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หลายๆชนิด เปนการตอบสนองในเบื้องตนกอนที่จะ

มีการตอบสนองของ adaptive immune response 

การตอบสนองแบบ innate ไมมคีวามจาํเพาะ (specificity) 

และไมมีความจํา (memory)

 ลักษณะของภูมิคุมกันแบบ innate คือ ความ

สามารถที่จะตอบสนองไดอยางรวดเร็วแตไมมีความจํา 

เซลลที่เกี่ยวของกับ innate immune system ไดแก 

macrophage, dentritic cell, neutrophils, eosinophils และ 

monocytes ซึ�งเซลล 3 ชนิดหลังน�้สามารถมาถึงบริเวณที่

มกีารตดิเชือ้ไดรวดเรว็ จงึเปนดานแรกของการปองกนัการ

ติดเชื้อของรางกาย 

 ภูมิคุมกันระบบน�้จะจับกับชิ้นสวนที่มีลักษณะ

เหมือนๆกันในกลุมเชื้อที่กอโรคที่เรียกวา pathogen-

associated molecular pattern (PAMPs)1 โดยเซลล

ภูมิคุมกันจะมีตัวรับที่ใชจับกับสวนของเชื้อกอโรคเรียกวา

pattern-recognition receptor (PRR) ในกลุมของ

PRR ทั้งหมด PRR ที่มีความสําคัญมากคือ Toll-like

receptor (TLR) ซึ�งสามารถจับกับเชื้อไดอยางกวางขวาง

ตั้งแตไวรัส แบคทีเรีย และปรสิต2  

 TLR ในมนุษย แสดงในตารางที่ 11, 3 TLR 1, 2, 4, 

5, 6 จะอยูที่ผนังเซลล และจับกับแบคทีเรียเปนสวนใหญ 

สวน TLR 3, 7, 8, 9 จะอยูภายในเซลล และจับกับไวรัส

และกรดนิวคลีอิกเปนสวนใหญ

 การที่เชื้อกอโรคสามารถเปลี่ยนแปลงโครงสราง

จากการเกิด mutation ไดอยางหลากหลาย ทําใหการ

ตอบสนองแบบ innate ไมสามารถปองกนัรางกายไดอยาง

มีประสิทธิภาพ เพราะมีขอจํากัดเน��องมาจากการที่ PRR 

ไมมีความหลากหลายมากนัก4

ภูมิคุ�มกันว�ทยาและวัคซ�น

บทนํา 

 ระบบภูมิคุมกันแบงไดเปน 2 ระบบใหญๆ คือ 

innate immune response และ adaptive immune 

response 

 ภูมิคุมกันที่มีความสัมพันธเกี่ยวของกับการให

วัคซีนสวนใหญไดแก adaptive immune response ซึ�ง

เกี่ยวของกับ lymphocyte ชนิด T cell และ B cell ซึ�งมี

ความจาํเพาะ (specificity) และมคีวามจาํ (memory) ทาํให

ภมูคิุมกนัทีเ่กดิขึน้อยูไดนาน และสามารถถกูกระตุนใหเกดิ

การตอบสนองทีเ่พิ�มขึ้นได เมื่อไดรับเชื้อกอโรคชนิดทีต่รง

กับวัคซีน  

 อยางไรก็ดี ในปจจุบันไดมีความสนใจในเรื่อง

ของ innate immune response ที่มีความสําคัญเกี่ยวของ

กับการตอบสนองตอวัคซีนดวยเชนกัน จึงอาจกลาวไดวา 

ภูมิคุมกันทั้งสองระบบน�้ทํางานรวมกัน และสงผลสําคัญ

ในการตอบสนองทางภูมิคุมกันตอวัคซีน  

 

 ระบบภมูคิุมกนัของรางกายแบงออกไดเปน 2 ระบบ

คือ innate immune response และ adaptive immune 

response 

1. Innate immune response  

 การตอบสนองของภูมิคุมกันน�้ เปนดานแรกที่

เกิดขึ้นเมื่อพบกับเชื้อโรคหรือสิ�งแปลกปลอม ภูมิคุมกัน

ชนิดน�้จะถูกกระตุนดวยโมเลกุลที่อยูบนผิวของเชื้อโรค

ความรูเบื้องตนเกี่ยวกับภูมิคุมกัน
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 การพฒันาของระบบภมูคิุมกนั ใหมกีารตอบสนอง

ที่มีความหลากหลายกวาและจําเพาะกวาการตอบสนอง

แบบ innate คือ การตอบสนองแบบ adaptive 

2. Adaptive immune response  

 การตอบสนองแบบ adaptive ประกอบดวย T cell 

และ B cell ซึ�งมีความสามารถสรางการตอบสนองที่หลาก

หลายทั้งตอเชื้อในเซลลและนอกเซลล โดยใช receptor ที่

มีความจําเพาะตอแอนติเจน (antigen specific receptor) 

 การตอบสนองระบบน�้มีความหลากหลายกวา 

(diversity) และจําเพาะกวา (specificity) การตอบสนอง

แบบ innate รวมทั้งมีความจํา (memory) 

 กลไกสําคัญของการตอบสนองแบบ adaptive 

ที่เกี่ยวของกับการใหวัคซีนไดแก การรับรูแอนติเจน และ

การตอบสนองดวยการสรางแอนติบอดี  

 การรับรูแอนติเจน (antigen recognition)

 กลไกของการตอบสนองแบบ adaptive นั้น 

มีความจําเพาะ (specificity) และในขณะเดียวกันก็มี

ความหลากหลาย (diversity)

 ความจําเพาะ (specific) เกิดขึ้นจาก receptor 

ของ T cell และ B cell ในแตละ clone นั้น จะสามารถจับ

กับแอนติเจนไดเพียงชนิดเดียว สวนความหลากหลายนั้น 

(diversity) เกิดจากการที่ T cell และ B cell มีกระบวนการ 

gene rearrangement คือ การสลับไปมาของยีนแบบสุม 

(random) ในระหวางที่มีการพัฒนาของ T cell และ B cell 

ในชวงตัวออน กลไกน�้เรียกวา gene rearrangement หรือ 

V(D)J recombination ผลจาก combination ของชุดยีน

เหลาน�้ทําให T cell และ B cell  สามารถสราง receptor 

ที่มีความหลากหลาย 

 หลังจากทีเ่กดิ gene rearrangement แลว  ความ

หลากหลายหรือ diversity ของแอนติบอดีจะเพิ�มมากขึ้น

อีก เมื่อผานกลไกการเกิด multiple mutation ซึ�งเรียกวา 

somatic hypermutation 

 แอนติบอดี (Antibodies) 

 เปนสารที่สรางจาก plasma cell ที่พัฒนา

มาจาก B cell ดังรูปที่ 11 แอนติบอดีมีรูปรางเปนตัว Y 

ประกอบดวย heavy chain และ light chain อยางละ

2 เสนเชื่อมตอกัน5 สวนปลายของแอนติบอดีเปนสวนที่

ใชจบักบัแอนตเิจน เรยีกวา antigen-binding sites สาํหรบั

ปลายอีกสวนหนึ�ง เปนสวนของ heavy chain โครงสราง

(ดัดแปลงจากเอกสารอางอิงหมายเลข 1, 3)

 TLR1 Lipoproteins, lipoteichoic acid Gram-positive bacteria, mycoplasma

 TLR2 Lipoproteins Bacterial cell walls, mycoplasma

  Peptidoglycan, lipoteichoic acid Gram-positive bacteria cell walls

  Zymosan Fungi

  Lipoarabinomannan Mycobacteria cell walls

 TLR3 Double-stranded RNA Viral RNA

 TLR4 Endotoxin Gram-negative bacteria cell walls

  Viral coat proteins Respiratory syncytial virus

 TLR5 Flagellin Bacteria

 TLR6 Lipoproteins, lipoteichoic acid Gram-positive bacteria, mycoplasma

 TLR7 Single-stranded RNA Viral RNA

 TLR8 Single-stranded RNA Viral RNA

 TLR9 Unmethylated CpG DNA Bacterial and viral DNA

 TLR10 Unknown Unknown

ตารางที่ 1 Toll-like receptor ในมนุษย

  Toll-like receptors Ligands Microbial sources
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รูปที่ 1 โครงสรางของแอนติบอดีซึ�งมีลักษณะเปนรูปตัว Y โดยมี 

heavy chain และ light chain เชื่อมตอกันดวย disulfide bonds

(จากเอกสารอางอิงหมายเลข1)

สวนน�้ของ heavy chain จะเปนตัวกําหนดวาแอนติบอดี

นั้นอยูใน class หรือ isotype ใด ซึ�งมีความสําคัญมาก 

เน��องจากแอนตบิอดแีตละ isotype มคีณุลกัษณะและหนาที่

ตางกัน ดังแสดงในตารางที่ 21,6-8

 Humoral immune response 

 กลไกการตอบสนองตอแอนติเจนโดยการสราง

แอนติบอดีนั้น สามารถแบงไดเปน 2 กลไก คือ T-cell 

independent และ T-cell dependent  ดังแสดงไวในรูปที่ 

2 และ 31

 T cell independent response การตอบสนอง

ชนิดน�้ B cell จะจับกับแอนติเจนโดยตรง แลวพัฒนาไป

เปน plasma cell  ที่มีหนาที่สรางแอนติบอดี กลไกการ

ตอบสนองแบบน�้จะเกิดขึ้นกับแอนติเจนที่มีลักษณะโครง

สรางซ้ําๆกัน เชน โพลีแซคคาไรดของแบคทีเรีย เปนตน 

 การกระตุนภูมิคุมกันผาน T-cell independent 

response  ทาํใหมกีารสรางแอนตบิอดทีีม่ ีaffinity ต่าํ  ซึ�ง

เปน IgM  เปนสวนใหญ และไมมคีวามจาํ (memory) ทาํให

ไมเกิดการตอบสนองชนิด secondary immune response  

เหมือนการกระตุนผาน T-dependent pathway

 T cell dependent response กลไกน�้เกิดจากการ

กระตุน ของ T cell และ B cell รวมกัน ซึ�ง T cell จะเหน��ยว

นําให B cell ผานกระบวนการตางๆใน germinal center 

สงผลใหมี memory B cell เมื่อไดรับแอนติเจนชนิด

เดยีวกนัอกีจะเกดิ secondary immune response คอื เกดิ

การสรางแอนติบอดีที่มี affinity สูง และในปริมาณมาก มี

การเกดิ isotype switching จาก IgM เปน IgG และ IgA ได 

 ดังไดกลาวขางตน  effectors ของวัคซีนไดแก B 

lymphocyte ซึ�งสรางแอนติบอดี และ T lymphocyte ซึ�ง

ทําหนาที่กําจัดเซลลที่ติดเชื้อ หรือหลั�งสารที่กําจัดไวรัสได 

 วัคซีนสวนใหญจะกระตุนทั้ง B cell  และ T cell 

วัคซีนซึ�งเปนโพลีแซคคาไรด จะกระตุน B cell ในแบบ

ที่เปน T-independent9,10 คือไมตองอาศัย T-cell ใน

กระบวนการกระตุน สวนวัคซีนซึ�งเปน protein, toxoid 

และ inactivated หรือ live attenuated virus vaccine จะ

กระตุน B cell  แบบ T-dependent ซึ�งการกระตุนวิธีน�้

ทําใหมี immune memory และสามารถสรางแอนติบอดีที่

มี affinity ดีกวาการกระตุนแบบ T-independent   

 วัคซีนที่เปน live attenuated vaccine สามารถ

กระตุนใหเกิด CD8 cytotoxic T cell ไดอีกดวย การที่มี 

CD8 cytotoxic T cell น�ส้าํคญัในการควบคมุและกาํจดัเชือ้

ที่อยูในเซลล แมวาจะไมไดปองกันการติดเชื้อก็ตาม
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 Item IgM IgD IgG1 IgG2 IgG3 IgG4 IgA1 IgA2 IgE

 Subunit form 5 1 1 1 1 1 1, 2 1, 2 1

 Molecular weight (kd) 950 175 150 150 150 150 160, 400 160, 400 190

 Concentration in 2 0.03 10 4  1 0.5 2 0.5 0.003 

 serum (mg/dL)

 Complement activation ++/- -/+ ++/+ +/+ ++/+ -/+ -/+ -/+ -/-

 (C/A)a

 Macrophage +  - ++ ++ ++ - ++ ++ -

 FcR binding

 Mast cell sensitizing - - - - - - - - +++

 Placental transport - - ++ + ++ +/- - - -

 Mucosal transport - - - - - - +++b +++b -

 ADCCc  - - + + + + - - +

 Half-life (days) 5 3 23 23 8-9 23 6 6 2

 Function  1° immune Lymphocyte       2° immune response           Mucosal immunity Immediate

  response surface  Major form  of circulating antibodies         Secretory Ig  allergic

  Lymphocyte        reactions

  surface

a: C=complement pathway, A= alternative pathway

b: Dimer only

c: ADCC= antibody-dependent cell-mediated cytotoxicity

 (ดัดแปลงจากเอกสารอางอิงหมายเลข1, 6-8)

ตารางที่ 2 คุณลักษณะและหนาที่ของแอนติบอดีแตละ isotype

รูปที่ 2 T-cell independent B cell activation 

(จากเอกสารอางอิงหมายเลข 1)
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รูปที่ 3  T cell dependent B cell activation

(จากเอกสารอางอิงหมายเลข 1)

2. CD4 T cell

 ทําหนาที่เกี่ยวของกับการกําจัดเชื้อโรคโดยการ

สราง cytokine ตางๆที่มีผลตอการทํางานของ B cell และ 

CD8  T cell และ macrophage

3. CD8 T cell 

 ทําหนาที่ควบคุมการติดเชื้อที่เกิดจาก intracel-

lular pathogen โดยการทําลายเซลลที่มีการติดเชื้อ

 ดังนั้น โดยทั�วไปแลวจะพบวาการปองกันการติด

เชื้อนั้นเปนความสามารถของแอนติบอดีในขณะที่ T cell 

จะเขามามีสวนเกี่ยวของดวย ในการทําใหอาการของโรค

ดีขึ้น รวมถึงการปองกันภาวะแทรกซอนจากโรคนั้น

 

 

 เมื่อแอนติเจนจากวัคซีนเขาสูรางกายจะจับกับ 

ภูมิคุมกันที่เกิดขึ้นเมื่อไดรับวัคซีนและบทบาท
ในการปองกันโรค

กลไกทางภูมิคุมกันที่เกิดขึ้นเมื่อไดรับวัคซีน

1. Antibody

 มีบทบาทในการปองกัน และลดการติดเชื้อรวม

ถึงกําจัดเชือ้ทีอ่ยูนอกเซลล (extracellular pathogen) โดย

กลไกหลายประการ ไดแก 

 1.1 จับกับท็อกซินของเชื้อโรค ทําใหไมสามารถ

ทาํงานได (inactive) หรอืทาํใหทอ็กซนิไมสามารถกระจาย

ตัวไปได

 1.2 ตอตานการแบงตัวของไวรัส เชน ปองกันไม

ใหไวรัสจับกับเซลล

 1.3 ชวยในการ opsonization ทําใหแบคทีเรียถูก 

macrophage และ neutrophil จับกินไดดีขึ้น

 1.4 กระตุน complement ทาํให complement ไป

ทําลายเชื้อโรคอีกตอหนึ�ง
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antigen presenting cell คอื dendritic cell (DC) ทาํให DC 

ซึ�งเดิมอยูในสภาพ immature นั้นเปลี่ยนไปเปน mature 

DC และเคลื่อนที่ไปยังตอมน้ําเหลือง จากนั้นจะเกิดการ

กระตุน Tcell และ B cell ตอไป 

 สิ�งสําคัญที่จะกระตุนใหเกิดการตอบสนองตอ

วัคซีน คือ การที่มี “danger signals” ซึ�งไดแก แอนติเจน

ของวัคซีนนั้น และ/หรือ สารเสริมฤทธิ์ (adjuvants) ซึ�ง

สงผลใหเกิด inflammation ขึ้น10 

 เซลลบางชนดิของระบบภมูคิุมกนั (DC, monocyte

และ neutrophil) จะม ีreceptor ตอ แอนตเิจนสวนของเชือ้

กอโรคที่ไมพบใน self antigen ทีเ่รยีกวา pathogen- asso-

ciated molecular pattern (PAMPs)1 ทาํใหระบบภมูคิุมกนั

สามารถแยกแยะไดวาสิ�งน�อ้าจเปนอนัตราย (danger signal)

สิ�งที่มีบทบาทสําคัญในการการรับรูผาน receptor น�้ไดแก 

TLR ซึ�งจะจับกับสวนตางๆของเชื้อกอโรค สงผลใหเกิด

ปฏกิริยิา inflammation ผลของ inflammation น�เ้อง ทาํให

เกิด maturation ของ DC และเกิดการกระตุน T cell และ 

B cell ตอมา

 การกระตุนภมูคิุมกนัดวย live virus vaccine  เกดิ

จาก viral RNA จบักบั TLR โดยหลงัจากการฉ�ดวคัซนี เชือ้

ไวรัสในวัคซีนจะกระจายไปตามกระแสเลือดไปยังอวัยวะที่

เปน target tissue ซึ�งคลายคลึงกับปฏิกริยาที่เกิดขึ้นเมื่อ

มีการติดเชื้อตามธรรมชาติ ดังนั้นการกระตุน DC และ

การกระตุน T และ B cell จาก live vaccine จึงเกิดที่ตอม

น้ําเหลืองไดหลายๆแหง ทําใหวัคซีนชนิดน�้มี immuno-

genicity สูงกวา non-live vaccine นอกจากน�้ การกระตุน

ภมูคิุมกนัโดยวคัซนีชนดิน� ้ยงัไมขึน้กบับรเิวณเน�อ้เยือ่ทีฉ่�ด

วคัซนี เน��องจากเชือ้มกีารกระจายไปไดอยูแลว เชน การฉ�ด

วคัซนีปองกนัโรคหดันัน้ ม ีimmunogenicity ไมตางกนัแม

จะฉ�ดเขาในกลามเน�้อหรือชั้นใตผิวหนัง10

 Non-live vaccine มี pathogen recognition 

patterns หรือ danger signal เปนสวนประกอบของวัคซีน

เชนเดียวกับ live vaccine แตเน��องจากเชื้อใน non-live 

vaccine ไมสามารถเพิ�มจํานวนได  จึงทําใหการกระตุนให

เกิดภูมิคุมกันไมเปนไปอยางกวางขวางเทา live vaccine 

การกระตุนจะเกดิขึน้เฉพาะทีบ่รเิวณทีฉ่�ดวคัซนีและบรเิวณ

ใกลเคยีงเทานัน้ ดงันัน้ตาํแหน�งและบรเิวณทีฉ่�ดวคัซนีจงึมี

ผลตอการกระตุนภูมิคุมกันของวัคซีนกลุมน�้

 การฉ�ดเขาในผิวหนัง (intradermal injection) จะ

กระตุน DC ไดเปนจํานวนมาก เน��องจากในชั้นหนังแท 

(dermis) ม ีDC อยูจาํนวนมาก ดงันัน้การฉ�ดเขาในผวิหนงั

จึงสามารถลดปริมาณของแอนติเจนที่ใชได ดังเชนที่ใชใน

การฉ�ดวัคซีนปองกันโรคพิษสุนัขบา เปนตน บริเวณที่มี

เสนเลอืดมาเลีย้งมาก เชน กลามเน�อ้ กเ็ปนบรเิวณทีม่ ีDC 

อยูมากเชนกนั ดงันัน้การฉ�ดเขากลามเน�อ้ (intramuscular) 

จึงใหผลดีกวาการฉ�ดใตผิวหนัง (subcutaneous)11

 

1. ชนิดของวัคซีน

 การกระตุนภูมิคุมกันของ live vaccine ทําไดดี

กวา non live vaccine เน��องจาก live vaccine มีการเพิ�ม

จํานวนของเชื้อและการที่มีเชื้ออยูในรางกายไดนานทําให

การกระตุนภูมิคุมกันเกิดขึ้นอยางตอเน��อง12

 วัคซีนที่เปนโปรตีน จะกระตุนภูมิคุมกันดวยวิธี 

T-dependent pathway ทําใหมีระดับภูมิคุมกันที่สูงกวา

วัคซีนพวกโพลีแซคคาไรด ซึ�งกระตุนภูมิคุมกันผานทาง 

T-independent pathway ทําใหระดับภูมิคุมกันไมสูงเทา 

T- dependent antigen นอกจากน�้ วัคซีนพวกโพลีแซค

คาไรด ยังไมสงเสริมใหเกิด memory B cell อีกดวย13

2. ระยะเวลาของการใหวัคซีน 

 การฉ�ดวัคซีนตางชนิดกัน หางกันอยางนอย 3 

สัปดาห จะสามารถหลีกเลี่ยงการรบกวนกันของปฏิกิริยา

ตอบสนองชนิด primary response ของวัคซีนแตละชนิด

ได14   

 ระยะเวลาระหวาง primary กับ booster dose 

ควรหางอยางนอย 4 เดือน เพื่อใหมีเวลาเพียงพอสําหรับ 

affinity maturation ของ memory B cell และทําให 

secondary response เกิดไดดีขึ้น14

ปจจัยที่เกี่ยวของกับวัคซีนที่มีผลตอการสราง
ภูมิคุมกัน



ความรู�ทั่วไปเกี่ยวกับวัคซ�น วัคซีน  17ความรู�ทั่วไปเกี่ยวกับวัคซ�น บทที่ 2 ภูมิคุ�มกันว�ทยาและวัคซ�น

 

 1. Moser M, Leo O. Key concepts in 

immunology. Vaccine. 2010;28(Suppl 3):C2-13.

 2.  Akira S, Uematsu S, Takeuchi O. Pathogen 

recognition and innate immunity. Cell. 2006;124:783-

801.

 3. Liu AH, Zasloff MA, Johnston RB. Innate 

Immunity. In: Adkinson NF, Bochner BS, Busse 

WW, Holgate ST, Lemanske RF, Simon FER, 

editors. Middleton’s Allergy: Principles&Practice. 

7 t h  e d .  P h i l a d e l p h i a :  E l s e v i e r ;  2 0 0 9 . 

p. 19-35.

 4. Bowie AG, Unterholzner L. Viral evasion and 

 

 ระบบภูมิคุมกันของมนุษยเปนความมหัศจรรย

อยางหนึ�ง เกิดจากการทํางานประสานกันอยางเหมาะสม

ระหวางเซลลตางๆ ผานกลไกอนัละเอยีดออน และซบัซอน

 การพัฒนาวัคซีนปองกันเชื้อกอโรคชนิดใหมๆ 

และการพัฒนาวัคซีนที่มีอยูแลวใหมีประสิทธิภาพสูงขึ้น 

และปลอดภยัขึน้นัน้ ตองอาศยัความเขาใจและการประยกุต

กลไกของภมูคิุมกนัทีม่นษุยมอียูแลวโดยธรรมชาตมิาใชให

เกิดประโยชนสูงสุด เชนการเลือกและดัดแปลงโครงสราง

ของแอนติเจนใหเหมาะสมที่จะกระตุนระบบภูมิคุมกันทั้ง

 T cell และ B cell การเลอืกแอนตเิจนทีม่ ีimmunogenicity 

สูง แตไมกอใหเกิดอันตราย การคนหาวิธีที่จะใชกลไกของ

ภูมิคุมกันสวนอื่นๆมาชวยใหการตอบสนองของ adaptive 

system ดีขึ้น เชน การใชสารเสริมฤทธิ์ (adjuvant) หรือ

กระตุน innate immune response รวมถงึกระบวนการอืน่ๆ 

ที่สามารถกระตุน maturation ของ dendritic cell รวมดวย  

ซึ�งสงผลใหมีการกระตุนการทํางานของระบบภูมิคุมกัน

อยางครบวงจร ทําใหวัคซีนนั้นๆ สามารถทําใหเกิดการ

ตอบสนองของภูมิคุมกันอยางมีประสิทธิภาพมากที่สุด

subversion of pattern-recognition receptor signalling. 

Nat Rev Immunol. 2008;8:911-22.

 5. Amzel LM, Poljak RJ. Three-dimensional 

structure of immunoglobulins. Annu Rev Biochem. 

1979;48:961-97.

 6. Torres RM, Imboden J, Schroeder HW. 

Antigen receptor genes, gene products, and 

co-receptors. In: Rich RR, Fleisher TA, Shearer 

WT, Schroeder HW, Frew AJ, Weyand CM, editors. 

Clinical Immunology: Principles and Practice. 3rd ed. 

Philadelphia: Elsevier; 2008. p. 53-77.

 7. Bankers-Fulbright JL, Li JT. Immunoglobu-

lin structure and function. In: Adkinson NF, Bochner 

BS, Busse WW, Holgate ST, Lemanske RF, Simon 

FER, editors. Middleton’s Allergy: Principles&Practice. 

7th ed. Philadelphia: Elsevier; 2009. p. 73-87.

 8. Chaplin DD. Overview of the immune 

response. J Allergy Clin Immunol. 2010;125

(2 Suppl 2):S3-23.

 9. Lee CJ, Lee LH, Lu CS, Wu A. Bacterial 

polysaccharides as vaccines--immunity and chemical 

characterization. Adv Exp Med Biol. 2001;491:453-71.

 10. Weintraub A. Immunology of bacterial

po lysacchar ide ant igens . Carbohydr Res. 

2003;338:2539-47.

 11. de Lalla F, Rinaldi E, Santoro D, Pravettoni 

G. Immune response to hepatitis B vaccine given at 

different injection sites and by different routes: 

a controlled randomized study. Eur J Epidemiol. 

1988;4:256-8.

 12. Manz RA, Hauser AE, Hiepe F, Radbruch 

A. Maintenance of serum antibody levels. Annu Rev 

Immunol. 2005;23:367-86.

 13. Southern J, Deane S, Ashton L, Borrow 

R, Goldblatt D, Andrews N, et al. Effects of prior 

polysaccharide vaccination on magnitude, duration, 

สรุป

เอกสารอางอิง



วัคซีน18 ความรู�ทั่วไปเกี่ยวกับวัคซ�น

and quality of immune responses to and safety 

profile of a meningococcal serogroup C tetanus toxoid 

conjugate vaccination in adults. Clin Diagn Lab 

Immunol. 2004;11:1100-4.

 14. Siegrist CA. Vaccine immunology. 

In: Plotkin SA, Orenstein WA, Offit PA, editors. Vacines. 

5th ed. Philadelphia: Elsevier; 2008.


	B000-001
	B002-009 ประวัติวัคซีน
	B010-018 ภูมิคุ้มกันวิทยา
	B019-029 ลูกโซ่ความเย็นวัคซีน
	B030-039 สารเสริมฤทธิ์ 
	B040-060 หลักทั่วไป
	B061-066 การสร้างเสริมภูมิคุ้มกันโรค
	B067-075 การสื่อสารเรื่องวัคซีน
	B076-097 อุตสาหกรรม
	B098-099



