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Post-transplant lymphoproliferative disorder (PTLD) 

เป็นภาวะที่มี lymphoid/plasmacytic proliferation ที่เกิดขึ้น

เนื่องจากการมี immunosuppression ภายหลังการปลูกถ่ายอวัยวะ

ทั้ง solid organ และ stem cell transplantation (SCT) ซึ่ง

มีความสัมพันธ์อย่างชัดเจนกับการติดเชื้อ Epstein-Barr virus 

(EBV) โดยขอบเขตของโรคเป็นได้ตั้งแต่ EBV driven polyclonal 

proliferation จนถึง B-cell lymphoma หรือs T/NK-cell lym-

phoma 

ระบาดวิทยา

PTLD พบได้มากน้อยในแต่ละรายงานขึ้นอยู่กับระดับของ 

immunosuppression อุบัติการณ์ร้อยละ 1 ใน 10 ปีภายหลังการ

ปลูกถ่ายอวัยวะ พบบ่อยในผู้ป่วยภายหลัง solid organ trans-

plantation โดย kidney transplantation พบน้อยกว่าร้อยละ 

1 heart หรือ liver transplantation พบได้ร้อยละ 1-5 ส่วน 

heart-lung transplantation พบได้สูงสุด มากกว่าร้อยละ 5 ใน

ขณะที่ allogeneic SCT พบในน้อยกว่าร้อยละ 1-2 ของผู้ป่วย1-2

ปัจจัยเสี่ยง

ความเสี่ยงในการเกิด PTLD ขึ้นอยู่กับความรุนแรงของภาวะ 

T-cell immunosuppression ที่ได้รับหลังปลูกถ่ายอวัยวะ และ 

EBV serostatus ของผู้ป่วย โดยผู้ที่ได้รับยากดภูมิต้านทานสูง

โดยเฉพาะ heart-lung หรือ multiorgan allografts จะมีความ

เสี่ยงสูงกว่าในการเกิด PTLD3  ส่วน EBV serostatus ที่มีความ

เสี่ยงสูงสุดในการเกิด PTLD คือในผู้ป่วยที่ EBV negative แต่

ได้รับอวัยวะจากผู้บริจาคที่มี EBV+ serostatus (EBV donor 

positive/recipient negative status) เนื่องจากเป็นการรับเชื้อ 

EBV มาใหม่หลังปลูกถ่ายอวัยวะ โดยไม่เคยมีภูมิต้านทานต่อ EBV 

มาก่อน4 ดังนั้นในผู้ป่วยเด็กที่มักจะไม่เคยติดเชื้อ EBV มาก่อน

เมื่อเทียบกับผู้ใหญ่จึงมีความเสี่ยงสูงกว่าในการเกิด PTLD

ในผู้ป่วย allogeneic SCT จะมีความเสี่ยงในการเกิด PTLD 

สูงขึ้นเมื่อท�ำ unrelated mismatched SCT หรือใช้ T-cell deple-

tion bone marrow รวมทั้งได้รับ antithymocyte globulin 

(ATG) โดยร้อยละ 80 ของ PTLD  มักเกิดขึ้นในปีแรกหลัง SCT 

เนื่องจากเป็นช่วงที่มี T-cell dysfunction สูงที่สุด ส่วนในระยะ

หลังมักพบ PTLD ในผู้ที่มี chronic graft versus host disease 

(GVHD) ท�ำให้จ�ำเป็นต้องได้รับ immunosuppressive agents 

เพื่อกด T-cell function เป็นระยะเวลานาน5

พยาธิก�ำเนิด

พยาธิก�ำเนิดของ PTLD ส่วนใหญ่มักเกิดจากการเพิ่มจ�ำนวน

ของ B-cell ที่ผิดปกติที่ถูกเหนี่ยวน�ำจากการติดเชื้อ EBV เนื่องจาก

สูญเสีย T-cell function จากการได้รับยากดภูมิต้านทาน ท�ำให้ 

T-cell ไม่สามารถควบคุมจ�ำนวนของ EBV+ B-cell ได้ โดย EBV-

encoded protein เป็นตัวการในการเหนี่ยวน�ำการเจริญเติบโต

และการรอดชีวิตของ B-cells ได้แก่ latent membrane protein 

1 (LMP-1) และ LMP-2A ท�ำหน้าที่คล้ายกับ antigen ในการก

ระตุ้น B-cell activation ส่วน EBNA จะเป็น transcription 

regulatory complex กระตุ้นการแสดงออกของโปรตีนที่เหนี่ยว

น�ำให้มีการเจริญเติบโตของ B-cell เช่น c-MYC6 โดย EBV+ B-

cell อาจเป็นเซลล์ของผู้ป่วยเอง(host) หรือมาจาก donor ก็ได้ 

ใน solid organ transplantation PTLD มักพบต้นก�ำเนิดจาก 

host cells ได้บ่อยกว่า ท�ำให้มีอาการในหลายอวัยวะ ส่วนน้อย

ที่พบเป็น host derived EBV+ B-cell ท�ำให้ก่อโรคที่อวัยวะที่

ได้รับการปลูกถ่ายมา ส่วนใน allogeneic SCT PTLD มักเกิด

จาก donor-derived B-cell ได้บ่อยกว่า

อาการทางคลินิก

อาการน�ำขึ้นอยู่กับว่าเป็น PTLD ชนิดใด โดยอาการอาจคล้าย

การติดเชื้อไวรัส มีต่อมน�้ำเหลืองโตหลายต�ำแหน่ง คล้าย infec-

tious mononucleosis หรืออาการมาด้วยก้อนโตไวลักษณะ

คล้าย lymphoma ก็ได้ ก้อนที่ต่อมน�้ำเหลืองพบได้บ่อย แต่โดย

มากกว่าครึ่งของผู้ป่วยมักมาด้วย extranodal mass ได้แก่ ทาง

เดินอาหาร ปอด หัวใจ ตับ แต่สามารถพบได้ทุกที่ในร่างกาย ส่วน

การมีรอยโรคที่ central nervous system (CNS) พบได้แต่ไม่

บ่อย มักพบร่วมกับรอยโรคที่หลายอวัยวะ ในผู้ป่วย solid organ 

transplantation อาจพบรอยโรคที่อวัยวะที่ได้รับการปลูกถ่ายมา 

ท�ำให้เกิด graft dysfunction ได้ และอาจต้องแยกกับ allograft 
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rejection หรือการติดเชื้อ โดยมักพบในช่วงต้นภายหลังการปลูก

ถ่ายอวัยวะ โดยเฉพาะของปอดกับล�ำไส้7 ใน non-destructive 

(ND) PTLDs มักพบรอยโรคที่ทอนซิลกับ adenoid gland ส่วน 

EBV+ MALT lymphoma มักพบที่บริเวณผิวหนังบ่อยที่สุด8 ส่วน 

plasmacytoma พบได้ที่ต่อมน�้ำเหลืองหรือ extranodal mass 

โดยมักไม่พบรอยโรคในไขกระดูก แต่ในบางรายมีอาการคล้ายกับ 

myeloma ร่วมกับ osteolytic lesions9 รอยโรคในไขกระดูกจาก 

polymorphic PTLD (P-PTLD) และ monomorphic PTLD 

(M-PTLD) พบได้ร้อยละ 20 ของผู้ป่วย10 ส่วนใหญ่ในผู้ป่วยเด็ก 

ซึ่งได้รับ donor derived EBV มักเกิด PTLDs ในระยะแรกภาย

หลังการปลูกถ่ายอวัยวะ ในขณะที่ในผู้ใหญ่มักเกิด PTLDs ภาย

หลังการปลูกถ่ายอวัยวะไปแล้วหลายปี11

EBV viral load

EBV viral load ในเลือดของผู้ป่วยหลังปลูกถ่ายอวัยวะมัก

จะสูงขึ้นเล็กน้อย แต่ในผู้ป่วย PTLD จะมีระดับ EBV viral load 

สูงขึ้นอย่างเห็นได้ชัด โดยมีค่ากลาง 322 copies ต่อมิลลิลิตร 

เทียบกับ 74 copies ต่อมิลลิลิตรในผู้ป่วยที่ไม่มี PTLD12 แนะน�ำ

ให้มีการตรวจและติดตามระดับ EBV viral load ในเลือด เพื่อ

ช่วยในการตรวจพบ PTLD ในผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูงในการเกิด 

PTLD โดยเฉพาะในผู้ป่วยเด็กที่ได้รับ EBV ครั้งแรกจาก donor 

เนื่องจาก PTLD มักเกิดขึ้นได้ง่ายในปีแรกหลังปลูกถ่ายอวัยวะ จึง

จ�ำเป็นที่จะต้องติดตามระดับ EBV viral load เป็นระยะๆ ในช่วง 

1 ปีแรก โดยระยะห่างของการติดตามท�ำได้ทุกสัปดาห์ในช่วงสาม

เดือนแรกหลังการปลูกถ่าย และขยายระยะเวลาติดตามออกเป็นทุก 

1 เดือนและทุก 3 เดือนขึ้นอยู่กับระดับการให้ยากดภูมิต้านทานใน

ผู้ป่วยแต่ละราย  นอกจากนี้ระดับ EBV viral load ยังสามารถ

ใช้ติดตามการตอบสนองต่อการรักษา โดยระดับจะลดลงตามการ

ตอบสนองของผู้ป่วย อย่างไรก็ดีอาจไม่สูงในผู้ป่วย PTLDs และ

การรักษาด้วย rituximab จะท�ำให้ระดับ EBV viral load ลดลง

อย่างรวดเร็ว ซึ่งไม่มีผลในตอบสนองต่อการรักษาในผู้ป่วยบางราย13

ลักษณะทางพยาธิวิทยา

การแบ่งชนิดของ PTLD ตาม WHO 2016 classification 

of lymphoid neoplasm14 ได้แบ่งชนิดของ PTLD ตามลักษณะ

พยาธิวิทยาเป็นสี่กลุ่มใหญ่ (Table 1) โดย monomorphic PTLD 

และ classical Hodgkin lymphoma (cHL) PTLD ให้แบ่งตาม

ชนิดของ lymphoma นั้นๆ แต่ indolent B-cell lymphoma 

จะไม่ถูกจัดอยู่ใน PTLDs ยกเว้นแต่ EBV+ marginal zone 

lymphoma (MZL) ที่ยังถูกจัดอยู่ในกลุ่ม PTLDs เนื่องจากพยาธิ

ก�ำเนิดเกิดจาก EBV driven proliferation ของ lymphocyte 

และ plasma cell การตรวจหา EBV ที่ดีที่สุดควรตรวจโดยวิธี in 

situ hybridization for EBV-encoded small RNA (EBER) 

การตรวจด้วย EBV LMP-1 จะมีความล่าช้าส่วนใหญ่ผู้ป่วยจะมี

ลักษณะ type III EBV latency pattern มากที่สุด รองลงมาเป็น 

type II และ type I เรียงตามล�ำดับ15 แต่ร้อยละ 20-40 จะตรวจ

ไม่พบการติดเชื้อ EBV โดยเฉพาะใน T-cell lymphoma ที่สอง

ในสามจะตรวจไม่พบ EBV โดยกลุ่ม EBV negative PTLD มัก

พบหลังการปลูกถ่ายอวัยวะเป็นระยะเวลานานและมักเป็น mono-

morphic PTLDs

Non-destructive post-transplant lymphoproliferative 

disorders (ND-PTLD)

ลักษณะพยาธิวิทยาของก้อนทีเกิดจาก ND-PTLD ชนิดนี้จะ

ไม่ท�ำให้สูญเสีย architecture ของอวัยวะนั้น และลักษณะต้อง

ไม่เข้ากับ lymphoma ชนิดใด และต้องไม่มีสาเหตุอื่นที่ท�ำให้เกิด 

Table 1  Classification of PTLDs according to WHO 

2016 classification

PTLDs classificaiton

Non-destructive PTLDs
Plasmacytic hyperplasia
Infectious mononucleosis
Florid follicular hyperplasia

Polymorphic PTLD
Monomorphic PTLDs#

(classify according to lymphoma they resemble)
B-cell neoplasms

Diffuse large B-cell lymphoma
Burkitt lymphoma
Plasma cell myeloma
Plasmacytoma
Other*

T-cell neoplasms
Peripheral T-cell lymphoma, NOS
Hepatosplenic T-cell lymphoma
Other

Classic Hodgkin lymphoma PTLD#

#Classified as those for the respective lymphoid or 

plasmacytic neoplasm;   *Indolent small B-cell lymphomas 

are not included among the PTLDs, with the exception of 

EBV-positive marginal zone lymphomas
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lymphoid proliferation ร่วมกับการตรวจพบ EBV ในเนื้อเยื่อ

นั้น โดยเฉลี่ยระยะเวลาในการเกิด ND-PTLD ประมาณ 50 เดือน

ภายหลังการปลูกถ่ายอวัยวะ16 โดยมักพบก้อนที่ต่อมน�้ำเหลืองหรือ 

Waldeyer ring มากกว่าจะพบเป็น extranodal mass ซึ่งมักตอบ

สนองต่อการลดยากดภูมิต้านทาน16-17 การตรวจ immuonophe-

notype จะพบเซลล์หลากหลาย ทั้ง polytypic B cells, plasma

cells และ T cells โดยไม่มี phenotypic aberrancy ร่วมด้วย

Polymorphic post-transplant lymphoproliferative 

disorders

P-PTLD จะมีการเพิ่มจ�ำนวนของเซลล์หลายชนิดได้แก่ 

immunoblasts, plasma cells, lymphoid cells ทั้งขนาดเล็ก

และขนาดกลาง โดยมี effacement ของต่อมน�้ำเหลือง หรือ 

extranodal mass ที่มีลักษณะไม่เข้ากับชนิดของ lymphoma ใด 

การลดยากดภูมิต้านทานสามารถช่วยท�ำให้ก้อนลดขนาดลงได้ในผู้

ป่วยบางราย แต่ในบางรายไม่ได้ผลและจ�ำเป็นต้องให้การรักษาเช่น

เดียวกับในผู้ป่วย lymphoma โดยจะพบทุกระยะของการเจริญ

เติบโตของ B-cell ซึ่งส่วนใหญ่เป็น polyclonal B-cell ได้ตั้งแต่ 

immunoblast จนถึง plasma cell ปะปนร่วมกับ T-cell18 และ

อาจพบลักษณะของ Reed-Sternberg (RS) like cells ซึ่งแม้

จะมี CD30+ แต่ CD20+ and CD15- ซึ่งเป็นเป็น atypical 

immunoblast19

Monomorphic post-transplant lymphoproliferative

disorders (B- and T/NK-cell types)

M-PTLD พบได้ร้อยละ 60-80 ของ PTLD ทั้งหมด โดยจะมี

ลักษณะเหมือน B- หรือ T-cell lymphoma ในผู้ที่มีภูมิต้านทาน

ปกติ แต่ indolent B-cell lymphoma จะไม่จัดอยู่ในกลุ่มนี้

ยกเว้น lymphoplasmacytic proliferation ที่พบใน EBV+ 

extranodal marginal zone lymphoma of mucosa-associated 

lymphoid tissue (MALT lymphoma) ที่มักพบบริเวณผิวหนัง

และ subcutaneous tissue

Monomorphic B-cell PTLD เป็นการเพิ่มจ�ำนวนของ mono-

clonal transformed B-lymphocyte หรือ plasma cells ที่มี

ลักษณะเข้าได้กับ diffuse large B-cell lymphoma (DLBCL) 

หรือที่พบได้น้อยกว่าคือ Burkitt lymphoma และ plasma cell 

neoplasm อาจพบอยู่ที่ต่อมน�้ำเหลืองหรือ extranodal mass 

ก็ได้14 ซึ่งไม่สามารถแยก lymphoma ชนิดนั้นๆ ที่เกิดในผู้ป่วย

ภูมิต้านทานปกติ โดย monomorphic B-cell PTLD จะตรวจพบ 

CD20+, CD19+, CD79+ และพบ monotypic immunoglobu-

lin โดยเฉพาะ gamma หรือ alpha heavy chain มักตรวจพบ 

CD30+ โดยอาจพบ anaplastic morphology หรือไม่ก็ได้ และ

ส่วนใหญ่เป็น non-germinal center B-cell (GCB) phenotype 

แต่กลุ่ม EBV-negative อาจพบ GCB phenotype ได้  ส่วน 

plasmacytic PTLD ลักษณะจะเหมือน plasmacytoma ในผู้ที่

มีภูมิต้านทานปกติ clonal immunoglobulin rearrangement 

จะพบได้ในผู้ป่วยเกือบทุกราย และมักตรวจพบ EBV genome 

ส่วนการแปลผล T-cell receptor (TCR) rearrangement ต้อง

ใช้ความละเอียดรอบคอบ เนื่องจากสามารถตรวจพบ monoclonal 

TCR rearrangement โดยไม่มี T-cell neoplasm ได้ถึงครึ่ง

หนึ่งของผู้ป่วย B-cell PTLD14 

Monomorphic T/NK-cell PTLD พบได้ประมาณร้อยละ 15 

ของ PTLD โดยพบ peripheral T-cell lymphoma, non-otherwise 

specified (PTCL-NOS) ได้บ่อยที่สุด รองมาคือ hepatosplenic 

T-cell lymphoma (HSTL)  ส่วน T-cell lymphoma อื่นๆ ที่พบ

ได้แก่ T-cell large granular lymphocytic leukemia, adult 

T-cell leukemia/lymphoma, extranodal NK/T cell lym-

phoma, nasal type, mycosis fungoides/Sezary syndrome 

และ primary cutaneous anaplastic large cell lymphoma 

อาจจะแตกต่างกันขึ้นอยู่กับชนิดของ T-cell lymphoma ซึ่งมัก

จะพบ extranodal sites ร่วมกับต่อมน�้ำเหลืองโตได้ ใน T-cell 

PTLD จะตรวจพบ clonal TCR rearrangement แต่การตรวจ

พบ clonal หรือ oligoclonal T-cell อาจพบได้ภายหลัง bone 

marrow transplantation หรือ infectious mononucleosis 

รวมทั้งใน monomorphic B-cell PTLDs 14

Classic Hodgkin lymphoma post-transplant lymphop-

roliferative disorder

Classic Hodgkin lymphoma (cHL) PTLD เป็นชนิดที่พบ

ได้น้อยที่สุด ซึ่งจะตรวจพบ EBV+ เสมอ มักพบลักษณะ mixed-

cellularity และ type II EBV latency pattern โดยลักษณะทาง

พยาธิจะต้องเป็น R-S cells ที่ตรวจพบทั้ง CD30+ และ CD15+ 

ต่างจาก R-S like cells ที่พบใน PTLD ชนิดอื่นที่เป็น B-cell ที่

มี CD20+, EBV+, CD45+ และ CD15-20

การดูแลรักษา PTLDs

Preemptive treatment ส�ำหรับ EBV reactivation 

ศูนย์ปลูกถ่ายอวัยวะหลายแห่งได้ใช้วิธีการติดตามระดับ EBV 

viral load ในผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูงต่อการเกิด PTLDs หากระดับ 

EBV ขึ้นสูง จะให้ preemptive treatment ด้วย rituximab หรือ
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ลดยากกดภูมิต้านทานลง จาก prospective study พบว่าการให้ 

preemptive treatment ในผู้ป่วย T cell depleted allogeneic 

SCT ที่มีระดับ EBV มากกว่า 1,000 copies/มิลลิลิตร โดยการ

ให้ rituximab ครั้งเดียว พบว่าระดับ EBV ลดลงจนตรวจไม่

พบในอัตราร้อยละ 9321

การประเมินก่อนการรักษา

ผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็น PTLDs ควรได้รับการประเมิน

เบื้องต้นก่อน โดยการตรวจ computerized tomography (CT) 

ทั้งทรวงอกช่องท้อง และตรวจไขกระดูก นอกจากนี้ควรตรวจระดับ 

EBV และ CMV viral load ร่วมกับการประเมินผลการท�ำงาน

ของอวัยวะที่ได้รับการปลูกถ่าย

การรักษา PTLDs

เป้าหมายส�ำคัญในการรักษา PTLDs คือการก�ำจัด PTLDs 

และอวัยวะที่ปลูกถ่ายยังท�ำงานได้ปกติ แต่การลดยากดภูมิต้านทาน

ลงเพื่อให้ร่างกายสามารถก�ำจัด EBV ได้นั้น อาจท�ำให้เพิ่มความ

เสี่ยงของ graft rejection หรือ graft versus host disease 

(GVHD) ดังนั้นหากอวัยวะที่ปลูกถ่ายมีความส�ำคัญเช่น การปลูก

ถ่ายหัวใจ ปอดหรือไขกระดูก อาจจ�ำเป็นต้องคงระดับยากดภูมิ

ต้านทาน ควบคู่กับการรักษาในส่วนอื่นๆ 

ND-PTLDs หากมีการลดระดับยากดภูมิต้านทานควรท�ำด้วย

ความระมัดระวัง มากกว่าการให้ยาชนิดอื่น แต่หากไม่มีการตอบ

สนองต่อการลดยากดภูมิต้านทาน สามารถกระตุ้นผู้ป่วย PTLD 

ให้ตอบสนองได้ภายใน 3-5 สัปดาห์ 22

P-PTLD เนื่องจากเซลล์ส่วนใหญ่เป็น B-cell จึงควรให้การ

รักษาด้วย rituximab ตัวเดียว23 ร่วมกับการลดยากดภูมิต้านทาน 

แต่หากไม่มีการตอบสนองอาจพิจารณาการรักษาด้วยยาเคมีบ�ำบัด

ร่วมด้วย

M-PTLDs ควรให้การรักษาตามชนิดของ lymphoma ในผู้

ที่มี B-cell M-PTLDs ควรให้ rituximab ร่วมกับยาเคมีบ�ำบัด 

แต่หากขนาดก้อนไม่ใหญ่ อาการของ M-PTLDs ไม่รุนแรง หรือ 

ผู้ป่วยมีสมรรถภาพทางร่างกายต�่ำ สามารถให้ rituximab ตัวเดียว

ไปก่อน และพิจารณาการตอบสนอง หากไม่ดี จึงค่อยให้ร่วมกับยา

เคมีบ�ำบัด  ส่วนกลุ่ม M-PTLDs ที่ไม่มีการแสดงออกของ CD20 

บนผิวเซลล์ ให้รักษาตามชนิดของ lymphoma นั้นโดยไม่ควรให้ 

rituximab หรือพิจารณาให้การรักษาด้วย EBV specific T-cell 

lymphocyte (EBV-CTL)24

cHL PTLD ให้พิจารณารักษาตาม HL ในผู้ป่วยปกติ หาก

สภาพร่างกายดีสามารถให้ยาเคมีบ�ำบัด แต่หากสภาพร่างกายไม่

เหมาะสมพิจารณาให้การรักษาด้วยการฉายรังสี24

Rituximab

การให้ rituximab ใน ND-PTLDs, P-PTLD หรือ B-cell M-

PTLDs ที่มีอาการไม่รุนแรง สามารถให้การรักษาด้วย rituximab 

375 mg/m2 ทุกสัปดาห์จ�ำนวน 4 ครั้ง อัตราการตอบสนอง ร้อย

ละ 44-5925-26 แต่บางการศึกษาพบว่ามีการกลับเป็นซ�้ำของโรคสูง

ร้อยละ 50 ใน 6 เดือน โดยเฉพาะ B-cell M-PTLDs26 ในการ

ศึกษา prospective study ระยะที่สองในการให้ rituximab ทุก

สัปดาห์จ�ำนวน 4 ครั้ง ในผู้ที่ได้ complete response (CR) ร้อย

ละ 25 จะให้ rituximab ต่อทุก 21 วัน จ�ำนวน 4 ครั้ง พบว่า

ใน 3 ปี มี progression free survival และ  overall survival 

(OS) ร้อยละ 89 และ 91 ตามล�ำดับ27

Immunochemotherapy

CHOP ใช้ร่วมกับ rituximab (R-CHOP) ในผู้ป่วย B-cell 

M-PTLDs โดยในการศึกษา prospective trial ให้ R-CHOP 

ในผู้ป่วยที่ไม่ได้ CR หลังได้รับ rituximab ทุกสัปดาห์จ�ำนวน 4 

ครั้ง โดยให้ R-CHOP ต่ออีกจ�ำนวน 4 รอบ พบว่า OS ที่ 3 ปี 

ร้อยละ 70 อัตราการเกิดการติดเชื้อขั้น 3-4 ร้อยละ 34 และมี

อัตราการเสียชีวิตจากการรักษาร้อยละ 827

สรุป

PTLDs เป็นภาวะแทรกซ้อนที่รุนแรงและมีโอกาสเสี่ยงในการ

เสียชีวิตในผู้ป่วยภายหลังการปลูกถ่ายอวัยวะ เป็นผลจากการเพิ่ม

จ�ำนวนอย่างผิดปกติของ EBV+ B-cell เนื่องมาจากภูมิต้านทาน

ต�่ำสืบเนื่องจากการให้ยากดภูมิต้านทาน การติดตามระดับ EBV 

ภายหลังการปลูกถ่ายอวัยวะและพิจารณาลดระดับยากดภูมิต้านทาน

อย่างระมัดระวังเมื่อระดับ EBV เพิ่มขึ้นอย่างรวดเร็ว สามารถช่วย

ป้องกันการเกิด PTLDs ได้ ส่วนการรักษา PTLDs มีจุดมุ่งหมาย

เพื่อควบคุมโรคและยังคงการท�ำงานของอวัยวะที่ปลูกถ่ายให้เป็น

ปกติ โดยการรักษาหลักคือการลดยากดภูมิต้านทานอย่างระมัดระวัง 

และพิจารณาให้การรักษาตามชนิดของ PTLDs ต่อไป
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