
ผลการศึกษา LMTX(R) เฟส 3 ครัง้ที่สอง ไดรับการ

เผยแพรในวารสาร Journal of Alzheimer’s
Disease

TauRx Therapeutics Ltd รายงานผลการศึกษาฉบับสมบูรณจากการวิจัยเฟส 3 ครัง้ที่สองของยา LMTX(R) ซึ่ง

เป็นสารยับยัง้การจับกลุมของโปรตีนเทาตัวแรกที่ใชรักษาโรคอัลไซเมอร โดยรายงานดังกลาวไดรับการเผยแพรใน

วารสาร Journal of Alzheimer’s Disease ฉบับออนไลน
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ผลจากการวิจัยครัง้น้ี (TRx-237-005) สอดคลองกับผลที่ไดจากการวิจัยเฟส 3 ครัง้แรกที่เพิ่งไดรับการเผยแพรทาง

วารสาร The Lancet [(TRx-237-015) Gauthier et al. 2016(1)] สําหรับการรักษาโรคอัลไซเมอรเล็กน อยถึงปาน

กลาง ซึ่งสนับสนุนสมมุตฐานที่วา การใหยา LMTX(R) เพียงอยางเดียวสามารถรักษาโรคไดผล โดยอาจใหยาเพียง

4 mg วันละ 2 ครัง้

การวิจัยลาสุด (TRx-237-005) ไดศึกษาประสิทธิภาพและความปลอดภัยของยา LMTX(R) ในกลุมผูปวยโรคอัลไซ

เมอรเล็กน อยจํานวน 800 คน โดยใหผูปวยไดรับยาปริมาณ 100 mg หรือ 4 mg (ปริมาณยาควบคุม) วันละ 2 ครัง้

ตลอดระยะเวลาการรักษา 18 เดือน

ผลการวิจัยครัง้แรกแสดงใหเห็นผลลัพธที่ดีกวาอยางมีนัยสําคัญในการใหยา LMTX(R) ปริมาณมากกวา (75 mg

และ 125 mg วันละ 2 ครัง้) ในลักษณะการใหยาตัวเดียว เมื่อเทียบกับการใหยา 4 mg ในลักษณะการใหยาตัวเดียว

หรือใชเป็นยาเสริมควบคูกับเทคนิคการรักษาโรคอัลไซเมอรที่ไดรับการรับรองอยูเดิม ในการวิเคราะหแบบ post hoc

อยางจําเพาะมากอน และเมื่อทําการวิเคราะหเพิ่มเติมก็พบหลักฐานที่สนับสนุนวาการใหยาตัวเดียวใหผลลัพธดีกวา

เมื่อเทียบกับการใชเป็นยาเสริม ในกลุมผูปวยที่ไดรับยา 4 mg วันละ 2 ครัง้

ดวยเหตุน้ี กอนที่จะล็อกฐานขอมูลและเปิดเผยขอมูลการรักษา จึงไดมีการปรับการวิเคราะหขอมูลปฐมภูมิของ

TRx-237-005 เพื่อประเมินผลการใหยา LMTX(R) ปริมาณ 100 mg วันละ 2 ครัง้ในลักษณะการใหยาตัวเดียว

เปรียบเทียบกับปริมาณยาควบคุม รวมถึงประเมินผลการใหยาปริมาณ 4 mg วันละ 2 ครัง้ในลักษณะการใหยาตัว

เดียว เทียบกับการใหยาปริมาณเดียวกันในฐานะยาเสริมจากการวิเคราะหตามรุน (cohort analyses) แบบไมสุม

โดยมีเป าหมายเพื่อทดสอบวา ผลการคนพบจากการวิจัยครัง้แรกนัน้จะยืนยันใหเป็นผลลัพธหลักในโครงการวิจัย

https://www.thaimediapr.com/%e0%b8%9c%e0%b8%a5%e0%b8%81%e0%b8%b2%e0%b8%a3%e0%b8%a8%e0%b8%b6%e0%b8%81%e0%b8%a9%e0%b8%b2-lmtxr-%e0%b9%80%e0%b8%9f%e0%b8%aa-3-%e0%b8%84%e0%b8%a3%e0%b8%b1%e0%b9%89%e0%b8%87%e0%b8%97%e0%b8%b5/
https://www.thaimediapr.com/%e0%b8%9c%e0%b8%a5%e0%b8%81%e0%b8%b2%e0%b8%a3%e0%b8%a8%e0%b8%b6%e0%b8%81%e0%b8%a9%e0%b8%b2-lmtxr-%e0%b9%80%e0%b8%9f%e0%b8%aa-3-%e0%b8%84%e0%b8%a3%e0%b8%b1%e0%b9%89%e0%b8%87%e0%b8%97%e0%b8%b5/
https://www.thaimediapr.com/%e0%b8%9c%e0%b8%a5%e0%b8%81%e0%b8%b2%e0%b8%a3%e0%b8%a8%e0%b8%b6%e0%b8%81%e0%b8%a9%e0%b8%b2-lmtxr-%e0%b9%80%e0%b8%9f%e0%b8%aa-3-%e0%b8%84%e0%b8%a3%e0%b8%b1%e0%b9%89%e0%b8%87%e0%b8%97%e0%b8%b5/
https://www.thaimediapr.com/%e0%b8%9c%e0%b8%a5%e0%b8%81%e0%b8%b2%e0%b8%a3%e0%b8%a8%e0%b8%b6%e0%b8%81%e0%b8%a9%e0%b8%b2-lmtxr-%e0%b9%80%e0%b8%9f%e0%b8%aa-3-%e0%b8%84%e0%b8%a3%e0%b8%b1%e0%b9%89%e0%b8%87%e0%b8%97%e0%b8%b5/
https://www.thaimediapr.com/%e0%b8%9c%e0%b8%a5%e0%b8%81%e0%b8%b2%e0%b8%a3%e0%b8%a8%e0%b8%b6%e0%b8%81%e0%b8%a9%e0%b8%b2-lmtxr-%e0%b9%80%e0%b8%9f%e0%b8%aa-3-%e0%b8%84%e0%b8%a3%e0%b8%b1%e0%b9%89%e0%b8%87%e0%b8%97%e0%b8%b5/
https://www.thaimediapr.com/%e0%b8%9c%e0%b8%a5%e0%b8%81%e0%b8%b2%e0%b8%a3%e0%b8%a8%e0%b8%b6%e0%b8%81%e0%b8%a9%e0%b8%b2-lmtxr-%e0%b9%80%e0%b8%9f%e0%b8%aa-3-%e0%b8%84%e0%b8%a3%e0%b8%b1%e0%b9%89%e0%b8%87%e0%b8%97%e0%b8%b5/


อิสระครัง้ที่สองไดหรือไม โดยมีมาตรการควบคุมอยางเขมงวดเพื่อป องกันความคลาดเคลื่อนเชิงสถิติ

ผลการวิจัยครัง้ที่สองก็แสดงใหเห็นผลลัพธที่เหนือกวาซึ่งสนับสนุนการใหยา LMTX(R) ตัวเดียว โดยกําหนดคาเริ่ม

เปลี่ยนทางสถิติ (statistical threshold) ไวที่ p < 0.025 ในการทดสอบเปรียบเทียบผลของประสิทธิภาพยาขัน้

ปฐมภูมิ โดยวัดจากเกณฑ ADAS-cog และ ADCS-ADL

ผูปวยโรคอัลไซเมอรเล็กน อยที่ไดรับยา LMTX(R) ตัวเดียวหรือใชเป็นยาเสริม ตางมีภาวะสมองฝอทัง้สมอง (วัด

จากการทํา MRI scan) ลุกลามในระยะแรกตามที่คาดการณไว อยางไรก็ดี หลังไดรับการรักษาเป็นเวลา 9 เดือน

อัตราการเกิดภาวะสมองฝอทัง้สมองในกลุมผูปวยที่ใชยาตัวเดียวไดปรับตัวลดลงอยางมีนัยสําคัญ และพบในกลุม

เปรียบเทียบที่ประกอบดวยผูสูงอายุที่ไมไดเป็นโรคอัลไซเมอรดวยเชนกัน สวนในกลุมที่ใชเป็นยาเสริมนัน้ปราก

ฎการลุกลามในกลุมผูปวยโรคอัลไซเมอรเล็กน อย

ขณะเดียวกัน ผลการคนพบเพิ่มเติมจากการทํา FDG-PET scan ในการวิจัย TRx-237-005 บงชี้วา กลุมผูปวยที่รับ

การรักษาดวยการใชยา LMTX(R) ตัวเดียวนัน้ มีอัตราการดูดซึมกลูโคสเขาสมองกลีบขมับลดลงในระดับที่น อยกวา

อยางมีนัยสําคัญ เมื่อเทียบกับผูปวยโรคอัลไซเมอรเล็กน อยทัว่ไป

เมื่อปรับการวิเคราะหในลักษณะตางๆ เพื่อหาขอแตกตางทัง้ในแงของความรุนแรงหรือการวินิจฉัยโรคระหวางกลุมที่

รักษาดวยการใชยาตัวเดียวกับกลุมที่ใชเป็นยาเสริมแลว ผลลัพธที่ไดก็ยังคงมีนัยสําคัญ

ศ.คลอด วิสชิค จากมหาวิทยาลัยอเบอรดีน และประธานบริหารของ TauRx Therapeutics Ltd กลาววา “แมกลุม

ยอยที่รักษาดวยยาตัวเดียวในการวิจัย LMTX(R) เฟส 3 ครัง้แรกและครัง้ที่สองจะคอนขางเล็ก โดยอยูที่ 15% และ

20% ตามลําดับ แตการที่โครงการวิจัยอิสระครัง้ที่สองไดยืนยันผลลัพธที่มีรูปแบบเดียวกันนัน้บงชี้วา สิ่งน้ีไมนาจะ

เป็นการคนพบโดยบังเอิญ”

“อัตราการคงอยูของการบําบัดรักษา (retention rate) โดยรวมในโครงการวิจัยครัง้ที่สองนัน้ อยูในระดับเทาๆกันทัง้

ในกลุมที่รักษาดวยการใชยาตัวเดียวกับที่ใชเป็นยาเสริม ดวยเหตุน้ี อัตราการหยุดยาที่แตกตางกันจึงใชเป็นขอ

อธิบายไมได นอกจากน้ี การที่ไดเห็นผลลัพธเดียวกันในโครงการวิจัยครัง้ที่สองซึ่งจัดขึ้นแคในอเมริกาเหนือ ยุโรป

ตะวันตก และออสเตรเลีย หมายความวา โครงการวิจัยครัง้แรกไมไดมีความผิดปกติจากการที่มีประเทศที่ไมไดเป็น

ชาติตะวันตกเขารวมดวย ขณะเดียวกัน การคนพบผลลัพธในรูปแบบเดียวกันเมื่อดูจากผลลัพธทางคลินิกและภาพ

วินิจฉัยก็หมายความวา ผลลัพธดังกลาวไมไดเป็นผลจากยาหลอกในกลุมผูปวยที่รวมโครงการรักษาเป็นครัง้แรก”

ศ.วิสชิค ใหความคิดเห็นอีกวา “แมผลลัพธเหลาน้ีมาจากการวิเคราะหตามรุนแบบไมสุม แตผลลัพธหลายๆอยางก็ได

ชี้ใหเห็นถึงการรักษาที่ไดผลจริง ไมใชเพียงขอแตกตางระหวางผูปวยคนที่รับหรือไมรับการรักษาขัน้พื้นฐาน ผลการ

วิเคราะหที่แสดงใหเห็นการชะลอตัวลงของอัตราการเกิดภาวะสมองฝอนัน้ เป็นการวิเคราะหแบบกอนและหลังการ

รักษา ซึ่งผูปวยที่รักษาดวยการใชยาตัวเดียวนัน้เปรียบเทียบผลลัพธกับตัวผูปวยเอง ไมขึ้นอยูกับการเปรียบเทียบ



กับกลุมผูปวยที่ใชเป็นยาเสริม นอกจากน้ี เรายังเริ่มมีความเขาใจพื้นฐานทางเภสัชวิทยาเกี่ยวกับปฏิกิริยาเชิงลบ

ระหวางตัวยา LMTX(R) กับเทคนิคการรักษาขัน้พื้นฐาน เพราะเราไดเห็นสิ่งเดียวกันน้ีเกิดขึ้นในสัตวทดลองขณะ

ศึกษาเรื่องการจับกลุมของโปรตีนเทา”

“ผลลัพธที่สําคัญน้ีสนับสนุนการรักษาดวยโปรตีนเทาในผูปวยโรคอัลไซเมอร” จอรจ เพอรรี คณบดีคณะวิทยา

ศาสตร มหาวิทยาลัยเท็กซัสในซานอันโตนิโอ และบรรณาธิการบริหารของ Journal of Alzheimer’s Disease กลาว

กอรดอน วิลค็อก ศาสตราจารยเกียรติคุณสาขาชราภาพวิทยา และนักวิจัยทางการแพทยระดับอาวุโสประจํา

Nuffield Department of Clinical Neurosciences มหาวิทยาลัยออกซฟอรด ซึ่งเป็นผูนําในการศึกษาครัง้น้ี

กลาววา “ขอมูลเหลาน้ีชี้ใหเห็นวา เราจําเป็นตองทําการทดลองแบบสุมและมีกลุมควบคุมเพิ่มเติม เพื่อประเมิน

ประสิทธิภาพของการใช LMTX(R) ปริมาณตํ่า ในผูปวยที่ยังไมไดรับการรักษาใดๆ”

การทดลองแบบสุมและมีกลุมควบคุมจะเกิดขึ้นในอีกไมนานน้ี โดยจะเป็นการเปรียบเทียบการใหยา LMTX(R) ปริ

มาณ 4 mg วันละ 2 ครัง้ กับการใหยาหลอกในผูปวยโรคอัลไซเมอรที่ไมไดรับการรักษาอื่นๆ (สารยับยัง้โคลีนเอสเต

อเรส และ/หรือ เมแมนทีน)

ขอมูลเพิ่มเติมเกี่ยวกับการเผยแพรผลการวิจัย TRx-237-005 ใน Journal of Alzheimer’s Disease
https://content.iospress.com/download/journal-of-alzheimers-disease/jad170560?id=journal-of-alzhei
mers-disease%2Fjad170560

เกี่ยวกับการวิจัย TRx-237-005

การวิจัยเฟส 3 น้ีมีผูปวยเขารวมราว 800 คน โดยเป็นการทดลองแบบสุม มีกลุมควบคุม และอําพรางสองฝ าย ใน

สถานที่ทดลอง 98 แหง ใน 12 ประเทศ ผลของประสิทธิภาพยาขัน้ปฐมภูมิถูกใหคะแนนจาก Alzheimer’s

Disease Assessment Scale-cognitive subscale (ADAS-Cog) และ Alzheimer’s Disease Co-operative

Study-Activities of Daily Living (ADCS-ADL) ขณะที่ผลขัน้ทุติยภูมิครอบคลุมถึงการเปลี่ยนแปลงปริมาตรสม

อง (วัดดวย MRI) เพื่อประเมินผลของการรักษาโดยพิจารณาจากความฝอของสมอง และการเปลี่ยนแปลงในการดูด

ซึมกลูโคสเขาสมอง (วัดดวย FDG-PET) เพื่อประเมินผลปฏิกิริยาการทํางานของสมอง การทดลองน้ีเป็นการทดลอง

LMTX(R) เฟส 3 ครัง้ที่สองสําหรับรักษาโรคอัลไซเมอรซึ่งไดรับความสนใจอยางมากในปี 2559

เกี่ยวกับโรคอัลไซเมอร

โรคอัลไซเมอร (AD) เป็นโรคทางสมองที่คอยๆเกิดขึ้นและกอใหเกิดความเสียหายตอเซลลประสาท ซึ่งเป็นเซลล

พิเศษของระบบประสาทที่ทําหน าที่ไหลเรียงขอมูล ความคิด และความทรงจําในสมอง เมื่อเซลลประสาทเสียหายก็

จะทําใหสูญเสียความทรงจําและการใชเหตุผล ซึ่งกระทบตอความสามารถในการสื่อสารทางสังคมและการทํางาน

ปัจจุบันยังไมมีวิธีหยุด ชะลอ หรือป องกันกระบวนการเสื่อมของสมองที่มาจากโรคอัลไซเมอร ยาที่มีอยูในปัจจุบัน



สามารถรักษาอาการไดเพียงชัว่คราวเทานัน้(2)

เกี่ยวกับสารยับยัง้การจับกลุมของโปรตีนเทา

สารยับยัง้การจับกลุมของโปรตีนเทา (TAI) ของ TauRx เกิดจากการศึกษาคนความานานกวา 30 ปี TAI ทํางานโดย

การคลายขดโปรตีนเทาที่พันกันอันเป็นสาเหตุของภาวะสมองเสื่อม จึงสามารถชะลอและอาจหยุดการสูญเสียความ

จําได(3) โดย TAI รุนแรก ไดแก rember(R) คือเมทิลไทโอนิเนียมคลอไรด (เมทิลีนบลู) กลัน่บริสุทธิ ์ขัน้สูง ซึ่งเคย

ถูกนําไปใชรักษาโรคตางๆ ขณะที ่LMTX(R) เป็นสารในสภาพลดหลัน่และคงที่ของเมทิลไทโอนิเนียม ซึ่งสามารถ

ดูดซึมไดดีกวาและทนกวาเมทิลีนบลู

เกี่ยวกับ TauRx Therapeutics Ltd

TauRx Therapeutics Ltd เป็นบริษทัในเครือ TauRx Pharmaceuticals ซึ่งแยกออกมาจากมหาวิทยาลัยอเบอรดี

นในสกอตแลนด บริษทักอตัง้ขึ้นในปี 2545 ในสิงคโปร โดยมีเป าหมายเพื่อพัฒนาการรักษาและการวินิจฉัยใหมๆ

สําหรับโรคเกี่ยวกับภาวะเสื่อมของประสาท เชน สารยับยัง้การจับกลุมของโปรตีนเทา LMTX(R) ซึ่งโจมตีเสนใยที่

ผิดปกติของโปรตีนเทาที่เกิดขึ้นภายในเซลลประสาทในสมองอันเป็นสาเหตุของการเกิดขดโปรตีนเทา ทัง้น้ี

สํานักงานใหญของ TauRx อยูในสิงคโปร และมีศูนยวิจัยหลักอยูในอเบอรดีน รับชมขอมูลเพิ่มเติมไดที่
http://www.taurx.com
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