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บทคัดย่อ มะเร็งเมลาโนมาเป็นโรคมะเร็งชนิดท่ีเกิดจากความผดิปกติของเซลลเ์มลาโนไซตใ์ตช้ั้นผิวหนงั 
 เกิดไดจ้ากหลายปัจจยัโดยเฉพาะปัจจยัจากความเส่ียงจากการไดรั้บรังสีอลัตราไวโอเลตหรือรังสี UV 
 จากแสงอาทิตยแ์ลว้ส่งผลให้เกิดความผิดปกติในระดบัดีเอ็นเอ และปัจจยัทางภูมิศาสตร์ท่ีส่งเสริมให้
 ประเทศไทยเป็นประเทศท่ีประชากรมีความเส่ียงต่อการเกิดและพฒันาของโรคมะเร็งผวิหนงัเมลาโนมา 
 จากการศึกษาขอ้มูลพบวา่ในประเทศไทยนั้นมีอุบติัการณ์เกิดโรคมะเร็งเมลาโนมานอ้ย แต่มีอตัราการ
 ตาย คิดเป็นร้อยละ 48.08 จากอุบติัการณ์เกิดซ่ึงนบัวา่สูงมาก จากเหตุผลดงักล่าวการเฝ้าระวงั ป้องกนั 
 และศึกษาข้อมูลเก่ียวกับจ านวนผูป่้วยโรคมะเร็งเมลาโนมาในประเทศไทย เพื่อสะท้อนให้เห็น
 ความส าคญัและน าไปสู่นโยบายท่ีทา้ทายในการแก้ไขปัญหาสุขภาพในโรคมะเร็งชนิดน้ีซ่ึงมกัถูก
 มองขา้มจึงมีความส าคญั บทความน้ีไดร้วบรวมเน้ือหาของการเกิด ชนิด ปัจจยัเส่ียงและกลไกระดบั
 โมเลกุลของโรคมะเร็งผิวหนงัเมลาโนมา และมุ่งเน้นถึงการรวบรวมขอ้มูลอุบติัการณ์เกิดของมะเร็ง     
 เมลาโนมาในประเทศไทยในช่วงปี พ.ศ.2553-2562 ตามรายงานของสถาบนัมะเร็งแห่งชาติ กรมการ
 แพทย ์กระทรวงสาธารณสุข จากการศึกษาอุบติัการณ์ 10 ปียอ้นหลงัพบวา่ยงัคงมีรายงานผูป่้วยรายใหม่
 อยา่งต่อเน่ือง ในบทความน้ีไดมี้การกล่าวถึงการรักษาแบบมุ่งเป้าท่ีเป็นการรักษาอยา่งจ าเพาะในระดบั
 โมเลกุล เช่น การใช้ยา Vemurafenib และ Dabrafenib เพื่อยบัย ั้งการท างานของโปรตีน BRAF ชนิด
 กลายพนัธ์ุ การใช้ยา Veliparib หรือ ABT-888 หรือการใช้สาร SRPIN340 และ SPHINX31 เพื่อยบัย ั้ง
 การเกิดมะเร็งทั้งในระดบัเซลล์เพาะเล้ียงและระดบัสัตวท์ดลอง ซ่ึงลว้นเป็นแนวทางพฒันากลยุทธ์การ
 รักษาท่ีน่าสนใจในปัจจุบนั (วารสารโรคมะเร็ง 2564;41:134-150) 
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 Melanoma: Incidence among the Thai population and the use of a molecular 

 understanding of this cancer to improve the strategy of targeted therapy 

 by Natsupa Wiriyakulsit, Patcharee Klomkleang, Thanet Sornda, 

  Worasak Kaewkong 

  Department of Biochemistry, Faculty of Medical Science, Naresuan University,  

  Phitsanulok ,Thailand 

Abstract Melanoma is cancer arising from the abnormal growth of melanocytes under 

 the skin layer. There are multifactorial etiologies for melanoma development, 

 especially the ultraviolet (UV) derived from daily sunlight, which accelerates DNA 

 damage. Thailand’s geography increases the risk of melanoma among the Thai 

 population. Remarkably, there are a relatively small number of melanoma cases in 

 Thailand, but the mortality rate is high at 48.08%. It is crucial to provide practical 

 prevention guidelines and early diagnosis to fulfill the critical objective of ensuring 

 that patients receive appropriate treatment.  This article summarized the evidence on 

 the pathogenesis, risk factors, and especially the molecular mechanism of melanoma 

 development and progression. Ten years of data on the incidence of melanoma among 

 the Thai population during 2010-2019 were collected from the cancer registry of the 

 National Cancer Institute, Department of Medical Services, Ministry of Public 

 Health,Thailand. Remarkably, 10-years incidence reveals a continuous registry of 

 new melanoma patients. In addition, this article discussed the basis for targeted 

 therapy of melanoma using molecular target identification. Several in vitro and in 

 vivo studies were reviewed dealing with the use of several gene targeting substances 

 for melanoma treatment, including mutated BRAF  targeting by Vemurafenib and 

 Dabrafenib, apoptotic inducing by Veliparib (ABT-888), or correcting the splicing 

 factor dysregulation by SRPIN340 and SPHINX31, which may serve as alternative 

 molecular strategies for melanoma treatment. (Thai Cancer J 2021;41:134-150) 

 Keywords: incidence, melanoma cancer, targeted therapy 

บทน า 
 มะเร็งเมลาโนมา คือ โรคมะเร็งผิวหนังท่ี
เกิดจากความผิดปกติของเซลล์เมลาโนไซต์ใตช้ั้น
ผิวหนงั ซ่ึงท าหน้าท่ีเป็นเซลล์สร้างเม็ดสี ท าให้คน
มีสีผิวท่ีแตกต่างกนัไป แบ่งออกได้หลายชนิดตาม
บริเวณท่ีเกิด โดยมีอาการแสดงแรกเร่ิมคือ ไฝ ซ่ึง
อาจจะเป็นไฝท่ีมีอยู่แล้วเปล่ียนแปลงลักษณะไป 
เช่น มีขนาดโตข้ึน แผ่ขยายมากข้ึน ก้อนไฝมีสีไม่
สม ่าเสมอ รูปร่างไม่แน่นอน ขอบไม่เรียบ หรือมีจุด
บนผิวหนังและขยายใหญ่อย่างรวดเร็ว หากได้รับ
การรักษาอย่างทันท่วงทีก็จะตอบสนองต่อการ

รักษาดี แต่หากตรวจพบช้า เซลล์มะเร็งเมลาโนมา
จะสามารถแพร่กระจายไปยงัอวยัวะอ่ืนไดแ้ละยาก
ต่อการรักษา ดว้ยเหตุน้ีจึงท าให้โรคมะเร็งเมลาโน
มาเป็นโรคมะเร็งท่ีมีรายงานตัวเลขอุบัติการณ์
ค่อนขา้งต ่า แต่มีรายงานอตัราการเสียชีวิตค่อนขา้ง
สูง ดังแสดงในปี 2019 โดยกลุ่มองค์กร Global 
Incidence and Mortality of Skin Cancer 
(GLOBOCAN)1 โดยเฉพาะอย่างยิ่งผลการศึกษา
แสดงให้เ ห็นความสัมพันธ์กับดัชนีประชากร 
(Human Development Index หรือ HDI) ของผูป่้วย
เมลาโนมาในประเทศออสเตรเลียและนิวซีแลนด์ 
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ซ่ึงปัจจยัท่ีท าใหเ้กิดโรคมะเร็งเมลาโนมา เป็นปัจจยั
ท่ีสามารถพบไดใ้นชีวิตประจ าวนัและหลีกเล่ียงได้
ยาก เช่น การมีไฝจ านวนมาก การมีกระ การมีผิวสี
อ่อนซ่ึงไวต่อแสงแดด มีประวติัการเป็นตุ่มใสหรือ
ผิวไหมจ้ากแสงแดด ซ่ึงความเส่ียงท่ีเกิดจากรังสียูวี
น้ีส่งผลให้กลุ่มประเทศท่ีตั้งอยู่ในบริเวณใกล้เส้น
ศูนยสู์ตร มีความเส่ียงมากกว่าประเทศอ่ืนเน่ืองจาก
เหตุผลทางภูมิศาสตร์ และประเทศไทยซ่ึงก็เป็น
ประเทศท่ีตั้งอยู่เหนือเส้นศูนย์สูตรเขตร้อนก็เป็น
หน่ึงในกลุ่มประเทศท่ีไดรั้บผลกระทบจากปัจจยัน้ี
ดว้ยเช่นกนั บทความน้ีนอกเหนือจากการกล่าวถึง
โรคมะเร็งเมลาโนมา ยงัได้มุ่งเน้นถึงการรวบรวม
ขอ้มูลเชิงอุบติัการณ์เกิดของโรคมะเร็งเมลาโนมา
ในประเทศไทย ในช่วงปี พ.ศ.2553-2562 ของ
ประชากรไทยแยกตามเพศ ช่วงอายุและชนิดของ
โรค โดยจากการศึกษาแสดงให้เห็นว่ามะเร็งเมลา
โนมามีจ านวนผูป่้วยใหม่ในทุกปี และมะเร็งชนิดน้ี
ยงัเป็นปัญหาส าคญัท่ีถูกมองขา้ม ในการเขียนคร้ังน้ี
จึงมีการกล่าวถึงการมุ่งเป้าการรักษาโดยอาศยัพื้น
ฐานความรู้ทางชีวเคมีและชีววทิยา ซ่ึงเป็นการใชย้า
รักษาโดยตรงต่อความผิดปกติในระดบัเซลล์ เช่น 
การใช้ยา Vemurafenib และ Dabrafenib เพื่อยบัย ั้ง
การท างานของโปรตีน BRAF ชนิดกลายพนัธ์ุ เพื่อ
ลดการเพิ่มจ านวนเซลล์มะเร็ง การใช้ยา Veliparib 
หรือ ABT-888 เพื่อย ับย ั้ งการเจริญเติบโต การ
เคล่ือนท่ีบุกรุกเน้ือเยื่อ และยงัเพิ่มการตายแบบอะ
พอพโทซิสของเซลล์มะ เ ร็ง  หรือการใช้สาร 
SRPIN340 และ  SPHINX31 เพื่ อย ับย ั้ งการ เ กิด
มะเร็งเมลาโนมาทั้งในระดับเซลล์เพาะเล้ียงและ

ระดับสัตว์ทดลองโดยผ่านวิถีกลไกระดบัยีนและ
โปรตีนท่ีจ าเพาะ เป็นตน้ 
 โรคมะเร็งผิวหนังเมลาโนมาเป็นมะเร็งท่ี
พฒันามาจากความผิดปกติของเซลล์เมลาโนไซต์ 
ซ่ึงเป็นเซลล์ท่ีท าหนา้ท่ีผลิตเมลานิน หรือเมด็สีซ่ึงมี
หน้าท่ีปกป้องชั้นผิวหนัง และท าให้มนุษย์มีสีผิว
รวมทั้งสีตาท่ีแตกต่างกนัออกไป โรคมะเร็งชนิดน้ี
สามารถเกิดไดทุ้กต าแหน่งในร่างกาย มีลกัษณะเด่น 
คือไม่สมมาตร (Asymmetry), ขอบไม่เรียบ (Borden 
irregularity), มีหลายสี (Color variegation), มีขนาด
ใหญ่มากกวา่ 6 มิลลิเมตร (Diameter >6 mm.) และ
มีการพัฒนา (Evolving)2 โดยลักษณะของรอย
โรคมะเร็งเมลาโนมาบนชั้นผิวหนงัสามารถแสดง
เป็นภาพกราฟิกดัดแปลงได้ 3 ดังภาพที่  1 โดย
โรคมะเร็งเมลาโนมาเป็นโรคมะเร็งผิวหนังท่ีมี
ความรุนแรงของโรคสูง แมว้่าในปัจจุบนัจะมีการ
รักษาท่ีได้ผลดี เช่น การรักษาด้วยเคมีบ าบดัแบบ
ก าหนดเป้าหมาย และภูมิคุม้กนับ าบดัท่ีได้รับการ
อนุมัติจากองค์การอาหารและยาของประเทศ
สหรัฐอเมริกา (The United States Food and Drug 
Administration: U.S. FDA) แลว้ก็ตาม4  

จากข้อมูลอุบัติการณ์ทั่วโลก แสดงให้
ทราบวา่ในช่วงทศวรรษท่ีผา่นมาโรคมะเร็งเมลาโน
มามีอุบติัการณ์เกิดโรคท่ีเพิ่มข้ึนอยา่งต่อเน่ือง แมว้า่
จะมีการวินิจฉยัโรคและการรักษาในรูปแบบท่ีดีข้ึน 
แต่จ านวนผูเ้สียชีวิตจากโรคมะเร็งเมลาโนมาท่ีมี
รายงานในปี 2018 โดย Global Cancer Observatory 
ยงัสูงถึง 60,712 คน ทัว่โลก5 
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ภาพท่ี 1     มะเร็งผวิหนงัเมลาโนมา (ดดัแปลงจาก McGrath และคณะ 2010) 

ประเภทของมะเร็งเมลาโนมา 
 โรคมะเร็งผิวหนงัเมลาโนมาสามารถแบ่ง
ออกได้หลายประเภทตามลกัษณะพยาธิวิทยาทาง
ค ลิ นิ ก  ( Clinicopathologic subtypes) ใ น ท่ี น้ี จ ะ
กล่าวถึงประเภท โดยเรียงตามความถ่ีในการพบ       
6 ประเภท2, 6-8 ดงัน้ี  

1. Superficial Spreading Melanoma (SSM) 
เป็นชนิดท่ีพบไดท้ัว่ร่างกาย มีหลายสีผสมกนัแบบ
สุ่ม รอยแผลจะหนา แข็ง มีขนาดใหญ่และขอบไม่
เรียบ   

2. Nodular Melanoma (NM) พ บบ่ อ ย ท่ี
บริเวณล าตัวและแขนขา มักมีสีน ้ าตาลเข้ม แดง 
หรือด า และมีเลือดออก รอยโรคจะมีขอบเขต
ชดัเจน มีความนูน 

3. Lentigo Maligna Melanoma (LMM) มี
ระยะการเจ ริญเติบโตแบบกระ (Hutchinson’s 

Freckle) มีคุณสมบัติในการแพร่กระจายต ่ า  จะ
แสดงลกัษณะเป็นกอ้นนูนเม่ือรอยโรคมีขนาดใหญ่
ถึง 5-7 ซม. 

4. Acral Lentiginous Melanoma (ALM) 
พบได้น้อยท่ีสุด รอยโรคมกัมีขนาดใหญ่ มกัพบท่ี
บริเวณฝ่ามือ ฝ่าเทา้ หรือใตเ้ล็บมือเล็บเทา้ รอยโรค
ชนิดน้ีมักลึก มีลักษณะคล้าย  LMM ผู ้ป่วยมัก
เพิกเฉยในระยะพฒันารอยโรค ในบริเวณเล็บจะ
เห็นรอยโรคเป็นแถบสี6  

5 .  Desmoplastic Melanoma ( DM)  เ ป็ น
ชนิดท่ีพบได้น้อย มีลักษณะเป็นรอยจุด หรือรอย
คลา้ยแผลเป็น มกัเกิดบริเวณใบหนา้ ศีรษะ คอ แขน
ขา ในบริเวณท่ีสัมผสัแสงแดด รอยโรคมกัมีสีชมพู
หรือสีแดง7 

6.  Mixed Epithelioid and Spindle Cell 
Melanoma เป็นมะเร็งเมลาโนมาชนิดท่ีพบได้น้อย
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มาก และมีการพยากรณ์โรคต ่า รอยโรคไม่สามารถ
สังเกตเห็นได้โดยง่ายด้วยตาเปล่า รวมทั้ งไม่ได้
แสดงให้เห็นจากระดบัภูมิคุม้กนัท่ีเปล่ียนแปลงจาก
การเกิดโรคมะเร็งเมลาโนมาทัว่ไป ตอ้งตรวจทาง
เซลล์วิทยาถึงจะสามารถระบุโรคได้8 อยา่งไรก็ตาม 
โรคมะเร็งเมลาโนมาท่ีไม่สามารถระบุประเภทได้
จะ ถูกระบุ เ ป็น  Malignant melanoma แบบ Not 
Otherwise Specified ห รื อ  NOS ซ่ึ ง ห ม า ย ถึ ง 
โรคมะเร็งเมลาโนมาท่ีไม่มีลกัษณะเฉพาะ 
 นอกจากน้ียงัมีมะเร็งเมลาโนมาชนิดอ่ืน 
ได้แก่ Mucosal melanoma ซ่ึงพบได้น้อยโดยพบ
เพียงร้อยละ 0.8-3.7 โดยเป็นมะเร็งเมลาโนมาของ
เยื่อเมือก (Mucosal membrane) พบมากท่ีบริเวณ
ศีรษะและล าคอ 9 และ Uveal melanoma ซ่ึงเป็น
มะเร็งเมลาโนมาในชั้ นยูเวีย (Uveal track) ของ
ดวงตา จากรายงานสถิติของประเทศสหรัฐอเมริกา 
พบว่าในประชากร 1 ล้านคน พบเพียง 6 คนต่อปี 
โดยมีปัจจยัเส่ียงส าคญัเป็นการไดรั้บรังสียวูี10  
ปัจ จัยที่ท า ใ ห้ เ กิด โรคมะ เ ร็ง เมลาโนมาชนิด
Cutaneous melanoma 
 ปัจจยัท่ีท าใหเ้กิดโรคมะเร็งผิวหนงัเมลาโน
มามัก เ ป็น ปั จจัย จ าก รอยต า ห นิบน ร่ า ง ก า ย 
(Melanocytic nevi) ร้อยละ 25 ของการเกิดโรคมกั
เกิดร่วมกับรอยปาน หรือไฝเดิมท่ีมีอยู่ก่อนแล้ว 
โดยผูป่้วยท่ีมีต าหนิเดิมมากกวา่ 100 รอยจะมีความ
เส่ียงต่อโรคเพิ่มข้ึน 7 เท่า โดยเฉพาะเม่ือมีขนาด
ใหญ่ ลกัษณะภายนอกบางลกัษณะยงัสามารถเพิ่ม
ความเส่ียงต่อการเกิดโรคได ้เช่น การมีผิวขาว มีฝ้า 
กระ การมีดวงตาสีสว่าง ภาวะผิวไวต่อแสงแดด 

โดยลักษณะดังกล่าวสามารถเพิ่มความเส่ียงต่อ
โรคมะเร็งเมลาโนมาไดถึ้งร้อยละ 50 รวมถึงปัจจยั
ทางพนัธุกรรมคือการท่ีเคยมีคนในครอบครัวป่วย
เป็นโรคมะเร็งเมลาโนมามาก่อน2 และการป่วยเป็น
โรคทางพนัธุกรรมบางโรค รวมไปถึงการได้รับ
รังสีรักษา การอยู่ในภาวะภูมิคุ้มกันในร่างกายต ่า
จากการได้รับสารเคมีบางชนิด การท่ีเคยมีประวติั
การถูกท าลายชั้นผิวหนงัโดยตรงจากแสงแดด เช่น 
มีประวติัการเป็นตุ่มน ้ าจากการถูกแดดเผา มีประวติั
ผิวไหมจ้ากแสงแดด เป็นตน้ อย่างไรก็ตาม ปัจจยั
ส าคญัท่ีสุดท่ีท าให้เกิดโรคมะเร็งผิวหนงัเมลาโนมา 
คือการรับรังสีอัลตราไวโอเลตซ่ึงพบมากใน
แสงแดดในปริมาณมากเป็นเวลานาน2,11 
อุบัติการณ์ของผู้ป่วยโรคมะเร็งเมลาโนมาทัว่โลก 
 เน่ืองด้วยโรคมะเร็งผิวหนงัเมลาโนมามกั
พบรายงานในกลุ่มคนผิวขาว ประเทศท่ีพบผูป่้วย
โรคน้ีจึงมกัเป็นประเทศท่ีมีประชากรผิวขาวและ
ลกัษณะทางภูมิศาสตร์ท่ีสัมผสัต่อแสงแดดสูงหรือ
ต่อเน่ืองเป็นเวลานาน  โดยพบผูป่้วยโรคมะเร็ง
ผิวหนงัเมลาโนมามากท่ีสุดในประเทศออสเตรเลีย 
คือ ประมาณ 36.6 คนต่อประชากร 100,000 คน 
รองลงมา คือ ประเทศนิวซีแลนด์ เดนมาร์ก เนเธอ
แลนด์  และนอร์ เวย์  ท่ี มีอัตราการเ กิดโรคต่อ
ประชากร 100,000 คน อยู่ท่ี 31.6, 29.7, 27.0 และ 
26.4 คน ตามล าดับ ในขณะท่ีประเทศท่ีมีผู ้ป่วย
โรคมะเร็งผิวหนังเมลาโนมาน้อยท่ีสุด (น้อยกว่า 
0.2 คนต่อประชากร 100,000 คน) ได้แก่ เวียดนาม 
เนปาล และบาห์เรนในขณะท่ีประเทศอียิปต์ซ่ึงมี
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ภูมิศาสตร์เป็นพื้นท่ีทะเลทราย มีอุบติัการณ์ของ
ผูป่้วยอยูท่ี่ 0.22 คนต่อประชากร100,000 คน12  
ภูมิศาสตร์ประเทศไทยกบัความเส่ียงต่อโรคมะเร็ง
ผวิหนังเมลาโนมา  
 จากขอ้มูลอุบติัการณ์ของการเกิดโรคมะเร็ง
ผวิหนงัเมลาโนมาทัว่โลก ประเทศท่ีมีอตัราการเกิด
สูงท่ีสุดมกัมีท่ีตั้งในบริเวณใกลเ้ส้นศูนยสู์ตรซ่ึงเป็น
บริเวณท่ีสัมผสัแสงจากดวงอาทิตยสู์งกวา่พื้นท่ีอ่ืน 
โดยมีปัจจยัร่วมในเร่ืองของสีผิวคน ผิวขาวจะมี
โอกาสเส่ียงในการเกิดโรคน้ี ท าให้ประเทศท่ีพบ
ผูป่้วยโรคมะเร็งเมลาโนมามากท่ีสุดเป็นประเทศท่ีมี
ประชากรผิวขาว เช่น ประเทศออสเตรเลีย และ
นิวซีแลนด์ แต่อย่างไรก็ตาม ในประเทศท่ีมีอตัรา
การเกิดโรคต ่ ากลับมีข้อมูลรายงานอัตราการ
เสียชีวิตสูงกว่าเม่ือเปรียบเทียบกบัประเทศท่ีมีการ
เกิดโรคค่อนขา้งสูง12  

ประเทศไทยเป็นประเทศหน่ึง ท่ีอยู่ใน
บริเวณใกลเ้ส้นศูนยสู์ตร มีภูมิประเทศท่ีหลากหลาย 
ส่วนใหญ่มกัเป็นท่ีราบหรือท่ีราบสูงโดยเฉพาะใน
ภาคเหนือและภาคตะวนัออกเฉียงเหนือ ในขณะท่ี 
มีขอ้มูลรายงานตวัเลขส าหรับประชากรไทยมีอตัรา
การเกิดโรคมะเร็งเมลาโนมาอยู่ท่ี 0.52 คน และ
อตัราการตายอยู่ท่ี 0.25 คนต่อประชากร 100,000 
คน คิดเ ป็น ร้อยละ  48.08 ซ่ึ ง เ ม่ือน าข้อมูลมา
เปรียบเทียบกบัประเทศออสเตรเลียท่ีมีอตัราการเกิด
โรค 36.6 คน แต่มีอัตราการตายอยู่ท่ี 2.4 คนต่อ
ประชากร 100,000 คน โดยคิดเป็นร้อยละ 6.56 จึง
สามารถกล่าวได้ว่า ถึงแมอ้ตัราการเกิดโรคมะเร็ง

ผิวหนงัเมลาโนมาของประเทศไทยจะนอ้ย แต่กลบั
มีอตัราการเสียชีวติค่อนขา้งสูง 

อี ก ทั้ ง ย ัง มี ร า ย ง า น  Age- standardized 
incidence rate (ASR) หรืออัตราอุบัติการณ์ปรับ
มาตรฐานอายุของโรคมะเร็งผิวหนงั (Skin cancers) 
ในภาพรวมในประเทศไทยในช่วงปี ค.ศ.2013-
2015 คิดเป็นผูป่้วยเพศหญิง 3.8 คน และผูป่้วยเพศ
ชาย 3.6 คน โดยเม่ือเทียบเป็นรายจงัหวดั มีผูป่้วย
เพศหญิงสูงสุดท่ีจงัหวดัล าพูน ล าปาง และลพบุรี 
คิดเป็น 5.9, 5.9 และ 5.0 คนต่อประชากร 100,000 
คนตามล าดับ ในขณะท่ีมีผู ้ป่วยเพศชายสูงสุดท่ี
จงัหวดัล าพูน เชียงใหม่ และล าปาง คิดเป็น 7.5, 5.0 
และ 4.9 คนต่อประชากร 100,000 คนตามล าดับ 
เม่ือแยกเป็นชนิดของเมลาโนมา เทียบเป็นร้อยละ
ในมะเร็งผิวหนังทุกชนิดมีผูป่้วยเพศหญิงสูงสุดท่ี
จงัหวดัสุราษฎร์ธานี อุบลราชธานี และลพบุรี คิด
เป็นร้อยละ 30, 23 และ 20 ตามล าดบั ในขณะท่ีมี
ผูป่้วยเพศชายสูงสุดท่ีจงัหวดัอุบลราชธานี อุดรธานี 
และลพบุรี คิดเป็นร้อยละ 33, 22 และ 19 ตามล าดบั13 
ซ่ึงภูมิศาสตร์ของจงัหวดัเหล่าน้ีเอง ท่ีสะท้อนให้
เห็นถึงความเป็นไปได้กับความสัมพนัธ์กบัความ
เส่ียงต่อโรคมะเร็งผิวหนังเมลาโนมาในประชากร
ไทย 
อุบัติการณ์ของการเกิดโรคมะเร็งเมลาโนมาใน
ประเทศไทย ในปี พ.ศ. 2553-2562 
 บทความ น้ี  ได้ท าการรวบรวมข้อมูล
อุบติัการณ์ของโรคมะเร็งเมลาโนมาในประเทศไทย
ช่วงปี พ.ศ. 2553-2562 (10 ปี) โดยท าการสืบคน้ 
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และวิเคราะห์ขอ้มูลเชิงตวัเลขจากทะเบียนมะเร็ง 
(Cancer registry) สถาบนัมะเร็งแห่งชาติ กรมการ
แพทย์ กระทรวงสาธารณสุข 14 โดยได้ท าการ
วิเคราะห์และจดัการ เพื่อจ าแนกขอ้มูลออกเป็น 3 
ชุดขอ้มูล ไดแ้ก่ อุบติัการณ์ของการเกิดมะเร็งเมลา

โนมาแยกตามเพศโดยแสดงในภาพท่ี 2 อุบติัการณ์
ของการเกิดมะเร็งเมลาโนมาแยกตามช่วงอายุโดย
แสดงในภาพท่ี 3 และอุบติัการณ์ของการเกิดมะเร็ง
เมลาโนมาแยกตามชนิดของโรค ภาพท่ี 4 

 

 
ภาพท่ี 2       แสดงอุบติัการณ์ของการเกิดมะเร็งเมลาโนมาในปี พ.ศ. 2553-2562 โดยจ าแนกตามเพศ 

 

 
ภาพท่ี 3      แสดงอุบติัการณ์ของการเกิดมะเร็งเมลาโนมาในปี พ.ศ. 2553-2562 โดยจ าแนกตามช่วงอาย ุ
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ภาพท่ี 4   แสดงอุบติัการณ์ของการเกิดมะเร็งเมลาโนมาในปี พ.ศ. 2553-2562  โดยจ าแนกตามชนิดของมะเร็งเมลาโนมา  

จากขอ้มูลอุบติัการณ์ของผูป่้วยโรคมะเร็ง
เมลาโนมาในปี พ.ศ. 2553-2562 พบว่ามีแนวโน้ม
ของผูป่้วยท่ีลดน้อยลงโดยจะเห็นได้อย่างชัดเจน
ในช่วงปี พ.ศ. 2557-2560 ท่ีพบว่ามีรายงานผูป่้วย
จ านวน 24 รายในปี พ.ศ. 2557 และลดลงเป็น 5 ราย 
ในปี พ.ศ. 2560 และเม่ือพิจารณาข้อมูลโดยการ
จ าแนกเพศจากภาพท่ี  2 จะสัง เกตเห็นได้ว่า มี
รายงานผูป่้วยเพศหญิงในสัดส่วนท่ีค่อนขา้งสูงกว่า
ในเพศชาย ในช่วงปี พ.ศ. 2554-2560 (ยกเวน้ปี พ.ศ.
2558) แต่เม่ือเร่ิมมีจ านวนผูป่้วยรายงานกลบัสูงข้ึน
อีกคร้ังเป็นจ านวน 8 และ 9 รายในปี พ.ศ. 2561 และ 
2562 ตามล าดับ จะสามารถสังเกตได้ว่ามีรายงาน
ผูป่้วยเพศชายในสัดส่วนท่ีค่อนขา้งสูงกว่าในเพศ
หญิง และจากภาพท่ี 3 สามารถสะท้อนข้อมูลให้
เห็นว่าผูป่้วยส่วนใหญ่ท่ีมีรายงานอยู่ในช่วงอายุ
มากกวา่ 60 ปีข้ึนไป อยา่งไรก็ตาม ขอ้มูลในปี พ.ศ.
2554-2560 ทางสถาบนัมะเร็งไดร้วมมะเร็งเมลาโน
มาไวใ้นมะเร็งผิวหนังชนิดอ่ืน ท าให้ไม่สามารถ
แยกข้อมูลตามช่วงอายุได้ และจากภาพท่ี 4 เม่ือ
จ าแนกผูป่้วยตามชนิดของมะเร็งพบว่า ในทุกปีท่ีมี
รายงานผูป่้วยมากกว่าร้อยละ 70 ถูกจ าแนกอยู่ใน

ก ลุ่ม ท่ี เ ป็นชนิด  Malignant melanoma,  NOS ซ่ึ ง
หมายถึงกลุ่มชนิดของโรคมะเร็งเมลาโนมาท่ีไม่มี
ระ บุลักษณะ เฉพาะ  ( Not Otherwise Specified 
feature)  
กลไกส าคัญของการเกดิโรคมะเร็งเมลาโนมา 
รังสีอัลตราไวโอเลตกับความเสียหายของดีเอ็นเอ
และข้อมูลพนัธุกรรม 
 ปัจจยัส าคญัท่ีส่งผลต่อการเกิดโรคมะเร็ง  
เมลาโนมา คือ รังสีอัลตราไวโอเลตหรือรังสียูวี 
(Ultraviolet: UV) จากแสงอาทิตย ์โดยรังสีดงักล่าว
สามารถก่อให้เกิดความเสียหายต่อดีเอ็นเอ เกิด
ความไม่สมดุลของการเกิดอนุมูลอิสระในร่างกาย 
รวมถึงท าให้เกิดการอกัเสบใตผ้ิวหนงั โดยรังสียูวี
แบ่งออกเป็น 3 ชนิดตามช่วงความยาวคล่ืน คือ ยูวี
เอ (UVA) ยวูบีี (UVB) และ ยวูซีี (UVC) โดยชนิดท่ี
เก่ียวขอ้งโดยตรงกบัการก่อโรคมะเร็งเมลาโนมาคือ 
รังสียูวีบี เน่ืองจากรังสียูวีบีมีผลโดยตรงต่อความ
บกพร่องของกระบวนการซ่อมแซมความผิดปกติ
ของนิวคลีโอไทดห์น่วยยอ่ยท่ีเป็นองคป์ระกอบของ
สายดีเอ็นเอและก่อให้เกิดการเปล่ียนแปลงรูปร่าง
ของดีเอ็นเอ หรือ Nucleotide excision repair (NER) 
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pathway โดยจะก่อให้เกิดการเหน่ียวน าให้เบส
ประ เภทไพ ริ มิ ดี น  ( pyrimidine)  ช นิ ด ไท มีน 
(Thymine) สองตวัท่ีติดกนัมาเขา้คู่กนัดว้ยพนัธะโค
วาเลนต์ เกิดเป็น Thymine dimer15 แทนท่ีจะไปเขา้
คู่กบัเบสพิวรีน (purine) ชนิดอะดีนีน (adenine) กบั
ดีเอ็นเอสายตรงข้าม ดังแสดงในภาพที่  5 โดย
ประ เ ภทของ  thymine dimer ท่ี พบบ่ อ ย  เ ช่ น 
Cyclobutane pyrimidine dimers (CPDs)  และ  6-4 
photoproducts (6-4PPs) กระบวนการดังกล่าว ยงั
สามารถน าไปสู่อาการผิวหนังไวต่อแสงมาก
ผิดปกติ (Xeroderma pigmentosum) ซ่ึงจะส่งเสริม
ความรุนแรงของผลกระทบจากรังสียูวีต่อผิวหนัง
มากข้ึน16 

นอกจากน้ี ยงัมีการศึกษาพบว่าความเส่ียง
ของโรคมะเร็งผิวหนังเมลาโนมามีความเก่ียวขอ้ง
กับการถ่ายทอดทางพันธุกรรมของยีน Serine/ 

threonine-protein kinase B-Raf (BRAF) ท่ี มี ก า ร
กลายพนัธ์ุโดยมีล าดับกรดอะมิโนในต าแหน่งท่ี 
600 ในสายโปรตีนจากกรดอะมิโนชนิดวาลีน (V) 
เป็นกรดกลูตามิก (E) ซ่ึงมีการส ารวจพบในผูป่้วย
มะเร็งร้อยละ 60 รวมทั้งยงัส่งผลต่อการกลายพนัธ์ุ
ของยีนท่ีมีหน้าท่ียบัย ั้งกิจกรรมต่าง ๆ ของมะเร็ง 
เ ช่ น  Cyclin Dependent Kinase Inhibitor 2A 
(CDKN2A) ในวัฏจักรเซลล์และ Cellular tumor 
antigen p53 (TP53) ซ่ึงมี คุณสมบัติ เป็นยีนย ับย ั้ ง
มะเร็ง (Tumor Suppressor Gene) จากการกลายพนัธ์ุ
และน าไปสู่การท างานท่ีผดิปกติของโปรตีนเหล่าน้ี
เป็นผลท าให้ส่งเสริมการก่อตวัของโรคมะเร็งและ
การเจริญของโรคท่ีมีความรุนแรงมากข้ึน ถึงแมก้าร
กลายพนัธ์ุเหล่าน้ีไม่ไดเ้ป็นผลจากการไดรั้บรังสียวูี
โดยตรง แต่สามารถพบได้มากในผิวหนังส่วนท่ี
ไดรั้บแสงแดดเป็นประจ า16 

 

 
             ภาพท่ี 5   การเกิด Thymine dimer (ดดัแปลงจาก Li X และคณะ 2019) 
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ความผดิปกติระดับยนีในโรคมะเร็งเมลาโนมา 
โรคมะเ ร็ง เมลาโนมามีแนวโน้ม ท่ีจะ

พฒันาการกลายพนัธ์ุผ่านทางวิถีการส่งสัญญาณ
ภายในเซลล์ ท่ี ช่ือว่า  Mitogen-Activated Protein 
Kinase pathway หรือ MAPK pathway ซ่ึงควบคุม
การเจริญเติบโตของเซลล์ การเพิ่มจ านวน การแบ่ง
เซลล์และการตายของเซลล์ หากมีการส่งสัญญาณ
ผา่นทางวิถีสัญญาณน้ีมากเกินไป จะให้เซลล์มีการ
เจริญเติบโตหรือมีการแบ่งตวัเพิ่มจ านวนมากกว่า
ปกติ ซ่ึงเป็นสาเหตุของมะเร็ง โดย MAPK pathway 
จะถูกกระตุน้โดยการจบัตวัของ growth factor และ 
receptor tyrosine kinase (RTK) บนผิว เซลล์และ
กระ ตุ้น ก า รท า ง านของ เ อนไซม์  Guanosine 
triphosphate ห รื อ  GTPase activity ข อ ง  Rat 
sarcoma viral oncogene (RAS) จากนั้นจะมีการส่ง
สัญญาณไปยังโปรตีนใน pathway ต่าง  ๆ เ ช่น 
Rapidly accelerated fibrosarcoma (RAF), Mitogen-
activated protein kinase (MEK) และ Extracellular-
related kinase (ERK) แล้วท าให้โปรตีนเป้าหมาย
ส าม า รถ เ ค ล่ื อน ท่ี เ ข้ า สู่ นิ ว เ ค ลี ย ส  (Nuclear 
translocation) เพื่อกระตุ้นปัจจยัการถอดรหัสของ
ยีนท่ีส่งเสริมวฏัจกัรของเซลล์ ยกตวัอย่างเช่น การ
ก ร ะ ตุ้ น วิ ถี สั ญ ญ า ณ  Phosphoinositide 3-
kinase/Protein kinase B (PI3K/AKT) pathway เพื่อ
ควบคุมการเจริญเติบโตและการเพิ่มจ านวนของ
เซลลม์ะเร็งเมลาโนมา17  
กา รตรวจ วิ นิ จ ฉั ย โ รคมะ เ ร็ ง เมล า โนมา ใน
ห้องปฏิบัติการ 
 ในวธีิดั้งเดิม หากพบไฝท่ีมีลกัษณะผิดปกติ
หรือมีขนาดใหญ่ข้ึนตามลกัษณะของโรคมะเร็งเม

ลาโนมา แพทยจ์ะตรวจคดักรองและเก็บตวัอยา่งช้ิน
เน้ือ ซ่ึงสามารถท าได้ 2 วิธี คือ วิธีท่ี 1 การตดัช้ิน
เน้ือบางส่วนไปตรวจ (incisional biopsy) ในผูป่้วย
ท่ีมีรอยโรคขนาดใหญ่ หรืออยู่ในต าแหน่งท่ีไม่
สามารถตดัออกหมดได ้เช่น ไฝบนใบหนา้ เป็นตน้ 
และวิธีท่ี 2 การตัดผิวหนังบริเวณท่ีปรากฏความ
ผิดปกติทั้ งหมดไปตรวจ (excisional biopsy) ใน
ผู ้ป่วย ท่ี มีรอยโรคขนาดเล็ก  ( เ ช่น มี เ ส้นผ่าน
ศูนยก์ลางของรอยโรคนอ้ยกวา่ 1.5 มิลลิเมตร) หรือ
มีรอยโรคในบริเวณท่ีมีพื้นท่ีผิวหนงัพอให้ตดัออก
ไดท้ั้งหมด ช้ินเน้ือท่ีตดัออกมาจะถูกท าให้บางท่ีสุด 
เช่น การตดัดว้ยเคร่ือง Microtome ทางพยาธิวิทยา
และยอ้มด้วยสียอ้มช้ินเน้ือเพื่อระบุต าแหน่งของ
นิว เค ลีย ร์และไซโทพลาสซึมของ เซลล์ เพื่ อ
ตรวจสอบความผิดปกติของเน้ือเยื่อภายใต้กล้อง
จุลทรรศน์โดยพยาธิแพทย์18 

ในปัจจุบัน นอกเหนือจากการตรวจคัด
กรองและเก็บตวัอย่างช้ินเน้ือเพื่อตรวจวินิจฉัยทาง
พยาธิวิทยา แพทยอ์าจตรวจวินิจฉัยโรคดว้ยการใช้
กล้องส าหรับส่องดูรอยโรค (Dermoscopy) เพื่อ
ตรวจดูโครงสร้างของรอยโรคท่ีมองไม่เห็นดว้ยตา
เปล่า ท าให้สามารถตรวจพบไดต้ั้งแต่ระยะแรกเร่ิม 
ใ น ปั จ จุ บัน มี ก า ร ใ ช้  Total-body photographic 
images หรือการถ่ายภาพทั้ งตัว เพื่อเฝ้าระว ังใน
ระยะสั้ น เน่ืองจากมะเร็งเมลาโนมาบางชนิดไม่
สามารถตรวจพบไดด้ว้ยตาเปล่า ท าให้วินิจฉัยโรค
ได้ยาก ภาพท่ีสามารถจัดเก็บเป็นประวัติได้จึง
สามารถช้ีให้เห็นถึงการเปล่ียนแปลงเพียงเล็กน้อย
ของรอยโรคได้2  
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การรักษาและป้องกนัโรคมะเร็งเมลาโนมา 
แนวทางการรักษา 

วิธีหลกัท่ีใชรั้กษาโรคมะเร็งเมลาโนมา คือ 
การผ่าตดั โดยจะต้องผ่าเอาเน้ือส่วนท่ีเป็นมะเร็ง
ออกทั้งหมด จากนั้นเอาเน้ือส่วนอ่ืนมาปิดแทนท่ี
และติดตามอาการเป็นระยะเวลาอย่างน้อย 5 ปีเพื่อ
ป้องกนัการกลบัเป็นซ ้ า ส่วนวิธีการรักษาด้วยการ
ใช้รังสีบ าบดันั้น ใช้ในกรณีท่ีผูป่้วยไม่สามารถรับ
การผา่ตดัได ้หรือใชร่้วมกบัการผา่ตดัต่อมน ้าเหลือง 
และการรักษาด้วยเคมีบ าบดัถูกใช้โดยเฉพาะใน
กรณีท่ีเป็นโรคชนิดรุนแรง หรือมีการแพร่กระจาย
ไปยงัอวยัวะอ่ืนแล้ว อย่างไรก็ตามแพทย์อาจจะ
วนิิจฉยัใหใ้ช้วธีิภูมิคุม้กนับ าบดั โดยฉีดสารกระตุน้
ระบบภูมิคุ้มกัน และปล่อยให้ภูมิคุ ้มกันท าลาย
เซลล์มะเ ร็ง 11 แต่วิ ธี เหล่า น้ี มีผลข้าง เคียงมาก
พอสมควร จึงมีการคิดวิธีการรักษาแบบใหม่ คือ
วิธีการรักษาโดยใช้ยารักษาอย่างเจาะจงโมเลกุล
เป้าหมายในกลุ่มผูป่้วยท่ีมีการกลายพนัธ์ุของยนี  
การรักษาโดยการมุ่งเป้าโมเลกุลเป้าหมาย  
 การรักษาโดยการมุ่งเป้าโมเลกุลเป้าหมาย 
หรือ Targeted therapy คือ การใช้ยารักษาโดยตรง
ต่อความผิดปกติในระดบัเซลล์และโมเลกุลภายใน
เซลล์ ซ่ึงส่วนใหญ่เป็นโปรตีนแลว้ใชส้ารยบัย ั้งท่ีมี

คุณสมบัติการเข้าจับจ าเพาะกับโมเลกุลโปรตีน
เ ป้ า ห ม า ย  (Specific protein inhibitor) ท่ี มี ก า ร
แสดงออกท่ีสูงในเซลลม์ะเร็ง ในปัจจุบนัมีการใชย้า 
Vemurafenib แ ล ะ  Dabrafenib ใ น ก า ร รั ก ษ า
โรคมะเร็งเมลาโนมา โดยเป็นยาท่ีจ าเพาะต่อการ
ยบัย ั้งการท างานของโปรตีน BRAF ท่ีเกิดการกลาย
พนัธ์ุ (Mutations)19 ซ่ึงพบมากในผูป่้วยมะเร็งเมลา
โนมา20  
 มีการรายงานผลการทดลองโดยการรักษา
ดว้ยยา Vemurafenib ท่ีสามารถยบัย ั้งการท างานของ
โปรตีนไคเนสหรือเอนไซม์ท่ีท าหน้าท่ีปรับแต่ง
โปรตีนอ่ืนโดยการเติมหมู่ฟอสเฟต ไดม้ากกวา่ 200 
ไคเนส รวมถึงสามารถยบัย ั้งโปรตีน BRAF ท่ีเกิด
การกลายพนัธ์ุ (ชนิดท่ีโดดเด่น คือ BRAF V600E) 
ร ว ม ถึ ง โ ป ร ตี น  C- Raf- 1 Proto- Oncogene, 
Serine/Threonine Kinase (CRAF1) และโปรตีนท่ี
ไม่ ได้อยู่ ในก ลุ่มของ  RAF-Kinases เ ม่ือใช้ย า 
Vemurafenib จะน าไป สู่การย ับย ั้ งการ เ ติมหมู่
ฟอสเฟต (phosphorylation) และลดสัญญาณผ่าน 
MEK และ ERK ด้วยการลดระดับการแสดงออก
ของยนีท่ีเก่ียวขอ้งในกระบวนการต่าง ๆ ท่ีส่งผลให้
เกิดมะเร็ง เช่น ลดการเพิ่มจ านวนและการรอดชีวิต
ของเซลลม์ะเร็งเมลาโนมา21 ดงัภาพท่ี 6  
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ภาพท่ี 6      กลไกของยา Vemurafenib ต่อการยบัย ั้งการเจริญเติบโตของเซลลม์ะเร็ง(ดดัแปลงจาก Sharma A  
       และคณะ 2012) 

จากการศึกษาก่อนหนา้เก่ียวกบัการพฒันา
ยาท่ีจ าเพาะต่อโมเลกุลเป้าหมายในการรักษามะเร็ง
เมลาโนมาท่ีเกิดจากการกลายพนัธ์ุของยีน BRAF 
ในปี 2018 มีชุดการทดลองในกลุ่มผู ้ป่วยช่ือว่า 
BREAK – MB Trial20 ซ่ึงเป็นการให้ยา Dabrafenib 
ร่วมกบัยา Trametinib เปรียบเทียบกบักลุ่มควบคุม 
(Placebo) ให้ผลวา่การใชย้าร่วมกนั 2 ชนิดสามารถ
หยุดการพฒันาความรุนแรงของโรคมะเร็งได ้การ
ทดสอบการใช้ยาในผู ้ป่วยย ังมีการศึกษาอย่าง
ต่อเน่ืองอีกหลายชุดการทดสอบในชนิดของยาท่ี
หลากหลาย5 ยกตวัอย่างเช่นในปี 2019 มีชุดการ
ทดลองในกลุ่มผูป่้วยช่ือว่า CoBRIM Trial22 ได้มี
การให้ยา  Vemurafenib ร่วมกับ Cobimetinib ซ่ึ ง
เป็นยาท่ียบัย ั้ งการท างานของโปรตีน Mitogen-
activated extracellular kinase (MEK) พ บ ว่ า
สามารถเพิ่มอตัราการรอดชีวิตของผูป่้วยไดม้ากกวา่ 

20 เดือน ซ่ึงสูงกว่าการใช้ยา Vemurafenib เพียง
ชนิดเดียว ในขณะท่ีเม่ือปี 2020 ไดมี้ชุดการทดลอง
ในกลุ่มผูป่้วยช่ือว่า COLUMBUS Trial23 โดยมีการ
ให้ยา 3 รูปแบบ ได้แก่ รูปแบบท่ี 1 เป็นการใช้ยา 
Encorafenib ซ่ึ ง เ ป็นยา ท่ี ย ับย ั้ งการท า งานของ
โปรตีน BRAF ท่ีเกิดการกลายพันธ์ุ ร่วมกันกับ 
Binimetinib ซ่ึ ง เ ป็นยา ท่ีย ับย ั้ งการท า งานของ
โปรตีน MEK1 และ MEK2 รูปแบบท่ี 2 เป็นการใช้
ยา Vemurafenib เพียงชนิดเดียว และรูปแบบท่ี 3 
เป็นการใช้ยา Encorafenib เพียงชนิดเดียว พบว่า 
การใช้ย า  Encorafenib ร่วมกัน  Binimetinib นั้ น 
สามารถเพิ่มอตัราการรอดชีวิตของผูป่้วยไดม้ากกวา่ 
30 เดือน ซ่ึงสูงกว่าการใช้ยา Vemurafenib หรือ 
Encorafenib เพียงชนิดเดียว 5,20,22-23 ดังแสดงใน
ตารางท่ี 1 
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ตารางท่ี 1      การศึกษายาท่ีจ าเพาะต่อโมเลกุลเป้าหมายในการรักษามะเร็งเมลาโนมา 
Trial ยา โปรตีน

เป้าหมาย 
ผลการศึกษา 

BREAK – MB20 Dabrafenib BRAF ท่ีเกิด
การกลายพนัธ์ุ 

พบการเสริมฤทธ์ิกนัของยา Dabrafenib เม่ือใช้
รักษาร่วมกบัยา Trametinib และสามารถหยดุการ
พฒันาความรุนแรงของโรคมะเร็งในผูป่้วยได ้

CoBRIM22 Vemurafenib BRAF ท่ีเกิด
การกลายพนัธ์ุ 

พบการเสริมฤทธ์ิกนัของยา  Vemurafenib เม่ือใช้
รักษาร่วมกบัยา Cobimetinib ท่ีเพิ่มอตัราการรอด
ชีวติของผูป่้วยไดถึ้งประมาณ 22.3 เดือน Cobimetinib MEK 

COLUMBUS23 Encorafenib BRAF ท่ีเกิด
การกลายพนัธ์ุ 

พบการเสริมฤทธ์ิกนัของยา Encorafenib เม่ือใช้
รักษาร่วมกบัยา Binimetinib ท่ีเพิ่มอตัราการรอด
ชีวติของผูป่้วยไดถึ้งประมาณ 33.6 เดือน Binimetinib MEK1, MEK2 

 
นอกจ า ก น้ี ย ัง มี ร า ย ง าน มี ก า ร ศึ กษ า

ผลการรักษามะเร็งผิวหนงัเมลาโนมาในระดบัเซลล์
โดยใชเ้ซลล์เพาะเล้ียงหลายชนิดท่ีเป็นตวัแทนของ
เซลล์มะเร็งเมลาโนมา เม่ือท าการทดสอบโดยใชย้า 
Veliparib หรือ ABT-888 ซ่ึง เป็นการศึกษาเพื่ อ
แกปั้ญหาการด้ือต่อยาท่ีมีฤทธ์ิยบัย ั้งการกลายพนัธ์ุ
ของยีน BRAF โดยยา ABT-888 จะสามารถยบัย ั้ง
ก า ร ท า ง า น ข อ ง โ ป ร ตี น  Poly (Adenosine 
diphosphate-ribose) polymerase 1 หรือ PARP1 ซ่ึง
ปกติจะมีบทบาทส าคญัในกระบวนการซ่อมแซม
ความเสียหายของดีเอนเอ (PARP-mediated repair 
of DNA damage) จากการศึกษาน้ีพบว่ายา ABT-
888 สามารถยบัย ั้งการเจริญเติบโต การเคล่ือนท่ีบุก
รุกเน้ือเยื่อ และยงัเพิ่มการตายแบบอะพอพโทซิส 
(Apoptosis) ในเซลลม์ะเร็งเมลาโนมาได ้โดยเฉพาะ
การทดสอบในเซลล์เพาะเล้ียงมะเร็งเมลาโนมาท่ีมี
คุณสมบติัด้ือต่อยา Drabafinib24 

และยงัมีการศึกษาเก่ียวกับสารยบัย ั้งการ
ท างานของโปรตีนไคเนส ชนิด Serine-arginine 
protein kinases (SRPKs) ซ่ึงเป็นโปรตีนส าคญัท่ีท า
หน้าท่ีควบคุมกระบวนการตัดแต่งของยีนหลัง
ถ อ ด รหัส  (Gene splicing) โ ด ย ใ ช้ ส า ร ย ับ ย ั้ ง 
SRPIN340 เพื่อท าการทดสอบทั้งในระดบัเซลล์ท่ี
ใชท้ั้งเซลล์มะเร็งผิวหนงั เซลล์มะเร็งมะเร็งเมลาโน
มาท่ีดวงตา (Uveal melanoma) และในสัตวท์ดลอง 
โ ด ย ส า ร น้ี จ ะ ย ับ ย ั้ ง ก า ร เ ติ ม ห มู่ ฟ อ ส เ ฟ ต 
(phosphorylation)  ให้กับโปรตีนเป้าหมายของ
โปรตีน SRPKs คือโปรตีน Serine-arginine rich 
splicing factors (SRSFs) และส่งผลต่อการตดัแต่ง
ข อ ง ช้ิ น ยี น  Vascular endothelial growth factor 
(VEGF) ซ่ึงมีบทบาทส าคญัเก่ียวกบัการสร้างหลอด
เ ลื อ ด ใ หม่  แ ล ะ เ ป็ นห น่ึ ง ใ น ก ร ะ บ วนก า ร
แพร่กระจายของมะ เ ร็งให้ลดลง เ ช่นกัน  ผล
การศึกษาน้ีท าใหส้รุปไดว้า่สาร SRPIN340 สามารถ
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              ครองกมล  สีหบณัฑ ์  120 

       ธีรยทุธ ป่ินแกว้ และคณะ    108 

ยบัย ั้งการเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็งเมลาโนมาได้
ทั้งในระดบัเซลล์และในระดบัสัตวท์ดลองก็พบว่า
กอ้นเน้ือจากการปลูกถ่ายเซลล์มะเร็งเมลาโนมาก็มี
ขนาดท่ีเล็กลงเม่ือใชส้ารยบัย ั้งชนิดน้ี25  

ล่าสุด มีการทดสอบโดยการใช้สารยบัย ั้ง
การท างานของโปรตีน SRPKs อีกชนิด คือ สาร 
SPHINX31 ซ่ึงพฒันามาจากสาร SRPIN340 เพื่อให้

มีความจ าเพาะต่อโปรตีน SRPK1 มากข้ึน โดยการ
ทดสอบสารน้ีในเซลล์เพาะเล้ียงมะเร็งเมลาโนมา
ชนิด A375 ก็พบว่า สาร SPHINX31 มีคุณสมบัติ
ยบัย ั้งการเจริญเติบโต การสร้างมะเร็งในสภาวะ
จ าลองแบบยึดเกาะและการเคล่ือนท่ีของเซลล์ และ
ยงัสามารถท าให้มีการตายของเซลล์มะเร็งเมลาโน
มาเพิ่มข้ึนได้26 ดงัแสดงในตารางท่ี 2  

 
ตารางท่ี 2     การศึกษาผลของสารยบัย ั้งท่ีจ  าเพาะต่อโมเลกุลเป้าหมายในเซลลม์ะเร็งเมลาโนมา 

สารยบัยั้ง โปรตีน
เป้าหมาย 

ชนิดของเซลล์เพาะเลีย้ง 
เมลาโนมา 

ผลการศึกษา 

Veliparib 
(ABT-888)24 

PARP1 A375, SK-MEL-2, SK-MEL-5, 
397-MEL, LOX-IMVI, M14, M-
368, LCP, COPA-159 

สามารถยบัย ั้งการเจริญเติบโต การเคล่ือนท่ี
บุกรุกเน้ือเยื่อ และส่งเสริมการตายแบบอะ
พอพโทซิสของเซลลม์ะเร็งได ้

SRPIN34025 SRPK1, 
SRPK2 

A375, Mel270, Omm2.5, 92.1 ส าม ารถย ับ ย ั้ ง ก า ร เ จ ริญ เ ติบ โตของ
เซลล์มะเร็งได ้และลดขนาดกอ้นเน้ือมะเร็ง
ท่ีปลูกถ่ายในสัตวท์ดลอง 

SPHINX3126 SRPK1 A375, 92.1 สามารถย ับย ั้ ง ก าร เจ ริญเ ติบโต  และ
คุณสมบติัการเคล่ือนท่ี รวมถึงส่งเสริมให้
เซลลม์ะเร็งตาย  

     
การป้องกนัการเกดิโรคมะเร็งเมลาโนมา 

เน่ืองจากปัจจยัส าคญัท่ีท าให้เกิดโรคมะเร็ง
เมลาโนมา คือ การได้รับรังสียูวีจากแสงแดด การ
ป้องกนัท่ีให้ผลดีท่ีสุด คือ การหลีกเล่ียงการสัมผสั
แสงแดดโดยตรง เช่น การสวมเส้ือผา้มิดชิด สวม
หมวก แว่นตากันแดดเม่ือต้องสัมผ ัสแสงแดด 
รวมทั้ งทาครีมหรือโลชั่นกันแดด โดยเฉพาะถ้า
จ าเป็นต้องเผชิญกับแสงแดดจ้าในเวลากลางวนั
อย่างต่อเน่ืองและเป็นเวลานาน อีกทั้งควรสังเกต

การเปล่ียนแปลงและความผิดปกติของผิวหนงัโดย
ละเอียดเป็นประจ า หากพบว่าผิดปกติควรเขา้พบ
แพทย์เพื่อรับการตรวจคดักรองเพื่อเฝ้าระวงัและ
สามารถเขา้รับการรักษาไดอ้ยา่งทนัท่วงที11,16  

สรุป 
 มะเร็งเมลาโนมาเป็นโรคมะเร็งท่ีหลาย ๆ 
คนมองขา้มเน่ืองจากปัจจยัเส่ียงของโรคเป็นปัจจยัท่ี
เ กิ ด ข้ึ น แ ล ะ สั ม ผัส ไ ด้ โ ด ย ต ร ง จ า ก ก า ร ใ ช้
ชีวิตประจ าว ัน  นั่นก็ คือ รังสียูวีจากแสงแดด 
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ถึงแม้ว่าโรคมะเร็งผิวหนังเมลาโนมาจะสามารถ
ตอบสนองต่อการรักษาได้ดีในช่วงแรก แต่หาก
ตรวจพบช้า มะเร็งเมลาโนมาจะกระจายไปทั่ว
ร่างกายและยากต่อการรักษา ท าให้โรคมะเร็ง
ผิวหนัง เมลาโนมาเป็นโรคท่ีมีตัว เลขรายงาน
อุบติัการณ์เกิดนอ้ยในประเทศไทย แต่ก็เป็นโรคท่ีมี
ความรุนแรงมากอย่างเห็นไดช้ัดจากการท่ีมีอตัรา
การตายถึงร้อยละ 48.08 เน่ืองดว้ยปัจจยัท่ีท าให้เกิด
โรคมะเร็งเมลาโนมา คือการได้รับรังสียูวี ท่ีส่งผล
ต่อความเสียหายในระดบัดีเอน็เอ ปัจจุบนัก็ไดมี้การ
ศึกษาวิจยัท่ีส่งเสริมให้วิธีการรักษามีประสิทธิภาพ
สูงข้ึน โดยเป็นกลยุทธ์การมุ่งเป้าโมเลกุลเป้าหมาย
อย่างจ าเพาะ เช่น การใช้ยาหรือสารยบัย ั้งต่าง ๆ 
ได้แก่  Vemurafenib, Dabrafenib, Veliparib (ABT-
888), SRPIN340 และ SPHINX31 เพื่อยบัย ั้งการเกิด
และการด าเนินโรคในผูป่้วยโรคมะเร็งเมลาโนมา  
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