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บทนำ�และระบาดวิทยา

มะเร็งตอมน้ำ�เหลืองชนิด T-cell non-Hodgkin lymphoma 

(NHL) เปนมะเร็งตอมน้ำ�เหลืองที่พบไมบอย จากการศึกษาของ 

International Lymphoma Classification Project1 พบ

ประมาณรอยละ 12 ของมะเร็งตอมน้ำ�เหลืองทั้งหมด แตอยางไร

ก็ตามในทวีปเอเชียจะพบอุบัติการณของมะเร็งตอมน้ำ�เหลืองชนิด 

T-cell ไดบอยกวาประเทศทางตะวันตกคือประมาณรอยละ 15-202 

สำ�หรับในประเทศไทย ขอมูลจากชมรมโรคมะเร็งตอมน้ำ�เหลืองแหง

ประเทศไทยซึ่งรวบรวมผูปวย NHL 1,613 ราย ระหวางป ค.ศ.

2003-2006 พบอุบัติการณของ T-cell NHL รอยละ 18 โดย

พบเปน peripheral T-cell lymphoma, unclassified (PTCL-U) 

มากที่สุดคือรอยละ 59.8 รองลงมาเปน extranodal NK/T-cell 

lymphoma, nasal type รอยละ 21.2, angioimmunoblastic 

T-cell lymphoma (AITL) รอยละ 10.6 และ anaplastic large 

cell lymphoma (ALCL) รอยละ 3.7 คากลางของอายุ 46.1 ป 

เปนในเพศชายมากกวาเพศหญิงเล็กนอยคิดเปนอัตราสวน 1.8 : 

13 สอดคลองกับการศึกษากอนหนานี้ของภาควิชาพยาธิวิทยา 

คณะแพทยศาสตรศิริราชพยาบาลซึ่งไดรวบรวมผูปวย 1,983 ราย

ตั้งแตปค.ศ. 1993-2002 โดยเปน NHL 1,826 ราย พบวา T-cell 

NHL (รวม precursor T lymphoblastic lymphoma; T-LBL) 

คิดเปนรอยละ 25 ของ NHL ทั้งหมด แตถาไมนับรวม T-LBL 

จะคิดเปนรอยละ 20.8 และพบ PTCL มากที่สุดคือรอยละ 52.6 

พบในเพศชายมากกวาหญิงเชนเดียวกันเปนอัตราสวน 1.5 : 14

T-cell NHL มีการพยากรณโรคทั้งอัตราการรอดชีวิตหรือ 

failure-free survival เลวกวา B-cell NHL5 การศึกษาแบบยอน

หลังที่คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย เปรียบเทียบ

ผูปวย aggressive NHL 181 รายตั้งแตป ค.ศ. 1995-2000 เปน 

T-NHL รอยละ 23 และ B-NHL รอยละ 77 พบวา T-NHL มี 

complete remission (CR) นอยกวา (รอยละ 54 เปรียบเทียบ

กับรอยละ 71), มี progressive disease มากกวา (รอยละ 63 

และ 39), มีอัตราการรอดชีวิตที่ 5 ปนอยกวา (รอยละ 27 และ 48) 

และอัตราการอยูรอดโดยปราศจากโรคที่ 5 ปนอยกวา (รอยละ 21 

และ 48) B-NHL อยางมีนัยสำ�คัญ และพบวา T-cell phenotype 

เปนปจจัยสำ�คัญที่มีผลตอการอยูรอดของผูปวย aggressive NHL 

เชนเดียวกับ International prognostic index (IPI)6 ทำ�ใหมีการ

ศึกษาหาวิธีการรักษาที่เหมาะสมแกผูปวยกลุมนี้อยางกวางขวาง

ในบทความนี้จะกลาวถึง มะเร็งตอมน้ำ�เหลืองชนิด nodal 

peripheral T-cell ซึ่งไดแก AITL, ALK-positive ALCL, 

ALK-negative ALCL, และ peripheral T-cell lymphoma, 

not otherwise specified (PTCL, NOS)

พยาธิสรีรวิทยาโดยสังเขป 7-10

Angioimmunoblastic T-cell lymphoma (AITL)11

พบรอยละ 15-20 ของ peripheral T-cell lymphoma 

ชื่อเดิมคือ angioimmunoblastic lymphadenopathy with 

dysproteinemia ผูปวยสวนใหญมีตอมน้ำ�เหลืองโตทั่วไป ตับมาม

โต รวมกับไข น้ำ�หนักลด ลักษณะทางพยาธิวิทยาพบวา (1) มีเซลล 

มะเร็งซึ่งเปน T-lymphocyte ขนาดกลางซึ่งมี cytoplasm สีจางหรือ

ใสอยูปะปนกับเซลลชนิดอื่น เชน small reactive lymphocytes, 

eosinophils, plasma cells และ histiocytes (2) มีหลอดเลือด 

high endothelial venules มาหลอเลี้ยงรวมกับมี follicular 

dendritic cells (FDCs) อยูรอบๆ จำ�นวนมาก และ (3) มีเซลล 

B immunoblasts ขนาดใหญซึ่งมักติดเชื้อ EBV เพิ่มขึ้น เชื่อวา

มะเร็งชนิดนี้มีตนกำ�เนิดมาจาก follicular helper T cells (TFH) 

ซึ่งถูกกระตุนจาก B-cells ซึ่งติดเชื้อ EBV เซลลมะเร็งนี้จะหลั่ง 

chemokine สำ�คัญคือ CXCL13 ทำ�ใหมีการเพิ่มปริมาณของ FDCs 

และดึงดูด B-cells เขามาและกระตุนใหเพิ่มปริมาณ ทำ�ใหเกิดอาการ

ในระบบตางๆ ซึ่งสวนหนึ่งเปนผลจากความผิดปกติของภูมิคุมกัน 

เชน ผื่น ปวดขอ polyclonal hypergammaglobulinemia และ 

autoimmune hemolytic anemia เปนตน การพยากรณโรค

ไมดี จาก GELA study พบอัตราการรอดชีวิตที่ 7 ปเพียงรอยละ 

3012 อยางไรก็ตามจากการศึกษาของชมรมโรคมะเร็งตอมน้ำ�เหลือง

แหงประเทศไทยซึ่งรวบรวมผูปวย 22 รายพบวาอัตราการอยูรอด

ที่ 4 ปถึงรอยละ 56 ซึ่งสูงกวา PTCL, NOS (รอยละ 33) แตยัง

ไมมีนัยสำ�คัญทางสถิติ โดยคา IPI มากกวา 2 จะสัมพันธกับการ

พยากรณโรคที่ไมดี13

บทความฟนวิชา
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Anaplastic large cell lymphoma (ALCL), ALK-positive14

ALCL เปน T/null-cell lymphoma ซึ่งประกอบดวย lymphoid 

cell ขนาดใหญซึ่งมีซัยโตพลาสมมาก และมีนิวเคลียสลักษณะแตก

ตางกันรวมถึงนิวเคลียสรูปคลายเกือกมา ซึ่งเรียกวา Hallmark 

cell เซลลมะเร็งเหลานี้ยอมติด CD 30  พบวาประมาณรอยละ 

55-85 ของ ALCL จะพบวามีการแลกเปลี่ยนชิ้นสวนของโครโมโซม

คูที่ 2 ซึ่งมี ALK (anaplastic lymphoma kinase) gene อยู 

ที่พบบอยที่สุดคือระหวางโครโมโซม 2 และ 5 [t(2;5)(p23;q35)] 

พบประมาณรอยละ 80 ทำ�ให ALK gene ไปอยูติดกับ NPM 

(nucleophosmin) gene  บนโครโมโซม 5 และมีการสังเคราะห 

NPM-ALK fusion protein  NPM นั้นมีสวน oligomerization 

domain ซึ่งเมื่อมี dimerization จะทำ�ใหสวนของโปรตีน ALK 

ซึ่งทำ�หนาที่เปน tyrosine kinase ถูกกระตุนอยางมาก ทำ�ใหมี 

การสงตอสัญญาณภายในเซลล ทำ�ใหเกิดการเปลี่ยนแปลงเปน 

มะเร็งในที่สุด ทั้งนี้มักพบรวมกับมีการเปลี่ยนแปลงทางพันธุกรรม

อื่นๆ มาชวยสงเสริมดวย ปจจุบันไดแยก ALCL, ALK positive 

และ ALK negative ออกจากกัน นอกจากเพราะมีพยาธิกำ�เนิด

ที่แตกตางกันแลว ยังพบวา ALCL, ALK- positive ยังมีการ

พยากรณโรคดีกวาดวย  โดยพบ ALCL, ALK- positive  รอยละ 

6.6 และ ALCL, ALK- negative รอยละ 5.5 ของ peripheral 

T-cell lymphoma15,16 ลักษณะทางคลินิกทั้ง 2 โรคคลายคลึง

กันคือผูปวยมักจะอยูในระยะที่เปนมากแลวคือระยะที่ 3 หรือ 

4  มีรอยโรคนอกตอมน้ำ�เหลืองเชน ที่ผิวหนัง, soft tissue และ

กระดูก รวมทั้งมี B symptoms  แตกลุม ALK-positive ผูปวย 

มักจะอายุนอยกวา ALK-negative (คากลางของอายุ 34  ป และ 

58 ปตามลำ�ดับ สัดสวนของผูปวยที่อายุนอยกวา 60 ปรอยละ 

86 และ 58 ตามลำ�ดับ)16 และพบไดเพศชายบอยกวาเพศหญิง

เล็กนอยทั้ง 2 กลุม

Anaplastic large cell lymphoma (ALCL), ALK-negative17 

มีลักษณะทางพยาธิวิทยารวมทั้ง immunophenotype เหมือน

กับ ALCL, ALK-positive ยกเวนไมมีการแสดงออกของ ALK 

นอกจากนี้การศึกษา genetic profiling รวมทั้งการเปลี่ยนแปลง

ของโครโมโซมก็พบวามะเร็งใน 2 กลุมนี้มีความแตกตางกัน ใน

ขณะที่ ALCL, ALK-positive ไมวาจะเปน NPM-ALK หรือ 

ALK-variant translocation มี genetic profiling เหมือนกัน18 

ALCL, ALK-negative แตกตางจาก PTCL, NOS ตรง

ที่โดยทั่วไปแลว (1) ไมพบเซลลมะเร็งขนาดเล็กถึงปานกลางซึ่ง

พบบอยใน PTCL, NOS (2) ติด CD30 สม่ำ�เสมอและชัดเจน 

และ (3) ขาด T-cell receptor proteins ซึ่งมักพบใน PTCL, 

NOS อีกโรคหนึ่งซึ่งตองแยกโรคออกไปคือ  classical Hodgkin’s 

lymphoma (cHL) ชนิดที่มีเซลลมะเร็งอยูมากโดยจะพบวาใน 

ALCL, ALK-negative จะมีลักษณะดังตอไปนี้คือ (1) ไมพบ 

PAX5 transcription factor ในนิวเคลียส (2) ไมพบ EBV markers 

ไดแก EBER และLMP1 (ซึ่งมักพบใน cHL)  และ (3) พบ clonal 

T-cell receptor rearrangements พยาธิกำ�เนิดของ ALCL, 

ALK-negative ยังไมทราบแนชัด  สำ�หรับการพยากรณโรคนั้น

พบวาแมวาจะไมดีเทากับ ALCL, ALK-positive แตก็ดีกวา PTCL, 

NOS กลาวคืออัตราการอยูรอดที่ 5 ปเทากับรอยละ 60, 49 และ 

32 สำ�หรับ ALCL,ALK-positive,  ALCL,ALK-negative และ 

PTCL, NOS ตามลำ�ดับ16

Peripheral T-cell lymphoma, not otherwise specified 

(PTCL, NOS)

ประกอบดวย nodal และ extranodal mature T-cell 

lymphoma ซึ่งไมสามารถจัดอยูในกลุมที่เฉพาะเจาะจงได เปน T-cell 

lymphoma ที่พบบอยมากที่สุด คือพบรอยละ 25.9 ของ  T-cell 

lymphoma ทั้งหมด15 ผูปวยสวนใหญมีตอมน้ำ�เหลืองโตเปนอาการ

เดน และมักอยูในระยะที่เปนมากรวมกับมี B symptoms  พบวา

มีรอยโรคนอกตอมน้ำ�เหลืองเชน ตับ ไขกระดูก ทางเดินอาหาร

และผิวหนังไดบอย มีการดำ�เนินโรคที่รุนแรง อัตราการอยูรอดที่ 

5 ปเพียงรอยละ 20-30 ซึ่งต่ำ�กวา B-cell lymphoma7,19,20 สวน

การศึกษาของชมรมโรคมะเร็งตอมน้ำ�เหลืองแหงประเทศไทยจาก

ผูปวย 113 รายพบวามีอัตราการอยูรอดที่ 3 ปรอยละ 34 โดย IPI 

และระดับ LDH สัมพันธกับอัตราการอยูรอดอยางมีนัยสำ�คัญ21   

ลักษณะทางพยาธิวิทยาพบวามีความหลากหลายมากตั้งแตเซลล 

มะเร็งซึ่งมีรูปรางคลายกันจนถึงแตกตางกันมาก สวนใหญพบวา

เซลลมีขนาดปานกลางถึงใหญ นิวเคลียสลักษณะ irregular และ

เห็นนิวคลีโอลัสชัดเจน การยอมพิเศษมักพบ aberrant T-cell 

phenotype เชน CD5 หรือ CD7 ลดลง โดยทั่วไปพบชนิด CD4 

มากกวา CD8 พยาธิกำ�เนิดยังไมเปนที่เขาใจทั้งหมด การตรวจทาง

พันธุกรรมสวนใหญพบวามี complex karyotype และการศึกษา 

genetic profiling ก็พบวา PTCL, NOS แตกตางจาก AITL และ 

ALCL อยางไรก็ตามพบวามีบางสวนที่เหมือนกันไดเชน CD30- 

PTCL,NOS บางรายมี TFH signature คลายกับ AITL หรือ 

CD30+ PTCL,NOS บางรายมี molecular signature คลาย 

กับ ALCL, ALK-negative เปนตน22,23

การวินิจฉัย

การวินิจฉัยตองใชการสงตรวจทางพยาธิวิทยารวมทั้ง immuno-

phenotype เพื่อที่จะแยกออกจาก B-cell neoplasm บางรายอาจ

จำ�เปนตองใชการตรวจ T-cell receptor gene rearrangement 
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หรือการตรวจในระดับพันธุกรรมอื่นๆ เพื่อยืนยันวาเปนมะเร็งที่

มีตนกำ�เนิดจาก T-cell จริง

การประเมินระยะโรค และการพยากรณโรค 24

การประเมินระยะโรคเหมือนกับในมะเร็งตอมน้ำ�เหลืองชนิด 

aggressive NHL สวนการพยากรณโรคนั้น การใช international 

prognostic index (IPI) ก็สามารถใชในการแบงกลุมผูปวย PTCL, 

NOS15, ALCL, ALK-positive และ ALK-negative16 ตามความ

สัมพันธกับอัตราการรอดชีวิตได25 อยางไรก็ตาม ไมนานมานี้ทาง 

Italian Intergroup for lymphoma ไดเสนอ prognostic index 

ใหมสำ�หรับ PTCL-NOS โดยไดจากการรวบรวมผูปวย 385 ราย 

ไดแก อายุมากกวา 60 ป, คา LDH สูง, performance status 

มากกวาหรือเทากับ 2 , และการที่มีรอยโรคในไขกระดูก พบวาอัตรา

การรอดชีวิตที่ 5 ปเมื่อมีปจจัยเสี่ยง 0, 1, 2 และ 3 หรือ 4 ขอ 

เทากับรอยละ 62.3, 52.9, 32.9,และ 18.3 ตามลำ�ดับ26 ตอมาก็มีการ

เสนอ clinical-pathologic prognostic score สำ�หรับ PTCL-NOS 

โดยนำ� Ki-67 ​เกิน​ รอยละ 80 ซึ่งเปน proliferation-associated 

antigen เพิ่มเขามาจากเดิม (อายุ, LDH และ performance 

status)  ก็สัมพันธกับอัตราการอยูรอดเชนกันโดยแบงเปน 3 

กลุมคือ กลุมที่ 1 มี 0 หรือ 1 ปจจัยเสี่ยง มีอัตราการอยูรอด

เฉลี่ย 37 เดือน กลุมที่ 2 มี 2 ปจจัยเสี่ยง มีอัตราการอยูรอด

เฉลี่ย 23 เดือนและกลุมที่ 3 มี 3 หรือ 4 ปจจัยเสี่ยง มีอัตราการ 

อยูรอดเฉลี่ยเพียง 6 เดือน27 สำ�หรับ AITL ยังมีขอมูลไมมาก

นักสำ�หรับการใช IPI ในการพยากรณโรค แตจาก GELA study 

พบวาปจจัยที่มีผลตออัตราการรอดชีวิตไดแก เพศชาย, ภาวะซีด 

(Hemoglobin ต่ำ�กวา 120 กรัมตอเดซิลิตร)  และการมีตอมน้ำ�

เหลืองใน mediastinum โต28

การรักษา24,29,30

มะเร็งตอมน้ำ�เหลืองชนิด nodal peripheral T-cell ตอบสนอง 

ตอการรักษาดวยยาเคมีบำ�บัดสูตรมาตรฐานไดแก CHOP นอยกวา 

diffuse large B-cell lymphoma และมีการพยากรณโรคที่เลว

กวา ในปจจุบันยังไมมียาเคมีบำ�บัดซึ่งเปนสูตรมาตรฐาน เนื่องจาก 

จำ�นวนผูปวยในกลุมนี้ไมมากนักจึงไมมี prospective randomized 

study ขนาดใหญซึ่งเปรียบเทียบการรักษาดวยยาเคมีบำ�บัดสูตรตางๆ 

ดังนั้นแนวทางการรักษาตาม National Comprehensive Cancer 

Network (NCCN)29  จึงไดแนะนำ�ใหผูปวยเขารวมโครงการวิจัย 

ยาเคมีบำ�บัดสูตร CHOP 

ตั้งแตมีการศึกษาใหญของ Intergroup (SWOG/ECOG) ซึ่ง

เปรียบเทียบระหวาง CHOP และสูตรยาใหมอื่นๆ (m-BACOD, 

ProMACE-CytaBOM, MACOP-B) ในการรักษา intermediate 

หรือ high-grade NHL (โดยในขณะนั้นยังไมมีการทำ� immunophe-

notype) พบวามีอัตราการรอดชีวิตไมแตกตางกันโดย CHOP มี

ผลขางเคียงนอยกวา ทำ�ให CHOP เปนยาเคมีบำ�บัดสูตรมาตรฐาน31 

และไดนำ�มาใชกันอยางแพรหลายในผูปวย PTCL ทั้งที่ไมเคยมีการ

ศึกษาแบบไปขางหนาเพื่อยืนยันประสิทธิภาพเมื่อใชในผูปวย PTCL  

โดยทั่วไปแลวการใช CHOP ในผูปวย T/NK-cell lymphomas 

ทำ�ใหอัตราการรอดชีวิตที่ 5 ปประมาณรอยละ 30 ยกเวน ALCL, 

ALK-positive และผูปวยบางรายซึ่งมีอยูในระยะแรกๆ ซึ่งมีรอย

โรคไมมาก เชนการศึกษายอนหลังจาก British Columbia ซึ่ง

ผูปวยสวนใหญไดรับยาเคมีบำ�บัดสูตร CHOP พบวาอัตราการรอด

ชีวิตที่ 5 ปของ nodal PTCL เทากับรอยละ 35-4332 และเมื่อ

ไมนานมานี้ การศึกษาของ International T-Cell Lymphoma 

Project พบวาผูปวยสวนใหญของ PTCL นอกเหนือจาก ALCL, 

ALK-positive เชน PTCL,NOS หรือ AITL ไมไดประโยชนจาก 

anthracycline-containing regimen15 ผูปวยสวนหนึ่งซึ่งมีปจจัย

เสี่ยงนอย (0-1 ขอ) ยังไดประโยชนจาก CHOP โดยมีอัตราการ 

อยูรอดที่ 5 ปรอยละ 49-5333 

โดยสรุปยาเคมีบำ�บัดสูตร CHOP อาจไมใชสูตรยาที่เหมาะสม

สำ�หรับ nodal PTCL ยกเวน ALCL, ALK-positive จึงไดมีการ

หาสูตรยาใหมๆ ซึ่งมีความแรงเพิ่มขึ้นในการรักษาผูปวยกลุมนี้ เคย

มีการศึกษาแบบยอนหลังของ M.D. Anderson Cancer Center 

เปรียบเทียบการรักษา T-cell NHL ซึ่งสวนใหญเปน PTCL, NOS, 

ALCL และ AITL โดยใช intensive chemotherapy (Hyper-

CHOP, Alternating triple therapy - ASHAP, M-BACOS 

and MINE, Hyper-CVAD) กับ CHOP พบวาไดอัตราการรอด

ชีวิตที่ 3 ป ไมแตกตางกันคือรอยละ 62 และ 56 ตามลำ�ดับและ

พบวา ALCL, ALK-positive มีอัตราการรอดชีวิตที่ 3 ปสูงที่สุด

คือรอยละ 10034  และเนื่องจากในขณะนี้ยังไมมีสูตรยาอื่นซึ่งดีกวา 

CHOP ทำ�ใหขอสรุปจากการประชุม Asian Oncology Summit 

2009 คือการใหยาเคมีบำ�บัดสูตร CHOP ก็ยังถือวาสมเหตุสมผล

ในผูปวย T-cell NHL35   

ยาเคมีบำ�บัดที่มี etoposide เปนสวนประกอบ

ไดมีการศึกษาหลายการศึกษาซึ่งแสดงใหเห็นประโยชนของการ

เพิ่ม etoposide เขาไปในสูตรยาเคมีบำ�บัดอาทิเชน

-	 การรักษาผูปวย PTCL 20 รายในประเทศจีนโดยใชยาเคมี

บำ�บัดสูตร EPOCH36 พบวามีอัตราการตอบสนองถึงรอยละ 85 

และมี CR รอยละ 50

-	 การศึกษาในประเทศเยอรมัน ซึ่งไดใชยาเคมีบำ�บัดสูตร 

VACPE 37 ซึ่งก็คลายสูตร CHOP แตเพิ่ม etoposide 120 mg/

m2 วันที่ 1-3 , ให adriamycin 25 mg/m2 ในวันที่ 1-3 และให 

prednisolone 60 mg/m2 วันที่ 1-7 ในการรักษา PTCL 27 ราย
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และ high-grade B cell  NHL 55 ราย พบวาได CR รอยละ 

77 และ 84 ตามลำ�ดับ ซึ่งถือวาการตอบสนองไมแตกตางกันอยาง 

มีนัยสำ�คัญทางสถิติ

-	 ยาเคมีบำ�บัดสูตร CHOEP-21 เปนการเพิ่ม etoposide เขา

ไปในยาเคมีบำ�บัดสูตร CHOP โดยใช etoposide 100 mg/m2  

ในวันที่ 1 ถึงวันที่ 3 และใหยาทุก 21 วัน ไดเคยมีการศึกษาโดย 

German High-Grade Non-Hodgkin’s Lymphoma Study 

Group (DSHNHL)38 ในการรักษาผูปวยมะเร็งตอมน้ำ�เหลือง

ชนิด aggressive ทั้ง B-cell และ T-cell ซึ่งมีการพยากรณโรค

ดี ในผูปวยอายุนอยกวา 60 ป เปรียบเทียบกับสูตรยา CHOP-

14, CHOP-21 และ CHOEP-14  ในผูปวยทั้งหมด 710 ราย 

พบวา CHOEP-21 ได CR รอยละ 82.5 ในขณะที่ CHOP-21 

ได CR รอยละ 79.4 และ event-free survival (EFS) ที่ 5 ปเทา

กับรอยละ 62.1 และ 57.6 ตามลำ�ดับ สวนผลขางเคียงที่สำ�คัญ

คือ leukopenia ซึ่งพบไดบอยกวา CHOP regimen  (รอยละ 

73.6 และ 34.1 ตามลำ�ดับ) ในการศึกษานี้มีผูปวยที่เปน T-cell 

lymphoma รอยละ 13.7 ซึ่งพบวาการเพิ่ม etoposide เขาไป

สามารถเพิ่ม EFS ที่ 3 ปไดอยางมีนัยสำ�คัญ (รอยละ 71 และ 

50, p = 0.01)39 สวน dose-escalated CHOEP พบวาไมไดเพิ่ม

อัตราการรอดชีวิตหรือ EFS แตมีผลขางเคียงเพิ่มขึ้น40

-	 ยาเคมีบำ�บัดสูตร CHOP-EG เปนการเพิ่ม etoposide 100 

mg/m2 และ gemcitabine 600 mg/m2 ในวันที่ 1 และใหยา

ทุก 21 วัน ไดมีการศึกษา pilot study ในผูปวย PTCL ราย

ใหม 26 ราย พบวาอัตราการตอบสนองรอยละ 76.9 โดยเปน CR 

รอยละ 57.7 มีอัตราการรอดชีวิตที่ 1 ปรอยละ 69.6 อยางไรก็ตาม 

median EFS อยูที่ 215 วันเทานั้น41 

ยาอื่นๆ ที่อาจใชไดใน AITL

ในผูปวย AILT บางราย อาจตอบสนองตอการให  corticosteroids 

หรือยากดภูมิคุมกันอื่นๆ  มีรายงานวา cyclosporine มีประสิทธิภาพ

ในการรักษาผูปวยซึ่งกลับเปนซ้ำ�หลังจากได  corticosteroids หรือ

ยาเคมีบำ�บัดหลายชนิด42 แตอยางไรก็ตามเนื่องจากสวนใหญผูปวย

มีการพยากรณโรคไมดีดังนั้นแนะนำ�ใหใชการรักษาแบบ PTCL 

อื่นๆ มากกวา 

การรักษาดวยยาใหม

-	 ยาเคมีบำ�บัดสูตร CHOP รวมกับ alemtuzumab (CHOP-C) 

ซึ่งเปน humanized monoclonal antibody ตอ CD52 โดย

ให alemtuzumab ขนาด 30 มิลลิกรัม ฉีดใตผิวหนังกอนให 

CHOP 1 วัน มีการศึกษาในผูปวย PTCL 24 รายโดย 23 ราย

เปน nodal PTCL พบวาได CR ถึงรอยละ 71 อัตราการรอด

ชีวิตที่ 2 ปเทากับรอยละ 53 และเมื่อติดตามไปเฉลี่ย 16 เดือน

มี 13 รายที่ยังปราศจากโรคอยู อยางไรก็ตามมีปญหาผลขาง

เคียงเชน neutropenia รุนแรงรอยละ 34 จาก 176 cycles การ 

ติดเชื้อรุนแรงเชน CMV reactivation รอยละ 9, การติดเชื้อ J-C 

virus และ pulmonary invasive aspergillosis เปนตน43 อีก

การศึกษาจากเกาหลีใตซึ่งใช alemtuzumab ขนาด 30 มิลลิกรัม

ทางหลอดเลือดดำ�ในวันแรก ก็พบวาการตอบสนองใกลเคียงกัน

คือไดอัตราการตอบสนองรอยละ 80 เปน CR รอยละ 65 และ 

event-free survival ที่ 1 ปรอยละ 43.3 แตเนื่องจากพบผลขาง

เคียงเรื่อง neutropenia รุนแรงและการติดเชื้อสูง ทำ�ใหการศึกษา

นี้ตองหยุดกอนกำ�หนด44

-	 ยาเคมีบำ�บัดซึ่งใช gemcitabine รวมกับ cisplatin และ 

methylprednisolone มีการศึกษาแบบยอนหลังในผูปวย 16 ราย

ซึ่งเปน PTCL พบวาไดอัตราการตอบสนองโดยรวมรอยละ 69 

โดยเปน CR 3 ราย อัตราการรอดชีวิตที่ 1 ปรอยละ 70 แตก็

พบวามีผลขางเคียงคือ neutropenia รุนแรงถึงรอยละ 53.845 

การรักษาโดยให high-dose therapy รวมกับการปลูกถาย

เซลลตนกำ�เนิดของตนเอง46,47 

เนื่องจากการรักษาโดยใชยาเคมีบำ�บัดไดผลไมดีนัก จึงมี

การศึกษาการปลูกถายเซลลตนกำ�เนิดของตนเองเปน first-line 

consolidation therapy มีการศึกษาแบบยอนหลังหลายการ

ศึกษาดังตารางที่ 1 พบวาทำ�ใหโรคสงบเปนเวลานานได อยางไร

ก็ตามผลการศึกษาขึ้นกับปจจัยหลายประการเชน ปจจัยของผูปวย

เอง (อายุ, B symptoms, IPI, ความไวตอยาเคมีบำ�บัด), การปลูก

ถายเซลลตนกำ�เนิดตั้งแต CR1 หรือมากกวา CR1 และชนิดของ

มะเร็ง ซึ่งมีการศึกษาเปรียบเทียบการปลูกถายเซลลตนกำ�เนิดของ

ตนเองใน PTCL 28 รายและ diffuse large B-cell lymphoma 

(DLBCL) 86 ราย พบวา ALCL ไดผลการรักษาดีกวา non-ALCL 

และ DLBCL โดยพบวาอัตราการรอดชีวิตที่ 3 ปเทากับรอยละ 

86, 47 และ 36 ตามลำ�ดับ และถาพิจารณาในกลุม ALCL พบวา 

ALCL, ALK-positive มี event-free survival สูงกวา ALCL, 

ALK-negative คือรอยละ 100 และ 0 ตามลำ�ดับ48 

สวนการศึกษาแบบไปขางหนา 3 การศึกษาพบวามีแนวโนม

ทำ�ใหผลการรักษาดีขึ้น ในผูปวยที่ตอบสนองตอ induction therapy� 

ซึ่งทั้ง 3 การศึกษานี้ไมรวมผูปวยซึ่งเปน ALCL, ALK-positive 

เขามาในการศึกษา รายละเอียดดังนี้

-	 การศึกษาของ Gel-Tamo Study group ไดให induction 

therapy ในผูปวย high-risk nodal PTCL ที่มี gallium-scan 

ใหผลบวกดวย MegaCHOP 26 ราย ถาหลังจากไดยาไปแลว 3 

ครั้ง gallium-scan ใหผลลบจะใหยาอีก 1 ครั้งตามดวยการปลูก

ถายเซลลตนกำ�เนิด แตถายังมี gallium-scan ใหผลบวกอยู จะ
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ไดรับยาเคมีบำ�บัดสูตร IFE (ifosfamide 10 g/m2, etoposide 

150 mg/m2/12 h วันที่ 1-3) อีก 2 ครั้ง ถาไดอยางอยางนอย 

PR จะไดรับการปลูกถายเซลลตนกำ�เนิด พบวา 19 จาก 26 ราย

ตอบสนองตอการรักษา (12 รายได CR หลังจาก MegaCHOP) 

เมื่อติดตามไป 2 ปหลังจากปลูกถายเซลลตนกำ�เนิด พบวาอัตรา

การรอดชีวิต, PFS และ disease-free survival (DFS) เทากับ

รอยละ 84, 56 และ 63 ตามลำ�ดับ53

-	 การศึกษาจากเยอรมัน ไดให induction therapy ดวย 

CHOP ถาผูปวยตอบสนองจะตามดวยการปลูกถายเซลลตนกำ�เนิด 

ผูปวยทั้งหมด 83 รายเปน PTCL, NOS 32 ราย, AITL 27 ราย, 

ALCL, ALK-negative 13 ราย และชนิดอื่น 11 ราย พบวาผูปวย 

55 ราย (รอยละ 66) ไดรับการปลูกถายเซลลตนกำ�เนิด พบวาอัตรา

การตอบสนองรอยละ 66 (CR รอยละ 56) เมื่อติดตามผูปวยเฉลี่ย 

33 เดือน มีผูปวย 43 รายซึ่งยังมีชีวิตอยู (ในจำ�นวนนี้มี 35 รายที่

โรคสงบ) ที่ 3 ปอัตราการรอดชีวิตของกลุมซึ่งไดรับการปลูกถาย

เซลลตนกำ�เนิดเทากับรอยละ 71 เปรียบเทียบกับรอยละ 11 ใน

กลุมซึ่งไมไดรับการปลูกถายเซลลตนกำ�เนิด 54

-	 การศึกษาของ Nordic lymphoma group ไดให induction 

therapy ดวย CHOEP-14 ถาผูปวยตอบสนองจะตามดวยการ

ปลูกถายเซลลตนกำ�เนิด โดย 80 จาก 99 รายเปน nodal PTCL 

พบวาผูปวย 58 จาก 77 รายซึ่งมีขอมูลการไดเคมีบำ�บัดครบ 6 

รอบไดรับการปลูกถายเซลลตนกำ�เนิด interim analysis เมื่อ

ตารางที่ 1 ตัวอยางการศึกษาแบบยอนหลังของการให high-dose therapy รวมกับการปลูกถายเซลลตนกำ�เนิดของตนเองในผูปวย 

PTCL

ผูศึกษา จำ�นวน พยาธิวิทยา สูตรยาเคมีบำ�บัด

กอนปลูกถาย   

ไขกระดูก

ผลการศึกษา

ฟินแลนด 200449 37 PTCL-NOS, 

ALCL, AITL 

14,14 และ 0 ราย 

ตามลำ�ดับ TCL 

ชนิดอื่น 9 ราย

เกือบทุกราย

(36 ราย) ไดรับ

สูตรยาที่มี 

anthracyclin

ในกลุม ASCT ที่ CR1/PR1 18 รายพบวาอัตรา

การรอดชีวิตและ PFS ที่ 5 ปของเทากับรอยละ 63 

และ 64 ตามลำ�ดับ  โดยรวมทั้งหมดพบวา ALCL มี

อัตราการรอดชีวิตที่ 5 ปสูงกวา non-ALCL 

(รอยละ 85 และ 35 ตามลำ�ดับ)

GEL-TAMO-CR1 

200750 

74 PTCL-NOS, 

ALCL, AITL 

รอยละ 50, 31 

และ 11 ตามลำ�ดับ

รอยละ 72 ไดรับ 

CHOP

ASCT ที่ CR1 ทั้งหมด พบวาที่ 5 ป อัตราการรอด

ชีวิตและ PFS เทากับ

   - รอยละ 84 และ 80 สำ�หรับ ALCL

   - รอยละ 61 และ 55 สำ�หรับ non-ALCL

BSBMT/ABMTRR

200751 

64 PTCL-NOS, 

ALCL, AITL

รอยละ 47, 31 

และ 8 ตามลำ�ดับ

หลากหลาย

สูตร รอยละ 54 

ไดรับ CHOP 

หรือ CHOP-like 

regimens 

ASCT ที่ CR1 รอยละ 48, CR2 รอยละ 6, PR 

รอยละ 23 พบวาอัตราการรอดชีวิตและ PFS ที่ 3 

ปเทากับรอยละ 53 และ 50 ตามลำ�ดับ  

ในการศึกษานี้มีผูปวยซึ่งไดรับ allogeneic SCT

18 รายโดยทำ�ในผูปวยอายุเฉลี่ยนอยกวา (28 ป กับ 

45 ปในกลุม ASCT) และสวนใหญไดการรักษาอื่น

มากอนพบวามีอัตราการรอดชีวิตและ PFS ที่ 3 ป

รอยละ 39 และ 33 ตามลำ�ดับและมี non-relapsed 

mortality ถึงรอยละ 39 (รอยละ 14 ใน ASCT)

EBMT 200852 146 AITL 

รอยละ 73 อยูใน

ระยะที่ 4

รอยละ 83 ไดรับ

สูตรยาที่มี 

anthracyclin

ASCT ที่ CR1 รอยละ 33.6, CR2 รอยละ 14.4, 

PR รอยละ 35.6 พบวา PFS ที่ 4 ปสำ�หรับผูปวย

ซึ่งได CR, chemo-sensitive และ chemo-

refractory เทากับรอยละ 56, 30 และ 23 ตาม

ลำ�ดับ
ASCT = Autologous stem cell transplantation;  PFS = Progression-free survival;  TCL = T-cell lymphoma

BSBMT = British Society of Bone Marrow Transplantation;  ABMTRR = Australasian Bone Marrow Transplant Recipient Registry 
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ติดตามไป 1 ป พบวา 30 จาก 39 รายซึ่งสามารถรวบรวมขอมูล

ไดยังได CR อยู คาดวาจะมีโรคกลับเปนซ้ำ�หลังจากการปลูกถาย

เซลลตนกำ�เนิดราวรอยละ 25 คงตองรอขอมูลระยะยาวตอไป55

-	 มีอีกการศึกษาแบบไปขางหนาซึ่งรวม ALCL, ALK-positive 

ไวดวย โดยผูปวย 62 รายซึ่งเปน ALCL, ALK-positive 19 ราย 

หลังจากได induction chemotherapy แลว 46 รายไดรับการ

ปลูกถายเซลลตนกำ�เนิด พบวาอัตราการรอดชีวิตและ DFS ที่ 12 

ปในผูปวย ALCL, ALK-positive เปนรอยละ 62 และ 54 สวน

ชนิดที่เหลือเทากับรอยละ 21 และ 18 ตามลำ�ดับ56

อยางไรก็ตามมีบางการศึกษาซึ่งผลการศึกษาไมพบประโยชน 

อยางชัดเจนจากการทำ�การปลูกถายเซลลตนกำ�เนิด

-	 การศึกษาแบบยอนหลังของ GELA ซึ่งรวบรวมผูปวย 330 

รายซึ่งไดรับการปลูกถายเซลลตนกำ�เนิด หลังจากได CR หลังจาก 

induction ดวยยาเคมีบำ�บัดสูตร ACBVP  โดยเปน aggressive 

B- NHL 249 ราย (รอยละ 75) และ aggressive T-NHL 52 

ราย (รอยละ 15 โดยเปน ALCL 23 ราย) และ non-classified 

NHL 29 ราย รอยละ 66 มี age-adjusted IPI 2-3 เมื่อนำ�มา 

match กับกลุม control ซึ่งใหการรักษาดวยยาเคมีบำ�บัดอยาง

เดียวพบวา พบวาอัตราการอยูรอดไมไดดีขึ้นในกลุม non-ALCL 

PTCL (อัตราการอยูรอดที่ 5 ปรอยละ 49 เปรียบเทียบกับรอยละ 

44 ในกลุมที่ไดเฉพาะยาเคมีบำ�บัด) แตไดผลดีขึ้นในกลุม B-cell 

NHL ที่มี aaIPI 2-357

-	 การศึกษาของ GELCAB ไดให induction therapy ดวย 

high-dose CHOP (ใช cyclophosphamide 2,000 mg/m2/

day, adriamycin 90 mg/m2/day) 3 cycles สลับกับ ESHAP 

3 cycles ในผูปวย PTCL อายุนอย (คากลางของอายุ 47 ป) 

41 ราย โดยเปน nodal PTCL 33 ราย ถาผูปวยตอบสนองจะ 

ตามดวยการปลูกถายเซลลตนกำ�เนิด พบวาในกลุมที่ไดการรักษา

ตามแผน มี 24 ราย ที่ตอบสนองตอการรักษา (CR 20 ราย) ใน

จำ�นวนนี้มี 17 รายซึ่งสามารถทำ�การปลูกถายเซลลตนกำ�เนิดได 

ปรากฏวาไมพบความแตกตางของอัตราการรอดชีวิตระหวางผูที่

ไดหรือไมไดรับการปลูกถายเซลลตนกำ�เนิด โดยรวมพบวาอัตรา

การรอดชีวิตและ PFS ที่ 4 ปเทากับรอยละ 39 และ 30 ตามลำ�ดับ58

-	 การศึกษาจากเยอรมัน (DSHNHL) ไดให induction therapy 

ในผูปวยอายุนอยกวา 61 ปซึ่งเปน aggressive B-cell NHL และ 

T-cell NHL ดวย megaCHOEP 4-6 รอบ ตามดวยการปลูก

ถายเซลลตนกำ�เนิด พบวารอยละ 66.7 ของผูปวย T-cell NHL 

ไดรับการรักษาครบตามแผน เปรียบเทียบกับรอยละ 84.4 ของ

ผูปวย B-cell NHL ที่ 3 ป พบวาอัตราการรอดชีวิต, EFS และ

การเปนมากขึ้น (progression) ของผูปวย  T-cell NHL (รอยละ 

44.5, 25.9 และ 27.3) แยกวา  B-cell NHL (รอยละ 63.4, 60.1 

และ 16.3) อยางมีนัยสำ�คัญ59

โดยสรุปการรักษาดวยการปลูกถายเซลลตนกำ�เนิด เปน first-

line แมยังไมถือวาเปนมาตรฐานในการรักษาเนื่องจากยังไมไดมี

การศึกษาแบบสุมเปรียบเทียบกับการใหยาเคมีบำ�บัดและตองรอ

ผลการติดตามผูปวยในระยะยาว แตก็มีการศึกษาสนับสนุนทั้ง

แบบไปขางหนาและยอนหลังวาทำ�ใหผลการรักษาดีขึ้น โดยเฉพาะ 

ในผูปวยซึ่งได CR ดังนั้นจึงเปนทางเลือกหนึ่งในผูปวยซึ่งตอบ 

สนองตอ induction therapy ยกเวนผูปวย ALCL, ALK-positive 

ซึ่งโดยทั่วไปไมแนะนำ�ใหทำ�การปลูกถายเซลลตนกำ�เนิดตั้งแตแรก 

เนื่องจากมีโอกาสหายขาดไดจากยาเคมีบำ�บัด และสามารถทำ�การ

ปลูกถายเซลลตนกำ�เนิด ไดเมื่อโรคกลับเปนซ้ำ�35

แนวทางการรักษาตาม NCCN guideline 29 : แนะนำ�ใหเขา

รวมการศึกษาวิจัย หรือตามแผนภูมิที่ 1

ผูปวยซึ่งโรคกลับเปนซ้ำ�หรือดื้อตอการรักษา

การรักษาโดยให high-dose therapy รวมกับการปลูกถาย

เซลลตนกำ�เนิดของตนเองหรือผูอื่น

ผลการศึกษา Parma trial ทำ�ใหการให high-dose therapy 

และการปลูกถายเซลลตนกำ�เนิดของตนเองเปนมาตรฐานในการ

รักษา chemotherapy-sensitive NHL โดยทำ�ใหอัตราการรอด

ชีวิตและ EFS เพิ่มขึ้น60 ซึ่งก็มีหลายการศึกษาแบบยอนหลังพบวา 

second-line consolidation therapy ดวยการให high-dose 

therapy รวมกับการปลูกถายเซลลตนกำ�เนิดของตนเองใน T-cell 

NHL ไดผลพอๆกับ B-cell NHL โดยมีอัตราการรอดชีวิตที่ 5 

ปประมาณรอยละ 30-5061-65 และเริ่มมีการศึกษาการปลูกถายเซลล

ตนกำ�เนิดของผูอื่นเพิ่มขึ้น

-	 มีการศึกษาในระยะที่ 2 ของ reduced intensity conditioning 

(RIC) ตามดวยการปลูกถายเซลลตนกำ�เนิดของผูอื่นในผูปวย PTCL 

ซึ่งโรคกลับเปนซ้ำ�หรือดื้อตอการรักษา 17 รายพบวาอัตราการอยูรอด

และอัตรา progression-free survival ที่ 3 ปเทากับรอยละ 81 

และ 64 ตามลำ�ดับ โดยมีอัตราการเสียชีวิตจากการรักษาเพียง 

รอยละ 6 และพบวาการให donor lymphocyte infusion สามารถ

ทำ�ใหมีการตอบสนองเพิ่มขึ้นหลังจากปลูกถายเซลลตนกำ�เนิดแลวุ66 

-	 การศึกษาแบบยอนหลังจากฝรั่งเศส (SFGM-TC) ในผูปวย 

aggressive T-cell lymphoma 77 ราย เปน nodal PTCL 65 

ราย โดยสวนใหญใช myeloablative regimen พบวาไดผลการ

รักษาใกลเคียงกันคืออัตราการรอดชีวิตและ EFS ที่ 5 ปเทากับ 

รอยละ 57 และ 53 แตมีอัตราการเสียชีวิตจากการรักษาสูงกวา 

คือรอยละ 3067 
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การรักษาดวยยาใหม

-	 Gemcitabine มีการศึกษาการใชยาขนาด 1,200 mg/m2 

วันที่ 1, 8 และ 15 ใหซ้ำ�ทุก 28 วัน จำ�นวน 3 รอบในผูปวย 

PTCL, NOS ซึ่งเปนซ้ำ� 8 รายและ advanced-stage mycosis 

fungoides 5 ราย พบวาในผูปวย PTCL, NOS มีการตอบสนอง 

5 รายโดยเปน CR 1 ราย และมีผลขางเคียงไมมาก68 อีกการศึกษา

ใชยาขนาดเดียวกันใน T-cell lymphoma ซึ่งดื้อตอการรักษา 10 

ราย ใน 3 รายซึ่งเปน nodal PTCL มี 2 รายที่ตอบสนอง (1 ราย 

ALCL ได CR นาน 20 เดือนและอีกรายเปน PTCL, NOS ได 

PR)69  

-	 Denileukin diftitox เปน diphtheria toxin จับกับ 

interleukin-2 ไดรับรองใหใชใน cutaneous T-cell lymphomas 

รวมทั้ง mycosis fungoides มีรายงานใชในผูปวย 1 รายเปน 

PTCL ซึ่งดื้อตอการรักษาหลายชนิดพบวาไดผล70 

-	 Alemtuzumab ขนาด 30 มิลลิกรัมทางหลอดเลือดดำ� 3 

ครั้งตอสัปดาห สูงสุด 12 สัปดาหพบวาไดอัตราการตอบสนอง 

รอยละ 36 (5 จาก 14 ราย) แตก็พบวาผลขางเคียงในระบบโลหิต

วิทยาและการติดเชื้อแทรกซอนสูง เชนพบ CMV reactivation 

รอยละ 43, pulmonary aspergillosis รอยละ 14 และ EBV-

related hemophagocytosis รอยละ 1471  

-	 Pralatrexate เปนอนุพันธของ folate ซึ่งยับยั้งการทำ�งาน

ของ dihydrofolate reductase มีการศึกษาใน B และ T-cell 

lymphomas ซึ่งดื้อตอการรักษารวม 48 ราย พบวามีรอยละ 17 

ซึ่งได CR โดยในกลุมซึ่งเปน T-cell lymphoma มีอัตราการตอบ

สนองรอยละ 54 ในขณะที่ B-cell lymphoma มีเพียงรอยละ 10 

ซึ่งตอบสนอง72 

นอกจากนี้ยังมียาเคมีบำ�บัดรวมทั้ง molecular targeted 

therapy อีกหลายชนิดที่ยังอยูในขั้นศึกษาวิจัย ซึ่งขอไมนำ�เสนอ

ในบทความนี้

โดยสรุปในผูปวยซึ่งโรคกลับเปนซ้ำ�หรือดื้อตอการรักษา ถาผูปวย

สามารถปลูกถายเซลลตนกำ�เนิดได ใหยาเคมีบำ�บัดชนิด second-

line แลวทำ�การปลูกถายเซลลตนกำ�เนิดถาผูปวยได CR หรือ PR 

ซึ่งอาจทำ�ไดทั้งใชเซลลตนกำ�เนิดของตนเองหรือผูอื่น ในกรณีที่ไม 

สามารถปลูกถายเซลลตนกำ�เนิดได แนะนำ�ใหเขารับการรักษาดวย

ยาใหม หรือเขารวมโครงการวิจัย

สรุป

มะเร็งตอมน้ำ�เหลืองชนิด nodal peripheral T-cell แมจะ

พบไดไมบอย แตเนื่องจากการรักษาในปจจุบัน ยังไมสามารถ

ทำ�ใหผูปวยสวนใหญ มีชีวิตยืนยาวได ดังนั้นจึงตองอาศัยขอมูล 

ผูปวยระยะที่ 3-4 และระยะที่ 1 หรือ 2 ที่มีความเสี่ยงสูง 

(aaIPI high, high-intermediate)  ใหยา 6-8 รอบ

Restaging เมื่อสิ้นสุดการรักษา

- ALCL,ALK-positive ที่ได CR : หยุดการรักษา

- ALCL,ALK-negative, PTCL NOS หรือ AITL ที่ได CR 

: หยุดการรักษาหรือให high-dose therapy และการปลูก

ถายเซลลตนกำ�เนิดของตนเอง 

- ได PR หรือ ไมตอบสนอง หรือ เปนมากขึ้น: ใหรักษาแบบ

ผูปวยซึ่งโรคกลับเปนซ้ำ�หรือดื้อตอการรักษา

แผนภูมิ​ที่ 1

Induction therapy ดวยยาเคมีบำ�บัดหลายชนิด (multi-agent chemotherapy) ที่แนะนำ�ไดแก CHOP หรือ

HyperCVAD สลับกับ methotrexate และ cytarabine

ผูปวยระยะที่ 1 หรือ 2 ที่มีความเสี่ยงต่ำ� (aaIPI low, low-

intermediate) ใหยา 4-6 รอบ รวมกับให locoregional 

radiation therapy 

ให interim staging ซ้ำ�บริเวณที่มีรอยโรค

- ได CR: ใหการรักษาตอจนครบ

- ได PR: แนะนำ�ให consolidation treatment ดวย high-

dose therapy และการปลูกถายเซลลตนกำ�เนิดของตนเอง

ทางเลือกอื่น : clinical trial เชน การปลูกถายเซลลตนกำ�เนิด

ของผูอื่นหรือการฉายแสง

Restaging เมื่อสิ้นสุดการรักษา ถาไมตอบสนองหรือ

เปนมากขึ้นใหรักษาแบบผูปวยซึ่งโรคกลับเปนซ้ำ�หรือดื้อ

ตอการรักษา
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การศึกษาวิจัยใหมๆ มาชวยในการรักษาผูปวย และถาเปนไปไดควร

ใหผูปวยเขารวมโครงการศึกษาวิจัย การรักษาดวยยาเคมีบำ�บัดใน

ขณะนี้ยังไมมีสูตรยามาตรฐานที่ทำ�ใหผลการรักษาดีมาก ยกเวนใน 

ALCL, ALK-positive ซึ่งยังมีโอกาสหายขาดจากยาเคมีบำ�บัดสูตร 

CHOP อยู ดังนั้นการปลูกถายเซลลตนกำ�เนิด ตั้งแตครั้งแรกที่

ผูปวยตอบสนองจากยาเคมีบำ�บัด จึงเปนทางเลือกซึ่งอาจทำ�ใหผูปวย

หายขาดจากโรคได การใหขอมูลแกผูปวยถึงประโยชนและความ

เสี่ยงของการรักษาแตละวิธีจึงมีความสำ�คัญตอการรักษาผูปวยกลุมนี้  
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