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มะเรง็ เมด็ โลหติ ขาว เฉยีบพลนั ชนดิ promyelocyte
(acute promyelocytic leukemia : APL) เปน
ประมาณ รอยละ  10-15 ของ มะเร็ง เม็ด เลือด ขาว ชนิด
เฉียบพลัน ทั้ง หมด เซลล มะเร็ง เม็ด เลือด ขาว ชนิด นี้ จะ
หยดุ การ เจรญิ เตบิโต ที ่ระยะ  promyelocyte ซึง่ ลกัษณะ
อาการ ทาง คลนิกิ ของ มะเรง็ เมด็ โลหติ ขาว ชนดิ นี ้มกั มา ดวย
กลุม อาการ เลอืด ออก ผดิ ปกติ (bleeding syndrome)
disseminated  intravascular coagulation (DIC)
และ hyperfibrinolysis1-2

ภาวะ มะเรง็ เมด็ เลอืด ขาว ชนดิ promyelocyte นี ้ทาง
ดาน พันธุ กรรม นั้น มี ลักษณะ พิเศษ ที่ เกี่ยวของ กับ bal-
anced  reciprocal translocation ระหวาง chromo-
some  คู ที่ 15 และ 17 [t (15;17)(q22;q21)] ซึ่ง การ

เปลีย่น แปลง นี ้ทาํให เกดิ การ รวม ตวั กนั ของ สาร พนัธ ุกรรม
promyelocytic leukemia-retinoic acid receptor-
alpha  (PML-RARα ) และ RARα -PML fusion
gene  ซึง่ ยนี ที ่ผดิ ปกต ิตวั แรก นัน้ เชือ่ วา เปน ตวัการ ของ การ
เกดิ มะเรง็ เมด็ เลอืด ขาว3 ใน บาง กรณ ีที ่พบ ได ไม บอย คอื
มี การ เปลี่ยน แปลง ของ สาร พันธุ กรรม ที่ เกี่ยวของ กับ
Chromosome คู ที่ 17q21 และ RARα โดย เฉพาะ
อยาง ยิง่ t(11;17)(q23;q21) และ การ รวม ตวั กนั ระหวาง
RARα  และ promyelocytic leukemia zinc finger
(PLZF)  ซึง่ ทาํให เกดิ มะเรง็ เมด็ เลอืด ขาว ที ่ม ีลกัษณะ พเิศษ
ที ่ตอบ สนอง ตอ การ รกัษา แตก ตาง ไป จาก มะเรง็ เมด็ เลอืด
ขาว ที่ มี t(15;17)

การ รกัษา มะเรง็ เมด็ เลอืด ขาว ชนดิ นี ้ได เปลีย่น แปลง ไป
มาก ใน ชวง 30 ป ที ่ผาน มา ใน ชวง ปลาย ทศ วรรษ 1970
ถงึ ตน ทศ วรรษ 1980 การ ใช anthracycline-contain-
ing  chemotherapy รวม กบั การ รกัษา ประคบัประคอง
ไดผล การ รักษา ที่ คอน ขาง ดี มาก ให แง อัตรา การ ได
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complete remission (CR รอยละ 60-70 ) การ นาํ เอา
all trans retinoic acid (ATRA) มา ใช ใน ป  ค.ศ.  1986
โดย ใช เปน สาร กระตุน ให ม ีการ เปลีย่น แปลง ไป เปน เซลล ที่
แก มาก ขึน้ ทาํให ผล การ รกัษา เปน ไป ใน ทาง ที ่ดขีึน้ กวา กอน
มาก และ ลด ผล ขาง เคียง ที่ พบ ได บอย จาก การ ให ยา เคมี
บาํบดั โดย ที่ CR rate สงู ถงึ รอยละ 85-95 และ โอกาส
รอด ชวีติ โดย ปลอด โรค (disease -free survival DFS)
ที่ 5 ป อยู ที ่รอยละ 50-70 รวม กบั การ ให consolidation
chemotherapy4

เมือ่ ไม นาน มา นี ้ได ม ีการ ศกึษา ใน ประเทศ จนี พบ วา การ
ให ยา โบราณ ที่ มี สวน ประกอบ เปน Arsenic โดย เฉพาะ
อยาง ยิง่ arsenic trioxide (As2O3)  ไดผล ใน การ รกัษา
ผูปวย acute promyelocytic leukemia ไม วา ใน ราย
ที ่เปน ครัง้ แรก หรอื ใน ราย ที ่ไม ตอบ สนอง ตอ การ รกัษา ดวย
ATRA หรอื เคม ีบาํบดั อยาง อืน่ หรอื ราย ที ่กลบั เปน ซ้าํ

ประวัติศาสตร การ ใช Arsenic compounds ทาง การ
แพทย

As2O3  แมวา จะ ทราบ วา เปน สาร พษิ แต ก ็ม ีการ นาํ ทา ใช
ทาง การ แพทย มา เปน เวลา นาน แลว โดย มี บันทึก วา ใน ป
ค.ศ.  1865 ม ีการ ใช สาร ประกอบ สาร หนู (arsenic com-
pounds)  ใน รปู ของ Potassium arsenite (Fowler’s
solution)  ใน การ รักษา มะเร็ง เม็ด เลือด ขาว ชนิด เรื้อ รัง
(chronic myeloid leukemia = CML)5 การ รักษา
ดวย ยา ดงั กลาว ไม ไดรบั ความ นยิม เนือ่ง จาก สาร ประกอบ
นี้ มี ความ เปน พิษ สูง จึง ไม ได ใช ใน การ รักษา ตอมา สาร
ประกอบ อนิทรยี arsenic หลาย ตวั ยงั ไดรบั การ ใช ใน ทาง
คล ีนกิเชน ใช ใน การ รกัษา อหวิาตกโรค กอน ที ่จะ ม ีการ ใช
ยาปฎิชีวนะ melasoprol ซึ่ง ใน ปจจุบัน ยัง คง ใช รักษา
Trypanosomiasis 6,7 ใน ตวั ยา สมนุไพร โบราณ ของ จนี
มี การ ใช สาร ประกอบ สาร หนู 2 ชนิด มา นาน กวา 500 ป
แลว ตาม หลัก ของ การ ใช พิษ รักษา อาการ จาก สาร พิษ อีก
ชนดิ หนึง่: ชนดิ แรก นัน้ เปน white arsenic ประกอบ ไป
ดวย สวน ประกอบ หลัก คือ As2O3 ซึ่ง พบ ใน บันทึก

“Compendium of Materia Medica” โดย Li
Shizhen  ใน ป  ค.ศ.  1518-1593 และ ได ใช ใน การ รกัษา
หอบ หดื และ โรค ผวิ หนงั บาง ชนดิ ใช สมาน แผล และ ใช ใน
การ ผา ตัด บาง อยาง สาร อีก ชนิด หนึ่ง คือ realgar
ประกอบ ไป ดวย arsenic sulfide (As4S4) ซึ่ง ใช ใน รูป
ของ ยา เมด็ ขจดั พษิ ใช สาํหรบั การ รกัษา อาการ เจบ็ คอ และ
การ ตดิเชือ้ ใน ชอง ปาก

ใน ป  ค.ศ. 1971 ม ีกลุม ผู ศกึษา วจิยั จาก มหาวทิยาลยั
Harbin ทาง ตะวัน ออก เฉียง เหนือ ของ จีน ได ใช white
arsenic เพื่อ การ รักษา โรค มะเร็ง โดย ทํา การ ศึกษา ทาง
คลินิก ใน ผูปวย จํานวน มาก และ พบ วา สาร ประกอบ ดัง
กลาว ม ีผล ตอ มะเรง็ บาง ชนดิ ใน มนษุย เชน มะเรง็ หลอด
อาหาร มะเรง็ ตอม น้าํ เหลอืง และ มะเรง็ เมด็ เลอืด ขาว ใน
ปค.ศ.  1992 จึง ได รายงาน การ รักษา ผูปวย acute
promyelocytic  leukemia ดวย การ ให สาร Ailin-I ซึง่
มี สวน ผสม เปน รอยละ 1 As2O3  และ สวน ประกอบ ของ
ปรอท ผล การ ศึกษา พบ วา ใน จํานวน ผูปวย 32 ราย ที่
ไดรบั การ รกัษา ดวย ยา ดงั กลาว 21 ราย สามารถ เขา สู CR
ได รอยละ 65.6 และ DFS ที่ 5 ป คิด เปน รอยละ 50
และ DFS ที่ 10 ป คดิ เปน รอยละ 18 8

ผล ของ As2O3  ใน หลอด ทดลอง
As2O3 มี ผล ตอ เซลล APL โดย เปน แบบ dose -

dependent  ตอ เซลล  APL NB4 และ เซลล  APL  ที ่มี
t(15;17)   และ มี PML-RARαgene9,10 ม ีการ ศกึษา พบ วา
ขนาด ที่ สูง  (0.5-2 µmol/L)  ของ As2O3  ทําให เกิด
apoptosis  ได ใน ทาง ตรงกัน ขาม หาก เพาะ เลี้ยง เซลล
APL ที่ As2O3  ความ เขมขน ต่ํา ๆ  (0.1-0.5  µmol/L)
เปนระยะ เวลา นาน ประมาณ 7-12 วนั พบ วา ม ีการ เปลีย่น
แปลง ของ เซลล ไป เปน ตัว แก มาก ขึ้น และ มี การ เพิ่ม ของ
อัตรา สวน ระหวาง นิวเคลียส และ ไซ โต ปลาสซึม มี การ
จับตัว กัน แนน ขึ้น ของ โครมา ตินและ มีneutrophilic
granules ใน ไซ โต ปลาสซมึ9



59Arsenic Trioxide as A Selective Anticancer Agent: Rational and Clinical Utility

วารสารโลหติวทิยาและเวชศาสตรบรกิารโลหติ  ปที ่14 ฉบบัที ่1 มกราคม-มนีาคม 2547

ผล ของ As2O3   ใน ขนาด สงู ตอ การ เกดิ  Apoptosis
 ม ีหลาย ขบวน การ ที ่เกีย่วของ กบั การ เกดิ Apoptosis
Fas-Fas ligand pathway
Mitochondrial mediated apoptosis
Endoplasmic reticulum pathway
Mitochondria เปน กลไก สาํคญั ใน การ ควบคมุ การ

เกดิ Apoptosis การ ผดิ รปู ของ mitochondrial trans-
membrane  potentials และ การ เปด ของ mitochon-
drial  permeability transition  (PT) จะ ทาํให เกดิ การ
ปลอย Cytochrome C และ สาร ตัว อื่น ๆ  ที่ กระตุน ให
เกดิ Apoptosis เขา สู ไซ โต ปลาสซมึ สาร ทัง้ หมด ที ่กลาว
มา นี ้จะ กระตุน caspase cascade และ ใน ที ่สดุ ก ็จะ ทาํให
เกดิ Apoptosis ผล ของ As2O3  ใน ขนาด สงู นัน้ ไม จาํกดั
เฉพาะ ตอ เซลล APL เทานั้น แต ยัง มี ผล ตอ เซลล มะเร็ง
ตอม น้าํ เหลอืง myeloma cells เซลล มะเรง็ อืน่ บาง ชนดิ
เชน มะเรง็ หลอด อาหาร และ neuroblastoma11 As2O3
ออก ฤทธิ ์ตอ mitochondria โดย การ จบั กบั  sulfhydryl
(SH) ทีอ่ยู ที ่ผนงั ของ mitochondria เกดิ เปน 5 mem-
ber  ring structure ทาํให เกดิ การ ผดิ รปู ของ ผนงั mito-
chondria  ตอ จาก นั้น ทําให สาร ที่ ทําให เกิด Apoptosis
เขาสู ไซ โต ปลา ซึม กอ ให เกิด ขบวน การ Apoptosis 
ตอไป12

As2O3  ขนาด ต่าํ ตอ การ เกดิ Cell differentiation โดย
ผาน ทาง retinoic acid (RA) pathway

As2O3  ขนาด ต่าํ (0.1-0.5  µmol/L) จะ ทาํให เกดิ การ
เปลีย่น แปลง ของ เซลล ให เจรญิ กลาย เปน ตวั แก ขึน้ โดย จาก
การ ศกึษา ใน Cell NB4-R2 ซึง่ มี PML-RAR α muta-
tion  ใน ขณะ ที่ ใน เซลล HM-60 พบ วา ไม ตอบ สนอง ตอ
การ รกัษา ดวย As2O3   ขนาด ต่าํ ซึง่ เปน เซลล ที ่ไม มี PML-
RAR α mutation จงึ เปน ไป ได วา ฤทธิ ์ของ As2O3  ขนาด
ต่าํ จะ ผาน ทาง RA pathway

As2O3   ออก ฤทธิ ์ตอ  PML-RAR ααααα Chimeric Protein
และ ทาํให histone acetylation เพิม่ ขึน้

As2O3   ทาํให เกดิ การ acetylation ของ histones
H3 และ H4   ซึง่ จะ ชวย ใน การ transcription ของ ยนี

การ ศกึษา ใน มนษุย เกีย่ว กบั การ รกัษา APL ดวย As2O3
 ใน ป  ค.ศ.  1996 ม ีการ ศกึษา ใน ประเทศ จนี ได รายงาน

การ ใช 1% As2O3   ใน ผูปวย APL จาํนวน 30 ราย ที ่ไดรบั
การ วินิจฉัย ครั้ง แรก พบ วา 22 ราย  ( รอยละ 73.3) ได
CR ใน ขณะ ที ่ผูปวย ที ่โรค กลบั เปน ซ้าํ พบ วา 22 ราย จาก
42  ราย  ( รอยละ 52.4)   ได CR13 ใน การ ศึกษา ที่ ทํา ใน
ผูปวย ที ่โรค กลบั เปน ซ้าํ พบ วา การ ให ยา ใน ขนาด 10 mg
ตอ วนั เปน เวลา ตัง้แต 28 ถงึ 54 วนั พบ วา 15  จาก 16
ราย  ( รอยละ 93.8)   ได CR และ ยัง มี รายงาน การ ศึกษา
อืน่ๆ  อกี14,15( ตาราง ที่  1)

จาก การ ศึกษา ตาง ๆ  พบ วา การ เปลี่ยน แปลง ไป เปน
เซลล ตวั แก ขึน้ ของ promyelocyte เปน myelocyte จะ
เหน็ ได หลงั จาก การ รกัษา ประมาณ 2 ถงึ 3 สปัดาห และ
พบ วา จะ เกี่ยวของ กับ ภาวะ hyperleukocytosis เมื่อ
ไดรับ As2O3   เปน เวลา 3 ถึง 4 สัปดาห จะ พบ เซลล ที่
เสือ่ม สภาพ จาํนวน มาก ใน ไข กระดกู

ขนาด ยา และ เภสชั จลนศาสตร
ขนาด ยา มาตรฐาน ที่ แนะนํา ให ใช คือ 0.16 mg/kg/

day  โดย ใช ใน รปู ของ สาร ละลาย 1% As2O3   เจอื จาง เปน
250 ถงึ 500 มลิลลิติร ใน 5% Dextrose NSS และ ให
ทาง หลอด เลอืด ดาํ ใน เวลา 2 ถงึ  4 ชัว่โมง เปน ระยะ เวลา
นาน 28 ถึง 54 วัน ( เฉลี่ย 31 วัน) 14,15

การ ศกึษา ทาง เภสชั จลนศาสตร พบ วา หลงั จาก การ ให
ยา As2O3  ระดบั ยา ใน พลาสมา จะ สงู จน ถงึ ระดบั สงูสดุ ที่
Cmax6.85  µmol/L (5.54-7.30) คา ครึง่ ชวีติ ใน พลาสมา
(t1/2 α)  เปน 0.89 ± 0.29   ชัว่โมง  คา ครึง่ ชวีติ ใน เนือ้ เยือ่



60 ชชัวาล  นาคะเกศ และ วเิชยีร  มงคลศรตีระกลู

Thai Journal of Hematology and Transfusion Medicine  Vol. 14  No. 1  January-March 2004

(t1/2 β) เปน 12.13 ±3.31 ชั่วโมง โดย จะ ขับ ออก ทาง
ปสสาวะ คดิ เปน รอยละ  1-8 ของ ปรมิาณ As2O3   ทีอ่ยู ใน
รางกาย ทัง้ หมด สาร ประกอบ As จะ สะสม อยู ใน ผม และ
เล็บ จะ อยู ได นาน เปน เดือน ๆ 14

ผล ขาง เคยีง
ผล ขาง เคียง โดย สวน ใหญ จะ มี ความ รุน แรง นอย ถึง

ปาน กลาง เชนปฎิกิริยา ที่ ผิว หนัง อาการ ทาง ระบบ ทาง
เดิน อาหาร อาการ ทาง ระบบ ประสาท สวน ปลาย การ
เปลีย่น แปลง เกีย่ว กบั คลืน่ ไฟฟา หวัใจ และ ผล ขาง เคยีง
ดงั กลาว จะ เกดิ นอย ใน ผูปวย ที ่ไดรบั As2O3  ขนาด ต่าํ พบ
วา ผูปวย ประมาณ รอยละ 50 ถงึ 60 เกดิ ภาวะ เมด็ เลอืด
ขาว ใน เลือด สูง (hyperleukocytosis) ซึ่ง อาการ เกิด
เหมือน กับ retinoic acid syndrome ซึ่ง ถา หาก เกิด
ภาวะ ดัง กลาว ตอง ให การ รักษา เหมือน กับ การ รักษา
ATRA  syndrome และ ใน ผูปวย ที ่เคย ไดรบั การ รกัษา มา
กอน แลว เกดิ โรค กลบั เปน ซ้าํ การ ใช As2O3 จะ เกดิ ความ
ผดิ ปกต ิของ การ ทาํงาน ของ ตบั ได บอย กวา ผูปวย ที ่ไดรบั
การ รกัษา ครัง้ แรก16  ( ตาราง ที่  2)

65.6
98

73.3
52.4
93.7
92

72.7
85.1
85
79

ตาราง ที่  1  แสดง การ ใช Arsenic Compound เพือ่ รกัษา โรค APL
ป ผูทาํ การ วจิยั สาร เคมี ที่ ใช วินิจฉัย โรค จํานวน ผูปวย จํานวน  CR  ( รอยละ)

1992
1995

1996

1996
1998
1999

1999
1999

Sun HD, et al.
Huang  SL et al.

Zhang  P, et al.

Chen GQ, et al.
 Soignet SL, et al.
 Niu C, et al.

Soignet SL,et al.
Lu DP,et al

Ailin-1 ( AI-1)
composite
indigo naturalis
tablets
As2O3

As2O3
As2O3
As2O3

As2O3
As2O3

Primary +relapsed
Primary

Primary
Relapsed
Primary
Relapsed+refractory
Primary
Relapsed
Relapsed+refractory
Primary

32
60

30
42
16
12
11
47
40
93

ขอ จาํกดั ขนาด ยา :  น้าํหนกั เพิม่ บวม
Neuropathy ( กลบั ฟน ปกต ิได )

พบ บอย : ออน เพลยี
คลืน่ไส
น้าํตาล ใน เลอืด สงู
ปวด หวั
บวม
 QT prolongation
หาย ใจ ไม สะดวก
ไข
ทอง เสยี
อาเจียน

สาํคญั ที ่สดุ : Hyperleukocytosis
APL differentiation syndrome
Disseminated intravascular

coagulation

ตาราง ที่ 2 ผล ขาง เคยีง จาก As2O3   ที ่ไดรบั รายงาน จาก
การ ศกึษา ใน สหรฐั อเมรกิา สาํหรบั การ รกัษา APL  ที ่กลบั
เปน ซ้ํา17,18
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การ รกัษา หลงั จาก ได complete remission และ อตัรา
การ รอด ชวีติ ใน ระยะ ยาว ใน ผูปวย ที ่ไดรบั การ วนิจิฉยั ครัง้
แรก และ ผูปวย ที ่โรค กลบั เปน ซ้าํ

การ ศึกษา ใน ป  ค.ศ.  1992 โดย Harbin Medical
University  พบ วา ใน ผูปวย APL 32 ราย ที่ ไดรับ การ
รักษา ดวย As2O3 จน complete remission จาก นั้น
รกัษา ตอ ดวย As2O3   พบ วา ได complete remission
นาน  20-32 เดือน และ การ ตรวจ ทาง หองปฎิบัติ การ ไม
พบ PML-RARα gene มี การ ศึกษา โดย Shanghai
institute of  Hematology ทํา ใน ผูปวย ที่ เปน APLที่
กลบั เปน ซ้าํ แลว รกัษา ใหม ดวย As2O3   โดย แบง ออก เปน
3 กลุม คอื ที ่ไดรบั เคม ีบาํบดั อยาง เดยีว ไดรบั As2O3 ตอ
อยาง เดยีว และ ได รวมกนั ทัง้ เคม ีบาํบดั และ As2O3  พบ วา
อตัรา การ รอด ชวีติ โดย ปราศจาก โรค ด ีกวา ใน กลุม ที ่ไดรบั
การ รกัษา แบบ ผสม อยาง ม ีนยั สาํคญั ทาง สถติิ
การ เปลี่ยน แปลง เกี่ยว กับ ความ ผิด ปกติ ของ ขบวน การ
แขง็ ตวั ของ เลอืด ใน ระหวาง การ รกัษา ดวย As2O3

การ รักษา ดวย As2O3  ให ผล เชน เดียว กับ การ รักษา
ดวย  ATRA ใน แง ความ สามารถ ใน การ แกไข ภาวะ ความ
ผดิ ปกต ิของ เลอืด ออก ใน APL  มี การ ศึกษา พบ วา มี การ
เปลีย่น แปลง ของ คา ที ่แสดง ถงึ การเแขง็ ตวั ของ เลอืด ใน แง
ที ่พบ วา ม ีการ ลดลง ของ ระดบั tissue factor antigen
และ  procoagulant activity ใน เซลล ใน ไข กระดูก ใน
วันที่ 7   หลัง การ ไดรับ As2O3   และ หาย ไป ใน วันที่ 14
ของ การ รักษา และ ระดับ ของ fibrinogen และ
α2antiplasmin activityใน พลาสมา ต่าํ ใน ตอน เริม่ รกัษา
และ จะ เพิม่ ขึน้ หลงั จาก ไดรบั การ รกัษา แลว19

ผล ของ สาร ประกอบ arsenic อืน่ ๆ  ใน สิง่ ม ีชวีติ
ใน ป  ค.ศ.  1995 Huang และ คณะ ได รายงาน การ

รักษา ผูปวย APL  จํานวน 60 ราย โดย ใช composite
indigo  naturalis tablets ซึ่ง มี สวน ประกอบ ของ
As4S4   รวม กบั การ ให เคม ีบาํบดั พบ วา ใน ผูปวย จาํนวน
59  รายได้ CR ร้อยละ 98 และ Lu และ คณะได้ ทำ การ

ศึกษา จํานวน 100 ราย พบ วา 79 ราย คิด เปน รอยละ
84.9 ได CR และ อตัรา การ รอด ชวีติ โดย ปราศจาก โรค ที่
3 ป เปน รอยละ 84.4 โดย ให As4 S4  ขนาด  0.5 กรมั และ
เพิม่ เปน 1.0 กรมั ตอ วนั จน กระทัง่ ได CR โดย จาก การ
ศกึษา พบ วา จะ ตอง ให ยา นาน ประมาณ 2 ถงึ 4 สปัดาห
และ ระยะ หาง ระหวาง การ ให ยา แต ละ ครั้ง เปน 2 ถึง 3
สัปดาห แต ใน แง เภสัช จลนศาสตร และ ผล ขาง เคียง ยัง
ตองการ การ ศกึษา เพิม่ เตมิ20
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1.  Arsenic trioxide ม ีการ ศกึษา วา ไดผล ใน การ รกัษา
มะเร็ง ชนิด ใด
A.  Acute promyelocytic leukemia
B.  Esophageal cancer
C.  Germ cell tumor
D.  Lymphoma
E.  Thymoma

2. กลไก การ ออก ฤทธิ ์ของ Arsenic trioxide ใน การ
รักษา มะเร็ง เม็ด เลือด ขาว ANLL (M3)
A. ออก ฤทธิ ์เปน differentiating agent ทาํให

leukemic cellที่ immature เจริญ กลาย เปน
mature myeloid cells

B.  ทาํให เกดิ การ ตาย ของ leukemic cell โดย ตรง
ผาน ทาง apoptosis

C.  ทาํให เกดิ ความ ผดิ ปกต ิของ metabolic
enzyme ใน cell

D. ถกู ทัง้ ขอA และB
E. ถกู ทัง้ ขอA,B และC

3. ผล ขาง เคยีง ใด เกดิ ขึน้ ได จาก การ รกัษา ดวย Arsenic
trioxide ยกเวน
A.  hyperleukocytosis syndrome
B.  cardiac arrhythmia
C.  irreversible neuropathy
D.  Hyperglycemia
E. Disseminated intravascular coagulation

 (DIC)

CME Credit

จง เลอืก ขอ ที ่ถกู ตอง ที ่สดุ เพยีง ขอ เดยีว ลง ใน แบบ สง คาํตอบ CME Credit ทาย เลม

4.  ขอ ใด ผดิ เกีย่ว กบั Arsenic trioxide
A.  กลไก การ ออก ฤทธิ ์สวน หนึง่ เหมอืน กบั การ ใช ยา

 กลุม all trans-retinoic Acid (ATRA)
B.  Arsenic trioxide ด ีกวา การ ให ATRA ใน การ

 รกัษา Acute promyelocytic Leukemia ใน
 แง เกดิ ความ ผดิ ปกต ิใน ดาน coagulation
abnormality นอย กวา

C.  การ รกัษา ดวย Arsenic trioxide ทาํให เกดิ
ATRA  syndrome like ได

D.  การ รกัษา ดวย Arsenic trioxide ทาํให เกดิ
 regression ของ PML-RARα gene ได

E. As2O3 ม ีผล ตอ เซลล APL โดย เปน แบบ dose-
dependent

5. ใน การ ศกึษา ที ่ม ีรายงาน แนะนาํ ให ใช Arsenic triox-
ide  ใน ขนาด เทา ใด
A.  0.05 mg/kg/day
B.  0.10 mg/kg/day
C.  0.16 mg/kg/day
D.  0.20 mg/kg/day
E.  0.25  mg/kg/day
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