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Annexin II บน APL cells สามารถกระตุน้  plasminogen ไปเป็น plasminได ้ ผูป่้วย APL ท่ีมี  t(15;17) พบว่ามี 
Annexin II มากกว่าผูป่้วยท่ีไม่มีโครโมโซมผิดปกติ นอกจากน้ี APL cells ยงัผลิต tissue-type plasminogen 
activator    (t-PA), urokinase-type plasminogen activator (u-PA) และ u-PA receptor (u-PAR) ซ่ึงกระตุน้ 
plasminogen ไดอี้กดว้ย จากการศึกษาท่ีผา่นมาพบวา่ proteases ท่ีผลิตจาก APL cells อาจจะมีส่วนทาํใหก้าร
ละลายล่ิมเลือดเกิดเพิ่มข้ึน  ระบบท่ีสาม คือ endothelial cell damage โดย APL cells ผลิต cytokines หลายชนิด 
เช่น IL-1β, IL-6 และ TNF-α ซ่ึงมีผลทาํให้เกิดความเสียหายของเซลล์ผนังหลอดเลือด และยงัทาํให้ 
thrombomodulin ลดลง แต่กระตุน้ให้ TF และ plasminogen activator inhibitor-1 (PAI-1) บนผิวของ 
endothelial cells เพิ่มข้ึน ส่งผลให้เกิดกระตุน้ระบบการแข็งตวัของเลือดมากข้ึนได ้

การวินิจฉัยภาวะ DIC ไดอ้ย่างรวดเร็วและถูกตอ้ง เป็นการช่วยให้การรักษาและการพยากรณ์โรคใน
ผูป่้วยไดดี้ข้ึน ซ่ึงตอ้งอาศยัขอ้มูลอาการทางคลินิก การตรวจทางห้องปฏิบติัการเพื่อยืนยนัการวินิจฉัย ทั้งน้ีการ
ตรวจเบ้ืองตน้ดว้ยการทดสอบ PT และ APTT และการตรวจสเมียร์เลือด สามารถช่วยประเมินในเบ้ืองตน้ได ้
โดยดูจากค่าของ PT และ APTT ท่ียาวผิดปกติและการพบเม็ดเลือดแดงผิดปกติ เช่น schistocyte ในสเมียร์
เลือด ร่วมกบัจาํนวนเกล็ดเลือดท่ีลดตํ่าลง ถึงแมจ้ะยงัไม่มีรายงานท่ีแน่ชดัท่ีระบุว่าการพบ schistocyte   ใน 
สเมียร์เลือดมีความสัมพนัธ์อย่างมีนัยสาํคญักบัภาวะ DIC อย่างไรก็ตามพบว่าในผูป่้วยท่ีมีภาวะ DIC จะพบ 
schistocyte ไดบ่้อย สาํหรับการรักษาผูป่้วย APL ในปัจจุบนัยงัคงใช ้ all trans retinoic acid (ATRA) เป็นหลกั 
ร่วมกบัเคมีบาํบดัต่างๆ กนัไปตามระยะของโรค และช่วยลดภาวะแทรกซอ้น ซ่ึงเป็นสาเหตุสาํคญัของการเสียชีวิต
ผูป่้วยในระยะแรกๆ หลงัการวินิจฉยัได ้

 

 

 

 

 

 

     รูปที ่3  พยาธิกาํเนิดของ DIC ในผูป่้วย APL 

เอกสารอ้างองิ 

1. Keohane EM. Smith LJ, Walenga JM.Rodak’sHematology clinical principles and applications. 5th ed. Missouri: Elsevier Saunders; 
2016. 

2. Chang H, Kuo MC, Shih LY, Dunn P, Wang PN, Wu JH, et al. Clinical bleeding events and laboratory coagulation profiles in 
acute promyelocytic leukemia. Eur J Haematol. 2012;88:321–8. 

3. Lesesve JF, Martin M, Banasiak C, André-Kerneïs E, Bardet V, Lusina D, et al. Schistocytes in disseminated intravascular 
coagulation. Int J Lab Hematol. 2014;36:439–43.  

4. Ikezoe T. Pathogenesis of disseminated intravascular coagulation in patients with acute promyelocytic leukemia, and its 
treatment using recombinant human soluble thrombomodulin. Int J Hematol. 2014;100:27–37.  

5. Bain BJ. Blood Cells. A Practical Guide. 5th ed. West Sussex. John Wiley & Sons; 2015.434. 


