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ความผิดปกติในกระบวนการสรางพลังงานของเซลล
มะเร็งถูกคนพบคร้ังแรกเมื่อประมาณ 80 ปที่ผานมา โดย
Otto Warburg นักวิทยาศาสตรชาวเยอรมัน ซ่ึง Warburg
คนพบวาเซลลมะเร็งมักจะสรางพลังงานในรูป adenosine
triphosphate (ATP) โดยใชวิถีไกลโคไลซิส (glycolysis
pathway) เปนหลัก แมวาจะอย ูในสภาวะที่มีออกซิเจนก็ตาม
โดยเรียกปรากฏการณน้ีวา “aerobic glycolysis” หรือ
“Warburg effect” จากความร ูดังกลาวทําใหนักวิจัยพยายาม
พัฒนาวิธีวินิจฉัยและรักษาโรคมะเร็ง โดยอาศัยหลักการ
พื้นฐานจาก Warburg effect บททบทวนวรรณกรรมเร่ืองน้ี
จะแสดงใหเห็นถึงบทบาทของภาวะ aerobic glycolysis
ตอการลุกลามของโรคมะเร็ง รวมถึงการประยุกตใชความร ู
ดังกลาวในการวินิจฉัย และรักษาผ ูปวยมะเร็ง

Altered energy metabolism in cancer cells were
discovered in over 80 years ago, Otto Warburg
discovered that cancer cells predominantly produce
energy (adenosine triphosphate, ATP) through the
glycolytic pathway rather than through the tricarboxylic
acid (TCA) cycle, even in the presence of adequate oxy-
gen. This altered energy dependency is known as the
“Aerobic glycolysis” or “Warburg effect”. The
understanding of the Warburg effect will help to design
of more effective targeting molecules, which will greatly
impact the capacity to effectively treat and diagnose can-
cer patients. Here we provide an overview of the current
understanding of the aerobic glycolysis upon cancer
progression and discussion on the potential metabolic
targets for cancer diagnosis and therapy.

บทนํา
ในป ค.ศ. 1924 Otto Warburg นักวิทยาศาสตรชาว

เยอรมัน ไดคนพบวาเซลลมะเร็งมักจะผลิตพลังงานในรูป
adenosine triphosphate (ATP) โดยผานวิถีไกลโคไลซิส
(glycolysis pathway) มากกวาการใชกระบวนการถายทอด
อิเล็กตรอน (electron transport chain หรือ electron
transport system)1 โดยเรียกปรากฏการณน้ีวา “aerobic
glycolysis” หรือ “Warburg effect” ซ่ึ งในปจจุบันการ
เปล่ียนแปลงดังกลาวไดถกูกําหนดใหเปนหน่ึงในคณุลักษณะ
สําคัญของมะเร็ง (hallmark of cancer) โดยที่ Warburg ได
สันนิษฐานวาการเปล่ียนแปลงดังกลาวนาจะเกิดจากความผดิ
ปกติของไมโทคอนเดรียในเซลลมะเร็ง2 แตอยางไรก็ตาม
ในปจจุบันพบวาการเกิดสภาวะ aerobic glycolysis ในเซลล

มะเร็งยังถูกควบคุมโดยการทํางานของ oncogene, tumor
suppressor genes และ microRNAs (miRNAs)

กล ุม oncogene ไดแก Hypoxia-Inducible Factor 1
(HIF-1) และ c-Myc เปนโปรตนีทีม่กีารแสดงออกมากในเซลล
มะเร็ง ซ่ึงโปรตีนทั้งสองชนิดน้ีสามารถกระต ุนการแสดง
ออกและการทํางานของโปรตีนที่เก่ียวของกับสรางพลังงาน
ผานวิถีไกลโคไลซิสในเซลลมะเร็ง เชน glucose transporter
1 (GLUT1), hexokinase 2 (HK2), pyruvate kinase M2,
(PKM2), lactate dehydrogenase A (LDHA) และ pyruvate
dehydrogenase kinase 1(PDK1) ในสวนของ tumor
suppressor gene-p53 ซ่ึงเปนโปรตีนที่กระต ุนการสราง
พลังงานผาน oxidative phosphorylation (OXPHOS) และ
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ยับยั้งวิถีไกลโคไลซิส โดย p53 มีการแสดงออกที่ลดลง หรือ
เกิดการกลายพันธขึ้นในเซลลมะเร็ง ทําให p53 ไมสามารถ
ทํางานไดอยางปกติ3 นอกจากน้ีกล ุม miRNA ที่ควบคุมการ
แสดงออกของโปรตีนในไกลโคไลซิสก็ยังมีการแสดงออกที่
ลดลงในเซลลมะเร็ง เชน การลดการแสดงออกของ miR-1291
ที่ควบคุมการแสดงออกของ GLUT1 ในมะเร็งไต สงผลให
เซลลมะเร็งมีการแสดงออกของ GLUT1 เพิ่มขึ้น4, 5

นอกเหนือจากความผิดปกติของไมโทคอนเดรีย
การแสดงออกของ oncogene, tumor suppressor genes และ
miRNAs แลว การทีเ่ซลลมะเร็งเลือกผลิตพลังงานโดยวถิไีกล
โคไลซิสยังมีขอดีอีกหลายอยาง โดยปจจุบันยังพบวาโปรตีน
ในวิถีไกลโคไลซิสหลายชนิดยังสามารถทําหนาที่อ่ืนที่ไม
เก่ียวของกับวิถีไกลโคไลซิส (non-glycolytic functions) เชน
การควบคมุการแสดงออก และการทํางานของยีนที่เก่ียวของ
กับการเจริญ การตาย และการแพรกระจายของเซลลมะเร็ง
นอกจากน้ีสารตวักลางจากวถิไีกลโคไลซิสยงัสามารถนํามาใช
เปนสารตัง้ตนในกระบวนการผลิตนิวคลีโอไทด กรดอะมโิน และ
ไขมัน ซ่ึงเปนสารที่มีความจําเปนตอการแบงตัวของเซลล

จากที่กลาวมาทั้งหมดแสดงใหเห็นถึงความสําคัญของ
สภาวะ aerobic glycolysis ในเซลลมะเร็ง ดังน้ัน หากเรา
สามารถยับยั้งการแสดงออก หรือการทํางานของโปรตีนใน
aerobic glycolysis ก็นาจะสงผลถึงการเจริญของเซลลมะเร็ง
ซ่ึงนาจะสามารถใชเปนหน่ึงในวิธีการที่นํามาใชรักษาผ ูปวย
มะเร็งได โดยมีขอดีกวาการใชยาเคมีบําบัดทั่วไป เน่ืองจาก
เอนไซมในวถิไีกลโคไลซิสของเซลลปกต ิและเซลลมะเร็งจะมี
ความแตกตางกัน ทําใหการยับยั้งวิถีไกลโคไลซิสในเซลล
จะสงผลขางเคียงตอเซลลปกติต่ํากวาการใชยาเคมีบําบัด

โมเลกุลเปาหมายในวิถีไกลโคไลซิส
Glucose transporters (GLUTs)

GLUTs เปนโปรตนีทีอ่ย ูบนเยือ่ห ุมเซลลทําหนาทีใ่นการ
ควบคมุการขนสงกลูโคสเขาส ูเซลล ซ่ึง human GLUT family
มีสมาชิกอย ูทั้งหมด 14 ชนิด (GLUT1-14) โดย GLUT1 เปน
โปรตีนที่พบการแสดงออกเพิ่มขึ้นในเซลลมะเร็งหลายชนิด
เชน มะเร็งเตานม6 มะเร็งรังไข7 มะเร็งลําไสตรง8 และมะเร็ง
ทอนํ้าดี9 เปนตน โดยการแสดงออกของ GLUT1 มีความ
สัมพันธกับอัตรารอดชีพของผ ูปวย และการแพรกระจายของ
เซลลมะเร็ง นอกจากน้ีระดับการแสดงออกของ GLUT1 ยัง
สามารถนําไปประยุกตใชเพื่อหาขนาดของกอนมะเร็งโดย
เทคนิค (18)F-fluorodeoxyglucose positron emission
tomography (FDG-PET)10-12

ในสวนการรักษาผ ูปวยมะเร็ง ปจจุบันตัวยับยั้ง GLUT1
ไดถูกพัฒนา และทดสอบฤทธิ์ตานมะเร็ง ทั้งในระดับเซลล
เพาะเล้ียง และสัตวทดลองในมะเร็งหลายชนิด เชน WZB117

ซ่ึงสามารถยบัยัง้การเจริญของเซลลมะเร็งได โดยลดการสราง
พลังงานในรูป ATP นอกจากน้ี WZB117 ยังสามารถเพิ่ม
endoplasmic reticulum (ER) stress สงผลยบัยัง้วฏัจกัรเซลล
(cell cycle arrest) และสามารถเสริมฤทธิ์ตานมะเร็งของ
ยาเคมีบําบัด cisplatin และ paclitaxel ไดอีกดวย13

phloretin เปนสารประกอบฟนอล ที่พบไดในพืชหลาย
ชนิด เชน แอปเปล โดย phloretin สามารถยับยั้งการทํางาน
ของ GLUT1 สงผลใหลดการเจริญของเซลลมะเร็ง14 และ
เสริมฤทธิข์องยาเคมีบําบดั daunorubicin15

Hexokinases (HKs)
HKs เปนเอนไซมที่ควบคุมอัตราเร็วของปฏิกิริยาในวิถี

ไกลโคไลซิส (rate-limiting enzyme) โดย HKs ทําหนาที่เติม
หม ูฟอสเฟตใหกลูโคส ในมนุษยพบวามี HK จํานวน 4
ไอโซฟอรม (HK 1-4) โดยที่ HK-1 พบมากในทุกเซลลสวน
HK-2 เปนไอโซฟอรมทีพ่บมากในเซลลมะเร็ง (มากกวาเซลล
ปกติประมาณ 100 เทา) นอกจากบทบาทของ HK-2 ในวิถี
ไกลโคไลซิสแลว HK-2 ยงัสามารถทําหนาทีอ่ื่นทีไ่มเก่ียวของ
กับวิถีไกลโคไลซิสไดอีกดวย ซ่ึง HK-2 สามารถยับยั้ ง
การตายแบบ apoptosis ในเซลลมะเร็ง โดยที่ HK-2 จะไป
จับกับ voltage-dependent anion channel (VDAC) ซ่ึงเปน
โปรตนีทีอ่ย ูบนเยือ่ห ุมไมโทคอนเดรีย การจบักันระหวาง HK-
2 และ VDAC สงผลใหเกิดการยบัยัง้การกระต ุนการตายแบบ
apoptosis ผานทางโปรตีนกล ุม Bcl2-family16

จากการที่ HK-2 ทําหนาทีท่ัง้การสรางพลังงาน และยบัยัง้
การตายของเซลลมะเร็ง สงผลใหการยับยั้งการทํางานของ
HK-2 เปนหน่ึงในเปาหมายในการรักษาโรคมะเร็ง ซ่ึงตวัยบัยัง้
HK-2 ที่สําคัญ ไดแก 2-deoxyglucose (2-DG), lonidamine
และ 3-bromopyruvate (3-BrPA)

2-DG เปนอนุพันธของกลูโคส เมื่อ 2-DG ถูกเติมหม ู
ฟอสเฟตโดย HK-2 จะทําให 2-DG ไมสามารถเขาส ูปฏิกิริยา
ตอไปในวิถไีกลโคไลซิส เกิดการสะสม 2-DG ขึน้ในเซลลและ
ยับยั้งการทํางานของ HK-2 สงผลใหลดการสรางพลังงาน
ภายในเซลลยับยั้งวัฏจักรเซลล และกระต ุนการตายแบบ
apoptosis โดยฤทธิ์การตานมะเร็งของ 2-DG ถูกรายงานทั้ง
ในระดับระดับเซลลเพาะเล้ียง17, 18 และสัตวทดลอง19 นอกจากน้ี
2-DG ยังถูกใชงานระดับคลินิก เพื่อการตรวจหาเซลลมะเร็ง
โดยวิธี positron emission tomography (PET)20-22 และเพื่อ
รักษาผ ูปวยมะเร็งชนิดตางๆ โดยใชในการเสริมฤทธิ์ตาน
มะเร็งของการรักษาดวยยาเคมีบําบัด23 หรือรังสีบําบัด24

lonidamine เปนตัวยับยั้ง HK-2 อีกหน่ึงชนิดที่ถูกทดสอบ
ฤทธิ์การตานมะเร็งในระดับ clinical trial phase 1-3 ทั้งแบบ
ยาเด่ียว และเสริมฤทธิ์กับยาเคมีบําบัดชนิดตางๆ ซ่ึงพบวา
การใช lonidamine รวมกับยาเคมีบําบัด สามารถเพิม่อัตรา
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ตอบสนอง และระยะรอดชีพของผ ูปวยมะเร็งมากกวาการใช
ยาเคมีบําบัดอยางเดียว25-28

Pyruvate kinases (PKs)
PKs เปนเอนไซมที่ทําหนาที่ในการเปล่ียน phospho-

enolpyruvate (PEP) เปน pyruvate ซ่ึงเปนเอนไซมอีกหน่ึง
ชนิดที่ควบคุมอัตราเร็วของปฏิกิริยาในวิถีไกลโคไลซิส
ในกล ุมสัตวเล้ียงลูกดวยนํ้านมสามารถพบ PKs ไดทั้งหมด 4
ไอโซเอนไซม ไดแก M1, M2, L และ R ซ่ึงมีการแสดงออกที่
แตกตางกันขึ้นกับชนิดของเซลล โดยที่ L และ R ไอโซฟอรม
พบไดในตับและเม็ดเลือดแดงตามลําดับ M1 ไอโซฟอรมพบ
มากใน normal adult tissues ซ่ึงแตกตางกับ M2 ไอโซฟอรม
ที่พบเฉพาะในขณะที่อย ูในชวง embryonic development
นอกจากน้ีแลวในเซลลมะเร็งสวนใหญมักพบการแสดงออก
ที่มากกวาปกติของ PKM2 จากขอมูลน้ีบงชี้ถึงความสําคัญ
ของ PKM2 ในกระบวนการเมตาโบลิซึมของเซลลมะเร็ง

การลดการแสดงออกของ PKM2 โดยวธิี small interfering
RNA (siRNA) สามารถลดการสรางพลังงานและการเจริญเตบิโต
พรอมทัง้กระต ุนการตายแบบ apoptosis ในเซลลมะเร็งหลาย
ชนิด29, 30 นอกจากบทบาทของ PKM2 ทีเ่พิม่ความรุนแรงของ
มะเร็งโดยผานวิถีไกลโคไลซิส แลว PKM2 ยังสามารถเพิ่ม
ความรุนแรงของเซลลมะเร็งแบบ non-glycolytic functions ได
อีกดวย โดย PKM2 สามารถเขาส ูนิวเคลียสแลว ทําหนาที่
กระต ุนการทํางานของโปรตีนตางๆที่เก่ียวของกับการเจริญ
และแพรกระจายของมะเร็ง เชน signal transducer and
activator of transcription 3 (STAT3), nuclear factor kappa
B (NF-kB) และ -catenin เปนตน31-33 จากขอมลูขางตนแสดง
ใหเห็นวาการยับยัง้การแสดงออกหรือการทํางานของ PKM2
สามารถใชเปนหน่ึงเปาหมายเพื่อรักษาผ ูปวยมะเร็ง โดยใน
ปจจุบันพบวาสารหลายชนิดสามารถลดการเจริญและแพร
กระจายของเซลลมะเร็งโดยผานการยับยั้ง PKM2 เชน
cyclosporin A34 และShikonin35-37

นอกจากการประยกุตใช PKM2 ในการรักษาผ ูปวยมะเร็ง
แลว  ยงัมกีารตรวจสอบหาระดับของ PKM2 ในเลือดของผ ูปวย
มะเร็งเพื่อใชเปนตัวบงชี้ชีวภาพสําหรับตรวจหามะเร็งและ
ตดิตามการรักษามะเร็งดวยวธิเีคมบีําบดั หรือ รังสีบําบดั เชน
ในผ ูปวยมะเร็งไต PKM2 มีคา specificity และ positive
predictive value (PPV) สูงถึง รอยละ 87.5 และ 88 ตาม
ลําดับ38 ในมะเร็งผิวหนังชนิด melanoma พบความแตกตาง
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติของระดับ PKM2 ในเลือด เมื่อ
เทียบระหวางผ ูปวยมะเร็งผิวหนังชนิด melanoma และกล ุม
ผ ูทีม่สุีขภาพดี นอกจากน้ีระดับของ PKM2 ในเลือดยงัมคีวาม
สัมพันธกับ tumor load disease stage และ progression-
free survival อีกดวย39

Pyruvate dehydrogenase kinase (PDK)
pyruvate dehydrogenase complex (PDC) เปนกล ุม

เอนไซมที่ทําหนาที่ในการเปล่ียน pyruvate เปน acetyl CoA
กอนที่ acetyl CoA จะถูกสงเขาส ู tricarboxylic acid cycle
และ OXPHOS เพื่อผลิตพลังงานในรูป ATP ตอไป ซ่ึงการ
ทํางานของ PDC จะถูกควบคุมโดย PDK การแสดงออกที่
มากกวาปกตขิอง PDK-1 ถกูรายงานในมะเร็งหลายชนิด เชน
มะเร็งกระเพาะอาหาร40 และมะเร็งไต41 เปนตน ซ่ึงการแสดง
ออกของ PDK-1 น้ีจะสัมพันธกับการพยากรณโรคไมดีของ
ผ ูปวยมะเร็ง

dicholoroacetate (DCA) ซ่ึงเปนอนุพันธของ pyruvate
สามารถยับยั้งการทํางานของ PDK สงผลให PDC สามารถ
ทํางานไดมากขึ้น เปล่ียนการใชนํ้าตาลใหเขาส ู OXPHOS
มากขึ้น นอกจากน้ีการใช DCA ยังสามารถยับยั้งการเจริญ
และกระต ุนการตายของเซลลมะเร็งได 42, 43 และยงัพบวา DCA
สามารถเสริมฤทธิ์ตานมะเร็งของยาเคมีบําบัดไดอีกดวย43, 44

Lactate dehydrogenases (LDHs)
สําหรับเซลลที่อย ูในสภาวะ Warburg effect เพื่อรักษา

สมดุลของ NADH และ NAD+ ภายในเซลล และทําใหวิถีไกล
โคไลซิสดําเนินไปได เซลลจําเปนตองเปล่ียน pyruvate เปน
lactate กอนสงออกนอกเซลล โดยเอนไซมสําคัญที่ทําหนาที่
ดังกลาวคือ LDHs โดย LDHs ที่มีความสําคัญในเซลลมะเร็ง
ไดแก LDHA รายงานการวิจัยหลายฉบับบงชี้ ถึงระดับ
การแสดงออกที่มากกวาปกติของ LDHA ในชิน้เน้ือและเลือด
ของผ ูปวยมะเร็ง โดยระดับการแสดงออกของ LDHA ใน
ชิ้นเน้ือมีความสัมพันธกับขนาดของมะเร็ง clinical stage
histological grade ระยะรอดชพีของผ ูปวยมะเร็ง การตอบสนอง
ตอการรักษาดวยยาเคมีบําบัดและรังสีบําบัด45-49 ในสวนของ
ระดับซีรัม LDHA จะมีความสัมพันธกับระยะรอดชีพ และ
การแพรกระจายของมะเร็ง โดยผ ูปวยทีม่รีะดับซีรัม LDHA สูง
มักจะมีระยะรอดชีพต่ํา และมีอัตราการเกิดการแพรกระจาย
ของเซลลมะเร็งมากกวาผ ูปวยที่มีซีรัม LDHA ต่ํา50, 51

ผลการทดลองในระดับเซลลเพาะเล้ียง และสัตวทดลอง
ของมะเร็งชนิดตางๆ ยงัยนืยนัถงึบทบาทของ LDHA ตอเซลล
มะเร็ง โดยการลดระดับการแสดงออกของ LDHA ดวย siRNA
สามารถลดการเจริญเติบโต และการแพรกระจาย เพิ่มการ
กระต ุนการตาย และการตอบสนองตอยาเคมีบําบัดได
อีกดวย52-54 นอกจากน้ีการยับยั้งการทํางานของ LDHA ดวย
ตวัยบัยัง้ชนิดตางๆ เชน FX1155, quinoline 3-sulfonamides56,
galloflavin57 และ oxamate58 ยงัสงผลลดการเจริญ และกระต ุน
การตายของเซลลมะเร็ง นอกจากน้ียังสามารถเสริมฤทธิ์
ตานมะเร็งของการรักษาดวยรังสีบําบัด ซ่ึงในปจจุบันมีการ
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ทดสอบฤทธิ์ตานมะเร็งของตัวยับยั้งตอ LDH (gossypol)
ในระดับ clinical trial phase 1-2 อีกดวย59, 60

 Monocarboxylate transporters (MCTs)
ผลผลิตสุดทายของ aerobic glycolysis คือ lactate

ซ่ึงเซลลมะเร็งจําเปนตองกําจัดออกจากเซลลผาน MCTs
โดยทีเ่ราสามารถพบ MCT1 ไดในเซลลหลายชนิดในปริมาณต่าํ
ในขณะที่ MCT4 เปนไอโซฟอรมที่พบในเซลลกลามเน้ือ
โครงรางแตพบในปริมาณต่ําในชิน้เน้ืออ่ืนๆ สวน MCT2 และ
3 จะพบไดนอยในเน้ือเยือ่ทัว่ไป ระดับการแสดงออกทีม่ากขึน้
ของ MCT1/MCT4 มกัพบมากในเซลลมะเร็ง เชน มะเร็งเตานม
มะเร็งกระเพาะอาหาร และมะเร็งปากมดลูกทีม่กัพบการเพิม่ขึน้
ของ MCT161-63 ในสวน MCT4 มักพบเพิ่มมากขึ้นในมะเร็ง
ตอมลูกหมาก และมะเร็งปากมดลูกเปนตน63, 64 ซ่ึงการแสดงออก
ของโปรตีนทั้งสองชนิดที่กลาวมาจะมีความสัมพันธกับการ
พยากรณโรคที่ไมดี

 Zhao และคณะไดทดสอบบทบาทของ MCT1 ใน
มะเร็งกระดูก โดยพบวาเมื่อยับยั้ง MCT1 ดวย siRNA หรือ
ตวัยบัยัง้จําเพาะจะสามารถลดการเจริญการแพรกระจาย และ
การตอบสนองตอยาเคมีบําบัด adriamycin (ADM) ทั้งใน
ระดับเซลลเพาะเล้ียงและสัตวทดลอง65 ซ่ึงผลดังกลาวสามารถ
พบไดในมะเร็งชนิดอ่ืนๆ ที่มีการแสดงออกของ MCT166

สามารถพบผลดังกลาวใน MCT4 เชนกัน67

นอกจากการแสดงออกของ MCT1/4 จะมีความสําคัญ
ตอเซลลมะเร็งแลว MCT1/4 ยังมีความสําคัญตอเซลลใน
สภาพแวดลอมของเซลลมะเร็ง (tumor microenvironment)
อีกดวย เชน tumor associated fibroblasts ดังน้ันการยับยั้ง
การแสดงออกและการทํางานของ MCT1/4 จะมีผลตอองค
ประกอบโดยรวมของเซลลมะเร็งดวย68

ตารางที่ 1 ชนิดของยาที่มีเปาหมายยับยั้งจําเพาะตอโปรตีนใน aerobic glycolysis และสถานภาพการวิจัย

Pre-clinical
Pre-clinical
Clinical trial phase I/II/III
Clinical trial phase I/II
Pre-clinical
Pre-clinical
Clinical trial phase I/II
Pre-clinical
Pre-clinical
Clinical trial phase I/II
Pre-clinical
Pre-clinical

WZB117
Phloretin
Lonidamine
2-deoxyglucose
Shikonin
Cyclosporin A
Dichloroacetate
Oxamate
Galloflavin
Gossypol
-cyano-4-hydroxycinnamate
AZD3965

GLUT

Hexokinase

Pyruvate kinase

Pyruvate dehydrogenase kinase
Lactate dehydrogenase

Monocarboxylate transporters

Targets Inhibitors Stage of therapy development

รูปที่ 1 โมเลกุลในวิถีไกลโคไลซิสที่สามารถใชเปนเปาหมาย
ในการรักษาผ ูปวยมะเร็งแบบม ุงเปา

สรุป
การเปล่ียนแปลงกระบวนการสรางพลังงานจากการใช

OXPHOS มาส ู aerobic glycolysisถอืวาเปนหน่ึงใน คณุลักษณะ
ที่ สําคัญประการหน่ึงของเซลลมะเร็ง การแปลงเปล่ียน
การแสดงออก และการทํางานของโปรตีนในวิถีไกลโคไลซิส
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Tumor Glycolysis as a Target for Cancer Diagnosis and Therapyการม ุงเปาวถีิไกลโคไลซสิเพ่ือวนิจิฉยัและรกัษาโรคมะเรง็

เชน GLUT1, HK2, PKM2, PDK, LDHA และ MCT1/4 (รูปที่ 1)
ถูกรายงานในมะเร็งหลายชนิด ซ่ึงการศึกษากลไกของการ
เปล่ียนแปลงดังกลาวอาจจะเปนความร ูพืน้ฐานเพือ่ใชตอยอด
ในการวินิจฉัย เชน PET หรือรักษาผ ูปวยมะเร็งโดยใชยา
ทีม่เีปาหมายยบัยัง้โปรตนีใน aerobic glycolysis (ตารางที่ 1)
เพือ่ใชเปนยาเดียวหรือยารวมกับยาเคมบีําบดั หรือรังสีบําบดั
เพือ่เพิม่ประสิทธภิาพในการรักษา และลดผลขางเคยีงของการ
รักษาตอผ ูปวยไดตอไปในอนาคต
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