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บทคัดย่อ 

 โรค medulloblastoma เป็นโรคมะเร็งในสมองทีÉพบมากเป็นอนัดบัหนึÉงในกลุ่มผู้ ป่วยเด็กและวยัรุ่น โดยการ

รักษาหลกัจะเป็นการรักษาร่วมทั Êง การผ่าตดั การฉายรังส ีและยาเคมีบําบดั โดยการฉายรังสีมีบทบาทสาํคัญเพืÉอเพิÉม

อตัราการรอดชีวิต และลดการกลบัมาเป็นซํ Êาของโรค ขอบเขตการฉายรังสจีะเป็นลกัษณะ Craniospinal axis (CSI) 

เนืÉองจากพบการแพร่กระจายไปตาม Subarachnoid space ได้บ่อย อย่างไรก็ตามต้องระวงัผลข้างเคียงจากการฉายรังส ี

จงึมีการศึกษาพฒันาวิธีการรักษาและเทคนิคการฉายรังส ีเช่น การลดปริมาณรังสโีดยให้ร่วมกบัยาเคมีบําบัด รวมถงึการ

ฉายรังส ีmultiple field หรือการฉายรังสโีปรตอน เพืÉอลดผลข้างเคียงทีÉอาจเกิดขึ Êน  

 

อุบัตกิารณ์ 

Medulloblastoma เป็นมะเร็งในสมอง Embryonal tumor ซึÉงพบมากทีÉสดุในผู้ ป่วยเด็กและวยัรุ่นคิดเป็น 15-

20%ของจํานวนเนื Êองอกในสมองผู้ ป่วยเด็กทั Êงหมด และพบเป็น 30-40% ของ posterior fossa tumor ในเด็ก มากกว่าร้อย

ละ 75 ของผู้ ป่วยได้รับการวินิจฉยัก่อนอาย ุ10 ปี Median age ทีÉพบคือ 5-6 ปี พบมากกว่าในเพศชาย โดยอตัราส่วนเพศ

ชายต่อเพศหญิงอยู่ทีÉ2-4:1(1-4) 

 

ชนิด และสาเหตุการเกิดโรค 

ผลพยาธิวิทยาพบเป็น small round blue cell เช่นเดียวกบั embryonal tumor ชนิดอืÉนๆ  เกิดบริเวณ cell lines 

บริเวณ posterior medullary velum (Roof of 4th  ventricle) และ External granular layer ของ cerebellum โดยแบ่ง

ตามลกัษณะทาง histological subtype ได้เป็น Classic, Desmoplastic, Extensively nodular with advanced 

neuronal differentiation, Large cell และ Anaplastic โดยถือว่าเป็น High grade tumor (WHO grade IV) ทั Êงหมด ชนิด

ทีÉพบมากทีÉสดุคือ ชนิดclassic สว่นการพยากรณ์โรคในกลุม่ desmoplastic และ extensive nodular จะมีการพยากรณ์



โรคทีÉดีกว่าชนิดอืÉนในขณะทีÉกลุ่ม large cell และ anaplastic มีการพยากรณ์โรคทีÉแย่กว่าและมีโอกาสเกิด subarachnoid 

seeding ได้มากกว่า นอกจากนี Êยงัมีการศกึษาระดบั gene และ molecular pathway พบกว่ามีความเกีÉยวข้องกบั 17p, 

10q, 16q, 8q24, MYC amplification, hedgehogs pathway, WNT pathway, p53 และerbB2เป็นต้น(5) โดยมี

การศึกษา Medulloblastoma Advanced Genomics International Consortium discover subgroups in childhood 

brain cancer (M.A.G.I.C)(6) ทีÉศกึษา genome sequence ของ DNA, RNA และ micro RNA ในโรค medulloblastoma  

โดยแบ่งเป็น 4 subgroups ได้แก่ group WNH, group SHH, group 3 และ group4 โดย Group 3และ4 มี prognosis 

แย่กว่า group WNH และ group SHH ในขณะทีÉ group WNH ตอบสนองต่อการรักษาดีทีÉสดุ สว่น group SHH ปัจจบุนัมี

การศึกษาเกีÉยวกบัยา Targeted therapy ทีÉสามารถใช้ได้ อย่างไรก็ตาม การรักษาStandard ปัจจบุนัยงัใช้ตาม Clinical 

Risk classification เดิม โดยการรักษาอิงตามความแตกต่างของgene และ pathway เหลา่นี Ê ยงัอยู่ในการศึกษาเพิÉมเติม 

ดงัเช่นใน Phase II study  ของ St. Judes’ children research hospital (SJMB12) (7) ทีÉพิจารณาทั Êงในแง่ clinical risk 

และ molecular subtype (WNT, SHH, or non-WNT/non-SHH) โดยมีวัตถปุระสงค์เพืÉอศกึษาการลดปริมาณรังส ีในกลุม่ 

low risk ทีÉตรวจพบ WNT biomarker positive, ศกึษาการเพิÉม targeted chemotherapy Vismodegib ในกลุม่คนไข้ 

SHH-positive tumors รวมถึงศกึษาผลการรักษา จากการเพิÉมยาเคมีบําบดั Premetrexate และ Gemcitabineในกลุม่ 

intermediate และ high-risk ทีÉไม่พบ WNT หรือ SHH 

 

Characteristic Wnt Hh c-MYC 

Amplification 

Other 

Prognosis Excellent Good Dismal Fair 

Age (Years) Distributed across 

ages 

Primarily in infants < 3 

and adults > 16 

Children 3-10 Distributed across 

ages 

Male to female ratio 1:1.7 2:1 1:0.7 1:0.5 

Frequency (all ages) 

% 

10 33 27 28 



Metastatic disease % 0 7 75 31 

Histologic subtype  Desmoplastic Anaplastic/large cell  

Genomic abnormality Monosomy 6  c-MYC amplification  

Elevated gene 

Expression 

-Wnt pathway 

-c-MYC 

-Hh pathway 

-n-MYC 

-Photoreceptor 

pathways 

-Neuronal 

differentiation 

pathways 

-c-MYC 

-Neuronal 

differentiation 

pathways 

Immunomarker DKK1 SFRP1 NPR3 

 

 

 

KCNA1 

 

ตารางแสดงลักษณะผู้ป่วยและการพยากรณ์โรคตามpathway ของ medulloblastoma(5) 

 

อาการและอาการแสดง 

 ผู้ ป่วยมกัมาด้วยอาการและอาการแสดงของความดนัภายในกระโหลกศีรษะเพิÉมสงูขึ Êน (Increased intracranial 

pressure) เช่น ปวดศีรษะ คลืÉนไส้ อาเจียนและหากเป็นในเด็กทีÉ cranial suture ยงัไม่ปิดสมบูรณ์อาจตรวจพบ 

Macrocephalyได้ โดยเฉพาะใน infant นอกจากนี ÊยังอาจพบอาการและอาการแสดงอืÉนๆตามตําแหน่งทีÉก้อนกดเบียดเช่น

cerebellar sign abnormality,motor deficit,visual defect, cranial nerve palsy และหากมีการกระจายไปตาม neural 

axis อาจตรวจพบอาการปวดหลงั motor, sensoryและ autonomic function ผิดปกติตามตําแหน่งทีÉมีการกระจายไปโดย

อาการทีÉพบมกัมีการเปลีÉยนแปลงรวดเร็ว รวมถงึยังสามารถพบ Medulloblastomaร่วมกบั syndrome ต่างๆ ได้แก่ Gorlin 



(Nevoid basal cell carcinoma) Syndrome, Li-Fraumeni symdrome, Turcot syndrome, Gardner syndrome, 

Cowden syndrome เป็นต้น 

การตรวจเพิÉมเติม 

ภาพเอ็กซเรย์ MRI เป็น imaging of choice สาํหรับ medulloblastoma(8-9) โดยตําแหน่งทีÉพบมกัเป็นบริเวณ 

cerebellum โดยเฉพาะ cerebellar vermis และตําแหน่ง roof of 4th ventricle (โดยเฉพาะในกลุม่ผู้ ป่วยอายนุ้อยจะพบ

บริเวณRoof of 4th ventricle ได้บ่อย) โดยจากตําแหน่งทีÉพบ อาจต้องdifferential diagnosis กบัpediatric brain tumors 

อืÉนๆได้แก่ Ependymoma (สว่นมากมกักําเนิดจากบริเวณ Floor ของ 4th ventricle และไปตาม foramen of Luschka), 

Choroid plexus papiloma (CPP) (สว่นมากพบบริเวณ lateral ventricle), Pilocytic astrocytoma(มกัพบในกลุม่คนไข้

อายมุากกว่าและ อาจพบcystic lesionร่วมด้วย), Atypical teratoid rhabdoid tumor(มกัพบในกลุ่มคนไข้อายนุ้อยกว่า 

อย่างไรก็ตามอาจไม่สามารถแยกได้กบัMedulloblastomaจากimaging), Brainstem glioma (จากภาพMRI จะพบว่า 

originateมาจากบริเวณ brainstem) 

จากภาพ MRI ใน sequence T1WI มกัพบลกัษณะ hypointense lesion เมืÉอเทียบกบั signal ของ normal grey 

matter สว่นใน sequenceT2WI จะพบintensity ใกล้เคียงกบั grey matter สาํหรับ sequence T1 with Gd มากกว่า 

90%จะพบ enhancing lesion โดยสว่นมากมกัเป็น heterogeneous enhancement ในsequence DWI/ADC จะพบ 

restricted diffusion (low ADC values) และ MR spectroscopy จะพบ การเพิÉมขึ Êนของ cholineลดลงของ NAA และ

อาจพบ taurine peakร่วมด้วยและหากมีการแพร่กระจายไปตาม Subarachnoid space จะพบ enhancing lesion ใน 

sequenceT1 with Gd  แสดงถึง leptomeningeal seeding (subarachnoid metastasis) 

 
ภาพแรก MRI brain แสดง medulloblastoma ทีÉposterior fossaT1with Gd,ภาพสองT2WI, 

ภาพสามMRIspine T1 with Gd แสดง seedingอ้างอิงจากradiopaedia.org(8) 



 

 ในกรณีทีÉไม่สามาถตรวจด้วย MRI ได้ การตรวจด้วย CT scan สามารถพอช่วยบอกลกัษณะของก้อนในศีรษะได้ 

โดยใน CT non contrast มกัพบ hyperdense lesion และอาจพบ calcified lesion (พบได้ถงึ20%), hemorrhage, cyst, 

necrosis ร่วมด้วย ส่วนใน CT with contrast มากกว่า 90% จะพบ enhancing mass, relatively homogeneousแต่ CT 

scan จะไม่สามารถแสดง leptomeningeal seeding ได้ 

 เนืÉองจากมีโอกาสเกิด leptomenigeal seeding (subarachnoid metastasis) ได้ประมาณ 30-35% ตั Êงแต่ช่วง

รับการวินิจฉยั ดงัควรทํา Gadolinium-enhanced MRI ของ Spinal axis เพืÉอตรวจหา seeding ร่วมกบั CSF cytology 

ด้วยทกุราย และควรตรวจทั Êง CSF cytology และ MRI spine ร่วมกนั เพืÉอเพิÉม sensitivity หากทําเพียงอย่างใดอย่างหนึÉง 

โอกาสเกิด False negative อยู่ทีÉ14-18% (9) และช่วงเวลาทีÉเหมาะสมในการตรวจ MRI spine ควรทําก่อนการผ่าตดั หรือ

หลงัการผ่าตัดภายใน48-72ชัÉวโมง เพืÉอลดการอ่านผลทีÉผิดพลาดจาก postoperative change  สว่น CSF cytology จาก 

lumbar punctureควรทําก่อนผ่าตัดหรือหลงัการผ่าตัดไปแล้ว 2 สปัดาห์ เพืÉอหลกีเลีÉยง false positive จาก 

contamination จากการผ่าตดัอย่างไรก็ตามสว่นมากมกัหลกีเลีÉยงการทําก่อนผ่าตดั เนืÉองจากอาจมี increase 

intracranial pressure ซึÉงมีความเสีÉยงต่อการเกิดherniation ได้  

 การกระจายของ medulloblastoma ไปนอกเหนือ CNS (เช่นต่อมนํ Êาเหลอืง, กระดูก) พบได้น้อยมาก(< 5%) 

ดงันั ÊนการตรวจเพิÉมเติมอืÉนๆเช่น Bone scan, Bone marrow Biopsy จงึแนะนําให้ทําเฉพาะราย ทีÉมีอาการ อาการแสดง

หรือการตรวจทางห้องปฏิบติัการทีÉสงสยัว่ามีการแพร่กระจายของโรค 

 

ระยะของโรค (Staging) ปัจจัยต่อการพยากรณ์โรค(Risk classification) 

 เดิมมีการพยายามแบ่งstaging ตามChang staging(3) ซึÉงแบ่งโดย size, extension ของโรค และการกระจาย

อย่างไรก็ตามstaging นี Êได้ตั Êงขึ Êนในช่วงปี1969 ซึÉงเป็นยคุก่อนการใช้ CT imagingและมีแนวทางการรักษาทีÉแตกต่างกบั

ปัจจบุนัดงันั Êนปัจจบุนันี Êจงึไม่ได้ใช้การแบ่งstagingนี Ê เพืÉอบ่งบอกแนวทางการรักษาแต่อย่างใด 

 

 

 



T staging Classification 

T1 Tumor < 3 cm in diameter 

T2 Tumor≥3 in diameter 

T3a Tumor > 3 cm with extension into aqueduct of sylvius or foramen of Lushka 

T3b Tumor > 3cm with unequivocal extension into brainstem 

T4 Tumor > 3 cm with extension pass aqueduct of sylvius or down pass foramen magnum 

 

M staging Classification 

M0 Noevidenceofgrosssubarachnoidorhematogenousmetastasis 

M1 MicroscopictumorscellsfoundinCSF 

M2 Grossnodularseedingintracraniallybeyondtheprimarysite 

(incerebellar/cerebralsubarachnoidspaceorinthirdorlateralventricle) 

M3 Grossnodularseedinginspinalsubarachnoidspace 

M4 Metastasisoutsidecerebrospinalaxis 

ตารางแสดงรายT,M staging (Chang staging) 

 

ในปัจจบุนัการรักษา และการพยากรณ์โรค (prognosis) ของ medulloblastoma ใช้การแบ่งกลุม่ผู้ ป่วยเป็น 

Standard Risk (Average risk) และ High risk ซึÉงประมาณ 2ใน 3 ของผู้ ป่วยจะจดัอยู่ในกลุม่ Standard risk และ อีก 1

ใน 3 จดัอยู่ใน High risk โดยขึ Êนกบัปัจจยัต่อไปนี Ê (หากมีข้อใดข้อหนึÉง จดัอยู่ในกลุม่ High risk) 

- อายุ: ในกลุ่มผู้ ป่วยทีÉมีอาย≤ุ3 ปีถือว่าอยู่ในกลุม่ High risk โดยเฉพาะกลุม่เด็กทารก (น้อยกว่า1 ปี) จาก

การศึกษาCCG 921(10) พบว่าผู้ ป่วยอายนุ้อยกว่า 4ปี 5yr. EFS อยู่ทีÉ 32% ในขณะผู้ ป่วยอาย ุ4-14ปี 5yr 

EFS อยู่ทีÉ 50-70% ทั Êงนี Êอาจเกิดจากผู้ ป่วยกลุม่นี Êมีโอกาสพบ subarachnoid metastasis ได้มากกว่า, ทน

ผลข้างเคียงจากการรักษาได้ไม่ดี และไม่สามารถรักษาตาม standard treatment ได้ 

-  Subarachnoid metastasis :ผู้ ป่วยทีÉตรวจพบ leptomeningeal seedingไม่ว่าจาก MRI spinal axis หรือ 

CSF cytology จะถกูจดัอยู่ในกลุม่ High risk 



- Completeness of surgical resection :ผู้ ป่วยทีÉไม่สามารถผ่าตดัได้ หรือผ่าตดัแล้ว แต่มีก้อนเนื Êอหลงเหลอื 

มากกว่า 1.5 ตารางเซนติเมตร จากการตรวจ MRI หลงัการผ่าตัดภายใน 48-72 ชัÉวโมง (เพืÉอลด

postoperative change ซึÉงอาจสบัสนกบั residual tumorได้) จดัอยู่ในกลุ่ม High risk อย่างไรก็ตาม

โดยทัÉวไปแล้ว ประมาณ 80% ของผู้ ป่วย สามารถผ่าตัดเอาก้อนเนื Êอออกได้หมด หรือเหลอืก้อนเนื Êอน้อยกว่า 

1.5 ตารางเซนติเมตร 

อย่างไรก็ตามในปัจจบุนั มีหลายๆการศกึษา ทีÉได้นําเรืÉอง Histologyมาใช้ในการแบ่งrisk classification และ

แนวทางการรักษาร่วมด้วย เนืÉองจากการศกึษาต่างๆทีÉเก็บรวบรวมข้อมลูเพิÉมมากขึ Êน พบว่ากลุม่ anaplastic histology 

และ large cell histology มีการพยากรณ์โรคทีÉแย่กว่า histology อืÉนๆทีÉได้รับการรักษาในรูปแบบเดียวกนั ดงันั Êนในหลายๆ

สถาบนั และการศกึษาทีÉ ongoing ในปัจจบุนั จะถือว่า Anaplastic และ large cell histology เป็นกลุม่ high risk สว่น

การพิจารณาการรักษาตาม gene และ molecular อยู่ในการศกึษาดงัทีÉกลา่วไปข้างต้น 

Factors Low risk High risk 

Age >3 years old < 3 years old 

Residual tumor <1.5cm2 ≥1.5 cm2 

Metastasis No evidence of metastasis Craniospinal seeding 

+/-Histology Classic, Desmoplastic, Nodular Analplastic, Large cell 

ตารางสรุปการแบ่งHigh risk และ Low risk 

 

การรักษา 

ปัจจบุนัการรักษาทั Êงในกลุม่ Standard Risk และ High Risk เป็น Trimodality treatment มีทั Êงการผ่าตัด การ

ฉายรังส ีและการให้ยาเคมีบําบัดโดยเริÉมต้นด้วยการผ่าตดั Maximal Safe Tumor Resection เพืÉอให้ไม่หลงเหลอืก้อนเนื Êอ 

หรือเหลอืน้อยทีÉสดุ ซึÉงกลุ่มทีÉได้รับการผ่าตดั Gross total resection (GTR) จะมีพยากรณ์โรคทีÉดีกว่า อย่างไรก็ตามมี

การศึกษาตั Êงแต่ช่วงปี 1925(11) พบว่า แม้สามารถผ่าตดั Gross total resection แล้วก็ตาม แต่ไม่มี adjuvant treatment 

ร่วมด้วย มีคนไข้เพียง 1 คน จาก 61 คน ทีÉมีชีวิตอยู่รอดหลงั 3 ปีทีÉได้รับการวินิจฉัย ซึÉงพบว่าการฉายรังสีสามารถเพิÉม

อตัราการอยู่รอดได้ ดงันั Êนทกุรายหลงัการผ่าตดัจึงควรตามด้วยการฉายรังส ีซึÉงจะกล่าวรายละเอียดต่อไปตามRiskของ



ผู้ ป่วย โดยการฉายรังสคีวรเริÉมภายใน 28 วนัหลงัการผ่าตดั จากการศกึษาของ Rieken และคณะ(12) พบว่าคนไข้ทีÉเริÉมการ

ฉายรังสหีลงัการผ่าตดัเกิน28 วนั จะมีอตัราการรอดชีวิต (Overall Survival, OS), Local control และ Distant control แย่

กว่ากลุม่ทีÉฉายรังสภีายหลงัการผ่าตดัใน 28 วนัอย่างมีนยัสาํคัญ  

นอกจากนี Êระยะเวลาในการฉายรังสก็ีสง่ผลต่อผลการรักษาเช่นกนั โดยระยะเวลาในการฉายรังสทีีÉนานกว่าจะมี 

outcome การรักษาทีÉแย่กว่า อย่างไรก็ตามคนไข้จํานวนหนึÉงโดยเฉพาะคนไข้อายนุ้อย อาจได้รับผลข้างเคียง 

hematologic toxicity จากทีÉไขกระดกูได้รับรังสจีากCSI จนต้องเลืÉอนระยะเวลาช่วงการฉายรังสอีอกไป ดงันั Êนจงึควรมี

แนวทางในการรักษาเพืÉอประคบัประคองและบรรเทาอาการในคนไข้กลุม่นี Êอย่างระมดัระวงั เช่น การพิจารณาให้เลอืดใน

กรณีทีÉผู้ ป่วยมีภาวะซีด หรือ การพิจารณาให้G-CSFในผู้ ป่วยทีÉมี leukopeniaเพืÉอช่วยลดระยะเวลาการพกัการฉายรังส ี

และลดโอกาสเกิดผลข้างเคียงต่างๆเช่น Febrile neutropenia หรืออาจพกัการฉายรังสบีริเวณ CSI ซึÉงทําให้เกิด 

cytopeniaได้มาก และฉายบริเวณ posterior fossa boost หรือ tumor bed boost ก่อน เพืÉอให้ระยะเวลาการฉายรังสี

ทั Êงหมดเท่าเดิมหรือเพิÉมน้อยทีÉสดุ หรืออาจพิจารณาปรับปริมาณรังสต่ีอครั Êง เหลอื 1.5Gy/Fx ในกลุม่คนไข้อายนุ้อย 

โดยเฉพาะกลุ่มอายนุ้อยกว่า 3 ปี 

 

Standard Risk 

 การรักษากลุม่ Standard risk ในช่วงก่อนปี 1990 คือการผ่าตดั ร่วมกบั adjuvant treatment ด้วยการฉายรังสี

เพียงอย่างเดียวโดยฉายบริเวณ Craniospinal axis (CSI) total dose35-36 Gy เพืÉอป้องกนั leptomeningeal seeding 

และตามด้วยการฉายรังสบีริเวณ posterior fossa โดย boost ถงึ 54-55.8 Gy โดยพบว่าการรักษารูปแบบนี Ê มี event free 

survivalอยู่ทีÉ 60-65%  ต่อมาเริÉมมีการศกึษาเกีÉยวกบัยาเคมีบําบัดร่วมกบัการฉายรังส ีโดยการศึกษา  The International 

Society of Paediatric Oncology/United Kingdom Children’s Cancer Study Group PNET-3 Study (13) พบว่า การให้

ยาเคมีบําบัด (vincristine, carboplatin, cyclophosphamide) ก่อนการฉายรังส ี (CSI 36 Gy และ posterior fossa 

boost อีก 20 Gy) มี 5 year EFS ดีกว่ากลุม่รับการฉายรังสหีลงัการผ่าตดัเพียงอย่างเดียว อย่างมีนยัสาํคัญทางสถิติ 

(74.2% และ 59.8% ตามลําดบั) ดงันั ÊนจงึมีการศกึษาเกีÉยวกบัการให้ยาเคมีบําบัดร่วมกบัการฉายรังสภีายหลงัการผ่าตัด

มากขึ Êน  



 อย่างไรก็ตามมกัพบผลข้างเคียงทีÉตามมาจากการฉายรังสไีด้มาก(14,15) เช่น ปัญหาเรืÉองHematotoxicity, 

hormonal deficit, การเจริญเติบโตของกระดูกผิดปกติ, neurocognitive function และ hearing deficit ซึÉงปัญหาเหลา่นี Ê 

สมัพนัธ์กบัอาย ุและปริมาณรังสทีีÉผู้ ป่วยได้รับ โดยเฉพาะอย่างยิÉงปัญหาเกีÉยวกบั neurocognitive จากเหตผุลดังกลา่วจึง

มีหลายๆการศกึษาทีÉพยายามหาแนวทางลดปริมาณรังสเีพืÉอลดผลข้างเคียงเหลา่นี Ê โดยการศึกษาของทางอเมริกา CCG-

923/POG8631(16) ได้ศกึษาการเปรียบเทียบปริมาณรังส ีCSI 36 Gy (standard dose ในช่วงนั Êน) กบั CSI 23.4 Gyใน

กลุม่คนไข้ Low risk (T1-2, T3a, อายมุากกว่า 3 ปี, complete resection) โดยทั Êงสอง arm ได้รับ posterior fossa boost 

ต่อจาก CSI จนถงึ 54Gy เท่ากนั และไม่ได้รับ chemotherapy อย่างไรก็ตามการศกึษานี Êได้ปิดลงก่อนกําหนด เนืÉองจาก

พบว่าการฉายรังสCีSI dose 23.4 Gy เพิÉม Neural axis failure โดย 5 year EFS ของ standard arm (36 Gy) เทียบกบั 

experimental arm 23.4 Gy อยู่ทีÉ 67% และ 52%(p=0.080)และ8 year EFS ใน standard arm อยู่ทีÉ 67%และ 

experimental armอยู่ทีÉ 52%  ซึÉงผลการศึกษานี Êยงัสอดคล้องกบัการศกึษาของ SIOP II (17) ซึÉงเป็นการศึกษาเปรียบเทียบ 

การให้ หรือไม่ให้ chemotherapy สตูร vincristine, methotrexateและ procarbazine (แต่ไม่มีการให้ concurrent CMT) 

ก่อนการฉายรังส ีและ เปรียบเทียบการฉายรังส ีCSI 35Gy และ 25 Gy ซึÉงพบว่า arm ทีÉฉายรังสี CIS 25 Gy มี EFS แย่

กว่า อยู่ทีÉ 55% เทียบกบั การฉายรังส ีCSI 36 Gy มี EFS 68% และแม้ในกลุ่ม 25Gy ทีÉได้รับยาเคมีบําบดัก่อนการฉาย

รังสร่ีวมด้วย ก็ยงัพบว่าแย่กว่ากลุ่ม 36 Gy ดงันั Êน standard treatment หลงัการผ่าตดัในช่วงนั Êนจึงเป็นการฉายรังส ีCSI 

36 Gy ตามด้วย posterior fossa boost ถงึ 54Gy (รวมถงึยังคงเป็นการรักษาหลกั ในกลุม่ standard risk ในปัจจบุนั ทีÉไม่

สามารถให้ concurrent CMT ร่วมด้วย) 

จากการศึกษาข้างต้น จงึมีศกึษาเพิÉมเติมเกีÉยวกบัการ ใช้concurrent chemotherapyเพืÉอลด dose ของ CSI 

โดยมีการศกึษา non randomized pilot study ของ CCG(18)โดยลดปริมาณรังส ีCSIเหลอื 23.4 Gy ต่อด้วย Posterior 

fossa boost ถงึ 55.8 Gy ร่วมกบัการให้concurrent chemotherapy Vincristine ทกุๆสปัดาห์ในช่วงการฉายรังส ีและต่อ

ด้วยadjuvant chemotherapy ภายหลงัการฉายรังสคีรบ (สตูรVincristine 1.5 mg/m2, CCNU 75mg/m2 และ cisplatin 

75 mg/m2) ซึÉงพบว่าการรักษาวิธีนี Ê มี 3 yr PFS 86% และ5 year PFS 79% ไม่ได้ด้อยกว่าผลการฉายรังส ีCSI 36Gy จาก

การศึกษาก่อนๆหน้านี Ê ดงันั Êนปัจจบุนัการรักษารูปแบบนี Ê จงึกลายเป็นการรักษามาตรฐาน ในผู้ ป่วยกลุม่ standard risk

เพืÉอลดผลข้างเคียงทีÉอาจเกิดขึ ÊนจากการฉายรังสCีSI โดยเฉพาะเรืÉอง neurocognitive function โดยมีการศกึษา POG 

study(19) พบว่าในคนไข้กลุ่มอายเุดียวกนั (ทั Êงในกลุม่มากกว่าและน้อยกว่า 8.85ปี) การฉายรังส ีreduced dose CSI 



(23.4 Gy) มี neuropsychologic test scores ดีกว่ากลุม่ Standard dose cranial irradiation (36Gy) ทั Êงในแง่ 

Performance Intelligence Quotient (IQ), Full Scale IQ, Attention, Reading, และ Arithmetic อย่างไรก็ตามจาก

การศึกษา CCG โดย Ris และคณะ(20) พบว่าแม้ลดการฉายรังส ีCSI เหลอืเพียง 23.4 Gy แล้วก็ตาม Full Scale 

Intelligence Quotient (FSIQ), Verbal IQ (VIQ), และ Nonverbal IQ (NVIQ) ยงัแตกต่างจากกลุม่เด็กปกติอย่างมี

นยัสาํคญั โดยอัตราการเปลีÉยนแปลงอยู่ทีÉ -4.3 FSIQ points, -4.2 VIQ points และ-4.0 NVIQ points ต่อปี และพบว่า

เพศหญิงจะมีการลดลงของ VIQ มากกว่าเพศชาย และผู้ ป่วยทีÉอายนุ้อยกว่า 7 ปี จะได้รับผลข้างเคียง Intelligence 

Quotient มากกว่าผู้ ป่วยทีÉอายมุากกว่าอย่างมีนัยสําคญั 

นอกจากนี Êยงัมีการศกึษาสตูรยา adjuvant chemotherapy ในกลุ่ม standard risk โดยการศกึษา CCG 

A9961(21) ทั Êงสอง arm ได้รับการฉายรังส ีCSI 23.4 Gy ต่อด้วย posterior fossa boost ถงึ 55.8 Gy ร่วมกบั concurrent 

chemotherapy vincristine ตาม CCG pilot studyข้างต้น ในขณะทีÉ adjuvant chemotherapy หลงัการฉายรังส ีcontrol 

arm ได้รับ CCNU, cisplatin และ vincristine (ตาม Pilot study CCG) เทียบกบั experimental arm ได้รับ

cyclophosphamide, cisplatin และ vincristine ซึÉงผล 5 year EFS ทั Êงสอง arm ไม่แตกต่างกนัอย่างมีนัยสําคญั อยู่ทีÉ

82%  และ 80% รวมถึง 5 year OS ก็ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนยัสาํคญั อยู่ทีÉ 87% และ 85% ตามลําดบั ดงันั Êน

adjuvant chemotherapy ปัจจบุนัอาจใช้ได้ทั Êงสตูร vincristine, CCNU และcisplatin หรือ vincristine, 

cyclophosphamide และ cisplatin 

นอกจากการลดปริมาณรังสีการฉาย CSI แล้ว ยงัมีการศกึษาเกีÉยวกบัการฉายรังสชีนิด hyperfractionation เพืÉอ

ลดผลข้างเคียง โดยการศกึษา HIT-SIOP PNET-4 (22) ได้เปรียบเทียบระหว่าง arm conventional fractionation คือ ฉาย 

CSI 23.4 Gy ต่อด้วย posterior fossa boost ถงึ 54 Gy โดยฉาย 1.8Gy/Fx สปัดาห์ละ 5 วนั ระยะเวลาฉายรังสทีั Êงหมด 

42 วนัเทียบกบั hyper fractionation arm โดย total dose ของ CSI คือ 36 Gy และ Posterior fossa boost ถงึ60 Gy 

และ boost tumor bed ถงึ 68 Gy โดยฉาย 1Gy/Fx bid ห่างกนั 8 ชัÉวโมง ระยะเวลาการฉายรังสทีั Êงหมด 48 วนั และทั Êง

สอง arm ได้รับ concurrent vincristine และ adjuvant chemotherapy cisplatin, lomustine และ vincristine ซึÉงพบว่า 

Median Follow up 4.8 ปี 5 year event free survival rate ทั Êง 2 วิธี ไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสาํคญั อยู่ทีÉ74% ใน 

conventional technique และ 78% ใน hyperfractionation technique สาํหรับ 5 year OS ทั Êงสองวิธีก็ไม่มีความ



แตกต่างอย่างมีนยัสําคญัเช่นกนัอยู่ทีÉ 87% และ 85% ตามลาํดบั รวมถึงผลข้างเคียงเรืÉอง hearing loss ก็ไม่มีความ

แตกต่างอย่างมีนยัสําคญั ดงันั Êน standard treatment ในปัจจบุนัจงึยงัคงเป็นการฉายรังส ีconventional fraction  

นอกจากผลข้างเคียงจาก CSI แล้ว การฉายรังส ีboost ทีÉบริเวณ posterior fossa ทีÉมีปริมาณรังสีสงูถงึ 54-55.8 

Gy ซึÉงอาจมีผลข้างเคียงแก่normal structures ใกล้เคียงได้แก่ cochlea, temporal lobe, infratemporal fossa, pituitary, 

hypothalamus และ parotid glands ซึÉงทําให้เกิด ผลข้างเคียงต่างๆตามมา โดยเฉพาะ late toxicity เช่น hearing loss, 

neurocognitive function, hormonal deficit, xerostomia จงึมีการศกึษาเพืÉอลดปริมาณรังส ีบริเวณ posterior fossa 

โดย Wolden และคณะ(23) ในปี 2003 ศกึษาในคนไข้32 ราย(standard risk 27 ราย และ High risk 5 ราย) โดยภายหลงั

การผ่าตัด ผู้ ป่วยจะได้รับการฉายรังส ีCSI 23.4-39.6 Gy ร่วมกบั concurrent weekly vincristine  โดยไม่ต้อง boost ทีÉ 

posterior fossa แต่ boost เฉพาะตําแหน่ง tumor bed ถงึ 54-59.4 Gy พบว่า 5 year DFS และ 5year OS อยู่ทีÉ 84 และ 

85% ตามลาํดบัสว่น 5year และ 10year freedom from posterior fossa failure อยู่ทีÉ 100% และ 86% ตามลาํดบั และ

สามารถลดปริมาณรังสทีีÉ cochlea, temporal lobe, parotid glands, pituitary และ hypothalamus ได้อย่างมีนยัสาํคัญ

นอกจากนี Êยงัมีการศกึษา Multi institution prospective trial(24) ปี 2007 ในกลุม่คนไข้ standard risk โดยฉายรังส ีCSI 

23.4 Gy ต่อด้วย Posterior fossa boost ถงึ 36 Gy และต่อด้วย Tumor bed boost ถงึ 55.8 Gy ร่วมกบั adjuvant 

chemotherapy cisplatin, vincristine และ cyclophosphamide พบว่ามี 5yr EFS 83% และมี posterior fossa failure 

เพียง 5% รวมถึงสามารถลดปริมาณรังสบีริเวณ cochlea, temporal lobe และ hypothalamus ได้อย่างมีนัยสําคญัเทียบ

กบัข้อมลูการศกึษาก่อนหน้านี Ê ดงันั Êนในปัจจบุนัแม้ยงัไม่มีผลการศึกษาphase III study ในเรืÉองปริมาณรังสีบริเวณ 

posterior fossa แต่หลายๆสถาบนัก็ได้นําการฉายรังสรูีปแบบCSI 23.4 Gy ต่อด้วยposterior fossa boost ถงึ 36Gy และ

ต่อด้วยtumor bed boostถงึ 54-55.8 Gy มาใช้ในคนไข้กลุ่มstandard risk medulloblastoma 

จากข้อมูลข้างต้น ปัจจบุนัมีการศึกษา Randomized trial phase III ACNS0331(25) ทีÉยงัอยู่ในช่วงเก็บรวบรวม

ข้อมลู เพืÉอศกึษาการลดปริมาณรังส ีCSI ในคนไข้อายุ3-7ปี เนืÉองจากคนไข้อายนุ้อยเป็นกลุม่ทีÉเกิด toxicity จากการฉาย 

CSI ได้มาก และศกึษาการลดปริมาณรังสทีีÉ Posterior fossa โดย randomization แรก แบ่งเป็น กลุม่ควบคมุคือ CSI 

standard treatment 23.4 Gy concurrent ด้วย Vincristine กบั กลุม่ทดลองคือ CSI 18 Gy และ randomization ทีÉสอง 

คือดปูริมาณรังสบีริเวณ posterior fossa ว่าจําเป็นต้อง boost ถงึ 54 Gy หรือไม่ โดย กลุม่ควบคมุคือ ภายหลงั CSI 

23.4Gy หรือ 18 Gy ต่อด้วย posterior fossa boost ถงึ 54 Gy สว่นในกลุ่มทดลอง ไม่ต้อง boost posterior fossa แต่ 



boost เพียง tumor bed ถงึ 54 Gy (ในกรณีทีÉ randomization แรกอยู่ในกลุม่ทดลองได้ CSI 18 Gy ให้boost posterior 

fossa ถงึ 23.4 Gy) สว่นในผู้ ป่วยอาย ุ8-21 ปี จะไม่มีการ randomization ปริมาณรังส ีCSI โดยทกุรายจะได้รับ 23.4Gy 

แบบstandard treatment แต่จะ randomize ปริมาณรังส ีPF boost ระหว่าง 54 Gy กบั boost เฉพาะ tumor bed 54 Gy

ดงัแผนภาพทีÉแสดงด้านล่าง 

 

 

 

 

High risk ทีÉอายมุากกว่า3ปี 

การรักษาผู้ ป่วย high risk กลุม่ทีÉมี craniospinal seeding หรือมี residual tumor ภายหลงัการผ่าตัดมากกว่า 

1.5 cm2. มีการรักษาทีÉต่างออกไปจากกลุ่ม standard risk คือปริมาณรังส ีCSI ยงัคงเป็น 36Gy ร่วมกบั concurrent 

CMT(ต่างกบั standard risk หากให้ concurrent CMT ร่วมด้วย สามารถลดปริมาณรังสเีหลอืเพียง 23.4 Gy) เนืÉองจากมี

โอกาสการกลบัมาของโรคบริเวณ subarachnoid space ได้มากกว่า สว่นปริมาณรังสทีีÉ posterior fossa ยงัคงเป็น 54-

55.8 Gy หรืออาจ boost เพียง tumor bed ถงึ 54-55.8 Gy และ posterior fossa ได้เพียง 36 Gy เช่นเดียวกบัในกลุ่ม 

Standard risk นอกจากนี Ê หลงัการฉายรังส ีCSI แล้ว ยงัมีการให้ยาเคมีบําบดัร่วมด้วย  โดยการศกึษาCCG942(26 )พบว่า

subgroup analysis ในคนไข้ medulloblastoma T3-T4 หรือ M1-3  ทีÉได้รับ chemotherapy vincristine, CCNU และ 

Age 3-7 

CSI 23.4Gy

PF 54 Gy

Tumor bed 54 Gy

CSI 18 Gy 
(PF boost to 

23.4Gy) 

PF 54 Gy

Tumor bed 54 Gy

Age 8-21 CSI 23.4 Gy

PF 54 Gy

Tumor bed 54 
Gy



prednisone ภายหลงัการฉายรังส ี(concurrent chemoradiation CSI 35-40Gy และ posterior fossa boost ถงึ 50-

55Gy ร่วมกบั chemotherapy vincristine) มี 5 year EFS ดีกว่ากลุม่ทีÉไม่ได้รับ chemotherapy ภายหลงั concurrent 

chemoradiation CSI อย่างมีนัยสําคญัทางสถิติ อยู่ทีÉ  46% และ 0% ตามลําดบั (p value =  0.006) ตามลาํดบั 

นอกจากนี ÊการศกึษาSIOP I(27) ยงัให้ผลทีÉสอดคล้องกนั โดยพบว่าภายหลงัการผ่าตัด การฉายรังสีร่วมกบัการให้ยาเคมี

บําบดั (concurrent vincristine ร่วมกบัadjuvant CCNU และ vincristine) มีDSF มากกว่ากลุ่มทีÉฉายรังสเีพียงอย่างเดียว

อย่างมีนยัสาํคญัทางสถิติ (p value 0.005) อย่างไรก็ตาม แม้ใน Late relapseพบว่าการให้และไม่ให้ยาเคมีบําบัดไม่มี

ความแตกต่างอย่างมีนยัสาํคัญ แต่ subgroup high risk ของการศกึษานี Ê ได้แก่ subgroup residual tumor, subgroup 

brain stem involvement และsubgroup T3-T4 (Chang staging) กลุ่มทีÉได้ยาเคมีบําบัด ยงัคงพบLate relapse น้อย

กว่าอย่างมีนยัสาํคัญทางสถิติ(p value = 0.007, 0.001, 0.002 ตามลาํดบั) ดงันั Êนจากสองการศกึษานี Ê การฉายรังสี

ร่วมกบัการให้ยาเคมีบําบดั ทั Êงconcurrent และ adjuvant จงึเป็นการรักษา standardในกลุม่ High risk 

 นอกจากนี Ê มีการศกึษาเกีÉยวกบั sequence การรักษา โดยการศกึษาGerman Trial HIT 91(28)เปรียบเทียบการ

ให้ยาเคมีบําบัดก่อน หรือหลงั การฉายรังส ีโดยใน arm prior radiation chemotherapy ได้ยาเคมีบําบัดสตูร ifosfamide, 

etoposide, intravenous high-dose methotrexate, cisplatin, และ cytarabine สว่นกลุ่ม post radiation 

chemotherapy ได้รับยาเคมีบําบัด concurrent vincristine ช่วงรับการฉายรังส ีและยาเคมีบําบดั adjuvant cisplatine, 

vincristine และ CCNU โดยพบว่า กลุม่ prior radiation chemotherapy จะทําให้เกิด myelotoxicity ในช่วงได้รับการฉาย

รังสไีด้มากกว่า ทําให้ต้องมีการ interruptionsการฉายรังสีสงูกว่า และ treatment timeนานกว่ากลุ่ม adjuvant 

chemotherapy ซึÉงสง่ผล negative impact ได้ สว่นการศึกษา POG 9031 (29) เทียบการให้ upfront chemotherapy 

cisplatine และ etoposide หลงัการผ่าตดั ตามด้วย CSI และ cyclophosphamide และ vincristine เทียบกบั standard 

arm คือ upfront CSI หลงัการผ่าตัด ตามด้วย cisplatin, etoposide, cyclophosphamide และ vincristine โดยทั Êงสอง

กลุม่ ให้ CSI 35.2 Gy สาํหรับ M0-1 และ 40Gy สาํหรับ M2-3 และ PF boost ถงึ53.2สาํหรับ M0-1 และ54.4 สาํหรับ 

M2-3 อย่างไรก็ตามพบว่า 2 year OS ของ upfront  chemotherapy และ upfront CSI ไม่มีความแตกต่างอย่างมี

นยัสาํคญั 83% และ 90% ตามลําดบั  นอกจากนี Ê การศึกษา Taylor และคณะ (30) ทีÉได้นําสตูรยาเคมีบําบดัของ 

SIOP/UKCSSG PNET-3 มาใช้ ในกลุ่มคนไข้ high risk M2-3 พบว่า กลุม่ทีÉได้รับยาเคมีบําบดั (vincristine, etoposide, 

carboplatin, cyclophosphamide) 4 cycle ภายหลงัการผ่าตัด 28 วนั และรับก่อนการฉายรังส ี(CSI 35 Gy ร่วมกบั 



posterior fossa boost 20 Gy) 5 year OS อยู่ทีÉ 43.9% และ 5 year EFS อยู่ทีÉ 34.7%  ซึÉงไม่ได้ดีไปกว่าการศึกษาอืÉนๆ

ก่อนหน้านี Ê  ดงันั Êนการให้ยาเคมีบําบดัภายหลงัการฉายรังสีจงึเป็น standard treatment ในปัจจบุนั  

อย่างไรก็ตาม เนืÉองจากการรักษาด้วย concurrent chemoradiation ตามด้วย chemotherapy 1ปี ภายหลงัการ

ผ่าตดัในคนไข้กลุม่ high risk ยงัไม่ให้ผลการรักษาทีÉเป็นทีÉน่าพอใจ จงึมีการศึกษาเกีÉยวกบัสตูรยาเคมีบําบัด โดย 

การศึกษาของ SJMB 96 (31)  ศกึษาเกีÉยวกบั dose-intense chemotherapy โดยรับ topotecan หลงัการผ่าตัด ต่อด้วย

การฉายรังส ี(CSI 36 สาํหรับ M1 และ 39.6 Gy สาํหรับ M2, tumor bed boost 55.8 Gy) และตามด้วยยาเคมีบําบดั 

cisplatin, cyclophosphamide และ  vincristine 4 cycle, cycle ละ 4 สปัดาห์ (รวม16 สปัดาห์) โดย 5 year OS ในกลุม่ 

high risk อยู่ทีÉ 70% อย่างไรก็ตามในการศึกษานี Ê ผู้ ป่วยต้องได้รับ peripheral blood stem cell หรือ bone marrow stem 

cell ร่วมด้วยในทุกๆ cycle ของยาเคมีบําบดั  

 ปัจจบุนัมีการศกึษา ของ ACNS0332(32)เรืÉองการเพิÉมยาเคมีบําบัด concurrent carboplatin เพิÉมเติมจาก 

vincristine ในช่วงรับการฉายรังส ีCSI  รวมถงึการเพิÉม isotretionin จากยาเคมีบําบดัvincristine, cyclophosphamide 

และ cisplatin ในช่วง adjuvant treatment ดงัทีÉแสดงในแผนภาพด้านลา่ง อย่างไรก็ตามเป็น ongoing study ต้องรอผล

การศึกษาต่อไป 

 

 

 

 

Age3-21

CCRT with vincristine

vincristine, 
cyclophosphamide, 

cisplatin

vincristine, 
cyclophosphamide, 

cisplatin

with isotretinoin

CCRT with vincristine 
and carboplatin

vincristine, 
cyclophosphamide, 

cisplatin 

vincristine, 
cyclophosphamide, 

cisplatin with 
isotretinoin



การรักษาในคนไข้อายุน้อยกว่า3ปี และInfant 

Medulloblastomaพบได้ 20-40% ของ Brain tumorในผู้ ป่วยอายุน้อยกว่า 1 ปี (infant) และมีแนวทางการรักษา

ทีÉแตกต่างออกไปซึÉงแม้ว่าเกินครึÉงของกลุ่มนี Êจะมี histology ทีÉดี เช่น desmoplastic/nodular หรือ medulloblastoma 

ชนิด extensive nodularity แต่ prognosisในกลุม่เด็กอายนุ้อย มักแย่กว่าเด็กทีÉอายุมากกว่าเนืÉองจากหลายๆปัจจยั ทั Êง

การผ่าตัดให้ได้ complete resection ทําได้ยากกว่า, โอกาสทีÉจะพบ leptomeningeal seeding มากถงึราว50%

โดยเฉพาะกลุ่ม Infant รวมถงึผู้ ป่วยเกิดผลข้างเคียงจากการรักษาได้มากกว่า(33) ทั Êงในช่วงรับการรักษา ทําให้ไม่สามารถ

รับการรักษาจนครบภายในระยะเวลาทีÉเหมาะสมได้ รวมถงึผลข้างเคียงหลงัการรักษาจบ โดยเฉพาะneurocognitive 

functionรวมถึง growth failure และการเกิด leukoencephalopathy จงึมีการศึกษาเกีÉยวกบัการเลืÉอนการฉายรังส ี โดย

การศึกษาBaby POG I(34) ในคนไข้ malignant brain tumor ทีÉอายนุ้อยกว่า 3 ปี (132/198 คนอายนุ้อยกว่า 2 ปี)  โดย 

31%ของคนไข้เป็นmedulloblastomaรักษาโดยให้ยาเคมีบําบดั 2 cycle ของ cyclophosphamide และ vincristine สลบั

กบั 1cycle ของ cisplatine และ etoposide ซึÉงจะให้ยาเคมีบําบดัจนกว่ามี disease progressionหรือ จนให้ยาครบ 2 ปี 

หลงัจากนั Êนจงึหยดุยาเคมีบําบัดและฉายรังส ีโดยในกลุ่มทีÉผ่าตดั gross total removal (GTR) และ M0 ฉายรังส ีCSI 24 

Gy และ posterior fossa boost ถงึ 50Gy  (ลดปริมาณรังสเีหลอืเพียง 90% ในคนไข้ทีÉอายนุ้อยกว่า 2 ปี) ผลพบว่าคนไข้

กลุม่นี Êมี 5 year OS 69% ใกล้เคียงกบัคนไข้ standard risk ทัÉวไป และสาํหรับกลุม่ทีÉ ผ่าตดั Subtotal tumor removal 

(STR), M1 หรือมีdisease progressionในช่วงได้รับยาเคมีบําบดั จะได้รับการฉายรังสCีSI 35.2 Gy และ boost ทีÉ tumor 

bed ถงึ 54 Gy โดยพบว่าresponse rate ต่อยาเคมีบําบดัเพียงอย่างเดียวสงูถึง 42% (รวมทั Êง CR, PR) และมี 1year PFS 

ในกลุ่มอายนุ้อยกว่า 2 ปี อยู่ทีÉ 39% และ กลุม่อาย ุ2-3 ปี ทีÉ41% โดยรวมมี 5year PFS 32% และ5 year OS 40% ในแง่

ผลข้างเคียงจากการรักษา การตรวจวัด cognitive function หลงัการได้รับยาเคมีบําบดัแล้ว 1 ปี เทียบกบัประชากรbase 

lineทีÉอายเุท่ากนัพบว่าไม่มีความแตกต่างกนัอย่างมีนยัสาํคัญ ดงันั Êนจากการศึกษานี Ê จงึสรุปได้ว่า การdelayการฉายรังส ี

โดยให้ยาเคมีบําบัดสามารถทําได้ เพืÉอหลกีเลีÉยงผลข้างเคียงจากการฉายรังสีในช่วงอายนุี Ê และผลการรักษาทีÉได้เป็นทีÉน่า

พอใจ อย่างไรก็ตามเมืÉอมีprogression of disease หรือเมืÉอได้รับยาเคมีบําบัดจนครบ 2 ปี หรืออายถุึง 3 ปี ควรมารับการ

ฉายรังสี 

นอกจากนี Êยงัมีการศกึษาของ Rutkowskiและคณะ(35) เกีÉยวกบัการให้ intraventricular methotrexateและ IV 

methotrexateร่วมกบั cyclophosphamide, leucovorin, vincristine, carboplatin และ etoposide หากหลงัการให้ยา



เคมีบําบดั 3cyclesยงัไม่ complete response จะมีการฉายรังสีต่อไป โดยพบว่า 5 year OS และ PFS อยู่ทีÉ 66% และ 

58% ตามลาํดบั โดยเมืÉอแบ่งsubgroup แล้ว พบว่ากลุม่ GTR มี 5 year OS 93% และ PFS 82% ในขณะทีÉกลุม่ STR 5 

year OS อยู่ทีÉ 56% และ PFS อยู่ทีÉ 50%และ อตัราการตอบสนองต่อchemotherapyเพียงอย่างเดียว อยู่ทีÉ 62%(ศกึษาใน

กลุม่ STR ทีÉสามารถวดัขนาด tumor ได้)  อย่างไรก็ตามการให้ Intraventricular methotrexate ต้องคํานงึถึงผลข้างเคียง

เรืÉอง neurocognitive function ด้วย ซึÉงในการศกึษานี Êพบว่า19จาก 23คน ตรวจพบ asymptomatic 

leukoencephalopathy จากMRI นอกจากนี Êพบว่าหลงัการรักษาครบ ค่าเฉลีÉย IQ ตํÉากว่าค่ามาตรฐานเด็กทีÉมีอายุ

ใกล้เคียงกนั อย่างมีนยัสาํคัญ อย่างไรก็ตามพบว่ายงัคงมากกว่าเด็กอายใุกล้เคียงทีÉได้รับการฉายรังสจีากข้อมูลการศกึษา

ก่อนหน้านี Ê 

จากการศึกษาข้างต้นเมืÉอพิจารณาถึงผลการรักษาและผลข้างเคียงทีÉอาจเกิดขึ Êนในคนไข้อายนุ้อยกว่า3ปี

(โดยเฉพาะกลุม่คนไข้อายนุ้อยกว่า1ปี) จงึนิยมให้ยาเคมีบําบดัหลงัการผ่าตดัจนกว่าคนไข้จะมี Progression of disease 

หรือจนคนไข้อายมุากกว่า 3 ปี แล้วจงึให้การรักษาด้วยการฉายรังส ีแต่อาจมีการปรับเปลีÉยนปริมาณรังสตีามอายขุอง

คนไข้ (นบัจากอายวุนัทีÉเริÉมรับการฉายรังสี) โดยชมรมโรคมะเร็งเด็กแห่งประเทศไทย(ThaiPOG)(36) ได้จดัทําแนวทางการ

รักษาปริมาณรังส ีCSI ตามอายเุด็กดงัทีÉแสดงในตารางด้านลา่ง 

 

Age M0 M+ 

12-18 mo Posterior fossa or tumor bed 54-60 Gy CSI 12 Gy 

Posterior fossa or tumor bed 54-60Gy 

18-24 mo CSI 12 Gy 

Posterior fossa or tumor bed 54-60Gy 

CSI 18 Gy 

Posterior fossa or tumor bed 54-60Gy 

24-36 O CSI 18 Gy 

Posterior fossa or tumor bed 54-60Gy 

CSI 24 Gy 

Posterior fossa or tumor bed 54-60Gy 

>36 mo CSI 24 Gy 

Posterior fossa or tumor bed 54-60Gy 

CSI 36 Gy 

Posterior fossa or tumor bed 54-60Gy 

ตารางสรุปปริมาณรังสี CSI และ Boost ในคนไข้อายุน้อยกว่า 3 ปี อ้างอิงจาก Thai POG (36) 



ตารางสรุปการรักษาคนไข้ Medulloblastoma 

 Sx Radiation Adjuvant CMT 

Standard risk และ 

อายุ> 3 ปี, M0, residual 

tumor <1.5 cm2 

Maximal Safe resection 1.CSI 23.4Gy with 

vincristine  PF boost to 

54-55.8Gy or PF boost to 

36Gy with tumor bed 

boost to 54-55.8 Gy 

2. CSI 36 Gy (no 

concurrent CMT) with 

tumor bed boost to 54-

55.8Gy 

Cisplatine Based CMT 

High risk (M1, residual 

tumor >1.5cm2) 

Maximal Safe resection CSI 36 Gy concurrent with 

vincristine  PF boost to 

54-55.8Gy or Tumor bed 

and residual tumor boost 

to 54-55.8Gy 

Cisplatin Based CMT 

< 3 ปี Maximal Safe resection Delay radiation (Until 

progression of disease 

during CMT or 3 yr old or 

complete 2 years of CMT) 

หมายเหต ุ: Radiation dose 

ตาม Thai POG  

 

 

 



เทคนิคการฉายรังสี 

Craniospinal irradiation (CSI) Photon technique 

การจัดท่าคนไข้ สามารถทําได้ทั Êงท่าsupine หรือ prone โดยข้อดีของท่า supine คือ คนไข้มีความสะดวกสบาย

มากกว่าโดยเฉพาะการฉายรังสทีีÉต้องใช้ระยะเวลานานเช่นCSI สามารถจดัท่าในตําแหน่งเดิมได้ง่ายกว่า ข้อเสยีคือ ไม่

สามารถเห็นขอบเขต field แท้จริงของ CSI ได้ ในขณะทีÉท่า prone จะสามารถเห็นของเขต field CSI และเห็นรอยต่อ 

(gap) ของfield CSI แต่ผู้ ป่วยอาจมีความไม่สบายตวัในท่านี Êมากกว่า นอกจากนี Êควรมี Immobilization โดยผู้ ป่วยควรใส่

หน้ากากยาว เพืÉอให้ตําแหน่งศีรษะและลาํคอของผู้ ป่วยอยู่ใกล้เคียงเดิมมากทีÉสดุ 

 ขอบเขต field spine 

 Standard field ในปัจจบุนั คือ Single posterior field (gantry 180 องศา) หรืออาจใช้ Multiple fields

เพืÉอเพิÉม Homogeneity และ Conformity ร่วมถึงลดปริมาณ high dose ต่ออวยัวะข้างเคียง อย่างไรก็ตามปริมาณ low 

dose ต่ออวยัวะข้างเคียงจะเพิÉมมากขึ Êนด้วย 

Inferior border :  ขอบลา่งของthecal sac จาก sagittal view ของMRI spine มกัอยู่ทีÉตําแหน่ง ขอบ

ลา่งของS2 (อาจสงูหรือตํÉากว่านี Ê ขึ Êนกบัอายขุองคนไข้) 

Superior border :  ขอบบนอยู่บริเวณ C5-6 (มกัให้ตํÉาทีÉสดุเท่าทีÉเป็นไปได้ แต่ไม่ติดไหล่) เพืÉอให้

ปริมาณรังสจีากบริเวณรอยกบัfield whole brainโดนบริเวณศีรษะ และช่องปาก

น้อยทีÉสดุ 

 Lateral border :  1 cm ด้านข้างต่อ vertebral body และ ครอบคลมุ sacral nerve root  

หมายเหต ุ: หากความยาวของ field spine มากเกิน maximal field length ของเครืÉองฉายรังสี จําเป็นตอ้งมี 2 

isocentersมกัใช้การต่อ field แบบ feathering technique เพืÉอลดปริมาณ hot spot หรือ cold spot ทีÉอาจเกิดไดบ้ริเวณ

ต่อ field โดยการเปลีÉยนขนาด field ในทกุๆสปัดาห์, 5 Fractions(มกัเพิÉมหรือลด สปัดาห์ละ 1 cm) ตามภาพทีÉแสดง

ดา้นล่าง 

 ขอบเขต field whole brain  

  การฉายรังสเีพืÉอคลมุ brain parenchyma ทั Êงหมด และ C spine จนถงึรอยต่อกบัขอบบนของfield 

spine บริเวณ C5-6 level โดยใช้ Opposed Fields right lateral และ left lateral แต่อาจมีการเอียงgantryขนานไปกบั 



lensและ retinas เพืÉอลดปริมาณรังสทีีÉอาจ divergent ไป รวมถงึมีการบิด collimator เพืÉอให้ขนานไปกบัรังสจีาก spine 

field ทีÉdivergence ขึ Êนมา โดยคิดองศา collimator ตามสตูร (arctan(L/2)/SSD) และบิด couch เพืÉอลด divergence 

beam ของ field whole brain ทีÉอาจไปตกกระทบบริเวณ spine ได้ โดยคิดมมุตามสตูร (arctan(L/2)/SAD)(ตามทีÉแสดง

ในรูปด้านลา่ง) 

 

ภาพแสดงการคํานวนองศามุม Collimator และ Couch ทีÉต้องปรับเพืÉอลดการซ้อนทับของ Divergent Beam 

 

ภาพแสดงการต่อfieldsโดย feathering technique 



 ขอบเขต Posterior fossa boost 

  CTV 

Inferior margin : C1 

Superior margin : Tentorium cerebella 

Lateral margin : Bones of occiput and temporal bone 

PTV :  

3-5mm margin จาก CTV ขึ Êนอยู่กบั ชนิดและความถีÉของ IGRT ทีÉใช้ในช่วงฉายรังส ีโดยควร

คลมุถงึ posterior clinoid และ C1/C2 

เทคนิค field ทีÉใช้ อาจเป็น wedge pair โดยให้ขนานไปกบั temporal bone และใส ่wedge เพืÉอลด 

hot spot บริเวณ posterior และเพิÉม homogeneity  

 

ภาพแสดงการฉายรังสี Posterior fossa boost และใช้ Wedge เพืÉอปรับการกระจายรังสี 

 

 

 



ขอบเขต Tumor bed boost 

Tumor bed : อ้างอิงจาก preoperative tumor contoured แต่ปรับเปลีÉยนตาม anatomical change หลงั

การผ่าตัด และครอบคลมุ resection cavity และ Residual Tumor 

CTV : 1-2 cm margin จาก tumor bed แต่ exclude สว่น bone และสว่นทีÉเลย tentorium 

cerebella (ตามการศกึษา SJMB 96 CTV ขยาย 2 เซนติเมตร จาก Tumor bed โดย

ปริมาณรังส ี54-55.8Gy ในขณะทีÉการศกึษา SJMB 03 CTV ขยาย 1 เซนติเมตร จาก 

Tumor bedใช้ปริมาณรังส ี54 Gy(37)) 

PTV :   3-5mm margin ขึ Êนกบั ชนิดและความถีÉของ IGRT ทีÉใช้ในช่วงฉายรังส ี

โดยเทคนิคการฉาย เนืÉองจากTumor bed มกัใกล้กบั brain stem, spinal cord รวมถงึ Cochlear ดงันั Êนต้อง

ระวงัปริมาณรังสต่ีออวยัวะเหล่านี Ê หาก 3D-CRT ไม่สามารถให้ปริมาณรังสทีีÉเหมาะสมได้ อาจพิจารณา inverse 

planning technique เช่น IMRT หรือ VMATใน boost planเพืÉอเพิÉม Conformity และลด High dose สูอ่วยัวะข้างเคียงทีÉ

ได้กล่าวมา 

 

ภาพการฉายรังสี Tumor bed boost โดยใช้ technique VMAT  

 



ปัญหาจากการฉายรังส ีCSI ด้วย conventional technique คือ dose inhomogeneity และ inconformityทั Êงใน

บริเวณ Spine, Posterior fossa และ Tumor bedจงึมีการศึกษาเกีÉยวกบัการฉายรังส ีmultiple field,IMRT,Helical 

tomotherapy(38-40)ซึÉงพบว่าสามารถเพิÉมhomogeneity และ conformity ได้มากขึ Êน รวมถงึลด high dose ใน organ at 

riskสามารถลด severe toxicity ได้ดีกว่ารวมถึงfield SizeทีÉกว้างกว่า สามารถลดปัญหาเรืÉองการต่อfield ได้อย่างไรก็ตาม

พบว่าการฉายวิธี IMRT จะพบ low dose ทีÉ organ at risk เพิÉมมากขึ Êนด้วยเช่นกนั 

 

 

ภาพเปรียบเทียบการฉายรังสีด้วย tomotherapy (ด้านซ้าย) และ Linacs based(ด้านขวา)(38) 

 

การฉายรังสีด้วยโปรตอน 

 แม้การรักษา Medulloblastoma ด้วยการฉายรังส ีCSI ภายหลงัการผ่าตดั จะให้ผลการรักษาในการควบคมุโรค

ได้ค่อนข้างน่าพอใจ แต่การรักษาก็ก่อให้เกิดผลข้างเคียงกบัผู้ ป่วยได้มากเช่นกนัเนืÉองจากFields CSIมีขนาดใหญ่ ทั Êงในแง่ 

acute toxicity เช่น Hematotoxicitiy (โดยเฉพาะการฉายรังส ีCSI ร่วมกบัการให้ยาเคมีบําบดั) , Fatigue, Nausea 

vomiting, dysphagia และทีÉสาํคัญคือ Late toxicity เช่นปัญหาทาง Neurocognitive function, Endocrine, Growth, 

Development, Cardiotoxicity, Hearing loss เป็นต้นรวมถงึSecondary Cancer จากรังสทีีÉโดน Normal tissue จงึเป็น

เรืÉองทีÉต้องพงึระวงัเนืÉองจากผู้ ป่วยสว่นหนึÉงมี Life Expectancy ยาว และอาจต้องเผชิญกบั Late toxicity เหลา่นี Êใน

อนาคต ซึÉงสง่ผลต่อคณุภาพชีวิตของผู้ ป่วยโดยตรงจงึมีการศกึษาเกีÉยวกบัการฉายรังสชีนิดโปรตอนซึÉงมีคณุสมบัติ Bragg 

peak ทีÉสามารถลดปริมาณรังสทีีÉโดน Normal Tissue ข้างเคียง โดยการศกึษา dosimetric study ของ WH Clair(41)และ

คณะ ตีพิมพ์ในปี 2004 พบว่า การฉายรังสีโปรตอน ในคนไข้ medulloblastoma สามารถลดปริมาณรังสสีู ่normal 



structure ได้อย่างมีนยัสาํคญั เทียบกบัการฉายรังสด้ีวย photon ไม่ว่าจะเป็น 3D-CRT หรือ IMRT โดยdose ทีÉ Cochlear 

D90ลดจาก 101.2% ของprescribe dose ใน conventional 3D-CRT photon treatmentและ33.4% ใน IMRT photon 

treatment เหลอืเพียง2.4% ใน Proton treatment Heart D50 ลดลงจาก72.2% และ 29.5%ของ Prescribed doseใน

3D-CRT และ IMRT photon treatmentเหลอื 0.5% สาํหรับ proton treatmentและการศึกษา dosimetric studyร่วมกบั 

clinical study ของ Yuh Grace E และคณะในปี 2004(42)พบว่า ปริมาณรังสบีริเวณ cochlear, vertebral body และ exit 

dose ของ CSIบริเวณช่องอก ท้ออุ้งเชิงกรานจาก จากการฉายรังสีชนิด โปรตอน น้อยกว่า โฟตอน อย่างมีนยัสาํคัญรวมถึง

ไม่พบการลดตํÉาของ lymphocyte จนต้องพกัการฉายรังสใีนการฉายด้วยโปรตอนแม้ว่าคนไข้จะได้รับconcurrent 

chemotherapy ด้วยก็ตาม นอกจากนี Êผลข้างเคียง acute toxicity อืÉนๆเช่น คลืÉนไส้อาเจียน ไม่อยากอาหาร เจ็บปาก เจ็บ

คอ ทีÉพบล้วนเป็นชนิดไม่รุนแรง และไม่มีคนไข้ทีÉต้องพกัการฉายแสงจากผลข้างเคียงดังกลา่วนอกจากนี Êยงัมีการศกึษา

Systematic Review ของคณุ Fossati P.และคณะ(43)เกีÉยวกบั Late toxicityได้แก่endocrine function, growth และ bone 

development, neurocognitive development, second cancers, ototoxicity, gynecological toxicity, health of the 

offspring, cardiac toxicity และ pulmonary toxicity ในการฉายรังส ีCSI ซึÉงการศึกษานี Êเสนอว่าintensity modulated 

spot scanning proton therapy with multiportal simultaneous optimization (IMPT) อาจเป็นวิธีหนึÉงทีÉสามารถลด 

Late effect เหลา่นี Êได้อย่างไรก็ตามผลข้างเคียงระยะยาวยังต้องรอการศึกษา clinical study ต่อไป แต่อาจสรุปจาก

การศึกษาdosimetric study และข้อมลูทางClinicทีÉได้กลา่วไปข้างต้นว่าการฉายรังส ีCSI ด้วยโปรตอนอาจเป็นทางเลอืกทีÉ

ดีทางเลอืกหนึÉงเพืÉอลดผลข้างเคียงทั Êงระยะสั ÊนและระยะยาวทีÉอาจเกิดขึ Êนได้ในคนไข้Medulloblastoma 

 



 

ภาพแสดงปริมาณรังสีทีÉโดนอวัยวะเนื ÊอเยืÉอข้างเคียงจากการฉายรังสีcraniospinal irradiation(44) 

ภาพ a : การฉายรังสีด้วยโฟตอน, ภาพ b : การฉายรังสีด้วยอนุภาคโปรตอน 

 

  
การรักษาการกลับมาของโรค Medulloblastoma (Recurrent medulloblastoma) 

 แม้ปัจจบุนัการรักษา Medulloblastoma จะเป็นทีÉน่าพอใจ อย่างไรก็ตาม คนไข้ประมาณ 20-30% ยงัคงพบการ

กลบัมาของโรค โดย1ใน3 จะพบ local recurrence และ 1ใน3 พบ disseminated recurrent และ อีก1ใน3 พบทั Êงสอง

อย่างร่วมกนั โดยส่วนมากแล้วการกลบัมาจะเกิดภายใน3ปีแรกหลงัการวินิจฉยั หากภายหลงัการกลบัมาอาจพบการ

กระจายไปยงัไขกระดกูหรือไขกระดกูได้มากขึ Êน (45) โดยการรักษาหลกัจะเป็น high dose chemotherapy เช่น high dose 

cyclophosphamide, melphalan, carboplatin, thiotepa, etoposide เป็นต้น ร่วมกบั hematopoietic cell 

transplantation ซึÉงปัจจบุนัมีหลายๆการศึกษาทีÉกําลงั ongoing อยู่ โดยบางการศกึษาพบว่า สามารถเพืÉม disease free 

survival ได้ถงึ 20-25% ของคนไข้ (46-47)  
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