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หนังสือหลักวิทยาภูมิคุมกัน (Immunology Concepts) ผูเขียนไดรวบรวมมาจาก

ประสบการณการเรียนการสอน และการศึกษาคนควาจากตํารา และวารสารทั้งภาษาไทย  

และอังกฤษ มีวัตถุประสงคเพื่อใชประกอบการเรียนการสอนเก่ียวกับระบบภูมิคุมกันของรางกาย

สําหรับนิสิตนักศึกษาสาขาวิชาเทคนิคการแพทย นักเทคนิคการแพทย และสาขาวิชาที่เก่ียวของ 

โดยมีใจความสําคัญกลาวถึงหนาที่ ลักษณะของเซลลที่ทํางานรวมกันในระบบภูมิคุมกัน หลักของ

วิทยาภู มิคุมกันที่ควรเขาใจ อธิบายกลไกการทํางานของเซลล ในรางกายที่ประกอบดวย

ระบบภู มิคุม กันโดยกําเนิด และภู มิคุม กันแบบจําเพาะ ในการตอบสนอง และปองกัน

ส่ิงแปลกปลอมทีเ่ขามาทําลายรางกาย และปองกันการเกิดโรค นอกจากน้ียังกลาวถึงโรคที่เกิดจาก

ภูมิคุมกัน หากมีขอเสนอแนะ แกไข ผู เขียนยินดีเปนอยางยิ่งที่ จะนําคําแนะนําไปพัฒนา  

และปรับปรุงใหหนังสือเลมน้ีมีคุณภาพมากยิ่งขึ้น
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ที่สอนใหความรูมาโดยตลอด โดยเฉพาะอยางยิ่ ง ศาสตราจารย  ดร.วันเพ็ญ ชัยคําภา 

อาจารยผูสอน ที่ปรึกษา และแรงบันดาลใจในการเขียนหนังสือหลักวิทยาภูมิคุมกันเลมน้ี  

กราบขอบพระคุณบิดามารดา และขอบคุณครอบครัวที่ใหการสนับสนุนตลอดมาที่จะลืมไมได

และมีความสําคัญที่สุดคือ ขอบคุณนิสิตที่ เปนเปาหมายหลักของการสอนหนังสือ ซ่ึงสะทอน

การสอน และติชม ใหขอมูลเสนอแนะเน้ือหาที่ตองการศึกษา จึงทําใหผูเขียนไดแนวคิดในการ

เขียนหนังสือเลมน้ี ขอบคุณเพื่อนคณาจารยสําหรับกําลังใจ และคําแนะนําที่มีคุณคา
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TCR T-cell Receptor

TD T-dependent

TFH Follicular Helper T-cell

TGF Transforming Growth Factor

TH1 T Helper 1 Cell

TH17 T Helper 17 Cell

TH2 T Helper 2 Cell

TI T-independent

TK Thymidine Kinase

TLR Toll-like Receptor

TNF Tumor Necrosis Factor

TReg Regulatory T-cell

TSA Tumor-specific Antigen

TSH Thyroid Stimulating Hormone

TSHR Thyroid Stimulating Hormone Receptor

α Alpha

β Beta

γ Gamma

δ Delta

ε Epsilon

ζ Zeta

θ Theta

κ Kappa

λ Lamda

μ Mu
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(Introduction to Immunology)

บทนำ�สู่วิทยาภูมิคุ้มกันบทที่

1
1

บทที่ 1 

บทนําสูวิทยาภูมิคุมกัน

(Introduction to Immunology) 

วัตถุประสงค

1. เพื่อใหผูอานเขาใจความหมายของวิทยาภูมิคุมกัน

2. เพื่อใหผูอานไดรูจักเซลล และอวัยวะในรางกายที่เก่ียวของกับระบบภูมิคุมกัน 

3. เพื่อใหผูอานเขาใจบทบาทหนาที่ และชนิดของภูมิคุมกันของรางกาย

หัวขอ

1. ความหมายของวิทยาภูมิคุมกัน

2. สวนประกอบของระบบภูมิคุมกัน

3. บทบาท และหนาที่ของระบบภูมิคุมกัน

4. ชนิดของระบบภูมิคุมกัน

5. ความแตกตางของระบบภูมิคุมกันโดยกําเนิด และภูมิคุมกันแบบจําเพาะ

6. ประโยชนของภูมิคุมกัน

วัตถุประสงค์
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(Introduction to Immunology)

บทนำ�สู่วิทยาภูมิคุ้มกันบทที่

1

2

3

Human Blood Leukocytes

ปริมาณท่ีพบใน

กระแสเลือด

ลักษณะของ

นิวเคลียส
อายุ หนาท่ี เซลลเปาหมาย

  Neutrophil 
รอยละ

40 – 75 
หลายกอน

6 ช่ัวโมง – 

หลายวัน

· กําจัดเซลล

เปาหมายดวย

กระบวนการ

ฟาโกไซโตซสิ

· เช้ือแบคทีเรีย

· เช้ือรา

  Lymphocyte
รอยละ

20 – 40 

ติดสีเขม

เย้ืองจาก

ศูนยกลาง

หลายสัปดาห – 

หลายป

· ตอบสนองทาง

ภูมิคุมกันแบบ

จําเพาะ

· ทําลายเซลล

เปาหมาย

· เช้ือแบคทีเรีย

ภายในเซลล

· เซลลทีต่ิดเช้ือ

ไวรัส

· เซลลมะเร็ง

  Monocyte 
รอยละ

2 – 6 
รูปไต

หลายช่ัวโมง – 

หลายวัน

· เปลี่ยนแปลง

เปนแมคโคร

ฟาจ และ

เซลลเดนดริ

ตริก

· หลากหลาย

  Eosinophil 
รอยละ

1 – 6 
รูปเกือกมา

8 – 12 วัน

(4 – 5 ช่ัวโมง

ในกระแสเลือด) 

· ทําลายเซลล

เปาหมาย

· หลัง่เอนไซม 

· หลัง่ไซโตไคน

· เช้ือปรสิต

· เน้ือเย่ือที่เกิด

การแพ

  Basophil 
นอยกวา

รอยละ 1 
2 หรือ 3 กอน

ไมแนนอน

(หลายช่ัวโมง – 

หลายวัน) 

· ทําลายเซลล

เปาหมาย

· หลัง่ฮิสตามีน 

เอนไซม และ

ไซโตไคน

· เน้ือเย่ือที่เกิด

การแพ

  Macrophage ไมแนนอน หลากหลาย
หลายเดือน – 

หลายป

· กําจัดเซลล

เปาหมายดวย

กระบวนการ

ฟาโกไซโตซสิ

· นําเสนอ

แอนติเจน

· หลากหลาย

รูปที่ 1.1 ลักษณะ และหนาที่ของเซลลเม็ดเลือดขาวในระบบภูมิคุมกันของรางกาย

2

ความหมายของวิทยาภูมิคุมกัน

ภูมิคุมกัน (Immunity) คือ กระบวนการปองกันรางกายจากส่ิงแปลกปลอมหรือแอนติเจน

ที่เขามาสัมผัสหรือเขามาในรางกาย เชน เชื้อโรคชนิดตาง ๆ ไดแก แบคทีเรีย ไวรัส เชื้อรา ปรสิต โดยเปน

การทํางานรวมกันของเซลล และอวัยวะในรางกายซ่ึงมีบทบาทหนาที่แตกตางกัน

วิทยาภูมิคุมกัน (Immunology) คือ วิชาที่ศึกษาเก่ียวกับระบบภูมิคุมกันของรางกาย และ

การตอบสนองทางภูมิคุมกัน

สวนประกอบของระบบภูมิคุมกัน

รางกายมีกระบวนการตอบสนองทางภูมิคุมกันตอส่ิงแปลกปลอมที่เขามา โดยเปนกระบวนการ

ทํางานรวมกันของเซลล และอวัยวะตาง ๆ เพื่อกําจัดส่ิงแปลกปลอม และเซลลที่ตายแลว เพื่อคุมครอง

ใหรางกายปลอดภัยจากการคุกคามของเชื้อโรค ทั้งน้ีการตอบสนองทางภูมิคุมกันขึ้นกับหลายปจจัย 

เชน พันธุกรรม อายุ ส่ิงแวดลอม โครงสรางทางสรีระของรางกาย เชื้อจุลชีพประจําถิ่น (normal flora) 

เซลล และอวัยวะ ที่เปนสวนประกอบสําคัญในระบบภูมิคุมกันซ่ึงทํางานรวมกันเพื่อตอบสนอง

ตอเชื้อโรค และส่ิงแปลกปลอมที่เขามาในรางกาย ไดแก เซลลตนกําเนิดซ่ึงทําหนาที่สรางเซลลตาง ๆ 

ในรางกายรวมทั้งสรางเม็ดเลือดที่มีความสําคัญในระบบภูมิคุมกันของรางกาย เชน ลิมโฟไซต (lymphocyte) 

นิวโทรฟล (neutrophil) โมโนไซต (monocyte) แมคโครฟาจ (macrophage) เม็ดเลือดขาวแตละชนิด

ที่พบในรางกายมีหนาที่ และปริมาณที่แตกตางกันซ่ึงมีบทบาทสําคัญในระบบภูมิคุมกันของรางกาย 

(รูปที่ 1.1) อวัยวะที่สําคัญไดแก ไขกระดูก ไทมัส (thymus) ตอมนํ้าเหลือง มาม mucosa lymphoid 

tissue (MALT) ซ่ึงเปนแหลงสราง และเจริญเติบโตของเซลลภูมิคุมกันเหลาน้ี

ความหมายของวิทยาภูมิคุ้มกัน

ส่วนประกอบของระบบภูมิคุ้มกัน
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(Innate Immunity)

ภูมิคุ้มกันโดยกำ�เนิดบทที่

2
11

บทที่ 2

ภูมิคุมกันโดยกําเนิด

(Innate Immunity)

วัตถุประสงค

1. เพื่อใหผูอานเขาใจความหมายของภูมิคุมกันโดยกําเนิด

2. เพื่อใหผูอานเขาใจกลไกการตอบสนองทางภูมิคุมกันโดยกําเนิด

3. เพื่อใหผูอานเขาใจบทบาทของเซลล และหนาทีใ่นระบบภูมิคุมกันโดยกําเนิด

หัวขอ

1. ความหมายของภูมิคุมกันโดยกําเนิด

2. กลไกการตอบสนองทางภูมิคุมกันโดยกําเนิด

3. เซลล และหนาที่ในภูมิคุมกันโดยกําเนิด
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รูปที่ 2.1 การทํางานในระบบภูมิคุมกนัโดยกําเนิด  

กลไกการตอบสนองทางภูมิคุมกันโดยกําเนิด

สวนประกอบสําคัญของภูมิคุมกันโดยกําเนิด คือ เซลลเม็ดเลือดขาว ซ่ึงมีบทบาทสําคัญในการ

ดักจับทําลายเชื้อโรคที่ผานเขามาในรางกาย โดยเซลลเหลาน้ีมีตัวรับแอนติเจน ซ่ึงเปนโมเลกุลที่อยูบนเซลล

เม็ดเลือดขาวจําพวกฟาโกไซต เชน นิวโทรฟล โมโนไซต สามารถรับรูสวนประกอบ และโมเลกุลที่เปน

โครงสรางของเชื้อโรคเรียกวา pathogen-associated molecular pattern (PAMPs) เปนสวนประกอบที่

อยูบนผิวของเชื้อโรค ซ่ึงเชื้อโรคกลุมเดียวกันจะมีลักษณะของโมเลกุลคลายคลึงกัน ตัวอยางเชน 

lipopolysaccharide (LPS), peptidoglycans, flagellin, pilin, mannose sugar, N-formylmethionine, 

unmethylated CpG DNA sequence, double-stranded RNA, single stranded RNA ซ่ึ ง เ รี ย ก ว า

PAMPs 

ตัวรับของ PAMPs ที่อยูบนผิวเซลลฟาโกไซต ซ่ึงทําหนาที่รับรูแอนติเจนจากเชื้อโรค และ

ตอบสนองแบบ innate immunity เรียกวา pattern recognition receptor (PRRs) ตัวอยางเชน toll-like 

receptors (TLRs), scavenger receptors, C-type lectin-like receptors (CLRs), mannose receptor 

เปนตน โมเลกุลพวกน้ีจะอยูบนผิวของเซลลจําพวกฟาโกไซต ไดแก นิวโทรฟล โมโนไซต แมคโครฟาจ  

เดนดริตริก (รูปที่ 2.2) เม่ือ PAMPs จับกับ PRRs จะทําใหเซลลฟาโกไซตสามารถจับกิน และกําจัดเชื้อโรค

ดวยกระบวนการที่เกิดขึ้นตอมาภายในเซลล เรียกวา ฟาโกไซโตซิส (phagocytosis) นอกจากน้ียังกระตุน

ใหเกิดการสงสัญญาณเขาสูนิวเคลียสของเซลลซ่ึงจะไปกระตุนทรานสคริปชั่นแฟคเตอร (transcription 

12

ความหมายของภูมิคุมกันโดยกําเนิด

รางกายมีกระบวนการตอบสนองทางภูมิคุมกันตอส่ิงแปลกปลอมที่เขามา โดยเปนกระบวนการ

ทํางานรวมกันของเซลลตาง ๆ เพื่อกําจัดส่ิงแปลกปลอมออกไปจากรางกายเพื่อใหรางกายปลอดภัยจากการ

คุกคามของเช้ือโรค ระบบภูมิคุมกันของรางกายมีสองแบบ คือ ภูมิคุมกันแบบธรรมชาติหรือภูมิคุมกัน

โดยกําเนิด (innate immunity) เกิดขึ้นไดในขั้นตอนแรกเม่ือมีส่ิงแปลกปลอมหรือเชื้อโรคเขามาในรางกาย 

ภูมิคุมกันชนิดน้ีมีลักษณะการทําลายอยางไมจําเพาะนัก เปนปราการดานแรกที่ปองกันการเขามาของเชื้อโรค 

ซ่ึงไดแก สรีระของรางกาย เชน ผิวหนัง นํ้าตา เยื่อเมือกในบริเวณทางเดินหายใจ และในทางเดินอาหาร 

นอกจากน้ียังมีเซลลจําพวกเม็ดเลือดขาวที่สามารถเขามากําจัด และทําลายเชื้อโรคไดอยางรวดเร็วดวย

กระบวนการฟาโกไซโตซิส (phagocytosis) จากน้ันจะพัฒนาสูขั้นตอนการตอบสนองทางภู มิคุมกัน

แบบจําเพาะ (adaptive immunity) ซ่ึงเกิดขึ้นในระยะเวลาตอมาหลังจากเกิดการทําลายเชื้อโรคดวยเม็ด

เลือดขาว ลักษณะที่สําคัญของภูมิคุมกันแบบจําเพาะคือ มีการตอบสนองตอเชื้อโรคอยางจําเพาะเจาะจง 

มีประสิทธิภาพ และมีความสามารถจดจําส่ิงแปลกปลอมหรือเชื้อโรคที่ เคยเขามาในรางกายแลว ดังน้ัน

จึงสามารถตอบสนองตอส่ิงแปลกปลอมที่เคยรูจักมากอนอยางรวดเร็ว และรุนแรงกวาครั้งแรก ตัวอยางเชน

การสรางแอนติบอดี

ภูมิคุมกันโดยกําเนิดเปนภูมิคุมกันชนิดแรกที่เกิดขึ้นมาเปนดานแรกในการปองกัน และทําลาย

เชื้อโรคที่เขามาในรางกายซ่ึงสามารถควบคุมเชื้อโรคไดในระยะแรก และกระตุนภูมิคุมกันแบบจําเพาะ

ใหสามารถทําลายเชื้อโรคไดอยางมีประสิทธิภาพตอไป หากเกิดความเสียหายของภูมิคุมกันโดยกําเนิดจะ

ทําใหรางกายติดเชื้อโรคไดงาย และอาจกลายเปนโรคที่รุนแรงได องคประกอบที่สําคัญของภูมิคุมกัน

โดยกําเนิด คือ สรีระของรางกายซ่ึงเปนปราการแรกที่ทําหนาที่ปองกันการเขามาของเชื้อโรค ไดแก ผิวหนัง 

เยื่อบุทางเดินอาหาร และเยื่อบุทางเดินหายใจ ซ่ึงบริเวณเหลาน้ีมีเซลลเยื่อบุ (epithelial cell) ปกคลุมยาว

ตอเน่ืองเพื่อปองกันไมใหเชื้อโรคเขามาในรางกายได นอกจากน้ียังมีสารที่ชวยปองกันการรุกรานของเชื้อโรค 

เชน เหงื่อ เอนไซมในนํ้าตา และนํ้าลาย ขนจมูก เมือก (mucus) รวมทั้งเชื้อจุลชีพประจําถิ่น (normal flora) 

ที่พบไดทั่วไปในรางกาย และสารสําคัญที่สรางจากเซลลเยื่อบุผิว บริเวณทางเดินหายใจ และทางเดินอาหาร

ไดแก defesins และ cathelicin มีฤทธ์ิสามารถทําลายเชื้อจุลชีพจําพวก แบคทีเรีย รา และไวรัส นอกจากน้ี

มีเซลลเม็ดเลือดขาวที่ เปนสวนสําคัญของภู มิคุม กันโดยมีบทบาทสําคัญในการจับทําลายเชื้อโรค

ที่ผานเขามาในรางกายโดยกระบวนการตาง ๆ การฆาภายในเซลล (intracellular killing)  และการปลอย

สารออกมาทําลายเชื้อโรคเหลาน้ันไดโดยตรง (รูปที่ 2.1) 
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ตวั
อย
า่ง



(Antigen and Antibody)

แอนติเจน และแอนติบอดีบทที่

3

วัตถุประสงค์
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บทที่ 3 

แอนติเจน และแอนติบอดี

(Antigen and Antibody) 

วัตถุประสงค

1. เพื่อใหผูอานเรียนรู และเขาใจความหมายของแอนติเจน และแอนติบอดี

2. เพื่อใหผูอานเรียนรูโครงสรางของแอนติเจน และแอนติบอดี

3. เพื่อใหผูอานเรียนรูบทบาทหนาทีข่องแอนติเจน และแอนติบอดี

หัวขอ

1. แอนติเจน

2. แอนติบอดี

3. โครงสรางของแอนติบอดี

4. ชนิดของแอนติบอดี
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(Antigen and Antibody)

แอนติเจน และแอนติบอดีบทที่

3
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ทางใตผิวหนัง (subcutaneous route) ทางเสนเลือด (intravenous route) ทางชองทอง (intraperitoneal 

route) เปนตน

Epitope หรือ antigenic determinant เปนสวนสําคัญที่อยูบนอิมมูโนเจนมีขนาดเล็กสามารถ

กระตุนหรือทําปฏิกิริยากับแอนติบอดี หรือ T cell receptor ได epitope หรือ antigenic determinant 

ประกอบดวย 15 – 22 กรดอะมิโน หรืออาจเปน side chain ของสารจําพวกคารโบไฮเดรท โดยทั่วไป 

epitope จะมี 2 รูปแบบ คือ ชนิดที่เรียงตอกันเปนสายหรือเสนตรง (linear epitope) และแบบที่เรียงตัว

ซับซอน (discontinuous epitope) ดังรูปที่ 3.1 

นอกจากน้ียังมีสารที่เก่ียวของกับการกระตุนภูมิคุมกันที่ควรรูจัก ไดแก hapten, mitogen  

และ superantigen โดยสาร hapten หมายถึง สารที่ไมสามารถกระตุนใหเกิดการตอบสนองทางภูมิคุมกัน

ของรางกายไดดวยตัวเอง แตหากรวมตัวกับสารอ่ืน (carrier) เชน โปรตีนแลวทําใหมีขนาดโมเลกุลใหญขึ้น

เปน hapten-carrier complex จะสามารถกระตุนใหเกิดการตอบสนองทางภูมิคุมกันของรางกายได 

ซ่ึงภูมิคุมกันที่เกิดขึ้นน้ี อาจตอบสนองไดทั้ง 3 สวนประกอบของโมเลกุล คือ สวนของ hapten หรือ

สวนของ carrier หรือสวนประกอบทั้งหมดของ hapten-carrier complex ขณะที่สาร mitogen หมายถึง

สารที่สามารถกระตุนอยางไมจําเพาะตอเซลลจําพวกลิมโฟไซต ทําใหเกิดการแบงตัวเพิ่มจํานวนได ตัวอยาง

ของ mitogen ไดแก  concavalin A (con A)  และ  phytohemagglutinin (PHA) ที่ สามารถกระตุ น 

T lymphocyte ใหแบ งตัวได  รวมทั้ ง lipopolysaccharide (LPS) ที่สามารถกระตุนการแบงตัวของ 

B lymphocyte ได นอกจากน้ี ยังมีสารบางชนิดที่กระตุนการแบงตัวไดทั้ง T และ B lymphocytes  

เชน pokeweed mitogen ซ่ึงสาร mitogen เหลาน้ีมักใชในงานวิจัยที่ศึกษาเก่ียวกับ lymphocyte 

Superantigen หมายถึงสารที่สามารถกระตุน T lymphocyte ไดโดยสามารถจับกับสวนนอก

ของ MHC ตําแหนง α-chain และจับอยูกับสวน β-chainของ TCR (รูปที่ 3.2) จึงทําใหเกิดการกระตุน 

T lymphocyte ไดรุนแรง แตกระตุนอยางไมจําเพาะ ทําให T lymphocyte แบงตัวเพิ่มจํานวน และ

หล่ังไซโตไคนออกมาจํานวนมาก ตัวอยางของ superantigen ไดแก สารพิษจากเชื้อ Staphylococcus 

aureues
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แอนติเจน

แอนติเจน (antigen, Ag) หรือส่ิงแปลกปลอม มีความสามารถทําปฏิกิริยากับภูมิคุมกันของ

รางกายได เชน สามารถทําปฏิกิริยาไดกับแอนติบอดี นอกจากน้ียังสามารถทําปฏิกิริยาไดกับ T cell 

receptor (TCR) เรียกคุณสมบัติ น้ีวา antigenicity โดยทั่วไปแอนติเจนที่ เขาสูรางกายแลวมีคุณสมบัติ

กระตุนภูมิคุมกันของรางกายใหตอบสนองได เรียกวา อิมมูโนเจน (immunogen) เชน กระตุนใหรางกาย

มีการตอบสนองแบบ cell mediated immunity ที่สามารถทําใหเกิดกระบวนการสรางแอนติบอดี และ

สามารถกระตุนเซลลในระบบภูมิคุมกันใหมีการตอบสนอง เรียกคุณสมบัติน้ีวา immunogenicity ตัวอยาง

ของแอนติเจน เชน เชื้อแบคทีเรีย สารพิษที่เชื้อโรคสรางขึ้นมา ในขณะเดียวกันสารอิมมูโนเจนจะทําปฏิกิริยา

ไดกับผลผลิตของภูมิคุมกัน เชน แอนติบอดีจึงเรียกวามี antigenicity ซ่ึงอิมมูโนเจนมักเปนแอนติเจน 

แตขณะที่แอนติเจนบางชนิดไมมีคุณสมบัติเปนอิมมูโนเจน 

คุณสมบัติของสารที่สามารถกระตุนภูมิคุมกันของรางกายหรือเปนอิมมูโนเจนที่ดีควรมีลักษณะ

ดังน้ี

1.  เปนส่ิงแปลกปลอม คือ เปนส่ิงที่ภูมิคุมกันของรางกายไมรูจัก ไมมีลักษณะเหมือนเซลลของ

รางกายหรือเรียกวาเปน non-self จึงจะสามารถกระตุนภูมิคุมกันของรางกายใหเกิดการตอบสนองได

2.  ขนาดโมเลกุล ควรเปนสารที่มีโมเลกุลใหญจึงจะมี immunogenicity สูง เชน มีขนาดโมเลกุล

ใหญตั้งแต 10,000 ดาลตัน หากมีโมเลกุลที่เล็กลง ความเปนอิมมูโนเจนจะลดลงดวย

3.  โครงสรางของโมเลกุลที่สลับซับซอนมากจะยิ่งมี immunogenicity มาก เชน โปรตีน มีความ

ซับซอนของโมเลกุล ซ่ึงประกอบดวยกรดอะมิโนที่เชื่อมตอกันดวยพันธะเปปไทดเกิดเปนสายโพลีเปปไทด

มวนทับกันไปมา นอกจากนี้ยังพบวาสารประกอบอื่น เชน โพลีแซคคาไรด ไลโปโพลีแซคคาไรด ไกลโคโปรตีนฯ 

มีความสามารถเปนอิมมูโนเจนได

4.  เปนสารที่สามารถยอยให มีขนาดเล็กลงได เน่ืองจาก antigen presenting cell (APC) 

สามารถยอยสารโมเลกุลใหญใหเล็กลง แลวนําเสนอชิ้นสวนยอยเหลาน้ีให T lymphocyte  

เพื่อใหเกิดการตอบสนองทางภูมิคุมกันของรางกาย จะตองคํานึงคุณสมบัติของสารที่ใชกระตุน

คือ ตองมีคุณสมบัติเปนอิมมูโนเจนที่ดี นอกจากน้ีแลวยังตองคํานึงถึงพันธุกรรม เน่ืองจากสารบางชนิด

สามารถกระตุนใหเกิดการตอบสนองในสัตวแตละชนิดไดไมเหมือนกัน เพราะระบบภูมิคุมกันเปนระบบ

ที่ควบคุมดวยสารพันธุกรรม เชน กลุมยีน major histocompatibility complex (MHC) ปริมาณสาร และ

วิธีการที่ใหสารเขาไปในรางกาย (route) เปนส่ิงสําคัญในการกระตุนใหเกิดการตอบสนองของภูมิคุมกัน

เน่ืองจากการใหสารในปริมาณที่มากหรือนอยเกินไปอาจทําใหเกิดการตอบสนองทางภูมิคุมกันที่แตกตางกัน 

หรืออาจไมเกิดการตอบสนองทางภูมิคุมกันเลย จึงจําเปนตองใหสารในปริมาณที่เหมาะสม เชนเดียวกับ

เสนทางหรือวิธีการที่ใหสารเขาสูรางกาย ซ่ึงมีหลายชนิด เชน การใหทางผิวหนัง (intradermal route)  

แอนติเจน
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รูปที่ 4.1 โครงสรางของโมเลกุล C1 ประกอบดวย C1q, C1r  และ C1s 

Classical Pathway 

การกระตุนการทํางานของระบบคอมพลีเมนทใน classical pathway เกิดจากการจับกันของ

แอนติเจน และแอนติบอดี โดยชนิดของแอนติบอดีที่ เปนตัวกระตุนระบบคอมพลีเมนทใน classical 

pathway ไดแก IgM, IgG1, IgG2  และ IgG3 สวนของคอมพลีเมนทจะเริ่มตนจาก C1q ซ่ึงมีลักษณะคลาย

กานดอกทิวลิป และมี 6 อัน จับกับสวนของสารประกอบเชิงซอนของแอนติเจน และแอนติบอดี โดย C1q  

เปนสวนประกอบของ C1 ซ่ึง C1 ประกอบดวย 3 สวนคือ  C1q จํานวน 1 โมเลกุล และ C1r, C1s อยางละ 

2 โมเลกุล สามารถเขียนสัญลักษณของ C1 ไดเปน C1qr2s2 (รูปที่ 4.1) ขณะที่  C1q จับบริเวณ CH2  

38

ความหมายของคอมพลีเมนท

คอมพลีเมนท (complement, C) เปนโปรตีนท่ีพบในรางกายมีมากกวา 30 ชนิด โดยมีคุณสมบัติ

เป น proenzyme เม่ือไดรับการกระตุนจะเกิดเปน active enzyme เปนโปรตีนที่ ไมทนความรอน 

โดยสามารถถูกทําลายดวยความรอนที่ 56 องศาเซลเซียส เปนเวลาตั้งแต 30 นาทีขึ้นไป คอมพลีเมนท

เปนสวนสําคัญของภูมิคุม กันโดยกําเนิด (innate immunity) สามารถตอบสนองตอเชื้อโรคที่ เขามา

ในรางกายโดยทันที และมีสวนชวยทําหนาที่ในภูมิคุมกันแบบจําเพาะ (adaptive immunity) จึงทําใหเกิด

การทําลายเชื้อโรคไดอยางมีประสิทธิภาพ

เน่ืองจากคอมพลีเมนทมีอยูหลายชนิดดังน้ันจึงใชสัญลักษณแทน โดยใชอักษรภาษาอังกฤษพิมพ

ใหญ “C” แทนคอมพลีเมนท และตามดวยตัวเลขอารบิก ไดแก C1, C2, C3, C4, C5, C6, C7, C8  และ C9 

องคประกอบที่สําคัญในระบบคอมพลีเมนทเขียนแทนดวยภาษาอังกฤษเชน factor B, factor D, factor I 

เปนตน หากมีการกระตุนเกิดเปน active enzyme อาจเขียนแทนดวยเครื่องหมายขีดไวดานบน (bar)  

เม่ือคอมพลีเมนทถูกยอยใหเปนชิ้นสวนเล็กลง จะใชตัวอักษรภาษาอังกฤษพิมพเล็กแทนชิ้นสวนยอยเหลาน้ัน 

เชน C3a, C3b เปนตน

ระบบคอมพลีเมนทในรางกายมี 3 ระบบ ประกอบดวย classical pathway, alternative 

pathway และ mannose-binding lectin pathway การทํางานในระบบคอมพลีเมนทแบงเปน 3 ขั้นตอน

หลักดังน้ี

1.  Initiation phase เปนขั้นตอนแรกของการเริ่มกระตุนคอมพลีเมนท ในแตละระบบ  

ซ่ึงมีตัวกระตุนที่ตางกัน แตไดผลผลิตเปน C3 convertase เหมือนกันทั้ง 3 ระบบ

2.  Amplification phase เปนขั้นตอนการเพิ่มจํานวนของ C3b ที่ เกิดจากการทํางานของ 

C3 convertase 

3.  Terminal phase เปนขั้นตอนสุดทายที่ทําใหเกิดการแตกของเซลลเปาหมายโดยทําใหเกิด

membrane attack complex (MAC) ซ่ึงเกิดขึ้นเหมือนกันทั้ง 3 ระบบ

ความหมายของคอมพลีเมนท์
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รูปที่ 5.1 รูปแบบการทําหนาที่ของไซโตไคน

ชนิด และหนาที่ของไซโตไคน

หนาที่หลักของไซโตไคนคือ การกระตุน และควบคุมการตอบสนองของภูมิคุมกันโดยกําเนิด

(innate immunity) เชน TNF, IL-1, IL-12, IFN-γ, chemokines (รูปที่ 5.2)  และไซโตไคนที่มีฤทธ์ิกระตุน

และควบคุมการตอบสนองของภูมิคุมกันแบบจําเพาะ (adaptive immunity) เชน IL-2, IL-4, IL-5, IFN-γ, 

IL-13 (รูปที่ 5.2) รวมทั้งไซโตไคนที่กระตุนใหมีการเจริญ และพัฒนาของเซลลตนกําเนิดหรือเซลลตัวออน

ในไขกระดูก (hematopoiesis) เชน GM-CSF, G-CSF, IL-3, IL-6, IL-7 นอกจากน้ีไซโตไคนยังมีคุณสมบัติ
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ความหมายของไซโตไคน

ไซโตไคนเปนสารในระบบภูมิคุมกันที่ใชในการส่ือสารระหวางเซลลใหทํางานรวมกัน ไซโตไคน

แตละชนิดมีคุณสมบัติที่แตกตางกัน ไซโตไคนเปนโปรตีนหรือไกลโคโปรตีนมีขนาดของโมเลกุลเล็ก และ

มีชื่อเรียกตามเซลลที่สราง เชน สรางมาจาก lymphocyte เรียกวา lymphokine ขณะที่สรางจากโมโนไซต

เรียกวา monokine สรางจากเม็ดเลือดขาวเรียกวา interleukin ขณะที่ไซโตไคนซ่ึงทําหนาที่กระตุนใหเกิด

การเคล่ือนที่ของเซลลอ่ืน เรียกวา chemokine การทํางานของไซโตไคนจําเปนตองมีตัวรับ (cytokine 

receptor) ที่ จําเพาะเหมาะสมจึงจะสามารถออกฤทธ์ิสงสัญญาณเขาสู นิวเคลียสของเซลลทําใหเกิด

การเปล่ียนแปลง และมีการแสดงออกของยีน และโปรตีนในรูปแบบตาง ๆ ลักษณะการทํางานของไซโตไคน

มี 3 แบบ คือ หล่ังออกจากเซลลชนิดเดียวกันกับเซลลที่ไซโตไคนออกฤทธ์ิ เรียกวา autocrine หล่ังจาก

เซลลหน่ึงแลวออกฤทธ์ิกับเซลลขางเคียง เรียกวา paracrine และหล่ังจากเซลลหน่ึงแลวไปออกฤทธ์ิกับ

เซลลที่อยูไกลออกไป เรียกวา endocrine นอกจากน้ีพบวาไซโตไคนมีลักษณะของการทํางานหลายรูปแบบ 

(รูปที่ 5.1) ดังน้ี

1.  Pleiotrophy เปนคุณสมบัติของไซโตไคนที่ มีฤท ธ์ิทางชีวภาพมากกวา 1 อยาง เชน

interleukin (IL)-4 ที่สรางมาจาก CD4+ มีหนาที่กระตุนให เกิด  IgE class switching ของ B cell และ

มีฤทธ์ิทําใหเกิดการเปล่ียนแปลงของเซลลเปน TH2

2.  Redundancy เปนคุณสมบัติของไซโตไคนตางชนิดกันแตมีฤทธ์ิทางชีวภาพเหมือนกัน เชน 

IL-2 และ IL-4 มีฤทธ์ิทําใหเกิดการเพิ่มจํานวนของ B cell 

3.  Synergy เปนคุณสมบัติของไซโตไคนตางชนิดกันแตมีฤทธ์ิทางชีวภาพสงเสริมกัน เชน 

interferon (IFN)-γ และ tumor necrotic factor (TNF) กระตุนใหมีการแสดงออก MHC class I ในเซลล

ตางๆ

4.  Antagonism เปนคุณสมบัติของไซโตไคนตางชนิดกันที่ มีฤท ธ์ิตรงกันขาม เชน IFN-γ   

และ IL-4 ซ่ึง IFN-γ ทําหนาที่กระตุนการทํางานของแมคโครฟาจแต IL-4 จะทําหนาที่ลดการทํางานของ

แมคโครฟาจ

ความหมายของไซโตไคน์
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(CTL) ที่สามารถทําลายเซลลที่ มีแอนติเจนอยูภายในเซลลรวมทั้งเซลลมะเร็ง และเซลลที่ไมมีคุณภาพ

นอกจากน้ีจะมี T cell บางสวนจะเปล่ียนแปลงเปน memory T cell 

3.  Effector phase คือ ระยะที่ เซลลทําหนาที่ กําจัดแอนติ เจน โดยการตอบสนองแบบ 

humoral immunity (HIR) จะมีแอนติบอดีทําหนาที่เปนโมเลกุลทําลายแอนติเจน (effector molecule) 

ในขณะท่ีการตอบสนองแบบ cell-mediated immunity จะมี activated T lymphocyte และ cytotoxic T 

lymphocyte (CTL) ทําหนาท่ีเปน effector cells ทําลายเซลลท่ีมีเช้ือโรคอยูภายในเซลล และเซลลมะเร็ง

Humoral Immune Response 

Humoral immune response (HIR) คือ การตอบสนองทางภูมิคุมกันดวยการสรางแอนติบอดี

มาทําลายแอนติเจน โดย B cell จะแบงตัวเพิ่มจํานวนเปล่ียนแปลงเปน plasma cell ซ่ึงจะสราง และ

หล่ังแอนติบอดีออกมากําจัดแอนติเจน และบางสวนจะแบงตัวพัฒนาเปน memory B cell ที่จําเพาะตอ

แอนติเจน และตอบสนองอีกครั้งเม่ือแอนติเจนเดิมเขามาเรียกวา secondary response โดยการตอบสนอง

จะรวดเร็ว และรุนแรงสามารถกําจัดแอนติเจนไดอยางมีประสิทธิภาพ (รูปที่ 6.2) แอนติบอดีที่สรางจาก 

B cell จะทําหนาที่ทําลายแอนติเจนโดยกระบวนการดังน้ี

1.  Neutralization เปนการทํางานของแอนติบอดีที่ไปทําลายฤทธ์ิของแอนติเจนไมใหเขาไปจับ

กับตัวรับบนเซลลเพื่อปองกันการทําลายเซลล เชน แอนติบอดีไปจับสารพิษของเชื้อจุลชีพปองกันไมให

สารพิษไปจับไดกับตัวรับซ่ึงอยูบนผิวเซลล จึงยับยั้งสารพิษไมใหทําลายเซลล

2.  Opsonization เปนการทํางานของแอนติบอดีที่สามารถจับไดกับเชื้อจุลชีพแลวกระตุนให

ฟาโกไซตทําลายตอไปเน่ืองจากบนผิวเซลลของฟาโกไซตมืตัวรับตอสวน Fc (Fc receptor) ของแอนติบอดี 

ดังน้ันเม่ือแอนติบอดีไปจับกับแอนติเจนจึงสามารถนําแอนติเจนเขาสู เซลลฟาโกไซต ไดโดยอาศัยสวน 

Fc receptor ที่ สามารถ จับ ได กับส วน Fc ของแอนติบอดีที่ เค ลือบแอนติ เจนอยู  จึงชัก นําให เกิด

กระบวนการฟาโกไซโตซิสเพื่อทําลายแอนติเจนภายในเซลลฟาโกไซต

3.  Antibody-dependent cell-mediated cytotoxicity (ADCC) ซ่ึง NK cell จะมี FcγRIII  

จับไดหลวม ๆ กับแอนติบอดีที่ เคลือบแอนติเจนอยู ทําให NK cell สามารถปลอยเอนไซม perforine  

และ granzyme มาทําลายแอนติเจนน้ัน

4.  การกระตุนระบบคอมพลีเมนทใน classical pathway เม่ือแอนติเจนถูกจับดวยแอนติบอดี

จะสามารถกระตุนให C1q มาจับ Fc ของแอนติบอดีที่บริเวณ CH2 แลวเกิดการกระตุนคอมพลีเมนทอ่ืน ๆ 

ตอไปเปนลําดับจนถึง C9 จึงทําใหเซลลแอนติเจนแตก และถูกทําลายไป
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รางกายมีกระบวนการตอบสนองทางภูมิคุมกันตอส่ิงแปลกปลอมที่เขามา ซ่ึงเปนกระบวนการ

ทํางานรวมกันของเซลลตาง ๆ เพื่อกําจัดส่ิงแปลกปลอมใหหมดไปเพื่อใหรางกายปลอดภัยจากการคุกคาม

ของเช้ือโรค ระบบภูมิคุมกันของรางกายประกอบดวยสองชนิด คือ ภูมิคุมกันแบบธรรมชาติหรือเรียกวา

ภูมิคุมกันโดยกําเนิด (innate immunity) เกิดขึ้นไดในขั้นตอนแรกของการตอบสนองอยางไมจําเพาะ และ

ตอมาพัฒนาเปนการตอบสนองทางภูมิคุมกันแบบจําเพาะ (adaptive immunity) เพื่อทําลายส่ิงแปลกปลอม

ไดอยางมีประสิทธิภาพ และมีความสามารถจดจําแอนติเจน ดังน้ันจึงตอบสนองตอเชื้อโรคหรือแอนติเจน

ที่เคยรูจักมากอนแลวอยางรวดเร็ว และรุนแรงมีประสิทธิภาพ โดยกระบวนการตอบสนองทางภูมิคุมกัน

แบบจําเพาะน้ีแบงออกเปนสองชนิด คือ การตอบสนองทางสารนํ้า (humoral immune response, HIR)  

และการตอบสนองดานเซลล (cell-mediated immune response, CMIR) ซ่ึงเซลลที่มีความสําคัญของ

ภูมิคุมกันแบบจําเพาะคือ เซลลจําพวกลิมโฟไซต

ข้ันตอนการตอบสนองทางภูมิคุมกันแบบจําเพาะ 

1.  Recognition phase คือ ขั้นตอนแรกของการกระตุนซ่ึงมีการจับกันระหวางแอนติเจนกับ 

receptor ที่จําเพาะบนผิวเซลล ทั้ง B  และ T cells แอนติเจนที่กระตุน B cell โดยตรงผาน surface 

immunoglobulin (sIg) จะเปน ไขมัน polysaccharide  และสารโมเลกุลใหญที่ มีลักษณะซํ้าซอนกัน 

เรียกแอนติเจนน้ีวา T-independent antigen ซ่ึงจะกระตุน B cell ไดโดยไมผานการยอย และนําเสนอดวย 

antigen presenting cell (APC)  และการชวยเหลือจาก T cell ขณะที่แอนติเจนอีกชนิดหน่ึงที่สามารถ

กระตุน T cell จะมี T cell receptor (TCR) ทําหนาที่รับรู และตอบสนองแอนติเจนที่ เปนเปปไทด

สายส้ัน ๆ บน major histocompatibility complex (MHC) ซ่ึงตองผานการยอย และนําเสนอดวย APC  

เรียกแอนติเจนน้ีวา T-dependent antigen (รูปที่ 6.1) 

2.  Activation phase คือ ขั้นตอนการกระตุนใหเกิดการเปล่ียนแปลงภายในเซลลหลังจากเซลล

รับรูแอนติเจนแลวทําใหมีการแบงตัวเพิ่มจํานวนของเซลล (proliferation)  และการเปล่ียนแปลงรูปรางของ

เซลล (differentiation) ใหเปนเซลลที่จําเพาะตอแอนติเจนสามารถทําหนาที่ตอบสนองได (effector cell)  

และพัฒนาเปนเซลลที่สามารถจดจําส่ิงแปลกปลอม (memory cell) เชน B cell จะแบงตัวเพิ่มจํานวน และ

เปล่ียนแปลงเปน  plasma cell ทํ าหนาที่ ส ราง และห ล่ังแอนติบอดี ออกมากําจัดแอนติ เจนหรือ

ส่ิงแปลกปลอม ซ่ึงเซลลบางสวนจะเปล่ียนแปลงเปน memory B cell ที่ จําเพาะตอแอนติเจน และ

ตอบสนองอีกครั้งเม่ือมีแอนติเจนชนิดเดิมเขามาในรางกาย เรียกวา secondary response เชนเดียวกับ 

T cell ถาเปน CD4+ T cell จะเปล่ียนเปน activated CD4+ T lymphocyte ที่สามารถหล่ังไซโตไคน

ไปกระตุนเซลลอ่ืนได ขณะที่ CD8+ T cell เม่ือรับรูแอนติเจนจะเปล่ียนเปน cytotoxic T lymphocyte 
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รูปที่ 7.1 Central Tolerance and Peripheral Tolerance 

Central T cell Tolerance 

กระบ วนการพั ฒ นาของ T lymphocyte ที่ เ กิด ขึ้ นภ าย ใน  central lymphoid organ  

จะคัดเลือกเอาเฉพาะ T lymphocyte (thymocyte) ที่มี T cell receptor (TCR) ซ่ึงสามารถทําปฏิกิริยา

กับโมเลกุล MHC ของ thymic epithelial cell ไดเทาน้ัน หาก T lymphocyte ที่ไมสามารถทําปฏิกิริยาได

ก็จะตายไป (apoptosis) เรียกกระบวนการน้ีวา positive selection ซ่ึงกระบวนการน้ีเกิดขึ้นที่ชั้น cortex 

ของไทมัส ทําให  T lymphocyte รู จัก MHC ของรางกายตัวเอง ขั้นตอนตอจากระยะของ positive 

selection เปนขั้นตอน negative selection ซ่ึงเปนกระบวนการกําจัด T lymphocyte ที่ทําปฏิกิริยาตอ

แอนติ เจนของตัวเอง เพราะวา T lymphocyte เหลาน้ี มี  TCR ที่ จําเพาะตอแอนติ เจนของตัวเอง 

โดยนําเสนอผาน MHC บน thymic stromal cell ขณะเดียวกันมี T lymphocyte บางเซลลที่ทําปฏิกิริยา

ตอแอนติเจนของตัวเองจะเปล่ียนเปน regulatory T lymphocyte (TReg) ซ่ึงจะทําหนาที่ยังยั้งการทํางาน

ของเซลลอ่ืน เพื่อควบคุมสมดุลในระบบภูมิคุมกันตอไป (รูปที่ 7.2) 
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ความหมายของการควบคุมการตอบสนอง และการไมตอบสนองของภูมิคุมกัน

การทํางานของระบบภูมิคุมกันของรางกายซ่ึงมีหนาที่ตอบสนองการกระตุนจากแอนติเจน

เพื่อคุมครองใหรางกายปลอดภัยจากการคุกคามของเชื้อโรค นอกจากน้ีระบบภูมิคุมกันของรางกายยังมีหนาที่

ควบคุมการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันไมใหเกิดโทษตอรางกาย เปนการรักษาสมดุลการทํางานของระบบ

ภูมิคุมกันใหเหมาะสมซ่ึงเปนประโยชนตอรางกาย เรียกวา immunoregulation นอกจากน้ีรางกายจะไม

ตอบสนองทางภูมิคุมกันตอแอนติเจนบางชนิด ซ่ึงเม่ือรางกายไดรับแอนติเจนหรือส่ิงแปลกปลอมที่มาจาก

ภายนอกบางอยางเขามา แทนที่จะเกิดการกระตุนใหมีการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันตอแอนติเจน 

แตกลับไมมีการตอบสนองทางภูมิคุมกัน เรียกแอนติเจนน้ี วา tolerogen ในขณะที่ใหแอนติเจนอ่ืนเขาไป

ในรางกาย ระบบภูมิคุมกันยังคงมีการตอบสนองไดปกติ เรียกกระบวนการไมตอบสนองตอแอนติเจนน้ี

ว า immunologic tolerance ซ่ึ ง ลั กษณ ะการ ไม ต อบสน องต อแอนติ เจนที่ เข าม าใน ร างกาย น้ี

เกิด ได เช นเดียวกับการไมตอบสนองทางภู มิคุ ม กันต อเซลลของรางกายตัวเอง (self tolerance)  

หากกระบวนการน้ีสูญเสียไปอาจทําใหเกิดพยาธิสภาพในรางกายไดเน่ืองมาจากภูมิคุมกันทําลายเน้ือเยื่อ

ของตัวเอง เรียกโรคกลุมน้ีวาโรคภูมิตานทานเน้ือเยื่อตัวเอง (autoimmune disease) กระบวนการ

ที่ภูมิคุมกันของรางกายไมตอบสนองตอเซลลของรางกายตัวเอง (self-antigen) ประกอบดวยสองขั้นตอน คือ 

central tolerance และ peripheral tolerance (รูปที่ 7.1) 

Central Tolerance 

เปนกระบวนการที่ เกิดขึ้นภายในบริเวณอวัยวะตนกําเนิดของเซลลภู มิคุม กัน  (central 

lymphoid organ) ไดแก ตอมไทมัส และไขกระดูก เปนกระบวนที่สําคัญของระบบภูมิคุมกันเพื่อกําจัด

ลิมโฟ ไซต  (lymphocyte) ตัวออนของ T  และ  B lymphocyte ที่ ทํ าปฏิ กิ ริยาต อ เน้ื อเยื่ อตั วเอง 

โดย lymphocyte ที่ทําลายเซลลรางกายตัวเองจะถูกกําจัดไป (clonal selection) ดวยกระบวนการ

apoptosis หรืออาจมีการปรับตัวรับ (receptor) ใหเหมาะสมเพื่อไมใหทําปฏิกิริยากับเซลลของรางกาย

ตัวเอง โดยกระบวนการน้ีแยกออกเปน central T cell tolerance  และ central B cell tolerance 

ความหมายของการควบคุมการตอบสนอง และการไม่ตอบสนองของภูมิคุ้มกัน

Central Tolerance

ตวั
อย
า่ง



(Hypersensitivity)

ภาวะภูมิไวเกินบทที่

8

วัตถุประสงค์

หัวข้อ
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บทที่ 8 

ภาวะภูมิไวเกิน

(Hypersensitivity) 

วัตถุประสงค

1. เพื่อใหผูอานเขาใจกลไกการเกิดภาวะภูมิไวเกิน

2. เพื่อใหผูอานสามารถแยกชนิดของภาวะภูมิไวเกิน

3. เพื่อใหผูอานรูจักโรคตาง ๆ ที่เกิดจากภาวะภูมิไวเกิน

4. เพื่อใหผูอานเรียนรูวิธีการตรวจวินิจฉัยโรคที่เกิดจากภาวะภูมิไวเกิน

หัวขอ

1. ความหมายของภาวะภูมิไวเกิน

2. ชนิดของภาวะภูมิไวเกิน

3. การวินิจฉัยทางหองปฏิบัติการ
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บทที่ 8 

ภาวะภูมิไวเกิน

(Hypersensitivity) 

วัตถุประสงค

1. เพื่อใหผูอานเขาใจกลไกการเกิดภาวะภูมิไวเกิน

2. เพื่อใหผูอานสามารถแยกชนิดของภาวะภูมิไวเกิน

3. เพื่อใหผูอานรูจักโรคตาง ๆ ที่เกิดจากภาวะภูมิไวเกิน

4. เพื่อใหผูอานเรียนรูวิธีการตรวจวินิจฉัยโรคที่เกิดจากภาวะภูมิไวเกิน

หัวขอ

1. ความหมายของภาวะภูมิไวเกิน

2. ชนิดของภาวะภูมิไวเกิน

3. การวินิจฉัยทางหองปฏิบัติการ

ตวั
อย
า่ง



(Hypersensitivity)

ภาวะภูมิไวเกินบทที่

8
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ไซโตไคน (IL-4) มากระตุน B cell ใหพัฒนาเปน plasma cell และสราง specific IgE ตอ allergen 

ดังกลาวขณะเดียวกันจะมี memory cell เกิดขึ้นมาดวย

ในภาวะปกติรางกายมี IgE ปริมาณนอยซ่ึง IgE ที่สรางขึ้นมามีคุณสมบัติพิเศษ คือ สามารถจับ

ได แนนกับ Fc receptors (IgE-specific Fc receptors, FcεRI) บนผิวของ mast cell และ basophil

ซ่ึงเรียกเซลลที่มี IgE เกาะอยูที่ผิววา “sensitized mast cell” หรือ “sensitized basophil”

เม่ือมี allergen เดิมเขามาในรางกาย allergen จะถูกจับดวย IgE ที่ลองลอยอยู และ IgE ที่เกาะ

อยูบนผิวเซลลแลวซ่ึงเม่ือมีการ cross-links ของ IgE 2 โมเลกุลที่จับกับ allergen อยูบนผิวของ mast cell 

หรือ basophil จะสงผลใหเกิดการสงสัญญาณเขาสูนิวเคลียสของเซลล และทําใหเกิดการกระตุนแกรนูล

ภายในเซลลใหเกิด degranulation ปลอยสาร mediators ออกมาจากแกรนูลซ่ึงสารจะออกฤทธ์ิบริเวณ

รอบเน้ือเยื่อตาง ๆ เชน ทําใหเกิด หลอดเลือดขยายตัว (vasodilation) ทําใหความดันเลือดต่ํา และ

อาจทําใหหมดสติ กลามเน้ือเรียบหดตัว (smooth muscle contraction) เพิ่มการเขาผานของสาร

ภายในเซลล (increased vascular permeability) ทําใหเกิดการรั่วซึมของ intravascular fluid ทําให

เน้ือเยื่อบวมโดยผลที่เกิดขึ้นอาจเปนไดเฉพาะอวัยวะหรือเปนไดทั้งระบบ ตัวอยางสารที่หล่ังออกมา เชน 

histamine, leukotriens, prostaglandins, cytokines เปนตน

สารที่หล่ังออกมาจาก mast cell แบงออกไดดังน้ี

1.  สารที่ มี อยู แลวภ ายใน เซลล (preformed mediator) ได แก  histamine, eosinophil 

chemotactic factor, heparin, serotonin, neutrophil chemotactic factor และ proteolytic

enzyme ซ่ึงไดแก tryptase เม่ือเกิดการกระตุนเซลลสารพวกน้ีจะถูกปลอยออกมาจากแกรนูล และสงผลตอ

เน้ือเยื่อตางๆของรางกาย

2.  สารที่สรางขึ้นภายหลังจากมีการกระตุนเซลล (newly synthesized mediator) ไดแก 

leukotriens, prostaglandins, platelet activating factor และ kinin สารพ วก น้ี จะ เกิดขึ้ นช ากว า

กลุมแรก และจะปลอยออกมาภายหลัง สงผลตอเน้ือเยื่อของรางกายในเวลาตอมา

อาการของภูมิไวเกินชนิดท่ี 1 มีท้ังแบบรุนแรง เชน อาการช็อคหมดสติ (systemic anaphylaxis)

หอบหืด (severe asthma) หายใจลําบาก อาจทําใหเสียชีวิต และทําใหมีอาการอักเสบ คันในบริเวณ

ตําแหนงของอวัยวะตาง ๆ ในรางกาย โดยอาการที่เกิดจากภาวะภูมิไวเกินชนิดที่ 1 สามารถจําแนกออกเปน 

2 ประเภทดังน้ี 

1.  Localized reaction เป นอาการของภ าวะภู มิ ไว เกิ นช นิ ด ที่  1 ที่ พ บ ได ที่ ผิ วห นั ง 

ทางเดินอาหาร ทางเดินหายใจ ตัวอยางเชน ลมพิษ (urticaria) แพอาหาร (food allergy) ไขละอองฟาง

(hay fever) หอบหืด (asthma) แพอากาศ (allergic rhinitis) ตาอักเสบ (allergic conjunctivitis)

2.  Systemic reaction เปนอาการของภูมิไวเกินชนิดที่  1 ที่พบไดกับอวัยวะในหลายระบบ

พรอมกัน โดยเกิดเฉียบพลัน และอาการรุนแรง ถารักษาไมทันอาจเสียชีวิตได เชน อาเจียน ความดันเลือดต่ํา 
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ความหมายของภาวะภูมิไวเกิน

ภาวะภูมิไวเกิน (hypersensitivity) คือ ภาวะที่รางกายตอบสนองทางภูมิคุมกันอยางจําเพาะ

ตอส่ิงเราหรือแอนติเจนที่เขามาในรางกายซ่ึงสงผลเสียตอเน้ือเยื่อของตนเองทําใหเกิดโรค และพยาธิสภาพ

ตามมา จัดเปนการตอบสนองทางภูมิคุมกันอยางจําเพาะ (specific immune response) ตอส่ิงแปลกปลอม 

หรือแอนติเจน หรือ allergen ซ่ึงเขามากระตุนรางกายไดหลายวิธี เชนการสูดดม การกิน การสัมผัส การฉีด 

ซ่ึงการตอบสนองของรางกายอยางจําเพาะน้ีสามารถเปนไดทั้งแบบการสรางแอนติบอดี (humoral mediate 

immune response)  และการตอบสนองโดยอาศัยเซลล ( cell-mediated immune response)

โดยจําแนกตัวกระตุนที่ทําใหเกิดการตอบสนองแบบภูมิไวเกินน้ีออกเปน

1.  Exogenous antigen คือ แอนติเจนที่มาจากภายนอก เชน ฝุนละออง เกสรดอกไม ยา

2. Allogeneic antigen คือ แอนติเจนที่รับมาจากผูอ่ืน เชน การปลูกถายอวัยวะ ไขกระดูก 

การรับเลือด

3.  Endogenous antigen คือ แอนติเจนที่เปนของตนเองตั้งแตเกิด แตมีภาวะผิดปกติที่เกิดจาก

ระบบภูมิคุมกันของรางกายทําหนาที่ตอบสนองตอแอนติเจนตนเองเปนสาเหตุของโรคภูมิตานทานเน้ือเยื่อ

ตนเอง (autoimmune disease)

ชนิดของภาวะภูมิไวเกิน

ปฏิ กิ ริ ย าของภ าวะภู มิ ไว เกิ นแบ งออก เป น ส่ี ช นิ ด  ดั ง น้ี  ภู มิ ไว เกิ นช นิด ที่ 1 (type I 

hypersensitivity, immediate type), ภูมิไวเกินชนิดที่ 2 (type II hypersensitivity, antibody-mediate

type), ภู มิ ไว เ กิ น ช นิ ด ที่  3 (type III hypersensitivity, immune complex-mediate type) แ ล ะ

ภูมิไวเกินชนิดที่ 4 (type IV hypersensitivity, delayed type)

Type I Hypersensitivity

ภูมิไวเกินชนิดที่ 1 หรือ immediate hypersensitivity หรือ anaphylactic hypersensitivity 

หรือ IgE-mediated type คือ ภาวะภูมิไวเกินที่ มีตัวกระตุนเปนแอนติเจนอาจเรียกวาสารกอภูมิแพ

(allergen) ซ่ึ งจะทําใหรางกายตอบสนองเปนแบบ humoral mediate immune response (HMIR) 

โดยรางกายจะสรางแอนติบอดีชนิด IgE ตอบสนองอยางจําเพาะตอ allergen ตัวอยางสารกอภูมิแพ

เชน ขนแมว เกสรดอกไม ยาปฏิชีวนะ กุง พิษของแมลงเชน ผ้ึง ตอ แตน ฯลฯ โดยปฏิกิริยาตอบสนอง

จะเกิดขึ้นทันทีในเวลาระดับนาทีถึงชั่วโมง และมีความรุนแรงอาจเสียชีวิต

กลไกการตอบสนองทางภูมิคุมกันของภาวะภูมิไวเกินชนิดที่ 1 (รูปที่ 8.1) เกิดขึ้นไดโดยเม่ือ 

allergen เขาสูรางกายจะไปกระตุนระบบของภูมิกันแบบ HMIR เริ่มตนจาก antigen presenting cell 

(APC) เขาไปจับ allergen แลวนําสูกระบวนการยอย และนําเสนอใหกับ CD4+ T cell (TH2) ซ่ึงจะปลอย

ความหมายของภาวะภูมิไวเกิน

ชนิดของภาวะภูมิไวเกิน

Type I Hypersensitivity

	  ปฏิกิริยาของภาวะภูมิไวเกินแบ่งออกเป็นสี่ชนิด ดังนี้ ภูมิไวเกินชนิดที่ 1 (type I hypersensitivity, 

immediate type), ภูมิไวเกินชนิดท่ี 2 (type II hypersensitivity, antibody-mediate type), 

ภูมิไวเกินชนิดที่ 3 (type III hypersensitivity, immune complex-mediate type) และภูมิไวเกินชนิดที่ 4  

(type IV hypersensitivity, delayed type)	

เช่น ขนแมว เกสรดอกไม้ ยาปฏิชีวนะ กุ้ง พิษของแมลง ได้แก่ ผ้ึง ต่อ แตน ฯลฯ โดยปฏิกิริยาตอบสนอง
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รูปที่ 9.1 Central and Peripheral Tolerance to Self-antigens

Central tolerance เปนกระบวนการคัดเลือกลิมโฟไซตตัวออนทั้ง B และ T cells เกิดขึ้นที่

ตอมไทมัส และไขกระดูก โดยเซลลลิมโฟไซตตัวออนที่ไมรูจักเซลลของรางกายตัวเอง (self-antigen-

specific lymphocytes) จะถูกกําจัดไป  เรียกวา negative selection ดวยกระบวนการ apoptosis 

โดยเกิดไดทั้ง B และ T cells นอกจากน้ีเซลลชนิด CD4+ T cell ยังพัฒนาไปเปน regulatory T cell 

ขณะที่  B cell ที่จดจําเซลลของรางกายไมได และทําลายเซลลของรางกายจะมีขบวนเปล่ียนแปลง

98

ความหมายของภูมิตานทานเนื้อเย่ือตัวเอง

ภูมิตานทานเน้ือเยื่อตัวเอง (autoimmunity) คือ ภาวะการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันตอ

แอนติเจนของตัวเอง หรือการตานเน้ือเยื่อตัวเองซ่ึงเกิดจากภาวะที่ ระบบภูมิคุมกันของรางกายมีความ

บกพรองในความสามารถจดจําแยกแยะ และไมตอบสนองตอเซลลของตัวเอง (self-tolerance) โดยเซลล

ในระบบภูมิคุมกันที่สรางขึ้นมาจะทําหนาที่ทําลายเซลลของรางกายตัวเอง โดยเซลลเหลาน้ี คือ เซลลจําพวก

ลิมโฟไซต นอกจากน้ียังมีความสามารถกระตุนใหเกิดการสรางแอนติบอดี และการทําลายเซลล อ่ืน

ไดดวยตัวเอง ผลลัพธ คือ ทําใหเกิดพยาธิสภาพทําลายเน้ือเยื่อของตัวเอง และเกิดการอักเสบเรื้อรัง 

จึงเรียกวา โรคภูมิตานเน้ือเยื่อตัวเอง ซ่ึงโรคที่เกิดขึ้นน้ี แบงออกเปน 2 กลุม คือ กลุมโรคที่เกิดภูมิตานทาน

เฉพาะอวัยวะ (organ-specific autoimmune disease) และกลุมโรคที่เกิดภูมิตานทานตอเน้ือเยื่อ และ

อวัยวะหลายระบบของรางกาย (systemic autoimmune disease)

กอนจะกลาวถึงโรคภูมิตานทานเน้ือเยื่อตนเอง จะทบทวนความรูเรื่องระบบภูมิคุมกันที่ไมทําลาย

แอนติเจนของรางกายตัวเอง (self-tolerance) ซ่ึงเปนกลไกสําคัญของระบบภูมิคุมกันตั้งแตกําเนิดที่มีระบบ

การคัดเลือกเซลลของภูมิคุมกันที่ไมทําลายเซลลตนเองใหอยูรอด และสามารถพัฒนาไปเปนเซลลภูมิคุมกัน

ที่มีคุณภาพเพื่อทําหนาที่คุมกัน และทําลายส่ิงแปลกปลอมที่เขามาในรางกาย ในขณะเดียวกันเซลลในระบบ

ภูมิคุมกันที่ทําลายเซลลตัวเองจะถูกกําจัดไปตั้งแตเปนเซลลตัวออน เพื่อควบคุมไมใหเกิดการพัฒนาแลว

ทําลายเซลลของรางกายตัวเองตอไป โดยกระบวนการน้ีเกิดกับเซลลตัวออน และเซลลที่พัฒนาเปนตัวเต็มวัย

ของลิมโฟไซต มีสองขั้นตอน เรียกวา central tolerance และ peripheral tolerance (รูปที่ 9.1)

ความหมายของภูมิต้านทานเนื้อเยื่อตัวเอง
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ตัวเอง (self-antigen) นอกจากน้ีเซลลมะเร็งยังมีกระบวนการหลบหลีกภูมิคุมกันจึงทําใหเซลลมะเร็งสามารถ

เจริญเติบโต และแพรกระจายไปยังสวนตาง ๆ ของรางกาย

แอนติเจนของมะเร็ง 

มะเร็งมีเซลลตนกําเนิดมาจากเซลลรางกาย จึงมีลักษณะคลายคลึงกับเซลลของรางกาย

ซ่ึงสามารถจําแนกตามลักษณะการแสดงออกของแอนติเจนเปนสองชนิด คือ tumor-specific antigen 

(TSA) ซ่ึงเปนแอนติเจนที่พบเฉพาะบนเซลลมะเร็งเทาน้ันโดยไมพบบนเซลลปกติ แตแอนติเจนน้ีสามารถ

พบไดในมะเร็งหลายชนิดจึงไมสามารถแยกไดวาเปนมะเร็งชนิดใด แอนติเจนอีกชนิดหน่ึง คือ tumor-

associated antigens (TAA) ซ่ึงพบไดทั้งเซลลมะเร็ง และเซลลปกติอาจเน่ืองมาจากมีการกลายพันธุของยีน

บางชนิด นอกจากน้ีอาจพบวามีปริมาณแอนติเจนที่แตกตางกันในระยะของการเจริญเติบโตของรางกาย

ปจจุบันมีการจําแนกชนิดแอนติเจนของมะเร็งตามโครงสราง และแหลงที่พบแอนติเจนเหลาน้ัน 

โดยแบงออกดังน้ี

1.  Products of mutated genes เปนแอนติเจนที่ เกิดจากการกลายพันธุของยีนบางชนิด

ในกลุม proto-oncogenes เชน Ras, Bcr-Abl และ tumor suppressor genes เชน  p53 เ ม่ือมีการ

กลายพันธุหรือมีความผิดปกติของยีนเหลาน้ี จะทําใหไดผลผลิตเปนโปรตีนที่ทํางานผิดปกติไปจากหนาที่เดิม

2.  Abnormally expressed ของ silent genes เปนแอนติเจนที่ มีการแสดงออกมากกวา

ระดับปกติ และไมไดมีความผิดปกติดานโครงสรางซ่ึงโปรตีนเหลาน้ีในภาวะปกติเซลลจะสรางมาในระดับต่ํา 

แตหากมีระดับของโปรตีนที่ สูงผิดปกติหรือสรางมากไป เชนปริมาณการสราง tyrosinase ซ่ึงทําหนาที่

เก่ียวกับการสรางเมลานิน โดยพบวามะเร็งชนิด melanoma จะมีการสราง tyrosinase ในปริมาณมาก 

นอกจากน้ีพบวา โปรตีนบางชนิดที่ในภาวะปกติจะไมมีการแสดงออก แตจะพบไดเม่ือเซลลกลายเปน

เซลลมะเร็ง เชน melanoma antigen (MAGE) gene ซ่ึงภาวะปกติจะมีการแสดงออกเฉพาะในลูกอัณฑะ

และรก แตสามารถตรวจเจอไดในมะเร็งชนิดตาง ๆ เชน melanoma มะเร็งปอด ผิวหนัง กระเพาะปสสาวะ 

เปนตน

3.  Antigens of oncogenic viruses เปนแอนติเจนที่ เกิดมาจากการกระตุนดวยเชื้อไวรัส

บางชนิดที่ทําใหเกิดมะเร็งได เชน EBV พบใน Burkitt’s lymphoma และ nasopharyngeal carcinoma, 

Human papillomavirus (HPV) พบในมะเร็งปากมดลูก human herpesvirus (HSV) พบใน Kaposi 

sarcoma แ ล ะ Human T cell leukemia/lymphotropic virus (HTLV) พ บ ใน  leukemia แ ล ะ

lymphoma เปนตน

4.  Oncofetal antigens เปนแอนติเจนหรือสารที่จะมีการสราง และพบไดเม่ือเปนระยะตัวออน

เทาน้ันเม่ือพัฒนาเปนระยะที่สูงขึ้นแอนติเจนน้ีจะหายไป ในกรณีที่เปนมะเร็งบางชนิด เซลลมะเร็งจะสราง
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มะเร็งเกิดจากการเจริญเติบโตที่ผิดปกติของเซลลในรางกาย เซลลมะเร็งมีตนกําเนิดจากเน้ือเยื่อ

หรือเซลลในรางกายซ่ึงมีความคลายคลึงกับเซลลปกติ แตเซลลมะเร็งจะมีการแบงตัวเพิ่มจํานวนเปล่ียน

รูปรางที่ ผิดปกติไปจากเดิมจนทําใหมีลักษณะเปนกลุมกอน สามารถแทรกตัวเขาไปในเน้ือเยื่อปกติ

ของรางกาย อีกทั้งสามารถแพรกระจายไปยังบริ เวณอ่ืน ซ่ึงทําใหเกิดพยาธิสภาพในรางกายโดยทั่วไป

การตรวจพบกอนเน้ือในรางกาย ซ่ึงอาจเปนกอนเน้ือที่ไมใชมะเร็ง (benign tumor) มีลักษณะเปนกอน

ที่ไมแพรกระจายไปยังสวนอ่ืนของรางกาย และยังสามารถขยายขนาดใหญขึ้นไดทําใหไปรบกวนการทํางาน

หรือกดทับอวัยวะขางเคียง กอนเน้ือน้ีตอบสนองตอการรักษา และสามารถกําจัดใหหมดไปได เชน ผาตัด 

แตหากกอนเน้ือน้ันเปนกอนเน้ือมะเร็ง (malignant tumor) จะเจริญเติบโตไดรวดเร็ว และรักษายากกวา

กอนเน้ือที่ ไมใชมะเร็ง หากไมไดรับการรักษาที่ถูกตองจะทําใหเซลลมะเร็งแพรกระจายไปยังสวนอ่ืน

ของรางกาย และเกิดพยาธิสภาพรุนแรงจนควบคุมไมได

สาเหตุการเกิดมะเร็ง

โดยทั่วไปมะเร็งมักเกิดจากความผิดปกติของสารพันธุกรรมในรางกายที่เปล่ียนแปลงไป และ

สามารถถายทอดไปยังบุคคลในครอบครัว ในรางกายของมนุษยจะมีความสมดุลของยีนกลุม proto-

oncogenes และ tumor suppressor genes โดยยีนกลุม proto-oncogenes ทําหนาที่เก่ียวกับการสราง

โปรตีนที่ สําคัญดานการเจริญ เติบโตซ่ึ งเปนสวนประกอบสําคัญของรางกาย เชน protein kinase, 

transcription factors, growth factors, signal transduction และ membrane receptors ขณ ะที่ 

tumor suppressor genes เปนกลุมยีนที่ทําหนาที่ควบคุมการทํางานของ oncogenes เชน p53 ซ่ึงถามี

การกลายพันธุของยีนทีเ่ก่ียวของในกลุมดังกลาวหรือมียีนของไวรัสเขามาแทรก และทําหนาที่เปนโปรโมเตอร

แทนจะทําให oncogenes และ tumor suppressor genes สรางโปรตีนที่ผิดปกติขึ้นมาซ่ึงสงผลใหเกิด

การเสียสมดุล และเสียการควบคุมการสรางโปรตีนจึงทําใหเซลลพัฒนาเปนมะเร็งไดในที่สุด

นอกจากน้ีมะเร็งยังมีสาเหตุจากส่ิงแวดลอม ไดแกการไดรับการกระตุนจากสารกอมะเร็ง 

(carcinogen) หรือสารเคมีบางชนิด เชน รังสีอุลตราไวโอเลต การสูบบุหรี่ การติดเชื้อไวรัสบางชนิด

เชน Epstein-Barr virus (EBV) หรือการมีภาวะเครียดสะสม ซ่ึงส่ิงเหลาน้ีจะเปนสาเหตุสําคัญใหเซลล

เกิดการแบงตัว และทําใหเกิดมะเร็งได

ระบบภูมิคุมกันของรางกายมีบทบาทในการปองกัน และเฝาระวังการเกิดมะเร็ง ซ่ึงเซลลมะเร็ง

คือ ส่ิงแปลกปลอมของรางกาย หนาที่สําคัญของระบบภูมิคุมกันของรางกาย คือ การทําลายเซลลมะเร็ง และ

กําจัดใหหมดไปแตในความเปนจริงบางครั้งภูมิคุมกันไมสามารถทําหนาที่ดังกลาวไดสมบูรณ เน่ืองมาจาก

สาเหตุสําคัญไดแก ระบบภูมิคุมกันไมสามารถแยกเซลลมะเร็งออกจากเซลลปกติของรางกายได เน่ืองจาก

เซลลมะเร็งมีตนกําเนิดมาจากเซลลของรางกายตัวเองจึงมีลักษณะความเปนแอนติเจนเหมือนแอนติเจนของ
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อาจฉีดกระตุนตอไปดวยแอนติเจนอีกครั้งประมาณกอน 3 วันจึงฆาหนู เพื่อใหไดปริมาณ B lymphocyte 

ที่จําเพาะตอแอนติเจนในปริมาณที่มากพอเพื่อเพิ่มโอกาสใหไดเซลลลูกผสมที่มีประสิทธิภาพตามตองการ 

จากน้ันนํามามมาบด และกรองเอาเฉพาะเซลลเม็ดเลือดขาวมาทําขั้นตอนการเชื่อมตอเซลล

ในขั้นตอนการกระตุนหนูดวยแอนติเจน ตองคํานึงถึงชนิดของแอนติเจนที่ใชควรอยูในรูป

ที่เหมาะสมสามารถกระตุนภูมิคุมกันของหนูไดดี เชน ตองอยูในรูป particle antigen ขนาดของแอนติเจน

ที่ดีควรมีขนาดตั้งแต 10,000 ดาลตันขึ้นไปเพื่อใหงายตอการกระตุนเซลลในระบบภูมิคุมกัน นอกจากน้ี

ยังตองคํานึงถึงการเลือกใช adjuvant ที่ เหมาะสม ปริมาณแอนติเจนที่ ใช และระยะเวลาความถี่ของ

การกระตุน และเสนทางการฉีดกระตุน (route of immunization) ที่เหมาะสม เชน การฉีดในตําแหนง

หนาทอง (intraperitoneal, IP) เปนตน

การเช่ือมตอเซลล

เปนขั้นตอนการนํา B lymphocyte ซ่ึงเปนเซลลปกติที่มีอายุขัยปกติ และมีคุณสมบัติที่สราง

แอนติบอดี จําเพาะตอแอนติ เจนที่ ตองการ มาเชื่อมตอกับเซลลมะเร็ งของห นู (myeloma cell)

ซ่ึงมีคุณสมบัตสิามารถแบงตัวไดตลอดเวลาตราบเทาที่มีอาหาร และสภาวะที่เหมาะสม ซ่ึงเซลลที่เชื่อมตอกัน

ระหวาง B lymphocyte และ myeloma cell แลวเทาน้ันที่จะอยูรอดไดในอาหารพิเศษที่มีสวนผสมของ 

hypoxanthine, aminopterin และ thymidine (HAT medium)

โดยทั่วไปเซลลปกติจะสามารถสราง DNA ได 2 pathway คือ de novo pathway และ

salvage pathway โดยใน salvage pathway ตองการเอนไซม สําคัญ  2 ชนิดเพื่อสราง nucleotide 

thymidine kinase (TK) แ ล ะ hypoxanthine guanine phosphoribosyl transferase (HGPRT) 

แสดงดังรูปที่ 11.2 โดยในที่น้ีเซลลปกติ คือ B lymphocyte ที่มาจากหนู ขณะที่ myeloma cell เปน

เซลลมะเร็ งที่ข าดเอนไซม HGPRT ดั งน้ัน  myeloma cell จะสราง DNA ด วย de novo pathway 

เพียงอยางเดียว ซ่ึงกลไกน้ีจะสามารถยับยั้งไดดวยยา aminopterin ในสภาวะที่มียาน้ีจะทําให myeloma 

cell ถูกยับยั้งการสราง DNA ขณะที่เซลลปกติ (B lymphocyte) จะถูกยับยั้งการสราง DNA จาก de novo 

pathway เชนกัน แตยั งสามารถสราง DNA ไดจาก salvage pathway จึงจําเปนตองใชสารอาหาร 

hypoxanthine และ thymidine เปนสารตั้งตน และใชเอนไซม HGPRT และ TK ในปฏิกิริยา

ดังน้ัน เม่ือนํา myeloma cell มาเล้ียงใน HAT medium จะทําใหเซลลตายเพราะไมสามารถ

สราง DNA ไดทั้ ง 2 pathway ขณะที่ เซลลปกติคือ B lymphocyte จะอยูรอดดวยการใช  salvage 

pathway ในการสราง DNA แต เ น่ืองจาก B lymphocyte เปน เซลลปกติ จึงยอมตายตามอายุขั ย 

เพราะฉะน้ันเซลลลูกผสมที่เกิดจากการเชื่อมตอกันของ B lymphocyte และ myeloma cell จะสามารถ

อยูรอดได และสามารถสรางแอนติบอดีที่จําเพาะตอแอนติเจน เรียกเซลลน้ีวา hybridoma cell หรือเซลล

ลูกผสม
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โมโนโคลนาลแอนติบ อดี  (monoclonal antibody, MAb) คือ  แอนติบอดีที่ ส รางขึ้ น

จาก B lymphocyte ที่มาจากตนกําเนิดเพียงเซลลเดียว (clone) และมีความจําเพาะกับ epitope เดียว

ของแอนติเจน จึงทําใหแอนติบอดีทุกโมเลกุลที่สรางออกมาจากเซลลเดียวน้ี มีคุณสมบัติเหมือนกัน 

โดยมีความแตกตางจากโพลีโคลนาลแอนติบอดี (polyclonal antibody) ซ่ึงสรางมาจาก B lymphocyte 

หลายเซลล และแอนติบอดีมีความแตกตางกันสามารถทําปฏิกิริยาไดกับแอนติเจนหลาย epitope การสราง

โพลีโคลนาลแอนติบอดีสามารถทําไดงาย และใชเวลาไมนานดวยการฉีดแอนติเจนเขาไปในสัตวทดลอง เชน 

หนู กระตาย แพะ แกะ มา เปนตน เม่ือแอนติเจนเขาสูรางกายสัตวจะไปกระตุน B lymphocytes หลาย

เซลลใหเปล่ียนแปลงเปน เซลลพลาสมาที่สามารถสรางแอนติบอดีออกมาได และจําเพาะกับ epitope 

ที่หลากหลายบนโมเลกุลของแอนติเจนจากน้ันจึงเจาะเลือดแลวปนแยกซีรัมเพื่อนําแอนติบอดีที่ตองการ

ซ่ึงมีคุณสมบัติเปนโพลีโคลนาลไปใชงานหรืออาจเรียกวา antiserum

การสรางโมโนโคลนาลแอนติบอดีมีความยุงยากกวาการสรางโพลีโคลนาล ในปจจุบันมีการพัฒนา

และทําไดงายขึ้น โดยผูสรางโมโนโคลนาลแอนติบอดีกลุมแรก คือ Kohler และ Milstein ในป ค.ศ. 1975

โดยใชเทคนิคที่เรียกวา “hybridoma technique” ซ่ึงใช B lymphocyte สามารถผลิตแอนติบอดีไดมา

เชื่อมตอกับเซลลมะเร็งจึงไดเซลลลูกผสมที่มีความสามารถในการสรางแอนติบอดีเหมือน B lymphocyte 

และยังสามารถแบงตัวไดเหมือนเซลลมะเร็ง

Hybridoma Technique

การสรางโมโนโคลนาลแอนติบอดีดวย hybridoma technique ประกอบดวยขั้นตอนดังน้ี

1. การฉีดกระตุนหนูทดลองดวยแอนติ เจน (immunization) ที่ตองการ เพื่อกระตุนให 

B-lymphocyte ของหนูสรางแอนติบอดีตอแอนติเจน

2.  การนํา B lymphocyte ของหนูมารวมกับเซลลมะเร็ง เพื่อใหไดเซลลลูกผสม (hybridoma 

cell) ที่สามารถสรางโมโนโคลนาลแอนติบอดีได

3.  การคัดเลือกเซลลลูกผสมที่สามารถผลิตโมโนโคลนาลแอนติบอดีที่ตองการ (รูปที่ 11.1)

การฉีดกระตุนหนูทดลองดวยแอนติเจน

ควรเจาะเลือดของหนูไวกอนการฉีดกระตุนหนูในครั้งแรกเพื่อใชเปนซีรัมควบคุมจากน้ัน

จึงฉีดแอนติเจน เพื่อกระตุนระบบภูมิคุมกันของหนูดวยสารแอนติเจนที่ตองการ เพื่อใหได B lymphocyte 

ที่สามารถสรางแอนติบอดีจําเพาะตอแอนติเจน โดยฉีดกระตุนแอนติเจนจากน้ัน 1– 2 สัปดาห จึงเจาะเลือด

มาตรวจหาระดับแอนติบอดีจําเพาะตอแอนติเจนที่หนูสรางขึ้นมา หากระดับแอนติบอดียังไมมากพอ

จะตองกระตุนดวยการฉีดแอนติเจนเขาไปอีก และเจาะเลือดเพื่อวัดระดับแอนติบอดี หากไดระดับที่สูงแลว

 ความหมายของโมโนโคลนาลแอนติบอดี

 Hybridoma Technique

 การฉีดกระตุ้นหนูทดลองด้วยแอนติเจน
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การกระตุนภูมิคุมกนั

(Immunomodulation)

วัตถุประสงค

1. เพื่อใหผูอานเขาใจ และทราบวิธีการกระตุนภูมิคุมกันของรางกาย

2. เพื่อใหผูอานเขาใจ และเรียนรูเก่ียวกับการสรางภูมิคุมกันแบบตาง ๆ

3. เพื่อใหผูอานเขาใจ และเรียนรูเก่ียวกับการใชสัตวทดลองเบื้องตน

หัวขอ

1. ความหมายของการกระตุนภูมิคุมกัน

2. Active Immunization 

3. Passive Immunization

4. การกระตุนเพื่อใหเกิดการสรางภูมิคุมกันในสัตวทดลอง

5. Adjuvants

6. Route of Immunization

147

บทที่ 12

การกระตุนภูมิคุมกนั

(Immunomodulation)

วัตถุประสงค

1. เพื่อใหผูอานเขาใจ และทราบวิธีการกระตุนภูมิคุมกันของรางกาย

2. เพื่อใหผูอานเขาใจ และเรียนรูเก่ียวกับการสรางภูมิคุมกันแบบตาง ๆ

3. เพื่อใหผูอานเขาใจ และเรียนรูเก่ียวกับการใชสัตวทดลองเบื้องตน

หัวขอ

1. ความหมายของการกระตุนภูมิคุมกัน

2. Active Immunization 

3. Passive Immunization

4. การกระตุนเพื่อใหเกิดการสรางภูมิคุมกันในสัตวทดลอง

5. Adjuvants

6. Route of Immunization

ตวั
อย
า่ง



(Immunomodulation)

การกระตุ้นภูมิคุ้มกันบทที่

12

148

149

Active Immunization

Active immunization คือ การนําสารหรือเชื้อโรคเขาไปในรางกายเพื่อกระตุนใหรางกาย

สรางสารนํ้าหรือเซลลในระบบภูมิคุมกันใหมาทําลายโมเลกุลเปาหมาย โดยกระบวนการกระตุนภูมิคุมกัน

จะเริ่มตั้งแตการกระตุนเซลล เชน ฟาโกไซตในระบบ innate immunity ซ่ึงจะทําหนาที่เขาไปจับยอยทําลาย

แอนติเจนแลวจึงนําเสนอเปปไทดแอนติเจนใหกับเซลลใน adaptive immunity ไดแก T cell จากน้ัน

จึงกระตุน B cell ใหสรางแอนติบอดีที่จําเพาะตอแอนติเจนหรือเชื้อโรคน้ัน ทั้งน้ีขึ้นกับชนิดของแอนติเจน

ที่นําเขามากระตุนรางกายซ่ึงแอนติเจนบางชนิดสามารถกระตุน B cell ใหสรางแอนติบอดีที่จําเพาะได

โดยตรงไมตองผานกระบวนการที่อาศัย T cell ภูมิคุมกันที่เกิดจากการกระตุนแบบน้ีทําใหเกิด memory 

cell ที่สามารถจดจําแอนติเจนเดิม โดยเม่ือมีแอนติเจนชนิดเดิมเขามาในรางกายอีกครั้งจะทําใหมีการ

ตอบสนองที่รวดเร็ว และรุนแรงเพื่อกําจัดแอนติเจนน้ีใหหมดไป กลไกการกระตุนภูมิคุมกันเหลาน้ีสามารถ

เกิดไดตามธรรมชาติดวยการที่รางกายไดสัมผัส จุลชีพ หรือส่ิงแปลกปลอมตาง ๆ ที่อยูตามธรรมชาติ 

(natural immunization) ทําใหรางกายมีภูมิคุมกันตอเชื้อโรคเหลาน้ัน และสามารถเพิ่มประสิทธิภาพของ

ภูมิคุมกันดวยการสัมผัสในครั้งตอมาหรือปองกันการติดเชื้อได เน่ืองจากเกิดการจดจําของระบบภูมิคุมกัน 

(immunologic memory)

การทําใหเกิดภูมิคุมกันแบบน้ีสามารถสรางขึ้นได (artificial immunity) ดวยการนําชิ้นสวนของ

จุลชีพ เชน โปรตีน ผนังเซลล สารพิษ หรือเซลลของจุลชีพเหลาน้ันมาทําใหออนฤทธ์ิกอนดวยกระบวนการ   

ตาง ๆ เชน ผานความรอน การใชสารเคมี การเปล่ียนแปลงลําดับกรดอะมิโน จากน้ันจึงฉีดกระตุนเขาไป

ในรางกายเพื่อใหเกิดการตอบสนองของภูมิคุมกัน

กลไกการสรางภูมิคุมกันแบบ active immunization

Active immunization เปนการกระตุนการสรางภุ มิคุม กันแบบจําเพาะ ซ่ึงกระตุน ไดทั้ ง 

humoral และ cell mediated immunity เม่ือรางกายไดรับส่ิงแปลกปลอมหรือแอนติเจน จะกระตุน B 

cell ใหเพิ่มจํานวน และสรางแอนติบอดีตอแอนติเจนน้ันใหมากขึ้น โดยปกติแลวแอนติเจนน้ีจะกระตุนให

antigen presenting cells (APC) จับกินเขาไปในเซลล และยอยทําใหเปนเปปไทดสายส้ัน ๆ แลวนําเสนอ 

ตอ T cell ซ่ึงขึ้นอยูกับชนิดของแอนติเจน โดยนําเสนอผาน MHC class II ให CD4+ T cell หรือนําเสนอ

ตอ CD8+ T cell ผาน MHC class I จากน้ันจะมีการหล่ังไซโตไคนที่ มีฤทธ์ิสามารถกระตุนให B cell 

สรางแอนติบอดีชนิดตาง ๆ ออกมา และไซโตไคนบางชนิดจะไปกระตุนให T cell, NK cell แมคโครฟาจ

และเซลล อ่ืน ๆ ใหทําหนาที่ กําจัดส่ิงแปลกปลอมไดอีก กลไกการกระตุนภูมิคุม กันยังขึ้นกับชนิดของ

แอนติเจนที่นําเขามากระตุนรางกายซ่ึงแอนติเจนบางชนิดสามารถกระตุน B cell ใหสรางแอนติบอดี

ที่จําเพาะไดโดยตรง โดยไมตองผานกระบวนการที่อาศัย T cell โดยภูมิคุมกันที่ เกิดจากการกระตุน

แบบ active immunization น้ีมีขอดี คือ ทําใหเกิด memory cell ที่สามารถจดจําแอนติเจนชนิดเดิมไดดี
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ความหมายของการกระตุนภูมิคุมกัน

Immunomodulation หมายถึงกระบวนการกระตุนรางกายใหเกิดการตอบสนองทางภูมิคุมกัน

ดวยการนําสารหรือส่ิงกระตุน ให เขาไปในรางกาย เชน ยา สารเคมีบางอยาง เรียกสารเหลาน้ัน

วา “immunomodulator” ซ่ึงประกอบดวย 

1.  Immuno suppression เปนสาร หรือยา ที่ใหเขาไปในรางกายแลวทําใหลดการทํางานของ

ระบบภูมิคุมกัน โดยใหรางกายสรางภูมิคุมกันลดลงหรือกดระบบภูมิคุมกันไว เชน ในกรณีปองกันการปฏิเสธ

อวัยวะใหมเม่ือมีการปลูกถายอวัยวะบางอยางของผูบริจาคเขาไปในรางกายผูปวย การรักษาโรคภูมิตานทาน

เน้ือเยื่อตัวเอง (autoimmune disease) เชน rheumatoid arthritis, SLE

2. Immuno stimulation คือ การกระตุนภูมิคุมกันในรางกายดวยการใสสารบางอยางเขาไป 

ไดแก การฉีดวัคซีน เชน BCG ซ่ึงจะทําใหรางกายสามารถสรางภูมิคุมกันเพื่อการตอบสนองส่ิงกระตุน

หรือเช้ือโรคที่เขามาในรางกาย ภูมิคุมกันที่ตอบสนองอาจเปนไดทั้งการสรางแอนติบอดีหรือการทํางานของ

เซลลในระบบภูมิคุมกันอ่ืน ๆ เชน T cell เรียกการกระตุนใหเกิดภูมิคุมกันในรางกายวา immunization 

ซ่ึงภูมิคุมกันเปนประโยชนสามารถปองกัน และทําลายเชื้อโรคที่เขามาในรางกาย การทําใหเกิดภูมิคุมกัน

สามารถทําได โดยการฉีดวัคซีนเพื่อกระตุนใหเกิดการตอบสนองโดยการสรางภูมิคุมกันที่จําเพาะตอเชื้อโรค 

เชน การสรางแอนติบอดี นอกจากน้ีภูมิคุมกันสามารถเกิดไดเองโดยธรรมชาติ ซ่ึงเกิดไดจากการสัมผัสเชื้อ 

อาจเกิดหลังจากการติดเชื้อ การสงผานภูมิคุมกันจากแมสูลูกทางรก และนํ้านม

เปาหมายของการกระตุนภูมิคุมกันของรางกายคือ การกระตุนใหรางกายมีการตอบสนองตอ

แอนติเจนที่ฉีดเขาไปโดยเซลลที่ สําคัญตองการให เกิดการตอบสนอง คือ T และ B lymphocytes 

ซ่ึงมีบทบาทสําคัญของเซลลในระบบภูมิคุมกันของรางกาย ซ่ึงการกระตุนใหเกิดภูมิคุมกัน (immunization) 

ตองใชสารที่เปนตัวกระตุนระบบภูมิคุมกันใหมีการตอบสนองเรียกวาอิมมูโนเจน (immunogen) ซ่ึงอาจเปน

ส่ิงแปลกปลอมหรือเชื้อโรคที่รางกายไมรู จักมากอน (non-self) เม่ือเขาสูรางกายจะกระตุนใหมีการ

ตอบสนองของเซลลในระบบภูมิคุมกัน โดยเริ่มจากการที่ เซลล จําพวกฟาโกไซตเขามาจับทําลาย และ

ยอยแอนติเจนใหเปนเปปไทดสายส้ัน ๆ และนําเสนอใหกับ T cell ซ่ึงจะหล่ังไซโตไคนไปกระตุน B cell 

ใหสรางแอนติบอดี ขณะที่เซลลอ่ืน ๆ ในระบบภูมิคุมกันจะถูกกระตุนใหทํางานมากขึ้นเชนกัน นอกจากน้ี 

B และ T cell สามารถพัฒนาเปน memory B cell และ memory T cell เพื่อจดจํา และตอบสนอง

เม่ือส่ิงแปลกปลอมหรือเชื้อโรคเดิมเขามาในรางกายอีก ซ่ึงกระบวนการเหลาน้ีมักทําไดในรูปแบบของการฉีด

วัคซีนเพื่อกระตุนภูมิคุมกันของรางกายใหสรางขึ้นมาตอบสนองตอเชื้อโรค โดยปจจุบันน้ีวัคซีนมีหลายชนิด

ดวยกัน และมีประสิทธิภาพที่แตกตางกันขึ้นกับวัตถุประสงคที่ตองการ 

กระบวนการสรางภูมิคุมกันใหรางกายมีสองแบบ คือ active immunization และ passive 

immunization

 ความหมายของการกระตุ้นภูมิคุ้มกัน
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การตอบสนอง extracellular bacteria โดยภูมิคุมกันโดยกําเนิด ไดแก คอมพลีเมนทจะถูก

กระตุนโดยแบคทีเรียแกรมบวกซ่ึงมี peptidoglycan ขณะที่แบคทีเรียแกรมลบมี lipopolysaccharide 

(LPS) สามารถกระตุนการทํางานของระบบคอมพลีเมนท เชน alternative pathway และ lectin 

pathway จะทําใหเซลลแบคทีเรียแตกดวย membrane attack complex (MAC) นอกจากน้ี ชิ้นสวน

คอมพลีเมนทยังสามารถเขาไปจับแบคทีเรีย และเกิด opsonization ทําลายแบคทีเรียโดยการทํางานของ

ฟาโกไซต ขณะเดียวกันแบคทีเรียสามารถกระตุนกระบวนการฟาโกไซโตซิสของเซลลเม็ดเลือดขาว เชน 

นิวโทรฟล โมโนไซต แมคโครฟาจ ซ่ึงจะใช pattern recognition receptor (PRRs) เปนตัวรับที่สามารถจับ

กับ pathogen-associated molecular pattern (PAMPs) บนผิวของแบคทีเรีย จึงสามารถยอยทําลาย

แบคทีเรียได

การตอบสนอง extracellular bacteria โดยภูมิคุมกันแบบจําเพาะ ตอบสนองดวยการสราง

แอนติบอดี เชน IgM, IgG, IgA ที่สามารถไปจับที่ผนังเซลล และสารพิษของแบคทีเรีย ซ่ึงแอนติบอดี

จะทําใหเกิด neutralization, opsonization กระบวนการฟาโกไซโตซิส และกระตุนระบบคอมพลีเมนท

classical pathway จึงทําใหเกิดการทําลายแบคทีเรียไดขณะที่การตอบสนองดานเซลลไดแก CD4+ T cell 

จะสรางไซโตไคนที่มากระตุนฟาโกไซตใหจับกินแบคทีเรียอยางมีประสิทธิภาพ และกระตุน B cell ใหสราง

แอนติบอดีที่ จําเพาะตอการทําลายแบคทีเรีย ไซโตไคนที่สรางมาไดแก เชน IFN-γ, IL-12, TNF, IL-17

เปนตน

Intracellular bacteria สามารถเขาไปอยู และเพิ่มจํานวนไดในเซลลแมคโครฟาจ จึงทําให

แอนติบอดีไมสามารถเขาไปทําลายแบคทีเรียน้ีได แบคทีเรียพวกน้ีสามารถกระตุนการทํางานของ NK cell 

ในระยะเริ่มแรกของการตอบสนองจากน้ัน NK cell จะสรางไซโตไคน IFN-γ ไปกระตุนฟาโกไซต 

เชน นิวโทรฟล แมคโครฟาจ dendritic cell ขณะที่เซลลพวกน้ีจะสราง IL-12 กลับมากระตุนพวก NK cell 

ใหทําลายแบคทีเรียที่อยูในเซลล ตัวอยางเชน Listeria monocytogenes ตอมาจะมีการตอบสนองของ

ภูมิคุมกันแบบจําเพาะโดย CD8+ T cell (CTL) สามารถทําลายเซลลที่ติดเชื้อไดโดยการหล่ัง perforin 

และ granzyme ขณะที่  CD4+ T cell จะเปล่ียนแปลงเปน TH1 สราง IFN-γ กระตุนใหแมคโครฟาจ

สราง ROS, NO และ lysozyme ยอยทําลาย intracellular bacteria เพื่อกําจัดเชื้อแบคทีเรียเหลาน้ี

ใหหมดไป (รูปที่ 13.1) แตยังคงมีแบคทีเรียที่สามารถอยูคงทนไดนานในแมคโครฟาจโดยเฉพาะในปอด ไดแก 

Mycobacterium tuberculosis จึงทําใหมีการเพิ่มจํานวน และเกิดการอักเสบเรื้อรังมีการสะสมของเซลล

ดังกลาวเปนกอนโตเรียกวา granulomatous inflammation ซ่ึงกรณีน้ีจะใหผลบวกในการทํา skin test 

โดยการฉีดสาร PPD (purified protein derivative) ซ่ึงเปนแอนติเจนของตัวเชื้อ 

เชนเดียวกับการตอบสนองตอเชื้อ Mycobacterium leprae ที่เขาไปอาศัยอยูในแมคโครฟาจ

ทําใหเกิดกอนสะสมของกลุมเซลลแบบ lepromatous และ tuberculoid ลักษณะของ lepromatous 

leprosy จะมีการตอบสนองจาก TH2 ที่สรางไซโตไคนไปกระตุน B cell ใหสรางแอนติบอดีที่จําเพาะตอตัว

156

ภูมิคุมกันตอจุลชีพ

รางกายมีกระบวนการตอบสนองทางภูมิคุมกันตอเชื้อโรคชนิดตาง ๆ ที่เขามา เชน แบคทีเรีย 

รา ไวรัส ปรสิต ซ่ึงเปนกระบวนการทํางานรวมกันของเซลลในระบบภูมิคุมกันโดยกําเนิด ( innate 

immunity) และภูมิคุมกันแบบจําเพาะ (adaptive immunity) ซ่ึงประกอบดวย humoral immune 

response และ cell-mediated immune response เพื่ อทํ าล าย เชื้ อ โร คอย างมี ป ระ สิท ธิภ าพ 

ขณะเดียวกันจุลชีพแตละชนิดมีความสามารถในการบุกรุกรางกายแตกตางกันเพื่อหลบหลีกกลไกของระบบ

ภูมิคุมกันดังกลาว จึงทําใหสามารถอยูรอด และอาจกออันตรายใหกับรางกายของคน

เม่ือจุลชีพเขามาในรางกายจะมีกลไกของภูมิคุมกันโดยกําเนิดเปนดานแรกในการตอบสนอง

เพื่อปองกัน และทําลายจากน้ันจึงกระตุนภูมิคุมกันแบบจําเพาะใหทําลายเชื้อโรคไดอยางมีประสิทธิภาพ

ตอไป หากเกิดความเสียหายของภูมิคุมกันโดยกําเนิดจะทําใหรางกายอาจติดเชื้อไดงาย และสามารถพัฒนา

เปนโรคที่รุนแรงได องคประกอบที่สําคัญของภูมิคุมกันโดยกําเนิดไดแกผิวหนัง เยื่อบุทางเดินอาหาร และ

เยื่อบุทางเดินหายใจ ซ่ึงบริเวณเหลาน้ีมีเซลลเน้ือเยื่อที่บุตามอวัยวะ (epithelial cell) ปกคลุมยาวตอเน่ือง

เพื่อปองกันไมใหเชื้อโรคเขามาในรางกายได และมีเซลลจําพวกฟาโกไซตที่เขามาจับกินยอยทําลาย จากน้ัน

จึงนําเสนอเปปไทดของเชื้อใหกับเซลลในระบบภูมคุมกันแบบจําเพาะไดแก T และ B cells ซ่ึงเปนการ

ตอบสนองที่จําเพาะตอจุลชีพ เชน การสรางแอนติบอดี การทําลายเซลลโดย cytotoxic T lymphocytes 

(CTL) การหล่ังไซโตไคนหลายชนิดไปกระตุนใหเซลลในระบบภูมิคุมกันทํางานอยางมีประสิทธิภาพ ถึงแม

กระน้ันยังมีจุลชีพบางชนิดที่สามารถบุกรุก และอยูรอดในรางกาย เชน แบคทีเรียที่มีแคปซูลหอหุมเซลล

จึงหลบหลีกการจับกินจากฟาโกไซต มี pili และ adhesion molecule ชวยยึดเกาะเซลล สามารถสราง

เอนไซมยอยแอนติบอดี และคอมพลีเมนท แบคทีเรีย และไวรัสบางชนิดสามารถอาศัยอยูภายในเซลล

เชน แมคโครฟาจ DC, CD4+ T cell

ภูมิคุมกันตอแบคทีเรีย

Extracellular bacteria คือ แบคทีเรียที่เพิ่มจํานวนภายนอกเซลล เชน หลอดเลือด เน้ือเยื่อ 

ชองวางของอวัยวะในระบบทางเดินหายใจ และทางเดินอาหาร แบคทีเรียพวกน้ีจะทําลายเน้ือเยื่อ และ

อวัยวะที่บุกรุกเขาไปทําใหเกิดการบาดเจ็บ อักเสบ อีกทั้งแบคทีเรียบางชนิดสามารถสรางสารพิษออกมา

ทําลายเน้ือเยื่อไดแก diphtheria toxin ทําลาย และยับยั้งการสรางโปรตีน cholera toxin ทําลายสมดุล

ของเกลือแร และนํ้า tetanus toxin ยับยั้งการทํางานของกลามเน้ือเซลลประสาท anthrax toxin ทําลาย

การสงสัญญาณของเซลลเน้ือเยื่อ staphylococcus toxin เปน superantigen กระตุนการหล่ังไซโตไคน 

ทําใหเกิด toxic shock syndrome 

 ภูมิคุ้มกันต่อจุลชีพ

 ภูมิคุ้มกันต่อแบคทีเรีย

	  ร่างกายมีกระบวนการตอบสนองทางภูมิคุ้มกันต่อเช้ือโรคชนิดต่าง ๆ ที่เข้ามา เช่น แบคทีเรีย รา  

ไวรัส ปรสิต ซึ่งเป็นกระบวนการท�ำงานร่วมกันของเซลล์ในระบบภูมิคุ้มกันโดยก�ำเนิด (innate immunity)  

และภูมิคุ้มกันแบบจ�ำเพาะ (adaptive immunity) ซึ่งประกอบด้วย humoral immune response และ 

cell-mediated immune response เพื่อท�ำลายเชื้อโรคอย่างมีประสิทธิภาพขณะเดียวกันจุลชีพ 

แต่ละชนิดมีความสามารถในการบุกรุกร่างกายแตกต่างกันเพื่อหลบหลีกกลไกของระบบภูมิคุ้มกันดังกล่าว  

จึงท�ำให้สามารถอยู่รอด และอาจก่ออันตรายให้กับร่างกายของคน	
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