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Cancer has been proposed as a result of abnormal control of growth and development of stem cells for
more than century. This is the “cancer stem cell hypothesis”. Both cancer and stem cells share many common
especial properties. They are immortal and have good differentiation potential. In addition, organogenesis
and carcinogenesis are very similar processes. Recently, more evidence and convincing data from stem cell
biology research are supporting this concept. Furthermore, the research provides new promising approaches
for cancer diagnosis and treatment based on stem cell knowledge and technology. Upcoming data and
evidence may revolutionize cancer management, making it more effective and safer.
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Cancer stem cell hypothesis has been pro-
posed for more than a century(1). Cancer was viewed as
a result of aberrant control of stem cell self renewal and
differentiation. However, this concept had not been
thoroughly verified and validated due to limited know-
ledge and technology in stem cell biology. Now, in the
stem cell era, more data is available to support cancer
stem cell hypothesis(2,3). Moreover, advances in stem
cell biology research will not only provide more under-
standing on carcinogenesis but also open new thera-
peutic approaches that might be more effective with
less adverse reactions than traditional approaches.

Stem cell biology and cancer biology
Stem cells and cancer cells share many special

properties such as the capacity of self renewal, the
ability to differentiate, their active telomerase expression,
the activation of antiapoptotic pathways, the increased

membrane transporter activity, and the ability to migrate
and metastasize. There are several stem cell markers
that are also expressed by cancer cells, for example,
CD 44, alpha 6 integrin, beta 1 integrin, and CD 133
(prominin)(3-5).

Cancer stem cells have been recently demon-
strated and characterized in many kinds of malignan-
cies(3-5) especially in leukemia(6), breast cancer(7) and
nervous system cancers(8). These cancer stem cells have
been proved to be crucial origin in carcinogenesis, have
a strong influence on tumor characteristics, and also
have an important role on the clinical course of various
cancers(3-8). Self renewal capacity is presumably the
key factor for tumorigenesis, whereas differentiation
potential is suspected to be the cause of tumor pheno-
typic heterogeneity. However, there are some distinct
characteristics that make cancer cells different from
classic stem cells. Although cancer cells have a self
renewal property through the same pathways and
signaling molecules as ordinary stem cells such as
Wnt, Hedgehog, and Notch, their pathways are dys-
regulated. This results in uncontrolled growth and
expansion of tumor cells(3-5).
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Organogenesis, homeogenesis and carcinogenesis
Organogenesis is the important event in the

early period of intrauterine life. This is composed of
complicated pathways and regulations. Each specific
organ has to be arranged in the appropriate anatomical
position to ensure the normal structure of the fetus.
Moreover, each specialized cell has to be allocated into
different locations of the organ for proper organ
function. There are a number of data and evidences
that cell to cell interactions play an important role on
organ formation(3). The detailed mechanism of each
organ development during embryonic period is still a
mystery. Organogenesis requires proper development
and differentiation of embryonic stem cells into various
types of cell with different degrees of differentiation in
each organ. Harmonization among cells within the same
tissue, tissues within the same organ and organs within
the body are crucial for normal growth and develop-
mental processes. Disruption in any parts of these
sophisticated pathways and regulatory systems may
result in malformations or congenital anomalies(3-5).

On the other hand, homeogenesis is the key
mechanism to keep a balance between cell loss and cell
replenishment during the later period of life and to
ensure proper function of the organs(3). This means
that cell loss and renewal should be controlled in an
appropriate proportion. Normally, cell loss could result
from cell death and apoptosis. In addition, loss may be
a consequence of tissue damage or injuries. For cell
replacement, stem cell presumably resides in every tissue
to supply new cells for the whole period of life. This
could be possible because of exceptional unlimited self
renewal property of stem cells(2-5). However, this special
property declines with aging(2,3). Moreover, stem cells
are vulnerable to mutation with their increasing age
because of the longer exposure time and the additional
dividing cycles when compared with other types of
cells(2-5).

Classical model of carcinogenesis proposed
that cell and tissue transformation results from random
mutation and subsequent clonal selection(2-5). In this
hypothesis, any cells could be the target of mutation
and eventually carcinogenesis. With cancer stem cell
hypothesis, carcinogenesis is viewed as dysregulation
of self renewal pathways of tissue stem cells or pro-
genitor cells(1-5). This abnormality is selectively on
tissue stem cell population. As a result, dysregulated
stem cells may undergo further genetic or epigenetic
changes to be fully transformed(3). Then epigenetic
controls that normally play important roles on stem cell
differentiation will certainly contribute to tumor pheno-

typic heterogeneity. The cancer stem cell hypothesis
has dramatically changed the conventional concept of
carcinogenesis and clinical implications of basic prin-
ciples in cancer biology ranging from early detection,
therapeutic approaches to cancer prevention.

In addition, with cancer stem cell hypothesis,
tissue or animal models resembling all the carcinogenic
steps found in human cancers can be accurately pro-
duced for experimental research and to study basic
cancer biology. There was a report that expression of
c-Met and c-Myc driven by the mammary-specific
promotor mammary tumor virus failed to produce carci-
noma in differentiated mammary cells. However, these
genes transduced into primitive cells could finally
produce mammary carcinomas(9). This is an example of
application of cancer stem cell hypothesis.

Knowledge on stem cell niche is also very
helpful to understand stromal epithelial interactions
during tumorigenesis and tumor metastasis. Stem cell
“homing” receptors, for example CXCR4, play an impor-
tant role on metastases in various types of tumors such
as breast and prostate cancers(10,11). Cancer-associated
fibroblasts might have an effect on tissue angiogenesis
and consequently promote tumor growth and develop-
ment(12).

Moreover, knowledge in stem cell biology
could explain the clinical course of metastasis. Many
patients with newly diagnosed breast and prostate
cancers have micrometastasis in bone marrow demon-
strated by immunochemical staining(13). However, up
to 50% of these cases have not developed clinically
significant macroscopic metastasis. With increasing
knowledge in stem cell biology, this may be explained
by the concept of “tumor dormancy”. Metastatic cancer
stem cells may remain in quiescent G0 state and undergo
self renewal and differentiation processes only when
there is appropriate signal activation from their micro-
environment (their niche).

Symmetric and asymmetric divisions(6,14,15)

Symmetric division is the process that occurs
during normal development. Symmetric stem cell self
renewal by symmetric division will result in stem cell
expansion. The process is tightly regulated by signals
from surrounding cells and tissues (microenvironment).
Stem cells then multiply and get into the processes of
proliferation, lineage commitment, cell migration, ter-
minal cell differentiation and then apoptosis of fully
differentiated cells. This is the main type of cell division
during organogenesis during embryonic period. Sym-
metric self renewal of stem cells also occurs in carcino-
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genesis. However, this process is dysregulated result-
ing in cancer stem cell development and expansion. If
these cancer stem cells are disseminated, they might
remain dormant or may be reactivated in metastatic
sites depending on signals from microenvironment. In
contrast, dissemination of differentiated tumor cells will
result in only clinically insignificant micrometastasis
because these cells have no self renewal capacity.

Asymmetric division is the different process
of cell division. During normal tissue homeostasis,
asymmetric self renewal of stem cells plays an important
role on stem cell maintenance and keeps the balance of
cell loss and replenishment in each tissue. From one
stem cell, there will be one stem cell and one transient
amplifying and lineage committed cell produced.

The in-depth knowledge of these differences
will be crucial for understanding and manipulating stem
cells and cancer cells for future therapeutic purposes.

Clinical application of stem cell knowledge and
technology in cancer medicine
Application of stem cell knowledge in cancer risk
assessment, early detection, and prevention

With cancer stem cell hypothesis, because
stem cells and progenitor cells are targets for trans-
formation and tumor formation, cancer risk will be
directly correlated to the number of stem cell targets. In
addition, pathways that involve in increasing the
amount of targeted cells should be considered in risk
evaluation. For example, BRCA1, the hereditary breast
cancer gene with previously unknown function, may
be involved in the regulation of normal breast stem cell
function(16). The dysregulation of epigenetic controls
of self renewal property has important influence on
carcinogenesis. As a result, this should be counted
into cancer risk estimation.

Markers for early detection of cancer will be
developed from good stem cell models. Currently used
tumor markers, such as CA125 for ovarian cancer and
PSA in prostate cancers, are produced from differentiated
tumor cells. If tumor markers from earlier stage of carci-
nogenesis can be identified, cancer screening would
also be more effectively performed at the early stage.

Moreover, there are studies on molecular
profiling and characterization of cancer stem cells. If a
variety of molecular profiling of cancer stem cells can
be mapped and correlated with clinical presentation,
the prediction of future clinical courses of newly diag-
nosed patients could be obtained more accurately. This
concept has already been tested and reported on for
human breast cancers(7,17).

For cancer prevention based on cancer stem
cell hypothesis, the strategies should focus on reducing
stem cell numbers because they are important targets
for transformation and eventually carcinogenesis. Other
methods to induce apoptosis or differentiation with
less or loss of self-renewal capacity will finally decrease
the risk of cancer development. Newly proposed inter-
ventions are the methods that correct or inhibit aberrant
self renewal and differentiation of cancer stem cells
from the early stages before being fully transformed(18).

Application of stem cell knowledge in cancer therapy(19)

Cancer stem cell hypothesis will revolutionize
the main concepts of cancer therapy. Currently, the
standard measured outcome of antineoplastic agents
in both animal models and clinical trials is the shrinkage
of the tumor. Tumor response is traditionally defined
as the shrinkage of a tumor by at least 50%. However,
in advanced cancers, tumor regression often does not
correlate with increase in patient survival(20). This might
be explained by the inherent resistance of cancer stem
cells to chemotherapeutic agents. The shrinkage of
the tumor in these cases is presumably just an effect
on the major differentiated cell component not the
minor cancer stem cell component.

Based on the cancer stem cell concept, assess-
ment of tumor response should be changed from
reduction in size which cannot demonstrate the effect
of antineoplastic agents on cancer stem cells. This
should be the new intermediate end point that can
reflect the effect on cancer stem cells and consequently
can precisely predict the clinical outcome. For instance,
time to tumor progression after antineoplastic agent
administration may more accurately reveal therapeutic
efficacy on cancer stem cells.

Apart from the measurement of tumor response,
chemotherapeutic agents themselves should be
developed or modified to directly target the cancer stem
cells. This would correct the underlying pathology at
the original point with hopefully better clinical out-
comes both in increasing survival time and preventing
tumor recurrence.

Application of stem cell knowledge in therapeutic
resistance

Normally stem cells have special properties
that support their survival and resistance to apoptosis.
During normal mammary involution following lactation,
there is massive apoptosis of differentiated cells,
whereas stem cells are spared and then regenerate in
subsequent pregnancies. In addition, hematopoietic
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stem cells in the bone marrow are not ablated by non-
myeloablative doses of chemotherapy and are able to
regenerate a normal hematopoietic system after only
several weeks. As with normal stem cells, cancer stem
cells may also display increased resistance to chemo-
therapeutic agents compared with more differentiated
cells that mainly comprise the bulk of tumors.

There are several molecular mechanisms
that may contribute to the resistance to antineoplastic
agents and to apoptosis of cancer stem cells. These
might include (I) cell cycle kinetics. Most cancer stem
cells are not cycling and are in G0 and thus are resistant
to cell cycle-specific chemotherapeutic agents(21). (II)
DNA replication and DNA repair mechanisms. Stem
cells may be resistant to DNA-damaging agents by
being able to undergo asynchronous DNA synthesis
in addition to displaying enhanced DNA repair(22,23).
(III) During asynchronous DNA synthesis, the parental
‘‘immortal’’ DNA strand is always retained in the stem
cell and not the differentiating progeny. This process
may be regulated by P53. This prevents the stem cell
compartment from accumulating mutations associated
with replication or from being affected by DNA-damag-
ing agents(24). (IV) Antiapoptotic proteins. Stem cells
express higher levels of antiapoptotic proteins, such
as members of the Bcl-2 family and inhibitors of ap-
optosis, than do differentiated cells(25). (V) Transporter
proteins. Stem cells express higher levels of transporter
proteins, such as ABCG2 (BCRP), as well as P-glyco-
protein(26).

The development of immunologic approaches
to cancer therapy may also be influenced by the con-
cept of cancer stem cells. Many of these therapies have
mainly involved attacking cells that express tumor-
specific antigens. Most of these antigens are exclu-
sively expressed in differentiated tumor cells. Cancer
stem cells that do not express these antigens may
consequently not be affected by immunologic based
interventions.

Future directions
Targeted therapy is currently a promising

concept for cancer treatment. Imatinib targeting BCR-
Abl is quite successful in CML cases. The majority of
patients have gone into the remission phase by imatinib
treatment. However, after withdrawal of Imitinib, the
diseases reappeared with the kinetic pattern predictable
by a stem cell model(27). As a result, to eradicate cancer
a therapeutic approach that directly targets cancer stem
cells is certainly required. Nevertheless, this approach
must spare normal stem cells to maintain homeostasis.

This is quite a challenging issue because normal stem
cells and cancer stem cells have shared many common
pathways especially in the self renewal property.

Conclusion
With more data and evidence supporting

cancer stem cell hypothesis, traditional concepts in
cancer approaches will necessarily be revised. To era-
dicate cancer, elimination of cancer stem cells is
definitely needed while preserving normal stem cells.
More understanding in cancer stem cell biology will be
an important basis for developing new approaches for
both cancer diagnosis and treatment. Hopefully, future
cancer management will be consequently more effective
and safer with advances in stem cell knowledge and
technology.
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การดูแลรักษาผู้ป่วยมะเร็งในอนาคตด้วยความรู้และเทคโนโลยีเซลล์ต้นกำเนิด

สรภพ  เกียรติพงษ์สาร, อภิวัฒน์  มุทิรางกูร, เย้ือน  ตันนิรันดร

มะเร็งถูกสันนิษฐานเป็นเวลานานกว่าศตวรรษว่าอาจเกิดขึ้นจากความผิดปกติของกลไกควบคุมการเจริญ
เติบโตและการพัฒนาการของเซลล์ต้นกำเนิด หรือเป็นที่รู้จักในชื่อ “สมมติฐานเซลล์ต้นกำเนิดมะเร็ง” พบว่าทั้งเซลล์
มะเร็งและเซลลต้์นกำเนดิมีคุณลักษณะท่ีเหมือนกันหลายประการ ประเด็นท่ีสำคัญได้แก่ ความเปน็อมตะ และศักยภาพ
ในการพัฒนาไปเป็นเซลล์ชนิดต่าง ๆ นอกจากนีก้ระบวนการสรา้งอวัยวะและกระบวนการเกดิมะเร็งยังเป็นกระบวนการ
ท่ีคล้ายคลึงกันมาก ในปัจจุบันข้อมูลและหลักฐานท่ีเพ่ิมข้ึนจากการศกึษาวิจัยด้านชีววิทยา เซลล์ต้นกำเนิดช่วยสนับสนุน
“สมมติฐานเซลล์ต้นกำเนิดมะเร็ง” และจะเป็นพื้นฐานไปสู่การพัฒนาการตรวจวินิจฉัย และการรักษาโรคมะเร็งวิธีการ
ใหม่ บนพื้นฐานความรู้และเทคโนโลยีเซลล์ต้นกำเนิด คาดว่าความรู้และความเข้าใจเกี่ยวกับเซลล์ต้นกำเนิดมะเร็ง
ท่ีกำลังเพ่ิมมากข้ึน จะช่วยปฏิรูปแนวทางการดแูลรักษาผู้ป่วยมะเร็งในอนาคตใหมี้ประสิทธิภาพและปลอดภยัมากย่ิงข้ึน

“สมมติฐานเซลล์ต้นกำเนิดมะเร็ง” ได้รับการกล่าวถึงเป็นเวลานานกว่าศตวรรษ(1) โดยคาดว่ามะเร็งเป็นผล
มาจากความผดิปกตขิองการควบคมุการแบง่ตวัทดแทนตวัเองและการพฒันาการของเซลลต์น้กำเนดิ หากแตแ่นวคดินี้
ยังขาดขอ้มูลและหลักฐานสนับสนุน เน่ืองจากข้อจำกัดด้านความรูแ้ละเทคโนโลยทีางชีววิทยาเซลล์ต้นกำเนดิ จนกระท่ัง
ในช่วงทศวรรษที่ผ่านมาที่ความรู้ด้านเซลล์ต้นกำเนิดได้รับความสนใจและก้าวหน้าไปอย่างมาก จึงมีข้อมูลสนับสนุน
สมมติฐานเซลล์ต้นกำเนิดมะเร็งจำนวนมาก(2,3) นอกจากนั้นความรู้ทางชีววิทยาเซลล์ต้นกำเนิดระดับสูงยังช่วยให้เกิด
ความเข้าใจถึงกลไกการเกิดมะเร็งมากยิ่งขึ้น และอาจนำไปสู่แนวทางใหม่ในการรักษาโรคมะเร็งที่มีประสิทธิภาพ
มากยิ่งขึ้น มีภาวะแทรกซ้อนลดลงเมื่อเปรียบเทียบกับวิธีการรักษาในปัจจุบัน

ชีววิทยาเซลล์ต้นกำเนิดและชีววิทยาของมะเร็ง
เซลล์ต้นกำเนิดและเซลล์มะเร็งมีคุณสมบัติพิเศษที่เหมือนกันหลายประการ ได้แก่ ความสามารถในการแบ่ง

เซลล์ทดแทนตวัเอง ศักยภาพในการเจรญิพัฒนาการ การแสดงออกของเอนไซมเ์ทโลเมอเรส การกระตุน้กลไกการยบัย้ัง
โปรแกรมการตายของเซลล์ การเพิ่มความสามารถผ่านเข้าออกสารที่เยื่อหุ้มเซลล์ ความสามารถในการเคลื่อนย้าย
และแพร่กระจาย มีโมเลกุลจำเพาะหลายชนดิของเซลล์ต้นกำเนดิท่ีสามารถตรวจพบไดใ้นเซลล์มะเร็ง เช่น CD 44, alpha
6 integrin, beta 1 integrin และ CD 133 (prominin)(3-5) เซลล์ต้นกำเนดิมะเรง็ไดรั้บการพสูิจน์ถึงการมอียู่จริงและ
ตรวจสอบคุณลักษณะในมะเร็งหลายชนิด(3-5) โดยเฉพาะในโรคมะเร็งเม็ดโลหิตขาว(6), มะเร็งเต้านม(7) และมะเร็งของ
ระบบประสาท(8) พบว่าเซลล์ต้นกำเนดิมะเรง็เป็นจุดเร่ิมต้นหลักของการเกดิมะเรง็ มีผลต่อลักษณะของเนือ้งอก รวมท้ัง
มีบทบาทสำคัญต่อการดำเนินโรคทางคลินิกในมะเร็งหลากหลายชนิด(3-8) โดยคาดว่าความสามารถในการแบ่งเซลล์
ทดแทนตวัเองเป็นองค์ประกอบสำคัญสำหรับการเกิดเป็นเน้ืองอก ในขณะทีศั่กยภาพในการเจรญิพัฒนาการไปเปน็เซลล์
ชนิดต่าง ๆ เป็นสาเหตุหลักของความหลากหลายในส่วนประกอบของเซลล์ในก้อนเนื้องอก อย่างไรก็ตามมีลักษณะ
บางประการที่ทำให้เซลล์มะเร็งต่างจากเซลล์ต้นกำเนิดโดยทั่วไป กล่าวคือแม้เซลล์มะเร็งจะมีความสามารถในการแบ่ง
เซลล์ทดแทนตัวเอง ด้วยกลไกเดียวกัน และมีสารสื่อสัญญาณชนิดเดียวกันกับเซลล์ต้นกำเนิดอื่น ๆ ได้แก่ Wnt,
Hedgehog และ Notch หากแต่มีการควบคุมการแบ่งเซลล์ทดแทนตัวเองที่ผิดปกติไป จึงทำให้เกิดการเพิ่มจำนวน
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และการขยายขนาดที่ไม่สามารถควบคุมได้ของเซลล์เนื้องอก(3-5)

กระบวนการสรา้งอวัยวะ กระบวนการควบคมุภาวะสมดลุของร่างกาย และกระบวนการเกดิมะเร็ง
กระบวนการสร้างอวัยวะเป็นขั้นตอนสำคัญของการพัฒนาการในระยะแรกของชีวิตในครรภ์ ประกอบไปด้วย

กลไกและการควบคุมที่สลับซับซ้อน แต่ละอวัยวะจะต้องถูกจัดเรียงอย่างแม่นยำในตำแหน่งที่ถูกต้องเพื่อให้เกิดรูปร่าง
ที่ปกติ นอกจากนั้นการจัดเรียงของเซลล์จำเพาะแต่ละชนิดภายในอวัยวะต่าง ๆ มีความสำคัญเพื่อให้เกิดการทำงาน
ได้อย่างถูกต้องเป็นปกติ มีข้อมูลและหลักฐานจำนวนมากว่าปฏิสัมพันธ์ระหว่างเซลล์มีบทบาทสำคัญต่อกระบวนการ
สร้างอวัยวะ(3) ทั้งนี้กลไกระดับลึกเกี่ยวกับการสร้างอวัยวะต่าง ๆ ในระยะตัวอ่อนยังคงเป็นเรื่องที่ต้องศึกษาค้นคว้า
อีกมาก กระบวนการสร้างอวัยวะนี้ต้องอาศัยกระบวนการเจริญและพัฒนาของเซลล์ต้นกำเนิดตัวอ่อนไปเป็นเซลล์
จำเพาะชนดิต่าง ๆ ในระยะทีแ่ตกตา่งกนัอย่างเหมาะสม ความสอดคลอ้งและสมดลุของแตล่ะเซลล์ในเนือ้เย่ือเดียวกนั
แต่ละเนื้อเยื่อในอวัยวะเดียวกัน และแต่ละอวัยวะภายในร่างกาย เป็นสิ่งสำคัญที่จะทำให้การเจริญเติบโตและ
การพัฒนาการจากระยะตัวอ่อนสู่วัยทารกดำเนินไปเป็นปกติ ความผิดพลาดหรือปัจจัยที่ขัดขวางกระบวนการ
และกลไกควบคุมการสร้างอวัยวะที่ซับซ้อนนี้ อาจเป็นผลให้เกิดความพิการแต่กำเนิดขึ้นได้(3-5)

กระบวนการควบคุมภาวะสมดุลของร่างกาย ถือเป็นกลไกหลักสำคัญที่จะทำให้ร่างกายสามารถควบคุม
ปริมาณเซลล์เดิมที่ลดจำนวนลงไปกับเซลล์ที่สร้างขึ้นใหม่เพื่อทดแทน ให้อยู่ในระดับใกล้เคียงกันเพื่อให้อวัยวะต่าง ๆ
คงความสามารถในการทำงานได้เป็นปกติ(3) โดยกระบวนนี้จะเกิดขึ้นอย่างต่อเนื่องภายหลังจากการสร้างอวัยวะเสร็จ
สมบูรณ์แล้ว โดยทั่วไปเซลล์จะลดจำนวนลงจากการตายหรือจากภาวะการบาดเจ็บ สำหรับการสร้างเซลล์ใหม่ขึ้น
ทดแทนนัน้ สันนิษฐานว่าเซลล์ต้นกำเนิดท่ีมีอยู่โดยท่ัวไปตามอวัยวะต่าง ๆ  จะเป็นแหล่งผลิตเซลล์ใหม่ทุกชนิดข้ึนทดแทน
ในแต่ละอวัยวะตลอดชีวิต โดยอาศัยคุณสมบัติพิเศษของเซลล์ต้นกำเนิดที่สามารถแบ่งเซลล์ทดแทนตัวเองได้อย่าง
ไม่จำกัด(2-5) และมีศักยภาพในการเจริญพัฒนาการไปเป็นเซลล์ชนิดต่าง ๆ ได้อย่างหลากหลาย อย่างไรก็ตามพบว่า
คุณสมบัติพิเศษนี้จะลดลงเมื่ออายุมากขึ้น(2,3) ทั้งนี้การที่เซลล์ต้นกำเนิดมีอายุขัยยาวนานและผ่านวงจรการแบ่งเซลล์
ซ้ำ ๆ จำนวนมาก จึงทำให้มีโอกาสท่ีจะเกิดการกลายพันธ์ุหรือความผิดปกติของโครโมโซมได้ง่ายกว่าเซลล์ชนิดอ่ืน(2-5)

ทฤษฎีดั้งเดิมของกระบวนการเกิดมะเร็งสันนิษฐานว่า การเปลี่ยนแปลงไปเป็นมะเร็งของเซลล์หรือเนื้อเยื่อ
เกิดขึ้นแบบสุ่มและต่อมามีการขยายเพิ่มจำนวนของเซลล์รูปแบบลักษณะเดียวกันจำนวนมาก(2-5) โดยแนวคิดนี้เซลล์
ทุกเซลล์มีโอกาสใกล้เคียงกันท่ีจะเกิดการกลายพนัธ์ุและเปล่ียนแปลงเปน็มะเร็ง สำหรับสมมติฐานเซลล์ต้นกำเนดิมะเร็ง
กระบวนการเกิดมะเร็งเป็นผลมาจากความผิดปกติในควบคุมการแบ่งเซลล์ทดแทนตัวเอง(1-5) จึงทำให้การเปลี่ยนแปลง
เป็นมะเร็งมีความจำเพาะกับเซลล์ต้นกำเนิดตามอวัยวะต่าง ๆ เซลล์ต้นกำเนิดจะสะสมการเปลี่ยนแปลงทั้งในระดับ
พันธุกรรมและการเปลี่ยนแปลงในระดับเหนือพันธุกรรม จนกระทั่งเปลี่ยนแปลงเป็นเซลล์มะเร็งอย่างสมบูรณ์(3)

การควบคุมในระดับเหนือพันธุกรรมมีบทบาทสำคัญในการพัฒนาการของเซลล์ต้นกำเนิด ในขณะเดียวกันก็เป็นกลไก
ที่ทำให้เกิดความหลากหลายในก้อนเนื้องอก สมมติฐานเซลล์ต้นกำเนิดมะเร็งได้เปลี่ยนแนวคิดด้านพยาธิกำเนิด
ของมะเร็งไปอย่างมาก และคาดว่าความเข้าใจทางชีววิทยาของมะเร็งที่เพิ่มขึ้นนี้ จะทำให้เกิดการปรับเปลี่ยนการดูแล
รักษาผู้ป่วยมะเร็งในทางคลินิกทั้งในด้านการตรวจวินิจฉัย การรักษาและการป้องกันโรคต่อไปในอนาคต

นอกจากนั้น ด้วยสมมติฐานเซลล์ต้นกำเนิดมะเร็ง จะช่วยให้สามารถพัฒนาสร้างแบบจำลองเนื้อเยื่อ และ
สัตว์ทดลอง ท่ีมีกระบวนการเกดิมะเร็งตรงตามกลไกขัน้ตอนตา่ง ๆ  ท่ีเกิดข้ึนจริงมากย่ิงข้ึน สำหรับใช้ในการศึกษาทดลอง
ด้านชีววิทยาของมะเรง็ต่อไป รวมถึงการสรา้งแบบจำลองโรคมะเรง็ในบางรปูแบบท่ีจะไม่สามารถสรา้งขึน้หากใชท้ฤษฎี
การเกิดมะเร็งเดิม เช่น พบว่าการกระตุ้นให้มีการแสดงออกของ c-Met และ c-Myc โดยไวรัสที่มีความจำเพาะกับ
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เซลล์เต้านมในเซลล์เต้านมที่มีการเจริญพัฒนาการแล้วไม่สามารถกระตุ้นให้เกิดการเปลี่ยนแปลงเป็นเซลล์มะเร็งได้
หากแต่วิธีการเดียวกันนี้สามารถกระตุ้นให้เกิดการเปลี่ยนแปลงเป็นเซลล์มะเร็งได้สำเร็จในเซลล์ต้นกำเนิดของเนื้อเยื่อ
เต้านมที่ยังไม่มีการพัฒนาไปเป็นเซลล์จำเพาะ(9)

ความรู้เกี่ยวกับสภาพแวดล้อมของเซลล์ต้นกำเนิดก็เป็นอีกประเด็นที่สำคัญที่จะช่วยให้เข้าใจถึงปฏิสัมพันธ์
ระหว่างเซลล์เยื่อบุผิวและเซลล์เนื้อเยื่อเกี่ยวพันที่อยู่ชิดกัน ทั้งในช่วงการระยะการสร้างก้อนเนื้องอกและระยะการแพร่
กระจายของมะเรง็ โดยพบวา่ “homing” receptors ของเซลล์ต้นกำเนดิเช่น CXCR4 มีบทบาทสำคญัในการแพรก่ระจาย
ของมะเร็งหลายชนิด(10,11) เช่น มะเร็งเต้านมและมะเร็งต่อมลูกหมาก เซลล์ fibroblasts ที่สัมพันธ์กับกลุ่มเซลล์มะเร็ง
พบว่ามีส่วนสำคัญในการสร้างเส้นเลือดมาเลี้ยงก้อนเนื้องอก และเป็นผลให้ช่วยส่งเสริมการเพิ่มขนาดและการเติบโต
ของก้อนเน้ืองอก(12)

นอกจากนี ้ความรูด้้านชวีวทิยาเซลลต้์นกำเนดิยงัช่วยอธบิายการดำเนนิโรคในชว่งการแพรก่ระจายของมะเรง็
โดยพบว่าผู้ป่วยรายใหม่ที่ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นมะเร็งเต้านมและมะเร็งต่อมลูกหมากมีการแพร่กระจายระดับจุลภาค
ไปยังไขกระดูกที่สามารถแสดงให้เห็นได้โดยการเทคนิคย้อมพิเศษ(13) แต่ผู้ป่วยถึงร้อยละ 50 ไม่มีการแสดงออกของ
การแพร่กระจายในระดับที่มีความสำคัญทางคลินิกในเวลาต่อมา ด้วยความรู้ด้านชีววิทยาเซลล์ต้นกำเนิดอาจจะ
อธิบายส่ิงท่ีเกิดข้ึนด้วยแนวคดิเร่ือง “tumor dormancy” กล่าวคือเซลล์มะเร็งท่ีแพร่กระจายไปตามทีต่่าง ๆ จะยังคงอยู่
ในระยะ G0 และจะมีการแบ่งเซลล์ทดแทนตัวเองและการเจริญพัฒนาการต่อเมื่อมีการกระตุ้นที่เหมาะสมจากสภาพ
แวดล้อมรอบข้างในบริเวณที่แพร่กระจายไป

การแบ่งเซลล์แบบสมมาตรและแบบไมส่มมาตร(6,14,15)

การแบ่งเซลล์แบบสมมาตรเป็นกระบวนการที่เกิดขึ้นในช่วงการเจริญเติบโตที่เกิดขึ้นตามปกติ คาดว่าการ
แบ่งเซลล์แบบสมมาตรในเซลลต้์นกำเนดิ เป็นกลไกหลักในการเพิม่ปริมาณเซลล์ต้นกำเนดิ กระบวนการนีจ้ะถูกควบคุม
โดยสัญญาณจากสภาวะแวดล้อมระดับจุลภาค โดยเซลล์ต้นกำเนิดจะเริ่มเข้าสู่ขั้นตอนการเพิ่มปริมาณ เริ่มการเจริญ
พัฒนาการไปเป็นเซลล์จำเพาะ การเคลื่อนย้ายไปอยู่ในบริเวณที่เหมาะสม จนกระทั่งเข้าสู่ระยะที่เป็นเซลล์จำเพาะ
ชนิดต่าง ๆ และเกิดการตายตามโปรแกรมที่ได้ถูกกำหนดไว้ การแบ่งเซลล์แบบสมมาตรเป็นกระบวนการหลักในช่วง
ที่มีการสร้างอวัยวะต่าง ๆ ในระยะตัวอ่อน พบว่าการแบ่งเซลล์แบบสมมาตรเกิดขึ้นในกระบวนการเกิดมะเร็งเช่นกัน
หากแต่มีการควบคุมการแบ่งตัวที่ผิดปกติ เมื่อเซลล์ต้นกำเนิดมะเร็งมีการแพร่กระจายไปตามที่ต่าง ๆ อาจมีการ
กระตุ้นให้เกิดการสร้างก้อนเนื้องอกขึ้นได้หากมีการกระตุ้นที่เหมาะสม แต่ในกรณีการแพร่กระจายของเซลล์มะเร็ง
ท่ีมีการพัฒนาการไปแลว้ จะก่อให้เกิดการแพรก่ระจายระดบัจุลภาคทีไ่ม่มีนัยสำคัญทางคลนิิก เน่ืองจากขาดคณุสมบัติ
ของเซลล์ต้นกำเนิดในการแบ่งตัวขยายเพิ่มปริมาณ

การแบ่งเซลล์แบบไม่สมมาตรเป็นการแบ่งเซลล์ในรูปแบบที่ต่างออกไป โดยการแบ่งเซลล์แบบไม่สมมาตร
จะมีบทบาทสำคัญในกระบวนการควบคุมภาวะสมดุลของเซลล์ในร่างกาย โดยจะเป็นวิธีการที่ช่วยรักษาปริมาณ
เซลล์ต้นกำเนิดในขณะทีส่ามารถสร้างเซลล์ใหม่ข้ึนเพ่ือทดแทนเซลลท่ี์เดิมท่ีลดลงไปในแตล่ะอวัยวะ ด้วยวิธีการแบ่งเซลล์
แบบไม่สมมาตร จากเซลล์ต้นกำเนิดหนึ่งเซลล์จะได้เซลล์ต้นกำเนิดลักษณะเดิมหนึ่งเซลล์ และเซลล์ที่ถูกกำหนดให้
พัฒนาไปเป็นเซลล์จำเพาะขึ้นอีกหนึ่งเซลล์ ที่ไม่มีคุณสมบัติของเซลล์ต้นกำเนิด

คาดว่าความรู้ระดับลึกถึงกลไกการควบคุมและความแตกต่างของการแบ่งเซลล์แบบสมมาตรและแบบ
ไม่สมมาตร จะมีความสำคัญต่อการเข้าใจและการควบคุมปรับเปลี่ยนเซลล์ต้นกำเนิดและเซลล์มะเร็งเพื่อการรักษา
ต่อไปในอนาคต
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การประยุกต์ความรู้และเทคโนโลยีเซลล์ต้นกำเนิดเพื่อประโยชน์ทางคลินิกของโรคมะเร็ง
การประยุกต์ความรู้เซลล์ต้นกำเนิดเพื่อการประเมินความเสี่ยง การตรวจกรอง และการป้องกัน

โรคมะเร็ง
จากสมมติฐานเซลล์ต้นกำเนิดมะเร็ง ที่ว่าเซลล์ต้นกำเนิดเป็นเป้าหมายของการเปลี่ยนเป็นมะเร็งและการเกิด

ก้อนเนื้องอก ความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งจึงมีความสัมพันธ์โดยตรงกับปริมาณเซลล์ต้นกำเนิด นอกจากปริมาณของ
เซลล์ต้นกำเนิดแล้ว กลไกที่ช่วยเพิ่มปริมาณเซลล์ต้นกำเนิดก็มีส่วนสำคัญในการประเมินความเสี่ยงดังกล่าว ตัวอย่าง
เช่น BRCA1 ซ่ึงเป็นยีนท่ีเก่ียวข้องกับการเกดิมะเร็งเต้านม แต่เดิมยังไม่ทราบหนา้ท่ีท่ีชัดเจน ต่อมาพบว่าอาจมีบทบาท
ในการควบคมุการทำงานของเซลลต้์นกำเนดิในเตา้นม(16) นอกจากนี ้ความผิดปกติของการควบคมุระดับเหนือพันธุกรรม
ก็มีผลต่อความสามารถในการแบ่งเซลล์ทดแทนตัวเอง จึงควรนำมาร่วมในการประเมินความเสี่ยงของการเกิด
มะเร็งร่วมด้วย

จากความรู้เซลล์ต้นกำเนิดที่ก้าวหน้าขึ้น อาจทำให้สามารถค้นหาสารที่ช่วยตรวจกรองโรคมะเร็งในระยะแรก
ได้ดีย่ิงข้ึน สารท่ีจะช่วยตรวจคดักรองมะเรง็และตรวจ เช่น CA125 สำหรับมะเร็งรังไข่ หรือ PSA ในมะเร็งต่อมลูกหมาก
สร้างขึ้นจากเซลล์ที่มีการเจริญและพัฒนาการแล้ว หากสามารถตรวจหาสารที่สร้างขึ้นจากเซลล์ต้นกำเนิดมะเร็ง หรือ
เซลล์ที่มีการพัฒนาการตั้งแต่ในระยะเริ่มต้น อาจช่วยให้การตรวจกรองโรคทำได้รวดเร็วและมีประสิทธิภาพยิ่งขึ้น

นอกจากนั้นยังมีการศึกษาถึงลักษณะจำเพาะที่แตกต่างกันในระดับโมเลกุลของเซลล์ต้นกำเนิดมะเร็ง
แต่ละชนิด คาดวา่หากมข้ีอมูลลักษณะจำเพาะในระดบัโมเลกุลของเซลล์ต้นกำเนดิมะเร็งท่ีหลากหลายมากพอ จะทำให้
สามารถทำนายอาการแสดงทางคลนิิก ธรรมชาติการดำเนนิโรค ได้อย่างแม่นยำ เป็นประโยชนต่์อการวางแผนการรกัษา
ปัจจุบันแนวคิดนี้ได้รับการค้นคว้าตรวจสอบและมีรายงานเบื้องต้นในโรคมะเร็งเต้านมแล้ว(7,17)

สำหรับการป้องกันการเกิดมะเร็งโดยสมมติฐานเซลล์ต้นกำเนิดมะเร็งนั้น มีจุดสำคัญที่การลดจำนวนเซลล์
ต้นกำเนิดเนื่องจากเป็นเซลล์กลุ่มเสี่ยงสูงที่จะเกิดการเปลี่ยนแปลงเป็นเซลล์มะเร็ง แนวคิดอื่นที่ถูกนำเสนอคือ
การเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์ตามโปรแกรม หรือทำให้มีการเจริญพัฒนาการและสูญเสียคุณสมบัติการแบ่ง
เซลล์ทดแทนตวัเองไป คาดว่าจะเป็นผลให้ลดความเสีย่งในการเกดิมะเร็งลงได้ แนวคิดใหม่อ่ืน ๆ ได้แก่ การแก้ไข หรือ
หยุดความผิดปกติในการแบ่งเซลล์ทดแทนตัวเอง และการพัฒนาการของเซลล์ต้นกำเนิดมะเร็งตั้งแต่ระยะเริ่มต้น
ก่อนจะที่เปลี่ยนเป็นเซลล์มะเร็งอย่างสมบูรณ(์18)

การประยุกต์ความรู้เซลล์ต้นกำเนิดเพื่อการรักษาโรคมะเร็ง(19)

สมมติฐานเซลล์ต้นกำเนิดมะเร็งจะปฏิรูปแนวคิดหลักในการรักษาโรคมะเร็ง ในปัจจุบันตัวชี้วัดมาตรฐานของ
การตอบสนองต่อเคมีบำบัดทั้งในสัตว์ทดลองและการศึกษาวิจัยในมนุษย์ คือการลดลงของขนาดก้อนเนื้องอก
โดยทัว่ไปการตอบสนองตอ่ยาทีใ่ช้รักษามเีกณฑท่ี์ขนาดเนือ้งอกลดลงมากกวา่ร้อยละ 50 อย่างไรกต็ามพบวา่ในมะเรง็
ระยะทา้ย ขนาดกอ้นมะเร็งท่ีลดลงมไิด้มีความสัมพันธ์กับการอยู่รอดท่ีเพ่ิมข้ึนของผู้ป่วย(20) ท้ังน้ีอาจเนือ่งมาจากมภีาวะ
ดื้อต่อยาเคมีบำบัดของเซลล์ต้นกำเนิดมะเร็ง การลดลงของขนาดก้อนเนื้องอกเกิดขึ้นเพราะการทำลายเซลล์มะเร็ง
ส่วนท่ีมีการเจริญพัฒนาการไปแล้ว มิใช่ส่วนของเซลล์ต้นกำเนิดมะเร็งท่ีเป็นองค์ประกอบส่วนน้อยในก้อนเน้ืองอกท้ังหมด

ด้วยแนวคิดเรื่องเซลล์ต้นกำเนิดมะเร็ง การประเมินการตอบสนองต่อการรักษา จึงต้องคำนึงถึงตัวชี้วัดอื่น
ท่ีสามารถบง่ถึงการตอบสนองของเซลลต้์นกำเนดิมะเรง็ต่อยาทีใ่ช้ในการรกัษาร่วมด้วย มิใช่เพียงขนาดของกอ้นท่ีลดลง
เท่านั้น คาดว่าตัวชี้วัดถึงการตอบสนองต่อการรักษาของเซลล์ต้นกำเนิดมะเร็งจะช่วยให้การทำนายการดำเนินโรค
แม่นยำมากยิง่ข้ึน ตัวช้ีวัดท่ีถูกเสนอ ได้แก่ ระยะเวลาทีเ่กิดการเพิม่ขนาดของกอ้นเน้ืองอกข้ึนใหม่ภายหลัง ส้ินสุดการให้
ยาเคมีบำบัด ซึ่งอาจช่วยสะท้อนถึงผลของยาต่อเซลล์ต้นกำเนิดมะเร็งได้ในทางอ้อม



J Med Assoc Thai Vol. 89 No. 8  2006 1331

นอกจากการประเมินผลการรักษาแล้ว แนวทางการรักษามะเร็งควรจะมุ่งสู่เป้าหมาย คือ เซลล์ต้นกำเนิด
มะเร็งโดยตรง ซึ่งคาดว่าจะเป็นการรักษามะเร็งที่ต้นกำเนิดของสาเหตุของการเกิดมะเร็งโดยตรง หวังผลว่าจะช่วยเพิ่ม
ประสิทธิภาพในการรักษาทั้งในแง่ระยะเวลาการอยู่รอดที่ยาวนานขึ้น และการป้องกันการเกิดก้อนเนื้องอกขึ้นใหม่อีก

การประยุกต์ความรู้เซลล์ต้นกำเนิดในกรณีเกิดการดื้อต่อการรักษา
โดยปกตเิซลล์ต้นกำเนดิมีคุณสมบัติพิเศษทีจ่ะช่วยใหส้ามารถอยูร่อด และตา้นการเกดิการตายตามโปรแกรม

ท่ีกำหนดไว ้ ตัวอย่างเช่น การเกิดการสลายเซลลเ์ต้านมท่ีเจริญพัฒนาเป็นเซลล์จำเพาะแลว้จำนวนมาก ภายหลังส้ินสุด
การให้นมบุตรในหญิงคลอดบุตร หากแตเ่ซลล์ต้นกำเนดิของเตา้นมยังคงถูกสงวนรักษาไว้และสามารถสรา้งเซลล์เต้านม
จำนวนมากเพือ่การผลตินำ้นมไดใ้หม่ในครรภถั์ดไป นอกจากนีใ้นกรณขีองเซลลต้์นกำเนดิเมด็เลอืดในไขกระดกู พบวา่
หากไดรั้บยาเคมบีำบัดในขนาดตำ่ เซลล์ต้นกำเนดิเหล่าน้ีจะสามารถพฒันาซ่อมสร้างเซลล์ในระบบเลือดทุกชนิดข้ึนใหม่
ได้ในระยะเวลาเป็นสัปดาห์ ด้วยคุณสมบัติเช่นเดียวกับเซลล์ต้นกำเนิดทั่วไปเซลล์ต้นกำเนิดมะเร็งจึงอาจมีคุณสมบัติ
พิเศษที่จะเกิดการต้านทานต่อยาเคมีบำบัดได้มากกว่าเซลล์มะเร็งอื่น ๆ ในก้อนเนื้องอกเดียวกัน ที่มีการเจริญพัฒนา
และสูญเสียคุณสมบัติของเซลล์ต้นกำเนิดไปแล้ว

กลไกระดับโมเลกุลของการต้านทานต่อการตายตามโปรแกรมที่กำหนดไว้และต่อยาเคมีบำบัดของเซลล์
ต้นกำเนิดมะเร็ง สันนิษฐานว่าอาจเกิดจาก (I) ลักษณะทางจลนศาสตร์ของวงจรชีวิตของเซลล์ เนื่องจากพบว่าเซลล์
ต้นกำเนิดมะเร็งส่วนใหญ่ไม่เข้าสู่วงจรการแบ่งตัว โดยมักอยู่ในระยะ G0 จึงเป็นสาเหตุให้เกิดการดื้อต่อยาเคมีบำบัด
ชนิดที่มีความจำเพาะต่อการแบ่งตัวแต่ละระยะของวงจรชีวิตของเซลล์(21) (II) เซลล์ต้นกำเนิดมะเร็งมีกลไกต้านทาน
ต่อการทำลายสารพันธุกรรม มีความสามารถในการสร้างสารพันธุกรรมแบบ asynchronous และมีความสามารถสูง
กว่าเซลล์ทั่วไปในการซ่อมแซมสารพันธุกรรมที่ถูกทำลาย(22,23) (III) พบว่าในขณะที่เกิดการสร้างสารพันธุกรรมแบบ
asynchronous สารพันธุกรรมส่วนที่มีความเป็นอมตะจะถูกเลือกเก็บไว้ในเซลล์ต้นกำเนิด ในขณะที่สารพันธุกรรม
อีกส่วนจะถูกส่งต่อไปยังเซลล์ส่วนที่จะเกิดการพัฒนาไปเป็นเซลล์จำเพาะ คาดว่าขั้นตอนนี้ถูกควบคุมโดย P53

และสนันษิฐานวา่กลไกนีเ้ปน็สาเหตสุำคญัทีท่ำใหเ้ซลลต์น้กำเนดิไมเ่กดิการสะสมการกลายพนัธุส์ารพนัธกุรรม จากทัง้
กระบวนการแบง่ตัวซ้ำ ๆ  หรือ ยาเคมีบำบัดท่ีทำลายสารพนัธุกรรม(24) (IV) โปรตีนต่อต้านการตายของเซลลต์ามโปรแกรม
ที่กำหนดไว้ พบว่าเซลล์ต้นกำเนิดมะเร็งมีการแสดงออกของโปรตีนต่อต้านการตายของเซลล์ตามโปรแกรมที่กำหนดไว้
สูงกวา่เซลลโ์ดยทัว่ไป เช่น สารในตระกลู Bcl-2(25) (V) โปรตนีขนสง่ เนือ่งจากพบวา่ในเซลลต้์นกำเนดิมโีปรตนีขนสง่
เช่น ABCG2 (BCRP) และ P-glycoprotein(26) ในปริมาณท่ีมากกวา่เซลล์โดยทัว่ไป

จากแนวคดิเซลล์ต้นกำเนดิมะเร็ง การรักษามะเร็งด้วยวิธีทางภูมิคุ้มกันก็อาจต้องมีการปรับเปล่ียนให้เหมาะสม
ร่วมด้วย เนื่องจากการรักษาด้วยวิธีทางภูมิคุ้มกันส่วนใหญ่ มุ่งที่การทำลายเซลล์ที่มีการแสดงออกของสารจำเพาะ
บางชนิดที่พบในเซลล์ส่วนใหญ่ของก้อนเนื้องอก หากแต่สารจำเพาะเหล่านี้มักพบในเซลล์มะเร็งส่วนที่มีการเจริญ
พัฒนาการไปแล้วเท่านั้น การรักษาวิธีนี้จึงไม่อาจทำลายเซลล์ต้นกำเนิดมะเร็งที่เป็นแหล่งต้นกำเนิดของโรคและเป็น
องค์ประกอบสำคัญของการกลับเป็นซ้ำของมะเร็งได้

แนวทางในอนาคต
ปัจจุบันการรักษามะเร็งแบบจำเพาะต่อเป้าหมายได้รับความสนใจและเป็นความหวังสำคัญในการพัฒนา

การรกัษามะเรง็ ตวัอยา่งเชน่ การใชย้า Imatinib ซ่ึงจำเพาะตอ่ BCR-Abl นัน้ ประสบความสำเรจ็ดใีนการรกัษาผูป่้วย
มะเร็งเม็ดเลือดชนิด CML โดยพบว่าผู้ป่วยส่วนใหญ่มีการตอบสนองดี เข้าสู่ระยะสงบภายหลังได้รับการรักษาด้วยยา
Imatinib อย่างไรก็ตามภายหลังการหยุดยา imitinib แล้วมีรายงานว่าเกิดการกลับเป็นซ้ำของโรคที่สามารถอธิบาย
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โดยของแบบจำลองเซลลต้์นกำเนดิ(27) ดว้ยเหตนุีก้ารทีจ่ะกำจดัมะเรง็ไดอ้ยา่งสมบรูณ ์จึงตอ้งอาศยัวธิกีารทีมี่เปา้หมาย
ทีเ่ซลลต์น้กำเนดิมะเรง็โดยตรง แตท่ัง้นีต้อ้งสามารถสงวนรกัษาเซลลต์น้กำเนดิปกตไิว้ เพือ่ใหร่้างกายยงัคงรกัษาสมดลุ
ของการสูญเสียและการสร้างเซลล์ทดแทนจากเซลล์ต้นกำเนิดได้ แนวทางการรักษาที่มีเป้าหมายที่เซลล์ต้นกำเนิด
โดยตรงนี้มีความยากและท้าทาย เนื่องจากเซลล์ต้นกำเนิดปกติและเซลล์ต้นกำเนิดมะเร็ง มีคุณสมบัติหลายประการ
ที่คล้ายคลึงกัน รวมทั้งมีกลไกการแบ่งตัวทดแทนตัวเองที่เหมือนกัน

สรุป
ด้วยข้อมูลและหลักฐานทางชีววิทยาเซลล์ต้นกำเนิดจำนวนมากที่สนับสนุนสมมติฐานเซลล์ต้นกำเนิดมะเร็ง

แนวทางในการดูแลรักษาผู้ป่วยมะเร็งในปัจจุบันจึงอาจจะต้องมีการปรับเปลี่ยน การจะกำจัดมะเร็งได้อย่างสมบูรณ์
จำเป็นจะต้องทำลายเซลล์ต้นกำเนิดมะเร็ง โดยที่สามารถสงวนรักษาเซลล์ต้นกำเนิดอื่นที่เป็นปกติไว้ ทั้งนี้ความรู้
ความเข้าใจที่มากขึ้นด้านชีววิทยาเซลล์ต้นกำเนิดมะเร็งจะเป็นพื้นฐานสำคัญต่อการพัฒนาวิธีการตรวจวินิจฉัยและ
การรกัษาโรคมะเรง็แนวใหม ่ โดยหวงัวา่จะชว่ยใหก้ารดแูลรักษาผูป่้วยโรคมะเรง็ในอนาคตมปีระสิทธภิาพและปลอดภยั
มากยิ่งขึ้น ด้วยความก้าวหน้าของความรู้และเทคโนโลยีด้านเซลล์ต้นกำเนิด


