
42 มะเร็งวิวัฒน วารสารสมาคมรังสีรักษาและมะเร็งวิทยาแหงประเทศไทย
ปที่ 20 ฉบับที่ 1 มกราคม - มิถุนายน 2557

มะเร็งหลังโพรงจมูก
(Nasopharyngeal carcinoma)

พญ.อนุสสรา สงทอง

สาขารังสีรักษาและมะเร็งวิทยา ฝายรังสีวิทยา รพ.จุฬาลงกรณ

อุบัติการ และปจจัยเส่ียง

 โรคมะเร็งหลังโพรงจมูก (Nasopharyngeal carcinoma, NPC) เปนโรคท่ีพบไดบอยในคนเอเชีย ในประเทศจีน ฮองกง 

และไตหวัน รวมถึงภูมิภาคเอเชียตะวันออกเฉียงใต โดยมีอุบัติการสูงถึง 6.5 คน ตอประชากรแสนคน ตอป ในเพศชาย 

และ 2.6 คน ตอประชากรแสนคน ตอป ในเพศหญิง(1) สําหรับประเทศไทย จากสถิติของสถาบันมะเร็งป พ.ศ. 2553 มีอุบัติ

การณของโรคมะเร็งหลังโพรงจมูกเทากับ 3.7 คน ตอประชากรแสนคน ในเพศชาย และ 1.2 คน ตอประชากรแสนคน ใน

เพศหญิง(2) สําหรับโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ในป พ.ศ. 2555 พบวามีผูปวยโรคมะเร็งหลังโพรงจมูกมาเขารับการรักษาที่

แผนกรังสีรักษาและมะเร็งวิทยาทั้งสิ้น 85 ราย นับเปนโรคมะเร็งที่พบบอยลําดับที่ 5 ของมะเร็งทั้งหมด(3)

โรคมะเรง็หลงัโพรงจมกู เปนโรคท่ีพบไดบอยในเพศ

ชายมากกวาเพศหญิง โดยมีอัตราสวน 2-3 : 1 และมักพบ

ไดใน 2 ชวงอายุ ไดแก 15-25 ป และ 50-60 ป

สาเหตุสําคัญของมะเร็งหลังโพรงจมูก ไดแก
1. การติดเชื้อไวรัส EBV (Epstein-Barr Virus)

2. ปจจัยทางสภาพแวดลอม 
(Environmental factor)

3. ปจจัยทางพันธุกรรม (Genetic factor)

กลไกการเกิดโรคมะเร็งหลังโพรงจมูก 
จากภาพที่ 1 กระบวนการ carcinogenesis ประกอบ

ไปดวยหลายองคประกอบ อนัไดแก genetic predisposing 
genomes เชน Loss of heterozygosity (LOH), specific 

HLA genotypes, dramatic changesin gene expression 
profiles เปนตน  เมื่อเกิดภาวะ premalignant status แลว 

viral genome ของ EBV จะสามารถ configure กับ host 

genome และเกิดกระบวนการ carcinogenesis ไดในที่สุด 

โดยผานทาง immune evasion, suppression of lytic genes 

expression และ expression of viral oncoprotein ทีส่าํคญั

คือ Latent membrane protein 1 (LMP1) นอกจากน้ี สิ่ง

แวดลอมก็มีสวนสงเสริมใหเกิด carcinogenesis ดวยเชน
กัน กลาวคือ เปน direct DNA mutagens และ reactive 
oxygen species (ROS) inducers ทาํใหเกดิ DNA damage 

รวมท้ังยังสามารถ mediate EBV reactivation และ 
establishment of EBV infection ไดดวย(4)

Epstein-Barr Virus (EBV)

 การติดเชื้อ EBV เปนสาเหตุหลักของการเกิดโรคมะเร็ง

หลายชนิด เชน โรคมะเร็งตอมนํ้าเหลือง Hodgkin’s โรค
มะเร็งตอมนํ้าเหลือง Burkitt’s และโรคมะเร็งหลังโพรงจมูก 
เปนทีท่ราบกันดวีาการตดิเชือ้ EBV มคีวามสัมพันธอยางมาก

กับการเกิด NPC ดังจะเห็นไดจากการที่ตรวจพบ EBV DNA 
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หรือ RNA อยูในเซลลมะเร็งทุกเซลลและ precursor lesion 

นอกจากนี้ผูปวยสวนใหญพบปริมาณ antibodies against 

EBV สงูขึน้ดวย โดยพบวา 95% ของโรคมะเรง็หลงัโพรงจมกู

สัมพันธกับการติดเช้ือ EBV(5) แตในทางกลับกัน ผูที่มีการ 

ติดเชื้อ EBV ไมจําเปนตองเปนโรคมะเร็งหลังโพรงจมูก

ทุกราย ขึ้นอยูกับปจจัยของ host และ virus

 EBV มี tumorigenic potential ผานทาง viral protein 
ทีส่าํคญั ไดแก Latent membrane protein (LMP1, LMP2A, 

LMP2B) และ EBV-determined nuclear antigen (EBNA1, 
EBNA2) โดยเฉพาะ LMP1 จัดเปน principle oncogene 

สําหรับ NPC development และพบไดสูงถึง 80-90% ของ 
NPC(6) โดยจะทาํใหเกดิ cell immortalization, metastasis 
และ progression นอกจากนัน้ยงัปองกนัการเกดิ apoptosis 

ของ tumor cell และลด immunogenic response ของ host 
ดวย สวน LMP2 นั้นมีหลายหนาที่ เชน downregulation of 
NF-κB transcription factor และลด LMP1 expression 

แตกลไกยังไมชัดเจน เชนเดียวกัน EBNA1 และ EBNA2 ซึ่ง
พบวามีสวนเก่ียวของกับการเกิด NPC เชนกัน โดยเฉพาะ 

ภาพที่ 1 Environment-mediated NPC carcinogenic mechanisms

EBNA1 มีบทบาทที่สําคัญคือ bind EBV genome กับ host 

chromosome ซึ่งเปนกลไกที่ทําใหเกิด immune evasion 

ดังแสดงในภาพที่ 2

กลไกการเกิดโรคมะเร็งหลังโพรงจมูกในระดับโมเลกุล

ไดมีการอธิบายถึงกลไกการเกิดโรคมะเร็งหลังโพรง

จมูกระดับโมเลกุล (Molecular Mechanism of NPC 

tumorigenesis) ไวโดยละเอียด(7) ดังแสดงในภาพที่ 3

จากภาพ จะเห็นไดวาการเกิด NPC tumorigenesis นั้น
ประกอบไปดวยความผดิปกต ิ(Aberration) ของกระบวนการ
ตางๆ จําแนกไดดังนี้

(1) Upregulation of Cell Proliferation

(2) Apoptosis dysregulation
(3) Tumor suppressor Dysregulation
(4) Cell cycle dysregulation

(5) Compromised Cell adhesion

ตอไปน้ีจะกลาวถึงกระบวนการตางๆ โดยละเอียด
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(1) Upregulation of Cell Proliferation
(1.1)  Upregulation of Wnt Pathway
Wnt pathway activation จะทาํใหมกีารสะสมของสาร

ตัวหนึ่ง ซึ่งมีชื่อวา β-catenin ในนิวเคลียส (Intranuclear 

Accumulation of β-catenin) ซึ่ง β-catenin นี้จะไปกระตุน 
transcription factors ที่อยู ในนิวเคลียส ทําใหเกิด

กระบวนการ cell proliferation และ cell differentiation 
ตามมา นอกจากนี้ β-catenin ที่อยูใน cytoplasm ซึ่งมีหนา
ที่จับกับ E-cadherin เพื่อ maintain cellular adhesion จะ

นอยลง ทําให cell adhesion เสียไป จึงมี metastatic 
potential เพ่ิมขึ้น

Wnt pathway นี ้นบัวามคีวามสาํคญัอยางมากสาํหรบั 
NPC development และพบวาใน NPC tumor สวนใหญจะ

ม ีWnt pathway protein dysregulation กลาวคือ 93% ของ
ผูปวยมีการเพิ่มขึ้นของ Wnt protein expression และ 75% 
มีการลดลงของ Wnt inhibitory factor (WIF) ซึ่งเปน 

endogenous Wnt antagonist (8, 9)

ภาพที่ 2 Mechanisms of Epstein-Barr virus (EBV) latent proteins in nasopharyngeal carcinoma (NPC) development

ภาพที่ 3  Overview of the molecular mechanisms involved in nasopharyngeal carcinoma (NPC) development
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(1.2)  Increased β-catenin
ในภาวะปกติ β-catenin จะถูก phosphorylate ดวย 

protein complex ชนดิหน่ึง (Axin-APC-GSK-3β complex) 
เพือ่เปน marker สาํหรับ ubiquitin-mediation degradation 
แตหากมกีารกระตุน Wnt pathway จะทาํใหม ีdeactivation 
ของ protein complex เหลานั้นไป จึงทําให β-catenin ไม
ถกูทาํลายและมีปริมาณเพิม่ขึน้ ซึง่ Intranuclear β-catenin 
นี้มีบทบาทสําคัญในการเกิด cell proliferation and differ-
entiation ผานทาง downstream proliferation signals คือ 

C-myc และ cyclin D1 โดยมีการศึกษาพบวา 92% ของ 

NPC tumor จะมีปริมาณของ Intranuclear β-catenin 

สูง(9, 10) นอกจากน้ี β-catenin ยังจับกับ Interleukin (IL)-8 

promoter ทําใหมีปริมาณ IL-8 level เพิ่มขึ้น ซึ่งเปน 

angiogenic factor ที่สําคัญใน NPC ดวย(11)

ในแงของ development ในภาวะปกติ cell จะมีกลไก

การตรวจสอบและควบคุมการแบงตวัหลายข้ันตอน โดยหน่ึง

ในน้ัน คือ Ras-associtation domain family (RASSF) 

protein ซึง่จะมหีนาทีส่าํหรบั microtubule stabilzation และ 

regulation of mitotic events  แต Intranuclear β-catenin 

ที่เพิ่มข้ึน จะทําใหเกิด downregulation ของ RASSF นี้ 

นาํไปสูความผิดปกติของ mitotic spincles และ microtubule 

oraganization ตามมาดวย Transformation of cancerous 

NPC cell ในที่สุด(12)

(1.3) NF-κB Overexpression

NF-κB Overexpression มีความสําคัญมาก และพบ

ในผูปวย NPC เกือบทุกราย โดย NF-κB มีหนาที่สําคัญ 2 

อยาง คือ การควบคุม cell growth และการ modulation of 
inflammation การที่มี upregulation ของ NF-κB จะทําให

เกิด activation ของ proliferation signals หลายตัว เชน 

Bcl-2, COX-2 และ VEGF(13,14) รวมทั้ง Telomerase ตาม

มาดวย cell immortalization(15) ซึ่งใน NPC นั้น NF-κB จะ
ถูกกระตุนโดย LMP1 ของ EBV 

ในแงของการ modulation of inflammation โดย 

NF-κB นั้น จะผานทาง chemokines และ cytokines ตางๆ 
โดย LMP2A ของ EBV จะทําใหมี Downregulation of  
NF-κB ทําใหมีปริมาณ NF-κB ลดลง ดังนั้น Inflammatory 
process ซึ่งเปน immune response against NPC ก็ลดลง

ดวย ทาํให tumor growth(16) อยางไรก็ด ีcontradictory role 
ระหวาง LMP1 และ LMP2 นี้ ยังไมเปนที่ชัดเจนนัก

(1.4)  Overactivation of PI3 Kinases (PI3K) 
PI3K มีความสําคัญในการ development of normal 

human keratinocytes แตหาก PI3K overactivation จะ
กระตุน Akt pathway ซึง่เปน downstream target มาก ทาํให
เกิด cell proliferation and prevent apoptosis  กลไกการ
เกดิ overactivation of PI3K จะผานทาง LMP1 และ LMP2A 

ของ EBV รวมทัง้ epigenetic alteration ของ PTEN genome 

ซึ่งเปน PI3K inhibitor ดวย โดยพบวา downregulation of 

PTEN พบได 50% ของ NPC(17) นอกจากน้ี Loss of PTEN 

มีความสัมพันธกับ metastatic disease ดวย(18)

(1.5)  Upregulation of MAP Kinases (MAPK)

MAPK มีหน าที่สําคัญในการ  phosphorylate 

transcriptional factors หลายตัว ซึ่ง MAPK ที่มีการศึกษา

อยางมากใน NPC ไดแก c-Jun N-terminal kinase (JNK) 

และ extracellular signal-related kinase (ERK)

ในภาวะปกติ JNK มีหนาที่ determine cell survival 

และ cell death โดยหากเปน prolonged JNK activation 

จะทําใหเกิด apoptosis ผานทาง Tumor necrosis factor 

(TNF)-α  แตหากเปน transient JNK activation จะเปนการ

กระตุนใหเกิด cell proliferation แทน สําหรับใน NPC พบ

วามีการ upregulation และ activation ของ JNK ผานทาง 

LMP1 แตเชือ่วา proapoptotic effect ของ prolonged JNK 

activation นัน้ไมสามารถตานทานกับ proliferation signals 

ที่มากมายใน NPC ได จึงนําไปสูการเกิดมะเร็งในที่สุด 
อยางไรกด็ ีเหลานีเ้ปนขอสันนษิฐานจากการศกึษาในมะเรง็
หลายๆ ชนดิ ยงัจาํเปนตองรอดผูลทีแ่นชดัจากการศึกษาใน 

NPC ตอไป

MAPK ที่สําคัญอีกชนิดหน่ึงคือ ERK ซึ่งมีบทบาท

สําหรับ cell growth and differentiation และถูก 
upregulation ผานทาง LMP1 ของ EBV แตไมมคีวามสําคญั

ในการเกิด NPC มากนัก เนื่องจากพบ upregulated ERK 
เพียง 50% เทานั้น อยางไรก็ตาม มีการศึกษาพบวา ERK 
level สามารถบอกถึง prognosis ได โดยหากมี high ERK 

level จะม ีpoorer prognosis, shorter overall survival และ 
faster disease progression(19)



46 มะเร็งวิวัฒน วารสารสมาคมรังสีรักษาและมะเร็งวิทยาแหงประเทศไทย
ปที่ 20 ฉบับที่ 1 มกราคม - มิถุนายน 2557

(1.6)  EGFR overexpression
Epidermal Growth Factor Receptor (EGFR) 

overexpression พบไดในโรคมะเร็งหลายชนิด เชน มะเร็ง
ปอด มะเรง็เตานม มะเรง็ตอมลกูหมาก และมะเรง็ศีรษะและ
ลาํคออืน่ๆ แตพบใน NPC แค 50% จงึมคีวามสาํคัญไมมาก
นกั ซึง่ EGFR นีจ้ะถกูกระตุนผานทาง LMP1 ของ EBV ทาํให
เกิด endocytosis และ nuclear accumulation of EGFR 
ซึ่ง intranuclear EGFR จะทําหนาที่เปน transcription 
factor ทําใหเกิด cell proliferation อีกที

(2) Apoptosis Dysregulation
(2.1) Bcl-2 overexpression

Bcl-2 เปน oncoprotein ที่รู จักกันดีใน follicular 

lymphoma ซึ่งมี t(14;18) translocation ทําใหเกิด Bcl-2 

overexpression สําหรับใน NPC พบวา overexpression 

ของ Bcl-2 นี้มีความสัมพันธกับการติดเชื้อ EBV แตไมได

ผานทาง LMP1 ดงันัน้ ทัง้คูจงึสงผลใหเกดิ cell proliferation 

รวมกันแบบ synergistic effect

(2.2) Survivin overexpression

Survivin เปน inhibitor ที่สาํคัญของกระบวนการเกิด 

apoptosis และเปน  promoter ของ cell proliferation ใน 

NPC LMP1 จะ induce survivin expression จากนั้น intra-

nuclear survivin จะจับกับ cyclin-dependent kinase 4 

(cdk4) และไปแทนที่ inhibitory proteins ตัวอื่น ทําใหเกิด 

initiation of transcription of S phase protein เกิด cell 

proliferation ตามมา โดยมีการศึกษาพบวาการยับยั้ง 

survivin expression จะลด NPC viability และเพ่ิม 
radiosensitivity ของ tumor ดวย นอกจากนี้ survivin level 

ยังชวยบอก prognosis ไดดวย โดยผูที่มี low survivin level 

จะมีโอกาส metastasis นอยกวา และม ีsurvival ยาวกวา(20)

(2.3) High telomerase activity
LMP1 จะกระตุน telomerase activity ผานทาง NF-κB 

pathway และ C-myc โดย telomerase มีความสําคัญใน
แงของการ transformation จาก normal nasopharyngeal 
epithelia ไปเปน malignancy และ continuous cell 

proliferation และพบวา 85% ของ NPC มี telomerase 
overactivity

(3) Tumor suppressors Dysregulatiton
(3.1) High p53 level
p53 เปน tumor suppressor ที่สําคัญซ่ึงมีหนาท่ี 

induce cell cycle arrest ในกรณีที่มี DNA damage โดย
ใน tumor สวนมากจะมี p53 level ลดลง และมักเกิดจาก
การ mutation แตในทางตรงกันขาม สาํหรบั NPC นัน้ tumor 
cell จะม ีp53 level เพิม่ขึน้ และเปน wild-type แต wild-type 
p53 นีไ้มสามารถ induce apoptosis ไดตามปกติ เนือ่งจาก
ใน NPC cell จะมี loss of p14 ซึ่งมีหนาที่ stabilize p53 

ทําให p53 degradation ไป และมี mutated p63 ซึ่งจะ

เขาไปแยง p53 จับกับสวนท่ีกระตุนใหเกิด apoptosis จึง

ทําให p53 ทํางานไมได อยางไรก็ดี บทบาทของ p53 ยังไม

แนชัดนักใน NPC 

(3.2) Decreased p16 Activity

p16 เปน cyclin-dependent kinase inhibitory protein 

(CKI) ในภาวะปกตมิหีนาทีย่บัยัง้ cyclin D1 ซึง่จะ suppress 

cdk4 ที่ควบคุม G1/S checkpoint ดังนั้นหากมี p16 นอย

ลง จะทําให cyclin D1 overactivation ตามดวย increased 

G1/S phase transition แตบทบาทของ p16 นี้พบประมาณ 

60% ของ NPC จึงยังไมสามารถสรุปไดชัดเจน แตก็มี

ประโยชนในแงของการพยากรณโรค โดยถามี low p16 

level มักมี worse prognosis เน่ืองจาก decreased 

radiosensitivity และ higher rates of recurrence

(3.3) Decreased p27 Activity

p27 กเ็ปน CKI อกีชนิดหน่ึงซ่ึงจับกับ S-phase kinase 

(cdk2) เพ่ือ inhibit cell cycle progression ใน NPC LMP1 

จะ upregulation Akt และ ERK pathway ซึ่งจะไป 
phosphorylate p27 ทําให p27 ทํางานไมได เกิด 
chromosome instability และ S-phase transcription 
ตามมา

 (4) Cell cycle dysregulation
(4.1) High Cyclin D1
Cyclin D1 ทาํหนาทีใ่ห cell progression through G1 

phase ภาวะปกติจะถูกยับย้ังดวย p16 และถูกกระตุนเมื่อ
จับกับ cdk4/cdk6 complex หรือในกรณีที่มี LMP1-
induced intranuclear accumulation ของ EGFR ก็จะ

กระตุน Cyclin D1 transcription ไดโดยตรง ซึ่งการที่มี 
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overexpression of Cyclin D1 นี้จะทําให unrepaired 
structural or genomic damage สามารถผาน G1/S 
checkpoint ไปได เปนการเพิ่มโอกาสในการเกิด tumor 
formation

ในโรคมะเร็งศีรษะและลําคออ่ืนๆ พบวา Cyclin D1 
level ที่สูงขึ้นมีความสัมพันธกับการเกิด local recurrence 
แตใน NPC พบวาการที่มี Cyclin D1 level สูง จะเพิ่มการ
ตอบสนองตอการฉายรังสี และมี local recurrence ที่นอย

กวา ซึ่งเช่ือวาอาจเปนเพราะ cell ในระยะท่ี G1/S phase 

transition นี้มีความไวตอรังสีมาก

(4.2) High Cyclin E

Cyclin E/cdk2 complex มีหนาที่ regulate cell entry 

into S phase และ initiate DNA synthesis ซึ่งกระบวนการ

นีจ้ะถกูยบัยัง้โดย p27 ใน NPC LMP1-induced intranuclear 

accumulation ของ EGFR จะกระตุน Cyclin E transcription 

โดยตรง จึงมี Cyclin E expression เพิ่มขึ้น ทําใหเกิด rapid 

progression ผาน S phase และเพิ่มโอกาสการเกิด 

chromosome instability ดวย

(4.3) Increased C-myc expression

C-myc มหีนาท่ีควบคุม G1/S phase proteins หลายๆ

ตัว โดยการแยก inhibitory p27 ออกมาจาก cdk2/Cyclin 

E complex ทําใหเกิด cell proliferation and progression 

แตใน NPC พบไดทั้งมีการเพิ่มและลดของ C-myc จึงยังไม

เปนที่สรุปแนชัด

(4.4) Downregulation of Checkpoint with forkhead-

associated and ring finger domain (CHFR)

CHFR มีหนาที่ควบคุม mitotic checkpoint โดยจะ 
delay chromosome condensation ในกรณีที่มีความผิด

ปกติของ spindle formation แตการที่มี CHFR promoter 

hypermethylat ion จะทําให มี  CHFR ลดลง  เกิด 
chromosome aberrations ไดงาย และพบได 61% ใน NPC

(5) Compromised Cell Adhesion
(5.1) Decreased E-cadherin 
ดังท่ีไดกลาวมาแลวขางตนวา E-cadherin มีบทบาท

สําคัญรวมกับ cytoplasmic β-catenin ในการเกิด cell 
adhesion ดงันัน้ downregulation ของ E-cadherin ใน NPC 

ซึ่งเกิดจาก promoter methylation อาจเปนสาเหตุใหเกิด 
metastatic disease จงึมกีารสนันษิฐานวา low E-cadherin 
level มคีวามสมัพันธกบัการเกดิ metastasis ของ NPC หรอื
ไม แตจากขอมูลในปจจุบันยังไมพบความสัมพันธดังกลาว
ที่แนชัด  

(5.2) Upregulation of Matrix metalloproteinase 
(MMP)

MMP จดัเปน type IV collagenase ชนดิหนึง่ ทาํหนาที่

เปนเอนไซมในการ degrade basement membrane และ 

extracellular matrix ทําใหเกิด tumor invasion และยัง

กระตุน growth factors ทาํใหเกดิ cell growth, angiogenesis 

และปองกันการเกิด apoptosis ของ tumor cell ไดดวย ใน 

NPC MMP ถูก upregulate ดวย LMP1 ซึ่งมีการศึกษาพบ

วาผูปวย NPC จะมี MMP1 expression สูงกวาปกติถึง 

124 เทา 

จากกระบวนการตางๆ เหลานี้ จึงไดมีความพยายามที่

จะพฒันาแนวทางการรกัษาใหเฉพาะเจาะจง มากยิง่ขึน้ ใน

ระดบัโมเลกลุ เชน gene therapy โดยอาจนาํมาใชเพ่ือเสรมิ

ฤทธิ์ของ radiotherapy

ปจจัยดานสิ่งแวดลอม (Environmental factor)

แมจะเปนที่ทราบกันดีอยูแลววาเชื้อสายจีนเปนปจจัย

เส่ียงอยางหนึ่งในการเกิดโรคมะเร็งหลังโพรงจมูก แตมีการ

ศึกษาพบวาอัตราการเกิด NPC ของชาวจีนที่อาศัยอยูใน

ประเทศที่มีอัตราการเกิด NPC นอย จะนอยกวาอัตราการ

เกิด NPC ของชาวจีนที่อาศัยอยูในประเทศจีน(21) แสดงวามี

ปจจัยทางดานสิ่งแวดลอมเขามาเกี่ยวของ โดยมีขอมูลจาก

ประเทศไทย(22) และการศึกษาแบบ systematic review(4) 

พบวาปจจัยที่เพ่ิมความเสี่ยงในการเกิด NPC ไดแก การ
รับประทานอาหารจําพวกปลาเค็ม ปลารา อาหารที่ผาน
กระบวน การถนอมอาหาร และอาหารหมักดอง รวมทั้งการ

สูบบุหรี่ และการดื่มแอลกอฮอล ในทางตรงกันขาม พบวา 

การรับประทานผักสด ผลไมสด สามารถลดความเส่ียงใน
การเกิด NPC ได ดังแสดงในตารางที่ 1
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ตารางท่ี 1 ปจจัยเสี่ยงในการเกิดโรคมะเร็งหลังโพรงจมูก

ขอมูลจากประเทศไทย(22) Systematic Review(4)

Factors OR p-value Factors Risk estimate

Dietary factors

Salted fish (ปลาเค็ม) 1.17 0.28 Salted fish 1.38-296

Unsalty fermented fish (ปลารา) 1.5 0.01

Salty fermented fish (ปลาสม) 1.24 0.06

Salted meat (เน้ือเค็ม) 1.54 0.004 Preserved protein-containing food 1.78-10.8

Sausage (ไสกรอก) 1.05 0.93

Fermented pork (แหนม) 1.57 0.06

Salted vegetables (หัวไชโป) 1.42 0.72 Preserved vegetables and fruits 1.43-4.90

Fermented vegetables (ผักกาดดอง) 1.99 <0.001

Fresh vegetables and fruits 0.31-0.87

Non-dietary factors

Alcohol consumption 1.3 0.045 Alcohol consumption 0.8-2.59

Betel quid chewing (เคี้ยวหมาก) 1.99 0.059 Herb products use 0.52-58.4

Tobacco smoking 2.66 <0.001 Tobacco smoking 0.84-4.83

ปจจัยดานพันธุกรรม (Genetic factor)

ในปจจุบันมีการศึกษาทางพันธุศาสตรมากมายเกี่ยว

กับ NPC จาก Review of epidemiological association 

studies 2000-2011 ที่ผานมา รวบรวมจาก 83 การศึกษา 

และ 3 genome-wide association studies (GWAS) พบวา 

gene ทีพ่องกนัในทัง้ 3 GWAS ไดแก gene ในตาํแหนงของ 

major histocompatibi l i ty complex (MHC) บน 

chromosome 6p21 ซึง่เปนตําแหนงของ human leukocyte 
antigen (HLA) gene นั่นเอง นอกจากนี้ยังมี gene ในตํา

แหนงอืน่ๆ ทีต่รวจพบแตไมสอดคลองกันท้ัง 3 studies ไดแก 
gene located on chromosome 3q26, 3p21, 9p21 และ 

13q12 สวน gene อืน่ๆ นอกเหนือจาก HLA gene ทีม่คีวาม

สาํคญั คอื DNA repair gene RAD51L1, Cell cycle control 
genes MDM2 and TP53 และ Cell adhesion/migration 
gene MMP2 (23)

อาการ อาการแสดง และธรรมชาติของโรค

ผูปวยสวนใหญประมาณ 60-70% มกัมาดวยกอนทีค่อ

โตโดยที่ไมมีอาการเจ็บปวด รองลงมาไดแกอาการทางจมูก 

เชน คัดจมูก นํ้ามูกไหล เลือดกําเดาออก ประมาณ 40-70% 

และอาการทางหู เชน ปวดหู หูอื้อ มีนํ้าไหลออกจากหู 

ประมาณ 40-60%(24, 25) อกีประมาณ 20% อาจมาดวยอาการ

ทางระบบประสาท เชน การกดทับของเสนประสาทสมอง 

โดยพบไดบอยท่ีสดุคอื เสนประสาทสมองคูที ่5 และ 6 ซึง่จะ
ทําใหผูปวยมีอาการหนาชา ตามองเห็นภาพซอน กลอกตา
ไดไมสุด 

ทางดานกายวิภาค (Anatomy) การกระจายของโรค
มะเร็งหลังโพรงจมูกเปนได ดังนี้

การลุกลามของมะเร็งปฐมภูมิ (Local spread)
- ดานหนา (Anteriorly): tumor สามารถ extend 

เขาไปใน nasal cavity ได ผานทาง posterior choana หรือ
อาจไปถึง posterior wall of maxillary sinus และ soft palate 
ได
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- ดานหลัง (Posteriorly): ไดแก clivus และบางสวน
ของ sphenoid bone และ occipital bone โดย tumor cell 
อาจมีการทําลายกระดูกเหลานี้ได

- ดานขาง (Laterally): ประกอบไปดวย torus tubarius 
ซึง่เปนรเูปดของ Eustachian tube และ pharyngeal recess 
หรือ fossa of Rosenmuller ที่อยูทางดานหลังตอ torus 
tubarius และเชื่อวาเปนจุดต้ังตนในการเกิด NPC โดยโรค
มักมีการกระจายออกทางดานขางไปสู parapharyngeal 
space และอาจถึง medial pterygoid plate 

- ดานบน (Superiorly): ดานบนของ nasopharynx 
ไดแก cribriform plate และ sphenoid sinus หากมะเร็ง
ลุกลามขึ้นมาทางดานบน จะสามารถเขาในสมองได โดย
ผานทาง cavernous sinus และ base of skull foramens 
ไดแก foramen rotumdum, foramen ovale, foramen 
lacerum, jugular foramen และ hypoglossal canal เปนตน 
(ภาพที่ 4)

ภาพท่ี 4  แสดงรูเปดของฐานกะโหลกศีรษะ (Base of skull foramens)

Foramen ตางๆ เหลานี ้นอกจากจะเปนเสนทางท่ีทาํให 

tumor กระจายเขาสู สมองไดแลว ยังเปนที่อยู ของเสน

ประสาทสมองมากมาย โดยเฉพาะเสนประสาทสมองคูที่ 5 

และ คูที่ 6 มักพบถูกทําลายบอยที่สุด เนื่องจากพาดผานอยู

บน sphenoid bone พอดี 

- ดานลาง (Inferiorly): ขอบลางของ nasopharynx 

จะสิ้นสุดที่ superior surface ของ soft palate

การลุกลามไปยังตอมนํ้าเหลือง (Lymphatic spread)
การลุกลามของโรคมะเร็งหลังโพรงจมูกไปที่ตอมนํ้า

เหลอืงพบไดบอย โดยผูปวย 65-80% มกัมกีอนทีค่อโตต้ังแต

มาพบแพทย และครึง่หนึง่จะพบทัง้สองขาง ซึง่ตอมนํา้เหลอืง
ที่คอท่ีมักมีการกระจายของโรคไปมากท่ีสุดไดแก cervical 

lymph nodes Level II (Upper jugular nodes) และ 
retropharyngeal lymph nodes ตามลําดับ (ภาพที่ 5)

การกระจายไปยังอวัยวะอื่นๆ (Distant metastasis)
การกระจายของโรคมะเร็งหลังโพรงจมูกไปยังอวัยวะ

อืน่ๆ พบไดบอยกวาในโรคมะเรง็อืน่ๆในบรเิวณศรีษะและลาํ
คอ แตสวนใหญมักพบภายหลังจากการรักษาเสร็จสิ้นแลว 
หรอืหลงัจากทีม่กีารกลบัมาเปนซ้ําของโรค โดยพบวามคีวาม

สัมพันธกับการกระจายของโรคไปยังตอมนํ้าเหลือง กลาว 

คือ หากมีการกระจายไปยังตอมนํ้าเหลืองที่คอ 1 ขาง และ

มขีนาดไมเกิน 3 ซม. จะมโีอกาสเกดิการ distant metastasis 

10-20% แตหากมีการกระจายไปยังตอมน้ําเหลืองท้ังสอง

ขางของลําคอ หรอืตอมนํา้เหลืองมขีนาดใหญกวา 6 ซม. หรอื

มกีารกระจายไปยงัตอมนํา้เหลืองบริเวณเหนอืไหปลารา จะ

มีโอกาสเกิด distant metastasis เทากับ 30-40% และ 40-

70% ตามลําดบั โดยอวัยวะท่ีมกั พบวามีการกระจายไปมาก

ที่สุด ไดแก กระดูก ตับ และปอด ตามลําดับ

พยาธิสภาพ
90% ของโรคมะเ ร็งหลังโพรงจมูกอยู  ในกลุ ม 

carcinoma โดยแบงตาม WHO Classification ออกเปน 3 
categories(26)  ไดแก

WHO type I: Keratinizing Squamous Cell Carcinoma

WHO type II: Non-Keratinizing Squamous Cell 
Carcinoma (NK-SCCA)

• WHO type IIA: NK-SCCA, differentiated
• WHO type IIB: NK-SCCA, undifferentiated

WHO type III: Basaloid Squamous Cell Carcinoma



ภาพที่ 6 Pathology of nasopharyngeal carcinoma26

A: Keratinizing Squamous Cell Carcinoma (WHO type I)
B: Non-Keratinizing Squamous Cell Carcinoma, 

differentiated subtype (WHO type IIA)
C: Non-Keratinizing Squamous Cell Carcinoma, 

undifferentiated subtype (WHO type IIB)
D: Basaloid squamous cell carcinoma

50 มะเร็งวิวัฒน วารสารสมาคมรังสีรักษาและมะเร็งวิทยาแหงประเทศไทย
ปที่ 20 ฉบับที่ 1 มกราคม - มิถุนายน 2557

 WHO type II เปนชนิดที่พบไดบอยที่สุด มักพบในชาว

เอเชีย และสัมพันธกับการติดเช้ือ EBV โดย Differentiated 

และ Undifferentiated NK-SCCA พบได 30-40% และ 

40-50% ตามลําดับ ในทางกลับกัน WHO type I พบเพียง 

20% และพบไดบอยกวาในชาวตะวันตก (ภาพที่ 6)

นอกจากน้ี อาจพบพยาธิสภาพอ่ืนๆ ซึ่งพบไมบอยนัก 

เชน papillary adenocarcinoma, plasmacytoma, minor 

salivary gland, melanoma, rhabdomyosarcoma และ 

chordoma เปนตน

การซักประวัติผูปวยและการตรวจรางกาย

ผูปวยโรคมะเร็งหลังโพรงจมูกมักมาดวยอาการแสดง

สาํคญัคอื กอนท่ีคอโตข้ึนเร่ือยๆ ไมเจบ็ ไมปวด ซึง่เปนอาการ

แสดงที่พบไดบอยเชนกันในโรคมะเร็งศีรษะและลําคออื่นๆ 

ดงันัน้การซักประวัตเิพิม่เติมจึงมคีวามสาํคญัในการแยกโรค 
เชน อาการคัดแนนจมูก เลือดกําเดาไหล หูอื้อ อาจทําให
คิดถึงโรคมะเร็งหลังโพรงจมูกมากขึ้น และหากผูปวยมี

อาการหนาชา เห็นภาพซอน ตามัว กลอกตาไดไมสุด แสดง
วาอาจมีการทําลายของเสนประสาทสมองจากตัวโรคแลว 

นอกจากน้ี ยังตองซักประวัติสวนตัว และประวัติ
ครอบครัวผูปวยดวย เชน การสูบบุหรี่ ดื่มเหลา อาชีพ โรค
ประจําตัวผูปวย รวมถึงโรคตางๆ ที่เคยรักษามาในอดีต เชน 
โรคปอด โรคมะเร็งบริเวณศีรษะและลําคออื่นๆ โรคมะเร็ง

ปอด โรคมะเร็งหลอดอาหาร เปนตน เนื่องจากโรคมะเร็ง

ภาพที่ 5  แสดงตําแหนงของ retropharyngeal lymph nodes และ cervical lymph node groups

บริเวณเย่ือบุผิวของทางเดินอาหารและทางเดินหายใจสวน

บน (upper aerodigestive tract) จะตอเนื่องกันและจะ 
expose ตอสารกอมะเร็งเดียวกัน ดงันัน้อาจเกิดมะเร็งไดใน
ตําแหนงเหลานี้พร อมๆ กัน หรือเกิดตามหลังกัน ซึ่ง

ปรากฏการณนีเ้รยีกวา Field cancerization(27) ดงันัน้ จะพบ
การเกิดมะเร็งครั้งที่ 2 (second primary) ไดบอยในผูปวย

มะเร็งบริเวณศีรษะและลําคอ ปอด หรือหลอดอาหาร
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การตรวจรางกายบริเวณหลังโพรงจมูกนั้น ควรตรวจ
ผูปวยในทาน่ัง ใช head light และใชไฟสองใหมีความสวาง
พอ ใช indirect mirror และ flexible fiberoptic nasopha-
ryngoscope สองดูความผิดปกติบริเวณหลังโพรงจมูก เมื่อ
ตรวจพบพยาธิสภาพแลว จะตองบันทึกขนาด ลักษณะ 
ตําแหนง consistency และทําการตัดช้ินเนื้อของพยาธิ
สภาพน้ันดวย นอกจากน้ีควรตรวจการทํางานของระบบ
ประสาทและเสนประสาทสมองแตละคู รวมทั้งคลําตอมนํ้า
เหลืองที่บริเวณคอและบริเวณเหนือไหปลาราดวย จากน้ัน

ควรตรวจรางกายทัว่ๆ ไป เพือ่ดู performance status สภาพ

จิตใจ และดูวามีการกระจายของมะเร็งไปยังสวนอื่นของ

รางกายหรือไม

การตรวจวิเคราะหทางหองปฏิบัติการ

1. Routine laboratory: Complete blood count, 

Renal function, Liver function (LFT)

2. Special laboratory: Thyroid function test

3. Tumor biomarker: EBV DNA level โดยจาก 

systematic review พบวามี sensitivity และ 

specificity for diagnosis สูงถึง 73% และ 89% 

ตามลําดับ(28)

การตรวจทางเอ็กซเรย
1. CT scan หรือ MRI of nasopharynx
2. Chest x-ray (CXR) เพือ่ประเมินวาม ีlung metastasis 

หรือไม และหากพบความผิดปกติจาก CXR ควร
พิจารณาสงการตรวจที่ละเอียดเพิ่มเติม ไดแก CT 
chest

3. Ultrasonography (US) of upper abdomen เพื่อ
ประเมนิวาม ีliver metastasis หรอืไม โดยอาจพิจารณา
ทําเฉพาะในผูปวยที่อยูในระยะ locally advanced 

disease เทานั้น ไดแก stage III-IV หรือผูปวยที่มีผล

เลือด LFT ผิดปกติ

4. Bone scan เพือ่ประเมนิวาม ีbone metastasis หรอืไม 

โดยพิจารณาทําในผูปวยลักษณะเดียวกับ US upper 

abdomen

5. PET/CT scan (optional) เพ่ือประเมนิ metastasis โดย

สามารถใชทดแทน CXR, US upper abdomen และ 

Bone scan ไดเลย

ภาพถายทางรังสีวินิจฉัยของโรคมะเร็งหลังพรงจมูก

Computed Tomography (CT)

 CT scan of nasopharynx เปนท่ีนิยมแพรหลาย 

เพราะทําใหไดขอมลูทีล่ะเอียดพอสมควร และสามารถทําได

ทั่วไป แตความละเอียดนั้นดีไมเทากับ MRI อยางไรก็ดี CT 

มีประโยชนมากในแงของการดู base of skull erosion 

ดังภาพที่ 7 นอกจากนั้นยังใชสําหรับ radiotherapy 
treatment planning ดวย

Magnetic Resonance Imaging (MRI)
MRI นับวามีความละเอียดสูงมาก สามารถแยกความ

ผดิปกติกบัเน้ือเย่ือปกติโดยรอบไดอยางชัดเจน (soft tissue 

contrast) มีการศึกษาพบวาในการวินิจฉัยโรคมะเร็งหลัง
โพรงจมูกดวย MRI นั้นมีคา sensitivity, specificity และ 

accuracy สูงมาก เทากับ 100%, 93% และ 95% 
ตามลําดับ(29) โดย protocol สําหรับ NPC จะใช slice 
thickness 3-5 mm โดยประกอบดวยหลาย sequence 

(ภาพที่ 8) และหลายแนวแกน(30) ไดแก 

ภาพท่ี 7 NPC with skull base invasion (T3).  Axial CT bone 
window shows large NPC filling nasopharynx and nasal cavity 

with bony destruction of sphenoid bone and bilateral 
pterygoid plates.



T stage

ภาพที่ 9 NPC localized to nasopharynx (T1).
Axial contrast-enhanced T1-WI shows small NPC (arrows) 
involving posterior wall of nasopharynx. Tumor is confined 
to nasopharynx.

ภาพที่ 10 NPC with parapharyngeal extension (T2).
Axial contrast T1-WI shows NPC (arrows) with left  
parapharyngeal  extension and involvement of 
parapharyngeal fat space. Note normal levator palatini 
muscle (arrow 1), tensor palatini muscle (arrow 2), 
pharyngobasilar fascia (arrow 3), and fat space (arrow 4) 
on normal right side.
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- Unenhanced T1-weighted image (T1-WI) ใน 
axial และ sagittal plane เพือ่ดูความผดิปกตขิอง 
fat plane รอบๆ และ base of skull involvement

- T2-WI fast spin-echo sequence ใน axial plane 
เพือ่ดลูกัษณะของ early parapharyngeal tumor 
spread, paranasal sinus invasion, middle ear 
effusion และ cervical lymph nodes

- Contrast-enhanced T1-WI ใน axial และ 
coronal plane (with and without fat 

suppression) เพื่อดู tumor extent, perineural 

spread และ intracranial extension

ภาพที่ 8 NPC with base of skull invasion (T3).  Axial T1-WI and 
T2-WI shows NPC (arrow) with left parapharyngeal extension 
and involvement of parapharyngeal fat spac, including invasion 
of left side of the clivus (arrow head). Signal intensity of the 
marrow fat is changed on the left side of the clivus compared 
with the right side.

NPC สามารถกระจายไปตาม mucosa ซึ่งเรียกวา 

submucosal spread โดยมีลักษณะ intermediate signal 

intensity (SI) ใน T2-WI, low SI ใน T1-WI และ enhance 

ในภาพ contrast enhancement แตนอยกวา normal mu-

cosa โดยบริเวณท่ีพบ NPC บอยท่ีสุดไดแกในตําแหนง 
posterolateral wall of pharyngeal wall ซึ่งเปนตําแหนง
ของ Rosenmuller fossa โดยพบได 82% ที่เหลืออาจพบได

ในตําแหนง midline หรอือาจไมพบเลยจากการตรวจรางกาย

ดวย endoscopy 

 นอกจากชวยในการวินจิฉยัโรคท่ีแมนยําแลว MRI 
ยังมีประโยชนในแงของการรักษาดวย โดยในปจจุบัน 

เทคโนโลยีดานการฉายรังสีไดมีการพัฒนาโดยนํา MRI มา
ชวยวางแผนการฉายรังสี หรือที่เรียกวา MRI simulator โดย

มีวัตถุประสงคเพื่อใหสามารถกําหนดขอบเขตของพยาธิ
สภาพไดดีขึ้น มีความแมนยําในการฉายรังสีมากขึ้นดวย

Positron Emission Tomography/ Computed To-
mography (PET/CT)

แมวาความละเอยีดของภาพจาก PET/CT จะนอยกวา 
MRI แตเนื่องจาก PET/CT เปน functional imaging จึงมี
บทบาทอยางมาก ทั้งในดานการประเมินวามีการแพร
กระจายของโรคไปยังอวัยวะอื่นๆหรือไม การตรวจติดตาม 

และการแยกภาวะการกลับมาเปนซํ้าของโรคกับภาวะหลัง

การฉายรังสี(31)

ระยะของโรค (ตารางที่ 2)
ระยะของโรคมะเร็งหลังโพรงจมูก อางอิงจาก 7th edi-

tion of the American Joint Committee on Cancer’s TNM 

staging system(32) โดยแยกตาม primary tumor (T 

stage), draining lymph nodes (N stage) และ metasta-

sis (M stage) (ภาพประกอบที่ 9-15)  ดังนี้



T stage N stage

ภาพที่ 11 NPC with skull base invasion and pterygoid 
sclerosis (T3).

Axial CT bone window shows large NPC filling nasopharynx 
and nasal cavity with bony destruction of sphenoid bone, 
including right pterygoid base, which also shows sclerosis 
(arrow).

ภาพที่ 14 NPC with cervical lymph node left level IIB 
metastasis (N2). 

Axial T2-WI shows metastatic node (arrow) posterior to left 
upper internal jugular vein, which is common site for 
metastatic node.

ภาพที่ 13 NPC with retropharyngeal lymph node 
metastasis (N1). 

Axial T1-WI and T2-WI shows metastatic bilateral 
retropharyngeal lymph nodes (arrow), which is frequently 
first echelon for nodal spread.

ภาพที่ 12 NPC with skull base foraminal invasion into 
cavernous sinus(T4).

Axial and coronal T2-WI shows NPC (arrows) with skull 
base invasion into left cavernous sinus.
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การพยากรณโรค
ปจจัยที่มีผลตอการพยากรณโรค ไดแก

(1) ระยะของโรค (TNM staging system) เปน 
prognostic factor ที่สําคัญที่สุด โดย primary tumor (T) มี

ความสัมพันธกับการควบคุมโรคเฉพาะที่ (local control) 

และการม ีParapharyngeal extension เปน adverse local 
tumor control และ distant metastasis นอกจากนี้ยังมีการ
ศึกษาพบวา ความเสี่ยงในการเกิด local failure จะเพิ่มขึ้น 

1% ตอ ทุกๆ 1 cc ของ primary tumor volume ที่เพิ่มขึ้น(33) 

สวน lymph node status (N) นัน้ สมัพนัธกบัทัง้การควบคมุโรค 

การแพรกระจายของโรค และอัตราการรอดชีวิตของผูปวย 

(ตารางที่ 3)

(2) พยาธสิภาพ (Histological type) โดย WHO type 
I (Keratinizing sqaumous cell carcinoma) มักมีการ

พยากรณโรคที่แยกวา(34)

(3) Circulating EBV DNA ซึ่งมีหลายการศึกษาจาก

ประเทศจีนพบวามีผลตอ treatment outcome จากการ
ศึกษาของ Chan et al. พบวาผูปวยที่ยังคงมีระดับ plasma 

EBV DNA level ที่สูงอยู หลังจากไดรับการรักษาไป 6-8 



N stage

ภาพที่ 15 NPC with large cervical lymph node 
metastasis (N3a) and left supraclavicular lymph node 
metastasis (N3b). Contrast-enhanced CT scan shows 
matted 8x4 cm cervical lymph node left leve IIB-IV 
metastasis (arrows) and a 1.2-cm left supraclavicular 
lymph node metastasis (arrow head).
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ตารางท่ี 2 TNM classification ของโรคมะเร็งหลังโพรงจมูก (7th AJCC)

Category Description

T Primary tumor

T0 No evidence of primary tumor 

T1 Tumor confines in nasopharynx, oropharynx, or nasal cavity

T2 Tumor extends to parapharyngeal space

T3 Tumor invades bony structures of base of skull or paranasal sinus

T4 Tumor with intracranial extension or involvement of cranial nerves, masticator space, orbit, hypopharynx

N Regional lymph nodes 

N0 No regional lymph node metastasis

N1 Unilateral cervical lymph node(s) metastasis, 6 cm or less in greatest dimension, and/or unilateral or bilateral 
retropharyngeal lymph nodes,  6 cm or less in greatest dimension

N2 Bilateral cervical lymph node(s) metastasis, 6 cm or less in greatest dimension

N3a Metastasis of cervical lymph node(s), more than 6 cm in greatest dimension

N3b Metastasis of cervical lymph node(s) with extension to supraclavicular fossa

M Distant metastasis

M0 No distant metastasis

M1 Distant metastasis

Stage grouping N0 N1 N2 N3

T1 I II III IV B

T2 II II III IV B

T3 III III III IV B

T4 IV A IV A IV A IV B

M1 IV C
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สัปดาห จะมีอัตราการกลับเปนซํ้าของโรคสูงกวาถึง 11.9 

เทา(35, 36)

(4) เอนไซม excision repair cross-complementing 

1 (ERCC1) ซึ่งมีบทบาทสําคัญใน nucleotide excision-

repair pathway หากกระบวนการซอมแซม DNA สวนนี้

บกพรองไป จะทําให DNA ของ tumor cell ถูกทําลายดวย 

cisplatin ไดดีกวา (platinum-induced DNA damage)(37) 

โดยจากการศึกษาของ Sun พบวา ERCC1-negative 

tumors มีอัตราการปลอดโรค และอัตราการรอดชีวิตที่ยาว

กวากลุมที่ ERCC1-positive(38) นอกจากน้ัน Chan et al พบ

วา high ERCC1 expression มีความสัมพันธกับ poor 

locoregional ในผูปวยมะเรง็หลงัโพรงจมกู(39) แตยงัไมมขีอ

สรุปแนชัดวา ERCC1 เปน prognostic และ predictive 

factor สําหรับโรคนี้หรือไม จําเปนตองมีการศึกษาตอไป

การตรวจคัดกรอง

ในประเทศจีน ซึ่งเปน endemic area ของโรคมะเร็ง

หลังโพรงจมูก ไดมีความพยายามท่ีจะตรวจคัดกรองผูที่อยู
ในกลุมเสีย่ง โดยมวีตัถปุระสงคเพือ่ตรวจพบโรคต้ังแตระยะ

แรก ซึง่ผลการรกัษาดมีาก จากการศึกษาจากประเทศจีนใน
ประชากรจํานวน 1,136 รายที่ตรวจพบ immunoglobulin 

(Ig) A ตอ viral capsid antigen โดยตรวจติดตามคนกลุม
นี้อยางสมํ่าเสมอเปนเวลา 4 ป พบโรคมะเร็งหลังโพรงจมูก 

35 ราย ซึ่งสวนใหญเปนระยะที่ 1 หรือ 2 เมื่อคิดเปนอัตราที่

พบโรคนี้ตอปพบวาสูงกวาประชากรทั่วไปถึง 31.7 เทา(40)  

อยางไรก็ดียังจําเปนตองมีการศึกษาเกี่ยวกับการตรวจ
คัดกรองโรคมะเร็งหลังโพรงจมูกในประชากรกลุมใหญ 

(population-based screening) เพือ่เปรียบเทียบประโยชน

ที่จะไดรับจากการตรวจและความเสี่ยงที่อาจเกิดขึ้น เชน 

ความเส่ียงจากการเกิดภาวะแทรกซอนจากการสองกลอง

และการตดัชิน้เนือ้ รวมทัง้ในแงของความคุมทนุดวย (cost-

effectiveness)

การรักษา

เนื่องจากบริเวณหลังโพรงจมูกเปนตําแหนงที่ยากตอ

การผาตดั ดงันัน้การรกัษาหลกัของโรคมะเรง็ หลังโพรงจมกู 

จึงไดแกการฉายรังสี โดยจะพิจารณาใหยาเคมีบําบัดรวม

ดวยในกรณีที่โรคมีการลุกลามไปยัง parapharyngeal 

space หรือ regional lymph nodes ซึ่งหมายถึงตั้งแตระยะ

ที่ 2 ขึ้นไปนั่นเอง

สําหรับการฉายรังสีเพียงอยางเดียวในโรคมะเร็งหลัง

โพรงจมูกระยะที่ 1 (T1N0M0) นั้น พบวา ผลการรักษาเปน

ทีน่าพอใจ กลาวคอื มอีตัราการควบคมุโรคเฉพาะที ่(5-year 
local control rate, 5Y-LC) กวา 90% มีอัตราการปลอดโรค

ที ่5 ป (5-year progression free survival, 5Y-PFS) 75-95% 

และมีอัตราการรอดชีวิตที่ 5 ป (5-year overall survival, 
5Y-OS) สูงถึง 90% (41) แตอยางไรก็ดี มีผูปวยสวนนอย
เทานั้นที่ตรวจพบโรคไดตั้งแตในระยะแรก เนื่องจากอาการ
แสดงยังไมมาก ผูปวยสวนใหญมกัมาพบแพทยเม่ือมอีาการ

มากแลว ดงันัน้ การรักษาท่ีไดรบัคอื การฉายรังสรีวมกับการ
ใหยาเคมีบําบัด โดยมีอัตราการรอดชีวิตที่ 5 ป (5Y-OS) 

ประมาณ 53-80% และ 28-61% ใน stage III และ IV ตาม
ลําดับ (41-44)

ตารางท่ี 3 Local control และ 5 year-overall survival แยกตาม T และ N stage

Local control 5-year Overall survival

T1 67-97% 60-76%

T2 54-94% 48-68%

T3 34-78% 27-55%

T4 40-71% 0-29 %

N0 82-100 % 42-78 %

N1 86-92 % 27-70%

N2-3 78-89 % 32-52%
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รังสีรักษารวมกับยาเคมีบําบัด 

Hancharek ศกึษาถงึประโยชนของการใหยาเคมบีาํบดั
รวมกับการฉายรังส ีในป ค.ศ. 2002 โดยรวบรวมขอมลูจาก 6 
randomized controlled trials (RCTs) จาํนวนผูปวย 1,528 
ราย พบวา การใหยาเคมบีาํบดัรวมกบัการฉายรงัส ีโดยมทีัง้ 
neoadjuvant, concurrent หรือ adjuvant chemotherapy 
สามารถเพิ่มอัตราการปลอดโรค (Disease Free Survival, 
DFS) และอัตราการรอดชีวิต (Overall Survival, OS) ที่ 4 ป 

ไดเปนสัดสวน 34% และ 21% ตามลําดับ อยางมีนัยสําคัญ

ทางสถิติ เมื่อเทียบกับการฉายรังสีเพียงอยางเดียว(45)

Meta-analysis ของ Langendijk ในป ค.ศ. 2004 

รวบรวมขอมลูจาก 10 RCTs ผูปวยจาํนวน 2,450 ราย พบวา 

การใหยาเคมีบําบัดรวมกับการฉายรังสี เพิ่มอัตราการรอด

ชวีติ (OS) เปนสดัสวน 20% หรอื เพิม่ข้ึน (absolute survival 

benefit) เทากับ 4% เมื่อเทียบกับการฉายรังสีอยางเดียว(46)

ตอมา ในป ค.ศ. 2006 meta-analysis ของ Baujet ได

รวบรวม randomized trials เกี่ยวกับการฉายรังสีและการ

ใหยาเคมีบําบัดรวม 8 การศึกษา จํานวนผูปวย 1,753 ราย 

พบวาการใหยาเคมีบําบัดรวมกับการฉายรังสีเพิ่มอัตราการ

รอดชวีติที ่5 ป (absolute survival benefit) เทากบั 6% (จาก 

56% เปน 62%) และเพิ่มอัตราการปลอดโรคที่ 5 ป 

(absolute event-free survival) 10% (จาก 42% เปน 52%) 

โดยไดประโยชนสูงสุดจากการใหแบบ concomitant/ 

concurrent chemotherapy(47)

INT 0099 (Al Sarraf et al.)(48,49) เปน landmark study 

ซึ่งแสดงใหเห็นถึงประโยชนของการใหยาเคมีบําบัดรวมกับ

การฉายรงัส ีทัง้ในแงของ disease-free survival (DFS) และ 
overall survival (OS) และเปนตนแบบของการรักษาโรค
มะเร็งหลังโพรงจมูกมาจนถึงปจจุบัน อยางไรก็ดี มีขอควร

ระวังในการนําผลการศึกษาน้ีมาใช ไดแก ปญหา poor 

compliance ในการใหยาเคมีบําบัด โดยผูปวยเพียง 60% 
เทาน้ันไดรับยาเคมีบําบัดครบตามท่ีกําหนด (63% ไดรับ 

concurrent chemotherapy ครบ 3 cycles และ 55% ไดรบั 
adjuvant chemotherapy ครบ 3 cycles) และในผูปวยกลุม
ที่ไดรับการฉายรังสีอยางเดียว (Arm RT alone) มีผลการ

รักษาแยกวาผูปวยกลุมเดียวกันในการศึกษาอื่นๆ กลาวคือ 
ม ี5Y OS เทากับ 37% เทียบกับ 50-70% ในการศึกษาที่ทํา

ในแถบเอเชยี สาเหตอุาจเน่ืองมาจากผูปวยสวนมากในการ
ศึกษา INT 0099 เป นโรคมะเร็งหลังโพรงจมูกชนิด 
keratinizing squamous cell carcinoma ซึ่งเปนชนิดที่พบ
บอยในชาว caucasian แตพบไดนอยในชาวเอเชีย และมี
การพยากรณโรคแตกตางกนั อยางไรกต็าม ตอมา Wee(50) 
และ Lee(51) ไดทําการศึกษาโดยใชยาเคมีบําบัดรูปแบบ
เดียวกันในผูปวยเอเชีย ประเทศสิงคโปร และฮองกงตาม
ลําดับ พบวาการใหยาเคมีบําบัดรวมกับการฉายรังสีได
ประโยชนในแงของ DFS และ OS ดีกวาการฉายรังสีเพียง

อยางเดียวเชนกันกับในการศึกษา INT 0099 (ตารางที่ 4)

Chan(54) ไดทําการศึกษาผลของการใหยาเคมีบําบัด

รวมกับการฉายรังสีในโรคมะเร็งหลังโพรงจมูกเชนเดียวกัน 

แตใช concurrent cisplatin 40 mg/m2 โดยใหทุกสัปดาห

ระหวางการฉายรังส ีแตไมให adjuvant chemotherapy ผล

การศึกษาพบวายาเคมีบาํบดัชวยเพ่ิม 5Y-DFS และ 5Y-OS 

จาก 52% เปน 60% และ 59% เปน 70% ตามลําดับ 

(p-value=0.065) โดยประโยชนชัดเจนในกลุม T3-4 

disease นอกจากน้ีผูปวยสวนใหญม ีcompliance คอนขางดี 

คือ 95% ไดรับยาเคมีบําบัด และ 78% ไดรับยาเคมีบําบัด

อยางนอย 4 cycles ดังนั้น ในการรักษาโรคมะเร็งหลังโพรง

จมูกในปจจุบัน รวมถึงโรคมะเร็งศีรษะและลําคออื่นๆ 

ในแถบเอเชีย จึงมีการใช weekly cisplatin รวมกับกับการ

ฉายรังสีเปนอีกทางเลือกหนึ่ง(67) ในรพ.จุฬาลงกรณมีการใช

ยาเคมีบําบัดทั้งแบบทุก 3 สัปดาห และสัปดาหละครั้ง การ

ใหยาเคมีบําบัดสัปดาหละครั้งสามารถใหเปนคลินิกผูปวย

นอกได และไมจาํเปนตองนอนโรงพยาบาล จงึชวยลดภาระ

เรื่องอัตราครองเตียงไดอีกประการหนึ่ง

Lin et al(55) ก็ไดทําการศึกษาเปรียบเทียบ concurrent 

chemoradiation กับ radiation alone เชนกัน โดยใช 

concurrent cisplatin 20 mg/m2/d รวมกับ 5FU 400 mg/

m2/d เปนเวลา 4 วัน ทุก 4 สัปดาหระหวางการฉายรังสี โดย
ไมมี adjuvant หรือ neoadjuvant chemotherapy พบวาได

ผลการศึกษาในทํานองเดียวกัน  คือเพิ่ม  5Y-PFS 
(Progression-free survival) และ 5Y-OS จาก 53% และ 

54% เปน 72% และ 72% ตามลําดับ

จากขอมูลในปจจุบัน รวมทั้ง review article ของ 
Afqir(68) พบวาการให induction/neoadjuvant และ 
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adjuvant chemotherapy ยังไมมีหลักฐานชัดเจนวาได
ประโยชนดาน survival benefit จําเปนตองมีการศึกษาตอ
ไปในอนาคต อยางไรก็ตาม induction chemotherapy มี
แนวโนมท่ีดีจาก Phase II study ของ Hui(58) ในประเทศ
ฮองกง โดยทําในผูปวย NPC 65 ราย เปรียบเทียบระหวาง
การให induction chemotherapy เปน Cisplatin + 
Docetaxel ตามดวย concurrent chemoradiation 66 Gy 
ร วมกับ weekly cisplatin กับ การให concurrent 
chemoradiation alone ผลการศึกษาพบวาการให Induction 

chemotherapy มี 3Y-OS ที่ดีกวา (94% เทียบกับ 64% ใน 

CCRT arm) ตอมาจึงไดมกีารศกึษา Phase III randomized 

study เปรยีบเทยีบผลของการให induction chemotherapy 

ตามดวย CCRT เทียบกับ upfront CCRT(59) ซึ่งยังอยูใน

ระหวางการติดตามผล

เนือ่งจาก  ยาเคมบีาํบดั cisplatin มผีลขางเคยีงในเรือ่ง

ของ nausea/vomiting, nephropathy, neuropathy และ 

ototoxicity ทําให compliance ของผูปวยไมดีนัก ประกอบ

กับบางรายมีคาการทํางานของไต (GFR) ไมดี ทําใหไม

สามารถให cisplatin ได ดังนั้นจึงมีการนํายาเคมีบําบัดใน

กลุม platinum เดียวกันนี้มาใช เชน oxaliplatin หรือ 

carboplatin เปนตน

Zhang (56) ศกึษาพบวาการให concurrent oxaliplatin 

70 mg/m2 weekly ในผูปวย NPC 115 รายในประเทศจีน 

สามารถเพิ่ม 2-year Relapse free survival, Metastasis-

free survival และ Overall survival ได เมื่อเทียบกับการให 

RT alone โดยมีผลขางเคียงมากกวาในเร่ือง nausea/
vomiting, leucopenia และ neuropathy แตอยางไรกด็ ีการ

ศึกษานี้ average follow-up time สั้นเพียง 2 ปเทานั้น และ

ไมไดเปรียบเทียบกับการรักษามาตรฐานในปจจุบัน คือ 
concurrent cisplatin-RT ดังนั้นจึงจําเปนตองมีการศึกษา

เพิ่มเติมตอไป 

Chitapanarux(69) ไดทําการศึกษาการใหยาเคมีบําบัด
ควบคูกับการฉายรังสีในผูปวย NPC จํานวน 206 ราย ใน

ประเทศไทย โดยเปรียบเทียบระหวางการให concurrent 
cisplatin 100 mg/m2 ทุก 3 สัปดาห ตามดวย adjuvant 

cisplatin / 5FU กับการให concurrent carboplatin 100 
mg/m2 สัปดาหละครั้ง ตามดวย adjuvant carboplatin / 

5FU พบวา compliance ของผูปวยที่ไดรับ carboplatin 
เทากบั 73% และสูงกวากลุมทีไ่ดรบั cisplatin คอื 59% โดย
กลุมที่ไดรับ cisplatin มีผลขางเคียงในเร่ืองของ renal 
toxicity, leucopenia และ anemia มากกวา ในขณะที่กลุม
ทีไ่ดรบั carboplatin ม ีthrombocytopenia มากกวา อยางไร
ก็ตาม ทั้งสองกลุมมี 3-year DFS และ OS ไมแตกตางกัน 
คอื 63.4% ในกลุม cisplatin กบั 60.9% ในกลุม carboplatin 
(p-value = 0.9613) และ 77.7% ในกลุม cisplatin กับ 
79.2% ในกลุม carboplatin (p-value = 0.9884) ตามลาํดบั 

เทคนิคการฉายรังสี
การจัดทําผูปวย (Position and Immobilization)

ผูปวยอยูในทานอนราบ (supine) แหงนคอเล็กนอย 

(slightly neck extension) มอืวางขางลาํตวั และใชหนากาก

ยาว (long/ head-shoulder thermoplastic mask) เพ่ือให

หัวไหลผูปวยอยูกับที่ ดังภาพที่ 16 ในผูปวยที่เปน T4 อาจ

จําเปนตองแหงนคอมากขึ้นเพ่ือใหตาและเสนประสาทตา 

อยูสูงขึ้นไปเพ่ือลดปริมาณรังสีตออวัยวะดังกลาว

ภาพที่ 16  การจัดทาผูปวยดวย head-shoulder 
thermoplastic mask

การจําลองการฉายรังสี (Simulation): MRI simulation 
with treatment planning CT

- MRI protocol: Axial T1-WI and T2-WI with 
Fat-suppression, Coronal T1-WI, Sagittal T2-
WI FS ในบางกรณอีาจฉดีสารเภสชัรงัสี (contrast 

agent) ดวย

- CT scan of the nasopharynx with and without 
contrast study; 2.5-5 mm slice thickness

จากน้ันนําภาพท่ีไดจาก MRI simulation และ CT 
simulation มา fusion กัน ดวยเทคนิค rigid image 

registration ดังภาพที่ 17
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ภาพท่ี 17  CT-MRI image fusion for treatment planning

วิธีการฉายรังสี

Conventional Radiation Therapy (2D) และ Three-

Dimension Conformal Radiation Therapy (3D-CRT)

ทั้ง 2 เทคนิคนี้มีขอบเขตของลํารังสี (field) เหมือนกัน 

แตกตางกันที่การใชภาพในการจําลองการฉาย กลาวคือ 

conventional technique จะใชภาพ orthogonal (2D) และ

กําหนดขอบ field โดยใช bony landmark โดยใชขอมูลที่ได

จาก CT หรอื MRI เทยีบเคียงกนั แต 3D-CRT จะใชภาพจาก 

CT simulation (และ/หรือ MRI simulation) ในการกําหนด

ขอบเขตการฉายรังสี ทําใหแพทยรังสีรักษากําหนดขอบเขต

กอนมะเร็งไดดีขึ้น และสามารถคํานวณปริมาณรังสีดวย

เครื่องคอมพิวเตอรได   

ภาพท่ี 18  Lateral opposing fields – initial fields

ขั้นตอนการฉายรังสีประกอบดวย 5 plans ไดแก

1. Initial lateral opposing elds (Photon 0-40 Gy)

ขอบบน (Superior  border): Half pituitary fossa 

(หรือขยายข้ึน 1 ซม. เหนือ pituitary fossa ในกรณี T3-4)

ขอบลาง (Inferior border): Thyroid notch (อาจขยับ

ขอบลางโดยถอืหลกัการไมตอขอบฟลดบรเิวณกึง่กลางของ

กอนมะเร็งหรือตอมนํ้าเหลืองที่โต)

ขอบหนา (Anterior border): Posterior 1/3 of nasal 

cavity and maxillary antrum หรือ 2 ซม.หนาตอขอบหนา

ของกอนมะเร็งตามภาพเอ็กซเรยคอมพิวเตอร 

ขอบหลัง (Posterior border): ดานหลังตอ spinous 

process ของ C2, mastoids [ หลีกเล่ียง beam fall-off ดาน

หลัง เพ่ือปองกัน lymphatic obstruction ยกเวนกรณีมีกอน



Boost volume: GTV + 2 cm
Photon boost ที่ GTV-P
Electron boost ที่ GTV-N
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มะเร็งลุกลามตอมน้ําเหลือง level V positive ซึ่งอาจเปด
ขอบหลังตกได  (leave the portals open) ]

Shielding: กานสมอง ตา ชองปากสวนหนา

2. Off-cord lateral opposing elds (Photon 40-50 Gy) 
(ภาพท่ี 20)

ขอบบน ขอบลาง ขอบหนา (Superior/ Inferior/ 
Anterior border): เชนเดียวกับ initial field (0-40 Gy)

ขอบหลัง (Posterior border): ขอบหลงัของ vertebral 

bodies (ไมให photon beam ผาน spinal cord เพิ่ม โดย

อาจใชเปน half beam เพื่อปองกัน divergent beam) 

ควรดูขอบเขตใหครอบคลุมกอนมะเร็งหลังโพรงจมูกท่ี

โอบรอบ C1-C2

3. Posterior neck electron (40-50 Gy) (ภาพที่ 20)

ขอบบน (Superior border): ขอบลางของ lateral 

process ของ C1 (ขอบบนของ cervical lymph node 

level 2)

ขอบลางและขอบหลัง (Inferior/ Posterior border): 

เชนเดียวกับ initial photon field

ขอบหนา (Anterior border): ตอกับขอบหลังของ 

photon off cord field [posterior border of vertebral 

bodies] (ตอ field กับ 2. และฉายพรอมกับ 2.) 

4. Boost tumor (50-70 Gy) 

เพื่อใหปริมาณรังสีที่กอนมะเร็งปฐมภูมิและตอมนํ้า

เหลืองท่ีโตไดปริมาณรังสีถึง 70 Gy (ภาพที่ 21)

5. Anterior low neck (0-50 Gy) (ภาพที่ 22) 
ใชสําหรับฉายรังสีบริเวณ elective lymph node 

บริเวณตอมนํ้าเหลืองระดับ 3-5 อาจใชตะก่ัวหรือ multileaf 

ภาพที่ 19  Lateral opposing fields – off cord

ภาพที่ 20  Lateral opposing field – off cord  และ posterior neck 
electron field 

ภาพที่ 21   Boost field บริเวณกอนมะเร็งหลังโพรงจมูก ภาพที่ 22   Anterior low neck field

collimator บงับรเิวณกลองเสยีง หรอืเสนประสาทไขสันหลัง 

และบรเิวณยอดปอดเพือ่ลดผลขางเคยีงตออวยัยวะดงักลาว  

การเลือกบริเวณที่ตอฟลดระหวาง lateral opposing field 

และ anterior lower neck field ถือหลักการคือ 1. พยายาม

เลือกรอยตอโดยไมผากลางกอนมะเร็งทั้งบริเวณปฐมภูมิ

และบริเวณที่มีตอมนํ้าเหลืองโต  2. เลือกตอฟลดใต hyoid 

bone เพ่ือใหสามารถคลุมตอมนํ้าเหลือง level II ไดทั้งหมด 

3. เลือกตอฟลดเหนือตอหัวไหลทั้งสองขาง เพ่ือไมใหฟลด

ผานหัวไหล ซึ่งจะทําใหปริมาณรังสีบริเวณเหนือไหปลารา
นอยเกินไป 4. ระวังเรื่อง divergent beam บริเวณ spinal 

cord ซึ่งจะไดกลาวตอไปดานลาง
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ภาพที่ 23 Posterior spinal cord shield

ภาพที่ 24 anterior midline shield

ขอบบน (Superior  border): Thyroid notch (ตอกับขอบ
ลางของ initial lateral opposing field)

ขอบลาง (Inferior border): Clavicular head
ขอบขาง (Lateral border): คลุม 2/3 ดาน medial ของ 

lateral clavicle 
Shielding:lung, larynx

วิธีการ shield spinal cord
ปญหาท่ีเกิดข้ึนจากการตอ field ระหวาง lateral 

opposing field และ anterior low neck field ไดแก 

divergent beam ที่เกิดขึ้นทําใหเกิดจุด overlap ที่รอยตอ 

ซึ่งอยูบน spinal cord ดังนั้นจึงมีวิธีการ shield spinal cord 

จาก overlapping field โดยวิธีใดวิธีหนึ่งดังตอไปนี้

1. Half beam technique โดยใช isocenter ของทั้ง 

2 field อยูที่จุดตอของ field พอดี (มักตอที่ thyroid notch) 

เพื่อไมใหมี divergent beam วิธีนี้ทาํไดงาย แตมักมีปญหา

คือ low dose บริเวณรอยตอ

2. Posterior spinal cord shield โดยใช shield หนา 

1 cm ที่หลังตอ vertebral body ตรงรอยตอ field เพื่อไมให

มี dose ผานจาก lateral beam ลงไปที่ spinal cord 

เนื่องจาก cord สวนนี้ไดรับ divergent beam จาก anterior 

field แลว ดังภาพที่ 23

3. Anterior shield โดยใช shield หนา 2 cm ที่ 
midline วธินีีม้ขีอดคีอืสามารถ shield larynx, hypopharynx 

และ esophagus ดวย ทําใหผูปวยไมเจ็บคอเวลากลืน

ระหวางฉายรังสี ดังภาพที่ 24

Intensity-Modulated Radiation Therapy (IMRT)

ในปจจุบัน การรักษาโรคมะเร็งหลังโพรงจมูกดวยการ

ฉายรังสแีบบปรบัความเขม หรอื IMRT ไดรบัความนิยมอยาง

แพรหลาย เน่ืองจากมีการศึกษายืนยันถึงผลการรักษาที่ดี 

ผลขางเคยีงจากการฉายรังสลีดลง และเพ่ิมคณุภาพชวีติให

กับผูปวย โดยสามารถลดอัตราการเกิดภาวะนํ้าลายแหง 

(xerostomia) จาก 82.1% ในเทคนิค conventional เหลือ

เพียง 39.3% ดวยเทคนิค IMRT(70-71) และมีอัตราการรอด

ชีวิตที่ 4 ปสูงถึง 88% ในขณะท่ี local, locoregional และ 

distant metastasis free rate เทากับ 97%, 98% และ 66% 

ตามลําดับ(72)

การกําหนดขอบเขตของกอนมะเร็ง (Target 

volume delineation)(73,74)

� Gross Tumor Volume (GTV) หมายถึง tumor ที่

เห็นจากการตรวจรางกาย การสองกลอง และภาพเอกซเรย 

CT, MRI รวมท้ัง PET/CT (GTV-Primary, GTV-P) และตอม

นํ้าเหลืองที่มีขนาดมากกวา 1 ซม. หรือมี internal necrosis 

(GTV-Lymph node, GTV-N)

� Clinical Target Volume (CTV) หมายถึง GTV 

และ potential microscopic disease รอบๆ ซึ่งมีหลักการ
เหมอืนกนัแตมรีายละเอยีดตางกนัเล็กนอยในแตละสถาบนั 

(ตารางที่ 5)

CTV-Primary (CTV-P) ประกอบดวย
� GTV-P + 5-10 mm (ยกเวน GTV ใกลกับ brain 

stem สามารถลด margin เหลือ 1 mm)
� Entire nasopharynx (NP) ควรคลมุหลังโพรงจมูก

ทั้ง 2 ขาง
� 1/2 – 2/3 of Clivus (entire clivus if involved)

� Skull base: Foramen ovale and rotundum
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� Pterygoid fossae 
� Parapharyngeal space
� Inferior sphenoid sinus (entire sphenoid sinus 

in T3-4 disease) 
� Posterior 1/4-1/3 of the nasal cavity and 

maxillary sinuses: Pterygopalatine fossa
� Cavernous sinus in high-risk patients (T3-4, 

bulky disease involving roof of NP)
 CTV-Lymph node (CTV-N) หรอื elective lymph 

node ประกอบดวย

� Retropharyngeal nodes

� Bilateral cervical LN II-V 

� Level IB (เมื่อมีตอมนํ้าเหลือง level 2)

- Node-positive tumor

- (Consider) Node-negative tumor with 

extensive involvement of hard palate, 

nasal cavity or maxillary antrum 

- IB may be spared or limited to the ante-
rior border of submandibular gland in 
low risk node positive i.e. isolated retro-
pharyngeal nodes or isolated level IV 
nodes

สําหรับการ contouring cervical lymph node level 
ตางๆ อาจอางอิงจาก DAHANCA, EORTC, GORTEC, 
NCIC, RTOG consensus guidelines ซึ่งทําโดย 

Gregoire (75) (ตารางที่ 6)

� Planning Target Volume (PTV) ไดแก CTV รวม

กับ internal organ motion และ set up error ซึ่งอาจแตก

ตางกันในแตละสถาบัน โดยทั่วไปจะใช margin 5 mm รอบ 

CTV ยกเวนถา GTV และ CTV ใกลกับ brain stem สามารถ

ลด margin เหลือ 1mm ได โดยเกณฑการใหรังสีตอ PTV 

อางอิงตามตารางที่ 7

ตารางท่ี 5 เปรียบเทียบ treatment volume ระหวาง Protocol RTOG 0225 กับ RTOG 0615

RTOG 0225(73) RTOG 0615(74)

Definition Dose Definition Dose

Clinical Target Volume (CTV)

CTV 70 GTV-P and GTV-N + 5-mm margin* GTV-P and GTV-N + 5-mm margin*

CTV 63 - Small volume nodal disease

CTV 59.4 CTV-P and 
CTV-N  CTV 70 + 5-mm margin*

CTV-P and CTV-N  
CTV 70  with GTV + 10-mm margin

Planning Target Volume (PTV)

PTV 70 CTV 70 + 5-mm margin* 2.12 Gy/Fx, 33 Fx CTV 70 + 5-mm margin 2.12 Gy/Fx, 33 Fx

PTV 63 - CTV 63 + 5-mm margin 1.91 Gy/Fx, 33 Fx

PTV 59.4 CTV 59.4 + 5-mm margin 1.8 Gy/Fx, 33 Fx CTV 59.4 + 5-mm margin 
With GTV + 15-mm margin

1.8 Gy/Fx, 33 Fx

Low neck/ Supraclavicular field Low neck/ Supraclavicular field   

CTV 54 - 1.8 Gy/Fx, 28 Fx (CTV 54 for single 3D-CRT/ IMRT) 1.64 Gy/Fx, 33 Fx

CTV 50.4  (AP or AP/PA or split-field IMRT) (CTV 50 for split 3D-CRT/ IMRT) 2 Gy/Fx, 25 Fx 

* Margin can be reduced to as low as 1 mm for tumors in close proximity to critical structures e.g. brain stem.
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ตารางท่ี 6 Consensus guidelines for the radiological boundaries of the neck node levels(75)

Level
Anatomical boundaries

Cranial Caudal Anterior Posterior Lateral Medial

Ia Geniohyoid m., 
plane tangent to 
basilar edge of 

mandible

Plane tangent to 
body of hyoid 

bone

Symphysis menti, 
platysma m.

Body of hyoid 
bone

Medial edge of 
ant. belly of 
digastric m. 

NAa

Ib Mylohyoid m., 
cranial edge of 
submandibular 

gland

Plane through 
central part of 

hyoid bone

Symphysis menti, 
platysma m. 

Posterior edge of 
submandibular 

gland

Basilar edge/ 
innerside of 
mandible, 

platysma m., skin 

Lateral edge of 
ant. belly of 
digastric m. 

IIa Caudal edge of 
lateral process of 

C1

Caudal edge of 
the body of hyoid 

bone 

Post. edge of 
sub-mandibular 
gland; ant. edge 

of int. carotid 
artery; post. edge 
of post. belly of 

digastric m. 

Post. border of int. 
jugular vein 

Medial edge of 
SCM 

Medial edge of 
int. carotid 

artery, 
paraspinal 

(levator 
scapulae) m. 

IIb Caudal edge of 
lateral process of 

C1

Caudal edge of 
the body of hyoid 

bone 

Post. border of int. 
jugular vein 

Post. edge of the 
SCM

Medial edge of 
SCM 

Medial edge of 
int. carotid 

artery, 
paraspinal 

(levator 
scapulae) m.

III Caudal edge of 
the body of hyoid 

bone 

Caudal edge of 
cricoid cartilage

Postero-lateral 
edge of  the 

sternohyoid m.; 
ant. edge of SCM. 

Post. edge of the 
SCM

Medial edge of 
SCM 

 Int. edge of 
carotid artery, 

paraspinal 
(scalenius) m.

IV Caudal edge of 
cricoid cartilage 

2 cm cranial to 
sternoclavicular 

joint 

Anteromedial 
edge of SCM 

Post. edge of the 
SCM

Medial edge of 
SCM 

 Medial edge of 
internal carotid 

artery, 
paraspinal 

(scalenius) m.

V Cranial edge of 
body of hyoid 

bone

CT slice 
encompassing 
the transverse 

cervical vesselsb 

Post. edge of the 
SCM

Ant-lateral border 
of the trapezius 

m. 

Platysma m., skin  Paraspinal 
(levator 

scapulae, 
splenius capitis) m. 

VI  Caudal edge of 
body of thyroid 

cartilagec 

Sternal 
manubrium 

Skin; platysma m. Separation 
between trachea 
and esophagusd 

Medial edges of 
thyroid gland, skin 

and ant.-medial 
edge of SCM

NA

RPLN Base of skull Cranial edge of 
the body of hyoid 

bone

Fascia under the 
pharyngeal 

mucosa

Prevertebral m. 
(longus colli, 

longus capitis)

Medial edge of 
the internal 

carotid artery

Midline

a. Midline structure lying between the medial borders of the anterior bellies of the digastric muscles. 
b. For NPC, the reader is referred to the original description of the UICC/AJCC 1997 edition of the Ho’s triangle. In essence, the fatty planes below and around 

the clavicle down to the trapezius muscle. 
c. For paratracheal and recurrent nodes, the cranial border is the caudal edge of the cricoid cartilage. 

d. For pretracheal nodes, trachea and anterior edge of cricoid cartilage
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ตารางท่ี 7 เปรียบเทียบ Dose distribution ระหวาง Protocol RTOG 0225 กับ RTOG 0615

RTOG 0225 RTOG 0615

Goal dose 95% of any PTV receives prescribed dose

Dose distribution (No deviation)

PTV 70 ≤20% of PTV 70 receive ≥110% of the 
prescribed dose ≤1% of PTV 70 receive ≤93% 
of the prescribed dose

99% of PTV 70 receives ≥65.1Gy
≤20% of PTV 70 receive ≥77Gy
≤5% of PTV 70 receive ≥80Gy
Mean dose ≤74 Gy

PTV 63 - 99% of PTV 63 receives ≥58.6Gy
≤20% of PTV 63 receive ≥77Gy
≤5% of PTV 63 receive ≥80Gy

PTV 59.4 ≤1% of PTV 59.4 receive ≤93% of the 
prescribed dose

99% of PTV 59.4receives ≥55.2Gy
≤20% of PTV 59.4 receive ≥77Gy
≤5% of PTV 59.4 receive ≥80Gy

PTV 54 - 99% of PTV 54 receives ≥50.2Gy
≤20% of PTV 70 receive ≥65.3Gy
≤5% of PTV 70 receive ≥68.3Gy
Mean dose ≤74 Gy

Unspecified tissue ≤1% or 1 cc receive ≥110% of the prescribed 
dose to PTV 70

≤5% receive ≥70Gy or
≤1% or 1 cc receive ≥77Gy  

ตารางท่ี 8 Dose-volume constraint of normal critical structures

Organ at risk Maximum dose (Gy)
Dose Volume Constraints

Dose (Gy) Maximum volume

Spinal cord 50 45 1 cc

Brain stem 60 54 1 cc

One parotid gland 26 50%

Optic nerve 54

Cochlear 46 50%

Eyes 24 50%

Lens 6

Mandible 70 53 50%

Oral cavity 60 40 50%

Vocal cord 58 45 50%

Note: Maximum dose (Dmax) หมายถึง radiation dose ที่ 1% ของ volume ทั้งหมดของอวัยวะนั้นๆไดรับ มีหนวยเปน Gy ยกเวน spinal cord และ brain stem 
จะนับที่ 1 cc แทน
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� อวัยวะปกติ (Normal critical structures หรือ 
Organ at risk, OARs) การฉายรังสีปรับความเขม มีทิศทาง
ลารังสีเขาจากหลายทิศทางรอบตัวผูปวย แพทยรังสีรักษา
จาเปนตองกาหนดขอบเขตของอวัยวะปกติ ในภาพตดัขวาง
ของ CT ทุก slice เพื่อใหนักฟสิกสคานวณปริมาณรังสีตอ
อวัยวะตางๆ เชน กานสมอง เสนประสาทตา เลนส เสน
ประสาทไขสันหลัง ตอมนาลายพาโรติด เปนตน ตารางที่ 8 
แสดงตารางการใหปรมิาณรังสสีงูสดุตออวัยวะปกติ (dose-
volume constraint) ซึ่งใชในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ

นักฟสิกสจะเปนผูกําหนดทิศทางและจํานวนลํารังสี 

(ภาพที่ 25) หลังจากน้ันจึงเขาสูกระบวนการคํานวณความ

เขมของรังสี และการกระจายปริมาณรังสี แพทยรังสีรักษา

อาจมีการเปรียบเทียบการกระจายปริมาณรังสีแบบ 3 มิติ 

และแบบปรับความเขม (ภาพที่ 26) วาแบบใดจะได

ประโยชนตอผูปวยมากกวากัน

ภาพที่ 25 แสดงทิศทางลํารังสีของการฉายรังสีโรคมะเร็งหลังโพรง
จมูก ดวยเทคนิค 9-field IMRT

Elective neck irradiation in N0 disease

โดยทั่วไป ในกรณีของมะเร็งบริเวณศีรษะและลําคอ 

แพทยรังสีรักษาจะแนะนําใหฉายรังสีปองกันการกําเริบที่

บริเวณตอมนํ้าเหลือง (elective nodal irradiation) เมื่อมี

ความเส่ียงตอการลุกลามมากกวา 10-15%(76) สําหรับ

โรคมะเร็งหลังโพรงจมูกมักมีการกระจายของโรคไปยังตอม

นํ้าเหลืองดานเดียวกันและดานตรงขาม ดังแสดงใน

ตารางที่ 9

ภาพท่ี 26 แสดง isodose line ของการฉายรังสีโรคมะเร็งหลังโพรงจมูก 50 Gy และ 70 Gy 
A. เทคนิค 3D-CRT     B.  เทคนิค IMRT
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ตารางท่ี 9 การกระจายไปยังตอมนํ้าเหลือง level ตางๆ ของโรคมะเร็งหลังโพรงจมูก

Cervical LN 
level

Overall Clinical N0 Clinical N+(79)

N=2920(77) N=786(78) Ipsilateral Contralateral Ipsilateral Contralateral 

RPLN 69.4% 86.4% 16%(80) 37%(80)

IA/ IB 0%/ 2.7% 0%/ 3.1% - - 9% 5%

II 70.4% 75.1% - - 71% 56%

III 44.9% 28.8% - - 36% 32%

IV 11.2% 7.1% - - 22% 15%

V 26.7% 11.1% - - 32% 26%

SPC 3% 3.9% - - NA NA

Any 84.9% 85.1% 30% LN recurrence if no neck 
irradiation(81)

NA NA

Abbreviation: RPLN = Retropharyngeal lymph node; SPC = Supraclavicular lymph node

เนื่องจากการฉายรังสีเปนการรักษาหลักของรักษาโรค

มะเร็งหลังโพรงจมูก ดังนั้นจึงไมมีขอมูลจากการผาตัดเก่ียว

กับการกระจายไปยังตอมนํ้าเหลือง จึงอาศัยขอมูลจากการ

ตรวจรางกายและภาพเอกซเรยเปนสําคัญ ในปจจุบัน มี

เทคนิคการถายภาพเอ็กซเรยหลายประเภท เชน CT, MRI, 

PET/CT scan ที่ชวยใหการวินิจฉัยแมนยํามากข้ึน จาก 

Meta-analysis ในผูปวย NPC 2,920 ราย(77) ที่ไดรับการทํา 

MRI พบวา มกีารกระจายไปยงัตอมนํา้เหลอืง Retropharyn-

geal lymph node และ cervical lymph node level II มาก

ที่สุด 69% และ 70% ตามลําดับ รองลงมาเปน cervical 

lymph node level III, IV และ Va เทากับ 45%, 11% และ 

26% ตามลําดับ โดย supraclavicular fossa พบเพียง 3% 

(ตารางที่ 9) และจาก retrospective study ของ Tang(78) ได

ศึกษา pattern การกระจายของโรคไปยังตอมนํ้าเหลืองในผู

ปวยมะเร็งหลงัโพรงจมกู 942 ราย โดยทาํ MRI neck ทกุราย 
พบวามีการกระจายจากบนลงลางตามลําดับ มีบางสวน
เทานั้นที่มี skip metastasis (0.5%) และในผูปวยที่มี N0 

disease จาํนวน 138 ราย ทีไ่ดรบัการฉายรังส ีelective neck 
irradiation (ENI) โดยเวน level IV และ supraclavicular 

region พบวาไมมีรายใดเกิดการกําเริบซํ้าที่ตอมนํ้าเหลือง 

(regional recurrence) ดังนั้นจึงเกิดขอสันนิษฐานวาการ
ฉายรังสีเพื่อปองกันการกําเริบที่ตอมนํ้าเหลือง (ENI) ที่คอ

ทั้งสองขางใน node-negative NPC จะเปนการรักษาที่มาก

เกินความจําเปนหรือไม (overtreatment)  

จากการศึกษาของ Lee(81) พบวาในผูปวย NPC N0 

disease ทีไ่มไดรบัการฉายรังสทีีล่าํคอ (omit elective neck 

irradiation) มีการกําเริบซํ้าของโรคที่ตอมนํ้าเหลืองถึง 30% 

ดังนั้น ในผูปวยโรคมะเร็งหลังโพรงจมูกทุกรายจึงตองไดรับ

การฉายรังสีเพื่อปองกอนการกําเริบซํ้าที่ตอมนํ้าเหลืองที่คอ

ดวยเสมอ อยางไรก็ดี เนื่องจากการศึกษานี้ผูปวยสวนใหญ

ถูกจัดวาเปน clinical N0 จากการตรวจรางกายเทานั้น ซึ่ง

เคยมีการศึกษาพบวา 25.3% ของผูปวยทีม่ ีclinical N0 จาก

การตรวจรางกายเพียงอยางเดียว จะพบมี lymph node 

metastasis เมื่อตรวจดวย CT scan ดังนั้นอาจมีผูปวยบาง

รายที่ clinical N0 แต radiological N+ แตไมไดรับการฉาย

รังสีที่ลําคอ ทําใหมีโอกาสเกิดการกําเริบซํ้าของโรคได
มากกวารายที่ clinical และ radiological node negative 
NPC

Qin(82) ไดทําการศึกษาในผูปวย NPC พบวา การฉาย
รังสี ENI เปนปจจัยหนึ่งที่มีผลตอ 5-year survival rate โดย

ผูปวยที่ไดรับการฉายรังสีที่ตอมนํ้าเหลืองมี 5-year OS 
เทากบั 53% เปรียบเทียบกับ 23% ในกลุมท่ีไมไดรบัการฉาย

รังสี ENI นอกจากนี้ยังการศึกษาของ Gao(83) พบวาการฉาย
รังสี ENI ที่ cervical lymph node level II, III และ Va ใน
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กรณี N0 disease สามารถควบคุมโรคที่ทางเดินนํ้าเหลือง
ไดดี (regional control) มีการกําเริบเพียง 0.2-0.5% เทานั้น 
และมี 5-year regional control rates, distant failure-free 
survival (FFS) และ OS เทากบั 95.6%, 91.4%, และ 89.8% 
ตามลาํดบั และ Ou(84) ไดทาํการศึกษาในผูปวย NPC จาํนวน 
119 ราย ที่มีการกระจายของโรคไปยัง retropharyngeal 
lymph node เทาน้ัน โดยผูปวยจํานวน 89 รายไดรบัการฉาย
รงัส ีENI ที ่level II, III, VA ทีเ่หลอืไดรบัการฉาย whole neck 
ผลการศกึษาพบวา 5-year local recurrence-free survival 

(LFS), nodal recurrence-free survival (NFS), distant 

metastasis-free survival (DMFS) และ overall survival 

(OS) เทากบั 81.4%, 92.7%, 91.8% และ 93.6% ตามลาํดบั 

ลาสุดไดมีการศึกษา Phase II prospective study(85) ใน 

N0-1 NPC จาํนวน 212 ราย ทีไ่ดรบัการฉายรังสดีวยเทคนิค 

IMRT โดย ENI omit level IV และ Vb พบวามีผูปวยเพียง 7 

รายท่ีมีการกําเริบซ้ําที่ตอมน้ําเหลือง และมีเพียง 1 ราย

เทานั้น (0.5%) ที่มีการกําเริบซ้ําใน level Vb ในขณะที่ไมมี

ผูปวยรายใดมีการกําเรบิใน level IV เลย และมี 5Y-regional 

control และ 5Y-OS เทากับ 95.6% และ 89.8% ตามลําดับ

จากการศึกษาเหลานี้ จะเห็นวาในผู ปวย node-

negative NPC ทีไ่ดรบัการฉายรังส ีENI เฉพาะ upper neck 

(at or below cricoids cartilage) มกีารควบคมุโรคคอนขาง

ด ีและยงัสามารถลด radiation volume และลดผลขางเคยีง

ของรงัสทีีผ่วิหนังและเยือ่บลุาํคอ รวมทัง้ตอมไทรอยดไดดวย 

แตอยางไรก็ดี การศึกษาเหลานี้เปนเพียง retrospective 

study และ prospective study เทานั้น ยังตองมีการศึกษา 

randomized phase III เพิม่เตมิเพือ่ยนืยนักอนนาํมาใชเปน
มาตรฐาน

การเตรียมตัวกอนการฉายรังสี

1. Audiogram ตรวจการไดยินเปน baseline กอน
เร่ิมการรักษา เนื่องจากการฉายรังสีและยาเคมีบําบัด 

cisplatin มีผลตอการไดยิน
2. Dental evaluation กอนการฉายรังสี โดยหากมี

ความจําเปนตองถอนฟน หรือทําหัตถการตางๆ กับฟน ควร

ทาํใหเสร็จกอนเร่ิมการฉายรังสปีระมาณ 2 สปัดาห และควร
หลีกเลี่ยงการถอนฟนภายในชวงระยะเวลา 1-2 ป หลังจาก

ฉายรังสี เนื่องจากอาจเพิ่มความเสี่ยงในการเกิดภาวะ 
osteoradionecrosis 

3. Nutritional evaluation เนื่องจากในระหวางการ
รักษาดวยการฉายรังสีและยาเคมีบําบัด อาจมีผลขางเคียง 
เชน เบื่ออาหาร เจ็บปาก เจ็บคอ มีแผลในชองปากและลํา
คอ นํ้าลายแหง ทําใหไมสามารถรับประทานอาหารไดตาม
ปกติ ผูปวยจะมีสภาวะออนเพลีย รางกายทรุดโทรม ซึ่งอาจ
เปนเหตใุหตองหยดุการรกัษา ทาํใหไดรบัการรกัษาไมเตม็ที่ 
ดังนั้น ผูปวยควรไดรับขอมูลเก่ียวกับการรับประทานอาหาร

เปนอยางดี เชน อาหารท่ีมีประโยชน ครบหาหมู ปริมาณ

แคลอร่ีที่ควรไดรับในแตละวัน อาหารเสริมในกรณีรับ

ประทานอาหารไดนอย และหากผูปวยมีแนวโนมที่จะรับ

ประทานอาหารไดไมเพียงพอ อาจพิจารณาใสสายยางให

อาหารทางจมกู (Nasogastric tube) หรอืการใสสายยางให

อาหารผานทางหนาทอง (percutaneous endoscopic 

gastrostomy) เปนตน ซึ่งการใชสายยางช่ัวคราวน้ัน ใช

เฉพาะในชวงการฉายรงัสเีทานัน้ หากผูปวยสามารถกลบัมา

รับประทานอาหารเองไดแลว ก็สามารถถอดสายยางเหลา

นั้นไดทันที

ผลขางเคียงจากการฉายรังสี

Acute complication
ในชวงระหวางการฉายรังสี ผูปวยมักมีอาการเบื่อ

อาหาร รสชาตอิาหารเปลีย่นแปลงไป รบัรสไมได อกีทัง้ยงัมี

ภาวะเย่ือบุอักเสบในชองปาก (oral mucositis) ทําใหรับ

ประทานอาหารไดนอยลง กลนืเจบ็ (dysphagia) และภาวะ

นํ้าลายแหง (xerostomia) นอกจากน้ี การใหยาเคมีบําบัด 

cisplatin กม็ผีลขางเคยีงคอืคล่ืนไสอาเจียน สิง่ตางๆเหลานี้
จะทําใหผูปวยมีอาการออนเพลีย นํ้าหนักลดลง จนอาจถึง
ขั้นตองใสสายยางใหอาหาร ใหอาหารทางเสนเลือด หรือ

หยุดการรักษาชั่วคราว ซึ่งสงผลเสียตอผลการรักษาตามมา 

ดังนั้น แพทยตองใหความสําคัญกับภาวะโภชนาการของ
ผูปวย ใหยาเพ่ือบรรเทาอาการและความทุกขทรมานตางๆ 

รวมทั้ งประเมินความต องการอาหารทางอื่น  (Oral 
supplement, Enteral/ Parenteral nutrition) ของผูปวยดวย

ผลขางเคียงอ่ืนๆ จากการรักษาในชวงนี้ ไดแก ผิวหนัง
อกัเสบ ซึง่มหีลายระดบั ไดแก แดง แหง และลอก ตามลาํดบั 
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ขึ้นกับปริมาณรังสีที่ผิวหนังไดรับ สามารถใหการดูแลแบบ 
symptomatic treatment ได อาการตางๆ เหลานีจ้ะหายเอง
ประมาณ 2 สัปดาห -1 เดือน หลังจากการฉายรังสีครบ 
เนื่องจากเซลลผิวหนังและเยื่อบุสามารถซอมแซมไดเต็มที่
แลว ยกเวนภาวะนํ้าลายแหง ใชเวลานานประมาณ 6 เดือน 
– 2 ป

Late complication
- ภาวะนํ้าลายแหงเรื้อรัง (chronic xerostomia) 

พบไดบอย และมีผลตอ quality of life ของผูปวย 

และยังทําใหเกิดปญหาสุขภาพฟนตามมาดวย 

- ภาวะพังผืดที่คอ (neck fibrosis) และอาปากไม

ได (trismus) พบไดบอยหากไมมีการฝกบริหาร

คอ และฝกอาปากหลังการฉายรังสี 

- ปญหาเก่ียวกับสายตา และเสนประสาทสมอง

- ภาวะพรองฮอรโมน (Endocrine disorders) ทีพ่บ

บอยไดแก Hypothyrodism เนื่องจากตอม

ไทรอยดไดรับรังสีคอนขางมาก

- ภาวะอืน่ๆ ทีเ่จอไดไมบอยแตมคีวามสาํคัญไดแก

Temporal lobe injury
การบาดเจ็บตอสมองสวน temporal พบไดประมาณ 

3% ในผูปวย NPC โดยพบไดตัง้แตในชวง 1.5-13 ปหลงัจาก

การฉายรังสี ซึ่งบริเวณที่พบน้ีจะสัมพันธกับตําแหนงที่เคย

ถกูรงัสี และพบความผิดปกติของท้ัง gray และ white matter 

หรือเฉพาะของ gray matter อยางเดียวก็ได โดยมักพบการ

เปล่ียนแปลงของ white matter (ภาพที่ 27) กอน แลวตาม

ดวย contrast-enhanced lesion ซึง่อาจกลายเปน necrotic 
area หากทําการตรวจพิเศษดวย MR spectroscopy ในชวง

แรก Early delayed phase จะพบวามีการลดลงของ 
N-acetyl aspartate และ creatine และมีการเพิ่มขึ้นของ 

choline เนือ่งมากจากภาวะ demyelination แตในทีส่ดุหรอื
ในระยะ Late delayed phase จะพบมีการลดลงของท้ัง 

N-acetyl aspartate, creatine และ choline(86) อยางไรกต็าม 

การบาดเจ็บของสมองสวน temporal นี้ สามารถฟนคืน 
(regress or resolve) ไดเมื่อติดตามตอไป

Osteoradionecrosis

ภาวะกระดูกตายจากรังสีพบไดหลังจากการฉายรังสี

ประมาณ 1 ป เชื่อวาเปนเหตุมาจาก radiation-induced 

vascular damage ทําใหเกิด osteoblastic destruction 

ตามมา โดยมักพบบอยที่ base of skull, cervical spine 

และ mandible ภาพถายทางเอกซเรยจะพบลักษณะ 

osteolysis และ mixed sclerosis ในบรเิวณของลาํรงัส ีและ

อาจพบ bone fragment หรือ slough ได(87) ดังภาพที่ 28

ภาพที่ 27 Radiation-induced temporal lobe injury.
Coronal T2-WI shows bilateral radiation-induced injury to white 

matter in temporal lobes (arrows).

ภาพที่ 28 NPC with osteoradionecrosis. 
A. Axial CT scan bone window shows osteoradionecrosis in 

skull base with sclerosis and osteolysis.
B. Sagittal CT scan bone window shows osteoradionecrosis in 

anterior arch of C1 (long arrow) and tip of dens 
(short arrow).



ภาพที่ 29  NPC with local recurrence
A. Image obtained before treatment shows NPC involving 

nasopharyngeal mucosa, centered in right Rosenmüller 
fossa (straight arrow) with deep posterior extension into 
longus muscles (curved arrow).

B. Image obtained 3 months after treatment shows that 
mucosal component of tumor has resolved (straight arrow) 
leaving behind mild symmetric post treatment mucosal 
thickening in nasopharynx. Deep component is small 
residual mass (curved arrow), which is nonspecific and 
could represent early scar tissue or residual cancer.
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Radiation-induced Tumor

การฉายรังสีสามารถกระตุนใหเกิดมะเร็งในบริเวณที่
โดนรังสไีด แตพบไดนอยเพยีง 0.4-0.7% และมกัพบที ่5-10 
ปภายหลังจากการฉายรังส ีโดยมะเร็งชนิดทีพ่บไดบอยไดแก 
Sarcoma และ Squamous cell carcinoma ซึ่งมักพบใน
บริเวณที่ไดรับปริมาณรังสีสูงๆ(88)

Tumor recurrence VS Post-radiation fibrosis

การตรวจติดตาม

ภายหลังจากการรกัษาเสรจ็สิน้ จะประเมินผลการรกัษา
โดยใช CT หรือ MRI of nasopharynx (ภาพที่ 29) หลังจาก
การฉายรงัสปีระมาณ 3 เดอืน รวมกบัการตรวจรางกาย และ
การตรวจเลือดหาคา EBV viral load ดวย หลังจากนั้นจะมี
การตรวจรางกายและพบแพทยอยางสม่ําเสมอ เพือ่ประเมิน
หาภาวะกลบัเปนซํา้ของโรค ทัง้ที ่primary และ lymph node 
และผลขางเคียงจากการฉายรังสี เชน ภาวะน้ําลายแหง 

ภาวะไทรอยดตํา่ เปนตน โดยหากสงสยัวามกีารกลบัมาเปน

ซํา้ของโรคหรือมกีารแพรกระจายของโรคแลว แพทยผูรกัษา

จะพิจารณาสงการตรวจพิเศษเพ่ิมเติมเพ่ือยืนยันและใชใน

การวางแนวทางการรักษาตอไป
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