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หลักการและวัตถุประสงค์: มะเร็งช่องปากเป็นปัญหา
ส�ำคัญทางสาธารณสุข มีสาเหตุจากการได้รับสารก่อมะเร็ง
และอาจจะมีปัจจัยด้านพันธุกรรมร่วมด้วย CYP1A1 เป็น
จีนที่เกี่ยวข้องกับการท�ำงานของเอ็นซัยม์มีบทบาทส�ำคัญใน
การท�ำลายสารก่อมะเร็งที่พบในบุหรี่ การศึกษานี้ต้องการ
ศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างลักษณะความหลากหลายทาง
พันธุกรรมของจีน CYP1A1 ชนิด m1 กับความเสี่ยงต่อการ
เกิดมะเร็งช่องปากชนิดสแควมัสเซลล์คาร์ซิโนมาของผู้ที ่
สบูบหุรี ่ในประชากรภาคตะวนัออกเฉยีงเหนอืของประเทศไทย 
วิธีการศึกษา: เป็นการศึกษาแบบ case-control study 
ประกอบด้วย กลุ่มผู้ป่วยมะเร็งช่องปากชนิดสแควมัสเซลล์
คาร์ซิโนมา จ�ำนวน 79 ราย (ชาย 31 ราย, หญิง 48 ราย) 
และกลุ่มผู้ที่มีสุขภาพดี จ�ำนวน 79 ราย โดยทั้งสองกลุ่มเป็น 
เพศเดียวกันและมีอายุใกล้เคียงกัน มีช่วงอายุต่างกันไม่เกิน  
5 ปี วิเคราะห์จีโนไทป์ของ CYP1A1 ชนิด m1 จากเม็ดเลือด
ขาว โดยใช้เทคนิค polymerase chain reaction restriction  
fragment length polymorphism (PCR RFLP) ทดสอบความ
สัมพันธ์ระหว่างจีโนไทป์ของจีน CYP1A1 ชนิด m1 กับการ
เกิดมะเร็งช่องปากโดยใช้ logistic regression 
ผลการศึกษา: ลักษณะทางพันธุกรรมจีน CYP1A1 ชนิด 
m1 ไม่มีความสัมพันธ์กับการเกิดมะเร็งช่องปาก (p > 0.05) 
รวมทั้งไม่พบความสัมพันธ์ระหว่างความหลากหลายทาง
พันธุกรรมของ CYP1A1 ชนิด m1 กับการเพิ่มความเสี่ยงใน
การเป็นมะเร็งช่องปากชนิดสแควมัสเซลล์คาร์ซิโนมาในผู้ที่
สูบบุหรี่อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (p > 0.05) อย่างไรก็ตาม 

Background and objectives: Oral cancer remains the 
common health problem worldwide. A carcinogen is a 
main cause of the cancer, susceptibility to oral cancer 
has been shown to be modulated by inheritance of  
polymorphic genes. CYP1A1 gene encodes smoking- 
related carcinogen detoxifying enzymes. The aim of this 
work was to identify the correlation between genetic 
polymorphism of CYP1A1 m1 and oral squamous cell 
carcinoma risk and its interactions with smoking as genetic 
modifiers in the etiology of oral cancer in Northeastern 
Thailand
Methods: A case-control study was conducted in 79 
histologically-confirmed OSCC cases (31 men, 48 women) 
and 79 age- and sex-matched healthy controls ranging in 
age 5 years. Genotypic CYP1A1 m1 was detected from 
buffy coat by using polymerase chain reaction restriction  
fragment length polymorphism (PCR RFLP). The association  
between CYP1A1 m1 genotype and risk of oral cancer was  
analyzed by using logistic regression.
Results: The association between genotype of CYP1A1 
m1 and oral squamous cell carcinoma risk was not 
observed (p > 0.05). In combination with smoking, the 
association between CYP1A1 m1 polymorphism and  
increased risk for the oral cancer also was not statistically 
significant (p > 0.05). However, among smokers with CC 
and CT genotypes showed a trend to increased risk for 
oral cancer with OR= 4.94 (95%CI = 0.72-34.73) and 
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ในผู้ที่สูบบุหรี่ที่มีจีโนไทป์ของ CYP1A1 ชนิด m1 แบบ CC 
และ CT จะมีแนวโน้มที่จะเพิ่มความเสี่ยงในการเป็นมะเร็ง
ช่องปากด้วยค่า OR= 4.94 (95%CI = 0.72-34.73) และ 
2.36 (95%CI = 0.47-11.82); adjusted OR = 4.95 (95%CI 
= 0.70-35.04) และ 2.22 (95%CI = 0.43-11.33) เมื่อน�ำมา
ปรับด้วย GSTM1 polymorphism ตามล�ำดับ 
สรุป: ความหลากหลายทางพันธุกรรมของ CYP1A1 ชนิด 
m1 ไม่มีความสัมพันธ์กับการเกิดโรคมะเร็งช่องปากชนิด 
สแควมสัเซลล์คาร์ซโินมาในประชากรภาคตะวนัออกเฉยีงเหนอื 
ของไทย แต่อาจจะเป็นปัจจยัร่วมกบัสารก่อมะเรง็ในควนับหุรี่
ต่อการเกดิมะเรง็ช่องปาก รวมทัง้อาจจะมปีฏสิมัพนัธ์ระหว่าง
จนีอืน่ทีจ่ะส่งผลต่อการเกดิมะเรง็ช่องปากได้ ดงันัน้การตรวจ
หาปัจจัยเสี่ยงทางพันธุกรรมอาจจะช่วยคัดกรองผู้ที่มีความ
เสี่ยงสูงต่อการเป็นมะเร็งช่องปากได้
ค�ำส�ำคัญ: CYP1A1, ความเสี่ยง, มะเร็งช่องปากชนิด 
สแควมัสเซลล์คาร์ซิโนมา

2.36 (95%CI = 0.47-11.82); adjusted OR =4.95 (95%CI 
= 0.70-35.04) and 2.22 (95%CI = 0.43-11.33) by GSTM1 
polymorphism, respectively.
Conclusions: Our data suggest that CYP1A1 m1  
polymorphism is not associated with increased risk of oral 
squamous cell carcinoma in Northeastern Thailand. It may 
play as a co-factor of smoked carcinogen to promote oral 
cancer development as well as gene-gene interaction. 
Therefore, investigation of genetic risk factor may be a 
useful method for screening at high risk of oral cancer. 
Keywords: CYP1A1, Risk, Oral squamous cell carcinoma 

บทน�ำ
	 มะเรง็ช่องปากเป็นปัญหาทีส่�ำคญัของหลายประเทศ ซึง่
ส่งผลต่อคุณภาพชีวิตของผู้ป่วย รวมทั้งเป็นมะเร็งที่มีอัตรา
การรอดชีวิตที่ต�่ำ1 ในกลุ่มประเทศเอเชียตะวันออกเฉียงใต้ 
พบอุบัติการณ์การเกิดมะเร็งช่องปากสูง โดยอยู ่ใน 10 
อันดับแรกของโรคมะเร็งที่พบ2 จากรายงานปี พ.ศ. 2554 
ในประชากรไทยพบมะเร็งช่องปากในเพศหญิง 6.2 คนต่อ
แสนประชากร ส่วนในชายพบ 3.9 ต่อแสนประชากร3 การ
สูบบุหรี่ ดื่มแอลกอฮอล์รวมทั้งการเคี้ยวหมาก เป็นสาเหตุ
หลักของการเกิดมะเร็งช่องปาก4 ในควันบุหรี่มีสารประกอบ
ซึ่งเป็นสารก่อมะเร็งหลายชนิด โดยเฉพาะ polycyclic 
aromatic hydrocarbons (PAHs), nicotine, hydrazine, 
cotinine และ nitrosamines มีรายงานพบว่าส่วน lipophilic 
compound ของสารก่อมะเร็งเหล่านี้ สามารถเปลี่ยนให้เป็น 
water soluble compound แล้วถูกขับออกจากร่างกายได้
ง่ายด้วย phase I & II enzymes xenobiotic metabolism  
process5 CYP1A1 เป็น cytochrome P450s (CYP) 
ชนิดหนึ่งใน phase I metabolizing enzymes เป็น aryl  
hydrocarbon hydrolase (AHH) ใน activation pathway ทีม่ี
บทบาทส�ำคัญใน activation สารเคมีจ�ำพวก poly aromatic  
hydrocarbon compounds (PAHs) เช่น benzo(a)pyrene (BP) 
ซึ่งเป็นสารก่อมะเร็งส�ำคัญที่พบในบุหรี่ (a potent tobacco  
carcinogen)6-7 ทั้งนี้ เอ็นซัยม์ CYP1A1 สังเคราะห์จากการ
คัดลอก จีน CYP1A1 ใน chromosome 15q22-q248 มีการ

ศึกษาที่พบว่า CYP1A1 gene มีลักษณะทางพันธุกรรมที่
หลากหลาย และอาจมีความสัมพันธ์กับการเป็นมะเร็ง9 โดย
พบว่า allele ของ CYP1A1 m1 แบบ thymine (T) ทีถ่กูแทนที่
ด้วย cytosine (C) transition ในต�ำแหน่ง 3′ noncoding  
region มีผลต่อการท�ำงานของเอ็นซัยม์ CYP1A1 ในการ
ก�ำจัดสารพิษ และท�ำให้มีความเสี่ยงต่อการเกิดมะเร็งที่
แตกต่างกัน9 มีการศึกษาพบว่าลักษณะทางพันธุกรรมของ 
CYP1A1 gene มีความสัมพันธ์กับการเป็น oral cancer10 
และ lung cancer11 โดยเฉพาะชนิด squamous cell  
carcinoma และ adenocarcinoma12 ในทางตรงข้ามมีบาง
การศึกษาที่ไม่สอดคล้องกับรายงานข้างต้นใน head และ 
neck cancer9 oral และ pharyngeal cancer13, cervical 
carcinoma14 และ prostate cancer15 ความแตกต่างนี้อาจ
จะมปัีจจยัอืน่เข้ามาเกีย่วข้อง จากความถีข่อง mutation type 
ทีแ่ตกต่างกนัตามเชือ้ชาติ16 หรอืชนดิของมะเรง็ทีแ่ตกต่างกนั 
อย่างไรก็ตามความสัมพันธ์ของ CYP1A1 polymorphism 
กบัการเกดิมะเรง็ทีไ่ม่ชดัเจน และยงัไม่พบรายงานการศกึษา
ในประชากรไทย ดังนั้น การศึกษานี้จึงต้องการศึกษาความ
สัมพันธ์ของ CYP1A1 m1 genotype กับการเป็นมะเร็ง 
ช่องปากของผู้ที่สูบบุหรี่ที่อาศัยอยู่ในภาคตะวันออกเฉียงเหนือ
ของประเทศไทย เพื่อเป็นข้อมูลในการบ่งชี้ความเสี่ยงทาง
พนัธกุรรมต่อการเกดิมะเรง็ช่องปาก ทีอ่าจน�ำมาใช้ในคดักรอง 
กลุ่มผู้ที่มีความเสี่ยง และน�ำมาสู่การวางแนวทางในการ
ป้องกันการเกิดมะเร็งและให้การรักษาได้อย่างเหมาะสม
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วิธีการศึกษา
ตัวอย่างที่ใช้ในการศึกษา
		  การศึกษานี้เป็น case-control study เพศเดียวกัน
และมีอายุใกล้เคียงกัน ที่มีช่วงอายุต่างกันไม่เกิน 5 ปี  
(age- and sex-matched) อายุ 25-84 ปี ประกอบด้วยกลุ่ม
ศกึษาทีเ่ป็นอาสาสมคัรมะเรง็ช่องปาก (oral squamous cell 
carcinoma, OSCC) และ กลุ่มควบคุมที่เป็นอาสาสมัครที่มี
สขุภาพด ีจ�ำนวนกลุม่ละ 79 ราย (ชาย 31 ราย และหญงิ 48 ราย)  
จากอาสาสมัครที่มารับการตรวจรักษา ณ โรงพยาบาล 
ศูนย์ขอนแก่น โรงพยาบาลศรีนครินทร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น 
จังหวัดขอนแก่น และโรงพยาบาลสรรพสทิธิประสงค์ จังหวัด
อุบลราชธานี อาสาสมัครแต่ละรายจะต้องไม่มีประวัติการ
เป็นมะเร็งชนิดอื่นๆ การฉายรังสี ผ่านการผ่าตัดมดลูก 
และ/หรือ ผ่านการให้ยาต้านไวรัส อาสาสมัครทุกรายจะ
ได้รับค�ำชี้แจงเกี่ยวกับวัตถุประสงค์ขั้นตอนการศึกษา และ 
ได้ลงชื่อยินยอมในแบบฟอร์มยินยอมให้ท�ำการศึกษา รวม
ทัง้ตอบแบบสอบถามเกีย่วกบัพฤตกิรรมการสบูบหุรี ่โดยการ
สัมภาษณ์เพียงคนเดียว โดยการศึกษานี้ได้ผ่านการรับรอง
ด้านจริยธรรม ของมหาวิทยาลัยขอนแก่น เลขที่ HE 521344

การศึกษาความหลากหลายทางพันธุกรรมของจีน 
CYP1A1 m1

สกัดดีเอ็นเอ (genomic DNA, gDNA) จากเม็ด
เลอืดขาวโดยใช้ GF-1 Blood DNA Extraction Kit (Vivantis, 
USA) และท�ำการศึกษาความหลากหลายของจีน CYP1A1 
ชนิด m1 ด้วยวิธี PCR RFLP ทีมีล�ำดับ primer pairs ดังนี้  
F 5′ CAG TGA AGA GGT GTA GCC GCT 3′ และ R 5′ TAG 
GAG TCT TGT CTC ATG CCT 3′ ใช้ β-globin เป็น internal 
control กระบวนการของ PCR amplification ประกอบด้วย 
denaturation ที่ 95 °ซ 5 นาที ตามด้วย 94 °ซ 30 วินาที, 60 
°ซ 30 วินาที และ 72 °ซ 30 วินาที จ�ำนวน 35 รอบ และใน
ขั้นตอน extension ใช้อุณหภูมิ 72 °ซ 5 นาที วิเคราะห์ PCR 
products ด้วยวิธี electrophoresis ใน 2.5% agarose gel 
จะได้สาย DNA ที่มีขนาด 340 bp ตรวจสอบจีโนไทป์ของ 
CYP1A1 ชนิด m1 ด้วย Msp1 restriction enzyme (New 
England, USA) ที่จะตัดสาย DNA ในต�ำแหน่งที่มีล�ำดับ
เป็น CCGG ที่ 37 °ซ 30 นาที วิเคราะห์ PCR products ที่ได้
ด้วยวิธี electrophoresis ใน 2.5% agarose gel สาย DNA 
ที่ไม่สามารถตัดด้วย Msp1 ได้จะมีขนาด 340 bp เพียง 

แถบเดียว (TT genotype) จัดเป็น wild type แต่ถ้าตัดได้
จัดเป็น mutant type ซึ่งมี 2 ลักษณะคือ heterozygous  
mutant type พบ DNA 3 แถบ (CT genotype) ขนาด 140 
200 และ 340 bp ส่วน homozygous mutant type พบ DNA 
2 แถบ (CC genotype) ขนาด 140 และ 200 bp
	
การวิเคราะห์ทางสถิติ
	 ทดสอบความถี่จีโนไทป์ของ CYP1A1 ชนิด m1 ด้วย 
chi-square test วิเคราะห์ความสัมพันธ์ระหว่างความ 
หลากหลายของ CYP1A1 ชนิด m1 กับความเสี่ยงการ
เกิดมะเร็งช่องปาก ด้วย uni- และ multi- variate logistic  
regression ที่ค่า 95% confidence interval (CI) โดย
โปรแกรม STATA version 10 ก�ำหนดให้ข้อมูลมีความแตก
ต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติเมื่อ p< 0.05

ผลการศึกษา
	 พบความถี่ของจีน CYP1A1 ชนิด m1 ที่มีจีโนไทป์แบบ 
TT, CC และ CT ในกลุม่ควบคมุ เท่ากบัร้อยละ 25.32, 27.85 
และ 46.84 ตามล�ำดับ มีความถี่ของจีโนไทป์แบบ TT, CC 
และ CT ในกลุ่มผู้ป่วยมะเร็งช่องปาก เท่ากับร้อยละ 17.72, 
22.78 และ 59.49 ตามล�ำดับ ไม่พบความสัมพันธ์ระหว่าง
จีโนไทป์ของ CYP1A1 ชนิด m1 กับความเสี่ยงของการเป็น
มะเรง็ช่องปากอย่างมนียัส�ำคญัทางสถติ ิp > 0.05 (ตารางที ่1)  
รวมทัง้ไม่พบความสมัพนัธ์ระหว่างลกัษณะทางพนัธกุรรมของ 
CYP1A1 ชนดิ m1 กบัการสบูบหุรีต่่อการเพิม่ความเสีย่งของ
การเป็นมะเร็งช่องปาก อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ p > 0.05 
อย่างไรก็ตามลักษณะทางพันธุกรรมของ CYP1A1 ชนิด m1 
มีแนวโน้มที่จะเพิ่มความเสี่ยงต่อการเป็นมะเร็งช่องปากใน 
ผู้ที่สูบบุหรี่ ทั้งนี้พบว่าการมีจีโนไทป์ของ CYP1A1 ชนิด m1 
แบบ CC จะมีความเสี่ยงในการเป็นมะเร็งช่องปากเพิ่มขึ้น 
โดยมีค่า OR = 4.94 (95%CI = 0.72-34.73) และ adjusted 
OR = 4.95 (95%CI = 0.70-35.04) ในขณะที่การมีจีโนไทป์
แบบ CT จะมีความเสี่ยงในการเป็นมะเร็งช่องปากเพิ่มขึ้น 
โดยมีค่า OR= 2.36 (0.47-11.82) และ adjusted OR = 
2.22 (95%CI = 0.43-11.33) และ จีโนไทป์แบบ CC+CT  
จะมีความเสี่ยงในการเป็นมะเร็งช่องปากเพิ่มขึ้น โดยมีค่า  
OR = 2.89 (95%CI = 0.60-13.83) และ adjusted OR = 
2.76 (95%CI = 0.57-13.44) เมือ่น�ำมาปรบัด้วยความหลาก
หลายของ GSTM1 (ตารางที่ 2)
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ตารางที่ 1 ความหลากหลายของ CYP1A1 ชนิด m1 กับความเสี่ยงของการเป็นมะเร็งช่องปาก 

CYP 1A1 m1 
กลุ่มศึกษา

จ�ำนวน (ร้อยละ)

กลุ่มควบคุม

จ�ำนวน (ร้อยละ)

OR 

[95% CI, p-value]

Adjusted ORa 

[95% CI, p-value]

TT
14 

(17.72)

20

(25.32)
1 1

CC
18

(22.78)

22

(27.85)

1.17 

[0.46-2.95, 0.741]

1.21 

[0.47-3.13, 0.696]

CT
47

(59.49)

37

(46.84)

1.81 

[0.81-4.07, 0.148]

1.75 

[0.76-4.01, 0.188]

CC + CT
65

(82.28)

59

(74.68)

1.57 

[0.73-3.39, 0.247]

1.55 

[0.70-3.43, 0.276]
aปรับด้วยความหลากหลายของ GSTM1 

ตารางที่ 2 ความสัมพันธ์ระหว่างการสูบบุหรี่กับความหลากหลายของ CYP1A1 ต่อการเป็นมะเร็งช่องปาก 

การสูบบุหรี่ CYP 1A1 
กลุ่มศึกษา

จ�ำนวน (ร้อยละ)

กลุ่มควบคุม

จ�ำนวน (ร้อยละ)

OR

[95% CI, p-value]

Adjusted ORa

[95% CI, p-value]

ไม่สูบบุหรี่

TT
11

(13.92)

15

(18.99)
1 1

CC
9

(11.39)

19

(24.05)

0.65 

[0.21-1.96, 0.441]

0.71 

[0.23-2.22, 0.556]

CT
30

(37.97)

25

(31.65)

1.64 

[0.64-4.20, 0.305]

1.69 

[0.64-4.42, 0.289]

CC + CT
39

(49.37)

44

(55.70)

1.21 

[0.50-2.94, 0.676]

1.28 

[0.51-3.20, 0.594]

สูบบุหรี่

TT
3

(3.80)

5

(6.33)
1 1

CC
9

(11.39)

3

(3.80)

4.94 

[0.72-34.73, 0.104]

4.95 

[0.70-35.04, 0.109]

CT
17

(21.52)

12

(15.19)

2.36 

[0.47-11.82, 0.296]

2.22 

[0.43-11.33, 0.339]

CC + CT
26

(32.91)

15

(18.99)

2.89 

[0.60-13.83, 0.184]

2.76 

[0.57-13.44, 0.209]
aปรับด้วยความหลากหลายของ GSTM1 

วิจารณ์
	 มะเร็งช่องปาก มีสาเหตุส�ำคัญจากการสัมผัสสารก่อ
มะเร็ง เช่น polycyclic aromatic hydrocarbons (PAHs), 
nitrosamines, cotinine และ nitrosamines จากการ 
สูบบุหรี่ พื้นฐานทางด้านพันธุกรรมที่แตกต่างกัน ส่งผล 
ต่อการท�ำลายสารก่อมะเร็งที่เข้าสู่ร่างกาย4, 5, 17 จีน CYP  
ท�ำหน้าที่คัดลอก endoplasmic และ cytosolic enzymes  
ซึ่งท�ำหน้าที่ทั้ง activation และ detoxification สารจ�ำพวก  

reactive electrophilic compounds ทีม่ใีนสารก่อมะเรง็หลาย
ชนดิ เช่น benzo [a] pyrene โดยทีจ่นี CYP1A1 เป็น phase I  
metabolizing enzymes ชนิดหนึ่งที่มีบทบาทส�ำคัญในการ
ควบคุม metabolic activation สารก่อมะเร็งในบุหรี่จ�ำพวก 
aromatic amines และ PAHs6,7 ดังนั้น การเปลี่ยนแปลง
ของสารก่อมะเร็งจากการท�ำงานของเอ็นซัยม์นี้จึงอาจจะ 
ส่งผลต่อการเกิดมะเร็งช่องปาก



ศรีนครินทร์เวชสาร 2559; 31(4)190

CYP1A1 and Risk of Oral Squamous Cell CarcinomaCYP1A1 กับความเสี่ยงต่อการเป็นมะเร็งช่องปาก

Srinagarind Med J 2016; 31(4)

	 ผลการศึกษานี้สอดคล้องกับการศึกษาในประชากร
ชาวโปรตุเกส สเปน และ บราซิลที่ไม่พบความสัมพันธ์ของ 
CYP1A1 กับการเกิดมะเร็ง18-20 ในขณะที่มีการศึกษาพบ
ความสัมพันธ์ของ CYP1A1 กับการเกิดมะเร็งชนิด oral  
cancer ในชาวญี่ปุ ่น10 lung cancer ในชาวจีน11 และ  
ชาวอียิปต์21 ซึ่งกลุ่มชนที่แตกต่างกัน อาจส่งผลต่อบทบาท
ของ CYP1A1 กับการเกิดมะเร็งก็ได้ โดยพบว่า ความถี่
ของ CYP1A1 ชนิด m1 แบบ CC หรือ CT ในชาวสเปน 
เชือ้สายอฟัรกินั สงูกว่าชาวสเปนผวิขาว20 ดงันัน้การศกึษาใน
ครั้งนี้ที่ท�ำการศึกษาในประชากรภาคตะวันออกเฉียงเหนือ
ของประเทศไทย แตกต่างจากการศึกษาก่อนหน้านี้ อาจจะ
เป็นผลจากความแตกต่างของกลุ่มประชากร ที่อาจมีผลต่อ
ความถีข่อง mutation type ทีแ่ตกต่างกนัตามเชือ้ชาติ16 ชนดิ
ของมะเรง็ทีแ่ตกต่างกนั รวมทัง้จ�ำนวนประชากรทีน่�ำมาศกึษา  
ที่อาจไม่ได้เป็นตัวแทนที่ดีหรือจ�ำนวนไม่มากพอก็ได้ 
	 ในการศึกษานี้ แม้ว่าจะไม่พบความสัมพันธ์ระหว่าง
จีโนไทป์ของ CYP1A1 ชนิด m1 กับความเสี่ยงของการเป็น
มะเร็งช่องปากชนิดสแควมัสเซลล์คาร์ซิโนมา รวมทั้งไม่พบ
ความสัมพันธ์ระหว่างลักษณะทางพันธุกรรมของ CYP1A1 
ชนิด m1 กับการสูบบุหรี่ ต่อการเพิ่มความเสี่ยงของการเป็น
มะเร็งช่องปากชนิดนี้ อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ แต่ลักษณะ
ทางพันธุกรรมของ CYP1A1 ชนิด m1 มีแนวโน้มที่จะเพิ่ม
ความเสี่ยงต่อการเป็นมะเร็งช่องปากในผู้ที่สูบบุหรี่ อย่างไร
ก็ตาม แฮโปลไทด์ (haplotype) ของ CYP1A1 ชนิด m1  
อาจจะมคีวามสมัพนัธ์กบัการเกดิมะเรง็ช่องปากในผูท้ีส่บูบหุรี่ 
โดยพบว่า CYP1A1 ชนดิ m1 ทีม่อีลัล ี(allele) แบบ C จะเพิม่
ความเสีย่งต่อการเป็นมะเรง็ช่องปาก มากกว่าการมอีลัลแีบบ T  
ทั้งนี้พบว่าลักษณะทางพันธุกรรมของ CYP1A1 ชนิด m1 
แบบ CC, CT และ CC+CT จะมคีวามเสีย่งในการเป็นมะเรง็
ช่องปากเพิ่มขึ้น 4.9, 2.2-2.4 และ 2.8-2.9 เท่า ตามล�ำดับ 

สรุป
	 การศึกษานี้ไม่พบความสัมพันธ์ของความหลากหลาย
ของจนี CYP1A1 ชนดิ m1 กบัการเกดิโรคมะเรง็ช่องปากชนดิ 
สแควมสัเซลล์คาร์ซโินมาในประชากรภาคตะวนัออกเฉยีงเหนอื
ของประเทศไทย อย่างไรก็ตาม ในผู้ที่สูบบุหรี่ที่มีจีโนไทป ์
แบบ CC และ CT อาจจะมีแนวโน้มเพิ่มความเสี่ยงการเกิด
โรคมะเรง็ช่องปาก ดงันัน้ลกัษณะทางพนัธกุรรมของ CYP1A1 
ชนิด m1 อาจจะเป็นปัจจัยร่วมกับสารก่อมะเร็งในควันบุหรี่
ต่อการเกิดมะเร็งช่องปาก เช่นเดียวกับอาจจะมีปฏิสัมพันธ์
ระหว่างจีนที่จะส่งผลต่อการเกิดมะเร็งช่องปากได้ ที่ต้องมี
การศึกษาต่อไป เพื่อตรวจหาปัจจัยเสี่ยงทางพันธุกรรมที่จะ
ช่วยคัดกรองผู้ที่มีความเสี่ยงสูงต่อการเป็นมะเร็งช่องปาก
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