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Vắc-xin tế bào đuôi gai chống đa u tủy

HoàngMỹ Dung1,2,*

TÓM TẮT
Đa u tủy là bệnh liên quan đến rối loạn tương bào không đồng nhất được đặc trưng bởi sự tăng
trưởng không kiểm soát của tương bào ác tính trong tủy xương. Nguyên nhân trực tiếp gây bệnh
đa u tủy vẫn chưa được xác định, tuy nhiên điều kiện môi trường và yếu tố di truyền đóng vai trò
rất quan trọng trong sự hình thành bệnh lý. Đa u tủy được điều trị bởi (i) thuốc điều hòa miễn
dịch (IMiDs), can thiệp vào hệ thống miễn dịch nhằm ngăn chặn sự phát triển của tế bào đa u tủy,
(ii) glucocorticoids kích hoạt quá trình chết lập trình của tế bào đa u tủy bằng cách ức chế biểu
hiện Bcl-xL và NF-KB, (iii) thuốc ức chế protease (PI) nhắm vào tiểu đơn vị beta 5 proteasome 20S
(PSMB5), tuy nhiên đa u tủy vẫn không thể chữa khỏi. Hơn nữa, kháng thuốc là một thách thức
đáng kể trong điều trị đa u tủy. Sự phát triển kháng thuốc ở đa u tủy chịu ảnh hưởng bởi các bất
thường về di truyền, môi trường tủy xương và sự trốn tránh khỏi hệ thống miễn dịch. Liệu pháp
miễn dịch có nhiều hứa hẹn trong điều trị đa u tủy nhờ vào tính năng hỗ trợ phục hồi miễn dịch
chống ung thư. Liệu pháp miễn dịch chống lại đa u tủy bao gồm nhiều cách tiếp cận khác nhau,
trong đó vắc-xin tế bào đuôi gai là một trong những hướng phát triển tiềm năng trong điều trị kết
hợp, hỗ trợ làm tăng khả năng sống sót ở bệnh nhân tái phát.
Từ khoá: đa u tủy, liệu pháp miễn dịch, vắc-xin tế bào đuôi gai, tương bào, tủy xương

ĐAU TỦY
Đa u tủy là bệnh ác tính đặc trưng bởi sự phát triển
không kiểm soát của tương bào. Hiện tại, đa u tủy vẫn
được xem là bệnh nan y. Theo thống kê của tổ chức y
tế thế giới thì đa u tủy có tỉ lệ xuất hiện là 1.27/100,000
ở Việt Nam năm 2020. Bệnh có xu hướng phát triển ở
người già trên 65 tuổi và tỷ lệ mắc ở nam giới cao hơn
nữ giới. Điều kiện môi trường và yếu tố di truyền là
những tác nhân ảnh hưởng đến sự hình thành bệnh
lý, tuy nhiên hiện nay, nguyên nhân gây bệnh vẫn
chưa được xác định 1. Đa số bệnh nhân đa u tủy bắt
đầu với bệnh tăng đơn dòng gamma không điển hình
(MGUS), chuyển tiếp dần sang đa u tủy tiềm tàng
(Smoldering multiple myeloma – SMM) không biểu
hiện triệu chứng lâm sàng, khi xuất hiện các triệu
chứng như đau xương, gãy xương tự phát, thiếu máu,
suy thận, bệnh đã tiến triển thành đa u tủy có triệu
chứng2,3. Theo hệ thống phân loại quốc tế ISS (Inter-
national Staging System) có bổ sung tiêu chí về biểu
hiện Lactate Dehydrogenase (LDH) và độ bất thường
nhiễm sắc thể, đa u tủy được phân thành 3 loại: ISS-
I được định nghĩa với lượng β 2-microglobulin huyết
thanh < 3.5 mg/L, albumin huyết thanh ≥ 3.5 g/dL,
mức biểu hiện LDH bình thường; ISS-III được định
nghĩa với lượng β 2-microglobulin huyết thanh≥ 5.5
mg/L, bất thường nhiễm sắc thể và mức biểu hiện
LDH cao; ISS-II được định nghĩa với những trường

hợp không được xếp vào nhómphân loại ISS-I và ISS-
III. Khả năng sống sót của bệnh nhân giảm dần theo
sự gia tăng về cấp độ phân loại ISS 4. Ngoài ra, bệnh
đa u tủy còn được phân loại theo tương bào, bao gồm:
dòng tế bào sản sinh cả hai chuỗi nặng và nhẹ, dòng
tế bào chỉ sản sinh chuỗi nhẹ, hoặc dòng tế bào không
sản sinh huyết thanhmiễn dịch (Ig)5. Ở ung thư, khái
niệm về sự tồn tại của tế bào gốc ung thư ngày càng
trở nên phổ biến. Ở đa u tủy, một quần thể nhỏ tế bào
có một số biểu hiện của tế bào gốc như khả năng hoạt
động cao của các con đường tín hiệu thường thấy ở tế
bào gốc như Notch, Hedgehog, PI3K/Akt, Wnt, giảm
độ nhạy đối với thuốc điều trị6–8. Tuy nhiên, sự tồn
tại và đặc điểm của tế bào gốc ung thư đa u tủy là một
vấn đề còn đang tranh cãi do sự thiếu đi các phân tử
bề mặt có khả năng xác định chính xác tế bào gốc ung
thư và các dòng tương bào là những tế bào đã biệt
hóa8. Đa u tủy có nguồn gốc phát triển từ các dòng
tương bào ác tính ban đầu được sinh ra từ những biến
đổi di truyền. Đột biến di truyền ở các dòng tế bào ác
tính thường gặp là các đột biến liên quan đến KRAS,
NRAS, BRAF, TP53 và DIS3. Đây là những gen quan
trọng ảnh hưởng đến khả năng sống sót và tăng sinh,
cũng như khả năng kháng thuốc ở đa u tủy. Sự tích tụ
di truyền qua các lần phân chia dẫn đến sự hình thành
các dòng tế bào ác tính ngày càng đa dạng và ưu thế,
từ đó đa u tủy tiến triển ở người bệnh 5.
Sự tương tác giữa các tế bào đa u tủy và môi trường
tủy xương đóng vai trò quan trọng trong cơ chế hình
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thành bệnh lý đa u tủy. Thông qua sự tương tác này,
các con đường truyền tín hiệu liên quan đến sự sống
sót, tiến triển, di chuyển và kháng thuốc của tế bào đa
u tủy được kích hoạt. Tế bào đa u tủy cư trú và được
lưu giữ trong tủy xương thông qua liên kết giữa các
phân tử biểu hiện bề mặt như CXCR4, VLA-4, α4β7
integrin, P-selectin glycoprotein ligand-1 và CD147
với các phối tử tương ứng trong tủy xương9. Tế bào
đa u tủy tương tác với proteinma trận ngoại bào trong
tủy xương gây ra hiện tượng kháng thuốc hóa trị qua
trung gian bám dính tế bào (CAMDR). Ngoài ra, sự
gắn kết của tế bào đa u tủy với các tế bào tủy xương
sẽ kích hoạt tiết ra nhiều cytokine và các yếu tố tăng
trưởng, chẳng hạn như IL-6, IGF-1, BAFF, APRIL,
TNF-α và VEGF. Những yếu tố này thúc đẩy sự phát
triển, tồn tại và di chuyển của tế bào đa u tủy, đồng
thời tạo ra khả năng kháng đối với phương pháp hóa
trị thường qui10,11. Hơn nữa, các exosome có trong
môi trường tủy xương đã được chứng minh là có vai
trò trong việc kháng thuốc, tăng cường hình thành
mạch và tạo ra môi trường ức chế miễn dịch12,13.

CƠ CHẾ LẨN TRỐNHỆ THỐNGMIỄN
DỊCH CỦAĐAU TỦY
Môi trường tủy xương đóng vai trò quan trọng trong
điều hòa sự lẩn trốnhệmiễn dịch thông qua hoạt động
của các tế bào ức chế miễn dịch (Hình 1). Tế bào T
điều hòa (Treg) giải phóng TGF-β và IL-10, gây ức
chế sự phát triển của tế bào T thực thi, giúp điều hòa
miễn dịch. Sự cân bằng tỷ lệ giữa tế bào Treg và T
bổ trợ 17 (Th17) duy trì khả năng miễn dịch chống
ung thư14. Ngoài ra, tế bào ức chế có nguồn gốc từ
tủy xương (MDSC) cũng tham gia hỗ trợ cơ chế lẩn
trốn miễn dịch. MDSC là một nhóm tế bào có nguồn
gốc tủy xương, có tác dụng ngăn chặn khả năng đáp
ứng và tăng sinh của tế bào T, ức chế viêm và nhiễm
trùng. MDSC tiết Arginase-1, trực tiếp thúc đẩy sự
tiến triển của đa u tủy và tăng cường khả năng kháng
đối với các phương pháp trị liệu15. MDSC còn tạo ra
iNOS, ngăn chặn hoạt động của tế bào T bằng cách ức
chế quá trình phosphoryl hóa nhóm tyrosine16. Môi
trường tủy xương ức chế quá trình chết lập trình của
tế bào đa u tủy. IL-6, TGF-β , IL-10 và các phân tử bề
mặt như APRIL, ICAM-1 và CD40 cũng tham gia vào
cơ chế lẩn trốn hệ thốngmiễn dịch1. Các exosome có
nguồn gốc từ tế bào gốc tủy xương chứa protein gây
ung thư, cytokine và các phân tử bám dính, thúc đẩy
tăng trưởng tế bào và tạo điều kiện cho sự tiến triển
của đa u tủy17.
Các tế bào ung thư trốn tránh hệ miễn dịch của vật
chủ thông qua cả cơ chế trực tiếp và gián tiếp. Cơ chế
trực tiếp bao gồm điều chỉnh tăng PD-L1 (CD274)

và CD276 ở bệnh nhân đa u tủy18,19. Các đột biến
ở gen gây ung thư MYC và HIF1α tăng cường biểu
hiện PD-L1 ở các bệnh nhân đa u tủy thể nặng, làm
gia tăng tình trạng thiếu oxy ở các tế bào đa u tủy.
Các tế bào u tủy tiết IL-32γ , làm cho các đại thực bào
liên quan đến khối u biểu hiện PD-L1. Tiếp đến, PD-
L1 ức chế tế bào T CD8+ 20. Tế bào đa u tủy trực
tiếp ức chế tế bào giết tự nhiên (NK). Tế bào NK ở
bệnh nhân đa u tủy biểu hiện thấp perforin, CCLA5
và granzyme21. Ngoài các cơ chế trực tiếp, tương bào
ác tính giải phóng yếu tố ức chế di chuyển đại thực bào
(MIF), yếu tố này thúc đẩy sự biểu hiện củaCD84 trên
các tế bào lân cận khối u trong tủy xương. CD84 kích
hoạt sự biệt hóa và tăng sinh MDSC, ức chế tế bào
T22. IL-10 và TGFβ , chủ yếu được giải phóng bởi các
tế bào lân cận khối u trong tủy xương, ức chế khả năng
miễn dịch qua trung gian tế bào T 23,24. Treg sản sinh
IL-10 và TGF-β , làm trung gian cho hoạt động ức chế
miễn dịch của chúng trên các tế bàoT.Ngoài ra, tương
bào ác tính cũng tiết ra TGF-β , tạo ra môi trường ức
chế miễn dịch tạo điều kiện cho sự trốn tránh miễn
dịch24. IL-6 kích hoạt sự sản xuất IL-10, gia tăng ức
chế hơnnữa chức năng tế bàoT và thúc đẩy sự đa dạng
dòng tế bào đa u tủy. IL-10 cũng có thể ảnh hưởng
đến sự phân cực của đại thực bào liên quan đến khối
u theo kiểu hình M2 ức chế miễn dịch25. Hơn nữa,
các tế bào đuôi gai tích tụ trong tủy xương của bệnh
nhân đa u tủy điều hòa giảm biểu hiện các tiểu đơn vị
proteasome, thúc đẩy sự trốn tránh miễn dịch của tế
bào ung thư26 (Hình 1).

TÌNH TRẠNG KHÁNG THUỐC
Tình trạng kháng thuốc ở đa u tủy bị chi phối bởi
nhiều cơ chế khác nhau. Thalidomide thuộc nhóm
thuốc điều hòa miễn dịch (IMiD) có tác dụng ức chế
sự hình thành mạch khối u, gây ra cái chết lập trình,
ngăn chặn sự phát triển của tế bào đa u tủy và làm
giảm tình trạng viêm, chống lại sự giải phóng các cy-
tokine như TNF-α cần thiết cho sự phát triển của tế
bào u tủy27. Ikaros (IKZF1) và Aiolos (IKZF3) là các
yếu tố phiên mã kiểm soát các gen tăng sinh và sống
sót của đa u tủy. IMiD liên kết với Cereblon (CRBN) -
một thành phần của phức hợp CUL4–ROC1–DDB1–
CRBN, ảnh hưởng trực tiếp đến sự sống sót của tế bào
đa u tủy thông qua tác động gây phân hủy của các yếu
tố phiên mã IKZF1 và IKZF3 20. Đột biến ở bất kỳ
thành phần nào của phức hợp này có thể tạo ra dòng
tương bào kháng IMiD. Bệnh nhân đa u tủy được điều
trị bằng IMiD có tỷ lệ đột biến IKZF1 cao hơn28,29.
Glucocorticoids là một liệu trình quan trọng của hầu
hết các chế độ trị liệu đa u tủy. Glucocorticoids kích
hoạt quá trình chết lập trình của tế bào đa u tủy bằng
cách ức chế biểu hiện Bcl-xL và NF-KB. Tuy nhiên,
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Hình 1: Cơ chế lẩn trốn hệ thống miễn dịch của đa u tủy.

các dòng tương bào ác tính có thể phát triển khả năng
kháng glucocorticoid thông qua đột biến ở thụ thể
glucocorticoid NR3C1, đột biến TRAF3, NRAS hoặc
sự biểu hiện quámức củaMDR1 và Survivin (BIRC5),
cũng như sự điều hòa quámức của chất kích hoạt quá
trình chết lập trình BIM (BCL2L11) ở bệnh nhân đa
u tủy tái phát30,31.
Thuốc ức chế protease (PI) nhắm vào tiểu đơn vị beta
5 proteasome 20S (PSMB5). Bortezomib là phương
pháp điều trị được lựa chọn đầu tiên cho nhiều bệnh
nhân, nhưng việc tái sử dụng bortezomib sau tái phát
thường biểu hiện không đáp ứng. Đột biến thay thế
PSMB5 ở bệnh nhân đa u tủy có thể là nguyên nhân
gây ra tình trạng kháng bortezomib. Khả năng kháng
thuốc đối với các PI khác nhắm vào PSMB5 đã trở
thành mối lo ngại trong điều trị đa u tủy32. Ngoài ra,
tình trạng kháng PI thường liên quan đến khuếch đại
nhiễm sắc thể 1q21 xảy ra ở giai đoạn đa u tủy thể
nặng33.
Để khắc phục tình trạng kháng và cải thiện thời gian
sống sót cho bệnh nhân đa u tủy tái phát, các liệu pháp
miễn dịch và phương pháp điều trị nhắm đích đang
được phát triển. CD38 có nhiều chức năng trong tế
bào đa u tủy như thúc đẩy sự tăng sinh tế bào, bám
dính và khả năng sống sót. Ở bệnh nhân đa u tủy,
kháng thể đơn dòng (mAbs) nhắm mục tiêu CD38
(daratumumab), thụ thể kháng nguyên khảm (CAR-
T) chống lại BCMA hoặc GPRC5D đã được chứng
minh có tác dụng kiểm soát bệnh ở giai đoạn bệnh thể

nặng. Tuy nhiên, hầu hết bệnh nhân đa u tủy đều tái
phát sau các liệu pháp miễn dịch do thay đổi cấu trúc
kháng nguyên, biểu hiện quá mức chất ức chế miễn
dịch34–36 (Hình 2).

VẮC-XIN TẾ BÀOĐUÔI GAI CHỐNG
ĐAU TỦY
Tế bào đuôi gai (DC) đóng vai trò quan trọng trong
việc khởi động và điều chỉnh các phản ứng miễn dịch
đặc hiệu với kháng nguyên. Trình diện chéo là điểm
đặc trưng của tế bào DC. DC trình diện các kháng
nguyên có nguồn gốc ngoại bào trên các phân tử
MHCI của chúng và kích hoạt tế bào T CD8. Vắc-
xin DC đã được chứng minh là một phương pháp
hiệu quả để tăng cường khả năng miễn dịch chống
ung thư. Kháng nguyên liên quan đến ung thư (TAA)
được cho tiếp xúc với DC, sau đó DC sẽ trình diện
các kháng nguyên này và kích hoạt tế bào T. DC có
nguồn gốc từ bạch cầu đơn nhân (MoDC) là nguồn
được sử dụng phổ biến nhất cho vắc-xin DC 37, mặc
dù các loại DCkhác như pDC, LC vàCD1c+DCcũng
đã được sử dụng trong thử nghiệm lâm sàng ở bệnh
nhân ung thư. Các kháng nguyên được nạp vào tế bào
DC thường đến từ dịch ly giải tế bào ung thư, mRNA
thu nhận từ tế bào ung thư, các peptit thiết kế từ TAA,
mRNA mã hóa TAA hoặc toàn bộ tế bào ung thư 38.
Quá trình trưởng thành của DC có thể được tạo
ra bằng cách sử dụng nhiều loại hỗn hợp kích hoạt
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Hình 2: Cơ chế kháng thuốc điều trị đa u tủy.

quá trình trưởng thành khác nhau như (TNFα , IL-
1β , IL-6, PGE2), (CD40L Trimer, poly IC, LPS) 39,
(TNFα , IL-1β , IFNα , IFNγ)40, (chất chủ vận TLR3,
TLR4, IFN-α , IFN-γ)41, (v-FlaB, IFN-α , TNF-α)42,
(MPLA, IFN-γ)43, (GLA)44, các chiết xuất tự nhiên
kết hợp với các yếu tố khác (Uncarinic acid C, IFN-
γ)45, (Cryptomerionem, độc tố tả)46. Hơn nữa, một
số loại vắc-xin DC đã được phát triển dựa vào sự
tương tác giữa các tế bàoDC, tế bàoNK và tế bào lym-
pho TCD8+, kết hợp các cytokine và các chất chủ vận
TLR47.
Nhiều loại kháng nguyên đa u tủy khác nhau được sử
dụng trong tương tác với DC bao gồm protein idio-
type (Id) do tế bào đa u tủy tiết ra, TAA của đa u tủy
và toàn bộ kháng nguyên tế bào đa u tủy. Tiêm vắc-
xin bằng Id-DC thúc đẩy việc kích hoạt các tế bào T
độc (CTL) đặc hiệu của Id. Tuy nhiên, Id biểu hiện
tính kháng nguyên yếu, tế bào T hoạt động kém hiệu
quả khi có protein Id hòa tan quá mức ở bệnh nhân
đa u tủy. Một số TAA của đa u tủy đã được phát hiện
để tạo ra vắc-xin DC cho thấy đáp ứng gây độc tốt với
các dòng tế bào đa u tủy như U266, IM-9 và tế bào
đa u tủy từ bệnh nhân. DC có thể tương tác với hỗn
hợp gồm nhiều peptit hoặc được chuyển mRNA mã
hóa cho các kháng nguyên này47. DC được tải với
toàn bộ kháng nguyên khối u dưới dạng thể chết lập
trình, dịch ly giải tế bào đa u tủy hoặc RNA tổng số

từ tế bào đa u tủy, có thể tạo ra phản ứng miễn dịch
đặc hiệu chống lại đa u tủy. Trong số này, thể chết lập
trình cho thấy tiềm năng ứng dụng vào thử nghiệm
lâm sàng. Trong quá trình tạo thể chết lập trình như
chiếu xạ UVB (Ultraviolet B), xử lý tế bào bằng hạt từ
polyethylenimine kết hợp với chiếu xạ UVB hoặc xử
lý tế bào bằng chaetocin, tế bào đa u tủy có thể phát ra
các tín hiệu nguy hiểm như Hsp70, Hsp90 , HMGB1
và tiết ra MAGE-A3 và MAGE-C1/CT7 trên bề mặt
tế bào48,49 (Hình 3).
Nghiên cứu lâm sàng giai đoạn II, bệnh nhân đa u tủy
được tiêm vắc-xin chống ung thư từ tế bào đuôi gai
trình diện kháng nguyên là Id. Liệu pháp không gây
bất cứ phản ứng lâm sàng và có xu hướng làm giảm
tiến triển bệnh ở nhómđược tiêm vắc-xin ở thời điểm
12 tháng kể từ lần tiêm vắc-xin đầu tiên 50. Ngoài ra,
tính an toàn và hiệu quả miễn dịch của vắc-xin DC
được tải thể chết lập trình từ tế bào đa u tủy chiếu
UVB (VAX-DC) đã được báo cáo trong thử nghiệm
lâm sàng (NCT02248402) trên bệnh nhân đa u tủy tái
phát. Tất cả bệnh nhân đều còn sống sau thời gian
theo dõi 16,1 tháng51. Trong thử nghiệm lâm sàng
giai đoạn 1 (NCT02851056), vắc-xin tế bào đuôi gai
trình diện kháng nguyên survivin không gây ra các
tác dụng phụ nghiêm trọng trên 13 bệnh nhân thử
nghiệm. 85% cá thể thử nghiệm cho đáp ứng miễn
dịch tốt với survivin cả về miễn dịch tế bào và miễn
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Hình 3: Qui trình thiết lập vắc-xin tế bào đuôi gai trong điều trị đa u tủy

dịch thể dịch52. Thử nghiệm lâm sàng giai đoạn 2
(NCT02728102) đánh giá tác động của vắc-xin DC
dung hợp với tế bào ung thư lên 203 bệnh nhân. Kết
quả cho thấy vắc-xin DC dung hợp tế bào ung thư kết
hợp lenalidomide dẫn đến sự gia tăng đáp ứng miễn
dịch tế bào 53.

KẾT LUẬN
Liệu pháp vắc-xinDCđã được chứngminh là phương
pháp trị liệu an toàn và hiệu quả đối với bệnh nhân đa
u tủy. Vắc-xin DC là liệu pháp ex-vivo, có hiệu quả
tác động phụ thuộc nguồn gốc DC, quá trình trưởng
thành, loại kháng nguyên được sử dụng. Ngoài ra, hệ
miễn dịch suy giảm ở bệnh nhân đa u tủy còn phụ
thuộc vào môi trường khối u, gây cản trở sự hoạt hóa
của tế bào T. Vì vậy, các nghiên cứu phát triển nguồn
DC có hoạt tính cao như tăng khả năng di chuyển
đến hạch bạch huyết, khả năng huấn luyện tế bào T
CD8,…là cần thiết. Quan trọng nhất, việc kết hợp liệu
pháp vắc-xin DC với các liệu pháp khác, hoặc phương
pháp điều trị truyền thống nhắm đa mục tiêu vào tế
bào đa u tủy và cải thiện môi trường tủy xương, làm
tăng hiệu quả trị liệu, kéo dài thời gian sống sót hoặc
trì hoãn tái phát.

TỪ VIẾT TẮT
CTL Tế bào T độc

DC Tế bào đuôi gai
Id Protein idiotype
IMiDThuốc điều hòa miễn dịch
ISS International Staging System
LDH Lactate Dehydrogenase
MDSC Tế bào ức chế có nguồn gốc từ tủy xương
MGUS Bệnh tăng đơn dòng gamma không điển hình
NK Tế bào giết tự nhiên
PI Thuốc ức chế protease
SMMĐa u tủy tiềm tàng
TAA Kháng nguyên liên quan đến ung thư
Th17 T bổ trợ 17
Treg T điều hòa
UVB Ultraviolet B

LỜI CẢMƠN
Tôi xin chân thành cảmơnTrườngĐại học Bách khoa
Thành phốHồ ChíMinh đã tạo điều kiện thuận lợi về
thời gian để tôi có thể hòan thành bài báo này.

XUNGĐỘT LỢI ÍCH
Tác giả không có bất cứ xung đột lợi ích nào.

ĐÓNGGÓP CỦA CÁC TÁC GIẢ
Tác giả hoàn tòan chịu trách nhiệm về bản thảo.
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Dendritic cell-based vaccine against multiple myeloma

DungM. Hoang1,2,*

ABSTRACT
Multiple myeloma is a disease related to the disorder of heterogeneous cell proliferation, charac-
terized by uncontrolled growth of malignant plasma cells in the bone marrow. Cause of multiple
myeloma is still not determined, however, environmental conditions, and genetic factors play a cru-
cial role in the pathogenesis. Multiple myeloma is treated by (i) immunomodulatory drugs (IMiDs),
which modulate the immune system to prevent the development of myeloma cells; (ii) glucocorti-
coids, which activate programmed cell death by inhibiting the expression of Bcl-xL and NF-KB, and
(iii) proteasome inhibitors (PI), targeting the beta 5 subunit of the 20S proteasome (PSMB5). How-
ever, multiple myeloma remains incurable. Moreover, drug resistance is a significant challenge in
the treatment of multiple myeloma. The development of drug resistance in multiple myeloma is
influenced by genetic abnormalities, bone marrow microenvironment, and immune escape. Im-
munotherapy is promising for multiple myeloma treatment due to its ability to support immune
recovery against cancer. Immunotherapy against multiple myeloma includes various approaches.
Among these, dendritic cell-based vaccine is one of the potential directions in combination treat-
ment, enhancing the survival rate in relapsed patients.
Key words: multiple myeloma, immunotherapy, dendritic cell-based vaccine, plasma, bone
marrow

Cite this article : Hoang D M. Dendritic cell-based vaccine against multiple myeloma. Sci. Tech. Dev. 
J. – Engineering and Technology 7(2):2212-2219.

2219
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