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บรรณาธิการแถลง

ข้อความและข้อคิดเห็นต่างๆ  เป็นของผู้เขียนบทความนั้นๆ  ไม่ใช่ความเห็นของกองบรรณาธิการ และ
ไม่ใช่ความเห็นของ สมาคมรังสีรักษา และมะเร็งวิทยาแห่งประเทศไทย

คณะบรรณาธิการมะเร็งวิวัฒน์

วารสารมะเร็งวิวัฒน์ได้น�ำเสนอสถิติท่ีน่าสนใจเกี่ยวกับทรัพยากรทาง

รังสีรักษาตลอดระยะเวลาหลายปีที่ผ่านมาโดยคณะท�ำงานรวบรวมข้อมูลของ

สมาคมรังสีรักษาและมะเร็งวิทยาแห่งประเทศไทย ซึ่งหากผู้บริหารระดับ

ประเทศน�ำข้อมลูไปใช้ย่อมเป็นประโยชน์ในการจดัการทรพัยากรในอนาคต สิง่

ทีน่่าสนใจในสถติคิรัง้ล่าสดุนีค้อืจ�ำนวนแพทย์รงัสรีกัษาเตม็เวลาทัว่ประเทศใน

ปัจจุบันมีอยู่ทั้งหมด 127 ท่าน นักฟิสิกส์เต็มเวลา 108 ท่าน นักรังสีเทคนิค

เต็มเวลา 283 ท่าน และพยาบาล (ทั้งพยาบาลวิชาชีพและพยาบาลเทคนิค) 

234 ท่าน มีผู้ป่วยฉายรังสีทั้งรายเก่าและใหม่ที่ต้องดูแล 35,881 รายต่อปี ซึ่ง

สัดส่วนบุคลากรต่อผู้ป่วยแตกต่างกันไปตามภูมิภาค เมื่อดูในรายละเอียด

พบว่าแพทย์ 1 ท่านต้องดูแลผู้ป่วยฉายรังสี 282 รายต่อปี หรือ 23 ราย/เดือน 

เฉล่ียมีผู้ป่วยฉายรังสีใหม่ประมาณเกือบ 1 รายต่อ 1 วันท�ำการ ต่อแพทย์ 

1 ท่าน ซึ่งแน่นอนแตกต่างกันไปตามแต่ละโรงพยาบาล 

ใน 5-6 ปีที่ผ่านมามีแพทย์รังสีรักษา นักฟิสิกส์การแพทย์ และนักรังสี

เทคนคิจบและบรรจใุหม่เป็นจ�ำนวนมาก แต่ก็ยงัไม่เพยีงพอต่อการเพิม่ขึน้ของ

ผู้ป่วยมะเร็งในแต่ละปี นอกจากนี้อีกปัญหาหนึ่งคือการจูงใจให้บุคลากรเหล่า

นัน้อยูก่บัสถาบนัของตนเองให้นานท่ีสุด โดยไม่เปลีย่นไปท�ำอาชพีอืน่ ไม่ว่าจะ

ด้วยเหตุผลความจ�ำเป็นส่วนตัวหรือปัญหาในที่ท�ำงาน เป็นหน้าที่ของพวกเรา

ทุกคนที่จะต้องสร้างบรรยากาศในที่ท�ำงานให้สมดุล เอื้ออาทร และมี

ประสิทธิภาพ เพื่อให้ไม่มี work load ต่อบุคคลใดบุคคลหนึ่ง พวกเราคงต้อง

หันมาถามตนเองว่าปัจจุบันเราท�ำงานได้คุ้มค่าเงินเดือน เอ้ืออาทรต่อบุคคล

รอบข้างและผู้ป่วยหรือไม่ครับ
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สารสนเทศสำ�หรับผู้เขียน
ขอเชิญแพทย์และบุคลากรสุขภาพส่งบทความเพื่อลงวารสารมะเร็งวิวัฒน์ มีรายละเอียดดังนี้

ให้ผู้ประพันธ์ส่งผลงานที่จะตีพิมพ์มายัง  Thairedjournal@yahoo.co.th
โดยผลงานทีส่่งจะต้องไม่เคยตพีมิพ์มาก่อน ยกเว้นกรณทีีไ่ด้ตพีมิพ์ในรปูแบบของบทคดัย่อ (abstract) หรอืรายงานการ

ศึกษาเบื้องต้น (preliminary report) และต้องไม่อยู่ระหว่างการพิจารณาเพื่อลงตีพิมพ์ในวารสารอื่น ไม่เป็นบทความที่ลอก
เลียนบทความอื่น โดยที่มีค�ำและส�ำนวนตั้งแต่ต้นบทความไปจนจบบทความ เหมือนกับบทความท่ีตีพิมพ์แล้วในวารสาร 
ฉบับอื่นหรือเหมือนกันทั้งบทความเกินร้อยละ 90 ขึ้นไป

เรื่องที่จะตีพิมพ์

1.	 บทบรรณาธการ (Editorial) เป็นบทแสดงความคิดเห็นทางวิชาการหรือแนวทางการรักษา ศึกษา ค้นคว้าวิจัยทาง
วิชาการที่ยังใหม่

2.	 นพินธ์ต้นฉบบั (Original articles) และรายงานผูป่้วย (Case Report) ซึง่เป็นผลงานการศกึษา หรอืวจิยัของผูเ้ขยีน
เอง หรือรายงานผู้ป่วยที่น่าสนใจ

3.	 บทฟื้นฟูทางวิชาการ (Review articles) เป็นการรวบรวมสรุปหรือวิจารณ์ความก้าวหน้าทางวิชาการ ในเรื่องใด
เรื่องหนึ่ง

4.	 ปกิณกะ (Miscellary) เป็น บทความทั่วไปเกี่ยวกับการแสดงความคิดเห็น ซักถามปัญหา หรือการรวบรวมบันทึก
การอภิปราย บทคัดย่อวารสารที่น่าสนใจ หรือจดหมายถึงบรรณาธิการ (Letter to editor)

การพิจารณาเชิงจริยธรรม

ผู้ประพันธ์ต้องไม่เปิดเผยชื่อของผู้ป่วยในผลงานที่จะตีพิมพ์ ส�ำหรับรายงานการศึกษาเชิงปฏิบัติการ (experimental 
report) ที ่มกีารใช้เนือ้เยือ่ของมนษุย์ ให้ระบวุ่าได้มกีารปฏบิตัติามมาตรฐานทางจรยิธรรมในปัจจบุนั และส�ำหรบัรายงานการ
ศึกษาเชิงปฏิบัติการที่มีการใช้เนื้อเยื่อของสัตว์ทดลอง ให้ระบุว่าได้ท�ำการศึกษาภายใต้หลักการที่ได้รับการอนุมัติโดยคณะ
กรรมการผู ้รบัผดิชอบในเรือ่งการดแูลและการปฏบิติัต่อสตัว์ทดลอง โดยให้ระบไุว้ไในส่วนของวสัดแุละวธิกีาร (materials and 
methods)

ผลประโยชน์ทับซ้อน (Conflicts of Interest)

ผู้ประพันธ์ ต้องเปิดเผย เป็นลายลักษณ์อักษร (ระบุในรายงาน)ถึงทุกปัจจัยรวมทั้งปัจจัยด้านการเงินที่อาจมีอิทธิผลต่อ
การ ศึกษา ผลการศึกษา หรือข้อสรุปจากรายงานการศึกษาวิจัย และจ�ำเป็นต้องระบุหากได้รับการสนับสนุนทางการเงินจาก
แหล่งทุนภายนอก

เพือ่ให้สอดคล้องกบัค�ำประกาศของบรรณาธกิาร ผูร่้วมประพนัธ์ทกุท่านต้องมส่ีวนร่วมในผลงานการศกึษาวจิยัและควร
มีการระบุไว้อย่างชัดเจนในหนังสือปะหน้าประกอบการส่งเรื่องท่ีจะตี พิมพ์ รวมท้ังระบุไว้ในส่วนของกิตติกรรมประกาศ 
(acknowledgements) ในตอนท้ายของรายงานต้นฉบับ

การเตรียมต้นฉบับ

1.	 ต้นฉบับสามารถพิมพ์ได้ทั้งภาษาไทยและภาษาอังกฤษ หาก เลือกใช้ภาษาอังกฤษ กองบรรณาธิการคาดหวังว่าผู้
ประพันธ์จะเตรียมต้นฉบับ โดยใช้ภาษาอังกฤษได้อย่างเหมาะสม และหากมีความจ�ำเป็นผู้ประพันธ์ควรพิจารณา
ส่งผลงานให้แก่เจ้าของภาษาตรวจทาน ก่อนส่ง

2.	 ขอให้ผู้ประพันธ์ส่งต้นฉบับ เป็น electronic file ในรูปแบบ Microsoft word ในการพิมพ์ให้ใช้ตัวอักษร Angsana 
New ขนาด 16 พอยต์ โดยหากเป็นนิพนธ์ต้นฉบับให้เรียงล�ำดับเนื้อหาดังนี้

a.	 บทน�ำ (Introduction)
b.	 วัสดุและวิธีการ (Materials and methods)
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c.	 ผลการศึกษา (Results)
d.	 บทวิจารณ์ (Discussion)
e.	 ข้อสรุป (Conclusion)
f.	 กิตติกรรมประกาศ (Acknowledgements)
g.	 ตาราง (Tables) เรียงตามล�ำดับ
h.	 รูปภาพ หรือแผนภูมิ (Figures)

3.	 การอ้างอิงเอกสารในบทความให้ใช้ระบบตัวเลขยกระดับอยู่เหนือข้อความที่อ้างอิงในเรื่องและเอกสารที่อ้างถึงใน
บทความนั้น

บทคัดย่อ (Abstract)

บทความประเภทนิพนธ์ต้นฉบับและรายงานผู้ป่วยจะต้องมีบทคัดย่อเป็นทั้งภาษาอังกฤษและภาษาไทย ไม่ว่าต้นฉบับ
จะเป็นภาษาไทยหรือภาษาอังกฤษก็ตาม โดยบทคัดย่อต้องมีจ�ำนวนไม่เกิน 300 ค�ำ ภายใต้ 5 หัวข้อดังต่อไปนี้

1.	 หลักการและเหตุผล Backgrounds
2.	 วัตถุประสงค์ objective(s)
3.	 วัสดุและวิธีการ materials and methods
4.	 ผลการศึกษา results
5.	 ข้อสรุป conclusion

ค�ำส�ำคัญ (Key words)

เป็นภาษาอังกฤษเท่านั้น สามารถระบุค�ำส�ำคัญได้ไม่เกิน 5 ค�ำ โดยให้เรียงตามล�ำดับอักษร

ค�ำย่อ (Abbreviations)

การ ใช้ค�ำย่อ ให้เขียนค�ำเต็มก�ำกับค�ำย่อไว้ในวงเล็บ เมื่อมีการใช้ ณ ต�ำแหน่งแรกสุด ทั้งในต้นฉบับ ตาราง และรูปภาพ 
ยกเว้นกรณีที่ใช้ค�ำย่อส�ำหรับมาตราวัดที่เป็นสากล

สัญลักษณ์และหน่วยมาตราวัด

ควรใช้สญัลกัษณ์และหน่วยมาตราวดัทีเ่ป็นสากล โดยอ้างองิตาม The American Medical Association Manual of Style 
(9th edition)

การระบุถึงยา ให้ใช้ชื่อสามัญ (generic หรือ chemical name) และไม่ต้องใช้ค�ำย่อ ส�ำหรับรหัสทางยาควรใช้เฉพาะกรณี
ที่ยังไม่มีชื่อสามัญ กรณีของสิทธบัตรหรือลิขสิทธิ์ (copyright) รวมทั้งชื่อทางการค้า (trade name) สามารถ ระบุได้โดยใช้
อักษรพิมพ์ใหญ่ในวงเล็บหลังชื่อสามัญ ส�ำหรับชื่อและสถานที่ของบริษัทผู้ผลิตยา รวมทั้งวัสดุอุปกรณ์หรือเครื่องมือที่กล่าว
ถึงในต้นฉบับให้เป็นไปตามกฎหมาย ทางการค้า(trademark laws) และควรระบุไว้ในวงเล็บ

ข้อมลูเชงิปรมิาณ (quantitative data) สามารถรายงานในหน่วยทีเ่ลอืกใช้แต่แรก ดงัเช่นข้อมลูของ น�ำ้หนกัตวั มวล หรอื 
อุณหภูมิ

ตาราง

ควรพมิพต์ารางในรปูแบบของ Excel หรอื Word  การเว้นระยะในแตล่ะตารางควรใช ้double-spaced และแยกหน้า โดย
ให้ก�ำหนดหมายเลขตารางตามล�ำดับที่กล่าวถึงในต้นฉบับ รวมทั้งระบุชื่อของแต่ละตารางสั้นๆ ซึ่งสามารถเขียนค�ำบรรยาย
ก�ำกับไว้ในตอนล่างของตารางได้
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รูปภาพ
ผู้ประพันธ์ต้องส่งรูปภาพในรูปแบบของ JPEG, TIFF,  EPS หรือ PDF และ ให้แนบไว้ในส่วนท้ายของต้นฉบับ 

ซึ่งผู้นิพนธ์ควรส่งเฉพาะภาพขาวด�ำ เน่ืองจากวารสารตีพิมพ์เฉพาะสีขาวด�ำเท่านั้น หากเป็นภาพสีควรแต่งรูปเป็นภาพ
ขาวด�ำก่อน

ภาคผนวก (Appendices)
เอกสารหรือข้อมูลเสริมควรรวบรวมไว้ในภาคผนวก และจัดล�ำดับให้อยู่ก่อนหน้าเอกสารอ้างอิง

กิตติกรรมประกาศ (Acknowledgement)
การกล่าวค�ำประกาศเกียรติคุณถึงบุคคล แหล่งทุน ทุนอุดหนุนวิจัย และ ผลประโยชน์ทับซ้อน ควรรวบรวมไว้ใน
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การเขียนเอกสารอ้างอิงในส่วนของชื่อผู้แต่งให้ระบุได้จ�ำนวนสูงสุด 6 ชื่อแรก ส่วนที่เหลือให้ใช้เป็น et al. โดยการใช้
อกัษรย่อควรใช้ตาม Index Medicus ในกรณขีอง articles in preparation or articles submitted for publication, unpublished 
observations, personal communications และอื่นๆ นั้นไม่ควรรวมอยู่ในส่วนของเอกสารอ้างอิง แต่หากมีการอ้างถึงให้ระบุ
ไว้ในต้นฉบับเลย ดังเช่น (P. Futrakul, personal communication) อีกทั้งการได้รับอนุญาตเมื่อมีการอ้างถึงข้อมูลที่ไม่ได้รับ
การตีพิมพ์ถือเป็นความรับผิดชอบของผู้ประพันธ์

ต้นฉบบัทีไ่ด้รบัการตรวจโดย reviewerแล้ว จะถูกส่งให้แก่ผูป้ระพนัธ์หลกัเพือ่รบัทราบและอาจท�ำการแก้ไขตามค�ำแนะน�ำ  
เมื่อผู้ประพันธ์หลักได้ท�ำการตรวจสอบและแก้ไขแล้วควรส่งกลับส�ำนักบรรณาธิการภายใน 30 วันท�ำการทาง e-mail



11Journal of Thai Association of Radiation Oncology 
Vol. 23  No. 2  July - December  2017

รศ.นพ.ศรีชัย  ครุสันธิ์

สังกัด ภาควิชารังสีวิทยา คณะแพทยศาสตร์  มหาวิทยาลัยขอนแก่น

1.	 ประวัติการศึกษา
1.1	� การศึกษาระดับปริญญาตรีปริญญา วิทยาศาสตรบัณฑิต 

จาก คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น เมื่อ พ.ศ. 2523
1.2	� การศึกษาระดับปริญญาโท ปริญญา แพทยศาสตรบัณฑิต จากคณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น เมื่อ พ.ศ. 2525
1.3	� การศกึษาระดบัปรญิญาเอกปรญิญา วฒิุบตัรผูม้คีวามรูค้วามช�ำนาญ ในการประกอบวชิาชพีเวชกรรมสาขารงัสรีกัษาและ

เวชศาสตร์นิวเคลียร์ จาก คณะแพทยศาสตร์รามาธิบดี มหาวิทยาลัยมหิดล (แพทยสภา) เมื่อ พ.ศ. 2529
1.4	� การศึกษาหรือฝึกอบรม หรือวิทยาฐานะทางวิชาชีพอื่น ๆ

1.4.1 � Medical and Biological Application of Radiation and Radioisotopes ณ.NIRS, TWM College,TMKH, 
CIH, Tokyo, Japan, พ.ศ.2533

1.4.2 � Particle beam therapy ณ. National Institute of Radiological Science(NIRS), Chiba, Japan, พ.ศ. 2543 
1.4.3 � Medical Physics Academic Administration ณ.Westmead Hospital และ Collaboration for Cancer 

Outcomes Research and Evaluation, Liverpool Health Service , Sydney, Australia, พ.ศ. 2544
1.4.4 � Development of Postgraduate Course in Medical Physics ณ. Tata Memorial Center, Mumbai, 

India, พ.ศ. 2546 
1.5	� รางวัลเกียรติคุณ ฯลฯ ทางการศึกษาที่เคยได้รับ

1.5.1 � ได้รับเกียรติคุณผลงานสิ่งประดิษฐ์ดีเด่นของบุคลากรทบวงมหาวิทยาลัย ปี พ.ศ.2533
1.5.2 � ได้รับโล่ห์เกียรติคุณศิษย์เก่าดีเด่นสาขาวิชาการ ปี พ.ศ.2534
1.5.3 � ได้รับโล่ห์เกียรติคุณอาจารย์ดีเด่นของคณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น ปี พ.ศ.2548

2.	 ผลงานทางวิชาการ
2.1	� ผลงานวิจัย เคยตีพิมพ์ผลงานวิจัย รามทั้งสิ้น 13 เรื่อง ระบุชื่อเรื่อง วารสารที่ตีพิมพ์

2.1.1 � ศรีชัย ครุสันธิ์, ถวัลย์ สุขทะเล, โอภาส ศรีตระกูล. เครื่องตัดโฟมแม่พิมพ์ส�ำหรับหล่อโลหะบังรังสี, ศรีนครินทร์
เวชสาร,2530; 2:75-83.

2.1.2 � ศรีชัย ครุสันธิ์.ชุดเครื่องมือสอดใส่แร่เข้าโพรงมดลูก.ศรีนครินทร์เวชสาร,2531; 1:1-10.
2.1.3 � Jenwitheesuk K, Surakunprapha P, Chowchuen B, Tangvoraphongchai V, Pesee M, Krusun S, 

Supaadirek C. Results of Multidisplinary Therapy of Squamous Cell Carcinoma of Buccal Mucosa 
at Srinagarind Hospital, Thailand. J Med Assoc Thai 2010; 93(11):1262-7.

2.1.4 � Pesee M , Krusun S, Padoongcharoen P. High dose rate Cobalt-60 afterloading intracavitary 
therapy of the uterine cervical carcinoma in Srinagarind hospital, Analysis of complication. Asian 
Pacific J Cancer Prev 2010,11(2): 491-4. 

2.1.5 � Pesee M , Krusun S, Padoongcharoen P. High dose rate Cobalt-60 afterloading intracavitary 
therapy of the uterine cervical carcinoma in Srinagarind hospital, Analysis of survival. Asian Pacific 
J Cancer Prev 2010,11(6):1469-71.

เนื่องมาจากปก
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2.1.6 � Krusun s, Khiewwarn S. Prevalence of Hypothyroidism Following Radiotherapy in Srinagarind 
Hospital between 1994-2007. Journal of Thai Society of Therapeutic Radiology and Oncology; 
2011; 17(1):106-114. 

2.1.7 � Pesee M , Krusun S, Padoongcharoen P. High dose rate Cobalt-60 afterloading intracavitary 
therapy of the uterine cervical carcinoma in Srinagarind hospital, Analysis of residual disease. 
Asian Pacific J Cancer Prev 2012, 13(9): 4835-7.

2.1.8 � Tangsriwong K, Pesee M, Krusun S, et al. The effect of Zinc aminoacid chelate on decrease of 
taste dysfunction in head and neck cancer patients after complete radiotherapy within 6 months, 
a prospective randomized controlled trial. The Asean Journal of Radiology 2012; 18(2): 79-84.  
(เป็น Correspondence)

2.1.9 � Sanbua A, Pesee M, Krusun S, et al. The effect of Zinc aminoacid chelate on decrease of taste 
dysfunction in head and neck cancer patients during radiotherapy, a prospective randomized 
controlled trial. The Asean Journal of Radiology 2012; 18(2):101-7.  (เป็น Correspondence)

2.1.10 � Kanograt Tangsriwong, Srichai Krusun*, Montien Pesee, Vorachai Tangvoraphonkchai, Chunsri 
Supaadirek, Komsan Thamronganantasakul, Narudom Supagalin, Prawat Padoongcharoen, 
Pattarawat Chanpew. Dosimetric comparison at cribriform plate and middle cranial fossa between 
different isocenter in whole subarachnoid irradiation. Journal of Thai Society of Therapeutic 
Radiology and Oncology 2013 ;19(1):21-28. 

2.1.11 � Krusun S, Pesee M, Rasio V, Tangvoraphonkchai V, Supaadirek C, et al. Survival rate of early 
stage endometrioid adenocarcinoma of endometrium treated at Srinagarind hospital. Asian 
Pacific J Cancer Prev 2014;15(5) : 2217-20.

2.1.12 � Krusun S, Pesee M, Supakalin N, Thamronganantasakul K, Supaadirek C, et al. Treatment 
Interruption During Concurrent Chemoradiotherapy of Uterine Cervical Cancer, Analysis of 
Factors and Outcomes. Asian Pac J Cancer Prev 2014; 15 (14) : 5653-5657.

2.1.13 � Prawat Padoongcharoen1, Srichai Krusun, Voranipit Palusuk, Montien Pesee, Chunsri Supaadirek1, 
Komsan Thamronganantasakul. Comparisons between the KKU-Model and Conventional Rectal 
Tubes as Markers for Checking Rectal Doses during Intracavitary Brachytherapy of Cervical 
Cancer. Asian Pac J Cancer Prev 2014; 15 (15) : 6115-6120.)

2.2	� ต�ำรา เคยแต่งหรือเคยร่วมแต่งต�ำรา 9 เล่ม ระบุชื่อต�ำราที่ส�ำคัญและปีที่พิมพ์
2.2.1 � ศรีชัย ครุสันธิ์. Manual of Cancer Chemotherapy. กราฟิคอาร์ด: กรุงเทพฯ. 2531.
2.2.2 � ศรชียั ครสุนัธ์ิ Basic principles of radiotherapy. ใน: เอมอร ไม้เรยีง. บรรณาธกิาร. Basic Radiology. ขอนแก่น: 

ภาควิชารังสีวิทยา คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น; 2533. หน้า 445-454.
2.2.3 � ศรีชัย ครุสันธิ์ Cancer and management. ใน: เอมอร ไม้เรียง. บรรณาธิการ. Basic Radiology. ขอนแก่น: 

ภาควิชารังสีวิทยา คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น; 2533. หน้า455-466.
2.2.4 � ศรีชัย ครุสันธิ์ Common malignant diseases. ใน: เอมอร ไม้เรียง. บรรณาธิการ. Basic Radiology. ขอนแก่น: 

ภาควิชารังสีวิทยา คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น; 2533. หน้า467-486.
2.2.5 � ศรชัีย ครสัุนธิ.์ Radiation Oncologic Emergencies. ใน: ศรชัีย ครสุนัธิ,์ บรรณาธกิาร. Oncologic Emergencies. 

ขอนแก่น: คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น; 2536.หน้า 45-63.
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2.2.6 � ศรชียั ครสุนัธิ ์Basic principles of radiotherapy. เอมอร ไม้เรยีง. บรรณาธกิาร. Clinical Radiology. ขอนแก่น: 
โรงพิมพ์คลังนานาวิทยา; 2548. หน้า 657-664.

2.2.7 � ศรีชัย ครุสันธิ์ การดูแลผู้ป่วยโรคมะเร็งที่ได้รับรังสีรักษา. ใน: อรุณี เจตศรีสุภาพ. บรรณาธิการ. การดูแลรักษา
ผู้ป่วยโรคมะเร็ง. ขอนแก่น: โรงพิมพ์คลังนานาวิทยา; 2550. หน้า 81-97.

2.2.8 � ศรีชัย ครุสันธิ์. บทบาทของรังสีรักษาในมะเร็งเต้านม : ในต�ำรามะเร็งเต้านม. อุบล ออฟเซ็ทการพิมพ์ : 2555; 
หน้า 53-71.

2.2.9 � ศรีชัย ครุสันธิ์, ภัทรวัต จันผิว. ต�ำรา การรักษามะเร็งด้วยวิธีฝังแร่และใส่แร่ (Brachytherapy in Cancer 
Treatment. อุบลราชธานี : โรงพิมพ์ อุบลกิจ ออฟเซต การพิมพ์; 2558.

2.3	� บทความวิชาการที่ส�ำคัญ ๆ 
2.3.1 � ศรีชัย ครุสันธิ์ มะเร็งระยะลุกลาม รักษาอย่างไรจึงจะเพียงพอใน : ศรีนครินทร์เวชสาร: 2549,61-66.
2.3.2 � ศรีชัย ครุสันธิ์ การใช้เคมีบ�ำบัดร่วมกับรังสีรักษาในการรักษาโรคมะเร็ง (Chemoradiotherapy in cancer 

treatment) ใน : ศรีนครินทร์เวชสาร: 2553, 33-37.
2.3.3 � ศรีชัย ครุสันธิ์ วิทยาการใหม่ของรังสีรักษา (New Technology in Radiotherapy) ใน : ศรีนครินทร์เวชสาร: 

2554, 35-42.

3.	 ประวัติการท�ำงาน
3.1	� ประวตักิารรบัราชการ เริม่รบัราชการเมือ่วนัที ่1 เมษายน 2527 ต�ำแหน่ง อาจารย์ ระดบั 4 มหาวทิยาลยัขอนแก่น ปัจจบุนั

ด�ำรงต�ำแหน่ง รองศาสตราจารย์ ระดบั 9 มหาวทิยาลยัขอนแก่น สรปุต�ำแหน่งบรหิารทีส่�ำคัญ พ.ศ. 2537-2548 ต�ำแหน่ง 
หัวหน้าหน่วยรังสีรักษา พ.ศ. 2548- 30 กันยายน 2559 ต�ำแหน่ง รองหัวหน้าภาควิชารังสีวิทยา ฝ่ายรังสีรักษา 

3.2	� เคยและหรือก�ำลังด�ำรงต�ำแหน่งกรรมการในราชการที่ส�ำคัญ
3.2.1 � กรรมการบริหารหลักสูตรระดับบัณฑิตศึกษาสาขารังสีวิทยา
3.2.2 � กรรมการป้องกันอันตรายจากรังสีของภาควิชารังสีวิทยา
3.2.3 � กรรมการประกันคุณภาพการศึกษาประจ�ำภาควิชารังสีวิทยา
3.2.4 � กรรมการบริหารหลักสูตรระดับบัณฑิตศึกษา สาขารังสีวิทยา
3.2.5 � กรรมการการศึกษาหลังปริญญาประจ�ำภาควิชารังสีวิทยา
3.2.6 � เป็นอนุกรรมการพิจารณายาเคมีบ�ำบัด (พ.ศ.2542-2559)
3.2.7 � เป็นกรรมการพัฒนางานเครือข่ายตติยภูมิด้านโรคมะเร็ง เขต 7

3.3	� อิสริยาภรณ์ รางวัล เกียรติคุณ ในการปฏิบัติราชการ หรือการงานอื่น
2532  ต.ม.
2534  ท.ม
2539  ท.ช.
2546  ป.ม.
2549  ป.ช.
2552  ร.จ.พ.

3.4	� งานริเริ่มที่ส�ำคัญในการปฏิบัติราชการ หรืองานอื่น
3.4.1 � จัดให้มีการฝึกอบรมแพทย์ประจ�ำบ้านสาขารังสีรักษาและมะเร็งวิทยาคร้ังแรกในภาควิชารังสีวิทยา  

คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่นเมื่อ พ.ศ.2547 จนถึงปัจจุบัน
3.4.2 � จัดตั้งกองทุนช่วยเหลือผู้ป่วยรายได้น้อยตั้งแต่ ปี พ.ศ.2537
3.4.3 � ริเริ่มโครงการจัดอาหารมื้อกลางวันส�ำหรับผู้ป่วยยากจนที่มารับการฉายรังสี ตั้งแต่ ปี พ.ศ.2537
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3.4.4 � ประธานจัดงานประชุมวิชาการ Pre-congress เรื่อง Update in oncologic imaging and radiotherapy ใน
งานประชุมวิชาการประจ�ำปีคณะแพทยศาสตร์ วันที่ 9 ตุลาคม 2555 คณะแพทยศาสตร์ 

4	 การเข้ามีส่วนร่วมในกิจกรรมของมหาวิทยาลัย และกิจกรรมอุดมศึกษา ซึ่งด�ำเนินโดย 
คณาจารย์ นิสิต และผู้บริหารมหาวิทยาลัย
-

5.	 สมาชิกและกรรมการของสมาคมทางวิชาการ และสมาคมต่าง ๆ 
5.1	� สมาชิกแพทยสภา ตั้งแต่ พ.ศ.2525 ถึงปัจจุบัน
5.2	� สมาชิกราชวิทยาลัยรังสีแพทย์แห่งประเทศไทย ตั้งแต่ พ.ศ.2543 ถึงปัจจุบัน
5.3	� กรรมการสมาคมรังสีรักษาและมะเร็งวิทยาแห่งประเทศไทย (2547-2560)
5.4	� เป็นอนุกรรมการการฝึกอบรมและสอบบอร์ดสาขารังสีรักษาและมะเร็งวิทยา (2547-2560)
5.5	� เป็นอนุกรรมการการฝึกอบรมและสอบบอร์ดสาขารังสีวิทยาทั่วไป(2555, 2557,2558)

6.	 ผลงานอื่น ๆ ที่ส�ำคัญ และงานสังคม
6.1	� วิทยากรบรรยายในการประชุมระดับนานาชาติ
6.2	� วิทยากรบรรยายในการประชุมระดับชาติ 
6.3	� วิทยากรบรรยายในการประชุมระดับภูมิภาค

6.3.1 � เป็นวิทยากรในโครงการอบรมระยะสั้น สาขาการพยาบาลผู้ป่วยมะเร็งที่ได้รับยาเคมีบ�ำบัดในหัวข้อ “ การรักษา
ด้วยยาเคมบี�ำบดัร่วมกบัรงัสรีกัษา” วนัที ่10 กรกฎาคม 2555 ณ.ห้องประชมุรบัขวญั อาคารขวญัมอ มหาวิทยาลยั
ขอนแก่น

6.3.2 � เป็นวทิยากรในโครงการพฒันาเครอืข่ายวชิาการด้านโรคมะเรง็เต้านมและระบบส่งต่อใน 9 จงัหวดัภาคตะวันออก
เฉียงเหนือตอนล่าง เป็นประจ�ำทุกเดือนตลอดปีงบประมาณ 2555

6.3.3 � เป็นวทิยากรในประชุมวชิาการเรือ่ง ความก้าวหน้าในการดแูลรกัษาผูป่้วยมะเรง็เต้านมระยะเริม่แรก จดัโดยสถาบนั
มะเร็งแห่งชาติ วันที่ 14-16 พฤษภาคม 2557 ที่ โรงแรมเซนทาราคอนเวนชั่นเซนเตอร์ จ.อุดรธานี

7.	 ประวัติส่วนตัว
7.1	� เกิดเมื่อวันที่ 9 เดือน กันยายน พ.ศ. 2499 จังหวัด ยโสธร  

อายุ 60 ปี 11 เดือน
7.2	� ชื่อภรรยา นางนภาพร ครุสันธิ์ 	 อายุ 58 ปี 

ที่ท�ำงาน ภาควิชาเวชศาสตร์ชุมชน คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น
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Incidence and Future Trend 

in Female Breast Cancer among Chiang Mai Population

Patumrat Sripan1,			  Hutcha Sriplung2,			   Donsuk Pongnikorn3,	 Shama Virani2,4,			   Surichai Bilheem2, 
Udomlak Chaisaengkhaum5,	 Puttachart Maneesai5,		  Narate Waisri5,		  Chirapong Honpragopsuk5,	 Panrada Tansiri5, 
Varunee khamsan5,		  Malisa Poungsombat5,		  Aumnart Mawoot5,	 Imjai Chitapanarux1,5,6

1  Northern Thai Research Centre of Radiation Oncology (NTRC-RO), Faculty of Medicine, Chiang Mai University, Chiang Mai, Thailand
2  Epidemiology Unit, Faculty of Medicine, Prince of Songkla University, Hat Yai, Songkhla, Thailand
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5  Chiang Mai Cancer Registry, Faculty of Medicine, Chiang Mai University, Thailand
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ABSTRACT

Backgrounds: Over two decades, breast cancer incidence has increased worldwide. It is the most common 
cancer in Thai women. The prediction of trends in breast cancer incidence can help to raise awareness on 
breast cancer problem and provide appropriate policies. 

Objectives: This study aimed to describe and predict incidence trend of female breast cancer in Chiang Mai 
population through 2028.

Materials and Methods: Data were collected from all hospitals in Chiang Mai, from 1989 through 2013.  
Age-standardized rates (ASR) were calculated as a single calendar year and used to describe trend of breast 
cancer. Age-period-cohort model with geometric cut trend was used to predict the incidence trend by 
taking into account the effects of age, year of diagnosis (period) and year of birth (cohort).

Results: Breast cancer was detected in 5, 417 females, median age of 50 years (interquartile range: 43 to 
59 years). The age specific incidence rate increased from age 20-25 years (0.6 per 100,000 women-years) 
to the peak incidence at age 50-54 years (76 per 100,000 women-years) and then moderately declined in 
older age groups. Percentage of cases with localized cancers, a stage that cancers had not metastasized 
to nearby lymph vessels, increased while a decrease in metastatic cancers was observed. Overall, breast 
cancer incidence rates increased from the ASR of 14.8 per 100,000 women-years in 1989 to 32.9 cases per 
100,000 women-years in 2013. The ASR trended to increase and was expected to reach the highest in 2024 
at 36.7 per 100,000 women-years.  

Conclusion: A wider coverage of mammogram screening may have contributed to the increase of detection 
rates in early stage of breast cancer in women. Since the increasing trend of breast cancer incidences were 
expected, a budget for treatment facilities, such as surgical, radiotherapy and medical oncology is essential 
and should be planned for.

Keywords: female breast cancer, incidence trend, future trend, Chiang Mai population, breast cancer stage
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การเปรียบเทียบปริมาณรังสีที่ได้จากเทคนิคการ 

สร้างภาพแบบ variable angle และ semi-orthogonal  

ของอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสี ในรังสีรักษาระยะใกล้ 

โดยวางแผนการรักษาแบบ 2 มิติ

Dose comparison between variable angle and semi-orthogonal  
reconstruction techniques of the Fletcher applicator in 2D-based  
brachytherapy

ABSTRACT

Background: The applicator reconstruction uncertainties lead to an incorrect dose distribution for the 
patient. 

Objective: To compare the point dose between the variable angle (VA) reconstruction technique and the 
semi-orthogonal (SO) reconstruction technique of the Fletcher applicator in 2D-based brachytherapy 
treatment planning.

Materials and methods: The applicators, tandem and tandem + ovoid set, in water equivalent in-house 
phantom with a localization jig were exposed at 0o and 90o gantry angles by conventional treatment 
simulator (Varian Acuity). The applicators were set at the localization jig center and the machine isocenter, 
4 cm shifted in right, left, cranial and caudal directions. These 5 image sets were exported to brachytherapy 
treatment planning system, Oncentra Brachy v.4.3. Both VA and SO used the same images. The dwell 
positions and dwell times were identical defined for both techniques. The dose at 4 reference points at 
right, left, anterior, and posterior around the applicator were compared each technique.

Results: When the applicator was not at the center of the device, the maximum dose difference shown 
at cranial-caudal shifted in tandem + ovoid was 6.48 ± 1.78% (4.01 to 8.97%)  while the applicator set at 
the center of the device, the maximum dose difference shown in tandem + ovoid was 1.72 ± 1.25% (0.21 
to 2.76%). The details of the study were in the article.

โชติกา จ�ำปาเงิน 1 		  ศิริพร พรมวัลย์ 1  
Chotika Jumpangern1	   	 Siriporn Promwan1  
จารึก  ก้านเพ็ชร 1 		  ทวีป แสงแห่งธรรม 2 
Jaruek Kanphet1		     	 Taweap Sanghangthum 2 
1 สาขารังสีรักษาและมะเร็งวิทยาฝ่ายรังสีวิทยา โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ สภากาชาดไทย
1 Division of Radiation Oncology, Department of Radiology, King Chulalongkorn Memorial Hospital, Thai Red Cross Society
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Conclusion: Based on this study, the two techniques could be used interchangeably although the applicator 
was 4 cm shifted of the applicator in right, left  directions from the center of the localization jig but should 
not shift to cranial and caudal direction. The maximum dose difference was found in the tandem + ovoid 
set. 

Key Words: 2D brachytherapy, dose comparison, semi-orthogonal, variable angle.

บทคัดย่อ

หลกัการและเหตผุล: ต�ำแหน่งอปุกรณ์สอดใส่สารกมัมนัตรงัสใีนคอมพวิเตอร์วางแผนการรกัษาด้วยรงัสรีะยะใกล้ทีค่ลาดเคลือ่น
น�ำไปสู่การให้ปริมาณรังสีที่ไม่ถูกต้องได้

วัตถุประสงค์: เพื่อเปรียบเทียบปริมาณรังสีจากการสร้างภาพอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีระหว่างเทคนิค variable angle 
(VA) และเทคนิค semi-orthogonal (SO) ในภาพ 2 มิติ

วัสดุและวิธีการ: เครื่องจ�ำลองการฉายรังสีถ่ายภาพรังสีอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสี (tandem และ tandem + ovoid) ใน
แฟนทอมสมมูลย์เนื้อเยื่อ (เสมือนผู้ป่วย) ที่ครอบด้วยเครื่องมือช่วยสร้างภาพ (localization jig) ที่ 0o และ 90o โดยอุปกรณ์
สอดใส่สารกัมมันตรังสีอยู่ที่กลางเครื่องมือช่วยสร้างภาพ และจุดศูนย์กลางเครื่อง  และที่ 4 ซม.ไปทางขวา ซ้าย ศีรษะ เท้า 
ส่งภาพทั้ง 5 ชุดไปที่โปรแกรมวางแผนการรักษา (Oncentra Brachy v. 4.3) เพื่อสร้างภาพทั้งเทคนิค VA และ SO ด้วยภาพ
ชุดเดียวกัน ก�ำหนดต�ำแหน่งและระยะเวลาของสารกัมมันตรังสีทั้ง 2 เทคนิคค่าเท่ากันและเปรียบเทียบปริมาณรังสีระหว่าง 2 
เทคนิคที่จุดเดียวกันคือหน้า หลัง ขวาและซ้ายรอบอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสี

ผลการศึกษา:  เมื่ออุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีไม่อยู่กลางเครื่องมือช่วยสร้างภาพ ความแตกต่างปริมาณรังสีมากที่สุดอยู่ที่
แนวศีรษะ-เท้าใน tandem + ovoid มีค่า 6.48±1.78% (4.01 ถึง 8.97%) และเมื่ออุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีอยู่กลาง
เครื่องมือช่วยสร้างภาพ ความแตกต่างปริมาณรังสีมากที่สุดใน tandem + ovoid มีค่า 1.72±1.25%(0.21 ถึง 2.76%) 
รายละเอียดของผลการศึกษาอยู่ในบทความ

สรปุ: จากการศกึษานีท้ัง้ 2 เทคนคิสามารถใช้ทดแทนกนัได้ ถงึแม้ว่าอปุกรณ์สอดใส่สารกมัมนัตรงัสเีลือ่น 4 ซม.ไปทางขวา-ซ้าย 
จากกลางเครื่องมือช่วยสร้างภาพ แต่ไม่ควรเลื่อนไปทางศีรษะ-เท้า โดยความแตกต่างปริมาณรังสีมากที่สุดอยู่ในชุด tandem 
+ ovoid 

ค�ำส�ำคัญ: 2D brachytherapy, dose comparison, semi-orthogonal, variable angle.

บทน�ำ:

การรักษาโรคด้วยรังสีแบ่งเป็นการฉายรังสีและการ
สอดใส่สารกมัมนัตรงัสหีรอืการใส่แร่ ซึง่เป็นการรกัษาด้วยรงัสี
ระยะใกล้โดยให้สารกัมมันตรังสีอยู่ใกล้หรือในก้อนมะเร็งโดย
อาศัยคณุสมบตักิารลดลงของปริมาณรังสอีย่างรวดเรว็ทีร่ะยะ
ห่างจากสารกมัมนัตรงัสอีอกไป โดยการน�ำอปุกรณ์สอดใส่สาร
กัมมันตรังสีวางในบริเวณที่ต้องการรักษา วางแผนการรักษา

ตามปริมาณรังสีที่ก�ำหนด สอดใส่สารกัมมันตรังสีในอุปกรณ์
สอดใส่สารกัมมันตรังสีด ้วยระบบควบคุมระยะไกลตาม
ต�ำแหน่งและเวลาที่ได้จากแผนการรักษา น�ำสารกัมมันตรังสี
ออกจากผู้ป่วย แล้วจึงน�ำอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีออก
จากตวัผูป่้วย การสร้างภาพอปุกรณ์สอดใส่สารกัมมนัตรังสแีละ
การก�ำหนดต�ำแหน่งสารกมัมนัตรงัสเีป็นส่วนหนึง่ในขบวนการ
ที่ผู้ป่วยจะได้รับปริมาณรังสีถูกต้องและแม่นย�ำ เนื่องจากการ
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จัดวางสารกัมมันตรังสีขึ้นกับต�ำแหน่งอุปกรณ์สอดใส่สาร
กัมมันตรังสีและต�ำแหน่งสารกัมมันตรังสีที่ถูกสร ้างใน
คอมพิวเตอร์วางแผนการรักษาด้วยรังสีระยะใกล้ โดยมีหลัก
การเพ่ือให้ก้อนมะเร็งถกูท�ำลายจากการได้รบัรงัสปีรมิาณมาก
ในขณะเดียวกันอวัยวะปกติข้างเคียงได้รับปริมาณรังสีไม่เกิน
คา่ก�ำหนด เพื่อไมใ่หเ้กดิผลขา้งเคียงจากการรักษา ด้วยการใส่
แร่ การสร้างภาพอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสี 2 มิติเพ่ือ
วางแผนการรักษา คือการใช้เครื่องถ่ายภาพเอกซเรย์ระบุ
ต�ำแหน่งหรือบริเวณที่ต้องการรักษา อวัยวะข้างเคียงและ
ต�ำแหน่งของสารกัมมันตรังสี ข้อดีคือท�ำได้รวดเร็วรวมทั้งมี
ต้นทุนที่ถูกกว่าจึงยังมีใช้กันอย่างแพร่หลายในปัจจุบัน ในการ
ศึกษานี้ ท�ำการสร้างภาพอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีจาก
ภาพ 2 มิติแบ่งเป็น 2 วิธี คือ 1. การสร้างภาพด้วยเทคนิค 
semi-orthogonal (SO) เป็นการสร้างภาพที่อาศัยเครื่องมือ
ช่วยสร้างภาพ (localization jig) เพื่อความถูกต้องสูง[1,2] โดย
มากใช้กับเครื่องถ่ายภาพเอกซเรย์แบบซีอาร์มเนื่องจากมีการ
แก้ค่าจากการใช้เครื่องถ่ายภาพเอกซเรย์แบบซีอาร์มซึ่ง
เคล่ือนที่ได้ท�ำให้ภาพรังสีท่ีได้เป็นแบบไม่มีจุดหมุน (non-
isocentric) การใช้ตวัรบัภาพท่ีมนี�ำ้หนกั และความไม่แน่นอน 
เช่น ค่ามุมถูกต้องหลอดเอกซเรย์ อัตราการขยายภาพรังสี
แต่ละภาพ(ระยะจากหลอดเอกซเรย์ถึงผู้ป่วยและระยะจาก
ผู้ป่วยถึงตัวรับภาพ) เป็นต้น 2.การสร้างภาพด้วยเทคนิค 
variable angle (VA) เป็นการสร้างภาพที่ไม่อาศัยเครื่องมือ
ช่วยสร้างภาพ ใช้การแก้ค่าจากค่าอตัราการขยายของภาพ โดย
เทคนิคทั้ง 2 นี้มีความคลาดเคลื่อนจากการสร้างต�ำแหน่งสาร
กัมมันตรังสีอยู่ภายใน 1 ม.ม.[2,3] สาเหตุท่ีท�ำการศึกษาคือ 
เนื่องจากเครื่องถ่ายภาพเอกซเรย์แบบซีอาร์มที่ใช้ในเทคนิค 
SO ไม่ท�ำงานในบางคร้ังท�ำให้ต้องพิจารณาวิธีการสร้างภาพ
แบบอืน่เพือ่ให้ผูป่้วยได้รบัการรกัษาด้วยการใส่แร่ในวนันัน้ จึง
มีการน�ำเทคนิค VA มาใช้ทดแทนเทคนิค SO โดยใช้เครื่อง
เอกซเรย์แบบเครื่องจ�ำลองการฉายรังสีที่มีอยู ่แทนเครื่อง
เอกซเรย์แบบซอีาร์มและจากการศกึษาทีผ่่านมาพบการเปรยีบ
เทียบปริมาณรังสีจากการสร้างภาพแบบ 2 มิติระหว่าง 2 
เทคนคินีค่้อนข้างน้อย การศกึษานีท้�ำการเปรียบเทยีบปรมิาณ
รังสีจากการสร้างภาพอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีชนิด 
Fletcher ด้วยเทคนิค VA และเทคนิค SO ในภาพ 2 มิติจาก
เครื่องเอกซเรย์แบบเคร่ืองจ�ำลองการฉายรังสี ในแฟนทอม
สมมูลย์เนื้อเยื่อ (สาคู) ซึ่งสามารถยึดตรึงอุปกรณ์สอดใส่สาร
กัมมันตรังสีให้ไม่มีการเคลื่อนไหวระหว่างการศึกษา 

วัสดุและวิธีการ:

การศกึษาวจิยันีไ้ด้ด�ำเนนิการทีส่าขารงัสรีกัษาและมะเรง็
วิทยา โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ สภากาชาดไทย โดยอุปกรณ์
สอดใส่สารกัมมันตรังสีชนิด Fletcher ดังแสดงในรูปที่ 1 ซึ่งมี

ตัวแทนสารกัมมันตรังสี (dummy source) สอดอยู่ภายใน 
และวางสารทึบรังสีภายนอกรอบอุปกรณ์สอดใส ่สาร
กัมมันตรังสี 4 ต�ำแหน่ง ขวา ซ้าย หน้า และหลัง ทั้งหมดอยู่
ในแฟนทอมสมมูลย์เนื้อเยื่อ ซึ่งแฟนทอมเปรียบเสมือนผู้ป่วย
นอนหงาย ศีรษะไปทางหัวของเคร่ืองจ�ำลองการฉายรังสี 
(Varian Acuity) ครอบด้วยเครื่องมือช่วยสร้างภาพ ดังแสดง
ในรูปที่ 2 วางจุดกากบาทของเครื่องมือช่วยสร้างภาพให้อยู่ที่

รูปที่ 1	� อุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีชนิด Fletcher  
(ก.) tandem และ ovoid  (ข.) อุปกรณ์สอดใส่สาร
กัมมันตรังสีอยู่ในแฟนทอมสมมูลย์เนื้อเยื่อ

รูปที่ 2	� เครื่องมือช่วยสร้างภาพ (localization jig)
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ต�ำแหน่งจุดศูนย์กลางเครือ่งจ�ำลองการฉาย
รังสี (isocenter point) ถ่ายภาพรังสีชุด
อุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีที่ต�ำแหน่ง
หัวเครื่อง 0º และ 90º ดังแสดงในรูปที่ 3 
เป็นภาพ 1 ชุดต่อ 1 ต�ำแหน่งของอุปกรณ์
สอดใส่สารกมัมนัตรงัสสี�ำหรบัวางแผนการ
รักษาทั้งเทคนิค VA และเทคนิค SO ชุด
อุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีถูกจัดวาง
รวมทัง้หมด 5 ต�ำแหน่งเมือ่เทยีบกบัเครือ่ง
มือช่วยสร้างภาพดังแสดงในรูปที่ 4 โดย
ต�ำแหน่งที่ 1 อยู่ที่กลางเครื่องมือช่วยสร้าง
ภาพเป็นต�ำแหน่งอ้างองิ และอกี 4 ต�ำแหน่ง
อยู่ห่าง 4 ซม.จากกลางเครื่องมือช่วยสร้าง
ภาพไปทาง ขวา ซ้าย ศีรษะ เท้า เสมือนผู้
ป่วยขยับตัวไปทาง ขวา ซ้าย (ชิดเครื่องมือ
ช่วยสร้างภาพด้านขวา ซ้าย) และไปทาง
ศีรษะ เท้า (จากกลางเครื่องมือช่วยสร้าง
ภาพไปทางศีรษะ เท้า) จะได้ภาพ 5 ชุด
ส�ำหรับวางแผนการรักษาทั้ง 2 เทคนิค ส่ง
ภาพรังสีผ่านระบบเครือข่ายเข้าเครื่อง
คอมพิวเตอร์วางแผนการรักษาด้วยรังสี
ระยะใกล้ (Oncentra Brachy v. 4.3) 
ดังแสดงในรูปที่ 5

การสร้างภาพในการศึกษานี้ได้แก่

1.  เทคนิค VA (ไม่ใช้เครื่องมือช่วย
สร้างภาพ)[4] ใช้ภาพรังสีจากเครื่องจ�ำลอง
การฉายรังสี 2 ภาพ โดยที่แต่ละภาพเป็น
มุมใดๆ แต่ต้องมีมุมห่างกันระหว่าง 60º-
120º หรือ 60º ≤ α+ β ≥ 120º ดังแสดง
ในรปูที ่6 โดยการศกึษานีเ้ลอืกมมุ 0º และ 
90º การสร้างภาพด้วยเทคนิค VA ได้จาก
ภาพที่แก้ค่าอัตราการขยายภาพสามารถ
ค�ำนวณได้จากสมการที่ 1

ค่าอัตราการขยายภาพ = � (1)

เมื่อ	 FID = �ระยะจากจุดโฟกัสถึงจุด 
isocenter

IPD = �ระยะจากจุด isocenter ถึง
แผ่นรับภาพ

รูปที่ 3	� ต�ำแหน่งหัวเครื่องจ�ำลองการฉายรังสีถ่ายภาพรังสีทั้งเทคนิค VA และเทคนิค 
SO ของชุดอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีซึ่งครอบด้วยเครื่องมือช่วยสร้างภาพ 
ที่ (ก.) มุม 0o และ (ข.) มุม 90o

รูปที่ 4	� อุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสี 5 ต�ำแหน่งเมื่อเทียบกับเครื่องมือช่วยสร้างภาพ
โดย ต�ำแหน่งที่ 1 อยู่กลางเครื่องมือช่วยสร้างภาพซึ่ง (ก.1) เป็นต�ำแหน่งอ้างอิง
ของภาพ ข.-ค. และ (ก.2) เป็นต�ำแหน่งอ้างอิงของภาพ ง.-จ. (ข) 4 ซม.ไปทาง
ขวาเป็นต�ำแหน่งที่ 2 (ค.) 4 ซม.ไปทางซ้ายเป็นต�ำแหน่งที่ 3 (ง.) 4 ซม.ไปทาง
ศีรษะเป็นต�ำแหน่งที่ 4 และ (จ.) 4 ซม.ไปทางเท้าเป็นต�ำแหน่งที่ 5 

รูปที่ 5	� เครื่องคอมพิวเตอร์วางแผนการรักษาด้วยรังสีระยะใกล้  
(Oncentra Brachy v. 4.3)



20 มะเร็งวิวัฒน์ วารสารสมาคมรังสีรักษาและมะเร็งวิทยาแห่งประเทศไทย
ปีที่ 23 ฉบับที่ 2 กรกฎาคม - ธันวาคม  2560

2.  เทคนิค SO (ใช้เครื่องมือช่วยสร้างภาพ) 4 ส่วนมาก
ใช้กับภาพรังสีจากเคร่ืองเอกซเรย์ซีอาร์มดังได้กล่าวแล้วใน
บทน�ำ ในการศึกษานี้ใช้เครื่องจ�ำลองการฉายรังสี โดยใช้ภาพ
รังสี 2 ภาพ ซึ่งมีเครื่องมือช่วยสร้างภาพครอบอุปกรณ์สอดใส่
สารกมัมนัตรงัส ีโดยทีแ่ต่ละภาพไม่ต้องท�ำมมุฉากอย่างแท้จรงิ 
แต่ต้องการให้ต�ำแหน่งจดุทัง้ 4 ท่ีอยูบ่นเครือ่งมอืช่วยสร้างภาพ 
และอปุกรณ์สอดใส่สารกมัมนัตรงัสปีรากฏในภาพรงัส ีดงัแสดง
ในรูปที่ 7 ขนาดและต�ำแหน่งถูกต้องของรูปกากบาทบนกล่อง
เครื่องมือช่วยสร้างภาพจริงมีบันทึกไว้แล้วในเคร่ืองวางแผน
การรักษาด้วยรังสีระยะใกล้ การสร้างภาพได้จากการค�ำนวณ
ขนาดและต�ำแหน่งท่ีเคล่ือนไปของรูปกากบาทที่อยู่ด้านบน
และด้านข้างของเครือ่งมอืช่วยสร้างภาพทีป่รากฏบนภาพรังสี
ทัง้สอง โดยกลางเครือ่งมอืช่วยสร้างภาพคอืต�ำแหน่งทีก่ากบาท
ด้านบนและด้านข้างมาตัดกัน ดังแสดงในรูปที่ 8 

การสร้างภาพอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีในการ
ศึกษานี้มี 2 ชุด คือชุดที่วางในโพรงมดลูกอย่างเดียว (ชุด 
tandem) และชุดที่วางในโพรงและปากมดลูก (ชุด tandem 
+ ovoid) ก�ำหนดปริมาณรังสีที่ 2 ซม.จาก tandem ตลอด
ความยาว (catheter points) ท�ำการเปรยีบเทยีบปรมิาณรงัสี
ที่ต�ำแหน่งเดียวกัน ดังแสดงในรูปที่ 9 คือหน้า หลัง ขวาและ
ซ้ายของอปุกรณ์สอดใส่สารกัมมนัตรงัสโีดยต�ำแหน่งและระยะ

รูปที่ 6 � เทคนิคVariable angle reconstruction technique (VA)  
(ไม่ใช้เครื่องมือสร้างภาพ) โดย α = ภาพรังสีมุมที่ 1 และ β 
= ภาพรังสีมุมที่ 2 (ภาพแต่ละภาพเป็นมุมใดๆได้แต่ต้องมี
มุมห่างกันระหว่าง 60º-120º หรือ 60º ≤ α + β ≥ 120º  
(การศึกษานี้เลือก α + β = 90º))

รูปที่ 7 � ต�ำแหน่ง (  ) จุดทั้ง 4 บนเครื่องมือช่วยสร้างภาพ และอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีในภาพรังสี  
(ก.) ภาพรังสีด้านหน้า ( 0 º ) และ  
(ข.) ภาพรังสีด้านข้าง ( 0 º )

เมื่อ	 I =  � จุดตัดของกากบาทจากด้านบนและด้านข้างซึ่งอยู่กลางเครื่องมือช่วยสร้างภาพ
P = � จุดที่ต้องการสร้างภาพ

รูปที่ 8  เทคนิค semi-orthogonal (SO) (ใช้เครื่องมือสร้างภาพ)
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เวลาของสารกัมมันตรังสีทั้งเทคนิค VA และเทคนิค SO ค่าเท่ากัน 
เทคนิคที่เปรียบเทียบได้แก่

1.  เทคนิคต่างกัน (เทคนิค VA/SO) ใช้ภาพเดียวกันโดยเปรียบ
เทียบภาพอ้างอิงจ�ำนวน 2 ภาพและภาพจากการเลื่อนอุปกรณ์สอดใส่
สารกมัมนัตรงัสอีอกไปจากกลางเคร่ืองมอืช่วยสร้างภาพจ�ำนวน 4 ภาพ 
ค่าความแตกต่างปริมาณรังสีแสดงเป็นร้อยละของความแตกต่าง
ปริมาณรังสี 2 เทคนิค ดังแสดงในสมการที่ 2

ความแตกต่างปริมาณรังสี (%) =
� (2)

2.  เทคนคิเดยีวกนั (เทคนคิ VA/VA และเทคนคิ SO/SO) ใช้ภาพ
ต่างกันโดยเปรียบเทียบภาพอ้างอิงที่ไม่ใช่ภาพเดียวกันจ�ำนวน 2 ภาพ
ทีก่ลางเครือ่งมอืช่วยสร้างภาพ ค่าความแตกต่างปริมาณรงัสแีสดงเป็น
ร้อยละของความแตกต่างปริมาณรังสีเทคนิคเดียวกันโดยดังแสดงใน
สมการที่ 3

ความแตกต่างปริมาณรังสี (%) =
� (3)

ผลการศึกษา:

ความแตกต่างปรมิาณรงัสรีะหว่าง 2 เทคนคิแสดงเป็นร้อยละของ
ค่าเฉลี่ยความแตกต่างได้ดังนี้ ในชุด tandem เมื่อมีการเลื่อนต�ำแหน่ง
ในแนวขวา-ซ้ายและศีรษะ-เท้ามค่ีาความแตกต่างเท่ากบั 1.81±0.75% 
(0.66 ถึง 3.17%) และ 1.25±2.04% (-1.47 ถึง 3.48%) ตามล�ำดับ 
ส่วนชดุ tandem + ovoid เมือ่เลือ่นแนวขวา-ซ้ายและศรีษะ-เท้ามค่ีา 
2.59±0.96% (1.48 ถึง 4.06%) และ 6.48±1.78% (4.01 ถึง 8.97%) 

ตามล�ำดับ ดังแสดงในตารางที่ 1 และ 2 ในขณะที่
ตารางที ่3 แสดงความแตกต่างปรมิาณรงัสกีลางเครือ่ง
มือช่วยสร้างภาพในชุด tandem พบว่าเทคนิค VA/
VA ให้ความแตกต่างอยู่ที่ -0.69±0.34% (-1.01 ถึง 
-0.22%) เทคนิค SO/SO แตกต่างที่ -0.58±0.46% 
(-1.21 ถึง -0.18%) จากการเปรียบเทียบภาพต่างกัน
ของภาพอ้างอิง 1 และ 2 (ภาพอ้างอิง 2/ภาพอ้างอิง 
1) ส่วนเทคนคิ VA/SO แตกต่างที ่0.65±0.86% (-0.04 
ถงึ 1.80%) และ 0.71±0.86% (0.16 ถงึ 2.00%) จาก
การเปรยีบเทียบภาพเดยีวกันจากภาพอ้างองิ 1 และ2 
(ภาพอ้างอิง 1/ภาพอ้างอิง 1 และ ภาพอ้างอิง 2/ภาพ
อ้างอิง 2) ตามล�ำดับ ส�ำหรับชุด tandem + ovoid 
เทคนิค VA/VA แตกต่างที่ -1.54±0.51% (-1.86 ถึง 
-0.78%) เทคนิค SO/SO แตกต่างที่ 0.18±1.18% 
(-1.23 ถึง 1.20%) %) จากการเปรียบเทียบภาพต่าง
กนัจากภาพอ้างองิ 1 และ 2 (ภาพอ้างองิ 2/ภาพอ้างองิ 1) 
ส่วนเทคนิค VA/SO จากภาพอ้างอิง 1 แตกต่างท่ี 
1.72±1.25% (0.21 ถึง 2.76%) และ-0.75±2.02% 
(-1.91 ถึง 2.28%) ในภาพอ้างอิง 2 โดยค่าความแตก
ต่างในตารางที่ 3 ที่ชุดอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสี
อยู่กลางเครื่องมือช่วยสร้างภาพมีค่าน้อยกว่าตารางที่ 
1 และ 2 ท่ีชดุอปุกรณ์สอดใส่สารกัมมนัตรงัสเีลือ่นออก
ไปจากกลางเครื่องมือช่วยสร้างภาพ

รูปที่ 9 � ต�ำแหน่งเปรียบเทียบปริมาณรังสีคือ หน้า (AP) หลัง (Post) ขวา (Rt) และซ้าย (Lt) รอบอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีบนภาพ  
(ก.) ภาพรังสีด้านหน้า ( 0 º ) และ (ข.) ภาพรังสีด้านข้าง ( 0 º )
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ตารางที่ 1.1 � ชุด tandem ในภาพเดียวกันเมื่อเลื่อนอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีในแนวขวา-ซ้ายจากกลางเครื่องมือ 
ช่วยสร้างภาพ

ตารางที่ 1.2 � ชุด tandem + ovoid ในภาพเดียวกัน เมื่อเลื่อนอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีในแนวขวา-ซ้ายจากกลางเครื่องมือ
ช่วยสร้างภาพ

ตารางที่ 2.1 � ชุด tandem ในภาพเดียวกัน เมื่อเลื่อนอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีแนวศีรษะ-เท้าจากกลางเคร่ืองมือ 
ช่วยสร้างภาพ

ความแตกต่างปริมาณรังสีเมื่อเลื่อนชุด tandem (%)

ต�ำแหน่งเปรียบเทียบ
รอบชุด tandem

เลื่อนไปขวา เลื่อนไปซ้าย
กลางเครื่องมือช่วยสร้าง

ภาพ (Ref.1)
ค่าเฉลี่ยความแตกต่างใน

แนวขวา-ซ้าย (%)

ขวา 1.10 1.87 -0.04

1.81±0.75ซ้าย 2.16 0.66 0.82

หน้า 1.73 1.71 0.02

หลัง 3.17 2.06 1.80

ความแตกต่างปริมาณรังสีเมื่อเลื่อนชุด tandem + ovoid (%)

ต�ำแหน่งเปรียบเทียบ
รอบชุด tandem + 
ovoid

เลื่อนไปขวา เลื่อนไปซ้าย
กลางเครื่องมือช่วยสร้าง

ภาพ (Ref.1)
ค่าเฉลี่ยความแตกต่างใน

แนวขวา-ซ้าย (%)

ขวา 1.68 2.65 0.21

2.59±0.96ซ้าย 2.43 1.74 1.16

หน้า 1.48 3.74 2.76

หลัง 4.06 2.96 2.73

ความแตกต่างปริมาณรังสีเมื่อเลื่อนชุด tandem (%)

ต�ำแหน่งเปรียบเทียบ
รอบชุด tandem

เลื่อนไปทางศีรษะ เลื่อนไปทางเท้า
กลางเครื่องมือช่วยสร้าง

ภาพ (Ref.2)
ค่าเฉลี่ยความแตกต่างใน

แนวศีรษะ-เท้า (%)

ขวา 3.48 1.57 0.45

1.25±2.04ซ้าย -0.43 -1.47 0.16

หน้า 3.37 1.08 0.66

หลัง 3.38 -0.95 2.00

แสดงร้อยละของความแตกต่างปริมาณรังสีของเทคนิค VA เมื่อเทียบกับเทคนิค SO ในภาพเดียวกันของชุดอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีชุด tandem เมื่อเลื่อน

อุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีในแนวขวา-ซ้ายจากกลางเครื่องมือช่วยสร้างภาพ

แสดงร้อยละของความแตกต่างปริมาณรังสีของเทคนิค VA เมื่อเทียบกับเทคนิค SO ในภาพเดียวกันของชุดอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีชุด tandem + ovoid 

เมื่อเลื่อนอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีในแนวขวา-ซ้ายจากกลางเครื่องมือช่วยสร้างภาพ

แสดงร้อยละของความแตกต่างปริมาณรังสีของเทคนิค VA เมื่อเทียบกับเทคนิค SO ในภาพเดียวกันของชุดอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีชุด tandem เมื่อเลื่อน

อุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีแนวศีรษะ-เท้าจากกลางเครื่องมือช่วยสร้างภาพ
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ความแตกต่างปริมาณรังสีเมื่อเลื่อนชุด tandem + ovoid (%)

ต�ำแหน่งเปรียบเทียบ
รอบชุด tandem + 
ovoid

เลื่อนไปทางศีรษะ เลื่อนไปทางเท้า
กลางเครื่องมือช่วยสร้าง

ภาพ (Ref.2)
ค่าเฉลี่ยความแตกต่างใน

แนวศีรษะ-เท้า (%)

ขวา 6.94 5.90 -1.57

6.48±1.78ซ้าย 4.01 4.66 -1.78

หน้า 8.97 8.13 -1.91

หลัง 7.89 5.33 2. 28

แสดงร้อยละของความแตกต่างปริมาณรังสีของเทคนิค VA เมื่อเทียบกับเทคนิค SO ในภาพเดียวกันของชุดอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีชุด tandem + ovoid 

เมื่อเลื่อนอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีแนวศีรษะ-เท้าจากกลางเครื่องมือช่วยสร้างภาพ

ตารางที่ 2.2 � ชุด tandem + ovoid ในภาพเดียวกัน เมื่อเลื่อนอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีแนวศีรษะ-เท้าจากกลางเครื่องมือ
ช่วยสร้างภาพ

ตารางที่ 3.1 � ชุด tandem ในภาพต่างกันและภาพเดียวกันของชุดอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสี กลางเครื่องมือช่วยสร้างภาพ

ความแตกต่างปริมาณรังสีเมื่อชุด tandem อยู่กลางเครื่องมือช่วยสร้างภาพ (%)

ภาพ (อ้างอิง 2)/(อ้างอิง 1)
ภาพ (อ้างอิง 1)/ 

(อ้างอิง 1)
ภาพ (อ้างอิง 2)/

(อ้างอิง 2)

ต�ำแหน่งเปรียบ
เทียบรอบชุด 
tandem

เทคนิค 
VA/VA

ค่าเฉลี่ย
ความแตก

ต่างใน
เทคนิค VA/

VA

เทคนิค 
SO/SO

ค่าเฉลี่ย
ความแตก

ต่างใน
เทคนิค SO/

SO

เทคนิค 
VA/SO

ค่าเฉลี่ย
ความแตก

ต่างใน
เทคนิค VA/

SO

เทคนิค 
VA/SO

ค่าเฉลี่ย
ความแตก

ต่างใน
เทคนิค VA/

SO

ขวา -0.83

-0.69±0.34

-0.18

-0.58±0.46

-0.04

0.65±0.86

0.45

0.71±0.86ซ้าย -0.22 -0.65 0.82 0.16

หน้า -0.71 -0.30 0.02 0.29

หลัง -1.01 -1.21 1.80 2.00

แสดงร้อยละของความแตกต่างปริมาณรังสีในภาพต่างกันและภาพเดียวกันของชุดอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีชุด tandem กลางเครื่องมือช่วยสร้างภาพ

บทวิจารณ์:

ความแตกต่างระหว่าง 2 เทคนิค ชุด tandem + ovoid 
จากตารางที่ 1.2 และ 2.2 มีปริมาณรังสีแตกต่างมากกว่าชุด 
tandem จากตารางที ่1.1 และ 2.1 เพราะมคีวามซบัซ้อนของ
อุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีมากกว่าซ่ึงมีผลต่อการสร้าง
ภาพ ค่าร้อยละของความแตกต่างเฉลี่ยในชุด tandem + 
ovoid ในแนวขวา-ซ้ายจากตารางที่ 1.2 มีความแตกต่าง
ปริมาณรังสีน้อยกว่าแนวศีรษะ-เท้าจากตารางที่ 2.2 เพราะ
การเลื่อนชุดอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสียังคงอยู่ภายใน

เครือ่งมอืช่วยสร้างภาพ ซึง่ต่างกบัการเลือ่นชดุอปุกรณ์สอดใส่
สารกมัมนัตรงัสใีนแนวศรีษะ-เท้าทีอ่ยูน่อกเครือ่งมอืช่วยสร้าง
ภาพท�ำให้มค่ีาความแตกต่างมากทีส่ดุเกนิ 5% ซ่ึงช่วงทีย่อมรบั
ได้คือ 5 % (เป้าหมาย 3 %) ส�ำหรับการค�ำนวณปริมาณรังสี
เป็นจุดที่ระยะห่าง 0.5-5.0 ซม.จากสารกัมมันตรังสี [8,9] จาก
การศึกษาของ Tyogi K และคณะสรุปว่าปริมาณรังสีที่จุด
ตัวแทนของกระเพาะปัสสาวะและท่ีจุดตัวแทนของทวารหนัก
ของเทคนิค VA และเทคนิค SO สามารถน�ำมา เปรียบเทียบ
กันได้ 5 ดังแสดงในตารางที่ 4 โดยการเปรียบเทียบข้อมูลของ



24 มะเร็งวิวัฒน์ วารสารสมาคมรังสีรักษาและมะเร็งวิทยาแห่งประเทศไทย
ปีที่ 23 ฉบับที่ 2 กรกฎาคม - ธันวาคม  2560

ความแตกต่างปริมาณรังสีเมื่อชุด tandem + ovoid อยู่กลางเครื่องมือช่วยสร้างภาพ (%)

ภาพ (อ้างอิง 2)/(อ้างอิง 1)
ภาพ (อ้างอิง 1)/ 

(อ้างอิง 1)
ภาพ (อ้างอิง 2)/

(อ้างอิง 2)

ต�ำแหน่งเปรียบ
เทียบรอบชุด 
tandem + ovoid

เทคนิค 
VA/VA

ค่าเฉลี่ย
ความแตก

ต่างใน
เทคนิค VA/

VA

เทคนิค 
SO/SO

ค่าเฉลี่ย
ความแตก

ต่างใน
เทคนิค SO/

SO

เทคนิค 
VA/SO

ค่าเฉลี่ย
ความแตก

ต่างใน
เทคนิค VA/

SO

เทคนิค 
VA/SO

ค่าเฉลี่ย
ความแตก

ต่างใน
เทคนิค VA/

SO

ขวา -1.66

-1.54±0.51

-1.23

0.18±1.18

0.21

1.72±1.25

-1.57

-0.75±2.02ซ้าย -1.85 1.10 1.16 -1.78

หน้า -1.86 1.20 2.76 -1.91

หลัง -0.78 -0.34 2.73 2.28

ตารางที่ 3.2 � ชุด t andem + ovoid ในภาพต่างกันและภาพเดียวกันของชุดอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสี กลางเคร่ืองมือ 
ช่วยสร้างภาพ

แสดงร้อยละของความแตกต่างปริมาณรังสีในภาพต่างกันและภาพเดียวกันของชุดอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีชุด tandem + ovoid  

กลางเครื่องมือช่วยสร้างภาพ

ผูอ่ื้นทีท่�ำในเทคนคิ VA กบัเทคนคิ SO ของตนเองซึง่ให้ปรมิาณ
รงัสเีท่ากนัท่ีจุด A (จดุอ้างอิงส�ำหรบัการรกัษามะเรง็ปากมดลกู
ของระบบ ICRU(International Commission on Radiation 
Units and Measurements)) จากตารางที่ 3.1-3.2 
ชุดอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีอยู่กลางเครื่องมือช่วยสร้าง
ภาพ เมื่อเปรียบเทียบความแตกต่างปริมาณรังสีในเทคนิค
เดียวกันจากการสร้างภาพของต�ำแหน่งอ้างอิง 2 ภาพ จะเห็น
ว่าในเทคนิคเดียวกันมีค่าความแตกต่างปริมาณรังสีเล็กน้อย 
เนื่องจากการก�ำหนดต�ำแหน่งจุดเป็นส่วนหนึ่งในขบวนการ
สร้างภาพและก่อให้เกดิความแตกต่างของปรมิาณรงัส ีแต่เมือ่
เปรยีบเทยีบต่างเทคนคิกนัค่าความแตกต่างมค่ีามากขึน้เพราะ

เป็นผลจากเทคนคิต่างกนัและการก�ำหนดต�ำแหน่งจดุ อย่างไร
กด็ค่ีาความแตกต่างทัง้การเปรยีบเทยีบในเทคนคิเดยีวกนัและ
ต่างเทคนคิกนัจากต�ำแหน่งอ้างองิ ค่าความแตกต่างจะน้อยกว่า
ชดุอปุกรณ์สอดใส่สารกมัมนัตรงัสทีีม่กีารเลือ่นจากกลางเครือ่ง
มือช่วยสร้างภาพ 

การศกึษาครัง้นีเ้ป็นการศึกษาความแตกต่างของปรมิาณ
รงัสทีีไ่ด้จากเทคนคิการสร้างภาพ 2 เทคนคิในภาพเดยีวกนั ดงั
นัน้ตวัแปรทีท่�ำให้เกิดความแตกต่างของปรมิาณรงัสจีงึเกดิจาก
เทคนิคการสร้างภาพที่ต่างกันและการก�ำหนดต�ำแหน่งจุด
เท่านั้น ซึ่งในสถานการณ์จริงที่บริการผู้ป่วยคือเทคนิค SO จะ
ใช้ภาพจากเครื่องเอกซเรย์แบบซีอาร์มที่อาศัยเคร่ืองมือช่วย

ตารางที่ 4 � แสดงผลการเปรียบเทียบปริมาณรังสีของจุดที่เป็นตัวแทนของกระเพาะปัสสาวะและทวารหนักระหว่างเทคนิค VA กับ
เทคนิค SO จากการศึกษาของ Tyogi K และคณะ[5]

Orthogonal method Semi-orthogonal method

Tyogi et al.(n = 15) [5] Onal et al. (n = 63)[6] Jamema et al. (n = 22)[7]

Point A(Gy) 7 7 7

Bladder Mean 
(range) (Gy)

3.08 
(1.9-5.9)

6.1 
(2.9-8.7)

4.56

Rectum Mean 
(range) (Gy)

4.2 
(2.8-5.9)

5 
(2.2-10.7)

4.63
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สร้างภาพ ดังนั้นตัวแปรมีจ�ำนวนมากกว่าส่งผลให้เกิดความ
แตกต่างของปริมาณรังสีเท่าใดน้ันต้องท�ำการศึกษาต่อไปเมื่อ
เทียบกับเทคนิค VA ที่ใช้ภาพจากเครื่องเอกซเรย์แบบเครื่อง

จ�ำลองการฉายรังสหีรอืเครือ่งทีม่จีดุศนูย์กลางเครือ่งทีแ่น่นอน
ส�ำหรับการถ่ายภาพรังสีที่มีค่าอัตราการขยายภาพถูกต้อง

สรุป:

จากการศกึษานีท้ัง้ 2 เทคนคิสามารถใช้ทดแทนกันได้ ถงึ
แม้ว่าอุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสีเล่ือน 4 ซม.ไปในแนว
ขวา-ซ้าย จากกลางเครื่องมือช่วยสร้างภาพ แต่ไม่ควรเลื่อนไป

ทางศีรษะ-เท้า โดยมีความแตกต่างปริมาณรังสีมากที่สุดใน
อุปกรณ์สอดใส่สารกัมมันตรังสี ชุด tandem + ovoid
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Effects of irradiation 

on bone invasion of  

breast cancer cells

ABSTRACT

Background: Periostin is overexpressed in metastases from bone cancer. Many studies have indicated that 
periostin plays an important role in bone metastasis. Radiotherapy improves local tumor control, but recent 
evidence suggests that irradiation of the target tumor can promote tumor invasion and metastasis. 

Objective: The purpose of the study was to examine the effects of irradiation with carbon ion or gamma 
ray on the expression of periostin in breast cancer cells and the cytokine levels of osteoblasts in bone 
tumor metastases.

Materials and methods: Breast cancer cells (FM3A/R cells) were exposed to carbon ion or gamma ray and 
then cocultured with non-irradiated osteoblastic MC3T3-E1 cells. Periostin expression in breast cancer cells 
and the levels of cytokines influencing bone invasion in osteoblastic cells were measured.

Results: Periostin expression increased after irradiation with carbon ion or gamma ray. Carbon ion-irradiated 
cells expressed less periostin than did gamma ray-irradiated cells. Carbon ion irradiation stimulated low 
levels of periostin synthesis than gamma ray irradiation. The cytokines influencing bone invasion levels rose 
in tandem with the increase in periostin level. 

Conclusions: Carbon ion irradiation may reduce the production of bone-destroying cytokines and 
vascularization factors by osteoblasts in the microenvironment of cancer invasion in bone. A combination 
of carbon ion irradiation and a periostin inhibitor would improve treatment of bone metastatic breast 
cancer.

Key words: bones; breast cancer; carbon; radiotherapy; periostin
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Introduction

Breast cancer has become the principal 
malignant tumor in females. Many patients die 
annually from breast cancer metastasis, which triggers 
advanced skeletal disease, because bone is the 
preferred site for metastatic dissemination of breast 
cancer.1 Metastasis can occur via blood or lymphatic 
vessels or directly to bone. The biochemical 
mechanisms involved remain poorly understood in 
terms of both bone metastasis and bone distraction. 
Many complications are associated with the 
development of bone metastases, including pain, 
hypercalcemia, fracture, and spinal cord compression. 
Thus, quality of life is severely affected.2 

Bone metastases are the most frequent 
indication for palliative radiotherapy in patients with 
breast cancer. Radiotherapy, alone or in combination 
with chemotherapy, is widely used. Irradiation may 
be an effective treatment option in the context of 
cancer therapy. However, clinical evidence indicates 
that relapses developing after radiotherapy for 
treatment of breast cancer are associated with 
increased metastatic potential and poor prognosis.3 
Tumors growing within previously irradiated mammary 
tissue tend to be more invasive and to form more 
metastases in experimental models.4-6 On the other 
hand, it has been reported that it is effective for local 
control and inhibition of metastasis with heavy ion 
in breast cancer radiotherapy.7 The National Institute 
of Radiological Sciences (NIRS) has been carried out 
the first treatment in April 2013. The final result of 
treatment outcome will need a longer follow-up 
period, but effects of carbon radiotherapy on breast 
cancer are as good as on other cancers.8,9 

Few reports on cytokine expression in the bone 
microenvironment after irradiation have appeared. 
Prevention of skeletal events is one goal of palliative 
radiotherapy in patients with bone metastases. In the 

tumor microenvironment, osteopontin (OPN) and 
other proteins of the extracellular matrix contribute 
to metastasis, by modulating the maintenance and 
expansion of both normal and metastatic cancer 
cells. In particular, the role of receptor activator of 
nuclear factor kappa-B ligand (RANKL) inducing 
osteoclasts, and vascular endothelial growth factor 
(VEGF) inducer of angiogenesis is important in the 
bone invasion of tumor.10,11

Periostin, originally considered an osteoblast-
specific factor, is a disulfide-linked 90-kDa secretory 
protein that functions as a cell adhesion molecule 
in pre osteoblasts and is involved in osteoblast 
recruitment, attachment, and spreading.12 Periostin 
was originally identified in a mouse osteoblastic 
library.13 The name “periostin” reflects the expres-
sion of the protein in the periosteum and periodon-
tal ligament.12 The protein is homologous to an insect 
cell adhesion molecule (fasciclin I) in terms of both 
sequence and structure, having four repeat domains 
of 120–160 amino acids. Such proteins often serve 
as adhesion molecules.13 Thus, we investigated 
periostin expression in breast cancer tissue and the 
clinical relevance thereof.

Periostin plays roles in skeletal development, 
heart development, disease, and cancer.13-16 Any 
possible role for periostin in tumor progression 
remains unclear, and the associated data are often 
contradictory. Periostin overexpression has been 
observed in most cancers, while reports of periostin 
downregulation are rare and exceptional. Periostin 
was found to be overexpressed in various types of 
human cancer.17-26 Periostin may play an important 
role in breast cancer bone metastasis.27,28 Previous 
reports showed that a novel angiogenic factor 
expressed in human breast cancer and ovarian cancer 
significantly enhanced angiogenesis.10,11,21,29
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In the present study, periostin expression in 
breast cancer was explored and evidence was 
obtained that the protein potentially contributed to 
bone invasion by both breast cancer per se and 
metastases thereof. In addition, we explored the 
effects of irradiation on bone invasion using mouse 
FM3A/R mammary carcinoma cells, and chose to 
work with these cells to experimentally determine 
the differences in their responses to carbon ion and 
gamma ray irradiation. When breast cancer cells were 
irradiated with different radiation of linear energy 
transfer (LET) application, the difference response, 
for example proteins produced in the breast cancer 
cells after each of irradiation was not due to the 
cytotoxic effect by LET, but due to difference in 
quality of LET. In order to verify, we searched for the 
case of cells whose survival rate after irradiation was 
not significantly different. As a result, FM3A/R cells 
met this requirement. The proliferative potentials of 
FM3A/R cells after carbon ion and gamma ray 
irradiation [estimated from the median lethal doses 
(LD50 values)] were approximately equivalent. 
Moreover, we investigated the mechanisms by which 
periostin mediated the bone invasion effects of 
irradiation, and irradiation-induced bone resorption 
of mammary cancer. Finally, to investigate the 
mechanisms underlying the effects of irradiation on 
breast cancer bone invasion and distraction mediated 
by periostin, we compared the changes in bone 
resorption factors induced by carbon ion or gamma 
ray irradiation of breast cancer cells.

The principal purpose of this study was to 
evaluate the effects of irradiation with carbon ion or 
gamma ray on the expression of periostin in breast 
cancer cells and the cytokine levels of osteoblasts 
in bone tumor metastases.

Materials and methods 

Cell culture

FM3A/R breast cancer cells (kindly provided by 
the Cell Resource Center for Biomedical Research, 
Institute of Development, Aging, and Cancer, Tohoku 
University) were grown in RPMI-1640 medium 
(Invitrogen, Carlsbad, CA, USA) supplemented with 
10% (v/v) charcoal-stripped fetal bovine serum (FBS; 
Gibco, New York, NY, USA), 100 U/mL penicillin, and 
100 µg/mL streptomycin (Gibco, Palo Alto, CA, USA) 
under 5% (v/v) CO

2
 in air at 37°C. 

MC3T3-E1 osteoblastic cells (derived from the 
calvarias of newborn C57BL/6 mice) were obtained 
from the Riken Cell Bank (Tsukuba, Japan), and 
cultured in DMEM (Invitrogen, Carlsbad, CA, USA) 
supplemented with 10% (v/v) charcoal-stripped FBS, 
100 U/mL penicillin, and 100 µg/mL streptomycin at 
37°C under 5% (v/v) CO

2
 in air.

Irradiation

FM3A/R cells were cultured into 50 mL cell 
culture flasks (Falcon 25 cm2 Flask; Corning Inc. Life 
Sciences, Tewksbury, MA, USA) grown to about 5 × 
104 cells/flask (over 2 or 3 days), and then exposed 
to 5, 10, or 15 Gy of carbon ion or gamma ray 
irradiation as described previously30 to evaluate cell 
proliferation after irradiation. Cells were irradiated in 
the following method, in order to make the radiation 
dose of each cell uniform. Carbon ion irradiation was 
performed using the 290 MeV µm-1, 6-cm Spread-Out 
Bragg Peak (SOBP) at the Heavy Ion Medical 
Accelerator in Chiba (HIMAC), NIRS. The estimated 
LET averaged 40 KeV µm-1 for the proximal SOBP, 
and the dose rate was 3 Gy min-1. The beam intensity 
was measured using dose monitors installed in the 
beam path. Binary filters made of poly (methyl 
methacrylate) plates (0.5-128 mm thickness) were 
used to control LET. Gamma ray irradiation was 
performed at 1 Gy min-1 using a Gamma cell 40 
Exactor (Best Theratronics Ltd., Kanata, ON, Canada). 
Radiation dose and fractionation (5, 10, or 15 Gy) 
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were decided based on our experience with other 
breast cancer cells. The survival rate of breast cancer 
cells FM3A/R decreased after irradiation 10 Gy or 
more, but periostin production of surviving cells was 
increased three days after irradiation. According to 
these previously results, 5, 10, and 15 Gy were 
irradiated to FM3A/R cells in this experiment. 

MTT assay 

The relative viable cell numbers of FM3A/R cells 
were determined by the MTT assay using a Cell 
Counting Kit-8 (Dojindo Molecular Technologies, 
Gaithersburg, MD, USA). Briefly, control and irradiated 
cells were cultured for 24 hours in 90 µL of RPMI-1640 
medium at 1000 cells/well, followed by addition of 
10 µL of Cell Counting Kit-8 solution to each well. 
After incubation for 1-4 hours at 37°C in the incubator, 
the absorbances at 450 nm were measured using a 
microplate reader (Model 550; Bio-Rad, Hercules, CA, 
USA). The amount of formazan dye generated by 
dehydrogenases in the cells was directly proportional 
to the number of living cells.

Coculture assay

Cocultivation was aimed to investigate the effect 
of two or more cells on each other. In the present 
study, irradiated FM3A/R cells, and non-irradiated 
MC3T3-E1 cells were cocultured in the same dish for 
the purpose of studying how periostin produced by 
FM3A/R cells that affected the differentiation and 
maturation of osteoblastic cells MC3T3-E1. FM3A/R 
cells were cultured in 50 mL cell culture flasks and 
then exposed to carbon ion or gamma ray irradiation. 
After irradiation, FM3A/R cells and medium were 

immediately transfered into a dish in which non-
irradiated MC3T3-E1 cells were cultured approximately 
80% confluent. FM3A/R cells were cocultured with 
non-irradiated MC3T3-E1 osteoblastic cells for 3 days 
after irradiation. FM3A/R cells floating in the medium 
were evaluated by RT-PCR assays and MC3T3-E1 cells 
in dishes were evaluated by western blotting. The 
floating FM3A/R cells with medium were transferred 
to centrifuge tube, and after centrifuge, medium was 
aspirated. FM3A/R cells were used for RT-PCR assays. 
MC3T3-E1 cells on the bottom of dishes were washed 
by PBS three times, and used for western blotting.

RT-PCR and real-time PCR

Total RNA was prepared using RNAiso Plus (Takara 
Bio, Shiga, Japan) according to the manufacturer’s 
instructions. First-strand cDNA was synthesized using 
a ReverTra Ace qPCR RT Kit (Toyobo, Osaka, Japan) 
prior to RT-PCR. Real-time quantitative RT-PCR was 
performed using DyNamo polymerase (Thermo 
Fisher, Waltham, MA, USA) and an ABI Prism 7700 
Sequence Detection System (Applied Biosystems, 
Foster City, CA, USA). The relative amounts of 
periostin mRNA were normalized to those of beta-
actin mRNA in the same samples. The primers used 
to amplify the periostin and GAPDH sequences are 
shown in Table 1. The amplification parameters were 
as follows: initial denaturation at 94°C for 5 min; 40 
cycles of denaturation at 94°C for 30 s, annealing at 
62°C for 30 s, and extension at 72°C for 30 s; and final 
extension at 72°C for 4 min.

Table 1  Primer sequences used for RT-PCR

Gene Forward Primer Reverse Primer

GAPDH CGGAGTCAACGGATTTGGTCGTAT AGCCTTCTCCATGTTGGTGAAGAC

Periostin AATGCTGCCCTGGCTATATG GTAGTGGCTCCCACAATGC
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Raft culture

A collagen matrix solution was prepared using 
seven volumes of type I collagen (Nitta Gelatin, Tokyo, 
Japan), two volumes of 5× concentrated RPMI-1640 
medium, one volume of 10× reconstruction buffer, 
and FM3A/R cells (1.5 × 105 cells/mL). The final 
concentration of collagen gel was 0.24% (w/v). 
Aliquots (2 mL) of the collagen–cancer cell 
suspension were poured into 60-mm-diameter plastic 
dishes and allowed to gel for 30 min at 37°C. RPMI-
1640 medium (2 mL) was added to each dish and 
the cells were cultured for 3 days. The collagen–
cancer cell suspensions were then fixed in 4% (v/v) 
paraformaldehyde, dehydrated in a graded series of 
alcohol baths, embedded in paraffin, and sliced into 
4 µm thick sections. The sections were subjected to 
immunofluorescence staining.

Western blotting

Cells were lysed using cell 
lysis solution comprised of 
Pierce RIPA buffer, Halt Protease 
and Phosphatase Inhibitor 
Cocktail , and 0.5 M EDTA 
Solution (all from Thermo 
Scientific Inc., Rockford, IL, USA). 
Af ter  centr i fugat ion ,  the 
supernatants were subjected to 
SDS-PAGE with 10–20% gel 
concentrations (ATTO Corp., 
Tokyo, Japan) and electroblotted 
onto Immobilon-P transfer 
membranes (EMD Millipore 
Corp., Billerica, MA, USA). After 
blocking with 5% (w/v) skim milk 
(Wako Pure Chemical Industries, 
Osaka, Japan), the membranes 
were incubated with anti-
receptor activator of nuclear 

factor kappa-B ligand (RANKL) and anti-vascular 
endothelial growth factor (VEGF) (Santa Cruz 
Biotechnology, Inc., Dallas, TX, USA) primary 
antibodies and then with horseradish peroxidase-
conjugated anti-rabbit IgG as a secondary antibody. 
Antibody-bound protein bands were visualized using 
ECL-plus reagent (GE Healthcare, Little Chalfont, UK). 
An anti-beta-actin monoclonal antibody (013-24553; 
Wako Pure Chemical Industries) was used to detect 
beta-actin (internal control).

Recombinant periostin experiments

The expression levels of RANKL and VEGF in 
MC3T3-E1 osteoblastic cells grown under periostin-
enriched conditions were evaluated. Briefly, MC3T3-
E1 cells were grown for 3 days in medium 
supplemented with various concentrations of 
recombinant periostin. The cells were then lysed and 
the proteins were extracted. The expression levels 

FIGURE 1.  Cell survival rates of FM3A/R cells at 24 hours after irradiation were measured 
by the MTT assay. Cell viability decreased in a dose-dependent manner. LD50 values 
were estimated from the graphs, and the killing effects of carbon ion irradiation were 
expressed as ratios to the killing effects of gamma-ray irradiation. Data represent the 
means ± SD of three experiments.
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of RANKL and VEGF in MC3T3-E1 cells were measured 
by western blotting.

siRNA-induced periostin gene silencing

A periostin siRNA (sc-61325; Santa Cruz 
Biotechnology, Inc., Dallas, TX, USA) was used to 
knock down periostin gene expression. FM3A/R cells 
subjected to carbon ion or gamma ray irradiation 
were transfected with 50 pmol siRNA in 100 µL of 
transfection medium, in accordance with the 
manufacturer’s instructions. After 8 h, the FM3A/R 
cells were subjected to the coculture assays 
described above. A scrambled siRNA sequence lacking 
significant homology to any rat, mouse, or human 
gene sequence was used as a control.

Results

FM3A/R cells were treated with various doses of 
carbon ion or gamma ray irradiation and evaluated 
for their cell proliferation. Cellular replication was 
decreased after both carbon ion and gamma ray 
irradiation in a dose-dependent manner. The 
proliferative potentials of the cells (Figure 1) were 
estimated by reference to the LD50 values of 
radiation, and were approximately 1.18 after both 
types of irradiation. FM3A/R cells were used for these 
experiments because the cell survival rates were 
nearly equal after exposure to the two types of 
irradiation.

FM3A/R cells were exposed to 5, 10, or 15 Gy 
of carbon ion or gamma ray irradiation, and their 
periostin expression levels were measured by RT-PCR. 
Periostin expression was decreased immediately after 
irradiation, but recovered after 3 days. On day 3 post 
irradiation, higher doses of radiation were associated 
with rapid increases in periostin expression. Besides, 
periostin expression in irradiated cells increased to 
higher levels than those in non-irradiated cells. 
Moreover, cells subjected to gamma ray irradiation 

expressed higher levels of periostin than cells 
subjected to carbon ion irradiation (Figure 2).

The periostin levels were increased in irradiated 
FM3A/R cells, as shown in Figure 3. FM3A/R cells grew 
in a collagen gel, and formed clumps. Sections of 
irradiated cells were stained more strongly for 

FIGURE 2.  FM3A/R cells were exposed to 5, 10, or 15 Gy of 
carbon ion or gamma ray irradiation. Total RNA was extracted 
and their periostin mRNA levels were measured by RT-PCR at 
0 hour, 2 hours, and 3 days after irradiation. Significant 
increases in these levels were evident in gamma ray-irradiated 
cells by day 3 post irradiation. Expression of mRNA was 
represented by ratio. The non-irradiated cells are shown as 1 
(paired t-test, *P < 0.05). Data represent the means ± SD of 
three experiments.

FIGURE 3.  Irradiated FM3A/R cells in raft cultures were 
assessed for periostin expression. (A) Non irradiation. (B) 
Carbon ion irradiation (10 Gy). (C) Gamma ray irradiation (10 
Gy). Immunohistochemically, expression of periostin (green) in 
the cytoplasm was observed surrounding the nucleus (blue) in 
both irradiated and non-irradiated FM3A/R cells. Gamma 
ray-irradiated cells expressed high levels of periostin.
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periostin than sections of non-irradiated cells. In 
particular, gamma ray irradiation significantly 
increased periostin expression, as evidenced by the 
density of immunofluorescence staining.

The periostin levels in irradiated FM3A/R breast 
cancer cells were clearly higher than those in non-
irradiated cells. Next, the effects of periostin on 
MC3T3-E1 osteoblastic cells were examined. For this, 
MC3T3-E1 osteoblastic cells cocultured with carbon 
ion- or gamma ray-irradiated FM3A/R breast cancer 
cells were compared. The expression levels of RANKL 
and VEGF in MC3T3-E1 cells cocultured with carbon 
ion-irradiated FM3A/R cells were lower than those in 
MC3T3-E1 cells cocultured with gamma-irradiated 
FM3A/R cells. The RANKL and VEGF protein levels in 
cocultured MC3T3-E1 cells were measured by 
western blotting. The levels of RANKL (bone invasive 
cytokine) in MC3T3-E1 cells were significantly 
increased upon coculture with gamma-irradiated 
FM3A/R cells (Figure 4).

Periostin produced by irradiated FM3A/R breast 
cancer cells may enhance the expression of RANKL 
and VEGF in MC3T3-E1 osteoblastic cells cocultured 
with the breast cancer cells. The expression levels 
of RANKL and VEGF after addition of recombinant 
periostin (as a supplement) to osteoblastic culture 
medium were measured (Figure 5).

The levels of both RANKL and VEGF increased 
with the recombinant periostin level, and the levels 
were similar to those seen upon coculture with 
irradiated FM3A/R breast cancer cells. The RANKL 
and VEGF levels in MC3T3-E1 osteoblastic cells 
cocultured with irradiated FM3A/R cells were also 
measured after siRNA-mediated suppression of 
periostin synthesis. The siRNA-mediated suppression 
inhibited the expression of RANKL and VEGF in MC3T3-
E1 cells (Figure 6).

FIGURE 4.  Immediately after carbon ion or gamma ray 
irradiation, FM3A/R breast cancer cells were cocultured with 
non-irradiated MC3T3-E1 osteoblastic cells. Total protein was 
extracted from the adherent MC3T3-E1 cells. The RANKL and 
VEGF protein levels were measured by western blotting. The 
levels of RANKL and VEGF in cocultured MC3T3-E1 cells 
increased with the periostin levels in irradiated FM3A/R cells. 
The increases were significant upon coculture with FM3A/R 
cells exposed to higher doses of irradiation. Expression of 
target protein was represented by ratio. The non-irradiated 
samples are shown as 1 (paired t-test, *P < 0.05). Data 
represent the means ± SD of three experiments.

FIGURE 5.  MC3T3-E1 cells were cultured in medium 
supplemented with recombinant periostin for 3 days, and then 
measured for their RANKL and VEGF levels by western 
blotting. The 0.00 µg/mL periostin-supplemented cell group is 
shown as 1 (paired t-test, *P < 0.05). Data represent the 
means ± SD of three experiments.
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Discussion

The effects of irradiation on cancer cell 
metastasis have been poorly studied.31,32 It has been 
suggested that ionizing radiation increases cancer cell 
escape into the lymphatic and vascular channels. 
However, few data are available. Irradiated tissue 
may be more metastatic than non-irradiated tissue. 
Carbon ion irradiation is effective for both killing cells 
and suppress ing metastat ic potent ial .  An 
understanding of the effects of carbon ion irradiation 
on the metastatic potential of bone metastatic cancer 
cells might improve the clinical outcomes of cancer 
radiotherapy.

FM3A/R mouse breast cancer cells that can 
invade bone were studied, because these cells 
responded similarly to carbon ion and gamma ray 
irradiation, as assessed by reference to the LD50 
values. 

In general, high LET radiation has high cells killing 
effect. The survival rate of cells after carbon ion 
irradiation is lower than at the same dose of gamma 
ray irradiation markedly. It is difficult to differentiate 
the difference in the cells response after carbon ion 
or gamma ray irradiation due to the difference of LET 
or the cell viability of irradiation. For this reason, we 
searched cells that did not differ greatly in the cell 
survival rate after irradiation due to the difference of 
LET. Therefore, we used FM3A/R cells in this study. 

Periostin expression in FM3A/R cells was assessed 
by RT-PCR, commencing immediately after irradiation 
and continuing over the next 3 days. Periostin 
expression was decreased immediately after 
irradiation, but increased 2 hours later. Irradiation 
exerted a clear antiproliferative effect. In addition, 
irradiation stimulated cancer cells to produce 
periostin in a dose-dependent manner, being 
particularly evident in gamma ray-irradiated cells. 
Bone invasion by cancer is caused by osteoclasts 
induced by cancer cells and osteoblasts. The 
osteoclast-inducing factor RANKL, and VEGF, are 
produced by osteoblasts.10,33 Both RANKL and VEGF 
levels were increased upon coculture with irradiated 
cells. MC3T3-E1 osteoblastic cells cocultured with 
FM3A/R breast cancer cells exposed to higher doses 
of irradiation expressed RANKL and VEGF strongly, 
while MC3T3-E1 cells cocultured with gamma ray-
irradiated FM3A/R cells expressed both cytokines to 
greater extents than MC3T3-E1 cells cocultured with 
carbon ion-irradiated FM3A/R cells. 

It was hypothesized that periostin triggered the 
observed increases in RANKL and VEGF levels. Thus, 
MC3T3-E1 osteoblastic cells were cultured in medium 
supplemented with recombinant periostin for 3 days, 
and measured for their RANKL and VEGF levels. Both 
cytokines increased with the periostin concentration, 
suggesting that cancer invasiveness was enhanced 
by periostin. It is possible that irradiation of breast 

FIGURE 6.  Irradiated FM3A/R cells (15 Gy) were cultured 
with a siRNA targeting periostin and a decrease in the 
periostin levels was confirmed by RT-PCR (upper right). 
Periostin expression was not suppressed in cells cultured with 
a control scrambled siRNA. The RANKL and VEGF levels in 
MC3T3-E1 cells cocultured with transfected and irradiated 
FM3A/R cells expressing reduced levels of periostin revealed 
suppressed expression of RANKL and VEGF. Expression of 
target protein was represented by ratio. The non-transfected 
cell groups are shown as 1 (paired t-test, *P < 0.05). Data 
represent the means ± SD of three experiments.
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cancer cells enhances periostin expression, in turn 
accelerating bone metastasis by cells that survive 
irradiation. Gamma ray irradiation possibly induces 
more periostin synthesis than carbon ion irradiation. 

The effects of a reduction in the periostin level 
were also evaluated. MC3T3-E1 osteoblastic cells 
were cocultured with irradiated FM3A/R breast cancer 
cells previously cultured in medium with a periostin 
siRNA, and measured for their expression levels of 
RANKL and VEGF. Both levels were decreased, 
compared with cells cultured with the scrambled 
siRNA control. It is thus possible that bone absorption 
and vascularization are enhanced by periostin, in turn 
promoting cancer cell metastasis and tumor invasion.

Conclusion

Carbon ion irradiation was slightly superior to 
gamma ray irradiation in terms of killing FM3A/R breast 
cancer cells capable of invading bone, but carbon 
ion irradiation stimulated lower levels of periostin 
synthesis than gamma ray irradiation. Thus, carbon 

ion irradiation may reduce the production of bone-
destroying cytokines and vascularization factors by 
osteoblasts in the microenvironment of cancer 
invasion in bone. Therefore, carbon ion irradiation 
may be a more effective therapy for cancers capable 
of invading bone, by suppressing the development 
of distant metastases. However, metastasis remains 
possible after carbon ion irradiation. To suppress the 
expression of periostin in breast cancer cells after 
irradiation, combined treatments (carbon ion 
irradiation and administration of a periostin inhibitor) 
may be indicated.
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1 กลุ่มงานรังสีรักษา โรงพยาบาลมะเร็งล�ำปาง
2 กลุ่มงานรังสีรักษา โรงพยาบาลมะเร็งชลบุรี 
3 กลุ่มภารกิจด้านการพัฒนาระบบสุขภาพ โรงพยาบาลมะเร็งล�ำปาง

การวิเคราะห์ปริมาณรังสีในการรักษาผู้ป่วยมะเร็งหลอดอาหาร

ด้วยเทคนิคการฉายรังสีปรับความเข้มเปรียบเทียบกับการฉายรังสี

สามมิติ : การทบทวนอย่างเป็นระบบ 

Dosimetric analysis between Intensity Modulated Radiotherapy and 

Three-Dimensional Conformal Radiotherapy for Esophageal Cancer 

Treatment: a systematic review

ABSTRACT

BACKGROUND:
Radiotherapy is one of the main treatments of esophageal cancer. Intensity-modulated radiation 

therapy (IMRT) is an advanced type of radiotherapy and is rapidly used in many sites of cancer including 
esophageal cancer. Due to the benefit of IMRT which theoretically can reduce the dose to normal organ 
and increase dose to the target volume, this study will evaluate the benefit of fixed-gantry IMRT and 
Volumetric Modulated Arc Therapy (VMAT) for treating esophageal cancer comparing to three-dimensional 
conventional radiotherapy (3DCRT).

OBJECTIVES:
To compare dosimetric data , cost effectiveness and quality of life of patients with esophageal cancer 

treated with IMRT technique comparing to 3DCRT.

SEARCH METHODS:
We searched the Cochrane Central Register of Controlled Trials (CENTRAL) and MEDLINE lists of articles 

during January 1990 to December 2015.

SELECTION CRITERIA:
Randomised controlled trials and Quasi-randomized controlled trials comparing the effect of Fixed-

gantry IMRT or VMAT versus 3DCRT on treating patients with esophageal cancer.

DATA COLLECTION AND ANALYSIS:
Three reviewers independently evaluated the quality of the relevant trials and extracted the data 

from the included trials.
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MAIN RESULTS:
Six trials contributed to this review. Fixed-gantry IMRT did not show either superior comformal index 

(CI) or heterogeneity index (HI) while VMAT had a statistically significant better CI but no different HI. As 
organ-at-risk comparison, fixed-gantry IMRT and VMATsignificantly decreased the volume of lung receiving 
at least 20 Gy (V20), mean lung dose (MLD), and VMAT significantly decreased spinal cord maximal dose. 
There was no study showed local control, distant metastasis, progression-free survival, disease-free survival, 
or overall survival. There was also no study reported the cost effectiveness or quality of life. These trials 
did not report adverse events.

CONCLUSIONS:
These trials suggested that VMAT had a better CI. Fixed-gantry IMRT and VMAT statistically significant 

reduced the V20 to lung, MLD while VMAT also reduced spinal cord maximal dose. There was no such 
evidence of any important clinical effects on acute or late radiotherapy adverse events, local control, 
distant metastasis, progression-free survival, disease-free survival, or overall survival. There was also no 
evidence of the effect on the cost effectiveness or quality of life. Further research is required to establish 
the clinical benefit of any therapy. An economic evaluation should be undertaken.

บทคัดย่อ

ความเป็นมา

การฉายรงัสเีป็นหนึง่ในการรักษาหลกัของโรคมะเรง็หลอดอาหาร การฉายรงัสปีรบัความเข้มเป็นเทคนคิการฉายรงัสสีมยั
ใหม่และถูกใช้งานมากขึ้นในมะเร็งหลายต�ำแหน่งรวมถึงมะเร็งหลอดอาหาร ทางทฤษฎีการฉายรังสีปรับความเข้มสามารถลด
ปรมิาณรงัสไีปยงัอวยัวะปกตแิละเพิม่ปรมิาณรงัสไีปรงัเป้าหมายได้ ในการศกึษาครัง้นีจ้งึจะท�ำการศึกษาประโยชน์ของการรกัษา
มะเร็งหลอดอาหารด้วย การฉายรังสีปรับความเข้มทั้งการฉายรังสีปรับความเข้มแบบไม่หมุนทิศทางล�ำรังสีในขณะฉายรังสี 
(Fixed-gantry IMRT)และ การฉายรังสีปรับความเข้มแบบหมุนรอบตัว (Volumetric Modulated Arc Therapy:VMAT) เมื่อ
เทียบกับการฉายรังสีแบบสามมิติ (3DCRT)

วัตถุประสงค์

เพื่อประเมินข้อมูลปริมาณรังสี, อัตราการรอดชีวิต, ความคุ้มค่า และ คุณภาพชีวิตของผู้ป่วยมะเร็งหลอดอาหารที่ได้รับ
การรักษาด้วยการฉายรังสีปรับความเข้มเปรียบเทียบกับการฉายรังสีสามมิติ

วิธีการสืบค้น

ผู้วิจัยสืบค้นงานวิจัยจาก Cochrane Central Register of Controlled Trials (CENTRAL) และ MEDLINE ซึ่งตีพิมพ์
ระหว่างมกราคม ค.ศ.1990 ถึง ธันวาคม ค.ศ. 2015

เกณฑ์การคัดเลือกการศึกษา

การศึกษาแบบการทดลองแบบสุ่มและมีกลุ่มควบคุมและการทดลองแบบกึ่งทดลองซึ่งเปรียบเทียบผลการรักษาด้วย 
Fixed-gantry IMRTหรือ VMAT กับ 3DCRT ในการรักษาผู้ป่วยมะเร็งหลอดอาหาร
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การเก็บและแยกแยะข้อมูล

ผู้วิจัยสามคนท�ำการประเมินคุณภาพของการศึกษาและรวบรวมข้อมูลจากการศึกษาที่ถูกคัดเข้า โดยกระท�ำโดยอิสระ 
แยกจากกัน

ผลการศึกษา

งานวิจัย 6 การศึกษาได้รับการทบทวนโดยพบว่า Fixed-gantry IMRT ไม่มีความแตกต่างกันของสมมูลของปริมาณรังสี
ที่ต�ำแหน่งเป้าหมายที่ต้องการฉายรังสี (CI) หรือความแตกต่างของปริมาณรังสีที่ต�ำแหน่งก้อนมะเร็ง (HI) เมื่อเทียบกับการฉาย
รังสีสามมิติ ในขณะที่ VMAT มี CI ที่ดีกว่าอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ แต่ไม่มีความแตกต่างกันของ HI และเมื่อเปรียบเทียบ
ปริมาณรังสีที่อวัยวะปกติได้รับพบว่าทั้ง Fixed-gantry IMRT และ VMATสามารถลดปริมาตรปอดที่ได้รับปริมาณรังสี 20 Gy 
ขึ้นไป (V20) และค่าเฉลี่ยที่ปอดได้รับรังสี (MLD) ได้อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ และ VMAT ยังสามารถลดค่าเฉลี่ยปริมาณรังสี
สูงสุดที่ไขสันหลังได้รับได้อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ ทั้งน้ีไม่พบมีการศึกษาใดที่แสดงถึงการควบคุมโรคเฉพาะต�ำแหน่ง อัตรา
การกระจายของโรค อตัราการรอดชวีติโดยไม่มกีารเติบโตของโรค อตัราการรอดชวีติโดยปราศจากโรค หรอื อตัราการรอดชวีติ
โดยรวม และไม่พบการศึกษาที่แสดงถึงความคุ้มค่า หรือ คุณภาพชีวิต หรือ ผลข้างเคียงของการรักษา

สรุปผล

งานวิจัยที่รวบรวมได้แสดงให้เห็นว่า VMAT มีค่า CI ที่ดีกว่า 3DCRT ทั้ง Fixed-gantry IMRT และ VMAT สามารถลด 
V20 ของปอดและ MLD และ VMAT ลดค่าปริมาณรังสีสูงสุดที่ไขสันหลังได้รับได้ อย่างไรก็ตามไม่พบหลักฐานที่แสดงถึงผล
ทางคลนิกิของผลข้างเคยีงของการรกัษาทัง้แบบเฉยีบพลบัและระยะยาว การควบคมุโรคเฉพาะต�ำแหน่ง อตัราการกระจายของ
โรค อตัราการรอดชีวติโดยไม่มกีารเตบิโตของโรค อตัราการรอดชวีติโดยปราศจากโรค หรอื อตัราการรอดชีวติโดยรวมและไม่มี
หลักฐานที่แสดงถึงความคุ้มค่าและคุณภาพชีวิตของผู้ป่วย ควรมีการศึกษาวิจัยในอนาคตที่ศึกษาประโยชน์ทางคลินิกดังกล่าว
รวมถึงความคุ้มค่าต่อไป

ความเป็นมา (Background)

มะเรง็หลอดอาหารเป็นมะเรง็ทีพ่บได้มากท่ีสดุเป็นล�ำดบั
ที่แปดของโลก และมีอัตราตายสูงเป็นอันดับที่หก โดยมีอัตรา
ตายในช่วงเวลาห้าปีหากเกิดโรคร้อยละ 88[1] แบ่งชนิดของ
มะเร็งตามลักษณะทางจุลกายวิภาค เป็น squamous cell 
carcinoma และ adenocarcinoma แต่การรักษาของมะเร็ง
ทั้งสองแบบมีความแตกต่างกันเพียงเล็กน้อยเท่านั้น และไม่มี
ความแตกต่างกันของอัตราการรอดชีวิต[2,3] การผ่าตัดเป็นการ
รักษาท่ีเหมาะสมที่สุด[4] อย่างไรก็ตามมีผู ้ป่วยร้อยละ 20 
เท่านั้นที่อยู่ในระยะเร่ิมแรกและสามารถผ่าตัดได้ ผู้ป่วยส่วน
มากไม่สามารถรับการผ่าตัดได้เนื่องจากอยู่ในระยะลุกลาม
เฉพาะทีก่่อนทีผู่ป่้วยจะแสดงอาการของโรค เช่น กลนืล�ำบาก, 
กลืนติด, กลืนเจ็บ, น�้ำหนักลด, เสียงแหบ เป็นต้น 

การฉายรั งสี มีบทบาทส�ำคัญในการรักษามะเร็ ง
หลอดอาหาร โดยการฉายรงัสร่ีวมกบัการให้เคมบี�ำบดัก่อนการ
ผ่าตัดในผู้ป่วยที่อยู่ในระยะลุกลามเฉพาะที่ที่สามารถผ่าตัดได้
ท�ำให้เพิ่มอัตราการรอดชีวิตได้ และการฉายรังสีร่วมกับเคมี
บ�ำบัดเป็นการรักษาหลักของมะเร็งหลอดอาหารส�ำหรับกลุ่ม
ผู้ป่วยที่ไม่สามารถผ่าตัดได้, ไม่แข็งแรงเพียงพอในการเข้ารับ
การผ่าตัด หรือมะเร็งที่อยู่บริเวณของล�ำคอ[5]

เป้าหมายหมายของการฉายรงัสคีอื การฉายรงัสไีปยงัเป้า
หมายที่ต้องการโดยให้อวัยวะข้างเคียงได้รับรังสีปริมาณน้อย
ที่สุด ในมะเร็งหลอดอาหารจะฉายในบริเวณของก้อนมะเร็ง 
ต่อมน�้ำเหลืองมะเร็งลุกลามไป และบริเวณรอบข้างซึ่งมะเร็งมี
โอกาสลกุลามไป อวยัวะปกต ิอาท ิหวัใจ ปอด ไขสนัหลงั รอบๆ 
บริเวณที่จ�ำเป็นต้องได้รับการฉายรังสีมักจะได้รับรังสีอยู่เสมอ 
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ซึง่หากได้รบัปรมิาณรงัสทีีม่ากกท็�ำให้เกิดผลข้างเคยีงจากการ
ฉายรงัสไีด้ เช่น ปอดอกัเสบ เยือ่หุม้หวัใจอกัเสบ การเกดิพงัผดื
ในปอดและกล้ามเนื้อหัวใจ เส้นประสาทไขสันหลังเสื่อม 
เป็นต้น

การฉายรังสีปรับความเข้ม (Intensity-Modulated 
Radiation Therapy : IMRT) เป็นการฉายรังสีวิธีใหม่ซึ่งใช้
คอมพิวเตอร์ช่วยในการวางแผนการฉายรังสี ท�ำให้สามารถ
ปรับความเข้มและปริมาณรังสีเฉพาะที่ได้มากขึ้น สามารถ
ท�ำให้ลักษณะการกระจายของรังสีโค้งเว้าไปตามขอบเขตที่
ต้องการฉายได้ ท�ำให้ลดประมาณรงัสทีีอ่วยัวะปกตจิะได้รบัได้
มากขึ้น[6] โดยการฉายรังสีปรับความเข้มยังสามารถแบ่งย่อย
ได้เป็นสองเทคนิค คือ การฉายรังสีปรับความเข้มแบบไม่หมุน
ทศิทางล�ำรงัสใีนขณะฉายรงัสี (Fixed-gantry IMRT) และ การ
ฉายรังสีปรับความเข้มแบบหมุนรอบตัว (Volumetric 
Modulated Arc Therapy : VMAT)

ด้วยความสามารถของการฉายรังสีปรับความเข้มที่
สามารถปรบัความเข้มของการปรมิาณรงัสไีด้ ท�ำให้สามารถลด
ปริมาณรังสีไปยังอวัยวะปกติข้างเคียงได้ และท�ำให้สามารถ
เพ่ิมประมาณรังสไีปยงับรเิวณทีต้่องการรกัษาได้มากขึน้ซึง่ควร
ท�ำให้ผลข้างเคยีงของการรกัษาลดลงและการควบคมุโรคดขีึน้

อย่างไรกต็าม ในขณะนีย้งัไม่มกีารวิจยัทบทวนอย่างเป็น
ระบบที่ศึกษาประสิทธิผลของการฉายรังสีแบบปรับความเข้ม
ในโรคมะเรง็หลอดอาหารเปรยีบเทยีบกบัการฉายรงัสแีบบสาม
มิติ (3DCRT) ซึ่งเป็นการรักษาแบบมาตรฐานในปัจจุบัน จึง
เป็นที่มาของการศึกษาในครั้งนี้ 

วัตถุประสงค์

1.	 เพื่อเปรียบเทียบข้อมูลของปริมาณรังสีของการ
รกัษาด้วยรงัสปีรบัความเข้มเทยีบกบัรงัสสีามมติสิ�ำหรบัผู้ป่วย
มะเร็งหลอดอาหาร

2.	 เพ่ือศึกษาเปรียบเทียบอัตราการรอดชีวิต การ
ควบคมุโรค ของการรกัษาด้วยการฉายรงัสปีรบัความเข้มเทยีบ
กับรังสีสามมิติ

3.	 เพื่อศึกษาความคุ้มค่าของการรักษาด้วยรังสีปรับ
ความเข้มส�ำหรับผู้ป่วยมะเร็งหลอดอาหาร

4.	 เ พื่ อ ศึ กษ าคุณภาพชี วิ ต ขอ งผู ้ ป ่ ว ยมะ เ ร็ ง
หลอดอาหารทีร่บัการรกัษาด้วยการฉายรงัสแีบบปรบัความเข้ม

วิธีด�ำเนินการศึกษา

รูปแบบการศึกษา (Research design)

การวจิยัครัง้นีเ้ป็นการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบ
จากรายงานการวจิัยทีศ่ึกษาเกีย่วกบัการเปรยีบเทียบการฉาย
รงัสใีนผูป่้วยมะเรง็หลอดอาหารด้วยเทคนคิรงัสปีรบัความเข้ม
กับเทคนิครังสีสามมิติ

ระเบียบการวิจัย

ในการวิจัยครั้งนี้ท�ำการทบทวนรายงานวิจัยซึ่งตีพิมพ์
ตั้งแต่เดือนมกราคม ค.ศ.1990 ถึง เดือน ธันวาคม ค.ศ. 2015 
ทีม่ลีกัษณะเป็นแบบ randomized controlled trials (RTCs) 
และquasi-randomized controlled trials โดยมีเกณฑ์
คัดเข้าคือ 1. เป็นงานวิจัยที่ท�ำการศึกษาผู้ป่วยมะเร็งหลอด
หลอดอาหารซึ่งได้รับการยืนยันด้วยผลชิ้นเนื้อทางพยาธิ และ
ไม่มีการกระจายไปยังอวัยวะอื่นๆ 2. งานวิจัยเป็นการศึกษา
ฉายรงัสด้ีวยเทคนคิการฉายรงัสปีรบัความเข้มเปรยีบเทยีบกบั
การฉายรงัสสีามมติ ิ3. การศกึษาดงักล่าวมเีป้าหมายการรักษา
เพื่อการหายขาดจากโรค และมีเกณฑ์คัดออกคือ 1. ผู้ป่วยใน
งานวิจัยมีโรคมะเร็งชนิดอื่นๆ ร่วมด้วย 2. ผู้ป่วยมีประวัติเคย
รับการฉายรังสีมาก่อน 3.ผู้ป่วยในการศึกษาเป็นสตรีมีครรภ์
และเด็ก

ผู้วิจัยท�ำการเปรียบเทียบการฉายรังสีปรับความเข้มกับ
เทคนิครังสีสามมิติโดยแยกการเปรียบเทียบเป็นสองกลุ่ม คือ 
Fixed-gantry IMRT เปรียบเทียบกับ 3DCRT และ VMAT 
เปรียบเทียบกับ 3DCRT 

ผลลัพธ ์หลักที่ต ้องการศึกษาในการวิจัยครั้ งนี้คือ 
dosimetric outcome ของต�ำแหน่งที่ต้องการฉายรังสี 
(Conformal Index: CI, Homogeneity Index: HI) และ
อวัยวะปกติรอบข้าง และผลลัพธ์รอง คือ overall survival, 
progression free survival, local control, quality of life 
และ acute and late toxicity

โดยผู้วิจัยได้ท�ำการการสืบค้นข้อมูลรายงานวิจัยจาก 
MEDLINE ผ่าน Pubmed และข้อมูลรายงานวิจัยจาก The 
Cochrane Central Register of Controlled Trials 
(CENTRAL) ซึง่ตพีมิพ์ตัง้แต่เดอืนมกราคม ค.ศ.1990 ถึง เดอืน 
ธันวาคม ค.ศ. 2015 
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การเก็บข้อมูล

การคัดเลือกการศึกษา (Selection of studies)

นายภูริวัฒน์ เมืองวงศ์ นายณรงค์ ชุมภู และนายดลสุข 
พงษ์นิกร ตรวจสอบ ชือ่เรือ่งและบทคัดย่อทัง้หมดทีไ่ด้จากการ
สบืค้นข้อมลูอย่างเป็นอสิระต่อกนั การศกึษาทีไ่ม่ตรงกบัเกณฑ์
คดัเข้าอย่างชดัเจนถกูคดัออก รายงานวจิยัทีต่รงกบัการศกึษา
ได้รับการประเมินโดยผู้วิจัยอย่างน้อย 2 คน คือ นายพิเชษฐ์ 
อุเบอร์ นายเจนวิทย์ เวียงนิล หากมีข้อขัดแย้ง ทีมผู้วิจัยได้มี
การปรกึษาหารอืกนัเพือ่หาข้อยตุเิพือ่ตดัสนิในการคดัเข้าหรอื
คัดออก

การแยกข้อมูล (Data extraction and management)

ข้อมูลที่ได้จากการศึกษาที่ได้รับการคัดเข้า อาทิ อายุ 
ระยะของโรค จ�ำนวนผู้ป่วยในแต่ละวิธีรักษา จ�ำนวนผู้ป่วยที่
หายไปจากการตดิตามทัง้ระหว่างการรกัษา และหลังการรกัษา 
ความเสีย่งต่อการเกดิอคต ิระยะเวลาการตดิตาม ผลลพัธ์ต่างๆ 
ถูกคดัแยกอย่างเป็นอสิระต่อกนัโดยผูว้จิยั 3 คน คอื นายณรงค์ 
ชมุภ ูนายดลสุข พงษ์นกิร และนายเจนวทิย์ เวยีงนลิ ในประเดน็
ที่มีความเห็นไม่ตรงกัน ทีมผู้วิจัยได้มีการปรึกษาหารือกันเพื่อ
หาข้อยุติ 

การประเมินความเสี่ยง (Assessment of risk of bias in 
included studies)

ผู้วิจัยประเมินความเสี่ยงของอคติในการศึกษาโดยใช้
เครื่องมือประเมินความเสี่ยงอคติของ The Cochrane 
Collabaration ซึ่งมีเกณฑ์ ดังนี้

•	� มีการประเมินความเสี่ยงในระดับสูง ต�่ำ หรือความ
ไม่ชดัเจนของข้อมลู ในการสร้างล�ำดับของผูเ้ข้าร่วม
โครงการ (Sequence generation)

•	� มีการประเมินความเสี่ยงในระดับสูง ต�่ำ หรือความ
ไม่ชัดเจนของข้อมูล ในการจัดผู้เข้าร่วมโครงการ 
โดยการสุม่อย่างปกติ (Allocation concealment)

•	� มีการประเมินความเสี่ยงในระดับสูง ต�่ำ หรือความ
ไม่ชัดเจนของข้อมูล ในการปกปิดวิธีการดูแลรักษา 
ส�ำหรับผู้เข้าร่วมโครงการ ผู ้วิจัย และผู้วัดผล 
(Blinding)

•	� มีการประเมินความเสี่ยงในระดับสูง ต�่ำ หรือความ
ไม่ชัดเจนของข้อมูล ในด้านจ�ำนวนข้อมูลของ

ผลลัพธ์ที่ไม่ครบถ้วน (Incomplete outcome 
data)

•	� มีการประเมินความเสี่ยงในระดับสูง ต�่ำ หรือความ
ไม่ชัดเจนของข้อมูล ในการเลือกผลลัพธ์เพื่อ
รายงาน (Selective reporting)

การวัดผลของการรักษา (Measures of treatment effect)

ผู้วิจัยประเมิน overall survival, progression free 
survival, local control และ acute and late toxicity โดย
ใช้ risk ratio (RR) โดยใช้ 95% confidence interval, และ
ประเมิน quality of life และ dosimetric outcomesโดยใช้ 
mean difference,95% confidence interval

ความแตกต่างทางสถิติ (Statistical heterogeneity) 
ระหว่างการศึกษาประเมินโดย Q and I2 statistics โดยถือว่า
มีความแตกต่างทางสถิติเมื่อ Q-test มีค่า P-value น้อยกว่า 
0.1 และ I2 มีค่าน้อยกว่า 50% การศึกษาที่มีค่าความแตกตา่ง
ทางสถิติอยู่ในเกณฑ์ที่รับได้ใช้ fixed-effects model ในการ
ประเมิน นอกจากนั้นใช้ random effect model ในการ
ประเมินสถิติทั้งหมดถูกค�ำนวณด้วยโปรแกรม Revman 5

การจัดการเก็บข้อมูลที่ขาดไป (Dealing with missing data)

ในแต่ละรายงานวิจัย ผู้เข้าร่วมโครงการควรได้รับการ
วิเคราะห์ข้อมูลตามกลุ่มที่ได้รับการสุ่ม โดยไม่พิจารณาวิธีการ
รักษาที่ได้รับ หากผู้เข้าร่วมโครงการในการศึกษา ไม่ได้รับการ
วเิคราะห์ตามกลุม่ทีไ่ด้รบัตัง้แต่เริม่ต้น หรอื รายงานการศกึษา
มข้ีอมลูไม่เพียงพอ ผูวิ้จยัจดัการให้ผูเ้ข้าร่วมโครงการอยูใ่นกลุม่
ที่ถูกต้อง และผู้วิจัยไม่ค�ำนวณข้อมูลผลลัพธ์ที่หายไปส�ำหรับ
ผลลัพธ์หลัก

การประเมินความแตกต่างของการศึกษา (Assessment of 
heterogeneity)

ผู้วิจัยประเมินการประเมินความแตกต่างของการศึกษา 
ด้วยการพิจารณาจาก Forest plot และร้อยละความต่างกัน
ของการศกึษาต่างๆ (I2statistic) โดยถือว่ามีความแตกต่างทาง
สถิติเมื่อ Q-test มีค่า P-value น้อยกว่า 0.1 และ I2 มีค่า
มากกว่า 50%



รูปที่ 1  แผนภาพแสดงการคัดเลือกการศึกษา

42 มะเร็งวิวัฒน์ วารสารสมาคมรังสีรักษาและมะเร็งวิทยาแห่งประเทศไทย
ปีที่ 23 ฉบับที่ 2 กรกฎาคม - ธันวาคม  2560

การประเมินอคติจากการรายงานการศึกษา (Assessment of 
reporting biases)

หากจ�ำนวนการศึกษามีมากเพียงพอ ผู้วิจัยพิจารณา
ประเด็นของอคติจากการรายงานการศึกษา โดยใช้ funnel 
plot เพื่อประเมิน publication bias และหากพบว่า funnel 
plot ไม่สมมาตร ผู้วิจัยศึกษาผลที่ได้ เพื่อสรุปผลของการท�ำ 
meta-analysis ด้วยการวิเคราะห์ความไว (sensitivity 
analysis)

การสังเคราะห์ข้อมูล (Data synthesis)

ผู้วิจัยรวบรวมข้อมูลเข้าด้วยกันโดยใช้ Fixed effect 
model หาก treatment effects ที่ได้จากการวิจัยต่าง ๆ ที่
น�ำมาศึกษามีค่าไม่ต่างกันหรือมีค่าคงที่ หรือใช้ random 
effect model หากผลที่ได้จากแต่ละการศึกษามีความแตก
ต่างกัน

การวิเคราะห์กลุ่มย่อย และการหาความไม่เข้ากนัของการ
ศึกษา (Subgroup analysis and investigation of 
heterogeneity)

ผูว้จิยัท�ำการวเิคราะห์กลุม่ย่อย หากมข้ีอมลูลกัษณะทาง
พยาธิวิทยา ขนาดรอยโรค หรือต�ำแหน่งรอยโรค ในมะเร็ง
หลอดอาหาร

ผูว้จิยัพจิารณาปัจจยัอืน่ๆ อาทิ อาย,ุ ระยะของโรค, ระดบั
ความรุนแรงของอาการข้างเคียง, ระยะเวลาของการติดตาม 
เพื่อพิจารณาในการแปรผลความไม่เข้ากันของผลการศึกษา 
(heterogeneity)

การวิเคราะห์ความไว (Sensitivity analysis)

ผูว้จิยัจ�ำท�ำการวเิคราะห์ความไว ด้วยการคดัการศกึษาที่
มีความเสี่ยงต่อการเกิดอคติสูง (high risk of bias) ออก 

ผลการศึกษา

ผลการสืบค้นข้อมูล

จากการสืบค้นข้อมลูจากการสบืค้นเบือ้งต้นตามค�ำสบืค้น
ทีร่ะบไุว้พบว่ามงีานวจิยัทีศ่กึษาเกีย่วกบัการรกัษาผูป่้วยมะเรง็
หลอดอาหารด้วยการฉายรังสีด้วยเทคนิคปรับความเข้มจาก 
MEDLINE และ CENTRAL หลังจากตัดเรื่องที่ซ�้ำกันแล้วออก
ไป จ�ำนวนทั้งหมด 506 เรื่องภายหลังการอ่านบทคัดย่อมีงาน
วิจัยผ่านเกณฑ์ 23 เรื่อง มีงานวิจัยของ Lin X และคณะ[7] ซึ่ง
ตีพิมพ์เป็นภาษาจีนและKumar Gและคณะ[8] ซ่ึงเป็นภาษา
ญี่ปุ่น โดยทั้งสองงานวิจัยไม่สามารถหางานวิจัยฉบับเต็มได้ 
ท�ำให้เหลอื 21 เรือ่งและหลงัจากการอ่านงานวจิยัต้นฉบบัแล้ว
พบว่ามีงานวิจัยที่ผ่านเกณฑ์ทั้งสิ้น 6 เรื่อง ดังแสดงในรูปที่ 1 
โดยรายละเอียดของแต่ละงานวิจัยดังแสดงในตารางที่ 1
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ในด้านการกระจายของปรมิาณรงัสพีบว่า ค่าความสมมลู
ของปริมาณรังสีที่ต�ำแหน่งเป้าหมายที่ต ้องการฉายรังสี 
(Conformal Index: CI) เมื่อเปรียบเทียบการฉายด้วยเทคนิค 
Fixed-gantry IMRT กับ 3DCRT พบว่าไม่มีความแตกต่างกัน
อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ คือ -0.36 (95% CI, -0.78 to 0.05; 
p =0.09) (รูปที่ 4) แต่พบว่า VMAT มีค่า CI ที่ดีกว่า 3DCRT 
คือ -0.30 (95% CI, -0.44 to -0.16; p <0.0001) (รูปที่ 5) 
ส่วนค่าความแตกต่างของรังสีที่ต�ำแหน่งของเป้าหมาย 
(Homogeneity Index: HI) พบว่าไม่มีความแตกต่างกันอย่าง
มนียัส�ำคญัทางสถติทิัง้การเปรยีบเทยีบ เทคนคิ Fixed-gantry 
IMRT กับ 3DCRTหรือ VMAT กับ 3DCRT (รูปที่ 6 และ 7)

ผลการประเมินคุณภาพรายงานการศึกษา

ผลการประเมนิอคตขิองการศกึษาแสดงในรปูที ่2 และ 3

ผลการวิเคราะห์และสังเคราะห์ข้อมูล

จากการสืบค้นข้อมูลมีงานวิจัยของ Linและคณะ[7] ซึ่ง
กล่าวถึงการเปรียบเทียบอัตราการรอดชีวิตไว้ในบทคัดย่อ แต่
ทางผูว้จิยัไม่สามารถหางานวจิยัฉบบัเตม็ได้มงีานวจิยัได้ ในการ
ทบทวนงานวิจัยครั้งนี้จึงไม่สามารถแสดงเปรียบเทียบอัตรา
การรอดชีวิต การควบคุมโรคเฉพาะที่ อัตราการกระจายของ
โรค หรือ อัตราการรอดชีวิตโดยปราศจากโรคได้ รวมทั้งยังไม่
พบงานวิจัยที่เปรียบเทียบคุณภาพชีวิตของผู ้ป ่วยมะเร็ง
หลอดอาหารที่ได้รับการฉายรังสีระหว่างเทคนิคการฉายรังสี
ปรับความเข้มกับการฉายรังสีสามมิติ (3DCRT)

ตารางที่ 1  แสดงรายละเอียดของงานวิจัยที่น�ำมาท�ำ meta-analysis

Included Study Number of cases Cancer Site
Prescribed Dose to Primary 

tumor

Fakhrian 2013[9] 15 Cervical – 1
Upper/middle thoracic – 6
Lower thoracic – 5
Overlap – 3 

* 54 Gy in 3DCRT
* 52.5 Gy in IMRT (SIB 
technique with primary tumor 
2.1 Gy/fraction)

Fenkell 2008[10] 5 Cervical 70 Gy

Fu 2004[11] 5 Upper esophagus 67.2 Gy, 2.4 Gy/fraction

Nicolini 2012[12] 10 Upper third – 3
Upper + middle third – 4
Middle + lower third – 3

59.4 Gy

Nutting 2001[13] 5 N/A 55 Gy

Vivekanandan 2012[14] 10 N/A 54 Gy

รูปที่ 2  การประเมินอคติของการศึกษาซึ่งน�ำมาวิเคราะห์
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ส่วนการกระจายของปริมาณรงัสไีปยงัอวยัวะต่างๆ พบว่า 
การฉายรงัสปีรบัความเข้มสามารถลดปรมิาณรงัสทีีป่อดได้รบั
ได้ โดยในการเปรยีบเทยีบค่าเฉลีย่ทีป่อดได้รบัรงัส ีระหว่างการ
ฉายด้วยเทคนิค Fixed-gantry IMRT กับ 3DCRT พบว่า 
fixed-gantry IMRT สามารถลดค่าเฉลี่ยที่ปอดได้รับรังสีได้
(Mean Lung Dose: MLD) -1.37Gy (95% CI, -2.25 to -0.48 
; p =0.003) (รูปที่ 8) และการเปรียบเทียบร้อยละของปอดที่
ได้รับปริมาณรังสี 20 Gy ขึ้นไป (V20lung) ระหว่างการฉาย
ด้วยเทคนคิ Fixed-gantry IMRT กบั 3DCRTพบว่า V20 lung 
ของการฉายเทคนิค Fixed-gantry IMRT ลดลงเทียบกับ 
3DCRT คดิเป็น -5.54% (95% CI, -9.61 to -1.47; p=0.008) 
(รูปที่ 9) เมื่อเปรียบเทียบระหว่างการฉายด้วยเทคนิค VMAT 
กับ 3DCRT พบว่า VMAT ลด MLD -2.49Gy (95% CI, -4.92 
to -0.06; p=0.04) (รูปที่ 10) และ VMAT ลด V20 lung ได้ 
-8.89% (95% CI, -12.77 to -5.02; p<0.0001) (รูปที่ 11) 

รูปที่ 3  การประเมินอคติของแต่ละการศึกษา (+ คือ ความเสี่ยงต�่ำ
ในการเกิดอคติ, ? คือ ความเสี่ยงในการเกิดอคติไม่ชัดเจน และ –  

คือ ความเสี่ยงในการเกิดอคติสูง)

รปูที ่4  การเปรยีบเทียบความสมมลูของปรมิาณรังสทีีต่�ำแหน่งเป้าหมายทีต้่องการฉายรงัส ีระหว่างการฉายด้วยเทคนคิ Fixed-gantry 
IMRT กับ 3DCRT

รูปที่ 5  การเปรียบเทียบความสมมูลของปริมาณรังสีที่ต�ำแหน่งเป้าหมายที่ต้องการฉายรังสี ระหว่างการฉายด้วยเทคนิค VMAT 
กับ 3DCRT
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รูปที่ 6  การเปรียบเทียบความแตกต่างของปริมาณรังสีที่ต�ำแหน่งก้อนมะเร็ง ระหว่างการฉายด้วยเทคนิค Fixed-gantry IMRT กับ 3DCRT

รูปที่ 7  การเปรียบเทียบความแตกต่างของปริมาณรังสีที่ต�ำแหน่งก้อนมะเร็ง ระหว่างการฉายด้วยเทคนิค VMAT กับ 3DCRTRT

รูปที่ 8  การเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยที่ปอดได้รับรังสี ระหว่างการฉายด้วยเทคนิค Fixed-gantry IMRT กับ 3DCRT

รูปที่ 9  การเปรียบเทียบร้อยละของปอดที่ได้รับปริมาณรังสี 20 Gy ขึ้นไป (V20) ระหว่างการฉายด้วยเทคนิค Fixed-gantry IMRT กับ 3DCRT

รูปที่ 10  การเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยที่ปอดได้รับรังสี ระหว่างการฉายด้วยเทคนิค VMAT กับ 3DCRT
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ในการกระจายของปริมาณรังสีไปยังหัวใจพบว่าทั้ง 
Fixed-gantry IMRT และ VMATเมื่อเทียบกับ 3DCRTไม่มี 
ความแตกต่างกนัของค่าเฉลีย่ทีห่วัใจได้รบัรงัสอีย่างมนียัส�ำคญั
ทางสถิติ โดย Fixed-gantry IMRT ลดได้ -1.96Gy (95% CI, 
-4.06 to 0.14; p=0.07) (รูปที่ 12) และ VMAT สามารถลด
ได้ -2.84Gy (95% CI, -5.95 to 0.27; p=0.07) (รูปที่ 13) 
และ Fixed-gantry IMRT เมื่อเทียบกับ 3DCRT พบว่าไม่มี
ความแตกต่างอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติของค่าสูงสุดที่

ไขสันหลังได้รับรังสีได้ โดย ลดได้ -1.65Gy (95% CI, -3.35 
to 0.04; p=0.06) (รูปที่ 14) แต่ VMAT เมื่อเทียบกับ 3DCRT 
สามารถ ลดค่าสูงสุดที่ไขสันหลังได้รับรังสีได้ -1.14 Gy (95% 
CI, -1.65 to -0.62; p<0.0001) (รูปที่ 15)

ทัง้นีไ้ม่พบงานวจัิยใดทีศ่กึษาผลข้างเคยีงของการรกัษาที่
แสดงออกมาหรือวัดผลทางคลินิก รวมถึงไม่พบการศึกษาท่ี
แสดงถึงความคุ้มค่าของการรักษา

รูปที่ 12  การเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยที่หัวใจได้รับรังสี ระหว่างการฉายด้วยเทคนิค Fixed-gantry IMRT กับ 3DCRT

รูปที่ 13  การเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยที่หัวใจได้รับรังสี ระหว่างการฉายด้วยเทคนิค VMAT กับ 3DCRT

รูปที่ 14  การเปรียบเทียบค่าสูงสุดที่ไขสันหลังได้รับรังสี ระหว่างการฉายด้วยเทคนิค Fixed-gantry IMRT กับ 3DCRT

รูปที่ 11  การเปรียบเทียบร้อยละของปอดที่ได้รับปริมาณรังสี 20 Gy ขึ้นไป (V20) ระหว่างการฉายด้วยเทคนิค VMAT กับ 3DCRT
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รูปที่ 15  การเปรียบเทียบค่าสูงสุดที่ไขสันหลังได้รับรังสี ระหว่างการฉายด้วยเทคนิค VMAT กับ 3DCRT

อภิปรายผล

การศึกษานี้เป็นการศึกษาเปรียบเทียบการรักษาผู้ป่วย
มะเรง็หลอดอาหารด้วยการฉายรงัสปีรบัความเข้มเปรยีบเทยีบ
กับการฉายรังสีสามมิติ ทั้งนี้เท่าที่คณะผู้วิจัยทราบในขณะ
ท�ำการศกึษาครัง้นีย้งัไม่มกีารศกึษาทบทวนอย่างเป็นระบบใด
มาก่อน และยังไม่มีความเห็นที่สอดคล้องกัน (Consensus) 
ทางการแพทย์ว่าควรรักษาโดยใช้เทคนิคการฉายแบบใด

จากการศึกษาในคร้ังน้ีพบว่าแม้จากการทบทวนจะพบ
การศกึษาของ Lin และคณะ[7] มกีารรายงานอตัราการรอดชีวติ 
ซ่ึงจากบทคัดย่อแสดงให้เห็นว่าcomplete response rate 
ของการฉายแบบปรับความเข้ม 90.0% มากกว่า 80.0% ใน
การฉายแบบสามมิติ (P>0.05) แต่ไม่มีความแตกต่างกันของ
อัตราการรอดชีวิตที่ 1 ปี, 2 ปี หรือ สามปีและพบว่าอัตราการ
เกดิหลอดอาหารอกัเสบจากการฉายรงัสไีม่มคีวามแตกต่างกนั
ของทั้งสองเทคนิค แต่เน่ืองด้วยผู้วิจัยไม่สามารถหางานวิจัย
ฉบับเต็มได้ หรือหากสามารถหางานวิจัยฉบับเต็มได้ก็ยังมี
จ�ำนวนงานวิจัยข้ันต�ำ่ไม่เพยีงพอส�ำหรบัการวเิคราะห์อตัราการ
รอดชีวิต ซึ่งควรมีอย่างน้อยสองงานวิจัยขึ้นไป ท�ำให้ผู้วิจัยไม่
สามารถวิเคราะห์เปรียบเทียบอัตราการรอดชีวิต อัตราการ 
กระจายของโรค และการควบคุมโรคเฉพาะที่ของทั้งสอง
เทคนิคการฉายได้

อกีทัง้ยงัไม่มกีารศกึษาใดทีศ่กึษาเปรยีบเทยีบผลข้างเคยีง
ของการรกัษา ความคุม้ค่าและคณุภาพชวีติของผูป่้วยของการ
ฉายรังสีทั้งสองเทคนิคนี้เช่นกัน อย่างไรก็ตาม การศึกษาย้อน
หลังของ Freilich และคณะ[15] พบว่าการฉายรังสีปรับความ
เข้มสามารถลดภาวะน�้ำหนักลดอย่างฉับพลัน ผลข้างเคียงฉับ
พลันจากการรักษาตั้งแต่ระดับ 3 ขึ้นไป การนอนโรงพยาบาล 
อัตราการใส่ท่อให้อาหาร และน�้ำหนักที่ลดมากกว่าร้อยละ 20 

เมื่อเปรียบเทียบการกระจายของปริมาณรังสีไปยังเป้า
หมายทีต้่องการฉายรงัสพีบว่า VMAT สามารถให้ค่า CI ทีด่กีว่า 

3DCRT แต่ไม่มีความแตกต่างของ HI ขณะที่ fixed-gantry 
IMRT ไม่มคีวามแตกต่างทัง้ค่า CI และ HI เมือ่เทยีบกบั 3DCRT

ส่วนการกระจายของปริมาณรังสีไปยังอวัยวะปกติข้าง
เคียง พบว่าการฉายรังสีปรับความเข้มทั้งแบบ Fixed-gantry 
IMRT และ VMAT สามารถลด V20 lung, MLD ได้ แต่ไม่มี
ความแตกต่างของค่าเฉลี่ยที่หัวใจได้รับรังสี ในขณะที่ Fixed-
gantry IMRT ไม่พบความแตกต่างจาก 3DCRT ของปริมาณ
รังสีสูงสุดที่ไขสันหลังได้รับเทคนิค แต่VMAT สามารถลด
ปรมิาณรงัสสีงูสดุทีไ่ขสนัหลงัได้รบัเมือ่เปรยีบเทยีบกับ 3DCRT

จากผลการศึกษาซึ่งพบความแตกต่างของปริมาณรังสีที่
ปอดได้รับจากการฉายรังสีทั้งสองเทคนิค โดยพบว่าการฉาย
รงัสปีรบัความเข้มท�ำให้ปอดได้รบัปรมิาณรงัสท่ีีน้อยกว่านัน้ ซึง่
มีการศึกษาที่พบว่าการเกิดปอดอักเสบจากรังสีมีอัตราสูงขึ้น
เมื่อค่าเฉลี่ยที่ปอดได้รับรังสีสูงขึ้น[16,17] ค่าสูงสุดที่ไขสันหลังได้
รบัรงัสมีผีลต่อความเสีย่งทีส่งูขึน้ในการเกดิเยือ่หุม้ไขประสาท
เสือ่ม[18] รวมถงึปรมิาณรงัสทีีหั่วใจได้รบัสมัพนัธ์กบัการเกดิเยือ่
หุม้หวัใจอกัเสบและอตัราการเสยีชวีติจากโรคหวัใจ[19] อย่างไร
ก็ตาม ยังไม่มีการศึกษาทางคลินิกซึ่งเปรียบเทียบผลข้างเคียง
จากการรักษาระหว่างการฉายรังสีปรับความเข้มกับการฉาย
รังสีสามมิติโดยตรงถึงผลข้างเคียงดังกล่าวในผู้ป่วยโรคมะเร็ง
หลอดอาหารที่ได้รับการรักษาด้วยการฉายรังสี

อีกทั้งปัจจุบันเทคนิคการฉายรังสีปรับความเข้มมีการ
พัฒนาเทคนิคมากข้ึน อาทิ การฉายรังสีแบบเกลียวหมุน 
(Helical tomotherapy), การฉายรงัสด้ีวยเทคนคิ VMAT โดย
ในแต่ละเทคนิคนั้นยังมีความแตกต่างกันในการกระจาย
ของรังสี ซ่ึงควรศึกษาเปรียบเทียบการฉายรังสีของแต่ละ
เทคนิคต่อไป

ในการศกึษาครัง้นีย้งัมข้ีอจ�ำกดัในการศกึษาด้วยงานวจิยั
ที่สืบค้นได้มีเพียงการเปรียบเทียบการกระจายตัวของปริมาณ
รังสีไปยังอวัยวะต่างๆ จากการค�ำนวณเท่านั้น ไม่ได้ใช้ในการ
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รักษาผู้ป่วยจริง ท�ำให้ไม่มีข้อมูลการรักษาทั้งการควบคุมโรค 
อัตราการรอดชีวิต หรือผลข้างเคียงของการรักษาของเทคนิค
การฉายรังสีทั้งสองวิธีซึ่งควรท�ำการศึกษาต่อไปเช่นกัน

กล่าวโดยสรุป ในการกระจายรังสีไปยังเป้าหมาย VMAT 
มค่ีา CI ทีด่กีว่า 3DCRT ในขณะทีก่ารกระจายรงัสไีปยงัอวัยวะ
ปกติ fixed-gantry IMRT และ VMATสามารถลด MLD, V20 
lung ได้ และ VMAT สามารถลดค่าสงูสดุทีไ่ขสนัหลงัได้รบัรงัสี 
เมื่อเทียบกับ 3DCRT แต่ไม่มีข้อมูลเพียงพอที่จะสรุปถึงความ
แตกต่างกันทั้งทางด้านอัตราการรอดชีวิต การควบคุมโรค ผล
ข้างเคยีงจากการรกัษา ความคุม้ค่าของการรกัษา หรอืคณุภาพ
ชีวิตของผู้ป่วยได้
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การศึกษาเก่ียวกับ 

องค์ประกอบภายในร่างกายของผู้ป่วยโรคมะเร็ง 

Cross-sectional study of body composition  

in cancer patients

ABSTRACT

Background: The human body composition is consisted of four important parts; water, muscles, bones, 
and fat. It can be used as an obesity indicator and nutritional status for general population. The assessment 
of body composition by noninvasive bioelectrical impedance analysis may be a tool to improve the 
management in cancer patients.

Objective: To study body composition in cancer patients.
Material and methods:This cross-sectional description study consisted of 78 volunteer cancer patients 

at Radiotherapy unit, Maharaj Nakorn Chiang Mai hospital in May, 2017. We divided patients into two groups; 
head and neck cancer and non-head and neck cancer. We hypothesized that the body composition of 
head and neck cancer patients is different from those with other types of cancer due to their disease and 
treatment. We analyzed patients’ body composition by using a body composition analyzer (Bioelectrical 
impedance analysis: Tanita SC-330) and using Excel’s descriptive statistics tool for statistical analysis.

Results: There were 49 females (62.8%) and 29 males (37.2%) with an average age of 61.2 years old. 
Most of the patients were diagnosed with cervical cancer (23%) followed by head and neck cancer (21.8%). 
The result showed that the average of body fat percentage was 21.8%, muscle mass was 37.8 Kg, basal 
metabolic rate (BMR) was 4806.7 KJ, and visceral fat rating was 6.38. For the body mass index (BMI), we 
found that 15.4% of patients were underweight, 65.4% were normal, and 19.2% were overweight. Comparing 
to other types of cancer, patients with head and neck cancer had statistically significant lower BMI and 
muscle mass.

Conclusions: Our results suggested that most of the cancer patients in this study had the body 
composition within the normal reference range. Head and neck cancer patients had lower body composition 
than others.

Key words: body composition, cancer
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บทคัดย่อ

หลักการและเหตุผล:  การวัดองค์ประกอบของร่างกายจะวิเคราะห์แยกส่วนประกอบของร่างกายออกเป็น 4 ส่วน คือ 
ส่วนของน�ำ้ กล้ามเนือ้ กระดกู และไขมนั รวมถงึอตัราการเผาผลาญขัน้พืน้ฐาน โดยทัว่ไปใช้ประโยชน์ในการประเมนิความอ้วน
ผอม การวิเคราะห์หาค่าองค์ประกอบในร่างกายเหล่านี้ในผู้ป่วยมะเร็งอาจเป็นส่วนหนึ่งในการช่วยดูแลผู้ป่วยโรคมะเร็งเพื่อส่ง
ผลให้ผลการรักษาดีขึ้นได้ 

วัตถุประสงค์:  เพื่อศึกษาองค์ประกอบภายในร่างกาย (body composition) ของผู้ป่วยโรคมะเร็ง 

วสัดแุละวธิกีาร:เป็นงานวจิยัเชงิพรรณนา ณ จดุเวลาใดเวลาหนึง่ท�ำการศกึษาผูป่้วยโรคมะเรง็ทีม่ารบัการฉายรงัสทีีห่น่วย
รงัสรีกัษาและมะเรง็วทิยา คณะแพทยศาสตร์ มหาวทิยาลยัเชยีงใหม่ในเดอืนพฤษภาคม2560 จ�ำนวน 78 คน ได้ท�ำการวเิคราะห์
แยกผู้ป่วยเป็น 2 กลุ่มคือผู้ป่วยมะเร็งศีรษะและคอกับผู้ป่วยมะเร็งชนิดอื่นๆโดยมีสมมติฐานว่าผู้ป่วยมะเร็งศีรษะและคอมีองค์
ประกอบของร่างกายแตกต่างจากผูป่้วยมะเร็งชนดิอืน่ๆเนือ่งจากลกัษณะของโรคและวธิกีารรกัษา การศกึษานีท้�ำการวเิคราะห์
องค์ประกอบของร่างกายด้วยเครื่อง body composition analyzer (Bioelectrical impedance analysis: รุ่น Tanita SC-
330) และใช้โปรแกรมเอกเซลในการค�ำนวณทางสถิติ

ผลการศึกษา:  ผู้ป่วยมะเร็งจ�ำนวน 78 คนพบมีเพศหญิง 49 คน (ร้อยละ 62.8) เพศชาย 29 คน (ร้อยละ 37.2) อายุ
เฉลี่ย 61.2 ปี โดยพบอุบัติการณ์มะเร็งปากมดลูกสูงสุดร้อยละ 23 รองลงมาคือมะเร็งศีรษะและคอร้อยละ 21.8 เมื่อวิเคราะห์
องค์ประกอบของร่างกายด้วยเครื่อง body composition analyzer พบมีเปอร์เซนต์ไขมันเฉลี่ย 25.2 มวลกล้ามเนื้อเฉลี่ย 
37.8 กิโลกรัม อัตราการเผาผลาญขั้นพื้นฐานเฉลี่ย 4806.7 กิโลจูล พบไขมันช่องท้องเฉลี่ย 6.38 พบมีดัชนีมวลกายต�่ำกว่า
มาตรฐานร้อยละ 15.4 ดัชนีมวลกายมาตรฐานร้อยละ 65.4 และดัชนีมวลกายสูงกว่ามาตรฐานร้อยละ 19.2 เมื่อท�ำการเปรียบ
เทียบผู้ป่วยมะเร็งศีรษะและคอกับมะเร็งชนิดอื่นพบว่าผู้ป่วยมะเร็งศีรษะและคอมีค่าเปอร์เซนต์ไขมัน มวลกล้ามเนื้อและดัชนี
มวลกายที่ต�่ำกว่าผู้ป่วยมะเร็งชนิดอื่นอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ

ข้อสรุป:  ผู้ป่วยโรคมะเร็งส่วนใหญ่ในการศึกษาน้ีมีค่าองค์ประกอบภายในร่างกายที่อยู่ในเกณฑ์มาตรฐาน และพบว่า
ผู้ป่วยมะเร็งศีรษะและคอมีค่าองค์ประกอบภายในร่างกายส่วนใหญ่ต�่ำกว่าผู้ป่วยมะเร็งชนิดอื่น

ค�ำส�ำคัญ:  body composition, cancer

Introduction

Body composition is the proportion of fat and 
fat-free mass in human body. Fat free mass included 
water, muscle, and bones. We often use body 
composition in the assessment of the healthiness. 
There are many techniques for measuring the body 
composition such as; skin fold thickness measurement 
or waist circumference which were assessed by the 
magnetic resonance imaging (MRI). The simpler way 
to predict body composition nowadays is using the 
body composition analyzer with bioelectric 
impedance analysis (BIA) technique. A small electric 

alternating current (1-2 volts) pass through the body. 
Because each body component impedes the current 
differently. Conductivity within blood and water is 
high, that of muscle is intermediate, and that of bone 
and fat is low1. BIA is a widely used technique to 
measure the body composition and used as an 
indicator of the inner health and a tool for weight 
loss program. In the recent years, body composition 
was used to improve outcome in cancer patient care 
by integrating it into the standard clinical care and 
supportive care.The common information reported 
by BIA machine were body fat percentage, muscle 
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mass, basal metabolic rate (BMR), visceral fat rating, 
and body mass index (BMI). Body fat percentage is 
the proportion of fat to the total body weight. It is 
the actual weight of fat in the human body. Factors 
that affect body fat are the level of activity and 
nutrition habits. Exercise, menstrual period, and 
chronic illness also associated with low level. There 
was a study of fat-free mass in colorectal cancer 
patients treated with chemotherapy2. Muscle mass 
includes the weight of the muscles in the human 
body in kilograms or pounds. Muscle wasting 
condition or cachexia was commonly found in 
advanced cancer patients3. In the majority of patients 
with advanced cancer, their muscles will gradually 
waste away from protein catabolism. This change is 
the result of cancer disease and their treatments; 
surgery, chemotherapy, and radiotherapy4. Cachexia 
is the most common consequence of cancer and is 
characterized by anorexia, early satiety, severe body 
compositional change with weight loss, adipose and 
muscle loss, weakness, and edema4-5. Basal Metabolic 
Rate (BMR) is the rate of metabolism that occurs at 
rest. Patients with cancer cachexia were often 
associated with increased BMR despite a decrease in 
physical activity6. Visceral fat is a hormone active 
component of total body fat. It influences both 
normal and pathological processes in the human 
body.Some cancers are well known as an ‘obesity-
related’ cancer such as colorectal cancer (CRC). There 
was a study reported the association between visceral 
fat and the prevalence of CRC7. Body Mass Index 
(BMI)is a measure of body fat based on height and 
weight. A higher BMI increases the risk for many 
cancers such as colorectal cancer, uterus cancer, and 
pancreatic cancer. However, there is a study in 
metastatic CRC showed that lower BMI increased risk 
of progression and death8. An objective of this study 
was to examine the body composition of cancer 
patients. 

Material and methods:

This study was a cross-sectional descriptive 
study. The subjects were 78 volunteer cancer patients 
who were being treated at Division of Radiation 
Oncology, Maharaj Nakorn Chiang Mai Hospital in May 
2017. Body composition was measured by the 
calibrated body composition analyzer (Tanita SC-330; 
Tanita Corp., IL, USA). Sex, age, body weight, height, 
and type of cancer were recorded. Percentage fat, 
muscle mass, basal metabolic rate (BMR), visceral 
fat, and body mass index (BMI) were also reported 
by this machine. We analyzed the body composition 
in all volunteer cancer patients and divided them 
into 2 groups (head and neck cancer versus non- head 
and neck cancer) based on our knowledge that 
patients with head and neck cancer always had 
chewing, eating, and swallowing problem and would 
be affected on patient’s weight.We used the Excel 
Analysis to generate descriptive statistics in this study.
The assessment of body mass index (BMI) was divided 
into underweight (<18.5 kg/m2), normal weight (18.5-
24.9 kg/m2), overweight (25-30 kg/m2), and obesity 
(>30 kg/m2).

Results:

The body composition of seventy-eight volunteer 
cancer patients were analyzed. There were 49 
females (62.8%) and 29 males (37.2%). The mean 
age was 53.6 years (range, 28-79 years; SE1.3). The 
most common types of cancer were cervical cancer 
(23%), followed by head and neck cancer (21.8%), 
and breast cancer (16.7%), as shown in Table 1. Body 
composition analysis by BIA technologywas shown 
in Table 2. The means of body fat percentage, 
muscle mass, BMR, visceral fat rating were within the 
normal range. Most of the cancer patients in this 
study (65.4%) had the standard BMI. As shown in 
Table 3, we found 12 patients (15.4%) who had 
underweight; which were 5 head and neck cancer 
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patients, 4 gastrointestinal cancer patients, and 2 
cervical cancer patients. We found 15 patients (19.2%) 
who had the body weight over the standard, four of 
them were obesity; 2 cervical cancer patients, 1 breast 
cancer patient, and 1 brain tumor. Head and neck 
cancer patients had statistically significant lower of 
body fat percentage, musclemass, and BMI than 
non- head and neck cancer patients. Mean ± SE of 
body weight and visceral fat in head and neck cancer 
group was lower than the other group but there was 
no statistically significant difference. BMR was also 
higher in head and neck cancer patients and again 
non-statistically significant difference was observed. 
(Table 4).

Discussion:

Although most of the cancer patients in this 
study had the body composition within the normal 
reference range in every variable, but these results 
should be interpreted with caution. Because there 
are many factors that affect the body composition 
including age, sex, menopausal status, activity, 
nutrition, chronic disease, and etc. In this study, we 
did not control these variables. Results from our 
investigation of BMI in head and neck cancer are 
consistent with the previous study9. The median BMI 
of head and neck cancer patients in their study was 
21.5 Kg/m2 whereas 20.3 Kg/m2in our study which 
was normal weight9. In our population of head and 
neck cancer patients, we observed that, means of 
body fat percentage, muscle mass, and BMI were 
significantly lower than non-head and neck cancer 
patients.This can be explained by the low dietary 
intake and malnutrition in this group of patients. 
Although we did not find the significant difference of 
the mean of BMR between the two groups of patients, 
but this value is higher in the head and neck cancer 
patients. We knew that cancer patients had higher 
resting energy expenditure than non-cancer controls4. 
Head and neck cancer patients who lose more 
muscle mass and total body fat might have increase 
BMR.

Table 1  Patient Characteristics Table 2  Analysis of body composition in 78 patients

Variables No (%)  (N=78)

Sex

Male 29 (37.2)

Female 49 (62.8)

Age

  <40 9 (11.5)

  40-59 46 (59)

60-69 12 (15.4)

  ≥ 70 11(14.1)

Types of cancer

Head and neck 17 (21.8)

Non-head and neck  61 (78.2)

•	 Cervix 18 (23.1)

•	 Breast 13 (16.7)

•	� Gastrointestinal tract 9 (11.5)

•	 Brain 9 (11.5)

•	 Lung 2 (2.6)

•	 Others 10 (12.8)

Variables
Mean ± standard error 

(SE)

Weight (Kg) 54.8 (1.1)

Body fat percentage (%) 25.2 (1.1)

Muscle mass (Kg) 37.8 (0.8)

BMR (KJ) 4806.7 (85.2)

Visceral fat rating 6.4 (0.4)

BMI (Kg/m2) 22.2 (0.5)
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Conclusion:

Our results suggested that most of the cancer 
patients in this study had the body composition 
within the normal reference range. Head and neck 
cancer patients had lower body composition than 
others. However, further studies with more number 
of cancer patients are needed.

BMI (Kg/m2) No (%) (N=78)

Underweight (<18.5) 12 (15.4)

Healthy weight (18.5-24.9) 51 (65.4)

Overweight (25-30) 11 (14.1)

Obese (>30) 4 (5.1)

Table 3  Body mass index in 78 patients

Table 4  Comparison of body composition between head and neck and non-head and neck cancer patients 

Variables Head and neck cancer 
patients (n = 17)

(Mean ± SE)

Non-head and neck cancer 
patients  (n = 61) 

(Mean ± SE)

p-value 
(t-test)

Body weight 53.2 ± 2.3 55.3 ± 1.3 0.23

Body fat percentage (%) 17.4 ± 2.2 27.3 ± 1.2 <0.005

Muscle mass (Kg) 36.9 ± 0.9 40.8 ± 1.5 0.03

BMR (KJ) 4927.7 ± 181.5 4773 ± 95.9 0.23

Visceral fat rating 6.41 ± 0.8 6.4 ± 0.5 0.49

BMI (Kg/m2) 20.3 ± 0.9 22.8 ± 0.5 0.01
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-	 พญ.อนุสสรา ประยงค์รัตน์  
โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ กทม.

-	 สุกัญญา มิ่งไชย โรงพยาบาลศิริราช กทม.
-	 สัจจา ใจเคร่ง  

โรงพยาบาลศิริราชปิยมหาราชการุณย์ กทม.
-	 นพ.ธิติ สว่างศิลป์, พวงเพ็ญ ตั้งบุญดวงจิตร  

โรงพยาบาลรามาธิบดี กทม.
-	 นพ.เอกสิทธิ์ ธาราวิจิตรกุล  

โรงพยาบาลมหาราชนครเชียงใหม่ เชียงใหม่
-	 อัมพร ฝันเซียน, นพ.เต็มศักดิ์ พึ่งรัศมี  

โรงพยาบาลสงขลานครินทร์ สงขลา
-	 นพ. คมสันต์ ธ�ำรงอนันตสกุล  

โรงพยาบาลศรีนครินทร์ ขอนแก่น
-	 พญ.อรวรรณ ค�ำเจริญ, รัชดาภรณ์ ป้องชาลี  

โรงพยาบาลมหาวิทยาลัยนเรศวร พิษณุโลก
-	 ร.ต.หญิง ปิยกานต์ วงศาโรจน์  

โรงพยาบาลภูมิพลอดุลยเดช
-	 พันตรี นพ.จเร เกียรติศิริชัย โรงพยาบาล

พระมงกุฎเกล้า กทม.
-	 พญ.คณิศา รองศรีแย้ม โรงพยาบาลวชิระ กทม.
-	 นันทวดี เตียวเจริญ โรงพยาบาลราชวิถี กทม.
-	 สุรีรัตน์ เขียวขจร โรงพยาบาลธรรมศาสตร์

เฉลิมพระเกียรติ ปทุมธานี
-	 นพ.วิธี ราซิ่ว, ชัยสิทธิ์ สนิทกลาง  

โรงพยาบาลมหาราชนครราชสีมา นครราชสีมา
-	 วรรณวิษา เอี่ยมสวัสดิ์  

โรงพยาบาลพุทธชินราช พิษณุโลก
-	 พญ.ฐิตารีย์ สุวรรณาลัย โรงพยาบาลอุตรดิตถ์ อุตรดิตถ์

-	 ไชยา ช่างทุ่งใหญ่ โรงพยาบาลราชบุรี ราชบุรี
-	 นพ.อัศวเดช แสนบัว โรงพยาบาลขอนแก่น ขอนแก่น
-	 พญ.สวนีย์ นิรันดร์ศิริผล โรงพยาบาลร้อยเอ็ด ร้อยเอ็ด
-	 พญ.สุภาพรรณ วิทยาณุวัฒน์  

โรงพยาบาลสุรินทร์ สุรินทร์
-	 นพ.เกียรติศักดิ์ พรหมเสนสา  

โรงพยาบาลสกลนคร สกลนคร
-	 พญ.กุลฉัตร ภู่โกสีย์  

โรงพยาบาลมหาวชิราลงกรณ ปทุมธานี
-	 แสงระวี แทนทอง โรงพยาบาลจุฬาภรณ์ กทม.
-	 ธิดา นิยมไทย, พญ.ปฐมพร ศิรประภาศิริ  

สถาบันมะเร็งแห่งชาติ กทม.
-	 พิเชษฐ์ อุเบอร์ โรงพยาบาลมะเร็งชลบุรี ชลบุรี
-	 พญ.สิเรนทรา หวังลิขิตกูล  

โรงพยาบาลมะเร็งอุดรธานี อุดรธานี
-	 พญ.อัจฉริยาพร เสริมศรี  

โรงพยาบาลมะเร็งอุบลราชธานี อุบลราชธานี
-	 ผกาทิพย์ บุณยะตุลานนท์, พญ.ดรุณี สวนพลู โรง

พยาบาลมะเร็งสุราษฎร์ธานี สุราษฎร์ธานี
-	 นพ.ภูริวัฒน์ เมืองวงศ์ โรงพยาบาลมะเร็งล�ำปาง ล�ำปาง
-	 นพ.จิรศักดิ์ สุขาบูรณ์ โรงพยาบาลมะเร็งลพบุรี ลพบุรี
-	 บุญรัตน์ วุฒิประเสริฐพงศ์  

โรงพยาบาลบ�ำรุงราษฎร์ กทม.
-	 ชุลี วรรณวิจิตร โรงพยาบาลวัฒโนสถ กทม.
-	 กนกรัตน์ ประกอบกิจ  

สถานพยาบาลศูนย์มะเร็งกรุงเทพ กทม.
-	 ลลิตา กรองแก้ว โรงพยาบาลพญาไท นวมินทร์ กทม.

ขาดข้อมูลของโรงพยาบาลรังสีรักษาและเวชศาสตร์นิวเคลียร์พิษณุโลก พิษณุโลก
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1    Data in June 2016
2a  Data of patients from January-December 2015
2b  Data of patients from October 2015-September 2016
2c  Data of patients from January-December 2016
3  number of patients
4  number of insertions
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