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ABSTRACT 
Cervical cancer is a common health problem world-wide. The major causative factor for the cancer is HPV. 

However, not all but a small part of HPV carriers develop cervical cancer. Co-factors responsible for cervical cancer 
developments have, therefore, been identified. This study evaluated risk factors for cervical cancer such as smoking 
behaviors and HPV infection in Northeastern Thai patients diagnosed with squamous cell cervical cancer (SCCA).  
Subjects were 55 cases of SCCA and 55 age-matched healthy controls. HPV DNA was analyzed in cervical 
specimens with the GP5+/6+ primer. The information regarding sexual behaviors, reproductive history, contraceptive 
use, and history of smoking were collected from all subjects. HPV infection, prolong oral contraceptive pills use, age 
at first delivery, number of sexual partners and smoking status of partners revealed the odd-ratio for cervical cancer 
of 38.74, 12.72, 11.10, 4.92  and 4.68-fold respectively with p-value<0.001. Smoking duration of partners, smoking 
dosages of partner and the duration that the subjects had exposed to passive smoking increased the risk of cervical 
cancer 3.05, 3.06 and 2.51-fold respectively with p-value<0.01. Multiple sexual partners showed 4.09-fold increased 
in the risk for HPV infection with p-value<0.001. The data suggest that HPV infection, oral contraceptive pills use, 
age at first delivery, smoking status, duration and dose of smoke of partners were associated with cervical 
carcinogenesis among Northeastern Thai women. Therefore, to prevent cervical cancer or HPV infection, 
administration of knowledge on sexual behaviors and effects of smoking into public health program is important and, 
at the same time, a nation-wide screening scheme for the cervical abnormalities including HPV-typing is awaited in 
Thailand. 
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SDP1-2 
ปากมดลูกดังน้ันจึงนาจะมีปจจัยรวมในการพัฒนาไปสูการเกิดมะเร็งปากมดลูก งานวิจัยน้ีจึงมุงหาปจจัยเสี่ยงที่เก่ียวของ 
ไดแก การสูบบุหรี่ พฤติกรรม และการติดเช้ือเอชพีวีกับการพัฒนาเปนมะเร็งปากมดลูกของสตรีในภาค
ตะวันออกเฉียงเหนือ ทําการศึกษาในอาสาสมัครผูปวยมะเร็งปากมดลูก 55 ราย และอาสาสมัครที่มีสุขภาพดีที่มีอายุ
ใกลเคียงกับผูปวยมะเร็งปากมดลูก 55 ราย โดยตรวจหาดีเอ็นเอของเชื้อไวรัสดวย GP5+/6+ PCR นอกจากน้ีอาสาสมัคร
ทุกคนจะไดทําแบบสอบถามซึ่งประกอบไปดวยขอมูลเก่ียวกับพฤติกรรมทางเพศ ประวัติการเจริญพันธุ การคุมกําเนิด 
และการสูบบุหรี่ ผลการศึกษาพบวาพบวาการติดเช้ือเอชพีวี การกินยาคุมกําเนิดชนิดฮอรโมนรวมเปนเวลาติดตอกัน
ต้ังแต 5 ปขึ้นไป กรณีมีบุตรคนแรกเมื่ออายุนอยกวาหรือเทากับ 20 ป กรณีมีคูนอนมากกวา 1 คน การสูบบุหรี่ของสามี
เพ่ิมความเสี่ยงของการเกิดมะเร็งปากมดลูกได 38.74, 12.72, 11.10, 4.92   และ 4.68 เทา ตามลําดับ ระยะเวลาในการสูบ
บุหรี่ของสามี จํานวนบุหรี่ที่สามีสูบตอวัน และระยะเวลาที่อาสาสมัครไดรับควันบุหรี่จากสามี พบวาเพ่ิมความเสี่ยงใน
การเปนมะเร็ง 3.05, 3.06 และ 2.51 เทา ตามลําดับ นอกจากน้ียังพบวาการมีคูนอนหลายคนสามารถเพ่ิมความเสี่ยงใน
การติดเช้ือเอชพีวี 4.09 เทา ผลการศึกษาน้ีแสดงใหเห็นวา การติดเช้ือไวรัสเอชพีวี การกินยาคุมกําเนิด การมีบุตรเม่ืออายุ
นอย ระยะเวลาในการสูบบุหรี่ของสามี จํานวนบุหรี่ที่สามีสูบตอวัน และระยะเวลาที่อาสาสมัครไดรับควันบุหรี่จากสามี 
จัดเปนปจจัยที่มีผลกับการพัฒนาไปเปนมะเร็งปากมดลูกในสตรีไทยในภาคตะวันออกเฉียงเหนือ   ดังน้ันการใหความรู
ความเขาใจเก่ียวกับการติดเช้ือไวรัสเอชพีวี  พฤติกรรมทางเพศและผลของบุหรี่จะเปนปจจัยสําคัญในการปองกันการ
เกิดมะเร็งปากมดลูก ขณะเดียวกันควรจะมีการการคัดกรองเซลลปากมดลูกที่ผิดปกติ และตรวจชนิดของเชื้อไวรัสเอชพี
วี รวมดวย 

 
บทนํา 

มะเร็งปากมดลูกเปนสาเหตุการตายของสตรี
ที่สําคัญ โดยเฉพาะอยางยิ่งในประเทศกําลังพัฒนา
รวมทั้งประเทศไทย จากสถิติของสถาบันมะเร็งแหง 
ชาติ พ.ศ. 2550 พบวาโรคมะเร็งปากมดลูกเปนสาเหตุ
การตายของสตรีไทยเปนอันดับหน่ึง โดยเฉพาะในภาค
ตะวันออกเฉียงเหนือ พบอุบัติการณของการเปนมะเร็ง
ปากมดลูกสูง จากรายงานสถิติของหนวยมะเร็ง
มหาวิทยาลัยขอนแกน มะเร็งปากมดลูกเปนอันดับ
หน่ึงในหาสาเหตุของผูปวยมะเร็ง ที่เขารับการรักษาที่
โรงพยาบาลศรีนครินทร (Cancer Unit, Khonkaen 
University, 2006; 2007) จึงจัดไดวามะเร็งปากมดลูก
เปนโรคที่สําคัญกับหญิงไทยในภาคตะวันออกเฉียง-
เหนือ ปจจุบันมีหลากหลายงานวิจัย ที่พยายามหา
สาเหตุที่นําไปสูการเปนมะเร็งปากมดลูก ซึ่งเช่ือไดวา
สวนใหญนาจะมาจากการติดเช้ือไวรัสเอชพีวี (human 
papilloma virus หรือ HPV) ที่เปนไวรัสที่ติดตอผาน
ทางการสัมผัส โดยการสัมผัสที่หมายถึงน้ี สวนใหญ

หรือเกือบทั้งหมดก็คือเพศสัมพันธ บริเวณผิวหนังหรือ
เยื่อบุอวัยวะเพศหรือปากมดลูกเมื่อมีรอยถลอก หรือ
แผลจะทําใหเช้ือเขาไปได โดยเฉพาะเช้ือที่อยูในกลุม
ความเสี่ยงสูง (high-risk HPV) แตมีผูติดเช้ือเอชพีวีความ
เสี่ยงสูงเพียงรอยละ 1 เทาน้ันที่จะเกิดมะเร็งปากมดลูก 
และขั้นตอนน้ีตองอาศัยระยะเวลานานหลายป (Tsuda 
et al., 2003) ขอมูลดังกลาวช้ีใหเห็นวาการติดเช้ือเอชพี
วีความเสี่ยงสูงเปนเพียงกระบวนการเบื้องตนเทาน้ัน 
การท่ีจะเกิดมะเร็งปากมดลูกไดน้ัน จะตองอาศัยปจจัย
เสริมอื่นๆ เขามากระตุนใหเกิดกระบวนการภายหลัง
การติดเช้ือเอชพีวี จนกลายเปนมะเร็งปากมดลูกใน
ที่สุดท้ังปจจัยทางดานสิ่งแวดลอม เชน การสูบบุหรี ่
(Roteli-Martins et al., 1998) พฤติกรรมทางเพศ  การ
ใชยาคุมกําเนิด เปนตน นอกจากน้ียงัสัมพันธกับปจจัย
ทางรางกายของผูติดเช้ือและปจจัยทางเช้ือไวรัส  ซึ่งยัง
มีงานวิจัยทางดานน้ีในประเทศไทยเปนจํานวนนอย 
โดยเฉพาะอยางยิ่งในภาคตะวันออกเฉียงเหนือของ
ประเทศไทย ที่มีอุบัติการณของโรคติดอันดับหน่ึงใน
หา ถึงแมจะเคยมีการทําวิจัยเก่ียวกับปจจัยเสี่ยงที่
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SDP1-3 
เก่ียวของกับการเปนมะเร็งปากมดลูกของหญิงในภาค
ตะวันออกเฉียงเหนือ (Ishida et al., 2004) แตวาขอมูล
ที่สรุปไดยังไมชัดเจนและปจจัยที่นํามาศึกษายังไม
ละเอียดเพียงพอ ดังน้ันจากการศึกษาถึงปจจัยเสี่ยงที่จะ
ทําใหเกิดมะเร็งปากมดลูกน้ีจะชวยใหเขาใจถึงปจจัยที่
มีอิทธิพลทําใหเกิดมะเร็งหรือสงเสริมความสามารถใน
การพัฒนาไปเปนมะเร็งในคนที่ติดเช้ือไวรัสเอชพีวีอยู
แลว รวมทั้งผลของบุหรี่กับการพัฒนาของมะเร็งปาก
มดลูก ซึ่งจะชวยใหสามารถหลีกเล่ียง ปองกัน และ
รักษาการเกิดมะเร็งที่เกิดจากปจจัยเสี่ยงไดอยาง
เหมาะสม 
 

อุปกรณและวิธีการวิจัย 
การเก็บตัวอยาง 

การศึกษาน้ีเปนแบบ Case-control study การ
วิจัยน้ีเปนแบบ Case-control study โดยคัดเลือกกลุม
ตัวอยางมาจากอาสาสมัครหญิง โดยแบงออกเปนสอง
กลุมคือ กลุมผูปวยมะเร็งปากมดลูก ที่ไดรับการ
วินิจฉัยวาเปนมะเร็งปากมดลูกชนิดสเควมัส 
(squamous cell cervical carcinoma; SCCA) และกลุม
ควบคุมไดรับมาจากกลุมอาสาสมัครที่มารับการตรวจ
รางกายประจําป ที่หองตรวจผูปวยนอกนรีเวชกรรม 
โรงพยาบาลศรีนครินทร มหาวิทยาลัยขอนแกน ซึ่งมี
ผลการตรวจทางเซลลวิทยาปกติ (Pap smear) กลุมละ 
55 คน ที่มีอายุอยูในชวงเดียวกัน (age matched 5-years 
interval) ซึ่งผูปวยทั้งสองกลุมจะไดลงช่ือยินยอมใน
แบบฟอรมยิน ยอมใหทําการศึกษาและคําช้ีแจง
เก่ียวกับวัตถุประสงค และขั้นตอนการศึกษา  
แบบสอบถาม 

อาสาสมัครทั้งสองกลุมจะไดรับแบบสอบ 
ถามขอมูลเก่ียวกับขอมูลทั่วไป และปจจัยตางๆท่ีมีผล
ตอการเปนมะเร็งปากมดลูก ซึ่งแบงออกเปน 6 สวน
ไดแกขอมูลทั่วไป ประวัติครอบครัว ประวัติการเจริญ-

พันธุ ประวัติทางเพศสัมพันธ ประวัติโรคประจําตัว 
ประวัติการสูบบุหรี่และการสัมผัสกับควัน อาทิ ประวัติ

การสูบบุหรี่ของตัวอาสาสมัครเอง ประวัติการสูบบุหรี่
ของสามี และประวัติการสูบบุหรี่ของบุคคลใกลชิด  
การเก็บเซลลปากมดลูกและตรวจหาเช้ือไวรัสเอชพีวี 

เก็บเซลลปากมดลูกโดยใชไม Pap กวาดเอา
เซลลบริเวณรอบปากมดลูกละลายลงในขวด ที่มี
สารละลาย PBS น้ันนําไปปนเหว่ียงและนําตะกอนที่
ไดไปสกัดดีเอ็นเอโดยใช Genomic DNA Mini Kit 
(Geneaid) การตรวจหาดีเอ็นเอของเช้ือไวรัสเอชพีวี ใช
การเทคนิค PCR โดยใช primer GP5+/6+ ซึ่งมี
ความจําเพาะกับสวน L1 บนจีโนมของเช้ือไวรัสเอชพี
วี 
การวิเคราะหขอมูลทางสถิติ 
 ประมวลผลและวิเคราะหขอมูลทางสถิติ ดวย 
Chi-square เพ่ือดูความแตกตางของอัตราการเปนโรค
ในกลุมที่ไดรับปจจัยและกลุมที่ไมไดรับปจจัยเสี่ยง 
เพ่ือหาปจจัยเสี่ยงที่เก่ียวของระหวางกลุมผูปวยมะเร็งที่
ศึกษากับกลุมควบคุม และวิเคราะหหาคาความเสี่ยง
สัมพัทธดวยการหาคา Odd ratio (ORs) ที่ระดับความ
เช่ือมั่น 95% (95% Confidence interval; CI) และถา 
p-value มีคานอยกวา 0.05 แสดงวามีความแตกตาง
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
 

ผลการวิจัยและการอภิปรายผล 
จากการศึกษาปจจัยเสี่ยงของการเกิดมะเร็ง

ปากมดลูกซึ่งแสดงในตารางที่ 1 พบวาสตรีที่มีการติด
เช้ือเอชพีวีมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
โดยมีความเสี่ยงในการเปนมะเร็งปากมดลูกเพ่ิมขึ้น 
38.74 เทา เมื่อเปรียบเทียบกับสตรีที่ไมมีการติดเช้ือ
ไวรัสเอชพีวี (95% CI = 9.94-211.4, p-value = 0.0000) 
การกินยาคุมกําเนิดมากกวา 5 ป เพ่ิมความเสี่ยง 12.72 
เทา เมื่อเทียบกับสตรีที่ไมเคยกินยาคุมกําเนิด (95% CI 
= 2.51-120.74, p-value = 0.0002) สตรีที่มีบุตรครั้ง
แรกเมื่ออายุตํ่ากวา 20 ป มีโอกาสเสี่ยงในการเปน
มะเร็งปากมดลูกเพ่ิมขึ้น 11.10 เทา เมื่อเทียบกับสตรีที่
บุตรเมื่ออายุมากกวา 20 ป (95% CI = 3.93 - 33.79,  

100



 

SDP1-4 
 

 
p-value = 0.0000) และสตรีที่มีจํานวนคูนอนมากกวา 1 
คนมีโอกาสเสี่ยง ในการเปนมะเร็งปากมดลูกมากกวา
สตรีที่มีคูนอนเพียง 1 คน หรือไมมีคูนอน 4.92 เทา 
(95% CI = 3.93 - 33.79, p-value = 0.0006) สวนปจจัย
เก่ียวกับอายุที่มีประจําเดือนครั้งแรก อายุที่เริ่มมี
เพศสัมพันธ จํานวนการต้ังครรภ การคลอดบุตร และ

การแทงบุตรพบวาไมเพ่ิมความเสี่ยงในการเปนมะเร็ง
ปากมดลูกอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p-value >0.05) 

เมื่อพิจารณาปจจัยเสี่ยงกับการติดเช้ือเอชพีวี
พบวามีเฉพาะปจจัยการมีบุตรครั้งแรกเมื่อมีอายุตํ่ากวา 
20 ป มีโอกาสเสี่ยงในการติดเช้ือเอชพีวีไดมากกวามี
บุตรครั้งแรกเมื่ออายุมากกวา 20 ป (ตารางที่ 3) และ

ปจจัยเสี่ยง 
กลุมผูปวยมะเรง็ปากมดลูก 

(n=55) 
กลุมควบคุม 

(n=55) 
OR [95%CI] p-value 

อายุเมื่อมีประจําเดือนครั้งแรก     
>14 ป 37 28 1  
≤14 ป 18 27 0.50 [0.21-1.16] 0.0809 

จํานวนคูนอน     
1 คน 32 48 1  

>1 คน 23 7 4.92 [1.75-15.04] 0.0006 
อายุเมื่อมีเพศสัมพันธครั้งแรก     

>17 ป 44 51 1  
≤17 ป 11 4 3.18 [0.85-14.56] 0.0518 

อายุเมื่อมีบุตรคนแรก     
>20 ป 21 48 1  
≤20 ป 34 7 11.10 [3.93 - 33.79] 0 

จํานวนการตัง้ครรภ     
<3 คร้ัง 21 30 1  
≥3 คร้ัง 34 25 1.94 [0.84-4.46] 0.0853 

จํานวนการแทงบุตร     
ไมเคย 31 38 1  
1 คน 18 15 1.47 [0.58- 3.68] 0.3631 

>1 คน 6 2 3.67 [0.59-39.10] 0.1071 
จํานวนการคลอดบุตร     

<3 คน 31 36 1  
≥3 คน 24 19 1.46 [0.63-3.40] 0.3286 

การใชยาเม็ดคุมกําเนิด     
ไมเคยใช 22 35 1  
>0-4 ป 17 18 1.50 [0.58-3.83] 0.3472 
≥5 ป 16 2 12.72 [2.51-120.74] 0.0002 

การติดเชื้อเอชพีว ี     
ไมติดเช้ือ 3 38 1  
ติดเช้ือ 52 17 38.74[9.94-211.49] 0 

ตารางท่ี 1 แสดงความสัมพันธระหวางปจจัยเสี่ยงกับการเกิดมะเร็งปากมดลูก 
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SDP1-5 
เมื่อศึกษาความสัมพันธระหวางประวัติการสูบบุหรี่
ของสามีกับการเปนมะเร็งปากมดลูกพบวาสตรีที่มีสามี
ยังคงสูบอยูมีความเสี่ยงในการเปนมะเร็งปากมดลูก
เพ่ิมขึ้น 4.68 เทา เมื่อเทียบกับสตรีที่มีสามีไมสูบบุหรี่ 
(95% CI = 1.61-13.84, p-value = 0.0013) นอกจากน้ี
ระยะเวลาในการสูบบุหรี่ของสามี (ป) จํานวนบุหรี่ที่
สามีสูบ (มวนตอวัน) และระยะเวลาที่ไดรับควันบุหรี่
จากสามี (ช่ัวโมงตอวัน)  ยังมีความสัมพันธกับการเกิด

มะเร็งปากมดลูกในสตรีที่มีสามีสูบบุหรี่มากกวา 20 ป 
ปริมาณบุหรี่ที่สามีสูบไมเกิน 9 มวนตอวัน และ
ระยะเวลาที่ไดรับควันบุหรี่จากสามี ไมเกิน 5 ช่ัวโมง
ตอวัน (OR = 3.05, 95% CI = 1.17-8.02, p-value = 
0.0108 ; OR = 3.06 , 95% CI = 1.09-8.64, p-value = 
0.0168 และ OR =2.51 , 95% CI = 1.07-5.92, p-value 
= 0.0197 ตามลําดับ ) แตไมพบความสัมพันธระหวาง
ระยะเวลาที่เลิกสูบของสามีกับการเกิดมะเร็งปากมดลูก 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ตารางที่ 2 แสดงความสัมพันธระหวางประวัติการสูบบุหร่ีของสามีกับการเกิดมะเร็งปากมดลูก 

ประวัติการสูบบุหรี่ของสามี 
กลุมผูปวยมะเรง็ปากมดลูก 

(n=55) 
กลุมควบคุม 

(n=55) 
OR [95%CI] p-value 

สภาวะการสูบบุหรี่     
ไมเคยสูบ 15 26 1  
ยังสูบอยู 27 10 4.68 [1.61-13.84] 0.0013 
เคยสูบ 13 19 1.18 [0.41-3.40] 0.7247 

ระยะเวลาในการสบู     
ไมเคยสูบ 15 26 1  

0-9 ป 1 3 0.57 [0.01-8.05] 0.6441 
≥ 10-19 ป 9 9 1.73 [0.48-6.15] 0.3341 
≥20 ป 30 17 3.05 [1.17-8.02] 0.0108 

จํานวนท่ีสูบ (มวน/วัน)     
ไมเคยสูบ 15 26 1  

<0-9 23 13 3.06 [1.09-8.64] 0.0168 
≥10-19 9 8 1.95 [0.53-7.16] 0.2496 
≥20 8 8 1.73 [0.45-6.52] 0.3536 

ระยะเวลาท่ีสัมผัสควันบุหหรี่
จากสามี (ชม./วัน) 

    

ไมเคยสัมผัส 20 32 1  
<0-5 33 21 2.51 [1.07-5.92] 0.0197 
≥6 2 2 1.6 [0.10-23.51] 0.6489 

ระยะเวลาท่ีเลิกสูบ     

ไมเคยสัมผัส 
42 

 
38 
 

1  

<0-5 7 8 0.79 [0.22-2.77] 0.6783 
≥6 6 11 0.67 [0.17-2.47] 0.5055 
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สรุปผลการวิจัย 

มะเร็งปากมดลูกเปนสาเหตุการตายของสตรี
ที่สําคัญ โดยเฉพาะอยางยิ่งในประเทศกําลังพัฒนา
รวมทั้งประเทศไทย  ซึ่งจากหลายงานวิจัยสนับสนุนวา
การการติดเช้ือเอชพีวีในกลุมความเสี่ยงสูง (high-risk 
HPV) สามารถนําไปสูกระบวนการเกิดมะเร็งปาก-

มดลูกได (De Vuyst et al., 2009) ซึ่งสอดคลองกับ
งานวิจัยน้ีที่พบวาการติดเช้ือเอชพีวีมีความสัมพันธกับ
ความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งปากมดลูกสูงถึง 38.74 เทา
มากกวาสตรีที่ไมมีการติดเช้ือไวรัสเอชพีวี (95% CI = 
9.94-211.4, p-value = 0.0000) นอกจากน้ีปจจัยเสี่ยง
อื่น เชน จํานวนคูนอน อายุเมื่อมีบุตรครั้งแรกและการ

ตารางท่ี 3 แสดงความสัมพันธระหวางปจจัยเสี่ยงกับการเปนติดเชื้อเอชพีวี 

ปจจัยเสี่ยง 
การติดเชื้อเอชพีว ี

OR [95%CI] p-value 
ไมติดเชื้อ(n=41) ติดเชื้อ(n=69) 

อายุเมื่อมีประจําเดือนครั้งแรก     
>14 ป 20 45 1  
≤14 ป 21 24 0.50 [0.210-1.20] 0.09 

จํานวนคูนอน     
1 คน 36 44 1  

>1 คน 5 25 4.09 [1.33-14.90] 0.0062 
อายุเมื่อมีเพศสัมพันธครั้งแรก     

>17 ป 37 58 1  
≤17 ป 4 11 1.75 [0.47-8.08] 0.3606 

อายุเมื่อมีบุตรคนแรก     
>20 ป 34 35 1  
≤20 ป 7 34 4.71 [1.72-14.17] 0.0007 

จํานวนการตัง้ครรภ     
<3 คร้ัง 20 31 1  
≥3 คร้ัง 21 38 1.16 [0.50-2.72] 0.6952 

จํานวนการแทงบุตร     
ไมเคย 28 41 1  
1 คน 11 22 1.36 [0.53-3.63] 0.4811 

>1 คน 2 6 2.04 [0.33-21.99] 0.3923 
จํานวนการคลอดบุตร     

<3 คน 25 42 1  
≥3 คน 16 27 1.00 [0.42-2.40] 0.9912 

การใชยาเม็ดคุมกําเนิด     
ไมเคยใช 25 32 1  
>0-4 ป 13 22 1.32 [0.51-3.44] 0.5253 
≥5 ป 3 15 3.90 [0.93-22.97] 0.0376 

สภาวะการสูบบุหรี่     
ไมเคยสูบ 19 22 1  
ยังสูบอยู 9 28 1.26 [0.92-8.06] 0.043 
เคยสูบ 13 19 1.26 [0.44-3.57] 0.6253 
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SDP1-7 
กินยาคุมกําเนิดยังมีผลในการเพ่ิมความเสี่ยงในการเกิด
มะเร็งปากมดลูกดวยเชนกัน ซึ่งจากการศึกษาน้ีพบวา
สตรีที่มีคูนอนมากกวา 1 คนมีโอกาสเสี่ยงในการเปน
มะเร็งปากมดลูกมากกวาสตรีที่มีคูนอนเพียง 1 คน 
หรือไมมีคูนอน 4.92 เทา เน่ืองมาจากเพ่ิมโอกาสเสี่ยง
ในการไดรับเช้ือเอชพีวีจากคูนอน ซึ่งสอดคลองกับ
หลายงานวิจัย (Ishida et al., 2004; Lenselink et al., 
2008) และสตรีที่มีบุตรต้ังแตอายุตํ่ากวา 20 ป ยังมี
โอกาสเสี่ยงในการเปน มะเร็งมากกวาสตรีที่มีบุตรเม่ือ
อายุมากกวา20 ป เน่ืองจากเน้ือเยื่อบริเวณปากมดลูกยัง
มีการพัฒนาไมสมบรูณ สงผลใหมีโอกาสเสี่ยงในการ
ติดเช้ือเอชพีวีไดงาย (Louie et al., 2009) เชนเดียวกับ
การกินยาคุมกําเนิด ที่มีฮอรโมน เอสโตรเจน 
(estrogen) มีผลในการเพ่ิมอัตราการแบงเซลลในระยะ 
S (S-phase)(Bhattacharya et al., 1997) และสงผล
กระตุนการเพ่ิมจํานวนของ stratified squamous 
epithelium บริเวณปากมดลูกดานนอก (ectocervix) ซึ่ง
อาจทําใหเซลลบริเวณน้ันเกิดการเปลี่ยนแปลงไปเปน
เซลลมะเร็งไดงายขึ้น นอกจากน้ีมีหลายงานวิจัยที่
สนับสนุนผลของยาคุมกําเนิดกับการความเสี่ยงในการ
เกิดมะเร็งปากมดลูก เน่ืองจากพบวาเอสโตรเจนมี
ความสัมพันธกับการแสดงออกของยีน E6/E7 ของเอช
พีวี โดยพบวามีให 17 β-estradiol กับ SiHa cell จะไป
กระตุนทั้งการเจริญและการ transcription ของ E6/E7 
viral oncogenes ซึ่งสงเสริมความ สามารถในการ
พัฒนาไปเปนมะเร็งในคนที่ติดเช้ือไวรัสเอชพีวีอยูแลว 
(Gariglio et al., 2009) แตในงานวิจัยน้ีไมพบ
ความสัมพันธของการกินยาคุมกําเนิดกับการเพิ่มความ
เสี่ยงในการติดเช้ือเอชพีวี เมื่อพิจารณาปจจัยที่
เก่ียวของกับการเพิ่มความเสี่ยงในการติดเช้ือเอชพีวี 
พบวามีเพียงปจจัยการมีบุตรเมื่อมีอายุตํ่ากวา 20 ปมี 
โอกาสเสี่ยงในการติดเช้ือเอชพีวีไดมากกวาการมีบุตร
เมื่อมีอายุมากกวา 20 ป 4.71 เทา [ (95% CI = 1.72-
14.17, p-value = 0.0007) เน่ืองจากการมีบุตรต้ังแตอายุ
นอย ซึ่งยังมีการเจริญพัฒนาของปากมดลูกยังไม

สมบรูณสงผลใหมีความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งปาก
มดลูกไดงาย (Louie et al., 2009)  

พฤติกรรมการสูบบุหรี่ของสามีมีผลสงเสริม
การเกิดมะเร็งปากมดลูกในสตรีที่มีสามียังคงสูบบุหรี่
อยางตอ เน่ือง โดยพบวาสตรีที่มีสามีสูบบุหรีม่ีความ
เสี่ยงในการเกิดมะเร็งปากมดลูกมากกวาสตรีที่สามีไม
สูบบุหรี่ 4.68 เทา(95% CI = 1.61-13.84, p-value = 
0.0013) แตไมพบความเสี่ยงในกลุมที่สามีเคยสูบบุหรี่ 
สอดคลองกับหลายงานวิจัยที่บงช้ีวาสารจากควันบุหรี่ 
สามารถเขาไปสูรางกายสตรีที่มีสามีสูบบุหรี่ทั้งจาก
การสูดดม และจากสารคัดหลั่งของคูนอน ที่มีสารกอ
มะเร็ง (Tokudome, 1997) ซึ่งเปนผลใหเพ่ิมความเสี่ยง
ในการเปนมะเร็งปากมดลูกทั้งที่มาจากปจจัยของบุหรี่
เองและรวมกับสงเสริมความสามารถของเอชพีวีใน
การเกิดมะเร็ง (Kapeu et al., 2009) ทั้งน้ีระยะเวลาใน
การสูบบุหรี่ของสามี (ป) จํานวนบุหรี่ที่สามีสูบ (มวน
ตอวัน) และระยะเวลาที่ไดรับควันบุหรี่จากสามี 
(ช่ัวโมงตอวัน)  ยังมีความสัมพันธกับการเกิดมะเร็ง
ปากมดลูกโดยเพ่ิมความเสี่ยงในสตรีที่มีสามีสูบบุหรี่
มากกวา20 ป ปริมาณบุหรี่ที่สามีสูบไมเกิน 9 มวนตอ
วัน และระยะเวลาที่ไดรับควันบุหรี่จากสามี ไมเกิน 5 
ช่ัวโมงตอวัน (OR = 3.05, 95% CI = 1.17-8.02, p-
value = 0.0108; OR = 3.06, 95% CI = 1.09-8.64, p-
value = 0.0168 และ OR =2.51, 95% CI = 1.07-5.92, 
p-value = 0.0197 ตามลําดับ) แตไมพบความสัมพันธ
ระหวางระยะเวลาที่เลิกสูบของสามีกับการเกิดมะเร็ง
ปากมดลูก แสดงใหเห็นวาการสูบบุหรี่เปนเวลานานทํา
ใหเกิดการสะสมความผิดปกติที่เกิดจากการไดรับสาร
กอมะเร็ง เปนผลใหเพ่ิมความเสี่ยงในการนําไปสูการ
พัฒนาความผิดปกติน้ันไปสูการเปนมะเร็ง (Pratt et 
al., 2007) ซึ่งในประเด็นดังกลาวการศึกษาน้ีจึง
แตกตางจากการศึกษาอื่นที่มุงเนนเฉพาะปจจัยการสูบ
หรือไมสูบบุหรีข่องสามีเทาน้ัน (Ishida et al., 2004) 
เน่ืองจากการศึกษานี้นอกจากจะช้ีใหเห็นถึงความเสี่ยง
ของการสูบบุหรี่กับเกิดเปนมะเร็งปากมดลูกแลวยัง
บงช้ีถึงผลของระยะเวลาในการสูบบุหรี่ของสามี 
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ปริมาณในการสูบบุหรี่ของสามี และระยะเวลาที่สัมผัส
ควันบุหรี่จากสามีตอความเสี่ยงในการเกิดมะเร็ง ซึ่ง
เปนประโยชนในการใหความรูและแนะนํากับสตรีให
หลีกเล่ียงการสัมผัสปจจัยเสี่ยงไดอยางชัดเจนมากข้ึน   

ผลการศึกษาน้ีแสดงใหเห็นวาการติดเช้ือเอช
พีวี การกินยาคุมกําเนิดชนิดฮอรโมนรวมเปนเวลา
ติดตอหันต้ังแต 5 ปขึ้นไป กรณีมีบุตรคนแรกเมื่ออายุ
นอยกวาหรือเทากับ 20 ป กรณีมีคูนอนมากกวา 1 คน 
ระยะเวลาในการสูบบุหรี่ของสามี จํานวนบุหรี่ที่สามี
สูบตอวัน และระยะเวลาที่อาสาสมัครไดรับควันบุหรี่
จากสามี จัดเปนปจจัยที่มีผลกับการพัฒนาไปเปน
มะเร็งปากมดลูกในสตรีไทยในภาคตะวันออกเฉียง-
เหนือ   ซึ่งจากการศึกษาถึงปจจัยเสี่ยงที่จะทําใหเกิด
มะเร็งปากมดลูกน้ีจะชวยใหเขาใจถึงปจจัยที่มีอิทธิพล
ทําใหเกิดมะเร็ง หรือสงเสริมความสามารถในการ
พัฒนาไปเปนมะเร็งในคนที่ติดเช้ือไวรัสเอชพีวีอยูแลว
ดังน้ันการใหความรูความเขาใจเก่ียวกับการติดเช้ือไว-
รัสเอชพีวี พฤติกรรมทางเพศและผลของบุหรี่จะเปน
ปจจัยสําคัญ ในการปองกันการเกิดมะเร็งปากมดลูก 
ขณะเดียวกัน ควรจะมีการการคัดกรองเซลลมดลูกที่
ผิดปกติ และตรวจชนิดของเช้ือไวรัสเอชพีวี รวมดวย 
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