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โรคจีซิกพีดีหรือโรคพรองเอนไซมจีซิกพดีี ผูปวยมีเม็ดเลือดแดงท่ีแตกงายกวาคนปกติเมื่อไดรับสิ่งกระตุน

บางอยาง เชน โรคตดิเชื้อ ยา อาหาร สารเคมี บางชนิด ผูปวยโรคจีซิกพีดีจึงควรหลีกเลี่ยงจากสิ่งกระตุนเหลานั้น 

ในบทความนี้ใหขอมูลเบื้องตนเก่ียวกับโรคจีซิกพีดี บทบาทของเอนไซมจีซิกพีดใีนการปกปองเม็ดเลือดแดงไมให

แตก สิ่งที่กระตุนใหเม็ดเลือดแดงแตกซึ่งผูปวยโรคจีซิกพีดีควรหลีกเลี่ยง และขอแนะนําสําหรับผูปวยโรคจีซิกพีดี

เพ่ือลดความเสี่ยงตอการเกิดภาวะเม็ดเลือดแดงแตก 

โรคจีซิกพีดี 

โรคจีซิกพีดีหรือโรคพรองเอนไซมจีซิกพีดี (G6PD deficiency หรือ glucose-6-phosphate 

dehydrogenase deficiency) เปนโรคทางพันธุกรรมท่ีมีการกลายพันธุของยีนที่สรางเอนไซมจีซิกพีดี ทาํใหได

เอนไซมที่มีประสิทธิภาพในการทํางานนอยกวาปกติ เอนไซมจีซิกพีดีมีบทบาทในการชวยปกปองเม็ดเลือดแดง

ไมใหแตกงาย ผูปวยโรคจีซิกพีดีจึงเสี่ยงตอการเกิดโรคโลหิตจางเนื่องจากเม็ดเลือดแดงแตก โดยเฉพาะเมื่อไดรับสิ่ง

ทีก่ระตุนใหเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชัน (oxidative stress) เชน โรคตดิเชื้อ ยา อาหาร สารเคมี บางชนิด (ดู

รายละเอียดในหัวขอ “สิ่งท่ีกระตุนใหเม็ดเลือดแดงแตกซึ่งผูปวยโรคจีซิกพีดีควรหลีกเลี่ยง”) โรคจีซิกพีดี

ถายทอดทางพันธุกรรมผานโครโมโซมเอ็กซและเปนลักษณะดอย ผูปวยสวนใหญ (ราว 90%) จึงเปนเพศชาย ทั่ว

โลกพบผูที่มีภาวะพรองเอนไซมจีซิกพีดีไดราว 400 ลานคน พบมากแถบแอฟริกา ลาตินอเมริกา ตะวันออกกลาง 

และเอเชีย ซึ่งสวนใหญเปนผูชายชาวแอฟริกัน ผูที่มีภาวะพรองเอนไซมจีซิกพีดีสวนใหญไมแสดงอาการและ

สามารถดํารงชีวิตไดตามปกติตลอดชีพ เวนแตจะไดรับสิ่งที่กระตุนใหเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชัน ทารกแรก

เกิดที่มีภาวะพรองเอนไซมจีซิกพีดีอยางรุนแรงจะเกิดภาวะตัวเหลืองเนื่องจากมีบิลิรูบินในเลือดสูง 

(hyperbilirubinemia) และโลหิตจางเนื่องจากเมด็เลือดแดงแตกเฉียบพลัน (acute hemolytic anemia) สวนใน

ผูใหญจะเกิดโลหิตจางเนื่องจากเม็ดเลือดแดงแตก ตัวซีด ปสสาวะสีคล้ํา ดีซาน (ภาวะตัวเหลืองตาเหลือง) หัว

ใจเตนเร็ว หายใจหอบ เหนื่อยงาย ออนเพลีย เปนตน ภาวะพรองเอนไซมจีซิกพีดียังเกี่ยวของกับโรคทางพันธุกรรม

ที่เม็ดเลือดแดงมีอายุสั้นกวาปกติเนื่องจากแตกงาย (hereditary non-spherocytic hemolytic disease) และ

หากมีการสรางเม็ดเลือดแดงมาทดแทนไมทันจะทําใหเกิดโรคโลหิตจางได เอนไซมจีซิกพีดีไมไดพบเฉพาะในเม็ด

เลือดแดง ยังพบในเซลลชนิดอ่ืน ๆ ทั่วรางกาย แตเม็ดเลือดแดงจะไวตอภาวะพรองเอนไซมนี้มากกวาเซลลชนิดอ่ืน 

ดวยเหตุนี้โรคจีซิกพีดีจึงอาจเกี่ยวของกับความผิดปกติอ่ืนไดหลายอยางเพียงแตไมแสดงอาการท่ีชัดเจน 



เหตุใดเม็ดเลือดแดงของผูปวยโรคจีซิกพดีีจึงแตกงาย? 

ที่เม็ดเลือดแดงเอนไซมจีซิกพีดมีีบทบาทสําคัญในขั้นตอนแรกของวิถีเพนโตสฟอสเฟต (pentose 

phosphate pathway) ซึ่งข้ันตอนนี้มีสารเอ็นเอดีพีเอช (NADPH หรือ reduced nicotinamide adenine 

dinucleotide phosphate) เกิดขึ้น สารนี้จะเปลี่ยนกลูตาไทโอนใหอยูในรูปรีดิวซกลูตาไทโอน (reduced 

glutathione) และรีดิวซกลูตาไทโอนนี้เองที่มีบทบาทสําคัญในการปกปองเม็ดเลือดแดงจากสิ่งที่กระตุนใหเกิด

ภาวะเครียดจากออกซิเดชัน ซึ่งสิ่งที่กระตุนใหเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชันจะสรางอนุพันธออกซิเจนที่วองไว 

(reactive oxygen species) เปนอันตรายตอเย่ือหุมเซลลของเม็ดเลือดแดงและทําใหฮโีมโกลบินเสียสภาพ 

กลายเปนเม็ดเลือดแดงมีรูปรางผิดปกติและแตกงาย รีดิวซกลูตาไทโอนชวยกําจัดอนุพันธออกซิเจนที่วองไวนั้นโดย

เกิดปฏิกิริยากัน โดยปกติแลวเอนไซมจีซิกพีดีทํางานราว 2% ของขีดความสามารถเต็มท่ี ดังนั้นในภาวะพรอง

เอนไซมจีซิกพีดีโดยทั่วไปจึงไมแสดงอาการผิดปกติ แตถามีภาวะเครียดจากออกซิเดชันเกิดข้ึนเอนไซมนี้ตองทํางาน

เพ่ิมขึ้นเพื่อปกปองเมด็เลือดแดง ในผูที่มีภาวะพรองเอนไซมอยางรุนแรงอาจไมสามารถปกปองเม็ดเลือดแดงจาก

สิ่งกระตุน ทําใหเม็ดเลือดแดงแตกและหากการสรางเม็ดเลือดแดงเกิดข้ึนไมทันจะนําไปสูภาวะโลหิตจางได   

ผูปวยโรคจีซิกพดีีไวตอสิ่งกระตุนไดแตกตางกัน 

ความหลากหลายในพันธุกรรมของเอนไซมจีซิกพีดมีีมากกวา 300 แบบ ทําใหสรางเอนไซมจีซิกพีดีที่มี

ประสิทธิภาพในการทํางานแตกตางกัน อาจทํางานไดนอยกวาปกติ ทํางานปกติ หรือทํางานมากกวาปกติ ทั่วโลกมี

ประชากรราว 400 ลานคนที่มีภาวะพรองเอนไซมจีซิกพีดี (เอนไซมทํางานไดนอยกวาปกติ) ในบรรดาบุคคลเหลานี้

ระดับความรุนแรงของภาวะพรองของเอนไซมยังมีมากหรือนอยตางกันไป ดวยเหตุนี้ผูปวยโรคจีซิกพีดีจึงไวตอสิ่ง

กระตุนใหเม็ดเลือดแดงแตกไดแตกตางกัน  

สิ่งท่ีกระตุนใหเม็ดเลือดแดงแตกซึ่งผูปวยโรคจีซกิพดีีควรหลีกเลี่ยง  

ดังไดกลาวขางตนแลววาภาวะเครยีดจากออกซิเดชันสามารถกระตุนใหเม็ดเลือดแดงของผูปวยโรคจีซิกพีดี

แตกได ซึ่งความรุนแรงของภาวะเม็ดเลือดแดงแตกนอกจากขึ้นกับระดับความพรองของเอนไซมจีซิกพีดีแลว ยัง

ขึ้นกับชนิดและปริมาณของสิ่งกระตุนดวย ตัวอยางสิ่งที่กระตุนใหเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชันซึ่งผูปวยโรคจีซิก

พีดคีวรหลีกเลี่ยง แบงเปนกลุมไดดังนี้  

1. โรคติดเชื้อ ไมวาจะเกิดจากแบคทีเรีย ไวรัส หรือรา ลวนทําใหเกิดอนุพันธออกซิเจนที่วองไว ซึ่งเปน

สวนหนึ่งของปฏิกิริยาการตอบสนองของรางกายผานกระบวนการอักเสบที่เกิดขึ้น ตัวอยางโรคตดิเชื้อที่เปนสาเหตุ

และพบบอย เชน โรคไวรัสตับอักเสบเอ โรคไวรัสตับอักเสบบี โรคติดเชื้อไซโตเมกะโลไวรัส (cytomegalovirus 

infection) โรคปอดอักเสบ โรคไขไทฟอยด  

2. ยา ผูปวยโรคจีซิกพีดีมีความเสี่ยงที่จะเกิดอาการไมพึงประสงคเก่ียวกับภาวะเมด็เลือดแดงแตก เม่ือ

ไดรับยาที่กระตุนใหเกิดภาวะเครยีดจากออกซิเดชัน ยาแตละชนิดมีศักยภาพในการกระตุนใหเกิดภาวะเครียดจาก

ออกซิเดชันไดมากนอยตางกัน ระดับคําแนะนําในการใชยาจึงแตกตางกันไปขึ้นกับชนิดยา (และระดับความพรอง



ของเอนไซมจีซิกพีดใีนผูปวยแตละราย) อาจแนะนําใหหลีกเลี่ยงหรือใชอยางระมัดระวัง ตัวอยางยาที่ผูปวยโรคจีซิก

พีดคีวรหลีกเลี่ยง เชน แดปโซน (dapsone), พริมาควิน (primaquine), ซัลฟานิลาไมด (sulfanilamide), ไนโทร

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

รายชื่อยาเพิ่มเติมในตาราง  

 
 



3. อาหาร เชน ถั่วบางชนิด โดยเฉพาะถั่วปากอาหรือถั่วฟาวา (fava beans, broad beans หรือ horse 

beans ชื่อวิทยาศาสตร: Vicia faba) นอกจากนี้อาจมีถั่วชนิดอ่ืน ๆ รวมถึงถ่ัวลิสงดวย สวนอาหารประเภทอื่นที่

ตองระวัง เชน บลูเบอรี่ นอกจากอาหารแลวสิ่งท่ีเติมลงในอาหาร ไมวาจะเปนสารถนอมอาหาร เชน สาร

ประเภทซัลไฟต (ที่ใสในขนมขบเคี้ยว อาหารหรือน้ําผลไมบรรจุกระปอง ไสกรอก เปนตน) หรือสารปรุงแตงอ่ืน ๆ 

เชน สีผสมอาหาร อาจกระตุนใหเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชันไดเชนกัน 

การแพถั่วปากอา (favism) เปนทีก่ลาวถึงกันมานาน ในผูที่แพหากมีการบริโภค (หรือบางรายแมแตสูด

ละอองเกสร) อาจเกิดภาวะโลหิตจางจากเม็ดเลือดแดงแตกแบบเฉียบพลันได ในถั่วปากอามีสารวิซีน (vicine) และ

คอนวิซีน (convicine) ซึ่งเปนสารในกลุมไพริมิดีนไกลโคไซด (pyrimidine glycosides) สารเหลานี้ถูกเอนไซม

กลูโคซิเดส (glucosidase) ที่มีในเมล็ดถั่วและในทางเดินอาหารเปลี่ยนเปนไดวิซีน (divicine) และไอโซยูรามิล 

(isouramil) ซึ่งไปกระตุนใหเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชันได อีกทั้งอาจมีผลโดยตรงตอเม็ดเลือดแดงดวย (วิซีน

เปลี่ยนเปนไดวิซีน และคอนวิซีนเปลี่ยนเปนไอโซยูรามิล) ถั่วปากอาที่มาจากแหลงปลูกตางกันตลอดจนกรรมวิธี

การปรุงอาหารที่ตางกัน จะทําใหมีสารไกลโคไซดในปริมาณตางกันได  

 
4. สารเคมี เชน เมนทอล (menthol) ซึ่งพบในขนมประเภทลูกอมและในยาสีฟน, การบูร (camphor), 

แนปทาลีน (naphthalene) ที่นํามาทําลูกเหม็น (mothballs), แนปทอล (naphthol) ในยายอมผม, อะนิลีน 

(aniline) ที่ใชทําหมึกพิมพ สียอม และยังนําไปใชในการสังเคราะหสารอื่นไดหลายอยาง, เฮนนา (henna) ที่นํามา

ยอมผมหรือทําใหเกิดรอยสัก (tattoo), โทลูอิดีนบลู (toluidine blue) ที่ใชเปนสียอมเซลลในหองปฏิบัติการ 

ขอแนะนําสําหรับผูปวยโรคจีซกิพดีี 

1. หลีกเลี่ยงจากสิ่งท่ีกระตุนใหเกิดภาวะเครยีดจากออกซิเดชัน ไมวาจะเปนยา อาหาร หรือสารเคมี (ดู

หัวขอ “สิ่งที่กระตุนใหเม็ดเลือดแดงแตกซึ่งผูปวยโรคจีซิกพีดีควรหลีกเลี่ยง”) ผูปวยโรคจีซิกพีดีสวนใหญไม

แสดงอาการผิดปกติเลยหากไมไดรับสิ่งกระตุน 



2. ดูแลสุขภาพรางกาย ปองกันการติดเชื้อ และหากมีไขใหรีบเขารับการรักษา พรอมทั้งแจงแพทยและ

เภสัชกรใหทราบวาตนเองมีภาวะพรองเอนไซมจีซิกพีดี เพ่ือหลีกเลี่ยงการไดรับยาที่อาจเปนอันตราย 

3. หากมีอาการผิดปกติที่สงสัยวาอาจเกิดจากเม็ดเลือดแดงแตก โดยเฉพาะหลังการรับประทานยา เชน 

ปสสาวะมีสีคล้ํา เกิดภาวะซีด หายใจหอบ ใหรีบไปพบแพทยเพ่ือประเมินอาการและวินิจฉัย อาจมีการปรับเปลี่ยน

ยา ในกรณีที่เกิดจากยาอาการจะดีข้ึนเมื่อหยุดใชยานั้น  

4. ควรบริโภคอาหารที่มีประโยชนและบริโภคอยางครบถวน ไมเลือกบริโภคเฉพาะอาหารที่ชอบ เพราะจะ

ขาดความสมดุลของสารอาหาร ซึ่งสารอาหารบางอยางชวยตานการเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชัน 

5. หลีกเลี่ยงการดื่มแอลกอฮอลมากเกินไป และการสูบบุหรี่ 

6. การออกกําลังกายชวยลดภาวะเครียดจากออกซิเดชัน แตอยาออกกําลังกายอยางหักโหม เพราะจะเพิ่ม

การใชออกซิเจนอยางมากและกลามเนื้อทํางานหนัก จนอาจชักนําใหเกิดภาวะเครียดจากออกซิเดชัน (exercise-

induced oxidative stress) ไดเชนกัน นอกจากนี้เอนไซมจีซิกพีดีในเซลลกลามเนื้อของผูปวยจะมีประสิทธิภาพ

นอยกวาปกติดวย จึงอาจเกิดอันตรายตอกลามเนื้อได ดวยเหตุนี้จึงควรออกกําลังกายแตพอสมควร 
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