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บทคดัย่อ 

มะเร็ง โรคที่เป็นสาเหตุการตายอันดับ
ตน้ๆ ของมนุษย ์เกดิจากการเจรญิเตบิโตของเซลล์
ทีผ่ดิปกต ิสาเหตุของความผดิปกตนิี้สามารถเกดิได้
จากสิ่งแวดล้อมและพันธุกรรม ซึ่งสาเหตุเหล่านี้
สามารถท าให้สารพนัธุกรรมภายในเซลลเ์กดิความ
เสยีหายและก่อใหเ้กดิการกลายและเป็นมะเรง็ไดใ้น
ที่สุด สามารถแบ่งยนีที่เกี่ยวขอ้งกบัการเกดิมะเร็ง
ไดท้ัง้หมด 3 กลุ่มคอื ยนีก่อมะเรง็ ยนีต้านมะเรง็ 
และยนีที่เกี่ยวขอ้งกบัการซ่อมแซมดเีอน็เอภายใน  
จโีนม โดยความผดิปกตทิีส่ามารถเกดิขึน้ไดก้บัยนี
ทัง้ 3 กลุ่มนี้ อาจเป็นผลมาจากการกลาย หรอื เอพิ
เจเนติกส์ อย่างไรกต็ามมะเรง็ไม่ได้เป็นโรคที่เกิด
จากการกลายของยนีเพยีง 1 ยนี การเป็นมะเร็ง
ส่วนใหญ่จะใช้เวลานาน เนื่องจากต้องมีการสะสม
ความผิดปกติของยีนมากมายภายในเซลล์
ต่อเนื่ องกันเป็นเวลานาน จนในที่สุดเซลล์นัน้มี
ลักษณะที่เปลี่ยนไปเป็นเซลล์มะเร็ง ในปจัจุบัน

 

สามารถน าความรู้ทางพันธุศาสตร์มาประยุกต์ใน
การรกัษามะเร็งได้ การเลือกใช้ยาที่เหมาะสมต่อ
ผูป้่วย ยกตวัอย่างเช่น การรกัษาผู้ป่วยมะเรง็ปอด
ในบางรายที่มสีาเหตุมาจากการกลายพนัธุ์ของยีน 
EGFR สามารถเลือกยาที่จ าเพาะต่อการกลาย
ลกัษณะนี้ได้ เป็นต้น ดงันัน้จะเห็นได้ว่าการศกึษา
พนัธุศาสตร์เป็นการศกึษาขัน้พืน้ฐานที่มปีระโยชน์
และสามารถน าองคค์วามรูไ้ปพฒันาทางการแพทย์
เพื่อคุณภาพชวีติทีด่ขีองมนุษยไ์ดใ้นอนาคต 
 

ABSTRACT 
 Cancer is one of the leading causes of 
death in human, resulting in abnormal cell 
growth. The causes of this abnormality are both 
environmental and genetics leading to DNA 
damage, mutation and ultimately cancer cells. 
Cancer genes can be categorized into 3 
groups; oncogenes, tumor suppressor genes 
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and DNA mismatch repair genes. Abnomalities 
of these genes can be both from mutations and 
epigenetics. However, cancer is not a single 
gene disorder. Tumorigenesis is a lengthy 
process and several gene mutations need to 
accumulate for a long time for cancer to 
develop. Nowadays, pharmacogenetics has 
been used in cancer therapy. For example, 
drug therapy for EGFR mutation has been used 
for lung cancer patients. Therefore, knowledge 
from genetic study can be applied in clinical 
development for improving quality of human 
life. 

 
ค าส าคญั: มะเรง็ ปจัจยัเสีย่ง ดเีอน็เอและโครโมโซม 
การกลาย เอพเิจเนตกิส ์
Keywords: cancer, risk factor, DNA and 
chromosome, mutation, epigenetics 
 

มะเร็งเป็นโรคร้ายที่ไม่มีใครต้องการเจอ 
ไม่ว่าจะกบัตวัเองหรอืบุคคลอนัเป็นทีร่กั เป็นโรคที่
รักษาให้หายขาดได้ค่อนข้างยาก และผู้ป่วยมี
โอกาสกลบัมาเป็นซ ้าไดอ้กีหลงัจากแพทยว์นิิจฉยัวา่
รกัษาหายขาดแล้ว ทัง้นี้เพราะเขา้รบัการรกัษาใน
เวลาที่สายเกนิไป อาจเนื่องมาจากในระยะเริ่มต้น
ของการเป็นมะเร็งนัน้ยังไม่มีอาการใดๆ ที่เป็น
สญัญาณบอกเหตุรา้ย ผูป้่วยมกัจะไปพบแพทยเ์มื่อ
มอีาการปรากฏซึ่งเป็นระยะที่มะเรง็เริ่มลุกลามไป
แล้วก็เป็นได้ ดังนัน้ ถ้าสามารถตรวจพบความ
ผดิปกตไิดต้ัง้แต่ระยะเริม่แรก จะท าใหก้ารเป็นซ ้ามี
โอกาสน้อยลง อย่างไรกต็าม การท าความรูจ้กักบั
มะเร็ง เ ป็นเรื่ องที่จ า เ ป็นอย่างยิ่ง  เพราะการ

หลีกเลี่ยงจากสาเหตุของการเกิดมะเร็งย่อมเป็น
ทางเลอืกทีด่ทีีส่ดุ 

มะเรง็เป็นความผดิปกตขิองเซลล ์โดยเกดิ
จากการทีเ่ซลลม์กีารเจรญิเตบิโตทีผ่ดิปกต ิกล่าวคอื 
เซลล์มะเร็งจะแบ่งตัวอยู่ตลอดเวลาและเป็นเซลล์
อมตะ เนื่องจากมีความสามารถในการหลบเลี่ยง
โปรแกรมการตายของเซลล ์ซึ่งเป็นคุณสมบตัทิีพ่บ
โดยทัว่ไปของเซลลป์กต ินอกจากนี้เซลลม์ะเรง็ยงัมี
ความสามารถในการรุกรานเซลล์ขา้งเคยีง และไป
ยงัอวยัวะอื่นที่ไกลจากจุดก าเนิดมะเรง็ โดยอาศยั
ระบบหมุนเวยีนโลหติอกีดว้ย เซลล์มะเรง็ทีห่ลุดไป
ยงัอวยัวะอื่นสามารถเจริญเติบโตได้โดยการสร้าง
หลอดเลอืดมาหล่อเลีย้ง และพรอ้มทีจ่ะรุกรานไปยงั
อวยัวะอื่นๆ จนท าใหผู้ป้ว่ยเสยีชวีติลงในทีส่ดุ 
 

มะเรง็เกิดจากอะไร 
มีหลายปจัจัยที่ท าให้เซลล์ผิดปกติจน

กลายเป็นเซลลม์ะเรง็ ซึง่ควรหาวธิหีลกีเลีย่งต่อการ
สมัผสั หรอืถา้หลกีเลีย่งไม่ไดก้ค็วรทีจ่ะเตรยีมพรอ้ม
ทีจ่ะรบัมอืและป้องกนัให้ดทีี่สุด จากการศกึษาวจิยั
ต่างๆ ทีเ่กีย่วกบัปจัจยัทีท่ าใหเ้ซลลป์กตเิปลีย่นเป็น
เซลลม์ะเรง็ท าให้ได้ขอ้สรุปว่า แต่ละปจัจยัจะส่งผล
ก่อให้เกิดความผิดปกติของดีเอ็นเอภายในเซลล์
ทัง้สิน้ 
 
อาหารก่อมะเรง็ 
เช้ือราในอาหาร 

มีการศึกษาวิจัยมากมายที่ แสดงถึง
ความสัมพันธ์ระหว่างการเกิดมะเร็งกับอาหารที่
รบัประทานเขา้ไป ตวัอย่างทีเ่หน็ไดอ้ย่างเด่นชดัคอื 
การรับประทานถัว่ที่ขึ้นรา โดยเฉพาะถัว่ลิสง ซึ่ง
มกัจะมเีชือ้รา Aspergillus flavus ซึง่สามารถสรา้ง
สารพิษอะฟลาทอกซิน (aflatoxin) สารพิษนี้ เป็น

  



ปฐมวดี ญาณทศันีย์จิต และ ศภุกิจ โขวฒิุธรรม                Thai J. Genet. 2012, 5(1) : 1-20    3 

สารก่อมะเรง็ (carcinogen) ทีอ่นัตรายทีสุ่ดสารหนึ่ง 
(Goldman et al., 2003) เนื่องจากก าจดัไดย้ากเมื่อ
ปรุงอาหารด้วยกรรมวธิปีกติ คอื การต้ม ผดั หรือ
นึ่ง หรือแม้แต่พาสเจอไรซ์ และสเตอริไรซ์ ก็ไม่
สามารถก าจดัสารพิษชนิดนี้ออกไปได้ เนื่องจาก
สารพิษนี้ทนต่อความร้อนได้สูงถึง 260 องศา
เซลเซยีส เมื่อบรโิภคอาหารทีม่สีารพษินี้เขา้ไป จะมี
ผลให้พฒันาเป็นมะเร็งที่ตับได้(Chuang et al., 
2009) โดยสารพิษนี้มีความสามารถที่จะไปจับ      
ดเีอน็เอหรอือารเ์อน็เอของเซลล ์ท าใหเ้ซลลน์ัน้สรา้ง
โปรตนีทีผ่ดิปกต ิ(Eaton and Gallagher, 1994) 
ซึ่งจะส่งผลให้เซลล์นั ้นเกิดความผิดปกติด้วย 
เน่ืองจากโปรตนีดงักล่าวอยู่ในวถิขีองการแบ่งเซลล ์
หรือวิถีของการหลบเลี่ยงโปรแกรมการตายของ
เซลล์ หรอืวถิีของการซ่อมแซมดเีอน็เอที่บกพร่อง
ของเซลล์ก็เป็นได้ มีการศึกษาพบว่าสารอะฟลา
ทอกซนิ บ ี1 (aflatoxin B1) สามารถชกัน าใหย้นี 
LacI ของ Escherichia coli เกดิการกลายแบบ 
transversion (Wild and Turner, 2002) 

 
อาหารประเภทหมกัดอง  

อาหารเหล่านี้ได้แก่อาหารจ าพวก ปลาร้า 
ปลาเคม็ ปลาสม้ แหนม หมูยอ กุนเชยีง ไส้กรอก 
แฮม และเบคอน รวมทัง้เบียร์ โดยสารก่อมะเรง็ที่
สามารถพบได้ในอาหารเหล่านี้และมีผลต่อการ
กลายของยีนมีชื่อว่า ไนโตรซามีน (nitrosamine) 
(Sutandyo, 2010) โดยไนโตรซามนีที่มผีลต่อการ
เกดิมะเรง็ จะอยู่ในรูปของไดเมทลิไนโตรซามนี ซึ่ง
เป็นสารก่อมะเรง็ที่ได้จากการท าปฏกิิรยิาระหว่าง 
ไดเมทลิเอมนีทีม่อียู่ในเนื้อสตัว ์กบัสารไนเตรตหรอื
สารไนไตรทท์ี่ใช้เป็นสารกนับูดและท าใหเ้นื้อสแีดง 
(Jakszyn and Gonzalez, 2006) สารก่อมะเรง็ชนิด
นี้ส่งผลให้เกิดมะเร็งตับ มะเร็งไต มะเร็งหลอด
อาหาร มะเร็งกระเพาะอาหาร ถึงแม้ว่ าจะมี

การศกึษาพบว่า วติามนิซ ี(ascorbic acid) สามารถ
ยับยัง้การสร้างสารก่อมะเร็งไนโตรซามีนได ้
(Tannenbaum et al., 1991) โดยในสหรฐัอเมรกิามี
การเตมิวติามนิซลีงไปในการผลติอาหารเหล่านี้ดว้ย 
เพื่อป้องกันการเกิดมะเร็ง อย่างไรก็ดี อาหาร
จ าพวกหมักดองนี้ก็ไม่ ใช่อาหารที่ควรจ ะเป็น
ทางเลอืกทีด่ขีองมนุษย ์ถ้าหลกีเลีย่งไม่ไดก้ไ็ม่ควร
รบัประทานบ่อยเกนิไป 
 
อาหารประเภทเน้ือสตัว ์

เนื้อสัตว์สามารถแบ่งออกอย่างคร่าวๆ 
เป็นประเภทเนื้อแดง เช่น เนื้อววั เนื้อหมู เนื้อแกะ 
และประเภทเนื้อขาว เช่น เนื้อปลา เนื้อไก่ ซึ่งมี
การศึกษาพบว่า การรบัประทานสตัว์ประเภทเนื้อ
แดงมโีอกาสเสีย่งต่อการเกดิมะเรง็ เช่น มะเรง็ต่อม
ลูกหมาก มะเรง็ล าไส ้มากกว่าการรบัประทานสตัว์
ประเภทเนื้อขาว (Chan et al., 2011; Zandonai et 
al., 2012) โดยพบว่าเนื้อแดงมผีลต่อการฉีกขาด
ของดเีอน็เอมากกว่าเนื้อขาวในหนูทดลอง (Toden 
et al., 2007) เป็นผลมาจากเอน็ไนโตรโซคอมพาวด ์
(N-nitrosocompound) ที่มีอยู่มากในเนื้อแดง 
สามารถไปจับกับสายดีเอ็นเอ ส่งผลให้เกิดความ
เสียหายแก่ดีเอ็นเอหรือโครโมโซม (Bingham, 
1997; Joosen et al., 2009) และถ้าร่างกายไม่
สามารถซ่อมแซมความเสยีหายนี้ไดจ้ะส่งผลใหเ้กดิ
มะเรง็ล าไสใ้นทีส่ดุ ทัง้นี้การเกดิมะเรง็ล าไสส้ามารถ
ป้องกนัไดโ้ดยการรบัประทานอาหารทีม่กีากใยร่วม
ดว้ย (Strohle et al., 2007) เน่ืองจากอาหารทีม่กีาก
ใยจะมีส่วนช่วยให้กระบวนการซ่อมแซมของ        
ดเีอน็เอท างานได้ดขีึน้ อย่างไรกต็าม ไม่ว่าจะเป็น
เน้ือแดงหรอืเนื้อขาว ต่างกส็ามารถท าใหเ้กดิการฉีก
ขาดของดเีอน็เอไดท้ัง้สิน้ (Toden et al., 2007) จงึ
กล่าวไดว้่าการรบัประทานเน้ือสตัวต่์างมโีอกาสเสีย่ง
ต่อการเกดิมะเรง็ทัง้สิน้ 
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อาหารประเภท ป้ิง ย่าง รมควนั 
อาหารประเภทนี้  เช่น หมู ป้ิง ไก่ย่าง 

ตลอดจนบารบ์คีวิหรอืหมกูระทะ ลว้นเป็นอาหารก่อ
มะเรง็ทัง้สิน้ เนื่องจากอาหารจ าพวกนี้จะถูกไฟเผา
จนไหม้เกรียม ซึ่งจะมีสารก่อมะเร็งที่เรียกว่า 
polycyclic aromatic hydrocarbons หรอื พเีอเอช 
(PAHs) ซึง่เป็นสารประกอบไฮโดรคารบ์อนชนิดวง
แหวน ดงันัน้ สารก่อมะเร็งชนิดนี้เป็นอนัตรายไม่
เฉพาะในมนุษย์เท่านัน้ แต่ยังก่ออันตรายในสตัว์
เลี้ยงลูกด้วยนมชนิดอื่นด้วย โดยมีการศึกษาวิจยั
พบว่าสารพีเอเอชชนิดหนึ่ ง คือ 7,12-dimethyl 
benz[α]anthracene (DMBA) สามารถท าให้เกิด
มะเรง็เต้านมในหนูได ้(Hakkak et al., 2005) ซึ่ง
เป็นผลมาจากความผิดปกติของยนี TP53 แต่ผล
ของพเีอเอชต่อการเกดิมะเรง็เต้านมในมนุษยย์งัหา
ขอ้สรุปไดไ้ม่ชดัเจน สารพเีอเอชกลุ่ม benzopyrene 
พบว่าเป็นปจัจยัเสี่ยงต่อการเกดิมะเรง็เมื่อบริโภค
อาหารทีม่สีารนี้ในปรมิาณสงู (Lee et al., 2005) 
โดยเฉพาะอย่างยิง่มะเรง็ในกระเพาะอาหาร (Lee et 
al., 1998) ดงันัน้ จงึควรหลกีเลี่ยงบรโิภคอาหาร
ประเภทนี้ 
 
สารเคมีท่ีปนเป้ือนอยู่ในส่ิงแวดล้อม 
สารพีเอเอช 

สารก่อมะเรง็ในกลุ่มพีเอเอชเกดิจากการ
เผาไหม้ไม่สมบูรณ์ของสารประกอบอินทรีย ์
โดยเฉพาะอย่างยิง่การเผาไหม้ของถ่านหนิ น ้ามนั
เชือ้เพลงิ รวมไปถงึควนับุหรี ่(Culp et al., 1998; 
Gaylor et al., 2000) นอกจากนี้ ยงัพบการปน 
เป้ือนของสารเหล่านี้ในน ้าทีใ่ช้อุปโภคบรโิภค หรือ
แมแ้ต่การปนเป้ือนของสารน้ีในดนิ ดงันัน้ การรกัษา
สิง่แวดล้อมจึงรวมไปถึงการป้องกนัการเกิดมะเร็ง
อกีดว้ย 
 

ยาฆ่าแมลง 
ยาฆา่แมลงสามารถแบ่งออกไดห้ลายกลุ่ม 

ขึน้อยู่กบัองค์ประกอบทางเคมทีี่อยู่ในสารนัน้ เช่น 
กลุ่มออรแ์กโนฟอสเฟต (organophosphate) ซึง่ยา
ฆ่าแมลงในกลุ่มนี้จะมีฟอสฟอรสัเป็นองค์ประกอบ 
กลุ่มคาร์บาเมต (carbamate) ยาในกลุ่มนี้มี
ไนโตรเจนและซลัเฟอรเ์ป็นองคป์ระกอบ แต่กลุ่มทีม่ี
รายงานว่ามีความสัมพันธ์ต่อการเกิดมะเร็ง คือ 
กลุ่มออร์แกโนฟอสเฟต มีการศึกษาพบว่าการ
สมัผสัยาฆ่าแมลงในกลุ่มนี้ มคีวามสมัพนัธ์ต่อการ
เป็นมะเรง็เมด็เลอืดขาวชนิด Acute Lymphoblastic 
Leukemia (ALL) อย่ างมีนัยส าคัญทางสถิต ิ
(Eskenazi et al., 1999) นอกจากนี้ยงัพบความ 
สมัพนัธ์ระหว่างการสมัผสัยาฆ่าแมลง ต่อการเกิด
เนื้องอกในสมองอกีดว้ย (Eskenazi et al., 1999) 
การทีส่ารในกลุ่มออรแ์กโนฟอสเฟตมคีวามสมัพนัธ์
ต่อการเกดิมะเรง็นี้ เนื่องจากสารในกลุ่มนี้สามารถ
ท าให้เกิดความผิดปกติทางโครโมโซม ซึ่งน าไปสู่
การกลายได ้(Webster et al., 2002) ยาฆา่แมลงใน
กลุ่มนี้รวมไปถึงสเปรย์ก าจัดยุง ปลวก มด มอด 
และแมลงสาบ จึงควรหลีกเลี่ยงที่จะต้องสัมผัส
โดยตรง โดยใชผ้า้ปิดจมกูหรอืสวมถุงมอื 
 
สารพิษทีอ่ยู่ในควนับุหรี ่

ควนับุหรี่เป็นสารก่อมะเรง็ที่รู้จกักนัอย่าง
แพร่หลาย สารที่สามารถก่อให้เกดิมะเรง็ในบุหรี่ที่
ส าคญัคือ ทาร์หรือน ้ามนัดิน ซึ่งในทาร์นี้มีสารก่อ
มะเรง็อกีเป็นจ านวนมาก โดยทีส่ารเหล่านี้ส่วนใหญ่
เป็นสารประกอบไฮโดรคารบ์อน เมื่อไดร้บัควนับุหรี่
เขา้สู่ร่างกาย ประมาณรอ้ยละ 50 ของทารจ์ะไปจบั
ทีป่อด จากนัน้สารพษิทีเ่ป็นองคป์ระกอบของทารจ์ะ
ไปมผีลต่อดเีอน็เอภายในเซลล์ เช่น ท าให้ดเีอน็เอ
เกิดการกลายขึ้น ส่งผลให้เซลล์นั ้นกลายเป็น
เซลล์มะเร็งในที่สุด มีการศึกษาพบว่าควันบุหรี่มี
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ส่วนท าใหเ้ซลลป์อดสรา้งโปรตนี Fanconi anemia 
group D2 protein (FANCD2) ได้น้อยลง โปรตีน
ชนิดนี้เป็นโปรตนีทีท่ าหน้าทีช่่วยซ่อมแซมดเีอน็เอที่
เสยีหายภายในเซลล ์และสามารถชกัน าใหเ้ซลลฆ์่า
ตวัตาย (apoptosis) (Hays et al., 2008) เมื่อเซลล์
ประกอบด้วยดีเอ็นเอที่มีความเสยีหายอย่างมาก
และไม่สามารถซ่อมแซมไดเ้น่ืองจากควนับุหรี ่จะท า
ให้ภายในปอดประกอบไปด้วยเซลล์ที่มีดีเอ็นเอที่
ผิดปกติ และไม่สามารถท าลายเซลล์ที่ผิดปกติ
เหล่านัน้ได ้รวมทัง้กลบัมกีารสะสมจ านวนของเซลล์
ทีผ่ดิปกตใินทุกรอบของการแบ่งเซลล ์จนกลายเป็น
เซลลม์ะเรง็ในทีส่ดุ  
 
การติดเช้ือไวรสั 

ปจัจุบนัเป็นทีท่ราบกนัดวี่าไวรสัเป็นปจัจยั
เสี่ยงที่อยู่ในล าดับต้นๆ ของการเกิดมะเร็ง ไวรัส
สามารถท าให้เกิดมะเร็งได้หลายชนิด แต่ละสาย
พนัธุม์ผีลต่อการเกดิมะเรง็ต่างชนิดกนัออกไป 
 
มะเรง็ปากมดลูก 

สาเหตุส าคญัของการเกดิมะเรง็ปากมดลูก
คอื การตดิเชือ้ไวรสั human papillomavirus (HPV) 
เป็นไวรสัที่ท าใหต้ิดเชื้อใน epithelium cell ของ
เซลลผ์วิหนงัและบรเิวณทีม่เียื่อเมอืก ไดแ้ก่ บรเิวณ
ผวิหนัง ปากมดลูก อวยัวะสบืพนัธุท์ ัง้เพศชายและ
หญิง ช่องปาก ลิ้น คอหอย เป็นต้น ไวรสัชนิดนี้มี
หลายร้อยสายพนัธุ์ บางสายพนัธุ์ไม่ท าให้เกิดโรค
ใดๆ บางสายพนัธุ์ท าให้เกดิเป็นเพยีงหูดที่บรเิวณ 
แขน ขา และมือ แต่บางสายพันธุ์มีความร้ายแรง
ส่งผลให้เป็นมะเร็ง ซึ่งสายพนัธุ์ที่เป็นสาเหตุหลัก
ของการเป็นมะเรง็ปากมดลูก คอื สายพนัธุ ์16 และ 
18 (Munoz et al., 2003) จากการศกึษาพบว่าเกอืบ 
100% ของผู้ป่วยมะเร็งปากมดลูกจะติดเชื้อไวรัส 
HPV ซึง่ในปจัจุบนัสามารถป้องกนัการตดิเชือ้ไวรสั
ชนิดนี้ไดโ้ดยการเขา้รบัการฉีดวคัซนี ซึง่น่าจะส่งผล

ให้อตัราการเกิดมะเร็งปากมดลูกในผู้หญิงทัว่โลก
ลดลง มกีารศกึษามากมายที่พยายามคน้หาสาเหตุ
ของการเกดิมะเร็งปากมดลูกเนื่องจากการติดเชื้อ
ไวรสั HPV และพบว่าการตดิเชือ้ไวรสัชนิดนี้มผีลต่อ
ดเีอ็นเอของมนุษย์ โดยโปรตีนบางชนิดของไวรสั 
HPV จะไปท าลายยนีต้านมะเรง็ในมนุษย ์เช่น ยนี 
TP53 ซึง่เป็นยนีตา้นมะเรง็ทีม่บีทบาทส าคญัต่อการ
ซ่อมแซมดีเอ็นเอที่เสียหายภายในเซลล์ และมี
บทบาทต่อการชักน าการฆ่าตัวตายของเซลล์เมื่อ
เซลลไ์ม่สามารถซ่อมแซมตวัเองได ้(Tommasino et 
al., 2003) ดงันัน้ ไวรสั HPV จงึส่งผลใหค้นทีต่ิด
เชื้อไวรสัชนิดนี้ มคีวามสามารถในการต้านต่อการ
เป็นมะเร็งลดน้อยลง จนมีการพัฒนากลายเป็น
มะเรง็ปากมดลูกในที่สุด มะเรง็ปากมดลูกสามารถ
ตรวจพบดว้ยการท าแปปสเมยีร ์(Pap smear) ซึง่
ปจัจุบนัสามารถตรวจดูไดท้ัง้พยาธสิภาพของเซลล์
และตรวจการติดเชื้อ HPV โดยตรง เนื่องจากการ
ตดิเชือ้ไวรสั HPV เป็นปจัจยัเสีย่งอนัดบั 1 ของการ
เกิดมะเร็งปากมดลูก และอาจจะเป็นสาเหตุที่
ก่อใหเ้กดิพยาธสิภาพของเซลล์ได้ (Whiteside et 
al., 2008) ดงันัน้ จงึใช้การตรวจเชื้อ HPV เป็น
เครื่องมือในการตรวจคัดกรองส าหรับผู้ที่มีภาวะ
เสีย่งในการเป็นมะเรง็ปากมดลูกได ้(Saslow et al., 
2012)  
 
มะเรง็ห ูคอ จมูก 

มะเร็งชนิดนี้มีสาเหตุหนึ่งมาจากการติด
เชือ้ไวรสั HPV เช่นเดยีวกนั โดยสายพนัธุเ์สีย่งต่อ
การเกดิมะเรง็ชนิดนี้ ไดแ้ก่ สายพนัธุ ์6, 7, 11, 16 
และ 32 โดยมะเรง็หู คอ จมูก ทีม่กัจะมกีารตดิเชื้อ
ไวรสั HPV มากที่สุดนัน้ ได้แก่ มะเร็งในช่องปาก 
ซึง่จะตดิเชือ้ไวรสั HPV สายพนัธุ ์16 (D'Souza et 
al., 2007; Marur et al. 2010) ซึง่การตดิเชือ้ไวรสั 
HPV ในช่องปากนัน้ สาเหตุส่วนใหญ่เกดิจากการ
ร่วมเพศแบบออรลัเซก็ซ ์(oral sex) (D'Souza et 
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al., 2007; Guihard et al., 2012) อย่างไรกต็าม 
การตดิเชือ้ไวรสั HPV ไม่ไดเ้ป็นสาเหตุหลกัของการ
เกดิมะเร็งในช่องปาก ยงัมอีีกหลายสาเหตุที่ท าให้
เกิดมะ เร็งชนิดนี้  เ ช่ น  การสูบบุหรี่  การดื่ ม
แอลกอฮอล ์(Goon et al., 2009; Lescaille et al., 
2011) นอกจากนี้  ยังมีการศึกษาพบว่าบุหรี่และ
แอลกอฮอล์สามารถส่งเสริมการแพร่กระจายของ
ไวรสั HPV (Klozar et al., 2010; Bell et al., 2011) 
ท าใหส้ามารถก่อใหเ้กดิการพฒันาของมะเรง็ในช่อง
ปากไดด้ยีิง่ขึน้อกีดว้ย  
 
มะเรง็ตบั 

ไวรสัทีเ่ป็นปจัจยัเสีย่งต่อการเกดิมะเรง็ตบั 
ไดแ้ก่ ไวรสัตบัอกัเสบบ ีและซ ี(hepatitis B virus; 
HBV และ hepatitis C virus; HCV) (Miki et al., 
2012) การติดเชื้อไวรัสทัง้ 2 ชนิดนี้  เป็นการ
ติด ต่อกันทาง เลือดหรือจากทางสารคัดหลั ง่ 
(เช่นเดยีวกบัการตดิเชือ้ HIV) โดยไม่สามารถตดิต่อ
ได้เพยีงการสมัผสัหรือจากการรบัประทานอาหาร
หรอืเครื่องดื่ม ไวรสัตบัอกัเสบบแีละซนีี้ ก่อให้เป็น
โรคตับชนิดทัง้แบบเฉียบพลนั (acute) และเรื้อรัง 
(chronic) ซึง่ในชนิดเรือ้รงัสามารถกลายสภาพเป็น
โรคตบัแขง็และมะเรง็ตบัในทีสุ่ด (Tan, 2011) การ
ตดิเชือ้ไวรสัตบัอกัเสบบตีัง้แต่ยงัเดก็ มคีวามเสีย่งที่
จะท าให้บุคคลนัน้มีโอกาสที่จะเป็นโรคตับชนิด
เรื้อรัง  และกลายเป็นตับแข็งหรือมะเร็งตับได้
มากกว่ าการติด เชื้ อ ไวรัสนี้ ใ นผู้ ใ ห ญ่  ที่ จ ะมี
ความสามารถในการก าจัดไวรัสชนิดนี้ได้ภายใน
ระยะเวลา 6 เดอืน (Minami and Okanoue, 2007) 
การติดเชื้อแบบเรื้อรังนัน้ ไวรัสตับอักเสบบีจะ
ท าลายเซลล์ตับอย่างต่อเนื่อง ท าให้เซลล์ตับเกิด
การอักเสบและมีการซ่อมแซมของเซลล์ตับอยู่
ตลอดเวลา เซลลท์ีถู่กสรา้งขึน้มาทดแทนนัน้จะเป็น
เซลลท์ีม่ลีกัษณะทีแ่ขง็กว่าเซลลป์กต ิเมื่อเวลาผ่าน
ไปจะเกิดเป็นพงัผืดขึ้นจนท าให้กลายเป็นตับแข็ง 

และไม่สามารถท างานได้ตามปกติ ซึ่งถ้าไม่ได้รบั
การรักษาปล่อยไว้ให้เซลล์ตับถูกไวรัสท าลายไป
เรื่อยๆ อาจจะท าให้ดเีอ็นเอภายในเซลล์นั ้นมีการ
เปลีย่นแปลง และส่งผลต่อการเกดิมะเรง็ตบัในทีสุ่ด 
นอกจากนี้ไวรสัตับอกัเสบบียงัมีผลต่อโครโมโซม
โดยตรง เช่น จโีนมของไวรสัสามารถแทรกเขา้ไปยงั
โครโมโซมของมนุษย ์ท าใหเ้กดิความไม่เสถยีรของ
จโีนม (genomic instability) น าไปสู่การกลายใน
รปูแบบต่างๆ เช่น เกดิการขาดหาย (deletion) การ
เพิม่ซ ้า (duplication) หรอืการแลกเปลีย่นชิ้นส่วน
ระหว่างโครโมโซม 2 คู่  (translocation) ซึ่งเป็น
สาเหตุที่ก่อให้เกิดเป็นมะเร็งตับได้เช่นเดียวกัน 
(Hsieh et al., 2011; Tan, 2011)  
 
มะเรง็โพรงหลงัจมูก 

เป็นมะเร็งที่พบมากทางตอนใต้ของจีน 
รวมถึงคนไทยเชื้อสายจีนด้วย จากการศึกษาพบ
ความสมัพนัธ์ระหว่างการติดเชื้อ Ebstein barr 
virus (EBV) กบัการเกดิมะเรง็โพรงหลงัจมูก โดย
พบคนไขม้ะเรง็โพรงหลงัจมกูประมาณ 90% ตดิเชือ้
ไวรสั EBV (Kung et al., 2011) ดงันัน้จงึสามารถใช้
การตรวจหาการตดิเชือ้ไวรสั EBV เป็นเครื่องหมาย
โมเลกุล (molecular marker) ไดเ้ป็นอย่างด ี เพื่อ
ประโยชน์ในการตรวจวนิิจฉยั ซึง่ในปจัจุบนัสามารถ
ตรวจหาดีเอ็นเอของไวรสั ต่อการเกิดมะเร็งโพรง
หลังจมูกนี้ ได้จากการเจาะเลือด (Mutirangura, 
2001) ซึ่งท าให้ง่ายต่อการรกัษาและตรวจวนิิจฉัย 
การที่ EBV สามารถท าให้เป็นมะเร็งนัน้ เกิดจาก
โปรตีนของ EBV ซึ่งมอียู่มากกว่า 60 ชนิด ท าให้
การแบ่ ง เซลล์ผิดปกติ  หรือท า ให้ เซลล์นั ้นมี
คุณสมบัติหลบเลี่ยงการฆ่าตัวตายของเซลล ์
ยกตวัอย่างเช่น โปรตนี LMP1 (latent membrane 
protein 1) ซึ่งสามารถไปกระตุ้นการท างานของ
โปรตีนที่เกี่ยวข้องกับวัฎจกัรเซลล์ (cell cycle 
progression) การเพิ่มจ านวนของเซลล์ (cell 
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proliferation) โปรแกรมการตายของเซลล์ รวมไป
ถงึการเคลื่อนยา้ยตวัของเซลล ์ (migration) เช่น 
โปรตนี epidermal growth factor receptor ซึง่เป็น
ตวัรบั growth factor ท าให้เซลล์มีการแบ่งตัว
ผดิปกต ิหรอื metalloproteinase-9 (MMP-9) ซึ่ง
เป็นเอนไซม์ที่สามารถย่อยชัน้ของเซลล์ส่วนที่
เรยีกว่า basement membrane ท าใหเ้ซลลส์ามารถ
เคลื่อนย้ายไปยงับรเิวณอื่นได้ (Wakisaka and 
Pagano, 2003) ซึ่งเป็นคุณสมบตัิข้อหนึ่งของ
เซลล์มะเรง็ คอืสามารถเคลื่อนย้ายและบุกรุกไปยงั
เซลลต่์างๆ ขา้งเคยีง (invasion) หรอืไปยงัอวยัวะที่
ไกลจากอวยัวะต้นก าเนิดเซลล์มะเรง็ได้ (metasta 
sis) นอกจากนี้ LMP1 ยงัสามารถยบัยัง้การสร้าง 
p16INK4a ซึง่เป็นยนีตา้นมะเรง็ทีเ่กีย่วขอ้งกบัวฎัจกัร
ของเซลลอ์กีดว้ย (Yang et al., 2000) ท าใหเ้ซลลม์ี
การแบ่งตัวที่มากผิดปกติ ซึ่งสามารถกลายเป็น
เซลลม์ะเรง็ไดใ้นทีส่ดุ 
 
การถ่ายทอดทางกรรมพนัธุ ์

มะเรง็สามารถถ่ายทอดได้ทางกรรมพนัธุ ์
ซึง่เป็นการกลายในเซลล์สบืพนัธุ ์(germ line cell 
mutation) โดยพบประมาณ 10% ข อ งผู ้ป ่ว ย
มะเร็ง  ส่วนใหญ่การ เกิดมะ เร็ง มกัจะเป็นการ
เกดิขึน้เฉพาะบุคคล โดยเ                         
       (somat ic  ce l l  mutation) เน่ืองมาจากการ
สัมผัสต่อปจัจัยเสี่ยงดังที่ได้กล่าวมาแล้ว การ
พิจารณาว่ามะเร็งนัน้เกิดจากการถ่ายทอดทาง
กรรมพันธุ์หรือไม่ สามารถสังเกตได้จากหลาย
ประการ ไดแ้ก่ สงัเกตว่ามสีมาชกิในครอบครวัเป็น
มะเร็งจ านวนกี่คน และเป็นมะเรง็ชนิดใด พบบ่อย
หรอืไม่ อายุของคนที่เป็นมะเรง็ในขณะที่ตรวจพบ 
หรือบุคคลที่เป็นมะเร็งนัน้เป็นมะเร็งมากกว่า 1 
ชนิดหรอืไม่ เป็นต้น เช่น ถ้าในครอบครวัมปีระวตัิ
สตรทีี่เป็นทัง้มะเรง็เต้านมและมะเรง็รงัไข่มากกว่า
หนึ่งคน ควรจะตระหนกัว่าสาเหตุของการเป็นมะเรง็

นัน้ น่าจะเกิดจากความผิดปกติของยีนที่สามารถ
ถ่ายทอดทางพนัธุกรรมได้ เช่น การกลายของยีน 
BRCA1 (breast cancer type 1 susceptibility) และ 
BRCA2 (breast cancer type 2 suscepti bility) ซึง่
เป็นยีนที่ส าคญัในการท าให้เกิดมะเร็งเต้านมและ
มะเร็งรังไข่ที่สามารถถ่ายทอดทางกรรมพันธุ์ได ้
(Joo et al., 2011; Wang et al., 2011) ซึง่ทัง้ 2 ยนี
ไม่ได้มีผลเฉพาะในผู้หญิงเท่ านั ้น หากแต่ยัง
สามารถท าให้เกิดมะเร็งเต้านมในผู้ชายได้ด้วย 
(Besic et al., 2008) ดงันัน้ ถ้าคนในครอบครวัมี
ประวตัพิบว่าผูช้ายเป็นมะเรง็เต้านม ถงึแมว้่าจะพบ
ไดน้้อยมาก แต่กค็วรตัง้ขอ้สงสยัไว้ว่าในครอบครวั
อาจจะมียีนที่ผิดปกติที่สามารถถ่ายทอดทาง
กรรมพนัธุ์และก่อให้เป็นมะเร็งได้ นอกจากมะเร็ง
เต้านมและมะเร็งรงัไข่แล้ว การกลายของยนีทัง้ 2 
ยงัสามารถท าให้เป็นมะเร็งชนิดอื่นๆ ได้ด้วย เช่น 
มะเรง็ปากมดลูก (Spandidos et al., 2000) มะเรง็
ต่อมลูกหมาก และมะเรง็ในช่องทอ้ง (Johannsson 
et al., 1999) ปจัจุบนัสามารถตรวจเลอืดเพื่อดูการ
กลายของยนี BRCA1 และ BRCA2 ส าหรบัใช้
ประเมนิความเสีย่งของการเกดิมะเรง็ที่มาจากการ
ถ่ายทอดความผิดปกติของยีนนี้ได้ เนื่องจากเป็น
การกลายของเซลลส์บืพนัธุข์องพ่อหรอืแม่ จงึท าให้
เซลล์ทุกเซลล์ของลูกมีการกลายของยีนนี้ด้วย 
นอกจากมะเรง็เต้านมและมะเรง็รงัไข่แลว้ ยงัพบว่า
มะเร็งล าไส้ก็สามารถถ่ายทอดทางพันธุกรรมได ้
(Dionigi et al., 2007) โดยการกลายของยนี APC 
(adenomatous polyposis coli) (Jass, 2006) ซึง่
เป็นยนีทีม่บีทบาทในการควบคุมการแบ่งเซลล ์การ
ยดึเกาะกนัของเซลล์ภายในเนื้อเยื่อต่างๆ รวมถึง
ควบคุมการแพร่กระจายของเซลล์ไปยังเนื้อเยื่อ
ต่างๆ อกีดว้ย (Senda et al., 2007) การกลายของ
ยีนนี้ เป็นสาเหตุของการเกิด FAP (fami l ia l  
adenomatous polyposis) ซึง่ยงัไม่จดัว่าเป็นเซลล์ 
มะเรง็ แต่ถา้ไม่ไดร้บัการรกัษาอย่างทนัท่วงทจีะท า
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ให้มีโอกาสกลายเป็นเซลล์มะเร็งได้เกือบ 100% 
(Half et al., 2009) อย่างไรกด็ ีไม่จ าเป็นเสมอไปว่า
ผู้ที่ตรวจพบการกลายของยีนเหล่านี้จะต้องเป็น
มะเรง็ เพยีงแต่จะมคีวามเสีย่งต่อการเป็นมะเรง็ได้
มากกว่าคนทีไ่ม่มกีารกลายเท่านัน้ ดงันัน้ การดูแล
สุขภาพให้แขง็แรงและหลีกเลี่ยงต่อการสมัผัสต่อ
ปจัจยัก่อมะเร็งจะท าให้ลดความเสี่ยงต่อการเป็น
มะเรง็ได ้
 
สาเหตอ่ืุนๆ 

ยังมีอีกหลายปจัจัยที่ส่งผลต่อการเกิด
มะเร็ง เช่น รงัส ีซึ่งจะท าให้เกิดการไม่เสถียรของ   
จโีนม และดเีอน็เอฉีกขาด (Mondello et al., 2010) 
ท าให้เกิดการกลายทัง้ในระดับโครโมโซมและใน
ระดบัยนี หรอืแมแ้ต่ความอว้นทีม่งีานวจิยัออกมาว่า
ผูท้ีม่นี ้าหนักตวัเกนิมาตรฐาน มโีอกาสเสีย่งต่อการ
เป็นมะเรง็หลายชนิด ไดแ้ก่ มะเรง็เต้านม ล าไส ้ตบั 
ไต กระเพาะอาหาร ตบัอ่อน ถุงน ้าดี (Calle and 
Kaaks, 2004; Renehan et al., 2008; Paz-Filho 
et al., 2011; Haakinson et al., 2012) เป็นต้น มี
การศกึษาพบสารที่หลัง่ออกมามากเกนิปกติในคน
อว้นเช่น adipokine ซึง่เป็น cytokine ชนิดหนึ่ง ถูก
สรา้งและหลัง่จาก adipose tissue ซึง่สารนี้จะไป
กระ ตุ้นวิถีการส่ งสัญญาณภายในเซลล์  (cell 
signaling) เช่น PIP3, MAPK และ STAT3 เป็นต้น 
(Chen, 2011) ซึ่งวิถีเหล่านี้ เกี่ยวข้องกับการ
เจริญเติบโตของเซลล์ และเป็นวิถีที่ส าคัญที่
เกีย่วขอ้งกบัการเกดิมะเรง็ชนิดต่างๆ 
 
ดีเอน็เอกบัการเกิดมะเรง็ 

จากสาเหตุของการเกิดมะเร็งข้างต้นจะ
เห็นว่า ทุกสาเหตุส่งผลให้เกิดความผิดปกติของ
เซลลท์ัง้สิน้ ซึง่จะท าใหเ้ซลลม์กีารเจรญิเตบิโตอย่าง
รวด เร็วจนไม่ สามารถควบคุม ได้  ท้ ายที่ สุ ด
เซลลม์ะเรง็จะแพร่กระจายไปยงัอวยัวะอื่นๆ ทีไ่กล

จากจุดเริม่ตน้ของเซลลม์ะเรง็เดมิ ซึง่สาเหตุทีท่ าให้
เซลลผ์ดิปกตเิกดิจากความผดิปกตขิองดเีอน็เอหรอื
ยนี ซึง่ท าใหเ้กดิความผดิปกตขิองโปรตนีบางกลุ่มที่
สง่ผลต่อการเจรญิทีผ่ดิปกตขิองเซลลเ์หล่านี้ ดงันัน้ 
จงึเป็นประโยชน์อย่างยิง่ในการศกึษายนีทีก่่อใหเ้กดิ
มะเรง็ต่างๆ เหล่าน้ี เพื่อเป็นแนวทางในการวนิิจฉัย
และรกัษาโรคมะเรง็ไดส้ าเรจ็ 
 
ยีนท่ีเป็นสาเหตขุองการเกิดมะเรง็  

เนื่ อ ง จากการท า ง านของ เซลล์ เ ป็ น
กระบวนการทีซ่บัซอ้น ยนีทีค่วบคุมใหเ้ซลลท์ างาน
เป็นปกติมีจ านวนมากและมีหน้าที่ที่หลากหลาย 
ดงันัน้ ยนีทีเ่กดิความผดิปกตแิลว้เป็นสาเหตุใหเ้กดิ
มะเร็งจึงมีความหลากหลายตามไปด้วย โดย
สามารถแบ่งยนีเหล่านี้ไดเ้ป็น 3 กลุ่ม ดงัต่อไปนี้ 
 
ยีนก่อมะเรง็ (oncogene) 

ยีนก่อมะเร็งเป็นยีนที่ตามปกติแล้วท า
หน้าทีใ่นการควบคุมวฎัจกัรเซลล ์หรอืยนีทีค่วบคุม
การเจรญิเตบิโตของเซลล ์ไม่ไดก้่อใหเ้กดิมะเรง็แต่
อย่างใด ซึ่งจะเรียกยีนที่ท าหน้าที่ตามปกตินี้ว่า 
proto-oncogene แต่เมื่อใดกต็ามทีย่นีในกลุ่มนี้เกดิ
การกลาย จะท าใหก้ลายเป็นยนีทีส่ามารถก่อมะเรง็ 
(oncogene) ได้ โดยการส่งเสรมิให้เซลล์นัน้มวีฏั
จักรเซลล์ที่ผิดปกติไป ส่งผลให้เซลล์นั ้นมีการ
เจรญิเตบิโตอย่างรวดเรว็โดยไม่สามารถควบคุมได ้
ตัวอย่างของยีนในกลุ่มนี้ที่มีการศึกษากันอย่าง
กว้างขวาง คอื ยนี EGFR ซึ่งเป็นยนีที่สร้างตวัรบั 
(receptor) สารทีก่ระตุ้นการเจรญิของเซลล์ ทีม่ชีื่อ
ว่า epidermal growth factor (EGF) โดยที ่EGF 
จะไปท าให้เซลล์มกีารเพิม่จ านวนและเจรญิเติบโต
ได ้EGF สามารถเขา้สูเ่ซลลไ์ด ้โดยจบักบัตวัรบั คอื 
EGFR (Seshacharyulu et al., 2012) ถ้าม ีEGFR 
ในปรมิาณทีเ่หมาะสม จะท าใหเ้ซลลน์ัน้มกีารเจรญิ
ทีป่กต ิแต่เมื่อใดทีเ่ซลลม์กีารสรา้ง EGFR มากเกนิ
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ปกติ จะท าให้เซลล์มีการแบ่งตัวอย่างรวดเร็ว
ผิดปกติ ไป  ซึ่ ง ส่ ง ผล ให้ เ ซลล์นั ้นกลาย เ ป็ น
เซลลม์ะเรง็ในทีสุ่ด (Bhargava et al., 2005) ยงัมี
ยนีในกลุ่มนี้อกีมากมายทีส่่งผลต่อการเกดิมะเรง็ได ้
(Table 1) คุณสมบตัิที่ส าคญัอย่างหนึ่งของยีนก่อ
มะเรง็คอืการกลายของยนีก่อมะเรง็เพยีง 1 แอลลลี 
สามารถท าให้เซลล์นัน้มกีารเจรญิเติบโตที่ผดิปกติ
และมีศกัยภาพที่จะเปลี่ยนเป็นเซลล์มะเร็งได้ จึง
กล่าวไดว้่ายนีก่อมะเรง็มลีกัษณะการถ่ายทอดแบบ
ยนีเด่น 
 
ยีนต้านมะเรง็ (tumor suppressor gene) 

ในภาวะปกติของเซลล์ต้องมียนีในกลุ่มนี้
แสดงออกอยู่  เนื่ องจากยีนในกลุ่มนี้ท าหน้าที่
ควบคุมการเจริญเติบโตของเซลล์ไม่ให้มีการ
เจริญเติบโตมากหรือเร็วเกินควร นอกจากนี้ ยัง
ควบคุมการฆ่าตวัตายของเซล์เมื่อเซลล์สิน้อายุขยั 
หรอืมคีวามผดิปกตขิองดเีอน็เอหรอืโครโมโซม ซึ่ง
ไม่สามารถซ่อมแซมไดแ้ลว้ ยนีในกลุ่มนี้เป็นยนีทีม่ี
การถ่ายทอดในลกัษณะยีนด้อย กล่าวคือต้องพบ
การกลายหรอืความผดิปกตขิองยนีทัง้ 2 แอลลลี จงึ
จะท าใหเ้ซลลน์ัน้มคีวามผดิปกตแิละมศีกัยภาพทีจ่ะ
กลายเป็นเซลล์มะเรง็ ตวัอย่างที่ส าคญัของยนีใน
กลุ่มนี้ คอื ยนี TP53 เนื่องจากยนีนี้ท าหน้าทีส่รา้ง
โปรตนี P53 ทีม่หีน้าที ่2 ประการ คอื 1) ตรวจเชค็
ความเสียหายของดีเอ็นเอ เมื่อตรวจพบจะสัง่
หยุดวฎัจกัรเซลล ์และสง่สญัญาณใหม้กีารซ่อมแซม
ดเีอน็เอจนกว่าซ่อมเสรจ็ จงึจะสง่สญัญาณใหว้ฎัจกัร
ของเซลลด์ าเนินต่อ 2) ชกัน าการเกดิการฆ่าตวัตาย
ของเซลล์ ในกรณีที่ดีเอ็นเอเสียหายมากจนไม่
สามารถซ่อมแซมได ้ซึง่หน้าทีท่ ัง้ 2 นี้เป็นหน้าทีท่ีม่ ี
ความส าคญัต่อการต้านการเกดิมะเรง็ ถ้ายนีนี้เกดิ
ความผดิปกติไปจะท าให้โปรตีน P53 ผดิปกติและ

ท าหน้าทีผ่ดิปกติไปดว้ย ส่งผลใหเ้ซลลส์ะสมความ
ผดิปกตินี้ไว้จนกลายเป็นเซลล์มะเร็ง มะเร็งที่เกิด
จากการถ่ายทอดทางพนัธุกรรมส่วนมากมกัจะเกดิ
จากความผดิปกตขิองยนีตา้นมะเรง็ ยกตวัอย่างเช่น 
มะเรง็เต้านมทีม่กีารถ่ายทอดทางพนัธุกรรม พบว่า
เกดิจากการกลายพนัธุ์ของยนีต้านมะเรง็ BRCA1 
และ BRCA2 เป็นสว่นใหญ่ (Shulman, 2010) ยงัมี
ยนีในกลุ่มนี้อกีมากที่ส่งผลต่อการเกดิมะเรง็ได ้ซึ่ง
กล่าวไวใ้น Table 1       

 
ยีนทีเ่กีย่วข้องกบัการซ่อมแซมดีเอ็นเอ (DNA 
mismatch repair gene) 

ในกระบวนการแบ่งเซลลจ์ะต้องมกีารจ าลอง
ตัวเองของดีเอ็นเอ ซึ่งเป็นกระบวนการที่ซบัซ้อน
และก่อให้เกิดความผิดพลาดขึ้นได้ ท าให้มีการ
กลายเกดิขึน้ในวฎัจกัรของเซลล ์ซึง่สามารถเกดิขึน้
เองตามธรรมชาต ิตามปกติแล้วเซลล์จะมโีปรตนีที่
ท าหน้าที่ในการซ่อมแซมความผิดปกตินัน้ ซึ่ง
โปรตีนในกลุ่มนี้  จะถูกจัดเป็นโปรตีนที่ใช้ในการ
ซ่อมแซมดเีอน็เอ ซึ่งถูกสร้างมาจากยนีทีเ่กี่ยวขอ้ง
กบัการซ่อมแซมดเีอน็เอนี้เอง ถ้ายนีทีเ่กีย่วขอ้งกบั
การซ่อมแซมดีเอ็นเอเหล่านี้สามารถท างานได้
ตามปกติ เซลล์ที่มดีเีอน็เอเสยีหายจะถูกซ่อมแซม
ได้ไม่มีปญัหาใดๆ แต่ถ้ายีนซ่อมแซมเกิดความ
ผดิปกตเิสยีเอง จะสง่ผลใหย้นีนัน้ขาดความสามารถ
ในการซ่อมแซมความเสยีหายของยนีอื่น และถ้ายนี
ทีเ่สยีหายนัน้ๆ เป็นยนีก่อมะเรง็หรอืยนีต้านมะเรง็ 
จะส่งผลให้เซลล์นั ้นมีความสามารถที่จะ เ ป็น
เซลลม์ะเรง็ไดใ้นทีสุ่ด อย่างไรกด็ ีการถ่ายทอดของ
ยีน ในก ลุ่มนี้ เ ป็ นการ ถ่ ายทอดแบบยีนด้อ ย 
เช่นเดียวกบัยีนต้านมะเร็ง ในบางครัง้จึงจัดยีนที่
เกี่ยวขอ้งกบัการซ่อมแซมดเีอน็เอนี้เป็นหนึ่งในยนี
ตา้นมะเรง็ 
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Table 1 Cancer genes and their functions.   

Type of cancer gene Cancer genes Function Examples 

Oncogene HER-2 Growth factor receptor Breast cancer 

c-MYC Transcription factor Colorectal cancer,  
Cervical cancer 

RAS Intracellular signaling Colorectal cancer,  
Lung cancer 

VEGF Promote angiogenesis Colorectal cancer stage IV 

Tumor suppressor gene APC Scaffold protein Colorectal cancer 

RB Regulate cell division Retinoblastoma 

CDKN2A Regulate cell division Multiple melanoma 

VHL Regulate cell division 
and angiogenesis 

Renal cancer 

DNA mismatch repair 
gene 

ATM DNA repair Leukemia 

BRCA1/BRCA2 DNA repair Breast cancer 

MLH1 DNA repair Colorectal cancer 

XPA DNA repair Lung cancer 

 
ความผิดปกติของยีนท่ีก่อให้เกิดมะเรง็ 
การกลาย 

การกลายที่ก่อให้เกิดมะเร็งมีทัง้ในระดบั
โครโมโซมและระดับยีน  การกลายในระดับ
โครโมโซมทีม่กัพบในมะเรง็ ไดแ้ก่  

1) การเพิม่ซ ้า (duplication) คอื การเพิม่
ซ ้าชิน้ส่วนบางบรเิวณของโครโมโซม ซึง่อาจท าให้
ยนีที่เป็นยนีก่อมะเรง็เพิม่ซ ้าขึน้ด้วย เช่น การเพิม่
ซ ้ าของโครโมโซมคู่ที่  12 ที่บริเวณ 12q13-14 
โครโมโซมในบริเวณนี้มียีนส าหรับสร้างโปรตีน 
MDM2 ซึง่จะไปจบักบัโปรตนี P53 ซึง่เป็นโปรตนีที่

 

ส าคญัในการต้านมะเร็ง เมื่อยนี MDM2 มีการเพิ่ม
ซ ้าจะท าใหม้โีปรตนีทีจ่ะสามารถไปจบักบั P53 เป็น
จ านวนมาก ท าให้ P53 มีจ านวนเหลือไม่มาก
ภายในเซลล์ สุดท้ายท าให้เซลล์นั ้นกลายเป็น
เซลลม์ะเรง็ (Florenes et al., 1994)  

2) การขาดหาย (deletion) คอื การขาด
หายไปบางสว่นของโครโมโซม ซึง่อาจท าใหเ้ซลลม์ี
ยีนต้านมะเร็งหรือยีนในกลุ่มที่เกี่ยวข้องกับการ
ซ่อมแซมดเีอน็เอขาดหายไปดว้ย เช่น การขาดหาย
ของโครโมโซมคู่ที ่13 ทีบ่รเิวณ 13q12 ซึง่บรเิวณนี้
มยีนี BRCA2 อยู่ ดงัทีไ่ดก้ล่าวไวข้า้งต้นแล้วว่ายนี 
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BRCA2 เป็นยีนที่ท าหน้าที่ส าคญัในการซ่อมแซม  
ดเีอน็เอ ดงันัน้ถ้าเกดิการขาดหายไปย่อมจะท าให้
เซลลม์คีวามสามารถทีจ่ะกลายเป็นมะเรง็ไดใ้นทีสุ่ด 
(Hay and Clarke, 2005; O'Donovan and 
Livingston, 2010)  
 3) การจดัเรียงตวัใหม่ (rearrangement) 
คือ การจดัเรียงตัวใหม่ของชิ้นส่วนบนโครโมโซม 
เช่น การ translocation ซึ่งอาจท าให้ได้ยีนที่ท า
หน้าที่ใหม่ โดยไปกระตุ้นให้เกิดการเจริญเติบโต
ของเซลล์ได้ ตัวย่างการกลายในลกัษณะนี้ ได้แก่ 
การเกดิ translocation ระหว่างโครโมโซมคู่ที ่9 และ 
22 กลายเป็นโครโมโซมใหม่ทีเ่รยีกว่า Philadelphia 
chromosome การกลายในรูปแบบนี้พบในมะเร็ง
เมด็เลอืดขาวชนิด chronic myeogenous leuke 
mia (CML) (Sudoyo and Hardi, 2011) ซึง่จะพบ
ยนีรปูแบบใหม่ทีม่กีารเชื่อมต่อกนัระหว่าง 2 ยนี คอื
ยนี abl ซึ่งท าหน้าที่สร้างโปรตีนที่ไปกระตุ้นการ
ท างานของโปรตีนอื่นๆ โดยเติมหมู่ฟอสเฟตใหก้บั
โปรตนีนัน้ๆ ทีบ่รเิวณ tyrosine และยนี bcr ซึง่ท า
หน้าทีเ่ช่นเดยีวกบั abl แต่เตมิหมู่ฟอสเฟตที ่serine 
และ threonine ไดเ้ป็นยนี bcr-abl โดยยนี bcr-abl 
จะไปกระตุน้การท างานของโปรตนีอื่นๆ ทีเ่กีย่วขอ้ง
กับการเจริญเติบโตของเซลล์ตลอดเวลา (Cross 
and Lyseng-Williamson, 2007) ท าใหเ้ซลลม์กีาร
เจริญเติบโตที่มากเกินพอดีจนส่งผลให้เซลล์นัน้
กลายเป็นเซลลม์ะเรง็ในทีส่ดุ   

นอกจากการกลายในระดบัโครโมโซมแลว้ 
การกลายในระดบัยนียงัเป็นสาเหตุทีส่ าคญัของการ
เกดิมะเรง็อกีดว้ย เช่น การกลายของยนี EGFR ซึง่
เป็นสาเหตุทีท่ าใหเ้ป็นมะเรง็ปอดแบบ non- small 
cell lung cancer บรเิวณทีพ่บการกลายของยนีนี้ใน
มะเรง็ปอด ได้แก่ บรเิวณ exon 18-21 (Sriuran 
pong et al., 2006) ซึง่มคีวามส าคญัต่อการรบัการ
รกัษาด้วยยาที่จ าเพาะต่อเซลล์มะเร็งเป็นอย่างยิ่ง 
ซึง่จะไดก้ล่าวในหวัขอ้ถดัไป  

เอพิเจเนติกส ์(epigenetics) 
เอพิเจ เนติกส์ คือ  การเปลี่ยนแปลง

ปรับแต่งสารพันธุกรรมทัง้ในระดับดีเอ็นเอและ
โครโมโซม โดยไม่ส่งผลต่อการเปลี่ยนแปลงล าดบั
นิวคลิโอไทด์ (โชติกา, 2011) ซึ่งเอพิเจเนติกส์
สามารถแบ่งไดเ้ป็น  

1. DNA methylation คอื การเติมหมู่
เมทลิบนดเีอน็เอ  

2. Histone methylation คอื การเติม
หมู่เมทลิทีโ่ปรตนีฮสีโทนของโครโมโซม   

3. Histone acetylation คอื การเตมิหมู่ 
อะเซทลิทีโ่ปรตนีฮสีโทนของโครโมโซม  

ภาวะดงักล่าวนี้สง่ผลใหก้ารแสดงออกของ
ยนีที่บรเิวณนัน้ลดลง หรอืไม่มกีารสรา้งโปรตีนขึน้ 
มกีารศกึษาที่ยืนยนัว่า เอพิเจเนติกสส์่งผลต่อการ
เกดิมะเรง็ชนิดต่างๆ (Hamilton, 2011; Martin-
Subero, 2012; Mascolo et al., 2012; Menendez 
et al., 2012) โดยเฉพาะอย่างยิง่การศกึษาเกีย่วกบั 
DNA methylation กบัการเกดิมะเรง็ (Gonzalez-
Ramirez et al., 2011; Lu and Zhang, 2011; 
Goering et al., 2012) โดยการเกดิ DNA methylation 
ของกลุ่มยีนต้านมะเร็ง และยีนที่เกี่ยวข้องกบัการ
ซ่อมแซมดีเอ็นเอ เป็นสาเหตุหลกัสาเหตุหนึ่งของ
การเกดิมะเรง็ เนื่องจากในภาวะปกตยินีทัง้ 2 กลุ่ม
น้ี สามารถสร้างโปรตีนเพื่อป้องกนัการเกิดมะเร็ง
ภายในเซลล์ แต่เมื่อเกิดการเติมหมู่ เมทิลขึ้นที่
บรเิวณยนีดงักล่าว จะท าให้ไม่มกีารสร้างโปรตีนที่
สามารถป้องกนัการเกดิมะเรง็ได ้สง่ผลใหเ้ซลลน์ัน้มี
ความสามารถทีจ่ะเป็นมะเรง็ไดใ้นทีส่ดุ ตวัอย่างของ
ยนีที่เกดิ methylation แล้วส่งผลใหเ้ซลล์สามารถ
กลายเป็นเซลล์มะเรง็ เช่น ยนี p16 เป็นยนีทีอ่ยู่ใน
กลุ่มยีนต้านมะเร็ง โดยท าหน้าที่ยบัยัง้การจบักัน
ของกลุ่มโปรตีนที่ผลักดันให้วัฎจักรของเซลล์
เคลื่อนที่จากระยะ G1 ไป S ดงันัน้ ยนีนี้จงึท าให้
เซลลห์ยุดอยู่ทีร่ะยะ G1 เมื่อเกดิความผดิปกติของ
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ยนี p16 กจ็ะส่งผลใหว้ฏัจกัรเซลลด์ าเนินต่อไปไม่มี
ทีส่ ิน้สุด ซึง่เป็นสาเหตุหลกัของการเกดิมะเรง็ การ
เกดิ methylation ของยนี p16 สามารถก่อใหเ้กดิ
มะเรง็ชนิดต่างๆ เช่น มะเรง็ตบั มะเรง็เตา้นม มะเรง็
ล าไส ้มะเรง็ปากมดลูก (Mirchev et al., 2010; 
Zhao et al., 2010; Huang et al., 2011; Zang 
et al., 2011) อีกตัวอย่างหนึ่ งของยีนที่เกิด 
methylation แลว้ท าใหเ้กดิมะเรง็ คอื ยนี ATM ซึง่
ท าหน้าทีเ่กีย่วขอ้งกบัการซ่อมแซมดเีอน็เอเมื่อเกดิ
การฉีกขาด โดยโปรตนีทีส่รา้งขึน้จากยนีน้ี จะชกัน า
ให้โปรตีนที่ท าหน้าที่ ในการซ่อมแซมดีเอ็นเอ
โดยตรง มาซ่อมแซมดีเอ็นเอที่ฉีกขาดนัน้ ดงันัน้ 
ยีน ATM จึงมีความส าคญัอย่างยิ่งในการรกัษา
เสถยีรภาพของจโีนมไว ้ถ้าเซลลไ์ม่มยีนี ATM หรอื
ยนี ATM เกดิความผดิปกตไิป ย่อมจะสง่ผลใหเ้ซลล์
นัน้มคีวามผดิปกตไิปดว้ย โดยการเกดิ methylation 
ของยีน ATM สามารถก่อให้เกิดมะเร็งชนิดต่างๆ 
เช่น มะเร็งหู คอ จมูก มะเร็งเต้านม มะเร็งปอด 
(Bolt et al., 2005; Safar et al., 2007; Brennan et 
al., 2012) โดยทัว่ไปการสญูเสยีหน้าทีก่ารท างาน
ของยีนต้านมะเร็ง มกัจะเกิดจากการขาดหายใน
บรเิวณใดบรเิวณหนึ่งของโครโมโซมเพยีง 1 แอลลลี 
หรอืทีเ่รยีกว่าเกดิ loss of heterozygosity (LOH) 
ควบคู่กบัการเกดิ methylation ทีบ่รเิวณโพรโมเตอร์
ของยนีตา้นมะเรง็ ท าใหใ้นเซลลน์ัน้ไม่มโีปรตนีต้าน
มะเรง็อยู่เลย (Ji et al., 2005) 
 
ถ้าตรวจพบการกลายของยีนแล้วจะเป็นมะเรง็
ทนัทีหรอืไม ่ 

ก่อนอื่นตอ้งท าความเขา้ใจก่อนว่าการเป็น
มะเรง็นัน้ไม่ไดเ้กดิขึน้ไดโ้ดยง่าย การเป็นมะเรง็สว่น
ใหญ่ตอ้งอาศยัระยะเวลาพอควร จะเหน็ไดว้่ามะเรง็ 
มกัเกิดในผู้สูงอายุ เนื่องจากเซลล์ต้องมกีารสะสม
ความผดิปกติของดเีอน็เอ การเกดิมะเรง็ไม่ได้เกดิ
จากความผดิปกตขิองยนีเพยีงยนีเดยีว แต่เป็นการ

สะสมความผิดปกติของยีนภายในเซลล์เป็นระยะ
เวลานาน และสะสมยนีผดิปกตมิากมาย จนถงึเวลา
หนึ่ ง เซลล์ที่สะสมความผิดปกตินั ้นกลายเป็น
เซลล์มะเรง็ในทีสุ่ด ยกตวัอย่างการเกดิมะเรง็ล าไส้
ในช่วงตน้ของการเกดิมะเรง็จากเซลลป์กตเิริม่มกีาร
กลายของยีน APC ซึ่งเป็นยีนส าคัญในการเกิด
มะเร็งล าไส้ แต่การกลายของยีน APC เพียงยีน
เดียว ไม่สามารถท า ให้เซลล์ปกติกลายเ ป็น
เซลลม์ะเรง็ไดท้นัท ีตอ้งมกีารกลายของยนีอกีหลาย
ยีน แต่ในการกลายของแต่ละยีนนัน้ส่งผลต่อการ
เปลีย่นแปลงภายในเซลลอ์ย่างค่อยเป็นค่อยไป จาก
เซลล์ปกติกลายเป็นเซลล์ที่มีการแบ่งตัวผิดปกต ิ
จากนัน้เซลล์เริม่เปลี่ยนแปลงรูปร่างไปเรื่อยๆ จน
กลายสภาพเป็นเซลลม์ะเรง็ในทีส่ดุ อกีตวัอย่างหนึ่ง
ที่เห็นได้ชัดเจนคือการเกิดมะเร็งเต้านมที่พบใน
ประวตัิครอบครวั เนื่องมาจากตรวจพบการกลาย
ของยีน BRCA1 แม้จะตรวจพบการกลายของยีน 
BRCA1 กย็งัไม่อาจกล่าวไดว้่า บุคคลผู้นัน้จะเป็น
มะเรง็เต้านม 100% บอกได้เพยีงแต่มโีอกาสเสีย่ง
ต่อการเป็นมะเรง็เท่านัน้ ทัง้นี้เนื่องจากการที่เซลล์
เต้านมจะกลายสภาพเป็นเซลล์มะเร็งนัน้ ไม่ได้
ขึน้อยู่กบัการกลายของ BRCA1 เพยีงยนีเดยีว ยงัมี
อกีหลายยีนที่เกี่ยวข้องได้แก่ BECN1, CCND1, 
PTEN และ UVRAG (Wu et al., 2011) เมื่อตรวจ
พบการกลายของยนี BRCA1 แพทย์จะแนะน าให้
ควบคุมอาหาร เครื่องดื่มที่มแีอลกอฮอล ์หลกีเลีย่ง
ความอว้น และหมัน่ออกก าลงักายสม ่าเสมอ (Edlich 
et al., 2005) เพื่อลดความเสีย่งทีจ่ะไปมผีลต่อการ
กลายของยนีทีเ่กีย่วขอ้งในการพฒันาการเกดิมะเรง็
เตา้นมนัน่เอง 

 
การกลายของยีนกับยา ท่ีใ ช้ ในการรักษา
โรคมะเรง็ 

มหีลายวธิทีี่ใช้ในการรกัษามะเรง็ไม่ว่าจะ
เป็นการฉายรงัส ีเคมบี าบดั และการผ่าตดั เป็นต้น 
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ซึ่งวิธีเหล่านี้ ต่างก็มีข้อจ ากัด ข้อดีและข้อเสีย
แตกต่างกนัออกไป เช่น การฉายรงัสไีปยงัเนื้อเยื่อ
ของเน้ืองอกหรอือวยัวะใดๆ กต็ามซึ่งเป็นเนื้อเยื่อที่
มชีวีติ รงัสจีะท าให้เกดิการตายการเปลี่ยนแปลง
รูปร่างและสรรีะวทิยา รวมทัง้เกดิการท าลายดเีอน็
เอของเซลล์เนื้องอกโดยตรง แต่การฉายรงัสจีะไม่
จ าเพาะต่อเซลล์มะเรง็เท่านัน้ ซึ่งรงัสจีะไปท าลาย
เซลล์ปกติด้วย ดงันัน้ จงึท าให้เกดิผลข้างเคยีงขึ้น 
เช่น เกดิการเปลีย่นแปลงของผวิหนังบรเิวณทีฉ่าย
รงัส ีผู้ป่วยอาจมอีาการอ่อนเพลยีและมภีูมคุิม้กนัที่
ต ่ าลง  นอกจากนี้  การฉายรังสีไม่ ได้ประสบ
ความส าเร็จในทุกราย ทัง้น้ีขึ้นอยู่กบัปจัจัยต่างๆ 
เช่น สภาพร่างกายของคนไข้ ลักษณะของมะเร็ง 
เช่น ความไวต่อรงัส ีลกัษณะของเซลล์ ระยะของ
โรค ต าแหน่งทีเ่ป็นมะเรง็ ปจัจุบนัพบทางเลอืกใหม่
ของการรกัษามะเรง็ โดยอาศยัความรูท้างดา้นพนัธุ
ศาสตร์ นัน่คือการรักษาด้วยยาที่มีเป้าหมาย ที่
จ าเพาะต่อเซลล์มะเร็งโดยตรง โดยการศึกษาการ
กลายของยีนที่ก่อให้เกิดมะเร็ง นับเป็นพื้นฐานต่อ
การพฒันาการรกัษานี้ ซึ่งประสบความส าเร็จและ
สามารถผลิตยารกัษาที่รกัษามะเร็งชนิดต่างๆ ได ้
เช่น ยาที่มีชื่อสามญัว่า Gelfitinib ส าหรบัรกัษา
โรคมะเรง็ปอด (D'Incecco and Cappuzzo, 2011) 
ทีม่เีป้าหมายอยู่ทีเ่ซลล์มะเรง็ ทีม่กีารกลายของยนี 
EGFR ทีบ่รเิวณเอก็ซอนที ่19 และ 21 (Yamamoto 
et al., 2009) ซึง่ถ้าเกดิการกลายบรเิวณอื่นของยนี 
หรอืเป็นมะเรง็ปอดอนัเนื่องจากสาเหตุอื่น ยาชนิดนี้
จะใช้ไม่ได้ผล เนื่องจากคุณสมบตัิของยาที่เป็นตัว
ยบัยัง้การเติมหมู่ฟอสเฟตของโปรตนีตวัหนึ่ง ทีท่ า
หน้าทีเ่ป็น receptor ของ epidermal growth factor
ใหก้บัโปรตนีอกีตวัหนึ่ง ซึง่เมื่อถูกเตมิหมู่ฟอสเฟต
ทีบ่รเิวณกรดอะมโิน tyrosine แลว้ จะท างานเพิม่
มากขึน้ และส่งผลให้เซลล์มกีารเจรญิเติบโตอย่าง
รวดเรว็ การกลายของยนี EGFR ทีบ่รเิวณเอก็ซอน
ที่ 19 และ 21 นี้จะส่งผลให้ receptor ท างานโดย

การเตมิหมู่ฟอสเฟตตลอดเวลา โดยไม่จ าเป็นต้องม ี
epidermal growth factor มาจบัที ่ receptor นี้ 
Gelfitinib จะสามารถไปยบัยัง้การเตมิหมู่ฟอสเฟตที่
ผดิปกติของ receptor นี้ได้ โดยไม่ไปท าลายเซลล์
ปกตเิซลลอ์ื่นๆ ดงันัน้การเลอืกใช ้Gelfitinib จงึเป็น
อกีทางเลอืกหน่ึงของการรกัษามะเรง็ปอดในปจัจุบนั 
(Santarpia et al., 2011) อกีตวัอย่างหนึ่งคอื ยาทีใ่ช้
รั ก ษ า ม ะ เ ร็ ง เ ม็ ด เ ลื อ ด ข า ว ช นิ ด  chronic 
myelogenous leukemia (CML) ซึง่มสีาเหตุมาจาก 
Philadelphia chromosome (Esan et al., 2012) 
ยาชนิดนี้มชีื่อสามญัว่า Imatinib โดยมคีุณสมบตัิ
เช่นเดยีวกบั Gelfitinib ซึ่งมเีป้าหมายอยู่ทีเ่ซลล ์
มะเรง็เม็ดเลือดขาว (Andolina et al., 2012; 
Saussele and Pfirrmann, 2012) ในการรกัษา 
แพทย์จ ะ เจาะ เลือดคนไข้  และส่ งตรวจทาง
หอ้งปฏบิตักิาร เมื่อพบว่าคนไขเ้ป็นมะเรง็เมด็เลอืด
ขาวชนิด CML และมีสาเหตุเกดิจาก Philadelphia 
chromosome แพทย์จะเลือกยา Imatinib ในการ
รกัษาซึ่งจะท าให้เซลล์มะเร็งถูกก าจดัไป ส่งผลให้
คนไขม้อีาการทีด่ขี ึน้ตามล าดบั  
 
สรปุ 

มะเร็งเป็นความผิดปกติของเซลล์ที่เมื่อ
มองลกึลงไปจะพบว่า เกดิเนื่องมาจากยนีทีผ่ดิปกติ
ไป แต่การเกิดมะเร็งไม่ได้มีสาเหตุมาจากความ
ผิดปกติของยีนใดยีนหนึ่ งเพียงยีนเดียว เซลล์
จะต้องมีการสะสมความผิดปกติของยีนต่างๆ ที่
สามารถแบ่งได้เป็น 3 กลุ่มใหญ่ๆ คอื ยนีก่อมะเรง็ 
ยนีตา้นมะเรง็ และยนีทีเ่กีย่วขอ้งกบัการซ่อมแซมดี
เอน็เอภายในเซลล์ ความผดิปกตนิัน้อาจเกดิได้ทัง้
รูปแบบการกลายลกัษณะต่างๆ หรือการเกิดเอพิ  
เจเนตกิส ์ซึง่ในปจัจุบนัพบว่าเอพเิจเนตกิส ์การเกดิ 
DNA methylation เป็นสาเหตุหลกัของการเกิด
มะเร็ง  สาเหตุของการเกิดมะเร็งอาจเกิดจา  
                             รอือาจเป็นการ
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ถ่ายทอดทางพนัธุกรรม โดยเซลลม์กีารจ าลองดเีอน็
เอที่ผิดปกติในวฎัจกัรของเซลล์ หรืออาจเกิดจาก
การสมัผสัต่อปจัจยัเสีย่งภายนอก เช่น สารก่อมะเรง็ 
รังสี เชื้อไวรัส และมีผลกระทบต่อดีเอ็นเอหรือ
โครโมโซมภายในเซลล ์ดงันัน้ จงึควรหลกีเลีย่งการ
สมัผสัต่อสารก่อมะเรง็เหล่าน้ี ในปจัจุบนัไดม้กีารน า
ความรูท้างพนัธุศาสตรม์าใชใ้นการตรวจวนิิจฉยัโรค
มะเรง็ ยกตวัอย่างเช่นการตรวจหาการกลายของยนี 
BRCA1 ในมะเรง็เตา้นม การกลายของยนี APC ใน
มะเรง็ล าไส ้ซึ่งมกัจะเป็นการกลายในเซลลส์บืพนัธุ ์
ท าให้พบประวัติการเกิดมะเร็งซ ้าๆ กับบุคคลใน
ครอบครวัเดยีวกนั ขอ้ดขีองการตรวจพบการกลาย
ของยนีเหล่าน้ี คอืสามารถป้องกนัการเป็นมะเรง็ได้
ในคนที่ยงัไม่ได้เป็น แต่พบว่ามีการกลายเกิดขึ้น 
โดยการหลกีเลีย่งปจัจยัเสีย่งต่างๆ ใชช้วีติโดยความ
ไม่ประมาท ซึ่งจะสามารถช่วยให้หลุดพ้นจากการ
เป็นมะเร็งได้ ในปจัจุบันนักวิทยาศาสตร์มีความ
พยายามที่จะหาเครื่องหมายโมเลกุล เพื่อตรวจหา
ความผดิปกติของเซลล์ตัง้แต่ระยะเริ่มต้น ทัง้นี้ถ้า
สามารถตรวจพบความผดิปกตขิองยนีหรอืดเีอน็เอ
ที่เป็นเครื่องหมายโมเลกุลนี้  จะช่วยให้แพทย์
สามารถตรวจวินิจฉัยได้อย่างรวดเร็วและเป็น
ประโยชน์อย่างยิง่ต่อการรกัษา นอกจากนี้ความรู้
ทางพันธศาสตร์ยงัได้พฒันาอย่างต่อเนื่อง จนใน
ปจัจุบันสามารถผลิตยาเพื่อรักษาโรคมะเร็งชนิด
ต่างๆ เช่น มะเร็งปอด มะเร็งเม็ดเลือดขาว และ
มะเร็งเต้านม ได้โดยเลือกใช้ยาที่เหมาะสมต่อ
สาเหตุของการเกดิมะเรง็ ซึง่จะช่วยใหค้นไขใ้นกลุ่ม
นี้มโีอกาสหายจากการเป็นมะเรง็ โดยไม่ตอ้งทรมาน
ต่อการรักษาด้วยการฉายแสง หรือเคมีบ าบัดอีก
ต่อไป ซึ่ งจากตัวอย่ างที่ยกมานั ้นท า ใ ห้ เห็น
ประโยชน์ของการศกึษาทางดา้นพนัธุศาสตรใ์นทาง
การแพทย์ ซึง่นักวทิยาศาสตรก์ าลงัคดิค้นหายาตวั
ใหม่ๆ ในการรักษามะเร็งชนิดอื่นๆ รวมถึงการ

รักษาด้วยยีนบ าบัด ซึ่งถ้าการศึกษาวิจัยเป็น
ผลส าเรจ็มะเรง็จะไม่ใช่โรครา้ยทีน่่ากลวัอกีต่อไป 
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