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แนวทางการรักษาผู้ป่วยมะเร็งเม็ดเลือดขาวเร้ือรังชนิดมัยอีลอยด์  
(Chronic Myeloid Leukemia) 

ส าหรับประเทศไทย 
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ค าน า 
 

มะเร็งเมด็เลือดขาวเป็นมะเร็งทางโลหิตวิทยาท่ีพบบอ่ย  ทั้งชนิดเฉียบพลนัและ
เร้ือรัง ซ่ึงมะเร็งเมด็เลือดขาวชนิดเร้ือรังแบบมยัอีลอยด ์หรือ Chronic Myeloid 
Leukemia (CML) พบประมาณร้อยละ 15 ของมะเร็งเมด็เลือดขาวในผูใ้หญ่ ในอดีต
ผูป่้วย CML ทุกรายจะเสียชีวิตจากโรค แต่ในทศวรรษท่ีผา่นมาการรักษา CML 
ไดรั้บการพฒันา และมีการรักษาท่ีช่วยเพ่ิมอตัราการมีชีวิตอยูข่องผูป่้วย 
 
 ในต่างประเทศไดมี้การพฒันาแนวทางการรักษา CML ทั้งในยโุรปโดย 
European Leukemia Net ซ่ึงไดพ้ฒันาแนวทางการรักษาคร้ังล่าสุดเม่ือปี ค.ศ. 2009 
รวมทั้งสหรัฐอเมริกาโดย NCCN Clinical Practice Guideline in Oncology ใน 
version 2 ปี ค.ศ.2011 ส าหรับประเทศไทย ชมรมโรคมะเร็งเมด็เลือดขาวชนิดเร้ือรัง
แบบมลัอีลอยดแ์ห่งประเทศไทย หรือ Thai CML Working Group ซ่ึงเป็นการรวมตวั
ของโลหิตแพทยท่ี์มีความสนใจในการรักษา CML ไดพ้ฒันาค านิยามลกัษณะของ
โรค CML การติดตามโรค รวมทั้งการรักษา เพ่ือเป็นแนวทางส าหรับโลหิตแพทยใ์น
การรักษา CML อยา่งเหมาะสมส าหรับผูป่้วยในประเทศไทยต่อไป 
 
 แนวทางการรักษาเล่มน้ีจะส าเร็จไปไม่ได ้หากไม่ไดรั้บความร่วมมือจากโลหิต
แพทยจ์ากสถาบนัต่างๆ ท่ีไดอุ้ทิศเวลาตลอดระยะเวลา 1 ปีท่ีผา่นมาในการพฒันา
แนวทางการรักษามะเร็งเมด็เลือดขาวชนิดเร้ือรังแบบมยัอีลอยดเ์ล่มน้ี คณะผูจ้ดัท า
หวงัเป็นอยา่งยิ่งว่า การรักษาผูป่้วย CML ในประเทศไทยจะเป็นมาตราฐานเดียวกนั
ทั้งประเทศ เพ่ือประโยชน์สูงสุดของผูป่้วย 
   
      ศ.พญ.แสงสุรีย ์จูฑา 
     ประธานชมรมโรคมะเร็งเมด็เลือดขาว 
           ชนิดเร้ือรังแบบมยัอีลอยดแ์ห่งประเทศไทย 
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หลักการของ แนวทางเวชปฏิบัตสิ าหรับโรคมะเร็งเม็ดเลือดขาวเร้ือรังชนิดมัยอี
ลอยด์ 

แนวทางเวชปฏิบติัน้ี เป็นเคร่ืองมือส าหรับโลหิตแพทยไ์ดป้ฏิบติัเป็นแนวทาง
เดียวกนัในการดูแลผูป่้วยมะเร็งเมด็เลือดขาวเร้ือรังชนิดมยัอีลอยด ์ขอ้แนะน าต่างๆ 
ในแนวทางปฏิบติัน้ีไม่ไดเ้ป็นขอ้ก าหนดบงัคบั ในกรณีท่ีสถานการณ์แตกต่าง
ออกไป หรือมีขอ้จ ากดัของสถานบริการ หรือมีเหตุผลท่ีสมควรอ่ืนๆ ผูใ้ชแ้นวทาง
ปฏิบติัน้ีสามารถปฏิบติัแตกต่างจากแนวทางเวชปฎิบติัฉบบัน้ีได ้โดยใชวิ้จารณญาณ
ซ่ึงเป็นท่ียอมรับ และ อยูบ่นพ้ืนฐานของหลกัวิชาการ และ จรรยาบรรณ 
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ค าช้ีแจงน ้าหนักหลักฐานอ้างอิง และ ค าแนะน า 
ระดบัน ้าหนกัหลกัฐานอา้งอิง  (Level of evidence) 

 
ระดบั 1:  หลกัฐานท่ีไดจ้ากงานวิจยัท่ีเป็น randomized controlled trials หรือ  

systemic review ท่ีดีอยา่งนอ้ย 1 งานวิจยั 
ระดบั 2: หลกัฐานท่ีไดจ้ากการศึกษาท่ีเป็น non-randomized controlled trials 

หรือ before & after clinical trials หรือ cohort studies 
ระดบั 3:หลกัฐานท่ีไดจ้ากการศึกษาท่ีเป็น case-control studies 
ระดบั 4:หลกัฐานท่ีไดจ้ากการศึกษาท่ีเป็น descriptive, case report หรือ case 

series 
ระดบั 5:หลกัฐานท่ีเป็น expert opinion หรือฉนัทามติ (consensus) ของคณะ 

ผูเ้ช่ียวชาญ 
 
ระดบัของค าแนะน าส าหรับแนวทางปฏิบติั   (Grade of recommendation) 

 
ระดบั A   แนวทางปฏิบติัน้ีให้มีการน าไปใช ้ (Strongly recommended) 
ระดบั B   แนวทางปฏิบติัน้ีควรน าไปใช ้  (Recommended) 

ระดบั C   แนวทางปฏิบติัน้ีเป็นทางเลือกหน่ึงในการน าไปใช ้ (Optional) 

ระดบั D   แนวทางปฏิบติัน้ีไม่แนะน าให้น าไปใชใ้นกรณีทัว่ไป  (Not 

recommended in normal situation) 

ระดบั E   แนวทางปฏิบติัน้ีไม่แนะน าให้ในไปใช ้  (Not recommended in all 

situations) 
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สารบัญ 
 

ค าน า                                                                                                                  ก 
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หลกัการของ แนวทางเวชปฏิบติัส าหรับโรคมะเร็งเมด็เลือดขาว 
เร้ือรังชนิดมยัอีลอยด ์2554                                                                                ค                                                                                               

      ค าช้ีแจงน ้าหนกัหลกัฐานอา้งอิง และ ค าแนะน า                                                      ง 
บทท่ี 1 ทบทวนวรรณกรรมเก่ียวกบัมะเร็งเมด็เลือดขาวเร้ือรังชนิดมยัอิลอยด ์  1 
บทท่ี 2 ระยะของโรคมะเร็งเมด็เลือดขาวเร้ือรังชนิดมยัอิลอยด ์   3 
บทท่ี 3 เกณฑก์ารตอบสนองต่อการรักษา       5 
บทท่ี 4 การรักษา CML ดว้ยยาท่ียบัย ั้ง tyrosine kinase (TKI)    7 
บทท่ี 5 แนวทางการรักษามะเร็งเมด็เลือดขาวเร้ือรังชนิดมยัอิลอยดส์ าหรับ 
            ประเทศไทย        13 
ภาคผนวก          18                                                               
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บทที่ ๑ 

ทบทวนวรรณกรรมเกี่ยวกับการรักษามะเร็งเม็ดเลือดขาวเร้ือรังชนิดมัยอีลอยด์ 
 

Chronic myeloid leukemia (CML)  พบประมาณร้อยละ 15 ของมะเร็งเมด็เลือด
ขาวในผูใ้หญ่ เป็นมะเร็งเมด็เลือดขาวเร้ือรังชนิดมยัอีลอยดท่ี์มีลกัษณะเฉพาะคือพบ
ความผิดปกติของสารพนัธุกรรม  ซ่ึงเป็นผลมาจากการมีโครโมโซมคู่ท่ี 9 และ 22  แลกท่ี
กนั  เรียกว่า Philadelphia chromosome เป็นผลท าให้เกิดการรวมตวัของยีน BCR-ABL 
สารท่ีสร้างจากการรวมตวัของยีนดงักล่าวจะมีบทบาทส าคญัในการเกิด CML   

ในอดีตผูป่้วย CML ทุกรายจะเสียชีวิตจากโรค การรักษาดว้ย busulfan หรือ 
hydroxyurea เป็นเพียงการประคบัประคองให้โรคอยูใ่นระยะสงบชัว่คราวเท่านั้น ส่วน
ใหญ่ผูป่้วยจะเสียชีวิตในเวลา 3-5 ปี การปลูกถ่ายเซลลต์น้ก าเนิดเมด็เลือดเป็นการรักษา
วิธีเดียวท่ีสามารถท าให้โรคหายขาดได ้ แต่การปลูกถ่ายเซลลต์น้ก าเนิดเมด็เลือดมี
ขอ้จ ากดัในเร่ืองของผูบ้ริจาค และอายขุองผูป่้วย นอกจากน้ียงัมีภาวะแทรกซ้อนจากการ
รักษาท่ีรุนแรงอาจเสียชีวิตได ้
 ในทศวรรษท่ีผา่นมาการรักษา CML ไดพ้ฒันาและกา้วหนา้อยา่งมากตั้งแต่มีการ
น า tyrosine kinase inhibitor (TKI) มาใช ้TKI ตวัแรกท่ีน ามาใชใ้นการรักษา CML คือ 
imatinib mesylate (imatinib) จากการศึกษาใน phase II พบว่าผูป่้วย CML ระยะ chronic 
phase (CML-CP) ท่ีไม่ไดผ้ลจากการรักษาดว้ย interferon alpha เม่ือให้ imatinib ขนาด 
400 มก. ต่อวนั พบว่าได ้ major cytogenetic remission (MCyR) ถึงร้อยละ 60 และ 
complete cytogenetic response (CCyR) ร้อยละ 41 (1)  ในขณะท่ีผูป่้วย CML ระยะ 
accelerated phase (CML-AP) ท่ีไดรั้บยา imatinib ขนาด 600 มก. ต่อวนั ได ้MCyR ร้อย
ละ 24 และ CCyR ร้อยละ 17 (2) ผูป่้วย CML ระยะ blastic phase (CML-BP) ชนิด 
myeloid blast crisis มี MCyR ร้อยละ 16 และ CCyR ร้อยละ 7 (3) 

 ต่อมาไดมี้การศึกษาใน phase III เปรียบเทียบการใช ้ imatinib กบั interferon + 
low dose Ara-C ในผูป่้วย CML ระยะ chronic phase ท่ีไม่เคยไดรั้บการรักษามาก่อน 
International Randomized Study of Interferon and STI571 (IRIS study) พบว่าเม่ือ
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ติดตามผูป่้วยไปถึงปีท่ี 8 ผูป่้วยท่ีได ้imatinib มี overall survival (OS) ร้อยละ 85, event 
free survival (EFS) ร้อยละ 81 และ CCyR ร้อยละ 83(4-5) 
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บทที่ ๒ 
ระยะของโรคมะเร็งเม็ดเลือดขาวเร้ือรังชนิดมัยอีลอยด์ 

 
 การรักษาผูป่้วยมะเร็งเมด็เลือดขาวเร้ือรังชนิดมยัอีลอยด ์(CML) จะมี
ความจ าเพาะข้ึนกบัปัจจยัหลายอยา่ง ระยะของโรคท่ีผูป่้วยมาพบแพทยก์็เป็นปัจจยัหน่ึงท่ี
ใชใ้นการพิจารณาเลือกวิธีรักษา และยงัใชเ้ป็นการติดตามการตอบสนองต่อการรักษา
เช่นกนั มะเร็งเมด็เลือดขาวเร้ือรังชนิดมยัอีลอยดจ์ะแบ่งเป็น ๓ ระยะ หรือ เฟส (phase) 
ไดแ้ก่ chronic phase, accelerated phase และ blastic phase ผูป่้วย CML ท่ีอยูใ่น
ระยะแรกหรือ chronic phase หากไม่ไดรั้บการรักษาจะเปล่ียนเป็นระยะท่ีรุนแรงมากข้ึน
ในท่ีสุดคือระยะ blastic phase ระยะระหว่างกลาง (transitional phase) ท่ีจะเปล่ียนจาก 
chronic phase ไปเป็น blastic phase จะถูกเรียกว่า accelerated phase แต่ก็จะมีผูป่้วยบาง
รายมาพบแพทยเ์ม่ือโรคอยูใ่นระยะท่ีรุนแรงเลยไดเ้ช่นกนั การท่ีจะวินิจฉยัว่าผูป่้วยเป็น 
CML ในระยะใดนั้นตอ้งอาศยัการตรวจร่างกาย ผลการตรวจทางห้องปฏิบติัการคือ CBC 
และ ผลการตรวจเซลลใ์นไขกระดกูมาประกอบการวินิจฉยั นิยามของระยะของโรค 
CML เป็นดงัน้ี 
นิยาม 
1. ระยะของโรค 
CML-chronic phase (CML-CP) 
CML-CP หมายถึง โรค CML ท่ีมีลกัษณะทั้งหมดต่อไปน้ี  

1. blast ในเลือดและไขกระดกูนอ้ยกว่าร้อยละ 15  
2. มี basophil ในเลือดนอ้ยกว่าร้อยละ 20 
3. มี blast และ promyelocyte ในเลือดและไขกระดูกนอ้ยกว่าร้อยละ 30 
4. จ านวนเกลด็เลือดเท่ากบัหรือมากกว่า 100x109 /L ยกเวน้ภาวะเกลด็เลือดต ่าท่ี

เกิดจากการรักษา 
5. ไม่พบการแทรกซึมของเซลลน์อกไขกระดกู ยกเวน้ตบัและมา้ม 

CML -accelerated phase (CML-AP) 
CML-AP หมายถึง โรค CML ท่ีมีลกัษณะอยา่งใดอยา่งหน่ึงต่อไปน้ี  

1.  Blast ในกระแสเลือดหรือไขกระดกู อยา่งนอ้ยร้อยละ 15 แต่ไม่เกินร้อยละ 30 
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2. มี blast และ promyelocyte ในเลือดหรือไขกระดูกเท่ากบัหรือมากกว่าร้อยละ 
30 

 3. มี basophil ในเลือดเท่ากบัหรือมากกว่าร้อยละ 20 
 4. จ านวนเกลด็เลือดต ่ากว่า 100x109 /L ท่ีไม่ไดเ้กิดจากการรักษา 
 5. มี clonal evolution 
CML-blastic crisis (CML-BC) 
CML-BC หมายถึงโรค CML ท่ีมีลกัษณะอยา่งใดอยา่งหน่ึงต่อไปน้ี 

1. Blast (myeloid หรือ lymphoid) ในเลือดหรือไขกระดูก เท่ากบัหรือมากกว่า
ร้อยละ 30  

2. มีการแทรกซึมของเซลลม์ะเร็งเมด็เลือดขาวนอกไขกระดูก (นอกเหนือจาก
ตบัและมา้ม) ท่ีมีรูปร่างและลกัษณะของ blast ในกระแสเลือด 
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บทที่ ๓ 
               เกณฑ์การตอบสนองต่อการรักษา 

     ภาวะการตอบสนองดงักล่าวตอ้งคงอยูเ่ป็นเวลาอยา่งนอ้ย 4 สปัดาห์ติดต่อกนั 
1.1 การตอบสนองทางโลหิตวทิยา (Hematologic response)  
Complete hematologic response (CHR)       

1. จ านวนเมด็เลือดขาวนอ้ยกว่า 10x109/L  
2. จ านวนเกลด็เลือด นอ้ยกว่า 450x109/L 
3. ไม่พบ blast promyclocyte myelocyte ในเลือด 
4. มี basophil ในเลือดนอ้ยกว่าร้อยละ 5 
5. ไม่พบการแทรกซึมของเซลลน์อกไขกระดกู ตลอดจนตบัและมา้มไม่โต 

Partial hematologic response (PHR)  
การตอบสนองเช่นเดียวกบั complete hematologic response ยกเวน้ 

1.  พบเซลลต์วัออ่นของเมด็เลือดขาวในเลือด 
2. จ านวนเกลด็เลือดต ่ากว่าร้อยละ 50 ของจ านวนเกลด็เลือดก่อนเร่ิมการรักษา 

แต่ยงัมากกว่า 450x109/L 
3. มา้มยงัโต แต่ขนาดเลก็ลงเหลือนอ้ยกว่าร้อยละ 50 ของขนาดก่อนเร่ิมการ

รักษา  
1.2 การตอบสนองระดับโครโมโซม (Cytogenetic response)   
Complete cytogenetic response (CCyR): 0% Ph positive cells 
Partial cytogenetic response (PCyR): 1-35% Ph positive cells 
   Major cytogenetic response = Complete และ Partial cytogenetic responses หรือ 0%-
35% Ph positive cells 
Minor cytogenetic response : 36-65% Ph positive cells 
Minimal cytogenetic response : 66-95% Ph positive cells 
No cytogenetic response: >95% Ph positive cells 
 
1.3 การตอบสนองระดับอณู (Molecular response)  
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Complete molecular response (CMolR): ตรวจไม่พบ BCR-ABL mRNA โดยวิธี real-
time quantitative polymerase chain reaction (RQ-PCR) 
Major molecular response (MMolR) : มีการลดลงของ BCR-ABL mRNA มากกว่าหรือ
เท่ากบั 3 log หรือ อตัราส่วนของ BCR-ABL ต่อ ABL (หรือ house keeping genes ตวัอ่ืน) 
นอ้ยกว่าหรือเท่ากบั 0.1% IS (International Scale) 
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บทที่ ๔ 
การรักษา CML ด้วยยาที่ยับยั้ง tyrosine kinase (TKI) 

 
Imatinib  
 IRIS study6 ศึกษาผูป่้วยอายรุะหว่าง 18 ถึง 70 ปีท่ีไดรั้บการวินิจฉยัเป็น Ph 
positive CML-CP มาไม่เกิน 6 เดือนและไม่เคยรับการรักษาอ่ืนนอกเหนือจาก 
hydroxyurea และ anagrelide มีผูป่้วยทั้งส้ิน 1,106 ราย  โดยผูป่้วยจ านวน 553 ราย ถูก
สุ่มเลือกให้ไดรั้บการรักษาดว้ย imatinib 400 มก./วนั  ส่วนอีก 553 รายไดรั้บ interferon 
5 ลา้นยนิูต/ม2 วนัละคร้ัง ร่วมกบั cytarabine 20 มก./ม2 วนัละคร้ัง (IFN/Ara-C) 
ต่อเน่ืองกนั 10 วนั ทุกเดือน  หากผูป่้วยท่ีไดรั้บ imatinib ไม่ได ้  CHR ในเวลา 3 เดือน 
หรือเม่ือรับยาไปแลว้ 12 เดือนยงัคงตรวจพบ Ph chromosome มากกว่าร้อยละ 65 ผูป่้วย
จะไดรั้บยาเพ่ิมเป็น 400 มก. วนัละ 2 คร้ังหากสามารถทนได ้และไม่เกิดภาวะขา้งเคียงท่ี
รุนแรง ผูป่้วยจะไดรั้บอนุญาตให้ยา้ยกลุ่มการรักษาไดใ้นกรณีท่ีหลงัไดรั้บการรักษาไป
แลว้ 6 เดือนผูป่้วยยงัไม่ได ้CHR หรือหลงัการรักษา 12 เดือนผูป่้วยยงัไม่ได ้MCyR หรือ 
ไม่สามารถทนต่อภาวะขา้งเคียงของการรักษาได ้ การศึกษาน้ีเร่ิมด าเนินการเม่ือปี 2000 
ปิดรับอาสาสมคัรรายสุดทา้ยปลายปี 2001 หลงัจากนั้นไดติ้ดตามผูป่้วยต่อเน่ืองมาตลอด  
 ผลการศึกษาพบว่าหลงัไดรั้บ imatinib นาน 12 เดือน การตอบสนองได ้ CHR 
ร้อยละ 96 MCyR ร้อยละ 85 และ CCyR ร้อยละ 69 และเม่ือติดตามผลหลงัไดย้า 18 
เดือนก็พบว่าได ้ CCyR เพ่ิมข้ึนเป็นร้อยละ 74 ในขณะท่ีผูป่้วยท่ีไดรั้บ IFN/Ara-C 
ตอบสนองต่อการรักษาและได ้CCyR เพียงร้อยละ 8.5 เท่านั้น จึงมีผูป่้วยจ านวนมากยา้ย
มารับ imatinib แทนหลงัจากการรักษาดว้ย IFN/Ara-C ลม้เหลว6   

เม่ือติดตามผูป่้วยครบ 5 ปี7พบว่าผูท่ี้ไดรั้บ imatinib มีอตัราการตอบสนองต่อการ
รักษาระดบั MCyR ร้อยละ 89 และ CCyR ร้อยละ 82 โดยการตอบสนองต่อการรักษา
เพ่ิมข้ึนนอ้ยมากหลงัไดรั้บยานานเกิน 24 เดือน  

เม่ือติดตามครบ 7 ปี8 พบว่าเหลือผูป่้วยอยู ่554 ราย  ในจ านวนน้ี 545 ราย (ร้อย
ละ 98.4) เป็นผูป่้วยท่ีไดรั้บ imatinib โดยท่ี 332 ราย ไดรั้บ imatinib ตั้งแต่แรก ส่วนอีก 
212 รายเคยไดรั้บ IFN/Ara-C  มาก่อน 
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 ผูป่้วยท่ีไดรั้บ imatinib ตั้งแต่แรก ร้อยละ 40 หยดุยาไปดว้ยสาเหตุต่างๆ  ไดแ้ก่ 
เกิดภาวะขา้งเคียง ร้อยละ 8  รักษาไม่ไดผ้ล ร้อยละ 15  และสาเหตุอ่ืนๆ ร้อยละ 17 ผูป่้วย
ท่ียงัคงกิน imatinib ต่อเน่ืองมีร้อยละ 60  โดยได ้ CCyR ร้อยละ 57 และไม่ได ้ CCyR 
ร้อยละ 3  
 ผูป่้วยท่ีได ้CCyR ร้อยละ 17 กลบัตรวจพบ  Ph chromosome ข้ึนใหม่และเขา้สู่ 
CML-AP/BC ในเวลาต่อมา ร้อยละ 3  และเสียชีวิตจาก CML ร้อยละ 2 

ผูป่้วยท่ีไดรั้บ imtinib มีอตัรารอดชีวิตโดยรวมท่ี 7 ปีเท่ากบัร้อยละ 86  ผูท่ี้หยดุ 
imatinib เน่ืองจากภาวะขา้งเคียง หรือไม่ตอบสนองต่อการรักษามีอตัราการรอดชีวิต
โดยรวมท่ี 7 ปีประมาณร้อยละ 40 ในขณะท่ีผูป่้วยท่ีหยดุยาไปเน่ืองจากสาเหตอ่ืุนๆ มี
พยากรณ์โรคดีกว่าอตัรารอดชีวิตโดยรวมท่ี 7 ปีประมาณร้อยละ 70  

ผูป่้วยท่ีไดรั้บ imatinib ตั้งแต่แรกมีอตัราการเกิด event โดยรวม (loss CHR, loss 
MCyR, CML-AP/BC, death) ร้อยละ 19  อตัราการเกิด CML-AP/BC ประมาณร้อยละ 3 
ใน 7 ปี โดยเกิดมากท่ีสุดในช่วงปีท่ี 2 หลงัจากนั้นค่อยๆลดลงตามเวลาท่ีผา่นไป   

การตอบสนองในระดบั molecular ในผูป่้วยท่ีสุ่มตรวจประมาณ 100 รายพบว่า
ในปีท่ี 7 มีการตอบสนองระดบั MMR ประมาณร้อยละ 85 

เม่ือติดตามครบ 8 ปี9  พิจารณาผูป่้วยท่ีไดรั้บ imatinib ตั้งแต่แรกยงัรับยา imatinib 
304 ราย มี EFS ร้อยละ81 อตัราการรอดชีวิตโดยรวมร้อยละ 85 อตัราการรอดชีวิต
เฉพาะท่ีเก่ียวกบั CML ร้อยละ 93 การตอบสนองระดบั CCyR ประมาณร้อยละ 83 มี
อตัราการเกิด events ท่ีส าคญั ไดแ้ก่ loss CCyR ประมาณร้อยละ 15 และเปล่ียนเขา้สู่
ระยะ AP/BP ประมาณร้อยละ 3 

 
การตดิตามการรักษาผู้ป่วย CML ด้วยยา imatinib 
การติดตามผลการรักษาผูป่้วย CML  นอกจากประวติัและการตรวจร่างกายแลว้ 

จ าเป็นตอ้งตรวจติดตามการนบัเมด็เลือด (complete blood count, CBC) การตรวจ
วิเคราะห์โครโมโซม (cytogenetic analysis)   และการตรวจระดบัอณู (molecular 
analysis) เพ่ือวดัระดบัของ BCR–ABL transcript10-12 

การตรวจนบัเมด็เลือด ควรท าเม่ือวินิจฉยัคร้ังแรก ต่อไปทุก 15 วนั จนกระทัง่ได ้ 
CHR หลงัจากนั้นทุก 3 เดือน หรือตามความจ าเป็น 
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การตรวจวิเคราะห์โครโมโซม วิธี chromosome banding analysis (CBA) ของ
เซลลจ์ากไขกระดูก (bone marrow cell) ในระยะ metaphase  ควรตรวจเม่ือแรกวินิจฉยั 
หลงัจากนั้นให้ตรวจท่ี 3 เดือน และ 6 เดือนและทกุ 6 เดือน จนกระทัง่ได ้  complete 
cytogenetic  response หลงัจากนั้นให้ตรวจทุก 12 เดือน ในกรณีท่ีไม่สามารถตรวจระดบั
อณูดว้ยวิธี RQ-PCRได ้  ยกเวน้สงสยัว่ามีภาวะ myelodysplasia  หรือ suboptimal 
response หรือ failure เกิดข้ึน10-13 

ส าหรับ interphase fluorescence in situ hybridizations (I-FISH) ไม่แนะน าให้
น ามาใชแ้ทน CBA ถึงแมว้่าจะสามารถตรวจจากเซลลใ์นเลือด (peripheral blood cell) 
ไดก้็ตาม เน่ืองจากขอ้มูลท่ีไดจ้ากการก าหนดระดบัการตอบสนองแบบ cytogenetic 
response นั้นอาศยัการตรวจดว้ยวิธี CBA นอกจากนั้น I-FISH  ยงัไม่สามารถตรวจหา 
clonal chromosome abnormalities (CCA) ทั้งใน  Ph  negative และ  Ph positive cell  ได ้
จากการศึกษาท่ีผา่นมาพบว่าการตรวจพบ CCA ใน Ph positive cell จะท าให้
ผลการรักษาดว้ย imatinib ลดลง14 ขอ้ยกเวน้ท่ีสามารถใช ้I-FISH แทนได ้คือกรณีท่ีการ
ตรวจ CBA มีเซลลท่ี์อยูใ่นระยะ metaphase ไม่เพียงพอ (นอ้ยกว่า 20 เซลล)์ หรือเจาะดูด
ไขกระดูกไม่ได ้   ในกรณีท่ีตอ้งตรวจ I-FISH แทน CBA จะตอ้งตรวจอยา่งนอ้ย 200 
นิวเคลียส15-17  

RQ-PCR จากเซลลเ์มด็เลือดเพ่ือประเมินปริมาณของ BCR-ABL transcript ท่ี
ลดลง โดยรายงานผลเป็นอตัราส่วนของ  BCR-ABL:ABL แลว้ปรับเป็น international  
scale  ในสถาบนัท่ีสามารถตรวจไดแ้นะน าให้ตรวจทุก 3 เดือน จนกระทัง่ได ้  MMolR 
หลงัจากนั้นแนะน าให้ตรวจทุก 6  เดือน13, 18 

การตรวจคดักรองเพ่ือหา  BCR-ABL kinase domain mutation นั้น ส าหรับใน
สถาบนัท่ีตรวจไดแ้นะน าให้ตรวจในผูป่้วยท่ีมีภาวะ  suboptimal  response หรือ failure 
และสามารถท่ีจะไดรั้บการรักษาดว้ย  second line TKIs (nilotinib หรือ dasatinib)ได ้13,18  

ส าหรับการวดัระดบั  imatinib ในเลือด ในสถาบนัท่ีตรวจไดแ้นะน าให้ตรวจใน
ผูป่้วยท่ีสงสยัว่ามีภาวะ suboptimal response หรือ failure  เพ่ือให้แน่ใจว่าผูป่้วย
รับประทานยา  imatinib สม ่าเสมอ ก่อนท่ีจะเปล่ียนการรักษาเป็น second line TKIs หรือ
เปล่ียนเป็นวิธีการรักษาอยา่งอ่ืน  นอกจากน้ีอาจพิจารณาตรวจในผูป่้วยท่ีเกิดผลขา้งเคียง
จาก imatinib13 
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Nilotinib 
Nilotinib เป็นยาท่ีสามารถยบัย ั้ง tyrosine kinase ของ BCR-ABL ไดท้ ั้งชนิด wild 

type และชนิดท่ีมี mutation ไดเ้ป็นส่วนใหญ่ มีความเฉพาะเจาะจงและมีประสิทธิภาพ
ในการยบัย ั้ง tyrosine kinase ของ BCR-ABL ไดดี้กว่ายา imatinib 19-23 เป็นยาท่ีมีข้ึน
ทะเบียนให้ใชใ้นการรักษาผูป่้วย Ph positive CML-CP และ CML-AP ท่ีด้ือต่อยา 
imatinib หรือไม่สามารถทนต่อผลขา้งเคียงของ imatinibได ้ 

จากการศึกษา phase II ในผูป่้วย 321 รายท่ีเป็น CML-CP ท่ีด้ือต่อยา imatinib 
หรือไม่สามารถทนต่อผลขา้งเคียงของ imatinibได ้ พบว่าการใชย้า nilotinib ขนาด 800 
มก.ต่อวนั สามารถท าให้ได ้MCyR ร้อยละ 59 CCyR ร้อยละ 44 และ MMolR ร้อยละ 38  
จากการติดตามผูป่้วยเป็นเวลา 2 ปีพบว่า PFS และ OS เท่ากบั ร้อยละ 64 และ 87 
ตามล าดบั 24,25   มีผูป่้วยท่ีตอ้งหยดุยาเน่ืองมาจากผลขา้งเคียงท่ีเกิดจากยา ร้อยละ 15 24,25  

จากการศึกษา phase II ในผูป่้วย 137 รายท่ีเป็น CML-AP ท่ีด้ือต่อยา imatinib 
หรือไม่สามารถทนต่อผลขา้งเคียงของ imatinibได ้ พบว่าการใชย้า nilotinib ขนาด
เดียวกนั สามารถท าให้ได ้MCyR ร้อยละ 32 และ CCyR ร้อยละ 21 และพบว่าท่ี 2 ปีมี 
PFS และ OS เท่ากบัร้อยละ 54 และ 66 ตามล าดบั 26   

ผูป่้วย CML-CP หรือ CML-AP ท่ีมีการกลายพนัธ์ุชนิด Y253H, E255K/V,  
F359C/V, T315I มกัไม่ตอบสนองต่อการรักษาดว้ยยา nilotinib 27,28   

จากการศึกษาในผูป่้วย 136 รายท่ีเป็นโรค CML-BP พบว่ามี HR ร้อยละ 20-24 
โดยเป็น CHR ร้อยละ 12-13 29,30  

การใชย้า nilotinibในผูป่้วยท่ีไดรั้บการวินิจฉยัใหม่ว่าเป็น CML นั้น ในปัจจุบนั 
ยงัอยูใ่นขั้นตอนการศึกษาวิจยั รายงานเบ้ืองตน้พบว่า nilotinibขนาด 300 มก.วนัละ2  
คร้ัง และ nilotinibขนาด 400 มก.วนัละ2คร้ังท าให้ได ้CCyR และ MMolR ท่ีดีกว่าและ
เร็วกว่า imatinibขนาด 400 มก.ต่อวนั 31,32 

  ผลขา้งเคียงของยา nilotinib จากการศึกษาต่างๆ 24-26,29-33 พบว่าเป็นยาท่ีค่อนขา้ง 
ปลอดภยัและพบผลขา้งเคียงชนิดรุนแรง เช่น fluid retention ภาวะเลือดออกไดน้อ้ยมาก 
( นอ้ยกว่าร้อยละ 1 ) อาการท่ีอาจพบได ้ไดแ้ก่ ผ่ืน ปวดศีรษะ ปวดตามตวั คล่ืนไส้ ความ
ผิดปกติทางห้องปฏิบติัการท่ีสามารถพบได ้ไดแ้ก่ ระดบั ALT, AST, bilirubin, amylase 
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หรือ lipaseในเลือดสูงข้ึน แต่ความผิดปกติดงักล่าวมกัไม่มีความส าคญัทางคลินิก และ
ความผิดปกติดงักล่าวมกัหายไปถา้หยดุยา ส าหรับความผิดปกติทางระบบ เลือดท่ีพบได ้
ไดแ้ก่ เกลด็เลือดต ่า เมด็เลือดขาวต ่า 

 
Dasatinib 

Dasatinib มีสูตรโครงสร้างเป็น thiazol carboximide ท่ีมีฤทธ์ิในการยบัย ั้ง 
activity ของ BCR-ABL kinase Src family of protein tyrosine kinases (SFKs) เช่น SRC, 
LCK, YES, และ FYN 34  และยงัสามารถยบัย ั้ง kinase ชนิดอ่ืนๆ เช่น c-kit, ephrin (EPH) 
receptor-A2, platelet-derived growth factor receptor (PDGFR)-β 35  ยาน้ีสามารถจบักบั 
ABL kinase domain ทั้งในรูป active และ inactive conformation 36 ต่างจากยา imatinib ท่ี
จบักบั ABL kinase domain ในรูป inactive conformation 37  ยา dasatinib มีความแรงใน
การยบัย ั้งเซลลท่ี์มี wild-type BCR-ABL เป็น 325 เท่าของยา imatinib และไดผ้ลกบั 
kinase domain ท่ีกลายพนัธ์ุและด้ือต่อยา imatinib 38,39 ยาน้ีสามารถยบัย ั้งกลไกการด้ือยา 
imatinib ทั้งท่ีเป็น BCR-ABL dependent และ independent  การท่ียามีฤทธ์ิแรงมากต่อ 
native BCR-ABL จึงมี activity ต่อการด้ือยา imatinib ท่ีเกิดจาก BCR-ABL 
overexpression 40,41  

จากการศึกษา phase II ในผูป่้วย 186 รายท่ีเป็น CML-CP ท่ีด้ือต่อยา imatinib 
หรือไม่สามารถทนต่อผลขา้งเคียงของ imatinibได ้ พบว่าการใชย้า dasatinib ขนาด 70 
มก.วนัละ 2 คร้ัง สามารถท าให้ได ้  CCyR ร้อยละ 53 และ MMolR ร้อยละ 4742  
นอกจากน้ี ผูป่้วย CML ระยะ CP ท่ีด้ือต่อยา imatinib ขนาด 400 ถึง 600 มก. ต่อวนั มี
การศึกษาโดยเปรียบเทียบระหว่าง ยา imatinib 800 มก.ต่อวนั หรือ dasatinib 70 มก. วนั
ละ 2 คร้ัง พบว่า ผูป่้วยท่ีไดรั้บยา dasatinib จะมี CCyR ร้อยละ 44 MMolR ร้อยละ 29 
ส่วนผูป่้วยท่ีไดรั้บยา imatinib จะมี CCyR ร้อยละ 18 และ MMolR ร้อยละ 12 และ PFS 
ท่ี 24 เดือนในกลุ่ม dasatinib เท่ากบัร้อยละ 86 และกลุ่มท่ีได ้imatinib เท่ากบัร้อยละ 65 
ตามล าดบั 43 

 จากการศึกษา phase II ในผูป่้วย 137 รายท่ีเป็น CML-AP ท่ีด้ือต่อยา 
imatinib หรือไม่สามารถทนต่อผลขา้งเคียงของ imatinibได ้ พบว่าการใชย้า dasatinib 



 
 

12 

ขนาดเดียวกนั สามารถท าให้ได ้ CCyR ร้อยละ 32 และพบว่าท่ี 12 เดือนมี  PFS และ OS 
เท่ากบัร้อยละ 66 และ 82 ตามล าดบั 44   
            ผูป่้วย CML-BP ชนิด myeloid blast crisis (MBC) หรือชนิด lymphoid blast 
crisis (LBC) ท่ีด้ือต่อยา imatinib หรือไม่สามารถทนต่อผลขา้งเคียงของ imatinibได ้
พบว่าการใชย้า dasatinib ขนาดเดียวกนั  พบว่า MBC-CML มี CCyR ร้อยละ 26   ส่วน 
LBP-CML มี CCyR ร้อยละ 46  OSโดยรวมในผูป่้วย MBP-CML เท่ากบั ร้อยละ 38 
ส่วนในผูป่้วย LBP-CML เท่ากบั ร้อยละ 26 45-46 

ส าหรับผลขา้งเคียงของยา dasatinib แบบ non-hematologic ท่ีส าคญัคือ pleural 
effusion ซ่ึงพบไดถึ้งร้อยละ29 ของผูป่้วย CML-CP ร้อยละ 50 ของผูป่้วย CML-AP  
และร้อยละ 33 ในผูป่้วย CML-BP  การเกิด pleural effusion ท าให้ตอ้งหยดุยาชัว่คราว
ร้อยละ 83 และตอ้งลดขนาดยาลงร้อยละ 71ในผูป่้วยท่ีมี pleural effusion ผูป่้วยท่ีมี
ประวติัโรคหวัใจ โรคความดนัโลหิตสูง และผูป่้วยท่ีรับประทานยาขนาด 70 มก.วนัละ 2 
คร้ัง 47,48 นอกจากน้ี ยงัพบภาวะเกลด็เลือดต ่าและเมด็เลือดขาวต ่า ท าให้ตอ้งหยดุยา  
 จากการศึกษา dose-optimization โดยใชย้า dasatinib ขนาด 100 มก. วนัละคร้ัง 
ไดผ้ลเทียบเท่ากบัใชย้าในขนาด 70 มก. วนัละ 2 คร้ัง และอุบติัการณ์ของ pleural 
effusion และภาวะเกลด็เลือดต ่าก็พบนอ้ยกว่า จากผลการศึกษาดงักล่าว  คณะกรรมการ
อาหารและยาของสหรัฐอเมริกา จึงไดข้ึ้นทะเบียนการใชย้า dasatinib ขนาด 100 มก. วนั
ละคร้ัง ในผูป่้วย  CML-CP ส่วนผูป่้วย CML-AP หรือ CML-BP ใชย้า dasatinib 
รับประทานขนาด 70 มก. วนัละ 2 คร้ัง 48 
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บทที่ ๕ 
แนวทางการรักษาโรคมะเร็งเม็ดเลือดขาวเร้ือรังชนิดมัยอีลอยด์  

(Chronic myeloid leukemia) ส าหรับประเทศไทย 
 Thai CML Working Group เป็นการรวมตวักนัของโลหิตแพทยใ์นประเทศไทยท่ี
มีความสนใจการรักษา CML เพ่ือศึกษาการดูแลผูป่้วย CML อยา่งเป็นระบบ และ
รวบรวมขอ้มูลท่ีมีในวารสารทางการแพทยเ์พ่ือวางแนวทางการรักษาผูป่้วย CML ใน
ประเทศไทยเพ่ือให้เกิดประโยชน์แก่โลหิตแพทยอ่ื์นๆ ทัว่ประเทศ 

Thai CML Working Group ไดมี้การทบทวนวารสารและประชุมร่วมกนัเพ่ือ
พิจารณาประเดน็ต่างๆ ไดแ้ก่ กลไกการออกฤทธ์ิ ประสิทธิผลของยา ระยะของโรค 
ผลขา้งเคียงของยา การบริหารยา การเขา้ถึงยา (drug accessibility) ชนิดของการกลาย
พนัธ์ุ การเกิดการกลายพนัธ์ุระหว่างการรักษา จึงเสนอแนวทางการรักษาและการติดตาม
การตอบสนองต่อการรักษาผูป่้วยโรคมะเร็งเมด็เลือดขาวเร้ือรังชนิดมยัอีลอยดส์ าหรับ
ประเทศไทยดงัตารางท่ี 1-4  
 
ตารางท่ี 1 แนวทางการรักษาผูป่้วยโรคมะเร็งเมด็เลือดขาวเร้ือรังชนิดมยัอีลอยดส์ าหรับ
ประเทศไทย 

ระยะของโรค แนวทางการรักษา 
Chronic phase 
First line 
 
 
Second line 
Imatinib suboptimal response 
 
 
 
 
Imatinib intolerance 
 

 
Imatinib 400 มก./วนั  
(หลกัฐานอา้งอิงระดบั 1 ค าแนะน าระดบั A) 
 
 
Imatinib ขนาดเท่าเดิม (400 มก./วนั)  หรือ 
เพ่ิมขนาด Imatinib เป็น 600-800 มก./วนั หรือ  
Nilotinib 800 มก./วนั หรือ Dasatinib 100 มก./วนั  
(หลกัฐานอา้งอิงระดบั 2 ค าแนะน าระดบั B) 
 
Nilotinib 800 มก./วนั หรือ Dasatinib 100 มก./วนั 
(หลกัฐานอา้งอิงระดบั 2 ค าแนะน าระดบั A) 
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Imatinib failure หรือ 
resistance 
 
 
Third line 
Nilotinib หรือ Dasatinib 
suboptimal response  
 
 
Nilotinib หรือ Dasatinib 
failure/resistance 

Nilotinib 800 มก./วนั หรือ Dasatinib 100 มก./วนั หรือ  
Allogeneic stem cell transplantation 
(หลกัฐานอา้งอิงระดบั 2 ค าแนะน าระดบั A) 
 
 
Nilotinib หรือ Dasatinib ขนาดเดิม หรือ 
Allogeneic stem cell transplantation 
(หลกัฐานอา้งอิงระดบั 2 ค าแนะน าระดบั B) 
 
Allogeneic stem cell transplantation 
(หลกัฐานอา้งอิงระดบั 2 ค าแนะน าระดบั B) 

Accelerated phase 
 

Imatinib 600-800 มก./วนั 
ส าหรับในรายท่ีพบการกลายพนัธ์ุชนิดท่ีด้ือต่อยา Imatinib 

- พิจารณา Dasatinib 140 มก./วนั หรือ Nilotinib 800 มก./วนั 
หรือ Allogeneic stem cell transplantation 

(หลกัฐานอา้งอิงระดบั 2 ค าแนะน าระดบั A) 
Blastic phase 
Imatinib naïve 
 
 
 
Imatinib failure 

 
Imatinib 600-800 มก./วนั หรือยาเคมีบ าบดัสูตรมาตรฐาน แลว้ตาม
ดว้ย Allogeneic stem cell transplantation 
(หลกัฐานอา้งอิงระดบั 2 ค าแนะน าระดบั A) 
 
Dasatinib 140 มก./วนั หรือยาเคมีบ าบดัสูตรมาตรฐาน แลว้ตาม
ดว้ย Allogeneic stem cell transplantation 
(หลกัฐานอา้งอิงระดบั 2 ค าแนะน าระดบั A) 

หมายเหตุ: ในผูป่้วยท่ีไม่สามารถให้การรักษาดว้ยยา TKI ได ้ให้พิจารณาท า Allogeneic 
stem cell transplantation ถา้ผูป่้วยมี matched donor 
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ตารางท่ี 2 สรุปแนวทางการติดตามการตอบสนองต่อการรักษาผูป่้วย CML ดว้ยยา 
Imatinib  

การตอบสนอง วิธีการตรวจท่ีแนะน า ระยะเวลาของการติดตามท่ีแนะน า 
Hematology CBC เม่ือวินิจฉยัคร้ังแรก ต่อไปทกุ 

15 วนั จนกระทัง่ได ้  CHR หลงัจาก
นั้นทุก 3 เดือน หรือตามความจ าเป็น
(หลกัฐานอา้งอิงระดบั 5 ค าแนะน า
ระดบั A) 

Cytogenetic BM cell chromosomal 
banding analysis 
(CBA) 

- เม่ือวินิจฉยัคร้ังแรก ต่อไปท่ี 
3 เดือนและ 6 เดือนหลงัจากเร่ิมรักษา
ดว้ย TKI หลงัจากนั้นทุก 6 เดือน  
จนกระทัง่ได ้ CCyR หลงัจากนั้นทุก 
12 เดือน ถา้ไม่สามารถติดตามการ
ตอบสนองดว้ยวิธีทางอณูวิทยาได้
(หลกัฐานอา้งอิงระดบั 1 ค าแนะน า
ระดบั A) 

- เม่ือสงสยัว่าผูป่้วยมีการ
ตอบสนองต่อยานอ้ยลงหรือด้ือยา 
(primary หรือ secondary resistance) 
(หลกัฐานอา้งอิงระดบั 1 ค าแนะน า
ระดบั A) 

-เม่ือสงสยัว่ามี 
myelodysplasia เน่ืองจากมีภาวะ 
unexplained anemia และ/หรือ 
leucopenia และ/หรือ 
thrombocytopenia  
(หลกัฐานอา้งอิงระดบั 1 ค าแนะน า
ระดบั A)  
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Molecular (optional) 
 

RQ-PCR (BM cells 
หรือ PBS cells) 

- เม่ือได ้ CCyR หลงัจากนั้น
ตรวจทกุ 3 เดือน จนกระทัง่ได ้
MMolR หลงัจากนั้นอยา่งนอ้ยทุก 6 
เดือน 
(หลกัฐานอา้งอิงระดบั 1 ค าแนะน า
ระดบั C)  

ABL kinase domain 
mutation analysis 
(optional) 
 

 -Suboptimal response หรือ 
failure และจ าเป็นตอ้งเปล่ียนเป็น 
TKIs ตวัอ่ืน  
(หลกัฐานอา้งอิงระดบั 2 ค าแนะน า
ระดบั C) 

Imatinib blood level 
(optional) 

 Suboptimal response หรือ 
failure หลงัจากเร่ิมรักษาดว้ย 
imatinib mesylate หรือเกิด
ผลขา้งเคียง 
(หลกัฐานอา้งอิงระดบั 2 ค าแนะน า
ระดบั C) 

 
 
ตารางท่ี 3 เกณฑก์ารตอบสนองต่อการรักษา ผูป่้วย CML-CP ดว้ยยา Imatinib 

(หลกัฐานอา้งอิงระดบั 1 ค าแนะน าระดบั A) 
 

เวลาท่ี
ประเมิน 

การตอบสนอง  
Warning Optimal Suboptimal Failure 

Baseline NA NA NA High risk, 
CCA/Ph+ 

3 เดือน CHR และได ้
minor CyR 
เป็นอยา่งนอ้ย 

ไม่ได ้CyR ไม่ได ้CHR  NA 
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6 เดือน อยา่งนอ้ย 
PCyR 

ต ่ากว่า PCyR ไม่ได ้CyR NA 

12 เดือน CCyR PCyR ต ่ากว่า PCyR  ต ่ากว่า MMolR  
18 เดือน MMolR ต ่ากว่า MMolR ต ่ากว่า CCyR NA 
ท่ีเวลาใดเวลา
หน่ึงระหว่าง
การรักษา 

Stable หรือ 
improving 
MMolR 

Loss of MMolR, 
mutation 

Loss of CHR, 
loss of CCyR, 
mutation, 
CCA/Ph+ 

ระดบั 
transcript 
เพ่ิมข้ึน, 
CCA/Ph- 

NA: Not applicable                    

 
ตารางท่ี 4 แนวทางการประเมินการตอบสนองต่อการรักษา ผูป่้วย CML-CP ท่ีด้ือต่อยา 

Imatinib ดว้ยยา second TKI, Dasatinib และ Nilotinib49 

(หลกัฐานอา้งอิงระดบั 5 ค าแนะน าระดบั B) 
 

เวลาท่ี
ประเมิน 

การตอบสนอง  
Warning Suboptimal Failure 

Baseline NA NA การด้ือทางเลือดต่อ 
imatinib;CCA/Ph+(ie.clonal 
progression);mutation* 

3 เดือน Minor CyR 
(Ph+ 36% to 65%) 

No  CyR 
(Ph+ >95%);  
new mutation* 

Minimal CyR 
(Ph+ 66% to 95%) 

6 เดือน PCyR 
(Ph+ 1% to 35%) 

Minimal CyR 
(Ph+ 66% to 95%); 
new mutation* 

Minor CyR 
(Ph+ 36% to 65%) 

12 เดือน ต ่ากว่า MMolR  ต ่ากว่า PCyR  
(Ph+ >35%); 
new mutation* 

 

 

NA: Not applicable 
*BCR-ABL1 kinase domain mutations poorly sensitive to TKIs 
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ภาคผนวก 
 

EBMT (European Group for Blood and Marrow Transplantation)  
Risk Score [ดดัแปลงจากตารางใน European LeukemiaNet guideline49] 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

EBMT Allogeneic Stem Cell Transplant Risk Score 

ปัจจยั                                                                                   คะแนน 

ระยะของโรค                                         0 CP;  1 AP;  2 BP 

อายผุูป่้วย                                               0 < 20 ปี;  1 20-40 ปี;  2 > 40 ปี 
ระยะเวลาตั้งแต่การวินิจฉยั                    0 < 1 ปี;  1 > 1 ปี 
ชนิดของ donor                                      0 HLA-identical sibling;  1 อ่ืนๆ 
เพศของ Donor-recipient                       1 donor เพศหญิง  recipient เพศชาย; 0 อ่ืนๆ 

Risk score 0-2, transplantation-related mortality (TRM) 31% ในการศึกษาในสมยัก่อน 
แต่ในการศึกษาในช่วงหลงัๆ พบว่า TRM ลดลงเหลือ 17% 

 Risk score 3-4, TRM 50% 

 Risk score 5-6, TRM 70%  
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