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นิพนธ์ต้นฉบับ

ศึกษาเปรียบเทียบอุบัติการณอาการแสดง 
ปัจจัยกระตุ้นที่พบและค่าใช้จ่ายในการรักษา 
ภาวะพร่องเอนไซมG6PD(จี6พีดี)ในผู้ป่วย 

ที่ทราบและไม่ทราบการวินิจฉัยมาก่อน
พิมพ์รภัส เพลินจิตจำารูญ, จุฬาลักษณ์ คุปตานนท์, สมใจ กาญจนาพงศ์กุล

บทคัดย่อ
ความเป็นมา :	 ผู้ป่วยท่ีมีภาวะพร่องเอนไซม์จี6พีดี	 (G6PD)	 มีอาการแสดงหลากหลาย	 ต้ังแต่ไม่มีอาการ

จนถึงมีภาวะเม็ดเลือดแดงแตกจากการได้รับสารก่ออนุมูลอิสระหรือการติดเช้ือ	 การป้องกันโดยการ 

หลีกเล่ียงส่ิงกระตุ้น	 เช่น	ยา	อาหารบางชนิด	สามารถลดภาวะเม็ดเลือดแดงแตกได้	การตรวจคัดกรอง 

ภาวะน้ีในทารกแรกเกดิเพ่ือวินิจฉัยก่อนมีอาการและนำาไปสู่การปอ้งกันได้	ซ่ึงมีทำาในบางโรงพยาบาล	(รพ.)	

การศึกษาข้อมูลในเร่ืองน้ีเพ่ือทราบถึงข้อดีของการทราบการวินิจฉัยของภาวะน้ีก่อนมีอาการ

วัตถุุประสงค์ : ศึกษาเปรียบเทียบอุบัติการณ์	อาการแสดง	ปัจจัยกระตุ้น	และความรุนแรงของภาวะพร่อง

เอนไซม์	G6PD	ในผู้ป่วยท่ีทราบและไม่ทราบการวินิจฉัยมาก่อน

วิธีการศึกษา : อุบัติการณ์ภาวะพร่องเอนไซม	์G6PD	ใช้ข้อมูลของทารกแรกเกดิท่ีเกิดท่ี	รพ.ราชวถีิ	ท่ีได้รับ

การตรวจคัดกรองภาวะน้ี	ต้ังแต่วนัท่ี	1	พฤษภาคม	2560	–	วันท่ี	30	เมษายน	2564	ความรุนแรงของโรคและ

ค่าใช้จ่ายในการรักษาของผู้ป่วยท่ีมีภาวะเอนไซม์จี6พีดี	ท่ีทราบและไม่ทราบการวินิจฉัยมาก่อน	โดยศึกษา

ข้อมูลจากเวชระเบียนย้อนหลังของผู้ป่วยท่ีมานอน	รพ.ต้ังแต่	วันท่ี	1	พฤษภาคม	2558	-	30	เมษายน	2564	

ผลการศึกษา : ผู้ป่วยเด็กแรกเกิด	 19,490	 ราย	พบภาวะพร่องเอนไซม์	G6PD	1,194	 ราย	 อุบัติการณ์ 

ในเพศชาย	 ร้อยละ	 10	 อุบัติการณ์ในเพศหญิง	 ร้อยละ	 2	อาการแสดงในกลุ่มเด็กอายุมากกว่า	 1	 เดือน	 

(43	ราย)	พบภาวะซีด	25	ราย	(ร้อยละ	58)	ปัจจัยกระตุ้นท่ีพบ	คือ	การติดเช้ือ	29	ราย	(ร้อยละ	67)	ผู้ป่วย 

ท่ีไม่ทราบการวินิจฉัยมาก่อนจะมีภาวะซีดและซีดระดับรุนแรงและมีอัตราการได้รับโลหิตซำ้ามากกว่า 

กลุ่มท่ีทราบการวินิจฉัยมาก่อน	 ผู้ป่วยท่ีไม่ทราบการวินิจฉัยมาก่อนมีค่าใช้จ่ายในการนอน	รพ.	 สูงกว่า 

กลุ่มท่ีทราบการวินิจฉัยอย่างมีนัยสำาคัญ

สรุป : ผู้ป่วยเด็กอายุมากกว่า	1	เดือนท่ีไม่ทราบการวินิจฉัยมาก่อนมีความรุนแรงของภาวะพร่องเอนไซม์	

G6PD	มากกว่าในกลุ่มท่ีทราบการวินิจฉัยมาก่อน	การทราบการวินิจฉัยก่อนจะช่วยลดระดับความรุนแรง

ของภาวะซีด	การได้รับโลหิตและภาระค่าใช้จ่ายในการรักษาในเด็กท่ีมีอายุมากกว่า	1	เดือน

คำาสำาคัญ: ภาวะพร่องเอนไซม์จี6พีดี,	ภาวะเม็ดเลือดแดงแตก,	 อุบัติการณ์,	 ปัจจัยกระตุ้น,	ความรุนแรง

ของโรค

หน่วยเวชพันธุศาสตร์	สถาบันสุขภู่าพเด็กแห่งชาติมหาราชินี
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บทนำา
ภาวะพร่องเอนไซม์จี6พีดี	 (glucose-6-phosphate	

dehydrogenase,	G6PD)	 เป็นโรคท่ีพบบ่อยท่ีสุดในกลุ่ม

โรคท่ีมีความผิดปกติของเอนไซม์เม็ดเลือดแดงท่ีเป็น 

มาต้ังแต่กำาเนิด	 มีการถ่ายทอดทางพันธุกรรมแบบ	

X-linked	 recessive	สาเหตุจากการกลายพันธ์ุของยีน	

G6PD	 ส่งผลให้โครงสร้างและการทำางานของเอนไซม์

ลดลงจนกระท่ังเซลล์เม็ดเลือดแดงไม่สามารถทนต่อ	

oxidation	 stress	 ได้1,2	 อาการแสดงของภาวะซีดพบ 

เม่ือระดับฮีั่โมโกลบินอยู่ในระดับน้อยกว่า	 7-8	มก./ดล.	

ซ่ึงประกอบด้วย	 ซีด	 เล่นได้น้อย	นอนไม่ได้	 ไม่มีแรง	

อ่อนเพลีย	หายใจเร็ว	 หัวใจโต5	 ข้ึนกับระดับการพร่อง

เอนไซม์	แบ่งได้	4	ประเภทตามระดับการกลายพันธ์ุของ

นิวคลีโอไทด์ซ่ึงมีผลต่อการสร้างระดับเอนไซม์จี6พีดี	 

คือ	 ประเภทท่ี	 1	 มีการกลายพันธ์ุมาก	พบระดับของ

เอนไซม์	 G6PD	 น้อยกว่าร้อยละ	 10	 พบว่าอาการ 

ทางคลินิกจะรุนแรงมากท่ีสุด	 นอกจากน้ียังพบภาวะ 

เม็ดเลือดแดงแตกเร้ือรัง	 (chronic	 nonspherocytic	

hemolytic	 anemia	 in	 presence	 of	 normal	 erythrocyte	

function)	ประเภทท่ี	2	มีการกลายพันธ์ุของนิวคลีโอไทด์ 

มาก	พบระดับเอนไซม์	G6PD	น้อยว่าร้อยละ	10	อาการ

รุนแรงจะพบภาวะเม็ดเลือดแดงแตกเพียงช่ัวขณะ	

(intermittent	 hemolysis)	ประเภทท่ี	 3	 ระดับเอนไซม์	

ร้อยละ	 10-60	 อาการเม็ดเลือดแดงแตกท่ีมีอาการ

เพียงเล็กน้อย	 ประเภทท่ี	 4	 พบระดับเอนไซม์	 G6PD	 

ร้อยละ	 60-150	 ไม่พบอาการแสดงในผู้ป่วยประเภทน้ี6	 

ผู้ป่วยท่ีมาพบแพทย์จะอยู่ในประเภทท่ี	 2	 และ	 3	 โดย 

ปกติจะไม่แสดงอาการใด	ๆ 	แต่เม่ือผู้ป่วยได้รับส่ิงกระตุ้น	

เช่น	การติดเช้ือ	กลุ่มยาความดัน	ยาฆ่่าเช้ือ	และวิตามิน 

บางชนิด	สารเคมี	เช่น	ลูกเหม็น	การบูร	พิมเสน	สียอ้มผม	 

และอาหารบางชนิด	 เช่น	 ถ่ัวปากอ้า	 บลูเบอร์ร่ี	 และ

ไวน์แดง3 จะทำาให้เม็ดเลือดแดงแตก	 เกิดภาวะซีดและ

ปัสสาวะท่ีมีสีคล้ายเลือดดำาซ่ึงเกิดจากมีฮีั่โมโกลบิน 

ในปสัสาวะในเดก็โต	(อายมุากกวา่	1	เดือน)	หรือภาวะซดี

และตัวเหลืองในเด็กทารก	(อายุน้อยกว่า	1	เดือน)	

วิธีหน่ึงในการรักษาโรคน้ี	 คือ	 การป้องกันโดย 

หลีกเล่ียงสารกระตุ้นเม็ดเลือดแดงแตกง่าย	บางประเทศ

มีการตรวจคัดกรองภาวะน้ีในทารกแรกเกิดเพ่ือวินิจฉัย

ภาวะน้ีก่อนมีอาการ	 ผู้ปกครองจะได้รับคำาแนะนำาให้

ผู้ป่วยหลีกเล่ียงสารกระตุ้นข้างต้นรวมถึงอาการแสดง

ของโรคเม่ือเกิดภาวะเม็ดเลือดแดงแตก	ทำาให้ผู้ป่วยลด

โอกาสท่ีจะเจอกับส่ิงกระตุ้นและได้รับการรักษาเร็วข้ึน

เม่ือมีอาการนำาไปสู่ความรุนแรงท่ีลดลง	 จากการศึกษา

ประสิทธิภาพการคัดกรองภาวะพร่องเอนไซม์	G6PD	

ในทารกแรกเกิดในประชากรชาวอิหร่าน	พบว่าสามารถ

ลดจำานวนผู้ป่วยท่ีมีภาวะเม็ดเลือดแดงแตกได้	 553	 ราย

ในปี	พ.ศ.	 2544-พ.ศ.	 2547	 เหลือเพียง	 297	 ราย	 ในปี	 

พ.ศ.	 2548-พ.ศ.	 25517	 จะเห็นว่าการคัดกรองสามารถ 

ลดอตัราการนอนโรงพยาบาลจากภาวะเมด็เลือดแดงแตก 

ในผู้ป่วยท่ีมีภาวะพร่องเอนไซม์	 G6PD	 ได้เม่ือทราบ 

การวินิจฉัยล่วงหน้า	

นอกจากน้ียังมีงานวิจัยท่ีศึกษาการวิเคราะห์ต้นทุน

ผลประโยชน์ของการคัดกรองภาวะพร่องเอนไซม์	G6PD	

ในทารกแรกเกิดเพศชายชาวเลบานอน	พบว่าผู้ป่วยท่ี 

ได้รับการคัดกรองสามารถลดโอกาสการนอนโรงพยาบาล

ได้ถึงร้อยละ	 95	 เม่ือเปรียบเทียบกับคนท่ีไม่ได้รับการ 

คัดกรอง	จำานวนผู้ป่วยท่ีสามารถลดการนอนโรงพยาบาล

จากสภาวะแทรกซ้อนจากโรคโดยเฉพาะการเกิดภาวะ 

ซีดจากเม็ดเลือดแดงแตก8	 ซ่ึงการตรวจคัดกรองโรคน้ี 

ยังไม่มีอยู่ในระบบการคัดกรองของประเทศไทย

จากผลการ ศึกษา ย้อนหลังของภาวะ น้ี ใน

ประเทศไทยโดยสถาบันสุขภาพเด็กแห่งชาติมหาราชินี	

รวบรวมข้อมูลการตรวจคัดกรองภาวะพร่องเอนไซม์	

G6PD	ดว้ยวิธี	RE-	PCR	(restriction	enzyme	-	polymerase	

chain	 reaction)	 ต้ังแต่	 มกราคม	 2540-ธันวาคม	 2551	

พบว่าอุบัติการณ์ในทารกแรกเกิด	 เท่ากับ	 ร้อยละ	 12	

สัดส่วนเพศชายต่อเพศหญิง	10.5	:	1.59	การศึกษาข้อมูล

ของอุบัติการณ์ของโรคน้ีในประเทศไทยรวมถึงความ

รุนแรงของโรคน้ีในประชากรไทยอาจเป็นประโยชน์ 

ในการพิจารณาถึงความจำาเป็นของการตรวจคัดกรอง

ภาวะน้ีในทารกแรกเกิดของประเทศไทย
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วัตถุุประสงค์ของโครงการวิจัย 
ศึกษาเปรียบเทียบอุบัติการณ์	อาการแสดง	 ปัจจัย

กระตุ้น	และความรุนแรงของภาวะพร่องเอนไซม์	G6PD	

ในผู้ป่วยท่ีทราบและไม่ทราบการวินิจฉัยมาก่อน

วิธีดำาเนินการ 
1. อุบัติการณ์ของภาวะพร่องเอนไซีม์ G6PD  

ในทารกเกิดมีชีพท่ีเกิดท่ี	 รพ.ราชวิถี	 ท่ีได้รับการตรวจ 

คัดกรองด้วย	 Fluorescent	 spot	 test	 ต้ังแต่	พฤษภาคม	

2560-เมษายน	 2564	 จากฐานข้อมูลการตรวจคัดกรอง

ทารกแรกเกิดของห้องปฎิบัติการสถาบันสุขภาพเด็กฯ	

2. อาการแสดง เปรียบเทียบปัจจัยกระตุ้นท่ีพบ

และค่าใช้จ่ายในการรักษาภาวะพร่องเอนไซีม์จี6พีดี 

ในผู้ป่วยท่ีทราบและไม่ทราบการวินิจฉัยมาก่อน โดย 

เก็บรวบรวมขอ้มูลย้อนหลังจากเวชระเบยีนของผู้ปว่ยท่ีมี

ภาวะพร่องเอนไซม์	G6PD	ท่ีนอน	รพ.	ท่ีสถาบันสุขภาพ

เด็กแห่งชาติมหาราชินีด้วยภาวะเม็ดเลือดแดงแตกและ

มีสาเหตุมาจากภาวะพร่องเอนไซม์	G6PD	 ต้ังแต่เดือน	

พฤษภาคม	2558-เมษายน	2564	เป็นเวลา	6	ปี	การศกึษาน้ี

ได้ผ่านการอนุมัติจากคณะกรรมการ	สำานักงานจริยธรรม

งานวิจัย	สถาบันสุขภาพเด็กแห่งชาติมหาราชินี	

ผู้เข้าร่วมงานวิจัย
เกณฑ์์การคัดเข้า

เด็กอายุน้อยกว่า	 15	 ปี	 ท่ีมารักษาแบบผู้ป่วยใน	

ณ	สถาบันสุขภาพเด็กแห่งชาติมหาราชินี	และได้รับการ

วินิจฉัยว่ามีภาวะเม็ดเลือดแดงแตกเป็นการวินิจฉัยหลัก 

เกณฑ์์การคัดออก 

เด็กท่ีมีภาวะอ่ืนร่วมด้วยในการนอน	รพ.	เป็นผู้ป่วย 

ในด้วยภาวะหรือโรคอ่ืนเป็นเหตุนำา	 แต่พบภาวะพร่อง

เอนไซม์	G6PD	 เป็นการวินิจฉัยร่วมหรือไม่สามารถค้น

เวชระเบียนได้

วิธีการวิจัย 
เวชระเบียนการนอน	 รพ.ของผู้ป่วยท่ีได้รับการ

วินิจฉัยโรคน้ีต้ังแต่วันท่ี	1	พฤษภาคม	2560-	30	เมษายน	

2564	ได้นำามาทบทวน	และแบ่งผู้ป่วยเป็น	2	กลุ่ม	คือ	กลุ่ม

ท่ีทราบการวินิจฉัยโรคมาก่อนจากการตรวจคัดกรองหรือ

เป็นผู้ป่วยเก่าเคยได้รับการวินิจฉัยโรคมาก่อนและกลุ่ม

ท่ีไม่เคยทราบการวินิจฉัยโรคมาก่อน	ข้อมูลต่าง	ๆ	ได้แก่	 

เพศ	สัญชาติ	อาการแสดง	ปัจจัยกระตุ้น	ระดับฮีั่โมโกลบิน	 

การไดรั้บโลหิต	จำานวนวนัท่ีนอน	รพ.	ค่าใช้จ่ายของผู้ป่วย 

ในท่ีมีภาวะพร่องเอนไซม์	G6PD	 ถูกบันทึกและนำามา

วิเคราะห์ทางสถิติ	 ความรุนแรงของภาวะซีดใช้เกณฑ์ 

ระดับฮีั่โมโกลบินตามเกณฑ์อายุ	 ท่ีน้อยกว่า	 -2SD	 ใน 

เด็กแรกเกิดวินิจฉัยเม่ือระดับฮีั่โมโลกบินน้อยกว่า	 13	 

มก./ดล.	 เด็กอายุ	 2-5	 ปีวินิจฉัยเม่ือระดับฮีั่โมโกลบิน 

น้อยกว่า	10.8	มก./ดล.4

ผู้ป่วยแบ่งออกเป็น	2	กลุ่ม	ตามอายุ	(เน่ืองจาก	มี 

อาการแสดงต่างกัน)	 ทารกแรกเกิด11	 คือ	 ผู้ป่วยอายุ 

น้อยกว่าหรือเท่ากับ	1	เดือน	และ	กลุ่มท่ี	2	คือ	ผู้ป่วยมีอายุ	

มากกว่า	1	เดือน

ระดับความรุนแรงของภาวะซีดในเด็กอายุ	6	เดือน	

ถึง	 5	 ปี	แบ่งตามระดับฮีั่โมโกลบินและอาการแสดง	คือ	

รุนแรงน้อย	(ระดับฮีั่โมโกลบิน	10-10.9	มก./ดล.)	รุนแรง

ปานกลาง	(ระดับฮีั่โมโกลบิน	7-9.9	มก./ดล.)	รุนแรงมาก	

(ระดับฮีั่โมโกลบิน	น้อยกว่า	7	มก./ดล.)4

ผู้ป่วยท่ีได้โลหิตซำา้คือผู้ป่วยท่ีได้โลหิตมากกว่า	1	คร้ัง

การวิเคราะห์ทางสถิุติ
ข้อมูลเพศ	สัญชาติ	 อาการแสดง	ปัจจัยกระตุ้น	 

ใช้สถิติ	 Chi-Square	 test	 ในการวิเคราะห์	 ส่วนระดับ 

ฮีั่โมโกลบิน	การไดรั้บโลหิต	จำานวนวนัท่ีนอน	รพ.	ค่าใช้จ่าย	 

ใช้สถิติ	T-	test	ในการวิเคราะห์

ผลการศึกษา
อุบัติการณ์ทารกเกิดมีชีพท่ีรพ.ราชวิถี	 ระหว่างปี	

พ.ศ.	2560-2564	จำานวน	19,490	ราย	พบอบัุติการณ์ทารก

ท่ีมีภาวะพร่องเอนไซม์	G6PD	1,194	ราย	คิดเป็นร้อยละ	

6.1	พบเด็กเป็นเพศชายท่ีมีภาวะพร่องเอนไซม์	G6PD	

1,007	 ราย	 ในจำานวนเด็กเพศชายท้ังหมด	 10,194	 ราย	 

(ร้อยละ	10)	พบเพศหญิงท่ีมีภาวะพร่องเอนไซม์	G6PD	

187	 รายในจำานวนเด็กเพศหญิงท้ังหมด	 (ร้อยละ	 2)	

สัดส่วนเพศชายต่อเพศหญิง	10	ต่อ	2	ดังตารางท่ี	1	
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ตารางท่ี 1 	 แสดงข้อมูลทารกเกิดมีชีพของ	รพ.ราชวิถี	

ปี	พ.ศ.	2560-2564

วันเดือนปี

ชาย (ราย) หญิง (ราย)

ทารก 

แรกเกิด 

(ราย)

พร่องเอนไซีม์ 

จี6พีดี ราย (%)

ทารก 

แรกเกิด 

(ราย)

พร่องเอนไซีม์ 

จี6พีดี ราย (%)

1	พ.ค.	2560-30	เม.ย.2561 2976 297	(9.98) 2669 60	(2.25)

1	พ.ค.2561-30	เม.ย.	2562 2691 243	(9.03) 2417 51	(2.11)

1	พ.ค.	2562-30	เม.ย.	2563 2184 205	(9.39) 2024 41	(2.03)

1	พ.ค.	2563-30	เม.ย.	2564 2343 262	(11.18) 2186 35	(1.60)

เฉล่ียต่อปี 2549 252	(9.89) 2324 47	(2.02)

การเปรียบเทียบ	 2	 กลุ่ม	 พบผู้ป่วยในท่ีได้รับ

การวินิจฉัยภาวะพร่องเอนไซม์	G6PD	 ท่ีมีเวชระเบียน 

ให้สืบค้น	145	ราย	 ถูกคัดออก	63	ราย	 เน่ืองจากมีภาวะ

พร่องเอนไซม์	G6PD	ท่ีเป็นการวินิจฉัยร่วม	และมีภาวะ

อ่ืน	 เช่น	 ภาวะเม็ดเลือดแดงแตกหรือทารกแรกเกิดมี

ภาวะตัวเหลืองมาจากสาเหตุอ่ืน	 เช่น	 ติดเช้ือในกระแส

โลหิต	(Sepsis)	ภาวะล่ิมเลือดแพร่กระจายในหลอดเลือด	

(Disseminated	intravascular	coagulopathy)	ภาวะโลหิต

จางท่ีเกิดจากร่างกายสร้างแอนติบอดีต่อเม็ดเลือดแดง

ของตนเอง	 (Autoimmune	hemolytic	 anemia)	 เป็นการ

วินิจฉัยหลัก

ผู้ป่วยท่ีเข้าเกณฑ์	82	ราย	แบ่งเป็น	ทารกแรกเกิด	

(อายุน้อยกว่า	1	 เดือน)	39	ราย	เด็กอายุมากกว่า	1	 เดือน	

43	ราย	ดังรูปท่ี	1

บันทึกเวชระเบียน
ป พ.ศ. 2558-2564

ผูปวยที่มีภาวะพรองเอนไซม
G6PD 145 ราย 

ผูเขารวมงานวิจัย
82 ราย (56.55%)

ไมทราบการวินิจฉัย
8 ราย (20.51%)

อายุ ≤1 เดือน
39 ราย (43.90%)

อายุ >1 เดือน
43 ราย (52.44%)

ทราบการวนิิจฉัยมากอน
31 ราย (79.49%)

ทราบการวนิิจฉัยมากอน
16 ราย (37.21)

ทราบการวนิิจฉัยมากอน
27 ราย (62.79%)

Exclude: 
Not meet criteria

ภาวะเม็ดเลือดแดงแตก
จากสาเหตุอื่น 23 ราย (15.86%)

ภาวะตัวเหลือง
จากสาเหตุอื่น 40 ราย (27.59%)

รูปที่ 1	 แผนภาพผู้เข้าร่วมวิจัย
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กลุ่มทารกแรกเกิด	 39	 ราย	 ทราบการวินิจฉัย 

มาก่อน	 31	 ราย	 (ร้อยละ	 84)	 ไม่ทราบมาก่อน	 8	 ราย	 

(ร้อยละ	15)	สัดส่วนเพศชายต่อเพศหญิง	เท่ากับ	8.5	:	1.5	

สัญชาติไทย	26	ราย	(ร้อยละ	66)	พม่า	9	ราย	(ร้อยละ	23)	

กัมพูชา	2	ราย	(ร้อยละ	5)	อายุเฉล่ียท่ีพบอาการตัวเหลือง	

คือ	อายุ	7	วัน	อาการแสดงมาดว้ยอาการตวัเหลือง	ร้อยละ	 

100	 ได้รับการรักษาโดยการส่องไฟ	 ทุกคนไม่มีประวัติ

มีปัจจัยกระตุ้นท่ีชัดเจน	มีภาวะซีดท่ีระดับฮีั่โมโกลบิน	

10-13	มก./ดล.	9	ราย	(ร้อยละ	23)	ดังแสดงในตารางท่ี	2	

กลุ่มผู้ป่วยเด็กท่ีมีอายุต้ังแต	่1	เดือนถึง	15	ปี	43	ราย	

ทราบการวินิจฉัยมาก่อน	16	ราย	 (ร้อยละ	37)	 ไม่ทราบ

การวินิจฉัยมาก่อน	27	ราย	(ร้อยละ	63)	สัดส่วนเพศชาย

ต่อเพศหญิง	7.6	:	1	พบสัญชาติไทย	33	ราย	(ร้อยละ	77)	

พม่า	3	ราย	(ร้อยละ	7)	กัมพูชา	3	ราย	(ร้อยละ	7)	อายุเฉล่ีย

ท่ีมีอาการ	คอื	4	ปี	อาการแสดงนำามาดว้ยภาวะซดี	25	ราย	

(ร้อยละ	58)	รองลงมามีปัสสาวะเปล่ียนสีเป็นสีแดงหรือ

สีโค้ก	12	ราย	 (ร้อยละ	28)	 ปัจจัยกระตุ้นท่ีพบมากท่ีสุด	

คือ	การติดเช้ือ	29	ราย	(ร้อยละ	67)	รองลงมา	คือ	อาหาร	 

เช่น	ถ่ัวปากอ้า	บลูเบอร่ี	14	ราย	(ร้อยละ	33)	มีภาวะซีด

รุนแรงท่ีระดับฮีั่โมโกลบินน้อยกว่า	 7	มก./ดล.	 22	 ราย	

(ร้อยละ	 51)	 ได้รับการถ่ายโลหิต	 33	 ราย	 (ร้อยละ	 77)	 

พบภาวะไตวายฉับพลัน	2	ราย	(ร้อยละ	5)	ดังตารางท่ี	2

ตารางท่ี 2  ข้อมูลพ้ืนฐานของผู้ป่วย	2	กลุ่มแบ่งตามอายุ

ทารกแรกเกิด
N=39 (%)

เด็ก >1 เดือน 
N=43 (%)

รวม
N=82 (%)

ทราบการวินิจฉัยมาก่อน
	 -	 ใช่
	 -	 ไม่ใช่

32	(82.05)
7	(17.95)

16	(37.20)
27	(62.80)

48	(58.53)
34	(41.47)

เพศ
	 -	 ชาย
	 -	 หญิง

33	(84.62)
6	(15.38)

38	(88.37)
5	(11.63)

71	(86.58)
11	(13.41)

สัญชาติ
	 -	 ไทย
	 -	 พม่า
	 -	 กัมพูชา
	 -	 อ่ืนๆ

27	(93.10)
9	(23.08)
2	(5.13)
2	(5.13)

33	(76.74)
3	(6.98)
3	(6.98)
4	(9.30)

59	(71.95)
12	(14.63)
5	(6.98)
6	(7.32)

ทารกแรกเกิด
N=39 (%)

เด็ก >1 เดือน 
N=43 (%)

รวม
N=82 (%)

อาการแสดง
	 -	 อ่อนเพลีย
	 -	 ตัวเหลือง
	 -	 ซีด
	 -	 ปัสสาวะสีโค้ก	สีแดง

0	(0.00)
39	(100.00)
0	(0.00)
0	(0.00)

6	(13.95)
0	(0.00)
25	(58.14)
12	(27.91)

6	(7.32)
39	(47.56)
25	(30.49)
12	(14.63)

ปัจจัยกระตุ้น
	 -	 การติดเช้ือ
	 -	 อาหาร
	 -	 สารเคมี
	 -	 ไม่ทราบแน่ชัด

0	(0.00)
0	(0.00)
0	(0.00)

39	(100.00)

29	(67.44)
14	(32.56)
0	(0.00)
2	(4.65)

29	(35.37)
14	(17.07)
0	(0.00)
41	(50.00)

ระดับฮีั่โมโกลบิน	(มก./ดล.)
	 -	 >	15
	 -	 13	ถึง	15
	 -	 10	ถึง	13
	 -	 7	ถึง	10
	 -	 <	7

13	(33.33)
17	(43.59)
9	(23.08)
0	(0.00)
0	(0.00)

0	(0.00)
0	(0.00)
6	(13.95)
13	(30.23)
22	(51.16)

13	(15.85)
17	(20.73)
15	(18.29)
13	(15.85)
22	(26.83)

การรักษา
	 -	 ได้รับการถ่ายโลหิต
	 -	 ได้รับการส่งไฟ

0	(0.00)
39	(100.00)

33	(100.00)
0	(0.00)

33	(40.24)
39	(59.76)

ภาวะแทรกซ้อน
	 -	 ภาวะไตวายฉับพลัน 0	(0.00) 2	(4.65) 2	(2.44)

ในผู้ป่วยวัยทารกแรกเกิด	 เม่ือเปรียบเทียบกลุ่มท่ี

ทราบและไม่ทราบการวินิจฉัยมาก่อน	ตารางแสดงผล

ท่ี	 3	พบว่าภาวะเม็ดเลือดแดงท่ีทำาให้เกิดภาวะตัวเหลือง

มีร้อยละ100	 และไม่ทราบปัจจัยกระตุ้นท่ีชัดเจน	 ท้ัง	 

2	กลุ่ม	ความรนุแรงของโรค	(ภาวะซีด	การไดรั้บการรักษา	

ภาวะแทรกซ้อนท่ีจะต้องถ่ายโลหิตจากมีภาวะตัวเหลือง 

รุนแรง)	จำานวนวนัท่ีนอน	รพ.	และค่าใช้จ่ายในการรกัษา

ไม่พบความแตกต่างกันในทางสถิติอย่างมีนัยสำาคัญของ

ท้ัง	2	กลุ่ม
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ตารางท่ี 3	 เปรียบเทียบทารกแรกเกิดท่ีมีภาวะพร่อง

เอนไซม์จี6พีดีท่ีทราบและไม่ทราบการ

วินิจฉัย

ทราบ 

N=31 (%)

ไม่ทราบ 

N=8 (%)

รวม N=39 

(%)

p-value

เพศ

	 -	 ชาย

	 -	 หญิง

24	(77.42)

7	(22.58)

8	(100)

0	(0)

32	(82.05)

7	(17.95)

0.138

อาการแสดง

	 -	 ตัวเหลือง

	 -	 ซีด

31	(100.00)

0	(0.00)

8	(100.00)

0	(0.00)

39	(100.00)

0	(0.00)

-

ปัจจัยกระตุ้น

	 -	 การติดเช้ือ

	 -	 สารเคมี

	 -	 ไม่ทราบแน่ชัด

0	(0.00)

0	(0.00)

31	(100.00)

0	(0.00)

0	(0.00)

8	(100.00)

0	(0.00)

0	(0.00)

39	(100.00)

0.416

ภาวะซีด	Hb	<	13	มก./dl

	 -	 ใช่

	 -	 ไม่ใช่

6	(19.35)

25	(80.65)

3	(37.5)

5	(62.5)

9	(23.08)

30	(76.92)

0.512

การรักษา

	 -	 ได้รับโลหิต

	 -	 ได้รับการส่องไฟ

	 -	 ได้รับการเปล่ียนถ่าย 

	 	 โลหิต

0	(0.00)

31	(100.00)

0	(0.00)

0	(0.00)

8	(100.00)

0	(0.00)

0	(0.00)

24	(61.53)

0	()

-

ภาวะแทรกซ้อน

-	 ภาวะสารเหลืองเกาะสมอง	 

	 (Kernicterus)

0	(0.00) 0	(0.00) 0	(0.00) -

ตารางแสดงผลท่ี	 4	พบว่าระดับฮีั่โมโกลบินของ

กลุ่มท่ีไม่ทราบการวินิจฉัยมาก่อนมีระดับตำ่ากว่ากลุ่ม

ท่ีทราบการวินิจฉัยมาก่อนอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	 

การรักษาโดยการให้เลือด	 พบว่ากลุ่มท่ีไม่ทราบการ

วินิจฉัยมาก่อนมีภาวะซีดและซีดรุนแรงมากกว่ากลุ่มท่ี

ทราบการวินิจฉัยมาก่อน	กลุ่มท่ีไม่ทราบการวินิจฉัยมา

ก่อนมีอัตราการได้รับโลหิตซำ้ามากกว่ากลุ่มท่ีทราบการ

วินิจฉัยมาก่อนอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติท่ีค่า p-value	

0.008	

ตารางท่ี 4 	 เปรียบเทียบภาวะพร่องเอนไซม์จี6พีดี 

ในเดก็ท่ีทราบและไมท่ราบวินิจฉัย	ช่วงอายุ	

1	เดือน-15	ปี

ทราบ 

N= 16 (%)

ไม่ทราบ 

N= 27 (%)

รวม 

N= 43 (%)

p-value

เพศ

	 -	 ชาย

	 -	 หญิง

15	(93.75)

1	(6.25)

23	(85.16)

4	(14.84)

38	(88.37)

5	(11.63)

0.397

อาการแสดง

	 -	 อ่อนเพลีย

	 -	 ตัวเหลือง

	 -	 ซีด

	 -	 ปัสสาวะเปล่ียนสี

3	(18.75)

0	(0.00)

9	(56.25)

4	(25.00)

3	(11.11)

0	(0.00)

16	(59.26)

8	(29.63)

6	(13.95)

0	(0.00)

25	(58.14)

12	(27.91)

0.774

ปัจจัยกระตุ้น

	 -	 การติดเช้ือ

	 -	 อาหาร	เช่น	ถ่ัวปากอ้า		

	 	 บลูเบอร์ร่ี

	 -	 สารเคมี

	 -	 ไม่ทราบแน่ชัด

12	(75.00)

3	(18.75)

0	(0.00)

1	(6.25)

17	(62.96)

10	(37.03)

0	(0.00)

0	(0.00)

29	(67.44)

14	(32.56)

0	(0.00)

0	(0.00)

0.222

ภาวะซีด	

	 -	 Hb	<	10	มก./dl

	 -	 ซีดน้อย	 

	 	 (Hb	7-10	มก./ดล.)

	 -	 ซีดมาก	 

	 	 (Hb	<7	มก/ดล.)

11	(68.75)

6	(37.50)

5	(31.25)

26	(96.30)

8	(29.63)

20	(74.07)

36	(83.72)

11	(25.58)

25	(58.14)

0.012

0.594

0.024

การรักษา

	 -	 การได้รับโลหิต

	 -	 การได้รับโลหิต 

	 	 มากกว่า	1	คร้ัง

10	(0.00)

12	(100.00)

23	()

1	()

33	()

16	()

0.089

0.008

ภาวะแทรกซ้อน

	 -	 ภาวะไตวายฉับพลัน 0	(0.00) 2	(8.33) 2	(4.65) 0.265

Statistical	significant	at	p-value	<	0.05

ค่าใช้จ่ายเฉล่ียในของการนอน	 รพ.	 (ดังตาราง 

แสดงผลท่ี	 5)	 พบว่าในทารกแรกเกิดกลุ่มท่ีทราบ 

การวินิจฉัยมาก่อนมีค่าใช้จ่ายอยู่ในช่วง	 1,300	 -	 9,437	

บาทต่อราย	 กลุ่มท่ีไม่ทราบการวินิจฉัยก่อน	 ค่าใช้จ่าย 

อยู่ในช่วง	3,110	-	11,869	บาทต่อราย	ไม่พบความแตกต่าง

อย่างมีนัยสำาคัญของกลุ่มน้ี	 ส่วนผู้ป่วยเด็กอายุมากกว่า	

1	 เดือน	กลุ่มท่ีทราบการวินิจฉัยก่อนมีค่าใช้จ่าย	1,462	-	

16,084	บาท	 ส่วนกลุ่มท่ีไม่ทราบการวินิจฉัยอยู่ในช่วง	

3,405	 -38,205	บาท	พบว่ากลุ่มท่ีไม่ทราบการวินิจฉัยมา

ก่อนมีค่าใช้จ่ายสูงกว่าอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	 กลุ่ม 

ผู้ป่วยอายุมากกว่า	1	เดือนมีค่าใช้จ่ายในการรักษาเฉล่ียสูง

กว่าเกือบ	2	เท่าของผู้ป่วยทารกแรกเกิด
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ตารางท่ี 5 	 ค่าใช้จ่ายของการนอนโรงพยาบาลแต่ละ

ช่วงอายุ

กลุ่มประชากร
ทราบการวินิจฉัย ไม่ทราบการวินิจฉัย เฉล่ียทั�ง 

2 กลุ่ม
p-value

ค่าใช้จ่าย (บ.) เฉล่ีย (บ.) ค่าใช้จ่าย (บ.) เฉล่ีย (บ.)

ทารกแรกเกิด 1,300-9,437 3,925 3,110-11,869 5,607 4,766 0.190

ผู้ป่วยอายุ 1 เดือน 1,462-16,084 5,243 3,405-38,205 9,889 7,566 0.040

Statistical	significant	at	p-value	<	0.05

อภิปรายผลการศึกษา
การศึกษาน้ีเป็นการศึกษาย้อนหลัง	 เพ่ือหาปัจจัย

เส่ียงท่ีน่าจะสัมพันธ์กับภาวะเม็ดเลือดแดงแตกของผู้ป่วย

ท่ีมีภาวะพร่องเอนไซม์จี6พีดีและเปรียบเทียบปัจจัยท่ีมี 

ผลต่อการกำาเริบของโรค	ความรุนแรง	รวมถึงการรักษา

ของกลุ่มท่ีทราบและไม่ทราบการวินิจฉัย	

จากการศึกษาผลการคัดกรองภาวะพร่องเอนไซม์

จี6พีดีในทารกแรกเกิดท่ีเกิดท่ี	 รพ.ราชวิถี	 อุบัติการณ์ 

ภาวะพรอ่งเอนไซมจี์6พีดีในทารกแรกเกดิ	เท่ากับ	ร้อยละ	

6.1	สัดส่วนเพศชายต่อเพศหญิง	10	:	2	ซ่ึงสอดคล้องกับ

งานวิจัยก่อนหน้าน้ีของพอน	สิงหามาตร	ท่ีรายงานข้อมูล

ข้อมูลการตรวจคัดกรองภาวะพร่องเอนไซม์จี6พีดี	 ด้วย

วิธี	PCR-RE	(polymerase	chain	reaction	and	restriction	

enzyme)	ในสถาบนัสุขภาพเดก็แห่งชาติฯเก็บข้อมูลต้ังแต่

เดือน	มกราคม	2540	–	ธันวาคม	2551	พบว่าอุบัติการณ์ 

ในทารกแรกเกิด	 เท่ากับ	 ร้อยละ	 12	 สัดส่วนเพศชาย 

ต่อเพศหญิง	10.5:	1.59	ซ่ึงใกล้เคียงกันกับในงานวิจัย	แต่

อุบัติการณ์รวมท้ังสองเพศน้อยกว่า	เน่ืองจากการคัดกรอง

ในทารกแรกเกดิท่ีเก็บข้อมูลในงานวจัิยใช้วิธี	Fluorescent	

Spot	 test	 ซ่ึงอาจจะพบผลลบลวง	 (negative	 predictive	

value)	อยู่ด้วย	นอกจากน้ีการเกิดภาวะเม็ดเลือดแดงแตก	 

(Hemolysis)	 ร่างกายจะปล่อยเม็ดเลือดแดงตัวอ่อน	

(Reticulocyte)	 ออกมาในกระแสเลือดซ่ึงมีปริมาณ

เอนไซม์	G6PD	ท่ีมากกว่าเม็ดเลือดแดงตัวเต็มวัยถึง	5	เท่า	

จะทำาให้ไม่พบภาวะพร่องเอนไซม์ได้	 ดังน้ันอุบัติการณ์ 

จึงพบได้น้อยกว่าค่าความเป็นจริง12

อาการแสดงของภาวะพร่องเอนไซม์จี6พีดี	 ใน 

กลุ่มทารกแรกเกิด	พบอาการตัวเหลือง	ร้อยละ	100	สาเหตุ

คาดว่ามาจากหลายปัจจัย	 ท้ังกระบวนการขับบิลิรูบิน 

ท่ีเกิดข้ึนท่ีตับยังไม่สมบูรณ์	 เม่ือได้รับอนุมูลอิสระมา 

กระตุ้นหรือได้ รับผ่านนำ้านมมารดาจะเ กิดภาวะ 

เม็ดเลือดแดงแตกได้ซ่ึงข้ึนกับระดับของเอนไซม์	G6PD	

ประกอบกับเม็ดเลือดแดงของทารกแรกเกิดมีอายุขัย 

ส้ันกว่า	 จึงทำาให้บิลิรูบินในเลือดมีระดับสูง จากผลงาน

วิจัยผู้ป่วยท่ีได้รับการวินิจฉัยภาวะตัวเหลืองจากภาวะ

พร่องเอนไซม์จี6พีดี	พบภาวะซีดได้น้อย14	 สาเหตุจาก 

รายงานน้ันยังไม่ชัดเจน13	 ซ่ึงแตกต่างจากกลุ่มผู้ป่วยเด็ก 

ท่ีอายุมากกว่า	1	 เดือนท่ีอาการส่วนใหญ่มาด้วยภาวะซีด	 

เ น่ืองจากเม่ือเม็ดเลือดแดงแตกจะเกิดบิลิรูบินสูง

ข้ึนในเลือด	 ตับท่ีทำางานได้ปกติจะทำาหน้าท่ีเปล่ียน	

unconjugated	 bilirubin	 เป็น	 conjugated	 bilirubin	 

และขับออกทางปัสสาวะและอุจจาระ	 จะเห็นได้ว่า 

บางรายจะปัสสาวะเป็นสีชา	หรือสีโค้กได้14

จากการศึกษาปัจจัยท่ีเป็นสาเหตุอันดับ	 1	 ใน

กลุ่มอายุมากกว่า	1	เดือน	คือ	การติดเช้ือ	อันดับท่ี	2	คือ	

อาหาร	 เช่น	 ถ่ัวปากอ้า	บลูเบอร์ร่ี	 เน่ืองจาก	พฤติกรรม 

การบริโภคของเด็กไทยนิยมบริโภคอาหารจำาพวกน้ี 

ค่อนข้างน้อย	 โดยเฉพาะถ่ัวปากอ้า	 และบลูเบอร่ี15	 ซ่ึง 

แตกต่างจากประชากรในแถบเมดิเตอเรเนียนท่ีนิยม

บริโภคอาหารจำาพวกน้ีเป็นหลักจึงพบภาวะเม็ดเลือด

แดงแตกหลังจากการรับประทานถ่ัวปากอ้า	 (Favism)	

ได้บ่อย	นอกจากน้ีพบว่าประชากรแถบเมดิเตอเรเนียน

มีการกลายพันธ์ุของยีนท่ีเป็น	 G6PD	Mediteranean	

variant	 ซ่ึงมีภาวะพร่องเอนไซม์และมีอาการแสดงของ

ภาวะเม็ดเลือดแดงแตกท่ีรุนแรงกว่า	G6PD	A-alleles	 

ท่ีพบในกลุ่มประชากรในแถบแอฟริกา	 ยุโรปใต้	

อเมริกาเหนือและอเมริกาใต้16

กลุ่มผู้ป่วยอายุมากกว่า	 1	 เ ดือนท่ีไม่ทราบ 

การวินิจฉัยมาก่อน	 มีภาวะซีดและภาวะซีดรุนแรงท่ี 

ระดบัฮีั่โมโกลบนิน้อยกว่า	7	มก./ดล.	รอ้ยละ	51	นอกจาก

น้ียังได้รับเลือดสูงกว่าและได้เลือดซำ้ามากกว่า	 1	 คร้ัง 

สูงกว่าอย่างมีนัยสำาคัญส่งผลให้ค่าใช้จ่ายในการรักษาน้ัน

สูงเม่ือเทียบกับกลุ่มทารกแรกเกิดท่ีไม่ต้องได้รับโลหิต 

ซ่ึงสอดคล้องกับประเทศเลบานอน8ท่ีวิจัยวิเคราะห์ต้นทุน
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ผลประโยชน์	(cost	benefit)	ของการคัดกรองภาวะพร่อง

เอนไซม์จี6พีดี	 (G6PD)	ในทารกเพศชายท่ีทำาให้ผู้ป่วย 

ทราบการวินิจฉัยก่อน	พบว่าหลังจากมีการคัดกรองภาวะ

พร่องเอนไซม์จี6พีดี	 (G6PD)	แล้วน้ัน	 ค่าใช้จ่ายในการ

นอน	รพ.ลดลง	2.58	เท่า	จากการสำารวจมข้ีอบ่งช้ีว่า	ผู้ป่วย

ท่ีไม่ได้คัดกรอง	รอ้ยละ	77.8	มีความเส่ียงในการเกดิภาวะ

เม็ดเลือดแดงแตกง่ายจำาเป็นต้องนอนโรงพยาบาล	พบว่า

สาเหตุส่วนใหญ่เกิดจากการบริโภคถ่ัวปากอ้าหรืออาหาร

ท่ีมีส่วนผสมของถ่ัวปากอ้า	 ตรงกันข้ามผู้ป่วยทารก 

แรกเกิดท่ีได้รับการคัดกรอง	 ร้อยละ	 3.8	 จาก	 139	 ราย

เท่าน้ันท่ีมีภาวะเม็ดเลือดแดงแตกง่ายอย่างรุนแรง	สำาหรับ

ในงานวิจัยน้ี	 คาดว่าผู้ป่วยมารักษาต้ังแต่การดำาเนินโรค

ไม่มาก	 เน่ืองจากพ่อแม่ผู้ปกครองมีการตระหนักรู้และ

เข้าใจถึงอาการแสดงของโรค	หลีกเล่ียงปัจจัยท่ีเป็นสาเหตุ

ให้โรคกำาเริบ	 รวมท้ังสามารถสังเกตอาการท่ีต้องมาพบ

แพทย์ได้เร็วกว่าถึงแม้ว่าปัจจัยบางอย่างไม่สามารถหลีก

เล่ียงได้	 เช่น	การติดเช้ือ	แต่คาดว่าการรู้การวินิจฉัยโรค

ก่อน	ทำาใหผู้้ป่วยได้เข้ารับการรักษาเร็วกว่ากลุ่มท่ีไม่ทราบ

การวินิจฉัยมาก่อน	ส่งผลให้ค่าใช้จ่าย	และภาระต่าง	ๆ	ท่ี

เกิดจากโรคน้ีลดลง

จากการศึกษา	 ไม่พบผู้ป่วยท่ีมีภาวะสารเหลือง

เกาะสมอง	หรือ	Kernicterus	อาจเป็นเพราะ	แนวทางการ

รักษาภาวะตัวเหลืองในปัจจุบันมีความชัดเจน	และเร่ิม

ตระหนักเร็วข้ึน	จากรายงานในอดีตต้ังแต่	 ปี	ค.ศ.1965	

ประเทศสิงคโปร์	มีรายงานพบผู้ป่วยท่ีมีภาวะสารเหลือง

เกาะท่ีสมองจากภาวะพร่องเอนไซม์จี6พีดี	 จึงจัดให้มี

มาตรการในการการคัดกรองทารกแรกเกิดท่ีมีภาวะ

พร่องเอนไซม์จี6พีดี	ซ่ึงพบทารกแรกเกิดท่ีมี	ภาวะพร่อง

เอนไซม์จี6พีดีเป็นจำานวนมาก	แต่ร้อยละ	55	ของผู้ป่วยท่ี

มีภาวะพร่องเอนไซม์จี6พีดีไม่จำาเป็นต้องส่องไฟ	นอกจาก

น้ียังได้วางแนวทางการดูแลรักษาหลังได้รับการวินิจฉัย17

องค์การอนามัยโลกแนะนำาให้มีการคัดกรองใน

ประเทศท่ีพบภาวะพร่องเอนไซม์จี6พีดีในประชากรชาย	

ร้อยละ	 3-5	 ซ่ึงจากงานวิจัยน้ี	 พบภาวะพร่องเอนไซม์

จี6พีดี	ร้อยละ	6.1	เป็นเพศชายร้อยละ	10	เพศหญิงร้อยละ	

2	การคัดกรองภาวะพร่องเอนไซม์จี6พีดีในทารกแรกเกิด

ไม่เพียงมีประโยชน์ในการลดความรุนแรงของโรคในกลุ่ม

เด็กอายุมากกว่า	1	เดือน16ยังเกิดประโยชนใ์นการหลกีเล่ียง

การใช้ยาท่ีเป็นสารกระตุ้นท่ีทำาให้เกิดภาวะเมด็เลือดแดง

แตกง่ายโดยเฉพาะยาท่ีเคยนำามารักษาโรคโควิด19	 ก่อน

หน้าน้ี	เช่น ยาในกลุ่มคลอโรควิน	(Chloroquine)18

ข้อจำากัดในการศึกษาคร้ังน้ีคือเป็นการศึกษา 

ย้อนหลังจากเวชระเบียนทำาให้ข้อมูลบางส่วนขาด 

หายไปและไม่สามารถติดตามผู้ป่วยเด็กทารกแรกเกิด 

ท่ีได้รับการวินิจฉัยว่ามีภาวะพร่องเอนไซม์จี6พีดีทำาให้

ไม่ทราบอัตราการเกิดภาวะเม็ดเลือดแดงแตกในผู้ป่วย

กลุ่มน้ีอย่างแท้จริง	นอกจากน้ี	การค้นคว้าวิจัยไม่สามารถ

กล่าวถึงได้ว่า	ผู้หญิงร้อยละ	2	ท่ีตรวจเจอว่ามีภาวะพร่อง 

เอนไซม์จี6พีดีน้ันมีการกลายพันธ์ุแบบใด	 เน่ืองจาก 

ทางผลทางหอ้งปฏิิบัติการเปน็การตรวจแบบ	qualitative	

มิได้มีการรายงานเป็นค่าเฉล่ียของระดับการพร่อง

เอนไซม์จี6พีดีจึงทำาให้ไม่ทราบว่าผู้หญิงในกลุ่มน้ีอาจ

รวมผู้ท่ีเป็นภาหะเขา้ไปด้วยได้	หากมกีารศึกษาในอนาคต

ท่ีมีการศึกษาไปข้างหน้า	 มีจำานวนผู้ป่วยเพ่ิมมากข้ึน	 มี

การค้นคว้าวิจัยต่อว่ายีนแต่ละแบบซ่ึงอาจจะเกิดแบบ	

homozygous	 หรือ	 X-inactivationน้ันมีผลต่อระดับ 

ความรุนแรงของโรคหร่ือไม่	

สรุปผล
ผู้ป่วยเด็กอายุมากกว่า	1	เดือนท่ีไม่ทราบการวินิจฉัย

มาก่อนมีความรุนแรงของภาวะพร่องเอนไซม์จี6พีดี 

มากกว่าในกลุ่มท่ีทราบการวินจิฉัยมาก่อน	การทราบการ

วินิจฉัยก่อนมีอาการช่วยลดระดับความรุนแรงของภาวะ

ซีด	การได้รับโลหิตและภาระค่าใช้จ่ายในการรักษาในเด็ก

ท่ีมีอายุมากกว่า	1	เดือน

กิตติกรรมประกาศ 
ผู้วิจัยขอขอบพระคุณ	 เจ้าหน้าท่ีงานชีวเคมีท่ีท่ีให้

คำาปรึกษาแนะนำา	 เจ้าหน้าท่ีประจำาสำานักงานจริยธรรม

งานวิจัย	หน่วยงานเวชระเบียนสถิติท่ีให้ความช่วยเหลือ

ในการทำาวิจัยน้ี	และพันโท	ผู้ช่วยศาสตราจารย์นายแพทย์	

อภิชาติ	โพธิอะ	ในการทบทวนการเขียนงานวิจัยน้ี
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TheComparisonofFirstDiagnosedandPrevious 
DiagnosedPatientsofG6PDDeficiency
Pimrapat Plurnjitjumroon, Chulaluck Kuptanon, Somjai Kanchanapongkul 
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Background:	Symptoms	in	glucose-6-phosphate	dehydrogenase	(G6PD)	deficiency	patients	
could	be	from	asymptomatic	to	severe	hemolysis	from	precipitating	factors	such	as	infection	
or	some	foods	and	drugs.	Prevention	by	avoiding	these	specific	foods	and	drugs	could	reduce	
the	 severity	 of	 symptoms.	Newborn	 screening	 for	G6PD	 to	 early	 diagnosis	 before	
symptomatic	is	available	in	some	countries,	but	not	in	Thailand.	This	study	aims	to	determine	
the	advantage	of	knowing	the	diagnosis	of	G6PD	deficiency	before	symptomatic.
Objectives:	To	determine	the	incidence	of	G6PD	deficiency	patients	by	newborn	screening.	
To	study	the	comparison	of	the	severity	and	hospitalization	cost	of	the	disease	between	
known	and	unknown	diagnoses	of	G6PD	in	G6PD	patients	before	symptomatic.
Methods:	Incidence	of	G6PD	deficiency,	the	data	were	retrospectively	collected	from	the	
newborn	screening	results	database	of	newborns	born	at	Rajavithi	Hospital	from	May	2017	
to	April	 2021.	Comparison	 study,	 the	 data	 (basic	 information,	 severity	 of	 disease	 and	
treatments)	were	retrospectively	collected	from	medical	records	of	G6PD	patients	hospitalized	
at	Queen	Sirikit	national	institute	of	child	health	from	May	2015	to	April	2021.	
Results:	Incidence	of	G6PD	deficiency,	data	from	19,490	newborns	during	four	years	were	
collected,	and	1,194	newborns	were	diagnosed	with	G6PD	deficiency.	The	incidence	of	
G6PD	was	10%	and	2%	among	the	male	and	female	populations,	respectively.	Comparison	
study:	in	the	newborn	(age	<	1	month)	period,	all	39	patients	presented	with	jaundice	and	
had	 no	 definite	 trigger	 factor.	The	 disease	 severity	 and	 hospitalization	 cost	were	 not	
statistically	different	between	the	known	(n=31)	and	unknown	(n=8)	diagnosis	groups.	In	
43	children	aged	more	than	one	month,	G6PD	patients	with	known	diagnosis	(n=16)	had	a	
statistical	difference	(higher	hemoglobin,	less	blood	transfusion,	lower	hospitalization	cost)	
compared	to	the	known	diagnosis	group	(n=27).	
Conclusion:	G6PD	patients	older	than	one	month	without	a	known	diagnosis	had	more	
severe	symptoms	than	G6PD	patients	with	known	diagnoses.	Knowing	the	diagnosis	led	
to	the	prevention	of	avoiding	precipitating	factors,	and	early	awareness	of	the	disease	can	
reduce	the	severity	of	anemia	and	reduce	the	burden	of	treatment	costs	in	children	older	
than	one	month.
Keywords:	Glucose-6-Phosphatase	Deficiency,	Acute	Hemolysis,	Incidence,	Risk	factors,	
Severity	of	disease
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