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แผนบริหารการสอนประจ าบทที่ 4 
ชีวเคมีของโรคมะเร็ง 

 

 

หัวข้อเนื้อหา 
1.  โรคมะเร็ง 
2.  ชนิดและสมบัติของเซลล์มะเร็ง 
3.  กลุ่มของยีนที่เกี่ยวข้องกับการเกิดมะเร็ง 
4.  ประเภทการตายของเซลล์  
5.  การรักษาโรคมะเร็ง 
6.  สรุป 

           

วัตถุประสงค์เชิงพฤติกรรม 
เมื่อผู้เรียนศึกษาบทเรียนนี้แล้วสามารถ 

1.  อธิบายวงจรชีวิตของเซลล์มะเร็งและระบุลักษณะเด่นของเซลล์มะเร็งได้ 
2.  เข้าใจความสัมพันธ์ของกลุ่มยีนที่เกี่ยวข้องกับการเกิดมะเร็ง 
3.  น าความรู้ทางชีวเคมีมาอธิบายกลไกการรักษามะเร็งด้วยยาได้ 
4.  จัดการเรียนการสอนวิทยาศาสตร์ในหัวข้อที่เกี่ยวกับโรคมะเร็งได้ 

  

วิธีสอนและกิจกรรมการเรียนการสอน 
1. วิธีสอน  

1.1  วิธีสอนแบบบรรยาย เริ่มจากการอธิบายถึงวงจรชีวิตและลักษณะเด่นของ
เซลล์มะเร็งที่แตกต่างจากเซลล์ปกติได้ มีการตั้งค าถาม ตอบค าถามระหว่างผู้สอนและผู้เรียน     

1.2  อภิปราย สรุปประเด็นส าคัญที่เกี่ยวกับชีวเคมีของโรคมะเร็ง  
 2.  กิจกรรมการเรียนการสอน 

2.1  แสดงตัวอย่างของโรคมะเร็งชนิดต่าง ๆ และยกตัวอย่างวิธีการบ าบัดรักษา  
2.2  สืบค้นหัวข้อวิจัยหรือบทความวิชาการท่ีเกี่ยวกับยารักษาโรคมะเร็งที่พัฒนา 

จากพืชสมุนไพร  
2.3  น าเสนอแบบกลุ่มในหัวข้อการรักษามะเร็งด้วยเทคโนโลยียีนบ าบัดและร่วมกัน 

อภิปรายอภิปรายกลุ่มเกี่ยวกับการใช้ยาสมุนไพรในการรักษาโรคมะเร็งที่ปรากฏเป็นข่าวในปัจจุบัน 
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2.4  ออกแบบแผนการจัดการเรียนรู้เรื่องโรคมะเร็งส าหรับผู้เรียนระดับชั้นต่าง ๆ 

 
สื่อการเรียนการสอน 
1.  เครื่องคอมพิวเตอร์และอินเทอร์เน็ต 
2.  เพาเวอร์พอยต์พรีเซนเตชัน เรื่องชีวเคมีของโรคมะเร็ง 
3.  ส าเนาเอกสารค าสอนรายวิชาชีวเคมีประยุกต์ 

   
การวัดผลและการประเมินผล 
1.  สังเกตการตอบค าถามในชั้นเรียน 
2.  สังเกตจากการอภิปรายโต้ตอบ ซักถาม และการแสดงความคิดเห็น 
3.  สังเกตพฤติกรรมความกระตือรือร้นในการร่วมกิจกรรม 
4.  ประเมินคุณภาพของงานที่มอบหมาย 
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บทที่ 4 
ชีวเคมีของโรคมะเร็ง 

 
 โรคมะเร็งเป็นปัญหาการเสียชีวิตของคนไทยที่ครองอันดับหนึ่งติดต่อกันยาวนานมากว่า 
10 ปี มีผู้เสียชีวิตจากโรคมะเร็งในประเทศไทยปีละประมาณ 60,000 คน และมีแนวโน้มเพ่ิมขึ้น 
เนื่องจากมีปัจจัยหลายอย่างที่เกี่ยวข้อง เช่น สารมลพิษในสิ่งแวดล้อมสูงขึ้น ความเครียดในสังคม
ปัจจุบัน  พฤติกรรมการบริโภคอาหารและการท างานเปลี่ยนแปลงไป และอายุขัยเฉลี่ยของคนไทย
สูงขึ้นท าให้ความเสี่ยงของโรคจะเพ่ิมข้ึนด้วย ชีวเคมีของโรคมะเร็งเป็นเรื่องที่ซับซ้อนและยังมีความลับ
อีกมากมายที่ยังไม่ถูกค้นพบ ในปัจจุบันมีการพัฒนาวิธีการักษาต่าง ๆ ที่ได้ผลดีขึ้น ทั้งนี้เป็นผลมาจาก
ความพยายามในการศึกษากลไกการเกิดโรคในระดับชีววิทยาโมเลกุล และน าไปสู่การรักษาด้วยวิธีที่
ทันสมัย 
 
 

โรคมะเร็ง 
 มะเร็ง (cancer) หรือ เนื้องอกร้าย (malignant tumor) เป็นกลุ่มของโรคท่ีเกี่ยวข้องกับ
การเจริญเติบโตของเซลล์ที่ผิดปกติ โดยเซลล์จะแบ่งตัวและเจริญอย่างควบคุมไม่ได้ ก่อเป็นเนื้องอก
ร้าย และมีศักยภาพในการรุกรานร่างกายส่วนข้างเคียง ส่งผลต่อกายวิภาคและสรีรวิทยาของอวัยวะ
จนไม่สามารถท างานได้ตามปกติ มะเร็งอาจแพร่กระจายไปยังร่างกายส่วนที่อยู่ห่างไกลได้โดยผ่าน
ระบบน้ าเหลืองหรือกระแสเลือด โรคมะเร็งพบได้ในทุกอายุ ตั้งแต่เด็กแรกเกิดไปจนถึงผู้สูงอายุ โดย
พบได้สูงในอายุตั้งแต่ 50 ปีขึ้นไป ส่วนในเด็กพบน้อยกว่าในผู้ใหญ่ประมาณ 10 เท่า โรคมะเร็งที่พบ
บ่อยของชายไทย ได้แก่ โรคมะเร็ง ตับ ปอด ล าไส้ใหญ่ และต่อมลูกหมาก โรคมะเร็งที่พบบ่อยของ
หญิงไทย ได้แก่ โรคมะเร็ง เต้านม ปากมดลูก ตับ และปอด  ในขณะที่โรคมะเร็งพบบ่อยในเด็กไทย 
ได้แก่ โรคมะเร็งเม็ดเลือดขาว โรคมะเร็งต่อมน้ าเหลือง และโรคมะเร็งสมอง  (คณะแพทยศาสตร์ศิริ
ราชพยาบาล มหาวิทยาลัยมหิดล, 2550 : 3-4 และ มะเร็งวิทยาสมาคมแห่งประเทศไทย, 2552 : 9) 

1.  ปัจจัยส่งเสริมการเกิดโรคมะเร็ง 

      ความผิดปกติของเซลล์ในร่างกายที่เกิดจนกลายเป็นเซลล์มะเร็งที่ลุกลามไปยังเซลล์
ข้างเคียง มีสาเหตุมาจากปัจจัยที่เกิดจากการเปลี่ยนแปลงความผิดปกติภายในเซลล์ร่างกายเอง และ
ปัจจัยภายนอกที่มากระตุ้นจากสิ่งแวดล้อมจนท าให้เกิดความผิดปกติ ดังนี้  (นลินี ศรีพวง, 2548 : 4-
7 และ มะเร็งวิทยาสมาคมแห่งประเทศไทย, 2552 : 21-23) 
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1.1  ปัจจัยจากภายในร่างกาย  ได้แก่  
1.1.1  เพศ อายุ สุขอนามัยส่วนบุคคล 
1.1.2  ความผิดปกติที่มีมาก่อน เช่น   ไฝ ปาน 
1.1.3  กรรมพันธุ์ที่ได้รับการถ่ายทอดจากบรรพบุรุษ ท าให้มีแนวโน้มเป็น 

มะเร็งชนิดนั้น ๆ สูงขึ้น 
1.1.4  สภาวะระบบภูมิคุ้มกันบกพร่อง ท าให้ระบบภูมิคุ้มกันตามปกติ 

มีการก าจัดเซลล์ที่ผิดปกติได้ลดลง จึงมีโอกาสที่จะพัฒนาเป็นเซลล์มะเร็งและสามารถเพ่ิมจ านวนได้ 
1.1.5  ความไม่สมดุลของฮอร์โมนในร่างกาย ซึ่งภาวะไม่สมดุลนี้อาจ 

ส่งเสริมให้เนื้อเยื่อบางชนิดมีการเจริญเติบโตมากขึ้นจนเป็นเซลล์มะเร็งได้  
1.1.6  การระคายเคืองที่บริเวณเดิม ๆ ซ้ า ๆ เป็นเวลานาน จะท าให้ 

เนื้อเยื่อเกดิอักเสบกลายเป็นเนื้องอกหรือก้อนเนื้อมะเร็งได้ 
1.2  ปัจจัยจากจากสิ่งแวดล้อม  ได้แก่ 

1.2.1  สารเคมีที่ใช้ในการก าจัดศัตรูพืชและวัชพืชบางชนิดที่ตกค้างใน 
อาหารหรือระบบห่วงโซ่อาหารและมีผลเป็นการก่อกลายพันธุ์และก่อมะเร็งได้ 

1.2.2  สารเคมีที่ใช้ในกระบวนการผลิตของอุตสาหกรรม เช่น สาร 
ท าละลายอินทรีย์ แร่ใยหิน (asbestos) สารโลหะหนักบางชนิด และสารกัมมันตรังสี 

1.2.3  สารเคมีในกิจกรรมประจ าวันหรืออาหารที่สามารถก่อให้เกิด 
โรคมะเร็ง เช่น ควันบุหรี่ เขม่าจากท่อไอเสียของรถยนต์ ควันไฟ เขม่าจากการปิ้ง ย่าง ทอดอาหารจน
ไหม้เกรียม การใช้น้ ามันซ้ าในการทอดอาหารท าให้เกิดสารไดออกซิน (dioxin) สารพิษอะฟลาทอกซิน 
(aflatoxin) จากเชื้อรา Aspergillus flavus และ Aspergillus paraciticus ที่สร้างขึ้นในเมล็ดถั่ว
และเมล็ดพืชน้ ามัน   (มะเร็งวิทยาสมาคมแห่งประเทศไทย, 2552 : 22) 

1.2.4  การติดเชื้อต่าง ๆ เช่น ไวรัส ชนิด Human Papilloma Virus  
(HPV) มีโอกาสท าให้เกิดโรคมะเร็งปากมดลูก มะเร็งทวารหนัก  การติดเชื้อเรื้อรัง เช่น ไวรัสตับ
อักเสบชนิดบี (Hepatitis B virus; HBV) มีโอกาสท าให้เกิดมะเร็งตับ และการติดเชื้อแบคทีเรีย 
Helicobacter Pylori มีโอกาสท าให้เกิดโรคมะเร็งกระเพาะอาหาร เป็นต้น  (นลินี ศรีพวง, 2548 : 7
และมะเร็งวิทยาสมาคมแห่งประเทศไทย, 2552 : 23) 
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2.  การด าเนนิโรคและระยะของโรคมะเร็ง   
     การด าเนินโรคและระยะของโรคมะเร็งสามารถจ าแนกได้หลายวิธี แต่โดยหลักคือการ

บอกความรุนแรงของโรค การพยากรณ์โรค การลุกลามและแพร่กระจาย เพ่ือใช้ก าหนดแนวทางการ
รักษาหรือเพ่ือใช้ในการศึกษาวิจัยที่เกี่ยวข้องกับโรคมะเร็ง    

      2.1  การแบ่งระดับเนื้องอกตามวีธีของโบรเตอร์  (Broder’s  Classification)   
                 วีธีของโบรเตอร์แบ่งเนื้องอกเป็น 4 เกรด (grade  I - IV)  โดยดูจากผลตรวจ

ชิ้นเนื้อ  ดังนี้  (Akhter et al., 2011 : 168-176) 
  Grade 1 (I) : well differentiated คือ เซลล์มะเร็งที่มีลักษณะคล้ายเซลล์

ปกติ และไม่ได้มีการเติบโตอย่างรวดเร็ว 
  Grade 2 (II) : moderately differentiated คือ เซลล์มะเร็งมีลักษณะไม่

เหมือนเซลล์ปกติ และเจริญเติบโตเร็วกว่าเซลล์ปกติ 
  Grade 3 (III) : poorly differentiated คือ เซลล์มะเร็งมีลักษณะผิดปกติ และ

อาจเจริญเติบโตแพร่กระจายมากขึ้น 
 Grade 4 (IV) : undifferentiated  คือ เซลล์มะเร็งมีลักษณะแตกต่างจาก 

เซลล์ปกติอย่างชัดเจน 
        2.2  การแบ่งระดับตามระยะของโรคโดยใช้วิธีการวัดขนาดและก าหนดขอบเขตของ 

โรค มีการก าหนดเกณฑแ์ละสัญลักษณ์ ดังนี้   (วีณา จิรัจฉริยากูล, 2558 : 28-29)  
T หมายถึง เนื้องอกปฐมภูมิ (primary tumor) แบ่งเป็น T1-T4 ตามขนาดของ 

มะเร็งปฐมภูมิ (อาจมีการก าหนด T0 ซึ่งใช้บอกว่า เป็นโรคระยะก่อนเป็นมะเร็ง) 
N หมายถึง ต่อมน้ าเหลืองที่อยู่ใกล้กับก้อนมะเร็ง (regional lymph node)  

แบ่งเป็น N0-N3 

M หมายถึง การแพร่กระจายของมะเร็ง (metastasis) ทางกระแสโลหิตไปยัง 
อวัยวะอ่ืน ๆ และ/หรือ การแพร่กระจายทางระบบน้ าเหลืองไปยังต่อมน้ าเหลืองที่อยู่ห่างไกลจาก
ก้อนมะเร็ง แบ่งเป็นไม่มีหรือมี (M0 หรือ M) 

  และเมื่อประเมินค่า (T N และ M) แต่ละค่าแล้ว ก็จะน ามารวมกันบอกเป็น 
ระยะของโรคมะเร็ง ซึ่งจะให้ข้อมูลที่ละเอียด ชัดเจนกว่าระยะโรคทั่วไป  เช่น  (วีณา จิรัจฉริยากูล, 
2558 : 28-29) 
 Stage 1 - T1 N0 M0  เนื้องอกจ ากัดเฉพาะที่อวัยวะปฐมภูมิ รอยโรค (lesion) 
สามารถรักษาได้ด้วยการผ่าตัดและตัดออกได้หมดสมบูรณ์ 
 Stage 2 – T2 N1 M0  มีการกระจายของเนื้องอกเฉพาะที่ไปยังเนื้อเยื่อที่
ล้อมรอบต่อมน้ าเหลือง รอยโรคนี้ยังคงผ่าตัดได้และตัดออกได้หมด 
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   Stage 3 – T3 N2 M0  เนื้องอกมีการกระจายกว้างขึ้นและลึกลงในอวัยวะ 
รอยโรคนี้ไม่สามารถรักษาด้วยการผ่าตัด อาจใช้การรักษาแบบผสมผสาน 
   Stage 4 – T4 N3 M1 เนื้องอกมีการกระจายไปไกลจากอวัยวะปฐมภูมิ ไม่
สามารถรักษาด้วยการผ่าตัด ผู้ป่วยมะเร็ง Stage 4 จะได้รับการรักษาทางด้านบรรเทาอาการและ
จิตใจ เพ่ือช่วยบรรเทาความเจ็บปวดและช่วยเหลือให้คุณภาพชีวิตของผู้ป่วยดีขึ้น 
 

ชนิดและสมบัติของเซลลม์ะเร็ง  
วงจรชีวิตของเซลล์ปกิตโดยทั่วไปจะมี 4 ระยะ คือ G1 S G2 และ M โดยระยะ G1 จะเป็น

ขั้นตอนเริ่มต้น โดยมีการเจริญเติบโตของเซลล์เกิดข้ึน ในระยะ S จะเป็นขั้นตอนที่สร้างดีเอ็นเอชุด
ใหม่ข้ึนมา ระยะ G2 เป็นขั้นตอนที่เซลล์เตรียมการแบ่งตัว และในระยะ M จะเกิดการแบ่งเซลล์ โดย
เซลล์ปกตจิะมีกลไกท่ีร่างกายคอยควบคุมให้มีจ านวนเซลล์แต่ละชนิดอยู่ในระดับที่เหมาะสม โดยมี
กลุ่มยีนอองโค (oncogene) เป็นกลุ่มของยีนที่ท าหน้าที่ควบคุมการเจริญเติบโตและควบคุมการแบ่ง
เซลล์เพ่ือทดแทนเซลล์ที่ตายไป และมีกลุ่มยีนต้านมะเร็ง (tumor suppressor gene) ที่ท าหน้าที่ใน
การหยุดยั้งหรือชะลอการเจริญเติบโตของเซลล์ในระยะ G1 เข้าสู่ระยะ S ซึ่งหากเกิดการกลายพันธุ์ 
(mutation) ของกลุ่มยีนเหล่านี้ อาจส่งผลให้ไม่มีการแบ่งเซลล์ตามวงจรและท าให้เกิดการเติบโตของ
เซลล์ หรืออาจมีการเบ่งเซลล์แบบควบคุมไม่ได้กระทั่งเจริญมากผิดปกติและลุกลามไปยังบริเวณ
ข้างเคียงเป็นเซลล์มะเร็ง และยังสามารถกระจายเข้าสู่กระแสโลหิตและต่อมน้ าเหลืองอีกทั้งกระจาย
ไปสู่อวัยวะที่อยู่ห่างออกไปได้อีก  (ปฐมวดี ญาณทัศนีย์จิต และศุภกิจ โขวุฒิธรรม, 2555 : 1-20)  

 

 

 
 
ภาพประกอบ 4.1  วงจรชีวิตของเซลล์มะเร็ง 
ที่มา :  ดัดแปลงจาก The Annenberg Foundation (n.d.) 
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1.  ชนิดของเซลล์มะเร็ง  
               เซลล์มะเร็งมีการแบ่งออกเป็น 4 ชนิด ดังนี้  (สมาคมพันธุศาสตร์แห่งประเทศไทยและ 
สถาบันส่งเสริมการสอนวิทยาศาสตร์และเทคโนโลยี, 2548 : 6) 

1.1  คาร์สิโนมา (carcinomas) คือมะเร็งที่เกิดในเนื้อเยื่อผิวบุ (epithelial  
tissue) ซึ่งพบได้บ่อยที่สุด เชน่ มะเร็งเต้านม มะเร็งล าไส้ใหญ่ เป็นต้น 

1.2  ซาร์โคมา (sarcomas) คือมะเร็งที่เกิดขึ้นในชั้นเนื้อเยื่อประสาน 
(mesenchyme) เช่น กระดูก เป็นต้น 

1.3  ลิมโฟมา (lymphomas) คือ มะเร็งที่เกิดข้ึนในต่อมน้ าเหลือง 
1.4  ลูคิเมีย (leukemias) คือ มะเร็งในไขกระดูก 

2. คุณสมบัติของเซลล์มะเร็ง  

    นอกจากลักษณะทางเนื้อเยื่อวิทยาแล้วเซลล์มะเร็งยังมีคุณสมบัติที่แตกต่างจากเซลล์ 
ปกติดังนี้  (Hanahan and Weinberg, 2000 : 57-70 and  Bacac and Stamenkovic, 2008 : 
221-247)    

2.1  เซลล์มะเร็งจะปฏิเสธสัญญาณท่ีสั่งให้หยุดการแบ่งตัว  
      เซลล์ในสภาวะปกติจะมีการหยุดการแบ่งตัวเมื่อเนื้อเยื่อเจริญถึงระดับหนึ่ง 

เพราะมีการควบคุมการท างานของเซลล์จากตัวเองหรือจากเซลล์อ่ืน แต่ในเซลล์มะเร็งเมื่อมีการแบ่ง 
ตัวถึงระยะหนึ่งแล้ว ได้รับสัญญาณให้หยุดการแบ่งตัวแล้ว เซลล์มะเร็งจะยังคงสามารถเติบโตต่อไปได้
อีก เพราะสามารถปฏิเสธสัญญาณจากเซลล์อ่ืนหรือเซลล์ตนเองที่สั่งให้หยุดการแบ่งตัวได้ 

2.2  ปฏิเสธสัญญาณการพัฒนาเฉพาะของเซลล์  
      เซลล์ปกติจะหยุดการแบ่งตัวและจะได้รับสัญญาณท่ีท าให้เปลี่ยนแปลงจาก 

เซลล์ตัวอ่อนไปเป็นเซลล์ที่มีหน้าที่เฉพาะ (cell differentiation) ในขณะที่เซลล์มะเร็งจะหยุด     
การพัฒนาเฉพาะ ท าให้เซลล์มะเร็งมีคุณสมบัติของเซลล์ตัวอ่อนที่แบ่งตัวได้ 

2.3  มีความสามารถที่จะแบ่งตัวได้อย่างต่อเนื่องเป็นอมตะ  
      เซลล์มะเร็งนั้นจะมีการแบ่งตัวไม่สิ้นสุด (immortalization) แตกต่างจากเซลล์ 

ทั่วไปที่มีจ านวนรอบของการแบ่งตัวที่จ ากัด  
2.4  สามารถหลีกเลี่ยงโปรแกรมการตายของเซลล์   
      เซลล์ปกติในบางสภาวะจะรับสัญญาณให้เข้าสู่โปรแกรมการตาย  

(programmed cell death) เพ่ือชักน าให้เกิดการตายแบบอะพอพโทซิส (apoptosis) เช่น เซลล์ที่
ได้รับรังสีและเกิดการกลายพันธุ์ จะมียีน TP53 ส่งสัญญาณให้เซลล์นั้นตาย (ไม่เช่นนั้นจะเป็นมะเร็ง) 
แต่หากเกิดการกลายพันธุ์ของยีน TP53 จะท าให้เซลล์มะเร็งจะขาดสัญญาณและไม่ถูกควบคุมโดย
โปรแกรมการตายและเกิดการกลายพันธุ์ได้รวดเร็วขึ้น  
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2.5 สามารถเบียดแทรกอวัยวะข้างเคียงหรือกระจายไปสู่อวัยวะห่างไกล 
     เซลล์ปกติจะอยู่เฉพาะที่ในเนื้อเยื่อของตนเองตามหน้าที่ของเซลล์นั้น ๆ 

ในขณะที่เซลล์มะเร็งเมื่อหลุดออกจากเนื้อเยื่อจะสามารถไหลไปตามกระแสเลือดและน้ าเลืองและ
สามารถไปอยู่ที่อวัยวะอ่ืน ๆ ได้ ท าให้เซลล์มะเร็งนั้นสามารถกระจายไปสู่อวัยวะที่อยู่ไกล ๆ ได ้

2.6 มีการสร้างเส้นเลือดใหม่เป็นจ านวนมาก  
     เซลล์มะเร็งมีการเจริญเติบโตเป็นก้อนขนาดใหญ่ได ้เนื่องจาก 

เซลล์มะเร็งมีความสามารถในการกระตุ้นให้เกิดการสร้างเส้นเลือดได้อย่างต่อเนื่องมากกว่าปกติ  
 

กลุ่มของยีนที่เกีย่วข้องกบัการเกิดมะเร็ง 
กลุ่มยีนที่เก่ียวข้องกับการเกิดมะเร็งที่ส าคัญมี 2 กลุ่มคือ กลุ่มยีนควบคุมการเจริญเติบโตของ

เซลล์ และกลุ่มยีนผู้ดูแล  (มหัทธยา กมลศิลป์, 2553 : 92-94 และ ปิติ จันทร์วรโชติ, 2560 : 4-9) 
1. กลุ่มยีนควบคุมการเจริญเติบโตของเซลล์   

ยีนกลุ่มนี้มีหน้าที่ควบคุมการจริญเติบโตและการตายของเซลล์ ได้แก่ กลุ่มยีนโปรโต- 
อองโค (proto-oncogene)  และกลุ่มยีนต้านมะเร็ง (tumor suppressor gene) โดยกลุ่มยีนโปรโต-
อองโคเป็นกลุ่มยีนปกติท่ีพบในเซลล์ทั่วไปที่มีหน้าที่กระตุ้นการท างานของกระบวนการเจริญเติบโต
ของเซลล์ หากยีนมีความเสียหายก็จะกลายเป็นยีนอองโค (oncogene) หรือยีนมะเร็ง ซึ่งส่งผลให้มี
การผลิตโปรตีนที่ท าให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของเซลล์ (cellular transformation) ความเสียหายของ
ยีนโปรโต-อองโคสามารถเกิดได้จากท าลายด้วยรีโทรไวรัส การรวมตัวกับรีโทรไวรัส การเกิดการกลาย
พันธุ์ การย้ายต าแหน่งของโครโมโซม หรือเกิดปฏิกิริยาระหว่างกันของโปรตีนกับโปรตีน (protein-
protein interactions) กลไกการเกิดการกลายพันธุ์ของยีนมะเร็งเป็นแบบเด่น (dominant) คือมี
ความผิดปกติบนโครโมโซมเพียง 1 ยีน โดยอีก 1 ยีนยังปกติอยู่ ก็เพียงพอที่จะท าให้เกิดการ
เปลี่ยนแปลงของเซลล์ได้  (มหัทธยา กมลศิลป์, 2553 : 92-94 และ ปิติ จันทร์วรโชติ, 2560 : 6-7) 

กลุ่มยีนต้านมะเร็งจะมีหน้าที่ยับยั้งการเจริญเติบโต โดยท างานตรงข้ามกับยีนมะเร็ง 
มีกลไกการเกิดการกลายพันธุ์เป็นแบบด้อย (recessive) คือพบความผิดปกติของยีนต้านมะเร็งทั้งสอง
ชุดบนโรโมโซมในการก่อมะเร็ง ยีนกลุ่มต้านมะเร็งหลายยีนท าหน้าที่เป็นยีนควบคุมวงจรชีวิต (cell 
cycle regulatory gene) โดยควบคุมการเข้าสู่ระยะต่าง ๆ ของเซลล์ เมื่อมีการแบ่งตัวในระยะตั้งแต่ 
G0 ไปจนถึงระยะ M เรียกว่า จุดตรวจสอบระยะการแบ่งเซลล์ (cell cycle check point) โดยคอย
ตรวจสอบว่าดีเอ็นเอปกติหรือไม่ก่อนที่เซลล์จะเข้าสู่ระยะแบ่งตัว ถ้าหากไม่ปกติจะท าให้เซลล์หยุดอยู่
ในระยะนั้นเพ่ือรอการแก้ไขก่อน เมื่อการกลายพันธุ์ของยีนกลุ่มนี้ท าให้การท าหน้าที่ของจุดตรวจสอบ
ผิดปกติ ส่งผลให้เซลล์เข้าสู่ระยะของการแบ่งตัวที่ควบคุมไม่ได้ ท าให้เกิดความผิดปกติของจ านวน
โครโมโซม หรือความไม่เสถียรของโครโมโซม (chromosomal instability) ยีนกลุ่มนี้จึงเรียกได้ว่า
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เป็นยีนผู้รักษาประตู (gatekeeper gene) ในภาวะปกติของเซลล์ต้องมียีนในกลุ่มนี้แสดงออกอยู่ 
เนื่องจากยีนในกลุ่มนี้ท าหน้าที่ควบคุมการเจริญเติบโตของเซลล์ไม่ให้มีการเจริญเติบโตมากหรือเร็ว                  
เกินควร นอกจากนี้ยังควบคุมการฆ่าตัวตายของเซลล์เมื่อเซลล์สิ้นอายุขัย หรือมีความผิดปกติของ       
ดีเอ็นเอหรือโครโมโซมซึ่งไม่สามารถซ่อมแซมได้ ยีนในกลุ่มนี้เป็นยีนที่มีการถ่ายทอดแบบยีนด้อย โดย
จะต้องพบการกลายหรือความผิดปกติของยีนทั้ง 2 แอลลีล จึงจะท าให้เซลล์นั้นมีความผิดปกติและมี
ปัจจัยอื่นประกอบจึงจะกลายเป็นเซลล์มะเร็ง มะเร็งที่เกิดจากการถ่ายทอดทางพันธุกรรมส่วนมาก
มักจะเกิดจากความผิดปกติของยีนต้านมะเร็ง เช่น มะเร็งเต้านมที่มีการถ่ายทอดทางพันธุกรรม พบว่า
เกิดจากการกลายพันธุ์ของยีนต้านมะเร็ง BRCA1 และ BRCA2 เป็นส่วนใหญ่ (ปฐมวดี ญาณทัศนีย์จิต 
และ ศุภกิจ โขวุฒิธรรม, 2555 : 1-20)  ยีนต้านมะเร็งที่ส าคัญคือยีน TP53 โดยยีนนี้อยู่บนโครโมโซม
คู่ท่ี 17 (17p13.1) ท าหน้าทีส่ร้างโปรตีน p53  โดยโปรตีน p53 มีหน้าที่ตรวจสอบความเสียหายของ
ดีเอ็นเอ เมื่อตรวจพบความผิดพลาดจะสั่งหยุดวัฏจักรเซลล์และส่งสัญญาณให้มีการซ่อมแซมดีเอ็นเอ
จนกว่าซ่อมแซมเสร็จจึงจะส่งสัญญาณให้วัฏจักรของเซลล์ด าเนินต่อ และยังมีหน้าที่ชักน าการตายของ
เซลล์ในกรณีที่ดีเอ็นเอเสียหายมากจนไม่สามารถซ่อมแซมได้ หน้าที่ทั้งสองนี้มีความส าคัญต่อการต้าน
การเกิดมะเร็ง ถ้ายีนนี้เกิดความผิดปกติจะท าให้โปรตีน p53 ผิดปกติและท าหน้าที่ผิดปกติไปด้วย 
ส่งผลให้เซลล์สะสมความผิดปกตินี้ไว้จนกลายเป็นเซลล์มะเร็งขึ้น มากกว่าร้อยละ 50 ของโรคมะเร็ง 
พบว่ามีการกลายพันธุ์ของยีน TP53  (คณาจารย์ภาควิชาชีวเคมี มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร์, 2554 :  
430-431)  ตัวอย่างโรคมะเร็งที่เก่ียวข้องกับการกลายพันธุ์ยีน TP53 ได้แก่ มะเร็งล าไส้ใหญ่ มะเร็งตับ 
และมะเร็งเต้านม  (Levine et al., 2006 : 1027-1036)  

2.  กลุ่มยีนผู้ดูแล  
               กลุ่มยีนผู้ดูแล (caretaker) มีหน้าที่เกี่ยวข้องกับการสร้างผลิตภัณฑ์ที่ช่วยท าให้จึโนม 
 (genome) คงอยู่อย่างมีเสถียรภาพ กลุ่มยีนผู้ดูแลที่ส าคัญคือกลุ่มยีนซ่อมแซมดีเอ็นเอ (DNA repair 
gene) ซ่ึงกระบวนการแบ่งเซลล์มีขั้นตอนการจ าลองดีเอ็นเอเป็นขั้นตอนที่ซับซ้อนอาจก่อให้เกิดความ
ผิดพลาดและมีการกลายพันธุ์เกิดข้ึนในวัฏจักรของเซลล์ ความผิดพลาดนี้มีโอกาสเกิดข้ึนเองตาม
ธรรมชาติ และโดยปกติเซลล์จะมีโปรตีนที่ท าหน้าที่ซ่อมแซมความผิดปกตินั้น ๆ กลุ่มโปรตีนที่ใช้ใน
การซ่อมแซมดีเอ็นเอเหล่านี้จะถูกสร้างมาจากกลุ่มยีนที่เก่ียวข้องกับการซ่อมแซมดีเอ็นเอ หากเกิดการ
กลายพันธุ์ของกลุ่มยีนนี้จะน าไปสู่ความไม่เสถียรทางพันธุกรรม (genetic instability) สง่ผลให้มี
ความเสี่ยงต่อการเกิดการกลายพันธุ์เพิ่มขึ้นในยีนอ่ืน ๆ และในกรณียีนทีเ่สียหายนั้นเป็นยีนก่อมะเร็ง
หรือยีนต้านมะเร็ง จะส่งผลให้เซลล์นั้นมีโอกาสเกิดเป็นเซลล์มะเร็งได้ในที่สุด อย่างไรก็ตามการ
ถ่ายทอดของยีนในกลุ่มนี้เป็นการถ่ายทอดแบบยีนด้อยเช่นเดียวกับยีนต้านมะเร็ง ในบางครั้งจึงจัดยีน
ที่เก่ียวข้องกับการ ซ่อมแซมดีเอ็นเอนี้เป็นหนึ่งในยีนต้านมะเร็ง  (สมาคมพันธุศาสตร์แห่งประเทศไทย
และสถาบันส่งเสริมการสอนวิทยาศาสตร์และเทคโนโลยี, 2548 :9) 
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ประเภทการตายของเซลล์  
ลักษณะการตายของเซลล์มีข้ันตอนการเปลี่ยนแปลงที่และผลลัพทธ์ที่แตกต่างกัน ท าให้

สามารถแบ่งประเภทการตายของเซลล์ไดเ้ป็น 2 ประเภท  ดังนี้  (สมบูรณ์ คีลาวัฒน์, ม.ป.ป. และ ปิติ 
จันทร์วรโชต,ิ 2560 : 8-9) 

1.  การตายของเซลล์แบบนิโครซิส  
               การตายของเซลล์แบบนิโครซิส (necrosis) เกิดขึ้นเมื่อเซลล์ได้รับอันตรายรุนแรงเข้ามา
ท าลายเซลล์โดยตรง เมื่อเซลล์ไม่ได้รับการรักษาเป็นเวลานานหรือมีระดับความบาดเจ็บที่รุนแรงมาก
เกินกว่าจะกลับคืนสู่ภาวะปกติได้ จะท าให้โปรตีนภายในเซลล์และสารอ่ืน ๆ หลั่งออกมาจากเซลล์
และกระตุ้นให้ร่างกายเกิดการอักเสบบริเวณนั้น ลักษณะการตายแบบนี้มีผลมาจากกระบวนหลัก 2 
แบบ คือ การย่อยสลายเซลล์และเนื้อเยื่อโดยเอนไซม์ (enzymatic digestion) และการเสียสภาพ
ของโปรตีนในเซลล์ (denaturation of proteins) หากการท าลายเนื้อเยื่อโดยเอนไซม์เป็นกระบวน 
การหลักจะส่งผลให้เกิดการตายแบบ liquefactive necrosis ซึ่งเกิดจากการย่อยสลายเซลล์ที่ตาย
โดยเอนไซม์ภายในไรโซโซม (lysosome) ของเซลล์เอง แต่หากการเสียสภาพของโปรตีนภายในเซลล์
เป็นกระบวนการหลักก็จะเกิดการตายแบบ coagulative necrosis มักเกิดกับอวัยวะที่มีลักษณะเป็น
ก้อนตันไม่มีโพรง (solid organ) เช่น หัวใจ ตับ ไต  (สมบูรณ์ คีลาวัฒน์, ม.ป.ป.) 

2.  การตายของเซลล์แบบอะพอพโทซิส   
               การตายของเซลล์แบบอะพอพโทซิส (apoptosis) เป็นการตายของเซลล์เดี่ยว ๆ เมื่อ 
อายุขัยของเซลล์หมดลงตามที่ก าหนดไว้ เรียกว่าโปรแกรมการตายของเซลล์ (programmed cell 
death) เป็นกระบวนการตายที่เกิดภายในเซลล์ โดยเซลล์เป็นผู้ก าหนดและมีข้ันตอนที่ชัดเจน                  
อะพอพโทซิสมีความส าคัญต่อการเจริญเติบโตของตัวอ่อน การก าเนิดของอวัยวะ และการด ารงอยู่
ของสิ่งมีชีวิต เช่น การแยกตัวของนิ้วเท้า เป็นต้น มีการประเมินว่าในทุก ๆ วัน มนุษยจ์ะมีเซลล์
จ านวน 5-7 พันล้านเซลล์ที่ตายไปด้วยกระบวนการนี้ และยังมีความส าคัญในการก าจัดเซลล์ที่มี
คุณสมบัติไม่เหมาะสมที่จะอยู่ต่อไป เช่น เมื่อเซลล์เกิดการกลายพันธุ์ กระบวนการอะพอพโทซิสจะ
ป้องกันไม่ให้เซลล์นี้เจริญเติบโตไปเป็นเซลล์มะเร็งได้ หากเซลล์ไม่สามารถตายแบบอะพอพโทซิสได้  
ก็จะท าให้เซลล์แบ่งตัวต่อเนื่องไม่สิ้นสุดและกลายเป็นเนื้องอก ตัวอย่างเช่น การติดเชื้อ papilloma 
virus ยีนของไวรัสเข้าแทรกในยีน TP53 ท าให้การผลิตโปรตีน p53 ของเซลล์ผิดปกต ิส่งผลให้เกิด
การขัดขวางการอะพอพโทซิสและท าให้มกีารเจริญของเนื้อเยื่อเป็นมะเร็งปากมดลูก เซลล์ที่ตายโดย
กระบวนการอะพอพโทซิสจะมีการท าลายของเซลล์จากภายใน โดยที่เซลล์ที่ถูกท าลายจะแตกตัวเป็น
เศษเล็ก ๆ ที่เรียกว่าอะพอพโทติกบอดี้ (apoptotic bodies) และจะถูกจับกินด้วยเซลล์ข้างเคียง โดย
ไม่มีปฏิกิริยาการอักเสบตามมา แบ่งกระบวนการอะพอพโทซิส ออกเป็น 3 ขั้นตอน ดังนี้  (ปิติ จันทร์
วรโชต,ิ 2560 : 8-9) 
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2.1  สัญญาณกระตุ้นการตาย  
             การที่เซลล์จะเข้าสู่กระบวนการตายแบบอะพอพโทซิสได้นั้นจะต้องไดร้ับ 
สัญญาณกระตุ้นการตาย (death signal) ซ่ึงอาจจะเป็นสัญญาณจากภายนอกเซลล์ (extrinsic 
pathway) หรือได้สัญญาณท่ีผ่านทาง tumor necrosis factor receptor family เช่น fas/CD95 
และ TNFR-1 โดยที่ตัวรับ (receptor) เหล่านี้จะอยู่พ้ืนผิวของเซลล์ เมื่อมีการรบัสัญญาณก็จะมี           
การกระตุ้นให้เกิดการตายของเซลล์ขึ้น หรือในกรณีท่ีเป็นสัญญาณจากภายในเซลล์ (intrinsic 
pathway) เช่น เมื่อภายในเซลล์มีสารอนุมูลอิสระสูงเกินไป (oxidative stress) หรือมีการกลายพันธุ์ 
เซลล์ก็จะมีกลไกที่จะสั่งให้เซลล์ตายแบบอะพอพโทซิสตามมา   

2.2  การแตกตัวเป็นเศษเล็ก ๆ  
                           การที่เซลล์แตกตัวเป็นเศษเล็ก ๆ (executional phase) เกิดจากได้รับ 
สัญญาณกระตุ้นการตายจากภายนอกเซลล์หรือภายในเซลล์จะส่งผลให้มีการรั่วของไมโทคอนเดรีย
และปล่อยไซโทโครมซี (cytochrome C) ซึ่งจะกระตุ้นการหลั่งเอนไซม์ 2 กลุ่ม คือเอนโดนิวคลีเอส 
(endonuclease) และแคสเปส (caspase) เอนไซม์กลุ่มเอนโดนิวคลีเอสมีหน้าที่ในการย่อยสลายดี
เอ็นเอภายในโครโมโซม แต่เนื่องจากดีเอ็นเอเหล่านี้จะถูกห่อหุ้มอยู่ในโปรตีนที่เรียกว่านิวคลีโอโซม 
(nucleosome) ในขณะที่เอนโดนิวคลีเอสจะย่อยได้เฉพาะช่องว่างระหว่างของนิวคลีโอโซมซึ่งห่างกัน
ประมาณ 200 คู่เบส ดังนั้นเมื่อท าการศึกษาลักษณะของดีเอ็นเอจากเซลล์ที่ก าลังเกิดอะพอพโทซิส
ด้วยเทคนิคอะกาโรสเจล อิเล็กโทรโฟเรซิส (agarose gel electrophoresis) จะพบการแตกหักของ
สายดีเอ็นเอที่มีลักษณะแถบเหมือนขั้นบันได (DNA fragmentation) ซึ่งถือว่าเป็นลักษณะจ าเพาะ
ของดีเอ็นเอที่เซลล์มีการตายแบบอะพอพโทซิส เอนไซม์กลุ่มแคสเปสมีหน้าที่ในการย่อยโปรตีน ท าให้
เกิดลักษณะจ าเพาะของเซลล์ที่ก าลังผ่านกระบวนการอะพอพโทซิส ซึ่งจะสังเกตเห็นได้จากการตรวจ
ทางกล้องจุลทรรศน์ ได้แก่ ลักณษะเซลล์และออร์แกแนลล์อัดแน่นและหดเล็กลง (shrinkage) กลุ่ม
ของโครมาตินอัดแน่นเป็นแผ่นติดอยู่กับเยื่อหุ้มของนิวเคลียส (pyknosis) เยื่อหุ้มของนิวเคลียสเกิด
การแยกตัวและไม่ติดต่อกัน (karyorrhexis) เยื่อหุ้มเซลล์เกิดการเปลี่ยนแปลงเป็นกระเปาะหลาย ๆ 
อัน (bleb) และกระเปาะที่ขอบของเซลล์แตกตัวออกจากกันกลายเป็นเศษของเซลล์ (apoptotic 
bodies) ซึ่งจะถูกกลืนกินต่อไป 

2.3  การถูกกินโดยเซลล์ข้างเคียง  
                  อะพอพโทติกบอดี้จะถูกกลืนกินโดยเซลล์ฟาโกไซต์ (phagocyte) เรียกว่า
กระบวนการฟาโกไซโตซิส (phagocytosis) ซึ่งอาจเป็นเซลล์เม็ดเลือดขาวแมคโครฟาจ 
(macrophage) หรือเซลล์ที่อยู่บริเวณข้าง ๆ กระบวนการนี้เกิดได้จากการที่สารฟอสฟาทิดิลเซอรีน 
(phosphatidylserine) ซ่ึงตามปกติจะอยู่ในเยื่อหุ้มเซลล์ส่วนใน แตป่ลิ้นกลบัออกมาอยู่ในด้านส่วน
นอกของอะพอพโทติกบอดี้ ซึ่งฟอสฟาทิดิลเซอรีนที่อยู่บนผิวของอะพอพโท ติกบอดี้จะมีหน้าที่  
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2 แบบ คือ ส่งสัญญาณให้เซลล์ฟาโกไซต์รับรู้ว่าคือซากของเซลล์ที่ตายแล้ว และช่วยส่งสัญญาณให้
ร่างกายรู้ว่าอะพอพโทติกบอดี้ไม่ใช่สิ่งแปลกปลอม เพ่ือป้องกันการกระตุ้นภูมิต้านทานต่อเซลล์ของ
ตนเอง และป้องกันการหลั่งสารเคมีท่ีท าให้เกิดการอักเสบ (inflammatory cytokines) 

     การตายของเซลล์แบบอะพอพโทซิสเป็นการตายที่เกิดขึ้นได้ตามปกติใน 
กระบวนการเจริญและพัฒนาการของสิ่งมีชีวิต ซ่ึงต่างจากการตายเฉพาะส่วนหรือการตายของเซลล์
แบบนิโครซิส ที่เกิดจากการบาดเจ็บของเซลล์แบบเฉียบพลัน หน้าที่ส าคัญอีกประการหนึ่งของ
กระบวนการอะพอพโทซิสที่เกี่ยวข้องกับการยับยั้งการเจริญของเซลล์จะเกิดขึ้นในเซลล์ที่เสียหายเกิน
กว่าจะซ่อมแซมได้ เช่น อยู่ในสภาวะการอดอาหาร ติดเชื้อไวรัส มีความเสียหายของ ดีเอ็นเอจาก         
การได้รับรังสีแตกตัว (ionizing radiation) หรือสารพิษต่าง ๆ ซึ่งจะชักน าให้เกิดกระบวนการอะพอพ
โทซิส โดยผ่านการท างานของยีนต้านมะเร็ง TP53 การตัดสินใจของเซลล์ว่าจะเข้าสู่กระบวนการอะ
พอพโทซิสอาจขึ้นกับปัจจัยต่าง ๆ เช่น ปัจจัยของเซลล์เอง ปัจจัยจากเนื้อเยื่อรอบ ๆ เพ่ือก าจัดเซลล์ที่
เสียหาย เพ่ือป้องกันการกระจายของไวรัส และเพ่ือลดจ านวนเซลล์ในสภาวะอดอาหาร หากการตาย
แบบอะพอพโทซิสเกิดข้ึนมากเกินไปจะท าให้เกิดการฝ่อของอวัยวะ แต่หากการตายแบบอะพอพโทซิส
เกิดข้ึนที่ไม่เพียงพอก็ท าให้เกิดเซลล์ที่เพ่ิมจ านวนอย่างควบคุมไม่ได้ เช่น มะเร็ง เป็นต้น  (พัฒนา เต็ง
อ านวย, 2552 : 24-26 และ ปิติ จันทร์วรโชต,ิ 2560 : 6-9) 
 

  

 
 

ภาพประกอบ 4.2  การตายแบบอะพอพโทซิสเกิดข้ึนเมื่อเซลล์ไม่สามารถซ่อมแซมความผิดปกติได้
และอะพอพโทติกบอดี้จะถูกกลืนกินโดยเซลล์ฟาโกไซต์   
ที่มา :  U.S. National Library of Medicine (2010) ; อ้างถึงใน  Hill (2015)   
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การรักษาโรคมะเร็ง 

ประสิทธิภาพของการรักษาโรคมะเร็งขึ้นอยู่กับชนิด แหล่งที่เกิด และระยะของโรคมะเร็ง        
เมื่อได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคมะเร็งอย่างชัดเจนแล้ว กระบวนการรักษามะเร็งจะใช้การผสมผสานวิธี
ต่าง ๆ เข้าด้วยกัน เช่น การผ่าตัด การรักษาด้วยเคมีบ าบัด การรักษาด้วยรังสี การรักษาด้วยยา และ
การรักษาด้วยสมุนไพรที่มีฤทธิ์ต้านเซลล์มะเร็ง การรักษาโรคมะเร็งด้วยวิธีการต่าง ๆ มีรายละเอียด
ดังนี้  (คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัยมหิดล, 2550 : 45-52  ; ชมรมฟ้ืนฟสูุขภาพ
ผู้ป่วยโรคมะเร็ง, 2555 และ ศูนย์มะเร็งฮอไรซัน, ม.ป.ป.)    

1.  การรักษาโรคมะเร็งด้วยผ่าตัด  
     การผ่าตัดรักษาจะท าการผ่าตัดในผู้ป่วยที่โรคมะเร็งยังอยู่เฉพาะที่ต าแหน่งเริ่มต้นใน

มะเร็งระยะที่ 1 หรือในบางกรณีเพียงกระจายไปเนื้อเยื่อข้างเคียง หรือลุกลามทะลุผ่านอวัยวะที่เป็น
โพรง (hollow vicus organ) เท่านั้น และมักมีการรักษาร่วมด้วยกับการรักษาด้วยเคมีบ าบัดหรือรังสี
รักษา ซึ่งมีความส าคัญและช่วยท าให้การผ่าตัดได้ผลดียิ่งขึ้น ชนิดของการผ่าตัดรักษาโรคมะเร็ง แบ่ง
ได้ดังนี้   

1.1  การผ่าตัดเอาเฉพาะส่วนของก้อนมะเร็งออก (local resection) ใช้ส าหรับ 
ผู้ป่วยที่มะเร็งยังอยู่เฉพาะในบริเวณต้นก าเนิด หรือมีการกระจายของเซลล์มะเร็งเข้าไปยังผิวหนัง
บริเวณข้าง เคียงเพียงไม่กี่มิลลิเมตรจากขอบจุดเริ่มต้นจึงไม่ต้องตัดกว้างมาก 

1.2  การผ่าตัดบริเวณกว้าง โดยตัดเอาส่วนของมะเร็งที่มีการกระจายไปยังเนื้อเยื่อ
บริเวณข้างเคียงออกด้วย (radical local resection)  ใชส้ าหรับผู้ป่วยที่มะเร็งมีลักษณะที่กระจาย
แทรกไปในเนื้อเยื่อข้างเคียงมากจากจุดเริ่มต้นเมื่อตัดจึงมักตัดออกให้กว้างมาก ถ้าเป็นที่กล้ามเนื้อก็
ต้องเอากล้ามเนื้อนั้นตัดออกทั้งมัดจากต าแหน่งจุดเริ่มต้นถึงจุดกระจาย แต่ในการท าผ่าตัดแบบนี้
จะต้องค านึงถึงความพิการที่อาจจะเกิดขึ้นได้ 

1.3  การผ่าตัดบริเวณกว้างโดยตัดเอาส่วนของมะเร็งที่มีการกระจายไปยังต่อม 
น้ าเหลืองใกล้เคียงออกด้วย (radical resection with en bloc excision of lymphatics) ใช้
ส าหรับผู้ป่วยที่โรคมะเร็งที่จุดเริ่มต้นอยู่ใกล้กับต่อมน้ าเหลืองข้างเคียงของส่วนนั้น เนื่องจากมะเร็ง
อาจมีการกระจายไปต่อมน้ าเหลือง โดยที่บอกไม่ได้จากการตรวจคล า ซึ่งจะมีผลช่วยให้การผ่าตัด
รักษาดีขึ้นหรือช่วยวินิจฉัยโรคต่อไปข้างหน้าได้ 

 1.4  การผ่าตัดอย่างครอบคลุมกว้างขวาง (extensive radical surgical  
procedures) กระท าในบางกรณีท่ีก้อนเนื้องอกมีขนาดใหญ่หรือมีการกระจายเข้าไปในเนื้อเยื่อหรือ
อวัยวะข้างเคียง โดยที่ยังไม่มีการกระจายไปที่ไกล ๆ ก็มีโอกาสหายได้ เช่น การผ่าตัดมะเร็งล าไส้ใหญ่
ส่วนปลายที่เข้าไปในอวัยวะข้างเคียง อาจจะต้องตัดอวัยวะนั้น ๆ ในช่องเชิงกรานไปด้วย เช่น มดลูก 
รังไข่ เป็นต้น 
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2.  การรักษาโรคมะเร็งด้วยวิธีเคมีบ าบัด  
               การรักษาด้วยเคมีบ าบัด (chemotherapy) คือการให้ยาเพ่ือท าลายหรือเพ่ือหยุดยั้ง  
การเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็ง มีวัตถุประสงค์เพ่ือรักษาผู้ป่วยให้หายจากโรคมะเร็งและไม่กลับมา
เป็นซ้ า ควบคุมโรคให้ก้อนมะเร็งมีขนาดเล็กลงหรือไม่โตขึ้น และไม่แพร่กระจายไปยังอวัยวะส่วนอื่น 
บรรเทาอาการส าหรับผู้ป่วยมะเร็งระยะแพร่กระจาย เพ่ือให้ผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิตดีขึ้น การรักษาด้วย
วิธีเคมีบ าบัดจะใช้รักษาผู้ป่วยใน 2 กรณี คือใช้รักษาหลังการผ่าตัดเพ่ือท าลายเซลล์มะเร็งที่ยัง
หลงเหลืออยู่ในส่วนที่การผ่าตัดท าลายเซลล์มะเร็งไม่หมด และใช้ในกรณีที่ไม่สามารถท าการผ่าตัด
รักษาได้ มีการใช้เคมีบ าบัดเพ่ือประคับประคองอาการเท่านั้น  คุณสมบัติของเคมีบ าบัดคือจะไป
ท าลายเซลล์มะเร็งที่มีอัตราการแบ่งตัวอย่างรวดเร็ว ในขณะที่เซลล์อ่ืน ๆ ที่มีอัตราการแบ่งตัวอย่าง
รวดเร็วเช่นเดียวกับเซลล์มะเร็งก็จะถูกท าลายไปด้วย เช่น เส้นผม เล็บ ไขกระดูก ระบบภูมิต้านทาน
ของร่างกาย ท าให้เกิดอาการข้างเคียง เช่น คลื่นไส้ อาเจียน ปากอักเสบ เบื่ออาหาร ภูมิต้านทานต่ า 
ท้องเสีย ผมร่วง ซึ่งอาการเหล่านี้จะมากหรือน้อยขึ้นกับชนิดของยา ความแข็งแรงของร่างกาย และ
ความพร้อมด้านจิตใจของผู้ป่วย การให้เคมีบ าบัดนิยมใช้วิธีการฉีดเข้าหลอดเลือดด า เนื่องจากช่วยให้
ยาสามารถกระจายไปทั่วร่างกายได้รวดเร็ว นอกจากนี้ยาเคมีบ าบัดบางชนิดอาจไม่สามารถ
รับประทานได้ เนื่องจากระบบทางเดินอาหารดูดซึมไม่ดี หรือยามีการระคายเคืองระบบทางเดิน
อาหารมาก ท าให้ผู้ป่วยมีอาการคลื่นไส้ อาเจียน หรือท้องเสียได้ ในขณะที่การฉีดเข้ากล้ามเนื้อไม่เป็น
ที่นิยม เพราะยาท าให้เกิดการระคายเคือง และท าลายผิวหนังและกล้ามเนื้อได้  (ชมรมฟ้ืนฟสูุขภาพ
ผู้ป่วยโรคมะเร็ง, 2555 และ ศูนย์มะเร็งฮอไรซัน, ม.ป.ป.)    

3.  การรักษาโรคมะเร็งด้วยการฉายรังสี หรือการฉายแสง  
               การฉายรังสีหรือการฉายแสงจัดเป็นประเภทหนึ่งของรังสีรักษา (radiotherapy) ทีใ่ช้ 
ส าหรับบ าบัดรักษาโรคมะเร็ง โดยใช้รังสีพลังงานสูงฉายไปต าแหน่งของเซลล์มะเร็งเพื่อท าลายกลุ่ม
ก้อนเซลล์มะเร็งนั้น ทั้งนี้การรักษาโรคมะเร็งด้วยวิธีการฉายรังสีจะขึ้นกับระยะของโรค ชนิดของโรค 
และสุขภาพของผู้ป่วยเอง   

4.  การรักษาโรคมะเร็งด้วยยาเฉพาะ  
      การรักษาโรคมะเร็งด้วยยาเฉพาะ เป็นการรักษาที่มีความจ าเพาะเจาะจงกับเซลล์มะเร็ง 
คือมีเป้าหมายในการรักษาท่ีเซลล์มะเร็งโดยตรง วิธีนี้เกิดจากการศึกษาการกลายพันธุ์ของยีนที่ก่อให้ 
เกิดมะเร็งซึ่งเป็นพ้ืนฐานในการศึกษาและพัฒนาจนท าให้ประสบความส าเร็จ สามารถที่จะผลิตยาเพื่อ
มารักษาโรคมะเร็งได้  (สมาคมพันธุศาสตร์แห่งประเทศไทยและสถาบันส่งเสริมการสอนวิทยาศาสตร์
และเทคโนโลยี, 2548 : 13-14)  โดยมีตัวอย่างของยาที่ใช้รักษาโรคมะเร็ง ดังนี้  
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4.1.1  ยาเกลฟิทินิบ (gefitinib) (ภาพประกอบ 4.3) ส าหรับรักษาโรคมะเร็งปอดที่ 
มีเป้าหมายอยู่เฉพาะที่เซลล์มะเร็งที่มีการกลายพันธุ์ของยีน EGFR ที่บริเวณเอ็กซอนที่ 19 และ 21 ซ่ึง
ถ้าเกิดการกลายพันธุ์บริเวณอ่ืนของยีนหรือเป็นมะเร็งปอดอันเนื่องจากสาเหตุอ่ืนยาชนิดนี้จะใช้ไม่
ได้ผล เนื่องจากคุณสมบัติของยาที่เป็นตัวยับยั้งการเติมหมู่ฟอสเฟตของโปรตีนตัวหนึ่งที่ท าหน้าที่เป็น
ตัวรับสัญญาณ (receptor) ของเอพิเดอร์มอลโกรทแฟกเตอร์ (epidermal growth factor) ให้กับ
โปรตีนอีกตัวหนึ่ง ซึ่งเมื่อถูกเติมหมู่ฟอสเฟตที่บริเวณกรดอะมิโนไทโรซีน แล้วจะท างานเพ่ิมมากข้ึน
และส่งผลให้เซลล์มีการเจริญเติบโตอย่างรวดเร็ว การกลายของยีน EGFR ที่บริเวณเอ็กซอนที่ 19 และ 
21 นี้จะส่งผลให้ตัวรับสัญญาณท างานโดยการเติมหมู่ฟอสเฟตตลอดเวลา โดยไม่จ าเป็นต้องมี        
เอพิเดอร์มอลโกรทแฟกเตอร์มาจับทีต่ัวรับสัญญาณนี้ ยาเกลฟิทินิบจะสามารถไปยับยั้งการเติมหมู่
ฟอสเฟตที่ผิดปกติของ ตัวรับสัญญาณนี้ได้โดยไม่ไปท าลายเซลล์ปกติเซลล์อื่น ๆ ดังนั้นการเลือกใช้ยา
เกลฟิทินิบจึงเป็นอีกทางเลือกหนึ่งของการรักษามะเร็งปอดในปัจจุบัน  (Mayo, et al., 2012 : 798-
802) 

4.1.2  ยาอิมมาทินิบ (imatinib) (ภาพประกอบ 4.3) เป็นยาที่ใช้รักษามะเร็งเม็ด 
เลือดขาวชนิด chronic -myelogenous leukemia (CML) ซึ่งมีสาเหตุมาจากโครโมโซมฟิลาเดลเฟีย 
(Philadelphia -chromosome) ยานี้มีคุณสมบัติเช่นเดียวกับยาเกลฟิทินิบแตม่ีเป้าหมายอยู่ท่ีเซลล์ 
มะเร็งเม็ดเลือดขาว ในการรักษาแพทย์จะเจาะเลือดคนไข้และส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการ เมื่อพบว่า
คนไข้เป็นมะเร็งเม็ดเลือดขาวชนิด CML และมีสาเหตุเกิดจากโครโมโซมฟิลาเดลเฟีย แพทย์จะเลือก
ยาอิมมาทินิบในการรักษาซึ่งจะท าให้เซลล์มะเร็งถูกก าจัดไปส่งผลให้คนไข้มีอาการที่ดีขึ้นตามล าดับ 
(Baker and Reddy, 2010 : 573-586) 
 

        
 
ภาพประกอบ 4.3  ยาเกลฟิทินิบ (ซ้าย)  และยายาอิมมาตินิบ (ขวา)  
ที่มา :  Baker and Reddy (2010 : 575) 
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5.  การรักษาโรคมะเร็งด้วยสมุนไพร 
      สารที่ออกฤทธิ์ต้านเซลล์มะเร็งในสมุนไพรแต่ละชนิด อาศัยกลไกการต้านเซลล์ มะเร็งที่
แตกต่างกัน ซึ่งสมุนไพรอาจใช้กลไกเพียงกลไกเดียวหรือบางชนิดอาจใช้กลไกมากกว่า 1 กลไก จึงได้มี
การแบ่งประเภทของกลไกที่สมุนไพรใช้ต้านเซลล์มะเร็งได้ 3 ประเภท ดังนี้  (ธนวรรณ กุมมาลือ, 
2555 : 17)  

5.1  การยับยั้งการแบ่งตัวในวงจรชีวิตของเซลล์มะเร็ง 
      สมุนไพรที่สามารถต้านเซลล์มะเร็งโดยอาศัยกลไกการยับยั้งการแบ่งตัวของ 

เซลล์จะพบว่ามีการยับยั้งที่ระยะวงจรของเซลล์ได้หลายระยะขึ้นอยู่กับสารที่มีฤทธิ์ต้านเซลล์มะเร็งใน
สมุนไพรนั้น ๆ สามารถแบ่งประเภทของกลไกการยับยั้งการแบ่งตัวในวงจรชีวิตของเซลล์มะเร็งได้ 
เช่น การต้านเซลล์มะเร็งในระยะไมโทซิส/อินเทอร์เฟส (mitosis/interphase) ของวงจรชีวิตของ
เซลล์ และการต้านเซลล์มะเร็งโดยยับยั้งการท างานของเอนไซมท์ีเ่กี่ยวข้องกับวงจรชีวิตของเซลล์ 
(ธนวรรณ กุมมาลือ, 2555 : 26)  สมุนไพรที่มีการต้านเซลล์มะเร็งในกลุ่มนี้ได้ถูกการพัฒนาเป็นยา
เคมีบ าบัด ได้แก่ สารสกัดจากต้นแพงพวยฝรั่ง (Catharanthus roseus) และต้นยิวแปซิฟิก (Taxus 
brevifolia) พืชทั้งสองชนิดนี้มีฤทธิ์ยับยั้งการแบ่งตัวของเซลล์ในระยะไมโทซิส โดยการยับยั้งสปินเดิล
ไฟเบอร์ (spindle fiber) ในระยะแอนาเฟส (anaphase) ท าให้เซลล์ไม่สามารถแบ่งตัวจนเสร็จ
สมบูรณ์ได้และหยุดการแบ่งตัว การตรวจวงจรชีวิตของเซลล์จะพบเซลล์หยุดแบ่งตัวในระยะ G2/M 
ซึ่งเป็นระยะที่พบปริมาณดีเอ็นเอเท่ากับ 4n โดยสารสกัดจากต้นแพงพวยฝรั่งมีสารอัลคาลอยด์ 
(alkaloid) คือวินคริสทีน (vincristine) และวินบลาสทีน (vinblastine) (ภาพประกอบ 4.5)  ใช้เป็น
ยารักษามะเร็งหลายชนิด นอกจากนี้ยังมีสารอัลคาลอยด์ชื่อคาธาแรนธีน (catharanthine) และวินโด
ลีน (vindoline) (ภาพประกอบ 4.6) ทีถู่กน ามาใช้เป็นสารตั้งต้นเพ่ือสังเคราะห์เป็นยาไวโนเรลบีน 
(vinorelbine) ส าหรับการรักษามะเร็งปอดชนิดที่ไม่ใช่เซลล์ขนาดเล็ก (non-small-cell lung 
cancer) และมะเร็งเต้านม  (Galano et al., 2011 : 185-193 and Giovanelli  et al., 2013 : 
5585-5891) และในกรณีของต้นยิวแปซิฟิก (Pacific Yew, Taxus brevifolia)  ซึ่งเป็นพืชที่
เจริญเติบโตได้ในแถบทางตะวันตกเฉียงเหนือของแปซิฟิกและอเมริกาเหนือ มีสารไดเทอร์ปีน 
(diterpene) คือแพคลิแทกเซล (paclitaxel) ทีน่ ามาใช้เป็นยารักษามะเร็งภายใต้ชื่อทางการค้าว่า
แท๊กซอล (taxol)  (Weaver, 2014 : 2677-2681)  

 ในสมุนไพรที่ออกฤทธิ์ต้านเซลล์มะเร็งโดยยับยั้งการท างานของเอนไซม์ที่ 
เกี่ยวข้องกับวงจรชีวิตของเซลล์ จะพบว่าสารออกฤทธิ์จากพืชในกลุ่มนี้ท าหน้าที่เป็นตัวยับยั้งการ
ท างานของเอนไซม์ เช่น เอนไซม์ไซคลิน-ดีเพนเดนท์ ไคเนส (cyclin-dependent kinases; CDKs) 
และเทโลเมอเรส (telomerase) เป็นต้น  ตัวอย่างสมุนไพรที่มีสารออกฤทธิ์ผ่านกลไกนี้ ได้แก่ สาร
สกัดน้ าคั้นจากผลบวมขม (Trichosanthes cucmerina L.) ซ่ึงมีสารไตรเทอร์ปีน (triterpene) คือ
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คิวเคอร์บิทาซิน บี (cucurbitacin B) ทีส่ามารถยับยั้งการเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็งเต้านม (SK-BR-
3 cell line) ได้ โดยไปยับยั้งการท างานของเอนไซม์เทโลเมอเรส และลดการแสดงออกของยีนก่อ
มะเร็ง c-Myc และยังสามารถยับยั้งการเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็งเต้านมในระยะ G2/M ได ้ใน
การศึกษาความเป็นพิษต่อเซลล์มะเร็งของน้ าคั้นผลบวบขม ซึ่งมีคิวเคอร์บิทาซิน บี เป็นองค์ประกอบ
หลัก สามารถยับยั้งเซลล์มะเร็งล าไส้ ได้ดี ในขณะที่สารสกัดรากบวบขม ซึ่งมีกรดบรัยโอโนลิก 
(bryonolic acid) เป็นองค์ประกอบหลัก สามารถยับยั้งเซลล์มะเร็งปอดและเซลล์มะเร็งเต้านมได้ดี  
(วีณา จิรัจฉริยากูล, 2558 : 42-47) 
 
 

 
 
ภาพประกอบ 4.4  ดอกแพงพวยฝรั่ง (Catharanthus roseus) 
ที่มา :  ภาพโดย วรวัฒน์ พรหมเด่น (2560) 
 
 
 

          
 
ภาพภาพประกอบ 4.5  สารวินคริสทีน (vincristine) และ วินบลาสทีน (vinblastine) จาก
แพงพวยฝรั่ง 
ที่มา :  Giovanelli  et al. (2013 : 5886)   
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 ภาพประกอบ 4.6 ยาไวโนเรลบีน (vinorelbine) เป็นยากึ่งสังเคราะห์ (semi-synthetic 
chemotherapeutic agent) ได้จากสารตั้งต้นอัลคาลอยด์ 2 ชนิด ที่สกัดจากต้นแพงพวยฝรั่ง 
(Catharanthus roseus) คือ คาธาแรนธีน (catharanthine) และวินโดลีน (vindoline)  
ที่มา :  ดัดแปลงจาก  Keglevich et al. (2012 : 5900)  

 
 
 

  
 
ภาพประกอบ 4.7  ต้นยิวแปซิฟิก (Pacific Yew, Taxus brevifolia) 
ที่มา :   Hollinger (2005) 
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ภาพประกอบ 4.8  ยาแพคลิแทกเซล (Paclitaxel) ชื่อทางการค้า (trade name) คือ Taxol® 
ที่มา :  Kampan (2015 : 3) 
 

 

 
 
ภาพประกอบ 4.9  บวบขม (Trichosanthes cucmerina L.) และสารคิวเคอร์บิทาซิน บี 
(cucurbitacin B) 
ที่มา :  วีณา จิรัจฉริยากูล (2555) 
 
 

5.2  การกระตุ้นให้เกิดการตายแบบอะพอพโทซิสของเซลล์มะเร็ง 
        จากการศึกษาพบว่าสารสกัดสมุนไพรสามารถท าให้เซลล์มะเร็งเกิดการตาย
แบบอะพอพโทซิสโดยผ่านกลไกต่าง ๆ และสารสกัดจากพืชบางชนิดยังสามารถต้านเซลล์มะเร็งได้
มากกว่าหนึ่งกลไก เช่น กลไกการกระตุ้นการท างานของยีนต้านมะเร็ง กลไกการสร้างสฟิงโกซีน 
(sphingosine) หรือสารเซราไมด ์(ceramide) ซึ่งเป็นสารในกลุ่มสฟินโกลิพิด (sphingolipid) เป็น
ต้น (ธนวรรณ กุมมาลือ, 2555 : 64 และ วีณา จิรัจฉริยากูล, 2558 : 49)  ตัวอย่างของสมุนไพรที่ใช้
กลไกการต้านเซลล์มะเร็งแบบอะพอพโทซิส เช่น สบู่ด า (Jatropha curcas) (ภาพประกอบ 4.10) มี
สารออกฤทธิ์ที่สกัดได้จากรากของต้นสบู่ด า คือเคอร์คิวโซน ซี (curcusone C) มีฤทธิ์ต้านเซลล์มะเร็ง
เต้านม โดยใช้กลไกการต้านเซลล์มะเร็งแบบแบบอะพอพโทซิสผ่านทางการกระตุ้นของยีนต้านมะเร็ง 
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p53  สารสกัดของหญ้าปักก่ิง (Murdannia loriformis) มีสารออกฤทธิ์ที่ส าคัญประเภทไกลโคสฟิน
โกลิพิด (glycosphingolipid) ทีม่ีชื่อทางเคมีว่า 1β-O-D-glucopyranosy1-2-(2’-hydroxy-Z-6’-
ene-cosamind)-sphingosine (Glb) มีฤทธิ์ยับยั้งการเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็งหลายชนิด เช่น 
เซลล์มะเร็งเต้านม เซลล์มะเร็งปอด และเซลล์มะเร็งตับ เป็นต้น โดยหญ้าปักกิ่งมีการใช้กลไกการสร้าง 
สฟินโกซีนหรือสารเซราไมด์ซึ่งเป็นสารในกลุ่มสฟินโกลิพิด มีผลท าให้เซลล์มะเร็งเกิดการตายแบบอะ
พอพโทซิส  (ธนวรรณ กุมมาลือ, 2555 : 64-65) 
 
 

 
 
ภาพประกอบ 4.10  สบู่ด า (Jatropha curcas) และสารเคอร์คิวโซน ซี (curcusone C) ที่สกัดได้
จากรากของต้นสบู่ด า 
ที่มา :  ธนวรรณ กุมมาลือ (2555 : 47) 
 
 
 

 

 
 
ภาพประกอบ 4.11  หญ้าปักก่ิง (Murdannia loriformis) 
ที่มา :  Vinayaraj (2013) 
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ภาพประกอบ 4.12  1β-O-D-glucopyranosy1-2-(2’-hydroxy-Z-6’-ene-cosamind)-
sphingosine (Glb) จากหญ้าปักก่ิง 
ที่มา :  ธนวรรณ กุมมาลือ (2555 : 66) 
 
 

5.3  การกระตุ้นระบบภูมิคุ้มกันของร่างกาย 
                           สมุนไพรที่สามารถกระตุ้นระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายมีหลายชนิด บางชนิด 
เพ่ิมความสามารถในระบบภูมิคุ้มกันแบบพ่ึงเซลล์ (cell-mediated immunity) เพียงอย่างเดียว  
บางชนิดเพิ่มความสามารถในระบบภูมิคุ้มกันแบบสารน้ า (humoral immunity) ซึ่งระบบทั้งสองเป็น
ระบบภูมิคุ้มกันแบบจ าเพาะของร่างกายท่ีมีหน้าที่เฉพาะเจาะจงต่อเชื้อโรคนั้น ๆ หรือตอบสนองต่อ
เชื้อก่อโรคเดิมที่ร่างกายพบ สมุนไพรที่มีรายงานว่าสามารถต้านเซลล์มะเร็งในสัตว์ทดลองผ่านกลไก
กระตุ้นระบบภูมิคุ้มกัน เช่น สารสกัดมะรุม (Moringa oleifera หรือ Moringa pterygosperma) 
(ภาพประกอบ 4.13) โดยพบว่าสารสกัดเมทานอลจากใบของต้นมะรุม มีฤทธิ์กระตุ้นระบบภูมิคุ้มกัน
ทั้งแบบพ่ึงเซลล์และแบบสารน้ า โดยกระตุ้นการสร้างนิวโทรฟิล (neutrophil) และกระตุ้นการท างาน
ของแมคโครฟาจ (macrophage) ในหนทูดลองที่เกิดพิษจากการได้รับยาเคมีบ าบัด ไซโคลฟอสฟา
ไมด์ (cyclophosphamide) รวมทั้งกระตุ้นการสร้างแอนติบอดี ้ (Nfambi et al., 2015 : 603-611 
; Abd-Rabou et al., 2017 : 2141-2149 and Jimenez et al., 2017 : 1-13) ในด้านการต้าน
มะเร็งของใบมะรุมมีการศึกษาเกี่ยวกับการต้านการเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็งล าไส้ใหญ่โดยใช้สาร
สกัดน้ าและสารสกัดเอทานอลจากใบของมะรุม พบว่าสารสกัดทั้งสองมีฤทธิ์ต้านการเจริญเติบโตของ
เซลล์มะเร็งล าไส้ใหญ่ สารส าคัญท่ีสกัดได้จากใบของมะรุม คือ ควอเซอทิน (quercetin) และเคม
เฟอรอล (kaemferol) (ภาพประกอบ 4.14) สามารถยับยั้งการเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็งช่องปาก
โดยใช้กลไกท าให้เซลล์ตายแบบอะพอพโทซิส  (Saini et al., 2016 : 1-14 and Mehra et al., 
2017 : 1-4) 
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ภาพประกอบ 4.13  มะรุม (Moringa oleifera) 
ที่มา :  Allbizmart  (n.d.) 
 
 

          

 
 

ภาพประกอบ 4.14  ควอเซอทินและเคมเฟอรอลซึ่งเป็นสารประกอบฟลาโวนอยด์ 
ที่มา :  David (2016 : 85) 
 
 

สรุป 
โรคมะเร็งเกิดจากความผิดปกติของเซลล์ซึ่งได้รับปัจจัยกระตุ้นจากปัจจัยภายในร่างกายหรือ

จากสิ่งแวดล้อมต่าง ๆ ที่เกี่ยวข้องกับการพฤติกรรมการใช้ชีวิตประจ าวัน ส่งผลให้เกิดการกลายพันธุ์
ของยีน เซลล์มะเร็งสามารถกระจายและรุกรานเซลล์ข้างเคียงและลุกลามไปยังอวัยวะอ่ืน ๆ ได ้โดย
สามารถเกิดได้กับอวัยวะแทบทุกส่วนของร่างกาย กลุ่มยีนที่เกี่ยวข้องกับการเกิดโรคมะเร็งมี 2 ชนิด 
คือ ยีนโปรโตอองโค ซ่ึงเป็นยีนกระตุ้นการท างานของกระบวนการเจริญเติบโต และยีนต้านมะเร็ง ซ่ึง
มีหน้าที่ยับยั้งการเจริญเติบโต ความผิดปกติของยีนทั้งสองกลุ่มท าให้เซลล์สูญเสียหน้าที่การท างาน
ปกต ิส่งผลให้เซลล์ไม่สามารถควบคุมการแบ่งเซลล์ได้และเสียคุณสมบัติการก าหนดรูปแบบการตาย
แบบอะพอพโทซิส น ามาสู่การเกิดเป็นเซลล์มะเร็ง การรักษาโรคมะเร็งจะใช้วิธีการรักษาแบบผสม 
ผสานระหว่างการผ่าตัด เคมีบ าบัด การรักษาด้วยรังสี การใช้ยารักษา และการรักษาทางเลือกด้วย
สมุนไพร ซึ่งวิธีเหล่านี้สามารถช่วยให้ผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิตที่ดีและยืนยาวขึ้น แต่ยังไม่สามารถรักษาให้
หายขาดได้เนื่องจากเซลล์มะเร็งมักจะดื้อต่อยารักษาและกลับมาเจริญเติบโตอย่างรวดเร็วอีกครั้ง 
อย่างไรก็ตามความก้าวหน้าทางชีวเคมีและภูมิคุ้มกันวิทยาจะสามารถพัฒนาวิธีการรักษามะเร็งใน
รูปแบบใหม่ เช่น การรักษาด้วยยีนบ าบัด และการการยับยั้งการควบคุมภูมิคุ้มกันเชิงลบ เป็นต้น 
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ค าถามท้ายบท 
 

1. จงยกตัวอย่างปัจจัยที่ส่งเสริมให้เกิดโรคมะเร็งที่พบได้ในชิวิตประจ าวันมา 3 ตัวอย่าง 
2. มะเร็งหรือเนื้องอกร้าย (malignant tumor) แตกต่างจากเนื้องอก (tumor) อย่างไร 
3. กลุ่มยีนต้านมะเร็ง (tumor suppressor gene) เกิดการท างานผิดปกติจะส่งผลอย่างไร 

ต่อวัฏจักรเซลล์ 
4. ถ้ากลุ่มยีนอองโค (oncogene) เกิดการกลายพันธุ์จะส่งผลอย่างไรต่อเซลล์ 
5. จงระบุลักษณะของเซลล์มะเร็งที่แตกต่างจากเซลล์ปกติ 
6. ร่างกายมีกลไกการควบคุมการเจริญเติบโตของเซลล์ที่ผิดปกติอย่างไร 
7. จงเปรียบเทียบความแตกต่างของการตายของเซลล์แบบนิโครซิส (necrosis) และแบบ 

อะพอพโทซิส (apoptosis) 
8. จงยกตัวอย่างพืชสมุนไพรที่มีแนวโน้มออกฤทธิ์รักษามะเร็ง  
9. จงยกตัวอย่างสารพฤกษเคมีที่ถูกพัฒนามาเป็นยารักษามะเร็งแผนปัจจุบัน 
10. จงระบุจุดอ่อนของการใช้ยาสมุนไพรเพ่ือรักษามะเร็ง 
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