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โรคจีซิกพีดีหรือโรคพรองเอนไซมจีซิกพดีี ผูปวยมีเม็ดเลือดแดงท่ีแตกงายกวาคนปกติเมื่อไดรับสิ่งกระตุน

บางอยาง เชน โรคตดิเชื้อ ยา อาหาร สารเคมี บางชนิด ผูปวยโรคจีซิกพีดีจึงควรหลีกเลี่ยงจากสิ่งกระตุนเหลานั้น 

ในบทความนี้ใหขอมูลเบื้องตนเก่ียวกับโรคจีซิกพีดี บทบาทของเอนไซมจีซิกพีดใีนการปกปองเม็ดเลือดแดงไมให

แตก สิ่งที่กระตุนใหเม็ดเลือดแดงแตกซึ่งผูปวยโรคจีซิกพีดีควรหลีกเลี่ยง และขอแนะนําสําหรับผูปวยโรคจีซิกพีดี

เพ่ือลดความเสี่ยงตอการเกิดภาวะเม็ดเลือดแดงแตก 

โรคจีซิกพีดี 

โรคจีซิกพีดีหรือโรคพรองเอนไซมจีซิกพีดี (G6PD deficiency หรือ glucose-6-phosphate 

dehydrogenase deficiency) เปนโรคทางพันธุกรรมท่ีมีการกลายพันธุของยีนที่สรางเอนไซมจีซิกพีดี ทาํใหได

เอนไซมที่มีประสิทธิภาพในการทํางานนอยกวาปกติ เอนไซมจีซิกพีดีมีบทบาทในการชวยปกปองเม็ดเลือดแดง

ไมใหแตกงาย ผูปวยโรคจีซิกพีดีจึงเสี่ยงตอการเกิดโรคโลหิตจางเนื่องจากเม็ดเลือดแดงแตก โดยเฉพาะเมื่อไดรับสิ่ง

ทีก่ระตุนใหเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชัน (oxidative stress) เชน โรคตดิเชื้อ ยา อาหาร สารเคมี บางชนิด (ดู

รายละเอียดในหัวขอ “สิ่งท่ีกระตุนใหเม็ดเลือดแดงแตกซึ่งผูปวยโรคจีซิกพีดีควรหลีกเลี่ยง”) โรคจีซิกพีดี

ถายทอดทางพันธุกรรมผานโครโมโซมเอ็กซและเปนลักษณะดอย ผูปวยสวนใหญ (ราว 90%) จึงเปนเพศชาย ทั่ว

โลกพบผูที่มีภาวะพรองเอนไซมจีซิกพีดีไดราว 400 ลานคน พบมากแถบแอฟริกา ลาตินอเมริกา ตะวันออกกลาง 

และเอเชีย ซึ่งสวนใหญเปนผูชายชาวแอฟริกัน ผูที่มีภาวะพรองเอนไซมจีซิกพีดีสวนใหญไมแสดงอาการและ

สามารถดํารงชีวิตไดตามปกติตลอดชีพ เวนแตจะไดรับสิ่งที่กระตุนใหเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชัน ทารกแรก

เกิดที่มีภาวะพรองเอนไซมจีซิกพีดีอยางรุนแรงจะเกิดภาวะตัวเหลืองเนื่องจากมีบิลิรูบินในเลือดสูง 

(hyperbilirubinemia) และโลหิตจางเนื่องจากเมด็เลือดแดงแตกเฉียบพลัน (acute hemolytic anemia) สวนใน

ผูใหญจะเกิดโลหิตจางเนื่องจากเม็ดเลือดแดงแตก ตัวซีด ปสสาวะสีคล้ํา ดีซาน (ภาวะตัวเหลืองตาเหลือง) หัว

ใจเตนเร็ว หายใจหอบ เหนื่อยงาย ออนเพลีย เปนตน ภาวะพรองเอนไซมจีซิกพีดียังเกี่ยวของกับโรคทางพันธุกรรม

ที่เม็ดเลือดแดงมีอายุสั้นกวาปกติเนื่องจากแตกงาย (hereditary non-spherocytic hemolytic disease) และ

หากมีการสรางเม็ดเลือดแดงมาทดแทนไมทันจะทําใหเกิดโรคโลหิตจางได เอนไซมจีซิกพีดีไมไดพบเฉพาะในเม็ด

เลือดแดง ยังพบในเซลลชนิดอ่ืน ๆ ทั่วรางกาย แตเม็ดเลือดแดงจะไวตอภาวะพรองเอนไซมนี้มากกวาเซลลชนิดอ่ืน 

ดวยเหตุนี้โรคจีซิกพีดีจึงอาจเกี่ยวของกับความผิดปกติอ่ืนไดหลายอยางเพียงแตไมแสดงอาการท่ีชัดเจน 



เหตุใดเม็ดเลือดแดงของผูปวยโรคจีซิกพดีีจึงแตกงาย? 

ที่เม็ดเลือดแดงเอนไซมจีซิกพีดมีีบทบาทสําคัญในขั้นตอนแรกของวิถีเพนโตสฟอสเฟต (pentose 

phosphate pathway) ซึ่งข้ันตอนนี้มีสารเอ็นเอดีพีเอช (NADPH หรือ reduced nicotinamide adenine 

dinucleotide phosphate) เกิดขึ้น สารนี้จะเปลี่ยนกลูตาไทโอนใหอยูในรูปรีดิวซกลูตาไทโอน (reduced 

glutathione) และรีดิวซกลูตาไทโอนนี้เองที่มีบทบาทสําคัญในการปกปองเม็ดเลือดแดงจากสิ่งที่กระตุนใหเกิด

ภาวะเครียดจากออกซิเดชัน ซึ่งสิ่งที่กระตุนใหเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชันจะสรางอนุพันธออกซิเจนที่วองไว 

(reactive oxygen species) เปนอันตรายตอเย่ือหุมเซลลของเม็ดเลือดแดงและทําใหฮโีมโกลบินเสียสภาพ 

กลายเปนเม็ดเลือดแดงมีรูปรางผิดปกติและแตกงาย รีดิวซกลูตาไทโอนชวยกําจัดอนุพันธออกซิเจนที่วองไวนั้นโดย

เกิดปฏิกิริยากัน โดยปกติแลวเอนไซมจีซิกพีดีทํางานราว 2% ของขีดความสามารถเต็มท่ี ดังนั้นในภาวะพรอง

เอนไซมจีซิกพีดีโดยทั่วไปจึงไมแสดงอาการผิดปกติ แตถามีภาวะเครียดจากออกซิเดชันเกิดข้ึนเอนไซมนี้ตองทํางาน

เพ่ิมขึ้นเพื่อปกปองเมด็เลือดแดง ในผูที่มีภาวะพรองเอนไซมอยางรุนแรงอาจไมสามารถปกปองเม็ดเลือดแดงจาก

สิ่งกระตุน ทําใหเม็ดเลือดแดงแตกและหากการสรางเม็ดเลือดแดงเกิดข้ึนไมทันจะนําไปสูภาวะโลหิตจางได   

ผูปวยโรคจีซิกพดีีไวตอสิ่งกระตุนไดแตกตางกัน 

ความหลากหลายในพันธุกรรมของเอนไซมจีซิกพีดมีีมากกวา 300 แบบ ทําใหสรางเอนไซมจีซิกพีดีที่มี

ประสิทธิภาพในการทํางานแตกตางกัน อาจทํางานไดนอยกวาปกติ ทํางานปกติ หรือทํางานมากกวาปกติ ทั่วโลกมี

ประชากรราว 400 ลานคนที่มีภาวะพรองเอนไซมจีซิกพีดี (เอนไซมทํางานไดนอยกวาปกติ) ในบรรดาบุคคลเหลานี้

ระดับความรุนแรงของภาวะพรองของเอนไซมยังมีมากหรือนอยตางกันไป ดวยเหตุนี้ผูปวยโรคจีซิกพีดีจึงไวตอสิ่ง

กระตุนใหเม็ดเลือดแดงแตกไดแตกตางกัน  

สิ่งท่ีกระตุนใหเม็ดเลือดแดงแตกซึ่งผูปวยโรคจีซกิพดีีควรหลีกเลี่ยง  

ดังไดกลาวขางตนแลววาภาวะเครยีดจากออกซิเดชันสามารถกระตุนใหเม็ดเลือดแดงของผูปวยโรคจีซิกพีดี

แตกได ซึ่งความรุนแรงของภาวะเม็ดเลือดแดงแตกนอกจากขึ้นกับระดับความพรองของเอนไซมจีซิกพีดีแลว ยัง

ขึ้นกับชนิดและปริมาณของสิ่งกระตุนดวย ตัวอยางสิ่งที่กระตุนใหเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชันซึ่งผูปวยโรคจีซิก

พีดคีวรหลีกเลี่ยง แบงเปนกลุมไดดังนี้  

1. โรคติดเชื้อ ไมวาจะเกิดจากแบคทีเรีย ไวรัส หรือรา ลวนทําใหเกิดอนุพันธออกซิเจนที่วองไว ซึ่งเปน

สวนหนึ่งของปฏิกิริยาการตอบสนองของรางกายผานกระบวนการอักเสบที่เกิดขึ้น ตัวอยางโรคตดิเชื้อที่เปนสาเหตุ

และพบบอย เชน โรคไวรัสตับอักเสบเอ โรคไวรัสตับอักเสบบี โรคติดเชื้อไซโตเมกะโลไวรัส (cytomegalovirus 

infection) โรคปอดอักเสบ โรคไขไทฟอยด  

2. ยา ผูปวยโรคจีซิกพีดีมีความเสี่ยงที่จะเกิดอาการไมพึงประสงคเก่ียวกับภาวะเมด็เลือดแดงแตก เม่ือ

ไดรับยาที่กระตุนใหเกิดภาวะเครยีดจากออกซิเดชัน ยาแตละชนิดมีศักยภาพในการกระตุนใหเกิดภาวะเครียดจาก

ออกซิเดชันไดมากนอยตางกัน ระดับคําแนะนําในการใชยาจึงแตกตางกันไปขึ้นกับชนิดยา (และระดับความพรอง



ของเอนไซมจีซิกพีดใีนผูปวยแตละราย) อาจแนะนําใหหลีกเลี่ยงหรือใชอยางระมัดระวัง ตัวอยางยาที่ผูปวยโรคจีซิก

พีดคีวรหลีกเลี่ยง เชน แดปโซน (dapsone), พริมาควิน (primaquine), ซัลฟานิลาไมด (sulfanilamide), ไนโทร

ฟูแรนโทอิน (nitrofurantoin), เมทีลีนบลู (methylene blue), เฟนาโซไพริดีน (phenazopyridine) สามารถดู

รายชื่อยาเพิ่มเติมในตาราง  

 
 



3. อาหาร เชน ถั่วบางชนิด โดยเฉพาะถั่วปากอาหรือถั่วฟาวา (fava beans, broad beans หรือ horse 

beans ชื่อวิทยาศาสตร: Vicia faba) นอกจากนี้อาจมีถั่วชนิดอ่ืน ๆ รวมถึงถ่ัวลิสงดวย สวนอาหารประเภทอื่นที่

ตองระวัง เชน บลูเบอรี่ นอกจากอาหารแลวสิ่งท่ีเติมลงในอาหาร ไมวาจะเปนสารถนอมอาหาร เชน สาร

ประเภทซัลไฟต (ที่ใสในขนมขบเคี้ยว อาหารหรือน้ําผลไมบรรจุกระปอง ไสกรอก เปนตน) หรือสารปรุงแตงอ่ืน ๆ 

เชน สีผสมอาหาร อาจกระตุนใหเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชันไดเชนกัน 

การแพถั่วปากอา (favism) เปนทีก่ลาวถึงกันมานาน ในผูที่แพหากมีการบริโภค (หรือบางรายแมแตสูด

ละอองเกสร) อาจเกิดภาวะโลหิตจางจากเม็ดเลือดแดงแตกแบบเฉียบพลันได ในถั่วปากอามีสารวิซีน (vicine) และ

คอนวิซีน (convicine) ซึ่งเปนสารในกลุมไพริมิดีนไกลโคไซด (pyrimidine glycosides) สารเหลานี้ถูกเอนไซม

กลูโคซิเดส (glucosidase) ที่มีในเมล็ดถั่วและในทางเดินอาหารเปลี่ยนเปนไดวิซีน (divicine) และไอโซยูรามิล 

(isouramil) ซึ่งไปกระตุนใหเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชันได อีกทั้งอาจมีผลโดยตรงตอเม็ดเลือดแดงดวย (วิซีน

เปลี่ยนเปนไดวิซีน และคอนวิซีนเปลี่ยนเปนไอโซยูรามิล) ถั่วปากอาที่มาจากแหลงปลูกตางกันตลอดจนกรรมวิธี

การปรุงอาหารที่ตางกัน จะทําใหมีสารไกลโคไซดในปริมาณตางกันได  

 
4. สารเคมี เชน เมนทอล (menthol) ซึ่งพบในขนมประเภทลูกอมและในยาสีฟน, การบูร (camphor), 

แนปทาลีน (naphthalene) ที่นํามาทําลูกเหม็น (mothballs), แนปทอล (naphthol) ในยายอมผม, อะนิลีน 

(aniline) ที่ใชทําหมึกพิมพ สียอม และยังนําไปใชในการสังเคราะหสารอื่นไดหลายอยาง, เฮนนา (henna) ที่นํามา

ยอมผมหรือทําใหเกิดรอยสัก (tattoo), โทลูอิดีนบลู (toluidine blue) ที่ใชเปนสียอมเซลลในหองปฏิบัติการ 

ขอแนะนําสําหรับผูปวยโรคจีซกิพดีี 

1. หลีกเลี่ยงจากสิ่งท่ีกระตุนใหเกิดภาวะเครยีดจากออกซิเดชัน ไมวาจะเปนยา อาหาร หรือสารเคมี (ดู

หัวขอ “สิ่งที่กระตุนใหเม็ดเลือดแดงแตกซึ่งผูปวยโรคจีซิกพีดีควรหลีกเลี่ยง”) ผูปวยโรคจีซิกพีดีสวนใหญไม

แสดงอาการผิดปกติเลยหากไมไดรับสิ่งกระตุน 



2. ดูแลสุขภาพรางกาย ปองกันการติดเชื้อ และหากมีไขใหรีบเขารับการรักษา พรอมทั้งแจงแพทยและ

เภสัชกรใหทราบวาตนเองมีภาวะพรองเอนไซมจีซิกพีดี เพ่ือหลีกเลี่ยงการไดรับยาที่อาจเปนอันตราย 

3. หากมีอาการผิดปกติที่สงสัยวาอาจเกิดจากเม็ดเลือดแดงแตก โดยเฉพาะหลังการรับประทานยา เชน 

ปสสาวะมีสีคล้ํา เกิดภาวะซีด หายใจหอบ ใหรีบไปพบแพทยเพ่ือประเมินอาการและวินิจฉัย อาจมีการปรับเปลี่ยน

ยา ในกรณีที่เกิดจากยาอาการจะดีข้ึนเมื่อหยุดใชยานั้น  

4. ควรบริโภคอาหารที่มีประโยชนและบริโภคอยางครบถวน ไมเลือกบริโภคเฉพาะอาหารที่ชอบ เพราะจะ

ขาดความสมดุลของสารอาหาร ซึ่งสารอาหารบางอยางชวยตานการเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชัน 

5. หลีกเลี่ยงการดื่มแอลกอฮอลมากเกินไป และการสูบบุหรี่ 

6. การออกกําลังกายชวยลดภาวะเครียดจากออกซิเดชัน แตอยาออกกําลังกายอยางหักโหม เพราะจะเพิ่ม

การใชออกซิเจนอยางมากและกลามเนื้อทํางานหนัก จนอาจชักนําใหเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชัน (exercise-

induced oxidative stress) ไดเชนกัน นอกจากนี้เอนไซมจีซิกพีดีในเซลลกลามเนื้อของผูปวยจะมีประสิทธิภาพ

นอยกวาปกติดวย จึงอาจเกิดอันตรายตอกลามเนื้อได ดวยเหตุนี้จึงควรออกกําลังกายแตพอสมควร 
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