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สาขาเภสัชกรรมคลินิก คณเภสัชศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น 
บทนำ (Introduction) 
          การบริบาลทางเภสัชกรรม (Pharmaceutical care) มีเป้าหมายสำคัญเพื ่อให้ผ ู ้ป่วยได้ร ับยาที ่มี
ประสิทธิภาพ มีความปลอดภัย และสมเหตุสมผล แต่อย่างไรก็ตาม ในทางปฏิบัติ ก็ยังคงพบกับปัญหาหลัก  
2 ประการ ได้แก่ ความแปรปรวนในการตอบสนองต่อยา (Variable Drug Responses) และอาการไม่พึงประสงค์
จากยา (Adverse Drug Reactions, ADRs) ซึ่งทั้งสองปัญหา ส่งผลกระทบต่อประสิทธิผลของการรักษา และ
ความปลอดภัยของผู้ป่วยเป็นอย่างมาก ความแปรปรวนในการตอบสนองต่อยา เป็นประเด็นที่ท้าทายและพบได้
บ่อย โดยผู้ป่วยสองรายที่ได้รับยาชนิดเดียวกัน ขนาดเท่ากัน ภายใตข้้อบ่งใช้เดียวกัน อาจมีผลการรักษาที่แตกต่าง
กันอย่างชัดเจน ตั้งแต่ตอบสนองได้ดี ไปจนถึงแทบไม่ตอบสนองเลย1-3 
        ในขณะที่การเกิดอาการไม่พึงประสงค์จากยา ก็ถือเป็นภาระสำคัญทางสาธารณสุข เนื่องจากอาจมีความ
รุนแรงถึงขั้นต้องเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาลหรือเสียชีวิต งานวิเคราะห์อภิมานในสหรัฐอเมริการายงานว่า 
ADRs ทีรุ่นแรง เป็นสาเหตุการเสียชีวิตลำดับ 4 – 6 ของผู้ป่วยในโรงพยาบาล โดยมีอัตราเกิด ADRs รุนแรงร้อยละ 
6.7 และมีอัตราการเสียชีวิตร้อยละ 0.32 ของผู้ป่วยในโรงพยาบาล4 นอกจากนีย้ังมีการประเมินว่า ADRs ก่อให้เกิด
ค่าใช้จ่ายรวมมากกว่า 136 พันล้านดอลลาร์สหรัฐ/ปี5 ในประเทศไทยเอง พบข้อมูลสอดคล้องกันว่า ADRs เป็น
สาเหตุสำคัญของการเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาลและเพ่ิมภาระค่าใช้จ่ายต่อระบบสุขภาพ โดยมีรายงานการเฝ้า
ระวัง ADRs มากกว่า 82,000 กรณีทั่วประเทศ และในจำนวนนี้กว่าร้อยละ 25 จัดเป็น ADRs ที่รุนแรง6 งานวิจัย
ดังกล่าวเป็นการเฝ้าระวัง ADRs ในภาพรวมจากการใช้ยาหลากหลายชนิด ในผู้ป่วย ไม่ได้จำกัดเฉพาะยาตัวใดตัว
หนึ่ง ADRs ที่พบครอบคลุมตั้งแต่ยาพื้นฐานที่ใช้บ่อย เช่น ยาปฏิชีวนะ , ยาต้านการอักเสบ (NSAIDs), เคมีบำบัด 
ไปจนถึงยาที่มีความเกี่ยวข้องกับพันธุกรรมและสามารถป้องกันได้ด้วยการตรวจยีนล่วงหน้า เช่น allopurinol 
(HLA-B58:01) และ carbamazepine (HLA-B15:02) การเชื่อมโยงผลการศึกษานี้จึงสะท้อนให้เห็นว่า แม้ ADRs 
จะเกิดจากยาหลากหลาย แต่การบูรณาการเภสัชพันธุศาสตร์เข้าสู่ระบบการรักษาสามารถลดความเสี่ยงของ ADRs 
ที่มีสาเหตุจากพันธุกรรมได้อย่างมีนัยสำคัญ7 
          เพ่ือแก้ปัญหาดังกล่าว แนวคิดทางการแพทย์จึงได้เปลี่ยนจาก “One size fits all” ไปสู่ ศาสตร์การแพทย์
แม่นยำ (Precision Medicine) โดยมี เภสัชพันธุศาสตร์ (Pharmacogenomics, PGx) เป็นเครื่องมือหลัก โดย 
PGx หมายถึง การศึกษาว่ายีนและพันธุกรรมของแต่ละบุคคลมีผลต่อการตอบสนองต่อยา ทั้งในด้านประสิทธิภาพ



และความเสี่ยงต่อการเกิด ADRs อย่างไร8,9 การประยุกต์ใช้ PGx จึงสามารถช่วยแพทย์และเภสัชกรในการเลือกใช้
ยาและปรับขนาดยาได้เหมาะสมกับผู้ป่วยแต่ละรายมากขึ้นได้  
วัตถุประสงค ์
เพ่ือนำเสนอความสำคัญ บทบาทของเภสัชกร และการนำ PGx มาประยุกต์ใช้ในงานบริบาลทางเภสัชกรรม 
 
1. หลักการพื้นฐานของเภสัชพันธุศาสตร์ (Basic Principles of PGx) 
           การทำความเข้าใจว่าเหตุใดผู้ป่วยจึงตอบสนองต่อยาที่ต่างกัน เป็นจุดเริ่มต้นที่ทำให้ศาสตร์ด้าน  เภสัช
พันธุศาสตร์ (Pharmacogenomics, PGx) เกิดขึ้น โดยคำนี้หมายถึง การศึกษายีนทั้งจีโนมว่ามีผลต่อการออก
ฤทธิ์ของยาและความปลอดภัยของยาอย่างไร แนวคิดนี้พัฒนามาจากศาสตร์ดั้งเดิมที่เรียกว่า เภสัชพันธุกรรม
ศาสตร์ (Pharmacogenetics, PGt) ซึ่งเน้นการดูยีนเพียงตัวเดียวที่สัมพันธ์กับยา ปัจจุบันคำว่า PGx และ PGt 
มักถูกใช้แทนกัน แต่ PGx ให้มุมมองที่กว้างกว่าและสอดคล้องกับการแพทย์สมัยใหม่ที่เน้นความแม่นยำ 10 ดังนั้น 
หนึ่งในความแตกต่างทางพันธุกรรมที่พบมากที่สุดและมีผลอย่างชัดเจนต่อการใช้ยาคือ  single nucleotide 
polymorphism (SNP) หรือที่มักเรียกสั้น ๆ ว่า สนิป ลักษณะนี้เกิดจากการที่เบสดีเอ็นเอเปลี่ยนไปเพียงหนึ่ง
ตำแหน่ง แต่สามารถส่งผลต่อการทำงานของโปรตีนที่เกี่ยวข้องกับยา เช่น เอนไซม์ที่ใช้เปลี่ยนแปลงยา หรือโปรตีน
ที่เป็นตัวรับยา บางครั้งโปรตีนทำงานได้น้อยลง บางครั้งอาจหยุดทำงานไปเลย การเปลี่ยนแปลงเหล่านี้ไม่ใช่เรื่อง
เล็กน้อย เพราะ SNP พบได้ในประชากรมากกว่าร้อยละ 1 และเป็นเหตุผลสำคัญที่ทำให้การตอบสนองต่อยาของ
แต่ละคนไม่เหมือนกัน11 
           นอกจาก SNP ยังมีความผิดปกติทางพันธุกรรมแบบอื่น เช่น การแทรกหรือการหายไปของชิ้นส่วน
โครโมโซม ซึ่งมักเชื่อมโยงกับโรคร้ายแรงมากกว่าจะมีผลต่อการใช้ยาโดยตรง แต่ก็เป็นตัวอย่างที่สะท้อนว่าความ
หลากหลายทางพันธุกรรมสามารถส่งผลกระทบในหลายระดับ ตั้งแต่ระดับยีนจนถึงระดับโครโมโซม  เมื่อมีการ
ตรวจยีน ผลที่ได้จะบอกว่าแต่ละคนมี genotype แบบใด จากนั้นจึงนำข้อมูลนี้ไปแปลเป็น phenotype หรือ
การทำงานจริงของโปรตีนในร่างกาย12 ยีนแต่ละตำแหน่งจะมีแอลลีล (allele) ได้สองชุดจากพ่อและแม่ ถ้าเป็น
แอลลีลปกติที่ทำงานได้ตามปกติ เรียกว่า wild-type allele (เช่น *1) แต่ถ้ามีการเปลี่ยนแปลงจนการทำงานมาก
ขึ้น ลดลงหรือหยุดทำงานซึ่งเกิดจากความผิดแผก จะเรียกว่า variant allele (เช่น *2, *3) เมื่อนำข้อมูลนี้มาใช้
ทางคลินิก จะแบ่งผู้ป่วยออกเป็นกลุ่มตามการเปลี่ยนแปลงยา (metabolizer status) ตามแนวทางของ CPIC13 
ได้แก่ 

1) Poor metabolizer (PM) คือ ภาวะที่เอนไซม์แทบไม่ทำงาน ทำให้ยาถูกเปลี่ยนแปลงช้า เสี่ยง
ต่อการเกิดพิษจากยาแม้ใช้ขนาดมาตรฐาน หรือยาบางชนิดอาจไม่ได้ผลในการรักษาในกรณีที่
ต้องการเปลี่ยนเป็น Active metabolite 



2) Intermediate metabolizer (IM) คือ ภาวะที่เอนไซม์ทำงานต่ำกว่าปกติ ยาอาจไม่ถูกกำจัด
หรือเปลี่ยนแปลงมากเท่าที่ควร  

3) Normal หรือ Extensive metabolizer (EM) คือ ภาวะที่เอนไซม์ทำงานปกติ เป็นกลุ่มที่พบ
มากที่สุดในประชากร 

4) Ultrarapid metabolizer (UM)  คือ ภาวะที่มีการเพิ่มจำนวนยีนที่ทำงานได้ปกติ ทำให้ มี
เอนไซม์มากกว่าคนทั่วไป ยาถูกเปลี่ยนแปลงเร็วเกินไป อาจทำให้ระดับยาในเลือดต่ำจนไม่ได้ผล
การรักษ 

ปัจจัยที่ต้องพิจารณา  
1.วิถีเมตาบอลิซึมยา ซึ่งขึ้นกับว่าเอนไซม์นั้นเป็นเอนไซม์หลักที่ทำหน้าที่เมตาบอลิซึมยานั้น ๆ หรือไม่ (Major 
metabolic pathway) 
2.ฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาของเมตาโบไลต์ ต้องพิจารณาว่าเอนไซม์ท่ีมีความผิดแผกนั้นมีบทบาทสำคัญในการกำจัดยา
ออกจากร่างกาย หรือมีบทบาทในการเปลี่ยนยาเป็นเมตาบอไลต์ที่ออกฤทธิ์ (active metabolites) 
3. ช่วงของการรักษา ถ้าช่วงความเข้มข้นของยาในเลือดมีค่ากว้าง (wide therapeutic range) ความแปรปรวน
ของระดับยาที่เกิดขึ้นอาจไม่ส่งผลกระทบต่อการรักษาโรคมากนัก ในทางตรงข้าม หากยานั้นมีช่วงการรักษาแคบ 
(narrow therapeutic range) ความแปรปรวนของระดับยามักส่งผลกระทบอย่างมากต่อฤทธิ์หรือการเกิดพิษจาก
ยาเหล่านั้น 
             การเข้าใจหลักการเหล่านี้ช่วยให้แพทย์และเภสัชกร สามารถตีความผลตรวจยีนและนำไปสู่การตัดสินใจ
ที่เหมาะสม ไม่ว่าจะเป็นการเลือกยา การปรับขนาดยา หรือการป้องกันความเสี่ยงจากอาการไม่พึงประสงค์ 
สุดท้ายแล้ว ความรู้ด้านเภสัชพันธุศาสตร์จึงไม่ใช่เพียงการศึกษาระดับโมเลกุล แต่เป็นเครื่องมือสำคัญที่เชื่อมโยง
งานวิจัยเข้ากับการดูแลผู้ป่วยรายบุคคลอย่างแท้จริง 
2. กรณีศึกษา: คู่ยา-ยีน ที่มีความสำคัญทางคลินิก (Key Drug-Gene Pairs in Clinical Practice) 
         เพื่อให้เห็นภาพการประยุกต์ใช้เภสัชพันธุศาสตร์อย่างเป็นรูปธรรม สามารถยกตัวอย่าง คู่ยา  - ยีน ที่มี
หลักฐานที ่ช ัดเจน และได้ร ับการรับรองโดยแนวทางเวชปฏิบัต ิสากล เช ่น Clinical Pharmacogenetics 
Implementation Consortium (CPIC) ซึ่งได้กลายเป็นต้นแบบสำคัญของการนำผลตรวจยีนมาใช้ร่วมกับการ
ตัดสินใจทางคลินิก ตัวอย่างต่อไปนี้คือคู่ยา-ยีนที่ได้รับการศึกษากว้างขวางและมีความหมายโดยตรงต่อผู้ป่วยใน
ชีวิตจริง เพื่อให้เห็นภาพชัดเจนยิ่งขึ้น นอกเหนือจากคู่ยา–ยีนที่ได้รับการรับรองโดยแนวทาง CPIC แล้ว ปัจจุบัน 
องค์การอาหารและยาสหรัฐอเมริกา (FDA) ได้ระบุ biomarker ทางพันธุกรรมไว้ในฉลากยาหลายรายการที่มีผล
ต่อ การเลือกยา/ขนาดยา/ความปลอดภัย ดังตารางที่ 1 
 



ตารางท่ี 1 คู่ยา–ยีนที่สำคัญในเวชปฏิบัติ (Key Drug–Gene Pairs in Clinical Practice) 
 

Drug / Drug 
class 

Gene / 
Allele 

Clinical relevance 
(ADR / Outcome) 

Clinical guidance Ref. 

Carbamazepine, 
Oxcarbazepine 

HLA-
B*15:02, 

HLA-A*31:01 

เสี่ยง SJS/TEN สูง 
โดยเฉพาะในชาว

เอเชีย 

หลีกเลี่ยงในผู้พาหะ HLA-
B*15:02; พิจารณาทางเลือกอ่ืนใน 

HLA-A*31:01 

30-32 

Allopurinol HLA-B*58:01 เสี่ยง SCARs 
(SJS/TEN/DRESS);  
พบในคนไทย 6- 8% 

ห้ามใช้ถ้าผลตรวจบวก; FDA และ 
CPIC แนะนำตรวจคัดกรองก่อนใช้ 

30-32 

Abacavir HLA-B*57:01 Hypersensitivity 
syndrome; อาจ

เสียชีวิต 

ต้องตรวจยีนก่อนเริ่มยา;  
ข้อห้ามใช้ในผู้เป็นพาหะ 

30-32 

Clopidogrel CYP2C19 Loss-of-function  
ส่งผลให้ลด 

efficacy, เพ่ิม risk 
MACE/Stent 
thrombosis 

หลีกเลี่ยง/เปลี่ยนเป็น prasugrel 
หรือ ticagrelor ในผู้ที่เป็น 

PM/IM 

30-32 

Codeine, 
Tramadol 

CYP2D6 UM ส่งผลopioid 
toxicity; PM ส่งผล 

lack of effect 

หลีกเลี่ยงหรือปรับใช้ตาม 
phenotype 

32 

Warfarin VKORC1, 
CYP2C9, 
CYP4F2 

ความแปรผันของ 
INR, เสี่ยงเลือดออก 

ใช้ algorithm กำหนดขนาดยา
เริ่มต้น (CPIC/FDA) 

32 

Simvastatin SLCO1B1 
(c.521T>C) 

เพ่ิมความเสี่ยง 
myopathy/rhabdo

myolysis 

หลีกเลี่ยง simvastatin ขนาดสูง; 
พิจารณา statin อ่ืน 

32 

          



2.1 Allopurinol และยีน HLA-B*58:01 
              2.1.1 ความสำคัญทางคลินิก 
                   การใช้ยานี้สัมพันธ์กับความเสี่ยงต่อการเกิดอาการไม่พึงประสงค์ทางผิวหนังที่รุนแรง ( severe 
cutaneous adverse reactions; SCARs) ซึ่งครอบคลุมกลุ่มโรค Stevens–Johnson syndrome (SJS), toxic 
epidermal necrolysis (TEN) และ  drug reaction with eosinophilia and systemic symptoms (DRESS) 
โดย SJS/TEN มีลักษณะการอักเสบที่เยื่อบุตา ช่องปาก และอวัยวะเพศ ร่วมกับผื่น erythema multiforme หรือ
เกิดตุ่มน้ำและการตายของชั้นหนังกำพร้า หากผิวหนังหลุดลอกน้อยกว่าร้อยละ 10 ของพื้นที่ร่างกายจัดเป็น SJS, 
ร้อยละ 10 – 30 เป็น SJS–TEN overlap และมากกว่าร้อยละ 30 เป็น TEN ขณะที่ DRESS มักมีผื่นร่วมกับไข้, 
eosinophilia, ตับหรือไตอักเสบ และต่อมน้ำเหลืองโต23 อัตราการเสียชีวิตของ SJS/TEN ค่อนข้างสูงและ
เกี่ยวข้องกับพันธุกรรม HLA-B*58:01 ซึ่งเพ่ิมความเสี่ยงอย่างชัดเจนประมาณ 300-500 เท่า14-15  
              2.1.2 กลไกทางพันธุกรรม 
                   ยีน HLA-B ทำหน้าที่ควบคุมโปรตีนบนผิวเซลล์ซึ่งเกี่ยวข้องกับการนำเสนอแอนติเจนให้กับระบบ
ภูมิคุ้มกัน เมื่อมีอัลลีล HLA-B*58:01 การจับของ allopurinol หรือเมแทบอไลต์จะผิดปกติและกระตุ้นภูมิคุ้มกัน
อย่างรุนแรง ส่งผลให้เกิดปฏิกิริยาทางผิวหนังที่เป็นอันตรายถึงชีวิต จัดอยู่ในกลุ่ม hypersensitivity syndrome 
type IV (delayed type reaction) ซึ่งมีลักษณะเด่นคือการตอบสนองของ T-lymphocyte โดยอาการไม่เกิดขึ้น
ทันที แต่จะค่อย ๆ พัฒนาและแสดงออกหลังจากได้รับยาตั้งแต่ 5 – 28 วัน หรืออาจนานกว่านั้นตามลักษณะการ
ใช้ยาและพันธุกรรมของผู้ป่วย16,23 

 

 
ภาพที่ 1 กลไกการเกิดผื่นแพ้ยาจากยา Allopurinol 



               2.1.3 แนวทางตาม CPIC 
หากผลตรวจยีนเป็น positive (พบ HLA-B*58:01) ห้ามใช้ allopurinol โดยเด็ดขาด และควรพิจารณายา
ทางเลือกอื่น เช่น febuxostat หรือ probenecid17 หากผลตรวจเป็น negative สามารถใช้ allopurinol ได้ตาม
ขนาดมาตรฐาน โดยไม่มีความเสี่ยงเพิ่มขึ้นจากยีนนี้ ซึ่งหมายความว่าผู้ป่วยกลุ่มนี้มีระดับความเสี่ยงต่อการเกิด 
SCARs ใกล้เคียงกับประชากรทั่วไป ไม่แตกต่างจาก baseline population risk อย่างไรก็ตาม อาการแพ้ยาจาก 
allopurinol อาจยังเกิดขึ้นได้ โดยเฉพาะในช่วง 7 - 42 วันหลังเริ่มยา (ค่ากลาง ประมาณ 22 วัน) จึงควรติดตาม
อาการอย่างใกล้ชิดในช่วง 2 เดือนแรกหลังใช้ยา35 
               2.1.4 บทบาทของเภสัชกร 
                    เภสัชกรมีบทบาทสำคัญในการคัดกรองผู้ป่วย โดยเฉพาะผู้เริ่มใช้ allopurinol ใหม่ หรือใช้ยามา
ไม่เกิน 2 เดือน ผู้ป่วยเชื้อสายเอเชียที่มีปัจจัยเสี่ยง เช่น เพศหญิง อายุมากกว่าหรือเท่ากับ 60 ปี โรคไตวายเรื้อรัง 
โรคหัวใจและหลอดเลือด การใช้ร่วมกับยากลุ่ม diuretics และการใช้ยา allopurinol ในขนาดเริ่มต้นที่สูงกว่า 
100 mg/day ควรแนะนำการตรวจยีน HLA-B*58:01 ก่อนเริ่มยา พร้อมทั้งช่วยแปลผลและเสนอแนะทางเลือก
การรักษาแก่แพทย์ รวมถึงให้คำปรึกษาผู้ป่วยถึงความสำคัญของการตรวจและความเสี่ยงที่อาจเกิดข้ึน  
2.2 Clopidogrel และยีน CYP2C19 
            2.2.1 ความสำคัญทางคลินิก 
                 Clopidogrel เป็นยาต้านเกล็ดเลือดที ่สำคัญในการป้องกันการเกิด เกล็ดเลือดอุดตันในผู ้ป่วย
โรคหัวใจและหลอดเลือด ยานี้เป็น prodrug ที่ต้องผ่านการเปลี่ยนแปลงโดยเอนไซม์ CYP2C19 ในตับ ผู้ป่วยที่มี
ยีนชนิด loss-of-function เช่น *2 หรือ *3 จะอยู่ในกลุ่ม intermediate หรือ poor metabolizer ทำให้การ
เปลี่ยน clopidogrel เป็น active metabolite ลดลง ส่งผลให้การยับยั้งเกล็ดเลือดเกิดได้ไม่เพียงพอ และเพ่ิม
ความเสี่ยงต่อการเกิดกล้ามเนื้อหัวใจตายซ้ำหรือเกล็ดเลือดอุดตัน18 
           2.2.2 กลไกทางพันธุกรรม 
                Clopidogrel ต้องผ่านการเมแทบอลิซึมสองขั้น โดยมี CYP2C19 เป็นเอนไซม์หลักในขั้นตอนสำคัญ
เพื่อสร้าง active thiol metabolite ที่ทำหน้าที่ยับยั้งตัวรับ P2Y12 บนเกล็ดเลือด หากเอนไซม์ทำงานบกพร่อง 
ระดับ active metabolite ในเลือดจะต่ำ ส่งผลให้ประสิทธิภาพของการรักษาลดลง 
           2.2.3 แนวทางตาม CPIC 
                ผู้ป่วยที่เป็น Intermediate metabolizer (IM) หรือ Poor metabolizer (PM) แนะนำให้เปลี่ยนไป
ใช้ยาต้านเกล็ดเลือดที่ไม่ข้ึนกับ CYP2C19 เช่น prasugrel หรือ ticagrelor ส่วนผู้ที่เป็น Extensive metabolizer 
(EM) หรือ Ultrarapid metabolizer (UM) สามารถใช้ clopidogrel ได้ในขนาดมาตรฐาน2 แสดงในภาพที่ 2 



 
ภาพที่ 2 แผนภาพแนวทางการรักษา (CPIC Guideline for Clopidogrel and CYP2C19) 

             2.2.4 บทบาทของเภสัชกร 
              เภสัชกรควรเป็นผู้เสนอการตรวจ genotype ของ CYP2C19 โดยเฉพาะในผู้ป่วย acute coronary 
syndrome (ACS) ที่ได้รับการรักษาด้วย PCI หรือ By-pass รวมทั้งในข้อบ่งใช้อื ่น ๆ เนื่องจากมีการศึกษาใน
ประเทศไทยพบว่ามีประชากรประมาณ 50% อยู่ในกลุ่ม PM+IM จากนั้นช่วยแปลผลและให้คำแนะนำแก่ทีมรักษา
ในการเลือกยาท่ีเหมาะสม รวมถึงติดตามผลลัพธ์ทางคลินิกเพ่ือป้องกันการเกิดภาวะแทรกซ้อน 
2.3 Warfarin และยีน CYP2C9 / VKORC1 

2.3.1 ความสำคัญทางคลินิก 
                Warfarin เป็นยาต้านการแข็งตัวของเลือดที่ใช้กันอย่างแพร่หลาย แต่มี therapeutic window ที่
แคบ อีกทั้งยังมีปัจจัยภายนอกรบกวนค่อนข้างเยอะ ในขนาดยาที่ต่างกันเพียงเล็กน้อยก็อาจทำให้เกิดอันตรายได้ 
เช่น เลือดออกมากเกินไป หรือไม่สามารถป้องกันการเกิดลิ่มเลือดได้ ปัจจัยทางพันธุกรรมจากยีน CYP2C9 และ 
VKORC1 สามารถอธิบายความแปรปรวนนี้ได้ และช่วยในการกำหนดขนาดยาเริ่มต้นที่เหมาะสม19 
            2.3.2 กลไกทางพันธุกรรม 
                 CYP2C9 เป็นเอนไซม์ที่ทำหน้าที่กำจัด S-warfarin ซึ่งเป็นรูปที่ออกฤทธิ์แรงกว่า หากมี variant 
allele เช่น *2 หรือ *3 การกำจัดยาจะช้าลง ทำให้ระดับยาสูงขึ้นและเสี่ยงภาวะเลือดออก ขณะที่ VKORC1 เป็น
ยีนที่ควบคุมโปรตีนเป้าหมายของยา (vitamin K epoxide reductase) หากมี variant allele จะทำให้โปรตีนไว
ต่อ warfarin มากขึ้นและต้องการขนาดยาที่ต่ำกว่าปกติ 
           2.3.3 แนวทางตาม CPIC 
                มีการพัฒนา algorithm ที่รวมข้อมูล genotype ของ CYP2C9 และ VKORC1 เพื่อกำหนดขนาดยา
เริ่มต้นที่ใกล้เคียงกับความต้องการจริงของผู้ป่วย วิธีนี้จะช่วยลดระยะเวลาในการปรับยาและลดความเสี่ยงต่อการ
เกิดเลือดออก3 ติดตาม INR 2–4 วัน ปรับขนาดยาตาม INR แสดงในภาพที ่3 



 
 

ภาพที่ 3 การกำหนดขนาดยา Warfarin เริ่มต้นต่อวัน ตามข้อมูลพันธุกรรม CYP2C9 และ VKORC1 
            

2.3.4 บทบาทของเภสัชกร 
               เภสชักรสามารถใช้ข้อมูล PGx ร่วมกับข้อมูลคลินิกอ่ืน ๆ เพ่ือแนะนำขนาดยาเริ่มต้นที่เหมาะสม ตรวจ
ติดตามค่า INR อย่างใกล้ชิด และให้ความรู้ผู้ป่วยเกี่ยวกับอาหารหรือยาที่มีผลต่อระดับยา warfarin รวมถึงทำงาน
ร่วมกับแพทย์เพ่ือปรับขนาดยาอย่างปลอดภัย 
2.4 Simvastatin และยีน SLCO1B1 
           2.4.1ความสำคัญทางคลินิก 
              Simvastatin เป็นยาลดระดับไขมันในเลือด มีผลข้างเคียงสำคัญคืออาการปวดกล้ามเนื้อ (myopathy) 
และในบางกรณีอาจพัฒนาไปเป็นภาวะกล้ามเนื้อสลาย (rhabdomyolysis) ที่อันตรายถึงชีวิต ความเสี่ยงนี้สัมพันธ์
กับยีน SLCO1B1 โดยเฉพาะตัวแปร c.521T>C ที่ทำให้โปรตีนขนส่งทำงานลดลง ส่งผลให้ระดับยาสะสมในเลือด
สูงกว่าปกติ20 
           2.4.2 กลไกทางพันธุกรรม 
                ย ีน SLCO1B1 ทำหน ้าท ี ่ควบค ุมการสร ้างโปรต ีน OATP1B1 (organic anion-transporting 
polypeptide 1B1) ซึ่งเป็นตัวขนส่ง (transporter) อยู่บนเยื่อหุ้มด้าน basolateral ของเซลล์ตับ มีบทบาทสำคัญ
ในการลำเลียงยา statins รวมทั้ง simvastatin จากกระแสเลือดเข้าสู่เซลล์ตับเพื่อเข้าสู่กระบวนการเมแทบอลิซึม
และการกำจัดออกจากร่างกาย ในภาวะปกติ โปรตีน OATP1B1 สามารถลำเลียง simvastatin เข้าสู่ตับได้อย่างมี
ประสิทธิภาพ ส่งผลให้ระดับยาที่คงอยู่ในกระแสเลือดอยู่ในระดับต่ำ ลดความเสี่ยงของการเกิดอาการไม่พึง
ประสงค์ท่ีเกี่ยวข้องกับกล้ามเนื้อ และในภาวะที่มีการกลายพันธุ์ของยีน การทำงานของ OATP1B1 บกพร่อง ทำให้
การนำยาเข้าสู่ตับลดลง ส่งผลให้ simvastatin คั่งอยู่ในกระแสเลือดมากขึ้น ซึ่งสัมพันธ์กับการเพ่ิมความเสี่ยงใน
การเกิด กล้ามเนื้ออักเสบ (myopathy) และในบางกรณีอาจนำไปสู่ กล้ามเนื้อสลายตัว (rhabdomyolysis) ที่เป็น
อันตรายถึงชีวิตได้36 ดังแสดงภาพที่ 4 



 
ภาพที่ 4 กลไกทางพันธุกรรมของ SLCO1B1 และความเสี่ยงต่อ simvastatin-induced myopathy36 

         2.4.3 แนวทางตาม CPIC 
              ผ ู ้ท ี ่ม ี  genotype เส ี ่ยง ( intermediate หร ือ poor function) ควรลดขนาด simvastatin หรือ
เปลี่ยนไปใช้ statin ตัวอื่นที่ไม่ได้รับผลจาก SLCO1B1 เช่น rosuvastatin หรือ atorvastatin ส่วนผู้ที ่มีการ
ทำงานปกติสามารถใช้ simvastatin ได้ตามมาตรฐาน21 

 

  
 

ภาพที่ 5 แสดงการแปลผล และคำแนะนำในการใช้ยากลุ่ม Statins 
 
 



2.4.4 บทบาทของเภสัชกร 
              เภสัชกรควรประเมินความเสี่ยงของผู้ป่วยก่อนเริ่มยา แนะนำชนิดหรือขนาดยาที่เหมาะสม และให้
คำปรึกษาผู้ป่วยให้สังเกตอาการผิดปกติ เช่น ปวดกล้ามเนื้อผิดปกติหรือปัสสาวะสีเข้ม หากพบควรรีบมาพบแพทย์
เพ่ือป้องกันภาวะแทรกซ้อนอ่ืน ๆ ที่อาจตามมา 
 
3. บทบาทของเภสัชกรในยุคเภสัชพันธุศาสตร์ (The Pharmacist's Role in the PGx Era) 
           ในยุคที่การแพทย์ก้าวสู่ความแม่นยำมากขึ้น เภสัชพันธุศาสตร์ได้เปลี่ยนวิธีคิดเกี่ยวกับการใช้ยา โดย
เปลี่ยนจากการใช้ยาตามแนวทางมาตรฐานเพียงอย่างเดียว มาสู่การออกแบบการรักษาที่เฉพาะเจาะจงกับผู้ป่วย
แต่ละราย  
 วัตถุประสงค์ ตามประกาศสภาเภสัชกรรม ที่ 64/2565 เรื่อง ข้อบ่งชี้ทางการแพทย์และมาตรฐานการ
ให้บริการเวชศาสตร์จีโนมของผู้ประกอบวิชาชีพเภสัชกรรม ได้ระบุวัตถุประสงค์การตรวจทางเภสัชพันธุศาสตร์ คือ 
(1) คัดกรองการแพ้ยาในกรณีที่ต้องให้การรักษาโดยใช้ยาที่มีความเสี่ยงสูงต่อการเกิดอาการไม่พึงประสงค์ที่พบได้
ในประชากรไทย โดยทำการตรวจก่อนเริ่มใช้ยาในผู้ป่วยรายใหม่ที่ยังไม่เคยได้รับยาหรือใช้ยาแล้วแต่ไม่เกิน 3 
เดือน เช่น HLA-B*15:02 สำหรับยา carbamazepine และ HLA-B*58:01 สำหรับยา allopurinol เป็นต้น 
(2) ปรับขนาดยาให้เหมาะสมในกรณีท่ีใช้ยาในขนาดปกติแต่มีระดับยาในกระแสเลือดต่ำกว่าระดับการรักษา (Low 
Therapeutic Level) เพื่อเพิ่ม efficacy และป้องกัน toxicity เช่น CYP2C19 สำหรับยา clopidogrel CYP2D6 
สำหรับยา tamoxifen และในกรณีที่ใช้ยาในขนาดปกติแต่มีระดับยาในกระแสเลือดสูงกว่าระดับการรักษา (High 
Therapeutic Level) จนเกิดภาวะความเป็นพิษจากการใช้ยา (drug toxicity) เช่น NUDT15/TPMT สำหรับยาก
ลุ่ม Thiopurine drugs และ UGT1A1 สำหรับยา irinotecan เป็นต้น 
(3) ตรวจหาตัวรับ (Receptor) ในการใช้ยามะเร็งแบบมุ่งเป้า เพื่อให้ผู้ป่วยได้รับประสิทธิผลจากยาเต็มที่ เช่น 
EGFR สำหรับยา gefitinib เป็นต้น 
ดังนั้น เภสัชกรซึ่งเป็นผู้เชี่ยวชาญด้านยาจึงกลายเป็นบุคลากรหลักในการนำ PGx มาประยุกต์ใช้จริงในเวชปฏบิัติ 
บทบาทเหล่านี้ครอบคลุมตั้งแต่การคัดกรองผู้ป่วย ไปจนถึงการบันทึกข้อมูลและการสื่อสารกับทีมสหสาขาวิชาชีพ
และผู้ป่วย22 
3.1 การคัดกรองผู้ป่วย (Patient Identification) 
             เภสัชกรช่วยคัดกรองว่า ผู้ป่วยกลุ่มใดควรได้รับการตรวจ PGx เช่น ผู้ป่วยที่กำลังจะเริ่มยา high-risk ที่
มีแนวทาง PGx รองรับ เช่น allopurinol, clopidogrel, warfarin หรือ simvastatin ถือเป็นกลุ่มเป้าหมายที่
สำคัญ2,3,21,17 นอกจากนี้ยังรวมถึงผู้ป่วยที่เคยมีประวัติอาการไม่พึงประสงค์รุนแรงจากยา (ADRs) ผู้ที่ต้องใช้ยา
หลายชนิดพร้อมกันในโรคเรื้อรัง หรือผู้ที่ต้องใช้ยาที่มี therapeutic index แคบซึ่งต้องควบคุมระดับยาอย่าง



ใกล้ชิด เช่น warfarin หากเภสัชกรสามารถคัดกรองกลุ่มผู้ป่วยเหล่านี้ได้อย่างแม่นยำ จะช่วยลดความเสี่ยงและ
เพ่ิมความปลอดภัยในการรักษาได้อย่างมาก 
3.2 การให้คำปรึกษาก่อนและหลังการตรวจ (Pre- and Post-test Counseling) 
            3.2.1 การตรวจ PGx ไม่ใช่เพียงแค่การเจาะเลือด หรือเก็บตัวอย่างจากกระพุ้งแก้ม แล้วรายงานผล  
เภสัชกรต้องทำหน้าที่ให้คำปรึกษาท้ังก่อนและหลังการตรวจร่วมด้วยเสมอ 
            3.2.2 ก่อนการตรวจ ต้องอธิบายให้ผู้ป่วยเข้าใจว่าการตรวจนี้ทำไปเพื่ออะไร ตรวจหายีนตัวใด และผล
ตรวจจะมีความหมายอย่างไรต่อการรักษา ผู้ป่วยควรทราบทั้งประโยชน์และข้อจำกัด ตลอดจนประเด็นด้าน
จริยธรรม กฎหมาย และความเป็นส่วนตัว (ELSI) ที่อาจเกี่ยวข้อง รวมถึงสิทธิในการไม่ตรวจ , ความเป็นไปได้ที่
ผลลัพธ์อาจส่งผลต่อการประกันสุขภาพหรือการจ้างงาน , การเปิดเผยผลแก่บุคคลที่สาม, ความเสี่ยงจากผลลบ
เทียมหรือผลแปลตีความผิด, การจัดเก็บรักษาข้อมูลและความจำเป็นในการให้ความยินยอมโดยสมัครใจ 
           3.2.3 หลังการตรวจ เมื่อผลออกมาแล้ว เภสัชกรต้องอธิบายผลให้เข้าใจง่าย ตีความผล genotype เป็น 
phenotype และเชื ่อมโยงกับผลลัพธ์ทางคลินิก เช่น หากผู ้ป่วยตรวจพบว่าเป็น poor metabolizer ของ 
CYP2C19 ต้องอธิบายว่า clopidogrel อาจไม่ได้ผลดี และควรพิจารณายาตัวอื่นที่มีประสิทธิภาพมากกว่า24 
3.3 การแปลผลและให้คำแนะนำ (Result Interpretation & Recommendation) 
             เภสัชกรต้องใช้ข้อมูลจากแหล่งอ้างอิงที่เชื่อถือได้ เช่น CPIC Guidelines เพื่อแปลผล genotype และ
กำหนดเป็น phenotype ที่เก่ียวข้องกับการใช้ยา จากนั้นนำข้อมูลดังกล่าวมาผสานกับปัจจัยทางคลินิกอ่ืน ๆ เช่น 
อายุ น้ำหนัก การทำงานของตับและไต และยาที่ใช้ร่วมกัน เพ่ือให้คำแนะนำที่นำไปใช้ได้จริงในบริบทของผู้ป่วยแต่
ละราย ตัวอย่างเช่น หากผู้ป่วยมีผลตรวจ HLA-B*58:01 positive เภสัชกรต้องชี้แจงว่า allopurinol ไม่ควรถูกใช้ 
และเสนอทางเลือก เช่น febuxostat หรือ probenecid ในกรณี clopidogrel เภสัชกรอาจเสนอให้เปลี่ยนเป็น 
ticagrelor หากผู้ป่วยอยู่ในกลุ่ม poor metabolizer การแปลผลที่ถูกต้องและคำแนะนำที่เป็นรูปธรรมจะช่วย
ป้องกันความเสี่ยงและยกระดับมาตรฐานการรักษาได2้,3,21,17 
  



3.4 การจัดทำเอกสารและบันทึกข้อมูล (Documentation) 
           ผลการตรวจ PGx เป็นข้อมูลสำคัญที่มีผลต่อการใช้ยาตลอดชีวิตของผู้ป่วย เภสัชกรจึงต้องมีบทบาทใน
การจัดทำเอกสารและบันทึกข้อมูลอย่างเป็นระบบ โดยควรบันทึกลงในเวชระเบียนอิเล็กทรอนิกส์ (EHR) และสร้าง
ระบบแจ้งเตือน (clinical decision support system) ที่จะปรากฏทุกครั้งที่มีการสั่งใช้ยาที่เกี่ยวข้อง วิธีนี้ช่วยให้
ทีมสหสาขาวิชาชีพทุกคนสามารถเข้าถึงข้อมูลได้ทันเวลา ลดความผิดพลาด และเพ่ิมความปลอดภัยในระยะยาว23

นอกจากนี้ยังสามารถสนับสนุนให้ผู้ป่วยเก็บสำเนาผลตรวจในแอปพลิเคชันส่วนตัว เพ่ือใช้เมื่อไปพบแพทย์หรือเข้า
รับการรักษาในสถานพยาบาลอ่ืน 
3.5 การให้ความรู้ (Education) 
         การให้ความรู้เกี่ยวกับ PGx จะช่วยลดความเข้าใจผิดหรือความกังวลที่อาจเกิดขึ้นในผู้ป่วย ขณะเดียวกัน
ยังช่วยสร้างความพร้อมและความม่ันใจให้แก่แพทย์ พยาบาล และบุคลากรทางการแพทย์คนอ่ืน ๆ ในการนำข้อมูล 
PGx ไปใช้จริงในงานประจำวัน การให้การศึกษาอย่างต่อเนื่อง เช่น การจัดอบรมสัมมนา หรือการให้คำปรึกษา
แบบตัวต่อตัว จะช่วยผลักดันให้ PGx ก้าวเข้าสู่ระบบสุขภาพได้อย่างยั่งยืน25 
           
4.รูปแบบการตรวจเภสัชพันธุศาสตร์ 
การนำเภสัชพันธุศาสตร์ (PGx) เข้าสู่ระบบบริการสุขภาพสามารถทำได้หลายรูปแบบ ขึ้นกับความพร้อมด้าน
โครงสร้างพื้นฐาน บุคลากร งบประมาณ และความจำเป็นทางคลินิก ในปัจจุบันรูปแบบที่ใช้กันอย่างแพร่หลายคือ 
การตรวจเชิงรับ (Reactive testing) และ การตรวจเชิงรุก (Preemptive testing) ซึ่งต่างก็มีข้อดีและข้อจำกัด
เฉพาะตัว ดังนี้ 
4.1 Reactive Testing (การตรวจเชิงรับ) 
            Reactive testing เป็นแนวทางท่ีพบมากที่สุดในทางปฏิบัติ หมายถึงการตรวจยีนเฉพาะเมื่อผู้ป่วยจะเริ่ม
ใช้ยาที่มีความเสี่ยงสูง ตัวอย่างเช่น การตรวจ HLA-B*58:01 ก่อนสั่ง allopurinol เพ่ือป้องกันอาการผื่นแพ้รุนแรง 
(SJS/TEN) และการตรวจ CYP2C19 ในผู ้ป ่วยที ่ได ้ร ับการใส่ขดลวดหลอดเลือดหัวใจ (PCI) ก่อนเริ ่มยา 
clopidogrel โดยมีข้อดีของวิธีนี้คือมีความตรงจุด ควบคุมค่าใช้จ่ายได้ดี เนื่องจากตรวจเฉพาะยีนที่เกี่ยวข้องกับยา
ที่จะใช้จริงในเวลานั้น อีกทั้งยังเหมาะกับบริบทที่ทรัพยากรจำกัด 17,2 อย่างไรก็ตาม ข้อจำกัดคือ ข้อมูลที่ได้จะ
ครอบคลุมเพียงคู่ยา-ยีนที่ตรวจในครั้งนั้น หากผู้ป่วยต้องใช้ยาอื่นในอนาคตอาจต้องตรวจซ้ำ นอกจากนี้ หากเป็น
กรณีเร่งด่วน เช่น เกิดภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดเฉียบพลัน บางครั้งผลตรวจอาจไม่ทันการณ์ ส่งผลให้ไม่
สามารถใช้ข้อมูล PGx มาประกอบการตัดสินใจได้ทันเวลา 
 
 



4.2 Preemptive Testing (การตรวจเชิงรุก) 
            การตรวจเชิงรุกคือการตรวจ PGx panel ซึ่งรวมยีนหลายตัวล่วงหน้า โดยข้อมูลที่ได้จะถูกบันทึกไว้ใน
ระบบเวชระเบียนอิเล็กทรอนิกส์ (EHR) เพื่อเรียกใช้ได้ตลอดเวลาที่ผู ้ป่วยต้องใช้ยา ตัวอย่างยีนที่นิยมรวมใน 
panel ได้แก่ กลุ่ม CYP450, VKORC1, SLCO1B1 และ HLA-B เป็นต้น26 ตัวอย่างเช่น ในโรงพยาบาลขนาดใหญ่ 
ผู้ป่วยใหม่ที่เข้ามารับบริการอาจได้รับการตรวจ panel ตั้งแต่แรกเข้า และเม่ือแพทย์สั่งยา ระบบจะดึงข้อมูล PGx 
มาใช้ทันทีโดยไม่ต้องรอผลตรวจใหม่อีกครั้ง โดยมีข้อดี คือมีข้อมูลพร้อมใช้ตลอดชีวิต ลดความล่าช้าในการรักษา 
เสริมความปลอดภัย และมีความคุ้มค่าในระยะยาว3,21,2 ขณะเดียวกันยังสนับสนุนแนวทาง precision medicine 
อย่างแท้จริง มีข้อเสีย คือค่าใช้จ่ายเริ่มต้นสูง และต้องอาศัยโครงสร้างพ้ืนฐานด้านสารสนเทศท่ีแข็งแรง เพ่ือจัดเก็บ
และเรียกใช้ข้อมูลได้อย่างมีประสิทธิภาพ  
          รูปแบบ Reactive testing มักเริ่มที่คลินิกเฉพาะโรค เช่น คลินิกเกาต์หรือหัตถการหัวใจ ที่มีคู่ยา–ยีนหลัก
รองรับแนวทาง CPIC ส่วน Preemptive testing เริ่มปรากฏในโรงพยาบาลมหาวิทยาลัยหรือศูนย์วิจัย ที่มีการ
ลงทุนด้านระบบ EHR และฐานข้อมูลยีน ในร้านยาชุมชน (Community pharmacy) สามารถส่งเสริมการตรวจ
ยีนในรูปแบบ Preemptive testing/Reactive testing ได้ ผ่านการแนะนำและขายชุดตรวจ PGx panel  แม้ยังมี
ข้อจำกัดมากและไม่แพร่หลาย แต่มีการริเริ่มบริการคัดกรอง ส่งตรวจ และให้คำปรึกษาเบื้องต้นแล้ว ทั้งในกรณี
จำเป็นต่อการใช้ยา (sickness) และการดูแลสุขภาพของตนเอง (wellness) เภสัชกรสามารถทำหน้าที่เป็นจุด
เชื่อมต่อ ที่ช่วยให้ผู้ป่วยเข้าถึงบริการ PGx ได้ง่ายขึ้นได ้
 
5. อุปสรรคและความท้าทาย (Barriers & Challenges)  
         5.1 ค่าใช้จ่ายและการเบิกจ่าย (Cost & Reimbursement) ราคาการตรวจยีนทั ้งหมด (PGx panel) 
ยังคงสูง และระบบประกันสุขภาพส่วนใหญ่ รวมถึงในประเทศไทย ยังไม่ครอบคลุม ในส่วนนี้ ทำให้การเข้าถึงยัง
จำกัด เว้นแต่การตรวจยีนในรูปแบบ Reactive testing เมื่อมีการใช้ยาที่ตรงกับเงื่อนไขในการส่งตรวจ สามารถ
เบิกค่าบริการการตรวจจากสำนักงานหลักประกันสุขภาพแห่งชาติ (สปสช) ได ้ตามประกาศสำนักงานหลักประกัน
สุขภาพแห่งชาติ เรื ่อง การจ่ายค่าใช้จ่ายเพื่อบริการสาธารณสุข กรณีการจ่ายตามรายการบริการพ.ศ. 2566 
ยกตัวอย่าง เช่น 43 
 1.การตรวจ HLA-B*1502 allele -Realtime PCR (HLA-B*15:02) Test อัตราจ่าย 1,600.00 บาท 
 2.การตรวจ HLA-B*5801 allele -Realtime PCR (HLA-B*58:01) Test อัตราจ่าย 2,600.00 บาท 
 3.การตรวจ HLA-B*5701 allele - Realtime PCR (HLA-B*57:01) Test อัตราจ่าย 1,100.00 บาท 
 4.การตรวจ CYP2C19 Genotyping Test อัตราจ่าย 1,800.00 บาท 
 5.การตรวจ CYP2C9 Genotyping Test อัตราจ่าย 1,800.00 บาท 



       5.2 การบูรณาการกับระบบ IT (IT Integration) ผลตรวจต้องถูกนำเข้าระบบเวชระเบียน และมี clinical 
decision support ที่แจ้งเตือนอัตโนมัติ ซึ่งเป็นความท้าทายด้านเทคนิคและงบประมาณ 
       5.3 การศึกษาของบุคลากร (Provider Education) ช่องว่างความรู้และความมั่นใจของแพทย์และเภสัช
กรยังเป็นอุปสรรคสำคัญ จำเป็นต้องมีการอบรมและสร้างความเข้าใจอย่างต่อเนื่อง 
5.4 ประเด็นด้านจริยธรรม กฎหมาย และสังคม (ELSI) เช่น การรักษาความเป็นส่วนตัวของข้อมูลพันธุกรรม การ
ยินยอมท่ีชัดเจน และความเท่าเทียมในการเข้าถึงบริการ PGx 
  
6. โมเดลการตรวจและการเบิกจ่ายในต่างประเทศ 
        6.1 ไต้หวัน ใช้การตรวจ HLA-B*15:02 เพื่อป้องกัน SJS/TEN จาก carbamazepine ถูกบรรจุในสิทธิ
ประโยชน์แห่งชาติ สามารถเบิกจ่ายได้สำหรับผู้ป่วยที่เริ่มใช้ยานี้37 
         6.2 สหรัฐอเมริกา (USA) ใช้การตรวจ PGx ขึ้นกับระบบประกันเอกชนและโครงการนำร่องในบางรัฐ 
โดยเฉพาะโรงพยาบาลมหาวิทยาลัยที่ทำ panel testing ผูกเข้ากับ EHR และ decision support38 
         6.3 สหราชอาณาจักร (UK) โดย National Health Service (NHS) เริ ่มโครงการ genomic medicine 
และมีการตรวจ PGx ในบริการมาตรฐาน โดยเฉพาะโรคมะเร็งและโรคหัวใจ39 
         6.4 จีน เริ่มมีการลงทุนด้าน genomic medicine ขนาดใหญ่ รัฐบาลสนับสนุน panel testing และบริการ 
PGx ในโรงพยาบาลขนาดใหญ่40 

 

 
 

ภาพที่ 6 แสดงสถานะการเบิกจ่ายในการตรวจ Pharmacogenomic ของ HLA ประเทศต่าง ๆ 
 
 
 



7. นโยบายและทิศทางของประเทศไทย 
        ประเทศไทยได้เริ่มกำหนดยุทธศาสตร์ด้าน เภสัชพันธุศาสตร์ (Pharmacogenomics, PGx) ภายใต้กรอบ
การพัฒนาการแพทย์แม่นยำ (Precision Medicine) เพ่ือให้สอดคล้องกับทิศทางสากล โดยมุ่งเน้น 3 ประเด็นหลัก 
ดังนี้ 
          7.1 โครงสร้างพื้นฐานข้อมูลและแพลตฟอร์มดิจิทัล 
               กระทรวงสาธารณสุขร่วมกับกรมการแพทย์และกรมวิทยาศาสตร์การแพทย์ได้ดำเนินการสร้าง 
ฐานข้อมูลเภสัชพันธุศาสตร์ระดับประเทศ จากผู้ป่วยกว่า 18,000 ราย ครอบคลุมยาที ่มีความเสี่ยงสูง เช่น 
carbamazepine, abacavir, allopurinol และ isoniazid ข้อมูลดังกล่าวถูกประมวลด้วยอัลกอริทึมสำหรับทำ 
data cleansing เพื่อเพิ่มความน่าเชื่อถือของชุดข้อมูล นอกจากนี้ยังได้พัฒนาแพลตฟอร์มดิจิทัล “ผูกพันธุ์” 
เชื่อมโยงผลตรวจเข้าสู่ Personal Health Record (PHR) และระบบเวชระเบียนของโรงพยาบาล (HIS) เพื่อให้
แพทย์และเภสัชกรสามารถเข้าถึงและใช้ข้อมูลผลตรวจได้ทันทีในเวชปฏิบัติ41 
        7.2 การขยายบริการตรวจและเครือข่ายห้องปฏิบัติการ 
              นโยบายได้เน้นการขยายบริการตรวจยีนที่มีความสำคัญทางคลินิก เช่น BRCA1/2 สำหรับโรคมะเร็ง
เต้านมและรังไข่ และ NAT2 สำหรับการปรับขนาดยา isoniazid โดยได้จัดตั้งโครงการตรวจ BRCA1/2 ครอบคลุม
ทั้งสามสิทธิการรักษา (หลักประกันสุขภาพแห่งชาติ ประกันสังคม และสิทธิข้าราชการ) โดยไม่เสียค่าใช้จ่าย พร้อม
จัดตั้งเครือข่ายห้องปฏิบัติการที่ได้รับการรับรองกว่า 10 แห่ง และจุดเก็บตัวอย่างชีวภาพมากกว่า 100 แห่ง เพ่ือ
เพ่ิมการเข้าถึงบริการในทุกเขตสุขภาพ41 
        7.3 การบูรณาการผลตรวจสู่ระบบบริการและสิทธิประโยชน์ 
             ประเทศไทยได้ริเริ่มบรรจุการตรวจยีนบางรายการเข้าสู่ สิทธิประโยชน์ของระบบหลักประกันสุขภาพ
แห่งชาติ โดยตัวอย่างสำคัญคือการตรวจ HLA-B*58:01 ก่อนเริ่มใช้ยา allopurinol ในผู้ป่วยโรคเกาต์ ซึ่งได้รับ
การประกาศครอบคลุมตั ้งแต่ปี พ.ศ. 2563 เพื ่อลดอุบัติการณ์ของอาการไม่พึงประสงค์ร ุนแรง ( severe 
cutaneous adverse reactions: SCARs) เช ่น Stevens–Johnson syndrome (SJS) และ toxic epidermal 
necrolysis (TEN)  นโยบายดังกล่าวยังสอดคล้องกับหลักการ การใช้ยาอย่างสมเหตุผล (Rational Drug Use; 
RDU) โดยมุ่งเน้นการเพ่ิมประสิทธิผลและความปลอดภัยในการใช้ยาระดับประเทศ41,42 
 ในปัจจุบันประเทศไทยส่งเสริมนโยบายทางด้าน Genomics และ Precision medicine เป็นอย่างมาก 
โดยเปลี่ยนแนวคิดทางการแพทย์เพื่อให้เกิดความแม่นยำ สามารถดูแลรักษาสุขภาพของประชาชนได้ดีขึ้น ลด
ภาวะแทรกซ้อน ลดการป่วย และป้องกันการเสียชีวิตก่อนวัยอันควร อีกทั้งสามารถลดค่าใช้จ่ายในการรักษาที่ไม่
แม่นยำได้ โดยมีเป้าหมายในปี พ.ศ.2569 จะริเริ่มให้บริการการตรวจยีนเภสัชพันธุศาสตร์ทั้งหมดในคราวเดียว 
(Complete Pharmacogenetics Profiles) 



 
 

ภาพที่ 7 แสดงนโยบายของกรมวิทยาศาสตร์การแพทย์ พ.ศ.2567-2570 
 

8. อนาคตของ PGx ในงานบริบาลเภสัชกรรม (Future of PGx in Pharmaceutical care) 
            อนาคตของเภสัชพันธุศาสตร์กำลังถูกคาดหมายว่าจะเข้ามามีบทบาทสำคัญอย่างยิ่งในระบบการดูแล
สุขภาพ โดยเฉพาะในด้านการบริบาลทางเภสัชกรรม ซึ่งเป็นจุดเชื่อมต่อสำคัญระหว่างผู้ป่วยและการใช้ยาอย่าง
ปลอดภัย ปัจจัยขับเคลื่อนหลักที่ทำให้ PGx มีแนวโน้มถูกบูรณาการเข้าสู่การปฏิบัติ ได้แก่ ความก้าวหน้าทาง
เทคโนโลยีชีวการแพทย์ การพัฒนาโครงสร้างพื้นฐานทางข้อมูลสุขภาพ การเข้ามาของปัญญาประดิษฐ์ (Artificial 
Intelligence; AI) และการเปลี่ยนบทบาทของเภสัชกรไปสู่ผู้เชี่ยวชาญด้านการใช้ยาเฉพาะบุคคล2,3,8 ดังต่อไปนี้ 
            ประการแรก เทคโนโลยีการตรวจพันธุกรรมมีความก้าวหน้าอย่างต่อเนื่อง ส่งผลให้ต้นทุนต่อการตรวจ
ลดลงและระยะเวลาในการรอผลตรวจสั้นลง จากเดิมท่ีการตรวจยีนเพ่ือประกอบการตัดสินใจทางคลินิกมีค่าใช้จ่าย
สูงและใช้เวลาหลายสัปดาห์ ปัจจุบันเทคโนโลยี Next-Generation Sequencing (NGS) และเทคนิคการตรวจที่ใช้
ตัวอย่างง่าย ๆ เช่น น้ำลายหรือกระพุ้งแก้มในปาก ได้ทำให้การตรวจเข้าถึงได้ง่ายขึ้น แนวโน้มในอนาคตจึงคาดว่า
จะมีการบูรณาการการตรวจ PGx เข้ากับเส้นทางการดูแลผู้ป่วยบางกลุ่มโดยตรง เช่น คลินิกโรคเกาต์ที่ตรวจ HLA-
B*58:01 ก่อนใช้ allopurinol คลินิกโรคหัวใจที่ตรวจ CYP2C19 ก่อนใช้ clopidogrel และตรวจ SLCO1B1 ก่อน
ใช้ simvastatin ทั้งนี้ โมเดล ตรวจเพียงครั้งเดียว ใช้ได้ตลอดชีวิต (one-time lifetime test) จะยิ่งช่วยเพ่ิมความ
คุ้มค่าและความปลอดภัยในระยะยาว8 



            ประการที่สอง การใช้ AI และ Machine Learning (ML) จะเข้ามาช่วยเสริมการแปลผล PGx ให้มีความ
แม่นยำและมีประสิทธิภาพมากขึ้น เนื่องจากข้อมูลพันธุกรรมมีความซับซ้อนและมีปริมาณมหาศาล AI สามารถ
ช่วยในการตีความผลการตรวจจากลำดับเบสไปสู ่การจำแนกเป็น genotype, แปลงเป็น phenotype, และ
เชื่อมโยงกับคำแนะนำเชิงคลินิกที่เหมาะสม ตัวอย่างเช่น การปรับขนาดยา warfarin ที่อาศัยอัลกอริทึมซึ่งรวมผล
ยีน CYP2C9 และ VKORC1 เข้ากับข้อมูลทางคลินิก AI จะช่วยให้การคำนวณแม่นยำขึ้น และสามารถปรับปรุง
ตัวเองต่อเนื่องจากฐานข้อมูลผู้ป่วยจริง (real-world data) ทั้งนี้ AI ยังมีศักยภาพในการสร้างระบบ clinical 
decision support (CDS) ที่อธิบายเหตุผลประกอบ (explainable AI) ทำให้แพทย์และเภสัชกรมีความมั่นใจใน
การนำไปใช้มากขึ้น ซึ่งในปัจจุบันมีฐานข้อมูลในการปรับขนาดยา warfarin ที่นำข้อมูลเภสัชพันธุศาสตร์มาใช้คือ 
http://www.warfarindosing.org/ 2,3  
           ประการที่สาม บริการ PGx จะขยายสู่ระดับร้านยาชุมชน ซึ่งถือเป็นจุดแรกท่ีผู้ป่วยจำนวนมากเข้าถึง โดย
เภสัชกรในร้านยาจะสามารถทำหน้าที่คัดกรองผู้ป่วย ให้คำปรึกษาก่อน–หลังตรวจ และประสานงานส่งตัวอย่างไป
ยังห้องปฏิบัติการที่มีมาตรฐาน บทบาทดังกล่าวจะช่วยลดช่องว่างในการเข้าถึงบริการ PGx ของผู้ป่วยที่ไม่ได้รักษา
ในโรงพยาบาลใหญ่ นอกจากนี้ ระบบการเชื่อมโยงข้อมูลผลตรวจเข้าสู่เวชระเบียนอิเล็กทรอนิกส์ ( Electronic 
Health Record; EHR) จะเอื้อให้ข้อมูลเหล่านี้ถูกเรียกใช้ได้ทันทีเมื่อมีคำสั่งยาใหม่ ช่วยให้ร้านยากลายเป็นส่วน
หนึ่งของเครือข่ายการดูแลผู้ป่วยอย่างครบวงจร27 นอกจากนี้ ยังมีเหตุผลสำคัญที่เภสัชกรร้านยาควรเข้ามามีสว่น
ร่วมในบริการ PGx ได้แก่ การเป็นจุดบริการสุขภาพด่านแรกที่เข้าถึงผู้ป่วยได้ง่าย จึงสามารถกระจายบริการสู่
ประชาชนในวงกว้าง ลดความเหลื่อมล้ำด้านสุขภาพระหว่างเขตเมืองและชนบท อีกทั้งเภสัชกรร้านยายังมีความ
ใกล้ชิดและติดตามการใช้ยาของผู้ป่วยได้ต่อเนื่อง ช่วยเฝ้าระวังอาการไม่พึงประสงค์และส่งต่อข้อมูลที่เกี่ยวข้องกับ
ผลตรวจพันธุกรรมได้อย่างรวดเร็ว บทบาทดังกล่าวทำให้ร้านยามีศักยภาพในการเป็นช่องทางสำคัญของการนำ
บริการ PGx ไปสู่ชุมชน และเป็นกลไกเชื่อมโยงข้อมูลกับระบบสุขภาพดิจิทัลในระดับประเทศ         
           ประการสุดท้าย บทบาทของเภสัชกรจะได้รับการยกระดับอย่างมีนัยสำคัญ จากเดิมที่ถูกมองในฐานะ       
ผู้จ่ายยาไปสู่การเป็นผู้เชี่ยวชาญด้านการใช้ยาเฉพาะบุคคล ที่สามารถแปลผลพันธุกรรม ร่วมวิเคราะห์ข้อมูลทาง
คลินิก และออกแบบแผนการใช้ยาที่เหมาะสมที่สุดสำหรับผู้ป่วยแต่ละราย เภสัชกรยังมีบทบาทสำคัญในการ
พัฒนาระบบ decision support, ให้ความรู้แก่ทีมสหสาขาวิชาชีพและผู้ป่วย, ตลอดจนทำงานวิจัยประเมินความ
คุ้มค่าของการใช้ PGx ในเชิงเศรษฐศาสตร์สุขภาพ2,3  
 
9. การให้บริการเภสัชพันธุศาสตร์ในร้านยา44 

9.1 เหตุผลในการส่งเสริมการตรวจเภสัชพันธุศาสตร์ในร้านยา 
9.1.1 ลดภาระของโรงพยาบาลที่มีจำนวนผู้ป่วยหนาแน่น 



9.1.2 แบ่งเบาภาระแพทย์และเภสัชกรในสถานพยาบาล ในการให้คำปรึกษาทางเภสัชพันธุศาสตร์ 
9.1.3 เพ่ิมโอกาสการเข้าถึงสิทธิ์การดูแลรักษาสุขภาพตามสิทธิประกันสุขภาพถ้วนหน้า (สปสช.) 
9.1.4 สร้างความม่ันใจให้เภสัชกรชุมชนในการจ่ายยาที่มีอุบัติการณ์การแพ้สูง 
9.1.5 สร้างความม่ันใจให้ผู้มารับบริการในร้านยา เพ่ิมอัตราการกลับมาพบเภสัชกรและบริการได้ 
9.1.6 ให้โอกาสประชาชนในการวางแผนและดูแลสุขภาพของตนเอง 
9.1.7 เป็นโอกาสของเภสัชกรชุมชนในการสร้างบทบาทวิชาชีพให้ชัดเจน ในฐานะผู้ดูแลสุขภาพปฐมภูมิ 
9.1.8 สร้างเครือข่ายหน่วยบริการปฐมภูมิ 

เภสัชกรในหน่วยบริการปฐมภูมิหรือร้านยา มีหน้าที่และความรับผิดชอบ ดังนี้ 
1. ให้คำปรึกษาและแนะนำเบื้องต้นด้านการตรวจทางเภสัชพันธุศาสตร์และการแพทย์แม่นยำ 

a. อธิบายให้ผู้มารับบริการเข้าใจเกี่ยวกับความแตกต่างทางพันธุกรรมในแต่ละบุคคลที่ส่งผลต่อการ
ตอบสนองในการรักษาด้วยยา 

2. ส่งเสริมให้มีการตรวจเภสัชพันธุศาสตร์อย่างสมเหตุผล 
a. ให้ข้อมูลการตรวจเภสัชพันธุศาสตร์ที่จำป็นต่อการใช้ยา (Sickness) และการดูแลสุขภาพ (Wellness) 
b. แนะนำชุดเก็บตัวอย่างพันธุกรรม และอธิบายวิธีการเก็บตัวอย่างที่เหมาะสม 
c. ให้คำปรึกษา ขอคำยินยอม นัดหมาย และอธิบายถึงผลการตรวจเภสัชพันธุศาสตร์แก้ผู้มารับบริการ 

3. แปลผลการตรวจทางเภสัชพันธุศาสตร์เบื้องต้น และบริหารจัดการให้ผู้ป่วยได้รับการดูแลรักษาท่ีเหมาะสม 
a. ประสานผลการตรวจเภสัชพันธุศาสตร์กับปัจจัยร่วมอ่ืน ๆ เพื่อให้พิจารณารายการยาที่เหมาะสมตาม
หลักการแพทย์เฉพาะบุคคล 

4. ส่งต่อผู้ป่วยที่จำเป็นให้เภสัชกรผู้ปฏิบัติงานด้านเภสัชพันธุศาสตร์ หรือเภสัชกรชำนาญการด้านเภสัชพันธุศาสตร์
และการแพทย์แม่นยำ 

a. ประสานผู้เชี่ยวชาญ แพทย์และเภสัชกร ในกรณีที่มีความจำเป็นเกี่ยวกับแผนการรักษา 
ขั้นตอนการให้บริการเภสัชพันธุศาสตร์ในงานเภสัชกรรมชุมชน ตามประกาศสภาเภสัชกรรม ที่ 63/2565 เรื่อง 
กำหนดคุณสมบัติของผู้ประกอบวิชาชีพเภสัชกรรม สถานที่ เครื่องมือ และอุปกรณ์ทางการแพทย์ ในการให้บริการ
เวชศาสตร์จีโนม 
1. จัดเตรียมสถานที่สำหรับการให้บริการทางเภสัชพันธุศาสตร์ 
2. การเตรียมข้อมูล อุปกรณ์ และเครื่องมือในการนำเสนอ 

a. มีเอกสารและอุปกรณ์สำหรับแนะนำการตรวจทางเภสัชพันธุศาสตร์ 
b. ความสมเหตุสมผลในการให้บริการ ตามประกาศสภาเภสัชกรรม ที่ 64/2565 เรื่องข้อบ่งชี้ทาง
การแพทย์และมาตรฐานการให้บริการเวชศาสตร์จีโนมของผู้ประกอบวิชาชีพเภสัชกรรม  



c. การแนะนำและให้ขอมูลเกี่ยวกับการให้บริการ 
3. กระบวนการก่อนการตัดสินใจรับบริการ 

a. การขอคำยินยอม (Inform consent form) 
b. การให้คำปรึกษาก่อนการตรวจเภสัชพันธุศาสตร์ 
c. การเขียนใบสั่งตรวจ และการขอข้อมูลเพ่ิมเติม 

4. กระบวนการหลังการตัดสินใจรับบริการ 
a. การแนะนำวิธีการเก็บตัวอย่าง 
b. การเตรียมสถานที่สำหรับการเก็บตัวอย่าง 

5. กระบวนการจัดส่งตัวอย่างพันธุกรรม 
6. การรับผล 
7. การให้คำปรึกษาหลังการตรวจเภสัชพันธุศาสตร์ 
8. การติดตามผลกับผู้มารับบริการ 
 
วิจารณ์และสรุป (Discussion and Conclusion) 
          เภสัชพันธุศาสตร์ (Pharmacogenomics) ไม่ใช่ศาสตร์ที่ไกลตัวอีกต่อไป แต่กำลังกลายเป็นเครื่องมือ
สำคัญในการพัฒนาการใช้ยาให้มี ประสิทธิภาพ ปลอดภัย และสอดคล้องกับลักษณะเฉพาะของผู้ป่วย หลักฐานเชิง
ประจักษ์จากงานวิจัยและแนวทางสากลยืนยันแล้วว่า ความแปรปรวนทางพันธุกรรมมีผลโดยตรงต่อการตอบสนอง
ต่อยาและการเกิดอาการไม่พึงประสงค์ ตัวอย่างชัดเจน เช่น Allopurinol–HLA-B*58:01กับการเกิด SJS/TEN, 
Clopidogrel–CYP2 C1 9 , Warfarin–CYP2 C9 / VKORC1  แ ล ะ  Simvastatin–SLCO1 B1  
ซึ่งล้วนแสดงให้เห็นว่า การใช้ข้อมูลพันธุกรรมช่วยคัดกรอง ปรับขนาดยา หรือเลือกยาทางเลือกได้อย่างแม่นยำ 
บทบาทของเภสัชกรในยุคนี้จึงมีความสำคัญอย่างยิ่ง ไม่เพียงแต่ทำหน้าที่จ่ายยาแต่ยังเป็น ผู้เชี่ยวชาญในการแปล
ผลและบูรณาการข้อมูล PGx เข้ากับการดูแลผู้ป่วย ตั้งแต่การคัดกรองผู้ป่วยที่เหมาะสม การให้คำปรึกษาก่อนและ
หลังตรวจ การตีความผลยีนเป็นคำแนะนำเชิงคลินิก การบันทึกข้อมูลในเวชระเบียน ตลอดจนการสร้างความรู้
ความเข้าใจให้ทีมสหสาขาวิชาชีพและผู้ป่วย PGx จึงเป็นทั้งโอกาสและความท้าทายที่ต้องอาศัยการขับเคลื่อนจาก
เภสัชกรเป็นหลัก ในภาพรวม PGx คือก้าวสำคัญที ่จะนำระบบสุขภาพไปสู ่ การแพทย์แม่นยำ (Precision 
Medicine) ที่แท้จริง ช่วยลดภาระจากอาการไม่พึงประสงค์ที่ป้องกันได้ ลดค่าใช้จ่ายที่ไม่จำเป็น และยกระดับ
คุณภาพชีวิตของผู้ป่วยในระยะยาว  ซึ่งเป็นไปตามหลัก "The right drug, for the right patient, at the right 
dose, at the right time." ที่สะท้อนเป้าหมายสูงสุดของการบริบาลทางเภสัชกรรมยุคใหม่ และคือหัวใจของการ
นำเภสัชพันธุศาสตร์มาใช้จริงในทางคลินิก  



โดยสรุป อนาคตของ PGx ในงานบริการเภสัชกรรมกำลังมุ่งไปสู่การเป็นมาตรฐานใหม่ของการบริบาลผู้ป่วย  ซึ่ง
ผสมผสานข้อมูลพันธุกรรมเข้ากับการตัดสินใจทางคลินิกในทุกมิติ  เภสัชกรในฐานะผู้เชี่ยวชาญด้านยา จึงต้อง
เตรียมพร้อมทั้งความรู้ ทักษะ และเครื่องมือที่จำเป็น เพ่ือทำหน้าที่เป็นผู้นำในการขับเคลื่อนการใช้ยาเฉพาะบุคคล
ไปสู่การปฏิบัติจริงอย่างมีประสิทธิภาพ 
 
เอกสารอ้างอิง 

1. Evans WE, Relling MV. Pharmacogenomics: Translating functional genomics into rational 
therapeutics. Science. 1999;286(5439):487 – 91. 

2. Scott SA, Sangkuhl K, Gardner EE, Stein CM, Hulot J-S, Johnson JA, et al. Clinical 
Pharmacogenetics Implementation Consortium (CPIC) guidelines for CYP2C19 genotype 
and clopidogrel therapy. Clin Pharmacol Ther. 2013;94(3):317 – 23. 

3. Johnson JA, Caudle KE, Gong L, Whirl-Carrillo M, Stein CM, Scott SA, et al. Clinical 
Pharmacogenetics Implementation Consortium (CPIC) guideline update for CYP2C9 and 
VKORC1 genotypes and warfarin dosing. Clin Pharmacol Ther. 2017;102(3):397 – 404. 

4. Lazarou J, Pomeranz BH, Corey PN. Incidence of adverse drug reactions in hospitalized 
patients: A meta-analysis of prospective studies. JAMA. 1998;279(15):1200 – 5. 

5. Johnson JA, Bootman JL. Drug-related morbidity and mortality: A cost-of-illness model. 
Arch Intern Med. 1995;155(18):1949 – 56. 

6. Chuenchom Y, et al. National pharmacovigilance report: Adverse drug reactions in 
Thailand, 2015–2024. Thai FDA/Ministry of Public Health; 2025. 

7. Sukasem C, et al. Incidence and severity of adverse drug reactions in inpatients at a 
regional hospital in Thailand: A pharmacovigilance study. Thai J Hosp Pharm. 2018. 

8. Relling MV, Evans WE. Pharmacogenomics in the clinic. Nature. 2015;526(7573):343 – 50. 
9. Ginsburg GS, Phillips KA. Precision medicine: From science to value. Health Aff. 

2018;37(5):694 – 701. 
10. Weinshilboum R. Inheritance and drug response. N Engl J Med. 2003;348(6):529 – 37. 
11. Brookes AJ. The essence of SNPs. Gene. 1999;234(2):177 – 86. 

 



12. Crews KR, Hicks JK, Pui C-H, Relling MV, Evans WE. Pharmacogenomics and individualized 
medicine: Translating science into practice. Clin Pharmacol Ther. 2014;95(4):390 – 405. 

13. Caudle KE, Dunnenberger HM, Freimuth RR, Peterson JF, Williams MS, Martin SL, et al. 
Standardizing terms for clinical pharmacogenetic test results: Consensus terms from the 
Clinical Pharmacogenetics Implementation Consortium (CPIC). Clin Pharmacol Ther. 
2017;101(3):364 – 8. 

14. Tassaneeyakul W, Jantararoungtong T, Chen P, Lin P-Y, Tiamkao S, Khunarkornsiri U, et al. 
Strong association between HLA-B*58:01 and allopurinol-induced severe cutaneous 
adverse reactions in a Thai population. Pharmacogenet Genomics. 2009;19(9):704 – 9. 

15. สุภิญญา สุวรรณประเทศ, วิชัย ประยูรวิวัฒน์. เภสชัพันธุศาสตร์ในเวชปฏิบัติ. กรุงเทพฯ: สำนักพิมพ์ทาง
การแพทย์; 2560. 

16. Chung W-H, Hung S-I, Hong H-S, Hsih M-S, Yang L-C, Ho H-C, et al. Medical genetics: A 
marker for Stevens–Johnson syndrome. Nature. 2004;428(6982):486. 

17. Hershfield MS, Callaghan JT, Tassaneeyakul W, Mushiroda T, Thorn CF, Klein TE, et al. 
CPIC guidelines for HLA-B genotype and allopurinol dosing. Clin Pharmacol Ther. 
2013;93(2):153 – 8. 

18. Mega JL, Close SL, Wiviott SD, Shen L, Hockett RD, Brandt JT, et al. Cytochrome P-450 
polymorphisms and response to clopidogrel. N Engl J Med. 2009;360(4):354 – 62. 

19. Rieder MJ, Reiner AP, Gage BF, Nickerson DA, Eby CS, McLeod HL, et al. Effect of VKORC1 
haplotypes on transcriptional regulation and warfarin dose. N Engl J Med. 
2005;352(25):2587 – 93. 

20. SEARCH Collaborative Group. SLCO1B1 variants and statin-induced myopathy—A 
genomewide study. N Engl J Med. 2008;359(8):789–99. 

21. Ramsey LB, Johnson SG, Caudle KE, Haidar CE, Voora D, Wilke RA, et al. CPIC guideline 
for SLCO1B1 and simvastatin-induced myopathy: 2014 update. Clin Pharmacol Ther. 
2014;96(4):423 – 8. 

22. Owusu-Obeng A, Weitzel KW, Hatton RC, Staley BJ, Ashton J, Cooper-DeHoff RM, et al. 
Emerging roles for pharmacists in clinical implementation of pharmacogenomics. 
Pharmacotherapy. 2014;34(10):1102 – 12. 



23. Bell GC, Caudle KE, Whirl‐Carrillo M, Gordon RJ, Hikino K, Prows CA, et al. CPIC: 
Developing and using active clinical decision support for pharmacogenomics. Clin 
Pharmacol Ther. 2014;96(6):727 – 9. 

24. Haga SB, Mills R, Moaddeb J. Pharmacogenetic testing: Patient education, consent, and 
result disclosure in clinical practice. Pharmacogenomics. 2014;15(13):1671 – 80. 

25. Adams SM, Anderson KB, Coons JC, Smith RB, Meyer SM, Parker RB, et al. Advancing 
pharmacogenomics education in the clinical setting. Pharmacotherapy. 2016;36(10):           
1246 – 57. 

26. Dunnenberger HM, Crews KR, Hoffman JM, Caudle KE, Broeckel U, Howard SC, et al. 
Preemptive clinical pharmacogenetics implementation: Current programs in five US 
medical centers. Annu Rev Pharmacol Toxicol. 2015;55:89 – 106. 

27. Mills R, Haga SB. The clinical delivery of pharmacogenetic testing services: A proposed 
partnership between genetic counselors and community pharmacists. 
Pharmacogenomics. 2013;14(8):957 – 68. 

28. La-ongpee S, et al. Pharmacogenomics in Thai clinical practice: Opportunities and 
challenges. J Pharm Pract (Thailand). 2021. 

29. Shrestha P, et al. Barriers to pharmacogenomics implementation in low- and middle-
income settings: A systematic review. Glob Health Sci Pract. 2021. 

30. อาวรณ์ แจ่มคีรี, ทวนธน บุญลือ. การตรวจเภสัชพันธุศาสตร์เพื่อการป้องกันการแพ้ยาแบบรุนแรง. 
อุบลราชธานี: คณะเภสัชศาสตร์ มหาวิทยาลัยอุบลราชธานี; 2566. 

31. U.S. Food and Drug Administration. Table of Pharmacogenomic Biomarkers in Drug 
Labeling [Internet]. Silver Spring (MD): FDA; 2024 [cited 2025 Oct 4]. Available from: 
https://www.fda.govRollinson V, Turner R, Pirmohamed M. Genes. 2020;11(11):1337. 

32. Rollinson V, Turner R, Pirmohamed M. Pharmacogenomics for primary care: An overview. 
Genes. 2020;11(11):1337. 

33. U.S. Food and Drug Administration. Table of Pharmacogenetic Associations [Internet]. 
Silver Spring (MD): FDA; 2024 [cited 2025 Oct 4]. Available from: https://www.fda.gov. 

https://www.fda.gov/


34. Hershfield MS, Callaghan JT, Tassaneeyakul W, Mushiroda T, Thorn CF, Klein TE, et al. 
Clinical Pharmacogenetics Implementation Consortium guidelines for HLA-B genotype 
and allopurinol dosing. Clin Pharmacol Ther. 2013;93(2):153 – 8. 

35. โครงการวิจัยเภสัชพันธุศาสตร์เพื่อการใช้ยาสมเหตุผลในประเทศไทย. แนวปฏิบัติทางเภสัชกรรมคลินิก
สำหรับการตรวจลักษณะพันธุกรรม HLA-B*58:01 เพ่ือประกอบการใช้ยา allopurinol. พิมพ์ครั้งที่ 1. 
กรุงเทพฯ: คณะเภสัชศาสตร์ มหาวิทยาลัยมหิดล; 2564. ISBN: 978-616-443-579 - 7. 

36. Rodrigues AC. Efflux and uptake transporters as determinants of statin response. Expert 
Opin Drug Metab Toxicol. 2010;6(5):621 – 32. 

37. Chen P, Lin J-J, Lu C-S, Ong C-T, Hsieh PF, Yang C-C, et al. Carbamazepine-induced toxic 
effects and HLA-B*1502 screening in Taiwan. N Engl J Med. 2011;364(12):1126 - 33. 

38. Dunnenberger HM, Crews KR, Hoffman JM, Caudle KE, Broeckel U, Howard SC, et al. 
Preemptive clinical pharmacogenetics implementation: current programs in five US 
medical centers. Annu Rev Pharmacol Toxicol. 2015;55:89 – 106. 

39. Turnbull C, Scott RH, Thomas E, Jones L, Murugaesu N, Pretty FB, et al. The 100,000 
Genomes Project: bringing whole genome sequencing into the NHS. BMJ. 2018;361:k1687. 

40. Chen S, Li W, Wang Y, Mu Y, Lu J. Implementation of pharmacogenomics in China: 
current status and future perspectives. Pharmacogenomics J. 2019;19(6):529 – 36 

41. กระทรวงสาธารณสุข. นโยบายการแพทย์แม่นยำและเภสัชพันธุศาสตร์เพื่อการใช้ยาอย่างสมเหตุผล. 
กรุงเทพฯ: กระทรวงสาธารณสุข; 2566. 

42. หน่วยการศึกษาต่อเนื่อง คณะเภสัชศาสตร์ มหาวิทยาลัยอุบลราชธานี. การตรวจเภสชัพันธุศาสตร์เพื่อ
การป้องกันการแพ้ยาแบบรุนแรง. อุบลราชธานี: คณะเภสัชศาสตร์ มหาวิทยาลัยอุบลราชธานี; 2566. 

43. Thottunkal S, Spahn C, Wang B, Rohatgi N, Hong J, Khandelwal A, Palaniappan L. Clinician 
experiences at the frontier of pharmacogenomics and future directions. J Pers Med. 
2025;15:294. doi:10.3390/jpm15070294 

44. ชลภัทร สุขเกษม. เอกสารประกอบการอบรม เภสัชพันธุศาสตร์และการแพทย์แม่นยำ. เภสัชพันธุศาสตร์
และการแพทย์แม่นยำ [ออนไลน์]; 15 ธันวาคม 2566 


