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นายแพทยทัศนพงศ รายยวา

สาขารังสีรักษาและมะเร็งวิทยา
ภาควิชารังสีวิทยา โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ

มะเร็งตอมนํ้าเหลือง

มะเร็งระบบโลหิต

อุบัติการณมะเร็งระบบโลหิตเพิ่มมากข้ึนอยางตอเนื่องจากอดีตถึงปจจุบัน(1) (ดังรูปที่ 1) เนื่องจากเทคโนโลยีการ
ตรวจวินิจฉัยโรคพัฒนาดีขึ้น รวมถึงการท่ีประชากรมีอายุขัยเฉล่ียสูงขึ้น และโรคมะเร็งระบบโลหิตมักพบในวัยสูงอายุ 
แตอยางไรก็ตามอตัราการรอดชีวติก็สงูขึน้อยางตอเน่ืองเชนกนั(1) (ดงัรปูท่ี 2) เน่ืองจากเทคโนโลยกีารรกัษาพฒันาดขีึน้ 
ทั้งเคมีบําบัด รังสีรักษา การรักษาดวยแอนติบอดี และการปลูกถายไขกระดูก

รูปที่ 1 : อุบัติการณของมะเร็งระบบโลหิต

รูปที่ 2 : อัตราการรอดชีวิตของมะเร็งระบบโลหิต

มะเร็งระบบโลหิตวิทยาเกิดจากการแบงตัวอยางผิด
ปกติของเม็ดเลือดขาว ประกอบไปดวย

1. มะเร็งตอมน้ําหลือง (Lymphoma) รอยโรคมกั
จะอยูที่ตอมนํ้าเหลือง และอวัยวะตางๆ

1.1 Hodgkin lymphoma (HL) มักพบในวัย
ผูใหญตอนตน และวัยสูงอายุ1 (ดังรูปที่ 3)

1.2 Non-Hodgkin lymphoma (NHL) มักพบ
ในวัยสูงอายุ

2. มะเร็งเม็ดเลือดขาว (Leukemia) รอยโรคมัก

จะอยูที่เลือด และไขกระดูก
2.1 Lymphoid leukemia

2.1.1 Acute lymphoblastic leukemia 

(ALL) มักพบในวัยเด็ก(1) (ดังรูปที่ 3)
2.1.2 Chronic lymphocytic leukemia 

(CLL) มักพบในวัยสูงอายุ
2.2 Myeloid leukemia

2.2.1 Acute myelogenous leukemia 

(AML) มักพบในวัยสูงอายุ
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2.2.2 Chronic myelogenous leukemia 
(CML) มักพบในวัยสูงอายุ

3. มะเร็งมัยอิโลมา (Myeloma) รอยโรคเกิดจาก
พลาสมาเซลลซึ่งหลั่งสารโปรตีนบางชนิดมากผิดปกติ

ผูปวยอายุนอยกวา 20 ป จะมีอัตราการรอดชีวิตที่ 
10 ปที่สูงกวา (NHL และ ALL ประมาณ 80%, HL 
ประมาณ 90%) เมื่อเทียบกับผูปวยอายุมากกวา 65 ป 
(NHL และ HL ประมาณ 40%)(1)

การจัดแบงกลุมโรคโดยอาศัย histopathology, 
immunophenotype, และ cytogenetics ตาม WHO 

2008 classification(2) (ดังรูปที่ 4-5) แบงไดเปน 4 กลุม 
คือ

1. Mature B-cell neoplasms
2. Mature T-cell and NK-cell neoplasms
3. Hodgkin lymphoma
4. Post-transplant lymphoproliferative 

disorders

อาการของโรคมะเร็งตอมนํ้าเหลือง
• ตอมนํ้าเหลืองโต
• กลุมอาการ B (เกิดจากเซลลมะเร็งหลั่ง 

cytokines) ประกอบดวย
• ไขสูงกวา 38 องศา
• เหงื่อออกเวลากลางคืน
• นํ้าหนักลดมากกวา 10% โดยไมทราบ

สาเหตุ

• อาการอื่นๆ
• อาการท่ัวไป เชน เบื่ออาหาร ออนเพลีย
• อาการเกิดจากรอยโรคบริเวณอวัยวะ

ตางๆ

การแบงระยะโรคมะเร็งตอมนํ้าเหลือง
ระยะที่ 1 : รอยโรคที่ตอมนํ้าเหลืองเพียง 1 กลุม

รูปที่ 3 : อุบัติการณของ Hodgkin lymphoma และ acute 
lymphoblastic leukemia แยกตามกลมอายุ

รูปที่ 4 : WHO 2008 classification
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ระยะที่ 2 : รอยโรคที่ตอมนํ้าเหลืองมากกวา 1 กลุม 
แตอยูบริเวณฝงเดียวกันของกระบังลม
(สําหรับ Hodgkin lymphoma ตองระบุ
เลขหอยทาย แสดงจํานวนกลุมตอมนํ้า
เหลืองดวย)

ระยะที่ 3 : รอยโรคที่ตอมน้ําเหลืองมากกวา 1 กลุม 
และอยูบริเวณทั้งสองฝงของกระบังลม

ระยะที่ 4 : รอยโรคที่อวัยวะอ่ืนๆ มากกวา 1 อวัยวะ 
หรือรอยโรคที่ ไขกระดูก  สมองและ
ไขสันหลัง ตับ ปอด

อักษรยอ • A = ไมปรากฏกลุมอาการ B
• B = ปรากฏกลุมอาการ B
• E = รอยโรคท่ีอวัยวะอ่ืนๆ
• X = รอยโรคขนาดใหญกวา 10 ซม. 

หรือ mediastinum ใหญกวา 1/3 
ของชองอก

• S = รอยโรคท่ีมาม

ปจจัยที่บงบอกการพยากรณโรคมะเร็งตอมน้ําเหลือง

HL ระยะที่ 1-2 : ผลการรักษาดีมาก ไดมีความ
พยายามลดการรกัษาลงในกลุม favorable และเพิม่การ

รกัษาในกลุม unfavorable โดยแบงกลุมความเส่ียงจาก
ปจจัยตางๆ ดังนี้

• Bulky
• B symtoms
• ESR > 50
• Nodal sites > 3

HL ระยะท่ี 3-4 : International prognostic score 
(IPS) ประกอบดวยปจจัยตางๆ ดังนี้

• Male
• Age ≥ 45 years

• Stage 4
• WBC ≥ 15,000 /mm3

• Lymphocytes < 8% or 600 /mm3

• Hemoglobin < 10.5 g/dL

• Albumin < 4 g/dL

Aggressive NHL : International prognostic 

index (IPI) ประกอบดวยปจจัยตางๆ ดังนี้
  • Age > 60 years
  • Extranodal sites > 1

  • Stage 3-4

รูปที่ 5 : WHO 2008 classification (ตอ)
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  • LDH > normal
  • ECOG 2-4

Indolent NHL : Follicular lymphoma IPI (FLIPI) 
ประกอบดวยปจจัยตางๆ ดังนี้
  • Age > 60 years
  • Hemoglobin < 12 g/dL
  • Stage 3-4
  • LDH > normal
  • ECOG 2-4

การวินิจฉัยโรคมะเร็งตอมนํ้าเหลือง
• การผาตัดตรวจช้ินเน้ือทางพยาธิวิทยา และ

การยอมพเิศษตางๆ รวมถึงการตรวจความผิด
ปกติระดับยีนส

• การตรวจรอยโรคในไขกระดกู ยกเวนโรคมะเรง็ 
HL ระยะ 1A-2A เพราะวามีความเส่ียงตํ่า

• เอ็กซเรยคอมพิวเตอรบริเวณลําคอ ชองอก 
ชองทอง และอุงเชิงกราน

• PET scan
• CBC
• ESR ซึ่งเปนปจจัยบงบอกการพยากรณโรค

มะเร็ง HL
• LDH ซึ่งเปนปจจัยบงบอกการพยากรณโรค

มะเร็ง NHL
• เจาะตรวจนํา้ไขสนัหลงั กรณทีีม่คีวามเส่ียงสงู

• Burkitt’s lymphoma/leukemia
• Lymphoblastic lymphoma/leukemia

• Adult T-cell lymphoma/leukemia
• HIV-related NHL
• Diffuse large B-cell lymphoma บริเวณ 

epidural, paranasal sinus, testis, 
bone marrow

• Diffuse large B-cell lymphoma ที่มี 
extranodal ≥ 2 และ LDH ผิดปกติ

บทบาทของ PET scan ในมะเร็งตอมนํ้าเหลือง
 1. PET scan กอนเริ่มการรักษา ชวยแบงระยะ
โรคไดถกูตอง และใหการรกัษาไดเหมาะสมกบัระยะโรค 
 2. PET scan ระหวางการรักษา ยังไมแนะนําให
ใช อยูระหวางการวิเคราะหประโยชนในงานวิจัยตางๆ 
ดังเชน

• งานวิจัย HL ระยะที่ 1-2 พบวา PET scan ไม
สามารถพยากรณความแตกตางดานอัตรา
การรอดชีวิตโดยปราศจากโรค(3-4)

• งานวิจัย HL ระยะที่ 3-4 พบวา PET scan 
สามารถพยากรณความแตกตางดานอัตรา
การรอดชีวิต โดยปราศจากโรค  โดยมี 
sensitivity 81% และ specificity 97%(5)

• งานวิจัย NHL มี sensitivity และ specificity 
สูง แตขอมูลมี heterogeneity มาก(5)

 3.  PET scan หลังจบการรักษาอยางนอย 3 
สัปดาหหลังเคมีบําบัด หรืออยางนอย 8 สัปดาหหลัง  
รังสีรักษา 

เพื่อวิเคราะหความสําเร็จของการรักษา และยัง
เหลือรอยโรคท่ีจะตองทําการรักษาเพ่ิมเติมหรือไม โดย
พิจารณาในมะเร็งท่ี FDG-avid สูง และมีอัตราการ
หายขาดสูง คอื HL และ aggressive NHL ชนดิ diffuse 
large B-cell lymphoma(6) สวน indolent NHL จะมี 
FDG-avid ตํ่า(7)

การรายงานผล PET scan ในมะเร็งตอมนํา้เหลอืง

1. Deauville criteria(8) สําหรับ HL โดยอาศัยการ
เปรียบเทียบกับ mediastinum และ liver ดังนี้

• Score 1 : no uptake above background
• Score 2 : uptake ≤ mediastinum

• Score 3 : uptake > mediastinum but ≤ liver
• Score 4 : uptake moderately > liver
• Score 5 : uptake markedly > liver

หลังการรักษา การ uptake ควรจะนอยกวา liver 
(score 1-3) จึงจะปกติ
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2. ∆ SUVmax criteria(9) สําหรับ NHL โดยอาศัยการ
เปรียบเทียบคา SUVmax กอนและหลังการรักษา ดังนี้

• หลังการรักษาดวยเคมีบําบัด 2 รอบ ∆ 
SUVmax ควรจะ > 66%

• หลังการรักษาดวยเคมีบําบัด 4 รอบ ∆ 
SUVmax ควรจะ > 70%

เกณฑการตอบสนองตอการรักษาสําหรับมะเร็ง
ตอมนํ้าเหลือง

ในป คศ.1999 เกณฑการตอบสนองตอการรักษา 
อาศัยเอ็กซเรยคอมพิวเตอรและการตรวจลักษณะ
ไขกระดูก โดยวิเคราะหรอยโรคท่ีตอมนํ้าเหลือง กอนใน
ตับ/มาม และไขกระดูก(10) (ดังตารางที่ 1) ตอมาในป 
คศ. 2007 ไดเพิ่ม PET scan และการตรวจไขกระดูก
ดวยการยอมพเิศษ/การตรวจระดับยีน(6) สงผลใหยกเลิก
การใช complete response, unconfirmed (CRu) เชน

• ถาผล PET scan เปลีย่นจากผดิปกตกิอนการรกัษา 
เปนปกตหิลงัการรกัษา แมวาจะยงัคงมรีอยโรคจาก
เอก็ซเรยคอมพิวเตอรกต็าม จะตัดสนิวา complete 
response (CR)

• ถาผล PET scan ปกตกิอนการรกัษา หรอืไมม ีPET 
scan และยงัคงมรีอยโรคจากเอก็ซเรยคอมพวิเตอร
หลังการรักษา จะตัดสินวา partial response (PR)

การรักษามะเร็งตอมนํ้าเหลืองดวย Targeted 
therapy

NHL ชนิด B-cell จะมี CD20 อยูบริเวณผิวเซลล 
สวน HL จะมี CD30 อยูบริเวณผิวเซลล ซึ่งการรักษา
ดวยยากลุม Anti-CD20 หรือ Anti-CD30 จะออกฤทธ
เจาะจงเปาหมาย ทั้งเซลลมะเร็งและเซลลปกติ เชน

• Rituximab เปน anti-CD20 เมื่อจับ CD20 แลวจะ
กระตุนใหเกิดการทําลายเซลลผานกระบวนการ
ทางระบบภูมิคุมกันทั้ง complement activation 
และ anti-dependent cell-mediated cytotoxicity 
(ADCC)

• Ibritumomab tiuexetan เปน anti-CD20 ซึง่ติดกบั
สารกัมมันตภาพรังสี 99Y เมื่อจับกับ CD20 แลว
สารกัมมันตภาพรังสีจะปลอย  radioactive 
particles ออกฤทธทําลายเซลล

• Brentuximab vedotin เปน anti-CD30 ซึง่ติดกบัยา 
Vedotin (antimitotic agent) เมือ่จบักบั CD30 แลว
จะถูกกลืนเขาไปในเซลลและปลอยยาไปทําลาย
เซลล

การรักษามะเร็งตอมนํ้าเหลืองดวยการปลูกถาย
เซลลตนกําเนิดเม็ดเลือด

การปลูกถายเซลลตนกําเนิดเม็ดเลือดใชในการ
รักษามะเร็งตอมน้ําเหลืองท่ีมีความเสี่ยงสูงท่ีจะกลับ 

ตารางที่ 1 : เกณฑการตอบสนองตอการรักษาสําหรับมะเร็งตอมนํ้าเหลือง

ผลการตอบสนอง ตอมน้ําเหลือง@ กอนในตับ/มาม ไขกระดูก

Complete response (CR) ปกติ# ปกติ ปกติ

CR / unconfirmed (CRu) เล็กลง ≥ 75% ปกติ ไมแนชัด

Partial response (PR) เล็กลง ≥ 50% เล็กลง ≥ 50% ผิดปกติ

Stable disease (SD) - - - - - ระหวาง PR และ PD - - - - -

Progressive disease (PD) โตขึ้น ≥ 50%, โตขึ้น ≥ 50%, ผิดปกติ

กอนใหม > 1.5 ซม. กอนใหม > 1.5 ซม.

@ พิจารณาจากผลรวมของผลคูณเสนผานศูนยกลาง ของตอมนํ้าเหลือง 6 ตอมที่ใหญที่สุดจากบริเวณตางๆกัน
# ตอมนํ้าเหลืองขนาดปกติ พิจารณาจาก • short axis ≤ 1 ซม. กรณีกอนรักษามีขนาด 1.1-1.5 ซม.
       • long axis ≤ 1.5 ซม.กรณีกอนรักษามี long axis > 1.5 ซม.



34 มะเร็งวิวัฒน วารสารสมาคมรังสีรักษาและมะเร็งวิทยาแหงประเทศไทย
ปที่ 19 ฉบับที่ 2 กรกฎาคม-ธันวาคม 2556

เปนซ้ํา ไมตอบสนองตอการรักษาในชวงแรก (induction 
therapy) หรือมีโรคกลับเปนซํ้า แบงเปน 2 วิธี คือ

1. Autologous stem cell transplant คือการนํา
เซลลตนกาํเนดิเมด็เลอืดจากผูปวยไปเกบ็ไว แลวนาํมา
ปลูกถายใหผู ปวยเองภายหลังจากไดรับเคมีบําบัด
ปริมาณสูงเพื่อกําจัดเซลลมะเร็งในรางกาย ขอดีคือผล
ขางเคยีงนอยกวาอกีวธิ ีเหมาะสาํหรบัโรคมะเรง็ตอมนํา้
เหลืองและมะเร็งมัยอิโลมา แตไมเหมาะกับมะเร็งเม็ด
เลือดขาวหรือผูปวยที่ยังมีเซลลมะเร็งอยูในไขกระดูก 
เพราะวาเซลลมะเร็งทีอ่ยูในเลือดและไขกระดูกนีอ้าจจะ
ทําใหโอกาสกลับเปนซํ้าสูงหลังการรักษา

2. Allogenic stem cell transplant คอืการนําเซลล
ตนกาํเนิดเม็ดเลือดจากผูบรจิาคท่ีม ีHLA-matched มา
ปลูกถายใหผูปวยภายหลังจากไดรับเคมีบําบัดปริมาณ
สูงรวมกับยากดภูมิตานทานเพื่อกําจัดเซลลมะเร็งใน
รางกายและยับยั้งปฎิกิริยาตอตานเซลลตนกําเนิดเม็ด
เลือดจากผูอื่น ผลขางเคียงมากกวาอีกวิธี แตเหมาะ
สําหรับโรคมะเร็งเม็ดเลือดขาวหรือผูปวยที่ยังมีรอยโรค
ในไขกระดกู เพราะอาจจะสามารถทาํใหโรคสงบไดมาก
ขึ้นจากปฎิกิริยาตอตานเซลลมะเร็ง ที่เรียกวา graft 
versus leukemia or lymphoma effect

รงัสรีกัษามบีทบาทในการปลกูถายเซลลตนกําเนดิ
เม็ดเลือด คือ

• Involved-field radiation กอนหรือหลังการ

ปลกูถายไขกระดูก เพือ่การควบคุมโรคเฉพาะท่ี
• Total body irradiation กอนการทาํ allogenic 

stem cell transplant

วิธีการฉายรังสีในมะเร็งตอมนํ้าเหลือง

• Involved-field radiation (IFRT) ฉายรังสีบริเวณ
กลุมตอมน้ําเหลืองท่ีมีรอยโรคเทานั้น (ดังรูปท่ี 6) งาน
วิจัยพบวาการฉายรังสีวิธี IFRT ใหผลไมแตกตางจาก 
extended-field radiation และ subtotal nodal 
irradiation เมื่อทําการรักษารวมกับเคมีบําบัด(11-14) 

(ดงัตารางท่ี 2) ดงัน้ันจงึเปนการรกัษามาตรฐานในมะเร็ง
ตอมนํ้าเหลือง ทั้งชนิด HL และ NHL ภายหลังจากการ
รักษาดวยเคมีบําบัด

• Reduced involved-field radiation (rIFRT) ลด
ขอบเขตของการฉายรังสี เชน ในกรณีมีรอยโรคท่ีตอม
นํา้เหลืองบรเิวณ upper mediastinum อาจพจิารณาไม
ฉายรังสบีรเิวณ lower mediastinum เพือ่หลกีเล่ียงหัวใจ

• Extended-field radiation (EFRT) เนื่องจากรอย

โรค HL มกักระจายตามกลุมตอมนํา้เหลอืงทีต่อเนือ่งกนั 
ในอดีตจึงพิจารณาฉายรังสีบริเวณกลุมตอมน้ําเหลือง

หลายๆ กลุม เชน mantle field สาํหรบัรอยโรคเหนอืกระ
บังลม และ inverted-Y field สําหรับรอยโรคตํ่ากวากระ
บังลม (ดังรูปที่ 7)

• Total nodal irradiation (TNI) เปนการฉายรังสี

คลุมบรเิวณตอมนํา้เหลอืงทัง้เหนอืและตํา่กวากระบงัลม 
ประกอบดวย mantle field และ inverted-Y field โดย

จะมปีญหาเรือ่งการซอนทบัของลาํรงัสแีละผลขางเคียง
สงูจากการฉายรงัส ีในอดตีจะหลกีเลีย่งปญหาดงักลาว
ดวยการฉายรังสีทีละสวน

รูปที่ 6 : Involved-field radiation (IFRT)
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• Subtotal nodal irradiation (STNI) เปนการฉาย
รังสีเชนเดียวกับ TNI แตไมรวมบริเวณอุงเชิงกราน เพื่อ
หลีกเลี่ยงผลขางเคียงตอรังไขและลูกอัณฑะ ในอดีต
เปนการรกัษามาตรฐาน แตปจจุบนัเคมบีาํบดัเขามาเปน
บทบาทหลักและลดขอบเขตของการฉายรังสีเหลือ
เพียง IFRT

• Involved-node radiation (INRT) เปนการฉาย
รงัสเีฉพาะบรเิวณรอบๆ ตอมนํา้เหลอืงทีม่รีอยโรค ไมตอง
ครอบคลุมทั้งกลุมตอมนํ้าเหลืองนั้น (ดังรูปที่ 8) เพื่อลด
ผลขางเคียงจากรังสีรักษา การฉายรังสีแบบนี้ยังอยูใน
งานวจิยั เชน งานวจิยั EORTC-GELA H10 และ GHSG 
HD17 โดยพิจารณาขอบเขตลาํรงัสใีหครอบคลมุรอยโรค
กอนการรกัษา สวนขอบดานขางของ mediastinum และ 
para-aortic ใหใชรอยโรคที่เหลืออยูหลังการรักษา เพื่อ
ลดปริมาณปอดและชองทองท่ีไดรับรังสีโดยไมจําเปน
(15-16)

• Proton therapy เปนการฉายรังสีโดยใชโปรตอน
ซึง่จะแตกตวัใหพลงังานสงูในรางกายทีค่วามลกึจดุหนึง่ 
แลวพลังงานก็จะลดลงต่ําอยางรวดเร็ว (Bragg peak) 

ทําใหอวัยวะถัดไปโดนรังสีเพียงเล็กนอย เชน การฉาย
รังสีบริเวณ mediastinum จากดานหลังจะสามารถลด
ปริมาณรังสีตอเตานมได จากดานหนาจะสามารถลด

ปริมาณรังสีตอหัวใจได นอกจากน้ัน ยังลดปริมาณรังสี
โดยรวมทําใหลดความเส่ียงท่ีจะเกิดมะเร็งทุติยภูมิภาย

หลงัการรกัษาได(17-18) แตเครือ่งฉายรงัสชีนิดนีย้งัมรีาคา
แพงและยังไมมีในประเทศไทย

ตารางที่ 2 : เปรียบเทียบผลการฉายรังสีดวยวิธีตางๆ ในมะเร็ง Hodgkin lymphoma 

EORTC H8-U(11) Milan(12) GHSG HD8(13) British 
Columbia(14)

Number of patients 996 136 1,068 325

Arm 1 CT 4c + STNI CT 4c + STNI CT 4c + EFRT CT 2-4c + EFRT

Arm 2 CT 4c + IFRT CT 4c + IFRT CT 4c + IFRT CT 2-4c + IFRT

Arm 3 CT 6c + IFRT - - CT 2-4c + INRT

Chemotherapy MOPP-ABV ABVD COPP/ABVD Not specify

Radiation dose (Gy) 36-40 30.6-40 30-40 30-35

Event-free survival 87, 88, 84% 93, 94% 86, 84% NS

Overall survival 84, 85, 88% 96, 94% 91, 92% NS

CT = chemotherapy; c = cycles; IFRT = involved-field radiation; EFRT = extended-field radiation; STNI = subtotal nodal irradiation; INRT = 
involved-node radiation; MOPP-ABV = Mechlorethamine + Oncovin + Procarbazine + Prednisolone + Adriamycin + Bleomycin + Vinblastine; ABVD 
= Adriamycin + Bleomycin + Vinblastine + Dacarbazine; COPP/ABVD = Cyclophosphamide + Oncovin + Procarbazine + Prednisolone alternating 
with Adriamycin + Bleomycin + Vinblastine + Dacarbazine

รูปที่ 7 : Extended-field radiation (EFRT)



36 มะเร็งวิวัฒน วารสารสมาคมรังสีรักษาและมะเร็งวิทยาแหงประเทศไทย
ปที่ 19 ฉบับที่ 2 กรกฎาคม-ธันวาคม 2556

• Intensity-modulated radiotherapy (IMRT), 
Volumetric-modulated arc therapy (VMAT), 
Tomotherapy เปนการฉายรังสีแบบปรับความเขมเพื่อ
หลกีเลีย่งอวยัวะรอบขางทีส่าํคญั เชน หวัใจ, ไขสนัหลงั, 
ตอมน้ําลาย แตจะเพิ่มปริมาณรังสีโดยรวมทําใหเพิ่ม
ความเส่ียงท่ีจะเกิดมะเร็งทุติยภูมิภายหลังการรักษา
ได(19) และเนื่องจากการฉายรังสีมะเร็งตอมนํ้าเหลืองใช
ปรมิาณรงัสตีํา่เมือ่เทยีบกบัมะเรง็ชนดิอ่ืนๆ ทาํใหเทคนคิ
นี้จึงยังไมเปนที่นิยมในการรักษามะเร็งตอมนํ้าเหลือง

ขอบเขตของการฉายรังสีในมะเร็งตอมนํ้าเหลือง
• Neck, axilla : ตองฉายรังสีคลุม supraclavicular 

ดานเดียวกันดวย

• Mediastinum : ตองฉายรงัสคีลมุ supraclavicular 
ทั้งสองขางดวย

• Hilar : ตองฉายรังสีคลุม mediastinum ดวย

• Groin : ตองฉายรังสีคลมุ iliac ดานเดียวกันดวย
• Widespread mesenteric : ฉายรังสีเขาดานขาง 

(RL/LL) เพ่ือหลีกเล่ียงไต

• Parotid gland : ฉายรังสีคลุม upper neck ดาน
เดียวกันดวย

• Bone : ฉายรังสีบริเวณรอยโรค ไมตองคลุมทั้ง
กระดูกชิ้นนั้น

• Tonsil, base of tongue, nasopharynx : ฉายรังสี
บริเวณรอยโรค ไมตองคลุมทั้ง Waldeyer’s ring

• Orbit : ฉายรังสีคลุมทั้งเบาตา
• Stomach : ฉายรงัสคีลุมทัง้กระเพาะอาหาร รวมถงึ 

celiac
• Testis : ฉายรังสีคลุมลูกอัณฑะดานตรงขาม 
อาจพิจารณาคลุม para-aortic ถามีรอยโรค

ปริมาณรังสีในการรักษามะเร็งตอมนํ้าเหลือง

 มะเรง็ตอมน้ําเหลอืงเปนมะเรง็ท่ีตอบสนองดตีอรงัสี
รกัษา ในอดตีใหปรมิาณรงัสีสงูถงึ 40-50 Gy แตปจจบุนั

การรักษาประกอบไปดวยเคมีบําบัดและรังสีรักษา โดย
สามารถลดปรมิาณรงัสีลงเหลือ 20-30 Gy (ดงัตารางท่ี 3)

ผลขางเคียงระยะยาวจากการรักษามะเร็งตอม
นํ้าเหลือง

เน่ืองจากมะเร็งตอมนํ้าเหลืองเปนโรคที่รักษา
หายขาดสงู และผูปวยสามารถมชีวีติยนืยาว โดยเฉพาะ
อยางยิง่ ผูปวยเด็กโรคมะเร็ง HL จนปรากฎผลขางเคียง

จากการรกัษาตางๆ เพิม่มากขึน้เรือ่ยๆ(20) (ดงัรปูท่ี 9) เชน

• Secondary cancer มะเรง็ทตุยิภมูทิีพ่บบอยหลงั
การฉายรังสีผูปวยเด็กโรคมะเร็ง HL คือ มะเร็งกระดูก 
มะเร็งไทรอยด มะเร็งเตานม และมะเร็งเม็ดเลือดขาว 

รูปที่ 8 : Involved-node radiation (INRT)
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รูปที่ 9 : อุบัติการณของผลขางเคียงระยะยาวจากการรักษา

ตามลําดับ สวนที่พบบอยในผูใหญ คือ มะเร็งเตานม 
มะเร็งปอด มะเรง็เมด็เลอืดขาว และมะเรง็ระบบทางเดิน
อาหาร ตามลําดับ(20-21) เคมีบําบัดกอใหเกิดมะเร็งเม็ด
เลือดขาว โดยจะพบอุบัติการณเพิ่มข้ึนในชวง 10 ปแรก
หลงัการรกัษาและหลงัจากน้ันจะพบนอยลง ขณะทีร่งัสี
รักษากอใหเกิดมะเร็งชนิดอื่นๆ โดยจะพบอุบัติการณ
เพ่ิมขึน้ตามการรอดชวีติทีย่าวนานขึน้(22) การลดขอบเขต
การฉายรงัสจีาก mantle field เหลอืเพียง IFRT และการ
ลดปริมาณรังสีจาก 35 Gy เหลือเพียง 20 Gy สามารถ
ลดอุบัติการณของมะเร็งเตานมและมะเร็งปอดลงได(23)

• Cardiovascular disease โรคหัวใจท่ีพบบอย
หลังการฉายรังสีผูปวยเด็กโรคมะเร็ง HL คอื congestive 
heart failure/cardiomyopathy และ valvular disease 
สวนที่พบบอยในผูใหญ คือ myocardial infarction 
ปจจัยที่มีผลตออัตราการเกิดโรค คือ เคมีบําบัด 
Adriamycin และการฉายรังสีบริเวณเหนือกระบังลม 
โดยไดรับปริมาณรังสีมากกวา 15 Gy(24-25)

• Pulmonary function เคมีบําบัด Bleomycin 
ทาํใหปอดทาํงานนอยลงชัว่คราว ถาฉายรงัสรีวมดวยจะ
ทําใหปอดทํางานนอยลงถาวร ซึ่งปจจัยท่ีมีผลตออัตรา

ตารางที่ 3 : ปริมาณรังสีในการรักษามะเร็งตอมนํ้าเหลือง

ชนิดมะเร็งตอมน้ําเหลือง ปริมาณรังสี

Hodgkin lymphoma • Pediatric 15-25 Gy

• Adult, favorable stage 1-2 20-30 Gy

• Adult, others 30 Gy

Indolent non-Hodgkin lymphoma • Palliative 4 Gy (2 x 2F)

• Curative 30 Gy

Aggressive non-Hodgkin lymphoma • Palliative 20-30 Gy

• Complete response 30+ Gy

• Partial response 40+ Gy

• Nasal NK-T cell 50+ Gy
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