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∫∑π”

‚√§‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’‡√◊ÈÕ√—ß∂◊Õ‡ªìπªí≠À“∑’Ë ”§—≠¢Õßª√–‡∑»‰∑¬·≈–
ª√–‡∑»„π·∂∫¿Ÿ¡‘¿“§‡Õ‡™’¬·ª´‘øî° ®“°°“√ ”√«®¢âÕ¡Ÿ≈„πªí®®ÿ∫—πæ∫«à“¡’ºŸâ
µ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’‡√◊ÈÕ√—ßª√–¡“≥ 400 ≈â“π§π∑—Ë«‚≈°·≈–‡ªìπ “‡Àµÿ°“√
‡ ’¬™’«‘µ∂÷ß 600,000 §πµàÕªï πÕ°®“°π’È ‚√§‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’‡√◊ÈÕ√—ß¬—ß‡ªìπ “‡Àµÿ
¢Õß°“√‡°‘¥‚√§µ—∫·¢Áß·≈–¡–‡√Áßµ—∫„πª√–™“°√∑—Ë«‚≈°∂÷ß√âÕ¬≈– 30 ·≈– 53 µ“¡
≈”¥—∫1

®“°°“√µ√«®‡≈◊Õ¥¢Õßπ—°‡√’¬π π—°»÷°…“·≈–ºŸâ∫√‘®“§‚≈À‘µ„πª√–‡∑»‰∑¬
æ∫§«“¡™ÿ°¢Õß°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’„πºŸâ∫√‘®“§‚≈À‘µ√âÕ¬≈– 6.5 ·≈–„π
°≈ÿà¡π—°‡√’¬π·≈–π—°»÷°…“√âÕ¬≈– 5.2 ‚¥¬æ∫ —¥ à«π„π‡æ»™“¬µàÕ‡æ»À≠‘ßª√–¡“≥
3 µàÕ 1 ´÷Ëß “‡Àµÿ à«π„À≠à‡°‘¥®“°°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ®“°¡“√¥“2,3

ºŸâªÉ«¬‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’¡“æ∫·æ∑¬å¥â«¬≈—°…≥–µà“ßÊ °—π ‰¥â·°à °“√µ‘¥
‡™ ◊ ÈÕ‡©’¬∫æ≈ —π °“√µ‘¥‡™ ◊ ÈÕ‡√◊ÈÕ√ —ß ∫“ß√“¬Õ“®¡“¥â«¬¿“«–·∑√°´âÕπ ‰¥â·°à ¿“«–
µ—∫«“¬‡©’¬∫æ≈—π µ—∫·¢Áß ·≈–¡–‡√Áßµ—∫ °“√¥”‡π‘π‚√§¢Õß°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫
Õ—°‡ ∫∫’„π·µà≈–¿Ÿ¡‘¿“§¢Õß‚≈°¡’§«“¡·µ°µà“ß°—π ¢÷ÈπÕ¬Ÿà°—∫ªí®®—¬∑—Èß∑“ß¥â“πºŸâ
µ‘¥‡™◊ÈÕ·≈–¥â“π‡™◊ÈÕ‰«√—   ”À√—∫ªí®®—¬¥â“π‡™◊ÈÕ‰«√—  ‡™àπ ª√‘¡“≥‡™◊ÈÕ‰«√—  ·≈– geno-
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type ¢Õß‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’ ́ ÷Ëß„πª√–‡∑»‰∑¬®–æ∫ genotype C √âÕ¬≈– 87.5 ·≈–
genotype B √âÕ¬≈– 10.54 ®“°°“√»÷°…“¢Õß Kao ·≈–§≥– æ∫«à“ °“√µ‘¥‡™◊ÈÕ
‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’ genotype C ¡’§«“¡ —¡æ—π∏å°—∫°“√‡°‘¥‚√§µ—∫∑’Ë√ ÿπ·√ß°«à“‡¡◊ËÕ
‡∑’¬∫°—∫ genotype Õ◊ËπÊ ‡ªìπµâπ5

‡ªÑ“À¡“¬¢Õß°“√√—°…“‚√§‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’ §◊Õ ‡æ‘Ë¡§ÿ≥¿“æ™’«‘µ ·≈–
Õ—µ√“°“√√Õ¥™’«‘µ ‚¥¬ªÑÕß°—π¿“«–·∑√°´âÕπ¢Õß‚√§§◊Õ¿“«–µ—∫·¢Áß·≈–¡–‡√Áßµ—∫
÷́Ëß‡√“ “¡“√∂∫√√≈ ÿ‡ªÑ“À¡“¬π’È‰¥â‚¥¬°“√√—°…“¥â«¬¬“ ‰¥â·°à ¬“°≈ÿà¡ Pegylated in-

terferon (PegIFN) alfa (α) ·≈– nucleot(s)ide analogues (NUCs) ́ ÷Ëß°“√√—°…“
¥â«¬¬“∑—Èß Õß°≈ÿà¡π’È¡’¢âÕ¥’¢âÕ‡ ’¬·µ°µà“ß°—π

‚¥¬¡“µ√∞“π∑—Ë«‰ª¢Õß°“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-α ®–∫√‘À“√¬“∑“ß°“√©’¥
‡¢â“™—Èπ‰¢¡—π„µâº‘«Àπ—ß (PegIFN-α2a 180 ‰¡‚§√°√—¡ À√◊Õ PegIFN-α2b 1.5
‰¡‚§√°√ —¡µàÕπ È”Àπ —°µ—« 1 °‘‚≈°√ —¡)   —ª¥“Àå≈– 1 §√ — Èß ‡ªìπ‡«≈“π“π 12 ‡¥ ◊Õπ
¢âÕ¥’∑’Ë ”§—≠¢Õß°“√√—°…“¥â«¬¬“ PegIFN-α §◊Õ ‰¡à‡°‘¥°“√¥◊ÈÕ¬“¢Õß‡™◊ÈÕ‰«√— 
πÕ°®“°π’È ¬“ PegIFN-α ¬—ß¬—∫¬—Èß°“√·∫àßµ—«¢Õß‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’‚¥¬ºà“π
°√–∫«π°“√ JAK-STAT pathway ·≈–°√–µÿâπ°“√∑”ß“π¢Õß√–∫∫§ÿâ¡°—π¢ÕßºŸâ
µ‘¥‡™ ◊ ÈÕ‚¥¬‡©æ“–°“√°√–µÿâπ MHC class I expression and T-lymphocyte
differentiation6,7 ·¡â‡ªìπ∑’Ë∑√“∫¥’«à“°“√√—°…“°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’„Àâ
À“¬¢“¥π—Èπ∑”‰¥â¬“° ‡π◊ËÕß®“°‡¡◊ËÕ‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’‡¢â“  Ÿà√à“ß°“¬ √À— æ—π∏ ÿ
°√√¡¢Õß‰«√ — ®–√«¡µ—«‡¢â“°—∫√À— æ—π∏ÿ°√√¡¢ÕßºŸâµ‘¥‡™ ◊ ÈÕ·≈–§ßÕ¬ŸàÕ¬à“ß‡√◊ ÈÕ√ —ß„π
√Ÿª·∫∫¢Õß covalently closed circular DNA ·µà¥â«¬§ÿ≥ ¡∫—µ‘„π°“√°√–µÿâπ
√–∫∫¿Ÿ¡‘§ÿâ¡°—π¢Õß PegIFN-α ®÷ß “¡“√∂∑”„ÀâºŸâªÉ«¬ª√–¡“≥ 1 „π 4 ‡°‘¥°“√
À“¬¢Õß HBsAg ·≈–°“√æ—≤π“¢÷Èπ¢Õß AntiHBs ‰¥â ´÷Ëß∂◊Õ‡ªìπ‡ªÑ“À¡“¬∑’Ë ”§—≠
¢Õß°“√√—°…“‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’8,9

ªí®®ÿ∫—π¡’°“√»÷°…“«‘®—¬‡°‘¥¢÷Èπ¡“°¡“¬‡æ◊ËÕ§âπÀ“ªí®®—¬æ◊Èπ∞“π¢ÕßºŸâµ‘¥
‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’∑’Ë —¡æ—π∏å°—∫°“√µÕ∫ πÕß∑’Ë¥’µàÕ°“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-α
(µ“√“ß∑’Ë 1)10-12 ‡æ◊ËÕ∑’Ë·æ∑¬åºŸâ√—°…“®–‰¥â§—¥‡≈◊Õ°ºŸâªÉ«¬∑’Ë®–√—∫°“√√—°…“¥â«¬
PegIFN-α ‰¥âÕ¬à“ß‡À¡“– ¡
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°≈‰°°“√ÕÕ°ƒ∑∏ å·≈–º≈¢â“ß‡§’¬ß¢Õß PegIFN-α

‡¡◊ËÕ PegIFN-α ®—∫°—∫ IFN receptor ®–°√–µÿâπ°√–∫«π°“√¿“¬„π‡´≈≈å
ºà“π JAK-STAT pathway ´÷Ëß‡ªìπ°√–∫«π°“√µ—Èßµâπ„π°“√ transcription ¢Õß
gene „π°≈ ÿà¡ IFN-stimulated genes µàÕ®“°π—Èπ genes „π°≈ÿà¡¥—ß°≈à“«®–º≈‘µ
 “√ protein kinase ‰ª¬—∫¬—Èß‡Õπ‰´¡å translation blocking elongation factor
eIF2 ·≈– 2',5'-oligoadenylate synthase ¡’º≈∑”„Àâ‡°‘¥ RNA degradation
µàÕ‰ª6 πÕ°®“°π’È PegIFN-α ¬—ß “¡“√∂°√–µÿâπ°“√∑”ß“π¢Õß√–∫∫¿Ÿ¡§ÿâ¡°—π¢Õß
√ à“ß°“¬‡æ ◊ ËÕ°”®—¥‡™ ◊ ÈÕ‰«√ — ‚¥¬°√–µÿâπ°“√· ¥ßÕÕ°¢Õß MHC class I ·≈–°“√
differentiation ¢Õß T-lymphocyte ‰ª  Ÿà T-helper type 1

º≈¢â“ß‡§’¬ß∑’Ëæ∫‰¥â∫àÕ¬√–À«à“ß°“√√—°…“¥â«¬¬“ PegIFN-α ‰¥â·°à Õ“°“√
‰¢âµË”Ê ª«¥»’√…– ª«¥‡¡◊ËÕ¬°≈â“¡‡π◊ÈÕ ÕàÕπ‡æ≈’¬ ·≈–Õ“®æ∫º◊Ëπ∫«¡·¥ß„π
µ”·Àπàß∑’Ë©’¥¬“‰¥â Õ¬à“ß‰√°Áµ“¡ æ∫«à“º≈¢â“ß‡§’¬ß¥—ß°≈à“«¡—°≈¥≈ß·≈–À“¬‰ª
‡¡◊ËÕºà“π°“√√—°…“‰ª√–¬–Àπ÷Ëß8,9 ´÷Ëßµà“ß°—∫º≈¢â“ß‡§’¬ß∑“ß¥â“π®‘µ„®·≈–Õ“√¡≥å ‡™àπ
Õ“°“√´÷¡‡»√ â“ ∑ ’ ËÕ“®æ∫‰¥âπâÕ¬„π√–¬–·√°¢Õß°“√√ —°…“·µà “¡“√∂æ∫‰¥â¡“°¢÷Èπ
‡¡◊ËÕºà“π°“√√—°…“‰ª√–¬–Àπ÷Ëß πÕ°®“°π’È PegIFN-α ¬—ß¡’º≈°¥°“√∑”ß“π¢Õß

µ“√“ß∑’Ë 1 ªí®®—¬æ◊Èπ∞“π¢ÕßºŸâµ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’∑’Ë —¡æ—π∏å°—∫°“√µÕ∫ πÕß∑’Ë¥’µàÕ°“√√—°…“¥â«¬
PegIFN-α ‚¥¬·¬°„π°≈ ÿà¡ HBeAg-positive ·≈– HBeAg-negative

HBeAg-positive HBeAg-negative

HBV genotype A and B Lower serum HBV DNA
Lower serum HBV DNA (< 2 x 108 IU/mL) Higher serum ALT (2-5 x ULN)
Higher serum ALT (2-5 x ULN) Female sex
Female sex Younger age
Older age rs12979860 CC near IL28B
Wild-type virus
rs12979860 CC near IL28B
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‰¢°√–¥Ÿ°´÷ËßÕ“®  àßº≈„Àâ‡°‘¥°“√≈¥≈ß¢Õß‡¡Á¥‡≈◊Õ¥¢“«·≈–‡°≈ Á¥‡≈◊Õ¥‰¥â ·µà°“√
µ‘¥‡™ ◊ ÈÕ®“°°“√∑ ’ Ë‡¡Á¥‡≈◊Õ¥¢“«µË”À√◊Õ¿“«–‡≈◊Õ¥ÕÕ°º‘¥ª°µ‘®“°°“√∑ ’ Ë‡°≈ Á¥‡≈◊Õ¥µË”
π—Èπæ∫‰¥âπâÕ¬¡“°13

ºŸâªÉ«¬µ—∫·¢Áß√–¬–∑â“¬ (decompensated cirrhosis) ∑’Ëª√“°ØÕ“°“√∫«¡
∑âÕß¡“π µ—«‡À≈◊Õß π—Èπ∂◊Õ‡ªìπ¢âÕÀâ“¡¢Õß°“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-α ·µà ”À√—∫ºŸâªÉ«¬
µ—∫·¢Áß√–¬–‡√‘Ë¡·√°∑’Ë°“√∑”ß“π¢Õßµ—∫‰¡à‰¥â‡ ◊ËÕ¡≈ß¡“°π—° (compensated cir-
rhosis) §”·π–π” ”À√—∫°“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-α „πºŸâªÉ«¬°≈ÿà¡π’È¬—ß¡’§«“¡·µ°
µà“ß°—π ‚¥¬ ¡“§¡·æ∑¬å‚√§µ—∫·Ààß‡Õ‡™’¬·ª´‘øî°·≈–¬ÿ‚√ª·π–π”«à“ “¡“√∂„™â‰¥â
·µà§«√µ‘¥µ“¡ºŸâªÉ«¬Õ¬à“ß„°≈â™‘¥14,15 ¢≥–∑’Ë ¡“§¡·æ∑¬å‚√§µ—∫·Ààß À√—∞Õ‡¡√‘°“
·π–π”«à“‰¡à§«√„™â¬“ PegIFN-α „πºŸâªÉ«¬°≈ ÿà¡π’È‡π◊ËÕß®“°Õ“®‡°‘¥ªí≠À“°“√Õ—°‡ ∫
¢Õßµ—∫ (hepatitis flares) ·≈–π”‰ª Ÿà¿“«–µ—∫«“¬‰¥â16 πÕ°®“°π’È PegIFN-α ¬—ß
¡’¢âÕÀâ“¡„™â„πºŸâµ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’‡√◊ÈÕ√—ß∑’Ë¡’‚√§√à«¡Õ◊ËπÊ ‡™àπ ‚√§´÷¡‡»√â“
‚√§≈¡™—° ºŸâ∑’ËÕ¬Ÿà√–À«à“ß°“√‰¥â√—∫°“√√—°…“¥â«¬‡§¡’∫”∫—¥À√◊Õ¬“°¥¿Ÿ¡‘§ÿâ¡°—π
·≈–À≠‘ßµ—Èß§√√¿å ‡ªìπµâπ

°“√‡æ‘Ë¡ª√– ‘∑∏‘º≈¢Õß°“√√ —°…“¥â«¬ PegIFN-α „πºŸâµ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√ — µ—∫Õ—°‡ ∫
∫’ ™π‘¥ HBeAg ∫«°

ªí®®ÿ∫—π¡’ß“π«‘®—¬¡“°¡“¬‡æ◊ËÕ§âπÀ“«‘∏’°“√√—°…“°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫
Õ—°‡ ∫∫’‡√◊ÈÕ√—ß™π‘¥ HBeAg ∫«°„Àâ‰¥âª√– ‘∑∏‘º≈  Ÿß ÿ¥ ´÷Ëß«‘∏’°“√∑’Ë‰¥â√—∫§«“¡
 π„®Õ¬à“ß¡“° ‰¥â·°à °“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-α √à«¡°—∫ NUCs ·≈–°“√À“ªí®®—¬∑’Ë
™à«¬∑”π“¬º≈°“√µÕ∫ πÕßµàÕ°“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-α

°“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-α √à«¡°—∫ NUCs
ª√‘¡“≥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’„π‡≈◊Õ¥‡ªìπªí®®—¬ ”§—≠ª√–°“√Àπ÷Ëß∑’Ë¡’º≈

µàÕ°“√µÕ∫ πÕßµàÕ°“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-α ®“° ¡¡µ‘∞“π∑’Ë«à“°“√„Àâ¬“ NUCs
‡æ◊ËÕ™à«¬≈¥ª√‘¡“≥‰«√— ‚¥¬µ√ßÕ“®™à«¬„Àâ°“√µÕ∫ πÕßµàÕ PegIFN-α ¥’¢÷Èπ π”
‰ª Ÿà°“√»÷°…“«‘®—¬‚¥¬„Àâ PegIFN-α √à«¡°—∫ lamivudine (LAM) ‡ª√’¬∫‡∑’¬∫°—∫
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°“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-α ‡æ’¬ßÕ¬à“ß‡¥’¬« æ∫«à“ ·¡â°“√‰¥â√—∫ PegIFN-α √à«¡°—∫
LAM ¡’·π«‚π â¡∑ ’ Ë®–≈¥ª√ ‘¡“≥‰«√ — „π√–À«à“ß∑ ’ Ë‰¥â√ —∫¬“‰¥â¥’°«à“ ·µà‡¡ ◊ ËÕµ‘¥µ“¡
À≈—ß°“√√—°…“·≈â« Õ—µ√“°“√‡°‘¥ HBeAg seroconversion ·≈– HBV DNA „π∑—Èß
2 °≈ÿà¡‰¡à¡’§«“¡·µ°µà“ß°—πÕ¬à“ß¡’π—¬ ”§—≠∑“ß ∂‘µ‘8,9

·µà°“√«‘®—¬¢Õß Sarin ·≈– Wang „π‡«≈“µàÕ¡“°≈—∫„Àâº≈µà“ßÕÕ°‰ª ‚¥¬
Sarin ·≈–§≥–‰¥â∑”°“√»÷°…“„π≈—°…≥–§≈â“¬°—π§◊Õ„Àâ LAM ‡ªìπ‡«≈“ 4
 —ª¥“Àåµ“¡¥â«¬ PegIFN-α ‡ªìπ‡«≈“ 24  —ª¥“Àå ‡ª√’¬∫‡∑’¬∫°—∫°“√„Àâ placebo
‡ªìπ‡«≈“ 4  —ª¥“Àåµ“¡¥â«¬ PegIFN-α ‡ªìπ‡«≈“ 24  —ª¥“Àå‡™àπ°—π æ∫«à“ ∑’Ë 24
 —ª¥“ÀåÀ≈—ß°“√√—°…“ °≈ ÿà¡·√°¡’Õ—µ√“°“√‡°‘¥ HBeAg loss ¡“°°«à“Õ¬à“ß¡’π—¬
 ”§—≠∑“ß ∂‘µ‘ (39% vs 15%; P=0.05)17  à«π Wang ·≈–§≥–°Á‰¥â∑”°“√»÷°…“
‚¥¬„Àâ PegIFN-α2a √«¡°—∫ Adefovir (ADV) ‡ª√’¬∫‡∑’¬∫°—∫°“√√—°…“¥â«¬
PegIFN-α2a Õ¬à“ß‡¥’¬« æ∫«à“ ‡¡◊ËÕµ‘¥µ“¡‡ªìπ‡«≈“ 48  —ª¥“ÀåÀ≈—ß®“°√—°…“§√∫
( —ª¥“Àå∑’Ë 96) Õ—µ√“°“√‡°‘¥ HBeAg seroconversion „π°≈ ÿà¡∑’Ë‰¥â√—∫¬“ PegIFN-
α2a √à«¡°—∫ ADV ¡“°°«à“„π°≈ ÿà¡∑’Ë‰¥â√—∫ PegIFN-α2a Õ¬à“ß‡¥’¬«Õ¬à“ß¡’π—¬ ”§—≠
∑“ß ∂‘µ‘ (53.7% vs 32.5%; P=0.007)18

Õ¬à“ß‰√°Áµ“¡ °“√„™â PegIFN-α √à«¡°—∫ NUCs ∫“ß™π‘¥Õ“®‡°‘¥º≈¢â“ß
‡§’¬ß∑’Ë√ÿπ·√ß‰¥â ®“°°“√»÷°…“¢Õß Marcellin ·≈–§≥– æ∫«à“ °“√√—°…“¥â«¬
PegIFN-α2a √à«¡°—∫ telbivudine (LdT) π—Èπ ·¡â®–„Àâº≈°“√µÕ∫ πÕß∑“ß‰«√— 
∑’Ë¥’°«à“°“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-α2a Õ¬à“ß‡¥’¬« ·µà„π°≈ ÿà¡∑’Ë‰¥â√—∫¬“ PegIFN-α2a
√ à«¡°—∫ LdT ¡’Õÿ∫ —µ‘°“√≥ å°“√‡°‘¥‚√§¢Õß‡  âπª√– “∑  à«πª≈“¬∑ ’ Ë√ÿπ·√ß¡“°°«à“
°≈ÿà¡∑’Ë‰¥â√—∫ PegIFN-α Õ¬à“ß‡¥’¬«®π∑”„ÀâµâÕßªî¥°“√«‘®—¬°àÕπ°”Àπ¥19

°≈à“« √ ÿª§◊Õ º≈°“√«‘®—¬‡°’Ë¬«°—∫°“√√—°…“ºŸâµ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’
HBeAg ∫«°¥â«¬ PegIFN-α √à«¡°—∫ NUCs ¬—ß§àÕπ¢â“ßÀ≈“°À≈“¬ ¡’∑—Èß¢âÕ¡Ÿ≈∑’Ë
 π—∫ π ÿπ·≈–§—¥§â“π ´÷Ëß¬—ßµâÕß√Õ°“√»÷°…“‡æ‘Ë¡‡µ‘¡„πÕπ“§µµàÕ‰ª

°“√À“ªí®®—¬∑’Ë™à«¬∑”π“¬º≈°“√µÕ∫ πÕßµàÕ°“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-α
¡’ß“π«‘®—¬À≈“¬™‘Èπ„πªí®®ÿ∫—π∑’Ë»÷°…“‡°’Ë¬«°—∫º≈°“√µÕ∫ πÕßµàÕ°“√
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√—°…“¥â«¬ PegIFN-α ‡æ◊ËÕ°”Àπ¥¢âÕ∫àß™’È„π°“√À¬ÿ¥„Àâ°“√√—°…“ºŸâµ‘¥‡™◊ÈÕ∑’Ë¡’‚Õ°“ 
µÕ∫ πÕßπ âÕ¬ ‚¥¬æ∫«à“ °“√≈¥≈ß¢Õß√–¥—∫ HBsAg ·≈– HBV DNA Õ¬à“ß
√«¥‡√Á«À≈—ß°“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-α ‡ªìπªí®®—¬∑’Ë™à«¬∑”π“¬∂÷ß°“√µÕ∫ πÕßµàÕ°“√
√—°…“∑’Ë¥’ „π∑“ß°≈—∫°—π °“√∑’Ë‰¡àæ∫°“√≈¥≈ß¢Õß√–¥—∫ HBsAg ·≈– HBV DNA
„π™à«ß‡«≈“ 12 ∂÷ß 24  —ª¥“ÀåÀ≈—ß‡√‘Ë¡°“√√—°…“∂◊Õ‡ªìπªí®®—¬∑’Ë ”§—≠„π°“√∑”π“¬
‚Õ°“ °“√µÕ∫ πÕß∑’ËπâÕ¬·≈–Õ“®„™â‡ªìπ¢âÕ¡Ÿ≈„π°“√æ‘®“√≥“À¬ÿ¥°“√√—°…“¥â«¬
PegIFN-α

®“°°“√»÷°…“¢Õß Sonneveld ·≈–§≥– æ∫«à“ °“√∑’Ë‰¡àæ∫°“√≈¥≈ß
¢Õß√–¥—∫ HBsAg ∑’Ë 12  —ª¥“ÀåÀ≈—ß°“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-α2b π—Èπ ‚Õ°“ ∑’Ë®–
‡°‘¥°“√µÕ∫ πÕßµàÕ°“√√—°…“ (HBeAg loss ·≈–√–¥—∫ HBV DNA πâÕ¬°«à“ 2,000
IU/mL ‡¡◊ËÕµ√«®∑’Ë 26  —ª¥“ÀåÀ≈—ß√—°…“§√∫) ¡’‡æ’¬ß√âÕ¬≈– 3 ‡∑à“π—Èπ20

°“√»÷°…“¢Õß Piratvisuth ·≈–§≥– æ∫«à“√–¥—∫ HBsAg ∑’ËπâÕ¬°«à“ 1,500
IU/mL ∑’Ë 12  —ª¥“Àå ·≈– 24  —ª¥“ÀåÀ≈—ß‡√‘Ë¡°“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-α2a ‡ªìπ
ªí®®—¬∑’Ë∑”π“¬‚Õ°“ °“√‡°‘¥ HBeAg seroconversion ∑’Ë 24  —ª¥“ÀåÀ≈—ß‡√‘Ë¡°“√
√—°…“§√∫‰¥â ‚¥¬®–¡’‚Õ°“ ‡∑à“°—∫√âÕ¬≈– 57 ·≈–√âÕ¬≈– 54 µ“¡≈”¥—∫ ·µà∂â“√–¥—∫
HBsAg ∑’Ë¡“°°«à“ 20,000 IU/mL ∑’Ë 12  —ª¥“Àå·≈– 24  —ª¥“ÀåÀ≈—ß‡√‘Ë¡°“√√—°…“
®–¡’‚Õ°“ °“√‡°‘¥ HBeAg seroconversion ‡æ’¬ß√âÕ¬≈– 16 ·≈–√âÕ¬≈– 15
µ“¡≈”¥—∫21 πÕ°®“°π’È ¬—ß¡’°“√»÷°…“∑’Ë·¬°ºŸâµ‘¥‡™◊ÈÕµ“¡™π‘¥¢Õß genotype ‡æ◊ËÕ
∑”π“¬‚Õ°“ ‡°‘¥°“√À“¬¢Õß HBeAg ·≈– HBV DNA πâÕ¬°«à“ 2,000 IU/mL ∑’Ë
24  —ª¥“ÀåÀ≈—ßÀ¬ÿ¥°“√√—°…“22 (¿“æ∑’Ë 1) æ∫«à“ „π genotype C ·≈– B ∑’Ëæ∫‰¥â
¡“°„πºŸâµ‘¥‡™◊ÈÕ„πª√–‡∑»‰∑¬ À“°æ∫ª√‘¡“≥‰«√— ¡“°°«à“ 20,000 IU/mL ∑’Ë
 —ª¥“Àå∑’Ë 12 À≈—ß‡√‘Ë¡°“√√—°…“®– “¡“√∂∑”π“¬‰¥â«à“‚Õ°“ µÕ∫ πÕßµàÕ°“√√—°…“
¥â«¬ PegIFN-α ¡’‡æ’¬ß√âÕ¬≈– 2 ·≈–√âÕ¬≈– 8 µ“¡≈”¥—∫‡∑à“π—Èπ

¢âÕ¡Ÿ≈®“°ß“π«‘®—¬¢â“ßµâπæ∫«à“°“√µ√«®µ‘¥µ“¡√–¥—∫ HBsAg ·≈– HBV
DNA √–À«à“ß°“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-α π—Èπ “¡“√∂„Àâ¢âÕ¡Ÿ≈„π°“√∑”π“¬ºŸâ∑’Ë®–‰¡à
µÕ∫ πÕßµàÕ°“√√ —°…“‰¥âÕ¬à“ß·¡àπ¬”·≈–Õ“®æ‘®“√≥“„™â‡ªìπ¢âÕ¡Ÿ≈ª√–°Õ∫„π°“√
‡≈◊Õ°À¬ÿ¥°“√√ —°…“„πºŸâ∑ ’ Ë¡’‚Õ°“ µÕ∫ πÕßπ âÕ¬‡æ◊ ËÕ‡ªìπ°“√ª√–À¬—¥§à“„™â®à“¬·≈–
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À≈’°‡≈’Ë¬ßº≈¢â“ß‡§’¬ß¢Õß¬“ PegIFN-α ‚¥¬‰¡à®”‡ªìπ ·≈–Õ“®æ‘®“√≥“‡ª≈’Ë¬π‰ª
„™â°“√√—°…“¥â«¬ NUCs µàÕ‰ª

°“√‡æ‘Ë¡ª√– ‘∑∏‘º≈¢Õß°“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-α „πºŸâµ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫
∫’ ™π ‘¥ HBeAg ≈∫

‡™àπ‡¥’¬«°—π°—∫„π°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’‡√◊ÈÕ√—ß™π‘¥ HBeAg ∫«° ¡’
°“√»÷°…“«‘®—¬¡“°¡“¬‡æ ◊ ËÕ§âπÀ“«‘∏ ’°“√√ —°…“°“√µ‘¥‡™ ◊ ÈÕ‰«√ — µ—∫Õ—°‡ ∫∫ ’‡√◊ ÈÕ√ —ß™π ‘¥
HBeAg ≈∫„Àâ‰¥âª√– ‘∑∏‘º≈ Ÿß ÿ¥ ´÷Ëß«‘∏’°“√∑’Ë‰¥â√—∫§«“¡ π„®Õ¬à“ß¡“°‰¥â·°à
°“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-α √à«¡°—∫ NUCs °“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-α ∑’Ëπ“π¢÷Èπ ·≈–
°“√À“ªí®®—¬∑’Ë™à«¬∑”π“¬º≈°“√µÕ∫ πÕßµàÕ°“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-α

°“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-α √à«¡°—∫ NUCs
Marcellin ·≈–§≥–‰¥â∑”°“√»÷°…“‚¥¬„Àâ PegIFN-α2a √à«¡°—∫ LAM

‡ª√’¬∫‡∑’¬∫°—∫°“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-α2a Õ¬à“ß‡¥’¬« æ∫«à“‡¡◊ËÕµ‘¥µ“¡À≈—ß°“√

¿“æ∑’Ë 1 · ¥ß‚Õ°“ °“√µÕ∫ πÕß°“√√ —°…“¥â«¬ PegIFN-α „πºŸâµ‘¥‡™◊ÈÕ™π‘¥ HBeAg ∫«°‚¥¬
·¬°µ“¡ genotype
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√—°…“ Õ—µ√“°“√‡°‘¥ HBsAg seroconversion ·≈– HBV DNA πâÕ¬°«à“ 20,000
copies/mL „π∑—Èß 2 °≈ÿà¡‰¡à¡’§«“¡·µ°µà“ß°—πÕ¬à“ß¡’π—¬ ”§—≠∑“ß ∂‘µ‘23

Piccolo ·≈–§≥–‰¥â∑”°“√»÷°…“‚¥¬„Àâ PegIFN-α2a √à«¡°—∫ ADV ‡ª√’¬∫
‡∑’¬∫°—∫°“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-α2a Õ¬à“ß‡¥’¬« º≈°“√»÷°…“‡ªìπ‰ª„π·π«∑“ß
‡¥’¬«°—π§◊Õ °“√µÕ∫ πÕßµàÕ°“√√—°…“‚¥¬¥Ÿ∑’Ë HBV DNA πâÕ¬°«à“ 2,000 IU/mL
∑’Ë —ª¥“Àå∑’Ë 24 À≈—ß®“°°“√√—°…“§√∫ æ∫«à“ ‰¡à¡’§«“¡·µ°µà“ß°—πÕ¬à“ß¡’π—¬
 ”§—≠„π°“√√—°…“∑—Èß Õß√Ÿª·∫∫ (PegIFN-α2a + ADV vs PegIFN-α2a alone:
23% vs 20%; P=0.75)24

°≈à“« √ ÿª§◊Õ °“√√—°…“ºŸâµ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’ HBeAg ≈∫¥â«¬ PegIFN-
α √à«¡°—∫ NUCs π—Èπ ¢âÕ¡Ÿ≈®“°ß“π«‘®—¬™’È«à“°“√√—°…“¥â«¬ PegIFN- α √à«¡°—∫ NUCs
‰¡à∑”„Àâ‡°‘¥ª√–‚¬™πå‡æ‘Ë¡¢÷Èπ  ¡“§¡‚√§µ—∫∑—Ë«‚≈°¬—ß‰¡à·π–π”„Àâ„™â¬“ 2 ™π‘¥√à«¡°—π
Õ¬à“ß‰√°Áµ“¡ ¢âÕ¡Ÿ≈¬—ß§àÕπ¢â“ßπâÕ¬·≈–§ßµâÕß√Õ°“√»÷°…“‡æ‘Ë¡‡µ‘¡„πÕπ“§µµàÕ‰ª

°“√„Àâ PegIFN-α ¥â«¬√–¬–‡«≈“π“π¢÷Èπ
ªí®®ÿ∫—π¡’¢âÕ¡Ÿ≈®“°°“√»÷°…“«‘®—¬‡æ‘Ë¡¢÷Èπ‡√◊ËÕ¬Ê ∑’Ë· ¥ß„Àâ‡ÀÁπ«à“°“√√—°…“

°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’ HBeAg ≈∫‚¥¬°“√‡æ‘Ë¡√–¬–‡«≈“°“√√—°…“„Àâ¡“°°«à“
48  —ª¥“Àå®– “¡“√∂‡æ‘Ë¡°“√µÕ∫ πÕßµàÕ°“√√—°…“‰¥â

Gish ·≈–§≥–‰¥â∑”°“√»÷°…“‚¥¬„Àâ PegIFN-α2a ± LAM ‡ªìπ‡«≈“ 60
 —ª¥“Àå ·≈â«¥Ÿº≈°“√√—°…“∑’Ë 24  —ª¥“ÀåÀ≈—ßÀ¬ÿ¥°“√√—°…“ æ∫«à“ ‚Õ°“ ∑’Ë HBV
DNA ≈¥≈ß¡“°°«à“ 2 log10 copies/mL ·≈– HBV DNA πâÕ¬°«à“ 10,000 IU/
mL ¡“°°«à“°“√»÷°…“„πÕ¥’µ∑’Ë¡’°“√„™â PegIFN-α2a ‡ªìπ‡«≈“ 48  —ª¥“Àå25

Lampertico ·≈–§≥–‰¥â∑”°“√»÷°…“‚¥¬„Àâ PegIFN-α2a π“π 96  —ª¥“Àå
‚¥¬„Àâ¢π“¥ 180 ‰¡‚§√°√—¡µàÕ —ª¥“Àå‡ªìπ‡«≈“ 48  —ª¥“Àå·≈–µàÕ¥â«¬¢π“¥ 135
‰¡‚§√°√—¡µàÕ —ª¥“Àå‡ªìπ‡«≈“Õ’° 48  —ª¥“Àå ‡ª√’¬∫‡∑’¬∫°—∫°“√„Àâ PegIFN-α2a
¢π“¥ 180 ‰¡‚§√°√—¡µàÕ —ª¥“Àå‡ªìπ‡«≈“ 48  —ª¥“Àå æ∫«à“ ‡¡◊ËÕ ‘Èπ  ÿ¥°“√√—°…“
°“√µÕ∫ πÕß‚¥¬¥Ÿ®“° HBV DNA πâÕ¬°«à“ 2,000 IU/mL ‰¡àµà“ß°—π„π°“√
√—°…“∑—Èß Õß√Ÿª·∫∫ (PegIFN-α2a 96 weeks vs PegIFN-α2a 48 weeks: 67%
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vs 59%) Õ¬à“ß‰√°Áµ“¡ ‡¡◊ËÕµ‘¥µ“¡À≈—ß®“°À¬ÿ¥°“√√—°…“·≈â« 48  —ª¥“Àå æ∫«à“
„π°≈ÿà¡∑’Ë‰¥â√—∫°“√√—°…“∑’Ëπ“π°«à“®–¡’°“√µÕ∫ πÕß (HBV DNA πâÕ¬°«à“ 2,000
IU/mL) ∑’Ë¡“°°«à“Õ¬à“ß¡’π—¬ ”§—≠∑“ß ∂‘µ‘ (29% vs 12%; P=0.03) ‚¥¬‰¡à
æ∫«à“°“√„Àâ¬“ PegIFN-α2a ∑’Ë¬“«π“π¢÷Èπ®–∑”„Àâ‡°‘¥º≈¢â“ß‡§’¬ß∑’Ë¡“°¢÷Èπ·µàÕ¬à“ß
„¥26

°≈à“« √ÿª§◊Õ ‡√‘Ë¡¡’¢âÕ¡Ÿ≈¢Õß°“√√—°…“ºŸâµ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’ HBeAg
≈∫¥â«¬°“√„Àâ PegIFN-α ∑’Ëπ“π°«à“ 48  —ª¥“Àå«à“Õ“®‡æ‘Ë¡‚Õ°“ °“√µÕ∫ πÕßµàÕ
°“√√—°…“‰¥â Õ¬à“ß‰√°Áµ“¡ ¬—ß§ßµâÕß√Õ°“√»÷°…“‡æ‘Ë¡‡µ‘¡„πÕπ“§µµàÕ‰ª

°“√∑”π“¬°“√µÕ∫ πÕßµàÕ°“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-α
®“°°“√»÷°…“¢Õß Moucari ·≈–§≥– æ∫«à“ À“°æ∫°“√≈¥≈ß¢Õß√–¥—∫

HBsAg πâÕ¬°«à“ 0.5 log10 IU/mL À√◊ÕπâÕ¬°«à“ 1 log10 IU/mL ∑’Ë 12 ·≈– 24
 —ª¥“Àåµ“¡≈”¥—∫·≈â« ®–¡’‚Õ°“ µÕ∫ πÕßµàÕ°“√√—°…“§◊Õµ√«®‰¡àæ∫ HBV DNA
„π‡≈◊Õ¥∑’Ë —ª¥“Àå∑’Ë 24 À≈—ßÀ¬ÿ¥°“√√—°…“‡æ’¬ß√âÕ¬≈– 10 ·≈– 3 µ“¡≈”¥—∫27 πÕ°®“°
°“√¥Ÿ√–¥—∫°“√≈¥≈ß¢Õß√–¥—∫ HBsAg ·≈â« √–¥—∫¢Õß HBsAg ‡Õß°Á “¡“√∂‡ªìπ
µ—«∑”π“¬°“√µÕ∫ πÕßµàÕ°“√√—°…“‰¥â‡™àπ‡¥’¬«°—π ‚¥¬æ∫«à“ À“°√–¥—∫ HBsAg
¡“°°«à“ 1,500 IU/mL ∑’Ë —ª¥“Àå∑’Ë 12 À≈—ß°“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-α ‡¡◊ËÕµ‘¥µ“¡
À≈—ß°“√√—°…“‡ªìπ‡«≈“ 4 ªï·≈â«®–¡’‚Õ°“ ‡°‘¥°“√À“¬¢Õß HBsAg ‡æ’¬ß√âÕ¬≈– 4
‡∑à“π—Èπ ‡¡◊ËÕ‡∑’¬∫°—∫√–¥—∫ HBsAg πâÕ¬°«à“ 1,500 IU/mL ́ ÷Ëß¡’‚Õ°“ ‡°‘¥°“√À“¬¢Õß
HBsAg ∂÷ßª√–¡“≥Àπ÷Ëß„π “¡

°“√»÷°…“¢Õß Brunetto ·≈–§≥– æ∫«à“ ≥ ®ÿ¥ ‘Èπ ÿ¥°“√√—°…“ À“°
√–¥—∫¢Õß HBsAg πâÕ¬°«à“ 10 IU/mL  “¡“√∂∑”π“¬∂÷ß‚Õ°“ „π°“√‡°‘¥°“√
À“¬¢Õß HBsAg ‰¥â Ÿß ‡¡◊ËÕµ‘¥µ“¡À≈—ß°“√√—°…“§√∫‡ªìπ‡«≈“ 3 ªï28

Rijckborst ·≈–§≥–æ∫«à“°“√„™â¢âÕ¡Ÿ≈¢Õß√–¥—∫ HBV DNA √à«¡°—∫√–¥—∫
¢Õß HBsAg ®– “¡“√∂∑”π“¬°“√‰¡àµÕ∫ πÕßµàÕ°“√√—°…“‰¥âÕ¬à“ß·¡àπ¬”¡“°¢÷Èπ
‚¥¬æ∫«à“ ∑’Ë —ª¥“Àå∑’Ë 12 À≈—ß®“°‡√‘Ë¡√—°…“ À“°‰¡àæ∫°“√≈¥≈ß¢Õß√–¥—∫ HBsAg
·≈– HBV DNA ≈¥≈ßπâÕ¬°«à“ 2 log10 copies/mL ·≈â« ‚Õ°“ µÕ∫ πÕßµàÕ°“√
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√—°…“ (HBV DNA πâÕ¬°«à“ 10,000 copies/mL √à«¡°—∫√–¥—∫ serum ALT Õ¬Ÿà
„π‡°≥±åª°µ‘‡¡◊ËÕµ√«®∑’Ë 24  —ª¥“ÀåÀ≈—ß ‘Èπ  ÿ¥°“√√—°…“) ‡∑à“°—∫√âÕ¬≈– 029 (¿“æ∑’Ë
2)

¢âÕ¡Ÿ≈®“°ß“π«‘®—¬¢â“ßµâπæ∫«à“°“√µ√«®√–¥—∫ HBsAg ·≈– HBV DNA
√–À«à“ß°“√√ —°…“¥â«¬ PegIFN-α ∑”„Àâ·æ∑¬å “¡“√∂∑”π“¬«à“ºŸâªÉ«¬√“¬„¥®–‰¡à
µÕ∫ πÕßµàÕ°“√√—°…“‰¥âÕ¬à“ß·¡àπ¬”·≈–Õ“®æ‘®“√≥“„™â‡ªìπ¢âÕ¡Ÿ≈ª√–°Õ∫„π
°“√‡≈◊Õ°À¬ÿ¥°“√√—°…“„πºŸâ∑’Ë‚Õ°“ µÕ∫ πÕßπâÕ¬ ‚¥¬Õ“®‡ª≈’Ë¬π‰ª„™â NUCs
·∑π

°“√„™â PegIFN-α „πºŸâµ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫ ’ ∑’Ë ‰¡àµÕ∫ πÕß°“√√ —°…“¥â«¬
NUCs

·¡â°“√√—°…“¥â«¬ NUCs „πºŸâµ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’®– “¡“√∂≈¥
ª√ ‘¡“≥‰«√ — „π°√–· ‡≈◊Õ¥‰¥âÕ¬à“ß¡’ª√– ‘∑∏ ‘¿“æ ·µàÀ“°‡ªÑ“À¡“¬¢Õß°“√√ —°…“
§◊Õ°“√À“¬¢Õß HBeAg √à«¡°—∫°“√æ—≤π“¢÷Èπ¢Õß AntiHBe (HBeAg
seroconversion) „π°≈ÿà¡ºŸâµ‘¥‡™ ◊ ÈÕ‰«√ — µ—∫Õ—°‡ ∫∫ ’™π ‘¥ HBeAg ∫«° ·≈–°“√
À“¬¢Õß HBsAg ·≈–°“√æ—≤π“¢÷Èπ¢Õß AntiHBs (HBsAg seroconversion)

¿“æ∑’Ë 2 ‚Õ°“ µÕ∫ πÕßµàÕ°“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-α „πºŸâµ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√ — µ—∫Õ—°‡ ∫∫’™π‘¥ HBeAg
≈∫ ‚¥¬„™â¢âÕ¡Ÿ≈¢Õß√–¥—∫ HBsAg ·≈– HBV DNA ∑ ’Ë —ª¥“Àå∑ ’Ë 12 À≈—ß‡√‘Ë¡°“√√—°…“29
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„π°≈ ÿà¡ºŸâµ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’™π‘¥ HBeAg ≈∫·≈â« ¬àÕ¡À¡“¬∂÷ß‚Õ°“ ∑’Ë®–
√—°…“‰¥âº≈µ“¡‡ªÑ“À¡“¬π—Èπ‡°‘¥¢÷Èπ‰¥âπâÕ¬ ·≈–Õ“®µâÕß„™â√–¬–‡«≈“°“√√—°…“∑’Ë
¬“«π“π

ªí®®ÿ∫—π®÷ß¡’°“√»÷°…“«‘®—¬°“√„™â PegIFN-α „πºŸâªÉ«¬∑’Ë√—°…“¥â«¬ NUCs
¡“√–¬–‡«≈“Àπ÷Ëß·µà¬—ß‰¡à∫√√≈ ÿ‡ªÑ“À¡“¬¢Õß°“√√—°…“ ‚¥¬ Ning ·≈–§≥–æ∫
«à“°“√‡ª≈’Ë¬π‰ª„™â¬“ PegIFN-α2a 180 ‰¡‚§√°√—¡µàÕ —ª¥“Àå ‡ªìπ√–¬–‡«≈“ 48
  —ª¥“Àå „πºŸâªÉ«¬µ‘¥‡™ ◊ ÈÕ‰«√ — µ—∫Õ—°‡ ∫∫ ’™π ‘¥ HBeAg ∫«°∑ ’ Ë‰¥â√ —∫°“√√ —°…“¥â«¬
entecavir (ETV) ¡“√–¬–‡«≈“Àπ÷Ëß (‡©≈’Ë¬ 20 ‡¥◊Õπ) ®– “¡“√∂∑”„Àâ‡°‘¥ HBeAg
seroconversion ‰¥â¡“°°«à“°≈ ÿà¡∑’Ë„™â¬“ ETV µàÕ‡π◊ËÕßµàÕ‰ª‡ªìπ√–¬–‡«≈“ 48
 —ª¥“Àå‡∑à“°—πÕ¬à“ß¡’π—¬ ”§—≠∑“ß ∂‘µ‘ (14.9% vs 6.1%; P=0.0467) ·≈–¬—ßæ∫
«à“‚Õ°“ °“√µÕ∫ πÕßµàÕ°“√‡ª≈’Ë¬π‰ª„™â PegIFN-α π—Èπ‡°‘¥¢÷Èπ‰¥â¡“°„π°≈ ÿà¡∑’Ë¡’
√–¥—∫ HBsAg πâÕ¬°«à“ 1,500 IU/mL ‡¡◊ËÕ·√°‡¢â“°“√√—°…“·≈–¡’√–¥—∫ HBsAg
πâÕ¬°«à“ 200 IU/mL ∑’Ë —ª¥“Àå∑’Ë 12 ¢Õß°“√√—°…“30

Õ¬à“ß‰√°Áµ“¡ §ßµâÕß√Õ°“√»÷°…“«‘®—¬‡æ‘Ë¡‡µ‘¡‡æ ◊ ËÕ¬ ◊π¬—πº≈°“√»÷°…“¥—ß
°≈à“«°àÕπ®–π”¢âÕ¡Ÿ≈π’È‰ª„™â„π‡«™ªØ‘∫—µ‘µàÕ‰ª

 √ÿª

 ¡“§¡‚√§µ—∫∑—Ë«‚≈°‰¥â°”Àπ¥„Àâ PegIFN-α ·≈– NUCs ‡ªìπ¬“µ”√—∫
·√° ”À√—∫°“√√—°…“ºŸâµ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’‡√◊ÈÕ√—ß  ”À√—∫°“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-
α °“√∑”π“¬‚Õ°“ µÕ∫ πÕßµàÕ°“√√—°…“‚¥¬„™â√–¥—∫ HBsAg ·≈– HBV DNA
√–À«à“ß∑’Ë√—°…“π—Èπ “¡“√∂™à«¬„π°“√µ—¥ ‘π„®¥”‡π‘π°“√√—°…“µàÕ„πºŸâ∑’Ë¡’‚Õ°“ 
µÕ∫ πÕß  ŸßÀ√◊ÕÀ¬ÿ¥°“√√—°…“¥â«¬ PegIFN-α ·≈â«‡ª≈’Ë¬π‡ªìπ NUCs ·∑π„πºŸâ∑’Ë
¡’‚Õ°“ µÕ∫ πÕßµË”

πÕ°®“°π’È ¬—ß¡’°“√»÷°…“«‘®—¬‡°’Ë¬«°—∫°“√‡æ‘Ë¡ª√– ‘∑∏‘º≈¢Õß°“√√—°…“
‚¥¬°“√„Àâ¬“ PegIFN-α √à«¡°—∫ NUCs À√◊Õ°“√‡æ‘Ë¡√–¬–‡«≈“¢Õß°“√√—°…“¥â«¬
PegIFN-α „Àâπ“π¢÷Èπ ´÷Ëßº≈ß“π«‘®—¬∑’ËÕÕ°¡“¬—ß§àÕπ¢â“ß¢—¥·¬âß ·≈–¬—ß§ßµâÕß√Õ
°“√»÷°…“‡æ‘Ë¡‡µ‘¡„πÕπ“§µ‡æ◊ËÕæ‘ Ÿ®πåµàÕ‰ª
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