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 เปนวิธีการรักษามะเร็งแนวใหมที่พัฒนามาจาก

ความรูที่วาถาเราสามารถเพิ�มประสิทธิภาพของเซลลภูมิ

ตานทาน (cellular immune system) ในรางกายใหมีความ

จาํเพาะกบัเซลลมะเรง็ แลวทาํใหรางกายมคีวามสามารถที่

จะกาํจดัหรอืควบคมุเซลลมะเรง็ได มกีารศกึษาทดลองที่ใช

วิธีน�้รวมกับการรักษามะเร็งชนิดอื่นๆ ที่เปนมาตรฐานใน

ปจจุบัน เชน การผาตัด การฉายแสง การใหยาเคมีบําบัด 

และการรักษาดวย monoclonal antibody ที่จําเพาะกับ

แอนติเจนของเซลลมะเร็ง เปนตน  ปจจุบันการรักษาโรค

มะเร็งดวยยาเคมีบําบัดอยางเดียวอาจไมสามารถฆาเซลล

มะเร็งไดทั้งหมด แตจะชวยลดจํานวนเซลลมะเร็งใหเหลือ

อยูนอยมากๆ และเราใชหลักการของวัคซีนเพื่อการรักษา

โรคมะเรง็เพือ่ทาํใหเซลลภมูติานทานของรางกายสามารถ

กาํจดัเซลลมะเรง็ทีเ่หลอือยูไดหมด สงผลใหผูปวยสามารถ

หายขาดจากโรคมะเร็งได

 การพฒันาวคัซนีเพือ่การรกัษาโรคมะเรง็ (cancer 

vaccine)1 เริ�มตนมาจากการสรางภมูติานทานของรางกาย

ตอเชื้อไวรัส  โดยผานทางภูมิตานทาน cell-mediated 

immune response (CMIR) โดยแอนติเจนของไวรัส (viral 

antigens) เขามากระตุน antigen-reactive T cells ดวย

การนําเสนอของ antigen presenting cells (APCs) โดย

เฉพาะ dendritic cells (DCs) ใหกลายเปน activated 

T cell โดยเชื่อวา DCs เปนตัวกระตุน T cell ไดอยาง

มีประสิทธิภาพที่สุด หลังจากนั้น activated T cells ถูก

กระตุนจะกลายเปน cytotoxic effector cells (CTLs) ซึ�ง

ทําหนาที่สําคัญใน CMIR โดยจะสามารถหลั�ง cytokines 

ดารินทร  ซอโสตถิกุล

เชน Interferon γ (IFNγ) และ Tumor necrotic factor 

β (TNFβ) และในที่สุด activated CTLs จะเขาสูระบบ

หมุนเวียนเลือด และมายังบริเวณเซลลที่มีการติดเชื้อ

เหลานั้น นอกจากน�้มีการปลอยสารตางๆในแกรนูลของ 

CTLs เชน granzymes และ perforins หรือมีการกระตุน 

death receptors บน target cells สงผลใหมีฤทธิ์ในการ

กําจัดหรือทําลายสิ�งแปลกปลอม เชน เซลลที่มีเชื้อไวรัส 

ยกตัวอยางในการกําจัดเชื้อ Ebstein-Barr virus (EBV) 

1 ตัว ตองใช CTLs ถึง 100 ตัว (1-10/100 CTLs)2 

และจําเปนตองใหอยูสูงในระดับน�้นานเปนสัปดาหหรือ

เดือน 3 และไดนําความรูมาใช ในการพัฒนาวัคซีน

เพื่อการรักษาโรคมะเร็ง เน��องจากมะเร็งก็เปรียบเหมือน

สิ� งแปลกปลอมที่ เขามาในรางกาย ดังนั้นรางกาย

กม็ปีฏกิรยิาตอบสนองทางภมูคิุมกนัเพือ่กาํจดัเซลลมะเรง็

ใหหมดจากรางกาย

แอนติเจนของมะเร็ง (Tumor antigen)

 cancer antigen เชนเดียวกับ viral antigen  หรือ 

peptides มาจากโปรตีนที่ถูกยอยซึ�งเกี่ยวของกับโมเลกุล

ของ Human leukocyte antigen (HLA) บนผิวเซลลของ 

APCs ซึ�งถูกจดจําดวย T cells ในสวนของ peptides ที่มา

จาก intracellular proteins จะถกูยอยมาจาก ribosome ซึ�ง

จบักบั HLA class I heavy chain domains ใน endoplasmic 

reticulum (ER)  ซึ�งถูกกระตุนโดย CD8+ T cells  และใน

สวนของดาน peptides ทีม่าจาก endocytosed membrane 

วัคซ�นรักษาโรคมะเร็ง 40

บทนํา

หลักการของการสรางวัคซีนเพื่อการรักษา
โรคมะเร็ง (cancer vaccine)
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หรือ extracellular proteins ถูกยอยจาก ribosomes ซึ�ง

จับกับ HLA class II และถูกกระตุนโดย CD4+ T cells4  

แอนตเิจนของเซลลมะเรง็แบงออกเปน 2 ประเภทตามการ

แสดงออกของแอนติเจนบนผิวเซลล คือ 

 1. Tumor-specific antigen TSA5 คือ แอนติเจน

ที่ปรากฏเฉพาะบนเซลลมะเร็ง แตไมพบบนเซลลปกติ 

เชน การ fusion ของ chimeric bcr - abl oncoprotein 

กอใหเกิดโรค chronic myeloid leukemia (CML) หรือ 

p53 protein  ซึ�งเปน tumor suppression gene หากเกิด

การกลายพันธุ หรือการลดของโปรตีน p53 ทําใหมีการ

สรางโปรตนีทีผ่ดิปกตมิากขึน้ จะทาํใหเกดิ transformation 

ของ host cell กลายเปนเซลลมะเร็งได ตัวอยางโรคที่

ถายทอดทางพันธุกรรมที่มีความผิดปกติของโปรตีนน�้คือ 

Li-Fraumeni syndrome หรอื Idiotype (Id) เปนแอนตเิจน

ที่ปรากฏบน secreted monoclonal immunoglobulin (Ig) 

และบนผิวเซลล surface Ig ของ clonal B cells ในโรค

มะเร็งชนิด B cells (B cell malignancies)6  

 2. Tumor-associated antigen (TAA) เปน

แอนติเจนที่ปรากฏทั้งบนเซลลมะเร็งและเซลลปกติ  โดย

สวนใหญแอนติเจนชนิดที่ เปนสวนของโปรตีน หรือ 

polysaccharides ของเซลลปกติ แตเกิดการกลายพันธุ 

หรือ มีการควบคุมการสรางผิดปกติในเซลลมะเร็ง เชน 

เอนไซม tyrosinase ซึ�งจําเปนในการสรางสาร melanin 

ซึ�งในคนปกติจะสรางเอนไซมน�้ในปริมาณนอย แตขณะที่

ในเซลล melanoma จะมีเอนไซม tyrosinase ในปริมาณ

สูงมาก นอกจากน�้ยังพบวาโปรตีนบางชนิดที่ภาวะปกติ

จะไมมีการแสดงออก แตพบในเซลลอื่นที่กลายเปนมะเร็ง 

เชน melanoma antigen (MAGE) ซึ�งตามปกติจะพบได

ในอณัฑะหรอืรกเทานัน้ แตเมือ่กลายเปนมะเรง็จะสามารถ

ตรวจพบไดในอวัยวะอื่นๆไดคือ ผิวหนัง ปอด กระเพาะ

ปสสาวะ หรือ oncofetal antigen ที่มะเร็งบางชนิดจะผลิต

สารออกมาในเลอืด ซึ�งปกตจิะพบแตในระยะทีเ่ปนตวัออน

เทานั้น แตเมื่อเจริญวัยขึ้นไปจะไมผลิตสารนั้นอีก  แตเรา

พบวามีมะเร็งบางชนิดสามารถผลิตโปรตีนออกมาได ซึ�ง

เปนการวิวัฒนาการถอยหลังกลับไปสูระยะตัวออน เชน 

ผูปวยโรคมะเร็งลําไสใหญ พบมีสาร carcinoembryonic 

antigen (CEA) ในเลือดหรือ ผูปวยโรคมะเร็งตับจะมีสาร 

alfa-fetoprotein (AFP) สูงขึ้นในเลือด หรือ oncogenic 

virus antigen เปนแอนติเจนที่เกิดจากการกระตุนดวย

ไวรัสแลวสามารถทําใหเกิดโรคมะเร็งได เชน EBV กอให

เกดิ Burkitt’s lymphoma, Human papilloma virus (HPV) 

กอนใหเกิดมะเร็งปากมดลูก (ดังแสดงในตารางที่ 1)

Antigen presentation and T cell proliferation 

 ในการที่จะเพิ�มจํานวน tumor reactive CTLs 

ใหเหมาะสมในการทําลาย tumor cells จําเปนตองมี 

ตารางที่ 1 ชนิดของแอนติเจนของมะเร็ง

ชนิดของแอนติเจน   ตัวอยางของแอนติเจนในมะเร็งของคน

Tumor specific antigens

Mutated oncogenes  mRas mutation p210 (Bcr-abl), mutated P53 (mP53)

Immunoglobulin idiotype  Idiotype (Id)

Cryptic frameshift sequences (may be tumor specific)

Tumor associated antigens

Cancer testis antigens  melanoma antigen 1 (MAGE) 1, MAGE 3

Differentiation antigens  Gp 100, tyrosinase

Oncofetal antigens  Carcinoembryonic antigen (CEA), alpha-fetoprotein (AFP)

Widely expressed antigens  mP53

Viral antigens   Epstein - Barr virus (EBV), Human papilloma virus (HPV)
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antigenic signal หรือ signal 17 โดยตองอาศัยการ

กระตุนรวมกับ second signals จาก cell surface 

molecules เชน cytokines, chemokines มาในเวลา

เดยีวกนัโดย Professional APCs  โดยตวัทีม่ปีระสทิธภิาพ

ดีสุด คือ dendritic cells (DCs)8 นอกจากน�้ยังมี 

co-stimulatory molecules บน APCs ที่สงสัญญาณไปยัง 

antigen activated T cells เพื่อใหเซลลดังกลาวสามารถ

มีชีวิตอยูและผานเขาสูขบวนการ cell cycle นอกจากน�้ 

fibroblasts สามารถกระตุน T cells เพื่อใหมีการแบงตัว

เพิ�มขึ้นในรางกายภายใตภาวะปกติ9 

T cell differentiation 

 การเขาสูขบวนการ cell cycle ไดโดยอาศัย 

antigen-activated T cells เปลีย่นกลายเปน effector cells  

ขบวนการที่สําคัญของ T cell differentiation มี 2 ชนิด คือ 

Type 1 (TH1 / TC1) หรือ Type 2 (TH2 / TC2)10

 Type 1 จะตอบสนองผานทาง cell mediated 

immune response (CMIR) ซึ�งมีความสําคัญตอการ

ออกฤทธิ์เปน anti-tumor11 และ anti-viral12 โดย 

type 1 effector หลั�ง cytokines เชน IFNγ และ 

TNFβ แสดงตอ chemokine receptor เชน CSCR3, 

CXCR513 และทําลายเซลลโดยผานทางการหลั�ง perforin

ออกมา14 

 Type 2 มีความเกี่ยวของกับการตอบสนองของ 

humoral immune response (HMIR) และขบวนการเกิด

โรคภูมิแพในรางกาย โดย type 2 effector cells จะหลั�ง 

interleukin (IL) 4, IL 10, IL 5, IL 13 และ express ตอ 

chemokine receptor เชน CCR3, CCR4 และ CCR815

 มีจํานวนตางๆ ในหลายขบวนการที่จําเปนตอง

ทําใหระดับและเวลาของ CTL activity เพียงพอในการ

มีฤทธิ์ของตานเซลลมะเร็ง (anti-tumor) โดยจุดเริ�มตน

จาก co-stimulatory molecules ควบคุมการมีชีวิตรอด

ของ effector cells และ co-stimulatory molecules 

ยังชวยทําหนาที่ในสวนของ effector T cell ใหสมบูรณ

ยิ�งขึ้น สวน cytokines มีหนาที่ตอการมีชีวิตรอดของทั้ง 

activated และ memory T cells และมีหนาที่ชวยเพิ�มการ

ทาํงานของ effector cells ดวย  cytokines หลายชนดิสราง

มาจาก C4+ helper T cells ยงัทาํหนาทีช่วย inflammatory 

cells เชน eosinophils และ macrophages มากําจัดเซลล

มะเร็งอีกดวย16

Negative regulation of T cell activation

 มี cytokines และ co-stimulatory molecule 

gene ที่สามารถทํางานเปน negative regulators ดวย 

เชน Transforming growth factor (TGFβ) ทาํงานโดยตรง

กับ T cells เพื่อยับยั้งการแบงตัวเพิ�มจํานวน (proliferate) 

ของเซลล และการทํางานของ lymphocyte และ 

macrophage หรือ IL 10 มีหนาที่สําคัญในการเปน 

immunosuppressive โดยทําหนาที่กดภูมิตานทานรวม

กับ co-stimulatory molecule และ cytokines จากบนผิว

เซลลของ APCs16 แหลงที่สําคัญของตัวยับยั้ง cytokines 

คือ regulatory T cells (Tregs) โดยแบงเปน 2 classes 

คือ Tr 1 cells สรางมาจาก separate T cell lineage ซึ�ง

สรางมาจากตอมไธมัส17  และ Tr 2 cells มาจากการตอบ

สนองตอแอนติเจนทางสวนนอก (periphery) นอกจาก 

T cells มีหนาที่ทํางานเปนตัวควบคุมแลว ยังทําหนาที่

ยับยั้งการตอบสนองของภูมิคุมกันแบบจําเพาะ adaptive 

immune response

T cell trafficking

 ในขบวนการผลิต effector T cells ตองอาศัย 

cytokines และ co-stimulatory molecule จากอวัยวะ

ของตอมน้ําเหลือง (lymphoid organ)18 โดย activated 

T cells มักจะมาจากตอมน้ําเหลืองไปยังตําแหน�งที่มี

การติดเชื้อไวรัส หรือเซลลมะเร็งผานทางระบบไหลเวียน

เลือด จํานวนของ co-stimulatory molecular families 

การแสดงบนผิวเซลลของ Maintenance of 
effector cells
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ประกอบดวย lectins และ integrins ซึ�งเกีย่วของกบั recruiting 

T cells จากกระแสเลอืดมายงัตาํแหน�งทีเ่ปน tertiary  และ 

chemokines มีความสําคัญในการบอก class ที่เหมาะสม

ของ effector cells19

 หลักการน�้ทําใหเกิดภูมิตานทานมะเร็งในผูปวย 

แบงเปน 2 วิธีคือ

1. Passive immunotherapy

 ซึ�งเปนการใหสารภูมิคุมกัน (แอนติบอดี) หรือ 

mature T cells ใหกับผูปวยเพื่อทําลายเซลลมะเร็ง โดยที่

ผูปวยไมตองสรางเอง เชน การให monoclonal antibody 

(McAb) ที่จําเพาะกับแอนติเจนของเซลลมะเร็ง ไดแก 

Rituximab (Rituxin®) ซึ�งเปน chimeric anti-CD 20 

receptor บนผิวเซลล B lymphocyte ใชในการรักษา

โรคมะเร็งตอมน้ําเหลืองชนิด B cell หรือ Trastuzumab 

(Herceptin®) ซึ�งเปน Humanized anti-HER2 ในการ

รักษาโรคมะเร็งเตานม และ Gemtuzumab (Mylotary®) 

ซึ�งเปน Humanized anti-CD33 ในการรักษามะเร็งเม็ด

เลือดขาวชนิด acute myeloid leukemia (AML) 

2. Active immunotherapy

 ซึ�งเปนการกระตุนใหผูปวยสรางภูมิคุมกันขึ้น

มาเอง โดยการฉ�ดแอนติเจนของมะเร็งเพื่อไปกระตุนให

เกิดภูมิคุมกันที่จําเพาะกับมะเร็ง หรือที่เรียกวา วัคซีน

ในการรักษาโรคมะเร็ง (tumor vaccine) เพื่อทําลายหรือ

กําจัดเซลลมะเร็งไดหมด เปนผลทําใหผูปวยหายขาดจาก

โรคมะเร็งได

1. Whole cell vaccine

 ทํามาจากเซลลมะเร็งที่ทําใหเชื้อออนลงหรือตาย 

ซึ�งไมสามารถแบงตัวได  วัตถุประสงคของ whole cell 

vaccine ทีจ่าํเพาะตอเซลล APCs ในรางกาย  เพือ่จะกระตุน

การตอบสนองของภูมิคุมกันในรางกาย  สวนใหญมักฉ�ด 

whole cell vaccine รวมกับโปรตีนอื่นๆ เชน cytokines 

เพื่อกระตุนการตอบสนองของภูมิคุมกันในรางกายใหมี

ประสิทธิภาพที่ดีขึ้น แบงเปน 3 ชนิดใหญ

 1.1  Autologous vaccine โดยเตรียมวัคซีนมา

จากเซลลมะเรง็ของผูปวยเองทีม่โีปรตนีหรอืแอนตเิจนชนดิ

เดยีวกบัมะเรง็ของผูปวยคนนัน้  โดยแอนตเิจนนัน้จะถกูจบั

โดย APCs และสงปอนขอมูลตอไปยัง T cells ที่จําเพาะ

เจาะจงกับมะเร็งของผูปวยนั้น เพื่อใหสรางการตอบสนอง

ของภูมิคุมกันขนาดสูงที่จําเพาะตอเซลลมะเร็ง

 1.2  Allogenic vaccine โดยมีการเตรียมวัคซีน

มาจากเซลลมะเร็งของผูปวยคนอื่นที่เปนโรคมะเร็งชนิด

เดียวกัน และมีหลักการตอบสนองของภูมิคุมกันที่จําเพาะ

ตอเซลลมะเร็งเชนเดียวกับ autologous vaccine

 1.3  Gene modified vaccine การเตรียม

ทําวัคซีนโดยการเพาะเลี้ยงเซลลมะเร็งของผูปวยใน

หองปฏิบัติการดวยวิธี พันธุวิศวกรรม โดยนําสวน

ประกอบของเซลลมะเร็งมาเลี้ยงในเซลลเพาะเลี้ยง

เพื่อใหสรางโปรตีนใหมที่จําเพาะเจาะจงกับเซลลมะเร็ง 

(tumor-specific antigen) บนผวิเซลลจาํนวนมากขึน้ โปรตนี

ใหมทีส่ามารถกระตุนภมูคิุมกนัไดด ีเชน Interleukin-2 (IL2), 

granulocyte-macrophage colony-stimulating factor 

(GM-CSF) หรือเซลลที่กระตุนอื่นๆ (stimulatory 

molecules) และนําเซลลนั้นกลับมาฉ�ดเขาไปในผูปวย 

เพื่อกระตุนใหเกิดภูมิคุมกันที่จําเพาะตอเซลลมะเร็ง

ชนิดนั้นๆ20 การศึกษาที่เปน pre-clinical model พบวา 

GM-CSF เปน cytokine ที่มีประสิทธิภาพดีที่สุดในการ

เพิ�มภูมิคุมกัน (immunogenicity) ของวัคซีนรักษาโรค

มะเร็ง21 และผลการศึกษาเบื้องตนพบวา GM-CSF modi-

fied tumor cell vaccine สามารถทําให effector cells 

แทรกเขามาในตําแหน�งของเซลลมะเร็ง22 และกําจัดเซลล

มะเร็งนั้น และขณะน�้กําลังอยูในชวง phase III trials เพื่อ

ดูวาไดผลดีอยางไรในการรักษามะเร็ง สิ�งที่อาจเปนปญหา

ตามมาในเรื่องของ whole cell vaccine คือ การที่วัคซีน

สามารถเพิ�มภูมิคุมกันตอโปรตีนแอนติเจนของผูปวยซึ�ง

วิธีการของอิมมูโนบําบัด (Immunotherapy)

ชนิดของวัคซีนในการรักษาโรคมะเร็ง
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เปนเซลลปกติ ซึ�งทําใหมีการทําลายเซลลที่ปกติไปดวย

2. Antigen Based Vaccines

 หลักการทั�วไปของวัคซีนน�้คือ การฉ�ด purified 

tumor protein ซึ�งเปนแอนติเจนเขาไปในรางกายและ

นําเสนอให APCs ของผูปวยตอบรับตอแอนติเจน

นั้นเพื่อสงตอไปยัง T cel ls สิ� งทาทายในการใช

วัคซีนเพื่อการรักษามะเร็งคือ การหา tumor-specific

antigen ทีจ่าํเพาะเจาะจงตอแอนตเิจนบนเซลลมะเรง็ชนดิ

ทีเ่กีย่วของกบัการทาํลายเซลลมะเรง็นัน้ แตไมเสีย่งตอการ

เกดิมะเรง็เพิ�มขึน้ดวย และสิ�งทีส่าํคญัรองมาคอืวคัซนีชนดิ

น�จ้ะตองไมกระตุนภมูคิุมกนัทาํลายตอเซลลรางกายทีป่กต ิ

หรอื T cells จะตองไมทาํลายเซลลปกติในรางกายไปพรอม

กบัเซลลมะเรง็  ปจจบุนัมกีารศกึษาโดยใช tumor-specific 

antigen ในโรคมะเรง็ผวิหนงัชนดิ melanomas และผลการ

ศึกษาไดผลดี20  ปจจุบัน สามารถแบงไดเปน 4 ชนิดคือ 

 2.1 Peptide-based vaccines โดยใช tumor-

derived protein fragments มาทําเปนวัคซีนเพื่อใหตอบ

สนองไดงายโดย APCs นําไปสูการสรางภูมิคุมกันตอตาน

เซลลมะเร็งไดดี ขอจํากัดของวิธีน�้คือ peptide จะกระตุน

ภูมิคุมกันไดจําเพาะแตละคน ซึ�งไมสามารถใชไดกับคน

ทุกคน แตมีขอดีคือ ขั้นตอนการผลิตงายและเก็บไดนาน

 2.2 Heat shock protein vaccines Heat shock 

protein เปนกลุมของโปรตีนที่สามารถพบไดในเซลลคน

ปกติ มีหนาที่ชวยใหโปรตีนคงรูปและปองกันการพับผิด

รูปไปเมื่อเกิดภาวะเครียด โดยเตรียมจาก tumor cells 

หลังจากมีการใหความรอนแกเซลลนั้น นอกจากน�้ Heat 

shock protein สามารถทําหนาที่เปนตัวนําแอนติเจนของ 

tumor protein ไดดี โดยบนผิวของ APCs โดยเฉพาะ 

dendritic cells มี receptor ที่จําเพาะตอ heat shock 

proteins  ดงันัน้ DCs สามารถรบัรูไดวามเีซลลทีก่ลายพนัธุ 

หรือ เซลลมะเร็งเกิดขึ้นในรางกาย ดังนั้น หากมีการฉ�ด

ทั้ง tumor protein และ heat shock protein เขาไป

ในผูปวยนั้น DCs จะจับกับ heat shock protein 

ทีย่ดึตดิกบัสวนของโปรตนีของเซลลมะเรง็ (tumor protein) 

โดยผานทาง receptor ที่จําเพาะ (CD91 บน DCs)23 เพื่อ

ไปกระตุนภูมิคุมกันผานทาง CD8 + T cells24

 2.3  DNA vaccines   โดยการใช DNA ทีส่วนของ 

tumor specific protein  ในรูปของ plasmid vector เพื่อ

เปน immunogen หลักการน�้คือ เมื่อฉ�ด DNA น�้เขาไปใน

กลามเน�้อของผูปวย เพื่อใหเซลลปกติในรางกายรับ DNA 

ทีผ่ลติไดใหมน�เ้ขาไป และผลติ tumor protein ออกมาใหม

ซึ�งจะกระตุน tumor-specific T cells โดยผานการนําเสนอ

ของ APCs

 2.4 Viral and bacterial vector vaccines คลาย

กับ DNA vaccines แตแทนที่จะใส DNA ตัวเดี่ยวเขาไป 

วิธีน�้จะใส DNA ที่มี viral หรือ bacterial vector ใสเขาไป

ในรางกาย  ปจจุบันมีการใช viral หรือ bacterial vector 

สําหรับการฉ�ดใหผูปวยเปนครั้งที่ 2 ตามหลังการฉ�ด DNA 

vaccine เน��องจากในการฉ�ดครั้งที่ 2 จะทําใหรางกายสราง

ภูมิคุมกันทําลายเซลลมะเร็งไดมีประสิทธิภาพดียิ�งขึ้น20  

มีการศึกษาโดยใช pox virus family มาใชเปน vector  

สําหรับผลิตวัคซีนรักษาโรคมะเร็งโดยปลอดภัยและไมกอ

ใหเกิดโรคในมนุษย25 

3. Antigen Presenting Cell Based Vaccines (Dendritic 

cell vaccine)

 Dendritic cells เปนเซลลที่สําคัญในการสงปอน

ขอมูลเกี่ยวกับสิ�งแปลกปลอมใหกับระบบภูมิตานทาน

ของดานรางกายโดยเฉพาะดาน CMIR โดยที่ DCs 

สามารถกระตุน antigen-specific T cells มากกวา

เซลลอื่นๆของ APCs ถึง 1,000 เทา26 วิธีการคือ แยก 

dendritic cells จากผูปวยมาเลี้ยงเพิ�มจํานวนนอก

รางกาย เพื่อให dendritic cells เจอกับแอนติเจนของ

เซลลมะเร็ง (tumor-specific antigen) หลังจากนั้นฉ�ดใส

กลับเขาไปในรางกายผูปวยเพื่อเปนการทําใหแอนติเจน

น�้อยูในรูปที่พรอมจะถูกนําเสนอใหกับ tumor-specific

T cells และทําลายเซลลมะเร็งในสวนตางๆของรางกาย27  

มีการศึกษาที่เปน clinical trial ในการรักษามะเร็ง

โรคตางๆ เชน melanoma, myeloma มะเร็งเตานม และ
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มะเร็งตอมลูกหมาก

 จากความรูที่วาการเปลี่ยนแปลงภูมิคุมกันของ

รางกายอาจจะมีประสิทธิผลในการรักษามะเร็งใหหาย จึง

มีการพัฒนาวัคซีนเพื่อการรักษาโรคมะเร็งเพื่อทําใหเซลล

ภูมิคุมกันของรางกายสามารถกําจัดเซลลมะเร็งที่เหลืออยู

ไดหมดรวมกับการรักษาอื่นๆ เชน ยาเคมีบําบัด หรือการ

ฉายแสง สงผลใหผูปวยสามารถหายขาดจากโรคมะเร็งได
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