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รายงานโครงการศึกษาทบทวนองค์ความรู้ที่มีอยู่ของโรคมะเร็งปอดที่เป็นผลจากการสูบบุหรี่
(สัญญาเลขที่ 53-01-23, ศูนย์วิจัยและจัดการความรู้เพ่ือการควบคุมยาสูบ)

บทนำ
ตามสัญญารับทุนระหว่าง ดร. ศิริวรรณ พิทยรังสฤษฎ์ ผู้อำนวยการศูนย์วิจัยและจัดการความรู้เพ่ือการควบคุม

ยาสูบ (ศจย.) ผู้ให้ทุน กับ นายแพทย์หัชชา ศรีปล่ัง ผู้รับทุน ซ่ึงทำไว้ ณ วันที่ 8 กรกฎาคม พ.ศ. 2553 ณ 420/1 
อาคารอเนกประสงค์ ช้ัน 5 ถนนราชวิถี เขตราชเทวี กรุงเทพมหานคร โดยมีข้อตกลงท่ีผู้รับทุนจะต้องทำหน้าท่ีตาม
ขอบเขตการศึกษา (term of reference: TOR) ในเอกสารแนบท้ายสัญญาหมายเลข 1 การศึกษาทบทวนองคค์วามรู้ท่ีมี
อยูข่องโรคมะเร็งปอดทีเ่ป็นผลจากการสูบบุหรี ่(โครงการย่อย) โครงการพัฒนาองค์ความรู้และข้อมูลในการศึกษาภาระ
จากปัจจัยเสี่ยงในการสูบบุหรี่ของประเทศไทย ตามขอบเขตการศึกษาย่อย เรื่อง การศึกษาทบทวนองค์ความรู้ท่ีมีอยู่
ของโรคมะเร็งปอดท่ีเป็นผลจากการสูบบุหรี่ ดังต่อไปน้ี

วัตถุประสงค์
1. เพ่ือทราบองค์ความรู้ท่ีมีอยู่ของโรค และการประมาณการภาระสุขภาพท่ีมาจากการสูบบุหรี่
2. เพ่ือทราบอุบัติการณ์และความชุกของโรคในประเทศไทย
3. เพื่อเชื่อมโยงกับการนำผลการศึกษาไปใช้ผลักดันนโยบายของ ศจย. เพือ่จัดทำฐานความรู้และข้อมูลทีใ่ช้ใน

การจัดทำให้เป็นระบบ

กรอบการทำงาน
1. การจำแนกชนิดของโรค (disease classifcation)
2. ปัจจัยเสี่ยง (risk factors)
3. สารก่อมะเร็งและกระบวนการเกิดมะเร็ง (carcinogens and carcinogenesis)
4. การลุกลามของโรคและอัตราการรอดชีพ (disease progression and survival)
5. อาการและอาการแสดง (signs and symptoms)
6. การวินิจฉัยโรค (diagnosis)
7. อัตราอุบัติการณ์ อัตราความชุก และอัตราตาย (incidence, prevalence and mortality)
8. การรักษาและการพยากรณ์โรค (treatment and prognosis)
9. การป้องกันและการคัดกรองโรค (prevention and screening)

ตัวช้ีวัด
1. มีรายงานผลการศึกษาวิเคราะห์ฉบับสมบูรณ์
2. มีการนำเสนอผลการศึกษาเบื้องต้นและผลการศึกษาโดยสรุปแก่ท่ีปรึกษา ผู้ทรงคุณวุฒิ และผู้เช่ียวชาญจาก

ศูนย์วิจัยและจัดการความรู้เพ่ือการควบคุมยาสูบ (ศจย.) รับทราบ

ผลที่คาดว่าจะได้รับ
สามารถนำข้อมูลที่ได้จากการศึกษาทบทวนองค์ความรู้นี้มาใช้ในการพัฒนาองค์ความรูแ้ละข้อมูลในการศึกษา

ภาระจากปัจจัยเสี่ยงในการสูบบุหรี่ของประเทศไทย ให้มีประสิทธิภาพและประสิทธิผลยิ่งขึ้น
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ผู้รับผิดชอบโครงการ
รศ. นพ. หัชชา ศรีปล่ัง

1. วัตถุประสงค์ของโครงการ
1. เพ่ือทราบองค์ความรู้ท่ีมีอยู่ของโรค และการประมาณการภาระสุขภาพท่ีมาจากการสูบบุหรี่
2. เพ่ือทราบอุบัติการณ์และความชุกของโรคในประเทศไทย
3. เพื่อเชื่อมโยงกับการนำผลการศึกษาไปใช้ผลักดันนโยบายของ ศจย. เพือ่จัดทำฐานความรู้และข้อมูลทีใ่ช้ใน

การจัดทำให้เป็นระบบ

2. วิธีการทำงาน
มะเร็งปอดในที่นี้รวมถึงมะเร็งของหลอดลม (bronchus) หลอดลมย่อย (bronchiole) และเนือ้ปอด (lung 

parenchyma) ซึง่มีรหัส International Classifcation of Diseases - Oncology version 3 (ICD-O3) C33-C34(1) ทัง้นี้
เนื่องจากมะเร็งของอวัยวะเหล่าน้ีแยกจากกันไม่ไดชั้ดเจน และมีการดำเนินโรค และการรักษาเช่นเดียวกัน  แท้จริงแล้ว
มะเร็งของปอดส่วนใหญโ่ดยเฉพาะชนิด squamous cell carcinoma มีต้นกำเนิดมาจากหลอดลมภายในปอดนั่นเอง 
ส ่วนมะเร ็งท ี่เก ิดจากเนื้อปอดที่แท ้จร ิงม ักจะเป็นชนิด adenocarcinoma โดยเฉพาะชนิด bronchiolo-alveolar 
carcinoma

1. การจำแนกชนิดของโรค (disease classifcation)
ค้นคว้าจากเอกสารวิชาการท่ีตีพิมพ์ล่าสุดขององค์การอนามัยโลก ซ่ึงเป็นผู้กำหนดมาตรฐานของช่ือทางพยาธิ

วิทยาของโรคมะเรง็ทุกชนิด ได้แก่บทความเรื่อง Brambilla E, Travis WD, Colby TV, Corrin B, Shimosato Y. The 
new World Health Organization classifcation of lung tumours. ของ Brambila, et al.(2) และหนังสือ Pathology & 
Genetics: Tumours of the Lung, Pleura, Thymus and Heart. ของ Travis et al.(3) 

2. ปัจจัยเสี่ยง (risk factors)
ค ้นคว ้าจากหน ังส ือ Pathology & Genetics: Tumours of the Lung, Pleura, Thymus and Heart.  ของ 

Travis et al.(3) และเอกสารวิชาการท่ีตีพิมพ์ย้อนหลัง โดยเฉพาะบทความปริทรรศน์ (review article) จากปัจจุบัน
3. สารก่อมะเร็งและกระบวนการเกิดมะเร็ง (carcinogens and carcinogenesis)

ค้นคว้าจากเอกสารวิชาการที่ตีพิมพ์ย้อนหลัง โดยเฉพาะบทความปริทรรศน์ (review article) และหนังสือ
อ้างอิงทางพยาธิวิทยาที่เปน็ที่ยอมรับ ได้แก่ Pathology & Genetics: Tumours of the Lung, Pleura, Thymus and 
Heart. ของ Travis et al.(3)

4. การลุกลามของโรคและอัตราการรอดชีพ (disease progression and survival)
การลุกลามของโรคมะเร็งปอด มีการแบ่งเป็นระยะต่างๆ ของโรคตามระบบ TNM (tumour, node, metastasis) 

การปรับปรุงล่าสุดเกิดขึ้นเม่ือปี ค.ศ. 2009 โดยตีพิมพ์ในวารสาร Annals of Thoracic and Cardiovascular Surgery 
โดย Rami-Porta et al.(4) ซึง่เป็นการปรับปรงุโดย International Staging Committee ของ International Association 
for the Study of Lung Cancer (IASLC) ซึง่ในการทำงานนี้จะเปรียบเทียบส่วนที่ปรับปรุงจาก classifcation เดิมใน 
TNM6(3) 
 อัตราการรอดชีพ ค้นหาจากรายงานในต่างประเทศ อัตราการรอดชีพของมะเร็งปอดในประเทศไทย คำนวณ
จากข้อมลูในทะเบียนมะเร็ง 4 แห่งในประเทศไทยซ่ึงมีการเก็บข้อมูลการตายค่อนข้างครบถ้วน ได้แก่ ทะเบียนมะเร็ง
เชียงใหม่ ลำปาง ขอนแก่น และสงขลา นำข้อมูลจากของท้ังสี่แห่งมารวมกัน แล้วคำนวณ relative survival(5) แยกตาม
เพศ ชายและหญิง ท่ีเวลา 1, 2, 3, 4, และ 5 ปีหลังจากเริ่มวินิจฉัยว่าเป็นมะเร็งปอด ผู้ป่วยมะเร็งปอดเกือบท้ังหมดจะ
เสียชีวิตใน 5 ปี จึงมักไม่คำนวณอัตรารอดชีพเกินกว่า 5 ปี
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 relative survival  น ั้น เป ็นส ัดส ่วนของ  observed survival rate / expected survival rate x 100  โดยท ี ่
observed survival rate เป็นอัตราการรอดชีพท่ีเกิดขึ้นจริงในผู้ป่วยมะเร็งชนิดหน่ึงๆ ท่ีสนใจ โดยไม่สนใจสาเหตุการเสีย
ชีวิต ส่วน expected survival rate เป็นอัตรารอดชีพท่ีคาดว่าจะเกิดขึ้นในประชากรปกติท่ีมีอายุและเพศคล้ายกันน้ัน แต่
ไม่ได้เป็นมะเร็ง (หรืออาจเป็นก็ได้ตามสภาพจรงิของประชากรนั้นๆ) สัดสว่นนี้จึงคล้ายกับการทำ standardization ของ 
survival rate คล้ายกับการทำ standardized mortality rate โดยเทียบกับประชากรท่ัวไป ซ่ึงหากค่าของ observed และ 
expected มีค่าเท่ากัน ก็จะให้ relative survival rate เป็น 100% น่ันคือไม่ต่างจากประชากรท่ัวไป ซ่ึงอาจเกิดได้ในโรค
มะเร็งท่ีไม่รุนแรง และส่วนใหญ่ไม่ได้เสียชีวิตจากมะเร็ง หรือมีชีวิิตเช่นคนปกติหากได้รักษา เช่นมะเร็งชนิด basal cell 
carcinoma ของผิวหนัง ซ่ึงแทบจะไม่มีการตายจากมะเร็งชนิดน้ีเลย ส่วนมะเร็งท่ีมีอัตราตายสูง relative survival rate ก็
จะมีค่าใกล้เคียงกับ observed survival rate มะเร็งปอดก็จัดอยู่ในกลุ่มน้ี

 เนื่องจากการระบุสาเหตกุารเสียชีวิตในคนไทยมีความไม่แน่นอนสูง ทะเบียนมะเร็งประชากรในประเทศไทย
จะรายงาน relative survival rate เพื่อที่จะไม่ต้องใช้สาเหตุการเสียชวีิตมาคิดว่าผูป้่วยแต่ละรายเสียชีวิตจากมะเรง็นั้นๆ 
หรือไม่ และนอกจากน้ี ทะเบียนมะเร็งประชากรท่ัวโลกก็นิยมรายงานอัตรารอดชีพของมะเร็งเป็น relative survival rate 
เช่นกัน แม้ในประเทศท่ีรายงานสาเหตุการเสียชีวิตมีความแม่นยำสูงก็ตาม เพื่อให้เปรียบเทียบกับทะเบียนมะเร็งต่างๆ 
ได้ท่ัวโลก

5. อาการและอาการแสดง (signs and symptoms)
อาการและอาการแสดงของมะเร็งปอดมีบรรยายไว้ในตำราทางแพทย์ไว้นานแล้ว และยังคงไม่ได้เปลี่ยนแปลง

ไปมากนัก ยกเว้นการตรวจร่างกายบางอย่างแพทย์ในปัจจุบันอาจไม่ค่อยได้ทำกันแล้ว เนื่องจากตรวจเพ่ือวินิจฉัยด้วย
ภาพถ่ายรังสี และการตรวจโดยวิธีต่างๆ เพ่ือให้ใด้เซลล์หรือช้ินเน้ือจากก้อนมะเร็งตรวจเลยจะง่ายกว่า

6. การวินิจฉัยโรค (diagnosis)
การวินิจฉัยโรคมะเร็งปอดที่ถือเป็น gold standard คือการได้ช้ินเน้ือทางพยาธิวิทยา อย่างไรก็ตาม เมื่อผู้ป่วย

มีอาการท่ีทำให้แพทย์นึกถึงมะเร็งปอด แพทย์จะตรวจวินิจฉัยตามขั้นตอนมาตรฐาน ซ่ึงมีท้ังการตรวจเพ่ือให้ได้ผลการ
วินิจฉัยทางพยาธิวิทยา และเพ่ือประเมินระยะของโรค

7. อัตราอุบัติการณ์ อัตราความชุก และอัตราตาย (incidence, prevalence and mortality)
อัตรอุบัติการณ์ท่ัวโลกค้นได้จากเว็บไซต์ GLOBOCAN 2008(6) อัตราอุบัติการณ์ในประเทศไทย ค้นหาได้จาก

หนังสือ Cancer in Thailand เล่มท่ี 5(7) และข้อมูลล่าสุดจากทะเบียนมะเร็งต่างๆ
ทะเบียนมะเร็งประชากรต่างๆ ไม่สามารถรายงานอัตราความชุกของมะเร็งต่างๆ ได้โดยตรง แต่จะใช้วิธีการ

คำนวณจากอัตราอุบัติการณ์และอัตรารอดชีพสัมพัทธ์ (relative survival rate)  ที่เป็นเช่นนั้นเพราะสาเหตอุย่างน้อย
สองประการ ประการท่ี 1 หลังจากทะเบียนมะเร็งบันทึกการเป็นมะเร็งของผู้ป่วยแล้ว ผู้ป่วยอาจได้รับการรักษา ไม่ว่าจะ
เป็นวิธีการผ่าตัด ฉายรังสี เคมีบำบัด หรือวิธีการอ่ืนๆ ในระยะหน่ึง ผู้ป่วยไม่มีอาการใดๆ ของมะเร็งอีกเลย แม้ว่าใน
สมัยก่อนแพทย์จะถือว่าเม่ือเป็นมะเร็งแล้วจะไม่หายจากโรคมะเร็งได้ แต่การท่ีผู้ป่วยไม่มีอาการใดๆ ในระยะหน่ึง ซ่ึง
อาจนานหลายปี จะยังคงถือว่าผู้ป่วยเป็นมะเร็งอยู่ หรือหายจากมะเร็งน้ันแล้ว ในทางปฏิบัติ ทะเบียนมะเร็งจะยังเก็บ
รักษาข้อมูลของผูป่้วยรายน้ันไปตลอด ในบางประเทศ คำนวณอัตราความชุกจากผู้ป่วยท่ียังมีชีวิตอยู่ในทะเบียนมะเร็ง
โดยไม่สนใจเวลาท่ีผู้ป่วยไม่มีอาการของมะเร็งเลยก็ตาม   ประการท่ี 2 นิยามของการหาย (cured) ของมะเร็งบางชนิดมี
การเปลี่ยนแปลงไปจากนิยามเดิม แพทย์ถือว่าหากผู้ป่วยไม่มีอาการใดๆ ของมะเร็งหลังการรักษาไปแล้ว 5 ปี ถือว่าผู้
ป่วยรายน้ันหายจากมะเร็งแล้ว แต่ในมะเร็งอีกหลายชนิด แม้ว่าผู้ป่วยจะมีชีวิตรอดถึง 5 ปี ก็ยังไม่สามารถบอกได้ว่า
หายจากมะเร็งน้ัน เน่ืองจากยังพบว่าโรคอาจกลับเป็นซ้ำหรือแพร่กระจายไปอวัยวะอ่ืนได้อีกหลังจาก 5 ปีไปแล้ว

โดยเหตุนี้อตัราความชุกของมะเร็งไม่สามารถคำนวณได้ง่ายๆ ทั้งนี้เพราะนิยามของการหายจากมะเร็งไม่
ชัดเจน อย่างไรก็ตาม ด้วยเหตุท่ีมะเร็งปอดมีอัตรารอดชีพ 5 ปีต่ำมาก หากถือว่าอัตรารอดชีพหลัง 5 ปีเป็นศูนย์ เรา
สามารถคำนวณจำนวนผู้ป่วยสะสมและอัตราความชุกของผูป้่วยหลังจากได้รับการวินจิฉัยโรคจนถึง 5 ปีได้ และจะได้
ภาพว่าในเวลาหน่ึงๆ มีผู้ป่วยมะเร็งปอดสะสมในประชากรอยู่เท่าใดได้ โดยนิยามว่า อัตราความชุกท่ีกล่าวถึงน้ี เป็น
อัตราความชุกท่ีคำนวณเม่ือเป็นโรคถึงเวลาสะสม 5 ปีเท่าน้ัน
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สำหรับอัตราตายน้ัน รายงานจากทะเบียนมะเร็งส่วนใหญ่พบว่าอ้ตราตายจากมะเร็งหน่ึงสัมพันธ์กับอัตราอุบัติ
การณ์ของโรคมะเร็งน้ันๆ ดังสมการต่อไปน้ี(5)

M  =  I x (1 - 5-year survival rate)  โดยที่ M คืออัตราตาย I คืออัตราอุบัติการณ์ และ 5-year survival rate 
คืออัตรารอดชีพสัมพัทธ์ท่ี 5 ปี

ดังนั้นเมื่อทราบอัตราดังกล่าวข้างต้น ก็จะประมาณอัตราตายที่ใกล้เคียงความจริงได้ ซ่ึงจะดีกว่ารายงานสถิติ
การตายจากมะเร็งท่ีรายงานตามระบบมรณบัตร ในการศึกษาน้ีก็จะใช้วิธีน้ีในการคาดประมาณอัตราตายจากมะเร็งปอด
เช่นเดียวกัน

8. การรักษาและการพยากรณ์โรค (treatment and prognosis)
ทบทวนวิธีการรักษาท่ีมีใช้อยู่ในปัจจุบัน และการพยากรณ์โรคโดยวิธีอัตรารอดชีพสัมพัทธ์ ท้ังโดยรวม และ

จำแนกตามระยะของโรค จากบางประเทศท่ีน่าสนใจ และท่ีได้จากฐานข้อมูลทะเบียนมะเร็ง เชียงใหม่ ลำปาง ขอนแก่น 
และสงขลา

9. การป้องกันและการคัดกรองโรค (prevention and screening)
ทบทวนแนวทางการป้องกันโรคทัง้แบบปฐมภูมิ (primary prevention) และทุติยภูมิ (secondary prevention 

หรือการคัดกรองโรค) ตามคำแนะนำขององค์การอนามัยโลกและ U.S. Preventive Services Task Force ในส่วนที่
เกี่ยวข้องกับมะเร็งปอด

3. ผลการทำงาน
3.1 การจำแนกชนิดของโรค (disease classifcation)

ปอดเป็นอวัยวะทีม่ีเนื้อเยื่อหลายชนิดประกอบกนัเป็นอวัยวะเดียว จึงมีโอกาสทีจ่ะเกิดเนื้องอกปฐมภูมิของ
เนื้อเยื่อแต่ละชนิดได้ ในปี ค.ศ. 1999 องค์การอนามัยโลกและสมาคมระหว่างประเทศเพื่อการศึกษามะเรง็ปอดได้จัด
ทำการจำแนกชนิดทางจุลพยาธิวิทยาของเนื้องอกในปอดและเยื่อหุ้มปอด ตีพิมพ์ในวารสาร European Respiratory 
Journal โดย Brambilla et al. ในปี ค.ศ. 2001(2) ซ่ึงในการจำแนกนี้ได้รวมทั้งเนื้องอกและก้อนที่ไม่ใช่เน้ืองอก และเนื้อ
งอกท้ังท่ีเป็นเน้ืองอกธรรมดา (benign) และมะเร็ง (malignant) เข้าไว้ด้วยกันท้ังหมด ดังตารางท่ี 1  

ตารางที่ 1  การจำแนกชนิดทางจุลพยาธิวิทยาของเน้ืองอกในปอดและเยื่อหุ้มปอด ตามองค์การอนามัยโลก / สมาคม
ระหว่างประเทศเพ่ือการศึกษามะเร็งปอด ปี ค.ศ. 1999 (1999 World Health Organization / International 
Association for the Study of Lung Cancer)

1 Epithelial Tumours
1.1. Benign

1.1.1. Papillomas
1.1.1.1. Squamous cell papilloma

Exophytic
Inverted

1.1.1.2. Glandular papilloma
1.1.1.3. Mixed squamous cell and glandular papilloma

1.1.2. Adenomas
1.1.2.1. Alveolar adenoma
1.1.2.2. Papillary adenoma
1.1.2.3. Adenomas of salivary-gland type

Mucous gland adenoma
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Pleomorphic adenoma
Others

1.1.2.4. Mucinous cystadenoma
1.1.2.5. Others

1.2. Preinvasive lesions
1.2.1. Squamous dysplasia/Carcinoma in situ
1.2.2. Atypical adenomatous hyperplasia
1.2.3. Diffuse idiopathic pulmonary neuroendocrine cell hyperplasia

1.3. Malignant
1.3.1. Squamous cell carcinoma
     Variants

1.3.1.1. Papillary
1.3.1.2. Clear cell
1.3.1.3. Small cell
1.3.1.4. Basaloid

1.3.2. Small cell carcinoma
     Variant

1.3.2.1. Combined small cell carcinoma
1.3.3. Adenocarcinoma

1.3.3.1. Acinar
1.3.3.2. Papillary
1.3.3.3. Bronchioloalveolar carcinoma

1.3.3.3.1. Non-mucinous (Clara/pneumocyte type II)
1.3.3.3.2. Mucinous
1.3.3.3.3. Mixed mucinous and non-mucinous or intermediate cell type

1.3.3.4. Solid adenocarcinoma with mucin
1.3.3.5. Adenocarcinoma with mixed subtypes
1.3.3.6. Variants

1.3.3.6.1. Well-differentiated fetal adenocarcinoma
1.3.3.6.2. Mucinous ("colloid") adenocarcinoma
1.3.3.6.3. Mucinous cystadenocarcinoma
1.3.3.6.4. Signet-ring adenocarcinoma
1.3.3.6.5. Clear cell adenocarcinoma

1.3.4. Large cell carcinoma
     Variants

1.3.4.1. Large cell neuroendocrine carcinoma
1.3.4.1.1. Combined large cell neuroendocrine carcinoma

1.3.4.2. Basaloid carcinoma
1.3.4.3. Lymphoepithelioma-like carcinoma
1.3.4.4. Clear cell carcinoma
1.3.4.5. Large cell carcinoma with rhabdoid phenotype
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1.3.5. Adenosquamous carcinoma
1.3.6. Carcinomas with pleomorphic, sarcomatoid or sarcomatous elements

1.3.6.1. Carcinomas with spindle and/or giant cells
1.3.6.1.1. Pleomorphic carcinoma
1.3.6.1.2. Spindle cell carcinoma
1.3.6.1.3. Giant cell carcinoma

1.3.6.2. Carcinosarcoma
1.3.6.3. Pulmonary blastoma
1.3.6.4. Others

1.3.7. Carcinoid tumour
1.3.7.1. Typical carcinoid
1.3.7.2. Atypical carcinoid

1.3.8. Carcinomas of salivary-gland type
1.3.8.1. Mucoepidermoid carcinoma
1.3.8.2. Adenoid cystic carcinoma
1.3.8.3. Others

1.3.9. Unclassifed carcinoma
2 Soft Tissue Tumours

2.1 Localized fbrous tumour
2.2 Epithelioid hemangioendothelioma
2.3 Pleuropulmonary blastoma
2.4 Chondroma
2.5 Calcifying fbrous pseudotumour of the pleura
2.6 Congenital peribronchial myofbroblastic tumour
2.7 Diffuse pulmonary lymphangiomatosis
2.8 Desmoplastic small round cell tumour
2.9 Other

3 Mesothelial Tumours
3.1 Benign

3.1.1 Adenomatoid tumour
3.2 Malignant

3.2.1 Epithelioid mesothelioma
3.2.2 Sarcomatoid mesothelioma

3.2.2.1 Desmoplastic mesothelioma
3.2.3 Biphasic mesothelioma
3.2.4 Other

4 Miscellaneous Tumours
4.1 Hamartoma
4.2 Sclerosing hemangioma
4.3 Clear cell tumour
4.4 Germ cell neoplasms
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4.4.1 Teratoma, mature or immature
4.4.2 Malignant germ cell tumour

4.5 Thymona
4.6 Melanoma
4.7 Others

5 Lymphoproliferative Disease
5.1 Lymphoid interstitial pneumonia
5.2 Nodular lymphoid hyperplasia
5.3 Low-grade marginal zone B-cell lymphoma of the mucosa-associated lymphoid tissue
5.4 Lymphomatoid granulomatosis

6 Secondary Tumours
7 Unclassifed Tumours
8 Tumour-like Lesions

8.1 Tumourlet
8.2 Multiple meningothelioid nodules
8.3 Langerhans cell histiocytosis
8.4 Infammatory pseudotumour (Infammatory myofbroblastic tumour)
8.5 Organizing pneumonia
8.6 Amyloid tumour
8.7 Hyalinizing granuloma
8.8 Lymphangioleiomyomatosis
8.9 Multifocal micronodular pneumocyte hyperplasia
8.10 Endometriosis
8.11 Bronchial infammatory polyp
8.12 Others

ในปี ค.ศ. 2004 องคก์ารอนามัยโลก (WHO) และ International Agency for Research on Cancer (IARC) 
ได้ตีพิมพ์หนังสือในชุด Pathology & Genetics เรื่อง Tumours of the Lung, Pleura, Thymus and Heart(3) ซ่ึงในส่วน
ของเน้ืองอกของปอด ยังคงเป็น Travis W.D. และ Brambilla E. ที่เป็นคนเขียนเหมือนที่ตพีิมพ์ในวารสารทีก่ล่าวข้าง
ต้น เนื้องอกทั้งหลายยังคงเหมือนเดิม แตม่ีการจัดเรียงหัวข้อใหญ่ใหม่ให้ดูง่ายขึ้นโดยแบ่งเป็น malignant epithelial 
tumours,  benign epithelial  tumours,  lymphoproliferative tumours,  miscellaneous tumours  แ ล ะ  metastatic 
tumours และได้แยกเน้ืองอกของเยื่อหุ้มปอดออกเป็นอีกบทหน่ึงต่างหาก ดังตารางท่ี 2 และ 3

ตารางที่ 2  การจำแนกชนิดทางจุลพยาธิวิทยาของมะเร็งปอด ตามองค์การอนามัยโลก (World Health Organization) 
และองค์กรระหว่างประเทศเพ่ือการวิจัยมะเร็ง (International Agency for Research on Cancer) ปี ค.ศ. 2004 

Pathological terminology ICD-O3 
morphology code

Malignant epithelial tumours
Squamous cell carcinoma 8070/3
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Papillary 8052/3
Clear cell 8084/3
Small cell 8073/3
Basaloid 8083/3

Small cell carcinoma 8041/3
Combined small cell carcinoma 8045/3

Adenocarcinoma 8140/3
Adenocarcinoma, mixed subtype 8255/3
Acinar adenocarcinoma 8550/3
Papillary adeocarcinoma 8260/3
Bronchioloalveolar carcinoma 8250/3

Nonmucinous 8252/3
Mucinous 8253/3
Mixed nonmucinous and mucinous or indeterminate 8254/3

Solid adenocarcinoma with mucin production 8230/3
Fetal adenocarcinoma 8333/3
Mucinous ("colloid") adenocarcinoma 8480/3
Mucinous cystadenocarcinoma 8470/3
Signet-ring adenocarcinoma 8490/3
Clear cell adenocarcinoma 8310/3

Large cell carcinoma 8012/3
Large cell neuroendocrine carcinoma 8013/3

Combined large cell neuroendocrine carcinoma 8013/3
Basaloid carcinoma 8123/3
Lymphoepithelioma-like carcinoma 8082/3
Clear cell carcinoma 8310/3
Large cell carcinoma with rhabdoid phenotype 8014/3

Adenosquamous carcinoma 8560/3
Sarcomatoid carcinoma 8033/3

Pleomorphic carcinoma 8022/3
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Spindle cell carcinoma 8032/3
Giant cell carcinoma 8031/3
Carcinosarcoma 8980/3
Pulmonary blastoma 8972/3

Carcinoid tumour 8240/3
Typical carcinoid 8240/3
Atypical carcinoid 8249/3

Salivary gland tumours
Mucoepidermoid carcinoma 8430/3
Adenoid cystic carcinoma 8200/3
Epithelial-myoepithelial carcinoma 8562/3

Preinvasive lesions
Squamous cell carcinoma in situ 8070/2
Atypical adenomatous hyperplasia
Diffuse idiopathic pulmonary neuroendocrine cell hyperplasia

Soft tissue tumours
Mesenchymal tumours

Epithelioid haemangioendothelioma 9133/1
Angiosarcoma 9120/3
Pleuropulmonary blastoma 8973/3
Chondroma 9220/0
Congenital peribronchial myofbroblastic tumour 8827/1
Diffuse pulmonary lymphangiomatosis
Infammatory myofbroblastic tumour 8825/1
Lymphangioleiomyomatosis 9174/1
Synovial sarcoma 9040/3

Monophasic 9041/3
Biphasic 9043/3

Pulmonary artery sarcoma 8800/3
Pulmonary vein sarcoma 8800/3
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Benign epithelial tumours
Papillomas

Squamous cell papilloma 8052/0
Exophytic 8052/0
Inverted 8053/0

Glandular papilloma 8260/0
Mixed squamous cell and glandular papilloma 8560/0

Adenomas
Alveolar adenoma 8251/0
Papillary adenoma 8260/0
Adenomas of the salivary gland type

Mucinous gland adenoma 8140/0
Plemorphic adenoma 8949/0
Others

Mucinous cystadenoma 8470/0
Lymphoproliferative tumours

Marginal zone B-cell lymphoma of the MALT type 9699/3
Diffuse large B cell lymphoma 9680/3
Lymphomatoid granulomatosis 9766/1
Langerhans cell histiocytosis 9751/1

Miscellaneous tumours
Hamartoma
Sclerosing hemangioma 8832/0
Clear cell tumour 8005/3
Germ cell tumours

Teratoma, mature 9080/0
Teratoma, immature 9080/3
Other germ cell tumours

Intrapulmonary thymona 8580/1
Melanoma 8720/3
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Metastatic tumours

ตารางที่ 3  การจำแนกชนิดทางจุลพยาธิวิทยาของมะเร็งเยื่อหุ้มปอด ตามองค์การอนามัยโลก (World Health 
Organization) และองค์กรระหว่างประเทศเพ่ือการวิจัยมะเร็ง (International Agency for Research on Cancer) ปี 
ค.ศ. 2004 

Pathological terminology ICD-O3 
morphology code

Mesothelial tumours
Diffuse malignant mesothelioma 9050/3

Epithelioid mesothelioma 9052/3
Sarcomatoid mesothelioma 9051/3
Desmoplastic mesothelioma 9051/3
Biphasic mesothelioma 9053/3

Localized malignant mesothelioma 9050/3
Other tumours of mesothelial origin

Well differentiated papillary mesothelioma 9052/1
Adenomatoid tumour 9054/0

Lymphoproliferative disorders
Primary effusion lymphoma 9678/3
Pyothorax - associated lymphoma
Mesenchymal tumours
Epithelioid haemangioendothelioma 9133/1

Angiosarcoma 9120/3
Synovial sarcoma 9040/3

Monophasic 9041/3
Biphasic 9043/3

Solitary fbrous tumour 8815/3
Calcifying tumour of the pleura
Desmoplastic round cell tumour 8806/3

จะเห็นได้ว่าการแบ่งชนิดของมะเร็งปอดสว่นใหญ่จะตกอยู่ในกลุ่ม epithelial tumour ซึ่งจำแนกชนิดย่อยออก
ได้อีกมากมาย แม้จะไม่ได้ต้ังใจจะให้หมายความว่ามะเร็งในกลุ่มนี้พบบ่อยกว่ากลุ่มอื่น แต่จริงๆ แล้วก็เป็นเช่นน้ัน ส่วน

11



มะเร็งของเยื่อหุ้มปอดส่วนใหญ่เป็น mesothelioma แต่ในประเทศไทยพบน้อยมาก ยิ่งชนิดอ่ืนๆ ยิ่งพบน้อยลงไปอีก ดัง
น้ันเมื่อกล่าวถึงมะเร็งปอดในประเทศไทย จะหมายถึงมะเร็งของเนื้อปอดจริงๆ เกือบทั้งหมด ส่วนมะเร็งท่ีเยื่อหุ้มปอด
เป็นมะเร็งท่ีแพร่กระจายมาจากอวัยวะ

มะเร็งปอดในกลุ่ม epithelial tumour ท่ีไม่สามารถจำแนกชนิดได้ หากมีเซลล์ขนาดใหญ่ ซ่ึงไม่ใช่ small cell 
carcinoma แล้ว มักเรียกรวมกันว่า non-small cell carcinoma (ICD-O3 M 8046/3) หรือ non-small cell lung cancer 
(NSCLC)(8) แต่ไม่ได้มีอยู่ใน classifcation เนื่องจากไม่ใช่ชือ่จำเพาะ เหตุผลในการรวมเรียก epithelial tumour ที่มี
เซลล์ขนาดใหญ่ว่า NSCLC เนื่องจากสองสาเหตุใหญ่ คือ มะเร็งในกลุ่มน้ีไม่ค่อยตอบสนองดีนักต่อยาเคมีบำบัด ต่าง
จาก small cell carcinoma อีกสาเหตุหน่ึงในทางพยาธิวิทยาคือ สาเหตุท่ีทำให้แพทย์หรือพยาธิแพทย์จำแนกชนิดไม่ได้
เนื่องจากปัจจุบันแพทย์นิยมทำ biopsy ขนาดเล็กด้วยวิธี trans-thoracic fne needle aspiration biopsy หรือวิธใีห้ได้
ช้ินเน้ือขนาดเล็ก โดยไม่ต้องผ่าตัด แต่เมื่อช้ินเน้ือท่ีได้มีขนาดเล็ก มีเซลล์ที่เห็นจำนวนน้อย ทำให้การวินิจฉัยทางพยาธิ
วิทยาทำได้ยาก บางครัง้ทำให้พยาธิแพทย์ไม่อาจบอกชนิดที่แนน่อนได้ และมกับอกเป็นขนาดเปรียบเทียบของเซลล์
แทน คือเป็น small cell carcinoma (ICD-O3 M 8041/3) หรือ non-small cell carcinoma (ICD-O3 M 8046/3) เท่าน้ัน 
หากเป็นไปได้ จำเป็นต้องตรวจพิเศษเพิ่ม หรือตัดช้ินเน้ือเพ่ิมเพ่ือระบุชนิดท่ีแน่นอนต่อไป แต่ในหลายกรณีก็ทำไม่ได้
เน่ืองจากผู้ป่วยอาการหนัก อาจเสียชีวิตเสียก่อน ทำให้มีประวัติเป็น non-small cell carcinoma อยู่อย่างน้ัน

การระบุรหัส ICD-O morphology มีความสำคัญมากในการเก็บข้อมูลในทะเบียนมะเร็ง เพราะชื่อทางพยาธิ
วิทยาของเน้ืองอกชนิดหน่ึงๆ อาจเปล่ียนได้ตามความนิยมในแต่ละยุคสมัย หรือเม่ือมีข้อมูลด้านพันธุกรรมมายืนยันการ
ตั้งช่ือใหม่ แต่รหัส ICD-O จะไม่เปล่ียนแปลง โดยจะยังคงเป็นเลขเดิม แม้ว่าช่ือจะเปล่ียนไปก็ตาม 

ในทางกลับกัน อาจมีการเปลี่ยนรหัส ICD-O morphology เมื่อเปลี่ยนรุ่นของรหัสเพื่อความเหมาะสม หรืออาจ
มีการจำแนกโรคเดิมเป็นโรคใหม่มากกว่า 1 โรค ในกรณีเช่นน้ีก็จะเพ่ิมรหัสให้กับโรคน้ันๆ ด้วย ในกรณีน้ีจะสามารถ
เทียบกลับได้ว่าโรคใหม่นั้นแต่เดิมใชร้หัสอะไร แต่ไม่สามารถบอกได้ว่าคนไหนบ้างในชื่อเดิมที่เขา้ได้หรือควรจะเปลี่ยน
เป็นรหัสใหม่ ปัญหาเช่นนี้ไม่ค่อยเกิดกับมะเร็งในกลุ่ม epithelial tumour แต่มักเกิดกับมะเร็งในกลุ่มเม็ดเลือด เนื่องจาก
มีการเปล่ียนวิธีการจำแนกโรคบ่อยครั้ง ตามความรู้ทางภูมิคุ้มกันและพันธุกรรมท่ีเจริญขึ้น

ความถี่ของโรคมะเร็งปอดแต่ละชนิด จะได้กล่าวถึงในหัวข้อต่อๆ ไป เม่ือมีการวิเคราะห์ข้อมูลในทะเบียนมะเร็ง
ต่างๆ ของประเทศไทย และจะได้นำไปเปรียบเทียบกับความถี่ของโรคท่ีพบในประชากรอ่ืนด้วย

3.2 ปัจจัยเสี่ยง (risk factors)
ปัจจัยเสี่ยงที่สำคัญ ท่ีอาจถือได้ว่าเป็นสาเหตุของมะเร็งปอดคือการสูบบุหรี่ อย่างไรก็ตามพบว่าความเสี่ยงต่อ

การเกดิมะเร็งชนิดต่างๆ จากการสูบบุหรี่มีไม่เท่ากัน มะเร็งชนิด adenocarcinoma มีความสัมพันธ์กับการสูบบุหรีน่้อย
กวา่ชนิด squamous cell carcinoma และ small cell carcinoma(9,10)  การศึกษาโดยการใช้โมเดลทางสถิติเพื่อหา 
excess odds ratio (EOR)/pack-year ของมะเร็งชนิดต่างๆ ที่เกิดจากการสูบบุหรี่(11) พบว่า EOR/pack-year ของ 
squamous cell carcinoma, small cell carcinoma, large cell carcinoma และ adenocarcinoma ม ีค ่า 0.58, 0.38, 
0.31 และ 0.09 ตามลำดับ อาจคำนวณอย่างหยาบๆ ได้ว่ามะเร็งชนิด squamous cell carcinoma มคีวามสัมพันธ์กับ
การสูบบุหรี่มากกว่าชนิด adenocarcinoma อยู่ถึง 0.58/0.09 = 6.4 เท่า  

ข้อมูลจากประเทศตะวันตกและออสเตรเลียที่มีสถิติการสูบบุหรี่เพิ่มสูงมาก ต่อมาหลังการรณรงค์ไม่สูบบุหรี่  
อัตราการสูบก็ลดลงอย่างต่อเน่ือง พบว่าจะต้องใช้เวลานานประมาณ 20-30 ปี จึงจะเห็นการลดลงของอัตราอุบัติการณ์
ของโรคมะเร็งปอด(12,13) ดังรูปท่ี 1 และ 2
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รูปท่ี 1 แนวโน้มอัตราอุบัติการณ์ของโรคมะเร็งปอดเทียบกับอัตราการบริโภคยาสูบในเพศชายในประเทศ
ออสเตรเลีย(12)

รูปท่ี 2 แนวโน้มอัตราอุบัติการณ์ของโรคมะเร็งปอดเทียบกับอัตราการบริโภคยาสูบในเพศชายในประเทศ
สหรัฐอเมริกา(13)

Lopez et al.(14) สรุปประสบการณ์ระบาดวิทยาของการบริโภคยาสูบในประเทศพัฒนาแล้วเป็น 4 ระยะ ระยะ
ที่ 1 มีอัตราการสูบบุหรี่มากในประชากรชาย ระยะที่ 2 ประชากรหญิงสบูบุหรี่เพิ่มขึ้นเป็นประมาณร้อยละ 50 ของชาย 
ระยะท่ี 3 อัตราการสูบบุหรี่ในประชากรชายคงท่ีและเริ่มลดลง และเริ่มชะลอลงในประชากรหญิง และระยะท่ี 4 อัตราการ
สูบบุหรี่ในเพศหญิงคงท่ีและเริ่มลดลง ขณะท่ีอัตราการสูบในชายลดลงอย่างต่อเน่ือง  

European Union Public Health Information System (EUPHIX, 2008) จัดใหป้ระเทศในแถบเอเซียตะวัน
ออกเฉียงใต้อยู่ในระยะที่ 2 คือประชากรหญิงสูบบุหรี่เพิ่มขึ้น อย่างไรก็ตามเบื้องหลังทางวัฒนธรรมของไทยต่างจาก
ตะวนัตกมาก การเปรียบเทียบโดยตรงน่าจะไม่ถูกตอ้งนัก การศกึษาทั้งจากการสำรวจและคาดประมาณโดย 
SimSmoke simulation model(15) พบว่าสถิติการสูบบหุรี่ในประชากรชายไทยอายุ 15 ปีขึ้นไปลดลงประมาณร้อยละ 
29 จากปี พ.ศ. 2534 ถึง พ.ศ. 2549 คือจากร้อยละ 60 ลงเหลือต่ำกว่าร้อยละ 45 และในประชากรหญิงอายุ 15 ปีขึ้นไป
พบว่าลดลงประมาณร้อยละ 43 คือจากร้อยละ 5 ลงมาต่ำกว่าร้อยละ 3  แต่อย่างไรก็ตาม แม้จากการสำรวจพบว่าอัตรา
การสูบบุหรี่ในประชากรหญิงเพ่ิมขึ้นระหว่างปี พ.ศ. 2547 ถึง 2549 ก็จริง แต่อัตราการสูบบุหรี่ในเพศหญิงของไทยไม่
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ถึงร้อยละ 50 ของอัตราการสูบบุหรี่ในเพศชาย ดังน้ันถ้าจะนำไปเทียบกับระบาดวิทยาของการบริโภคยาสูบของประเทศ
ตะวันตก ประเทศไทยน่าจะไม่คล้ายคลึงกับในประเทศทางตะวันตกเสียทีเดียว แต่ก็อาจเทียบได้กับระยะท่ี 3 ท่ีอัตราการ
สูบบุหรี่ในเพศชายลดลงขณะท่ีในเพศหญิงยังคงเพ่ิมขึ้น ซ่ึงถ้าเป็นเช่นนั้นจริง อัตราอุบัติการณ์ของมะเร็งปอดน่าจะถึง
จุดสูงสุดในไม่ช้า และจะเริ่มลดลง ดังรูปท่ี 3

รูปท่ี 3 แนวโน้มอัตราอุบัติการณ์ของโรคมะเร็งปอดเทียบกับอัตราการสูบบุหรี่ในเพศชายและการบริโภคยาสูบใน
ประเทศไทย

เน่ืองจากอัตราความชุกของการสูบบุหรี่ของชายไทยค่อนข้างต่ำเมื่อเทียบกับประเทศอ่ืนๆ ในโลก และอัตรา
ความชุกของการสูบบุหรี่ในหญิงไทยค่อนข้างต่ำมาก ดังน้ันแม้ว่าจะเป็นไปได้ที่ adenocarcinoma อาจมีส่วนเกี่ยวข้อง
กับการได้รับควันบุหรี่ทางอ้อมจากผู้อ่ืน แต่ปัจจัยอ่ืนก็น่าจะเป็นสาเหตุท่ีสำคัญมากกว่า  

แม้ว่าจะมีการศึกษาที่เชียงใหม่พบว่าการเคี้ยวเมี่ยง ซึ่งเป็นใบชาหมกั เพิ่มความเสี่ยงในการเกิดมะเร็ง
ปอด(16) แต่พฤติกรรมน้ีก็จำกัดเฉพาะผูสู้งอายุทางภาคเหนือ จึงไม่สามารถอธิบายการเกิดมะเร็งในช่วงอายุอ่ืน และใน
ภาคอ่ืนๆ ของประเทศท่ีไม่ได้มีการเคี้ยวเม่ียงได้ การศึกษาท่ีลำปางพบว่าบุหรี่เป็นปัจจัยเสี่ยงท่ีสำคัญของมะเร็งปอดใน
ท้ังสองเพศ 

การศึกษาความแปรปรวนทางพันธุกรรมในคนอาเซีย ดูเหมือนว่าการขาดยีน GSTM1 และการเปลีย่นแปลง
ของยีน CYP1A1 ตำแหน่ง 6235 จาก TC เป็น CC น่าจะทำใหโ้อกาสเป็นมะเร็งปอดสูงขึ้น(17)  ยนีทั้งสองนี้มีส่วน
สำคัญในการทำลายพิษของสาร benzo(a)pyrene ในบุหรี่น่ันเอง จึงมีผลกับผู้ท่ีสูบบุหรี่

แม้ว่าจะมีความเสี่ยงของการเกิดมะเร็งปอดเพิ่มขึ้นในผู้ท่ีได้รับมลพิษทางอากาศ แต่ยังไม่มีการศึกษาว่าปัจจัย
น้ีมีส่วนต่อการเกิดมะเร็งปอดในประชากรไทยมากน้อยเพียงใด เช่นการศึกษาท่ีลำปางไม่พบว่าการอยู่ในสภาพที่มีควัน
จากถ่านหินและฟืนมากก็ยังไมพ่บว่าเพิ่มโอกาสเป็นมะเร็งปอด(18)  อย่างไรก็ตามจะเห็นได้ว่าในภาคตะวันออกเฉียง
เหนือและภาคใต้ท่ีมีสภาพเป็นชนบทมากกว่าภาคกลาง พบว่ามีอัตราการเกิดมะเร็งปอดต่ำกว่าเช่นกัน ดังน้ันอาจเป็น
ไปได้ท่ีสภาพแวดล้อมท่ีแตกต่างกัน โดยเฉพาะทางอากาศ อาจมีผลต่อการเกิดมะเร็งปอด

การศึกษาเชิงเปรียบเทียบในจังหวัดเชียงใหม่พบว่านอกจากการสูบบุหรี่ โดยเฉพาะบุหรี่มวนเองท่ีเรียกว่าขึ้โย
ไม่สามารถอธิบายอุบัติการณ์ของโรคมะเร็งปอดในผู้หญิงท่ีสูงมากในอำเภอสารภีเม่ือเทียบกับหญิงในอำเภอจอมทองท่ีมี
อัตราอุบัติการณ์มะเร็งปอดตำ่ได้ และเสนอว่าการอักเสบเรือ้รังทีเ่กิดจากการติดเชือ้ราบางชนิด เช่น Microsporum  
canis อาจเป็นสาเหตุร่วมของมะเร็งปอดในหญิงในภาคเหนือได้(19)

การศึกษาโดยการสรุปจากการศึกษาต่างๆ ก่อนหน้าในกลุ่มผู้ป่วยมะเร็งปอดในสหรัฐอเมริกา พบว่าประมาณ
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ร้อยละ 10-15 ไม่ได้เกิดจากการสูบบุหรี่โดยตรง คาดว่าสัดส่วนในประเทศไทยจะสูงกว่านี้แต่ไม่มีการศึกษาโดยตรง 
ปัจจัยที่มีส่วนในการเกิดมะเร็งปอดในผู้ทีไ่ม่ได้สูบบุหรี่ได้แก่การได้รบัรังสีจากกาซเรดอน ซึ่งเป็นสารกัมมันตรังสีที่เป็น
อนุพันธ์ุของยูเรเนียม ซ่ึงแม้จะมีการกล่าวถึงผลของเรดอนในการเกิดมะเร็งปอดในประเทศไทยอยู่บ้าง แต่ไม่เคยมีการ
รายงานในวารสารทางการแพทย์อย่างเป็นทางการ นอกจากนี้ปัจจัยสำคัญที่มีผลอย่างชัดเจนได้แก่การได้รับควันบุหรี่
ทางอ้อม และการได้รับมลพิษทางอากาศโดยเฉพาะภายในบ้าน แต่ส่วนใหญ่ของผูป้่วยมะเร็งปอดทีไ่ม่สูบบุหรี่ ไม่
สามารถอธิบายได้โดยปัจจัยเสี่ยงข้างต้น(20)  ซ่ึงผู้ป่วยเหล่าน้ีก็คือส่วนใหญ่ของมะเร็งปอดในผู้หญิง และประมาณเกือบ
ครึ่งหน่ึงของมะเร็งปอดในผู้ชายไทย 

การศึกษาในระยะหลังๆ พบว่า body mass index (BMI) และเส้นรอบเอว (waist circumference) มีความ
สัมพันธ์กับความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งปอด (21,22) รายงานจากสหรัฐอเมริกาพบว่า BMI ท่ีเพ่ิมขึ้นลดความเสี่ยงต่อการ
เป็นมะเร็งปอดอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ ท้ังในผู้ท่ีสูบบุหรี่และเคยสูบบุหรี่ โดยมี Hazard ratio (HR) เมื่อเทียบ quintile 
สูงสุดกับต่ำสุด = 0.40 (95%CI: 0.22, 0.72) และ 0.61 (95%CI: 0.40, 0.94) ตามลำดับ ขณะท่ีเส้นรอบเอวท่ีเพ่ิมขึ้น 
แต่ BMI ไม่สูง ลักษณะลงพุง ดูเหมือนจะเพ่ิมความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งปอด แต่ยังไม่มีนัยสำคัญทางสถิติ คือมีค่า HR 
= 1.56 (95%CI: 0.91, 2.69) และ 1.50 (95%CI: 0.98, 2.31) ตามลำดับ รายงานจากประเทศจีนพบปรากฏการณ์คล้าย
กันในชายท่ีสูบบุหรี่ และไม่เห็นความสัมพันธ์กับชายท่ีไม่สูบบุหรี่

ปัจจัยด้านการป้องกันโรคนั้น การศึกษา European prospective investigation into cancer and nutrition 
(EPIC)(23) ของ IARC ซึง่มีผู้เข้าร่วม 519,978 คน จาก 10 ประเทศ ระหว่างปี ค.ศ. 1992 ถึง 2000 ติดตามจนถงึป ี
ค.ศ. 2006 พบว่ามผีู้ปว่ยมะเร็งปอดเกิดขึ้น 899 ราย ได้ข้อสรุปว่าผู้ท่ีมีระดับ serum vitamin B6 และ methionine สูง
กว่าค่ามัธยฐานมีความเสี่ยงต่อการเกิดมะเรง็ปอดต่ำกว่าคนที่มีคา่ต่ำ แตไ่ม่พบความสัมพันธ์กับวิตามิน B2, B9, B12 
และ homocysteine

นอกจากนีย้ังพบว่าการได้รับสารกัมมันตรังสีทำให้เกิดมะเร็งปอดได้เช่นกัน การศึกษาในคนญีปุ่น่ทีร่อดชีวิต
จากการได ้ร ับร ังส ีจากระเบ ิดปรมาณูพบวา่ผ ู้ได ้ร ับร ังส ีในระยะยาวม ีความเส ี่ยงต ่อการเก ิดมะเร ็งปอดชน ิด 
adenocarcinoma เพ่ิมขึ้นกว่าคนปรกติ(24) 

มีรายงานว่าผู้ท่ีได้รับไอระเหยจากยางมะตอย (asphalt หรือ bitumen) ซ่ึงมี polycyclic hydrocarbon มีความ
เสี่ยงต่อการเกิดมะเร็งปอดเพ่ิมขึ้น(25) แต่บางรายงานก็ยังไม่สรุปเช่นน้ัน โดยเม่ือหักอิทธิพลของตัวกวนท่ีสำคัญคือการ
สูบบุหรี่แล้ว พบความสัมพันธ์เพียงระดับอ่อนเท่าน้ัน โดยมีหรือไม่มีนัยสำคัญทางสถิติ (26-28)    

ควันจากการประกอบอาหารเป็นปัจจัยเสี่ยงอีกอย่างหนึ่งของมะเร็งปอดในหญิง ส่วนใหญ่ของรายงานเหล่านี้
มาจากประเทศจีน ท้ังจีนแผ่นดินใหญ่ ฮ่องกง และไต้หวัน ซ่ึงมักใช้วิธีปรุงอาหารด้วยวิธีผัดและทอด ซ่ึงจะก่อให้เกิดควัน
จากน้ำมันฟุ้งกระจายในห้องครัว(29-32)  

นอกจากนี้ยังมีผูพ้บความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งปอดชนิด adenocarcinoma เพิ่มขึ้นในหญิงจีนที่ไม่สูบบุหรี ่
อาจมีความสัมพันธ์กบั polymorphism ของยีน excision repair cross-complementing group 1 (ERCC1) and group 
2 (ERCC2)(33) 

มีการกล่าวถึงควันจากธูปหรือกำยาน ว่ามีสารก่อมะเร็งบางอย่างอยู่ด้วย แต่ไม่มีหลักฐานทางระบาดวิทยา
ว่าการได้รับควันธูปหรือกำยานเพ่ิมโอกาสเสี่ยงของการเป็นมะเร็งปอด

ในปี ค.ศ. 1987 Syrjänen(34) จากประเทศฟินแลนด์ได้กล่าวถึงการพบ human papilloma virus (HPV) 
ใน squamous cell carcinoma ของอวัยวะอ่ืนท่ีไม่ใช่ระบบอวัยวะสืบพันธ์ุหรือช่องปาก และได้กล่าวถึงมะเร็งในปอดด้วย  
ในปี ค.ศ. 1989  Syrjänen และคณะ(35) ได้พบ HPV DNA type 6, 11, 16, 18 และ 30 โดยวธิี in situ hybridization 
ใน squamous cell carcinoma ของปอด 131 คน และต่อมาก็มีการพบเช่นเดียวกันในการศึกษาอ่ืนๆ เช่นในประเทศ
ฝรั่งเศส(36) และประเทศจีน(37) ซึง่ในรายงานนี้ยังพบ HPV DNA ใน adenocarcinoma และ small cell carcinoma 
ด้วย ในปี ค.ศ. 2001 Chen และคณะ(38) ได้ศึกษาในกลุ่มผู้ป่วยมะเร็งปอดในหญิงจีนไต้หวันท่ีไม่สูบบุหรี่ ซ่ึงมีท้ังชนิด 
adenocarcinoma และ sqauamous cell carcinoma และสรุปว่าการติดเชื้อ HPV type 16/18 เป็นสาเหตุสำคัญของ
มะเร็งปอดในหญิงจีนไต้หวันท่ีไม่ได้สูบบุหรี่ และมีรายงานเช่นเดียวกันในประเทศอ่ืนๆ อย่างต่อเน่ือง ต่อมา Chen และ
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คณะ(39) ได้ทบทวนวรรณกรรมและเสนอความเห็นว่า HPV น่าจะเป็นสาเหตุทีส่ำคัญอย่างหนึ่งของ adenocarcinoma 
ในปอด โดยสรุปแล้ว ความเห็นจำนวนมากจนถงึปัจจุบันเน้นความสำคัญของการติดเชื้อ HPV ไปที่มะเรง็ปอดชนิด 
adenocarcinoma และในเพศหญิง การทบทวนวรรณกรรมล่าสุดโดย Li และคณะ(40) ในปี ค.ศ. 2009 เสนอว่าการติด
เชื้อ HPV ในปอดน่าจะกระจายมาจากการติดเชื้อ HPV ในปากมดลูก ซ่ึงอาจเป็นไปได้สองทาง คือ 1. ทางกระแสเลือด 
หรือ 2. ติดเชื้อผ่านทางการมีเพศสัมพันธ์โดยใช้ปาก แล้วผ่านลงไปสู่ปอดในภายหลัง และยังคงเน้นที่มะเร็งชนิด 
adenocarcinoma มากกว่า squamous cell carcinoma 

นอกจาก HPV แล้ว ล่าสุดในปี ค.ศ. 2009 และ 2010 ยังมีรายงานพบ Epstein Barr virus(41) และ Merkel 
cell polyomavirus (MCPyV)(42) ในเน้ือเยื่อมะเร็งปอดอีกด้วย อย่างไรก็ตามไวรัสท้ังสองตัวหลังน้ียังไม่มีรายงานยืนยัน
จากการศึกษาอ่ืน

3.3 สารก่อมะเร็งและกระบวนการเกิดมะเร็ง (carcinogens and carcinogenesis)
IARC ได้จัดกลุ่มสารก่อมะเร็งเป็นกลุ่มใหญ่ 4 กลุ่ม และในกลุ่ม 2 ยังแบ่งย่อยอีก 2 กลุ่ม(43) ดังตารางท่ี 4

ตารางท่ี 4 กลุ่มของสารก่อมะเร็งในมนุษย์ตามการแบ่งของ International Agency for Research on Cancer (IARC)
Group Description Level of evidence no. of 

agents
1 Carcinogenic to humans suffcient evidence of carcinogenicity 107
2A Probably carcinogenic to humans limited evidence of carcinogenicity in humans, but 

suffcient in experimental animals
58

2B Possibly carcinogenic to humans inadequate evidence of carcinogenicity in humans, but 
suffcient in experimental animals

249

3 Not classifable as to its 
carcinogenicity to humans

inadequate evidence of carcinogenicity in humans and 
inadequate or limited in experimental animals

512

4 Probably not carcinogenic to 
humans

evidence suggesting lack of carcinogenicity in humans 
and in experimental animals

1

เม่ือพิจารณาเฉพาะสารก่อมะเร็งท่ีมีหลักฐานว่าสัมพันธ์กับมะเร็งปอด จะได้ดังตารางท่ี 5

ตารางท่ี 5  สารก่อมะเร็งท่ีสัมพันธ์กับมะเร็งปอด(44-48)

Carcinogen IARC Group Other organs Sources
Asbestos 1 mesothelium insulator, insulator industry
Chromium 1 gastrointestinal tract, 

nasal cavity
chromate paint, chrome alloy industry, wood 
perservation

Arsenic 1 skin and some other 
cancers

industry, mining, environment

ฺBeryllium 1 industry
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bis-chloromethyl ether 
and chloromethyl ether

1 industry

Cadmium 1 prostate, stomach Nickel-Cadmium battery, Cadmium 
industries

Nickel compounds 1 nasal  sinuses,  nasal 
cavity

Nickel refning

N-nitrosamines 1 oral, some other 
organs

cigarette smoking, betel chewing, salted fsh, 
others

Particulate air pollution ? air pollution
Radon 1 underground hematite mining
Silica dust, crystalline 1 ceramic, pottery, refractory brick, mining
Polycyclic aromatic 
hydrocarbons (PAH)

1 many organs diet, air, skin contact

Titanium dioxide 2B titanium dioxide production industry

ก) บุหรี่
ในควันบุหรี่มีสารก่อมะเร็งหลายชนิด ทั้งในกลุ่ม N-nitrosamines และ PAH ทำให้บุหรี่จัดเป็นปัจจัยเสี่ยงที่

สำคัญท่ีสุดในการเกิดมะเร็งปอด นอกจากน้ีอัตราการได้รับในประชากรยังสูงกว่าสารก่อมะเร็งอ่ืนๆ อย่างมาก ซ่ึงสารก่อ
มะเร็งอ่ืนๆ มักได้รับในกลุ่มประชากรท่ีอยู่อาศัยหรือทำงานเกี่ยวข้องกับสารน้ันๆ โดยเฉพาะ แต่ประชากรมีการสูบบุหรี่
กันทั่วไป และนอกจากผู้ท่ีสูบบุหรี่เองแล้ว ผู้ท่ีได้รับควันบุหรี่จากท่ีผู้อ่ืนสูบก็จะได้รับสารก่อมะเร็งเข้าไปด้วย นอกจากน้ี 
หากใบยาสูบมีการปนเป้ือนกับสารก่อมะเร็งชนิดอ่ืน เช่น ยาฆ่าแมลงบางชนิด หรือสารเคมีที่ใช้ในกระบวนการปลูกและ
ขั้นตอนการผลิตยาสูบมีโลหะหนักบางชนิดอยู่ด้วย ก็อาจเป็นสารก่อมะเร็งร่วมด้วยเช่นกัน

ข) แร่ใยหิน
asbestos หรือแร่ใยหินเป็นสารก่อมะเร็งปอดที่สำคัญอีกตัวหนึ่ง ซึง่หากได้รบัในปริมาณที่มากพอก็จะทำให้

เกิดมะเร็งเยื่อหุ้มปอด ชนิด mesothelioma และมะเร็งปอดได้ โดยท่ัวไปในปัจจุบันเช่ือว่า exposure rate ในประชากร
ท่ัวไปน่าจะต่ำ เนื่องจากมีการควบคุมการใช้แร่ใยหินแล้ว ทำให้ไม่มีการใช้แร่ใยหินโดยตรงในประชากร แต่รายงานในปี  
ค.ศ. 2010 จากญี่ปุ่นมีหลักฐานว่าการได้รับฝุน่แร่ใยหินทีป่นเปื้อนในสิ่งแวดล้อมใกล้โรงงานที่ใช้แร่ใยหินสามารถเพิ่ม
การตายจากมะเร็งปอดได้(44) ซึง่เป็นผู้ที่ได้รับแร่ใยหินจากการประกอบการของโรงงานที่ใช้แร่ใยหินระหว่างปี ค .ศ. 
1943 ถึง 1991 ดังน้ัน การปนเป้ือนในสิ่งแวดล้อมจากแร่ใยหินท่ียังคงกำจัดไปไม่หมด น่าจะมีส่วนในการเกิดมะเร็งปอด
ในประชากรได้ต่อไปอีกระยะหน่ึง  

ค) โลหะหนัก
เช่น Cadmium, Nickel, Chromium, Titanium มักจะได้รับในกลุ่มคนที่ทำงานเกี่ยวข้องกับสารนั้นๆ โดยตรง 

ไม่ว่าจะเป็นคนงานเหมือง คนงานโรงงาน หรือผู้ท่ีอยู่ในสภาพแวดล้อมท่ีปนเป้ือนด้วยสารเหล่าน้ัน 
ง) ฝุ่นหิน silica
เป็นปัญหากับผู้ท่ีทำงานเกี่ยวกับเครื่องป้ันดินเผาทุกชนิด รวมไปถึงงานระเบิดและบดหิน ท่ีทำให้เกิดฝุ่น silica 

ท่ีละเอียดมาก เข้าไปสู่หลอดลมและถุงลมปอดได้
จ) ฝุ่นผงในอากาศ
สรุปได้ยากว่าฝุ่นชนิดใดในอากาศท่ีเกี่ยวข้องกับมะเร็งปอดโดยตรง เน่ืองจากฝุ่นผงในอากาศเป็นส่วนผสมของ
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ฝุ่นสารหลายชนิด ซ่ึงแต่ละชนิดก็มีคุณสมบัติในการก่อมะเร็งปอดไม่เท่ากัน
นอกจากสารก ่อมะเร็งท ี่ได ้ร ับแล ้ว กระบวนการอักเสบเร ือ้รงั (chronic infammation) น่าจะมีส ่วนใน

กระบวนการเกิดมะเร็งปอดและโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง (chronic obstructive pulmonary disease)(49) ซึง่เกี่ยวข้องกับ
ระบบภูมิคุ้มกัน การกระตุ้น NF-kappaB การเปลี่ยนแปลง epithelial-to-mesenchymal transition และกระบวนการย่อ
ยอ่ืนๆ ในการเกิดการอักเสบเรื้อรัง ซ่ึงกระบวนการเหล่าน้ี รวมไปถึงกระบวนการอ่ืนเช่น angiogenesis และ apoptosis 
ถูกกระตุ้นหรือเปล่ียนแปลงโดยการได้รับควันบุหรี่

การเกิด adenocarcinoma อาจผา่นทาง EGFR-signalling pathway(24) โดยการศึกษาในคนญี่ปุน่ที่รอดชีวิต
จากการได้รับรังสีจากระเบิดปรมาณูพบวา่ผู้ได้รบัรงัสีที่มี short cytosine-adenine (CA) repeat (น้อยกว่าหรอืเท่ากับ 
37 repeat) ของยีน epidermal growth factor receptor (EGFR) สัมพันธ์กับการเกิดมะเรง็ชนิดนี ้แต่ไม่สัมพันธ์กบั
ปริมาณรังสีท่ีได้รับ ขณะท่ีผู้ท่ีมี long CA repeat มีความสัมพันธ์กับปริมาณรังสีท่ีได้รับ

นอกจากนี้กระบวนการเกิดมะเร็งยังเป็นกระบวนการที่รวมถงึการเปลี่ยนสารที่ได้รับให้มีฤทธิ์ในทางก่อมะเร็ง
มากขึ้น การทำลายพิษจากสารน้ัน การซ่อมแซม DNA ท่ีถูกทำลาย การทำลายเซลล์ท่ีถูกทำลาย และอ่ืนๆ ซ่ึงการ
ศึกษายีนท่ีเกี่ยวข้องกับกระบวนการเหล่าน้ีทำให้เห็นว่าสารก่อมะเร็ง มีเส้นทางในการเปล่ียนแปลง และทำลาย DNA 
และทำให้เซลล์เปล่ียนเป็นมะเร็งได้อย่างไร แต่ยีนไม่ได้เป็นสารก่อมะเร็งโดยตรง

3.4 การลุกลามของโรคและอัตรารอดชีพ (disease progression and survival)
มะเร็งปอดเป็นมะเร็งท่ีเกิดขึ้นในหลอดลมขนาดต่างๆ ของปอด หรือเน้ือเยื่อปอด เน่ืองจากปอดเป็นอวัยวะท่ีมี

เลือดและหลอดน้ำเหลืองเล้ียงมาก จึงมีการแพร่กระจายทางหลอดเลือดได้ง่าย รวมท้ังมีการกระจายทางระบบน้ำเหลือง
ด้วย การท่ีมีการแพร่กระจายทางเลือดได้ง่าย ทำให้มะเร็งปอดในระยะท่ี 4 เกิดขึ้นได้ง่าย

โดยท่ัวไปนิยมแบ่งการเจริญเติบโต ลุกลาม และแพร่กระจายของมะเร็งปอดโดยใช้ระบบ TNM ดังต่อไปน้ี

การแบ่งระยะความรุนแรง (staging system) ของโรคมะเร็งปอด 
ปัจจุบันใช้ระบบ TNM7 2009 การศึกษา TNM7 2009 Retrospective Study เป็นความร่วมมือขององค์กร

นานาชาต ิ International Association for the Study of Lung Cancer (IASLC), American Joint Committee on  
Cancer (AJCC),  และ  International Union Against Cancer (UICC;  Union Internationale Contre le Cancer  ใน
ภาษาฝรั่งเศส)  ระบบ TNM7 ถูกประกาศให้ใช้ในปี ค.ศ. 2010 (พ.ศ. 2553) เป็นต้นไป ข้อมูลในวารสารต่างๆ และ
ทะเบียนมะเร็งในประเทศไทยจึงยังคงใช้ระบบ TNM 6 2002 อยู่ท้ังสิ้น

การแบ่งระยะความรุนแรงของโรคมะเรง็ปอดใน TNM6 ซ่ึงตีพิมพ์ในปี ค.ศ. 2002 ไม่ได้มกีารเปลี่ยนแปลงจาก 
TNM5 ซ่ึงตีพิมพ์เม่ือปี ค.ศ. 1997 โดยเป็นผลจากการวิเคราะห์ข้อมลูจากผู้ปว่ย 5,319 รายในอเมริกาเหนือ ใน TNM7 
นี้เปน็การวิเคราะห์ข้อมูลจากฐานข้อมูลผูป้ ่วยมะเร็งปอด 100,869 ราย จากทวีปเอเซีย ออสเตรเลีย ยุโรป และ
อเมริกาเหนือ ระหว่างปี ค.ศ. 1990 ถึง 2000 คัดมาวิเคราะห์จำนวน 81,495 รายท่ีถูกต้องตามเกณฑ์ท่ีกำหนด เป็น 
non-small cell 68,463 ราย และ small cell 13,032 ราย(4) จากข้อมลูนี้ทำให้มีการเปลีย่นแปลงการจำแนกระยะโรค
จาก TNM6 เล็กน้อย 

การแบ่งระยะของโรคตามระบบ TNM ใช้กับ non-small cell lung cancer (NSCLC) เท่าน้ัน ส่วนโรคในกลุ่ม 
small cell lung cancer (SCLC) จะมีการแบ่งอีกแบบหน่ึงซ่ึงจะกล่าวต่อไปหลังจากน้ี

ตารางท่ี 6 นิยามของ T N M ตามการแบ่งระยะของโรคในระบบ TNM ของมะเร็งปอดในกลุ่ม NSCLC
TNM6 (2002) TNM7 (2009) เริ่มใช้ปี 2010

T primary tumour
TX Primary tumour cannot be assessed or tumour proven Not exist
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by the presence of malignant cells in sputum or 
bronchial washings but not visualized by imaging or 
bronchoscopy

T0 No evidence of primary tumour No evidence of primary tumour
Tis Carcinoma in situ Carcinoma in situ
T1 Tumour 3 cm or less in greatest dimension, surrounded 

by lung or visceral pleura, without bronchoscopic 
evidence of invasion more proximal than the lobar 
bronchus, i.e., not in the main bronchus (1)

Subclassify T1 according to tumour size in
• T1a: ≤ 2 cm and 
• T1b: > 2 cm but ≤ 3 cm

T2 Tumour with any of the following features of size or 
extent:

• more than 3 cm in greatest dimension
• involves main bronchus, 2 cm or more distal to 

the carina
• Invades visceral pleura
• Associated with atelectasis or obstructive 

pneumonitis that extends to the hilar region but 
does not involve the entire lung 

Subclassify T2 according to tumour size in
• T2a: > 3 cm but ≤ 5 cm (or 

tumour with any other T2 
description, but ≤ 5 cm) and 

• T2b: > 5 cm but ≤ 7 cm

T3 Tumour of any size that directly invades any of the 
following: chest wall (including superior sulcus tumours), 
diaphragm, mediastinal pleura, parietal pericardium; or 
tumour in the main bronchus less than 2 cm distal to 
the carina but without involvement of the carina; or 
associated atelectasis or obstructive pneumonitis of the 
entire lung 

Reclassify 
• T2 tumours > 7 cm as T3
• T4 tumours by additional nodule/s 

in the same lobe of the primary 
tumours as T3

T4 Tumour of any size that invades any of the following: 
mediastinum, heart, great vessels, trachea, 
oesophagus, vertebral body, carina; separate tumour 
nodule/s in the same lobe; tumour with malignant 
pleural effusion (2)

Reclassify 
• M1 tumours by additional nodule/s 

in another ipsilateral lobe as T4

Notes 1. The uncommon superfcial spreading tumour of any 
size with its invasive component limited to the bronchial 
wall, which may extend proximal to the main bronchus, 
is also classifed as T1.
2. Most pleural effusions with lung cancer are due to 
tumour. In a few patients, however, multiple 
cytopathological examinations of pleural fuid are 
negative for tumour, and the fuid is non-bloody and is 
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not an exudate. Where these elements and clinical 
judgement dictate that the effusion is not related to the 
tumour, the effusion should be excluded as a staging 
element and the patient should be classifed as T1, T2, 
or T3.

N Regional lymph nodes**
NX Regional lymph nodes cannot be assessed Not exist
N0 No regional lymph node metastasis No change
N1 Metastasis in ipsilateral peribronchial and/or ipsilateral 

hilar lymph nodes and intrapulmonary nodes, including 
involvement by direct extension

No change

N2 Metastasis in ipsilateral mediastinal and/or subcarinal 
lymph node/s

No change

N3 Metastasis in contralateral mediastinal, contralateral 
hilar, ipsilateral or contralateral scalene, or 
supraclavicular lymph node/s

No change

M Distant metastasis
MX Distant metastasis cannot be assessed Not exist
M0 No distant metastasis No change
M1 Distant metastasis, includes separate tumour nodule/s 

in a different lobe (ipsilateral or contralateral)
Reclassify

• T4  tumour  by  malignant  pleural 
effusion as M1a

Subclassify M1 in
• M1a: separate tumour nodule/s in 

the contralateral lung; tumour with 
pleural  nodules  or  malignant 
pleural (pericardial) effusion; and

• M1b: distant metastasis
** The regional lymph nodes are the intrathoracic, scalene, and supraclavicular nodes.

cMX ไม่เหมาะสมเพราะการประเมินการแพร่กระจายของโรคสามารถทำได้โดยการตรวจร่างกายเท่าน้ัน ถ้าพยาธิแพทย์
ไม่ทราบ cM MX ก็ไม่ควรจะมีอยู่ และถูกยกเลิกในระบบ TNM
pMX: ไม่มี; pM0: ไม่มี (ยกเว้นจาก autopsy)
อะไรท่ียังมีอยู่:
cM0 = ไม่มีการแพร่กระจายจากการประเมินทางคลินิก 
cM1= มีการแพร่กระจายจากการประเมินทางคลินิก เช่น มะเร็งลำไส้ใหญ่ แพร่กระจายไปตับจากการตรวจ CT 
pM1= มีการแพร่กระจายตรวจพบจากการตรวจทางพยาธิวิทยา เช่น needle biopsy
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ถ้า cM1 (เช่น ประเมินว่ามีการกระจายไปตับ) ต่อมามีผลการตรวจช้ินเน้ือเป็นลบ จะต้องเปล่ียนเป็น cM0 ไม่ใช่ pM0

ตารางท่ี 7 การแบ่งระยะของโรคในระบบ TNM ของมะเร็งปอดในกลุ่ม NSCLC
ก) Stage grouping, TNM6 (2002)
Occult carcinoma TX N0 M0
Stage 0 Tis N0 M0
Stage IA T1 N0 M0
Stage IB T2 N0 M0
Stage IIA T1 N1 M0
Stage IIB T2

T3
N1
N0

M0
M0

Stage IIIA T1, T2
T3

N2
N1, N2

M0
M0

Stage IIIB Any T
T4

N3
Any N

M0
M0

Stage VI Any T Any N M1

ข) Stage grouping, TNM7 (2009)
Occult carcinoma TX N0 M0
Stage 0 Tis N0 M0
Stage IA T1a,b N0 M0
Stage IB T2a N0 M0
Stage IIA T1a,b

T2a
T2b

N1
N1
N0

M0
M0
M0

Stage IIB T2b
T3

N1
N0

M0
M0

Stage IIIA T1a,b, T2a,b
T3
T4

N2
N1, N2
N0, N1

M0
M0
M0

Stage IIIB Any T
T4

N3
N2

M0
M0

Stage VI Any T Any N M1

จะเห็นได้ว่าในระบบ TNM7 มีการเปล่ียนแปลงในระยะของโรคในระยะ IB ถึง IIIB การเปล่ียนแปลงดังกล่าวได้
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ประกาศให้ทุกประเทศเริ่มใช้ตั้งแต่ต้นปี พ.ศ. 2553 (ค.ศ. 2010) แต่เป็นที่แน่นอนว่าหลายแห่งในประเทศไทยยังไม่ได้มี
การเปล่ียนแปลง ซ่ึงจะทำให้การแบ่งระยะของโรคมีการเหล่ือมล้ำกันในแต่ละโรงพยาบาลได้

เหตุผลใหญ่ที่ทำใหร้ะบบ TNM ปัจจุบันตัด TX NX และ MX ออกไป เนื่องจากแพทย์จำนวนไม่น้อยไม่ได้
พยายามตรวจวินิจฉัยให้สิ้นสุด ไม่ว่าจะด้วยเหตุผลทางการแพทย์หรือไม่ก็ตาม จึงมีผู้ป่วยท่ีไม่มีระยะท่ีแน่นอนค้างอยู่ใน
ฐานข้อมูลจำนวนมาก แต่จากการศึกษาในการทำ TNM7 พบว่าในกรณีที่เป็น X โดยเฉพาะ MX แม้ไม่ได้ตรวจให้ถึงที่
สุด ถ้าเป็น clinical MX (cMX) แล้ว ก็มักจะเป็น cM0 จึงกำหนดว่าถ้าตรวจร่างกายและตรวจพื้นฐานไม่คิดว่ามีการแพร่
กระจายแล้ว ก็ให้ถือว่าเป็น cM0 โดยปริยาย  และกรณีของ TX ก็เช่นเดียวกัน ให้ใช้ขนาดที่แพทย์ประเมินตัง้แต่ต้น 
โดยไม่ต้องตรวจอย่างละเอียดแต่อย่างใด ถ้าแพทย์คิดว่าก้อนเน้ืองอกมีขนาดเท่าใด ก็ให้ลง T ไปตามน้ันได้เลย เช่น
เดียวกับ N ถ้าแพทย์คิดว่าเป็น N อะไร ก็ลงไปตามน้ันเลย ไม่ต้องรอการตรวจอย่างละเอียด ส่วนถ้าการตรวจท่ีละเอียด
ขึ้นจะเปล่ียนแปลงไปเช่นใด ก็ให้เปล่ียนตามทีหลัง ดังน้ันโดยระบบ TNM7 คาดว่าจะไม่มีผู้ป่วยรายใดที่ไม่ทราบระยะ
ของโรคอีกต่อไป เนื่องจากแพทย์จะไม่สามารถใช้ข้ออ้างในการให้ TX NX หรือ MX เพ่ือไม่ทำอะไรต่อได้ ยกเว้นว่า
แพทย์ไม่เขียน T N M ให้ประเมินได้เลย ก็จะยังมีผู้ป่วยท่ีไม่สามารถประเมินระยะของโรคในฐานข้อมูล แต่ก็จะถือว่า
เป็นความบกพร่องของแพทย์หรือระบบบริการรักษาท่ีไม่มีการลง T N M ทำให้เลือกวิธีการรักษาท่ีเหมาะสมไม่ได้

ยังมกีารรายงานระยะของโรคอีกระบบหนึ่งที่ใช้กันในทะเบียนมะเร็งประชากรทั่วไป คือการรายงานเป็น 3 
ระยะ localized, regional extension, และ advanced โดยไม่นับระยะ in situ หรือ stage 0 เนือ่งจากในการทำทะเบียน
มะเร็งจะถือว่าผู้ป่วย in situ tumour ยังไม่เป็นมะเร็ง เหตุผลท่ีใช้ 3 ระยะเช่นน้ีเน่ืองจากความไม่แน่นอนในการแบ่งระยะ 
II และ III ออกจากกัน ซ่ึงหลายคร้ังแพทย์ตัดสินใจได้ยากหรือมีความไม่แน่นอนสูง แต่ในระยะที่ 1 น้ัน ผู้ป่วยเป็นก้อน
ขนาดเล็ก และยังไม่มีการแพร่กระจายไปยังต่อมน้ำเหลือง การประเมินจึงค่อนข้างง่าย ส่วนระยะที่ 4 ก็ประเมินได้ง่าย
จากการมีการแพร่กระจายออกนอกอวัยวะปฐมภูมิแล้ว ดังน้ัน จึงนิยมแปลงระยะ 4 ระยะดังข้างต้น เป็น 3 ระยะซ่ึงเรียก
ว่า summary staging system(50) ดังน้ี

ตารางท่ี 8 การแบ่งความรุนแรงของโรคตามแบบ summary staging system เทียบกับแบบ TNM
summary staging system approximate stage 

equivalent
description

in situ stage 0 no penetration of the basement membrane of the 
tissue and no stromal invasion

localized stage I malignancy limited to organ of origin
regional stage II or III tumour extension beyond the limits of the organ of 

origin without being distant
distant stage IV* tumour cells that have broken away from the 

primary tumour, have traveled to other parts of the 
body, and have begun to grow at the new location

unknown unknown suffcient evidence is not available to adequately 
assign a stage

* ยกเว้น T4
การรายงานระยะของโรคจากทะเบียนมะเร็งประชากรต่างๆ จะใช้ระบบระยะของโรคอย่างง่ายน้ี เน่ืองจากจะลด

ความไม่แน่นอนและการไม่ทราบระยะของโรคในผู้่ป่วยในทะเบียนลงได้พอสมควร เน่ืองจากทะเบียนมะเร็งประชากรจะ
เก็บข้อมูลทั้ง stage ท่ีแพทย์ประเมิน และหลักฐานของ extension ของโรคจากเวชระเบียนหรอืแหล่งข้อมูลใดก็ตามที่
พอจะระบุได้ ดังนั้นเมื่อรวมหลักฐานทั้ง stage และ extension เข้าด้วยกัน กพ็อจะประเมินได้วา่ผู้ป่วยอยูใ่นระยะ 
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localized หรือ distant ได้ค่อนข้างชัด ส่วนรายท่ีเหลือให้เป็น regional แต่ถ้าไม่มีหลักฐานใดๆ ในแหล่งข้อมูลต่างๆ เลย 
จึงจะจัดเป็น unknown stage 

การเปรียบเทียบระยะของโรคอย่างง่ายกับ stage น้ันอาจเหล่ือมล้ำกันบ้าง ดังเช่น stage IV จะรวม T4, any 
N, any M แต่ distant จะนับแต่เฉพาะ M1 โดยไม่ได้สนใจ T และ N อย่างไรก็ตามเง่ือนไขเช่นน้ีพบได้น้อย โดยท่ัวไปจึง
มักใกล้เคียงกัน 

โดยท่ีทะเบียนมะเร็งในประเทศไทยจะเก็บข้อมูลท้ัง stage และ extent ดังตารางต่อไปน้ี

ตารางท่ี 9 รหัสระยะของโรค stage และ extent ในทะเบียนมะเร็งไทย
code stage extent
0 stage 0
1 stage I or A in situ
2 stage II or B localized
3 stage III or C direct extension to adjacent organs or tissues
4 stage IV or D regional lymph nodes
5 distant metastasis
8 not applicable
9 unknown unknown (or not staged)

ในการแปลง stage และ extent เป็น summary staging system มี algorithm ดังตารางต่อไปน้ี
ตารางท่ี 10 เง่ือนไขในการแปลง stage และ extent เป็นระบบ summary staging system
summary stage stage code extent code
localized 1 and 2

1 and 8 or 9
9 and 2

regional 2 or 3 and 3 or 4
2 or 3 and 8 or 9
9 and 3 or 4

distant 4 and 5
4 and 8 or 9
9 and 5

unknown* 9 and 8 or 9
* ถ้า stage code เป็น 9 แต่ extent code < 8 ให้ยึดตาม extent code และถ้า extent code เป็น 8 หรือ 9 แต่ stage 
code < 9 ให้ยึดตาม stage code ดังเง่ือนไขข้างบน
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รายงานจากฐานขอ้มูล national cancer database ของสหรัฐอเมริกา โดย Morgensztern และคณะ(51) ซึง่
วิเคราะห์แนวโน้มระยะของโรคมะเร็งปอดระหว่างปี ค.ศ. 1998 ถึง 2006 จากผู้ป่วยที่วินจิฉัยเป็น non-small cell lung 
cancer 877,518 ราย พบว่ามีการเปล่ียนแปลงในระยะของโรคในช่วงปี ค.ศ. 2000 ถึง 2001 โดยมีระยะที่ 1 ลดลงจาก
ร ้อยละ  27.5  เป ็น  24.8  และระยะท ี่ 4 เพ ิ่มข ึ้น จากร ้อยละ  35.4  เป ็น  38.8  ผ ู้ว ิจ ัย เช ื่อว ่า เก ิดจากการ ใช ้
18fuorodeoxyglucose-positron emission topography (PET) scan และการตรวจทางรงัสีของสมองเป็นการตรวจปกติ
ในผู้ป่วยมะเร็งปอด ซ่ึงทำให้มีโอกาสพบมะเร็งในระยะลุกลามเพ่ิมขึ้น ซ่ึงก็อาจเป็นเหตุผลท่ีดี เนิ่ืองจากการเปล่ียนระยะ
น่าจะยังไม่เกิดเนื่องจากการเปลีย่นระบบ staging จาก TNM5 เป็น TNM6 ซ่ึงเกิดขึ้นหลังปี ค.ศ. 2002 แล้ว น่ัน
หมายความว่าหากการตรวจก่อนการรักษาทำได้ไม่มากนัก เช่นในประเทศไทย ก็อาจพบโรคในระยะท่ี 4 น้อยกว่าความ
เป็นจริิงก็ได้ และทำให้อัตรารอดชีพของโรคในระยะก่อนลุกลามต่ำกว่าท่ีควรจะเป็น 

รายงานจากประเทศเนเธอแลนด์โดย de Jong และคณะ(52) ก็พบปรากฎการณ์เดียวกัน คือ มะเร็งปอดใน
ระยะที่ 4 เพิ่มขึ้นท้ังในเพศชายและหญิง ตั้งแต่ปี ค.ศ. 1996 จนถึงปี ค.ศ. 2002 ขณะทีร่ะยะที่ 1 ลดลงอย่างชัดเจนใน
ช่วงเวลาเดียวกัน ขณะท่ีมะเร็งปอดในระยะท่ี 2 ไม่เปล่ียนแปลง และมะเร็งระยะท่ี 3 ก็ดูจะมีแนวโน้มลดลงเพียงเล็กน้อย
เทา่นั้น de Jong และคณะได้คาดว่าเหตุผลของการเพิ่มขึ้นของระยะที่ 4 นา่จะเกิดจากการใช้ PET scan ในการตรวจ
เพื่อจำแนกระยะเช่นเดียวกัน น่ันคือ ผู้ป่วยท่ีแต่เดิมหากไม่ตรวจด้วย PET scan จะถกูจัดอยูใ่นระยะที่ 1, 2 หรือ 3 ถูก
จัดใหม่ให้ไปเป็นระยะท่ี 4 เน่ืองจากพบการแพร่กระจายเม่ือมีการตรวจท่ีดีขึ้น

ในประเทศไทยเพิ่งเริ่มมีการตรวจโดยวิธี positron emission tomography scan ในโรงพยาบาลบางแห่งใน
กรงุเทพเท่านั้น และการตรวจภาพรงัสีของสมองก็ยังไม่ได้ทำในผู้ป่วยส่วนใหญท่ี่เป็นมะเร็งปอด โดยเฉพาะในต่าง
จังหวัด เหตุการณ์ดังกล่าวจึงไม่น่าจะพบในปัจจุบัน แต่อาจพบระยะท่ี 4 เพิ่มขึ้นในอนาคตได้เช่นเดยีวกัน และนอกจาก
น้ี ทะเบียนมะเร็งต่างๆ ยังไม่ได้รายงานระยะของโรคปอดอย่างเป็นทางการ เนื่องจากแพทย์มักไม่ได้ตรวจเพื่อหาระยะ
ของโรคให้ครบถ้วน เพราะผู้ป่วยส่วนใหญ่มาพบในระยะท่ีโรคเป็นมากแล้ว คือไม่ระยะท่ี 3 ก็ระยะท่ี 4 ซ่ึงการรักษาไม่ได้
ผลดีเช่นเดียวกัน แพทย์จึงไม่ได้พยายามท่ีจะใช้การตรวจท่ีมีราคาแพงแต่ไม่ได้ช่วยให้การรักษาดีขึ้นมากนัก

จากการศึกษาในทะเบียนมะเร็งต่างๆ สัดส่วนของระยะของโรคมะเร็งปอดทุกชนิดรวมกัน ซ่ึงโดยส่วนใหญ่แล้ว
เป็นชนิด non-small cell carcinoma ไม่ไดเ้ปลีย่นแปลงแต่อย่างใด ยกเว้นในจังหวัดสงขลาพบว่าสัดส่วนของผู้ป่วยท่ีไม่
ทราบระยะมแีนวโนม้ลดลงจากร้อยละ 57 ลงมาเป็นร้อยละ 47 ซึง่สะท้อนการตรวจวินิจฉัยเพื่อหาระยะที่ดีขึ้น แต่
อย่างไรก็ตาม ส่วนใหญ่ของมะเร็งท่ีไม่ทราบระยะก็ยังคงเป็นมะเร็งระยะลุกลาม ซ่ึงทำให้แพทย์ไม่ได้พยายามหาระยะ
ของโรคให้แน่นอน เพ่ือหลีกเล่ียงการตรวจท่ีรุกล้ำหรือมีราคาสูงเกินความจำเป็นในผู้ป่วยท่ีมีอาการหนักแล้ว

ตารางที่ 3.2.5 แสดงระยะของโรคในแต่ละทะเบียนมะเร็ง เห็นได้ว่ากรุงเทพมีการเก็บข้อมูลระยะของโรคไม่
ครบถ้วนเป็นจำนวนมาก เห็นได้จากมีผู้ป่วยท่ีไม่ทราบระยะในสัดส่วนท่ีมากกว่าทะเบียนมะเร็งในจังหวัดอ่ืนๆ ท้ังน้ีเป็น
ข้อจำกัดของทะเบียนมะเร็งที่ทำในประชากรจำนวนมาก และมีโรงพยาบาลท่ีต้องเก็บข้อมูลจำนวนมาก  อาจพอสรุปได้
ว่าพบโรคในระยะแรก (ระยะที่ 1) ได้น้อยมาก พบโรคในระยะสุดท้าย (ระยะ 4) ระหว่างร้อยละ 14 ถึง 41 และผูป้่วยที่
ไม่ทราบระยะของโรคมีประมาณร้อยละ 44 ถึง 53 ซ่ึงผู้ป่วยในกลุ่มน้ีส่วนใหญ่ก็น่าจะเป็นผู้ป่วยในระยะท้ายเช่นกัน

ตารางท่ี 11 ร้อยละของระยะ summary stage ของโรคมะเร็งปอดในทะเบียนมะเร็งประชากรต่างๆ ในประเทศไทย ช่วง
ปี พ.ศ. 2541-2543

localized (%) regional (%) advanced (%) unknown (%)

เชียงใหม่ 2 31 14 53

ลำปาง 0 14 34 52

24



ขอนแก่น 0 6 41 53

กรุงเทพ 0 3 6 92

สงขลา 0 29 27 44

จะเห็นได้ว่ามะเร็งปอดในระยะที่ 1 ในประเทศไทยนั้นแทบจะไม่มีเลย และหากไม่นับทะเบียนมะเร็งกรุงเทพ 
ซึง่มีสัดส่วนของผู้ทีไ่ม่ทราบระยะมากถึงกวา่รอ้ยละ 90 จะพบว่าประมาณร้อยละ 50 ไม่ทราบระยะ และหากทราบระยะ 
ก็มักจะเป็นระยะสุดท้าย ยกเว้นทะเบียนมะเร็งเชียงใหม่ ความแตกต่างในระยะของโรคระหว่างทะเบียนต่างๆ ท่ีมากอ
ย่างเด่นชัดเช่นนีน้่าจะเกิดเนื่องจากการตรวจของแพทย์ในแต่ละพื้นที่ทำแตกต่างกัน ไม่เป็นมาตรฐานเหมอืนกันทั้ง
ประเทศ หรือเกิดจากการเก็บข้อมูล และการลงรหัสของทะเบียนมะเร็งท่ีมีความเข้าใจแตกต่างกัน ทำให้ไม่สามารถสรุป
ได้แน่ชัดว่าการกระจายของระยะของโรคมะเร็งปอดในประเทศไทยเป็นเช่นใดแน่

การแบ่งระยะของโรค small cell lung cancer (SCLC) ไม่นิยมใช้ระบบ TNM เนื่องจากไม่สามารถบ่งบอก
อัตรารอดชีพได้ดี จึงมีการจัดแบ่งเป็น 2 ระยะเท่าน้ัน คือ limited disease หรือ limited-stage SCLC กับ extensive 
disease หรือ extensive-stage SCLC  ในระยะ limited disease น้ัน โรคจำกัดอยู่เฉพาะในปอดเพียงข้างเดียว และมี
การแพร่กระจายไปท่ี regional lymph node เท่าน้ัน  ระยะ extensive disease ใช้กับโรคท่ีเกินจาก limited disease ไป
แล้ว เทียบได้กบัระยะที่ 4 ในระบบ TNM  โดยสรุปนั่นคือใน SCLC จะแบ่งระยะเป็นเพียง ต่ำกว่าระยะที่ 4 และระยะที ่
4 เท่าน้ัน

อัตรารอดชีพ (survival) ของมะเร็งปอด

อัตรารอดชีพสัมพัทธ์อย่างหยาบ (crude relative survival rate) ของประเทศสหรัฐอเมริกา อังกฤษ(53) และ
ไทย (ข้อมูลจากทะเบียนมะเร็งประชากร 4 จังหวัด คือ เชียงใหม่ ลำปาง ขอนแก่น และสงขลา) เป็นดังตารางท่ี 12 

ตารางท่ี 12  อัตรารอดชีพสัมพัทธ์ของประเทศสหรัฐอเมริกา อังกฤษ และไทย

อัตรารอดชีพสัมพัทธ์ สหรัฐอเมริกา อังกฤษ ไทย
1 ปี 40% 26-29% 30-60%
3 ปี 19% NA 18-30%
5 ปี 15% 7-8% 9-13%

ความแตกต่างกนัของอัตรารอดชพีสัมพัทธ์โดยรวมในแต่ละประเทศ อาจแตกตา่งกันได้จากสดัส่วนของระยะ
ของโรคท่ีพบในประเทศน้ันๆ ในสหรัฐอเมริกาพบโรคในระยะต้นๆ มาก จึงทำให้อัตรารอดชีพสัมพัทธ์ 5 ปีนานกว่า
ประเทศอ่ืน 

เม่ือแบ่งตามระยะของโรค อัตรารอดชีพท่ี 5 ปี (ยกเว้นประเทศคานาดาท่ีรายงานท่ี 2 ปี) เป็นดังตารางท่ี 
12(54-56)
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ตารางท่ี 12 อัตรารอดชีพท่ี 5 ปีของประเทศสหรัฐอเมริกา อังกฤษ และคานาดา (อัตรารอดชีพ 2 ปี) แบ่งตามระยะของ
โรค 

ระยะของโรค สหรัฐอเมริกา อังกฤษ คานาดา (2 ปี)
stage I 38% 43-73% 55.3%
stage 2 20% 25-46% 43.7%
stage 3 8% 7-9% 26.8%
stage 4 2% 2-13% 5.7%
หมายเหตุ: ข้อมูลแบ่งตามระยะของโรคในประเทศไทยรายงานไม่ได้เน่ืองจากมีสัดส่วนผู้ป่วยท่ีไม่ทราบระยะจำนวนมาก

จากข้อมูลข้างต้นจะเห็นได้ว่าอัตรารอดชีพสัมพทัธ์ที่ 1 ปี โดยรวมแล้วก็ไม่ต่างกันมากนัก คืออยู่ในช่วงร้อยละ 
30-40 และที่ 5 ปีตกราวร้อยละ 10-15 ระยะที่ 1 มีการพยากรณ์โรคดีท่ีสุด คืออยู่ได้ถึง 5 ปีประมาณร้อยละ 40-70 และ
แย่ลงตามระยะของโรค จนถึงร้อยละ 2-10 ท่ีระยะท่ี 4

แม้ว่าการรักษาจะไม่ได้ให้อัตราการรอดชีพท่ีดีก็ตาม แต่การรักษาแบบประคับประคอง (palliative care) ก็เป็น
วิธีที่จะช่วยให้ผู้ป่วยและญาติมีการเตรียมตัวพร้อมรับกบัความเจ็บปวดและความตายได้ดี จึงเป็นสิ่งที่จะต้องทำเสมอใน
การรักษาผู้ป่วยมะเร็งปอด

อัตรารอดชีพสัมพัทธ์ในประเทศแถบยุโรปช่วงปี ค.ศ. 2000-2002 ดีขึ้นกว่าช่วงปี ค.ศ. 1900-1994 โดยรวม
ประมาณร้อยละ 9-11(57)  แต่ไม่เห็นการเปล่ียนแปลงชัดเจนระหว่างปี ค.ศ. 2000 ถึง ค.ศ. 2004(58)     โดยที่อัตรา
รอดชีพสัมพัทธ์ 5 ปีในยุโรปช่วงปี ค.ศ. 2000 ถึง ค.ศ. 2004 อยู่ระหว่างร้อยละ 10-16(58)

ปัจจัยที่อาจมีผลต่อการลุกลามของโรค

มีการศึกษาในระยะหลังในโรคมะเร็งหลายชนิดว่ามีปัจจัยใดบ้างท่ีทำให้มะเร็งลุกลามได้เร็วหรือช้าลง ส่วนใหญ่
จะศึกษาเพ่ือหาการรักษาท่ีจะชะลอหรือหยุดยั้งการลุกลามของมะเร็ง ซ่ึงการศึกษาด้าน angiogenesis ก็เป็นทีน่ิยมกัน
มาก นอกจากน้ีการศึกษาแบบ case control ของ Terzidis และคณะ(59) พบว่าในกลุ่มผู้ป่วยท่ีเป็น NSCLC พบ serum 
leptin สูงกว่ากลุ่มควบคุม ซ่ึงผู้วิจัยวิจารณ์ว่าอาจเป็นผลผ่านกระบวนการโดยตรงหรือโดยอ้อมของภาวะผอมแห้งท่ีเกิด
จากโรค (คือเป็นผล) ก็ได้ หรือในอีกด้านหน่ึง เน่ืองจาก leptin มีคุณสมบัติกระตุ้นการเจริญเติบโตของเซลล์ในปอด การ
ที่ serum leptin สูงขึ้นในกลุ่มผู้ป่วย อาจแสดงถึงกระบวนการ tumour promotion ของ NSCLC (คือเป็นสาเหตุ) ก็ได ้
ท้ังนี้การศึกษาแบบ case control เช่นน้ีไม่อาจบอกความสัมพันธ์เชิงสาเหตุ เพราะการตรวจหาระดับ serum leptin ทำ
ในขณะท่ีผู้ป่วยเป็นโรคแล้ว จึงยังไม่มีข้อสรุป

3.5 อาการและอาการแสดง (signs and symptoms)

ประมาณร้อยละ 5-25 ของผู้ป่วยมะเร็งปอดไม่มีอาการใดๆ และตรวจพบโดยบังเอิญโดยการตรวจภาพรังสีของ
ปอดด้วยเหตุอืน่(60,61)  ผู้ป่วยมะเรง็ปอดในกลุ่ม NSCLC มักมีอาการหายใจลำบาก ไอ เจ็บหรือแน่นหน้าอก ไอเป็น
เลือด (มกัเกิดกับผู้ป่วยทีเ่ป็น squamous cell carcinoma) อาจมีอาการเสียงแหบหรือไม่มีเสียงได้ด้วย หากก้อนอยู่ที่
กลีบบนของปอดด้านขวา เน่ืองจากการกระจายของโรคอาจไปทำลายเส้นประสาท recurrent laryngeal  บางคนอาจมี
อาการปอดอักเสบติดเช้ือซ้ำ ผู้ป่วย adenocarcinoma มักไม่ค่อยมีอาการ บางรายอาจตรวจพบโดยบังเอิญในการตรวจ
ภาพรังสีของปอด(62,63) หรือการคัดกรอง 
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ผู้ป่วยทีเ่ป็น small cell lung cancer (SCLC)(61) มีอาการต่างจากผู้ป่วย NSCLC โดยที่มักมาพบแพทย์ด้วย
การแพร่กระจายไปยังอวัยวะอ่ืน ประมาณร้อยละ 10 มาพบด้วยกลุ่มอาการอุดกั้นเส้นเลอืด superior vena cava คือ มี
เลือดคั่งบริเวณคอและใบหน้า เน่ืองจากเลือดไหลกลับสู่หัวใจลำบาก ผู้ป่วย SCLC มักไม่ค่อยมีอาการหายใจมีเสียงครืด
คราด (stridor) และไอเป็นเลือด 

อาการของโรคท่ีแพร่กระจายคือน้ำหนักลด เจ็บในท้องเน่ืองจากมีการลุกลามไปตับ ต่อมหมวกไต และตับอ่อน 
หากมีการแพร่กระจายไปยังกระดูก ก็อาจมีอาการปวดในกระดูกบริเวณท่ีแพร่กระจายไป  ประมาณร้อยละ 5-10 ของผู้
ปว่ย SCLC มีอาการของการแพร่กระจายไปยังสมอง คือมีอาการชา แขนขาอ่อนแรง หรืออาการอืน่ๆ ทางระบบ
ประสาท 

กลุ่มอาการ paraneoplastic พบบ่อยในโรคมะเร็งปอด แต่กลุ่มอาการทางต่อมไร้ท่อและ paraneoplastic พบ
ในมะเร็งชนิด adenocarcinoma น้อยกว่าชนิดอ่ืนๆ

มะเร็งชนิด SCLC มักมีอาการทางต่อมไร้ท่อได้บ่อย เน่ืองจากมะเร็งชนิดนี้มีต้นกำเนิดมาจากเซลล์ต่อมไร้ท่อ 
และยังคงหลั่งฮอร์โมนบางชนิดได้ บางรายมีอาการคลา้ยฮอร์โมนเปบ็ไทด์จากต่อมใต้สมอง ซึ่งทำให้แสดงอาการผิด
ปกติทางฮอร์โมนไดห้ลายระบบ ประมาณร้อยละ 10 มีอาการผิดปกติของฮอร์โมน ACTH  ผู้ทีม่ีภาวะเบาหวานแฝงอยู่
แล้วก็จะแสดงอาการเบาหวานออกมาได้  แต่กลุ่มอาการ Cushing พบได้น้อย อาจเนื่องจากผู้ป่วยมักเสียชีวิตเร็วจาก
โรค ทำให้อาการยังไม่ทันแสดงออก  นอกจากน้ีผู้ป่วยท่ีเป็น SCLC ยังแสดงอาการผิดปกตทิางระบบฮอร์โมนได้อีก
หลายชนิด และยังมีอาการทางกลุ่ม paraneoplastic อย่างอ่ืนได้บ่อยกว่าผู้ท่ีเป็น NSCLC

อาจแบ่งกลุ่มอาการของมะเร็งปอดได้ดังน้ี(62)

อาการทั่วไป

• น้ำหนักลด เบ่ืออาหาร อ่อนเพลีย มีไข้

อาการเฉพาะที่

• อาการจากการมีเนื้องอกภายในหลอดลม และ/หรือ ลุกลามไปท่ีอวัยวะข้างเคียง เช่น ผนังทรวงอก กระดูกสัน
หลัง 

• ไอ หายใจลำบาก หายใจมีเสียงหวีด (wheeze) หรือครืดคราด (stridor) ไอออกเลือด 

• เจ็บหน้าอกหรือหลัง

• ปอดอักเสบจากการอุดกั้นหลอดลม และอาจเห็นช่องว่างจากภาพถ่ายรังสี

• น้ำในช่องเยื่อหุ้มปอด (pleural effusion)

อาการจากการลุกลาม mediastinum

• การกดเบียดหรือทำลายเส้นประสาท: 

◦ เส้นประสาท recurrent laryngeal nerve ทำให้เกิดอาการเสียงแหบ ไม่มีเสียง

◦ เส้นประสาท phrenic ทำให้เกิดอาการกระบังลมเป็นอัมพาต หายใจโดยใช้กระบังลมไม่ได้

◦ เส้นประสาท sympathetic เกิดอาการ Horner syndrome คือ มีหนังตาตก (ptosis) หรือหนังตาล่างยกสูง
ขึ้น (upside-down ptosis) รูม่านตาหดเล็ก (miosis) เหง่ือออกน้อยหรือไม่มีเหง่ือออก (anhidrosis) ข้าง
เดียวกับท่ีเส้นประสาทถูกทำลาย ม่านตาตอบสนองต่อแสงช้า (dilation lag) ตายุบเข้าไปในเบ้าตา
มากกว่าปกติ (enophthalmos) ciliospinal refex หายไป ตาแดงจากการมีเลือดออกในเยื่อบุ (bloodshop 
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conjunctiva)  หน้าบวมข้างเดียวกับข้างท่ีเส้นประสาทถูกทำลาย(64)

◦ กลุ่มเส้นประสาท brachial จากก้อนมะเร็งท่ีเกิดบริเวณกลีบบนของปอด ทำให้เกิดอาการแขนชาหรืออ่อน
แรง

• การอุดกั้นเส้นเลือดแดงใหญ่ superior vena cava ทำให้หน้าบวมคล้ำข้างเดียวจากเลือดดำคั่ง

• การลุกลามเข้าเยื่อหัุมหัวใจ ทำให้เกิดน้ำในช่องเยื่อหุ้มหัวใจ (pericardial effusion) หรือกดเบียดหัวใจจนหัวใจ
บีบตัวไม่ได้ (cardiac tamponade) และหัวใจวาย

• การลุกลามถึงช้ันกล้ามเน้ือหัวใจ ทำให้หัวใจเต้นผิดจังหวะ หรือหัวใจวาย

• การลุกลามหลอดอาหาร ทำให้กลืนลำบาก เกิดท่อต่อระหว่างหลอดลมกับหลอดอาหาร (brochoesophageal 
fstula) ทำให้มีการสำลักอาหาร

• การลุกลามไปต่อมน้ำเหลืองกลุ่ม mediastinal ทำให้เกิดน้ำในเยื่อหุ้มปอด (pleural effusion)

อาการจากการแพร่กระจายของโรค

• อาการผิดปกติท่ีอวัยวะท่ีมะเร็งแพร่กระจายไป

กลุ่มอาการ paraneoplastic

• กล้ามเน้ืออักเสบแบบ dermatomyositis/polymyositis

• น้ิวปุ้ม (clubbing of fnger)

• hypertrophic pulmonary osteoarthropathy

• อาการทางสมองแบบ encephalopathy

• ปลายประสาทอักเสบ peripheral neuropathy

• กลุ่มอาการ myasthenic (รวมถึง Lambert-Eaton)

• transverse myelitis

• progressive multifocal leukoencephalopathy

กลุ่มอาการทางฮอร์โมนต่อมไร้ท่อ

• parathyroid hormone like substance: แคลเซียมในเลือดสูง (hypercalcemia)

• inappropriate antidiuretic hormone: โซเดียมในเลือดต่ำ (hyponatremia)

• ACTH: กลุ่มอาการ Cushing ผิวหนังคล้ำ (hyperpigmentation)

• serotonin: กลุ่มอาการ carcinoid

• gonadotropins: เต้านมโตในผู้ชาย (gynecomastia)

• melanocyte-stimulating hormone: ผิวหนังคล้ำ (increased pigmentation)

• น้ำตาลในเลือดต่ำ (hypoglycemia) น้ำตาลในเลือดสูง (hyperglycemia)

• hypercalcinonemia
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• growth hormone สูง

• prolactin สูง (prolactinemia)

• การหล่ัง vasoactive intestinal peptide มากผิดปกต:ิ ท้องเสีย ท้องเดิน

อาการผิดปกติของเลือดและการแข็งตัวของเลือด

• disseminated intravascular coagulation (DIC)

• มีก้อนเลือดในหลอดเลือดดำเป็นซ้ำๆ recurrent venous thrombosis

• ผนังด้านในหัวใจอักเสบแบบไม่ติดเช้ือ (nonbacterial thrombotic (marantic) endocarditis)

• ซีด (anemia)

• โปรตีนในเลือดผิดปกติ (dysproteinemia)

• เม็ดเลือดขาวในเลือดสูง (granulocytosis)

• เม็ดเลือดขาวชนิด eosinophil สูง (eosinophilia)

• อัลบูมินในเลือดต่ำ (hypoalbuminenia)

• พบเม็ดเลือดขาวและเม็ดเลือดแดงตัวอ่อนในเลือด (leukoerythroblastosis)

• มี plasma cell ในไขกระดูกมากผิดปกติ (marrow plasmacytosis)

• เกร็ดเลือดต่ำ (thrombocytopenia)

อื่นๆ (พบน้อยมาก)
• Henoch-Shoenlein purpura
• ไตอักเสบแบบ glomerulonephritis และกลุ่มอาการ nephrotic
• กรดยูริกในเลือดต่ำ (hypouricemia) และเอ็นไซม์ amylase สูง (hyperamelasemia)
• amyloidosis
• เลือดเป็นกรดจากกรดแลกติก (lactic acidosis)
• systemic lupus erythematosus

3.6 การวินิจฉัยโรค (diagnosis)

เมื่อผู้ป่วยมีอาการท่ีทำให้สงสัยว่าจะมีกอ้นหรือสิ่งผิดปกติในปอด แพทย์จะทำการตรวจร่างกาย และถ่ายภาพ
รังสีตามปกติก่อน เพ่ือดูว่ามีพยาธิสภาพบริเวณใดของปอด เป็นก้อนท่ีตำแหน่งใด หรือกระจายมากน้อยเพียงใด เม่ือ
สงสัยมะเร็งปอด แพทย์ยังคงใช้วิธีใดก็ได้เพื่อจะให้ได้เซลล์หรือช้ินเน้ือเพ่ือการวินิจฉัยขั้นสุดท้าย(65) โดยมีทางเลือกที่
จะส่องกล้องตรวจภายในหลอดลม (fberoptic brochoscopy)  ส่องกล้องตรวจใน mediastinum (mediastinoscopy) เม่ือ
ก้อนลุกลามเข้า mediastinum หรือใชเ้พื่อหาวา่ก้อนในปอดลุกลามเข้าต่อมน้ำเหลืองใน mediastinum แล้วหรือยังเพื่อ
การประเมินระยะของโรค หรือ transthoracic biopsy หรือ fne needle aspiration cytology (FNA) ซึ่งมีความไวนกา
รพบเซลล์ผิดปรกติประมาณร้อยละ 70-90 การตรวจหาเซลล์มะเร็งจากเสมหะมีอัตราการพบมีประมาณร้อยละ 80-
90(65) นอกจากนี้หากผู้ปว่ยมี pleural effusion การตรวจเพื่อหาเซลล์มะเร็งในน้ำน้ันก็ช่วยในการวินิจฉัยโรค และหาก
มีการแพร่กระจายไปต่อมน้ำเหลือง การตัดต่อมน้ำเหลืองเพ่ือตรวจทางพยาธิวิทยาก็เป็นวิธีท่ีเหมาะสม เนื่องจากก้อน
เน้ืองอกอาจอยู่ในตำแหน่งต่างๆ ของปอด การเข้าถึงเน้ือมะเร็งจึงอาจต้องใช้วิธีต่างๆ กัน จึงบอกไม่ได้ว่ามีวิธีใดวิธีหน่ึง
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ท่ีจะดีท่ีสุด ท้ังน้ีแพทย์จำเป็นต้องเลือกวิธีท่ีเหมาะสมกับผู้ป่วยแต่ละราย

ก้อนท่ีอยู่ส่วนกลางลำตัว แพทย์มักใช้วิธี bronchoscopy เพื่อส่องดูก้อนหรือสภาพภายในหลอดลม และหาก
ไม่เห็นก้อนชัดเจนอาจใช้น้ำเข้าล้างหลอดลม (bronchoalveolar larvage) เพื่อเก็บเซลล์ส่งตรวจทางเซลล์วิทยา หรือ
หากเห็นก้อนชัดเจนก็ใช้เข็มเจาะก้อนเพ่ือให้ได้เซลล์มาตรวจทางพยาธิวิทยา  ก้อนท่ีอยู่บริเวณชายปอด แพทย์อาจ
เลือกทำ transthoracic biopsy หรือ fne needle aspiration cytology (FNA) ซึง่ระยะหลังนี้เพื่อให้เจาะได้ถูกตรงก้อน 
แพทย์มกัทำโดยใช้ ultrasound หรือ CT เพื่อระบุตำแหน่งที่แน่นอนเสียก่อน  เป็นท่ีน่าสังเกตว่าก้อนที่มีขนาดเล็กจะมี
โอกาสเจาะได้ชิ้นเนื้อหรอืเซลล์น้อยกว่ากอ้นที่มีขนาดใหญ่หรือติดกบัอวัยวะอื่นที่อยู่คงที่ เพราะก้อนที่มีขนาดเล็กจะ
ขยับเคล่ือนท่ีได้ ทำให้มีโอกาสเจาะได้เน้ือหรือเซลล์น้อยกว่าก้อนใหญ่ท่ีไม่เคล่ือนท่ี  

ในปัจจุบันการตรวจเพ่ือประเมินการลุกลามของโรคมะเร็งปอดไปยงัต่อมนำ้เหลืองในช่อง mediastinum และที่
ขั้วปอด (hilar) ยังคงเป็นวิธี mediastinoscopy ผ่านทางการเจาะผิวหนังบริเวณก้านคอ แต่การศึกษาในระยะหลังๆ จาก
การศึกษาทบทวนวรรณกรรมจำนวนหนึ่ง(66-69) และจากการศึกษาทบทวนวรรณกรรมแบบ systematic review 
(70,71) แสดงให้เห็นว่า endobronchial ultrasound-transbronchial needle aspiration (EBUS-TBNA) น่าจะใชแ้ทน 
mediastinoscopy ได้ โดยมี pooled specifcity เป็น 1.00 (95% CI 0.92 to 1.00) และ pooled sensitivity เป็น 0.88 
(95% CI 0.79 to 0.94).และมีภาวะแทรกซ้อนต่ำ

ตรวจการทำงานของปอด (lung function test) เม่ือประเมินว่าน่าจะผ่าตัดได้  การตรวจเลือดหา tumour 
marker ไม่ใช่วิธีท่ีทำเป็นประจำ จะตรวจเฉพาะเมื่อมีอาการทางฮอร์โมนหรือกลุ่มอาการ paraneoplastic บางอย่างที่มี
ความผิดปกติท่ีตรวจได้ทางเลือดเท่าน้ัน 

เนื่องจากปอดเองเป็นอวัยวะที่มีมะเร็งแพร่กระจายมาจากอวัยวะอื่นไดบ้่อยเช่นกัน โดยเฉพาะจากช่องท้อง  
การศึกษาส่วนหน่ึงจึงเน้นไปทางการใช้ marker เพ่ือย้อมเซลล์หรือช้ินเน้ือท่ีเป็น adenocarcinoma เพ่ือบอกให้แน่ชัดว่า
เนื้องอกนั้นเกิดขึ้นที่ปอดเองหรือไม่(72,73) ขณะที่ squamous cell carcinoma มักบอกได้ไม่ยาก เพราะการแพร่
กระจายมักมาจากอวัยวะบริเวณลำคอ

การศึกษาเพือ่หาวิธีวินิจฉัยโรคปอดในอนาคต มุง่หาวิธี non-invasive เช่น หาวิธีท่ีไวมากๆ ในการวินิจฉัย
เซลล์มะเร็งจากเสมหะ(74) การจำแนกชนิดของ NSCLC จากเซลล์จำนวนน้อยทีเ่จาะหรือเกบ็ได้(72)  นอกจากนี ้
positron emission computed tomography (PET) scan นอกจากจะช่วยในการตรวจหาการแพร่กระจายของมะเร็งไป
ยังอวัยวะต่างๆ ดังเช่นท่ีทำให้พบมะเร็งระยะที่ 4 มากขึ้นแล้ว(51,52) ด้วยการที่เป็นเทคนิกในการตรวจทางภาพถ่าย
รังสีเพื่อหาการทำงานของเซลลม์ะเร็ง โดยการหา marker ที่จำเพาะต่อมะเร็งชนิดต่างๆ ก็จะช่วยให้การวินิจฉัยไม่
จำเป็นต้องได้เซลล์ออกมาตรวจเช่นในอดีตก็เป็นได้(75) หรือในที่สดุอาจนำไปสู่การจำแนก classifcation แบบใหม่ที่ใช้
ความรู้อ่ืนๆ เพ่ิมเติมจากการใช้รูปร่างของเซลล์เช่นที่ใช้ในปัจจุบัน โดยร่วมกับการศึกษาทาง immunohistochemistry 
และ/หรือ molecular ด้วย(76) ซ่ึงจะทำให้การจำแนกชนิดของมะเร็งมีความซับซ้อนมากขึ้น และต้องใช้วิธีการท่ีซับซ้อน
มากขึ้นด้วย

3.7 อัตราอุบัติการณ์ อัตราความชุก และอัตราตาย (incidence, prevalence and mortality)

อัตราอุบัติการณ์ของโรคมะเร็งปอด
จากการคาดประมาณของ International Agency for Research on Cancer (IARC) ประเทศไทยจัดอยู่ในกลุ่ม

ประเทศที่มีอุบัติการณ์ของมะเรง็ปอดระดับปานกลางดังรูปที่ 3.2.1 (Ferlay, et al., 2004)  แม้ว่าอัตราอุบัติการณ์ของ
มะเร็งปอดในประเทศแถบทวีปยุโรปและอเมริกาเหนือจะสูงมาก แต่ในหลายประเทศ เช่น สหรัฐอเมริกา คานาดา 
อังกฤษ และออสเตรเลีย ก็มีแนวโน้มว่าอัตราอุบัติการณ์กำลังลดลงอย่างต่อเนื่องโดยเฉพาะในเพศชาย เนื่องจาก
มาตรการควบคุมการบริโภคยาสูบในประเทศเหล่านั้นทีท่ำมานานกว่า 30 ปี ท้ังในด้านการลดการบริโภคยาสูบท่ีได้ผล 
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และการจำกัดปริมาณน้ำมันดินในบุหรี่ (Shibuya et al., 2005)

รูปท่ี 4 อัตราอุบัติการณ์ของโรคมะเร็งปอดท่ัวโลกในเพศชาย

ข้อมูลจากหนังสือ Cancer in Thailand เล่ม 5, 2001-2003(77) มะเร็งปอดเป็นมะเร็งที่พบบ่อยเป็นอันดับสอง
รองจากมะเร็งตับในเพศชาย โดยมีอัตราอุบัติการณ์ปรับมาตรฐานอายุ (age-standardized incidence rate, ASR) คาด
ประมาณของประเทศในปี พ.ศ. 2545 เป็น 24.9 ต่อประชากรแสนคน และเป็นอันดับสี่รองจากมะเร็งเต้านม ปากมดลูก 
และตับในเพศหญิง มีอุบัติการณ์คาดประมาณของประเทศเป็น 9.7 ต่อประชากรแสนคน มะเร็งปอดมีอัตราอุบัติการณ์ท่ี
ต่างกันในแต่ละภาคของประเทศ ภาคเหนือพบมากท่ีสุด โดยมีอัตราอุบัติการณ์ต่อประชากรแสนคนเป็น 36.5-51.2 ใน
เพศชาย และ 25.4-27.4 ในเพศหญิงท่ีเชียงใหม่และลำปางตามลำดับ และต่ำสุดในภาคใต้ท้ังในเพศชายและหญิงเช่นกัน  
โดยท่ัวไป อัตราอุบัติการณ์ของโรคมะเร็งปอดในเพศชายสูงกว่าในเพศหญิงประมาณ 2-3 เท่า 

จากการขอข้อมูลสถิตริายปีจากทะเบียนมะเร็งประชากรในประเทศไทย 4 แห่งท่ีเก็บข้อมูลมาตั้งแต่ปี ค.ศ. 
1989 พบว่าในภาคเหนือ อัตราอุบัติการณ์มะเร็งปอดรวมทุกชนิดในเพศชายลดลงตามลำดับ ส่วนในภาคตะวันออกเฉียง
เหนือและภาคใต้ อัตราการเกิดมะเร็งปอดเพิ่มขึ้นอย่างต่อเนื่อง จากประมาณ 15 คนต่อประชากรหน่ึงแสนคน เป็น
มากกว่า 20 คนต่อประชากรหน่ึงแสนคนในปี ค.ศ. 2007 จากแนวโน้มนี้เปน็ไปได้ว่าในอีกในอีก 20 ปีต่อไปข้างหน้า 
อัตราการเกิดมะเร็งปอดในเพศชายทุกภาคคงใกล้เคียงกัน อยู่ท่ีประมาณ 25 คนต่อประชากรหน่ึงแสนคน ดังรูปท่ี 5

จากรูปที่ 5 อาจคาดเดาไดว้่าอัตราการสูบบุหรีม่วนเองนา่จะมอีัตราสูงสดุในภาคเหนอืเมือ่ 20-25 ปีก่อนหน้า คือ
ประมาณปี พ.ศ. 2514-2518 (ค.ศ. 1971-1975) หรือก่อนหน้าน้ัน และมีแนวโน้มลดลงจากช่วงเวลาน้ันเป็นต้นมาตาม
ลำดับ จนปัจจุบันอัตราความชุกของการสูบบุหรี่ในแต่ละภาคของประเทศไทยมีค่าใกล้เคียงกันทุกภาค ในช่วงเวลาย้อน
หลงัไปดงักลา่วยังไม่มีการเก็บข้อมูลความชุกของการสูบบุหรีใ่นประเทศไทยที่ถูกต้องอย่างเป็นระบบ จึงไม่สามารถ
ยนืยันปรากฏการณ์นี้ได้อย่างชัดเจน แต่หลังจากปี พ .ศ. 2534 เป็นต้นมาที่มีการเก็บข้อมูลอัตราการสูบบุหรี่ใน
ประชากรไทย และอัตราการบริโภคยาสูบอย่างเป็นระบบ ทำให้เห็นแนวโน้มท่ีลดลงเรื่อยๆ ทำให้คาดได้ว่าอัตราอุบัติ
การณ์ของมะเร็งปอดในภาคอ่ืนๆ นอกจากภาคเหนือแล้ว น่าจะเพ่ิมขึ้นอีกระยะหน่ึงแล้วน่าจะลดลง แต่อย่างไรก็ตามยัง
มีแนวโน้มด้านชนิดของมะเร็งปอดท่ีจะได้กล่าวต่อไป ซ่ึงทำให้น่าจะคาดได้ว่ามะเร็งปอดในประชากรไทยจะไม่ลดลงดังท่ี
คาด แต่กลับจะเพ่ิมขึ้นเรื่อยๆ 

31



รูปท่ี 5 แนวโน้มอัตราอุบัติการณ์ของโรคมะเร็งปอดรวมทุกชนิดในประเทศไทย

เม่ือวิเคราะห์แยกชนิดของมะเร็ง NSCLC เป็น squamous cell carcinoma และ adenocarcinoma แล้ว พบว่า
อบุัติการณ์ของมะเร็งปอดชนิด squamous cell carcinoma ในเพศชายมีแนวโน้มไม่ได้เปลี่ยนแปลงในภาคตะวันออก
เฉียงเหนือและภาคใต้ คืออยู่ราวๆ 5 คนต่อประชากรหน่ึงแสนคน ขณะท่ีในภาคเหนือมีอัตราสูงกว่า คือตกประมาณ
มากกว่า 10 คนต่อประชากรหน่ึงแสนคน และในลำปางก็ดูมีแนวโน้มลดลงด้วย ดังรูปท่ี 6

รูปท่ี 6 แนวโน้มอัตราอุบัติการณ์ของโรคมะเร็งปอดชนิด squamous cell carcinoma ในประเทศไทย

อย่างไรก็ตามหากดูมะเร็งปอดชนิด adenocarcinoma ในเพศชายพบวา่ในภาคตะวันออกเฉียงเหนอืและภาค
ใต้ เพิ่มขึ้นจากประมาณ 5 คนต่อประชากรหน่ึงแสนคนเป็นเกือบ 15 คนต่อประชากรหนึ่งแสนคนในปี ค.ศ. 2007 ขณะ
ท่ีในภาคเหนือดูมีแนวโน้มลดลงเล็กน้อยจากเกือบ 20 คนต่อประชากรหน่ึงแสนคนลงมาท่ี ประมาณ 15 คนต่อประชากร
หนึ่งแสนคน เท่าๆ กับภาคอ่ืน ดังรูปที่ 7 อย่างไรก็ตามแนวโน้มของทุกภาครวมทั้งภาคเหนือหลังจากปี ค.ศ. 2007 ไป
แล้ว น ่าจะกลับเพิ่มข ึ้นเหม ือนกันทุกภาค ซึ่งเป ็นสถานการณ์ท ี่น ่าเป ็นห ่วงอย่างมาก เนื่องจากมะเร ็งชนิด  
adenocarcinoma มีความสัมพันธ์กับการสูบบุหรี่ไม่มากนัก แต่อาจมีความสัมพันธ์กับปัจจัยเสี่ยงหรือสารก่อมะเร็งชนิด
อ่ืนด้วย ซ่ึงเหตุการณ์เช่นน้ีทำให้เกิดความลำบากท่ีจะลดอัตราการเกิดมะเร็งปอดโดยรวมลงได้ แม้ว่าจะควบคุมการสูบ
บุหรี่ได้อย่างได้ผลก็ตาม
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รูปท่ี 7 แนวโน้มอัตราอุบัติการณ์ของโรคมะเร็งปอดชนิด adenocarcinoma ในประเทศไทย

โดยสรุปแล้ว มะเร็งปอดในประเทศไทยแม้ว่าจะอยู่ในระดับกลางๆ เมื่อเทียบกับประเทศอ่ืนๆ ท่ัวโลก แต่แนว
โน้มในอนาคตกลับมีแนวโน้มว่านา่จะเพิ่มขึ้น แต่จะเป็นชนิด adenocarcinoma เป็นชนิดหลักซึ่งมีปัจจัยเสี่ยงอื่น
นอกจากบุหรี่ด้วย ไม่ใช่ชนิด squamous cell carcinoma ท่ีสัมพันธ์กับการสูบบุหรี่มากกว่า

อัตราความชุก (prevalence rate)

ดังที่กล่าวว่าอัตราความชุกมีความยุ่งยากในการคำนวณ แต่เนื่องจากอตัรารอดชีพของมะเร็งปอดถงึ 5 ปีมี
เพียงร้อยละ 10 และโดยท่ัวไปแล้ว ในมะเร็งหลายชนิด หากมะเร็งกลับเป็นซ้ำหลังจากไม่มีอาการมาแล้ว 5 ปีก็มักจะนับ
ว่าเป็นโรคใหม่ คือมีการนับว่าเป็นโรคอีกครั้งหน่ึง และให้การรักษาเสมือนว่าเป็นโรคใหม่อีกครั้งหน่ึง ดังน้ัน Max Parkin 
อดีตนายกสมาคมทะเบียนมะเร็งนานาชาติแนะนำให้คำนวณอัตราความชุกถึง 5 ปีกเ็พียงพอแล้วสำหรับบอกภาระของ
โรคในประชากร

จากการคำนวณภายใต้เง่ือนไขดังกล่าว อัตราความชุกคาดประมาณถึง 5 ปี ของมะเร็งปอดในประเทศไทยเพ่ิม
ขึ้นเรื่อยๆ อย่างต่อเน่ืองดังรูปท่ี 8 ซึ่งสอดคล้องกับอัตราอุบัติการณ์ของมะเร็งปอดที่หากไม่นับภาคเหนือแล้ว ก็มีแนว
โน้มเพ่ิมขึ้นเช่นกัน และในอนาคต อัตราอุบัติการณ์ของมะเร็งปอดในภาคเหนือก็จะหยุดตกลง และจะกลับเพิ่มขึ้นด้วย 
นอกจากน้ีอัตราความชุกของมะเร็งยังขึ้นกับสัดส่วนของประชากรสูงอายุในประเทศไทยท่ีเพ่ิมขึ้นอย่างต่อเน่ือง ซ่ึงเป็นก
ลุ่มเสี่ยงของมะเร็งปอด

อย่างไรก็ตาม การคำนวณอัตราความชุกในครั้งน้ียังไม่นับว่าแม่นยำนัก เน่ืองจากยังไม่ได้คำนึงถึงปัจจัยด้าน
ชนิดของมะเร็งท่ีมีแนวโน้มต่างกัน และโมเดลทางสถิติท่ีใช้ยังนับว่าหยาบเกินไป เน่ืองจากมีเวลาจำกัดในการคำนวณ 
ในอนาคต ผู้วิจัยจะใช้โมเดลทางสถิติท่ีดีกว่าน้ี และน่าจะได้ค่าของความชุกท่ีแม่นยำกว่าน้ี

ในที่น้ีจะย้ำว่าแนวโน้มของอัตราอุบัติการณ์และแนวโน้มของอัตราความชุกของมะเร็งปอดในประเทศไทยจะ
เพ่ิมขึ้น แต่ไม่ได้เพ่ิมขึ้นจากมะเร็งชนิด squamous cell carcinoma แต่เป็นชนิด adenocarcinoma  ดังนั้นจึงมีความ
จำเป็นอย่างยิ่งท่ีจะต้องหาปัจจัยเสี่ยงท่ีสำคัญรองจากการสูบบุหรี่ เพ่ือควบคุมมะเร็งปอดอย่างได้ผลต่อไป 
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รูปท่ี 8 อัตราความชุกคาดประมาณของมะเร็งปอดในประเทศไทย จากปี ค.ศ. 2005 ถึง 2015

อัตราตาย (mortality rate)

อัตราตายจากมะเร็งปอดน้ันประเมินจากสถิติการตายของกระทรวงสาธารณสุขได้ยาก เน่ืองจากสาเหตุการเสีย
ชีวิตจากมรณบัตรท่ีรายงานมีความคลาดเคล่ือนสูง เม่ือลงลึกถึงสาเหตุการเสียชีวิตของมะเร็งแต่ละชนิดแล้ว จะไม่ค่อยมี
ความแม่นยำมากนัก

อย่างไรก็ตาม รายงานจากทะเบียนมะเร็งส่วนใหญ่พบว่าอัตราตายสามารถประมาณได้จากอัตราอุบัติการณ์
และอัตรารอดชีพสัมพัทธ์ท่ี 5 ปีดังท่ีกล่าวข้างต้น เราจึงสามารถคาดประมาณอัตราตายจากมะเร็งปอดได้เม่ือทราบอัตรา
อุบัติการณ์และอัตรารอดชีพสัมพัทธ์ท่ี 5 ปี ซ่ึงพบว่ามีค่าใกล้เคียงกันในทุกๆ ทะเบียนมะเร็ง โดยอยู่ระหว่างร้อยละ 9-13 
ดังน้ันอัตราตายจากมะเร็งปอดและแนวโน้มก็จะมีภาพท่ีใกล้เคียงกับรูปท่ี 5 ข้างต้น โดยมีค่าต่ำกว่าราวร้อยละ 10 เท่าๆ 
กันทั้งสองเพศ ดังนั้นจากข้อมูลล่าสุดจากหนังสือ Cancer in Thailand เล่มที่ 5 ซึ่งรายงานอัตราอุบัติการณ์คาด
ประมาณของโรคมะเร็งปอดของประเทศไทยในช่วงปี พ.ศ. 2544-2546 ที่ 24.9 และ 9.7 ในเพศชายและเพศหญิงตาม
ลำดับ ดังน้ันอัตราตายจากมะเร็งปอดยในช่วงปี พ.ศ. 2544-2546 จะเป็นประมาณ 22.4 และ 8.7 ในเพศชายและหญิง
ตามลำดับ

อย่างไรก็ตาม เพือ่ตรวจสอบว่าอัตราตายคาดประมาณของมะเร็งปอดโดยวิธีดังกล่าวแตกต่างจากอัตราตาย
รายงานมากน้อยเพียงใด ได้เปรียบเทียบอัตราตายคาดประมาณในปี พ.ศ. 2542 กับอัตราตายรายงานในปี พ.ศ. 2543 
พบดังตารางที่ 13 ซ่ึงจะเห็นว่าส่วนใหญ่มีค่าใกล้เคียงกัน ยกเว้นท่ีจังหวัดลำปาง ซ่ึงยังไม่ทราบสาเหตุท่ีแน่นอนว่าเหตุ
ใดจึงเป็นเช่นน้ัน และเป็นประเด็นท่ีจะต้องศึกษาต่อไป

ตารางท่ี 13 อัตรารอดชีพสัมพัทธ์ 5 ปีและอัตราตายจากโรคมะเร็งปอด

อัตราอุบัติการณ์ ต่อ
ประชากรแสนคน 

(2542)

อัตรารอดชีพสัมพัทธ์ 5 
ปี (ร้อยละ)

อัตราตายคาดประมาณ
ต่อประชากรแสนคน 

(2542)

อัตราตาย ต่อประชากร
แสนคน (รายงานปี 

2543)

ชาย หญิง ชาย หญิง ชาย หญิง ชาย หญิง

เชียงใหม่ 29.6 22.3 12.1 8.9 26.0 20.3 23.6 17.8
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ลำปาง 53.0 27.6 10.5 8.9 47.5 25.1 18.5 11.0

ขอนแก่น 20.6 7.1 13.3 11.0 17.9 6.3 14.5 7.6

สงขลา 13.5 4.9 11.7 12.8 11.9 4.3 9.6 2.0

3.8 การรักษาและการพยากรณ์โรค (treatment and prognosis)

การรักษาโรคมะเร็งทุกชนิดยึดหลักการรักษาตามระยะของโรค ดังนั้นแพทย์จะต้องตรวจเพ่ือกำหนดระยะของ
โรคเสียก่อน จงึจะวางแผนการรักษาได้ถูกต้อง แนวทางการรักษาของสถาบันมะเร็งแห่งสหรัฐอเมริกาสำหรับ  
NSCLC(78) เป็นดังตารางท่ี 14

ตารางท่ี 14 วิธีการรักษาโรคมะเร็งปอดชนิด NSCLC ตามแนวทางของประเทศสหรัฐอเมริกา

ระยะของโรค วิธีการรักษา สถานะ
occult (พบเซลล์มะเร็งใน
เสมหะ แต่ไม่พบก้อน)

- ผ่าตัด
- เคมีบำบัด

วิธีมาตรฐาน

stage 0 (in situ) - ผ่าตัด (wedge resection หรือ segmental resection)
- photodynamic therapy ผ่านทาง endoscope
- electrocautery, cryosurgery หรือ laser surgery ผ่านทาง 

endoscope

วิธีมาตรฐาน

stage I - ผ่าตัด (wedge resection, segmental resection, sleeve resection 
หรือ lobectomy 

- ฉายรังสีจากภายนอก (สำหรับผู้ป่วยท่ีไม่สามารถผ่าตัดได้ หรือเลือกท่ี
จะไม่ผ่าตัด)

- (การศึกษา clinical trial) การผ่าตัดตามด้วย chemoprevention

- (การศึกษา clinical trial) การรักษาด้วยวิธี photodynamic therapy  
หรือวิธีอ่ืนภายใต้ endoscope

วิธีมาตรฐาน

งานวิจัย

stage II - ผ่าตัด (wedge resection, segmental resection, sleeve resection, 
lobectomy หรือตัดปอดออกท้ังข้าง)

- ฉายรังสีจากภายนอก (สำหรับผู้ป่วยท่ีไม่สามารถผ่าตัดได้ หรือเลือกท่ี
จะไม่ผ่าตัด)

- ผ่าตัดตามด้วยเคมีบำบัด
- (การศึกษา clinical trial) การฉายรังสีตามด้วยผ่าตัด

วิธีมาตรฐาน

งานวิจัย
stage IIIA - ผ่าตัดตามด้วยเคมีบำบัด

- เคมีบำบัดร่วมกับการฉายรังสีจากภายนอก (สำหรับผู้ป่วยท่ีไม่
สามารถผ่าตัดได้ หรือเลือกท่ีจะไม่ผ่าตัด)

วิธีมาตรฐาน
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- การฉายรังสีจากภายนอก (สำหรับผู้ป่วยท่ีไม่สามารถใช้การรักษา
ร่วม)

- (การศึกษา clinical trial) การให้การรักษาผสมผสาน งานวิจัย
stage III with Pancost 
tumour

- รังสีรักษา
- รังสีรักษาตามด้วยการผ่าตัด
- การผ่าตัด
- เคมีบำบัดร่วมกับรังสีรักษาหรือผ่าตัด
- (การศึกษา clinical trial) การให้การรักษาผสมผสาน

วิธีมาตรฐาน

งานวิจัย
stage IIIB - เคมีบำบัดร่วมกับรังสีรักษาจากภายนอก

- การรักษาประคับประคองด้วยรังสีรักษาจากภายนอกเพ่ือลดความเจ็บ
ปวดและอาการอ่ืนๆ เพ่ือเพ่ิมคุณภาพชีวิต

- (การศึกษา clinical trial) การให้การรักษาผสมผสาน
stage IV - การรักษาประคับประคองด้วยรังสีรักษาจากภายนอกเพ่ือลดความเจ็บ

ปวดและอาการอ่ืนๆ เพ่ือเพ่ิมคุณภาพชีวิต
- การให้เคมีบำบัดหลายชนิดร่วมกัน
- การให้เคมีบำบัดร่วมกับ targeted therapy
- การรักษาด้วยเลเซอร์และ/หรือการฉายรังสีจากภายในโดยผ่าน 

endoscope
- (การศึกษา clinical trial) การให้การรักษาผสมผสาน

วิธีมาตรฐาน

งานวิจัย

แนวทางการรักษาของสถาบันมะเร็งแห่งสหรัฐอเมริกาสำหรับ SCLC(54) เป็นดังตารางท่ี 15

ตารางท่ี 15 วิธีการรักษาโรคมะเร็งปอดชนิด SCLC ตามแนวทางของประเทศสหรัฐอเมริกา

ระยะของโรค วิธีการรักษา สถานะ
limited-stage SCLC - การให้เคมีบำบัดหลายชนิดร่วมกัน และการฉายรังสีท่ีทรวงอก อาจฉาย

รังสีท่ีสมองในภายหลังร่วมด้วยเม่ือผู้ป่วยมี complete response แล้ว
- การให้เคมีบำบัดหลายชนิดร่วมกันในผู้ป่วยท่ีไม่มีอาการหนักมากนัก อาจ

ฉายรังสีท่ีสมองหลังจากผู้ป่วยมี complete response แล้ว
- การผ่าตัดตามด้วยเคมีบำบัด หรือเคมีบำบัดร่วมกับการฉายรังสีท่ีทรวงอก 

อาจฉายรังสีท่ีสมองหลังจากผู้ป่วยมี complete response แล้ว
- (การศึกษา clinical trial) การรักษาด้วยยาเคมีบำบัด ผ่าตัด และรังสีรักษา

วิธีใหม่

วิธีมาตรฐาน

งานวิจัย

extensive-stage SCLC - การให้เคมีบำบัดหลายชนิดร่วมกัน อาจฉายรังสีท่ีสมองในภายหลังร่วม
ด้วยเม่ือผู้ป่วยมี complete response แล้ว

- การให้การรักษาประคับประคองด้วยการฉายรังสีท่ีสมอง ไขสันหลัง หรือ
อวัยวะอ่ืนท่ีมะเร็งแพร่กระจายไปแล้ว เพ่ือลดอาการและเพ่ิมคุณภาพชีวิต

- (การศึกษา clinical trial) การรักษาด้วยยาเคมีบำบัดใหม่

วิธีมาตรฐาน

งานวิจัย
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ในรายท่ีมีอาการอ่ืน เช่น กลุ่มอาการทางต่อมไร้ท่อหรือ paraneoplastic จะต้องมีการรักษาอาการเหล่าน้ันร่วม
ไปด้วย ซ่ึงจะแตกต่างกันในแต่ละราย การรักษาประคับประคองท่ัวไป (palliative care) จะใช้กับผู้ป่วยทุกรายในทุก
ระยะ เพ่ือให้ผู้ป่วยและญาติสามารถปรับตัวเข้ากับโรคได้โดยอยู่ภายใต้การดูแลอย่างเหมาะสม

การพยากรณ์โรค (prognosis) ของมะเร็งปอดใช้ดชันีสำคัญคืออัตรารอดชีพ ดัชนีรองลงไปได้แก่คุณภาพชีวิต 
(quality of life) เน่ืองจากอัตรารอดชีพต่ำน่ันเอง สำหรับอัตรารอดชีพน้ัน ได้กล่าวแล้วในหัวข้อเรื่องการรอดชีพ จึงจะ
กล่าวในท่ีน้ีโดยสรุปเท่าน้ัน คือ รายงานจากประเทศอังกฤษ(53) กล่าวว่าประมาณครึ่งหนึง่ของผู้ป่วยมีชีวิตได้เพียง 4 
เดือนหลังการวินิจฉัย ท้ังสองเพศมีอัตรารอดชีพสัมพัทธ์ท่ี 1 ปีใกล้เคียงกัน ส่วนประเทศสหรัฐอเมริกา อังกฤษ และไทย  
ทีน่า่สนใจเป็นดังข้างล่างซึง่เป็นขอ้มูลของ NSCLC เท่าน้ัน เนื่องจากเป็นชนิดที่พบบ่อยท่ีสุด โดยอัตรารอดชีพสัมพัทธ์
ที่ 1 ปีของอังกฤษและสหรัฐตกราวรอ้ยละ 30-40 ในประเทศไทยก็ใกล้เคียงกันน้ัน ยกเว้นทะเบียน 1 แห่งที่รายงานไว้
ถึงร้อยละ 60 (ซึ่งน่าจะสูงเกินไป) และที่ 5 ปี ท่ีประเทศอังกฤษตกราวร้อยละ 7-8 แต่ในสหรัฐอเมริกาสงูกว่าสองเท่า 
และในประเทศไทยตกราวร้อยละ 10-18 

ความแตกต่างกนัของอัตรารอดชพีสัมพัทธ์โดยรวมในแต่ละประเทศ อาจแตกตา่งกันได้จากสดัส่วนของระยะ
ของโรคท่ีพบในประเทศน้ันๆ ในสหรัฐอเมริกาพบโรคในระยะต้นๆ มาก จึงทำให้อัตรารอดชีพสัมพัทธ์ 5 ปีนานกว่า
ประเทศอ่ืน

แม้ว่าการรักษาจะไม่ได้ให้อัตราการรอดชีพท่ีดีก็ตาม แต่การรักษาแบบประคับประคอง (palliative care) ก็เป็น
วิธีที่จะช่วยให้ผู้ป่วยและญาติมีการเตรียมตัวพร้อมรับกบัความเจ็บปวดและความตายได้ดี จึงเป็นสิ่งที่จะต้องทำเสมอใน
การรักษาผู้ป่วยมะเร็งปอด

3.9 การป้องกันและการคัดกรองโรค (prevention and screening)

การป้องกันโรค (prevention) 
จากปัจจัยเสี่ยงท่ีกล่าวแล้วข้างต้น การป้องกันมะเร็งปอดท่ีได้ผลดีได้แก่การไม่สูบ หรือเลิกสูบบุหรี่ รวมถึงการ

ได้รับควันบุหรี่ทางอ้อมด้วย มาตรการนี้ต้องใช้ร่วมกันในหลายทาง ทั้งนโยบายภาครัฐในการควบคุมการผลิตและ
จำหน่ายยาสูบ การรณรงค์ภาคประชาชนให้ตระหนักถึงพิษภัยของบุหรี่ นักวิชาการต้องติดตามความชุกของการสูบบุหรี่ 
ทะเบียนมะเร็งประชากรที่มีคุณภาพสามารถให้ข้อมลูเพื่อนำไปสู่การใช้โมเดลทางสถิติเพื่อทำนายแนวโน้มที่จะเเกิดใน
อนาคตของมะเร็งปอดในประชากร ความร่วมมือกันของภาคส่วนต่างๆ ท่ีเกี่ยวข้องจะทำให้การควบคุมยาสูบประสบผล
สำเร็จ(79) การควบคุมการสูบบุหรี่ ไม่ได้จำกัดเฉพาะตัวผู้สูบเองเท่าน้ัน แต่ต้องรวมถึงผู้สูบบุหรี่มือสองท่ีได้รับควันบุหรี่
จากมลพิษทางอากาศด้วย การใช้นโยบายควบคุมการสูบบุหรี่ในท่ีสาธารณะต่างๆ อย่างเคร่งครัดจะช่วยลดมลพิษจาก
ควันบุหรี่ลงได้มาก(80) องค์การอนามัยโลกได้ออก Framework Convention on Tobacco Control(81) เพ่ือต่อสู้กับการ
ระบาดของการบริโภคยาสูบท่ัวโลก 

สำหรับปัจจัยเสี่ยงหรือสาเหตุอ่ืนของมะเร็งปอด ท่ีเกี่ยวข้องกับสิ่งแวดล้อม และการประกอบอาชีพ เช่น การได้
รับ asbestos สารหนู และสารก่อมะเร็งปอดอ่ืนๆ เป็นหน้าท่ีของรัฐจะต้องมีมาตรการควบคุมสารก่อมะเร็งเหล่าน้ีอย่าง
เคร่งครัด เพราะประชาชนยากจะรู้ได้ว่าได้รับสารก่อมะเร็งเหล่าน้ันหรือไม่ หรือสารท่ีได้รับน้ันเป็นสารก่อมะเร็งหรือไม่

การส่งเสริิมให้ประชาชน ผัก ผลไม้ จะช่วยลดการเกิดมะเร็งปอดลงได้ แต่ได้ผลไม่มากนัก(82) เช่นเดียวกับ
การออกกำลังกายเป็นประจำ แม้โดยทฤษฎีแล้วจะเป็นการเพิ่มความต้านทานต่อโรคหลายชนิด แต่หลักฐานในการลด
การเป็นมะเร็งปอดก็ยังมีไม่เพียงพอ(83) ถึงแม้เช่นน้ัน การส่งเสริมให้ประชาชนบริโภคอาหารท่ีเป็นประโยชน์ ซ่ึงรวมถึง
ผักและผลไม้ และการออกกำลังกายเป็นประจำก็ยังเป็นข้อแนะนำท่ีดีในการลดความเสี่ยงในการเกิดโรค  นอกจากน้ี การ
ศึกษาในระยะหลังๆ พบว่า body mass index (BMI) และเส้นรอบเอว (waist circumference) มีความสัมพันธ์กับความ
เสี่ยงในการเกิดมะเร็งปอด(21,22) รายงานจากสหรัฐอเมริกาพบว่า BMI ที่เพิม่ขึ้นลดความเสี่ยงต่อการเป็นมะเร็งปอด
อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ ท้ังในผู้ท่ีสูบบุหรี่และเคยสูบบุหรี่ ซ่ึงเป็นหลักฐานท่ีดูเหมือนว่าจะขัดกับข้อแนะนำดังกล่าว แต่
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ข้อแนะนำท่ีดีกว่าน่าจะเป็นให้เลิกสูบบุหรี่ ไม่ใช่การเพ่ิม BMI เพ่ือช่วยลดความเสี่ยงของมะเร็งปอด
 ยังไมม่ีหลกัฐานเพียงพอว่าการใช้ chemoprevention ใดจะลดความเสี่ยงต่อการเกิดมะเร็งปอดได้(84)  แม้ว่า

การศึกษา European prospective investigation into cancer and nutrition (EPIC)(23) ของ IARC ได้ข้อสรุปว่าผู้ที่มี
ระดับ serum vitamin B6 และ methionine สูงกว่าค่ามัธยฐานมีความเสี่ยงต่อการเกิดมะเร็งปอดต่ำกว่าคนท่ีมีค่าต่ำ แต่
ไม่ได้หมายความว่าการให้ vitamin B6 เสริมจะช่วยลดความเสี่ยงลงได้ การให้วิตามินหรืออาหารเสริมบางชนิิดเช่น beta 
carotene มีหลักฐานว่าเพิ่มความเสี่ยงของการเกิดมะเร็งปอดในชายที่สูบบหุรี่(85,86)   การศึกษาใหม่ๆ เน้นไปท่ีสา
รอ่ืนๆ ท่ีอาจเกี่ยวข้องกับการบวนการ carcinogenesis เช่น Boron containing compound น่าจะช่วยลดการเกิดมะเร็ง
ปอดลงได้(87) และยังมีสารและอาหารชนิดอ่ืนๆ ท่ียังศึกษาอยู่ในมนุษย์(88) และสัตว์ทดลอง(89-91)   

โดยสรุป การไม่สูบบุหรี่ ยังคงเป็นมาตรการท่ีสำคัญประการหลักในการป้องกับมะเร็งปอดในประชากร การ
ควบคุมสารก่อมะเร็งปอดในสิ่งแวดล้อมและการทำงานเป็นสิ่งสำคัญท่ีรัฐต้องมีมาตรการอย่างชัดเจนและเข้มแข็ง เพราะ
ประชาชนไม่ทราบถึงอันตรายของสารท่ีตัวเองได้รับ ส่วนการกินผักและผลไม้ และการออกกำลังกาย ไม่มีผลยืนยันท่ี
หนักแน่นว่าช่วยลดมะเร็งปอดได้ แต่ก็มีหลักฐานว่าการได้รับสารอาหารและการออกกำลังกายอย่างเพียงพอ ช่วยลด
การเกิดมะเร็งโดยท่ัวไปได้ การใช้สาร chemoprevention ยังไมพ่บว่ามีสารใดได้ผลในการลดความเสี่ยงของมะเรง็ปอด
ในระดับประชากรได้ แม้ว่าบางตัวจจะได้ผลในขั้นทดลองก็ตาม

การคัดกรอง (screening)
  จากหนังสือ Lung Cancer Screening: An Update for the U.S. Preventive Services Task Force(92) ได้
สรุปจากการทบทวนวรรณกรรมเกี่ยวกับการคัดกรองมะเร็งปอดไว้ดังน้ี

1. จากการศกึษาแบบ case-control 5 เรือ่งที่มีคุณภาพดขีองญี่ปุ่นแสดงหรือเสนอผลดีของการคัดกรองโดย
การทำภาพถ่ายรังสีทรวงอกในชายที่สูบบุหรี่ และผู้หญิงท่ีไม่ได้สูบบุหรี่โดยตรง  การศึกษา 3 ใน 5 เรื่อง
น้ันบอกถึงผลดีของการคัดกรอง แต่การตีความน่าจะมี screening bias

2. การศึกษาแบบทดลองสองรายงานที่ประเมินการใช้การตรวจเซลลว์ิทยาของเสมหะไม่สามารถแสดง
ประโยชน์ของการตรวจได้ Cochran review เร็วๆ นีไ้ด้ทำการวิเคราะห์แบบ pooled พบว่า RR ของ
ประโยชน์เท่ากับ 0.88 (95%CI: 0.74-1.03) ซ่ึงไม่มีนัยสำคัญทางสถิติ

3. การศึกษาแบบ randomized controlled trial สองรายงานของการทำการคัดกรองมะเร็งปอดในกลุ่มชายที่
มีความเสี่ยงสูงโดยการใช้ภาพถ่ายรังสีทรวงอก มีเพียง 1 รายงานเท่านัน้ที่มีคุณภาพดีพอที่จะบอกได้วา่
ไม่พบประโยชน์ของการคัดกรองดังกล่าว (ทุก 4-6 เดอืน) อีกหนึ่งการศึกษาก็ไม่พบประโยชน์ แต่มี 
power ต่ำเกินไป มีการปนเป้ือนในกลุ่มควบคุม และมี compliance ต่ำ การศึกษา cluster randomized 
trial หน่ึงเสนอว่าน่าจะมีประโยชน์ แต่ไม่มีนัยสำคัญทางสถิติ

4. ทุกการศึกษาแบบ randomized trial ของการคัดกรองมะเร็งปอดใช้ prevalence screening ตอนเริ่มต้น
ของการศึกษา ซ่ึงทำให้ไม่มีกลุ่มท่ีไม่มีการคัดกรองอย่างแท้จริง

5. ไม่มี randomized controlled trial ใดประเมินประโยชน์ในผู้หญิง การศึกษาแบบ case-control 4 การ
ศึกษาจากญี่ปุ่นเสนอว่าน่าจะมีประโยชน์จากการทำการคัดกรองโดยภาพถ่ายรังสี

6. การศึกษา low dose CT จำนวนมากท่ีไม่มีกลุ่ม control แสดงว่า 
1. LDCT ไวกว่าภาพถ่ายรังสีทรวงอกธรรมดาในการดูมะเร็งปอด
2. LDCT พบมะเร็งปอดขนาดเล็กได้ดีกว่าภาพถ่ายรังสีทรวงอกธรรมดา
3. มผีลบวกปลอมได้มากในการศึกษา LDCT และผู้ป่วยจำนวนมากตอ้งไปทำการตรวจแบบ invasive 

เพ่ือแยกว่าใช่มะเร็งหรือไม่
4. ถึงแม้จะพบว่าผู้ป่วยมีอัตรารอดชีพท่ีดีขึ้นในผู้ท่ีมีก้อนขนาดเล็ก การบอกถึงประสิทธิภาพของการคัด

กรองก็ทำไม่ได้เน่ืองจากไม่มีกลุ่มควบคุม ทำให้มี lead-time และ length bias
จากการศึกษาน้ีสรุปว่ายังไม่พบว่าการคัดกรองมะเร็งปอดด้วยวิธีใดจะช่วยในการตรวจพบมะเร็งระยะแรกได้
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