
ปีที ่48 ฉบบัที ่1 มกราคม 255828     วารสารเทคนิคการแพทยเ์ชยีงใหม่

41. Matsumoto M, Hashizume H, Tomishige T, Kawasaki M, Tsubouchi H, Sasaki H, et al. OPC-67683, a nitro-di 

 hydro-imidazooxazole derivative with promising action against tuberculosis in vitro and in mice. PLoS Med  

 2006; 3(11): e466.

42. Matteelli A, Roggi A, Carvalho AC. Extensively drug-resistant tuberculosis: epidemiology and management.  

 Clin Epidemiol 2014; 6: 111-8.

43. Andries K, Verhasselt P, Guillemont J, Gohlmann HW, Neefs JM, Winkler H, et al. A diarylquinoline drug ac 

 tive on the ATP synthase of Mycobacterium tuberculosis. Science 2005; 307(5707): 223-7.

44. Koul A, Dendouga N, Vergauwen K, Molenberghs B, Vranckx L, Willebrords R, et al. Diarylquinolines target  

 subunit c of mycobacterial ATP synthase. Nat Chem Biol 2007; 3(6): 323-4.

45. Diacon AH, Pym A, Grobusch M, Patientia R, Rustomjee R, Page-Shipp L, et al. The diarylquinoline TMC207  

 for multidrug-resistant tuberculosis. N Engl J Med 2009; 360: 2397-405.

46. Gratraud P, Surolia N, Besra GS, Surolia A, Kremer L. Antimycobacterial Activity and Mechanism of Action  

 of NAS-91. Antimicrob Agents Chemother 2008; 52(3): 1162-6.

47. Bhowruth V, Brown AK, Besra GS. Synthesis and biological evaluation of NAS-21 and NAS-91 analogues as  

 potential inhibitors of the mycobacterial FAS-II dehydratase enzyme Rv0636. Microbiology 2008; 154(Pt 7):  

 1866-75.

48. Zhang Y. The magic bullets and tuberculosis drug targets. Annu Rev Pharmacol Toxicol 2005; 45: 529-64.

49. Ordway D, Viveiros M, Leandro C, Bettencourt R, Almeida J, Martins M, et al. Clinical concentrations of thi 

 oridazine kill intracellular multidrug-resistant Mycobacterium tuberculosis. Antimicrob Agents Chemother   

 2003; 47(3): 917-22.

50. Martins M, Dastidar SG, Fanning S, Kristiansen JE, Molnar J, Pages JM, et al. Potential role of non-antibiot 

 ics (helper compounds) in the treatment of multidrug-resistant Gram-negative infections: mechanisms for  

 their direct and indirect activities. Int J Antimicrob Agents 2008; 31(3): 198-208.

51. Gler MT, Skripconoka V, Sanchez-Garavito E, Xiao H, Cabrera-Rivero JL, Vargas-Vasquez DE, et al.   

 Delamanid for multidrug-resistant pulmonary tuberculosis. N Engl J Med 2012; 366: 2151-60.

52. Porco TC, Getz WM. Controlling extensively drug-resistant tuberculosis. Lancet 2007; 370(9597): 1464-5.

53. Stroud LA, Tokars JI, Grieco MH, Crawford JT, Culver DH, Edlin BR, et al. Evaluation of infection control  

 measures in preventing the nosocomial transmission of multidrug-resistant Mycobacterium tuberculosis in  

 a New York City hospital. Infect Control Hosp Epidemiol 1995; 16(3): 141-7.

54. de Knegt GJ, Bruning O, ten Kate MT, de Jong M, van Belkum A, Endtz HP, et al. Rifampicin-induced tran 

 scriptome response in rifampicin-resistant Mycobacterium tuberculosis. Tuberculosis (Edinb) 2013; 93(1):  

 96-101.

อบุติัการณ์ของภาวะพร่องเอนไซม ์Glucose-6-phophate                  

dehydrogenase (G-6-PD) โดยวิธี methemoglobin reduction test  

ในผูบ้ริจาคโลหิต จงัหวดัเชียงใหม่ 

     พนูทรพัย ์ผลาขจรศกัดิ ์1*     เผา่พนัธุ ์ศรวีงัพล 2 

     Poonsub Palacajornsuk 1*   Phaophan Sriwangpon 2

     1 แขนงวชิาวทิยาศาสตรก์ารบรกิารโลหติ ภาควชิาเทคนิคการแพทย ์คณะเทคนิคการแพทย ์มหาวทิยาลยัเชยีงใหม ่

     1 Division of Transfusion Sciences, Department of Medical Technology, Faculty of Associated Medical Sciences, Chiang Mai University

     2 กลุม่งานพยาธวิทิยาคลนิิก โรงพยาบาลอุดรธานี จงัหวดัอุดรธานี 

     2 Clinical Pathology, Udon Thani Hospital, Udon Thani 41000, Thailand
 

     * Corresponding author (E-mail: poonsub@yahoo.com) 
 

       Received December 2014

        Accepted as revised January 2015

 
              
   

Abstract

Introduction: Glucose-6-phosphate dehydrogenase is an enzyme that protects RBCs from oxidative damage 

by free radicals in food, drug, chemical or infectious conditions.  If blood from donors with G-6-PD deficiency  

is transfused to patients, it can cause hemolysis, especially in exchange transfusion for neonate. 

Objective: To study the prevalence of G-6-PD deficiency in blood donors of Chiang Mai Province using      

methemoglobin reduction test.  

Materials and methods: One thousand and seventeen EDTA blood samples obtained from blood donors at          

Regional Blood Center X Chiang Mai, Thai Red Cross Society were subjected to screen of G-6-PD deficiency using 

methemoglobin reduction test.

Results:  Nine hundred and ten  samples (89.5%) were found to have normal G-6-PD activity.  Thirty three          

samples (3.2%)  were  partially   deficient and 74 samples (7.3%) were completely deficient for G-6-PD enzyme. 

The prevalence of  G-6-PD  deficiency in blood donors was estimated to be 10.5%, with males being 6.4% and 

females being  4.1%.

Conclusions: Prevalence of G-6-PD deficiency in blood donors of Chiang Mai Province is considerably high. 

Thus, screening for G-6-PD deficiency among blood donors in this area and other areas with high prevalence is              

recommended in order to suggest the donation of blood components instead of red blood cells. 
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บทคดัย่อ

บทน�า: Glucose-6-phosphate dehydrogenase (G-6-PD) เป็นเอนไซมท์ีช่ว่ยป้องกนัเมด็เลอืดแดงจากการท�าลายของ   

สารอนุมลูอสิระจากอาหาร ยา สารเคม ี หรอืการตดิเชือ้ หากน�าเลอืดของผูบ้รจิาคโลหติทีม่ภีาวะพร่องเอนไซม ์ G-6-PD          

ใหผู้ป่้วย จะเกดิภาวะเมด็เลอืดแดงแตกหลงัจากผูป่้วยไดร้บัเลอืดไดโ้ดยเฉพาะการใหเ้ลอืดแก่ทารกแรกคลอด

วตัถปุระสงค์: เพื่อหาอุบตักิารณ์ของภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD โดยวธิ ี methemoglobin reduction test (MRT)                   

ในผูบ้รจิาคโลหติ ณ ภาคบรกิารโลหติแหง่ชาตทิี ่10 จ. เชยีงใหม ่สภากาชาดไทย

วสัดุและวิธีการ: น�าตวัอย่างเลือดของผู้บรจิาคโลหติที่เก็บในหลอดที่มสีารกนัเลือดแขง็ EDTA จ�านวน 1,017 ราย                 

มาตรวจกรองภาวะพรอ่งเอนไซม ์G-6-PD โดยวธิ ีMRT 

ผลการทดลอง: พบผูท้ีไ่มม่ภีาวะพรอ่งเอนไซม ์G-6-PD จ�านวน 910 ราย (89.5%) ผูท้ีม่ภีาวะพรอ่งเอนไซม ์G-6-PD แบบ 

partial deficiency จ�านวน 33 ราย (3.2%) และแบบ deficiency จ�านวน 74 ราย (7.3%) ความชกุของภาวะพรอ่งเอนไซม ์ 

G-6-PD ในผูบ้รจิาคโลหติพบ 10.5% เป็นเพศชาย 6.4% และเพศหญงิ 4.1%

สรปุผลการทดลอง: ความชกุของภาวะพรอ่งเอน็ไซม ์ G-6-PD คอ่นขา้งสงูในการรบับรจิาคโลหติจงัหวดัเชยีงใหม ่ ดงันัน้

ควรมกีารตรวจกรองภาวะพร่องเอนไซม ์ G-6-PD ในผูบ้รจิาคโลหติในพืน้ทีน้ี่และในพืน้ทีท่ีม่อุีบตักิารณ์สงู เพื่อแนะน�าให ้     

ผูบ้รจิาคโลหติทีม่ภีาวะพรอ่งเอนไซม ์G-6-PD บรจิาคเป็นสว่นประกอบของเลอืดอืน่แทนการบรจิาคเมด็เลอืดแดง 
วารสารเทคนิคการแพทยเ์ชยีงใหม ่2558; 48(1): 29-33

ค�ารหสั: ภาวะพรอ่งเอนไซม ์G-6-PD, methemoglobin reduction test, ผูบ้รจิาคโลหติ

บทน�า

 Glucose-6-phosphate dehydrogenase (G-6-PD) 

เ ป็นเอนไซม์ชนิดหน่ึงในร่างกายที่มีบทบาทส�าคัญใน

กระบวนการเมตาบอลสิม ในวถิ ีpentose phosphate pathway 

ของน�้าตาลกลโูคส มสีว่นส�าคญัชว่ยป้องกนัภาวะ oxidative 

stress ในเมด็เลอืดแดง เมือ่มภีาวะพรอ่งเอนไซม ์ G-6-PD 

จะท�าใหก้ระบวนการต่อตา้นออกซเิดชนับกพร่อง ท�าใหเ้กดิ 

oxidative stress ต่อ  เมด็เลอืดแดง โดยเฉพาะอยา่งยิง่หาก

เมด็เลอืดแดงไดร้บัสาร oxidant บางอยา่ง หรอืเมือ่ผูป่้วยมี

ภาวะต่างๆ เชน่ ทารกแรกเกดิ โรคเบาหวาน ภาวะเลอืดเป็น 

กรด ภายหลงัการตดิเชือ้ไดร้บัยา หรอืรบัประทานอาหารบาง

ชนิด ท�าใหเ้กดิภาวะเมด็เลอืดแดงแตกอย่างรวดเรว็1-4 หาก

อาการรุนแรงอาจท�าใหเ้กดิภาวะโลหติจางได้ ในระยะทีเ่ริม่

มกีารแตกของเมด็เลอืดแดงจะมอีาการไขอ้่อนเพลยีหนาวสัน่   

ตวัเหลือง และซีดได้ รวมทัง้อาจพบปัสสาวะสเีข้มคล้าย 

สนี�้าปลา ภาวะพร่องเอนไซม ์ G-6-PD เป็นความผดิปกติ

ทีม่กีารถ่ายทอดทางพนัธุกรรมแบบ X-link recessive ซึง่             

มอุีบตักิารณ์สงู และพบไดท้ัว่โลกปัจจบุนัในประชากรทัว่โลก

พบภาวะพรอ่งเอนไซม ์G-6-PD จ�านวนมากกวา่ 400 ลา้นคน

อุบัติการณ์ของแต่ละพื้นที่มากน้อยแตกต่างกันขึ้นอยู่กับ

พื้นที่ท�าการศึกษา พบได้ในทุกเพศและทุกวัย มักพบ

ในเพศชายได้มากกว่าเพศหญิง4-6 ส�าหรับประเทศไทย

มีรายงานพบภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD ประมาณ  

10-20% พบในเพศชายประมาณ 11% และเพศหญิง 

ประมาณ 6%7 แต่ยังไม่มีการตรวจกรองภาวะพร่อง

เอนไซม์ G-6-PD ในผู้บริจาคโลหิตมีเพียงแต่ใช้แบบ

สอบถามให้ผู้บริจาคโลหิตตอบข้อมูลค�าถามเกี่ยวกับ  

โรคประจ�าตัวในการคัดกรองผู้บริจาคโลหิตเท่านัน้ ซึ่งผู้

บรจิาคโลหติสว่นใหญ่ไมท่ราบวา่ตนเองมภีาวะพรอ่งเอนไซม ์

G-6-PD เน่ืองจากไม่ได้แสดงอาการผดิปกตใิดๆ เกีย่วกบั

การมภีาวะเมด็เลอืดแดงแตก หรอืมอีาการไมเ่ดน่ชดัทีบ่ง่ชีว้า่

มภีาวะพรอ่งเอนไซม ์ G-6-PD ผูบ้รจิาคโลหติทีม่ภีาวะพรอ่ง

เอนไซม ์ G-6-PD หากไมม่สีิง่เรา้ทีก่ระตุน้ใหเ้มด็เลอืดแดง

แตกกส็ามารถบรจิาคเลอืดไดต้ามปกติ ในต่างประเทศไดม้ี

รายงานผลการเปรยีบเทยีบการน�าเลอืดของผู้บรจิาคโลหติ

ไมม่ภีาวะพรอ่งเอนไซม ์ G-6PD และเลอืดของผูบ้รจิาคโลหติ

ทีม่ภีาวะพรอ่งเอนไซม ์G-6-PD  ไปใหแ้ก่ผูป่้วยกลุม่ต่างๆ พบ

ว่าเลอืดของผูบ้รจิาคโลหติที่มภีาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD
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บทคดัย่อ

บทน�า: Glucose-6-phosphate dehydrogenase (G-6-PD) เป็นเอนไซมท์ีช่ว่ยป้องกนัเมด็เลอืดแดงจากการท�าลายของ   

สารอนุมลูอสิระจากอาหาร ยา สารเคม ี หรอืการตดิเชือ้ หากน�าเลอืดของผูบ้รจิาคโลหติทีม่ภีาวะพร่องเอนไซม ์ G-6-PD          

ใหผู้ป่้วย จะเกดิภาวะเมด็เลอืดแดงแตกหลงัจากผูป่้วยไดร้บัเลอืดไดโ้ดยเฉพาะการใหเ้ลอืดแก่ทารกแรกคลอด

วตัถปุระสงค์: เพื่อหาอุบตักิารณ์ของภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD โดยวธิ ี methemoglobin reduction test (MRT)                   

ในผูบ้รจิาคโลหติ ณ ภาคบรกิารโลหติแหง่ชาตทิี ่10 จ. เชยีงใหม ่สภากาชาดไทย

วสัดุและวิธีการ: น�าตวัอย่างเลือดของผู้บรจิาคโลหติที่เก็บในหลอดที่มสีารกนัเลือดแขง็ EDTA จ�านวน 1,017 ราย                 

มาตรวจกรองภาวะพรอ่งเอนไซม ์G-6-PD โดยวธิ ีMRT 

ผลการทดลอง: พบผูท้ีไ่มม่ภีาวะพรอ่งเอนไซม ์G-6-PD จ�านวน 910 ราย (89.5%) ผูท้ีม่ภีาวะพรอ่งเอนไซม ์G-6-PD แบบ 

partial deficiency จ�านวน 33 ราย (3.2%) และแบบ deficiency จ�านวน 74 ราย (7.3%) ความชกุของภาวะพรอ่งเอนไซม ์ 

G-6-PD ในผูบ้รจิาคโลหติพบ 10.5% เป็นเพศชาย 6.4% และเพศหญงิ 4.1%

สรปุผลการทดลอง: ความชกุของภาวะพรอ่งเอน็ไซม ์ G-6-PD คอ่นขา้งสงูในการรบับรจิาคโลหติจงัหวดัเชยีงใหม ่ ดงันัน้

ควรมกีารตรวจกรองภาวะพร่องเอนไซม ์ G-6-PD ในผูบ้รจิาคโลหติในพืน้ทีน้ี่และในพืน้ทีท่ีม่อุีบตักิารณ์สงู เพื่อแนะน�าให ้     

ผูบ้รจิาคโลหติทีม่ภีาวะพรอ่งเอนไซม ์G-6-PD บรจิาคเป็นสว่นประกอบของเลอืดอืน่แทนการบรจิาคเมด็เลอืดแดง 
วารสารเทคนิคการแพทยเ์ชยีงใหม ่2558; 48(1): 29-33

ค�ารหสั: ภาวะพรอ่งเอนไซม ์G-6-PD, methemoglobin reduction test, ผูบ้รจิาคโลหติ

บทน�า

 Glucose-6-phosphate dehydrogenase (G-6-PD) 

เ ป็นเอนไซม์ชนิดหน่ึงในร่างกายที่มีบทบาทส�าคัญใน

กระบวนการเมตาบอลสิม ในวถิ ีpentose phosphate pathway 

ของน�้าตาลกลโูคส มสีว่นส�าคญัชว่ยป้องกนัภาวะ oxidative 

stress ในเมด็เลอืดแดง เมือ่มภีาวะพรอ่งเอนไซม ์ G-6-PD 

จะท�าใหก้ระบวนการต่อตา้นออกซเิดชนับกพร่อง ท�าใหเ้กดิ 

oxidative stress ต่อ  เมด็เลอืดแดง โดยเฉพาะอยา่งยิง่หาก

เมด็เลอืดแดงไดร้บัสาร oxidant บางอยา่ง หรอืเมือ่ผูป่้วยมี

ภาวะต่างๆ เชน่ ทารกแรกเกดิ โรคเบาหวาน ภาวะเลอืดเป็น 

กรด ภายหลงัการตดิเชือ้ไดร้บัยา หรอืรบัประทานอาหารบาง

ชนิด ท�าใหเ้กดิภาวะเมด็เลอืดแดงแตกอย่างรวดเรว็1-4 หาก

อาการรุนแรงอาจท�าใหเ้กดิภาวะโลหติจางได้ ในระยะทีเ่ริม่

มกีารแตกของเมด็เลอืดแดงจะมอีาการไขอ้่อนเพลยีหนาวสัน่   

ตวัเหลือง และซีดได้ รวมทัง้อาจพบปัสสาวะสเีข้มคล้าย 

สนี�้าปลา ภาวะพร่องเอนไซม ์ G-6-PD เป็นความผดิปกติ

ทีม่กีารถ่ายทอดทางพนัธุกรรมแบบ X-link recessive ซึง่             

มอุีบตักิารณ์สงู และพบไดท้ัว่โลกปัจจบุนัในประชากรทัว่โลก

พบภาวะพรอ่งเอนไซม ์G-6-PD จ�านวนมากกวา่ 400 ลา้นคน

อุบัติการณ์ของแต่ละพื้นที่มากน้อยแตกต่างกันขึ้นอยู่กับ

พื้นที่ท�าการศึกษา พบได้ในทุกเพศและทุกวัย มักพบ

ในเพศชายได้มากกว่าเพศหญิง4-6 ส�าหรับประเทศไทย

มีรายงานพบภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD ประมาณ  

10-20% พบในเพศชายประมาณ 11% และเพศหญิง 

ประมาณ 6%7 แต่ยังไม่มีการตรวจกรองภาวะพร่อง

เอนไซม์ G-6-PD ในผู้บริจาคโลหิตมีเพียงแต่ใช้แบบ

สอบถามให้ผู้บริจาคโลหิตตอบข้อมูลค�าถามเกี่ยวกับ  

โรคประจ�าตัวในการคัดกรองผู้บริจาคโลหิตเท่านัน้ ซึ่งผู้

บรจิาคโลหติสว่นใหญ่ไมท่ราบวา่ตนเองมภีาวะพรอ่งเอนไซม ์

G-6-PD เน่ืองจากไม่ได้แสดงอาการผดิปกตใิดๆ เกีย่วกบั

การมภีาวะเมด็เลอืดแดงแตก หรอืมอีาการไมเ่ดน่ชดัทีบ่ง่ชีว้า่

มภีาวะพรอ่งเอนไซม ์ G-6-PD ผูบ้รจิาคโลหติทีม่ภีาวะพรอ่ง

เอนไซม ์ G-6-PD หากไมม่สีิง่เรา้ทีก่ระตุน้ใหเ้มด็เลอืดแดง

แตกกส็ามารถบรจิาคเลอืดไดต้ามปกติ ในต่างประเทศไดม้ี

รายงานผลการเปรยีบเทยีบการน�าเลอืดของผู้บรจิาคโลหติ

ไมม่ภีาวะพรอ่งเอนไซม ์ G-6PD และเลอืดของผูบ้รจิาคโลหติ

ทีม่ภีาวะพรอ่งเอนไซม ์G-6-PD  ไปใหแ้ก่ผูป่้วยกลุม่ต่างๆ พบ

ว่าเลอืดของผูบ้รจิาคโลหติที่มภีาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD

ปีที ่48 ฉบบัที ่1 มกราคม 255830     วารสารเทคนิคการแพทยเ์ชยีงใหม่

มผีลท�าใหผู้ป่้วยทีไ่ดร้บัเลอืดเกดิภาวะเมด็เลอืดแดงแตกโดย

เฉพาะในผูป่้วยเดก็ทารกแรกคลอด และแนะน�าว่าหากเป็น

ไปไดใ้นพืน้ทีม่อุีบตักิารณ์ของภาวะพรอ่งเอนไซม ์G-6-PD สงู 

ควรมกีารตรวจภาวะพรอ่งเอนไซมใ์นผูบ้รจิาคโลหติ เพือ่ทีจ่ะ

ไดค้ดัเลอืกเลอืดทีม่คีุณภาพและช่วยลดปัญหาการเกดิภาวะ

เมด็เลอืดแดงแตกหลงัจากไดร้บัเลอืดได้4, 8-11

วตัถปุระสงค์

 เพือ่หาอุบตักิารณ์ของภาวะพรอ่งเอนไซม ์ G-6-PD 

โดยวธิ ีmethemoglobin reduction test ในผูบ้รจิาคโลหติ ณ

ภาคบรกิารโลหติแหง่ชาตทิี่ 10 จ. เชยีงใหม ่สภากาชาดไทย

วสัดแุละวิธีการ

ตวัอย่างเลือด 

 ตัวอย่างเลือดของผู้บริจาคโลหิต เก็บในสารกัน

เลอืดแขง็ชนิด EDTA ทีเ่หลอืจากการตรวจ nucleic acid 

testing  เก็บไว้ไม่เกิน 1 วนัหลงัจากวนัเจาะบรจิาค ซึง่มี

การเกบ็ตวัอยา่งแบบสุม่ ณ ภาคบรกิารโลหติแห่งชาต ิ ที่ 10 

จงัหวดัเชยีงใหม่ ระหว่างเดอืนพฤศจิกายน พ.ศ. 2554 ถึง

เดือนมนีาคม พ.ศ. 2555 จ�านวน 1,017 ราย เป็นเพศชาย 

641 ราย และเพศหญงิ 376 ราย เจา้หน้าทีข่องภาคบรกิาร

โลหติฯ จะเกบ็ตวัอยา่งเลอืดไวใ้นตูเ้ยน็เกบ็เลอืดอุณหภมู ิ4°C 

ส�าหรบัการขนส่งตัวอย่างเลือดจากภาคบริการโลหิตแห่ง

ชาตทิี ่ 10 มายงัคณะเทคนิคการแพทย์ บรรจุในกล่องโฟม

อุณหภูมิ 4°C และตรวจภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD โดยวธิ ี 

methemoglobin reduction test ทนัทใีนวนัทีร่บัตวัอย่าง

เลือด งานวิจัยน้ีได้ผ่านการพิจารณาจากคณะกรรมการ

จริยธรรมการวิจัยในมนุษย์ของคณะเทคนิคการแพทย ์

มหาวทิยาลยัเชยีงใหม ่ตามเอกสารเลขที ่030E/54

การตรวจกรองภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD โดยวิธี 

methemoglobin reduction test

 ในการตรวจกรองภาวะพรอ่งเอนไซม ์G-6-PD แต่ละ

ครัง้ตอ้งน�าเลอืดคนปกตทิีไ่มม่ภีาวะพรอ่งเอนไซม ์ G-6-PD

และเลอืดของคนทีม่ภีาวะพรอ่งเอนไซม ์G-6-PD แบบ partial 

deficiency และ deficiency มาตรวจร่วมกบัเลือดของ 

ผู้บริจาคโลหิตทุกครัง้ นอกจากน้ีเลือดของผู้บริจาคโลหิต

แต่ละรายจะท�าการตรวจ 4 หลอด คอืหลอด deficiency 

control และ normal control หลอดละ 1 หลอด และ test 

2 หลอด ตามล�าดบั โดยมวีธิกีาร คอื น�า whole blood ของ 

ผูบ้รจิาคโลหติ ปรมิาตร 200 µL ลงในหลอดทัง้ 4 หลอด  

จากนัน้เตมิ glucose/NaNO
2
 ปรมิาตร 10 µL ลงในหลอด 

deficiency control และหลอด test แลว้เตมิ methylene blue

ปรมิาตร 10 µL ลงในหลอด normal control และหลอด test 

ผสมใหเ้ขา้กนั และทุกหลอดน�าไปอุ่นที่ 37°C เป็นเวลา 

3 ชัว่โมง เมือ่ครบเวลาเตมิน�้าปรมิาตร 5 mL ลงในทกุหลอด 

และผสมใหเ้ขา้กนั อา่นผลและแปลผล โดยเทยีบสกีบัหลอด 

deficiency control และ normal control  ดงัรปูที ่ 1

Figure 1. Interpretation of G-6-PD using methemogobin reduction 

test. Tube No.1 = Deficiency control, Tube No. 2 = Normal control, 

Tube No. 3 and 4 = Test (duplicate)

หากหลอด test เป็นสแีดงเหมอืนหลอด normal control แสดง

วา่ม ีG-6-PD ปกต ิรายงานผลวา่ normal หากหลอด test เป็น         

สแีดงคล�้าระหวา่งหลอด normal control และหลอด deficiency  

control แสดงวา่มภีาวะพรอ่งเอนไซม ์ G-6-PD รายงานผลวา่ 

partial deficiency  และหากหลอด test เป็นสนี�้าตาลเหมอืน 

หลอด deficiency control แสดงว่ามภีาวะพร่องเอนไซม ์ 

G-6-PD  รายงานผลวา่  deficiency

(A) Normal (B) Partial deficiency (C) Deficiency
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ผลการตรวจกรองภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD โดย

วธิ ี methemoglobin reduction test ของผูบ้รจิาคโลหติ 

ณ ภาคบรกิารโลหติแหง่ชาตทิี ่10 จ. เชยีงใหมส่ภากาชาดไทย 

จ�านวน1,017 ราย ซึ่งมกีารเก็บตวัอย่างแบบสุ่ม พบว่า

เป็นเพศชาย 641 ราย และเพศหญงิ 376 ราย พบผูท้ีไ่มม่ี

ภาวะพร่องเอนไซม ์ G-6-PD 910 ราย (89.5%), พบผูท้ี่

มภีาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD แบบ partial deficiency

33 ราย (3.2%) และแบบ deficiency 74 ราย (7.3%) อุบตัิ

การณ์ของภาวะพรอ่งเอนไซม ์ G-6-PD ในผูบ้รจิาคโลหติพบ 

10.5% ซึง่เป็นเพศชาย 6.4% และเพศหญงิ 4.1% ดงัตาราง

ที ่1

ผลการทดลอง



อภิปรายและสรปุผลการทดลอง

 จากงานวจิยัน้ีท�าให้ทราบถึงอุบตัิการณ์ของภาวะ

พร่องเอนไซม ์G-6-PD โดยวธิ ีmethemoglobin  reduction 

test ในผูบ้รจิาคโลหติ ณ ภาคบรกิารโลหติแหง่ชาตทิี ่ 10  

จ. เชยีงใหม ่สภากาชาดไทย พบ 10.5% ในเพศชาย (6.4%) 

มากกวา่เพศหญงิ (4.1%)  ซึง่ในประเทศไทยยงัไมม่กีารตรวจกรอง 

ภาวะพรอ่งเอนไซม์ G-6-PD ในผูบ้รจิาคโลหติ มเีพยีงแต่ใช ้

แบบสอบถามให้ผู้บริจาคโลหิตตอบข้อมูลค�าถามเกี่ยวกบั

โรคประจ�าตัวในการคัดกรองผู้บริจาคโลหิตเท่านัน้ ซึ่ง 

ผู้บ ริจ าคโลหิตส่วนใหญ่ไม่ทราบว่าตนเองมีภาวะพร่อง

เอนไซม์ G-6-PD เน่ืองจากไม่ได้แสดงอาการผดิปกตใิดๆ 

เกีย่วกบัการมภีาวะเมด็เลอืดแดงแตก หรอืมอีาการไมเ่ดน่ชดั 

ทีจ่ะบ่งชี้ว่ามภีาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD นอกจากมสีิง่ไป 

กระตุน้ เชน่ อาหาร ยา สารเคม ีหรอืการตดิเชือ้บางอยา่ง เป็นตน้1-4   

ดังนั ้นผู้บริจาคโลหิตที่มีภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD  

หากไม่มีสิ่ง เ ร้ากระ ตุ้น ให้ เม็ดเลือดแดงแตกก็สามารถ

กิตติกรรมประกาศ

 ขอขอบคุณภาคบริการโลหิตแห่ งชาติที่ 1 0  

จ. เชยีงใหม ่ สภากาชาดไทย ทีอ่นุเคราะหต์วัอยา่งเลอืดเพือ่

น�ามาวจิยั

บริจาคเลือดได้ตามปกติ ปัจจุบันในประเทศไทยยงัไม่มี

รายงานเกีย่วกบัการน�าเลอืดของผูบ้รจิาคโลหติทีม่ภีาวะพรอ่ง 

เอนไซม ์            G-6-PD ไปใหแ้ก่ผูป่้วยแลว้มภีาวะเมด็เลอืดแดงแตก 

หลงัจากได้รบัเลอืด แต่ในต่างประเทศได้มรีายงานผลการ

เปรยีบเทยีบการน�าเลอืดของผูบ้รจิาคโลหติไมม่ภีาวะพรอ่งเอนไซม์

G-6-PD และเลอืดของผูบ้รจิาค โลหติทีม่ภีาวะพรอ่งเอนไซม ์

G-6-PD ไปใหแ้ก่ผูป่้วยกลุม่ต่างๆพบวา่เลอืดของผูบ้รจิาคโลหติ

ทีม่ภีาวะพรอ่งเอนไซม์ G-6-PD มผีลท�าใหผู้ป่้วยทีไ่ดร้บัเลอืด 

เกดิภาวะเมด็เลอืดแดงแตกโดยเฉพาะในกลุ่มของผูป่้วยทีเ่ป็น

เดก็ทารกแรกคลอด4,8-11 ดงันัน้ในการรบับรจิาคโลหติควรมี

การตรวจกรองภาวะพรอ่งเอนไซม ์ G-6-PD ในผูบ้รจิาคโลหติ

ในพืน้ทีท่ีม่อุีบตักิารณ์สูง และแจง้ใหผู้บ้รจิาคโลหติทราบถงึ

ผลของการตรวจกรอง เพือ่ดแูลสขุภาพของตนเอง นากจากน้ี 

ควรอธิบายให้ทราบถึงผลกระทบที่อาจเกิดขึ้นหลังจาก 

ผูป่้วยไดร้บัเลอืดใหผู้บ้รจิาคโลหติทราบ นอกจากน้ีไมค่วรน�า 

เมด็เลอืดแดงของผูบ้รจิาคโลหติทีม่ภีาวะพรอ่งเอนไซม ์ G-6-PD

ไปใหแ้ก่ผูป่้วย ซึง่จะสามารถชว่ยลดการ เกดิภาวะเมด็เลอืดแดง

แตกหลงัจากผูป่้วยไดร้บัเลอืดได ้ รวมถงึหากผูบ้รจิาคโลหติยงั

คงตอ้งการบรจิาคเลอืดต่อไปตอ้งแนะน�าใหง้ดการบรจิาคสว่น

ประกอบของเลอืดทีเ่ป็นเมด็เลอืดแดง แต่สามารถบรจิาคเป็น

สว่นประกอบของเลอืดอืน่ๆ ได ้เชน่ พลาสมา หรอืเกลด็เลอืด 

เพือ่ลดความเสีย่งของการเกดิภาวะเมด็เลอืดแดงแตกหลงัจาก

ผูป่้วยไดร้บัเลอืดต่อไป11-14

Results
No. of samples (%)

Male Female Total

Normal 575 

(89.7)

335 

(89.1)

910 

(89.5)

Partial deficiency 6 (0.9) 27 (7.2) 33 (3.2)

Deficiency 59 (10.1) 15 (4.0) 74 (7.3)

Total 641 (100) 376 (100) 1,017 

(100)

Table 1. Results of G-6-PD using methemoglobin reduction 

test in blood donors at Regional Blood Center X Chiang Mai, 

Thai Red Cross Society

ปีที ่48 ฉบบัที ่1 มกราคม 255832     วารสารเทคนิคการแพทยเ์ชยีงใหม่



อภิปรายและสรปุผลการทดลอง

 จากงานวจิยัน้ีท�าให้ทราบถึงอุบตัิการณ์ของภาวะ

พร่องเอนไซม ์G-6-PD โดยวธิ ีmethemoglobin  reduction 

test ในผูบ้รจิาคโลหติ ณ ภาคบรกิารโลหติแหง่ชาตทิี ่ 10  

จ. เชยีงใหม ่สภากาชาดไทย พบ 10.5% ในเพศชาย (6.4%) 

มากกวา่เพศหญงิ (4.1%)  ซึง่ในประเทศไทยยงัไมม่กีารตรวจกรอง 

ภาวะพรอ่งเอนไซม์ G-6-PD ในผูบ้รจิาคโลหติ มเีพยีงแต่ใช ้

แบบสอบถามให้ผู้บริจาคโลหิตตอบข้อมูลค�าถามเกี่ยวกบั

โรคประจ�าตัวในการคัดกรองผู้บริจาคโลหิตเท่านัน้ ซึ่ง 

ผู้บ ริจ าคโลหิตส่วนใหญ่ไม่ทราบว่าตนเองมีภาวะพร่อง

เอนไซม์ G-6-PD เน่ืองจากไม่ได้แสดงอาการผดิปกตใิดๆ 

เกีย่วกบัการมภีาวะเมด็เลอืดแดงแตก หรอืมอีาการไมเ่ดน่ชดั 

ทีจ่ะบ่งชี้ว่ามภีาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD นอกจากมสีิง่ไป 

กระตุน้ เชน่ อาหาร ยา สารเคม ีหรอืการตดิเชือ้บางอยา่ง เป็นตน้1-4   

ดังนั ้นผู้บริจาคโลหิตที่มีภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD  

หากไม่มีสิ่ง เ ร้ากระ ตุ้น ให้ เม็ดเลือดแดงแตกก็สามารถ

กิตติกรรมประกาศ

 ขอขอบคุณภาคบริการโลหิตแห่ งชาติที่ 1 0  

จ. เชยีงใหม ่ สภากาชาดไทย ทีอ่นุเคราะหต์วัอยา่งเลอืดเพือ่

น�ามาวจิยั

บริจาคเลือดได้ตามปกติ ปัจจุบันในประเทศไทยยงัไม่มี

รายงานเกีย่วกบัการน�าเลอืดของผูบ้รจิาคโลหติทีม่ภีาวะพรอ่ง 

เอนไซม ์            G-6-PD ไปใหแ้ก่ผูป่้วยแลว้มภีาวะเมด็เลอืดแดงแตก 

หลงัจากได้รบัเลอืด แต่ในต่างประเทศได้มรีายงานผลการ

เปรยีบเทยีบการน�าเลอืดของผูบ้รจิาคโลหติไมม่ภีาวะพรอ่งเอนไซม์

G-6-PD และเลอืดของผูบ้รจิาค โลหติทีม่ภีาวะพรอ่งเอนไซม ์

G-6-PD ไปใหแ้ก่ผูป่้วยกลุม่ต่างๆพบวา่เลอืดของผูบ้รจิาคโลหติ

ทีม่ภีาวะพรอ่งเอนไซม์ G-6-PD มผีลท�าใหผู้ป่้วยทีไ่ดร้บัเลอืด 

เกดิภาวะเมด็เลอืดแดงแตกโดยเฉพาะในกลุ่มของผูป่้วยทีเ่ป็น

เดก็ทารกแรกคลอด4,8-11 ดงันัน้ในการรบับรจิาคโลหติควรมี

การตรวจกรองภาวะพรอ่งเอนไซม ์ G-6-PD ในผูบ้รจิาคโลหติ

ในพืน้ทีท่ีม่อุีบตักิารณ์สูง และแจง้ใหผู้บ้รจิาคโลหติทราบถงึ

ผลของการตรวจกรอง เพือ่ดแูลสขุภาพของตนเอง นากจากน้ี 

ควรอธิบายให้ทราบถึงผลกระทบที่อาจเกิดขึ้นหลังจาก 

ผูป่้วยไดร้บัเลอืดใหผู้บ้รจิาคโลหติทราบ นอกจากน้ีไมค่วรน�า 

เมด็เลอืดแดงของผูบ้รจิาคโลหติทีม่ภีาวะพรอ่งเอนไซม ์ G-6-PD

ไปใหแ้ก่ผูป่้วย ซึง่จะสามารถชว่ยลดการ เกดิภาวะเมด็เลอืดแดง

แตกหลงัจากผูป่้วยไดร้บัเลอืดได ้ รวมถงึหากผูบ้รจิาคโลหติยงั

คงตอ้งการบรจิาคเลอืดต่อไปตอ้งแนะน�าใหง้ดการบรจิาคสว่น

ประกอบของเลอืดทีเ่ป็นเมด็เลอืดแดง แต่สามารถบรจิาคเป็น

สว่นประกอบของเลอืดอืน่ๆ ได ้เชน่ พลาสมา หรอืเกลด็เลอืด 

เพือ่ลดความเสีย่งของการเกดิภาวะเมด็เลอืดแดงแตกหลงัจาก

ผูป่้วยไดร้บัเลอืดต่อไป11-14

Results
No. of samples (%)

Male Female Total

Normal 575 

(89.7)

335 

(89.1)

910 

(89.5)

Partial deficiency 6 (0.9) 27 (7.2) 33 (3.2)

Deficiency 59 (10.1) 15 (4.0) 74 (7.3)

Total 641 (100) 376 (100) 1,017 

(100)

Table 1. Results of G-6-PD using methemoglobin reduction 

test in blood donors at Regional Blood Center X Chiang Mai, 

Thai Red Cross Society
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