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บทคัดยอ 
โรคมะเร็งนับวาเปนปญหาสาธารณสุขท่ีสําคัญยิ่งของคนไทย อุบัติการณในภาพรวมของ

ประเทศยังคงสูง มะเร็งบางชนิดมีแนวโนมสูงข้ึน งานวจิัยนี้มีวัตถุประสงค เพื่อศึกษาหาสาเหตุและ
ปจจัยเส่ียงตาง ๆ ท่ีเกีย่วของกับการเกดิโรคมะเร็งท่ีพบบอย ไดแก มะเร็งทอน้ําดีตับ มะเร็งปาก
มดลูก มะเร็งเตานม มะเร็งลําไสใหญ มะเร็งปอด มะเร็งชองปาก และมะเร็งกระเพาะอาหาร  โดย
ศึกษาแบบการศึกษาระยะยาวแบบไปขางหนา ท่ีจังหวดัขอนแกน ซ่ึงรวบรวมขอมูล ระหวาง ป 
พ.ศ. 2533- 2544  ทําการวิเคราะหขอมูลแบบ Nested case-control study โดยดําเนนิการ ระหวาง 
มีนาคม พ.ศ. 2551 ถึง พฤษภาคม พ.ศ. 2553 ทําการยนืยัน Case โดยการเช่ือมโยงกับฐานขอมูล
ทะเบียนมะเร็งชุมชนจังหวัดขอนแกน พบวามีจํานวนผูปวยมะเร็งทอน้าํดีตับ  245  ราย มะเร็งปาก
มดลูก 61 ราย มะเร็งเตานม 10 ราย มะเร็งลําไสใหญ 22  ราย มะเร็งปอด 26 ราย มะเร็งชองปาก 11 
ราย มะเร็งกระเพาะอาหาร  8  มะเร็งรวมทุกชนิด 297 ราย มีผูท่ีเขาขายเปนกลุมควบคุมคือไมถูก
วินิจฉัยวาเปนมะเร็ง และยังมีชีวิตอยูในขณะทําการวิเคราะหขอมูล  จํานวน 17,449 ราย เปนชาย 
5,201   ราย หญิง 12,248 ราย  

ผลการศึกษา จากการวิเคราะหทีละปจจัยและพหุลอจีสติก ดังนี้  
มะเร็งทอน้ําดีตับ   เม่ือคํานึงถึงผลกระทบจากปจจยัอ่ืนและการหาสมการ ในการทํานาย

โดยวิธีการถดถอยพหุลิจีสติกแบบเง่ือนไขพบวา มี 4 ปจจัยท่ีมีความสัมพันธกับการเกิดโรคมะเร็ง
ทอน้ําดีตับ และเปนปจจัยสําคัญในการทํานายการเกิดมะเร็งทอน้ําดี คือ ดัชนีมวลกาย เพศ อายุ และ
ผลการตรวจอุจจาระพบไขพยาธิใบไมตับ กลาวคือ ดัชนมีวลกายลดลง 1 กิโลกรัมตอเมตร2  จะมี
โอกาสเส่ียงตอการเกิดโรคมะเร็งทอน้ําดสูีงเปน 1.05 (1/OR = 1/0.95 = 1.05) เทา (95%CI=1.11-
1.01) และเพศชายมีโอกาสเส่ียงตอการเกดิโรคมะเร็งทอน้ําดีสูงเปน 2.45 เทาของเพศหญิง (95% 
CI=1.74-3.45) เม่ืออายุเพิม่ข้ึน 1 ป จะมีโอกาสเส่ียงตอการเกิดโรคมะเร็งทอน้ําดีสูงเปน 1.11 เทา 
(95% CI=1.08-1.11) ผูท่ีมีผลการตรวจอุจจาระพบไขพยาธิใบไมตับจะมีโอกาสเส่ียงตอการเกดิ
โรคมะเร็งทอน้ําดีสูงเปน 1.64 เทาของผูท่ีมีผลการตรวจอุจจาระไมพบไขพยาธิใบไมตับ (95% 
CI=1.16-2.34)  
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เม่ือพิจารณาความสามารถในการทํานายของสมการนี้จากพ้ืนท่ีใตโคง อาร โอ ซี (Area 
under ROC curve; AUC) พบวา สามารถทํานายการเกิดมะเร็งทอน้าํดีไดในระดับปานกลาง คือ 
ทํานายไดรอยละ 68.70 %  

มะเร็งปากมดลูก  เม่ือคํานึงถึงผลกระทบจากปจจยัอ่ืนและการหาสมการในการทํานายโดย
วิธีการถดถอยพหุลิจีสติกแบบเง่ือนไขพบวา มี 2 ปจจัย ท่ีมีความสัมพนัธกับการเกดิโรคมะเร็งปาก
มดลูก ไดแก ดัชนีมวลกายและอายุท่ีมีเพศสัมพันธคร้ังแรก กลาวคือ ดัชนีมวลกายเพ่ิมข้ึน 1 
กิโลกรัมตอเมตร2  จะมีโอกาสเส่ียงตอการเกิดโรคมะเร็งปากมดลูกสูงเปน 1.09 เทา (95% CI= 0.99 
- 1.18) และเม่ือยิ่งอายุท่ีมีเพศสัมพันธคร้ังแรกตํ่าลงจะมีโอกาสเส่ียงตอการเกิดโรคมะเร็งปากมดลูก
สูงเปน 1.05 (1/OR = 1/0.95 =  1.05) เทา (95% CI = 0.94 - 1.15)   

เม่ือพิจารณาความสามารถในการทํานายของสมการนี้จากพ้ืนท่ีใตโคง อาร โอ ซี (Area 
under ROC curve; AUC) พบวา สามารถทํานายการเกดิมะเร็งปากมดลูกไดในระดบัตํ่า คือ ทํานาย
ไดรอยละ 54.93  

มะเร็งปอด จากผลการวิเคราะหขอมูลแบบทีละปจจัย พบวา ปจจัยท่ีมีความสัมพนัธกับ
มะเร็งปอดไดแก เพศชาย (OR=9.89; 95% CI= 3.73-26.2) อายุ โดยเม่ืออายุมากข้ึนยิ่งมีความเส่ียง
สูงข้ึน (p<0.001) การสูบบุหร่ี (OR=6.73; 95% CI=2.88-15.73) การดื่มสุรามีความสัมพันธเชิงปจจยั
เส่ียงกับการเปนมะเร็งปอด ผูท่ีมีดัชนีมวลกาย 23.5 ข้ึนไปมีผลเชิงปองกัน 

มะเร็งลําไสใหญ จากผลการวิเคราะหขอมูลแบบทีละปจจัย พบวาปจจัยท่ีมีความสัมพันธ
กับการเปนมะเร็งลําไสใหญไดแก เพศชาย (OR=2.35; 95% CI=1.02-5.43) อายุ โดยอายุมากข้ึนยิ่งมี
ความเส่ียงสูงข้ึน (p<0.05) การมีประวัติการเปนมะเร็งในครอบครัว (OR=2.66; 95% CI=1.13-6.27) 
การบริโภคอาหารมีความสัมพันธเชิงปองกนั ดัชนีมวลกาย 23.5 ข้ึนไปมีผลเชิงปองกัน 

มะเร็งชองปาก จากผลการวิเคราะหขอมูลแบบทีละปจจัย พบวา การเค้ียวหมากเปนปจจยั
เส่ียงกับการเปนมะเร็งชองปาก (OR=8.88; 95% CI=1.48-53.2) อายุ 60 ปข้ึนไปมีความเสี่ยงสูงข้ึน 
เพศชายเปนนอยกวาเพศหญิง ดัชนีมวลกาย 23.5 ข้ึนไปมีผลเชิงปองกัน 

มะเร็งเตานม จากผลการวิเคราะหขอมูลแบบทีละปจจยั พบวาดัชนีมวลกายมีความสัมพันธ
เชิงปจจัยเส่ียงกับการเปนมะเร็งเตานม คือ ผูมีดัชนีมวลกาย 23.5 ข้ึนไป มีความเส่ียงมากข้ึนแตไมมี
นัยสําคัญทางสถิติ  (OR=1.87; 95% CI=0.36-9.67) อายุมากข้ึนมีความเส่ียงสูงข้ึน 

มะเร็งกระเพาะอาหาร จากผลการวิเคราะหขอมูลแบบทีละปจจัย พบวา เพศชายมีโอกาส
เปนมะเร็งกระเพาะอาหารมากกวาเพศหญิง (OR=1.41; 95% CI=0.34-5.91) อายุ เม่ือมีอายุมากข้ึน
ยิ่งมีความเส่ียงสูงข้ึน (p<0.05) ดัชนีมวลกาย 23.5 ข้ึนไปมีผลเชิงปองกัน 

จากการศึกษาในคร้ังนี้ พบปจจัยสําคัญท่ีสัมพันธกับการเกิดโรคมะเร็ง เชน การติดเช้ือ
พยาธิใบไมตับ การประเมินภาวะโภชนาการทางกายภาพ การสูบบุหร่ี การดื่มสุรา การบริโภค
อาหาร ซ่ึงสามารถนํามาเปนแนวทางในการควบคุม ปองกันโรคมะเร็งในคนไทยได 
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Abstract 
Cancer is a major public health problem for Thai people. The incidence of cancer is still 

high and increasing in some cancer sites. This research aimed to study risk factors for the most 
common cancers i.e. cholangiocarcinoma, cervix uteri, breast, colorectum, lung, oralcavity, and 
stomach cancer. This study was a cohort study, using data from the Khon Kaen cohort study 
which established and recruited the cohort group during 1990-2001. The analysis was performed 
as a nested case-control study design during March, 2008 to May 2010. Cohort data was linked 
with the Khon Kaen cancer registry to identify cancer cases. There were 245 cholangiocarcinoma, 
61 cervix uteri, 10 breast cancer, 22 colorectal cancer, 26 lung cancer, 11 oral cancer and 8 
stomach cancer, 297 all sites of cancers. Those who were free from cancer and still alive until 
November 2009 were selected as controls; 17,449  (5,201 males, 12,248 females). 

Results from univariate and multivariate analyses were:  
Cholangiocarcinoma  
From the multiple conditional logistic regression and prediction model, there were 4 

factors associated with cholangiocarcinoma i.e. body mass index (BMI), sex, age, and OV eggs in 
stools. That is the decreasing of each 1 kg./m.2 the risk of cholangiocarcinoma is 1.05 (1/OR = 
1/0.95 = 1.05) (95%CI= 1.11-1.01), male is at higher risk than female (OR= 2.45; (95% CI=1.74-
3.45), the increasing of each year of age, the risk is 1.11 (95% CI= 1.08-1.11), those who had OV 
eggs in stool were at higher risk of cholangiocarcinoma (OR=1.64; 95% CI=1.16-2.34).  
Considering the accuracy of prediction model of area under ROC curve; AUC is 68.70 %.  

Cervix uteri cancer   
From the multiple conditional logistic regression and prediction model, there were 2 

factors associated with cervix cancer i.e. body mass index (BMI) and age at first sexual 
intercourse. That is the increasing of each 1 kg./m.2 the risk of cervix cancer is 1.09 (95% CI= 
0.99 - 1.18), each year of younger age at first sexual intercourse, the risk of cervix cancer is  1.05 



  ง 

(1/OR = 1/0.95 =  1.05) (95% CI = 0.94 - 1.15).  Considering the accurary of prediction model of 
area under ROC curve; AUC is 54.93%.  

Lung cancer From the univariate analysis, risk factors for lung cancer were sex (male) 
(OR=9.89; 95% CI= 3.73-26.2), age (increasing age) (p<0.001), smoking (OR=6.73; 95% 
CI=2.88-15.73), and alcohol consumption. BMI 23.5 kg./m.2 or more are at lower risk of lung 
cancer.    

Colorectal cancer From the univariate analysis, risk factors for colorectal cancer were 
sex (male) (OR=2.35; 95% CI=1.02-5.43), age (increasing age) (p<0.05), the history of having 
cancer in the family (OR=2.66; 95% CI=1.13-6.27). Food consumption and BMI 23.5 kg./m.2 or 
more are at lower risk of colorectal cancer.    

Oral cavity cancer From the univariate analysis, risk factors for oral cavity cancer were 
betel nut chewing (OR=8.88; 95% CI=1.48-53.2), age 60 year-old or more and sex (male). Male 
were at lower risk of oral cavity cancer.   

Breast cancer From the univariate analysis, risk factor for breast cancer was the 
increasing of BMI; BMI 23.5 kg./m.2 or more compared to lower BMI (OR=1.87; 95% CI=0.36-
9.67). 

Stomach cancer From the univariate analysis, the factors associated with the risk of 
stomach cancer were sex (male), (OR=1.41; 95% CI=0.34-5.91), and the increasing age (p<0.05). 

In conclusion; the findings in this study suggested that public health personnel should 
consider and take into account that OV infestation, BMI, smoking, alcohol consumption, food 
consumption for the cancer prevention and control programme. 
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บทที่ 1  
บทนํา 

1.1 ความสําคัญและที่มาของปญหาที่ทําการวิจัย 
โรคมะเร็งนับวาเปนปญหาสาธารณสุขท่ีสําคัญอยางยิ่งของคนไทยจากสถิติโรคมะเร็ง ซ่ึง

รวบรวมโดยหนวยทะเบียนมะเร็งตาง ๆ พบวาสถิติในภาพรวมของประเทศ ยังคงมีอุบัติการณท่ีสูงมาก 
ดังรายงานในหนังสือ อุบัติการณโรคมะเร็งในประเทศไทย ท้ัง 4 ฉบับ (Vatanasapt et al., 1993, 1995; 
Deerasamee et al., 1999; Sriplung et al., 2003, Khuhaprema et al., 2007) ดังนี้   เพศชาย พบ 153.6, 
150.4, 149.2, 127.7  ตอประชากร 100,000 คน ตามลําดับ ในเพศหญิง  พบ 128.5, 123.0, 125.0, 125.5  
ตอประชากร 100,000 คน ตามลําดับ 

มะเร็งท่ีพบมาก 10 อันดบั ในภาพรวมท้ังประเทศจากขอมูลลาสุด หนังสือ อุบัติการณ
โรคมะเร็งในประเทศไทย ฉบับท่ี 4 (Khuhaprema et al.,  2007)  ในเพศชายไดแก มะเร็งตับ ปอด  ลําไส
ใหญ ชองปาก ตอมน้ําเหลือง กระเพาะปสสาวะ หลอดอาหาร เม็ดเลือดขาว ตอมลูกหมาก และ 
กระเพาะอาหาร (33.4, 20.6, 8.8, 5.2, 4.5, 4.2, 4.1, 3.9, 3.5 และ 3.5  ตอประชากร 100,000 คน 
ตามลําดับ)  ในเพศหญิง  ไดแก   มะเร็งปากมดลูก เตานม ตับ ปอด  ลําไสใหญ รังไข ชองปาก ธัยรอยด 
ผิวหนัง และ เม็ดเลือดขาว (24.7, 20.5, 12.3, 9.3, 7.6, 5.0, 4.6, 4.1, 3.4 และ 3.2  ตอประชากร 100,000 
คน ตามลําดับ)  

มะเร็งท่ีพบมาก 10 อันดับ ในจังหวดัขอนแกน จากรายงานฉบับลาสุด (Khuhaprema et al., 
2007)   ในเพศชายไดแก มะเร็งตับ ปอด  ลําไสใหญ ตอมน้ําเหลือง เม็ดเลือดขาว ผิวหนัง กระเพาะ
ปสสาวะ กระเพาะอาหาร  ชองปาก  และ ตอมลูกหมาก (78.4, 20.6, 8.6, 5.1, 4.5, 4.3, 4.1, 3.6, 3.4, และ 
2.9  ตอประชากร 100,000 คน ตามลําดับ)  เพศหญิง  ไดแก   มะเร็งตับ ปากมดลูก เตานม ปอด  ลําไส
ใหญ ชองปาก รังไข ธัยรอยด ผิวหนัง และ เม็ดเลือดขาว (33.3, 15.9, 13.7, 7.1, 7.1, 6.7, 6.2, 4.6, 4.3 
และ 3.1  ตอประชากร 100,000 คน ตามลําดับ) ดังแสดงในรูปท่ี 1 และ  2 
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มะเร็งหลายชนิดมีแนวโนมสูงข้ึนอยางชัดเจนในทุกๆ ภาค โดยเฉพาะในภาคกลาง  เชน  ใน
ภาคกลาง  อุบัติการณมะเร็งลําไสใหญในเพศชาย จาก ป พ.ศ. 2533  ประมาณ 7.0 ตอ ประชากร 
100,000 คน เปน ประมาณ 17.0  ประชากร 100,000 คน  ในเพศหญิง อุบัติการณจาก ป พ.ศ. 2533  
ประมาณ 6.5 ตอ ประชากร 100,000 คน เปน ประมาณ 21.0  ประชากร 100,000 คน  มะเร็งเตานมใน
เพศหญิง  อุบัติการณจาก ป พ.ศ. 2533  ประมาณ 18.0 ตอ ประชากร 100,000 คน เปน ประมาณ 59.0 
ตอ ประชากร 100,000 คน โดยเฉพาะโรคมะเร็งตับ สถิติอุบัติการณในจังหวัดขอนแกน เคยอยูในอันดับ
ท่ีสูงท่ีสุดในโลกมาแลว (Vatanasapt et al.,  1990)   

ในการศึกษาสาเหตุของการเกิดโรคมะเร็งท่ีผานมา สวนใหญดําเนินการในประเทศท่ีพัฒนา
แลว เชน การศึกษาสาเหตุของมะเร็งตับ ในแถบอเมริกาและยุโรปเช่ือวาโรคมะเร็งตับอาจมี
ความสัมพันธกับโรคตับแข็ง เนื่องจากการดื่มแอลกอฮอร ในขณะท่ีในประเทศท่ีมีอัตราการเกิดมะเร็ง
ตับสูง เชน ในเอเชียอาคเนย เช่ือวามะเร็งตับชนิด HCC มีความสัมพันธกับการติดเช้ือไวรัสตับอักเสบ
ชนิด บี และ ซี (HBV, HCV) (IARC, 1994) สวนมะเร็งตับชนิด CHCA มีความสัมพันธกับการติดเช้ือ
พยาธิใบไมในตับ และยังพบวามีปจจยัอ่ืน ๆ อีกมากมายท่ีมีความสัมพันธกับกระบวนการเกิดมะเร็ง 
หรือสารอาหารก็อาจเกีย่วของกับสารกอมะเร็ง เชน Aflatoxin ไนโตรซามีน  ในทางตรงกนัขาม
สารอาหารบางชนิดอาจเปนตัวปองกันการเกิดมะเร็ง เชน วิตามิน C วิตามัน E อาหารบางชนิดเปนตัวนํา
พยาธิใบไมตับเปนตน 

ในการศึกษาปจจัยเส่ียงตอการเกิดมะเร็ง ในประเทศไทยที่ผานมา สวนใหญเปนแบบ Case-
control study ยังไมเคยมีการศึกษาแบบ Cohort Study  คณะผูวิจยัไดเล็งเห็นความสําคัญดังกลาวจึงได
วางแผนการศึกษาหาสาเหตุและปจจยัเส่ียงในการเกิดโรคมะเร็งชนิดตางๆ โดยเฉพาะมะเร็งท่ีพบบอย
ในอันดับแรกๆ  โดยดําเนินการศึกษาแบบไปขางหนา คือ Prospective (cohort) study เพื่อใหไดขอมูลท่ี 
ถูกตองยิ่งข้ึน โดยเฉพาะเกีย่วกับการบริโภคอาหารตางๆ  หากทําการศึกษาเม่ือผูปวยมีอาการของโรค
แลว ขอมูลท่ีไดมักจะคลาดเคล่ือนจากความเปนจริง ซ่ึงรูปแบบการศึกษาดังกลาวยงัไมมีการดําเนนิการ
ในประเทศไทย โดยจะทําการศึกษาในจังหวัดขอนแกน ซ่ึงเปนจังหวดัท่ีมีหนวยทะเบียนมะเร็งท่ีจดัทํา
ทะเบียนมะเร็งชุมชนจังหวัดขอนแกนอยางสมบูรณสามารถใชเปนแหลงขอมูลในการติดตามกลุม 
Cohort ไดเปนอยางด ี

1.2 วัตถุประสงค 
เพื่อศึกษาหาสาเหตุและปจจยัเส่ียงตางๆ ท่ีเกี่ยวของกับการเกดิโรคมะเร็งท่ีพบบอย ไดแก 

มะเร็งทอน้ําดตัีบ มะเร็งปากมดลูก มะเร็งเตานม มะเร็งลําไสใหญ มะเร็งปอด มะเร็งชองปาก และมะเร็ง
กระเพาะอาหาร   
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1.3  ขอบเขตของการวิจัย 
การศึกษาคร้ังนี้ เปนการศึกษากลุมประชากรจากโครงการศึกษาระยะยาวแบบไปขางหนา 

จังหวดัขอนแกน (The Khon Kaen Cohort study)  ซ่ึงดําเนินการโดยหนวยมะเร็ง คณะแพทยศาสตร 
มหาวิทยาลัยขอนแกน ท่ีเขาอยูในการศึกษาต้ังแตป พ.ศ. 2533- 2544  ทําการปอนขอมูล โดยใชขอมูล
และผลการตรวจท่ีเก็บไวเรียบรอยแลว และตรวจคนหาประวัติผูท่ีปวยเปนมะเร็งจากโรงพยาบาลตางๆ 
เพื่อยืนยันการวินิจฉัยโรค และอาจอาจติดตามผลเพ่ิมเติมจากโรงพยาบาลตางๆ ในจังหวดัขอนแกน 

1.4  ตัวแปรในการวิจัย 

1) ตัวแปรอิสระ 
ขอมูลจากโครงการ Cohort study ท่ีศึกษา ไดแก  ลักษณะท่ัวไป (อายุ เพศ) การดืม่เคร่ืองดื่ม

แอลกอฮอล  การสูบบุหร่ี ประวัติการปวยเปนโรคมะเร็งในครอบครัว พฤติกรรมการบริโภคอาหาร 
ประวัติการติดเช้ือพยาธิใบไมตับ จํานวนไขพยาธิ ประวติัการกินยาฆาพยาธิใบไมตับ ดัชนีมวลกาย 

2) ตัวแปรตาม 
มะเร็งทอน้ําดตัีบ มะเร็งปากมดลูก มะเร็งเตานม มะเร็งลําไสใหญ มะเร็งปอด มะเร็งชองปาก 

และมะเร็งกระเพาะอาหาร   

1.5  นิยามศัพท 
ผูปวยมะเร็งทอน้ําดี (Cholangiocarcinoma)  หมายถึง ผูปวยท่ีไดรับการวินจิฉัยโดยแพทยวา

เปนมะเร็งท่ีเกดิกับระบบทอน้ําดี ท้ังภายในตับ (Intrahepatic) และภายนอกตับ (Extrahepatic)  ตามรหัส 
ICD-O 3rd คือ C22.1  Intrahepatic bile duct และ C24.0  Extrahepatic bile duct ซ่ึงไมรวมถุงน้ําด ี
(Gallbladder)  โดยมีผลอัลตราซาวนยืนยัน 

ผูปวยมะเร็งลําไสใหญ (Colorectal cancer) หมายถึง ผูปวยท่ีไดรับการวินจิฉัยโดยแพทยวา
เปนมะเร็งของบริเวณลําไสใหญ ตามรหัส ICD-O 3rd ดงันี้ C18.0  Cecum, C18.1  Appendix, C18.2  
Ascending colon, C18.3  Hepatic flexure of colon, C18.4  Transverse colon, C18.5  Splenic flexure of 
colon, C18.6  Descending colon,  C18.7  Sigmoid colon, C18.8  Overl. lesion of colon, C18.9  Colon, 
NOS, C19.9  Rectosigmoid junction,  และ  C20.9  Rectum, NOS โดยมีผลช้ินเนื้อยืนยนั 

ผูปวยมะเร็งปอด (Lung cancer) หมายถึง ผูปวยท่ีไดรับการวินจิฉัยโดยแพทยวาเปนมะเร็ง
ปอด ตามรหัส ICD-O 3rd ดังนี้ C34.0  Main bronchus, C34.1  Upper lobe, lung, C34.2  Middle lobe, 
lung, C34.3  Lower lobe, lung, C34.8  Overl. lesion of lung, C34.9  Lung, NOS โดยมีผลช้ินเนื้อยนืยัน 

ผูปวยมะเร็งชองปาก  (Oral cavity cancer)  หมายถึง ผูปวยท่ีไดรับการวินจิฉัยโดยแพทยวา
เปนมะเร็งชองปาก  ตามรหสั ICD-O 3rd ดังนี้ C00.0  External upper lip, C00.1  External lower lip, 
C00.2  External lip, NOS, C00.3  Mucosa of upper lip, C00.4  Mucosa of lower lip, C00.5  Mucosa of 
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lip, NOS, C00.6  Commissure of lip, C00.8  Overl. lesion of lip, C00.9  Lip, NOS,  C01.9  Base of 
tongue, NOS, C02.0  Dorsal surface of tongue, NOS, C02.1  Border of tongue, C02.2  Ventral surface 
of tongue, NOS, C02.3  Anterior 2/3 of tongue, NOS, C02.4  Lingual tonsil, C02.8  Overl. lesion of 
tongue, C02.9  Tongue, NOS, C03.0  Upper gum, C03.1  Lower gum, C03.9  Gum, NOS, C04.0  
Anterior floor of mouth, C04.1  Lateral floor of mouth, C04.8  Overl. lesion of floor of mouth, C04.9  
Floor of mouth, NOS, C05.0  Hard palate, C05.1  Soft palate, NOS, C05.2  Uvula, C05.8  Overl. 
lesion of palate, C05.9  Palate, NOS, C06.0  Cheek mucosa, C06.1  Vestibule of mouth, C06.2  
Retromolar area, C06.8  Overl. lesion of other/unspec. parts of mouth, C06.9  Mouth, NOS โดยมีผล
ช้ินเนื้อยนืยนั 

ผูปวยมะเร็งกระเพาะอาหาร  (Stomach cancer) หมายถึง ผูปวยท่ีไดรับการวินิจฉัยโดยแพทย
วาเปนมะเร็งกระเพาะอาหาร  ตามรหัส ICD-O 3rd ดังนี้ C16.0  Cardia, NOS, C16.1  Fundus of 
stomach, C16.2  Body of stomach, C16.3  Gastric antrum, C16.4  Pylorus, C16.5  Lesser curvature of 
stomach, NOS, C16.6  Greater curvature of stomach, NOS, C16.8  Overl. lesion of stomach, C16.9  
Stomach, NOS  โดยมีผลช้ินเนื้อยนืยนั 

ผูปวยมะเร็งปากมดลูก  (Uterine cervix cancer) หมายถึง ผูปวยท่ีไดรับการวินิจฉัยโดยแพทย
วาเปนมะเร็งปากมดลูก ตามรหัส ICD-O 3rd ดังนี้ C53.0  Endocervix, C53.1  Exocervix, C53.8  Overl. 
lesion of cervix uteri และ C53.9  Cervix uteri โดยมีผลช้ินเนื้อยนืยนั 

ผูปวยมะเร็งเตานม (Breast cancer) หมายถึง ผูปวยท่ีไดรับการวินจิฉัยโดยแพทยวาเปนมะเร็ง
เตานม ตามรหัส ICD-O 3rd ดังนี ้C50.0  Nipple, C50.1  Central portion of breast, C50.2  Upper-inner 
quadrant of breast, C50.3  Lower-inner quadrant of breast, C50.4  Upper-outer quadrant of breast, 
C50.5  Lower-outer quadrant of breast, C50.6  Axillary tail of breast, C50.8  Overl. lesion of breast, 
C50.9  Breast, NOS โดยมีผลช้ินเนื้อยืนยนั (เฉพาะสตรี) 

ประวัติการปวยเปนโรคมะเร็งในครอบครัว  หมายถึง การท่ีสมาชิกในครอบครัว (ญาติสายตรง) 
เคยมีประวัติการปวยดวยโรคมะเร็งทุกชนดิ 

การดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอล หมายถึง การดื่มเคร่ืองดื่มท่ีมีสวนผสมของแอลกอฮอล ไดแก 
เบียร เหลาสาโท เหลาขาว และเหลาแดง เปนตน วัดเปนความถ่ีของการบริโภคตอวัน ตอสัปดาห ตอ
เดือนหรือนอยกวา และปริมาณตอหนวยความถ่ี มีหนวยเปน มิลลิลิตร (ml) 

การสูบบุหร่ี  หมายถึง เคยสูบบุหร่ีเปนประจําอยางนอยจํานวน 1 มวน ติดตอกนัเปนเวลาอยาง
นอย 6 เดือน วัดเปนความถ่ีของการบริโภคตอวัน ตอสัปดาห ตอเดือนหรือนอยกวา และจํานวนมวนตอ
หนวยความถ่ี 

พฤติกรรมการบริโภคอาหาร หมายถึง การบริโภคอาหารชนดิตางๆ วัดเปนความถ่ีของการ
บริโภคตอวัน ตอสัปดาห ตอเดือนหรือนอยกวา 
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การติดเชื้อพยาธิใบไมตบั หมายถึง การตรวจพบวามีไขพยาธิใบไมตับในอุจจาระของกลุม
ตัวอยาง โดยวธีิ Stool exam 

จํานวนไขพยาธิใบไมตับท่ีตรวจพบในอุจจาระ หมายถึง จํานวนไขของพยาธิใบไมตับท่ีตรวจ
พบในอุจจาระของกลุมตัวอยาง โดยวิธี Stoll’s egg count มีหนวยเปน Eggs/gram. 

ประวัติการกินยาฆาพยาธิ หมายถึง ประวติัการใชยาฆาพยาธิในกลุม Praziquantel กอนเขาสู
การศึกษา 

 



   

บทที่ 2  
เอกสารและงานวิจัยท่ีเกี่ยวของ 

 
จากท่ีผานมาไดมีการศึกษาเกี่ยวกับปจจัยเส่ียงท่ีทําใหเกดิโรคมะเร็งมะเร็งทอน้ําดีตับ มะเร็ง

ปากมดลูก มะเร็งเตานม มะเร็งลําไสใหญ มะเร็งปอด มะเร็งชองปาก และมะเร็งกระเพาะอาหาร  ใน
หลายพื้นท่ี นําเสนอโดยยอดงัตอไปนี ้

2.1  ปจจัยเสี่ยงตอการเกิดมะเร็งทอนํ้าดี 

2.1.1) การติดเชื้อพยาธิใบไมตบั 
พยาธิใบไมตับชนิด Opisthorchis viverrini เปนพยาธิใบไมชนิดหนึ่งท่ีตัวแก อาศัยอยูใน

ทอน้ําดีของคน สุนัขและแมว พยาธิชนดินี้มีความสําคัญทางสาธารณสุขมากกวาพยาธิชนิดอ่ืนๆ ท่ีพบ
ระบาดในประเทศไทย เนื่องจากเปนพยาธิชนิดเดยีวในประเทศไทยท่ีองคการอนามัยโลกยอมรับและจัด
ใหเปนเช้ือกอมะเร็ง (Carcinogen) ภาคตะวนัออกเฉียงเหนือ โดยเฉพาะจังหวัดขอนแกน เปนพื้นท่ีท่ีมี
อุบัติการณของมะเร็งทอน้ําดีสูงท่ีสุดในประเทศไทยและในโลก มะเร็งชนิดนี้พบไดนอยในประเทศ
ตะวนัตก แตพบมากในประเทศท่ีเปนแหลงติดเช้ือพยาธิใบไมตับ ไดแก ภาคตะวนัออกเฉียงเหนือของ
ประเทศไทย สาธารณรัฐประชาชนลาวและตอนใตของสาธารณรัฐเวียดนาม เปนตน จากการศึกษา
ความชุกของการติดเช้ือพยาธิใบไมตับในกลุม O.viverrini และอุบัติการณของมะเร็งทอน้ําดีในจงัหวัด
ขอนแกน ในระหวางป ค.ศ. 1990-2001 โดยคลอบคลุมพื้นท่ีทุกอําเภอในจังหวัดขอนแกน พบวามีคา
ความชุกของการพบพยาธิใบไมตับเฉล่ีย เทากับ 24.5%  (โดยในแตละอําเภอ มีคาระหวาง 2.1%-70.8%) 
(Sriamporn et al., 2004) 

กลไกการเกิดพยาธิสภาพของโรคพยาธิใบไมตับ การทําลายเยื่อบุผิวน้ําดี เชน มี 
Epithelial desquamation เช่ือวาอาจเกดิจากการเสียดสีทางกายภาพ (Mechanical irritation) ระหวางตัว
พยาธิใบไมตับเองกับเยื่อบุของทอน้ําดีและถูกดูดกดัโดย Sucker ของพยาธิ หรืออาจเกิดจาก Metabolic 
product ท่ีพยาธิใบไมตับขับออกมา (Tansurat,  1971)  มีหลักฐานสนับสนุนหลายประการเกีย่วกับ
บทบาทของภมิูตานทานของ Host ตอพยาธิใบไมตับในการทําใหเกิดโรค เชน มี Lymphocytes, mast 
cells, eosinophils and macrophages infiltration รอบๆ Periportal area บงบอกถึงการตอบสนองตอ
แอนติเจนของพยาธิท่ีแพรผานเยื่อบุผิวทอน้ําดี เช่ือวา การทําลายเน้ือเยื่อในระยะเฉียบพลันเกดิจาก
กระบวนการอกัเสบท่ีมีมาก สวนการเปล่ียนแปลงเร้ือรัง โดยเฉพาะ ในรายท่ีมีการตดิเช้ือเปนเวลานาน 
การอักเสบจะลดลง เนื่องจากมี Immunodepression and immunomodulation ซ่ึงเปน Immunophatologic 
mechanisms (Bhamarapravati,  1978)   



   8 

 การทําลายเซลลเยื่อบุผิวทอน้าํดีจากตัวพยาธิโดยตรง ทําใหมีการสรางเซลลเยื่อบุผิว
ข้ึนมาทดแทน หากมีการตดิเช้ืออยางเร้ือรัง กระบวนการทําลายและการสรางเซลลใหมข้ึนทดแทนจะ
เกิดข้ึนอยางตอเนื่อง ทําใหเกิด Epithelial hyperplasia, goblet cell metaplasia และ Adenomatous 
hyperplasia ตามลําดับ ในขณะเดยีวกนั การติดเช้ือพยาธิทําใหเกดิการอักเสบเกดิข้ึนรอบๆ ทอน้ําดี 
เซลลอักเสบท่ีเกิดข้ึนมีท้ัง Macrophages, neutrophils, eosinophils, mast cell, lymphocytes และ Plasma 
cells โดยเซลลอักเสบเหลานี้สามารถสรางสารเคมีตางๆ โดยเฉพาะ Nitric oxide ซ่ึงเปนอนุมูลอิสระท่ี
สามารถทําลายสารพันธุกรรมของเซลลไดโดยตรง หรือถูก Metabolite ตอเปนสารกอมะเร็งในกลุม N-
nitroso compound โดยกระบวนการ Endogenous nitrosation และถูก Metabolite ตอเปน Ultimate 
carcinogen โดยเอ็นไซมกลุม Cytochrome (CYP) P450 ในตับ โดยเฉพาะชนิด CYP2E1 และ CYP2A6 
สารกอมะเร็งเหลานี้สามารถทําใหเกิด DNA adduct ในเซลลเยื่อบุผิวทอน้ําดีท่ีกําลังแบงตัวและเกิดการ
เปล่ียนแปลงของสารพันธุกรรมจนกลายเปนเซลลมะเร็งในท่ีสุด เช่ือกนัวา ลําดับการเกิดมะเร็งทอน้ําดี
เปนแบบ Normal-hyperplasia-metaplasia carcinoma sequence เนื่องจากพบรอยโรคเชนนี้ในบริเวณ
เซลลเยื่อบุผิวทอทางเดินน้ําดีบริเวณท่ีไมไดเปนมะเร็ง (ชวลิต ไพโรจนกุล และคณะ, 2539) 

2.1.2) การสูบบุหร่ี 
การศึกษาความสัมพันธของปจจัยทางดานการสูบบุหร่ีกบัการเกิดมะเร็งทอน้ําด ี ท่ีผาน

มายังมีอยูนอย โดยในการศึกษาแบบ Case-control ของ Parkin และคณะในผูปวยมะเร็งทอน้าํดีท่ีมี
ภูมิลําเนาอยูในภาคตะวันออกเฉียงเหนอืพบวา การสูบบุหร่ีไมมีความสัมพันธกับการเปนมะเร็งทอน้ําด ี
โดยการเปรียบเทียบผลระหวางผูท่ีสูบบุหร่ีและไมสูบบุหร่ี คา Odds Ratio เทากับ 0.8 (95%CI: 0.4-1.6) 
และในการศึกษาเดยีวกันนี้ พบวา ผูท่ีชอบเค้ียวหมากเปนเวลานาน  ซ่ึงในหมากมีสวนผสมของยาสูบอยู 
มีความเส่ียงตอการเปนมะเร็งทอน้ําดี โดยมีคา Odds ratio เทากับ 6.4 (95%CI: 1.1-39.3) (Parkin et al., 
1991) ซ่ึงตรงกันขามกับการศึกษาของ Honjo และคณะท่ีพบวา การเค้ียวหมากท่ีมียาเสนเปน
สวนประกอบไมมีความสัมพันธกับการเกดิมะเร็งทอน้ําดี คา Odds ratio เทากับ 0.69 (95%CI: 0.18-
2.70) และ Honjo ยังพบวา ผูท่ีสูบบุหร่ีเปนประจําจะมีความสัมพันธกับการเกดิมะเร็งทอน้ําดีอยางไมมี
นัยสําคัญทางสถิติ Odds ratio เทากับ 1.82 (95%CI: 0.51-6.43) (Honjo et al., 2005) รอยละ 73.7 ของคน
ท่ีสูบบุหร่ีเปนผูท่ีชอบสูบบุหร่ีแบบยาเสน (Hand-rolled)  นอกจากนี้ ไดมีการศึกษาเกี่ยวกับปจจัยเส่ียงท่ี
มีความสัมพันธกับการเปนมะเร็งทอน้ําด ี ในจังหวัดขอนแกน โดยศึกษาในผูปวยท่ีมารับบริการที่
โรงพยาบาลขอนแกนและศรีนครินทร จาํนวน 400 ราย เขารายงานวา การสูบบุหร่ีเปนประจํามี
ความสัมพันธกับการเปนมะเร็งทอน้ําดี อยางไมมีนยัสําคัญทางสถิติ อยางไรก็ตามพบวา การสูบบุหร่ี
เปนเวลานานๆ มีความสัมพันธกับการเปนมะเร็งทอน้ําดี (Chernrungroj, 2000) สวนการศึกษาแบบ 
Case-control ในประเทศสหรัฐอเมริกา พบวาการสูบบุหร่ีไมมีความสัมพันธกับการเกิดมะเร็งทอน้ําดี 
(Shaib,  2005) 
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2.1.3) การดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอล 
จากการศึกษาที่ผานมา ไดศึกษาถึงความสัมพันธของการดื่มเคร่ืองดื่มท่ีมีสวนผสมของ

แอลกอฮอลกับความเส่ียงตอการเกิดมะเร็งทอน้ําดียังมีนอย โดยในการศึกษา Case-control ของ Parkin 
และคณะในผูปวยมะเร็งทอน้ําดีท่ีมีภูมิลําเนาอยูในภาคตะวันออกเฉียงเหนือ พบวา ผูท่ีดื่มเคร่ืองดื่ม
แอลกอฮอลเปนประจําจะมีความเสี่ยงตอการเปนมะเร็งทอน้ําดีอยางไมมีนัยสําคัญทางสถิติ โดยมีคา 
Odds ratio เทากับ 2.8 (95%CI: 0.9-8.2  (Parkin et al., 1991)  ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษาของ Honjo  
และคณะท่ีทําการศึกษาแบบ Population base case-control ท่ีศึกษาเกีย่วกับปจจัยดานพนัธุกรรม 
ส่ิงแวดลอม กับการเปนมะเร็งทอน้ําดี ในจังหวัดนครพนม จากการศึกษาวา ผูท่ีมีประวัติชอบด่ืม
แอลกอฮอลและผูท่ีดื่มแอลกอฮอลเปนประจํา มีความสมัพันธกับการเปนมะเร็งทอน้าํดี  โดยมีคา Odds 
Ratio เทากับ 5.39 (95% CI= 1.11-26.06) และ 4.82 (95% CI= 1.29-18.06), ตามลําดับ (Honjo et al., 
2005)  นอกจากนีย้ังมีการศึกษาในตางประเทศโดยการศึกษาแบบ Population base case-control ใน
ประเทศเดนมารก ก็พบความสัมพันธของการเปนโรค Alcohol liver disease กับการเกิดมะเร็งทอน้ําดี
เชนกัน คา Odds ratio เทากับ 19.22 (95%CI: 5.55-66.54) (Welzel et al., 2007) และการศึกษาแบบ 
Case-control ในประเทศสหรัฐอเมริกา พบวาผูปวยดวยโรค Alcohol liver disease มีความสัมพันธกับ
การเกิดมะเร็งทอน้ําดี คา Odds ratio เทากับ 7.4 (P < 0.0001) (Donato et al., 2001) เชนเดียวกับ
การศึกษาของ Shaib และคณะท่ีศึกษาแบบ Case-control ท่ีประเทศสหรัฐอเมริกาเชนเดียวกนั โดยมีคา 
Odds ratio เทากับ 5.9 (95%CI: 2.1-17.4) (Shaib et al., 2007) นอกจากนี้ยังมีการศึกษาความสัมพันธ
ของการดื่มเครื่องดื่มแอลกอฮอลกับการเกดิมะเร็งทอน้ําดีในกลุมผูปวยดวยโรค Primary liver cancer 
ในประเทศสวเีดน จากการศึกษาพบวาคา Odds ratio ของการเกิดมะเร็งทอน้ําดใีนการดื่มเคร่ืองดื่ม
แอลกอฮอล ½ ขวดตอสัปดาห มีคาเทากับ 3.3 เม่ือเทียบกับผูท่ีไมดื่ม (Hardell et al., 1984) และใน
การศึกษาแบบ A multicenter case-control ในผูปวยดวยโรค Primary sclerosing cholangitis ใน
ประเทศหรัฐอเมริกา พบวาการดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอลเปนประจําในผูปวยกลุมนี้มีความเส่ียงตอการ
พัฒนาไปเปนมะเร็งทอน้ําดไีดดวยคา Odds ratio เทากบั 2.95 (95%CI: 1.04-8.3) (Chalasani et al., 
2003) 

ซ่ึงแตกตางจากผลการศึกษาของ แบบ Case-control ในผูปวยมะเร็งทอน้ําดี ท่ีมีประวัติ
เปน Hepatitis C and B virus  ในประเทศอิตาลี ท่ีรายงานวา  ผูปวยมะเร็งทอน้ําดีชนิด Intrahepatic 
cholangiocarcinoma ไมมีความสัมพันธกับการดื่มแอลกอฮอล (Donato et al., 2001) 

2.1.4) พฤติกรรมการบริโภคอาหาร 
เปนท่ีทราบกนัดีวาพฤติกรรมการบริโภคอาหารของแตละทองถ่ิน หรือภมิูภาคของ

ประเทศไทย มีความแตกตางกัน อันเนื่องมาจากรูปแบบการดําเนนิชีวติ ขนบธรรมเนียมประเพณแีละ
ปจจยัดานส่ิงแวดลอมตางๆ ท่ีแตกตางกัน และในประชากรในภาคตะวันออกเฉียงเหนือกเ็ชนกัน 



   10 

เนื่องจากประชากรสวนใหญในภูมิภาคนี ้ ประกอบอาชีพเกษตรกรรมเปนหลักและการดําเนนิชีวิต 
ประจําวนัก็เปนแบบเรียบงาย รูปแบบการบริโภคอาหารก็เปนแบบพืน้บาน อาหารพื้นบานท่ีหาไดตาม
ทองถ่ินและการประกอบอาหารท่ีไมถูกสุขลักษณะ อาจสงผลใหมีความสัมพันธกับการเกดิโรคตางๆ 
ตามมาได โรคมะเร็งทอน้ําดีก็เปนอีกโรคหน่ึงท่ีพบมากในภูมิภาคนี ้ ท่ีเปนโรคท่ีมีความสัมพันธกับการ
บริโภคอาหาร ท่ีเปนอาหารพื้นบาน  จากการศึกษาแบบ Case-control 2 การศกึษาท้ังของ Parkin  และ
คณะกับการศกึษาของ Honjo และคณะ ท่ีมีการศึกษาในภูมิภาคนี้ท่ีผานมาเก่ียวกับปจจัยทางดานอาหาร
พื้นบานของทองถ่ินอีสานท่ีมีความสัมพันธกับการเกิดมะเร็งทอน้ําด ี เชน การบริโภคปลาดิบ  ปลาสม 
ปลาจอม กอยปลา เปนตน  (Parkin et al., 1991; Honjo et al.,  2005) 

2.1.5) อ่ืนๆ  
มีการศึกษาพบวา การปวยเปนโรค เบาหวาน การมนีิ่วในถุงน้ําด ี หรือถุงน้ําดอัีกเสบ 

สัมพันธกับการเปนมะเร็งทอน้ําดีท้ังในตบัและนอกตับ (Intra, extra hepatic bile duct) (Tao et al., 2010)  
การติดเช้ือไวรัสตับอักเสบ มีความสัมพันธ กับการเปนมะเร็งทอน้ําดี (Tao et al., 2010; Tao et al., 2009; 
Tanaka et al., 2010)   

2.2 ปจจัยที่มีผลตอการเกิดมะเร็งลําไสใหญ 

2.2.1) การสูบบุหร่ี 
โดยท่ัวไป การสูบบุหร่ี พบวา  ไมมีความสัมพันธกับการเพ่ิมความเส่ียงตอการเกิดมะเร็ง

ลําไสใหญ จากการศึกษาพบวา pipe มีความสัมพันธกบัการเกิดมะเร็งลําไสใหญเล็กนอย (Wynder & 
Shigematsu 1967; Slattery  et al., 1990) และการศึกษาแบบ Case-control study หลายการศกึษาใน
อิตาลีไมพบความสัมพันธดงักลาว (Tavani   et al., 1998) หรือในการแบบ Prospective study ในกลุม
แรงงานชายในประเทศสวีเดน ก็ไมพบความสัมพันธเชนกัน (Nyern et al., 1996)  อยางไรก็ตามมีหลาย
การศึกษาเม่ือไมกี่ปท่ีผานมา พบวาผูท่ีสูบบุหร่ีมาเปนเวลานานจะเพ่ิมความเส่ียงตอการเปนมะเร็งลําไส
ใหญได (Giovannucci  et al., 1994) ในการศึกษา Prospective cohort study ในผูชายท่ีเมือง Miyagi 
ประเทศญ่ีปุน พบวากลุมผูท่ีสูบบุหร่ีท้ังท่ีเคยสูบและยงัสูบอยูในปจจุบันม่ีความเส่ียงตอการเกดิมะเร็ง
ลําไสใหญเพิ่มสูงข้ึน (Relative risk = 1.73, 95 % CI = 1.04-2.87) (Akhter et al., 2007) และท่ีสําคัญคือ 
ทุกๆ การศึกษาท่ีมีการทดสอบความสัมพันธระหวางการสูบบุหร่ี กับการเกิด Adenomatous polyps ตาง
ก็พบวาเพิ่มความเส่ียงตอการเกดิอาการดังกลาว (Giovannucci  et al., 1994; Potter 1999) นอกจากนี้ยงัมี
การศึกษาถึงความสัมพันธระหวางการสูบบุหร่ีกับการเกดิ Hyperplasia polyp ซ่ึงเปนภาวการณเปนเนื้อ
งอกของลําไสใหญ รวมท้ังการเกิดมะเร็งลําไสใหญ พบวา การสูบบุหร่ีมีความสัมพันธกับการเกดิ 
Hyperplasia polyp (OR= 4.4, 95 % CI = 3.7-5.2) รวมท้ังยังมีความสัมพันธกับการเกิดมะเร็งลําไสใหญ 
(OR= 1.8, 95 % CI = 1.5-2.1) และสัมพนัธกับการท่ีเปนท้ัง 2 ชนิด (OR= 6.2, 95 %CI = 4.7-8.3) (Ji et 
al., 2006; Ji et al., 2002) การศึกษาระยะเวลาในการสูบบุหร่ีท่ีมีความสัมพันธกับการเกิดมะเร็งลําไส
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ใหญในผูสูงอายุชาวเกาหลี พบวา ผูท่ีสูบบุหร่ีเปนเวลาอยางไมเกนิ 40 ป จะมีความเส่ียงตอการเกิด
มะเร็งลําไสใหญ (adjusted RR = 1.51, 95 % CI = 0.97-2.34) และมีความเสี่ยงเพิ่มสูงข้ึนเม่ือมีระยะเวลา
การสูบบุหร่ีต้ังแต 40 ปข้ึนไป (adjusted RR = 2.35, 95 % CI = 1.16-4.74) (Kim et al., 2006)  มี
การศึกษา Population-based case-control study ในเยอรมัน พบวา การสูบบุหร่ี ไมนอยกวา 30 Pack-
years จะเพิ่มความเส่ียงตอการเกิดมะเร็งลําไสใหญ (OR= 1.25, 95 % CI = 0.90-1.75) และการสูบบุหร่ี
ไมนอยกวา 40 Pack-years ก็เพิ่มความเส่ียงตอการเกดิมะเร็งลําไสใหญเชนกนั (OR= 1.92, 95 % CI = 
1.13-3.28) (Verla-Tebit  et al., 2006)  

2.2.2) การดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอล 
มีการศึกษาแบบ  Population base prospective cohort study ในชาวสิงคโปรเช้ือสายจีน  

ท่ีทดสอบความสัมพันธของการสูบบุหร่ีและการดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอล กับการเกิดมะเร็งลําไสใหญ 
พบวา ผูท่ีดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอล 7 Drinks ข้ึนไป จะมีความเส่ียงตอการเกิดมะเร็งลําไสใหญเพิ่มสูงข้ึน 
(Hazard Ratio = 1.72, 95 % CI = 1.33-2.22) และผูท่ีสูบบุหร่ีในปริมาณท่ีสูงก็พบวามีความเส่ียงตอการ
เกิดมะเร็งลําไสใหญเพิ่มสูงข้ึนเหมือนกัน (Hazard Ratio = 2.64, 95 % CI = 1.77-3.96) (Tsong et al., 
2007)  การศึกษาแบบ Population-based cohort study ท่ีศึกษาในผูชายชาวญ่ีปุน ก็พบวาผูท่ีดื่มเคร่ืองดื่ม
แอลกอฮอลมีความเส่ียงตอการเกิดมะเร็งลําไสใหญ (Hazard Ratio = 1.6, 95 % CI = 1.1-2.2) (Akhter et 
al., 2007) มีการศึกษาแบบ Meta-analysis of prospective cohort studies เพื่อเปรียบเทียบระหวางกลุมท่ี
ดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอลในปริมาณมากกบักลุมท่ีดื่มในปริมาณนอย พบวา ผูท่ีดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอล
ในปริมาณมาก (100 gram of alcohol intake per week) ม่ีความเส่ียงตอการเกดิมะเร็งลําไสใหญเพิ่ม
สูงข้ึนดวย (RR = 1.50, 95 % CI = 1.25-1.79 สําหรับลําไสใหญสวนของ Colon และคา RR = 1.63, 
95 % CI = 1.35-1.97 สําหรับลําไสใหญสวน Rectum (Moskal et al.,   2007)  

2.2.3) พฤติกรรมการบริโภคอาหาร 
ไดมีการศึกษาแบบ Ecological study ถึงความสัมพันธระหวางการบริโภคอาหารกบัการ

เกิดมะเร็งลําไสใหญ โดยทําการศึกษาการบริโภคเนื้อแดง อาหารที่มีไขมันสูง ประโยชนจากการบริโภค
ผัก ผลไมและอาหารท่ีมีไฟเบอรสูง มีหลักฐานจากการศึกษาแบบ Case-control และ Cohort study หลาย
การศึกษาพบวามีความสัมพนัธสอดคลองกันนอย  (Potter et al.,  1993; Steinmetz et al., 1996; WCRF 
1997) สําหรับปจจัยทางดานอาหารกับความสัมพันธกบัการเกิดมะเร็งลําไสใหญ มีหลายการศึกษาท่ี
ศึกษาถึงความสัมพันธดังกลาว การศกึษาแบบ Prospective cohort study และ Meta-analysis study ได
ทดสอบความสัมพันธของอาหารแตละประเภทมีอิทธิพลอยางไรกับการเกิดมะเร็งลําไสใหญ โดยอาศัย
หลักฐานอางอิงจาก องคการอนามัยโลก พบวา การบริโภคผักและผลไมและอาหารท่ีมีไฟเบอรใน
ปริมาณท่ีมากจะเปนการลดความเส่ียงตอการเกิดมะเร็งลําไสใหญ ขณะท่ีการบริโภคอาหารประเภทไข 
เนื้อและอาหารไขมันจะเปนการเพ่ิมความเส่ียงตอการเกดิมะเร็งลําไสใหญ (Strohle et al., 2007) มี
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การศึกษาแบบ Prospective study หลายการศึกษา ท่ีทดสอบถึงความสัมพันธของการบริโภคผักและ
ผลไมกับความเส่ียงของการเกิดมะเร็งลําไสใหญ พบวาการบริโภคผักและผลไมในปริมาณสูงจะลด
ความเส่ียงตอการเกิดมะเร็งลําไสใหญ (Potter et al.,  1993; Steinmetz et al., 1996; WCRF 1997) และ
การศึกษา Case-control study ในประเทศญ่ีปุน พบวา ผูท่ีบริโภคแคลเซ่ียมและอาหารท่ีมีไฟเบอรสูงจะ
ชวยลดความเสี่ยงตอการเกดิมะเร็งลําไสใหญได (OR = 0.67) (Wakai et al., 2006)  

ในการศึกษาแบบ Community-based cohort study ท่ีประเทศญ่ีปุนยังพบวา การบริโภค
เนื้อและผลิตภณัฑจากเนื้อในปริมาณสูง ในเพศชาย จะเพิ่มความเส่ียงตอการเกิดมะเร็งลําไสใหญได
เชนกัน (adjusted RR = 1.98, 95% CI = 1.24-3.16) สวนในเพศหญิง พบวาการดืม่กาแฟเปนประจาํทุก
วัน จะเปนการลดความเส่ียงตอการเกิดมะเร็งลําไสใหญได (adjusted RR = 0.43, 95% CI = 0.22-0.85) 
(Oba et al.,  2006)  

นอกจากนี้ยังมีการศึกษาเชิงทดลองท่ีศึกษาถึงความสัมพันธระหวางอาหารไขมัน อาหาร
ท่ีมีไฟเบอรและเนื้อ กับการกลับมาเปนโรคมะเร็งลําไสใหญอีก พบวา การบริโภคอาหารท่ีมีไฟเบอรสูง
จะไมเพิ่มความเส่ียง (RR = 0.85, 95% CI = 0.69-1.05) การบริโภคเนือ้พบวาเปนการเพ่ิมความเส่ียง (RR 
= 1.75, 95% CI = 1.02-2.99) แตการบริโภคเนื้อไกกลับไมเพิ่มความเส่ียงแตอยางใด (RR = 0.61, 95% 
CI = 0.38-0.98) (Robertson et al., 2005;  Correa et al., 2005 ) แตมีการศึกษาแบบ Cohort study ท่ี
ประเทศสวีเดน กลับพบวา ผูหญิงท่ีบริโภคอาหารไขมันสูง  ไมเพิม่ความเส่ียงตอการเกิดมะเร็งลําไส
ใหญ (RR = 0.59, 95% CI = 0.44-0.79) (Larsson et al., 2005)  

ในการศึกษาพฤติกรรมการบริโภคเนื้อและปลาของชาวยุโรป ใน  พบวา การบริโภคเนื้อ
แดงในปริมารสูง (มากกวา 160 g/day) เปรียบเทียบกับการบริโภคมรปริมาณตํ่า (นอยกวา 20 g/day) จะ
เปนการเพิ่มความเส่ียงตอการเกิดมะเร็งลําไสใหญ (Hazard Ratio = 1.35, 95% CI= 0.96-1.88) ขณะท่ี
การบริโภคเนือ้ปลา (มากกวา 80 g/day) กลับเปนการลดความเสี่ยงตอการเกดิมะเร็งลําไสใหญได 
(Hazard Ratio = 0.69, 95% CI = 0.54-0.88) (Norat et al., 2005) สวนการศกึษาการบริโภคไขมันใน
ผูหญิงชาวสหรัฐอเมริกา พบวา เปนการเพิ่มความเส่ียงตอการเกิดมะเร็งลําไสใหญ (RR = 1.86, 95% CI 
= 1.09-3.16) (Lin et al., 2004) ในการศึกษาแบบ Case-control study ใน The National Naval Medical 
center (Maryland) ท่ีประเทศสหรัฐอเมริกา พบวา การบริโภคอาหารไขมันสูงเปนการเพ่ิมความเส่ียง
ของการเกิดมะเร็งลําไสใหญ (OR = 1.07, 95% CI = 0.94-1.22) การบริโภคเนื้อแดงก็เปนการเพิม่ความ
เส่ียงเชนกนั (OR = 1.20, 95% CI = 0.71-2.04) ขณะท่ีการบริโภคเนือ้ติดมัน (white meat fat) กลับเปน
การลดความเส่ียง (OR = 0.33, 95% CI = 0.19-0.95) การบริโภคผัก (100 g of vegetable intake/day) 
และผลไม (100 g of fruit intake/day) ก็มีความเส่ียงตอการเกิดมะเร็งลําไสใหญลดลงเชนกัน (OR = 
0.83, 95% CI = 0.67-1.04 และ OR = 0.92, 95% CI = 0.82-1.03 ตามลําดับ) (Mathew et al., 2004)  
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2.2.4) พันธุกรรม 
ประวัติการปวยเปนมะเร็งลําไสใหญของบุคคลในครอบครัว โดยเฉพาะญาติสายตรง 

เปนการเพิ่มความส่ียงตอการเกิดมะเร็งลําไสใหญประมาณ 2 เทา ซ่ึงมีการศึกษาวา มะเร็งลําไสใหญเปน 
inherited autosomal-dominant gene มากกวาเปน inherited recessive gene (Mathew et al., 2004)  บาง
การศึกษาพบวา มีการสูญเสีย Alleles ท่ี Chromosome 5 ในผูปวยมะเร็งลําไสใหญ หรือบางรายงาน 
พบวา มีการสูญเสีย Alleles ท่ี Chromosome 17 และ Chromosome 18 มากกวา Chromosome 5 โดย
พบวา ถาเกดิจาก พนัธุกรรม อายุเฉล่ียท่ีจะกลายเปนมะเร็งลําไสใหญจะอยูประมาณ 44.6 ป 
เพราะฉะนั้นควรควรทํา Colonoscopy ต้ังแตอายุประมาณ 25 ป (สุพล จินดาทรัพย 2540)  

มีการศึกษาแบบ Population-based case-control study 2 การศึกษาในประเทศ
สหรัฐอเมริกา พบวา การที่ครอบครัวมีประวัติการปวยเปนมะเร็งลําไสใหญ จะเปนการเพิ่มความเส่ียง
ตอการเปนมะเร็งลําไสใหญ (OR = 1.37, 95% CI = 1.02-1.85) และจะมีความเส่ียงมากข้ึนระหวางผูท่ี
ไดรับการวนิิจฉัยท่ีอายุ 50 ปหรือนอยกวา (OR = 2.09, 95% CI = 0.94-4.62 สําหรับสวน Rectum สวน 
OR = 3.00, 95% CI = 0.98-9.02 สําหรับสวน Distal colon และ OR = 7.88, 95% CI = 2.62-23.7 
สําหรับสวน Proximal colon (Slattery et al., 2003)  นอกจากนี ้ในประเทศสหรัฐอเมริกา การที่ทราบวา
ในครอบครัวมีบุคคลท่ีเคยมีประวัติการปวยเปนมะเร็งลําไสใหญ แลวยังมีประโยชนในการคัดกรอง
โรคมะเร็งลําไสใหญ ซ่ึงมีโอกาสตรวจพบถึง 2 เทาของคนท่ีครอบครัวไมมีประวติัการปวยดวยมะเร็ง
ลําไสใหญ (Shah et al.,  2007)  ในทํานองเดียวกันท่ี เม็กซิโกก็พบวาผูท่ีมีประวัติเปนมะเร็งในครอบครัว
มีความเส่ียงสูงมาก (González-González et al., 2009) 

2.3 ปจจัยที่มีผลตอการเกิดมะเร็งปอด  

2.3.1) ยาสูบ (Tobacco)  
มีหลักฐานชัดเจนวา  ยาสูบ เปนสาเหตุของการเกิดมะเร็งปอดทุกชนิด   ซ่ึงมีการศึกษาวา  

บุหร่ีทําใหเกิดมะเร็งปอดอยางไร  ต้ังแต 1950s เปนตนมา  และวงการสาธารณสุขก็ตระหนักในการ
แกไขปญหานี ้  ไดเร่ิมมีมาตรการท่ัวโลกในการควบคุมการสูบบุหร่ี  ต้ังแตป 1960 เปนตนมา  การสูบ
บุหร่ีถือเปนสาเหตุของมะเร็งปอดท่ีสําคัญอยางมาก  จะเห็นลักษณะหรือรูปแบบ (Pattern)  ของการเกิด
โรคมีผลกระทบมาจากการสูบบุหร่ีของประชากรนั้นๆ ในรอบ 10 – 20 ป กอนหนา  ดังนั้น  ถาสามารถ
ลดอัตราการสูบบุหร่ีในประชากรได กจ็ะสามารถลดอัตราการเกิดโรคมะเร็งลงได (Peto et al.,  1992; 
Wingo et al.,  1999)   

ผูท่ีสูบบุหร่ีเส่ียงตอการเปนมะเร็งปอดอยางเห็นไดชัด  โดยในผูชายประมาณ  8 – 15 เทา  
ในหญิง 2 – 10 เทา  เม่ือเทียบกับผูไมสูบบุหร่ี  ความเส่ียงโดยภาพรวมจะมีผลสะทอนมาจาก  ปริมาณ
บุหร่ีท่ีสูบ  รวมระยะเวลาท่ีสูบ  ระยะเวลาท่ีเลิกสูบบุหร่ี  อายุเร่ิมสูบ  ชนิดยาเสน  และการสูดควนับุหร่ี
เขาปอดหรือไม 
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 ระยะเวลาท่ีสูบบุหร่ี 
ระยะเวลาท่ีสูบบุหร่ี  เพิ่มความเส่ียงตอการเปนมะเร็งปอด  Doll and Peto, (1978)  ได

ทําการศึกษาในกลุม  Cohort แพทยชาวอังกฤษ  พบวาความเส่ียงเพิ่มข้ึนเปน   2  เทา  ถาจํานวนเพิม่ข้ึน  
แตถาระยะเวลาในการสูบยิ่งนาน  ยิ่งเส่ียงมากข้ึน  5 – 6 เทา  ซ่ึง ลักษณะของการสูบบุหร่ีท้ังจํานวนและ
ระยะเวลา  มีความสําคัญมาก  มีนัยสําคัญทางโปรแกรมคณิตศาสตร (Lubin et al.,  1984; Moolgarkar et 
al.,  1989) 

อีกประเดน็ท่ีสําคัญ  คือ  ระยะเวลาท่ีหยดุสูบบุหร่ี  พบวา  ความเส่ียงลดลงในกลุมท่ี
เลิกสูบบุหร่ีมาแลว  5  ป  บางการศึกษาพบวา  ผูท่ีเลิกสูบบุหร่ีมาแลว   20  ป  ความเส่ียงตอการเปน
มะเร็งปอดพอๆ กับผูท่ีไมเคยสูบบุหร่ี  แตอยางไรก็ตาม  ยังคงมีความเส่ียงตอการเปนมะเร็งตลอดชวง
ชีวิต  แมจะหยดุสูบบุหร่ีไปแลว (IARC, 1986) 

อายุเม่ือเร่ิมสูบบุหร่ีอยางตอเนื่องก็มีความสําคัญ  ผูท่ีเร่ิมสูบต้ังแตกอนอายุ  15  ป  มี
ความเส่ียงสูงถึง  4 – 5 เทา  เม่ือเทียบกับกลุมท่ีเร่ิมสูบอายุ   25 ปข้ึนไป (IARC, 1986) 

 ทาร (Tar content) 
ในกลุมท่ีสูบบุหร่ีท่ีมีสารทารตํ่า  ก็จะมีความเส่ียงตอการเปนมะเร็งปอดตํ่าดวย  

ประมาณรอยละ  40 – 50 (Lubin et al.,  1984)   ผูท่ีสูบบุหร่ีกนกรองมีความเส่ียงนอยกวาผูท่ีสูบบุหร่ี
แบบไมมีกนกรอง (Wynder and Kabat, 1988)  ผูท่ีสูบบุหร่ีแบบ Black (air – cured)  เส่ียงกวาผูท่ีสูบ
บุหร่ีแบบ  Blond (Flu – cured)  2 – 3 เทา  (Benhamou and BenHamou, 1993) 

 การสูดดมควัน และยาสูบชนิดอ่ืนๆ 
ผูท่ีสูบบุหร่ีโดยอัดควนับุหร่ีเขาปอด  มีความเส่ียงตอการเปนมะเร็งปอดมากกวาผูท่ี

ไมอัดควันบุหร่ี  1.5 – 3 เทา (Lubin et al.,  1984)   พบวาผูท่ีสูบซิการ  ก็มีความเส่ียงตอการเปนมะเร็ง
ปอดดวย  โดยจํานวนท่ีสูบมากข้ึน  เส่ียงมากข้ึนดวย (Boffetta et al.,  1999)  นอกจากนี้ก็พบวา   ผูท่ีสูบ
ยาสูบในรูปแบบอ่ืนๆ ก็มีความเส่ียงตอการเปนมะเร็งปอดดวย  เชน  การสูบ  Bidis  ท่ีอินเดยี 
(Jussawalla and Jain, 1979)  การสูบ  Pipe  ท่ีจีน  (Lubin et al.,  1992) 

 ชนิดเซลลมะเร็ง  (Histologic type)  
พบวา การสูบบุหร่ีมีความสัมพันธอยางสูงกับมะเร็งปอดชนิด  Squamous cell  และ 

Small cell carcinoma  สวนในชนิด  Adenocarcinoma   ความเส่ียงจะลดลง  4 – 5 เทา  (Lubin et al.,  
1992) 

 Passive Smoking 
การไดรับควนับุหร่ีทางออม  แมวาตัวของไมไดสูบบุหร่ีก็มีความสัมพันธกับมะเร็ง

ปอดอยางสูง  ซ่ึงผูท่ีศึกษาในระยะแรก  ไดแก  (Hirayama 1981; Trichopoulous et al.,  1981)  หลังจาก
นั้นก็มีผูศึกษาอีกมากมาย  พบความสัมพันธเชนกัน   แตไมสูงมาก 
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 Confounding effects of tobacco smoking 
บุหร่ีเปนปจจยัสําคัญตอการเกิดมะเร็งปอดอยางมาก  ดังนั้น  ในการศกึษาปจจัยเส่ียง

อ่ืนๆ ตอการเปนมะเร็งปอด บุหร่ีจึงมักจะเปนตัวแปรกวนที่สําคัญ  เชน  ในการศึกษากลุมคนงานท่ี
ทํางานในโรงงานท่ีสัมผัสกับปจจัยท่ีนาจะเปนสารกอมะเร็ง  ในขณะเดียวกันคนกลุมนี้  อาจจะสูบบุหร่ี
มากกวากลุมอ่ืนดวย  ทําใหความเส่ียงท่ีไดอาจจะมาจากผลของบุหร่ีมากกวาผลจากการประกอบอาชีพ
เปนตน (Siemiatycki et al.,  1988) 

2.3.2) พฤติกรรมการบริโภคอาหาร  

 ผัก  ผลไม 
เปนท่ีเช่ือวา การบริโภคอาหารท่ีมีผัก ผลไมสูง จะปองกนัการเปนมะเร็งปอด 

(WCRF, 1997)   
ในป ค.ศ. 1995  ไดสรุปผลจากการศึกษาแบบ  Case-control  หรือ Cohort  91  เร่ือง  

ก็พบวา  อาหารประเภทผัก  ผลไม  เปนปจจยัปองกนัการเกดิมะเร็งปอด  อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(WCRF, 1997)  ตอมาก็มีการศึกษาในทํานองเดียวกันยืนยันผล (Hu et al.,  1997; Pillow et al.,  1997)  
และหากพิจารณาผลการบริโภคอาหารประเภทผัก ผลไม  ในกลุมท่ีสูบบุหร่ีและไมสูบบุหร่ี  ก็พบวา  
สงผลเชิงปองกันเชนกัน (Niberg et al.,  1998) 

 เนื้อและอาหารประเภทอื่น 
การศึกษาในอเมริกา  พบวา  การบริโภคเนือ้จํานวนมาก  โดยเฉพาะกลุมท่ีบริโภคเนื้อ

แดงประเภททอดหรือสุก  (แบบ well-done)  เพิ่มความเส่ียงตอการเปนมะเร็งปอด (Sinha et al.,  1998)  
และในประเทศท่ีปริมาณการบริโภคเนื้อสูงมากข้ึน  เชน  (Deneo – Pellegrini et al.,  1996)   

มีบางการศึกษาไดศึกษาเกีย่วกับการบริโภคอาหารประเภทอ่ืนๆ เชน  ซีเรียล  ไข  นม  
ก็ยังไมมีหลักฐานเพียงพอท่ีจะสรุปไดวาสัมพันธกับการเกิดมะเร็งปอด (WCRF, 1997) 

2.3.3) กาแฟ  ชา  และครีมเทียม 
ไดมีการพบความสัมพันธของการดื่มชา  กาแฟ  กับการเปนมะเร็งปอด  ในบางการศึกษา  

แมไดตัดตัวแปรกวนจากการสูบบุหร่ีออกไปแลว  กย็งัไมสามารถปฏิเสธไดวาไมเกี่ยวของ (WCRF, 
1997)  ไดเคยมีการศึกษาโดยการทดลอง  พบวา  ชาเขียวปองกันการเปนมะเร็งปอด (Shin et al.,  1995)  
แตอยางไรก็ตามผลท่ีไดรับก็ยังไมคงท่ี  การศึกษาในประเทศอุรุกวัย (Uruguay)  พบวา  ผูท่ีบริโภคครีม
เทียมในปริมาณมาก  เพิ่มความเส่ียงตอการเปนมะเร็งปอด (De Stefani et al.,  1996) 

2.3.4) การดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอล(Alcohol) 
โดยรวม  พบวา  สุรามีความสัมพันธกับมะเร็งปอดเล็กนอย  จากการศกึษา  Cohort study  

พบวาสุราเพ่ิมความเส่ียงตอการเปนมะเร็งปอด (Hakulimen et al.,  1974; Adami et al.,  1992)  แตบาง
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การศึกษาก็ไมพบความสัมพนัธ  (Dean et al.,  1979; jensen et al.,  1979)  ความสัมพันธเหลานี้  จะเปน
ผลมาจากตัวแปรกวนหรือไม  ก็ยังไมไดคําตอบท่ีชัดเจน  (WCRF, 1997)  ถาความสัมพันธเปนจริง  แอ
ลกอฮอลล  อาจจะมีสวนท่ีเปน  Solvent  ในสารกอมะเร็ง  (Fang and Voca, 1997) 

2.3.5) การประเมินสภาวะโภชนาการทางกายภาพ (Anthropometric Measures)  
ไดมีการกลาวถึงคา  BMI  วาถาลดลงจะมีความเส่ียงตอการเปนมะเร็งปอดตอมา  IARC  

ไดศึกษาทบทวนประเด็นไดขอสรุปวา  ยังไมมีหลักฐานชัดเจนท่ีจะสรปุวา  BMI  เกี่ยวของกับการเปน
มะเร็งปอด (IARC, 2001)   

มีบางการศึกษาพบวา  ความสูงสัมพันธกับมะเร็งปอด  แตก็ยังไมชัดเจน (Goodman and 
Wilkens, 1993; Drinkard et al.,  1995)  

2.3.6) การประกอบอาชีพ 
กวา  50  ปมาแลว (1950s)  ท่ีพบวาการประกอบอาชีพบางชนิดสัมพันธกับการเกิดมะเร็ง

ปอด  ผูท่ีประกอบอาชีพในโรงงานหลายชนิดมีความเสี่ยงสูง (IARC, 1972 – 2001)  ซ่ึงอาชีพตางๆ 
เหลานั้นมีโอกาสสัมผัสกับสารโลหะตางๆ เชน แอสเบสตอส ใยหิน รังสีตางๆ เปนตน  

2.3.7) ปจจัยอ่ืนๆ  
มลพิษทางอากาศ อัตราอุบัติการณโรคมะเร็งปอดในชุมชนเมืองสูงกวาในชนบทอยาง

มาก (Katsouyanni and Pershgen, 1997)  แตอยางไรก็ตามก็อาจเปนผลมาจากตัวแปรกวนอ่ืนๆ  เชน  
การสูบบุหร่ี  อาหาร  การประกอบอาชีพ  เปนตน  บรรยากาศในชุมชนเมือง  อาจมีมลพิษมากกวาใน
ชนบท การอาศัยอยูในเขตพ้ืนท่ีตางกัน มีความเสี่ยงตอการเปนมะเร็งปอดตางกัน (Mdzinarishvili  et al., 
2010) 

น้ําดื่ม น้ําดืม่ท่ีมี aroenic  มีความสัมพันธกบัการเปนมะเร็งปอด (Chiou et al.,  1995) 

2.4 ปจจัยที่มีผลตอการเกิดมะเร็งชองปาก 
 จากการศึกษาที่ผานมา  พบวา  ปจจยัเส่ียงตอการเปนมะเร็งชองปาก  ไดแก 

2.4.1) ยาสูบ (Tobacco) 
ยาสูบเปนปจจยัส่ียงท่ีสําคัญท่ีสุดตอการเปนมะเร็งชองปาก  เพราะนอกจากจะพบวา  คา

ความสัมพันธ (OR, RR) สูง  ประเด็นสําคัญ  คือ  ความชุกของการสูบบุหร่ีสูงมากท่ัวโลก  จึงเปนเร่ือง
สําคัญทางสาธารณสุข  รูปแบบของยาสูบท่ีใชมีความแตกตางกัน  เชน  ในยุโรป  อเมริกา  ออสเตรลีย  
ญ่ีปุน  นิยมสูบบุหร่ี   ซิการ  ไปท  ในรูปแบบการบริโภคท่ีมีควัน  สวนการบริโภคท่ีไมมีควันกไ็ดแก 
การเค้ียว  และการใชยานัตดเปนตน 
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ท่ีอินเดีย  ปากสีถาน  จีน  เอเชียตะวันออกเฉียงใต  นิยมสูบบุหร่ีและเค้ียวหมาก (Gupta, 
1996)   ซ่ึงการเค้ียวหมากมีสวนประกอบที่สําคัญ   คือ  ใบพลู  ปูน  ยาเสน  และอ่ืนๆ  ซ่ึงอาจแตกตาง
กันในแตละประเทศและมีช่ือเรียกแตกตางกัน 

ประมาณรอยละ 80 ของมะเร็งชองปาก  มีผลมาจากการบิโภคยาสูบ (Rothman, 1978) 
ในบุหร่ีมีสารกอมะเร็งหลายชนิด  ไดแก  PAHs,  อัลดีไฮด  และไนโตรซามีน  มีงานวิจยัท่ีสนับสนุนวา  
การสูบบุหร่ีสัมพันธกับมะเร็งชองปากจํานวนมาก (Blot et al.,  1988; Franco et al.,  1989; Merletti et 
al.,  1989; Franceschi et al.,  1990; Choi and Kahyo, 1991; Mus cat et al.,  1996)  ในอิตาลี  พบวา  การ
สูบบุหร่ีเส่ียงตอการเปนมะเร็งชองปาก  มากกวาผูไมสูบบุหร่ีถึง  11  เทา (Franceschi et al.,  1990)  และ
ยังพบวา  จํานวนท่ีสูบมากข้ึนยิ่งเส่ียงมากขึ้น 

นอกจากนี้ยังพบวา  งานวิจยัอีกหลายเร่ืองจาก บราซิล, อเมริกา  และเกาหลี   สนับสนนุ
วา  ปริมาณและระยะเวลาท่ีสูบบุหร่ี มีความสัมพันธกับการเปนมะเร็งชองปาก (Blot et al.,  1988; 
Franco et al.,  1989; Merletti et al.,  1989; Choi and Kahyo, 1991; Mus cat et al.,  1996)   

ผูท่ีสูบบุหร่ีแลวเลิกสูบ  พบวา  ความเส่ียงตอการเปนมะเร็งชองปากลดลงอยางเหน็ไดชัด  
(Blot et al.,  1988; Franco et al.,  1989; Merletti et al.,  1989; Franceschi et al.,  1990)  โดยเฉพาะผูท่ี
หยุดสูบบหร่ีเปนเวลามากกวา  10  ป  มีความเส่ียงนอยมาก ใกลเคียงกับผูท่ีไมเคยสูบบุหร่ี  ซ่ึงประเด็นนี้
มีความสําคัญทางสาธารณสุขมาก  เพราะการรณรงคใหลดการสูบบุหร่ีหรือไมสูบบุหร่ีจะลดอัตราปวย
และอัตราตายจากมะเร็งชองปากได 

ท่ีสวีเด็นและซูดาน  มีการใชยานัตถุมากกวา  400  ป (Idris et al.,  1998)  ในชวงป ค.ศ. 
1950s  ในประเทศตะวันตกไดเร่ิมมีการศกึษาทางระบาดวิทยา  เพื่อการศึกษาความสัมพันธระหวางผูท่ี
สูบบุหร่ีชนิดไรควันกับการเปนมะเร็งชองปากในหนูทดลอง  พบวาการเค้ียวยาเสนและยานัตถุ ซ่ึงมีไน
โตรซามีน  เปนสาเหตุของมะเร็งชองปาก (Hecht et al.,  1986; Hecht and Hoffmann, 1988)  ผูท่ีเค้ียยว
ยาเสนและยานัตถุมีความเส่ียงตอการเปนมะเร็งชองปากสูง  โดยเฉพาะมะเร็งกระพุงแกม (Check)  และ 
มะเร็งเหงือก (Gum) (Winn et al.,  1981; Blot et al.,  1988)   

ในประเทศอินเดียและประเทศแถบเอเชีย  ก็มีการสงสัยมานานแลววา  การเค้ียวยาเสนมี
สวนสัมพันธกบัการเปนมะเร็งชองปาก (Jayant and Deo, 1986)  และมีการศึกษาอ่ืนๆ ตามมายนืยัน
ความสัมพันธดังกลาว (Ko et al.,  1995; Hung et al.,  1997; Chattopadhyay, 1989; Merchant et al.,  
2000)  

2.4.2) พฤติกรรมการบริโภคอาหาร  
ไดมีหลักฐาน แสดงใหเหน็วา  อาหารมีความสัมพันธกับมะเร็งชองปาก  โดยไดเร่ิม

สังเกตุเห็นจากสตรีท่ีปวยเปนโรค Plummer-Vinson Syndrome   ซ่ึงมีความบกพรองเกี่ยวกับธาตุเหล็ก  
มีความเส่ียงสูงตอการเปนมะเร็งชองปาก (La Vecchia et al.,  1997)  ซ่ึงโรคนี้พบมากในผูหญิง  สวีเดน
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ตอนเหนือ  ซ่ึงสัดสวนการเปนมะเร็งชองปากในหญิงกสู็งกวาชายอยางเห็นไดชัด ในชวงป ค.ศ. 1970 
(Larsson et al.,  1975) ในการศึกษาตอมา  พบวา  อาหารประเภทผลไม  ผัก   เปนปจจัยปองกนัการเปน
มะเร็งชองปาก  เชน  การศกึษาในอเมริกาและจีน  พบวา  การบริโภคอาหารท่ีมีผัก  ผลไมสูง  ลดความ
เส่ียงตอการเปนมะเร็งชองปาก  50% – 70%  (Mc Laughlin et al.,  1988; Franco et al.,  1989; Zheng et 
al.,  1992; La Vecchia et al.,  1997; De Stefani et al.,  1999) 

อาหารประเภทผัก  ผลไม  มีวิตามิน C, E, เบตาคาโรทีน  และ Flaveroids  ซ่ึงสารอาหาร
เหลานี้มี  Antioxidants  หรือ  Anti tumor effects  ซ่ึงอาจชวยปองกนัมะเร็งชองปาก 

2.4.3) การดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอล (Alcohol) 
จากการศึกษาทางระบาดวิทยา  พบวา  สุราเพ่ิมความเส่ียงตอการเปนมะเร็งชองปากและ

มักจะพบไปพรอมกันกับการสูบบุหร่ี 
จากการศึกษาในอเมริกา  ยโุรป  จีนและเกาหลี  พบวา  การดื่มสุราและปริมาณสุราท่ีดื่ม

มีความเส่ียงตอการเปนมะเร็งชองปาก (Blot et al.,  1988; Kabat and Wynder, 1989; Merletti et al.,  
1989; Franceschi et al.,  1990; Zheng et al.,  1990; Choi and Kahyo, 1991; Harty et al.,  1997)  เชน  
พบวา  ผูท่ีดื่มสุรา  100  กโิลกรัม  ตลอดช่ัวชีวิต  มีความเส่ียงตอการเปนมะเร็งชองปากถึง  3  เทา  เม่ือ
เทียบกับผูท่ีไมเคยด่ืมสุรา  ในขณะท่ีผูท่ีดืม่มากกวา  400  กิโลกรัม  เส่ียงถึง  7  เทา  (Franco et al.,  
1989)  และพบวาสุราทุกชนิดมีความสัมพันธกับการเปนมะเร็งชองปาก  แตอาจมากนอยตางกัน (Blot et 
al.,  1988; Merletti et al.,  1989; Franceschi et al.,  1990; Franco et al.,  1989; La Vecchia et al.,  1997)  

2.4.4) การติดเชื้อ (Infection) 
พบวา Human papillomavirus (HPV)    Herpes simplex virus (HSV)  อาจมีบทบาท

สําคัญตอการเปนมะเร็งชองปาก  พบวาสตรีท่ีเปนมะเร็งปากมดลูก  ซ่ึงเปนโรคท่ีมีความสัพนธกบั HPV  
อยางมาก  มีความเสี่ยงตอการเปนมะเร็งชองปาก  2 เทา (Rabkin et al.,  1992; Bjore et al.,  1995)  ซ่ึง
อาจพูดไดวา  HPV  เปนปจจัยเส่ียงตอมะเร็งท้ัง  2  ชนิดและพบวาในกลุมผูปวยมะเร็งชองปากพบความ
ชุกของ HPV  ถึงรอยละ 50 (Franceschi et al.,  1990)  ในการศกึษามะเร็งชองปากกับ HPV   ยังมีผูท่ี
ทําการศึกษาไมมากนัก  แตก็พบวา  HPV 6  และ HPV 16  เส่ียงตอการเปนมะเร็งชองปาก 2.9  และ 6.2 
เทา  ตามลําดับ  (Maden et al.,  1992) 

จากการศึกษาของ Schildt et al.,  (1998)  ก็พบวา  HSV-1  และ  HSV-2  มีความสัมพันธ
กับมะเร็งชองดวย  โดยมีความเส่ียงถึง  3  เทา 

2.4.5) น้ํายาบวนปาก (Mouthwash) 
การศึกษาของ  Weaver และคณะ (1979)  พบวา  น้ํายาบวนปากซ่ึงมีสวนประกอบของ 

Alcohol   ประมาณ 25%  มีความสัมพันธกับมะเร็งชองปาก  แตตอมาก็ไดมีนกัวิจยัพยายามศึกษา  
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เพิ่มเติม  แตไมพบความสัมพันธเพื่อยนืยนั (Wynder et al.,  1983; Morse et al.,  1997)  ดังนั้น  การท่ีจะ
บอกวาวาน้ํายาบวนปากเส่ียงตอการเปนมะเร็งชองปากหรือไม  ยังไมสามารถสรุปได 

2.5 ปจจัยที่มีผลตอการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร 

2.5.1) ยาสูบ (Tobacco) 
จากการศึกษาแบบ Meta-analysis จากการศึกษาแบบ  Cohort  พบวาผูท่ีสูบบุหร่ีเส่ียงตอ

การเปนมะเร็งกระเพาะอาหาร  1.5  ถึง  2.5 เทา  (Tredaniel et al.,  1997)  ความสัมพันธของบุหร่ีกับ
มะเร็งกระเพาะอาหารพบสูงข้ึนในกลุมท่ีสูบบุหร่ีและไมคอยกินผัก  ผลไม (Ye et al.,  1999)  การสูบ
ยาสูบแบบไรควัน (Smokeless)  ก็พบวามีความสัมพนัธกับมะเร็งกระเพาะอาหาร  ในการศึกษาของ 
Kneller et al.,  1991   สวนในการศึกษาของ Ye et al (1999)  และ  Lagergren et al.,  2000  ไมพบ
ความสัมพันธดังกลาว 

2.5.2) พฤติกรรมการบริโภคอาหาร  
อาหารประเภทผัก  ผลไม  และสาร Antioxidants   เนื่องจากวา  อาหารทุกชนิดท่ีบริโภค

เขาไปสูรางกาย  จะอยูในกระเพาะอาหาร  ประมาณ  4  ช่ัวโมง  ดังนั้น  อาหารทุกชนิดจึงมีโอกาสเปน
ปจจัยเส่ียงตอมะเร็งกระเพาะอาหาร  มีหลักฐานคอนขางชัดเจนวา  ผัก  ผลไมเปนปจจยัเชิงลดความ
เส่ียงตอการเปนมะเร็งกระเพาะอาหาร  รอยละ 85  ของการศึกษารายงานวา  การบริโภคผักสด  เชน  แค
รอท  มะเขือเทศ  ผักกาด (Lettuce)  ลดความเส่ียงตอการเปนมะเร็งกระเพาะอาหาร  รอยละ 70  ของ
การศึกษา  พบวา  การบริโภคผักประเภท  Alliums  และ  Cruciferous  และผลไมรสเปร้ียว  ก็ลดความ
เส่ียงตอการเปนมะเร็งกระเพาะอาหาร  ในภาพรวมพบวา  ผูท่ีบริโภคผักและผลไมเปนจํานวนมาก  ลด
ความเส่ียงตอการเปนมะเร็งกระเพาะอาหารรอยละ 50  เม่ือเปรียบเทียบกับผูบริโภคผัก  ผลไม  ปริมาณ
นอย  (Steinmetz and Potter, 1996: Lazarevic et al., 2010; Pham et al., 2010)   

2.5.2.1) อาหารกากใย (Dietary Fiber) 
พบวา  ผูท่ีบริโภคอาหารท่ีมีกากใย  เชน  ซีเรียลลดความเส่ียงตอการเปนมะเร็ง

กระเพาะอาหาร (Terry et al.,  2001) สวนอาหารพวกแปง  น้ําตาล  เพิ่มความเส่ียงตอการเปนมะเร็ง
กระเพาะอาหาร  แตในหลายๆ การศึกษา  ก็ไมพบวามีความสัมพันธแตอยางใด  อยางไรก็ตาม  
ความสัมพันธท่ีพบตางๆ อาจจะตองคํานึงถึงตัวแปรกวน  เชน  เศรษฐกิจ  ฐานะทางสังคม 

2.5.2.2) พลังงานและไขมัน (Total energy  และ fat ) 
ไมพบวาพลังงานท่ีไดรับมีความสัมพันธกบัการเปนมะเร็งกระเพาะอาหาร 

สวนการบริโภคไขมันพบวามีความเส่ียงตอการเปนมะเร็งกระเพาะอาหาร  โดยเฉพาะไขมันสัตว 
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2.5.2.3) เกลือ  (Salt ) 
การบริโภคเกลือมากเกินความตองการ  จะทําใหกระเพาะอาหารระคายเคือง

และอักเสบได  ซ่ึงเปน Precursor  ของการเปนมะเร็งกระเพาะอาหาร  จากการศึกษาเชิง   Ecological 
Study พบความสัมพันธระหวางปริมาณเกลือในปสสาวะ  กับอัตราการตายจากมะเร็งกระเพาะอาหาร  
ในการศึกษาแบบ Cohort  และ Cases-control  หลายเร่ืองพบความสัมพันธ (Kono and Hirohata, 1996) 
แตหลายการศกึษากย็ังไมยืนยันความสัมพนัธดังกลาว 

หลักฐานทางออมท่ีอธิบายวา  เกลือ  มีความสัมพันธกับการเปนมะเร็ง
กระเพาะอาหาร  ไดแก  วิธีการเก็บถนอมอาหารจากเดิมใชวิธีเก็บอาหารไวนานๆ โดยหมักเกลือ  แต
ตอมามีการคนพบตูเย็น   ผูคนใชตูเย็นมากข้ึน  พบวาอุบัติการณการเกดิมะเร็งกระเพาะอาหารลดลงและ
การมีตูเย็นก็อาจจะหมายถึงวา  ผูคนไดมีโอกาสบริโภคผัก ผลไมมากข้ึน  เพราะสามารถเก็บในตูเย็นได 

2.5.2.4) อาหารหมักดอง  (Pickled food) 
อาหารประเภทหมักดอง  จะพบวามีสารประเภทไนโตรซามีน  ซ่ึงเปนสารกอ

มะเร็งกระเพาะอาหาร  คลายๆ กับมะเร็งชนิดอ่ืนๆ 

2.5.3) ชา  กาแฟ 
อาจเปนเพราะวามีสวนประกอบของ Polyphenols  ทําใหพบวา ผูท่ีบริโภคชาเขียวมีความ

เส่ียงตอการเปนมะเร็งกระเพาะอาหารนอยกวา  โดยเฉพาะในกลุมท่ีบริโภคเปนจํานวนมาก   สวนการ
บริโภค  กาแฟ  ไมพบวามีความสัมพันธกับการเปนมะเร็งกระเพาะอาหาร 

2.5.4) การดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอล  (Alcohol) 
จากการศึกษาโดยการใชแบบสอบถาม  โดยใหกลุมตัวอยางตอบเอง  พบวา  การดื่มสุรา

ไมสัมพันธกับการเปนมะเร็งกระเพาะอาหาร  แตอาจอธิบายเพ่ิมเติมไดวา  ผูท่ีชอบด่ืมสุราเปนนิสัย  
มักจะไมชอบกินผัก  ผลไมหรือกินนอย  และมักจะชอบสูบบุหร่ีดวย  ผลการศึกษาท่ีไดจึงพบคาไมคงท่ี  
ท้ังการศึกษาแบบ  cohort  หรือ  cases-contol  ซ่ึงทบทวนโดย  Franceschi  and La Vecchia, (1994) 

2.5.5) การประเมินสภาวะโภชนาการทางกายภาพ (Anthropometric Measure) 
จากการศึกษาในประเทศสวเีดน  พบวา  สวนสูงมีความสัมพันธผกผันกับการเปนมะเร็ง

กระเพาะอาหาร (Hansson et al.,  1994; Waaler, 1994) ซ่ึงสวนสูง  นาจะเกีย่วกับความยากจนในวยัเด็ก
นั้นกห็มายความวา ผูท่ีมาจากฐานะยากจนมีความเส่ียงตอการเปนมะเร็งกระเพาะอาหารสูงกวา  ซ่ึงอาจ
เนื่องมาจากท่ีมีโอกาสติดเช้ือ  H.Pylori  แตก็มีการศึกษาที่ไมพบความสัมพันธดวย 

ดัชนีมวลกาย (BMI)  ในชวงวัยผูใหญตอนตน (อายุ 20 ป)  สัมพันธกับมะเร็งกระเพาะ
อาหาร (Hansson et al.,  1994)  น้ําหนกัสัมพันธกับมะเร็งกระเพาะอาหาร (Nomura et al.,  1985; tretli 
and Robsahn, 1999) 
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2.5.6) การติดเชื้อ (Infection) 
ป ค.ศ. 1994  IRAC  ไดสรุปวา  Helicobacter pylori  เปนสาเหตุของมะเร็งกระเพาะ

อาหาร (Suffi cient cause) ถือเปน  สารกอมะเร็ง Class 1 (IARC Working Group, 1994) และยงัคงมี
การศึกษาเกี่ยวกับประเดน็อยางตอเนื่อง เชน Kosunen et al., (2010) 

2.5.7) อ่ืนๆ 
สถานะทางสังคมมีความสัมพันธกับมะเร็งกระเพาะอาหาร  ผูท่ียากจนการศึกษานอย  มี

ความเส่ียงตอการเปนมะเร็งกระเพาะอาหารอยางนอย  2  เทา  เม่ือเทียบกับผูท่ีมีอันจะกิน (Hansson et 
al.,  1994; Brown  et al.,  1998; Van Loon et al.,  1998) ซ่ึงอาจจะมาจากลักษณะอาชีพ และการบริโภค
อาหาร การมีพี่นองอยูดวยกันหลายคนในวัยเด็ก หองนอนแออัด ทําใหมีโอกาสตดิเช้ือ H.Pylori และ
การมีครอบครัวใหญ มีความเส่ียงตอการเปนมะเร็งกระเพาะอาหาร (Haussen et al.,  1994; Blaser et al.,  
1995) 

2.6 ปจจัยที่มีผลตอการเกิดมะเร็งปากมดลูก   

2.6.1) Human papilloma virus (HPV)   
ไดมีการศึกษาถึงความสัมพันธ ระหวางมะเร็งปากมดลูกและการรวมเพศมาเปนเวลา

หลายศตวรรษแลว  เร่ิมต้ังแต  Rigoni-Stern et al., (1842)  รายงานถึงความแตกตางของอุบัติการณของ
มะเร็งปากมดลูกในผูหญิงท่ีแตงงานแลวกลุมแมชีท่ีเมือง  Veroma  ประเทศอิตาลี  ค.ศ.1842  ตอมาได
พบวามะเร็งปากมดลูกมีพฤติกรรมทางระบาดวิทยาคลายโรคติดตอทางเพศสัมพันธท้ังหลาย  คือ  พบได
ในกลุมคนท่ีมีการรวมเพศสัมพันธกันหลายๆ คนหรือฝายชายมีความส่ําสอนทางเพศ  ซ่ึงไปสูการศึกษา
ถึงสาเหตุท่ีถูกถายทอดโดยการรวมเพศในเวลาตอมา  ระยะหลังเร่ิมพบวาการติดเช้ือหลังการรวมเพศ
เปนสาเหตุสําคัญในการเกดิมะเร็งปากมดลูก  เชน  เช้ือไวรัสช่ือ  Herpes simplex type 2 (HPV2)  
(Munoz et al.,   1989)  แตความสัมพันธของเช้ือตัวนี้กบัการเกิดมะเร็งปากมดลูกยังไมสามารถอธิบาย
ได   ตอมาจงึใหความสนใจกับไวรัสกลุม Human papilloma virus (HPV)  มากข้ึน  ซ่ึงขอมูลจาก
หองปฏิบัติการและทางระบาดวิทยาแสดงถึงความสัมพันธระหวาง  HPV  และมะเร็งปากมดลูกนั้น
เพิ่มข้ึนเร่ือยๆ นอกเหนอืจาการติดเช้ือจากการรวมเพศแลวยังมีปจจัยอ่ืนท่ีเช่ือวานาจะมีความสัมพันธกับ
การเกิดมะเร็งปากมดลูกดวย  ไดแก  และการลดภูมิตานทานของรางกาย  เปนตน 

ลักษณะทางคลินิคเม่ือมีการติดเชื้อ HPV  (Human papilloma virus (HPV)) 
โดยท่ัวไปเม่ือมีการติดเช้ือ HPV ท่ีปากมดลูกผูปวยมักจะไมมีอาการ แตเม่ือระยะเวลา 

นานเขา มักจะทําใหเกิดการเปล่ียนแปลงในเซลลเยื่อบุของปากมดลูกและชองคลอด  จนทําใหตรวจพบ
ความผิดดปกติไดจากการตรวจทางเซลลวิทยา (Cytology)  เม่ือระยะเวลานานๆ ไปอาจเกิดการ
เปล่ียนแปลงท่ีปากมดลูกเปนหูดหงอนไก (Condyloma)  ซ่ึงอาจมองเห็นไดดวยตาเปลาหรือตองใช
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กลองโคลโปสโคป (Colposcope)  สงดูจึงจะมองเห็น   ตอมาอาจทําใหเกิดการเปล่ียนแปลงที่เยื่อบุ
มดลูกเปนลักษณะพิเศษท่ีเรียกวา  Subclinical papillomavirus infection (SPI)  และเปน  Cervical 
intraepithelial neoplasia (CIN) 

2.6.2) การศึกษาทางนิเวศวิทยา (Ecological studies) 
จากการศึกษาเปรียบเทียบอัตราการพบ HPV6/11   และ  16-18  ในเซลลปากมดลูกท่ีได

จากผูหญิงปกติอายุ 20 – 29 ป  พบวา HPV 16-18  ในประเทศเดนมารกสูงกวาในกรีนแลนด   1.5  เทา  
แตในทางตรงกันขามอุบัติการณของมะเร็งปากมดลูกในกรีนแลนดสูงกวาความชุกของการติดเช้ือ  HPV 
type 6, 11, 16 และ  18 ในประชากรปกติ ในสองแหงพบวา  HPV 16 และ  18 จะมีความชุกสูงในกลุม
ประชากรที่มีอัตราเส่ียงสูง (Villa & Franco, 1989)  และความชุกของการติดเช้ือ HPV จะไมสัมพนัธกับ
จํานวนคูรวมเพศ  อายุ  เม่ือมีการรวมเพศคร้ังแรก  การสูบบุหร่ี  การใชยาเม็ดคุมกําเนิด  ซ่ึงถือเปนปจจัย
เส่ียงท่ีสําคัญของมะเร็งปากมดลูก 

2.6.3) ปจจัยทางเพศสัมพันธ (Sexual Factor) 
ปญหาเกี่ยวกับเพศสัมพันธท่ีมีสวนเกีย่วกับมะเร็งปากมดลูกนั้น  ไดมีการศึกษามานานมี

ขอมูลทางระบาดวิทยาเกีย่วกบัเร่ืองนี้มาเปนระยะๆ รายงานในระยะเวลาแรกๆ ท่ีศึกษาเกีย่วกับปญหา
เร่ืองเพศสัมพันธมักจะใหความสนใจไปที่สภาพสมรส   และประวัติการเจริญพันธ  แตในระยะหลังๆ นี้  
ความสนใจจะเนนไปท่ีสองปญหาใหญ  คือ  จํานวนคูรวมเพศโดยไมคํานึงถึงสภาพสมรส  อีกปจจัยก็
คือ  อายุเม่ือมีการรวมเพศคร้ังแรก  การเปรียบเทียบขอมูลและผลการศึกษาจากท้ังสองปจจัยนี้คอนขาง
ลําบากท้ังดานการเก็บขอมูลและสถิติ 

ในระยะหลังป ค.ศ. 1980 ท่ีผานมา  มีการศึกษาทางระบาดวิทยาเกีย่วกับปจจัยทาง
เพศสัมพันธท่ีเกี่ยวของกับมะเร็งปากมดลูกไวหลายแหง  Harris (1980) ศึกษาท่ีประเทศอังกฤษ  Reeves 
et al.,   (1985)  ศึกษาท่ีประเทศปานามา  Clarke et al.,  (1985)  ศึกษาท่ีประเทศแคนาดา LaVecchia et 
al.,  (1986b)  ศึกษาท่ีประเทศอิตาลี  Brinton et al.,  (1987)  ศึกษาท่ีประเทศสหรัฐอเมริกา 

จากการศึกษา Harris (1980)  ท่ีเมืองออกซฟอรดประเทศอังกฤษ  เปนการศึกษาแบบมี
กลุมควบคุมทําในผูปวยท่ีเปน Dysplasia  หรือ  Carcinoma in situ (CIS) 190 รายและกลุมควบคุม 
(Control)  เปนผูปวยท่ีมารักษาตัวในโรงพยาบาล  422  ราย  พบความสัมพันธอยางมีนัยสําคัญระหวาง
การเกิด Dysplasia  และ CIS   กับอายุเม่ือรวมเพศคร้ังแรก  และจํานวนคูรวมเพศ  แตเม่ือวิเคราะหปจจัย
สองชนิดนี้ทีละอยางแลวเร่ิมมีการรวมเพศคร้ังแรก  (โดยมีอัตราเส่ียงสัมพัทธ  RR 6.1)  ในผูท่ีมีคูรวม
เพศตั้งแต  6  คนข้ึนไปเทียบกับผูท่ีมีคูรวมเพศหนึ่งคนหรือไมมีเลย  แตถาเอาอายุเม่ือรวมเพศคร้ังแรก
เปนหลักจะไมพบ  RR  เพิ่มข้ึนอยางมีนยัสําคัญเลย  จากการศึกษาโดยวิธีเชิงพหุ (Multivariate logistic 
model)   จะพบวามี  Confounder  ระหวางอายุ  จํานวนคูรวมเพศ  ประวัติการต้ังครรภนอกสมรส  
ประวัติการทําแทง  การสูบบุหร่ี  จํานวนปของการใชยาเม็ดคุมกําเนิด  จํานวนปของการใชวัสดุสอดใส
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ไปในชองคลอดเพ่ือปองกันการต้ังครรภ  ในการศึกษานี้มิไดปรับในเร่ืองการไดรับการตรวจมะเร็งมา
กอนหรือไม ซ่ึงอาจมีขอแตกตางในกลุมผูเปนโรค (Cases)  และกลุมควบคุม (Control) 

การศึกษาในประเทศปานามา  Reeves et al.,  (1985) ศึกษาโดยเลือกกลุมควบคุมใน
ผูปวยท่ีเปนชาวบานขางเคียง  299  ราย   ผลการศึกษาก็คลายๆ กับของ  Harris  et al.,  (1980) แต
ความสัมพันธท่ีเกี่ยวเนื่องกบัจํานวนคูรวมเพศในกลุม CIS  อยางเดยีวมีมากกวาในกลุมของ CIS  และ
มะเร็งรวมกนั  อัตราเส่ียงสัมพัทธในผูปวยท่ีมีคูรวมเพศตัง้แต  4   คนข้ึนไป  เทียบกบัคนเดียวเทากับ 5.0  
ในกลุม CIS  อยางเดยีวและ 3.5  ในกลุม CIS  รวมกับกลุมมะเร็งโดยปรับอายุเม่ือมีการรวมเพศคร้ังแรก
แลว  ความสัมพันธกับอายุเม่ือมีการรวมเพศคร้ังแรกพบไดเฉพาะใน  CIS  โดยผูท่ีรวมเพศคร้ังแรกอาย ุ 
16  ป  จะมีอัตราเส่ียงเปน 2.7  เทาของผูท่ีมีการรวมเพศคร้ังแรกเม่ืออายุ  22  ป  ข้ึนไป  จากการศึกษาใน
คร้ังนี้ไมพบความสัมพันธของมะเร็งปากมดลูกกับตรวจมะเร็งระยะแรกและการสูบบุหร่ี  แตไมมีขอมูล
เพียงพอเกี่ยวกบัเร่ืองชวงระหวางการตรวจทางเซลลวิทยาคร้ังสุดทายและเวลาเร่ิมเปนโรค 

การศึกษาของ  Clarke ท่ีเมือง Toronto  ประเทศแคนาดา  โดยเลือกกลุมควบคุมในกลุม
ผูปวยในระยะกอนมะเร็ง  พบความสัมพันธอยางมีนยัสําคัญกับท้ังจํานวนคูรวมเพศและอายเุม่ือมีการ
รวมเพศคร้ังแรก  ในผูปวยท่ีมีคูรวมเพศตัง้แต  6  คนข้ึนไปจะมีอัตราเส่ียงสัมพัทธ 1.7  การศึกษาคร้ังนี้
ปรับตัวเลขเกีย่วกับการศึกษา  การใชยาเม็ดคุมกําเนดิและประวัติการสูบบุหร่ีดวย  แตไมมีการปรับตัว
เลขเกี่ยวกับประวัติการตรวจทางเซลลวิทยา 

การศึกษาในประเทศอิตาลีก็เปนการศึกษาโดยวิธีมีกลุมควบคุมเชนเดียวกันโดยศึกษาใน
ผูปวยระยะกอนมะเร็งจํานวน 206 ราย  และมะเร็ง  327  ราย  กลุมควบคุมใชจํานวน  206  ราย  พบวามี
ความสัมพันธอยางมีนัยสําคัญในท้ังสองกรณีไมข้ึนตอกนัหลังจากปรับแตละอยางแลว  โดย
ความสัมพันธกับอายุเม่ือมีการรวมเพศคร้ังแรกจะมีในกลุมมะเร็งมากกวากลุม CIS   อัตราเส่ียงสัมพัทธ  
ในผูปวยท่ีมีการรวมเพศคร้ังแรกกอนอายุ  17  ป   เปรียบเทียบกับผูท่ีมีการรวมเพศคร้ังแรกเม่ืออายุ  23  
ป หรือมากกวาเปน 5.4  เทา ในกลุมมะเร็งและ  2.4 เทา ในกลุม CIS  และมะเร็ง  นอกจากนัน้ในกลุม
มะเร็งยังพบมีความสัมพันธกับชวงเวลาระหวางอายุเม่ือรวมเพศคร้ังแรกกับอายเุม่ือเปนโรคหรือไดรับ
การสัมภาษณโดยท่ีมีการปรับอายุและจํานวนคูรวมเพศแลวผูท่ีมีชวงเวลาต้ังแต  30  ปข้ึนไป  มีการเพิ่ม
อัตราเส่ียงเปน  6  เทา  เม่ือเทียบกับผูท่ีมีชวงเวลา  20  ปลงมา  ในกลุม CIN  พบความสัมพันธไดเชนกัน
แตไมมีนยัสําคัญทางสถิติ  การศึกษาคร้ังนี้มีการปรับตัวเลขท่ีพบวาเปน  Potential confounder  เกี่ยวกับ
อายุ  สภาพสมรส อายุเม่ือแตงงาน  การศึกษา  สภาพชนช้ัน  การสูบบุหร่ี  จํานวนบุตรท่ีคลอดครบ
กําหนด  อายุเม่ือคลอดบุตรคร้ังแรก  การใชยาเม็ดคุมกําเนิดประวติัการตรวจทางเซลลวิทยา  และ
สารอาหารบางชนิด 

ในประเทศสหรัฐอเมริกา  Brinton  ไดศึกษาจากศูนยตางๆ  5  ศูนย  เปนแบบ  
Multicenter case-control study  ในผูปวยมะเร็งปากมดลูก  418  คน  และกลุมควบคุม  704  คน  พบวา
การเกิดมะเร็งปากมดลูกมีความสัมพันธอยางมีนัยสําคัญทางสถิติกับท้ังอายุ  เม่ือมีการรวมเพศคร้ังแรก
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และจํานวนคูรวมเพศ  ผูท่ีมีคูรวมเพศ  5 – 9   คน และ 10  คนข้ึนไปจะมีอัตราเส่ียงเปน  3  เทา  ของผูท่ี
มีคูรวมเพศเพยีงคนเดยีว  ในผูปวยท่ีมีการรวมเพศหลังอายุ  22  ป ในผูหญิงท่ีเคยคลอดบุตร  5  คนข้ึน
ไป  จะเพิ่มอัตราเส่ียงเปน  2  เทา  เม่ือปรับตัวเลขเกีย่วกบั  Confounders  แลว  ไดแก  อาย ุ  เช้ือชาติ  
การศึกษา  รายได  ประวติัการตรวจทางเซลลวิทยา  ประวัติการสูบบุหร่ี  การใชยาเม็ดคุมกําเนดิจํานวนคู
รวมเพศ  อายเุม่ือมีการรวมเพศคร้ังแรก  และประวัติการติดเช้ือหนองในเทียม 

ผลจากการศึกษาท้ัง  5  แหง  พบวาการเกดิมะเร็งปากมดลูกจะมีความสัมพันธกับจํานวน
คูรวมเพศในท้ัง  CIS  และระยะมะเร็ง  สวนอายเุม่ือมีการรวมเพศคร้ังแรกนั้น  พบวา  มีความสัมพันธ
กับ CIN 

ถาสาเหตุใหญของมะเร็งปากมดลูกมาจากสารท่ีถายทอดทางเพศสัมพนัธจริงจํานวนคู
รวมเพศและอายุ  เม่ือมีการรวมเพศคร้ังแรกถือวาเปนตัวสงเสริมใหมีการเกิดโรคนี้  จํานวนคูรวมเพศจะ
บงบอกถึงโอกาสท่ีผูปวยมีมากนอยแคไหนท่ีจะไดรับสาร  ซ่ึงเปนสาเหตุจากผูท่ีมีการติดเช้ืออยูแลวและ
อายุเม่ือมีการรวมเพศคร้ังแรกบอกถึงอายุเม่ือมีการสัมผัสกับสารท่ีเปนสาเหตุเปนคร้ังแรก  ในประชากร
บางกลุมถึงแมจะมีคูรวมเพศมากก็ไมพบวามีการเพิ่มอัตราเส่ียงในการเกิดมะเร็งปากมดลูกได  ถาคูรวม
เพศของผูหญิงคนน้ันมีความสํ่าสอนทางเพศมาก  ซ่ึงมีโอกาสไดรับเช้ือและสารที่เปนสาเหตุ  ดังนั้นจึง
เปนท่ีคาดหมายวาเม่ือสามารถปรับตัวเลขเกี่ยวกับสารท่ีเปนสาเหตุจริงๆ แลวจํานวนคูรวมเพศอาจไมมี
ความสําคัญนัก 

จากผลการศึกษาของ Brinton  อายุเม่ือรวมเพศคร้ังแรกไมมีผลตอการเกิดมะเร็งปาก
มดลูกมากนกั  เขาพบวาผูหญิงท่ีมีคูรวมเพศส่ีคนหรือมากกวากอนอายุ  17  ป  หรือในชวงอายุ  17  หรือ  
19  ป   ไมไดเพิ่มอัตราเส่ียงตอการเกดิมะเร็งปากมดลูก  นั่นแสดงวาคูรวมเพศท้ังหลายของผูหญิง
เหลานั้นอยูในกลุมผูชายท่ีมีอัตราเส่ียงตํ่า  จากการศึกษาท่ีเมือง  Los Angeles  ประเทศสหรัฐอเมริกา   
พบมีการเพิ่มอัตราเส่ียงเกีย่วกับจํานวนคูรวมเพศกอนอายุ  20  ป  ท้ังในพวกลาตินและไมใชลาตินแต
พบไดในพวกที่ไมใชลาตินมากกวา   แตหลังจากอายุ  20  ป  แลวไมพบอัตราเส่ียงเพิ่มข้ึนส่ิงท่ีนาสนใจ
อีกอยางหนึ่งจากการศึกษานีก้็คือ  ชวงเวลาระหวางการมีประจําเดือนคร้ังแรกและอายุเม่ือมีการรวมเพศ
โดยสมํ่าเสมอแตตัวแปรท้ัง  3  ชนิดนี้มีความสัมพันธกันอยางมาก 

2.6.4) ปจจัยเก่ียวกับเพศชาย (Male Partner) 
ประวัติทางเพศสัมพันธของฝายชายท่ีไปมีผลตออัตราเส่ียงในฝายหญิง ไดรับความสนใจ

เปนอยางมาก (Graham et al.,  1980; Graham et al.,  1982; Li et al.,  1982; Smith et al.,  1980; 
Zunzunegui et al.,  1986) การศึกษาท่ีนาสนใจ  ไดแก การมีอุบัติการณของมะเร็งปากมดลูกและมะเร็ง
อวัยวะเพศชายสูงในบางประเทศ  จากผลการศึกษา  3  แหง  พบวา ภรรยาของผูชายท่ีเปนมะเร็งของ
อวัยวะเพศชายมีอัตราเส่ียงของการเกิดมะเร็งปากมดลูกเพิ่มข้ึนเปน  3.6  เทา  ผลจากการศึกษาพบวา
ผูหญิงซ่ึงแตงงานกับผูชายซ่ึงเคยมีภรรยาท่ีเปนมะเร็งปากมดลูกจะมีอัตราเส่ียงเพิ่มข้ึนเปน  2  เทา จาก
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การศึกษาสองแหงท่ีเปรียบเทียบเร่ืองเพศสัมพันธของสามีของผูหญิงท่ีเปนมะเร็งปากมดลูกกับกลุม
ควบคุมพบวา  สามีของผูหญิงท่ีมีประวติัเคยมีรวมเพศและเคยรวมเพศกับผูชายท่ีเคยมีคูรวมเพศหลาย
คน (ท้ังสองฝายมีความสํ่าสอนทางเพศ) นอกจากนั้นยงัมีการศึกษาในผูหญิงท่ีเปนมะเร็งท้ังระยะ  CIN  
และระยะมะเร็ง  และพบวาการรวมเพศกับสามีเพียงคนเดียว  แตสามีมีการรวมเพศกบัผูหญิง  ต้ังแต   15  
คนข้ึนไป  มีอัตราเส่ียงของการเกิดมะเร็ง  7.8 เทา 

2.6.5) การสูบบุหร่ี  
ความสัมพันธระหวางการสูบบุหร่ีกับมะเร็งปากมดลูก ไดมีการศึกษามาเม่ือหลายป

มาแลว (Winkelstein et al.,  1977)  ตอมาไดมีการรายงานจากหลายแหงจากการศึกษาแบบมีกลุม
ควบคุมและการศึกษาไปขางหนาแตผลการสรุปถึงความสัมพันธยังไมชัดเจน  นอกจากจะใหความเห็น
วาอาจเปน Potential confounder  ของตัวแปรอ่ืน  เชน  เร่ืองเพศสัมพันธ  เพราะเหน็วาการสูบบุหร่ีจะมี
ความสัมพันธกับตัวแปรเกีย่วกับเพศสัมพันธ  2  ตัว  คือ  อายุเม่ือรวมเพศคร้ังแรกและจํานวนคูรวมเพศ
จะมีการเพิ่มอัตราเส่ียงในทุกกรณแีตเม่ือมีการปรับตัวเลขแลวอาจมีการลดลงบาง  จากการศกึษา  2  
แหง  พบวา มีการเพิ่มอัตราเส่ียงเปน  2  เทา  เม่ือเปรียบเทียบผูท่ีสูบบุหร่ีกับผูท่ีไมสูบบุหร่ีและ
ความสัมพันธมีลักษณะเปนแบบเพิ่มตามขนาด  (Dose-response)  การศึกษาท่ี Los Angeles  พบการเพิ่ม
อัตราเส่ียงท่ัวไปท้ังในกลุมลาตินและไมใชลาตินมีเพียงการศึกษา  2  แหง  เทานั้นท่ีไมพบความสัมพันธ
อันนี้   การศกึษาไปขางหนา  จากหลายๆ แหงก็พบความสัมพันธระหวางมะเร็งปากมดลูกกับการสูบ
บุหร่ีเม่ือสรุปผลจากการศึกษาในหลายๆ แหงแลวพบวาเม่ือมีการปรับตัวเลขเกี่ยวกับอายเุม่ือรวมเพศ
คร้ังแรกและจํานวนคูรวมเพศแลวผูท่ีสูบบุหร่ีจะมีอัตราเส่ียงตอการเกดิมะเร็งปากมดลูกเปน  2  เทา ของ
ผูหญิงท่ีไมสูบบุหร่ี  (Marshall et al.,  1983; Sasson et al.,  1985; Schiffman et al.,  1987) 

2.6.6) ยาเม็ดคมุกําเนดิ (Oral Contraceptives)   
การใชยาเม็ดคุมกําเนิดกับการเกิดมะเร็งปากมดลูก  ยังเปนปญหาท่ียังมีขอโตแยงกนัอยู  

เนื่องจากวาตัวแปรท่ีสําคัญเกี่ยวกับการใชยาเม็ดคุมกําเนิด มักจะเกีย่วของโดยตรงกับตัวแปรท่ีสําคัญ
เกี่ยวกับเร่ืองเพศสัมพันธ  อันไดแก  จํานวนคูรวมเพศท้ังในผูหญิงและของสามีดวย  อายุเม่ือมีการรวม
เพศคร้ังแรก  และประวัติการตรวจทางเซลลวิทยามากอน  นอกจากนัน้ในการศึกษาแตละแหงยังมีการ
ปรับตัวเลขเกีย่วกับ Confounders และจัดกลุมท่ีแตกตางกัน การศึกษาในระยะแรกๆ จะไมพบ
ความสัมพันธท่ีชัดเจน   แตในระยะหลังๆ จากการศึกษาแบบมีกลุมควบคุมและการศึกษาไปขางหนา  
จะพบความสัมพันธเกิดข้ึน  จากการศึกษาใน  2  แหง  พบวา  มีการเพิ่มอัตราเส่ียงเปน  2  เทา  ในผูปวย
ท่ีใชยาเม็ดคุมกําเนิด  10  ป  หรือมากกวา  แตการศกึษานี้ยังมีขอจาํกัดโดยท่ีไมไดปรับตัวเลขท่ีเกีย่วกับ
การตรวจทางเซลลวิทยาไว  และ  Irwin  ยงัพบวาการเพิม่อัตราเส่ียงพบเฉพาะในผูหญิงท่ีกําลังใชยาเม็ด
คุมกําเนิดอยูเทานั้น 
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จากการศึกษาหาแหงในผูท่ีเปนมะเร็งปากมดลูก  ในจาํนวนสามแหงพบมีการเพิ่มอัตรา
เส่ียงและเปนแบบเพิ่มตามขนาดดวยในการศึกษาท้ังหมดนี้  ไดมีการปรับตัวเลขเกี่ยวกับการตรวจทาง
เซลลวิทยา  นอกเหนือจากตัวแปรเกี่ยวกบัเพศสัมพันธ  และ Confounder  ตางๆ แตการศึกษาของ  
WHO  ไมไดปรับตัวเลขเกี่ยวกับการสูบบุหร่ีจะพบความสัมพันธสูงในผูปวยท่ีเคยใชยาเม็ดคุมกําเนิด
และไมเคยใชการคุมกําเนิดชนิดเกราะคุมกัน (Barrier) เลยหรือในผูปวยท่ีเคยมีประวัติการติดเช้ือท่ี
อวัยวะเพศหรือมีตกขาว  ซ่ึงแสดงวาการใชยาเม็ดคุนกําเนดิจะเพิม่อัตราเส่ียงของการเกิดมะเร็งปาก
มดลูกโดยการเพิ่มการออกฤทธ์ิของสารท่ีเปนตัวกอมะเร็งท่ีถายทอดโดยการรวมเพศ  การเพิ่มอัตรา
เส่ียงนั้นไมเฉพาะแตในมะเร็งชนิด  Squamous cell  เทานั้น  แตพบไดท่ัวไปทั้ง  Adenocarcinoma  และ 
Adenosquamous carcinoma  ดวย  เปนท่ีนาสังเกตุวาไดมีการเพิ่มอัตราการเกิดของ  Adenocarcinoma 
ในผูหญิงท่ีมีอายุนอยๆ โดยเฉพาะท่ีมีรายงานในชวงหลังป ค.ศ. 1970  จากประเทศสหรัฐอเมริกาซ่ึงการ
เพิ่มนี้อาจมาจากการใชยาเม็ดคุมกําเนดิกอนอายุ  20  ป  ก็ได (Munoz & Bosch, 1989; Munoz et al.,  
1992) 

การศึกษาของ Reeves ท่ีประเทศปานามา  ซ่ึงเปนการศึกษาแบบมีกลุมควบคุมในผูปวย  
CIS  82  ราย  และมะเร็ง  67  ราย  พบการเพิ่มอัตราเส่ียงเปน  2  เทา  ปรับตัวเลขเกี่ยวกับคูรวมเพศ  
ประวัติการตรวจทางเซลลวทิยาแลวถาหากมีการปรับตัวเลขเก่ียวกับชวงเวลาหลังการตรวจทางเซลล
วิทยาคร้ังสุดทายจะพบวาเปน  Confounder  อยางมาก (Reeves et al.,  1985) 

มีรายงานเกีย่วกับการศึกษาไปขางหนาบางและพบอุบัติการณของการเกิด CIS และ 
Dysplasia  สูงในผูหญิงท่ีใชยาเม็ดคุมกําเนดิมากกวาการใช  IUD  โดยปรับตัวเลขเกีย่วกับอายุ  เช้ือชาติ   
เศรษฐฐานะ  อายุเม่ือต้ังครรภคร้ังแรกและจํานวนบุตร 

การศึกษาแบบติดตามผูปวย  เพื่อดูการเปล่ียนแปลงของ  CIN   ในผูท่ีใชเม็ดคุมกําเนดิใน
ผูปวย  300  คน  ท่ีเพิ่งติดตามเปนเวลา  7  ป  ผูปวย  203  คนใชยาเม็ดคุมกําเนิดอีก  97  คน  ใชสาร
คุมกําเนิดชนิดอ่ืนสวนใหญเปน  IUD  จากการวิเคราะหแบบตารางชีพพบวาการกลายเปน  CIS  ไดเปน  
6  เทา  ในผูใชยาเม็ดคุมกําเนดิเม่ือเทียบกับผูท่ีไมใช 

2.6.7) การคุมกําเนิดโดยวิธีอ่ืน  (Other Contraceptives)   
ถาสารท่ีถายทอดโดยการอกัเสบจากเพศสัมพันธเปนสาเหตุใหญของมะเร็งปากมดลูก

การใชการคุมกําเนิดชนิดเกราะคุมกันนาจะมีผลในการปองกัน (Protective effect)  ซ่ึงขอสมมุตินี้ไดมี
การพิสูจนจากการศึกษาในหลายๆ แหงแลว  เชน  การศึกษาจากออกซฟอรด  โดยวธีิศึกษาไปขางหนา  
ในผูหญิง  17,032 คน  พบวามีอุบัติการณของการเกดิมะเร็งปากมดลูกตํ่าในผูท่ีคุมกําเนิด  หลังปรับตัว
เลขท่ีเปน  Potential confounder หลายๆ ตัว  แลวเชน  จาํนวนคูรวมเพศ   อายุเม่ือรวมเพศคร้ังแรก  การ
สูบบุหร่ี  และความถ่ีของการตรวจทางเซลลวิทยา  (Wright et al.,  1978)  เชนเดียวกับการศึกษาท่ี Los 
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Angeles  ในการคุมกําเนิดแบบเกราะคุมกนั  3  ชนิด  ท่ีใชแลวไดผลดท่ีีสุด  คือ  โฟม ครีมหรือเยลล่ีและ
ถุงยางอนามัย 

2.6.8) สารอาหาร  
ความสัมพันธระหวางสารอาหารและมะเร็งปากมดลูก ไดมีการศึกษากันไมมากนักจาก

การศึกษาโดยวิธีกลุมควบคุมใน  CIN  และ CIS  ในผูปวย  82  ราย  และกลุมควบคุม  87  ราย  ท่ี
นิวยอรค  โดยศึกษาสารอาหาร  9 ชนิด  พบวามีความสัมพันธเปนปฏิภาคกลับกบัการบริโภควิตามินซี  
และจากการศกึษาอีกแหงหนึ่งพบวาระดับวิตามินซีในเลือดตํ่าในกลุมผูปวยมากกวากลุมควบคุม  และ
พบวาในกลุมผูปวยจะมีการบริโภควิตามิน A  และ  Retinol  binding  protein  นอยกวากลุมควบคุมและ
ระดับของ  Cellular binding-protein  มีนอยดวย (La Vecchia et al.,  1984; Palan et al.,  1979)  
การศึกษาอีกแหงหนึ่งท่ี  Buffalo  เปนการศึกษาแบบมีกลุมควบคุมในกลุมผูปวยโรงพยาบาลดวยโรค
อ่ืน  490  ราย  พบวาการบริโภค  Cruciferous vegetables  และไขมนัมากจะทําใหมีการเพิ่มอัตราเส่ียง
ของการเกิดมะเร็งปากมดลูกมากข้ึน  และการบริโภคเบตาคาโรทีน (beta-carotene)  มากจะทําใหอัตรา
เส่ียงลดลง ท้ังนี้ หลังจากปรับตัวเลขเกีย่วกับประวัติการแตงงานและการสูบบุหร่ีแลวโดยไมพบ
ความสัมพันธกับวิตามินซี (Romney et al.,  1985)  ระดับของวติามีนเอจะตํ่าในผูปวยท่ีเปน CIN  
มากกวากลุมควบคุมแตไมพบความแตกตางในวิธีการบริโภคอาหารจากการศึกษาโดยวิธีกลุมควบคุมท่ี
ประเทศอิตาลี ในผูปวยมะเร็งปากมดลูก  191 คน  และกลุมควบคุม  191 คน  พบความสัมพันธเปน
ปฏิภาคกลับอยางมากกับการบริโภคเบาตาคาโรทีนแตไมพบความสัมพันธกับเรตินอยด (Retinoids)  
หลังจากควบคุม  Potential confounder แลว  (Romey et al.,  1981)  การขาดสารกรดโฟลิค  (Folic acid)  
ก็อยูในขายสงสัยวาจะมีความสัมพันธกับมะเร็งปากมดลูก โดยเฉพาะในผูท่ีใชยาเม็ดคุมกําเนิดดวย 
(Butterworth et al.,  1982)  กลาวโดยสรุป  จากขอมูลท่ีไดพบวาการมีผลในทางปองกัน  ตอมะเร็งปาก
มดลูก  ของเบตาคาโรทีน  และสารท่ียังพิสูจนไมไดท่ีมีในผักนาจะมีการศึกษาใหมากข้ึน 

2.6.9) ภาวะความตานทานของรางกายลดลง (Immunosuppressive)   
ภาวะความตานทานของรางกายลดลง  ท่ีเกิดจาก  Primary immunodeficiency  ท่ีเกิดข้ึน

โดยการใชยา  นําไปสูการเพิ่มอัตราเส่ียงของการติดเช้ือจากไวรัสโดยเฉพาะ  HSV2  และ  HPV  และ
นําไปสูการเกดิมะเร็ง  จากการทดลองในสัตวพบวายาท่ีเปนตัวลดความตานทานของรางกายจะทําให
เกิดการติดเช้ือและทําใหไวรัสท่ีเปนตัวกอมะเร็งมีฤทธ์ิมากข้ึน  อยางไรก็ตามกลไกอันนีย้ังไมไดมี
การศึกษาท่ีชัดเจนนกั  แตอยางนอยในกลุมผูปวย  3   ประเภทท่ีพบมีภาวะความตานทานของรางกายตํ่า   
มีการเพิ่มอุบัติการณของการเกิดมะเร็งมากข้ึน  ไดแก  ในผูปวยท่ีไดรับไตรเทียม (Renal transplant 
patients)  และไดรับยาท่ีลดความตานทานของรางกาย  หรือกลุมผูปวยอ่ืนไดรับยาชนิดนี้  ในผูปวย
มะเร็งหลังการรักษาแลวโดยเฉพาะกลุมผูปวยอ่ืนท่ีไดรับยาท่ีลดความตานทานของรางกายและในหญิง
ต้ังครรภ (Anon, 1968; Fraumeni & Hoover, 1977) 
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2.6.10) ผูปวยมะเร็ง   
ผูปวยท่ีเปนมะเร็งชนิดอ่ืนอยูแลวจะมีการเพิ่มอัตราเส่ียงตอการเกิดมะเร็งปากมดลูกดวย

เพราะมีการลดความตานทานของรงกายโดยโรคมะเร็งเอง  โดยเคมีบําบัดหรือสาเหตุรวมอ่ืนๆ  เชน  
จากรายงานหลายๆ แหงท่ีเปนมะเร็งทุติยภูมิหรือเปนมะเร็งหลายๆ ชนิด  จะพบการเกิดรวมกันระหวาง
มะเร็งปากมดลูกกับมะเร็งปอด  กลองเสียง  ชองปาก  และหลอดคอแสดงถึงการมีสาเหตุรวม  คือ  การ
สูบบุหร่ีจากการศึกษาโดยวธีิศึกษาไปขางหนาในผูปวย  Hodgkin disease  ยังพบมีการเพิ่มอัตราเส่ียงตอ
การเกิดมะเร็งปากมดลูกโดยมีอัตราเส่ียงสัมพัทธ 2.1 (P<0.01)  แตยงัไมมีการศึกษาท่ีโยงไปถึงการติด
เช้ือ  HPV  ในกลุมผูปวยกลุมนี้ดวย  (Schneider et al.,  1983; Porreco et al.,  1975; Kaldor et al.,  1987) 

2.6.11) การตั้งครรภ   
ในผูหญิงท่ีต้ังครรภ ถือวายังอยูในภาวะภูมิตานทานของรางกายลดลง (Transient 

immunosuppression)  และถือวามีอัตราเส่ียงตอการเกดิมะเร็งปากมดลูกเพิ่มข้ึนตามจํานวนคร้ังของการ
ต้ังครรภ  จากการศึกษาโดยวิธีมีกลุมควบคุมขณะต้ังครรภพบมีการเพิม่อัตราการติดเช้ือ HPV  มากข้ึน  
จากการศึกษาโดยวิธี  DNA hybridization  โดยเฉพาะ  HPV type 16 (Munoz & Borch, 1989)  กลาว
โดยสรุปก็คือ  ผูท่ีมีภาวะภูมิตานทานของรางกายลดลง  จะมีการเพิ่มอัตราเส่ียงตอการเกิดมะเร็งปาก
มดลูก  บางทีเกิดจากการเพิม่การติดเช้ือ  HPV  ดวย 

2.6.12) การติดเชื้ออยางอ่ืนนอกเหนอืจาก HPV   
การติดเช้ือตางๆ ท่ีมีผลตอการเกิดมะเร็งปากมดลูก ไดมีการศกึษากนัมากและเปน

เวลานานแลว  เร่ิมต้ังแต  ป ค.ศ. 1942  Levin  และผูรวมงานพบอุบัติการณของการเปนซิฟลิสถึง  3.5  
เทา ในผูปวยมะเร็งปากมดลูกมากกวาผูท่ีเปนมะเร็งชนดิอ่ืนและสันนษิฐานวารอยโรคของซิฟลิสบริเวณ
ปากมดลูกและปากชองคลอดท่ีไดรับการกระตุนบอยๆ จะเปนสาเหตุของการเกดิมะเร็งข้ึนในบริเวณ
เหลานี้ (Levin et al.,  1942) 

ตอมาไดมีความสนใจเก่ียวกบัเช้ือไวรัสชนดิ  Herpes simplex virus type (HSV2)  กัน
มากแตยังหาขอสรุปถึงการเกี่ยวของกับสาเหตุไมได  ไดมีการศึกษาเกี่ยวกับแอนตีบ้อดี้ (Antibodies)  
ของ  HSV2  พบมากในผูปวยกวากลุมควบคุม  แตสรุปผลลําบากเพราะไมมีการทดสอบทางซีโรวิทยา 
(Serological test)  ท่ีแนนอนตอ  HSV2  จริงๆ สวนใหญจะใชรวมกันระหวาง  HSV1  และ HSV2 
(Vonka et al.,  1987) 

จากการศึกษาที่ Los Angeles  สหรัฐอเมริกา  เปนการศึกษาหาแอนตี้บอดี้  ตอ  HSV2  
โดยวิธี  Radioimmunoassay  ในผูปวยท่ีเปน  CIN, CIS  และมะเร็งรวม 181 คน  และกลุมควบคุมซ่ึง
เปนผูปวยโรงพยาบาล  130 คนพบวามีการเพิ่มอัตราเส่ียงของมะเร็งปากมดลูกระยะตางๆ ในผูปวยท่ีมี  
HSV2  ระดบัแอนต้ีบอดี้เหมือนกนั ท้ังในผูปวยท่ีมีคูรวมเพศหนึ่งคนหรือยังไมไดรวมเพศและผูท่ีมีคู
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รวมเพศ  2  คนข้ึนไป  แสดงใหเห็นวาอัตราเส่ียงเกี่ยวของกับ  HSV2  ไมข้ึนอยูกับจาํนวนคูรวมเพศ ได 
(Munoz et al.,  1975) 

จากการศึกษาในโครงการ   Multicounty cases – control study  ประกอบดวยผูปวยมะเร็ง
ปากมดลูก  428  ราย  และกลุมควบคุม  947  ราย  โดยการวัด  Neutralizing antibody  ตอ   HSV2  และ
ศึกษาขอมูลเกีย่วกับเพศสัมพันธ  พบวาผูปวยท่ีมี  HSV2 Antibody  มี  Odd Ratio  1.4 (P<0.01)  โดย
ปรับตัวเลขเกีย่วกับจํานวนคร้ังของการแตงงานและอายุเม่ือรวมเพศคร้ังแรกแลว  ในการศึกษาโดยวิธี
การศึกษาไปขางหนาในผูหญิง  100,000   คน  ติดตามดูการเกดิมะเร็งปากมดลูกโดยการเจาะซีร่ัมเม่ือ
เร่ิมติดตามและเม่ือเปนมะเร็งแลวตรวจโดยวิธี  Neutralizing  และ Type 2 specific antibody  นํา
อุบัติการณของ  Antibody  เปรียบเทียบกันในกลุม  CIN, CIS  กลุมมะเร็งและกลุมควบคุมไมพบ
ความสัมพันธระหวางการติดเช้ือ  HSV2  กับการเกิดมะเร็งปากมดลูก   แตเนื่องจากจํานวนผูท่ีเปน
มะเร็งนอย  จงึสรุปไดลําบาก (Vonka et al.,  1984; Kremar et al.,  1986)  จากการศกึษาในระยะหลังๆ 
ในออสเตรเลียพบความสัมพนัธระหวางการติดเช้ือจากปากมดลูกในผูปวยท่ีมาตรวจท่ีคลินิคโรคติดตอ
ทางเพศสัมพนัธ  พบวามีการเพิ่มอุบัติการณของ CIN  นอกเหนือจากผลการศึกษาทางระบาดวิทยาแลว
ยังไมมีผลการศึกษาทางหองปฏิบัติการที่พอจะสรุปไดชัดเจนวา   การติดเช้ือ  HSV2  เปนสาเหตุของ
มะเร็งปากมดลูก  การศึกษาทางหองปฏิบัติควบคูไปกับระบาดวิทยา  ยังมีขอมูลจํากดัเกินไปท่ีจะสรุป 

การติดเช้ือชนดิอ่ืนก็มีการศึกษากนับางและพบความสัมพัทธระหวางประวัติการติดเช้ือ  
Trichomonas vaginalis  และ  Candida albicans  กับการเกิด  CIN  แตไมพบความสัมพันธกับระยะ
มะเร็ง  จากการศึกษาท่ีสหรัฐอเมริกาไมพบความสัมพันธระหวางประวัติการติดเช้ือ  Non-specific 
genital infection  กับโรคมะเร็งปากมดลูกโดยการศึกษาวิธีมีกลุมควบคุม  จากการศึกษาโดยวิธี  
Serology  พบมีการเพิ่มอัตราเส่ียงตอการเกิดมะเร็งปากมดลูกอยางมีนยัสําคัญในผูท่ีมีแอนต้ีบอดี ้  ตอ  
Chlamydia trachomatis  หลังจากปรับตัวเลขเก่ียวกับเช้ือชาติ  สภาพสมรสจํานวนบุตร  จํานวนคูรวม
เพศและประวติัการติดเช้ือกามโรคแลว 

ในทางตรงกนัขามไมพบความสัมพันธกับ Neutralizing antibody  ตอ HSV2  จาก
การศึกษาโดยการวัด  Antibody  ตอ  HSV2, HSV1  Cytomegalovirus (CMV)   และ Epstein-Barr virus   
ในผูปวยท่ีเปนมะเร็งปากมดลูก  57  ราย   และเปน Genital wart  58 ราย  เทียบกับกลุมควบคุม 109 ราย  
โดยเทียบ  อายุ  เพศ  และเศรษฐฐานะ  ทําการศึกษาท่ี Cali  ประเทศโคลัมเบีย  ไมพบความแตกตาง
อยางมีนัย  เกีย่วกับอุบัติการณของการมีแอนต้ีบอดี้ตอ  Herpes virus  ท้ัง  4  ชนิดนีใ้นท้ัง  3  กลุมจะพบ
ระดับของ HSV2  สูงเล็กนอยในผูท่ีเปนมะเร็งมากกวาในกลุมท่ีมีหดูบริเวณอวัยวะเพศและกลุมควบคุม  
ซ่ึง  CMV  จะแยกไดงายกวา  HSV 2  ในผูปวยท่ีมาตรวจรักษาท่ีคลินิคโรคติดตอทางเพศสัมพนัธและ
พบมี  Titer  สูงและอยูนาน 

จากการศึกษาโดยวิธีกลุมควบคุม  ในผูปวยท่ีมี CIN  โดยการเพาะเชื้อหรือยอมพิเศษจากสาร
เหลวจากปากมดลูก  ไมพบความแตกตางเก่ียวกับเช้ือ  HSV 2, CMV, Chlamydia trachomatics, 
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Neisseria gonorrheae, Gardernella vaginalis, Trichomonas vaginalis, Ureaplasma urealyticum, 
Mycoplasma Hominis, Candida albicans  และเช้ืออ่ืนๆ ( Guijon et al.,  1985; Herrero et al.,  1989; 
Lavecchia et al.,  1986a; Schachter et al.,  1982) 

จากหลักฐานทางระบาดวิทยาแสดงวาจํานวนคูรวมเพศท้ังในผูหญิงและชายท่ีมากข้ึน  การรวม
เพศคร้ังแรกเม่ืออายุนอย (เชน  นอยกวา  16  ป)  การสูบบุหร่ี  การใชยาเม็ดคุมกําเนิดระยะยาว (เชน  
มากกวา  10 ป)  ภาวะความตานทานของรางกายตํ่าเปนปจจยัเส่ียงสําคัญของการเกิดมะเร็งปากมดลูก  
แตอยางไรก็ตามปจจัยเหลานี้ทําอยางไร  และมีความรุนแรงแคไหนนั้นยังไมสามารถสรุปไดจนกวาจะ
คนพบสารท่ีติดตอ  โดยเพศสัมพันธซ่ึงเปนสาเหตุสําคัญของการเกิดมะเร็งปากมดลูกไดกอน  
สารอาหารบางชนิดมีผลในการปองกันโรคมะเร็งชนิดนีไ้ด 

2.7 ปจจัยที่มีผลตอการเกิดมะเร็งเตานม  
ไดมีการศึกษามากมายเกี่ยวกบัปจจัยท่ีมีความสัมพันธกับการเกิดมะเร็งเตานม แตบางปจจัยก็ยัง

ไมยืนยันหลายปจยจัยท่ียืนยนัแนนอนวาเปนปจจยัเส่ียง  
ปจจัยท่ีเช่ือวามีความสัมพันธกับมะเร็งเตานมคอนขางชัดเจน ไดแก ประวัติการเปนมะเร็งใน

ครอบครัว ความสูง การมีกอนในเตานม หรือมีความผิดปกติท่ีเตานม มีบุตรคนแรกเม่ืออายุมาก หมด
ประจําเดือนชา ระดับฮอรโมน เร่ิมเปนประจําเดือนเร็ว BMI เปนตน  

ปจจัยท่ีอาจมีความสัมพันธกบัมะเร็งเตานม ไดแก การใชยากินคุมกําเนิด การดื่มสุรา การออก
กําลังกาย การใหนมบุตร 

ปจจัยท่ีอาจมีความสัมพันธกบัมะเร็งเตานม แตเหตุผลสนับสนุนยังออนมาก เชน การบริโภค
อาหารตางๆ การแทงบุตร การสูบบุหร่ี การใชยากินคุมกําเนิดในอดตี การสัมผัสกับเครือขายแมเหล็ก  
ไดแก การใชยากินคุมกําเนิด การดื่มสุรา การออกกําลังกาย การใหนมบุตร 

2.7.1) ยาสูบ (Tobacco) 
โดยภาพรวมไมพบความสัมพันธระหวางการสูบบุหร่ีกับมะเร็งเตานม (Palmer and 

Rosenberg, 1993; Laden and Hunter, 1998)  แมวาจะมีบางการศึกษาพบความสัมพันธเล็กนอย 
(Snedeker and Diaugustine, 1992; Laden and Hunter, 1998; Welp et al.,  1998)  

2.7.2) พฤติกรรมการบริโภคอาหาร  
อาหารไขมัน  จากหลายการศึกษา  ไมพบความสัมพันธอยางชัดเจนเกีย่วกับอาหารไขมัน

กับมะเร็งเตานม ไดมีการศึกษามากมายได  แตผลการศึกษายังไมเปนไปในทางเดียวกัน  เชน  จาก
การศึกษาแบบ Case-control  12  เร่ือง  พบสัมพันธเปน 1.35  เทา  ในคนท่ัวไป  และ 1.48  เทาในสตรีท่ี
หมดประจําเดอืน (Howe et al.,  1990) Hunter et al.,  1996  ไดวเิคราะหจาก Cohort study  แบบ pooled 
analysis  จากผูปวยมะเร็งเตานม  4980  ราย  จากสตรีท้ังหมด  337,819  คน  ไมพบความสัมพันธของ
ไขมันท่ีบริโภคกับมะเร็งเตานม  
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ไดมีการศึกษามากมายเกี่ยวกบัการบริโภคอาหารชนิดตางๆ กับการเปนมะเร็งเตานม  
เชน  การบริโภคผัก  ผลไม (Howe et al.,  1990; Willett et al.,  1999 Trichopoulou,  1995; Zhang et al.,  
1999) พบวา  ผูท่ีบริโภคผัก  ผลไม  วันละ  5  คร้ัง หรือมากกวา  สามารถลดความเส่ียงตอการเปนมะเร็ง
เตานมได  ซ่ึงแนนอนวาอาหารประเภทผัก ผลไม  มีสารอาหารประเภท  Phytochemical, Flavonoids  
และ  Protease inhibitor  ซ่ึงมีบทบาทในการลดความเส่ียง 

2.7.2.1) อาหารกากใย (Fiber intake) 
มีการตั้งสมมติฐานวา  อาหารกากใยจะชวยลดความเสี่ยงตอการเปนมะเร็งเตา

นม  ไดมีการศกึษามากมาย  แตกย็ังไมยนืยนัชัดเจน (Howe et al.,  1990; Willett et al.,  1999) 

2.7.2.2) ธาตุอาหาร (Micronutrient intake) 
สารอาหาร  โดยเฉพาะวติามิน A พบวา  เปนปจจยัปองกันการเกิดมะเร็งเตานม  

โดยเฉพาะในกลุมหมดประจําเดือน  เชน  ในการศกึษาแบบ Case-control  ของ  Graham et al.,  1982  
และในการศึกษาแบบ  Pooled analysis  จาก  Cohort study   (Howe et al.,  1990)  เชนเดยีวกับวติามิน  
C, E  

2.7.3) ออรโมน Phytoestrogen  
มีการสนใจเปนอย างมากถึงความสัมพันธระหว างมะเ ร็ง เต านมกับฮอรโมน

phytoestrogen  ซ่ึงพบในพืช  เชน  กลุมคนเอเชียบริโภคถ่ัวเหลืองเปนจํานวนมาก  ก็พบวา  มีอุบัติการณ
โรคมะเร็งเตานมตํ่า  (Fournier et al.,  1998)  ในการศึกษาแบบ  Case-control  ในเอเชียก็พบ
ความสัมพันธดังกลาว  แตบางการศึกษาก็พบแบบไมมีนัยสําคัญทางสถิติ (Wu  et al.,  1998)  สวนท่ี
อเมริกาและยุโรป  ยังไมสามารถสรุปไดในประเด็นนี้  เพราะคนสวนใหญไมนิยมการบริโภคอาหาร
ประเภทนี้ 

2.7.4) การดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอลสุรา  (Alcohol )  
สุรา  ก็เปนสวนหนึ่งของอาหารท่ีบริโภคเขาไป  แมวาจะพบความสัมพันธกับมะเร็งเตา

นมในระดับตํ่า  ในการศึกษาแบบ  Meta-analysis  จาก  Cases-control  และ  Cohort study   ก็พบวามี
ความสัมพันธ (Longnecker, 1994) 

2.7.5) การเจริญพันธ (Reproductive Factor)  
 อายุเม่ือมีประจําเดือน (Age at menarche) 

พบวา  อายุเม่ือเร่ิมมีประจําเดือนและหมดประจําเดือนแลว  สัมพันธกับการเปนมะเร็ง
เตานม โดยพบวาความเส่ียงจะลดลงรอยละ  5  ถึง  รอยละ 20  ในแตละปท่ีมีประจําเดือนชาลง  (Hsieh 
et al.,  1990; Kelsey et al.,  1993)  ซ่ึงอธิบายไดวาเกีย่วของกับฮอรโมนเพศมีชา เร็วตางกัน 
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 อายุเม่ือเร่ิมมีบุตรคนแรก (Age at first birth and parity ) 
โดยภาพรวม  พบวา  สตรีท่ีมีบุตรมีความเส่ียงตอการปนมะเร็งเตานมนอยกวาสตรีท่ี

ไมเคยมีบุตรและสัมพันธไปกับระยะเวลาต้ังแตคลอดบุตร  จํานวนบุตร  เปนตน (Kelsey et al.,  1993; 
Adami et al.,  1998)  สตรีท่ีคลอดบุตรมาแลว  10 – 20 ป  จะมีความเส่ียงตอการเปนมะเร็งเตานม
มากกวาสตรีท่ีกําลังมีบุตร (Lambe et al.,  19940)  ซ่ึงจะเกี่ยวกับระดับฮอรโมน 

จะเห็นไดวาในการศึกษาปจจัยเส่ียงตอการเกิดมะเร็งสวนใหญจะเปนการศึกษาจาก
ตางประเทศ สวนในประเทศไทยเอง สวนใหญเปนแบบ Case-control study  สวนการศึกษาแบบ 
Cohort Study ไดมีการศึกษาจาก Khon Kaen Cohort Study ไปบาง คือการศึกษาในมะเร็งทอน้ําดี และ
มะเร็งปากมดลูก แตยังเปนการศึกษาท่ีมีกลุมตัวอยางคอนขางนอย (Sriamporn et al.,  2004; Sriamporn 
et al.,  2006; Poomphakwaen et al.,  2009)   คณะผูวจิัยไดเล็งเห็นความสําคัญดังกลาวจงึได
ทําการศึกษาหาสาเหตุและปจจัยเส่ียงในการเกิดโรคมะเร็งท่ีพบบอย จาํนวน 7 โรค ดังไดกลาวมาแลว
ตอนตน โดยวิธีการศึกษาอธิบายในบทท่ี 3 ตอไป 

 



   

บทที่ 3  
วิธีดําเนินการวิจัย 

3.1 ระเบียบวิธีวิจัย 
การศึกษาคร้ังนี้เปนการศึกษาโดยใชขอมูลจาก การศึกษาแบบ Cohort study และทําการ

วิเคราะหขอมูลแบบ Nested case-control study within the cohort study โดยศึกษาในผูปวยมะเร็งท่ีพบ
บอย ไดแก มะเร็งทอน้ําดีตับ มะเร็งปากมดลูก มะเร็งเตานม มะเร็งลําไสใหญ มะเร็งปอด มะเร็งชองปาก 
มะเร็งกระเพาะอาหาร ท่ีเขาอยูในโครงการศึกษาระยะยาวแบบไปขางหนา จังหวัดขอนแกน (The Khon 
Kaen Cohort study) หนวยมะเร็ง  คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยขอนแกน ซ่ึงรวบรวมขอมูลเขาสู
โครงการระหวางป พ.ศ. 2533- 2544   

3.2 รายละเอียด The Khon Kaen Cohort study  
โครงการศึกษาระยะยาวแบบไปขางหนา จังหวดัขอนแกน (The Khon Kaen Cohort study)  

หนวยมะเร็ง  คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยขอนแกน ไดดําเนินการในระหวางป พ.ศ. 2533-2544  
โดยเชิญชวนประชากรที่จัดวาเปนกลุมเส่ียงตอการเปนมะเร็งท่ีพบบอยในจังหวัดขอนแกน ภาค
ตะวนัออกเฉียงเหนือของประเทศไทย ไดแกประชากรชาย อายุระหวาง 40 ถึง 69 ป  หญิง อายุระหวาง 
30 ถึง 69 ป  โดยไดใหบริการตรวจมะเร็งระยะแรกและตรวจรางกายท่ัวไป เม่ือแรกเขาโครงการ โดยนํา
หนวยแพทยเคล่ือนท่ีไปในหมูบานตางๆ ในแตละอําเภอ ในจังหวดัขอนแกน ดังรูปท่ี 3 แสดงแผนท่ี
จังหวดัขอนแกน  ปละประมาณ 1,000 -3,000 คน ดังรูปท่ี 4 แสดงกิจกรรมการออกหนวยแพทย
เคล่ือนท่ี เม่ือส้ินสุดการรวบรวมขอมูลเขาสูโครงการในป พ.ศ. 2544 มีประชาชนท่ีเขารวมในโครงการ
จํานวนท้ังส้ิน 23,584 คน  (ดงัแสดงในตารางท่ี 1) 
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รูปท่ี 3   แสดงพ้ืนท่ีคลอบคลุมโดยทะเบียนมะเร็งชุมชนจงัหวัดขอนแกน 
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รูปท่ี 4   ภาพกจิกรรมการออกหนวยแพทยเคล่ือนท่ี 

 



   

3.2.1) ขอมูลท่ีรวบรวมเม่ือแรกเขาโครงการ ไดแก 
1) ขอมูลท่ัวไป เพศ อายุ การศกึษา เศรษฐานะ วนั เดือน ป เกิด ท่ีอยู สถานภาพ สมรส 
2) ประวัติการบริโภคอาหารชนดิตางๆ  
3) การสูบบุหร่ี การดื่มเคร่ืองดื่มประเภทแอลกอฮอล 
4) ประวัติเกี่ยวกบัการเจริญพันธ (ถามเฉพาะสตรี) 
5) การตรวจรางกาย (โดยแพทย) เชน ตรวจเตานม ตรวจรางกายท่ัวไป ตรวจหามะเร็ง

ระยะแรก ช่ังน้ําหนกั สวนสูง  
6) การตรวจ Ultrasound (บางราย เนื่องจากมีขอจํากัดดานบุคลากร) 
7) เก็บตัวอยางจากผูปวยเพื่อตรวจทางหองปฏิบัติการ ไดแก 

(1) เก็บตัวอยางอุจจาระเพื่อตรวจหาไขพยาธิ 
(2) เก็บตัวอยางเลือดเพื่อตรวจหานํ้าตาล 
(3) เก็บตัวอยางเซลลขูดปากมดลูกเพื่อตรวจหามะเร็งปากมดลูกโดยวิธี Pap Smear 

8) เก็บตัวอยาง ทางชีววิทยา(Biological Specimen)ไวสําหรับศึกษาวิจัย ในอนาคต ไดแก 
(1) เก็บตัวอยางเลือด แลวแยกเกบ็เปน Serum, Buffy coat, Clot 
(2) เก็บตัวอยางเซลลขูดปากมดลูก (Cervical scrape cell) 

การรวบรวมขอมูลไดส้ินสุดในป พ.ศ. 2544 ซ่ึงแบบสอบถาม และ ตัวอยางส่ิงสงตรวจ 
(Biological Specimen) เก็บรวบรวม ท่ี หนวยมะเร็ง คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยขอนแกน  

ผลการตรวจบางอยางตรวจแลวเสร็จเม่ือแรกเขาโครงการ ไดแก การตรวจหาไขพยาธิ
ใบไมตับในอุจจาระ การตรวจ Pap smear การตรวจนํ้าตาลในเลือด การตรวจอัลตราซาวน เปนตน และ
ไดรายงานผลใหผูรวมโครงการ (กลุม Cohort) แตละคนทราบและรับการปรึกษาหรือรักษาตอไปตาม
ระบบการสงตอสุขภาพของอําเภอนั้นๆ ตอไป 

 การรวบรวมขอมูลเปนการรวบรวมขอมูลคร้ังเดียวเม่ือแรกเขาโครงการเทานั้น ยงัไมมี
การซักประวัติซํ้า  ซ่ึงทางโครงการวางแผนไววาหากจะมีการศึกษาตอไปในอนาคต จะมีการดําเนนิการ
ติดตามเฉพาะกลุมตอไป  

3.2.2) การติดตามกลุม Cohort 
ในการติดตาม (Follow up) กลุม Cohort เพื่อทราบวามี Outcome เกิดข้ึนหรือยัง ซ่ึง 

Outcome ท่ีสนใจ คือ โรคมะเร็ง ดังนัน้จะดูวามีผูปวยเปนมะเร็งเกิดข้ึนหรือไมอยางไร ผูวิจัยไดทําการ 
เช่ือมโยงขอมูลเบ้ืองตนกลุม Cohort แตละราย เชน ช่ือ เลขท่ีบัตรประชาชน ท่ีอยู กบัฐานขอมูลทะเบียน
มะเร็งชุมชน จังหวดัขอนแกน ซ่ึงดําเนินการโดย หนวยทะเบียนมะเร็งชุมชน จังหวัดขอนแกน ท่ีต้ังอยู 
ณ หนวยมะเร็ง คณะแพทยศาสตร จังหวัดขอนแกน เปนท่ีทราบดีวา หนวยทะเบียนมะเร็งชุมชน จังหวัด
ขอนแกน ดาํเนินการรวบรวมขอมูลไดระดับมาตรฐานเปนท่ียอมรับขององคการอนามัยโลก ผูปวย
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มะเร็งทุกรายท่ีมีภูมิลําเนาอยูในจังหวัดขอนแกน จะถูกบันทึกอยูในฐานขอมูลทะเบียนมะเร็งนี้ ซ่ึงขอมูล
ท่ีรวบรวมในฐานขอมูลทะเบียนมะเร็งไดแก ขอมูลเบ้ืองตนของผูปวยท่ีสําคัญๆ ดังแสดงในรูปท่ี 5    
และรวบรวมขอมูลโดยโปรแกรม CANREG ซ่ึงจัดทําโดย IARC ดังแสดงในรูปท่ี 6   ดังนั้นจะทําให
ทราบวา กลุม Cohort มีใครบางท่ีจะไดรับการวินจิฉัยวาปวยเปนมะเร็งในเวลาตอมา  



   

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

รูปท่ี 5  แบบบันทึกขอมูลทะเบียนมะเร็งชุมชนจังหวัดขอนแกน 



   

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

รูปท่ี 6  การรวบรวมขอมูลโดยโปรแกรม CANREG ซ่ึงจัดทําโดย IARC 



   

นอกจากนี้ผูวจิัยไดเช่ือมโยงฐานขอมูลกับฐานขอมูลประชากรของประเทศ เพื่อทราบสถานะ
ของ กลุม Cohort  วา ณ ขณะน้ี การมชีีวิตอยูเปนอยางไร (มีชีวิต หรือ เสียชีวิตแลว และสาเหตุการ
เสียชีวิต)  

3.3 การจัดการขอมูล (Data Processing) 
ผูวิจัยไดดําเนนิการจัดการขอมูลดังนี้ 
1) ข้ันตอนนําเขาขอมูล (Data Entry) นําเขาขอมูลจากแบบสอบถามท้ังหมด จํานวน 23,584 

ราย ซ่ึงเก็บไวอยางเปนระบบ ดังแสดงในรูปท่ี 7  ปอนเขาคอมพิวเตอร โดยระบบการ Scan ขอมูล และ
บางสวนปอนขอมูลโดยเจาหนาท่ี 

2) เช่ือมโยงฐานขอมูล Cohort กับฐานขอมูลทะเบียนมะเร็งชุมชนจังหวัดขอนแกน เพื่อติดตาม
และตรวจสอบดูวามี รายช่ือของกลุมตัวอยางของ Cohort อยูในฐานขอมูลทะเบียนมะเร็งชุมชนจังหวดั
ขอนแกนหรือไม ถามีแสดงวาบุคคลนั้นหลังจากเขามาในโครงการ Cohort Study  แลวในระยะเวลา
ตอมาไดปวยเปนมะเร็ง  

3) ทําการยืนยัน (Confirm) การวินิจฉัย Cases โดย ศึกษาขอมูลเพิ่มเติมจากเวชระเบียน 
(Medical records) และปรึกษาผูเช่ียวชาญ และหากมีความจําเปนอาจตองติดตามตัวอยาง case มาวนิิจฉัย
ยืนยนั  

4) รวบรวมผลการตรวจอุจจาระ ท่ีตรวจหาไขพยาธิใบไมตับ เม่ือแรกเขาโครงการ ซ่ึง
ดําเนินการตรวจเรียบรอยแลว  

5) รวบรวมผลการตรวจ Pap smear ในสตรี เม่ือแรกเขาโครงการ ซ่ึงดําเนินการตรวจเรียบรอย
แลว  
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รูปท่ี  7 แบบสอบถามในโครงการ The Khon Kaen Cohort Study  ซ่ึงเก็บไวอยางเปนระบบ 

3.4 การเลือก Cases และ Controls  (Identify Cases and Controls)  

3.4.1) Inclusion Criteria  
Cases  :  เปนผูท่ีมีคุณสมบัติดังนี้  : ผูท่ีมีช่ืออยูในฐานขอมูลการศึกษาระยะยาวแบบไป

ขางหนา จังหวัดขอนแกน (The Khon Kaen Cohort study) ของหนวยมะเร็ง คณะแพทยศาสตร 
มหาวิทยาลัยขอนแกน ท่ีเขามาในการศึกษาต้ังแตระหวางป พ.ศ. 2533 - 2544  และมีภูมิลําเนาอยูใน
จังหวดัขอนแกน  และตอมาไดรับการวนิิจฉัยวาเปนมะเร็งทอน้ําดีตับ มะเร็งปากมดลูก มะเร็งเตานม 
มะเร็งลําไสใหญ มะเร็งปอด มะเร็งชองปาก มะเร็งกระเพาะอาหาร      

Controls  :  เปนผูท่ีมีคุณสมบัติดังนี ้  : ผูท่ีมีช่ืออยูในฐานขอมูลการศึกษาระยะยาวแบบ
ไปขางหนา จงัหวัดขอนแกนทุกรายท่ี ท่ีไมถูกวินจิฉัยวาเปนมะเร็งชนิดใดๆ ในชวงท่ีทําการวิเคราะห
ขอมูลในคร้ังนี้ คือไมมีช่ือในฐานขอมูลทะเบียนมะเร็งชุมชนจังหวัดขอนแกน และ เปนผูท่ียังมีชีวิตอยู
ขณะทําการวิเคราะหขอมูลคร้ังนี้ (โดยวนัท่ีเช่ือมโยงขอมูลเพื่อทราบสถานการณมีชีวิตอยูลาสุดคือวันท่ี 
4 พฤศจิกายน 2552)  ท้ังชายและหญิงกรณท่ีีวิเคราะหโรคมะเร็งท่ีเปนไดท้ัง 2 เพศ สวนกรณีท่ีวิเคราะห
โรคมะเร็งท่ีเปนไดเฉพาะเพศ  เลือก Control เฉพาะเพศนั้นๆ เชน  มะเร็งปากมดลูกและมะเร็งเตานม 
เฉพาะเพศหญิง 
 หลักการเลือกกลุมควบคุม (Control group) ดังแสดงในรูปท่ี 8 



   42 

 

 
 

รูปท่ี  8 แนวทางการเลือก Control  ในการศึกษาแบบ Nested case-control study within a closed 
cohort  

3.5 ขนาดตัวอยาง 
การศึกษาคร้ังนี้ใช Subjects ทุกรายท่ีเขาเกณฑการศึกษา ไมมีการคํานวณขนาดตัวอยาง 

3.6 การวิเคราะหขอมูล (Data Analysis) 
วิเคราะหขอมูลดวยโปรแกรมคอมพิวเตอรสําเร็จรูป STATA version 10.0  วิธีการทางสถิติท่ีใช

ในการวิเคราะห 

1) สถิติเชิงพรรณนา ใชในการวิเคราะหขอมูลท่ัวไป ตามลักษณะท่ัวไป (เพศ อาย)ุ การดื่ม
เคร่ืองดื่มแอลกอฮอล การสูบบุหร่ี ประวัติการปวยเปนโรคมะเร็งในครอบครัว และพฤติกรรมการ
บริโภคอาหาร โดยการนําเสนอในรูปตารางความถ่ี คาเฉล่ีย และสวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน ในกรณีขอมูล
ตอเนื่อง สวนการนําเสนอ คารอยละ กรณขีอมูลแจงนับ 

2) สถิติเชิงวิเคราะห  ใชในการวิเคราะหขอมูล ดังตอไปนี ้
(1) การวิเคราะหทีละปจจัย เปนการวิเคราะหหาความสัมพันธระหวางปจจัยตางๆ กับ

การเกิดโรคมะเร็งท้ัง 7 ชนดิ โดยไมคํานงึถึงผลกระทบจากปจจยัอ่ืน โดยใชเทคนิคการถดถอยแบบโลจิ
สติก (Logistics Regression) เพื่อหาขนาดและทิศทางของความสัมพันธ นําเสนอคาความเส่ียงการเกิด
โรค (Odds Ratio, OR) ชวงความเช่ือม่ัน 95% และคา p-value จาก Partial likelihood ratio test 

ประชากรเริ่มตน
ศึกษาที่ยังไมเปนโรค  

 (C) 
 (23,584 คน) 

ผูปวยมะเร็งราย
ใหมที่เกิดขึ้น 
(X)  (297 คน) 

กลุมเสี่ยง  
(ยังไมปวยเปนโรค)  

 (A) 
 (23,287) 

กลุมเสี่ยง ณ เวลาน้ี (B) 

เวลา  (t) 
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(2) การวิเคราะหตัวแปรเชิงพหุ  วิเคราะหหาความสัมพันธระหวางปจจยัตางๆ กับการ
เกิดโรคมะเร็งท้ัง 7 ชนิด โดยคํานึงถึงผลกระทบจากปจจัยอ่ืน โดยใชเทคนิคการถดถอยแบบโลจิสติก 
(Multiple Logistics Regression) เพื่อหาขนาดและทิศทางของความสัมพันธ นําเสนอคาความเส่ียงการ
เกิดโรค (Odds Ratio, OR) ชวงความเช่ือม่ัน 95% และคา p-value จาก Partial likelihood ratio test 

(3) หาโมเดลในการทํานายโอกาสของการเกิดเปนมะเร็ง โดยสรางสมการทํานาย 
(4) โอกาสเกิดมะเร็ง จากปจจยัท่ีเกี่ยวของในขอ (2) 
(5) ประเมินประสิทธิภาพของสมการทํานายโอกาสเกิดมะเร็ง โดยใช ROC Curves  

3.7 สถานท่ีศึกษา และระยะเวลาในการศึกษา 
ภาควิชาระบาดวิทยา คณะสาธารณสุขศาสตร มหาวิทยาลัยขอนแกน และหนวยมะเร็ง         

คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยขอนแกน โดยทําการศึกษา ระหวาง มีนาคม พ.ศ.2551 ถึง พฤษภาคม 
พ.ศ. 2553 

 
 



   

บทที่ 4  
ผลการศึกษา 

 
ขอมูล Cohort Study ท้ังหมดมีการกระจายตามเพศ  อายุเม่ือแรกเขาโครงการ และภมิูลําเนา ดัง

แสดงในตารางท่ี 1 ตารางท่ี 2 และ รูปท่ี 9 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

รูปท่ี  9  จํานวนกลุม Cohort จําแนกตามภูมิลําเนาอําเภอตางๆ ในจังหวัดขอนแกน 

 

ตารางท่ี 1 จํานวนและรอยละของกลุม Khon Kaen Cohort Study ท้ังหมด จําแนกตาม เพศ และอายุ
เม่ือแรกเขาโครงการ 

อายุแรกเขา
โครงการ (ป) 

ชาย หญิง รวม 

จํานวน % จํานวน % จํานวน % 
30-39 802 10.45 2324 14.61 3126 13.25 
40-49 2550 33.23 5517 34.68 8067 34.21 
50-59 2844 37.06 5489 34.50 8333 35.33 
60-69 1478 19.26 2580 16.22 4058 17.21 

Total 7674 100 15910 100 23584 100 
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ตารางท่ี 2 จํานวนและรอยละของกลุม Khon Kaen Cohort Study ท้ังหมด จําแนกตามภูมิลําเนา 

รหัสอําเภอ อําเภอ จํานวน % 
4001 เมืองขอนแกน 1,309 5.55 
4002 บานฝาง 907 3.85 
4003 พระยืน 369 1.56 
4004 หนองเรือ 275 1.17 
4005 ชุมแพ      1,082 4.59 
4006 สีชมพู          963 4.08 
4007 น้ําพอง         2,413 10.23 
4008 อุบลรัตน         638 2.71 
4009 กระนวน  338 1.43 
4010 บานไผ 775 3.29 
4011 เปอยนอย 454 1.93 
4012 เมืองพล 1,246 5.28 
4013 แวงใหญ    423 1.79 
4014 แวงนอย    735 3.12 
4015 หนองสองหอง        573 2.43 
4016 ภูเวยีง         - - 
4017 มัญจาคีรี          4,583 19.43 
4018 ชนบท          4,987 21.15 
4019 เขาสวนกวาง      811 3.44 
4020 ภูผามาน         138 0.59 
4021 ซําสูง        - - 
4022 โคกโพธ์ิชัย      78 0.33 
4023 หนองนาคํา     487 2.06 
4024          บานแฮด    - - 
4025         โนนศิลา - - 
รวม  23,584 100 
 



   46 

หลังจากการเช่ือมโยงฐานขอมูล เรียบรอยแลวพบวา มีจํานวนผูปวยมะเร็งทอน้ําดีตับ  245  ราย 
มะเร็งปากมดลูก 61 ราย มะเร็งเตานม 10 ราย มะเร็งลําไสใหญ 22  ราย มะเร็งปอด 26 ราย มะเร็งชอง
ปาก 11 ราย มะเร็งกระเพาะอาหาร  8  มะเร็งรวมทุกชนดิราย 297 ราย  

 มีผูท่ีเขาขายเปนกลุมควบคุม คือ ไมถูกวินจิฉัยวาเปนมะเร็ง และยังมีชีวติอยู ณ วนัท่ี 4 
พฤศจิกายน 2552 ท้ังหมดจํานวน 17,449 ราย ซ่ึงไดนําจํานวนท้ังหมดนี้เปนกลุมควบคุมในการ
วิเคราะหขอมูลหาปจจัยเส่ียงของมะเร็งแตละชนิด ดังกลาวขางตน สวนในมะเร็งปากมดลูก และมะเร็ง
เตานม มีสตรีท่ีเขาขายเปนกลุมควบคุม จํานวน 12,248 ราย 

4.1 การวิเคราะหขอมูลแบบทีละตัวแปร (Univariate analysis)  
จากการวิเคราะหขอมูลแบบทีละปจจัย (Univariate analysis) ของมะเร็งแตละชนดิผลเปนดังนี ้
มะเร็งทอน้ําดีตับ จากผลการวิเคราะหขอมูลแบบทีละปจจัย ดังแสดงในตารางท่ี 3  
พบวาเพศชายเปนมะเร็งทอน้าํดีตับมากกวาเพศหญิง 3.38 เทา และพบความเส่ียงตามอายุ คือ 

อายุมากข้ึนยิ่งมีความเส่ียงสูงข้ึน 
ดัชนีมวลกายมีความสัมพันธกับการเปนมะเร็งทอน้ําดีตับคือผูมีดัชนีมวลกายนอยมีความเสี่ยง

มากกวา 
ประวัติการเปนมะเร็งในครอบครัว มีความสัมพันธ เชิงปจจัยเส่ียงแตไมมีนัยสําคัญทางสถิติ 
การตรวจพบไขพยาธิใบไมตับในอุจจาระ และจํานวนไขพยาธิท่ีมากข้ึนมีความสัมพันธ เชิง

ปจจัยเส่ียงกับการเปนมะเร็งทอน้ําดีตับอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
ประวัติการเคยกินยาฆาพยาธิใบไมตับกพ็บวามีความสัมพันธ เชิงปจจัยเส่ียงกับการเปนมะเร็ง

ทอน้ําดีตับ 
การสูบบุหร่ี พบวามีความสัมพันธ เชิงปจจัยเส่ียงกับการเปนมะเร็งทอน้ําดีตับอยางมีนัยสําคัญ

ทางสถิติ 
การดื่มเหลาขาว เหลาแดง พบวามีความสัมพันธ เชิงปจจัยเส่ียงกบัการเปนมะเร็งทอน้ําดีตับ

อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
การบริโภคปลาน้ําจืด เนื้อววั เนื้อหมู พบวามีความสัมพนัธ เชิงปจจัยเส่ียงกับการเปนมะเร็งทอ

น้ําดีตับอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
มะเร็งปากมดลูก จากผลการวิเคราะหขอมูลแบบทีละปจจัย ดังแสดงในตารางท่ี 4  
พบวา อายุมากข้ึนยิ่งมีความเส่ียงตอการเปนมะเร็งปากมดลูกสูงข้ึน 
พบวาอายเุม่ือเร่ิมมีประจําเดอืน และการมีเพศสัมพันธคร้ังแรก มีความสัมพันธกับการเปน

มะเร็งปากมดลูก  ดัชนีมวลกายสูงมีความเส่ียงมากกวา 
มะเร็งปอด จากผลการวิเคราะหขอมูลแบบทีละปจจัย ดังแสดงในตารางท่ี 5  
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พบวา มีความแตกตางในการเปนมะเร็งปอดระหวางเพศ คือ เพศชายเปนมากกวาเพศหญิง 9.9 
เทา  และอายุมากข้ึนยิ่งมีความเส่ียงสูงข้ึน 

การสูบบุหร่ี พบวามีความสัมพันธ เชิงปจจัยเส่ียงกับการเปนมะเร็งปอดอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ  การดื่มสุรา โดยเฉพาะเหลาขาว  พบวามีความสัมพันธ เชิงปจจยัเส่ียงกับการเปนมะเร็งปอด อยาง
มีนัยสําคัญทางสถิติ  ดัชนีมวลกายสูงเปนปจจัยเชิงปองกัน 

มะเร็งลําไสใหญ จากผลการวิเคราะหขอมูลแบบทีละตัวแปร ดังแสดงในตารางท่ี 6  
พบวา มีความแตกตางในการเปนมะเร็งลําไสใหญระหวางเพศ คือ เพศชายเปนมากกวาเพศ

หญิง 2.4 เทา  และอายุมากข้ึนยิ่งมีความเส่ียงสูงข้ึน 
การมีประวัติการเปนมะเร็งในครอบครัว พบวามีความสัมพันธ เชิงปจจัยเส่ียงกับการเปนมะเร็ง

ลําไสใหญอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
การบริโภคอาหารมีความสัมพันธเชิงปองกนั  ดัชนีมวลกายสูงเปนปจจยัเชิงปองกัน 
มะเร็งชองปาก จากผลการวเิคราะหขอมูลแบบทีละปจจยั ดังแสดงในตารางท่ี 7  
พบวา การเค้ียวหมากเปนปจจัยเส่ียงกับการเปนมะเร็งชองปาก ดัชนมีวลกายสูงเปนปจจยัเชิง

ปองกัน 
มะเร็งเตานม จากผลการวิเคราะหขอมูลแบบทีละปจจยั ดังแสดงในตารางท่ี 8  
พบวา  ดัชนีมวลกายมีความสัมพันธเชิงปจจัยเส่ียงกับการเปนมะเร็งเตานม คือ ผูมีดัชนีมวลกาย 

23.5 หรือสูงกวา มีความเส่ียงมากข้ึน  
มะเร็งกระเพาะอาหาร จากผลการวิเคราะหขอมูลแบบทีละปจจยั ดังแสดงในตารางท่ี 9  
พบวา มีความแตกตางในการเปนมะเร็งกระเพาะอาหาร ระหวางเพศ คือ เพศชายเปนมากกวา

เพศหญิง  และอายุมากข้ึนยิ่งมีความเส่ียงสูงข้ึน ดัชนีมวลกายสูงเปนปจจัยเชิงปองกนั 
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ตารางท่ี 3  ปจจัยเส่ียงตอการเปนโรคมะเร็งทอน้ําดีตับ (Univariate analysis)  

ปจจัย 
กลุมผูปวย กลุมควบคุม 

OR 95% CI p 
n % n % 

เพศ             <0.001 
        หญิง 102 41.63 12,248 70.19 1.00   
        ชาย 143 58.37 5,201 29.81 3.30 2.56-4.27  
        

อาย ุ(ป)      <0.001 
นอยกวา 40 9 3.83 2,341 13.81 1.00   

40-49 36 15.32 6,492 38.30 1.44 0.69-3.00 0.327 
50 – 59 112 47.66 6,191 36.52 4.71 2.38-9.29 <0.001 

60 ปข้ึนไป 78 33.19 1,927 11.37 10.53 5.27-21.1 <0.001 
Mean (SD) 56.09(7.69) 49.48(8.43)    

Median (Min:Max) 57(31:69) 49(30:69)    
        

คาดัชนีมวลกาย (BMI)         <0.001 
      นอยกวา 18.5 17 9.60 673 5.19 1.00   
      18.5-23.4 94 53.11 5,608 43.26 0.66 0.39-1.12 0.124 
       23.5-28.4 56 31.64 5,158 39.79 0.43 0.25-0.74 0.003 
       28.5 ข้ึนไป 10 5.65 1,524 11.76 0.26 0.12-0.57 0.001 
Mean (SD) 22.80 (3.35) 23.93 (3.71)    
Median (Min:Max) 
 

22.51 
(16.23: 33.33) 

23.62  
(14.45: 36.44) 

   

        

ประวัติมะเร็งในครอบครัว     0.154 
       ไมมี 135 69.95 11495 74.53 1.00   
        มี 58 30.05 3928 25.47 1.26 0.92-1.71  
        

การตรวจพบไขพยาธิใบไมตับในอุจจาระเม่ือแรกเขาโครงการ Cohort  <0.001 
      ไมมี 133 65.2 11,108 78.15 1.00   
       มี 71 34.8 3,105 21.85 1.91 1.43-2.55  
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ตารางท่ี 3 ปจจัยเส่ียงตอการเปนโรคมะเร็งทอน้ําดีตับ (Univariate analysis) (ตอ) 

ปจจัย 
กลุมผูปวย กลุมควบคุม 

OR 95% CI p 
n % n % 

จํานวนไขพยาธิ (Egg/gram)     <0.001 
     ไมมี 133 66.83 11,108 79.95 1.00   
     นอยกวา 1,000 30 15.08 1,616 11.63 1.55 1.04-2.31 0.031 
     1,000 – 2,000 6 3.02 487 3.51 1.03 0.45-2.34 0.946 
     มากกวา 2,000 30 15.08 682 4.91 3.67 2.45-5.50 <0.001 
        

ประวัติการใชยาฆาพยาธิใบไมตับ     0.007 
     ไมเคย 7 16.28 2,249 34.58 1.00   
     เคย 36 83.72 4,255 65.42 2.72 1.21-6.12  
      

ประวัติการการเค้ียวหมาก     0.502 
       ไมเค้ียว 166 83.84 13,193 85.55 1.00   
        เค้ียว 32 16.16 2,228 14.45 1.14 0.78-1.67  
        

ประวัติการสูบบุหร่ี             <0.001 
       ไมสูบ 108 54.27 11,976 77.09 1.00   
        สูบ 91 45.73 3,560 22.91 2.83 2.14-3.76  
        

ประวัติการดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอล           0.124 
        ไมดื่ม 94 47.72 7,877 53.33 1.00   
         ดื่ม 103 52.28 6,929 46.77 1.25 0.49-1.65  
        

เบียร            0.432 
       ไมดื่ม 135 69.59 9,855 66.94 1.00   
        ดื่ม 59 30.41 4,868 33.06 0.88 0.65-1.20  
        

สาโท        0.227 
       ไมดื่ม 182 92.39 13,303 89.88 1.00   
        ดื่ม 15 7.61 1,498 10.12 0.73 0.43-1.24  
        

สุราขาว 40 ดีกรี       0.005 
       ไมดื่ม 114 57.87 10,075 67.61 1.00   
        ดื่ม 83 42.13 4,826 32.39 1.52 1.14-2.02  
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ตารางท่ี  3 ปจจัยเส่ียงตอการเปนโรคมะเร็งทอน้ําดีตับ (Univariate analysis) (ตอ) 

ปจจัย 
กลุมผูปวย กลุมควบคุม 

OR 95% CI p 
n % n % 

สุราแดง       0.019 
       ไมดื่ม 158 80.20 12,775 86.29 1.00   
        ดื่ม 39 19.80 2,029 13.71 1.55 1.09-2.21  
        

ความถ่ีในการดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอล    0.119 
       ไมดื่ม 94 47.72 7,877 53.23 1.00   
       < เดือนละครั้ง 20 10.15 1,858 12.55 0.90 0.56-1.46 0.677 
     เปนประจําทุกเดือน 58 29.44 3,526 23.83 1.38 0.99-1.92 0.056 
    เปนประจําทุกสัปดาห 15 7.61 1,121 7.57 1.12 0.65-1.94 0.682 
    เปนประจําทุกวัน 10 5.08 417 2.82 2.01 1.04-3.88 0.038 
        

ปลาน้ําจืด (คร้ัง/สัปดาห)   0.001 
      ไมกิน 28 23.33 1,392 11.51 1.00   
      ตํ่า (<=3.5) 52 43.33 5,541 45.83 0.47 0.29-0.74 0.001 
      สูง (>3.5) 40 33.33 5,157 42.66 0.39 0.24-0.63 <0.001 
        

เนื้อวัว (คร้ัง/เดือน)   0.021 
      ไมกิน 2 1.64 776 6.42 1.00   
      ตํ่า (<=2.4) 54 44.26 5,664 46.88 3.70 0.90-15.2 0.07 
      สูง (>2.4) 66 54.10 5,642 46.70 4.54 1.11-18.6 0.035 
    

ไกหรือสัตวปก (คร้ัง/สัปดาห)   0.334 
      ไมกิน 8 6.61 476 3.94 1.00   
      ตํ่า (<=1.4) 101 83.47 10,191 84.26 0.59 0.29-1.22 0.145 
      สูง (>1.4) 12 9.92 1,428 11.81 0.50 0.20-1.23 0.131 
        

เนื้อหม ู(คร้ัง/สัปดาห)   0.004 
      ไมกิน 8 6.56 696 5.75 1.00   
      ตํ่า (<=1.4) 99 81.15 8,442 69.79 1.02 0.49-2.11 0.957 
      สูง (>1.4) 15 12.30 2,958 24.45 0.44 0.19-1.04 0.063 
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 ตารางท่ี 4 ปจจัยเส่ียงตอการเปนโรคมะเร็งปากมดลูก (Univariate analysis) 

ปจจัย 
กลุมผูปวย กลุมควบคุม 

OR 95% CI p 
n % n % 

อาย ุ(ป)      0.047 
       นอยกวา  40 7 11.86 1,804 15.16 1.00   
       40-49 15 25.42 4,560 38.33 0.85 0.35-2.08 0.719 
       50 – 59 25 42.37 4,247 35.70 1.52 0.65-3.51 0.331 
       60 ปข้ึนไป 12 20.34 1,285 10.80 2.41 0.94-6.13 0.066 

Mean (SD) 52.33 (9.03) 49.18 (8.5)    
Median (Min:Max) 53 (32:69) 49 (30:69)    

        

คาดัชนีมวลกาย (BMI)         0.144 
      นอยกวา 23.5 16 32.65 3,962 42.87 1.00   
       23.5 ข้ึนไป 33 67.35 5,280 57.13 1.55 0.85-2.82  

Mean (SD) 25.34 (3.69) 24.43 (3.80)    
Median  

(Min:Max) 
24.89 

 (18.55: 33.98) 
24.20  

 (14.45: 36.44) 
   

        

อายุที่เร่ิมมีประจําเดือนคร้ังแรก (ป)      0.062 
       นอยกวา 16 25 52.08 4,162 38.74 1.00   
       16 ป ข้ึนไป 23 47.92 6,582 61.26 0.58 0.33-1.03  

Mean (SD) 15.94 (1.58) 16.08 (1.63)           
Median (Min:Max) 15 (13 : 20) 16  (9:20)    

        

ประวัติการคุมกําเนิด       0.084 
       ไมเคย 21 42.0 3,358 30.39 1.00   
        เคย 29 58.0 7,691 69.61 0.60 0.34-1.06  
        

อายุที่เร่ิมมีเพศสัมพันธ (ป)   0.367 
      นอยกวา 20  27 56.25 5,236 49.73 1.00   
       20 ปข้ึนไป 21 43.75 5,293 50.27 0.77 0.43-1.36  

Mean (SD) 18.58 (4.33) 19.79 (4.51)           
Median (Min:Max) 19 (11 : 33) 20  (10:55)    
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ตารางท่ี 4 ปจจัยเส่ียงตอการเปนโรคมะเร็งปากมดลูก (Univariate analysis) (ตอ) 

ปจจัย 
กลุมผูปวย กลุมควบคุม 

OR 95% CI p 
n % n % 

จํานวนคูนอน       0.303 
       1 คน 36 87.80 8,773 90.51 1.00   
       2  คน 3 7.32 793 8.18 0.92 0.28-3.00 0.893 
       3 คนข้ึนไป 2 4.88 127 1.31 3.84 0.91-16.1 0.066 
        

ประวัติการตรวจหามะเร็งปากมดลูก      0.223 
      ไมเคย 24 60.00 4,699 50.39 1.00   
       เคย 16 40.00 4,627 49.61 0.68 0.36-1.28  
        

ประวัติมะเร็งในครอบครัว     0.383 
       ไมมี 40 80.00 8,256 74.76 1.00   
        มี 10 20.00 2,787 25.24 0.74 0.37-1.48  
        

ประวัติการสูบบุหร่ี             0.339 
       ไมสูบ 48 96.00 10,896 98.12 1.00   
        สูบ 2 4.00 209 1.88 2.17 0.52-8.99  
        

ประวัติการเคี้ยวหมาก     0.662 
       ไมเค้ียว 39 78.00 8,877 80.50 1.00   
        เค้ียว 11 22.00 2,151 19.50 1.16 0.60-2.28  
        

ประวัติการดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอล           0.409 
        ไมดื่ม 35 71.43 6,899 65.91 1.00   
         ดื่ม 14 28.57 3,568 34.09 0.77 0.41-1.44  
        

เบียร            0.232 
       ไมดื่ม 38 80.85 7,694 73.40 1.00   
        ดื่ม 9 19.15 2,789 26.60 0.65 0.32-1.35  
       

สาโท        0.183 
       ไมดื่ม 46 97.87 9,887 93.79 1.00   
        ดื่ม 1 2.13 655 6.21 0.33 0.05-2.38  
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ตารางท่ี 4 ปจจัยเส่ียงตอการเปนโรคมะเร็งปากมดลูก (Univariate analysis) (ตอ) 

ปจจัย 
กลุมผูปวย กลุมควบคุม 

OR 95% CI p 
n % n % 

สุราขาว 40 ดีกรี       0.974 
       ไมดื่ม 40 81.63 8,651 81.81 1.00   
       ดื่ม 9 18.37 1,923 18.19 1.01 0.49-2.09  
        

สุราแดง       0.974 
       ไมดื่ม 46 95.83 9,768 92.66 1.00   
        ดื่ม 2 4.17 774 7.34 0.55 0.13-2.26  
        

ความถ่ีในการดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอล   0.651 
       ไมดื่ม 35 71.43 6,899 65.91 1.00   
       < 1/เดือน 5 10.20 1,093 10.44 0.90 0.35-2.31 0.829 
   เปนประจําทุกเดือน 5 10.20 1,856 17.73 0.53 0.21-1.36 0.186 
   เปนประจําทุกสัปดาห 3 6.12 486 4.64 1.22 0.37-3.97 0.745 
   เปนประจําทุกวัน 1 2.04 133 1.27 1.48 0.20-10.9 0.699 
        

ปลาน้ําจืด (คร้ัง/สัปดาห)   0.081 
      ไมกิน 9 22.50 980 11.46 1.00   
      ตํ่า (<=3.5) 13 32.50 3,913 45.75 0.36 0.15-0.85 0.019 
      สูง (>3.5) 18 45.00 3,660 42.79 0.54 0.24-1.20 0.128 
       

เนื้อวัว (คร้ัง/เดือน)   0.018 
      ไมกิน 7 17.50 689 8.06 1.00   
      ตํ่า (<=2.4) 23 57.50 4,063 47.53 0.56 0.24-1.20 0.177 
      สูง (>2.4) 10 25.00 3,797 44.41 0.26 0.10-0.68 0.006 
    

ไกหรือสัตวปก (คร้ัง/สัปดาห)   0.549 
      ไมกิน 2 5.00 412 4.81 1.00   
      ตํ่า (<=1.4) 31 77.50 7,152 83.55 0.89 0.21-3.74 0.877 
      สูง (>1.4) 7 17.50 996 11.64 1.45 0.30-7.00 0.645 
        

เนื้อหม ู(คร้ัง/สัปดาห)   0.558 
      ไมกิน 4 10.00 505 5.90 1.00   
      ตํ่า (<=1.4) 27 67.50 5,802 67.80 0.59 0.20-1.68 0.323 
      สูง (>1.4) 9 22.50 2,251 26.30 0.50 0.15-1.64 0.257 
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ตารางท่ี 5  ปจจัยเส่ียงตอการเปนโรคมะเร็งปอด (Univariate analysis) 

ปจจัย 
กลุมผูปวย กลุมควบคุม 

OR 95% CI p 
n % n % 

เพศ             <0.001 
        หญิง 5 19.23 12,248 70.19 1.00   
        ชาย 21 80.77 5,201 29.81 9.89 3.73-26.2  
        

อาย ุ(ป)      <0.001 
       นอยกวา  50 3 12.50 8,833 52.11 1.00   
       50 – 59 10 41.67 6,191 36.52 4.76 1.31-17.3 0.018 
       60 ปข้ึนไป 11 45.83 1,927 11.37 16.81 4.69-60.3 <0.001 

Mean (SD) 57.85 (6.98) 49.48 (8.43)    
Median (Min:Max) 59.5 (38:68) 49 (30:69)    

        

คาดัชนีมวลกาย (BMI)         0.018 
      นอยกวา 23.5 13 76.47 6,281 48.45 1.00   
       23.5 ข้ึนไป 4 23.53  6,682 51.55 0.29 0.09-0.89  

Mean (SD) 21.23 (3.54)        23.93 (3.71)          
Median 

(Min:Max) 
20.96        

(16.41:28.57) 
23.62 

(14.45:36.44) 
   

        

ประวัติมะเร็งในครอบครัว     0.682 
       ไมมี 17 70.83 11,495 74.53 1.00   
       มี 7 29.17 3,928 25.47 1.20 0.50-2.91  
        

ประวัติการสูบบุหร่ี             <0.001 
       ไมสูบ 8 33.33 11,976 77.09 1.00   
        สูบ 16 66.67 3,560 22.91 6.73 2.88-15.73  
        

ประวัติการเคี้ยวหมาก     0.762 
       ไมเค้ียว 20 83.33 13,193 85.55 1.00   
        เค้ียว 4 16.67 2,228 14.45 1.18 0.40-3.47  
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ตารางท่ี 5 ปจจัยเส่ียงตอการเปนโรคมะเร็งปอด (Univariate analysis) (ตอ) 

ปจจัย 
กลุมผูปวย กลุมควบคุม 

OR 95% CI p 
n % n % 

ประวัติการดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอล           0.027 
        ไมดื่ม 7 30.43 7,877 53.23 1.00   
         ดื่ม 16 69.57 6,922 46.77 2.60 1.07-6.33  
        

เบียร            0.744 
       ไมดื่ม 14 63.64 9,855 66.94 1.00   
        ดื่ม 8 36.36 4,868 33.06 1.16 0.48-2.76  
       

สาโท        0.655 
       ไมดื่ม 20 86.96 13,303 89.88 1.00   
        ดื่ม 3 13.04 1,498 10.12 1.33 0.39-4.49  
        

สุราขาว 40 ดีกรี       0.018 
       ไมดื่ม 10 43.48 10,075 67.61 1.00   
        ดื่ม 13 56.52 4,826 32.39 2.71 1.19-6.19  
       

สุราแดง       0.620 
       ไมดื่ม 19 82.61 12,775 86.29 1.00   
        ดื่ม 4 17.39 2,029 13.71 1.32 0.45-3.90  
    

ความถ่ีในการดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอล   0.010 
     ไมดื่ม 7 30.43 7,877 53.23 1.00   
     < เดือนละครั้ง 1 4.35 1,858 12.55 0.61 0.07-4.92 0.639 
     เปนประจําทุกเดือน 7 30.43 3,526 23.83 2.23 0.78-6.37 0.133 
    เปนประจําทุกสัปดาห 5 21.74 1,121 7.57 5.02 1.59-15.84 0.006 
    เปนประจําทุกวัน 3 13.04 417 2.82 8.09 2.08-31.42 0.003 
    

ปลาน้ําจืด (คร้ัง/สัปดาห)   0.100 
      ไมกิน 5 31.25 1,392 11.51 1.00   
      ตํ่า (<=3.5) 5 31.25 5,541 45.83 0.25 0.07-0.87 0.029 
      สูง (>3.5) 6 37.50 5,157 42.66 0.32 0.10-1.06 0.063 
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ตารางท่ี 5 ปจจัยเส่ียงตอการเปนโรคมะเร็งปอด (Univariate analysis) (ตอ) 

ปจจัย 
กลุมผูปวย กลุมควบคุม 

OR 95% CI P 
n % n % 

เนื้อวัว (คร้ัง/เดือน)   0.735 
      ไมกิน 1 6.25 776 6.42 1.00   
      ตํ่า (<=2.4) 6 37.50 5,664 46.88 0.82 0.10-6.84 0.856 
      สูง (>2.4) 9 56.25 5,642 46.70 1.24 0.16-9.78 0.840 
    

เนื้อหม ู(คร้ัง/สัปดาห)   0.1158 
      ไมกิน 2 12.50 696 5.75 1.00   
      ตํ่า (<=1.4) 13 81.25 8,442 69.79 0.53 0.12-2.38 0.412 
      สูง (>1.4) 1 6.25 2,958 24.45 0.12 0.01-1.30 0.081 
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ตารางท่ี 6 ปจจัยเส่ียงตอการเปนโรคมะเร็งลําไสใหญ  (Univariate analysis) 

ปจจัย 
กลุมผูปวย กลุมควบคุม 

OR 95% CI P 
n % n % 

เพศ             0.048 
        หญิง 11 50.00 12,248 70.19     1.00   
        ชาย     11 50.00 5,201 29.81     2.35 1.02-5.43  
        

อาย ุ(ป)      0.059 
       นอยกวา  50 2 9.52 8,833 52.11 1.00   
       50 – 59 12 57.14 6,191 36.52 8.56 1.92-38.26 0.005 
       60 ปข้ึนไป 7 33.33 1,927 11.37 16.04 3.33-77.29 0.001 

Mean (SD) 58.05 (6.07) 49.48 (8.43)    
Median (Min:Max) 58 (46:68) 49 (30:69)    

        

คาดัชนีมวลกาย (BMI)         0.041 
      นอยกวา 23.5 13 72.22 6,281 48.45 1.00   
       23.5 ข้ึนไป 5 27.78 6,682 51.55 0.36 0.13-1.01  

Mean (SD) 22.98 (3.36)       23.93 (3.71)           
Median 

(Min:Max) 
22.15 

(18.22:29.30) 
23.62 

(14.45:36.44) 
   

        

ประวัติมะเร็งในครอบครัว     0.029 
       ไมมี 11 52.38 11,495 74.53 1.00   
        มี 10 47.62 3ม928 25.47 2.66 1.13-6.27  
        

ประวัติการสูบบุหร่ี             0.119 
       ไมสูบ 13 61.90 11,976 77.09 1.00   
        สูบ 8 38.10 3,560 22.91 2.07 0.86-5.00  
        

ประวัติการเคี้ยวหมาก     0.257 
       ไมเค้ียว 16 76.19 13,193 85.55 1.00   
        เค้ียว 5 23.81 2,228 14.45 1.85 0.68-5.06  
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ตารางท่ี 6 ปจจัยเส่ียงตอการเปนโรคมะเร็งลําไสใหญ  (Univariate analysis) (ตอ) 

ปจจัย 
กลุมผูปวย กลุมควบคุม 

OR 95% CI p 
N % n % 

ประวัติการดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอล           0.938 
        ไมดื่ม 11 52.38 7,877 53.23 1.00   
         ดื่ม 10 47.62 6,922 46.77 1.03 0.44-2.44  
       

เบียร            0.979 
       ไมดื่ม 14 66.67 9,855 66.94 1.00   
        ดื่ม 7 33.33 4,868 33.06 1.01 0.41-2.51  
       

สาโท        0.927 
       ไมดื่ม 19 90.48 13,303 89.88 1.00   
        ดื่ม 2 9.52 1,498 10.12 0.93 0.22-4.02  
        

สุราขาว 40 ดีกรี       0.926 
       ไมดื่ม 14 66.67 10,075 67.61 1.00   
        ดื่ม 7 33.33 4,826 32.39 1.04 0.42-2.59  
       

สุราแดง       - 
       ไมดื่ม 21 100.00 12,775 86.29 -   
        ดื่ม 0 - 2,029 13.71 - -  
       

ความถ่ีในการดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอล   0.995 
       ไมดื่ม 11 52.38 7,877 53.23 1.00   
       < 1/เดือน 3 14.29 1,858 12.55 1.16 0.32-4.15 0.824 
    เปนประจําทุกเดือน 5 23.81 3,526 23.83 1.02 0.35-2.92 0.977 
    เปนประจําทุกวัน/สัปดาห 2 9.52 1,538 10.39 0.93 0.21-4.21 0.926 
    

ปลาน้ําจืด (คร้ัง/สัปดาห)   0.061 
      ไมกิน 5 29.41 1,392 11.51 1.00   
      ตํ่า (<=3.5) 4 23.53 5,541 45.83 0.20 0.05-0.75 0.017 
      สูง (>3.5) 8 47.06 5,157 42.66 0.43 0.14-1.32 0.141 
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ตารางท่ี 6 ปจจัยเส่ียงตอการเปนโรคมะเร็งลําไสใหญ  (Univariate analysis) (ตอ) 

ปจจัย 
กลุมผูปวย กลุมควบคุม 

OR 95% CI p 
N % n % 

เนื้อวัว (คร้ัง/เดือน)   0.011 
      ไมกิน 4 23.53 776 6.42 1.00   
      ตํ่า (<=2.4) 10 58.82 5,664 46.88 0.34 0.11-1.09 0.071 
      สูง (>2.4) 3 17.65 5,642 46.70 0.10 0.02-0.46 0.003 
        

ไกหรือสัตวปก (คร้ัง/สัปดาห)   0.061 
      ไมกิน 3 17.65 476 3.94 1.00   
      ตํ่า (<=1.4) 11 64.71 10,191 84.26 0.17 0.05-0.62 0.007 
      สูง (>1.4) 3 17.65 1,428 11.81 0.33 0.07-1.66 0.179 
        

เนื้อหม ู(คร้ัง/สัปดาห)   0.044 
      ไมกิน 3 17.65 696 5.75 1.00   
      ตํ่า (<=1.4) 13 76.47 8,442 69.79 0.36 0.10-1.26 0.109 
      สูง (>1.4) 1 5.88 2,958 24.45 0.38 0.01-0.76 0.028 
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ตารางท่ี 7 ปจจัยเส่ียงตอการเปนโรคมะเร็งชองปาก (Univariate analysis) 

ปจจัย 
กลุมผูปวย กลุมควบคุม 

OR 95% CI P 
N % n % 

เพศ             0.377 
        หญิง 9 81.82 12,248 70.19 1.00   
        ชาย 2 18.18 5,201 29.81 0.52 0.11-2.42  
        

อาย ุ(ป)      0.058 
       นอยกวา 40  2 18.18 2,341 13.81 1.00   
        40-49 1 9.09 6,492 38.30 0.18 0.02-1.99 0.162 
        50 – 59 4 36.36 6,191 36.52 0.76 0.14-4.13 0.747 
        60 ปข้ึนไป 4 36.36 1,927 11.37 2.43 0.44-13.28 0.306 

Mean (SD) 55.36 (11.18) 49.48 (8.43)    
Median (Min:Max) 58(36:69) 49 (30:69)    

        

คาดัชนีมวลกาย (BMI)         0.146 
      นอยกวา 23.5 4 80 6,218 48.45 1.00   
       23.5 ข้ึนไป 1 20 6,682 51.55 0.23 0.03-2.10  

Mean (SD) 22.35 (4.21) 23.93 (3.71)    
Median (Min:Max) 20.93(19.5:29.7) 23.62(14.5:36.4)    

        

ประวัติมะเร็งในครอบครัว     0.773 
       ไมมี 4 80 11,495 74.53 1.00   
        มี 1 20 3,928 25.47 0.73 0.08-6.55  
        

ประวัติการสูบบุหร่ี             0.875 
       ไมสูบ 4 80 11,976 77.09 1.00   
        สูบ 1 20 3,560 22.91 0.84 0.09-7.53  
        

ประวัติการเคี้ยวหมาก     0.019 
       ไมเค้ียว 2 40 13,193 85.55 1.00   
        เค้ียว 3 60 2,228 14.45 8.88 1.48-53.2  
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ตารางท่ี 7 ปจจัยเส่ียงตอการเปนโรคมะเร็งชองปาก (Univariate analysis) (ตอ) 

ปจจัย 
กลุมผูปวย กลุมควบคุม 

OR 95% CI p 
n % n % 

ประวัติการดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอล           0.761 
        ไมดื่ม 2 40 6,922 46.77 1.00   
         ดื่ม 3 60 7,877 53.23 1.31 0.22-7.89  
        

ความถ่ีในการดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอล   0.660 
ไมดื่ม 3 60 7,877 53.23 1.00   

ประจําทุกเดือน/< 1/ เดือน 1 20 5,384 36.38 0.49 0.05-4.69 0.534 
เปนประจําทุกวัน/สัปดาห 1 20 1,538 10.39 1.71 0.18-16.42 0.643 

        

ปลาน้ําจืด     0.712 
      ไมกิน 3 60 5,541 51.79 1.00   
       กิน  2 40 5,157 48.21 0.72 0.12-4.29  
        

เนื้อวัว     0.164 
      ไมกิน 1 20 5,664 50.10 1.00   
       กิน  4 80 5,642 49.90 4.02 0.45-35.94  
    

ไกหรือสัตวปก    0.181 
      ไมกิน 1 20 476 3.94 1.00   
       กิน  4 80 11,619 96.06 0.16 0.02-1.47  
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ตารางท่ี 8  ปจจัยเส่ียงตอการเปนโรคมะเร็งเตานม  (Univariate analysis) 

ปจจัย 
กลุมผูปวย กลุมควบคุม 

OR 95% CI p 
n % n % 

อาย ุ(ป)      0.652 
       นอยกวา  50 3 37.50 6,364 53.50 1.00   
       50 – 59 4 50.00 4,247 35.70 2.00 0.45-8.93 0.365 
       60 ปข้ึนไป 1 12.50 1,285 10.80 1.65 0.17-15.9 0.664 

Mean (SD) 53.8 (7.25) 49.18 (8.5)    
Median (Min:Max) 55.5 (38:61) 49 (30:69)    

        

คาดัชนีมวลกาย (BMI)         0.435 
      นอยกวา 23.4 2 28.57 3,962 42.87 1.00   
       23.5 ข้ึนไป 5 71.43 5,280 57.13 1.87 0.36-9.67  
Mean (SD) 24.16 (3.75) 24.43 (3.80)    
Median (Min:Max) 24.89  

(18.90:28.25) 
24.20  

(14.45:36.44) 
   

        

ประวัติมะเร็งในครอบครัว     0.841 
       ไมมี 5 71.43 8,256 74.76 1.00   
        มี 2 28.57 2,787 25.24 1.18 0.23-6.11  
      

ประวัติการเคี้ยวหมาก     0.565 
       ไมเค้ียว 5 71.43 8,877 80.50 1.00   
        เค้ียว 2 28.57 2,151 19.50 1.65 0.32-8.51  
        

ประวัติการสูบบุหร่ี              
       ไมสูบ 7 100 10,896 98.12 -   
        สูบ 0 - 209 1.88 - -  
        

ประวัติการดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอล           0.631 
        ไมดื่ม 3 42.86 3,568 34.09 1.00   
         ดื่ม 4 57.14 6,899 65.91 0.69 0.15-3.08  
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ตารางท่ี 8 ปจจัยเส่ียงตอการเปนโรคมะเร็งเตานม  (Univariate analysis) (ตอ) 

ปจจัย 
กลุมผูปวย กลุมควบคุม 

OR 95% CI p 
n % n % 

ประวัติการดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอล           0.631 
        ไมดื่ม 3 42.86 3,568 34.09 1.00   
         ดื่ม 4 57.14 6,899 65.91 0.69 0.15-3.08  
       

       ไมดื่ม 4 57.14 7,694 73.4 1.00   
        ดื่ม 3 42.86 2,789 26.6 2.07 0.46-9.25  
       

สาโท        0.066 
       ไมดื่ม 5 71.43 9,887 93.79 1.00   
        ดื่ม 2 28.57 655 6.21 6.04 1.17-31.2  
        

สุราขาว 40 ดีกรี       0.503 
       ไมดื่ม 5 71.43 8,651 81.81 1.00   
        ดื่ม 2 28.57 1,923 18.19 1.80 0.35-9.28  
       

สุราแดง       0.529 
       ไมดื่ม 6 85.71 9,768 92.66 1.00   
        ดื่ม 1 14.29 774 7.34 2.10 0.25-17.5  
        

ความถ่ีในการดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอล   0.995 
       ไมดื่ม 11 52.38 7,877 53.23 1.00   
       < 1/เดือน 3 14.29 1,858 12.55 1.16 0.32-4.15 0.824 
    เปนประจําทุกเดือน 5 23.81 3,526 23.83 1.02 0.35-2.92 0.977 
   เปนประจําทุกวัน/สัปดาห 2 9.52 1,538 10.39 0.93 0.21-4.21 0.926 
        

ปลาน้ําจืด (คร้ัง/สัปดาห)   0.259 
      ไมกิน 1 14.29 980 11.46 1.00   
      ตํ่า (<=3.5) 5 71.43 3913 45.75 1.25 0.15-10.73 0.837 
      สูง (>3.5) 1 14.29 3660 42.79 0.27 0.17-4.28 0.352 
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ตารางท่ี 8 ปจจัยเส่ียงตอการเปนโรคมะเร็งเตานม (Univariate analysis) (ตอ) 

ปจจัย 
กลุมผูปวย กลุมควบคุม 

OR* 95% CI p 
n % n % 

เนื้อวัว (คร้ัง/เดือน)    
      ไมกิน 0 0 689     
      ตํ่า (<=2.4) 6 85.71 4.63     
      สูง (>2.4) 1 14.29 3797     
        

ไกหรือสัตวปก (คร้ัง/สัปดาห)    

      ไมกิน 0 0 412 4.81    
      ตํ่า (<=1.4) 7 100 7152 83.55    
      สูง (>1.4) 0 0 996 11.64    
        

เนื้อหม ู(คร้ัง/สัปดาห)    
      ไมกิน 0 0 505 5.9    
      ตํ่า (<=1.4) 6 85.71 5802 67.8    
      สูง (>1.4) 1 14.29 2251 26.3    
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ตารางท่ี 9 ปจจัยเส่ียงตอการเปนโรคมะเร็งกระเพาะอาหาร (Univariate analysis) 

ปจจัย 
กลุมผูปวย กลุมควบคุม OR 95% CI p 

n % n %    

เพศ             0.642 
        หญิง 5 62.5 12,248 70.19 1.00   
        ชาย 3 37.5 5,201 29.81 1.41 0.34-5.91  
       

อาย ุ(ป)      0.0103 
       นอยกวา 50 1 12.5 8,833 52.11 1.00   
       50 – 59 3 37.5 6,191 36.52 4.28 0.44-41.16 0.208 
       60 ปข้ึนไป 4 50 1,927 11.37 18.33 2.05-164.1 0.009 

Mean (SD) 57.63 (8.03) 49.48 (8.43)    
Median (Min:Max) 59 (44:66) 49 (30:69)    

        

คาดัชนีมวลกาย (BMI)         0.368 
      นอยกวา 23.5 4 66.67 6,281 48.45 1.00   
       23.5 ข้ึนไป 2 33.33 6,682 51.55 0.47 0.08-2.57  

Mean (SD) 22.06 (2.67) 23.93 (3.71)    
Median 

(Min:Max) 
22.13  

(17.69: 24.89) 
23.62  

(14.45: 36.44) 
   

        

ประวัติมะเร็งในครอบครัว      
       ไมมี 5 100 11,495 74.53 -   
        มี 0 - 3,928 25.47 - - - 
        

ประวัติการสูบบุหร่ี             0.395 
       ไมสูบ 3 60 11,976 77.09 1.00    
        สูบ 2 40 3,560 22.91 2.24 0.37-13.4  
        

ประวัติการเคี้ยวหมาก     0.163 
       ไมเค้ียว 3 60.0 13,193 85.55 1.00   
       เค้ียว 2 40.0 2,228 14.45 3.95 0.66-23.6  
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ตารางท่ี 9 ปจจัยเส่ียงตอการเปนโรคมะเร็งกระเพาะอาหาร (Univariate analysis) (ตอ) 

ปจจัย 
กลุมผูปวย กลุมควบคุม 

OR 95% CI p 
n % n % 

ประวัติการดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอล           0.897 
        ไมดื่ม 2 50.0 7,877 53.23 1.00   
        ดื่ม 2 50.0 6,922 46.77 1.14 0.16-8.08  
        

เบียร            0.485 
       ไมดื่ม 2 50.0 9,855 66.94 1.00   
       ดื่ม 2 50.0 4,868 33.06 2.02 0.29-14.4  
       

สาโท        0.395 
       ไมดื่ม 3 75.0 13,303 89.88 1.00   
       ดื่ม 1 25.0 1,498 10.12 2.96 0.31-28.5  
        

สุราขาว 40 ดีกรี       0.747 
       ไมดื่ม 3 75.0 10,075 67.61 1.00   
       ดื่ม 1 25.0 4,826 32.39 0.69 0.07-6.69  
       

สุราแดง       0.548 
       ไมดื่ม 3 75.0 12,775 86.29 1.00   
       ดื่ม 1 25.0 2,029 13.71 2.10 0.22-20.19  
       

ความถ่ีในการดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอล   0.779 
       ไมดื่ม 2 50.0 7,877 53.23 1.00   
    ประจําทุกเดือน/< 1/เดอืน 1 25.0 1,858 12.55 2.12 0.19-23.4 0.540 
    ประจําทุกวัน/สัปดาห 1 25.0 5,064 34.22 0.78 0.07-8.58 0.837 
    

ปลาน้ําจืด     0.455 
      ไมกิน 1 25 1,392 11.51 1.00   
       กิน   3 75 10,698 88.49 0.39 0.04-3.75  
       

เนื้อวัว     - 
      ไมกิน 0 - 776 6.42 -   
      กิน   4 100 11,306 93.58 - -  
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ตารางท่ี 9 ปจจัยเส่ียงตอการเปนโรคมะเร็งกระเพาะอาหาร (Univariate analysis) (ตอ) 

ปจจัย 
กลุมผูปวย กลุมควบคุม 

OR 95% CI p 
n % n % 

ไกหรือสัตวปก     0.137 
      ไมกิน 1 25 476 3.94 1.00   
      กิน   3 75 11,619 96.06 0.12 0.01-1.18  
        

เนื้อหม ู    - 
      ไมกิน 0 - 696 5.75 -   
      กิน   4 100 11,400 94.25 - -  
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4.2 การวิเคราะหตัวแปรเชิงพหุ (Multivariate analysis)   
เนื่องจากจํานวนกลุมตัวอยางในโรคมะเร็ง ปอด  ลําไสใหญ เตานม ชองปาก และกระเพาะ

อาหาร มีจํานวนนอยจงึไมสามารถวิเคราะหตัวแปรเชิงพห ุ(Multivariate analysis)   
สวนมะเร็งทอน้ําดีตับ และมะเร็งปากมดลูก มีจํานวนกลุมตัวอยางมากพอ จึงวิเคราะหตัวแปร

เชิงพหุ  วิเคราะหหาความสัมพันธระหวางปจจัยตางๆ กับการเกดิโรคมะเร็ง โดยคํานึงถึงผลกระทบจาก
ปจจัยอ่ืน โดยใชเทคนิคการถดถอยแบบโลจิสติก  

ผลการวิเคราะห เปนดังนี้  

4.2.1) ผลการวิเคราะหปจจัยเส่ียงท่ีสัมพันธกับการเกิดมะเร็งทอน้ําด ี

1) ผลการวิเคราะหปจจัยเส่ียง  
เม่ือคํานึงถึงผลกระทบจากปจจัยอ่ืนและการหาสมการ ในการทํานายโดยวิธีการ

ถดถอยพหุลิจสีติกแบบเง่ือนไข (Multiple conditional logistic regression) พบวา  
การวิเคราะหถดถอยพหุลอจสีติกแบบมีเง่ือนไขแบบมีข้ันตอน (Stepwise method) 

เพื่อสรางสมการทํานายการเกิดมะเร็งทอน้าํดี ท่ีมีตัวแปรในสมการนอยท่ีสุด และมีอํานาจการทาํนาย
มากท่ีสุด พบวา ในตัวแบบสุดทาย (Final model) มี 4 ตัวแปรท่ีมีความสัมพันธกับการเกิดโรคมะเร็งทอ
น้ําดี และเปนตัวแปรสําคัญในการทํานายการเกิดมะเร็งทอน้ําดี คือ ดชันีมวลกาย เพศ อายุ และผลการ
ตรวจอุจจาระพบไขพยาธิใบไมตับ กลาวคือ ดัชนีมวลกายลดลง 1 กิโลกรัมตอเมตร2 จะมีโอกาสเส่ียงตอ
การเกิดโรคมะเร็งทอน้ําดีสูงเปน 1.05 (1/OR = 1/0.95 = 1.05) เทา (95%CI= 1.11-1.01) และเพศชายมี
โอกาสเส่ียงตอการเกิดโรคมะเร็งทอน้ําดสูีงเปน 2.45 เทาของเพศหญิง (95% CI=1.74-3.45) เม่ืออายุ
เพิ่มข้ึน 1 ป จะมีโอกาสเส่ียงตอการเกิดโรคมะเร็งทอน้ําดีสูงเปน 1.11 เทา (95% CI= 1.08-1.11) ผูท่ีมีผล
การตรวจอุจจาระพบไขพยาธิใบไมตับจะมีโอกาสเส่ียงตอการเกิดโรคมะเร็งทอน้ําดีสูงเปน 1.64 เทา
ของผูท่ีมีผลการตรวจอุจจาระไมพบไขพยาธิใบไมตับ (95% CI=1.16-2.34) ดังแสดงในตารางท่ี 10  

2) สมการทํานายการเกิดโรคมะเร็งทอน้ําดี  
สมการทํานายโอกาสการเกิดโรคมะเร็งทอน้ําดี จากผลการวิเคราะหหาตัวแปรท่ีมี

ความสัมพันธและสามารถจําแนกโรคมะเร็งทอน้ําดีไดสมการท่ีเหมาะสมคือ  

Logit (มะเร็งทอน้ําดี) =  -8.99 -0.5(ดัชนีมวลกาย) + 0.89 (เพศ) + 0.10 (อายุ)  + 0.49 (การตรวจหาพยาธิ
ใบไมตับในอุจจาระ) 

เม่ือพิจารณาความสามารถในการทํานายของสมการนี้จากพ้ืนท่ีใตโคง อาร โอ ซี 
(Area under ROC curve; AUC) พบวา สามารถทํานายการเกดิมะเร็งทอน้ําดีไดในระดับปานกลาง คือ 
ทํานายไดรอยละ 68.70 % (95% CI =64.54% - 72.86%) ณ จุดตัดเทากบั 1 มีคาความไว รอยละ 64.83 % 
(63.92% ถึง 65.73%) คาความจําเพาะ รอยละ 65.44 % (64.53% ถึง 66.34%) ดังแสดงในรูปท่ี 10 คาการ
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ทํานายถูกเม่ือผลการทดสอบเปนบวก รอยละ 2.52 % (2.23% ถึง 2.82%) และใหคาการทํานายถูกเม่ือผล
การทดสอบเปนลบ รอยละ 99.26 % (99.10% ถึง 99.43%) และใหคาความแมนยําในการทํานายรอยละ 
65.43 ดังแสดงในตารางท่ี 11 

ตารางท่ี 10 ผลของปจจัยตอการเกิดมะเร็งทอน้ําดี โดยการวิเคราะหแบบพหุ (Multiple conditional 
logistic regression) 

ตัวแปร Coefficient SE 
Adjust 

OR 
95% CI p-value 

1.  ดัชนีมวลกาย (กิโลกรัม/เมตร2) -0.05 0.03 0.94 0.90 ถึง 0.99 0.04 
2. เพศ      
          ชาย 0.89 0.17 2.45 1.74 ถึง 3.45 < 0.001 
          หญิง      
3. อายุ (ป) 0.10 0.01 1.11 1.08 ถึง 1.13 < 0.001 
4. ผลการตรวจอุจจาระ      
     พบ OV 0.49 0.18 1.65 1.16 ถึง 2.35 0.006 
     ไมพบ OV      

Log likelihood = 144.83 
Pseudo R2 = 0.09 
 

ตารางท่ี 11 ผลการทดสอบความแมนยําของสมการทํานายการเกิดโรคมะเร็งทอน้ําดี 

Cut of 
Point 

Area under 
ROC 

(95% CI) 

Sensitivity 
(%) 

(95% CI) 

Specificity 
(%) 

(95% CI) 

PPV 
(%) 

(95% CI) 

NPV 
(%) 

(95% CI) 

Accuracy 
(%) 

 78.3 68.70 64.83 65.44 2.52 99.26 65.43 
 (64.54-

72.86) 

(63.92- 
65.73) 

(64.53-  66.34) (2.23- 2.82) (99.10- 
99.43) 

 

PPV = Positive predictive value 
NPV = Negative predictive value 
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รูปท่ี   10  กราฟความสัมพันธระหวางคาความไว และ 1- คาจําเพาะของขอมูล ของสมการทํานายการ

เกิดโรคมะเร็งทอน้ําด ี

 

4.2.2) ผลการวิเคราะหปจจัยเส่ียงท่ีสัมพันธกับการเกิดมะเร็งปากมดลูก 

1) ผลการวิเคราะหปจจัยเส่ียง 
เม่ือคํานึงถึงผลกระทบจากปจจัยอ่ืนและการหาสมการ ในการทํานายโดยวิธีการ

ถดถอยพหุลิจสีติกแบบเง่ือนไข (Multiple conditional logistic regression) พบวา  
การวิเคราะหถดถอยพหุลอจสีติกแบบมีเง่ือนไขแบบมีข้ันตอน (Stepwise method) 

เพื่อสรางสมการทํานายการเกิดมะเร็งปากมดลูก ท่ีมีตัวแปรในสมการนอยท่ีสุด และมีอํานาจการทํานาย
มากท่ีสุด พบวา ในตัวแบบสุดทาย (Final model) มี 2 ตัวแปร ไดแก ดัชนมีวลกายและอายุท่ีมี
เพศสัมพันธคร้ังแรก กลาวคือ ดัชนีมวลกายเพิ่มข้ึน 1 กิโลกรัมตอเมตร2 จะมีโอกาสเส่ียงตอการเกิด
โรคมะเร็งปากมดลูกสูงเปน 1.09 เทา (95% CI= 0.99 - 1.18) และเม่ือยิ่งอายุท่ีมีเพศสัมพันธคร้ังแรก
ตํ่าลงจะมีโอกาสเส่ียงตอการเกิดโรคมะเร็งปากมดลูกสูงเปน 1.05 (1/OR = 1/0.95 =  1.05) เทา (95% CI 
= 0.94 - 1.15)  ดังแสดงในตารางท่ี 12 

2) สมการทํานายการเกิดโรคมะเร็งปากมดลูก 
สมการทํานายโอกาสการเกิดโรคมะเร็งปากมดลูก จากผลการวิเคราะหหาตัวแปร

ท่ีมีความสัมพนัธและสามารถจําแนกโรคมะเร็งปากมดลูก ไดสมการท่ีเหมาะสม  คือ  

Logit (มะเร็งปากมดลูก) =  -6.58 + 0.08 (ดัชนีมวลกาย) -0.04 (อายุท่ีมีเพศสัมพันธคร้ังแรก)  
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เม่ือพิจารณาความสามารถในการทํานายของสมการนี้จากพ้ืนท่ีใตโคง อาร โอ ซี (Area 
under ROC curve; AUC) พบวา สามารถทํานายการเกดิมะเร็งปากมดลูกไดในระดบัตํ่า คือ ทํานายได
รอยละ 54.93 (95% CI= 44.95 - 64.92) ณ จุดตัดเทากับ 1 มีคาความไว รอยละ 55.88 (95% CI = 54.72 - 
57.04) คาความจําเพาะ รอยละ 51.75 (95% CI= 50.58 - 52.92) ดังแสดงในรูปท่ี 11 คาการทํานายถูกเม่ือ
ผลการทดสอบเปนบวก รอยละ 0.56 (95% CI = 0.39 - 0.74) และใหคาการทํานายถูกเม่ือผลการทดสอบ
เปนลบ รอยละ 99.59 (95% CI = 99.44 - 99.74) และใหคาความแมนยาํในการทํานายรอยละ 51.77 ดัง
แสดงในตารางท่ี 13 

ตารางท่ี 12  ผลของปจจัยตอการเกิดมะเร็งปากมดลูก โดยการวิเคราะหแบบพหุ (Multiple conditional 
logistic regression) 

ตัวแปร Coefficient SE Adjust OR 95% CI P-value 
1. ดัชนีมวลกาย (กิโลกรัม/เมตร2) 0.08 0.04 1.09 0.99 - 1.18  0.05 
2. อายุท่ีมีเพศสัมพันธคร้ังแรก (ป) -0.04 0.05 0.96 0.87  - 1.06 0.41 
 
 

ตารางท่ี 13 ผลการทดสอบความแมนยําของสมการทํานายการเกิดโรคมะเร็งปากมดลูก 

Cut of 
Point 

Area under 
ROC 

(95% CI) 

Sensitivity 
(%) 

(95% CI) 

Specificity 
(%) 

(95% CI) 

PPV 
(%) 

(95% CI) 

NPV 
(%) 

(95% CI) 

Accuracy 
(%) 

  44.52 54.93 55.88 51.75 0.56 99.59 51.77 
 (44.95-64.92) (54.72-57.04) (50.58-52.92) (0.39- 0.74) (99.44- 99.74)  

PPV = Positive predictive value 
NPV = Negative predictive value 
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รูปท่ี 11 กราฟความสัมพันธระหวางคาความไว และ 1- คาจําเพาะของขอมูลของสมการทํานายการ
เกิดโรคมะเร็งปากมดลูก 
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บทที่ 5  
อภิปรายผล และขอเสนอแนะ 

5.1 อภิปรายผล  
ตามท่ีกลุมนักวิชาการผูสนใจระบาดวิทยาโรคมะเร็ง ไดทําการศึกษาตอเนื่องและพบวา 

อุบัติการณโรคมะเร็งยังคงสูง และมะเร็งบางชนิดก็สูงข้ึน ท้ังในภาพรวมของประเทศ และระดับจงัหวดั 
เชนท่ีจังหวัดขอนแกน โดยมะเร็งท่ีพบบอยในจังหวดัขอนแกนลาสุด 10 อันดับ ในเพศชายไดแก มะเร็ง
ตับ ปอด  ลําไสใหญ ตอมน้าํเหลือง เม็ดเลือดขาว ผิวหนงั กระเพาะปสสาวะ กระเพาะอาหาร  ชองปาก  
และ ตอมลูกหมาก  เพศหญิง  ไดแก   มะเร็งตับ ปากมดลูก เตานม ปอด  ลําไสใหญ ชองปาก รังไข ธัย
รอยด ผิวหนัง และ เม็ดเลือดขาว (Vatanasapt et al., 1993, 1995; Deerasamee et al., 1999; Sriplung et 
al., 2003, Khuhaprema et al., 2007) ซ่ึงผลจากการติดตามกลุมศึกษาในการศึกษาระยะยาวในจังหวัด
ขอนแกน (The Khon Kaen cohort study) พบวามีผูท่ีปวยเปนมะเร็งเกิดข้ึนจํานวนหนึ่ง โดยพบมะเร็ง
ทอน้ําดีตับ มะเร็งปากมดลูก มากกวามะเร็งชนดิอ่ืนๆ ซ่ึงเปนตัวสะทอนอุบัติการณและปญหา
สาธารณสุขในจังหวัดขอนแกนท่ีชัดเจน 

 ในการศึกษาคร้ังนี้ผูวิจัยไดนําผลลัพธ (Outcome) ท่ีเกดิข้ึนใน Cohort study ซ่ึงก็คือการปวย
เปนมะเร็ง วิเคราะหหาปจจยัเส่ียงตอการเกดิโรคมะเร็งท่ีพบบอย 7 ชนดิ ไดแก มะเร็งทอน้ําดีตับ มะเร็ง
ปากมดลูก มะเร็งเตานม มะเร็งลําไสใหญ มะเร็งปอด มะเร็งชองปาก และมะเร็งกระเพาะอาหาร  โดย
เลือกกลุม Cohort ท่ีเหลือท่ีไมปวยเปนมะเร็งเปนกลุมเปรียบเทียบ ซ่ึงเปนการวเิคราะหแบบ Nested 
case-control within the cohort study เปนท่ีทราบดีวา การศึกษาแบบไปขางหนามีขอดีหลายประการ มี
การรวบรวมขอมูลกอนมีอาการของโรค ดังนั้นคอนขางเช่ือไดวาปจจัยท่ีเปน Exposure ตางๆ เปนปจจัย
กอนการเกิดโรค ยกเวนบางโรคท่ีมีระยะฟกตัวนาน แตอยางไรกต็ามการศึกษาแบบ Cohort study มี
ขอจํากัดหลายประการ เชน คาใชจายสูง ใชระยะเวลานาน การวเิคราะหแบบ Nested case-control study 
จึงเปนทางเลือกหนึ่งในการยนระยะเวลาในการดําเนนิการวิเคราะหแบบ Cohort study ซ่ึงผลท่ีได
ใกลเคียงกัน (Dos Santos, 1999)  ในการศึกษาคร้ังนี้อาจมีขอจํากัดของมะเร็งบางชนิดท่ีมีจํานวน Case 
คอนขางนอย ทําใหไมสามารถวิเคราะหแบบพิจารณาหลายตัวแปรพรอมกัน แตผลจากการวิเคราะหที
ละปจจัยก็บงบอกความสําคัญไดระดับหนึง่ 

ผลการศึกษาปจจัยเส่ียงตอการเปนมะเร็งทอน้ําดี จากการวิเคราะหท่ีคํานึงถึงผลกระทบจาก
ปจจัยอ่ืนและการหาสมการ ในการทํานายโดยวิธีการถดถอยพหลิุจีสติกแบบเง่ือนไข (Multiple 
conditional logistic regression) พบวา  ตัวแปรท่ีมีอํานาจการทํานายมากท่ีสุด คือ ดัชนีมวลกาย เพศ 
อายุ และผลการตรวจอุจจาระพบไขพยาธิใบไมตับ ในประเด็นของการมีพยาธิใบไมตับเปนปจจยัเส่ียง
ตอการเกิดมะเร็งทอน้ําดีตับนั้น ไดมีการศกึษามากมาย และ IARC ไดจดัเปน Carcinogen (IARC, 1994) 
ซ่ึงจากการศึกษานี้ ช้ีใหเหน็วาพยาธิใบไมตับยังคงเปนปญหา ควรดําเนินการควบคุมพยาธิใบไมตับ
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อยางมีประสิทธิภาพ เพศชายมีโอกาสเปนมะเร็งทอน้ําดีสูงกวาเพศหญิง อาจเนื่องมาจากผูชายมี
พฤติกรรมท่ีเส่ียงตอการติดเช้ือพยาธิใบไมตับมากกวาผูหญิง เชน การบริโภคปลาดิบ กอยปลา ซ่ึงเปน
พาหะของพยาธิใบไมตับ รวมถึงพฤติกรรมเส่ียงอ่ืนๆ เชน การสูบบุหร่ี การดื่มสุรา  เปนตน อาย ุดังจะ
เห็นไดจากอุบัติการณของมะเร็งทอน้ําดีตับสูงในกลุมอายุ 40 ป ข้ึนไป อาจอธิบายไดวา ผูท่ีมีอายมุากข้ึน
มีโอกาสสัมผัสกับปจจัยเส่ียงนานข้ึน เปนตน สวนดัชนีมวลกายท่ีพบมีความสัมพันธกับการเกิด
โรคมะเร็งทอน้ําดีนั้น ยังไมมีเหตุผลท่ีจะอธิบายได ซ่ึงในท่ีนี้คือผูท่ีมีน้ําหนกัลดลงมีความเส่ียงมากข้ึน
อาจเปนตัวบงช้ีภาวะโภชนาการ หรือเร่ิมมีภาวะเจ็บปวยเกิดข้ึน  

สําหรับสมการทํานายซ่ึงใหคาความแมนยาํในการทํานายรอยละ 65.43 จัดวาอยูในระดับปาน
กลาง คาความไวตํ่ามาก คือคาการทํานายถูกเม่ือผลการทดสอบเปนบวก รอยละ 2.52 % แตคาจําเพาะสูง
มาก คือคาการทํานายถูกเม่ือผลการทดสอบเปนลบ รอยละ 99.26 % ซ่ึงนาจะเปนประโยชนกับทาง
สาธารณสุขในการวางแผนการควบคุมโรคตอไป 

ผลการศึกษาปจจัยเส่ียงตอการเปนมะเร็งปากมดลูก จากการวิเคราะหโดยคํานึงถึงผลกระทบ
จากปจจยัอ่ืนและการหาสมการทํานายการเกิดโรค พบวาตัวแปรท่ีมีอํานาจการทํานายมากท่ีสุด ดัชนี
มวลกายและอายท่ีุมีเพศสัมพันธคร้ังแรก อายุเม่ือมีเพศสัมพันธคร้ังแรกมีความสัมพันธกับการเปน
มะเร็งปากมดลูกซ่ึงสัมพันธกับการศึกษาท่ีผานมา (Sriamporn st al., 2004)  นั่นคือยิ่งเร่ิมมีเพศสัมพันธ
เร็วยิ่งมีความเสี่ยงสูง นั่นหมายความวาโอกาสการสัมผัสกับเช้ือ HPV สูงข้ึนดังท่ีทราบแลววา IARC 
ยืนยนัวา เช้ือ HPV เปน Carcinogen ตอการเกิดมะเร็งปากมดลูก (IARC, 1970-2001)  สวนดัชนีมวลกาย
ท่ีพบมีความสัมพันธกับการเกดิโรคมะเร็งปากมดลูกนัน้ ยังไมมีเหตุผลท่ีจะอธิบายได อาจเปนไปใน
ทํานองเดียวกนักับอายุท่ีมากข้ึน เติบโตเปนผูใหญ โอกาสสัมผัสกับปจจัยเส่ียงตางๆ มากข้ึน 

สําหรับสมการทํานายมีความแมนยําคอนขางนอย แตอยางไรก็ตาม การใหความรูในประชากร
ท้ังหญิงและชาย เกีย่วกับ การมีเพศสัมพนัธท่ีเหมาะสม การติดเช้ือ HPV จึงเปนส่ิงจําเปน ตอการ
ปองกันควบคุมโรค 

ผลจากการวิเคราะหหาปจจยัเส่ียงตอการเกดิมะเร็งปอดแบบทีละปจจยั พบวา มีความแตกตาง
ในการเปนมะเร็งปอดระหวางเพศ คือ เพศชายเปนมากกวาเพศหญิง 9.9 เทา  และอายุมากข้ึนยิ่งมีความ
เส่ียงสูงข้ึน การสูบบุหร่ี การดื่มสุรา มีความสัมพันธ เชิงปจจัยเส่ียงกับการเปนมะเร็งปอด  ดัชนีมวลกาย
ท่ีเพิ่มข้ึนเปนปจจัยเชิงปองกัน หรือผูท่ีมีดัชนีมวลกายนอยเส่ียงตอการเปนมะเร็งปอดมากกวา จะเหน็วา
สอดคลองกับหลายการศึกษาท่ีผานมา โดยเฉพาะการสูบบุหร่ี ยังคงเปนปญหาสําคัญ หากสามารถลด
อัตราการสูบบุหร่ีในชุมชนไดก็จะสามารถลดอัตราอุบัติการณโรคมะเร็งปอดได ท้ังนี้ผลกระทบท่ี
เกิดข้ึนอาจจะใชเวลาหลายป สวนดัชนมีวลกายท่ีพบมีความสัมพันธกับการเกิดโรคมะเร็งปอด ยังไมมี
เหตุผลท่ีจะอธิบายได แตอยางไร ดัชนีมวลกายเปนคาท่ีใชในการประเมินภาวะโภชนาการทางกายภาพ 
คาดัชนีมวลการท่ีปกติหรือสมบูรณ อาจเปนตัวบงช้ีวาบุคคลกลุมนั้นมีความสมบูรณ มีภาวะความ
ตานทานตอโรคสูง อยางไรกต็ามเนื่องจากจาํนวน Case คอนขางนอย ผลท่ีได อาจจะยังไมคงท่ี 
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ปจจัยท่ีเกี่ยวของกับการเกดิมะเร็งลําไสใหญ จากผลการวิเคราะหขอมูลแบบทีละปจจัยพบวา 

ปจจัยท่ีสําคัญคือ เพศชายเปนมากกวาเพศหญิง 2.4 เทา  และอายุมากข้ึนยิ่งมีความเส่ียงสูงข้ึน 
การมีประวัติการเปนมะเร็งในครอบครัว พบวามีความสัมพันธ เชิงปจจัยเส่ียงกับการเปนมะเร็ง

ลําไสใหญอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ สอดคลองกับการศึกษาท่ีผานมา และเปนการยืนยันผล 
ในทํานองเดียวการ การบริโภคอาหารมีความสัมพันธเชิงปองกัน นั่นก็คือภาวะโภชนาการที่

สมบูรณ เปนการปองกันโรค   ดัชนีมวลกายท่ีเพิ่มข้ึนเปนปจจยัเชิงปองกัน แตอยางไรก็ตามอาจตอง
ตระหนกัถึงภาวะดัชนีมวลกายท่ีเกนิมาตรฐานดวย อยางไรก็ตามเนื่องจากจํานวน Case คอนขางนอย 
ผลท่ีได อาจจะยังไมคงท่ี 

ปจจัยท่ีเกี่ยวของกับการเกดิมะเร็งชองปาก จากผลการวิเคราะหขอมูลแบบทีละปจจัย พบวา 
การเค้ียวหมาก มีความสัมพันธ เชิงปจจยัเส่ียงกับการเปนมะเร็งชองปาก ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษาท่ี
ผานมา (Vatanasapt et al., 1991) อยางไรกต็ามเนื่องจากจาํนวน Case คอนขางนอย ผลท่ีได อาจจะยังไม
คงท่ี 

ปจจัยท่ีเกี่ยวของกับการเกดิมะเร็งเตานม จากผลการวิเคราะหขอมูลแบบทีละปจจยั พบวาดัชนี
มวลกายมีความสัมพันธเชิงปจจัยเส่ียงกับการเปนมะเร็งเตานม คือ ผูมีดัชนีมวลกายมากกวาปกติ มีความ
เส่ียงมากข้ึน นั่นหมายความวาผูท่ีอวนข้ึนมีความเส่ียงสูงข้ึน สอดคลองกับการศึกษาท่ีผานมา วามะเร็ง
เตานมเปน Fat related disease อยางไรกต็ามเนื่องจากจาํนวน Case คอนขางนอย ผลท่ีได อาจจะยังไม
คงท่ี 

ปจจัยท่ีเกี่ยวของกับการเกดิมะเร็งกระเพาะอาหาร จากผลการวิเคราะหขอมูลแบบทีละปจจัย 
พบวา มีความแตกตางในการเปนมะเร็งกระเพาะอาหาร ระหวางเพศ คือ เพศชายเปนมากกวาเพศหญิง  
และอายุมากข้ึนยิ่งมีความเส่ียงสูงข้ึน อุบัติการณโรคมะเร็งกระเพาะอาหาร ในประเทศไทยคอนขางตํ่า
เม่ือเปรียบเทียบกับ เวยีดนาม หรือ ญ่ีปุน (Sriamporn et al., 2002; Suwanrungruang et al., 2008) 
อยางไรก็ตามเนื่องจากจํานวน Case คอนขางนอย ผลท่ีได อาจจะยังไมใชคาท่ีแทจริง 

 

5.2 ขอเสนอแนะ 
จากการศึกษานี้พบปจจยัท่ีเปนปญหาสําคัญกับการเกิดโรคมะเร็งและสามารถนําไปสูการ

ปฏิบัติใหเกดิประโยชนตอประชาชนสวนรวมได ผูวิจยัขอใหขอเสนอแนะดังนี ้
1) ดําเนินการปองกัน และควบคุมปญหาพยาธิใบไมตับอยางมีประสิทธิภาพ พรอมท้ังหา

แนวทางในการเฝาระวังประชากรกลุมเส่ียง คือกลุมท่ีตรวจพบพยาธิใบไมตับ ซ่ึงจะนําไปสูการปองกัน
ควบคุมโรคมะเร็งทอน้ําดีตับ 

2) รณรงคเลิกสูบบุหร่ี อยางมีประสิทธิภาพและตอเนื่อง เพือ่ลดอุบัติการณโรคมะเร็งปอด 
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3) ใหสุขศึกษาแกประชากรในดานการมีเพศสัมพันธในวยัอันควร ใหความรูและสงเสริมให
ประชาชนมีพฤติกรรมการบริโภคอาหารท่ีถูกตองเหมาะสม เพื่อใหมีภาวะโภชนาการท่ีเหมาะสม  

4) ควรทําการวิเคราะหขอมูลอีกคร้ังเม่ือมีจํานวน Case ท่ีมากข้ึน โดยเฉพาะมะเร็งลําไสใหญ  
ปอด เตานม ชองปาก กระเพาะอาหาร  
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