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วัตถุประสงค 

1. สามารถอธิบายภาพรวมของการรักษาโรคมะเร็งดวยยาภูมิคุมกันบําบัด 

2. สามารถอธิบายถึงกลไกการออกฤทธ์ิของยาภูมิคุมกันบําบัด 

3. สามารถอธิบายถึงขอบงใชและอาการไมพึงประสงคที่สอดคลองของยาในกลุมภูมิคุมกันบําบัด 

 

บทคัดยอ 

ภูมิคุมกันบําบัดเปนการรักษาที่ใชระบบภูมิคุมกันของรางกายในการตอสูกับโรคมะเร็ง ภูมิคุมกัน

บําบัดสามารถกระตุนหรือเปลี่ยนแปลงวิธีการทํางานของระบบภูมิคุมกันเพื่อใหสามารถจัดการกับเซลลมะเร็ง

ได โดยวิธีการรักษาดวยภูมิคุมกันบําบัดน้ันสามารถทําไดดวยกระตุนการทํางานของระบบภูมิคุมกันใหสามารถ

จดจําและกําจัดเซลลมะเร็ง หรือสรางสารที่เหมือนกับองคประกอบของระบบภูมิคุมกันและใชสารเหลาน้ีเพื่อ

ทําใหระบบภูมิคุมกันกลับมาทํางานและฆาเซลลมะเร็งได 

 

คําสําคัญ: ภูมิคุมกันบําบัด, ยายับย้ังการทํางานที่อิมมูนเช็คพอยต, การรักษาดวยการถายโอน T-cell, โมโน

โคลนอลแอนติบอดี, วัคซีนรักษามะเร็ง 

 

บทนํา 

อิมมูนเช็คพอยต (Immune checkpoints) หมายถึงกลไกการควบคุมภายในของระบบภูมิคุมกันที่

รักษาความปลอดภัยใหกับเซลลปกติในรางกาย และชวยหลีกเลี่ยงความเสียหายในข้ันตอนการตอบสนองของ

ระบบภูมิ คุมกันในภาวะปกติ (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 เปนกระบวนการทีป่ระกอบดวยหลายสัญญาณ ระบบภูมิคุมกัน

จําเปนตองรักษาสมดุลทีเ่หมาะสมระหวางการจัดการกบัเซลลปกติและเซลลเน้ืองอก ซึง่จะถูกควบคุมโดย

ตัวรับและไลแกนดหลายชนิด ตัวรับทีเซลล (T cell receptor; TCR) ทําปฏิกิริยากับ major 

histocompatibility complex (MHC) เพื่อสงสญัญาณแรก (Signal I) และสญัญาณทีส่อง (Signal II) ซึ่งจะมี

ทั้งสญัญาณยับย้ังและสัญญาณกระตุน โดยสัญญาณยับย้ัง (Second antigen-independent coinhibitory 

signal) จะปองกันการตอบสนองของภูมิคุมกันทีม่ากเกินไป ซึ่งประกอบดวย 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) และสัญญาณทีส่องแบบกระตุน (Second antigen-independent costimulatory 

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

 

ภูมิคุมกันบําบัด (Immunotherapy) เปนวิธีรักษามะเร็งแนวทางใหมที่ใชหลักการทํางานของระบบ

ภูมิคุมกันในรางกายมาทําหนาที่แทนยาเพื่อตอตานเซลลมะเร็ง หรือมีผลตอการเติบโตของเซลลมะเร็ง 

เน่ืองจากเซลลมะเร็งจะมีการสรางโปรตีนข้ึนมาปองกันตัวจากระบบภูมิคุมกันในรางกาย เพื่อใหเซลลมะเร็ง

สามารถเจริญเติบโตตอไปโดยที่ระบบภูมิคุมกันของรางกายไมสามารถมองเห็นหรือจดจําไดวาเปนสิ่ง

แปลกปลอมของรางกาย ดังน้ันการรักษามะเร็งดวยภูมิคุมกันบําบัด คือการไปยับย้ังกระบวนการปองกันตัว

ของเซลลมะเร็ง พรอมกระตุนใหระบบภูมิคุมกันของรางกายใหสามารถกําจัดเซลลมะเรง็ผานกระบวนการปกติ

ของรางกายที่ทําหนาที่กําจัดสิ่งแปลกปลอมที่เขาสูรางกายหรือกลาวไดวาเปนการใชภูมิคุมกันของรางกายทํา

หนาที่เสมือนยา (2)  



รางกายของมนุษยมีเซลลเม็ดเลือดขาวลิมโฟไซต ซึ่งมีหนาที่เกี่ยวของในการตอบสนองของระบบ

ภูมิคุมกัน โดยมีสมบัติในการจดจําเซลลที่ผดิปกติของรางกาย หากรางกายมีภูมิคุมกันที่ดี ลิมโฟไซตจะสามารถ

จดจําและแยกแยะเซลลที่ผิดปกติอยางมะเร็งได และเมื่อเจอกับเซลลที่ผิดปกติก็จะทาํการแบงตัวเพื่อทาํหนาที่

กําจัดเซลลมะเร็ง ซึ่งเซลลเหลาน้ีจะอยูโดยรอบหรือแทรกซึมเขาไปในเน้ืองอก (Tumor-infiltrating 

lymphocytes หรือ TILs) ซึ่งเปนสัญญาณวาระบบภูมิคุมกันตอบสนองตอเน้ืองอก ผูปวยมะเร็งที่มี TILs เปน

จํานวนมากบริเวณกอนเน้ืองอกมักมีการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันในการทําลายกอนเน้ืองอกไดดีกวาคนที่

มี TILs จํานวนนอย แตอยางไรก็ตามถึงแมวาระบบภูมิคุมกันจะสามารถปองกันหรอืชะลอการเติบโตของมะเรง็

ได แตเซลลมะเร็งก็มีวิธีที่จะหลีกเลี่ยงการถูกทําลายโดยระบบภูมิคุมกัน หากเซลลมะเร็งหน่ึงเซลลมีการ

เปลี่ยนแปลงทางพันธุกรรมที่สงผลใหเซลลมะเร็งหลีกเลี่ยงหรือตานทานกระบวนการฆาโดยเซลลภูมิคุมกัน 

เซลลมะเร็งจะสามารถอยูรอดและแบงตัวเพิ่มจํานวนสงผาน DNA ที่กลายพันธุน้ีตอไปและทําใหเซลลมะเร็งที่

เจริญเติบโตมากข้ึนแพรกระจายและยากตอการรักษา สงผลใหผูปวยเสียชีวิตในทายที่สุด นอกจากน้ี

เซลลมะเร็งยังมีกลไกอื่น ๆ  ในการหลบเลี่ยงระบบภูมิคุมกัน เชน มีการสรางโปรตีนที่ผิวของเซลลมะเร็งเพื่อ

ตอตานหรือหยุดการทํางานของระบบภูมิคุมกัน การลดการแสดงออกของ major histocompatibility class 

I (MHC I) การปรับกลไกเพือ่หลกีเลีย่งการตรวจจับและการทําลายโดยระบบภูมิคุมกันของโฮสต วิธีหน่ึงที่เซลล

ทําเชนน้ีคือการอาศัยกลไกปกติของการควบคุมระบบภูมิคุมกัน (immune checkpoint control) และการ

ปรับการตอบสนองของ innate immune response โดยผาน stimulator of interferon genes (STING) 

ซึ่งทําหนาที่ในการควบคุมการถอดรหัสยีนสที่เกี่ยวของกับระบบภูมิคุมกัน (3) 

การรักษามะเร็งดวยภูมิคุมกันบําบัดมีที่ใชในโรคมะเร็งหลายชนิด เชน มะเร็งตอมนํ้าเหลือง มะเร็ง

กระเพาะอาหาร มะเร็งผิวหนัง มะเร็งปอดบางชนิด มะเร็งเตานม มะเร็งตับ รวมถึงมะเร็งศีรษะและมะเร็งไตที่

ด้ือตอยาเคมีบําบัด และมีรูปแบบการบริหารยาหลายรูปแบบ เชน การกิน การฉีดเขาสูหลอดเลือดดําและการ

ใชภายนอกในรูปแบบยาทาผิวหนัง (2) 

 

ชนิดของภูมิคุมกันบําบัดสําหรับการรักษาโรคมะเร็ง 

ภูมิคุมกันบําบัดสําหรับการรักษาโรคมะเร็งสามารถแบงออกได 3 กลุมหลัก ดังน้ี  

1. ยายับย้ังการทํางานที่อิมมูนเช็คพอยต (Immune checkpoint inhibitors) 

2. การรักษาดวยการถายโอน T-cell (T-cell transfer therapy) 

3. โมโนโคลนอลแอนติบอดี (Monoclonal antibodies) 

4. วัคซีนรักษามะเร็ง (Treatment vaccines) 

5. ภูมิคุมกันบําบัดแบบใชไวรัสรักษามะเร็ง (Oncolytic virus therapy) 

 

1. ยายับย้ังการทํางานที่อิมมูนเช็คพอยต (Immune checkpoint inhibitors) 



โดยปกติอิมมูนเช็คพอยตเปนกระบวนการปกติของระบบภูมิคุมกันเพื่อปองกันไมใหการตอบสนอง

ของภูมิคุมกันตอบสนองตอสิ่งที่มากระตุนมากเกินไปจนเกิดการทําลายเซลลปกติในรางกาย โดยหากมีการ

ยับย้ังการทํางานของอิมมูนเช็คพอยตซึ่งเกิดจากกลุมยายับย้ังการทํางานที่อิมมูนเช็คพอยต จะชวยใหเซลล

ภูมิคุมกันตอบสนองตอเซลลมะเร็งไดรุนแรงข้ึน  (4, 5) 

อิมมูนเช็คพอยตจะทํางานเมื่อโปรตีนบนผิวเซลลภูมิคุมกันที่เรียกวาทีเซลลจดจําและจับกับโปรตีนที่

ทํางานรวมกันในเซลลอื่น ๆ เชน เซลลเน้ืองอกบางชนิด โปรตีนเหลาน้ีเรียกวาโปรตีนอิมมูนเช็คพอยต โดยเมื่อ

โปรตีนอิมมูนเช็คพอยตจับกับโปรตีนที่ทํางานรวมกันซึ่งเปนไลแกนดแลวจะสงสัญญาณ "ปด" (“Off” signal) 

ไปยังทีเซลล (T cells) และสามารถปองกันระบบภูมิคุมกันไมใหทําลายเซลลมะเร็ง (5) 

กลุมยายับย้ังการทํางานที่อิมมูนเช็คพอยตมีกลไกการออกฤทธ์ิคือ การปดกั้นโปรตีนอิมมูนเช็คพอยต

จากการจับกับไลแกนด ซึ่งจะสงผลปองกันไมใหเกิดการสงสัญญาณ "ปด" ทําใหทีเซลลสามารถฆาเซลลมะเร็ง

ได ยาในกลุมยับย้ังการทํางานที่อิมมูนเช็คพอยตแบงออกเปน 3 กลุมยอย ดังน้ี 

1.1 Programmed cell death protein 1 (PD-1) inhibitors ตัวอยางยาเชน เพมโบรลิซูแมบ 

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

PD-1 น้ันจะอยูที่บริเวณเซลลเมมเบรนของเซลลหลายชนิดรวมทั้ง T cells และยากลุมน้ีมีกลไกการทํางานโดย

จะไปยับย้ังที่ PD-1 ทําใหไมสามารถจับกับไลแกนดคือ Programmed death ligand-1 หรือ PD-L1 ได โดย

ที่ PD-L1 น้ันจะพบที่ผิวของเซลลมะเร็งหรือเน้ืองอก ซึ่งผลจากกลไกการทํางานของยาทําใหเกิดการยับย้ังการ

สงสัญญาณ "ปด" (“Off” signal) ไปยัง T cells สงผลใหระบบภูมิคุมกันถูกกระตุนและทําลายเซลลมะเร็งได 
(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 เดอรวาลูแมบ (durvalumab) ซึ่งยากลุมน้ีจะแตกตางจากกลุม 

PD-1 inhibitors โดยยาจะไปยับย้ังที่ PD-L1  

1.3 Cytotoxic T-lymphocyte-associated protein 4 (CTLA-4) inhibitors ตัวอยางยาเชน อิพิ

ลิมูแมบ (Ipilimumab) โดยยากลุมน้ีออกฤทธ์ิโดยการจับจําเพาะกับ cytotoxic T-lymphocyte-associated 

protein 4 (CTLA-4) ทําให CTLA-4 ไมสามารถจับกับ CD80/CD86 ซึ่งเปน co-stimulatory molecules 

โดยหาก CTLA-4 จับกับ CD80/CD86 ที่อยูบน antigen-presenting cells จะลดการกระตุนการทํางานของ 

T cells ดังน้ันยากลุมน้ีที่สามารถยับย้ังการสงสัญญานของ CTLA-4 และ CD80/CD86 จึงสงผลให T cells 

และระบบภูมิคุมกันกลับมาทําหนาที่กําจัดเน้ืองอกและเซลลมะเร็งได (6) 

อาการไมพึงประสงคที่พบไดบอยสําหรบัยายับย้ังการทาํงานที่อิมมูนเช็คพอยต เชน ผื่น (rash) อาการ

ทองเสีย (diarrhea) ออนเพลีย (fatigue) สวนอาการไมพึงประสงคที่พบไดแตนอย เชน ผิวหนังเปลี่ยนสี 

ผิวหนังอักเสบ มีอาการคัน อาการปวดทอง ลําไสอักเสบ อาการของโรคเบาหวานเกิดจากการอักเสบของตับ

ออน ตับอักเสบ (hepatitis) ตอมพิทูอิทารีอักเสบ (hypophysitis) ไอและมีอาการเจ็บอกเกิดจากการอักเสบ

ของปอด กลามเน้ือหัวใจอักเสบ (myocarditis) (6) 



 

 
รูปที่  2 แสดงกลไกการออกฤทธ์ิของยายับย้ังการทํางานที่อิมมูนเช็คพอยต ( Immune checkpoint 

inhibitors) (2) 

 

2. การรักษาดวยการถายโอน T-cell (T-cell transfer therapy) 

 การถายโอน T-cell เปนการบําบัดดวยภูมิคุมกันชนิดหน่ึงที่ทําใหเซลลภูมิคุมกันของคนไขสามารถ

ทําลายเซลลมะเร็งไดดีข้ึน การบําบัดรักษาดวยการถายโอน T-cell มีสองประเภทหลกัคือ การบําบัดดวยลิมโฟ

ไซตที่แทรกซึมเน้ืองอก (Tumor-infiltrating lymphocytes หรือ TILs) และการบําบัดดวยตัวรับแอนติเจน

โดยการปลูกถายใหทีเซลล (Chimeric antigen receptors (CARs) T-cell) ซึ่งข้ันตอนในการเลี้ยงและเพิ่มที

เซลลในหองปฏิบัติการอาจใชเวลา 2 ถึง 8 สัปดาห ในชวงเวลาดังกลาวคนไขอาจไดรับการรักษาดวยเคมีบาํบดั

และอาจรวมถึงการฉายรังสีเพื่อกําจัดเซลลภูมิคุมกันอื่น ๆ การลดเซลลภูมิคุมกันของคนไขจะชวยใหทีเซลลที่

ถูกถายโอนไปมีประสิทธิภาพในการทํางานมากข้ึน และจากน้ันทีเซลลที่เลีย้งและเจรญิเติบโตในหองปฏิบัติการ

จะถูกนําสงเขาสูคนไขทางหลอดเลือดดํา (Intravenous) (7, 8) 

 การรักษาดวย TILs ใชเซลลลิมโฟไซตที่แทรกซึมเขาไปในเน้ืองอก ซึ่งพบในเน้ืองอกของคนไข โดยทํา

การทดสอบเซลลลิมโฟไซตเหลาน้ีในหองปฏิบัติการเพื่อคนหาวาเซลลใดจดจําเซลลเน้ืองอกของคนไขไดดี 

จากน้ันเซลลลิมโฟไซตที่เลือกเหลาน้ีจะถูกใสสารที่ทําใหเติบโตเพิ่มจํานวนมากอยางรวดเร็ว ซึ่งวิธีการน้ีเซลล

ลิมโฟไซตที่อยูในหรือใกลเน้ืองอกจะสามารถจดจําเซลลเน้ืองอกของคนไขได แตอาจไมเพียงพอในการทําลาย

เน้ืองอกหรือเพื่อจะทําลายเซลลเน้ืองอกเน่ืองจากไมสามารถเอาชนะสัญญาณที่เน้ืองอกกําลังปลดปลอย

ออกมาเพื่อกดระบบภูมิคุมกัน การใหเซลลลิมโฟไซตจํานวนมากที่ตอบสนองกับเน้ืองอกไดดีที่สุดจึงสามารถ

ชวยใหระบบภูมิคุมกันสามารถจัดการทําลายเน้ืองอกหรือเซลลมะเร็งไดดีย่ิงข้ึน โดย TILs therapy มีที่ใชใน

รักษามะเร็งผิวหนังระยะลุกลาม เน่ืองจากมะเร็งผิวหนังมักทําใหเกิดการตอบสนองทางภูมิคุมกันที่แข็งแกรง



และมักมี TIL จํานวนมาก และมะเร็งชนิดอื่น ๆ  ที่มีการใชวิธีน้ี เชน มะเร็งปากมดลูก (cervical squamous 

cell carcinoma) และมะเร็งทอนํ้าดี (cholangiocarcinoma) (8, 9) 

สวนการรักษามะเร็งดวย CARs T-cell น้ันคลายกับการบําบัดดวย TILs โดยใชทีเซลลของผูปวยที่

ดัดแปลงทางพันธุวิศวกรรมใหมีตัวรับแอนติเจนจําเพาะของเซลลมะเร็งของผูปวยรายน้ัน แลวนําไปใสคืนให

ผูปวย เพื่อไปกําจัดเซลลมะเร็ง วิธีรักษาแบบ CAR T-cell therapies น้ีอาศัยกระบวนการทางพันธุกรรมและ

ทางวิทยาภูมิคุมกัน โดยที่ chimeric antigen receptor หรือ CAR ไดรับการออกแบบมาเพื่อใหทีเซลล

สามารถเกาะติดหรือจับกับโปรตีนจําเพาะบนพื้นผิวของเซลลมะเร็งได ซึ่งจะชวยเพิ่มความสามารถในการ

ทําลายเซลลมะเร็ง วิธีบําบัดรักษาน้ีเรียกวา chimeric immunoreceptor therapy ซึ่งการรักษาแบบ CAR 

T-cell therapies น้ันมีที่ใชในมะเร็งของระบบเลือด (blood cancers) (10, 11) 

อาการไมพึงประสงคที่พบไดจากการรักษาดวยการถายโอน T-cell ที่มักพบคนไขสวนใหญคืออาการที่

เกิดจากหลั่งไซโตไคน (cytokine release syndrome หรือ CRS) ในรูปแบบที่ไมรุนแรง แตในบางคนอาจจะ

รุนแรงหรือถึงแกชีวิตได โดย CRS เปนอาการไมพึงประสงคที่เกดิจากการใชยาที่กระตุนการทํางานของเซลลใน

ระบบภูมิคุมกันเชน เปนลิมโฟไซต (B cells, T cells และ/หรือ natural killer cells) หรือ myeloid cells 

(macrophages, dendritic cells และ monocytes) ทําใหหลั่ง pro-inflammatory cytokines ชนิดตาง ๆ 

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

อาการดังกลาว เชน มีไข ปวดหัว คลื่นไส ผื่น หัวใจเตนเร็ว ความดันตก หายใจลําบาก ออนเพลีย ปวดศีรษะ 

กลุมอาการความผิดปกติทางสมอง (encephalopathy) การแข็งตัวของเลือดผิดปกติ มีของเหลวรั่วจากหลอด

เลือดฝอย รวมถึงการทํางานของอวัยวะหลายแหงผิดปกติ (9) 

 

3. โมโนโคลนอลแอนติบอดี (Monoclonal antibodies) 

3.1 Anti-CD52 

 ยากลุมน้ีจัดเปน humanized anti-CD52 IgG1 monoclonal antibody ซึ่งทํางานโดยการจับกับ

แอนติเจน CD52 ที่อยูบน B และ T lymphocytes นําไปสูการสลายของเซลลลิวคีเมียที่เกิดจากการทํางาน

ของแอนติบอดี ยากลุมน้ีมีขอบงใชในมะเร็งเม็ดเลือดขาวเฉียบพลันชนิดมัยอิลอยด (acute myeloid 

leukemia) มะเร็งตอมนํ้าเหลืองชนิดนอนฮอดจกินส (non-Hodgkin Lymphoma) โรคปลอกประสาทเสื่อม

แข็ง  (multiple sclerosis)  มะเร็ ง เม็ด เลือดขาวลิมโฟไซตแบบเรื้อรังชนิดบี เซลล  (B-cell chronic 

lymphocytic leukemia) ตัวอยางยา เชน อเลมทูซูแมบ (Alemtuzumab) อาการไมพึงประสงคที่พบไดจาก

ยาคือผลเสียตอระบบเลือด เชน 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 

ตัวอยางยา เชน ริทักซิแมบ (Rituximab) สวน โอฟาทูมูแมบ (ofatumumab) จัดเปน anti-CD20 IgG1κ 

human monoclonal antibody ซึ่งการทํางานของยาในกลุมน้ีประกอบไปดวยผลโดยตรงที่ทําใหเกิดความ



เปนพิษตอเซลลมะเร็งผานคอมพลีเมนต (complement-mediated cytotoxicity; CDC) และแอนติบอดี

(antibody-dependent cell-mediated cytotoxicity; ADCC) สวนผลโดยออมโดยการเปลี่ยนแปลงทาง

โครงสราง เหน่ียวนําใหเกิดการตายของเซลลมะเร็งตามธรรมชาติ (apoptosis) และการทําใหเซลลมะเร็งไวตอ

ยาเคมีบําบัดมากข้ึน ยากลุมน้ีมีขอบงใชในมะเร็งตอมนํ้าเหลืองชนิดนอนฮอดจกินส (Non-Hodgkin 

Lymphoma) อาการไมพึงประสงคที่พบได เชน ภาวะโลหิตจางและเม็ดเลือดขาวตํ่า (12) 

3.3 Anti-CD30 

ยากลุม น้ีที่ เปน mouse-human chimeric IgG1 (anti-CD30 antibody) ที่ตอกับ potent anti-

microtubule agent monomethyl auristatin E (MMAE) ตัวอยางยา เชน เบรนทูซิแมบ (Brentuximab) 

ซึ่งออกฤทธ์ิโดย Brentuximab vedotin จับกับ CD30 และถูกทําลายอยางรวดเร็วและสงไปยังไลโซโซมเพือ่ที่ 

MMAE ถูกปลอยออกมาและจับกับ tubulin นําไปสูการหยุดวัฏจักรเซลลและการตายของเซลล ยากลุมน้ีมขีอ

บงใชในมะเร็งตอมนํ้าเหลืองชนิดฮอดจกินส (Hodgkin’s Lymphoma) อาการไมพึงประสงคที่พบได เชน 

ปลายประสาทอักเสบ อาการชา ไข คลื่นไส อาเจียน ออนเพลีย (14) 

3.4 Anti-CD38 

 ยากลุมน้ีที่เปน human IgG1κ monoclonal antibody (anti-CD38 antibody) ซึ่งทํางานโดยการ

จับกับ CD38 ซึ่งแสดงออกมากเกินไปในเซลลมัยอีโลมาและกระตุนการตายของเซลล ความเปนพิษตอเซลล

ผาน CDC และ ADCC ตัวอยางยา เชน ดาราทูมูแมบ (Daratumumab) ยากลุมน้ีมีขอบงใชในการรักษาแบบ

ผสมผสาน (รวมกับ bortezomib, melphalan และ prednisone) สําหรับผูปวยโรคมะเร็งไขกระดูกมัยอิ

โลมา (multiple myeloma) ที่เพิ่งไดรับการวินิจฉัย อาการไมพึงประสงคที่พบได เชน เม็ดเลือดขาวตํ่าและ

เกล็ดเลือดตํ่า (15) 

 

4. วัคซีนรักษามะเร็ง (Treatment vaccines) 

วัคซีนรักษามะเร็งเปนประเภทของภูมิคุมกันบําบัดที่รักษามะเร็งโดยการเสริมสรางการปองกันตาม

ธรรมชาติของรางกายตอมะเร็ง วัคซีนรักษามะเร็งตางจากวัคซีนปองกันมะเร็ง โดยออกแบบมาเพื่อใชในผูที่

เปนมะเร็งอยูแลวโดยวัคซีนจะทํางานสงผลเพื่อตอตานเซลลมะเร็ง ไมใชกับสิ่งที่เปนสาเหตุที่กอใหเกิดมะเร็ง 

โดยวัคซีนรักษาใชหลักการทางดานภูมิคุมกันกลาวคือ เซลลมะเร็งประกอบดวยสารที่เรียกวาแอนติเจนซึ่งมี

สมบัติในการกระตุนภูมิคุมกัน ซึ่งแอนติเจนเหลาน้ีจะไมมีอยูในเซลลปกติหรือหากมีจะอยูในระดับที่ตํ่ากวา 

วัคซีนรักษาสามารถชวยใหระบบภูมิคุมกันเรียนรูที่จะจดจําและตอบสนองตอแอนติเจนเหลาน้ีและทําลาย

เซลลมะเร็งในที่สุด การพัฒนาวัคซนีรักษาสําหรับมะเร็งสามารถทําไดโดยหลายวิธีเชน ทําจากเซลลเน้ืองอก

ของคนไขเองเอง โดยถูกสรางข้ึนมาโดยเฉพาะเพื่อใหเกิดการตอบสนองทางภูมิคุมกันตอลักษณะเฉพาะของ

มะเร็งของคนไข หรืออาจมาจากแอนติเจนที่เกี่ยวของกับเน้ืองอกที่พบในเซลลมะเร็งของคนจํานวนมากที่เปน

มะเร็งชนิดน้ัน ๆ  หรืออาจทํามาจากเซลลเดนไดรตของคนไขเอง ซึ่งเปนเซลลภูมิคุมกันชนิดหน่ึง วัคซีนเซลล



เดนไดรตจะกระตุนระบบภูมิคุมกันของคนไขใหตอบสนองตอแอนติเจนบนเซลลเน้ืองอก วัคซีนเซลลเดนไดรต

ที่ไดรับการอนุมัติ คือ sipuleucel-T ซึ่งใชรักษามะเร็งตอมลูกหมากระยะลุกลาม (16, 17) 

 

5. ภูมิคุมกันบําบัดแบบใชไวรัสรักษามะเร็ง (Oncolytic virus therapy) 

 ภูมิคุมกันบําบัดแบบใชไวรัสรักษามะเร็ง (Oncolytic virus therapy) ใชไวรัสที่มีการเปลี่ยนแปลงใน

หองปฏิบัติการเพื่อทําลายเซลลมะเร็ง โดยการฉีดไวรัสดัดแปลงพันธุกรรมเขาไปในเน้ืองอก จากน้ันไวรัสจะเขา

สูเซลลมะเร็งและแบงตัวเพิ่มจาํนวนตัวเอง เปนผลใหเซลลมะเรง็แตกและตาย โดยไวรัสน้ีไมสามารถเขาสูเซลล

ปกติได เมื่อเซลลมะเรง็เกิดการตายจะมีการปลอยโปรตีนซึ่งโปรตีนเหลาน้ีจะสามารถกระตุนระบบภูมิคุมกันใน

รางกาย ดังน้ันระบบภูมิคุมกันของเราจะไปทําลายเซลลมะเร็งที่มีโปรตีนชนิดเดียวกับเซลลมะเร็งที่ตายแลว 

โดยในป พ.ศ. 2558 องคการอาหารและยาประเทศสหรฐัอเมรกิา (USFDA) ไดอนุมัติการรักษามะเร็งดวยไวรสั 

oncolytic เปนครั้งแรกโดยมีขอบงใชเพื่อรักษามะเร็งผิวหนังในระยะที่รักษาดวยการผาตัดแลว (18) ไวรัสใน

การรักษาน้ีเรียกวา talimogene laherparepvec (Imlygic) หรือ T-VEC โดยใชไวรัสกอโรคเริม (Herpes 

simplex virus) ที่ถูกดัดแปลงพันธุกรรม โดยการฉีด T-VEC จะฉีดเขาไปในบริเวณที่เปนเมลาโนมาไดจนกวา

จะไมมีเซลลมะเร็งเมลาโนมาเหลืออยู อาการไมพึงประสงคที่เกิดข้ึนไดจากการรักษาดวยไวรัส oncolytic 

ไดแก เหน่ือย มีไข หนาวสั่น และคลื่นไส ในคนไขบางรายอาจมีอาการคลายไขหวัดและปวดบริเวณที่ฉีด ใน

ปจจุบันการทดลองทางคลินิกกําลังทดสอบไวรัส oncolytic อื่น สําหรับรักษามะเร็งชนิดอื่น ๆ รวมถึงการ

รักษาดวยไวรัส oncolytic รวมกับการใหยาเคมีบําบัด (19, 20) 

 

สรุป 

ภูมิคุมกันบําบัดสําหรับรักษาโรคมะเร็งน้ันทํางานโดยการชวยใหระบบภูมิคุมกันรับรูและกําจัด

เซลลมะเร็ง ซึ่งภูมิคุมกันบําบัดมีหลายประเภทและทํางานดวยกลไกที่แตกตางกัน แมการรักษามะเร็งดวย

ภูมิคุมกันบําบัดน้ันจะไดรับการพิสูจนวามีประสิทธิภาพในการรักษามะเร็งและสามารถหยุดการแพรกระจาย

ของเซลลมะเร็งได แตยังสามารถใชไดกับมะเร็งทุกชนิด ปจจุบันการงานวิจัยน้ันกําลังพัฒนาทดสอบกับมะเร็ง

ชนิดตาง ๆ มากข้ึน และงานวิจัยทางคลินิกดําเนินการทดลองแนวทางการใชภูมิคุมกันบําบัดรวมกับการรักษา

ดวยวิธีอื่น เชน การผาตัด การใชยาเคมีบําบัด การฉายรังสี และการใชยาพุงเปา (targeted therapies) เพื่อ

เพิ่มประสิทธิภาพและประสิทธิผลในการรักษามะเร็ง 
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