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Acute promyelocytic leukemia (APL) เป็นมะเร็งเมด็เลือดขาวชนิดหน่ึงในกลุ่ม acute myeloid leukemia (AML) พบได้
ประมาณร้อยละ 5 - 8 ของผูป่้วย AML[1] มีลกัษณะส าคญัคือ พบเซลลม์ะเร็งเมด็เลือดขาวส่วนใหญ่ในระยะ promyelocyte เจริญ
ในไขกระดูกและสามารถพบเซลล์ดงักล่าวออกมาในกระแสเลือด การตรวจเซลลใ์นไขกระดูกจ าเป็นอยา่งยิ่งต่อการวินิจฉัยแยก 
APL ออกจากภาวะ reactive disorders of bone marrow และ acute leukemia อ่ืนๆ โดย leukemic promyelocyte ท่ีพบใน APL มี  
2 แบบหลกั[2] ไดแ้ก่ (1) เซลล ์hypergranular (classical M3) มกัมีนิวเคลียสเหมือน promyelocyte ปกติหรือมีรอยพบั (folding) 
หรือมี lobe ก็ได ้ใน cytoplasm พบ azulophilic granule จ านวนมากเป็นลกัษณะเด่น บางคร้ังรวมตวัเป็นแท่ง Auer rod หรือพบ 
Auer rod จ านวนมากกองอยู่รวมกัน เรียก faggot cells (2) เซลล์ microgranular (M3V) นิวเคลียสมีรูปร่างไม่แน่นอน มกัพบ 
folding เป็นลกัษณะ bilobe ภายใน cytoplasm มี granule เลก็ ละเอียด อาจพบ Auer rod ไดบ้า้ง นอกจากน้ี ยงัมีรายงานเซลล ์APL 
ท่ีพบได้น้อยอีก 2 แบบ [2] ได้แก่ hyperbasophilic variant และ zinc finger gene (PLZF)/retinoic acid receptor-α (RARA) 
(M3r) ส าหรับ hyperbasophilic variant เซลล์มกัมี granule น้อย ไม่พบ Auer rod ส่วน cytoplasm ติดสีน ้ าเงินเขม้ อาจพบเป็นตุ่ม 
(bleb) เลก็ๆ ยื่นออกมา คลา้ยเซลล์ micromegakaryocyte นิวเคลียสมีขนาดใหญ่เกือบเต็มเซลล์ (N:C ratio สูง) มีรูปร่างเป็น lobe ได ้
และเซลล์แบบ M3r มกัมีนิวเคลียสกลม รี เส้น chromatin ค่อนขา้งแน่นและทึบมากกว่า พบ granule ใน cytoplasm ได ้และอาจ
พบ Auer rod ได้บ้าง (ตารางท่ี 1) เซลล์ชนิดน้ีมักพบเฉพาะในผูป่้วยท่ีมีการเปล่ียนแปลงโครโมโซม translocation ระหว่าง
โครโมโซมคู่ท่ี 11 และ 17 [t(11;17) (q23;q21)] ท าให้เกิดยีนลูกผสม PLZF/RARA [2 - 4] 
 
ตารางที่ 1    ลกัษณะเซลล ์APL แบบต่างๆ [2] 

 Hypergranular Microgranular (M3V) Hyperbasophilic variant PLZF/RARA (M3r) 

Nucleus folding, lobulation Irregular, folding N:C ratio สูง กลม/รี chromatin แน่น 
Cytoplasm พบ azurophilic granule พบ granule เลก็ ละเอียด ติดสีน ้าเงินเขม้ อาจพบตุ่ม

เลก็ๆ ยื่นออกมา (bleb)  
มี granule เลก็นอ้ย  

มี granule เลก็นอ้ย 

Auer rod พบไดบ้่อย  พบ faggot cell อาจพบไดบ้า้ง ไม่พบ อาจพบได ้ ไม่พบ 
faggot cell 

 
ผลการตรวจ Immunophenotyping ในผูป่้วย APL พบว่าเซลล์ APL มักให้ผลบวกต่อ CD33 (early myeloid marker) 

และ CD13 (myeloid lineage marker) แต่ให้ผลลบต่อ HLA-DR และ CD34 [2] นอกจากน้ี ยงัมีรายงาน APL ให้ผลบวกต่อ CD56 
ซ่ึงเป็น marker ของเซลล ์NK ในผูป่้วยท่ีมีการพยากรณ์โรคไม่ดี (poor prognosis) และสมัพนัธ์กบัความผิดปกติยีนลูกผสมแบบ 
PLZF/RARA (โครโมโซม translocation t(11;17) (q23;q21)) [3, 4] ความผิดปกติน้ีพบในผูป่้วย APL น้อยกว่าร้อยละ 5 ซ่ึงผูป่้วย
กลุ่มน้ีมีการตอบสนองต่อการรักษาดว้ย retinoids เช่น all-tran-retinoic acid (ATRA) และการพยากรณ์โรคไม่ดี [1, 2]  ทั้งน้ีความ
ผิดปกติของโครโมโซมและยีนส่วนใหญ่ท่ีตรวจพบในผูป่้วย APL ประมาณร้อยละ 95 คือ balance translocation ระหว่าง



 
โครโมโซมคู่ท่ี 15 และ 17 [t(15;17) (q22;q21)] ก่อให้เกิดยีนลูกผสม PML/RARA ซ่ึงตอบสนองดีต่อการรักษาดว้ย retinoids [1] 
เม่ือผูป่้วยไดรั้บ retinoids เขา้สู่ร่างกาย ยาจะจบั RARA ท าให้ co-repressor complex ซ่ึงยบัย ั้งการแสดงออกของยีนเป้าหมายหลุด
ออก ท าให้ยีนสามารถแสดงออก ส่งผลให้เซลล์เกิดการเจริญแก่ตวัได ้(differentiation) แต่ในกรณีของยีนลูกผสม PLZF/RARA 
พบว่ายงัมีต าแหน่งอ่ืนในส่วน PLZF สามารถจับกับ co-repreesor ได้ด้วย จึงส่งผลให้ผูป่้วยตอบสนองต่อ retinoid ไม่ดี [2] 
นอกจากน้ี ยงัพบความผิดปกติของโครโมโซมและยีนอ่ืนๆ ดงัแสดงในตารางท่ี 2 [2] 

 
ตารางที่ 2   ความผิดปกติของโครโมโซมและยีนลูกผสมท่ีพบไดบ้่อยใน APL [2] 

Translocation ความถี่ (%) ยีนลูกผสม การตอบสนองการรักษาต่อ retiniods 
(t15;17) (q22;q21) 95 PML/RARA ดี 
(t11;17) (q23;q21) <5 PLZF/RARA ไม่ดี 
(t5;17) (q13;q21) <1 NPM/RARA ดี 

(t11;17) (q13;q21) <1 NuMA/RARA อาจจะมีการตอบสนอง 
(t17;17) (q11;q21) <1 STAT 5b/RARA ไม่ดี 

 
 เน่ืองจาก APL เป็นมะเร็งเม็ดเลือดขาวที่มีการด าเนินโรคเร็วและมีภาวะแทรกซ้อนรุนแรง  โดยเฉพาะภาวะ 
Disseminated intravascular coagulation (DIC) [5] ซ่ึงส่งผลให้ผูป่้วยเสียชีวิตอย่างรวดเร็วถ้าไม่ได้รับการรักษาอย่างทนัท่วงที 
ดงันั้น การวินิจฉยั APL ท่ีรวดเร็วจึงเป็นประโยชน์อยา่งยิ่งต่อผูป่้วย และ CBC จดัเป็นการตรวจทางห้องปฏิบติัการส าคญัขั้นแรก 
ท่ีสามารถตรวจพบความผิดปกติดงักล่าวท่ีเกิดข้ึนได ้
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