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Risk of liver complications 

after cure from 
chronic hepatitis C virus infection

พฤกษา อนัันต์์ชื่่�นสุุข
เกศริินทร์์ ​ถานะภิิรมย์์

บทนำำ�
	 การติิดเชื้้�อไวรััสตัับอัักเสบซีี (hepatitis C virus infection, HCV infection) เป็็นสาเหตุุของการ

เสีียชีีวิิต และภาวะแทรกซ้้อนจากโรคตัับ เช่่น ภาวะตัับแข็็ง และมะเร็็งตัับ(1) ปััจจุุบัันการรัักษาหลัักของการ

ติิดเชื้้�อไวรััสตัับอัักเสบซีีเรื้้�อรัังคืือ ยาต้้านไวรััสตัับอัักเสบชนิิดรัับประทาน (direct-acting antiviral, DAA)(2, 3) 

ทดแทนการรัักษาด้้วย interferon ซ่ึ่�งมีีผู้�ป่ว่ยส่่วนหน่ึ่�งกลัับเป็็นซ้้ำหลัังการรัักษาและมีีผลข้้างเคีียงเช่่น อาการ

อ่่อนเพลีีย เกล็็ดเลืือดต่่ำ และภาวะซึึมเศร้้า(4)

	 DAA คืือยาที่่�ออกฤทธิ์์�โดยตรงต่่อไวรััสตัับอัักเสบซีีโดยแบ่่งเป็็น 3 กลไกหลัักคืือ(5)

1.	 Non-structural protein 5B (NS5B) polymerase inhibitor ได้้แก่่ Sofosbuvir และ Dasabuvir

2.	 Non-structural protein 5A (NS5A) inhibitors ได้้แก่่ Daclastavir, Ledipasvia, Elbasvir, 

Pibrentasvir และ Velpatasvir

3.	 Non-structural protein 3/4A (NS3/4A) Protease inhibitors ได้้แก่่ Grazoprevor และ 

Glecaprevir

	 จากการสำรวจประชากรในประเทศไทยมีีอัตราการตรวจพบการติดิเชื้้�อไวรัสัตับอักัเสบซีีอยู่่�ที่�ร้้อยละ 7(6) 

โดยการรัักษาไวรััสตัับอัักเสบซีีเรื้้�อรัังในประเทศไทยปััจจุุบัันตามแนวทางของสมาคมโรคตัับแห่่งประเทศไทย 

พ.ศ. 2561 แนะนำ DAA เป็็นสููตรยาลำดัับแรกในการรัักษาไวรััสตัับอัักเสบซีี(7)

	 การรัักษาการติิดเชื้้�อไวรััสตัับอัักเสบซีีเรื้้�อรัังด้้วย DAA มีีอััตราการหายขาดนิิยามโดยการตรวจไม่่พบ 

HCV RNA ในเลืือดที่่� 12 สััปดาห์์ (sustained virological response, SVR) หลัังการรัักษาที่่�ประมาณ

ร้้อยละ 95(8) ทั้้�งนี้้� องค์์การอนามััยโลก (world health organization, WHO) ตั้้�งเป้้าหมายการกำจััดไวรััสตัับ

อัักเสบซีีในปีีคริิสตศัักราช (ค.ศ.) 2030(9)



550 Smart Practice in Internal Medicine

	ผู้ ้�ป่่วยไวรััสตัับอัักเสบซีีเรื้้�อรัังหลัังการรัักษาด้้วยยา DAA เมื่่�อ SVR ลดโอกาสการเสีียชีีวิิต (hazard 

ratio, HR 0.34 และ 95% confident interval (CI) 0.22-0.55) ลดการเกิิด hepatic decompensation 

(HR 0.3, 95%CI 0.1-0.8) และการเกิิดมะเร็็งตัับ (HR 0.66, 95%CI 0.46-0.93) เมื่่�อเทีียบกัับกลุ่่�มที่่�ไม่่ได้้ 

SVR(10, 11)

	ถึึ งแม้้การได้้ SVR ในผู้้�ป่่วยผู้้�ป่่วยไวรััสตัับอัักเสบซีีเรื้้�อรัังที่่�ได้้รัับการรัักษาด้้วย DAA จะลดโอกาสการ

เสีียชีีวิิตและภาวะแทรกซ้้อนของโรคตัับ แต่่ในผู้้�ป่่วยที่่�มีี advanced fibrosis (พัังผืืดตัับตั้้�งแต่่ระยะที่่� 3 ขึ้้�น

ไป; >F3) และตัับแข็็งยัังคงมีีโอกาสเกิิดภาวะแทรกซ้้อนจากความดัันโลหิิตในหลอดเลืือดดำพอร์์ทััลสููง 

(clinically significant portal hypertension) และการเกิิดมะเร็็งตัับ 

การเปลี่่�ยนแปลงของพัังผืืดตัับหลัังการรัักษาตัับอัักเสบซีีด้้วยยา DAA
	ปั ัจจุบุันัแนวทางเวชปฏิบิัติัิแนะนำการประเมินิพังัผืดืในตับัและภาวะตับัแข็ง็ในผู้้�ป่วยไวรัสัตับัอักัเสบซีี

เรื้้�อรัังก่่อนเริ่่�มการรัักษา โดยการใช้้เครื่่�องมืือประเมิินพัังผืืดในตัับทดแทนการเจาะตัับ (non-invasive test) 

ได้แ้ก่ ่การวัดัดัวัยเครื่่�อง transient elastography (TE, Fibroscan®, Echosen, France) การใช้ค้ะแนน AST 

to platelet ratio (APRI) และ Fibrosis-4 (FIB-4) โดยมีีค่าความไว (sensitivity), ความจำเพาะ (specificity), 

negative likelihood ratio และ positive likelihood ratio ในการประเมิินค่่าพัังผืืดในตัับระยะที่่� 3 ด้้วย

จุุดตััดต่่างๆ ดัังแสดงในตารางที่่� 1(12) สมการการคำนวณคะแนน APRI และ FIB-4 แสดงดัังตารางที่่� 2(13)

ตารางที่่� 1. แสดงค่่าความไว ความจำเพาะ negative likelihood ratio และ positive likelihood ratio ใน

การประเมิินค่่าพัังผืืดในตัับระยะที่่� 3 (>F3) ด้้วยเครื่่�อง transient elastography การใช้้คะแนน FIB-4 และ 

APRI ในผู้้�ป่่วยไวรััสตัับอัักเสบซีีเรื้้�อรััง (ดััดแปลงจากเอกสารอ้้างอิิงที่่� 13)

เครื่่�องมืือที่่�ใช้้ในการ
ประเมิินพัังผืืดในตัับ

จุุดตััด
ความไว
(ร้้อยละ)

ความจำเพาะ 
(ร้้อยละ)

negative 
likelihood ratio

positive 
likelihood ratio

Transient 
elastography

>9.5 73 91 0.3 8.1

คะแนน APRI >1.0
>1.5

61
50

64
87

0.61
0.57

1.7
3.8

คะแนน FIB-4 >1.45
>3.25

74
38

80
82

0.32
0.76

3.7
2.1

APRI: AST to platelet ratio, FIB-4: fibrosis-4
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ตารางที่่� 2. แสดงสมการการคำนวณคะแนน APRI และ FIB-4

คะแนน สมการ

APRI (AST in IU/L)/ (AST ULN in IU/L)/ platelet in 109/L

FIB-4 (Age x AST)/(platelet x √ALT)

APRI: AST to platelet ratio, FIB-4: fibrosis-4, AST: aspartate transaminase, ALT: alanine transaminase

	ข้ ้อมููลการเปลี่่�ยนแปลงค่่าพัังผืืดตัับในผู้้�ป่่วยไวรััสตัับอัักเสบซีีเรื้้�อรัังที่่�ได้้ SVR พบการศึึกษา

การเปลี่่�ยนแปลงของค่่าพัังผืืดในตัับจากผลพยาธิิวิิทยาจากการเจาะตัับที่่� 61 เดืือนหลััง SVR ในผู้้�ป่่วยตัับแข็็ง

จากไวรััสตัับอัักเสบซีีเรื้้�อรัังที่่�ได้้รัับการรัักษาด้้วย interferon จำนวน 38 ราย ผลการศึึกษาพบว่่าร้้อยละ 61 

ของผู้้�ป่่วยมีีผลพยาธิิวิิทยาหายจากภาวะตัับแข็็ง (cirrhosis regression) การศึึกษานี้้�แสดงให้้เห็็นถึึง

การลดลงของพัังผืืดในตัับหลััง SVR ในผู้้�ป่่วยไวรััสตัับอัักเสบซีีเรื้้�อรััง(14) การศึึกษาในผู้้�ป่วยไวรััสตัับอัักเสบซีี

เรื้้�อรัังที่่�ได้้รัับการรัักษาด้้วยยา DAA จำนวน 392 ราย พบการลดลงของค่่าพัังผืืดในตัับก่่อนการรัักษาเทีียบกัับ

หลัังได้้ SVR เป็็นเวลา 18 เดืือนจากการวััดด้้วยเครื่่�อง TE คะแนน FIB-4 และ APRI อย่่างมีีนััยสำคััญคิิดเป็็น 

12.65 กิิโลปาสคาล, 2.54 และ 1.10 เทีียบกัับ 8.55, 1.80 และ 0.43 ตามลำดัับ(15) 

	 การศึึกษาท่ี่�โรงพยาบาลจุุฬาลงกรณ์์ในผู้้�ป่วยไวรััสตับอัักเสบซีีจำนวน 89 รายท่ี่�มีี SVR พบว่่า 

ค่่าพัังผืืดที่่�ประเมิินโดยเครื่่�องมืือ TE, shear-wave ultrasound elastography, magnetic resonance 

elastography, APRI และ FIB-4 index ที่่�ติิดตามหลัังจากเริ่่�มยาที่่�ระยะเวลา 1 ปีีลดลงอย่่างมีีนััยสำคััญเมื่่�อ

เทีียบกัับก่่อนเริ่่�มให้้การรัักษาด้้วยยา DAA นอกจากนี้้�สััดส่่วนของผู้้�ป่วยท่ี่�ได้้รัับการวิินิิจฉััยว่่ามีี advanced 

liver fibrosis ก่่อนเริ่่�มการรัักษาจะลดลงถึึงร้้อยละ 13-28 หลัังจาก SVR(16) บ่่งชี้้�ให้้เห็็นว่่าค่่าของพัังผืืดตัับที่่�

ประเมิินจาก non-invasive test จะสููงเกิินกว่่าความเป็็นจริิง เมื่่�อมีีภาวะการอัักเสบจากการติิดเชื้้�อไวรััสตัับ

อัักเสบซีีก่่อนการรัักษา(17) ดัังนั้้�นการประเมิินพัังผืืดตัับหลัังจากผู้้�ป่่วยเกิิด SVR จึึงเป็็นข้้อมููลสำคััญที่่�สามารถ

นำมาชี้้�นำการตััดสินใจของแพทย์์ในการติิดตามผู้้�ป่วยต่่อไปได้้ อย่่างไรก็็ตามปััจจุุบัันยัังไม่่มีีแนวทางที่่�ชััดเจน

ในการใช้้ non-invasive test เพื่่�อการประเมิินพัังผืืดในตัับและติิดตามผู้้�ป่่วยภายหลัังการรัักษา(3)

Hepatic decompensation ภาวะความดัันโลหิตในหลอดเลืือดดำำ�พอร์์ทััลสูงที่่�มีความสำำ�คััญ
ทางคลิินิิก (clinical significant portal hypertension) และภาวะเลืือดออกจากเส้้นเลืือด
ดำำ�ในหลอดอาหารโป่่งพอง (variceal bleeding)
	ถึึ งแม้้มีีข้้อมููลแสดงการลดลงของค่่าพัังผืืดในตัับในผู้้�ป่่วยไวรััสตัับอัักเสบซีีเรื้้�อรัังที่่�ได้้ SVR แต่่ยััง

พบการเกิิด hepatic decompensationในผู้้�ป่่วยที่่�มีีตัับแข็็งตั้้�งแต่่ก่่อนการรัักษา จากการศึึกษาในผู้้�ป่่วย

ตัับแข็็งจากไวรััสตับอัักเสบซีีเรื้้�อรัังที่่�ได้้ SVR จากการรัักษาด้้วยยา DAA จำนวน 868 ราย เมื่่�อติิดตาม

เป็็นระยะเวลา 28 เดืือน พบภาวะแทรกซ้้อนจากโรคตับแข็็ง (clinical disease progression) ร้้อยละ 14 ในผู้้�ป่่วย

ตัับแข็็งระยะ Child-Turcotte-Pugh (CTP) A และร้้อยละ 64 ในผู้้�ป่่วยตัับแข็็งระยะ CTP B และ C โดย

ในกลุ่่�มผู้้�ป่่วยตัับแข็็งระยะ CTP A การเกิิด SVR สััมพัันธ์์กัับการลดลงของการเกิิดตัับวาย การเข้้าสู่่�ตัับแข็็ง
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ระยะท้้าย มะเร็็งตัับและการเสีียชีีวิิต โดยคิิดเป็็น HR 0.47 (95%CI 0.27-0.82, p 0.007) ในขณะที่่�ผู้้�ป่่วยตัับ

แข็็งระยะ CTP B และ C พบการลดลงของ MELD score แต่่ไม่่สััมพัันธ์์กัับการเกิิดภาวะแทรกซ้้อนและ

การเสีียชีีวิิตจากตัับแข็็ง(18) 

	 เช่่นเดีียวกัับการศึึกษารวบรวมผู้้�ป่่วยตัับแข็็งจากไวรััสตัับอัักเสบซีีเรื้้�อรัังท่ี่�ได้้ SVR จากการรัักษา

ด้้วยยา DAA จำนวน 636 รายติิดตามเป็็นระยะเวลา 5 ปีี โดยแบ่่งผู้้�ป่่วยก่่อนการรัักษาออกเป็็น 3 กลุ่่�มคืือ

ผู้้�ป่่วยตัับแข็็งระยะ CTP A ที่่�ไม่่เคยมีีภาวะแทรกซ้้อนจากตัับแข็็ง กลุ่่�มผู้้�ป่่วยตัับแข็็งระยะ CTP A หรืือ B ที่่�มีี

ภาวะแทรกซ้้อนจากตัับแข็็งแต่่ไม่่เคยมีีมะเร็็งตัับ และกลุ่่�มผู้้�ป่่วยตัับแข็็งที่่�มีีมะเร็็งตัับ พบว่่าอััตราการตาย 

[ร้้อยละ 0.55, 16.2 และ 12.4 (p<0.001)] และการเกิิดภาวะแทรกซ้้อนจากตัับแข็็ง [ร้้อยละ 10.4, 32.0 และ 

71.0 (p<0.001)] ในสามกลุ่่�มแตกต่่างกัันอย่่างมีีนััยสำคััญ(19)

	 จะเห็็นได้้ว่า่ระยะของตัับแข็็งในผู้้�ป่ว่ยไวรััสตับัอักัเสบซีีเรื้้�อรังัก่อ่นได้้ SVR จากการรัักษาด้้วยยา DAA 

สััมพัันธ์์กัับการเกิิดภาวะแทรกซ้้อนจากตัับแข็็งหลัังการรัักษา 

	ปั ัจจุุบัันการตรวจส่่องกล้้องกระเพาะอาหารเพื่่�อคััดกรองหลอดเลืือดดำในหลอดอาหารโป่่งพอง 

(gastroesophageal varices) ประเมิินโดยใช้้เกณฑ์์ Baveno VI criteria กล่่าวคืือ ค่่าความยืดืหยุ่่�นตับั (liver 

stiffness measurement, LSM) >20 กิโิลปาสกาล (kilopascal, kPa) หรือืเกล็ด็เลือืด <150,000/มิลิลิเิมตร3 

(มม.3) จากการศึึกษาของ Thabut เพื่่�อทดสอบการใช้้เกณฑ์ ์Baveno VI ในผู้้�ป่ว่ยไวรััสตับัอักัเสบบีีและซีีเรื้้�อรังั

ที่่�ได้้รัับการรัักษาจนสามารถควบคุุมไวรััสได้้ พบว่่าในกลุ่่�มผู้้�ป่่วยที่่�เข้้าได้้กัับเกณฑ์์ Baveno VI หลัังได้้รัับการ

รัักษาและได้้ SVR มีีผู้้�ป่่วยประมาณร้้อยละ 9 ที่่�ยัังคงอยู่่�ในเกณฑ์์ Baveno VI และมีีความดัันโลหิิตในหลอด

เลืือดดำพอร์์ทััลเพิ่่�มขึ้้�น(20) แนวทางเวชปฏิิบััติิปััจจุุบัันจึึงกำหนดให้้ผู้้�ป่วยไวรััสตัับอักัเสบซีีเรื้้�อรังัภายหลังัการ

รักัษาและได้้ SVR ที่่�ค่่าความยืดืหยุ่่�นตับั >20 kPa หรือืเกล็ด็เลือืด <150,000 /มม.3 แนะนำการตรวจส่่องกล้้อง

กระเพาะอาหารเพื่่�อคััดกรองหลอดเลืือดดำในหลอดอาหารโป่่งพอง ดัังแสดงในตารางที่่� 3(2, 3)

	 นอกเหนืือจากเกณฑ์์ดัังกล่่าวข้้างต้้นมีีการศึึกษาเพื่่�อค้้นหาปััจจััยอื่่�นเพื่่�อจำแนกผู้้�ป่่วยสำหรัับการ

ติดิตามการเกิิด hepatic decompensation และการตรวจส่่องกล้้องกระเพาะอาหารเพื่่�อคัดักรองหลอดเลืือด

ดำในหลอดอาหารโป่ง่พอง ภาวะความดันัโลหิติในหลอดเลือืดดำพอร์ท์ัลัสููงที่่�มีีความสำคัญัทางคลินิิกิ (clinical 

significant portal hypertension, CSPH) นิิยามโดยการมีี hepatic venous pressure gradient (HVPG) 

>10 มิิลลิิเมตรปรอทซึ่่�งสััมพัันธ์์กัับการเกิิด hepatic decompensation การศึึกษาผู้้�ป่่วยไวรััสตัับอัักเสบซีี

เรื้้�อรัังที่่�มีี CSPH เมื่่�อติิดตามหลัังการรัักษาด้้วยยา DAA จนได้้ SVR พบว่่าแม้้ผู้้�ป่่วยจำนวนหนึ่่�งจะมีีความดััน

ในหลอดเลืือดดำพอร์์ทััลลดลง แต่่ยัังพบ CSPH ได้้ถึึงร้้อยละ 78 และ 53 ที่่� 24 และ 96 สััปดาห์์หลััง SVR 

ตามลำดับั(21) อีีกหน่ึ่�งการศึึกษารวบรวมผู้้�ป่ว่ยผู้้�ป่ว่ยไวรัสัตับัอักัเสบซีีเรื้้�อรังัท่ี่�ได้ ้SVR จากการักัษาด้ว้ยยา DAA 

จำนวน 90 ราย โดยตรวจวััด HVPG ก่่อนและหลัังการรัักษาพบว่่าค่่า HVPG หลัังการรัักษาสััมพัันธ์์กัับการเกิิด 

hepatic decompensation คิิดเป็็น hazard ration (HR) 1.18 (p <0.01) และในผู้้�ป่่วยที่่�มีี CSPH พบ 

hepatic decompensation ในผู้้�ป่่วยที่่�มีี HVPG หลัังการรัักษาลดลงมากกว่่าร้้อยละ 10 อย่่างมีีนััยสำคััญ(22)  

จากการศึึกษาดัังกล่่าว HVPG ภายหลัังการรัักษาสามารถทำนายการเกิิด hepatic decompensation แต่่

อย่่างไรก็็ตามการตรวจวััด HVPG เป็็นหััตถการที่่�ไม่่แพร่่หลายเนื่่�องจากต้้องใส่่สายสวนหลอดเลืือดและไม่่

สามารถทำได้้ทุุกโรงพยาบาล
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	 การศึึกษาในผู้้�ป่่วยไวรััสตัับอัักเสบซีีเรื้้�อรัังที่่�หายขาดภายหลัังการรัักษาด้้วย DAA และมีีพัังผืืดในตัับ

ระยะที่่� 3 ขึ้้�นไปนิิยามโดย LSM >10 kPa, HVPG >6 มิิลลิิเมตรปรอทหรืือมีีผลชิ้้�นเนื้้�อตัับแสดงค่่าพัังผืืดใน

ตัับระยะที่่� 3-4  จำนวน 276 ราย พบว่่าการใช้้ค่่าความยืืดหยุ่่�นตัับและ von-Willebrand to platelet ratio 

(vWF-Plt) ภายหลัังการรัักษา 12 สััปดาห์์สััมพัันธ์์กัับการเกิิด hepatic decompensation และสามารถนำ

มาทำนายภาวะแทรกซ้้อนที่่�จะเกิดิตามมาได้้เมื่่�อติิดตามเป็็นเวลาประมาณ 3 ปี ีจากการศึึกษาดัังกล่่าวสามารถ

แบ่่งผู้้�ป่่วยออกเป็็น 3 กลุ่่�มคืือ CSPH ruled-in (ค่่าความยืืดหยุ่่�น >25.3 กิิโลพาสคาลหรืือ vWF-Plt >3.3), 

grey zone (ค่่าความยืืดหยุ่่�น 12.4-25.3 กิิโลพาสคาลหรืือ vWF-Plt 0.95-3.3) และ CSPH ruled-out (ค่่า

ความยืดืหยุ่่�น <12.4 กิโิลพาสคาลหรืือ vWF-Plt <0.95) เมื่่�อติดิตามไปผู้�ป่ว่ยจะมีีอุบุัตัิกิารณ์ข์องการเกิิดภาวะ

แทรกซ้้อนจากโรคตับร้้อยละ 0 ร้อ้ยละ 2.6 และร้้อยละ 17.4 ในระยะเวลา 3 ปี ีตามลำดับัและได้้เสนอแนะแนว

ทางการดููแลผู้้�ป่่วยดัังแสดงในแผนภาพที่่� 1(23)

แผนภาพที่่� 1.  แสดงการประเมิินผู้้�ป่่วยด้้วยค่่า LSM และ vWF-Plt ภายหลัังการรัักษา (ดััดแปลงจากเอกสาร

อ้้างอิิงที่่� 23)
CSPH: clinical significant portal hypertension, LSM: liver stiffness measurement,
vWF/Plt: von-Willebrand to platelet ratio

การเกิิดมะเร็็งตัับ
	 จากการศึึกษาของ Lannou พบว่่าผู้้�ป่่วยไวรััสตัับอัักเสบซีีที่่�ได้้รัับการรัักษาด้้วย interferon ผู้้�ป่่วย

ที่่�มีีคะแนน FIB-4 >3.25 อััตราการเกิิดมะเร็็งตัับลดลงเหลืือร้้อยละ 3.8 ในปีีแรกหลัังหายขาดและร้้อยละ 2.4 

ในปีีที่่� 4 แต่่เมื่่�อติิดตามระยะยาวยัังพบอััตราการเกิิดมะเร็็งตัับถึึงร้้อยละ 2 ต่่อปีี(24) สำหรัับการศึึกษาในผู้้�ป่่วย

ไวรััสตัับอัักเสบซีีที่่�ได้้ SVR หลัังการรัักษาด้้วยยา DAA มีีความเสี่่�ยงของการเกิิดมะเร็็งตัับที่่� 1, 2 และ 3 ปีีหลััง

การรัักษาที่่�ร้้อยละ 1.1, 1.9 และ 2.8 ตามลำดัับ(25) ข้้อมููลย้้อนหลัังจากคลิินิิกโรคตัับโรงพยาบาลจุุฬาลงกรณ์์ 

พบอุุบััติิการณ์์ของการเกิิดมะเร็็งตัับร้้อยละ 6 เมื่่�อติิดตามผู้้�ป่่วยที่่�หายหลัังจากรัักษาด้้วยยา DAA ไปเป็็นระยะ

เวลา 5 ปีี (ข้้อมููลไม่่ได้้ตีีพิิมพ์์) แนวทางเวชปฏิิบััติิปััจจุุบัันแนะนำการตรวจคััดกรองมะเร็็งตัับด้้วยอััลตราซาวด์์
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ช่่องท้้องและ alpha-fetoprotein (AFP) ทุุก 6 เดืือนในผู้้�ป่่วยไวรััสตัับอัักเสบซีีเรื้้�อรัังภายหลัังการรัักษาและ

ได้้ SVR ที่่�มีีค่่าพัังผืืดในตัับระยะที่่� 3 (F3) และผู้้�ป่่วยตัับแข็็งดัังแสดงในตารางที่่� 3(2, 3)

	มีี หลายการศึึกษาแสดงปััจจััยท่ี่�สััมพัันธ์์กัับการเกิิดมะเร็็งตัับได้้แก่่ อายุุ ปริิมาณเกล็็ดเลืือดที่�ต่่ำ 

โรคเบาหวาน(26) การดื่่�มแอลกฮอล์์ การติิดเชื้้�อไวรััสตับอัักเสบซีีจีีโนไทป์์ 3(25) ค่่าความยืืดหยุ่่�นตัับและไขมััน

ในตับั(27) นอกจากนี้้�ยังัมีีปัจจััยทางพัันธกรรมมีีผลต่อ่การเกิดิมะเร็ง็ตับัในผู้้�ป่วยไวรัสัตับัอักัเสบซีีที่่�ได้ ้SVR ได้แ้ก่่ 

single nucleotide polymorphism (SNP) AT/TT ของ rs17047200 ในอิินทรอน (intron) ของยีีน tolloid 

like 1 (TLL1)(28) และ genetic risk score ซึ่่�งประกอบด้้วยยีีนที่่�เกี่่�ยวข้้องกัับการสะสมไขมัันในตัับ 4 ยีีนคืือ 

Patatin-like phospholipase domain containing 3 (PNPLA3), Membrane bound O-acytransferase 

domain containing 7 (MBOAT7), Transmembrane 6 superfamily member 2 (TM6SF2) และ 

Glucokinas regulator (GCKR)(29)

	 นอกจากนี้้�ยัังมีีการสร้างสมการเพื่่�อคำนวณคะแนนเพื่่�อประเมิินความเส่ี่�ยงต่่อการเกิิดมะเร็็งตัับใน

ผู้้�ป่่วยไวรััสตัับอัักเสบซีีเรื้้�อรัังที่่�ได้้ SVR จากการศึึกษาของ Kazumichi  พบว่่าปััจจััยที่่�สััมพัันธ์์กัับการเกิิด

มะเร็็งตัับ ได้้แก่่โรคเบาหวาน ปริิมาณเกล็็ดเลืือด ระดัับอััลบููมิิน (albumin) ในเลืือด และคะแนน albumin- 

bilirubin score (ALBI)(30) นอกจากนี้้�คะแนน ALBI สััมพัันธ์์กัับอััตราการมีีชีีวิิตรอดในผู้้�ป่่วยมะเร็็งตัับและได้้

ถููกนำมาศึึกษาเพื่่�อประเมิินพยากรณ์์โรคของผู้้�ป่ว่ยมะเร็็งตับัในระยะต่่าง ๆ (31) คะแนน ALBI คำนวณดัังสมการ

ในตารางที่่� 4

ตารางที่่� 4. แสดงสมการการคำนวณคะแนน ALBI 

คะแนน สมการ

ALBI (Log TB in micromole/L x 0.66) + (albumin in g/L x -0.085)

ALBI: albumin-bilirubin score, TB: total billirubin

	 จากการศึึกษาของ Lopez เมื่่�อติดิตามผู้้�ป่ว่ยไวรััสตับัอักัเสบซีีเรื้้�อรังัที่่�มีีค่า่ความยืืดหยุ่่�นตัับ >9.5 กิโิล

ปาสคาลที่่�ได้้ SVR หลัังรัักษาด้้วยยา DAA เป็็นเวลา 3 ปีีพบว่่า ค่่าอััลบููมิินในเลืือดก่่อนการรัักษา คะแนน 

FIB-4 ที่่� 1 ปีีหลัังการรัักษา ค่่าความยืืดหยุ่่�นตัับก่่อนการรัักษาและความเปลี่่�ยนแปลงของค่่าความยืืดหยุ่่�นตัับ

หลังัการรักัษา 1 ปี ีสัมัพันัธ์ก์ับัการเกิดิมะเร็ง็ตัับอย่า่งมีีคิดิเป็น็ HR 0.4 (95%CI 0.174-0.923), 1.095 (95%CI 

1.046-1.146), 1.040 (95%CI 1.017-1.064) และ 0.993 (95%CI 0.987-0.998) ตามลำดัับ จากข้้อมููล

ดัังกล่่าวนำมาคิิด TE-based HCC risk score และ FIB-4 based HCC risk score ดัังแสดงในตารางที่่� 5 

โดยกลุ่่�มที่่�ได้้ TE-based risk score 0 คะแนนมีีอุุบััติิการณ์์การเกิิดมะเร็็งตัับที่่� 3 ปีีที่่�ร้้อยละ 0 ผู้้�วิิจััยจึึงเสนอ

แนะแนวทางการดููแลผู้้�ป่่วยจำแนกตาม TE-based HCC risk score และ FIB-4 based HCC risk score 

แสดงดัังแผนภาพที่่� 2(32) 
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ตารางที่่� 5. แสดง TE-based HCC risk score และ FIB-4 based HCC risk score (ดััดแปลงจากเอกสาร

อ้้างอิิงที่่� 31)

TE-based HCC risk score

ค่่าความยืืดหยุ่่�นตัับก่่อนการรัักษา
(กิิโลปาสคาล)

ความเปลี่่�ยนแปลงของค่่า
ความยืืดหยุ่่�นตัับหลัังการรัักษาที่่� 1 ปีี 

(ร้้อยละ)

ค่่าอััลบููมิินในเลืือดก่่อน
การรัักษา (กรััม/เดซิิลิิตร)

<17.3: 0
>17.3: 1

>25.5: 0
<25.5: 1

>4.2: 0
<4.2: 1

FIB-4 based HCC risk score

คะแนน FIB-4 ก่่อน
การรัักษา

คะแนน FIB-4 ที่่� 1 ปีี
หลัังการรัักษา

ค่่าอััลบููมิินในเลืือดก่่อน
การรัักษา (กรััม/เดซิิลิิตร)

ค่่า GGT ในเลืือดที่่� 1 ปีี
หลัังการรัักษา

<3.7: 0
>3.7: 1

<3.3: 0
>3.3: 1

>4.2: 0
<4.2: 2

<42: 0
>42: 1

TE-based HCC 
risk score

อุุบััติิการณสะสมของการเกิิด
มะเร็็งตัับใน 3 ปีี (ร้้อยละ)

FIB-4 based 
HCC risk score

อุุบััติิการณสะสมของการเกิิด
มะเร็็งตัับใน 3 ปีี (ร้้อยละ)

0
1
2
3

0
2.1
5.8
16.3

1-2
3-4
5-6

1.7
6.5
19

TE: transient elastography, FIB-4: fibrosis-4, HCC: hepatocellular carcinoma
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สรุุป 

	ผู้ ้�ป่ว่ยไวรัสัตับัอักัเสบซีีเรื้้�อรังัที่่�ได้ ้SVR มีีการลดลงของค่า่พังัผืดืในตับั และความเสี่่�ยงต่อ่การเกิดิภาวะ

แทรกซ้้อนจากโรคตับ อย่่างไรก็็ตามในกลุ่่�มผู้้�ป่ว่ยที่่�มีีค่า่พังัผืดืในตัับระยะท่ี่� 3 (F3) และผู้้�ป่ว่ยตับัแข็ง็ยังัคงต้้อง

ได้ร้ับัการตรวจคััดกรองมะเร็็งตัับและส่่องกล้้องกระเพาะอาหารเพื่่�อคััดกรองหลอดเลืือดดำในหลอดอาหารโป่่ง

พองตามแนวทางเวชปฏิิบััติิในปััจจุุบััน การตรวจติิดตามด้้วยการส่่องกล้้องกระเพาะอาหารและการคััดกรอง

มะเร็ง็ตับัด้ว้ยอััลตราซาวด์ช์่อ่งท้อ้งและ AFP ในผู้้�ป่ว่ยไวรัสัตับัอักัเสบซีีเรื้้�อรังัที่่�ได้ร้ับัการรักัษาจนหายขาดและ

มีีค่่าพัังผืืดในตัับระยะที่่� 3 (F3) และผู้้�ป่่วยตัับแข็็งทุุกรายยัังคงเป็็นปััญหา ทั้้�งความเสี่่�ยงที่่�แตกต่่างกััน(26)  และ

ความไม่่คุ้้�มค่่าทางเศรษฐกิิจในการตรวจคััดกรองในผู้้�ป่่วยมีีค่่าพัังผืืดในตัับระยะที่่� 3(33) จึึงการศึึกษาเพื่่�อค้้นหา

ปััจจััยอื่่�นเพื่่�อจำแนกผู้้�ป่่วยสำหรัับการติิดตามการเกิิด hepatic decompensationและมะเร็็งตัับ ทั้้�งนี้้�ยัังคง

ต้้องรอการศึึกษาเพิ่่�มเติิมเพื่่�อเลืือกเครื่่�องมืือที่่�เหมาะสมในการประเมิินผู้้�ป่่วยไวรััสตัับอัักเสบซีีเรื้้�อรัังที่่�ได้้ SVR 
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