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บทคดัย่อ 

วตัถุประสงคใ์นการวิจยัน้ีเพ่ือศึกษาความสัมพนัธ์ระหวา่ง hOGG1 (3C1245G) polymorphism กบัความเส่ียง

ต่อการเกิดมะเร็งปากมดลูกในสตรีท่ีใชย้าคุมกาํเนิดและมีคู่นอนสูบบุหร่ี โดยแบ่งกลุ่มอาสาสมคัร 2 กลุ่ม ไดแ้ก่ กลุ่ม

มะเร็งปากมดลูกและกลุ่มควบคุม จาํนวนกลุ่มละ 182 คน ทาํการซกัประวติัการใชย้าคุมกาํเนิดและการไดรั้บควนับุหร่ี 

จากนั้นเก็บเลือดเพ่ือสกดั DNA แลว้นาํไปศึกษา hOGG1 polymorphism ดว้ยวิธี real-time RT-PCR ผลการศึกษาพบวา่ 

CG genotype ลดความเส่ียงต่อการเกิดมะเร็งปากมดลูกอยา่งมีนยัสาํคญัในกลุ่มท่ีมีคู่นอนสูบบุหร่ี และในกลุ่มท่ีไม่ใชย้า

คุมกาํเนิด ดงันั้นจึงสรุปไดว้่า ความหลากหลายของพนัธุกรรมของจีน hOGG1 เป็นปัจจยัเส่ียงต่อการเกิดมะเร็งปาก

มดลูกในสตรีท่ีมีคู่นอนสูบบุหร่ี การหลีกเล่ียงจากการไดรั้บควนับุหร่ีทั้งทางตรงและทางออ้มร่วมกบัการสืบคน้ลกัษณะ

ทางพนัธุกรรมจะเป็นวธีิการหน่ึงท่ีช่วยในการลดโอกาสเส่ียงต่อการเป็นมะเร็งปากมดลูกได ้

 

ABSTRACT 

This study was to investigate association between hOGG1 polymorphism and cervical cancer risk among 

northeast Thais, combination with oral contraceptive use and passive smoking. Case-control study conducted 182 

cervical cancer patients and 182 controls, they were asked to answer questionnaire and collected blood samples for 

DNA extraction. Then, the hOGG1 polymorphism was analyzed by using real-time PCR method. The results showed 

the CG genotype could reduce risk of cervical cancer development in subjects who have smoking partner and in 

subjects who never use oral contraceptive pills. Our data suggest that the risk of cervical cancer in Thai women was 

substantially associated the smoking characteristics of the partner(s) and genetic polymorphism of hOGG1. To avoid 

from smoke and examine the genetic polymorphism is a tool for reducing and preventing cervical cancer 

development. 

 

คาํสําคญั: ความหลากหลายของจีน3 hOGG13 มะเร็งปากมดลูก ปัจจยัเส่ียงต่อการเป็นมะเร็งปากมดลูก 
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บทนํา 

มะเร็งปากมดลูกเป็นสาเหตุการเสียชีวิตท่ี

สําคัญในสตรีไทยและมีแนวโน้มเ พ่ิมสูงข้ึนทุกปี 

(Khuhaprema et al., 2010) มะเร็งปากมดลูกมีสาเหตุ

หลกัจากการติดเช้ือไวรัสฮิวแมนแปปิโลมา (human 

papilloma virus, HPV) อยา่งไรก็ตามการติดเช้ือ HPV 

ไม่ได้เป็นสาเหตุของมะเร็งปากมดลูกทุกราย ดังนั้น

การเกิดมะเร็งปากมดลูกอาจจะมีปัจจยัอ่ืนท่ีเก่ียวขอ้ง 

ทั้งปัจจยัดา้นส่ิงแวดลอ้ม และปัจจยัดา้นพนัธุกรรม   

ในควนับุหร่ีประกอบดว้ยสารก่อมะเร็ง เช่น 

benzyl pyrenes, polycyclic aromatic compounds, และ 

1nicotine-derived nitrosamine ketone (NNK) เป็นตน้ 

การไดรั้บสารเหล่าน้ีจากบุหร่ีทั้งทางตรงและทางออ้ม

มีผลทาํลายโครงสร้างของ DNA และเป็นสาเหตุของการ

เกิดมะเร็งหลายชนิด (Girianelli et al., 2009; Hashimoto 

et al., 2006; Hung et al., 2005; Kohno et al., 2006; 

Upadhyay et al., 2010) โดยสามารถตรวจพบสารก่อ

มะเร็งจากบุหร่ีในมูกปากมดลูก (cervical mucus) 

(Prokopczyk et al., 1997) และนํ้ าอสุจิ (semen) 

(Tokudome, 1997) 

ฮอร์โมนเอสโตรเจนเป็นส่วนประกอบท่ี

สาํคญัในยาเม็ดคุมกาํเนิดชนิดรับประทาน (Mosher 

et al., 1990) และเป็นปัจจยัหน่ึงในการเจริญของ

เซลล์มะเร็ง (Roy et al., 1999) การศึกษาพบว่า

ฮอร์โมนเอสโตรเจนทั้งท่ีไดรั้บจากภายนอกและสร้าง

จากภายในร่างกาย สามารถกระตุน้ให้มีการแสดงออก

ของจีน E6 และ E7 ของเช้ือ HPV (Elson et al., 2000) 

และส่งเสริมการทาํงานของโปรตีน cyclin D1 ภายใน

เซลลเ์พ่ือให้เกิดการแบ่งเซลล์มากยิ่งข้ึน ซ่ึงเป็นกลไก

หน่ึงท่ีสมัพนัธ์กบัการเจริญของมะเร็งปากมดลูก (Nair 

et al., 2005) และมีการศึกษาพบอีกว่าการใชย้าเม็ด

คุมกาํเนิดชนิดรับประทานติดต่อกนัเป็นเวลานานเพ่ิม

ความเส่ียงในการติดเช้ือ HPV และการเป็นมะเร็งปาก

มดลูกไดถึ้ง 4 เท่า (Moreno et al., 2002) 

เม่ือเกิดปฏิกิริยาออกซิเดชนัท่ีโครงสร้างของ 

DNA จะ3ส่งผลใหค้าร์บอนตาํแหน่งท่ี 8 ของเบสกวันีน 

(C-8 position of guanine, G) ถูกออกซิไดซ์เปล่ียนเป็น 

8-oxodeoxyguanine (8-oxodG) (Pratviel et al., 2006) 

ถา้หากปริมาณของ 8-oxodG ในโครงสร้างของ DNA 

เพ่ิมสูงข้ึน อาจส่งผลให้โครงสร้างของ DNA เกิดการ

แตกหักและเสียหายได้ 3 โดยทั่วไป ร่างกายจะมี

กระบวนการซ่อมแซม DNA ท่ีถูกทาํลายให้กลบัมาทาํ

หนา้ท่ีไดต้ามปกติ ซ่ึง 3base excision repair (BER) เป็น

กระบวนหน่ึงท่ีทาํหนา้ท่ีซ่อมแซม ตดัและแทนท่ีดว้ย

เบสภายใน DNA ใหถู้กตอ้ง โดยใชเ้อนไซม ์human 8-

oxoguanine glycosidase 1 (hOGG1) ท่ีคดัลอกจากจีน 

hOGG1 บนโครโมโซมแท่งท่ี 3 ตาํแหน่ง 3p26.2 จาก

การศึกษาก่อนหน้าน้ีพบว่า 3 ตาํแหน่งนิวคลีโอไทด ์

1245 ของ exon7 (C1245G) สามารถเกิด single 

nucleotide polymorphism (SNP) ได ้genotype 3 แบบ

ไดแ้ก่ CC (wild-type), GG (mutant-type) และ CG 

(heterozygous type) โดยท่ีแต่ละ genotype กาํหนดการ

แสดงออกของกรดอะมิโน Ser/Ser, Cys/Cys, และ 

Ser/Cys ท่ีตาํแหน่งโคดอน 326 ของเอนไซม ์hOGG1 

ตามลําดับ ความหลากหลายทางพันธุกรรมของจีน 

hOGG1 ท่ีตาํแหน่ง C1245G (hOGG1 (C1245G) 

polymorphism) ส่งผลต่อ3ความสามารถในการกาํจดั 8-

oxodG ซ่ึงจะ3เป็นสาเหตุท่ีสําคญัในการเกิดมะเร็งได ้

(Boiteux et al., 1999) แมว้่าในการศึกษาของ Niwa 

et al. (2005) ไม่พบความสัมพนัธ์ระหว่าง hOGG1 

(C1245G) polymorphism กบัการเกิดมะเร็งปากมดลูก

ในอาสาสมคัรท่ีมีพฤติกรรมสูบบุหร่ี (Niwa et al., 

2005) แต่ Farkasova et al. (2008) กลบัพบวา่ hOGG1 

และ APE1 polymorphism ท่ีกาํหนดความหลากหลาย

ในการแสดงออกของเอนไซม ์APE1 ท่ีถูกกาํหนดดว้ย 

genotype แบบ Asp/Asp และ hOGG1 ท่ีกาํหนดดว้ย 

genotype แบบ Ser/Cys และ Cys/Cys มีความสัมพนัธ์

ร่วมกันในการเพ่ิมความเส่ียงในการเป็นมะเร็งปาก

มดลูก (Farkasova et al., 2008) และในปี ค.ศ. 2010 

Guo-Qing และคณะ ยงัพบอีกว่าช้ินเน้ือของผูป่้วยท่ี

เป็นมะเร็งปากมดลูกมีปริมาณของ 8-oxodG และ

เอนไซม ์hOGG1 สูงกวา่ช้ินเน้ือของคนปกติ เอนไซม์
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น้ีอาจมีความสัมพันธ์กับการพัฒนาของมะเร็งปาก

มดลูกในระยะก่อนลุกลาม (early stage) (Guo-Qing 

et al., 2010) อย่างไรก็ตามการศึกษาความสัมพนัธ์

ระหวา่ง hOGG1 (C1245G) polymorphism กบัมะเร็ง

ปากมดลูกยงัไม่ชัดเจนอีกทั้ งยงัไม่มีรายงานเก่ียวกับ

ค ว า ม สั ม พัน ธ์ ร ะ ห ว่ า ง  hOGG1 (C1245G) 

polymorphism กับความเส่ียงต่อการเกิดมะเร็งปาก

มดลูกในสตรีไทยท่ีมีพฤติกรรมการใช้ยาคุมกําเนิด

และมีคู่นอนสูบบุหร่ีมาก่อน ดงันั้นในการวจิยัคร้ังน้ีจึง

มีเพ่ือศึกษาความสัมพนัธ์ระหวา่ง hOGG1 (3C1245G) 

polymorphism กับความเส่ียงต่อการเกิดมะเร็งปาก

มดลูกในสตรีทางภาคตะวนัออกเฉียงเหนือของไทยท่ีมี

พฤติกรรมการใชย้าคุมกาํเนิดและมีคู่นอนสูบบุหร่ี 3เพ่ือ3

ใช้เป็นตัวบ่งช้ีทางพนัธุกรรมในการป้องกันการเกิด

มะเร็งปากมดลูกในประชากรท่ีเป็นกลุ่มเส่ียงและ

นาํไปสู่การลดจาํนวนผูป่้วยมะเร็งปากมดลูกในอนาคต 

 

วตัถุประสงค์ 

เ พ่ื อ ศึ ก ษ า ค ว า ม สั ม พั น ธ์ ร ะ ห ว่ า ง 

hOGG1 (3C1245G) polymorphism กบัความเส่ียงต่อ

ก า ร เ กิ ด ม ะ เ ร็ ง ป า ก ม ด ลู ก ใ น ส ต รี ท า ง ภ า ค

ตะวนัออกเฉียงเหนือของไทยท่ีมีพฤติกรรมการใชย้า

คุมกาํเนิดและมีคู่นอนสูบบุหร่ี  

 

วธีิการวจิยั 

 ตวัอย่างทีใ่ช้ในการศึกษา  

การวิจยัคร้ังน้ีเป็นการวิจยัแบบ case-control 

study โดยคดัเลือกกลุ่มตวัอย่างจากอาสาสมคัรสตรี

ท่ีมารับการตรวจรักษา ณ โรงพยาบาลศูนยข์อนแก่น 

และโรงพยาบาลศรีนครินทร์ มหาวิทยาลยัขอนแก่น 

โดยการแบ่งอาสาสมคัรเป็นสองกลุ่มคือ กลุ่มผูป่้วย

มะเร็งปากมดลูกชนิด squamous cell carcinoma 

(SCCA) และกลุ่มควบคุม  ซ่ึง เ ป็นอาสาสมัครท่ี มี

สุขภาพดี จาํนวนกลุ่มละ 182 ราย ผูเ้ขา้ร่วมโครงวิจยั

ทั้ งสองกลุ่ม มีอายุใกลเ้คียงกัน (ต่างกนัไม่เกิน 5 ปี, 

aged-match) อาสาสมคัรทุกรายไดรั้บคาํช้ีแจงเก่ียวกบั

วตัถุประสงค ์ ขั้นตอนการศึกษา และไดล้งช่ือยินยอม

ในแบบฟอร์มยนิยอมใหท้าํการศึกษา การวจิยัน้ีไดผ้่าน

การรับรองดา้นจริยธรรม ของมหาวิทยาลยัขอนแก่น 

เลขท่ี HE 450333  

การศึกษา hOGG1 polymorphism 

ทาํการสกดั DNA จากตวัอยา่งเม็ดเลือดขาว 

(peripheral white blood cell) โดยใช ้GF - 1 Blood 

DNA Extraction Kit (Vivantis, USA) ซ่ึงความเขม้ขน้

ของ genomic DNA ท่ีสกดัไดมี้ค่าเฉล่ีย 40 ng/µl 

จากนั้นตรวจหา hOGG1 (C1245G) polymorphism 

ดว้ยเทคนิค real-time polymerase chain reaction (real-

time PCR)    

แบบสอบถาม 

ทาํการศึกษาโดยการสัมภาษณ์อาสาสมัคร 

ด้ว ย ผู ้สั ม ภ า ษ ณ์ เ พี ย ง ค น เ ดี ย ว  ข้อ มู ล ท่ี ใ ช้ ใ น

แบบสอบถามประกอบดว้ย ขอ้มูลพฤติกรรมการใชย้า

คุมกาํเนิดของอาสาสมคัรและพฤติกรรมสูบบุหร่ีของ

คู่นอน 

การวเิคราะห์ทางสถิต ิ

วิ เ ค ร า ะ ห์ ค ว า ม แ ต ก ต่ า ง ข อ ง  hOGG1 

genotype กบัการเกิดมะเร็งปากมดลูกในสตรีไทยท่ีมี

พฤ ติ ก ร ร ม การ ใ ช้ย า คุ มกํา เ นิ ด แ ละ มี คู่ น อ น ท่ี มี

พฤติกรรมสูบบุหร่ีดว้ย Chi-square test และวิเคราะห์

ความเส่ียงของการเกิดมะเร็งปากมดลูกดว้ย odd ratio 

(OR) ท่ีค่า 95% confidence interval (CI) โดยใชว้ิธี 

logistic regression จากโปรแกรม STATA กาํหนดให้

ขอ้มูลมีความแตกต่างกนัอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติเม่ือ 

p < 0.05 

 

ผลการวจิยั 

จากการศึกษาความสัมพนัธ์ระหวา่ง hOGG1 

(C1245G) polymorphism กับความเส่ียงในการเกิด

มะเร็งปากมดลูกในอาสาสมคัรท่ีคู่นอนมีพฤติกรรม

สูบบุหร่ี (ตารางท่ี 1) ไม่พบความสัมพนัธ์ระหว่าง 

hOGG1 (C1245G) polymorphism กบัการเกิดมะเร็ง

ปากมดลูกในกลุ่มอาสาสมคัรท่ีคู่นอนไม่สูบบุหร่ี (p > 
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0.05) แต่กลุ่มอาสาสมคัรท่ีมีคู่นอนสูบบุหร่ีพบวา่ CG 

genotype ลดความเส่ียงในการเป็นมะเร็งปากมดลูก

อยา่งมีนยัสาํคญั (OR = 0.38, 95%CI: 0.17-0.85, p = 

0.01 และ adjusted OR = 0.38, 95%CI: 0.18-0.81, p = 

0.01)  

 

ตารางที ่1 ความสมัพนัธ์ระหวา่ง hOGG1 (C1245G) polymorphism กบัการเกิดมะเร็งปากมดลูกในอาสาสมคัรท่ีคู่นอน

มีพฤติกรรมสูบบุหร่ี 

Smoking 

habit of 

partner 

hOGG1 

genotype 

Case 

(n) 

Control 

(n) 

Crude OR 

(95% CI) 

Adjusted ORa 

(95% CI ) 

Non-

smoke 

CC 12 24 1 1 

GG 19 23 1.65 (0.60-4.62) 1.76 (0.69-4.48) 

CG 31 47 1.32 (0.54-3.34) 1.29 (0.56-2.97) 

Smoke CC 34 15 1 1 

GG 47 28 0.74 (0.32-1.70) 0.69 (0.32-1.49) 

CG 39 45 0.38 (0.17-0.85)* 0.38 (0.18-0.81)* 

OR: odds ratio; CI: confidence interval; a adjusted by age and oral contraceptive use; *p < 0.05 

 

ความสัมพนัธ์ระหว่าง hOGG1 (C1245G) 

polymorphism กับความเส่ียงในการเกิดมะเร็งปาก

มดลูกในอาสาสมัครท่ีใช้ยาคุมกําเนิด (ตารางท่ี 2) 

พบวา่ hOGG1 (C1245G) polymorphism ไม่มีผลเพ่ิม

ความเส่ียงต่อการเป็นมะเร็งปากมดลูกในอาสาสมคัรท่ี 

 

ใชย้าคุมกาํเนิด (p > 0.05) แต่ในกลุ่มอาสาสมคัรท่ีไม่

ใชย้าคุมกาํเนิด พบวา่ CG genotype ลดความเส่ียงต่อ

การเกิดมะเร็งปากมดลูกอยา่งมีนยัสาํคญั (OR = 0.44, 

95%CI: 0.20-0.96, p = 0.02 และ adjusted OR = 0.45, 

95%CI: 0.22-0.94, p = 0.03)  

 

ตารางที ่2  ความสัมพนัธ์ระหว่าง hOGG1 (C1245G) polymorphism กบัการเกิดมะเร็งปากมดลูกในอาสาสมคัรท่ีมี

พฤติกรรมการใชย้าคุมกาํเนิด 

Oral 

contraceptive 

hOGG1 

genotype 

Case 

(n) 

Control 

(n) 

Crude OR 

(95%CI) 

Adjusted ORa 

(95%CI) 

Non-use CC 26 20 1 1 

GG 36 27 1.03 (0.44-2.37) 1.04 (0.48-2.26) 

CG 33 58 0.44 (0.20-0.96)* 0.45 (0.22-0.94)* 

Use CC 20 19 1 1 

GG 30 24 1.19 (0.48-2.94) 1.02 (0.43-2.42) 

CG 37 34 1.03 (0.44-2.43) 1.01 (0.44-2.30) 

OR: odds ratio; CI: confidence interval; a adjusted by age and smoking habit of partner; *p < 0.05 
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เม่ือทําการวิเคราะห์ความสัมพนัธ์ระหว่าง 

hOGG1 (C1245G) polymorphism กบัความเส่ียงใน

การเกิดมะเร็งปากมดลูกในอาสาสมคัรท่ีมีพฤติกรรม

การใช้ยาคุมกําเนิดและคู่นอนมีพฤติกรรมสูบบุหร่ี 

(ตารางท่ี 3)  

จากผลการศึกษาพบว่า hOGG1 (C1245G) 

polymorphism ไม่มีความสัมพนัธ์กับการเกิดมะเร็ง

ปากมดลูก (p > 0.05) ในกลุ่มอาสาสมคัรท่ีไม่ใชย้า

คุมกาํเนิดและคู่นอนไม่สูบบุหร่ี แต่พบวา่ความเส่ียงใน

การเป็นมะเร็งปากมดลูกลดลงอยา่งมีนยัสาํคญั ในกลุ่ม

อาสาสมคัรท่ีไม่ใชย้าคุมกาํเนิดแต่คู่นอนสูบบุหร่ีท่ีมี 

genotype แบบ CG (OR = 0.30, 95%CI: 0.10-0.86, p 

= 0.01 และ adjusted OR = 0.30, 95%CI: 0.11-0.79, p 

=0.02) อ ย่ า ง ไ ร ก็ ต า ม  hOGG1 (C1245G) 

polymorphism ไม่มีความสัมพันธ์กับการเกิดมะเร็ง

ปากมดลูก ในกลุ่มอาสาสมคัรท่ีใชย้าคุมกาํเนิดท่ีมีคู่

นอนสูบบุหร่ีหรือมีคู่นอนไม่สูบบุหร่ีอยา่งมีนยัสาํคญั

ทางสถิติ (p > 0.05) 

 

ตารางที ่3  ความสัมพนัธ์ระหว่าง hOGG1 (C1245G) polymorphism กบัการเกิดมะเร็งปากมดลูกในอาสาสมคัรท่ีมี

พฤติกรรมการใชย้าคุมกาํเนิดและคู่นอนมีพฤติกรรมสูบบุหร่ี 

Oral 

contraceptive 

Smoking 

habit of 

partner 

hOGG1 

genotype 

Case 

(n) 

Control 

(n) 

Crude OR 

(95%CI) 

Adjusted ORa 

(95%CI) 

Non-use Non-smoke CC 7 11 1 1 

GG 12 12 1.57 (0.39-6.55) 1.66 (0.47-5.83) 

CG 13 26 0.79 (0.22-3.00) 0.83 (0.26-2.66) 

Smoke CC 19 9 1 1 

GG 24 15 0.76 (0.24-2.35) 0.75 (0.27-2.09) 

CG 20 32 0.30 (0.10-0.86)* 0.30 (0.11-0.79)* 

Use Non-smoke CC 5 13 1 1 

GG 7 11 1.66 (0.33-8.60) 1.74 (0.43-7.15) 

CG 18 21 2.23 (0.59-9.46) 1.97 (0.58-6.77) 

Smoke CC 15 6 1 1 

GG 23 13 0.71 (0.18-2.58) 0.62 (0.19-2.00) 

CG 19 13 0.59 (0.15-2.17) 0.55 (0.17-1.81) 

OR: odds ratio; CI: confidence interval; a adjusted by age; *p < 0.05 

 

อภิปรายและสรุปผลการวจิยั 

เอนไซม์ hOGG1 ทําหน้าท่ีกําจัด 8-oxodG 

ออกจากโครงสร้างของ DNA แลว้แทนท่ีดว้ยเบสท่ี

ถูกตอ้ง (Boiteux et al., 1999) เอนไซมน้ี์คดัลอกจาก

จีน hOGG1 ท่ีต ําแหน่ง C1245G ของ hOGG1 มี

ลกัษณะท่ีแตกต่างกนั 3  แบบ คือ CC CG และ GG  

 

จ า ก ก า ร ศึ ก ษ า นํ า ร่ อ ง ใ น ส ต รี ช า ว ญ่ี ปุ่ น พ บ ว่ า 

polymorphism ของ hOGG1 และ APE1 มีความสัมพนัธ์

ร่วมกันต่อความเส่ียงในการเป็นมะเร็งปากมดลูก 

(Farkasova et al., 2008) อย่างไรก็ตาม เราไม่พบ

ความสมัพนัธ์ของ polymorphism ของ hOGG1 กบัการ
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เกิดมะเร็งปากมดลูกในประชากรน้ีอย่างมีนัยสําคัญ

ทางสถิติ (p>0.05) (ศุภกร และคณะ, 2555) 

การไดรั้บสารก่อมะเร็งจาก ควนับุหร่ีจะทาํ

ให้ปริมาณของ 8-oxodG เพ่ิมข้ึน และจะมีผลทาํลาย

โครงสร้างของ DNA อนัเป็นสาเหตุสาํคญัของการเกิด

โรคมะเร็ง (Mosher et al., 1990) ซ่ึง เอนไซม ์hOGG1 

จะทาํหน้าท่ีซ่อมแซมให้ DNA กลบัมาทาํหน้าท่ีได้

ตามปกติ อย่างไรก็ตามการทํางานของเอนไซม ์

hOGG1 ท่ีแตกต่ างกันนั้ น  ข้ึนอยู่กับลักษณะทาง

พนัธุกรรมของ hOGG1 ดงันั้นลกัษณะทางพนัธุกรรม

ของ hOGG1 อาจจะมีความสัมพนัธ์กบั ความเส่ียงต่อ

การเกิดมะเร็งปากมดลูกได้ จากการศึกษาน้ีพบว่า 

ลกัษณะทางพนัธุกรรมของ hOGG1  แบบ CG จะมี

ความเส่ียงต่อการเกิดมะเร็งปากมดลูกลดลงในสตรีท่ีคู่

นอนสูบบุหร่ี (adjusted OR= 0.45, 95%CI: 0.22-0.94, 

p = 0.03) ซ่ึงสอดคลอ้งกบัการศึกษาความสัมพนัธ์ของ 

hOGG1 (C1245G) polymorphism กบัความเส่ียงต่อ

การเกิดมะเร็งลาํไส้  (OR=0.56, 95%CI:0.33-0.95) 

(Hansen et al., 2005) และพบวา่ CG genotype มี

แนวโน้มลดความเ ส่ียงในการเ กิดมะเร็งปอดใน

ประชาชนชาว Caucasian แมว้า่จะไม่พบความแตกต่าง

ในการ ลดความเ ส่ีย งอย่า ง มีนัยสําคัญ  (OR=0.6, 

95%CI:0.3-1.2) (Le Marchand et al., 2002) เน่ืองจาก 

hOGG1 ท่ีมี genotype แบบ CG มีความสามารถในการ

จบัเบสท่ีอยูต่รงขา้ม 8-oxodG ลดลง (Hill et al., 2006) 

อยา่งไรก็ตามความสามารถในการซ่อมแซม DNA ท่ี

เสียหายได้ลดลง ทําให้ปริมาณการเกิดความเครียด

ออกซิเดชันภายในเซลล์เพ่ิมมากข้ึนนั้ น อาจทําให้มี

การกระตุน้กระบวนการตายของเซลล ์(apoptosis) เพ่ือ

ป้องกันการสะสมการกลายพนัธ์ุภายในเซลล์ ทําให้

สามารถลดความเส่ียงต่อการเป็นมะเร็งได  ้(Hansen 

et al., 2005) ผลจากการศึกษาน้ีขดัแยง้กบัรายงานของ 

Niwa et al. (2005) ท่ีไม่พบความสัมพนัธ์ของ hOGG1 

(C1245G) polymorphism กบัการเกิดมะเร็งปากมดลูก

ในสตรีท่ีมีพฤติกรรมสูบบุหร่ี อาจเน่ืองจากจาํนวน

ประชากรท่ีใช้ในการศึกษา ในการศึกษาน้ีมีจาํนวน

อาสาสมคัรมากกวา่ถึง 2 เท่า (Niwa et al., 2005)  

การศึกษาน้ีไม่พบความสัมพนัธ์ของ hOGG1 

(C1245G) polymorphism กบัการเกิดมะเร็งปากมดลูก

ในสตรีท่ีใชย้าคุมกาํเนิด ฮอร์โมนเอสโตรเจนในยาเม็ด

คุมกาํเนิด มีผลต่อการเจริญและการแบ่งเซลลม์ากข้ึนท่ี

จะเป็นสาเหตุของโรคมะเร็ง (Roy et al., 1999) ซ่ึง

อ า จ จ ะ ไ ม่ มี ผ ล ต่ อ ป ริ ม า ณก า ร เ กิ ด ค วาม เ ค รี ย ด

ออกซิเดชนัภายในเซลลม์ากนกั ดงันั้นยาคุมกาํเนิดอาจ

ไม่ได้เป็นปัจจัยเส่ียงร่วมกับ hOGG1 (C1245G) 

polymorphism ในการเพ่ิมความเส่ียงต่อการเกิดมะเร็ง

ปากมดลูก แต่อาจเป็นปัจจยัร่วมทางกรรมพนัธ์ุของจีน

อ่ืนท่ีอาจส่งผลต่อความเส่ียงต่อการเกิดมะเร็งปาก

มดลูกได ้(Khaw et al., 1988; Khoury et al., 1988) 

จากการศึกษาสรุปได้ว่า  ความหลากหลายของ

พนัธุกรรมของจีน hOGG1 เป็นปัจจยัเส่ียงต่อการเกิด

มะเร็งปากมดลูกในสตรีท่ีมีคู่นอนสูบบุหร่ี ดงันั้นการ

หลีกเล่ียงจากการได้รับควันบุหร่ีทั้ งทางตรงและ

ทางออ้มร่วมกบัการสืบคน้ลกัษณะทางพนัธุกรรมจะ

เป็นวธีิการหน่ึงท่ีช่วยในการลดโอกาสเส่ียงต่อการเป็น

มะเร็งปากมดลูกได ้
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