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ไดศึกษาเดก็ชายท่ีปวยเปนไขเลือดออกท่ีรักษาตัวในภาควิชากุมารเวชศาสตร โรงพยาบาลศิริราช  ตั้งแตเดือน
มีนาคม พ.ศ.2541  ถึง เดือนสิงหาคม พ.ศ.2542  วัตถุประสงคของการศึกษาเพื่อดูผลของภาวะพรองเอ็นซัยม  กลูโคส – 
6 – ฟอสเฟต ดี ไฮ โดร จีเนส (จี-6-พีดี) ในผูปวยท่ีเปนโรคนี้ โดย เปรียบเทียบผูปวยไขเลือดออกท่ีมีและไมมีภาวะ
พรองจี-6-พีดี  ผูปวยที่ทําการศึกษามีจํานวนท้ังส้ิน  89  ราย  เปนผูท่ีมีภาวะพรองเอ็นซัยม  จี – 6 – พีดี 17  ราย คิดเปน
รอยละ 19.1  โดยผูปวยท่ีมีภาวะพรอง จ-ี6-พีดี  สวนใหญ มีอาการอยูในเกรด II  12  ราย (รอยละ 70) รองลงมาคือ 
เกรด I  และ  IV มีอยางละ  2 ราย  (รอยละ 11.8) และมีอาการอยูในเกรด III นอยท่ีสุด คือ  1  ราย (รอยละ  5.9)  พบวา
ผูปวยที่มีภาวะพรอง จี-6-พีดี   17  ราย  นี้ มีภาวะแทรกซอน  3  ราย  (รอยละ 17.6)  โดยมีภาวะเม็ดเลือดแดงแตก 
เฉียบพลัน 2  ราย (รอยละ 11.8)  อยูในเกรด  II   1  ราย  และเกรด  IV  1  ราย  โดยท้ัง  2  รายนี้มี ฮีมาโตคริคตํ่า (18%  
และ  25%   ตามลําดับ)  ผูปวยท่ีมีภาวะแทรกซอนอีก  1  ราย มีภาวะตับวาย  และมีอาการอยูในเกรด  4  สวนผูปวยท่ีมี
เอ็นซัยม  จี – 6- พีดี  ปรกติ   จํานวน  72  ราย  พบวาสวนใหญมีอาการอยูในเกรด   II  50  ราย  (รอยละ 69.4)  รองลง
คือ เกรด  III  15  ราย  (รอยละ 20.9)  เกรด  I  6  ราย  (รอยละ  8.3)  และตํ่าสุดคือ เกรด IV  1  ราย (รอยละ  1.4)   

เม่ือเปรียบเทียบลักษณะอาการทางคลินิกและผลการตรวจทางหองปฎิบัติการตางๆ  ระหวาง ผูปวย
ไขเลือดออกท่ีมีภาวะพรอง จี – 6 –พีดี  ท้ัง  17  ราย  และไมมีภาวะพรอง จี – 6 –พีดี  ท้ัง  72  ราย  พบวาผูท่ีมีภาวะ
พรองเอ็นซัยม จี -6 -พีดี  จะมีคาเฉล่ียฮีมาโตคริต (35.5%) ต่ํากวาผูท่ีไมมีภาวะพรอง  จี – 6  - พีดี  (40.99%)  อยางมี
นัยสําคัญ และมีคาเฉล่ียของ  total   bilirubin   และ  indirect  bilirubin   สูงกวาผูท่ีไมมีภาวะพรอง อยางมีนัยสําคัญ  
สวนผลการทํางานของไต  ผลการทํางานของตับ  และจํานวนวันท่ีรักษาตัวในโรงพยาบาล ระหวางผูปวยท้ัง  2  กลุมนี้  
ไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  และเม่ือเปรียบเทียบผลการตรวจทางหองปฎิบัติการตางๆ   และจํานวน
วันท่ีรักษาตัวในโรงพยาบาล  ระหวางผูปวยไขเลือดออกท่ีมีภาวะพรอง จี – 6 –พีดี  แตไมมีภาวะแทรกซอนท่ีเหลือ  14  
ราย  กับผูท่ีไมมีภาวะพรอง จี – 6 –พีดี 72  ราย  ซ่ึงมีอาการแสดงทางคลินิกไมแตกตางกัน  พบวา กลุมท่ีมีภาวะพรอง  
จี – 6 – พีดี  แตไมมีภาวะแทรกซอน  มีคาเฉล่ียของ   total   bilirubin   และ   indirect   bilirubin  สูงกวาท่ีไมมีภาวะ
พรอง  จี – 6- พีดี  และมีคาฮีมาโตคริตตํ่ากวากลุมท่ีไมมีภาวะพรอง จี – 6 –พีดี อยางมีนัยสําคัญ 

ในกลุมของผูปวยไขเลือดออก  แตไมมีภาวะพรองเอ็นซัยม  จี – 6 – พีดี  พบวา คาเฉล่ียของระดับ  จี-6-พีดี  
และ เรติคูโลไซท   ขณะท่ีปวยตํ่ากวาขณะท่ีหายปวยแลว  อยางมีนัยสําคัญทางสถิติและในกลุมผูท่ีมีภาวะพรองเอ็น
ซัยม  จี – 6 – พีดี  พบวาคาเรติคูไลไซท  ขณะท่ีปวยอยูต่ํากวาขณะทีห่าย ปวยแลว  อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ
เชนเดยีวกัน  

อุบัติการของภาวะพรอง จี – 6 – พีดี  ในผูปวยไขเลือดออกชาย  ในการศึกษาครั้งน้ีเทากับรอยละ  19.1  ซึ่งสูงกวา
อุบัติการของภาวะพรอง จ-ี6-พีดี  ในผูชายไทย (ประมาณรอยละ  12  ในกรุงเทพฯ) นาจะแสดงถึงแนวโนมของผูท่ีมีภาวะ
พรอง จี – 6 – พีดี  วานาจะมีอาการมากกวาผูท่ีมี จี-6-พีดี ปรกติเมื่อเปนไขเลือดออก  นอกจากน้ีโอกาสท่ีจะพบผูบริจาคโลหิจ
ชายท่ีมีภาวะพรองเอ็นซัยม จ-ี6-พีดีสูงถึงรอยละ  12  จึงควรระมัดระวังในการใหเลือดจากผูบริจาคเหลาน้ี  โดยเฉพาะในผูปวย
พรอง จ-ี6-พีดี  ท่ีซีดจากภาวะเม็ดเลือดแดงแตกเฉียบพลันอยูกอนแลว  เพราะอาจเกิดภาวะนี้ซ้ําข้ึนได 

ในผูปวยท่ีมีอาการเขาไดกับโรคไขเลือดออก  แตไมพบวามีภาวะเลือดขนชัดเจน  เชน  ผูปวยไขเลือดออกท่ัวๆ ไฟ  
และ / หรือ  มีปสสาวะดํา ควรจะคํานึงถึงภาวะพรองเอ็นซยัม จี-6-พีดี  รวมดวยและควรตรวจเพ่ือวินิจฉัยภาวะนี้ และติดตาม
ดูแลผูปวยโดยใกลชิด   เพื่อปองกันและรักษาภาวะแทรกซอนท่ีอาจจะเกิดข้ึนได 



EFFECT OF G-6-PD DEFICIENCY ON PATIENTS WITH DENGUE HEMORRHAGIC FEVER 

Rachaneekorn   Chonlasin 
 Male   children   who  were  clinically   diagnosed   to  have  Dengue  haemorrhagic  fever (DHF)and  
admitted   to  the  Department  of  Pediatrics,  Siriraj  Hospital  during  March 1998  to  August 1999were  
prospectively  studied.  The  objective  was  to  study  the  effect  of  glucose – 6- phosphate  dehydrogenase 
(G-6-PD)  deficiency  on  the  clinical  course  and  laboratory  findings  in  the  patientswith  DHF. 
 There   were  89  boys  included  in  this  study, 17  cases (19.1%)  were G-6-PD  deficient   and   72  
cases  (80.9%)  had  normal  G-6-PD  enzyme  activities.  Most  of  the  patients  were   classified  as  DHF  
grade   II  in  severity. 
 It  was  found  that 3  out  of  17 G-6-PD  deficient   cases  had  complications , 2  of  them  had  
severe  acute  hemolysis  which   required  blood  transfusion  during  the  course  of  the  disease.  The   other  
one  had  liver   failure  with  hepatic   encephalopathy. 
 When   comparison  was   made   between  G-6-PD  deficient  cases  who  had  no   obvious  
hemolysis  and  normal  G-6-PD  cases,  it  was  found  that  G-6-PD deficient  cases  had  slightly  but 
Siginificantly  rising  of   total  bilirubin  and  indirect  bilirubin ,  as  well  as   lower   hematocrit  value  than  
those  who   had  normal G-6-PD.  There  were   no   statistical  significant  difference   in  other  laboratory   
data   i.e.  reticulocyte  count ,  renal   function,  liver   function  as  well  as  days  of  hospitalization   and  the  
outcome  between  these  2  groups.  All  patients  were  fully  recovered   from  DHF . 
 Among  DHF  patients  who  were   not  G-6-PD  deficient, G-6-PD  enzyme   level  and reticulocyte  
count  were  lower  during   acute  phase  but  rose   significantly  during   recovery   phase. 
On  the   contrary, G-6-PD  deficient   cases  had  significant  higher  reticulocyte  count  during  acute  phase   
comparing  to  the  values  after   recovery  phase. 
 The  prevalence of  G-6-PD deficiency among male patients who  had  DHF in  this  study was 19.1%  
which was  higher  than  the  usual  prevalence  of 12% among  male population  in Bangkok. This may imply 
that G-6-PD deficient males may suffer more from DHF when compared to normal G-6-PD subjects. 
 Since G-6-PD deficiency may cause hemolytic anemia while DHF patients should manifest with 
hemoconcentration due to vascular leakage. In patient whom the diagnosis of DHF is suspicious, but 
hemoconcentration cannot be demonstrated hemolytic anemia from G-6-PD deficiency should be suspected.  
Prompt investigation of G-6-PD deficiency should be made in order to provide close monitoring and proper 
management. In a G-6-PD deficient  child who has hemolysis and requires blood transfusion,  determination  
of  G-6-PD  status in the blood  donor is  necessary  for clinical evaluation, because G-6-PD deficient  blood  
may  further hemolyse in  the cases whose  triggering  agent  of  hemolysis  still  present . 
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