
ปริทรรศน์วรรณกรรมที่เกี่ยวข้อง

ตับอักเสบจากการติดเชือไวรัสตับอักเสบ ชี

นานมาแล้วทีวงการแพทย์รู้จัก non A  non B H epa titis  ซึ่งเชื่อว่าเกิดจากเชื้อไวรัสชนิดหนึ่ง 
แต่ไม่ใช่ไวร ัส hepa tit is  A  ( H A V  ) หรือไวรัส hepa tit is  B ( HBV  ) จนกระทั่งป ีคศ .ใ989 ที่มีการ 

ค้นพบ genom e ของไวรัส hepa tit is  c ( HC V  ) โดยวิธีการทำ molecu lar c lon ing จากลิง 
chim panzees ทีได้รับการทดลองให้ hum an factor V III concentra te  ที่มีเชื้อไวรัสอยู่ (10) หลัง 
จากนันก็ได้มีการศึกษามากมายตามมาและก็พบว่า HCV  เป็นสาเหตุส่วน,ใหญ่'ของผู้ปวยที่เป็น non A  

non B hepa tit is  โดยเฉพาะอย่างยิ่งจาก posttransfus ion ผู้ปวยที่ได้รับเชื้อส่วนน้อยเท่านั้นที่จะมี 
ตับอักเสบเฉียบพลัน ซึ่งเกือบทั้งหมดไม่มีอาการ และมากกว่าร้อยละ 80 จะกลายเป็นตับอักเสบเรื้อ 
รังและมีการอักเสบของตับอย่างต่อเนื่องในระดับที่ไม’รุนแรงมากนัก แต่จะมีดำเนินไปอย่างช้าๆจนเกิด 

ภาวะตับแข็งและม ะเร็งตับ,ใน'ท่ีสุด บางการศึกษาพบว่าจะมีภาวะตับแข็งสูงถึงร้อยละ 20 ภายในระยะ 

เวลาประมาณ 20 ปีและในจำนวนนี้จะเกิดมะเร็งตับชนิด hepatoce llu la r ca rc inom a ( HCC ) สูงถึง 
ร้อยละ 1 ต่อปี (11)

ไวรัสวิทยา

HCV เป็น'ไว'รัสช'นิด RNA  สายบวกเดี่ยวที่มีลักษณะทางพันธุกรรมใกล้เคียงกับไวรัสในกลุ่ม 

F l a v i v i r i d a e  มีสายพันธุกรรมที่ประกอบด้วย nucleo tides ประมาณ 9400 ตำแหน่งซึ่งทำการสร้าง 
สาร am ino acids ได ้ 3000 โมเลกุลและอีก 400 base pa irs ซึ่งอยู่ที่ปลายสายทั้งสองข้างไม่ได้ทำ 
หน้าที่ใดๆ สาร am m o acids ที่สร้างขึ้นประกอบเป็นโปรตีนทั้งที่เป็นชนิด s truc tu ra l ซึ่งเป็นส่วน 
องค์ประกอบทางโครงสร้างของตัวไวรัส และ nons truc tu ra l ซึ่งเป็นส่วนประกอบอื่นๆ ส่วนที่ทำหน้า 

ที่สร้างโปรตีนชนิด s tru c tu ra l คือส่วน C สำหรับสร้าง nuc leocapsid  ส่วน E l และ E2/NS1 ทำ 
หน้าที่ในการสร้าง envelop และส่วนโปรตีนชนิด nons truc tu ra l ก็ประกอบด้วยโปรตีนสำหรับทำ
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สายพันธุกรรมของไวรัส HCV มีความแปรปรวนสูงมาก ปัจจุบันพบว่าสามารถแยกออกเป็น 

genotype ได้อย่างน้อย 6 ชนิด ซึ่งในแต่ละชนิดจะมีตำแหน่งของ nucleo tides ต่างกันอยู่ร้อยละ 
31-34 นอกจากนี้ในแต่ละ genotype ยังแบ่งสามารถแบ่งออกเป็น subtype ได้อีกหลายชนิด โดยที่ 
จะมีตำแหน่งของ nuc leo tides ต่างกันอยู่ร้อยละ 20-23 ในระหว่างแต่ละ subtype แม้แต่ไวรัสที่อยู่ 
ในชนิด sub type  เดียวกันก็ยังพบว่าอาจมีความแปรปรวนอยู่อีกถึงร้อยละ 10

ส่วนที่มีความแปรปรวนน้อยที่สุดในระหว่างแต่ละ genotype ก็คือส่วน,ที่เป็น 5' noncod ing  
ซึ่งพบว่ามีความแปรปรวนของสายพันธุกรรมอยู่น้อยกว่าร้อยละ 8 ด้งนั้นจึงเป็นบริเวณที่นิยมใช้เป็น 

p rim e r ในการตรวจหา H CV -RNA  ด้วยวิธีการต่างๆทางชีวโมเลกุลเช่นวิธี po lymerase cha in  
reaction  ( PCR ) หรือวิธี b ranched deoxy ribonuc le ic  ac id  ( bD N A  ) เฟือใหได้ผลการตรวจท ี
เฃื่อถือได้มากที่สุด คือสามารถตรวจได้ทุก geno type โดยการตรวจครั้งเดียว ส่วนบริเวณปลายด้าน 
am ino ของส่วน E2/NS1 เป็นบริเวณที่เรียกว่าบริเวณ hypervariab le  คือมีความแปรปรวนสูงที่สุดซึ่ง 
มีความสำคัญในการที่ไวรัสสามารถป้องกันตัวเองจากระบบภูมิคุ้มกันของมนุษย์ ซึ่งเชื่อว่าอาจเป็นกล

ไกหนึ่งที่ทำใหไวรัส HC V  สามารถมีการติดเชื้อเรื้อรังอยู่ตลอด

ปัจจุบันหลักการในการแบ่งและเรียกชนิด genotype ต่างๆของไวรัส HCV ยังมีความสับสน 
อยู่มาก การแบ่งชนิดของ genotype ที่เป็นที่ยอมรับ่และใช้อ้างอิงกันมากที่สุดก็คือวิธีที่ S immonds  
และคณะได้เสนอไวในปีคศ. 1994 คือแบ่งออกเป็น 6 geno type หลักเป็น genotype 1 ถึง 6 และ 
แต่ละ geno type อาจแบ่งย่อยออกเป็น sub type a หรือ b หรือ C แล้วแต่ geno type นั้นๆ ตาราง 

ที่ 1 (13) ได้เปรียบเทียบการแบ่ง genotypes ในแบบต่างๆที่ได้มีการรายงานไว้

หน้าทีในเรือง membrane binding และเอ็นไชม์ต่างๆเช่นเอ็นไชม์ helicase และ protease ที่ปลาย
สาย RNA ทังสองด้านยังมีส่วนที่เป็นส่วน noncoding ซึ่งไม่ได้ทำหน้าที่ในการสร้างส่วนประกอบใดๆ
ของตัวไวรัสอีกด้วย เรียกว่า 3’ noncoding และ 5’ noncoding ด้งแสดงในภาพที 1 (12)
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ระบาดวิทยา

การตดิตอ่ของไวรัส HCV อาศัยทาง parenteral route เป็นหลัก ปจัจยัเสยีงทพีบไดบ้อ่ยที ่
สดุคอืการไดร้บัเลอืดหรือสว่นประกอบของเลอืด ตอมาภายหลงัเมือ่มกีารตรวจ screening โดยทำ 
การตรวจหา anti-HCV ดว้ยวิธกีารทีม่ ี sensitivity สงูมากขึน้ในเลอืดทีไ่ดรั้บบริจาคทัง้หมด ก็ทำให้ 
อตัราการตดิเชือ้ไวรัส HCV จากการไดรั้บเลอืดหรอืสว่นประกอบของเลอืดลดลงอย'่งมาก อย่างไรก็ 
ตามการตรวจหา anti-HCV ไมไ่ดเ้ปน็การตรวจหาสว่นประกอบของตวัไวรัสโดยตรงแตเ่ปน็การตรวจ 
หา antibody ซึง่เปน็ภมูคิุม้กนัของร่างกายผูท้ีไ่ดรั้บเชือ้ ดงันัน้จึงมีข้อจำกัดอยู่มาก ท่ีสำคัญคือจะ 
ตรวจพบหลงัจากไดรั้บเชือ้แลว้โดยเฉลีย่ 12 สัปดาห์ และในบางรายอาจจะใช้เวลาในการตรวจพบ
antibody นานถึง 6 เดอืนหลงัจากไดรั้บเชือ้ไวรัส (14) ปจัจยัเสีย่งอืน่ๆกค็อืการใชเ้ขม็ฉดียาร่วมกนั 
กบัผูอ้ืน่เชน่ในผูต้ดิยาเสพตดิชนดิฉดีหรือ IVDU และผู้ปวยไตวายเร้ือรังทีไ่ด้รับการทำ hemodialysis 
มีการศึกษาพบว่าในผู้ปวยไตวายเร้ือรังทีไ่ด้รับการทำ hemodialysis สมํา่เสมออยู่จะมผีลบวกต่อ
anti-HCV โดยเฉลีย่ประมาณ 20%

สำหรบับคุรากรทางการแพทยซ์ึง่ใหบ้ริการดแูลผูป้วยพบวา่ไมไ่ดม้คีวามเสีย่งตอ่การไดรั้บเชือ้ 
ไวรสั HCV มากกว่าบคุคลทัว่ไป สว่นผูท้ีไ่ดรั้บอ่นัตรายจาก needle stick injury จากผู้ปวยทีเ่ปน็ 
ตบัอกัเสบจากไวรัส HCV พบว่ามอีตัราการตดิเชือ้คอืเกดิ seroconversion 0-10% และแม้ว่าจะมี 
การตรวจพบว่าม ี HCV-RNA ในน้ัาลาย ปัสสาวะ น้ําอสุจิ และ ascitic fluid ดว้ยแตก่ารตดิตอ่ทาง 
เพศสมัพนัธแ์ละการอยูร่่วมกนัใกลช้ดิหรือ household contact พบว่ามีนอ้ยมาก (15)

มีผู้ป'วยตับอักเสบเร้ือรัง'จาก'ไว'รัส HCV อีกประมาณ 40-50% ทีไ่มม่ปีระวัตกิารม ี parenteral 
exposure ตอ่ไวรสั HCV เลยและไม่สามารถหาปจัจัยเส่ียงพบ เรียก'ว่ากลุ่มผู้ปวย sporadic ซึง่ผู ้
ปวยเหลา่นีย้งัไมท่ราบว่าไดรั้บเชือ้ไวรัส HCV มาอย่างไร มีบางรายงานพบว่าในผู้ปวยกลุม่นีม้อียู่สว่น 
หนึง่ทีม่ปีระวตักิารใชย้าเสพตดิชนดิฉดีหรอื IVDU แตไ่ดป้ฏเิสธในการใหป้ระวตัคิร้ังแรก
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การดำเนินโรค

จากการศกึษาผูป้วยทีไ่ดรบเชือ้’ไว'รัส HGV เข้าสูร่่างกายโดยการได้รับเลอืดพบว่า ผูป้วยทไีด ้
รับเชอืจะมรีะดบัของ transaminases ในเลอืดสงูขนึในสปัดาหท์ ี 2-26 หลงัการไดรั้บเลอืด โดยคา่ 
เฉลยืคอื 8.3 สัปดาห์ ระดบัของ transaminases ในเลอืดของผูป้วยจะมเีปลีย่นแปลงแบบ
polyphasic โดยในชว่งแรกโดยจะสงูทีส่ดุในชว่งสปัดาหท์ี ่ 8-12 หลงัการไดรั้บเลอืด หลังจากน้ัน
ระดบัจะลดลงเรือ่ยๆ เมือ่ตดิตามผูป้วยตอ่ไปพบว่าระดบั transaminases จะอยู่ท่ีประมาณ 3 เปา 
และ 1.5 เท่าของค่าปกติท่ี 1 และ 10 ปีตามลำดับ (5) ในผู้ปวยท่ี'ได้-รับเช้ือ'ท้ัง'หมด'จะมีผู้ป'วยจำนวน 
นอ้ยมากทีม่อีาการ แตเ่มือ่ตดิตามตอ่ไปอกี 16 ปีพบว่าร้อยละ 69 จะเปน็ตบัอกัเสบเร้ือรังและร้อยละ 
20 เปน็ตับแข็ง อกีการศกึษาหนึง่พบว่าในผูป้วยทีไ่ดรั้บเชือ้ HCV จากการได้รับเลือดจะเกิดภาวะตับ 
แขง็และมะเร็งตบัร้อยละ 51 และ 5.3 ตามลำดับ โดยทีม่รีะยะเวลาเฉลีย่นบัจากการไดรั้บเลอืดจนเกดิ 
ภาวะตบัแขง็และมะเร็งตบัเปน็ 20.6 และ 28.3 ปีตามลำดับ (16)

วธิกีารทีด่ทีีส่ดุในปจัจบุนัทีจ่ ะบอกถงึระดบัความรุนแรงของตนัอกัเสบทีเ่กดิจากไวรัส 
HCV คือการตรวจทางพยาธิวิทยาของเน้ือตับท่ีได้จากการทำ liver biopsy การวัดระดบัความรุนแรง 
ของตบัอักเสบทางพยาธิวิทยาก็ยังมคีวามสบัสนอยู่ ในอดตีไดม้กีารแบง่ระดบัความรุนแรงของตบั
อักเสบทางพยาธิวิทยาออกเปน็ chronic persistent hepatitis ( CPH ) และ chronic active 
hepatitis ( CAH ) และรุนแรงทีส่ดุกค็อืมภีาวะตบัแขง็หรือ cirrhosis ต่อมามีการแบง่ระดับความ 
รุนแรงของตบัอกัเสบทางพยาธวิทิยาละเอยีดยิง่ขึน้โดยใชเ้ปน็ระบบการใหค้ะแนนแทน ไดม้ผิูเ้สนอการ 
แบง่ระดบัความรนุแรงของตบัอกัเสบเรือ้รงัทางพยาธวิทิยาจากสาเหตตุา่งๆไวห้ลายระบบดงัสรปุไดใ้น 
ตารางที 2 (17) ระบบการใช ้ Histologic activity index ( HAI ) ชงไดรั้บการเสนอโดย Knodell 
และคณะเปน็ระบบทีไ่ดรั้บความนยิมมาก แตม่ขีอ้เสยีคอืไมม่กีารแยกระหว่างระดบัความรุนแรงของ
การอกัเสบและระดบัความรุนแรงของการเกดิภาวะตบัแขง็หรือระดบัของการเกดิ fibrosis ซ่ึงนำไปสู่ 
การเกดิภาวะตบัแข็งออกจากกนั ขณะทีร่ะบบทีไ่ดรั้บการเสนอโดย Scheuer โดยทีถ่กูดดัแปลงและ 
นำเสนอภายหลงัโดย Ludwig ไดม้กีารแยกระดบัความรุนแรงของการอกัเสบหรือ grading และ 
ระดบัความรุนแรงของการเกดิภาวะตบัแขง็หรือ staging ออกจากกนัชัดเจนดงัแสดงในตารางที ่ 3 (18)
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ทงัระดบัความรุนแรงของตบัอกัเสบหรือ grading และระดบัความรุนแรงของการเกิดภาวะตบั 
แขง็หรือ staging เปน็ปจัจัยสำคญัในการตดัสนิใจรักษาและบอกการพยากรณ!์รคของตบัอักเสบจาก 
ไวรสั HCV มาตลอด ไดม้กีารศกึษาถงึการเปลีย่นแปลงทางพยาธิวิทยาในผูป้วยตบัอกัเสบจากไวรัส 
HCV โดย Yano และคณะซึง่รายงานว่าผู้ปวยทีม่รีะดบัความรุนแรงของตบัอักเสบทางพยาธิวิทยาหรือ 
grading ตามระบบ modified Scheuer สูงคือมากกว่าหรือเทา่กับ 5 จะเกิดภาวะตนัแขง็ร้อยละ 100 
ใน 10 ปแีละปานกลางคือ 3.5-4.9 จะเกดิภาวะตบัแขง็ร้อยละ 96 ใน 17 ปี ส่วนผู้ปวยท่ีมี'ระดับความ 
รุนแรงของตบัอกัเสบทางพยาธวิิทยานอ้ยกว่าหรือเทา่กบั 3.4 จะเกดิภาวะตบัแขง็เพยีงร้อยละ 30.4 ใน 
13 ปี นอกจากระดบัความรุนแรงของตบัอกัเสบแลว้ยงัพบว่าระดบัความรุนแรงของการเกดิภาวะตบั
แขง็หรือ staging เมือ่เริม่ตน้กใ็หผ้ลเหมอืนกนั คอืระดบั staging สูงคือ 3.0-3.45 จะมีภาวะตับแข็ง 
ทกุรายภายใน 10 ปี ระดับปานกลางคือ 2.0-2.9 จะมภีาวะตับแข็งทุกรายภายใน 17 ปี และระดับ 
น้อยกว่า 1.9 จะมภีาวะตบัแขง็เพยีงร้อยละ 60 หลังการติดตามนานกว่า 20 ปี ดงัแสดงในภาพที ่ 2 
(19) ทัง้นีเ้นือ่งจากระดบั staging กค็อืคา่ทีบ่ง่บอกถึงระยะเวลาทีผู่ป้วยมตีบัอักเสบมา คือเม่ือผู้ปวย 
มีภาวะ fibrosis มากก็แสดงว่าผู้ปวยมกีารอักเสบเร้ือรังของตบัมานานและใกล้จะมภิาวะตบัแข็งมาก 
กว่าผูป้วยทีม่รีะดบั staging น้อยกว่า

ปัจจัยท่ีมีผลต่อระดับความรุนแรงของตับอักเสบทางพยาธิวิทยายังไม'สามารถสรุปได้แน่นอน 
มีการศึกษาจำนวนมากเก่ียวกับปัจจัยต่างๆท้ังจากตัวไวรัส HCV เอง ท้ังเก่ียวกับตัวผู้ปวยหรือ host 
และปัจจัยแวดล้อมอ่ืน  ๆ ซ่ึงผลก็ยังออกมาสนับสนุนบ้างคัดค้านบ้าง ปัจจัยต่างๆท่ีมีการศึกษาและพบ 
ว่าน่าจะมีผลต่อระดับความรุนแรงของตับอักเสบทางพยาธิวิทยาได้สรุปไวในตารางท่ี 5 (20) จากปัจจัย 
ท้ังหมดท่ีน่าจะมีผลต่อระดับความรุนแรงของตับอักเสบทางพยาธิวิทยาและน่าจะสามารถน่ามาใชในการ 
พยากรณ์ระดับความรุนแรงของตับอักเสบทางพยาธิวิทยาได้คือปริมาณของไวรัสในร่างกายหรือ vira] 
load ซ่ึงสามารถวัดได้โดยการวัดระดับ HCV-RNA

Alter และคณะไดศ้กึษาและตดิตามผูป้วยทีเ่ปน็ตบัอกัเสบจากเช้ือไวรัสชนดิ non-A non-B 
จำนวน 30 รายเปน็ระยะเวลานาน 9 ถึง 48 เดอืนกพ็บว่ามกีารเกิดเปน็ตบัอกัเสบเร้ือรังประมาณร้อย 
ละ 60 เทา่กนัทัง้ในกลุม่ทีม่ปีระวตักิารไดรั้บเลอืดหรือสว่นประกอบของเลอืดและกลุม่ทีไ่มม่ปีระวตัิ
การไดร้บิเลอืดซึง่เรียกวา่กลุม่ sporadic โดยทีพ่บวา่ระดบัความรนุแรงของตบัอกัเส!เรื้อรังทางพยาธิ 
วิทยาในผูป้วยกลุม่ทีม่ปีระวตักิารไดรั้บเลอืดจะมมีากกวา่กลุม่ทีไ่มม่ปีระวตักิารไดริ้บเลอืด เชือว่าน่าจะ 
เปน็เพราะการไดร้บัเชือ้ไวรสัจากการไดร้บัเลอืดโดยตรงจะทำใหป้รมิาณเชือ้ไวรสิทีเ่ขา้สร่า่งกายมมีาก
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กว่า (21) แตอ่กีกลุม่หนึง่ทำการศึกษาในผูป้วยจำนวนมากถึง 288 ราย'โดยติดr ฒผู้ป'วยเป็น'ระยะ
เวลานานถึง 10 ปกีลบัพบว่าอตัราการเกดิตบัอกัเสบเร้ือรังมสีงูถงึประมาณร้อยละ go และมีภาวะตับ 
แข็งประมาณร้อยละ 30 และอัตราการตายประมาณร้อยละ 4-9 โดยทีไ่มพ่บวำมคีวามแตกตา่งกนัใน 
ระหวา่งกลุม่ทีม่ปีระวตัแิละไมม่ปีระวตักิารไดรั้บเลอืด (20)

รายงานการศึกษาจากประเทศสเปนในผู้ท่ีมาบริจาคเลือดซ่ึงไม่มีอาการผิดปกติแต่ตรวจพบว่า 
เป็นตับอักเสบจากไวรัส HCV พบว่ากลุ่มผู้ปวยท่ีมีอายุมากกว่า 40 จะเป็นตับâ r เสบรุนแรงและมี 
ภาวะตบัแข็งมากกว่ากลุ่มที่อายุน้อยกว่า 40 ปีคือร้อยละ 66 ต่อร้อยละ 33 ซ่ึงผู้ป'2J'ท่ีอายุม' กก'ว่ามัก 
จะมีการติดเชือไวรัส HCV มาเป็นระยะเวลานานกว่า และสำหรับผู้ท่ีมีประวัติการติดเช้ือมานานกว่า 
10 ปีก็จะพบว่าเป็นตับอักเสบรุนแรงและมีภาวะตับแข็งมากกว่าเม่ือเทียบกับกลุ่มท่ีม๋ับระวัติการติดเช้ือ 
มาน้อยกว่า 10 ปีคือร้อยละ 70 ต่อร้อยละ 30 (20)

มกีารศกึษาจำนวนมากทำการเปรยีบเทยีบความรนุแรงของตบัอกัเสบและr ตราการ.กดิภาวะ 
ตับแข็ง-ระหว่างผู้ปวยท่ี'ได้'รับเช้ือ'ไว'รัสช'นิด genotype ตา่งๆกนั สว่นมากจะเขน็การเปรียบเทยีบ
genotype lb  กบัชนดิ genotype อืน่ๆเชน่ 2a, 2b หรือ 3a พบว่าความรุนแร'ทองตบัอกัเสบและ 
การเกิดภาวะตับแข็ง'ในผู้ปวยที’่ได้-รับเช้ือ'ไว'รัสช'นิด genotype lb  จะมากกว่าชนิด genotype อ่ืนๆ 
แตผ่ลของการศกึษาดงักลา่วยงัมคีวามขดัแยง้อยูม่าก การเปรียบเทยีบดงักลา่วมiีï y ทามากณ่ีองจาก 
อตัราความชกุของเชือ้ไวรัสชนดิ genotype ตา่งๆแตกตา่งกนัในแตล่ะประเทศและกลุม่อาย ุ เช่นชนิด 
genotype lb  มกัพบในผู้ปวยอายุมากกว่า 50 ขณะท่ีชนิด genotype 3a จะพบไถบ่อยาว่าในผูป้วย 
อายุน้อย อาจจะเปน็ไปไดว่้าการระบาดของไวรัสชนดิ genotype lb  เกิดข้ึนก่อนทปใีหผู้้ทีไ่ดร่้บเช้ือไว 
รัสช'นิด genotype lb  เป็นมานานกว่า จงึทำใหผ้ป้วยทีไ่ดรั้บเชือ้ไวรัสชนดิ genorype lb  มีระดับ 
ความรุนแรงมากกว่า (22) สิง่ทีร่ายงานการศกึษาจำนวนมากพบเหมือนกันก็คือผู้ข็ก่ ยท่ี1ได้รับเ(ซ้ือไ'วรัส 
HCV ชนดิ genotype lb  จะมกีารตอบสนองตอ่การรักษาดว้ยยา interferon ไม I่ j j  อเทยีบกับชนดิ 
genotype อืน่ๆ เช่นการศกึษาโดย Mahaney และคณะพบว่าการตอบสนองต่อการรักษาด้วยยา
interferon ในผูป้วยทีเ่ปน็ชนดิ genotype 1 พบแคร้่อยละ 7 ขณะท่ี genotype อ่ืนๆอยู่ท่ีประมาณ 
ร้อยละ 40 (23)
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การตรวจพบหรือไมพ่บ HCV-RNA ในเลอืดดว้ยวธิกีารตรวจแบบ qualitative นัน้พบว่ามี 
ความสมัพนัธ์กบัความรุนแรงของตบัอกัเสบทัง้ทางดา้นการตรวจวัดจากระดบั transaminases และ 
ทางด้านพยาธิวิทยาดังแสดงในภาพที ่ 3 (24) การตรวจในแบบ qualitative นัน้เปน็การตรวจเพยีงแค ่
ว่ามหีรือไมม่ ี HCV-RNA อยูโ่ดยทีไ่มส่ามารถบอกปริมาณได ้ ชึง่กบิง่ถงึเพยีงแตว่ามหีรือไมม่ไีวรัส 
HCV อยูใ่นร่างกายเทา่นัน้

การวัดปริมาณของไวรัส HCV ในเลอืดของผูป้วยตบัอกัเสบจากไวรัส HCV สามารรหาได้จาก 
การหาระดับ HCV-RNA ของไวรัสในเลอืด ซึง่ปจัจบุนัมอียู ่ 2 วธิคีอืวธิ ี competitive rt-PCR และ 
วธิ ี bDNA ซ่ึงทัง้สองวิธีการอาศัยเทคนคิทางชีววิทยาโมเลกุลในการขยายสญัญาณของ RNA ของไว 
รัสในเลอืดตวัอยา่งซึง่วัดปริมาณไดย้ากเพือ่ใหส้ามารถวัดปริมาณได้

วิธีทาง PCR อาศัยขบวนการ reverse transcription ใหเ้กดิสาย complementary DNA 
บนสาย RNA ของไวรสั HCV เพือ่ใหเ้กดิเปน็สายคูแ่ทนสาย RNA เดมิซึง่เปน็สายเดีย่ว จากน้ันใส่ 
ตวัแขง่หรือ competitor ทีเ่ปน็ HCV-RNA ซึง่ถกูทำใหเ้กดิการ mutation และทำให้เป็นสายคู่แล้ว 
เขน่กนัทีค่วามเขม้ขน้ในสดัสว่นตา่งๆกนัเขา้ไป โดยทีต่วัแขง่ทีใ่สเ่ขา้ไปจะสามารถทราบปริม'ณแนน่อน 
ได  ้ เมือ่ทำการเพิม่จำนวนของทัง้ HCV-RNA ในตวัอยา่งเลอืดผูป้วยและ mutant RNA ท่ีทราบ 
ปริมาณและความเขม้ขน้ดว้ยวธีิ PCR ไปพรอ้มๆกนั ก็จะสามารถวัดเป็นปริมาณของ HCV-RNA ได  ้
โดยเทยีบจากตวั mutant RNA ทีเ่ปน็ตวัแขง่ ดงัแสดงในภาพที ่ 4 ส่วนวิธีการทาง bDNA จะเปน็ 
การขยายสัญญาณโดยใส่ probe เข้าไปจับกับ HCV-RNA จากนัน้กใ็ส ่ branched DNA ทีม่ก่ิีงก้าน 
มากมายสำหริบัจับกับ enzyme ซ่ึงมีหนา้ทีข่ยายสัญญาณใหวั้ดเปน็ปริมาณได้เม่ือใส ่ substrate เข้าไป 
การวัดปริมาณจะวัดไดจ้ากความเข้มข้นของลทืีเ่กดิขึน้จากปฏกิริยาระหว่าง enzyme บนขาของ
bDNA และ substrate ท่ีใส่เข้าไป ดงัแสดงในภาพที ่ 5

จากการศกึษาเปรียบเทยีบวิธกีารหาระดบัของ HCV-RNA โดยวธิ ี PCR และ bDNA พบว่า 
ทัง้สองวธิใีหค้า่ทีส่มัพนัธก์นัโดยตรง และพบว่าวิธี PCR มี sensitivity ในการวดัดกีว่า โดยทีว่ธิ ี
bDNA สามารถวัดไดร้ะดบัตํา่ทีส่ดุคอื 5.5 log Eq/L สว่นวธิ ี PCR สามารถวัดได้ระดบ้ต่าท่ีสดุถึง
0.5 log Eq/L ดงัแสดงในภาพที ่ 6 (25)
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มีการศกึษาจำนวนมากเก่ียวกับระดบัของ HCV-RNA และระดบัความรุน3เรงของตบัอกัเสบ 
แตก่ารศกึษาทีเ่คยมมีาเปน็การศกึษาทีแ่บง่ระดบัความรุนแรงของตบัอกัเสบออกเปน็r ลุ่มๆตามการแบ่ง 
ระดบัความรุนแรงทางพยาธวิิทยาแบบเดมิ คอืแบง่เปน็ chronic persistent hepatitis ( CPH ) คือ 
มกีารอกัเสบนอ้ยและ chronic active hepatitis ( CAH ) คอืมกีารอกัเสบของตบัมาก และภาวะตับ 
แข็ง สว่นมากพบว่าในกลุม่ทีร่ะดบัความรุนแรงของตบัอกัเสบมากกว่าจะมคีา่เฉลีย่ของระดบั HCV- 
RNA สูงกว่า แตย่งัไมม่กีารศกึษาทีด่คูวามสมัพนัธ์ของระดบั HCV-RNA กับความรุนแรงของตบั 
อักเสบในลกัษณะการหาความสัมพนัธ์เพือ่อาจจะนำมาใช้แทนกันในทางปฏบิติัเลย

Lau และคณะพบว่าในผูป้วยตับอักเสบจากไวรัส HCV ทีม่รีะดบัความรุนแรงของตบัอกัเสบ 
ตา่งๆกนัโดยการแบง่ทางพยาธวิิทยาออกเปน็ CPH และ CAH และในผูป้วยตบัแขง็จาภไวรัส HCV มี 
ระดบั HCV-RNA ไมแ่ตกตา่งกนั แตก็่ยังพบว่าระดับ HCV-RNA มคีวามสมัพนัธก์บัความรุนแรง 
ของ lobular inflammation (26) แต่ในการศึกษาของ Lau และคณะดังกลา่วใช้วิธีการตรวจหาระดับ 
HCV-RNA แบบวิธี bDNA ซึง่มี sensitivity ค่อนข้างต่ํา

ต่อมา Kato และคณะไดใิช้วิธี competitive PCR และก็พบว่าระดับของ HCV-RNA โดย 
เฉลยีในผูป้วยตบัอกัเสบชนดิ chronic persistent hepatitis ( CPH ) และ chronic active 
hepatitis ( CAH ) และผูป้วยตบัแขง็คอื 3.3 +/- 2.2 log Eq/L และ 5.7 +/- 1.6 log Eq/L และ
6.0 +/- 1.6 log Eq/L ตามลำดับ ซึง่พบว่าระดับ HCV-RNA ในผูป้วย CPH ต่ําก'ว่า,ใน CAH และผู้ 
ปวยตบัแข็งอย่างมนียัสำคญัทางสถิต ิ แสดงว่าระดับ HCV-RNA นำจะมคีวามสัมพนัธ์กับความรุน 
แรงของตบัอักเสบทางพยาธิวิทยา นอกจากนียั้งพบว่าระดบั HCV-RNA ในผู้ปวยตับอักเสบ'จาก'ไว'รัส 
HCV จะสูงข้ึนเปน็ลักษณะแบบ exponential เมือ่ระยะเวลาของการตดิเชือ้นานขึน้ (27) อีกการ
ศึกษาซ่ึงรายงานโดย Gretch และคณะกไ็ดผ้ลเชน่เดยีวกนักบัของ Kato และคณะ คอืในผูป้วยตบั 
อกัเสบเร้ือรังจากไวรัส HCV ทีม่กีารอกัเสบของตบัทางพยาธิวิทยารุนแรงกว่าจะมรีะดบัของ HCV- 
RNA สูงกว่า โดยระดบั HCV-RNA สูงท่ีสุดในผูป้วยตับแข็งและโรคตับระยะสุดท้าย ดังแสดงใน 
ภาพท่ี 7 (28)
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ไมน่านน!ดม้กีารศกึษาระดบั HCV-RNA ในเน้ือตับท่ีไดัจากการทำ liver biopsy พบว่า 
ระดบัของ HCV-RNA ในเนอีตบัทีห่าดว้ยวิธ ี PCR ไมม่คีวามสมัพนัธก์บัระดบัความรุนแรงของโรคตบั 
ทางพยาธิวิทยาในผูป้วยตบัอกัเสบจากไวรัส HCV โดยในการศกึษาดังกลา่วได้พยายามหาความ
สมัพนัธโ์ดยใชก้ารแบง่ความรุนแรงของตบัอกัเสบทางพยาธวิิทยาเปน็ระบบคะแนน (29) แต่ในการ
ศกึษาน!ดร้วมผูป้วยทัง้กอ่นและหลงัไดร้ับก่ารรักษาดว้ยยา interferon ด้วย รังการไดรั้บยา
interferon อาจรบกวนตอ่ทงัระดบั HCV-RNA และระดบัความรุนแรงของตบัอักเสบทางพยาธิวิทยา 
ไมเ่ทา่กนั จึงทำให้เม่ือวัดระดับคร้ังเดียวขณะท่ีทำ liver biopsy แลว้ไมม่คีวามสมัพนัธ์กนั

จากการศึกษาท่ีผ่านมาพบว่าปริมาณไวรัส HCV ในร่างกายของผูป้วยตับอัณลบจากไวรัส 
HCV หรือระดบั HCV-RNA นา่จะมคีวามสมัพนัธก์บัระดบัความรุนแรงของตบัอกัเสบท'งพยาธวิิทยา 
แตอ่ย่างไรกด็ามความสมัพนัธร์ะหว่างปริมาณของไวรัสในร่างกายและความรุนแรงขอ-;ตบัอกัเสบจากไว 
รสั HCV ยงัตอังการการศกึษาเพิม่เตมิ

ความแปรปรวนของสายพนัธกุรรมของไวรัส HCV ก็อาจจะมคีวามสัมพนัธ์i ดยตรงตอ่ความ 
รนุแรงของตบัอกัเสบเชน่กนั จากการศึกษาพบว่าในกลุ่มผูป้วย CAH และตับแข็งม ี genetic
diversity อยูร้่อยละ 1.79 และร้อยละ 3.05 ตามลำดับ ซ่ึงสูงกว่าเมือ่เทยีบกับกลุ่ม-จู้ปาย วPH คือ 
ร้อยละ 0.85 (30) แตก่ย็งัมผีลของการศกึษาอืน่ทีข่ดัแยง้ ทำใหยั้งสรุปแนน่อนไม,ได  ้ (20) ในเรือ่ง 
ของ genetic diversity นีอ้าจไมไ่ดม้สีว่นเกีย่วของโดยตรงกบัความรุนแรงของตบัอกัเสบ แต่เปน็ผล 
เนือ่งมาจากก''รทีม่กีารตดิเชือ้ไวรัส HCV อยู่นาน ศอึเมือ่รา่งกายไดร้บัไวรสัอยูน่านกม็กี'รอาัเสบของ 
ตับนานกว่าทำใหค้วามรุนแรงของการอักเสบและการเกดิตบัแขง็มากกว่า และเมอ็ไวรัสมกีารเพิม่
จำนวนมากและอยู่นานก็มโีอกาสทีจ่ะม ี genetic diversity สูงกว่า

ในผูป้วยตบัอกัเสบจากไวรสั HCV ทีม่ภีาวะภมูคิุม้กนับกพร่องมกัจะมกีารดา่เน ิแโรคขอ-3ตับ 
อกัเสบจากไวริส HCV ทีรุ่นแรงกวา่ในผูป้วยทีม่ภีาวะภมูคิุม้กนัปกต ิ มี'รายงาน'ว่ามีโท'ร.กิดภาวะตับ 
วายรุนแรงในผูป้วยตบัอกัเสบจากไวรสั HCV ทีไ่ดรั้บการรักษาดว้ยยาประเภททีก่ดภมูคิมฺกนัอยูห่ลงั 
การเปลีย่นถา่ยไขกระดกู สำหรบัผูป้วยทีไ่ดริ้บเ่ชอืไวรัส human immunosuppressive virus (HIV) 
กพ็บวา่มกีารดำเนนิโรคของตบัอกัเสบทีรุ่นแรงกวา่ผูป้วยทัว้ไป โดยเฉพาะในกลุม่ทีม่ปีริมาณเมด็เลอืด 
ขาวชนิด CD4 ต่ําๆ (20)
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การดำเนนิโรคของตบัอกัเสบจากไวรัส HCV สามารถเปล่ียนแปลงได้จา า ๆ ารได้การรักษา 
Nishiguchi และคณะพบว่าการรักษาด้วยยา interferon สามารถทีจ่ะลดหรือชลอร!รากคภาวะตับ 
แขง็และมะเร็งตบัชนดิ hepatocellular carcinoma ( HCC ) ไดแ้มว้า่ผูป้วยจะอยุ5่นก;นุท่ไีมต่อบ 
สนองกบัการรักษาคอืไมม่ ี complete remission จากการตดิตามผูป้วยทีไ่ดรั้บHIรรักษาด้วยยา
interferon เป็นเวลา 7 ปหีลังการรักษา ซึง่มผีูท้ีต่อบสนองตอ่การรักษาแบบ com วiete response 
เพยีงรอ้ยละ 16 กพ็บว่าอบุตักิารของมะเร็งตบัชนดิ hepatocellular carcinoma ในาลมุนไิดร้บการ 
รกัษามเีพยีงรอ้ยละ 4 ขณะทีก่ลุม่ควบคมุเกดิถงึร้อยละ 38 (31) ดงันัน้การรักษ'กปุวยตบัอกัเสบ
เร้ือรังจากไวรัส HCV จึงมปีระโยชนแ์มว่้าผลของการรักษายังไมเ่ปน็ทีน่า่พอใจ
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