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วัตถุประสงค 

1. สามารถอธิบายภาพรวมของการรักษาโรคมะเร็งดวยยาภูมิคุมกันบําบัด 

2. สามารถอธิบายถึงกลไกการออกฤทธ์ิของยาภูมิคุมกันบําบัด 

3. สามารถอธิบายถึงขอบงใชและอาการไมพึงประสงคที่สอดคลองของยาในกลุมภูมิคุมกันบําบัด 

 

บทคัดยอ 

ภูมิคุมกันบําบัดเปนการรักษาที่ใชระบบภูมิคุมกันของรางกายในการตอสูกับโรคมะเร็ง ภูมิคุมกัน

บําบัดสามารถกระตุนหรือเปลี่ยนแปลงวิธีการทํางานของระบบภูมิคุมกันเพื่อใหสามารถจัดการกับเซลลมะเร็ง

ได โดยวิธีการรักษาดวยภูมิคุมกันบําบัดน้ันสามารถทําไดดวยกระตุนการทํางานของระบบภูมิคุมกันใหสามารถ

จดจําและกําจัดเซลลมะเร็ง หรือสรางสารที่เหมือนกับองคประกอบของระบบภูมิคุมกันและใชสารเหลาน้ีเพื่อ

ทําใหระบบภูมิคุมกันกลับมาทํางานและฆาเซลลมะเร็งได 

 

คําสําคัญ: ภูมิคุมกันบําบัด, ยายับย้ังการทํางานที่อิมมูนเช็คพอยต, การรักษาดวยการถายโอน T-cell, โมโน

โคลนอลแอนติบอดี, วัคซีนรักษามะเร็ง 

 

บทนํา 

อิมมูนเช็คพอยต (Immune checkpoints) หมายถึงกลไกการควบคุมภายในของระบบภูมิคุมกันที่

รักษาความปลอดภัยใหกับเซลลปกติในรางกาย และชวยหลีกเลี่ยงความเสียหายในข้ันตอนการตอบสนองของ

ระบบภูมิ คุมกันในภาวะปกติ (physiological immune response) โดย immune checkpoints มี 2 

ประเภทคือ co-stimulatory receptors และ co-inhibitory receptors (1) 



 
รูปที่ 1 T-cell activation และ inactivation (1) 

 

รูปที่ 1 T-cell activation และ inactivation เปนกระบวนการทีป่ระกอบดวยหลายสัญญาณ ระบบภูมิคุมกัน

จําเปนตองรักษาสมดุลทีเ่หมาะสมระหวางการจัดการกบัเซลลปกติและเซลลเน้ืองอก ซึง่จะถูกควบคุมโดย

ตัวรับและไลแกนดหลายชนิด ตัวรับทีเซลล (T cell receptor; TCR) ทําปฏิกิริยากับ major 

histocompatibility complex (MHC) เพื่อสงสญัญาณแรก (Signal I) และสญัญาณทีส่อง (Signal II) ซึ่งจะมี

ทั้งสญัญาณยับย้ังและสัญญาณกระตุน โดยสัญญาณยับย้ัง (Second antigen-independent coinhibitory 

signal) จะปองกันการตอบสนองของภูมิคุมกันทีม่ากเกินไป ซึ่งประกอบดวย PD-1/PD-L1(PD-L2), CTLA-

4/CD80 (CD86), CD80/PD-L1, TIM-3/CEACAM (GAL- 9), BTLA-4/HVEM, LAG-3/MHCll (LSECtin) 

และ HHLA2 (TMIGD2) และสัญญาณทีส่องแบบกระตุน (Second antigen-independent costimulatory 

signal) ประกอบดวย CD40/CD40L, CD28/CD80(CD86), OX40/OX40L และ CD27/CD70 (1) 

 

ภูมิคุมกันบําบัด (Immunotherapy) เปนวิธีรักษามะเร็งแนวทางใหมที่ใชหลักการทํางานของระบบ

ภูมิคุมกันในรางกายมาทําหนาที่แทนยาเพื่อตอตานเซลลมะเร็ง หรือมีผลตอการเติบโตของเซลลมะเร็ง 

เน่ืองจากเซลลมะเร็งจะมีการสรางโปรตีนข้ึนมาปองกันตัวจากระบบภูมิคุมกันในรางกาย เพื่อใหเซลลมะเร็ง

สามารถเจริญเติบโตตอไปโดยที่ระบบภูมิคุมกันของรางกายไมสามารถมองเห็นหรือจดจําไดวาเปนสิ่ง

แปลกปลอมของรางกาย ดังน้ันการรักษามะเร็งดวยภูมิคุมกันบําบัด คือการไปยับย้ังกระบวนการปองกันตัว

ของเซลลมะเร็ง พรอมกระตุนใหระบบภูมิคุมกันของรางกายใหสามารถกําจัดเซลลมะเรง็ผานกระบวนการปกติ

ของรางกายที่ทําหนาที่กําจัดสิ่งแปลกปลอมที่เขาสูรางกายหรือกลาวไดวาเปนการใชภูมิคุมกันของรางกายทํา

หนาที่เสมือนยา (2)  



รางกายของมนุษยมีเซลลเม็ดเลือดขาวลิมโฟไซต ซึ่งมีหนาที่เกี่ยวของในการตอบสนองของระบบ

ภูมิคุมกัน โดยมีสมบัติในการจดจําเซลลที่ผดิปกติของรางกาย หากรางกายมีภูมิคุมกันที่ดี ลิมโฟไซตจะสามารถ

จดจําและแยกแยะเซลลที่ผิดปกติอยางมะเร็งได และเมื่อเจอกับเซลลที่ผิดปกติก็จะทาํการแบงตัวเพื่อทาํหนาที่

กําจัดเซลลมะเร็ง ซึ่งเซลลเหลาน้ีจะอยูโดยรอบหรือแทรกซึมเขาไปในเน้ืองอก (Tumor-infiltrating 

lymphocytes หรือ TILs) ซึ่งเปนสัญญาณวาระบบภูมิคุมกันตอบสนองตอเน้ืองอก ผูปวยมะเร็งที่มี TILs เปน

จํานวนมากบริเวณกอนเน้ืองอกมักมีการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันในการทําลายกอนเน้ืองอกไดดีกวาคนที่

มี TILs จํานวนนอย แตอยางไรก็ตามถึงแมวาระบบภูมิคุมกันจะสามารถปองกันหรอืชะลอการเติบโตของมะเรง็

ได แตเซลลมะเร็งก็มีวิธีที่จะหลีกเลี่ยงการถูกทําลายโดยระบบภูมิคุมกัน หากเซลลมะเร็งหน่ึงเซลลมีการ

เปลี่ยนแปลงทางพันธุกรรมที่สงผลใหเซลลมะเร็งหลีกเลี่ยงหรือตานทานกระบวนการฆาโดยเซลลภูมิคุมกัน 

เซลลมะเร็งจะสามารถอยูรอดและแบงตัวเพิ่มจํานวนสงผาน DNA ที่กลายพันธุน้ีตอไปและทําใหเซลลมะเร็งที่

เจริญเติบโตมากข้ึนแพรกระจายและยากตอการรักษา สงผลใหผูปวยเสียชีวิตในทายที่สุด นอกจากน้ี

เซลลมะเร็งยังมีกลไกอื่น ๆ  ในการหลบเลี่ยงระบบภูมิคุมกัน เชน มีการสรางโปรตีนที่ผิวของเซลลมะเร็งเพื่อ

ตอตานหรือหยุดการทํางานของระบบภูมิคุมกัน การลดการแสดงออกของ major histocompatibility class 

I (MHC I) การปรับกลไกเพือ่หลกีเลีย่งการตรวจจับและการทําลายโดยระบบภูมิคุมกันของโฮสต วิธีหน่ึงที่เซลล

ทําเชนน้ีคือการอาศัยกลไกปกติของการควบคุมระบบภูมิคุมกัน (immune checkpoint control) และการ

ปรับการตอบสนองของ innate immune response โดยผาน stimulator of interferon genes (STING) 

ซึ่งทําหนาที่ในการควบคุมการถอดรหัสยีนสที่เกี่ยวของกับระบบภูมิคุมกัน (3) 

การรักษามะเร็งดวยภูมิคุมกันบําบัดมีที่ใชในโรคมะเร็งหลายชนิด เชน มะเร็งตอมนํ้าเหลือง มะเร็ง

กระเพาะอาหาร มะเร็งผิวหนัง มะเร็งปอดบางชนิด มะเร็งเตานม มะเร็งตับ รวมถึงมะเร็งศีรษะและมะเร็งไตที่

ด้ือตอยาเคมีบําบัด และมีรูปแบบการบริหารยาหลายรูปแบบ เชน การกิน การฉีดเขาสูหลอดเลือดดําและการ

ใชภายนอกในรูปแบบยาทาผิวหนัง (2) 

 

ชนิดของภูมิคุมกันบําบัดสําหรับการรักษาโรคมะเร็ง 

ภูมิคุมกันบําบัดสําหรับการรักษาโรคมะเร็งสามารถแบงออกได 3 กลุมหลัก ดังน้ี  

1. ยายับย้ังการทํางานที่อิมมูนเช็คพอยต (Immune checkpoint inhibitors) 

2. การรักษาดวยการถายโอน T-cell (T-cell transfer therapy) 

3. โมโนโคลนอลแอนติบอดี (Monoclonal antibodies) 

4. วัคซีนรักษามะเร็ง (Treatment vaccines) 

5. ภูมิคุมกันบําบัดแบบใชไวรัสรักษามะเร็ง (Oncolytic virus therapy) 

 

1. ยายับย้ังการทํางานที่อิมมูนเช็คพอยต (Immune checkpoint inhibitors) 



โดยปกติอิมมูนเช็คพอยตเปนกระบวนการปกติของระบบภูมิคุมกันเพื่อปองกันไมใหการตอบสนอง

ของภูมิคุมกันตอบสนองตอสิ่งที่มากระตุนมากเกินไปจนเกิดการทําลายเซลลปกติในรางกาย โดยหากมีการ

ยับย้ังการทํางานของอิมมูนเช็คพอยตซึ่งเกิดจากกลุมยายับย้ังการทํางานที่อิมมูนเช็คพอยต จะชวยใหเซลล

ภูมิคุมกันตอบสนองตอเซลลมะเร็งไดรุนแรงข้ึน  (4, 5) 

อิมมูนเช็คพอยตจะทํางานเมื่อโปรตีนบนผิวเซลลภูมิคุมกันที่เรียกวาทีเซลลจดจําและจับกับโปรตีนที่

ทํางานรวมกันในเซลลอื่น ๆ เชน เซลลเน้ืองอกบางชนิด โปรตีนเหลาน้ีเรียกวาโปรตีนอิมมูนเช็คพอยต โดยเมื่อ

โปรตีนอิมมูนเช็คพอยตจับกับโปรตีนที่ทํางานรวมกันซึ่งเปนไลแกนดแลวจะสงสัญญาณ "ปด" (“Off” signal) 

ไปยังทีเซลล (T cells) และสามารถปองกันระบบภูมิคุมกันไมใหทําลายเซลลมะเร็ง (5) 

กลุมยายับย้ังการทํางานที่อิมมูนเช็คพอยตมีกลไกการออกฤทธ์ิคือ การปดกั้นโปรตีนอิมมูนเช็คพอยต

จากการจับกับไลแกนด ซึ่งจะสงผลปองกันไมใหเกิดการสงสัญญาณ "ปด" ทําใหทีเซลลสามารถฆาเซลลมะเร็ง

ได ยาในกลุมยับย้ังการทํางานที่อิมมูนเช็คพอยตแบงออกเปน 3 กลุมยอย ดังน้ี 

1.1 Programmed cell death protein 1 (PD-1) inhibitors ตัวอยางยาเชน เพมโบรลิซูแมบ 

(pembrolizumab) ไนโวลูแมบ (nivolumab) และเซมิพลิแมบ (cemiplimab) ซึ่งโปรตีนอิมมูนเช็คพอยต 

PD-1 น้ันจะอยูที่บริเวณเซลลเมมเบรนของเซลลหลายชนิดรวมทั้ง T cells และยากลุมน้ีมีกลไกการทํางานโดย

จะไปยับย้ังที่ PD-1 ทําใหไมสามารถจับกับไลแกนดคือ Programmed death ligand-1 หรือ PD-L1 ได โดย

ที่ PD-L1 น้ันจะพบที่ผิวของเซลลมะเร็งหรือเน้ืองอก ซึ่งผลจากกลไกการทํางานของยาทําใหเกิดการยับย้ังการ

สงสัญญาณ "ปด" (“Off” signal) ไปยัง T cells สงผลใหระบบภูมิคุมกันถูกกระตุนและทําลายเซลลมะเร็งได 
(6) 

1.2 Programmed death ligand-1  ( PD-L1 )  inhibitors ตั ว อ ย า ง ย า เ ช น  อ ะที โ ซ ลิ ซู แ มบ 

(atezolizumab) อวีลูแมบ (avelumab) และ เดอรวาลูแมบ (durvalumab) ซึ่งยากลุมน้ีจะแตกตางจากกลุม 

PD-1 inhibitors โดยยาจะไปยับย้ังที่ PD-L1  

1.3 Cytotoxic T-lymphocyte-associated protein 4 (CTLA-4) inhibitors ตัวอยางยาเชน อิพิ

ลิมูแมบ (Ipilimumab) โดยยากลุมน้ีออกฤทธ์ิโดยการจับจําเพาะกับ cytotoxic T-lymphocyte-associated 

protein 4 (CTLA-4) ทําให CTLA-4 ไมสามารถจับกับ CD80/CD86 ซึ่งเปน co-stimulatory molecules 

โดยหาก CTLA-4 จับกับ CD80/CD86 ที่อยูบน antigen-presenting cells จะลดการกระตุนการทํางานของ 

T cells ดังน้ันยากลุมน้ีที่สามารถยับย้ังการสงสัญญานของ CTLA-4 และ CD80/CD86 จึงสงผลให T cells 

และระบบภูมิคุมกันกลับมาทําหนาที่กําจัดเน้ืองอกและเซลลมะเร็งได (6) 

อาการไมพึงประสงคที่พบไดบอยสําหรบัยายับย้ังการทาํงานที่อิมมูนเช็คพอยต เชน ผื่น (rash) อาการ

ทองเสีย (diarrhea) ออนเพลีย (fatigue) สวนอาการไมพึงประสงคที่พบไดแตนอย เชน ผิวหนังเปลี่ยนสี 

ผิวหนังอักเสบ มีอาการคัน อาการปวดทอง ลําไสอักเสบ อาการของโรคเบาหวานเกิดจากการอักเสบของตับ

ออน ตับอักเสบ (hepatitis) ตอมพิทูอิทารีอักเสบ (hypophysitis) ไอและมีอาการเจ็บอกเกิดจากการอักเสบ

ของปอด กลามเน้ือหัวใจอักเสบ (myocarditis) (6) 



 

 
รูปที่  2 แสดงกลไกการออกฤทธ์ิของยายับย้ังการทํางานที่อิมมูนเช็คพอยต ( Immune checkpoint 

inhibitors) (2) 

 

2. การรักษาดวยการถายโอน T-cell (T-cell transfer therapy) 

 การถายโอน T-cell เปนการบําบัดดวยภูมิคุมกันชนิดหน่ึงที่ทําใหเซลลภูมิคุมกันของคนไขสามารถ

ทําลายเซลลมะเร็งไดดีข้ึน การบําบัดรักษาดวยการถายโอน T-cell มีสองประเภทหลกัคือ การบําบัดดวยลิมโฟ

ไซตที่แทรกซึมเน้ืองอก (Tumor-infiltrating lymphocytes หรือ TILs) และการบําบัดดวยตัวรับแอนติเจน

โดยการปลูกถายใหทีเซลล (Chimeric antigen receptors (CARs) T-cell) ซึ่งข้ันตอนในการเลี้ยงและเพิ่มที

เซลลในหองปฏิบัติการอาจใชเวลา 2 ถึง 8 สัปดาห ในชวงเวลาดังกลาวคนไขอาจไดรับการรักษาดวยเคมีบาํบดั

และอาจรวมถึงการฉายรังสีเพื่อกําจัดเซลลภูมิคุมกันอื่น ๆ การลดเซลลภูมิคุมกันของคนไขจะชวยใหทีเซลลที่

ถูกถายโอนไปมีประสิทธิภาพในการทํางานมากข้ึน และจากน้ันทีเซลลที่เลีย้งและเจรญิเติบโตในหองปฏิบัติการ

จะถูกนําสงเขาสูคนไขทางหลอดเลือดดํา (Intravenous) (7, 8) 

 การรักษาดวย TILs ใชเซลลลิมโฟไซตที่แทรกซึมเขาไปในเน้ืองอก ซึ่งพบในเน้ืองอกของคนไข โดยทํา

การทดสอบเซลลลิมโฟไซตเหลาน้ีในหองปฏิบัติการเพื่อคนหาวาเซลลใดจดจําเซลลเน้ืองอกของคนไขไดดี 

จากน้ันเซลลลิมโฟไซตที่เลือกเหลาน้ีจะถูกใสสารที่ทําใหเติบโตเพิ่มจํานวนมากอยางรวดเร็ว ซึ่งวิธีการน้ีเซลล

ลิมโฟไซตที่อยูในหรือใกลเน้ืองอกจะสามารถจดจําเซลลเน้ืองอกของคนไขได แตอาจไมเพียงพอในการทําลาย

เน้ืองอกหรือเพื่อจะทําลายเซลลเน้ืองอกเน่ืองจากไมสามารถเอาชนะสัญญาณที่เน้ืองอกกําลังปลดปลอย

ออกมาเพื่อกดระบบภูมิคุมกัน การใหเซลลลิมโฟไซตจํานวนมากที่ตอบสนองกับเน้ืองอกไดดีที่สุดจึงสามารถ

ชวยใหระบบภูมิคุมกันสามารถจัดการทําลายเน้ืองอกหรือเซลลมะเร็งไดดีย่ิงข้ึน โดย TILs therapy มีที่ใชใน

รักษามะเร็งผิวหนังระยะลุกลาม เน่ืองจากมะเร็งผิวหนังมักทําใหเกิดการตอบสนองทางภูมิคุมกันที่แข็งแกรง



และมักมี TIL จํานวนมาก และมะเร็งชนิดอื่น ๆ  ที่มีการใชวิธีน้ี เชน มะเร็งปากมดลูก (cervical squamous 

cell carcinoma) และมะเร็งทอนํ้าดี (cholangiocarcinoma) (8, 9) 

สวนการรักษามะเร็งดวย CARs T-cell น้ันคลายกับการบําบัดดวย TILs โดยใชทีเซลลของผูปวยที่

ดัดแปลงทางพันธุวิศวกรรมใหมีตัวรับแอนติเจนจําเพาะของเซลลมะเร็งของผูปวยรายน้ัน แลวนําไปใสคืนให

ผูปวย เพื่อไปกําจัดเซลลมะเร็ง วิธีรักษาแบบ CAR T-cell therapies น้ีอาศัยกระบวนการทางพันธุกรรมและ

ทางวิทยาภูมิคุมกัน โดยที่ chimeric antigen receptor หรือ CAR ไดรับการออกแบบมาเพื่อใหทีเซลล

สามารถเกาะติดหรือจับกับโปรตีนจําเพาะบนพื้นผิวของเซลลมะเร็งได ซึ่งจะชวยเพิ่มความสามารถในการ

ทําลายเซลลมะเร็ง วิธีบําบัดรักษาน้ีเรียกวา chimeric immunoreceptor therapy ซึ่งการรักษาแบบ CAR 

T-cell therapies น้ันมีที่ใชในมะเร็งของระบบเลือด (blood cancers) (10, 11) 

อาการไมพึงประสงคที่พบไดจากการรักษาดวยการถายโอน T-cell ที่มักพบคนไขสวนใหญคืออาการที่

เกิดจากหลั่งไซโตไคน (cytokine release syndrome หรือ CRS) ในรูปแบบที่ไมรุนแรง แตในบางคนอาจจะ

รุนแรงหรือถึงแกชีวิตได โดย CRS เปนอาการไมพึงประสงคที่เกดิจากการใชยาที่กระตุนการทํางานของเซลลใน

ระบบภูมิคุมกันเชน เปนลิมโฟไซต (B cells, T cells และ/หรือ natural killer cells) หรือ myeloid cells 

(macrophages, dendritic cells และ monocytes) ทําใหหลั่ง pro-inflammatory cytokines ชนิดตาง ๆ 

รวมถึง interleukin IL-1, IL-6 และ tumor necrosis factor-alpha (TNF-α) ปริมาณมากในชวงเวลาสั้น ๆ 

อาการดังกลาว เชน มีไข ปวดหัว คลื่นไส ผื่น หัวใจเตนเร็ว ความดันตก หายใจลําบาก ออนเพลีย ปวดศีรษะ 

กลุมอาการความผิดปกติทางสมอง (encephalopathy) การแข็งตัวของเลือดผิดปกติ มีของเหลวรั่วจากหลอด

เลือดฝอย รวมถึงการทํางานของอวัยวะหลายแหงผิดปกติ (9) 

 

3. โมโนโคลนอลแอนติบอดี (Monoclonal antibodies) 

3.1 Anti-CD52 

 ยากลุมน้ีจัดเปน humanized anti-CD52 IgG1 monoclonal antibody ซึ่งทํางานโดยการจับกับ

แอนติเจน CD52 ที่อยูบน B และ T lymphocytes นําไปสูการสลายของเซลลลิวคีเมียที่เกิดจากการทํางาน

ของแอนติบอดี ยากลุมน้ีมีขอบงใชในมะเร็งเม็ดเลือดขาวเฉียบพลันชนิดมัยอิลอยด (acute myeloid 

leukemia) มะเร็งตอมนํ้าเหลืองชนิดนอนฮอดจกินส (non-Hodgkin Lymphoma) โรคปลอกประสาทเสื่อม

แข็ง  (multiple sclerosis)  มะเร็ ง เม็ด เลือดขาวลิมโฟไซตแบบเรื้อรังชนิดบี เซลล  (B-cell chronic 

lymphocytic leukemia) ตัวอยางยา เชน อเลมทูซูแมบ (Alemtuzumab) อาการไมพึงประสงคที่พบไดจาก

ยาคือผลเสียตอระบบเลือด เชน ภาวะโลหิตจางและภาวะเกล็ดเลือดตํ่า (12, 13) 

3.2 Anti-CD20 

ยากลุ ม น้ี ที่ เ ป น  chimeric monoclonal antibody targeted ต อ  pan-B-cell marker CD20 

ตัวอยางยา เชน ริทักซิแมบ (Rituximab) สวน โอฟาทูมูแมบ (ofatumumab) จัดเปน anti-CD20 IgG1κ 

human monoclonal antibody ซึ่งการทํางานของยาในกลุมน้ีประกอบไปดวยผลโดยตรงที่ทําใหเกิดความ



เปนพิษตอเซลลมะเร็งผานคอมพลีเมนต (complement-mediated cytotoxicity; CDC) และแอนติบอดี

(antibody-dependent cell-mediated cytotoxicity; ADCC) สวนผลโดยออมโดยการเปลี่ยนแปลงทาง

โครงสราง เหน่ียวนําใหเกิดการตายของเซลลมะเร็งตามธรรมชาติ (apoptosis) และการทําใหเซลลมะเร็งไวตอ

ยาเคมีบําบัดมากข้ึน ยากลุมน้ีมีขอบงใชในมะเร็งตอมนํ้าเหลืองชนิดนอนฮอดจกินส (Non-Hodgkin 

Lymphoma) อาการไมพึงประสงคที่พบได เชน ภาวะโลหิตจางและเม็ดเลือดขาวตํ่า (12) 

3.3 Anti-CD30 

ยากลุม น้ีที่ เปน mouse-human chimeric IgG1 (anti-CD30 antibody) ที่ตอกับ potent anti-

microtubule agent monomethyl auristatin E (MMAE) ตัวอยางยา เชน เบรนทูซิแมบ (Brentuximab) 

ซึ่งออกฤทธ์ิโดย Brentuximab vedotin จับกับ CD30 และถูกทําลายอยางรวดเร็วและสงไปยังไลโซโซมเพือ่ที่ 

MMAE ถูกปลอยออกมาและจับกับ tubulin นําไปสูการหยุดวัฏจักรเซลลและการตายของเซลล ยากลุมน้ีมขีอ

บงใชในมะเร็งตอมนํ้าเหลืองชนิดฮอดจกินส (Hodgkin’s Lymphoma) อาการไมพึงประสงคที่พบได เชน 

ปลายประสาทอักเสบ อาการชา ไข คลื่นไส อาเจียน ออนเพลีย (14) 

3.4 Anti-CD38 

 ยากลุมน้ีที่เปน human IgG1κ monoclonal antibody (anti-CD38 antibody) ซึ่งทํางานโดยการ

จับกับ CD38 ซึ่งแสดงออกมากเกินไปในเซลลมัยอีโลมาและกระตุนการตายของเซลล ความเปนพิษตอเซลล

ผาน CDC และ ADCC ตัวอยางยา เชน ดาราทูมูแมบ (Daratumumab) ยากลุมน้ีมีขอบงใชในการรักษาแบบ

ผสมผสาน (รวมกับ bortezomib, melphalan และ prednisone) สําหรับผูปวยโรคมะเร็งไขกระดูกมัยอิ

โลมา (multiple myeloma) ที่เพิ่งไดรับการวินิจฉัย อาการไมพึงประสงคที่พบได เชน เม็ดเลือดขาวตํ่าและ

เกล็ดเลือดตํ่า (15) 

 

4. วัคซีนรักษามะเร็ง (Treatment vaccines) 

วัคซีนรักษามะเร็งเปนประเภทของภูมิคุมกันบําบัดที่รักษามะเร็งโดยการเสริมสรางการปองกันตาม

ธรรมชาติของรางกายตอมะเร็ง วัคซีนรักษามะเร็งตางจากวัคซีนปองกันมะเร็ง โดยออกแบบมาเพื่อใชในผูที่

เปนมะเร็งอยูแลวโดยวัคซีนจะทํางานสงผลเพื่อตอตานเซลลมะเร็ง ไมใชกับสิ่งที่เปนสาเหตุที่กอใหเกิดมะเร็ง 

โดยวัคซีนรักษาใชหลักการทางดานภูมิคุมกันกลาวคือ เซลลมะเร็งประกอบดวยสารที่เรียกวาแอนติเจนซึ่งมี

สมบัติในการกระตุนภูมิคุมกัน ซึ่งแอนติเจนเหลาน้ีจะไมมีอยูในเซลลปกติหรือหากมีจะอยูในระดับที่ตํ่ากวา 

วัคซีนรักษาสามารถชวยใหระบบภูมิคุมกันเรียนรูที่จะจดจําและตอบสนองตอแอนติเจนเหลาน้ีและทําลาย

เซลลมะเร็งในที่สุด การพัฒนาวัคซนีรักษาสําหรับมะเร็งสามารถทําไดโดยหลายวิธีเชน ทําจากเซลลเน้ืองอก

ของคนไขเองเอง โดยถูกสรางข้ึนมาโดยเฉพาะเพื่อใหเกิดการตอบสนองทางภูมิคุมกันตอลักษณะเฉพาะของ

มะเร็งของคนไข หรืออาจมาจากแอนติเจนที่เกี่ยวของกับเน้ืองอกที่พบในเซลลมะเร็งของคนจํานวนมากที่เปน

มะเร็งชนิดน้ัน ๆ  หรืออาจทํามาจากเซลลเดนไดรตของคนไขเอง ซึ่งเปนเซลลภูมิคุมกันชนิดหน่ึง วัคซีนเซลล



เดนไดรตจะกระตุนระบบภูมิคุมกันของคนไขใหตอบสนองตอแอนติเจนบนเซลลเน้ืองอก วัคซีนเซลลเดนไดรต

ที่ไดรับการอนุมัติ คือ sipuleucel-T ซึ่งใชรักษามะเร็งตอมลูกหมากระยะลุกลาม (16, 17) 

 

5. ภูมิคุมกันบําบัดแบบใชไวรัสรักษามะเร็ง (Oncolytic virus therapy) 

 ภูมิคุมกันบําบัดแบบใชไวรัสรักษามะเร็ง (Oncolytic virus therapy) ใชไวรัสที่มีการเปลี่ยนแปลงใน

หองปฏิบัติการเพื่อทําลายเซลลมะเร็ง โดยการฉีดไวรัสดัดแปลงพันธุกรรมเขาไปในเน้ืองอก จากน้ันไวรัสจะเขา

สูเซลลมะเร็งและแบงตัวเพิ่มจาํนวนตัวเอง เปนผลใหเซลลมะเรง็แตกและตาย โดยไวรัสน้ีไมสามารถเขาสูเซลล

ปกติได เมื่อเซลลมะเรง็เกิดการตายจะมีการปลอยโปรตีนซึ่งโปรตีนเหลาน้ีจะสามารถกระตุนระบบภูมิคุมกันใน

รางกาย ดังน้ันระบบภูมิคุมกันของเราจะไปทําลายเซลลมะเร็งที่มีโปรตีนชนิดเดียวกับเซลลมะเร็งที่ตายแลว 

โดยในป พ.ศ. 2558 องคการอาหารและยาประเทศสหรฐัอเมรกิา (USFDA) ไดอนุมัติการรักษามะเร็งดวยไวรสั 

oncolytic เปนครั้งแรกโดยมีขอบงใชเพื่อรักษามะเร็งผิวหนังในระยะที่รักษาดวยการผาตัดแลว (18) ไวรัสใน

การรักษาน้ีเรียกวา talimogene laherparepvec (Imlygic) หรือ T-VEC โดยใชไวรัสกอโรคเริม (Herpes 

simplex virus) ที่ถูกดัดแปลงพันธุกรรม โดยการฉีด T-VEC จะฉีดเขาไปในบริเวณที่เปนเมลาโนมาไดจนกวา

จะไมมีเซลลมะเร็งเมลาโนมาเหลืออยู อาการไมพึงประสงคที่เกิดข้ึนไดจากการรักษาดวยไวรัส oncolytic 

ไดแก เหน่ือย มีไข หนาวสั่น และคลื่นไส ในคนไขบางรายอาจมีอาการคลายไขหวัดและปวดบริเวณที่ฉีด ใน

ปจจุบันการทดลองทางคลินิกกําลังทดสอบไวรัส oncolytic อื่น สําหรับรักษามะเร็งชนิดอื่น ๆ รวมถึงการ

รักษาดวยไวรัส oncolytic รวมกับการใหยาเคมีบําบัด (19, 20) 

 

สรุป 

ภูมิคุมกันบําบัดสําหรับรักษาโรคมะเร็งน้ันทํางานโดยการชวยใหระบบภูมิคุมกันรับรูและกําจัด

เซลลมะเร็ง ซึ่งภูมิคุมกันบําบัดมีหลายประเภทและทํางานดวยกลไกที่แตกตางกัน แมการรักษามะเร็งดวย

ภูมิคุมกันบําบัดน้ันจะไดรับการพิสูจนวามีประสิทธิภาพในการรักษามะเร็งและสามารถหยุดการแพรกระจาย

ของเซลลมะเร็งได แตยังสามารถใชไดกับมะเร็งทุกชนิด ปจจุบันการงานวิจัยน้ันกําลังพัฒนาทดสอบกับมะเร็ง

ชนิดตาง ๆ มากข้ึน และงานวิจัยทางคลินิกดําเนินการทดลองแนวทางการใชภูมิคุมกันบําบัดรวมกับการรักษา

ดวยวิธีอื่น เชน การผาตัด การใชยาเคมีบําบัด การฉายรังสี และการใชยาพุงเปา (targeted therapies) เพื่อ

เพิ่มประสิทธิภาพและประสิทธิผลในการรักษามะเร็ง 

 

เอกสารอางอิง 

1. Jiang X, Liu G, Li Y, Pan Y. Immune checkpoint: The novel target for antitumor 

therapy. Genes & Diseases. 2021 Jan 1; 8(1): 25-37. 



2. Ayoub NM, Al-Shami KM, Yaghan RJ. Immunotherapy for HER2-positive breast cancer: 

recent advances and combination therapeutic approaches. Breast Cancer: Targets and 

Therapy. 2019; 11: 53. 

3. Paijens ST, Vledder A, de Bruyn M, Nijman HW. Tumor-infiltrating lymphocytes in the 

immunotherapy era. Cellular & molecular immunology. 2021 Apr; 18(4): 842-59. 

4. Haanen JB, Robert C. Immune checkpoint inhibitors. Immuno-Oncology. 2015;42:55-

66.2. 

5. Robert C. A decade of immune-checkpoint inhibitors in cancer therapy. Nature 

Communications. 2020 Jul 30;11(1):1-3. 

6. Hargadon KM, Johnson CE, Williams CJ. Immune checkpoint blockade therapy for 

cancer: an overview of FDA-approved immune checkpoint inhibitors. International 

immunopharmacology. 2018 Sep 1; 62: 29-39. 

7. Pei XY, Zhao XY, Chang YJ, Liu J, Xu LP, Wang Y, Zhang XH, Han W, Chen YH, Huang 

XJ. Cytomegalovirus-specific T-cell transfer for refractory cytomegalovirus infection 

after haploidentical stem cell transplantation: the quantitative and qualitative 

immune recovery for cytomegalovirus. The Journal of infectious diseases. 2017 Oct 

15; 216(8): 945-56. 

8. June CH, O’Connor RS, Kawalekar OU, Ghassemi S, Milone MC. CAR T cell 

immunotherapy for human cancer. Science. 2018 Mar 23; 359(6382): 1361-5. 

9. Titov A, Valiullina A, Zmievskaya E, Zaikova E, Petukhov A, Miftakhova R, Bulatov E, 

Rizvanov A. Advancing CAR T-cell therapy for solid tumors: lessons learned from 

lymphoma treatment. Cancers. 2020 Jan; 12(1): 125. 

10. June CH, O’Connor RS, Kawalekar OU, Ghassemi S, Milone MC. CAR T cell 

immunotherapy for human cancer. Science. 2018 Mar 23; 359(6382): 1361-5. 

11. Chung DS, Shin HJ, Hong YK. A new hope in immunotherapy for malignant gliomas: 

adoptive T cell transfer therapy. Journal of immunology research. 2014 Jan 1; 2014. 

12. Kimiz-Gebologlu I, Gulce-Iz S, Biray-Avci C. Monoclonal antibodies in cancer 

immunotherapy. Molecular biology reports. 2018 Dec; 45(6): 2935-40. 

13. Ma YF, Chen Y, Fang D, Huang Q, Luo Z, Qin Q, Lin J, Zou C, Huang M, Meng D, Huang 

Q. The immune-related gene CD52 is a favorable biomarker for breast cancer 

prognosis. Gland Surgery. 2021 Feb; 10(2): 780. 



14. Wang R, Li L, Duan A, Li Y, Liu X, Miao Q, Gong J, Zhen Y. Crizotinib enhances anti-

CD30-LDM induced antitumor efficacy in NPM-ALK positive anaplastic large cell 

lymphoma. Cancer letters. 2019 Apr 28; 448: 84-93. 

15. Manna A, Lewis-Tuffin LJ, Ailawadhi S, Chanan-Khan AA, Paulus A. Using anti-CD38 

immunotherapy to enhance anti-tumor T-cell immunity in chronic lymphocytic 

leukemia (CLL). 

16. Gatti-Mays ME, Redman JM, Collins JM, Bilusic M. Cancer vaccines: enhanced 

immunogenic modulation through therapeutic combinations. Human vaccines & 

immunotherapeutics. 2017 Nov 2; 13(11): 2561-74. 

17. Wu Y, Jiang M. The revolution of lung cancer treatment: from vaccines, to immune 

checkpoint inhibitors, to chimeric antigen receptor T therapy. Biotarget. 2017; 1: 7. 

18. Zhang H, Li K, Lin Y, Xing F, Xiao X, Cai J, Zhu W, Liang J, Tan Y, Fu L, Wang F. 

Targeting VCP enhances anticancer activity of oncolytic virus M1 in hepatocellular 

carcinoma. Science translational medicine. 2017 Aug 23; 9(404). 

19. Larocca CA, LeBoeuf NR, Silk AW, Kaufman HL. An update on the role of talimogene 

laherparepvec (T-VEC) in the treatment of melanoma: best practices and future 

directions. American Journal of Clinical Dermatology. 2020 Aug 7: 1-2. 

20. Chesney J, Awasthi S, Curti B, Hutchins L, Linette G, Triozzi P, Tan MC, Brown RE, 

Nemunaitis J, Whitman E, Windham C. Phase IIIb safety results from an expanded-

access protocol of talimogene laherparepvec for patients with unresected, stage IIIB–

IVM1c melanoma. Melanoma research. 2018 Feb 1; 28(1): 44-51. 


