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การควบคุมการเจริญของเซลล์มะเร็งโดยท-ีเซลล์และจุลินทรีย์ในล าไส ้
 

ศุภศิษฏ์ อรณุรุ่งสวสัดิ,์* จารุวรรณ จันทร์กอง** 
 

บทคัดย่อ 
 

ปัจจุบันโรคมะเร็งจัดเป็นสาเหตุการเสียชีวิตอันดับที่หนึ่งของมนุษย์โดยมีสาเหตุมาจากปัจจัยด้าน
อาหารมากที่สุด โรคมะเร็งสามารถเกิดได้กับคนทุกเพศทุกวัยและพบในทุกอวัยวะของร่างกาย การรักษามี
เป้าหมายหลักคือการก าจัดเซลล์มะเร็งออกจากร่างกายให้ได้มากที่สุดด้วยการผ่าตัด การฉายแสง (รังสี
บ าบัด) และเคมีบ าบัด  

บทความวิชาการนี้น าเสนอองค์ความรู้ด้านชีววิทยาระดับโมเลกุลทั้งสาเหตุการเกิดและการควบคุม
การเจริญของเซลล์มะเร็งด้วยระบบภูมิคุ้มกันที-เซลล์ และกลไกที่จุลินทรีย์ในร่างกายโดยเฉพาะอย่างยิ่งใน
ล าไส้ (Gut microbiota) ที่ส่งเสริมระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายให้มีประสิทธิภาพหรือตอบสนองต่อการ
รักษาโรคมะเร็งดีขึ้นกว่าเดิม 
 
ค าส าคัญ : เซลล์มะเร็ง, ที-เซลล์, อะพอพโทซิส, โพรไบโอติก/จุลินทรีย์ในล าไส้ 
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Cancer Cell Growth Controlling by T-Cell and Gut Microbiota 
 

Suphasit Aroonrungsawasdi* Jaruwan Jankong** 
 

Abstract 
 

Cancer is currently the number one cause of death in humans, most likely due to 
diet factor. It can be found in everyone, all sexes and ages, and in every organ of the 
body. The main goal of treatment is to remove as many cancer cells from the body as 
possible by surgery, radiation and chemotherapy.  

This academic article presents the knowledge of molecular biology in the cause and 
the control of cancer cell growth by T-cell immunity and mechanism of gut microbiota, which 
could enhance the immune system or could improve the cancer treatment outcomes to be 
more effective. 
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สถานการณ์ปัจจุบันของโรคมะเร็ง 
ข้อมูลจากองค์กรนานาชาติเพ่ือการวิจัยโรคมะเร็ง (International Agency for Research on 

Cancer, IARC) รายงาน ว่า ปี พ.ศ. 2563 ทั่วโลก 185 ประเทศ พบผู้ป่วยมะเร็งรายใหม่ทั้งสิ้น 19.3 ล้าน
คน โดยพบผู้ป่วยมะเร็งเต้านม (Breast cancer) มะเร็งปอด (Lung cancer) มะเร็งล าไส้ใหญ่ (Colorectal 
cancer) มะเร็งต่อมลูกหมาก (Prostate cancer) และมะเร็งกระเพาะอาหาร (Gastric cancer) มากที่สุด  
ขณะที่พบผู้เสียชีวิตจากโรคมะเร็งทุกชนิดจ านวน 9.96 ล้านคน โดยมะเร็งปอด มะเร็งล าไส้ใหญ่ มะเร็งตับ 
(Liver cancer) มะเร็งกระเพาะอาหารและมะเร็งเต้านมเป็นสาเหตุการเสียชีวิต 5 ล าดับแรก (ตารางที่ 1) 
(Sung, et al, 2021) และคาดการณ์ว่า พ.ศ. 2573 ทั่วโลกจะพบผู้ป่วยมะเร็งรายใหม่ 24 ล้านคน เพ่ิมขึ้น
จาก พ.ศ. 2563 ร้อยละ 24.4 ขณะที่จะมีผู้เสียชีวิตจากโรคมะเร็งทั่วโลกรวมกันเท่ากับ 13 ล้านคน เพ่ิมขึ้น
จาก พ.ศ. 2563 ร้อยละ 30.5 (Ferlay, et al, 2019)  

 
ตารางท่ี 1  ร้อยละผู้ป่วยรายใหม่และผู้เสียชีวิตจากโรคมะเร็งทั่วโลก 5 อันดับแรก พ.ศ.2563  

อันดับที ่ ประเภท (อวัยวะ) 
(Cancer site) 

ผู้ป่วย      
รายใหม่ (%) 

อันดับที ่ ประเภท (อวัยวะ) 
(Cancer site) 

ผู้เสียชีวิต 
(%) 

1 มะเร็งเต้านม  11.7 1 มะเร็งปอด 18.0 
2 มะเร็งปอด 11.4 2 มะเร็งล าไส้ใหญ่   9.4 
3 มะเร็งล าไส้ใหญ่  10.0 3 มะเร็งตับ   8.3 
4 มะเร็งต่อมลูกหมาก   7.3 4 มะเร็งกระเพาะอาหาร    7.7 
5 มะเร็งกระเพาะอาหาร   5.6 5 มะเร็งเต้านม    6.9 

(ดัดแปลงจาก Sung, et al, 2021) 
 
ส าหรับประเทศไทยพบว่า ตั้งแต่ปี พ.ศ. 2542 เป็นต้นมา โรคมะเร็งเป็นสาเหตุการเสียชีวิตอันดับ 

1 ของคนไทยมากกว่าอุบัติเหตุและโรคไม่ติดต่อทั้งหลาย  ด้วยอัตราการตายต่อแสนประชากรที่เพ่ิมขึ้น
อย่างต่อเนื่องจาก 58.6 คนต่อแสนประชากร ในปี พ.ศ.2542 เพ่ิมขึ้น 2.19 เท่า เป็น 128.2 คนต่อแสน
ประชากรในปี พ.ศ. 2562 (สถาบันมะเร็งแห่งชาติ, 2563) สาเหตุหรือปัจจัยเสี่ยงที่ท าให้เกิดโรคมะเร็ง
พบว่า มาจากปัจจัยด้านอาหารมากที่สุดประมาณร้อยละ 35 ขณะที่การสูบบุหรี่และการดื่มแอลกอฮอล์เป็น
ปัจจัยเสี่ยงที่ท าให้เกิดโรคมะเร็งประมาณร้อยละ 30 จากสารเคมีและรังสีต่างๆ ประมาณร้อยละ 15 จาก
การติดเชื้อแบคทีเรียหรือไวรัสประมาณร้อยละ 15 และจากการถ่ายทอดทางพันธุกรรมประมาณร้อยละ 5 
(ลลิตา ธีระสิริ, 2552, Anand, et al, 2008) 
 โรคมะเร็งสามารถเกิดได้กับคนทุกเพศทุกวัยและพบในทุกอวัยวะของร่างกาย ดังนั้นเมื่อมีการตรวจ
พบและยืนยันต าแหน่งของก้อนมะเร็งได้แล้วก็จะมีวิธีการรักษาหลักตามมาตรฐานสากลที่มีเป้าหมายก าจัด
เซลล์มะเร็งออกจากร่างกายให้ได้มากที่สุดคือ การผ่าตัด การฉายแสง (รังสีบ าบัด) และหรือเคมีบ าบัด โดยมี
มาตรวัดความส าเร็จการรักษาจากอัตราการรอดชีวิต 5 ปี (5 year survival rate) ซึ่งโดยเฉลี่ยแล้วจะ
ขึ้นกับประเภทและระดับความรุนแรงของโรค เช่น มะเร็งปอด หากเป็นระยะที่ 1 คือตรวจพบก้อนมะเร็ง
เฉพาะที่จะมีอัตราการรอดชีวิต 5 ปี ร้อยละ 52.0 แต่หากมีการลุกลามเข้าสู่ต่อมน้ าเหลืองใกล้เคียงในระยะ
ที่ 2 อัตราการรอดชีวิต 5 ปีจะเป็นร้อยละ 14.8 และลดลงเหลือร้อยละ 8.3 ในระยะที่ 3 ซึ่งมีการลุกลามไป
อวัยวะข้างเคียง หากมีการแพร่กระจายไปยังอวัยวะอ่ืนๆ แล้วในระยะที่ 4 (ระยะสุดท้าย) อัตราการรอด
ชีวิต 5 ปี จะเหลือเพียงร้อยละ 2.1  ขณะที่มะเร็งตับมีอัตราการรอดชีวิต 5 ปีตามความรุนแรงของโรคระยะ
ที่ 1-4 เท่ากับร้อยละ 24.4, 4.3, 5.6 และ 3.9 ตามล าดับ ส่วนมะเร็งเต้านมมีอัตราการรอดชีวิต 5 ปี  ตาม
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ความรุนแรงของโรคระยะที่ 1-4 เท่ากับร้อยละ 96.0, 76.5, 64.0 และ 18.7 ตามล าดับ เมื่อพิจารณาจาก
อัตราการรอดชีวิต 5 ปี เฉลี่ยในโรคมะเร็งชนิดต่างๆแล้ว ตั้งแต่วินิจฉัยยืนยัน เข้าสู่การรักษาตาม
มาตรฐานสากลอย่างใดอย่างหนึ่งหรือมากกว่าดังกล่าวแล้วก็ยังพบว่า มีค่าเฉลี่ยประมาณร้อยละ 50  
หมายความว่า ไม่ว่าจะท าการรักษาอย่างไรก็ตามผู้ป่วยมะเร็งครึ่งหนึ่งจะเสียชีวิตภายใน 5 ปี จากการ
กลับมาเป็นซ้ าที่อวัยวะเดิมหรือเซลล์มะเร็งลุกลามแพร่กระจายไปยังอวัยวะอ่ืน ทั้งนี้ประเทศสหรัฐอเมริกา
ซึ่งเป็นผู้น าด้านการรักษามะเร็งในปัจจุบันได้ยอมรับแล้วว่า ยุทธศาสตร์การรักษามะเร็งแบบที่กล่าวมายัง
อาจไมเ่พียงพอ  ด้วยอัตราการรอดชีวิตแบบ 50:50 โดยครึ่งหนึ่งที่รับการรักษาซ้ าด้วยการผ่าตัดอีกครั้ง (ถ้า
ท าได้) หรือเลือกวิธีการรักษาด้วยเคมีบ าบัดที่รุนแรงหรือจ าเพาะขึ้นกว่าเดิมก็อาจจะเสียชีวิตด้วยอาการ
ข้างเคียง แต่ยุทธศาสตร์การต่อสู้กับโรคมะเร็งดังกล่าวนี้ก็ยังคงถูกใช้เรื่อยมาจนถึงปัจจุบัน แม้จะมีผลลัพธ์ที่
ทั้งแพทย์และผู้ป่วยรวมทั้งญาติจะรู้ผลล่วงหน้าแล้วก็ตาม สุดท้ายท าได้เพียงรักษาแบบประคับประคองโดย
ให้ผู้ป่วยมีความทุกข์ทรมานจากความเจ็บปวดน้อยลงเท่าที่จะท าได้จวบจนวาระสุดท้ายของชีวิต และ
ส่งเสริมให้มีการตรวจร่างกายประจ าปีเมื่ออายุมากขึ้นหรือเป็นผู้มีปัจจัยเสี่ยงต่างๆ ซึ่งหากตรวจพบและ
รักษาได้ตั้งแต่ระยะแรกๆ ของโรค ก็จะมีอัตราการรอดชีวิต 5 ปี เพ่ิมมากขึ้นกว่าเมื่อเทียบกับระยะท้ายๆ 
(ทะกะโฮะ วะตะโย, 2562) 

บทความวิชาการนี้จะขอน าเสนอองค์ความรู้ด้านชีววิทยาระดับโมเลกุลที่เกี่ยวข้องกับการควบคุม
การเจริญของเซลล์มะเร็งโดยไซโตทอกซิก ที-ลิมโฟไซต์ (cytotoxic T-lymphocyte) หรือที-เซลล์ (T-cell) 
ซึ่งมีหน้าที่โดยตรงในการตรวจสอบและก าจัดเซลล์ที่ผิดปกติรวมถึงเซลล์มะเร็งด้วย และจะกล่าวถึง
จุลินทรีย์ในร่างกายโดยเฉพาะอย่างยิ่งในล าไส้ (gut microbiota) ที่เริ่มมีการศึกษากันอย่างมากในรอบ
ทศวรรษที่ผ่านมาว่ามีบทบาทเชื่อมโยงส่งเสริมระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายให้มีประสิทธิภาพมากขึ้น ซึ่ง
อาจจะเป็นแนวทางใหม่คู่ขนานกับวิธีการรักษาหลักตามมาตรฐานสากลปัจจุบัน  

 
ความหมาย สาเหตุและการก าจัดเซลล์มะเร็งของร่างกาย 

ค าว่า มะเร็ง (cancer)  มีรากศัพท์มาจากภาษากรีก คือ “karkinos/carcinos” แปลว่า ปู ซึ่งเนื้อ
งอกบางชนิดมีลักษณะการยึดเกาะเส้นเลือดรอบๆ มีการลุกลามเนื้อเยื่อหรืออวัยวะข้างเคียงคล้าย
พฤติกรรมการเดินของปูที่ดูเหมือนไร้ทิศทางที่แน่นอน (สิทธัตถะ มุกเคอร์จี, 2556)  จากการศึกษาพบว่า 
โรคมะเร็งมีสาเหตุจากเซลล์ร่างกายถูกแวดล้อมด้วยสภาพหรือได้รับองค์ประกอบต่างๆ อย่างต่อเนื่อง
สม่ าเสมอเป็นเวลานานที่ส่งผลให้เกิดการสะสมการกลายพันธุ์ของยีน (gene) ที่ควบคุมการแบ่งตัวของเซลล์  
องค์ประกอบเหล่านี้ ได้แก่ การได้รับสารก่อมะเร็ง (carcinogen) จากสภาพแวดล้อมหรือจากอาหาร แร่
ธาตุหรือรังสีบางชนิด การติดเชื้อไวรัส เชื้อราหรือแบคทีเรีย รวมถึงสารอนุมูลอิสระชนิดต่างๆ (Shapiro, 
2000, ปิติ จันทร์วรโชติ, 2560, เอกภพ ญาณยุตฺโต, 2562)  

เมื่อเซลล์ได้รับบาดเจ็บหรือติดเชื้อ  เนื้อเยื่อบริเวณนั้นจะเกิดกระบวนการอักเสบ ซึ่งในภาวะปกติ
ร่างกายจะมีการซ่อมแซมเซลล์ที่อักเสบด้วยกระบวนการที่เป็นล าดับขั้นตอนอย่างมีระเบียบให้กลับมามี
สภาพคงเดิมแต่หากการอักเสบนั้นเกิดขึ้นอย่างต่อเนื่อง จะท าให้เซลล์สะสมความผิดปกติมากขึ้นๆ จน
เริ่ ม ต้ นสู่ ก ระบวนการก่ อ ให้ เกิ ด เซลล์ มะเร็ ง  (carcinogenesis)  โดยมี การแบ่ งตั ว เพ่ิ มจ านวน 
(proliferation) มากเกินและผิดปกติ (hyperplasia and dysplasia) มีการสะสมการกลายพันธุ์มากขึ้น
และคงสภาพการอักเสบรอบๆ เซลล์อย่างต่อเนื่อง ต่อมาจะมีการสร้างเส้นเลือดขึ้นมาใหม่ (angiogenesis) 
เจริญและเติบโตอย่างไร้การควบคุม (uncontrolled growth and progression) จนกลายเป็นเซลล์มะเร็ง
ในที่สุด (รูปที่ 1) (มาลินี ธานี, พวงรัตน์ ยงวณิชย์, และวัชรินทร์ ลอยลม, 2555)  
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รูปที่ 1  กระบวนการก่อให้เกิดเซลล์มะเร็ง (carcinogenesis)    
(ดัดแปลงจาก มาลิน ีธาน,ี พวงรัตน์ ยงวณิชย์, และวัชรินทร์ ลอยลม, 2555) 

 
การได้รับปัจจัยเสี่ยงหรือสารก่อมะเร็งซ้ าๆ กันอย่างต่อเนื่องจากสภาพแวดล้อมหรือจากอาหาร

รวมถึงอายุที่มากขึ้นจนเกินความสามารถของร่างกายที่จะซ่อมแซมเซลล์ได้ทันท่วงที เกิดการสะสมความ
ผิดปกติเรื่อยมาเป็นระยะเวลานาน 10-20 ปี จนเกิดเป็นเซลล์ที่มีลักษณะและพฤติกรรมแตกต่างจากเซลล์
ปกติ ที่มีการแบ่งตัวเพ่ิมจ านวนอย่างต่อเนื่องและไม่หยุดเมื่อสัมผัสกับเซลล์ข้างเคียง (no contact 
inhibition) ลุกลามไปยังเซลล์หรือเนื้อเยื่อข้างเคียง (invasion) รวมถึงแพร่กระจาย (metastasis) ไปยัง
ส่วนอ่ืนๆ ของร่างกายซึ่งในภาวะปกติร่างกายจะมีกลไกการตรวจสอบความผิดปกติต่างๆ ที่เกิดขึ้น
ตลอดเวลาและจะซ่อมแซมหรือก าจัดเหตุปัจจัยนั้นๆ ให้หมดไปหรือกลับมาท างานได้ดังเดิม แต่หากเกิน
ความสามารถในการซ่อมแซม ร่างกายจะมีระบบการบังคับให้เซลล์ที่ผิดปกติยุติการท าหน้าที่หรือการบังคับ
ให้เซลล์ตายอย่างเป็นระบบด้วยกระบวนการที่เรียกว่า อะพอพโทซิส (apoptosis) หรือโปรแกรมสั่งตาย
ของเซลล์ (programmed cell death) นับเป็นปราการด่านแรกที่ส าคัญต่อการป้องกันหรือควบคุมมิให้
เซลล์ที่ผิดปกติรวมถึงเซลล์มะเร็งเจริญเติบโตแบ่งตัวมีจ านวนมากขึ้นจนหลุดรอดจากการควบคุมก าจัดด้วย
ระบบภูมิคุ้มกันของร่างกาย (ปิติ จันทร์วรโชติ, 2560)   

อะพอพโทซิสเป็นกระบวนการที่เกี่ยวข้องกับการควบคุมสมดุลการท างานของโปรตีนตระกูลบีซี
แอล-2 (B cell lymphoma-2 family) ระหว่างโปรตีนต้านการตายแบบอะพอพโทซิส (anti-apoptotic 
protein) เช่น โปรตีนบีซีแอล-2 (B cell lymphoma-2, Bcl-2)  และ บีซีแอล-เอกซ์แอล (Bcl-2 related 
gene, extra-large, Bcl-xl) กับโปรตีนก่อการตายแบบอะพอพโทซิส (pro-apoptotic protein) เช่น 
โปรตีนบีเอเอกซ์ (Bcl-2 associated x protein, Bax) เป็นต้น (Igney and Krammer, 2002)    

อะพอพโทซิสเริ่มต้นจากการได้รับสัญญาณเฉพาะการตาย (death signal) ซึ่งมีทั้งสัญญาณจาก
ภายในและจากภายนอกของเซลล์ กล่าวคือ หากเป็นสัญญาณจากภายในเซลล์ เช่น สัญญาณการท าลายยีน
หรือสารพันธุกรรมภายในนิวเคลียสที่บาดเจ็บจากการติดเชื้อหรือจากอนุมูลอิสระหรือจากภาวะ
ความเครียดของเซลล์ (oxidative stress) จนเกินซ่อมแซมไหว สัญญาณนั้นจะส่งผลให้มีระดับของโปรตีน
ก่อการตายแบบอะพอพโทซิสเพ่ิมสูงขึ้นและกระตุ้นให้ไซโตโครมซี (cytochrome c) รั่วไหลออกจากผนัง
ชั้นในและชั้นนอกของไมโตคอนเดรีย (mitochondria) ออกมาในไซโตพลาสม (cytoplasm) กระตุ้น
เอนไซม์แคสเปส (caspase) ให้อยู่ในรูปที่ท างานได้ ท าให้นิวเคลียสของเซลล์แตกออก น าไปสู่การตาย
แบบอะพอพโทซิสในที่สุด ขณะที่กระบวนการตายแบบอะพอพโทซิสที่ได้รับสัญญาณการตายจากภายนอก
เซลล์เริ่มต้นจากเซลล์ลิมโฟไซต์ (lymphocytes) เข้าจับที่ตัวรับการตายหรือรีเซปเตอร์สั่งตาย (death 
receptor) หรือเซลล์แมคโครฟาจ (magcrophages) หลั่งโปรตีนที่มีชื่อว่า ทูเมอร์นีโครซิสแฟกเตอร์ 
(tumor necrosisfactor, TNF) เข้าจับกับตัวรับของเซลล์ที่แบ่งตัวผิดปกติ เช่น เซลล์มะเร็ง แล้วส่ง
สัญญาณเข้าไปในภายในเซลล์ให้เอนไซม์แคสเปส (caspase) เริ่มต้นท างาน เหนี่ยวน าก่อให้เกิดการตาย
เช่นเดียวกับการได้รับสัญญาณจากภายในดังที่กล่าวมา   

ปัจจัยเสีย่ง เช่น บุหรี่ และ
สารก่อมะเร็ง ฯลฯ 

เซลล์กลายพันธุ ์
 แบง่ตัวเพิ่มจ านวน 

 

แบ่งตัวมากเกิน 
และผิดปกต ิ

คงสภาพการ
อักเสบรอบๆ เซลล ์ 

สร้างเส้นเลือดขึ้นใหม ่

เจริญเตบิโต 
อย่างไร้การควบคุม 

มะเร็ง 
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ที-เซลล์ ภูมิคุ้มกันที่ควบคุมและก าจัดเซลล์มะเร็ง 
เซลล์ภูมิคุ้มกันชนิดที-เซลล์ (T-cell) มีหน้าที่ตรวจสอบ ควบคุมและก าจัดเซลล์ที่ผิดปกติ รวมทั้ง

เซลล์เนื้องอก (tumor cell) หรือเซลล์มะเร็งด้วย โดยที-เซลล์สามารถแยกความแตกต่างระหว่างเซลล์ปกติ
กับเซลล์มะเร็งได้ด้วยการตรวจสอบแอนติเจนบนผิวเซลล์หรือจุดตรวจสอบอิมมูน (immune checkpoint) 
แต่เซลล์มะเร็งก็ใช้วิธีการนี้ในการหลบหลีกหรือลดการตอบสนองการท าหน้าที่ของที -เซลล์ด้วยเช่นกัน ดัง
รูปที่  2  กล่าวคือ ที-เซลล์จะใช้ตัวรับบนผิวเซลล์ (T-cell receptor, TCR) จับกับแอนติเจนจ าเพาะ
เซลล์ มะเร็ ง  (cancer-specific antigens) ที่ แนบติ ดกับ โป รตีน  MHC (major histocompatibility 
complex protein) ผ่านกระบวนการน าเสนอแอนติเจน (antigen presentation cell, APC)  ร่วมกับ
โมเลกุล CD28 (cluster of differentiation 28) ของที-เซลล์ที่เข้าจับอย่างจ าเพาะกับโมเลกุล B7 (CD80) 
ซึ่งเป็นการกระตุ้นการตอบสนองร่วมกัน (co-stimulating) ของระบบที่ส่งผลให้ที-เซลล์ตอบสนอง แบ่งตัว
เพ่ิมจ านวนเข้าก าจัดท าลายเซลล์มะเร็งให้ตายอย่างเป็นระบบด้วยกระบวนการอะพอพโทซิส (รูปที่ 2ก)   
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
รูปที ่2 กลไกการควบคุมและก าจดัเซลล์ที่ผดิปกติหรือเซลลม์ะเร็งโดย ที-เซลล ์

 

 ก   ที-เซลล์ ตรวจสอบ (MHC--Ag)—TCR ร่วมกับ B7–CD28) 
ตอบสนองแบ่งตัวเพิ่มจ านวนและเข้าก าจัดท าลาย 

 ข เซลล์เนื้องอก (เซลล์มะเร็ง) เพิ่มการท างานของ PDL-1 จับกับ PD-1 
หรือ B7 จับกับ CTLA4 ส่งผลให้ ท-ีเซลล์ ลดการตอบสนอง 

ค การยับยั้งการท างานท่ีอิมมูนเช็คพอยต์ (1, 2 และ 3) จับกับ CTLA4, PDL-1 หรือ PD-1 
กระตุ้นท-ีเซลล ์ตอบสนองแบ่งตัวเพิ่มจ านวนและเข้าก าจดัท าลาย 

(ดัดแปลงจาก ธัชนันท์ พรธารักษ์เจริญ และ ปนัดดา ศรีจอมขวญั, 2562) 
 

Ag  = แอนติเจนจ าเพาะเซลล์มะเร็ง (cancer-specific antigens)   
APC  = เซลล์น าเสนอแอนติเจน (antigen presentation cell)     
B7 (CD80) = โมเลกุลจ าเพาะการตอบสนองร่วม (co-stimulation protein) บนผิวเซลล์มะเร็ง   
CD28  = โมเลกุลจ าเพาะการตอบสนองร่วม (cluster of differentiation 28) บนผิวที-เซลล ์
CTLA4 = แอนติเจนไซโตทอกซิกที-ลิมโฟไซต์ 4 (cytotoxic T-lymphocyte antigen 4)  
MHC  = โปรตีน major histocompatibility complex  
PD1     = โปรตีนโปรแกรมส่ังตายของเซลล์ 1 (programmed cell death protein-1)  
PDL-1   = ลิแกนด์จ าเพาะตอ่โปรตีนโปรแกรมส่ังตายของเซลล์ 1 (programmed cell death ligand-1) 
TCR  = ตัวรับบนผิวของท-ีเซลล์ (T-cell receptor) 

 

ก ข ค 

ท-ีเซลล ์ ที-เซลล ์ ที-เซลล ์
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จากการศึกษาพบว่า เซลล์เนื้องอกหรือเซลล์มะเร็งสามารถหลบหลีกหรือลดการตอบสนองการ
ท างานของที-เซลล์ได้ด้วยการเพ่ิมการท างานหรือเร่งการแสดงออกของลิแกนด์จ าเพาะต่อโปรตีนโปรแกรม
สั่งตายของเซลล์ 1 (programmed cell death ligand-1, PDL-1) ให้จับกับโปรตีนโปรแกรมสั่งตายของ
เซลล์ 1 (programmed cell death protein-1, PD1) บนผิวของที-เซลล์ หรือเพ่ิมการท างานของโมเลกุล 
B7 (CD80) เข้าจับกับแอนติเจนไซโตทอกซิกที -ลิมโฟไซต์ 4 (cytotoxic T-lymphocyte antigen 4, 
CTLA4) มากขึ้น ส่งผลให้ที-เซลล์ เข้าใจว่าเป็นเซลล์ปกติจึงลดการตอบสนองการท าหน้าที่ลง (รูปที่ 2ข)  
รวมถึงกระตุ้นให้ที-เซลล์เข้าสู่กระบวนการตายแบบอะพอพโทซิสด้วย ท าให้ยังคงมีการแบ่งเซลล์เพ่ิมจ านวน
อย่างผิดปกติต่อไปจนกลายเป็นเซลล์มะเร็งที่ก่ออันตรายต่อร่างกายในที่สุด (ธัชนันท์ พรธารักษ์เจริญ และ 
ปนัดดา ศรีจอมขวัญ, 2562)   

ต่อมาจึงมีการศึกษาหาสารแอนติบอดี้ (antibody) ที่ออกฤทธิ์ยับยั้งการท างานที่อิมมูนเช็คพอยต์ 
(immune checkpoint inhibitor) โดยเป็นสารที่เข้าจับอย่างจ าเพาะกับแอนติเจนไซโตทอกซิกที-ลิมโฟ
ไซต์ 4 (CTLA4)  ลิแกนด์จ าเพาะต่อโปรตีนโปรแกรมสั่งตายของเซลล์ 1 (PDL-1) หรือโปรตีนโปรแกรมสั่ง
ตายของเซลล์ 1 (PD1) (1, 2 หรือ 3 ตามล าดับ รูปที่ 2ค)  เพ่ือกระตุ้นให้ที-เซลล์มีการตอบสนองแบ่งตัว
เพ่ิมจ านวนและเข้าก าจัดท าลายเซลล์มะเร็งได้ต่อไป  ซึ่งปัจจุบันมีการอนุมัติแอนติบอดี้หรือยาที่ออกฤทธิ์
ยับยั้งการท างานที่อิมมูนเช็คพอยต์ในการรักษาโรคมะเร็งหลายชนิดแล้ว เช่น อิพิลิมูแมบ (Ipilimumab) ที่
จ าเพาะต่อแอนติเจนไซโตทอกซิกที-ลิมโฟไซต์ 4 (anti-CTLA4) อะวีลูแมบ (Avelumab) และอะทีโซลิซู
แมบ (Atezolizumab) ที่จ าเพาะต่อลิแกนด์จ าเพาะต่อโปรตีนโปรแกรมสั่งตายของเซลล์ 1 (anti-PDL-1) 
หรือนิโวลูแมบ (Nivolumab) และเพมโบรลิซูแมบ (Pembrolizumab) ที่จ าเพาะต่อโปรตีนโปรแกรมสั่ง
ตายของเซลล์ 1 (anti-PD1)  อย่างไรก็ตามการใช้ยายับยั้งการท างานที่อิมมูนเช็คพอยต์เหล่านี้ยังมีค่าใช้จ่าย
ที่สูงมากและมีผู้ป่วยโรคมะเร็งเพียงร้อยละ 10-30 เท่านั้นที่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยวิธีนี้  อีกทั้งยังพบ
ผลหรืออาการข้างเคียงหลายอย่าง ตั้งแต่เหนื่อยง่าย ท้องเสีย ปอดอักเสบ (pneumonitis) ตับอักเสบ 
(hepatitis) ล าไส้อักเสบ (colitis) ภาวะลิ่มเลือดอุดตันและความผิดปกติของระบบต่อมไร้ท่อเช่น ต่อม
ไทรอยด์และต่อมใต้สมอง เป็นต้น (ภูริตา ทองกิจปรีชา และคณะ, 2563, ธัชนันท์ พรธารักษ์เจริญ และ 
ปนัดดา ศรีจอมขวัญ, 2562, Azad, et al, 2018, สุพรรณิการ์ ถวิลหวัง, 2017, (Iwai, et al, 2017, เทพ 
เฉลิมชัย, 2016, Kourie & Klastersky, 2016)  

นอกเหนือจากเซลล์มะเร็งจะมีพฤติกรรมเพ่ิมการท างานหรือเร่งการแสดงออกของแอนติเจนบนผิว
เซลล์เพ่ือหลบหลีกการตรวจสอบของที-เซลล์แล้วยังมีการศึกษาพบอีกว่า เซลล์มะเร็งบางชนิดมีการสร้าง
และหลั่งสารต้านการตายแบบอะพอพโทซิสเพ่ิมสูงขึ้นหรือหลั่งสารที่ท าให้เอนไซม์แคสเปสอยู่ ในรูปที่ไม่
ท างาน เช่น มะเร็งปอดชนิดไม่ใช่เซลล์เล็ก (non-small cell lung cancer) จะสร้างโปรตีนต้านการตาย
แบบอะพอพโทซิสบีซีแอล-2 (Bcl-2) เพ่ิมสูงขึ้นจนสามารถต้านการตายแบบอะพอพโทซิสได้และยังท าให้
เอนไซม์แคสเปสอยู่ในรูปที่ไม่ท างานด้วย เป็นต้น (ปิติ จันทร์วรโชติ , 2560, Abrams, et al, 2014, 
Chipuk, et al, 2010, Elmore, 2007, Igney and Krammer, 2002)  

นอกจากที-เซลล์ ซึ่งมีหน้าที่โดยตรงในการควบคุมและก าจัดเซลล์มะเร็ง ร่างกายของมนุษย์อาจมี
ระบบอ่ืนๆ ที่เปรียบเหมือนเป็นก าลังหนุนที่ส่งเสริมการท างานของระบบภูมิคุ้มกันอีกด้วย โดยในรอบ
ทศวรรษที่ผ่านมามีการศึกษาพบว่า จุลินทรีย์ที่อาศัยอยู่ในร่างกายโดยเฉพาะอย่างยิ่งในล าไส้ (gut 
microbiota) ซึ่งวิวัฒนาการร่วมกันมาอย่างยาวนานกับมนุษย์ มีบทบาทเชื่อมโยงส่งเสริมระบบภูมิคุ้มกัน
ของร่างกายให้สามารถควบคุมการเจริญของเซลล์มะเร็งได้อย่างมีประสิทธิภาพมากกว่าที่เคยเข้าใจกันมา 
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จุลินทรีย์ในล าไส้ส่งเสริมระบบภูมิคุ้มกันในการควบคุมการเจริญของเซลล์มะเร็ง 
จากพ้ืนฐานความรู้ด้านชีววิทยาระดับโมเลกุลโดยเฉพาะเทคโนโลยีด้านการเพาะเลี้ยงเซลล์ และ

เทคนิคการวิเคราะห์ล าดับสารพันธุกรรม เช่น 16S rRNA Gene sequencing ท าให้การจัดจ าแนก
อนุกรมวิธานของจุลินทรีย์ในร่างกายมนุษย์พัฒนาเป็นรูปธรรมมากขึ้น พบว่า ในร่างกายของเรามีชุมชน
จุลินทรีย์ทั้งแบคทีเรีย ไวรัส เชื้อราและโปรโตซัวรวมกันประมาณ 100 ล้านล้านเซลล์ (1014 เซลล์) (Gill, 
2006) โดยแบคทีเรียจะมีจ านวนและชนิดมากที่สุดถึง 1,000-1,150 สายพันธุ์ (species) อาศัยอยู่ในล าไส้ 
มากถึง 160 สายพันธุ์ (Qin, 2010) ปัจจุบันมีการจ าแนกแบคทีเรียในล าไส้ของมนุษย์ออกเป็น 5 ไฟลัม 
(Phylum) หลักๆ ได้แก่ เฟิร์มมิคิวทิส (Firmicutes) เช่น แลคโตบาซิลลัส (Lactobacillus) และรูมิโน
คอคคัส  (Ruminococcus)  แบคที รอยดิทิ ส  (Bacteroidetes) เช่น  Bacteroides fragilis โปรตี โอ
แบคทีเรีย (Proteobacteria) เช่น Helicobacter pylori แอคทีโนแบคทีเรีย (Actinobacteria) เช่น บิฟิ
โดแบคทีเรียม (Bifidobacterium) และเวอร์รูคอไมโครเบีย (Verrucomicrobia) เช่น Akkermansia 
muciniphila (Khanna, 2014 Elkrief, 2019 และ Liu, 2019)    

จุลินทรีย์ที่อาศัยอยู่ในล าไส้ดังกล่าวเหล่านี้อยู่กันอย่างอิสระ มีการแข่งขัน ควบคุมซึ่งกันและกัน
ตลอดเวลาและมีความสัมพันธ์โดยตรงต่อสุขภาพของเราอย่างยิ่งทั้งด้านการช่วยย่อยและดูดซึมสารอาหาร 
การสังเคราะห์วิตามินบางชนิด และยังมีความเชื่อมโยงกับระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายโดยมีทั้งกลุ่มที่
ส่งเสริมและกลุ่มที่ยับยั้งการท างานของระบบภูมิคุ้มกันมากกว่าที่เคยเข้าใจกันมา แบคทีเรียบางกลุ่มมี
หน้าที่โดยตรงกับการควบคุมและก าจัดเซลล์ที่ผิดปกติทั้งหลาย เช่น เซลล์ที่ติ ดเชื้อ เซลล์เนื้องอกและ
เซลล์มะเร็ง เป็นต้น พบว่า คนปกติสุขภาพดีทั่วไปจะมีความหลากหลายและสมดุลของแบคทีเรียในล าไส้
แตกต่างจากผู้ป่วยโรคมะเร็งชนิดต่างๆ อย่างชัดเจน อีกทั้งพบความเชื่อมโยงระหว่างแบคทีเรียบางชนิดที่
เหนี่ยวน าให้เกิดการอักเสบและการกระตุ้นการแบ่งตั วของเซลล์เนื้องอกด้วย (Kroemer, 2018, และ 
Fong, et al, 2020)  

Sivan และคณะ ศึกษาผลของแบคทีเรียกลุ่มบิฟิโดแบคทีเรียมที่มีต่อการเจริญของเนื้องอกในหนู
ทดลองที่ถูกฉีดเซลล์เนื้องอกเข้าผิวหนังและทดลองรักษาด้วยการยับยั้งการท างานที่ อิมมูนเช็คพอยต์  
(immune checkpoint inhibitor) ที่จ าเพาะต่อ PDL-1 อย่างเดียวเปรียบเทียบกับการรักษาด้วยการให้
หนูทดลองกินบิฟิโดแบคทีเรียม พบว่า เมื่อใช้การยับยั้งการท างานที่ อิมมูนเช็คพอยต์ร่วมกับบิฟิโด
แบคทีเรียม หนูทดลองจะมีการตอบสนองการรักษาดีกว่า โดยก้อนเนื้องอกมีขนาดเล็กลงอย่างมีนัยส าคัญ
ทางสถิติเมื่อเทียบกับการรักษาด้วยการยับยั้งการท างานที่ อิมมูนเช็คพอยต์หรือบิฟิโดแบคทีเรียม อย่างใด
อย่างหนึ่ง และพบว่า ในก้อนมะเร็งมีปริมาณของที-เซลล์มากกว่าเกือบ 3 เท่าเมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุม 
(Sivan, et al, 2015) 

ผู้ป่วยมะเร็งล าไส้ใหญ่ที่มีพฤติกรรมการบริโภคเนื้อแดงเป็นประจ าจะพบแบคทีเรียกลุ่มฟิวโซ
แบคทีเรียม (Fusobacterium) เป็นจ านวนมากในอุจจาระมากกว่าคนปกติ จากการศึกษาพบว่า จุลินทรีย์กลุ่ม
ฟิวโซแบคทีเรียม โดยเฉพาะสายพันธุ์ Fusobacterium  nucleatum (Fn) จะกระตุ้นการเจริญของเซลล์เนื้อ
งอกในเยื่อบุล าไส้ได้โดยเข้าจับกับผิวเซลล์เยื่อบุล าไส้แล้วหลั่งสารก่อมะเร็ง (carcinogens) อนุมูลอิสระ
ออกซิเจน (reactive oxygen species, ROS) และสารก่อการอักเสบ (pro-inflammatory substances) รอบๆ 
เซลล์ และหลั่งสารที่ออกฤทธิ์กดการท างานของเซลล์เพชฌฆาต (natural killer cell, NK-cell) และ  ที-เซลล์
ด้วย ส่งผลให้เซลล์เยื่อบุล าไส้มีการเจริญเติบโตแบ่งตัวพัฒนาเป็นเซลล์มะเร็ง  แต่การบริโภคใยอาหารหรือ
จุลินทรีย์กลุ่มแลคโตบาซิลลัสและบิฟิโดแบคทีเรียมสามารถลดปริมาณจุลินทรีย์กลุ่มฟิวโซแบคทีเรียมได้ 5 เท่า 
เมื่อเทียบกับผู้ป่วยมะเร็งล าไส้ใหญ่กลุ่มควบคุม โดยจุลินทรีย์กลุ่มแลคโตบาซิลลัสและบิฟิโดแบคทีเรียมจะ
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ขัดขวางการเข้าจับเซลล์เยื่อบุล าไส้ของจุลินทรีย์กลุ่มฟิวโซแบคทีเรียม นับเป็นการยุติการเจริญของ
เซลล์มะเร็งได้ตั้งแต่ต้นทาง (Hussan, et al, 2017 และ Gao, et al, 2015)  

Chaput และคณะ รายงานว่าผู้ป่วยมะเร็งผิวหนังระยะลุกลาม 26 คน มีปริมาณเฉลี่ยแบคทีเรีย
กลุ่มเฟิร์มมิคิวทิส (Firmicutes) ในล าไส้เป็นหลัก เมื่อรักษาด้วยยายับยั้งการท างานที่อิมมูนเช็คพอยต์ อิพิ
ลิ มู แมบ  (Ipilimumab) ที่ จ า เพ าะต่ อ  CTLA4 (anti-CTLA4) จะมี อั ตราการอยู่ รอด โดย โรคสงบ 
(progression-free survival, PFS) และอัตราการอยู่รอดโดยรวม (Overall survival, OS) เพ่ิมขึ้นอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับกลุ่มผู้ป่วยมะเร็งผิวหนังอ่ืนที่มีปริมาณเฉลี่ยแบคทีเรียกลุ่มเฟิร์มมิคิวทิสใน
ล าไส้น้อยกว่า (Chaput, et al, 2017) 

Jin และคณะ ศึกษาชนิดและความหลากหลายของแบคทีเรียในล าไส้ที่มีต่อผลการรักษาที่แตกต่าง
กันในอาสาสมัครผู้ป่วยมะเร็งปอดชนิดไม่ใช่เซลล์เล็ก (non-small cell lung cancer) ระยะที่ 3-4 จ านวน     
37 คน อายุมัธยฐาน 62.3 ปี ผ่านการรักษาด้วยการผ่าตัดจ านวน 4 คน รังสีบ าบัด 11 คน เคมีบ าบัด 22 
คน และเพ่ิมการรักษาต่อด้วยยายับยั้งการท างานที่อิมมูนเช็คพอยต์ นิโวลูแมบ (Nivolumab) ที่จ าเพาะต่อ 
PD-1 (anti-PD1) จะมีผลการรักษาดีกว่า จากค่ามัธยฐานของอัตราการอยู่รอดโดยรวมที่เพ่ิมขึ้นเฉลี่ยจาก 
9.6 เดือนเป็น 12 เดือน เมื่อเทียบกับการรักษาด้วยยาเคมีบ าบัดโดซิแท๊กเซิล (Docetaxel)  มีการเก็บ
ตัวอย่างเลือดและอุจจาระของอาสาสมัครผู้ป่วยทั้ง 37 คน เพ่ือน ามาหาความแตกต่างตัวบ่งชี้ภูมิคุ้มกัน 
ความหลากหลายและชนิดของแบคทีเรียหลักที่พบในล าไส้เปรียบเทียบกันระหว่างกลุ่มที่ตอบสนองและไม่
ตอบสนองต่อยานิโวลูแมบ ทั้งนี้ พบผู้ป่วยกลุ่มที่ตอบสนองและกลุ่มที่ไม่ตอบสนองการรักษาด้วยการยับยั้ง
การท างานที่อิมมูนเช็คพอยต์หรือภูมิคุ้มกันบ าบัด จ านวน 23 คน และ 14 คน ตามล าดับ โดยกลุ่มผู้ป่วย
กลุ่มที่ตอบสนองการรักษามีอัตราการอยู่รอดโดยโรคสงบเฉลี่ยและความหลากหลายของจุ ลินทรีย์ในล าไส้
มากกว่ากลุ่มที่ไม่ตอบสนองการรักษาอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ และพบแบคทีเรียที่แตกต่างกันถึง 7 ชนิด ที่
ส าคัญคือพบ Bifidobacterium longum ในกลุ่มที่ตอบสนองการรักษาแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญเมื่อเทียบ
กับกลุ่มที่ไม่ตอบสนองการรักษา  สอดคล้องกับการศึกษาของ Ayelet และคณะ (2015) ที่พบแบคทีเรีย
กลุ่มบิฟิโดแบคทีเรียมเป็นหลักในหนูทดลองที่รักษาด้วยยาต้านลิแกนด์จ าเพาะต่อโปรตีนโปรแกรมสั่งตายของ
เซลล์ 1 (anti-programmed cell death ligand-1, anti-PDL-1) โดยคาดว่า บิฟิโดแบคทีเรียมจะกระตุ้นการ
สร้างทูเมอร์นีโครซิสแฟกเตอร์-อัลฟา (tumor necrosisfactor-alpha, TNF-) เหนี่ยวน าเพ่ิมการท างานของ
เอนไซม์แคสเปส  บังคับให้เซลล์มะเร็งเข้าสู่กระบวนการตายแบบอะพอพโทซิสเพ่ิมขึ้น ซึ่งตรวจพบที-เซลล์และ
เซลล์เพชฌฆาตในบริเวณรอบๆ เซลล์มะเร็งแตกต่างกันอย่างชัดเจน (Jin, et al, 2019)  

Fernandez และคณะ ศึกษาจ านวนและความหลากหลายของแบคทีเรียในล าไส้จากผู้ป่วย
โรคมะเร็งเต้านมพบว่า มีความแตกต่างกันอย่างชัดเจนเมื่อเทียบกับผู้หญิงที่มีสุขภาพดีทั่วไป (Fernandez, 
2018) ขณะที่ Sampsell และคณะ ศึกษาถึงปัจจัยที่มีผลต่อชนิดและความหลากหลายของแบคทีเรียใน
ล าไส้และความเสี่ยงที่มีต่อวิธีการรักษาที่แตกต่างกันในอาสาสมัครผู้ป่วยมะเร็งเต้านม พบว่า อาหารที่มี
จุลินทรีย์โพรไบโอติกและใยอาหารพรีไบโอติกมีอิทธิพลอย่างมากต่อองค์ประกอบทั้งจ านวนและชนิดของ
แบคทีเรียในล าไส้ ซึ่งส่งผลต่อระดับฮอร์โมนและเมตาบอลิสมของไขมันที่ท าให้ดัชนีมวลกาย (body mass 
index, BMI) เพ่ิมขึ้น รวมถึงระดับของเอสโตรเจนอิสระในกระแสเลือดที่เป็นปัจจัยเสี่ยงต่อการเจริญของ
เซลล์มะเร็งเต้านมบางชนิด แต่ยังต้องมีการทดลองในระดับคลินิกต่อไปเพ่ือให้เกิดผลลัพธ์ที่ชัดเจนขึ้นกว่า
ปัจจุบัน (Sampsell, et al, 2020) 

แบคทีเรียกลุ่มแลคโตบาซิลลัส เช่น L. longum และ L. subtilis นอกเหนือจากผลิตกรดแลคติก
(lactic acid) ท าให้ระบบนิเวศโดยรวมของล าไส้ใหญ่มีค่า pH ต่ าลงยังผลให้ลดการเจริญของเชื้อก่อโรค
ต่างๆ  และยังพบอีกว่ามีการผลิตกรดไขมันสายสั้น (short chain fatty acids, SCFAs) หลายชนิดที่ส าคัญ
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ได้แก่ อะซิเตต (acetate) โพรพิโอเนท (propionate) และบิวไทเรต (butyrate)  ซึ่งบิวไทเรตเป็นแหล่ง
พลังงานหลักของเซลล์เยื่อบุล าไส้และมีผลต้านการอักเสบ (anti-inflammatory) ของเซลล์เยื่อบุล าไส้ใน
ผู้ป่วยมะเร็งล าไส้ใหญ่ด้วย (Chamber, et al, 2018, Canani, et al, 2011) นอกเหนือจากกรดไขมันสาย
สั้นชนิดต่างๆ ดังกล่าวแล้วยังมีการผลิตคอนจูเกตลิโนเลอิก (conjugated linoleic acid, CLA) ที่มีผลการ
ทดสอบฤทธิ์ในจานทดลองว่า สามารถยับยั้งการเจริญของเซลล์มะเร็งล าไส้ใหญ่ (HT-29 และ Caco-2) ได้
โดยเพ่ิมการท างานของทูเมอร์นีโครซิสแฟกเตอร์เข้าจับที่ตัวรับของเซลล์มะเร็ง ส่งสัญญาณเร่งการท างาน
ของเอนไซม์แคสเปส-3 (caspase-3) และลดการแสดงออกของโปรตีนต้านการตายแบบอะพอพโทซิสบีซี
แอล-2 (Bcl-2) เหนี่ยวน าให้เซลล์มะเร็งเข้าสู่กระบวนการตายแบบอะพอพโทซิสเพ่ิมขึ้น (Sivamaruthi, et 
al, 2020)  

 
สรุปแนวทางการรักษาโรคมะเร็งในอนาคต 

แนวการรักษาโรคมะเร็งในอนาคตอาจต้องมองย้อนกลับมาถึงประสิทธิภาพของระบบภูมิคุ้มกัน
ร่างกายที่มีวิวัฒนาการร่วมกันมาอย่างยาวนานกับจุลินทรีย์ในล าไส้ (gut microbiota) เป็นวิธีการควบคุม
และก าจัดเซลล์ที่มีความผิดปกติตั้งแต่ต้นทาง ซึ่งยังต้องมีการศึกษากันอีกมากถึงชนิด กลไกและรูปแบบการ
ท างานร่วมกันระหว่างจุลินทรีย์ในล าไส้กับภูมิคุ้มกันของร่างกาย ดังนั้น ณ วันนี้จึงควรเริ่มจากการป้องกันมิ
ให้เซลล์ที่มีการแบ่งตัวผิดปกติมากเกินขีดความสามารถของภูมิคุ้มกันชนิดที-เซลล์ที่เฝ้าระวัง ตรวจสอบและ
เข้าก าจัดท าลายได้ทันท่วงที ผนวกกับการลดสภาวะแวดล้อมที่เอ้ือต่อการเจริญของเซลล์มะเร็ง เช่น การ
อักเสบเรื้อรัง โดยเลือกรับประทานอาหารที่มีฤทธิ์ต้านการอักเสบ (anti-inflammatory) หรือผลิตภัณฑ์ที่มี
จุลินทรีย์โพรไบโอติกที่จะควบคุมการเจริญของจุลินทรีย์ก่อโรคต่างๆ และส่งเสริมการท างานของระบบ
ภูมิคุ้มกันร่างกาย  รณรงค์ให้เป็นพฤติกรรมการบริโภคทั่วไป เช่น การดื่มนมเปรี้ยวหรือเครื่องดื่มที่มีทั้ง
จุลินทรีย์โพรไบโอติกและใยอาหารพรีไบโอติก (probiotics and prebiotics) (World Gastroenterology 
Organization, 2009, Chamcorachote, et al, 2009, Ogawa, et al, 2005) ขณะที่การรักษาผู้ป่วยที่
ตรวจวินิจฉัยยืนยันแล้วว่าเป็นโรคมะเร็งไม่ว่าระยะใดก็ตาม เสนอให้มีการปรับพฤติกรรมการบริโภคที่เพ่ิม
ความหลากหลายของจุลินทรีย์โพรไบโอติกในล าไส้คู่ขนานกับวิธีการรักษาตามมาตรฐานหลักสากลทั้ง 3 วิธี 
โดยกระท าพร้อมกันในทุกขั้นตอนตั้งแต่ก่อนและหลังการผ่าตัด รังสีบ าบัด เคมีบ าบัดและหรือภูมิคุ้มกัน
บ าบัดที่จะส่งผลให้มีอัตราการอยู่รอดโดยโรคสงบและอัตราการอยู่รอดโดยรวมเพ่ิมขึ้นกว่าที่เป็นอยู่ใน
ปัจจุบัน 

………………………………………………………………… 
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