
บทที่ 1 

บทนา

เรต ิ'โน บ ลาส ,โตมา เป ็น ม ะ เร ็งข อ งล ูก น ัย น ์ต าซ ึ่งม ัก พ บ ใน เด ็ก โด ย เข อ ก ัน ว ่าบ ีก าร  

แ บ ่งต ัว อ ย ่า งผ ด ป ก ต ิข อ ง เร ต ิน า เซ ล ล ์ต ั้งแ ต ่แ ร ก เก ิด  การแบ ่งต ัวอย ่างผ ิด ป ก ต ิน ื่ก ่อ ให ้เก ิด  

เป ็น ก ้อ น เน ื่อ งอ ก  ท ำให ้ผ ู้บ ่วย บ ีอ าก ารต าวาวค ล ้าย แ ม ว  จ ะส ืง เก ต ุเห ็น 'ไ ด ้ง ่า ย 'ใ น เว ล า  

กลางค ืน  เน ื่อ งจาก บ ีก ารข ย าย ข อ งร ูม ่าน ต าผ ดป ก ต ิ ก ้อน เน ื่อ งอก น ํ้จ ะบ ีส ิข าวข ุ่น  ซ ึ่งล ้าปล ่อย  

ท ี่ง ไ ว ัจ ะโต ข ํ้น แ ล ะร ุก ล าม ล ่ป ร ะส าท ต า  เข ้า ล ่ส ม อ ง , นาๆ,ขสินหลัง แ ล ้วผ ู้บ ่วย จะเส ิย ข ้ว ิต ใน  

ที่ส ุด

โรค น ื่พ บ มากา,น เด ็ก อ า ย ุด ่าก ว ่า  3 ป ีแ ล ะพ บ ม าก เป ็น อ ัน ด ับ ล า ม ร อ งจ า ก ม ะ เร ็ง  

เม ็ด เส ิอ ด  ( le u k e m ia )  เน ื่อ งอกใน สมอง ( b r a in  tu m o r )  โ ร ค เร ต ิ'โน บ ล า ส ’โตมาบ ี 

อ ุบ ัต ิก า ร ใ น เด ็ก แ ร ก เก ิด  1 :1 5 ,0 0 0 -3 0 ,0 0 0  ท ี่โรงพ ยาบาลค ืร ิราข 'พ บ ผ ู้บ ่วยโรค น ื่เฉ ล ี่ย  

ป ีล ะ  16 ราย  โรงพ ย าบ าลจ ุฬ าลงก รพ ีพ บ เฉ ล ี่ย ป ีล ะ  4 .5  ราย  โรงพ ย าบ าลราม าธบ ต ิพ บ  

เฉ ล ี่ยป ีล ะ  7 .5  ราย  โรงพ ยาบาลข อน แก ่น พ บ เฉ ล ี่ยป ีละ 4 ราย  (พ งษ ์จ ัน ทร ์, 2530)

โรคเรติโนบลาสโตมานื่จัดเป็นโรคมะเร็งที่พบในคนผิวเหลืองมากกว่าคนผิวขาวถึง 4 เท่า 

แต่ในคนผิวขาวพบว่าเป็นทั้งสองตาถึงร้อยละ 40 ในขเนะที่คนผิวเหลืองพบว่าเป็นทั้งสองตา 

เพียงร้อยละ 25 ในสหรัรอเมริกาพบอุบัตการของโรคนื่ในอัตรา 1 ต่อ 20000 ของเด็ก 

แรกเกิดและบีแนว'โน้มเพมสูงขํ้น สำหรับผู้บ่วยท่ีรอดขืวิตอยู่จนถึงอายุท่ีบีบุตรได้พบว่าบุตรบี 

โอกาสเป็นโรคนื่ไดัถึงร้อยละ 50 เซึ่อว่ามะเร็งขนัดนื่เกิดจาก genetics mutation 

ซ่ึงถ่ายทอดๆ,ปยังลูกหลานๆ,ดัแบบ autosomaldominant (ไพรัข, 2524) ผู้ทำวิจัย 

เห็นว่า น่าจะได้บีการคืกษาโครโมโซมของผู้บ่วยกล่มน่ืในประเทศไทย ซ่ึงได้บีการคืกษาใน 

ต่างประเทศพบว่าโครโมโซมคู่ที่ 13 บีเนล่วนขาดหายไป งานวิจัยนื่น่าจะก่อให้เกิด 

ประโยขนในทางวงการแพทย่ไทยต่อไป และเพื่อเป็นแนวทางปีองก้นไม่ให้พบอุบัติการของ 

โรคน่ืต่อ'ไปอีก โดยให้คำแนะนำแก่ครอบครัวท่ีบบีุตรหลานเป็นโรคนื่
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ว ัด ๗ ระส งค ์

1 . เพ ื่อห าด วามผ ิด ปก ต ิบ น แท ่งโครโมโ '!)'มข องผ ู้ป ่วยโรค เรต ิโน บ ลาสโต มา

2 . เพ ื่อ เป ็น ข ้อ ม ูล ใน ก ารให ้ค ำป ร ึก ษ าท างพ ัน ธ ุก รรม แ ล ะเพ ื่อ ก ารค วบ ค ุม โรค  

ไม ่ไห ้แ พ ร ่ก ระจาย ไน ป ระข ้าก ร

3 . เพ ื่อ ค ึก บ าค วาม ห ล าก ห ล าย ท างร ูป ร ่า ง (p o ly m o rp h is m )ข อ ง โ ค ร โ ม พ ม  

คู่ที่ 13 ของผ ัป ่วยเท ียบก ับคนปกต ิ

ป ระโย ข ้น ่ท ี่ค าค ว ่าจะไค ้ร ับ

1 . ทราบจ ุดผ ิดปกต ิบน แท ่งโครโมโซ 'มข องผ ู้ปวย เพ ื่อไข ้'เป ็น ข ้อม ูลในการตรวจ  

ว ันจฉ ัยทารกก ่อนคลอด ( p r e n a t a l  d ia g n o s is )  รวมก ่ง  เพ ื่อประโยใ(น ไน การไห ้

ด าป ร ึก ษ าท างพ ัน ธ ุก รรม ( g e n e t ic s  c o u s e l in g )  ต ่อไป

2 . ท ราบ เท ค น ่คท ี่เห ม าะสมสำห ร ับก ารค ึก บาค วามผ ิดป ก ต ิน ั้ ข ้งจะ 'ไข ้เป ็น -.

แนวทางสำหร ับผ ู้ป ่วยอ ื่น ๆ ต ่อไป

3 . หาจำนวนผ ู้ป ่วยท ี่ม ีโครโมโซมค ู่ท ี่ 13 ช ิ่งม ี-ขนส่วน'ขาด'หาย'ไปเท ียบกับผ ู้ป ่วย

ท ั้งหมด

ขอบเข ตข องการค ึกบา

ค ึกบาไน กล ุ่มคน ไข ้เรต ิโน บ ลาสโต มา ท ี่ม าร ับ ก ารร ัก ษ าท ี่ห น ่วย โลห ิต ว ัท ย าเด ็ก  

แผนกผู้ป ่วยนอก ภ าค ว ัข ้าก ุมาร เ วข ้ค ่าสตร ึ ค ท เะแพ ทย ์ค ่าสตร ึโรงพ ยาบ าลรามาร ิบต ิ 

ประมาทเ 40 ราย  และก ล ุ่ม เด ็ก ป ก ต ิอ ีก จำน วน  30 ราย

ก า ร ต ร ว จ เอ ก ส า ร

เร ํ่ม ม ีก า ร ค ึก ษ าโร ค เร ต ิน าบ ล าส โต ม า  ต ั้งแต ่ก ่อนป ี ค . ค ่. 1657 โดย P e t ru s  

P aw ius  ค าส ต ราจ ารย ์ข 'าว เน เธ อ ร ึแ ล น ด  โดยพ บในเด ็กอาย ุ 3 ปี ม ีก ัอน เน องอก ย ื่น จาก  

ตาข ้าย ล ักษท เะคล ้าย เน ั้อสมองปนก ับ เส ือล  ช ิ่งม ีบางล ้วนคล ้ายห ินบด แ ล ะ เน อ ร ้า ย น ั๊จ ะ  

ล ุก ล า ม เข ้า ล ุ่เบ ้า ต า  และสมอง
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ปี ค . ส . 1805 Hey ส ืลยแพทย'นาวอ ังกฤษ เร ีย ก 1โรค น ํ้ว ่า  fu n g u s  

hae m a tod e  ต ่อมา'ในป ี ค . ศ . 1807 Hayes ได ้บ รรย าย ถ ึง  เด ็ก ท ี่เป ็น เน อ งอ ก ใน ต าท ั้ง  

2 น ้าง แ ล ะล ง เก ต พ บ ว ่าม ีอ าก าร ต า ว า ว ค ล ้าย ต าแ ม ว ฯ ,น เว ล า ก ล างค ืน  Dunphy จ ึง เร ีย ก  

โรค น ั้ว ่า  a m a u r o t ic  c a t  eye  ช ง ม า จ า ก อ า ก า ร ต า ว า ว ด ้ง ก ล ่า ว  ต ่อมา V irc h o w  เป ็น 

ผ ู้เร ีย ก โ ร ค น ีว ่า  g lio m a  o f  r e t i n a  ส ่วน F le s e n e r  แล ะ w in t e r s t e in e r  พบว ่า 

เน ั้อ งอก น ั้น ม ีล ัก ษ ท เะก าร เร ีย ก ต ัว เป ็น วง. ค ล ้าย ก ล ้บ ก ห ลาบ น อ งเน ั้อ เย ื่อ น ้น  ro d  แล ะ cone  

S c h e v a lb e  เร ีย ก โร ค น ั้ว ่า  น วโรบ ลาส 'โตม า ส ่วน V e r h o e f f  เข ึ๋อ ว ่า เน อ งอ ก น ั้ม าจ าก  

เซ ล ล ้น อ ง เร ต ิน าใ น ร ะย ะต ัว อ ่อ น  จ ึง เร ีย ก ว ่า  เร ต ัโน บ ล าล โต ม า  น ้ง เป ็น เน ้อ ท ี่ A m e ric a n  

Academ y O p h th a lm o lo g ic a l  S o c ie ty  ยอมร ับและใน ้จน ป ัจจ ุบ ัน  ในป ี ค . ศ . 1809 

Jame W a rd ro p  ไ ด ้ส ร ุป ร า ย ล ะ เอ ีย ด เก ี่ย ว ก ับ เร ต ัโ น บ ล า ส โ ต ม า  เน ั้อ งอ ก น ั้ม ีก ำ เน ่ด จาก  

เร ต ัน า  แ ล ะจ ะก ร ะจ า ย ไ ป ต า ม เล ้น ป ร ะส า ท ต า  ไปล ู่'สมอง และส ่วน อ ื่น ๆ  น อ งร ่า งก าย  

ต ่อมาป ิ ค . ศ . 1851 H e lm h o ltz  ได ้ป ร ะด ษ เก ล ้อ ง  o p th a lm o s c o p e  ม าใน ้ต รวจ  ทาให ้ 

สาม ารท ต รวจ พ บ โรค น ั้ใน ระย ะด ้น ๆ  ได ้ ท าให ้ก ารร ัก ษ าได ้ผ ลด ้ ปี ค . ศ . 1970 เร ั๋ม ม ีก า ร  

ค ืก ษ าพ บ ว ่าย ีน เรต ิโน บ ล าส โต ม าอ ย ู่ท ี่โค รโม โซ ม  13 ม ีนนาด 1 1 0 ,0 0 0  ก ิโ ล เบ ส  ผ ู้ปวยท ี่ 

เป ็น โรคน ั้จ ะม ีก ารน าดห าย ไป น องข น ส ่วน บ น โครโมโซ มแท ่งท ี่ 13 'จึง เร ีย ก ,โรค ท ว ่า  

1 3 - d e le t io n  syndrom e

ต่อมาบ ค .ศ .1980 ได้มี'รายงาน'ว่ายีนน้ัอยู่'ทบรีเวทพเขนยาวท่ีแสบ 14 นอง 

โครโมโซม 13 มี DNA ประมาญ 5 ล้าน base p a ir  ต่อมา Sparker และคกเะ 

พบ ตำแหน่งของยีนที่ควบคุมการผลตสารเอสเทอเรสคือยู่ที่ตำแหน่งใกล้กับยีนเรตัโน- 

บลาสโตมา และบริเวทเนั้มีการมีวเตน้น (mutation) ทำให้เกิดเป็นมะเร็งได้ง่าย 

ในปี ค .ศ .1981 Strong และคนเะได้คืกษาประวัคครอบครัว พบว่ามีเพียง'ฝ็ลสิวเดียวคือ 

D. ฮัลลีว ปี ค .ศ .1984 D ryuja, Lee, Friend กิพยายามคกษาด้นหาตำแหน่งนอง 

ยีนเรติโนบลาสโตมา และ,ใน'ปีเดียวกัน'น Murphree และ Benedict ได้ค้นพบ 

ยีนเรติโนบลาสโตมาในคนปกติ จะพบอัลล้ว Rb+/Rb+ อยู่บนโครโมโซมคู่ท่ี 13 ท่ีแถบ 

13 q 14 แต่ในผู้ปวยจะพบ r b - / r b -  •ฝ็ลสิว ต่อมาปึ ค .ศ .1986 Emslee ได้ทำการ 

วิจัยเกี่ยวกับครอบครัว จึงทราบตำแหน่งเรติโนบสิาสโตมายีน และแยกยีนนได้สำเร็จ
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ปี ด .ศ .1981 Strong และค»ะ ได้ศึกษาประวัติครอบครัวซึงมีการถ่ายทอด 

ลักษทเะทีมีโดรโมโ,วัมลู่ที 13 ซึงมีวันส่วนใทด'หาย'ไป พบว่าเป็นการถ่ายทอดแบบออโตโ'วั- 

มอน'โดมีแ,นนท์มีวเตข๋ัเน (autosomal dominant mutation) ซึงศึกษาได้ถึง 5 วัว 

(generation) โดยศึกษาแถบบนโครโมโ'วัน จงได้จากการเพาะเซ'ลลืเม็ดเลือดขาวจาก 

เส้นเลือดดำที่แขนด้วยวัวัไฮลืโ‘วัลูวัน (high reso lu tion ) และศึกษาควบค่กับการแยก 

ยีนที่ควบคุมการสร้างสารเอสเทอเรส-'ติ โดยา,วักระแสไฟฟ้า จากผู้'ปวย 3 ราย ท่ีมีวัวัต 

และทารกอายุ 3 เดอน จงเสืยวัวัตด้วยเรติโนบลาสโตมา พบว่ามีการขาดหายไปของแถบ 

ท่ี 13 q 13.1 และ q 14 และศึกษาการแยกแถบยีนด้วยกระแสไฟฟ้าของยีนท่ีควบคุมการ 

สร้างเอ็นไ,วัม ีเอฝึเทอเรส-ติ พบว่ามีเฟ้ยงอัลลืวเดียวคือ Di ปี ค .ศ .1984 Murphree 

และ Benedict ค้นพบยีนเรติโนบลาสโตมาในคนปกติจะพบอัลลืว Rb+/Rb+ อยู่บน 

โครโมโซ'มค่ท่ี 13 ท่ีแถบ 13 q 14 แต่ในยู้ปวจะพบ rb - /rb -a a สิว

ในปี ด .ศ .1986 ได้ทำวัจัยเกี่ยวกับครอบครัวของผู้ป่วยเรตโนบลาสโตมาศึกษา 

วัจัยโครโมโซมของสมาวัก 41 คน ของครอบครัวผู้ป่วยเรติโนบลาลโตมา โดยเทคนัค 

ไฮลืโ'วัลูขน ได้โครโมโ'วัมขนาด 500 และ 900 แทบ พบความผดปกติคือมีขาดหายของ 

ตำแหน่ง 13 q 14 และสรุปว่าการถ่ายทอดเป็นไปตามกฎของเมนเดลแบบโดมีเแนน จง 

เป็นการถ่ายทอดแบบ incomplete penetrance (Emslie)

ปี ค .ศ .1987 Seidman พบว่าเรติโนบลาสมามีอุบัติการ 1 ใน 18,000 

ของเด็กที่เกัดมา และร้อยละ40 เป็นการถ่ายทอดทางพันรุกรรม ซึงมีความผดปกติของ 

โครโมโ'วัมที่13 มีการขาดหายไปของข๊ันล‘วน 13 q 14 ซึง เป็นตำแหน่งท่ีอย่บนโครโมโซม 

แขนข้างยาว (q) ของโครโมโซ'มต่ท่ี 13 และอยู่บนตำแหน่งท่ีติดกับยีนท่ีควบคุมการผลตเอส- 

เทอเรส-ต ิ ประมาทเร้อ่ยละ 7 ของผู้ป่วยเรติโนบลาสมาที่จะปรากฎ มีการขาดหายไปของ 

13 q 14 เขาได้ทำการศึกษาในเด็กผู้ป่วยโรคเรติโนบลาสโตมา 2 ราย และได้ทำการ 

ศึกษาโครโมโ'วัมโดยเทคใโคไฮลืโ‘วัลูวัน จากการเพาะเลยงเซ'ลลืเม็ดเลือดขาว พบว่า 

4 เ'วัลลื จาก 70 เซ'ลล์ มีคาริ'โอไฑป๋ เป็น 46,XV, 13 q- คือเป็นเศวัายมีโครโมโซ'ม 

46 แท่ง ซึงโครโมโ'วัมที่ 13 แขนข้างยาว (q) ขาดหายไป แต่,จากการ เพาะแยง เซ'ลลื 

ผิวหนัง พบว่า 79% มีโครโมโซมขาดหายไปของแถบ q 13 และ q 14
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ส่วนรายที่ 2 พบว่าโครโมโซมจากเซลล์เม็ดเลือดขาว พบ9 เซลล์จาก 20 

เซลล์ที่มีโดรโมโซม 13 แถบ q 13 - q 32 'บาดหายไป ๆ,นผู้ป่วย,รายท่ี 2 น๊ั 

โครโมโซมจากการ เพาะ แยงเซลล์ผิวหนัง พบว่าทุกเซลล์มีการขาดหายของแถบ 13 q 

1 3 - 3 2  หมดทุกเจ'ลลื

,ๆ'นปี ค -ศ .1988 Bunin และ™ะ ได้รายงานผลการดีกษาโครโมโซมของ 

ผู้บ่!'วยเรติโนบลาส'โตมา 203 ราย (ซาย 100, หญิง 103) จากการ เพาะ เ!ยงเซลล์ 

เม็ดเลือดขาว พบ'ว่ามีความผิดปกดของโครโมโซมคู่ท่ี 13 จำนวน 12 ราย โดยท่ี 6 ราย 

เป็นตาข้าง เดียว และอีก 6 ราย เป็นท้ัง 2 ข้าง ความผิดปกดีท่ีพบมีดังน้ัดีอ

ตารางที่ 1 แสดงผลการดีกษาโครโมโซมของผู้ป่วยที่มีพ่อ-แม่ปกต ที่งทาการดีกษาเก็บ

ตัวอย่างปี ค -ศ .1982-1985 จากงานวิจัยของ Greta R. Bunin และคผะ

ผู้ป่วย 

รายท่ี

ผลการวิ เคราะห์โครโมโซม ตาข้างที่เป็น 

เนองอก

1 46,X X , d e l(1 5 )(ql3 q22) 2 ข้าง

2 4 6 ,x y ,/4 6 ,x y ,d e l(1 3 )(q l2 .3  3q 32) 67%/33% 1 ข้าง

3 4 6 ,x x /4 6 ,x x ,d e l(1 3 )(q l3 .2  q22.3) 60%/40% 1 ข้าง

4 46,X X , d e l(1 3 )(ql3 q21) ท้ัง 2 ข้าง

5 46,X X , d e l(15) (q l2 .3 q l4 .3 ) ท้ัง 2 ข้าง

6 4 6 ,x y ,d e l(1 3 )(q l4 .1  q31.2) ท้ัง 2 ข้าง

7 46,X X , d e l(1 3 )(ql3 ql4) 1 ข้าง

8 46,X X , d e l(1 3 )(ql2 ql4) ท้ัง 2 ข้าง

9 46,x y ,d e l(1 3 )(ql3 q22) 1 ข้าง

10 4 6 ,x ,t ,(x ;1 3 )  (q23;ql3) 1 ข้าง

11 46,X X , d e l(1 3 )(ql2 q l4 ) , 1 ข้าง

t (1 0 :6 )(q22.3 ;q22.2 q25.3)

12 46,X X , (d e l(1 3 )(q l4 .1  q l4 .3 ) ท้ัง 2 ข้าง
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ปี ค .ศ .1990 Bowcock พบว่ายีนเรตีโนบลาสโตมาอยู่บนโครโมโ,((มค่ท่ี 13 

นั้นมีส่วนเกี่ยวข้องกับการเกิดมะเร็ง เต้านม โดยคืกษาประวัตีครอบครัวผู้ป่วยกลุ่มนั้พบว่า 

เป็นมะเร็งเต้านมและมีความผดปกตีบองโครโมโtfมคู่ท่ี 13 ท่ีตำแหน่ง 13 q 12 ถึง 13 

q 34 พบความถ่ีสูงสุดท่ีตำแหน่ง 13 q 14 ปี ค .ศ .1991 Ming พบว่าเอ็น'พมีเอสเทอ 

เรส-ด ี มีความสัมพันธ์กับยีนเรดีโนบลาสโตมา โดยทำการดีกษาไนกลุ่มประบำกรไต้หวันพบ 

ว่ายีน WD (W ilson’ s disease) มีตำแหน่งต่อเนื่องกับยีนเรตีโนบลาสโตมา (RB)

และยีนเอสเทอเรส-ดี (ESD) โดยมีการเรียงลำดับยีนไต้ 2 แบบ คอ WD-RB-ESD หรีอ 

ESD-RB-WD

ไนปี ค .ศ .1992 นายแพทย์ Abramson และค{นะ ไต้รายงานถึงความสำเร็จ 

ไนการไข้รังสีรักษาผู้ป่วยเรตีโนบลาสโตมา เรี๋มตั้งแต่ผู้ป่วยอายุเพียง 3 เดีอน พบความ 

ผดปกตีท่ีตาท้ัง 2 ข้าง เบาไต้ทำการรักษาโดยฉายรังสีที่ตาฃาย และเอาตา-บวาออก 

พบว่าไต้ผลดีดีอ ผู้ป่วยปัจจุบันอายุ 30 ปี ตา,ข้ายสายตาไข้ไต้เป็นปกตี ฃ งนับเป็นทางเลือก 

ท่ีดี

อาการ-บองผุ้ป่วยท่ีมาพบแพทย์ ไต้แก่

1. อาการตาวาว เป็นภาวะท่ีมอง เห็นสีบาววาวที่กลางรูม่านตา จะ เห็นรัดไน 

เวลากลางคืน เนองจากรูม่านตาโ)ยาย

2. มีก้อนเนั้องอกย่ืนออกมา แสดงว่าเนื่องอกมีการกระจาย ดวงตาสู่เบ้าตา 

สามารถคลำพบก้อนเนั้องอกไต้ ถ้าอาการมากบั๊นจะดันลูกตาไห้โปนออกมาข้างนอก

3. เกิดอาการอุดตันบองหลอดเลือดบรีเวทเตา .

4. กล้ามเนื่อบรีเวทเตา ถกก้อนเนื่องอกกดทับทำไห้เกิดอาการตาเบ

5. เกิดความแตกต่างบองรูม่านตา และลบองม่านตาทั้ง 2 ข้างไม่เท่ากัน

6. ตาบอด ไนกร{เท่ีเด็กตาบอดข้างหนํ่ง โดยไม่ทราบสาเหตุเนื่องจาก 

บอง เหลวภายไนลูกตาวุ่น ก็อาจมีสา เหตุมาจาก เรตีโนบลาสโตมา
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วิธีทารรักษาต่างๆ

1. การเอาลูกตาออก (enuclea tion) Warrop เป็นผู้แนะนาการฉาย

รังสิรักษาแทนการ เอาลูกตาออก ช่ี■งทามานานแล้ว1ช่ีงมีคนส่วนมาก เข้น Scarpa, Traver 

Lawrence ไม่เห็นด้วย เนื่องจากสมัยนั้นยังไม่มียาล'ลบ การผ่าตัดท่ีค่อนข้างทารุ{น ปีจจุบัน 

การนำลูกตาออกยังไข้เป็นวิธีสำหรับผู้ป่วยที่เป็นข้าง เดียวกับผู้ปวยที่มีเรตีโนบลาสโตมาเกัน 

ครึ๋งหนื่งของเรนืตา ผู้ป่วยท่ีเป็นท้ัง 2  ข้างควรทำผ่าตัดไนตาที่เป็นมากถ้าตาทั้ง 2 ข้าง 

มองไม่เห็นแล้ว ก็ทำท้ัง 2 ตา หรือบางดนแนะนำไห้ทำการฉายรังสืรักษา โดยหวังว่าจะมี 

สายตาเหลืออยู่บ้าง นอกจากนั้การกำจัดลูกตาออกยังทำไห้ตาทั้ง 2 ตา ช่ีง'ไม่ตอบสนอง 

ต่อการรักษาวิธีอ ื่น
2. Photocoagulation เป็นผิวรังสืรักษาเฉพาะจุด ปิจจุบันการรักษา 

เรตันาบลาฝึโตมาด้วยวิธีนั้ เป็นวิธีที่ดีสำหรับเรตัโนบลาสโตมา โดยรังสีจะไปทำไห้เกัด 

แผล เป็นอุดตันทางลำเลียง เลือดที่มาหล่อเลยงก้อนเนื่องอก

3. Cryotherapy เป็นการจด้วยความเย็นเยือกแข็ง ได้นำมาไข้'เป็นการ 

รักษาอันแรกหรือไนรายที่ไม่ได้ผลวิธีอ่ืนๆ ข้างด้น โดยจะจั้ด้วยขั้วนำความเย็นทำไห้เซลล์ 

บรัเว{นน้ันๆ ตายท่ีอุทเหงามี -70° C

4. การฉายรังสีรักษา เป็นวิธีท่ีไข้'มานานโดยท่ัวๆ ไป ไข้หลังจากการผ่าตัด 

เอาลูกตาออกหรือตัดเล้นประสาทตาไปแล้ว

การตรวจแสะไห้การบำบัดรักษาผุ้ป่วยเรพิในบลาสใตมา

1. ผู้ป่วยที่มาด้วยอาการตาวาว และสงลัยว่าเป็นเรพิโนบลาสโตมา ควร 

ได้รับการตรวจตาทั้ง 2 ข้าง ด้วยกล้อง ophthalmoscope ไนภาวะที่รูม่านตาขยาย 

เต็มที่โดยวิธีไห้ผู้ป่วยดมยาสลบ

2. ตรวจโดยการถ่ายภาพเทคนคพีเศษ ( f i lm  o rb it )  เพ่ือดูผลึกแคลเข้ยม

3. ตรวจโดยไข้รังสีถ่ายภาพดูกระลูกกระโห้ลก จะดูการกระจายของมะเร็ง

4. ไข้เครื่องตรวจคลี๋นเสิยงความถี่สูง ตรวจดูก้อนเนื่องอก

5. ไข้คอมพวเตอรัตรวจดูเล้นประสาทตา

6. ตรวจดูเซลล์มะเร็งไนไขกระลูก เพื่อลูการกระจายของเซลล์มะเร็ง
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7. นอกจากนั้เป็นว้ธีการเก็บเนั้อเยื่อมาสืกษา ทางเนั้อเยื่อพยารัวทยาเพื๋อไห้ 

การบำบัดรักษาต่อไป

8. การตัดประสาทตา และเอาลูกตาออก เป็นทั้งการรักษาและวีนิจฉัยโรค 

เป็นการกำจัดตันเหตุเซ'ลล์มะเรัง ตัดการแพร่กระจายไปส่ส่วนต่างๆ ■นองร่างกาย

ผลการรักษาเรตัโนบลาสโตมา ที่มีไน'รายงานต่างๆ ก็ต่างๆ กันไป เข้น ใเอง 

Z e lte r  และคณะ พบอัตรารอด 90.6% สำหรับผู้ป่วยทั้เป็นข้างเสียว ๆ.นการตดตามผล 

31 เสือน และ 84.2% ๆ,นพวกท่ีเป็น 2 ตา ๆ,นการตัดตามผล 29 เสือน Sanders 

และคณะ พบ 3 ปี อัตรารอดเป็น 88% โดยไห้การรักษาแบบเทคนิคเก่าๆ Minoda 

รายงานไว้ว่ามี 5 ปี ท่ีตัดตามพบอัตรารอดใ)องผู้ป่วย 78-92% เนอย่วีรัการรักษา ไน 

ประเทศไทย มีรายงานไว้ว่ามี 3 ปี อัตรารอด 41.18% ไนผู้ป่วยไนโรงพยาบาลรามารับสื

เรตัโนบลาสโตมา เป็นมะเร็งที่มีลักษณะที่ต่างจากมะเร็งช■นดอน ฮีกประการ 

หน่ํงก็คือมีอัตราการหายเองสูงกว่ามะเร็ง■น'นิดอึ๋น คือพบได้ 1:100 ไน'บณะที่มะเร็งอี๋นๆ 

พบได้เพียง 1:80,000 เท่าน้ัน การรายงานการก่อหายได้เอง'นองเรตัโนบลาสโตมา

เรี๋มมีครั้งแรกไนปี ด .ศ .1911 โดย de K le i j in  และคณะ ไนประเทศไทยมีรายงาน 

จากโรงพยาบาลรามารับสืไนปี ค .ศ .1987

กลไกใ)องการก่อหายไปได้เองอาจสันนิษฐ,านได้หลายทาง ได้แก่

1. เขลลืมะเร็งโตเร็วเกันไปจนหลอดเลือดเข้าไปแยงไม่พอ ทำไห้เฃ'ลลั 

ตายไปเอง และเข'ลลืมะเร็งที่ตายไปนั้เป็นพษต่อเข'ลลืมะเร็งที่ยังมีข้วีตทำไห้ทำลายเขลลื 

มะเร็งไปได้อีก

2. มีเขลลืมะเร็งไปอุดเสันเลือดที่มาหล่อแยงเขลลืเรตันา ทำไห้ตา■นาด 

เลือดไปเลยง จึงค่อยๆ ก่อลงไป

3. อาจมีกลไกบางอย่าง■นองร่างกายคนเราสร้างภูมีด้านทานไนกระแสโลห้ต 

มาทำลายเขลลืมะเร็ง

4. เนึ่อง•จากมะเร็งที่มีผลืกแคลเข้ยมสูง มันจะก่อลงไปได้

5. เคยมีรายงานพบว่า ภาวะบางอย่าง เข้น การมีไข้สูงเฉียบพลัน หรือมี 

การอักเสบอะไรอย่างฉับพลัน ทำไห้มีการทำลายทั้งเขลลืปกตัและเข'ลลืมะเร็ง ทำไห้ตาก่อ 

ลงไปเองได้
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อย่างๆ,1รก็ตาม กลไกท่ีแน่จดยังไม่มีไครบอกไต้ หากพบกลไกท่ีแท้'จรงคงจะนำ 

ไปส่การรักษาที่ได้ผลยํ่งจํ้น

การไห้ค ฯ ปรึกษาแนะน ฯ ทางพันไ;กรรมอย่างกว้างๆ มีดังน่ึ

1. พ่อ-แม่'ปกติมีลูกเป็นแล้ว 1 คน โอกาสมีลูกคนต่อไปจะเป็น 6%

2. ถ้ามีลูก 2 คนเป็นแล้ว' ลูกคนต่อไปมีโอกาสจะเป็น 50%

3. ผู้ป่วยรอดจ้วิตจากเรติโนบลาสโตมาที่เป็นกรรมพัน'!โอกาสจะมีลูกเป็น 50%

4. ผู้ป่วยที่เป็นโรคโดยไม่ได้รับการถ่ายทอด แต่มีความผิดปกต่เกดจนเอง มี 

โอกาสมีลูกเป็น 12.5%

5. เด็กท่ีคลอดออกมาปกต่จากพ่อหรึอแม่คนไดคนหน่ึงเป็นโรคน้ํ อาจจะมี 

ลักษโแะภายนอกปกติ แต่โครโมโๆ!มอาจผิดปกต่ก็ได้ แต่ไม่แสดงอาการ

หากจะคำนึงถึ๋งว่าผู้ป่วยเป็นตาเดียวหรือ 2 ตา และมีหรือไม่มีประวัติโรคนึ่ 

ไนครอบครัวอาจจะแสดงกงโอกาสบุคคลต่างๆ ว่าจะเป็นโรคเรติโนบลาสโตมาหรือไม่ดังนึ่

ตารางที่ 2 แสดงโอกาสจองบุคคลไนครอบครัวที่เสิยงต่อการเป็นโรคเรติโนบลาสโตมา

เป็นตาจ้าง เดียว เป็นท้ัง 2 ตา

มีประวัติ ไม่มีประวัติ มีประวัติ ไม่มีประวัติ

ครอบครัว ครอบครัว ครอบครัว ครอบครัว

น้องจองผู้ป่วย 40% 1% 40% 6%

ลูกจองผู้ป่วยเอง 40% 3% 40% 40%

ลูกจองพ่ีนัองผู้-ป่วย 7% 1% 7% <1%

(สกาวรัตน์, 1991)
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ตารางที่ 3 สถิติมะเร็งฟ้นดต่างๆ ไนเด็กรัวงอายุแรกเกดกง 15 ปี (รพ . รามาธบดี)

ฟ้าโดของมะเร็ง จำนวนผู้ป่วย 

ฟ้าย หญิง รวม

ร้อยละ 

ของท้ังหมด

1. Leukemia , 160 101 261 31.6

2. มะเร็งที่สมอง _ _ 200 23.7

3. Retinoblastoma 50 40 90 10.7

4. Lymphoma 65 17 82 9.7

5. Neuroblastoma group 32 28 60 7.1

6. H is tiocy toses 23 12 35 4.1

7. W ilms'tumor 14 16 30 3.5

8. Rhabdomyosarcoma 16 10 26 3.1

9. มะเร็งที่กระดก 5 8 13 1.5

10. มะเร็งต ับ 4 5 9 1.1

11. มะเร็งต่อมรัยรอยด 1 5 6 0.7

12. มะเร็งที่อัณฑะ 6 - 6 0.7

13. มะเร็งที่รัง'ไข่ - 6 6 0.7

14. มะเร็งฟ้นิดอื่นๆ 10 5 15 1.8

รวมท้ังหมด 845 100

* สถิติจาก/ทศวฟ้ากุมารเวฟ้ศาสตร์ คณะแพฑยศาสตร์ รพ.รามาธบสื พ .ศ .2512-2525
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