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Prevalence of glucose-6-phosphate dehydrogenase deficiency  
in tribes of Northern Thailand: Preliminary study

Abstract

Introduction: Glucose-6-phosphate dehydrogenase (G-6-PD) plays a key role in regeneration of NADPH 
and maintenance of cellular redox balance. Mutations in the G6PD gene can lead to G-6-PD deficiency, an 
X-linked enzymatic disorder, which is highly found in malaria epidemic area. Currently, there has been no 
report of G- 6-PD deficiency in tribes, who live in the Northern of Thailand. 

Objectives: The objective of this study was to determine the prevalence of G-6-PD deficiency in tribes in 
Chiang Rai, Phayao, Lampang, Prae, and Nan provinces. 

Materials and methods: Three hundred and thirty-three blood samples (male 144 and female 189) were 
screened for G-6-PD deficiency using methemoglobin reduction test. 

Results: The results showed that 6 (1.8%) samples were G-6-PD deficiency, 10 (3.0%) were partial deficiency 
and 317 (95.2%) were normal.

Conclusions: The information from this study could be a preliminary data suggesting the genetic variation 
between the tribes and others population.
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บทคัดย่อ
บทน�ำ: เอนไซม์กลโูคส 6 ฟอสเฟต ดไีฮโดรจเีนส (Glucose-6-phosphate dehydrogenase, G-6-PD) เป็นเอนไซม์ทีม่บีทบาท
ส�ำคัญในการสังเคราะห์ NADPH และเกี่ยวข้องกับการคงสภาพของเซลล์ ภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD เป็นการกลายพันธุ์
ของยีน G6PD บนโครโมโซม X ซ่ึงเป็นความผิดปกติของเอนไซม์ที่พบได้บ่อยในบริเวณที่มีการระบาดของมาลาเรีย 
อย่างไรกต็าม ยังไม่เคยมกีารศกึษาถงึภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD ในชนเผ่าทีอ่าศยัอยูใ่นเขตภาคเหนอืตอนบนของประเทศไทย 

วัตถุประสงค์: งานวิจัยนี้จึงมีวัตถุประสงค์ในการส�ำรวจความชุกของภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD ของชนเผ่าต่างๆ 
จ�ำนวน 333 ราย (ชาย 144 ราย และ หญิง 189 ราย) ที่อาศัยอยู่ใน จังหวัดเชียงราย พะเยา ล�ำปาง แพร่ และน่าน 

วัสดุและวิธีการ: ตรวจสอบตัวอย่างด้วยวิธี methemoglobin reduction 

ผลการศึกษา: พบว่ามีจ�ำนวน 6 ราย (1.8%) มีภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD จ�ำนวน 10 ราย (3.0%) มีภาวะพร่องเอนไซม์
บางส่วน (partial deficiency) และเป็นคนปกติจ�ำนวน 317 ราย (95.2%) 

สรุปผลการศึกษา: จากการศึกษาท�ำให้ได้ฐานข้อมูลทางสาธารณสุขและได้ความรู้พื้นฐานในเชิงพันธุศาสตร์ประชากรของ 
ชนเผ่าที่พบว่าแตกต่างจากประชากรกลุ่มอื่น
วารสารเทคนิคการแพทย์เชียงใหม่ 2557; 47(1): 18-22

ค�ำรหัส: ภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD ยีน G6PD ชนเผ่า มาลาเรีย วิธี methemoglobin reduction 
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บทน�ำ
เอนไซม์กลูโคส 6 ฟอสเฟต ดีไฮโดรจีเนส (glucose-

6-phosphate dehydrogenase, G-6-PD) เป็นเอนไซม์ทีอ่ยูใ่น
เม็ดเลือดแดง ท�ำหน้าที่เร่งปฏิกิริยาการเปลี่ยน กลูโคส-6-
ฟอสเฟต (glucose-6-phosephate, G-6-P) และ นิโคตินาไมด์ 
อะดีนีน ไดนิวคลีโอไทด์ ฟอสเฟต (nicotinamide adenine 
dinucleotide phosphate, NADP) ให้เป็น 6-ฟอสโฟกลูโคโน
แลกโตน (6-phosphogluconolactone) และ nicotinamide 
adenine dinucleotide phosphate (NADPH) ท�ำหน้าทีเ่ปลีย่น
กลูตาไธโอนที่อยู่ในรูปออกซิไดซ์ (glutathione disulfide, 
GSSG) ให้เป็นกลูตาไธโอนในรูปรีดิวซ์ (glutathione, GSH) 
ซึ่งมีฤทธิ์ท�ำลายอนุมูลอิสระต่างๆ ที่มีความเป็นพิษต่อเซลล์ 
ป้องกันเซลล์เม็ดเลือดแดงไม่ให้ถูกท�ำลาย1 ผู้ท่ีมีภาวะพร่อง
เอนไซม์ G-6-PD เมื่อได้รับสารอนุมูลอิสระ พบว่าเม็ดเลือด
แดงไม่สามารถสร้างโคเอนไซม์ชนิด NADPH ได้ จึงท�ำให้
อนุมูลอิสระเกิดการออกซิไดซ์ free-sulfhydryl group ที่อยู่ใน
ฮีโมโกลบิน เป็นพันธะไดซัลไฟด์ (disulfide bridge) ท�ำให้
ฮีโมโกลบินมีความสามารถในการละลายน�้ำลดลง และตก
ตะกอนเป็นไฮน์บอดีย์ (heinz body) อยู่ภายในเม็ดเลือดแดง 
ส่งผลให้เมด็เลอืดแดงแตกแบบเฉยีบพลนัและเกดิภาวะซดี น�ำ
ไปสู่ภาวะไตวายเฉียบพลัน และมีภาวะแทรกซ้อนต่างๆ เป็น
สาเหตุท�ำให้เสียชีวิตได้2 ภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD เป็น
ความผดิปกตทิีม่กีารถ่ายทอดทางพันธกุรรมแบบ X-linked ซ่ึง
มักพบบ่อยในประชากรที่อาศัยอยู ่ในบริเวณที่มีมาลาเรีย
ระบาด เช่น อัฟริกาและเอเชียตะวันออกเฉียงใต้ ทั้งนี้เชื่อว่า
มาลาเรียเป็นสาเหตุส�ำคัญของการตายของมนุษย์ในอดีต 
สิ่งนี้เองเป็นเหตุผลท่ีท�ำให้จีโนมของมนุษย์มีการกลายพันธุ์ 
เพือ่ให้ร่างกายสามารถป้องกนัหรือลดความรนุแรงของการตดิ
เชื้อได้ จึงเป็นที่มาของการกลายพันธุ์ของยีน G6PD และ
ก่อให้เกิดภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD ในปัจจุบัน3 

ชนเผ่า เป็นกลุ่มชนที่มีขนบธรรมเนียม ประเพณี ภาษา
พูด ความเชื่อ ที่แตกต่างออกไปอย่างเห็นได้ชัดจากประชากร
เจ้าของประเทศ  ซ่ึงชนเผ่าทีอ่าศยัอยูใ่นประเทศไทย มลีกัษณะ
การอพยพย้ายถิ่นแบ่งเป็น 2 กลุ่มใหญ่คือ กลุ่มท่ีอพยพขึ้น
เหนือ ได้แก่ กลุ่มไมโครนิเชียน-โพลินิเชียน เช่น เผ่ามลาบรี 
(ตองเหลอืง) และ กลุม่ทีอ่พยพลงใต้ ได้แก่ กลุม่จนี-ธเิบต เช่น 
เย้า ม้ง ลื้อ เป็นต้น4 ชนเผ่าต่างๆ นี้ มักสร้างที่อยู่อาศัยแยก
ตัวออกจากสังคมใหญ่ โดยเฉพาะพื้นที่ตามแนวชายแดนของ
ประเทศในเขตภาคเหนือและภาคตะวันตกที่มีลักษณะเป็นป่า
ชื้นปกคลุม มีการระบาดของมาลาเรีย จากการศึกษาพบว่า
ชนเผ่าท่ีอาศัยอยู ่ในจังหวัดเชียงราย มีอัตราการติดเช้ือ
มาลาเรยีสงูถงึร้อยละ 425 และจากสมมติฐานทีก่ล่าวไว้ว่าภาวะ
พร่องเอนไซม์ G-6-PD เป็นผลมาจากภาวะการถูกคัดเลือก
ตามธรรมชาติที่มีส่วนช่วยป้องกันการติดเชื้อหรือลดความ
รนุแรงของมาลาเรยี ท�ำให้ผู้ทีพ่ร่องเอนไซม์ G-6-PD รอดชวีติ
จากมาลาเรียมากกว่าผู้ท่ีมีเอนไซม์ปกติ ดังนั้นในพื้นท่ีมี
มาลาเรียระบาดจึงควรพบภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD ท่ีสูง

ขึ้นด้วยเช่นกัน จากงานวิจัยที่ศึกษาระบาดวิทยาของเชื้อ
มาลาเรียและพันธุศาสตร์ประชากรของการกลายพันธุ์ของ 
G-6-PD ในชนเผ่ากะเหรี่ยง ที่อาศัยอยู่บริเวณชายแดนไทย
และพม่าในจังหวัดราชบุรี พบว่าชนเผ่ากะเหรี่ยงมีภาวะพร่อง
เอนไซม์ G-6-PD สูงถึงร้อยละ 24 มากกว่าประชากรเอเชีย
ตะวนัออกเฉยีงใต้ทีอ่าศยัในบรเิวณทีไ่ม่มมีาลาเรยีระบาด6 และ
จากการศึกษาก่อนหน้านี้ในพื้นที่ภาคเหนือของประเทศไทย 
พบผูท้ีพ่ร่องเอนไซม์ G-6-PD ร้อยละ 15.77 และจากการส�ำรวจ
ประชากรในจังหวัดพะเยา พบผู ้ท่ีมีภาวะพร่องเอนไซม์ 
G-6-PD สงูถงึร้อยละ 88 แต่รายงานดังกล่าวเป็นการศกึษาใน
กลุ่มของประชากรคนไทย พื้นราบยังไม่มีการศึกษาใดที่
รายงานภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD ของชนเผ่าต่างๆ ในพืน้ที่
จังหวัดในเขตภาคเหนือตอนบนของประเทศไทย ซึ่งเป็น
บริเวณที่มีการระบาดของมาลาเรีย จากเหตุผลที่กล่าวมาแล้ว
ข้างต้น จึงน�ำมาสู่แนวคิด ในการส�ำรวจความชุกของภาวะ
พร่องเอนไซม์ G-6-PD ในชนเผ่าต่างๆ ท่ีอาศัยอยู่ในพื้นที่
จงัหวดัในเขตภาคเหนอืตอนบนของประเทศไทย ได้แก่ จังหวดั
เชียงราย พะเยา ล�ำปาง แพร่ และน่าน เพื่อใช้เป็นฐานข้อมูล
ทางสาธารณสุขและเพื่อศึกษาพันธุศาสตร์ประชากรเบื้องต้น
ของชนเผ่าทีอ่าศยัอยูใ่นเขตภาคเหนอืตอนบนของประเทศไทย

วิธีการศึกษา
กลุ่มประชากรที่ศึกษา

เก็บตัวอย่างเลือดจากประชากรเผ่าม้ง ลื้อ เย้า และมลา
บรี (ตองเหลือง) จ�ำนวน 333 ราย แบ่งเป็นชาย 144 ราย และ 
หญิง 189 ราย ที่อาศัยอยู่ใน 5 จังหวัดทางภาคเหนือของ
ประเทศไทย ได้แก่ ชนเผ่าม้ง อ�ำเภอเวยีงแก่น จงัหวดัเชยีงราย 
จ�ำนวน  40  ราย ชนเผ่าม้งและเย้า อ�ำเภอเมอืง (บ้านแม่ต�ำ๋น้อย) 
และอ�ำเภอแม่ใจ จังหวัดพะเยา จ�ำนวน 105 ราย ชนเผ่าลื้อ
และเย้า อ�ำเภองาว จังหวัดล�ำปาง  จ�ำนวน 66 ราย ชนเผ่าม้ง 
อ�ำเภอทุง่ช้าง จงัหวัดน่าน  จ�ำนวน 72 ราย และ ชนเผ่ามลาบรี 
อ�ำเภอร้องกวาง จังหวัดแพร่  จ�ำนวน 50 ราย เจาะเลือด
ปริมาตร 3 มิลลิลิตรใส่ลงในสารกันเลือดแข็งชนิด EDTA เก็บ
รักษาตัวอย่างเลือดภายใต้อุณหภูมิ 2-4 องศาเซลเซียส และ
ทดสอบภายใน 6 ชั่วโมง

การศึกษาภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD
คัดกรองภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD ด้วยวิธี methemo-

globin reduction test (MR-test) ซึ่งเป็นวิธีท่ีมีความไวและ
ความจ�ำเพาะเท่ากับ ร้อยละ 100 และ 98 ตามล�ำดับ9 โดยเติม
ตัวอย่างเลือดปริมาตร 200 ไมโครลิตร ลงในหลอดทดลอง 
3 หลอด หลอดแรกเป็นหลอดทดสอบ เติมน�้ำยา glucose-
NaNO

2
 solution  และ methylene blue อย่างละ 10 ไมโครลติร 

ส่วนหลอดที่ 2 (normal control) เติมน�้ำยา methylene blue 
เพียงอย่างเดียว ปริมาตร 10 ไมโครลิตร และหลอดสุดท้าย 
(deficiency control) เติมน�้ำยา glucose-NaNO

2
 solution 

เพยีงอย่างเดยีวปรมิาตร 10 ไมโครลติร บ่มทีอ่ณุหภมู ิ37 องศา
เซลเซียส นาน 3 ชั่วโมง เม่ือครบเวลา เติมน�้ำ 5 มิลลิลิตร 
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ลงในหลอดทั้ง 3 และดูสีของหลอดทดสอบ เทียบกับ normal 
และ deficiency control รายงานผลเป็น ปกติ (normal) ภาวะ
พร่องเอนไซม์บางส่วน (partial G-6-PD deficiency) และ พร่อง
เอนไซม์ G-6-PD (complete G-6-PD deficiency)

การวิเคราะห์ข้อมูล
วิเคราะห์ข้อมูลด้วยสถิติเชิงพรรณนา (descriptive 

statistic) โดยวเิคราะห์ร้อยละความชกุของภาวะพร่องเอนไซม์ 
G-6-PD ของชนเผ่า ทั้งเพศชายและเพศหญิง

ผลการศึกษา
ผลการตรวจภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD เชิงคุณภาพ

วิเคราะห์ ด้วยวิธี methemoglobin reduction test ในชนเผ่า
ม้ง ลื้อ เย้า และมลาบรี จ�ำนวนทั้งสิ้น 333 ราย พบภาวะพร่อง
เอนไซม์ G-6-PD จ�ำนวน 6 ราย คิดเป็นร้อยละ 1.8 (เพศชาย 
4 ราย ร้อยละ 2.78 และเพศหญิง 2 ราย ร้อยละ 1.26) พบ
ผูท่ี้พร่องเอนไซม์บางส่วน (partial deficiency) จ�ำนวน 10 ราย 
คิดเป็นร้อยละ 3.0 (เพศชาย 3 ราย ร้อยละ 2.08 และเพศหญิง 
7 ราย ร้อยละ 3.7) และพบผลปกติ จ�ำนวน 317 ราย คิดเป็น
ร้อยละ 95.2 (เพศชาย 137 ราย ร้อยละ 95.14 และเพศหญิง 
180 ราย ร้อยละ 95.24) 

เมื่อจ�ำแนกภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD ให้เห็นเป็นภาพ
รวมจากชนเผ่าที่อาศัยอยู่ใน 5 จังหวัดของภาคเหนือ จากผล
การตรวจหาภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD ท้ังหมด 333 ราย 
พบว่าชนเผ่าม้งและเย้า จากอ�ำเภอเมือง (บ้านแม่ต�๋ำน้อย) 
จังหวัดพะเยา มีประชากรที่พร่องเอนไซม์ G-6-PD มากที่สุด 
คิดเป็นร้อยละ 6.25 รองลงมาคือ ชนเผ่าม้ง จากอ�ำเภอเวียง
แก่น จังหวัดเชียงราย คิดเป็นร้อยละ 5.0 ส่วนชนเผ่ามลาบรี 
ลื้อ เย้า และม้ง จากจังหวัดแพร่ ล�ำปาง และน่าน การศึกษานี้
ไม่พบผู ้ที่มีภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD เลย ดังแสดง
ในตารางที่ 1 

วิจารณ์และสรุปผลการศึกษา
จากการศึกษาความชุกของภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD 

ในชนเผ่าม้ง ลื้อ เย้า และมลาบรี ที่อาศัยอยู่ในพื้นที่เขตภาค
เหนือตอนบนของประเทศไทย ซึ่งได้แก่ จังหวัดเชียงราย 
พะเยา ล�ำปาง แพร่ และน่าน ด้วยวธิเีชงิคณุภาพวเิคราะห์ พบ
ภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD ร้อยละ 1.8 และพบผู้ที่พร่อง
เอนไซม์บางส่วน (partial deficiency) ร้อยละ 3.0 ซึ่งผลที่ได้
ไม่สอดคล้องกับการศึกษาวิจัยก่อนหน้านี้ที่พบภาวะพร่อง
เอนไซม์ G-6-PD ในประชากรเขตภาคเหนือที่สูงถึงประมาณ
ร้อยละ 8-157,8 ทั้งนี้อาจเป็นเพราะการศึกษาคร้ังนี้มีจ�ำนวน
ตวัอย่างทีค่่อนข้างน้อย เนือ่งจากปัญหาด้านการตดิต่อสือ่สาร
กับชนเผ่า ท�ำให้ได้จ�ำนวนตัวอย่างที่น�ำมาศึกษาน้อย อีกทั้ง
ลกัษณะทางสงัคมของชนเผ่า มลีกัษณะสงัคมปิดไม่ค่อยตดิต่อ
สัมพนัธ์กบักลุม่ อืน่ๆ และยงัมกีารแต่งงานกนัเองในชนเผ่าซึง่
มักพบในกลุ่มประชากรที่มีขนาดเล็ก และถูกแบ่งแยกจาก
ประชากรส่วนใหญ่ ท�ำให้ประชากรกลุ่มนี้แยกตัวออกจาก
ประชากรภายนอกและมีการแต่งงานระหว่างสายเลือดที่ใกล้
ชิดกัน ซึ่งส่งผลต่อการเปลี่ยนแปลงทางพันธุกรรมของ
ประชากร คือท�ำให้ความหลากหลายทางพันธุกรรมภายใน
ประชากรลดลง10 โดยเฉพาะอย่างยิง่ชนเผ่ามลาบร ี(ตองเหลอืง) 
ท่ีมีการศึกษาพบว่าดีเอ็นเอไมโตคอนเดรีย mitochondria 
DNA) ของชาวมลาบรี มีความแปรผันแบบเดียวกันหมด ซึ่ง
แสดงให้เหน็ว่าประชากรชาวมลาบรีทัง้หมดในปัจจบุนั สบืเชือ้
สายมาจากบรรพชนทางฝ่ายหญงิเพยีงคนเดยีวเท่านัน้11 จาก
เหตุผลท่ีกล่าวมาแล้วนั้น จึงน่าจะเป็นสาเหตุที่ท�ำให้ผลการ
ตรวจภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD ของการศกึษานีม้เีปอร์เซน็ต์
ของการพร่องเอนไซม์ G-6-PD ทีไ่ม่เป็นไปตามภาวะ positive 
selection ที่มีต่อการระบาดของมาลาเรีย6 ตามที่มีการศึกษา
มาก่อนหน้านี้ท่ีพบว่าเชื้อมาลาเรียเจริญเติบโตได้ช้าในเม็ด
เลือดแดงของผู้ที่มีภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD และเม็ดเลือด
แดงของผู้ที่มีภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD สามารถถูกจับกิน 
(phagocytosis) โดยเซลล์แมคโครฟาจได้ ซึง่ประชากรทีอ่าศยั
อยูใ่นแหล่งทีม่กีารระบาดของมาลาเรยี ควรจะมร้ีอยละของการ
พร่องเอนไซม์ G-6-PD ที่สูงขึ้น10

Tribes N
Complete G-6-PD 

deficiency (%)
Partial G-6-PD  
deficiency (%)

Normal
(%)

Hmong and Yao; Muang, Phayao 64 6.25 9.38 84.37

Hmong; Wiang Kaen, Chiang Rai 40 5.00 2.50 92.50

Mlabri; Rong Kwang, Phrae 50 0 4.00 96.00

Hmong; Thung Chang, Nan 72 0 1.39 98.61

Yao; Maejai, Phayao 41 0 0 100

Lue and Yao; Ngao, Lampang 66 0 0 100

Table 1  Prevalence of G-6-PD deficiency in tribes of Northern Thailand (methemoglobin reduction test)
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งานวิจัยนี้ พบภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD ในเพศหญิง
จ�ำนวน 2 ราย คดิเป็นร้อยละ 1.06 ภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD 
เป็นโรคทางพนัธกุรรมทีเ่กดิจากความผดิปกต ิ(mutation) ของ
ยนี G6PD ทีอ่ยูบ่นแขนข้างยาวของโครโมโซม X ตรงต�ำแหน่ง 
Xq28 ยีน G6PD มีขนาด 20 kb ประกอบด้วย 13 exon ภาวะ
พร่องเอนไซม์ G-6-PD มีอุบัติการณ์ ในเพศชายสูงกว่าเพศ
หญงิ เนือ่งจากมกีารถ่ายทอดทางพนัธกุรรมแบบ X-linked แต่
ในเพศหญิงที่มีความผิดปกติของยีน G6PD 1 ข้าง (hetero-
zygous female) ก็สามารถเป็นโรคน้ีได้ จากกลไก Lyon 
hypothesis ที่กล่าวว่า โครโมโซม X อีกข้างท่ีปกติ อาจถูก
ยับยั้งการท�ำงานไป ท�ำให้เพศหญิงที่มีความผิดปกติของยีน 
G6PD เพยีงตัวเดยีว จะม ีisoenzyme G-6-PD มากกว่า 1 ชนดิ 
และจะมีเม็ดเลือดแดง 2 กลุ่ม คือ มีทั้งเม็ดเลือดแดงที่มีระดับ
เอนไซม์ G-6-PD ปกติ และเม็ดเลือดแดงท่ีพร่องเอนไซม์ 
G-6-PD ด้วย ในสัดส่วน 50:50 หรืออาจเป็นสัดส่วน 100:0 
ก็ได้ สดัส่วนน้ีขึน้กบั inactivation ของโครโมโซม X จากเหตุผล
นี้ท�ำให้ heterozygous female สามารถมีระดับเอนไซม์ 
G-6-PD ได้ตั้งแต่ปกติถึงต�่ำมากจนมีอาการได้13 

จากการพบเพศชาย ท่ีมีภาวะพร่องเอนไซม์บางส่วน 
(partial G-6-PD deficiency) จ�ำนวน 3 ราย เป็นไปได้ว่าอาสา
สมัครเพศชาย 3 รายนี ้อาจมภีาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD ชนดิ 
class III, moderately deficient (10–60% residual activity) 
เช่น G-6-PD ชนิด Mahidol Canton และ Viangchan ซึ่งเป็น
ชนิดการกลายพันธุ์ของยีน G6PD ท่ีพบได้บ่อยในประเทศ 
ไทย14 การกลายพันธุ์ดังกล่าวนี้ ท�ำให้ร่างกายยังคงมีเอนไซม์ 
G-6-PD ที่ท�ำงานได้ในบางส่วน2 หรือ อาจเกิดได้จากกลุ่ม

ตัวอย่างนี้อยู่ในภาวะที่มีการแตกท�ำลายของเม็ดเลือดแดง 
(hemolysis) จึงท�ำให้มีจ�ำนวนของเม็ดเลือดแดงตัวอ่อนชนิด 
reticulocyte ในกระแสเลือดมากขึ้น ซึ่งเม็ดเลือดแดงตัวอ่อน
ชนิด reticulocyte มีปริมาณของเอนไซม์ G-6-PD มากกว่า
เมด็เลอืดแดงเตม็วยั (mature erythrocyte) ถงึ 5 เท่า จากเหตุ 
ผลดังกล่าวจึงท�ำให้พบผลการตรวจท่ีเป็น partial G-6-PD 
deficiency ในเพศชายได้ 

ผลการศึกษาความชุกของภาวะพร่องเอนไซม์ G-6-PD 
ในชนเผ่าที่อาศัยอยู่ทางภาคเหนือของประเทศไทย พบภาวะ
พร่องเอนไซม์ G-6-PD 6 ราย คิดเป็นร้อยละ 1.8 พบภาวะ
พร่องเอนไซม์บางส่วน 10 ราย คิดเป็นร้อยละ 3.0 และพบผล
ปกติ 317 ราย คิดเป็นร้อยละ 95.2 จากผลดังกล่าวท�ำให้ได้
ฐานข้อมูลทางสาธารณสุขและได้ความรู ้พื้นฐานในเชิง
พันธุศาสตร์ประชากรของชนเผ่าม้ง ลื้อ เย้า และมลาบรี ที่
อาศยัอยูใ่น 5 จงัหวดัทางภาคเหนอืของประเทศไทย การศกึษา
ต่อไปควรศึกษารูปแบบการกลายพันธุ์ของยีน G6PD เพื่อใช้
ศึกษาประวัติศาสตร์และความสัมพันธ์ของชาติพันธุ์ต่อไป 
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