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Review Article

∫∑π”

‡ªìπ∑ ’ Ë∑√“∫°—π¥’«à“ ‰«√ — µ—∫Õ—°‡ ∫´’ ‡ªìπ hepatotropic virus ‚¥¬„π
ª√–‡∑»‰∑¬æ∫°“√µ‘¥‡™ ◊ ÈÕ‰¥âª√–¡“≥ 1-2% ¢ÕßºŸâ∑ ’ Ë¡“∫√ ‘®“§‚≈À‘µ1 °“√µ‘¥‡™ ◊ ÈÕ
‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’‡√◊ÈÕ√—ß°àÕ„Àâ‡°‘¥°“√Õ—°‡ ∫¢Õßµ—∫‚¥¬µ√ß π”‰ª  Ÿà¿“«–µ—∫·¢Áß·≈–
¡–‡√Áßµ—∫‰¥â ·µàπÕ°‡Àπ◊Õ®“°º≈µàÕµ—∫‚¥¬µ√ß·≈â« ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’¬—ß “¡“√∂
∑”„Àâ‡°‘¥Õ“°“√·≈–Õ“°“√· ¥ßπÕ°µ—∫ (extrahepatic manifestation) ‰¥âÀ≈“¬
√–∫∫‡™àπ°—π √«¡∑—Èßæ∫«à“¡’§«“¡ —¡æ—π∏å°—∫°“√‡°‘¥¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß¥â«¬

Extrahepatic manifestation ¢Õß‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’

ºŸâªÉ«¬‰«√— µ—∫´’‡√◊ÈÕ√—ß¡—°‰¡à¡’Õ“°“√· ¥ß·≈–¡“æ∫·æ∑¬å¥â«¬°“√µ√«®æ∫
‡≈◊Õ¥º‘¥ª°µ‘ À√◊Õ¡“¥â«¬¿“«–·∑√°´âÕπ∑“ßµ—∫ Õ¬à“ß‰√°Áµ“¡¬—ßæ∫«à“¡’Õ“°“√
· ¥ß¢ÕßÕ«—¬«–Õ◊ËπÊ‰¥â Õ“°“√· ¥ßπÕ°µ—∫∑’Ë‡ªìπ∑’Ë∑√“∫°—π¥’‡™àπ mixed cryoglo-
bulinemia, porphyria cutanea tarda ·≈– lichen planus ‡ªìπµâπ °“√»÷°…“¢Õß
Cacoub ·≈–§≥–„πªï §.».20002 æ∫«à“„πºŸâªÉ«¬‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’‡√◊ÈÕ√—ß®”π«π 321
√“¬ ¡’ 122 √“¬ (38%) ¡’ extrahepatic manifestation ‚¥¬æ∫‰¥âÀ≈“¬√–∫∫
¥—ß· ¥ß„πµ“√“ß∑’Ë 1.
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§«“¡  —¡æ—π∏å√–À«à“ß‰«√ — µ—∫Õ—°‡ ∫´’·≈–¡–‡√ Áß∑“ß‚≈À‘µ«‘∑¬“

®“°¢âÕ¡Ÿ≈‡™‘ßª√–®—°…å„πªí®®ÿ∫—πæ∫«à“ °“√µ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫ ’́‡√◊ÈÕ√—ß ¡’
§«“¡ —¡æ—π∏å°—∫¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß™π‘¥ non-Hodgkin ‚¥¬ histological sub-
type ∑’Ëæ∫«à“¡’√“¬ß“π‡æ‘Ë¡¢÷Èπ¡—°‡ªìπ marginal zone lymphoma (‚¥¬‡©æ“–Õ¬à“ß¬‘Ëß

µ“√“ß∑’Ë 1 Õ“°“√· ¥ßπÕ°µ—∫ (extrahepatic manifestation) ¢Õß‰«√ — µ—∫Õ—°‡ ∫´’‡√◊ÈÕ√—ß ·∫ àßµ“¡
√–∫∫µà“ßÊ2-3

Õ“°“√∑“ßº‘«Àπ—ß
- Palpable purpura (7%)
- Raynold phenomenon (7%)
- Leukocytoclastic vasculitis (6%)
- Psoriasis (2%)
- Lichen planus (1%)
- Porphyria cutanea tarda (1%)
- Necrolytic acral erythema

∑“ß√–∫∫‚≈À‘µ«‘∑¬“
- Immune thrombocytopenia
- Monoclonal gammopathy
- Cryoglobulinemia
- Lymphoproliferative disorder

Õ“°“√∑“ßÀŸ§Õ®¡Ÿ°
- Sicca (12%)
- Sjogren syndrome
- Uveitis, corneal ulcer, scleritis

∑“ß√–∫∫µàÕ¡‰√ â∑àÕ
- Glucose metabolism disorder
- Hypothyroidism

√–∫∫ª√– “∑
- Depression
- Cognitive impairment
- Fatigue
- Neuropathy (14%)

Rheumatology
- RA-like arthropathy
- Hepatic osteodystrophy
- Osteosclerosis

Autoantibodies
- Rheumatoid factor
- Anticardiolipin antibodies
- Smooth muscle antibodies
- Antithyroglobulin antibodies

Õ“°“√∑“ß‰µ
- Glomerulonephritis
- Proteinuria
- Microscopic hematuria

§«“¡º‘¥ª°µ‘¢ÕßÀ≈Õ¥‡≈◊Õ¥
- Mixed cryoglobulin vasculitis
- Myocarditis
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splenic marginal zone lymphoma4), lymphoplasmacytic lymphoma (LPL)
·≈– diffuse large B-cell lymphoma (DLBCL) ‚¥¬„π ªï §.».1994 Ferri ·≈–
§≥–5 ‰¥â√“¬ß“π§«“¡ —¡æ—π∏å√–À«à“ß°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’·≈–¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”
‡À≈◊Õß ‚¥¬æ∫«à“¡’ºŸâµ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’ 17 √“¬ ®“°ºŸâªÉ«¬ Non-Hodgkinûs
Lymphoma ∑—ÈßÀ¡¥ 50 √“¬ (§‘¥‡ªìπ 34%) ´÷Ëß·µ°µà“ß®“° Hodgkinûs Lym-
phoma ·≈–ª√–™“°√∑—Ë«‰ª´÷Ëßæ∫‰¥â 3% ·≈– 1% µ“¡≈”¥—∫ Õ’°∑—Èß¬—ß¡’°“√
√«∫√«¡¢âÕ¡Ÿ≈·∫∫ systematic review æ∫«à“‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’π—Èπ¡’§«“¡®”‡æ“–
µàÕ¡–‡√Áß∑“ß‚≈À‘µ«‘∑¬“·µà≈–™π‘¥‰¡à‡∑à“°—π ¥—ß· ¥ß„πµ“√“ß∑’Ë 2

 ”À√—∫„πª√–‡∑»‰∑¬‡Õß ‡§¬¡’°“√»÷°…“„πºŸâªÉ«¬¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß™π‘¥
non-Hodgkin æ∫«à“¡’§«“¡™ÿ°¢Õß°“√¡’‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’√à«¡¥â«¬ª√–¡“≥ 2.3%8

´÷ËßπâÕ¬°«à“∑’Ëæ∫®“°°“√»÷°…“„πª√–‡∑»·∂∫µ–«—πµ° ´÷ËßÕ“® Õ¥§≈âÕß°—∫
 ¡¡µ‘∞“π«à“ “¬æ—π∏ÿå (genotype) ¢Õß‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’ ¡’§«“¡ —¡æ—π∏åµàÕ°“√
‡°‘¥¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß∑’Ë·µ°µà“ß°—π ‚¥¬∫“ß√“¬ß“πæ∫«à“‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’ “¬æ—π∏ ÿå∑’Ë
1, 2 ¡’§«“¡ —¡æ—π∏å°—∫°“√‡°‘¥¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß¡“°°«à“ “¬æ—π∏ ÿåÕ◊ËπÊ9-11 (ºŸâªÉ«¬
„πª√–‡∑»‰∑¬ à«π„À≠à‡ªìπ “¬æ—π∏ ÿå∑’Ë 3)

ªí®®ÿ∫ —π¡’√“¬ß“π°“√»÷°…“°≈‰°¢Õß§«“¡  —¡æ—π∏ å√–À«à“ß‰«√ — µ—∫Õ—°‡ ∫
´’·≈–¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß ´÷Ëß “¡“√∂Õ∏‘∫“¬‰¥â 4 °≈‰°12 ‰¥â·°à

1. ‡°‘¥°“√°√–µÿâπ®“°·Õπµ‘‡®πÕ¬à“ß‡√◊ÈÕ√—ß (Chronic antigen stimu-
lation)

°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’‡√◊ÈÕ√—ß ∑”„Àâ‡°‘¥°“√°√–µÿâπ√–∫∫¿Ÿ¡‘§ÿâ¡°—π
¢Õß√à“ß°“¬Õ¬à“ßµàÕ‡π◊ËÕß ®“°°“√»÷°…“æ∫«à“°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’ ®–
°√–µÿâπ‡¡Á¥‡≈◊Õ¥¢“«™π‘¥ B-cell „Àâ √â“ß¿Ÿ¡‘¡“°¢÷Èπ ¥—ß®–‡ÀÁπ‰¥â®“°°“√‡æ‘Ë¡¢÷Èπ¢Õß
VH 1-69 ´÷Ëß‡ªìπ¿Ÿ¡‘∑ ’ Ë √ â“ß®“°‡¡Á¥‡≈◊Õ¥¢“«™π ‘¥ B-cell „πµ—∫ ‚¥¬æ∫«à“ºŸâªÉ«¬
‰«√ — µ—∫Õ—°‡ ∫´’ ¡’°“√‡æ‘Ë¡¢÷Èπ¢Õß VH1-69 ‰¥â¡“°∂÷ß 20% ´÷Ëß  Ÿß°«à“§π∑—Ë«‰ª∑’Ë
æ∫‰¥â‡æ’¬ß 1.6% ‡∑à“π—Èπ13 À≈—°∞“πÕ’°ª√–°“√Àπ÷Ëß∑’ËÕ∏‘∫“¬°≈‰°π’È‰¥â§◊Õ °“√‡æ‘Ë¡
¢÷Èπ¢Õß anti-E2 antibody ‡π◊ËÕß®“°√à“ß°“¬®– √â“ß·Õπµ‘∫Õ¥’ µàÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫
´’∑’Ëµ”·Àπàß HCV-E214 °≈‰°¥—ß°≈à“«¡’§«“¡§≈â“¬§≈÷ß°—∫°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ Helicobacter
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pylori ∑’Ë°√–µÿâπ„Àâ‡°‘¥ monoclonal malignant proliferation ·≈–‡°‘¥ Mucosa-
associated lymphoid tissue (MALT) lymphoma15

2. °“√®—∫°—π¢Õß HCV-E2 ·≈– CD81 (High-affinity binding be-
tween HCV-E2 and CD81)

æ∫«à“°“√®—∫°—π¢Õß HCV-E2 ·≈– CD81 ‚¥¬ CD81 ®–‡ªìπµ—«°√–µÿâπ
CD19, CD 20, ·≈– ‚ª√µ’π interferon-inducible Leu-13 (CD225) Õ’°∑Õ¥Àπ÷Ëß
®“°°“√®—∫°—π¢Õß HCV-E2 ·≈– CD81 π’È‡Õß ®–°√–µÿâπ„Àâ‡°‘¥ thyrosine phos-
phorylation ·≈– hypermutation ¢Õß immunoglobulin „π‡¡Á¥‡≈◊Õ¥¢“«™π‘¥
B-cell16 °√–∫«π°“√¥—ß°≈ à“«  àßº≈„Àâ ¡’°“√°√–µÿâπ B-cell ¡“°¢÷Èπ ·≈–¬—∫¬—Èß
°√–∫«π°“√µ“¬¢Õß‡´≈≈å ∑”„Àâ‡æ‘Ë¡‚Õ°“ °“√‡°‘¥¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß‰¥â17

µ“√“ß∑’Ë 2 §«“¡ —¡æ—π∏å¢Õß‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫ ’́·≈–¡–‡√Áß∑“ß‚≈À‘µ«‘∑¬“·µà≈–™π‘¥6-7

Dal Maso6 De Sanjose7

§.». 2006 §.». 2008
(Relative risk) (Odd ratio)

¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß√«¡∑ÿ°™π‘¥ 2.50 1.78
Non-Hodgkinûs Lymphoma -

- Nodular 2.46
- Extranodular 3.72

Marginal Zone Lymphoma 3.41 2.47
Follicular Lymphoma 2.73 1.02
Diffuse Large B-cell Lymphoma 2.65 2.24
Chronic Lymphocytic Leukemia 1.65 1.48
Multiple myeloma 1.57 -
T-cell Lymphoma 1.52 -
Hodgkinûs Lymphoma 1.46 -
Lymphoplasmacytic Lymphoma - 2.57



40 ®ÿ≈ “√ ¡“§¡·æ∑¬å√–∫∫∑“ß‡¥‘πÕ“À“√·Ààßª√–‡∑»‰∑¬, ¡°√“§¡-‡¡…“¬π 2560

3. °“√µ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’‡¢â“‰ª„π‡´≈≈å‡¡Á¥‡≈◊Õ¥¢“«™π‘¥ B-cell
‚¥¬µ√ß (Direct infection of B cells by HCV)

‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’πÕ°®“°®–µ√«®æ∫‰¥â„ππÈ”‡≈◊Õ¥·≈–‡´≈≈åµ—∫·≈â«
π—Èπ¬—ß “¡“√∂µ√«®æ∫‰¥â„π‡´≈≈å‡¡Á¥‡≈◊Õ¥¢“«¥â«¬‡™àπ°—π ·µà‚¥¬∑—Ë«‰ª·≈â«‡™◊ÈÕ
‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’π—Èπ‰¡à “¡“√∂∑’Ë®–·∫àßµ—«À√◊Õ‡æ‘Ë¡®”π«π‰¥â„π‡´≈≈å‡¡Á¥‡≈◊Õ¥¢“«
‰¥â18 ‡«âπ·µà°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’„π CD5+ B cells À√◊Õ¡’°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ Epstein-
Barr virus (EBV) √à«¡¥â«¬19 ÷́Ëß®–∑”„Àâ‡°‘¥°“√‡æ‘Ë¡®”π«π¢Õß‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫
´’„π‡´≈≈å¥—ß°≈à“«‰¥â ·≈–°√–µÿâπ°“√‡°‘¥¡–‡√Áß‡¡Á¥‡≈◊Õ¥¢“«‰¥â15

4. çHit and Runé transforming events
¡’°“√»÷°…“∑’Ëæ∫«à“‡´≈≈å‡¡Á¥‡≈◊Õ¥¢“«™π‘¥ B-cell ∑’Ë‰¥â√—∫°“√µ‘¥‡™◊ÈÕπ—Èπ®–

¡’‚Õ°“ „π°“√·ª≈√À— æ—π∏ÿ°√√¡º‘¥æ≈“¥‰¥â®“°°“√∑’Ë¡’ error-prone-polymerarse
·≈– activation-induced cytidine deaminase (AID) °àÕ„Àâ‡°‘¥°“√°≈“¬æ—π∏ ÿå
°≈“¬‡ªìπ proto-oncogenes ·≈–‡¡ ◊ ËÕ¡’§«“¡º‘¥æ≈“¥¢Õß tumor suppressor
genes ‡æ‘Ë¡‡µ‘¡°Á®– àßº≈„Àâ‡°‘¥¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß °√–∫«π°“√¥—ß°≈à“«π’È‡√’¬°«à“
çHit and Runé mechanism of transformation20

°“√√—°…“
·¡â„π™à«ß‰¡à°’Ëªï∑’Ëºà“π¡“ §«“¡°â“«Àπâ“¢Õß°“√√—°…“‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫ ’́‡√◊ÈÕ√—ß

¥â«¬¬“ direct antiviral agents (DAA) ‰¥âæ—≤π“¢÷Èπ‡ªìπÕ—π¡“° ‰¥âº≈µÕ∫
 πÕßµàÕ°“√√—°…“„πºŸâªÉ«¬‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’‡√◊ÈÕ√—ß°«à“ 90% ·µà ”À√—∫¢âÕ¡Ÿ≈°“√
»÷°…“„πºŸâªÉ«¬¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß∑’Ë¡’‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫ ’́√à«¡¥â«¬ ¢âÕ¡Ÿ≈°“√√—°…“¥â«¬
DAA π—Èπ¬—ß¡’πâÕ¬¡“°  à«π„À≠à·≈â«‡ªìπ¢âÕ¡Ÿ≈¢Õß°“√√—°…“¥â«¬ interferen √à«¡
°—∫ ribavirin ‡ªìπÀ≈—° ¥—ß®–‰¥â°≈à“«µàÕ‰ª„π∑’Ëπ’È

1. °“√√—°…“‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’‡æ◊ËÕ≈¥‚Õ°“ °“√‡°‘¥¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß
®“°°≈‰°§«“¡ —¡æ—π∏å√–À«à“ß°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’‡√◊ÈÕ√—ß °“√

°√–µÿâπ√–∫∫¿Ÿ¡‘§ÿâ¡°—π ·≈–°“√‡°‘¥¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß¥—ß°≈à“«¢â“ßµâπ ®÷ß¡’
 ¡¡µ‘∞“π«à“°“√√ —°…“‰«√ — µ—∫Õ—°‡ ∫´’π — Èπ “¡“√∂™à«¬≈¥‚Õ°“ °“√‡°‘¥¡–‡√ ÁßµàÕ¡



41Lymphoma and Hepatitis C Virus

πÈ”‡À≈◊Õß‰¥â ¢âÕ¡Ÿ≈®“°°“√»÷°…“·∫∫ Retrospective cohort ¢Õß Kawamura Y
·≈–§≥–21 æ∫«à“ºŸâªÉ«¬‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’®”π«π 2,708 √“¬ ∑’Ë‰¥â√—∫°“√√—°…“¥â«¬
¬“ interferon À≈—ßµ‘¥µ“¡‰ªæ∫«à“‡°‘¥¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß 0.16%, 0.61% ·≈–
1.81% ∑’Ë 5 ªï, 10 ªï ·≈– 15 ªï µ“¡≈”¥—∫ ´÷ËßπâÕ¬°«à“‡¡◊ËÕ‡∑’¬∫°—∫ºŸâªÉ«¬‰«√— µ—∫
Õ—°‡ ∫´’®”π«π 501 √“¬∑’Ë‰¡à‰¥â√—∫°“√√—°…“ æ∫«à“‡°‘¥¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß∑’Ë 5 ªï,
10 ªï ·≈– 15 ªï‡∑à“°—∫ 0.62%, 2.26%, ·≈– 2.62% µ“¡≈”¥—∫ °“√»÷°…“‡¥’¬«°—π
π’È¬—ßæ∫«à“º≈µÕ∫ πÕßµàÕ°“√√—°…“‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’∑’Ë¥’®–≈¥‚Õ°“ °“√‡°‘¥°“√
‡°‘¥¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß‰¥â ‚¥¬ºŸâªÉ«¬‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫ ’́∑’Ë‰¥â√—∫°“√√—°…“ ·≈–‰¥â Sus-
tained virological response (SVR) ‰¡à¡’√“¬„¥‡°‘¥¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß¿“¬
À≈—ßµ‘¥µ“¡‰ª‡ªìπ‡«≈“ 15 ªï ·µàÕ¬à“ß‰√°Áµ“¡æ∫«à“¡’ºŸâªÉ«¬ 1 √“¬∑’Ë‡ªìπ¡–‡√Áß
µàÕ¡πÈ”‡À≈◊ÕßÀ≈—ßµ‘¥µ“¡‰ª∑’Ë 19.8 ªï ‡¡◊ËÕ‡∑’¬∫°—∫ºŸâªÉ«¬‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’∑’Ë‰¥â√—∫
°“√√—°…“·µà‰¡à‰¥â SVR æ∫«à“¡’‚Õ°“ ‡°‘¥¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß∑’Ë 5 ªï, 10 ªï ·≈– 15
ªï ‡∑à“°—∫ 0.36%, 1.49% ·≈– 2.56% µ“¡≈”¥—∫

2. °“√√—°…“ºŸâªÉ«¬¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß∑’Ë¡’‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’√à«¡¥â«¬
 ”À√—∫ºŸâªÉ«¬∑’Ë¡’°“√¥”‡π‘π‚√§‡¢â“  Ÿà¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß·≈â«π—Èπ æ∫«à“ °“√

„Àâ¬“√—°…“‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’ “¡“√∂™à«¬√—°…“¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß‰¥â‡™àπ°—π ®“°
¢âÕ¡Ÿ≈¢Õß systematic review 16 √“¬ß“π22 æ∫«à“ºŸâªÉ«¬¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß∑’Ë
‰¥â√ —∫°“√√ —°…“¥â«¬¬“ interferon ·≈ â« ·≈–‡¡ ◊ ËÕµ‘¥µ“¡µàÕ‰ªæ∫«à“ 75% ¢ÕßºŸâ
ªÉ«¬∑’Ë‰¥â SVR π—Èπ À“¬®“°¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß ‡™àπ‡¥’¬«°—∫°“√»÷°…“¢Õß Hermine
O23 ´÷Ëß√“¬ß“πºŸâªÉ«¬¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß∑’Ë¡â“¡∑’Ë¡’‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’√à«¡¥â«¬ ®”π«π
9 √“¬ ‰¥â√—∫°“√√—°…“¥â«¬ Interferon alfa-2b ·≈– Ribavirin æ∫«à“ºŸâªÉ«¬ 7 √“¬‰¥â
SVR ·≈–ºŸâªÉ«¬∑ ’ Ë‰¥â SVR ∑ — ÈßÀ¡¥ À“¬®“°¡–‡√ ÁßµàÕ¡π È”‡À≈◊Õß „π¢≥–∑ ’ ËºŸâªÉ«¬
¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß∑’Ë‰¡à¡’‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’√à«¡¥â«¬®”π«π 6 √“¬π—Èπ‰¡à¡’ºŸâªÉ«¬√“¬
„¥À“¬®“°°“√√—°…“¥â«¬ Interferon alfa-2b ·≈– Ribavirin ¥—ßπ—Èπ®“°¢âÕ¡Ÿ≈¢â“ß
µâπ∑—ÈßÀ¡¥æ∫«à“°“√√—°…“‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’¥â«¬¬“ interferon  “¡“√∂√—°…“¡–‡√Áß
µàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß‰¥â

Õ¬à“ß‰√°Áµ“¡À“°ºŸâªÉ«¬‡¢â“  Ÿà¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß√–¬–≈ ÿ°≈“¡·≈â« Õ“®
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µâÕßæ‘®“√≥“√—°…“¥â«¬¬“‡§¡’∫”∫—¥°àÕπ  à«π¬“√ —°…“‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫ ’́π—ÈπÕ“®¡’‰¥â 2
·π«∑“ß§◊Õ °“√√—°…“∑—Èß Õß‚√§§«∫§Ÿà°—π‰ª À√◊Õ√—°…“¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß‡æ’¬ß
Õ¬à“ß‡¥’¬«°àÕπ·≈–§àÕ¬√—°…“‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’„π¿“¬À≈—ß

®“°¢âÕ¡Ÿ≈°“√»÷°…“ºŸâªÉ«¬¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß™π‘¥ Non-Hodgkinûs ∑’Ë
µ‘¥‡™◊ÈÕ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’ 42 √“¬ ‚¥¬ºŸâªÉ«¬°≈ÿà¡·√° 20 √“¬‰¥â°“√√—°…“·∫∫
§«∫§Ÿà∑—Èß Õß‚√§‰ªæ√âÕ¡°—π ¥â«¬¬“‡§¡’∫”∫—¥ ·≈– interferon ·≈–ºŸâªÉ«¬Õ’°
°≈ÿà¡Àπ÷Ëß®”π«π 22 √“¬‰¥â√—∫°“√√—°…“¥â«¬¬“‡§¡’∫”∫—¥‡æ’¬ßÕ¬à“ß‡¥’¬« æ∫«à“°“√
√ —°…“·∫∫§«∫§Ÿàπ — Èπ‰¡à¡’ª√–  ‘∑∏ ‘º≈‡Àπ◊Õ°«à“°“√√ —°…“¥â«¬¬“‡§¡’∫”∫ —¥‡æ’¬ßÕ¬à“ß
‡¥’¬«24 Õ¬à“ß‰√°Áµ“¡‡π◊ËÕß®“°®”π«πª√–™“°√„πß“π«‘®—¬¥—ß°≈à“«¡’®”π«ππâÕ¬ ·≈–
„πªí®®ÿ∫—π∑’Ë¡’¬“√—°…“‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’™π‘¥°‘π‡æ’¬ßÕ¬à“ßÕ¬à“ß‡¥’¬«‚¥¬‰¡àµâÕß
Õ“»—¬¬“©’¥ (direct antiviral agents - DAA) Õ“®„Àâº≈°“√√—°…“∑’Ë¥’¢÷Èπ°«à“‡¥‘¡
®”‡ªìπµâÕß¡’°“√»÷°…“¢âÕ¡Ÿ≈‡æ‘Ë¡‡µ‘¡µàÕ‰ª

 ”À√—∫°“√√—°…“‰«√ — µ—∫Õ—°‡ ∫´’ ¿“¬À≈ —ß®“°°“√√ —°…“¥â«¬¬“‡§¡’∫”∫ —¥
·≈â«π—Èπ ¡’√“¬ß“π°“√»÷°…“„πºŸâªÉ«¬¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß™π‘¥ Non-Hodgkinûs ∑’Ë
¡’‰«√ — µ—∫Õ—°‡ ∫´’√ à«¡¥â«¬ 69 √“¬ ¿“¬À≈ —ß‰¥â√ —∫°“√√ —°…“¥â«¬¬“‡§¡’∫”∫ —¥·≈ â«
·∫àß‡ªìπ 25 √“¬∑’Ë‰¥â√—∫°“√√—°…“‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’µàÕ „π¢≥–∑’ËÕ’° 44 √“¬‰¡à‰¥â√—∫
°“√√ —°…“‰«√ — µ—∫Õ—°‡ ∫´’ ‡¡ ◊ ËÕµ‘¥µ“¡ºŸâªÉ«¬‰ª‡ªìπ‡«≈“ 5 ªï æ∫«à“ºŸâªÉ«¬∑ ’ Ë‰¥â√ —∫
°“√√—°…“¥â«¬¬“ interferon ·≈– ribavirin ¡’‚Õ°“ °“√°≈—∫‡ªìπ´È”¢Õß¡–‡√Áß
µàÕ¡π È”‡À≈◊Õßπ âÕ¬°«à“°≈ÿà¡∑ ’ Ë‰¡à‰¥â√ —∫°“√√ —°…“Õ¬à“ß¡’π —¬ ”§—≠ ‚¥¬Õ—µ√“°“√°≈ —∫
‡ªìπ´È”Õ¬Ÿà∑’Ë 8%, 12% ·≈– 24% „π°≈ ÿà¡∑’Ë‰¥â√—∫°“√√—°…“ ‡∑’¬∫°—∫°≈ ÿà¡∑’Ë‰¡à‰¥â√—∫
°“√√—°…“‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’ ∑’Ë¡’‚Õ°“ °“√‡ªìπ´È”Õ¬Ÿà∑’Ë 17%, 45%, ·≈– 45% ∑’Ë 1 ªï,
3 ªï ·≈– 5 ªï µ“¡≈”¥—∫ Õ¬à“ß‰√°Áµ“¡æ∫«à“Õÿ∫—µ‘°“√≥å¢Õß°“√‡ ’¬™’«‘µ‰¡à·µ°µà“ß
°—π„πª√–™“°√∑—Èß Õß°≈ ÿà¡25

°≈à“«‚¥¬ √ÿª §◊Õ À“°‡ªìπ low-grade lymphoma ∑’Ë¬—ß‰¡à¡’§«“¡®”‡ªìπ
µâÕß‰¥â√—∫¬“‡§¡’∫”∫—¥ °“√√—°…“‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫ ’́¥â«¬ interferon √à«¡°—∫ ribavirin
‡æ’¬ßÕ¬à“ß‡¥’¬« Õ“®™à«¬„ÀâºŸâªÉ«¬À“¬®“°¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß‰¥â¥â«¬ (regression
of lymphoma) ·µàÀ“°‡ªìπ aggressive lymphoma ·≈–¡’§«“¡®”‡ªìπµâÕß‰¥â√—∫
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°“√√—°…“¥â«¬¬“‡§¡’∫”∫—¥·≈â« „Àâ‡≈◊Õ°„Àâ°“√√—°…“ lymphoma ¥â«¬¬“‡§¡’∫”∫—¥
°àÕπ ·≈â«§àÕ¬„Àâ°“√√—°…“‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’¥â«¬ interferon ·≈– ribavirin „π
¿“¬À≈ —ß®“°‰¥â remission ¢Õß lymphoma ·≈ â« ‡æ ◊ ËÕ≈¥‚Õ°“ °“√°≈ —∫‡ªìπ´È”
¢Õß¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß

 ”À√—∫°“√√—°…“¥â«¬¬“√—°…“‰«√— µ—∫ ’́„À¡à°≈ÿà¡ direct antiviral agents
(DAA) „πºŸâªÉ«¬¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß∑’ËµâÕß‰¥â¬“‡§¡’∫”∫—¥π—Èπ ¬—ß‰¡à¡’√“¬ß“π„π¢≥–π’È
§ßµâÕß°“√°“√»÷°…“‡æ‘Ë¡‡µ‘¡µàÕ‰ª

3. °“√°”‡√‘∫¢Õß‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’ √–À«à“ß°“√„Àâ°“√√—°…“¥â«¬¬“‡§¡’
∫”∫—¥

°“√»÷°…“æ∫«à“°“√„Àâ¬“‡§¡’∫”∫—¥„πºŸâªÉ«¬‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’ ¡’‚Õ°“ ∑’Ë®–
∑”„Àâ‡°‘¥°“√°”‡√‘∫¢Õß‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’¡“°¢÷Èπ‰¥â ‚¥¬‡©æ“–Õ¬à“ß¬‘Ëß„πºŸâªÉ«¬∑’Ë‰¥â
√—∫¬“ Rituximab ́ ÷Ëß¡’‚Õ°“ ∑”„Àâ‡°‘¥°“√°”‡√‘∫¢Õß‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’‰¥â  Ÿß∂÷ß 48%
‡∑’¬∫°—∫ºŸâ∑’Ë‰¡à‰¥â Rituximab ´÷Ëß¡’‚Õ°“ ‡°‘¥‡æ’¬ß 13% (p<0.001) ‚¥¬¢π“¥¢Õß
Rituximab ∑’Ë¡’‚Õ°“ ‡°‘¥‰¥â¡“°§◊Õ ¡“°°«à“ 2,581.8 mg/m2 (AUC 0.815; 95%
CI, 0.681-0.95; p = 0.001) §à“§«“¡‰« 80% ·≈–§à“§«“¡®”‡æ“– 84%26 ·≈–
45% ¢ÕßºŸâªÉ«¬∑’Ë‡°‘¥°“√°”‡√‘∫ µâÕßÀ¬ÿ¥°“√√—°…“¥â«¬¬“‡§¡’∫”∫—¥°àÕπ°”Àπ¥

Õ¬à“ß‰√°Áµ“¡ ¥—ß∑’Ë‰¥â°≈à“«¡“¢â“ßµâπ °“√√—°…“¥â«¬ interferon ·≈–
ribavirin ‡æ◊ËÕ√—°…“‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’‰ªæ√âÕ¡°—∫°“√√—°…“¥â«¬¬“‡§¡’∫”∫—¥‡æ◊ËÕ
√ —°…“¡–‡√ ÁßµàÕ¡π È”‡À≈◊Õßπ — Èπ ¬—ß‰¡à‡ªìπ∑ ’ Ë·π–π” ¥—ßπ — Èπ „πªí®®ÿ∫ —π ¬—ß‰¡à¡’«‘∏ ’°“√
ªÑÕß°—π°“√°”‡√‘∫¢Õß‰«√— µ—∫´’√–À«à“ß°“√√—°…“¥â«¬¬“‡§¡’∫”∫—¥ «‘∏’°“√√—°…“¥â«¬
DAA ‰ªæ√âÕ¡°—∫¬“‡§¡’∫”∫—¥Õ“®‡ªìπ∑“ß‡≈◊Õ°Àπ÷Ëß∑’Ëπà“ π„® ·µà§ß¬—ßµâÕß°“√
¢âÕ¡Ÿ≈¬◊π¬—π®“°°“√»÷°…“„πÕπ“§µ‡æ‘Ë¡‡µ‘¡

 √ÿª

‰«√ — µ—∫Õ—°‡ ∫´’¡’§«“¡  —¡æ—π∏ å°—∫°“√‡°‘¥¡–‡√ ÁßµàÕ¡π È”‡À≈◊Õß ‚¥¬‡æ‘Ë¡
§«“¡‡ ’Ë¬ß¢Õß°“√‡°‘¥¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß‰¥â ‚¥¬‡©æ“–Õ¬à“ß¬‘Ëß Non-hodgkin
lymphoa ™π‘¥ Marginal zone lymphoma, lymphoplasmacytic lymphoma
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·≈– diffuse large B-cell lymphoma Õ—π‡°‘¥‰¥â®“°À≈“¬°≈‰° °“√√—°…“‰«√— 
µ—∫Õ—°‡ ∫´’ “¡“√∂™à«¬≈¥‚Õ°“ „π°“√æ—≤π“°≈“¬‡ªìπ¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß Õ’°
∑—Èß°“√√—°…“‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫´’‡æ’¬ßÕ¬à“ß‡¥’¬«„π¢≥–∑’ËºŸâªÉ«¬°≈“¬‡ªìπ¡–‡√ÁßµàÕ¡
π È”‡À≈◊Õß™π ‘¥‰¡à√ÿπ·√ß (Low grade lymphoma)  “¡“√∂  àßº≈„ÀâÀ“¬¢“¥®“°
¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß‰¥â¥â«¬ ·µàÀ“°ºŸâªÉ«¬‡ªìπ¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”‡À≈◊Õß™π‘¥√ ÿπ·√ß (High
grade lymphoma) §«√„Àâ°“√√ —°…“¥â«¬¬“‡§¡’∫”∫ —¥°àÕπ ·≈–„Àâ°“√√ —°…“‰«√ — 
µ—∫Õ—°‡ ∫´’„Àâ‡√Á«∑’Ë ÿ¥‡∑à“∑’Ë®–∑”‰¥â ‡æ◊ËÕ≈¥‚Õ°“ °“√°≈—∫‡ªìπ´È”¢Õß¡–‡√ÁßµàÕ¡πÈ”
‡À≈◊Õß
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