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Abstract
 Oral melanoma (OM) in dog is occurred by dramatically increasing of melanocytes, the melanin producing 
cells, where located in the epidermis, dermis, mucous membrane, and ocular areas. Mostly of OM are found in the oral 
cavity of dogs and frequently spreads to the adjacent organs, especially mandible. OM often found in old dogs 8-11 
years old or black hair and black skin types. The OM therapeutic approaches include surgery, radiation therapy and 
chemotherapy. However, recent advanced molecular knowledge has altered and focused on new targeted therapy 
using stimulating antibodies such as immunotherapy. Immunotherapy by vaccination with tyrosinase DNA vaccine is a 
new treatment that introduces cancer liked antigen into dog’s cell to stimulate dog’s immune system for potentially able 
to destroy cancer cells. Moreover, antibodies against programmed death 1 (PD-1) and PD-ligand 1 (PD-L1) have been 
developed to block PD-1/PD-L1 and stimulate T cell activity which caused T cell to secrete cytokines or chemokines. 
This review focuses on the novel therapy treatment of OM by using specific antibodies that has been verified to be 
benefit to patients in the later stages of cancer with pulmonary metastasis.
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บทคัดย่อ

	 โรคมะเร็งเมลาโนมาในช่องปาก	 (oral	melanoma;	OM)	 ในสนุขัเกิดจากการเพ่ิมจ�านวนท่ีมากผิดปกติของเซลล์เมลาโน

ไซต์	ซึง่เป็นเซลล์ท่ีสร้างเมด็สีเมลานิน	โดยมะเร็งชนิดนีเ้กิดได้ในบริเวณผิวหนงัทัว่ไป	รวมทัง้บริเวณตา	เย่ือเมือก	และชอ่งปากของ

สนุขั	ซึง่มะเร็งมกัมีการแพร่กระจายไปยงับริเวณอวยัวะข้างเคียงโดยเฉพาะกระดกูกราม	มีรายงานวา่พบได้มากในสนุขัชว่งอาย	ุ8-11	

ปี	และมีสีขนสีด�าหรือมีผิวหนงัสีด�า	มีการรักษาโรค	OM	ด้วยวิธีการผา่ตดั	การใช้รังสีรักษา	การใช้สารเคมี	รวมทัง้มีการรักษาร่วมกนั

หลายวิธี	แตพ่บวา่มะเร็งระยะ	3	และ	4	มกัไมก่ารตอบสนองตอ่การรักษารูปแบบเก่า	ปัจจบุนัเม่ือความรู้ระดบัโมเลกลุมากขึน้	มีการ

คดิค้นการรักษา	OM	ท่ีทนัสมยัขึน้และเน้นการรักษาแบบมุง่เป้าโดยการใช้ภมิูคุ้มกนับ�าบดั	การรักษาท่ีทนัสมยัในปัจจบุนัมีการใช้ไท

โรซิเนสดีเอ็นเอวคัซีน	 (huTyr)	 ซึง่มีลกัษณะคล้ายกบัแอนติเจนของเซลล์มะเร็งฉีดให้กบัสนุขัเพ่ือกระตุ้นให้สนุขัสร้างภมิูคุ้มกนัท่ี

สามารถออกฤทธ์ิท�าลายเซลล์มะเร็งได้เอง	 รวมทัง้มีการพฒันาแอนติบอดีท่ีสามารถเข้าขดัขวางการจบักนัระหว่าง	 checkpoint	

protein	ชนิด	programmed	death	1	(PD-1)	ของเซลล์ภมิูคุ้มกนั	กบั	PD-ligand	1	(PD-L1)	ในเซลล์มะเร็ง	ซึง่การเข้าขดัขวางการ

จบักนัระหวา่ง	PD-1	และ	PD-L1	นีจ้ะสามารถกระตุ้นการท�างานของ	T	cell	และท�าให้	T	cell	สามารถหลัง่	cytokine	หรือ	chemokine	

ออกมาท�าลายมะเร็ง	การรักษา	OM	ด้วยการใช้แอนตบิอดีท่ีเฉพาะเจาะจงนีเ้ป็นวธีิการรักษา	OM	ด้วยภมิูคุ้มกนั	ซึง่ก�าลงัเป็นท่ีสนใจ

และมีการพิสจูน์วา่สามารถใช้กบัรายท่ีเป็น	OM	ในระยะท้ายท่ีมีการแพร่กระจายมะเร็งไปยงัปอดได้	เหมาะแก่การศกึษาเพ่ือพฒันา

ให้สามารถน�ามาใช้ได้อยา่งแพร่หลายมากขึน้

ค�าส�าคัญ: มะเร็งเมลาโนมาในชอ่งปาก,	ภมิูคุ้มกนัรักษามะเร็ง,	ดีเอน็เอวคัซีน,	chimerised	anti-PD-L1	โมโนโคลนอลแอนติบอดี
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บทน�า

	 โรคมะเร็งเมลาโนมาในมนษุย์เกิดจาก	DNA	ของเซลล์

เมลาโนไซต์ท่ีผิวหนงัถกูท�าลาย	มกัเกิดจากรังสี	UV	แตใ่นสนุขั	

โรคมะเร็งเมลาโนมามีกลไกการเกิดท่ียงัไมท่ราบแนช่ดั	(Modiano 

et al.,	 1999)	 และมกัพบการเกิดโรคนีใ้นช่องปาก	 เรียก	Oral 

melanoma (OM) (Teixeira	 et	 al.,	 2014)	 มีรายงานวา่พบได้

มากในสนุขัช่วงอาย	ุ 8-11	 ปี	 (Teixeira, 2010) ปัจจยัตา่งๆ	 ท่ี

เก่ียวข้องกบัการเกิดโรคในสนุขั	ได้แก่	การบาดเจ็บ	การได้รับสาร

เคมี	 ฮอร์โมน	และ	พนัธุกรรม	 โดยสายพนัธุ์สนุขัท่ีมกัมีรายงาน

การเกิดโรค	 ได้แก่	Doberman	Pinscher,	 Springer	Spaniel,	

Cocker	Spaniel,	Airedale,	Boston	Terrier,	Scottish	Terrier	

รวมทัง้สนุขัท่ีบริเวณเย่ือเมือกในชอ่งปากมีเมด็สจี�านวนมาก	เชน่	

Poodle	และ	Chow	chows	(Dobson,	2013)	อาการแสดงของ

โรค	OM	ได้แก่	ปากบวม	เหงือกบวม	เหงือกมีสีเข้มขึน้	มีน�า้ลาย

ไหลมาก	 มีก้อนมะเร็งท่ีมีสีผิดปกติในช่องปาก	 นอกจากนีย้ัง

สามารถพบอาการอ่ืนๆ	เช่น	น�า้หนกัลด	หายใจล�าบาก	มีการติด

เชือ้แบคทีเรียแทรกซ้อนตามแผลหลมุในปาก	 มีเนือ้ตายในช่อง

ปาก	(Gillard	et	al.,	2014)	เป็นต้น	การวินิจฉยัโรคสามารถใช้

เทคนิคการเจาะดดูเซลล์	หรือตดัชิน้เนือ้สง่ตรวจเพ่ือยืนยนัชนิด

ของมะเร็ง	 และประเมินการแพร่กระจายของมะเร็งโดยการ

เอกซเรย์	และท�า	CT	scan	ลกัษณะของมะเร็ง	melanoma	จะมี

อตัราการเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็งท่ีรวดเร็ว	สามารถเจริญไป

ทั่วทัง้ปากลงลึกไปยังกระดูกกรามล่างไปยังต่อมน�า้เหลือง

บริเวณข้างเคียง	 และแพร่กระจายไปยงัส่วนอ่ืนของร่างกายได้ 

การรักษา	OM	ในสนุขั	มีทัง้การผา่ตดั	การใช้รังสรัีกษา	การใช้เคมี

บ�าบดั	และการผสมผสานทัง้	3	วิธีการเข้าด้วยกนั	อยา่งไรก็ตาม

วธีิการเหลา่นีเ้ป็นการรักษาท่ีไมมี่ความเฉพาะเจาะจงตอ่โรค	และ

สง่ผลกระทบตอ่เนือ้เย่ือปกตจิากกระบวนการในการรักษา	

	 ปัจจบุนัมีการพฒันาวิธีการรักษาแบบภมิูคุ้มกนับ�าบดั	

(immunotherapy)	ซึง่มีความเฉพาะเจาะจงในการรักษามากขึน้	

สามารถเพ่ิมระยะเวลาการรอดชีวิต	 (survival	 time)	ของสนุขัท่ี

ป่วยได้	(Blanchard	et	al.,	2013;	Nishiya	et	al.,	2016)	โดยมี

การใช้	human	tyrosinase	DNA	vaccine	เป็นแอนตเิจนในการ	

กระตุ้นภมิูคุ้มกนัของสนุขั	ท�าให้	T	cell	ท่ีได้รับการกระตุ้นมีการ

ตอบสนองทางระบบภูมิคุ้มกันและเกิดการท�าลายเซลล์มะเร็ง	

(Bergman	 et	 al.,	 2003)	 รวมทัง้มีการพฒันาใช้	chimerised 

anti-PD-L1	monoclonal	 antibody	 เข้าไปจบักบั	 PD-L1	ของ

เซลล์	melanoma	เพ่ือขดัขวางกระบวนการยบัยัง้การท�างานของ	

T	cell	จากเซลล์มะเร็ง	ท�าให้	T	cell	ไมถ่กูยบัยัง้และสามารถหลัง่

สารจ�าพวก	cytokine	หรือ	chemokine	ออกมาท�าลายเซลล์มะเร็ง

ได้	 (Hartley	 et	 al.,	 2017)	 นอกจากนัน้แอนติบอดีชนิดนีย้งั

สามารถท�าให้สนุัขท่ีเป็น	OM	 ในระยะท่ี	 4	 ร่วมกับมีการแพร่

กระจายมะเร็งไปยังปอดแล้วนัน้	 มีระยะเวลาการรอดชีวิตท่ี

ยาวนานขึน้	 โดยทดลองในสนุขัพนัธุ์	Miniature Dachshunds, 

Pug	และ	Golden	Retriever	(Maekawa et al.,	2017)

การรักษา oral melanoma (OM) ด้วยวิธีการ

ดั้งเดิม (conventional therapy)

	 WHO	แบง่ระยะของโรค	OM	ในสนุขัออกเป็น	4	ระยะ	

ตามระดบัความรุนแรงของโรค	โดย	OM	ระยะท่ี	1	จะมีขนาดของ

ก้อนมะเร็งเลก็กวา่	2	ซม.	OM	ระยะท่ี	2	จะมีขนาดของก้อนมะเร็ง

อยูร่ะหวา่ง	2-4	ซม.	OM	ระยะท่ี	3	จะมีขนาดของก้อนมะเร็งใหญ่

กวา่	 4	 ซม.	หรือมีขนาดอยู่ระหวา่ง	 2-4	 ซม.	 ร่วมกบัมีการแพร่

กระจายของมะเร็งเข้าไปในตอ่มน�า้เหลอืง	สว่น	OM	ระยะท่ี	4	จะ

มีก้อนมะเร็งขนาดใดก็ได้	 ร่วมกบัมีการแพร่กระจายของมะเร็ง

เข้าไปในต่อมน�า้เหลืองและแพร่กระจายเข้าไปยังอวัยวะอ่ืน	

(Brockley	et	al.,	2013)

	 การผา่ตดัเป็นวธีิการแรกท่ีน�ามารักษาโรค	OM	ในสนุขั	

การผา่ตดัจะได้ผลท่ีนา่พอใจเม่ือเป็น	OM	ในระยะท่ี	1	และ	2	โดย

พบวา่ระยะเวลารอดชีวิตหลงัจากการผา่ตดัในกรณีท่ีผา่ตดัสว่น

ของมะเร็ง	OM	ระยะท่ี	1	ออกได้ทัง้หมด	จะมีคา่เฉลี่ยประมาณ	

17-18	เดือน	(MacEwen et al., 1986)	อยา่งไรก็ตามการรักษา

ด้วยการผ่าตดัมกัจะสามารถตดัสว่นของมะเร็งออกได้บางสว่น	

จึงไม่สามารถรักษาให้หายจากโรคได้อย่างสมบรูณ์และเป็นวิธี

ท่ีมีความเสีย่งสงูเน่ืองจากมีการวางยาสลบแบบทัว่ร่างกาย	(Lee 

et al.,	2013)	รวมทัง้การผา่ตดัก้อนมะเร็งในปากมกัจะต้องผา่ตดั

กระดกูบริเวณนัน้ออกด้วย	

	 ในทางสตัวแพทย์เร่ิมใช้รังสีรักษาในชว่งศตวรรษท่ี	 20	

เร่ือยมาจนถงึปัจจบุนั	ในสนุขัท่ีเป็นมะเร็งระยะท่ี	1	มีรายงานการ

ฉายรังสีทกุสปัดาห์เป็นจ�านวน	 6	 ครัง้	 โดยให้มีการดดูซบัรังสี

จ�านวน	6	เกรย์	(Gy)	ร่วมกบัการให้ธาต	ุcobalt-60	(Freeman	et	

al.,	2003)	การฉายรังสถีกูเลอืกใช้ในกรณีท่ีผา่ตดัมะเร็ง	OM	ออก

ได้ไม่สมบูรณ์	 และมกัใช้รังสีรักษาทดแทนการผ่าตดัครัง้ต่อไป	

ปัจจบุนัมีการใช้เคร่ืองมือท่ีพฒันาขึน้	ได้แก่	CT	scan	และ	MRI	

ชว่ยในการะบปุระเภทและต�าแหนง่ของเนือ้งอกท่ีชดัเจนขึน้	ท�าให้

การฉายรังสีรักษา	OM	มีประสทิธิภาพมากขึน้	โดยสามารถฉาย

รังสีเอกซเรย์ท่ีมีความเข้มสงูได้ตรงจดุเพ่ือกระตุ้นให้เซลล์มะเร็ง

เกิดกระบวนการตาย	และฉายซ�า้ได้หลายครัง้เพ่ือเพ่ิมโอกาสใน

การยบุตวัของก้อนมะเร็ง	

	 การรักษาด้วยเคมีบ�าบดัมกัใช้ร่วมกบัการรักษาด้วยวธีิ

รังสีรักษา	 มีรายงานการให้ยา	cisplatin	 (10–30	mg/m2)	หรือ	
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carboplatin (90 mg/m2)	 ฉีดเข้าเส้นเลือดก่อนการท�าการฉาย

รังสีรักษาเป็นเวลา	60	นาทีแก่สนุขัท่ีเป็น	OM	(Freeman	et	al., 

2003) มีรายงานว่าการใช้เคมีบ�าบดันัน้ไม่นิยมใช้ในการรักษา

มะเร็งเมลาโนมาเน่ืองจากสนุขัสว่นใหญ่ตอบสนองตอ่ยาได้ไมดี่

และไมไ่ด้ประสทิธิภาพ	(Maekawa	et	al.,	2016)	และมีรายงาน

ความผิดปกติของไตเน่ืองจากผลข้างเคียงท่ีเกิดจากการรักษา

ด้วยวิธีเคมีบ�าบดั	(Boria	et	al.,	2004)	รวมทัง้การกดการท�างาน

ของไขกระดกูท�าให้สร้างเมด็เลอืดขาวได้น้อยลงภายใน	7-10	วนั

หลงัจากให้ยา	ดงันัน้สิง่ท่ีต้องค�านงึถงึเม่ือมีการใช้เคมีบ�าบดัคือ

การตรวจทางโลหิตวทิยาอยา่งสม�า่เสมอในระหวา่งการรักษา	ใน

สนุขับางตวัอาจรักษา	OM	 ด้วยวิธีการผสมผสาน	 โดยท�าการ

ผา่ตดัร่วมกบัรังสรัีกษา	ใช้ยาเคมีร่วมกบัการใช้รังสรัีกษา	หรือการ

ผา่ตดัร่วมกบัการให้เคมีบ�าบดั	(Freeman	et	al.,	2003;	Treggiari	

et al., 2016)	 การรักษา	OM	 ด้วยวิธีการดัง้เดิมแม้จะสามารถ

ท�าให้อาการของโรคในสนุขัดีขึน้ได้แตย่งัพบวา่มีการกลบัมาเป็น

ซ�า้ได้อีก	 การรักษามะเร็งจึงถกูพฒันาให้มีความเฉพาะเจาะจง

มากขึน้	 และมีแนวโน้มในการใช้	DNA	 วคัซีน	 และแอนติบอดี

กระตุ้นเก่ียวกบัระบบภมิูคุ้มกนัในการรักษามะเร็ง	(ตารางท่ี	1)

การรักษา oral melanoma ด้วยวิธีการที่ทัน

สมัยโดยใช้ภูมิคุ้มกันบ�าบัด (Immunotherapy)

1. การรักษาโดยใช้วัคซีน (human tyrosinase DNA 

vaccine) 

	 การใช้วคัซีนรักษา	OM	เร่ิมต้นในปี	ค.ศ.	2003	โดยมี

การฉีด	DNA	วคัซีนท่ีมียีน	human	tyrosinase	หรือ	human	ty-

rosinase DNA vaccine (huTyr)	เข้าไปสร้างไทโรซเินสในบริเวณ

เซลล์มะเร็ง	OM	ซึง่เป็นเซลล์เป้าหมาย	(Bergman	et	al.,	2003;	

Riccardo	et	 al.,	 2014)	 เพ่ือกระตุ้นเซลล์ในระบบภมิูคุ้มกนัให้

เหน่ียวน�าการหลัง่เข้ามาของ	 cytotoxic T cell โดยใช้เวลา

ประมาณ	1-3	 วนั	 จงึจะเข้าสูก่ระบวนการท�าลายเซลล์มะเร็งให้

เกิดการตาย	(Liao	et	al.,	2006)	เน่ืองจาก	cytotoxic	T	cell	มีลิ

แกนด์คือ	 FasL	ซึง่จะจบักบัตวัรับ	 Fas	 (CD95)	 ท่ีพบบนเซลล์

มะเร็ง	OM	(ภาพท่ี	1)	เม่ือ cytotoxic T cell เข้ามายงับริเวณท่ี

เกิด	OM	จะเกิดการจบักนัระหวา่ง	 Fas/FasL	กระตุ้นให้	 cyto-

toxic	T	cell	หลัง่สาร	tumor	necrosis	factor-beta	(TNF-β) ออก

ตารางที่ 1.	แสดงระยะเวลาการรอดชีวิตของสนุขัเม่ือท�าการรักษา	OM	ด้วยวิธีการท่ีแตกตา่งกนั

ระยะของ OM วิธีการรักษา ระยะเวลาการรอดชีวิต 
(วัน)

ที่มาข้อมูล

ระยะที่	1 การผ่าตัด	 510-540** (MacEwen et al., 1986)

รังสีรักษา	 758* (Kawabe	et	al.,	2015)

รังสีรักษา	ร่วมกับเคมีบ�าบัด	(cisplatin)	 363* (Freeman	et	al.,	2003)

การผ่าตัดร่วมกับรังสีรักษาและ DNA 
vaccination

373* (Treggiari et al., 2016)

ระยะที่	2 การผ่าตัด	 150-180** (MacEwen et al., 1986)

รังสีรักษา	 278* (Kawabe	et	al.,	2015)

การผ่าตัดร่วมกับรังสีรักษาและ DNA 
vaccination

383* (Treggiari et al., 2016)

ระยะที่	3 การผ่าตัด	 90* (MacEwen et al., 1986)

รังสีรักษา	 163* (Kawabe	et	al.,	2015)

การผ่าตัดร่วมกับรังสีรักษาและ DNA 
vaccination

189* (Treggiari et al., 2016)

ระยะที่	4 รังสีรักษา	 80* (Kawabe et al.,	2015)

DNA vaccination 171-288** (Verganti	et	al.,	2017)

ระยะที่	4	(พบการแพร่กระจาย
ไปยังปอด)

monoclonal	antibody	c4G12 93.5*,	89–220** (Maekawa et al.,	2017)

*	ระยะเวลาการรอดชีวิตโดยเฉลี่ย	(median	survival	time;	MST)	และ	**	ช่วงระยะเวลาการรอดชีวิต	(survival	time	range;	ST)
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มาเสริมการท�างานของเซลล์ในระบบภมิูคุ้มกนัและกระตุ้นให้เกิด

การตายของเซลล์เนือ้งอก	

	 การใช้	huTyr	 ในสนุขัได้ผลการทดสอบวา่ไมมี่ผลกระ

ทบต่อเซลล์ปกติของร่างกาย	 และออกฤทธ์ิในการรักษาได้ดี	

สามารถกระตุ้นระบบภมิูคุ้มกนัได้ทัง้แบบ	 humoral	 immunity	

และ	cell-mediated	immunity	โดยท�าการฉีดวคัซีน huTyr	ท่ีด้าน

ในของต้นขาหลงัของสนุขัทกุ	2	สปัดาห์	ทัง้หมด	4	ครัง้	หลงัจาก

นัน้กระตุ้นซ�า้วคัซีนทกุ	6	เดือน	แล้วตดิตามผลการรักษาด้วยการ

ส�ารวจชอ่งปากหรือ	CT	scan	พบวา่การใช้วคัซีนท�าให้สนุขัมีระยะ

เวลาการอยูร่อดเพ่ิมมากขึน้อยา่งมีนยัส�าคญัทางสถิต	ิ(McLean	

and	Lobetti,	2015;	Verganti	et	al.,	2017)	นอกจากนัน้การใช้

วคัซีนร่วมกบัการผ่าตดัเพ่ิมระยะเวลาการรอดชีวิตให้กบัสนุขัท่ี

เป็น	OM	อยา่งมีนยัส�าคญัทางสถิตเิชน่กนั	อยา่งไรก็ตามวคัซีน	

huTyr	ใช้ได้ผลดีใน	OM	ระยะท่ี	1	และ	2	แตใ่นรายท่ีเป็น	OM	

ระยะท่ี	3	หรือ	4	ร่วมกบัมีการแพร่กระจายมะเร็งไปยงัอวยัวะอ่ืน

จะมีระยะเวลาการอดชีวิตน้อยกว่า	 (Manley	 et	 al.,	 2011)	 มี

รายงานผลข้างเคียงของวคัซีนท่ีท�าให้เกิดการงว่งซมึ	ไข้	เกิดการ

อกัเสบ	เกิดการแพ้	บวมแดงและปวดเลก็น้อยบริเวณท่ีท�าการฉีด

วคัซีน	(Zitvogel	and	Kroemer,	2012;	Finocchiaro	et	al.,	2015)

2. การรักษา โดยใช้ canine-chimerised anti-PD-L1 

monoclonal antibody (mAb) 

	 ในปี	ค.ศ.	 2017	 มีการพฒันา	chimeric	 anti-PD-L1	

antibody	 ท่ีมีการตัดต่ออิมมูโนโกลบูลินมาจากหนูขาวใหญ่	

(4G12)	และสนุขั	(IgG)	(ภาพท่ี	2)	ให้ได้เป็น	rat-dog	chimeric	

antibody	(c4G12)	เพ่ือชว่ยหลีกเลี่ยงการแพ้เม่ือฉีดให้สนุขั	ซึง่	

c4G12	ท�าให้ระยะเวลารอดชีวติของสนุขัท่ีเป็น	OM	ทกุระยะเพ่ิม

ขึน้อยา่งมีนยัส�าคญัทางสถิต	ิ

	 ในสนุขัท่ีเป็น	OM	จะมีการแสดงออกของลแิกนด์	pro-

grammed	cell	death	ligand-1	(PD-L1)	สงูมาก	ซึง่จะจบักบัตวั

รับ	programmed	cell	death	1	(PD-1)	บน	T	cell	รวมถงึเซลล์

ท่ีมีการแสดงออกของ	CD8	และ	CD4	(Maekawa	et	al.,	2014)	

โดยทัว่ไปโมเลกลุ	PD-1	 ท่ีแสดงออกบน	T	cell	ท�าหน้าท่ียบัยัง้

การท�างานของ	T	cell	ท่ีมากเกินไป	เพ่ือให้เกิดการตอบสนองทาง

ระบบภมิูคุ้มกนัท่ีพอดีไม่ท�าลายเซลล์ปกติของร่างกาย	 และยงั

เป็นโปรตีนควบคมุการเจริญพฒันาของเซลล์ในระบบภมิูคุ้มกนั	

ดงันัน้เม่ือจบักบัลแิกนด์แล้วมีผลให้เกิดการหยดุการพฒันาของ	

ภาพที่ 1.	ดีเอน็เอวคัซีน	(huTyr)	กระตุ้นการตายของเซลล์	(apoptosis)	ผา่นกระบวนการ	Fas	และ	FasL
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T	 cell	 ให้ไม่สามารถหลัง่	 cytokine	 และ	 chemokine	ออกมา	

(Maekawa	et	al.,	2016;	Maekawa	et	al.,	2017)	จงึมีการพฒันา	

chimeric	anti-PD-L1	antibody	 (c4G12)	ส�าหรับขดัขวางการ

จบักนัระหว่าง	 PD-1	 กบั	 PD-L1	ดงันัน้การต่อต้านการจบักนั

ระหวา่ง	PD-1/PD-L1	ใช้รักษาการคงอยูข่องระดบัการท�างานของ	

T	cell	ไมใ่ห้ถกูยบัยัง้	ชว่ยเพ่ิมจ�านวนและออกฤทธ์ิในการตอ่ต้าน

การเกิดมะเร็งได้	(Wong	et	al.,	2007)	นอกจากนัน้ยงัมีรายงาน

การใช้	 c4G12	แล้วได้ผลการรักษาท่ีดีในสนุขัท่ีเป็นโรค	 osteo-

sarcoma, hemangiosarcoma, mast cell tumor, mammary 

adenocarcinoma	รวมทัง้	prostate	adenocarcinoma	(Maeka-

wa et al., 2016) 

	 การรักษามะเร็งโดยวิธี	 immunotherapy	 เป็นอีกทาง

เลือกหนึ่งในการรักษามะเร็งในสนุขัท่ีไม่ตอบสนองต่อยารักษา	

(refractory	cancer)	ทัง้นีมี้การรายงานวา่ไมพ่บการเกิดพิษจาก

แอนตบิอดีนี	้สามารถฉีดซ�า้ในสนุขัได้โดยไมพ่บภาวะภมิูตอ่ต้าน

ตนเอง	เม่ือเปรียบเทียบการรักษาในสนุขัเป็น	OM	ระยะท่ี	4	พบ

วา่การรักษาลดความรุนแรงของอาการทางคลนิิก	ลดขนาดมะเร็ง	

บรรเทาอาการและไม่พบการกลับมาเป็นซ�า้ในช่วงเวลาการ

ทดลอง	(Maekawa	et	al.,	2017)	ดงันัน้การใช้แอนตบิอดีตวัใหม่

นีรั้กษา	OM	ท�าให้ระยะเวลาการรอดชีวิตของสนุขัยาวนานขึน้	

เม่ือเปรียบเทียบกบัการรักษาด้วยวิธีการอ่ืนๆ	การศกึษาผลการ

ใช้	 c4G12	 เพ่ือรักษามะเร็งชนิดนีจ้ึงเป็นรากฐานและเป็น

ประโยชน์เพ่ือการพฒันาทางเลือกในการรักษามะเร็งในสนุขัตอ่

ไป	(Topalian	et	al.,	2012;	Maekawa	et	al.,	2014;	Maekawa	

et al., 2016) 
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