
การศึกษาการตอบสนองของปริมาณเชื้อไวรัสเอชไอวีในพลาสมาตอการรักษาดวย 

สตาวูดีน (ดีโฟที) ในขนาดที่ลดลงรวมกับลามิวูดีน (ทรีทีซี) และเอฟฟาวเิรนซ 

ในผูติดเชื้อเอชไอวีที่ไมเคยไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีมากอน 

 

 

 

 

 

 

 

 

นางสาว อภชัฌา  พึ่งจิตตประไพ 

 

 

 

 

 

 

 

 

วิทยานิพนธนี้เปนสวนหนึ่งของการศึกษาตามหลกัสูตรปริญญาวิทยาศาสตรมหาบัณฑิต 

สาขาวิชาอายุรศาสตร  ภาควิชาอายุรศาสตร 

คณะแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 

ปการศึกษา 2548 

ISBN 974-53-2926-6 

ลิขสทิธของจุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั 



A STUDY OF PLASMA HIV RNA VIRAL LOAD RESPONSE TO TREATMENT WITH 

LOW DOSE STAVUDINE (D4T) IN LAMIVUDINE (3TC) AND EFAVIRENZ  

CONTAINING HIGHLY ACTIVE ANTIRETROVIRAL REGIMEN (HAART) 

IN ANTIRETROVIRAL NAIVE HIV PATIENTS 

 

 

 

 

 

 

 

Miss Apatcha  Pungjitprapai 

 

 

 

 

 

 

 

A Thesis Submitted in Partial Fulfillment of the Requirements 

for the Degree of Master of Science Program in Medicine 

Department of Medicine 

Faculty of Medicine 

Chulalongkorn University 

Academic year 2005 

ISBN 974-53-2926-6 









กิตติกรรมประกาศ 
 

 

การศึกษาครั้งนี้สําเร็จไดดวยความกรุณา และความชวยเหลือจากหลายฝายดวยกัน   ผูวิจัย

ขอกราบขอบพระคุณ และขอบคุณทุกทานที่มีรายนามดังตอไปนี้ 

ผูชวยศาสตราจารย แพทยหญิง มัทนา  หาญวนิชย  อาจารยที่ปรึกษาวิทยานิพนธ   ผูใหคํา 

แนะนําแนวทางขอคิดเห็น  และขอมูลตาง ๆ ที่เปนประโยชนตองานวิจัย       รวมทั้งชวยรวบรวมและ

คัดเลือกผูปวยเขารวมในโครงการวิจัย 

รองศาสตราจาย ดร. ภาวพันธ      ภัทรโกศล     อาจารยหัวหนาหนวยไวรัสวิทยา   ภาควิชา

จุลชีววิทยา   คณะแพทยศาสตร   จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย    ผูใหคําแนะนําแนวทางขอคิดเห็นและ 

ขอมูลตาง ๆ ที่เปนประโยชนตองานวิจัย  

อาจารย นายแพทย วิบูลย  บุญสรางสุข  ผูใหความชวยเหลือในการวิเคราะหขอมูล 

แพทยประจําบานตอยอดสาขาวิชาโรคติดเชื้อและแพทยประจําบาน   ภาควิชาอายุรศาสตร 

คณะแพทยศาสตร   จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย      ผูชวยรวบรวมและคัดเลือกผูปวยเขารวมโครงการ  

รวมทั้งรวมกันดูแลผูปวย 

            คุณเกษิณี   อรุณยิ่งมงคล  ผูใหความชวยเหลือในการประสานงานกับผูปวย 

            เจาหนาที่หองปฎิบัติการไวรัสวิทยาและภูมิคุมกันวิทยา    คณะแพทยศาสตร    จุฬาลงกรณ

มหาวิทยาลัย   ผูใหความชวยเหลือในการตรวจปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมาและ CD4 

 กองควบคุมโรค กระทรวงสาธารณสุข  ผูใหการสนับสนุนยาตานไวรัสเอชไอวี 

 บริษัทโรช (ประเทศไทย) จํากัด            ผูใหความอนุเคราะหคาตรวจปริมาณไวรัสเอชไอวใีน

พลาสมา 

 ผูติดเชื้อเอชไอวีทุกทานที่ใหความรวมมือในการรักษาเปนอยางดี 

  



สารบัญ 
                                                                   

 

หนา 

 
บทคัดยอภาษาไทย..................................................................................................................ง 

บทคัดยอภาษาอังกฤษ.............................................................................................................จ 

กิตติกรรมประกาศ....................................................................................................................ฉ 

สารบัญ...................................................................................................................................ช 

สารบัญตาราง.........................................................................................................................ฌ 

สารบัญรูป..............................................................................................................................ญ 

บทที ่

 1. บทนํา 

              ความสําคัญและทีม่าของปญหาการวิจยั...........................................................1 

              คําถามการวิจัย...............................................................................................2 

              วัตถปุระสงคของการวิจัย.................................................................................2 

                         สมมติฐานของการวิจยั....................................................................................3 

                          กรอบแนวคิดในการวิจยั..................................................................................3 

                          ขอตกลงเบื้องตน............................................................................................4  

                          วิธีดําเนนิการวิจยั...........................................................................................4 

                  ปญหาทางจริยธรรม........................................................................................5 

                          ขอจํากัดของการวิจัย......................................................................................5 

                          ผลหรือประโยชนที่คาดวาจะไดรับการวิจัย........................................................5 

            2. ทบทวนวรรณกรรมที่เกีย่วของ...................................................................................6 

                          ความนํา........................................................................................................6 

                          ลักษณะโครงสรางของเชือ้เอชไอวี....................................................................7 

                          วงจรชวีิตของเชื้อเอชไอว.ี..............................................................................10 

                          ธรรมชาติวทิยาของเชื้อเอชไอวี.......................................................................11 

                          ลักษณะทางคลินกิของการติดเชื้อเอชไอวี.......................................................15 



  หนา 
                         

                          การวนิิจฉัยทางหองปฎบิัติการ.......................................................................17 

                          การรักษาการติดเชื้อเอชไอวี..........................................................................18 

                          การใชยาตานไวรัสเอชไอวี.............................................................................18 

                          การจําแนกกลุมยาตานไวรัสเอชไอวี...............................................................20 

                          การเลือกสตูรยาตานไวรสัเอชไอวี...................................................................23 

                          ยาตานไวรสัเอชไอวีที่ใชในการวิจัยครั้งนี้........................................................25 

                          การติดตามผลการรักษาหลังใชยาตานไวรัสเอชไอวี.........................................26 

                          การศึกษาที่เกีย่วกับการลดขนาดสตาวูดีน (ดีโฟที)ในผูติดเชื้อเอชไอวีที่เคยได 

                          รับยาตานไวรัสเอชไอวีสูตรที่มีดีโฟทีรวมอยูดวยมากอน.......... ........................27 

                          การศึกษาที่เกีย่วกับการใชยาตานไวรสัเอชไอวีสูตรที่มีสตาวูดีนขนาดปกติรวม 

                          อยูดวยในผูที่ไมเคยไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีมากอน.......................................28 

 3. วิธีดาํเนินการวิจัย...................................................................................................31 

                          รูปแบบการวิจัย............................................................................................31 

                          ระเบยีบวธิวีิจัย.............................................................................................31 

                          การรวบรวมขอมูล........................................................................................33 

                          การวิเคราะหขอมูล.......................................................................................33 

                          การบริหารงานวิจยัและตารางการปฏิบตัิงาน..................................................34 

 4. ผลการวิจัย............................................................................................................35 

                          ขอมูลพื้นฐานของผูปวย................................................................................35 

                          ประวัติเกี่ยวกับโรคติดเชือ้ฉวยโอกาส.............................................................38 

                          โรคอื่น ๆ ที่มีการติดตอรวมกับการติดเชื้อไวรัสเอชไอวี.....................................39 

                          ผลตรวจเลอืดกอนเริ่มยาตานไวรัสเอชไอวี......................................................40 

                          การตรวจตดิตามหลงัเริ่มยาตานไวรัสเอชไอวี..................................................41 

                          ภาวะแทรกซอนระหวางการรักษา..................................................................43 

            5. อภิปรายผลและขอเสนอแนะ...................................................................................44

รายการอางองิ........................................................................................................................48 

ภาคผนวก 
            ภาคผนวก ก...............................................................................................................54 



            หนา 
 

            ภาคผนวก ข...............................................................................................................56 

            ภาคผนวก ค……………………..………………………………………………………….58 

            ภาคผนวก ง……………………….………………………………………………………..60 

ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ.......................................................................................................69 

 



สารบัญตาราง 
 
 

หนา 
 

ตารางที่ 2.1   แสดงอาการทางคลินกิทีพ่บไดในผูติดเชื้อเอชไอวีระยะเฉยีบพลนั………….………15 

ตารางที่ 2.2   แสดงขอบงชี้ในการเริ่มยาตานไวรัสเอชไอวี…………………………………………20 

ตารางที่ 2.3   แสดงสูตรยาตานไวรัสเอชไอวีที่แนะนาํสําหรับผูที่ไมเคยไดรับการรักษาดวยยาตาน 

                     ไวรัสเอชไอวีมากอน………………………………………………………………….24  

ตารางที่ 4.1   แสดงน้ําหนกัของผูปวยกอนเริ่มยาตานไวรัสเอชไอว…ี……….…………………….35 

ตารางที่ 4.2   แสดงอาชีพของผูปวย……………………………………………………. …………36 

ตารางที่ 4.3   แสดงสถานภาพสมรสของผูปวย………...…………………………………………..36                         

ตารางที่ 4.4   แสดงวุฒิการศึกษาสงูสุดของผูปวย……...………………………………………….37                          

ตารางที่ 4.5   แสดงรายไดของผูปวย……...………………………………………………………..37                          

ตารางที่ 4.6   แสดงปจจัยเสีย่งตอการติดเชื้อเอชไอวีของผูปวย………..………………………….38                          

ตารางที่ 4.7   แสดงโรคติดเชื้อฉวยโอกาสที่ผูปวยกําลงัเปนอยู…………………. ………………..39                          

ตารางที่ 4.8   แสดงผลตรวจเลือดกอนเริ่มยาตานไวรัสเอชไอวี……..……………………………..40                          

ตารางที่ 4.9   แสดงการเปลีย่นแปลงของระดับ CD4……...………………………………………41                          

ตารางที่ 4.10 แสดงการเปลีย่นแปลงของปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมา………..………………42                          

ตารางที่ 4.11 แสดงปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมาของผูปวย 2 ราย ที่ผลการศึกษาไมเปน 

                     ไปตามเปาหมายหลกั………………………………………………..………………42 

ตารางที่ 4.12 แสดงการเปลีย่นแปลงของระดับน้ําตาลและไขมันในเลอืดกอนและหลังไดรับ 

                     ยาตานไวรัสเอชไอวี 24 สัปดาห……………………………………………………..43 

                      
 
 
 
 
 
 
  



สารบัญรูป 
 
 

หนา 

 
รูปที่ 2.1  แสดงโครงสรางและสวนประกอบของเชื้อเอชไอวี………….……………………………..7          

รูปที่ 2.2  แสดงโครงสรางยนีของเชื้อเอชไอวี………………………………………………………...9 

รูปที่ 2.3  แสดงหนาที่ยนีของเชื้อเอชไอว…ี……………………………………………………….....9

รูปที่ 2.4  แสดงวงจรชีวิตของเชื้อเอชไอว…ี..........…………………………………………………10 

รูปที่ 2.5  แสดงการติดเชื้อเอชไอวีในระยะตาง ๆ…………………………………………………..12 

รูปที่ 2.6  แสดงกระบวนการแบงตัวเพิม่จํานวนของเชื้อเอชไอวี……………………………………13 

รูปที่ 2.7  แสดงการดําเนนิโรคของการติดเชื้อเอชไอวี……………………………………………...14 

รูปที่ 2.8  แสดงตําแหนงการออกฤทธิ์ของยาตานไวรัสเอชไอวีกลุมตาง ๆ…………………………23  

รูปที่ 2.9  แสดงสัดสวนผูปวยที่มีปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมานอยกวา 50 copies/mL………29 

 



บทที่ 1 
 
 

บทนํา 
 
 

ความสําคัญและที่มาของปญหาการวิจัย 
               

นับต้ังแตมีการใชยาตานไวรัสเอดสหรือเอชไอวีที่มีประสิทธิภาพสูง         ซึ่งประกอบดวยยา

ตั้งแต  3 ชนิดขึ้นไป เรียกวา HAART (highly active antiretroviral therapy)    ในการรักษาผูติดเชื้อ

เอชไอวีกันอยางแพรหลายตั้งแตป  พ.ศ. 2539  เปนตนมา     พบวาสามารถลดปริมาณไวรัสเอชไอวี

ในพลาสมาไดถึงระดับตํ่ากวาที่จะตรวจพบไดโดยวิธีการตรวจทางหองปฏิบัติการที่ใชทั่วไป  (below 

limit of plasma HIV RNA viral load detection)ตลอดจนสามารถรักษาหรือฟนฟูระดับภูมิตานทาน 

(CD4) ที่เสียไปใหกลับดีข้ึนได   ทาํใหอัตราตายในผูติดเชื้อเอชไอวีลดลงอยางมาก  (1)    แตการใชยา

ตานไวรัสเอชไอวีสามารถทาํใหเกิดผลขางเคียงทัง้ในระยะสั้นและระยะยาวตาง   โดยเฉพาะอยางยิง่     

ผลขางเคียงในระยะยาวซึ่งมีผลตอคุณภาพชวีิตของผูปวยเปนอยางมาก   ไดแก เบาหวาน  ไขมันใน

เลือดสูง   ภาวะแทรกซอนตอระบบหัวใจและหลอดเลือด   ปลายประสาทอักเสบ   ภาวะกรดดางใน

เลือดผิดปกติ  กระดูกบางลง   ขอสะโพกเสื่อม   และการกระจายของไขมันผิดปกต ิ(lipodystrophy) 

ทําใหรูปรางหนาตาเปลี่ยนแปลงไป เชน แกมตอบลง   แขนขาลีบเหน็เสนเลือดของแขนขาชัดเจนขึน้  

รอบทองโตขึ้น มีไขมันอยูในอวัยวะตาง ๆ ของชองทองเพิ่มมากขึ้น  ไขมันรอบคอมากขึ้นและมีโหนก

ที่ตนคอเกิดข้ึน (buffalo hump) (2)     ซึง่ผลขางเคียงทีท่าํใหเกิดปญหาทางจิตใจและสังคมตอผูปวย

เปนอยางมาก  คือ   การเปลีย่นแปลงของรูปรางหนาตา   ยาตานไวรัสเอชไอวีที่ทาํใหเกิดการเปลี่ยน 

แปลงของรูปรางหนาตาไดบอยและรุนแรง  คือ   stavudine (d4T)     ซึ่งเปนยาในกลุม  nucleoside  

reverse transcriptase inhibitor (NRTI) และ indinavir (IDV) ซึ่งเปนยาในกลุม protease inhibitor 

(PI) (3,4)

    แมวาแนวทางการเลือกใชยาตานไวรัสเอชไอวีในปจจุบัน (5)       จะไมแนะนําใหใช d4T รวม  

อยูในยาสูตรแรก   เนื่องจากทําใหเกิดผลขางเคียงในระยะยาวดังกลาวขางตน    แตสําหรับประเทศที ่

กําลังพัฒนารวมทัง้ประเทศไทย          การเปลี่ยนไปใชยาชนิดอื่นแทน d4T ตามทีแ่นะนาํมีขอจาํกัด 

เชน   AZT มีขอแทรกซอนไปกดไขกระดูกทาํใหซีด      Tenofovir  มีราคาแพงและยังไมมีจําหนายใน 
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ประเทศไทย             ในขณะที่  d4T  เปนยาทีม่ีราคาถูกที่สุดและมีใชอยางแพรหลายในโรงพยาบาล 

สวนใหญ    จงึยังมีความจําเปนตองเลือกใช d4T รวมอยูในยาตานไวรัสเอชไอวีสูตรแรกตอไป   

   มีการศึกษาในผูติดเชื้อเอชไอวีที่ไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีสูตรที่มี   d4T ในขนาดปกติรวมอยู 

ดวยตั้งแตเร่ิมไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีสูตรแรกและมีผลการรักษาดีแตมีผลขางเคียง lipodystrophy  

เกิดขึ้น   เมื่อลดขนาด d4T ลงพบวาผลขางเคียงดังกลาวดีข้ึนโดยที่ไมมีปญหาการดื้อยาเกิดขึ้น (6,7,8)     

ดังนัน้  ผูวิจัยจึงมีความประสงคจะศึกษาถึงผลการรักษาดวยยาตานไวรัสเอชไอวีสูตรที่ประกอบดวย      

d4T   ขนาดทีล่ดลงตั้งแตเร่ิมไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีเพื่อชะลอการเกิดผลขางเคียงดังกลาวรวมกับ  

Lamivudine (3TC) และ Efavirenz (EFV) ขนาดปกต ิ  ในผูติดเชื้อเอชไอวีที่ไมเคยไดรับยาตานไวรัส 

เอชไอวีมากอน       โดยประเมินผลจากการตอบสนองของปริมาณไวรสัเอชไอวีในพลาสมา (plasma  

HIV RNA viral load) หลังไดรับยาที ่24 สัปดาห   มีปริมาณไวรัสเหลือนอยกวา 50 copies/mL  

   เหตุผลที่เลือกใชยาตานไวรัสเอชไอวีสูตรที่ประกอบดวย  d4T, 3TC และ  EFV  ในการศึกษา 

คร้ังนี้    เนื่องจากเปนหนึง่ในสูตรยาทางเลือกที่แนะนาํใหใชไดในผูติดเชื้อเอชไอวีทีย่ังไมเคยไดรับยา 

ตานไวรัสเอชไอวีมากอน (5)      และเปนสูตรยาที่ไดรับการสนับสนนุจากกรมควบคุมโรค     กระทรวง 

สาธารณสุข     
 
 

คําถามการวิจัย 
  
 การใชยาตานไวรัสเอชไอวีสูตรที่ประกอบดวย  d4T   ขนาดที่ลดลงรวมกับ  3TC  และ  EFV  

ขนาดปกติ     สามารถลดปรมิาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมาใหต่ํากวาระดับที่ตรวจนับได (นอยกวา 50 

copies/mL )      ที่ 24 สัปดาหหลังการรักษาในการรักษาผูติดเชื้อเอชไอวีที่ไมเคยไดรับยาตานไวรัส

เอชไอวีมากอนหรือไม                   

 

 

วัตถุประสงคของการวิจัย 
 
เพื่อศึกษาการตอบสนองของปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมาหลังใหการรักษาที่ 24 สัปดาห

ดวยสูตรยาทีป่ระกอบดวย d4T  ขนาดทีล่ดลง  (ขนาด 30 มก. วนัละ 2 คร้ัง   สําหรบัผูที่มนี้ําหนกัตัว

เทากับหรือมากกวา  50 กก.      หรือขนาด 20 มก. วนัละ 2 คร้ัง ในผูทีม่ีน้ําหนักตัวนอยกวา 50 กก.)  
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รวมกับ 3TC (ขนาด 150 มก. วันละ 2 คร้ัง) และ EFV (ขนาด 600 มก. วันละครั้ง) ขนาดปกติในผูติด

เชื้อเอชไอวีที่ไมเคยไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีมากอน           
 
 
สมมติฐานของการวิจัย  
  
   หลงัใหการรกัษาผูติดเชื้อเอชไอวีที่ไมเคยไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีมากอน        ดวยสูตรยาที่
ประกอบดวย d4T ขนาดที่ลดลงรวมกับ 3TC และ  EFV ขนาดปกต ิสามารถลดปริมาณไวรัสเอชไอวี
ในพลาสมาใหต่ํากวาระดับทีต่รวจนับได (นอยกวา 50 copies/mL ) ที่ 24 สัปดาหหลงัการรักษา    
 
 
กรอบแนวคิดในการวิจัย 
 
  
 
 
 
 
   
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Low dose d4T 

regimen 

Goal of therapy 
Decreased or 

delayed adverse 
events 

Virologic control 

Potent HAART Adherance Drug interaction Proper monitoring 

 
Clinical response 
Virologic response:  
    Viral load 
Immunologic response : CD4 
 

 
Doctor and patient relationship 
Education 
Regular follow up 
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ขอตกลงเบื้องตน  
  

มีการศึกษาทีแ่สดงถึง การตรวจหาปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมาหลังไดรับยาตานไวรัส
เอชไอวีที ่4 สัปดาห  สามารถบงชี้ถงึประสทิธิผลในการควบคุมปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมาให
ต่ํากวา 50 copies/mL หลังไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีที ่24 สัปดาห (9)

  ดังนัน้ถาปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมาหลงัใหการรักษาที ่ 4 สัปดาห ไมลดลงตามเกณฑ

ที่ควรจะเปน คือ ลดลงนอยกวารอยละ 10 หรือ 1 log ของปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมากอนการ

รักษา ซึ่งเกิดขึ้นไดจากหลายสาเหตุ เชน มีปญหาการดื้อยาเกิดขึ้น ผูปวยทานรับประทานยาไม

สม่ําเสมอ มีปญหาการดูดซึมของยา หรือมีปญหาปฎิกริิยาระหวางกนัของยา ซึ่งตองมีการตรวจสอบ

เร่ืองความถูกตองและสม่ําเสมอในการกินยา (adherence) และปฎิกิริยาระหวางกนัของยากอน แลว

จึงทาํการตรวจแบบแผนการดื้อยาตานไวรัสเอชไอวี (viral genotypic resistance assay) ในผูปวย

รายนัน้เพื่อวนิจิฉัยการดื้อยาสูตรดังกลาวและประกอบในการพิจารณาเลือกยาสูตรใหมตอไป 

    

 

วิธีดําเนินการวิจัย 

 
          เปนการศึกษาแบบเปดในผูปวยกลุมเดียว   (Open-label, single arm study)           โดย

ประชากรทีน่าํมาศึกษา  คือ   ผูติดเชื้อเอชไอวีที่ไมเคยไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีมากอนที่มารับการ

รักษาที่โรงพยาบาลจฬุาลงกรณและมีขอบงชี้ในการใหยาตานไวรัสเอชไอวี    โดยมี CD4 นอยกวา

หรือเทากับ  200 cells/mm3   หรือมีอาการหรืออาการแสดงที่บงบอกถึงการติดเชื้อฉวยโอกาสหลกั  

(major opportunistic infection)  รวมกับมีอายุมากกวาหรือเทากับ  16  ป    และสามารถติดตาม

การรักษาไดจนครบอยางนอย 24 สัปดาห (โดยนัดติดตามดูอาการหลังไดรับการรักษาดวยยาตาน

ไวรัสเอชไอวีที ่2, 4, 8, 16 และ 24 สัปดาห)  ระยะเวลาในการรับผูปวยเขารวมการศึกษาเริ่มต้ังแต

เดือนธันวาคม 2547  ถึง  เดอืนมิถนุายน 2548   เพื่อใหสามารถติดตามการรักษาและเก็บรวบรวม

ขอมูลไดจนครบ 24 สัปดาห   ผูปวยทกุรายไดรับการเจาะเลือดสงตรวจ   CBC,  FBS,  BUN,  Cr,  

liver  function  test,  uric acid,  cholesterol, triglyceride,   HDL,  LDL,   HBs Ag,  anti HBs,  

anti-HCV, VDRL, TPHA, CD4, HIV-RNA viral load  และ  chest X-RAY กอนเริม่ยาตานไวรัส 2 

สัปดาห และเจาะเลือดสงตรวจ  CBC, CD4  และ  HIV-RNA  viral load ที ่4 และ 24 สัปดาหหลัง

ไดรับยาตานไวรัสเอชไอวี       และสงตรวจติดตามระดับ  FBS,  cholesterol,  triglyceride, HDL, 

LDL ที่  24 สัปดาหหลังไดรับยาตานไวรัสเอชไอวี     และมีการติดตามผลขางเคียงตาง ๆ จากยาที่
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อาจเกิดขึ้นไดตลอดการศึกษา   เชน  ผ่ืนแพยา  การเปลี่ยนแปลงของรูปรางหนาตา  อาการชาจาก

ปลายประสาทอักเสบ  เปนตน   

 

 

ปญหาทางจริยธรรม 
 
    การให     d4T  ในขนาดทีล่ดลงในผูติดเชื้อเอชไอวีที่ไมเคยไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีมากอน  

อาจมีผลตอการควบคุมปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมา ดังนัน้จึงมกีารตรวจหาปริมาณไวรัสเอชไอวี

ในพลาสมาอยางใกลชิดมากขึ้น  โดยตรวจหลังใหยาที ่4 สัปดาหเพื่อประเมินวาปรมิาณไวรัสเอชไอวี

ในพลาสมาลดลงตามเกณฑที่ควรจะเปนหรือไม คือ ลดลงอยางนอย 1 log ของปริมาณไวรัสเอชไอวี

ในพลาสมากอนเริ่มใหการรักษา       ถาปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมาไมลดลงตามเกณฑจะมีการ

ตรวจแบบแผนการดื้อยาตานไวรัสเอชไอว ี(viral  genotypic resistance assay)  และเปลี่ยนสูตรยา

เปนสูตรที่ม ีProtease inhibitor รวมอยูในสูตรยา  รวมทัง้ผูปวยยังคงไดรับการดูแลรักษาและยาตาน

ไวรัสเอชไอวีอยางตอเนื่องแมวาจะสิ้นสุดระยะเวลาของโครงการแลว 
 
 

ขอจํากัดของการวิจัย 
 

     ไมม ี
             
 

ผลหรือประโยชนที่คาดวาจะไดรับจากการวิจัย 
 

1.   เพิ่มความเชื่อมั่นในการเลือกใช d4T ในขนาดที่ลดลงรวมอยูในยาสูตรแรก     โดยยังคง

ประสิทธิภาพในการควบคุมปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมาได 

2.  ประหยัดงบประมาณและคาใชจายเกีย่วกับยาตานไวรัสเอชไอว ี

3.   ผลขางเคียงจากยาลดนอยลง  ทําใหคุณภาพชีวิตของผูปวยดีข้ึน 

 

 

 



บทที่ 2 

 
 

ทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวของ 
 
 

ความนํา 
 

โรคเอดสเปนโรคที่เกิดจากการติดเชื้อไวรัสเอดสหรือเอชไอวี    (human immunodeficiency 

virus; HIV)    ซึ่งทาํใหเกิดภาวะภูมิคุมกันของรางกายบกพรอง    เชื้อนี้ถูกคนพบครัง้แรกเมื่อป  พ.ศ. 

2524  ในผูปวยชายรักรวมเพศและผูติดยาเสพติดชนิดฉีดเขาเสนเลือดดํา ณ นครลอสแอนเจลิสและ

นครนิวยอรก ประเทศสหรัฐอเมริกา ซึง่ปวยเปนโรคปอดอักเสบจากเชือ้ Pneumocystis carinii  และ

มะเร็งของหลอดเลือดที่เรียกวา  Kaposi’s sarcoma   โดยที่ผูปวยดังกลาวเปนคนแข็งแรงและไมเคย

ใชยากดภูมิตานทานมากอน (10,11)   ในเวลาตอมาพบวาผูปวยเหลานีม้ีภาวะภูมิคุมกันบกพรองโดยมี

ระดับเม็ดเลือดขาวชนิด  CD4+ lymphocyte  ต่ํามาก      ทําใหเกิดการสันนษิฐานถึงสาเหตุของการ

เจ็บปวยในผูปวยกลุมนีว้า   อาจมีสาเหตุมาจากโรคติดเชื้อบางชนิดทีส่ามารถติดตอทางเพศสัมพันธ

และทางเลือดที่ปนเปอนมากับเข็มที่ฉีดยาเสพติด      โดยเชื้อดังกลาวมีคุณสมบัติเจริญเติบโตไดดีใน

เซลลเพาะเลี้ยงที่เปน  peripheral  blood  mononuclear cell (PBMC)  และสามารถทําลาย CD4+ 

lymphocyte  ไดอยางรวดเรว็   จึงเรียกเชือ้นี้วา human immunodeficiency virus (HIV) (12)     และ

เรียกกลุมภาวะแทรกซอนหรือมะเร็งบางชนิดที่สัมพันธกนัวา     “กลุมอาการภูมิคุมกันบกพรอง  หรือ

เอดส”  (acquired immunodeficiency syndrome, AIDS)  

การติดตอของเชื้อเอชไอวีมี 3  ทาง  คือ   1) ทางเพศสัมพันธกับผูติดเชื้อ   2) การไดรับเลือด

หรือผลิตภัณฑของเลือดทีต่ิดเชื้อ และ 3) จากหญิงตัง้ครรภที่ติดเชื้อแลวติดตอไปสูบุตร    ในประเทศ

สหรัฐอเมริกาและประเทศในทวีปยุโรป    การติดตอของเชื้อเอชไอวีสวนใหญมาทางเพศสัมพนัธแบบ  

homosexual transmission ในประชากรรักรวมเพศและจากเข็มฉีดยาในกลุมผูติดยาเสพติดชนิดฉีด

เขาหลอดเลือดดํา       สวนประเทศในทวปีแอฟริกา อเมริกาใต และเอเชีย การติดตอของเชื้อเอชไอวี

สวนใหญมาทางเพศสัมพนัธแบบ heterosexual transmission ในประชากรรักตางเพศ 

ปจจุบันเชื้อเอชไอวีที่ทาํใหเกิดการติดเชื้อในคนม ี2 serotype คือ HIV-1 และ HIV-2   ผูปวย

สวนใหญเกิดจากการติดเชื้อ HIV-1  ซึ่งพบระบาดทัว่โลก และเปนสาเหตุทีพ่บบอยที่สุด       สวนเชื้อ 
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HIV-2     พบครั้งแรกในแอฟริกาตะวันตกเมื่อป  พ.ศ. 2529       แตปจจุบันพบไดทั้งในสหรัฐอเมริกา 

แคนาดา และทวีปอเมริกาใต   โดยเชื้อ HIV-2 จะมีการดําเนนิโรคชากวา HIV-1 (13)      

เชื้อ HIV-1 แบงตามลักษณะของเชื้อไวรัสทีแ่ตกตางกนัออกเปน 3 กลุม  เรียกวา   group M 

(major),  O (outlier),  N (novel)  โดย group M เปนกลุมที่พบการระบาดทัว่โลก group O พบนอย  

มีการระบาดในประเทศแคมเมอรูนและกาบอง      สวน group N เปนกลุมใหมทีพ่บครั้งแรกในผูปวย

หญิงชาวแคมเมอรูนรายหนึง่และยังไมมีการระบาดมากนัก     group M  ยังแบงออกเปน 9 subtype  

หรือ  clade  มีตั้งแต A, B, C, D, E, F, G, H และ J     ในประเทศไทยพบวา subtype  ที่มีสําคัญคือ 

B และ E ซึ่งมคีวามสมัพันธกับการติดเชื้อทางเพศสัมพนัธและทางเขม็ฉีดยาตามลาํดับ(14)

 
 
ลักษณะโครงสรางของเชื้อเอชไอวี (15) 

 
 เชื้อเอชไอวีเปน RNA virus อยูใน  Family Retroviridae, Subfamily Lentiviridae, Genus  

HIV    มียีโนมเปน  positive sense  และเปน  diploid  คือมี  RNA 2 copies ที่เหมอืนกนัอยูภายใน 

แกน (core) ของอนุภาคไวรสั      สวนนอกมีเปลือกหุม (envelope)  เปน lipid bilayer  ซึ่งไดมาจาก 

plasma  membrane ของ host  cell และมี glycoprotein ของไวรัสติดอยูเปนปุมยื่นออกมาโดยรอบ     

สวน core ประกอบดวย capsid  protein (p24)    และมี  RNA ของไวรัสอยูภายในพรอมทัง้เอนไซม

ตาง ๆ   เชน  reverse transcriptase (RT), integrase  และ  protease  ดังแสดงในรูปที่ 2.1   

 

รูปที่ 2.1  แสดงโครงสรางและสวนประกอบของเชื้อเอชไอว ี

 

 
(www.eccentrix.com) 

http://www.eccentrix.com/
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ยีนของเชื้อเอชไอวี

ยีนของเชื้อเอชไอวีมีขนาด 9 -10 KB       ทําหนาที่ควบคุมการสรางสวนประกอบตาง ๆ ของ

ไวรัส   ดงัแสดงในรูปที ่2.2 และ 2.3   โดยแบงยนีออกเปน 3 กลุม คือ 

1. ยีนกาํกับรูปราง (structural gene) ซึ่งประกอบดวย 

            1.1   env (envelope gene)  ทําหนาที่ควบคุมการสราง envelope  ของไวรัสเพื่อการติดเชื้อ

กับ host cell    ไดแก  gp41 (transmembrane unit, TM) เปนยนีที่ควบคุมการสรางสวนกาน   และ 

gp120 (surface unit, SU)  เปนยนีที่ควบคุมการสรางสวน  knob       ซึ่ง gp120 เปนสวนที่เกิดการ

กลายพันธุ (mutation) ไดบอยและมีบทบาทเกี่ยวกับการเขาสูเซลล (cell tropism)   และการเกิดการ

รวมกลุมกนัของเซลล (syncytial cell) 

           1.2   gag (group specific antigen gene)      ทําหนาที่ควบคุมการสราง  capsid   protein 

(p24), matrix protein (p17)  และ nucleocapsid protein (p7)   

           1.3    pol (polymerase gene)  ทาํหนาที่ในการสรางเอนไซม RT, integrase และ protease   

ซึ่งไดแก p66 p51 และ p32 

2. ยีนกาํกับการทํางาน (regulatory gene) ประกอบดวย 

            2.1   ยีนที่ควบคุมการแบงตัวเพิ่มจํานวนของไวรัส (Positive regulatory genes)   ไดแก ยีน

tat (transactivator of transcription),    rev (regulator of virion protein expression)   และ    vpr 

(viral protein r)       ยนี tat  ทําใหเพิม่การ transcription ของไวรัส,      rev ควบคุมการสรางโปรตนี

โครงสราง      และ vpr กระตุนใหมกีารเพิม่จํานวน โดยเกิดมีการ transcription ข้ึนคลายการทํางาน

ของ tat  

           2.2    ยีนที่ควบคุมไมใหไวรัสแบงตัวมากเกนิไป (Negative regulatory genes)     ไดแก  ยีน

nef (negative regulatory factor)   

           2.3    ยีนที่เกี่ยวกับการแพรกระจายไวรัส  ไดแก   ยนี vpu (viral protein U) เกี่ยวของกับการ

สรางโปรตีนเปลือกนอก และ vif (viral infectivity factor)  เกี่ยวของกบัการติดเชื้อหรือกอโรค  

3. Long terminal repeats (LTR) 

           ในสวนปลายทัง้ 2 ขางของ  proviral DNA  จะมี segment ของยีนที่เหมือนกนั และทําหนาที่

ในการควบคุมยีนอืน่   โดยเปนตัวตั้งตนใหมี viral gene transcription   และใหหยดุการ transcribe 

mRNA      การทํางานของยนี tat และ nef  จะผานยีนใน LTR  ซึ่ง LTR จะถกูกระตุนไดดวย cellular 

transcription factors  เชน  NF-kB,  SP1 TF II   ทําใหม ีtranscription เกิดขึ้น   นอกจากนี้ยังพบวา
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coinfection หรือ superinfection  ของเซลลดวยเชื้อ EBV, CMV, HBV  และ HHV-6 จะกระตุนสวน 

LTR  ทําใหเชือ้เอชไอวีเพิ่มจํานวน 

 

รูปที่ 2.2  แสดงโครงสรางยีนของเชือ้เอชไอว ี

 

 Reverse Transcriptase 

(hiv.net) 

 

รูปที่ 2.3  แสดงหนาที่ยนีของเชื้อเอชไอวี 

 

             
 
(www.wellesley.edu) 

http://www.wellesley.edu/
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วงจรชีวิตของเชื้อเอชไอวี (16)

 

(www-medlib.med.utah.edu) 

รูปที่ 2.4  แสดงวงจรชีวติของเชื้อเอชไอว ี

1. Binding and entry 

           ในระยะนี้เชื้อเอชไอวจีะจับกับ plasma membrane ของเซลลโดยใช envelop glycoprotein 

จับกับ receptor ตาง ๆ บนผิวเซลล (เชน CD4 หรือ chemokine receptor)  จากนัน้สวนที่เปน core 

จะแทรกตัวเขาไปภายใน  cytoplasm  ของเซลล    และมีเอนไซม  3  ชนิด  คือ  RT, integrase  และ 

protease  

2. Uncoating and reverse transcription 

            เมื่อ  viral core  เขาไปอยูในเซลล   ลําดับตอมาจะเกิดการ uncoating  คือ ปลอยยีโนมและ

เอนไซมออกจาก core particle และเปลี่ยน RNA เปน DNA โดยเอนไซม RT 

3. Nuclear entry 
            DNA จะเขาไปในนวิเคลียสโดยผานทาง nuclear membrane โดยที ่proviral DNA จะ form 

complex กับโปรตีนตาง ๆ เปน preintegration complex ซึ่งมีเอนไซม integrase อยูดวย 

4. Integration and transcription 

            เอนไซม  integrase   จะทาํหนาที่แทรก  DNA  ของไวรัสเขาไปใน  chromosome DNA ซึ่งมี
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ตําแหนงไมแนนอน   ที่เรียกวา    provirus   และอาจจะไมแสดงอะไรออกมาเปนป ๆ  จนกวาจะมีส่ิง

กระตุนทาํใหเกิดการ transcription ของ proviral DNA โดยเอนไซม  RNA polymerase II จาก host 

cell  ไปเปน viral RNA ซึ่งจะออกจากนวิเคลียสไปอยูใน cytoplasm 

 

5. Translation, assembly and budding 

            ภายใน cytoplasm ของเซลล   viral RNA ทําหนาที่ 2 อยางคอื เปนยีโนม RNA ของไวรัสตัว

ใหม หรือเปน  mRNA ซึ่งจะถูก  translate  ไปเปนโปรตีนตาง ๆ ของไวรัส    จากนั้นโปรตีนและยีโนม 

RNA จะรวมตวักันเปนอนุภาคไวรัสตัวใหมออกจากเซลลโดย budding และใช plasma membrane 

ของ host cell เปนเปลือกหุม จากนัน้ไวรัสก็จะสามารถเขาไปติดเชื้อเซลลตัวอ่ืน ๆ ใกลเคียงได     อีก 

กลไกหนึ่งที่เชือ้ไอชไอวีเขาเซลลได   คือ      อาศัยแอนตบิอดี   (เรียกวา Enhancing Antibody)  โดย

แอนติบอดีตอเชื้อเอชไอวีจะจับกับเชื้อเอชไอวีเปน  Antibody - coated HIV  ซึ่งจะถกู phagocyte ที่

มี  Fc Receptors จับกินเขาไป   โดยที่เชื้อเอชไอวีไมถูกทําลายใน phagocytes  แตกลับอาศัยอยูใน 

phagocytes นั้นเลย 

 

ธรรมชาติวิทยาของเชื้อเอชไอวี  

แบงตามการติดตอของเชื้อเอชไอวี ออกเปน 

1.  การติดเชื้อเอชไอวีทางเพศสัมพันธ   

มีการศึกษาโดยใชแบบจําลองการติดเชื้อ  simian  immunodeficiency  virus  (SIV)      ใน 

rhesus monkey (17)    พบวาเมื่อเชื้อเขาสูรางกายผานทางเยื่อบุชองคลอดโดยจับกบั  Langerharns 

cells  ซึ่งเปน tissue dendritic cell     จากนัน้เซลลเหลานี้จะจับกับ CD4+ lymphocyte   ทาํใหเชื้อ

เขาสู CD4+ lymphocyte    แลวนาํเชื้อเขาสูตอมน้าํเหลอืงบริเวณ internal iliac อีกทอดหนึ่ง  ตอมา

มีการกระจายของเชื้อเขาไปในกระแสเลือดเกิดภาวะ viremia  จนเชื้อเขาสูอวัยวะตาง ๆ  เชน  สมอง 

มาม และระบบตอมน้ําเหลอืงที่อวยัวะอื่น ๆ เปนตน         ชวงเวลาระหวางการติดเชื้อเขาสูเยื่อบุของ

รางกายจนมีการกระจายของเชื้อไปทัว่รางกายใน rhesus monkeys ใชเวลาประมาณ 2 วัน   สวนใน

คนใชเวลาประมาณ 4-11 วนั (18)           นอกจากนั้นยังพบวาการที่เชือ้เอชไอวีสัมผัสกับเยื่อบุบริเวณ
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อวัยวะสืบพนัธุทั้งเพศชายหรือเพศหญิงทีม่ีแผลหรือมีการอักเสบจากโรคติดเชื้อทางเพศสัมพนัธอ่ืน ๆ 

อยูจะเสี่ยงตอการติดเชื้อเอชไอวีมากขึน้ดวย   

 

2.  การติดเชื้อเอชไอวีจากการไดรับเลือดหรือเข็มฉีดยาที่ปนเปอนเชื้อ  
เชื้อเอชไอวีจะเขาสูรางกายทางกระแสเลอืดโดยตรง     แลวไปจับกับ  circulating dendritic 

cell  จากนัน้จงึแพรไปยังมามและตอมน้ําเหลืองตาง ๆ   

 

การติดเชื้อเอชไอวี     เร่ิมตนจากเชื้อเอชไอวีใช gp120 ทีอ่ยูบนผิวของเชื้อไปจับกับเซลลที่มี 

CD4 receptor  อยูบนผิวของเซลล         จากนัน้เชื้อเอชไอวีจะเขาสูเซลลโดยอาศัย  co-receptor  ที่

สําคัญมี  2 ชนิด   คือ    CCR5 (beta chemokine receptor)  ของ monocyte/macrophage    และ 

CXCR4 (หรือ fusin)  ของ helper/inducer T lymphocytes          ดงันั้นเซลลใดที่ม ี CD4 receptor 

รวมกับ co-receptor ชนิดใดชนิดหนึ่งดังกลาวขางตนกส็ามารถติดเชือ้เอชไอวีได     เชื้อเอชไอวทีี่เขา

สูรางกายในระยะแรกมีลักษณะเปน homogeneous virus  มักเปน macrophage-tropic strain  ใช 

CCR5 เปน co-receptor หลักเพื่อผานเขาไปในเซลล  จึงเรียกเชื้อนีว้า R5 virus   สําหรับการติดเชื้อ

ในระยะทาย ๆ ใช CXCR4 เปน  co-receptor  หลักเพื่อผานเขาไปในเซลล  ดังแสดงในรูปที่ 2.5 

 

รูปที่ 2.5  แสดงการติดเชื้อเอชไอวีในระยะตาง ๆ 

 

    
(www.innovations-report.de)  
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มีรายงานผูที่สัมผัสเชื้อเอชไอวีเปนเวลานานจากคูนอนที่ติดเชื้อ  แตไมเกิดการติดเชื้อเกิดขึ้น    

พบวาคนเหลานี้มีความผิดปกติทางพนัธกุรรมโดยเปน  homozygous  ของ  32-bp deletion CCR5 

(CCR5∆32)   ซึ่งทาํใหไมม ีCCR5 co-receptor บนผวิของเซลล   ทาํใหมีความตานทานตอการติด

เชื้อเอชไอวี (19)

 ระยะ viremia  จะมีการแพรกระจายของเชื้อเอชไอวีเขาสูระบบทางเดนิน้าํเหลืองตาง ๆ ของ

รางกาย       ปริมาณเชื้อเอชไอวีในกระแสเลือดจะเพิ่มสูงขึ้นซึ่งมกัพบสงูมากกวา 1 ลาน copies/mL    

ระยะนี้สามารถตรวจพบเชื้อเอชไอวีทั้งในเลือด    น้าํไขสันหลงั      ส่ิงคดัหลั่งจากอวยัวะสืบพนัธุและ

ตอมน้ําเหลือง            ตอมาระบบภูมิคุมกนัของรางกายมีการตอบสนองโดยการเพิม่ข้ึนของ  HIV-1-

specific CD8+ T lymphocyte  (cytotoxic T lymphocytes, CTL)  เพื่อทาํลายเชื้อเอชไอวี  (20)    ซึ่ง 

เชื่อวาผลจากการตอบสนองนีท้ําใหผูติดเชื้อแสดงอาการทางคลนิิก  เมื่อเชื้อเอชไอวมีีการแบงตัวเพิ่ม

จํานวน (viral replication) ลดลง   เชื้อในกระแสเลือดก็ลดลงดวย         ลักษณะอาการทางคลนิิกจะ

ดีข้ึนเองตามลาํดับ        อีก 3-4 เดือนตอมาจํานวนเชื้อในกระแสเลือด (plasma HIV RNA หรือ viral 

load) จะลดลงจนถึงระดับทีเ่รียกวา “viral set point”       โดยที่ผูติดเชือ้ยังม ีviral replication วันละ 

100-1,000 ลานตัว/วนั         โดยทั่วไปเชือ้เอชไอวีมีอายุเฉล่ีย 0.3 วัน       ชวงเวลาที่เชื้อเอชไอวอีอก

จากเซลลหนึง่แลวเขาสู CD4+ lymphocyte อีกเซลลหนึง่จนมีการสรางเชื้อเอชไอวีตวัใหมออกมาใช

เวลาเฉลีย่ 2.6 วนั    แตชวงเวลาที่มีการเพิม่จํานวนของเชื้อเอชไอวีภายในเซลลใชเวลาเฉลี่ย 1.2 วัน        

และ CD4+ lymphocyte ทีต่ิดเชื้อมีอายุเฉลี่ย 2.2 วัน (21)     ดังแสดงในรูปที่ 2.6 

 

รูปที่ 2.6  แสดงกระบวนการแบงตัวเพิ่มจํานวนของเชื้อเอชไอวี (21)
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 ในชวง 2 สัปดาหแรกที่เร่ิมมอีาการของการติดเชื้อเอชไอวี     CD4+ lymphocyte อาจลดลง

จนถงึระดับทีพ่บในผูปวยเอดสระยะทาย ๆ    ชนิดของ CD4+ lymphocyte ที่ลดลง สวนใหญจะเปน 

naïve CD4+ lymphocyte (CD45RA)  หลังจากมีอาการประมาณ 3-4 สัปดาห  CD4+ และ CD8+ 

lymphocyte  จะเพิ่มข้ึน  แต CD8+ lymphocyte เพิ่มมากกวา CD4+ lymphocyte ทําใหอัตราสวน 

CD4+/CD8+ ratio ลดลง      CD8+ lymphocyte ที่เพิม่ข้ึนนี้เปนชนดิที่แสดง HLA-DR, CD38 และ 

CD11a/CD18 บนเซลลซึง่เปนลักษณะของ cytotoxic T lymphocyte (CTL) (22)     และสังเกตพบวา

การเพิม่ข้ึนของ CTL สัมพันธกับการลดลงของ p24 antigen ของเชื้อเอชไอวีในกระแสเลือดดวยและ

ตอมาอาการทางคลินกิจะดข้ึีน         จงึเชือ่วา CTL มีความสามารถในการควบคุม  viral replication      

โดยที่  CTL  จะกําจัด CD4+ lymphocyte  ที่ติดเชื้อไดโดยตรงหรือหลัง่สารที่เปน  chemokine  เชน  

RANTES, MIP1α และ  MIP1β      ซึง่สารเหลานี้สามารถขัดขวางการจับของเชื้อเอชไอวีกับ CCR5 

หรือ CXCR4 co-receptor ได       อยางไรก็ตาม CTL ก็ไมสามารถกาํจัดเชื้อเอชไอวีไดหมด    ทาํให

การติดเชื้อและการเพิ่มจํานวนเชื้อเอชไอวดีําเนนิตอไปได    ทาํใหCD4+ lymphocyte คอย ๆ ลดลง

จนการดําเนนิโรคเพิ่มข้ึนจากการติดเชื้อไมมีอาการจนเปนผูปวยเอดสเต็มขั้น  พบวาผูติดเชื้อเอชไอวี

สวนใหญใชเวลาประมาณ  8-10  ป    จงึเกิดอาการของเอดส     ดังแสดงในรูปที ่2.7   อยางไรก็ตาม

ผูติดเชื้อประมาณรอยละ 20 มีอาการภายใน 5 ป       และนอยกวารอยละ 5  ยงัไมมีอาการแมวาติด

เชื้อมามากกวา 10 ป   เรียกผูติดเชื้อกลุมนี้วา “long-term non-progressor”  (23)

 

รูปที่ 2.7 แสดงการดําเนินโรคของการติดเชื้อเอชไอวี 

 
(www.sciam.com) 
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ลักษณะทางคลินิกของการติดเช้ือเอชไอวี  
 

 แบงออกเปน 

  
1.  การติดเชื้อเอชไอวีระยะเฉียบพลนั (primary HIV infection ;PHI)  
 ผูติดเชื้อเอชไอวีระยะนี้จะมอีาการและอาการแสดงทางคลินิกทีเ่รียกวา    กลุมอาการ acute 

retroviral syndrome  มักเกดิขึ้นหลังการตดิเชื้อประมาณ 2-4 สัปดาห    แตมีบางรายงานพบวาอาจ

มีระยะฟกตัวกอนมีอาการตั้งแต 6 วันถงึ 6 สัปดาห  มอีาการและอาการแสดงทางคลินิกที่ไมจาํเพาะ 

เชน ไข ออนเพลีย ผ่ืน ปวดศีรษะ เจ็บคอ ปวดกลามเนื้อและปวดขอ    ซึ่งคลายกับอาการของ acute 

mononucleosis หรือไขหวดัใหญ   อาการเหลานี้จะปรากฎอยูไมเกนิ 14 วนั    บางรายเพยีง 2-3 วัน    

แตบางรายอาจนานถงึ 10 สัปดาห (24-26)  รายที่รุนแรงอาจมีอาการของสมองอักเสบหรือเยื่อหุมสมอง

อักเสบ       มกีารศึกษาพบวาผูติดเชื้อทีม่อีาการอยูนานและรุนแรงในระยะนี้จะมีการดําเนินโรคเขาสู

ระยะของเอดสอยางรวดเร็ว (27)   อาการทางคลินกิทีพ่บไดในระยะนี ้ดังแสดงในตารางที ่2.1 

 

ตารางที่ 2.1  แสดงอาการทางคลินิกที่พบไดในผูติดเชื้อเอชไอวีระยะเฉียบพลัน 

 
อาการทัว่ไป อาการทางระบบประสาท อาการทางผวิหนัง 

ไข 

ออนเพลยี 

ปวดขอ/ปวดกลามเนื้อ 

คอหอยอักเสบ 

ตอมน้ําเหลืองโต 

ปวดศีรษะ/ปวดหลังเบาตา 

เบื่ออาหาร/น้าํหนกัลด 

คลื่นไส/อาเจยีน/ทองเสยี 

เยื่อหุมสมองอักเสบ 

สมองอักเสบ 

ไขสันหลังผิดปกติ 

ระบบประสาทสวนปลายเสยี 

ผ่ืนแดง maculopapular 

แผลที่ผิวหนงัและเยื่อ mucosa 

(ดัดแปลงจาก Fauci and Lane 1998) 

  

 ถาจํานวน CD4+ lymphocyte ลดลงอยางมากในระยะนี ้  อาจเกิดโรคติดเชื้อฉวยโอกาสได   

เชน  oral  หรือ  esophageal  candidiasis  ,  Pneumocystis  carinii  pneumonia,        cerebral 

toxoplasmosis, cytomegalovirus colitis และ mycobacterium tuberculosis   
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 นอกจากนีย้ังมีรายงานของ atypical manifestation ในระยะนี้   ไดแก     clinical hepatitis, 

lymphocytic alvelolitis, rhabdomyolysis และ renal failure เปนตน (24)

 

2.  การติดเชื้อเอชไอวีระยะเรื้อรัง (Chronic HIV infection) (24) 

            แบงออกเปน 4 ระยะ 

 Early-stage   
 ผูติดเชื้อมี CD4+ lymphocyte มากกวา 500/μL       สวนใหญจะไมมอีาการ  แตอาจมีตอม

น้ําเหลืองโตเลก็นอย    ถามอีาการมกัเปนอาการทางผิวหนงั   เชน   seborrheic  dermatitis  ที่ไรผม

หรือ nasolabial folds     บางรายมเีชื้อราที่เล็บเร้ือรัง    บางรายมี aphthous ulcer ในชองปาก หรือ 

hairy leukoplakia ที่ล้ิน   

 Mid-stage 
 ผูติดเชื้อมี CD4+ lymphocyte ระหวาง 200-500/μL     มีอาการทองเสียบอย     มีไขเปน ๆ 

หาย ๆ   และน้ําหนกัลดโดยไมมีสาเหตุ   เปนงูสวัดหรือเชื้อราในปากและชองคลอด  พบไซนัสอักเสบ

เร้ือรังหรือปอดอักเสบจากแบคทีเรียบอยขึน้โดยเปนเชื้อที่มักพบไดในคนปกติ  

 Advanced-stage  
 ผูติดเชื้อมี CD4+ lymphocyte ระหวาง 50-200/μL     เปนผูปวยเอดสตามนยิามของ CDC 

พบโรคติดเชื้อฉวยโอกาสไดบอย    เชน      pulmonary tuberculosis,    Cryptococcal meningitis, 

Pneumocystis carinii pneumonia,Toxoplasma gondii encephalitis, esophageal candidiasis 

เปนตน  

 End-stage 
 ผูติดเชื้อมี CD4+ lymphocyte นอยกวา 50/μL    เปนระยะสุดทายของโรค มีโอกาสเปนโรค

ติดเชื้อฉวยโอกาสและภาวะแทรกซอนตางๆ มากขึน้  เชน    disseminated mycobacterium avium 

complex, CMV retinitis หรือ CMV colitis  และ  progressive  multifocal  leukoencephalopathy 

(PML) 
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การวินิจฉัยทางหองปฎิบัติการ 
 

 ในชวงแรกของ PHI ตรวจพบ leukopenia, lymphopenia และ thrombocytopenia   ตอมา

เร่ิมมี  lymphocytosis   ซึง่สวนใหญเปน CD8+ lymphocyte     สวน  CD4+lymphocyte  จะลดลง 

คลายคลึงกับที่พบใน  chronic  HIV-1 infection      บางครั้งอาจพบ  hepatic  transaminase  และ 

alkaline phosphatase ข้ึนสูงได  ซึง่อาจใชเวลากวา 3 เดือนจึงจะลดลงเปนปกติ  

 การตรวจการติดเชื้อเอชไอวีในระยะ PHI มีวิธทีี่ไดรับการรับรอง 2 วิธ ีคือ  

1. การตรวจ viral p24 antigen ในเลือด  

  มีคาความไวรอยละ 88.7 และคาความจําเพาะรอยละ 100 

2. การตรวจ plasma HIV-RNA  

  มคีาความไวรอยละ 100 แตมีคาความจําเพาะรอยละ 97.4  

 การตรวจ HIV-RNA มีความไวกวาแตมีความจําเพาะต่ํากวาการตรวจหา viral p24 antigen 

เนื่องจากมีผลบวกลวงมากกวา    โดยเฉพาะคา HIV-RNA ที่ไดต่ํากวา 3,000 copies/mL มักจะเปน

คาที่เปนผลบวกลวง เนื่องจากผูติดเชื้อในระยะ PHI สวนใหญจะมีคา HIV-RNA สูงมากกวา 50,000 

copies/mL  และมักมากกวา 1 ลาน copies/mL     การตรวจหา HIV-RNA จะตรวจพบ 2-3 วันกอน

ตรวจพบ p24 antigen  และ 1-3 สัปดาหกอนตรวจพบ anti-HIV (28,29)  

 การตรวจ  anti-HIV  ดวยวิธี  ELISA ในผูปวยทีเ่ปน chronic HIV infection มีการพัฒนาขึ้น

จนสามารถตรวจพบไดหลงัการติดเชื้อประมาณ 3 สัปดาหข้ึนไป แตยงัมีผูติดเชื้อบางรายม ี window 

period นานกวานี้    จงึแนะนําวา window period มีเวลานานไดถงึ 3 เดือน   ประเทศที่มกีารติดเชื้อ

ไมชุกชุมจะใชวิธีตรวจคัดกรองดวยวิธี ELISA    ถาใหผลบอกจะใชวธิี Western blot เพื่อตรวจยืนยัน

การติดเชื้ออีกครั้งหนึง่              สวนในประเทศไทยที่มกีารติดเชื้อชุกชมุจะใชวิธ ี ELISA ในการตรวจ

คัดกรองกอน        ถาใหผลบวกจะตรวจยืนยันดวยวิธ ีELISA ของอีกบริษัทหนึง่หรือในบางแหงจะใช

อีก  2  วิธี  คือ  immunochromatography  และ particle agglutination test (PA)  รวมในการตรวจ

คัดกรอง   ถาผลตรวจขัดแยงกนัจึงจะใชวธิี Western blot เพื่อยืนยัน เพราะผลของวธิี Western blot 

จะใหผลบวกรอยละ 100 เสมอหลังจากมอีาการของการติดเชื้อ 2 สัปดาหข้ึนไป 
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การรักษาการติดเช้ือเอชไอวี 
 
 เนื่องจากผูติดเชื้อเอชไอวีมีความผิดปกต ิ 3 ดาน คือ  อาการและอาการแสดงทางคลนิิกของ

การเจ็บปวย   ปริมาณไวรัสเอชไอวีในรางกายที่สูง   และภาวะภูมิคุมกันของรางกายบกพรอง  ดงันั้น

จุดประสงคในการรักษานอกจากตองการใหผูปวยมีอาการทางคลินกิดีข้ึนเปนปกติแลว  ยังตองทาํให

ปริมาณไวรัสเอชไอวีมีจํานวนลดลงใหเหลอืนอยที่สุด     และเพิ่มระบบภูมิคุมกันของรางกายใหดีข้ึน

หรือเปนปกติ  

 การรักษาผูติดเชื้อเอชไอวี   ประกอบดวย     การใหคําปรึกษา    การใหความรูเร่ืองโรคเอดส

และการติดตอของโรค   การสนับสนนุดานจิตใจและสังคม   การใชยาตานไวรัสเอดส   การตรวจและ

ติดตามผลการรักษา 

  

 

การใชยาตานไวรัสเอชไอวี 
  

นับต้ังแตป  พ.ศ. 2539  ที่ไดมีการใชยาตานไวรัสเอชไอวีที่ไดผลดี คือการใชยารวมกันอยาง

นอย  3  ตัวตามสูตรยาตานไวรัสเอชไอวทีี่มีการศึกษาไวหรือทีเ่รียกวา  HAART        (highly active 

antiretroviral  therapy)              พบวาสามารถลดปริมาณเชื้อไวรัสเอชไอวีใหเหลือนอยจนวัดไมได 

(undetectable level) และทําใหผูปวยมปีริมาณ CD4 สูงขึ้น  ทาํใหอัตราตายและอตัราปวยจากการ

ติดเชื้อฉวยโอกาสลดลง     ลดโอกาสที่ตองรักษาตวัในโรงพยาบาล     สามารถยืดอายุขัย    และเพิ่ม

คุณภาพชีวิตของผูปวย   ทาํใหผูปวยสวนมากสามารถทํางานและดํารงชีวิตตามปกติในสังคมได (1)  

  ในยุคแรก ๆ  ของการใชยาตานไวรัสเอชไอวี    เชื่อวาควรเริ่มใหการรักษาดวยยาตานไวรัส

เอชไอวีใหเร็วที่สุดหรือที่เรียกวา  “hit hard, hit early”       เพื่อลดปริมาณไวรัสเอชไอวีตั้งแตแรกและ

รักษาระดับการทํางานของภูมิคุมกัน  แตเมื่อมีการใชยาตานไวรัสเอชไอวีมากขึ้นมาสักระยะหนึง่ตอง

ประสบกับปญหาเรื่องผลขางเคียงจากยาโดยเฉพาะผลขางเคียงระยะยาว  และจนถึงทุกวนันี้ยงัไมมี

สูตรยาใดที่สามารถใชรักษาไดอยางมีประสิทธิภาพติดตอกันเปนเวลานาน       นอกจากนี้ยังมีขอมูล

มากขึ้นเกี่ยวกบัการเริ่มใหยาชาลง       พบวาไมไดทาํใหผูปวยไดประโยชนจากการรักษานอยลงและ

ยังทําใหผูปวยมีคุณภาพชีวติที่ดีข้ึนดวย (30)   ในปจจุบันจึงยอมรับวาไมควรจะใหยาตานไวรัสเอชไอวี

เร็วเกนิไป    ควรเลือกเวลาทีเ่หมาะสมที่สุดและใหยาอยางนอย 3  ตัวตามแบบ HAART เสมอ   โดย

การเลือกสูตรยาทีเ่หมาะสมกับผูปวยแตละรายตั้งแตเร่ิมแรก  ซึง่ประกอบดวยยาทีผู่ปวยไมเคยไดรับ
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และลมเหลวมากอน   ยาที่เลือกใชไมมีการดื้อแบบ  cross resistance  ตอยาที่เคยใชมากอน    และ

เมื่อเร่ิมใหยาตองใหเร่ิมยาทกุตัวพรอม ๆ กัน     เพื่อใหไดผลการรักษาที่ดีตอเนื่องเปนระยะเวลานาน  

ดังนัน้หลกัสําคัญในการใชยาตานไวรัสเอชไอวี    คือ   การลดปริมาณไวรัสเอชไอวีใหไดมาก

ที่สุด (potency) และนานทีสุ่ด (durability) เทาที่จะทําได (31)      เพื่อเพิ่มระดับภูมคิุมกันของรางกาย    

ทําใหผูปวยมคีุณภาพชีวิตดข้ึีน   และลดอุบัติการณของการเจ็บปวยและการตายจากโรคติดเชื้อฉวย

โอกาสที่มักจะเกิดขึ้นในผูติดเชื้อเอชไอวี         

นอกจากนี ้     การใชยาตานไวรัสเอชไอวีตองพิจารณาถงึความเหมาะสมในผูปวยแตละราย  

เชน    ปริมาณ CD4      ปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมา    โรคติดเชื้อฉวยโอกาส    เพศ   อาย ุ  โรค

ประจําตัวของผูปวย     ยาทีก่ินประจาํ     อาชีพและลกัษณะงานของผูปวย      และรายไดของผูปวย 

เปนตน    

ในปจจุบัน        แนวทางในการใชยาตานไวรัสเอชไอวีจากผูเชี่ยวชาญทั้งฝงทวีปอเมริกาและ

ยุโรปมีความเห็นตรงกันวา      ควรจะเริ่มรักษาผูปวยดวยยาตานไวรัสเอชไอวีเมื่อมีอาการ   หรือไมมี

อาการแตกําลังเขาสูระยะทีม่ีอาการ    กลาวคือ มีปริมาณ CD4 เทากบัหรือนอยกวา 200 cells/mm3     

ในรายที่มีปริมาณ CD4 200-350 cells/mm3  อาจพิจารณาใหยาเปนราย ๆ ไป  เชน  มีปริมาณไวรสั

เอชไอวีในพลาสมามากกวา 100,000 copies/mL  หรือมีปริมาณ CD4 ลดลงคอนขางเร็ว   มากกวา 

100 cells/ป  เปนตน     สวนในรายที่ปริมาณ CD4 มากกวา 350 cells/mm3    ควรไดรับการติดตาม

อาการทางคลินิกและสงตรวจ CD4 และปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมาทกุ 3-6 เดือน    ดงัตารางที ่

2.2 
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ตารางที่ 2.2  แสดงขอบงชี้ในการเริ่มยาตานไวรัสเอชไอวี (5) 

 

 
 
 
การจําแนกกลุมยาตานไวรัสเอชไอวี  (32)

  

ในปจจุบันยาตานไวรัสเอชไอวีสามารถจําแนกเปนกลุมตาง ๆ   ออกเปน 4 กลุม   ตามกลไก

การทาํงานของยา  ดงันี ้

1. Nucleoside analogue (Nucleoside reverse transcriptase inhibitors, NRTI) และ

Nucleotide analogue (NtRTI) 

2. Non-nucleoside reverse transcriptase inhibitors (NNRTI) 

3. Protease inhibitors (PI) 

4. Entry (fusion) inhibitors 

 

1. Nucleoside analogue (NRTI) และ Nucleotide analogue (NtRTI)
ยาในกลุม  NRTI ที่มีใชในประเทศไทยในปจจุบนัมีทัง้หมด 7 ตัว ไดแก  zidovudine (AZT),  
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didanosine (ddI),  zalcitabine (ddC),  stavudine (d4T),  lamivudine (3TC),  abacavir (ABC) 

และ emtricitabine (FTC) ซึ่งในปจจุบนัไดเลิกใช ddC ไปเนื่องจากมีประสิทธิภาพในการลดปริมาณ

ไวรัสเอชไอวีต่ําที่สุดและมีผลขางเคียงไมนอยกวายาตัวอื่น     ยาทกุตัวในกลุมนี้จะออกฤทธิโ์ดยผาน

ขบวนการ intracellular phosphorylation  เปน active triphosphate metabolite  และ active form 

เหลานี้จะแยงกับ  nucleoside  ในการจับกับ  endogenous  nucleotide  ที่ active  site  ของ   HIV 

reverse transcriptase      โดยทั่วไปแลว NRTI จะมีความสามารถในการลดปริมาณไวรัสเอชไอวีได

นอยกวายาในกลุม PI และ NNRTI    กลาวคือ  NRTI  ตัวเดียวจะสามารถลดปริมาณไวรัสเอชไอวีได

เพียง 0.5-1.0 log      ถงึแมวาความสามารถในการลดปริมาณไวรัสเอชไอวีของยาในกลุม  NRTI จะ

ไมมากเทายาในกลุม PI และ NNRTI    กลุมยา NRTI ก็ยังคงเปนสวนประกอบที่สําคัญของการใชยา 

3 ตัวแบบ HAART ที่ใชในทางคลินกิ  โดยจะใชยาในกลุมนี้ 2 ตัวและเรียกสวนประกอบนี้วา   “back 

bone”   ยาในกลุมนี้เกือบทกุตัวมีผลขางเคียงที่ควรรูกอนที่จะใชคือ  mitochondrial toxicity  ซึ่งอาจ

ทําใหเกิด   lactic acidosis  แบบคอนขางเฉียบพลันและตองรีบรักษาแมวาจะเกิดขึ้นไมบอย       ซึ่ง

โอกาสในการเกิดผลขางเคียงนี้จะแตกตางกันไปในยาแตละตัว   โดยพบวา d4T มีโอกาสเกิดขึน้มาก

ที่สุดโดยเฉพาะอยางยิง่ถาใชรวมกับ ddI        นอกจากนี้ผลจากการใชยาในกลุมนี้เปนเวลานานโดย 

เฉพาะอยางยิง่  d4T  จะทาํใหผูปวยผอมลง  แกมตอบลง  ไขมนัของแขนขาลดหายไป สะโพกเลก็ลง 

มีโหนกที่ตนคอ     ซึง่เปนการเปลี่ยนแปลงที่เกิดจากการกระจายตวัของไขมันของรางกายที่ผิดปกติที่

เรียกวา lipodystrophy      

 Tenofovir  disoproxil  fumarate (TDF)  เปนยาใหมที่เปน  nucleotide analogue (NtRTI)  

เพิ่งไดรับการรบัรองจาก US FDA ในป พ.ศ.2544   และนาจะมีใชในประเทศไทยเรว็ ๆ นี้      ยานี้จะ

ถูกเปลี่ยนเปน  tenofovir   ซึ่งเปน  active form  เมื่อเขาสูรางกาย    เปนยาที่เชื่อวาผลขางเคียงเรือ่ง

mitochondrial toxicity  คอนขางต่าํและมกีารนาํมาใชเปนสวนหนึง่ของ  “back bone”    นอกจากนี้ 

ยานีย้ังมีฤทธิต์อไวรัสตับอักเสบชนิดบี (HBV) เชนเดียวกับ 3TC       ซึ่งในเวลาตอมามีขอมูลมากขึ้น

เร่ือย ๆ วาควรใชยานี้รวมกับ 3TC ในการรักษาผูปวยที่มกีารติดเชื้อไวรัสตับอักเสบชนิดบีรวมดวยซึ่ง

อาจจะชวยลดปญหาการดื้อยาของเชื้อไวรัสตับอักเสบชนิดบีที่เกิดจากการใช  3TC  เพียงตวัเดียวได 

 

2. Non-nucleoside reverse transcriptase inhibitors (NNRTI)
NNRTI    เปนยาที่ออกฤทธิ์โดยการจับกับจุดที่ใกลกับ   active site   ของเอนไซม   reverse 

transcriptase (RT)   ทําใหมี   conformational change    และสงผลใหลดการทาํงานของเอนไซมนี้  

ยาในกลุมนี้ทีม่ีใชในปจจุบนัคือ nevirapine (NVP), delavirdine (DLD, ไมมีในไทย) และ efavirenz  
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(EFV)      ยาในกลุมนี้มีบทบาทเพิ่มข้ึนอยางชัดเจนเมือ่มีการศึกษาพิสูจนวาสามารถใชทดแทนยาใน

กลุม PI ไดในสูตรยา HAART (PI sparing HAART regimen)   โดยไดผลในการรักษาไมแตกตางกนั 

ในขณะที่กนิยางายกวา  มีผลขางเคียงนอยกวา  และมีราคาถกูกวา   แตดื้อยาไดงายกวา   เนื่องจาก

การดื้อยาในกลุมนี้เกิดขึน้ไดเพียงมี  single  point  mutation      ถงึแมวายาในกลุมนี้แตละตัวมีสูตร

โครงสรางที่แตกตางกนัไปแตสามารถดื้อยาแบบ   cross  resistance   ไดงายเมื่อมกีารดื้อยาเกิดขึ้น 

ทําใหไมสามารถใชยาทุกตัวในกลุมนี้ได  ดงันัน้การใชยาในกลุม NNRTI จึงตองมีความระมัดระวงัใน

การใชเปนอยางมาก    นอกจากนั้น  ยาในกลุมนี ้(โดยเฉพาะ NVP)  ยังมีปฎิกิริยาระหวางยาไดบอย  

โดยเฉพาะกับ  rifampicin  
 

3. Protease inhibitors (PI)
 ยาในกลุมนี้เปนยาที่มีประสิทธิภาพสูงสุดในการลดปริมาณไวรัสเอชไอวี     เมื่อใชรวมกับยา

ในกลุม NRTI อีก 2 ตัว  พบวาสามารถลดปริมาณไวรัสเอชไอวีไดดีเปนเวลานาน        PI เร่ิมมีการใช

ตั้งแต พ.ศ. 2539  ทําใหเปนที่มาของคําวา “HAART”   ดังนัน้  HAART ในชวงแรก ๆ  (กอนที่จะมยีา

กลุม NNRTI)  จึงหมายถงึ  PI-based regimen       ในปจจุบันม ี PI 8 ตัว  คือ   saquinavir (SQV), 

ritronavir  (RTV),      Indinavir  (IDV),      nelfinavir  (NFV),      amprenavir  (APV) (ไมมีในไทย),   

lopinavir (LPV),  atazanavir  และ  tripanavir (ไมมีในไทย)      แมวายาในกลุมนีจ้ะเปน PI ที่มสูีตร

โครงสรางคลายกัน        แตพบวามีผลขางเคียงและการดื้อยา (resistance profile)  แตกตางกนัและ

ซับซอน       นอกจากนั้นยากลุมนีย้ังมีปฎิกิริยาระหวางยาในกลุมเดียวกันและกลุมอ่ืนเกิดขึ้นไดบอย   

โดยเฉพาะอยางยิง่ rifampicin  จะเรง  metabolism  ของยา PI  สงผลใหระดับยา PI ในเลือดลดลง  

เนื่องจากยา PI แตละตัวเปนทั้ง  substrate  และ  inhibitor  ของเอนไซม CYP ที่ตับ   ยา PI  

ที่ยับยัง้   CYP450   จะทําใหระดับยา  PI  ตัวอ่ืนในเลือดสูงขึ้น               จงึทาํใหมกีารใชความรูทาง 

pharmacokinetics  นีม้าพฒันาเปนวิธีในการใชยาที่เรียกวา   boosted PI regimen   ซึ่งจะไดระดับ

ของยาในเลือดของ  PI  ที่ถกู boost   สูงขึ้นมากและมากพอที่จะใหเพียงวนัละ1-2 คร้ัง (ข้ึนกบัยาแต

ละตัว)  และใหพรอมอาหารได  เนื่องจาก ritronavir (RTV) เปน inhibitor ที่ potent ที่สุดในกลุม  PI

จึงใช  RTV ในขนาดต่ําเพื่อเปน booster ใน  boosted PI regimen   ยา PI ที่มีขอมูลเพียงพอที่จะ

นํามาใชรวมกบั RTV เพื่อใชเปน boosted PI regimen   คือ IDV, SQV, APV, LPV และ ATZ 

 ผลขางเคียงระยะยาวจากการใชยาในกลุม PI  คือ  การเปลี่ยนแปลงของรูปรางหนาตาที่เกิด

จากการกระจายตัวของไขมนัที่ผิดปกตทิี่เรียกวา  lipodystrophy syndrome  โดยผูปวยจะมีไขมันใน

ชั้นใตผิวหนงัที่หนาแขนและขาลดลง  ทาํใหมองเหน็เสนเลือดชัดขึ้น   มีการสะสมไขมนัมากขึ้นทีท่อง
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และคอดานหลังแบบ  bufflalo hump   อาจมีเตานมใหญข้ึน   และผูปวยเหลานี้อาจจะมี metabolic 

abnormalities เกิดขึ้นได  เชน  ไขมันในเลือดสูง  เบาหวาน  

 

4. Fusion inhibitors
   ยาในกลุมนีเ้ปนยาตานไวรัสเอชไอวีกลุมใหมที่มีกลไกการทํางานโดยการยับยั้งการรวมตัว

กันของไวรัสเอชไอวีกับ target cell membrane   ยาตัวแรกที่มีการศึกษามากที่สุดและมีการนํามาใช

แลวในตางประเทศ คือ Enfuvirtide   (T-20)         ซึ่งอยูในรูปแบบยาฉีดและตองฉดีเขาชั้นใตผิวหนงั  

(subcutaneous)  วันละ 2 คร้ัง     ถึงแมวาจะมกีารศึกษาทางคลนิิกพบวาวิธกีารใชนี้ไมเปนอุปสรรค

สําหรับผูปวย  แตอาจเปนปญหาในระดับหนึง่สําหรับคนไทยที่ไมชอบการฉีดยา   และอุปสรรคนี้อาจ

สงผลให  adherence  ไมดี  อยางไรก็ตามจะเลือกใชยาในกลุมนี้เมื่อผูปวยมีปญหาการดื้อยาในสตูร

มาตรฐาน  ไมใชเลือกใชเปนยาสูตรแรก 

 

รูปที่ 2.8  แสดงตําแหนงการออกฤทธิ์ของยาตานไวรัสเอชไอวีกลุมตาง ๆ 
 

 
(www.biology.arizona.edu) 
 
 
การเลือกสูตรยาตานไวรัสเอชไอวี 

 
การเลือกยาตานไวรัสเอชไอวีสําหรับผูที่ไมเคยรับการรักษาดวยยาตานไวรัสเอชไอวมีากอน  

ควรเลือกยาในกลุม  Nucleoside  Reverse  Transcriptase  Inhibitor  (NRTI)   จาํนวน  2  ขนาน   
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รวมกับยาในกลุม  Non-Nucleoside  Reverse  Transcriptase  Inhibitor (NNRTI) จํานวน1 ขนาน  

หรือยาในกลุม Protease Inhibitor (PI)  จํานวน1 ขนาน  ดงันี ้คือ  Efavirenz (EFV) + (lamivudine 

หรือ emtricitabine)+ (zidovudine หรือ tenofovir DF)     หรือ     lopinavir/ritonavir (Kaletra®) + 

(lamivudine หรือ emtricitabine) + zidovudine ดังตารางที ่2.3      โดยยาในกลุม PI ควรพิจารณา

เลือกใชเปนลาํดับรอง     เนือ่งจากมีราคาสูงกวามากและมักมีผลขางเคียงในระยะยาวมากกวา  เชน 

ระดับไขมันในเลือดสูง   การเปลี่ยนแปลงรูปรางหนาตา  เปนตน   

 
ตารางที่ 2.3     แสดงสูตรยาตานไวรัสเอชไอวีที่แนะนําสําหรับผูที่ไมเคยไดรับการรักษา 

                        ดวยยาตานไวรัสเอชไอวีมากอน (5)
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ยาตานไวรัสเอชไอวีที่ใชในการวิจัยครั้งนี ้
 

Stavudine (d4T) 
 เปนยาในกลุม  NRTI      ที่ไดรับการรับรองโดยองคการอาหารและยาของสหรัฐอเมริกาในป 

พ.ศ.2537    ขนาดยาปกติคอื 40 มก วนัละ 2 คร้ัง โดยสามารถใหกอนหรือหลังอาหารก็ได  ในผูปวย

ที่มีน้าํหนกัตัวนอยกวา 60 กก หรือเคยมี peripheral neuropathy มากอน  ใชในขนาด 30 มก วนัละ 

2 คร้ังได    และตองปรับลดขนาดยาลงในรายที่มกีารทํางานของไตบกพรอง       ผลขางเคียงทีพ่บได  

เชน  ตับออนอักเสบ  ชาปลายมอืปลายเทา  กรดดางในเลือดผิดปกติ   และมีการเปลี่ยนแปลงรูปราง

หนาตา ซึ่งจะเกิดขึ้นเมื่อใชยานี้ไประยะเวลาหนึ่ง  นอกจากนี้ยังทาํใหระดับไขมันในเลือดสูงขึ้นได 

 มีการศึกษาเปรียบเทียบยานีก้ับ AZTหรือ tenofovir ในสูตรยาที่มีองคประกอบอื่นเหมือนกนั   

พบวาไมมีแตกตางกันในดานประสิทธิภาพของยาและการทนตอยาของผูปวย (34,35)      และไมควรใช 

d4T  รวมกับ  AZT    เพราะยาทัง้ 2 ตัวผานกระบวนการ  intracellular  phosphorylation   โดย

thymidine  kinase  เชนเดียวกัน AZT monophospate   จะสามารถยบัยั้งเอนไซมนี ้  และเนื่องจาก

ข้ันตอนที่ตองใชเอนไซมนี้เปน rate limiting สําหรับ d4T (ไมใชสําหรับ AZT)   AZT จึงทาํใหไมมกีาร 

activation ของ d4T  นอกจากนีย้ังไมควรใช d4T รวมกบั ddC ดวยเหตุผลเร่ืองผลขางเคียงดังกลาว

ขางตน  

  

Lamivudine (3TC) 
 ไดรับการรับรองโดยองคการอาหารและยาของสหรัฐอเมริกาในป  พ.ศ.2538    ยานี้มีคาครึ่ง

ชีวิตประมาณ 10-15 ชั่วโมง และสามารถใหวนัละ 2 คร้ังกอนหรือหลังอาหาร    ตองปรับลดขนาดยา

ลงในรายที่มกีารทํางานของไตบกพรอง  3TC เปนยาทีม่ปีระสิทธิภาพดีและสามารถลดปริมาณไวรัส

ไดอยางรวดเรว็      แตจะมกีารดื้อตอยาอยางรวดเร็วโดยเฉพาะถาใชยานี้แบบ  monotherapy   หรือ 

duotherapy 

 3TC มีคุณสมบัติในการลดปริมาณของไวรัสตับอักเสบบี (HBV) ไดดวย (36)   ดังนัน้การเลือก

สูตรยาในผูติดเชื้อเอชไอวีที่มกีารติดเชื้อของ HBV รวมดวยอาจพจิารณายา 3TC  รวมอยูดวยในสตูร

ยาดวย   แตเนื่องจากการใชยา 3TC ตัวเดียวรักษา HBV สักระยะหนึง่จะพบวา HBV มีการดื้อตอยา 

3TC (YMDD mutant) ได (37)   ในระยะหลงัจึงมกีารแนะนําใหใช  3TC เปนสวนประกอบใน HAART 

ตอเมื่อมีขอบงชี้ในการรักษา HBV เทานัน้  กลาวคือใช 3TC เปนสวนหนึ่งของสูตรยาในรายที่มี  ALT 

level มากกวา 2 เทาของคาปกติ (38)   หรืออีกนัยหนึ่งคือเก็บยานี้ไวใชเมื่อถึงเวลา  เมื่อมีการใช  3TC  
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เพื่อรักษาทัง้ไวรัสเอชไอวีและ HBV         ใหใชยาในขนาดที่รักษาไวรัสเอชไอวี (ซึ่งใชขนาดยาสูงกวา

ขนาดที่ใชรักษา HBV) เสมอ 
 

Efavirenz (EFV) 
 ไดรับการรับรองโดยองคการอาหารและยาของสหรัฐอเมริกาเมื่อป  พ.ศ.2541       เนื่องจาก

EFV เปนยาทีม่ีครึ่งชีวิตยาวจึงสามารถใชแบบวันละ 1 คร้ัง    โดยใหในขนาด 600 มก กอนนอนและ

ยานี้ตองกนิตอนทองวางเพือ่ลดอาการทางระบบประสาทที่เปนผลขางเคียงจากยา   คือ อาการมนึงง 

เวียนศีรษะคลายคนเมาเหลา  บางรายมีอาการงวงและฝนรายได   ซึง่มักเกิดขึ้นในชวง 2-3 วันแรกที่

รับประทานยา   สําหรับผลขางเคียงอื่น ๆ  เชน     ผ่ืนแพยา พบไดใน 6 สัปดาหแรก (ประมาณ 20%) 

และพบบอยทีสุ่ดหลังรับประทานยา 2 สัปดาห  โดยสวนใหญเปนผืน่แพยาแบบไมรุนแรง มีเพียง 1% 

ที่ผ่ืนแพยารนุแรงมากจนตองหยุดยา สวนผลขางเคียงในระยะยาวทีพ่บได คือ ระดับไขมันในเลือดสูง   

นอกจากนีม้ีการศึกษาในสัตวพบวาอาจทาํใหเกิด teratogenetic effect  ได        จงึไมควรใชยานีใ้น

หญิงตั้งครรภโดยเฉพาะอยางยิ่งในชวง 3 เดือนแรกของการตั้งครรภ   

การใช EFV รวมกับยา rifampicin ยังเปนทีถ่กเถยีงวาจะตองเพิม่ขนาด EFV จาก 600  เปน 

800 มก/วนัหรือไม  ซึ่งผูเชี่ยวชาญสวนใหญในปจจุบันเชื่อวาไมตองเพิ่มขนาดยา EFV อยางไรก็ตาม

ยังไมมีขอมูลการศึกษาทางคลินิกในผูปวยที่ดีพอจะสรุปได    แตจากผลการศึกษาเบื้องตนในคนไทย 

(ซึ่งมีน้าํหนักตวัและ body mass index ต่ํากวาในผูปวยตะวนัตก)     พบวาขนาด 600 มก/วนั นาจะ

พอเพยีง (39)  ซึ่งตองติดตามการศึกษาในประเด็นนี้ตอไป 
  
 

การติดตามผลการรักษาหลังใชยาตานไวรัสเอชไอวี (5)

 
 เปาหมายที่สําคัญของการรักษาผูติดเชื้อเอชไอวีดวยยาตานไวรัสเอชไอวี  คือ   ปริมาณไวรัส

เอชไอวีในพลาสมานอยกวา  50 copies/mL  ภายหลงัการรักษา 6 เดือน   หากการรักษาเปนไปตาม

เปาหมายดงักลาว     จาํนวน CD4 cell count  จะเพิ่มข้ึนเฉลี่ยประมาณ 100 เซลลตอป     จนอาจมี

จํานวน CD4 cell count  ใกลเคียงหรือเทากบัคนปกต ิ  

 ผูปวยควรไดรับการติดตามอาการและอาการแสดงทางคลินิกทกุครั้งที่มารับการตดิตอรักษา 

สวนการตรวจทางหองปฎิบตัิการนัน้ ควรพิจารณาตรวจ ดังนี ้

1. ควรตรวจวัดปริมาณเชื้อไวรัสเอชไอวีในพลาสมาอยางนอยทุก 6 เดือน      หากสามารถ 

ทําได 



 27 

2. ตรวจนับจํานวน CD4 cell count  อยางนอยทุก 6 เดือน 

3. ตรวจ  complete  blood  count   และการทํางานของตับกอนเริ่มการรักษาดวยยาตาน 

ไวรัสเอชไอวี     และตรวจซ้าํเปนระยะตามความเหมาะสมกับปญหาของผลขางเคยีงของยาในผูปวย

แตละราย 

4. การตรวจทางหองปฎิบัติการอ่ืน ๆ ตามความเหมาะสม 

5. ทุกครั้งที่ผูปวยมารับการติดตามผลการรักษา    ตองตรวจสอบและย้ําเตือนวิธกีารกนิยา 

ใหถูกตอง  ตรงเวลา  และสม่ําเสมอ     รวมทั้งติดตามภาวะแทรกซอนตาง ๆ ที่เกิดจากการใชยาตาน

ไวรัสเอชไอวีในระยะยาว  เชน การเปลี่ยนแปลงของรูปรางหนาตาทีเ่กิดจากการกระจายตวัของไขมัน

ผิดปกติ    ซึ่งพบไดบอยในยากลุม  NRTIs และ PIs  โดยเฉพาะอยางยิ่ง   Stavudine(d4T)  
 
 

การศึกษาที่เก่ียวกับการลดขนาดสตาวูดีน (ดีโฟที) ในผูติดเช้ือเอชไอวีที่เคยไดรับ
ยาตานไวรัสเอชไอวีสูตรที่มีดีโฟทีรวมอยูดวยมากอน 
                 

 Hanvanich M และคณะ (6)      
 ไดทําการศึกษาแบบ  observational cohort study     ในผูติดเชื้อเอชไอวี 80  คน ที่ไดรับ d4T  

รวมอยูดวยในสูตรยาตานไวรัสเอชไอวี     จนสามารถควบคุมปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมาไดเปน

เวลานานมากกวา 6 เดือนขึ้นไป (good virologic control) และมีการเปลี่ยนแปลงของรูปรางหนาตา

เกิดขึ้น   เมื่อลดขนาด  d4T จาก 40 มก. เปน 30 มก. ในผูปวยน้าํหนกัตัวมากกวา  60 กก. (น้าํหนัก

เฉล่ีย 67.2 กก.)   และลดขนาด  d4T  จาก  30 มก.  เปน 20 มก.   ในผูปวยน้ําหนกันอยกวา 60 กก. 

(น้ําหนกัเฉลี่ย 50.4 กก.)   พบวาการเปลีย่นแปลงของรูปรางหนาตาดข้ึีนอยางชัดเจนโดยยงัสามารถ

ควบคุมปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมาไวได      โดยมคีามัธยฐานของเวลาในการติดตามผูปวยเปน 

เวลา 18 เดือน  

  

 Delpierre C และคณะ (7)          
 ไดทําการศึกษาแบบ   prospective pilot study    ในผูติดเชื้อเอชไอวี 43 คน  ทีเ่คยไดรับ d4T  

รวมอยูในสูตรยาตานไวรัสเอชไอวีมากอน      เมื่อลดขนาด d4T จาก 40 มก. เปน 30 มก. ในผูปวยที่

น้ําหนกัตัวมากกวา 60 กก.    และลดขนาด d4T จาก 30 มก. เปน 20 มก. ในผูปวยที่น้าํหนักตวันอย

กวา 60  กก.    ติดตามระดบั CD4  และปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมา ณ ขณะใชยาในขนาดปกติ   
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ตอนเริ่มตนลดขนาดยา หลงัลดขนาดยา 6 เดือนและ12 เดือน        พบวาระดับ CD4 เพิ่มข้ึนรวมกับ

ควบคุมปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมาใหมีปริมาณต่าํได  

  

 Koel C  และคณะ (8)

 ไดทําการศึกษาแบบ    retrospective study   ตั้งแตป ค.ศ. 1995–2003    ในผูติดเชื้อเอชไอวี 

508  คน    แบงเปนกลุมที่ไดรับ d4T ในขนาดปกต ิ 369  คน     และเปนกลุมที่ไดรับ d4T ในขนาดที่

ลดลง 139 คน      พบวาระดับ CD4  และปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมาหลัง 48 สัปดาหในทัง้สอง

กลุมไมมีความแตกตางกนั  นอกจากนี้ยงัพบวาผลขางเคียงเรื่องปลายประสาทอักเสบในกลุมที่ไดรับ

ยาในขนาดทีล่ดลงพบนอยกวากลุมที่ไดยาในขนาดปกติอยางมีนยัสําคัญทางสถติิ  

 

 

การศึกษาที่เก่ียวกับการใชยาตานไวรัสเอชไอวีสูตรที่มีสตาวูดีนขนาดปกติรวมอยู
ดวยในผูที่ไมเคยไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีมากอน 
  

 2NN study (40) 

 การศึกษาแบบ multicentre, open-label, randomized trial ในผูติดเชื้อเอชไอวีที่ไมเคยไดรับ

ยาตานไวรัสเอชไอวีมากอนจํานวน 1,216 ราย   โดยถูกแบงออกเปน 4 กลุม ดงันี ้   กลุมที่หนึ่งไดรับ 

เนวิราพนี 400 มก. วนัละครัง้    กลุมที่สองไดรับเนวิราพนี 200 มก. วนัละ 2 คร้ัง     กลุมที่สามไดรับ

เอฟฟาวิเรนซ 600 มก. วันละครั้ง      และกลุมที่ส่ีไดรับทั้งเนวิราพนี 400 มก. และเอฟฟาวิเรนซ 800 

มก. วนัละครั้ง ซึ่งทั้ง 4 กลุมจะไดรับสตาวูดีนในขนาดปกติ (น้าํหนักนอยกวา 60 กก. ไดรับขนาด 30 

มก. วนัละ 2 คร้ัง, น้ําหนกัมากกวาหรือเทากบั 60 กก.ไดรับขนาด 40 มก.วันละ 2 คร้ัง)และลามวิูดีน 

(ขนาด 150 มก.วนัละ 2 คร้ัง)  จากผลการศึกษาพบวาผูปวยทั้ง 4 กลุม   ไมมีความแตกตางกนัอยาง

มีนัยสาํคัญของสัดสวนผูปวยที่มีปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมาทีน่อยกวา   50  copies/mL  ที่  48 

สัปดาห (p=0.193) และการเพิ่มข้ึนของระดับ CD4 (p=0.800)   และพบวาสัดสวนผูปวยที่มีปริมาณ

ไวรัสเอชไอวีในพลาสมานอยกวา 50 copies/mL   อยูในชวงรอยละ 62.7-70   ซึ่งคอนขางคงทีต่ั้งแต 

24 สัปดาหเปนตนไป ดังรูปที่ 2.9     โดยกลุมที่สามซึง่ไดรับเอฟฟาวิเรนซ 600 มก. วันละครั้งรวมกับ 

สตาวูดีนในขนาดปกติและลามิวูดนี        พบวารอยละ 70 มีสัดสวนผูปวยที่มีปริมาณไวรัสเอชไอวีใน

พลาสมาทีน่อยกวา 50 copies/mL ที ่24 สัปดาห  
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รูปที่ 2.9 แสดงสัดสวนผูปวยที่มีปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมานอยกวา 50      

              copies/mL(40) 

 
 

 Anekthananon T และคณะ (41)

 เปนการศึกษาแบบ open-label, single arm  ในผูปวยตดิเชื้อเอชไอวีจํานวน 101 ราย   ซึ่งไม

เคยไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีมากอน     จะไดรับยาเม็ดรวม (จีพโีอเวยีร) ซึ่งประกอบดวยสตาวูดีนใน 

ขนาดปกติ (น้าํหนักนอยกวา 60 กก.ไดรับขนาด 30 มก.วนัละ 2 คร้ัง,น้ําหนกัมากกวาหรือเทากบั 60 

กก.ไดรับขนาด 40 มก.วันละ 2 คร้ัง)  รวมกับลามวิูดีน (ขนาด 150 มก.วนัละ 2 คร้ัง)   และเนวิราพนี 

(2 สัปดาหแรกไดรับขนาด 200 มก. วันละครั้ง หลงัจากนัน้ไดรับขนาด 200 มก. วนัละ 2 คร้ัง) พบวา 

ที่ 24 สัปดาห  รอยละ 80.2 (81/101 ราย)มีปริมาณไวรสัเอชไอวีในพลาสมาต่าํกวา 400 copies/mL 

โดยการวเิคราะหแบบ intention to treat       และรอยละ 97.6  มีปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมาต่ํา

กวา 400 copies/mL โดยการวิเคราะหแบบ on treatment   คาเฉลี่ยของ CD4 ที่ 24 สัปดาหเพิ่มข้ึน

จากระยะพืน้ฐานเทากับ 96.5 cell/mm3   สรุปไดวายาตานไวรัสเอชไอวีชนิดเม็ดรวมซึ่งประกอบดวย
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ยาสตาวูดีน, ลามิวูดนีและเนวิราพนี      มีประสิทธิผลดีในการเพิ่มจาํนวน CD4 และลดปริมาณไวรัส

เอชไอวีในพลาสมาไดที ่24 สัปดาหในผูตดิเชื้อเอชไอวีทีไ่มเคยไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีมากอน 
 



บทที่ 3 
 
 

วิธีการดําเนินการวิจัย 
 
 

รูปแบบของการวิจัย (Research Design) 
 

เปนการศึกษาแบบเปดในผูปวยกลุมเดียว   (open-label, single arm study)  

 

 
ระเบียบวิธีวิจัย (Research Methadology) 
 

 1. ประชากร (Population) และตัวอยาง (Sample) 
        ประชากรเปาหมาย  คือ       ผูติดเชื้อเอชไอวีและไมเคยไดรับยาตานไวรัสเอชไอวี

มากอน  

   ประชากรตัวอยาง  คือ ผูติดเชื้อเอชไอวีและไมเคยไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีมากอน    

ที่มารับการรักษาที่แผนกผูปวยนอกของโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ        ตั้งแตเดือนธันวาคม  2547 ถึง

เดือนมิถนุายน 2548 

 

   2. เกณฑในการคัดเลือกเขาทําการศึกษา (Inclusion Criteria)  

         2.1  ผูติดเชื้อเอชไอวีและไมเคยไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีมากอนที่มารับการรักษา

ที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ 

                       2.2  ผูปวยมขีอบงชี้ในการไดรับยาตานไวรัสเอชไอวี    โดยมีระดับ CD4นอยกวาหรือ

เทากับ 200 cell/mm3  หรือมีอาการหรืออาการแสดงที่บงบอกถงึการติดเชื้อฉวยโอกาสหลัก  (major 

opportunistic infection) 

                       2.3  ผูปวยมอีายุมากกวาหรือเทากับ 16 ป 

                     2.4  ผูปวยลงลายมือช่ือในใบยินยอมเขารวมการศึกษา 
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          3. เกณฑในการคัดเลือกออกจากการศึกษา (Exclusion Criteria) 
                       3.1  ตั้งครรภหรือวางแผนทีจ่ะตั้งครรภในขณะทําการศึกษา  

                 3.2  เคยไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีมากอน 

                       3.3  ไมสามารถติดตามการรักษาไดอยางตอเนื่อง 

                       3.4  การทํางานของไตผิดปกติ 
 

          4. คํานิยามเชิงปฏบิัติการ (Operation Definition) 
                   4.1  Low dose stavudine (d4T)  หมายถึง  stavudine (d4T) ขนาด 30 มก. 

วันละ 2  คร้ังในผูติดเชื้อเอชไอวีที่มนี้ําหนกัเทากับหรือมากกวา 50 กก. หรือขนาด 20มก. วันละ 2 

คร้ังในผูติดเชื้อเอชไอวีที่มนี้าํหนักนอยกวา 50 กก. 

                      4.2 Virologic control หมายถงึไมสามารถตรวจวัดปริมาณไวรัสเอชไอวีใน

พลาสมา   

(undetectable plasma HIV RNA, < 50 copies/mL) หลังไดรับยาตานไวรัสเอชไอวี 24 สัปดาห 
 

  5. การคํานวณขนาดตัวอยาง 
                       จาก  Pilot study จํานวน 10 ราย  ผลการตรวจปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมาหลัง

ไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีในสูตรดังกลาวแลว 4 สัปดาห  พบวาปริมาณไวรัสเอชไอวีลดลงตามเกณฑ

ที่ควรจะเปน  คือ  ลดลงอยางนอยรอยละ 1 (1 Log) ของปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมากอนเริ่มยา    
                    จากสูตรการคํานวณขนาดตัวอยาง  Continuous response variable ที่เปน One 

sample problem             

                                                  n   =   Zα
2 S2

                                                               d2

                   คาเฉลี่ยของปริมาณไวรัสเอชไอวีหลังไดยา 1 เดือน    = 160.9 copies/mL  (41-291)  

                   คาสวนเบี่ยงเบนมาตรฐานของปริมาณไวรัสเอชไอวีหลังไดยา 1 เดือน (S)   =  95.99  

                   Estimate the true mean to within 20% of sample mean (d)        =   20 x 160.9     

                                                                                                                                 100 

                                                                                                                        =   32.18 

                กําหนดให           α   =  0.05 

                    แทนคา            n    =  (1.96)2(95.99)2                 =   34.18  
                                                               (32.18)2 
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                   ดังนัน้ตองการจํานวนผูปวยที่เขารวมในการศึกษาทั้งหมด  34  คน 

          6.  การดําเนินการวิจัย 

          ผูปวยที่ผาน inclusion และ exclusion criteria  จะไดรับการชี้แจงวัตถุประสงค  ข้ัน 

ตอนการทําวิจยั  ประโยชนทีจ่ะไดรับ และเซ็นใบยนิยอมเขารวมการศึกษาวิจยั           

            6.1  ซกัประวัต,ิ  ตรวจรางกายและบันทึกขอมูลพื้นฐานตาง ๆ ลงในแบบบนัทึกขอมูล 

4 สัปดาหกอนเร่ิมยารวมกับใหความรูเกี่ยวกับตัวโรคและการรักษา 

                      6.2  ผูปวยทกุรายไดรับการเจาะเลือดสงตรวจ CBC,  FBS,  BUN, Cr, liver function  

test,  uric acid,  HBs Ag,  anti HBs,  anti-HCV,  cholesterol,  triglyceride,  HDL, LDL, VDRL,  

TPHA, CD4, HIV-RNA viral load และ chest X-RAY กอนเริ่มยาตานไวรัสเอชไอว ี2 สัปดาห   และ 

เจาะเลือดสงตรวจ CBC, CD4  และ HIV-RNA viral load หลังไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีที่ 4 และ 24 

สัปดาห    และสงตรวจ FBS, cholesterol, triglyceride, HDL, LDL หลังไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีที ่

24 สัปดาห  

                      6.3  นัดติดตามการรักษาหลังไดรับยาตานไวรัสเอชไอวทีี่ 2, 4, 8,16 และ 24 สัปดาห  

หลังจากนั้นนดัติดตามการรักษาทุก 12 สัปดาห  

                      6.4  บนัทึกอาการ อาการแสดง และผลการตรวจทางหองปฎิบัติการตาง ๆ ลงในแบบ

บันทกึขอมูล  

                      6.5  วิเคราะหขอมูลเมื่อการศึกษาดําเนินไปจนครบ 24  สัปดาห 

 

 

การรวบรวมขอมูล (Data Collection) 
  

1.  จากการซกัประวัติ, ตรวจรางกาย, และเวชระเบยีน 

            2.  จากการติดตามผลการรักษา 

            3.  ผลการตรวจระดับภูมิคุมกัน (CD4)  และปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมา (plasma HIV 

RNA viral load) จากภาควชิาจุลชีววิทยา 
  

 
การวิเคราะหขอมูล (Data Analysis)  
         

วิเคราะหขอมลูดวยโปรแกรม SPSS version 11.5 
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1.  ขอมูลทั่วไปของผูปวยเชงิคุณภาพ  เชน   เพศ   สถานภาพสมรส   วุฒิการศึกษา   อาชพี  

รายได   ปจจัยเสี่ยงของการติดเชื้อเอชไอวี    ประวัติการเคยเปนและกําลังเปนโรคติดเชื้อฉวยโอกาส

หลัก  วิเคราะหขอมูลดวยสถิติ Frequency และ Percentage 

2.  ขอมูลทั่วไปของผูปวยเชงิปริมาณ เชน อายุ น้ําหนัก ระดับ CD4และปริมาณไวรัสเอชไอวี

ในพลาสมา   วิเคราะหดวยสถิติคาเฉลี่ย (mean) 

3.  ทดสอบความแตกตางของระดับ  CD4  กอนและหลงัไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีที ่4  และ

24 สัปดาห   โดยใช pair T-test 

4.  ทดสอบความแตกตางของปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมา     กอนและหลังไดรับยาตาน

ไวรัสเอชไอวีที ่4 สัปดาห โดยใช pair T-test 

5.  ปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมาหลงัไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีที่  24  สัปดาห   วิเคราะห

ขอมูลดวยสถติิ Frequency และ Percentage  

 

 

การบริหารงานวิจัยและตารางการปฎิบัติงาน (Administration and Time Schedule)  

  
2547 2548 2549 

การดําเนินการ 
10 11 12 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 1 2 3 

1.การศึกษาเตรียมงาน * *                 

2.ดําเนนิงานวจิัยและรวบรวม   
   ขอมูล 

  * * * * * * * * * * * * *    

3.การวิเคราะหขอมูล                *   

4.การเขียนรายงานและรายงานผล                 * * 
 



บทที่ 4 
 
 

ผลการวิจัย 
 
 

ขอมูลพ้ืนฐานของผูปวย 
 

ในการศึกษาวจิัยครั้งนี ้ มีผูเขารวมการศึกษาจํานวน 34 ราย เปนเพศชาย 21 ราย เพศหญิง 

13 ราย     คาเฉลี่ยของอายเุทากบั 35.8 ป (22-51 ป)     คาเฉลี่ยของน้าํหนักกอนเริ่มยาเทากบั 53.2  

กิโลกรัม (30-80 กิโลกรัม)    โดยกลุมทีม่นี้ําหนกักอนเริม่ยานอยกวา 50 กิโลกรัม  มีจํานวน 13  ราย   

คิดเปนรอยละ 38  จะไดรับ d4T ในขนาด 20 มก. วนัละ 2 คร้ัง         สวนกลุมทีม่ีน้าํหนกักอนเริ่มยา

มากกวาหรือเทากบั 50 กิโลกรัม มีจาํนวน 21 ราย คิดเปนรอยละ 62  จะไดรับ d4T ในขนาด 30 มก.

วันละ 2 คร้ัง ซึ่งผูปวยสวนใหญจะมนี้ําหนักอยูในชวง 50-59 กิโลกรมั ดังตารางที่ 4.1 

 

ตารางที่ 4.1  แสดงน้ําหนักตัวของผูปวยกอนเริ่มยาตานไวรัสเอชไอวี 

 

  

น้ําหนกัตัว (กโิลกรัม) 

 

จํานวนผูปวย (รอยละ) 

30 - 39 6 (18) 

40 - 49 7 (20) 

50 - 59 11 (32) 

60 - 69 6 (18) 

70 - 79 3 (9) 

80 - 89 1 (3) 
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การประกอบอาชีพของผูปวยสวนใหญคือรับจาง หรือเปนลูกจาง            รองลงมา คือ ไมได

ประกอบอาชพี ดังตารางที่ 4.2 

 

ตารางที่ 4.2   แสดงอาชพีของผูปวย 

 

   
            อาชพี  
 
 

      

 

 
 

จํานวนผูปวย (รอยละ) 

รับราชการ 5  (15) 

ลูกจาง หรือ รับจาง 13 (38) 

ประกอบธุรกิจสวนตัว 7  (21) 

ไมไดประกอบอาชีพ 9  (26) 

  

 

ผูปวยสวนใหญมีสถานภาพสมรส รองลงมา คือสถานภาพโสด  มีเพยีง 2 ราย (รอยละ 6)  ที่

เปนหมาย เนือ่งจากคูสมรสเสียชีวิตดวยโรคเอดส  ดังตารางที่ 4.3 

 

ตารางที่ 4.3   แสดงสถานภาพสมรสของผูปวย 
 

 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

สถานภาพสมรส 

 

จํานวนผูปวย (รอยละ) 

         โสด 8   (23) 

         สมรส 21 (62) 

         หมาย 2   (6) 

         หยาราง 3   (9) 
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รอยละ  71 ของผูปวยมีวุฒกิารศึกษาสูงสดุ ต่ํากวาปริญญาตรี   โดยครึ่งหนึ่งจบการศึกษา

ในระดับช้ันประถมศึกษาเทานั้น  ดังตารางที่ 4.4 
 
 
ตารางที่ 4.4   แสดงวุฒิการศึกษาสูงสุดของผูปวย 
 

 
 

วุฒิการศึกษาสูงสุด 

 

จํานวนผูปวย (รอยละ) 

     ประถมศึกษา 12   (35) 

     มธัยมศกึษาตอนตน 6     (18) 

     มธัยมศกึษาตอนปลาย 6     (18) 

     ปริญญาตรี 9     (26) 

     สูงกวาปรญิญาตรี 1     (3) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

รายไดของผูปวย    สวนใหญอยูในชวง 5,000-10,000 บาท  รองลงมาคือไมมีรายได       ซึง่

สอดคลองกับการประกอบอาชีพของผูปวย  ดงัตารางที ่4.5 

 

ตารางที่ 4.5    แสดงรายไดของผูปวย 
 
 

 

รายได 

 

จํานวนผูปวย (รอยละ) 

  ไมมีรายได 9  (26) 

  นอยกวา 5,000   บาท 2   (6) 

  5,001-10,000     บาท 15 (44) 

  10,001-20,000   บาท 7  (21) 

  มากกวา 20,000  บาท 1  (3) 
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ปจจัยเสี่ยงตอการติดเชื้อเอชไอวีของผูปวย     มาจากการมีเพศสัมพนัธกับตางเพศเปนสวน

ใหญ  สวนนอยเกิดจากการใชเข็มฉีดยาเสพติดเขาเสนรวมกัน  และมีเพียง 1 รายที่มีเพศสัมพนัธกับ

เพศเดียวกัน  ดังตารางที่ 4.6 

 

ตารางที่ 4.6    แสดงปจจัยเสี่ยงตอการติดเชื้อเอชไอวีของผูปวย 

 
 

   
ปจจัยเสี่ยง  

 
 
 
 
 

จํานวนผูปวย (รอยละ) 

เพศสัมพนัธกบัเพศเดียวกัน 1   (3) 

เพศสัมพนัธกบัตางเพศ 29 (85) 

ใชเข็มฉีดยาเสพติดเขาเสนรวมกัน 4   (12) 

 
 
ประวัติเก่ียวกับโรคติดเช้ือฉวยโอกาส 
 

     มีผูปวยที่เคยเปนโรคติดเชื้อฉวยโอกาสมากอนไดรับยาตานไวรัสเอชไอวี   และรักษาหายไป

แลวจํานวน 2 ราย (รอยละ 6)  โดย 1 ราย เปนวัณโรคปอด    สวนอีก 1 ราย เปนปอดอักเสบจากเชื้อ  

Pneumocystis carineii    มผูีปวยที่กําลังเปนโรคติดเชื้อฉวยโอกาส     แตไดรับการรักษาจนโรคสงบ

ในระยะหนึง่แลวในขณะที่เร่ิมใหยาตานไวรัสเอชไอวี จํานวน 15 ราย (รอยละ44)  โดยมีผูปวย 1 ราย

ที่เปนโรคติดเชื้อฉวยโอกาส  2  โรคในเวลาเดียวกัน  คือ Pneumocystis carineii pneumonia   และ  

Cryptococcal meningitis ดังตารางที ่4.7   โดยตลอดระยะเวลา 24 สัปดาหของการศึกษานี้    ไมมี

ผูปวยรายใดทีม่ีภาวะแทรกซอนเกิดขึ้นระหวางการรักษาโรคติดเชื้อฉวยโอกาสดังกลาวควบคูกับการ

ไดรับยาตานไวรัสเอชไอว ี
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ตารางที่ 4.7   แสดงโรคติดเชื้อฉวยโอกาสที่ผูปวยกําลังเปนอยู 

  
    
 โรคติดเชื้อฉวยโอกาส จํานวนผูปวย (รอยละ) 

Pulmonary tuberculosis          9  (56)    

Pneumocystis carineii pneumonia          3  (18) 

Cryptococcal meningitis          2  (13) 

Disseminated mycobacterium avium complex          2  (13)   

 
 
 
 
 
 
 

 
 
โรคอื่น ๆ ที่มีการติดตอรวมกับการติดเช้ือไวรัสเอชไอวี  
 

ไดแก 

 

           1.  โรคไวรัสตับอักเสบชนิดบ ี 

                  มกีารตรวจพบผูปวยที่เปนพาหะของไวรัสตับอักเสบบีจํานวน 2 ราย (รอยละ 5.9)  ซึ่งทัง้ 

2 รายไมมีอาการและอาการแสดงของตับอักเสบ    รวมกับผลตรวจการทํางานของตับปกติตลอดการ

วิจัย 

2. โรคไวรัสตับอักเสบชนิดซี   

                  มกีารตรวจพบ Anti HCV เปนบวกจํานวน 4 ราย (รอยละ 11.8) ซึ่งทัง้ 4 รายไมมีอาการ 

และอาการแสดงของตับอักเสบ รวมกับผลตรวจการทาํงานของตับปกติตลอดการวิจยั 

3. โรคซิฟลิส      

                   มีการตรวจพบ  VDRL เปนบวกจํานวน 2 ราย (รอยละ 5.9)  ซึ่งมีระดับไตเตอรต่ํา (1:4)   

และมีเพียงรายเดียวที่ผลตรวจ TPHA เปนบวกรวมดวย 
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ผลตรวจเลือดกอนเริ่มยาตานไวรัสเอชไอวี  
 

ผูปวยมีผลตรวจเลือดกอนเริ่มยาตานไวรสัเอชไอวีโดยเฉลี่ยอยูในเกณฑปกติ ดงัตารางที่ 4.8 

 

ตารางที่ 4.8   แสดงผลตรวจเลือดกอนเริ่มยาตานไวรัสเอชไอวี 

 
 

 

รายการตรวจ 

 

คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 

Hb                                   (g/dL) 11.9 ± 1.9 

WBC                               (/mm3) 5,010 ± 1,840 

Platelets                          (/mm3) 247,118 ± 109,580 

FBS                               (mg/dL) 99.8 ± 31.6 

Cr                                  (mg/dL) 0.7 ± 0.2 

Cholesterol                   (mg/dL) 170.9 ± 49.9 

Triglyceride                  (mg/dL) 156.6 ± 79.9 

HDL                              (mg/dL) 37.6 ± 15.1 

LDL                               (mg/dL) 101.9 ± 40.7 

SGOT                                (U/L) 34.4 ± 18.7 

SGPT                                 (U/L) 34.4 ± 31.5 

Alkaline phosphatase       (U/L) 110.9 ± 70.6 
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การตรวจติดตามหลังเริ่มยาตานไวรัสเอชไอวี 
 

 ตลอดระยะเวลา 24 สัปดาห ผูปวยทุกรายมาติดตามการรักษาตรงตามนัดทุกครั้ง  และกิน 

ยาตานไวรัสเอชไอวีอยางถกูตองและครบถวน      

ผลการตรวจตดิตามระดับ  CD4   และปรมิาณเชื้อไวรัสเอชไอวีในพลาสมาหลังไดรับยาตาน

ไวรัสเอชไอวี 4 และ 24 สัปดาห แสดงไวในภาคผนวก ก และ ข ตามลาํดับ      

เมื่อตรวจระดับ CD4 หลงัไดรับยาตานไวรัสเอชไอวี  4 และ 24 สัปดาห    พบวาคามัธยฐาน

ของระดับ CD4 เพิ่มสูงขึ้นอยางชัดเจนตามลําดับ  ดงัตารางที่ 4.9        

 

ตารางที่ 4.9   แสดงการเปลี่ยนแปลงของระดับ CD4  
 
 
ระดับ CD4 (cell/mm3) คาต่ําสุด 

 
คาสูงสุด 

 
คาเฉลี่ย  

 
กอนเริ่มยา 11 198 85.9  

หลังไดรับยา 4 สัปดาห 7 904 226.8  

หลังไดรับยา 24 สัปดาห 63 584 265.7  

   
 
 

เมื่อทดสอบความแตกตางของระดับ CD4 กอนเร่ิมยากบัหลังไดรับยา 4 สัปดาห      พบวามี

ความแตกตางกันอยางมีนยัสําคัญทางสถติิ  (p <0.01)       เชนเดียวกับพบความแตกตางอยางมนีัย 

สําคัญทางสถติิของระดับ CD4 หลังไดรับยา 4 สัปดาหกับหลงัไดรับยา 24 สัปดาห (p =0.045) และ

ความแตกตางของระดับ CD4 กอนเริ่มยากับหลงัไดรับยา 24 สัปดาห (p < 0.01) 

ผูปวยทั้ง 34 ราย    มีการลดลงของปริมาณเชื้อไวรัสเอชไอวีในพลาสมาตามเกณฑที่กําหนด

ไว   คือ   หลงัไดรับยาตานไวรัสเอชไอวี 4 สัปดาห    ปริมาณเชื้อไวรัสเอชไอวีในพลาสมาลดลงอยาง

นอยรอยละ 10  ของปริมาณเชื้อไวรัสเอชไอวีในพลาสมากอนเริ่มยา    ดังตารางที ่4.10  และมีความ

แตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญทางสถิติของปริมาณเชื้อไวรัสเอชไอวีในพลาสมากอนเร่ิมยากับหลังได 

รับยา 4 สัปดาห (p <0.01) 
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ตารางที่ 4.10   แสดงการเปลี่ยนแปลงของปริมาณเชื้อไวรัสเอชไอวีในพลาสมา 

 
 

ปริมาณเชื้อไวรัสเอชไอวีในพลาสมา 

(copies/mL) 

 

คาต่ําสุด 

 

 

คาสูงสุด 

 

 

คาเฉลี่ย 

 

กอนเริ่มยา 40,300 2,620,000 540,388 

หลังไดรับยา 4 สัปดาห 28 16,700 1,248 

 

 

หลังไดรับยา 24  สัปดาห    รอยละ 94.1 ของผูปวย (32/34 ราย)  มีปริมาณเชื้อไวรัสเอชไอวี

ในพลาสมานอยกวา 50 copies/mL  ตามเปาหมายหลักของการศึกษานี ้    มีผูปวยเพียง  2  รายที่มี

ผลการศึกษาไมเปนไปตามเปาหมายหลัก เนื่องจากกอนเร่ิมไดรับยาผูปวยมีปริมาณเชื้อไวรัสเอชไอวี

ในพลาสมาคอนขางสงู แตหลังจากติดตามผูปวยตอไปจนถงึ 48 สัปดาหหลังไดรับยา พบวาสามารถ

ลดปริมาณเชือ้ไวรัสเอชไอวีในพลาสมาเหลือนอยกวา  50 copies/mL  ได ดังตารางที ่4.11 

 

 

ตารางที่  4.11  แสดงปรมิาณเชื้อไวรัสเอชไอวีในพลาสมา (HIV RNA viral load,VL) ของ 

                       ผูปวย 2 ราย ที่ผลการศึกษาไมเปนไปตามเปาหมายหลัก 
 

 

Patients 

 

VL intial 

 

copies/mL 

(Log10) 

 

VL at 4 wks 

after treatment 

copies/mL 

(Log10) 

 

VL at 24 wks 

after treatment 

copies/mL 

(Log10) 

 

VL at 48 wks 

after treatment 

copies/mL 

(Log10) 

1 2,620,000 

(6.42) 

16,700 

(4.22) 

177 

(2.25) 

< 50 

(<1.7) 

2 895,000 

(5.95) 

288 

(2.46) 

667 

(2.82) 

< 50 

(<1.7) 
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           การตรวจเลือดเพื่อติดตามระดับน้ําตาลและไขมันในเลือด      หลงัไดรับยาตานไวรัสเอชไอวี 

24 สัปดาห   พบวาไมมีการเปลี่ยนแปลงของระดับน้ําตาลในเลือด    แตมีการเปลี่ยนแปลงของระดับ

ไขมันในเลือด กลาวคือ มีการเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติของ cholesterol และ HDL  แตมีการ

ลดลงอยางมนีัยสําคัญทางสถิติของ triglyceride ดังตารางที่  4.12 

 

ตารางที่ 4.12  แสดงการเปลี่ยนแปลงของระดับน้าํตาลและไขมันในเลือดกอนและหลังได  

                      รับยาตานไวรัสเอชไอวี 24 สัปดาห 

 

  

รายการตรวจ กอนเริ่มยา หลังไดยา 24 สัปดาห P value 

FBS                            (mg/dL) 99.8 ± 31.6 100.2 ± 36.7 0.913 

Cholesterol                (mg/dL) 170.9 ± 49.9 193.3 ± 38.7 0.002 

Triglyceride               (mg/dL) 156.6 ± 79.9 123.8 ± 58.3 0.009 

HDL                           (mg/dL) 37.6 ± 15.1 54.4 ± 17.4 <0.001 

LDL                            (mg/dL) 101.9 ± 40.7 114.2 ± 31.9 0.072 

 
ภาวะแทรกซอนระหวางการรักษา 
 

            มีผูปวย 4 ราย ที่เกิดผื่นแพยา หลังไดรับยาตานไวรัสเอชไอวี 1 สัปดาห     โดยเปนผืน่ชนิดที่

ไมรุนแรง  หลงัไดรับยาแกแพ (antihistamine) ผ่ืนหายไปโดยที่ยงัไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีอยูตลอด   

ไมพบภาวะแทรกซอนระยะยาวอืน่ ๆ จากยาตานไวรัสเอชไอวี    เชน   การเปลี่ยนแปลงของ

รูปรางหนาตา  ชาปลายมือปลายเทา เปนตน 

  

 

 

 
 



บทที่ 5 
 
 

อภิปรายผลการวิจัย 
 
 

อภิปรายผล 
 

การใชยาตานไวรัสเอชไอวีทีเ่หมาะสมในการรักษาผูติดเชื้อเอชไอวี มีความปลอดภัยและมี
ประโยชน คือ สามารถยืดอายุขัยของผูปวย ลดอัตราตายและอัตราปวยจากการติดเชื้อฉวยโอกาส 
ลดการรักษาดวยยาปองกันการติดเชื้อฉวยโอกาส ลดโอกาสที่ตองรักษาตัวในโรงพยาบาล เพิ่ม
คุณภาพชีวิตของผูปวย ทําใหผูปวยสวนมากสามารถทํางานและดํารงชีวิตอยูในสงัคมไดตามปกติ (1) 
แตการใชยาตานไวรัสเอชไอวีเปนเวลานานสามารถทําใหเกิดผลขางเคียงในระยะยาวตาง ๆ เชน 
เบาหวาน ไขมันในเลือดสงู  และการกระจายของไขมันตามรางกายผดิปกติ (lipodystrophy) ทําให
รูปรางหนาตาเปลี่ยนแปลงไป  เปนตน (2) 

จากการศึกษาที่ผานมา (6,7,8)    ซึ่งทําการศกึษาในกลุมผูปวยที่ไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีและ
มี d4T รวมอยูในสูตรยาดวยจนสามารถควบคุมปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมาไดแลว (นอยกวา50 
copies/mL)     แตมีการเปลี่ยนแปลงของรูปรางหนาตาเกิดขึ้นเนื่องจากมีการกระจายของไขมันตาม
รางกายผิดปกติ    พบวาเมื่อลดขนาด d4T ลง   การเปลีย่นแปลงของรูปรางหนาตาดข้ึีนโดยไมสงผล
กระทบตอการควบคุมปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมา    การศึกษาของ Delpierre C และคณะ และ
การศึกษาของ Hanvanich M และคณะ     ไดทําการศึกษาแบบไปขางหนาและไมมกีลุมควบคุมหรือ
เปรียบเทยีบ    โดยใชจุดตัดของการใหขนาดยา d4T ตามน้ําหนักที่ 60 กก.(น้าํหนักมากกวา 60 กก. 
ลดขนาด  d4T จาก 40 เปน 30 มก. วนัละ 2 คร้ัง  และน้ําหนักนอยกวาหรือเทากบั 60 กก. ลดขนาด 
d4T จาก 30 เปน 20 มก. วนัละ 2 คร้ัง)  มีการติดตามผูปวยหลังเริ่มลดขนาด d4T  ทัง้ในดานอาการ
ทางคลินิก   ระดับ CD4   และปริมาณไวรสัเอชไอวีในพลาสมาเปนเวลา 12 และ 18 เดือนตามลาํดับ   
พบวาการเปลีย่นแปลงของรูปรางหนาตาดข้ึีน  ระดับ CD4 เพิ่มข้ึนและสามารถควบคุมปริมาณไวรัส
เอชไอวีในพลาสมาได  สวนการศึกษาของ Koegl C และคณะ เปนการศึกษาแบบยอนหลงั (ระหวาง 
ป ค.ศ. 1995 – 2003)    แบงผูปวยออกเปน 2 กลุม คือ  กลุมที่มกีารลดขนาด d4T โดยใชจุดตัดของ
การใหขนาดยา  d4T  ตามน้าํหนักที่ 60 กก. เชนเดียวกบั 2 การศึกษาแรก  และกลุมที่ไดรับ d4T ใน
ขนาดปกติ (น้าํหนักมากกวา 60 กก. ไดรับ d4T ขนาด 40 มก.วันละ 2 คร้ัง และน้าํหนกันอยกวาหรือ
เทากับ 60 กก. ไดรับ d4T ขนาด 30 มก.วนัละ 2 คร้ัง)  พบวาไมมีความแตกตางกนัระหวางผูปวยทัง้
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สองกลุมทั้งในแงของการเพิม่ข้ึนของระดบั CD4      และการควบคุมปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมา   
โดยกลุมที่มีการลดขนาด d4T จะมีอาการขางเคียงเกิดข้ึนนอยกวา 

ลักษณะที่สําคัญของการศึกษานี้เมื่อเปรียบเทยีบกับ 3 การศึกษาที่ผานมา คือ  
1. เปนการศึกษาแบบไปขางหนา เพื่อลดอคติในการเลือกผูปวยมาวิเคราะหประสิทธผิลใน 

การรักษาและผลขางเคียงจากยา   เนื่องจากยงัไมมีขอมลูของการเปลีย่นแปลงของระดับ CD4  และ
ปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมา 

2. เร่ิมลดขนาด d4T  ตั้งแตเร่ิมใหยาตานไวรัสเอชไอวี   และผูปวยไมเคยไดรับยาตานไวรัส 
เอชไอวีมากอน  เพื่อลดปจจัยกวนจากผลของการรักษาดวยยาตานไวรัสเอชไอวีในสูตรที่เคยไดรับมา
กอน  

3.   ใชคาจุดตัดของน้ําหนกัตัวที่  50 กก.   (น้ําหนักมากกวาหรือเทากบั  50 กก. ไดรับ  d4T  
ขนาด 30 มก.วันละ 2 คร้ัง และน้ําหนกันอยกวา 50 กก. ไดรับ d4T ขนาด 20 มก.วนัละ 2 คร้ัง)  โดย
มีที่มาจากการศึกษาของ Hanvanich M และคณะ    พบวากลุมที่มกีารลดขนาดยาจาก 30 มก. เปน 
20 มก.มีคาเฉลี่ยของน้าํหนกัเทากับ 50.4 กก. (32-59 กก.) 
             4.   ในสูตรยาไมมยีาชนิดอืน่ทีท่ําใหเกิดการเปลีย่นแปลงของรูปรางหนาตาไดรวมอยูดวย
เชน  ยาในกลุม Protease inhibitor  เพื่อลดปจจัยกวนตอการวิเคราะหผลขางเคียงจากยา 

5.   เปนการศกึษาระยะสั้น (24 สัปดาห)      เพื่อดูประสิทธิผลของยาในการควบคุมปริมาณ  

ไวรัสเอชไอวีในพลาสมาใหไดตามเปาหมาย       คือ     ปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมานอยกวา 50 

copies/mL หลังใหยาตานไวรัสเอชไอวี 24 สัปดาห          ทาํใหยังไมพบการเปลีย่นแปลงของรูปราง

หนาตาซึง่เปนผลขางเคียงในระยะยาวที่สําคัญของ  d4T  ที่มักพบหลงัจากไดรับยาตานไวรัสเอชไอวี

เปนเวลานานเกิน 6 สัปดาหข้ึนไป 

            6.   มผูีปวย 2  รายที่ปริมาณไวรสัเอชไอวีในพลาสมาไมเปนไปตามเปาหมาย       โดยผูปวย

ทั้ง 2 ราย มีปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมากอนเริ่มไดรับยาสูงมาก   ซึ่งการทีม่ีปริมาณไวรัสเอชไอวี

ในพลาสมาทีสู่งมาก ๆ อาจทําใหปริมาณเชื้อลดลงชากวาระยะเวลาทีก่ําหนดได  ซึง่หลังจากติดตาม

ผูปวยทั้ง 2 รายไปจนถงึ 48 สัปดาหหลังกนิยา     พบวาสามารถควบคุมปริมาณไวรัสเอชไอวี ใน

พลาสมาใหเหลือนอยกวา 50 copies/ml  ได 

             ประสิทธิผลในการควบคุมปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมาของการศึกษานี ้    พบวารอยละ 

94.1  ของผูปวย (32/34 ราย)  มีปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมานอยกวา  50  copies/mL   ที ่  24 

สัปดาหหลังการรักษา     ซึง่เมื่อเปรียบเทยีบกับผลการศึกษาจาก 2NN study (40)  ในผูติดเชื้อเอชไอวี

ที่ไมเคยไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีมากอน   พบวากลุมทีไ่ดรับยาตานไวรัสเอชไอวีสูตรที่ประกอบดวย 

สตาวูดีนในขนาดปกติรวมกับเอฟฟาวิเรนซและลามิวดูีน   มีสัดสวนผูปวยที่มีปริมาณไวรัสเอชไอวีใน
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พลาสมานอยกวา 50 copies/mL ที ่24 สัปดาห คิดเปนรอยละ 70    ประสิทธิผลทีแ่ตกตางกนันีเ้ปน

จากลักษณะการศึกษาของทัง้สองการศึกษาเปนแบบเปด  (open-label)    ทาํใหมโีอกาสเกิดอคติใน

การเลือกผูปวยและติดตามการรักษาได     อยางไรก็ตาม   ผลจากการศึกษานี้แสดงใหเห็นวาการลด

ขนาดสตาวูดนีไมไดทําใหประสิทธิผลในการควบคุมปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมาดอยไปกวาการ

ไดรับสตาวูดีนในขนาดปกติ          สําหรับประสิทธิผลของยาและภาวะแทรกซอนตาง ๆ ในระยะยาว 

คณะผูวิจัยยงัคงติดตามผูปวยทกุรายอยางตอเนื่อง  ซึง่จะไดนําขอมูลมารายงานในเวลาตอไป 
              จากการศึกษานี้ไมพบการเปลีย่นแปลงของระดับน้ําตาลในเลือดซึ่งสอดคลองกับคุณสมบัติ

ของยาทั้ง 3 ชนิดที่เลือกใชในสูตรนี้ที่ไมมผีลกระทบกับระดับน้ําตาลในเลือด       ในขณะที่ d4T และ 

EFV มีผลกระทบตอระดับไขมันในเลือดได       จากการศึกษาที่ผานมาสามารถพบความผิดปกติของ

ระดับไขมันในเลือดของผูติดเชื้อเอชไอวีไดทั้งกอนและหลังไดรับยาตานไวรัสเอชไอว ี      ซึง่อัตราการ

เกิดความผิดปกติของระดับไขมันในเลือดและชนิดของความผิดปกติจะแตกตางกนัไปตามระยะเวลา

ของการติดเชือ้เอชไอวีและชนิดของยาตานไวรัสเอชไอว ี      โดยทัว่ไปหลังจากที่มีการติดเชื้อเอชไอวี

จะมีผลทาํใหระดับ  cholesterol,  HDL และ  LDL ต่ํากวาปกต ิ       เมื่อไดรับยาตานไวรัสเอชไอวจีะ

ทําใหระดับ  cholesterol  และ LDL สูงขึ้น   โดยที่ระดบั HDL ยังคงต่ําอยู (42)         ดังการศึกษาของ 

Friis-Moller N  และคณะ    พบวาหลงัใหยาตานไวรัสเอชไอวี     ผูปวยจะมีระดับ  cholesterol  และ 

triglyceride สูงขึ้น   โดยพบมากที่สุดในกลุมที่ไดรับยาในกลุม Protease inhibitor รวมอยูในสูตรยา

ดวย     รองลงมาคือยาในกลุม NNRTI และ NRTI ตามลําดับ         ในขณะที่ระดับ HDL ยังคงต่ําลง

เชนเดียวกับกอนเริ่มยาตานไวรัสเอชไอวี     โดยทีย่าในกลุม NNRTI จะพบการลดลงของระดับ HDL 

นอยกวายาในกลุมอ่ืน ๆ (44)          ซึง่ในการศึกษานีพ้บวาหลงัไดรับยาตานไวรัสเอชไอวีเปนเวลา 24 

สัปดาห  มีการเพิ่มข้ึนของระดับ  cholesterol  อยางมนียัสําคัญทางสถิติ  (p=0.002)  สอดคลองกับ

ผลการศึกษาที่ผานมา (43,44)          แตมีการลดลงของระดับ  triglyceride  อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ 

(p=0.009) เชนเดียวกับการเพิ่มข้ึนของระดับ HDLอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติ (p<0.001) ซึ่งตรงขาม

กับการศึกษาที่ผานมา   อาจเปนเพราะสตูรยาที่ใชไมมยีาในกลุม Protease inhibitor รวมอยูดวยทํา

ใหผลกระทบตอ triglyceride นอยลง      อีกทัง้ระยะเวลาที่ใชในการศึกษานี้ส้ันกวาการศึกษาทีผ่าน

มาทาํใหไมสามารถเห็นผลการเปลี่ยนแปลงของระดับไขมันไดอยางชัดเจน 

     จากผลการศึกษานี้  สรุปไดวา   การรักษาผูติดเชื้อเอชไอวีที่ไมเคยไดรับยาตานไวรัสเอชไอวี  

มากอน   ดวยสูตรยาที่ประกอบดวย d4T  ขนาดที่ลดลงรวมกับ 3TC และ EFV ขนาดปกติ  สามารถ  

ควบคุมปริมาณไวรัสเอชไอวีในพลาสมาใหต่ํากวา 50 copies/mL ที่ 24 สัปดาหหลงัใหการรักษาได  

ซึ่งผลจากการศึกษานี้      เปนขอมูลที่สนับสนุนใหสามารถเลือกใช d4T เปนหนึ่งในสตูรยาตานไวรสั 

เอชไอวีสูตรแรกตอไปได   ถงึแมวาจะมีผลขางเคียงระยะยาวตาง ๆ ทีท่าํใหหลายประเทศ โดยเฉพาะ 
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อยางยิ่งประเทศพัฒนาแลวไมแนะนาํใหเลือกใช     แตยังมีความจาํเปนสําหรับประเทศกาํลังพฒันา 

รวมทัง้ประเทศไทยซึ่งมีขอจาํกัดในแงของทรัพยากรและงบประมาณคาใชจาย    เนือ่งจาก d4T เปน 

ยาตานไวรัสเอชไอวีที่มีราคาถูกที่สุดและสามารถหาซื้อไดทั่วไป    ในขณะที่ยาชนิดอ่ืน ๆ ที่แนะนาํให 

เลือกใชราคาแพงและไมมีจาํหนายโดยทั่วไปในบางประเทศรวมทั้งประเทศไทย  

     

 
ขอเสนอแนะ 

 

เนื่องจากระยะเวลาในการศึกษาครั้งนี้เปนชวงระยะเวลาสั้น ๆ      จึงไมสามารถทราบผลใน

ระยะยาวตอการควบคุมปริมาณเชื้อไวรัสเอชไอวีในพลาสมาและผลขางเคียงตาง ๆ  ที่อาจจะเกดิขึ้น

ไดจากยาตานไวรัสเอชไอวี  จึงควรมีการศึกษาเพื่อติดตามผูปวยในระยะยาวตอไป        
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ภาคผนวก ก 
 

 

ตารางแสดงการเปลี่ยนแปลงระดับ CD4 ของผูปวยทั้ง 34 ราย 
 

Absolute CD4 count - cells/mm3 (%CD4)   ลําดับ

ที ่ กอนเริ่มยา หลังไดรับยา 4 สัปดาห หลังไดรับยา 24 สัปดาห 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

20 

   21 

   22 

14 (1) 

13 (1) 

77 (4) 

191 (10) 

23 (1) 

50 (3) 

14 (1) 

94 (4) 

143 (8) 

70 (5) 

156 (6) 

11 (1) 

91 (8) 

27 (4) 

66 (2) 

47 (4) 

13 (1) 

198 (10) 

126 (11) 

121 (9) 

53 (5) 

             196 (11) 

ไมไดสงตรวจ 

70 (4) 

168 (6) 

431 (16) 

ไมไดสงตรวจ 

132 (6) 

7 (1) 

260 (11) 

326 (16) 

176 (6) 

302 (9) 

ไมไดสงตรวจ 

306 (20) 

117 (6) 

111 (3) 

174 (20) 

47 (3) 

335 (14) 

205 (12) 

172 (9) 

83 (6) 

307 (15) 

227 (6) 

158 (6) 

195 (8) 

499 (17) 

133 (3) 

175 (10) 

141 (6) 

193 (7) 

327 (15) 

141 (7) 

266 (13) 

63 (3) 

397 (17) 

215 (10) 

440 (15) 

208 (13) 

150 (6) 

422 (14) 

350 (15) 

312 (12) 

150 (8) 

371 (16) 
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ตารางแสดงการเปลี่ยนแปลงของระดบั CD4 ในผูปวยทั้ง 34 ราย (ตอ) 

 
Absolute CD4 count- cells/mm3 (%CD4) ลําดับ

ที ่ กอนเริ่มยา หลังไดรับยา 4 สัปดาห หลังไดรับยา 24 สัปดาห 

  23 

24 

25 

26 

27 

28 

29 

30 

31 

32 

33 

34 

48 (4) 

160 (9) 

13 (1) 

158 (9) 

56 (3) 

87 (5) 

79 (4) 

54 (3) 

115 (4) 

174 (8) 

128 (7) 

54 (5) 

265 (12) 

355 (19) 

129 (6) 

291 (8) 

122 (7) 

161 (6) 

904 (29) 

85 (5) 

239 (7) 

294 (14) 

275 (12) 

182 (11) 

189 (8) 

584 (20) 

166 (6) 

225 (9) 

158 (9) 

193 (9) 

411 (18) 

251 (9) 

216 (6) 

526 (12) 

306 (16) 

260 (13) 
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ภาคผนวก ข 
 

 

ตารางแสดงการเปลี่ยนแปลงปริมาณเชื้อไวรัสเอชไอวีในพลาสมาของผูปวยทั้ง 34 ราย 

 
Plasma HV RNA - copies/mL (Log 10) ลําดับ

ที ่ กอนเริ่มยา หลังไดรับยา 4 สัปดาห หลังไดรับยา 24 สัปดาห 

1 

2 

3 
4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

20 

21 

22 

402,000 (5.6) 

663,000 (5.82) 

51,200 (4.71) 

235,000 (5.37) 

291,000 (5.46) 

539,000 (5.73) 

277,000 (5.44) 

40,300 (4.61) 

150,000 (5.18) 

437,000 (5.64) 

117,000 (5.07) 

112,000 (5.05) 

2,620,000 (6.42) 

1,380,000 (6.14) 

671,000 (5.83) 

204,000 (5.31) 

46,800 (4.67) 

312,000 (5.49) 

794,000 (5.9) 

895,000 (5.95) 

509,000 (5.71) 

61,600 (4.79) 

ไมไดสงตรวจ 

41 (1.62) 

267 (2.43) 

2,700 (3.4) 

90 (1.95) 

233 (2.37) 

58 (1.77) 

209 (2.32) 

195 (2.29) 

188 (2.27) 

41 (1.62) 

60 (1.78) 

16,700 (4.22) 

1,890 (3.28) 

94 (1.98) 

638 (2.8) 

619 (2.79) 

219 (2.34) 

1,040 (3.02) 

288 (2.46) 

291 (2.46) 

60 (1.78) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 

 177 (2.25) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 

                       667 (2.82) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 
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ตารางแสดงการเปลี่ยนแปลงปริมาณเชื้อไวรัสเอชไอวีในพลาสมาของผูปวยทั้ง 34 ราย 

(ตอ) 

 
Plasma HV RNA - copies/mL (Log 10) ลําดับ

ที ่ กอนเริ่มยา หลังไดรับยา 4 สัปดาห หลังไดรับยา 24 สัปดาห 

23 

24 

25 

26 

27 

28 

29 

30 

31 

32 

33 

34 

624,000 (5.8) 

1,500,000 (6.18) 

42,300 (4.63) 

213,000 (5.33) 

42,000 (4.62) 

1,100,000 (6.04) 

1,530,000 (6.18) 

115,000 (5.06) 

723,000 (5.86) 

708,000 (5.85) 

374,000 (5.57) 

594,000 (5.77) 

2,730 (3.44) 

7,850 (3.89) 

80 (1.91) 

342 (2.53) 

28 (1.45) 

1,950 (3.29) 

244 (2.39) 

38 (1.58) 

622 (2.79) 

895 (2.95) 

76 (1.88) 

408 (2.61) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 

< 50 (<1.7) 
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ภาคผนวก ค 
 
 

ใบยินยอมเขารวมการศึกษา 
 
 

การศึกษาการตอบสนองของปริมาณเชื้อไวรัสเอดสในพลาสมาตอการรักษาดวย 
สตาวูดีน (ดีโฟท)ีในขนาดที่ลดลง รวมกับลามิวูดีน(ทรีทีซ)ีและเอฟฟาวิเรนซ 

ในผูติดเชื้อเอดสที่ไมเคยไดรับยาตานไวรัสเอดสมากอน 
 
นับต้ังแตมีการใชยาตานไวรัสเอดสที่มีประสิทธิภาพสูงในการรักษาผูตดิเชื้อเอดส พบวา

สามารถลดปรมิาณไวรัสเอดสและฟนฟูระดับภูมิตานทานที่เสยีไปใหกลับดีข้ึน ทําใหอัตราตายในผู
ติดเชื้อเอดสลดลงอยางมาก แตการใชยาตานไวรัสเอดสเปนเวลานานสามารถทําใหเกิดผลขางเคียง
ในระยะยาวตาง ๆ ไดแก ปลายประสาทอกัเสบ ภาวะกรดดางในเลือดผิดปกติ และการกระจายของ
ไขมันตามรางกายผิดปกต ิทําใหรูปรางหนาตาเปลี่ยนแปลงไป   
 ถึงแมวาแนวทางการใชยาตานไวรัสเอดสในปจจุบนัจะไมแนะนําใหใชยาสตาวูดีน เปน
ลําดับแรกในสตูรยา เนื่องจากทาํใหเกิดผลขางเคียงในระยะยาวดงักลาวขางตน แตสําหรับประเทศ
ไทยซึ่งยังมีขอจํากัดในดานงบประมาณคาใชจายในการรักษา จงึยงัมคีวามจาํเปนตองใชยาสตาวดูีน
เปนหนึง่ในสูตรยาแรกที่เลือกใช 
 มีการศึกษาในผูติดเชื้อเอดสที่ไดรับยาตานไวรัสเอดสสูตรที่มียาสตาวดูีนในขนาดปกติรวม
อยูดวย และมีผลการรักษาดี แตมีผลขางเคียงคือการเปลี่ยนแปลงของรูปรางหนาตาเกิดขึ้น เมือ่ลด
ขนาดยาสตาวดูีนลง ผลขางเคียงดงักลาวดีข้ึนโดยที่ไมมีปญหาการดือ้ยาเกิดขึ้น ดังนัน้ผูวิจยัจึงมี
ความประสงคจะศึกษาถึงผลการรักษาในผูติดเชื้อเอดสที่ไมเคยไดรับยาตานไวรัสเอดสมากอนดวย
ยาตานไวรัสเอดสสูตรที่ประกอบดวยลามิวูดีน (สามทรีซ)ี   และเอฟฟาวิเรนซในขนาดปกติรวมกับ 
สตาวูดีน (ดีโฟที) ในขนาดที่ลดลง         โดยประเมนิผลจากการตอบสนองของปรมิาณไวรัสเอดสใน
พลาสมาหลงัไดรับการักษาดวยยาสูตรดังกลาวแลว 24 สัปดาห 
 โดยผูวิจัยจะเปนผูรับผิดชอบคายา และคาใชจายในการตรวจหาปริมาณไวรัสเอดสตลอด
โครงการ     ผูปวยสามารถออกจากการศึกษาไดตลอดเวลา       และผูปวยยงัคงไดรับการดูแลตาม
มาตรฐานที่เหมาะสม  ผูปวยที่เกิดอาการหรืออาการแสดงที่อาจจะเกดิจากยาทีท่ําการศึกษาวิจยัจะ
ถูกหยุดยาทนัที และไดรับการตรวจรักษาอยางใกลชิดจนกระทั่งอาการหรืออาการแสดงดังกลาวกลับ
สูภาวะปกต ิ
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 ขอมูลสวนตัวของทานทั้งหมดจะถูกเก็บเปนความลับ จะเปดเผยเฉพาะผลการศึกษาใน
ภาพรวมเพื่อประโยชนทางการแพทยเทานัน้ 
                                                        
                                                        ลงชือ่ .............................................................ผูทาํการวิจยั 
                                                                    (แพทยหญงิอภัชฌา     พึ่งจิตตประไพ) 
 
 
ขาพเจาไดรับทราบรายละเอียดทั้งหมด และยินยอมโดยสมัครใจที่จะเขารวมการศึกษานี้ ขาพเจา
เขาใจวาขาพเจามีอิสระทีจ่ะยุติการเขารวมการศึกษานีเ้มื่อใดก็ได และขาพเจาจะยงัไดรับการดูแล
รักษาอยางดทีีสุ่ดจากแพทย 
 
ลงชื่อ   .................................................  ผูยินยอม 
          (................................................) 
ลงชื่อ   .................................................   พยาน 
          (................................................) 
ลงชื่อ  .................................................    พยาน 
          (.................................................)  
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ภาคผนวก ง 
 
 

แบบบันทึกขอมูล (Clinical record form) 
                         

1. ลําดับที…่………. 

ขอมูลสวนตัว     วนัที่............................... 
2. อายุ………….  ป 
3. เพศ            1) ชาย        2) หญิง 
4 สถานภาพสมรส         1) โสด        2) สมรส          3) หมาย           4) หยา            
5. ภูมิลําเนาเดิม (ระบุจังหวดั) …………………………. 
6. ที่อยูปจจุบนั (ระบุจังหวัด) ………………………….. 
7. วุฒิการศึกษาสูงสุด     1) ต่ํากวาประถมศึกษา        2) ประถมศึกษา 

               3) มัธยมศึกษาตอนตน   4) มัธยมศึกษาตอนปลาย 
                  5) ปริญญาตรี    6) สูงกวาปรญิญาตรี 
8.อาชีพ                1) ขาราชการ                                                     2) รัฐวิสาหกิจ 
                            3) ลูกจาง หรือ รับจาง                                        4) ประกอบธุรกจิสวนตวั 
                            5) ไมไดประกอบอาชพี (ขามไปตอบขอ 12) 
9.รายได ………………….. บาท / เดือน                     
10.ปจจัยเสี่ยง     1) homosexual            2) heterosexual                                3) IVDU 

    4) homosexual+IVDU          5) heterosexual+IVDU                    6) อ่ืนๆ 
11.ประวัติยาตานไวรัสเอดส           1) naïve                           2) experienced 
12.วันที่ตรวจพบ Anti HIV +ve …………………………..  
13.ประวัติการแพยา                       1) ไมมี                                     2) มี ระบ…ุ………… 
4.การสูบบุหร่ี   1) Yes       previous …………./day   2)  No    
                     current    …………/day 
15.การดื่มสุรา   1) Yes       previous …………/day          2) No  
          current  ..………../day 
16.อุปสรรคในการติดตามการรักษา  1) ไมมี                                     2) มี  ระบ…ุ……… 
17.ยาที่ใชประจํา                              1) ไมมี                                    2) มี  ระบ…ุ……… 
18.Past AIDS defining events       1) ไมมี                 2) มี  ระบ…ุ………… 
19.Present AIDS defining events   1) ไมมี                 2) มี  ระบ…ุ………… 
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ประวัติโรคประจําตัวของผูปวยและครอบครัว 
       1)DM     2)lipid  3) นิ่วไต     4)HT      5)HBV    6)HCV     7)unknown    8)No  
20. ผูปวย   
21. บิดา  
22.มารดา     
 
ผลการตรวจรางกาย    วนัที่……………………. 
23. น้าํหนัก…………..กก.  
24. สวนสูง…………...ซม.      
25.  BT  …………….º C        
26.  BP…………… mmHg 
27. แกมตอบ                                   1) มี              2) ไมมี 
28. buffalo hump                  1) ม ี             2) ไมมี 
29. central obesity                  1) ม ี             2) ไมมี 
30. Neuropathy                  1) ม ี             2) ไมมี 
 
ผลการตรวจทางหองปฎบิัติการ
CBC   Date …………………..  
31. Hb ……….. g/dL  
32. Hct ………. %        
33. Plt ………….. x 103/uL 
34. Wbc ………… /mm3 

35. N ……… %  
36. L ……… %  
37. M ………%  
38. E ……… %   
39. B ……… % 
Immunology 
40. CD4 ………….. cells/mm3    Date ……………. 
41. %CD4………… %  
42. VL …………… copies/mL   Date ……………. 
43. Log10 …………… 
44. VDRL             1) non reactive                      2) reactive                             3) not done 
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45. TPHA              1) non reactive                     2) reactive                             3) not done 
46. Hbs Ag          1) positive                             2) negative                            3) not done 
47. Anti HBs     1) positive                             2) negative                      3) not done 
48. Anti HCV        1) positive                             2) negative                            3) not done 
49. Anti HAV IgG 1) positive                              2) negative                           3) not done  
Biochemistry 
50. FBS………. 
51. BUN……… 
52. Cr………… 
53. Uric acid………. 
54. Cholesterol……….. 
55. Triglyceride………. 
56. HDL………. 
57. LDL………. 
58. TB…… 
59. DB…… 
60. SGOT……….. 
61. SGPT……….. 
62. AP………… 
63. CXR  Date………….        1) normal                2) abnormal ระบุ…………………………… 
 
แพทยผูดูแล______________________ 
follow up date:_____________________ 
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VISIT 1(day 1)     วันที…่…………………….. 
 
64 น้ําหนกั……………กก.   
65.BT………….º C 
66.BP…………. mmHg 
67.Physical examination                  1) normal                     2) abnormal ระบุ……………… 
68.Present AIDS defining events     1) ไมมี                          2) มี ระบุ.................................. 
69. Dose d4T                                    1) 20 mg                     2) 30 mg 
70 ยาอื่นๆ                             1) ไมมี                          2) มี ระบ…ุ…………………………    
 
แพทยผูดูแล______________________ 
follow up date:______________________ 
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VISIT 2 (WEEK +2 )   วันที่ ………………………….. 
 
71. น้าํหนัก…………..กก.   
72. BT……………….º C  
73. BP……………….mmHg 
74. Physical examination                     1) normal                    2) abnormal ระบุ…………… 
75. Present AIDS defining events         1) ไมมี          2) มี ระบุ…………………... 
76. Adverse events                               1) ไมมี                        2) มี ระบ…ุ………………...   
Lipodystrophy               
77 แกมตอบ    1) มี           2) ไมมี  (ขามไปตอบขอ 79) 
78. ถามี                                              1) มาก                 2) ปานกลาง        3) นอย 
79.buffalo hump                           1) มี                          2) ไมมี  (ขามไปตอบขอ 81) 
80. ถาม ี                   1) มาก                       2) ปานกลาง  3) นอย 
81. central obesity     1) มี            2) ไมม ี (ขามไปตอบขอ 83) 
82. ถาม ี                   1) มาก                       2) ปานกลาง   3) นอย 
83. Neuropathy                 1) มี            2) ไมม ี
84. Adherence                  1) ไมขาดยา 

     2) ขาดยา <  4 dosages/เดือน  ( < 2 วนั) 
     3) ขาดยา 5-8 dosages/เดือน  ( 3-4 วัน) 
     4) ขาดยา 9-14 dosages/เดือน  ( 5-7 วนั) 
     5) ขาดยา > 14 dosages/เดือน  ( > 7 วนั) 

 
แพทยผูดูแล______________________ 
follow up date:____________________ 
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VISIT 3 (WEEK +4 )   วันที…่………………………. 
 
85. น้าํหนัก…………….กก.   
86. BT  ……………º C  
87. BP…………….. mmHg 
88. Physical examination                1) normal                    2) abnormal ระบุ……………… 
89. Present AIDS defining events    1) ไมม ี       2) มี ระบ…ุ………………... 
90. Adverse events                          1) ไมมี                         2) มี ระบุ…………………...   
Lipodystrophy               
91. แกมตอบ           1) มี        2) ไมมี  (ขามไปตอบขอ 93)   
92. ถาม ี             1) มาก                   2) ปานกลาง          3) นอย 
93. buffalo hump                     1) มี        2) ไมมี  (ขามไปตอบขอ 95) 
94. ถาม ี            1) มาก                   2) ปานกลาง          3) นอย 
95. central obesity                     1) มี        2) ไมมี  (ขามไปตอบขอ 97) 
96 .ถาม ี            1) มาก                   2) ปานกลาง          3) นอย 
97. Neuropathy         1) มี        2) ไมมี 
98. Adherence             1) ไมขาดยา 

2) ขาดยา <  4 dosages/เดือน  ( < 2 วนั) 
3) ขาดยา 5-8 dosages/เดือน  ( 3-4 วนั) 
4) ขาดยา 9-14 dosages/เดือน  ( 5-7 วนั) 
5) ขาดยา > 14 dosages/เดือน  ( > 7 วนั) 

Immunology 
99.CD4………….. cells/mm3              Date …………….     
100.%CD4………… %  
101.VL …………… copies/mL               Date …………….              
102.Log10 …………… 
 
แพทยผูดูแล______________________ 
follow up date:____________________ 
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VISIT 4 (WEEK +8 )   วันที ่…………………………… 
 
103.น้ําหนกั…………..กก.   
104.BT……………….º C  
105.BP……………….mmHg 
106.Physical examination                    1) normal              2) abnormal ระบุ……………… 
107.Present AIDS defining events 1) ไมมี      2) มี ระบ…ุ…………………... 
108.Adverse events                              1) ไมมี                  2) มี ระบุ……………………...   
Lipodystrophy               
109.แกมตอบ     1) ม ี      2) ไมมี  (ขามไปตอบขอ 111)   
110.ถาม ี                  1) มาก                 2) ปานกลาง                3) นอย
111.buffalo hump    1) ม ี      2) ไมมี  (ขามไปตอบขอ 113) 
112 ถาม ี                  1) มาก                 2) ปานกลาง                3) นอย 
113.central obesity    1) ม ี           2) ไมมี  (ขามไปตอบขอ 115) 
114.ถาม ี                  1) มาก                      2) ปานกลาง    3) นอย 
115.Neuropathy               1) มี           2) ไมมี 
116. Adherence           1) ไมขาดยา 

2) ขาดยา <  4 dosages/เดือน  ( < 2 วนั) 
3) ขาดยา 5-8 dosages/เดือน  ( 3-4 วนั) 
4) ขาดยา 9-14 dosages/เดือน  ( 5-7 วนั) 
5) ขาดยา > 14 dosages/เดือน  ( > 7 วนั) 

 
แพทยผูดูแล______________________ 
follow up date:____________________ 
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VISIT 5 (WEEK +16 )  วันที ่........................................ 
 
117.น้ําหนกั…………..กก.   
118.BT……………….º C  
119.BP……………….mmHg 
120.Physical examination                  1) normal                     2) abnormal ระบุ……………… 
121.Present AIDS defining events     1) ไมมี          2) มี ระบุ………………………… 
122.Adverse events                           1) ไมมี                          2) มี ระบ…ุ…………………...   
Lipodystrophy               
123.แกมตอบ                        1) ม ี           2) ไมมี  (ขามไปตอบขอ 125)   
124.ถาม ี               1) มาก                       2) ปานกลาง           3) นอย
125.buffalo hump            1) ม ี           2) ไมมี  (ขามไปตอบขอ 127) 
126.ถาม ี               1) มาก                       2) ปานกลาง           3) นอย 
127.central obesity            1) ม ี            2) ไมม ี (ขามไปตอบขอ 129) 
128.ถาม ี               1) มาก                       2) ปานกลาง            3) นอย 
129.Neuropathy                               1) มี          2) ไมมี 
130. Adherence           1) ไมขาดยา 

2) ขาดยา <  4 dosages/เดือน  ( < 2 วนั) 
3) ขาดยา 5-8 dosages/เดือน  ( 3-4 วนั) 
4) ขาดยา 9-14 dosages/เดือน  ( 5-7 วนั) 
5) ขาดยา > 14 dosages/เดือน  ( > 7 วนั) 

 
แพทยผูดูแล______________________ 
follow up date:____________________ 
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VISIT 6 (WEEK +24 )  วันที่ ……………………………….. 
 
131.น้ําหนกั…………..กก.   
132.BT……………….º C  
133.BP……………….mmHg 
134.Physical examination                  1) normal                     2) abnormal ระบุ……………… 
135.Present AIDS defining events     1) ไมมี          2) มี ระบุ………………………... 
136.Adverse events                           1) ไมมี                         2) มี ระบุ………………………...   
Lipodystrophy               
137.แกมตอบ             1) ม ี          2) ไมมี  (ขามไปตอบขอ 139)   
138.ถาม ี               1) มาก                      2) ปานกลาง           3) นอย
139.buffalo hump            1) ม ี          2) ไมมี  (ขามไปตอบขอ 141) 
140.ถาม ี               1) มาก                      2) ปานกลาง           3) นอย 
141.central obesity            1) ม ี           2) ไมมี  (ขามไปตอบขอ 143) 
142.ถาม ี               1) มาก                      2) ปานกลาง            3) นอย 
143.Neuropathy            1) ม ี           2) ไมมี 
144.Adherence            1) ไมขาดยา 

2) ขาดยา <  4 dosages/เดือน  ( < 2 วนั) 
3) ขาดยา 5-8 dosages/เดือน  ( 3-4 วนั) 
4) ขาดยา 9-14 dosages/เดือน  ( 5-7 วนั) 
5) ขาดยา > 14 dosages/เดือน  ( > 7 วนั) 

Immunology 
145.CD4 ………….. cells/mm3              Date …………….     
146.%CD4………… %  
147.VL …………… copies/mL               Date …………….              
148.Log10 …………… 
Biochemistry 
149.FBS …………. 
150.Cholesterol ………..   
151.Triglyceride …………..   
152.HDL ………….    
153.LDL ………….   
แพทยผูดูแล______________________ 
follow up date: ___________________  



ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 
 
 
ชื่อ                                          นางสาว อภัชฌา     พึ่งจติตประไพ 

วัน เดือน ป และสถานทีเ่กิด      25 พฤษภาคม 2515   จงัหวัดสระบุรี 

วุฒิการศึกษา                           แพทยศาสตรบัณฑิต คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยขอนแกน   

                                                         พ.ศ. 2540 

                                               วุฒิบัตรอายุรศาสตร แพทยสภา พ.ศ. 2546 

                                               อนุมัติบัตรแพทยเวชศาสตรครอบครัว แพทยสภา พ.ศ. 2547 

ประสบการณการทาํงาน                

พ.ศ. 2540 - 2541        แพทยเวชปฏิบัติทัว่ไป โรงพยาบาลขอนแกน  

พ.ศ. 2541 - 2543        นายแพทย 5 กลุมงานอายุรกรรม โรงพยาบาลเจริญกรุงประชารักษ   

            พ.ศ. 2543 – 2546        แพทยประจําบาน  ภาควิชาอายุรศาสตร  โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ               

            พ.ศ. 2546 – 2547        นายแพทย 6 กลุมงานอายุรกรรม โรงพยาบาลเจรญิกรุงประชารกัษ 

            พ.ศ. 2547 – ปจจุบัน     แพทยประจําบานตอยอด สาขาวิชาโรคติดเชื้อ   

                                                          ภาควิชาอายุรศาสตร   โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ 
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