติดเชื้อที่ตรวจ

ไม่พบ HBV DNA ในเลือด ปัจจุบันแม้ยังไม่มีวิธี

มาตรฐานในการตรวจแตส่ามารถทำ�ได้โดยการเจาะชิน้

เนื้อตับและตรวจหา intrahepatic cccDNA ด้วย

เทคนิค real-time PCR ทั้งแบบวิธีเชิงคุณภาพและ

เชิงปริมาณ

3.	การตรวจหาระดับ Hepatitis B core-related  

	 antigens (HBcrAg) 

Hepatitis B core antigen (HBcAg) คือ

โปรตีนแกนกลางของไวรัส (Fig. 2) ซึ่งปกติแล้วมัก

ไม่ตรวจในกระแสเลือด เนื่องจากอยู่ภายในอนุภาค

ของไวรัส ซึ่งมีโปรตีนเปลือกนอก (HBsAg) ห่อหุ้ม

อยู่ การตรวจหา HBcAg ในปัจจุบันนิยมตรวจหา 

Hepatitis B core-related antigens (HBcrAg)  

ซึ่งประกอบด้วยโปรตีนสามชนิดที่มีลำ�ดับกรดอะมิโน

เหมอืนกนัอยู ่149 ตำ�แหนง่ ไดแ้ก ่HBcAg, HBeAg 

และ precore ซึ่งถูกสร้างขึ้นจากยีนต้นกำ�เนิดชนิด

เดยีวกนั (precore/core region) จากการศกึษาทีผ่า่น

มาพบว่าปรมิาณ HBcrAg ในซรีัม่สมัพนัธก์บัปรมิาณ 

HBV DNA ทัง้ในเซลลต์บัและในพลาสมา(35-38) และ

ยังสัมพันธ์กับปริมาณ cccDNA ในเซลล์ตับ(37-39) 

หากผู้ติดเชื้ออยู่ในระหว่างการรักษาด้วยยาต้านไวรัส

ซึ่งส่วนใหญ่มักตรวจไม่พบ serum HBV DNA แต่

กลับพบว่ายังสามารถตรวจพบ HBcrAg ได้(37) ทั้งนี้

ปริมาณ HBcrAg ในซีรั่มยังสัมพันธ์กับปริมาณ  

HBsAg อีกด้วย(40) ดังนั้น HBcrAg อาจเป็นตัว 

บ่งชี้ทางน้ำ�เหลืองวิทยาที่ดีในการตรวจวินิจฉัยและ

ติดตามการรักษาการติดเชื้อ HBV ซึ่งอาจใช้ทดแทน
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การวดัปรมิาณ HBV DNA ในกระแสเลอืดไดอ้กีดว้ย

ในอนาคต

นอกจากนี้ ปริมาณ HBcrAg ในกระแส

เลือดยังมีระดับที่แตกต่างกันในแต่ละระยะของการ 

ติดเชื้อ HBV ผู้ติดเชื้อเรื้อรังในระยะที่ 1 และ 2  

มักมีระดับ HBcrAg สูงกว่าผู้ติดเชื้อที่อยู่ในระยะ 

ที่ 3 และ 4(40, 41) ระดับของโปรตีน HBcrAg ใน

กระแสเลือดทีแ่ตกตา่งกนันีท้ำ�ใหส้ามารถบง่บอกระยะ

ของการติดเชื้อ HBV เรื้อรังได้ โดยเฉพาะผู้ป่วยที่อยู่

ในระยะสุดท้ายของการติดเชื้อ HBV ที่มักตรวจ 

ไม่พบ HBeAg อย่างไรก็ตาม ชุดตรวจวัดปริมาณ 

HBcrAg ในปัจจุบันยังมีทางเลือกน้อยและไม่เป็นที่

แพร่หลายนัก คือ Lumipulse G1200 CLEIA 

analyzer (Fujirebio, Tokyo, Japan) อาศัยหลัก

การ chemiluminescence สามารถตรวจวัดปริมาณ 

HBcrAg ได้ในช่วง 3.0-7.0 log units/mL

4.	 การตรวจหา HBV DNA ใน peripheral blood  

	 mononuclear cells (PBMCs)

การตรวจหาสารพันธุกรรมของ HBV ที่อยู่

ในเซลล์ตับ หรืออนุภาค หรือโปรตีนของไวรัสที่ถูก

ปลดปล่อยจากเซลล์ตับออกสู่กระแสเลือด เป็นตัว 

บ่งช้ีในการตรวจวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ 

ได้ดี อย่างไรก็ตามยังพบการติดเชื้อได้ที่เนื้อเยื่อของ

ไต ตับอ่อน หรือไขกระดูก รวมทั้งในเซลล์เม็ดเลือด

ขาวได้อีกด้วย(42-44) ซึ่งการติดเชื้อ HBV ที่เซลล์ 

เม็ดเลือดขาวนี้ถือเป็นกระบวนการสำ�คัญที่ไวรัสใช้

หลบหนีจากการกำ�จัดเชื้อของระบบภูมิคุ้มกันของ

ร่างกายได้โดยเฉพาะกลุ่มไวรัสดื้อยา จากการศึกษา 

ที่ผ่านมา พบว่าสามารถตรวจพบ HBV DNA ได้ 

ในกลุ่มเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดนิวเคลียสเดี่ยว  

(peripheral blood mononuclear cells)(44, 45) และ

พบวา่ปรมิาณ HBV DNA ทีอ่ยู่ในเซลล์เมด็เลือดขาว

เหล่านี้ยังมีความสอดคล้องกับปริมาณ HBV DNA 

ทีอ่ยู่ในกระแสเลอืดอกีดว้ย(46,  47) การตรวจหา HBV 

DNA ทีอ่ยู่ในเซลลเ์มด็เลอืดขาวนีอ้าจสามารถใชเ้ปน็

ตัวบ่งชี้ ในการตรวจวินิจฉัยและการตรวจติดตาม 

การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบีในอนาคตได้ โดยเฉพาะ

กลุ่มไวรสัดือ้ยาทีอ่าจแฝงตวัอยู่ในกลุ่มเซลล์เมด็เลือด

ขาวเหล่านี้

บทสรุป 
การตรวจวินิจฉัยการติดเชื้อ HBV ทางห้อง

ปฏิบตักิารเปน็เครือ่งมอืทีจ่ำ�เปน็ในการตรวจคดักรอง

และบรหิารจดัการผูต้ดิเชือ้ HBV ดงันัน้ ความถกูตอ้ง

ของผลการตรวจและการแปลผลการตรวจจึงเป็น

ปัจจัยหนึ่งที่มีความสำ�คัญอย่างมาก ความรู้และ

เทคโนโลยีที่เปลี่ยนแปลงก้าวหน้าไปในแต่ละวัน การ

ตรวจวินิจฉัยด้วยเทคนิคใหม่ๆ และใช้ตัวบ่งชี้หลาย

ชนิดร่วมกันช่วยให้การวินิจฉัยการติดเชื้อและการ 

ตอบสนองต่อการรักษาของผู้ป่วยถูกต้องยิ่งขึ้น ทั้งนี้

รวมถึงการพิจารณาร่วมกับข้อมูลทางคลินิกด้วย เช่น  

อายุ เพศ พฤติกรรมเสี่ยง ประวัติทางครอบครัว  

อีกทั้งห้องปฏิบัติการควรเข้าร่วมโครงการทดสอบ

ศกัยภาพของหอ้งปฏบิตักิารเพือ่ประเมนิความสามารถ 

ความน่าเชื่อถือและความถูกต้องของผลการตรวจ 

และปรบัปรงุคณุภาพอย่างตอ่เนือ่ง เพือ่เปน็ประโยชน์

สงูสดุตอ่ผูต้ดิเชือ้ใหส้ามารถดำ�รงชวีติไดย้าวนานอยา่ง
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