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Oral cancer is the fourth most common cancer in males and the seventh most 

common cancer in females in Thailand. The survival rates and quality of life of oral 
cancer patients will significantly be improved if they receive treatment for the lesions 
that are less advanced or premalignant. Early diagnosis is therefore of paramount 
importance. A number of techniques have been developed to supplement clinical 
examination for oral malignancy. One interesting screening method is the application of 
3-5% acetic acid which has been used for cervical cancer screening. The primary 
objective of this study was to assess the sensitivity, specificity and accuracy of using 
vinegar (5% acetic acid) for screening oral cancer. The secondary objective was to 
investigate the association between clinical screening using vinegar and expression of 
the tumor marker, p53. The study included thirty participants suspected of having oral 
squamous cell carcinoma. Vinegar was applied to the lesions, followed by incisional 
biopsy. The specimens were microscopically examined for pathological diagnosis and 
immunohistochemical investigation. The sensitivity, specificity and accuracy of using 
vinegar for oral cancer screening were 83.33%, 84.21% and 83.64%, respectively. 
There was an association between clinical screening using vinegar and expression of 
p53 protein. The results of this study suggest that household vinegar is an alternative for 
oral cancer screening in developing countries because the sensitivity and specificity of 
vinegar is comparable to the use of toluidine blue, a vital stain for oral cancer screening. 
Additionally, vinegar is inexpensive and easy to obtain.  
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ในประเทศไทย มะเร็งในชองปากเปนมะเร็งที่พบมากเปนอันดับ 4 ของมะเร็งที่พบในเพศ

ชายและอันดับ 7 ของมะเร็งที่พบในเพศหญิง   ถาผูปวยไดรับการรักษาตั้งแตการดําเนินของโรค
ยังไมรุนแรงในระยะกอนเกิดมะเร็งและ/หรือมะเร็งระยะแรกก็จะทําใหอัตราการอยูรอดและ
คุณภาพชีวิตดีข้ึน  ดังนั้นการตรวจวินิจฉัยโรคไดตั้งแตเนิ่นๆจึงเปนสิ่งสําคัญ   ปจจุบันเทคนิค
ตางๆไดถูกพัฒนาเพื่อชวยเสริมในการตรวจหามะเร็งทางคลินิก   ที่นาสนใจคือการที่มีผูนํากรดอะ
ซิติก (acetic acid) 3-5% มาใชในทางนรีแพทยเพื่อชวยตรวจหาโรคมะเร็งปากมดลูกในประเทศ
กําลังพัฒนา   การศึกษานี้จึงมีวัตถุประสงคหลักเพื่อหาคาความไว  ความจําเพาะ  และความ
แมนยําของน้ําสมสายชูในการตรวจหารอยโรคมะเร็งในชองปาก   โดยมีวัตถุประสงครองเพื่อดู
ความสัมพันธระหวางการทําปฏิกิริยาของเนื้อเยื่อตอน้ําสมสายชูทางคลินิกและปริมาณของ
โปรตีน p53 ในระดับเซลล   โดยศึกษาในผูปวยที่สงสัยวามีรอยโรคกอนเกิดมะเร็งและมะเร็งใน
ชองปากจํานวน 30 คน   ดวยวิธีการปายน้ําสมสายชูลงบริเวณรอยโรคแลวทําการตัดชิ้นเนื้อ  
จากนั้นนํามาตรวจทางจุลพยาธิวิทยาและหาจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ดวยวิธี
ทางอิมมูโนฮิสโตเคมีสตรี   ผลการศึกษาพบวาน้ําสมสายชูมีคาความไว   ความจําเพาะ  และ
ความแมนยําในการตรวจหามะเร็งในชองปากเทากับ 83.33%, 84.21% และ 83.64% ตามลําดับ  
และการทําปฏิกิริยาของเนื้อเยื่อตอน้ําสมสายชูทางคลินิกและปริมาณของโปรตีน p53 ในระดับ
เซลลมีความสัมพันธกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.000)   ดังนั้นการใชน้ําสมสายชูจึงเปน
ทางเลือกหนึ่งในการชวยตรวจหารอยโรคมะเร็งในชองปากในประเทศกําลังพัฒนา  เพราะมีคา
ความไวและความจําเพาะไมแตกตางจากโทลูอิดีนบลูที่ใชกันแพรหลายอยูแลวมากนักและยังมี
ราคาไมแพง  สามารถหาซื้อไดงายตามทองตลาดทั่วไป   
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บทที่ 1 
 

บทนํา 
 

ความเปนมาและความสําคัญของปญหา 
 

ผูปวยมะเร็งชองปากและมะเร็งคอหอย(oropharynx)ทั่วโลกเพิม่ข้ึนประมาณปละ 
220,000 คนในเพศชาย (5% ของมะเรง็ทัง้หมด)และ 90,000 คนในเพศหญิง (2% ของมะเร็ง
ทั้งหมด)(1)  โดยผูปวยมะเรง็เซลลสความสั (squamous cell carcinoma) ในชองปากมีอัตราการ
อยูรอดใน 5 ป ประมาณ 50%(2)   สําหรบัในประเทศไทยมะเร็งในชองปากเปนมะเร็งทีพ่บมากเปน
อันดับ 4 ของมะเร็งที่พบในเพศชายในอัตรา 2.6 ถึง 9.8 ตอประชากร 100,000 คนตอปและอันดับ 
7 ของมะเรง็ที่พบในเพศหญิงในอัตรา 2.0 ถึง 6.1 ตอประชากร 100,000 คนตอป โดยมีความ
แตกตางกนัในแตละภูมิภาค    ทัง้นี้อัตราการอยูรอดใน 5 ปของผูปวยมะเร็งในชองปากและมะเร็ง
ริมฝปากในประเทศไทยอยูทีป่ระมาณ 20-40%(3,4)    

 
มะเร็งในชองปากมักได รับการวินิจฉัยโรคครั้ งแรกเมื่อผูปวยแสดงอาการ  

โดยประมาณ 2 ใน 3 ของผูปวยพบโรคมะเร็งอยูในขั้นที่รุนแรงและลุกลามมากแลวดังนั้นการ
พยากรณโรคจึงไมดี  อัตราการอยูรอดภายใน 5 ปจะเพิ่มข้ึนจาก 15% เมื่อพบมะเร็งในระยะ
แพรกระจายไปยังอวัยวะสวนอื่น เปน 30% เมื่อพบในระยะที่ยังอยูในอวัยวะสวนนั้น (regional 
stage)  และจะเพิ่มข้ึนเปน 60% เมื่อพบในระยะอยูเฉพาะที่ (local stage)(5)  ทังนี้การรักษา
โรคมะเร็งในระยะลุกลามนั้นจําเปนจะตองใชการทําศัลยกรรมรวมกับรังสีรักษาทําใหมีความเสี่ยง
ตออัตราการสูญเสียอวัยวะและชีวิตสูง   แตถาผูปวยไดรับการรักษาตั้งแตการดําเนินของโรคยังไม
รุนแรงในระยะกอนเกิดมะเร็งและ/หรือมะเร็งระยะแรกก็จะทําใหอัตราการอยูรอดและคุณภาพชีวิต
ดีข้ึน การวินิจฉัยโรคไดตั้งแตเนิ่นๆจึงเปนสิ่งสําคัญอยางยิ่ง(6) 

 
ในอดีตจนถึงปจจุบันไดมีการพัฒนาปรับปรุงเทคนิคตางๆเพื่อชวยเสริมในการตรวจ

ทางคลินิกและปรับปรุงการวินิจฉัยโรคมะเร็งในชองปากระยะแรก เชน  การใชเอ็กโฟลิเอทีฟ  
ไซโตโลจี (Exfoliative cytology)(7) และการใชโฟลไซโทเมทรี (flow cytometry)(8)   นอกจากนั้น
ไดมีการใชโทลูอิดีนบลู (toluidine blue) เพื่อชวยในการวินิจฉัยรอยโรคมะเร็งชองปากระยะเริ่มแรก 
ซึ่งเปนเทคนิคที่ใชอยางกวางขวางในปจจุบัน  เพราะเปนเทคนิคที่งาย   รวดเร็ว  และมีความไว 
(sensitivity) สูงในการตรวจหารอยโรคมะเร็งในชองปาก(9-12)   

1



 
ที่นาสนใจอยางยิ่งก็คือการนํากรดอะซิติก (acetic acid) 3-5% มาใชในทาง        

นรีแพทยเพื่อชวยตรวจหามะเร็งปากมดลูกในประเทศกําลังพัฒนา  เนื่องจากคาใชจายไมสูงและไม
ตองใชอุปกรณมาก เชน ในการศึกษาของ Sankaranarayanan และคณะ(13) ในปค.ศ.2003 ไดใช 
กรดอะซิติก 4% ชวยตรวจหารอยโรคมะเร็งปากมดลูกจากผูหญิงจํานวน 4,444 คนในประเทศ
อินเดีย รายงานคาความไวและความจําเพาะของกรดอะซิติกในการตรวจหารอยโรคมะเร็งปาก
มดลูกคือ  88% และ 78% ตามลําดับ และยังมีการศึกษาเกี่ยวกับเร่ืองนี้ออกมาอีกจํานวนมาก
รวมทั้งในประเทศไทยโดยสูติแพทยและนรีแพทยของโรงพยาบาลรามาธิบดีและคณะ(14)  ใน      
ปค.ศ.2003 ซึ่งทําการศึกษาเกี่ยวกับแนวทางในการตรวจหาและปองกันมะเร็งปากมดลูกภายใน   
คร้ังเดียว (a single visit) โดยการตรวจดูดวยตาเปลาบริเวณปากมดลูกรวมกับการใช               
5% กรดอะซิติก (น้ําสมสายชู) และการรักษาดวยวิธีใชความเย็น (cryotherapy) ที่จังหวัดรอยเอ็ด 
ซึ่งสรุปวาเปนแนวทางที่ปลอดภัย  ยอมรับได  และมีความเหมาะสมสําหรับชนบทในประเทศไทย  

 
ความกาวหนาในการวิเคราะหการเปลี่ยนแปลงของโมเลกุลในเซลลไปเปนมะเร็งทํา

ใหเรารูถึงกลไกการเกิดและการดําเนินไปของมะเร็งเพิ่มข้ึน   การบงชี้ของโมเลกุลแตละชนิดซึ่ง
สัมพันธกับการเกิดมะเร็งนําไปสูการรูจักสารชี้วัดระดับโมเลกุล (molecular markers) มากชนิดขึ้น  
โดยโมเลกุลเหลานี้สามารถชวยในการประเมินการพยากรณโรคดวย   จากการศึกษาโดยผูวิจัย
หลายกลุมพบวา การใชวิธีอิมมูโนฮิสโตเคมีสตรี (Immunohistochemistry) เพื่อศึกษาความ
ผิดปกติของ p53 ซึ่งเปนสารชี้วัดในระดับโมเลกุลตัวหนึ่งนั้นสามารถนํามาใชชวยในการตรวจหา
รอยโรคในชองปากที่มีแนวโนมจะเปนมะเร็ง และมะเร็งเซลลสความัสได(15-17)

 
การวิจยันี้จงึไดนําน้ําสมสายชูมาประยุกตใชในการตรวจหารอยโรคมะเร็งในชอง

ปาก   เนื่องจากน้าํสมสายชูนั้นมีความเขมขนเทากับ 5% กรดอะซิติกและสามารถหาซื้อไดงายตาม
ทองตลาดทั่วไป  โดยไดหาคาความไว (sensitivity), ความจาํเพาะ (specificity) และคาความ
แมนยํา (positive predictive value) ของการใชน้ําสมสายชูในการตรวจหามะเร็งเซลลสความัส 
และดูความสมัพันธระหวางการทาํปฏิกิริยาของเนื้อเยื่อตอน้ําสมสายชูกับ p53 ซึ่งเปนสารชี้วัด
สําหรับมะเร็ง (cancer  marker) ที่ไดมีการศึกษาอยางแพรหลาย  ทัง้นีย้ังไมมนีักวจิัยกลุมใดได
ศึกษาการนาํน้ําสมสายชมูาใชในการตรวจหารอยโรคมะเร็งในชองปาก รวมถึงการศึกษาดูความ 
สัมพันธระหวางตัวบงชีท้างคลินิก (clinical markers) กับตัวบงชี้ในระดับเซลล (cellular markers) 
ของรอยโรคมะเร็งในชองปากมากอน 
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วัตถุประสงคหลักของการวิจัย 

 
เพื่อหาคาความไว ความจําเพาะ และความแมนยําของน้าํสมสายชูในการตรวจหา

รอยโรคมะเร็งในชองปาก  
 

วัตถุประสงครองของการวิจัย 
 
ดูความสัมพันธระหวางการทําปฏิกิริยาของน้าํสมสายชูตอเนื้อเยื่อทางคลินกิกับ

ปริมาณของโปรตีน p53 ในระดับเซลล  
 

สมมติฐานการวิจยั 
 

1. การใชน้ําสมสายชูในการตรวจหารอยโรคมะเร็งในชองปาก  มีคาความไว
ประมาณ 90% และคาความจําเพาะประมาณ 70% โดยเปนคาที่ใกลเคียงกับการใชโทลูอิดีนบลู 

2. มีความสมัพนัธกันระหวางการทําปฏิกิริยาของน้ําสมสายชูตอเนื้อเยื่อในทาง
คลินิก กับปริมาณของโปรตีน p53 ในระดับเซลล 

 
ขอบเขตของการวิจัย 

 
การวิจัยนี้ทําการศึกษาหาคาความไว  ความจําเพาะ  และความแมนยําของ

น้ําสมสายชูในการตรวจหารอยโรคมะเร็งในชองปาก   และดูความสัมพันธระหวางการทําปฏิกิริยา
ของเนื้อเยื่อตอน้ําสมสายชูทางคลินิกและปริมาณของโปรตีน p53 ในระดับเซลล โดยการปาย
น้ําสมสายชูและตัดชิ้นเนื้อบางสวนในผูปวยที่มีรอยโรคกอนเกิดมะเร็งหรือรอยโรคมะเร็งในชองปาก
ที่มารับการรักษาที่ 

 
• คลินิกบัณฑิตศึกษา  ภาควชิาเวชศาสตรชองปาก  คณะทนัตแพทยศาสตร  

จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
• แผนกโสต ศอ นาสิก  โรงพยาบาลราชวถิ ี  จ.กรุงเทพมหานคร 
• กลุมงานทันตกรรม  โรงพยาบาลสระบุรี  จ.สระบุรี   
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ขอตกลงเบื้องตน 

 
ผูรวมโครงการวิจัยเปนผูปวยที่มีรอยโรคในชองปากที่อยูในกลุมเสีย่งตอการเกิด

โรคมะเร็งในชองปาก เปนเวลาอยางนอย 2 อาทิตย  หลังจากการกาํจัดปจจัยที่อาจมีสวนเกี่ยวของ
ตอการเกิดรอยโรคในชองปากออก  ผูปวยทุกรายไดรับการชี้แจงถงึความสัมพนัธและอัตราเสี่ยง
ของการเกิดโรคมะเร็งในชองปากกับรอยโรคในชองปากทีต่นมีอยูและยนิดีลงชื่อในเอกสารยนิยอม
กอนเขารวมโครงการวิจยั 

 
ขอจํากัดของการวิจัย 

 
งานวิจยัครั้งนีไ้ดทําในกลุมตัวอยางทีม่ีขนาดเล็ก  เนื่องจากขอจํากัดในการหากลุม

ตัวอยางและระยะเวลาที่ใชเพื่อรวบรวมขอมูล ทัง้นี้เนือ่งจากยังไมมนีักวจิัยกลุมใดที่ทาํการศึกษา
ถึงการใชน้าํสมสายชูในการตรวจหามะเร็งในชองปากจงึนําผลการศึกษาที่ไดคร้ังนี้เปรียบเทียบกบั
คาเฉลี่ยความไวและความจาํเพาะของการวิจัยที่ใชโทลอิูดีนบลูในการตรวจหารอยโรคมะเรง็ในชอง
ปากจาํนวน 9 การศึกษา 

 
ประโยชนของการวิจัย 

 
1. เพื่อใหการใชน้ําสมสายชูเปนอีกทางเลือกหนึง่ในการตรวจหามะเรง็ในชองปาก  

ซึ่งเปน วธิีทีม่คีาใชจายไมสูง, ไมตองใชอุปกรณมาก และสามารถหาไดงายโดยทั่วไป 
2. เพื่อทราบความสัมพนัธระหวางการทําปฏกิิริยาของน้ําสมสายชูตอเนื้อเยื่อ

ในทางคลนิิกกับปริมาณของโปรตีน p53 ในระดับเซลล   
3. เพื่อสรางความเชื่อมั่นในการใช p53 ในการตรวจหารอยโรคมะเร็งในชองปาก 
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บทที่ 2 
 

วรรณกรรมที่เก่ียวของ 
 

ตอนที่ 1 ความรูทั่วไปเกีย่วกับมะเร็งในชองปาก 
  
มะเร็งในชองปากที่พบไดมากที่สุด คือ มะเร็งเซลลสความัส (squamous cell 

carcinoma)  ซึ่งพบไดประมาณ 96%  สวนอีกประมาณ 4% เปนมะเร็งที่เกิดจากเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน 
(sarcoma)(18)   บริเวณที่พบวาเปนมะเร็งในชองปากไดบอยคือ พื้นของชองปาก (floor of the 
mouth)  และขอบดานขางของลิ้น (lateral border of the tongue)(19) 

  
ระบาดวิทยา  

      
ผูปวยมะเร็งชองปากและมะเร็งคอหอย(oropharynx)ทั่วโลกเพิม่ข้ึนประมาณปละ 

220,000 คนในเพศชาย (5% ของมะเรง็ทัง้หมด) และ 90,000 คนในเพศหญงิ (2% ของมะเร็ง
ทั้งหมด)  โดยผูปวยมะเร็งเซลลสความัส (squamous cell carcinoma) ในชองปากมีอัตราการอยู
รอดใน 5 ป ประมาณ 50%   สําหรับในประเทศไทยโรคมะเร็งในชองปากเปนมะเร็งทีพ่บมากเปน
อันดับ 4 ของมะเร็งที่พบในเพศชายในอัตรา 2.6 ถึง 9.8 ตอประชากร 100,000 คนตอปและอันดับ 
7 ของมะเรง็ที่พบในเพศหญิงในอัตรา 2.0 ถงึ 6.1 ตอประชากร 100,000 คนตอป โดยมีความ
แตกตางกนัในแตละภูมิภาค  มะเร็งชองปากสวนใหญพบในวัยกลางคนและสูงอายุ  โดยพบในเพศ
ชายมากกวาเพศหญิงดวยอตัราสวน 2:1(20,21) 

 
สาเหตขุองการเกิดมะเร็งในชองปาก 

      
เชื่อกันวาปจจัยหลายอยางมีสวนเกี่ยวของกับการเกิดมะเร็งในชองปาก   ปจจัย

เหลานี้ไดแก 
 
1. การสูบบุหร่ี 
 
 มีการศึกษาทางระบาดวิทยาอยางตอเนื่องในการยืนยันความสัมพันธระหวางการ

สูบบุหรี่และแนวโนมการเกิดมะเร็งในชองปาก(22-25)   โดยพบวาการสูบบุหร่ีเปนปจจัยเสี่ยงอิสระ  
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(independent risk factor) ใน 80%-90% ของผูปวยมะเร็งในชองปาก(22-25)   ผูที่สูบบุหร่ีจะมี
ความเสี่ยงในการเปลี่ยนแปลงเปนมะเร็งในชองปากสูงกวาคนที่ไมสูบบุหร่ี 5-9 เทา  และความ
เสี่ยงนี้สูงขึ้นเปน 17 เทาสําหรับผูที่สูบบุหร่ี 80 มวนหรือมากกวาตอวัน(26-30)    การสัมผัสกับบุหร่ี
มีผลตอการเปลี่ยนแปลงเยื่อเมือกในชองปากจนกลายเปนรอยโรครายแรงได   ซึ่งการเปลี่ยนแปลง
นี้สามารถกลับคืนสูสภาพปกติไดถาเลิกสูบบุหร่ี   โดยจากการศึกษาพบวาการเลิกสูบบุหร่ีลดความ
เสี่ยงของการเกิดมะเร็งในชองปากไดอยางชัดเจนและรวดเร็ว(22,24,31,32)   Silverman และคณะ
(33) ในปค.ศ.1972 รายงานวา ผูปวยที่ไดรับการรักษามะเร็งชองปากแตยังสูบบุหร่ีมีความเสี่ยงใน
การเกิดมะเร็งแหงที่สอง (secondary malignancy) ที่ระบบทางเดินหายใจและทางเดินอาหารสวน
ตน (upper aerodigestive tract) มากกวาผูปวยที่หยุดสูบบุหร่ี 2-6 เทา   Macfarlane และคณะ
(22) ในปค.ศ.1995 รายงานวาผูปวยที่เลิกสูบบุหร่ีสามารถลดความเสี่ยงของการเกิดมะเร็งได 30% 
ในชวง 1-9 ปและ 50% ในชวงมากกวา 9 ปข้ึนไป   และการศึกษาของ Schlecht และคณะ(32)  ใน
ปค.ศ.1999 รายงานวาผูปวยที่เลิกสูบบุหร่ีไดนานมากกวา 20 ปมีความเสี่ยงของการเปลี่ยนแปลง
เปนมะเร็งในชองปากลดลงเหลือ 1.5 เทาของผูที่ไมสูบบุหร่ี     นอกจากนี้ Ko และคณะ(34)  ในป
ค.ศ.1995 พบวา แนวโนมของการเกิดมะเร็งในชองปากในผูปวยที่สูบบุหรี่และเคี้ยวหมากสูงถึง 
123 เทาของผูที่ไมสูบบุหร่ีและเคี้ยวหมาก    ซึ่งการบริโภคยาสูบรวมกับสารอื่น เชน หมาก (betal 
nut)  ปูน (slaked lime) มีคุณสมบัติในการเปนสารกอมะเร็ง (carcinogens) สูงกวายาสูบเพียง
อยางเดียว 

      
2. การดื่มเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอล   
 
การดื่มเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอลเปนอีกปจจัยเสี่ยงหนึ่งในการเกิดมะเร็งในชองปาก  

Rothman และ Keller(35)  ในปค.ศ.1972 พบวาประมาณ 75%-80% ของผูปวยมะเร็งในชองปาก
ดื่มเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอล และมะเร็งในชองปากพบมากเปน 6 เทาในผูที่ดื่มเครื่องดื่มที่มี
แอลกอฮอลเมื่อเทียบกับผูที่ไมดื่ม  จากการศึกษาของ Andre และคณะ(36) ในปค.ศ.1995 
รายงานวา ผูที่ดื่มเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอลสูง (มากกวา 100 กรัมของแอลกอฮอลตอวัน) มีความ
เสี่ยงในการเปลี่ยนแปลงเปนมะเร็งชองปากและมะเร็งคอหอยถึง 30 เทา   นอกจากนี้ผูที่ติด
เครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอลอาจทําใหการเผาผลาญภายในรางกาย (metabolism) ลดลง  ซึ่งเปนผล
จากการทําหนาที่ของตับที่ผิดปกติและทําใหขาดสารอาหาร  ซึ่งอาจสงเสริมการเกิดมะเร็งได 
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3. รังสีอุลตราไวโอเล็ต   
 
ผูที่ทาํงานกลางแจงมีความเสี่ยงสงูขึ้นในการเกิดมะเร็งที่ริมฝปากลางจากการ

สัมผัสรังสีอุลตราไวโอเล็ต  โดยเฉพาะในประเทศที่อยูใกลเสนศนูยสูตร  Antoniades และคณะ(37) 
ในปค.ศ.1995 รายงานวา ในชนบทของกรีซซ่ึงมีแสงอาทิตยในแตละวันเปนเวลานาน พบผูปวย
เปนมะเร็งที่ริมฝปาก 60% ของมะเร็งชองปากทั้งหมด  

       
4. เชื้อจุลชีพ  
 
เชื้อจุลชีพบางชนิดอาจมีสวนรวมในการกอมะเร็งในชองปาก เชน  เฮอรป ซิมเพล็ก 

ไวรัส (Herpes simplex virus) สามารถกอใหเกิดมะเร็งรวมกับการใชยาสูบเมื่อทําการทดลองใน
สัตว(38)  จึงเปนไปไดวาการสัมผัสเฮอรป ซิมเพล็ก ไวรัสเปนเวลานานอาจทําใหเยื่อเมือกมีความไว
ตอสารกอมะเร็งในยาสูบได  จากการศึกษาของ Miller และ Johnstone(39) ในปค.ศ.2001 พบ   
ฮิวแมน แปบปโลมา ไวรัส (human papillomavirus) แบบชนิดยอย (subtype) 16 มีมากเปน        
2 เทาในบริเวณเยื่อเมือกของชองปากที่มีรอยโรคกอนเกิดมะเร็ง (precancerous) และเปน 5 เทา
ในบริเวณมะเร็งชองปากเมื่อเทียบกับเยื่อเมือกปกต ิ      นอกจากเชื้อไวรัสแลวยังมีขอสันนิษฐาน
เกี่ยวกับเชื้อราแคนดิดา แอลบิแคน (Candida albicans) ที่สามารถสรางเอ็น-ไนโตรเบนซิล 
เมทิลลามีน (N-nitrobenzylemethylamine) ซึ่งอาจเปนสารกอมะเร็งชนิดหนึ่งดวย(40,41)

       
5. อาหารและสารอาหาร   
 
การขาดสารอาหารบางอยาง เชน เหล็ก วิตามินเอ วิตามินซี และวิตามินอี มี

ความสัมพันธกับมะเร็งในชองปาก   จากการศึกษาของ Larsson และคณะ(42) ในปค.ศ.1975 
รายงานวาโรคโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็กเรื้อรัง (Chronic iron deficiency anemia) ซึ่งพบใน
กลุมอาการพลัมเมอร วินสัน (Plummer-Vinson syndrome) หรือกลุมอาการแพทเทอสัน บราวน 
เคลลี (Paterson-Brown Kelly syndrome) ซึ่งมีอาการกลืนอาหารลําบาก (dysphagia)            
ล้ินอักเสบแดง (glossitis)  และการฝอลีบ (atrophy) ของเยื่อเมือกในชองปาก  โดยแนวโนมในการ
เกิดมะเร็งในชองปากที่สูงในกลุมผูปวยเหลานี้อาจเนื่องจากการเปลี่ยนแปลงของเยื่อเมือกที่
เกี่ยวของกับการขาดธาตุเหล็ก   ทั้งนี้จากการศึกษาของ Levi และคณะ(43) ในปค.ศ.1998 พบวา
การรับประทานผลไมหรือผักในแตละวันจะชวยลดความเสี่ยงของมะเร็งในชองปากได 50%       
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6. ปจจัยทางทันตกรรม  
  
การมีสุขภาพฟนและชองปากที่ไมดีมีความสัมพนัธกับมะเร็งในชองปาก  จากการ 

ศึกษาของ Maier และคณะ(44) ในปค.ศ.1993 พบวาผูปวยมะเร็งในชองปากมีแนวโนมของการมี
ฟนผ,ุ คราบจุลินทรียและเหงือกอักเสบที่รุนแรงสงูกวาประชากรกลุมควบคุม การศึกษาของ 
Homann และคณะ(45) ในปค.ศ.2001 รายงานวา การมีสุขภาพชองปากไมดีสัมพันธกับระดับ
จํานวนของจุลชีพในชองปากที่มากขึ้น  โดยพบวาอะเซททอลดีไฮด (acetaldehyde)ในน้ําลายเพิ่ม
เปน 2 เทา  ซึง่อะเซททอลดไีฮดนั้นจัดวาเปนสารกอมะเร็งเชนกัน  นอกจากนี้ Velly และคณะ(46) 
ในปค.ศ.1998 รายงานวาการเจ็บในชองปากจากฟนปลอมทีห่ลวมและไมดีมีความเกี่ยวของกับ
มะเร็งที่ล้ินเพิม่ข้ึนเปน 2 เทา  อยางไรก็ตามการใสฟนปลอมเปนระยะเวลายาวนานไมไดเปนปจจัย
เสี่ยงของการเกิดมะเร็งในชองปาก  และถึงแมฟนที่แตกหรือบ่ินจะไมไดเปนปจจัยเสี่ยงของการเกิด
มะเร็งในชองปาก  แตมีขอสันนิษฐานที่วาการระคายเคืองตอเนื่องเปนระยะเวลานานนําไปสูการ
เปลี่ยนแปลงของเยื่อเมือกในชองปากได 

 
ลักษณะทางคลินิกของมะเร็งในชองปาก 

  
มะเร็งในชองปากปรากฏใหเห็นทางคลินกิไดหลายรูปแบบ ข้ึนกับวาเปนมะเร็งใน

ระยะใดและเกิด ณ ตําแหนงใดในชองปาก โดยอาจเกิดเปนแผลเรื้อรังที่ไมหายในระยะเวลาการ
หายของแผลปกติ และเพิ่มขนาด ขยายตัวมากขึ้น  แผลอาจมีขอบยกนนู ขอบแข็ง ไมมีรูปทรงทาง
เรขาคณิตใหเห็น  เมื่อแผลใหญข้ึน ตรงกลางแผลอาจเหน็เนื้อตายมีกลิ่นเนาเหมน็ อาจเปนรอย
ถลอกแดง เร้ือรังและอาจมีอาการแสบรอนรวมดวย อาจพบเปนกอนเนื้องอกรูปรางคลายดอก
กะหล่าํ โดยกอนเนื้องอกนั้นอาจมีรอยขาวแดงรอบๆกอนหรือมีเนื้อตายตรงกลางกอนที่ใหญมาก  
เมื่อกอนเนื้อใหญมากขึ้นจนลุกลามเขาสูเนื้อเยื่อขางเคยีงอาจมีผลทาํใหเกิดความผิดปกติของการ
ทํางานในระบบใดระบบหนึง่ทีถู่กกอนเนื้องอกรุกราน เชน เคีย้วไมได อาปากไดนอยลง กลืนไมได  
ปากแหง หรือน้ําลายมากผดิปกติ  รวมไปถึงกระดกูขากรรไกรหัก  และถามกีารแพรกระจายไปที่
ตอมน้ําเหลืองอาจตรวจพบตอมน้ําเหลืองที่บริเวณใบหนาและลาํคอที่เกีย่วของกับมะเร็งบวมโตจน
คลําได(47)

 
 
 
 

ลักษณะทางจุลพยาธวิิทยาและการแบงระดับของมะเร็งเซลลสความัสทางจลุพยาธวิิทยา 
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ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาที่พบโดยทั่วไปของมะเร็งเซลลสความัสคือ ความผิด 

ปกติในการแบงตัวของเซลล (abnormal mitosis), นิวเคลียสที่มีรูปรางและขนาดโตผิดปกติ
(nuclear pleomorphism) และมีการติดสีเขมข้ึน (hyperchromatism)  รวมถึงการพบ เคอราติน 
เพิล (keratin pearls) (รูปที่ 2)  นอกจากนี้ยังพบเซลลอักเสบพวกลิมโฟไซต (lymphocyte), 
พลาสมา เซลล (plasma cell) และ มาโครฟาจ (macrophage) ที่บริเวณรอบๆของกลุมเซลลมะเร็ง
อีกดวย(48)

 

                                                     

รูปที่ 1    กลองจุลทรรศนกําลังขยายต่ํา  แสดงใหเห็นถึงกลุมของเยื่อบุผิวสความัสที่เปนเนื้อราย 
(islands of malignant squamous epithelium) ลุกลามเขาไปในชั้นลามินา โพรเพรีย(20) 

 

                               
 
รูปที่ 2    กลองจุลทรรศนกําลังขยายสูง   แสดงใหเห็นถึงเซลลเยื่อบุผิวที่ผิดปกติและการสราง         
เคอราติน เพิล(20) 
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Broders ไดกําหนดการแบงระดับของมะเร็งเซลลสความัสทางจุลพยาธิวิทยา โดย
ประเมินจากทางกลองจุลทรรศน(49)   ในระบบนี้รอยละการจําแนกความแตกตาง 
(differentiation) ของเซลลข้ึนอยูกับระดับของนิวเคลียสที่มีรูปรางและขนาดโตผิดปกติ, ความถี่การ
แบงตัวของเซลล (frequency of mitosis) และการขยายของเคอราติไนเซชัน (keratinization) โดบ
แบงระดับของเนื้องอกเปน 4 ระดับต้ังแต กลุมเนื้องอกชนิดจําแนกดี (well-differentiated tumors) 
หรือเกรดหนึ่ง ซึ่งมีอัตราการแบงตัวของเซลลนอยและเซลลมีรูปรางและขนาดโตผิดปกติไมมาก ไป
จนถึงกลุมเนื้องอกชนิดจําแนกไมดี (poorly differentiated tumors) หรือเกรดสี่ซึ่งมีอัตราการ
แบงตัวสูงและเซลลมีรูปรางและขนาดโตผิดปกติมาก  Broders ใหสมมติฐานวามะเร็งที่อยูในกลุม
เนื้องอกชนิดจําแนกไมดีจะมีการพยากรณของโรคเลวราย  นอกจากนี้นักวิจัยทานอื่นไดพยายาม
เพิ่มคาการพยากรณโรคของการแบงระดับทางจุลพยาธิวิทยาโดยนําปจจัยอื่นเขามาประกอบ เชน 
แบบแผนของการลุกลาม (pattern of invasion), ระยะของการลุกลาม (stage of invasion) หรือ
โดยการประเมินความหนาของเนื้องอก, ส่ิงที่บรรจุในดีเอ็นเอ (DNA content) หรือสารบงชี้ภายใน
เซลลและซีรัม(50,51) 

 
รอยโรคกอนเกิดมะเร็ง (Premalignant lesions) 

       
1. ลิวโคเพลเคยี (Leukoplakia)   
 
ลิวโคเพลเคีย หมายถึง แผนหรือคราบนูนสีขาว (white keratotic plaque or patch)  

ไมสามารถเช็ดออกไดและไมสามารถบงบอกไดวาเปนรอยโรคชนิดใดเมื่อพิจารณาจากลักษณะ
ทางคลินิก(52)   ลักษณะทางพยาธิวิทยาแตกตางกันไดหลายแบบตั้งแตมีการหนาตัวของชั้น        
สตราตัม คอรเนียม (stratum corneum) หรือที่เรียกวาไฮเปอรเคอราโตซิส (hyperkeratosis), 
จํานวนของเซลลที่มีนิวเคลียสเพิ่มมากขึ้นในบริเวณใกลพื้นผิวหรือที่เรียกวาพาราเคอราโตซิส
(parakeratosis)   โดยประมาณ 4%-18% ของรอยโรคนี้สามารถเปลี่ยนแปลงไปเปนมะเร็งเซลล
สความัสได(53)   การสูบบุหร่ี, การดื่มเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอล, การกัดกระพุงแกมเร้ือรัง, ฟน
ปลอมที่หลวม, ยอดของฟนที่แหลมคม, การติดเชื้อราและการขาดวิตามินเอและบี   จัดเปนปจจัย
เส่ียงในการเปลี่ยนแปลงเปนลิวโคเพลเคีย(54)   จากหลายการศึกษาแสดงใหเห็นความสัมพันธ
อยางมีนัยสําคัญระหวางการสูบบุหร่ีอยางหนัก(มากกวา 20 มวน/วัน) และการสูบยานัตถกับการ
เกิดลิวโคเพลเคีย(55,56) 

  
 

10



2. อิริโทรเพลเคีย (Erythroplakia)   
 
อิริโทรเพลเคีย หมายถึง คราบเยื่อเมือกสีแดง ไมสามารถบอกไดวาเปนรอยโรคชนิด

ใดในทางคลินิก   อิริโทรเพลเคียมีความเสี่ยงในการเปลี่ยนแปลงเปนรอยโรครายแรงไดสูงกวา     
ลิวโคเพลเคีย  โดย Silverman และคณะ(57) ในปค.ศ.1984 รายงานวาอัตราของการเกิดเปน
มะเร็งในรอยโรคอิริโทรเพลเคียมากเปน 7 เทาของลิวโคเพลเคียชนิดที่เปนเนื้อเดียวกัน 
(homogenous leukoplakia) ซึ่งเทากับ 9.1% และ 1.3% ตามลําดับ   นอกจากนี้ Kramer  และ
คณะ(58) ในปค.ศ.1978 พบวาอิริโทรเพลเคียสามารถพบรวมกับลิวโคเพลเคียได  ซึ่งลักษณะผสม
นี้จะมีการเปลี่ยน แปลงเปนเนื้อรายได 5 เทาเมื่อเทียบกับลิวโคเพลเคียที่เปนเนื้อเดียวกัน    

 
3.  ดิสเพลเซีย (dysplasia)   
 
ลิวโคเพลเคียและอิ ริโทรเพลเคียเปนคําที่ใช สําหรับลักษณะทางคลินิก  แต           

ดิสเพลเซียเปนคําที่ใชทางจุลพยาธิวิทยาเพื่อบงบอกระดับของความผิดปกติของเซลล   การ
เปลี่ยนแปลงนี้ประกอบดวย การเพิ่มข้ึนของอัตราสวนระหวางนิวเคลียส (nucleus) กับ               
ไซโตพลาสซึม (cytoplasm), การเพิ่มข้ึนของการแบงตัวของเซลล (mitotic figures), เซลลมีรูปราง
และขนาดโตผิดปกติ (cellular pleomorphism) และเซลลมีรูปรางผิดปกติตั้งแตชั้นฐาน (basal 
layer) ถึงชั้นพื้นผิว (superficial layer) โดยแบงเปน 3 ระดับคือ ไมรุนแรง (mild), ปานกลาง 
(moderate) และรุนแรง (severe) ข้ึนอยูกับการขยายไปในชั้นเยื่อบุผิวที่ไมเทากัน  โดย 

 
4.1. เยื่อบุผิวผิดปกติไมรุนแรง (mild dysplasia) จะมีการเปลี่ยนแปลงจํากัด

อยูที่ชัน้ฐานของเยื่อบุผิว   
4.2.  เยื่อบุผิวผิดปกติปานกลาง  (moderate dysplasia) จะมีการเปลี่ยน 

แปลงตั้งแตชั้นฐานไปจนถึง 2/3 ของเยื่อบุผิว  
4.3. เยื่อบุผิวผิดปกติรุนแรง (severe dysplasia) จะมกีารเปลี่ยนแปลงจาก 

2/3 ของเยื่อบุผิวจนเกือบตลอดความหนาของเยื่อบุผิว 
 

และถามีการเปลี่ยนแปลงทั้งหมดของเยื่อบุผิวมักจะเรียกวา คารซิโนมาอินไซตู (carcinoma 
in situ)    ในทางจุลพยาธิวิทยาดิสเพลเซียถูกจัดวาเปนสภาวะกอนเกิดเนื้อราย (premalignant 
condition)(59) 
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4.  ไลเคน พลานัส (Lichen planus)   
 
มีรายงานเกี่ยวกับการเปลี่ยนแปลงของรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากเปนรอย

โรคมะเร็ง  แตก็ยังมีขอถกเถียงเกี่ยวกับการพิจารณาใหรอยโรคไลเคนพลานัสในชองปากเปน
สภาวะกอนเกิดมะเร็ง (precancerous condition)(60,61)  จาก 3 การศึกษาโดย Silverman และ
คณะ ในปค.ศ.1985(62), ปค.ศ.1991(63) และปค.ศ.1997(64)   ไดทําการศึกษาในผูปวยรอย
โรคไลเคน พลานัสจํานวน 570, 214 และ 95 คน พบมีการเปลี่ยนแปลงเปนเนื้อราย 1.2%, 2.3% 
และ 3.2% ตามลําดับ   

 
การตรวจสอบรอยโรคกอนเกิดมะเร็งและมะเร็งในชองปากดวยวิธีตางๆ 

 
ในอดีตจนถงึปจจุบันเทคนคิตางๆไดถูกพฒันาเพื่อชวยเสริมในการตรวจทางคลนิิก

และปรับปรุงการวินิจฉัยโรคมะเร็งในชองปากระยะแรก (early oral malignancy)  เชน  การใชวธิีดู
ลักษณะของเซลลที่หลุดลอก (Exfoliative cytology) ดวยวิธกีารนําเยื่อบุผิว (epithelium) มาวาง
บนสไลดแกวแลวยอมสียอมที่เหมาะสม ทัง้นีม้ีอัตราผลลบเท็จ (false negative) คอนขางสูง
ประมาณ 30%(7), การใชโฟลไซโทเมทรี (flow cytometry) ซึ่งเปนวิธกีารวัดคุณสมบัติของเซลลทีอ่ยู
ในสารละลายที่ไหลอยูโดยใชเลเซอร มีประโยชนสามารถบอกการเปลี่ยนแปลงในระยะที่ใกลจะ
เปนมะเร็งไดแตไมสามารถไดผลตรวจทันทีขางเกาอี(้8)  นอกจากนัน้มีการใชโทลูอิดีนบลูในการ
ตรวจหารอยโรคมะเร็งชองปากระยะเริ่มแรก โดยโทลูอิดนีบลมูีคุณสมบัติติดสีน้ําเงินที่ดีเอ็นเอ 
(DNA) และอารเอ็นเอ (RNA) ดังนั้นบริเวณที่เซลลมีดีเอ็นเอและอารเอ็นเอมากกวาปกติจึงมีการติด
สีน้ําเงินเขมของโทลูอิดนีบลูรวมถึงรอยโรคมะเร็งชองปากดวย วิธนีี้เปนเทคนิคทีใ่ชอยางกวางขวาง
ในปจจุบัน  เพราะเปนเทคนิคทีง่าย  รวดเร็ว และมีความไว (sensitivity) สูงในการตรวจหารอย
โรคมะเร็งในชองปาก  จากการศึกษาทีผ่านมามีคาความไวตัง้แต 84% ถึง 100%  และคา
ความจาํเพาะอยูระหวาง 44% ถึง 100%(65) (ตารางที ่1) ทั้งนี้ในรอยโรคที่มีขนาดใหญสามารถใช
โทลูอิดีนบลูเพือ่ชวยในการหาตําแหนงสาํหรับการตัดชิน้เนื้อไปตรวจสอบทางพยาธิวิทยา  

 
นอกจากนี้ Epstein และคณะ(66) ในปค.ศ.1992 ไดศึกษาการใชโทลูอิดีนบลู

รวมกับลูกอล ไอโอดีน (Lugol’s  iodine) พบวาการใชโทลูอิดีนบลูอยางเดียวจะมีคาความไวสูงแต
คาความจําเพาะลดลงเพราะมีผลบวกเท็จ (false positive) มากในรอยโรคไมรายแรง (benign 
lesion)  ในทางตรงกันขามถาใชลูกอลไอโอดีนอยางเดียว  คาความไวในรอยโรคมะเร็งและ          
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ดิสเพลเซียจะลดลงแตคาความจําเพาะจะสูงขึ้น   และเมื่อนําสองวิธีมาใชรวมกันแลวมีการติดสี
จากวิธีใดวิธีหนึ่ง  คาความไวจะสูงที่สุด แตคาความจําเพาะจะลดลงเนื่องจากผลบวกเท็จ  สวนถา
ตองมีการติดสีทั้งจากสองวิธี  ความไวจะลดลงแตคาความจําเพาะจะสูงที่สุด แตเนื่องจาก
การศึกษาดังกลาวศึกษาจากกลุมตัวอยางนอย จึงยังไมแนะนําใหนําไปใชในประชาชนทั่วไป 

 
ตารางที ่ 1 แสดงคาความไวและความจาํเพาะของการใชโทลูอิดีนบลูในการตรวจหารอยโรคกอน
เกิดมะเร็งและมะเร็งเซลลสความัสในชองปาก 

 
ผูวิจัยที่ทดลองใชโทลูอิดีนบลูในการตรวจหารอยโรค 
กอนเกิดมะเร็งและมะเร็งเซลลสความัสในชองปาก 

 ความไวของโทลูอิดีนบลู 
      จากผลการทดลอง 

ความจําเพาะของโทลูอิดีนบลู 
       จากผลการทดลอง 

- Niebel HH, Chomet B (1964)(67) 100% 100% 
- Myers EN (1970)(68) 100% 100% 
- Vahidy NA, Zaidi SHM, Jafarey NA 
(1972)(69) 

86% 76% 

- Mashberg A (1983)(70) 90% 91% 
- Epstein JB, Scully C, Spinelli JJ 
(1992)(66) 

92.5% 63.2% 

- Onofre MA, Sposto MR, Navarro CM, 
Scully C (1995)(71) 

92% 44% 

- Warnakulasuriya KAAS, Johnson NW 
(1996)(12) 

100% 62% 

- Epstein JB, Oakley C, Millner A, Emerton 
S,  Meij E, Le N (1997)(11) 

100% 52% 

- Onofre MA, Sposto MR, Navarro CM 
(2001)(65) 

77% 67% 
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การรกัษาและการพยากรณโรคมะเร็งในชองปาก 
 
มะเร็งที่ริมฝปากลางมักทาํการรักษาโดยตัดออกทั้งรอยโรค (surgical excision)  

การกลับเปนซ้าํของรอยโรคประมาณ 8% และอัตราการอยูรอดใน 5 ป ประมาณ 95%-100%  แต
มะเร็งเซลลสความัสบริเวณริมฝปากบนมพีฤติกรรมทางชวีวทิยา (biologic behavior) แตกตาง
จากมะเร็งเซลลสความัสที่ริมฝปากลาง โดยอัตราการอยูรอดใน 5 ปมีเพียง 58% และ 25% ของ
รอยโรคนี้สามารถกลับมาเปนโรคซ้ําอีกครัง้หลงัการรักษา  สวนการรักษามะเร็งเซลลสความัสใน
ชองปาก ประกอบดวย การผาตัดโดยกวาง (wide surgical excision), การใชรังสีรักษา (radiation 
therapy) หรือการทาํศัลยกรรมรวมกับการใชรังสีรักษา  ตําแหนงของรอยโรคมีอิทธิพลตอการวาง
แผนการรักษาดวย เชน รอยโรคบริเวณคอหอยสวนบนมักไดรับการใชรังสีรักษา  นอกจากนี้อาจมี
การใชยาบาํบดั (chemotherapy) เปนการรักษาเสริม  บางครั้งการรักษาดวยยาทําใหรอยโรคมี
ขนาดเล็กลงไดแตไมไดทําใหอัตราการอยูรอดดีข้ึนอยางมีนัยสาํคัญ  สําหรับมะเร็งในชองปาก
ขนาดเล็กมกัใชการตัดออกเพียงอยางเดียวและใชรังสีบําบัดในกรณีทีม่ีการกลับเปนซ้ําของรอยโรค  
สวนรอยโรคขนาดใหญอาจใหการรักษาโดยการทาํศัลยกรรมและตามดวยรังสีบําบัด(20) 

 
การพยากรณโรคของมะเร็งเซลลสความัสข้ึนอยูกับลักษณะทางจุลพยาธิวทิยาของ

เซลลมะเร็ง (histologic subtypes) และระยะการแสดงออกของโรคทางคลินกิ (stage)  โดยอัตรา
การอยูรอดใน 5 ป ประมาณ 76% ถาไมพบการแพรกระจายของโรค (ระยะที ่1 และ 2), ประมาณ 
41% เมื่อตรวจพบตอมน้ําเหลืองบริเวณคอโต (ระยะที่ 3) และเหลือเพยีง 9% เมื่อพบการ
แพรกระจายของโรคลงไปต่ํากวาบริเวณกระดูกไหปลารา (ระยะที่ 4)(20) 

 
ตอนที่ 2  ความรูทั่วไปเกีย่วกับกรดอะซิติก (acitic acid) 

 
ลักษณะและคุณสมบัติทางเคมีทั่วไปของกรดอะซิติก(72) 

 
สูตรโครงสรางทางเคมีของกรดอะซิติก คือ   : CH3COOH 

C C 
O 

OH H 
H 

H  
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กรดอะซิติกเปนสารอินทรียซึง่เปนกรดคารบอกซิลิกอยางออน (weak organic 
carboxylic acid)  ที่เปนของเหลวใส  ไมมีสี  มกีลิ่นฉุน  และมีรสเปร้ียว   

 
คุณสมบัติทั่วไป   :   น้ําหนกัโมเลกุล (molecular weight)   60.05 
                              จุดหลอมเหลว (melting point)  16.6 องศาเซลเซยีส 
                              จุดเดือด (boiling point)    118 องศาเซลเซียส 
                              ความหนาแนน  (density)  1.049 g/ml  โดยจะสูงกวาน้ําเล็กนอย 
                              คา Pka  4.8  ที่ 25 องศาเซลเซยีส 
 
ความสามารถในการถกูละลายของกรดอะซิติก : สามารถละลายไดดีในน้ํา และ

ละลายไดเล็กนอยในแอลกอฮอลหรือไกลเซอรีน 

 
ในทางอุตสาหกรรมสามารถเตรียมกรดอะซิติกไดจากการเกิดออกซิไดเซชัน 

(oxidization) ของอะเซททอลดีไฮด (acetaldehyde)   นอกจากนี้กรดอะซิติกยังเปนผลผลิตที่ได
จากการกลั่นทําลายของพืชซ่ึงเกิดไดเองตามธรรมชาติจากผลผลิตของแอปเปล  มะพราว  องุนและ
ผักผลไมอีกหลายชนิด   สวนในรางกายกรดอะซิติกจะถูกผลิตขึ้นหลังจากที่ดื่มเครื่องดื่มที่มี
แอลกอฮอล   โดยเอททานอล (ethanol) เปนตัวแรกที่ถูกเปลี่ยนแปลงไปเปนอะเซททอลดีไฮด 
จากนั้นอะเซททอลดีไฮดจะถูกเปลี่ยนเปนกรดอะซิติกโดยเอนไซมอะเซททอลดีไฮด  ดีไฮโครจีเนส 
(enzyme acetaldehyde dehydrogenase) และเปลี่ยนเปนอะเซททิล โคเอ (acethyl-CoA) ตอไป
โดยเอนไซมอะเซททิล โคเอ ไลเกส (acethyl-CoA ligase)  

 
คุณสมบัติทางเภสัชวิทยาของกรดอะซิติก 

 
คุณสมบัติทางเภสัชจลศาสตร (Pharmacokinetics) ของกรดอะซิติกยังไมเปนที่

ทราบชัดเจน สําหรับคุณสมบัติในดานการรักษา (Pharmacotherapeutic) นั้น กรดอะซิติกสามารถ
ใชฆาเชื้อแบคทีเรีย (bactericidal) ไดหลายชนิด โดยใช 1%ของสารละลายสาํหรับลางทาํความ
สะอาดแผลจากการผาตัดทีผิ่วหนังได    0.25-2% ของสารละลายใชเปนสารตานเชือ้จุลชีพสําหรบั
หูสวนนอก และใชลางทําความสะอาดระบบขับถายปสสาวะสวนลาง และมีการใชกรดอะซิติกใน
การฉีดลางชองคลอด เพื่อกําจัดการติดเชื้อไตรโคโมนาส (Trichomonas), แคนดิดา (Candida) 
และ เฮโมฟลัส (Haemophilus)  นอกจากนี้ยงัมีการใช VoSol HC® ซึ่งเปนคอรติโคสเตอรอย  
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(corticosteroid) และกรดอะซิติกรวมกนั  ในการรักษาผูปวยที่มีปญหาในรหู ู โดยจะชวยบรรเทา
อาการอักเสบ บวม แดง คนั และอาการรวมอื่นๆ    และยังมกีารใชกรดอะซิติกในการรักษาสัตว
ดวย(73)  สวนในดานการวินิจฉัยโรคนัน้สามารถใชในการชวยตรวจหารอยโรคกอนเกิดมะเร็งหรือ
มะเร็งปากมดลูก(13,14)  และใชเปนสารละลายตัวหนึ่งที่อยูในกระบวนการตรวจสอบรอยโรคกอน
เกิดมะเร็งหรือมะเร็งในชองปากดวยการใชโทลูอิดีนบล(ู9-12) 

 
ตอนที่ 3  การใชกรดอะซติิกชวยในการตรวจหาโรคมะเร็งปากมดลูก 

 
การตรวจดูดวยตาเปลาบริเวณปากมดลูกรวมกับการใชกรดอะซิติก  (visual 

inspection with acetic acid or VIA) เปนเทคนิคที่งาย   ไมตองใชอุปกรณมาก   มีความแมนยํา
และคาใชจายไมสูงในการบงชี้ถึงความผิดปกติที่เยื่อบุผิวของปากมดลูก(74-82)    จากการศึกษาที่
ผานมาแสดงใหเห็นถึงการตรวจดูดวยตาเปลาบริเวณปากมดลูกรวมกับการใชกรดอะซิติกมีคา
ความไวในการตรวจสอบรอยโรคระยะรุนแรงไดใกลเคียงกับการตรวจทางเซลล (cytology)   แตคา
ความจําเพาะต่ํากวา(78,83)    ทั้งนี้ในแตละการศึกษามีคาความไวและคาความจําเพาะแตกตาง
กันอยูบาง  เชน จากการศึกษาของ Cronje/ และคณะ(84) ในปค.ศ.2003 รายงานผลคาความไว
และความจําเพาะของการใชกรดอะซิติกในการตรวจหารอยโรคมะเร็งของปากมดลูกในประเทศ
กําลังพัฒนา คือ 79% และ 49% ตามลําดับ,  Sankaranarayanan และคณะ(13) ในปค.ศ.2003 
รายงานคาคือ  88% และ 78% ตามลําดับ  สวน Belinson และคณะ(82) ในปค.ศ.2001 รายงาน
ผลคาความไวเปน 65% สําหรับรอยโรคขนาดเล็ก และ 89% สําหรับรอยโรคขนาดใหญ เปนตน 
(ตารางที่ 2)  
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ตารางที ่ 2 แสดงคาความไวและความจาํเพาะของการใชกรดอะซิติกในการตรวจหารอยโรคกอน
เกิดมะเร็งและมะเร็งเซลลสความัสบริเวณปากมดลูก 

 
   ผูวิจัยที่ทดลองใชกรดอะซิติกในการตรวจหารอยโรค 
กอนเกิดมะเร็งและมะเร็งเซลลสความัสบริเวณปากมดลูก 

ความไวของกรดอะซิติก 
   จากผลการทดลอง 

ความจําเพาะของกรดอะซิติก 
      จากผลการทดลอง 

- Sankaranarayanan R, Wesley R, 
Somanathan T, Dhakad N (1998)(74) 

90.1% 92.2% 

- University of  Zimbabwe/JHPIEGO 
Cervical Cancer Project (1999)(75) 

76.7% 61.4% 

- Cronje HS, Rensburg E, Cooreman BF, 
Niemand I, Beyer E (2000)(85) 

51.1% 77.3% 

- Cronje HS, Cooreman BF, Beyer, Bam RH,  
Middlecote BD, Divall PDJ (2001)(86) 

49.4% 48.5% 

- Belinson JL, Preyorius RG, Zhang WH, Wu 
LY, Qiao YL, Elson P (2001)(82) 

71% 74% 

- Denny L, Kuhn L, Pollack A, Wright TC 
(2002)(87) 

70% 79% 

- Cronje HS, Groesbeck PP, Brumo FC, 
Amanda DB, Peter D, Roosmarie HB 
(2003)(84) 

79% 49% 

- Sankaranarayanan R, Wesley R, Thara S, 
Dhakad N, Chandralekha B, Sebastian P 
(2003)(13) 

88% 78% 

 
การตรวจดูดวยตาเปลาบริเวณปากมดลูกรวมกับการใชกรดอะซิติกชวยตรวจหา

โรคมะเร็งปากมดลูกทาํไดโดยสอดเครื่องถางปากมดลูกเขาไปแลวปายกรดอะซิติก 3%-5% บริเวณ
ปากมดลูกทิ้งไวอยางนอยประมาณ 1 นาที กอนการตรวจดูดวยตาเปลา(88-92)   เยื่อบุผิวสความัส 
(squamous epithelium) ปกติมีสีชมพูออนและเยื่อบุผิวคอลัมนา (columnar epithelium) มีสีแดง  
โดยรอยโรคมะเร็งภายในเยือ่บุผิวของปากมดลูกมีการเปลี่ยนแปลงเปนสีขาวภายในไมกีน่าที
หลังจากปายกรดอะซิติก  โดยกรดอะซิติกทําใหเกิดการสูญเสียน้ํา (dehydration) ของเซลล และ 
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เกิดการรวมตวักัน (coagulation) ของโปรตีนในเซลล (cellular protiens) ดังนั้นความโปรงใสของ
เยื่อบุพืน้ผิวจงึลดลงและเปลีย่นเปนสีขาวขุน ซึง่การเปลีย่นแปลงเหลานี้จะเห็นไดชัดเจนบริเวณเยื่อ
บุพื้นผวิที่ผิดปกติที่มีความหนาแนนของนวิเคลียสมาก และมีความเขมขนของโปรตนีสูง(73)  ดังนั้น
ประสิทธิผลของกรดอะซิติกขึ้นอยูกับจาํนวนของนิวเคลียรโปรตีน (nuclear proteins) และไซโตเคอ
ราทิน (cytokeratins) ที่เยื่อบุผิวปากมดลกูซึ่งมีจาํนวนมากขึ้นในมะเร็งของปากมดลูก(93) 

 

การตรวจดูดวยตาเปลาบริเวณปากมดลูกรวมกับการใชกรดอะซิติกชวยตรวจหา
โรคมะเร็งปากมดลูกนั้นเปนวิธีที่ทําไดในทุกชวงระหวางรอบการมีประจําเดือน, ระหวางการ
ต้ังครรภ, การตรวจภายหลังการคลอดบุตร  หรือการตรวจเปนระยะภายหลังแทงบุตร  ซึ่งสวนใหญ
จะแนะนําวิธีนี้ในผูหญิงที่มีประสบการณทางเพศอายุ 30 ปข้ึนไปจนกระทั่งอายุประมาณ 40-50 ป
(88,89,92) 

 
 

      
      

รูปที่ 3  แสดงถึงผลบวกในการตรวจดูดวยตาเปลาบริเวณปากมดลูกรวมกับการใชกรดอะซิติก 
(VIA) โดยมีลักษณะเปนสีขาวทึบ, ขอบชดัเจน  มกีารเปลี่ยนแปลงเปนสีขาวของเนื้อเยื่อจากการ
ปายกรดอะซติิกเปนแถบกวางรอบๆปากมดลูกจนถึงรอยตอระหวางเยื่อบุผิวสความัสและเยื่อบุผิว
คอลัมนา (squamocolumnar junction)(93)  

 
 
 
 
การใชกรดอะซิติกชวยในการตรวจหาโรคมะเร็งในชองปาก 

18



   
ในปค.ศ. 2004  Michaell และคณะ(94) ทาํการศึกษานํารอง (pilot study) 

เกี่ยวกับการใช 1% กรดอะซิติกอมกลัว้ในชองปากเปนเวลา 1 นาทีรวมกับการดูดวยตาเปลา
ภายใตแสงทางเคมี (chemiluminescent illumination) เพิ่มเติมเขาไปจากการตรวจเนื้อเยื่อในชอง
ปากทั่วไปเพื่อตรวจหาอพีิทเีลียล ดิสเพลเซีย (epithelial dysplasia)  ซึ่งการศึกษานี้สนับสนนุขอ
สันนษิฐานทีว่า เยื่อบุผิวในชองปากแสดงลักษณะที่คลายกับเยื่อบุผิวบริเวณปากมดลูกหลงัจาก
ลางดวยกรดอะซิติก   

  
ตอนที่ 4 การเปรียบเทยีบทางสรีรวทิยา (physiology) , จุลกายวภิาคศาสตร (histology) 
และพยาธวิิทยา (pathology) ของชองปาก (oral cavity) และปากมดลูก (cervix) 

 

สรีรวิทยา (Physiology) 
 
ชองปาก (oral cavity) เร่ิมต้ังแตริมฝปากและแกมดานนอก ถึงชองปากดานใน ซึ่ง

อยูตอเนื่องกับคอหอยสวนบน (oropharynx)   เพดานปากมีแขนงเกรดเตอรและเลซเซอร พาลาทีน 
(greater and lesser palatine branch) ของเสนเลือดแดงแมกซิลารี (maxillary artery) มาเลี้ยง, 
บริเวณแกมเลี้ยงโดยแขนงบัคคอล (buccal branch) ของเสนเลือดแดงแมกซิลารี (maxillary 
artery), พื้นชองปากและลิ้นเลี้ยงโดยเสนเลือดแดงลิงกวล (lingual artery)   สวนระบบน้ําเหลือง 
(lymphatics) บริเวณใบหนาสวนลางผานไปสูตอมน้ําเหลืองดานใกลแกม (buccal lymph node) 
จนถึงตอมน้ําเหลืองใตขากรรไกรลาง (submandibular lymph nodes) และระบบน้ําเหลืองจาก
สวนกลางของริมฝปากลางไหลลงสูตอมน้ําเหลืองใตคาง (submental nodes)  เสนประสาทที่รับ
ความรู สึกและควบคุมการทํางานของกลามเนื้อที่ เกี่ยวของกับขากรรไกรและชองปาก คือ 
เสนประสาทคูที่ 5 (trigeminal nerve)   เสนประสาทคูที่ 7 (facial nerve)   เสนประสาทคูที่ 11 
(accessory nerve) และเสนประสาทคูที่ 12  (hypoglossal nerve)   

 
มดลูกแบงเปน 2 สวน คือ สวนตัว (body) และ คอมดลูก(cervix)  โดยคอมดลูก คือ

สวนดานใตของมดลูกตั้งแต สวนคอด(isthmus) ถึงชองคลอด(vagina)   หลอดเลือดของมดลูก คือ
เสนเลือดแดงยูเทอรีน (uterine arteries) ซึ่งแยกออกมาจากเสนเลือดแดงไฮโปแกสทิก 
(hypogastic arteries) และเสนเลือดแดงโอวาเรียน (ovarian arteries) ซึ่งแยกออกมาจากเสน
เลือดแดงใหญแอบโดมินอล (abdominal aorta)  หลอดเลือดเหลานี้พันคดเคี้ยวไปตามมดลูก และ 
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มาเชื่อมตอกัน สรางเปนแขนงประสานกันเลี้ยงมดลูก   สวนเสนเลือดดํามีขนาดใหญและทํางาน
สัมพันธสอดคลองกับเสนเลือดแดง  โดยมีหลอดน้ําเหลืองจํานวนมากมาเลี้ยงแตละสวนของมดลูก
ดวย  เสนประสาทของมดลูกคือ ไฮโปแกสทิก (hypogastic plexuses) และโอวาเรียน เพลกซัส 
(ovarian plexuses) รวมถึงเสนประสาทซาครอล (sacral nerve) เสนที่ 3 และ 4 ดวย 
 
จุลกายวิภาคศาสต (histology) 

 
ในชองปากแบงเยื่อเมือก (mucosa) เปน 3 พืน้ที ่ตามหนาที ่
 
1. เยื่อเมือกบดเคี้ยว (Masticatory mucosa)  
 
ปกคลุมบริเวณเหงือกและเพดานแข็งซึ่งเปนบริเวณที่รับการเสียดสีเมื่อมีการบด

เคี้ยว ประกอบดวยเยื่อบุผิวรูปแบนซอนเปนชั้น (stratified squamous epithelium) และลามินา 
โพรเพรีย (laminar propria)   โดยทั่วไปจะเปนเยื่อบุผิวชนิดเคอราทิไนซ (keratinized) แตก็มีบาง
พื้นที่เปนเยื่อบุผิวชนิดพาราเคอราทิไนซและนอนเคอราทิไนซ (parakeratinized and non-
keratinized) 

      
2. เยื่อเมือกปกคลุม (Lining mucosa)   
 
จะปกคลุมภายในชองปากในสวนที่ไมมีหนาที่เคี้ยวอาหาร ซึง่มีการเสียดสีนอย

ไดแกบริเวณริมฝปาก, แกม, พื้นชองปาก และเพดานออน ประกอบดวยเยื่อบุผิวรูปแบนซอนเปน
ชั้นและลามินา โพรเพรีย  สวนใหญจะเปนเยื่อบุผิวชนิดนอนเคอราทิไนซ  ถึงแมในบางพืน้ที่จะเปน
เยื่อบุผิวชนิดพาราเคอราทิไนซ  

     
3. เยื่อเมือกชนิดพิเศษ (Specialized mucosa)   
 
เยื่อเมือกชนิดนี้ปกคลุมบริเวณดานบนของลิ้น และสวนที่เปนปุมยื่นที่เรียกปุมบน

ล้ิน (papillae)  เยื่อบุผิวที่ปกคลุมสวนใหญเปนชนิดเคอราติไนซ  ในชั้นลามนิา โพรเพรีย เปนเสน
ใยคอลลาเจน ซึ่งจะยื่นลกึลงไปในชั้นใตเยือ่เมือก (submucosa) ซึ่งเปนชั้นกลามเนื้อ(95,96)  
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สําหรับมดลูก  คอมดลูกมผีนังหนามาก เยื่อบุผิวที่บุดานใน (cervical canal) เปน

เยื่อบุผิวรูปกระบอกปกติทีห่ลั่งเมือก (mucus-secreting simple columnar epithelium) โดยไมมี
การเปลี่ยนแปลงตามรอบเดอืน (menstrual cycle)  คอมดลูกสวนทีย่ื่นเขาไปในชองคลอดเรียกวา 
พอทิโอ-วาไจนอลิส (Portio-vaginalis) หรือวาไจนอล พอชั่น (vaginal portion) เยื่อบุดานนอกเปน
เยื่อบุผิวรูปแบนซอนเปนชัน้ไมมีเคอราทนิ (nonkeratinized stratified squamous epithelium) ซึ่ง
คลายกับเยื่อบุผิวที่บุบริเวณปากมดลูกและชองคลอด(97) 

 
พยาธิวิทยา (Pathology) 

 
มะเร็งในชองปากที่พบไดมากที่สุด คือ มะเร็งเซลลสความัส (squamous cell 

carcinoma)  ซึ่งพบไดประมาณ 96%  ที่เหลืออีกประมาณ 4% เปนมะเร็งที่เกิดจากเนื้อเยื่อ
เกี่ยวพัน  รอยโรคที่พบระยะเริ่มแรกจะมีสีขาวหรือเทา  โดยเยื่อเมือก (mucosa) จะหนาตัวขึ้น มี
ลักษณะคลายแผนสีขาว (leukoplakic patches) หรืออาจพบในลักษณะของรอยโรคสีแดง 
(erythroplakia) หรือรวมกัน  กอนที่รอยโรคจะกลายเปนมะเร็ง  ลักษณะทางพยาธิวิทยาอาจพบมี
การเปลี่ยนแปลงเปนเยื่อบุผิวรูปแบบไมแนนอน (epithelial atypia), ดิสเพลเซีย (dysplasia) หรือ
คารซิโนมา อินไซตู (carcinoma in situ) ที่บริเวณขอบของลิวโคเพลเคีย (leukoplakia) หรือ         
อิริโทรเพลเคีย   

 
สวนของคอมดลูกที่อยูติดกบัสวนตัว (body) ของมดลูก เรียก เอนโดเซอวคิ 

(endocervix), สวนที่อยูถัดไปเปนชองคลอดเรียก เอก็โตเซอวิค (ectocervix)  สวนมากมะเรง็ปาก
มดลูกจะเริ่มจากบริเวณที่สองสวนนี้มาบรรจบกัน  มะเร็งปากมดลกูไมไดเกิดขึ้นทนัทีทนัใด   เซลล
ของคอมดลูก (cervical cell) ปกติจะคอยๆมีการเปลีย่นแปลงไปเปนรอยโรคกอนเกิดมะเร็ง และ
เขาสูการเปนมะเร็ง   มีหลายคําที่ใชบงชี้ถึงการเปลี่ยนแปลงเปนรอยโรคกอนเกิดมะเร็ง คือ เซอวิ
คอล อินทราอพิิทีเลยีล นีโอพลาเซยี (cervical intraepithelial neoplasia(CIN)), รอยโรคสความัส 
อินทราอพิิทเีลยีล (squamous intraepithelial lesion(SIL)) และดิสพลาเซยี ชนิดของมะเร็งปาก
มดลูกมี 2 ชนดิใหญๆ   ประมาณ    80-90%ของมะเรง็ปากมดลูกคือ มะเร็งเซลลสความัส  ที่เหลอื
อีกประมาณ 10-20% คือ อะดีโนคารซิโนมา (adenocarcinoma)  นอกจากนี้อาจจะพบมะเร็งปาก
มดลูกที่มีลักษณะทั้งมะเร็งเซลลสความัส และอะดีโนคารซิโนมา (adenocarcinoma) รวมเรียกวา 
อะดีโนสความสั คารซิโนมา (adenosquamous carcinoma) หรือมิกซ คารซโินมา (mixed 
carcinoma) แตจะพบไดนอยมาก(19) 
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จากการนําขอมูลทางดานสรีรวิทยา, จุลกายวิภาคศาสตร และพยาธิวิทยาของปาก

มดลูกและชองปากมาเปรียบเทียบกัน  พบวา ปากมดลูกและชองปากมีลักษณะทางสรีรวิทยาที่
คลายคลึงกันและมีเยื่อบุผิวที่ปกคลุมชนิดเดียวกัน คือ เยื่อบุผิวเซลลรูปแบนซอนเปนชั้น (stratified 
squamous  epithelium)(95,96) และชนิดของมะเร็งที่พบเปนสวนใหญคือ มะเร็งเซลลสความัส 
เชนเดียวกัน(19)  ดวยชนิดของเยื่อบุผิวและชนิดของมะเร็งที่คลายคลึงกันจึงมีความเปนไปไดสูงที่
กรดอะซิติกจะสามารถติดสีขาวขุนในบริเวณเนื้อเยื่อที่มีการเปลี่ยนแปลงไปเปนมะเร็งในชองปาก
ไดเหมือนกับบริเวณปากมดลูก   ทั้งนี้สวนกลามเนื้อรอบๆ  หลอดเลือดและเสนประสาทที่มาเลี้ยง
ไมวาจะเปนที่ปากมดลูกหรือในชองปากไมมีความเกี่ยวของกับการเปลี่ยนแปลงเปนสีขาวขุนของ
กรดอะซิติก  ทั้งนี้เพราะการติดสีขาวขุนของกรดอะซิติกเกิดจากการที่กรดอะซิติกทําใหเกิดการ
สูญเสียน้ําของเซลลพื้นผิวและเกิดการรวมตัวกันของโปรตีนภายในเซลล ซึ่งจะติดสีไดชัดตรง
บริเวณที่มีความหนาแนนของนิวเคลียสสูงและมีความเขมขนของโปรตีนมาก  ดังนั้น  การ
เปลี่ยนเปนสีขาวขุนของกรดอะซิติกมีจุดหลักอยูที่จํานวนนิวเคลียสและโปรตีนของเซลลที่เพิ่มข้ึน
และการเพิ่มข้ึนของนิวเคลียสและโปรตีนของเซลลนี้เปนการเปลี่ยนแปลงที่พบไดในมะเร็งทุกชนิด   

 
ตอนที่ 5  โปรตีน p53 

 
ในชวงเวลา 20 ปที่ผานมา ไดมีความกาวหนาในการวิเคราะหการเปลี่ยนแปลงของ

โมเลกุลในเซลลไปเปนมะเร็ง  ทําใหเรารูถึงกลไกการเกิดและการดําเนินไปของโรคมะเร็งเพิ่มข้ึน   
การบงชี้ของโมเลกุลแตละชนิดซึ่งสัมพันธกับการเกิดมะเร็ง  นําไปสูการรูจักตัวชี้วัดระดับโมเลกุล 
(molecular marker) มากชนิดขึ้นเรื่อยๆ  ซึ่งชวยในการประเมินการพยากรณโรคดวย   โดยทั่วไป
เปนที่ยอมรับกันวามะเร็งเกิดขึ้นจากการเปลี่ยนแปลงทางพันธุศาสตรซึ่งนําไปสูความผิดปกติของ
กระบวนการงอกขยายของเซลล (cellular proliferation) และกระบวนการแบงแยก 
(differentiation)    ยีนที่ควบคุมกระบวนการงอกขยายและกระบวนการแบงแยกของเซลล ไดแก 
โปรโท-อองโคยีน (proto-oncogene) ซึ่งเปนองคประกอบของเซลลปกติที่สามารถถูกเปลี่ยนเปน
อองโคยีน (oncogene) ดวยหลากหลายวิธีการ  กระบวนการเหลานี้จะทําใหยีนที่ผิดปกติเพิ่ม
จํานวนและทําใหผลผลิตของยีนผิดปกติเพิ่มมากขึ้น  สงผลตอขบวนการควบคุมกระบวนการงอก
ขยายและกระบวนการแบงแยกเซลลใหผิดปกติไป  การเปลี่ยนแปลงเหลานี้ถูกชักนําโดยการยับยั้ง
ยีนที่ทําหนาที่ยับยั้ง (inhibitory gene) ซึ่งรูจักกันในฐานะ ทูเมอรซับเพรสเซอร ยีน ( tumor 
suppressor gene) และหนึ่งในจํานวนนั้นคือ ยีน p53 ซึ่งยีน p53 นี้อยูบนแขนขางที่ส้ัน (short 
arm) ของโครโมโซมที่17 โดยโปรตีน p53 คือโปรตีนที่มี 393 กรดอะมิโน (393-amino acid  
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protein) ซึ่งพบไดในทุกเนื้อเยื่อของรางกาย(98) มีบทบาทในการปองกันเซลลเมื่อดีเอ็นเอไดรับ
อันตรายจากสารรังสี (radiation)   สารเคมีกอมะเร็ง (chemical carcinogens)  หรือกลไกอื่นๆ   
โปรตีน p53 จะไปยับยั้งวงจรชีวิตของเซลลเพื่อใหเกิดการซอมแซมดีเอ็นเอ หรือจะชักนําใหเกิด
กระบวนการตายของเซลล (apoptosis) โดยโปรตีน p53 จะมีการเพิ่มจํานวนขึ้น เมื่อดีเอ็นเอไดรับ
อันตราย(65) โปรตีน p53 ที่เพิ่มข้ึนนี้จะทําใหมีการสังเคราะหโปรตีนตางๆที่ถูกควบคุมโดย p53 
เพิ่มข้ึนดวย และโปรตีนที่สําคัญอีกตัวหนึ่งก็คือ p21 ซึ่งเปนโปรตีนที่คอยยับยั้งการทํางานของ
เอ็นไซมเซลลดีวิชัน ไคเนส (cell division kinase(CDK)) ดังนั้นเมื่อ p53 เพิ่มข้ึนก็จะมีผลให p21 มี
จํานวนเพิ่มข้ึนดวย และยับยั้งการทํางานของ CDK ในการเติมฟอสเฟทใหแกโปรตีนเรติโนบลาสโต
มา (Retinoblastoma (Rb)) ซึ่งเปนตัวควบคุมการถอดรหัสของยีน (Transcription factor) ตางๆ  
โดยโปรตีน Rb จะยังคงอยูในสภาพที่สามารถจับกับ E2F ไดตามเดิม ซึ่ง E2F นี้มีหนาที่ควบคุมการ
สังเคราะหโปรตีนที่จําเปนตอการแบงตัวของเซลลโดยตรง ผลก็คือทําใหชะลอการสังเคราะหดีเอ็น
เอเพราะไมมีการสรางเอ็นไซมที่จําเปนตอการแบงตัว และเซลลยังคงอยูในระยะ G1 ตามเดิม ทั้งนี้
โปรตีน p53 ทําหนาที่เหมือนยามคอยปองกันมิใหเกิดเหตุรายขึ้นกับเซลลเพราะหากมีความ
ผิดปกติเกิดขึ้นในยีน เซลลจะอาศัยชวงที่ p53 ยับยั้งวงจรเซลลอยูที่ G1 นี้ทําการแกไขขอผิดพลาด
ดวยกลไกการซอมแซมดีเอ็นเอ (DNA repair system) กอนเขาสูระยะการสรางดีเอ็นเอ (S phase) 
ตอไป(99)  (รูปที่ 4)   การเปลี่ยนแปลง (mutation) ของยีน p53 นั้นทําใหความสามารถในการ
ซอมแซมดีเอ็นเอของเซลลลดลงและยังปองกันการเกิดกระบวนการตายของเซลล (apoptosis) 
ดวย ซึ่งในมะเร็งหลายชนิดมักพบความผิดปกติของโปรตีน p53 ยังผลใหไมมีการยับยั้งการ
สังเคราะหดีเอ็นเอ และเปดโอกาสใหมีการสะสมความผิดปกติของยีนมากขึ้น อันเปนเหตุสําคัญ
ของการเกิดมะเร็ง 
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โรคที่เนื้อเยื่อพอกพูนโตขึ้นอยางผิดปกติ (hyperplastic lesions), 46%(12/26) ของรอยโรค       
ดิสเพลเซีย และ 58%(28/48)ของมะเร็ง โดยผูวิจัยเหลานี้ไดแสดงใหเห็นถึงความสัมพันธกันอยางมี
นัยสําคัญระหวางการแสดงออกของโปรตีน p53 กับการไมมีเสถียรภาพของยีน (genomic 
instability)  

 
นอกจากนี้ยังมีการศึกษาของ Epstein และคณะ(103) ในปค.ศ.2003 ที่ศึกษาถึง

ความสัมพันธของการใชโทลูอิดีนบลูในการยอมตรวจหารอยโรคกอนเกิดมะเร็งในชองปากกับการ
หายไปของโครโมโซม สวนที่สรางทูเมอซับเพรสเซอรยีน (tumor suppressor gene) ผลที่ได คือ 
ชิ้นเนื้อที่ใหผลบวกตอโทลูอิดีนบลูจะมีการหายไปของโครโมโซมที่แขนขางที่ส้ันของโครโมโซมที่ 3 
และแขนขางที่ส้ันของโครโมโซมที่ 17 สูงกวาชิ้นเนื้อที่ใหผลลบตอโทลูอิดีนบลูอยางมีนัยสําคัญ  ซึ่ง
ยีนที่สําคัญที่อยูบนแขนขางที่ส้ันของโครโมโซมที่ 17 คือ ยีน p53 
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บทที่ 3 
 

ระเบียบวิธีวิจัย 
 

วิธีดําเนินการวิจัย 
 

1. ประชากรที่ศกึษา 
 
ผูปวยที่มีรอยโรคกอนเกิดมะเร็งหรือรอยโรคมะเร็งในชองปากจาํนวน 30 คน ที่มา

รับการรักษาที ่
 
• คลินิกบัณฑิตศึกษา  ภาควชิาเวชศาสตรชองปาก  คณะทนัตแพทยศาสตร  

จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
• แผนกโสต ศอ นาสิก  โรงพยาบาลราชวถิ ี  จ.กรุงเทพมหานคร 
• กลุมงานทันตกรรม  โรงพยาบาลสระบุรี  จ.สระบุรี  
 
 
โดยเปนผูปวยที่มีรอยโรคในชองปากที่อยูในกลุมเสีย่งตอการเกิดโรคมะเร็งในชอง

ปาก เปนเวลาอยางนอย 2 อาทิตย  หลงัจากการกาํจดัปจจัยที่อาจมีสวนเกี่ยวของตอการเกิดรอย
โรคในชองปากออกแลว เชน  แผลจากฟนปลอม, แผลจากการกัด, แผลระคายเคืองจากบริเวณ
แหลม คมของฟน หรือวัสดุอุด  รวมทัง้ผลของยาซึง่อาจมีสวนทีท่ําใหเกิดรอยโรค  ผูปวยทุกรายจะ
ไดรับการชี้แจงถึงความสมัพันธและอัตราเสี่ยงของการเกิดโรคมะเร็งในชองปากกับรอยโรคในชอง
ปากที่ตนมีอยู และยินดีลงชือ่ในเอกสารยนิยอมกอนเขารวมโครงการวจิัย 

 
2. วสัดุอุปกรณและสารเคมี 

      
 วัสดุอุปกรณ 

 
- ยาชา (2% Scandonest, Thailand) 
- เข็มฉีดยา (needle 27 Gauge 1 inch; Terumo, Thailand) 
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- เครื่องมือตัดชิ้นเนื้อชนิดเจาะ (biopsy punch ∅ 6 mm.; Diethelm & Co., 

Ltd., Thailand) 
- มีดผาตัด เบอร 15 
- กลาส สไลด และ แผนปดกลาส สไลด (glass slide and cover slip) 
- Moist chamber 
- ตูเย็นรักษาอณุหภูมิ 4 องศาเซลเซียส (refrigerator 4ºc; Whirlpool, Bangkok, 

Thailand) 
- หมอนึง่ไอรอน autoclave (Kokusan, China) 
- เครื่องดูดควันและสารเคมี (ERLA series 4000, USA) 
- กลองจุลทรรศนชนิดใชแสงขาว (Olympus BH-2 , Japan) 
- เครื่องชั่งน้าํหนัก (Metler Toledo , Switzerland) 
- เครื่องเขยาผสมสาร (Stuart Scientific, Great Britain) 
- เครื่องตัดชิ้นเนื้อ (Spencer 820, Germany) 
- เครื่องอบสไลด (Chicago surgical & electrical Co., USA)  
- อุปกรณเครื่องแกวสําหรับการยอมสไลด 
- ปเปตอัตโนมตัิ (automatic pipette P200/P1000; Eppendorf, USA) 
- ปลายพลาสตกิ สําหรับปเปตอัตโนมัติขนาดตางๆ 
- อุปกรณเบ็ดเตล็ด เชน เทปตดิฉลาก  กระดาษซับ และอ่ืนๆ 
- ไมพันสาํล,ี ผากอซ  
- ฟลมถายภาพ (Kodak 100) 
 

 น้ํายาและสารเคมี 
 
2.2.1 น้ํายาและสารเคมีทัว่ไป 
   
- Absolute alcohol 
- Xylene 
- Methyl alcohol 
- Hydrogen peroxide 30% 
- Acetone 
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- 0.01 M  Sodium citrate pH 6.6 
- TBS (Tris Buffered Saline) 
- PBS (Phosphate Buffered Saline) 
- น้ํากลัน่ 
- Calcium chloride 
- Hemotoxylin stain 
- Scott tap water 
- Acid alcohol 
- น้ําสมสายช ู(อสร., ประเทศไทย) 
 
2.2.2  น้ํายาและสารเคมีในการตรวจทางอิมมูโนฮิสโตเคมี 
 
- Monoclonal Mouse Anti-Human p53 Protein, DO-7 (DAKO, DENMARK) 
- EnVisionTM+System/HRP, Mouse (DAB+) (DAKO, DENMARK) 
 

3. วิธีการศึกษา 
 

 การเก็บตัวอยางชิน้เนื้อ 
 
3.1.1 เมื่อผูปวยตกลงเขารวมในการทดลอง  ผูวิจัยบันทึกขอมูลเกี่ยวกับผูปวยและ

อาการของรอยโรคตามแบบฟอรมที่เตรียมไว   ทําการถายรูปในชองปาก  และเลือกบริเวณ
ตําแหนงที่ใชในการประเมินรอยโรคของผูปวยแตละราย   ในกรณีที่ผูปวยมีรอยโรคเพียงตําแหนง
เดียวใหถือเอาตําแหนงนั้นเปนตําแหนงที่ใชในการประเมินรอยโรค   แตในกรณีมีรอยโรคหลาย
ตําแหนงใหเลือกตําแหนงรอยโรคที่สามารถบันทึกผลไดสะดวกเปนตําแหนงที่จะใชในการประเมิน
รอยโรค 

3.1.2 ทําความสะอาดรอยโรค  ซับใหแหง  ปายน้ําสมสายชู (อสร.) บริเวณรอยโรค
ในชองปาก ทิ้งไวเปนเวลา 60  วินาที  บันทึกผล  และถายรูปบริเวณที่มีการเปลี่ยนแปลงเปนสีขาว
ทึบ   

3.1.3 ทําการตัดชิ้นเนื้อบางสวน (incisional biopsy)  บริเวณที่เปลี่ยนแปลงเปนสี
ขาวทึบของเนื้อเยื่อจากการปายน้ําสมสายชู 1  ชิ้น  การตัดชิ้นเนื้อจะใชใบมีดผาตัด เบอร 15 หรือ 
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เครื่องมือตัดชิ้นเนื้อชนิดเจาะ (biopsy punch) โดยชิ้นเนื้อจะมีเสนผานศูนยกลางประมาณ 6 
มิลลิเมตร  ใสใน 10% formalin   สวนรอยโรคที่ไมเปลี่ยนแปลงเปนสีขาวทึบของเนื้อเยื่อจากการ
ปายน้ําสมสายชูใหทําการตัดชิ้นเนื้อบางสวนบริเวณตรงกลางรอยโรค    

เกณฑในการยอมน้าํสมสายชูใหผลบวก คือ  รอยโรคที่เปลี่ยนแปลงเปนสีขาวทบึ
ชัดเจน  ขอบยกนนูหรือไมก็ได   

เกณฑในการยอมน้าํสมสายชูใหผลลบ คือ รอยโรคมีลักษณะเหมือนกับรอยโรค
กอนยอมน้าํสมสายช ูหรือ รอยโรคที่เปลี่ยนแปลงเปนสีขาวใสคลายลวิโคเอดดิมา (leukoedema)  

 
3.2  การตรวจทางจุลพยาธวิทิยา 

 
นําตัวอยางชิ้นเนื้อใสลงในบล็อกพาราฟนแลวนํามาตัดชิ้นเนื้อดวยเครื่องตัด

microtome   นําตัวอยางเนือ้เยื่อบาง (tissue section) 1 ชิ้น   ติดบนสไลดแกวที่สะอาด  ยอมดวย 
Hematoxylin และ Eosin (H&E)  ดูลักษณะทางจุลพยาธวิิทยา 

 
3.3  การตรวจดวยวิธทีางอิมมูโนฮิสโตเคม ี   

 
นําตัวอยางเนือ้เยื่อบางอกี 1 ชิ้น  มาติดบนสไลดแกวที่สะอาดและไดรับ การเคลอืบ

สารยึดติดเนื้อเยื่อ (adhesive)  ซึ่งไดเตรียมไวลวงหนา  แลวตรวจดูดวยวิธทีางอมิมูโนฮิสโตเคมี    
มีข้ันตอนดังนี้  

 
3.3.1 แชเนื้อเยื่อบางในภาชนะใสน้าํกลัน่ซึ่งมีตุมแมเหลก็บนเครื่องเขยาผสมสารเปน

เวลา 5 นาท ี
3.3.2  แชเนื้อเยื่อบางใน sodium citrate buffer pH 6.0 ภายในภาชนะ ซึ่งแชอยูใน

หมอนึง่ไอน้าํ (autoclave) ทีอุ่ณหภูมิ 115 องศาเซลเซยีส เปนเวลา 5 นาท ี
3.3.3 แชเนื้อเยื่อบางในภาชนะใสน้าํกลัน่ซึ่งมีตุมแมเหลก็บนเครื่องเขยาผสมสารเปน

เวลา 5 นาท ี
3.3.4 แชเนื้อเยื่อบางใน  2% ไฮโดรเจน เปอรออกไซด (Hydrogen peroxide 2%) 

เปนเวลา 10 นาท ี
3.3.5  แชเนือ้เยื่อบางในภาชนะใส PBS ซึ่งมีตุมแมเหล็กบนเครื่องเขยาผสมสาร

เปนเวลา 5 นาท ี
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3.3.6 แชเนื้อเยื่อบางในแอนติบอดีปฐมภูมิ (Mouse Anti-Human p53 Protein) ทิ้ง

ไวขามคืน (overnight incubation) ที่อุณหภูมิ 4ºc  สวนการเจือจางแอนติบอดีปฐมภูมิสามารถทํา
ไดโดยผสมใน 1% bovine serum albumin ใน TBS ดวยอัตราสวน 1:100   

3.3.7 ชะลางเนื้อเยื่อบางดวย PBS แลวแชในภาชนะใส PBS ซึ่งมีตุมแมเหล็กบน
เครื่องเขยาผสมสารเปนเวลา 5 นาท ี

3.3.8 แชเนื้อเยื่อบางดวย Peroxidase labeled polymer ที่เชื่อมกบัแอนติบอดี
ทุติยภูมิ (goat anti-mouse immunogloblins) เปนเวลา 60 นาที ที่อุณหภูมิหอง   

3.3.9  ชะลางเนื้อเยื่อบางดวย PBS  แลวแชในภาชนะใส PBS ซึ่งมตีุมแมเหล็กบน
เครื่องเขยาผสมสารเปนเวลา 5 นาท ี

3.3.10  แชเนือ้เยื่อบางดวย peroxidase substrate solution (3-3’ Diaminobenzidine 
tetrahydrochloride) เปนเวลา 10 นาที ทีอุ่ณหภูมิหอง   

3.3.11  ชะลางเนื้อเยื่อบางดวยน้าํกลัน่ 
3.3.12  ยอมเนื้อเยื่อบางที่บริเวณไมเกิดปฏิกิริยา (counterstain) ดวย hematoxyline 
3.3.13  ปดเนือ้เยื่อบางดวยแผนปดสไลด (coverslip)  
3.3.14 อานผลและบันทกึขอมูลดวยการถายภาพจากกลองจุลทรรศนชนิดแสงดวย

เลนสใกลวัตถ ุ (objective lens) กําลังขยาย 40 เทา  โดยเลือกตาํแหนงที่นับเซลลสไลดละ 3 
ตําแหนง คือบริเวณชั้นเยื่อบุผิวดานซาย, ตรงกลาง และดานขวาของเนื้อเยื่อบาง  

3.3.15  การนับเซลลที่ใหผลบวก คือ นบัเซลลที่ติดสนี้ําตาลบริเวณชั้นเยื่อบุผิวตอ
เซลลบริเวณชัน้เยื่อบุผิวทัง้หมด ทําการนับซ้ํา 2 คร้ัง โดยผูทดสอบ 2 ทาน นํามาหาคาเฉลี่ยและทํา
ใหเปนรอยละ 

3.3.15 กลุมควบคุมผลบวก คือ มะเรง็เซลลสความสัในชองปากทีใ่หผลบวกตอ 
p53  และกลุมควบคุมผลลบ คือ สไลดที่ละเวนแอนติบอดีปฐมภูมิ   

 
 
 
 
 
 
 

 

30



 
การวิเคราะหขอมูลและสถิติที่ใชในการวิจัย 

 
ใชสถิติเชิงพรรณนา (Descriptive statistics) ในการบอกถึงขอมูลพื้นฐานทั่วไป, คา

ความไว, ความจําเพาะ และ คาความแมนยําของการใชน้ําสมสายชูในการตรวจสอบรอยโรคมะเร็ง
ในชองปาก 

หาความสัมพนัธในการเปลีย่นแปลงเปนสีขาวของเนื้อเยื่อจากการปายน้ําสมสายชู
กับการเกิดรอยโรคมะเร็งในชองปากจากการตรวจทางจลุพยาธิวทิยาโดยใชการทดสอบไคสแควร 
(Chi-Square test)  

เปรียบเทียบความแตกตางของคาเฉลี่ยรอยละจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน 
p53 ในกลุมที่เปลี่ยนแปลงเปนสีขาวและกลุมที่ไมเปลี่ยนแปลงเปนสีขาวของเนื้อเยื่อจากการปาย
น้ําสมสายชูโดยใชการทดสอบของแมน-วิทนีย  (Mann-Whitney Test) และหาความสัมพันธ
ระหวางการเปลี่ยนแปลงเปนสีขาวของเนื้อเยื่อจากการปายน้ําสมสายชูในทางคลินิกกับรอยละ
จํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ที่ถูกแบงเปน 3 กลุม คือ กลุมที่มีจํานวนเซลลที่ใหผลลบ
ตอโปรตีน p53 หรือนอยกวาหรือเทากับ 6%, กลุมที่มีจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 
มากกวา 6%ถึง 30% และกลุมที่มีจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 มากกวา 30% โดยใช
การทดสอบไคสแควร 

เปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยรอยละจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน 
p53 ในกลุมชิ้นเนื้อมะเร็งเซลลสความัส, กลุมชิน้เนื้อคารซิโนมาอินไซตูและอีพิทีเลียลดิสเพลเซีย 
กับกลุมชิน้เนือ้อ่ืนๆ (epithelial hyperplasia, chronic inflammation, normal mucosa และที่
ไดรับการวินิจฉัยเปนอยางอื่น) โดยใชการทดสอบของครูคัล-วัลลิส (Kruskal-Wallis Test) 

การทดสอบสถิติตางๆจะใชโปรแกรม SPSS 10.0 for windows คํานวณหาคา p 
โดยกําหนดระดับนัยสําคัญทางสถิติที ่p< .05  

 
หมายเหต ุ  STATA program (Texas, USA) ไดถูกนาํมาใชในการคํานวณจาํนวน

ผูปวยเพื่อโครงการวิจัยนี้  โดยใชคาความไวและความจาํเพาะที่ตองการเปนหลัก 
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บทที่ 4 
 

ผลการวิจัย 
 

จํานวนผูปวย เพศ อาย ุ ระยะเวลาของการเกิดรอยโรค ลกัษณะ อาการและตําแหนงของ
รอยโรคในชองปากของผูปวยที่เขารบัการศึกษา 

 
ผูปวยจาํนวน 30 คน ที่เขารวมการศึกษานี้ประกอบดวย ผูปวยชาย 18 คน (รอยละ 

60)  และผูปวยหญิง 12 คน (รอยละ 40) คิดเปนอัตราสวนชาย : หญิง เทากับ 3 ตอ 2 
 
อายุเฉลี่ยของกลุมผูปวยเทากับ 60.5 ± 10.88 ป (คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบน

มาตรฐาน) โดยมีชวงอายุอยูระหวาง 39-77 ป ระยะเวลาของการเกิดรอยโรคนับถึงวันที่
ทําการศึกษาอยูในชวง 1-24 เดือน  และมีระยะเวลาเฉลี่ยของการเกิดรอยโรคนับถึงวันที่
ทําการศึกษาเทากับ 6.13 ± 6.80 เดือน   

 
ลักษณะของรอยโรคในชองปากที่ตรวจพบในผูปวยมีหลายรูปแบบ  ซึ่งผูปวยหนึง่

รายอาจมีรอยโรคมากกวา 1 ลักษณะ และพบไดหลายตําแหนงในชองปาก โดยลกัษณะทีพ่บมาก
ที่สุดคือ เปนแผล (ulcerated) 16 คน (รอยละ 53.3)  สวนลักษณะทีพ่บรองลงมาตามลําดับ ไดแก 
เปนแผนหรือคราบนนูสีขาว (white patch) 15 คน (รอยละ 50)   มลัีกษณะเปนกอนนนู (mass 
forming; fungating, papillary, verruciform) 14 คน (รอยละ 46.7) และเปนคราบเยื่อเมือกสีแดง 
(red patch) 12 คน (รอยละ 40)  นอกจากนี้ผูปวย 26 คน (รอยละ 86.7) มีอาการเจบ็รวมดวย 

 
สําหรับตําแหนงของรอยโรคในชองปากทีพ่บมากที่สุดคอื บริเวณพืน้ชองปาก 11 

คน (รอยละ 36.7)  บริเวณที่พบรองมาตามลําดับ ไดแก บริเวณดานขางของลิ้น 7 คน (รอยละ 
23.3), บริเวณกระพุงแกม 7 คน (รอยละ 23.3), บริเวณสันเหงือก 5 คน (รอยละ 16.7)  บริเวณดาน
ในของริมฝปากลาง (labial mucosa of lower lip) 4 คน (รอยละ 13.3)   บริเวณเพดานแข็ง 3 คน 
(รอยละ 10) และบริเวณเพดานออน 2 คน (รอยละ 6.7) ซึ่งขอมูลทัง้หมดแสดงไดดังตารางที่ 3  
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ตารางที่ 3  แสดงจํานวนผูปวย เพศ อาย ุระยะเวลาของการเกิดรอยโรค ลักษณะ อาการและ
ตําแหนงของรอยโรคในชองปากของผูปวยที่เขารับการศึกษา 

 
จํานวนผูปวย 30 คน 
เพศ ชาย 18 (รอยละ 60)  

หญิง 12 (รอยละ 40) 
อัตราสวน ชาย : หญิง 3 : 2 
ชวงอาย ุ 39-77 ป 
อายุเฉล่ีย 60.5 ± 10.88 ป 
ระยะเวลาของการเกิดรอยโรค 
(นับถึงวันทีท่ําการศึกษา) 

1-24 

ระยะเวลาเฉลีย่ของการเกิดรอย
โรค (นับถงึวนัที่ทาํการศึกษา) 

6.13 ± 6.80 

ลักษณะของรอยโรค * เปนแผล (ulcerated) 16  (รอยละ 53.3)   
มีลักษณะเปนกอนขึ้นมา (mass forming; fungating, 
papillary, verruciform) 14 (รอยละ 46.7) 
เปนแผนหรือคราบนนูสีขาว (white patch) 15 (รอยละ 50)  
เปนคราบเยื่อเมือกสีแดง (red patch) 12 (รอยละ 40)   

อาการเจ็บ มีอาการเจ็บ 26 (รอยละ 86.7)   
ไมมีอาการเจบ็ 4 (รอยละ 13.3) 

ตําแหนงของรอยโรคในชองปาก* พื้นชองปาก 11 (รอยละ 36.7)   
ดานขางของลิน้ 7 (รอยละ 23.3) 
กระพุงแกม 7 (รอยละ 23.3) 
สันเหงือก 5  (รอยละ 16.7) 
ดานในของริมฝปากลาง 4 (รอยละ 13.3) 
เพดานแข็ง 3 (รอยละ 10) เพดานออน 2 (รอยละ 6.7) 

 
* ผูปวยหนึง่รายอาจมีรอยโรคมากกวาหนึง่ลักษณะและหลายตาํแหนง 
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ประวัติทางการแพทยของผูปวยที่เขารวมการศกึษา 

 
จากการสอบถามประวัตทิางการแพทยจากผูปวยที่เขารวมการศึกษาในครั้งนี ้พบวามี

ประวัติเคยเปนวัณโรคและโรคหอบ 1 ราย  และโรคความดันโลหิตสูง 1 ราย 
   
ประวัติการสูบบุหร่ีของผูปวยที่เขารวมการศึกษาจํานวน 30 คน มีดงันี้ สูบบุหร่ี 20 

คน (รอยละ 66.7)  โดยสูบบุหร่ีรวมถงึยาเสนเทากับหรือมากกวา 20 ปข้ึนไป 9 คน (รอยละ 30)   
สูบบุหรี่เทากบัหรือมากกวา 10 ปข้ึนไปแตไมถึง 20 ป 7 คน (รอยละ 23.3)   สูบบุหร่ีนอยกวา 10 ป 
2 คน (รอยละ 6.7)   เคยสูบบุหร่ีแตเลิกแลว 1 ปข้ึนไป 2 คน (รอยละ 6.7)   

   
ประวัติการดื่มเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอลของผูปวยที่เขารวมการศึกษาจํานวน 30 คน 

มีดังนี ้ ดื่มเครือ่งดื่มที่มีแอลกอฮอล 15 คน (รอยละ 50) โดยดื่มเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอลเทากับ
หรือมากกวา 20 ปข้ึนไป 6 คน (รอยละ 20)  ดื่มเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอลเทากับหรือมากกวา 10 ป
ข้ึนไปแตไมถึง 20 ป 6 คน (รอยละ 20)  เคยดื่มเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอลแตเลิกแลว 1 ปข้ึนไป 3 คน 
(รอยละ 10)   

   
ประวัติการเคีย้วหมากของผูปวยที่เขารวมการศึกษาจาํนวน 30 คน มีดังนี ้ เคี้ยว

หมาก 7 คน (รอยละ 23.3) โดยเคี้ยวหมากมากกวา 20 ปข้ึนไปทุกคนและเปนเพศหญิงทัง้หมด  
เคยเคี้ยวหมากแตเลิกแลว 1 ปข้ึนไป 1 คน (รอยละ 3.3)  ซึ่งขอมูลทั้งหมดแสดงไดดังตารางที่ 4 

 
ตารางที่ 4  แสดงประวัติการสูบบุหร่ี  การดื่มเครื่องดื่มทีม่ีแอลกอฮอล และการเคี้ยวหมากของ
ผูปวยที่เขารวมการศึกษา 

 
                             ประวัต ิ จํานวนคน (รอยละ) 
สูบบุหร่ีรวมถงึยาเสน 
     - ≥ 20 ป  
     - ≥ 10 ป < 20 ป 
     - < 10 ป 
     - เคยสูบแตเลิกแลว 1 ปข้ึนไป 
ไมสูบบุหรี่ 

20 (66.7) 
9 (30) 

7 (23.3) 
2 (6.7) 
2 (6.7) 

10 (33.3) 
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                             ประวัต ิ จํานวนคน (รอยละ) 
ดื่มเครื่องดื่มทีม่ีแอลกอฮอล 
     - ≥ 20 ป  
     - ≥ 10 ป < 20 ป 
     - < 10 ป 
     - เคยดื่มแตเลิกแลว 1 ปข้ึนไป 
ไมดื่มเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอล 
 
เคี้ยวหมาก (> 20 ป) 
เคยเคี้ยวหมากแตเลิกแลว 1 ปข้ึนไป 
ไมเคี้ยวหมาก 

15 (50) 
6 (20) 
6 (20) 
0 (0.0) 
3 (10) 
15 (50) 

 
7 (23.3) 
1 (3.4) 

22 (73.3) 
 

ประวัติการสูบบุหร่ี  การดื่มเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอลและการเคี้ยวหมากเพศของผูปวยทีเ่ขา
รวมการศึกษามีความสมัพนัธกันอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p=0.000) โดยการทดสอบดวยวิธ ี
Fisher’s exact test แสดงไดดังตารางที่ 5 

  
ตารางที่ 5  แสดงความสมัพันธระหวางประวัติการสูบบุหร่ี  การดื่มเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอลและ
การเคี้ยวหมากกับเพศของผูปวยที่เขารวมการศึกษา 

 
ประวัติ จํานวนเพศชายจาก 18 คน 

(รอยละ) 
จํานวนเพศหญิงจาก 12 คน 

(รอยละ) 
p 

สูบบุหรี่ 
 

สูบ 18 (100) 
 

สูบ 2 (16.7) 
ไมสูบ 10 (83.3) 

 
.000 

ดื่มเครื่องดื่มทีม่ีแอลกอฮอล 
 

ดื่ม 14 (77.8) 
ไมดื่ม 4 (22.2) 

ดื่ม 1 (8.3) 
ไมดื่ม 11 (91.7) 

 
.000 

กินหมาก  
ไมกิน 18 (100) 

กิน 8 (66.7) 
ไมกิน 4 (33.3) 

 
.000 
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อาการแทรกซอนที่เกิดขึน้ของผูปวยที่เขารวมการศึกษา 

 
จากผูปวยทีเ่ขารวมการศึกษา 30 คน มี 4 คน (รอยละ 13.33) เลือดออก, 3 คน 

(รอยละ 10) มีอาการแสบและ 1 คน (รอยละ 3.33) ไอหลังปายน้ําสมสายชูโดยไมพบอาการแทรก
ซอนมากกวา 1 อาการในผูปวย 1 คน 

 
คาความไว  ความจําเพาะ และคาความแมนยาํของการใชน้ําสมสายชูในการตรวจหารอย
โรคมะเร็งในชองปากของผูปวยที่เขารบัการศึกษา 

 
ผลการเปลี่ยนแปลงเปนสีขาวของเนื้อเยื่อจากการปายน้ําสมสายชูในการตรวจหา

รอยโรคมะเร็งในชองปากและผลการวนิิจฉัยทางจุลพยาธิวิทยาจากชิน้เนื้อ 55 ชิ้นเนื้อ (ผูปวย 30 
คน) แสดงไดดังตารางที่ 6 

 
ตารางที ่ 6  แสดงผลการเปลี่ยนแปลงเปนสีขาวทบึของเนื้อเยื่อจากการปายน้าํสมสายชูในการ
ตรวจหารอยโรคมะเร็งในชองปากและผลการวนิิจฉัยทางจุลพยาธวิิทยา 

 
สภาพจริงของผูปวย ซึง่ไดจาก
การวนิิจฉัยทางจุลพยาธวิิทยา 

 
 
                                              

Disease  + ve*    Disease  - ve Total 
 +ve result 30 3 33 
 - ve result 6 16 22 

Total 36 19 55 

ผลการตรวจจาก
การใชน้าํสมสายช ู

 
* การวินิจฉัยทางจุลพยาธวิทิยาที่ถือวาเปนผลบวกของโรค ไดแก เยื่อบุผิวผิดปกติไมรุนแรง (mild 
dysplasia)  เยื่อบุผิวผิดปกติปานกลาง (moderate dysplasia)  เยื่อบุผิวผิดปกติรุนแรง (severe 
dysplasia)  คารซิโนมาอินไซตู (carcinoma in situ) และมะเร็งเซลลสความัส 
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คาความไว (sensitivity) บอกถึงสัดสวนของผลบวกของการตรวจในผูปวยที่เปนโรค 
ซึ่งคาความไวของน้ําสมสายชูในการตรวจหารอยโรคมะเร็งในชองปากของการศึกษานี้เทากับ 
83.33% (30/36) 

 
คาความจาํเพาะ (specificity) บอกถงึสดัสวนของผลลบของการตรวจในคนปกติ

หรือในผูปวยที่เปนโรคอยางอื่น  ซึ่งคาความจาํเพาะของน้ําสมสายชูในการตรวจหารอยโรคมะเร็ง
ในชองปากของการ ศึกษานี้เทากบั 84.21% (16/19) 

   
ความแมนยาํ (accuracy) หมายถึงความแมนยําของการตรวจที่จะบอกจํานวนที่

เปนโรคเมื่อไดผลบวก และไมเปนโรคเมื่อไดผลลบนั้นเปนสัดสวนเทาใดของประชากรทีน่ํามาตรวจ 
ซึ่งคาความแมนยําของน้าํสมสายชูในการตรวจหารอยโรคมะเร็งในชองปากของการศึกษานี้เทากบั 
83.64%(30+16/55)  

 
นอกจากนี ้ จากการศึกษาครั้งนี้ผลการตรวจใหผลบวกนั้น ผูปวยมีโอกาสทีจ่ะเปน

โรค (positive predictive value) ไดเทากับ 90.91% (30/33)  และเมื่อผลการตรวจใหผลลบ ผูปวย
มีโอกาสที่จะไมเปนโรค (negative predictive value) ไดเทากับ 72.73% (16/22)  

 
ความสมัพันธระหวางการเปลี่ยนแปลงเปนสขีาวของเนื้อเยื่อจากการปายน้าํสมสายชูใน
การตรวจหารอยโรคมะเรง็ในชองปากและการตรวจทางจลุพยาธิวิทยา 

 
การเปลี่ยนแปลงเปนสีขาวของเนื้อเยื่อจากการปายน้าํสมสายชูในการตรวจหารอย

โรคมะเร็งในชองปากและผลการวนิิจฉัยทางจุลพยาธวิทิยาของชิ้นเนือ้ของผูปวยที่เขารวมการ 
ศึกษามีความสัมพันธกนัอยางมนีัยสาํคัญทางสถิติ (p=0.000) โดยการทดสอบดวยวิธ ี Fisher’s 
exact test โดยมีความสัมพนัธกนัที่ระดับ 0.548 ซึ่งแสดงไดดังตารางที่ 7 
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ตารางที่ 7  แสดงความสัมพนัธระหวางการเปลี่ยนแปลงเปนสีขาวของเนือ้เยื่อจากการปาย
น้ําสมสายชูในการตรวจหารอยโรคมะเร็งในชองปากและผลการวนิิจฉัยทางจุลพยาธิวิทยาของชิ้น
เนื้อในผูปวยทีเ่ขารวมการศึกษา  

 
การเปลี่ยนแปลงเปนสีขาว
ของเนื้อเยื่อจากการปาย

น้ําสมสายช ู
 

จํานวนชิน้เนื้อที่ไดผลทาง 
    จุลพยาธิวทิยาตัง้แต  
mild dysplasia ถึง OSCC 
            (รอยละ) 

จํานวนชิน้เนื้อที่ไดผลทาง 
จุลพยาธิวทิยาเปน hyperplasia, 
inflammation,normal mucosa  
และอ่ืนๆ (รอยละ) 

 
   p 

เปลี่ยนเปนสีขาว 
ไมเปลี่ยนเปนสีขาว 

             30 (90.9) 
              6 (27.3) 

                    3 (9.1) 
                  16 (72.7) .000 
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B 

A  

 
รูปที่ 5ก  แสดงลักษณะรอยโรคบริเวณพื้นชองปากของผูปวยที่เขารวมการศึกษากอนการปาย
น้ําสมสายช ู

 

 

B
C : 
MiCI  : 

SCC 
A : 
SCC 

 
รูปที่ 5ข  แสดงลักษณะรอยโรคบริเวณพืน้ชองปากของผูปวยที่เขารวมการศึกษาหลังปายน้าํสมสายชู
และผลทางจุลพยาธิวทิยาบริเวณที่ตัดชิ้นเนื้อ 
MiCI = mild chronic inflammation, SCC = squamous cell carcinoma 
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A  

 
รูปที่ 6ก   แสดงลักษณะรอยโรคบริเวณกระพุงแกมของผูปวยที่เขารวมการศึกษากอนการปาย
น้ําสมสายช ู

 

 

A : 
MD  

                
รูปที่ 6ข  แสดงลักษณะรอยโรคบริเวณกระพุงแกมของผูปวยที่เขารวมการศึกษาหลงัการปาย
น้ําสมสายชูและผลทางจุลพยาธิวทิยาบริเวณที่ตัดชิ้นเนื้อ 
MD = moderate dysplasia 
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A  

B 

 
รูปที่ 7ก  แสดงลักษณะรอยโรคบริเวณดานขางของลิ้นรวมไปถึงพืน้ชองปากของผูปวยทีเ่ขารวม
การศึกษากอนการปายน้ําสมสายช ู

 

 

A : 
MD B : 

NM 

 
รูปที่ 7ข  แสดงลักษณะรอยโรคบริเวณดานขางของลิ้นรวมไปถึงพืน้ชองปากของผูปวยทีเ่ขารวม
การศึกษาหลงัการปายน้าํสมสายชูและผลทางจุลพยาธิวิทยาบริเวณที่ตัดชิ้นเนื้อ 
MD = moderate dysplasia,  NM = normal mucosa 
 

41



ความสมัพันธระหวางการวินิจฉัยทางจุลพยาธวิิทยาและปริมาณของโปรตีน p53 ในระดับ
เซลลในผูปวยที่เขารวมการศกึษา  

 
จากการศึกษาชิ้นเนื้อ 55 ชิ้นเนื้อ ไดรับการวินิจฉัยทางจุลพยาธิวทิยาวาเปนมะเร็ง

เซลลสความัสจํานวน 23 ชิ้นเนื้อ (รอยละ 41.8), คารซิโนมาอนิไซตู 1 ชิ้นเนื้อ (รอยละ 1.8), เยื่อบุ
ผิวผิดปกติรุนแรง (severe dysplasia)  3 ชิ้นเนื้อ (รอยละ 5.5), เยื่อบุผิวผิดปกติปานกลาง 
(moderate dysplasia) 4 ชิ้นเนื้อ (รอยละ 7.3), เยื่อบุผิวผิดปกติไมรุนแรง (mild dysplasia) 5 ชิ้น
เนื้อ (รอยละ 9.1), เยื่อบุผิวพอกพนูมาก (epithelial hyperplasia) 3 ชิ้นเนื้อ (รอยละ 5.5), มีการ
อักเสบเรื้อรัง (chronic inflammation) 6 ชิ้นเนื้อ (รอยละ 10.9), เยื่อเมือกปกติ (normal mucosa) 
6 ชิ้นเนื้อ (รอยละ 10.9) และที่ไดรับการวินิจฉัยทางจลุพยาธิวทิยาเปนอยางอืน่อีก 4 ชิ้นเนื้อ (รอย
ละ 7.3) 

 
จากชิน้เนื้อมะเร็งเซลลสความัสจํานวน 23 ชิ้นเนื้อ ม ี 21 ชิ้นเนื้อ (รอยละ 91.3) ที่

เซลลใหผลบวกตอโปรตีน p53 จากการตรวจดวยวิธทิางอิมมูโนฮิสโตเคมีสตรี, จากชิน้เนื้อ          
อีพิทีเลยีล ดิสเพลเซีย และคารซิโนมาอินไซตูจํานวน 13 ชิ้นเนื้อ มี 12 ชิ้นเนื้อ (รอยละ 92.3) ที่
เซลลใหผลบวกตอโปรตีน p53, จากชิน้เนือ้เยื่อบุผิวพอกพนูมากจํานวน 3 ชิ้นเนื้อ มี 2 ชิ้นเนื้อ (รอย
ละ 66.67) ที่เซลลใหผลบวกตอโปรตีน p53, จากชิน้เนือ้ที่มีการอักเสบเรื้อรังจํานวน 6 ชิ้นเนื้อ ม ี3 
ชิ้นเนื้อ (รอยละ 50) ที่เซลลใหผลบวกตอโปรตีน p53, จากชิน้เนื้อเยื่อเมือกปกติจํานวน 6 ชิ้นเนื้อ มี 
1 ชิ้นเนื้อ (รอยละ16.67) ทีเ่ซลลใหผลบวกตอโปรตีน p53 และจากชิน้เนื้อที่ไดรับการวินิจฉัยเปน
อยางอืน่จํานวน 4 ชิ้นเนื้อ ม ี2 ชิ้นเนื้อ (รอยละ 50) ที่เซลลใหผลบวกตอโปรตีน p53 จากการตรวจ
ดวยวิธทิางอิมมูโนฮิสโตเคมสีตี คือ ไพโอเจนิกแกรนูโลมา (pyogenic granuloma) และไลเคนพ
ลานัส (lichen planus) ซึ่งขอมูลทั้งหมดแสดงไดดังตารางที่ 8 
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ตารางที ่ 8  แสดงผลการวนิิจฉัยทางจุลพยาธวิิทยาและจาํนวนชิ้นเนื้อที่มีเซลลที่ใหผลบวกตอ
โปรตีน p53 จากการตรวจดวยวธิิทางอิมมโูนฮิสโตเคม ี

 
        ผลการวนิิจฉัยทางจุลพยาธิวทิยา (จํานวนชิน้เนื้อ)      จาํนวนชิ้นเนื้อทีม่ีเซลลทีใ่หผลบวก 

             ตอโปรตีน p53 (รอยละ) 
มะเร็งเซลลสความัส (23)   
อีพิทีเลยีลดิสเพลเซีย และคารซิโนมาอินไซตู (13)  
เนื้อเยื่อบุผิวพอกพูนมาก (3)  
มีการอักเสบเรื้อรัง (6)  
เยื่อเมือกปกติ (6)   
ไดรับการวินิจฉัยเปนอยางอื่น (4)   

                 21 (รอยละ 91.3) 
                 12 (รอยละ 92.3) 
                   2 (รอยละ 66.67) 
                   3 (รอยละ 50) 
                   1 (รอยละ16.67) 
                   2 (รอยละ 50) 

 
รอยละของจํานวนเซลลเฉลี่ยในภาพถายจากกลองจุลทรรศนชนิดแสง 3 รูปของแต

ละชิ้นเนื้อที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 จากการตรวจดวยวิธีทางอิมมูโนฮิสโตเคมีสตรีมีจํานวน
แตกตางกัน ดังนี้ ชิ้นเนื้อมะเร็งเซลลสความัสมีปริมาณจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 อยู
ระหวาง 0-87.77% ซึ่งคาเฉลี่ยจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ของชิ้นเนื้อมะเร็งเซลลสค
วามัสทั้งหมดในผูปวยที่เขารวมการศึกษาเทากับ 45.82±25.00%, ชิ้นเนื้ออีพิทีเลียลดิสเพลเซีย 
และคารซิโนมาอินไซตูมีปริมาณจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 อยูระหวาง 0-50.45% ซึ่ง
คาเฉลี่ยจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ของชิ้นเนื้ออีพิทีเลียลดิสเพลเซีย และคารซิโนมา 
อินไซตูทั้งหมดในผูปวยที่เขารวมการศึกษาเทากับ 21.40±15.91%, ชิ้นเนื้อเยื่อบุผิวพอกพูนมากมี
ปริมาณจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 อยูระหวาง 0-8.49%  ซึ่งคาเฉลี่ยจํานวนเซลลที่
ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ของชิ้นเนื้อเยื่อบุผิวพอกพูนมากทั้งหมดในผูปวยที่เขารวมการศึกษา
เทากับ 3.62±4.33%, ชิ้นเนื้อที่มีการอักเสบเรื้อรังมีปริมาณจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 
อยูระหวาง 0-2.03% ซึ่งคาเฉลี่ยจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ของชิ้นเนื้อที่มีการอักเสบ
เร้ือรังทั้งหมดในผูปวยที่เขารวมการศึกษาเทากับ 0.86±0.96%,  ชิ้นเนื้อเยื่อเมือกปกติมีปริมาณ
จํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 อยูระหวาง 0-4.26%  ซึ่งคาเฉลี่ยจํานวนเซลลที่ใหผลบวก
ตอโปรตีน p53 ของชิ้นเนื้อเยื่อเมือกปกติทั้งหมดในผูปวยที่เขารวมการศึกษาเทากับ 0.82±1.71% 
และชิ้นเนื้อที่ไดรับการวินิจฉัยเปนอยางอื่นมีปริมาณจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 อยู
ระหวาง 0-2.82% ซึ่งคาเฉลี่ยจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ของชิ้นเนื้อที่ไดรับการ
วินิจฉัยเปนอยางอื่นทั้งหมดในผูปวยที่เขารวมการศึกษาเทากับ 1.06±1.35%  โดยรอยละเฉลี่ยของ 
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เซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ของแตละชิ้นเนื้อในผูปวยที่เขารวมการศึกษาแสดงผลไดดังรูปที่ 
11 และรอยละเฉลี่ยจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐานในแตละ
กลุมของผลการวินิจฉัยทางจุลพยาธิวิทยาแสดงผลไดดังรูปที่ 12  

 
รูปที่ 8 กราฟแสดงรอยละของเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ในแตละชิ้นเนื้อของผูปวยที่เขารวม
การศึกษา 
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SCC = squamous cell carcinoma                       CIS = carcinoma in situ 

  SD = severe dysplasia                                        MD = moderate dysplasia 
  MiD = mild dysplasia                                          EH = epithelial hyperplasia 
  CI = chronic inflammation                                   NM = normal mucosa 
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รูปที่ 9  กราฟแสดงรอยละเฉลี่ยจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ± สวนเบีย่งเบนมาตรฐาน
ในแตละกลุมของผลการวนิจิฉัยทางจุลพยาธวิิทยาในผูปวยที่เขารวมการศึกษา 
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  เมื่อเปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยรอยละของจํานวนเซลลทีใ่หผลบวกตอ
โปรตีน p53 ในกลุมชิ้นเนื้อมะเรง็เซลลสความัส, กลุมชิ้นเนื้อคารซิโนมาอินไซตแูละอีพิทีเลยีล     
ดิสเพลเซีย กับกลุมชิ้นเนื้ออ่ืนๆ (epithelial hyperplasia, chronic inflammation, normal mucosa 
และที่ไดรับการวินิจฉัยเปนอยางอืน่) โดยสถิติที่ใชทดสอบคือ Kruskal-Wallis Test พบวามีอยาง
นอย 1 กลุมที่มีคาเฉลีย่รอยละของจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 แตกตางจากกลุมอ่ืน
อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p = 0.000) โดยการเปรียบเทียบพหุคูณระหวางกลุมพบวาคาเฉลีย่รอย
ละของจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ในกลุมชิ้นเนื้อมะเรง็เซลลสความสักับกลุมชิน้เนื้อ
อ่ืนๆ มีความแตกตางกนัอยางมนีัยสาํคัญทางสถิติ (p < .05) และคาเฉลี่ยรอยละของจํานวนเซลล
ที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ในกลุมชิ้นเนื้อคารซิโนมาอินไซตูและอพีิทีเลยีลดิสเพลเซียกับกลุมชิ้น
เนื้ออ่ืนๆ มีความแตกตางกนัอยางมนีัยสาํคัญทางสถิติ (p < .05) เชนกนัโดยแสดงไดดังตารางที ่9 
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ตารางที่ 9 แสดงรอยละเฉลี่ยและสวนเบี่ยงเบนมาตรฐานของจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน 
p53 ในกลุมชิ้นเนื้อมะเร็งเซลลสความัส กลุมชิน้เนื้อคารซิโนมาอินไซตูและอีพิทีเลียลดิสเพลเซยี 
กับกลุมชิน้เนือ้อ่ืนๆ 

  
                  รอยละเฉลี่ยจาํนวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน (%) 
กลุมชิ้นเนื้อมะเร็งเซลลสความัส      กลุมชิน้เนือ้คารซิโนมาอนิไซตู 

และอีพิทีเลยีลดิสเพลเซีย 
          กลุมชิน้เนื้ออ่ืนๆ 

45.82±25.00 21.40±15.91 1.33±2.12 
p = 0.000 

 
  
  

 
 

รูปที่ 10 แสดงถึงเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ในชิน้เนื้อมะเรง็เซลลสความัส โดยใชกลอง
จุลทรรศนชนดิแสง (x200) 
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รูปที่ 11 แสดงถึงเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ในชิน้เนื้อเยื่อบุผิวผดิปกติรุนแรง (severe 
dysplasia) โดยใชกลองจุลทรรศนชนิดแสง (x200) 

 
 

 
 

รูปที่ 12 แสดงถึงเซลลที่ใหผลลบตอโปรตีน p53 ในชิน้เนื้อที่มกีารอักเสบเรื้อรัง (chronic 
inflammation) โดยใชกลองจุลทรรศนชนดิแสง (x200) 
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ความสมัพันธระหวางการทําปฏิกิรยิาของน้ําสมสายชูตอเนื้อเยือ่ในทางคลนิกิ กบัปริมาณ
ของโปรตีน p53 ในระดับเซลล 

 
จากชิน้เนื้อ 55 ชิ้นเนื้อ มี 33 ชิ้นเนื้อทีม่กีารเปลี่ยนแปลงเปนสีขาวของเนื้อเยื่อจาก

การปายน้าํสมสายช ู โดยมี 3 ใน 33 ชิ้นเนื้อที่ใหผลลบตอโปรตีน p53  ซึ่งเปนชิน้เนื้อมะเร็ง      
เซลลสความัส 2 ชิ้นเนื้อและชิ้นเนื้อเยื่อบุผิวพอกพนูมาก 1 ชิ้นเนื้อ ปริมาณจํานวนเซลลที่ใหผล
บวกตอโปรตีน p53 ในชิ้นเนื้อที่เปลีย่นแปลงเปนสีขาวของเนื้อเยื่อจากการปายน้ําสมสายชอูยู
ระหวาง 0-80.92% ซึ่งคาเฉลี่ยจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ในชิ้นเนือ้ที่เปลี่ยนแปลง
เปนสีขาวของเนื้อเยื่อจากการปายน้าํสมสายชทูั้งหมดเทากับ 33.49±24.27%  และ 22 ชิ้นเนื้อที่ไม
เปลี่ยนแปลงเปนสีขาวของเนื้อเยื่อจากการปายน้าํสมสายชูมีปริมาณจํานวนเซลลเฉลี่ยที่ใหผลบวก
ตอโปรตีน p53 อยูระหวาง 0-87.77% ซึ่งคาเฉลี่ยจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ในชิ้น
เนื้อที่ไมเปลีย่นแปลงเปนสีขาวของเนื้อเยื่อจากการปายน้าํสมสายชูทัง้หมดเทากับ 11.45±24.29% 

   
เมื่อเปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยรอยละจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอ

โปรตีน p53 ในกลุมทีเ่ปลี่ยนแปลงเปนสีขาวและกลุมที่ไมเปลี่ยนแปลงเปนสีขาวของเนื้อเยื่อจาก
การปายน้าํสมสายชูโดยสถติิที่ใชทดสอบคือ Mann-Whitney Test พบวา มีความแตกตางกนัอยาง
มนีัยสาํคัญทางสถิติ (p=0.000) แสดงไดดังตารางที ่10 

 
ตารางที ่ 10  แสดงคาเฉลี่ยและสวนเบี่ยงเบนมาตรฐานของรอยละจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอ
โปรตีน p53 ในกลุมทีเ่ปลี่ยนแปลงเปนสีขาวและกลุมที่ไมเปลี่ยนแปลงเปนสีขาวของเนื้อเยื่อจาก
การปายน้าํสมสายช ู

 
           คาเฉลีย่รอยละจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน (%) 

กลุมที่เปลีย่นแปลงเปนสีขาวของเนื้อเยื่อ         
จากการปายน้าํสมสายช ู

กลุมที่ไมเปลีย่นแปลงเปนสีขาวของเนื้อเยื่อ          
จากการปายน้าํสมสายช ู

33.49±24.27 11.45±24.29 
p = 0.000 
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เมื่อพิจารณาดูความสัมพันธระหวางการเปลี่ยนแปลงเปนสีขาวของเนื้อเยื่อจากการ
ทาน้ําสมสายชูในทางคลินิกกับจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 โดยแบงออกเปน 3 กลุม  
คือ กลุมที่ใหผลลบตอโปรตีน p53 หรือมีจํานวนเซลลที่ใหผลบวกนอยกวาหรือเทากับ 6%, กลุมที่มี
จํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 มากกวา 6%ถึง 30%  และกลุมที่มีจํานวนเซลลที่ใหผล
บวกตอโปรตีน p53 มากกวา 30%  โดยการทดสอบดวยวิธี Pearson Chi-square พบวามี
ความสัมพันธกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.000) และมีความสัมพันธกันที่ระดับ 0.528  
แสดงไดดังตารางที่ 11 

 
ตารางที่ 11 แสดงความสมัพันธระหวางการเปลี่ยนแปลงเปนสีขาวของเนื้อเยื่อจากการปายน้าํสม 
สายชูในทางคลินิกกับรอยละของจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 โดยแบงออกเปน 3 กลุม 

 
จํานวนชิน้เนื้อที่มีเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53  การเปลีย่นแปลงเปนสีขาวของ  

เนื้อเยื่อจากการปายน้ําสมสายช ู นอยกวาหรือเทากบั 
 6% (รอยละ) 

มากกวา 6% ถึง 
30%  (รอยละ) 

  มากกวา 30% 
      (รอยละ) 

 p 

เปลี่ยนเปนสีขาว 
ไมเปลี่ยนเปนสีขาว 

      5 (15.2) 
    17 (77.3) 

    11 (33.3) 
   2 (9.1) 

    17 (51.5) 
    3 (13.6)  .000 
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บทที่ 5 

 
อภิปรายและสรุปผลการศึกษา 

 
การศึกษานี้มีวัตถุประสงคหลักเพื่อหาคาความไว  ความจําเพาะ  และความแมนยํา

ของน้ําสมสายชูในการชวยตรวจหารอยโรคมะเร็งในชองปาก  ซึ่งยังไมเคยมีนักวิจัยกลุมใดทําการ 
ศึกษามากอน  จากการศึกษานี้พบวา  คาความไว  ความจําเพาะ และความแมนยําของ
น้ําสมสายชู เทากับ 83.33%, 84.21% และ 83.64% ตามลําดับ  เมื่อนํามาเปรียบเทียบกับคา
ความไวและความจําเพาะโดยเฉลี่ยของโทลูอิดีนบลูในการชวยตรวจหารอยโรคมะเร็งในชองปาก
จาก 9 การ ศึกษา ซึ่งเทากับ 90% และ 70% ตามลําดับ  พบวา น้ําสมสายชูมีคาความไวต่ํากวา
โทลูอิดีนบลู ประมาณ 7% แตมีคาความจําเพาะสูงกวาโทลูอิดีนบลูประมาณ 14% ซึ่งคา
ความจําเพาะสูงนี้จะทําใหเกิดผลบวกเท็จ (false positive) นอยลง แมวาคาความไวของ
น้ําสมสายชูในการศึกษาครั้งนี้จะต่ํากวาคาความไวเฉลี่ยของโทลูอิดีนบลูจาก 9 การศึกษา  แตก็ยัง
มีคาสูงกวาคาความไวของโทลูอิดีนบลูในการศึกษาของ Onofre และคณะ(65)  ในปค.ศ. 2001  
เมื่อพิจารณาทั้งคาความไว, ความจําเพาะและความแมนยําของน้ําสมสายชูในการตรวจหารอย
โรคมะเร็งในชองปากถือไดวาเปนคาที่สูงและเหมาะสมในการนําไปศึษาและทดลองใชชวยตรวจหา
รอยโรคมะเร็งในชองปากในระดับชุมชนตอไป    นอกจากนี้น้ําสมสายชูสามารถหาซื้อไดงายตาม
ทองตลาดทั่วไป  สวนโทลูอิดีนบลูตองสั่งซื้อจากรานขายเคมีภัณฑบางรานเทานั้น  ในเรื่องของ
ราคา น้ําสมสายชู (อสร.) 200 มิลลิลิตร (กรดน้ําสม 5 กรัมตอ 100 มิลลิลิตร) ราคาขวดละ 11 บาท  
โทลูอิดีนบลู (Fluka) 5 กรัม ราคาประมาณ 1800 บาท   เมื่อนํามาเปรียบเทียบกันแลวจะเห็นไดวา 
น้ําสมสายชูราคาถูกกวาโทลูอิดีนบลูมาก ดังนั้นน้ําสมสายชูจึงเหมาะสมในการนํามาใชกับประเทศ
กําลังพัฒนาอยางประเทศไทยเพราะสามารถหาซื้อไดงายและราคาไมแพง 

 
เมื่อนําคาความไวและคาความจําเพาะของน้าํสมสายชูในการตรวจหารอยโรค 

มะเร็งในชองปากของการศกึษาครั้งนี้เปรียบเทยีบกับคาเฉลี่ยของคาความไวและความจาํเพาะของ 
3-5% กรดอะซิติกในการตรวจหารอยโรคมะเร็งปากมดลูกจาก 8 การศึกษาซึ่งเทากับ 72% และ 
70% ตามลําดับ  จะพบวาคาความไวและความจําเพาะของน้าํสมสายชูในการตรวจหารอย
โรคมะเร็งในชองปากจะสูงกวาคาเฉลีย่ของคาความไวและความจาํเพาะของ     กรดอะซิติก 3-5% 
ในการตรวจหารอยโรคมะเรง็ปากมดลูก  อาจเปนไดวาการมองดวยตาเปลาในชองปากสามารถทํา
ไดงายกวาบริเวณปากมดลูกซึ่งอยูลึกและตองใชเครื่องถางปากมดลูกชวย 
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ขอมูลพื้นฐานที่ไดจากการศึกษาครั้งนี้ พบวาอายุเฉล่ียของกลุมผูปวยเทากบั 60.5± 

10.88 ป ซึง่เปนวัยกลางคนถึงสูงอาย ุ และอัตราสวนเพศชายตอเพศหญิงเทากับ 3:2  ซึ่งมีแนวโนม
ไปในทางเดียวกันกับขอมูลที่รายงานโดยการศึกษาที่ผานมาคือ เพศชายมากกวาเพศหญงิดวย
อัตราสวน 2:1(20,21)   นอกจากนี้ตาํแหนงของรอยโรคในชองปากทีพ่บมากที่สุดคีอ บริเวณพื้น
ชองปาก (รอยละ 36.7)  รองลงมาคือ บริเวณดานขางของลิ้น (รอยละ 23.3) และตําแหนงทีพ่บ
นอย คือ เพดานแข็ง (รอยละ 10) และเพดานออน (รอยละ 6.7)  ซึ่งมีแนวโนมใกลเคียงกับขอมูลที่
รายงานโดยการศึกษาที่ผานมาเชนกัน  ล้ินโดยเฉพาะบริเวณดานขางและดานใตของลิ้นเปนตาํ 
แหนงทีพ่บมากที่สุด (ประมาณ 40% ของมะเรง็ในชองปาก) และตําแหนงทีพ่บรองลงมา คือ พื้น
ชองปาก สวนตําแหนงทีพ่บไดนอยคือ เหงอืกและเพดานแข็ง(18,20) 

 
เปนทีย่อมรับกันวา การสูบบุหร่ี การดื่มเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอล และการกนิหมาก

เปนปจจัยเสี่ยงตอการเกิดมะเร็งในชองปาก(22-36)  จากตารางที่ 4 และ ตารางที ่5  พบวา มีผูปวย
ที่สูบบุหรี ่ ดื่มเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอล และกินหมากรอยละ 66.7, 50 และ 23.3 ของผูปวยทัง้หมด 
30 คน ตามลาํดับ  เมื่อแยกเปนเพศชายและเพศหญงิจะพบวา ผูปวยเพศชายรอยละ 100 สูบบุหร่ี 
และรอยละ 77.8 ดื่มเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอล  สวนผูปวยเพศหญิงสูบบุหร่ีและดื่มเครื่องดื่มที่มี
แอลกอฮอลนอยกวาเพศชาย (รอยละ 16.7 และ 8.3 ตามลําดับ) แตผูปวยเพศหญงิ รอยละ 66.7 
กินหมากในขณะที่ผูปวยเพศชายไมกนิหมากเลย  ซึ่งแสดงใหเหน็วาเพศของผูปวยมีสวนในการ
เลือกปจจัยเสีย่งตอการเกิดมะเร็งในชองปาก   

 
จากขอมูลการตรวจทางอิมมโูนฮิสโตเคมีสตรีในการหาจาํนวนเซลลที่ใหผลบวกตอ

โปรตีน p53 ในตารางที ่8  พบวา ม ี21 ใน 23 ชิ้นเนื้อมะเร็งเซลลสความัส (รอยละ 91.3) ที่ใหผล
บวกตอโปรตีน p53  โดยจากการศึกษาที่ผานมาชิ้นเนือ้มะเร็งเซลลสความัสจะใหผลบวกตอโปรตีน 
p53  ตั้งแต 4/38(11%)(104) ถึง 45/48(94%)(105)   การใหผลลบตอ p53 ในชิ้นเนื้อมะเรง็เซลล
สความัส 2 ชิ้นเนื้อจากการศึกษาครั้งนี้ อาจเนื่องมาจากการเปลีย่นแปลงของยนีตวัอื่น เชน p21, 
MDM2, p63 และอ่ืนๆ(106,107) นอกจากนีพ้บวา มี 1 ใน 6 ชิ้นเนื้อเยื่อเมือกปกต ิ(รอยละ 16.67) 
ที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53  ซึ่งจะเห็นวาจํานวนรอยละของชิ้นเนื้อมะเร็งเซลลสความัสที่ใหผลบวก
ตอโปรตีน p53 (รอยละ 91.3) มากกวาจาํนวนรอยละของชิน้เนือ้เยื่อเมือกปกติที่ใหผลบวกตอ
โปรตีน p53 (รอยละ 16.67) มาก   และยงัพบวา ชิน้เนือ้เยื่อเมือกปกติ 1      ชิ้นเนือ้และชิ้นเนื้อทีม่ี

51



การอักเสบเรื้อรัง 3 ชิ้นเนื้อมีเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 จํานวนเฉลีย่ 0.82±1.71% และ 
0.86±0.96% ตามลําดับ  ซึง่การศึกษาสวนใหญที่ผานมา ชิน้เนื้อเยื่อเมือกปกติในชองปากจะใหผล 
ลบตอโปรตีน p53(15-17,108)   แตมีการศึกษาของ Sauter และคณะ(109)  ในปค.ศ.1994 และ
การศึกษาของ Shin และคณะ(100) ในปค.ศ.1994 ที่เนื้อเยื่อเมือกปกติในชองปากใหผลบวกตอ
โปรตีน p53 ซึ่งจะเปนเนื่อเยือ่ที่อยูติดกับเยื่อบุผิวของรอยโรคกอนเกิดมะเร็งหรือเยื่อบุผิวของมะเรง็ 
คลายคลึงกับการศึกษาครั้งนี้ที่ชิน้เนื้อ เยื่อเมือกปกตแิละชื้นเนื้อทีม่ีการอักเสบเรื้อรังอยูในบริเวณ
ใกลเคียงกบัรอยโรคมะเร็งในชองปากทั้งสิ้น  จงึอาจเปนไปไดวามีการเปลี่ยนแปลงในระดับของ
โปรตีน p53 ในเซลลแลว  ถึงแมวาลักษณะทางจลุพยาธิวทิยายงัอยูในระดับปกติ ซึ่งอาจเปนสิง่ที่
ชวยบงบอกถงึการเปลีย่นแปลงของเยื่อเมือกปกติเหลานี้ในอนาคตได และยังอาจมีสวนชวยในการ
กําหนดขอบเขตของการผาตดัและการรักษารอยโรคมะเรง็            เซลลสความัสดวย   อยางไรก็
ตามจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ในชิ้นเนื้อเยื่อเมือกปกติและชิ้นเนื้อที่มกีารอักเสบ
เร้ือรังซึ่งพบเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 มีจํานวนทีต่่ํามาก 

 
ในการวิจัยครั้งนี้พบวาชิ้นเนื้อไลเคนพลานัส 1 ชิ้นเนื้อพบมีเซลลที่ใหผลบวกตอ

โปรตีน p53 เฉลี่ยประมาณ 2.82%  ซึ่งอาจเปนเพราะรอยโรคไลเคนพลานัสจัดเปนรอยโรคที่อยูใน
กลุมที่มีโอกาสเสี่ยงตอการเกิดมะเร็งในชองปากดวย (premalignant condition)(110,111)  รวมถึง
ชิ้นเนื้อไลเคนพลานัสที่ตัดมาก็อยูใกลกับบริเวณรอยโรคมะเร็งในชองปาก  จึงมีโอกาสที่ชิ้นเนื้อ        
ไลเคนพลานัสจะพบเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53   สวนชิ้นเนื้อเยื่อบุผิวพอกพูนมาก (epithelial 
hyperplasia) จากการวิจัยครั้งนี้  2 ใน 3 ชิ้นเนื้อ (รอยละ 66.7) พบเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน 
p53 เฉลี่ย 3.62±4.33% ซึ่งอาจเนื่องมากจากการงอกขยายของเนื้อเยื่อเหลานี้มีความสัมพันธใน
ทางบวกกับการแสดงออกของโปรตีน p53(112)   และ 2 ใน 3 ชิ้นเนื้อเยื่อบุผิวพอกพูนมากมีการ
เปลี่ยนแปลงเปนสีขาวของเนื้อเยื่อหลังปายน้ําสมสายชู อาจเนื่องจากการงอกขยายของเนื้อเยื่อมี
ผลในการเพิ่มปริมาณของโปรตีนหรือดีเอ็นเอในเซลล  จึงทําใหมีการเปลี่ยนแปลงเปนสีขาวของ
เนื้อเยื่อหลังปายน้ําสมสายชู  ซึ่งเปนขอควรระวังของเยื่อบุผิวพอกพูนมากในการปายน้ําสมสายชู
เพื่อชวยตรวจหารอยโรคมะเร็งในชองปาก    จากรูปที่ 9 ซึ่งแสดงใหเห็นคาเฉลี่ยรอยละจํานวน
เซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐานในแตละกลุมของผลทางจุลพยาธิวิทยา 
พบวาเมื่อผลทางจุลพยาธิวิทยารุนแรงขึ้น คาเฉลี่ยรอยละจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 
ก็จะเพิ่มข้ึนตามไปดวย  เปนการบอกเปนนัยวามีความสัมพันธกันระหวางปริมาณการแสดงออก
มากผิดปกติของ p53 กับความรุนแรงของรอยโรค  ดังนั้นจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 
จึงใหขอมูลที่เปนประโยชนตอการรักษาและการพยากรณของโรคดวย 
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จากการศึกษาครั้งนี้มี 3 ใน 23  ชิ้นเนื้อมะเร็งเซลลสความัสที่ไมมีการเปลี่ยนแปลง

เปนสีขาวของเนื้อเยื่อหลังปายน้ําสมสายชู และมีคาเฉลี่ยรอยละจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน
p53 ตั้งแต 58.15-87.77%   ซึ่งเปนชิ้นเนื้อจากรอยโรคมะเร็งเซลลสความัสที่มีลักษณะเปนคราบสี
ขาว  ดังนั้นถาจํากัดการใชน้ําสมสายชูในการตรวจหามะเร็งเซลลสความัสในชองปากโดยตัด
จํานวนชิ้นเนื้อจากรอยโรคมะเร็งเซลลสความัสที่มีลักษณะเปนคราบสีขาวทึบชัดเจนออกจะทําให
คาความไวเพิ่มข้ึนดวย 

 
ความสัมพันธกันอยางมีนยัสําคัญทางสถติิ (p=0.000) ที่ระดับ 0.548  ระหวางการ

ติดสีขาวของน้าํสมสายชูในการตรวจหารอยโรคมะเร็งในชองปากและผลทางจุลพยาธิวิทยาของชิ้น
เนื้อ แสดงใหเห็นวาน้ําสมสายชทูําปฏิกิริยากับเนื้อเยื่อที่มีรอยโรคตั้งแตเยื่อบุผิวผิดปกติไมรุนแรง  
(mild dysplasia) จนถึงมะเร็งเซลลสความัสใหเห็นผลไดอยางชัดเจนจนสามารถแยกออกจาก
กลุมที่ไมใชรอยโรคดังกลาวไดอยางมีนัยสําคัญ   และในรูปที่ 7ข  ซึ่งแสดงลักษณะรอยโรคบริเวณ 
ดานขางของลิ้นรวมไปถึงพื้นชองปากของผูปวยที่เขารวมการศึกษาหลังการปายน้ําสมสายชูและ
ผลทางจุลพยาธิวิทยาบริเวณที่ตัดชิ้นเนื้อซึ่งไดทําการตัดชิ้นเนื้อ 2 ตําแหนงในบริเวณใกลเคียงกัน  
โดยชิ้นหนึ่งมีการเปลี่ยนแปลงเปนสีขาวของเนื้อเยื่อจากการปายน้ําสมสายชูและอีกชิ้นหนึ่งไมมี
การเปลี่ยนแปลงเปนสีขาวของเนื้อเยื่อจากการปายน้ําสมสายชู ผลทางจุลพยาธิวิทยาของชิ้นเนื้อที่
เปลี่ยนแปลงเปนสีขาวของเนื้อเยื่อจากการปายน้ําสมสายชูและชิ้นเนื้อที่ไมเปลี่ยนแปลงเปนสีขาว
ของเนื้อเยื่อจากการปายน้ําสมสายชู คือ เยื่อบุผิวผิดปกติปานกลาง (moderate dysplasia) และ
เยื่อเมือกปกติ ตามลําดับ  จึงเปนไปไดวาน้ําสมสายชูจะสามารถใชในการชวยหาขอบเขตของรอย
โรคมะเร็งในชองปากเพื่อประโยชนตอการรักษาไดซึ่งจะตองทําการ ศึกษาเพิ่มเติมตอไป 

 
สวนตารางที่ 9 แสดงถึงคาเฉลี่ยรอยละจํานวนเซลลที่ใหผลบวกของโปรตีน p53 กบั

ผลทางจุลพยาธิวิทยา   พบวาคาเฉลี่ยรอยละจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ในกลุมชิ้น
เนื้อมะเร็งเซลลสความัสและกลุมช้ินเนื้อคารซิโนมาอินไซตูและอีพิทีเลียลดิสเพลเซียมีความ
แตกตางกับกลุมชิ้นเนื้ออ่ืนๆอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p < .05) บงบอกวาการวินิจฉัยทาง        
จุลพยาธิวิทยาของรอยโรคกอนเกิดมะเร็งและมะเร็งในชองปากมีความสัมพันธตอจํานวนเซลลที่
ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ในระดับเซลล   และเมื่อพิจารณาตารางที่ 7 จะเห็นไดวาการ
เปลี่ยนแปลงเปนสีขาวของเนื้อเยื่อจากการปายน้ําสมสายชูในการตรวจหารอยโรคมะเร็งใน       
ชองปากกับผลการวินิจฉัยทางจุลพยาธิวิทยามีความสัมพันธกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(p=0.000)  บงบอกวาการวินิจฉัยทางพยาธิวิทยาของรอยโรคกอนเกิดมะเร็งและมะเร็งในชองปาก 
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มีความสัมพันธกับการทําปฏิกิริยาของน้ําสมสายชูตอเนื้อเยื่อ  ซึ่งสอดคลองกับตารางที่ 10 ที่วา 
คาเฉลี่ยรอยละจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ในกลุมที่เปลี่ยนแปลงเปนสีขาวและกลุมที่
ไมมีเปลี่ยนแปลงเปนสีขาวของเนื้อเยื่อจากการปายน้ําสมสายชูมีความแตกตางกันอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p=0.000)   และตารางที่ 11 ที่แสดงถึงความสัมพันธระหวางการเปลี่ยนแปลง
เปนสีขาวของเนื้อเยื่อจากการปายน้ําสมสายชูกับรอยละจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 
เมื่อแบงออกเปน 3 ชวง (≤6%, >6-30% และ >30%)  ซึ่งการแบงชวงรอยละจํานวนเซลลไดแบง
ตามความเหมาะสมโดยอิงคาเฉลี่ย±สวนเบี่ยงเบนมาตรฐานเปนหลักจากกลุมชิ้นเนื้ออ่ืนๆ        
กลุมอีพิทีเลียลดิสเพลเซีย  และกลุมมะเร็งเซลลสความัส   โดยจากตารางที่ 10 และ 11 สามารถ
สรุปไดวาจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53  มีความสัมพันธกับการทําปฏิกิริยาของ
น้ําสมสายชูตอเนื้อเยื่อในทางคลินิก  และผลจากตารางที่ 7, 9-11 เปนการบอกถึงความสัมพันธกัน 
ระหวางการเปลี่ยนแปลงของโปรตีนในระดับเซลล การเปลี่ยนแปลงในระดับจุลพยาธิวิทยา  และ
การทําปฏิกิริยาของน้ําสมสายชูตอเนื้อเยื่อ  

 
ขอจํากัดของการใชน้ําสมสายชูในการตรวจหารอยโรคมะเร็งในชองปากจาก

การศึกษาในครั้งนี้ คือ รอยโรคที่มีลักษณะเปนคราบสีขาวทึบชัดเจน  เมื่อปายน้ําสมสายชูและทิ้ง
ไว 1 นาที จะดูความแตกตางของรอยโรคกอนปายน้ําสมสายชูและหลังปายน้ําสมสายชูไดไม
ชัดเจน  จึงแนะนําใหใชน้ําสมสายชูในการตรวจหารอยโรคมะเร็งในชองปากสําหรับลักษณะรอย
โรคเปนแผล  มีลักษณะเปนกอนนูน  เปนคราบเยื่อเมือกสีแดง หรือเปนคราบเยื่อเมือกสีแดงปนสี
ขาว 

 
ขอจํากัดของการศึกษานี้คือมีกลุมตัวอยางประชากรนอยเกนิไป  จงึควรมีการศึกษา

ในกลุมตัวอยางประชากรทีม่ากขึ้น และทาํการศึกษาเปรียบเทียบโดยตรงกับกลุมตวัอยางที่ใชโทลูอิ
ดีนบลูเปนตวัตรวจหารอยโรคมะเร็งในชองปาก  นอกจากนี้ผูปวยสวนหนึง่ในการศึกษาครั้งนี้เปน
ผูปวยมะเร็งเซลลสความัส อยางไรก็ตามเนื่องจากเปนการศึกษาแรกของการใชน้ําสมสายชูในรอย
โรคมะเร็งชองปากซึง่ยังใหขอมูลที่เปนประโยชน  จงึควรทําการศึกษาตอไปในกลุมผูปวยที่มีรอย
โรคกอนเกิดมะเร็งอยางเดียว  และทีน่าสนใจคือ การใชน้ําสมสายชูในการตรวจสอบหาขอบเขต
ของรอยโรคมะเร็งในชองปากเพื่อใชในการทําศัลยกรรมรักษา  ดังนัน้ควรมีการศึกษาเกีย่วกับเร่ือง
นี้ตอไป 
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สรุปผลการศกึษา 
 
ขอมูลที่ไดจากการศึกษานี้ ทําใหสรุปไดวา 
 
 1. น้ําสมสายชูเปนทางเลือกหนึ่งในการชวยตรวจหารอยโรคมะเร็งในชองปากในประเทศ
กําลังพัฒนา เพราะมีคาความไวและความจําเพาะไมแตกตางจากโทลอิูดีนบลูมากนกัและยังราคา
ไมแพง      สามารถหาซื้อไดงายตามทองตลาดทั่วไป     และอาจใชน้าํสมสายชูในการชวยตรวจหา
ขอบเขตของรอยโรคมะเร็งในชองปากเพื่อใชในการทําศลัยกรรมรักษา 
 2.  การทาํปฏกิิริยาของน้ําสมสายชูตอเนื้อเยื่อในทางคลินิกมีความสมัพันธกับการเปลี่ยน 
แปลงของระดับโปรตีน p53 ในเซลล  

3.  มีความสมัพันธกันระหวางการแสดงออกของโปรตีน  p53  กับความรุนแรงของรอยโรค 
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ภาคผนวก ก 

 
เอกสารประกอบคําแนะนําการศกึษาผูปวยรอยโรคมะเร็งในชองปาก  ใบบันทึกขอมูล
ผูปวยและผลการพิจารณาจรยิธรรมการวิจัย 

 
เอกสารประกอบคําแนะนําการศกึษาผูปวยรอยโรคมะเร็งในชองปาก 

 
ผูทําการศึกษาหลัก ทพญ. อโนชา  ซื่อสุวรรณ  ภายใตการควบคุมของ ทพญ.ดร. กนกพร  พะลงั  

ภาควิชาเวชศาสตรชองปาก  คณะทนัตแพทยศาสตร  
            จฬุาลงกรณมหาวทิยาลัย (อาจารยที่ปรึกษาวทิยานพินธ) 
 

จุดประสงค   เพื่อทดสอบประสทิธิภาพของการใชน้าํสมสายชูในการตรวจหามะเร็งเซลลสความัส
ในชองปาก  ทานไดรับการคัดเลือกใหเขารวมการวิจยันี้เนื่องจากทานมีรอยโรคในชองปากที่อาจ
เปนรอยโรคกอนมะเรง็หรือมะเร็งในชองปาก 

 
กระบวนการ  ทานจะไดรับการตรวจภายในชองปาก โดยผูทําการวิจยัจะทําการทดสอบ
ประสิทธิภาพของน้ําสมสายชูในการตรวจหามะเร็งในชองปากโดยปายน้าํสมสายชูบริเวณรอยโรค
เปนเวลา 1 นาที จากนั้นผูทําการวิจยัจะตรวจการเปลี่ยนแปลงของรอยโรค  กอนและหลงัการ
ทดลองผูวิจยัจะบนัทึกลักษณะและการเปลี่ยนแปลงของรอยโรคดวยภาพถาย  หลงัจากนัน้ทานจะ
ไดรับการตัดชิ้นเนื้อในบริเวณรอยโรคเพื่อตรวจสอบทางพยาธิวทิยา 

 
ความเสี่ยง, ภาระ และความไมสบายกายสบายใจตางๆจากวธิกีารขึ้นตอนการศึกษา   ทาน
อาจมีอาการแพน้าํสมสายช ู  อยางไรก็ตามความเปนไปไดที่จะเกดิการแพอยูในระดับที่ต่ํามาก  
ทานอาจมีอาการเจ็บและแสบในบริเวณของเนื้อเยื่อที่สัมผัสกับน้าํสมสายช ู  นอกจากนีท้านจะมี
เลือดออกและอาจมีอาการปวดในบริเวณของการตัดชิ้นเนื้อ 

 
ประโยชนที่ไดรับ   ทานจะไดรับการวินจิฉัยรอยโรคของทานโดยไมเสียคาใชจายใดๆทั้งสิ้น  และ
การทีท่านเขารวมในโครงการวิจัยนี้จะชวยเพิ่มพูนความรูทางดานการคนหารอยโรคมะเร็งในชอง
ปากตั้งแตระยะเริ่มแรกโดยสามารถนําไปประยุกตใชไดกับสถานพยาบาลทุกแหง 
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สิทธใินการปฏิเสธหรือถอนตัวจากการเขารวมโครงการวิจัย  ทานสามารถอนตัวจากการเขา
รวมโครงการวจิัยนี้เมื่อใดก็ได    ผูวิจัยหลักในโครงการมีสิทธิท์ี่จะหยดุการเขารวมในโครงการวิจยั
ของทานเมื่อใดก็ได  ทั้งนี้อาจเนื่องจากทานมีอาการแทรกซอน, ทานไมสามารถปฏิบัติตาม
กระบวนการในการวิจัยหรือโครงการวิจยันี้ไดถูกยกเลิก 

 
ขาพเจาไดอานขอความเบื้องตนแลวและตกลงเขารวมในโครงการวิจยันี ้
 

.........................................................................           ........................... 
ผูเขารวมโครงการวิจยั              วัน/เดือน/ป 
 

...........................................................................   ............................ 
   พยาน               วัน/เดือน/ป 
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ภาคผนวก ข 

 
ขอมูลการเปลี่ยนแปลงเปนสีขาวของเนื้อเยี่อจากการปายน้ําสมสายชู, ผลทางจุลพยาธิวิทยา, 
คาเฉลี่ยจาํนวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53, คาเฉลี่ยจาํนวนเซลลเยื่อบุผิว และรอยละเฉลีย่
ของจํานวนเซลลที่ใหผลบวกของโปรตีน p53 ของแตละชิ้นเนื้อในผูปวยที่เขารวมการศึกษา 
 
ID การเปลี่ยนเปนสี

ขาวของเนื้อเยื่อ 
 

ผลทางจุลพยาธิวิทยา คาเฉลี่ยจํานวนเซลลที่ 
ใหผลบวกของโปรตีน 
p53 

คาเฉลี่ยจํานวน
เซลลเยื่อบุผิว 

รอยละเฉลี่ยของจํานวน
เซลลที่ใหผลบวกของ
โปรตีน p53 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9  
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 

เปล่ียนสี 
ไมเปล่ียนสี 
ไมเปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
ไมเปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
ไมเปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
ไมเปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
ไมเปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
ไมเปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
ไมเปล่ียนสี 
ไมเปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
ไมเปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
ไมเปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 

moderate dysplasia 
SCC 

pyogenic grauloma 
SCC 

lichen planus 
chronic inflammation 
moderate dysplasia 

normal mucosa 
SCC 

mild dysplasia 
SCC 

epithelial hyperplasia 
normal mucosa 

SCC 
chronic inflammation 

SCC 
normal mucosa 

SCC 
SCC 
SCC 

carcinoma in situ 
severe dysplasia 

chronic inflammation 
SCC 
SCC 

    8.83 
   44.00 
    2.33 
   69.50 
    3.00 
     0.00 
   28.83 
    8.17 
   70.33 
   19.33 
  107.67 
    0.00 
     0.00 
  143.50 
     0.00 
     0.00 
    1.00 
   44.83 
  104.17 
   90.00 
   27.67 
   55.50 
    3.50 
   53.83 
   52.67 

   93.00 
   75.67 
  163.67 
  137.67 
  106.33 
  177.33 
   85.33 
  191.67 
   97.00 
  171.33 
  122.67 
  153.67 
  170.67 
  177.33 
  185.00 
  173.67 
  151.33 
   74.33 
  149.67 
  156.67 
  156.67 
  134.33 
  172.33 
  169.67 
  160.67 

9.50 
58.15 

1.43 
50.48 
2.82 
0.00 

33.79 
4.26 

72.51 
11.28 
87.77 
0.00 
0.00 

80.92 
0.00 
0.00 
0.66 

60.31 
69.60 
57.45 
17.66 
41.32 
2.03 

31.73 
32.78 
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ID การเปลี่ยนเปน
สีขาวของ
เนื้อเยื่อ 

      ผลทางจุลพยาธิวิทยา คาเฉลี่ยจํานวนเซลลที่ 
ใหผลบวกของโปรตีน 
p53 

คาเฉลี่ยจํานวน
เซลลเยื่อบุผิว 

รอยละเฉลี่ยของจํานวน
เซลลที่ใหผลบวกของ
โปรตีน p53 

26 
27 
28 
29 
30 
31 
32 
33 
34 
35 
36 
37 
38 
39 
40 
41 
42 
43 
44 
45 
46 
47 
48 
49 
50 
51 
52 
53 
54 
55 

ไมเปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
ไมเปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
ไมเปล่ียนสี 
ไมเปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
ไมเปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
ไมเปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
ไมเปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
ไมเปล่ียนสี 
ไมเปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
ไมเปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
เปล่ียนสี 
ไมเปล่ียนสี 

mild chronic inflammation 
SCC 

normal mucosa 
SCC 

epithelaial hyperplasia 
SCC 
SCC 

mild dysplasia 
mild dysplasia 

moderate dysplasia 
normal mucosa 

moderate dysplasia 
chronic inflammation 

SCC 
normal mucosa 
hyperkeratosis 

SCC 
SCC 
SCC 

acanthosis 
SCC 

mild dysplasia 
SCC 

epithelial hyperplasia 
severe dysplasia 
severe dysplasia 

SCC 
mild dysplasia 

SCC 
chronic inflammation 

 

3.00    
34.17     
 0.00 

   35.83 
    3.33 
   16.00 
   26.50 
   29.67 
     0.00 
   28.33 
     0.00 
   33.00 
     0.00 
   24.83 
     0.00 
     0.00 
     0.00 
   19.17 
   64.67 
     0.00 
  122.00 
    5.00 
   72.17 
   12.33 
   49.33 
   74.17 
   78.00 
   20.50 
   96.00 
    2.17 

  197.00  
  69.67   
178.00 
  196.67 
  155.00 
  110.67 
  167.00 
  187.33 
  159.33 
  140.67 
  170.00 
  187.00 
  174.33 
   85.00 
  186.00 
  156.67 
  182.00 
   73.33 
   97.67 
  169.33 
  192.00 
  180.67 
  133.00 
  145.33 
  113.67 
  147.00 
  135.67 
  142.00 
  166.33 
  135.33 

1.52 
49.04 
0.00 
18.22 
2.15 
14.46 
15.87 
15.84 
0.00 
20.14 
0.00 
17.65 
0.00 
29.22 
0.00 
0.00 
0.00 
26.14 
66.21 
0.00 
63.54 
2.77 
54.26 
8.49 
43.40 
50.45 
57.49 
14.44 
57.72 
1.60 

SCC = squamous cell carcinoma 
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ภาคผนวก ค 
 

ผลการวิเคราะหขอมูลทางสถิติ 
 

ตารางแสดงการคํานวณคาความไว, ความจําเพาะ และความแมนยาํเครื่องมือการตรวจวินิจฉัย(113) 

 
 

สภาพจริงของผูปวย ซึง่ไดจาก
การตรวจมาตรฐาน 

 
 
                                              

 Disease  + ve Disease  - ve Total 
+ ve result a b a+b 
- ve result c d c+d 

Total a+c b+d a+b+c+d 
 

ผลการตรวจจาก
เครื่องมือที่จะทํา
การทดสอบ 

คาความไว = a/ (a+c) 
คาความจาํเพาะ = d/ (b+d) 
คาความแมนยํา = (a+d)/ (a+b+c+d) 
positive predictive value = a/ (a+b) 
negative predictive value = d/ (c+d) 
posttest likelihood if test negative = c/ (c+d) 

 
 

การเปรียบเทยีบความแตกตางของประวติัการสูบบุหร่ี  การดื่มเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอลและการเคี้ยว
หมากระหวางผูปวยเพศชายกับเพศหญิงทีเ่ขารวมการศึกษา 
 

Case Processing Summary

30 100.0% 0 .0% 30 100.0%
30 100.0% 0 .0% 30 100.0%
30 100.0% 0 .0% 30 100.0%

sex * tobacco
sex * alcohol
sex * betal nut

N Percent N Percent N Percent
Valid Missing Total

Cases
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sex * tobacco 
 

Crosstab

Count

18 18
2 10 12

20 10 30

male
female

sex

Total

yes no
tobacco

Total

 
 

Chi-Square Tests

22.500b 1 .000
18.906 1 .000
27.377 1 .000

.000 .000

21.750 1 .000

30

Pearson Chi-Square
Continuity Correctiona

Likelihood Ratio
Fisher's Exact Test
Linear-by-Linear
Association
N of Valid Cases

Value df
Asymp. Sig.
(2-sided)

Exact Sig.
(2-sided)

Exact Sig.
(1-sided)

Computed only for a 2x2 tablea. 

1 cells (25.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count
is 4.00.

b. 

 
 
 
 

sex * alcohol 
 

Crosstab

Count

14 4 18
1 11 12

15 15 30

male
female

sex

Total

yes no
alcohol

Total

 
 

76



Chi-Square Tests

13.889b 1 .000
11.250 1 .001
15.635 1 .000

.000 .000

13.426 1 .000

30

Pearson Chi-Square
Continuity Correctiona

Likelihood Ratio
Fisher's Exact Test
Linear-by-Linear
Association
N of Valid Cases

Value df
Asymp. Sig.
(2-sided)

Exact Sig.
(2-sided)

Exact Sig.
(1-sided)

Computed only for a 2x2 tablea. 

0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is
6.00.

b. 

 
 
sex * betal nut 
 

Crosstab

Count

18 18
8 4 12
8 22 30

male
female

sex

Total

yes no
betal nut

Total

 
 

Chi-Square Tests

16.364b 1 .000
13.132 1 .000
19.519 1 .000

.000 .000

15.818 1 .000

30

Pearson Chi-Square
Continuity Correctiona

Likelihood Ratio
Fisher's Exact Test
Linear-by-Linear
Association
N of Valid Cases

Value df
Asymp. Sig.
(2-sided)

Exact Sig.
(2-sided)

Exact Sig.
(1-sided)

Computed only for a 2x2 tablea. 

2 cells (50.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count
is 3.20.

b. 
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ความสัมพันธระหวางการเปลี่ยนแปลงเปนสีขาวของเนือ้เยื่อจากการปายน้ําสมสายชูในทางคลินกิ
กับผลการวนิจิฉัยทางจุลพยาธวิิทยาของชิ้นเนื้อในผูปวยที่เขารวมการศึกษา  

 

Case Processing Summary

55 100.0% 0 .0% 55 100.0%acetowhite * result
N Percent N Percent N Percent

Valid Missing Total
Cases

 
 

acetowhite * result Crosstabulation

Count

30 3 33
6 16 22

36 19 55

yes
no

acetowhite

Total

SCC, CIS,
SD, MD, MiD

hyperplasia,
inflam.,

normal and
others

result

Total

 
 

SCC = squamous cell carcinoma                    CIS = carcinoma in situ 
SD = severe dysplasia                                     MD = moderate dysplasia 
MiD = mild dysplasia                                        inflam. = inflammation 
normal = normal mucosa 
 

Chi-Square Tests

23.640b 1 .000
20.910 1 .000
25.017 1 .000

.000 .000

23.211 1 .000

55

Pearson Chi-Square
Continuity Correctiona

Likelihood Ratio
Fisher's Exact Test
Linear-by-Linear
Association
N of Valid Cases

Value df
Asymp. Sig.
(2-sided)

Exact Sig.
(2-sided)

Exact Sig.
(1-sided)

Computed only for a 2x2 tablea. 

0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is
7.60.

b. 
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Symmetric Measures

.548 .000
55

Contingency CoefficientNominal by Nominal
N of Valid Cases

Value Approx. Sig.

Not assuming the null hypothesis.a. 

Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.b. 
 

 
 

 

การเปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยรอยละจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ในกลุม
ชิ้นเนื้อมะเร็งเซลลสความัส, กลุมชิน้เนื้อคารซิโนมา อิน ไซตูและเยือ่บุผิดปกติ (dysplasia) กับ
กลุมที่ไมควรใหผลบวกตอโปรตีน p53 (epithelial hyperplasia, chronic inflammation, normal 
mucosa และที่ไดรับการวนิจิฉัยเปนอยางอื่น) 
 
Explore 
 
Result 

 

Case Processing Summary

23 100.0% 0 .0% 23 100.0%

13 100.0% 0 .0% 13 100.0%

19 100.0% 0 .0% 19 100.0%

result
SCC
carinoma in situ &
dysplasia
ไมควรใหผลบวกตอ p53

เปอรเซ็นตเซลลติดสีp53
N Percent N Percent N Percent

Valid Missing Total
Cases
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Descriptives

45.8204 5.2131
35.0091

56.6317

46.0850
54.2607
625.055
25.0011

.00
87.77
87.77

37.4053
-.364 .481
-.811 .935

21.4024 4.4119
11.7897

31.0151

20.9775
17.6471
253.042
15.9073

.00
50.45
50.45

27.1610
.620 .616

-.715 1.191
1.3251 .4864
.3032

2.3470

1.0009
.2169
4.495

2.1202
.00

8.49
8.49

2.0309
2.438 .524
6.947 1.014

Mean
Lower Bound
Upper Bound

95% Confidence
Interval for Mean

5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
Mean

Lower Bound
Upper Bound

95% Confidence
Interval for Mean

5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
Mean

Lower Bound
Upper Bound

95% Confidence
Interval for Mean

5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis

result
SCC

carinoma in situ &
dysplasia

ไมควรใหผลบวกตอ p53

เปอรเซ็นตเซลลติดสีp53
Statistic Std. Error
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Tests of Normality

.160 23 .131 .947 23 .329

.224 13 .074 .920 13 .318

.266 19 .001 .679 19 .010**

result
SCC
carinoma in situ &
dysplasia
ไมควรใหผลบวกตอ p53

เปอรเซ็นตเซลลติดสีp53
Statistic df Sig. Statistic df Sig.

Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk

This is an upper bound of the true significance.**. 

Lilliefors Significance Correctiona. 
 

 
NPar Tests 
 
Kruskal-Wallis Test 
 

Ranks

23 40.04

13 29.42

19 12.45
55

result
SCC
carinoma in situ &
dysplasia
ไมควรใหผลบวกตอ p53
Total

เปอรเซ็นตเซลลติดสีp53
N Mean Rank

 
 

Test Statisticsa,b

31.329
2

.000

Chi-Square
df
Asymp. Sig.

เปอรเซ็นตเซลลติดสีp53

Kruskal Wallis Testa. 

Grouping Variable: resultb. 
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การเปรยีบเทียบพหุคูณระหวางกลุม  

 
H0 : คาเฉลี่ยจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ระหวาง 2 กลุมไมมีความแตกตางกนั 
Ha : คาเฉลี่ยจาํนวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ระหวาง 2 กลุมมคีวามแตกตางกัน 

 

)11(
12

)1N(NZ
NvNu

)1k(k/ +
+

−α  

 
 

ถา  )11(1
12

)1N(NZRR.
NvNu

)1k(k/vu +
+

≥− −∞         สรุปผลวา ไมยอมรับ H0

 

กลุมชิ้นเนื้อมะเร็งเซลลสความัสกับกลุมชิน้เนื้อคารซิโนมา อิน ไซตูและเยื่อบุผิดปกติ 
 

        30836.13)
13
1

23
1(

12
)56)(55(394.2 =+

 

            42.2904.40 −     <   13.30836    สรุปผลวา ยอมรับ H0 
 

กลุมชิ้นเนื้อมะเร็งเซลลสความัสกับกลุมทีไ่มควรใหผลบวกตอโปรตีน p53 
  

        8903.11
19
1

23
1

12
)56)(55(394.2 =⎟

⎠
⎞

⎜
⎝
⎛ +  

 
        45.1204.40 −   > 11.8903    สรุปผลวา ไมยอมรับ H0 
 

กลุมชิ้นเนื้อคารซิโนมา อิน ไซตูและเยื่อบุผิดปกติกับกลุมที่ไมควรใหผลบวกตอโปรตีน p53 
 

          80497.13
19
1

13
1

12
)56)(55(394.2 =⎟

⎠
⎞

⎜
⎝
⎛ +  

 
          45.1242.29 −   >  13.80497    สรุปผลวา ไมยอมรับ H0 
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การเปรียบเทยีบความแตกตางของคาเฉลี่ยรอยละจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ในกลุม
ที่เปลี่ยนแปลงเปนสีขาวและกลุมที่ไมมีการเปลี่ยนแปลงเปนสีขาวของเนื้อเยื่อจากการปาย
น้ําสมสายช ู

 
Explore 
 
Acetowhite 
 

Case Processing Summary

33 100.0% 0 .0% 33 100.0%
22 100.0% 0 .0% 22 100.0%

acetowhite
yes
no

เปอรเซ็นตเซลลติดสpี53
N Percent N Percent N Percent

Valid Missing Total
Cases
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Descriptives

33.4931 4.2248
24.8875

42.0987

32.9030
31.7289
589.011
24.2695

.00
80.92
80.92

42.9934
.238 .409

-1.192 .798
11.4548 5.1789

.6846

22.2250

7.9900
1.0432

590.072
24.2914

.00
87.77
87.77

6.8101
2.346 .491
4.642 .953

Mean
Lower Bound
Upper Bound

95% Confidence
Interval for Mean

5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
Mean

Lower Bound
Upper Bound

95% Confidence
Interval for Mean

5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis

acetowhite
yes

no

เปอรเซ็นตเซลลติดสีp53
Statistic Std. Error

 
 

Tests of Normality

.133 33 .146 .934 33 .065

.389 22 .000 .540 22 .010**

acetowhite
yes
no

เปอรเซ็นตเซลลติดสีp53
Statistic df Sig. Statistic df Sig.

Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk

This is an upper bound of the true significance.**. 

Lilliefors Significance Correctiona. 
 

 
 
 
 
 
 
 

84



 
NPar Tests 

ann-Whitney Test 
 

 
M

Ranks

33 34.67 1144.00
22 18.00 396.00
55

acetowhite
yes
no
Total

เปอรเซ็นตเซลลติดสีp53
N Mean Rank Sum of Ranks

 
 

Test Statisticsa

143.000
396.000

-3.799
.000

Mann-Whitney U
Wilcoxon W
Z
Asymp. Sig. (2-tailed)

เปอรเซ็นตเซลลติดสี
p53

Grouping Variable: acetowhitea. 
 

 
 

ความสัมพันธระหวางการเปลี่ยนแปลงเปนสีขาวของเนือ้เยื่อจากการปายน้ําสมในทางคลินิกกับ
อยละจํานวนเซลลที่ใหผลบวกตอโปรตีน p53 ซึ่งแบงเปน 3 กลุม 

rosstabs 
 

ร
 
C

Case Processing Summary

55 100.0% 0 .0% 55 100.0%
acetowhite *
กลุมสอง 6.01-30

N Percent N Percent N Percent
Valid Missing Total

Cases

 
acetowhite * กลุมสอง 6.01-30 Crosstabulation

Count

5 11 17 33
17 2 3 22
22 13 20 55

yes
no

acetowhite

Total

นอยกวาหรือ
เทากับ6

มากกวา 6
ถึง30 มากกวา30

กลุมสอง 6.01-30

Total
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Chi-Square Tests

21.225a 2 .000
22.378 2 .000

17.001 1 .000

55

Pearson Chi-Square
Likelihood Ratio
Linear-by-Linear
Association
N of Valid Cases

Value df
Asymp. Sig.
(2-sided)

0 cells (.0%) have expected count less than 5. The
minimum expected count is 5.20.

a. 

 
 

Symmetric Measures

.528 .000
55

Contingency CoefficientNominal by Nominal
N of Valid Cases

Value Approx. Sig.

Not assuming the null hypothesis.a. 

Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.b. 
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 

 
นางสาวอโนชา ซื่อสุวรรณ  เกิดวันที่ 25 กุมภาพนัธ พ.ศ. 2522  ที่จังหวัดเลย สําเร็จ

การศึกษาปริญญาตรีทันแพทยศาสตรบัณฑิต จากจฬุาลงกรณมหาวิทยาลัย ในปการศึกษา 2544  
และไดรับการบรรจุในตําแหนงพนกังานสายวิชาการ(อาจารย)  ที่ภาควิชาวนิิจฉัยโรคในชองปาก                           
คณะทันตแพทยศาสตร  มหาวิทยาลยันเรศวร และในปการศึกษา 2546 ไดรับการอนุมัติใหลา
ศึกษาตอในหลักสูตรปริญญาวิทยาศาสตรมหาบัณฑติ จุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั 
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