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บทคัดย่อ 
 พันธุวิศวกรรม เป็นกระบวนการที่เกี่ยวข้องกับ
การดัดแปลงสารพันธุกรรมของส่ิงมีชีวิตชนิดต่างๆ เพื่อให้
มีคุณสมบัติดังที่ต้องการ พันธุวิศวกรรมเป็นวิธีการหนึ่งใน
การผลิตยาหลายชนิดที่ใช้อย่างแพร่หลายในปัจจุบัน เช่น 
ฮอร์โมน วัคซีน แอนติบอดี และยาปฏิชีวนะหลากหลาย
ชนิด โดยท าให้ได้ยาที่มีประสิทธิภาพดีขึ้น และมีราคา
ต่ าลง นอกจากนี้ยังมีการใช้พันธุวิศวกรรมในการสร้าง
แบบจ าลองในสัตว์ทดลองเพื่อศึกษาโรคทางพันธุกรรมของ
มนุษย์ และเป็นขั้นตอนส าคัญของการท ายีนบ าบัด ซึ่งเริ่ม
มีการใช้บ าบัดรักษาโรค และได้รับการยอมรับในโรคบาง
ชนิด โดยมีจุดมุ่งหมายเพื่อรักษาโรคทางพันธุกรรมที่มี
การถ่ายทอดทางพันธุกรรมแบบยีนเดี่ยว ชนิดรุนแรงที่
ปัจจุบันยังไม่มีทางรักษา เช่น โรคภูมิคุ้มกันบกพร่อง  
ฮีโมฟีเลีย และธาลัสซีเมีย จนถึงปัจจุบันมีการท าการศึกษา
ด้านยีนบ าบัดมากกว่า 2000 การศึกษาใน 36 ประเทศ 
ด้วยเทคโนโลยีทางพันธุศาสตร์ที่ก้าวหน้าขึ้นอย่างรวดเร็ว
ในทศวรรษที่ผ่านมา จึงมีความเป็นไปได้อย่างยิ่งที่พันธุ
วิศวกรรมจะเป็นเทคโนโลยีส าคัญในการวินิจฉัย ป้องกัน 
และรักษาโรคต่างๆ ซึ่งจะเป็นประโยชน์ในการพัฒนา
คุณภาพชีวิตของประชากรต่อไป 
 
ABSTRACT 

Genetic engineering is a process involving 
modification of genetic material in different organisms 
to have the desired characteristics. Genetic engineering 
is an approach to produce several medical substances 

that are widely used, such as hormones, vaccines, 
antibodies and antibiotics, by improving the efficiency 
and lowering the cost. Moreover, genetic engineering 
is also used to generate animal models to study 
human genetic disease. This technique is also used 
in gene therapy, which is approved to treat single-gene 
diseases that are severe and have no other means of 
treatment, such as immune deficiency, hemophilia and 
thalassemia. Up to now, there have been more than 
2,000 gene therapy studies in 36 countries. With the 
rapid progress of genetic technology in the past 
decade, it is highly possible that genetic engineering 
will be an important part in diagnosis, prevention and 
treatment of various diseases, which will be beneficial 
in improving quality of life of people. 
 
ค าส าคัญ: พันธุวิศวกรรม; การแพทย์; ยีนบ าบัด 
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บทน า 
พันธุวิศวกรรม (genetic engineering) เป็น

เทคโนโลยีที่เกี่ยวข้องกับการดัดแปลงสารพันธุกรรม 
โปรตีน และเมทาบอลิก โดยท าให้สามารถผลิตเพปไทด์ 
โปรตีน และสารชีวเคมีหลากหลายชนิดในเซลล์ที่ไม่
สามารถผลิตส่ิงเหล่านั้นได้ตามธรรมชาติ หรือผลิตสารที่
มีคุณสมบัติแตกต่างไปจากเดิม เช่น ให้มีความเสถียร
สามารถเก็บได้นานขึ้น อันได้แก่ ฮอร์โมนอินซูลิน หรือ
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การเพิ่มประสิทธิภาพในการผลิต โดยจะกล่าวถึงต่อไป 
โดยในช่วง 30 ปีที่ผ่านมา พันธุวิศวกรรมเป็นเทคโนโลยี
ที่ส าคัญในการผลิตยาและสารที่ใช้อยู่อย่างแพร่หลายใน
ปัจจุบัน เช่น ฮอร์โมน วัคซีน และแอนติบอดี นอกจากนี้
พันธุวิศวกรรมเป็นขั้นตอนของการท ายีนบ าบัด (gene 
therapy) ซึ่งเริ่มมีการใช้บ าบัดรักษาโรค และได้รับการ
ยอมรับในโรคหลายชนิด 

ขั้นตอนของเทคโนโลยีพันธุวิศวกรรมเริ่มจาก
การใส่ยีนที่ต้องการเข้าไปในพาหะ เช่น พลาสมิด ซึ่งเป็น
ดีเอ็นเอที่อยู่นอกเหนือโครโมโซมของแบคทีเรีย จากนั้น
น าพลาสมิดที่ได้รับการตัดต่อยีนนี้ ใ ส่กลับเข้าไปใน
แบคทีเรีย โดยนิยมใช้แบคทีเรียชนิด Escherichia coli 
(E. coli) จากนั้นคัดเลือกเซลล์แบคทีเรียที่ได้รับการถ่าย
ยีนแล้วน าไปเพิ่มจ านวนแบคทีเรีย ใส่สารเพื่อกระตุ้นให้
แบคทีเรียผลิตสารที่เป็นผลผลิตของยีนนั้นๆ แล้วน าไป
ผ่านกระบวนการท าให้บริสุทธิ์  

อย่างไรก็ตามการใช้แบคทีเรียเป็นแหล่งผลิต
โปรตีนที่ ได้จากการตัดต่อพันธุกรรมยังมีข้อจ ากัด 
เนื่องจากแบคทีเรียเป็นส่ิงมีชีวิตชนิดโปรแคริโอต จึงไม่
สามารถดัดแปลงพอ ลิ เพปไทด์ ในขั้ นตอน post-
translation modification เช่น การเติมหมู่น้ าตาลลงบน
โปรตีนได้ จึงมีการใช้ส่ิงมีชีวิตอื่น เช่น ยีสต์ และเซลล์
จากหนูเพื่อเป็นแหล่งในการผลิตโปรตีนบางชนิดที่
ต้องการการดัดแปลงที่ซับซอ้นยิ่งขึ้น 

 
ตัวอย่างยาที่ผลิตโดยวิธีพันธุวิศวกรรม 
 ปัจจุบันมีสารที่ใช้ในการบ าบัดรักษาที่ผลิตโดย
วิธีพันธุวิศวกรรมมากกว่า 151 ชนิดที่ได้รับการอนุมัติ
โดยองค์การอาหารและยาของสหรัฐอเมริกาและ The 
European Medicines Agency (EMA) (Huang et al., 
2012) ดังตัวอย่างใน Table 1 โดยบทความนี้ขอ
ยกตัวอย่างการผลิตสารบางชนิด ดังนี้ 

 
Table 1 Examples of drug generated by genetic engineering 

Reagents Diseases/ conditions 
Adenosine deaminase (ADA) 
Dornase alfa  
Erythropoietin (EPO) 
Factor VIII 
Factor IX 
Follicle-stimulating hormone (FSH) 
Glucocerebrosidase 
Human growth hormone 
Insulin 
Interferon beta 1b (Extavia) 
Interleukin-2 (IL-2) 
Prourokinase 
Taxol 
t-PA 
Tumor necrosis factor 

Severe combined immunodeficiency (SCID) 
Cystic fibrosis 
Anemia 
Hemophilia A 
Hemophilia B 
Infertility in female 
Gaucher’s disease 
Growth hormone deficiency 
Diabetes 
Multiple sclerosis 
Dancer, immune deficiency 
Stroke 
Cancer 
Blood clots 
Certain types of tumor 

 
ยาและฮอร์โมน 
ฮอร์โมนอินซูลิน 
 อินซูลินเป็นฮอร์โมนที่เกี่ยวข้องกับการควบคุม
ระดับน้ าตาลในเลือด โดยอินซูลินตามธรรมชาติผลิตจาก 
บีตาเซลล์ในไอส์เลตออฟแลงเกอร์ฮานส์ภายในตับอ่อน 
อินซูลินเป็นสารส าคัญที่ใชใ้นการรักษาโรคเบาหวานชนิดที่ 1 

(insulin-dependent) โดยก่อนที่จะมเีทคโนโลยพีันธวุิศวกรรม
นั้น อินซูลินที่ใช้ในการแพทย์เป็นฮอร์โมนที่สกัดจากตับ
อ่อนของสุกรหรือโค จากนั้นในช่วงต้นของทศวรรษที่ 
1980s ก็เริ่มมีการใช้อินซูลินที่ได้จากพันธุวิศวกรรม ซึ่งนับ
ได้ว่าเป็นยาชนิดแรกที่ใช้เทคโนโลยีพันธุวิศวกรรมในการ
ผลิตในปริมาณมากเพื่อใช้ประโยชน์ด้านการค้า 
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ในธรรมชาติร่างกายผลิตฮอร์โมนอินซู ลิน
ออกมาในรูปของ proinsulin ซึ่งประกอบด้วยสาย B สาย 
C และสาย A ตามล าดับ จากนั้นจะมีการม้วนตัวเพื่อให้
สาย A และสาย B เชื่อมติดกันด้วยพันธะไดซัลไฟด์ และ
ตัดส่วน C ออก จนได้เป็นฮอร์โมนอินซูลินที่สมบูรณ์ 
(Figure 1A) ซึ่งจะปล่อยออกสู่กระแสเลือด ส่วนฮอร์โมน
อินซูลินที่ได้จากพันธุวิศวกรรม เริ่มจากการใส่ยีนที่ผลิต
อินซูลินจากมนุษย์เข้าไปในพลาสมิด แล้วใส่เข้าไปใน
แบคทีเรีย E. coli โดยผลิตแยกเป็นพอลิเพปไทด์ 2 สาย 
คือ สาย A และสาย B จากนั้นท าให้พอลิเพปไทด์บริสุทธิ์ 
แล้วน าพอลิเพปไทด์ทั้ง 2 สายมาเชื่อมกันเพื่อให้ได้เป็น
อินซูลินที่สมบูรณ์ (Johnson, 1983) (Figure 1B) 

หลังจากนั้นได้มีการพัฒนาวิธีการผลิตอินซูลิน

ให้มีประสิทธิภาพมากขึ้น โดยสร้างโปรอินซูลินขึ้นใน  
E. coli แต่ผลิตเป็นพอลิเพปไทด์สายเดียว โปรอินซูลินนี้
ประกอบด้วยสาย A และสาย B ที่เชื่อมต่อกันด้วยสาย C 
จากนั้นโปรอินซูลินจะถูกท าให้บริสุทธิ์ แล้วสาย C จะถูก
ตัดออกด้วยเอนไซม์  

อินซูลินชนิดให้ผลเร็วที่ได้รับการอนุมัติให้ใช้
ทางการค้าเป็นผลิตภัณฑ์แรก คือ Lispro ซึ่งพัฒนาโดย
นักวิจัยที่บริษัท Eli Lilly ประเทศสหรัฐอเมริกา โดยได้มี
การดัดแปลงกรดอะมิโน 2 ตัวในต าแหน่งที่ 28 และ 29 
ของพอลิเพปไทด์สาย B จากโปรลีน-ไลซีน เป็น ไลซีน-
โปรลีน ซึ่งส่งผลให้มีความเสถียรมากขึ้น และสามารถ
เก็บในความเข้มข้นที่ใช้ในการรักษาได้ (Kucera and 
Graham, 1998) 
 

 
Figure 1 Insulin production. (A) In humans, insulin is generated as proinsulin and then modified into mature 
insulin. (B) Production by genetic engineering. The A and B chains are produced separately, by cloning into 
plasmids, transforming into E. coli, inducing for synthesis and purification, and then the two chains are 
combined to generate mature insulin. 
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ฮอร์โมนโซมาโทสแทติน (somatostatin) 
โซมาโทสแทตินเป็นฮอร์โมนที่ยับยั้งการหลั่ง

ฮอร์โมนโซมาโทโทรปิน (somatotropin) ที่ผลิตจากต่อม
ใต้สมองส่วนหน้า รวมทั ้งฮอร์โมนอื ่นๆ เช่น อินซูลิน 
และกลูคากอน ฮอร์โมนโซมาโทสแทตินเป็นยาที่ใช้ใน
การรักษาภาวะการหลั่งโซมาโทโทรปินมากเกินไป ซึ่ง
ท าให้ร่างกายเจริญเติบโตเกินไม่สมส่วน นอกจากนี้ได้มี
การใช้ยาที่เป็นแอนาล็อกของฮอร์โมนในการรักษามะเร็ง
บางชนิด 

เน่ืองจากยีนที่ผลิตฮอร์โมนโซมาโทสแทตินเป็น
ยีนที่มีขนาดเล็ก นักวิจัยจึงใ ส่ออลิโกนิวคลีโอไทด์
สังเคราะห์ที่เหมือนกับยีนในมนุษย์เข้าไปในพาหะ และท า
การดัดแปลงกรดอะมิโนบริเวณปลาย N และปลาย C 
เพื่อเพิ่มประสิทธิภาพของการผลิตให้มากขึ้น (Maicas  
et al., 2013) 
 
ยาละลายลิ่มเลือด 

สาร tissue plasminogen activator (t-PA) เป็น
ไกลโคโปรตีนชนิดหนึ่ง ท าหน้าที่เป็นเอนไซม์ที่กระตุ้น
ให้พลาสมิโนเจนเปล่ียนเป็นพลาสมิน  ซึ่งเป็นรูปที่
สามารถท างานได้ มีสมบัติป้องกันเลือดแข็งตัวและละลาย
ล่ิมเลือดในหลอดเลือด เพื่อใช้รักษาผู้ป่วยที่มีภาวะสมอง
ขาดเลือดภายใน 3 ชั่วโมงแรกที่แสดงอาการ ยาที่ใช้กัน
อย่างแพร่หลายคือ ACTIVASE® ซึ่งเป็นยาที่ผลิตใน
ปริมาณมากโดยบริษัท Genentech สหรัฐอเมริกา โดย
ผู้ผลิตได้ใช้ cDNA จากเซลล์เมลาโนม่าของมนุษย์ ใส่เข้า
ไปในเซลล์รังไข่ของหนูแฮมสเตอร์ ซ่ึงเมื่อเซลล์ถูกกระตุ้น 
จะผลิตสารละลายลิ่มเลือดและหล่ังออกจากเซลล์สู่อาหาร
เล้ียงเซลล์ จากนั้นผ่านกระบวนการท าให้บริสุทธิ์แล้วท า
ให้แห้งและเย็นจัดเป็นผงเพื่อเก็บรักษาได้เป็นเวลานาน 
(Grossbard, 1987) 
 
สาร Darbepoetin alfa 
 สาร Darbepoetin alfa เป็นสารที่เร่งการผลิต
เม็ดเลือดแดงเพื่อรักษาอาการโลหิตจาง ซึ่งเกี่ยวข้องกับผู้
ที่มีภาวะไตวายเรื้อรัง และผู้ป่วยมะเร็งที่ได้รับคีโมบ าบัด 
สารนี้ เป็นที่รู้จักในชื่อการค้า AranespTM ซึ่งผลิตโดย
บริษัท Amgen สหรัฐอเมริกา โดยท าการใส่ยีนที่ผลิตสาร
นี้เข้าไปในเซลล์รังไข่ของหนูแฮมสเตอร์ และเพิ่มสาย  

N-linked oligosaccharide จากปกติ 3 สาย เพิ่มเป็น 5 สาย 
(Kiss et al., 2010) 
 
Monoclonal antibody (mAb) 

ปัจจุบันมีการใช้ประโยชน์จากโมโนโคลนอล
แอนติบอดีในทางการแพทย์อย่างแพร่หลาย ทั้งในด้าน
การวินิจฉัยโรคและการรักษา ในแง่ของการวินิจฉัยโรค
นั้น สามารถใช้โมโนโคลนอลแอนติบอดีในการวัดปริมาณ
ฮอร์โมน เช่น สเตียรอยด์ในกระแสเลือด หรือใช้ศึกษา
ชนิดของแอนติเจนบนผิวเซลล์มะเร็ง ส าหรับการรักษานั้น 
โมโนโคลนอลแอนติบอดีสามารถใช้ในการรักษามะเร็ง 
โดยโมโนโคลนอลแอนติบอดีไปจับกับรีเซพเตอร์ที่ผิว
เซลล์มะเร็ง เช่น ยา Trastuzumab เป็นแอนติบอดีที่จับ
กับ HER2 receptor ใช้ในการรักษามะเร็งเต้านม 
(Goldenberg, 1999) หรือเพื่อน าส่งยารักษามะเร็งได้
อย่างจ าเพาะเจาะจงกับชนิดของเซลล์ รวมทั้งใช้ในการ
จับกับสารพิษ เพื่ อน าออกจากกระแสเ ลือด  เช่ น 
raxibacumab ซึ่งเป็นโมโนโคลนอลแอนติบอดีที่จับกับ
สารแอนแทร็กซ์ เพื่อใช้ในการรักษาผู้ที่หายใจเอาสาร
แอนแทร็กซ์เข้าไป (Nestorovich and Bezrukov, 2014) 

สาเหตุที่โมโนโคลนอลแอนติบอดีเป็นที่นิยม 
เนื่องจากมีความสามารถในการตรวจสอบแอนติเจนได้
อย่างจ าเพาะเจาะจงมากกว่าพอลิโคลนอลแอนติบอดี 
โดยมีการผลิตโมโนโคลนอลแอนติบอดีจากเซลล์ลูกผสม
ระหว่างเซลล์เม็ดเลือดขาว B lymphocytes ของหนู กับ
เซลล์มะเร็งที่ได้จากม้าม (Figure 2) โดยเซลล์ลูกผสมที่
ได้ (hybridoma) มีคุณสมบัติที่ต้องการ คือ มีอายุยืนยาว 
และสามารถผลิตแอนติบอดีได้ และนักวิจัยผลิตสาร
แอนติเจนที่จะให้แอนติบอดีจดจ าขึ้นด้วยวิธีพันธุวิศวกรรม 
จากนั้นคัดเลือกโคลนที่มีความจ าเพาะเจาะจงกับ
แอนติเจนสูงที่สุดเพื่อน าเพิ่มปริมาณต่อไป 
 
วัคซีน 

พันธุวิศวกรรม เป็นขั้นตอนหนึ่งในการผลิต
วัคซีนชนิดที่สร้างเฉพาะโปรตีนบางส่วนของไวรัสหรือ
แบคทีเรียที่ก่อโรคในมนุษย์ (recombinant subunit 
vaccines) และเนื่ องจากวัคซีนเห ล่านี้ สร้ าง เฉพาะ
บางส่วนของไวรัสหรือแบคทีเรีย แต่ขาดส่วนประกอบ
อื่นๆ จึงมีโอกาสที่จะก่อโรคได้ต่ ามาก มีผลข้างเคียงน้อย 
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และปราศจากข้อกังวลว่าไวรัสหรือแบคที เรียนั้นจะ
กลับมาก่อโรคได้อีก เมื่อเทียบกับไวรัสเชื้อเป็น (live-
attenuated) และวัคซีนเชื้อตาย (killed inactivated) ซึ่งมี
ความสามารถในการกระตุ้นให้ร่างกายสร้างภูมิคุ้มกัน
ต้านทานต่อการติดเชื้อจากสารก่อโรคภายในเซลล์ที่มัก
ก่อให้เกิดโรคเรื้อรัง (Soria-Guerra et al., 2015) ส่วน

ใหญ่แล้วการผลิตวัคซีนชนิดที่สร้างเฉพาะโปรตีนบางสว่น
นี้จะใช้ epitope ซึ่งเป็นส่วนของจุลชีพที่ระบบภูมิคุ้มกัน
ในมนุษย์จดจ าได้ ซึ่งท าให้สร้างภูมิคุ้มกันได้ดี จึงต้องมี
การวิจัยอย่างละเอียดเพื่อจะหาบริเวณที่สามารถกระตุ้น
การสร้างภูมิคุ้มกันในร่างกายได้ดีที่สุด ซึ่งมักใช้ระยะ
เวลานานในการทดสอบ (Plotkin, 2014) 

 

 
Figure 2 Monoclonal antibody production. Monoclonal antibodies are produced from hybridoma, which are 
myeloma cells fused with -cells isolated from spleen of immunized animals. Single cell selection and 
expansion are performed prior to antibody harvesting and analysis for antigen-specific antibodies. 
 

การผลิตวัคซีนโดยใช้เทคโนโลยีพันธุวิศวกรรม 
มีมามากกว่า 30 ปีแล้ว เริ่มจากการผลิตวัคซีนไวรัสตับ
อักเสบ B (Valenzuela et al., 1982) ที่ก่อให้เกิดโรค
เรื้อรัง ที่มีผลเสียต่อคุณภาพความเป็นอยู่ของผู้ป่วยและ
ครอบครัวเป็นอย่างมาก  ปัจจุบันมีการผลิตวัคซีนไวรัส
ตับอักเสบ B โดยใช้ยีสต์เป็นเจ้าบ้านในการผลิต surface 
antigen เพิ่มปริมาณการผลิต แล้วผ่านกระบวนการท าให้
บริสุทธิ์ มีหลายประเทศทั่วโลกที่ใช้วัคซีนชนิดนี้  ซึ่ง
สามารถป้องกันการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ B ได้อย่างมี
ประสิทธิภาพ (Soria-Guerra et al., 2015) นอกจากนี้ 
วัคซีนต้านไวรัส Human papillomavirus (HPV) ที่ก่อให้เกิด
โรคมะเร็งปากมดลูก อันเป็นโรคที่ติดต่อทางเพศสัมพันธ์

ที่พบได้บ่อย ซึ่งผ่านกระบวนการที่ผลิตโดยกระบวนการ
พันธุวิศวกรรมเช่นกัน (Nascimento and Leite, 2012) 
โดยใช้โปรตีน L1 ที่กระตุ้นให้ร่างกายสร้างแอนติบอดีได้ 
โดยวัคซีนนี้ สามารถผลิตได้ ในยีสต์  หรือในระบบ
เพาะเล้ียงเซลล์แมลง เนื่องจากแมลงและยีสต์เป็นยูแคริ
โอต จึงมีกระบวนการดัดแปลงโปรตีนหลังจากการแปล
รหัสที่แบคทีเรียไม่มี ส าหรับวัคซีนโรคไข้หวัดใหญ่ผลิต
ขึ้นโดยการสร้างโปรตีน hemagglutinin (HA) ในเซลล์
แมลง (Johansson et al., 1989) โดยไม่ก่อให้เกิดภูมิแพ้
เหมือนกับวัคซีนที่ผลิตในไข่ โดยในแต่ละปี องค์การ
อาหารและยาของสหรัฐอเมริกา (FDA) องค์การอนามัย
โลก ศูนย์ควบคุมโรคติดตอ่ และผู้เชี่ยวชาญจากทั่วโลกจะ
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ค้นหาสายพันธุ์ที่ก่อโรคมากที่สุด เพื่อผลิตเป็นวัคซีนโรค
ไข้หวัดใหญ่ ส าหรับ Flublok ซึ่งเป็นวัคซีนที่ได้รับการ
อนุมัติจาก FDA ประกอบไปด้วยโปรตีน HA 3 ชนิด เพื่อ
ป้องกันไวรัสไข้หวัดใหญ่สายพันธุ์ A 2 ชนิด และสายพันธุ์ 
B 1 ชนิด (US Food and Drug Administration, 2013) 
รวมถึงการผลิตวัคซีนป้องกันการติดเชื้อ HIV ซึ่งขณะนี้
อยู่ในขั้นตอนการทดลองทางคลินิกระยะที่ 3 (US Food 
and Drug Administration, 2013; Adrio and Demain, 
2010) นอกจากโรคติดเชื้อแล้ว ปัจจุบันมีการผลิตวัคซีน
เพื่อใช้ รักษามะเร็ ง โดยสร้างโปรตีนที่ จ า เพาะกับ
เซลล์มะเร็ง (tumor-associated antigen) เพื่อให้ร่างกาย
สร้างภูมิคุ้มกันมาต่อต้าน โดยมีการศึกษาวิจัยเพื่อพัฒนา
ประสิทธิภาพและความจ าเพาะของวัคซีนชนิดนี้ในการ
ป้องกันการเกิดมะเร็ง (Andries et al., 2005) 

นอกจากเทคโนโลยีพันธุวิศวกรรมจะมีประโยชน์
ในการผลิตโปรตีนบางส่วนของจุลชีพก่อโรคแล้ว ยังเป็น
กระบวนการที่ใช้ดัดแปลงสารพันธุกรรมเพื่อให้จุลชีพนั้น
ไม่สามารถก่อโรคได้ แต่กระตุ้นให้ร่างกายสร้างภูมิคุ้มกัน
ได้ เช่น วัคซีนป้องกันโรคไทฟอยด์ (Ty21a) เกิดจากการ

เปล่ียนแปลงสารพันธุกรรมในแบคทีเรีย Salmonella 
typhi ให้ก่อโรคไม่ได้ (Germanier and Fuer, 1975) และ
วัคซีนป้องกันอหิวาตกโรค CVD 103-HgR ที่ท าให้ไม่
สามารถผลิตสารก่อโรคได้ (Levine et al., 1988) 

นอกจากนี้นักวิทยาศาสตร์ก าลังพัฒนาวัคซีน
ชนิดใหม่ เรียกว่า DNA vaccine โดยมีหลักการให้เซลล์
ร่างกายมนุษย์ท าหน้าที่เป็นแหล่งผลิตวัคซีนเอง (Figure 3) 
เพื่อให้วัคซีนนี้มีผลข้างเคียงน้อยที่สุด ราคาถูก แต่ได้
ประสิทธิภาพสูงที่สุดในการต้านทานโรค และกระตุ้นให้
ร่างกายสร้างแอนติบอดีได้อย่างยาวนาน (Nascimento 
and Leite, 2012) โดยพบว่าดีเอ็นเอวัคซีนนี้สามารถ
กระตุ้นทั้ง cellular response และ humoral response ได ้
(de Souza et al., 2012) ปัจจุบันมีความพยายามในการ
สร้างดีเอ็นเอวัคซีนส าหรับหลายโรค เช่น มะเร็งต่อม
ลูกหมาก (Colluru et al., 2013) และวัคซีนป้องกันการ
ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ C (Eyre et al., 2014) รวมถึงการ
ใช้ชีวสารสนเทศในการท านาย epitope ที่จะท าให้ร่างกาย
ตอบสนองได้อย่างจ าเพาะเจาะจงและมีประสิทธิภาพที่สุด 
(Soria-Guerra et al., 2015) 
 

 
Figure 3 DNA vaccine production. The process begins with identification of peptide motifs that are optimal 
immunogenic and activates strong host immune response. The cDNA sequences that encode the motifs are 
then generated and inserted into plasmid expression vectors. The plasmids are transformed into E. coli for 
propagation. The purified plasmids are later used as DNA vaccine. 
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ยาปฏิชีวนะ 
ยาปฏิชีวนะมีบทบาทส าคัญในด้านสาธารณสุข 

สังคม จนถึงเศรษฐกิจ ยาปฏิชีวนะเป็นสารประกอบทุติยภูมิ
ที่ผลิตจากส่ิงมีชีวิต ปัจจุบันมีสารต้านจุลชีพมากกว่า 350 
ชนิดในท้องตลาด (Adrio and Demain, 2010) ซึ่งเทคโนโลยี
พันธุวิศวกรรมเป็นส่วนหนึ่งในการผลิตยาปฏิชีวนะที่มี
ประสิทธิภาพดี ผลิตได้ในปริมาณมาก และมีราคาถูกลง 
โดยใช้ในการคัดเลือกสายพันธุ์ที่เหมาะสมที่สุด  และใน
การสร้างสายพันธุ์กลายที่ผลิตยาปฏิชีวนะชนิดใหม่ เช่น 
การดัดแปลงพันธุกรรมของรา  Cephalosporium acremonium 
ท าให้สามารถผลิตสาร cephalosporin  ได้ในปริมาณมาก 
(Diez et al., 1997) หรือการพัฒนาการผลิตยาปฏิชีวนะ
เพนนิซิลินในระดับอุตสาหกรรม ซึ่งมีทั้งการปรับปรุง 
สายพันธุ์ของ Penicillium chrysogenum เช่น การเพิ่ม
จ านวนยีนที่ผลิตสารที่ต้องการ หรือการถ่ายยีนไปผลิตใน
ยีสต์และในแบคทีเรีย (Senerovic et al., 2006) ซึ่งทั้ง
เพนนิซิลลินและเซฟาโรสปอริน จัดอยู่ในกลุ่มยาปฏิชีวนะ 
-lactam นอกจากนี้ มีการใช้เทคนิค protoplast fusion 
ซึ่งเป็นการสร้างส่ิงมีชีวิตลูกผสม หรือการท าให้เกิดการ
กลายในส่ิงมีชีวิตต่างๆ เพื่อสร้างยาปฏิชีวนะหลายชนิด 
เช่น penicillin G, cephalosporin C, cephamycin C และ 
rifamycin (Medema et al., 2011) ด้วยเทคโนโลยีที่มีอยู่
ในปัจจุบัน ทั้งการหาล าดับนิวคลีโอไทด์ทั้งจีโนม (whole 
genome sequencing) และ ทรานสคริปโทม (transcriptome) 
ท าให้การผลิตยาปฏิชีวนะในระดับอุตสาหกรรมมแีนวโน้ม
ที่มีประสิทธิภาพมากขึ้น เช่น มีการค้นพบว่า F0 subunit 
ในยีน ATP synthase ของ Mycobacterium tuberculosis 
เป็นเป้าหมายของยา bedaquiline ซึ่งท าให้ยานี้เป็นยาก
ลุ่มใหม่ที่ได้รับการอนุมัติจากองค์การอาหารและยาของ
สหรัฐอเมริกาเพื่อใช้รักษาวัณโรคในรอบ 40 ปี (Andries  
et al., 2005; Koser et al., 2014) รวมทั้งมีการใช้ประโยชน์
ในการแยกแยะการติดเชื้อโรคใหม่ออกจากการกลับมาเป็น
โรคจากเชื้อเดิม ซึ่งใช้ประเมินประสิทธิภาพของยาที่อยู่ใน
ขั้นการทดลองทางคลินิกได ้(Eyre et al., 2014) 
 
พันธุวิศวกรรมกับการสร้างแบบจ าลองในสัตว์ทดลอง
เพื่อศึกษาโรคทางพันธุกรรมของมนุษย์ 

มีการใช้เทคนิคทางพันธุวิศวกรรมในสัตว์หลาย
ชนิด เพื่อประโยชน์ในด้านการแพทย์ เช่น หนู ปลา และ

ลิง การใช้เทคนิคทางพันธุวิศวกรรมในหนูเป็นที่นิยมมาก
ที่สุด เนื่องจากมีขนาดเล็ก มีช่วงชีวิตส้ัน และมีความ
คล้ายคลึงกับมนุษย์  ดังนั้นการใช้เทคนิคทางพันธุวิศวกรรม
ของยีนที่สนใจ เช่น การท าให้ยีนนั้นหยุดการท างาน 
(knockout mice) แล้วสังเกตลักษณะที่เกิดขึ้น ท าให้
นักวิจัยเข้าใจได้ว่ายีนนั้นมีบทบาทอย่างไร และสามารถ
อนุมานได้ว่ายีนนั้นจะท าหน้าที่คล้ายกันในมนุษย์ 
ตัวอย่างเช่น กลไกการเกิดมะเร็ง ซึ่งเป็นกระบวนการที่มี
การเปล่ียนแปลงหลายขั้นตอนและมีความซับซ้อน (Fearon, 
1991) โดยพบว่าหนูที่มีความบกพร่องของยีน p53 มีการ
พัฒนาของเซลล์มะเร็งเป็นจ านวนมาก (Donehower  
et al., 1992) และจากข้อมูลนี้จึงมีการศึกษาต่อยอดใน
ระดับเซลล์และโมเลกุล (Toledo and Wahl, 2006) เพื่อ
ท าให้สามารถเข้าใจกลไกการเกิดมะเร็งในมนุษย์ได ้
 
พันธวุิศวกรรมกับยีนบ าบัด 

ยีนบ าบัด (gene therapy) คือ เทคนิคทางพันธุ
วิศวกรรมที่เปล่ียนแปลงยีนเพื่อการรักษาหรือป้องกันโรค 
โดยเฉพาะโรคทางพันธุกรรม ซึ่งเป็นการรักษาโรคที่
ต้นเหตุ แตกต่างจากการรักษาด้วยยาที่เพียงรักษาตาม
อาการ ดังนั้นพันธุวิศวกรรมจึงมีบทบาทอย่างมากกับยีน
บ าบัด กล่าวคือการใช้เทคนิคทางพันธุวิศวกรรมเพื่อการ
ตัดต่อ เปล่ียนแปลง ใส่ยีนที่ปกติ น ายีนที่ผิดปกติออกไป 
หรือแทนที่ยีนที่ผิดปกติด้วยยีนที่ปกติในเซลล์หรือ
เน้ือเยื่อที่ผิดปกติเพื่อให้สามารถท างานได้ โดยจ าแนกยีน
บ าบัดตามชนิดของเซลล์ที่บ าบัดได้เป็นสองชนิด คือ 

1. ยีนบ าบัดในเซลล์สืบพันธุ์ (germline gene 
therapy) เป็นการน ายีนที่ปกติใส่เข้าไปในไข่ที่เกิดการ
ปฏิสนธิและแบ่งเซลล์ ที่ส่งผลท าให้เกิดการเปล่ียนแปลง
ในทุกเซลล์ของร่างกายและสามารถส่งผ่านการเปล่ียนแปลงนี้
ไปสู่รุ่นต่อไปได้ (Resnik and Langer, 2001) ปัจจุบันใน
ประเด็นน้ียังเป็นที่ถกเถียงถึงผลที่จะตามมา และในหลาย
ประเทศ ได้แก่ ออสเตรเลีย แคนาดา เยอรมัน อิสราเอล 
สวิตเซอร์แลนด์ และเนเธอร์แลนด์ ได้มีกฎหมายควบคุม
ไม่ให้มีการท ายีนบ าบัดในเซลล์สืบพันธุ์ 

2. ยีนบ าบัดในเซลล์ร่างกาย (somatic gene 
therapy) เป็นการน ายีนที่ปกติใส่เข้าไปในเซลล์ร่างกาย
ของผู้ป่วย ดังนั้นการเปล่ียนแปลงและผลที่เกิดขึ้นจะ
จ ากัดอยู่เพียงแค่ตัวของผู้ป่วยเท่านั้น (Resnik and Langer, 
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2001) ไม่สามารถส่งต่อไปยังลูกหลานได้ ปัจจุบันทั่วโลก
มีการศึกษายีนย าบัดในเซลล์ร่างกาย แต่ส่วนมากยังอยู่
ในขั้นการทดลองทางคลินิกหรือการวิจัยแบบทดลองทาง
คลินิกเพื่อเปรียบเทียบ โดยมีจุดมุ่งหมายเพื่อรักษาโรค
ทางพันธุกรรมมีการถ่ายทอดทางพันธุกรรมแบบยีนเดี่ยว
ชนิดรุนแรงที่ปัจจุบันยังไม่มีทางรักษา เช่น โรคภูมิคุ้มกัน
บกพร่อง ฮีโมฟีเลีย และธาลัสซีเมีย (Mavilio and Ferrari, 
2008) 

การน ายีนบ าบัดมาใช้รักษาโรคในคน เริ่มครั้ง
แรกในปี ค.ศ.1990 เพื่อรักษาโรคภูมิคุ้มกันบกพร่อง 
(Severe Combined Immunodeficiency Disorder - SCID) 
ที่เกิดจากการขาดเอนไซม์ adenosine deaminase (ADA 
deficiency) (Cavazzana-Calvo et al., 2000) ท าให้
ระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายไม่สามารถป้องกันร่างกาย
จาก แบคทีเรีย ไวรัส และราได้ ผู้ป่วยจะมีการติดเชื้อ
ซ้ าซ้อนและต่อเนื่องท าให้เป็นอันตรายถึงชีวิตได้ อาการ
ส าคัญของโรคนี้คือ ปอดบวม ท้องเสียเรื้อรัง มีผื่นที่
ผิวหนังบริเวณกว้าง ผู้ป่วยเด็กมีพัฒนาการช้าผู้ป่วยส่วน
ใหญ่จะได้รับการวินิจฉัยภายใน 6 เดือนแรก แต่ถ้าหาก
ไม่ได้รับการรักษาผู้ป่วยจะเสียชีวิตภายใน 2 ปี โดยโรคนี้
มีการถ่ายทอดทางพันธุกรรมแบบยีนด้อยบนออโตโซม 
ซึ่ ง เกิดจากการกลายในยีน ADA ที่ สร้ าง เอนไซม์ 
adenosine deaminase ซึ่งสามารถพบได้ทั่วร่างกาย แต่
จะท างานมากในเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดลิมโฟไซต์ หน้าที่
ของเอนไซม์ adenosine deaminase คือ ย่อยโมเลกุลที่
เรียกว่า deoxyadenosine ซึ่งเป็นพิษต่อเม็ดเลือดขาวลิม
โฟไซต์ ให้กลายเป็น deoxyinosine ที่ไม่เป็นพิษ ดังนั้น
เมื่อเกิดการกลายของยีน ADA ท าให้เกิดการคั่งของ 
deoxyadeosine มีผลท าให้เม็ดเลือดขาวลิมโฟไซต์ระยะ
ตัวอ่อนถูกท าลายและส่งผลให้ร่างกายติดเชื้อง่าย วิธีการ
รักษาทั่วไปคือใช้การแทนที่ด้วยเอนไซม์ (enzyme-
replacement therapy) โดยให้เอนไซม์ adenosine 
deaminase ในปริมาณน้อย แก่ผู้ป่วยตลอดเวลา  อาทิตย์
ละหนึ่งครั้ง (Gaspar et al., 2009) ส่วนการรักษาโดยยีน
บ าบัดท าได้โดยแยก T-cell จากเลือดผู้ป่วยมาเล้ียง แล้ว
ฝากถ่ายยีนที่ผลิตเอนไซม์ adenosine deaminase เข้า
ไปโดยไวรัสพาหะเป็นตัวน า จากนั้นจึงถ่าย T-cell นี้ 
ให้แก่ผู้ป่วย 
 

กระบวนการของการท ายีนบ าบัด 
เริ่มจากการน ายีนปกติเข้าสู่เซลล์ ซึ่งมี 2 วิธี คือ 

direct (in vivo) gene transfer คือ การน ายีนปกติเข้าสู่
เซลล์ภายในร่างกายโดยตรง และ indirect (ex vivo) 
gene transfer คือ การน ายีนปกติเข้าสู่เซลล์ที่น ามาแยก
เล้ียงนอกร่างกาย แล้วจึงน าเซลล์ที่ได้รับการถ่ายยีนที่
แก้ไขให้ถูกต้องถ่ายกลับคืนสู่ร่างกายผู้ป่วย (Romano et 
al., 1999) ซึ่งการน ายีนปกติเข้าสู่เซลล์เป้าหมายนั้น
จ าเป็นต้องใช้โมเลกุลพาหะ หรือ เวคเตอร์ (vector) โดย
คุณสมบัติที่ส าคัญของเวคเตอร์คือไม่สามารถส่งสาร
พันธุกรรมของตัวเองสู่เซลล์เป้าหมายได้ สามารถแบ่ง
เวคเตอร์ออกเป็นสองแบบ ได้แก่ แบบใช้ไวรัส (viral 
vector) และ ไม่ใช้ไวรัส (non-viral vector) (Figure 4) 
แบบใช้ไวรัสอาศัยความสามารถของไวรัสในการท าให้
เซลล์ติดเชื้อได้เพื่อขนส่งยีนเข้าสู่เซลล์เป้าหมาย ไวรัสที่
น ามาใช้ประโยชน์ในงานทางด้านพันธุวิศวกรรมมีหลาย
ชนิด เช่น retroviruses (Tan et al., 2012) adenoviruses 
(Volpers and Kochanek, 2004) adeno-associated 
viruses (AAV) (Sibbald, 2001) และ lentivirus 
(O'Connor and Boulis, 2015) โดยแต่ละชนิดมีข้อดี 
ข้อด้อย แตกต่างกันขึ้นอยู่กับความเหมาะสมในงานที่
ศึกษา (O'Connor and Boulis, 2015) ส าหรับแบบไม่ใช้
ไวรัสมีข้อได้เปรียบเหนือวิธีที่ใช้ไวรัส เช่น สามารถผลิต
ได้เป็นจ านวนมาก และไม่ต้องกังวลถึงการกระตุ้นให้เกิด
ก า ร ต อบ ส น อ ง ท า ง ภู มิ คุ้ ม กั น ข อ ง โ ฮ ส ต์  (host 
immunogenicity) สามารถท าได้หลายวิธี ได้แก่ การฉีด 
naked DNA (Wolff et al., 1990), hybrid method 
(Huang and Kamihira, 2013), electroporation (Heller 
and Heller, 2010), gene gun (Niidome and Huang, 
2002), sonoporation (Liang et al., 2010) และการใช้ 
oligonucleotides lipoplexes (Caplen et al., 1995), 
dendrimers (Lakshminarayanan et al., 2013) และ 
inorganic nanoparticles (Bhattacharyya et al., 2011) 

 
ปัญหาที่พบในการท ายีนบ าบัด 

ปัญหาที่พบในการทดยีนบ าบัด เช่น ความ
ปลอดภัยในกรณีที่ใช้ไวรัสเวคเตอร์ เนื่องจากอาจเกิด
ปัญหาในด้านความเป็นพิษ การตอบสนองของระบบ
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ภูมิคุ้มกันและการอักเสบ และประเด็นด้านการควบคุมยีนเมื่อ
เข้าไปสู่เซลล์เป้าหมาย  ยิ่งไปกว่านั้นเมื่อไวรัสเวคเตอร์เข้า
ไปในรา่งกายของผู้ป่วยแล้วอาจท าให้เกิดโรคอื่นได้ (Walther 
and Stein, 2000) จากการรายงานการศึกษาในอดีตมีผู้ป่วย
อย่างน้อยสามรายเสียชีวิตจากการท ายีนบ าบัด โดยรายแรก
คือ นายเจสซี่ เกลซิงเกอร์ เป็นผู้ป่วยโรคการขาดเอนไซม์ 
ornithine transcarbamylase (OTC) ซึ่งมีการถ่ายทอดทาง
พันธุกรรมแบบยีนด้อยบนโครโมโซม X โดยการขาดเอนไซม์

นี้ท าให้เกิดการคั่งของแอมโมเนีย มีผลท าให้เกิดการท าลาย
สมอง การรักษาคือการรับประทานอาหารที่มีโปรตีนปริมาณ
น้อยและยาที่ช่วยก าจัดแอมโมเนีย ในปี 1999 ได้มีโครงการ
ท ายีนบ าบัดในผู้ป่วยโรคนี้โดยใช้ adenovirus ที่น ายีน OTC 
ที่ปกติ เข้า สู่ร่างกายของผู้ป่วย เจสซี่สมัครเข้าร่วม
โครงการและเสียชีวิตเพียง 4 วันหลังจากการท ายีนบ าบัด 
เนื่องจากมีการตอบสนองทางภูมิคุ้มกันที่มากเกินไป และ
ภาวะแทรกซ้อนอ่ืนๆ (Marshall, 1999) 

 

 
Figure 4 Gene therapy process. Gene therapy can be administered into the body by either direct gene 
transfer (left) or indirect gene transfer (right), using viral or non-viral vectors. 
 

 

อีกปัจจัยที่ควรค านึงถึงก่อนใช้ยีนบ าบัดเพื่อ
รักษาโรค คือ ความเสถียร เนื่องจากธรรมชาติของเซลล์
หลายชนิดมีการแบ่งตัวเร็ว ท าให้ยีนที่ใส่เข้าไปแทรกตัวใน
จีโนมของโฮสต์ไม่เสถียร จึงเป็นอุปสรรคท าให้ผู้ป่วยต้อง
ได้รับการท ายีนบ าบัดหลายครั้ง (Thomas et al., 2003) 

นอกจากนี้  ปัจจุบันการศึกษายีนบ าบัดยังมี
ขอบเขตอยู่ในโรคทางพันธุกรรมที่มีการถ่ายทอดแบบยีน
เดี่ยวเท่านั้น ดังนั้นส าหรับโรคที่พบได้บ่อย เช่น โรคหัวใจ 
โรคความดันสูง โรคเบาหวาน โรคอัลไซเมอร์ โรคข้ออักเสบ 
ซึ่งเกิดจากหลายยีนร่วมกับปัจจัยทางส่ิงแวดล้อม จึงเป็น
เรื่องยากที่จะใช้ยีนบ าบัดในการรักษา (Baum, 2014) 

สถานการณ์ของการท ายีนบ าบัดในปัจจุบันและอนาคต 
จนถึงปัจจุบันมีการท ายีนบ าบัดมากกว่า 2000 

การศึกษาทั่วโลกใน 36 ประเทศ (Gene Therapy Clinical 
Trials Worldwide, 2015) โดยประเทศที่มีการท ายีนบ าบัด
มากเป็นสามล าดับแรก คือ ประเทศสหรัฐอเมริกา สหราช
อาณาจักร และเยอรมนี ซึ่งพบร้อยละ 64.1 ที่มุ่งเน้นเพื่อ
ใช้ในการรักษาโรคมะเร็ง ตามมาด้วยโรคที่มีการถ่ายทอด
ทางพันธุกรรมแบบยีนเดี่ยวร้อยละ 9.1 และ โรคหัวใจ
ร้อยละ 8.2 โดยเวคเตอร์ที่ได้รับความนิยมอย่างมาก คือ 
adenovirus และ retrovirus ตามล าดับ 

ปี 2003 ประเทศจีนได้กลายเป็นประเทศแรกที่  
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อนุมัติให้ใช้ผลิตภัณฑ์ที่ได้จากยีนบ าบัดในการรักษามีชื่อ
ทางการค้าว่า GendicineTM เพื่อใช้ในการรักษาโรคมะเร็ง
ชนิดสความัสเซลล์บริเวณศีรษะและล าคอ (Peng, 2005) 
โดย GendicineTM คือ adenovirus ลูกผสมที่ตัดต่อทาง
พันธุกรรมให้มีการแสดงออกของยีน p53 ที่ปกติเพื่อใช้
รักษาผู้ป่วยโรคมะเร็งที่มีความบกพร่องของยีน p53 และ
ในปี 2005 องค์การอาหารและยาของประเทศจีน หรือ 
SFDA ได้รับรองผลิตภัณฑ์ตัวที่สอง คือ OncorineTM เพื่อ
ใช้ในการรักษาโรคมะเร็งโพรงหลังจมูก ร่วมกับการท า
เคมีบ าบัด (Bischoff et al., 1996) ต่อมาในปี 2008 Cerepro® 
เป็นเวคเตอร์ adenovirus ตัวแรกที่ผ่านเฟสสามของ 
clinical trial และน ามาใช้ในการรักษาโรคมะเร็งสมอง
ร่วมกับการฉายรังสีและเคมีบ าบัด (Wirth et al., 2009)  

ปี 2012 European Medicines Agency (EMA) 
ได้รับรองผลิตภัณฑ์ที่มีชื่อทางการค้าว่า Glybera เป็น
การใช้ยีนบ าบัดในการรักษาโรคเป็นครั้งแรกในทวีปยุโรป 
โดย Glybera เป็นเวคเตอรช์นิด adeno-associated virus 
ที่มีการใช้เทคนิคพันธุวิศวกรรมเพื่อให้มีการแสดงออก
ของเอนไซม์ lipoprotein lipase ในเนื้อเยื่อกล้ามเนื้อเพื่อ
ใช้รักษาภาวะการขาดเอนไซม์นี้ (Yla-Herttuala, 2012) 
จนถึงปัจจุบันมีการศึกษายีนบ าบัดในหลายโรค เช่น 
Leber’s congenital amaurosis (Maguire et al., 2009), 
-thalassemia (Cavazzana-Calvo et al., 2010), X-linked 
severe combined immunodeficiency (Hacein-Bey-Abina 
et al., 2010), ADA-SCID (Aiuti et al., 2009), hemophilia 
B (Jaski et al., 2009), Wiskott-Aldrichsyndrome (Boztug 
et al., 2010), multiple myeloma (Adachi et al., 2008), 
acute lymphoblastic leukemia (Mullighan, 2012), 
choroideremia (MacLaren et al., 2014) และในปี 2014 
ได้มีการรายงานการศึกษายีนบ าบัดในผู้ป่วยโรคเอดส์
จ านวน 12 ราย ซึ่งได้ผลการรักษาเป็นที่น่าพอใจ โดย
พบว่าในระยะเวลาสามปีที่ศึกษาผู้ป่วยส่วนมากมีปริมาณ
ของไวรัส HIV ลดลงและผู้ป่วย 4 คนตรวจไม่พบอาร์เอ็น
เอของไวรัส (Tebas et al., 2014)  

 
พันธุวิศวกรรมกับการแพทย์ในประเทศไทย 

ส าหรับในประเทศไทย มีการใช้วัคซีนและยา
หลายชนิดที่ผลิตโดยเทคโนโลยีพันธุวิศวกรรมมาเป็น
เวลานาน เช่น อินซูลิน ยาละลายล่ิมเลือด วัคซีนป้องกัน

โรคตับอักเสบบี และวัคซีนป้องกันโรคไข้หวัดใหญ่ 
รวมถึงมีการทดลองทางคลินิกของวัคซีนบางชนิด เช่น 
วัคซีนรักษามะเร็งตับ (https://clinicaltrials.gov/ct2/ 
show/NCT02409524) และวัคซีนป้องกันการติดเชื้อไวรัส 
HIV (Kim et al., 2015) ส่วนการท ายีนบ าบัดนั้นยังอยู่ใน
ขั้นตอนการวิจัย โดยมีการตั้งศูนย์วิจยัเกี่ยวกับด้านน้ี เช่น 
Institute of Personalized Genomics and Gene Therapy 
(IPGG) โดยคณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัย 
มหิดล และ Center for Cell & Gene Therapy โดย 
Thailand Center of Excellence for Life Sciences 

ดังจะเห็นได้ว่า พันธุวิศวกรรมได้มีบทบาท
ส าคัญในทางการแพทย์มาเป็นระยะเวลานาน ทั้งในการ
ผลิตยารักษาโรคต่างๆ ฮอร์โมน และวัคซีน ซึ่งได้รับการ
ยอมรับในหลายประเทศทั่วโลก และท าให้ได้ยาที่มี
ประสิทธิภาพดีขึ้น มีผลข้างเคียงน้อยลง ผลิตได้ใน
ปริมาณมากในระดับอุตสาหกรรม ซึ่งท าให้ลดต้นทุนการ
ผลิตและส่งผลให้ยามีราคาถูกลง นอกจากนี้ยังมีการ
พัฒนาการท ายีนบ าบัดในโรคหลากหลายชนิด ด้วย
เทคโนโลยีทางพันธุศาสตร์ที่ก้าวหน้าขึ้นอย่างรวดเร็วใน
ทศวรรษที่ผ่านมา รวมทั้งองค์ความรู้ด้านจีโนม โปรตีโอม 
และทรานสคริปโทม จึงมีความเป็นไปได้อย่างยิ่งที่พันธุ
วิศวกรรมจะเป็นส่วนส าคัญในการวินิจฉัย ป้องกัน และ
รักษาโรคต่างๆ ซึ่งจะเป็นประโยชน์ในการพัฒนาคุณภาพ
ชีวิตของประชากรทั่วโลกต่อไป 
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