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บทคดัย่อ 

โรคมะเรง็ไต หรือ renal cell carcinoma อุบัติการณ์พบได้ ร้อยละ 3.8 ของผู้ ป่วยมะเรง็รายใหม่ทั่วโลก ร้อยละ 90 ของเน้ืองอกที่ไต

เป็นมะเรง็ไต และร้อยละ 80 ของมะเรง็ไตมักเป็นชนิด clear cell มะเรง็ไตสามารถจ าแนกได้เป็น 4 ชนิดที่พบได้บ่อย ตามการวินิจฉัย 

จากลักษณะทางพยาธิสภาพ (histological diagnosis) คือ 1) Clear cell renal cell carcinoma (ccRCC) ร้อยละ 70-80 2) Papillary 

renal cell carcinoma (pRCC) ร้อยละ 7-15 และ 3) Chromophobe renal cell carcinoma (chRCC) ร้อยละ 5-10 4) Oncocytoma 

น้อยกว่าร้อยละ 5 ในอดีตมะเร็งไตจัดเป็นมะเร็งที่มีการพยากรณ์โรคที่ไม่ดี จากการพัฒนาในด้านพยาธิก าเนิด (oncogenesis) และ 

ชีวะโมเลกุลในด้านมะเรง็ ท าให้ในปัจจุบัน นักวิจัยพัฒนายาเพ่ือรักษามะเรง็ไตระยะลุกลามที่มีประสทิธิภาพมากขึ้น ไม่ว่าจะเป็นยาที่ออก

ฤทธิ์แบบจ าเพาะเจาะจง (targeted therapy) ที่ท  าหน้าที่ยับยั้งการท างานของ VEGF (vascular endothelial growth factor) ได้แก่ 

Sorafenib, Sunitinib, Axitinib, Pazopanib และยาในกลุ่มแอนตี้บอดี (Bevacizumab) หรือ ยับยั้งการท างานของ mTOR (mammalian 

target of rapamycin) ได้แก่ Everlorimus, Temsolorimus ซ่ึงมีการผลการศึกษาทางคลินิกระยะที่ 3 ที่ได้รับการยอมรับให้ใช้ใน 

ทั้งองค์การอาหารและยาของสหรัฐอเมริกา และในประเทศไทยมี อีกทั้งก าลังรอการอนุมัติอีกจ านวนมาก ท าให้อัตราการรอดชีวิตผู้ ป่วย 

ที่เป็นมะเร็งระยะท้ายหรือลุกลามดีขึ้ นกว่าเดิมมากเมื่อเทียบกับการรักษาแบบดั้งเดิมคืออินเตอร์เฟียรอน (IFN) หรือ อินเตอร์ลิวคิน 

(IL) ผลข้างเคียงของการรักษา ส่วนใหญ่ ได้แก่ ความดันโลหิตสูง ผื่น มือและเท้าเป่ือย ตรวจพบโปรตีนในปัสสาวะ แต่อย่างไรกต็าม 

จากการศกึษาทางด้านเศรษฐศาสตร์ความคุ้มค่า พบว่ายายังมีราคาสงูเกนิไป 

 

ค าส าคญั:  มะเรง็ไตชนิดใส การรักษาระยะแพร่กระจาย ยาที่ออกฤทธิ์แบบจ าเพาะเจาะจง    
 

Abstract 

Renal cell carcinoma (RCC) accounts for 3.8 % of all malignancies in the world and approximately 90% of renal tumors are 

RCC, most common (80%) of these are clear cell renal cell carcinoma (ccRcc). Other less common cell types include papillary 

(pRCC), 7-15% Chromophobe (chRCC) 5-10%, and oncocytoma less than 5%. For the past, treatment in this group were 

really poor prognosis. Due to a better understanding oncogenesis and molecular pathway abnormalities, researchers now recognise 

new treatment in RCC. The distinct molecular pathway abnormalities demonstrated by these novel variants may provide new  

therapeutic targets. During the last ten years, there have been many other active drugs approved for the treatment of metastatic 

kidney cancer. Vascular endothelial growth factor (VEGF)-targeted therapy is the currently standard treatment for advanced and 

metastatic renal cell carcinoma (RCC). This led to the development of VEGF signaling pathway inhibitors which have been 

shown to benefit patients in randomized phase III clinical trials. Currently, there are atleast 6 angiogenesis inhibitors approved by 

the United States Food and Drug Administration (FDA) and Thai FDA for treatment of advanced and metastatic RCC; four 

VEGFR targeted tyrosine kinase inhibitors (TKIs), including sorafenib, sunitinib, axitinib and pazopanib, and one anti-VEGF 

monoclonal antibody, bevacizumab and 2 mTOR inhibitor, everlorimus, temsolorimus. These new treatment approaches that 

provide greater efficacy and better tolerability than the previous standard of care, cytokine therapy with interleukin-2 or 

interferon-α.The most side effect were fatigue, rash, hypertension and hand foot syndrome. However, the cost of treatment with 

Targetd therapies and mTORs inbibitor were too expensive for our country in economic study model. 
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บทสรุป 

ในอดีต มะเร็งไต จัดเป็นมะเร็งที่ไม่ตอบสนองต่อ 

การให้ยาเคมีบ าบัดหรือการฉายแสงท าให้การพยากรณ์

โรคไม่ดี การรักษาแบบดั้งเดิม คือ การให้ยาในกลุ่ม 

ไซโตไคน์ (cytokine therapy) คือ อินเตอร์เฟียรอน 

(IFN) หรือ อินเตอร์ลิวคิน (IL) พบว่า อตัราการรอด

ชีวิตที่ 5 ปี (5-yr overall survival) น้อยกว่าร้อยละ 6 

(Berg, Divgi, Nanus, & Motzer, 2000, pp. 234-

239; Dorff, Goldkorn, & Quinn, 2009, pp. 183-

205) ภายหลังได้มีการพัฒนาวิจัยยามะเร็งมากมาย 

ท าให้ผู้ ป่ วยมีชี วิตยืนยาวมากขึ้ นจากการได้รับยา

โดยเฉพาะในกลุ่มยารักษาแบบจ าเพาะเจาะจง (Targeted 

therapy) ตั้งแต่ปี ค.ศ. 2005 มียาขนานใหม่ส าหรับ

ผู้ ป่วยโรคมะเร็งไต ประสบความส าเร็จในการศึกษา 

ระยะที่  3 ท าให้การรักษาและการพยากรณ์ของโรค 

ดีขึ้นมาก ปัจจุบันมีมียามากกว่า 6 ชนิดที่ได้รับการอนุมัต ิ

ในต่างประเทศ ปัจจุบันพบว่า อตัราการรอดชีวิตที่ 5 ปี 

ในมะ เ ร็ง ไตระยะลุ กลามหรื อแพ ร่กระจายอ ยู่ที่ 

ร้อยละ 10-50 และมีผู้ ป่วยมากกว่า 60,000 รายต่อปี

และมีอัตราการตายราว 13,000 คนต่อปี คิดเป็น 

ร้อยละ 2 จากมะเรง็ทั้งหมด (SEER Stat Fact Sheets: 

Kidney and Renal Pelvis Cancer) ในประเทศไทย 

มยีาหลายขนานที่ได้รับการขึ้นทะเบยีนกบัองค์การอาหาร

และยาในการใช้เพ่ือรักษามะเร็งไตระยะลุกลามหรือ 

mRCC ดงัจะกล่าวต่อไป  

ปัจจยัเส่ียงของการเกิดมะเร็งไต 

1. การสูบบุหร่ี 2. โรคอ้วน 3. มีประวัติโรคทาง

พันธุกรรมในครอบครัวที่มีความเสี่ยงต่อการเกิดมะเรง็ 

ที่ไต ได้แก่ von Hippel-Lindau disease หรือ 

Hereditary papillary renal cell carcinoma (Choyke, 

Glenn, Walther , Zbar , & Linehan, 2003,  

pp. 33-46) 

พยาธิก าเนิดของมะเร็งไต ชนิด clear cell (Pathogenesis 

of RCC clear cell subtype) 

พยาธกิ าเนิดขึ้นอยู่กบัชนิดของมะเรง็ไต (Oudard, & 

Elaidi, 2012, pp. 981-987) ชนิดที่พบบ่อย คือ clear 

cell ซึ่งพบได้ร้อยละ 80 ของมะเรง็ไตทั้งหมด พยาธิ

ก าเนิดของชนิดนี้  พบว่า เกิดจากความผิดปกติของ 

ยีน VHL (Von Hipple-Lindau gene) ซึ่งจัดเป็นยีน

ต้านมะเรง็หรือ tumor suppressor gene ที่ท  าให้ม ี

การสูญเสียการท างานของยีน VHL ในภาวะที่เกิด 

hypoxia ส่งผลท าให้ระดับของ Hypoxic inducible factor 

1-alpha (HIF1-alpha) มีปริมาณมากขึ้ นเกินกว่า 

ภาวะปกตก่ิอให้เกดิการกระตุ้น transcription factor ของ

โปรตีนหลายชนิดผิดปกติไป โดยเฉพาะในกลุ่ม ของ 

Vascular endothelial growth factor (VEGF) และ 

Platelet derived growth factor (PDGF) ซึ่งทั้งสองส่วน

ก่อให้เกดิการสร้างเส้นเลือดใหม่ (angiogenesis) และ 

มีการเพ่ิมจ านวน (cell proliferation) มากขึ้น โดยปกต ิ

VEGF จะมี 5 ชนิด คือ VEGF-A, B, C, D, E  

ท าหน้าที่เป็น ligand จับกบั VEGF receptor (VEGFR) 

โดยเฉพาะ VEGFR-2 จะเป็น receptor หลักส าหรับ 

การกระตุ้นการสร้างเส้นเลือดใหม่  

นอกจากนั้นยังพบว่า บางรายมีความผิดปกติของ 

เมม็ทอร์ mTOR (mammalian target of rapamycin) 

ร่วมด้วย ท าให้มีผลต่อ HIF1-alpha ด้วย การเข้าใจถึง

อณูชีววิทยา (molecular biology) น าไปสู่การรักษาด้วย

ยาที่จ าเพาะส าหรับมะเรง็ไตระยะลุกลาม  

การพยากรณโ์รค (Prognostic of advanced RCC) 

การพยากรณโ์รคในกลุ่มมะเรง็ไตระยะลุกลาม เริ่มมา

จากการรักษาช่วงแรกที่ใช้ การรักษาแบบอมิมูโนเทอร์ราปี 

(immunotherapy) และยาต้านไทโรซีน จัดท าโดยกลุ่ม 

MSKCC (Memorial Sloan-Kettering Cancer Center) 

หรือ Motzer และคณะ International Metastatic RCC 

Database Consortium (IMDC) criteria (Heng, et al., 

2009, pp. 5794-5799) โดยพิจารณาปัจจัยในหลายๆ

ด้านดังนี้  (สามารถดาวน์โหลดได้ในแอปพลิเคชั่น 

แอปมอืถอืที่ชื่อว่า Advanced RCC Prognosis) ประกอบ

ไปด้วย 6 ตวับ่งชี้ดงันี้  1. สภาวะความแขง็แรงของผู้ ป่วย 

(KPS status) น้อยกว่าร้อยละ 80 2. มรีะดบัฮีโมโกลบิน

น้อยกว่าค่าปกติ 3. ระยะตั้งแต่วินิจฉัยจนเริ่มรักษา 

น้อยกว่า 1 ปี 4. ระดับแคลเซียมในเลือด (corrected 

serum calcium) มากกว่าค่าปกติ 5. ปริมาณเกลด็เลือด 

ที่มากกว่าปกติ 6. ปริมาณเม็ดเลือดขาวนิวโทรฟิล 

ที่มากกว่าค่าปกต ิการพยากรณ์โรค 1 ข้อ คือ 1 คะแนน 

พบว่า มผีลต่อการรอดชีวิตดงัแสดงตามตารางที่ 1 
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ตารางที่  1  แสดงอตัราการรอดชีวิตที่ 2 ปี และระยะการรอดชีวิตในมะเรง็ไตระยะลุกลามตามปัจจัยเสี่ยงของคณะ MSKCC (Escudier, 

et al., 2014, pp. iii 49-56) 

 

การพยากรณ์โรคจากปัจจัยทางชีวภาพ (Biologic 

marker) 

ปัจจุบันยังไม่พบว่าปัจจัยด้านชีวภาพตัวใดสามารถ

พยากรณ์โรคได้ดีพอทั้ ง  การรอดชีวิต (Prognostic 

biomarker) และการตอบสนองต่อยา (Predictive 

biomarker) ได้ในกลุ่มยาต้านไทโรซีน หรือยาต้าน 

vascular endothelial growth factor (VEGF) ได้มีบาง

รายงานวิจัยพบว่าระดับของ IL-8, HGF (hepatocyte 

growth factor) และ osteponin อาจมีผลต่อ progression 

free survival (Funakoshi, Lee, & Hsieh, 2014,  

pp. 533-547) การศึกษาเกี่ยวกับปัจจัยชีวภาพจาก 

การตรวจเนื้อเยื่อ (tissue base biomarker) การตรวจพบ

การกลายพันธุ์ของ Protein polybromo-1 (PBRM1) 

อาจเป็นพยากรณ์โรคที่ดีและการกลายพันธ์ของ BAP1 

บ่งบอกการพยากรณ์โรคที่ไม่ดี (Kapur, et al., 2013, 

pp. 159-167)  

การผ่าตัดไต (Cytoreductive nephrectomy) จ าเป็น

หรือไม่ที่จะต้องท าการตัดไต (nephrectomy) ในรายที่

ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นมะเรง็ไตระยะแพร่กระจาย หรือ 

ที่เรียกกนัว่า Cytoreductive nephrectomy หลายแนวทาง

ไม่ว่าจะเป็นองค์กรทางยุโรป ESMO (Escudier, & et al., 

2014, pp. iii 49-56) และ NCCN ของอเมริกา 

(Motzer, et al., 2015, pp. 151-159)
 
แนะน าให้ท า

ทุกรายถ้าไม่มีข้อห้ามส าหรับการผ่าตัด และหากเป็นไป

ได้ แนะน าให้ตัดก้อนมะเรง็ที่แพร่กระจายไปด้วยถ้าอยู่

ในต าแหน่งที่ตัดได้และสามารถตัดได้หมด โดยเฉพาะ 

ที่จ าเป็นต้องได้ รับการรักษาด้วย Interleukin (IL), 

Interferon (IFN) เนื่องจากการตัดไตเพียงอย่างเดียว 

มีข้อมูลว่าสามารถท าให้โรคลดความรุนแรงลงได้ และ

ควบคุมโรคได้โดยไม่ต้องได้รับการรักษาเพ่ิมเติมมากนัก 

(Aslam, & Matthews, 2014, p. 717295; Flanigan,  

 

et al., 2004, pp. 1071-1076) เป็นการรักษา 

แบบประคับประคอง (palliative care) อย่างหนึ่ง 

นอกจากนั้น ควรพิจารณาในรายที่มีปัสสาวะเป็นเลือด 

และคาดว่าจะมีผลกระทบต่อการรักษา หรือรบกวน

คุณภาพชีวิตผู้ ป่วยมากขึ้น เช่น ต้องได้รับเลือด หรือเข้า

รับการรักษาในโรงพยาบาลเมื่อมเีลือดออก  
บทบาทของการตัดไต ในช่วงที่มีการใช้ยาในกลุ่ม 

targeted therapy นั้นยังไม่มโีครงการวิจัยที่เป็นการศึกษา

แบบสุ่มในระยะที่ 3 ว่าได้รับประโยชน์ชัดเจน แต่ที่ผ่าน

มาพบว่า ผู้ที่ได้รับการรักษา IFN ร่วมกับการผ่าตัด  

จากการศึกษาของ SWOG และ EORTC จะมีชีวิตอยู่

รอดยาวนานขึ้ น 3 เดือน และ 10 เดือนเมื่อเทียบกับ 

การไม่ได้รับการผ่าตัด (Aslam, & Matthews, 2014,  

p. 717295) 

มีการศึกษาย้อนหลังในเรื่องการท า cytoreductive 

nephrectomy แบ่งตามการพยากรณ์โรค โดยใช้เกณฑ์

ของ MSKCC พบว่า ผู้ที่มีพยากรณ์โรคดี (good risk) 

ได้รับประโยชน์จากการตดัไตมากที่สดุ และอกีหนึ่งรายงาน 

ที่ท าการตดัไตก่อนเร่ิมยาในกลุ่มยาต้านไทโรซีน ผลออกมา 

ไปในแนวทางเดียวกนั (Culp, et al., 2010, pp. 3378-

3388) การศึกษาโครงการวิจัยในการใช้ยาต่อๆ มามัก

แบ่งผู้ ป่วยออกเป็นกลุ่มในด้านของการตัดไตมากขึ้ น 

โครงการวิจัยยาตัวใหม่ประชากรที่เข้ารับการศึกษามัก

เป็นกลุ่มที่ท าการตดัไตแล้วเป็นส่วนมาก ส าหรับการวิจัย

แบบสุ่มคงต้องรอผลการท าวิจัยต่อไป ข้อมูลการศึกษา

แบบย้อนหลังน าเสนอใน งานประชุม ASCO GU จาก

ผู้ ป่วย 3245 ราย (Kapoor, 2014, pp. S13-15) 

เปรียบเทยีบระยะการรอดชีวิต พบว่า ผู้ที่ได้รับการผ่าตัด

ตัดไตออกจะมีระยะเวลาการชีวิตรอด 20 เดือน เทียบกับ 

9.8 เดือนอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ แต่ไม่ใช่ทุกรายที่

ได้รับประโยชน์จากวิธดีงักล่าว กลุ่มที่ได้รับประโยชน์ควร 

 

จ านวนปัจจัยเสี่ยง กลุ่มเสี่ยง ระยะการรอดชีวิต/ 

เดือน 

อตัราการรอดชีวิตท่ี 2 ปี 

0 ด ี 43 75 

1-2 ปานกลาง 27 53 

3-6 แย่ 8.8 7 
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จะเป็นกลุ่มที่มีชีวิตรอดมากกว่า 6 เดือน ส่วนกลุ่มที่มี

การรอดชีวิตที่สั้นกว่า 6 เดือนนั้นไม่ได้รับประโยชน์จาก

การท า cytoreductive surgery   

การรกัษามะเร็งไตระยะลุกลาม ชนิด clear cell 

(Systemic treatment for metastatic renal cell 

carcinoma clear cell subtype)  

การรักษาหลักมีด้วยกนั 3 รูปแบบ คือ 1. ยาในกลุ่ม

อมิมูโนเทอร์ราปี (Immuotherapy) หรือไซโตไคน์เทอร์ราปี 

(cytokine therapy) 2. ยาในกลุ่มยาต้านไทโรซีน หรือยา

ในกลุ่มยับยั้งการสร้างหลอดเลือด (antiangiogenesis, 

VEGF) 3. ยาในกลุ่มยับยั้งการท างานของ mTOR 

โปรตีน การรักษามะเร็งไต ปัจจุบันการรักษามะเร็งไต

ชนิด clear cell ในการรักษาขนานแรก จ าเป็นต้อง

พิจารณาทางเลือกซึ่งมีได้หลายทางเลือก การรักษาแบบ

ดั้งเดิม คือการรักษาด้วยอมิมูโนเทอร์ราปี ได้แก่ การให้

อินเตอร์เฟียรอน-อัลฟา (IFN alpha) หรือการให้

อนิเตอร์ลิวคิน (IL) ส าหรับในประเทศไทยไม่มีการใช้

อินเตอร์ลิวคินเนื่องจากไม่มียาในประเทศ การบริหาร

จัดการยากและมีอาการแพ้รุนแรงจึงไม่นิยมใช้ ที่ผ่านมา 

การรักษาในกลุ่ มไซโตไคน์หรือ  อิมมูโนเทอร์ราปี  

ในประเทศไทยมักหมายถึงการให้ อินเตอร์เฟียรอน-

อลัฟา เท่านั้น  

การรักษาด้วยยาเคมีบ าบัด นั้ นเนื่ องจาก RCC 

พัฒนามาจากส่วนของ proximal tubules ซึ่งมีระดับของ

โปรตีนที่ท าให้เกิดการดื้ อยาสูง ท าให้ไม่ตอบสนองต่อ

การใช้เคมบี าบดัทั้งหมด ไม่ว่าจะเป็นยาเดี่ยวหรือยาแบบ

รวมกันหลายชนิด ดังนั้นการรักษาด้วยยาเคมีบ าบัด 

จึงไม่แนะน าให้ใช้ในผู้ป่วยอกีต่อไป  

ในปี ค.ศ. 2005 ยาตัวแรกที่ได้รับการอนุมัติให้ใช้  

คือ Sorafenib และยาตัวต่อๆ ไปได้ผ่านการวิจัยและ

อนุมตัติามมาเรื่อยๆ จนถงึปัจจุบนั  

การรักษาขนานแรกในมะเร็งไตระยะแพร่กระจาย 

(1st line treatment for renal cell carcinoma clear cell 

histology) ในกลุ่มการพยากรณ์โรคดีหรือปานกลาง  

แนะน าให้เริ่มรักษาเมื่อผู้ ป่วยมีอาการจากโรค เนื่องจาก

ในบางรายโรคค่อนข้างจะโตช้า  ระยะเวลาตั้ งแต่

แพร่กระจายติดตามดูอาการของโรคจนถึงให้การรักษา

บางคร้ังใช้เวลานาน การเริ่มการรักษาบางคร้ังอาจยังไม่มี

ความจ าเป็นเนื่องจากมีผลข้างเคียง และยาค่อนข้าง 

ราคาแพง  

การ รักษามะเร็ง ไตที่ แพร่กระจาย ก่อนหน้านี้  

การพยากรณ์โรคถือว่าแย่มากเนื่องจากจัดเป็นมะเร็ง 

ที่ไม่ตอบสนองต่อการให้เคมีบ าบัดและการฉายแสง  

ความเข้าใจถึงพยาธิก าเนิดท าให้ทราบถึงยีนก่อมะเร็ง 

ที่ส  าคัญของมะเรง็ไต คือ VHL ยีน ตามที่กล่าวมาแล้ว 

และพบว่ากลไกหลักในการควบคุมการเติบโต และ 

การแบ่งตวั มกัใช้กลไกผ่านรีเซป็เตอร์ที่ผวิเซลล์ หรือผ่าน

ทางการส่งสัญญาณภายในเซลล์โดยใช้ PI3K หรือ  

mTOR pathway และ VEGF pathway ร่วมด้วย 

ความก้าวหน้าด้านพัฒนายาน าไปสู้ ยาต้านมะเร็งไต 

ที่แพร่กระจายโดยอาศัยการท างานยับย้ังการเจริญเติบโต

และแบ่งตัว (growth proliferation and metabolism) 

และการสร้างเส้นเลือดใหม่ ของเซลล์มะเรง็ (angiogenesis) 

ดงัรปูที่ 1 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

รูปที่  1 พยาธิก าเนิดและกลไกการออกฤทธ์ิของยาในการรกัษามะเร็งไตชนิด  clear cell (Oudard & 

Elaidi, 2012, pp. 981-987)(Therapeutic biological pathways in renal-cell carcinoma) 
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การรักษาโดยยาดงักล่าวปัจจุบนัสรปุได้ดงันี้  

การรักษาในขนานแรก (1st line treatment) ที่ได้รับ

การยอมรับและมีโครงการวิจัยแบบสุ่ม ตามค าแนะน า

ขององค์กรทางยุโรป (ESMO) และองค์กร NCCN ของ

อเมริกา ได้แก่ 1. การรักษาด้วย Bevacizumab (Avastin) 

ร่วมกบั interferon alpha (I,A) 2. Sunitib malate 

(Sutent) (I, A) 3. Pazopanib (Votr ient) (I, A) 

4. Sorafenib (Nexavar II, B) ยาดงักล่าวที่ได้รับการขึ้น

ทะเบียน  จากข้อมูลการ เ พ่ิม ระยะการมีชี วิตรอด 

โดยปราศจากการด าเนินของโรค (PFS) Bevacizumab 

เป็นยาในรูปแบบเป็นยาฉีด ส่วน Sunitinib และ 

Pazopanib เป็นยาชนิดรับประทาน Bevacizumab เป็นยา

ในกลุ่มยาต้าน VEGF เป็น monoclonal antibody จับกบั 

VEGF ป้องกันไม่ให้ VEGF ไปจับกับรีเซ็ปเตอร์  

จากข้อมูลทางปัจจัยทางชีวภาพพบว่ามะเรง็ไตมี VEGF 

เกี่ ยว ข้องเ ป็นกลไกหลักในการเติบโตของมะเร็ง  

จึงมีการใช้ยาต้าน VEGF ส าหรับการรักษา เริ่มจาก 

การรักษาในระยะที่ 2 ในผู้ป่วยที่ผ่านการรักษาด้วย IFN 

แล้วไม่ได้ผล พบว่า มีการตอบสนองร้อยละ 10 และ  

เพ่ิมระยะการมีชีวิตรอดโดยปราศจากการด าเนินของ 

โรค ได้จาก 4.8 เดือน เทยีบกบั 2.5 เดือน ในผู้ที่ได้รับ

ยาหลอก (Yang, et al., 2003, pp. 427-434) 

ผลข้างเคยีงที่ส  าคัญคือความดันโลหิตสงู และพบโปรตีน

ในปัสสาวะ(asymptomatic proteinuria) ต่อมา  

มกีารศึกษาในระยะที่ 3 สองโครงการวิจัย เป็นการศึกษา 

เปรียบเทียบการให้ Bevacizumab ร่วมกับ IFN กับ 

การให้ IFN เพียงอย่างเดียว ในผู้ ป่วยมะเรง็ไตระยะ

แพร่กระจายเป็นยาขนานแรกจาก AVOREN study 

(Escudier , et al., 2010, pp. 2144-2150) 

ท าการศึกษานอกสหรัฐอเมริกาเป็นโครงการวิจัย 

สหสถาบนัแบบสุ่ม 649 รายแบบปิดฉลาก พบว่า การได้

ยา Bevacizumab ร่วมด้วยสามารถเพ่ิมระยะเวลา 

การก าเริบของโรคได้ 10.2 เดือนเทียบกับ 5.4 เดือน 

(HR 0.63; p <0.001) การตอบสนองต่อการรักษาอยู่ที่

ร้อยละ 30.6 เทียบกับร้อยละ 12.4 (p<0.0001) 

ส าหรับการศึกษา CALGB 90206 (Rini, et al., 

2010, pp. 2137-2143.; Rini, et al., 2008,  

pp. 5422-5428)
 
ท าการศึกษาในรูปแบบเดียวกัน 

(ศึ กษานอกสห รัฐอ เม ริ ก า)  พบ ว่ า ในก ลุ่มที่ ไ ด้ 

Bevacizumab ร่วมกบั IFN-alpha มีระยะการมีชีวิตรอด

โดยปราศจากการด าเนินของโรคที่ดีกว่า และตอบสนอง

มากกว่าอยู่ที่ 8.5 เดอืนเทยีบกบั 5.2 เดือน ((95% CI, 

0.61 to 0.83;HR 0.71;p<0.001)) และตอบสนอง

ร้อยละ 25.5 เทียบกับ ร้อยละ 13.1 (p<0.0001) 

ส าหรับในด้าน อตัราการรอดชีวิตไม่มีความแตกต่างกัน

อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ถึงแม้ว่าจะเป็นเป้าหมายหลัก 

(primary end point) ของทั้ง 2 โครงการวิจัย เนื่องจาก

ผู้ ป่วยที่ไม่ได้รับยา Bevacizumab ในกลุ่มควบคุมได้รับ

ยาวิจัยหรือการรักษาด้วยยาขนาน 2 ชนิดอื่นๆ ภายหลัง

จากโรคก าเริบท าให้ไม่สามารถบอกผลการวิจัยได้ชัดเจน

ในด้านอัตราการรอดชีวิต จากทั้ง 2 การศึกษาท าให้ 

Bevacizumab ได้รับอนุมัติให้ใช้เป็นการรักษาในขนาน

แรกได้โดยต้องใช้คู่กับ IFN เท่านั้น เนื่องจากได้รับ

ค าแนะน าจากคณะกรรมการอสิระที่ตรวจสอบข้อมูลและ

ผลของการวิจัยเกิดขึ้ นในด้านของประโยชน์ที่ เกิดขึ้ น 

โดยใ ช้การประ เมินการมีชี วิตรอดโดยปราศจาก 

การด าเนินของโรค (PFS) ในการขึ้นทะเบยีน 

ขนาดยา Bevacizumab ที่ให้ในการรักษา คือ ขนาด 

10 มลิลิกรัมต่อกโิลกรัม ทุก 2 สปัดาห์ และ IFN-alpha 

9 MIU ฉีดใต้ผวิหนัง 3 คร้ังต่อสปัดาห์ ผลข้างเคียงของ 

IFN ที่ส  าคัญ คือ อ่อนเพลีย มีไข้ หนาวสั่น ท้องเสีย 

ส าหรับ bevacizumab คือ  ความดินโลหิตสงู ตรวจพบ

โปรตีนในปัสสาวะ (proteinuria) และมีเลือดออกตาม

ต าแหน่งต่างๆ เนื่องจากการบริหารยา IFN เป็นใน

รูปแบบยาฉีด ร่วมกับยา Bevacizumab ซึ่งเป็นยานอก

บัญชียาหลักที่ ถูกควบคุมการใช้และการลงทะเบียน 

ในเมืองไทยจากกรมบัญชีกลางด้วยข้อบ่งชี้ มะเร็งล าไส้

ระยะลุกลามเพียงอย่างเดียวท าให้การเบิกจ่ายท าได้ยาก 

ท าให้ไม่เป็นที่นิยมใช้เป็นยาขนานแรกในเมืองไทย และ 

การบริหารจัดการค่อนข้างยาก ถึงแม้ว่าจะได้รับการ

อนุมตัจิากองคก์ารอาหารและยาไทยแล้วกต็ามในข้อบ่งชี้

ในการรักษามะเรง็ไตที่แพร่กระจายชนิด clear cell  

Sunitinib เป็นยาต้านไทโรซีน และออกฤทธิ์หลาย

ต าแหน่ง ได้แก่ยับยั้งการท างานของ VEGF receptor, 

PDGF receptor, Fms-like tyrosine kinase  และ C-Kit 

receptor เร่ิมจากโครงการวิจัยในระยะที่ 2 ในผู้ที่ได้รับ

การรักษาด้วยไซโตไคน์ (IL หรือIFN) มาก่อน ในกลุ่ม 

clear cell พบว่าการตอบสนองเป็นที่ น่าสนใจ 
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เป็นอย่างมากเนื่องจากตอบสนองได้ถึงร้อยละ 41 และ

เพ่ิมระยะการมีชีวิตรอดโดยปราศจากการด าเนินของ 

โรคได้ถึง 8.2 เดือน (Motzer, & et al., 2006,  

pp. 16-24; Motzer, & et al., 2006, pp. 2516-

2524) จึงได้รับการยอมรับจากองค์การอาหารและ 

ยาสหรัฐอเมริกา ในขณะนั้ นและขึ้ นทะเบียนด้วย

การศึกษาระยะที่ 2 ในปี 2006 และมีความจ าเป็นต้อง

ท าการศึกษาในระยะที่  3 เพ่ือสนับสนุนข้อมูลขอยา

ดงักล่าว ในช่วงระยะเวลานั้น Sunitinib จัดเป็นการรักษา

มาตรฐาน ภายหลังจากผ่านการรักษาหลักด้วยการให้ 

ไซโตไคน์มาแล้ว ต่อมาได้มกีารท าโครงการวิจัยระยะที่ 3 

แบบสุ่ม (Motzer, et al., 2007, pp. 115-124) ผู้ป่วย 

750 รายเทยีบการให้ Sunitinib กบัการรักษามาตรฐาน

คือ IFN เป็นยาขนานแรก มีชีวิตรอดโดยปราศจาก 

การด าเนินของโรค (PFS) เป็นเป้าหมายหลักของ

งานวิจัย อัตราการรอดชีวิต และอัตราการตอบสนอง 

เป็นเป้าหมายรอง (Motzer, et al., 2009, pp. 3584-

3590) พบว่าในกลุ่ม Sunitinib ตอบสนองร้อยละ 47 

PFS 11 เดือน เปรียบเทยีบกบั IFN ที่ได้ PFS 5 เดือน 

(HR =0.539; 95% CI,0.451-0.643; P 0.001)  

ในด้านการตอบสนองร้อยละ 12 ส าหรับอัตราการ 

รอดชีวิต พบว่า ไม่แตกต่างกัน ในกลุ่มที่ได้ IFN 21.8 

เดือน และ 26.4 เดือน (95% CI, 0.669 - 0.999; 

P=0.049) ในกลุ่ม Sunitinib ในการศึกษานี้  ร้อยละ 90 

ผู้ ป่วยได้รับการตัดไต และร้อยละ 93 จัดอยู่ในกลุ่ม

ความพยากรณ์โรคดี และปานกลาง ขนาดยาที่แนะน า

ส าหรับ Sunitinib คือ 12.5 มิลลิกรัม รับประทาน  

4 เมด็ต่อวัน (50 มิลลิกรัม) 4 สัปดาห์เว้น 2 สัปดาห์ 

โดยขนาดยาอาจปรับลดลงในกรณีที่ อาจส่งผลต่อ 

ความปลอดภัยหรือความทนต่อยาของผู้ ป่วยบางราย  

(มีการศึกษาในรูปแบบที่ เหมาะสมส าหรับการให้ 

Sunitinib เนื่องจากมีผลข้างเคียงค่อนข้างมากต่อการใช้

ชีวิตประจ าวันของผู้ ป่วย เป็นการศึกษาระยะที่ 2 เทียบ 

การใช้ขนาด 37.5 มิลลิกรัม (3 เมด็ต่อวัน) เทียบกับ 

ขนาดยาที่ใช้ปกต ิพบว่า การใช้ขนาดที่ลดลงและต่อเนื่อง

โดยไม่มีช่วงพักไม่ได้ท าให้คุณภาพชีวิต หรือ ระยะ

เวลาควบคุมโรคแย่ลงอย่างมีนัยส าคัญ แต่มีแนวโน้ม 

ที่ด้อยกว่าเลก็น้อย ผลข้างเคียงที่พบได้บ่อย อ่อนเพลีย 

hand foot syndrome (มากกว่ารุนแรงระดับ 3 พบได้ 

ร้อยละ 5) การเปล่ียนแปลงของการรับรู้รสชาติอาหาร  

สผีวิเปล่ียน เกลด็เลือดต ่า 

Pazopanib มีฤทธิ์ในการยับย้ังเอนไซม์ tyrosine 

kinase (TKI) ที่มีหลายเป้าหมายได้แก่ที่ Vascular 

Endothelial Growth Factor Recepter (VEGFR)-1,-2 

และ -3, platelet-derived growth factor (PDGFR)-

alpha and beta และ stem cell factor receptor (c-KIT) 

เป็นยาการรักษาแบบมุ่งเป้า ยับยั้ งต้านไทโรซีน และ 

ตัวรีเซ็ปเตอร์อื่นๆ หลายต าแหน่ง คล้ายๆ กับยา 

Sunitinib การศึกษาระยะที่ 3 เป็นการสุ่มแบบ 2 ต่อ 1 

เปรียบเทียบ การให้ Pazopanib เทียบกับยาหลอก  

ในผู้ป่วยที่ไม่เคยได้รับการรักษา หรือผ่านการรักษาด้วย

ไซโตไคน์มาก่อน 435 ราย พบว่า การให้กลุ่มที่ได้รับยา 

Pazopanib ในกลุ่มที่ไม่เคยได้รับการรักษาด้วยมาก่อน 

โดยการให้เป็นยาขนานแรก ระยะการควบคุมโรค  

11 เดือนเทียบกับ 2.8 เดือน (HR 0.40,95%  

CI (0.27,0.6) p<0.001) ส าหรับรายที่ได้รับการรักษา

ด้วยไซโตไคน์มาก่อน 7.4 เดือนเทียบกับ 4.2 เดือน 

(HR 0.54 95% CI (0.35,0.84); p<0.001)  

การตอบสนองโดยรวมร้อยละ 30 ทั้งสองกลุ่มได้รับ 

การตัดไต ร้อยละ 90 พอๆ กัน และจัดอยู่ในกลุ่ม

พยากรณ์โรคดีและปานกลาง ร้อยละ ประมาณ 90  

ในด้านการรอดชีวิตพบว่าไม่ต่างกันเนื่องจากในกลุ่ม

ควบคุมได้รับการรักษาในภายหลัง ผลการศึกษาในวิจัยนี้

ท าให้ Pazopanib ได้รับขึ้นทะเบียนเป็นยารักษามะเรง็ไต

ชนิด clear cell ที่แพร่กระจาย (Pivotal trial) เป็นยา

ขนานแรก (Sternberg, et al., 2010, pp. 1061-1068)  

จากการศึกษา COMPAZR trial (Motzer, et al., 

2013, pp. 722-731) เป็นการศึกษาระยะที่ 3 แบบสุ่ม 

1 ต่อ 1 ในผู้ ป่วย RCC ที่มีการแพร่กระจาย และเป็น  

clear cell โดยไม่ได้รับการรักษาด้วยยาตัวอื่นมาก่อน  

และมีสภาพความแขง็แรงดี ECOG 0-1 เป้าหมายของ

โคร งกา รวิ จั ย เ ป็ น  ก า รประ เมิ นกา รมี ชี วิ ต รอด 

โดยปราศจากการด าเนินของโรค และเป้าหมายรองเป็น 

การมีชีวิตรอดโดยรวม ความปลอดภัยในการใช้ยา และ

คุณภาพชีวิตของผู้ ป่วยการออกแบบ โครงการวิจัยเป็น

แบบ non-inferiority การศึกษาประชากรหนึ่งในสาม

เป็นชาวเอเชีย จ านวนประชากรทั้งหมด 1100 ราย ร้อยละ 

80 ได้รับการท าการผ่าตัดไต ส่วนใหญ่มี ECOG ที่ด ี
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ส่วนใหญ่เป็นพยากรณ์อยู่ในกลุ่มดี หรือปานกลาง  

มีร้อยละ 10 ที่ เป็นกลุ่มพยากรณ์ที่แย่ ผลการศึกษา

พบว่า การรักษาด้วย Pazopanib หรือ Sunitinib เป็นยา

ขนานแรกไม่มีความแตกต่างกันในด้านระยะการมีชีวิต

รอดโดยปราศจากการด าเนินของโรค การตอบสนองทั้ง

สองกลุ่มพบว่า ยาในกลุ่ม Sunitinib ตอบสนองร้อยละ 

24 ส่วน Pazopanib ตอบสนองร้อยละ 31 อัตราการ

เสียชีวิตทั้ง 2 กลุ่มไม่มีความแตกต่างกันที่ส  าคัญ คือ

ผลข้างเคยีงของการรักษา หรือที่เกดิจากการใช้ยา พบว่า 

ในกลุ่ม Sunitinib มีอ่อนเพลีย hand foot syndrome 

และการรับรสอาหารเปล่ียนแปลงไป เกลด็เลือดต ่ากว่า

ปกติมากกว่า ส่วน Pazopanib มีผลข้างเคียง คือ ระดับ

เอนไซม์ตับ ALT ผิดปกติและผมเปล่ียนสีมากกว่า 

ผลข้างเคยีงอื่นๆ จะพอๆ กนั คอื ความดนัโลหิตเพ่ิมขึ้น 

และเบื่ออาหาร ส าหรับด้านคุณภาพชีวิตพบว่าผู้ ป่วย 

ที่ได้รับการรักษา Pazopanib มีคุณภาพชีวิตที่ดีกว่า 

อย่างมีนัยส าคัญ อย่างไรก็ตามพบว่าในกลุ่มที่ได้รับ 

Pazopanib นั้นจ าเป็นต้องหยุดการรักษามากกว่าในกลุ่ม

ที่ได้รับ Sunitnib (ร้อยละ 24 เทียบกับ ร้อยละ 20) 

เนื่องจากผลข้างเคยีงของการเกดิตบัอกัเสบ 

PISCES (Escudier, et al., 2014, pp. 1412-

1418) เป็นการศึกษาเปรียบเทียบระหว่างการใช้ยา 

Pazopanib เทียบกับ Sunitinib เพ่ือประเมินความพึง

พอใจของผู้ ป่วย เ ป้าหมายหลักของการรักษาเป็น 

เปรียบเทยีบความพึงพอใจในการรักษา เป้าหมายรองคือ

คุณภาพชีวิตของผู้ป่วย โดยทั้งผู้วิจัยและผู้ได้รับการรักษา

จะไม่ทราบว่าผู้ ป่วยได้รับการรักษาด้วยยาตัวใด จ านวน

ผู้ ป่วยที่ศึกษา 169 ราย เป็นการศึกษาเป็นแบบสุ่ม  

1 ต่อ 1 กลุ่มแรกจะได้ยา Pazopanib วันละ 800 

มิลลิกรัม ต่อเนื่องไปเป็นระยะ 10 สัปดาห์ หลังจากนั้น

หยุดยา 2 สัปดาห์ และเปล่ียนการรักษาเป็น Sunitinib 

ขนาดที่ ใ ช้ รักษาคือ  50 มิลลิกรัม เ ป็นระยะ เวลา  

4 สัปดาห์และหยุดการรักษา 2 สัปดาห์ เป็นระยะเวลา 

10 สัปดาห์ (2 รอบของ Sunitinib) โดยให้ผู้ ป่วย

ตัดสินใจเลือกเพ่ือรักษาภายหลังสิ้นสดุการรักษาด้วยยา  

2 ชนิดนี้  อกีกลุ่มใช้ Sunitinib ก่อนและต่อมาเปล่ียนเป็น 

Pazopanib หลังจากนั้นให้ทั้งสองกลุ่มเลือกตัดสนิใจว่า

ต้องการรักษายาชนิดใดต่อ และให้การรักษาจน 

โรคก าเริบ (disease progression) พบว่าผู้ ป่วยได้รับ 

การรักษาและถูกคดัออกจากการวิจัย เนื่องจากโรคก าเริบ 

อาการไม่พึงประสงค์ จนต้องหยุดการรักษา เหลือผู้ ป่วย

ที่ตอบแบบสอบถามได้ 114 ราย โดยผลของการตอบ

แบบสอบถาม ร้อยละ 70 มีความพึงพอใจต่อการใช้ 

Pazopanib ร้อยละ 22 พึงพอใจต่อการใช้ Sunitinib  

ซึ่ งแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  ขนาดยา 

Pazopanib ที่แนะน า คือ 800 มก. วันละครั้ง การปรับ

ขนาดยานั้นควรลดขนาดยาจาก 800 มก. เป็น 400 มก. 

ต่อวันในคร้ังแรก หลังจากนั้นควรปรับขนาดยาคร้ังต่อมา

ไม่ว่าจะเพ่ิมหรือลดลงครั้งละ 200 มก. โดยขึ้นกับความ

ทนต่อยาของผู้ป่วยแต่ละรายเพ่ือการบริหารจัดการอาการอนั

ไม่พึงประสงค ์ไม่ควรให้ยา Pazopanib เกนิ 800 มก. ข้อควร

ระวังส าหรับ ยา Pazopanib คอื การเกดิตบัอกัเสบรนุแรง 

ร้อยละ 20-30 ผลข้างเคยีงทั่วไปได้แก่ ท้องเสยี ร้อยละ 

50 สผีวิเปล่ียนจากเดมิ ผื่นร้อยละ 26 ความดันโลหิตสงู

ร้อยละ 50 

Sorafenib tosylate เป็นยายับยั้งการท างานในกลุ่ม 

โปรตีนไคเนส หลายต าแหน่ง เช่น c-RAF BRAF 

ร่วมกับยับยั้ง VEGF PDGF FLT3 และ c-KIT เป็น 

ยาในกลุ่มรักษาแบบมุ่งจ าเพาะเจาะจงชนิดแรกที่ได้

อนุมตัใิห้ใช้ในปี ค.ศ. 2005 เร่ิมจากการศึกษาระยะที่ 2 

(Ratain, et al., 2006, pp. 2505-2512) แบบสุ่ม

เทียบ Sorafenib 32 ราย และยาหลอก 33 ราย พบว่า

ได้ผลดเีป็นอย่างมาก การประเมนิการตอบสนองโดยรวม 

(overall response rate) พบว่า กลุ่มที่ได้ Sorafenib  

จะมีตอบสนองร้อยละ 50 ส่วนยาหลอกตอบสนอง  

ร้อยละ 18 ระยะการควบคุมโรค 24 สัปดาห์เทียบกับ  

6 สัปดาห์ (P=0.0087) น าไปสู่งานวิจัยในระยะที่ 3 

TARGET trail (Escudier, et al., 2007, pp. 125-

134; Escudier, et al., 2009, pp. 3312-3318)  

ในการรักษาผู้ป่วยที่ เป็นมะเร็งไตระยะลุกลามชนิด  

clear cell หลังจากล้มเหลวจากการรักษาด้วยยากลุ่ม 

immunotherapy (เป็นส่วนใหญ่ของประชากร) หรือผู้ ป่วย

ที่ ไ ม่ เ ห ม า ะ ส ม ที่ จ ะ ไ ด้ รั บ ก า ร รั ก ษ า ด้ ว ย ย า 

กลุ่ม immunotherapy พบว่า ผู้ป่วยกลุ่มที่ได้รับยา 

Sorafenib มีระยะเวลาการมีชีวิตรอดโดยปราศจาก 

การด าเนินของโรค ที่ยาวนานกว่าผู้ป่วยกลุ่มที่ได้รับ 

ยาหลอก (5.5 และ 2.8 เดอืน ตามล าดบั) 



Naresuan University Journal: Science and Technology 2015; 23(3) 8 
 

PREDICT study (Jager, et al., 2015, pp. 156-

164 e151) เป็นการศึกษาแบบติดตามไปข้างหน้าใน

ผู้ ป่วยหลายประเทศ ส าหรับการรักษาด้วยยา Sorafenib 

เพ่ือดูความปลอดภัยและประสิทธิภาพของยาที่ใช้จริง

ภายหลังจากการได้รับการอนุมัติการใช้ในหลายประเทศ   

จากประชากร 2311 ราย ผลข้างเคียงที่ เกิดจากยา 

คดิเป็นร้อยละ 48 (1240 จาก 2599 ราย) ผลข้างเคยีง

ที่รุนแรงพบได้ร้อยละ 18 (477 จาก 2599 ราย) 

ผลข้างเคียงรุนแรงที่น่าจะเกิดจากการได้รับยา (drug 

related sever adverse event) ร้อยละ 5 (140 ใน 

2599) ผลข้างเคียงที่ส  าคัญคือ มือลอกเท้าลอก (hand 

foot skin reaction) ร้อยละ 20 ท้องเสยี ร้อยละ 17 ผื่น 

ร้อยละ 8 การตอบสนองของการรักษา ร้อยละ 23.4 

ระยะเวลาของการได้รับการรักษา (median treatment) 

นานประมาณ 7 เดือน ขนาดยา Sorafenib ที่แนะน า คือ 

400 มิลลิกรัมต่อวัน รูปแบบของยา 200 มิลลิกรัมต่อ

เมด็ โดยรับประทานอย่างน้อย 1 ชั่วโมงก่อนอาหารหรือ 

2 ชั่ วโมง หลังอาหารปรับลดยาครั้ งละ 1 เม็ดถ้ามี

ผลข้างเคียงมากกว่ารุนแรงมากกว่าเกรด 3 ขึ้ นไป  

(grade III CTCAE) 

มีการศึกษาที่น่าสนใจ คือ การสลับกันของการใช้ยา 

Sunitinib และ Sorafenib หรือ Sorafenib และกลับมาใช้ 

Sunitinib ท าเปรียบเทียบกัน โดยจะสลับยาเมื่อโรค

ก าเริบหรือทนผลข้างเคียงของยาไม่ได้ เป้าหมายของ

การศึกษาคือระยะการรอดชีวิตโดยไม่มีการลุกลามของ

โรค (PFS) พบว่า การให้ Sorafenib ก่อนและปรับไปใช้ 

Sunitinib มี PFS อยู่ที่ 12.5 เดือน (95% CI: 11.5-

15.0) ส าหรับกลุ่มที่ใช้ Sunitinib ก่อนและใช้ Sorafenib 

ต่อมามี PFS ที่ 14.9 เดือน (95% CI: 10.5-17.2) 

อตัราการรอดชีวิตไม่แตกต่างกันในทั้ง 2 กลุ่มประชากร 

So→Su (n = 182) 31.5 เดือน (95% CI: 23.3-

36.9) เทยีบกบั 30.2 เดือน [(95% CI: 23.6-50.1) 

HR: 1.00; P = .49)] ตามล าดับ (Kapoor, 2014,  

pp. S13-15)
 
 

กา รใ ช้ย ารั กษ ามากก ว่ า  1 ชนิ ด  (Combining 

targeted therapies) โดยหวังจะหยุดการท างานหลาย

ต าแหน่งพบว่า ยังไม่มีโครงการวิจัยใดท าได้ส าเร็จ และ 

ดูเหมือนผลข้างเคียงจะเพ่ิมขึ้ น (Feldman, et al., 

2009, pp. 1432-1439; Patel, Senico, Curiel, & 

Motzer, 2009, pp. 24-27) INTORACT trial (Rini, 

et al., 2014, pp. 752-759) พยายาม ใช้ยามากกว่า  

2 ชนิด คือ Temsirolimus ร่วมกบั Bevacizumab เทยีบ

กบั Bevacizumab และ IFN พบว่าไม่มีความแตกต่างกนั

ของการประเมินการมีชีวิตรอดโดยปราศจากการด าเนิน

ของโรค ซึ่งเป็นเป้าหมายหลักของงานวิจัย 

ส าหรับการเลือกใช้ยาตัวใดเป็นยาขนานแรกนั้น  

ยาทั้ง 3 ชนิด ได้รับการยอมรับจาก NCCN และ ESMO 

ทั้งสิ้น การเลือกจึงขึ้นอยู่กับ ผู้ ป่วย ปัจจัยการรักษาและ

ผลข้างเคียง Sunitinib และ Pazopanib เป็นยาชนิด

รับประทาน สามารถบริหารจัดการได้ง่าย สะดวกกับ

ผู้ป่วย แต่ผลข้างเคียงแตกต่างกันดังที่กล่าวมาแล้ว  

ภาวะ hand foot syndrome เป็นผลข้างเคียงที่ส  าคัญ  

ที่รบกวนคุณภาพชีวิตผู้ป่วยจาก COMPARZ study 

พบว่าคุณภาพชีวิต ดกีว่าในกลุ่มที่ได้รับ Pazopanib แต่มี

ข้อขัดแย้งเลก็น้อยเนื่องจากในโครงการวิจัยดังกล่าวท า

การประเมินคุณภาพชีวิต ในช่วง 4 สปัดาห์ภายหลังจาก

การได้รับการรักษา ซึ่งโดยปกติ Sunitinib ใช้การรักษา

แบบ 4 สัปดาห์เว้น 2 สัปดาห์ท าให้ผลข้างเคียงใน

ช่วงเวลาดังกล่าวนั้นเป็นช่วงมีมีผลข้างเคียงมากที่สุด  

อาจแตกต่างจากการประเมินในช่วงพักการใ ช้ยา  

ส าหรับ Pazopanib เองมีผลข้างเคียงที่พึงระวัง คือ  

การเปล่ียนแปลงของการท างานของตับ ซึ่งพบได้ไม่บ่อย

ในผู้ป่วยที่ใช้ Sunitinib  

ส า ห รั บ ใ น ก ลุ่ ม ที่ ก า ร พ ย า ก รณ์ อ ยู่ ใ น ก ลุ่ ม   

การพยากรณ์โรคไม่ดี (poor risk) ตาม MSKCC 

ปัจจุบนัยังไม่มีงานวิจัยแบบสุ่มที่ได้รับประโยชน์ ส าหรับ

กลุ่มผู้ป่วยเหล่านี่มากนัก มีแต่การพิจาณาผ่านกลุ่มย่อย

ในโครงการวิจัยระยะที่ 3 เนื่องจากจ านวนประชากร 

ที่ต้องการศึกษาพบได้น้อย NCCN และ ESMO แนะน า

ให้รักษาด้วย Temsilorimus (I,A) ซึ่งเป็นยาใน 

กลุ่มเดียวกบั Everlorimus คือ ยาที่ยับย้ังการท างานของ 

mTOR พบว่า การใช้ Temsilorimus จากข้อมูลการศึกษา

โดย (Dutcher, et al., 2009, pp. 202-209; Hudes, 

et al., 2007, pp. 2271-2281) ยา Temsilorimus 

เป็นยาตัวเดียวที่แนะน าให้ใช้ในผู้ป่วยพยากรณ์โรคไม่ด ี

(ใช้การมีชีวิตรอดโดยรวมในการอนุมัติขึ้ นทะเบียนยา) 

เนื่ องจากโครงการศึกษาเป็นแบบระยะที่  3 แบบสุ่ม  

กลุ่มประชากรเป็นกลุ่มพยากรณ์โรคที่ ไม่ดี ร่วมกับ 
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กลุ่มพยากรณ์โรคปานกลางตาม (MSKCC 5 ข้อ)  

ร้อยละ 74 เป็นกลุ่มพยากรณ์โรคไม่ดี และร้อยละ 26 

เป็นพยากรณโ์รคปานกลาง     

ส าหรับรูปแบบการพยากรณ์โรคในโครงการวิจัย 

กลุ่มที่พยากรณ์โรคไม่ดี พบร้อยละ 96 จากประชากร

ทั้งหมด การพยากรณ์โรคที่ใช้ คือ มากกว่าหรือเท่ากับ  

3 ข้อดังต่อไปนี้  1. LDH มากกว่า 1.5 เท่าของค่าปกต ิ 

2. ปริมาณฮีโมโกลบิน (Hb) ต ่ากว่าค่าปกติ 3. ปริมาณ

แคลเซียม (corrected serum calcium) มากกว่า  

10 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร 4. ระยะเวลาตั้งแต่วินิจฉัยโรค

จนเริ่มรักษาน้อยกว่า 1 ปี 5. สภาวะผู้ ป่วยประเมินตาม 

KPS น้อยกว่าหรือเท่ากบั 70 6. มีอวัยวะที่แพร่กระจาย

มากก ว่ าห รื อ เ ท่ า กั บ  2 ต า แห น่ ง )  มี ป ร ะ ช าก ร 

ที่ท าการศึกษาร้อยละ 20 ของผู้ ป่วยเป็นมะเร็งไตชนิด 

ที่ไม่ใช่ ผลการรักษาเมื่อเทยีบกบัการได้รับยา IFN พบว่า 

มรีะยะเวลาการมีชีวิตรอดโดยรวมเพ่ิมขึ้นเลก็น้อย 10.9 

เทยีบกบั 7.3 เดือน [HR0.73 (95% [CI], 0.58 to 

0.92; P = 0.008)] การตอบสนองค่อนข้างต ่า  

ส่วนใหญ่มกัจะมขีนาดของก้อนเท่าเดิม (stable disease) 

ขนาดยา Temsilorimus ที่แนะน าให้ใช้ คือ 25 มิลลิกรัม 

ฉีดทางเส้นเลือด ทุกสัปดาห์ ผลข้างเคียงที่พบได้บ่อย 

คือ ผื่น บวมตามแขนขา น ้าตาลในเลือดสูง ไขมันใน

เลือดสงู  

การรักษาขนานที่ 2 ภายหลังจากโรคก าเริบจากยา

ขนานแรก (2
nd
 line treatment for metastatic renal cell 

carcinoma, clear cell subtype) การเลือกยาในขนานที่ 2 

ขึ้ นอยู่กับปัจจัยหลายๆด้าน ที่ส  าคัญคือ performace 

status ของผู้ป่วย และ การเลือกใช้ยาในขนานแรกว่าผ่าน

การรักษาด้วยยาตัวใดน ามาก่อน ในรายที่ผ่านการใช้  

ไซโตไคน์ แนะน าให้ใช้การรักษาด้วย Sorafenib (I,A), 

Pazopanib (II, A) , Axitinib (I,A) เนื่องจากงานวิจัย 

ที่กล่าวมาข้างต้นของ Sorafenib และ Pazopanib 

(ส าหรับ Axitinib จะกล่าวต่อไป) ซึ่งปัจจุบันพบการใช้

ไซโตไคน์ เป็นยารักษาในขนานแรกน้อยมาก ในรายที่ 

ไม่ตอบสนอง หรือ ล้มเหลวภายหลังการได้รับ ยาต้าน 

ไทโรซีน ในปัจจุบนั แนะน าให้ใช้ยาดงันี้   

1. Everlorimus เป็นยายั้งยั้ง mTOR ภายหลังจาก

การใช้ยาต้านไทโรซีน Everolimus (Categories II,A) 

ได้รับการอนุมัติขึ้นทะเบียนยาจากองค์การอาหารและยา

ของสหรัฐอเมริกา เพ่ือใช้ในการรักษาผู้ ป่วยมะเรง็เนื้ อไต 

(Renal Cell Carcinoma; RCC) ระยะลุกลามหลังจาก

ล้มเหลวจากการรักษาด้วยยา Sunitinib และหรือยา 

Sorafenib การอนุมัติให้ใช้ยา Everolimus ในการรักษา

ครั้งนี้  สืบเนื่ องมาจากผลการศึกษาวิจัยโครงการวิจัย 

RECORD-1 (Motzer, et al., 2008, pp. 449-456) 

เป็นการศึกษาวิจัยในระยะที่ 3 ส าหรับผู้ป่วยมะเรง็เนื้อไต

ระยะลุกลาม โดยให้ยา Everlorimus เป็นยารักษาใน

ขนานที่ 2 หรือ 3 ภายหลังไม่ตอบสนองต่อการรักษาใน

กลุ่มยาต้านไทโรซีน Sunitinib และหรือ Sorafenib  

ผลการศึกษา พบว่า ยา Everolimus ช่วยยืดระยะเวลา

เ พ่ิมขึ้ นมากกว่าสองเ ท่าไ ม่ใ ห้มีการโตของมะเร็ง  

(4.9 เดอืน เทยีบกบั 1.87 เดอืน) และลดความเสี่ยงใน

การด าเนินของโรคหรือการเสียชีวิตได้ถึงร้อยละ 67  

เมื่อเทยีบกบัยาหลอก (HR= 0.33; 95% CI 0.25-

0.43; P < 0.0001)  

นอกจากนี้ ยั งมี ข้อมูลเ พ่ิมเติมแสดงใ ห้ เห็น ว่ า 

หลังจากการรักษาด้วยยา Everolimus เป็นระยะเวลา  

10 เดือน พบว่า ประมาณร้อยละ 25 ของผู้ ป่วยไม่มี 

การโตของมะเรง็เกดิขึ้น พบว่า สามารถเพ่ิมการควบคุม

โรคเฉล่ีย 5 เดือน ในทุกกลุ่มประชากร โดยไม่ขึ้ น 

กบัอายุ ความเสี่ยงตามการประเมินของ MSKCC หรือ

การรักษาก่อนหน้าที่ผู้ป่วยได้รับ ส าหรับระยะเวลาการมี

ชีวิตรอดโดยรวม (overall survival) จากการศึกษา 

พบว่ากลุ่มยาวิจัย และยาหลอกไม่มีความแตกต่างกัน

เนื่องจากผู้ป่วยที่ได้รับยาหลอก มีการเปล่ียนไปรับยา

วิจัยร่วมด้วย (Crossover) ถงึร้อยละ 80  

ส าหรับผลข้างเคียงที่พบได้บ่อย คือ ท้องเสยี (ร้อยละ 

30) การติดเชื้ อ (ร้อยละ 37) เพลีย (ร้อยละ 31) และ

เยื่อบุช่องปากอกัเสบ (ร้อยละ 44) ผู้ ป่วยร้อยละ 13.3 

จ าเป็นต้องหยุดการรักษาเนื่ องจากไม่สามารถทนต่อ

ผลข้างเคียงของยาได้ และร้อยละ 86.7 สามารถรักษา

ต่อไปได้ต่อเนื่องโดยไม่ต้องหยุดใช้ยา ผลข้างเคียงที่พึง

ระวังเป็นอย่างมากคือท าให้เกดิปอดอกัเสบถึงแม้ว่าจะมี

น้อยแต่รุนแรง แพทย์ควรซักถามอาการดังกล่าวด้วย 

จากการศึกษา RECORD-1 ท าให้ Everlorimus ได้ผ่าน

การรับรองจากองค์การอาหารและยาสหรัฐอเมริกา และ

อังกฤษ เพ่ือใช้เป็นยาขนานที่ 2 ในการรักษามะเร็งไต

ระยะแพร่กระจาย โดยผ่านการรักษาในขนานแรกเป็นยา
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ต้านไทโรซีน (NCCN และ  ESMO guideline) ขนาด 

Everlorimus ที่แนะน าให้ใช้รับประทานยาขนาด 10 

มิลลิกรัม วันละคร้ังรูปแบบยาที่มีในประเทศไทย คือ 5 

มิลลิกรัม ต่อเม็ด และ 10 มิลลิกรัมต่อเม็ด การปรับ

ขนาดยา แนะน าลดลงครั้งละ 5 มลิลิกรัม 

2.  Axitinib (Categories I,A) เป็นยาที่ออกฤทธิ์แรง

และออกฤทธิ์ยับย้ังที่เฉพาะเจาะจงต่อเอนไซม์ tyrosine 

kinase ของ vascular  endothelial  growth factor 

receptor  (VEGFR)-1, VEGFR-2, and VEGFR-3 

จัดเป็นกลุ่มยาต้านไทโรซีนรุ่นที่ 2 โดยมคีวามสามารถใน

การยับยั้งการท างานได้ดีขึ้น 50-450 เท่าเมื่อเทียบกับ

ยาต้านไทโรซีนรุ่นแรกๆ โดยตวัรับเหล่านี้มส่ีวนเกี่ยวข้อง

ทางพยาธิวิ ทยาในการส ร้างหลอดเลือดไปเลี้ ยง

เซลล์มะเรง็ การเจริญเติบโตของมะเรง็ และการด าเนิน

ไปของโรคมะเรง็ในระยะแพร่กระจาย ในการศึกษาวิจัย

ระยะที่ 3 แบบสุ่มเปิดฉลากแบบสหสถาบัน AXIS trail 

(Rini, et al., 2011, pp. 1931-1939) มีการประเมิน

ความปลอดภัยและประสิทธิภาพในการรักษาในผู้ ป่วย

โรคมะเร็งไตระยะลุกลาม (723 ราย) ซึ่งโรคมะเรง็ยัง

ด าเนินอยู่ หรือหลังจากได้รับการรักษาทาง systemic  

ม า ก่ อ น แ ล้ ว  1 ก า ร รั กษ า  ซึ่ ง ร ว มถึ ง  Sunitinib, 

Bevacizumab, Temsirolimus หรือการรักษาที่มี ไซโตไคน์ 

ซึ่งผู้ ป่วยเหล่านี้ จะได้รับการสุ่ม (1:1) ให้ได้รับยา 

Axitinib (361 ราย) หรือ Sorafenib (362 ราย) มีการ

ประเมินการมีชีวิตรอดโดยปราศจากการด าเนินของโรค 

(PFS) ซึ่งเป็นจุดยุติหลักกระท าโดยคณะกรรมการ

พิจารณาส่วนกลางอิสระที่ได้รับการปกปิด (blinded 

independent central review) โดยจุดยุติรองได้แก่ อตัรา

การตอบสนองต่อการรักษา (objective response rate)

และการมีชีวิตรอดโดยรวม ผู้ป่วยที่เข้าร่วมในการศึกษา

คร้ังนี้  มีผู้ ป่วยจ านวน 389 ราย (ร้อยละ 54) ได้รับการ

รักษาด้วยยา Sunitinib เป็นพ้ืนฐานก่อนเข้าร่วม

การศึกษา ผู้ป่วย 251 ราย (ร้อยละ 35) ได้รับการรักษา

ด้วยไซโตไคน์ (IL-2 หรือ IFN-alfa) เป็นพ้ืนฐานมา

ก่อนเข้าร่วมการศึกษาผู้ ป่วย 59 ราย (ร้อยละ 8) ได้รับ

การรักษาด้วยยา Bevacizumab เป็นพ้ืนฐานก่อนเข้าร่วม

การศึกษาและผู้ ป่วย 24 ราย (ร้อยละ 3) ได้รับการ

รักษาด้วยยา Temsirolimus เป็นพ้ืนฐานก่อนเข้าร่วม

การศึกษา พบว่ากลุ่มที่ได้รับยา Axitinib มีข้อดีที่

เหนือกว่ากลุ่มที่ได้รับยา Sorafenib อย่างมีนัยส าคัญทาง

สถิติส าหรับจุดยุติหลัก (ระยะการรอดชีวิตโดยไม่มี 

การลุกลามของโรค, PFS) คือ 6.7 (95% CI: 6.3, 

8.6) เดือนเทียบกับ Sorafenib 4.7 (95% CI: 4.6, 

5.6) เดือน อย่างมีนัยส าคัญ(HR=0.67; 95% CI: 

0.54, 0.81; p< 0.0001) อย่างไรกต็ามไม่พบว่ามคีวาม

แตกต่างของการมีชีวิตรอดโดยรวมระหว่าง 2 กลุ่ม  

ผลการศึกษาในด้านอตัราการรอดชีวิตโดยรวม (overall 

all survival) ในโครงการวิจัยไม่อนุญาตให้มี 

การเปล่ียนไปรับยาวิจัยร่วมด้วย (cross over) ผลพบว่า 

ในกลุ่ม Axitinib มีการรอดชีวิตโดยรวม 20.1 เดือน 

([95%CI 16.7–23.4) ส าหรับ Sorafenib มีค่าที่ 19.2 

เดือน [17.5–22.3] HR =0.969, 95% CI 0.800–

1.174, p=0.3744) และมากกว่าครึ่งของผู้ ป่วยได้รับ

การรักษาด้วยยาขนานที่ 3 หลังจากโรคก าเริบซ า้  

ยา Axitinib ขนาดที่แนะน าให้ใช้ ขนาดเร่ิมต้นที่  

5 มก. วันละ 2 ครั้ ง อาจได้รับยาเพ่ิมขึ้ นเป็นขนาด  

7 มก .  วั น ละ  2 ครั้ ง  หลั ง จ ากนั้ น โดย ใ ช้ เ กณฑ์ 

แบบเดียวกันในการเพ่ิมขนาดยา อาจเพ่ิมขนาดยาให้

ผู้ป่วยที่ทนต่อ Axitinib ที่ขนาด 7 มก. วันละ 2 ครั้ง 

ได้เ ป็นขนาดสูงสุด 10 มก. วันละ 2 ครั้ ง  ถ้าไม่มี

ผลข้างเคยีงมากกว่าระดบั 2 ขึ้นไป ส าหรับการปรับยาลด

ขนาดยา Axitinib แนะน าให้เหลือ 3 มก. วันละ 2 ครั้ง 

และลดลงให้เหลือ 2 มก. วันละ 2 ครั้ง ปฏิกิริยาอันไม่

พึงประสงค์ที่พบบ่อยที่สุด มากกว่าร้อยละ 20 ซึ่งพบ

หลังจากการรักษาด้วย Axitinib ได้แก่ ท้องเสยี ความดัน

โลหิตสูง ความอยากอาหารลดลง คลื่นไส้ เสียงแหบ 

กลุ่ มอาการฝ่ามือฝ่าเ ท้าแดง น ้าหนักลด อาเจียน 

อ่อนเพลียและท้องผูก รายงานพบความดันโลหิตสูงใน

ผู้ป่วยที่ได้รับ Axitinib ร้อยละ 40 และมีรายงานภาวะ

ไทรอยด์ฮอร์โมนต ่า ในผู้ป่วยที่ได้รับ Axitinib ร้อยละ 

19 และในผู้ป่วยที่ได้รับยา Sorafenib ร้อยละ 8  

มีรายงานการเกิดภาวะไทรอยด์ท าง านเกิน และ 

พบโปรตนีในปัสสาวะผู้ป่วยที่ได้รับ Axitinib ร้อยละ 11 

ความแตกต่างระหว่าง AXIS trial กบั RECORD-1 

คอื การศึกษาของ RECORD-1 นั้นประชากรที่ได้รับการ

รักษาด้วยยามากกว่า 1 ขนาน จะมีมากกว่า (ร้อยละ 21 

เท่านั้นที่ได้ในรูปแบบของยาขนานที่ 2 ประมาณร้อยละ 

79 ได้รับเป็นยาขนานที่ 3) และเทียบกับการรักษา
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ประคับประคองหรือ best supportive care ส่วน AXIS 

trail นั้นการรักษาในกลุ่มผู้ ป่วย เป็นกลุ่มที่ล้มเหลวจาก

การให้การรักษาด้วย (systemic treatment) เพียงชนิด

เดยีวเท่านั้น และเทยีบกบัการให้ Sorafenib แต่อย่างไรก็

ตาม ระยะการรอดชีวิตโดยไม่มีการลุกลามของโรค 

ประมาณ  4-5 เดอืนทั้ง 2 โครงการวิจัย  

ยาในขนานที่ 2 ตัวอื่นๆ ได้แก่ Pazopanib และ 

Sorafenib ซึ่งสามารถใช้เป็นยาขนานที่ 2 ได้ภายหลังจาก

ผู้ ป่วยได้รับการรักษาด้วยยา Sunitinib มาก่อน ส าหรับ

ยาขนานที่  3 แนะน าให้ผู้ ป่วยเข้าโครงการวิจัย หรือ 

การรักษาแบบประคับประคอง (best supportive care) 

หรือให้ Everlorimus เนื่องจากข้อมูลใน RECORD 1 

ผู้ป่วยได้รับมากกว่า 2 ขนานของการรักษา  

ยารักษาตัวอื่นๆ ที่อยู่ระหว่างการวิจัยแต่ยังไม่ได้รับ

การอนุมัติให้ใช้ในประเทศไทย อื่นยังมีอีกมากมาย 

ส่วนใหญ่เป็นยากลุ่ม ยาต้านไทโรซีนหลายต าแหน่งและ

ต้านการท างานของ VEGF ร่วมด้วย อาทเิช่น Tivozanib 

ซึ่ งท าการศึกษาเป็นยาขนานแรกภายหลังการตัดไต  

เทยีบกบัการให้ยา Sorafenib (Motzer, et al., 2013, 

pp. 3791-3799) พบว่า ระยะการปลอดโรคเพ่ิมขึ้น

นาน 14.7 เทยีบกบั 9.6 เดือน (HR, 0.722; 95% CI, 

0.580 to 0.899; p=0.003) ในส่วนยาที่มีกลไกอื่น 

ยังอยู่ในการศึกษาระยะที่ 3 อกีมากมายโดยเฉพาะยาใน

กลุ่ม immunothrapy เช่น Nivolumumab, aniti-PD-L1 

เป็นต้น  

โดยสรุป การรักษามะเรง็ไตระยะแพร่กระจายที่เป็น

ชนิด clear cell นั้นมียาให้เลือกมากมายในประเทศไทย

ในปัจจุบัน การเลือกที่เหมาะสมควรค านึง ถึง ปัจจัยใน

หลายๆ ด้าน ปัจจัยในด้านบุคคล ปัจจัยของเซลล์มะเรง็

เอง และปัจจัยในด้านยา ผลข้างเคยีงของยา และรูปแบบ

ของการให้ยา ยาในขนานแรกที่ แนะน าให้ใ ช้  คือ 

Pazopanib Sunitinib หรือ Bevacizumab ร่วมกับ 

interferon alpha  ส าหรับยาขนานที่ 2 ที่แนะน าให้ใช้ควร

พิจารณาภายหลังจากการรักษาขนานแรกว่าได้รับ 

การรักษาด้วยวิธีใด แนะน าให้ใช้ everolimus หรือ  

Axitinib ส าหรับการรักษามากกว่า 2 ขนาน จ าเป็นต้อง 

พิจารณาเข้าโครงการวิจัย หรือ best supportive care 

เป็นหลัก จากข้อมูลการรักษาในปัจจุบัน ระยะเวลา 

การรอดชีวิต (overall survival) โดยเฉล่ียของผู้ป่วย

มะเร็งระยะแพร่กระจาย โดยทั่วไปประมาณสองปี  

จากการรักษาด้วยยาขนานแรก และระยะการรอดชีวิต

โดยไม่มีการลุกลามของโรค ประมาณ 11 เดือน ส าหรับ

ยาในขนานที่ 2 โดยทั่วไปประมาณ 4-5 เดือน ใช่ว่า 

การรักษาด้วย ยารักษาแบบมุ่งเป้าจะไม่มีผลข้างเคียง 

จากหลายๆ การศึกษาและข้อมูลการใช้ยาในปัจจุบัน 

พบว่า ยาบางตัวมีผลข้างเคียงที่รบกวนคุณภาพชีวิต

ผู้ ป่วยมาก จากการประเมินตาม CTCAE คือ 

ผลข้างเคยีงที่มากกว่าระดบั 3 ขึ้นไป  

จากข้อมูลการศึกษาระยะที่ 3 หลายๆ งานวิจัย พบว่า

รูปแบบการศึกษาในอนาคตอาจจ าเป็นต้องมองถึง 

การรักษา แบบต่อเนื่องมากขึ้ น จะเห็นได้ว่ายาในกลุ่ม 

ต้าน VEGF สามารถใช้ต่อเนื่องกันได้ภายหลังจาก 

โรคก าเริบซ า้แล้ว โดยพบว่าไม่มีการดื้อยาเกดิขึ้น ดังนั้น

นอกเหนือจากการพัฒนายาตัวใหม่แล้วยังคงต้องพัฒนา

ในด้านรูปแบบ หรือล าดับการให้ยาด้วยว่าอย่างไร 

จึงจะเหมาะสม อย่างไรกต็าม จากข้อมูลของ HITAP  

มีการประเมินต้นทุนอรรถประโยชน์และผลกระทบทาง

งบประมาณของการรักษามะเรง็ไตชนิด clear cell พบว่า

การรักษาผู้ ป่วยโรคมะเร็งไตชนิด ccRCC ระยะ

แพร่กระจายด้วยยาไม่มีความคุ้มค่า อย่างไรกต็ามโรคนี้

เป็นโรคที่มีผู้ป่วยเป็นจ านวนน้อย ดังนั้นผลกระทบด้าน

งบประมาณจึงมมูีลค่าไม่สงูมากนัก การลดราคายาทุกตัว

ลงมาประมาณร้อยละ 87-98 ของราคาเดิมจะเป็นราคา

ยาที่ รัฐบาลสามารถตัดสินใจเลือกใช้เทคโนโลยีนี้ ได้ที่

ระดับความเต็มใจจ่ายต่อ ปีสุขภาวะที่ เพ่ิมขึ้ นเท่ากับ 

120,000 บาท (ปฤษฐพร กิ่งแก้ว และวรินญา ดปีานา) 
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