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IV

 โรคุเนื�องอกสมอง Glioma เป็นเนื�องอกสมองปฐมภ้มิที�พบได�บอ่ย์ในผ้ื�ใหญ่ การดำเนนิของโรคุ

ส่งผืลัตุอ่สมรรถุภาพการดำเนนิชวิีตุของผื้�ปว่ย์เปน็วงกว�าง การรกัษาโรคุมคีุวามจีำเพาะเมื�อเปรยี์บเทยี์บ

กบัการรักษาเนื�องอกของอวัย์วะอื�นในร่างกาย์ ซึ่่�งปัจีจุีบนัมีราย์งานผืลัการรักษาที�มกีารพัฒินาอย่์างตุ่อเนื�อง 

ทั�งการผื่าตัุด ฉาย์รังสีรักษา แลัะย์าเคุมีบำบัด รวมถุ่งย์ามุ่งเป้า ผ้ื�เขีย์นได�รวบรวมข�อม้ลัผืลัการรักษา 

ที�มหีลักัฐานทางวชิาการเชงิประจัีกษ์ แลัะเป็นมาตุรฐานการรักษาในปัจีจีบุนัในการรักษาโรคุเนื�องอกสมอง 

Glioma ซึ่่�งประกอบด�วย์เนื�องอกชนิด Oligodendroglioma, Astrocytoma แลัะ Glioblastoma 

คุวามรุนแรงตุั�งแตุ่ระดับ 1 ถุ่งระดับ 4 โดย์มุ่งเน�นราย์ลัะเอีย์ดการรักษาด�วย์การฉาย์รังสีรักษาร่วมกับ

ย์าเคุมีบำบัดภาย์หลัังการผื่าตุัด มีการวิเคุราะห์ข�อม้ลังานวิจีัย์ในการรักษาโรคุในแตุ่ลัะช่วงการศ์่กษา 

ซึ่่�งมีการกำหนดหลัักเกณิฑ์์วินิจีฉัย์โรคุแตุกตุ่างกัน ให�สอดคุลั�องกับการวินิจีฉัย์โรคุที�มีการเปลัี�ย์นแปลัง

ตุามคุวามจีำเพาะด�านคุวามผืิดปกตุิทางพันธุกรรมมะเร็ง เพื�อให�สามารถุนำข�อม้ลัเหลั่านี�มาประย์ุกตุ์ใช�

ในการดแ้ลัรักษาผ้ื�ป่วย์แตุ่ลัะกลัุม่ได�อย่์างเหมาะสม นอกจีากนี�หนงัสอืเล่ัมนี�ยั์งกล่ัาวถุ่งการรักษาที�อย์้ใ่นช่วง

การศ์่กษาวิจีัย์เพื�อเพิ�มประสิทธิภาพในการรักษาโรคุให�ดีย์ิ�งข่�นตุ่อไป

หนงัสือเล่ัมนี�สามารถุใช�ในการประกอบการเรยี์นการสอนแก่แพทย์์ทั�วไป แพทย์์เฉพาะทางที�ร่วมดแ้ลั

รักษาผ้ื�ป่วย์เนื�องอกสมอง ทั�งประสาทศั์ลัย์แพทย์์ แพทย์์ผื้�เชี�ย์วชาญด�านอาย์ุรศ์าสตุร์มะเร็งวิทย์า แลัะ

แพทย์์ผื้�เชี�ย์วชาญด�านรังสีรักษาแลัะมะเร็งวิทย์า

	  ผื้�ช่วย์ศ์าสตุราจีารย์์ แพทย์์หญิงบงกช เจียี์มหาทรัพย์์

               บรรณิาธิการ
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บทท่� 1 ความรู้้�พ้ื้�นฐานโรู้คเน้�องอกสมองปฐมภู้มิ 1

	 อุบุัตัิกิารณ์โ์รคเนื้้�อุงอุกสมอุง	(brain	tumors)	ไม่มากเม้�อุเปรยีบัเทียีบักับัมะเรง็ทีี�เกิดในื้อุวัยัวัะ

อุ้�นื้ขอุงร่างกาย	(1)	แบั่งเป็นื้	2	ประเภที	ประกอุบัด้วัยเนื้้�อุงอุกสมอุงปฐมภูมิ	(primary	brain	tumor)	

คอุ้เนื้้�อุงอุกทีี�มีติน้ื้กำเนิื้ดจากเซลล์ติา่งๆ	ในื้สมอุง	และเนื้้�อุงอุกสมอุงทุีติยิภูมิ	(secondary	brain	tumor)	

ค้อุเนื้้�อุงอุกทีี�มีต้ินื้กำเนื้ิดจากอุวััยวัะอุ้�นื้ในื้ร่างกายแล้วัแพร่กระจายมายังสมอุง	 เนื้้�อุงจากสมอุงเป็นื้

ศููนื้ย์กลางการควับัคุมการทีำงานื้และการรับัควัามรู้สึกขอุงกล้ามเน้ื้�อุรวัมถึึงอุวััยวัะต่ิางๆ	 ในื้ร่างกาย	

นื้อุกจากนื้ี�สมอุงยังเป็นื้ศููนื้ย์รวัมทีักษะในื้การดำเนิื้นื้ชีีวัิติ	การเข้าสังคม	การส้�อุสาร	การเรียนื้รู้สิ�งติ่างๆ	

ในื้ชีีวัิติประจำวัันื้	 ดังนื้ั�นื้การเกิดโรคบัริเวัณ์สมอุงจึงส่งผลติ่อุคุณ์ภาพและการใชี้ชีีวัิติขอุงผู้ป่วัย 

เป็นื้อุย่างมาก	 ในื้บัทีนีื้�จะกล่าวัถึึงควัามรู้พ้�นื้ฐานื้โรคเนื้้�อุงอุกสมอุงปฐมภูมิประกอุบัด้วัย	 ลักษณ์ะ 

ทีางกายวิัภาคและการทีำงานื้ขอุงสมอุง	 อุุบััติิการณ์์และปัจจัยเสี�ยงขอุงโรคเนื้้�อุงอุกสมอุงปฐมภูมิ	 และ

การจำแนื้กชีนื้ิดเนื้้�อุงอุกสมอุงปฐมภูมิติามลักษณ์ะทีางพยาธิิวัิทียา

1.1 ลักัษณะทางกายวภิูาคแลัะการู้ทำางานของสมอง
	 กายวัิภาคขอุงสมอุง	 (2)	 แบั่งเป็นื้สอุงส่วันื้ใหญ่่	 ค้อุ	 สมอุงส่วันื้เหนื้้อุเทีนื้ทีอุเรียม	 

(supratentorial)	และสมอุงส่วันื้ใต้ิเทีนื้ทีอุเรียม	(infratentorial)	ซึ�งเป็นื้ทีี�อุยู่ขอุงสมอุงส่วันื้ซีรีเบัลลัม	

(cerebellum)	 โดยมีเย้�อุหุ้มสมอุงเทีนื้ทีอุเรียมเป็นื้ติัวักั�นื้	 (tentorium	 cerebelli)	 บัริเวัณ์ขอุงสมอุง 

ทีี�อุยูใ่นื้สว่ันื้เหนื้อุ้กระโจมสมอุงนื้อุ้ยนื้ั�นื้เรยีกวัา่ซรีีบัรมั	(cerebrum)	โดยมเีย้�อุหุ้มสมอุงชี้�อุ	falx	cerebri	

ทีำหน้ื้าทีี�แบั่งซีรีบัรัมเป็นื้ซีกซ้ายและขวัา	ซึ�งสมอุงทีั�งสอุงด้านื้จะเชี้�อุมติ่อุกันื้บัริเวัณ์	tentorial	notch	

(ภาพทีี�	1-1)	โดยทัี�วัไปซรีบีัรมัซีกซ้ายจะควับัคมุการทีำงานื้ขอุงกลา้มเนื้้�อุรวัมถึงึประสาทีสมัผสัในื้รา่งกาย

ซีกขวัา	ในื้ทีางติรงกนัื้ข้ามซรีีบัรมัซกีขวัาจะควับัคมุรา่งกายซกีซา้ย	ซรีบีัรัมทัี�งสอุงดา้นื้ยังแบัง่เป็นื้บัริเวัณ์

ย่อุยทีี�ทีำหนื้้าทีี�แติกติ่างกันื้	ค้อุ	สมอุงส่วันื้หนื้้า	 (frontal	 lobe)	สมอุงส่วันื้ด้านื้ข้าง	 (parietal	 lobe)

สมอุงส่วันื้ที้ายทีอุย	(occipital	lobe)	สมอุงส่วันื้ขมับั	(temporal	lobe)	สมอุงใหญ่่ส่วันื้ในื้	(insular	

lobe)	สมอุงส่วันื้ปมประสาทีฐานื้	(basal	ganglia)	และสมอุงส่วันื้ไดเอุนื้เซฟาลอุนื้	(diencephalon)	

(ภาพทีี�	1-2)	รอุยโรคทีี�เกิดขึ�นื้จึงนื้ำไปสู่อุาการขอุงผู้ป่วัยทีี�ติ่างกันื้ติามติำแหนื้่งสมอุงทีี�ได้รับัผลกระทีบั	

(ติารางทีี�	 1-1)	 นื้อุกจากนื้ี�ส่วันื้ขอุงสมอุงทีี�สำคัญ่อีุกบัริเวัณ์หนื้ึ�งค้อุ	 ก้านื้สมอุง	 (brainstem)	 ซึ�งเป็นื้ 

ศูนูื้ยร์วัมขอุงวัถิึปีระสาทีสั�งการ	(motor	pathway)	วัถิึปีระสาทีรบััควัามรู้สกึ	(sensory	pathway)	และ

ระบับัสั�งการอัุติโนื้มัติ	ิ(autonomic	pathway)	ส่งผ่านื้คำสั�งจากสมอุงไปยังไขสันื้หลัง	(spinal	cord)	

เพ้�อุควับัคุมการทีำงานื้ขอุงร่างกาย	

บทท่� 1 ความรู้้�พ้ื้� นฐาน
โรู้คเน้�องอกสมองปฐมภู้มิ
ผศู.	พญ่.	บังกชี	เจียมหาทีรัพย์
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การู้รัู้กษาเน้�องอกสมอง Glioma
Management of Glioma2

ภาพที่่� 1-1	กายวัิภาคขอุงเย้�อุหุ้มสมอุง	เย้�อุหุ้มสมอุง	falx	cerebri	แบั่งสมอุงส่วันื้ซีรีบัรัมเป็นื้ซีกซ้าย

และขวัา	ซึ�งจะเชี้�อุมติ่อุกันื้บัริเวัณ์	tentorial	notch	และเย้�อุหุ้มสมอุง	tentorium	cerebelli	แบ่ัง

สมอุงเป็นื้ส่วันื้เหนื้้อุเทีนื้ทีอุเรียม	(supratentorial)	และส่วันื้ใติ้เทีนื้ทีอุเรียม	(infratentorial)	

(ภาพวัาดโดย:	บังกชีและคณ์ะ)

ตารางที่่� 1-1	ติำแหนื้่งและหนื้้าทีี�การทีำงานื้ขอุงสมอุงแติ่ละส่วันื้

ตำแหน่่งสมอง    หน่้าที่่�การที่ำงาน่

สมอุงส่วันื้หนื้้า	 			ศููนื้ย์ควับัคุมการทีำงานื้ขอุงกล้ามเนื้้�อุ	กระบัวันื้การคิด	การติัดสินื้ใจอุย่าง

	 	 			สมเหตุิสมผล	ควัามจำ	การส้�อุสาร	และพฤติิกรรมโดยเฉพาะด้านื้อุารมณ์์

สมอุงส่วันื้ดา้นื้ข้าง					มหีนื้า้ทีี�เกี�ยวักบััประสาทีสมัผสั	ทัี�งการรบััและประมวัลผล	การรบััรูแ้ละจำแนื้ก

	 	 			ทีิศูทีาง	การอุ่านื้เขียนื้

สมอุงส่วันื้ที้ายทีอุย		เป็นื้ศููนื้ย์การมอุงเห็นื้	โดยรับัและประมวัลผลจากเส้นื้ประสาทีติาทีั�งสอุงข้าง

สมอุงส่วันื้ขมับั	 			ทีำหนื้้าทีี�เกี�ยวัข้อุงกับัควัามเข้าใจ	ควัามจำ	ภาษา	พฤติิกรรม	และเป็นื้

	 	 			ศููนื้ย์ประมวัลผลด้านื้การได้ยินื้

สมอุงใหญ่่ส่วันื้ในื้	 			ควับัคุมการทีำงานื้ขอุงระบับัประสาทีอัุติโนื้มัติิ

สมอุงส่วันื้ปม	 			ควับัคุมการเคล้�อุนื้ไหวัขอุงร่างกาย

ประสาทีฐานื้

สมอุงส่วันื้	 			เป็นื้ศููนื้ย์กลางหลักในื้การรับั-ส่ง	รวัมถึึงประมวัลผลด้านื้ควัามรู้สึก	และรับั-ส่ง

ไดเอุนื้เซฟาลอุนื้						ข้อุมูลติ่างๆ	ระหวั่างสมอุงและไขสันื้หลัง
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บทท่� 1 ความรู้้�พ้ื้�นฐานโรู้คเน้�องอกสมองปฐมภู้มิ 3

ภาพที่่� 1-2 สมอุงส่วันื้ติ่างๆ	ในื้ภาพตัิดติามระนื้าบัในื้แนื้วัดิ�ง	(sagittal	plane)

(ภาพวัาดโดย:	บังกชีและคณ์ะ)

1.2 อุบััติิการู้ณ์แลัะปัจจัยเส่�ยงของโรู้คเน้�องอกสมองปฐมภู้มิ
	 เนื้้�อุงอุกขอุงระบับัประสาทีส่วันื้กลาง	(central	nervous	system;	CNS	tumors)	ค้อุเนื้้�อุงอุก

ขอุงสมอุงและไขสันื้หลงั	อุบุัติัิการณ์์เน้ื้�อุงอุกสมอุงในื้ประเทีศูไทียเพิ�มขึ�นื้จากร้อุยละ	12.8	ในื้ปี	พ.ศู.	2548	

เป็นื้ร้อุยละ	 25.0	 ในื้ปี	 พ.ศู.	 2557	 (3)	 จากรายงานื้ข้อุมูลขอุงสถึาบัันื้มะเร็งแห่งชีาติิพบัอุุบััติิการณ์์ 

เนื้้�อุงอุกสมอุงปฐมภูมิมากทีี�สุด	(ร้อุยละ	56.0)	รอุงลงมาค้อุเนื้้�อุงอุกสมอุงทีุติิยภูมิ	(ร้อุยละ	19.9)	และ

เนื้้�อุงอุกเย้�อุหุ้มสมอุง	 (meningioma)	 (ร้อุยละ	 15.6)	 ติามลำดับั	 (3)	 สำหรับัอุุบััติิการณ์์เนื้้�อุงอุก 

ขอุงระบับัประสาทีส่วันื้กลางทีั�วัโลกพบัเป็นื้อุันื้ดับั	8	 ในื้ผู้ใหญ่่	อุย่างไรก็ติามเนื้้�อุงอุกชีนื้ิดนื้ี�เป็นื้สาเหติุ

การเสียชีีวัิติสูงเป็นื้อัุนื้ดับั	 6	 (4)	 และเป็นื้สาเหติุให้เกิดภาวัะทีุพพลภาพกระทีบัติ่อุควัามสามารถึ 

ตำแหน่่งสมอง    หน่้าที่่�การที่ำงาน่

ก้านื้สมอุง	 				ศููนื้ย์ควับัคุมระบับัประสาทีอัุติโนื้มตัิ	ิควัามดนัื้ขอุงร่างกาย	การทีำงานื้ขอุงหัวัใจ	

																									ควัามรู้สึกติัวั	การนื้อุนื้หลับั/การติ้�นื้	ควับัคุมการหายใจ	อุุณ์หภูมิขอุงร่างกาย	

		 	 			ระบับัทีางเดินื้อุาหาร	และการกล้นื้

สมอุงส่วันื้	 			ควับัคุมการทีรงตัิวั	การประสานื้งานื้ขอุงกล้ามเนื้้�อุในื้ร่างกายทีั�งกล้ามเนื้้�อุ

ซีรีเบัลลัม	 			มัดใหญ่่และมัดเล็ก
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การู้รัู้กษาเน้�องอกสมอง Glioma
Management of Glioma4

ในื้การดำเนื้ินื้ชีีวัิติขอุงผู้ป่วัยได้สูง	 อุุบััติิการณ์์โรคนื้ี�พบัได้บั่อุยในื้ผู้ป่วัยแถึบัเอุเชีียติะวัันื้อุอุกและยุโรป

ติะวันัื้ติก	และพบัในื้ผูช้ีายและผูห้ญ่งิเท่ีาเทีียมกันื้	(5)	เม้�อุพิจารณ์าเฉพาะเนื้้�อุงอุกสมอุงปฐมภมิู	อุุบัตัิกิารณ์์

ขอุงเนื้้�อุงอุกเย้�อุหุม้สมอุงพบัได้มากทีี�สดุถึงึร้อุยละ	40.8	โดยส่วันื้ใหญ่่เนื้้�อุงอุกเย้�อุหุม้สมอุงจะเป็นื้เนื้้�อุงอุก

ชีนื้ิดไม่ร้ายแรง	(benign	tumor)	ในื้ส่วันื้ขอุงเนื้้�อุงอุกชีนื้ิดมะเร็ง	(malignant	tumor)	พบัมะเร็งสมอุง

ชีนื้ิด	glioma	ได้บ่ัอุยทีี�สุดประมาณ์ร้อุยละ	26.3	ขอุงเนื้้�อุงอุกสมอุงปฐมภูมิทีั�งหมด	(6)	ทีั�งนื้ี�มะเร็งสมอุง

ชีนื้ิด	 glioma	 สามารถึแบ่ังย่อุยอุอุกเป็นื้	 4	 กลุ่มหลักติามข้อุกำหนื้ดขอุงอุงค์การอุนื้ามัยโลก	 (World	

Health	Organization;	WHO)	ในื้ปี	พ.ศู.	2564	(7)	ค้อุโรค	Oligodendroglioma,	Astrocytoma,	

Glioblastoma	และ	Pediatric-type	diffuse	glioma	(ประกอุบัด้วัยโรค	diffuse	midline	glioma	

และโรค	diffuse	hemispheric	glioma)	โดยอุาศัูยลกัษณ์ะทีี�ติรวัจพบัทีางพยาธิวิัทิียา	(histopathologic	

features)	ร่วัมกับัติรวัจลักษณ์ะการเปลี�ยนื้แปลงทีางพันื้ธิุกรรมทีี�มีควัามจำเพาะติ่อุเนื้้�อุงอุกแติ่ละชีนื้ิด	

(specific	genetic	alterations)	เพิ�มเติมิในื้การประกอุบัการวันิิื้จฉยัแยกโรค	ซึ�งจะขอุกลา่วัรายละเอุยีด

ในื้หัวัข้อุ	“การจำแนื้กชีนื้ิดมะเร็งสมอุงปฐมภูมิติามลักษณ์ะทีางพยาธิิวัิทียา”	ติ่อุไป	มะเร็งสมอุงทีี�พบัได้

บั่อุยทีี�สุดค้อุมะเร็งชีนื้ิด	Glioblastoma	โดยพบัอุุบััติิการณ์์ร้อุยละ	50.9	ขอุงมะเร็งสมอุงทีั�งหมด	และ

พบัร้อุยละ	60.2	ขอุงเนื้้�อุงอุกสมอุง	glioma	(6)	ซึ�งเป็นื้โรคมะเร็งทีี�ร้ายแรง	ติอุบัสนื้อุงติ่อุการรักษานื้้อุย	

มีโอุกาสกลับัเป็นื้ซ�ำสูง	อุัติราการรอุดชีวีัิติร้อุยละ	6.9	ทีี�	5	ปี	(8)

	 ด้านื้สาเหตุิและปัจจัยแวัดล้อุมทีี�สัมพันื้ธิ์กับัการเกิดมะเร็งสมอุง	ผลการศูึกษาจากหลากหลาย

งานื้วิัจัยทีั�วัโลกยังไม่พบัปัจจัยเสี�ยงทีี�แน่ื้ชีัด	มีเพียงควัามเสี�ยงจากการสัมผัสรังสีพลังงานื้สูง	(high-dose	

ionizing	radiation)	เที่านื้ั�นื้ทีี�มีรายงานื้ถึึงควัามเกี�ยวัเนื้้�อุงกับัอุุบััติิการณ์์เนื้้�อุงอุกสมอุงอุย่างมีนื้ัยสำคัญ่

ทีางสถึิติิ	 (9)	 	 โดยมีรายงานื้อุุบััติิการณ์์การเกิด	 glioma	ภายหลังการฉายรังสีเพ้�อุรักษาเนื้้�อุงอุกสมอุง 

ทีั�งในื้ผู้ป่วัยเด็กและผูใ้หญ่่	(radiation-induced	gliomas,	RIGs)	เม้�อุเปรียบัเทีียบัปัจจัยในื้ด้านื้ชี่วังอุายุ

ทีี�เริ�มได้รับัการฉายรังสีพบัว่ัา	 โอุกาสการเกิด	 glioma	 ภายหลังการฉายรังสีในื้ผู้ป่วัยเด็กสูงกวั่าผู้ใหญ่่

อุย่างมีนื้ัยสำคัญ่	 (9)	 การรักษาเนื้้�อุงอุกสมอุงด้วัยรังสีในื้เด็กจึงควัรคำนึื้งถึึงประโยชีน์ื้และควัามจำเป็นื้

ในื้การรับัรังสี	ร่วัมกับัพิจารณ์าควัามเสี�ยงและโอุกาสการเกิดผลข้างเคียงจากการรักษาด้วัยรังสีดังกล่าวั	

โดยทีั�วัไปรงัสแีพทีย์จะพิจารณ์าฉายรงัสใีนื้กรณ์ทีีี�ผลชีิ�นื้เนื้้�อุเป็นื้มะเรง็เท่ีานื้ั�นื้	 เนื้้�อุงจากการใช้ีรังสีร่วัมกับั

การผ่าติัดหร้อุยาเคมีบัำบััดในื้ผู้ป่วัยมะเร็งสมอุงนื้ั�นื้สามารถึเพิ�มอุัติราการควับัคุมโรครวัมถึึงเพิ�มอุัติรา

การรอุดชีวีัติิขอุงผู้ปว่ัยได	้การฉายรงัสจึีงเปน็ื้การรกัษามาติรฐานื้ในื้การรกัษามะเรง็สมอุงในื้เดก็	สำหรบัั

การฉายรงัสใีนื้เนื้้�อุงอุกชีนิื้ดไม่ร้ายแรงนัื้�นื้	 แพทีย์อุาจพิจารณ์าฉายรงัสใีนื้กรณี์ทีี�มกีารกลบััเป็นื้ซ�ำขอุงโรค

ซึ�งไม่สามารถึผ่าตัิดหร้อุให้การรักษาด้วัยวัิธิีอุ้�นื้ได้	 โดยมุ่งหวัังผลจากการฉายรังสีเพ้�อุควับัคุมการเติบิัโติ

ขอุงโรคเพียงเท่ีานื้ั�นื้	 โดยแพทีย์และครอุบัครัวัผู้ป่วัยจะพิจารณ์าถึึงประโยชีน์ื้ประกอุบักับัโอุกาสการ 

เกิดผลข้างเคียงจากการรักษาด้วัยรังสีร่วัมกันื้	
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บทท่� 1 ความรู้้�พ้ื้�นฐานโรู้คเน้�องอกสมองปฐมภู้มิ 5

	 ปัจจัยแวัดล้อุมด้านื้สัญ่ญ่าณ์โทีรศูัพที์โดยเฉพาะโทีรศูัพท์ีเคล้�อุนื้ทีี�	(mobile	phone)	นื้ั�นื้	เป็นื้

ปัจจัยทีี�ได้รับัควัามสนื้ใจในื้ปัจจุบัันื้	 มีรายงานื้การศึูกษาวัิจัยระดับันื้านื้าชีาติิพบัว่ัาสนื้ามแม่เหล็กไฟฟ้า

ในื้ช่ีวังคล้�นื้ควัามถึี�วัิทียุ	 (radiofrequency	 electromagnetic	 fields)	 ทีี�ปล่อุยอุอุกมาจากสัญ่ญ่าณ์

โทีรศัูพที์ไม่สัมพันื้ธ์ิกับัการเพิ�มควัามเสี�ยงขอุงเนื้้�อุงอุกสมอุง	(10)	การศึูกษาในื้ประเทีศูอุังกฤษวิัเคราะห์

ควัามเสี�ยงจากการใช้ีโทีรศัูพท์ีเคล้�อุนื้ทีี�ในื้ชีวิีัติประจำวันัื้มากกว่ัา	10	ปีขึ�นื้ไป	ไม่พบัควัามสัมพันื้ธ์ิระหว่ัาง

การใชี้โทีรศูัพท์ีเคล้�อุนื้ทีี�และการเกิดโรคเนื้้�อุงอุกสมอุง	 glioma	 โดยเฉพาะติำแหนื้่งสมอุงส่วันื้ด้านื้ข้าง

และส่วันื้ขมับัซึ�งเป็นื้บัริเวัณ์ทีี�สัมผัสกับัสนื้ามแม่เหล็กไฟฟ้าในื้ชี่วังคล้�นื้ควัามถึี�วัิทียุโดยติรง	(11)	ในื้ทีาง

ติรงกันื้ข้ามงานื้วัิจัยจากประเทีศูจีนื้พบัวั่าการใชี้โทีรศูัพที์เคล้�อุนื้ทีี�เป็นื้ระยะเวัลานื้านื้ติั�งแติ่	10	ปีขึ�นื้ไป	

สัมพันื้ธ์ิกับัโอุกาสการเกิดโรคเน้ื้�อุงอุกสมอุง	 glioma	 ควัามรุนื้แรงระดับั	 1	 และ	 2	 สูงขึ�นื้	 2.22	 เที่า	 

แติ่ไม่สัมพันื้ธิ์กับัเนื้้�อุงอุกสมอุง	 glioma	 ควัามรุนื้แรงระดับั	 3	 และ	 4	 (12)	 นื้อุกจากนื้ี�มีรายงานื้ 

ควัามสัมพันื้ธ์ิระหวั่างโอุกาสการเกิดเน้ื้�อุงอุกสมอุงกับัคล้�นื้สนื้ามแม่เหล็กไฟฟ้าทีี�ปล่อุยจากอุุปกรณ์์

อุเิล็กทีรอุนิื้กส์หลากหลายชีนิื้ดในื้ชีวิีัติประจำวันัื้	โดยการแผ่คล้�นื้สนื้ามแม่เหล็กไฟฟ้านีื้�	ยังส่งผลต่ิอุการเกิด

เนื้้�อุงอุกในื้อุวััยวัะติ่างๆ	ขอุงร่างกาย	โดยพบัควัามสัมพันื้ธิ์อุย่างมีนื้ัยสำคัญ่ทีางสถิึติิ	(13)	อุย่างไรก็ติาม

ต้ิอุงรอุผลการศูึกษาวัิจัยระดับันื้านื้าชีาติทิีี�มาจากหลายหนื้่วัยงานื้ทีี�มากกวั่า	 1	 การศูึกษาเพ้�อุย้นื้ยันื้ผล

ในื้ทีิศูทีางเดียวักันื้

	 ปัจจัยเสี�ยงด้านื้พันื้ธิุกรรม	 (genetic	 factor)	 กับัอุุบััติิการณ์์ขอุงมะเร็งสมอุงนื้ั�นื้พบัได้นื้้อุย	 

มีรายงานื้ควัามสัมพันื้ธิ์ขอุงกลุ่มโรคทีางพันื้ธิุกรรม	(genetic	syndrome)	ทีี�จำเพาะกับัโรคมะเร็งสมอุง

เพียงบัางชีนิื้ด	 ซึ�งมักพบัในื้ผู้ป่วัยเด็ก	 เชี่นื้	 ควัามผิดปกติิขอุงยีนื้ติ้านื้มะเร็งทีี�ทีำหนื้้าทีี�ยับัยั�งการเติิบัโติ

ขอุงเซลล์ทีี�มีควัามผิดปกติิทีางพันื้ธุิกรรม	 ส่งผลให้เซลล์ทีี�ผิดปกติินื้ั�นื้มีโอุกาสพัฒนื้าเปลี�ยนื้แปลงเป็นื้ 

เนื้้�อุงอุกต่ิอุไปได้	(tumor	suppressor	gene)	โดยเฉพาะยีนื้	TP53		ทีี�จัดเป็นื้ติ้นื้แบับัขอุงการเกิดมะเร็ง	

(prototype	of	cancer	predisposition	syndrome)	กลุม่โรคทีี�ผูป่้วัยมีการกลายพนัื้ธิุข์อุงยนีื้	TP53 นื้ี�

เรียกว่ัา	Li-Fraumeni	syndrome	ซึ�งผู้ป่วัยมีโอุกาสเกิดมะเร็งชีนื้ิดติ่างๆ	ในื้ร่างกายในื้ชี่วังชีวีัิติได้สูงถึึง

ร้อุยละ	85-100	มักติรวัจพบัโรคมะเร็งก่อุนื้อุายุ	60	ปี	สำหรับัมะเร็งสมอุงนื้ั�นื้พบัได้ประมาณ์ร้อุยละ	14	

โดยมอีุายเุฉลี�ยทีี�ติรวัจพบัคอุ้	16	ปี	สัมพันื้ธ์ิกบััมะเรง็สมอุงชีนื้ดิ	medulloblastoma	และโรคเน้ื้�อุงอุกสมอุง	

glioma	ควัามรนุื้แรงระดับั	3	และ	4	ซึ�งมกีารพยากรณ์โ์รครา้ยแรง	ติอุบัสนื้อุงต่ิอุการรกัษาไมด่	ีมโีอุกาส

การกลับัเปน็ื้ซ�ำขอุงโรคสูงและอัุติราการรอุดชีวิีัติติ�ำ	(14)	ควัามผิดปกติขิอุงยีนื้อุกีกลุม่หนึื้�งซึ�งนื้ำไปสูก่าร 

เกดิมะเร็งได้คอุ้ควัามผิดปกติิขอุงยีนื้ทีี�ทีำหน้ื้าทีี�เกี�ยวักับัการซ่อุมแซมควัามผิดปกติิขอุงดีเอุน็ื้เอุสายใหม่

เทียีบักบััดเีอุน็ื้เอุติน้ื้แบับั	(mismatch	repair	deficiency)	โดยเฉพาะยนีื้	MSH	เรยีกกลุ่มโรคนีื้�วัา่	Lynch	

syndrome	โดยพบัวั่าโรคนื้ี�สัมพันื้ธิ์กับัการเกิดมะเร็งสมอุงชีนื้ิด	medulloblastoma	และโรคเนื้้�อุงอุก

สมอุง	 glioma	 ควัามรุนื้แรงระดับั	 3	 และ	 4	 ได้เชี่นื้เดียวักับั	 Li-Fraumeni	 syndrome	 สำหรับัโรค 

ทีางพันื้ธิุกรรมทีี�สัมพันื้ธิ์กับัเนื้้�อุงอุกสมอุงในื้ผู้ใหญ่่ทีี�พบัได้บั่อุยค้อุโรค	 Neurofibromatosis	 type	 2	
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(NF2)	ซึ�งพบัควัามผิดปกติิขอุงยีนื้ NF2 ทีำให้เกิดการสูญ่เสียการทีำงานื้ขอุงโปรติีนื้เมอุร์ลินื้	 (Merlin)	

โดยโปรติีนื้นื้ี�ทีำหนื้้าทีี�ยับัยั�งการเติิบัโติขอุงโปรติีนื้ทีี�มีควัามผิดปกติิทีี�สามารถึพัฒนื้าเป็นื้เนื้้�อุงอุกเย้�อุหุ้ม

เสน้ื้ประสาทีและเย้�อุหุม้สมอุง	(tumor	suppressor	protein)	สง่ผลใหผู้้ปว่ัยกลุ่มนื้ี�มีโอุกาสเกดิเน้ื้�อุงอุก

ชีนิื้ดไม่ร้ายแรงขอุงบัริเวัณ์ดังกล่าวัเพิ�มขึ�นื้	 โดยมักติรวัจพบัเนื้้�อุงอุกขอุงเส้นื้ประสาทีหูทีั�งสอุงข้าง	 

(bilateral	vestibular	schwannomas)	ได้สูงถึึงร้อุยละ	90	ขอุงผู้ป่วัย	ส่งผลให้ผู้ป่วัยมีควัามบักพร่อุง

ขอุงการได้ยินื้ทีั�งสอุงข้าง	 เน้ื้�อุงอุกทีี�พบัรอุงลงมาค้อุเนื้้�อุงอุกเย้�อุหุ้มสมอุงหลายติำแหนื้่ง	 (multiple	

meningiomas)	ทีั�งในื้ผู้ป่วัยทีี�มีและไม่มอีุาการซึ�งพบัประมาณ์ร้อุยละ	50	ขอุงผูป่้วัยกลุม่โรคนื้ี�	เป็นื้ต้ินื้	(15)

1.3 การู้จำาแนกชนดิเน้�องอกสมองปฐมภูม้ติิามลักัษณะทางพื้ยาธิวิทิยา
	 ในื้ปี	 พ.ศู.	 2550	 อุงค์การอุนื้ามัยโลกได้มีการจำแนื้กชีนิื้ดเน้ื้�อุงอุกสมอุงปฐมภูมิ	 โดยอุาศัูย

ลักษณ์ะทีางพยาธิวิัิทียา	(histopathologic	features)	เพียงเคร้�อุงม้อุเดียวั	(16)	ในื้การแบ่ังกลุ่มใหญ่่

เป็นื้เน้ื้�อุงอุกทีี�มีต้ินื้กำเนื้ิดจากเซลล์ประสาที	 (tumors	 of	 neuroepithelial	 tissue)	 เนื้้�อุงอุกขอุง 

เส้นื้ประสาที	(tumors	of	cranial	and	paraspinal	nerves)	เนื้้�อุงอุกเย้�อุหุ้มสมอุง	(tumors	of	the	

meninges)	เนื้้�อุงอุกขอุงระบับันื้�ำเหล้อุงและโลหิติ	(lymphoma	and	hematopoietic	neoplasms)	

เนื้้�อุงอุกชีนื้ิด	 Germ	 cell	 และเน้ื้�อุงอุกบัริเวัณ์ฐานื้สมอุง	 (tumors	 of	 the	 sellar	 region)	 สำหรับั 

เนื้้�อุงอุกสมอุงปฐมภูมิทีี�พบัได้บั่อุยค้อุเนื้้�อุงอุกทีี�มีติ้นื้กำเนื้ิดจากเซลล์ประสาที	ซึ�งในื้	พ.ศู.	2550	(WHO	

2007)	ได้มีการจำแนื้กเนื้้�อุงอุกติามลักษณ์ะพยาธิวิิัทียา	รวัมถึึงมีการแบั่งระดับัควัามรุนื้แรงขอุงเนื้้�อุงอุก	

(tumor	grade)	เป็นื้	4	ระดับั	ระบัุโดยใชี้ตัิวัเลขโรมันื้	(I-IV)	เพ้�อุพยากรณ์์การติอุบัสนื้อุงติ่อุการรักษา

รวัมถึงึอัุติราการรอุดชีีวัติิ	เนื้้�อุงอุกระดบัั	I	และระดบัั	II	จัดเป็นื้เนื้้�อุงอุกชีนื้ดิไม่ร้ายแรง	โดยเนื้้�อุงอุกระดบัั	I	

เป็นื้เนื้้�อุงอุกทีี�การจัดเรียงตัิวัขอุงเซลล์เป็นื้ระเบีัยบั	(circumscribed)	ไม่พบัลักษณ์ะเซลล์ผิดปกติ	ิ(atypia)	

เนื้้�อุงอุกระดับั	 II	 เป็นื้เนื้้�อุงอุกทีี�พบัการแทีรกซึมขอุงกลุ่มเซลล์ผิดปกติิ	 (diffuse	 infiltrative	with	 

cytological	atypia	alone)	สำหรบััเน้ื้�อุงอุกระดับั	III	จะพบัรปูร่างลักษณ์ะเซลล์ทีี�สญู่เสยีโครงสร้างและ

หนื้้าทีี�ติามปกติิ	 (anaplasia)	และมีการแบั่งตัิวั	 (mitotic	activity)	 เพิ�มขึ�นื้	ซึ�งเนื้้�อุงอุกติั�งแติ่ระดับั	 III	

ขึ�นื้ไปจดัอุยูใ่นื้กลุม่มะเรง็สมอุง	(high	grade	glioma)	สำหรบััเนื้้�อุงอุกระดบัั	IV	ค้อุการติรวัจพบัลกัษณ์ะ	

microvascular	proliferation	หร้อุพบัการติายขอุงเซลล์โดยทีั�วัไป	(necrosis)	ต่ิอุมาในื้ปี	พ.ศู.	2559	

(WHO	2016)	 (17)	 ได้มีการบัรรจุลักษณ์ะการเปลี�ยนื้แปลงทีางพันื้ธิุกรรมทีี�มีควัามจำเพาะติ่อุเนื้้�อุงอุก

แติล่ะชีนิื้ดเพิ�มเติมิในื้การพิจารณ์าประกอุบัการแยกชีนิื้ดขอุงเนื้้�อุงอุกเพ้�อุให้เกิดการวิันื้จิฉยัโรคทีี�แมน่ื้ยำ

มากขึ�นื้	 (ติารางทีี�	 1-2)	 ส่งผลต่ิอุการรักษาโรคแต่ิละชีนิื้ดทีี�เฉพาะเจาะจงมากขึ�นื้รวัมถึึงสามารถึบัอุก

พยากรณ์์โรคได้ดีขึ�นื้	โดยมีการติรวัจลักษณ์ะการเปลี�ยนื้แปลงทีางพันื้ธิุกรรมทีี�สำคัญ่ได้แก่	การติรวัจยีนื้	

isocitrate	dehydrogenase	1/2	(IDH1/IDH2)	ซึ�งหากพบัการกลายพนัื้ธิุ	์(mutation)	จะเรยีกเนื้้�อุงอุก

กลุ่มนื้ี�ว่ัา	 IDH-mutant	 นื้อุกจากนีื้�ยังมีการติรวัจลักษณ์ะ	 nuclear	 alpha-thalassemia	 X-linked	

intellectual	 disability	 syndrome (ATRX) loss/retained	และ	1p/19q	 codeletion	 เพ้�อุชี่วัย 
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ในื้การแยกโรค	astrocytic	tumors	อุอุกจากกลุ่มโรค	oligodendrogial	tumors	ได้ดียิ�งขึ�นื้	การติรวัจ

ลักษณ์ะการเปลี�ยนื้แปลงทีางพันื้ธุิกรรมเพิ�มเติิมดังกล่าวัส่งผลให้มีการตัิดการวิันิื้จฉัยโรค	Oligoastro-

cytoma	 อุอุก	 โดยอุาศูัยลักษณ์ะการเปลี�ยนื้แปลงทีางพันื้ธุิกรรมทีี�พบัเพ้�อุคัดแยกเนื้้�อุงอุกกลุ่มนื้ี� 

ให้จัดอุยู่ในื้กลุม่	astrocytic	tumors	(IDH-mutation,	ATRX-loss,	และ	1p/19q-intact)	หร้อุกลุ่ม	

oligodendroglial	tumors	(IDH-mutation,	ATRX-	retained,	และ	1p/19q-codeleted)	นื้อุกจากนื้ี�

ข้อุกำหนื้ดขอุงอุงค์การอุนื้ามัยโลกในื้ปี	พ.ศู.	2559	ยังได้ระบัุการติรวัจการกลายพันื้ธิุ์ขอุงยีนื้	H3K27M 

เพิ�มเติิม	ซึ�งเป็นื้การติรวัจลักษณ์ะการเปลี�ยนื้แปลงทีางพันื้ธุิกรรมในื้การวิันื้จิฉัยโรคกลุม่	pediatric-type	

diffuse	 gliomas	ทีี�เกิดขึ�นื้ในื้ติำแหนื้่งแนื้วักลาง	 (midline	 central	 nervous	 system	 structure)	 

ซึ�งได้แก่	สมอุงส่วันื้ทีาลามัส	(thalamus)	ก้านื้สมอุง	และไขสันื้หลัง	นื้ำไปสู่การรักษาทีี�มีควัามจำเพาะ

มากขึ�นื้	ติวััอุยา่งเชีน่ื้การคน้ื้พบัยาทีี�สามารถึมุ่งเปา้ไปยงัติำแหนื้ง่โรคเนื้้�อุงอุกทีี�มลีกัษณ์ะการเปลี�ยนื้แปลง

ทีางพนัื้ธิกุรรมทีี�จำเพาะ	เพ้�อุใหเ้กดิผลการรกัษาทีี�ดขีึ�นื้และลดผลขา้งเคยีงจากการฉายรงัสรัีกษารว่ัมกบัั

การให้ยาเคมีบัำบััดในื้อุนื้าคติต่ิอุไป	

	 ข้อุบ่ังชีี�รวัมถึงึมาติรฐานื้การรักษาเนื้้�อุงอุกสมอุงปฐมภูมอิุา้งอุงิติามหลักฐานื้ข้อุมูลผลการศึูกษา

วัิจัยในื้ผู้ป่วัย	 ซึ�งงานื้วัิจัยส่วันื้ใหญ่่จำแนื้กการรักษาติามการวัินิื้จฉัยชีนิื้ดเนื้้�อุงอุกโดยอุาศูัยหลักเกณ์ฑ์ ์

ติามข้อุกำหนื้ดขอุงอุงค์การอุนื้ามัยโลกดังกล่าวั	 นื้ั�นื้ค้อุติามเกณ์ฑ์์การวัินื้ิจฉัยในื้ปี	 พ.ศู.	 2550	 และ 

พ.ศู.	2559	(WHO	2007	และ	WHO	2016)	อุย่างไรก็ติามในื้ปี	พ.ศู.	2564	(WHO	2021)	(7)	ได้มีการ

ปรับัปรุงข้อุมูลการวิันื้ิจฉัยเนื้้�อุงอุกสมอุงติามข้อุมูลด้านื้ลักษณ์ะการเปลี�ยนื้แปลงทีางพันื้ธิุกรรมเพิ�มเติิม

จากอุงค์การอุนื้ามัยโลกในื้ปี	พ.ศู.	2559	(ติารางทีี�	1-2)		และปรับัเปลี�ยนื้การระบุัระดับัควัามรุนื้แรงขอุง

โรคแทีนื้การวัินิื้จฉัยโรค	Anaplastic	gliomas	โดยการเขียนื้ระดับัควัามรุนื้แรงจะใชี้เป็นื้ติัวัเลขอุารบิัก

แทีนื้เลขโรมันื้เพ้�อุลดควัามสับัสนื้	 เช่ีนื้	 อุงค์การอุนื้ามัยโลกในื้ปี	 พ.ศู.	 2559	 เขียนื้วั่า	 “วิันื้ิจฉัยโรค	 

Anaplastic	astrocytoma,	WHO	grade	III”	จะเปลี�ยนื้เป็นื้	“วันิื้จิฉัยโรค	Astrocytoma,	WHO	grade	3”	

ติามแนื้วัทีางขอุงอุงค์การอุนื้ามัยโลกในื้ปี	 พ.ศู.	 2564	 การปรับัปรุงการวิันื้ิจฉัยแยกโรคดังกล่าวัมุง่เน้ื้นื้ 

ให้เกิดควัามเฉพาะเจาะจงทีั�งในื้ด้านื้การวัินื้ิจฉัย	 การรักษาและการพยากรณ์์โรคในื้ผู้ป่วัยแต่ิละราย	 

ข้อุมูลอุงค์การอุนื้ามัยโลกในื้ปี	 พ.ศู.	 2564	 นีื้�นื้ำมาใชี้ในื้การศูึกษาวัิจัยในื้ปัจจุบัันื้เพ้�อุค้นื้หาการรักษา 

ทีี�เหมาะสมและจำเพาะติ่อุผู้ป่วัย	 มุ่งหวัังให้เกิดผลการรักษาทีี�ดียิ�งขึ�นื้	 ในื้ขณ์ะเดียวักันื้สามารถึลด 

ผลข้างเคียงทีี�เกิดจากการรักษาได้	รายละเอุียดขอุงการรักษาเนื้้�อุงอุกสมอุง	glioma	จำแนื้กติามระดับั

ควัามรุนื้แรงติ่างๆ	จะขอุอุธิิบัายในื้บัทีต่ิอุไป	

ตวั
อย
า่ง
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ตารางที่่� 1-2	 การจำแนื้กระดับัควัามรุนื้แรงขอุงเนื้้�อุงอุกสมอุงติามข้อุกำหนื้ดขอุงอุงค์การอุนื้ามัยโลก 

ปี	พ.ศู.	2550	(16)	ปี	พ.ศู.	2559	(17)	และปี	พ.ศู.	2564	(7)

ระดัับความรุน่แรง

ของเน่้�องอกสมอง 
ข้อกำหน่ดัใน่ปีี พ.ศ. 2550 ข้อกำหน่ดัใน่ปีี พ.ศ. 2559 ข้อกำหน่ดัใน่ปีี พ.ศ. 2564

ระดับั	1	 -	Subependymal	giant		

		cell	astrocytoma

-	Pilocytic	astrocytoma	

-	Subependymal	giant	cell	

		astrocytoma

-	Pilocytic	astrocytoma	

-	Subependymal	giant	cell	

		astrocytoma

-	Pilocytic	astrocytoma

ระดับั	2 -	Pleomorphic	

		xanthoastrocytoma

-	Oligodendroglioma

-	Oligoastrocytoma

-	Diffuse	astrocytoma	

-	Pleomorphic	

		xanthoastrocytoma

-	Oligodendroglioma,	

		1p/19q-codeleted

-	Diffuse	astrocytoma,	

		1p/19q	intact

-	Pleomorphic	

		xanthoastrocytoma

-	Oligodendroglioma,	I

		DH-mutant,	1p/19q-

		codeleted,	WHO	grade	2

-	Astrocytoma,	IDH-mutant,	

	1p/19q	intact,	WHO	grade	2

ระดับั	3	 -	Anaplastic	

		oligodendroglioma

-	Anaplastic	

		oligoastrocytoma

-	Anaplastic	astrocytoma

-	Anaplastic	

		oligodendroglioma,	

		1p/19q-codeleted

-	Anaplastic	astrocytoma,	

		1p/19q	intact	

-	Oligodendroglioma,	IDH-

		mutant,	1p/19q-codeleted,	

		WHO	grade	3

-	Astrocytoma,	IDH-mutant,	

	1p/19q	intact,	WHO	grade	3

ระดับั	4	 -	Glioblastoma	

-	Gliosarcoma		

-	Glioblastoma,	IDH-mutant

-	Glioblastoma,	IDH-wildtype

-	Diffuse	midline	glioma,	

			H3K27M-mutant

-	Astrocytoma,	IDH-mutant,	

		WHO	grade	4

-	Glioblastoma,	IDH-wildtype,	

		WHO	grade	4

-	Diffuse	midline	glioma,	WHO	

		grade	4	

-	Diffuse	hemispheric	glioma,	

		WHO	grade	4

	 จากติารางดังกล่าวั	 ข้อุมูลการวิันื้ิจฉัยโรคติามอุงค์การอุนื้ามัยโลกปี	 พ.ศู.	 2564	 นื้ั�นื้เริ�มต้ินื้ 

แบ่ังการวิันิื้จฉัยเน้ื้�อุงอุกสมอุงเป็นื้	2	กลุม่ใหญ่่ติามลักษณ์ะการกลายพันื้ธิุข์อุงยีนื้	IDH	คอุ้กลุม่	IDH-mutant	

และ	IDH-wildtype	(ภาพทีี�	1-3)	เนื้้�อุงอุกกลุ่ม	IDH-mutant	จำแนื้กติามผลการติรวัจ	nuclear-ATRX	

และ	1p/19q	codeletion	หากผลการติรวัจเป็นื้	ATRX-retained	และ	1p19q-codeleted	ร่วัมกับั

ตวั
อย
า่ง
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ติรวัจพบัการกลายพันื้ธิุ์ขอุงยีนื้	 telomerase	 reverse	 transcriptase	 (TERT)	 การวิันื้ิจฉัยโรคค้อุ	 

Oligodendroglioma	ซึ�งแบั่งการวัินื้ิจฉัยติามควัามรุนื้แรงเป็นื้ระดับั	2	และ	3	โดยอุาศูัยลักษณ์ะทีี�พบั

ติามลักษณ์ะทีางพยาธิิวัิทียาดังทีี�ได้อุธิิบัายโดยอุงค์การอุนื้ามัยโลกในื้ปี	 พ.ศู.	 2550	 ในื้กรณ์ีติรวัจพบั	

ATRX-loss	และ	1p/19q-intact	จะให้การวิันื้จิฉัยเป็นื้โรค	astrocytoma	ซึ�งแบ่ังควัามรุนื้แรงเป็นื้ระดับั	

2-4	โดยอุาศัูยลกัษณ์ะทีางพยาธิวิัทิียา	รว่ัมกบััการติรวัจพบัการขาดหายขอุง	cyclin	dependent	kinase	

inhibitor	 ติำแหนื้่ง	 2A/B	 (CDKN2A/B	 homozygous	 deletion)	 โดยหากติรวัจพบัยีนื้นื้ี�จะจัดเป็นื้

ควัามรุนื้แรงระดับั	4	ไม่วั่าจะติรวัจพบัลักษณ์ะ	microvascular	proliferation	หร้อุการติายขอุงเซลล์

โดยทีั�วัไปร่วัมด้วัยหร้อุไม่ก็ติาม	ในื้กลุ่ม	IDH-wildtype	แบั่งการวัินื้ิจฉัยเป็นื้	2	กลุ่มค้อุ	Glioblastoma	

และ	pediatric-type	diffuse	gliomas	การวัินิื้จฉัยโรค	Glioblastoma	ค้อุการติรวัจพบัลักษณ์ะทีาง

พันื้ธิุกรรม	 ATRX-retained	 ร่วัมกับัพบัการกลายพันื้ธิุ์ขอุง	 TERT	 promoter	 หร้อุพบัการเพิ�มขึ�นื้ 

ขอุงโครโมโซม	 7	 และการขาดหายไปขอุงโครโมโซม	 10	 (gain	 of	 chromosome	 7	 และ	 loss	 of	 

chromosome	10;	+7/-10)	หร้อุพบั	EGFR	amplification	อุย่างใดอุย่างหนื้ึ�ง	หร้อุการติรวัจลักษณ์ะ

ทีางพยาธิิวัิทียาพบั	microvascular	proliferation	หร้อุการติายขอุงเซลล์โดยทีั�วัไป	อุย่างไรก็ติามหาก

ผลการติรวัจลักษณ์ะการเปลี�ยนื้แปลงทีางพันื้ธุิกรรมพบั	H3.3	alteration	การวิันิื้จฉยัจะเป็นื้	pediatric-type	

diffuse	gliomas	โดยจำแนื้กติามติำแหน่ื้งเนื้้�อุงอุกเป็นื้หลัก	หากเนื้้�อุงอุกอุยู่ในื้ติำแหน่ื้งซีรีบัรัมจะติรวัจ

ควัามผิดปกติขิอุง	H3G34V	ซึ�งหากพบัการกลายพันื้ธิุ	์(H3G34	mutation)	จะให้การวิันิื้จฉยัโรค	Diffuse	

hemispheric	 glioma,	 H3G34-mutant,	WHO	 grade	 4	 หากเนื้้�อุงอุกอุยู่ในื้ติำแหนื้่งแนื้วักลาง 

จะส่งติรวัจ	 H3K27M	 ดังทีี�ได้กล่าวัรายละเอุียดในื้ข้อุกำหนื้ดขอุงอุงค์การอุนื้ามัยโลกปี	 พ.ศู.	 2559	 

การวิันื้ิจฉัยโรคอุ้างอิุงติามอุงค์การอุนื้ามัยโลกปี	พ.ศู.	2564	ค้อุโรค	Diffuse	midline	glioma,	H3K27- 

altered	นื้อุกจากนื้ี�เม้�อุพิจารณ์าการวัินื้ิจฉัยโรค	Glioblastoma	ติามอุงค์การอุนื้ามัยโลกปี	พ.ศู.	2559	

ซึ�งแบั่งเป็นื้โรค	 Glioblastoma	 IDH-mutant	 และ	 IDH-wildtype	นื้ั�นื้	 จะพบัวั่าข้อุมูลปรับัปรุงติาม

อุงค์การอุนื้ามัยโลกปี	พ.ศู.	2564	จะเปลี�ยนื้การวัินื้ิจฉัยเป็นื้โรค	Astrocytoma,	IDH-mutant,	WHO	

grade	4	และโรค	Glioblastoma,	IDH-wildtype,	WHO	grade	4	ติามลำดับัตวั
อย
า่ง
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ภาพที่่� 1-3	การจำแนื้กเนื้้�อุงอุกสมอุง	glioma	ติามข้อุกำหนื้ดขอุงอุงค์การอุนื้ามัยโลกปี	พ.ศู.	2564	

(ภาพวัาดโดย:	บังกชีและคณ์ะ)

1.3.1 การตรวจการกลายพัน่ธุ์ุ�ของย่น่ Isocitrate Dehydrogenase 1 และ 2 (IDH1 and IDH2)

	 การส่งติรวัจลักษณ์ะทีางพันื้ธุิกรรมขอุงยีนื้ IDH ทีี�ให้ควัามแม่นื้ยำค้อุ	 การส่งติรวัจวัิเคราะห์ 

หาลำดับัพันื้ธิุกรรมดีเอุ็นื้เอุขอุงยีนื้	 IDH	 (DNA	 sequencing)	 อุย่างไรก็ติามพบัวั่าส่วันื้ใหญ่่แล้วัจะพบั

ควัามผิดปกติิขอุงยีนื้	 IDH	 ทีี�ติำแหนื้่ง	 R132H	ขอุงยีนื้ IDH1	 จึงมีคำแนื้ะนื้ำให้ติรวัจคัดกรอุงเบ้ั�อุงติ้นื้ 

ด้วัยการสง่ติรวัจวัธีิิอุมิมูโนื้ฮิิสโติเคม	ี(immunohistochemistry;	IHC)	ขอุงรหสัพันื้ธิกุรรม	IDH1R132H	

ซึ�งหากติรวัจอุมิมโูนื้ฮิสิโติเคมพีบัการกลายพนัื้ธิุข์อุงยนีื้นื้ี�	สามารถึให้การวันิื้จิฉยัเป็นื้การกลายพนัื้ธิุข์อุงยนีื้	

IDH ได้	แติ่หาก	IDH1R132H	เป็นื้ลักษณ์ะปกติิดั�งเดิม	(wild	type)	ควัรส่งวัิเคราะห์หาลำดับัพนัื้ธิกุรรม

ดีเอุน็ื้เอุ	เพ้�อุยน้ื้ยนัื้ลกัษณ์ะทีางพนัื้ธิกุรรมขอุงยนีื้	IDH	อีุกครั�ง	อุย่างไรกต็ิามอุงค์การอุนื้ามยัโลกปี	พ.ศู.	2564	

ให้คำแนื้ะนื้ำในื้การติรวัจ	 IDH1R132H	 ด้วัยวัิธีิอิุมมูโนื้ฮิิสโติเคมีเพียงอุย่างเดียวัในื้กรณี์ทีี�ผู้ป่วัยอุายุ

มากกวั่า	 55	 ปี	 และผลพยาธิิวัิทียา	 เข้าได้กับัลักษณ์ะ	 diffuse	 infiltrative	 astrocytoma	 ซึ�งหาก 

ส่งติรวัจ	 IDH1R132H	ผลเป็นื้ลักษณ์ะปกติิดั�งเดิม	สามารถึให้การวัินื้ิจฉัยเป็นื้โรคกลุ่ม	 IDH-wildtype	

ได้โดยไม่จำเป็นื้ติ้อุงส่งติรวัจการวัิเคราะห์หาลำดับัพันื้ธิุกรรมดีเอุ็นื้เอุเพิ�มเติิม	(7)	

ตวั
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า่ง
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	 นื้อุกจากลักษณ์ะทีางพันื้ธุิกรรมขอุงยีนื้	 IDH จะใช้ีในื้การวิันื้ิจฉัยแยกโรคระหว่ัาง	 diffuse	 

infiltrative	glioma	 (Oligodendroglioma,	WHO	grade	2-3	และ	Astrocytoma,	WHO	grade	

2-4),	Glioblastoma	(IDH-wildtype)	แล้วั	ยังชี่วัยในื้การวัินื้ิจฉัยโรคกลุ่ม	non-infiltrative	glioma	

ควัามรุนื้แรงระดับั	1	ได้	เชี่นื้	โรค	Pilocytic	astrocytoma,	Ganglioglioma	ซึ�งโรคดังกล่าวัจะติรวัจ

ไม่พบัการกลายพันื้ธิุ์ขอุงยีนื้ IDH	ดังนื้ั�นื้หากลักษณ์ะพยาธิิวัิทียาเข้าได้กับั	glioma	ควัามรุนื้แรงระดับั	1	

แติ่ติรวัจพบัการกลายพันื้ธิุ์ขอุงยีนื้ IDH จะให้การวัินื้ิจฉัยเป็นื้อุย่างนื้้อุย		diffuse	infiltrative	glioma	

ควัามรุนื้แรงระดับั	2	นื้อุกจากประโยชีน์ื้ด้านื้การวิันิื้จฉยัโรคทีี�มคีวัามจำเพาะแล้วั	ลักษณ์ะทีางพันื้ธิกุรรม

ขอุงยีนื้ IDH	ยังชี่วัยในื้การบัอุกพยากรณ์์โรคได้	(18)	โดยการกลายพันื้ธิุ์ขอุงยีนื้	IDH	มักติรวัจพบัร่วัมกับั

ควัามผิดปกติิขอุง	 O6-methylguanine-DNA	methyltransferase	 (MGMT)	 promoter	 (19)	 

ซึ�งลักษณ์ะทีี�พบัดังกล่าวัส่งผลติ่อุการพยากรณ์์โรคทีี�ดี	(favorable	prognostic	factor)	ติอุบัสนื้อุงติ่อุ

การฉายรังสีรวัมถึึงการให้ยาเคมีบัำบััดกลุ่ม	 alkylating	 agents	 ได้ดี	 ในื้ทีางกลับักันื้	 IDH-wildtype	

สัมพันื้ธิ์กับัการพยากรณ์์โรคทีี�มีควัามรุนื้แรง	 โอุกาสการติอุบัสนื้อุงติ่อุการรักษาติ�ำ	 และโอุกาสกลับั 

เป็นื้ซ�ำสูง

1.3.2 การตรวจ 1p/19q codeletion

	 1p/19q	codeletion	จัดเปน็ื้ลักษณ์ะพันื้ธิกุรรมมะเร็งทีี�ใชีใ้นื้การวิันื้จิฉยัแยกโรค	(molecular	

diagnostic	marker)	สามารถึให้การวัินื้ิจฉัยโรคกลุ่ม	Oligodendroglioma	ได้	การส่งติรวัจ	1p/19q	

ทีี�เป็นื้มาติรฐานื้ได้แก่	array-based	genomic	copy	number	testing	หร้อุการติรวัจแบับัเร้อุงแสง 

ในื้แหล่งกำเนื้ิด	(fluorescence	in	situ	hybridization;	FISH)	มักแนื้ะนื้ำให้ส่งติรวัจ	1p19q	ในื้กรณ์ี	

IDH-mutant	 ทีี�ติรวัจพบั	 nuclear	 ATRX	 retained	 ไม่วั่าลักษณ์ะทีางพยาธิิวิัทียาจะเป็นื้	 

astrocytic	 tumor	 หร้อุ	 oligodendroglial	 tumor	 ก็ติาม	 ในื้ทีางติรงกันื้ข้ามโรคมะเร็งกลุ่ม	 IDH	 

wild-type	 จะไม่พบัลักษณ์ะขอุง	 1p/19q	 codeletion	 ดังนื้ั�นื้ในื้กรณ์ีทีี�ติรวัจพบั	 IDH-wild	 type	 

ไม่จำเป็นื้ติ้อุงส่งติรวัจ	1p/19q	เพิ�มเติิม

	 เชี่นื้เดียวักับั	 IDH-mutant	 การติรวัจพบั	 1p/19q	 codeletion	 จัดเป็นื้ปัจจัยส่งเสริม 

การพยากรณ์์โรคทีี�ด	ี(favorable	prognostic	factor)	(20)	นื้อุกจากนื้ี�เม้�อุเปรยีบัเทีียบัผลการรกัษาพบัว่ัา

ผู้ป่วัยทีี�มี	 1p/19q	 codeletion	 ให้การติอุบัสนื้อุงติ่อุการให้ยาเคมีบัำบััดกลุ่ม	 alkylating	 agents	 

ไม่วั่าจะให้รังสีรักษาร่วัมด้วัยหร้อุไม่ก็ติาม	(molecular	predictive	factor)

ตวั
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