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บทน�ำ

ภาวะแกมมา่โกลบูลนิในเลอืดสูง (hypergammaglobulinemia) 

เป็นภาวะทีเ่กดิจากการสรา้งอมิมโูนโกลบูลนิมากกวา่ปกต ิโดยท ัว่ไป

แลว้จะแบง่เป็น การสูงขึ้นผดิปกตขิองแกมมา่โกลบูลนิโคลนเดีย่ว 

(monoclonal gammopathy) และการสูงขึ้นผดิปกตขิองแกมมา่

โกลบูลนิหลายโคลน (polyclonal gammopathy) โดยการแยก

สองภาวะดงักลา่วสามารถตรวจไดด้ว้ยการตรวจ protein elec-

trophoresis จากเลอืดหรอืปสัสาวะ [serum protein electro-

phoresis (SPEP), urine protein electrophoresis (UPEP)], 

immunofixation electrophoresis หรอืการตรวจ serum free 

light chain จากเลอืด1 ซึง่ส่วนใหญ่แลว้มกัจะพบการสูงขึ้นของ

แกมมา่โกลบูลนิโคลนเดีย่ว (monoclonal gammopathy) ไดบ้อ่ย

กวา่หากผูป่้วยมรีะดบัโปรตนีในเลอืดสูง จากการศึกษาของ Par-

icaud K. พบวา่ผูป่้วยทีม่รีะดบัโปรตนีในเลอืดสูงกวา่ 10 กรมั/

เดซลิติร สามารถพบการสูงขึ้นของแกมมา่โกลบูลนิโคลนเดีย่วได ้

ถงึประมาณรอ้ยละ 74 และเป็นการสูงขึ้นผดิปกตขิองแกมมา่โกลบู

ลนิหลายโคลนรอ้ยละ 262 โดยปญัหานี้ เองมกัเป็นปญัหาทีไ่ดร้บั

ปรกึษาส�ำหรบัอายุรแพทย ์และโลหติแพทย์3 ความรูค้วามเขา้ใจ

ของท ัง้ 2 ภาวะจะน�ำไปสู่การสบืคน้เพิม่เตมิอย่างเหมาะสม และ

การวนิิจฉยัหาสาเหตอุย่างถกูตอ้ง

การสูงข้ึนผิดปกตขิองแกมม่าโกลบูลนิหลายโคลน (Polyclonal 

gammopathy)

สาเหตุของแกมม่าโกลบูลนิสูงขึ้นหลายโคลนแยกตามชนิด 

ของอมิมโูนโกลบูลนิแสดงใน Table 1 โดยสาเหตตุ่าง ๆ ทีพ่บ

บอ่ย ไดแ้ก่ โรคตบั โรคตดิเชื้อ โรคภมูติา้นทานเนื้อเยือ่ของตนเอง 

และกลุม่โรคหลอดเลอืดอกัเสบ (autoimmune disease and 

vasculitis) โรคทางโลหติวทิยา กลุม่โรคมะเรง็ เป็นตน้ และยงั

มสีาเหตอุืน่ ๆ  ทีพ่บไมบ่อ่ย ไดแ้ก่ โรคกลุม่ autoinflammatory 

disease กลุม่โรคภมูคิุม้กนับกพร่อง (immunodeficiency syn-

drome) และโรค IgG4-related disease เป็นตน้

ดงันัน้การซกัประวตั ิการทบทวนประวตัอิย่างเป็นระบบ (sys-

temic review) รวมถงึการตรวจร่างกายอย่างเหมาะสมจะท�ำให ้

สามารถใหก้ารวนิิจฉยัแยกโรค (Table 2) และเลอืกการตรวจเพิม่

เตมิอย่างเหมาะสมได ้

การสูงข้ึนผิดปกตขิองแกมม่าโกลบูลนิโคลนเด่ียว  (Monoclonal 

gammopathy)

ภาวะ monoclonal gammopathy เป็นภาวะทีเ่กดิจากแกม

มา่โกลบูลนิสูงขึ้นเฉพาะโคลนใดโคลนหนึ่ง เกดิจากการสรา้งทีผ่ดิ

ปกตจิากบลีมิโฟไซต ์(B lymphocyte) หรอืพลาสมาเซลลท์ีผ่ดิ

ปกต ิสมัพนัธก์บัหลายกลุม่โรค ไดแ้ก่ กลุม่โรคความผดิปกตขิอง

Table 1  แสดงสาเหตขุองแกมมา่โกลบูลนิสูงขึ้นหลายโคลนตามชนิดของอมิมโูนโกลบูลนิ4 (ดดัแปลงจาก Zhao EJ, et, al.)

Types of Immunoglobulins Causes of polyclonal elevation

IgG Autoimmune and autoinflammatory disease and vasculitis, hematologic disorders,

iatrogenic (from intravenous immunoglobulin administration), IgG4-related disease, 

immunodeficiency, infection, liver disease, non-hematological malignancy

IgM Acute infection, hyper-IgM syndrome, impaired B-cell immunoglobulin class switching

IgA Alcohol excess, autoimmune disease (eg, celiac disease, rheumatoid arthritis, and

systemic lupus erythematosus), HIV infection, IgA nephropathy, IgA vasculitis

(eg, Henoch Schönlein purpura), liver disease

IgD Hyper-IgD syndrome

IgE Allergy, lymphoma, hyper-IgE syndrome

บทความฟ้ืนวชิา

ภาวะแกมม่าโกลบูลนิในเลอืดสูง (Hypergammaglobulinemia)
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พลาสมาเซลล ์หรอืโรคกลุม่ lymphoproliferative disorder บาง

โรค เช่น มะเรง็เมด็เลอืดขาวชนิดมยัอโิลมาหรอืเอม็เอม็ (multiple 

myeloma, MM) โรคอะมยัลอยโดซสิ (amyloidosis) โรคมะเรง็

ต่อมน�ำ้เหลอืงบางชนิด โรคมะเรง็เมด็เลอืดขาวเรื้อรงัชนิดลมิโฟไซต ์

(chronic lymphocytic leukemia, CLL) เป็นตน้5 การแยก

โรคกลุม่ความผดิปกตขิองพลาสมาเซลลด์งัแสดงตาม Table 3

Monoclonal gammopathy of undetermined significance  

(MGUS) และ Monoclonal gammopathy of clinical

significance (MGCS)

MGUS คอืภาวะทีต่รวจพบ monoclonal protein ในปรมิาณ

ไมเ่กนิ 3 กรมั/เดซลิติร มปีรมิาณของพลาสมาเซลลใ์นไขกระดูก

ไมเ่กนิรอ้ยละ 10 ไมพ่บโรคกลุม่ lymphoproliferative disor-

der อืน่ ๆ  และทีไ่มม่อีาการความผดิปกตติามอวยัวะต่าง ๆ 6 โดย

ความส�ำคญัของภาวะนี้ คอื มคีวามเสีย่งทีผู่ป่้วยจะพฒันาไปเป็น

โรคมะเรง็เมด็เลอืดขาวชนิดมยัอโิลมาหรอืโรคมะเรง็ต่อมน�ำ้เหลอืง 

ชนิดบเีซลลใ์นอนาคต7,8

ในปจัจบุนัมกีารศึกษาภาวะนี้มากขึ้น และพบวา่ปรมิาณ mono-

clonal protein ทีไ่มม่ากมคีวามสมัพนัธก์บัอาการทางคลนิิก โดย

เริ่มจากการคน้พบความผดิปกตขิองไตทีส่มัพนัธก์บั monoclonal 

protein เรยีกวา่ monoclonal gammopathy of renal signifi-

cance (MGRS)9 และไดค้น้พบความสมัพนัธด์งักลา่วกบัอาการทาง

คลนิิกอืน่ ๆ  โดยเรยีกโดยภาพรวมวา่ monoclonal gammopathy 

of clinical significance (MGCS)10 โดยอาการทีพ่บบอ่ยไดแ้ก่ 

ไต ระบบประสาท และผวิหนงั

โรคทางระบบประสาทที่สมัพนัธก์บั monoclonal protein 

(Neurological MGCS)12,13

กลุม่โรค MGCS ทีส่มัพนัธก์บัอาการทางระบบประสาทส่วน

ใหญ่มกัจะเป็นอาการของระบบประสาทส่วนปลาย (peripheral 

neuropathy) โดยโรคทีพ่บได ้ ไดแ้ก่ โรคอะมยัลอยโดซสิชนิด 

AL (amyloid light chain amyloidosis, AL amyloidosis) 

กลุม่อาการ POEMS (polyradiculoneuropathy, organomegaly, 

endocrinopathy, monoclonal plasma cell disorder, and skin 

changes syndrome) โรค cryoglobulinemia โรค CONOMAD 

(chronic ataxic neuropathy, ophthalmoplegia, immu-

noglobulin M [IgM] paraprotein, cold agglutinins, and 

disialosyl antibodies) และโรค DADS-M (distal acquired 

demyelinating symmetric neuropathy with M protein) 

เป็นตน้

แนวทางวนิิจฉยัเบื้องตน้ใหห้าสาเหตทุีเ่ป็นไปไดข้อง peripheral  

neuropathy ก่อน เช่น โรคเบาหวาน ยาหรอืเคมบี �ำบดัทีส่่งผล

ต่อปลายประสาท พษิสุราเรื้อรงั หรอืกลุม่โรคหลอดเลอืดอกัเสบ 

(vasculitis syndrome) เป็นตน้ เนื่องจาก monoclonal protein 

ทีต่รวจพบอาจไมไ่ดเ้ป็นสาเหตทุีแ่ทจ้รงิของอาการผูป่้วย หากไมม่ี

สาเหตดุงักลา่ว ใหม้องหากลุม่อาการทีส่ามารถพบไดบ้อ่ยทีส่มัพนัธ์

กบั monoclonal protein คอื กลุม่อาการ POEMS และโรค 

อะมยัลอยโดซสิชนิด AL แต่ถา้หากไมม่หีลกัฐานของโรคอะมยัลอย- 

โดซสิชนิด AL และไมเ่ขา้เกณฑข์องกลุม่อาการ POEMS ให ้

พจิารณาชนิดของ monoclonal protein เนื่องจากอาการทาง

ระบบประสาทมกัเกดิจาก monoclonal protein ชนิด IgM ซึง่

สมัพนัธก์บัแอนตบิอดต่ีอ myelin-associated glycoprotein 

Table 2  แสดงแนวทางการซกัประวตั ิตรวจร่างกายส�ำหรบัภาวะแกมมา่โกลบูลนิสูงขึ้นหลายโคลน

Diseases History and physical examination

Liver disease Risks of hepatitis infection, risks of steatohepatitis (both alcoholic and 

non-alcoholic), signs of chronic liver diseases

Autoimmune disease and vasculitis Signs of autoimmune disease (e.g., rash, arthritis), unexplained multiorgan 

involvement

Infectious causes Fever, exposure to risks of infection

Hematological disorders

     - Malignancy

     - Non-malignancy 

       (e.g., histiocytic disorder)

Prolonged fever, lymphadenopathy, hepatosplenomegaly

Malignancies Mass and compressive symptom

Immunodeficiency syndrome Family history of immunodeficiency, history of recurrent infection

IgG4-related disease Swelling of lacrimal, salivary, and parotid glands
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Table 3  แสดงกลุม่โรคทีเ่กดิจากความผดิปกตขิองพลาสมาเซลล ์และแนวทางการวนิิจฉยัตาม International Myeloma Working 

Group (IMWG)11

Diseases Definition

Non-IgM monoclonal gammopathy 

of undetermined significance

- Serum monoclonal protein (non-IgM type) < 3 g/dL

- Clonal bone marrow plasma cell < 10%

- Absence of end-organ damage such as hypercalcemia, renal insufficiency, anemia, and bone 

lesions (CRAB) or amyloidosis that can be attributed to the plasma cell proliferative disorder

IgM monoclonal gammopathy of 

undetermined significance

- Serum IgM monoclonal protein < 3 g/dL

- Bone marrow lymphoplasmacytic infiltration < 10%

- No evidence of anemia constitutional symptoms, hyperviscosity, lymphadenopathy, hepatospleno- 

megaly, or other end-organ damage that can be attributed to the underlying lymphoproliferative 

disorder

Light-chain monoclonal gammo- 

pathy of undetermined signifi-

cance

- Abnormal free light chain ration (< 0.26 or > 1.65)

- Increase level of the appropriate involved light chain (increase κ free light chain in patients with 

ratio > 1.65 and increase λ free light chain in patients with ratio < 0.26)

- No immunoglobulin heavy chain expression on immunofixation

- Absence of end-organ damage such as hypercalcemia, renal insufficiency, anemia, and bone 

lesions (CRAB) or amyloidosis that can be attributed to the plasma cell proliferative disorder

- Clonal bone marrow plasma cells < 10%

- Urinary monoclonal protein < 500 mg/24 hr

Smoldering multiple myeloma - Serum monoclonal protein (IgG or IgA) ≥ 3 g/dL or urinary monoclonal protein ≥ 500 mg per 24 

hours and/or clonal bone marrow plasma cell 10-60%

- Absence of myeloma defining events or amyloidosis

Multiple myeloma - Clonal bone marrow plasma cells ≥ 10% or biopsy-proven bony or extramedullary plasmacytoma 

and any one or more of the following myeloma defining events:

Myeloma defining events:

- Evidence of end-organ damage that can be attribute to the underlying plasma cell

proliferative disorder, specifically:

- Hypercalcemia: serum calcium > 1 mg/dL higher than the upper normal limit of normal

or > 11 mg/dL

- Renal insufficiency: creatinine clearance < 40 mL/min or serum creatinine > 2 mg/dL

- Anemia: hemoglobin value of > 2 g/dL below the lower limit or normal, or a hemoglobin

value < 10 g/dL

- Bone lesions: one or more osteolytic lesions on skeletal radiography, CT, or PET-CT

(If bone marrow has less than 10% clonal plasma cells, more than one bone lesion is

required to distinguish from solitary plasmacytoma with minimal marrow involvement)

- Any one or more of the following biomarkers of malignancy:

- Clonal bone marrow plasma cell ≥ 60%

- Involved:uninvolved serum free light chain ration ≥ 100

- > 1 focal lesion on MRI studies (each focal lesion must be 5 mm or more in size)

Solitary plasmacytoma - Biopsy-proven solitary lesion of bone or soft tissue with evidence of clonal plasma cells

- Normal bone marrow with no evidence of clonal plasma cells

- Normal skeletal survey and MRI (or CT) of spine and pelvis (except for the primary solitary lesion)

- Absence of end-organ damage such as hypercalcemia, renal insufficiency, anemia, or bone lesions 

(CRAB) that can be attributed to a lymphoplasma cell proliferative disorder
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Solitary plasmacytoma with 

minimal marrow involvement

- Biopsy-proven solitary lesion of bone or soft tissue with evidence of clonal plasma cells

- Clonal bone marrow plasma cells < 10%

- Normal skeletal survey and MRI (or CT) of spine and pelvis (except for the primary solitary lesion)

- Absence of end-organ damage such as hypercalcemia, renal insufficiency, anemia, or bone lesions 

(CRAB) that can be attributed to a lymphoplasma cell proliferative disorder

POEMs syndrome

(polyradiculoneuropathy, 

organomegaly, endocrinopathy, 

monoclonal plasma cell disorder, 

and skin changes)

- Polyneuropathy

- Monoclonal plasma cell proliferative disorder (almost always λ)

- Any one of the following three other major criteria:

     - Sclerotic bone lesion

     - Castleman’s disease

     - Elevated levels of VEGF

- Any one of the following six minor criteria:

     - Organomegaly (splenomegaly, hepatomegaly, or lymphadenopathy)

     - Extravascular volume overload (edema, pleural effusion, or ascites)

     - Endocrinopathy (adrenal, thyroid, pituitary, gonadal, parathyroid, pancreatic)

     - Skin changes (hyperpigmentation, hypertrichosis, glomeruloid hemangiomata, plethora, 

     acrocyanosis, flushing, white nails)

     - Papilledema

     - Thrombocytosis/polycythemia

Systemic AL amyloidosis - Presence of an amyloid-related systemic syndrome (eg, renal, liver, heart, gastrointestinal tract, or 

peripheral nerve involvement)

- Positive amyloid staining by Congo red in any tissue (eg, fat aspiration, bone marrow, or organ 

biopsy)

- Evidence that amyloid is light-chain-related established by direct examination of the amyloid using 

mass spectrometry-based proteomic analysis, or immunoelectronmicroscopy, and

- Evidence of a monoclonal plasma cell proliferative disorder (serum or urine monoclonal protein, 

abnormal free light-chain ratio, or clonal plasma cells in the bone marrow) 

AL, amyloid light chain;  CT, computerized tomography scan;  MRI, magnetic resonance imaging;  VEGF, vascular endothelial growth factor

Table 3  แสดงกลุม่โรคทีเ่กดิจากความผดิปกตขิองพลาสมาเซลล ์และแนวทางการวนิิจฉยัตาม International Myeloma Working 

Group (IMWG)11 (ต่อ)

Diseases Definition

(Anti-MAG) ดงันัน้ถา้หาก monoclonal protein เป็นชนิดอืน่ 
ใหพ้จิารณาหาสาเหตอุืน่ร่วมดว้ย13

โรคทางไตที่สมัพนัธก์บั monoclonal protein (Monoclonal 
gammopathy of renal significance, MGRS)14

โรคกลุม่นี้สามารถวนิิจฉยัไดจ้ากการตรวจทางพยาธวิทิยาของไต 
ร่วมกบัไมม่อีาการในระบบอืน่ ๆ  และตอ้งไมเ่ขา้กบักลุม่โรคความ
ผดิปกติของพลาสมาเซลล ์หรอืโรคกลุม่ lymphoproliferative 
disorder อื่น ๆ โดยลกัษณะทางพยาธวิทิยาขึ้นอยู่กบัชนิดของ 
monoclonal protein ลกัษณะของ monoclonal protein ทีไ่ป
สะสม ไดแ้ก่ organized, non-organized หรอืไมม่กีารสะสมของ 
monoclonal protein (absent deposits) และต�ำแหน่งของรอย
โรคทีไ่ตซึง่โดยส่วนใหญ่จะเป็นต�ำแหน่งของหน่วยไต (glomerulus) 
หรอืท่อไตส่วนตน้ (proximal tubule) โดยมกัตรวจพบโปรตนีร ัว่

ในทางเดนิปสัสาวะ (proteinuria) มเีมด็เลอืดแดงปนมากบัปสัสาวะ 
(microscopic hematuria) หรอืมกีารท�ำงานของไตลดลง ร่วม
กบัตรวจพบ monoclonal protein

โรคทางผิวหนงัที่สมัพนัธก์บั monoclonal protein 
(Cutaneous MGCS)12

โรคกลุม่นี้ไดแ้ก่ กลุม่อาการ Schnitzler (Schnitzler syndrome) 
โรค scleromyxedema โรค necrobiotic xanthogranuloma 
(NXG) กลุม่อาการ TEMPI (telangiectasias, elevated eryth-
ropoietin and erythropoiesis, monoclonal gammopathy, 
perinephric fluid, intrapulmonary shunting, TEMPI syn-
drome) โรค cryoglobulinemia กลุม่อาการ systemic capil-
lary leak (systemic capillary leak syndrome, SCLS) และ
กลุม่อาการ POEMS เป็นตน้ โดยส่วนใหญ่จะเป็นกลุม่โรคทีม่ี
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เกณฑก์ารวนิิจฉยัทีช่ดัเจน และมกัมอีาการอืน่ๆ นอกจากอาการ
ทางผวิหนงัร่วมดว้ย

ในปจัจบุนัโรคกลุม่ MGCS ยงัไมม่มีาตรฐานหลกัในการรกัษา 
หลกัฐานในการรกัษาส่วนใหญ่เป็นขอ้มลูจาก case series โดย
การรกัษาส่วนใหญ่จะเป็นการให ้immunoglobulin (IVIG), 
rituximab, การท�ำ plasmapheresis หรอืใหก้ารรกัษาดว้ยยาที่
ใชร้กัษาโรคมะเรง็เมด็เลอืดขาวชนิดมยัอโิลมา12

โดยท ัว่ไปภาวะ MGUS ทีไ่มม่อีาการจะมคีวามเสีย่งต่อการ
ด�ำเนินโรคไปเป็นโรคมะเรง็เมด็เลอืดขาวชนิดมยัอโิลมาดงัทีก่ลา่วไป
ในขา้งตน้ การพยากรณโ์รคขึ้นกบัปรมิาณของ monoclonal pro-

tein ชนิดของ monoclonal protein และอตัราส่วนของ free 
light chain ในเลอืด ดงัแสดงตาม Table 4 โดยท ัว่ไปมกัตรวจ
ตดิตามอาการ และผลเลอืดทกุ 6-12 เดอืน15

Smoldering myeloma (SMM)
Smoldering myeloma เป็นโรคความผดิปกตขิองพลาสมา

เซลลท์ี่ไมม่อีาการ ถอืเป็นระยะก่อนทีจ่ะเป็นมะเรง็เมด็เลอืดขาว
ชนิดมยัอโิลมา17 การพยากรณ์โรคขึ้นกบัความเสี่ยงดงัแสดงใน  
Table 518-20

Table 4  แสดงการพยากรณโ์รคตามความเสีย่งในภาวะ MGUS (Mayo clinic risk model)16

Risk factors Relative risk Risk of progression within 20 years (%)

Low risk

- Serum M protein < 1.5 g/dL

- IgG subtype

- normal free light chain ratio

1 5

Low-intermediate risk

(Any 1 factor abnormal) 5.4 21

High-intermediate

(Any 2 factors abnormal) 10.1 37

High risk 20.8 58

Table 5  แสดงการประเมนิการพยากรณโ์รคของ smoldering myeloma ตามแบบจ�ำลองการพยากรณโ์รคในรูปแบบต่าง ๆ

Model Risk stratification Progression rate Median time to progression

PETHEMA 200718

- ≥ 95% abnormal plasma cells in bone
marrow

- Immunoparesis (a reduction in the
levels of 1 or 2 immunoglobulins (Ig),
with respect to the values of the
corresponding uninvolved Ig)

Hight risk 2 risk factors 5-year, 72% 23 months

Intermediate risk 1 risk factors 5-year, 46% 73 months

Low risk No risk factor 5-year, 4% Not reached

MAYO 200819

- Monoclonal protein ≥ 3 g/dL
- ≥ 10% clonal bone marrow plasma cells
- Free light chain ratio < 0.125 or > 8

Hight risk 3 risk factors
2-year, 52%
5-year, 76%

1.9 years

Intermediate risk 2 risk factors
2-yearl 27%
5-year, 51%

5.1 years

Low risk 1 risk factors
2-year, 12%
5-year, 25%

10 years

MAYO 2018 (20-20-20 scoring system)20

- Monoclonal protein > 2 g/dL (20 g/L)
- > 20% clonal bone marrow plasma cells
- Free light chain ratio > 20

Hight risk ≥ 2 risk factors
2-year, 47.4%
5-year, 81.5%

29.2 months

Intermediate risk 1 risk factors
2-year, 26.3%
5-year, 46.7%

67.8 months

Low risk No risk factor
2-year, 9.7%
5-year, 22.5%

109.8 months
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การรกัษาภาวะ SMM ในปจัจบุนั จากขอ้มลูการศึกษาในระยะที ่

3 พบวา่การใหย้า Lenalidomide มขีอ้มลูวา่ช่วยชะลอการด�ำเนินโรค

ไดใ้นกลุม่ผูป่้วยทีม่คีวามเสีย่งสูง โดยจาก QuiReDex study21,22 

จะเป็นผูป่้วยทีม่ปีรมิาณพลาสมาเซลลใ์นไขกระดูกอย่างนอ้ยรอ้ยละ 

10 และมปีรมิาณ monoclonal protein สูงตามเกณฑท์ีก่ �ำหนด 

(IgG ≥ 3  กรมั/เดซลิติร หรอื IgA ≥ 2 กรมั/เดซลิติร หรอื

ปรมิาณโปรตนี Bence Jones ในปสัสาวะมากกวา่ 1 กรมัใน 24 

ช ัว่โมง)  หรอืเขา้เกณฑค์วามเสีย่งสูงตาม PETHEMA study18 

และจาก SWOG E3A06 study23 จะเป็นผูป่้วยมปีรมิาณพลาสมา

เซลลใ์นไขกระดูกอย่างนอ้ยรอ้ยละ 10 และมอีตัราส่วนของ free 

light chain ในเลอืด < 0.26 หรอื > 1.65 ขอ้มลูรายละเอยีด

ของงานวิจยัดงัแสดงใน Table 6 ซึง่การเลอืกทีจ่ะรกัษาดว้ยยา 

หรอืตดิตามอาการ และผลเลอืดทกุ 3-12 เดอืน15 (ความถีข่ึ้นกบั

ความเสีย่งของผูป่้วย) ขึ้นกบัแพทยผู์ร้กัษาและผูป่้วยเป็นหลกั

มะเรง็เม็ดเลอืดขาวชนิดมยัอโิลมาหรอืเอม็เอม็ (multiple 

myeloma, MM)15

เป็นโรคทีเ่กดิจากความผดิปกตขิองพลาสมาเซลลท์ �ำใหเ้กดิความ

ผดิปกตขิองอวยัวะหลายระบบ ไดแ้ก่ ระดบัแคลเซยีมในเลอืดสูง 

การท�ำงานของไตทีล่ดลง ภาวะซดี และมกีารท�ำลายของกระดูก 

โดยในปจัจบุนัการรกัษาประกอบไปดว้ยการใชย้าทีอ่อกฤทธิ์มุง่เป้า

หลายชนิด การรกัษาดว้ยการปลูกถา่ยเซลลต์น้ก�ำเนิด ร่วมกบัการ

ใหย้าเพือ่รกัษาอาการต่าง ๆ  ทีเ่กดิขึ้นเพือ่เพิม่คุณภาพชวีติ รวมถงึ

อาจเพิม่อตัราการรอดชพีได ้เช่น การใหย้าปรบัมวลกระดูกชนิด 

bisphosphonate24 เป็นตน้ โดยรายละเอยีดของโรคนี้จะไมไ่ด ้

กลา่วในบทความนี้

สรุป

ภาวะแกมมา่โกลบูลนิในเลอืดสูงเกดิไดจ้ากหลายภาวะ ผูน้ิพนธ์

ไดส้รุปแนวทางการวนิิจฉยัตาม Figure 1 ซึ่งความรูแ้ละความ

เขา้ใจภาวะดงักลา่วจะน�ำไปสู่การหาสาเหตทุีซ่่อนอยู่อย่างเหมาะสม 

ท ัง้กลุม่ทีเ่กดิจากแกมมา่โกลบูลนิสูงขึ้นหลายโคลนทีส่่วนใหญ่เกดิ

จากโรคเรื้อรงัหลายอย่าง และกลุม่ทีแ่กมมา่โกลบูลนิสูงขึ้นโคลน

เดีย่วซึง่มกัมสีาเหตมุาจากโรคมะเรง็ทางโลหติวทิยา และระยะก่อน

มะเรง็ โดยเฉพาะกลุม่โรคความผดิปกตขิองพลาสมาเซลล ์การดูแล

ตดิตาม และตรวจเพิม่เตมิอย่างเหมาะสมจะน�ำไปสู่การรกัษาผูป่้วย

ไดอ้ย่างถกูตอ้ง

Table 6  แสดงผลของงานวจิยัในระยะที ่3 ส�ำหรบัการรกัษา smoldering myeloma

Clinical trial Treatment Results
Adverse events 

(Grade 3-4)

QuiReDex21, 22

(Phase 3, n = 119)

Intervention (n = 57)

Induction: 28 day-cycle (C1-9)

- Lenalidomide 25mg day 1-21 + Dexa 20mg day 1-4, 

12-15

Maintenance: 28 day-cycle (C1-24)

- Lenalidomide 10mg day 1-21

Observation (n = 62)

- ORR: 79% (after induction), 

         90% (after maintenance)

- Median TTP: NR vs. 23 months

(HR 0.24; 95% CI 0.14-0.41; p < 0.0001)

- Median OS: NR vs. 117.6 months

(HR 0.43; 95% CI 0.20-0.90; p = 0.027)

- Infection 6%

- Asthenia 6%

- Neutropenia 5%

- Rash 3%

SWOG E3A0623

(Phase 3, n = 182)

Intervention (n = 90)

Continuous therapy: Lenalidomide 25mg day 1-21

Observation (n = 92)

- ORR: 50%

- 3-year PFS: 91% vs. 66% (p = 0.002)

- Neutropenia (13.6%)

- Infection (10.2%)

- Fatigue (6.8%)

- Skin rash (5.7%)

CI, confidence interval;  Dexa, dexamethasone;  HR, hazard ratio;  NR, not reached;  ORR, overall response rate; OS, overall survival;

PFS, progression-free survival;  TTP, time to progression
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