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ทางดานโรคมะเร็งรังไขจากหลายสาขาวิชาชีพ ดังเชน ราชวิทยาลัยสูตินรีแพทยแหงประเทศไทย สมาคมมะเร็ง 

นรีเวชไทย มะเร็งวิทยาสมาคมแหงประเทศไทย สมาคมบริบาลผูปวยระยะทายแหงประเทศไทย และราชวิทยาลัย

พยาธิแพทยแหงประเทศไทย  
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ทั้งนี้ สามารถปฏิบัติแตกตางไปจากขอแนะนำนี้ไดขึ ้นอยูกับกรณีหรือสถานการณที่แตกตางออกไป คำศัพททาง
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ปจจัยเสี่ยงของการเกิดมะเร็งรังไขชนิดเย่ือบุผิว 

(Risk factors for epithelial ovarian cancer) 
 

1. ปจจัยเสี่ยงดานการเจริญพันธุ (Reproductive risk factor) 

     สตรีท่ีมีรอบตกไขมาก ไดแก ประวัติการมีประจำเดือนเร็วกวาอายุ 12 ป และหมดประจำเดือนชากวาอายุ 

52 ป ภาวะไมมีบุตร โดยทุก ๆ 1 ปที่มีรอบตกไขสัมพันธกับความเสี่ยงตอการเกิดมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวเพิ่มข้ึน

รอยละ 7(1) ในขณะที่การตั้งครรภอยางนอยหนึ่งครั้ง การใชยาเม็ดคุมกำเนิด และ/หรือการเลี้ยงบุตรดวย 

นมมารดาลดความเสี่ยงในการเกิดโรคไดรอยละ 30-60(2-5) 

2. พันธุกรรม 

     สตรีที่มีประวัติครอบครัวญาติสายตรงลำดับที่ 1 เปนมะเร็งรังไขหนึ่งคนพบมีความเสี่ยงในการเปน

มะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวประมาณรอยละ 5 ในขณะที่สตรีที่มีประวัติครอบครัวญาติสายตรงลำดับที่ 2 เปนมะเร็ง

รังไขหนึ่งคนพบมีความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวประมาณรอยละ 3.5(6) อยางไรก็ตามสตรีที่ตรวจ

พบการกลายพันธุของยีนที่เกี่ยวของกับกลุมอาการมะเร็งทางพันธุกรรม ไดแก hereditary breast and ovarian 

cancer syndrome และ hereditary nonpolyposis colorectal cancer พบวามีความเสี ่ยงสูงกวาสตรีที ่มี

ประวัติครอบครัวเพียงอยางเดียวเปนอยางมาก โดยพบคาความเสี่ยงตลอดชีวิตเปนรอยละ 13-58 และ 3-14 

ตามลำดับ โดยมากมักพบในสตรีท่ีอายุนอย(7-9) 

3. โรคเยื่อบุโพรงมดลูกเจริญผิดท่ี  

               เพ่ิมความเสี่ยงมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวบางชนิด ไดแก clear cell carcinoma และ endometrioid 

adenocarcinoma(10) 
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การประเมินความเสี่ยงทางพันธุกรรมสำหรับมะเร็งรังไข 

(Genetic Risk Evaluation for Ovarian Cancer) 
 

• ขอบงช้ีสำหรับการประเมินความเส่ียงทางพันธุกรรม(1)  

ผูปวยหรือสมาชิกในครอบครัวควรไดรับการประเมินความเสี่ยง (หรือสงปรึกษาผูเชี่ยวชาญดานมะเร็ง

พันธุกรรม) เม่ือมีลักษณะเขาไดกับขอใดขอหนึ่ง ดังนี้ 

1. ผูปวยเปนมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิว  

2. ผูปวยที่ตรวจพบ pathogenic หรือ likely pathogenic variants ของยีนกอมะเร็งพันธุกรรมจากการ

ตรวจชิ้นเนื้อมะเร็ง รวมถึงการตรวจ homologous recombination deficiency (HRD) 

3. ผู ปวยที ่มีประวัติครอบครัวพบ pathogenic หรือ likely pathogenic variants ของยีนกอมะเร็ง

พันธุกรรม  

4. ผู ปวยมะเร็งเตานมที ่ไดรับการวินิจฉัยเมื ่ออายุนอยกวา 50 ป หรือเปนมะเร็งเตานมชนิด triple 

negative หรือเปนมะเร็งเตานมท้ังสองขาง 

5. ผูปวยมะเร็งเตานมท่ีมีญาติเปนมะเร็งเตานมตั้งแต 2 คนข้ึนไป 

6. ผูปวยมะเร็งเตานมที่มีญาติใกลชิด [หมายถึงญาติลำดับชั้นที่ 1 ถึง 3 (first degree to third degree 

relatives)] มีประวัติอยางใดอยางหนึ่งดังตอนี้ มะเร็งเตานมอายุนอยกวา 50 ป, มะเร็งเตานมในผูชาย, 

มะเร็งรังไข,มะเร็งตับออน, มะเร็งตอมลูกหมากที่มี Gleason score ตั้งแต 7 ขึ้นไป หรือเปนระยะ

แพรกระจาย 

7. สมาชิกครอบครัวท่ีมีประวัติครอบครัวท่ีเปนมะเร็งตับออน หรอืมะเร็งตอมลูกหมากชนิดแพรกระจายหรือ

เขาไดกับขอใดขอหนึ่งขางตน  

• แนวทางการประเมินความเส่ียงทางพันธุกรรม(2,3)  

อาจปฏิบัติโดยแพทยผูเชี่ยวชาญทางพันธุศาสตร, แพทยผูเชี่ยวชาญดานโรคมะเร็ง, แพทยผูเชี่ยวชาญดาน

มะเร็งนรีเวชหรือศัลยแพทยโรคมะเร็ง, พยาบาลดูแลผูปวยมะเร็ง หรือบุคลากรทางการแพทยซึ ่งมีความ

เชี่ยวชาญและประสบการณดานมะเร็งพันธุกรรม หรือดานการใหคำปรึกษาทางพันธุศาสตร 

1. ประเมินความรูความเขาใจพื้นฐานของผูปวย และ/หรือสมาชิกในครอบครัวเกี่ยวกับโรค, ปจจัยทาง

พันธุกรรมของมะเร็ง, จุดประสงคของการประเมินความเสี่ยงรวมถึงประโยชน ความเสี่ยง และขอจำกัด

ของการตรวจทางพันธุกรรม  

2. ซักประวัติเพื ่อใหไดรายละเอียดดังนี้ ประวัติครอบครัว เพื ่อวาดแผนภูมิครอบครัวหรือพงศาวลี 

(pedigree), รายละเอียดความเจ็บปวยของสมาชิกในครอบครัว รวมถึงอายุเมื่อวินิจฉัย, ประวัติการตรวจ

รักษาท่ีไดรับ รวมถึงผลการตรวจดังกลาว 
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3. ตรวจรางกายมุงเนนเฉพาะจุด ไดแก การตรวจเตานม, การคลำไทรอยด การวัดขนาดศีรษะ, การตรวจ

ผิวหนังและเยื่อบุชองปาก 

4. ใหคำปรึกษาแนะนำกอนการสงตรวจทางพันธุกรรม (pre-test genetic counseling) ซึ่งประกอบดวย

ความรูพื้นฐานและความเสี่ยงตอการเกิดมะเร็งพันธุกรรม และวางแผนเตรียมผูปวยในการดูแลรักษา 

ขั้นตอไปเมื่อทราบผลการตรวจ โดยเฉพาะในกรณีที่ตรวจพบ pathogenic/likely pathogenic variants 

หรือ variants of undetermined significance (VUS)  

5. เลือกการตรวจทางพันธุกรรมท่ีเหมาะสม(4) มีขอพิจารณา ดังนี้ 

5.1 การตรวจทางพันธุกรรมครั้งแรก ควรเลือกตรวจผูปวยหรือสมาชิกครอบครัวเพียงรายเดียวกอน 

โดยเลือกตรวจผูท่ีมีโอกาสตรวจพบ pathogenic/likely pathogenic variants สูงท่ีสุด เชน ผูปวย

มะเร็ง หรือสมาชิกครอบครัวซึ่งมีประวัติเปนมะเร็ง กรณีที่ครอบครัวมีผูเปนมะเร็งมากกวา 1 ราย 

ควรเลือกตรวจผูที่เปนมะเร็งอายุนอยที่สุด, ผูที่เปนมะเร็งมากกวา 1 อวัยวะหรือเปนทั้งสองขาง,  

ผูที่มีบิดาหรือมารดาเปนมะเร็งรวมดวยกอน ถาไมสามารถตรวจสมาชิกครอบครัวที่มีประวัติเปน

มะเร็งไดควรเลือกตรวจ first degree relatives ของผูท่ีมีประวัติเปนมะเร็ง 

5.2 เลือกสงตรวจทางพันธุกรรมกับหองปฏิบัติการท่ีเชื่อถือไดหรือไดรับการรับรองมาตรฐาน(5) 

5.3 ไมควรสงตรวจสมาชิกครอบครัวท่ีไมเปนโรคและอายุนอยกวา 18 ป(6) 

5.4 ผูที่มีประวัติไดรับการปลูกถายไขกระดูกมากอนควรหลีกเลี่ยงการตรวจทางพันธุกรรมจากเลือด       

และการตรวจจากเซลลเยื่อบุกระพุงแกม (buccal cells) เนื่องจากมีความเสี่ยงตอการปนเปอน

จากเซลลผูบริจาคไขกระดูก แนะนำใหตรวจจากเซลล fibroblast เพาะเลี้ยงที่ไดจากการตัดชิ้น

เนื้อผิวหนัง 

5.5 ผูปวยท่ีมีประวัติครอบครัวหรือมีลักษณะทางคลินิกท่ีอาจเขาไดกับภาวะมะเร็งพันธุกรรม แตการ

ตรวจทางพันธุกรรมไมพบความผิดปกติ หรือพบ VUS ควรปรึกษาแพทยผู เชี ่ยวชาญทาง       

พันธุศาสตรเพ่ือรวมประเมิน 

5.6 ผูปวยหรือสมาชิกในครอบครัวซึ่งวางแผนการมีบุตรจำเปนตองไดรับคำแนะนำเกี่ยวกับทางเลือก 

เพื ่อเล ี ่ยงการมีบ ุตรเปนโรค เช น การตรวจวิน ิจฉัยตัวออนกอนตั ้งครรภหรือกอนคลอด 

(preimplantation or prenatal diagnosis) 

6. แปลผลการตรวจทางพันธุกรรม โดยคำนึงถึงประวัติและขอมูลทางคลินิกของผู ปวยและสมาชิก

ครอบครัว 

7. ใหคำปรึกษาแนะนำหลังทราบผลการตรวจ (post-test genetic counseling) ซึ่งประกอบดวยการแจง

ผลตรวจ, ความสำคัญและผลกระทบตอแผนการรักษา, ปองกันและติดตามผล, การตรวจคัดกรองหรือ

ตรวจทางพันธุกรรมเพิ่มเติมสำหรับสมาชิกในครอบครัวรวมถึงการแนะนำแหลงขอมูลเพิ่มเติมเกี่ยวกับ

โรคท่ีเหมาะสม 
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• การเลือกชนิดส่ิงสงตรวจสำหรับการตรวจทางพันธุกรรม 

การตรวจทางพันธุกรรมสำหรับมะเร็งรังไขมีจุดประสงค 2 ประการ ไดแก  

1. การตรวจเพื่อคนหาผูปวยมะเร็งรังไขหรือสมาชิกในครอบครัวที่เปนโรคมะเร็งพันธุกรรม (hereditary 

cancer syndrome) ตามแนวทางการประเมินความเสี่ยงทางพันธุกรรมซึ่งผูปวยมะเร็งพันธุกรรมจะมีความ

เสี ่ยงสูงตอการเกิดมะเร็งรังไข และ/หรืออวัยวะอื ่นรวมถึงความเสี ่ยงในการถายทอดโรคในครอบครัว 

นอกจากนี้ผูปวยมะเร็งรังไขที่ตรวจพบการกลายพันธุของยีน BRCA1/2 อาจไดประโยชนจากยากลุม PARP 

inhibitor(7) การตรวจนี้ควรทำจากเลือดหรือเซลลเยื่อบุกระพุงแกม (germline mutation testing) ยกเวนใน

ผูที่มีประวัติไดรับการปลูกถายไขกระดูกหรือมีเม็ดเลือดขาวในเลือดต่ำมากควรปรึกษาแพทยผูเชี่ยวชาญทาง

พันธุศาสตร 

2. การตรวจเพื่อคนหาการกลายพันธุของยีนกอมะเร็งหรือภาวะ HRD ซึ่งอาจเปนขอบงชี้ของการเลือก 

ใชยาตานมะเร็ง (somatic mutation testing) เชน PARP inhibitor การตรวจนี้มักทำจากชิ้นเนื้อมะเร็ง

โดยตรงในผูปวยที่ตรวจพบการกลายพันธุของยีน BRCA1/2 หรือยีนอื่นที่สัมพันธกับโรคมะเร็งพันธุกรรมจาก

ชิ้นเนื้อมะเร็งควรไดรับการตรวจหามะเร็งพันธุกรรมจากเลือดซ้ำตามขอ 1 เสมอ 

• ขอบงช้ีในการสงตรวจการกลายพันธุของยีน BRCA1/2(8) (เม่ือมีขอใดขอหนึ่งดังนี้) 

1. ผู ป วยหร ือสมาช ิกในครอบคร ัวซ ึ ่งม ีประว ัต ิสมาช ิกครอบคร ัวตรวจพบ pathogenic/likely 

pathogenic variants ของยีน BRCA1/2 

2. ผูปวยไดรับการวินิจฉัยวาเปนมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิว 

3. ผูปวยไดรับการวินิจฉัยอยางใดอยางหนึ่งดังนี้ มะเร็งเตานมเพศชาย, มะเร็งเตานมทั้งสองขาง, มะเร็ง

ตับออน, มะเร็งตอมลูกหมากชนิดแพรกระจาย หรือมี Gleason score มากกวา 7 

4. ผูปวยไดรับการวินิจฉัยวาเปนมะเร็งเตานมและมีลักษณะทางคลินิกอยางใดอยางหนึ่ง ดังนี้ 

a. อายุเม่ือแรกวินิจฉัยไมเกิน 50 ป 

b. เปนมะเร็งเตานมชนิด triple negative  

c. มีญาติใกลชิดอยางนอย 1 คนเปนมะเร็งรังไข, มะเร็งตับออน, มะเร็งเตานมเพศชาย, มะเร็งเตานม 

อายุไมเก ิน 50 ป หรือมะเร ็งตอมลูกหมากท่ี Gleason score มากกวา 7 หรือเปนระยะ

แพรกระจาย(9) 

5. ผู ปวยที ่ตรวจพบการกลายพันธุ ของยีน BRCA1/2 จากชิ ้นเนื ้อมะเร็ง และไมเคยตรวจหามะเร็ง

พันธุกรรมมากอน 

• ขอพิจารณาการตรวจดวย multi-gene panel test(10) 

1. ความกาวหนาในเทคโนโลยีพันธุศาสตรทำใหการตรวจทางพันธุกรรมดวย next generation sequencing 

แพรหลายมากขึ้นสามารถตรวจหายีนกอโรคไดพรอมกันหลายยีนมีประโยชนในผูปวยที่มีลักษณะทางคลินิกไม

ชัดเจนวาเขาไดกับกลุมโรคมะเร็งพันธุกรรมใด หรือเปนมะเร็งท่ีพบยีนกอโรคมากกวา 1 ยีน 
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2. ผูปวยหรือครอบครัวที่มีลักษณะทางคลินิกชัดเจนวาเขาไดกับโรคใดโรคหนึ่ง ควรเลือกตรวจหายีนกอโรค

นั้นกอนเลือกตรวจดวย multi-gene panel test 

3. Multi-gene panel test อาจมีประโยชนในผูปวยหรือครอบครัวที่สงสัยวาเปนโรคมะเร็งพันธุกรรม แต

การตรวจยีนกอโรคกอนหนานี้ไมพบการกลายพันธุ 

4. Multi-gene panel test ของแตละหองปฏิบัติการอาจมีชนิดและจำนวนยีนตางกัน ควรตรวจสอบยีน

ท่ีตองการตรวจกอนเสมอ ชุดตรวจ multi-gene panel สำหรับมะเร็งรังไขควรประกอบดวยยีนดังนี้: BRCA1, 

BRCA2, TP53, PALB2, ATM, BRIP1, RAD51C, RAD51D และ Mismatch Repair Genes (MLH1, MSH2, 

MSH6, PMS2, EPCAM)  

5. ยีนหลายยีนใน multi-gene panel test เป นย ีนกอมะเร ็งท ี ่ม ีอ ัตราการเก ิดมะเร ็งไม ส ูงมาก 

(moderate life-time risk) การเกิดมะเร็งจึงอาจมีปจจัยแวดลอมอื่นรวมดวย จึงยังไมมีขอแนะนำในการ

ปฏิบัติเพ่ือปองกัน หรือลดความเสี่ยงท่ีชัดเจนในกรณีท่ีตรวจพบ pathogenic/likely pathogenic variants  

6. อัตราการตรวจพบ VUS จาก multi-gene panel test สูงกวาการตรวจยีนกอโรคยีนเดียวเสมอ 
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แผนภูมิท่ี 1. แนวทางปฏิบัติการสงตรวจการกลายพันธุของยีน BRCA1/2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

พิจารณาขอบงชี้ในการสงตรวจยีน BRCA1/2 

มีขอบงชี้ ไมมีขอบงชี้ 

ประเมินความเสี่ยงทางพันธุกรรมและ 

ใหคำปรึกษาแนะนำ (ใหความรู,  

อธิบายทางเลือกในการตรวจ, ประเมินทางจิตใจ) 

ทราบยีนและชนิดการกลายพันธุ 

(pathogenic/likely- 

pathogenic variants) ในครอบครัว 

ตรวจเฉพาะยีนและชนิด

การกลายพันธุนั้น 

ไมทราบยีนและชนิดการ

กลายพันธุในครอบครัว 

ตรวจการกลายพันธุของยีน 

BRCA1/2 ในผูปวยหรือสมาชิก

ครอบครัวท่ีมีโอกาสตรวจพบสูงสุด 

ตรวจพบการกลายพันธุ ตรวจไมพบการกลายพันธุ 

ดูขอแนะนำในการดูแลรักษาผูตรวจ

พบ pathogenic/likely pathogenic 

variants ของ BRCA1/2 

แนะนำคัดกรองเชนเดียวกับ

ประชากรท่ัวไป 

แนะนำคัดกรองเชนเดียวกับ

ประชากรท่ัวไป 

ตรวจไมพบการกลายพันธุ 

หรือพบ VUS 

เลือกตรวจดวย multi-

gene panel test 

แนะนำคัดกรองและตรวจติดตาม

เฉพาะราย ข้ึนกับประวัติครอบครัว 

หรือปรึกษาผูเชี่ยวชาญ 

ไมสามารถตรวจทาง

พันธุกรรมได 
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ขอแนะนำในการดูแลรักษาผูตรวจพบ pathogenic/likely pathogenic variants ของ BRCA1/2(11) 

ผูหญิง 

1. สังเกตความผิดปกติของเตานมดวยตนเอง (breast awareness) ตั้งแตอายุ 18 ป แนะนำใหตรวจชวง

หลังมีประจำเดือน 1 สัปดาหของทุกเดือน 

2. ตรวจเตานมโดยแพทยอยางนอยปละ 1 ครั้ง ตั้งแตอายุ 25 ป  

3. ตรวจคัดกรองเตานม 

a. ตั ้งแตอายุ 25-29 ป (เฉพาะรายที ่มีประวัติมะเร ็งเตานมในครอบครัวกอนอายุ 30 ป) ตรวจ

mammography (อาจรวมกับ tomosynthesis) หรือ breast MRI (ถามี) ทุก 1 ป 

b. อายุ 30-75 ป ตรวจ mammography (อาจรวมกับ tomosynthesis) และ breast MRI (ถามี) 

ทุก 1 ป 

c. อายุมากกวา 75 ป การคัดกรองข้ึนกับความเหมาะสม 

4. ใหขอมูลเก่ียวกับ risk reducing mastectomy ซ่ึงเปนทางเลือกของการลดความเสี่ยง (ควรแนะนำ

ถึงความเสี่ยง, โอกาสในการลดความเสี่ยง, และทางเลือกในการผาตัดรวมดวย) 

5. แนะนำเกี่ยวกับประโยชนของ risk reducing salpingo-oophorectomy (RRSO) เมื่ออายุ 35-40 ป

หรือข้ึนกับแผนการมีบุตร (ควรแนะนำถึงความเสี่ยง, โอกาสในการลดความเสี่ยง, ทางเลือกในการผาตัด, 

ปญหาการขาดฮอรโมนเพศรวมดวย) (ดูเพ่ิมเติมในหัวขอ การผาตัดเพ่ือลดความเสี่ยงของมะเร็ง) 

6. ใหคำแนะนำเก่ียวกับประเด็นดานจิตใจและคุณภาพชีวิตท่ีเก่ียวของกับการผาตัด 

7. ผูที่ยังไมไดรับการผาตัดหรือเลือกไมผาตัด RRSO อาจพิจารณาตรวจ transvaginal ultrasonography 

(TVS) รวมกับตรวจสารบงชี้มะเร็ง CA-125 ปละ 1 ครั้งตั้งแตอายุ 30-35 ป 

8. ใหคำแนะนำกับสมาชิกครอบครัวในการตรวจทางพันธุกรรม 

ผูชาย 

1. สังเกตความผิดปกติของเตานมดวยตนเอง ตั้งแตอายุ 35 ป 

2. ตรวจเตานมโดยแพทยอยางนอยปละ 1 ครั้ง ตั้งแตอายุ 35 ป 

3. ตรวจคัดกรองมะเร็งตอมลูกหมากตั้งแตอายุ 45 ป 

4. ใหคำแนะนำกับสมาชิกครอบครัวในการตรวจทางพันธุกรรม 
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การผาตัดเพ่ือลดความเสี่ยงของมะเร็ง (Risk Reducing Surgery)  
 

จากการติดตามสตรี 5,783 รายที่มีการกลายพันธุของยีน BRCA1/2 พบมะเร็งรังไขในสตรีที่มีการ

กลายพันธุของยีน BRCA1 และ BRCA2 รอยละ 4.2 และ 0.6 ตามลำดับ ผูที่มีการกลายพันธุของยีน BRCA1 

พบมีมะเร็งของรังไขทอนำไขหรือเยื่อบุชองทองขณะผาตัดเพื่อลดความเสี่ยงของมะเร็งรอยละ 1.5 ในกลุมอายุ

นอยกวา 40 ป และรอยละ 3.8 ในกลุมอายุ 40-49 ป และพบบอยที่สุดในชวงอายุ 50-59 ป สวนในกลุมที่มี

การกลายพันธ ุ ของยีน BRCA2 พบบอยที ่ส ุดในชวงอายุ 60-69 ป (1) จากการศึกษาของ Gynecologic 

Oncology Group ในผูที่ไดรับการผาตัดดังกลาว 966 ราย พบมะเร็งหรือ intraepithelial neoplasm ในผูที่มี

การกลายพันธของ BRCA1 และ BRCA2 รอยละ 4.6 และ 3.5 ตามลำดับ(2) 

ในสตรีที่ตรวจพบยีน BRCA pathogenic/likely pathogenic variant-positive สมควรไดรับคำแนะนำ

ใหทำการผาตัดปกมดลูกและรังไขทั ้ง 2 ขาง เพื ่อลดความเสี ่ยงในการเกิดมะเร็งรังไข (Risk-reducing 

salpingo-oophorectomy, RRSO) จากการศึกษาแบบmeta-analysis(3) และ multicenter observation 

study(4) พบวาความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งรังไขหรือทอนำไขลดลงรอยละ 80 ภายหลังการทำ RRSO 

นอกจากนี ้ RRSO ยังอาจชวยลดความเสี ่ยงตอการเกิดมะเร็งเตานมไดถึงรอยละ50(3) อันอาจ

เนื่องมาจากการลดระดับของฮอรโมนภายหลังการตัดรังไข อยางไรก็ดีการศึกษาแบบ prospective กลับไดผล

แตกตางกันไป 

 กอนผาตัดผูปวยสมควรไดรับการใหคำปรึกษาแนะนำถึงความตองการมีบุตร ความเสี่ยงของการเปน

มะเร็งรังไข ระดับของการปองกันมะเร็งเตานมและมะเร็งรังไข ความเสี่ยงจากการขาดฮอรโมนกอนวัยอันควร เชน 

ภาวะกระดูกพรุน โรคหัวใจและหลอดเลือด การเปลี่ยนแปลงระดับสติปญญา อาการรอนวูบวาบ ปญหาทางเพศ 

การจัดการอาการวัยทอง ผลกระทบตอจิตใจ สังคม และคุณภาพชีวิต 

 แนะนำใหทำผาตัดภายหลังมีบ ุตรเพียงพอแลว ในกลุ มที ่พบยีน BRCA1 pathogenic/likely 

pathogenic variant สมควรทำผ าต ัดเม ื ่ออาย ุ 35-40 ป ในกลุ มท ี ่พบยีน BRCA2 pathogenic/likely 

pathogenic variant จะพบเกิดมะเร็งรังไขไดชากวา BRCA1 โดยเฉลี่ย 8-10 ป จึงสมควรทำผาตัดเมื่ออายุ 

40-45 ป(1) ยกเวนในกลุมท่ีมีญาติไดรับการวินิจฉัยเปนมะเร็งตั้งแตอายุนอยกวานั้นสมควรผาตัดผานกลองหาก

สามารถทำได 

 ขั้นตอนการทำผาตัด(5) เริ่มจากสำรวจชองทอง ผิวลำไส omentum ไสติ่ง มดลูก รังไขและทอนำไข 

หากพบบริเวณท่ีผิดปกติใหตัดชิ้นเนื้อสงตรวจ ลางน้ำในชองทองดวยสารละลาย normal saline 50 มิลลิลิตร 

สงตรวจตัดรังไขและทอนำไขทั้ง 2 ขาง โดยตัดตั้งแต infundibulopelvic ligament ขึ้นไป 2 เซนติเมตร ตัดรังไข

และทอนำไขออกจนถึง cornu รวมถึง peritoneum รอบ ๆ รังไขและทอนำไข โดยระมัดระวังใหม ีการ

กระทบกระเทือนตอชิ้นเนื้อใหนอยที่สุดเพื่อปองกันการกระจายของเซลล หากผาตัดผานกลองควรนำออกโดยใช 

Endo bag 
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สงรังไขและทอนำไขตรวจทางพยาธิวิทยาอยางละเอียด แนะนำใหตรวจดวยวิธี SEEFIM หากพบ

มะเร็งหรือ serous tubal intraepithelial carcinoma ใหทำการรักษาตามมาตรฐานตอไป 

หลังผาตัดผูปวยยังมีความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งเยื่อบุชองทองอีกรอยละ 1-4.3(3,6) และมีรายงานจาก

การศึกษาแบบ multicenter prospective cohort พบความเสี ่ยงในการพบมะเร็งเยื ่อบุโพรงมดลูกชนิด

serous เพ่ิมข้ึนในสตรีท่ีมีการกลายพันธุของยีน BRCA1 ท่ีไดทำผาตัด RRSO โดยมิไดตัดมดลูก(7) 

ยังไมมีการศึกษาแบบ randomized control study ถึงผลการใหฮอรโมนทดแทนภายหลังการผาตัด

ตอความเสี่ยงของการเกิดมะเร็งเตานม  

การผาตัดทอนำไขทั้ง 2 ขางเพียงอยางเดียว หรือการผาตัดมดลูกรวมดวยอาจพิจารณาตามความ

เหมาะสมหากมีขอบงชี้อื่นรวมดวย ปจจุบันยังไมสามารถพิสูจนไดวาสามารถปองกันการเกิดมะเรง็รังไขไดจริง

เนื่องจากยังเหลือรังไขอยู อยางไรก็ดีการผาตัดทอนำไขชวยลดการเกิดมะเร็งรังไขไดรอยละ 80 และลดอัตรา

การตายจากมะเร็งรังไขไดรอยละ 15 ในประเทศสหรัฐอเมริกา(8) หากตองการตัดทอนำไขเพียงอยางเดียว 

ใหผาตัดคลายกับท่ีกลาวขางตนโดยตัดใหหมดตั้งแต fimbria จนถึงจุดท่ีเชื่อมกับตัวมดลูก  

แผนภูมิท่ี 1. การผาตัดเพ่ือลดความเส่ียงของมะเร็ง (Risk Reducing Surgery) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

      

 

 

 

BRCA1/2 pathogenic/likely pathogenic variant-positive 

ใหคำปรึกษาแนะนำ 

• ความตองการมีบุตร 

• ความเสีย่งของการเปนมะเร็งรังไข  

• การจัดการอาการวัยทอง  

• ผลกระทบตอจติใจ สังคมและคณุภาพชีวิต 

BRCA1 

35-40 ป มีบุตรเพียงพอ 

BRCA2 

40-45 ป มีบุตรเพียงพอ 

 

ผาตัดรังไขและทอนำไขท้ัง 2 ขาง 

(Risk-reducing salpingo-oophorectomy, RRSO) 

• สำรวจชองทอง ผิวลำไส omentum ไสติ่ง มดลูก รังไขและทอนำไข หากพบ

บริเวณท่ีผิดปกติใหตัดช้ินเน้ือสงตรวจ  

• ลางน้ำในชองทองดวยสารละลาย normal saline 50 มิลลลิิตรสงตรวจ  

• ตัดรังไขและทอนำไขท้ัง 2 ขาง รวมถึง peritoneum รอบๆรังไขและทอนำไข  

สงรังไขและทอนำไขตรวจทางพยาธิวิทยาอยางละเอียด ดวยวิธี SEEFIM* 

* ดูเพิ่มเติมในหัวขอ พยาธิวิทยาของมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุ
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เอกสารอางอิง 

1. Finch APM, Lubinski J, Moler P, Singer CF, Karlan B, Senter L, et al.  Impact of oophorectomy on cancer incidence 

and mortality in women with a BRCA1 or BRCA2 mutation. J Clin Oncol 2015;32:1547-53. 

2. Sherman ME, Piedmonte M, Mai PL, Ioffe OB, Ronnett BM, Van Le L, et al.  Pathologic findings at risk- reducing 

salpingo- oophorectomy:  primary results from Gynecologic Oncology Group Trial GOG- 0199.  J Clin Oncol 

2014;32:3275-83. 

3. Rebbeck TR, Kauff ND, Domchek SM. Meta-analysis of risk reduction estimates associated with risk-reducing salpingo-

oophorectomy in BRCA1 or BRCA2 mutation carriers. J Natl Cancer Inst 2009;101:80-7. 

4. Kauff ND, Domchek SM, Friebel TM, Robson ME, Lee J, Garber JE, et al. Risk-reducing salpingo-oophorectomy for the 

prevention of BRCA1- and BRCA2-associated breast and gynecologic cancer: a multicenter, prospective study. J Clin 

Oncol 2008;26:1331-7. 

5. Powell CB, Chen LM, McLennan J, Crawford B, Zaloudek C, Rabban JT, et al. Risk-reducing salpingo-oophorectomy 
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pathological protocol. Int J Gynecol Cancer 2011;21:846-51. 

6. Kauff ND, Satagopan JM, Robson ME, Scheuer L, Hensley M, Hudis CA, et al.  Risk- reducing salpingo- oophorectomy 

in women with a BRCA1 or BRCA2 mutation. N Engl J Med 2002;346:1609-15. 

7. Shu CA, Pike MC, Jotwani AR, Friebel TM, Soslow RA, Levine DA, et al.  Uterine cancer after risk- reducing salpingo-

oophorectomy without hysterectomy in women with BRCA mutations. JAMA Oncol 2016;2:1434-40. 

8. Khan RM, Gordhandas S, Godwin K, Stone RL, Worley MJ, Lu KH, et al. Salpingectomy for the primary prevention of 

ovarian cancer: A systematic review. JAMA Surg 2023;158:1204-1211. 
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แนวทางการตรวจวินจิฉัยและรักษาโรคมะเร็งรังไข 

 

การตรวจคัดกรองมะเรง็รังไข  (Ovarian cancer screening)  

  

ปจจุบันยังไมมีการตรวจคัดกรองที่เหมาะสมและเปนที่ยอมรับไมวาจะเปนการตรวจภายใน การตรวจ

สารบงชี้มะเร็ง (tumor marker) ดวย CA-125 และการตรวจดวย pelvic ultrasonography(1-3) ดังนั้นจึงไมมี

คำแนะนำใหตรวจคัดกรองมะเร็งรังไขในประชากรสตรีท่ัวไป 

การตรวจคัดกรองอาจมีประโยชนในสตรีที่มีความเสี่ยงสูง เชน สตรีกลุมที่มีการกลายพันธุของยีน

BRCA, มีประวัติคนในครอบครัวเปนมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิว หรือมะเร็งเตานม ในแงของการตรวจพบมะเร็ง 

ในระยะตนไดมากกวากลุมประชากรปกติ อยางไรก็ตามไมมีการศึกษาใดที่ยืนยันวา การตรวจระดับสารบงชี้

มะเร็ง CA-125 และ pelvic ultrasonography จะชวยลดอัตราการเสียชีวิตและเพิ่มการรอดชีวิตในสตรีที่มี

ความเสี่ยงสูงได(4-6) 

เอกสารอางอิง 

1. Henderson JT, Webber EM, Sawaya GF. Screening for ovarian cancer: updated evidence report and systematic 

review for the US preventive services task force. JAMA 2018;319:595-606. 

2. Pinsky PF, Yu K, Kramer BS, Black A, Buys SS, Partridge E, et al. Extended mortality results for ovarian cancer 

screening in the PLCO trial with median 15 years follow-up. Gynecol Oncol 2016;143:270-75. 

3. Jacobs IJ, Menon U, Ryan A, Gentry-Maharaj A, Burnell M, Kalsi JK, et al. Ovarian cancer screening and mortality in 

the UK Collaborative Trial of Ovarian Cancer Screening (UKCTOCS): a randomised controlled trial. Lancet. 

2016;5;387:945–56. 

4. Skates SJ, Greene MH, Buys SS, Mai PL, Brown P, Piedmonte M, et al. Early detection of ovarian cancer using the 

risk of ovarian cancer algorithm with frequent ca125 testing in women at increased familial risk - combined results 

from two screening trials. Clin Cancer Res. 2017;15;23:3628–37. 

5. Rosenthal AN, Fraser LSM, Philpott S, Manchanda R, Burnell M, Badman P, et al. Evidence of stage shift in women 

diagnosed with ovarian cancer during phase ii of the United Kingdom familial ovarian cancer screening study. J Clin 

Oncol. 2017;1;35:1411–20. 

6. Lai T, Kessel B, Ahn HJ, Terada KY. Ovarian cancer screening in menopausal females with a family history of breast 

or ovarian cancer. J Gynecol Oncol 2016;27:e41 
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แนวทางการตรวจวินจิฉัยและรักษาโรคมะเร็งรังไข 

 

มะเร็งรังไขชนิดเย่ือบุผิว (Epithelial ovarian cancer) 
 

อาการแสดงและลักษณะทางคลินิก 

ผูปวยมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวสวนใหญมีอาการแสดงที่ไมชัดเจนและไมจำเพาะเจาะจง อาการที่อาจ

สัมพันธในผูปวยมะเร็งรังไข ไดแก ปวดทองหรือปวดทองนอย ทองโตข้ึน แนนทอง อืดทอง รับประทานไดนอย 

รูสึกอิ่มเร็วกวาปกติ หรืออาการทางระบบทางเดินปสสาวะ เชน ปสสาวะบอย กลั้นปสสาวะไมได โดยอาการ

เหลานี้จะสงสัยมากข้ึนเม่ือเปนมานอยกวา 1 ป และเปนเวลานานกวา 12 วันตอเดือน(1) 

อาการแสดงและลักษณะทางคลินิกที่ตรวจพบได โดยที่อาจจะมีหรือไมมีอาการแสดงดังกลาวขางตน

ไดแก คลำไดกอนในชองทองหรืออุงเชิงกรานจากการตรวจทางหนาทองหรือการตรวจภายในหรือตรวจพบน้ำ

ในชองทอง (ascites) หรือตรวจพบทองโตกวาปกติ (abdominal distention) เปนตน 

การซักประวัติ 

1. อาการแสดง เชน คลำไดกอน แนนทอง ทองโต ปวดทองหรือปวดทองนอย เบื่ออาหาร รับประทานไดนอย

อ่ิมเร็ว อาการจากการกดเบียด (pressure symptoms) เชน ปสสาวะบอย  

2. ประวัติทางสูติกรรม ไดแก ประวัติการตั้งครรภ/การแทงบุตร ประวัติการใชยาคุมกำเนิด/ยาฮอรโมน 

3. ประวัติครอบครัว ประเมินความเสี่ยงดานพันธุกรรมของโรคมะเร็งเพ่ือประเมินและวางแผนสงตรวจยีน

BRCA mutations, Homologous recombination deficiency (HRD) สำหร ับการพิจารณาการ

รักษาดวยยาในกลุม PARP inhibitor (PARPi) 

4. การซักประวัติเพื่อประเมินความเสี่ยงการเกิดภาวะลิ่มเลือดอุดตัน เชน ประวัติลิ่มเลือดอุดตันหรือ 

โรคเลือดในครอบครัว  

การตรวจวินิจฉัยและการสืบคน(2,3)   

1. การตรวจรางกาย (physical examination) โดยเฉพาะการตรวจหนาทอง (abdominal examination) 

การตรวจภายใน (pelvic examination) และการตรวจทางทวารหนัก (rectal examination) 

2. การสงตรวจคลื่นเสียงความถ่ีสูง (ultrasonography) และ/หรือการตรวจดวย Computed tomography 

(CT) และ/หรือการตรวจดวย Magnetic resonance imaging (MRI) สวนชองทองหรืออุงเชิงกราน

ตามขอบงชี้ (หากพิจารณาทำ CT ควรทำรวมกับ oral/IV contrast ยกเวนมีขอหามในการใชรวมกับ rectal 

contrast) 

3. การตรวจเอกซเรยทรวงอก (CXR) หรือการสงตรวจดวย CT ทรวงอก (Chest CT) (พิจารณาทำ chest CT 

ในกรณีท่ีสงสัยรอยโรคระยะลุกลามหรือแพรกระจาย) 

4. การตรวจเลือด ไดแก complete blood count (CBC), blood chemistry profile (liver function 

test; LFT, renal function test) 

5. การสงตรวจสารบงชี้มะเร็ง (tumor marker) เชน CA-125, CA19-9, HE4 หรือตัวอ่ืน ๆ ตามขอบงชี้ 
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6. ตรวจประเมินสภาวะผูปวย (performance status) และภาวะโภชนาการ (nutritional status) 

7. การตรวจประเมินระบบทางเดินอาหาร ตามขอบงชี้ทางคลินิก 

8. การประเมินสงปรึกษาทางดานสาขาวิชาเวชศาสตรการเจริญพันธุ (Reproductive Endocrinology 

and Infertility, REI) ตามขอบงชี้ทางคลินิก 

9. พิจารณาประเมินเพ่ือดูแลและวางแผนการรักษา โดยแพทยผูเชี่ยวชาญดานมะเร็งนรีเวช  

เอกสารอางอิง 

1. Berek JS, Friedlander ML, Hacker NF.  Epithelial ovarian, fallopian tube, and peritoneal cancer.  In:  Berek JS, Hacker 

NF, editors. Berek and Hacker's gynecologic oncology. 7th ed. Philadelphia: Wolters Kluwer; 2021. p. 960-1089. 

2. National Comprehensive Cancer Network. NCCN Clinical Practice Guidelines in Oncology (NCCN Guidelines®): Ovarian 

cancer including fallopian tube cancer and primary peritoneal cancer (version 1.2024). 

https://www.nccn.org/professionals/physician_gls/pdf/ovarian.pdf. Accessed April 10, 2024. 

3. Timmerman D, Planchamp F, Bourne T, Landolfo C, du Bois A, Chiva L, et al.  ESGO/ ISUOG/ IOTA/ ESGE consensus 

statement on pre-operative diagnosis of ovarian tumors. Int J Gynecol Cancer. 2021 Jul;31(7):961-82. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



17 
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การรักษาดวยการผาตดัปฐมภูม ิ(Primary surgery) 
 

การผาตัดมีบทบาทสำคัญในการรักษาผูปวยมะเร็งรังไข โดยมีเปาหมายเพ่ือการวินิจฉัยทางพยาธิวิทยา 

การลดขนาดและปริมาณรอยโรค (cytoreduction) บรรเทาอาการ และการกำหนดระยะของโรค ปจจัยสำคัญ 

ที่สงผลตอการพยากรณโรคและอัตราการรอดชีวิต คือ FIGO stage และปริมาณของรอยโรคที่เหลือหลังการ

ผาตัด ดังนั ้นการผาตัดที่เหมาะสม (Optimal surgery) โดยเฉพาะในมะเร็งรังไขระยะตน ประกอบดวย  

การสำรวจดูรอยโรคและการแพรกระจาย การคลำ การตัดชิ ้นเนื ้อเยื ่อบุชองทอง และการทำผาตัดแบบ 

comprehensive surgical staging ในระยะตน ทำการผาตัด cytoreductive surgery (CRS) ในระยะลุกลาม 

หรือทำการผาตัด interval debulking surgery (IDS) ตามหลังการได neoadjuvant chemotherapy (NACT)(1)  

โดยการตรวจ frozen section ในระหวางผาตัดอาจจะมีประโยชนในการตัดสินใจผาตัดบางราย 

วิธีการผาตัดเพ่ือกำหนดระยะของโรคมะเร็งรังไขระยะตนสามารถทำไดท้ังการผาตัดเปดหนาทองและ     

การผาตัดผานกลองขึ้นกับหลายปจจัย เชน โรคประจำตัว จำนวนครั้งของการผาตัดทางหนาทองมากอน และ

ทักษะการผาตัดผานกลองของแพทย ในผูปวยสวนใหญแนะนำการผาตัดเปดหนาทองดวย vertical midline 

abdominal incision สวนการผาตัดผานกลอง อาจจะพิจารณาในผูปวยบางรายและบางสถานการณเทานั้น 

เชน early-stage disease หรือ IDS ตามหลัง NACT ในรายที ่ประเมินวาจะผาตัดได optimal surgery  

ที่สำคัญแพทยผูผาตัดควรมีประสบการณและความชำนาญในการผาตัดผานกลอง ขอพิจารณาของการผาตัด

ผานกลอง คือ ไมสามารถเห็นรอยโรคที่ใตกระบังลม ไมสามารถคลำรอยโรค ระยะเวลาในการผาตัดนานกวา 

และมีโอกาสเกิดการแพรกระจายมาท่ีแผลผาตัดไดประมาณรอยละ 1.18(2)  

การบันทึกรายงานการผาตัด แพทยผู ผาตัดควรบันทึกรอยโรคในรายงานการผาตัดโดยละเอียด

ดังตอไปนี้  

1. ขอบเขตการกระจายของรอยโรคในอุงเชิงกรานและในชองทองตั้งตนกอนการผาตัด 

2. ความสมบูรณของการผาตัดวาสามารถผาตัดรอยโรคออกไดหมดหรือไม (complete or 

incomplete resection) 

3. หากผาตัดไดไมหมดใหบันทึกตำแหนง จำนวน ปริมาณและขนาดรอยโรคที ่เหลือ (residual 

disease) หลังผาตัดมีขอมูลที ่สนับสนุนวาผู ปวยมะเร็งรังไขจะมีการพยากรณโรคที ่ดีกวา 

ถาไดรับการผาตัดโดยแพทยผูเชี่ยวชาญดานมะเร็งนรีเวช ดังนั้นถาสงสัยวาผูปวยจะเปน

มะเร็งรังไขตั้งแตกอนผาตัด การผาตัดนั้นสมควรกระทำโดยแพทยผูเชี่ยวชาญดานมะเร็งนรีเวช(3) 

หลักการสำคัญในการผาตัด กรณีท่ีวินิจฉัยมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวครั้งแรก แบงเปน 2 กรณี  

1. มะเร็งจำกัดอยูที่รังไขหรืออุงเชิงกราน เปาหมายการผาตัด คือ การพยายามผาตัดรอยโรคออก

ทั้งหมดหรือผาตัดออกใหไดมากที่สุดและประเมินรอยโรคที่มีการแพรกระจายไปที่ชองทอง

สวนบน และอวัยวะหลังเยื่อบุชองทองท่ีมองไมเห็นดวยตาเปลา  
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2. มะเร็งลุกลามในอุงเชิงกรานและชองทองสวนบน เปาหมายการผาตัด คือ การพยายามผาตัด

รอยโรคที่มองเห็นดวยตาเปลาออกใหหมดหรือใหไดมากที่สุด โดยพยายามใหเหลือนอยกวา 1 

เซนติเมตร ตอจุดเพ่ือใหไดอัตราการรอดชีวิตท่ีสูงกวา(4) 

การผาตัดที่ควรพิจารณาทำในกรณีที่วินิจฉัยมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวครั้งแรก โดยที่มะเร็งจำกัดอยูที่รังไข

หรืออุงเชิงกราน (apparent stage IA–IIA) 

1. เก็บน้ำในชองทอง หรือลางน้ำในชองทองสงตรวจ cytology 

2. ตรวจหารอยโรคที ่เยื ่อบุช องทองและตัดออก โดยเฉพาะตำแหนงที ่ม ีพังผืดและสงสัยการ

แพรกระจาย หากไมมีจุดที่สงสัยใหสุมตัดชิ้นเนื้อเยื่อบุชองทองในอุงเชิงกราน paracolic gutter 

และใตกระบังลม (การขูดใตกระบังลมเพ่ือสงตรวจ cytology ก็สามารถทำได) 

3. ตัดมดลูกและรังไขสองขาง โดยพยายามไมใหกอนมะเร็งของรังไขแตก 

4. การตัดรังไขขางเดียวอาจทำไดในผูปวยที่ยังตองการมีบุตร ถาพิจารณาแลววาสามารถทำไดอยาง

ปลอดภัย (early stage, borderline) (ดูเพ่ิมเติมในหัวขอการรักษาแบบ fertility sparing) 

5. ทำ infracolic omentectomy 

6. ตัดตอมน้ำเหลือง para-aortic ทั้งสองขางใหถึงระดับ renal vein หรืออยางนอยถึงระดับ inferior 

mesenteric vessels 

7. ตัดตอมน้ำเหลือง common iliac, external iliac, hypogastric และ obturator อยางนอยท่ีอยูเหนือ 

obturator nerve(5) 

8. การผาตัด appendectomy  แนะนำใหทำในกรณีสงสัยหรือมีผลยืนยันวาเปนมะเร็งรังไขชนิด 

mucinous และมีลักษณะไสติ ่งผิดปกติ กรณีที่ลักษณะไสติ ่งปกติ ไมมีขอมูลชัดเจน แนะนำให

พิจารณาเปนราย ๆ ไป  

การผาตัดท่ีควรพิจารณาทำในกรณีท่ีวินิจฉัยมะเร็งรังไขชนิดเย่ือบุผิวครั้งแรก โดยท่ีมะเร็งลุกลามอุงเชิงกราน

และชองทองสวนบน (stage ≥ IIB) 

1. เก็บน้ำในชองทอง หรือลางน้ำในชองทองสงตรวจทาง cytology 

2. ตัด omentum ท่ีมีรอยโรคออกใหหมด 

3. ตัดตอมน้ำเหลืองท่ีโตหรือสงสัยออกใหหมด โดยไมจำเปนตองตัดตอมน้ำเหลืองท่ีไมโต(6)  

4. การผาตัดท่ีอาจควรพิจารณาเพ่ือตัดเอามะเร็งออกใหหมดเพ่ือใหได optimal surgery เชน ตัดลำไส 

ไสติ่ง กระบังลมหรือเยื่อบุชองทอง มาม กระเพาะปสสาวะบางสวน ตับบางสวน เปนตน  

5. ผูปวยบางรายที่มีมะเร็งหลงเหลือเพียงเล็กนอยหลังผาตัดอาจพิจารณาใหเคมีบำบัดในชองทอง  

(ดูเพ่ิมเติมในหัวขอ HIPEC) 
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แผนภูมิท่ี 1. แผนภูมิ primary surgery ในผูปวยมะเร็งรังไขชนิดเย่ือบุผิว 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

* ดูเพ่ิมเติมในหัวขอ Fertility sparing 

** ดูเพ่ิมเติมในหัวขอ Neoadjuvant chemotherapy 

 

การรักษาผูปวยมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิว 

ประเมิน 

- ความเสี่ยงทางพันธุกรรม 

- สภาวะผูปวยและภาวะโภชนาการ 

- ภาพถายทางรังสี และ สารบงชี้มะเร็ง 

- ความเสี่ยงหลอดเลือดดำอุดตัน 

 

ตองการมีบุตร และ ประเมินแลว 

Apparent stage IA-IB                      

หรือ IC ท่ีมี low grade histology 

Stage I-IV ท่ีประเมินวา    

สามารถผาตัดได     

Optimal surgery 

Stage III-IV ท่ีประเมินวา

ไมสามารถผาตัดได 

Optimal surgery 

ทำการผาตัดแบบ 

Fertility sparing* 

ทำการผาตัดแบบ Comprehensive 

surgical staging และ/หรือ  

cytoreductive surgery 

 

ให Neoadjuvant 

chemotherapy** และทำ

การผาตัดแบบ Interval 

debulking surgery 
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FIGO staging 

การกำหนดระยะของโรคมะเร็งรังไขในปจจุบันอางอิงตาม FIGO staging system ซึ่งตีพิมพในป ค.ศ. 2014 ตาม

ตารางท่ี 1.  

ตารางท่ี 1. FIGO Staging for carcinoma of the ovary ,2014 

Stage Description 

I Tumor confined to the ovary. 

IA Tumor limited to one ovary ( capsule intact) ; no tumor on surface of the ovary; no 

malignant cells in the ascites or peritoneal washings. 

IB Tumor limited to both ovaries ( capsules intact) ; no tumor on surface of the ovary; no 

malignant cells in the ascites or peritoneal washings. 

IC Tumor limited to one or both ovaries, with any of the following: 

IC1 Surgical spill. 

IC2 Capsule ruptured before surgery or tumor on the surface of the ovary. 

IC3 Malignant cells in the ascites or peritoneal washings. 

II Tumor involves one or both ovaries with pelvic extension (below pelvic brim) or primary 

peritoneal cancer. 

IIA Extension and/or implants on uterus and/or fallopian tubes. 

IIB Extension to other pelvic intraperitoneal tissues. 

III Tumor involves one or both ovaries or primary peritoneal cancer, with cytologically or 

histologically confirmed spread to the peritoneum outside the pelvis and/ or metastasis 

to the retroperitoneal lymph nodes. 

IIIA1 Positive retroperitoneal lymph nodes only (cytologically or histologically proven): 

IIIA1(i) Metastasis ≤10 mm in greatest dimension. 

IIIA1(ii) Metastasis >10 mm in greatest dimension. 

IIIA2 Microscopic extrapelvic ( above the pelvic brim)  peritoneal involvement with or without 

positive retroperitoneal lymph nodes. 

IIIB Macroscopic peritoneal metastasis beyond the pelvis ≤ 2  cm in greatest dimension, with 

or without metastasis to the retroperitoneal lymph nodes 

IIIC Macroscopic peritoneal metastasis beyond the pelvis >2  cm in greatest dimension, with 

or without metastasis to the retroperitoneal lymph nodes ( includes extension of tumor 

to capsule of liver and spleen without parenchymal involvement of either organ). 

IV Distant metastasis excluding peritoneal metastases. 

IVA Pleural effusion with positive cytology. 

IVB Parenchymal metastases and metastases to extra- abdominal organs ( including inguinal 

lymph nodes and lymph nodes outside of the abdominal cavity). 

ที่มา: ดัดแปลงจาก Cancer of the ovary, fallopian tube, and peritoneum: 2021 update(7) 

FIGO = International Federation of Gynecology and Obstetrics.  
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การรักษาแบบ Fertility sparing 

 

ขอบงช้ี(1–6) 

1. เปนผูปวยระยะเริ่มแรกและมีความเสี่ยงต่ำ (early stage, low-grade invasive tumor, borderline, 

low malignant potential) 

    2. ผูปวยตองการดำรงความสามารถในการมีบุตร (preserve fertility) 

แนวทางการดูแลรักษา(7) 

ใหปรึกษาโดยสหสาชาวิชาชีพ (multidisciplinary team) เชน แพทยเวชพันธุศาสตร แพทยผูเชี่ยวชาญ

ดานเวชศาสตรการเจริญพันธุ รวมดูแลในเรื่องการมีบุตร 

การผาตัด 

ใหทำการผาตัด comprehensive surgical staging โดยพิจารณา(7) 

1. ในกรณีที่มีรอยโรคที่รังไขขางเดียวพิจารณาตัดรังไขขางที่มีพยาธิสภาพ โดยเก็บมดลูกและรังไขดาน 

ตรงขาม (unilateral salpingo-oophorectomy)  

2. ในกรณีที ่มีรอยโรคที ่รังไขทั ้งสองขางพิจารณาผาตัดรังไขทั ้งสองขางออก (bilateral salpingo-

oophorectomy) หรือตัดรังไขขางเดียวที่มีพยาธิสภาพรุนแรงและเลาะรอยโรคที่มองเห็นออกจากรังไข 

อีกขาง (ovarian cystectomy) และพิจารณาเก็บมดลูก 

3. กรณีรอยโรควินิจฉัยไดยากควรพิจารณาสงตรวจ Frozen section และทำการผาตัดแบบ Fertility 

sparing หากผลตรวจพยาธิวิทยาภายหลังพบมะเร็งรังไข ที่เกินขอบงชี้หรือเปนระยะลุกลาม แนะนำ

การผาตัด complete surgery ตามขอบงชี้ [Level 2B] 

การตรวจติดตามหลังการผาตัด 

 ผูปวยที่ไดรับการรักษาแบบ fertility sparing ใหตรวจติดตามอยางตอเนื่องเหมือนผูปวยมะเร็งรังไข

ชนิดเยื่อบุผิวที่ไดรับการผาตัดตามมาตรฐานปกติ โดยพิจารณาตรวจดวยคลื่นเสียงความถี่สูงทางชองคลอด 

(transvaginal ultrasonography) หรือทางทวารหนัก (transrectal ultrasonography) รวมกับตรวจสารบงชี้

มะเร็ง CA-125 หรือสารบงชี้มะเร็งท่ีสัมพันธกับโรคเปนระยะ ๆ(8)  

 เมื่อผูปวยมีบุตรแลวตามแผนที่วางไว หากพบความเสี่ยงเรื่องความผิดปกติของสารพันธุกรรมความ

เสี่ยงในการกลับเปนซ้ำของโรค อาจพิจารณาทำการผาตัดมดลูกและรังไขอีกขางหนึ่ง 
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การดูแลรักษาในกรณีท่ีไดรับการผาตัดมาแลวแบบไมสมบูรณ 

 

การสืบคนเพ่ิมเติม 

1. ซักประวัติครอบครัว ประวัติทางพันธุกรรมของโรคมะเร็ง ถามีขอสงสัยใหตรวจสืบคนเพิ่มเติมเกี่ยวกับ

ความเสี่ยงทางพันธุกรรมของโรคมะเร็ง 

2. ทบทวนผลพยาธิวิทยา, ภาพถายรังสีกอนหนา, รายงานการผาตัดกอนหนาอยางละเอียด 

3. ประเมินสภาวะผูปวยและตรวจประเมินกอนผาตัด  

4. สงตรวจ chest X-ray , transabdominal ultrasonography (TAS) หรือ transvaginal ultrasonography 

(TVS) และ/หรือ CT scan และ/หรือ MRI chest และ whole abdomen ถามีขอบงชี้ 

5. ตรวจเลือดหาระดับคาสารบงชี้มะเร็ง CA-125 หรือสารบงชี้มะเร็งชนิดอ่ืนตามขอบงชี้  

แผนภูมิท่ี 1. การพิจารณาดูแลรักษา 
  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

* การผาตัด comprehensive surgical staging อาจไมเพิ่มอัตราการอยูรอดในผูปวยที่ไมมี residual disease แตอาจพิจารณาทำผาตัดในผูปวย

บางรายที่อาจมีผลตอการพิจารณาให adjuvant และ maintenance treatment  

**แนวทางในการให systemic treatment ดูเพิ่มเติมในหัวขอการรักษาดวยยาเคมีบำบัดเพิ่มเติมภายหลังการผาตัด (Adjuvant treatment) 

เอกสารอางอิง 

1. NCCN clinical practice guidelines in oncology (NCCN Guidelines®) for Ovarian Cancer Including Fallopian Tube Cancer 

and Primary Primary Peritoneal CancerV. 1. 2024.  National Comprehensive Cancer Network; 2024 [ Available from 

https://www.nccn.org/guidelines/guidelines-detail?category=1&id=1453] 

 

ประเมินโดยแพทยผูเช่ียวชาญดานมะเร็งนรีเวช 

ไมพบ Residual disease 

 

มีหลักฐานของ Residual disease 

พิจารณาผาตัด   

Comprehensive surgical   

staging เพ่ือเปนขอมูลในการ

พิจารณาแนวทางการรักษา

ตอไป*,** 

คาดวา Resectable 

residual disease 

คาดวา Unresectable 

residual disease 

Cytoreductive 

surgery 

Neoadjuvant 

chemotherapy และ 

Interval debulking surgery 

https://www.nccn.org/guidelines/guidelines-detail?category=1&id=1453
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แนวทางการตรวจวินจิฉัยและรักษาโรคมะเร็งรังไข 

 

การรักษาดวยยาเคมีบำบัดกอนการผาตัด 

(Neoadjuvant chemotherapy) 
  

การรักษาท่ีเปนมาตรฐานแบบดั้งเดิมสำหรับมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวระยะลุกลาม (advanced stage 

epithelial ovarian cancer) คือ การผาตัดปฐมภูมิเพื่อลดขนาดกอนมะเร็งกอน (primary debulking surgery, 

PDS) กอนแลวจึงรักษาตอดวยการใหยาเคมีบำบัดภายหลังการผาตัด (adjuvant chemotherapy) โดยมี

เปาหมายที่จะผาตัดเพื่อกำจัดมะเร็งออกทั้งหมดหรืออยางนอยใหเหลือรอยโรคมะเร็งนอยกวาหรือเทากับ 1 

เซนติเมตร (optimal surgery)(1) เนื่องจากรอยโรคมะเร็งที่เหลืออยูหลังผาตัด (residual tumor) เปนหนึ่งใน

ปจจัยพยากรณโรคที่สำคัญสำหรับมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวระยะลุกลาม(2) อยางไรก็ตามในผูปวยมะเร็งรังไขชนิด

เยื่อบุผิวระยะลุกลามบางรายที่คาดวาหากเริ่มตนรักษาดวย PDS จะไมสามารถผาตัดใหได optimal surgery 

หรือในผูปวยที่มีภาวะหรือโรคทางอายุรกรรมที่ไมพรอมสำหรับการผาตัดควรพิจารณารักษาโดยใหยาเคมี

บำบัดกอน (neoadjuvant chemotherapy, NACT)(3-7) แลวจึงผาตัดเพื่อลดขนาดกอนมะเร็งภายหลังการให

ยาเคมีบำบัด (interval debulking surgery, IDS) 

ผลการรักษาเปรียบเทียบระหวางการรักษาดวย primary debulking surgery และ neoadjuvant 

chemotherapy 

 ขอมูลจากการศึกษาแบบสุมเปรียบเทียบสวนใหญพบวาผูปวยมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวระยะลุกลาม 

ที่รักษาดวย NACT มีระยะการรอดชีวิต (overall survival, OS) และระยะปลอดการกลับเปนซ้ำของโรค 

(progression-free survival, PFS) ไมแตกตางจากการรักษาดวย PDS นอกจากนั้นผูปวยที่รักษาดวย NACT 

ยังมีความสำเร็จในการทำใหได optimal surgery มากกวาและภาวะแทรกซอนจากการผาตัดนอยกวากลุม 

ท่ีรักษาดวย PDS(3-9) ดังแสดงในตารางท่ี 1 
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แนวทางการตรวจวินจิฉัยและรักษาโรคมะเร็งรังไข 

ตารางที ่ 1. ขอมูลจากการศึกษาแบบสุมเปรียบเทียบผลการรักษาระหวางการรักษาดวย primary 

debulking surgery และ neoadjuvant chemotherapy 
Trial 

Authors 

Year  

HR for NACT in OS (CI) 

 

PDS vs NACS 

OS  

(months) 

PFS  

(months) 

Optimal 

surgery (%) 

Grade 3 or 4 adverse events  

(%) 

EORTC 55971(3) 

Vergote et al 

2010  

0.98, 90% (0.84-1.13) 

p = 0.01 

Noninferiority margin = 1.25 

 

29 vs 30 

 

  

12 vs 12 

 

41.6 vs 80.6 

 

Hemorrhage  7.4 vs 4.1 

Infection       8.1 vs 1.7 

Venous complication  2.6 vs 0 

CHORUS(6) 

Kehoe et al 

2015 

0.87, 95% (0.72-1.05) 

p = NA 

Noninferiority margin = 1.18 

 

22.6 vs 24.1 

 

10.7 vs 12 

 

41 vs 73 

p = 0.0001 

24 vs 14 

p = 0.007 

 

JCOG0602(7,9) 

Onda et al 

2016 and 2020 

1.05, 95% (0.83-1.33) 

p = 0.24 

Noninferiority margin = 

1.161 

49 vs 44.3 

 

15.1 vs 16.4 

 

62.6 vs 82.3  

 

15 vs 4.6 

p = 0.005 

SCORPION(5,8)  

Fagotti et al 

2016 and 2020 

1.05, 95% (0.77-1.44) 

p = 0.73 

 

41 vs 43 

 

15 vs 14 

 

92.8 vs 98.6 

p = 0.001 

25.9 vs 7.6 

p = <0.0001 

HR:  hazard ratio; NACT:  neoadjuvant chemotherapy; OS:  overall survival; CI:  confidence 

interval; PDS: primary debulking surgery; PFS: progression-free survival 

เกณฑการเลือกผูปวยเพ่ือรักษาดวย neoadjuvant chemotherapy  

 ปจจุบันยังไมมีวิธีการใดท่ีสามารถทำนายการผาตัด optimal surgery สำเร็จไดทุกราย ท้ังนี้เนื่องจาก

การผาตัดใหได optimal surgery นั้นขึ้นกับหลายปจจัย เชน ระดับความชำนาญหรือความทุมเทของแพทย 

ผูผาตัด สภาวะของผูปวย ความพรอมของเครื่องมือและทีมแพทยสหสาขา เปนตน อยางไรก็ตามแพทย

ผูเชี่ยวชาญดานมะเร็งนรีเวชควรเปนผูตัดสินวาผูปวยรายใดควรรับการรักษาดวย NACT หรือ PDS โดยเกณฑ

ท่ีสถาบันใหญในตางประเทศใชในการเลือกผูปวยเพ่ือให NACT ไดแก 

1. ปจจัยจากผูปวย (patient factors) ไดแก ผูปวยที่มีภาวะหรือโรคทางอายุรกรรมที่ยังควบคุมไดไมดี 

หรือยังไมไดรับการรักษาซึ่งเปนขอหามของการผาตัด ผูปวยที่มีสภาพรางกายที่ยังไมพรอมสำหรับการผาตัด 

เชน ผูที่มีคะแนนการประเมินสมรรถภาพการทำกิจวัตรประจำวัน (performance status score) จากเกณฑ

ของสมาคมวิสัญญีแพทยแหงสหรัฐอเมริกา (American Society of Anesthesiology, ASA) มากกวาหรือ

เทากับ 3 ผูท่ีมีภาวะทุพโภชนาการ (malnutrition) 
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แนวทางการตรวจวินจิฉัยและรักษาโรคมะเร็งรังไข 

2. ปจจัยจากโรค (disease factors) 

a. การประเมินจากการตรวจดวย CT หรือการตรวจดวย MRI 

         ปจจุบันมีเกณฑที่หลากหลายแตละสถาบันยังใชเกณฑที่มีความแตกตางกัน อยางไรก็ตามรอย

โรคในบริเวณท่ีผูเชี่ยวชาญหลายทานเห็นตรงกันวานาจะผาตัดไมได (unresectable)(10-12) ไดแก 

• รอยโรคที่กระจายทั่วไปหรือกินลึกในบริเวณเยื่อแขวนลำไสหรือกระเพาะอาหาร

(diffuse or deep infiltration of bowel mesentery or stomach) 

• มีการกระจายของรอยโรคไปที ่ต ับออน (pancreas) หรือลำไส เล ็กส วนตน 

(duodenum) 

• มีการกระจายของรอยโรคไปที่บริเวณที่เปนทางผานของหลอดเลือดและทอน้ำดี

ของตับ (porta hepatis) หลอดเลือดแดงซีลิแอค (celiac trunk) หรือเสนเลือด

ใหญของเอ็นท่ียึดสวนตนของ duodenum กับ porta hepatis (hepatoduodenal 

ligament) 

• มีการกระจายไปยังเนื้อตับ (liver parenchyma) 

• มีการกระจายไปปอด 

• มีการกระจายไปตอมน้ำเหลืองบริเวณทรวงอก (mediastinum) หรือรักแร 

(axilla) 

b. การประเมินจากการสองกลองเพ่ือการวินิจฉัย (diagnostic laparoscopy)  

การประเมินการกระจายของโรคโดยการสองกลองเพื่อการวินิจฉัยและคำนวณคะแนนเพ่ือ

ทำนายโอกาสของการผ าต ัดที ่จะไม ได  optimal surgery (suboptimal surgery) โดย laparoscopic 

predictive index ที่ใชกันแพรหลายคือ Fagotti score(8,13,14) (ตารางที่ 2) โดยพบวา หากคามากกวาเทากับ 8  

จะมีความจำเพาะ(specificity) ในการทำนาย suboptimal surgery รอยละ 100 มีคาทำนายเม่ือผลเปนบวก 

(positive predictive value, PPV) เทากับรอยละ 100 และคาทำนายเมื ่อผลเปนลบ (negative predictive 

value, NPV) เทากับรอยละ 70 ดังนั้นหาก Fagotti score มากกวาเทากับ 8 ผูปวยควรไดรับการรักษาดวย 

NACT 
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แนวทางการตรวจวินจิฉัยและรักษาโรคมะเร็งรังไข 

ตารางที่ 2.  การประเมินการกระจายของโรคโดยการสองกลองเพื่อการวินิจฉัยและคำนวณคะแนน

เพ่ือทำนายโอกาสของ suboptimal surgery ดวย Fagotti score(14)  

ตำแหนงที่มีการกระจายของ

มะเร็ง  

0 คะแนน 2 คะแนน 

เยื่อบุชองทอง (peritoneum) มะเร็งกระจายไป เพียงบางสวนซ่ึง

สามารถผาตัดเยื่อบุชองทอง 

(peritonectomy) บริเวณนั้นออกได 

มะเร็งมีการกระจายไปท่ัวเยื่อบุ

ชองทองซ่ึงไมสามารถผาตัด

ออกไดหมด 

กระบังลม (diaphragm) มะเร็งกระจายไปเพียงบางจุด มะเร็งมีการกระจายไปท่ัว      

กระบังลม หรือมีตุมท่ีเรียงตอกัน 

(confluent nodules) โดยมาก

บริเวณกระบังลม 

เยื่อแขวนลำไส (mesentery) มีตุมขนาดเล็กท่ีสามารถรักษาไดโดย

การทำใหแข็งตัวดวยลำแสงอารกอน 

(argon-beam coagulation) 

มีตุมขนาดใหญ หรือ มีรอยโรคท่ี

ฐานของเยื่อแขวนลำไสทำให

จำกัดการเคลื่อนไหวของลำไส

หลายสวน 

Omentum มะเร็งกระจายไปเพียงบางจุด มะเร็งลุกลามถึงสวนโคงใหญ

ของกระเพาะอาหาร (greater 

curvature of stomach) 

ลำไส (bowel) ไมจำเปนตองผาตัดลำไสบางสวนออก 

(bowel resection) และไมมีการ

กระจายของมะเร็งไปท่ัว (military) ท่ี

บริเวณจุดรวมของเยื่อแขวนลำไส 

(mesenteric junction ) 

จำเปนตองทำการผาตัดลำไส

บางสวนออกหรอืมีการกระจาย

ของมะเร็งแบบ military ท่ี

บริเวณ mesenteric junction  

กระเพาะอาหาร (stomach) ไมมีรอยโรคท่ีผิวกระเพาะอาหาร มีรอยโรคท่ีผิวกระเพาะอาหาร 

ตับ (liver) ไมมีรอยโรคท่ีผิวตับ มีรอยโรคท่ีผิวตับ 
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แนวทางการตรวจวินจิฉัยและรักษาโรคมะเร็งรังไข 

การตรวจวินิจฉัยกอนการรักษาดวย neoadjuvant chemotherapy 

ในผูปวยที่การตรวจ CT หรือการตรวจดวย MRI ชองทอง สงสัยวาจะเปนมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิว 

ระยะลุกลาม กอนการรักษาดวย NACT ผูปวยทุกคนจะตองมีผลพยาธิวิทยาซึ่งไดจากการตัดเนื้อเยื่อไปตรวจ 

(biopsy) ท่ีบงบอกวาเปนมะเร็งรังไข หรืออาจพิจารณาผลเซลลวิทยาท่ีบงบอกวาเปนมะเร็งรวมกับคาสารบงชี้

มะเร็ง CA-125 ตอ Carcinoembryonic Antigen (CEA) มากกวา 25 ในกรณีที ่ไมสามารถตรวจดวยการ 

biopsy เพื่อที่จะสนับสนุนวาเปนมะเร็งจากรังไข หรือมีการตรวจเพิ่มเติมเพื่อพิสูจนวาไมไดเปนมะเร็งที่มีตน

กำเนิดมาจากอวัยวะอ่ืนท่ีไมใชรังไข เชน barium enema, การสองกลองตรวจทางเดินอาหาร(3,12) 

วิธีการรักษาดวย neoadjuvant chemotherapy 

การรักษาแบบ NACT เปนการเริ่มการรักษาดวยยาเคมีบำบัดโดยสูตรที่แนะนำคือ carboplatin (Area 

Under the Curve, AUC 5 or 6) และ paclitaxel (175 mg/m2) ทุก 3 สัปดาห ทางหลอดเลือดดำ 3-4 รอบ

กอนแลวจึงประเมินการตอบสนองจากการตรวจรางกาย ตรวจภายใน สารบงชี้คามะเร็งระไข CA-125 ตรวจ 

CT scan หรือ การตรวจดวย MRI ชองทอง หากมะเร็งมีการตอบสนองตอยาเคมีบำบัด (clinical response) 

หรืออยางนอยโรคขนาดคงที่ไมเปนมากขึ้น (stable disease) จึงทำการผาตัด IDS ในบางกรณีหากแพทย

พิจารณาวารอยโรคมะเร็งมีการตอบสนองตอยาเคมีบำบัดแตยังไมสามารถผาตัดใหได optimal surgery  

ไดในขณะนี้อาจพิจารณาให NACT ไดถึง 6 รอบกอนทำผาตัด IDS หลังจากทำผาตัด IDS แลวจึงใหยาเคมีบำบัด

ภายหลังการผาตัดตออีก 3-4 รอบ กรณีที่ใหการรักษาแบบ NACT ดวยยาเคมีบำบัด 3-4 รอบแลวโรค มีการ

เปนมากขึ ้น (disease progression) ควรรักษาดวยยาเคมีบำบัดชนิดใหมหรือรักษาแบบประคับประคอง  

(ดังแผนภูมิท่ี 1) 

องคกรที่เกี่ยวกับมะเร็งในตางประเทศบางองคกรไดใหคำแนะนำวาอาจพิจารณาให Bevacizumab 

รวมกับยาเคมีบำบัดในชวงกอนและหลัง IDS(14) โดยอางอิงจากผลของการศึกษาแบบสุมที่มีกลุมควบคุมใน

ระยะที่ 2 โดยพบวาผลขางเคียงในความรุนแรงระดับที่ 3 ไมไดมากขึ้นในกลุมที่ไดรับ Bevacizumab เม่ือ

เทียบกับกลุมที่ไดยาเคมีบำบัดเพียงอยางเดียว อยางไรก็ตามการศึกษาดังกลาวมีประชากรคอนขางนอยและ 

ยังไมไดประโยชนในแงของ PFS และ optimal surgery(15,16) 
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แผนภูมิท่ี 1. แผนภูมิการให neoadjuvant chemotherapy ในมะเร็งรังไขชนิดเย่ือบุผิว 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ประเมินการตอบสนอง 

ผูปวยมสีภาวะท่ีพรอมสำหรับการผาตัด 

และ คาดวาสามารถผาตัดใหได optimal surgery ได 

ผูปวยมสีภาวะท่ีไมพรอมสำหรับการผาตัด 

หรือ คาดวาไมสามารถผาตัดใหได optimal surgery ได 

Primary debulking surgery (PDS) Neoadjuvant chemotherapy (NACT) 

carboplatin (AUC 5-6) + paclitaxel 175 mg/m
2
    

ทางหลอดเลือด ทุก 3 สัปดาห 3-6 รอบ 

ตรวจยืนยันการวินิจฉัยกอนการรักษา  

• ผลพยาธิวิทยายืนยันวาเปนมะเร็งรังไข หรือ 

• ผลเซลลวิทยาท่ีบงบอกวาเปนมะเร็งรวมกับ        

คา CA-125: CEA > 25 (ในกรณท่ีีไมสามารถไดผล

พยาธิวิทยา) 

Interval debulking surgery (IDS) 

โรคเปนมากข้ึน 

(progression of disease) 

มีการตอบสนอง (clinical response หรือ stable disease)  

และ คาดวาจะได optimal surgery  

Adjuvant chemotherapy 

carboplatin (AUC5-6) + paclitaxel 175 mg/m
2
    

ทางหลอดเลือด ทุก 3 สัปดาห 3-4 รอบ 

เปลี่ยนยาเคมีบำบัดชนิดใหม  

หรือ รักษาแบบประคับประคอง  

มะเร็งรังไขชนิดเย่ือบผุิวระยะที ่III-IV 

แนวทางการเลือกการรักษา  

1) ปจจัยจากผูปวย 

2) ปจจัยจากโรค  

     - ตรวจ CT scan ชองทอง หรือการตรวจดวย MRI ชองทอง  

       - การสองกลองตรวจทางเดนิอาหาร  
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การรักษาดวยยาเคมีบำบัดเพ่ิมเติมภายหลังการผาตัด 

(Adjuvant treatment) 

 
 

1. ชนิด High grade serous carcinoma (HGSC) และ Endometrioid carcinoma (EC) 

a. ผูปวยมะเร็งรังไขระยะ IA, IB EC grade 1 ที่ไดรับการผาตัดcomprehensive surgical staging แลว

สามารถสังเกตอาการ โดยไมตองไดรับยาเคมีบำบัด(1,2) เนื่องจากมีพยากรณโรคท่ีดีมีอัตราการรอดชีวิต

มากกวารอยละ 90(3) 

b. ผูปวยมะเร็งรังไขระยะ IA, IB EC grade 2 ท่ีไดรับการผาตัด comprehensive surgical staging แลว 

สามารถเลือกไดท้ังสังเกตอาการหรือรับยาเคมีบำบัดสูตร platinum-based นาน 3-6 รอบ(1,2) 

c. ผูปวยมะเร็งรังไขระยะ IA, IB EC grade 3 ท่ีไดรับการผาตัด comprehensive  surgical staging แลว

ตองไดรับยาเคมีบำบัดสูตร platinum-based นาน 3-6 รอบ 

d. ผูปวยมะเร็งรังไขระยะ IC ที่ไดรับการผาตัดcomprehensive  surgical staging แลวตองไดรับยาเคมี

บำบัดสูตร platinum-based นาน 3-6 รอบ 

e. ผูปวยมะเร็งรังไขระยะ IA, IB HGSC ที่ไดรับการผาตัด comprehensive  surgical staging แลวตอง

ไดรับยาเคมีบำบัดสูตร platinum-based นาน 3-6 รอบ 

จากการศึกษาใน ICON 1 – EORTC – ACTION trial(4) พบวา การใหยาเคมีบำบัดกลุม platinum-

based หลังการผาตัดในผูปวยมะเร็งรังไขระยะแรกมีอัตราการรอดชีวิตที่ 5 ป (5-year survival) รอยละ 82 

เทียบกับกลุมท่ีไมไดรับยาเคมีบำบัด รอยละ 74 และมีอัตราปลอดการกลับเปนซ้ำท่ี 5 ป (5-year recurrence 

free survival) รอยละ 76 เทียบกับรอยละ 65 ตามลำดับ 

GOG 157(5) ทำการศึกษาในผูปวยระยะ IA/IB EC grade 3 หรือชนิด clear cell, ระยะ IC และระยะ II     

ที่สามารถตัดมะเร็งออกไดหมด โดยให carboplatin/paclitaxel 3 รอบเทียบกับ 6 รอบไมพบความแตกตาง

อยางมีนัยสำคัญทั้งในแงของอัตราการเสียชีวิตโดยรวม (overall death rate) หรืออัตราการกลับเปนซ้ำของโรค 

(recurrence rate) ดังนั้นในผูปวยมะเร็งรังไขในระยะนี้สามารถใหยาเคมีบำบัดไดท้ังแบบ 3 รอบ และ 6 รอบ      

โดยขึ้นกับผูปวย การตอบสนองของโรค และผลขางเคียงตอยาเคมีบำบัด อยางไรก็ตามมีการนำขอมูลของ 

GOG 157 มาทำ subgroup analysis พบวา คนไขในกลุม serous carcinoma ถาใหยาเคมีบำบัด 6 รอบจะมี

อัตราการกลับเปนซ้ำของโรคต่ำกวาการใหยา 3 รอบอยางมีนัยสำคัญทางสถิต(ิ6) 
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แผนภูมิท่ี 1. การรักษามะเร็งรังไขชนิด High grade serous (HGSC)/Endometrioid carcinoma (EC) 
 

•  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. ชนิด Low grade serous carcinoma (LGSC), Clear cell carcinoma (CCC), Mucinous 

carcinoma (MC) และ Carcinosarcoma (CCS) 

a. สังเกตอาการ ไมตองรับยาเคมีบำบัด ไดแก 

- LGSC stage IA, IB(7) 

- MC stage IA, IB(8,9) 

b. สังเกตอาการ หรือไดรับยาเคมีบำบัดสูตร platinum-based นาน 3-6 รอบ(5) 

- CCC stage IA-IC1(2,10) 

- MC stage IC(8)* 

- LGSC หรือ EC grade 1 stage IC(2)** 

*ทั ้งนี ้ผู เชี ่ยวชาญบางสวนมีความเห็นวายาเคมีบำบัดสูตรที ่เหมาะสมกับ mucinous carcinoma คือ 5FU/ 

leucovorin/ oxaliplatin และ Capecitabine/oxaliplatin ซึ ่งเปน gastrointestinal regimen เนื ่องจาก mucinous 

carcinoma ของรงัไขมีความคลายคลึงกับเนื้องอกของระบบทางเดินอาหาร(11,12) 

**สังเกตอาการ หรือใหยาเคมีบำบัด หรือใหการรักษาดวยยาฮอรโมน ท่ีแนะนำใหใช ไดแก anastrozole, 

letrozole, leuprolide หรือ tamoxifen(7) (tamoxifen ไมแนะนำใหใชใน LGSC) 

c. ตองไดรับยาเคมีบำบัดสูตร platinum-based นาน 3-6 รอบ(5) 

- CCC stage IC2-IC3(10) 

- CCS any stage(13) 

 

Stage IC 

มะเร็งรังไขชนิด High grade serous (HGSC)/Endometrioid carcinoma (EC) 

  

Stage IA/IB Stage II-IV 

EC G1 : Observe 

EC G3/HGSC : IV platinum-based   

chemotherapy 3-6 cycles 

(prefer 6 cycles for serous carcinoma) 

EC G2 : Observe หรือ IV platinum- 

based chemotherapy 3-6 cycles 

IV platinum-based 

chemotherapy 3-6 cycles 

(prefer 6 cycles for serous 

carcinoma) 

- IV platinum-based     

  chemotherapy 3-6 cycles 

- Carboplatin/paclitaxel/  

  Bevacizumab 
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แผนภูมิท่ี 2. การรักษามะเร็งรังไขชนิด Low grade serous/Grade 1 Endometrioid 

 

 

แผนภูมิท่ี 3. การรักษามะเร็งรังไขชนิด Mucinous 

 

 

 

 

 

 

Stage IC 

มะเร็งรังไขชนิด Low grade serous/Grade 

  

Stage IA/IB Stage II-IV 

Observe IV platinum-based 

chemotherapy 3-6 cycles  
- IV platinum-based     

  chemotherapy 3-6 cycles 

- Carboplatin/paclitaxel/  

  Bevacizumab 

 

Stage IC 

มะเร็งรังไขชนิด Mucinous 

Stage IA/IB Stage II-IV 

Observe - IV platinum-based  

chemotherapy 3-6 cycles  

- 5FU + leucovorin + oxaliplatin 

-  Capecitabine + oxaliplatin 

- ใหยาเคมีบำบัดเหมือนการ

รักษา stage IC รวมกับให  

Bevacizumab 

Hormonal 

treatment 
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แผนภูมิท่ี 4. การรักษามะเร็งรังไขชนิด Clear cell 

  

 

แผนภูมิท่ี 5. การรักษามะเร็งรังไขชนิด Carcinosarcoma 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Stage IC2-IC3 

มะเร็งรังไขชนิด Clear cell 

Stage IA-IC1 Stage II-IV 

Observe IV platinum-based 
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- IV platinum-based     
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Stage I-IV 

มะเร็งรังไขชนิด Carcinosarcoma 
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Cisplatin/Ifosfamide 

Paclitaxel/Ifosfamide 
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สูตรการใหยาเคมีบำบัดเพ่ิมเติมภายหลังการผาตัดของผูปวยมะเร็งรังไขชนิดเย่ือบุผิวระยะท่ี I 

(Adjuvant chemotherapy in epithelial ovarian cancer stage I) 

1. Paclitaxel 175 mg/m2 IV over 3 hours ตามดวย carboplatin AUC 5–6 IV over 1 hour ทุก 3 

สัปดาห นาน 3–6 รอบ (แนะนำ) 

2. Carboplatin AUC 5 และ pegylated liposomal doxorubicin 30 mg/m2 ทุก 4 สัปดาห นาน  

3–6 รอบ 

3. Docetaxel 60-75 mg/m2 IV ตามดวย carboplatin AUC 5-6 IV Day 1 ทุก 3 สัปดาห นาน 3–6 รอบ 

การใหยาเคมีบำบัดเพ่ิมเติมภายหลังการผาตัดของผูปวยมะเร็งรังไขชนิดเย่ือบุผิวระยะท่ี II-IV  

(Adjuvant chemotherapy in epithelial ovarian cancer stage II-IV) 

สองการศึกษา GOG study 111(14) และ OV-10(15) แสดงใหเห็นวา การใหสูตร cisplatin/paclitaxel 

ดีกวาสูตร cisplatin/cyclophosphamide สามารถเพิ่มระยะการรอดชีวิตและระยะปลอดการลุกลามโรค 

อยางมีนัยสำคัญทางสถิติและจากการศึกษาของ GOG 158(16) และ AGO-OVAR3(17) พบวาประสิทธิภาพของ 

carboplatin/paclitaxel เทียบเทา cisplatin/paclitaxel แตมีผลขางเคียงนอยกวา ดังนั้น carboplatin/paclitaxel 

จึงเปนสูตรยามาตรฐานในการรักษามะเร็งรังไข นอกจากนี้ยังมีการศึกษาเรื่องสูตรยา และวิธีการใหยาเคมี

บำบัดอีกหลายการศึกษา ดังนี้ 

1. Dose-dense therapy:  

- JGOG 3016(18,19) ศึกษาเปรียบเทียบการให carboplatin AUC 6  รวมกับ paclitaxel 180 

mg/m2 ทุก 3 สัปดาหกับการให carboplatin AUC 6 วันที่ 1 รวมกับ paclitaxel 80 mg/m2 วันที่ 1,8,15 

ทุก 3 สัปดาห นาน 6 รอบ พบวามีประสิทธิภาพดีกวาทั้งในแงระยะการรอดชีวิต และระยะปลอดการลุกลาม

ของโรคแตมีผลขางเคียงของยามากกวา โดยเฉพาะการกดการทำงานของไขกระดูก 

- MITO-7(20) ศึกษาในกลุมผูปวยอายุตั้งแต 70 ปขึ้นไป และ/หรือมีภาวะที่อาจจะไมสามารถให

ยาสูตรมาตรฐานได พบวาการให carboplatin AUC 2 รวมกับ weekly paclitaxel 60 mg/m2 นาน 18 

สัปดาห มีประสิทธิภาพการรักษาดีเทากับสูตรมาตรฐานผลขางเคียงนอยกวา  

2. Intraperitoneal (IP) regimen : จากการศึกษาของ GOG 172(21) และ Cochrane review database(22) 

สามารถใชในกรณีผาตัดมะเร็งออกไดหมดหรือเหลือนอยกวา 1 ซม. (optimal surgery) ในผูปวยมะเร็งรังไข

ระยะที ่ III สรุปวา IP regimen มีประสิทธิภาพดีกวาการใหเคมีบำบัดทางหลอดเลือดดำ (IV regimen)         

ท้ังระยะการรอดชีวิต และระยะปลอดการลุกลามโรค แตอยางไรก็ตามตองคำนึงถึงผลขางเคียงตอการรักษาท่ีมี

มากกวา IV regimen โดยเฉพาะเรื่องภาวะแทรกซอนท่ีเก่ียวของกับการใสหลอดสวน (catheter) ภาวะคลื่นไส 

อาเจ ียน และอาการปวดทองซึ ่งเปนสาเหตุส วนใหญที ่ทำใหผ ู ป วยหยุดการรักษาแบบ IP regimen  

ขอหามในการเลือก IP regimen คือ รางกายไมพรอม ไดแก poor performance status มีโรคประจำตัว 

โดยเฉพาะโรคไต ผูปวยมะเร็งรังไขระยะท่ี IV และมีอายุมากกวา 65 ป 
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3. สูตรยาเคมีบำบัด Platinum-based อ่ืน ๆ 

- การศึกษาใหยากลุม taxanes ชนิดอ่ืนรวมกับ carboplatin ไดแก docetaxel 60-75 mg/m2 

แทน paclitaxel พบวามีประสิทธิภาพการรักษาเทากัน แตมีผลขางเคียงกดการทำงานของไขกระดูกมากกวา(23,24) 

- MITO-2 trial( 25)  พบว  า กา ร ให   carboplatin AUC 5 ร  ว มก ั บ  Pegylated liposomal 

doxorubicin (PLD) 30 mg/m2 มีประสิทธิภาพเทียบเทากับสูตรมาตรฐาน carboplatin รวมกับ paclitaxel 

โดยมีผลขางเคียงเรื่องระบบปลายประสาทและผมรวงนอยกวา แตมีการกดไขกระดูกมากกวา 

จากการศึกษาของ Bevacizumab-combined regimen ใน GOG 218(26,27) พบวามีการเพิ่มระยะ

ปลอดการลุกลามโรค ในกลุมที่ไดรับ Bevacizumab ตอเนื่อง (10.3 เดือน เทียบกับ 14.1 เดือน, P <0.001) 

แตไมเพ่ิมระยะการรอดชีวิตและไดทำ subgroup analysis พบวาเพ่ิมระยะการรอดชีวิต (32.6 เดือนเทียบกับ 

42.8 เดือน, HR 0.75; 95%CI 0.59-0.95) ในกลุมผูปวยมะเร็งรังไขระยะที่ IV, กลุมความเสี่ยงสูง (poor 

performance score, high- grade serous histology, higher median pretreatment CA- 125 level, 

suboptimal surgical cytoreduction) สวนใน ICON-7(28,29) พบวาไมเพิ่มทั้งระยะการรอดชีวิตและระยะ

ปลอดการลุกลามโรค แตในการศึกษา subgroup analysis พบวาเพิ่มทั้งระยะปลอดการลุกลามโรค (10.5 

เดือน เทียบกับ 16 เดือน, P = 0.001) และระยะการรอดชีวิต (30.2 เดือน เทียบกับ 39.7 เดือน, P = 0.03) 

ในกลุมความเสี่ยงสูง คือ ระยะท่ี IV, inoperable surgery ในระยะท่ี III , Suboptimal surgery ระยะท่ี III 

4. Maintenance therapy with targeted drugs (ดูเพิ ่มเติมในหัวขอการรักษาดวยยาเคมีบำบัด

เพ่ิมเติมแบบ Maintenance) 

สูตรการใหยาเคมีบำบัดเพ่ิมเติมภายหลังการผาตัดของผูปวยมะเร็งรังไขชนิดเย่ือบุผิวระยะท่ี II-IV 

(Adjuvant chemotherapy in epithelial ovarian cancer stage II-IV) 

1. Intravenous (IV) regimens 

- Paclitaxel 175 mg/m2 IV over 3 hours ตามดวย carboplatin AUC 5-6 IV over 1 hour ทุก 

3 สัปดาห นาน 6 รอบ 

- Paclitaxel 80 mg/m2 IV over 1-hour ท่ีdays 1, 8, and 15 ตามดวย carboplatin AUC 5-6 

IV ท่ีday 1 ทุก 3 สัปดาห นาน 6 รอบ 

- Paclitaxel 60 mg/m2 IV over 1-hour ตามดวย carboplatin AUC 2 IV ทุก 1 สัปดาห จนครบ

18 สัปดาห (แนะนำในผูปวยอายุมากกวา 70 ป หรือ poor performance status) 

- Docetaxel 60-75 mg/m2 IV over 1-hour ตามดวย carboplatin AUC 5-6 IV ทุก 3 สัปดาห 

นาน 6 รอบ 

- Carboplatin AUC 5 รวมกับ pegylated liposomal doxorubicin 30 mg/m2 ทุก 4 สัปดาห 

นาน 6 รอบ 
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Bevacizumab-containing regimens : ICON-7 and GOG-218  

- Paclitaxel 175 mg/m2 IV over 3 hours ตามดวย carboplatin AUC 5-6 IV และ Bevacizumab 

7.5 mg/kg IV over 30-90 minutes ทุก 3 สัปดาห นาน 5-6 รอบ และ continue Bevacizumab 

for up to 12 additional cycles. 

- Paclitaxel 175 mg/m2 IV over 3 hours ตามดวย carboplatin AUC 6 IV ทุก 3 สัปดาห นาน 

6 รอบ เริ ่มยาท่ีday 1 of cycle 2, ให Bevacizumab 15 mg/kg IV over 30-90 minutes ทุก 

3 สัปดาห for up to 22 cycles 

2. Intraperitoneal (IP)/Intravenous (IV) regimens สำหรับ Optimally debulked stage II-IV 

- Paclitaxel 135 mg/m2 IV continuous infusion over 24 hours ท่ีday 1 รวมกับ cisplatin  

75-100 mg/m2 IP ท่ีday 2 หล ั ง  IV paclitaxel และ paclitaxel 60 mg/m2 IP ท่ีday 8 ท ุก 3 

สัปดาห นาน 6 รอบ 
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การรักษาดวยยาเคมีบำบัดเพ่ิมเติมแบบ Maintenance 
 
 

Maintenance therapy คือ การรักษาไมวาจะเปนการใหการรักษาที่เคยไดรับใหยาวนานขึ้นหรือ 

ใหการรักษาเพิ่มเขาไปภายหลังในผูปวยมะเร็งรังไขที่มีการตอบสนองแบบสมบูรณ (complete remission ,CR) 

หรือการตอบสนองบางสวน (partial response, PR) โดยมีวัตถุประสงคเพื่อเพิ่มระยะปลอดการลุกลามของโรค 

(progression- free survival, PFS) และระยะการรอดชีวิต (overall survival, OS)(1) ในปจจุบันมีขอมูลจาก

หลายการศึกษาที่แสดงใหเห็นถึงประโยชนของการรักษานี้ ทั้งในแงการเพิ่ม PFS และ OS โดยสวนใหญเปน

การรักษาผูปวยมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิว ระยะท่ี II-IV  

การรักษา maintenance therapy สามารถแบงตามประเภทการรักษาออกไดเปน 2 ประเภท ไดแก  

1. การรักษาดวยการใหยาเคมีบำบัดเพิ่มเติม ยาเคมีบำบัดที่มีขอมูลวาไดประโยชน ไดแก paclitaxel 

ขอมูลจากการศึกษา GOG 178 ที่ทำในผูปวยมะเร็งรังไขระยะท่ี III และ IV ไดรับการผาตัดและไดรับยาเคมี

บำบัดสูตร platinum-based เปน adjuvant chemotherapy อยางนอย 5 รอบพบวาการให paclitaxel  

ในขนาด 135-175 mg/m2 ทุก 28 วัน จำนวน 12 รอบจะมีคาเฉลี่ยระยะปลอดการลุกลามของโรค (median 

PFS) มากกวากลุมท่ีไดรับยาจำนวน 3 รอบอยางมีนัยสำคัญทางสถิติ (กลุมท่ีไดรับยา 12 รอบ มีmedian PFS 22 

เดือนเปรียบเทียบกับ 14 เดือน ในกลุมท่ีไดรับยา 3 รอบ) แตไมมีความแตกตางของระยะการรอดชีวิต (median 

OS ของกลุมท่ีไดรับยา 12 รอบ 53 เดือนเทียบกับ 48 เดือนในกลุมท่ีไดรับยา 3 รอบ) ผลขางเคียงท่ีสำคัญ ไดแก

การเกิด sensory neuropathy ท่ีสูงข้ึนในกลุมท่ีไดรับยาจำนวน 12 รอบ(2)  

2. การรักษาดวย Molecularly targeted therapy สามารถพิจารณาแนวทางการรักษาไดเปน 2 กรณี

หลัก โดยพิจารณารวมกับผลการกลายพันธุของยีน BRCA 1/2 (germline หรือ somatic mutation)  

แผนภูมิท่ี 1. แนวทางการพิจารณาการรักษาดวย Molecularly targeted therapy 
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a. ผูปวยได Bevacizumab ใน primary treatment พิจารณารวมกับผลตรวจการกลายพันธุของยีน 

BRCA1/2 (germline หรือ somatic mutation)         

2.1.1 ตรวจพบการกลายพันธุของยนี BRCA 1/2 สามารถพิจารณาให Bevacizumab ตอภายหลัง

การใหยาเคมีบำบัดเพ่ิมเติมภายหลังการผาตัด และ/หรือใหรวมกับ Olaparib, Niraparib 

2.1.2 ตรวจไมพบการกลายพันธุ ของยีน BRCA 1/2 หรือไมทราบผลตรวจ พิจารณาตรวจ 

Homologous recombination (HR) เพ่ิมเติม  

- HR proficiency/unknown พิจารณาให Bevacizumab ตอภายหลังการใหยาเคมีบำบัด

เพ่ิมเติมภายหลังการผาตัด 

- HR deficiency (HRD) สามารถพิจารณาให Bevacizumab ร วมกับ Olaparib หรือ 

Niraparib ในกรณีท่ีไมสามารถทนตอ Olaparib ได ภายหลังการใหยาเคมีบำบัดเพ่ิมเติมภายหลังการผาตัด 

จากการศึกษาของ GOG 218 ที่ทำการศึกษาในผู ปวย มะเร็งรังไขชนิดเยื ่อบุผิวระยะที ่ IV และ 

Suboptimal surgery ระยะที ่ III และไดร ับยาเคมีบำบัดเพิ ่มเติมภายหลังการผ าต ัดดวย paclitaxel 

/carboplatin รวมกับ Bevacizumab (ขนาดยา 15 mg/kg, เริ่มใหในครั้งที่สอง) ทุก 3 สัปดาห จำนวน 6 

รอบและให Bevacizumab ตอเปน maintenance therapy ทุก 3 สัปดาหจนครบ 22 รอบจะชวยเพิ่มระยะ

ปลอดการลุกลามของโรค เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมที่ไมไดรับ Bevacizumab (11.2 เดือน และ 14.1 เดือน

ตามลำดับ)(3) และในการศึกษา ICON 7 ท่ีทำในผูปวยมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวระยะตนท่ีมีความเสี่ยงสูง (มะเร็ง

ชนิด clear cell หรือ grade 3 FIGO stage I หรือ IIA) หรือระยะที่ III-IV ซึ่งไดรับการผาตัดและไดรับยาเคมี

บำบัดเพิ่มเติมภายหลังการผาตัด (paclitaxel/ carboplatin) ทุก 3 สัปดาห จำนวน 6 รอบ เปรียบเทียบกับ

ผูปวยที่ไดรับ paclitaxel/carboplatin รวมกับ Bevacizumab (7.5 mg/kg, โดยจะเริ่มใหในครั้งที่สองหาก

เริ่มยาเคมีบำบัดเพ่ิมเติมภายหลังการผาตัดภายใน 4 สัปดาหหลังผาตัด) จำนวน 6 รอบและให Bevacizumab 

อีก 12 รอบหรือจนกวาจะมีการลุกลามของโรค โดยผลการศึกษาพบวาผูปวยที่ไดรับ Bevacizumab ตอเนื่อง

ภายหลัง ยาเคมีบำบัดเพิ่มเติมภายหลังการผาตัด พบวาระยะปลอดการลุกลามของโรคสูงกวากลุมที่ไมไดรับ 

Bevacizumab (24.1 เดือน และ 22.4 เดือน ตามลำดับ) และการให Bevacizumab จะไดประโยชนสูงสุดใน

ผูปวยท่ีมีความเสี่ยงสูงของการลุกลามของโรค (high risk for progression) ไดแก ผูปวยระยะท่ี IV หรือระยะท่ี III 

ท่ี suboptimal surgery โดยมีระยะปลอดการลุกลามของโรค ในผูปวยกลุมนี้ที่ไดรับ Bevacizumab เทากับ 

18.1 เดือน เปรียบเทียบ กับ 14.5 เดือน ในผูปวยที่ไมไดรับ Bevacizumab(4) อยางไรก็ดี การให Bevacizumab 

จะเพ่ิมผลขางเคียง โดยท่ีพบไดบอย ไดแก ความดันโลหิตสูง(3,4)  

กรณีที ่ตรวจพบวามีการกลายพันธุ ของยีน BRCA 1/2 หรือมี HRD มีการศึกษาของ PAOLA-1/ 

ENGOT-ov25 ที่ทำการศึกษาในผูปวยมะเร็งรังไข ชนิด High grade serous carcinoma หรือ endometrioid 

carcinoma ระยะที่ III-IV พบวาผูปวยที่ไดรับยา Olaparib ชนิดเม็ด (ขนาด 300 mg วันละ 2 ครั้ง) เปนเวลา 

24 เดือน รวมกับ Bevacizumab 15 mg/kg ทุก 3 สัปดาหทั้งหมด 15 รอบหลังจากไดรับยาเคมีบำบัดดวย 

paclitaxel/carboplatin มีระยะปลอดการลุกลามของโรคสูงกวากลุมท่ีไดรับ Bevacizumab เพียงอยางเดียว

อยางมีนัยสำคัญทางสถิติ (22.1 เดือนและ 16.6 เดือน ตามลำดับ) โดยเฉพาะในผูปวยที่มีการกลายพันธุของ
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ยีน BRCA ผู ปวยทีไดรับ Olaparib มีระยะปลอดการลุกลามของโรค 37.2 เดือน เทียบกับกลุ มที ่ไมได 

Olaparib 17.7 เดือน(5) ขอมูลติดตามในระยะยาวของการศึกษานี้พบวาในผูปวยท่ีมี HRD ท่ีไดรับยา Olaparib 

รวมกับ Bevacizumab มีระยะการรอดชีวิตยาวกวากลุมที่ได Bevacizumab อยางเดียว โดยมีระยะการรอด

ชีวิตใน 5 ป เทากับรอยละ 65.5 และรอยละ 48.4 ตามลำดับ (HR 0.62; 95% CI 0.45-0.85)(6) 

การศึกษา OVARIO (phase II trial) ทำการศึกษาในผูปวยมะเร็งรังไขระยะท่ี IIIB-IV ท่ีไดรับการผาตัด

และมีการตอบสนองแบบ CR/PR หลังใหยาเคมีบำบัด platinum-based chemotherapy รวมกับไดรับ 

Bevacizumab > 3 รอบ และให maintenance Niraparib 300 mg วันละ 1 ครั ้ง (หรือวันละ 200 mg 

สำหรับผู ปวยที ่น้ำหนัก< 77 kg, and/or a platelet count of < 150,000/mm3) จนถึง 3 ปหรือมีโรค

ลุกลามหรือ toxicity รวมกับ Bevacizumab 15 mg/kg ทุก 21 วัน จนถึง 15 เดือนหรือมีโรคลุกลาม หรือ 

toxicity พบวาในผูปวยที่ไดรับ Niraparib รวมกับ Bevacizumab มี median PFS 19.6 เดือน ในประชากร

ทั ้งหมดในการศึกษา และระยะปลอดการลุกลามของโรค ในกลุ ม HRD, HR proficient และ HR not 

determined เทากับ 28.3 เดือน, 14.2 เดือน และ 12.1 เดือน ตามลำดับ(7) 

ในสวนการใชยา Olaparib, Niraparib หรือ Rucaparib แบบเดี ่ยวเปน maintenance therapy 

สำหรับผู ปวยที ่มีการกลายพันธุ ของยีน BRCA ที่ไดรับการรักษาดวย Bevacizumab ระหวาง primary 

treatment ยังมีขอมูลจำกัด แตจากขอมูลประโยชนของ PARP inhibitor อาจนำมาใชในการพิจารณา 

maintenance therapy โดยการใชยากลุมนี้แบบเดี่ยวได(7)   

แผนภูมิที่ 2. แนวทางการรักษาดวย molecularly targeted therapy ในผูปวยที่เคยรับ Bevacizumab 

ระหวาง primary treatment 
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b. ผูปวยไมเคยได Bevacizumab ใน primary treatment พิจารณารวมกับผลตรวจการกลายพันธุ

ของยีน BRCA 1/2 (germline หรือ somatic mutation)  

2.2.1 ตรวจพบการกลายพันธุของยนี BRCA1/2 พิจารณาให Olaparib หรือ Niraparib หรือ 

Rucaparib ตอภายหลังการใหยาเคมีบำบัดเพิ่มเติมภายหลังการผาตัด หรือพิจารณา

ตรวจติดตามอาการในผูปวยระยะท่ีสองท่ีมีการตอบสนองตอการรักษาแบบสมบูรณ 

2.2.2 ตรวจไมพบการกลายพันธุของยีน BRCA1/2 หรือไมทราบผลตรวจ อาจพิจารณาตรวจ

ติดตามหรือพิจารณาใหยา Niraparib หรือ Rucaparib ตอภายหลังการใหยาเคมี

บำบัดเพ่ิมเติมภายหลังการผาตัด 

ในกรณีท่ีผูปวยไมเคยไดรับการรักษาดวยยา Bevacizumab รวมกับยาเคมีบำบัดเพ่ิมเติมภายหลังการ

ผาตัดสามารถพิจารณาใหยา Olaparib, Niraparib หรือ Rucaparib เปน maintenance therapy ไดโดย

พิจารณารวมกับผลการตรวจการกลายพันธุของยีนส BRCA จากการศึกษา SOLO1 ทำการศึกษาในผูปวย

มะเร็งรังไขชนิด high grade serous carcinoma หรือ high grade endometrioid cell type ระยะ III-IV

พบวาในผูปวยท่ีตรวจพบยีน BRCA1/2 mutations การให maintenance therapy ดวย Olaparib ชนิดเม็ด

(ขนาด 300 mg วันละ 2 ครั้ง) ตามหลัง platinum- based chemotherapy เปนเวลา 24 เดือนในผูปวยท่ีมี 

complete response หรือจนกวามีการลุกลามของโรค หรือมีผลขางเคียงจากยาในกลุม PR ผูปวยที่ไดรับยา

Olaparib เปน maintenance therapy จะลดความเสี่ยง ในการกาวหนาของโรคหรือการเสียชีวิตลงได 70% 

เทียบกับกลุมท่ีไมไดรับยา(8) 

การศึกษา PRIMA/ENGOT-OV26/GOG-3012 ทำการศึกษาในผูปวยมะเร็งรังไขชนิด high grade 

serous carcinoma หร ือ  high grade endometrioid cell type ระยะ III- IV ท ี ่ ได  ร ั บการร ั กษาด  วย 

platinum-based chemotherapy และมีการตอบสนอง CR หรือ PR (รวมผูปวยระยะท่ี III ท่ีไดรับการผาตัด 

suboptimal surgery, ระยะที่ III ที่ไมสามารถผาตัดได, ระยะที่ IV และผูปวยที่ไดรับยาเคมีบำบัดกอนการ

ผาตัด) โดยให Niraparib ชนิดรับประทาน ขนาด 300 mg วันละครั้ง รอบละ 28 วัน เปนเวลา 36 เดือน หรือ

จนกวามีการลุกลามของโรค พบวาผูปวยไดยา Niraparib มี ระยะปลอดการลุกลามของโรค นานกวากลุมท่ี

ไมไดรับยา 13.8 เดือนและ 8.2 เดือน ตามลำดับ (HR 0.62; 95% CI 0.50-0.76, P<0.001) เมื่อพิจารณาใน

ผูปวยท่ีมี BRCA mutations หรือ HRD การไดยา Niraparib มีระยะปลอดการลุกลามของโรค นานกวากลุมท่ี

ไมไดรับยา 21.9 เดือนและ 10.4 เดือนตามลำดับ (95% CI 0.31-0.59, P<0.001) โดยผลขางเคียงที่พบบอย

จากการรักษาและมีความรุนแรงระดับ 3 ข้ึนไปคือภาวะซีด (anemia) เกร็ดเลือดต่ำ (thrombocytopenia) และ

เม็ดเลือดขาวชนิดนิวโทรฟลลต่ำ (neutropenia)(9) 

นอกเหนือจากนี้ยังมีการศึกษา ATHENA–MONO/GOG-3020/ENGOT-ov45 โดยศึกษาประโยชน

การใหยา Rucaparib ในผูปวยมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวระยะที่ III-IV ชนิด high grade ที่ไดรับการผาตัด 

(ผูปวยท่ีผาตัด R0 สามารถเขารวมการศึกษาได) และยาเคมีบำบัด platinum-doublet treatment 4-6 รอบ

(อาจได Bevacizumab ระหวางใหยาเคมีบำบัด) และมีผล BRCA mutations โดยให Rucaparib ขนาด 600 mg

รับประทานวันละ 2 ครั้ง เปนเวลา 24 เดือน ผลการศึกษาพบวา ระยะปลอดการลกุลามของโรคในกลุมผูปวย
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ที่มี HRD ที่ไดยา Rucaparib 28.7 เดือน ยาวกวากลุมที ่ไมไดรับยา 11.3 (HR 0.47; 95% CI 0.31-0.72)  

ในกลุมที่ไมมี HRD ระยะปลอดการลุกลามของโรคในกลุมที่ไดรับ Rucaparib เทากับ 12.1 เดือนเทียบกับ 9.1 

เดือนในกลุมที่ไมไดรับยา ผลขางเคียงจากการรักษาที่พบบอยไดแก ภาวะซีด และเม็ดเลือดขาวชนิดนิวโทรฟลล

ต่ำ(10)  

นอกเหนือจากยาในกลุ ม PARP inhibitor ที ่ ใช ใน maintenance therapy ยังม ีการศึกษาถึง

ประโยชนในการใชยา Pazopanib โดยการศึกษา AGO-OVAR 16 ทำการศึกษาในผูปวยมะเร็งรังไขระยะที่ II-IV  

ที่ไดรับการรักษาโดยการผาตัดและยาเคมีบำบัดชนิด platinum-taxane อยางนอย 5 ครั้ง และไมมีการ

ลุกลามของโรค หลังจากไดรับการรักษาโดยให Pazopanib ขนาด 800 mg วันละครั้ง จนถึง 24 เดือน พบวา

ผูปวยที่ไดรับ Pazopanib มีระยะปลอดการลุกลามของโรค 17.9 เดือน นานกวากลุมที่ไมได Pazopanib 2.3 

เดือน (HR 0.77; 95% CI 0.64-0.91, P .0021)(11) อยางไรก็ตามไมมีความแตกตางในระยะการรอดชีวิตของ

ท้ังสองกลุม (median OS 59.1 เดือนในกลุม Pazopanib เทียบกับ 64 เดือนในกลุมยาหลอก)(12) ผลขางเคียง

ที ่สำคัญในผู ป วยที ่ได ร ับยา pazopanib ไดแก ความดันโลหิตสูง เม็ดเล ือดขาวชนิดนิวโทรฟลลต่ำ 

(neutropenia) พิษตอตับ (liver-related toxicity)(11) 

แผนภูมิท่ี 3. แนวทางการรักษาดวย molecularly targeted therapy ในผูปวยท่ีไมเคยไดรับ Bevacizumab  

ระหวาง primary treatment 

 

 

 

 

 

ไมเคยไดรับ 
Bevacizumab ระหวาง 
primary treatment 

 

BRCA 1/2 wild-type or 
unknown 

 

Germline or somatic 
BRCA 1/2 mutation 

 
CRPR 

Observe (if CR) 
or 
Niraparib 
or 
Rucaparib 
 

Olaparib 
or 
Niraparib 
or 
Rucaparib 
or 
Observe (select stage II disease with CR) 
 

CRPR 
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ตารางท่ี 1.  แสดงทางเลือกการรักษา Post Primary Treatment: Maintenance therapy ดวยยา

Bevacizumab และแนวทางการใชยา  

 

Regimen Population Adjuvant treatment Maintenance therapy 

Bevacizumab 

Monotherapy 

(GOG 218)(7) 

Epithelial ovarian cancer 

stage III (incompletely 

resectable) and IV who 

had undergone debulking 

surgery 

 

• Carboplatin AUC 6, 

Paclitaxel 175 mg/m2 

every 21 days, total 6 

cycles  

• add Bevacizumab 15 

mg/kg IV every 21 days 

(add in cycle 2) 

Bevacizumab 15 mg/kg 

add in cycle 2 through 

22 or until progression 

Bevacizumab 

Monotherapy 

(ICON 7)(8) 

• Stage I-II with high risk 

(grade 3 or clear cell) 

• Stage III-IV  After surgery 

• Carboplatin AUC 5-6, 

Paclitaxel 175 mg/m2 

every 21 days, total 6 

cycles  

• add Bevacizumab 

7.5mg/kg IV every 21 days, 

5-6 cycles 

Bevacizumab 7.5 mg/kg 

- 12 additional cycles or 

until progression 
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หลักการรักษา Maintenance therapy ดวยยากลุม PARP Inhibitor (PARPi) Therapy  

• สำหรับผูปวยในกลุม Post Primary Treatment  

- ผูปวยรายใหมที่ไดรับการวินิจฉัยมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิว ระยะที่ II-V (ชนิด high-grade serous, 

grade 2/3 endometrioid, or BRCA1/2-mutated clear cell carcinoma or carcinosarcoma) 

อาจมีประโยชนจาก maintenance therapy ดวย PARPi ถามีการตอบสนองตอการรักษาแบบ

สมบูรณ (complete remission) หรือการตอบสนองบางสวน (partial response) หลังจากไดรับ

การรักษาดวยการผาตัดและไดรับยาเคมีบำบัด platinum based first-line therapy 

- ขอมูลสำหรับการนำ PARPi มาใชเปน post primary treatment: maintenance therapy ใน

กลุมผูปวยมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวระยะที่ II และกลุม Less common ovarian cancer (LCOC) 

ยังมีจำกัด 

• ขอมูลท่ัวไปสำหรับการใชยา PARPi 

- ผูปวยท่ีไดรับยา PARPi จำเปนตองไดรับการตรวจติดตามคาเลือดอยางระมัดระวัง 

- แนะนำใหตรวจติดตามคาการทำงานของไตและตับ 

- หากผูปวยไดรับยา Niraparib มีความจำเปนในการเฝาติดตามความดันโลหิต, และแนะนำใหเฝา

ติดตามความดันโลหิตในผูปวยท่ีไดรับยา PARPi ตัวอ่ืน ๆ  

- การใหขนาดยาท่ีเหมาะสมและการปรับขนาดยาควรพิจารณาเม่ือมีผลขางเคียงของยา 

- การใช maintenance PARPi ในคนไขกลุม Less common ovarian cancer ยังมีขอมูลจำกัด 
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ตารางท่ี 2. แสดงทางเลือกการรักษา Post Primary Treatment: Maintenance therapy ดวยยากลุม PARP 

inhibitor (PARPi) และแนวทางการใชยา(11) 

 

Regimen Setting Dose/Administration Duration 

Olaparib + 

Bevacizumab(10) 

Maintenance 

post primary 

chemotherapy + 

Bevacizumab 

• Olaparib 300 mg PO twice 

daily  

• Bevacizumab 15 mg/kg IV 

every 21    

  days 

• Olaparib: Until disease 

progression or unacceptable 

toxicity or up to 2 years  

• Bevacizumab: Until disease 

progression or unacceptable 

toxicity or up to 15 months 

Niraparib + 

Bevacizumab(12) 

Maintenance 

post primary 

chemotherapy + 

Bevacizumab 

• Niraparib: 300 mg PO once 

daily (or 200 mg once daily 

for patients with a baseline 

body weight of < 77 kg, 

and/or a platelet count of < 

150,000/mm3) 

• Bevacizumab: 15 mg/kg IV 

every 21 days 

• Niraparib: Until disease 

progression or unacceptable 

toxicity or up to 3 years  

• Bevacizumab: Until disease 

progression or unacceptable 

toxicity or up to 15 months 

Olaparib 

monotherapy(13) 
Maintenance 

post primary 

chemotherapy 

300 mg PO twice daily Until disease progression or CR 

(no evidence of disease) at 2 

years or unacceptable toxicity 

Niraparib 

monotherapy(14) 
Maintenance 

post primary 

chemotherapy + 

Bevacizumab 

300 mg PO once daily (or 

200 mg once daily for 

patients with a baseline 

body weight of < 77 kg, 

and/or a platelet count of < 

150,000/mm3) 

Until disease progression or 

unacceptable toxicity 

Rucaparib 

monotherapy(15) 

Maintenance 

post primary 

chemotherapy 

600 mg PO twice daily Until disease progression or 

unacceptable toxicity or up to 

24 months 
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การติดตามผูปวยหลังการรักษา (Monitoring and Surveillance) 
 

ผูปวยมะเร็งรังไขที่ไดรับการรักษาครบสมบูรณแลวและตัวโรคไมไดกลับเปนซ้ำในระหวางการรักษา 

จะเขาสูการติดตามการรักษาซ่ึงจะติดตามไปตลอดชีวิตของผูปวยหากยังไมมีการกลับเปนซ้ำของโรค วัตถุประสงค

หลักของการติดตามหลังการรักษา คือ ตรวจหาการกลับเปนซ้ำของโรค ดูแลติดตามภาวะแทรกซอน 

ที่เกิดขึ้นจากการรักษาตรวจหามะเร็งอื่นที่อาจเกิดขึ้นใหมโดยเฉพาะกรณีที่ผูปวยมีความผิดปกติที่เกี่ยวของกับ

พันธุกรรม อีกประเด็นที่สำคัญของแพทยคือการใหความรูในการปฏิบัติตัว อาการที่ตองกลับมาตรวจกอนนัด  

สุขภาวะทางเพศ สุขภาวะทางจติใจและสังคม สนับสนุนใหผูปวยมีชีวิตประจำวันไดปกติท่ีสุด 

วิธีการตรวจติดตาม 

หลักการตรวจติดตามคือตองมีความรูเก่ียวกับการแพรกระจายหรือตำแหนงการกลับเปนซ้ำของโรคมะเร็ง

รังไขเปนอยางดี โดยท่ัวไปการตรวจเพ่ือหาการกลับเปนซ้ำของโรคมีวิธีการตรวจ ดังนี้ 

1. การซักประวัติอาการที่สัมพันธกับการกลับเปนซ้ำของโรค(1) เชน ทองโตขึ้น แนนทอง คลำไดกอนในทอง

เบื่ออาหาร น้ำหนักลดอยางไมตั้งใจ ตอมน้ำเหลืองที่ขาหนีบหรือที่คอโต เลือดออกทางชองคลอด ปสสาวะ

อุจจาระผิดปกติ หายใจไมอิ่มหรือหอบเหนื่อย เปนตน เพื่อที่จะนำไปสูการตรวจเพิ่มเติมอื่น ๆ แตอยางไรก็

ตามจะตองวินิจฉัยแยกโรคจากภาวะอ่ืนดวย 

2. การตรวจรางกาย การตรวจภายใน และตรวจทางทวารหนัก มีความสำคัญเนื่องจากสวนใหญ โรคมัก 

จะกลับเปนซ้ำในอุงเชิงกราน(2) การตรวจในตำแหนงอื่น เชน คลำตอมน้ำเหลืองที่ขาหนีบ คอ และแองเหนือ 

กระดูกไหปลารา ตรวจหนาทอง คลำตับและมาม โดยจะเนนการตรวจเปนพิเศษในตำแหนงท่ีมีอาการผิดปกติ 

3. สารบงชี้มะเร็ง (Tumor marker) ที่ไดรับความนิยมและมีหลักฐานทางวิชาการรองรับ คือ CA-125 

โดยจะพบวาระดับที่บงบอกวาสงสัยโรคกลับเปนซ้ำ คือ เพิ่มขึ้น 2 เทาจากคาปกติ (upper limit of normal 

range) ในกรณีที่ CA-125 ลดลงกลับสูคาปกติหลังการรักษา หรือเพิ่มขึ้น 2 เทาจากคาต่ำสุดในกรณีที่ CA-125 

ไมลดลงสูระดับปกติหลังการรักษา และยังคงอยูในระดับนี้หลังตรวจ 2 ครั้งหางกันอยางนอย 1 สัปดาห(3-5) 

แตอยางไรก็ตามการรักษาผูปวยที่มีคา CA-125 เพิ่มขึ้นอยางเดียว โดยไมมีอาการหรือตรวจพบตำแหนงที่โรค

กลับเปนซ้ำพบวาไมไดเพิ่มอัตราการรอดชีวิต(6) จึงทำใหบางคำแนะนำไมไดใช CA-125 เพื่อตรวจติดตามเปน

กิจวัตร ดังนั้นในทางปฏิบัติจึงควรใช CA-125 เพ่ือเปนตัวนำไปสูการสืบคนเพ่ิมเติมตอไป ไมใชคาท่ีใชตัดสินวา

โรคกลับเปนซ้ำหรือไม สำหรับ tumor marker อ่ืนเชน CEA, CA19-9, HE4 เปนตน ยังไมมีการศึกษามากพอ

ในปจจุบันท่ีจะใชในทางปฏิบัต(ิ2,7-9) 

4. การตรวจทางหองปฏิบัติการเชน CBC, BUN, creatinine, liver function test เมื่อมีขอบงชี้หรือสงสัย

กลับเปนซ้ำ(1) 

5. การตรวจภาพถายทางรังสี เชน การตรวจเอกซเรยทรวงอก (CXR), การตรวจดวย CT ชองทอง หรือการตรวจ

ดวย MRI ชองทอง ชองอก หรืออุงเชิงกราน หรือ PET scan พิจารณาตามขอบงชี้ หรือสงสัยมะเร็งกลับเปนซ้ำ(2) 
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6. ผูปวยที่ไดรับการผาตัดแบบ fertility sparing ควรไดรับการตรวจติดตามดวยคลื่นเสียงความถี่สูง

(ultrasonography) ในชองทองและอุงเชิงกรานเปนระยะ ๆ 

7. พิจารณาประเมินความเสี่ยงทางพันธุกรรม หากสามารถทำได (ดูเพิ่มเติมในหัวขอ การประเมินความ

เสี่ยงทางพันธุกรรมสำหรับมะเร็งรังไข)  

ความถี่ในการตรวจติดตาม 

หลังจาการรักษาครบสมบูรณ แนะนำความถ่ีในการตรวจติดตามผูปวยดังนี(้1,2) 

• ทุก 2-4 เดือน ในปท่ี 1 และ 2 

• ทุก 3-6 เดือน ในปท่ี 3-5 

• ทุก 1 ป หลังจากปท่ี 5 

หลังจาก 5 ปไปแลว โอกาสนอยท่ีโรคจะกลับเปนซ้ำ แตก็ควรจะตรวจติดตามตอไปตลอดชีวิต                                                                                                                                                           

ปจจุบันเริ่มมีการศึกษาถึงการตรวจติดตามโดยใหผูปวยกลับมาตรวจเองเม่ือมีอาการท่ีสงสัย (Patient 

initialed follow up: PIFU)(10) ซ่ึงแพทยจะไมไดนัดหมายลวงหนา แตยังไมมีการศึกษาเปรียบเทียบท่ีจะบอก

วาการตรวจติดตามแบบใดไดประโยชนทางคลินิกมากกวากันระหวางตรวจตามที่แพทยนัด (hospital-based 

follow-up) หรือใหผูปวยกลับมาตรวจเองเมื่อมีอาการที่สงสัย(11) อยางไรก็ตามการตรวจติดตามโดยวิธีให

ผูปวยกลับมาเองเมื่อมีอาการที่สงสัยตองอาศัยความรูและความเขาใจของผูปวยเปนอยางมาก ดังนั้นจึงอาจ 

ไมเหมาะสมในผูปวยทุกราย 

ผูปวยมะเร็งรังไขจะไดรับการผาตัดมดลูกและรังไขออกท้ังสองขางทำใหเกิดภาวะหมดระดูกอนวัยตาม

ธรรมชาติ โดยเฉพาะกับผูปวยท่ียังไมเขาสูวัยหมดระดูกอนผาตัดซ่ึงทำใหเกิดอาการจากภาวะหมดระดูตาง ๆ 

ซ่ึงอาจมีผลตอคุณภาพชีวิตท่ีแยลง เชน อาการรอนวูบวาบตามตัว โรคหัวใจและหลอดเลือด ภาวะกระดูกพรุน 

เปนตน(12) จากการศึกษาแบบสุมพบวาการใหฮอรโมนทดแทนในผูปวยมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวจะมีระยะ 

การรอดชีวิต (overall survival) สูงกวากลุ มที ่ไมไดรับฮอรโมนทดแทนโดยไมมีผลตอการกลับเปนซ้ำของ

โรคมะเร็ง(13)จากการทบทวนและสังเคราะหอยางเปนระบบ (systemic review and meta-analysis) พบวา

การใชฮอรโมนทดแทนสามารถลดอัตราการตายท่ีสัมพันธกับมะเร็งรังไขได (cancer related death) และเพ่ิม

อัตราการรอดชีวิตโดยไมมีผลการกลับเปนซ้ำของมะเร็งรังไข(14,15) อยางไรก็ตามควรระวังการใชฮอรโมนทดแทน

ในมะเร็งรังไขบางชนิดที ่อาจสัมพันธกับฮอรโมน เชน granulosa cell tumor และ low grade serous 

carcinoma เปนตน(16) ซ่ึงยังไมมีการศึกษาถึงผลลัพธท่ีชัดเจน 
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การรักษาการกลับเปนซ้ำของมะเร็งรังไขชนิดเย่ือบุผิว 

ในกลุม Platinum sensitive 
 

โดยทั่วไปแลวการตรวจติดตามภายหลังการรักษาผูปวยมะเร็งรังไขมักจะมีการตรวจติดตามระดับ 

ของคาสารบงชี้มะเร็งในเลือด เชน CA-125 อยางสม่ำเสมอ โดยเฉพาะอยางยิ่งในผูปวยท่ีเคยตรวจพบวา มีคา

ของสารบงชี้มะเร็งในเลือดที่สูงกวาปกติตั้งแตกอนที่จะใหการรักษา การตรวจพบระดับของคาสารบงชี้มะเร็ง

ในเลือดเพิ่มสูงขึ้นกวาเดิมในชวงของการตรวจติดตามมักจะนำมากอนที่จะพบอาการ หรืออาการแสดงทาง

คลินิกของการกลับเปนซ้ำของผูปวยประมาณ 2- 6 เดือน อยางไรก็ตามจากขอมูลของการศึกษาไมพบวาการ

ใหการรักษาทันทีหลังพบระดับของคาสารบงชี้มะเร็งในเลือดสูงขึ้นเพียงอยางเดียว โดยที่ไมพบอาการทาง

คลินิก หรือผลตรวจทางรังสีวิทยาที่บงบอกถึงการกลับเปนซ้ำของโรคจะมีประโยชนตอการรอดชีวิตของผูปวย 

และยังสงผลใหคุณภาพชีวิตของผูปวยลดลง(1) แพทยผู ใหการดูแลจึงควรใหขอมูลแกผูปวยเพื่อพิจารณา 

แนวทางการดูแลรักษา เนื่องจากผูปวยบางรายอาจจะมีความกังวลตอระดับของคาสารบงชี้มะเร็งในเลือดและ

ตองการรับการรักษาการกลับเปนซ้ำในทันที ผูปวยที่ตรวจพบการกลับเปนซ้ำของโรคมะเร็งรังไขโดยที่มี

ระยะเวลาปลอดโรคมากกวา หรือเทากับ 6 เดือนนับจากสิ้นสุดการรักษาดวยยาเคมีบำบัดที่มีสวนประกอบ

ของแพลตตินัมชุดแรก จัดเปนผูปวยที่มีการตอบสนองที่ดีตอยาเคมีบำบัดที่มีสวนประกอบของแพลตตินัม

(Platinum-sensitive)(2,3) ดังนั้นการรักษาการกลับเปนซ้ำของผูปวยกลุมนี้จึงควรพิจารณาใหยาเคมีบำบัดที่มี

สวนประกอบของแพลตตินัมเปนจำนวน 6 รอบอาจพิจารณาลดขนาดของยาหรือเปลี่ยนวิธีบริหารยาตาม

สภาวะรางกายของผูปวย หรือภาวะแทรกซอนทางอายุรกรรมที่ไมสามารถใหยาตามมาตรฐานไดรวมกับพิจารณา 

ใหการรักษาเพื ่อบรรเทาอาการของการกลับเปนซ้ำเฉพาะตำแหนง (ดูเพิ ่มเติมในหัวขอการรักษาแบบ

ประคับประคอง)(4-6) 

การใหการรักษาการกลับเปนซ้ำดวยการผาตัด (Secondary cytoreductive surgery) ในผูปวยกลุม 

Platinum-sensitive พิจารณาไดในผูปวยที่มีสภาวะรางกายที่แข็งแรง (คะแนนperformance status 0-2), 

ไมมีภาวะทองมาน, และรอยโรคของการกลับเปนซ้ำจำกัดอยูในตำแหนงท่ีสามารถทำการผาตัดออกไดโดยอาจ

ใชการตรวจภาพถายทางรังสี, การตรวจประเมินดวยการผาตัดผานกลอง, หรือการประเมินโอกาสสำเร็จของ

การผาตัดดวยเกณฑตาง ๆ เชน AGO scores(7), iMODE(8) เพื่อคัดเลือกผูปวยที่นาจะสามารถทำการผาตัด 

รอยโรคท่ีกลับเปนซ้ำออกไดหมด ซ่ึงจะชวยเพ่ิมระยะเวลารอดชีวิตโดยรวมใหแกผูปวยกลุมนี้ได(9)  

 การใหยา Bevacizumab รวมกับการรักษาดวยยาเคมีบำบัดท่ีมีสวนประกอบของแพลตตินัมมีผลชวย

เพิ่มระยะเวลาปลอดโรคตอผูปวยประมาณ 3 เดือนแตไมพบประโยชนตอระยะเวลารอดชีวิตโดยรวม(10-12) 

นอกจากนี ้หากพบวาผู ปวยมีการตอบสนองตอการรักษาดวยยา Bevacizumab และยาเคมีบำบัดที ่มี

สวนประกอบของแพลตตินัมใหพิจารณาใหการรักษาตอเนื่องดวยยา Bevacizumab จนกวาจะมีการลุกลาม

ของโรคหรือมีผลขางเคียงที่รุนแรงของยา Bevacizumab(12) (ดูเพิ่มเติมในหัวขอ การรักษาดวยยาเคมีบำบัด

เพ่ิมเติมภายหลังการผาตัด) 
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 การใชยาในกลุม PARP inhibitors สำหรับผูปวยท่ีมีการกลับเปนซ้ำของมะเร็งรังไขท่ีมีการตอบสนอง

ที่ดีตอยาเคมีบำบัดที่มีสวนประกอบของแพลตตินัมนั้นยังไมแนะนำใหใชเปนยาตัวเดียวแทนการรักษาดวย             

ยาเคมีบำบัด แตจะแนะนำใหใชเพื่อเปนการรักษาตอเนื่องภายหลังจากที่มีการตอบสนองตอการรักษาดวย        

ยาเคมีบำบัดที่มีสวนประกอบของแพลตตินัม(13-15) โดยควรพิจารณาใชในผูปวยที่ตรวจพบการกลายพันธุของ 

ยีน BRCA 1/2 ท่ีไมเคยไดรับยามากอน หรือไมพบการลุกลามของโรคขณะท่ีไดรับยาครั้งกอน 

 สำหรับการใหยา Antiangiogenesis รวมกับ PARP inhibitors ยังไมมีขอมูลจากการศึกษาที่มากพอ

ในปจจุบัน (ดูเพ่ิมเติมในหัวขอ การรักษาเฉพาะบุคคลในมะเร็งรังไข) 

ตารางท่ี 1. ยาท่ีใชบอยในการรักษามะเร็งรังไขชนิดเย่ือบุผิวท่ีมีการกลับเปนซ้ำกลุม Platinum-Sensitive 

Combination Chemotherapy 

- Carboplatin AUC 5-6 IV และ paclitaxel 175 mg/m2 IV ทุก 21 วัน with or without 

Bevacizumab 15 mg/kg IV ท่ี day 1 ทุก 21 วัน 

 - Carboplatin AUC 5-6 IV และ paclitaxel 175 mg/m2 IV ทุก 21 วัน และมี partial หรือ complete 

response จะ maintenance with Olaparib ชนิดเม็ด 300 mg วันละสองครั้งในผูปวย high grade 

serous หรือ high grade endometrioid ท่ีมี BRCA1 และ/หรือ BRCA2 mutation  

- Carboplatin AUC 4 IV วนัท่ี 1 และ gemcitabine 1,000 mg/m2 IV วันท่ี 1,8 ทุก 21 วัน  

- Carboplatin AUC 5 IV และ liposomal doxorubicin 30 mg/m2 IV ทุก 28 วัน  

- Carboplatin AUC 5 IV และ docetaxel 75 mg/m2 IV ทุก 21 วัน  

- Carboplatin AUC 4 IV วนัท่ี 1 และ gemcitabine 1,000 mg/m2 IV วันท่ี 1, 8 และ Bevacizumab 

15 mg/kg IV day1 ทุก 21 วัน 

Chemotherapy alone 

- Carboplatin AUC 5-7 IV 21 วัน  

- Cisplatin75-100 mg/m2 IV ทุก 21 วัน 

ยาเคมีบำบัดชนิดรวมสำหรับกลุม Platinum-sensitive ท่ีมีอายุมากกวา 70 ป หรือมีภาวะแทรกซอน

ทางอายุรกรรมท่ีไมสามารถใชยาสูตรมาตรฐานได 

- Carboplatin AUC 5 และ paclitaxel 135 mg/m2 IV ทุก 21 วัน 

- Paclitaxel 60 mg/m2 IV over 1 hour ตามดวย carboplatin AUC 2 IV over 30 min, ทุก 1 สัปดาห 

จนครบ 18 สัปดาห 

 



54 แนวทางการตรวจวินจิฉัยและรักษาโรคมะเร็งรังไข 

มีอ
าก

าร
ทา

งค
ลินิ

ก 
หร

ือผ
ลต

รว
จท

าง
รัง

สีวิ
ทย

า 

ที่บ
งบ

อก
ถึง

กา
รก

ลับ
เป

นซ
้ำข

อง
โร

ค 

ตร
วจ

พบ
คา

สา
รบ

งชี้
มะ

เร
็งใ

นเ
ลือ

ดส
ูงขึ้

นจ
าก

ระ
ดับ

เด
มิที่

เค
ยต

รว
จพ

บ 

โด
ยที่

ยัง
ไม

มีผ
ลต

รว
จท

าง
รัง

สีวิ
ทย

าที่
บง

บอ
กถึ

งก
าร

กล
ับเ

ปน
ซ้ำ

ขอ
งโ

รค
 

Pl
at

in
um

-s
en

sit
iv

e 
di

se
as

e 

ปร
ะเ

มิน
คว

าม
เป

นไ
ปไ

ดข
อง

กา
รผ

าต
ัด 

se
co

nd
ar

y 
cy

to
re

du
ct

iv
e 

su
rg

er
y 

เพื่
อน

ำร
อย

โร
คที่

กล
บัเ

ปน
ซ้ำ

ออ
กทั้

งห
มด

 

ตร
วจ

ตดิ
ตา

มจ
นพ

บอ
าก

าร
ทา

งค
ลนิิ

ก 
หร

ือผ
ลต

รว
จ

ทา
งร

ังส
ีวิท

ยา
ที่บ

งบ
อก

ถึง
กา

รก
ลับ

เป
นซ

้ำข
อง

โร
ค 

ให
กา

รร
ักษ

าด
วย

ยา
เค

มีบ
ำบั

ดที่
มสี

วน
ปร

ะก
อบ

ขอ
งแ

พล
ตต

ินัม
 

รว
มกั

บ/
หร

ือ 
ให

กา
รร

ักษ
าแ

บบ
ปร

ะค
ับป

ระ
คอ

ง 

ให
กา

รร
ักษ

าด
วย

ยา
เค

มีบ
ำบั

ดที่
มสี

วน
ปร

ะก
อบ

ขอ
งแ

พล
ตต

ินัม
 เป

นจ
ำน

วน
 6

 ร
อบ

 

รว
มกั

บพิ
จา

รณ
าก

าร
ให

ยา
 B

ev
ac

izu
m

ab
 ร

วม
กับ

ยา
เค

มีบ
ำบั

ด 
แล

ะ/
หร

ือ 

ให
กา

รร
ักษ

าเ
พื่อ

ลด
อา

กา
รข

อง
กา

รก
ลับ

เป
นซ

้ำเ
ฉพ

าะ
ตำ

แห
นง

 เช
น 

กา
รฉ

าย
รัง

สี

เฉ
พา

ะจ
ุด,

 ก
าร

เจ
าะ

ระ
บา

ยส
าร

น้ำ
ที่ส

ะส
มใ

นช
อง

อก
/ช

อง
ทอ

ง, 
หร

ือก
าร

ผา
ตัด

แก
ไข

กา
รอุ

ดต
ันข

อง
ทอ

ทา
งเ

ดิน
ปส

สา
วะ

/ล
ำไ

ส 
แล

ะ/
หร

ือ 
ให

กา
รร

ักษ
าแ

บบ
ปร

ะค
ับป

ระ
คอ

ง 

  

กา
รร

ักษ
าต

อเ
นื่อ

งใ
นผ

ูปว
ยที่

มีก
าร

ตอ
บส

นอ
งต

อก
าร

รัก
ษา

ขา
งต

น 

-
พิจ

าร
ณ

าใ
ห 

Be
va

ciz
um

ab
 ต

อเ
นื่อ

งใ
นผ

ูปว
ยที่

เค
ยไ

ดร
ับ 

Be
va

ci
zu

m
ab

รว
มด

วย
ใน

ขณ
ะที่

ได
รับ

กา
รร

ักษ
าด

วย
ยา

เค
มบี

ำบั
ด 

-
พิจ

าร
ณ

าใ
หย

าใ
นก

ลุม
 P

AR
Pi

 ใน
ผูป

วย
ที่ม

ีกา
รก

ลา
ยพั

นธุ
ขอ

งย
ีน 

BR
CA

 1
/2

 ที่
ยัง

ไม


เค
ยไ

ดร
ับย

า 
หร

ือไ
มพ

บก
าร

ลุก
ลา

มข
อง

โร
คที่

มา
กขึ้

นข
ณ

ะไ
ดร

ับย
าก

ลุม
นี้ 

-
พิจ

าร
ณ

าต
รว

จต
ิดต

าม
ภา

ยห
ลัง

กา
รร

ักษ
าโ

ดย
ไม

ให
กา

รร
ักษ

าต
อเ

นื่อ
ง 

 

-
พิจ

าร
ณ

าโ
ดย

เฉ
พา

ะใ
นผู

ปว
ยท

ี่มีส
ภา

วะ
รา

งก
าย

ทีแ่
ข็ง

แร
ง, 

ไม
มีภ

าว
ะท

อง
มา

น,
 ร

อย
โร

คอ
ยูใ

นต
ำแ

หน
งท

ี่สา
มา

รถ
ตัด

ออ
กไ

ด 

-
พิจ

าร
ณ

าก
าร

ใช
กา

รผ
าตั

ดผ
าน

กล
อง

เพ
ื่อช

วย
ปร

ะเ
มิน

คว
าม

สำ
เร็

จข
อง

กา
รผ

าตั
ด 

-
พิจ

าร
ณ

าก
าร

ใช
เก

ณ
ฑก

าร
ปร

ะเ
มิน

โอ
กา

สส
ำเ

ร็จ
ขอ

งก
าร

ผา
ตัด

ตา
งๆ

 เช
น 

AG
O

 s
co

re
s, 

iM
O

DE
L 

-
พิจ

าร
ณ

าส
งต

รว
จ 

tu
m

or
 m

ol
ec

ul
ar

 a
na

ly
sis

 เพ
ือ่ช

วย
ใน

กา
รพ

จิา
รณ

าก
าร

รัก
ษา

ดว
ยย

าพ
ุงเ

ปา
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

แผ
นภ

ูมิที่
 1

. แ
นว

ทา
งก

าร
รัก

ษา
 



55 

 

 

แนวทางการตรวจวินจิฉัยและรักษาโรคมะเร็งรังไข 

เอกสารอางอิง 

1. Rustin GJ, van der Burg ME, Griffin CL, Guthrie D, Lamont A, Jayson GC, et al.  Early versus delayed treatment of 

relapsed ovarian cancer (MRC OV05/EORTC 55955): a randomised trial. Lancet 2010;376(9747):1155–63. 

2. Fung- Kee- Fung M, Oliver T, Elit L, Oza A, Hirte HW, Bryson P.  Optimal chemotherapy treatment for women with 

recurrent ovarian cancer. Curr Oncol 2007;14(5):195-208. 

3. Parmar MK, Ledermann JA, Colombo N, du Bois A, Delaloye JF, Kristensen GB, et al. Paclitaxel plus platinum-based 

chemotherapy versus conventional platinum- based chemotherapy in women with relapsed ovarian cancer:  the 

ICON4/AGO-OVAR-2.2 trial. Lancet 2003;361(9375):2099-106. 

4. Baron TH. Interventional palliative strategies for malignant bowel obstruction. Curr Oncol Rep 2009;11(4):293-7. 

5. Courtney A, Nemcek AA Jr, Rosenberg S, Tutton S, Darcy M, Gordon G. Prospective evaluation of the PleurX catheter 

when used to treat recurrent ascites associated with malignancy. J Vasc Interv Radiol 2008;19(12):1723-31. 

6. White J, Carolan- Rees G.  PleurX peritoneal catheter drainage system for vacuum- assisted drainage of treatment-

resistant, recurrent malignant ascites:  a NICE Medical Technology Guidance.  Appl Health Econ Health Policy 

2012;10(5):299-308. 

7. Harter P, Sehouli J, Vergote I, Ferron G, Reuss A, Meier W, et al.  Randomized trial of cytoreductive surgery for 

relapsed ovarian cancer. N Engl J Med 2021;385(23):2123-31. 

8. Shi T, Zhu J, Feng Y, Tu D, Zhang Y, Zhang P, et al.  Secondary cytoreduction followed by chemotherapy versus 

chemotherapy alone in platinum-sensitive relapsed ovarian cancer (SOC-1): a multicentre, open-label, randomised, 

phase 3 trial. Lancet Oncology 2021;22(4):439–49. 

9. Baek MH, Park EY, Ha HI, Park SY, Lim MC, Fotopoulou C, et al. Secondary cytoreductive surgery in platinum-sensitive 

recurrent ovarian cancer: a meta-analysis. J Clin Oncol. 2022 May 20;40(15):1659-70. 

10. Aghajanian C, Blank SV, Goff BA, Judson PL, Teneriello MG, Husain A, et al.  OCEANS:  a randomized, double- blind, 

placebo-controlled phase III trial of chemotherapy with or without bevacizumab in patients with platinum-sensitive 

recurrent epithelial ovarian, primary peritoneal, or fallopian tube cancer. J Clin Oncol 2012;30(17):2039–45. 

11. Aghajanian C, Goff B, Nycum LR, Wang YV, Husain A, Blank SV.  Final overall survival and safety analysis of OCEANS, 

a phase 3 trial of chemotherapy with or without bevacizumab in patients with platinum-sensitive recurrent ovarian 

cancer. Gynecol Oncol 2015;139(1):10-6. 

12. Coleman RL, Brady MF, Herzog TJ, Sabbatini P, Armstrong DK, Walker JL,et al.  Bevacizumab and paclitaxel-

carboplatin chemotherapy and secondary cytoreduction in recurrent, platinum- sensitive ovarian cancer ( NRG 

Oncology/Gynecologic Oncology Group study GOG-0213): a multicentre, open-label, randomised, phase 3 trial. Lancet 

Oncol 2017;18(6):779–91. 

13. Pujade- Lauraine E, Ledermann JA, Selle F, Gebski V, Penson RT, Oza AM,  et al.  Olaparib tablets as maintenance 

therapy in patients with platinum-sensitive, relapsed ovarian cancer and a BRCA1/2 mutation (SOLO2/ENGOT-Ov21): 

a double-blind, randomised, placebo-controlled, phase 3 trial. Lancet Oncol. 2017;18(9):1274–84. 

14. Swisher EM, Lin KK, Oza AM, Scott CL, Giordano H, Sun J, et al. Rucaparib in relapsed, platinum-sensitive high-grade ovarian 

carcinoma (ARIEL2 Part 1): an international, multicentre, open-label, phase 2 trial. Lancet Oncol 2017;18(1):75–87. 

15. Mirza MR, Monk BJ, Herrstedt J, Oza AM, Mahner S, Redondo A, et al.  Niraparib maintenance therapy in platinum-

sensitive, recurrent ovarian cancer.  N Engl J Med 2016;375(22):2154–64. 

 

 

 

 



56 

 

 แนวทางการตรวจวินิจฉยัและรักษาโรคมะเร็งรังไข 

การรักษาการกลับเปนซ้ำของมะเร็งรังไขชนิดเย่ือบุผิว 

ในกลุม Platinum-Resistant/Refractory 
 

ผูปวยกลับเปนซ้ำมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวกลุม Platinum-Resistant/Refractory คือ ผูปวยที่มีระยะ 

เวลาปลอดโรคนอยกวา 6 เดือน หรือไมตอบสนองตอยาเคมีบำบัดชุดแรก มักจะไมสามารถรักษาใหหายขาดได 

มักจะมีพยากรณโรคที่ไมดีรวมถึงการตอบสนองตอการรักษาจะไมสูงมาก ดังนั้นการอธิบายพยากรณโรคแก

ผูปวย และ/หรือญาติผูปวย รวมถึงขอดี ขอเสียแตละวิธีการรักษา จึงเปนสิ่งสำคัญเพ่ือใหผูปวยไดเตรียมตัวเขา

สูชวงระยะสุดทายของชีวิต ปจจุบันทางเลือกการรักษาผูปวยกลับเปนซ้ำมะเร็งรังไขชนิดเยื ่อบุผิวกลุม 

Platinum-Resistant/Refractory แบงออกเปน 2 วิธีหลัก ไดแก การใหยาเคมีบำบัดเพียงอยางเดียวหรือ 

ใหรวมกับยามุงเปา (Chemotherapy with or without Targeted therapy) และการรักษาแบบประคับประคอง 

(Best supportive care) 

การรักษาโดยการใหยาเคมีบำบัดเพียงอยางเดียว (การใหยาเคมีชนิดเดี ่ยว) ไดแก Gemcitabine(1,2), 

Paclitaxel(3,4),Oral Etoposide(5,6),Pegylated Liposomal Doxorubicin(1,2,7),Topotecan(4,7,8)และ Docetaxel(9) 

พบวามีการตอบสนองประมาณรอยละ 6.1 ถึง 29 พบวาประสิทธิภาพการรักษาไมมีความแตกตางกันอยางชัดเจน  

โดยระหวางที ่ใหยาเคมีบำบัดจะตองมีการประเมินการตอบสนองของผู ปวยเปนระยะ โดยหากพบวาโรคมี 

การลุกลามในขณะท่ีใหยาเคมีบำบัดหรือผูปวยไมสามารถทนผลขางเคียงของยาเคมีบำบัดไดอาจจำเปนตองประเมิน

ผูปวยใหมและพิจารณาทางเลือกการรักษาใหมอีกครั้ง 

การใหยาเคมีบำบัดรวมกับยามุงเปา ไดแก Paclitaxel รวมกับ Bevacizumab, Pegylated Liposomal 

Doxorubicin รวมกับ Bevacizumab, Topotecan รวมกับ Bevacizumab(10-11) และ Cyclophosphamide (oral) 

รวมกับ Bevacizumab พบวา Paclitaxel รวมกับ Bevacizumab มีการตอบสนองสูงกวาสูตรอื่น โดยมีการ

ตอบสนองอยูที่รอยละ 53.3 สวนการให Cyclophosphamide(oral) รวมกับ Bevacizumab(12) พบวา มีการ

ตอบสนองที่สูงรองลงมา โดยมีการตอบสนองอยูที่รอยละ 42.4 อยางไรก็ตามการรักษาดวยสูตรนี้ยังเปนเพียง

การศึกษาแบบยอนหลัง นอกจากนี้ยงัมีการให Bevacizumab เพียงอยางเดียว แตเปนเพียงการศึกษาระยะท่ี 2(13)  

กรณีที่ผูปวยไมสามารถทนตอผลขางเคียงของยาเคมีบำบัดอาจเลือกใหการรักษาดวยยาฮอรโมน เชน 

tamoxifen, anastrozole, megestrol acetate, letrozole หรือ leuprolide acetate(14-20) 

นอกจากวิธีการรักษาขางตน การรักษาแบบประคับประคองยังเปนอีกทางเลือกท่ีเหมาะสมกับผูปวยหลาย

ราย หากไดมีการอธิบายพยากรณโรครวมถึงขอดี ขอเสียแตละวิธีการรักษา ประเมินอาการผูปวย รวมถึงความ

ตองการของผูปวย จะทำใหผูปวยไดใชชีวิตในระยะสุดทายไดตามตองการ (ดูเพิ่มเติมในหัวขอ การรักษาแบบ

ประคับประคอง) 
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แผนภูมิท่ี 1. Recurrent Platinum-Resistant / Refractory Epithelial Ovarian Cancer 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

* พิจารณาเปลี่ยนยา/ หยุดยา เม่ือมี Progression of Disease หรือมี Unacceptable Toxicity  

ผูปวยท่ีมีการกลับเปนซ้ำภายใน 6 เดือน หลังจบการรักษาดวยยาเคมีบำบัดชุดแรก  

(Platinum-resistant) หรือไมตอบสนองตอยาเคมีบำบัดชุดแรก (Platinum-refractory) 

ประเมินผูปวย 

- ประเมินอาการ 

- ความตองการของผูปวย 

- Performance status 

- การตรวจทางหองปฏิบัติการ 

- + การตรวจทางรังสี 

- อธิบายพยากรณโรครวมถึงขอดี 

ขอเสียแตละวิธีการรักษา 

Platinum-Resistant/Refractory 

Regimens* 

(Palliative with Chemotherapy) 

Best Supportive Care 

(Palliative without Chemotherapy) 
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    ตารางท่ี 1. ยาท่ีใชบอยในการรักษามะเร็งรังไขชนิดเย่ือบุผิวท่ีมีการกลับเปนซ้ำ กลุม Platinum-Resistant/ 

Refractory 

ยาเคมีบำบัด ขนาดยา Response Rate (%) 

Chemotherapy Alone 

Gemcitabine 1,000 mg/m2 day1, 8 IV ทุก 21 วัน (1) 6.1 

1,000 mg/m2 day1, 8, 15 IV ทุก 28 วัน(2) 29 

Paclitaxel 80 mg/m2 day1, 8, 15 IV ทุก 28 วัน (3) 20.9 

175 mg/m2 day1 IV ทุก 21 วัน (4) 10.2 

Etoposide  50 mg/m2 day1-14 IV ทุก 28 วัน (5) 18 

50 mg/m2 day1-21 oral ทุก 28 วัน (6) 26.8 

Pegylated Liposomal 

Doxorubicin 

40 mg/m2 day1 IV ทุก 28 วัน (2) 16 

50 mg/m2 day1 IV ทุก 28 วัน (1, 7) 8.3 

Topotecan 1.5 mg/m2 day1-5 IV ทุก 21 วัน (4), (7) 13.1 

1.25 mg/m2 day1-5 IV ทุก 21 วัน (8) 18.75 

4 mg/m2 day1, 8, 15 IV ทุก 28 วัน (8) 9.2 

Docetaxel 100 mg/m2 day1 IV ทุก 21 วัน (9) 22.4 

Chemotherapy with Targeted Therapy 

Paclitaxel  

with Bevacizumab 

80 mg/m2 day1, 8, 15 ,22 IV ทุก 28 วัน

10 mg/kg day1,15 IV ทุก 28 วัน (10, 11)  

53.3 

Pegylated Liposomal 

Doxorubicin with 

Bevacizumab 

40 mg/m2 day1 IV ทุก 28 วัน 

10 mg/kg day1,15 IV ทุก 28 วัน (10, 11) 

13.7 

Topotecan  

with Bevacizumab 

1.25 mg/m2 day1-5IV ทุก 21 วัน 

15 mg/kg day1 IV ทุก 21 วัน (10, 11) 

17 

Cyclophosphamide (oral)  

with Bevacizumab 

50 mg day1-28 ทุก 28 วัน 

10 mg/kg day1,15 IV ทุก 28 วัน (12) 

42.4 

Targeted Therapy Alone 

Bevacizumab 15 mg/kg day1 IV ทุก 21 วัน (13) 21 
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มะเร็งรังไขชนิด 
Germ cell tumors 
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มะเร็งรังไขชนิด Germ cell tumors  
 
 

 มะเร็งรังไขชนิด germ cell มักพบในผูปวยอายุนอย โดยชวงอายุที่พบมักนอยกวา 20 ป หรือ 30 ป 

ดังนั้นการวินิจฉัยแยกโรคท่ีครอบคลุมและการรักษาที่แมนยำ ถูกตอง จะสงผลลัพธที่ดีตออัตราการรอดชีวิต 

และคุณภาพชีว ิตของผู ปวยดานการเจริญพันธุ  โดยผู ปวยมะเร็งชนิดนี ้มักมาดวยอาการแสดงที ่ เปน 

ภาวะแทรกซอนของกอนท่ีโตเร็ว เชน ภาวะเลือดออกในชองทอง ภาวะกอนแตก กอนบิดข้ัว ขาดเลือดไปเลี้ยง 

จึงตองประเมินและวางแผนการรักษาใหครอบคลุม เพราะถึงแมรอยโรคที่ลุกลามในชองทอง (advanced 

disease) การรักษาแบบ fertility sparing treatment ยังคงมีบทบาทหลัก เนื่องจากการตอบสนองที่ดีเยี่ยม 

หลังมีการใชเคมีบำบัดชนิด platinum สงผลใหอัตราการรอดชีพดีข้ึนอยางยิ่งยวด(1,2) 

อาการแสดงและอาการนำ 

เนื่องจากมะเร็งชนิดนี้มีลักษณะที่เติบโตเร็วมักมีอาการไมนานกอนมาตรวจภายใน 2-4 สัปดาห 

อาการนำมักจะเปนอาการที่เกิดจากการขยายขนาดของกอนเนื้องอกรังไข โดยพบวา อาการปวดทอง พบได 

ถึงรอยละ 55-80 ของผูปวยและเปนอาการที่พบบอยที่สุด สวนอาการนำอื่น ๆ ที่พบได เชน คลำไดกอน ขนาด

หนาทองใหญขึ้น ในสวนของอาการนำที่สืบเนื่องมาจากภาวะแทรกซอนของกอนที่พบไดเชนกัน ไดแก ภาวะรังไข

บิดข้ัว ภาวะติดเชื้อ หรือกอนท่ีรังไขปริแตก ซ่ึงตรวจพบรวมกับอาการแสดงของเยื่อบุชองทองอักเสบ (peritonitis) 

และพบน้ำในชองทอง (ascites)รวมดวย(3,4) 

ระยะของโรคที่พบมีความแตกตางจากมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิว โดยมะเร็งชนิด germ cell นี้มัก

วินิจฉัยท่ีระยะเริ่มตน คือ ระยะท่ี 1 และ 2 ถึงรอยละ 60-70 ในสวนของระยะท่ี 3 และ 4 พบเพียงรอยละ 20-30(5) 

โดยในสวนมากมักพบรอยโรคที่รังไขขางเดียว ยกเวนในกรณีที่เปนชนิด dysgerminoma ที่พบอุบัติการณ 

ประมาณรอยละ 10-15 ท่ีมีรอยโรคของรังไขท้ังสองขางได(6) 

การประเมินกอนการรักษา 

1. การซักประวัติ อาการแสดงของกอน หรือสงสัยกอนในอุงเชิงกราน ชองทอง เชน ปวดทอง อืดแนนทอง 
รูสึกอ่ิมเร็วกวาปกติ 

2. ตรวจรางกาย ตรวจภายใน หรือตรวจทางทวารเพ่ือประเมินลักษณะของกอนเนื้องอก 

3. สงตรวจหาคาสารบงชี้มะเร็ง (Tumor markers) ไดแก AFP (α-fetoprotein), beta-hCG (human 
chorionic gonadotropin), และ LDH (lactate dehydrogenase) เพื่อชวยวินิจฉัย การพยากรณ
โรควางแผนการรักษา (ในกรณีตองการรักษาแบบ fertility sparing) และตรวจติดตามหลังการรักษา(7) 

4. การตรวจภาพถายทางร ังส ี เช น การตรวจ Chest X-Ray, การตรวจดวยคลื ่นเส ียงความถ่ีสูง 
(ultrasonography), การตรวจดวย CT scan หรือ การตรวจดวย MRI ชองทอง 

5. พิจารณาสงตรวจโครโมโซม (karyotype) ในกรณีท่ีพบรวมกับภาวะขาดประจำเดือนปฐมภูมิ (primary 

amenorrhea)(8) 

6. พิจารณาสงการรักษาตอแพทยเฉพาะทางมะเร็งนรีเวช ในกรณีคิดถึงโรคมะเร็งรังไขชนิด germ cell 
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การรักษามะเร็งรังไขชนิด germ cell 

การรักษามาตรฐานหลัก คือ การผาตัดเพื่อกำหนดระยะของโรค (comprehensive surgical staging) 

และใหการรักษาเสริม (Adjuvant treatment) ดวยยาเคมีบำบัดตามความเสี่ยงของการกลับมาเปนซ้ำของโรค  

โดยหลักการผาตัดเปดหนาทอง (laparotomy) และการผาตัดโดยการผานกลอง (laparoscopic surgery) 

เหมือนมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิว (epithelium ovarian cancer)  

โดยพิจารณาแบงผูปวยออกเปนสองกลุม คือ  

1. กลุมท่ีตองการรักษาแบบ fertility sparing โดยเฉพาะในกลุมผูปวยท่ีอายุนอย  

- ควรพิจารณาการตัดรังไขขางเดียวโดยเก็บมดลูกไว โดยไมจำเปนตองสุมตัดชิ้นเนื้อของรังไขอีกขาง 

ท่ีปกติ หรือหากพบรอยโรคท่ีมีการแพรกระจายไปยังรังไขท้ังสองขางใหพิจารณาตัดรังไขขางเดียว (unilateral 

salpingo-oophorectomy) และเลาะรอยโรคที่มองเห็นออกจากรังไขอีกขาง (ovarian cystectomy) โดย

เก็บรักษามดลูกไว (ดูเพ่ิมเติมในหัวขอ การรักษาแบบ fertility sparing) เนื่องมากจากผลลัพธการรักษาดีเยี่ยม  

อัตราการรอดชีวิตท่ี 5 ป (5-year survival) สูงกวารอยละ 85 ในรอยโรคระยะตน  

- ในสวนของการผาตัดเลาะตอมน้ำเหลืองพิจารณาทำในรายที่พบวามีตอมน้ำเหลืองโตจากการประเมิน

โดยการตรวจดวยเอกซเรยคอมพิวเตอรชองทอง หรือระหวางการผาตัด โดยเฉพาะในกลุมผูปวยท่ีอายุนอย(9-11)  

- ผลการศึกษาพบวาหลังสิ้นสุดการรักษาแบบ fertility sparing  ผูปวยสามารถกลับมามีรอบเดือน 

และตั้งครรภไดไมตางจากประชากรท่ัวไป(12) 

2. กลุมท่ีไมตองการรักษาแบบ fertility sparing 

 พิจารณาการรักษาโดยการผาตัดเพื่อกำหนดระยะของโรค (comprehensive surgical staging)(13)  

หลักการรักษาโดยการผาตัดเพื ่อกำหนดระยะของโรคคลายกับการผาตัดของมะเร็งรังไขชนิดเยื ่อบุผิว 

ประกอบดวย(14) (ดูเพ่ิมเติมในหัวขอ การรักษาดวยการผาตัดปฐมภูมิ) 

1) การเก็บน้ำในชองทองหรือลางนำ้ชองทองไปตรวจทางเซลลวิทยา (Ascites/ peritoneal washing) 

2) สำรวจและตรวจหารอยโรคท่ีผิดปกติในชองทองอยางเปนระบบ (Systematic exploration) 

3) พิจารณาการสุมเก็บชิ้นเนื้อสงตรวจบริเวณท่ีสงสัยรอยโรคผิดปกติ (Random staging biopsies) 

4) ตัดมดลูกและรังไขท้ังสองขาง โดยระมัดระวังเพ่ือไมใหรอยโรคของรังไขปริแตก (hysterectomy 

with BSO) 

5) ตัด infracolic omentectomy สามารถละเวนไดโดยเฉพาะในรอยโรคระยะเริ่มตน 

6) ตัดตอมน้ำเหลือง common iliac, external iliac, hypogastric และ obturator และ para-

aortic ในกรณีท่ีสงสัยวามีรอยโรคท่ีตอมน้ำเหลือง 
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แผนภูมิท่ี 1. การรักษามะเร็งรังไขชนิด Germ cell 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

วางแผนการรักษาโดยการผาตัด 

(พิจารณาสงตอแพทยผูเชี่ยวชาญทางมะเร็งนรีเวช) 

สงสัยมะเร็งรังไขชนิด Germ cell 

ซักประวัติ ตรวจรางกาย ตรวจภายใน 

หรือตรวจทางทวารเพ่ือประเมินลักษณะของกอนเนื้องอก 

สงตรวจคาบงชี้ทางชีวภาพ : AFP, LDH, beta-hCG 

สงตรวจภาพถายทางรังสีเพ่ิมเติม : Ultrasound, CT-WA 

ตองการมีบุตร ไมตองการมีบุตร 

ทำการผาตัดแบบ 

Comprehensive surgical staging  

ทำการผาตัดแบบ Fertility sparing* 

 

*ดูเพ่ิมเติมในหัวขอ Fertility sparing 
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การรักษาเสริม  

1. กลุ มที ่ไมมีความจำเปนตองรับการรักษาเสริมพิจารณาการตรวจติดตาม คือ มะเร็งรังไขชนิด 

Dysgerminoma stage I, มะเร็งรังไขชนิด Immature teratoma grade I stage I(15)  

2. การใหยาเคมีบำบัด bleomycin, etoposide, cisplatin (BEP) 3-4 cycle โดย(16-17) 

2.1 มะเร็งรังไขชนิด embryonal tumors หรือ endodermal sinus tumors ทุกระยะ 

2.2 มะเร็งรังไขชนิด dysgerminoma ระยะท่ี II-IV 

2.3 มะเร็งรังไขชนิด immature teratoma ระยะท่ี I grade II-III หรือ ตั้งแตระยะท่ี II เปนตนไป 

การตรวจติดตามหลังส้ินสุดการรักษา 

 เมื ่อสิ ้นสุดการรักษาหลักและการรักษาเสริมตองตรวจติดตามใกลชิดในชวง 5 ปแรก โดยการซัก

ประวัติอาการ การตรวจรางกาย รวมถึงการตรวจติดตามคา tumor markers สงตรวจภาพถายทางรังสี

เพ่ิมเติมตามความเหมาะสม(18) 

ตารางท่ี 3.  การตรวจติดตามหลังสิ้นสุดการรักษาสำหรับมะเร็งรังไขชนิด Germ cell (14) 

ระยะเวลา ปท่ี 1 ปท่ี 2 ปท่ี 3 ปท่ี 4-5 ภายหลังปท่ี 5 

Dysgerminoma 

ซักประวัติ ตรวจรางกาย 

และ ตรวจติดตามคา 

tumor marker 

พิจารณาสงตรวจภาพถาย

ทางรังสีเชน การตรวจดวย

CT ชองทอง  

 

ตรวจติดตาม

ทุก 2-3 

เดือน 

 

 

 

ตรวจติดตาม

ทุก 3-4 

เดือน 

 

 

ตรวจติดตามทุก 

6 เดือน 

 

 

ตรวจติดตาม

ทุก 6 เดือน 

 

 

ตรวจติดตามทุกป 

 

Non-dysgerminoma 

ซักประวัติ ตรวจรางกาย 

และ ตรวจติดตามตรวจ

ติดตามคา tumor marker 

พิจารณา สงตรวจภาพถาย

ทางรังสีเชน การตรวจดวย

CT ชองทอง  

 

ตรวจติดตาม

ทุก 2 เดือน 

 

 

 

ตรวจติดตาม

ทุก 2 เดือน 

 

 

 

ตรวจติดตามทุก 

4-6 เดือน 

 

 

 

ตรวจติดตาม

ทุก 6 เดือน 

 

 

 

ตรวจติดตามทุกป 
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การรักษาการกลับเปนซ้ำของโรค  

รอยละ 90 ของมะเร็งรังไขชนิด germ cell tumor ที่กลับเปนซ้ำ มักจะเกิดขึ้นภายใน 2 ปหลังสิ้นสุด

การรักษา 

การรักษา 

1. รอยโรคอยูเฉพาะท่ีไมกระจายตัวอาจพิจารณาทำการผาตัดหากสามารถผาตัดได 

2. โรคมีการกระจายตัวหลายตำแหนงหรือผูปวยรางกายไมพรอมผาตัด ถาผูปวยไมเคยไดรับยาเคมีบำบัด

มากอนพิจารณาใหยาเคมีบำบัดสูตร BEP หากผูปวยไดรับยาเคมีบำบัดมาแลวอาจพิจารณาใหยา

เคมีบำบัดชุดท่ี 2 ดังนี้ 

a. TIP (Paclitaxel, ifosfamide, cisplatin)(19) 

b. high-dose chemotherapy(20) 

c. VIP (etoposide, ifosfamide, cisplatin)(21) 

d. VeIP (vinblastine, ifosfamide, cisplatin)(22) 

e. VAC (vincristine, dactinomycin, cyclophosphamide)(23) 

f. Paclitaxel/gemcitabine(24) 

g. Paclitaxel/ifosfamide(25)  

h. EP (cisplatin, etoposide) 

i. PVB (cisplatin, vinblastine, bleomycin) 

j. Docetaxel/carboplatin 

k. PT (paclitaxel, carboplatin) 

l. Paclitaxel 

m. Docetaxel 

        ผูปวยที่ไมตอบสนองตอการรักษาดวยยาเคมีบำบัดหลายชุด และคิดวาไมมีโอกาสหายจาก

โรค การเลือกยาเคมีบำบัดชุดถัดไปไมแนะนำใหใชยาเคมีบำบัดชนิดรวม อาจพิจารณาใหการรักษาดวยรังสี 

(radiation therapy) โดยเฉพาะในรายที่เปน dysgerminoma ขอเสียคือรังสีรักษาอาจจะทำใหรังไขหยุดทำงาน

และมีผลตอภาวะการเจริญพันธุโดยเฉพาะในผูปวยท่ีมีอายุนอยหรือรักษาตามอาการ (supportive care)(26) 

 เนื่องจากผูปวยสวนใหญอยูในวัยเจริญพันธุการติดตามเรื่องภาวะแทรกซอนที่อาจเกิดข้ึน

ตามหลังการรักษาดวยยาเคมีบำบัด เชน ภาวะกดการทำงานของรังไขเปนเหตุใหผูปวยไมสามารถตั้งครรภได

หรือการเขาสูภาวะหมดระดูเร็วในผูปวยกลุ มนี ้สามารถใหการรักษาดวยฮอรโมนทดแทน (hormonal 

replacement therapy) ได 
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มะเร็งรังไขชนิด 
Malignant sex-cord stromal 
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มะเร็งรังไขชนิด Malignant sex-cord stromal tumors  

 

มะเร็งรังไขชนิด Sex cord-stromal tumor จัดอยู ในกลุมมะเร็งรังไขที ่พบไมบอย หรือ Less 

common ovarian cancers (LCOC) ซ่ึงพบไดราวรอยละ 3-7(1,2) โดยมะเร็งชนิดท่ีพบไดบอยในกลุมนี้ ไดแก 

granulosa cell tumors และ Sertoli-Leydig cell tumors มะเร็งชนิดดังกลาวสามารถพบไดในหลายชวงอายุ

ไดแก วัยรุนหญิงสาว และสตรีวัยใกลหมดประจำเดือนหรือวัยหมดประจำเดือน(1-3) อยางไรก็ดีผูปวยสวนใหญ 

มักตรวจพบในโรคระยะเริ่มแรก เนื่องจากฮอรโมนที่สรางจากเซลลมะเร็งมักสงผลใหผูปวยมีอาการเลือดออก

ผิดปกติทางชองคลอด ท้ังในวัยเจริญพันธุและในวัยหมดประจำเดือน หรือมีอาการปวดทองจากกอนมะเร็ง(3) 

การรักษามะเร็งรังไขชนิด Malignant sex-cord stromal tumors 

การผาตัดเพื่อกำหนดระยะของโรค หรือ surgical staging ประกอบดวย การผาตัดมดลูก รังไข และ    

ทอนำไขทั้ง 2 ขาง ตัดเนื้อเยื่อ omentum สำรวจในชองทองและตัดชิ้นเนื้ออื่น ๆ ในบริเวณที่สงสัยวามีการ

กระจายของโรค และการเก็บน้ำในชองทองสงตรวจทางเซลลวิทยา อยางไรก็ดีอาจพิจารณางดเวนการเลาะ 

ตอมน้ำเหลืองบริเวณอุงเชิงกรานและรอบหลอดเลือดดำใหญ หากพบวาเนื้องอกยังคงจำกัดอยูเฉพาะในรังไข(4-6)  

ท้ังนี้ผูปวยท่ียังตองการมีบุตร สามารถพิจารณาผาตัดแบบ Fertility sparing อาจพิจารณาในผูปวยระยะ 

IA หรือ IC ท้ังนี้ควรพิจารณาผาตัด complete surgery โดยผาตัดมดลูกและรังไขท่ีเหลือออก เม่ือผูปวยมีบุตร

เพียงพอแลว(4) 

ผูปวยที่สงสัยวาอยูในระยะลุกลาม (advanced-stage disease) เมื่อเริ่มวินิจฉัยครั้งแรก การผาตัด 

debulking surgery ยังคงเปนการรักษาที่มีประสิทธิภาพสูงสุด(6) อาจพิจารณาใหยาเคมีบำบัดเปนการรักษา 

ลำดับแรก หรือ Neoadjuvant chemotherapy กอนการผาตัด โดยอาจพิจารณาใหยาเคมีบำบัดสูตร 

bleomycin, etoposide, platinum (BEP) หรือ cisplatin, etoposide และ ifosfamide อยางนอย 4 รอบ 

ท้ังนี้การพิจารณาข้ึนกับการตอบสนอง(5)  

การรักษาเสริม  

 ผูปวยมะเร็งรังไขชนิด granulosa cell tumor ระยะ IA ท่ีมีความเสี่ยงต่ำ ไมมีความจำเปนตองไดรับ

การรักษาดวยยาเคมีบำบัดเพ่ิมเติมหลังการผาตัดเพ่ือกำหนดระยะของโรค(4,6,7)  

อยางไรก็ดีพิจารณาใหการรักษาดวยยาเคมีบำบัดเพิ่มเติมหลังการผาตัดในผูปวยมะเร็งรังไขชนิด 

juvenile granulosa tumor ระยะ IC หรือ adult type granulosa cell tumor ระยะ IC2-IC3 หรือมีความ

เสี่ยงสูง ไดแก poorly differentiated tumor หรือมีขนาดกอนมากกวา 10–15 เซนติเมตร พิจารณาใหเคมี

บำบัดสูตร platinum-based(4-7) 

ผูปวยมะเร็งรังไขชนิด Sertoli-Leydig cell tumors ระยะ I ที่มี poorly differentiated หรือ 

heterologous elements (mesenchymal type) ควรพิจารณาใหยาเคมีบำบัดสูตร BEP หรือพิจารณาให 
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เคมีบำบัดสูตรอื่น ๆ เชน paclitaxel รวมกับ carboplatin หรือ EP หรือ CAP หรือ platinum agent เพียง    

ตัวเดียว(5-7) 

เนื่องดวยเคมีบำบัดสูตร BEP มีผลขางเคียงคอนขางมาก โดยเฉพาะอยางยิ่งในกลุมสูงอายุประกอบกับ

ยังมีหลักฐานเชิงประจักษที ่จำกัด บางการศึกษาพบวาเคมีบำบัดสูตร carboplatin/paclitaxel อาจมี

ประสิทธิภาพเทียบเทากับ BEP อาจพิจารณางดการให bleomycin ในผูปวยท่ีอายุมากกวา 40 ป หรือมีโรคปอด

กอนการรักษา(6) 

กรณีผูปวยมะเร็งรังไขระยะ II ถึง IV หรือระยะลุกลาม พิจารณาใหเคมีบำบัดสูตร BEP จำนวน 3-4 

รอบ หรือเคมีบำบัดสูตร carboplatin รวมกับ paclitaxel จำนวน 6 รอบ หลังการผาตัด(4,6) หรือพิจารณาให

รังสีรวมรักษาบริเวณรอยโรคเฉพาะจุด(4,7) 

การตรวจติดตามหลังส้ินสุดการรักษา 

 เนื่องดวยผูปวยมะเร็งรังไขชนิด Sex cord-stromal tumor พบวามีพฤติกรรมการกลับมีอาการโรค

หลังการรักษาชา บางการศึกษาพบวาผูปวยบางรายมีการกลับมีอาการโรคมากกวา 20-30 ป หลังการวินิจฉัย 

ครั้งแรก(4,6) โดยตำแหนงท่ีพบการกลับมีอาการโรคไดบอย เชน บริเวณชองทองสวนบนและเชิงกราน(6) 

 การติดตามผลประกอบดวยการตรวจรางกายและสงตรวจ tumor marker เชน inhibin B และ AMH 

ทุก 4-6 เดือน ใน 2 ปแรก และทุก 6 เดือน โดยเริ่มจากปท่ี 3 เปนตนไปและควรรักษาความถ่ีนี้ไวตลอด 

มีการศึกษาพบวาการสงตรวจ AMH และ Inhibin B รวมกันมีประสิทธิภาพดีกวาการสงตรวจ Inhibin B เพียง 

อยางเดียวในการประเมินการกลับเปนซ้ำของโรค จึงอาจพิจารณาการสงตรวจ tumor marker ทั้งสองชนิด

รวมกันเพื่อใชติดตามผลหลังการรักษา ทั้งนี้ควรทำการตรวจดวยคลื่นเสียงความถี่สูงอุ งเชิงกราน (Pelvic 

ultrasound) รวมดวยทุก 6 เดือน ในผูปวยที่ผาตัดแบบfertility sparing การสงตรวจดวย CT ชองทองหรือ

การตรวจดวย MRI ชองทอง ควรพิจารณาสงตรวจเมื่อมีขอบงชี้ทางคลินิก โดยอาจพิจารณาจากอาการหรือ

การเพ่ิมข้ึนของระดับ tumor marker(4,6,8) 

การรักษาการกลับเปนซ้ำของโรค  

 ผู ปวยที ่ตรวจพบการกลับมีอาการโรคหลังการรักษา อาจพิจารณาผาตัดกอนที ่กลับเป นซ้ำ 

(secondary cytoreductive surgery) หากประเมินแลววาสามารถผาตัดออกได และพิจารณาใหเคมีบำบัด

สูตร platinum-based เพ่ิมเติมหลังการผาตัด(4,6) จากการศึกษาพบวาการมีรอยโรคท่ีหลงเหลือหลังการผาตัด

มีความสัมพันธกับความเสี่ยงที่เพิ่มขึ้นของการกลับมีอาการของโรคไมเพียงแตในการผาตัดครั้งแรก (initial 

surgery) เทานั้น แตยังรวมถึงในการผาตัดกอนที ่กลับเปนซ้ำ(9) กรณีไมสามารถผาตัดซ้ำไดพิจารณาให 

เคมีบำบัดสูตร BEP จำนวน 3 รอบ หรือ carboplatin รวมกับ paclitaxel จำนวน 6 รอบหรือพิจารณาให 

เคมีบำบัดสูตรอื่น ๆ เชน PVB, EP, CAP, VAC หรือ weekly paclitaxel ในผูปวยที่พบการกลับมีอาการโรค

หลังจากใหเคมีบำบัดสตูร platinum(4,6)  

 ทั้งนี้ยาฮอรโมน ไดแก gonadotropin-releasing hormone (GnRH) agonists, aromatase 

inhibitors (AIs), tamoxifen และ progestin อาจพิจารณาเปนการรักษาทางเลือกในผูปวยที่พบการกลับ 
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มีอาการโรค อยางไรก็ดียังมีขอมูลเชิงประจักษที่จำกัด(4,6) การพิจารณาใหรังสีรวมรักษาบริเวณรอยโรคที่พบ

การกลับมีอาการอาจมีประโยชนในผูปวยบางราย(4) 

แผนภูมิท่ี 1. การรักษาผูปวยมะเร็งรังไขชนิด Sex cord-stromal tumor 

 

 

 

 

 

  

*ควรพิจารณาผาตัด Complete surgery โดยผาตัดมดลูกและรังไขท่ีเหลือออก เม่ือผูปวยมีบุตรเพียงพอแลว 

มะเร็งรังไขชนิด Sex cord-stromal tumor 

ผาตัดแบบอนุรักษภาวะเจริญพันธุ 

(Fertility-sparing surgery)* 

ผาตัดแบบ Complete surgery 

Granulosa cell 

tumor ระยะ IA ท่ีมี

ความเสี่ยงต่ำ 

ตรวจติดตาม 

Granulosa cell tumor ท่ีมีความเสี่ยงสูง 

หรือ Sertoli-Leydig cell tumors ท่ีมี 

poorly differentiated or 

heterologous elements 

ใหการรักษาดวยยาเคมีบำบัดเพ่ิมเติมหลังการผาตัด 

ดวย BEP 3-4 รอบ หรือ paclitaxel รวมกับ 

   

Stage II or 

Advanced stage 

ผาตัดเพ่ือกำหนดระยะของโรค 
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เน้ืองอกรังไขชนิด 
Borderline ovarian tumor 
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เน้ืองอกรังไขชนิด Borderline ovarian tumor  
 

 

เนื้องอกรังไขชนิด borderline (borderline ovarian tumor, BOTs) หรือ low malignant potential 

tumor มักพบในผูปวยที่มีอายุนอยเมื่อเปรียบเทียบกับมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวชนิดทางพยาธิวิทยาที่พบบอย 

คือ serous และ mucinous(1) BOTs จะมีการดำเนินโรคท่ีชาและมีการพยากรณโรคท่ีดี มีอัตราการรอดชีวิตท่ี

5 ปสูงกวารอยละ 90(2) เนื้องอกชนิดนี้สามารถกระจายไปยังเยื่อบุชองทองได แตลักษณะทางจุลพยาธิวิทยามัก

ไมสามารถแสดงใหเห็นถึงการลุกลาม (invasion) อยางไรก็ตามหากพบวามี invasive implant ใน serous 

BOTs จะใหการรักษาเหมือนมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิว 

การวินิจฉัย 

  ผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยวาเปน BOTs จะมีลักษณะทางคลินิก ผลการตรวจดวย ultrasound และ     

สารบงชี้มะเร็งไมมีความจำเพาะตอโรค การตรวจดวยชิ้นเนื้อระหวางผาตัดโดยวิธี frozen section อาจมีผล 

ไมถูกตองเมื่อเปรียบเทียบกับการวินิจฉัยจาก permanent section ผูปวยอยางนอยรอยละ 10 ไดรับการ

วินิจฉัยข้ันสุดทายวาเปนมะเร็งรังไข(3) ความไมสอดคลองของผลการตรวจพบไดบอยในกรณีท่ีเปน mucinous 

BOT แพทยผูผาตัดควรตระหนักวาอาจพบภาวะนี้ไดและควรใหคำแนะนำถึงทางเลือกของการผาตัดแกผูปวย

ในรายที่ยังตองการมีบุตรผูปวย ควรไดรับการผาตัดแบบ fertility sparing จนกวาจะทราบผลการวินิจฉัยท่ี

แนนอน 

การรักษาเนื้องอกรังไขชนิด BOTs 

           หลักการรักษา คือ การผาตัดเพื่อนำรอยโรคออกใหมากที่สุด โดยคำนึงถึงอายุ อาการ ระยะของโรค

และการมี invasive implant รวมดวย ผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยวาเปน BOTs ควรไดรับการดูแลรักษาโดย

แพทยผูเชี่ยวชาญดานมะเร็งวิทยานรีเวช   

1. ทางเขาของการผาตัด (surgical approach) 

          หากสงสัย BOTs กอนผาตัดสามารถเลือกการผาตัดเปดหนาทองหรือการผาตัดผานกลองโดยมี 

ขอควรระวังไมใหกอนแตกขณะผาตัด(4) การเลือกทางเขาของการผาตัดควรคำนึงถึงลักษณะของกอนและ 

ความชำนาญของผู ผาตัด การผาตัดเปดหนาทองสามารถประเมินการแพรกระจายของโรคไดดีกวาและ 

ลดโอกาสแตกของกอนเมื่อเปรียบเทียบกับการผาตัดผานกลอง แตในกรณีที่ประเมินแลววามีโอกาสแตกนอย

มากและไมมีการกระจายของโรคนอกรังไข หรือในกรณีที่ทำ re-staging สามารถพิจารณาผาตัดผานกลอง

เนื่องจากมีความเจ็บปวดนอยและฟนตัวเร็วกวา(5) 
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2. การผาตัดเพ่ือกำหนดระยะโรค  

  การผาตัดเพื่อกำหนดระยะของโรคทำใหระยะของโรคเปลี่ยนแปลงไดและสามารถใชเปนแนวทางใน

การใหการรักษาเสริม แตไมไดเพิ่มอัตราการรอดชีวิต(3,6) ขั้นตอนการผาตัดเพื่อกำหนดระยะของโรคใน BOTs 

คือ การตรวจหาความผิดปกติภายในชองทองและหลังชองทอง (retroperitoneum) การตรวจเซลลวิทยาจาก

น้ำในชองทอง การผาตัด omentectomy และการสุมตรวจเยื่อบุชองทอง สวนการตัดตอมน้ำเหลืองแนะนำ

ใหทำเม่ือมีตอมน้ำเหลืองโต(6,7) แนะนำใหตัดไสติ่งในกรณีท่ีสงสัยเปน mucinous BOTs หรือมีรอยโรคท่ีไสติ่ง

ท่ีมองเห็นดวยตาเปลา 

             ในรายที่มี invasive implant ควรพิจารณารักษาเหมือนโรคมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิว (ดูเพิ่มเติมใน

หัวขอ การรักษาดวยการผาตัดปฐมภูมิ) 

3. การผาตัดรักษาแบบ fertility sparing  

- ผูปวยที่ยังตองการมีบุตรควรไดรับการผาตัดเพียงรังไขและทอนำไขขางที่เปนออกเพียงขางเดียว

รวมกับเอารอยโรคท่ีเหลือออก การผาตัดรังไขและทอนำไขออกในขางท่ีเปนจะลดความเสี่ยงของการ

เปนซ้ำเม่ือเปรียบเทียบกับการตัดถุงน้ำรังไข (cystectomy)(8)   

- การตัดถุงน้ำรังไขใชในกรณีท่ีเปน serous BOTs ท่ีเปนท้ัง 2 ขาง  

- ไมแนะนำใหตัดถุงน้ำรังไขใน mucinous BOTs เนื่องจากมีโอกาสกลับเปนซ้ำสูง(9) 

- ควรใหคำแนะนำแกผูปวยวา ผูที่ไดรับการผาตัดแบบfertility sparing จะมีโอกาสกลับเปนซ้ำและ

เกิดมะเร็งรังไขในภายหลังสูงกวาผูปวยท่ีไดรับ comprehensive surgical staging(10) (ดูเพ่ิมเติมใน

หัวขอการรักษาแบบ fertility sparing) 

4. Comprehensive surgical staging  

หากผูปวยไมตองการมีบุตรแลวควรไดรับการผาตัดรังไข ทอนำไขท้ังสองขางรวมทั้งมดลูกออกเพ่ือ

ลดอัตราการกลับเปนซ้ำ แมไมไดเพ่ิมอัตราการรอดชีวิตเม่ือเปรียบเทียบกับการผาตัด fertility sparing(11) 

5. การผาตัดกรณีท่ีไดรับการผาตัดมาแลวแบบไมสมบูรณ มีขอบงชี้ คือ(10,12-13) 

- serous BOT ที่มีลักษณะ micropapillary และไมไดรับการประเมินการแพรกระจายในชองทอง

ขณะผาตัดครั้งกอน   

- mucinous BOT ที ่ได ร ับการรักษาดวย cystectomy เพื ่อผ าตัดเพื ่อนำรังไขข างที ่ เป นออก 

(ดูเพ่ิมเติมในหัวขอ แนวทางการรักษากรณีท่ีไดรับการผาตัดมาแลวแบบไมสมบูรณ) 
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6. การผาตัดซ้ำเพ่ือเอารอยโรคท่ีเหลืออยูออก (Interval debulking surgery)  

การพิจารณาการผาตัดขึ้นอยูกับการพบ invasive disease ความตองการมีบุตรของผูปวยและ

ตำแหนงของรอยโรคท่ีเหลืออยู(14) 

- ถาหากไมมีรอยโรคเหลือใหการรักษาตามผลทางพยาธิวิทยา 

- หากมีรอยโรคเหลือและยังตองการมีบุตรผูปวยควรรับการผาตัดแบบ fertility sparing และการ

ผาตัดรอยโรคท่ีเหลือออก และรักษาตามผลทางพยาธิวิทยา 

- หากมีรอยโรคเหลือและผูปวยที่มีบุตรพอแลวควรไดรับ completion surgery รวมกับการผาตัดรอย

โรคท่ีเหลือออก และรักษาตามผลทางพยาธิวิทยา   

- หากมีรอยโรคเหลือจากการผาตัดครั้งกอน แตผูปวยมีสภาวะที่ไมพรอมรับการผาตัดหรือมีรอยโรค 

ที่เหลืออยู ในตำแหนงที ่ไมสามารถผาตัดเอาออกไดควรพิจารณาทำ intervention radiology 

biopsy และรักษาตามผลทางพยาธิวิทยาท่ีได (แผนภูมิท่ี 1) 
 

7. BOTs ท่ีวินิจฉัยขณะตั้งครรภ 

ในปจจุบันยังไมมีแนวทางการดูแลรักษาท่ีเปนมาตรฐาน ผูปวยควรไดรับการติดตามขณะตั้งครรภเพ่ือ

หาลักษณะของการเกิดมะเร็ง ไดแก กอนเนื้องอกที่โตขึ้นเร็ว ความผิดปกติของหลอดเลือด (abnormal 

vascularization) และการมี solid tissue(15) ควรแนะนำใหคลอดในโรงพยาบาลที่มีแพทยผูเชี่ยวชาญดาน

มะเร็งวิทยานรีเวช ในกรณีที่ไดรับการผาตัดไมครบถวนขณะตั้งครรภควรพิจารณาการผาตัด completion 

surgery หรือ debulking surgery หลังคลอด(16) 

การรักษาภายหลังการผาตัด 

 ไมแนะนำใหเคมีบำบัดเปนการรักษาเสริมหลังผาตัดในการรักษาแบบปฐมภูมิ(12,17) หากกรณีพบมี 

invasive implant พิจารณาใหยาเคมีบำบัดเหมือนโรคมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิว  

การตรวจติดตามหลังส้ินสุดการรักษา 

- ผูปวยควรไดรับการตรวจติดตามในระยะยาว เนื่องจากผูปวยรอยละ 25 มีการกลับเปนซ้ำหลัง 5 ป(18)  

บางรายพบวากลับเปนซ้ำหลัง 15 ป  

- ผูปวยควรไดรับการตรวจอุงเชิงกรานและ CA-125 (หากมีคาสูงอยูกอน)  

- ผูปวยท่ีเคยรับการผาตัดแบบ fertility sparing มากอนควรตรวจดวยคลื่นเสียงความถ่ีสูงเพ่ือหาการ

กลับเปนซ้ำ(19)   

- หากมีบุตรเพียงพอแลวอาจพิจารณาทำ completion surgery ควรใหคำแนะนำเรื่องประโยชนของ

การลดโอกาสการเกิดเปนซ้ำ แตไมเพิ่มอัตราการรอดชีวิตและภาวะแทรกซอนที่อาจเกิดขึ้นจากการ

ผาตัด 
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การรักษาการกลับเปนซ้ำของโรค  

 ปจจัยเสี่ยงของการกลับเปนซ้ำ คือ มีการแพรกระจายของโรคนอกรังไข การมี invasive implant, 

incomplete surgical staging, การมีเนื้องอกหลงเหลือและการไดรับการผาตัดแบบ fertility sparing(20-22) 

ผู ปวยที ่มีการกลับเปนซ้ำของโรค สมควรพิจารณารักษาดวยการผาตัดโดยทำ cytoreductive surgery 

ถาสามารถทำได ถาตรวจพบ invasive disease ควรใหการรักษาเชนเดียวกับมะเร็งรังไขตามลักษณะทางพยาธิ

วิทยาท่ีตรวจพบ ผูปวยท่ีไมมี invasive disease สามารถตรวจติดตามได (แผนภูมิท่ี 2)  
 

แผนภูมิท่ี 1. การรักษาเนื้องอกรังไขชนิด Borderline ovarian tumors 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                            

 

Borderline ovarian tumors 

ไดรับการวินิจฉัยจาก                             

completion surgery + 

comprehensive surgical staging 

ไดรับการวินิจฉัยจาก                            

incomplete surgery +                     

incomplete surgical staging 

มี residual 

disease 

ไมมี residual 

disease  

Low-grade invasive carcinoma ไมมี invasive disease 

Fertility-sparing surgery + 

resection of residual disease 

Completion surgery + 

resection of residual disease 

Intervention radiology 

biopsy 

High- grade invasive carcinoma 

สังเกตอาการ ใหการรักษาเหมือน           

มะเร็งรังไขชนิด                     

low-grade  

ใหการรักษาเหมือน           

มะเร็งรังไขชนิด                     

high-grade  

ผลทางพยาธิวิทยา 
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แผนภูมิท่ี 2. การตรวจติดตามเนื้องอกรังไขชนิด Borderline ovarian tumors 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

• ซักประวัติ ตรวจรางกาย ตรวจภายใน + CA-125  

ทุก 3-6 เดือนใน 5 ปแรก จากนั้นทุก 12 เดือน 

• ตรวจดวยคลื่นเสียงความถ่ีสูงหรือภาพถายรังสีเม่ือมีขอบงชี้ 

• ในผูปวยท่ีเคยไดรับการผาตัด fertility-sparing และมีบุตร

เพียงพอแลว พิจารณาทำ completion surgery  

พบโรคกลับเปนซ้ำ 

พิจารณาทำ cytoreductive surgery หากทำได 

No invasive disease 

สังเกตอาการ 

Low-grade invasive carcinoma High-grade invasive carcinoma 

ใหการรักษาเหมือนมะเร็งรังไข           

ชนิด low-grade  

ใหการรักษาเหมือนมะเร็งรังไข              

ชนิด high-grade 
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การรักษาแบบประคับประคองในผูปวยมะเรง็รังไขระยะสุดทาย 

 

หลักการการดูแลผูปวยแบบประคับประคองในผูปวยระยะทายขององคการอนามัยโลกท้ัง 6 ดาน ไดแก(1)   

1. ผูปวยและครอบครัวเปนจุดศูนยกลางของการดูแล (Center at patient and family) โดยการ

นำเอาผูปวยและครอบครัวเปนสวนหนึ่งของการดูแลเนนการดูแลเพื่อความสุขสบายตอบสนองปญหาความ

ตองการของผูปวยเปนหลัก และครอบครัวตองมามีสวนรวมในการดูแลทุกขั้นตอนแยกแยะวาปญหาตาง ๆ  

ที่เกิดขึ้นเปนปญหาจากตัวผูปวยหรือปญหาจากสิ่งแวดลอมหรือครอบครัวเพื่อการดูแลที่ถูกตองตามปญหา 

และความตองการของผูปวย  

2. เปนการดูแลแบบองครวม (Comprehensive) เนนการบรรเทาความทุกขทรมานในทุกดาน  

ใหความสุขสบายแกผูปวย แนวทางการดูแลเนนการดูแลแบบองครวมประกอบดวยการจัดการอาการไมสุข

สบายดานรางกาย จิตใจ สังคม จิตวิญญาณ เคารพในศักดิ์ศรีความเปนมนุษยใหการดูแลท่ีไมกอใหเกิดอันตราย 

หลีกเลี่ยงการรักษาและการตรวจวินิจฉัยที่ไมจำเปนเพื่อตอบสนองความตองการและเพิ่มคุณภาพชีวิตที่ดี 

ในระยะทาย 

3. มีการดูแลตอเนื่อง (Continuous) เริ่มใหการดูแลตั้งแตระยะเริ่มแรกที่ไดรับการวินิจฉัยวาเปน 

โรคระยะทาย (Terminal illness) จนกระท่ังผูปวยเสียชีวิต ผูปวยจะไดรับการรักษาและดูแลอยางตอเนื่อง แม

จะอยูบาน กระบวนการใหการดูแลผูปวยอยางตอเนื่อง โดยสงเสริมการดูแลผูปวยภายหลังการจำหนายเปน

ความรวมมือระหวางทีมสุขภาพ ผูปวยและครอบครัว  

4.  เป นการด ูแลแบบเป นท ีม (Co-ordinated) โดยท ีมสหสาขาว ิชาช ีพ (Multidisciplinary 

teamwork) เปนการทำงานที่ประสานงานรวมกันในการดูแลผูปวย มีเปาหมายเพื่อใหผูปวยไดรับการดูแล

อยางตอเนื่อง ตอบสนองปญหาและความตองการของผูปวยและครอบครัว  

5. เนนสงเสริมระบบสนับสนุนการดูแลเปนระบบการดูแลท่ีไมไดใหความสำคัญกับการ รักษาพยาบาล

แตใหความสำคัญกับการสงเสริมและสนับสนุนใหผูปวยและครอบครัวสามารถดูแลตนเองได โดยทีมผูดูแลจะ

เปนผูติดตามดูแลใหการชวยเหลือและสนับสนุนในการดูแลสุขภาพตามความตองการของผูปวยและครอบครัว

ติดตามการดูแลตอเนื่องจากโรงพยาบาลถึงชุมชนเพ่ือสนับสนุนใหผูปวยและครอบครัวสามารถดูแลตนเองได  

6. เปาหมายในการดูแลเพื ่อเพิ ่มคุณภาพชีว ิตของผู ปวยและครอบครัว เปาหมายของการดูแล                 

แบบประคับประคองไมไดเพื่อใหหายจากการรักษา แตเพื่อใหผูปวยและครอบครัวมีคุณภาพชีวิตที่ดีที่สุดเทาท่ี 

จะเปนไปได 

โดยองคประกอบในการดูแลผูปวยมะเร็งรังไขระยะสุดทายแตละราย นอกการประเมินทางรางกาย 

คือ ประวัติการเจ็บปวย การรักษา การตอบสนองตอการรักษา อาจจะตองมีการประเมินทางดานสังคม ดานจิตใจ 

สังคม และจิตวิญญาณรวมดวย คือ 
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แนวทางการตรวจวินจิฉัยและรักษาโรคมะเร็งรังไข 

1. ดานจิตใจ 

- ประเด็นดานอารมณ (Emotion issues) 

- กลุมบุคคลท่ีสนับสนุน 

2. ดานสังคม 

- สถานภาพการแตงงานหรือสถานภาพครอบครัว 

- ความเปนอยู คือ บุคคลท่ีอยูดวย สถานท่ีและลักษณะท่ีอยูอาศัย (ลักษณะหองนอน หองน้ำ 

ตองข้ึนลงบันไดหรือไม) 

- เศรษฐานะ รวมถึงคาใชจายในการรักษา คาพยาบาล รวมถึงคาการเดินทางมาพบแพทย 

3. ดานจิตวิญญาณ 

- ความเชื่อ ความศรัทธา 

- การมีปฏิสัมพันธกับกลุมคนท่ีมีความหรือศรัทธาในลักษณะเดียวกัน 

นอกจากนี้ควรมีการวางแผนในระยะสุดทาย (Advance care planning) คือ มีการกำหนดเปาหมาย

และแนวทางในการดูแลรวมไปถึงบุคคลที่จะตัดสินใจในกรณีผูปวยไมสามารถตัดสินใจไดดวยตนเอง โดย

อาจจะตองลงเอกสารแสดงเจตจำนงเปนลายลักษณอักษร 

ผูปวยมะเร็งรังไขในระยะสุดทายจะมีอาการท่ีพบบอยอยู 4 อยาง ไดแก  

1. ภาวะทองมาน (Malignant ascites) 

2. ภาวะน้ำในโพรงเยื่อหุมปอด (Pleural effusion) และหายใจลำบาก (Breathlessness หรือ dyspnea) 

3. ภาวะลำไสอุดตัน (Bowel obstruction)  

4. อาการปวด 
  

1. ภาวะทองมาน (Malignant ascites)(2) 

โดยสวนใหญมะเร็งรังไขระยะสุดทายมักจะมีการกระจายไปยังเยื ่อบุชองทอง (Peritoneal 

carcinomatosis) ซ่ึงสัมพันธกับการผลิตน้ำในชองทองอยางรวดเร็วทำใหเกิดอาการทองโต และเกิดแรงกดตอ

หลอดน้ำเหลืองซึ่งบงบอกของการพยากรณโรคที่ไมดี โดย malignant ascites เกิดจากการสะสมของน้ำท่ี

ประกอบดวยโปรตีนชนิดตาง ๆ, เซลลมะเร็ง, mesothelial cell, fibroblast, macrophages หรือเม็ดเลือด

ขาวในชองทอง โดยท่ีภาวะนี้เกิดจากการเสียสมดุลของการสรางและการดูดกลับของของเหลวในชองทอง 

อาการของภาวะทองมาน ไดแก 

1. ทองโต 

2. ปวดทอง อืดแนนทอง คลื่นใส 

3. ทองผูก  

4. บวม 
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 แนวทางการตรวจวินิจฉยัและรักษาโรคมะเร็งรังไข 

 

แนวทางในการดูแล(3) 

การดูแลผูปวยมะเร็งรังไขระยะสุดทายที่มีภาวะทองมานอาจจะตองมีการดูแลรวมกับการรักษาโรคหลัก 

คือการใหยาเคมีบำบัด (Palliative chemotherapy) และมีการดูแลควบคูไปกับการดูแลแบบประคับประคอง 

กระตุนโภชนาการเพ่ือบรรเทาอาการ  

1) การเจาะระบายน้ำในชองทอง (Abdominal paracentesis)  

      การระบายน้ำในชองทองมีขอบงชี้ คือ ผูปวยมีภาวะความดันในชองทองเพิ่มจากการสะสมน้ำในชอง

ทองท่ีเพิ่มขึ้น โดยอาการจะดีขึ้นหลังจากมีการเจาะระบายน้ำ โดยไมจำเปนตองมีการใหสารน้ำทดแทนทาง

หลอดเลือดถาหากสัญญาณชีพดี แตถาหากมีอาการ เชน ความดันโลหิตต่ำอาจจะตองมีการใหสารน้ำทาง

หลอดเลือดทดแทน 

Peritoneal port(4-7) พิจารณาในรายที ่ต องมีการระบายน้ำในชองทองบอย ๆ โดยสามารถคาสาย 

peritoneal catheter กลับบานไดและระบายน้ำในชองทองเองไดที่บาน แตตองระวังน้ำซึมรอบสายที่วางไว 

และผลขางเคียงที่พบ คือ ติดเชื้อที่สายหรือ peritonitis ซึ่งขอหามในการทำ Peritoneal port(8) คือ ผูปวยท่ี

มีอาการ peritonitis หรือในผูปวยที่มีน้ำในชองทองแบบ multifocal loculated pockets หรือการแข็งตัว

ของเลือดผิดปกติ  

2) ยาขับปสสาวะ 

          ยาขับปสสาวะอาจจะมีผลดีในบางรายที่มีภาวะทองมาน แตไมมีการศึกษาแบบสุมเปรียบเทียบ 

เพื่อแสดงประสิทธิภาพของยาขับปสสาวะ โดยแนะนำในรายที่ serum albumin > 1.1 g/dL และที่อาการ 

portal hypertension หรือมะเร็งรังไขระยะสุดทายที่มีรอยโรคคูกับตับการรักษาคูกับยาขับปสสาวะ คือ 

spironolactone 100 mg/day หรือ furosemide 40 mg/day(9) 

3) การใหยาในกลุม Antiangiogenesis เชน ยา Bevacizumab(10) พบวาชวยลดปริมาณน้ำในชองทองได

เร็วและชวยลดความถ่ีในการเจาะทองเพ่ือระบายน้ำ แตไมสามารถเพ่ิมระยะการรอดชีวิตของผูปวย  

2. ภาวะน้ำในโพรงเย่ือหุมปอด (Pleural effusion) และหายใจลำบาก (Breathlessness หรือ dyspnea) 

    ภาวะน้ำในโพรงเย่ือหุมปอด (Pleural effusion) 

เปนภาวะที ่พบในมะเร็งรังไขระยะสุดทาย โดยอาการ pleural effusion เกิดจากการ parietal 

pleura ไมสามารถดูดซึม pleural fluid ได โดยมักพบบอยในมะเร็งรังไขที่แพรกระจายไปตอมน้ำเหลือง 

mediastinal อาการท่ีมักพบ คือ เหนื่อย หอบ ไอ เจ็บหนาอก(11) 
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แนวทางการตรวจวินจิฉัยและรักษาโรคมะเร็งรังไข 

แนวทางในการดูแล 

1) การเจาะโพรงเยื่อหุมปอด (Thoracocentesis) การเจาะเพื่อลดอาการ แตแนะนำการเจาะเอาน้ำออก 

ไมควรเกิน 1 ลิตร(12) เพ่ือปองกันภาวะ circulatory collapse หรือ re-expansion pulmonary edema  

2) การใสสายสวน (Chest tube หรือ catheter drainage) สามารถระบายน้ำออกไดอยางตอเนื่องเพื่อให

ผูปวยสามารถหายใจสะดวกขึ้น โดยผูปวยสามารถดูแลสายไดเอง ผลขางเคียงที่พบได คือ ติดเชื้อที่รอบ

สาย หรือ empyema ขอหามของการทำ คือ multiple collections, multi-septate collections 

หรือติดเชื้อท่ีผิวหนัง 

3) Pleurodesis คือ การใสสารกลุม sclerosing เพื่อใหเกิดการอักเสบที่เยื่อหุมปอดและเยื่อหุมปอดหนาข้ึน 

ทำเยื่อหุมปอด parietal และ visceral ติดกัน และทำใหชองเยื่อหุมปอดหายไปชวยลดการขังตัวของ

น้ำใหม 

หายใจลำบาก (Breathlessness หรือ dyspnea)  

 ในผูปวยมะเร็งรังไขที ่มาดวยอาการหอบเหนื ่อย หายใจลำบาก นอกจากภาวะ pleural effusion 

อาจจะเกิดจากสาเหตุอื่น ๆ เชน กอนมะเร็งกระจายไปที่ปอด อาการออนเพลีย ซีด เกลือแรในรางกายผิดปกติ 

รวมไปถึงภาวะทุพโภชนาการ (cancer-related cachexia) ดังนั้นการรักษาควรแกที่สาเหตุที่ทำใหหอบเหนื่อย

หรือหายใจลำบากใหยาบรรเทาอาการ สวนการใหออกซิเจนพิจารณาในรายท่ีมีภาวะขาดออกซิเจนในเลือด 

การใหยาบรรเทาอาการหอบเหนื่อยขณะพัก (Dyspnea at rest)(13) 

1) การดูแลโดยไมใชยา 

- ประเมินผูปวยและครอบครัวรอบอยางดานโดยทีมสหสาขา  

- ใชพัดลมหรือเปดหนาตางใหอากาศถายเท 

- วางแผนในการเผชิญอาการหอบเหนื่อยที่จะเกิด และแกไขอาการนั้น ๆ เชน การฝกหายใจ 

pursed lip breathing ฝกทาทางท่ีใชแรงนอย ฝกการทำใจใหผานคลาย ฝกการแกวิตกกังวล 

- คงสภาพผูปวยใหทำกิจกรรมตาง ๆ ใหมากและนานท่ีสุด 

- พิจารณาความจำเปนในการใชอุปกรณและเครื่องมือรวมถึงการสงปรึกษาหนวยงานท่ีชวยเรื่อง

หอบเหนื่อย เชน pulmonary rehabilitation 

2) การใหยาในกลุม opioid  

- Normal release morphine ทุก 4-6 ชั่วโมง (หรือ 6-8 ชั่วโมงในกลุมเปาะบาง) 

เริ่มดวย 2.5 mg oral ถาไมเคยไดรับยา morphine มากอน โดยระยะแรกอาจจะใหครั้งคราว

เม่ือมีอาการ ถาหากตองใชยามากกวา 2 ครั้ง/วัน ใหยาทุก 4-6 ชั่วโมง และเสริมได ทุก 4 ชั่วโมง 

- หากตองเพ่ิมยาใหเพ่ิมชา ๆ เปนข้ัน ข้ันละรอยละ 30 

- ถาหากไมสามารถรับประทานยาไดใหบริหารยาทาง SC 
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1) Morphine 2-3 mg SC PRN 

2) +/- Morphine 10-20 mg SC โดยใช syringe driver 24 ชั่วโมง 

- ควรลดขนาดยาในผูปวยสูงอายุ หรือมีภาวะไตวาย 

- ถาหากกลุมท่ีใช opioid เพ่ือควบคุมอาการปวด ใหเพ่ิมขนาด opioid รอยละ 30 

3) การใหยากลุม benzodiazepine 

- Lorazepam 0.5 mg รับประทานกอนนอน หรือ 0.5 mg PRN อมใตลิ ้นเมื่อมีอาการหอบ

เหนื่อย ทุก 4-6 ชม. 

- Diazepam 2-5 mg กอนนอนถามีอาการวิตกกังวลตอเนื่อง 

- Midazolam SC 2-5 mg ทุก 4-6 ชม. เม่ือมีอาการและไมสามารถรับประทานยาได 

แตความสำคัญในการดูแลผูปวยมะเร็งรังไขท่ีอาจเกิดอาการหอบเหนื่อย หายใจลำบาก คือ ตองใหขอมูล

แกผูปวยและผูใหการดูแลวาอาจจะมีอาการเหลานี้จะชวยลดอาการตื่นตกใจ และใหการดูแลแกผูปวยไดดี 

3. ภาวะลำไสอุดตัน (Bowel obstruction)(14-16) 

      ภาวะลำไสอุดตัน (bowel obstruction) จากมะเร็งรังไขพบไดประมาณรอยละ 5.5 – 42 เปนภาวะ 

ที่สรางความทุกขทรมานใหกับผูปวยเปนอยางมากสาเหตุอาจเกิดจากการที่มีมะเร็งไปกดลำไสไมวาจะเปน 

intramural หรือ extrinsic tumors ทำใหเกิด mechanical occlusion ของลำไส นอกจากนี ้อาจเกิดจาก 

functional obstruction เพราะมะเร็งลุกลามเสนประสาทบริเวณ mesentery, celiac, enteric plexus ตาง ๆ 

ทำใหลำไสเคลื่อนไหวไดไมดี และยังอาจเกิดจากปจจัยเสริมอื่น ๆ ไดแก ยากลุม morphine, anticholinergic 

drugs หรือจากโรคประจำตัวของผูปวยเอง เชน เบาหวาน  

  ลำไสอุดตันจากโรคมะเร็ง (Malignant bowel obstruction) คือ การที่ผูปวยมีอาการ อาการแสดง 

และภาพถายเอกซเรยแสดงถึงการอุดตันของทางเดินอาหารที่เกิดจากตัวกอนมะเร็งเองหรือผลที่ตามมาจาก

การรักษาโรคมะเร็ง เชน การผาตัด การใหยาเคมีบำบัด หรือการใชรังสีรักษา ผูปวยมักมาดวยอาการปวดแนนทอง 

คลื่นไสอาเจียน ทองโตมากข้ึน และไมถายหรือไมผายลม  

 

Bowel distention Bowel contraction

Colicky pain 

Nausea/
vomiting 

Abdominal 
distention 

Abdominal 
pain 

GI epithelium 
cell damage 

GI content  

Bowel secretion  

Inflammation 
process in GI 

Bowel obstruction 
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 ลำไสอุดตันจากมะเร็งสามารถจำแนกไดเปน 2 ชนิด ซึ่งทั้ง 2 ชนิดมีเปาหมายในการดูแลรักษาท่ี

เหมือนกัน คือ การจัดการอาการปวด แนนทอง คลื่นไสอาเจียน ลดสารคัดหลั่ง และคงคุณภาพชีวิตที ่ดี  

สวนเปาหมายท่ีตางกันมีดังนี้  

1. ลำไสอุดตันแบบสมบูรณ (complete bowel obstruction) มีเปาหมายเพื่อลดการบีบตัวของ

ลำไสปองกันภาวะลำไสทะลุและเปลี่ยนการอุดตันแบบสมบูรณเปนการอุดตันบางสวน  

2. ลำไสอุดตันบางสวน (partial bowel obstruction)  มีเปาหมายเพ่ือเพ่ิมการบีบตัวของลำไสใหสิ่ง

ท่ีอยูในกระเพาะ ลำไสไดเคลื่อนตัวไปขางหนาไดรับการดูดซึม ขับถายออกได และลดความรุนแรง

ของการอุดตันบางสวน 

  โดยปกติการรักษาลำไสอุดตัน คือ การผาตัด แตผูปวยลำไสอุดตันจากมะเร็งที่มีอาการ อาการแสดง

สภาวะตอไปนี้ ไมควรแนะนำเขาสูการผาตัดเนื่องพยากรณโรคไมดี   

• ลำไสเคลื่อนตัวผิดปกติจากมะเร็งมีการกระจาย ไปเยื่อบุชองทอง (diffused carcinomatosis) 

• ผูปวยท่ีอายุมากกวา 65 ป โดยเฉพาะหากมีภาวะทุพโภชนาการ 

• ทองมาน (ascites) ท่ีไดรับการเจาะระบายบอย 

• ภาวะทุพโภชนาการรุนแรง  

• เคยไดรับรังสีรักษาในชองทองหรืออุงเชิงกราน  

• คลำไดกอนหรือตับผานทางหนาทอง 

• มะเร็งมีการแพรกระจายไปอวยัวะอ่ืนไกล (distant metastases) เยื่อหุมปอด หรือมีน้ำในเยื่อหุมปอด 

• มีการอุดตันหลายตำแหนง 

• สมรรถนะรางกายถดถอย 

ประเภทของการผาตัด 

- colostomy  

- ileostomy     

- gastrostomy  

- endoscopically placed stent in proximal small/large bowel obstruction 

การรักษาโดยการใหยา 

1) ภาวะลำไสอุดตันบางสวน (Partial bowel obstruction) ยาหลักท่ีใชในผูปวยกลุมนี้คือยากลุม

Prokinetics drug เชน Metoclopramide 

2) ภาวะลำไสอุดตันทั้งหมด (Complete bowel obstruction) จาก Cochrane Review 2008 การให 

Dexamethasone 6-16 mg IV/SC อาจทำใหภาวะลำไสอุดตันทั้งหมดกลายเปนภาวะลำไสอุดตันบางสวนได 

แตการใหคือใหในชวงระยะเวลาสั้น ๆ 
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ประเภท ชนิดยา ขนาดยา 

Analgesic drugs Opioids*(Mo : subcutaneous) 

Fentanyl  

Steroids(dexamethasone) 

start 2-4 mg SQ/IV q 4 ชม. start 10-

20 mg/วัน SQ/IV 

เริ่มตน 10-25 mcg/day SQ/IV 

6-20 mg/วัน SQx 3-5 วัน 

Antisecretory drugs Dexamethasone  

Antispasmodic-anticholinergics 

- Hyoscine butylbromide 

(Buscopan)** 

- Glycopyrrolate  

- Scopolamine  

H2-receptor antagonist 

(เชน famotidine, ranitidine) 

Proton pump inhibitors 

Metoclopramide***(ถาไมมี colicky 

pain)  

6-20 mg/วัน SQ x 3-5 วัน 

 

40-100 mg/วัน SQ 

 

0.1-0.4 mg/วัน SQ 

0.2-2 mg/วัน SQ or 1-2 

transdermal patches of 1.5 mg  

ทุก 3 วัน 

ใหไดตามความตองการควบคุมอาการของ

ผูปวย ใหไดตามความตองการควบคุม

อาการของผูปวย 40-240 mg/วัน SQ 

Antiemetic drugs Haloperidol lactate for injection 

Phenothiazines (sedation) 

- Chlorpromazine 

- Prochlorperazine 

- Methotrimeprazine  

Dimenhydrinate  

Ondansetron 

Octreotide  

5-15 mg/วัน IM  

 

25-50mg rectally/IM ทุก 6 ชม. 

25mg rectally ทุก 12 ชม. 

6.25-50 mg/วัน SQ 

50-100 mg/วัน IV, rectally 

50-100 mg/วัน IV, rectally 

300 -600 mcg SC > 24 ชม. 

อ่ืนๆ  Laxative suppositories,  enemas ใหไดตามความตองการควบคุมอาการของ

ผูปวย 

IM=intramuscularly, IV=intravenously, SQ=subcutaneously. 

* ผูสูงอายุท่ีเปราะบาง หรือ ผูปวยไตวายระยะสดุทายลดขนาดยาลง 50-75% 

** ใชเฉพาะลำไสอุดตันแบบสมบูรณ 

*** ใชเฉพาะลำไสอุดตันบางสวน 
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การดูแลจัดการอาการอ่ืน ๆ 

- การใหสารอาหารทางหลอดเลือดดำ (total parenteral nutrition, TPN) สงวนไวสำหรับผูปวยที่การ

พยากรณระยะเวลารอดชีพตั้งแต 3 เดือนขึ้นไป หรือเตรียมตัวสำหรับการผาตัด การใหสารอาหารทาง

หลอดเลือดดำนอกเหนือจากนี้ไมชวยใหการพยากรณโรคดีขึ้น หรือเพิ่มระยะเวลารอดชีพในขณะเดยีวกัน

กลับเปนการยึดโยงผูปวยไวกับเตียงในโรงพยาบาล ไมสามารถกลับไปดูแลท่ีบานได 

- สายระบายทางจมูก (nasogastric tube, NG tube) ไมไดจำเปนในผูปวยทุกราย ถาผูปวยไมมีอาการ

อาเจียน และไมมีลมคางในปริมาณมากไมจำเปนตองใส ผูปวยที่ของเหลวออกมาจากสายระบายทาง

จมูก < 300 มล.ตอวัน ใหพิจารณาถอดสายระบายได 

- เม่ือคุมอาการไดคงตัว ขนาดยาคงท่ีสามารถใหยาคุมอาการท้ังหมดทางชั้นใตผิวหนัง และพิจารณาให

ผูปวยกลับไปใชเวลาท่ีบานได หากเปนความประสงคของผูปวยและครอบครัว 

- ใหการดูแลความสะอาดของชองปากและรางกาย 

- ใหขอมูลการดำเนินโรค คาดการณระยะเวลารอดชีพ ทางเลือกในการดูแลรักษา การดูแลระยะยาว

จนถึงผูปวยเสียชีวิต 

- ทำแผนการดูลวงหนา (advance care plan) 

- ใหการประเมินและดูแลประคับประคองดานจิตใจ จิตสังคม และจิตวิญญาณ  

อาการปวด 

         อาการปวดสามารถจำแนกไดเปน 2 กลุมใหญ ๆ ตามกลไกที่ทำใหเกิดอาการปวด คือ nociceptive 

และ neuropathic pain ซ่ึงท้ังสองกลุมใชยาในการจัดการอาการปวดท่ีแตกตางกัน 

การจัดการอาการปวด ตองมีการประเมินความรุนแรงของอาการปวดสามารถรายงานได 2 แบบ คือ  

1. Self-report เชน Numeric rating scale score, Visual analogue scale score, Faces pain scale 

revised 

2. Behavioral measure เชน FLACC scale ในเด็ก, Behavior pain scales (BPS) 

หลักการในการจัดการอาการปวด คือ 

1. Multimodality  

2. Pharmacological management 

3. Non-pharmacological management  

4. Multidisciplinary 
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โดยยึดหลักการ คือ 

1. By the mouth 

2. By the clock 

3. By the ladder 

4. For the individual 

5. With attention to detail 

Pharmacological management for cancer pain 

Analgesic drugs 

1. Non-opioids; paracetamol, NSAIDs 

2. Opioids; morphine, fentanyl 

3. Local anesthetic 

Adjuvants 

1. Antidepressant; TCA, SNRIs 

2. Anticonvulsant; gabapentinoids 

3. NMDA antagonist; ketamine, methadone 

4. GABA agonist; baclofen 

5. Alpha-2 agonist; clonidine 

6. Corticosteroids 

7. Bisphosphonates 

8. Radiopharmaceutical 
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1. การจัดการอาการปวดแบบ nociceptive  

       อาการปวดชนิดนี ้ จะมีลักษณะการปวดแบบ ตื ้อ ๆ แนน ๆ เหมือนถูกทุบตีหรือมีสิ ่งของมาทับ  

การจัดการอาการปวดใหยึดหลักตามบันไดระงับความปวด 3 ข้ันขององคการอนามัยโลก (The WHO three-

step analgesic ladder)(17-19) ไดดังนี้  

 

  

The WHO three-step analgesic ladder 
 

1.1 Non-opioid analgesics 

1.1.1 Acetaminophen  500-1000 mg every 4-6 h (max dose 4 gram/day) 

 Overdose ทำใหเกิดผลตอตับ (hepatic necrosis)  

      1.1.2 Non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) เปน Anti-inflammation ใชใน

การรักษา bone pain, inflammatory pain, liver pain ผลขางเคียง คือ  

     Nonselective COX inhibitor; GI irritation, platelet dysfunction 

   Selective COX2 inhibitor; thrombosis 

1.2 Opioids analgesic เปนยาหลักท่ีใชในกรณี nociceptive pain แบงออกเปน 

1.2.1 Weak opioid: Tramadol, Codeine 

1.2.2 Strong opioid : Morphine, Pethidine, Fentanyl, Methadone 
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ข้ันท่ี 1 อาการปวดเล็กนอยถึงปานกลาง (Mild pain)  

- Paracetamol 500 มก. รับประทาน ทุก 4 ชั่วโมงเวลา ปวด (prn)  (Max dose 4 gram/day) 

- NSAIDs (non-steroidal anti-inflammatory drugs) ตัวอยาง เชน 

Ibuprofen 1200 mg every 4-8 h (Max dose 4200 mg/day) 

Naproxen 500 mg every 6-8 h (Max dose 1000 mg/day) 

Celecoxib 200 mg every 12 h (Max dose 400 mg/day) 

ข้ันท่ี 2 อาการปวดปานกลาง (Moderate pain) ในข้ันนี้จะเปนยากลุม opioids ท่ีมีฤทธิ์ออน  

- Tramadol 50-100 mg every 6-8 h (Max dose 400 mg/day) 

- Codeine 30-60 mg every 4 h (Max dose 240 mg/day)  

ข้ันท่ี 3 อาการปวดมาก (Severe pain)  ในข้ันนี้จะเปนยากลุม opioids ท่ีออกฤทธิ์แรง 

- Morphine ถูก metabolite ท่ีตับและขับออกทางปสสาวะ ตัวยา morphine ไมเปนพิษตอไต แตใน

กรณีที่ผูปวยไตไมดี GFR < 50 ml/min ควรลดปริมาณลงรอยละ 50 โดยสามารถแบงตามการออก

ฤทธิ์ไดเปน 

1. Immediate released (2-4h) 

1.1 Morphine syrup (2mg/ml): 0.5-1 มล. รับประทานทุก 6 ชั่วโมง 

1.2 Morphine immediate release tablet 10 mg (MOIR) : 1/4 เม็ด รับประทานทุก 6 ชั่วโมง 

2. Slow released 

2.1 MST (10, 30, 60 mg/tab) q 8-12 h 

2.2 Kapanol (20, 50, 100 mg/tab) q 12-24 h 

3. IV injection (10 mg/ml): 1 มก. ฉีดทางหลอดเลือดดำ (IV) หรือใตผิวหนัง (SC) ทุก 4-6 ชั่วโมง 

ในกรณีผูปวยมีอาการปวดครั้งคราวนาน ๆ ครั้งไมไดเปนตลอดวันใหเริ่มยาตามขนาดที่แนะนำ 

แตใหเปน prn dose ทุก 6 ชั่วโมง หากใชวันละ ≥ 3 ครั้ง จึงปรับการใหยาเปน around the clock) 

*** เม่ือมีการใหยา around the clock จะตองมียาเม่ือมีอาการ (prn dose) ดวยเสมอ ขนาดยา

เมื่อมีอาการคำนวณจากขนาดยาใน 24 ชั่วโมงหารดวย 6 ใหซ้ำไดทุก 2 ชั่วโมงเมื่อมีอาการปวด เชน 

ถาสั่งจาย morphine 1 มก. ฉีดใตผิวหนังทุก 4 ชั่วโมง = 6 มก.ตอวัน คำนวณ prn dose = 6/6 = 

morphine 1 มก.ฉีด ใตผิวหนังเมื่อมีอาการ ทุก 2 ชั่วโมง ถาผูปวยใช prn dose ≥ 3 ครั้งตอวัน ให

ปรับเพ่ิมขนาดยา around the clock ใหม 
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การปรับขนาดยาเพ่ิมมี 2 วิธี  

1. ปรับตามขนาดยา prn dose ท่ีผูปวยใชไปในวันกอน  

2. ปรับขนาดยาเพ่ิมรอยละ 30-50 ถาผูปวยไดรับยาแลววันถัดมายังมีอาการปวดในระดับปานกลางถึงมาก  

*** เม่ือปรับขนาดยาตอวันใหมจำเปนตองคำนวณขนาดยา prn dose ใหมดวยเสมอ 

- Fentanyl เปน opioids ที่ใชไดอยางปลอดภัยในผูปวยไตวายระยะสุดทาย ในประเทศไทยมี 2 

รูปแบบ คือ แบบฉีดและแบบแผนแปะผิวหนัง แตเราสามารถบริหารยาไดท้ัง IV, IM, SC, sublingual, 

transdermal therapeutic system(TTS) 

แบบฉีดทางหลอดเลือดดำออกฤทธิ์ภายใน 2-3 นาที, แบบฉีดเขากลามเนื้อ (IM) และใตผิวหนัง 

ออกฤทธิ์ภายใน 15 นาที และออกฤทธิ์ไดนาน 1 ชั่วโมง ขนาดยาเริ่มตน 10-25 ไมโครกรัมเวลามีอาการ ทุก 1 

ชั่วโมง หรือ 100-300 ไมโครกรัม ใหตอเนื่องใตผิวหนัง (SC drip) ใน 24 ชั่วโมง เนื่องจากยาออกฤทธิ์ไดเพียง 

1 ชั่วโมงจึงไมเหมาะใชเปนยาฉีด around the clock ในผูปวยที่มีอาการปวดตอเนื่องตลอดเวลาควรใหทาง

หลอดเลือดดำหรือใตผิวหนังตอเนื่อง 24 ชั่วโมง และให prn dose ไดทุก 1 ชั่วโมงเมื่อมีอาการปวด ขนาดยา 

prn dose คำนวณจาก 1/6 – 1/12 ของขนาดยาที่ใชใน 24 ชั่วโมง หากผูปวยยังไมสามารถคุมอาการปวดได 

สามารถปรับขนาดยาเพิ่มรอยละ 30-50 หรือตาม prn dose ที่ผู ปวยใช (หลักการเหมือนกับการปรับยา 

morphine) 

แบบแผนแปะผิวหนัง หรือ transdermal therapeutic system (TTS) มีขนาด 12, 25, 50  

ไมโครกรัม/ชั่วโมง หลังแปะผิวหนังตัวยาจะดูดซึมผานไขมันในชั้นใตผิวหนังแลวจึงเขาสูระบบกระแสเลือด 

แผนแปะจะออกฤทธิ์หลังแปะ 12-24 ชั่วโมง และคงฤทธิ์ระงับปวดหลังแปะได 72 ชั่วโมง จึงตองเปลี่ยนแผน

แปะทุก 72 ชั่วโมง ตำแหนงท่ีแนะนำใหแปะ คือ บริเวณหนาอกสวนบน  

***โดยท่ัวไปถาผูปวยไมเคยใชยา opioids ไมแนะนำใหเริ่มใชแผนแปะ และใชในผูปวยท่ีมีอาการปวด

เรื้อรังเทานั้น ไมใชในกลุมที่มีอาการปวดเฉียบพลันในผูปวยที่ไมเคยไดรับ opioids มากอน แนะนำใหใช 

morphine แบบรับประทานหรือ fentanyl แบบฉีดกอน เมื่อคุมอาการปวดไดดีแลวจึงเปลี่ยนมาเปน fentanyl 

แบบแผนแปะ หากจำเปนจะตองเริ่ม fentanyl แบบแผนแปะเปนยา opioids ชนิดแรกใหเริ ่มที่ขนาด 12 

ไมโครกรัม/ชั่วโมง ทุก 72 ชั่วโมง 

2. การจัดการอาการปวดแบบ neuropathic  

    ลักษณะอาการปวด คือ ปวดแสบรอน ปวดเย็นเหมือนถูกน้ำแข็ง ปวดแปลบเหมือนถูกไฟช็อต ปวดเหมือน

ถูกเข็มท่ิมตำ ปวดซูซาเหมือนเหน็บชา รูสึกเหมือนมีแมลงไต อาจมีอาการชาในบริเวณท่ีมีอาการปวดรวมดวย 

เรียกยาในกลุมท่ีใชจัดการอาการวา anti-neuropathic หรือ adjuvant ยาท่ีใชในการจัดการอาการจะเปนยา

ในกลุมของยากันชักและยาตานเศรา 
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2.1 TCAs : Amitriptyline, nortriptyline  

ปรับยาทุก 1 สัปดาห โดยปรับยาเพ่ิมข้ึนไดสัปดาหละ 10 มก.ตอวัน 

2.2 Anticonvulsant 

2.2.1 Gabapentin Max dose 3600 mg/day 

2.2.2 Pregabalin Max dose 600 mg/day 

2.3 SNRI: Duloxetine, venlafaxine 

2.4 Topical lidocaine: Max 3 patches of 5% lidocaine for 12 hrs. 

2.5 Opioids: ใชเปนยาตัวแรกใน acute severe cancer neuropathic pain 

Intervention  

- Spinal analgesia 

- Nerve block 

- Nerve abrasion 

- Implant devices to deliver drugs or electrical stimulate neural structure 

- Vertebroplasty / kyphoplasty 

Non-pharmacological management 

1. รักษาภาวะท่ีสามารถรักษาได 

2. พิจารณาทำการผาตัดที่ชวยบรรเทาอาการ (Palliative surgery, Debulking surgery, Immobilize 

fracture, Spinal decompression) กรณีลำไสอุดตันอาจพิจารณาทำ bypass, stents, ostomy 

3. การใหยาเคมีบำบัด 

4. การฉายแสงเพื่อบรรเทาอาการ (Palliative RT) เชนในกรณีเพื่อควบคุมอาการปวด หยุดภาวะเลือดออก 

รักษาอาการอุดตันของหลอดเลือด เชน SVC obstruction 

5. Cognitive and behavioral methods เช นการ Distraction, Imaginary, Hypnosis, Relaxation 

techniques 

6. Physiological techniques เชน การแชน้ำอุน การนวด การฝงเข็ม 
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บทบาทของการรักษามะเร็งรังไขดวยวิธี 

Hyperthermic Intraperitoneal Chemotherapy (HIPEC) 
 

Hyperthermic intraperitoneal chemotherapy (HIPEC) คือ การใหยาเคมีบำบัดอุณหภูมิสูงในชองทอง

หลังจากการผาตัด Cytoreductive surgery ที่ประกอบดวยการผาตัดเลาะเยื่อบุชองทอง และการตัดอวัยวะที่มี

มะเร็ง (Peritonectomy and multi-visceral resection) HIPEC มีจุดประสงคเพื ่อกำจัด free cancer cell 

หลังจากการผาตัด ดังนั้นเพ่ือใหไดผลในการผาตัดท่ีดีควรผาตัดใหได R0 resection กอนใหการรักษาดวย HIPEC 

นอกจากนี้การใหยาเคมีบำบัดทางชองทองทำใหเอาชนะขอจำกัดของ Blood-peritoneal barrier ได 

เมื่อรวมกับการใหเพิ่มอุณหภูมิของสารละลายยาเคมีบำบัด 42-43 องศาเซลเซียสจะสามารถใหยาเคมีบำบัด

กระจายเขาไปในเยื่อบุชองทองและเซลลมะเร็งไดมากข้ึน(1) จึงสามารถควบคุมโรคในชองทองไดดีข้ึน 

การประเมินการกระจายของโรคในเย่ือบุชองทอง (Peritoneal cancer index) 

Peritoneal Cancer Index (PCI) คือ ดัชนีวัดการกระจายในเยื่อบุชองทอง โดยแบงชองทองออกเปน 

13 สวน และใหคะแนนของ tumor nodule ในแตละสวน หากไมมีมะเร็งเลยให 0 คะแนน หากมีมะเร็งขนาด 

0-0.5 เซนติเมตรใหคะแนน 1 คะแนน ขนาด 0.5-5 เซนติเมตรใหคะแนน 2 คะแนน และหากมากกวา 5 

เซนติเมตร ใหคะแนน 3 คะแนน ดังนั้น PCI จึงมีคะแนนเต็ม 39 คะแนน (รูปท่ี 1) มะเร็งเยื่อบุชองทองท่ี PCI ต่ำ

สามารถพยากรณไดวาการรักษาจะมีผลดีกวา และการกลับเปนซ้ำนอยกวา 

รูปท่ี 1. แสดงดัชนีชี้วัดการกระจายของมะเร็งเยื่อบุชองทอง หรือ Sugarbaker’s peritoneal cancer index 

 

ท่ีมา: http://www.hipec.com/knowledge-base/determining-the-peritoneal-cancer-index 
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การประเมินผลของการผาตัด 

การประเมินผลของการผาตัดจะประเมินโดยการใชคะแนนความสำเร็จของการผาตัด (Completeness 

of cytoreduction score: CCR) (รูปที่ 2) โดยจะใหเปนคะแนนตามขนาดของกอนมะเร็งที่เหลืออยู โดยหาก

ผาตัดไดหมดมีคะแนนเทากับ 0 ผาตัดเหลือกอนมะเร็งนอยกวา 5 มิลลิเมตรเทากับ 1 คะแนน ผาตัดเหลือ

กอนมะเร็ง 5-50 มิลลิเมตรเทากับ 2 คะแนน และเหลือกอนมะเร็งมากกวา 50 มิลลิเมตรเทากับ 3 คะแนน  

ซ่ึง CCR เปนปจจัยท่ีสำคัญอีกปจจัยหนึ่งท่ีมีผลตอ prognosis, survival และ recurrence  

รูปท่ี 2. แสดงคะแนนความสำเร็จของการผาตัด (Completeness of cytoreduction score: CCR) 

 

ท่ีมา:  Cytoreductive surgery and perioperative chemotherapy for peritoneal surface malignancy,   

textbook and video atlas, 2nd edition, PH.Sugarbaker ป 2555 

ปจจุบัน NCCN (2)และESMO(3) แนะนำใหเพิ ่มการทำ HIPEC ในการผาตัด interval debulking 

surgery ตามหลังการรักษาดวย neoadjuvant chemotherapy เทานั้น สวนการเพิ่ม HIPEC ในการผาตัด 

primary surgery และในการกลับเปนซ้ำของโรคยังมีขอมูลไมเพียงพอ 

ขอมูลของการทำ HIPEC ในการรักษามะเร็งรังไขในกรณีตาง ๆ มีรายละเอียด ดังตอไปนี้ 

1. HIPEC following neoadjuvant chemotherapy 

จากการศึกษา OVHIPEC(4) และการศึกษาแบบ randomized controlled trial ในประเทศกรีซและ

เกาหล(ี5,6) พบวาการผาตัดรวมกับการใหยาเคมีบำบัดในชองทองเพ่ิม PFS จาก 10 เดือน เปน 14.4 เดือนและ 

overall survival เพิ่มจากเดิมถึง 15 เดือนโดยไมมีผลตอคุณภาพชีวิต และอัตราการตาย นอกจากนี้หาก

สามารถผาตัดได CCR 0(7,8) รวมกับคา PCI ต่ำสัมพันธกับ overall survival ท่ีเพ่ิมข้ึนเชนกัน  

 แนะนำใหการรักษาดวย NACT 3 cycles (หรือ 4-6 cycles แลวแตพิจารณาเปนรายๆ ไป) ตามดวย

การผาตัด IDS + HIPEC โดยใช Cisplatin 100 mg/m2 เปนระยะ 60-90 นาที หลังจากผาตัดยังคงแนะนำให 

adjuvant treatment ตอ 
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2. HIPEC in recurrence disease 

เนื่องจากการศึกษาที่มีในปจจุบัน(9,10) ยังไมเพียงพอที่จะสรุปไดวา HIPEC สามารถเพิ่ม overall 

survival ไดจริง แตอยางไรก็ตามพบวา HIPEC สามารถชวยเพิ่ม PFS ไดดีกวากลุมที่ไมได HIPEC(10) แตทั้งนี้

การผาตัดนั้น ๆ ควรได optimal cytoreductive surgery ดวยเชนกัน และยังคงไมไดขอสรุปในเรื่องการให

ยาเคมีบำบัดหลังการผาตัด เวลาในการติดตามการรักษาจึงยังคงตองรอขอมูลจากการศึกษาตาง ๆ กอน 

3. HIPEC in primary debulking  

  ยังไมมีขอสรุปชัดเจนเก่ียวกับการผาตัดดวย HIPEC ใน primary debulking ปจจุบันจึงยังไมแนะนำใหทำ 

ขอหามในการทำ HIPEC 

1. มีการแพรกระจายของมะเร็งออกไปยังอวัยวะอ่ืนนอกชองทอง เชน ปอด กระดูก  

2. ภาวะลำไสอุดตันหลายตำแหนง ท่ีไมสามารถแกไขดวยการผาตัดได 

3. มีโรครวมท่ีไมสามารถควบคุมอาการได เชน โรคไต หรือ โรคตับลมเหลว 

4. ผูปวยมีสภาวะสุขภาพไมพรอมตอการผาตัด 
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การตรวจดวยวิธี Histopathology/ 

Immunohistochemistry/molecular study 
 

  

ในปจจุบ ันการยอมอิมมูโนฮิสโตเคมี ( immunohistochemistry [IHC]) หรือการยอมอิมมูโน 

(immunostaining) มีบทบาทสำคัญในการปฏิบัติงานของพยาธิแพทยเปนอยางมาก โดยเฉพาะในดานการ

ชวยยืนยันการวินิจฉัยและการวินิจฉัยแยกโรคจากการตรวจลักษณะทางพยาธิวิทยารวมถึงขอมูลพยากรณโรค 

และการรักษา การยอมอิมมูโนเปนการใชแอนติบอดีย (antibody หรือ immunomarker) เขาทำปฏิกิริยากับ

แอนติเจนของเนื้อเยื่อ และแสดงสัญญาณของการปฏิกิริยาจับกันดวยสี (chromogen) ซึ่งตรวจพบไดผาน

กลองจุลทรรศน  

ในการแปลผล IHC มีขอพึงตระหนักท่ีสำคัญดังนี้ 

1. ปจจัยดานคุณภาพของเนื้อเยื่อ โดยเฉพาะการตรึงสภาพของเนื้อเยื่ออยางเหมาะสม การคงสภาพดี

ของเนื้อเยื่อ  

2. การควบคุมคุณภาพของการยอม โดยเฉพาะการใชเนื้อเยื่อควบคุมผลการยอมที่เหมาะสม (positive 

และ negative controls) รวมถึงการประเมินคุณภาพของกระบวนการยอมอยางสม่ำเสมอ  

3. แอนติบอดีย (antibody หรือ immunomarker) ที่ใชในการยอมโดย clone และความเขมขนของ

แอนติบอดียท่ีแตกตางกันมีผลตอความไวและความจำเพาะของการยอม 

4. ตำแหนงของเนื้อเยื่อและเซลลที่เกิดการยอมติดสีและสามารถแปลผลไดซึ่งขึ้นอยูกับการยอมแตละชนิด 

เชน ยอมติดในไซโตพลาสม หรือในนิวเคลียสยอมติดท่ีสวนใดของชั้นเยื่อบุ 

5. เกณฑมาตรฐานในการแปลผลการยอมซ่ึงการยอมบางชนิดมีการกำหนดเกณฑจำเพาะสำหรับการแปลผล 

6. การแปลผลการยอมเพื่อนำไปสูการวินิจฉัยแยกโรคตองทำดวยความระมัดระวัง และคำนึงถึงลักษณะ 

ทางคลินิกและลักษณะทางพยาธิวิทยาเสมอ  

การยอมอิมมูโนฮิสโตเคมีเพ่ือประกอบการวินิจฉัยมะเร็งรังไข 

ในการจำแนกกลุมหลักของเนื้องอกรังไข immunomarker สำคัญที่ชวยสนับสนุนการการวินิจฉัยแยกโรค

ทางพยาธ ิว ิทยา ได แกcytokeratin (CK: AE1/AE3), CK 7, epithelial membrane antigen (EMA), PAX8, 

steroid factor-1 (SF1), inhibin, calretinin, และ SALL4 (ตารางที่ 1)  โดย immunomarker ที่แสดงออก

ในแตละกลุมเนื้องอกรังไข ไดแก 

• เนื้องอกกลุมเย่ือบุผิว (epithelial): CK (AE1/AE3), CK7, EMA, PAX8 

• เนื้องอกกลุม sex cord-stromal: SF1, inhibin, calretinin 

• เนื้องอกกลุม germ cell: SALL4 
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หมายเหตุ: 

1) การใชผลยอมอิมมูโนประกอบการวินิจฉัยจำเปนตองอาศัยการประเมินลักษณะทางคลินิกรวมกับ

ลักษณะทางพยาธิวิทยาท่ีตรวจพบดวยตาเปลาและลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาประกอบกัน  

2) ในการวินิจฉัยมะเร็งรังไขควรคำนึงถึงการวินิจฉัยแยกโรคจากมะเร็งแพรกระจายมาที่รังไขเสมอ   

เนื่องจากลักษณะทางพยาธิวิทยาและผลการยอมอิมมูโนของมะเร็งแพรกระจายมาที ่รังไข อาจ

เลียนแบบมะเร็งรังไข  

3) CK (AE1/AE3) ชวยสนับสนุนคุณสมบัติของเซลลชนิดเยื่อบุ แตมีความจำเพาะต่ำและไมชวยจำแนก

อวัยวะตนกำเนิดของเนื้องอกหรือมะเร็ง 

4) CK7 ยอมติดในมะเร็งชนิด adenocarcinoma ท่ีกำเนิดจากอวัยวะตาง ๆ ท่ีไมใชลำไสใหญ โดยมะเร็ง

จากลำไสใหญสวนใหญใหผลลบจึงอาจไมสามารถชวยจำแนกอวัยวะตนกำเนิดของมะเร็งนอกเหนือจาก

มะเร็งลำไสใหญ 

ตารางท่ี 1. แสดงการเปรียบเทียบผลการยอมอิมมูโนท่ีชวยจำแนกกลุมหลักของเนื้องอกรังไข 

การยอม IHC เนื้องอกกลุมเย่ือบุผิว เนื้องอกกลุม  

sex cord-stromal 

เนื้องอกกลุม germ cell 

CK (AE1/AE3) + + หรือ –  

(ข้ึนอยูกับชนิดยอย) 

+ 

(มักใหผลลบใน dysgerminoma) 

CK7 + - - 

(ใหผลบวกใน choriocarcinoma หรือ 

embryonal carcinoma) 

EMA + - - 

(ใหผลบวกใน choriocarcinoma) 

PAX8 + - - 

SF1 - + - 

Inhibin 
- + 

- 

(ใหผลบวกใน choriocarcinoma) 

Calretinin  - + - 

SALL4 - - + 
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มะเร็งรังไขกลุมเย่ือบุผิว (ovarian epithelial carcinoma) รวมถึงมะเร็งทอนำไข 

Immunomarkers ท่ีสำคัญสำหรับประกอบการวินิจฉัยมะเร็งรังไขกลุมเยื่อบุผิว ไดแก CK (AE1/AE3), CK7, 

epithelial membrane antigen (EMA), PAX8 สวน immunomarker ที ่สำคัญในการชวยจำแนกชนิดของ

มะเร็งรังไขกลุมเยื ่อบุผิว ไดแก WT1, p53, napsin A, PR, PAX8 (ตารางที่ 2) การเลือกใช immunomarker

ขึ้นอยูกับการวนิิจฉัยแยกโรคทางจุลพยาธิวิทยาของมะเร็ง แตละรายจึงไมจำเปนตองยอมทั้งหมดทุกชนิดในเวลา

เดียวกัน ตัวอยางการใช immunomarker ในกรณีการวินิจฉัยแยกชนิดท่ีสำคัญของมะเร็งกลุมเยื่อบุผิว ไดแก 

- การว ิน ิจฉ ัยแยกระหว าง high-grade serous carcinoma และ low-grade serous carcinoma: 

WT1, p53 (เพ่ือประเมินการกลายพันธุของยีน TP53), Ki-67 (เพ่ือประเมิน proliferative index) 

- การวินิจฉัยแยกระหวาง high-grade serous carcinoma และ endometrioid carcinoma: WT1, p53 

- การวินิจฉัยแยกระหวาง high-grade serous carcinoma และ clear cell carcinoma: WT1, p53, 

napsin A 

- การวินิจฉัยแยกระหวาง high -grade serous carcinoma และ mucinous carcinoma: WT1, PAX8, 

CDX2 

- การวินิจฉัยแยกระหวาง endometrioid carcinoma และ clear cell carcinoma: napsin A, PR 

- การวินิจฉัยแยกระหวาง endometrioid carcinoma และ mucinous carcinoma: PAX8, ER/PR, 

vimentin, CDX2/CK20 

- การวินิจฉัยแยกระหวาง clear cell carcinoma และ mucinous carcinoma: napsin A, CDX2/CK20 
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ตารางท่ี 2. แสดงการเปรียบเทียบผลการยอมอิมมูโนท่ีชวยจำแนกชนิดหลักของมะเร็งรังไขชนิดเย่ือบุผิว  

ชนิดของมะเร็ง PAX8 WT1 p53 

abnormal 

Napsin A PR การยอมท่ีอาจ

พิจารณาเพ่ิมเติม 

High-grade 

serous 

++++ ++++ ++++ - ++ p16 (diffuse หรือ 

block-type 

pattern) 

Low-grade 

serous 

++++ ++++ - - +++ Ki-67 (พบ low 

proliferative 

index) 

Endometrioid  +++ + + - ++++ vimentin, MMR 

proteins (PMS2 

และ MSH6) 

Clear cell ++++ - + ++++ - HNF1β 

Mucinous  ++ - +++ - - CK20 หรือ CDX2 

ท่ีมาของขอมูล:  WHO 2020 / ICCR ovary PMID: 36305537  

คำอธิบายเครื่องหมาย: -: ยอมไมติดหรือมีโอกาสยอมติดนอยกวารอยละ 10, + : มีโอกาสยอมติดระหวางรอยละ 10

ถึง 30, ++ : มีโอกาสยอมติดระหวางรอยละ 30 ถึง 50, +++ : มีโอกาสยอมติดระหวางรอยละ 50 ถึง 80, ++++ : 

มีโอกาสยอมติดระหวางรอยละ 80 ถึง 100 

ตัวอยางการใช immunomarker ในการวินิจฉัยจำแนกชนิดของมะเร็งกลุมเย่ือบุผิว ไดแก 

• การวินิจฉัยแยกระหวาง high-grade serous carcinoma และ low-grade serous carcinoma: WT1, 

p53 (เพ่ือประเมินการกลายพันธุของยีน TP53), Ki-67 (เพ่ือประเมิน proliferative index) 

• การวินิจฉัยแยกระหวาง high-grade serous carcinoma และ endometrioid carcinoma: WT1, p53 

• การวินิจฉัยแยกระหวาง high-grade serous carcinoma และ clear cell carcinoma: WT1, p53, napsin A 

• การวินิจฉัยแยกระหวาง high -grade serous carcinoma และ mucinous carcinoma: WT1, PAX8, CDX2 

• การวินิจฉัยแยกระหวาง endometrioid carcinoma และ clear cell carcinoma: napsin A, PR 

• การว ิน ิจฉ ัยแยกระหว าง endometrioid carcinoma และ mucinous carcinoma: PAX8, ER/PR, 

vimentin, CDX2/CK20 

• การวินิจฉัยแยกระหวาง clear cell carcinoma และ mucinous carcinoma: napsin A, CDX2/CK20 
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หมายเหตุ  

1) การรายงานผลการยอม p53 จำแนกเปน  

● Abnormal (mutation-type) pattern บงชี้การกลายพันธุของยีน TP53 พบรูปแบบการติดสี

ท่ีไดหลายแบบ ดังนี้ 

o Overexpression pattern นิวเคลียสของเซลลมะเร็งยอมติดสีเขมโดยทั่ว (อยาง

นอยรอยละ 80) เปนรูปแบบท่ีพบบอยท่ีสุด 

o Null pattern นิวเคลียสของเซลลมะเร็งยอมไมติดสี โดยที่ยังตรวจพบเซลลปกติท่ี

อยูใกลเคียงยอมติดสี (internal control)  

o Cytoplasmic pattern ไซโตพลาสมของเซลลมะเร็งยอมติดสีอยางชัดเจน ในขณะ

ท่ีนิวเคลียสยอมติดสีเขมจางแตกตางกันได 

o Terminal differentiation pattern พบใน mucinous carcinoma ลักษณะ

รูปแบบการติดสีแตกตางจาก overexpression โดยพบนิวเคลียสของเซลลมะเร็งใน

บริเวณชั้นฐานของเยื่อบุยอมติดสีเขมตอเนื่องกัน ในขณะที่นิวเคลียสของเซลล 

ชั้นบนสุดของเยื่อบุติดสีจางลงหรือไมติดสี  

● Wild-type pattern นิวเคลียสของเซลลมะเร็งยอมติดสีนอยกวารอยละ 80 และมักจะพบ

ติดสีเขมจางแตกตางกัน   

2) มะเร็งชนิด high-grade serous carcinoma ท่ีกระจายในเยื่อบุชองทองเปนหลักอาจตองวินิจฉัยแยก

โรคจาก peritoneal mesothelioma ซึ ่งสามารถใหผลบวกตอ CK7, WT1, PAX8, หรือ ER/PR 

รวมกับ abnormal p53 ไดคลายคลึงกัน การยอมที่ชวยวินิจฉัยแยกโรค ไดแก BerEp4 (ใหผลลบใน 

mesothelioma) รวมกับ mesothelial marker อยางนอย 2 ชนิด เชน calretinin, D2-40, CK5/6, 

BAP1 (loss expression ใน mesothelioma) 

3) มะเร็งชนิด mucinous carcinoma มีผลการยอมอิมมูโนที่แตกตางจากมะเร็งเยื ่อบุผิวชนิดอื่น ๆ 

คอนขางชัดเจน โดยเฉพาะการใหผลลบตอ PAX8 และ ER/PR นอกจากนี้มะเร็งสามารถยอมติด 

immunomarker ของมะเร็งในทางเดินอาหารได การอาศัยผลการยอมอิมมูโนเพื่อจำแนกตนกำเนิด

ของมะเร็งจึงมีขอจำกัด 

4) มะเร็งชนิด endometrioid carcinoma ประมาณรอยละ 20 ใหผลลบตอ PAX8 

5) Mesonephric-like adenocarcinoma เปนมะเร็งชนิดที่คนพบใหมมักจะมีลักษณะคลายคลึงกับ 

low-grade endometrioid carcinoma แตมีการดำเนินโรครายแรงกวายอมติด TTF1 และ GATA3  

โดยใหผลลบตอ ER และ PR 
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มะเร็งรังไขกลุม sex cord-stromal tumors 

 Immunomarkers ท่ีสำคัญสำหรับประกอบการวินิจฉัยมะเร็งรังไขกลุม sex cord-stromal tumors 

ไดแก SF-1 (มีความไวและความจำเพาะสูง), alpha-inhibin, calretinin, WT-1, CD56, CD99 (มีความจำเพาะ

ต่ำ) การยอมอิมมูโนบางชนิดอาจชวยเสริมการจำแนกชนิดของเนื้องอก เชน  

● FOXL2: ยอมติดใน granulosa cell tumors (adult และ juvenile) เกือบทุกรายและติดใน 

ประมาณรอยละ 50 ของ Sertoli-leydig cell tumor (ยกเวนชนิดยอย retiform subtype) 

● Melan A: steroid cell tumor และ Leydig cell tumor 

มะเร็งรังไขกลุม germ cell tumors 

 Immunomarkers ที่สำคัญสำหรับประกอบการวินิจฉัยมะเร็งรังไขกลุม germ cell tumor ไดแก 

SALL4, LIN28, PLAP (มีความจำเพาะต่ำ) สำหรับการจำแนกชนิดของมะเร็งการเลือกใช immunomarker 

ข้ึนอยูกับการวินิจฉัยแยกโรคทางจุลพยาธิวิทยาของมะเร็งแตละราย ไดแก  

- Dysgerminoma: OCT4, CD117, D2-40 

- Yolk sac tumor: glypican-3, AFP (อาจยอมติดเปนเพียงหยอมๆ), GATA3 

- Embryonal carcinoma: OCT4, CD30, SOX2 

- Choriocarcinoma: hCG, GATA3 

- Immature teratoma: ไมมี immunomarker ท่ีจำเพาะเนื่องจากมะเร็งประกอบดวยเนื้อเยื่อ 

หลากหลายชนิด  

หมายเหตุ: Immunomarker สำหรับ germ cell tumor สามารถยอมติดในมะเร็งที่ไมไดกำเนิดในระบบอวัยวะ

ทางนรีเวช และไมใช ชนิด germ cell tumor  เช น SALL4 และ glypican-3 ยอมติดใน hepatocellular 

carcinoma หรือ hepatoid gastric carcinoma ดังนั้นการใชผลการยอมเพื่อนำไปสูการวินิจฉัยจึงตองทำดวย

ความระมัดระวังและคำนึงถึงลักษณะทางคลินิกและลักษณะทางพยาธวิิทยาเสมอ  

มะเร็งแพรกระจายมาท่ีรังไข (metastatic tumors) 

ลักษณะทางพยาธิวิทยาและผลการยอมอิมมูโนของมะเร็งแพรกระจายมาที่รังไขอาจสามารถเลียนแบบ

มะเร็งรังไข การประเมินขอมูลทางคลินิกและการตรวจสืบคนเพิ่มเติมหรือการตรวจทางรังสีวิทยา จึงมีสวน

สำคัญในการวินิจฉัยการเลือกใช immunomarker ข้ึนอยูกับลักษณะทางพยาธิวิทยาของมะเร็งแตละราย และ

ข้ึนอยูกับชนิดหรืออวัยวะท่ีนาจะเปนตนกำเนิดของมะเร็งซ่ึงอาจอยูในระบบอวัยวะทางนรีเวช หรือ นอกระบบ

อวัยวะทางนรีเวช (non-genital) immunomarker สำคัญที่อาจเลือกใชสำหรับประกอบการวินิจฉัยมะเร็ง

แพรกระจายมาที่รังไข ไดแก CK7, CK20, SATB2 หรือ CDX2, PAX8, ER/PR, p16, SMAD4 (DPC4) หรือ 

CK17, GATA3, TTF1 ในเบื ้องตนอาจจำแนกลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาเพื ่อการเลือก immunomarker 

สำหรับประกอบการสืบคนทางคลินิก ดังนี้ 
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● Adenocarcinoma ที่แสดงลักษณะ mucinous อยางเดนชัด อวัยวะตนกำเนิดที่สำคัญ ไดแก

ระบบทางเดินอาหาร (gastrointestinal หรือ pancreaticobiliary) ปากมดลูก (HPV-associated หรือ 

HPV-independent): 

o Immunomarkers: CK7, CK20, SATB2 or CDX2, PAX8, p16, SMAD4 (DPC4) or CK17 

หมายเหตุ:  

▪ การแปลผล CK7, CK20, และ SATB2 or CDX2 ควรแปลผลรวมกัน โดยเปรียบเทียบผลการยอมแตละ

ชนิดทั้งในสัดสวนรอยละของเซลลมะเร็งที่ยอมติดและความเขมของการติดสี มะเร็งลำไสใหญมีแนวโนมจะ

ใหผลลบตอ CK7 หรือยอมติดสีนอยกวา CK20 และ SATB2 or CDX2   

▪ ประมาณรอยละ 30 ของ appendiceal carcinoma และมะเร็งลำไสใหญสวนนอยสามารถให

ผลบวกตอ CK7 การยอมติด SATB2 ชวยสนับสนุนตนกำเนิดของมะเร็งจากทางเดินอาหารสวนลาง อยางไรก็ดี 

มะเร็งรังไขชนิด mucinous carcinoma บางรายสามารถใหผลบวกตอ CK20, CDX2, และ SATB2 และ

เนื ้องอกรังไขที ่กำเนิดจาก teratoma และเปนชนิด mucinous คลายคลึงกับ appendiceal mucinous 

neoplasm แสดงผลการยอมอิมมูโนเชนเดียวกับ metastatic appendiceal mucinous neoplasm หรือ

มะเร็งลำไสใหญ 

▪ การยอม PAX8 ชวยสนับสนุนตนกำเนิดในระบบอวัยวะทางนรีเวชในกรณีที่ใหผลบวก อยางไรก็ดี 

มะเร็งรังไขชนิด mucinous carcinoma ยอมติด PAX8 ไดคอนขางนอยหรือใหผลลบคลายคลึงกับมะเร็ง 

ที ่กำเน ิดจากนอกระบบอว ัยวะทางนร ีเวช (non-genital) นอกจากน ี ้มะเร ็งปากมดลูกชนิด HPV-

independent adenocarcinoma อาจใหผลลบตอ p16 และ PAX8 ทำใหไมสามารถใชผลการยอมจำแนก

ตนกำเนิดของมะเร็ง  

▪ ประมาณรอยละ 50 ของ pancreaticobiliary carcinoma ยอมไมติด SMAD4 (loss of expression) 

ในขณะท่ีมะเร็งชนิดอ่ืน ๆ มักจะยอมติด 

● Adenocarcinoma ที่แสดงลักษณะคลาย endometrioid-like หรือชนิดที่ไมใช mucinous: 

อวัยวะตนกำเนิดที่สำคัญ เชน ระบบทางเดินอาหาร (gastrointestinal หรือ pancreaticobiliary)

ปากมดลูก (HPV-associated) เยื ่อบุโพรงมดลูก เตานม และปอด ควรเลือกใช immunomarker  

ท่ีเหมาะสมตามขอมูลทางคลินิกและลักษณะตรวจพบทางพยาธิวิทยา  

o Immunomarkers: CK7, CK20, SATB2 or CDX2, PAX8, ER/PR, p16, SMAD4 (DPC4), 

GATA3, TTF1 
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 การรักษาเฉพาะบุคคลในมะเร็งรังไข  

(Personalized treatment in epithelial ovarian cancer) 
 

การรักษาเฉพาะบุคคลสำหรับมะเร็งรังไขการศึกษาเกือบทั้งหมดมุงเนนไปที่มะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิว

(Epithelial ovarian cancer, EOC) ซ่ึงเปนชนิดท่ีพบไดบอยท่ีสุดถึงรอยละ 90 ของมะเร็งรังไขท้ังหมดสำหรับ

มะเร็งรังไขชนิดอื่น ๆ ไดแก germ cell tumor หรือ sex cord stromal tumor เนื่องจากมีอุบัติการณนอย 

อีกทั้งมักพบในระยะเริ่มตนมีการตอบสนองตอยาเคมีบำบัดที่ดีสงผลใหมีการพยากรณโรคที่ดีกวามะเร็งรังไข

ชนิดเยื่อบุผิว ดังนั้นในบทนี้จึงจะกลาวถึงการรักษาเฉพาะบุคคลในผูปวยมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวเทานั้นถึงแม

จะมีความกาวหนาในการดูแลรักษาที่ดีขึ้น แตยังพบวาอัตราการรักษาหายของมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวระยะ

ลุกลามไมไดเปลี่ยนแปลงในระยะเวลาหลายสิบปที่ผานมา ดังนั้นจึงมีความพยายามที่จะหาแนวทางการรักษา

ใหมเพ่ือไมใหมีการกลับเปนซ้ำของโรค ยืดระยะเวลาปลอดโรคหลังจากการรักษาครั้งแรกใหนานท่ีสุด หากเปน

การรักษามะเร็งรังไขกลับเปนซ้ำก็เพื่อยืดระยะเวลาที่มะเร็งจะลุกลามตอไป การรักษาแนวใหมนี้คือการรักษา

เฉพาะบุคคลหรือการรักษามุงเปา (targeted therapy) ที่จะออกฤทธิ์ขัดขวางการพัฒนาและเจริญเติบโตของ

เซลลมะเร็งที่จำเพาะเจาะจงตอลักษณะทางอณูชีววิทยา (molecular biology) ของมะเร็งรังไขชนิดที่แตกตาง

กัน โดยยาเหลานี้ออกฤทธิ์ดวยกลไกที่แตกตางกัน ไดแก antiangiogenesis agents, poly (ADP-ribose) 

polymerase (PARP) inhibitors, signaling pathway inhibitors, และ immunotherapy  

การรักษามุงเปา (targeted therapy) สามารถนำมาใชในการรักษามะเร็งรังไขไดสองระยะ คือ 

1. การรักษาครั้งแรก (First-line treatment) โดยใหเปนการรักษาตอเนื่อง (maintenance treatment) 

หากไดการตอบสนองแบบสมบูรณ (complete response, CR) หรือตอบสนองบางสวน (partial response, PR) 

หลังจากใหยาเคมีบำบัด 

2. การรักษามะเร็งกลับเปนซ้ำ (Recurrent treatment) ท้ังชนิดไวตอ platinum (platinum sensitive) 

และด้ือตอ platinum (platinum resistant) โดยใหเปน maintenance treatment หรือใหเปนการรักษาดวยยา

ชนิดเดียว (monotherapy) โดยอาจใหรวมกับยาเคมีบำบัดหรือยามุงเปากลุมอ่ืน ๆ 

1. การรักษาครั้งแรก (First –line treatment) 

การรักษาหลักสำหรับมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบผุิวคือการตัดมดลูกและปกมดลูกท้ังสองขางรวมกับการผาตัด

เพ่ือกำหนดระยะของโรค โดยตองพยายามตัดเนื้อเยื่อมะเร็งออกใหหมด (complete cytoreduction) หรือเหลือ

รอยโรคขนาดนอยกวา 1 เซนติเมตร (optimal surgery) จึงจะชวยเพิ่มระยะเวลาปลอดโรค (progression free 

survival; PFS) และระยะเวลารอดชีวิตโดยรวม (overall survival; OS) หลังจากนั้นผูปวยเกือบทั้งหมด ยกเวน

ผูปวยระยะท่ี IA, IB ก็จะไดรับการรักษาเสริมดวย platinum-based chemotherapy อยางไรก็ดีผูปวยสวนใหญ

โดยเฉพาะระยะลุกลามจะพบการกลับเปนซ้ำของโรค ดังนั ้นจึงมีแนวทางการรักษาที ่จะให maintenance 

treatment หลังการใหยาเคมีบำบัดครบเพื่อไมใหโรคกลับเปนซ้ำ หรือใหระยะเวลาปลอดโรคนานที่สุดเทาที่จะ
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เปนไปได อยางไรก็ตามคงไมสามารถใหยาเคมีบำบัดเปน maintenance treatment เนือ่งจากยานอกจากทำลาย

เซลลมะเร็งยังทำลายเซลลปกติในรางกายจึงทำใหมีอาการขางเคียงที่รุนแรงโดยเฉพาะการกดการทำงานของ 

ไขกระดูก ดังนั้นยามุงเปาท่ีออกฤทธิ์ดวยกลไกท่ีจำเพาะเจาะจงก็อาจจะชวยลดอาการขางเคียงท่ีรุนแรงไดจึงมีการ

นำมาใชเพ่ือเปน maintenance treatment ในระยะยาวยามุงเปาท่ีใชเปน first-line maintenance treatment 

ใน EOC ไดแก antiangiogenesis agents และ PARP inhibitors 

Antiangiogenesis agents  

Antiangiogenesis agents ท่ี National Comprehensive Cancer Network (NCCN) แนะนำใหใช

สำหรับการรักษามะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิว ไดแก(1) 

1. Bevacizumab 

เปน humanized monoclonal antibody ออกฤทธิ์ขัดขวางการจับของ VEGF ที่ VEGF receptor-1 

และ 2 คำแนะนำสำหรับ Bevacizumab ใน first-line treatment ไดจาก 2 การศึกษาใหญท่ีเปนการศึกษาแบบ

สุมระยะที่ 3 (phase 3 randomized trial) ชื่อ GOG218 และ ICON7 โดยจะให Bevacizumab รวมกับยา

เคมีบำบัดชนิด carboplatin และ paclitaxel และใหเปน maintenance treatment (ตารางท่ี 1) 

GOG218 เปนการศึกษาของ Gynecologic Oncology Group (GOG) ในผู ปวย EOC ระยะ

ลุกลาม (III-IV) รวมถึงมะเร็งทอนำไขและมะเร็งเยื่อบุชองทอง โดยให Bevacizumab รวมกับยาเคมีบำบัด 

paclitaxel 175 มิลลิกรัมตอตารางเมตร และ carboplatin AUC 6 ทุก 3 สัปดาห จำนวน 6 รอบ และให 

Bevacizumab 15 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม ทุก 3 สัปดาห โดยเริ่มใหพรอมกับการใหยาเคมีบำบัดรอบท่ี 2 จนถึง

รอบที่ 6 หลังจากนั้นจะใหตอจนครบ 22 รอบ พบวาในกลุมที่ได Bevacizumab รวมกับยาเคมีบำบัดและให 

maintenance treatment ดวย Bevacizumab มี PFS นานกวากลุมที่ไดยาเคมีบำบัดอยางเดียวอยางมี

นัยสำคัญทางสถิติ (14.1 และ 10.3 เดือน; HR 0.72; 95%CI 0.62-0.82; P<0.001) โดยไมพบความแตกตางของ 

PFS ระหวางกลุมที่ไดรับยาเคมีบำบัดรวมกับ Bevacizumab แตไมได Bevacizumab เปน maintenance 

treatment หรือกลุมที่ไดยาเคมีบำบัดอยางเดียว(2) อยางไรก็ตามไมพบความแตกตางของ OS (39.7 และ 

39.3 เดือน; HR 0.92; 95% CI 0.73-1.15; P=0.45) ยกเวนผูปวยที่มีภาวะทองมาน (ascites) พบวาการให 

Bevacizumab รวมดวยจะเพิ่มทั้ง PFS และ OS อยางมีนัยสำคัญทางสถิติ โดย PFS เพิ่มขึ้นจาก 10.4 เดือน

เปน 15.2 เดือน (adjusted HR 0.71; 95%CI 0.62-0.81; P<0.001) และ OS เพิ่มขึ้นจาก 39.9 เดือนเปน 

43.3 เดือน (adjusted HR 0.82; 95%CI 0.70-0.96; P=0.014)(3) 

ICON7 เปนการศึกษาในผูปวย EOC รวมถึงมะเร็งทอนำไขและมะเร็งเยื่อบุชองทอง ระยะท่ี I-IIA ที่

เซลลมะเร ็งเปนเกรด 3 หรือ clear cell และระยะที ่ IIB-IV โดยให Bevacizumab รวมกับยาเคมีบำบัด 

paclitaxel 175 มิลลิกรัมตอตารางเมตร และ carboplatin AUC 5-6 ทุก 3 สัปดาห จำนวน 6 รอบ โดยให 

Bevacizumab 7.5 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม ทุก 3 สัปดาห จำนวน 5-6 รอบ และให Bevacizumab ตอเนื่องอีก 12 

รอบ พบวา PFS เพิ่มขึ้นในกลุมที่ได Bevacizumab 19.8 เดือน และ 17.4 เดือน ในกลุมที่ไดยาเคมีบำบัดอยาง

เดียว (HR 0.87; 95%CI 0.77-0.99; P=0.04) โดยไมเพ่ิม OS 45.5 และ 44.6 เดือน ตามลำดับ (HR 0.99; 95%CI 

0.85-1.14; P=0.85)(4) ยกเวนในผูปวยที่มีความเสี่ยงสูงหรือการพยากรณโรคไมดี ไดแก มะเร็งระยะท่ี III ที่ผาตัด



109 

 

 

แนวทางการตรวจวินจิฉัยและรักษาโรคมะเร็งรังไข 

ไมไดหรือผาตัดเหลือรอยโรค (residual disease) มากกวา 1 เซนติเมตร และมะเร็งระยะที่ IV โดย PFS เพิ่มข้ึน

เปน 16 เดือนในกลุมที่ได Bevacizumab และ 10.5 เดือนในกลุมที่ไดยาหลอก (placebo) (HR 0.73; 95%CI 

0.61-0.88; P=0.001) และ OS เพิ่มขึ้นเปน 39.3 เดือน ในกลุมที่ได Bevacizumab และ 34.5 เดือนในกลุมที่ได

ยาเคมีบำบัดอยางเดียว (HR 0.78; 95%CI 0.63-0.97; P=0.03)(5) 

NCCN ออกคำแนะนำวา ผูปวยมะเร็งรังไขระยะท่ี II-IV ท่ีไดการตอบสนองแบบสมบูรณ complete response 

(CR) หรือบางสวน partial response (PR) ภายหลังใหยาเคมีบำบัดรวมกับ Bevacizumab จะให maintenance 

treatment ดวย Bevacizumab อยางไรก็ตาม หากไมเคยได Bevacizumab รวมกับยาเคมีบำบัดในการรักษา

ครั้งแรก ไมแนะนำให Bevacizumab เปน maintenance treatment(1) สำหรับในประเทศไทย bevacizumab 

อนุมัติใหใชไดในผูปวยมะเร็งรังไขรวมถึงมะเร็งทอนำไขและมะเร็งเยื่อบุชองทองระยะท่ี IIIB, IIIC และ IV โดย

สามารถเบิกจายไดเฉพาะผูปวยท่ีใชสิทธิสวัสดิการรักษาพยาบาลขาราชการ โดยขอบงชี้ตองเปนระยะท่ี IIIB, IIIC  

ท่ีผาตัดแลวมีรอยโรคเหลือเกิน 1 เซนติเมตร หรือเปนระยะท่ี IV ตามเกณฑการศึกษาของ ICON7  

2. Pazopanib 

เปน tyrosine kinase inhibitors (TKI) ออกฤทธิ์ท่ี VEGF receptor-1, -2 และ -3, platelet-derived 

growth factor receptor-α, -β และ c-kit ทำใหเกิดการยับยั้งการสรางเสนเลือดและการเพ่ิมข้ึนของเซลลมะเร็ง 

(inhibition of angiogenesis and tumor proliferation) 

การศึกษา AGO-OVAR16 เปนการศึกษาแบบสุมระยะที่ 3 ในผูปวยมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวรวมถึง

มะเร็งทอนำไขและมะเร็งเยื่อบุชองทองระยะที่ II-IV ที่ไดรับการผาตัดและใหยาเคมีบำบัด platinum รวมกับ 

taxane หากไดการตอบสนองแบบสมบูรณจะใหรับประทาน pazopanib 800 มิลลิกรัมวันละครั ้ง เปน 

maintenance treatment ตอเปนระยะเวลา 24 เดือน พบ PFS 17.9 เดือนในกลุมที่ได pazopanib และ 

12.3 เดือนในกลุมที่ได placebo (HR 0.77; 95%CI 0.64-0.91; P=0.002) โดยไมเพิ่ม OS (HR 1.08; 95% 

CI 0.87-1.33; P=0.50)(6) (ตารางที ่ 1) อยางไรก็ตามมีการวิเคราะหขอมูลเฉพาะในผู ปวยเชื ้อชาติเอเชีย

ตะวันออก พบวา PFS ไมมีความแตกตางอยางมีนัยสำคัญทางสถิติ 17.9 เดือนในกลุมที่ได Pazopanib และ 

21.5 เดือนในกลุมที่ได placebo (HR 1.11; 95%CI 0.81-1.52; P=0.49)(7) ดังนั้น NCCN จึงแนะนำใหใช 

Pazopanib เปน maintenance treatment เฉพาะในผูปวยที่ไมเคยไดรับ Bevacizumab พรอมกับยาเคมี

บำบัดที่ใหหลังผาตัด และได CR จากยาเคมีบำบัดเทานั้น แตเนื่องจากผลการศึกษาจากการวิเคราะหยอยใน

ผูปวยเชื้อชาติเอเชีย พบวา PFS ในกลุมท่ีได Pazopanib ไมแตกตางจากกลุมที่ได placebo ดังนั้นยานี้จึงไมได

รับการอนุมัติใหใชสำหรับมะเร็งรังไขในประเทศไทย  
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ตารางท่ี 1.  ประสิทธิภาพของ Antiangiogenesis agents สำหรับการรักษามะเร็งรังไขชนิดเย่ือบุผิวท่ีให

เปนการรักษาครั้งแรก (First-line treatment)  

 

2. PARP inhibitors 

PARP เปนโปรตีนในนิวเคลียสมีหนาท่ีท่ีสำคัญในการซอมแซมดีเอ็นเอชนิด single strand breaks 

(SSBs) ดวยวิธี base excision repair (BER)(8) ถึงแมหนาท่ีหลักของ PARP-1 คือการซอมแซม SSBs แต PARP-1 

ยังมีหนาท่ีในการซอมแซม double strand breaks (DSBs) โดยการกระตุนยีน ATM ท่ีมีหนาท่ีซอมแซมดีเอ็นเอ

ผาน homologous recombination repair (HRR) pathway และยับยั้ง DNA-dependent protein kinase 

ท่ีใชในการซอมแซมดีเอ็นเอผาน non-homologous end joining (NHEJ) pathway ดังนั้น PARP จึงมีความสำคัญ

ในการซอมแซมดีเอ็นเอท้ังชนิด SSBs และ DSBs 

HRR เปนขบวนการซอมแซมดีเอ็นเอที่สำคัญที่สุด การซอมแซมนี้จะเกิดในระยะ G2 และ S โดยจะ

ตัดเอาดีเอ็นเอที ่อยู รอบตำแหนงที ่ถ ูกทำลายออกไปแลวใช ลำดับดีเอ็นเอจาก homologous sister 

chromatid เปนตนแบบในการซอมแซมที่สวนปลายของ DSBs ลำดับของดีเอ็นเอหลังจากซอมแซมแลวจะ

เหมือนตนแบบที่ปกติทำใหการซอมแซมดีเอ็นเอวิธีนี้ไมเกิดความผิดพลาด แตมีความจำเปนตองอาศัยโปรตีน

หลายชนิดซึ่งอยูภายใตการควบคุมของยีนในกลุม homologous recombination repair (HRR) ไดแก BRCA1, 

BRCA2, ATM, PALB2, CHEK1/2, RAD51 โดยยีนแตละตัวมีหนาที่ที่แตกตางกัน ไดแก ทำหนาที่เปน sensor 

ตรวจหา DSBs (ATM), เปน signal mediator proteins (BRCA1, BRCA2, PALB2) และ effector proteins 

 Agents Stage 
PFS (months) HR 

(95%CI) 

OS (months) HR 

(95%CI) Treatment Control Treatment Control 

GOG218 
(2,3) 

Bevacizumab 

III (incomplete 

resection), IV 
14.1 10.3 

0.72 (0.62-

0.82), 

P<0.001 

39.3 39.7 

0.92 (0.73-

1.15), 

P=0.45 

III-IV with ascites 15.2 10.4 

0.71 (0.62-

0.81), 

P<0.001 

43.3 39.9 

0.82 (0.70-

0.96), 

P=0.01 

ICON7 
(4,5) 

Bevacizumab 

I-IIA (grade 3 or 

clear cell), IIB-IV 
19.8 17.4 

0.87 (0.77-

0.99), 

P=0.04 

45.5 44.6 

0.99 (0.85-

1.14), 

P=0.85 

III (residual disease 

> 1 cm), IV 
16.0 10.5 

0.73 (0.61-

0.88), 

P=0.001 

39.3 34.5 

0.78 (0.63-

0.97), 

P=0.03 

AGO-

OVAR16 
(6) 

Pazopanib II-IV 17.9 12.3 

0.77 (0.64-

0.9), 

P=0.002 

- - 

1.08 (0.87-

1.33), 

P=0.50 
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(RAD51) ควบคุมการซอมแซมดีเอ็นเอท่ีเสียหายโดยตรง ชักนำใหสายของดีเอ็นเอ (DNA strand) ท่ีเสียหายเขา

ไปใน sister chromatid และทำให replication folk มีเสถียรภาพ (stabilization)(9) ดังนั้นหากพบการกลาย

พันธุของยีนในกลุมนี้ก็จะทำใหกลไกการซอมแซม DSBs ชนิด HRR เสียไป ในขณะที่ NHEJ เปนขบวนการ

ซอมแซม DSBs เชนเดียวกัน ในคนที่มีความผิดปกติของยีนในกลุม HRR การซอมแซม DSBs จะอาศัยวิธี 

NHEJ ซึ่งเปนขบวนการท่ีเกิดไดทุกระยะของวงจรชีวิตของเซลลแตสวนใหญเกิดในระยะ G0 ถึง G1 เนื่องจาก

ไมมีตนแบบในการซอมแซม การซอมแซมจะเกิดโดยการเชื่อมสวนปลายของ DSBs ท่ีเสียหายเขาดวยกันทำให

มีโอกาสเกิดความผิดพลาดซึ่งจะนำไปสูการไมเสถียรของดีเอ็นเอเกิดการตายของเซลลหรือกอใหเกิดมะเร็ง

ตอไป(10) 

PARP inhibitors สามารถยับยั้งการเจริญเติบโตของเซลลแบบจำเพาะเจาะจงกับเซลลที ่มีความ

ผิดปกติของ HRR ท่ีถูกควบคุมดวยยีน BRCA1 และ BRCA2 รวมถึงยีน HRR อ่ืน ๆ(11) การยับยั้งโปรตีน PARP 

ทำให SSBs ไมถูกซอมแซมเกิดการสะสมของ SSBs และนำไปสูการสลายของ replication folks เกิดเปน 

DSBs ในเซลลปกติที่ไมมีความผิดปกติของ HRR การยับยั้งโปรตีน PARP โดยการให PARP inhibitors เพียง

อยางเดียวจะไมสงผลใหเซลลมะเร็งถูกทำลาย เนื่องจากถึงแม SSBs จะไมสามารถถูกซอมแซมและดำเนิน

ตอไปเปน DSBs DSBs ยังสามารถถูกซอมแซมโดย HRR ในทางตรงกันขามหากเซลลมีความผิดปกติของยีน 

HRR DSBs จะไมสามารถถูกซอมแซมโดย HRR ทำใหเซลลตาย การรักษาดวยวิธีนี ้จึงเรียกวา synthetic 

lethality หมายถึงการทำลายเซลลที่เกิดกับเซลลมะเร็งที่มีความผิดปกติของยีนนี้เทานั้นจะไมทำลายเซลล

รางกายท่ีปกติ ดังนั้นจึงเปนการรักษามะเร็งท่ีจำเพาะเจาะจงกับเซลลมะเร็งท่ีมีลักษณะทางพันธุกรรมบางชนิด(12) 

PARP inhibitors ในปจจุบันมีท้ังหมด 5 ชนิด ไดแก Olaparib (Lynparza®; AstraZenaca), rucaparib 

(Rubraca®; Clovis Oncology) , niraparib (Zejula®; Tesaro) , veliparib (ABT-888; AbbVie) , talazoparib 

(Talzenna®; Pfizer) ซึ่งมีลักษณะทางเภสัชวิทยาที่แตกตางกัน โดย veliparib มีขนาดโมเลกุลที่เล็กที่สุดใน

ขณะที ่ talazoparib มีขนาดโมเลกุลที ่ใหญที ่ส ุด แตความสามารถในการจับกับเอนไซม PARP (PARP 

trapping) โดยถาเปรียบเทียบกับ Olaparib พบวา veliparib จับไดนอยที่สุดประมาณ 0.2 เทา rucaparib 

จับไดเทากับ Olaparib ในขณะที่ niraparib จับไดมากกวา 2 เทา แต talazoparib จับไดมากที่สุดถึง 100 

เทา อยางไรก็ตามความสามารถในการจับกับเอนไซม PARP ยิ่งมากก็ยิ่งเพ่ิมอาการขางเคียง ดังนั้นขนาดของยา

ที่ใชจึงจำเปนตองลดขนาดลง(13) PARP inhibitors ที่องคการอาหารและยาแหงประเทศสหรัฐอเมริกา (USFDA) 

อนุมัติใหใชมี 4 ชนิดคือ Olaparib, rucaparib, niraparib และ talazoparib โดยยา 3 ชนิดแรกอนุมัติใหใชใน

มะเร็งรังไข มะเร็งทอนำไขและมะเร็งเยื่อบุชองทอง แต talazoparib อนุมัติใหใชในมะเร็งเตานมเทานั้น 

PARP inhibitors สำหรับ first-line maintenance treatment ใน EOC รวมถึงมะเร็งทอนำไขและมะเร็ง

เยื่อบุชองทองระยะลุกลาม (ระยะ III-IV) ประสิทธิภาพดังแสดงในตารางท่ี 2 
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Olaparib  

 ประสิทธิภาพของ Olaparib ในการรักษามะเร็งรังไขตั้งแตครั้งแรกไดจากผลการศึกษาแบบสุมระยะที่ 3 

ขนาดใหญ 2 การศึกษา คือ SOLO1(14) และ PAOLA-1(15) โดย SOLO1 เปนการให maintenance treatment ดวย 

Olaparib เพียงชนิดเดียว แต PAOLA-1 เปน maintenance treatment ดวย Olaparib และ Bevacizumab 

SOLO1  

 เปนการศึกษาแรกท่ีให Olaparib เปน maintenance treatment ในผูปวย EOC ระยะ III-IV รวมถึง

มะเร็งทอนำไขหรือมะเร็งเยื่อบุชองทองชนิด high grade serous หรือ high grade endometrioid ที่ตรวจ

พบการกลายพันธุของยีน BRCA (BRCA mutation) ชนิด germline และ/หรือ somatic ผูปวยจะไดรับการผาตัด

และใหยาเคมีบำบัด platinum แตไมได Bevacizumab มากอน หากได CR หรือ PR จะให maintenance 

treatment ดวยการรับประทาน Olaparib 300 มิลลิกรัม 2 ครั้งตอวัน เปนระยะเวลา 24 เดือนหรือจนกวาจะพบ

การลุกลามของมะเร็ง (progression) เปรียบเทียบกับ placebo พบวากลุมท่ีได Olaparib ไมพบการกลับเปนซ้ำ

ของโรคหรือเสียชีวิตที ่ 3 ปเทากับรอยละ 60 เปรียบเทียบกับกลุ มที ่ได placebo ซึ ่งพบเพียงรอยละ 27  

(HR 0.30; 95%CI 0.23-0.1; P<0.001)(14) กลุมที่ได Olaparib มี PFS (ระยะเวลาตั้งแตใหยาเคมีบำบัดครบจน

พบการกลับเปนซ้ำของโรคหรือเสียชีวิต) เทากับ 56 เดือน ในขณะที่กลุ มที ่ไดยาหลอกมี PFS 13.8 เดือน  

(HR 0.33; 95%CI 0.25-0.43; P<0.001)(16) และพบวา Olaparib มีประสิทธิภาพที่ดีกวา placebo ไมวาจะมี

ความแตกตางของการผาตัด (ผาตัดตั้งแตแรก upfront surgery หรือใหยาเคมีบำบัดกอนแลวผาตัดภายหลัง 

interval surgery) ปริมาณเนื้อมะเร็งที่หลงเหลือ การตอบสนองหลังจากไดรับยาเคมีบำบัด (CR หรือ PR) และ

ชนิด BRCA mutation (BRCA1 หรือ BRCA2)(17) 

 ผูปวยที่ได Olaparib มี OS นานกวากลุมที่ได placebo อยางมีนัยสำคัญทางสถิติ หลังจากตรวจ 

ติดตามที่ 7 ป ผูปวยกลุมที่ได Olaparib ยังรอดชีวิตถึงรอยละ 67 ดังนั้นจึงยังไมสามารถคำนวณคา median

ของ OS ได แตกลุมท่ีไดรับplacebo มี median OS 75.2 เดือน (HR 0.55; 65%CI 0.40-0.76; P=0.0004)(18) 

โดยกลุมท่ีเคยได placebo มีจำนวนถึงรอยละ 44 ท่ีไดรับ PARP inhibitors ในภายหลัง 

PAOLA-1  

 เปนการศึกษาแบบสุมระยะที่สามในผูปวย EOC ระยะ III-IV รวมถึงมะเร็งทอนำไขหรือมะเร็งเยื ่อบุ 

ชองทองชนิด high grade serous หรือ high grade endometrioid โดยไมคำนึงว าจะมี BRCA mutation 

หรือไม หรือเปนมะเร็งรังไขชนิดอื่นที่ตรวจพบ germline BRCA mutation ผูปวยจะไดรับการผาตัดและใหยา

เคมีบำบัด platinum และ taxane ร วมกับ Bevacizumab โดยถาพบ CR หรือ PR จะได maintenance 

treatment โดยรับประทาน Olaparib 300 มิลลิกรัม 2 ครั้งตอวันเปนระยะเวลา 24 เดือนหรือจนกวาจะพบการ

ลุกลามของมะเร็ง และใหควบคูไปกับ Bevacizumab ขนาด 15 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมทุก 3 สัปดาหเปนระยะเวลา 

15 เดือน เปรียบเทียบกับ placebo รวมกับ Bevacizumab ผลการศึกษาพบวากลุ มที ่ได Olaparib รวมกับ 

Bevacizumab มี PFS นานกวากลุมที่ได placebo รวมกับ Bevacizumab อยางมีนัยสำคัญทางสถิติ (22.1 เดือน 

และ 16.6 เดือน,  
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HR 0.59; 95%CI 0.49-0.72; P<0.001) โดย PFS ในการศึกษานี้นับตั้งแตเวลาที่ผูปวยถูกสุมเขาการศึกษาจนถึง

เวลาที่พบการกลับเปนซ้ำของโรคหรือเสียชีวิต หากแบงตามลักษณะของผูปวยตามผล BRCA mutation และ 

HRD genomic instability ในชิ้นเนื้อมะเร็งที่ตรวจดวย Myriad myChoice®CDx (Myriad Genetic) คะแนน

รวมท่ีเทากับหรือมากกวา 42 จะถือวามี Homologous recombination deficiency (HRD)(15)  

 ขอมูลการตรวจติดตามท่ี 5 ป พบวาผูปวยท่ีได Olaparib รวมกับ Bevacizumab มี PFS ดีกวากลุมท่ีได 

Bevacizumab เพียงอยางเดียวอยางมีนัยสำคัญทางสถิติในผูปวยทุกกลุม ยกเวนกลุมท่ีไมมี HRD (HR proficient) 

และ OS ดีกวาอยางมีนัยสำคัญทางสถิติในกลุมท่ีมี BRCA mutation โดยพบวากลุมท่ีเคยได placebo รอยละ 46 

จะไดรับ PARP inhibitors ในภายหลัง(19) 

- ผูปวยทั้งหมด กลุมที่ได Olaparib รวมกับ Bevacizumab มี PFS 22.9 เดือน และกลุมที่ได placebo 

รวมกับ Bevacizumab 16.6 เดือน (HR 0.63; 95%CI 0.53-0.44) โดยมี OS 56.5 เดือน และ 51.6 

เดือนตามลำดับ (HR 0.92; 95%CI 0.76-1.12) 

- ผูปวยท่ีพบ BRCA mutation กลุมท่ีได Olaparib รวมกับ Bevacizumab มี PFS 60.7 เดือน และกลุม

ท่ีได placebo รวมกับ Bevacizumab 21.7 เดือน (HR 0.45; 95%CI 0.32-0.64) โดยมี OS 75.2 เดือน 

และ 66.9 เดือน ตามลำดับ (HR 0.60; 95%CI 0.39-0.93) 

- ผูปวยที่ไมพบ BRCA mutation แตมี HRD genomic instability กลุมที่ได Olaparib รวมกับ Bevacizumab 

มี PFS 30 เดือน และกลุมที่ได placebo รวมกับ Bevacizumab 16.6 เดือน (HR 0.47; 95%CI 0.32-0.7) 

โดยมี OS มากกวา 60 เดือน และ 52 เดือน ตามลำดับ (HR 0.71; 95%CI 0.45-1.13) 

- ผูปวยท่ีไมมี HRD (HR proficient) กลุมท่ีได Olaparib รวมกับ Bevacizumab มี PFS 16.6 เดือนและ

กลุมท่ีไดยาหลอกรวมกับ Bevacizumab 16.2 เดือน (HR 1.01; 95%CI, 0.77-1.33) โดยมี OS 36.8 

เดือน และ 40.4 เดือน (HR 1.19; 95%CI 0.88-1.63) 

 ลักษณะของผูปวยในการศึกษา SOLO-1 และ PAOLA-1 มีความแตกตางกัน คือ SOLO-1 เปนผูปวย

ที่พบ BRCA mutation เทานั้น โดยเกือบทั ้งหมดของผูปวยมี germline BRCA mutation แต PAOLA-1 

ศึกษาในผูปวย EOC ระยะลุกลามท้ังหมดไมจำกัดเฉพาะผูปวยท่ีพบ BRCA mutation โดยมีผูปวยท่ีพบ BRCA 

mutation ประมาณรอยละ 30 ซ่ึงใกลเคียงกับรายงานท่ัวไปท่ีพบวามะเร็งรังไขชนิด high grade serous 

มีอุบัติการณของการตรวจพบ BRCA mutation อยางนอยรอยละ 20(20) หากรวมความผิดปกติของ HRD อื่น ๆ 

พบวาผูปวยมะเร็งรังไขชนิด high grade serous จะพบ HRD เกือบรอยละ 50(21) นอกจากนี้สัดสวนของ

ผูปวยท่ีมีความเสี่ยงสูงตอการกลับเปนซ้ำในการศึกษาของ PAOLA-1 มีมากกวา SOLO1(15,17) เชน ระยะท่ี IV 

(ร อยละ 30 และ 17 ตามลำดับ) ผาตัดแลวเหลือรอยโรคที ่เห็นดวยตาเปลา (residual macroscopic 

disease) (รอยละ 33 และ 27 ตามลำดับ) หากเจาะจงเฉพาะผูปวยที่ไดรับการผาตัดตั้งแตครั้งแรก (upfront 

surgery) พบวา residual disease รอยละ 40 และ 24 ตามลำดับ ดวยเหตุนี้จึงทำให PFS โดยรวมของผูปวย

ท่ีได Olaparib รวมกับ Bevacizumab ในการศึกษา PAOLA-1 มีระยะเวลาท่ีนอยกวาการศึกษา SOLO-1 
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 จาก 2 การศึกษานี้สามารถสรุปถึงประสิทธิภาพของการใช Olaparib เปน maintenance treatment 

ท้ังท่ีใหเพียงชนิดเดียวหรือใหรวมกับ Bevacizumab ในผูปวยมะเร็งรังไขระยะลุกลามท่ีตรวจพบ BRCA mutation 

โดยพบวามี PFS ประมาณ 5 ป ในขณะท่ีกลุมท่ีได placebo มี PFS เพียง 13.8 เดือนจากการศึกษา SOLO-1 และ 

21.7 เดือน จากการศึกษา PAOLA-1 เหตุผลท่ีการศึกษาจาก PAOLA-1 มี PFS ท่ีนานกวาอาจจะเนื่องจากการนับ

เวลาจุดเริ่มตนของ PFS ท่ีแตกตางกัน (SOLO-1 นับจากเวลาท่ีใหยาเคมีบำบัดครบ แต PAOLA-1 เริ่มนับตั้งแต

ผูปวยเขาสูการวิจัย) และ/หรือผลเสริมฤทธิ์ (synergistic effect) ของ Bevacizumab ท่ีชวยเพ่ิมประสิทธิภาพของ 

Olaparib โดยเฉพาะอยางยิ่งในผูปวยท่ีพบ HRD แตไมพบ BRCA mutation อยางไรก็ตามการศึกษา PAOLA-1 เปน

การศึกษาประสิทธิภาพของ maintenance treatment ดวย Olaparib รวมกับ Bevacizumab เปรียบเทียบกับ 

Bevacizumab ไมไดเปรียบเทียบกับการให Olaparib จึงยังไมสามารถพิสูจนไดวา Bevacizumab จะชวยเพ่ิม

ประสิทธิภาพของ PARP inhibitor ไดหรือไม คงตองรอผลการศึกษาชื่อ MITO25 (NCT03462212) ซ่ึงเปนการศึกษา 

maintenance treatment ดวย rucaparib รวมกับ Bevacizumab เปรียบเทียบกับการให rucaparib เพียงชนิด

เดียว มีขอมูลเพ่ิมเติมของการศึกษา GOG218 ซ่ึงไดตรวจทางพันธุกรรมในเลือดหรือในชิ้นเนื้อของผูปวยเพ่ิมพบวา

รอยละ 26 ของผูปวยตรวจพบการกลายพันธุของยีนใดยีนหนึ่งใน homologous recombination repair (HRR) 

โดยเปนการกลายพันธุของยีน BRCA1 รอยละ 12.4, BRCA2 รอยละ 6.5 และท่ีเหลือคือยีน HRR อ่ืน ๆ พบวาการ

ให Bevacizumab เปน maintenance treatment จะเพ่ิม PFS อยางมีนัยสำคัญทางสถิติเฉพาะผูปวยท่ีไมพบการ

กลายพันธุของยีน HRR โดยมี PFS 15.7 เดือน เปรียบเทียบกับ 10.6 เดือน ในกลุมท่ีได placebo (HR 0.71; 95%CI 

0.60-0.85; P=0.0001) ในขณะท่ีผูปวยท่ีพบการกลายพันธุของยีน HRR จะไมพบความแตกตางของ PFS (19.6 

เดือนในกลุมท่ีได Bevacizumab และ 15.4 เดือนในกลุมท่ีได placebo, HR 0.95; 95%CI 0.71-1.26)(22)  

 ดังนั้นในปจจุบันแนะนำให Olaparib รวมกับ Bevacizumab ในผูปวยที่ไมพบการกลายพันธุของ 

ยีน BRCA แตพบ HRD genomic instability สำหรับผูปวยที่ตรวจพบการกลายพันธุของยีน BRCA สามารถ

ให Olaparib เปน maintenance treatment เพียงชนิดเดียว (ตามผลการศึกษา SOLO-1) หรือให Olaparib 

รวมกับ Bevacizumab (ตามผลการศึกษา PAOLA-1) ถาได Bevacizumab มากอนระหวางการใหยาเคมี

บำบัด หากวิเคราะหเฉพาะในกลุมผูปวยท่ีมี BRCA mutation และมีความเสี่ยงสูงตอการกลับเปนซ้ำ (ระยะท่ี IV, 

ระยะที่ III ที่ผาตัดไมไดหรือผาตัดแลวเหลือรอยโรค, ระยะที่ III ที่ได NACT และ interval debulking surgery) 

ผูปวยที่ได Olaparib รวมกับ Bevacizumab มี PFS 36 เดือน (จาก PAOLA-1)(23) และผูปวยที่ได Olaparib 

มี PFS 40.6 เดือน (จาก SOLO-1)(17) ซ่ึงมีคาท่ีใกลเคียงกัน นอกจากนี้มีการศึกษาท่ีไมไดเปนการเปรียบเทียบ

โดยตรงเฉพาะในผูปวยที่ตรวจพบ BRCA mutation ระหวางการให Olaparib (ขอมูลจาก SOLO-1) และ 

Olaparib รวมกับ Bevacizumab (ขอมูลจากPAOLA-1) พบวากลุมที่ได Olaparib รวมกับ Bevacizumab  

มี PFS ท่ีดีกวา แตไมมีนัยสำคัญทางสถิติ (PFS ท่ี 24 เดือน รอยละ 82 และ 73 ตามลำดับ (HR 0.71; 95%CI 

0.45-1.09) (24) ดังนั้นสำหรับผูปวยท่ีมี BRCA mutation การพิจารณาวาจะให Bevacizumab รวมกับ Olaparib 

หรือไม คงข้ึนกับหลายปจจัย เชน ระยะเวลาท่ีไดผลการตรวจตัวบงชี้ทางชีวภาพ (biomarkers) กอนหรือหลัง

ใหยาเคมีบำบัดครบได Bevacizumab ระหวางการใหยาเคมีบำบัดหรือไม คาใชจายและอาการขางเคียงที่อาจ

เพิ่มข้ึนในกรณีที่ใหยาหลายชนิดรวมกันรวมถึงอาจตองรอผลการศึกษาวิเคราะหดานตนทุน-ประสิทธิภาพ  
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(cost-effectiveness) ที่เปรียบเทียบระหวางการให Olaparib เพียงชนิดเดียว หรือใหรวมกับ Bevacizumab ใน

ผูปวยท่ีพบ BRCA mutation ในขณะนี้มีเพียงขอมูลในหลายประเทศท่ีพบวาการให Olaparib เปน maintenance 

treatment เพียงชนิดเดียวมี cost-effectiveness ในผู ปวยที ่มี BRCA mutation(25-28) โดยการให Olaparib 

รวมกับ Bevacizumab มี  cost-effectiveness ในผูปวยท่ีมี HRD (ซ่ึงรวมผูปวยท่ีมี BRCA mutation)(29) 

Niraparib 

PRIMA 

เปนการศึกษาแบบสุมระยะท่ีสามในผูปวย EOC รวมถึงมะเร็งทอนำไขหรือมะเร็งเยื่อบุชองทองระยะ III-IV  

ชนิด high grade serous หรือ high grade endometrioid โดยไมจำเปนตองพบ BRCA mutation ขอแตกตาง

สำคัญที่ตางจากการศึกษาอื่น ๆ คือ การศึกษานี้ไมรวมผูปวยระยะที่ III ที่ผาตัดมะเร็งออกไดหมด ถาพบ CR 

หรือ PR หลังไดรับยาเคมีบำบัด จะได niraparib 300 มิลลิกรัม รับประทานวันละครั้งเปนระยะเวลา 36 เดือน 

หรือจนกวาจะพบการลุกลามของมะเร็ง (ขนาดจะลดลงเหลือ 200 มิลลิกรัมตอวัน สำหรับผูปวยที่มีน้ำหนัก

นอยกวา 77 กิโลกรัม และ/หรือมีเกล็ดเลือดนอยกวา 150,000 เซลลตอไมโครลิตร) เปรียบเทียบกับ placebo (30) 

ผลการศึกษาแยกตาม BRCA mutation และ HRD genomic instability ที่ตรวจดวย Myriad myChoice®CDx 

(คะแนนเทากับหรือมากกวา 42 ถือวาผิดปกติ) ไดดังนี(้31)  

- ผูปวยทั้งหมด กลุมที่ได niraparib มี PFS 13.8 เดือน และกลุมที่ได placebo 8.2 เดือน (HR 0.66; 

95%CI 0.56-0.79) 

- ผูปวยที่พบ BRCA mutation กลุมที่ได niraparib มี PFS 31.5 เดือน และกลุมที่ได placebo 11.5 

เดือน (HR 0.45; 95%CI 0.32-0.64) 

- ผูปวยที่ไมพบ BRCA mutation แตมี HRD genomic instability กลุมที่ได niraparib มี PFS 19.4 

เดือน และกลุมท่ีได placebo 10.4 เดือน (HR 0.66; 95%CI 0.44-1.00) 

- ผูปวยที่ไมมี HRD กลุมที่ได niraparib มี PFS 8.4 เดือน และกลุมที่ได placebo 5.4 เดือน (HR 0.65; 

95%CI 0.49-0.87) 

การให niraparib เปน maintenance treatment จะเพิ่ม PFS อยางมีนัยสำคัญทางสถิติในผูปวย

มะเร็งรังไขระยะลุกลามทุกราย โดยไมจำเปนตองตรวจพบ BRCA mutation หรือมี HRD โดยลักษณะของ

ผูปวยที่ถูกคัดเขามาในการศึกษา PRIMA เปนกลุมที่มีความเสี่ยงสูงตอการกลับเปนซ้ำทั้งสิ้น ผูปวยที่มีความ

เสี่ยงต่ำ เชน ระยะท่ี III ที่ผาตัดไดหมดจะถูกคัดออกเปนผลให PFS ในการศึกษานี้อาจจะนอยกวาการศึกษา

ของ PARP inhibitors อ่ืน ๆ ท่ีผานมา 
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PRIME  

เปนการศึกษาแบบสุมระยะที่สามในผูปวย EOC รวมถึงมะเร็งทอนำไขหรือมะเร็งเยื่อบุชองทองระยะ 

III-IV ชนิด high grade serous หรือ high grade endometrioid โดยไมจำเปนตองพบ BRCA mutation 

เชนเดียวกับ PRIMA แตในการศึกษานี้รวมผูปวยระยะที่ III ที่ผาตัดมะเร็งออกไดหมด และตรวจหา biomarkers 

ดวย HRD assay (BGI Genomics, Shenzhen, China) โดยประเมิน genomic instability ท้ัง 3 อยาง loss 

of heterozygosity (LOH), telomeric allelic imbalance (TAI)  และ large scale state transitions (LST)  

แตใชคะแนนรวมที่เทากับหรือมากกวา 10 ถือวามี HRD พบวาผลการศึกษาคลายกับ PRIMA คือกลุมที่ได 

niraparib มี PFS ท่ีนานกวาอยางมีนัยสำคัญทางสถิติในทุกกลุม(32) 

- ผูปวยท้ังหมด กลุมท่ีได niraparib มี PFS 24.8 เดือน และกลุมท่ีได placebo 8.3 เดือน (HR 0.45; 

95%CI 0.34-0.60)  

- ผูปวยท่ีพบ BRCA mutation กลุมท่ีได niraparib ยังประเมิน PFS ไมได เนื่องจากยังมีผูปวยไมเกิน 

รอยละ 50 ท่ีมีการกลับเปนซ้ำของโรค ณ. ระยะเวลาการตรวจติดตามเฉลี่ย 27.5 เดือน และกลุมท่ีได 

placebo 10.8 เดือน (HR 0.40; 95%CI 0.23-0.68) 

- ผูปวยท่ีมี HRD (รวมผูปวยท่ีพบ BRCA mutation) กลุมท่ีได niraparib ยังประเมิน PFS ไมได

เนื่องจากยังมีผูปวยไมเกินรอยละ 50 ท่ีมีการกลับเปนซ้ำของโรค และกลุมท่ีได placebo 11 เดือน 

(HR 0.48; 95%CI 0.34-0.68) 

- ผูปวยท่ีไมมี HRD กลุมท่ีได niraparib มี PFS 16.6 เดือน และกลุมท่ีได placebo 5.5 เดือน (HR 0.41; 

95%CI 0.22-0.75) 

OVARIO(33) 

 เปนการศึกษาระยะที่สองที่ไมมีการเปรียบเทียบในผูปวย EOC รวมถึงมะเร็งทอนำไขหรือมะเร็งเยื่อบุชอง

ท องระยะล ุกลาม (ระยะ IIIB- IV) ชน ิด high grade serous หร ือ high grade endometrioid โดยไม

จำเปนตองพบ BRCA mutation หรือเปนมะเร ็งร ังไขชนิดอื ่นที ่ตรวจพบ germline BRCA mutation 

การศึกษานี้ตางจาก PRIMA คือรวมผูปวยระยะท่ี III ท่ีผาตัดมะเร็งออกไดหมด หากได CR หรือ PR หลังการให

ยาเคมีบำบัด จะให maintenance treatment ดวย niraparib เปนเวลา 3 ป รวมกับ Bevacizumab 15 

มิลลิกรัมตอกิโลกรัม เปนเวลา 15 เดือน โดยผูปวยตองไดรับ Bevacizumab ระหวางการใหยาเคมีบำบัดอยาง

นอย 3 ครั้งสุดทาย 

- ผูปวยท่ีพบ BRCA mutation ยังประเมิน PFS ไมได เนื่องจากยังมีผูปวยไมเกินรอยละ 50 ท่ีมีการ

กลับเปนซ้ำของโรค ณ. ระยะเวลาการตรวจติดตามเฉลี่ย 24 เดือน  

- ผูปวยท่ีไมพบ BRCA mutation แตมี HRD มี PFS 28.3 เดือน  

- ผูปวยท่ีไมมี HRD มี PFS 14.2 เดือน 
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หากเปรียบเทียบกับการศึกษา PAOLA-1 ท่ีให Olaparib รวมกับ Bevacizumab พบวา PFS ของผูปวย

ท้ังสามกลุมใกลเคียงกัน ดังนั้นการให Niraparib รวมกับ Bevacizumab อาจจะเปนอีกทางเลือกหนึ่ง โดยเฉพาะ

ในผูปวยท่ีได Bevacizumab ระหวางการใหยาเคมีบำบัด 

Veliparib 

VELIA(34) 

เปนการศึกษาแบบสุมระยะท่ีสามในผูปวย EOC ระยะ III-IV รวมถึงมะเร็งทอนำไขหรือมะเร็งเยื่อบุชองทอง 

ชนิด high grade serous หรือ high grade endometrioid ผู ป วยจะไดร ับการผาตัดและใหยาเคมีบำบัด 

carboplatin ขนาด AUC 6 มิลลิกรัมตอมิลลิตรตอนาที และ paclitaxel ขนาด 175 มิลลิกรัมตอตารางเมตร 

ทุก 3 สัปดาห หรือ 80 มิลลิกรัมตอตารางเมตรทุก 1 สัปดาห รวมกับ veliparib 150 มิลลิกรัม รับประทานวันละ

สองครั้ง หรือยาหลอก โดยหลังจากไดยาเคมีบำบัดครบ 6 ครั้ง ถาได CR หรือ PR จะได veliparib 400 มิลลิกรัม 

รับประทานวันละ 2 ครั้ง หรือยาหลอกเปนระยะเวลา 30 เดือนหรือจนกวาจะพบการลุกลามของมะเร็ง  

โดยแบงกลุมการรักษาไดเปน 3 กลุม คือ 

1. ผูปวยไดแตยาเคมีบำบัด และไดยาหลอกท้ังระหวางใหยาเคมีบำบัดและ maintenance (กลุม control) 

2. ผูปวยได veliparib ระหวางใหยาเคมีบำบัด แตไดยาหลอกเปน maintenance (กลุม veliparib 

combination only) 

3. ผูปวยได veliparib ท้ังระหวางใหยาเคมีบำบัดและ maintenance (กลุม veliparib throughout) 

ผลการศึกษาพบวากลุม veliparib throughout มี PFS นานกวาอยางมีนัยสำคัญทางสถิติ โดยมี PFS 

23.5 เดือนและ 17.3 เดือนในกลุม control (HR 0.68; 95%CI 0.56-0.83; P<0.001) หากจำแนกตาม BRCA 

mutation หรือ HRD genomic instability ท่ีตรวจดวย Myriad myChoice®CDx (ซ่ึงการศึกษานี้ใชคะแนน

ท่ีแตกตางจากการศึกษา PAOLA-1 คือใชคะแนนท่ีเทากับหรือมากกวา 33 จะถือวามี HRD) 

- ผูปวยท่ีพบ BRCA mutation ในเลือดหรือชิ้นเนื้อกลุมท่ีได veliparib throughout มี PFS 34.7 เดือน 

และ 22 เดือน ในกลุม control (HR 0.44; 95%CI 0.28-0.68) 

- ผูปวยท่ีมี HRD กลุมท่ีได veliparib throughout มี PFS 31.9 เดือน และ 20.5 เดือน ในกลุม control 

(HR 0.57; 95%CI 0.43-0.76) 

- ผู ปวยที ่ไมมี HRD กลุ มที ่ได veliparib throughout มี PFS 15 เดือน และ 11.5 เดือน ในกลุม 

control (HR 0.81; 95%CI 0.60-1.09) 

ในขณะที่ผูปวยที่ได veliparib เฉพาะชวงที่ไดยาเคมีบำบัด แตไมไดเปน maintenance treatment 

(กลุม veliparib combination) ไมพบความแตกตางของ PFS เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม control 15.2 เดือน

และ 17.3 เดือนตามลำดับ (HR 1.07; 95%CI 0.90-1.29) และถึงแมจะแยกเปนกลุมที่พบ BRCA mutation 

(21.1 เดือนและ 22.0 เดือน, HR 1.22; 95%CI 0.82-1.80) หรือมี HRD ก็ไมมีความแตกตาง (18.1 เดือน 

และ 20.5 เดือน; HR 1.10; 95%CI 0.86-1.41) ดังนั้น PFS ที่เพิ่มขึ้นนาจะเปนผลจากการให veliparib เปน 

maintenance treatment มากกวาการใหรวมกับยาเคมีบำบัดชนิดแพลตตินัม  
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Rucaparib 

ATHENA-MONO(35) 

เปนการศึกษาแบบสุมระยะที่สามในผูปวย EOC รวมถึงมะเร็งทอนำไขหรือมะเร็งเยื่อบุชองทองระยะ 

III-IV ชนิด high grade serous หรือ high grade endometrioid โดยไมจำเปนตองพบ BRCA mutation 

ผูปวยจะไดรับการผาตัดและใหยาเคมีบำบัด platinum และ taxane (Bevacizumab สามารถใหไดเฉพาะ

ชวงเวลาท่ีไดรับยาเคมีบำบัดเทานั้น) ถาได CR หรือ PR จะได rucaparib 600 มิลลิกรัม รับประทานวันละสอง

ครั้ง เปนระยะเวลา 24 เดือนหรือจนกวาจะพบการลุกลามของมะเร็ง HRD genomic instability ในการศึกษา

นี ้ตรวจดวย FoundationOne CDxTM (Foundation Medicine, Cambridge, MA, US) ซึ ่งจะตรวจ LOH 

เพียงอยางเดียวคาเทากับหรือมากกวา 16 ถือวาผิดปกติ 

- ผูปวยท้ังหมด กลุมท่ีได rucaparib มี PFS 20.2 เดือน และกลุมท่ีได placebo 9.2 เดือน (HR 0.52; 

95%CI 0.40-0.68)  

- ผูปวยท่ีพบ BRCA mutation กลุมท่ีได rucaparib ยังประเมิน PFS ไมไดเนื่องจากยังมีผูปวยไมเกินรอยละ 

50 ท่ีมีการกลับเปนซ้ำของโรค ณ. ระยะเวลาการตรวจติดตามเฉลี่ย 26 เดือน และกลุมท่ีได placebo 

14.7 เดือน (HR 0.40; 95%CI 0.21-0.75) 

- ผูปวยท่ีไมพบ BRCA mutation แตมี HRD genomic instability กลุมท่ีได rucaparib มี PFS 20.3 

เดือน และกลุมท่ีได placebo 9.2 เดือน (HR 0.58; 95%CI 0.33-1.01) 

- ผูปวยที่ไมมี HRD กลุมที่ได rucaparib มี PFS 12.1 เดือน และกลุมที่ได placebo 9.1 เดือน (HR 

0.65; 95%CI 0.45-0.95 
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ตารางท่ี 2. ประสิทธิภาพของ PARP inhibitors สำหรับการรักษามะเร็งรังไขชนิดเย่ือบุผิวระยะลุกลามท่ี

ใหเปนการรักษาครั้งแรก (First-line treatment)  

T=Treatment, C=Control, NR=not reached 

 

 

 

 

 
All comers BRCA mutation 

HRD (included BRCA 

mutation) 

No BRCA 

mutation/HRD 
HR proficient 

PFS  
(months) 

HR 

 (95% 

CI) 

  PFS  
(months) 

HR 

(95% 

CI) 

PFS  
(months) 

HR  

(95% 

CI) 

PFS  
(months) 

HR 

(95% 

CI) 

PFS  
(months) 

HR  

(95% 

CI) 

T C  T C  T C  T C  T C  

SOLO-1 (16) 

(Olaparib vs 
placebo) 

- - - 56 13.8 0.33  
(0.25-
0.43), 

P<0.001 

- - - - - - - - - 

PAOLA-1 (19)  
(Bevacizumab
+ Olaparib vs 
Bevacizumab+
placebo 

22.9 16.6 0.63  
(0.53-
0.74); 

P<0.0001 

60.7 21.7 0.45 
 (0.32-
0.64) 

46.8 17.6 0.41  
(0.32-
0.54) 

30 16.6 0.47  
(0.32-
0.7) 

16.6 16.
2 

1.01  
(0.77-
1.33) 

PRIMA (31) 

(Niraparib vs 
placebo) 

13.8 8.2 0.66 
 (0.56-
0.79), 

P<0.001 

31.5 11.5 0.45 
(0.32-
0.64) 

24.5 11.2 0.52 
 (0.40-
0.68), 

P<0.001  

19.4 10.4 0.66 
 (0.44-
1.00) 

8.4 5.4 0.65 
(0.49-
0.87) 

PRIME (32) 
(Niraparib vs 
placebo) 

24.8 8.3 0.45  
(0.34-
0.60), 

P<0.001 

NR 
(FU time 
28 mo) 

10.8 0.40  
(0.23-
0.68) 

NR 
(FU 
time 
28 
mo) 

11 0.48  
(0.34-
0.68) 

   16.6 5.5 0.41  
(0.22-
0.75) 

VELIA(34) 
(Veliparib vs 
placebo) 

23.5 17.3 0.68  
(0.56-
0.83), 

P<0.001 

34.7 22.0 0.44 
 (0.28-
0.68); 

P<0.001 

31.9 20.5 0.57 
 (0.43-
0.76), 

P<0.001 

18.2 15.1 0.80 
(0.64-
1.00) 

15.0 11.
5 

0.81 
 (0.60-
1.09) 

ATHENA-
MONO (35) 
(Rucaparib vs 
placebo) 

20.2 9.2 0.52  
(0.40-
0.68), 

P<0.0001 

NR  
(FU time 
26 mo) 

14.7 0.40  
(0.21-
0.75 

28.7 11.3 0.47 
 (0.31-
0.72), 

P=0.0004 

20.3 9.2 0.58  
(0.33-
1.01) 

12.1 9.1 0.65  
(0.45-
0.95) 
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การศึกษาของ PARP inhibitors ใน first-line treatment ในผูปวยมะเร็งรังไขรวมถึงมะเร็งทอนำไข

และมะเร็งเยื่อบุชองทองระยะลุกลาม โดยใหเปน maintenance treatment ดวย PARP เพียงชนิดเดียวหรือ

รวมกับ Bevacizumab เพิ่ม PFS อยางมีนัยสำคัญทางสถิติ เมื่อเปรียบเทียบกับผูปวยที่ไดเฉพาะยาเคมีบำบัด

เพียงอยางเดียว การให PARP inhibitor ในผูปวยทุกคนโดยไมคำนึงถึงผล biomarkers พบวาชวยจะลดความ

เสี่ยงตอการกลับเปนซ้ำของมะเร็งไดประมาณรอยละ 30-50 (HR 0.5-0.7) โดยพบวา PFS นานที่สุดในผูปวย 

ที่พบ BRCA mutation รองลงมาคือผูปวยที่มี HRD genomic instability และไมพบความแตกตางของ PFS 

ในผูปวยที่ไมมี HRD (HR proficient) ที่ไดรับ Olaparib (+ Bevacizumab) หรือ veliparib ยกเวนยังคงพบ

ความแตกตางอยางมีนัยสำคัญทางสถิติของ PFS หากได Niraparib หรือ Rucaparib อยางไรก็ตาม PFS  

ที่เพิ ่มขึ้นเพียงประมาณ 3 เดือนอาจจะไมมีนัยสำคัญทางคลินิก รวมทั้งมีการศึกษาดาน cost-effective  

ในประเทศสหรัฐอเมริกาพบวา การให Niraparib ในผูปวยที่มี HR proficient ไมมี cost-effectiveness(36) 

โดยการให Bevacizumab เพียงอยางเดียวมี cost-effectiveness มากท่ีสุด(29) 

สรุปแนวทางการใหยามุงเปาในการรักษาครั้งแรก (First-line treatment)  

 การศึกษาเกือบทั้งหมดของยามุงเปาที่ใชเปน first-line maintenance treatment ศึกษาในผูปวย

มะเร็งรังไขระยะลุกลาม (III-IV) ยกเวนการศึกษาของ ICON 7 ท่ีรวมผูปวยระยะท่ี I-II บางราย ดังนั้นโดยท่ัวไป

แนะนำใหใชในผูปวยมะเร็งรังไขระยะลุกลาม อยางไรก็ตาม NCCN แนะนำใหไดตั้งแตระยะที่ II-IV หากหลังจาก

ใหยาเคมีบำบัด platinum แลวได CR หรือ PR โดยการใชในระยะที่ II อาจพิจารณาในรายที่ไมได CR การ

เลือกใชยามุงเปากลุมใดแนะนำใหพิจารณาจาก biomarkers ไดแก germline/somatic BRCA mutation และ 

HRD genomic instability  

1. ไมพบ biomarkers ท้ังหมด หรือ HR proficient  

แนะนำให Bevacizumab ระหวางการใหยาเคมีบำบัดและใหเปน maintenance treatment 

(GOG218 และ ICON7) สามารถให   PARP inhibitors เฉพาะ Niraparib (PRIMA)  และ Rucaparib 

(ATHENA-MONO) เปน maintenance treatment ได แตอาจจะไมมี cost-effectiveness 

2. BRCA mutation ชนิด germline และ/หรือ somatic 

แนะนำให PARP inhibitors เปน maintenance treatment ไดทุกชนิด สำหรับ Olaparib และ 

Niraparib อาจใหเพียงชนิดเดียว (SOLO-1 และ PRIMA ตามลำดับ) หรือใหรวมกับ Bevacizumab (PAOLA-1 

และ OVARIO ตามลำดับ) 

3. ไมมี BRCA mutation แตมี HRD genomic instability 

แนะนำให PARP inhibitors เปน maintenance treatment ไดทุกชนิด สำหรับ Olaparib ตอง

ใหรวมกับ Bevacizumab (PAOLA-1) และตองได Bevacizumab ระหวางการใหยาเคมีบำบัด 
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หมายเหตุ 

- Veliparib และ Rucaparib ยังไมไดรับการอนุมัติจากองคการอาหารและยาแหงสหรัฐอเมริกา (USFDA) ให

ใชเปน first-line maintenance treatment สำหรับมะเร็งรังไขระยะลุกลาม 

- Bevacizumab ที่ใหรวมกับ Olaparib ในกรณีที ่มี HRD ตามการศึกษา PAOLA-1 จะใหขนาด 15 

มิลลิกรัมตอกิโลกรัม (ตามการศึกษา GOG218) สำหรับประเทศไทย สิทธิสวัสดิการรักษาพยาบาล

ขาราชการ สามารถเบิกจาย Bevacizumab ไดเฉพาะขนาด 7.5 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม (ตามการศึกษา 

ICON7) ปจจุบันยังไมมีคำแนะนำสำหรับการให Bevacizumab ขนาด 7.5 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม รวมกับ 

Olaparib  

- PARP inhibitors ที่มีใชในประเทศไทยขณะนี้มีเพียง Olaparib (Niraparib กำลังอยูในขั้นตอนการ 

ขออนุมัติกับสำนักงานคณะกรรมการอาหารและยา) และ Olaparib กำลังอยูในขั้นตอนการขออนุมัติ

จากกรมบัญชีกลางเพื ่อขอใชยานอกบัญชียาหลักแหงชาติที ่ม ีค าใช จ ายส ูง (Oncology Prior 

Authorization, OCPA) แตใชไดเฉพาะผูปวยที่ตรวจพบการกลายพันธุของยีน BRCA และใหเปนยา

เพียงชนิดเดียว ตามการศึกษา SOLO-1 ไมไดใหรวมกับ Bevacizumab  

2. การรักษามะเร็งกลับเปนซ้ำ (Recurrent treatment) 

ชนิดของมะเร็งรังไขกลับเปนซ้ำ (Recurrent ovarian cancer, ROC) พิจารณาตามระยะเวลาหลังจาก 

ใหยาเคมีบำบัด platinum ครั้งสุดทายจนพบการกลับเปนซ้ำของโรค หากระยะเวลานี้เกิน 6 เดือนจะเรียกวา

มะเร็งรังไขกลับเปนซ้ำชนิดไวตอ platinum (platinum sensitive recurrent ovarian cancer, PSROC) แต

ถาระยะเวลานี้นอยกวา 6 เดือนจะเรียกวามะเร็งรังไขกลับเปนซ้ำชนิดดื้อตอ platinum (platinum resistant 

recurrent ovarian cancer, PRROC)  หากไมมีชวงเวลาท่ีปลอดโรคเลยจะเรียกวา platinum refractory 

       2.1. การรักษามะเร็งรังไขกลับเปนซ้ำชนิด Platinum sensitive 

 Targeted therapy ที ่สามารถใช ในการร ักษามะเร ็งกล ับเป นซ ้ำชนิด platinum sensitive 

(PSROC) หลัก ๆ คือ ยา 2 กลุม คือ Bevacizumab และ PARP inhibitors โดยคำแนะนำสวนใหญจะใหเปน 

maintenance treatment หลังจากใหยาเคมีบำบัด platinum แลวได CR หรือ PR  

             2.1.1 การรักษาตอเนื่อง (Maintenance treatment) 

• Bevacizumab ประสิทธิภาพของ Bevacizumab สำหรับการรักษา PSROC มาจาก 2 

การศึกษาใหญ คือ OCEANS และ GOG213 (ตารางท่ี 3)  
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                 OCEANS  

              เปนการศึกษาแบบสุมระยะที่สาม โดยให Bevacizumab 15 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม วันที่ 1 

รวมกับ carboplatin (AUC 4) วันที่ 1 และ gemcitabine 1000 มิลลิกรัมตอตารางเมตร วันที่ 1 และ 8 โดยให

ยาทุก 3 สัปดาห และให maintenance treatment ดวย Bevacizumab จนกวาจะมีการลุกลามของโรค หรือ

ผูปวยทนอาการขางเคียงไมได พบวา PFS เพิ่มขึ้น 4 เดือน (12.4 และ 8.4 เดือน; HR 0.48; 95%CI 0.39-0.60; 

P<0.0001) (37) แตไมพบความแตกตางของ OS (33.6 และ 32.9 เดือน; HR 0.95; 95%CI 0.77-1.18; P=0.65)(38)  

GOG213  

           เปนการศึกษาแบบสุมระยะที่สาม โดยให Bevacizumab 15 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมรวมกับ 

carboplatin (AUC 5) และ paclitaxel 175 mg/m2 และให maintenance treatment ดวย Bevacizumab 

ทุก 3 สัปดาหจนกวาจะมีการลุกลามของโรค หรือผูปวยทนอาการขางเคียงไมได พบวา PFS เพ่ิมข้ึน 3.4 เดือน 

(13.8 และ 10.4 เดือน; HR 0.63; 95%CI 0.53-0.74; P<0.0001) แตไมพบความแตกตางของ OS (42.2 และ 

37.3 เดือน; HR 0.83; 95%CI 0.68-1.00; P=0.06) (39)  

ตารางท่ี 3. ประสิทธิภาพของ Bevacizumab สำหรับการรักษามะเร็งกลับเปนซ้ำชนิด platinum sensitive  

• PARP inhibitors  

ประสิทธ ิภาพของ PARP inhibitors สำหร ับ maintenance treatment ในผ ู ป วย PSROC ท่ี

ตอบสนองตอ platinum แบบ CR หรือ PR  พบวามี PFS นานกวากลุมที่ไดยาหลอกอยางมีนัยสำคัญทาง

สถิติ โดยไมข้ึนกับผลของการตรวจพบ BRCA mutation และ HRD genomic instability (ตารางท่ี 4) 

Olaparib 

  Study 19(40) 

เป นการศึกษาแบบสุ มระยะที ่สองในผ ู ป วย PSROC ชนิด high grade serous ที ่ เคยได รับ 

platinum เทากับหรือมากกวา 2 ครั้ง และตอบสนองตอ platinum ที่ใหครั ้งลาสุดแบบ CR หรือ PR  

จะไดรับ maintenance treatment ดวย Olaparib 400 มิลลิกรัม (8 แคปซูล; 50 มิลลิกรัมตอแคปซูล) 

รับประทานวันละสองครั้งเปรียบเทียบกับ placebo 

 
PFS (months) 

HR (95%CI) 
OS (months) 

HR (95%CI) 
Treatment Control Treatment Control 

OCEANS (37,38) 12.4 8.4 
0.48 (0.39-0.60), 

P<0.0001 
33.6 32.9 

0.95 (0.77-1.1), 

P=0.65 

GOG213 (39) 13.8 10.4 
0.63 (0.53-0.74), 

P<0.0001 
42.2 37.3 

0.83 (0.68-1.00), 

P=0.06 
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- ผูปวยทั้งหมด กลุมที่ได Olaparib มี PFS 8.4 เดือน และกลุมที่ได placebo 4.8 เดือน (HR 

0.35; 95%CI 0.25-0.49; P<0.001) และมี OS 29.8 และ 27.8 ตามลำดับ (HR 0.73; 95%CI 

0.55-0.95; P=0.02)(41,42) 

- ผูปวยท่ีพบ BRCA mutation กลุมท่ีได Olaparib มี PFS 11.2 เดือน และกลุมท่ีได placebo 

4.3 เดือน (HR 0.18; 95%CI 0.10-0.31; P<0.0001)(42) และมี OS 34.9 และ 30.2 ตามลำดับ 

(HR 0.62; 95%CI 0.42-0.93; P=0.02)  

- ผูปวยท่ีไมพบ BRCA mutation กลุมท่ีได Olaparib มี PFS 7.4 เดือน และกลุมท่ีได placebo 

5.5 เดือน (HR 0.54; 95%CI 0.34-0.85; P=0.0075) (42) และมี OS 24.5 และ 26.6 ตามลำดับ  

(HR 0.84; 95%CI 0.57-1.25; P=0.39)  

SOLO2  

เปนการศึกษาแบบสุ มระยะท่ีสาม ในผู ปวย PSROC ชนิด high grade serous หรือ high grade 

endometrioid รวมถึงมะเร็งทอนำไข และมะเร็งเยื่อบุชองทองที่ตรวจพบ BRCA mutation ชนิด germline 

และ/หรือ somatic และตอบสนองตอ platinum ที่ใหครั้งลาสุดแบบ CR หรือ PR จะไดรับ maintenance 

treatment ดวย Olaparib 300 มิลลิกร ัม (2 เม็ด; 150 มิลลิกร ัมตอเม็ด) ร ับประทานวันละสองครั้ง 

เปรียบเทียบกับ placebo กลุ มที ่ได Olaparib มี PFS 19.1 เดือน และกลุ มที ่ได placebo 5.5 เดือน  

(HR 0.30; 95%CI 0.22-0.41; P<0.0001)(43) 

กลุมที่ได Olaparib มี OS ที่นานกวากลุมที่ได placebo แตไมพบนัยสำคัญทางสถิติ (51.7 เดือนและ 

38.8 เดือน) (HR 0.74; 95%CI 0.54-1.00; P=0.054) เนื่องจากผูปวยเกือบรอยละ 40 ที่เคยได placebo 

หลังจากโรคลุกลามก็จะกลับมาไดรับการรักษาดวย Olaparib หากวิเคราะหโดยตัดผูปวยที่ไดรับ Olaparib 

ตอมาในภายหลัง พบวากลุมที่ได Olaparib มี OS นานกวากลุมที่ได placebo ประมาณ 16 เดือนซึ่งพบวา 

มีนัยสำคัญทางสถิติ (51.7 เดือนและ 35.4 เดือน; HR 0.56; 95%CI 0.35-0.97) และรอยละ 28 ของผูปวยท่ี

ไดรับ Olaparib ยังปลอดโรคและมีชีวิตอยูท่ี 5 ป ในขณะท่ีผูปวยท่ีไดรับ placebo จะปลอดโรคและมีชีวิตอยู

ท่ี 5 ป เพียงรอยละ 13 โดยมีผูปวยถึงรอยละ 22 ท่ีไดรับประทาน Olaparib มากกวา 5 ป(44) 

OPINION(45) 

       เปนการศึกษาระยะที่สามที่ไมไดมีการเปรียบเทียบในผูปวย PSROC ชนิด high grade serous และ 

endometrioid โดยตรวจไมพบ germline BRCA mutation แตจะมีการตรวจ biomarker ในชิ้นเนื้อ ไดแก 

somatic BRCA mutation และ HRD genomic instability ดวย Myriad myChoice®CDx (คะแนนเทากับ

หรือมากกวา 42 ถือวาผิดปกติ) ผู ป วยจะได maintenance treatment ดวย Olaparib 300 มิลลิกรัม 

รับประทานวันละสองครั้ง 

- ผูปวยท้ังหมด มี PFS 9.2 เดือน (ท่ีระยะเวลาตรวจติดตามเฉลี่ย 19.2 เดือน)  

- ผูปวยท่ีมี somatic BRCA mutation มี PFS 16.4 เดือน  

- ผูปวยท่ีไมมี BRCA mutation แตมี HRD genomic instability มี PFS 11.1 เดือน  
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- ผูปวยท่ีไมมี BRCA mutation และไมมี HRD มี PFS 7.3 เดือน  

ORZORA(46) 

เปนการศึกษาในผู ปวย PSROC ชนิด high grade ที่ตรวจพบวามี germline หรือ somatic BRCA 

mutation และรวมถึง mutation ของยีน HRR อ่ืน ๆ ไดแก ATM, BARD1, BRIP1, CDK12, CHEK1, CHEK2, 

FANCL, PALB2, PPP2R2A, RAD51B, RAD51C, RAD51D, RAD54L ผูปวยจะได maintenance treatment 

ดวย Olaparib 400 มิลลิกรัม (ชนิดแคปซูล) รับประทานวันละสองครั้ง พบวา median PFS มีความใกลเคียง

กันในผูปวยท้ังสามกลุม  

-  ผูปวยท่ีมี germline BRCA mutation มี PFS 19.3 เดือน 

-  ผูปวยท่ีมี somatic BRCA mutation มี PFS 16.6 เดือน 

-  ผูปวยท่ีมี non-BRCA HRR mutation มี PFS 16.4 เดือน 
 

Niraparib 

  NOVA(47)  

เปนการศึกษาแบบสุมระยะท่ีสามในผูปวย PSROC รวมถึงมะเร็งทอนำไข และมะเร็งเยื่อบุชองทอง โดย

ไมจำกัดชนิดทางพยาธิวิทยา และไมจำกัดวาตองตรวจพบ germline BRCA mutation จะมีการตรวจ HRD 

genomic instability ดวย Myriad myChoice®CDx (คะแนนเทากับหรือมากกวา 42 ถือวาผิดปกติ) หาก

ตอบสนองตอ platinum ที่ใหครั้งลาสุดแบบ CR หรือ PR จะไดรับ maintenance treatment ดวย niraparib 

300 มิลลิกรัม รับประทานวันละครั้งเปรียบเทียบกับ placebo 

- ผูปวยท่ีพบ germline BRCA mutation กลุมท่ีได niraparib มี PFS 21 เดือน และกลุมท่ีได 

placebo 5.5 เดือน (HR 0.27; 95%CI 0.17-0.41; P<0.0001) 

- ผูปวยท่ีไมพบ germline BRCA mutation แตมี HRD genomic instability กลุมท่ีได niraparib  

มี PFS 12.9 เดือน และกลุมท่ีได placebo 3.8 เดือน (HR 0.38; 95%CI 0.24-0.59; P<0.001)  

- ผูปวยท่ีไมพบ germline BRCA mutation และไมมี HRD genomic instability กลุมท่ีได niraparib 

มี PFS 6.9 เดือน และกลุมท่ีได placebo 3.8 เดือน (HR 0.58; 95%CI 0.36-0.92; P=0.02)  

ถึงแมจะพบวา PFS เพ่ิมข้ึนในผูปวยทุกกลุมท่ีได niraparib โดยไมคำนึงถึง biomarkers แตขอมูล

ลาสุดพบวา OS ไมแตกตางกัน โดยพบวามีผูปวยถึงรอยละ 46 ในกลุมท่ีเคยได placebo ตอมาไดรับ PARP 

inhibitors (48) 

- ผูปวยท่ีพบ germline BRCA mutation กลุมท่ีได niraparib มี OS 40.9 เดือน และกลุมท่ีได 

placebo 38.1 เดือน (HR 0.85; 95%CI 0.61-1.20) 

- ผูปวยท่ีไมพบ germline BRCA mutation แตมี HRD genomic instability กลุมท่ีได niraparib  

มี OS 35.6 เดือน และกลุมท่ีได placebo 41.4 เดือน (HR 1.29; 95%CI 0.85-1.95)  

- ผูปวยท่ีไมพบ germline BRCA mutation และไมมี HRD genomic instability กลุมท่ีได niraparib 
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มี OS 31 เดือน และกลุมท่ีได placebo 34.8 เดือน (HR 1.06; 95%CI 0.81-1.37; P=0.02)  

 จากขอมูลลาสุดที่พบวาในผูปวย PSROC ที่ไมพบ germline BRCA mutation และได niraparib 

เปน maintenance treatment มี OS ที่นอยกวากลุมที่ได placebo ดังนั้นบริษัทจึงไดยื่นขอถอนขอบงชี้ท่ี 

USFDA เคยอนุมัติให niraparib เปน maintenance treatment ในผูปวย PSROC ทุกรายโดยไมคำนึงถึง 

biomarkers ปจจุบันจึงจำกัดการใช niraparib เฉพาะในผูปวยท่ีพบ germline BRCA mutation เทานั้น  

NORA(49) 

เปนการศึกษาแบบสุมระยะที่สามในผูปวย PSROC รวมถึงมะเร็งทอนำไขและมะเร็งเยื่อบุชองทอง

ระยะลุกลาม ชนิด high grade โดยไมจำเปนตองพบ BRCA mutation หรือเปนมะเร็งรังไขชนิดอื่นที่พบ 

germline BRCA mutation หากตอบสนองตอ platinum ที่ใหครั้งลาสุดแบบ CR หรือ PR จะไดรับ maintenance 

treatment ดวย niraparib 300 มิลลิกรัม รับประทานวันละครั้ง (200 มิลลิกรัมตอวันสำหรับผูปวยท่ีมีน้ำหนัก

นอยกวา 77 กิโลกรัม และ/หรือมีเกล็ดเลือดนอยกวา 150,000 เซลลตอไมโครลิตร) เปรียบเทียบกับ placebo 

- ผูปวยท้ังหมด กลุมท่ีได niraparib มี PFS 18.3 เดือน และกลุมท่ีได placebo 5.4 เดือน (HR 0.32; 

95%CI 0.23-0.45; P<0.0001)  

- ผูปวยท่ีพบ germline BRCA mutation กลุมท่ีได niraparib ยังไมสามารถคำนวณ median PFS 

ได ณ.ระยะเวลาการตรวจติดตามเฉลี่ยที่ 16 เดือน เนื่องจากยังมีผูปวยไมเกินรอยละ 50 ที่โรค

ลุกลามตอ และกลุมท่ีได placebo 5.5 เดือน (HR 0.22; 95%CI 0.12-0.39; P<0.0001) 

- ผูปวยท่ีไมพบ germline BRCA mutation กลุมท่ีได niraparib มี PFS 11.1 เดือน และกลุมท่ีได 

placebo 3.9 เดือน (HR 0.40; 95%CI 0.26-0.61; P<0.0001)  

Rucaparib 

ARIEL3(50) 

เปนการศึกษาแบบสุมระยะท่ีสามในผูปวยมะเร็งรังไขกลับเปนซ้ำชนิด platinum sensitive รวมถึง

มะเร็งทอนำไข และมะเร็งเยื่อบุชองทองชนิด high grade serous หรือ endometrioid ไมจำกัดวาตอง

ตรวจพบการกลายพันธุของยีน BRCA โดยจะมีการตรวจ HRD genomic instability เฉพาะ LOH ดวย 

FoundationOne CDxTM (คาเกินร อยละ 16 ถือวาผิดปกติ มี LOH สูง) หากตอบสนองตอ platinum  

ที่ใหครั ้งลาสุดแบบ CR หรือ PR จะไดรับ maintenance treatment ดวย rucaparib 600 มิลลิกรัม 

รับประทานวันละสองครั้ง เปรียบเทียบกับ placebo 

- ผูปวยท้ังหมด กลุมท่ีได rucaparib มี PFS 10.8 เดือน และกลุมท่ีได placebo 5.4 เดือน (HR 

0.36; 95%CI 0.30-0.45; P<0.0001)  

- ผูปวยท่ีพบ BRCA mutation กลุมท่ีได rucaparib 16.6 เดือน และกลุมท่ีได placebo 5.4 เดือน 

(HR 0.23; 95%CI 0.16-0.34; P<0.0001)  
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- ผูปวยท่ีไมพบ BRCA mutation แตมี  LOH สูง กลุมท่ีได rucaparib มี PFS 9.7 เดือน และกลุม

ท่ีได placebo 5.4 เดือน (HR 0.44; 95%CI 0.29-0.66; P<0.0001)  

- ผูปวยท่ีไมพบ BRCA mutation และมี LOH ต่ำ กลุมท่ีได rucaparib มี PFS 6.7 เดือน และกลุม

ท่ีได placebo 5.4 เดือน (HR 0.58; 95%CI 0.40-0.85; P=0.0005)  

ขอมูลลาสุดพบวา OS ไมแตกตางกัน โดยมีผูปวยถึงรอยละ 45 ในกลุมท่ีเคยได placebo ตอมาไดรับ

PARP inhibitors(51) 

- ผูปวยท้ังหมด กลุมท่ีได rucaparib มี OS 36 เดือน และกลุมท่ีได placebo 43.2 เดือน (HR 

1.00; 95%CI 0.81-1.22, P=0.96) 

- ผูปวยท่ีพบ BRCA mutation กลุมท่ีได rucaparib มี OS 45.9 เดือน และกลุมท่ีได placebo 

47.8 เดือน (HR 0.83; 95%CI 0.58-1.19, P=0.32) 

- ผูปวยท่ีมี HRD กลุมท่ีได rucaparib มี OS 40.5 เดือน และกลุมท่ีได placebo 47.8 เดือน (HR 

1.01; 95%CI 0.77-1.32, P=0.97)  

เชนเดียวกับ niraparib ท่ีพบวากลุมท่ีผูปวย PSROC ท่ีไมพบ germline BRCA mutation และได 

rucaparib เปน maintenance treatment  มี OS ท่ีนอยกวากลุมท่ีได placebo ดังนั้นบริษัทจึงไดยื่นขอ

ถอนขอบงชี้ท่ี USFDA เคยอนุมัติให rucaparib เปน maintenance treatment ในผูปวย PSROC ทุกราย

โดยไมคำนึงถึง biomarkers ปจจุบันจึงจำกัดการใช rucaparib เฉพาะในผูปวยท่ีพบ BRCA mutation 

เทานั้น  
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ตารางท่ี 4. ประสิทธิภาพของ PARP inhibitors ชนิดตางๆ ดวยขอบงช้ีเปนการรักษาตอเนื่อง (maintenance 

treatment) ในการรักษามะเร็งรังไขกลับเปนซ้ำชนิดไวตอแพลตินัม (platinum sensitive 

recurrent ovarian cancer treatment) 

*NR=not reached 

  Population 
 PFS (months) HR  

(95%CI) 

OS (months) 
HR (95%CI) 

Treatment Control Treatment Control 

Olaparib 

Study19 
(40,42) 

 

BRCA mutation  11.2 4.3 
0.18 (0.10-0.31), 

P<0.0001 
34.9 30.2 

0.62 (0.42-0.93), 

P=0.02 

No BRCA mutation   7.4 5.5 
0.54 (0.34-0.85), 

P=0.0075 
24.5 26.6 

0.84 (0.57-1.25), 

P=0.39 

SOLO2 
(43,44) 

BRCA mutation 19.1 5.5 
0.30 (0.22-0.41), 

P<0.0001 
51.7 38.8 

0.74 (0.54-1.00), 

P=0.054 

Niraparib 

NOVA 
(47,48) 

 

BRCA mutation 21.0 5.5 
0.27 (0.17-0.41), 

P<0.001 

40.9 38.1 0.93 (0.63-1.36) 

No BRCA mutation 

 

BRCA wild type with 

HRD 

 

BRCA wild-type 

without HRD 

9.3 

 

12.9 

 

 

6.9 

3.9 

 

3.8 

 

 

3.8 

0.45 (0.34-0.61), 

P<0.001 

0.38 (0.24-0.59), 

P<0.001 

 

0.58 (0.36-0.92), 

P=0.02 

 

 

35.6 

 

 

31.0 

 

 

 

41.4 

 

 

34.8 

 

 

1.29 (0.85-1.95) 

 

1.06 (0.81-1.37) 

 

NORA(49) 

BRCA mutation 

NR 

(FU time 

16 mo) 

5.5 

HR 0.22; 95%CI 

0.12-0.39, 

P<0.0001 

   

No BRCA mutation 11.1 3.9 

HR 0.40; 95%CI 

0.26-0.61, 

P<0.0001 

   

Rucaparib 
ARIEL3 

(50) 

BRCA mutation 16.6 5.4 
0.23 (0.16-0.34), 

P<0.0001 

45.9 47.8 0.83 (0.58-1.19), 

P=0.32 

HRD+ve 13.6 5.4 
0.32 (0.24-0.42), 

P<0.0001 

40.5 47.8 1.01 (0.77-1.32), 

P=0.97 

No BRCA mutation/ 

LOH-high 
9.7 5.4 

0.44 (0.29-0.66), 

P<0.0001 

   

No BRCA mutation/ 

LOH-low 
6.7 5.4 

0.58 (0.40-0.85), 

P=0.005 
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ผูปวยที่มี BRCA mutation ไมวาจะเปนชนิด germline หรือ somatic จะมี PFS ที่นานที่สุดเฉลี่ย

ประมาณ 19 เดือน (17-21 เดือน) รองลงมาคือกลุมที่ไมมี BRCA mutation แตมี HRD genomic instability  

จะมี PFS ประมาณ 12 เดือน (10-13 เดือน) และ PFS ต่ำที่สุดในกลุมที่ไมพบ BRCA mutation (wild-type 

BRCA) มี PFS ประมาณ 8 เดือน (7-11 เดือน) ซึ่งถาเปรียบเทียบกับกลุมที่ได placebo จากทุกการศึกษา 

จะพบ PFS ประมาณ 5 เดือน (4-5.5 เดือน) โดยที่ยังคงความแตกตางอยางมีนัยสำคัญทางสถิติในผูปวย 

ทุกกลุมไมคำนึงถึง biomarkers อยางไรก็ตาม จากขอมูลลาสุดที่รายงานถึง OS ที่ไมมีความแตกตางทางสถิติ 

โดยผูปวยที่ไมพบ BRCA mutation อาจจะมี OS ที่แยลงในกลุมที่ได PARP inhibitors ดังนั้นในประเทศ

สหรัฐอเมริกา ปจจุบันจึงจำกัดการให maintenance treatment ดวย PARP inhibitor เฉพาะกรณีที่พบ 

BRCA mutation เทานั ้น (ถึงแมจะมีผลการศึกษา ORZORA(46) ที่พบวาการให maintenance treatment  

ในผูปวยที่มี mutation ของ HRR genes ตัวอื่น ๆ ที่ไมใช BRCA ก็มี PFS ที่ใกลเคียงกับผูปวยที่มี germline/ 

somatic BRCA mutation) รวมทั ้งมีการศึกษาในดาน cost-effectiveness พบวาการให maintenance 

treatment ใน PSROC ยังไมมี cost-effectiveness(52) อาจมี cost-effectiveness ในผูปวยที่พบ germline 

BRCA mutation โดยมีขอแมวาราคายาจะตองลดลงนอยกวา 3,600 ดอลลารสหรัฐตอเดือน(53) เนื่องจากใน

ปจจุบันราคาของ PARP inhibitors ยังมีราคาแพง สำหรับประเทศไทยราคาขายที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ 

ณ วันท่ี 19 กุมภาพันธ 2567 Olaparib ขนาด 150 มิลลิกรัมราคา 2,007 หรือ 224,784 บาท ตอเดือน 

 ปญหาสำคัญท่ีอาจพบเพ่ิมมากข้ึนในอนาคต หากมีการให PARP inhibitors มากข้ึน คือ ผูปวยท่ีเคยได 

PARP inhibitors มากอน เมื่อพบการกลับเปนซ้ำ สามารถใช PARP inhibitors ซ้ำ (rechallenge) ไดหรือไม         

ณ ปจจุบันยังมีขอมูลไมมากพอท่ีจะสนับสนุนหรือคัดคาน มีเพียงการศึกษาเดียวชื่อ OReO เปนการศึกษาแบบสุม

ระยะที่สาม ที่ศึกษาในผูปวย PSROC ที่เคยได PARP inhibitor มาหนึ่งครั้งใน first-line treatment หรือ 

หลังไดยาเคมีบำบัดอยางนอย 2 ครั้ง (second or subsequent line chemotherapy) หากได CR หรือ PR 

หลังจากการใหยาเคมีบำบัด platinum ครั้งลาสุด จะไดรับ Olaparib เปรียบเทียบกับ placebo พบวาผูปวย

ท้ังหมดท่ีได Olaparib เปน maintenance treatment ยังมี PFS ท่ีดีกวาอยางมีนัยสำคัญทางสถิต(ิ54) 

- ผูปวยที่มี BRCA mutation กลุมที่ได Olaparib มี PFS 4.3 เดือน เปรียบเทียบกับ 2.8 เดือนในกลุม 

placebo (HR 0.57;95%CI 0.37-0.87;P=0.02) 1-year PFS เท าก ับร อยละ 19 ในกล ุ มท ี ่ ได  

Olaparib และไมมีผูปวยในกลุม placebo ท่ีได 1-year PFS 

- ผูปวยที่ไมมี BRCA mutation กลุมที่ได Olaparib มี PFS 5.3 เดือน เปรียบเทียบกับ 2.8 เดือนใน

กลุม placebo (HR 0.43;95%CI 0.26-0.71;P=0.002) 1-year PFS เทากับรอยละ 14 ในกลุมที่ได 

Olaparib และไมมีผูปวยในกลุม placebo ท่ีได 1-year PFS 

ถึงแมผลการศึกษาจะพบความแตกตางของ PFS อยางมีนัยสำคัญทางสถิติ แตหากเปรียบเทียบกับผล

การศึกษาท่ีให PARP inhibitors เปน maintenance treatment ใน PSROC ท่ีไดกลาวไวกอนหนา (ตารางท่ี 4) 

ในผูปวยท่ีไมเคยได PARP inhibitors มากอนพบวา จากผลการศึกษาท้ังหมดมี PFS เฉลี่ยประมาณ 19 เดือน

ในผูปวยที่มี BRCA mutation แตจากการศึกษา OReO พบวาการให PARP inhibitors ซ้ำ มี median PFS 
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เพียง 4 - 5 เดือน โดยไมคำนึงถึงสถานะของ BRCA mutation ซึ่งเพิ่มขึ้นมากกวากลุม placebo เพียง 1-2 

เดือน สาเหตุอาจมาจากการดื้อของ PARP inhibitors (PARP inhibitor resistance) ที่เกิดขณะที่ให PARP 

inhibitor กอนหนาซ่ึงจะลดการตอบสนองตอยาเคมีบำบัด platinum ท่ีใหภายหลัง และลดประสิทธิภาพของ 

PARP inhibitors ที่ใหซ้ำ ดังนั้นผูปวยที่ใหซ้ำหลังให recurrent maintenance treatment จึงมีโอกาสท่ี 

จะพบ PARP inhibitor resistance มากกวาผูปวยที่ใหซ้ำหลังไดเปน first-line maintenance treatment 

ในกรณีท่ีมะเร็งกลับเปนซ้ำหลังจากหยุดยาไประยะเวลาหนึ่ง 

ดังนั้นในปจจุบันยังไมมีขอแนะนำการให PARP inhibitors ซ้ำในผูปวยท่ีเคยได PARP inhibitor มากอน  

2.1.2 การรักษาดวย PARP inhibitors เพียงชนิดเดียว (Monotherapy) 

มีขอมูลท่ีพบวาการให PARP inhibitors เพียงชนิดเดียวมีประสิทธิภาพในการรักษามะเร็งรังไขกลับเปน

ซ้ำที่ตรวจพบ BRCA mutation หรือ HRD ดังนั้นในผูปวย PSROC ที่มีขอหามหรือปฏิเสธการรักษาดวยยา 

เคมีบำบัด การให PARP inhibitors อาจเปนทางเลือกหนึ ่ง โดยกอนหนานี้ PARP inhibitors ที่ USFDA 

อนุมัติใหใชเปน monotherapy ในผูปวยมะเร็งรังไขกลับเปนซ้ำไดแก 

Olaparib กรณีท่ีเคยไดยาเคมีบำบัดมาอยางนอย 3 ครั้ง และตรวจพบ germline BRCA mutation  

Rucaparib กรณีที่เคยไดยาเคมีบำบัดมาอยางนอย 2 ครั้ง และตรวจพบ germline หรือ somatic  

BRCA mutation 

Niraparib กรณีที ่เคยไดยาเคมีบำบัดมาอยางนอย 3 ครั ้ง และตรวจพบ HRD โดยอาศัยผลจาก

การศึกษาเหลานี้ ไดแก 

SOLO-3  

 เปนการศึกษาแบบสุมระยะที่ 3 เปรียบเทียบการให Olaparib กับยาเคมีบำบัดที่ไมใช platinum ตาม

มาตรฐานของสถาบันนั้น ๆ ไดแก paclitaxel, topotecan, PLD, gemcitabine ในผูปวย PSROC ท่ีตรวจพบ 

germline BRCA mutation และเคยไดรับยาเคมีบำบัดมาแลวอยางนอย 2 ชนิด พบวาการให Olaparib  

มีอัตราการตอบสนองและ PFS มากกวาการใหยาเคมีบำบัดที่ไมใชแพลตินัมอยางมีนัยสำคัญทางสถิติ อัตราการ

ตอบสนองรอยละ 72.2 และ  51.4 ตามลำดับ (OR 2.53; 95%CI 1.40-4.58; P=0.002), PFS 13.4 และ 9.2 

เดือน ตามลำดับ (HR 0.62; 95% CI 0.43-0.91; P=0.01)(55)  

ARIEL4  

เปนศึกษาแบบสุมระยะที่สามในผูปวยมะเร็งรังไขกลับเปนซ้ำที่ตรวจพบ germline หรือ somatic 

BRCA mutation โดยเปนผูปวย PSROC และ PRROC จำนวนเทา ๆ กัน คือรอยละ 50 โดยเปรียบเทียบการให 

rucaparib 600 มิลลิกรัม รับประทานวันละสองครั้งกับยาเคมีบำบัดตามมาตรฐานของสถาบันนั้น ๆ ไดแก 

cisplatin, carboplatin, carboplatin/paclitaxel, carboplatin/gemcitabine ในผู ปวยมะเร็งรังไขกลับ

เปนซ้ำชนิด platinum sensitive และ weekly paclitaxel ในผูปวยมะเร็งรังไขกลับเปนซ้ำชนิด platinum 

resistant พบวากลุ มที ่ได rucaparib มี PFS มากกวากลุ มที ่ไดยาเคมีบำบัดอยางมีนัยสำคัญทางสถิติ  

(7.4 เดือน และ 5.7 เดือน; HR 0.64; 95%CI 0.49-0.84; P=0.001)(56)  
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QUADRA  

เปนการศึกษาระยะท่ีสองในผูปวยมะเร็งรังไขกลับเปนซ้ำท่ีเคยไดรับยาเคมีบำบัดมาอยางนอย 3 ครั้ง 

และตรวจพบวามี HRD ผลการศึกษาพบวาการให Niraparib มี PFS 5.5 เดือน และมี OS 17.2 เดือน(57)  

 ถึงแมผลการศึกษาท้ัง SOLO-3, ARILE4 พบวา PARP inhibitor ชวยเพ่ิม PFS แตจากขอมูลลาสุดไม

พบความแตกตางอยางมีนัยสำคัญทางสถิติของ OS  

 SOLO-3 พบวากลุมท่ีได Olaparib มี OS 34.9 เดือน และกลุมท่ีไดยาเคมีบำบัด 32.9 เดือน(HR 1.07; 

95% CI 0.76-1.49; P=0.71)(58) หากจำแนกตามจำนวนยาเคมีบำบัดท่ีเคยไดรับ 
- เคยไดรับยาเคมีบำบัด 2 ชนิด มี PFS 16.4 และ 9 เดือน (HR 0.46; 95% CI 0.29-0.75), OS 

37.9 และ 28.8 เดือน (HR 0.83; 95% CI 0.51-1.38)(59) 

- เคยไดรับยาเคมีบำบัดตั้งแต 3 ชนิดข้ึนไป มี PFS 9.4 และ 9.2 เดือน (HR 0.87; 95% CI 0.55-

1.45), OS 29.9 และ 39.4 เดือน (HR 1.33; 95% CI 0.84-2.18)(59) 

 ARIEL4 พบวาในกลุมท่ีได rucaparib มี OS 19.4 เดือน และกลุมท่ีไดยาเคมีบำบัด 25.4 เดือน  

(HR 1.31; 95%CI 1.00-1.73; P=0.051) โดยเฉพาะผูปวยท่ีเปน PRROC กลุมท่ีได rucaparib มี OS 

14.2 เดือน และกลุมท่ีไดยาเคมีบำบัด 22.2 เดือน (HR 1.51; 95%CI 1.05-2.17) และถึงแมเปน 

PSROC ก็ไมพบความแตกตางของ OS กลุมท่ีได rucaparib มี OS 29.4 เดือน และกลุมท่ีไดยาเคมี

บำบัด 27.6 เดือน (HR 1.07; 95%CI 0.71-1.62)(60) 

 จากขอมูลของทั ้งสองการศึกษาสอดคลองกัน พบวาผู ปวยที่ได PARP inhibitors (Olaparib และ 

rucaparib) มี OS ท่ีนอยกวากลุมท่ีไดยาเคมีบำบัด โดยเฉพาะหากเปนการใหหลังจากท่ีเคยไดรับยาเคมีบำบัด

มามากกวา 3 ชนิด สำหรับ Olaparib และ 2 ชนิดสำหรับ rucaparib ถึงแมจะมีขอโตแยงวาอาจเนื่องจาก

ผูปวยในกลุม placebo เกือบรอยละ 50 จะไดรับ PARP inhibitors ในภายหลัง รวมทั้งจำนวนผูปวยที่ใช

วิเคราะหขอมูล OS อาจจะมีจำนวนไมมากพอ อยางไรก็ตามบริษัทยาทั้ง 3 บริษัท (Olaparib, Rucaparib, 

Niraparib) ไดยื่นขอถอนขอบงชี้ท่ี USFDA เคยอนุมัติใหใช PARP inhibitors ดวยขอบงชี้เปน monotherapy 

ในผูปวยมะเร็งรังไขกลับเปนซ้ำที่ตรวจพบ BRCA mutation หรือ HRD ที่เคยไดยาเคมีบำบัดมาหลายครั้ง 

ดังนั้นในปจจุบันจึงไมแนะนำใหใช PARP inhibitors เปน monotherapy ใน recurrent treatment แมจะ

ตรวจพบวามี BRCA mutation หากจะใชควรใหขอมูลแกผูปวยอยางครบถวนท้ังขอดีและขอเสีย  

2.1.3 PARP inhibitors รวมกับ Antiangiogenesis agents  

       PARP inhibitors สามารถย ั บย ั ้ ง เอนไซม  PARP และลดการสร  า ง เส  น เล ื อด (61) ส  วน 

antiangiogenesis agents จะยับยั้งการสรางเสนเลือดทำใหเกิดภาวะขาดออกซิเจน (hypoxia) ซึ ่งจะกดการ

ทำงานของยีน BRCA, RAD51 ที่มีบทบาทสำคัญตอการซอมแซมดีเอ็นเอผานทาง HRR ทำใหเพิ่มภาวะ HRD(62) 

ดังนั ้นจ ึงเพิ ่มประสิทธ ิภาพ (synergistic activity) ของ PARP inhibitors มีการศึกษาใหญ 2 การศึกษาท่ี

เปรียบเทียบการให PARP inhibitors เพียงชนิดเดียว และให PARP inhibitors รวมกับ antiangiogenesis agents 

ในการรักษาผูปวย PSROC 
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Olaparib+Cediranib 

เปนการศึกษาแบบสุมระยะที่สอง โดยให Cediranib (tyrosine kinase inhibitor ตอ VEGFR1, VEGFR2, 

VEGFR3 และ PDGRF) 30 มิลล ิกร ัมต อว ันร วมกับ Olaparib 200 มิลล ิกร ัมร ับประทานว ันละสองครั้ ง 

เปรียบเทียบกับให Olaparib 400 มิลลิกรัมวันละสองครั้ง พบวากลุมที่ได Cediranib และ Olaparib มี PFS  

ที ่นานกวากลุ มที ่ได Olaparib อยางเดียว 16.5 และ 8.2 เดือน ตามลำดับ (HR 0.50; 95%CI 0.30-0.83; 

P=0.006) ความนาสนใจคือ ผูปวยท่ีไมมี germline BRCA mutation ที่ได Cediranib รวมกับ Olaparib จะมี 

PFS เพิ่มขึ้นอยางชัดเจนเปน 23.7 เดือน เปรียบเทียบกับ 5.7 เดือนในกลุมที่ได Olaparib อยางเดียว (HR 0.31; 

95%CI 0.15-0.66; P=0.001) และ OS เพิ่มเปน 37.8 เดือนและ 23 เดือนในกลุมที ่ได Olaparib อยางเดียว  

(HR 0.44; 95%CI 0.19-1.01; P=0.047) ในขณะที่ผูปวยที่มีการกลายพันธุของยีน  BRCA ไมพบความแตกตาง

ของ PFS ระหวางสองกลุม (16.4 และ 16.5 เดือน, HR 0.76; 95%CI 0.38-1.49; P=0.42)(63) อยางไรก็ตามพบวา

ประสิทธิภาพของ Olaparib รวมกับ Cediranib ในการรักษา PSROC มี PFS ที่ไมแตกตางหรืออาจจะเพ่ิม

เล็กนอยเมื่อเปรียบเทียบกับการใหยาเคมีบำบัดเพียงอยางเดียวที่ประกอบดวย platinum รวมกับ paclitaxel, 

gemcitabine หรือ PLD ซ่ึงมี PFS 8-13 เดือน(64)  

AVANOVA 

เปรียบเทียบการให Niraparib ชนิดเดียวหรือ Niraparib 300 มิลลิกรัม รับประทานวันละครั้งรวมกับ 

Bevacizumab 15 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม ฉีดเขาเสนเลือดดำทุก 3 สัปดาห พบวากลุ มที ่ได Niraparib และ 

Bevacizumab มี PFS นานกวากลุ มที ่ได Niraparib อยางเดียว 11.9 และ 5.5 เดือน ตามลำดับ (HR 0.35; 

95%CI 0.21-0.57; P<0.0001) โดย PFS เพิ่มขึ้นอยางมีนัยสำคัญทางสถิติในผูปวยที่ไมพบ BRCA mutation 

(11.3 และ 4.2 เดือน; HR 0.32; 95%CI 0.17-0.58) และผูปวยท่ีมี HRD (11.9 และ 4.1 เดือน; HR 0.19; 95%CI 

0.06-0.59) แตไมพบความแตกตางของ PFS ในผูปวยที่พบ BRCA mutation (14.4 และ 9.0 เดือน; HR 0.49; 

95%CI 0.21-1.15)(65) 

 อยางไรก็ตาม ในปจจุบันยังไมมีขอแนะนำการให PARP inhibitors รวมกับ antiangiogenesis agents 

ใน PSROC ทั้งที่มีหรือไมมี BRCA mutation แตมีแนวโนมวาอาจจะมีประสิทธิภาพโดยเฉพาะในผูปวยที่ไมพบ 

BRCA mutation หรือ HRD ซึ่งคงตองรอผลการศึกษาที่กำลังดำเนินอยูหลายการศึกษาที่เปนการรักษาดวยยา

หลายชนิด ไดแก PARP inhibitors รวมกับ antiangiogenesis agents และอาจใหรวมกับ immune checkpoint 

inhibitor  
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สรุปแนวทางการใหยามุงเปาในการรักษามะเร็งรังไขกลับเปนซ้ำชนิดไวตอ platinum (Platinum sensitive 

recurrent ovarian cancer treatment) 

แนะนำใหพิจารณาจากตัวบงชี้ทางชีวภาพ (biomarkers) โดย biomarkers ที่ใชในการพิจารณา คือ 

germline/somatic BRCA mutation เทานั้น 

  1. BRCA mutation ชนิด germline และ/หรือ somatic 

    - แนะนำให PARP inhibitors เปน maintenance treatment ไดทุกชนิด หากได CR หรือ PR หลังให 

platinum-based chemotherapy (SOLO2, NOVA, ARIEL3) 

- ไมแนะนำให PARP inhibitors เปน monotherapy แทนยาเคมีบำบัด (SOLO-3, ARIEL4) 

  2. ไมพบ BRCA mutation  

- แนะนำให Bevacizumab ระหวางการใหยาเคมีบำบัดและใหเปน maintenance treatment (OCEANS 

และ GOG213) 

2.2 การรักษามะเร็งรังไขกลับเปนซ้ำชนิด Platinum resistant 

    การรักษา PRROC ไมวาจะใหการรักษาดวยยาชนิดใดประสิทธิภาพมักจะไมคอยดี มีระยะเวลารอดชีวิต

ไมนานการรักษาสวนใหญ คือ ยาเคมีบำบัดชนิดท่ีสองหรือมากกวา (second-line chemotherapy or beyond) 

ซ่ึงพบวามีประสิทธภิาพท่ีไมดีนัก อัตราการตอบสนองโดยรวม (overall response rate, ORR) เพียงรอยละ 4-13(66) 

และประสิทธภิาพจะลดลงเรื่อย ๆ ตามจำนวนยาเคมีบำบัดท่ีไดเพ่ิมมากข้ึน จึงมีความพยายามท่ีจะหาการรักษาใหม 

ท่ีมีประสิทธิภาพเพ่ิมข้ึนโดย targeted therapy ท่ี NCCN แนะนำ คือ Bevacizumab และ Mirvetuximab 

soravtansine รวมถึงยาในกลุม immunotherapy คือ Pembrolizumab และ Dostarlimab   

Bevacizumab 

AURELIA  

 เปนการศึกษาแบบสุมระยะที่สาม พบวาการให Bevacizumab 10 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมทุก 2 สัปดาห 

หรือ 15 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม ทุก 3 สัปดาห รวมกับยาเคมีบำบัดไดแก pegylated liposomal doxorubicin 

(PLD) 40 มิลลิกรัมตอตารางเมตร ทุก 4 สัปดาห, weekly paclitaxel 80 มิลลิกรัมตอตารางเมตร, weekly 

topotecan 4 มิลลิกรัมตอตารางเมตร หรือ topotecan 1.25 มิลลิกรัมตอตารางเมตร วันที่ 1-5 ทุก 3 สัปดาห 

พบวามี ORR เพิ่มขึ้นอยางมีนัยสำคัญทางสถิติ (รอยละ 27.3 และรอยละ 11.8 ในกลุมที่ไดยาเคมีบำบัดอยาง

เดียว)  PFS เพิ่มขึ้นเปน 6.7 เดือน จาก 3.4 เดือนในกลุมที่ไดยาเคมีบำบัดอยางเดียว (HR 0.48; 95%CI 0.38-

0.60; P<0.001) แตไมมีความแตกตางของ OS 16.6 และ 13.3 เดือน (HR 0.85; 95%CI 0.66-1.08; P=0.174)(67) 

 แมวาการใหยาเคมีบำบัดรวมกับ Bevacizumab จะเพิ่ม PFS แตอาจจะไมแตกตางกับการให 

Bevacizumab เพียงชนิดเดียว ผลการศึกษาของ GOG ท่ีให Bevacizumab 15 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม ทุก 3 สัปดาห

พบอัตราการสนองรอยละ 21 (CR รอยละ 3 และ PR รอยละ 18) ระยะเวลาการตอบสนองเฉลี่ย 10.3 เดือน 

PFS 4.7 เดือน และ OS 16.9 เดือน(68) ดังนั้น NCCN จึงแนะนำใหรักษา PRROC ดวย Bevacizumab เพียง

ชนิดเดียว 
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PARP inhibitors 

จากการศึกษา SOLO-3(59) และ ARIEL4(60) ท่ีพบวากลุมท่ีได PARP inhibitors เปน monotherapy ใน

ผูปวยท่ีเคยไดรับยาเคมีบำบัดมาหลายครั้ง มี OS ต่ำกวากลุมท่ีไดยาเคมีบำบัด ปจจุบันจึงไมแนะนำใหใช PARP 

inhibitors ในการรักษา PRROC ถึงแมจะตรวจพบวามี BRCA mutation อีกท้ังโอกาสท่ีจะไดใช PARP inhibitors 

ในการรักษา PRROC อาจจะมีไมมากเพราะผูปวยสวนใหญนาจะได PARP inhibitor เปน maintenance treatment 

ใน first-line และ/หรือ PSROC treatment รวมท้ังการ rechallenge ดวย PARP inhibitors ถึงแมจะพบความ

แตกตางของ PFS อยางมีนัยสำคัญทางสถิติ(54) แต PFS ท่ีเพ่ิมข้ึนเพียง 1-2 เดือน อาจจะไมมีนัยสำคัญทางคลินิก 

เม่ือเปรียบเทียบกับผูปวยท่ีไดรับยาเคมีบำบัดท่ีไมใช platinum 

• Mirvetuximab soravtansine-Gynx (MIRV) 

    Mirvetuximab soravtansine-gynx (Elahere™) เป น antibody-drug conjugate (ADC) ประกอบดวย 

monoclonal antibody ของ Folate receptor α (FRα) รวมกับ maytansinoid DM4 ซึ่งเปน microtubule 

inhibitor มีหนาท่ียับยั้ง mitosis FRα เปนโปรตีนท่ีอยูบนเยื่อบุเซลล (membrane protein) มีหนาท่ีนำ folate      

เขาเซลลพบวา มะเร็งรังไขชนิด high grade serous และมะเร็งเยื่อบุโพรงมดลูกชนิด serous จะมี overexpression 

ของ FRα และการเพิ่มขึ้นของ FRα expression สัมพันธกับการพยากรณโรคที่ไมดี และไมตอบสนองตอยาเคมี

บำบัดประสิทธิภาพของ MIRV ไดจากการศึกษาดังนี้ 

         SORAYA(69) 

         เปนการศึกษาท่ีไมไดมีการเปรียบเทียบ ในผูปวย PRROC ชนดิ high grade serous รวมมะเร็งทอนำไขและ

มะเร็งเยื่อบุชองทองท่ีเคยไดรับยาเคมีบำบัด 1-3 ครั้ง โดยรอยละ 50 ของผูปวยเคยไดยาเคมีบำบัดมากกวา 3 ครั้ง 

และเคยได PARP inhibitor มากอน พบวารอยละ 36 ของผูปวยมะเร็งรังไขชนิด high grade serous ตรวจ 

immunohistochemistry พบ FRα expression สูง (FRα high) คือพบการติดสีอยางนอยรอยละ 75 ของ

เซลล และมีความเขมของการติดสี (staining intensity) ตั้งแต 2+ ข้ึนไป ผูปวยจะได MIRV 6 มิลลิกรัมตอ

กิโลกรัม (น้ำหนักในอุดมคติ, ideal body weight) ฉีดเขาหลอดเลือดดำ ทุก 3 สัปดาห พบวามีระยะเวลาการ

ตอบสนอง (duration of response, DOR) 6.9 เดือน ORR รอยละ 32.4 (เคยไดยาเคมีบำบัดไมเกิน 2 ครั้ง 

มี ORR รอยละ 35.3 และถาเคยไดยาเคมีบำบัด 3 ครั้ง มี ORR รอยละ 30.2) ผูปวยท่ีเคยได PARP inhibitor  

จะมี ORR รอยละ 38 แตถาไมเคยได PARP inhibitor มี ORR รอยละ 27.5  

MIRASOL(66) 

การศึกษาแบบสุมระยะท่ีสาม ในผูปวย PRROC ชนิด high grade serous ท่ีเคยไดรับยาเคมีบำบัด 1-3 ครั้ง 

และตรวจพบ FRα expression สูงเปรียบเทียบการรักษาระหวาง MIRV 6 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม ทุก 3 สัปดาห  

กับยาเคมีบำบัด (paclitaxel, pegylated liposomal doxorubicin, topotecan) พบวากลุมท่ีได MIRV  

มี ORR รอยละ 42.3 (CR รอยละ 5.3 และ PR รอยละ 37) และรอยละ 15.9 ในกลุมท่ีไดยาเคมีบำบัด มี DOR 6.8 
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เดือนในกลุมท่ีได MIRV และ  4.5 เดือนในกลุมท่ีไดยาเคมีบำบัด นอกจากนี้ PFS และ OS เพ่ิมข้ึนอยางมีนัยสำคัญ

ทางสถิติ   

PFS - กลุมท่ีได MIRV 5.6 เดือน กลุมท่ีไดยาเคมีบำบัด 4 เดือน (HR 0.72; 95%CI 0.56-0.92; 

P<0.001) 

OS - กลุมท่ีได MIRV 16.5 เดือน กลุมท่ีไดยาเคมีบำบัด 12.8 เดือน (HR 0.67; 95%CI 0.50-0.89; 

P=0.005) 

FORWARD II(70) 

        การศึกษาในผูปวย PRROC ที่ตรวจพบ FRα expression โดยใชเกณฑเทากับหรือมากกวารอยละ 25 

และ intensity ตั้งแต 2+ ข้ึนไป โดยให MIRV รวมกับ Bevacizumab 15 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม ทุก 3 สัปดาห 

พบ ORR รอยละ 44, DOR 9.7 เดือน และ PFS 8.2 เดือน  หากวิเคราะหเฉพาะกลุมท่ีมี FRα high คือ ยอม

ติดสีมากกวารอยละ 75 เชนเดียวกับการศึกษาอื่น ๆ ขางตน พบวา ORR รอยละ 48, DOR 9.7 เดือน และ 

PFS 9.7 เดือน โดยกลุมผูปวยที่ไมเคยได Bevacizumab มากอน จะพบ ORR มากที่สุดคือรอยละ 56, DOR 

10.4 เดือน และ PFS 10.6 เดือน หากเปรียบเทียบกับผลการศึกษา AURERIA ท่ีใหยาเคมีบำบัดรวมกับ 

Bevacizumab ในผูปวยที่ไมเคยไดมากอน พบวามี ORR รอยละ 27 DOR รอยละ 9.4 เดือน และ PFS 6.7 

เดือน (67) ดังนั้นการให MIRV รวมกับ Bevacizumab ใน PRROC ที่ไมเคยได Bevacizumab มากอนอาจจะ

เปนแนวทางการรักษาในอนาคต 

จากผลการศึกษาขางตน พบวา MIRV มี ORR ที่มากกวาการใหยาเคมีบำบัดเพียงอยางเดียวประมาณ 2-3 

เทาอีกทั้ง ORR ไมไดลดลงมากถึงแมจะเคยไดยาเคมีบำบัดมาหลายครั้งจึงทำให MIRV เปน ADC ชนิดแรกท่ี 

USFDA อนุมัติใหใชใน PRROC ท่ีพบ FRα ดวย VENTANA FOLR1 RxDx Assay (Roche Diagnostics) ซ่ึงไดรับ

การอนุมัติใหเปน companion diagnostic นอกจากประสิทธิภาพของ MIRV ที่ดีกวายาเคมีบำบัดยังพบอาการ

ขางที ่ร ุนแรงนอยกวา อาการขางเคียงที ่พบไดบอย คือ อาการความผิดปกติของตา ไดแก ตามัว ตาแหง 

keratopathy คลื่นไสอาเจียน ทองเสีย เหนื่อยลา แตสวนใหญมีความรุนแรงไมมากจึงทำให MIRV ไดรับความ

สนใจเพ่ิมข้ึน มีการศึกษาท่ีกำลังดำเนินการวิจัยมากมาย ท้ังท่ีใหเปน monotherapy หรือใหรวมกับยากลุมอ่ืน ๆ 

เชน ยาเคมีบำบัด antiangiogenesis agent, immune checkpoint inhibitor ทั้งในการรักษา PSROC และ 

first-line treatment  

Immunotherapy 

Immune checkpoint inhibitors (ICIs) เปน immunotherapy ชนิดหนึ่งที่มีการศึกษาในมะเร็งรังไข 

ประกอบไปดวย Programmed cell death protein 1 (PD-1) inhibitor ไดแก Pembrolizumab, Nivolumab, 

Dostalimab, Cemiplimab; PD-L1 inhibitors ได แก   Atezolizumab, Avelumab และ Durvalumab และ 

anti-CTLA-4 (Ipilimumab, Tremelimumab)(71) PD-1 เปนโปรตีนท่ีอยูบนเยื่อบุเซลล (cell membrane) ของ

เม็ดเลือดขาวชนิด cytotoxic T cells (CTLs) มีบทบาทสำคัญในระบบภูมิคุมกันของรางกายในภาวะท่ีเปนมะเร็ง 

เซลลมะเร็งจะมีการเพิ่มขึ้นของ programmed death ligand-1 (PD-L1) และ programmed death ligand-2 
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(PD-L2) PD-L1 บนเซลลมะเร็งจะไปจับกับตัวรับ PD-1 บนเม็ดเลือดขาวและขัดขวางการทำงานของ CTLs 

เซลลมะเร็งก็จะไมถูกทำลายดวยระบบภูมิคุมกันของรางกาย โดยทั่วไปประสิทธิภาพของการรักษาดวย ICIs จะ

สัมพันธกับการพบการกลายพันธุ ในเซลลมะเร็งปริมาณสูง ๆ  (high mutation burden) แต EOC จะมี tumor 

mutation burden (TMB) ไมสูงมาก โดยทั่วไปนอยกวา 10 mutations/megabase (Mb)(72) ผลการศึกษาเบื้องตน

โดยการนำ ICIs มาใชรักษาจึงพบวามีประสิทธิภาพท่ีไมดีอัตราการตอบสนองโดยรวมเพียงรอยละ 10-15 และมี PFS 

เพียง 2-3 เดือน (JAVELIN Solid Tumor และ KEYNOTE-100)(73,74) หรือใหรวมกับยาเคมีบำบัดในผูปวย PRROC 

เปรียบเทียบกับการใหยาเคมีบำบัดเพียงอยางเดียวก็ไมพบความแตกตางของ PFS และ OS (JAVELIN Ovarian 

200)(75) เชนเดียวกับการใหรวมกับยาเคมีบำบัดและ Bevacizumab ใน PSROC (ATALANTE)(76) หรือใน first-line 

treatment (GOG3015)(77)  

ดังนั้นในขณะนี้จึงยังไมแนะนำใหใช ICIs ในมะเร็งรังไขโดยทั่วไป ยกเวนมะเร็งกลับเปนซ้ำที่ไมตอบสนอง

ตอการรักษาดวยยาอ่ืน โดยไมจำกัดชนิดทางพยาธิวิทยาของมะเร็ง แตตองตรวจพบ MSI-high, MMR deficiency 

หรือ TMB-high (>10 mutations/megabase) ยาท่ี USFDA อนุมัติใหใชเปน monotherapy คือ pembrolizumab 

(KEYNOTE-158)(78) และ dostarlimab (GARNET)(79) 

จากความรูท่ีวามะเร็งท่ีมี HRD หรือมี BRCA mutation เม่ือเกิด double strand breaks เซลลจะไม

สามารถซอมแซมดวย HRR ตองไปซอมแซมดวยขบวนการ non-homologous end joining (NHEJ) ทำใหเกิด

ความไมเสถียรของยีนจึงมีการเพ่ิมข้ึนของการกลายพันธุในเซลลมะเร็ง (high mutational load) และเกิด antigen 

ชนิดใหมข้ึนในรางกาย (neoantigen) ซ่ึงจะไปกระตุนเม็ดเลือดขาว tumor infiltrating lymphocytes (TIL) ดังนั้น

จึงพบวาผูปวยมะเร็งรังไขท่ีมี BRCA mutation หรือ HRD จะมีการเพ่ิมข้ึนของ CD3+ และ CD8+ TILs และมี 

expression ของ PD-1 และ PD-L1 เพ่ิมมากข้ึน(72) จึงเกิดแนวคิดนำ PARP inhibitors มาใหรวมกับ ICIs โดยอาจ

ใหรวมกับ Bevacizumab ท้ังใน first-line treatment และ recurrent treatment(80)  

MEDIOLA  

เปนการศึกษาในผูปวย PSROC ท่ีไมเคยได PARP inhibitor มากอน โดยให Olaparib 300 มิลลิกรัมสอง

ครั้งตอวันรวมกับ Durvalumab 1.5 กรัม ฉีดเขาหลอดเลือดดำทุก 4 สัปดาหในผูปวยท่ีมี germline BRCA 

mutation หากผูปวยท่ีไมมี BRCA mutation จะแบงเปนสองกลุม คือ ได Olaparib รวมกับ durvalumab และ 

Olaparib, Durvalumab และ Bevacizumab 10 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม ทุก 2 สัปดาห พบ ORR รอยละ 92.2, 

34.4 และ 87.1 ตามลำดับจะเห็นไดวา ORR มีอัตราท่ีคอนขางสูงในผูปวยท่ีมี BRCA mutation และพบวาหากให 

Bevacizumab รวมดวยในผูปวยท่ีไมมี BRCA mutation จะมี ORR ท่ีใกลเคียงกับผูปวยท่ีมี BRCA mutation(81)  

DUO-O  

เปนการศึกษา first-line treatment ในผูปวยมะเร็งรังไขระยะท่ี III-IV ท่ีไมพบ BRCA mutation หลังจาก

ไดยาเคมีบำบัด จะให maintenance treatment ดวย Olaparib, Durvalumab และ Bevacizumab พบวากลุม

ท่ีไดยาท้ังสามชนิด มี PFS ท่ีมากกวาอยางมีนัยสำคัญทางสถิติ 37.3 เดือน เปรียบเทียบกับ 23 เดือนในกลุมท่ีได 

Bevacizumab เพียงอยางเดียว (HR 0.63; 95%CI 0.52-0.76; P<0.0001) โดย PFS ยังเพ่ิมข้ึนท้ังในกลุมท่ีมี HRD 
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(HR 0.49; 95%CI 0.34-0.69; P<0.0001) และไมมี HRD (HR 0.68; 95%CI 0.54-0.86)(82) 

ดังนั้นการให PARP inhibitor, ICI และ Bevacizumab รวมกัน อาจเปนแนวทางการรักษาในอนาคต

โดยเฉพาะสำหรับผูปวยมะเร็งรังไขท่ีไมมี BRCA mutation หรือไมมี HRD  

Targeted agents อ่ืน ๆ 

Targeted agents อ่ืน ๆ ท่ี NCCN แนะนำใหใช recurrent treatment สวนใหญใหพิจารณาตาม biomarkers 

ท่ีตรวจพบในชิ้นเนื้อ ไดแก  

- Fam-trastuzumab deruntecan หากพบ HER-2 expression จากการตรวจ IHC ระดับตั้งแต 3+ ข้ึนไป(83)  

- Dabrafenib รวมกับ trametinib หากพบ BRAF V600E(84)  

- Entrectinib หรือ Larotrectinib หากพบ NTRK gene fusion(85,86) 

- Selpercatinib หากพบ RET gene fusion(87) 

- Trametinib และ Binimetinib สำหรับ low grade serous carcinoma โดยเฉพาะหากพบวามี

ความผิดปกติของ MAPK pathway ไดแกพบ KRAS, NRAS, BRAF V600E(88,89) 

สรุปแนวทางการใหยามุงเปาในการรักษามะเร็งรังไขกลับเปนซ้ำชนิดดื้อตอ platinum (Platinum resistant 

recurrent ovarian cancer treatment) 

เนื่องจากผลการรักษาใน PRROC ยังไมดีมากนัก ประกอบกับราคายามุงเปาทั้งหลายยังมีราคาแพง

ดังนั้นในปจจุบันแนะนำใหพิจารณาใชตาม biomarkers ตาง ๆ ท่ีตรวจพบในชิ้นเนื้อ 

1. ไมไดตรวจหรือไมพบ biomarkers ท่ีผิดปกติ 

   แนะนำให Bevacizumab เพียงชนิดเดียวหรือรวมกับยาเคมีบำบัดท่ีไมใช platinum 

2. พบ biomarker ท่ีเฉพาะเจาะจง 

• FRα-high - Mirvetuximab soravtansine 

• MSI-high, MMR deficiency, TMB-high – Pembrolizumab หรือ Dostarlimab 

• HER-2 expression - Fam-trastuzumab deruntecan  

• BRAF V600E - Dabrafenib รวมกับ trametinib  

• NTRK gene fusion - Entrectinib หรือ Larotrectinib  

• RET gene fusion - Selpercatinib 

• KRAS, NRAS, BRAF V600E (low grade serous carcinoma) - Trametinib และ Binimetinib  

• BRCA mutation หรือ HRD ปจจุบันไมแนะนำให PARP inhibitors 
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สรุป แนวทางการรักษาเฉพาะบุคคลในมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิว ดังแสดงในรูปภาพท่ี 1 และ 2 

รูปภาพท่ี 1. แนวทางการรักษาตอเนื่องครั้งแรก (First line maintenance treatment) ในมะเร็งรังไขระยะลุกลาม 

 

 

รูปภาพท่ี 2. แนวทางการรักษามะเร็งรังไขกลับเปนซ้ำ (Recurrent ovarian cancer treatment) 

 

 

 

 

First-line chemotherapy

PDS vs IDS

Biomarker testing

Cytoreductive surgery
Decision 1: NACT

Chemotherapy
Carboplatin+Paclitaxel

Decision 2: Add BEV

No BEV BEV during chemo

First-line maintenance
treatment BRCAm No BRCAm

HRD +/- BRCAm No BRCAm
but HRD + HRD -

Niraparib Niraparib
Niraparib

Decision 3: Add PARPi
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ผลขางเคียงภาวะเมด็เลือดขาวต่ำจากเคมีบำบัด  

(Chemotherapy-induced Neutropenia) 
 

ภาวะเม็ดเลือดขาวต่ำ (chemotherapy-induced neutropenia) เปนภาวะแทรกซอนจากการไดรับ 

เคมีบำบัดที่พบไดบอยที่สุดซึ่งภาวะนี้เกิดขึ้นไดจากเคมีบำบัดเกือบทุกชนิด โดยความรุนแรงและระยะเวลา       

จะข้ึนกับชนิดของเคมีบำบัด ขนาดยา การบริหารยา และการรักษาท่ีเคยไดรับมากอนไมวาจะเปนการฉายรังสี 

หรือเคมีบำบัด โดยทั่วไปภาวะเม็ดเลือดขาวต่ำสุด (nadir) จะเกิดขึ้นหลังจากไดรับเคมีบำบัดแลว 7-14 วัน 

และมักจะกลับมาเปนปกติภายใน 21 วัน แตอาจมีความแตกตางกันข้ึนกับชนิดของเคมีบำบัด หากเกิดภาวะนี้

ระหวางไดรับเคมีบำบัดอาจทำใหไมไดรับยาตามกำหนดหรือตองลดขนาดของเคมีบำบัดซึ่งอาจสงผลตอการ

พยากรณโรคได นอกจากนี้หากผูปวยเกิดภาวะไขจากระดับเม็ดเลือดขาวในเลือดต่ำ (febrile neutropenia, FN) 

อาจมีการติดเชื้ออยางรุนแรงจนเสียชีวิตได 

 สำหรับการลดภาวะแทรกซอนจากภาวะไขจากระดับเม็ดเลือดขาวในเลือดต่ำนั้น มีการใช myeloid 

growth factors (MGFs) ไดแก recombinant human granulocyte colony stimulating factor (G-CSF) เชน 

sargramostim และ granulocyte-macrophage colony stimulating factor (GM-CSF) เชน filgrastim และ 

pegfilgrastim เปนตน เปน cytokine ที ่กระตุ น granulocyte-monocyte progenitors และ granulocyte 

progenitors ตามลำดับ โดยควบคุมการสรางเม็ดเลือดขาวตั้งแต proliferation, differentiation, maturation, 

activation และยังช วย survival ของเซลลเม ็ดเล ือดขาวจากการย ับย ั ้งการตายของเซลล (apoptosis)  

ลดระยะเวลาและความรุนแรงของภาวะ neutropenia  ซึ่ง MGFs จะจับกับ specific receptor ซึ่งแสดงอยูบน

ผิวของเซลลเปาหมาย พบวา G-CSF ออกฤทธิ์ที ่จำเพาะเจาะจงกับ granulocytes สามารถกระตุนการสราง 

neutrophils โดยสามารถลดระยะเวลาของ maturation และการขนสงจากไขกระดูกสูกระแสเลือด จาก 5-7 วัน

เปน 2-3 วัน และมีการศึกษาถึงประสิทธิภาพในการลดระยะเวลาของการเกิด neutropenia ในกลุม solid 

tumors 

นิยามและระดับความรุนแรงของ Chemotherapy-induced Neutropenia 

Neutropenia คือ ภาวะท่ีมีเม็ดเลือดขาวชนิด neutrophils ต่ำ เกณฑท่ีใชอางอิงตามคำจำกัดความของ 

National Cancer Institute ในการรายงานผลขางเคียงจากการรักษา (Common Terminology Criteria for 

Adverse Events (CTCAE v5.0)(1) คือมีระดับ absolute neutrophil count (ANC) ต่ำกวา 1,500/ไมโครลิตร

และแบงระดับความรุนแรงเปน 3 ระดับ คือ mild neutropenia (ANC 1,000-1,500/ไมโครลิตร), moderate 

neutropenia (ANC 500-1,000/ไมโครลิตร) และ severe neutropenia (ANC < 500/ไมโครลิตรหรือคาดวา

ANC < 500/ไมโครลิตรภายใน 48 ชม.)(2) โดยระยะเวลาและความรุนแรงของการเกิด neutropenia ดังกลาว

สัมพันธกับความเสี่ยงในการติดเชื้อ พบวาระดับ ANC ที่ต่ำกวา 100/ไมโครลิตร เรียกวา profound neutropenia 

จะมีโอกาสการติดเชื้อในกระแสเลือดไดถึงรอยละ 10-20  
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Absolute neutrophil count (ANC) คำนวณจากสัดสวนของ mature neutrophils (PMNs) 

และ band forms ตามสูตร “ANC = [WBC (เซลล/มม.3) x percent (PMNs + bands)]/100”  

Febrile neutropenia (FN) คือ ภาวะที ่ผ ู ป วยมีปริมาณ neutrophil < 500/ไมโครลิตรหรือ  

< 1,000/ไมโครลิตร แตคาดวาจะลดลงถึงระดับ < 500/ไมโครลิตรภายใน 48 ชั่วโมง รวมกับการมีอุณหภูมิ

รางกาย > 38.3องศาเซลเซียส หรือ > 38.0 องศาเซลเซียส เปนเวลานานกวา 1 ชั่วโมงจากการวัดอุณหภูมิ

ทางปาก(2) 

การใหยากลุม G-CSF ในการปองกันการเกิดไขในภาวะเม็ดเลือดขาวต่ำ FN สำหรบัมะเร็งรังไข 

ผูปวยที่ไดรับยาเคมีบำบัดตองไดรับการประเมินความเสี่ยงในการเกิด FN โดยประเมินจากชนิดของ

โรคมะเร็ง สูตรเคมีบำบัด (high-dose therapy, dose-dense therapy, standard-dose therapy) ความ

เสี่ยงของตัวผูปวยและเปาประสงคของการรักษา (curative vs. palliative) เพ่ือพิจารณาใหการปองกันซ่ึงการ

ปองกันภาวะ FN แบงเปนสองรูปแบบ คือ การปองกันปฐมภูมิ (primary prophylaxis) และการปองกันทุติย

ภูมิ (secondary prophylaxis) 

การปองกันปฐมภูมิ (primary prophylaxis) เปนการให G-CSF กอนที่ผูปวยจะเกิดปญหา FN 

โดยใหการปองกันตั้งแตการใหเคมีบำบัดรอบแรก คำแนะนำจาก Infectious Diseases Society of America 

( IDSA) 2010(2), European Organization for Research and Treatment of Cancer (EORTC) 2011(3), 

American Society of Clinical Oncology (ASCO) 2015(4), European Society for Medical Oncology 

(ESMO) 2016(5) และ National Comprehensive Care Network (NCCN)(6) ใหคำแนะนำในการปองกัน

ปฐมภูมิดังนี้ คือ 

1) แนะนำให G-CSF ในผูปวยท่ีไดรับสูตรเคมีบำบัดท่ีมีความเสี่ยงสูงในการเกิด FN มากกวารอยละ 20  

2) พิจารณาให G-CSF ในผูปวยที่ไดรับสูตรเคมีบำบัดที่มีความเสี่ยงปานกลางระหวางรอยละ 10-20 

รวมกับมีปจจัยเสี่ยงของผูปวย (patient risk factors) ดวยอยางนอย 1 ขอ ดังนี้ คือ เคยไดรับการรักษาดวย     

เคมีบำบัดหรือฉายรังสีมากอน มีภาวะเม็ดเลือดขาวต่ำตอเนื่องยาวนาน (persistent neutropenia) มะเร็ง

ลุกลามไขกระดูกเพิ ่งไดรับการผาตัดและ/หรือมีแผลเปดมีการทำงานของตับผิดปกติ (bilirubin > 2.0 

มิลลิกรัม/เดซิลิตร) มีการทำงานของไตผิดปกติ (creatinine clearance < 50 มิลลิลิตร/นาที) และอายุ

มากกวา 65 ปรวมกับไดรับการรักษาดวยเคมีบำบัดขนาดมาตรฐาน นอกจากนี้อาจรวมถึงผูปวยที่มีโรครวม

ทางอายุรกรรมที่มีผลทำใหสมรรถภาพของรางกายไมดีและมีภาวะทุพโภชนาการ มีภาวะภูมิคุมกันถูกกดหลัง

การปลูกถายอวัยวะ หรือมีการติดเชื้อ HIV เปนตน สำหรับการใหยาแบบ dose-dense ก็เปนสาเหตุของการ

เกิด FN เพ่ิมข้ึนดวยเชนกันเม่ือเทียบกับการใหยาตามสูตรมาตรฐาน 

3) ไมแนะนำใหใช G-CSF ในผูปวยที่มีความเสี่ยงนอยกวารอยละ 10 และควรประเมินความเสี่ยงใน

ทุก ๆ รอบของการใหเคมีบำบัด  

 การใชเกณฑตัดสินที่ความเสี่ยงรอยละ 20 เนื่องจากความคุมคาทางเศรษฐศาสตรที่เหมาะสม(7,8) 

หลักฐานทางการแพทยมากมายสนับสนุนประโยชนของ primary prophylaxis ในการลดอัตราการเกิด FN 
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อัตราการติดเชื้อและระยะเวลานอนโรงพยาบาล(9-12) แตผลตอการรอดชีวิตยังไมชัดเจน(13)  G-CSF ท่ีสามารถ

เลือกใชไดในผูปวยมะเร็งรังไข ไดแก 1) filgrastrim 5 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน ฉีดเขาใตผิวหนังวันละครั้ง โดย

เริ่มหลังจากไดรับเคมีบำบัดเสร็จสิ้นไปแลว 24 ชั่วโมง หรือภายใน 3-4 วัน และฉีดตอเนื่องจนพนชวง nadir  

มีคา ANC กลับมาปกติหรือใกลเคียงคาปกติมากท่ีสุด 2) pegfilgrastim 6 มิลลิกรัม ฉีดเขาใตผิวหนังเพียงครั้ง

เดียวโดยเริ่มหลังจากไดรับเคมีบำบัดเสร็จสิ้นไปแลว 24 ชั่วโมง หรือภายใน 3-4 วัน และไมแนะนำใหฉีดซ้ำ

ภายใน 14 วัน เพราะอาจทำใหเกิดภาวะ granulopoietic effects หรือมี neutropenia มากข้ึน 

             เคมีบำบัดท่ีใชในการรักษามะเร็งรังไข แบงตามระดับความเสี่ยงตอการเกิด FN ดังนี้ 

1. ยาสูตรท่ีมีความเสี่ยงสูง  

- รักษามะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิว ไดแก docetaxel(14), topotecan(15) 

- รักษามะเร็งรังไขชนิด germ cell ไดแก bleomycin/etoposide/cisplatin (BEP), 

paclitaxel/ifosfamide/cisplatin, etoposide/ifosfamide/cisplatin (VIP), 

vinblastine/ifosfamide/cisplatin (VeIP)(16-19)  

2. ยาสูตรท่ีมีความเสี่ยงปานกลาง  

- รักษามะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิว ไดแก carboplatin/docetaxel(20) 

- รักษามะเร็งรังไขชนิด germ cell ไดแก cisplatin/etoposide(21)  

การปองกันทุติยภูมิ (secondary prophylaxis) ความเสี่ยงในการเกิด FN เพิ่มขึ้นมากกวา 4 เทา   

หากเกิด FN ในการใหเคมีบำบัดรอบแรก(22)  โดย ASCO 2015(4) ESMO 2016(5) และ NCCN(6) แนะนำให G-CSF 

ในการใหเคมีบำบัดรอบตอไปสำหรับผูปวยที่ไมเคยไดรับยาปองกันปฐมภูมิมากอน หากผูปวยเกิดภาวะ FN 

จากเคมีบำบัดรอบกอนหรือเกิดปญหาภาวะแทรกซอนอื่น ๆ จากภาวะเม็ดเลือดขาวต่ำจนทำใหไดรับเคมี

บำบัดชากวากำหนดเปนการปองกันท่ีทำใหผูปวยไมตองถูกลดขนาดเคมีบำบัดซ่ึงอาจมีผลตอการพยากรณโรคได 

แตในผูปวยที่มีประวัติเคยไดรับยาปองกันปฐมภูมิมากอนนั้น พิจารณาใหปรับลดขนาดของเคมีบำบัดลงหรือ

เปลี่ยนชนิดของเคมีบำบัดที่ทำการรักษา อยางไรก็ตามยังไมพบหลักฐานสนับสนุนประโยชนของ secondary 

prophylaxis ชัดเจน 

การใหยากลุม G-CSF ในการการรักษา FN สำหรับมะเร็งรังไข  

ผูปวยที่เกิด severe neutropenia นานกวา 7 วันขึ้นไปจะมีความเสี่ยงในการเกิดภาวะ FN ผูปวยมี

โอกาสพบการติดเชื้อทางคลินิกรอยละ 20-30 ซึ่งสวนใหญเปนการติดเชื้อแบคทีเรีย(2) อาจทำใหเกิดภาวะติด

เชื้อท่ีรุนแรงและทำใหเสียชีวิตได การใหยาปฏิชีวนะท่ีครอบคลุมเชื้อภายใน 1 ชม. หรือเร็วท่ีสุดเทาท่ีเปนไปได

จะชวยลดการเสียชีวิตจากภาวะนี้ได สวนใหญ FN มักเกิดในการใหเคมีบำบัดสองรอบแรก(8) 

             สำหรับการใหยากลุม G-CSF ยังไมมีแนวทางการใหท่ีชัดเจน ไมแนะนำใหใชในการรักษาผูปวย FN 

ทุกรายเนื่องจากพบวาการให G-CSF ไมไดทำใหอัตราการตายจากการติดเชื้อและอัตราการตายรวมลดลงอยาง

มีนัยสำคัญ อยางไรก็ตามพบวาผูปวยท่ีได G-CSF มีระยะเวลานอนโรงพยาบาลนอยกวาสิบวนัลดลง ระยะเวลา

ของ severe neutropenia สั้นลง (mean difference, MD -1.7 วัน, 95%CI: -2.65, -0.76) ระยะเวลาที่ใช
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ยาปฏิชีวนะสั้นลง (MD -1.50 วัน; 95%CI: -2.83, -0.18) และการฟนตัวเร็วขึ้น (MD -0.49 วัน; 95%CI: -

0.90, -0.09) อยางมีนัยสำคัญ(23) โดย ASCO 2015(4) และ NCCN(6) แนะนำให G-CSF ตอในผูปวย FN ท่ีไดรับ

ยา filgratim มากอน แตไมแนะนำในผูปวยที่ไดรับยา pegfilgrastim มากอนเนื่องจากยาดังกลาวมีการออก

ฤทธิ์นาน ยกเวนอาจพิจารณาใหการรักษาดวยยากลุม filgrastim ในกรณีที่มีภาวะ neutropenia ยาวนาน

เกินกวา 12-14 วัน ยากลุม pegfilgrastim มีการศึกษาใชในการปองกันยังไมไดแนะนำมาใชในการรักษา FN 

สำหรับผูปวยที่ไมเคยไดรับ G-CSF มากอน พิจารณาให G-CSF เฉพาะผูปวยที่มีปจจัยพยากรณโรคที่ไมดีหรือ

มีภาวะแทรกซอนท่ีเกิดจากการติดเชื้อ ไดแก sepsis syndrome อายุมากกวา 65 ป ANC < 100//ไมโครลิตร 

คาดวาจะมีภาวะเม็ดเลือดขาวต่ำนานกวา 10 วัน ปอดอักเสบหรือการติดเชื้ออ่ืน ๆ การติดเชื้อรามีไขในขณะท่ี

นอนรักษาอยูในโรงพยาบาล หรือเคยเปน FN มากอน  

ผลขางเคียงท่ีพบบอยของ G-CSF 

 ยากลุ ม G-CSF พบผลขางเคียงไดบางที ่พบบอย ไดแก อาการปวดกระดูก (bone pain)(9)  พบได

ประมาณรอยละ 10-30 โดยจะมีอาการเพียงเล็กนอยถึงปานกลางสามารถใหยาบรรเทาอาการปวดดวย 

naproxen 500 มิลลิกรัม รับประทานหลังอาหาร เชา เย็น หรือใหยาในกลุม nonsteroidal anti-inflammatory 

drugs (NSAIDs) ตัวอื่น ๆ ได รับประทานนาน 5-7 วัน หลังจากไดรับยา G-CSF อยางไรก็ตามในคนที่มีขอหาม

ของการใชยา หรืออาการไมทุเลาจากยากลุ มดังกลาวสามารถเลือกใชยารักษาบรรเทาอาการเปนยากลุม  

anti-histamine หรือ loratadine 10 มิลลิกรัม รับประทานวันละครั้ง นาน 5-7 วัน หลังจากไดรับยา G-CSF 

สำหรับผลขางเคียงอื่น ๆ พบไดนอยมาก ไดแก G-CSF induce splenic rupture รายงานสวนใหญพบในผูปวย

มะเร็งโรคเลือด ยังไมทราบสาเหตุที่ชัดเจนคาดวาอาจเกิดจากการสะสมของ circulating granulocyte และ 

myeloid precursors ในมามจำนวนมากอาจเปนสาเหตุใหผูปวยเสียชีวิตจึงควรแนะนำใหผูปวยสังเกตอาการ 

ที่สัมพันธกับภาวะนี้ เชน ปวดทอง คลื่นไส อาเจียน และมีภาวะซีดเร็วรุนแรง เปนตน(24-26) อาการพิษตอปอด  

พบไดนอยมาก มีรายงานในผูปวย Hodgkin lymphoma พบวา pulmonary toxicity มีความสัมพันธกับการใช 

G-CSF รวมกับยาเคมีบำบัดที่มี bleomycin(27) อยางไรก็ตามยังไมมีหลักฐานที่สนับสนุนชัดเจนในมะเร็งชนิดอ่ืน 

ท่ีใหยาเคมีบำบัดท่ีมี bleomycin  นอกจากนี้ยังมีขอมูลพบวาผูปวยท่ีไดรับ G-CSF พบอุบัติการณของมะเร็งทุติยภูมิ 

acute myeloid leukemia (AML) หรือ myelodysplastic syndrome (MDS) สูงขึ ้นอยางมีน ัยสำคัญ แต

อยางไรก็ตามอัตราการตายในผูปวยกลุมนี้ต่ำกวาผูปวยท่ีไมไดรับ G-CSF อยางมีนัยสำคัญเชนกัน(28) ซ่ึงความเสี่ยง

ของการเกิดมะเร็งทุติยภูมิอาจเปนผลของการกระตุนตัวรับ myeloid growth factor ที่พบในเซลลเม็ดเลือด

หลายชนิดอาจสงผลใหเกิดการพัฒนาเปนมะเร็งได ดังนั้นแมวาการใช G-CSF จะเพิ่มความเสี่ยงในการพัฒนา

มะเร็งทุติยภูมิได แตประโยชนในการลดอัตราการตายท่ีไดรับจากยานี้มีมากกวาความเสี่ยงท่ีเกิดข้ึน 
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แผนภูมิท่ี 1. แนวทางการใหยากลุม Granulocyte colony-stimulating factor (G-CSF) ในการรักษาเม่ือ

เกิดไขในภาวะเม็ดเลือดขาวต่ำ (Febrile neutropenia, FN) สำหรับมะเร็งรังไขในการใหเคมี

บำบัดครั้งแรก 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ไมให G-CSF เพ่ือปองกัน 

FN ยกเวนอาจพิจารณา

ให G-CSF เพ่ือปองกันได

หากมีปจจัยเสี่ยงของตัว

ผูปวย ≥2 ขอ 

ปจจัยเสี่ยงของตัวผูปวย 

• เคยไดรับการรักษาดวยเคมีบำบัดหรือฉายรังสีมากอน 

• มีภาวะเม็ดเลือดขาวต่ำตอเน่ืองยาวนาน (persistent 

neutropenia) 

• มะเร็งลุกลามไขกระดูก 

• เพ่ิงไดรับการผาตัดและ/หรือมีแผลเปด 

• มีการทำงานของตับผิดปกติ (bilirubin > 2.0

มิลลิกรัม/เดซิลิตร) 

• มีการทำงานของไตผิดปกติ  (creatinine clearance 

<50 มิลลิลติร/นาที) 

• อายุมากกวา 65 ปและไดรับการรกัษาดวยยาเคมี

บำบัดขนาดมาตรฐาน 

ให G-CSF เพ่ือปองกัน FN 

ไมใหตองให G-CSF เพ่ือปองกัน FN 

ไมมีปจจัยเสี่ยงของตัวผูปวย 

มีปจจัยเสี่ยงของตัวผูปวยอยางนอย 1 ขอ 

ประเมินความเสี่ยงตอการเกิด FN 

• ชนิดของเคมีบำบัด 

(high-dose therapy, dose-dense therapy, standard-dose therapy) 

• ความเสีย่งของตัวผูปวย 

• เปาประสงคของการรักษา (curative vs. palliative) 

ความเสีย่งสูง (> 20%) ความเสีย่งปานกลาง (10-20%) ความเสีย่งต่ำ (< 10%) 

ให G-CSF เพ่ือ 

ปองกัน FN 
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แผนภูมิท่ี 2. แนวทางการใหยากลุม Granulocyte colony-stimulating factor(G-CSF) ในการปองกันการ

เกิดไขในภาวะเม็ดเลือดขาวต่ำ (Febrile neutropenia, FN) สำหรับมะเร็งรังไข สำหรับการใหเคมี

บำบัดในรอบถัดไป 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ประเมินกอนใหเคมีบำบัดในรอบถัดไป 

เกิด FN หลังการรักษาดวยเคมีบำบัด

รอบกอนหรือ มีภาวะ neutropenia 

ในวันท่ีมารับเคมีบำบัด 

ไมเกิด FN หลังการรักษาดวยเคมีบำบัด

รอบกอนและไมมีภาวะ neutropenia 

ในวันท่ีมารับเคมีบำบัด 

เคยไดรับ G-CSF มากอน 

ในการไดรับเคมีบำบัด

รอบท่ีผานมา 

ไมเคยไดรับ G-CSF มากอน 

ในการไดรับเคมีบำบัด 

รอบท่ีผานมา 

พิจารณาปรับลดขนาด

ของเคมีบำบัดหรือเปลี่ยน

ชนิดของเคมีบำบัด 

พิจารณาให G-CSF เพ่ือ

ปองกัน FN ในการให 

เคมีบำบัดรอบนี้ 

ประเมินความเสี่ยงตอการเกิด 

FN กอนใหเคมีบำบัดทุกรอบ 
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แผนภูมิท่ี 3. แนวทางการใหยากลุม Granulocyte colony-stimulating factor(G-CSF) ในการรักษาเม่ือ

เกิดไขในภาวะเม็ดเลือดขาวต่ำ (Febrile neutropenia, FN) สำหรับมะเร็งรังไข 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ไดรับการวินิจฉัยวาเปน FN 

• มีไขมากกวา 38.3๐ซวัดทางปาก หรือ ≥ 38.0๐ซนานติดตอกันเกิน 1 ชม. 

• เม็ดเลือดขาวตำ่กวา 500/ไมโครลติรหรือต่ำกวา 1,000/ไมโครลิตรแตคาด

วาจะลดลงและ ≤ 500/ไมโครลิตร ภายใน 48 ชม. 

ไมเคยไดรับ G-CSF เพ่ือปองกัน FN 

ภายหลังไดเคมีบำบัดรอบท่ีผานมา 

ประเมินปจจัยเส่ียงของตัวผูปวยสำหรับการรักษาดวย G-CSF 

• มีภาวะ sepsis syndrome 

• อายุมากกวา 65 ป 

• มี absolute neutrophil count (ANC) < 100/ไมโครลิตร 

• คาดวาจะมีภาวะ neutropenia นานมากกวา 10 วัน 

• มีภาวะปอดอักเสบ (pneumonia) 

• มีลักษณะทางคลินิกของการตดิเช้ืออ่ืนไดแก ติดเช้ือรารุนแรง

(invasive fungal invasion), ติดเช้ือภายในโรงพยาบาล, เคย

ไดรับการวินิจฉัยวาเปน FN มากอน  

ไมมีปจจัยเสี่ยง มีปจจัยเสี่ยง 

ไมให G-CSF เพ่ือการรักษา FN ให G-CSF เพ่ือการรักษา FN 

ไดรับ filgrastim 

หรือ tbo-

filgrastim8  

ไดรับ pegfilgrastimหรือ 

eflapegrastim-xnst* 

หรือ 

efbemalenograstim 

alfa-vuxw 

ให G-CSFเปนยาใน

กลุมเดิมเพ่ือการ

รักษา FN ตอ 

ไมให G-CSF เพ่ือการ

รักษา FN ยกเวน กรณีท่ี

มีภาวะ neutropenia 

เปนระยะเวลานานอาจ

พิจารณาใหยากลุม 

filgrastim เพ่ิมเติม 

เคยไดรับ G-CSF เพ่ือปองกัน FN 

ภายหลังไดเคมีบำบัดรอบท่ีผานมา 
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ผลขางเคียงคลื่นไสอาเจียน (nausea and vomiting) 
 
 

อาการคลื่นไสอาเจียนเปนอาการท่ีสำคัญและพบไดบอยในการรักษาดวยยารักษามะเร็ง เปนสาเหตุท่ี

ทำใหผูปวยกังวลและกลัวการมารับการรักษาอาการคลื่นไสอาเจียนจากการรักษาดวยยาแบงเปนหลายชนิด ไดแก(1,2) 

1. ระยะเฉียบพลัน (acute emesis) มักเริ่มเกิดภายใน 1-2 ชม. และรุนแรงมากขึ้นสูงสุดในเวลา 4-6 ชม. 

หลังการรักษา 

2. ระยะลาชา (delayed emesis) จะเกิดข้ึนหลังจาก 24 ชม. ภายหลังจากไดรับการรักษาดวยยา 

3. ระยะที่เกิดกอนมารับยา (anticipatory emesis) ผูปวยมักมีประสบการณไมดี มีอาการคลื่นไส

อาเจียนมากจากการไดรับยาครั้งกอนหรือวิตกกังวลมากกอนมารับยามักมีอาการคลื่นไสมากกวาอาเจียน 

อาจจำเปนตองไดรับยากลุมคลายกังวลรวมดวย 

4. ระยะที่เกิดกะทันหันระหวางการรักษา (breakthrough emesis) เปนอาการคลื่นไสอาเจียนที่เกิด

แมไดรับยาตานอาเจียนอยางเหมาะสมแลว ผูปวยจำเปนตองไดรับการรักษาเพิ่มเติมดวยยากลุมที่มีกลไกการ

ออกฤทธิ์ตางจากเดิม 

5. กลุมที่ดื้อตอการรักษาดวยยาตานอาเจียน (refractory emesis) เกิดจากการรักษาดวยยาตาน

อาเจียนกลุมตาง ๆ โดยเฉพาะในการรักษาภาวะ breakthrough emesis แลวไมไดผลจำเปนตองเลือกใชยา

ในกลุมท่ีมีกลไกการออกฤทธิ์ท่ีแตกตางกันจากเดิมและ/หรือใหยาในขนาดท่ีสูงข้ึน 

                 แนวทางการปองกันอาการคลื่นไสอาเจียนจากยามีวัตถุประสงค คือ ใหยาตานอาเจียนตาม

แนวทางมาตรฐานเพ่ือปองกันอาการคลื่นไสอาเจียนอยางสมบูรณ (complete prevention) ปจจุบันไดมีการ

แบงระดับความรุนแรงตามความถี่ของการอาเจียนที่เกิดจากยาที่ใชในการรักษามะเร็งทั้งแบบชนิดฉีดเขาทาง

หลอดเลือดและชนิดรับประทาน ดังตารางที ่ 1 และ 2(2) การใหยาตานอาเจียนที ่มีดัชนีการรักษาสูง  

(high therapeutic index) ไดแก type 3 5-hydroxytryptamine (5-HT3) receptor antagonists, neurokinin-

1 receptor (NK1R) antagonists, glucocorticoids (โดยเฉพาะ dexamethasone) และ olanzapine ซึ่งเปน

ยากลุม antipsychotic(1,2) ยาเหลานี้เมื่อใชรวมกันจะมีประสิทธิภาพสูงในการปองกันอาการคลื่นไสอาเจียน

จากยารักษามะเร็งทั้งระยะเฉียบพลันและระยะลาชา มีคำแนะนำตาม National Comprehensive Cancer 

Network (NCCN) ในการปองกันอาการคลื่นไสอาเจียนโดยใชยาตานอาเจียนแบงตามระดับความรุนแรงตาม

ความถี่ของการอาเจียนสำหรับยาที่ไดรับทางหลอดเลือดและยารับประทาน ดังตารางที่ 3-6(2) ผูปวยที่ยังคงมี

อาการคลื่นไสอาเจียนหลังจากไดรับยาตานอาเจียนอยางเหมาะสมแลว breakthrough emesis ควรไดรับการ

ประเมินกอนการรักษาถึงภาวะอื่นที่อาจกอใหเกิดอาการคลื่นไสอาเจียน เชน มะเร็งระยะแพรกระจายไปท่ี

สมอง (brain metastasis) ภาวะลำไสอุดตัน (bowel obstruction) หรือมีภาวะไมสมดุลของเกล ือแร 

(electrolyte imbalance) กอนเลือกพิจารณาใหยาในกลุมที่มีกลไกการออกฤทธิ์ตางจากยากลุมเดิมที่ไดรับ

ไปแลว ยกตัวอยางเชน ผูที่ไดรับยาตานอาเจียนตามทางเลือกที่ 3 ในผูปวยที่ไดรับยารักษามะเร็งที่มีระดับ
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ความรุนแรงสูงตามตาราง ที่ 2 อาจใหยา olanzapine เพิ่มเติมได หรือพิจารณาเลือกยาในกลุมอื่น ๆ ตาม

ตารางที่ 7(2) โดยแนะนำใหยาตอเนื่องจนหายจากอาการคลื่นไสอาเจียนและพิจารณาปรับระดับเพิ่มการใหยา

ตานอาเจียนในการรับยารักษามะเร็งในครั้งถัดไป  

ตารางท่ี 1. ความถี่ของการอาเจียนจากยารักษามะเร็งรังไขท่ีใหทางหลอดเลือด 

ความถี่การอาเจียน ยาเคมีบำบัด 

ระดับสูง 

มากกวารอยละ 90 
Carboplatin AUC ≥ 4, Cisplatin, Cyclophosphamide > 1,500 mg/m2, 

Doxorubicin ≥ 60 mg/m2, Ifosfamide ≥ 2 g/m2 per dose 

ระดับปานกลาง 

มากกวารอยละ  

30 ถึง 90 

Carboplatin AUC < 4, Cyclophosphamide ≤ 1,500 mg/m2, Doxorubicin < 

60 mg/m2, Ifosfamide < 2 g/m2 per dose, Irinotecan, Methotrexate ≥ 

250 mg/m2, Oxaliplatin, Trabectedin 

ระดับต่ำ 

รอยละ 10 ถึง 30 

Docetaxel, Doxorubicin (liposomal), Etoposide, 5-Fluorouracil (5-FU), 

Gemcitabine, Methotrexate > 50 mg/m2 - < 250 mg/m2, Paclitaxel, 

Paclitaxel-albumin, Pemetrexed, Topotecan 

ระดับต่ำมาก 

ต่ำกวารอยละ 10 

Bevacizumab, Bleomycin, Methotrexate ≤ 50 mg/m2, Pembrolizumab, 

Vincristine, Vinorelbine 

 

ตารางท่ี 2. ความถี่ของการอาเจียนจากยารักษามะเร็งรังไขท่ีใหทางการรับประทาน 

ความถี่การอาเจียน ยาเคมีบำบัด 

ระดับปานกลางถึงสูง 

มากกวาเทากับรอยละ 30 

จำเปนตองไดรับยาปองกันอาการคลื่นไส

อาเจียนในวันท่ีไดรับยา 

Cyclophosphamide ≥ 100 mg/m2/day 

ระดับปานกลางถึงสูง 

มากกวาเทากับรอยละ 30 

ควรไดรับยาปองกันอาการคลื่นไสอาเจียน

ตามตองการ (PRN) ในวันท่ีไดรับยา 

Etoposide, Niraparib, Olaparib, Rucaparib 

ระดับต่ำ 

ต่ำกวารอยละ 30 

Anastrozole, Capecitabine, Cyclophosphamide < 

100 mg/m2/day, Letrozole, Megestrol, Melphalan, 

Methotrexate, Pazopanib, Tamoxifen 

 

 



157 

 

 

แนวทางการตรวจวินจิฉัยและรักษาโรคมะเร็งรังไข 

ตารางท่ี 3. ยาตานอาเจียนสำหรับยารักษามะเร็งรังไขท่ีใหทางหลอดเลือดท่ีมีความถี่การอาเจียนระดับสูง 

วันท่ี 1 วันท่ี 2-4 

ทางเลือกท่ี 1 (แนะนำ) 

1) Olanzapine 5 – 10 mg รับประทานวันละครั้ง 

2) NK1 receptor antagonist (เลอืก 1 ตัว) 

 Aprepitant 125 mg รับประทานวันละครั้ง 

 Aprepitant injectable emulsion 130 mg ฉีดเขาเสนเลือดดำ 

วันละครั้ง 

 Fosaprepitant 150 mg ฉีดเขาเสนเลือดดำ วันละครั้ง 

 Netupitant 300 mg/ palonosetron 0.5 mg รบัประทานวันละครั้ง 

 Fosnetupitant 235 mg/ palonosetron 0.25 mg ฉีดเขาเสน

เลือดดำ วันละครั้ง 

 Rolapitant 180 mg ฉีดเขาเสนเลือดดำ วันละครั้ง 

3) 5-HT3 receptor antagonist (เลือก 1 ตัว) 

 Dolasetron 100 mg รับประทานวันละครั้ง 

 Granisetron 10 gm ฉีดเขาใตผิวหนังหรือ 2 mg รับประทานหรือ 

0.01 mg/kg (ไมเกิน 1 mg) ฉีดเขาเสนเลือดดำ วันละครั้ง หรือ 

3.1 mg/24 ชม. แผนแปะบรเิวณผิวหนัง 24-48 ชม. กอนเริ่มใหยา

ครั้งแรก 

 Ondansetron 16-24 mg รับประทานวันละครั้ง, หรือ 8-16 mg 

ฉีดเขาเสนเลือดดำ วันละครั้ง 

 Palonosetron 0.25 mg ฉีดเขาเสนเลือดดำ วันละครั้ง 

4) Dexamethasone 12 mg รับประทาน/ฉีดเขาเสนเลือดดำ วันละครั้ง 

ทางเลือกท่ี 1 (แนะนำ) 

 Olanzapine 5-10 mg รับประทาน

วันละครั้ง กอนนอน 

 Aprepitant 80 mg รับประทาน 

วันละครั้ง (วันท่ี 2-3 หากไดรับ 

apprepitant ในวันท่ี 1) 

 Dexamethasone 8 mg 

รับประทาน/ฉีดเขาเสนเลือดดำ  

วันละครั้ง 

ทางเลือกท่ี 2 

1) Olanzapine 5 – 10 mg รับประทานวันละครั้ง 

2) Palonosetron 0.25 mg ฉีดเขาเสนเลือดดำ วันละครั้ง 

3) Dexamethasone 12 mg รับประทาน/ฉีดเขาเสนเลือดดำ วันละครั้ง 

ทางเลือกท่ี 2 

 Olanzapine 5-10 mg 

รับประทานวันละครั้ง กอนนอน 

ทางเลือกท่ี 3 

1) NK1 receptor antagonist (เลอืก 1 ตัว) 

 Aprepitant 125 mg รับประทานวันละครั้ง 

 Aprepitant injectable emulsion 130 mg ฉีดเขาเสนเลือดดำ 

วันละครั้ง 

ทางเลือกท่ี 3 

 Aprepitant 80 mg รับประทาน

วันละครั้ง (วันท่ี 2-3 หากไดรับ 

apprepitant ในวันท่ี 1) 
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 Fosaprepitant 150 mg ฉีดเขาเสนเลือดดำ วันละครั้ง 

 Netupitant 300 mg/ palonosetron 0.5 mg รับประทานวันละครั้ง 

 Fosnetupitant 235 mg/ palonosetron 0.25 mg ฉีดเขาเสน

เลือดดำ วันละครั้ง 

 Rolapitant 180 mg ฉีดเขาเสนเลือดดำ วันละครั้ง 

2) 5-HT3 receptor antagonist (เลือก 1 ตัว) 

 Dolasetron 100 mg รับประทานวันละครั้ง 

 Granisetron 10 gm ฉีดเขาใตผิวหนัง หรือ 2 mg รับประทาน

หรือ 0.01 mg/kg (ไมเกิน 1 mg) ฉีดเขาเสนเลือดดำ วันละครั้ง 

หรือ 3.1 mg/24 ชม. แผนแปะบริเวณผิวหนัง 24-48 ชม. กอนเริ่ม

ใหยาครั้งแรก 

 Ondansetron 16-24 mg รับประทานวันละครั้ง, หรือ 8-16 mg 

ฉีดเขาเสนเลือดดำ วันละครั้ง 

 Palonosetron 0.25 mg ฉีดเขาเสนเลือดดำ วันละครั้ง 

3) Dexamethasone 12 mg รับประทาน/ฉีดเขาเสนเลือดดำ วันละครั้ง 

 Dexamethasone 8 mg 

รับประทาน/ฉีดเขาเสนเลือดดำ 

วันละครั้ง 

 

ตารางท่ี 4. ยาตานอาเจียนสำหรับยารักษามะเร็งรังไขท่ีใหทางหลอดเลือดท่ีมีความถี่การอาเจียนระดับปานกลาง 

วันท่ี 1 วันท่ี 2-3 

ทางเลือกท่ี 1  

1) 5-HT3 receptor antagonist (เลือก 1 ตัว) 

 Dolasetron 100 mg รับประทานวันละครั้ง 

 Granisetron 10 gm ฉีดเขาใตผิวหนัง (แนะนำ) หรือ 2 mg 

รับประทานหรือ 0.01 mg/kg (ไมเกิน 1 mg) ฉีดเขาเสน

เลือดดำ วันละครั้ง หรือ 3.1 mg/24 ชม. แผนแปะบรเิวณ

ผิวหนัง 24-48 ชม. กอนเริ่มใหยาครั้งแรก 

 Ondansetron 16-24 mg รับประทานวันละครั้ง, หรือ 8-

16 mg ฉีดเขาเสนเลือดดำ วันละครั้ง 

 Palonosetron 0.25 mg ฉีดเขาเสนเลือดดำ วันละครั้ง 

(แนะนำ)  

2) Dexamethasone 12 mg รับประทาน/ฉีดเขาเสนเลือดดำ     

   วันละครั้ง 

 

ทางเลือกท่ี 1  

 Dexamethasone 8 mg รับประทาน/ฉีดเขา

เสนเลือดดำ วันละครั้ง หรือ 

 5-HT3 receptor antagonist (เลือก 1 ตัว) 

- Granisetron 1-2 mg (total dose) 

รับประทานตอวันหรือ 0.01 mg/kg (ไม

เกิน 1 mg) ฉีดเขาเสนเลือดดำ วันละครั้ง  

- Ondansetron 8 mg รับประทานวันละ

สองครั้ง, หรือ 8-16 mg ฉีดเขาเสนเลือดดำ 

วันละครั้ง 

- Dolasetron 100 mg รับประทานวันละครั้ง 
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ทางเลือกท่ี 2 

1) Olanzapine 5 – 10 mg รับประทานวันละครั้ง 

2) Palonosetron 0.25 mg ฉีดเขาเสนเลือดดำ วันละครั้ง 

3) Dexamethasone 12 mg รับประทาน/ฉีดเขาเสนเลือดดำ     

   วันละครั้ง 

ทางเลือกท่ี 2 

 Olanzapine 5-10 mg รับประทานวันละ

ครั้ง กอนนอน 

 

ทางเลือกท่ี 3 

1) NK1 receptor antagonist (เลอืก 1 ตัว)  

 Aprepitant 125 mg รับประทานวันละครั้ง 

 Aprepitant injectable emulsion 130 mg ฉีดเขาเสน

เลือดดำ วันละครั้ง 

 Fosaprepitant 150 mg ฉีดเขาเสนเลือดดำวันละครั้ง 

 Netupitant 300 mg/ palonosetron 0.5 mg 

รับประทานวันละครั้ง 

 Fosnetupitant 235 mg/ palonosetron 0.25 mg ฉีด

เขาเสนเลือดดำ วันละครั้ง 

 Rolapitant 180 mg ฉีดเขาเสนเลือดดำ วันละครั้ง 

2) 5-HT3 receptor antagonist (เลือก 1 ตัว) 

 Dolasetron 100 mg รับประทานวันละครั้ง 

 Granisetron 10 gm ฉีดเขาใตผิวหนัง หรือ 2 mg 

รับประทานหรือ 0.01 mg/kg (ไมเกิน 1 mg) ฉีดเขาเสน

เลือดดำ วันละครั้ง หรือ 3.1 mg/24 ชม. แผนแปะบรเิวณ

ผิวหนัง 24-48 ชม. กอนเริ่มใหยาครั้งแรก 

 Ondansetron 16-24 mg รับประทานวันละครั้ง, หรือ 8-

16 mg ฉีดเขาเสนเลือดดำ วันละครั้ง 

 Palonosetron 0.25 mg ฉีดเขาเสนเลือดดำ วันละครั้ง 

3) Dexamethasone 12 mg รับประทาน/ฉีดเขาเสนเลือดดำ  

    วันละครั้ง 

ทางเลือกท่ี 3 

 Aprepitant 80 mg รับประทานวันละครั้ง 

(วันท่ี 2-3 หากไดรับ apprepitant ใน

วันท่ี 1) 

 Dexamethasone 8 mg รับประทาน/ฉีด

เขาเสนเลือดดำ วันละครั้ง 
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ตารางท่ี 5. ยาตานอาเจียนสำหรับยารักษามะเร็งรังไขท่ีใหทางหลอดเลือดท่ีมีความถี่การอาเจียนระดับต่ำและต่ำมาก 

ความถี่การอาเจียน วันท่ี 1 

ระดับต่ำ เริ่มกอนใหยาและสามารถใหซ้ำในสูตรท่ีใหติดกันหลายวัน 

 Dexamethasone 8-12 mg รับประทาน/ฉีดเขาเสนเลือดดำ วันละครั้ง 

หรือ 

 Metoclopramide 10-20 mg รับประทาน/ฉีดเขาเสนเลือดดำ วันละ

ครั้ง หรือ 

 Prochlorperazine 10 mg รับประทาน/ฉีดเขาเสนเลือดดำ วันละครั้ง 

หรือ 

 5-HT3 receptor antagonist (เลอืก 1 ตัว) 

- Dolasetron 100 mg รับประทานวันละครั้ง 

- Granisetron 1-2 mg (total dose) รับประทานวันละครั้ง  

- Ondansetron 8-16 mg รับประทานวันละครั้ง 

ระดับต่ำมาก ไมจำเปนตองใหยาปองกันเปนประจำ 
 

ตารางท่ี 6. ยาตานอาเจียนสำหรับยารักษามะเร็งรังไขท่ีใหทางรับประทานตามระดับความถ่ีการอาเจียน 

ความถี่การอาเจียน วันท่ี 1 

ระดับปานกลางถึงสูง 

 

เริ่มกอนรับประทานยาและสามารถใหซ้ำในสูตรท่ีใหติดกันหลายวัน 

 5-HT3 receptor antagonist (เลอืก 1 ตัว) 

- Dolasetron 100 mg รับประทานวันละครั้ง 

- Granisetron 1-2 mg (total dose) รับประทานวันละครั้ง หรือ 

3.1 mg/24 ชม. แผนแปะบริเวณผิวหนัง ทุก 7 วัน 

- Ondansetron 8-16 mg รับประทานวันละครั้ง 

ระดับต่ำ เริ่มกอนรับประทานยาและสามารถใหซ้ำในสูตรท่ีใหติดกันหลายวัน 

 Metoclopramide 10-20 mg รับประทานและใหทุก 6 ชม. prn 

หลังจากนั้น หรือ 

 Prochlorperazine 10 mg รับประทานและใหทุก 6 ชม. prn หลังจาก

นั้น แตไมเกิน 40 mg ตอวัน หรือ 

 5-HT3 receptor antagonist (เลอืก 1 ตัว) 

- Dolasetron 100 mg รับประทานวันละครั้ง prn 

- Granisetron 1-2 mg (total dose) รับประทานวันละครั้ง prn 

- Ondansetron 8-16 mg รับประทานวันละครั้ง prn 
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ตารางท่ี 7. ยาตานอาเจียนสำหรับอาการคล่ืนไสอาเจียนท่ีเกิดกะทันหันระหวางการรักษา (breakthrough emesis) 

ยาตานอาเจียน 

Atypical antipsychotic 

o Olanzapine 5-10 mg รับประทานวันละครั้ง (แนะนำ) 

Benzodiazepine 

o Lorazepam 0.5-2 mg รับประทาน/อมใตลิ้น/ฉีดเขาเสนเลือดดำ ทุก 6 ชม. 

Cannabinoid 

o Dronabinoid capsules 5-10 mg หรือ dronabinol solution 2.1-4.2 mg/m2 รับประทาน 3-4 ครั้งตอวัน 

Dopamine receptor antagonist 

o Haloperidol 0.5-2 mg รับประทาน/ฉีดเขาเสนเลือดดำ ทุก 4-6 ชม. 

o Metoclopramide 10-20 mg รับประทาน/ฉีดเขาเสนเลือดดำ ทุก 4-6 ชม. 

o Scopolamine 1.5 mg แผนแปะผิวหนัง ทุก 72 ชม. 

Phenothiazine 

o Prochlorperazine 25 mg เหน็บทวาร ทุก 12 ชม. หรือ 10 mg รับประทาน/ฉีดเขาเสนเลือดดำ ทุก 6 ชม. 

o Promethazine 25 mg เหน็บทวาร ทุก 6 ชม. หรือ 12.5-25 mg รับประทาน ทุก 4-6 ชม. 

5-HT3 receptor antagonist (เลือก 1 ตัว) 

o Dolasetron 100 mg รับประทานวันละครั้ง  

o Granisetron 1-2 mg (total dose) รับประทานวันละครั้ง หรือ 0.01 mg/kg (ไมเกิน 1 mg) ฉีดเขาเสน

เลือดดำ วันละครั้ง หรือ 3.1 mg/24 ชม. แผนแปะบริเวณผิวหนัง ทุก 7 วัน 

o Ondansetron 8-16 mg รับประทาน/ฉีดเขาเสนเลือดดำ ทุก 8-12 ชม. (ไมเกิน 16-24 mg ตอวัน) 

Corticosteroid 

o Dexamethasone 12 mg รับประทาน/ฉีดเขาเสนเลือดดำ วันละครั้ง 

mg; milligram, g; gram, m2; meter square 

เอกสารอางอิง 
1. Hesketh PJ, Kris MG, Basch E, Bohlke K, Barbour SY, Clark- Snow RA, et al.  Antiemetics:  ASCO Guideline Update.  J 

Clin Oncol 2020;38(24):2782-97. 

2. Antiemesis: NCCN Clinical Practice Guidelines in Oncology Version 1.2024. Available from: 

https://www.nccn.org/professionals/physician_gls/pdf/antiemesis.pdf Antiemesis 
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ผลขางเคียงหรืออาการไมพึงประสงคจากการใชยา (Drug reactions) 
 

อาการไมพึงประสงคจากการใชยา (drug reaction) เปนผลขางเคียงที่เกิดขึ้นไดจากการไดรับยาเคมี

บำบัดทางหลอดเลือดดำ (intravenous) อาจเกิดขึ้นทั้งในขณะใหยาหรือหลังจากใหยาเคมีบำบัดไปแลวหลายวัน(1,2) 

อาการไมพึงประสงคพบไดในยาหลายชนิดที่ใชรักษามะเร็งรังไข สวนใหญอาการที่พบมักไมคอยรุนแรง(3) 

อยางไรก็ตามอาจพบอาการรุนแรงและรุนแรงถึงเสียชีวิตไดซึ่งเกิดจากการแพยาที่เกี่ยวของกับภูมิคุมกัน 

(allergy) หรือ hypersensitivity(4,5) 

แบงอาการของ drug reaction ตามระดับความรุนแรง ดังนี้ 

  1. ระดับรุนแรงต่ำ หรือ mild infusion reaction มีอาการ รอนวูบวาบ (hot flushing) ผื ่น ไข 

แนนหนาอก ความดันโลหิตเปลี่ยนแปลงเล็กนอย ปวดหลัง หรือมีอาการหนาวสั่น สวนใหญเกิดจากตัวทำ

ละลายของยากลุ ม taxane (paclitaxel, docetaxel) หร ือ chemophor ซึ ่งเป นต ัวทำละลายของยา 

paclitaxel นอกจากนี้ยังเกิดอาการแพยาลักษณะนี้ไดในยา liposomal doxorubicin หรือยากลุม platinum 

(carboplatin, cisplatin) โดยมักพบในการไดรับยาครั้งแรก อาการมักดีข้ึนเร็วหลังจากหยุดยาหรือใหยาแกแพ

กลุม H1 blockers (diphenhydramine, hydroxyzine)(3,6) 

2.  ระด ับร ุนแรงมาก (severe allergic reaction) และระด ับร ุนแรงมากม ีโอกาสเส ียช ีวิต  

(life-threatening allergic reaction หรือ anaphylaxis) เกิดจากภาวะภูมิคุ มกัน มีอาการแสดงดังนี้ ผื่น 

บวม หายใจตื้นถี่จากภาวะหลอดลมตีบ (bronchospasm) เปนลมหมดสติ (syncope) เจ็บหนาอก หัวใจเตนเร็ว 

ผื่นคันลมพิษ (generalized hive/itching) ความดันโลหิตเปลี่ยนแปลงมากจำเปนตองไดรับการรักษา คลื่นไส 

อาเจียน หนาวสั่น บางครั้งอาจมีความรูสึกอึดอัดเหมือนกำลังจะตาย (feeling of impending doom) อาการ

เหลานี้อาจดีข้ึนเม่ือหยุดยาเคมีบำบัด และ/หรือเม่ือใหยาแกแพรวม มักพบอาการแพลักษณะนี้ในยากลุม platinum 

(carboplatin, cisplatin, oxaliplatin)(7) ผู ท ี ่ม ีความเสี ่ยงสูงตอการเกิดภาวะ hypersensitivity(8,9) ได แก   

1) ผูปวยท่ีมีการกลับมาใชยาเดิมซ้ำ (re-exposure or re-introduction) หลังจากจบการรักษาดวยยาชุดแรก

และมีชวงเวนระยะของการที่ไมไดรับยาดังกลาว 2) ผูที่มีประวัติแพยามากอน 3) ผูที่ไดรับยาทางหลอดเลือด

ดำมีโอกาสแพยามากกวาผูที่ไดรับยาทางชองทอง (intraperitoneal) สำหรับผูปวยที่มีอาการแพรุนแรงมากมี

โอกาสเสียชีวิตหรือ anaphylaxis มักจะมีอาการแพที่เกิดขึ้นเร็วและรุนแรง มีผื่นลมพิษทั่ว ๆ มีอาการหายใจ

ลำบาก (respiratory compromise) และความดันโลหิตต่ำมาก (severe hypotension)(3,4) 
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การดูแลรักษา(3,10,11) 

 1. หยุดใหยาทันที ยกเวน กรณีของการใหยากลุม platinum ครั้งแรกและมีอาการรุนแรงระดับต่ำ

อาจพิจารณาลดอัตราการใหยาใหชาลง รวมกับการใหยาแกแพกลุม H1 blocker  

 2. ประเมินระดับความรุนแรงของอาการและชนิดของยาท่ีให 

      2.1 หากมีอาการแพระดับรุนแรงต่ำใหยาแกแพกลุม H1 blocker อยางไรก็ตามหากผูปวยมี

อาการไมดีขึ้นเร็วหลังจากใหการรักษาขางตน โดยเฉพาะผูปวยที่มีอาการรุนแรงระดับต่ำหลังจากไดยากลุม 

platinum มากกวา 1 ครั้ง อาจพิจารณาใหยากลุม H2 blocker และ corticosteroid รวมดวย 

             2.2 หากมีอาการแพระดับรุนแรงมากใหยาแกแพ H1 blocker รวมกับยาแกแพ H2 blocker 

(cimetidine, famotidine) และ corticosteroids นอกจากนี้ควรใหการรักษาดวยออกซิเจน ยาพนขยาย

หลอดลมและ saline bolus เขาทางหลอดเลือดดำโดยเฉพาะการแพยารุนแรงที่เกิดจากยากลุม platinum 

สำหรับการใหยา epinephrine เขากลามเนื้อ ขนาด 0.3 มิลลิลิตร (จากปริมาณ 1 มิลลิกรัมตอมิลลิลิตร, 

EpiPen) จะพิจารณาใหในผูปวยที่มีความดันโลหิตต่ำคา systolic blood pressure นอยกวา 90 มิลลิเมตร

ปรอท  

การใหยาซ้ำ (rechallenge) และการ desensitization 

       ขึ้นกับจำนวนครั้งของการไดรับยาและระดับความรุนแรงที่เกิดขึ้น กรณีที่มีอาการแพยาระดับรุนแรงต่ำ

จากการไดรับยากลุม platinum และ non-platinum แมอาการดีขึ้นหลังการรักษาเบื้องตนดวยการหยุดยา

และใหยาแกแพ อยางไรก็ตามอาจเกิดอาการแพระดับรุนแรงไดหากใหยาซ้ำแมในอัตราท่ีชาลง(3) ดังนั้นจึงควร

พิจารณาปรึกษาแพทยผูเชี่ยวชาญเฉพาะทางดานภูมิแพเพื่อทำการประเมินกอนการใหยาครั้งถัดไป ในกรณีท่ี

ผูปวยมีอาการแพรุนแรงระดับต่ำครั้งแรกจากการไดรับยากลุม platinum และ non-platinum แลวมีอาการ

คงที่หลังจากไดรับการรักษาเบื้องตนแลว หากทางทีมที่ใหการดูแลและผูปวยเขาใจถึงสถานการณดังกลาว 

มีอุปกรณชวยชีวิต และสถานที่พรอมสำหรับการดูแลหากเกิดเหตุฉุกเฉินสัญญาณชีพไมคงที่จากการแพยา  

อาจพิจารณาใหยาชนิดเดิมซ้ำภายใตการดูแลของทีมแพทยและพยาบาลอยางใกลชิด โดยใหยากลุม H1 และ 

H2 blocker รวมกับ corticosteroid กอนเริ่มใหยาดวยอัตราชา ๆ กอน แลวคอยปรับเพ่ิมเม่ือผูปวยไมมีอาการ

แพยาซ้ำ(12-14) แตหากเกิดการแพซ้ำแมเปนอาการแพรุนแรงระดับต่ำเชนเดิมก็ไมควรใหยาซ้ำอีก แตควรปรึกษา

แพทยผูเชี่ยวชาญเฉพาะทางดานภูมิแพเพ่ือวางแผนและพิจารณาการ desensitization กอนใหยาทุกครั้ง 

       สำหรับผูปวยที่มีอาการแพยาระดับรุนแรง ควรปรึกษาแพทยผูเชี่ยวชาญเฉพาะทางดานภูมิแพไมควรให

ยาซ้ำจนกวาจะไดรับการประเมินจากแพทยผูเชี่ยวชาญเฉพาะทางดานภูมิแพ และหากตองการใหยากลุมเดิม

ควรพิจารณาการทำ desensitization ในการใหยาทุกครั้งภายใตการดูแลโดยแพทยผูเชี่ยวชาญ(3,15,16) 
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แผนภูมิท่ี 1. ผลขางเคียงจากการแพยา (Drug reactions) 

แพยาอาการรุนแรงนอย 

ยากลุม platinum 

อาการ รอนวูบวาบ ผื่น ผื่นคัน 

ยากลุม taxane หรือ non-platinum 

อาการรอนวูบวาบ ผื่น ผื่นคัน เจ็บแนนอก/ทอง/หลัง 

รับยาครั้งแรก รับยาครั้งท่ี 2 หรือครั้งถัดไป 

1. ลดอัตราการใหยาลง  

2. ใหยาแกแพกลุม H1  

blocker (diphenhydramine, 

hydroxyzine) 

1. หยุดยา 

2. ใหยาแกแพกลุม H1 blocker 

3. ให corticosteroid หรืออาจ

พิจารณาให epinephrine ถา

อาการไมดีข้ึนเร็ว 

1. หยุดยา (อาการมักหายไป

อยางรวดเร็วเมื่อหยดุยา) 

2. ใหยาแกแพกลุม H1 

blocker  

1. พิจารณาปรึกษาแพทย

ผูเช่ียวชาญเฉพาะทางดานภมูิแพ 

2. หากสัญญาณชีพปกติ แพทย

ผูรักษาอาจพิจารณาใหยาซ้ำ 

(rechallenge) และใหยาแกแพ

กลุม H1 blocker, 

corticosteroid และ H2 

blocker (cimetidine, 

famotidine) กอนเริม่ใหยา 

1. ปรึกษาแพทยผูเช่ียวชาญเฉพาะ

ทางดานภูมิแพ 

2. ไมใหยาซ้ำจนกวาจะไดรับการ

ประเมินจากแพทยผูเช่ียวชาญ

เฉพาะทางดานภมูิแพ 

3. ควรไดรับการ desensitization 

ในการใหยาทุกครั้ง 

 

1. พิจารณาปรึกษาแพทยผูเช่ียวชาญ

เฉพาะทางดานภมูิแพ 

2.หากสัญญาณชีพปกติ แพทยผูรกัษา

อาจพิจารณาใหยาซ้ำ (rechallenge) 

และใหยาแกแพกลุม H1 blocker, 

corticosteroid และ H2 blocker  

1. หากมีการแพยาอาการรุนแรงนอยเกิดซ้ำ 

ไมควรใหยาซ้ำอีกตอไป 

2. ควรไดรับการ desensitization ในการให

ยาชนิดเดิมทุกครั้ง 
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แผนภูมิท่ี 2. ผลขางเคียงจากการแพยา (Drug reactions) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

แพยาอาการรุนแรง 

ยากลุม platinum 

อาการหายใจถ่ีตื้น ความดัน

เปลี่ยนแปลงตองไดรับการ

รักษา หายใจลำบาก คลื่นไส 

อาเจียน 

1. หยุดยา 

2. ใหออกซิเจน ยาพนขยายหลอดลม ยาแกแพกลุม 

H1, H2 blocker 

3. ให corticosteroid หรืออาจพิจารณาให 

epinephrine ถาอาการไมดีข้ึนเรว็ 

 

1. หยุดยา 

2. ให epinephrine เขากลาม ใหออกซิเจน ยาพนขยายหลอดลม 

ยาแกแพกลุม H1, H2 blocker และ corticosteroid 

3. ให saline bolus (ยากลุม platinum) 

1. ปรึกษาแพทยผูเช่ียวชาญเฉพาะทางดานภูมิแพ 

2. ไมควรใหยาซ้ำจนกวาจะไดรับการประเมินจาก

แพทยผูเช่ียวชาญเฉพาะทางดานภูมิแพ 

3. พิจารณาการทำ desensitization ในการใหยา

ชนิดเดิมทุกครั้ง 

ใหยาทุกครั้ง ภายใตการดูแลของแพทยผูเช่ียวชาญ

เฉพาะทางดานภมูิแพ 

 

แพยาอาการรุนแรงถึงชีวิต 

ยากลุม taxane หรือ non-platinum 

อาการหายใจถ่ีตื้น ความดัน

เปลี่ยนแปลงตองไดรับการรักษา 

หายใจลำบาก คลื่นไส  อาเจียน 

เจ็บแนนอก/ทอง/หลัง 

ยากลุม platinum 

อาการ anaphylaxis มีผื่น

ลมพิษ เหน่ือยมาก หายใจ

ลำบาก ความดันต่ำมาก 

คลื่นไส อาเจียน 

ยากลุม taxane หรือ non-platinum 

อาการ anaphylaxis เกิดเร็ว

เฉียบพลัน มผีื่นลมพิษ เหน่ือยมาก 

หายใจลำบาก ความดันตำ่มาก 

คลื่นไส  อาเจียน                   

เจ็บแนนอก/ทอง/หลัง 

1. ไมควรใหยาซ้ำจนกวาจะไดรับการประเมินจากแพทย

ผูเช่ียวชาญเฉพาะทางดานภมูิแพ 

2. ควรไดรับการ desensitization ในการใหยาชนิดเดิม

ทุกครั้ง 

ใหยาทุกครั้ง ภายใตการดูแลของแพทยผูเช่ียวชาญเฉพาะ

ทางดานภูมิแพ 
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ผลขางเคียงของยาเคมบีำบัดแตละชนิดท่ีพบบอย 

 

       Toxicity 

Drugs 
Hematologic toxicity 

Genitourinary 

toxicity 
Cardiotoxity 

Gastrointestinal   

toxicity 
Hepatotoxicity 

Pulmonary 

 toxicity 
Neurotoxicity 

Dermatologic  

toxicity 
Extravasation Other 

- Paclitaxel 
myelosuppression 

(neutropenia) 
- 

arrhythmia, 

bradycardia 

mild N/V, 

mucositis or 

diarrhea 

- - 
peripheral 

neuropathy 

alopecia, 

onycholysis 
vesicant arthralgia 

- Docetaxel 
myelosuppression 

(neutropenia, anemia) 
fluid retention - 

mild e N/V, 

mucositis or 

diarrhea 

- - 
peripheral 

neuropathy 

alopecia, 

maculopapul

ar rash, 

onycholysis 

vesicant arthralgia 

- Vincristine mild suppression retention urine - 

mild N/V, 

constipation, 

bowel ileus 

- - 

peripheral 

neuropathy, 

ataxia, distal         

paresthesia, 

ANS 

dysfunction 

alopecia, 

photosensitivi

ty 

vesicant - 

- Vinorelbine 
myelosuppression 

(neutropenia) 
- - 

constipation, 

bowel ileus 
- - 

mild 

neurotoxicity 
alopecia - - 

- Etoposide  
myelosuppression 

(pancytopenia) 
- MI, CHF 

mild N/V, 

stomatitis, 

diarrhea, metallic 

taste 

hepatotoxic 

(high dose) 
- 

peripheral 

neuropathy 

alopecia, rash, 

Steven 

Johnson 

syndrome, 

radiation 

recall skin 

reaction 

irritant 
secondary   

cancer 

- Topotecan 
myelosuppression 

(neutropenia) 

microscopic 

hematuria 
- 

mild N/V, 

stomatitis 
- - - alopecia irritant 

fatigue, 

fever, 

arthralgia 

- Irinotecan 
myelosuppression 

(neutropenia) 
- - 

mod. N/V, early 

and late diarrhea 
- - - alopecia - - 

- Cyclophos 

phamide 

myelosuppression 

(neutropenia, 

thrombocytopenia (high 

dose)) 

hemorrhagic 

cystitis 

thromboem

bolism, CHF 

mod. N/V (dose 

related) 
- 

pulmonary 

fibrosis 
- 

hyperpigment

ation 
neutral alopecia 

- Ifosfamide 
myelosuppression 

(neutropenia) 

hemorrhagic 

cystitis, 

proximal 

tubule 

necrosis, SIADH 

thromboem

bolism 
high N/V - 

pulmonary 

fibrosis 

Drowsiness, 

agitate 
- - 

alopecia, 

infertility, 

secondary 

cancer 

- Cisplatin 

myelosuppression 

(neutropenia, 

thrombocytopenia) 

proximal 

tubule 

necrosis 

- high N/V 

transient 

transaminitis 

(rare) 

- 

peripheral 

neuropathy, 

ototoxicity 

(tinnitus, high-

frequency 

hearing loss), 

- irritant alopecia 
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       Toxicity 

Drugs 

Hematologic 

toxicity 

Genitourinary 

toxicity 
Cardiotoxity 

Gastrointestinal   

toxicity 

Hepatotoxi

city 

Pulmonary 

 toxicity 
Neurotoxicity 

Dermatologic  

toxicity 

Extravas

ation 
Other 

-Carboplatin 

myelosuppression 

(thrombocytopenia, 

neutropenia, anemia) 

Nephrotoxicity - 
mod. -high N/V, 

diarrhea, mucositis 

Hepatotoxici

ty 

 (high dose) 

pneumoniti

s (high 

dose) 

peripheral 

neuropathy, 

ototoxicity 

- irritant alopecia 

- Oxaliplatin 

myelosuppression 

(neutropenia, 

thrombocytopenia, 

anemia) 

-- - 
Mod. N/V, diarrhea, 

mucositis 
- - 

peripheral 

neuropath, 

paresthesia/d

ysesthesia 

alopecia - - 

-Doxorubicin 
myelosuppression 

(leukopenia) 
reddish urine 

arrythmia, 

dilated 

cardiomyo 

pathy (dose 

related) 

mod. - high N/V, 

anorexia, stomatitis, 

diarrhea 

- - - 

alopecia, 

photosensitivity, 

radiation recall 

reaction 

vesicant - 

- Pegelated 

liposomal 

doxorubicin 

myelosuppression 

(leukopenia) 
reddish urine 

cardiomyopat

hy, 

tachycardia, 

CHF (rare) 

mild N/V, mucositis, 

diarrhea  
- - 

neuritis, 

retinitis 

alopecia, PPE, 

photosensitivity 
vesicant - 

- Bleomycin mild suppression - 

chest pain, MI, 

Raynaud’s 

phenomenon 

mild N/V 

mild 

hepatotoxici

ty 

interstitial 

pneumoniti

s (dose 

related) 

- 

alopecia, 

hyperpigmentati

on 

neutral - 

- 

Gemcitabine 

myelosuppression 

(thrombocytopenia, 

neutropenia, anemia) 

- - 
mild N/V, diarrhea, 

mucositis 

transient 

transaminitis 
- 

mild 

paresthesia 

alopecia, macular, 

erythematosus, 

pruritic  

neutral 

flu-like 

symptoms, 

fatigue, 

conjunctivitis  

- 5-FU 

myelosuppression 

(neutropenia, 

thrombocytopenia) 

- 

angina, MI, 

arrhythmia, 

pericarditis 

mild N/V, diarrhea, 

mucositis, metallic 

taste 

- - 

acute 

cerebellar 

syndrome 

(rare) 

alopecia, 

photosensitivity, 

dermatitis, dry skin, 

PPE 

irritant ocular toxicity 

- Bevacizumab bleeding risk proteinuria  HT 
bowel perforation, 

taste changes 
- - headache 

impair wound 

healing, dryness of 

skin 

neutral 

epistaxis, 

rhinitis, 

lacrimation 

disorder 

- Olaparib 

Myelosuppress 

ion (anemia, 

lymphopenia, 

thrombocytopenia) 

 - - 

mod. N/V, diarrhea, 

constipation, 

decreased appetite, 

dyspepsia, dysgeusia 

- 

dyspnea, 

cough, 

pneumonitis 

dizziness, 

headache 
healing rash - 

fatigue/astheni

a, arthralgias  

- Niraparib 

myelosuppression 

(anemia, 

thrombocytopenia, 

neutropenia), 

MDS/AML 

- palpitation, HT 

mod. N/V, 

constipation, 

abdominal pain 

- -- headache - - 
fatigue, 

insomnia 

- Rucaparib 

myelosuppression 

(anemia, 

thrombocytopenia, 

neutropenia) 

- - 

mod. N/V, 

constipation, 

abdominal pain, 

dysgeusia, diarrhea, 

stomatitis, 

decreased appetite 

transaminitis 
nasopharyn

gitis 
- rash - fatigue 
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       Toxicity 

Drugs 

Hematologic 

toxicity 

Genitourinary 

toxicity 
Cardiotoxity 

Gastrointestinal   

toxicity 
Hepatotoxicity 

Pulmonary 

 toxicity 
Neurotoxicity 

Dermatologic  

toxicity 
Extravasation Other 

- Pazopanib - - 

HT, CHF, QT 

prolongation, 

venous 

thrombosis, 

arterial 

thrombotic 

event 

diarrhea, 

anorexia, 

dysgeusia, N/V 

stomatitis 

pancreatitis, 

increase LFT 

cough, 

dyspnea 

Headache, 

dizziness, 

peripheral 

sensory 

neuropathy 

PPE, hair 

color 

change, dry 

skin, nail 

disorder 

- 

blurred vision, 

retinal 

detachment, 

fatigue, 

alopecia 

- Pembroli 

zumab 
- nephritis HT 

diarrhea. 

Colitis, 

hepatitis 

- 
pneumonitis

, cough 
- PPE - 

pyrexia, 

hyperthyroidism, 

hypothyroidism, 

arthralgia 

CVS; cardiovascular system, N/V; nausea and vomiting, WBC; white blood cell, RBC; red blood cell, mod; moderate, MI; 

myocardial infarction, CHF; congestive heart failure, AF; atrial fibrillation, SVT; supraventricular tachycardia, ANS; autonomic 

nervous system, SIADH; Syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion, PPE; palmar-plantar erythrodysesthesia, 

5-FU; 5- fluorouracil, LFT; liver function test, MDS; myelodysplastic syndrome, AML; acute myeloid leukemia 
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พยาธิวิทยาของมะเร็งรังไข 
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แนวทางการตรวจวินจิฉัยและรักษาโรคมะเร็งรังไข 

                           พยาธิวิทยาและพันธุศาสตรของมะเร็งรังไขชนิดเย่ือบุผิว 

(Epithelial ovarian cancer pathology and genetics) 
 

ผู ปวยมะเร็งรังไขสวนใหญประมาณรอยละ 90 เปนมะเร็งรังไขชนิดเยื ่อบุผิว (Epithelial ovarian 

cancer, EOC)(1) การแบงชนิดของมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวสามารถแบงตามลักษณะทางพยาธิวิทยาตามองคการ

อนามัยโลกฉบับที่ 5 ไดเปน 5 ชนิดหลัก ไดแก high grade serous carcinoma (HGSC), low grade serous 

carcinoma (LGSC), endometrioid carcinoma (EC), clear cell carcinoma (CCC) และ mucinous carcinoma 

(MC)(2) จากขอมูลของประเทศแถบตะวันตก พบวามะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวสวนใหญเปนชนิด high grade serous 

carcinoma รอยละ70-85 ชนิดendometrioid carcinoma รอยละ10 ชนิดclear cell carcinoma รอยละ 10  

ชนิด mucinous carcinoma รอยละ 3 และชนิด low grade serous carcinoma นอยกวารอยละ5(3,4) โดย

มะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิว แตละชนิดจะมีอาการ อาการแสดงทางคลินิกลักษณะทางพันธุกรรมท่ีแตกตางกันรวมถึง

มีการตอบสนองตอยาเคมีบำบัดท่ีแตกตางกัน(5) ผูปวยมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวมักจะไดรับการวินิจฉัยโรคเม่ือโรค

ลุกลามไปมากแลวประมาณรอยละ 75 จะตรวจพบเปนระยะที่ III หรือ IV ทำใหผูปวยสวนใหญมีอัตราการรอด

ชีวิตต่ำและมักจะเสียชีวิตภายใน 2 ป หลังไดรับการวินิจฉัยโรค 

High grade serous carcinoma (HGSC) 

    อาการและอาการแสดงทางคลินิก 

     ผูปวยมักมีอาการและอาการแสดงที่ไมเฉพาะเจาะจง แตจะมีอาการที่บงบอกถึงความผิดปกติในชองทอง 

เชน ทองอืด แนนทอง บางครั้งอาจจะมีอาการเบื่ออาหารรับประทานอาหารไดนอยลงรวมดวย 

     ระบาดวิทยา 

ผูปวยสวนใหญมีอายุเฉลี่ยประมาณ 65 ป โดย HGSC ถือเปน EOC ที่พบไดบอยที่สุดในกลุมประชากร

ในประเทศแถบตะวันตกประมาณรอยละ 70-85 ของมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิว(6) การศึกษาที่รวบรวมขอมูล

ตั้งแตป ค.ศ. 1995-2009 ในผูปวยมะเร็งรังไข 681,759 ราย จาก 51 ประเทศทั่วโลก พบวามะเร็งรังไขชนิด 

ที่ 2 ซึ ่งประกอบไปดวยมะเร็งรังไขชนิด HGSC, undifferentiated carcinoma และ malignant mixed 

mesodermal tumor พบมากถึงรอยละ 73.1 ในกลุมประเทศโอเชียเนีย รอยละ 73 ในกลุมประเทศทวีป

อเมริกาเหนือและรอยละ 72.6 ในกลุมประเทศทวีปยุโรป ในขณะที่พบรอยละ 65.7 ในกลุมประเทศทวีป

อเมริกากลาง และอเมริกาใต และรอยละ 56.1 ในกลุมประเทศทวีปเอเชีย(7) ในทางตรงกันขามมะเร็งรังไข 

ชนิดท่ี 1 ซ่ึงประกอบไปดวยมะเร็งรังไขชนิด low grade serous carcinoma (LGSC),endometrioid, clear 

cell, mucinous และ transitional cell (Brenner) carcinomas จะพบเปนสัดสวนที่มากกวาในทวีปเอเชีย 

โดยพบในสัดสวนรอยละ 32.5 ในทวีปเอเชีย แตพบเพียงรอยละ 19.4 ในทวีปอเมริกาเหนือ(7) จากขอมูล

ขางตนจะพบวาสัดสวนของมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวมีความแตกตางกันในพื้นที่ตาง ๆ ของโลก ขอมูลของ

โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ สภากาชาดไทยที่ไดทำการเก็บรวบรวมขอมูลมะเร็งรังไขตั้งแตป พ.ศ.2545-2554  

พบมะเร ็งร ังไขชนิด serous carcinoma รอยละ 18.5 ในขณะที ่พบมะเร ็งร ังไขชน ิด endometrioid  
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รอยละ 26.7(8) โดยในขณะนั้น serous carcinoma ไดแบงเปน 3 ชนิดคือ well differentiated, moderately 

differentiated, และ poorly differentiated ไมไดแบงเปน HGSC และ LGSC อยางไรก็ตามยังพออนุมาน

ไดวามะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวที่แบงตามลักษณะทาง พยาธิวิทยาในประเทศไทยนั้นพบสัดสวนที่แตกตางจาก

ตางประเทศ โดยเฉพาะในประเทศแถบตะวันตก 

พยาธิกำเนิด 

ในปจจุบันเชื่อวามะเร็งรังไขชนิด HGSC เกิดจากการเปลี่ยนแปลงของเซลลเยื่อบุทอนำไข โดยเฉพาะ

เชลลเยื ่อบุทอนำไขสวนปลาย (fimbria)(9) โดยพบวารอยโรคที ่สำคัญคือ serous tubal intraepithelial 

carcinoma (STIC) ซึ ่งถ ือเป นรอยโรคกอนเป นมะเร ็ง (precursor) ของ HGSC ที ่ เก ิดข ึ ้นนอกมดลูก 

(extrauterine high grade serous carcinoma) นอกจาก STIC แลวยังมีการศึกษาที่พบวาการเปลี่ยนแปลง

ของเซลลเยื่อบุทอนำไขในลักษณะ p53 signature หรือ serous tubal intraepithelial lesions (STIL) โดย

เรียกการเปลี่ยนแปลงลักษณะนี้วา early serous proliferation (ESP) เซลลเหลานี้มีการกลายพันธุของยีน 

TP53 ที่เปนแบบเดียวกันกับเซลลมะเร็ง HGSC(10) จึงนำไปสูทฤษฎีที่จะอธิบายวา extrauterine HGSC  

เกิดจากท้ัง STIC, p53 signature, และ STIL โดย p53 signature และ STIL สามารถทำใหเกิด extrauterine 

HGSC จากการที่มีเซลลบริเวณที่เปน p53 signature หรือ STIL หลุดลอยออกจากปลาย fimbria ของทอนำไข 

และมีการกลายเปนเซลลมะเร็งในขณะที่ลองลอยอยูในชองทองตอมาเซลลเหลานี้ลอยไปฝงตัวที่อวัยวะตาง ๆ 

เชน รังไข ทอนำไข หรือพ้ืนผิวภายในเยื่อบุชองทองเกิดเปนทฤษฎีท่ีเรียกวา Precursor Escape(10) จากการศึกษา

ตาง ๆ แสดงใหเห็นวา รอยละ 50-80 ของ HGSC เกิดจากเซลลเยื่อบุทอนำไข(9,10) อยางไรก็ตามยังไมสามารถ

ยืนยันไดวา extrauterine HGSC เกิดจากเซลลเยื่อบุทอนำไขไดทั้งหมด จึงมีทฤษฎีอธิบายพยาธิกำเนิดของ 

extrauterine HGSC วาเกิดจากเซลลเยื ่อบุผิวของรังไขที ่มีการหวำตัวเขาไปในเนื้อรังไขที่เรียกวา cortical 

inclusion cyst (CIC) (11) และมีขอสังเกตวามะเร็งท่ีเกิดจาก CIC มีแนวโนมท่ีจะดื้อตอยาเคมีบำบัดมากกวาและ

มีอัตราการรอดชีวิตต่ำกวามะเร็งท่ีเกิดจากเซลลเยื่อบุทอนำไข(12) 

จากหลักฐานและขอมูลเชิงประจักษดังกลาวขางตนจึงเกิดแนวทางการวินิจฉัยโรคมะเร็งชนิด 

extrauterine HGSC วาเปนมะเร็งที่เกิดจากอวัยวะใดระหวางมะเร็งทอนำไข มะเร็งรังไข หรือมะเร็งเยื่อบุชองทอง(13) 

ดังแสดงในตารางที่ 1 หากใชแนวทางดังกลาวจะพบวารอยละ 80 ของ extrauterine HGSC จะถูกวินิจฉัยวา

เปนมะเร็งทอนำไข ซ่ึงจะมีจำนวนเพ่ิมข้ึนกวาในอดีตอยางมาก การใหคำวินิจฉัยตาง ๆ จำเปนตองมีการตรวจ

ทอนำไขทางพยาธิวิทยาดวยวิธี SEEFIM (sectioning and extensively examining the fimbriated end) 

คือ การตรวจทอนำไขทั้งสองขางทั้งหมดอยางละเอียด โดยเฉพาะการวินิจฉัยวาไมมีพยาธิสภาพของทอนำไข

ท้ังสองขาง เชน กรณีการวินิจฉัยมะเร็งเยื่อบุชองทองชนิด HGSC(14-16) 

ลักษณะท่ีเห็นดวยตาเปลา 

มะเร็งชนิดนี้มักพบเปนกอนที่รังไขขนาดใหญ เปนสองขาง และมีกอนเนื้อมะเร็งภายในถุงน้ำรังไขกอน

เนื้อนี้จะเห็นเปนตุมหรือเปนลักษณะยื่นเขามาในถุงน้ำคลายนิ้วมือ กอนเนื้อมักจะมีสีขาวหรือสีเทา และมี

หยอมเนื้อตายปะปนอยู มักพบทอนำไขมาติดอยูในสวนใดสวนหนึ่งของกอนท่ีรังไข 
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ลักษณะทางพยาธวิิทยา 

มะเร็งรังไขชนิด HGSC จะมีลักษณะการเรียงตัวของเซลลเปนผืนติดกัน (solid pattern) หรือเปน 

papillary หรือเปน slit-like spaces อาจจะมีการเรียงตัวเปน glands หรือเปนตะแกรง (cribiform architecture) 

เชลลจะเปนรูปราง cuboid หรือ columnar ที่มีนิวเคลียสขนาดใหญ โดยขนาดของนิวเคลียสของ 

แตละเชลลจะมีความแตกตางกันไดมากถึง 3-5 เทา เชลลมะเร็งจะมีการแบงตัวมากสามารถพบบริเวณเนื้อ

ตายไดมากบางครั้งอาจจะพบลักษณะของเซลลมะเร็งท่ีแปลกออกไป เชน การเรียงตัวแบบ microcystic  

ประมาณรอยละ 95 ของ HGSC จะพบมีการกลายพันธุ ของยีน TP53 โดยสามารถแสดงใหเห็นดวย 

การยอม immunohistochemical study (IHC) พบเปน mutation pattern คือ มีการติดสีที ่น ิวเคลียสของ

เซลลมะเร็งมากกวารอยละ 80-85 (over-expression) หรือไมมีการติดสีเลยในเซลลมะเร็ง (null expression) หรือ

มีการติดสีท่ีไซโตพลาสซึมของเซลลเปนหยอม ๆ และติดสีท่ีนิวเคลียสในบางเซลล (17,18) 

ตารางท่ี 1. แนวทางการกำหนดอวัยวะตนกำเนิดของโรคมะเร็งชนิด extrauterine HGSC 

Criteria Primary site Comment 

STIC present  Fallopian tube 
Regardless of presence and size 
of ovarian and peritoneal disease 

Invasive mucosal carcinoma in 
fallopian tube, with or without STIC 

Fallopian tube Regardless of presence and size 
of ovarian and peritoneal disease 

One or both fallopian tubes 
partially or entirely incorporated 
into tubo-ovarian mass 

Fallopian tube 
Regardless of presence and size 
of ovarian and peritoneal disease 

No STIC or invasive mucosal 
carcinoma in either tube in  
presence of ovarian mass or  
microscopic ovarian involvement 

Ovary Both tubes should be clearly 
visible and fully examined by a 
standardized SEE-FIM protocol 
Regardless of presence and size 
of peritoneal disease 

Both tubes and both ovaries 
grossly and microscopically  
normal (when examined entirely) or 
involved by benign process in 
presence of peritoneal HGSC 

Primary peritoneal 
high grade serous 

carcinoma 

This diagnosis should only be 
made in specimens removed 
at primary surgery prior to any 
chemotherapy 

HGSC diagnosed on small sample, 
peritoneal/omental biopsy or 
cytology, OR HGSC examined 
after chemotherapy 

Tubo-ovarian Note: this should be supported 
by clinicopathological findings to 
exclude mimics, principally uterine 
serous carcinoma 
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Low grade serous carcinoma (LGSC) 

อาการและอาการแสดงทางคลินิก 

ผูปวยมักไมแสดงอาการ หากมีอาการมักเกิดจากการท่ีมีกอนขนาดใหญในชองทอง เชน อึดอัดแนนทอง 

หรืออาจพบภาวะทองมาน (ascites) รวมดวยผูปวยมะเร็งรังไขชนิด LGSC มักจะพบในระยะเริ่มตน (I-II)  

ซ่ึงแตกตางจากมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวชนิดอ่ืน ๆ 

ระบาดวิทยา 

มะเร็งรังไขชนิด LGSC พบประมาณรอยละ 3(6) ของ EOC และรอยละ 10 ของมะเร็งรังไขชนิด 

serous ผูปวย LGSC จะมีอายุเฉลี่ยนอยกวาผูปวย HGSC (55 และ63 ป) ผู ปวยสวนหนึ่งจะมีประวัติเปน 

serous borderline tumor (SBT) มากอน(19) 

พยาธิกำเนิด 

พยาธิกำเนิดของมะเร็งรังไขชนิดนี ้เชื ่อวาเกิดจาก serous borderline tumor โดยพบวามีการ

เปลี่ยนแปลงจาก serous borderline tumor ไปเปนมะเร็งรังไขชนิด LGSC ประมาณรอยละ 10-15(19) มะเร็ง 

รังไขชนิด LGSC พบวามีความผิดปกติของ KRAS/BRAF/MEK pathways พบการกลายพันธุ ของ BRAF  

รอยละ 5-14 และ KRAS/NRAS ประมาณรอยละ 50(19,20) พบวามะเร็งระยะลุกลามมักสัมพันธกับการกลาย

พันธุของ BRAF นอยกวามะเร็งระยะเริ่มตน และการกลับเปนซ้ำของโรคจะสัมพันธกับการกลายพันธุของยีน 

KRAS(21) มะเร็งรังไขชนิดนี้เปนมะเร็งที่มีการเจริญเติบโตชาและดื้อตอยาเคมีบำบัด อยางไรก็ตามพบวามะเร็ง

ชนิดนี้มีการแสดงออกของ estrogen receptor และ progesterone receptor ในปริมาณมากจึงนิยมใชยา

ฮอรโมนในการรักษามะเร็งชนิดนี้(19) ปจจุบันมีการศึกษาทางคลินิกระยะท่ี 2/3 ในการใชยา MEK-inhibitor 

(trametinib) เปรียบเทียบกับการรักษามาตรฐาน พบวาผูปวยมะเร็งรังไขชนิด LGSC ที่ไดรับยา trametinib 

จะมีคามัธยฐานของระยะปลอดการลุกลามของโรค (median progression free survival, PFS) เพ่ิมเปน 13 

เดือน เปรียบเทียบกับผูปวยท่ีไดรับการรักษาตามมาตรฐาน 7.2 เดือน ซ่ึงแตกตางกันอยางมีนัยสำคัญทางสถิติ 

(HR 0.48, 95%CI 0.36-0.64)(22)   

ลักษณะท่ีเห็นดวยตาเปลา 

มะเร็งรังไขชนิด LGSC มักพบเปนที่รังไขทั ้งสองขาง ในกอนมะเร็งพบการเติบโตแบบ papillary 

growth และพบบริเวณที่มีแคลเซียมมาเกาะไดเปนหยอม ๆ เวลาผาชิ้นเนื้อจะรูสึกถึงการตัดผานของแข็งเปน

ระยะ (gritty sensation) 

ลักษณะทางพยาธวิิทยา 

มะเร็งรังไขชนิด LGSC สามารถพบลักษณะทางพยาธิวิทยาไดหลายแบบมีทั้งการรวมตัวกันเปนกลุม

เซลลเล็ก ๆ เปน glands มีโครงสรางเปน papillae หรือ micropapillae นิวเคลียสของเซลลมะเร็งจะมีขนาด

แตกตางกัน แตไมเกิน 3 เทาของขนาดทั่วไปและอาจจะพบนิวคลีโอลัสได อาจพบ mitoses ได 3-5 ตัว/10 

high power field (HPF) สามารถพบหยอมของการสะสมของแคลเชียม ที่เรียกวา psammoma body ได

บอยในมะเร็งชนิดนี้ หยอมเนื้อตายพบไดไมบอยและอาจพบ serous borderline tumor รวมดวยได  
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Endometrioid carcinoma (EC) 

อาการและอาการแสดงทางคลินิก 

ผูปวยมักมาดวยอาการท่ีเกิดจากการมีกอนในชองทองหรืออุงเชิงกราน 

ระบาดวิทยา 

ผูปวยสวนใหญตรวจพบเมื่ออายุเฉลี่ยประมาณ 54 ป(6) มะเร็งรังไขชนิดนี้พบประมาณรอยละ 10 ของ 

EOC(3,4) แตขอมูลของโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ สภากาชาดไทย พบรอยละ 26.7(8) ภาวะเยื่อบุโพรงมดลูกเจริญผิดท่ี

จะสัมพันธกับการเพิ่มความเสี่ยงของการเปนมะเร็งชนิดนี้ประมาณ 2 เทา(23) สตรีที่เปน Lynch syndrome  

ก็เพิ่มความเสี่ยงของการเกิดมะเร็งชนิดนี้เชนกัน(24)การผาตัดทำหมันสตรีที่เขาสูวัยหมดระดูเร็ว สตรีที่มีบุตร 

จะลดความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งรังไขชนิดนี้ ในขณะที่การไดรับการรักษาดวยฮอรโมนในวัยหมดระดูประวัติ

ครอบครัวคนใกลชิด เชน มารดาพ่ีสาว นองสาวเปนมะเร็งเตานม จะเพ่ิมความเสี่ยงของมะเร็งชนิดนี้(25) 

 พยาธิกำเนิด 

  มะเร็งรังไขชนิด EC สวนหนึ่งจะพบวาเกิดข้ึนจากเยื่อบุโพรงมดลูกเจริญผิดท่ี (endometriosis) โดยพบวา

มีลักษณะทางพันธุกรรมเชนเดียวกับมะเร็งรังไขที่ไมไดเกิดจาก endometriosis(26) ประมาณรอยละ 10 ของผูปวย

มะเร็งรังไขชนิด EC จะพบวามีมะเร็งเยื่อบุโพรงมดลูกชนิดเดียวกันรวมดวย(27) ความผิดปกติทางพันธุกรรม ไดแก 

ความผิดปกติของ WNT/B-catenin signaling pathway (การกลายพันธุ ของยีน CTNNB1 รอยละ 53), PIK3 

pathway (การกลายพันธุ ของยีน PIK3CA รอยละ 40 และการกลายพันธุ ของยีน PTEN รอยละ 17), MAPK 

pathway (การกลายพันธุของยีน KRAS รอยละ 33), SWI/SNF complex (การกลายพันธุของยีน ARID1A 

รอยละ 30)(28-30) และความผิดปกติของ MMR (MMR deficiency) ประมาณรอยละ12(31) ซ่ึงนอยกวาท่ีพบในมะเร็ง

เยื่อบุโพรงมดลูกท่ีพบประมาณรอยละ 28-35(32,33) 

ลักษณะท่ีเห็นดวยตาเปลา 

มะเร็งรังไขชนิด EC มักพบเปนที่รังไขขางเดียวลักษณะเปนกอนถุงน้ำปนกับกอนเนื้อตัน ภายในกอน

จะพบบริเวณท่ีมีเลือดออกหรือมีบริเวณท่ีมีเนื้อตายบอยครั้งพบรวมกับภาวะเยื่อบุโพรงมดลูกเจริญผิดท่ีท่ีรังไข      

จะพบบริเวณกอนเนื้อตันเกิดข้ึนภายในถุงน้ำเยื่อบุโพรงมดลูกเจริญผิดท่ี 

ลักษณะทางพยาธวิิทยา 

มะเร็งรังไขชนิด EC จะมีลักษณะทางพยาธิวิทยาไดหลากหลาย เซลลมะเร็งจะเรียงตัวหลัก ๆ 2 แบบ 

คือเรียงตัวเปน glands และเรียงตัวแบบไมเปน glands หรือท่ีเรียกวาสวนเนื้อตัน (solid part) เซลลมะเร็งจะ

มีลักษณะเซลลคลายเซลลเยื ่อบุผิวในเยื่อบุโพรงมดลูก การแบงเกรดความรุนแรงของมะเร็งชนิดนี้ขึ้นกับ

สัดสวนปริมาณการเรียงตัวของเซลลมะเร็งวามีการเรียงตัวเปน glands และ solid part มากนอยเพียงใด หาก

มีการเรียงตัวเปน solid part นอยกวารอยละ 5 ถือเปน well differentiated tumor หากมี solid part รอยละ 

5-50 เป น moderately differentiated tumor และหากมี solid part มากกว าร อยละ 50 ถือเป น poorly 

differentiated tumor จุดเดนของมะเร็งรังไขชนิดนี้คือสามารถ พบ squamous differentiation หรือ mucinous 

differentiation ได 
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เมื ่อยอม IHC มะเร็งชนิดนี ้มักจะไมติดสี WT1 และ napsin-A และรอยละ 81-85 ติดสี estrogen 

receptor (ER) และ progesterone receptor (PR) (34)การแยกมะเร็งรังไขชนิดนี้ กับ HGSC สามารถใชการยอม 

IHC สำหรับ WT1 และ p53 โดยมะเร็งรังไขชนิด EC จะไมติดสี WT1 และไมมีการติดสีในรูปแบบที่แสดงถึงการ

กลายพันธุของยีน TP53 อยางไรก็ตามพบวามะเร็งรังไขชนิด EC กลุม poorly differentiated สามารถพบการ

ติดสี p53 ในรูปแบบท่ีแสดงถึงการกลายพันธุของยีน TP53 รอยละ 20-30 

Clear cell carcinoma (CCC) 

อาการและอาการแสดงทางคลินิก 

มะเร็งรังไขชนิด CCC พบในสตรีอายุเฉลี่ยประมาณ 56 ป(6) ผูปวยมักมาดวยอาการที่เกิดจากการมี

กอนในชองทอง 

ระบาดวิทยา 

มะเร็งรังไขชนิดนี้พบไดประมาณรอยละ 10 ของ EOC(34) แตมะเร็งชนิดนี้พบมากในเอเชีย ขอมูลของ

โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ สภากาชาดไทย พบรอยละ 24.6(8) และพบรอยละ 27 ในประเทศญี่ปุน(33) นอกจากนี้

ยังพบวาภาวะเยื่อบุโพรงมดลูกเจริญผิดท่ีเพ่ิมความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งรังไขชนิด CCC ประมาณ 3 เทา(23) 

พยาธิกำเนิด 

รอยละ 46 ของมะเร็งรังไขชนิด CCC พบการกลายพันธุของยีน ARID1A(36)และสามารถพบรวมกับการ

กลายพันธุของยีน PIK3CA ได(37) นอกจากนี้ยังสามารถพบการกลายพันธุของ TERT promoter ไดรอยละ 16(38) 

มีการกลายพันธุของยีน KRAS รอยละ 10(39) พบการกลายพันธุของยีน TP53 นอยกวารอยละ 10(40) และพบ 

MMR deficiency ประมาณรอยละ 4(31) 

ลักษณะท่ีเห็นดวยตาเปลา 

มักเปนกอนที่รังไขขางเดียว โดยกอนที่รังไขมักเปนกอนถุงน้ำปะปนกับกอนเนื้อตันอาจพบเปนกอน

เนื้อตันสีเหลืองยื่นเขาไปในกอนถุงน้ำของเยื่อบุโพรงมดลูกเจริญผิดท่ี 

ลักษณะทางพยาธวิิทยา 

มะเร็งรังไขชนิด CCC มีลักษณะทางพยาธิวิทยาไดหลายแบบ แตจุดเดนที่สุดของมะเร็งชนิดนี้ คือ 

เชลลมะเร็งจะมีไซโตพลาสซึมใสซึ่งในไซโตพลาสซึมประกอบไปดวยสารไกลโคเจนจำนวนมาก ดังนั้นหลังจาก

ผานกระบวนการของการทำสไลดชิ ้นเนื้อทำใหมีการทำละลายของสารไกลโคเจนออกไปจึงมองเห็นวาใน 

ไซโตพลาสซึมนั้นใส แตหากนำไปยอมสี PAS จะติดสี PAS และสีจางลงในการยอม PAS-D ซึ่งบงบอกวาเปน 

ไกลโคเจน เซลลมะเร็งมีการเรียงตัวไดตั้งแตเปน solid sheet เปน papillary หรือเปน tubulocystic เชลล

มะเร็งรังไขชนิด clear cell ยอม IHC จะติดสี PAX8, napsin A และ HNF1 โดยมักจะไมติดสี WT1, ER และ PR 

 

 

 



177 

 

 

แนวทางการตรวจวินจิฉัยและรักษาโรคมะเร็งรังไข 

Mucinous carcinoma (MC) 

อาการและอาการแสดงทางคลินิก 

ผูปวยมักมาดวยอาการที่เกิดจากการมีกอนในชองทอง สวนใหญมักพบมะเร็งรังไขชนิด mucinous 

ในระยะเริ่มตน นอยมากท่ีจะพบในระยะลุกลาม 

ระบาดวิทยา 

มักพบในผูปวยอายุเฉลี่ย 54 ป(6) ในประเทศไทยพบผูปวยมะเร็งรังไขชนิด mucinous ที่อายุเฉลี่ย

ประมาณ 46 ป (20-77 ป) (41) โดยมะเร็งรังไขชนิด MC พบนอยในทวีปอเมริกาและยุโรป พบประมาณรอยละ 

3-4 ของ EOC ทั้งหมด(34) ในขณะที่จะพบมากในเอเชีย ขอมูลของโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ สภากาชาดไทย 

พบมะเร็งรังไขชนิด MC รอยละ 16.4(8) เชนเดียวกับประเทศอินโดนีเซีย สิงคโปรและเกาหลีใต(42) 

พยาธิกำเนิด 

เชื่อวามะเร็งรังไขชนิด mucinous สวนใหญเกิดมาจาก mucinous borderline tumor นอกจากนี้

ยังสามารถพบมะเร็งรังไขชนิด MC เกิดขึ้นในเนื้องอกรังไข mature teratoma ไดเชนกัน ความผิดปกติทาง

พันธุกรรมที่พบบอยที่สุด คือ ความผิดปกติของยีน CDKN2A (copy-number loss of CDKN2A) พบรอยละ 

76 และพบการกลายพันธุของยีน KRAS รอยละ 64 การกลายพันธุของยีน TP53 รอยละ 64 พบการแสดงออก

ของ HER2 amplification ไดรอยละ 26(43) 

ลักษณะท่ีเห็นดวยตาเปลา 

ลักษณะเดนของมะเร็งรังไขชนิด MC คือกอนมะเร็งรังไขมีขนาดใหญ บรรจุสารเมือกเหนียวขน และมี

บริเวณท่ีเปนกอนเนื้อตันมักพบเปนท่ีรังไขขางเดียว  

ลักษณะทางพยาธิวิทยา 

ลักษณะทางพยาธิวิทยาของมะเร็งรังไขชนิด MC สามารถแบงตามลักษณะการลุกลามของเซลลมะเร็งได

เปน 2 แบบหลัก ๆ คือ 1.Expansile/confluent growth pattern และ 2. Infiltrative/destructive pattern 

โดย expansile growth pattern สามารถพบไดบอยกวา ซึ่งอาจจะสงผลตอการพิจารณาการรักษาหลังผาตัด 

สมาคมมะเร็งวิทยาในยุโรป (ESMO) และสมาคมมะเร็งวิทยานรีเวชในยุโรป (ESGO) ไดใหคำแนะนำใหยาเคมี

บำบัดหลังการผาตัดมะเร็งรังไขชนิด MC ที่มีลักษณะการลุกลามแบบ infiltrative แมวาจะอยูในระยะ IA ก็ตาม

เนื ่องจากเชื ่อวาเซลลมะเร็งที ่มีการลุกลามแบบ infiltrative จะมีพฤติกรรมการลุกลามที ่รุนแรงกวาแบบ 

expansile(44)  

ผล IHC ในเซลลมะเร็งรังไขชนิด MC จะยอมติตสี CK7 เขม สามารถยอมติดสี CK20, CEA, และ CDX2 

ไดบางยอมติดสี CA19-9 ไดมาก และมักจะยอมไมติดสี CA-125, WT1, napsin A, vimentin, ER, และ PR 

สามารถติดสี PAX8 ไดเปนหยอม ๆ อาจจะพบการติดสี p53 ที่แสดงถึงการกลายพันธุของยีน TP53 ไดบาง แต

ไมมากนัก(34)  
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ความผิดปกติทางพันธุศาสตรและการตรวจทางพันธุกรรมในมะเร็งรังไขชนิดเย่ือบุผิว (Genetic 

abnormality and genetic testing in epithelial ovarian cancer) 

มะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวจะพบการกลายพันธุของยีนใดยีนหนึ่งประมาณรอยละ 20(45) โดยพบการกลาย

พันธุของยีน BRCA1 และ BRCA2 มากท่ีสุด ประมาณรอยละ 10-15(46) ซ่ึงเปนสาเหตุของโรค Hereditary breast 

and ovarian cancer (HBOC) การกลายพันธ ุ ของยีนในกลุ ม MMR รอยละ 0.5(47) ที ่เป นสาเหตุของโรค  

Lynch syndrome หรือ Hereditary nonpolyposis colorectal cancer (HNPCC) และการกลายพันธุของยีน 

homologous recombination repair (HRR) อ่ืน ๆ เชน RAD51C, RAD51D, BRIP1, PAL82 อีกรอยละ 6(47) 

ยีน BRCA 1 และ BRCA2 ทำหนาท่ีเก่ียวของกับการซอมแซมสายดีเอ็นเอท่ีเปนแบบ double-strand 

breaks (DSBs) โดยผานทาง HRR การกลายพันธุของยีน BRCA 1 และยีน BRCA2 จะทำใหเกิดความผิดปกติ

ของโปรตีน BRCA และ HRR สตรีท่ีมีการกลายพันธุของยีน BRCA 1 และยีน BRCA2 จะเพ่ิมความเสี่ยงในการ

เกิด EOC รวมถึงมะเร็งทอนำไขและมะเร็งเยื่อบุชองทอง มะเร็งรังไขชนิด HGSC เปนชนิดที่สัมพันธกับการ

กลายพันธุของยีน BRCA1 และ BRCA2 มากท่ีสุด คือ พบประมาณรอยละ 25-27(48,49) มะเร็งรังไขชนิด EC จะ

พบการกลายพันธุของยีน BRCA ไดประมาณรอยละ 8 (รอยละ 5-10), CCC รอยละ 5 (รอยละ 2-8)(50) แตพบ

นอยหรือไมพบในมะเร็งรังไขชนิด MC, LGSC และ carcinosarcoma ซึ่งแสดงใหเห็นถึงความแตกตางกันใน

ชีววิทยาของมะเร็งชนิดตาง ๆ 

MMR เปนยีนอีกกลุมท่ีพบวาหากมีการกลายพันธุจะเพ่ิมความเสี่ยงของการเกิด EOC โดยจะเก่ียวของ

กับยีน 7 ยีน คือ MLH1, MSH2, MSH6, PMS2, PMS1,MSH3 และMLH3 โดยยีนเหลานี้จะทำงานรวมกันใน

การซอมแซม DNA(51) เชน MSH2 จะจับกับ MSH3 หรือ M5H6 และทำการตรวจจุดที่เกิด mismatch หาก

พบจุดที่มี mismatch ก็จะไปจับตัวกับ MLH1 ที่จับตัวอยูกับ PMS2 หรือ PMS3 หรือ MLH3 เพื่อทำการ

ซอมแซมบริเวณที่มี mismatch (mismatch repair, MMR) หาก MMR ทำงานผิดปกติจะทำใหมีจำนวนของ 

microsatellite repeats ที่ไมเสถียร ที ่เรียกวา microsatellite instability (MSI) การกลายพันธุ ของยีน 

MMR เปนสาเหตุของโรค Lynch syndrome และเพิ่มความเสี่ยงของมะเร็งหลายชนิด ที่พบบอยที่สุดคือ

มะเร็งลำไสใหญและมะเร็งเยื่อบุโพรงมดลูก และยังเพิ่มความเสี่ยงของ EOC โดยเฉพาะชนิด endometrioid 

และ clear cell(52) ความเสี่ยงสะสมตลอดชีวิตของการเกิดมะเร็งรังไขในผูปวยกลุมนี้ประมาณรอยละ 4-12(53) 

MMR ท่ีสัมพันธกับ EOC มีเพียง 3 ยีนเทานั้น คือ MLH1, MSH2 และ MSH6 สวน PMS2 พบวาความเสี่ยงใน

การเกิด EOC เทากับสตรีทั่วไป(54) ดังนั้นการพบ EOC อาจเปนสัญญาณแรกที่บงบอกวาผูปวยอาจจะเปน 

Lynch syndrome(55) EOC ท่ีสัมพันธกับ Lynch syndrome พบวามีอัตราการรอดชีวิตท่ีดีกวากลุมท่ีไมมีการ

กลายพันธุของยีน โดยสวนใหญจะพบเปนมะเร็งรังไขชนิด EC หรือ CCC เนื่องจากมักไดรับการวินิจฉัยในระยะ

เริ่มตนถึงรอยละ 80 และมีอัตราการรอดชีวิตท่ี 10 ป ถึงรอยละ 80ในขณะท่ีผูปวย EOC ท่ัวไปหรือมีการกลาย

พันธุของยีน BRCA มักพบในระยะลุกลามจึงมีอัตรารอดชีวิตท่ีต่ำกวาประมาณรอยละ 36-47(56,57) 

ยีน HRR อ่ืน ๆ ท่ีเพ่ิมความเสี่ยงของ EOC ไดแก RAD51C, RAD51D และ BRIP1 การกลายพันธุของ 

RAD51C และ RAD51D จะเพิ่มความเสี่ยงในการเกิด EOC ได 36 เทา โดยพบความเสี่ยงสะสมที่อายุ 50 ป 

เทากับรอยละ 1.3 และรอยละ 3 ตามลำดับ และความสี่ยงสะสมเพิ่มขึ้นเปนรอยละ 5.2 และรอยละ 12 เม่ือ
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อายุ 70 ป แตไมพบวาเพ่ิมความเสี่ยงของการเกิดมะเร็งเตานม(58,59) ผูท่ีมีการกลายพันธุของยีน BRIP1 พบวามี      

ความเสี่ยงสะสมในการเกิดมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวที่อายุ 80 ป รอยละ 5.8(60) การกลายพันธุของยีนที่พบใน 

EOC ชนิดตาง ๆ และความเสี่ยงสะสม ดังแสดงในตารางท่ี 2 

ตารางท่ี 2. ความสี่ยงสะสมและลักษณะทางคลินิกและพยาธิวิทยาของมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบผุิว ท่ีสัมพันธกับการ

กลายพันธุของยีนชนิดตาง ๆ(61,62) 

 ความเส่ียงสะสม 

(รอยละ) 
อายุเฉล่ียท่ีไดรับการวินิจฉัย (ป) พยาธิวิทยา 

BRCA1 

BRCA2 

44-59 

11-37 

51.3 

61.4 

HGSC 

HGSC 

MLH1 

MSH2 

MSH6 

10-20 

17-24 

8-13 

45 

43 

46 

Non-serous 

Non-serous 

Non-serous 

RAD51C 

RAD51D 

BRIP1 

5-9 

6-12 

6-11 

40-49 

40-49 

61 

HGSC 

HGSC 

HGSC 
 

ปจจุบันองคกรระดับนานาชาติแนะนำใหผูปวย EOC รายใหมทุกคน ควรไดรับการตรวจทางพันธุกรรม(63,64) 

เพื่อหาการกลายพันธุของยีน BRCA1/2 ชนิด germline และ somatic อาจพิจารณาการตรวจยีน HRR อื่น ๆ รวม

ดวยได หากเปนมะเร็งรังไขที่ไมใชชนิด serous เชน endometrioid, clear cell, mucinousแนะนำใหตรวจชิ้นเนื้อ

มะเร็งเพื่อหา MMR deficiency ซึ่งอาจจะตรวจ microsatellite instability และ/หรือ immunohistochemistry 

สำหรับโปรตีน MLH1, PMS2, MSH2, MSH6 หากพบความผิดปกติพิจารณาสงตรวจหาการกลายพันธุของยีนในกลุม 

MMR ตอไป  

สรุป 

- มะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวมี 5 ชนิดหลัก ไดแก high grade serous carcinoma (HGSC), low grade 

serous carcinoma ( LGSC) , endometrioid carcinoma ( EC) , clear cell carcinoma ( CCC) , แล ะ 

mucinous carcinoma (MC) 

- มะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิวแตละชนิดจะมีอาการ อาการแสดงทางคลินิกลักษณะทางพันธุกรรมท่ีแตกตาง

กัน รวมถึงแนวทางการรักษาท่ีจำเพาะเจาะจงท่ีแตกตางกัน 

- ปจจุบันเชื่อวามะเร็งรังไขชนิด HGSC เกิดจากการเปลี่ยนแปลงของเซลลเยื่อบุทอนำไขสวน fimbria 

รอยโรคท่ีสำคัญคือ serous tubal intraepithelial carcinoma (STIC) 

- มะเร็งรังไขที่ถายทอดทางพันธุกรรม พบวาเกิดจากการกลายพันธุของยีน BRCA1 และ BRCA2 มาก

ท่ีสุดรองลงไปคือการกลายพันธุของยีน MMR ซ่ึงประกอบไปดวย MLH1,MSH2 และ MSH6 
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- การกลายพันธุของยีน BRCA1 พบไดบอยในมะเร็งรังไขชนิด HGSC แตการกลายพันธุของยีน MMR 

พบในมะเร็งรังไขที ่ไมใช serous ไดแก endometrioid และ clear cell ผูปวย EOC ทุกคนควรไดรับการ

ตรวจทางพันธุกรรมเพื ่อตรวจหาการกลายพันธุ ของยีน BRCA หากเปนมะเร็งรังไขชนิด endometrioid,  

clear cell, mucinous ควรไดรับการตรวจชิ้นเนื้อมะเร็งเพ่ือหาความผิดปกติของ MMR 
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พยาธิวิทยาของมะเร็งรังไขชนิด germ cell  
 

มะเร็งรังไขชนิด germ cell (malignant germ cell tumors, MGCTs) พบไดประมาณรอยละ 5 

ของมะเร็งรังไขทั ้งหมด(1)  จัดเปนอันดับที่ 2 รองจากมะเร็งรังไขชนิดเยื่อบุผิว อาจจำแนกกลุมหลักเปน

dysgerminomas และ non-dysgerminomatous tumors (ไดแก immature teratomas, yolk sac tumors, 

embryonal carcinoma, non-gestational choriocarcinomas, mixed germ cell tumors และ malignant 

monodermal teratoma/somatic-type tumors associated with dermoid cyst) มะเร็งท่ีเปนชนิดหลัก 

ซึ่งคิดเปนรอยละ 90 ของ MGCTs ทั้งหมด ไดแก dysgerminoma, immature teratoma, yolk sac tumors 

และ mixed germ cell tumors   โดย dysgerminoma เปนมะเร็งชนิดท่ีพบบอยท่ีสุด รองลงมา ไดแก immature 

teratoma, yolk sac tumors และ mixed germ cell tumors ตามลำดับ(2) MGCTs มีตนกำเนิดจาก primitive 

germ cells ที่มีความผิดปกติและพัฒนาไปเปนมะเร็ง โดยชนิดของมะเร็งขึ้นกับศักยภาพในการพัฒนาของ 

primitive germ cells ดังกลาวในแตละชวง (pluripotent potential) เชน dysgerminoma พัฒนามาจาก 

primitive germ cells โดยตรง สวน yolk sac tumors, embryonal carcinoma, non-gestational choriocarcinomas 

พัฒนามาจาก primitive germ cells ที ่ม ี  differentiation ไปเป นเซลล จำพวกตาง ๆ และ teratoma 

ประกอบดวย somatic cells ชั้น ectoderm, mesoderm และ endoderm อยางนอยหนึ่งชั้น (ตารางท่ี 1)(3) 

ตารางท่ี 1. แสดงเนื้องอกรังไขชนิด germ cell ตามระบบ WHO classification ป พ.ศ. 2563(4) 

Primitive germ cell tumors 

• Dysgerminoma 

• Yolk sac tumor 

• Embryonal carcinoma 

• Non-gestational choriocarcinoma 

• Mixed germ cell tumor 

Biphasic or triphasic teratoma 

• Immature teratoma 

• Mature teratoma 

Monodermal teratoma and somatic-type tumors associated with dermoid cysts 

• Struma ovarii, benign และ malignant 

• Carcinoid tumor 

• Struma carcinoid (mixed struma ovarii และ carcinoid tumor) 

• Neuroectodermal tumor 

• Carcinoma 
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• Melanoma 

• Sarcoma 

• Sebaceous tumor 

• Pituitary-type tumor 

ท่ีมา: WHO Classification of Tumours Editorial Board. Female Genital Tumours. 5th ed. Lyon: IARC; 2020. 

 ลักษณะทางพยาธิวิทยาของ MGCTs ที่รังไข มีความคลายคลึงกับ MGCTs ที่พบในอวัยวะอื่น ๆ ของ

รางกาย  

Dysgerminoma  

          Dysgerminoma เปนมะเร็งที่มีตนกำเนิดมาจาก primitive germ cells โดยตรง และเปน MGCTs 

ชนิดที่พบบอยที่สุด พบประมาณหนึ่งในสามของ MGCTs และคิดเปนประมาณรอยละ 1 ของมะเร็งรังไข

ทั้งหมด(5) พบบอยในเด็กและสตรีอายุนอยรอยละ 5 ของ dysgerminoma พบในผูปวยที่มีภาวะ gonadal 

dysgenesis ซึ่งมะเร็งเกิดขึ้นสัมพันธกับ gonadoblastoma (หากพบผูชาย เรียกวา “seminoma” สวนใหญ

ผู ปวยมาพบแพทยดวยอาการกอนโตเร็วอาจมีปวดทองจากปญหากอนแตกหรือบิดขั ้วได พบระดับซีรัม 

placental alkaline phosphatase (PLAP) และ lactate dehydrogenase (LDH) สูงขึ ้น  นอกจากนี้รอยละ 3-5 

ของ dysgerminoma มีการสรางฮอรโมน human chorionic gonadotropin (hCG) ความแตกตางสำคัญ

ของ dysgerminoma จาก non-dysgerminomatous tumors ไดแก dysgerminomas มักจะพบโรคอยูใน

รังไขบอยกวา โดยรอยละ 75 ของผูปวยพบในระยะที่ 1 แตสามารถพบในรังไข 2 ขาง ประมาณรอยละ 10-15(6) 

และพบการกระจายไปยังตอมน้ำเหลืองไดบอยกวา อยางไรก็ดี dysgerminoma มีพยากรณโรคดี และอัตรา

การรอดชีวิตโดยปราศจากโรคท่ี 10 ป สูงกวารอยละ 90 การกลับเปนซ้ำพบประมาณรอยละ 10 สวนใหญเกิด

ภายใน 2 ปแรก ปจจัยพยากรณโรคท่ีสำคัญคือระยะโรค(7)  

ลักษณะท่ีเห็นดวยตาเปลา 

กอนขนาดเฉลี่ย 15 ซม. พบเปนกอนตันหนาตัดสีครีมหรือเหลือง มีลักษณะเปน lobulate อาจพบบริเวณ

ถุงน้ำเล ือดออก หรือเนื ้อเนาได ในกรณีที ่ผ ู ป วยมีภาวะ gonadal dysgenesis อาจพบหยอมหินปูน 

ซ่ึงเปนรอยโรคของ gonadoblastoma 

ลักษณะทางพยาธิวิทยา  

พบเซลลมะเร็งขนาดใหญอยูรวมกันเปนกลุมลอมรอบดวยเนื้อเยื่อเกี่ยวพันที่มี lymphocytes แทรก

อยูเซลลมะเร็งมีลักษณะคลายคลึงกับ primitive germ cells อาจพบ syncytiotrophoblasts รวมดวยโดย

ไมพบลักษณะอื่นของ choriocarcinoma อาจพบ epithelioid granuloma ในเนื้อเยื ่อเกี่ยวพันรอบกลุม

เซลลมะเร็ง 
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การตรวจอิมมูโนพยาธิวิทยา  

ใหผลบวกตอ OCT4, SALL4, KIT (CD117), D2-40, LIN28 และ NANOG แตใหผลลบตอ EMA, CD30 

และ glypican-3 (GPC3)  

การเปล่ียนแปลงทางพันธุกรรม  

ร อยละ 80 พบความผ ิดปกต ิของโครโมโซม 12 โดยพบ isochromosome 12p หร ือ 12p 

amplification(8) นอกจากนี้รอยละ 30-50 พบการกลายพันธุของยีน KIT (exon 17, codon 816) หรือ KIT 

amplification(8) 

Immature teratoma  

Immature teratoma เปน MGCTs ชนิดที่พบบอยเปนอันดับสอง โดยพบประมาณหนึ่งในสามของ 

MGCTs (5) มักพบในสตรีอายุนอยกวา 30 ป(9) สวนใหญพบในรังไขขางเดียว อาจพบการแพรกระจายไปตาม 

เยื่อบุชองทอง  อาจพบระดับซีรัม alpha-fetoprotein (AFP) สูงข้ึนในกรณีท่ีมะเร็งมีองคประกอบคลายเซลลตับ(10) 

ซึ่งในกรณีดังกลาวกอนมะเร็งควรตรวจทางพยาธิวิทยาอยางละเอียดเพื่อยืนยันวาไมใช mixed germ cell 

tumor ท่ีมี yolk sac tumor เปนองคประกอบรวม     

Immature teratoma มีพยากรณโรคดีอัตราการรอดชีว ิตที ่ 5 ป สูงกวารอยละ 90  โดยปจจัย

พยากรณโรคที่สำคัญ ไดแก ระยะโรค และเกรด (grade) ของมะเร็ง โดยตองพิจารณาเกรดของมะเร็งทั้งที่รังไข 

และที่รอยโรคซึ่งกระจายออกนอกรังไข ผูปวยในระยะที่ 1 พบอัตราการรอดชีวิตที่ 5 ปเกือบถึงรอยละ 100(11) 

ในรายที่พบรอยโรคกระจายออกนอกรังไขเปน immature teratomatous tissue ถือวาระยะโรครุนแรงมาก

ขึ้นในบางรายซึ่งพบไดนอย พบวาภายหลังจากใหเคมีบำบัดเนื้องอกที่เจริญกลับเปนซ้ำมีการเปลี่ยนแปลงเปน 

mature teratomatous tissue เรียกวา growing teratoma syndrome(12)  

ลักษณะท่ีเห็นดวยตาเปลา 

เปนกอนตันรวมกับถุงน้ำที่มีเนื้อหลาย ๆ แบบอยูรวมกัน เชน เนื้อที่นิ่มคลายเนื้อสด เนื้อที่แข็งคลาย

กระดูกออนเนื้อท่ีนุมและใสคลายวุนอาจพบบริเวณเลือดออกหรือเนื้อเนาตายรวมดวย 

ลักษณะทางพยาธิวิทยา  

ประกอบดวย immature teratomatous tissue ซึ ่งสวนใหญพบ immature neuroepithelium 

รวมกับ immature ectoderm และ/หรือ mesoderm และ/หรือ endoderm มักพบ mature glial tissue 

รวมดวย การจำแนกเกรดเพ่ือทำนายการพยากรณโรค อาศัยปริมาณของ immature neuroepithelium ท่ีตรวจ

พบในสไลดที่มีปริมาณมากที่สุดเพียงสไลดเดียว(13) โดยคิดปริมาณพื้นที่สะสมของ immature neuroepithelium 

ทั้งหมดในสไลดดังกลาว คำนวณเปน low-power fields ของกลองจุลทรรศน(13,14) กรณีท่ีพบ immature 

teratomatous tissue กระจายนอกรังไขจะใหเกรดดวยเกณฑเดียวกัน และถือเปนปจจัยพยากรณโรคท่ี

สำคัญ สำหรับกรณีที่พบรอยโรคนอกรังไขเปนเฉพาะเนื้อสมองคลายที่พบในวัยผูใหญ (mature glia) ซ่ึง

เรียกวาภาวะ gliomatosis peritonei จัดเปน mature teratomatous tissue และไมใหเกรด (ตารางท่ี 2) 
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ตารางท่ี 2. แสดงการจำแนกเกรดของ immature teratoma(13,14) 

เกรด 3-tier 

system 

เกรด2-tier 

system 

คำอธบิาย การรอดชีวิต 

1 Low grade เนื้อเยื่อ immature neuroectoderm พบไมเกิน 1 low-

power field (LPF) ในสไลดเดียว  

82% 

2 High grade เนื ้อเยื ่อ immature neuroectoderm พบไมเกิน 3 LPF 

ในสไลดเดียว  

63% 

3 High grade เนื ้อเยื ่อ immature neuroectoderm พบตั ้งแต 4 LPF 

ในสไลดเดียว  

30% 

ท่ีมา: WHO Classification of Tumours Editorial Board. Female Genital Tumours. 5th ed. Lyon: IARC; 2020. 

การตรวจอิมมูโนพยาธิวิทยา     

ใหผลบวกตอ SALL4, SOX2 และ glypican-3 (GPC3) 

การเปล่ียนแปลงทางพันธุกรรม    

ไมพบ isochromosome 12p หรือ 12p amplification 

Yolk sac tumor  

Yolk sac tumor มีช ื ่อเดิมคือ “endodermal sinus tumor” เปนมะเร ็งที ่ม ีต นกำเนิดมาจาก 

primitive germ cells ที่มี differentiation ไปเปน extraembryonal endoderm (secondary yolk sac และ 

allantois) หรือ somatic endoderm เปน MGCTs ชนิดท่ีพบบอยเปนอันดับสามคิดเปนประมาณรอยละ 20 ของ 

MGCTs(5) อายุเฉลี่ยประมาณ 23 ป และหนึ่งในสามพบในเด็กผูหญิงวัยกอนมีประจำเดือน สวนใหญพบมะเร็ง

ในรังไขขางเดียว มีระดับซีรัม alpha-fetoprotein (AFP) สูงขึ้น  มะเร็งมีการลุกลามเร็วจึงตรวจพบในระยะ

ลุกลามไดบอยกวา dysgerminomas และมักแพรกระจายไปตามเยื่อบุชองทองไดบอย พยากรณโรคสัมพันธ

กับระยะของมะเร็ง โดยอัตราการรอดชีวิตท่ี 5 ปสำหรับโรคระยะท่ี 1-2 สูงกวารอยละ 95 แตจะลดลงเปนรอย

ละ 70 สำหรับโรคระยะท่ี 3 และเปนรอยละ 50 สำหรับโรคระยะท่ี 4(15) 

ลักษณะท่ีเห็นดวยตาเปลา 

เปนกอนตันรวมกับถุงน้ำ ขนาดเฉลี่ย 15 ซม. เนื้อนุมและใสคลายวุน พบบริเวณเนื้อเนาหรือเลือดออก

เปนบริเวณกวาง   

ลักษณะทางพยาธิวิทยา  

เซลลมะเร็งมีการเรียงตัวหลากหลายรูปแบบ ไดแก reticular/microcystic (การเรียงตัวเปนตาขาย

หรือรางแหเกิดจากชองเล็ก ๆ ที่บุดวยเซลลมะเร็งชั้นเดียว เรียงเชื่อมตอกัน), endodermal sinus (การเรียง

ตัวคลาย papillae ซึ่งประกอบดวยเซลลมะเร็งเรียงตัวรอบหลอดเลือด ยื่นเขาในชองวางใหญที่ลอมรอบดวย

เซลลมะเร็ง เรียกวา “Schiller-Duval bodies”), papillary, solid, festoon (การเรียงตัวคลายพวงระยาของ
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ริบบิ้นหรือลูกคลื่นที่ซับซอน), glandular (การเรียงตัวคลายตอมของเยื่อบุโพรงมดลูกหรือลำไส), polyvesicular-

vitelline (เรียงตัวเปนชองหลากหลายขนาด จำนวนมาก กระจายภายในสโตรมา), parietal (การเรียงตัวของ

เซลลมะเร็งแทรกในแถบของ basement membrane material), mesenchymal-like (เซลลมะเร็งกระจายอยู

ในเนื้อเยื่อเก่ียวพันท่ีบวมหรือคลายวุน) และ hepatoid โดยพบรูปแบบreticular/microcystic และ endodermal 

sinus patter บอยที่สุด เซลลมะเร็งมีรูปรางหลากหลายรูปแบบนิวเคลียสมีความผิดปกติอยางมาก ไซโตพลาสซมึใส 

อาจพบ hyaline globules ได 

การตรวจอิมมูโนพยาธิวิทยา  

ใหผลบวกตอ SALL4, glypican-3 (GPC3), LIN28, ZBTB16 และ AFP  

การเปล่ียนแปลงทางพันธุกรรม  

รอยละ 75 พบความผิดปกติของโครโมโซม 12 โดยพบ isochromosome 12p เปนสวนใหญ 

Embryonal carcinoma  

Embryonal carcinoma เปนมะเร็งที่มีตนกำเนิดมาจาก primitive germ cells ท่ีมี somatic และ 

extraembryonal differentiation พบนอยมาก สวนใหญจะพบเปนองคประกอบใน mixed germ cell 

tumor(16) อายุเฉลี่ยประมาณ 12-15 ป ผูปวยมักมาพบแพทยดวยอาการคลำไดกอนและปวดทอง สวนใหญ

พบในรังไขขางเดียวมีระดับซีรัมฮอรโมน hCG และ AFP สูงทำใหบางครั้งผูปวยมาพบดวยปญหาภาวะเขาสูวัย

สาวกอนกำหนดหรืออาการเลือดออกผิดปกติจากมดลูกได(17) เปนมะเร็งที่มีการดำเนินโรครายแรง และมี

พยากรณโรคไมดีพบการรอดชีวิตเพียงรอยละ 39(17) 

ลักษณะท่ีเห็นดวยตาเปลา 

เปนกอนตัน ขนาดเฉลี่ย 15 ซม. พบบริเวณเนื้อเนาหรือเลือดออกเปนบริเวณกวาง   

ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา  

ประกอบดวยเซลลมะเร็งขนาดใหญอยูรวมกันเปนกลุม หรือเรียงตัวคลายตอม หรือ papilla คลาย 

adenocarcinoma นิวเคลียสของเซลลมะเร็งมีความผิดปกติอยางมาก และพบเซลลในระยะแบงตัวบอย  

ไซโตพลาสซึมมีปริมาณมากลักษณะใสหรือติดสีออกเทา (amphophilic) อาจพบ syncytiotrophoblasts 

รวมดวยได  

การตรวจอิมมูโนพยาธิวิทยา 

ใหผลบวกตอ OCT4, SALL4, CD30, SOX2 และ LIN28  

การเปล่ียนแปลงทางพันธุกรรม 

พบความผิดปกติของโครโมโซม 12 โดยพบท้ัง isochromosome 12p และ 12p amplification(18) 

Non-gestational choriocarcinoma  

Non-gestational choriocarcinoma เปนมะเร็งที่เกิดจาก primitive germ cells ที่มี trophoblastic 

differentiation และไมไดเกิดจากการปฏิสนธิระหวางเซลลสืบพันธุของเพศชายและเพศหญิง พบไดนอยคิดเปน
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นอยกวารอยละ 1 ของ MGCTs(19) ผูปวยสวนใหญเปนเด็กและสตรีอายุนอย สวนใหญพบเปนองคประกอบของ 

mixed germ cell tumors ผูปวยมักจะมีระดับซีรัม hCG สูง ทำใหเกิดภาวะเขาสูวัยสาวกอนกำหนดหรืออาการ

เลือดออกผิดปกติจากมดลูก มะเร็งมักกระจายไปตามหลอดเลือด (hematogenous metastasis) แพรกระจายไป

ยังปอด, ตับ, สมอง, ชองคลอด หรืออวัยวะอ่ืน ๆ ไดเชนเดียวกับ gestational choriocarcinomas แตพบปญหา

ดื้อยาเคมีบำบัด (chemoresistant) มากกวา gestational choriocarcinomas 

ลักษณะท่ีเห็นดวยตาเปลา 

เปนกอนตันขนาดใหญท่ีมีเลือดออกและเนื้อเนา  

ลักษณะทางจพยาธิวิทยา  

ประกอบดวยสวนผสมของเซลลมะเร็งท่ีมีนิวเคลียสเดียวคลาย cytotrophoblast และเซลลมะเร็งท่ีมี

หลายนิวเคลียสคลาย syncytiotrophoblast รวมกับเลือดออกทั ่วไปและหยอมเนื ้อตายนิวเคลียสของ

เซลลมะเร็งมีความผิดปกติอยางมากและพบเซลลในระยะแบงตัวบอย   

การตรวจอิมมูโนพยาธิวิทยา  

ใหผลบวกตอ hCG  

การเปล่ียนแปลงทางพันธุกรรม  

ตรวจแยกโรคจาก gestational choriocarcinoma โดยใช short tandem repeat (STR) DNA genotyping 

ซ่ึงใน non gestational choriocarcinoma พบรูปแบบเดียวกับเนื้อเยื่อปกติของตัวผูปวยเอง 

Mixed germ cell tumors  

มะเร็งประกอบดวย MGCTs อยางนอยสองชนิดขึ ้นไปพบประมาณรอยละ 10-20 ของ MGCTs(5) 

ผูปวยสวนใหญเปนเด็กและสตรีอายุนอยอาจพบในผูปวยท่ีมีภาวะ gonadal dysgenesis ซ่ึงมะเร็งเกิดสัมพันธ

กับ gonadoblastoma ผูปวยมักมาพบแพทยดวยอาการคลำไดกอนและปวดทองลักษณะทางคลินิกพยาธิ

วิทยา และผลการยอมอิมมูโนพยาธิขึ้นกับชนิดของ MGCTs ที่พบรวมกัน  ปจจัยพยากรณโรคที่สำคัญ ไดแก 

ระยะโรคและชนิดของ MGCTs ท่ีเปนองคประกอบ 

ลักษณะท่ีเห็นดวยตาเปลา 

เปนกอนตันรวมกับถุงน้ำ ขนาดเฉลี่ย 15 ซม. หนาตัดพบเนื้อหลายรูปแบบข้ึนกับชนิดของ MGCTs ท่ี

พบรวมกัน 

ลักษณะทางพยาธิวิทยา  

มะเร็งประกอบดวย MGCTs สองชนิดหรือมากกวา โดยรูปแบบที่พบบอยที่สุด คือ dysgerminoma 

รวมกับ yolk sac tumor 

การตรวจอิมมูโนพยาธิวิทยา  

ผลการตรวจข้ึนกับชนิดของ MGCTs ท่ีพบรวมกัน 
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การเปล่ียนแปลงทางพันธุกรรม  

พบความผิดปกติของโครโมโซม 12 โดยพบ isochromosome 12p หรือ 12p amplification(20)  

Malignant monodermal teratoma/somatic-type tumors associated with dermoid cyst 

Malignant monodermal teratoma พบไดนอยเปนมะเร็งที่เกิดจากเนื้อเยื่อใน teratoma ชนิดใน

ชนิดหนึ่งเดนชัด ไดแก malignant struma  

• Somatic-type tumor associated with dermoid cyst คือ มะเร็งที ่พัฒนามาจากเนื ้อเยื ่อท่ี

พัฒนาเต็มที่ (malignant transformation) ใน dermoid cyst พบไดรอยละ 0.2-2 ของ dermoid cyst(21, 22) 

และพบประมาณรอยละ 3 ของ MGCTs(5) โดย squamous cell carcinoma พบไดบอยที่สุด นอกจากนี้พบ 

adenocarcinoma, basal cell carcinoma, melanoma และ sarcoma ลักษณะทางคลินิกที่ทำใหนึกถึง 

malignant transformation ใน mature teratoma ไดแก อายุมากกวา 45 ป, เนื้องอกขนาดใหญกวา 10 

เซนติเมตร, กอนโตเร็ว และการตรวจภาพวินิจฉัยสงสัยมะเร็ง(23) ในปจจุบันเนื้องอกชนิด mucinous ท่ีกำเนิดจาก 

lower intestinal epithelium ใน teratoma ของรังไขและมีลักษณะเชนเดียวกับ appendiceal mucinous 

neoplasm ไดรับการจำแนกอยูในกลุมนี้ และไมถือเปนเนื้องอกรังไขชนิดเยื่อบุผิว(4) 
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 พยาธิวิทยาของมะเร็งรังไขชนิด Sex cord-stromal tumors 
 

พยาธิวิทยา 

เนื้องอกรังไขชนิด sex cord-stroma (sex cord-stromal tumors หรือ SCSTs) เปนเนื้องอกที่มี 

ตนกำเนิดจาก sex cords และ/หรือสโตรมาของรังไข พบไดนอยกวาเนื้องอกรังไขชนิดเยื่อบุผิวและเนื้องอกรังไข

ชนิด germ cells แบงเปน 3 กลุมใหญ (ตารางท่ี 1)(1) ไดแก  

(1) Pure sex cord tumors: granulosa cell tumors (GCTs), Sertoli cell tumors, sex cord 

tumors with annular tubules (SCTATs)  

(2) Pure stromal tumors:  fibromas, thecomas, sclerosing stromal tumors, signet- ring 

stromal tumors, microcystic stromal tumors, fibrosarcomas, steroid cell tumors  

(3) Mixed sex cord-stromal tumors: Sertoli-Leydig cell tumors (SLCTs), gynandroblastomas 

SCSTs ประกอบดวยเนื้องอกท่ีมีพฤติกรรมความเปนมะเร็งหลากหลายท้ัง benign, borderline หรือ 

malignancy โดย SCSTs ท่ีมีพฤติกรรมแบบ borderline และ malignancy พบประมาณรอยละ 2-3 ของมะเร็ง

รังไขท้ังหมด ชนิดท่ีพบไดบอยท่ีสุดคือ adult GCTs โดย SCSTs ท่ีมีพฤติกรรมแบบ borderline มีพยากรณโรคดี 

ไดแก juvenile GCTs, Sertoli cell tumors, SCTATs, cellular fibromas, moderately differentiated 

SLCTs, retiform SLCTs, gynandroblastomas ในขณะที่ SCSTs ที่มีพฤติกรรมแบบ malignancy มีพยากรณ

โรคแยกวา ไดแก adult GCTs, fibrosarcomas, malignant steroid cell tumors และ poorly differentiated 

SLCTs(2)  

SCSTs บางชนิดสามารถสรางฮอรโมนเพศไดทำใหผูปวยมีอาการผิดปกติจากฮอรโมนเอสโตรเจนเกิน 

เชน อาการเลือดออกผิดปกติจากมดลูก หรือภาวะเขาสูวัยสาวกอนกำหนด (precocious puberty) หรือผูปวยมา

พบแพทยดวยอาการของลักษณะเพศชาย (virilization) จากฮอรโมนแอนโดรเจนเกิน 

ลักษณะทางมหพยาธิวิทยาของ SCSTs มีความคลายคลึงกัน สวนใหญพบเปนกอนเนื้อตัน หนาตัดสี

เหลืองหรือขาว ซ่ึงเนื้องอกท่ีมีการสรางฮอรโมนมักมีหนาตัดสีเหลือง และมักพบท่ีรังไขขางเดียว อยางไรก็ตาม 

SCSTs แตละชนิดมีความแตกตางกันในเรื ่องของลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาและการเปลี ่ยนแปลงทาง

พันธุกรรม 
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ตารางท่ี 1. แสดงเนื้องอกรังไขชนิด sex cord-stroma ตามระบบ WHO classification ป พ.ศ. 2563(1) 

Sex cord-stromal tumors Behaviour 

Pure sex cord tumors  

Granulosa cell tumor (GCT) 

- Adult granulosa cell tumor 

- Juvenile granulosa cell tumor 

 

Malignant 

Borderline 

Sertoli cell tumor Borderline 

Sex cord tumor with annular tubules (SCTAT) Borderline 

Pure stromal tumor  

Thecoma-fibroma  

- Thecoma 

- Luteinized thecoma 

- Fibroma 

- Cellular fibroma 

- Sclerosing stromal tumor 

- Signet-ring stromal tumor 

- Microcystic stromal tumor 

- Fibrosarcoma 

 

Benign 

Benign 

Benign 

Borderline 

Benign 

Benign 

Benign 

Malignant 

Steroid cell tumor 

- Stromal luteoma 

- Leydig cell tumor  

- Steroid cell tumor, not otherwise specified (NOS) 

- Steroid cell tumor, malignant 

 

Benign 

Benign 

Benign 

Malignant 

Mixed sex cord-stromal tumors  

Sertoli-Leydig cell tumor (SLCT) 

- Well differentiated SLCT 

- Moderately differentiated SLCT (with heterogenous elements) 

- Poorly differentiated SLCT (with heterogenous elements) 

- Retiform SLCT (with heterogenous elements) 

 

Benign 

Borderline 

Malignant 

Borderline 

Gynandroblastoma Borderline 

ท่ีมา: WHO Classification of Tumours Editorial Board. Female Genital Tumours. 5th ed. Lyon: IARC; 2020. 
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Adult granulosa cell tumors (adult GCTs)  

Adult GCTs เปน SCSTs ที่พบไดบอยที่สุดและมีพฤติกรรมแบบ malignancy พบประมาณรอยละ 

2-5 ของมะเร็งรังไข(3) มักพบในสตรีวัยใกลหมดประจำเดือน อายุเฉลี่ย 50–55 ป(4) ผูปวยมักมาพบแพทยดวย

อาการปวดทองหรืออาการผิดปกติจากฮอรโมนเอสโตรเจนเกิน โดยเฉพาะอาการเลือดออกผิดปกติจากมดลูกอาจ

พบภาวะเยื่อบุโพรงมดลูกหนาตัว และมะเร็งเยื่อบุโพรงมดลูกรวมดวย ซึ่งพบไดประมาณรอยละ 25-50 และ

รอยละ 5-10 ของผูปวย adult GCTs ตามลำดับ(4,5) นอกจากนี้ผูปวยอาจมาดวยอาการเลือดออกในชองทอง

จากกอนแตกได รอยละ 10 และอาการผิดปกติจากฮอรโมนแอนโดรเจนเกินไดรอยละ 10(6) ตรวจพบระดับซีรัม 

inhibin B และ anti-Müllerian hormone (AMH) สูงได สวนใหญพบในรังไขขางเดียวและพบในระยะที่ 1 

พบกลับเปนซ้ำไดประมาณรอยละ 20-30 โดยเกิดหลังจากการรักษาครบไปเปนเวลานานมากกวา 5 ป (late 

recurrence)(4)  

ลักษณะท่ีเห็นดวยตาเปลา 

     เปนกอนเนื้อตันรวมกับถุงน้ำ ขนาดเฉลี่ยประมาณ 10 ซม. หนาตัดสีแทนถึงเหลืองเนื้อนุมรวมกับ

หยอมเลือดออกหรือถุงเลือดออก  

ลักษณะทางพยาธิวิทยา  

      พบเซลลรูปรางกลมหรือรี นิวเคลียสพบรอง (nuclear groove) คลายเมล็ดกาแฟ (coffee-bean 

nucleus) ความผิดปกติของนิวเคลียส (nuclear atypia) และการแบงตัวพบนอยมีไซโทพลาซึมนอยและสีซีด 

เซลลเรียงตัวเปนแถบติดตอกันลอมรอบเปนวงเล็ก ๆ ท่ีประกอบดวยสารน้ำหรือสาร hyalinize เรียกวา "Call-

Exner bodies" คลายคลึงกับ primordial follicles ถาหากพบการเรียงตัวแบบนี้ทั่วไปเรียกวา microfollicular 

pattern นอกจากนี้ adult GCTs สามารถพบการเรียงตัวของเซลลเนื้องอกรูปแบบอื่น ๆ ไดแก macrofollicular, 

trabecular, insular, sarcomatoid, gyriform และ watersilk อาจพบ luteinization ของเซลลเนื้องอกได 

อาจพบความผิดปกติของนิวเคลียสอยางมากและการแบงตัวมากได อยางไรก็ตามลักษณะของเซลล 

ความผิดปกติของนิวเคลียส และการแบงตัวไมไดเปนปจจัยพยากรณโรค(7) การยอม reticulin พบเสนใย 

reticulin ลอมรอบกลุมของเซลลเนื้องอก  

การตรวจอิมมูโนพยาธิวิทยา 

     ใหผลบวกตอ pancytokeratin, calretinin, inhibin, SF1, CD99, WT1, FOXL2, ER, SMA, desmin 

และ CD10 แตใหผลลบตอ CK7, EMA และ PAX8 

การเปล่ียนแปลงทางพันธุกรรม  

          รอยละ 97 ของ adult GCTs พบการกลายพันธุจำเพาะของยีน FOXL2 แบบ missense mutation 

(p.Cys134Trp) ซึ่งยีน FOXL2 เปน nuclear transcription factor ที่สำคัญในการพัฒนา granulosa cells 

และการควบคุมยนี CYP19A1 ซ่ึงมีบทบาทในการสรางฮอรโมนเอสโตรเจน(8)  
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Juvenile granulosa cell tumors (juvenile GCTs)  

Juvenile GCTs เปน SCSTs ท่ีมีพฤติกรรมแบบ borderline พบไดนอย ประมาณรอยละ 5 ของเนื้องอก 

granulosa cell tumors ท้ังหมด สวนใหญของ juvenile GCT เกิดข้ึนในสตรีอายุนอยกวา 30 ป อายุเฉลี่ย 13 ป(9) 

ผูปวยมักมาพบแพทยดวยอาการคลำไดกอนหรืออาการจากฮอรโมนเอสโตรเจนเกิน ไดแก ภาวะเขาสูวัยสาว

กอนกำหนดหรืออาการเลือดออกผิดปกติจากมดลูก อาจพบรวมกับกลุมอาการโรคทางพันธุกรรม (hereditary 

syndrome) ไดแก Ollier disease และ Maffucci syndrome [พบนอยมาก, Ollier disease พบเนื้องอก

ของกระดูกออน enchondroma ทั่วรางกาย ในขณะที่ Maffucci syndrome พบ enchondroma รวมกับ

เนื้องอกหลอดเลือดแดง (hemangioma)] สวนใหญพบในรังไขขางเดียว มีพยากรณโรคดีมากพบวา การแตก

ของเนื้องอก, เซลลวิทยาน้ำในชองทองพบเซลลเนื้องอก และการกระจายออกนอกรังไขเพิ่มความเสี่ยงตอการ

กลับเปนซ้ำ ซ่ึงมักเกิดข้ึนในชวง 3 ปแรก  

ลักษณะท่ีเห็นดวยตาเปลา 

เปนกอนเนื้อตันหรือกอนเนื้อตันรวมกับถุงน้ำ ขนาดเฉลี่ยประมาณ 12 ซม. (พิสัย 3-32 ซม.) หนาตัด

สีแทนถึงเหลืองรวมกับหยอมเลือดออก 

ลักษณะทางพยาธิวิทยา  

พบเซลลเนื้องอกที่มีนิวเคลียสกลม ไมพบรองนิวเคลียส (nuclear groove) ไซโทพลาซึมมากมีสีซีด

หรือแดง อาจพบการแบงตัวมากไดเซลลเนื้องอกเรียงตัวเปน nodule หรือกระจายทั่วไป โดยพบ follicles 

ขนาดตาง ๆ กันและมีรูปรางไมสม่ำเสมอแทรกอยูพบการหลั่งของสารสี basophilic บางครั้งพบเซลลมีการ

เรียงตัวแบบ pseudopapillary สวนใหญสโตรมาเห็นไมเดนชัด แตอาจพบลักษณะ sclerosis ไดถาหากมีการ

เรียงตัวแบบ nodule พบ luteinized theca cells ในสโตรมารวมดวยประมาณรอยละ 70 

การตรวจอิมมูโนพยาธิวิทยา  

ใหผลบวกตอ calretinin, inhibin, SF1, CD99, WT1 และ C56 และบางรายอาจใหผลบวกตอ FOXL2 

และ EMA 

การเปล่ียนแปลงทางพันธุกรรม  

พบการกลายพันธุของยีน AKT1 และ GNAS (gsp) รอยละ 60 และ 30 ตามลำดับ(10,11) แตไมพบการ

กลายพันธุของยีน FOXL2 สำหรับผูปวย juvenile GCTs ท่ีพบรวมกับ Ollier disease และ Maffucci syndrome 

เกิดจากการกลายพันธุแบบ germline ของยีน isocitrate dehydrogenase 1 (IDH1) และ IDH2(12) 

Sertoli cell tumor  

Sertoli cell tumors เปน SCSTs ที่มีพฤติกรรมแบบ borderline พบไดนอยมากอายุเฉลี่ย 30 ป เนื้องอก

ชนิดนี้สวนใหญสรางฮอรโมนเอสโตรเจน แตอาจพบเนื้องอกที่สรางฮอรโมนแอนโดรเจน, โปรเจสเตอโรน, เรนนิน 

หรือแอลโดสเตอโรนได(13) ผูปวยมักมาพบแพทยดวยอาการคลำไดกอนหรืออาการจากฮอรโมนเกินอาจพบ

รวมกับกลุมอาการโรคทางพันธุกรรม ไดแก Peutz-Jeghers syndrome (PJS) ซึ่งเปนโรคถายทอดทาง

พันธุกรรมแบบ autosomal dominant เกิดจากการกลายพันธุของยีน STK11 ซึ่งเปน tumor suppressor 



196 
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gene ทำใหมีอาการ pigmentation ของริมฝปาก เยื่อบุกระพุงแกม และนิ้วรวมกับ hamartomata ของ

ทางเดินอาหาร และเนื้องอกตามอวัยวะตาง ๆ(14) สวนใหญพบในรังไขขางเดียวมีพยากรณโรคดีมากพบการ

กลับเปนซ้ำไดนอยมาก 

ลักษณะท่ีเห็นดวยตาเปลา 

เปนกอนเนื้อตันหรือกอนเนื้อตันรวมกับถุงน้ำ ขนาดเฉลี่ยประมาณ 8 ซม. หนาตัดสีแทนหรือเหลือง 

อาจพบหยอมเลือดออกหรือเนื้อเนาได  

ลักษณะทางพยาธิวิทยา  

พบเซลลทรงลูกบาศกหรือทรงกระบอกที่มีไซโตพลาสซึมสีซีดหรือแดง นิวเคลียสรูปรางกลมหรือรี

คลายคลึงกันและนิวคลีโอไลเดี่ยวขนาดเล็กเรียวตัวเปนลักษณะ sertoliform tubules และอาจพบรวมกับ

รูปแบบอ่ืน ๆ ไดแก trabecular, diffuse, alveolar, pseudopapillary, retiform, pseudoendometrioid และ 

spindle อาจพบเซลลที่มีนิวเครียสผิดปกติอยางมากและพบการแบงตัวมากได สโตรมาพบไดตั้งแตปริมาณนอย

ไปจนถึงมากและมี hyalinization อาจพบสวนประกอบของ granulosa cells หรือ Leydig cells หรือบริเวณท่ี

คลาย SCATs ได ซึ่งในกรณีหลังอาจสัมพันธกับ PJS ลักษณะที่ทำนายพฤติกรรมความเปนมะเร็ง ไดแก กอน

ขนาดใหญกวา 5 ซม., การแบงตัวมากกวา 5/10 HPFs, ความผิดปกติของนิวเคลียส (nuclear atypia) หรือเนื้อ

เนาตาย (necrosis)(14)                                                                                                                               

การตรวจอิมมูโนพยาธิวิทยา  

ใหผลบวกตอ pancytokeratin, calretinin, inhibin, SF1, CD99 และ WT1, แตใหผลลบตอ CK7, 

EMA, PAX8, GATA3 และ chromogranin 

การเปล่ียนแปลงทางพันธุกรรม  

รอยละ 60 พบการกลายพันธุยีน DICER1(15) แตไมพบการกลายพันธุของยีน FOXL2 สำหรับผูปวย 

Sertoli cell tumors ที่พบรวมกับ PJS เกิดจากการกลายพันธุแบบ germline ของยีน STK11 บนโครโมโซม 

19p13.3 

Sex cord tumor with annular tubules (SCTATs)  

SCTATs เปน SCSTs ท่ีมีพฤติกรรมแบบ borderline พบไดนอยมาก นอยกวารอยละ 1 ของ SCSTs 

ท้ังหมดเปนเนื้องอกท่ีอาจพบเห็นไดทุกวัย เนื้องอกชนิดนี้สวนใหญสรางฮอรโมนเอสโตรเจน ผูปวยมักมาพบแพทย

ดวยอาการที่ไมจำเพาะเจะจง หรืออาการเลือดออกผิดปกติจากมดลูก รอยละ 30 สัมพันธกับกลุมอาการโรค

ทางพันธุกรรม PJS ซึ่งในกลุมนี้มักพบเนื้องอกโดยไมไดตั้งใจและสวนใหญพบในรังไขขางเดียว(16) พบวา SCTATs 

ที่สัมพันธกับ PJS นั้น โรคมักเปนเนื้องอกที่ไมใชมะเร็งและมีการพยากรณโรคดีกวา SCATs ที่เกิดขึ้นเอง 

(sporadic type) ซ่ึงมักพบเนื้องอกในรังไข 2 ขางและพบการกระจายออกนอกรังไขไดรอยละ 20(16) 

 

 



197 

 

 

แนวทางการตรวจวินจิฉัยและรักษาโรคมะเร็งรังไข 

ลักษณะท่ีเห็นดวยตาเปลา 

เปนกอนเนื้อตัน หนาตัดสีแทนหรือเหลือง อาจพบถุงน้ำรวมดวย หรือคลำพบเนื้อเปนเม็ดหยาบ 

(gritty texture) ได 

ลักษณะทางพยาธิวิทยา  

ประกอบดวยกลุ มของ indifferent sex cords เรียงตัวเปนทอรูปวงแหวน (annular tubules) 

ลอมรอบสาร hyaline เซลลมีรูปรางทรงสูงนิวเคลียสกลมอยูดานฐานไซโตพลาสซึมสีซีดในรายที่สัมพันธกับ 

PJS มักพบการเกาะของหินปูนภายในทอเหลานี้อยางกวางขวาง อาจพบการเปลี่ยนแปลงของ indifferent 

sex cords ไปเปนลักษณะของเซลล granulosa หรือ Sertoli ไดอาจพบความผิดปกติของนิวเคลียส (nuclear 

atypia) และการแบงตัวมากข้ึนได(16) 

การตรวจอิมมูโนพยาธิวิทยา 

  ใหผลบวกตอ calretinin, inhibin, SF1, WT1, FOXL2 และ CD56 แตใหผลลบตอ EMA และ CD10 

การเปล่ียนแปลงทางพันธุกรรม  

ผูปวย SCTATs ท่ีพบรวมกับ PJS เกิดจากการกลายพันธุแบบ germline ของยีน STK11(17) 

Cellular fibroma  

Cellular fibroma เปน SCSTs ที่มีพฤติกรรมแบบ borderline และไมสรางฮอรโมนพบไดนอยมาก

และพบประมาณรอยละ 10 ของ fibroma อายุเฉลี่ย 48 ป และไมคอยพบในสตรีที่อายุนอยกวา 30 ป(18) 

สวนใหญเปนกอนเนื้องอกรังไขขางเดียวอาจพบผิวกอนแตกหรือพังผืดลอมรอบได อาจพบการกลับเปนซ้ำได 

สวนใหญเกิดเกิดหลังจากการผาตัดไปเปนเวลานาน(18) 

ลักษณะท่ีเห็นดวยตาเปลา 

พบเปนกอนเนื้อตัน หนาตัดสีแทนและนุม อาจพบพ้ืนท่ีบวมถุงน้ำเลือดออก หรือเนื้อเนาได  

ลักษณะทางพยาธิวิทยา  

พบเซลลทรงกระสวยที่เรียงตัวสานตัดกันจำนวนเซลลหนาแนนมากขึ้น นิวเคลียสรูปรางรีหรือยืดยาว 

พบความผิดปกติของนิวเคลียส (nuclear atypia) เล็กนอยและการแบงตัวนอยกวาหรือเทากับ 3/10 HPFs(19)  

ถาหากพบการแบงตัวเพิ ่มขึ ้นมากกวาหรือเทากับ 4/10 HPFs อาจเร ียก “mitotically active cellular 

fibroma”(19) 

การตรวจอิมมูโนพยาธิวิทยา  

ใหผลบวกตอ calretinin, inhibin, SF1, WT1, FOXL2 และ CD56 แตใหผลลบตอ CD10 

การเปล่ียนแปลงทางพันธุกรรม  

พบ loss of heterozygosity ของโครโมโซมตำแหนง 9q22.3 (ยีน PTCH1) และตำแหนง 19p13.3   

(ยีน STK11)(20) 
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Fibrosarcoma  

พบไดนอยมาก เปนมะเร็งท่ีมีความดุรายและไมสรางฮอรโมน พบเปนกอนเนื้องอกท่ีรังไขขางเดียว 

ลักษณะท่ีเห็นดวยตาเปลา 

พบเปนกอนเนื ้อตันขนาดใหญ หนาตัดเปนเนื้อตันสีขาว พบหยอมเลือดออกหรือเนื้อตายอยาง

กวางขวาง พบพังผืดท่ีผิวกอนไดบอย และอาจพบการกระจายออกนอกรังไข 

ลักษณะทางพยาธิวิทยา  

พบเซลลทรงกระสวยท่ีเรียงตัวสานตัดกัน จำนวนเซลลหนาแนนอยางมาก ความผิดปกติของนิวเคลียส

(nuclear atypia) ปานกลางถึงรุนแรง และการแบงตัวเพิ่มมากกวาหรือเทากับ 4/10 HPFs(21) พบบริเวณ

เลือดออกหรือเนื้อตาย  

การตรวจอิมมูโนพยาธิวิทยา  

ใหผลบวกตอ calretinin และ inhibin แตใหผลลบตอ CD10(22).  

การเปล่ียนแปลงทางพันธุกรรม 

มีรายงานตรวจพบ trisomy 12 และ trisomy 8 ในผูปวยหนึ่งราย(23) และมีรายงานตรวจพบพบการ

กลายพันธุยีน DICER1 ในผูปวยหนึ่งราย(24) 

Malignant steroid cell tumors  

พบนอย อยูในกลุม steroid cell tumors ซึ่งเนื้องอกในกลุมนี้ประมาณหนึ่งในสามมีพฤติกรรมแบบ 

malignancy สามารถสรางฮอรโมนหลากหลายรอยละ 50 สรางฮอรโมนแอนโดรเจน, รอยละ 10 สราง

ฮอรโมนเอสโตรเจน, อาจพบสรางฮอรโมนโปรเจสเตอโรนหรือคอรติโคสเตียรอยด อายุเฉลี่ย 43 ป(25) 

ผูปวยมักมาพบแพทยดวยอาการคลำไดกอนหรืออาการผิดปกติจากฮอรโมนเกิน สวนใหญพบในรังไขขางเดยีว  

พบรายงานสัมพันธกับกลุมอาการโรคทางพันธุกรรม von Hippel-Lindau syndrome ในผูปวยบางราย(26)  

ลักษณะท่ีเห็นดวยตาเปลา 

เปนกอนเนื้อตัน ขนาดเฉลี่ยประมาณ 8.4 ซม. หนาตัดสีเหลือง สม แดง น้ำตาล หรือดำ อาจพบ

หยอมเลือดออกหรือเนื้อเนาได  

ลักษณะทางพยาธิวิทยา  

พบเซลลขนาดใหญและรูปรางหลายเหลี่ยมเจริญเติบโตแบบกระจายทั่วไป แตอาจพบเซลลเรียงตัว

เปนกลุมสายคลายตอมหรือ follicle ไดนิวเคลียสกลมและเห็นนิวคลีโอไลตรงกลางเดนชัด อาจพบความ

ผิดปกติของนิวเคลียส (nuclear atypia) อยางมากและการแบงตัวเพิ่มขึ้น ไซโตพลาซึมมีปริมาณคอนขางมากสี 

eosinophilic (lipid-poor) หรือ vacuolated (lipid-rich) พบ lipochrome pigment อยูภายในไซโตพลาซึม 

สโตรมาพบไดตั้งแตปริมาณนอยไปจนเปน fibrous bands ปจจัยทางพยาธิวิทยาที่ทำนายความเปนมะเร็ง 

malignant steroid cell tumors ไดแก ขนาดมากกวา 7 เซนติเมตร, ความผิดปกติของนิวเคลียสอยางรุนแรง, 

การแบงตัวมาก, พบหยอมเนื้อตาย และพบหยอมเลือดออก(25) 
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การตรวจอิมมูโนพยาธิวิทยา  

ใหผลบวกตอ calretinin, inhibin และ melan-A แตใหผลลบตอ FOXL2   

การเปล่ียนแปลงทางพันธุกรรม  

ไมพบการกลายพันธุของยีน FOXL2 หรือยีน DICER1 

Sertoli-Leydig cell tumors (SLCTs)  

SLCTs พบนอยมาก ประมาณรอยละ 0.5 ของมะเร็งรังไข ชื่อเดิมเรียกวา “androblastoma” เปนเนื้องอก

ที่มีการสรางฮอรโมนแอนโดรเจน สวนใหญของ SLCTs เปนเนื้องอกที่เกิดขึ้นเอง (sporadic) แตอาจพบรวมกับ

กลุมอาการโรคทางพันธุกรรม ไดแก DICER1 syndrome(27) ซึ่งเกิดจากการกลายพันธุแบบ germline ของยีน 

DICER1 ทำใหเพิ่มความเสี่ยงในการเกิดโรค pleuropulmonary blastoma, lung cysts, cystic nephroma, 

thyroid nodular hyperplasia, thyroid cancer, sarcoma botryoides รวมทั้ง SLCTs และ Sertoli cell 

tumors  

SLCTs สามารถแบงเปน 4 ชนิดตามเกรดและลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา ไดแก well differentiated, 

moderately differentiated, poorly differentiated และ retiform พบวาชนิด well differentiated  

มีพฤติกรรมแบบ benign และชนิด moderately differentiated มีพฤติกรรมแบบ borderline ในขณะท่ี

ชนิด poorly differentiated และ retiform มีพฤติกรรมแบบ malignancy(28) โดยครึ่งหนึ่งของ SLCTs เปน

ชนิด moderately differentiated และรอยละ 20 พบ heterologous elements รวมดวยได(28)  

ผูปวยมีอายุเฉลี่ย 25 ป (พิสัย 1-84 ป) โดยผูปวย SLSTs ชนิด retiform และผูปวยท่ีพบการกลายพันธุ

แบบ germline ของยีน DICER1 พบในชวงอายุนอยกวาผูปวยกลุมอื่น มักมาพบแพทยดวยอาการคลำไดกอน

หรือปวดทอง พบอาการผิดปกติจากฮอรโมนแอนโดรเจนเกินรวมดวยประมาณรอยละ 40-60(29) พบเปนกอนเนื้อ

งอกที ่รังไขขางเดียวประมาณรอยละ 97 พยากรณโรคขึ ้นกับระยะโรค, เกรด, ชนิด retiform และการพบ 

heterologous elements(28) สวนใหญการกลับเปนซ้ำมักเกิดข้ึนภายในชองทองภายใน 2 ป หลังการรักษา 

ลักษณะท่ีเห็นดวยตาเปลา 

เปนกอนเนื้อตันหรือกอนเนื้อตันรวมกับถุงน้ำ ขนาดเฉลี่ยประมาณ 12-14 ซม. หนาตัดสีเหลือง ชมพู 

หรือเทา อาจพบหยอมเลือดออกหรือเนื้อเนาได 

ลักษณะทางพยาธิวิทยา  

พบเซลล Sertoli รวมตัวเปนทอ (tubules) แทรกดวยกลุมเซลล Leydig ในสโตรมา ซึ่งการใหเกรด

พิจารณาจากการรวมตัวเปนทอของเซลลชนิด Sertoli (tubular differentiation) (ลดลงตามเกรดที่เพิ่มขึ้น), 

ปริมาณของ primitive gonadal stroma (เพ่ิมข้ึนตามเกรดท่ีเพ่ิมข้ึน), ปริมาณเซลล Leydig (ลดลงตามเกรด

ท่ีเพ่ิมข้ึน), ความผิดปกติของนิวเคลียสและการแบงตัว  

o Well-differentiated SLCTs ประกอบดวยเซลล Sertoli ที่รวมตัวเปนทอเปดหรือปด ไมพบ

ความผิดปกติของนิวเคลียสและมีการแบงตัวนอยกวา 5/10 HPFs สโตรมาเปนเสนใยท่ีละเอียดออน
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ประกอบดวยเซลล Leydig เปนกลุม เปนเสน และแยกเดี่ยว ซึ่งไซโตพลาสซึมอาจมี vacuoles, 

lipofuscin pigment และ Reinke crystals 

o Moderately differentiated SLCTs มีลักษณะเปน lobules ซึ่งประกอบดวยเซลล Sertoli       

ท่ีรวมตัวเปนเปนทอกลวงหรือตัน เปนสาย หรือเปนกลุม ลอมรอบดวยสโตรมา พบความผิดปกติ

ของนิวเคลียสเล็กนอยถึงปานกลางและมีการแบงตัว 5-10/10 HPFs เซลล Leydig อาจพบเปน

กระจุกท่ีบริเวณรอบนอกของ lobules 

o Poorly differentiated SLCTs ประกอบดวย sarcomatoid stroma ที่มีลักษณะคลายกับ 

primitive gonadal stroma รวมกับองคประกอบรองท่ีคลายคลึง moderately differentiated 

SLCTs พบความผิดปกติของนิวเคลียสอยางมากและมีการแบงตัวมากกวา 10/10 HPFs เซลล 

Leydig พบนอยและอยูกระจดักระจาย 

o Retiform SLCTs มีลักษณะเปนรางแหของชองวางคลายรอยกรีดที่แตกแขนงไมเปนระเบียบ

และ papillae ที่บุดวยเซลลรูปทรงลูกบาศกหรือแทง หรืออาจพบรูปแบบถุงน้ำหลายชองที่เปน

ชองวางคลายตะแกรงบุดวยเซลลรูปทรงแบน ซ่ึงลักษณะแบบนี้อาจพบเปนบริเวณเล็ก ๆ ไดใน 

moderately/poorly differentiated SLCTs 

o Heterologous elements อาจพบไดใน moderately/poorly differentiated SLCTs โดย

อาจพบรวมในบริเวณที่เปน sex cord หรือพบแยกออกมา ซึ่งอาจพบเปนเยื่อบุผิวชนิด mucinous 

ของลำไส (พบไดบอยท่ีสุด), เนื้อเยื่อตับ หรือเนื้อเยื่อเก่ียวพัน เชน กระดูกออน กลามเนื้อลาย  

การตรวจอิมมูโนพยาธิวิทยา  

เซลล Sertoli ใหผลบวกตอ pancytokeratin, vimentin, calretinin, inhibin, SF1, WT1 และ FOXL2 

ในขณะท่ีเซลล Leydig ใหผลบวกตอ inhibin และ melan-A แตใหผลลบตอ WT1 และ FOXL2 

การเปล่ียนแปลงทางพันธุกรรม พบการกลายพันธุของยีน DICER1 หรือยีน FOXL2 ซ่ึงในปจจุบันแบง SLCTs 

ตามการกลายพันธุเปน 3 ชนิดยอย(30) ไดแก 

o DICER1-mutant type พบในผู ปวยอายุนอยรวมกับ moderately/poorly differentiated 

SLCTs หรือ retiform SLCTs หรือ SLCTs ท่ีมี heterologous elements 

o FOXL2-mutant type พบในผ ู ป  วยว ัยหมดประจำเด ือน ร  วมก ับ moderately/poorly 

differentiated SLCTs แตไมพบใน retiform SLCTs หรือ SLCTs ท่ีมี heterologous elements 

o DICER1/FOXL2-wild type พบในผูปวยวัยผูใหญ รวมกับ well-differentiated SLCTs แตไม

พบใน retiform SLCTs หรือ SLCTs ท่ีมี heterologous elements 

การกลายพันธุของยีน DICER1 เกิดท่ีตำแหนง RNase IIIb domain(31) ซ่ึง DICER เปนเอนไซมในกลุม 

endoribonuclease ซึ่งมีบทบาทสำคัญในการทำงานของ microRNA ในขบวนการ RNA interference (RNAi) 

ซึ่งมีบทบาทในการควบคุมการแสดงออกของยีน การกลายพันธุของยีน DICER1 สงผลในเกิดการพัฒนาเปนเซลล 

Sertoli และสรางฮอรโมนแอนโดรเจน พบประมาณรอยละ 50 ของผูปวย SLCTs (พิสัย รอยละ 15-97)(32,33) 



201 

 

 

แนวทางการตรวจวินจิฉัยและรักษาโรคมะเร็งรังไข 

สวนการกลายพันธุของยีน FOXL2 เกิดท่ีตำแหนง c.402C>G (p.Cys134Trp) พบประมาณรอยละ 0-22 ของ

ผูปวย SLCTs(30,32) และไมพบรวมกับการกลายพันธุของยีน DICER1 

Gynandroblastoma  

Gynandroblastoma เปนเนื ้องอกที ่มีองคประกอบของ sex cords และสโตรมาทั ้งเพศหญิง 

(granulosa/theca cells) และชาย (sertoli/leydig cells) เปน SCSTs ท่ีมีพฤติกรรมแบบ borderline พบนอยมาก 

ผูปวยมีอายุเฉลี่ย 24.5 ป(34) เนื้องอกชนิดนี้สวนใหญสรางฮอรโมนแอนโดรเจน แตอาจพบเนื้องอกที่สราง

ฮอรโมนเอสโตรเจนได ผูปวยมักมาพบแพทยดวยอาการปวดทอง ทองอืดแนน หรืออาการผิดปกติจากฮอรโมน

เพศเกิน สวนใหญพบในรังไขขางเดียว อาจพบรวมกับกลุมอาการโรคทางพันธุกรรม ไดแก DICER1 syndrome 

มีพยากรณโรคดีและพบการกลับเปนซ้ำไดนอยมาก(35) 

ลักษณะท่ีเห็นดวยตาเปลา 

เปนกอนเนื้อตันรวมกับถุงน้ำ ขนาดเฉลี่ยประมาณ 11 ซม. (พิสัย 5.5-20 ซม.) หนาตัดสีขาวถึงเหลืองออน 

ลักษณะทางพยาธิวิทยา  

ประกอบดวยองคประกอบของ adult หรือ juvenile GCTs รวมกับ Sertoli cell tumors หรือ SLCTs 

ซ่ึงรูปแบบท่ีพบบอยท่ีสุด ไดแก SLCTs เปนองคประกอบเดนรวมกับ juvenile GCTs(34)  

การตรวจอิมมูโนพยาธิวิทยา  

 ใหผลบวกตอ calretinin, inhibin, FOXL2, SF1, CD99, WT1 

การเปล่ียนแปลงทางพันธุกรรม  

รอยละ 20-40 พบการกลายพันธุใน RNase lllb domain ของยีน DICER1(15,34) แตไมพบการกลายพันธุ

ของยีน FOXL2 
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พยาธิวิทยาของเน้ืองอกรังไขชนิด Borderline ovarian tumor  
 

Borderline ovarian tumor (BOTs) เปนเนื้องอกรังไขชนิดเยื่อบุผิวที่มีพฤติกรรมอยูระหวางเนื้องอกท่ี

ไมใชมะเร็ง (benign) และมะเร็ง (carcinoma) เริ่มมีการรายงานตั้งแตป พ.ศ. 2513 ในนิยามเดิม BOTs ไมมีการ

เจริญรุกรานเขาไปในเนื ้อเยื ่อขางเคียง (stroma) แบบมะเร ็ง แตสามารถในการกระจายไปในชองทอง 

(intraperitoneal spread) และสามารถกลับเปนซ้ำได(1) ไดมีการใชคำเรียกเนื้องอกกลุม BOTs ในชื่ออื่น ไดแก 

atypical proliferative tumor และ tumor of low malignant potential ในปจจุบันองคการอนามัยโลก (WHO) 

แนะนำใหใชชื่อเรียกเดียวเปน “borderline ovarian tumors หรือ BOTs”(2)    

BOTs พบไดประมาณรอยละ 15 ของเนื้องอกรังไขทั้งหมด(3) การจำแนกชนิดของ BOTs ยึดถือตาม

ชนิดของเนื้องอกรังไขชนิดเยื่อบุผิว (ตารางท่ี 1) serous borderline tumor (SBT) และ mucinous borderline 

tumor (MBT) เปนชนิดที่พบบอย คิดเปนประมาณรอยละ 95 ของ BOTs โดยประเทศแถบเอเชียตะวันออก 

พบ MBT บอยกวา SBT สวน BOTs ชนิดอ่ืน ๆ (endometrioid [EBT], clear cell [CCBT], seromucinous 

[SMBT], และ Brenner [BBT]) พบนอยมาก 

ตารางท่ี 1. เนื้องอกรังไขชนิดเยื่อบุผิว borderline ovarian tumor ตามระบบ WHO classification ป พ.ศ. 2563(2) 

Borderline ovarian tumors 

- Serous borderline tumors (SBTs) 

- Mucinous borderline tumor (MBTs) 

- Endometrioid borderline tumor (EBTs) 

- Clear cell borderline tumor (CCBTs) 

- Seromucinous borderline tumor (SMBTs) 

- Brenner borderline tumor (BBTs) 

ท่ีมา: WHO Classification of Tumours Editorial Board. Female Genital Tumours. 5th ed. Lyon: IARC; 2020. 

การวินิจฉัย BOTs ใชลักษณะตรวจพบทางจุลพยาธิวิทยา ไดแก การเจริญผิดปกติของเซลลเยื่อบุผิว 

(atypical epithelial proliferation) คิดเปนองคประกอบอยางนอยรอยละ 10 ของเยื่อบุทั้งหมดในกอนเนื้องอก 

โดยไมพบการเจริญรุกรานเขาไปในเนื้อเยื่อขางเคียง หรือหากตรวจพบการรุกรานเปนหยอมจะตองมีขนาดไม

เกิน 5 มม. (stromal microinvasion) ท้ังนี้ลักษณะท่ีบงชี้การเจริญผิดปกติของเซลลเยื่อบุผิว ไดแก การตรวจ

พบเซลลเยื่อบุเรียงตัวซอนกันหลายชั้นรวมกับความผิดปกติของนิวเคลียส (nuclear atypia) และอาจพบเซลล

ในระยะแบงตัวบอยข้ึน 
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ในการวินิจฉัย BOTs เนื ้องอกควรไดรับการตัดตัวอยางชิ ้นเนื ้อตรวจทางพยาธิวิทยาอยางเพียงพอ 

(adequate sampling) เพื่อยืนยันวาไมพบองคประกอบของมะเร็งรวมดวยองคการอนามัยโลกแนะนำใหตัด

ตัวอยางชิ้นเนื้อเปน จำนวน 1 section ตอ 1 ซม.ของขนาดเนื้องอกในกรณีท่ีเนื้องอกมีขนาดนอยกวา 10 ซม. และ 

ใหเพ่ิมจำนวนตัวอยาง เปน 2 sections ตอ 1 ซม.ของขนาดเนื้องอกในกรณีท่ีเนื้องอกมีขนาดใหญกวา 10 ซม.  

การกระจายในชองทองของ BOTs (intraperitoneal spread) สวนใหญพบในเนื้องอกชนิด SBTs 

รอยโรคเกิดจากการเจริญของเนื ้องอกที ่ผิวของเยื ่อบุชองทองและ omentum เรียกวา “extraovarian 

implants” การจำแนกชนิดของ implants เปนปจจัยพยากรณโรคที่สำคัญของ BOTs โดยเฉพาะชนิด SBT 

โดยจำแนกเปน non-invasive implants และ invasive implants ทั้งนี้ invasive implant เปนรอยโรคที่มี

การเจริญรุกรานในเนื้อเยื่อขางเคียงจัดเปนปจจัยพยากรณโรคที่ไมดี และใหการรักษาเชนเดียวกับมะเร็ง

ลุกลาม   

การตรวจพบ BOTs ในตอมน้ำเหลือง (lymph node involvement) สวนใหญพบในเนื้องอกชนิด SBTs 

เชนเดียวกับ extraovarian implants โดยพบเซลลเนื้องอกเปนเซลลเดี่ยวหรือเปนกลุม ภายในเนื้อเยื่อตอมน้ำเหลือง 

การตรวจพบ SBT ในตอมน้ำเหลืองมักจะสัมพันธกับภาวะ endosalpingiosis และไมถือเปนปจจัยพยากรณโรค 

ท่ีไมดี  

Serous Borderline Tumors (SBTs)  

SBTs พบประมาณรอยละ 65 ของ BOTs(4) และเปน BOTs ท่ีพบบอยท่ีสุดท่ัวโลก อายุเฉลี่ยประมาณ 

50 ป หนึ่งในสามพบเนื้องอกท่ีรังไข 2 ขาง พบในระยะท่ี I ประมาณรอยละ 75 และพบ extraovarian implants 

ประมาณรอยละ 20-30 ซ่ึงสวนใหญเปนชนิด non-invasive implants อัตราการรอดชีวิตท่ี 10 ป ประมาณ

รอยละ 95-100 และพบการกลับเปนซ้ำประมาณรอยละ 5-12 โดยการกลับเปนซ้ำมักเกิดข้ึนนานหลังจากการ

รักษา(5)  

รอยละ 10 ของ SBTs พบลักษณะพิเศษทางจุลพยาธิวิทยา ไดแก stromal microinvasion ซ่ึงไมมีผล

ตอการพยากรณโรค และ micropapillary/cribriform architecture (micropapillary/cribriform subtype)  

รอยละ 4-7 ของ SBTs พบการดำเนินโรคพัฒนาเปนมะเร็งลุกลามในภายหลัง มะเร็งที่เกิดขึ้นสวนใหญ

เปนชนิด low-grade serous carcinoma ปจจัยที่สัมพันธกับการพัฒนาเปนมะเร็งลุกลามในภายหลัง ไดแก 

invasive implant, micropapillary subtype, เนื ้องอกเปนที ่ร ังไขสองขาง, เนื ้องอกในระยะ III หรือ IV 

(advanced stage), และการมีรอยโรคหลงเหลือหลังจากการผาตัด  

ลักษณะท่ีเห็นดวยตาเปลา 

กอนสวนใหญมีขนาดมากกวา 5 ซม. เปนกอนถุงน้ำท่ีมี papillary excrescences ท่ีผิวดานในหรือพบเปน

กอนยื่นออกจากผิวดานนอก  
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ลักษณะทางพยาธวิิทยา  

เนื้องอกมีการเจริญเปน papillary architecture ที่มีการแตกแขนงเปนลำดับขั้นมี stroma เปน

แกนกลางเซลลเยื่อบุมีการเรียงตัวซอนกันหลายชั้นยื่นเปนกระจุก หรือหลุดออกนิวเคลียสมีความผิดปกติ 

(nuclear atypia) ในระดับต่ำ พบเซลลในระยะแบงตัวไดนอย   

o SBTs with microinvasion พบหยอมที่เซลลเนื ้องอกเจริญแทรกเขาใน stroma ขนาด

นอยกวา 5 มม. รูปแบบของ microinvasion พบเปนเซลลเดี่ยวหรือกลุมเซลลหรือ papillae 

ขนาดเล็กเซลลใน microinvasion มีลักษณะคลายคลึงกับเยื่อบุของ SBTs  

o SBTs, micropapillary/cribriform subtype เปน SBTs ท่ีมีการเจริญของเซลลเยื่อบุเปน 

micropapilla ท่ียื่นยาวโดยไมมี stroma เปนแกนกลางงอกข้ึนจากผิวของ papilla ขนาดใหญ

โดยตรง เกิดเปนลักษณะคลายศีรษะของอสูร (Medusa) หรือพบการเรียงตัวของเซลลเยื่อบุเปน

ชองเล็ก ๆ คลายตะแกรง (cribriform) ท้ังนี้จะตองตรวจพบลักษณะ micropapillary หรือ 

cribriform เจริญติดตอกันจนมีขนาดอยางนอย 5 มม. เซลลเนื้องอกมีนิวเคลียสมีขนาดเล็กและ

มีไซโตพลาสมปริมาณนอย(6) 

การตรวจอิมมูโนพยาธิวิทยา 

ใหผลบวกตอ CK7, PAX8, ER, PR และ WT1 แบบติดท่ัวไป, p16 แบบติดเปนหยอม และ p53 ติด

แบบ wild-type 

การเปล่ียนแปลงทางพันธุกรรม  

พบการกลายพันธุของยนี KRAS และ BRAF โดยการกลายพันธุของยีน BRAF พบไดนอยกวาในระยะลุกลาม 

Mucinous Borderline Tumors (MBTs)  

MBTs เปน BOTs ท่ีพบบอยเปนอันดับท่ี 2 ในทวีปอเมริกาเหนือและยุโรป พบประมาณรอยละ 30-50  

ของ BOTs แตพบบอยเปนอันดับท่ี 1 ในทวีปเอเชียรวมถึงประเทศไทย พบประมาณรอยละ 70 ของ BOTs(7,8) 

MBTs พบในชวงอายุกวางรวมถึงในเด็กอายุเฉลี่ย 45 ป(9) สวนใหญเปนรังไขขางเดียวและพบระยะท่ี I มากกวา

รอยละ 90 MBTs สวนใหญเจริญมาจาก mucinous cystadenoma บางรายพบสัมพันธกับ dermoid cyst 

หรือ Brenner tumor (โรคท่ีคลาย MBTs ท่ีสัมพันธกับ dermoid cyst และมีอาการแสดงแบบ pseudomyxoma 

peritonei คือ low-grade mucinous epithelial neoplasm (appendiceal type) arising in teratoma)  

MBTs มีพยากรณโรคดี ผูปวยในระยะ I พบการรอดชีวิตเกือบรอยละ 100(10) แตในกรณีมีการกลับเปน

ซ้ำอาจแสดงอาการเหมือนมะเร็งแบบลุกลามได (invasive mucinous CA) รอยละ 10-20 ของ MBTs พบ

ลักษณะพิเศษทางจุลพยาธิวิทยา ไดแก MBTs with intraepithelial carcinoma และ MBTs with microinvasion 

ซ่ึงไมมีผลกระทบตอการพยากรณโรค อยางไรก็ดีในรายท่ีพบลักษณะเชนนี้มีโอกาสท่ีเนื้องอกจะมีหยอมท่ีเปนมะเร็ง

ลุกลาม (mucinous carcinoma) รวมดวย ดังนั้นในการวินิจฉัยเนื้องอกควรจะตองไดรับการตัดตัวอยางชิ้นเนื้อ

ตรวจทางพยาธิวิทยาอยางเพียงพอ  
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ลักษณะท่ีเห็นดวยตาเปลา 

กอนขนาดเฉลี่ย 20 ซม. มีรายงานพบขนาดใหญถึง 50 ซม. เปนกอนถุงน้ำท่ีมีหลายชองผนังและผิว

ดานนอกเรียบของเหลวในถุงน้ำเปนมูก อาจพบถุงน้ำขนาดเล็กท่ีมีมูกภายในเรียงตัวอัดแนนคลายรังผึ้งได(11) 

ลักษณะทางพยาธิวิทยา  

พบลักษณะของถุงน้ำที่ถูกบุดวยเซลลเยื่อบุผิวสรางเมือกชนดิระบบทางเดินอาหารที่มีการเรียงตวัหลายชั้น 

รวมเปนกระจุก และ papilla เซลลเยื่อบุผิวอาจพบ goblet cells, Paneth cells หรือ pyloric epithelial cells 

ของกระเพาะอาหาร โดยทั่วไปพบนิวเคลียสมีความผิดปกติ (nuclear atypia) ในระดับต่ำมักจะพบองคประกอบ

ของ mucinous cystadenoma รวมดวย 

o MBTs with intraepithelial carcinoma พบนิวเคลียสมีความผิดปกติ (nuclear atypia) 

อยางมาก พบเซลลในระยะแบงตัวบอย แตไมพบการรุกรานเขาสูเนื้อเยื่อขางเคียง 

o MBTs with microinvasion พบหยอมการรุกรานเขาสูเนื้อเยื่อขางเคียงท่ีมีขนาดนอยกวา 5 มม. 

ในทุกจุดท่ีตรวจพบลักษณะของเซลลใน microinvasion มีลักษณะคลายคลึงกับ MBTs  

Mural nodule พบองคประกอบในเนื้องอก MBT ที่มีลักษณะเปนกอนที่มีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา

แตกตางจากบริเวณอื่นอยางชัดเจนลักษณะของ mural nodule มีรูปแบบสำคัญ 3 แบบไดแก anaplastic 

carcinoma, sarcoma, และ reactive sarcoma-like nodule     

การตรวจอิมมูโนพยาธิวิทยา  

ใหผลบวกตอ CK7 และ CA19-9 แบบติดท่ัวไป; CK20, PAX8, CEA และ CDX2 แบบเปนหยอม; แต

ให ผลลบต อ CA-125, WT1, napsin A, ER, PR และ p16 ส วน p53 อาจจะต ิดแบบ wild-type หรือ 

mutation-type  

การเปล่ียนแปลงทางพันธุกรรม  

รอยละ 30-75 พบการกลายพันธุของยีน KRAS และอาจพบการกลายพันธุของยีน p53 ได(12) 

Endometrioid Borderline Tumors (EBTs) 

พบนอยมาก อายุเฉลี่ย 46-55 ป สวนใหญเปนรังไขขางเดียวและระยะท่ี I ประมาณรอยละ 3-10 พบ

เนื้องอกท่ีรังไข 2 ขางมักสัมพันธกับโรคเยื่อบุโพรงมดลูกเจริญผิดท่ีรอยละ 39 พบรวมกับภาวะเยื่อบุโพรงมดลูก

หนา และ/หรือมะเร็งเยื่อบุโพรงมดลูกชนิด endometrioid carcinoma พยากรณโรคดีมาก(13) 

ลักษณะท่ีเห็นดวยตาเปลา 

กอนขนาดเฉลี่ย 9 ซม. เปนกอนเนื้อตันท่ีอาจพบถุงน้ำรวมดวยหรือเปนกอนถุงน้ำท่ีมีเลือดขังอยู 
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ลักษณะทางพยาธวิิทยา   

เนื้องอกมีรูปแบบหลักจำแนกไดเปน 2 แบบ(13) ไดแก 

o Adenofibromatous pattern พบเปนสวนใหญ เซลลเนื้องอกเรียงตัวเปนรูปตอม (gland) 

ที่มีขนาดหลากหลายและรูปรางไมเปนระเบียบอยูแออัดกันคลายคลึงกับภาวะ atypical 

hyperplasia หรือ EIN ของเยื่อบุโพรงมดลูก กลุมของ gland เรียงตัวเปนกลุม (lobule) 

ลอมรอบดวย fibromatous stroma รอยละ 50 พบลักษณะของ benign endometrioid 

adenofibroma รวมดวย  

o Intracystic pattern พบนอย เนื้องอกเจริญเปน papilla ยืน่ข้ึนจากผวิดานในของ endometriotic 

cyst 

การตรวจอิมมูโนพยาธิวิทยา  

ใหผลบวกตอ PAX8, ER และ PR แตใหผลลบตอ WT1 และ napsin A   

การเปล่ียนแปลงทางพันธุกรรม  

รอยละ 90 พบการกลายพันธุของยีน CTNNB1(14) 

Clear Cell Borderline Tumors (CCBTs) 

พบนอยมาก สวนใหญพบในสตรีวัยหลังหมดประจำเดือนเปนรงัไขขางเดียวและระยะท่ี I พบรวมกับ clear 

cell adenofibroma เสมอและมักสัมพันธกับภาวะเยื่อบุโพรงมดลูกเจริญผดิท่ี พยากรณโรคดี(15) อยางไรก็ดี  

ในการวินิจฉัย CCBTs จำเปนตองตรวจกอนเนื้องอกทางพยาธิวิทยาอยางละเอียด และจะตองมีการ

ตัดตัวอยางช้ินเนื้อตรวจทางพยาธิวิทยาอยางเพียงพอ เพ่ือยืนยันวาไมพบ clear cell carcinoma รวมดวย  

ลักษณะท่ีเห็นดวยตาเปลา 

กอนขนาดเฉลี่ย 6 ซม. เปนกอนเนื้อตันท่ีอาจพบถุงน้ำขนาดเล็กถึงใหญรวมดวยหนาตัดสีขาว แทน หรือเทา 

ลักษณะทางพยาธวิิทยา  

พบลักษณะของ benign clear cell adenofibroma ที่มีชองหรือตอมกระจายตัวใน fibromatous stroma 

เซลลเนื้องอกมีรูปรางแบนหรือ low cuboidal นิวเคลียส มีความผิดปกติ (nuclear atypia) ในระดับต่ำพบเซลล

ในระยะแบงตัวไมบอย ไซโตพลาสซึมใสหรือติดสีชมพูอาจพบรวมกับ endometriotic cyst  

การตรวจอิมมูโนพยาธิวิทยา  

  ใหผลบวกตอ PAX8, napsin A และ HNF1beta แตใหผลลบตอ WT1, ER และ PR  

การเปล่ียนแปลงทางพันธุกรรม  

พบการกลายพันธุของยีน PIK3CA และ ARID1A เหมือน clear cell carcinoma 
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Seromucinous Borderline Tumors (SMBTs) 

 พบนอยมาก อายุเฉลี่ย 34-39 ป ประมาณรอยละ 30 พบเนื้องอกท่ีรังไข 2 ขาง มักสัมพันธกับภาวะ 

เยื่อบุโพรงมดลูกเจริญผิดท่ี (endometriosis)  มีพยากรณโรคดี(16) 

ลักษณะท่ีเห็นดวยตาเปลา 

กอนขนาดเฉลี่ย 9 ซม. เปนกอนถุงน้ำเดี่ยวท่ีมี papillary excrescences ท่ีผิวดานในและผิวดานนอกมัก       

จะเรียบ(16) 

ลักษณะทางพยาธวิิทยา  

เนื้องอกมีการเจริญเปน papillary architecture คลายคลึงกับ SBT แตเยื่อบุประกอบดวยเซลลเยื่อบุ 

Müllerian หลายชนิดผสมกัน เชน endometrioid (รวมถึง squamous หรือ mucinous), ciliated, hobnail, 

clear, และ eosinophilic cell ที่จำแนกชนิดไดไมชัดเจน(16) พบบริเวณของ endometriotic cyst รวมดวย

คอนขางบอย 

การตรวจอิมมูโนพยาธิวิทยา  

ใหผลบวกตอ PAX8, ER และ PR แตใหผลลบตอ WT1 สวน p53 ติดแบบ wild-type 

การเปล่ียนแปลงทางพันธุกรรม  

รอยละ 70 พบการกลายพันธุของยีน KRAS(17) หนึ่งในสามพบการกลายพันธุของยีน ARID1A(18) 

Brenner Borderline Tumors (BBTs) 

พบนอยมาก มักพบในสตรีอายุมากกวา 50 ป สวนใหญเปนรังไขขางเดียวและระยะท่ี I พบรวมกับ 

benign Brenner tumor เสมอ มีพยากรณโรคดี(19) 

ลักษณะท่ีเห็นดวยตาเปลา 

 กอนใหญขนาดเฉลี่ย 12 ซม. เปนกอนถุงน้ำท่ีมีกอนตันหรือ papillary projection รวมดวย  

ลักษณะทางพยาธวิิทยา   

เนื้องอกมีการเจริญเปน papilla ที่ยื่นยาวและประกอบดวยเยื่อบุที่คลายคลึงกับ low-grade papillary 

urothelial neoplasms ในระบบทางเดินปสสาวะ เซลลเนื ้องอกมักจะมีรูปรางใกลเคียงกัน นิวเคลียสรูปยาว  

โครมาตินละเอียด และพบนิวคลีโอไลควรจะพบบริเวณของ benign Brenner tumor รวมดวยเสมอ 

การตรวจอิมมูโนพยาธิวิทยา  

ใหผลบวกตอ p63 และ GATA3 แตใหผลลบตอ PAX8, ER, PR, WT1 และ p16 สวน p53 ติดแบบ  

wild-type 

การเปล่ียนแปลงทางพันธุกรรม  

พบการกลายพันธุของยีน CDKN2A ทำใหตรวจไมพบการติดสีของ p16 จากการตรวจทางอิมมูโนพยาธิ

วิทยา อาจพบการกลายพันธุของยีน KRAS และ PIK3CA(19) 
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