
กันยายน - ธันวาคม 2548

คงไม่ช้าไปที่จะสวัสดีปีใหม่กับเพื่อนๆ ชาวธาลัสซีเมีย สำหรับปี
พ.ศ.2548 นี้ ก็ขอให้พวกเราชาวธาลัสซีเมียมีความสุขผู้ที่เจ็บป่วย
ไม่ว่าจากโรคหัวใจ โรคเบาหวาน โรคกระดูก ฯลฯ ก็ขอให้หายวันหายคืน
ในช่วงปลายปี พ.ศ. 2547 เรื ่อยมาจนถึงต้นปี พ.ศ. 2548
มีการประชุมท่ีสำคัญเก่ียวกับโรคเลือดและโรคธาลัสซีเมีย 2 คร้ัง คือการ
ประชุมประจำปีของสมาคมโลหิตวิทยา ที่เมืองซานดิเอโก้ ประเทศ
สหรัฐอเมริกา  ต้นเดือนธันวาคม และการประชุมธาลัสซีเมียคร้ังท่ี 8
ขององค์กร Cooley's Anemia Foundation ของประเทศสหรัฐอเมริกา
ท่ีเมือง ออแรนโด้ ในการประชุมท้ังสอง ได้มีการบรรยาย และอภิปราย
เก่ียวกับความก้าวหน้าในการรักษา ผู้ป่วยธาลัสซีเมียซ่ึงมีสาระสำคัญท่ี
สรุปได้ดังนี้

1. การตรวจวัดปริมาณเหล็กในร่างกายผู้ป่วยธาลัสซีเมียเป็นที่
ชัดเจนว่า ระดับของเฟอร์ไรติน (serum ferritin) ท่ีใช้เป็นตัวบ่งช้ีถึง
ภาวะเหล็กเกินในผู้ป่วยท่ีใช้กันอยู่ในปัจจุบันน้ันจะช่วยบอกสภาวะเหล็กเกิน
ได้คร่าว ๆ เท่าน้ันเขาพบว่าผู้ป่วยบางคนท่ีมีธาตุเหล็กสะสมอยู่มาก ๆ
ระดับเฟอร์ไรติน ก็ไม่เพ่ิมสูงตามอย่างท่ีควรจะเป็น แต่น่ันไม่ใช่ปัญหา
สำคัญ ปัญหาสำคัญ คือ ในผู้ป่วยท่ีได้รับยาขับเหล็ก เป็นประจำการใช้
ตัวเลขของระดับเฟอร์ไรตินท่ีต่ำกว่า 500 นาโนกรัม/ม.ล. เป็นตัวบ่งช้ีว่า
ให้ลดระดับยาหรือหยุดยาขับเหล็กน้ัน อาจจะไม่ถูกต้อง เพราะมีหลาย
การศึกษาท่ีแสดงให้เห็นว่าปริมาณของเหล็กในอวัยวะภายในยังมีมากอยู่
แม้ว่าระดับของเฟอร์ไรตินจะลดต่ำลงมาแล้ว
โดยสรุปการจะวัดปริมาณเหล็กในตัวผู้ป่วยให้แม่นยำนั้นควรจะ
ตรวจวัดปริมาณเหล็กในเน้ือเย่ือโดยตรงซ่ึงการตรวจวัดเหล็กในเน้ือเย่ือ
น้ันอาจทำได้โดยการเจาะเน้ือตับมาตรวจหาธาตุเหล็กในตับแต่การทำเช่นน้ี
อาจเกิดภาวะแทรกซ้อนได้จึงมีการวิจัยที่จะตรวจหาภาวะเหล็กเกิน
โดยการใช้เครื่องมือทางรังสีวิทยา และการวัดคลื่นแม่เหล็กโดยตรง
เทคนิคท่ีได้รับการยอมรับมากท่ีสุด คือ การใช้เคร่ืองฉายคล่ืนแม่เหล็ก
(MRI: magnetic resonance imaging) มาตรวจวัดปริมาณของ
เหล็กในตับ และหัวใจ ปัจจุบัน มีข้อมูลมากข้ึนว่า ปริมาณของธาตุเหล็ก
ในอวัยวะท้ังสองดังกล่าวอาจไม่ไปด้วยกัน กล่าวคือผู้ป่วยบางรายพบ
ว่าปริมาณธาตุเหล็กในตับน้อยลงแล้วแต่ยังตรวจพบธาตุเหล็กใน
หัวใจมากอยู่ หรืออาจกลับกัน โดยเฉพาะในผู้ป่วยที่ได้รับยาขับ
เหล็กเป็นประจำ คงจะต้องตรวจปริมาณธาตุเหล็กในอวัยวะทั้งสอง
โดยเฉพาะหัวใจให้ดี เพราะเป็นสาเหตุการเสียชีวิตท่ีสำคัญของผู้ป่วย

2. การใช้ยาขับเหล็กชนิดฉีดและชนิดกิน  มีข้อมูลเพ่ิมเติมว่า ยาขับ
เหล็กเดสเฟอร์รัลสามารถขับธาตุเหล็กออกจากตับได้ดี แต่มีปัญหา
ในการขับเหล็กออกจากหัวใจ มีรายงานสองรายงานจากอิตาลี และ
อังกฤษแสดงผลว่าในผู้ป่วยธาลัสซีเมียท่ีได้รับเลือดและยาขับเหล็กเป็น
ประจำ กลุ่มท่ีได้รับยาขับเหล็กชนิดกินดี  เฟอริโพรน (L1, deferiprone)
มีอัตราการเสียชีวิต เน่ืองจากภาวะหัวใจล้มเหลวน้อยกว่ากลุ่มท่ีใช้ยาฉีด

เดสเฟอร์รัล อย่างมีนัยสำคัญขณะน้ีมีการศึกษาอย่างมากเก่ียวกับการใช้
ยากินดีเฟอริโพรน ร่วมกับ ยาฉีด เดสเฟอร์รัล

3.พิษของเหล็ก ปัญหาเกี่ยวกับธาตุเหล็กอีกประการหนึ่ง คือ
พิษของเหล็ก ในการทำให้เกิดอนุมูลอิสระ (free radicals) น้ัน ส่วน
ใหญ่จะเกิดจากธาตุเหล็กที ่อยู ่ในรูปของธาตุเหล็กที ่จับหลวมๆ
กับโปรตีนอื่นในกระแสเลือด ที่เรียกว่า non transferrin bound
ironซ่ึงอาจเป็นตัวบ่งช้ีถึงประสิทธิภาพประสิทธิผลของการใช้ยาขับเหล็กดีกว่า
การตรวจหาเฟอร์ไรติน

4. การปลูกถ่ายไขกระดูกใหม่ให้กับผู้ป่วย  มีข้อมูลมากข้ึนว่าเซลล์
ต้นกำเนิด (stem cell) ท่ีอาจได้มาจากกระแสเลือด ไขกระดูก หรือเลือด
สายสะดือน้ัน ไม่จำเป็นต้องมาจากพ่ีน้องเท่าน้ัน อาจใช้เซลล์ต้นกำเนิด
ดังกล่าวจากผู้บริจาคอ่ืน ท่ีมีหมู่เน้ือเย่ือเข้ากับผู้ป่วยได้ ท่ีกำลังมีการ
ศึกษากันมาก คือ การใช้เซลล์ต้นกำเนิด จากเลือดสายสะดือของเด็ก
แรกเกิดท่ีอาจไม่มีหมู่เน้ือเย่ือตรงกับของผู้ป่วยร้อยเปอร์เซ็นต์ มาปลูก
ถ่ายให้กับผู้ป่วยได้ (คล้ายกับกรณีผู้ป่วยท่ีโรงพยาบาลจุฬาฯ) นอกจาก
น้ีก็ยังมีความพยายามจะทำการปลูกถ่ายไขกระดูกในผู้ป่วยท่ีมีอายุมากแล้ว
(อายุมากกว่า 20 ปี) แต่ผลการรักษายังไม่ดีนัก

5. การกระตุ้นฮีโมโกลบินเอ๊ฟ  ได้มีความพยายามท่ีจะหายาใหม่มา
ใช้กระตุ้นให้มีการสร้างฮีโมโกลบินเอ๊ฟสูงข้ึน ขณะน้ีมียาดังกล่าว 2-3
ชนิดซ่ึงได้มาจากการออกแบบโดยโปรแกรมคอมพิวเตอร์ท่ีช่วยกระตุ้น
ให้มีการสร้างฮีโมโกลบินเอ๊ฟสูงข้ึนในเซลล์เพาะเล้ียงและสัตว์ทดลอง
ท่ีกำลังจะนำมาใช้ทดสอบในผู้ป่วยในอนาคตอันใกล้น้ี

6. การเปล่ียนยีน (gene therapy)  ภายในปีน้ีจะมีการทดสอบการ
รักษาผู้ป่วยธาลัสซีเมีย โดยการสอดใส่ยีนปกติเข้าไปในเซลล์สร้างเม็ด
เลือดของผู้ป่วยท่ีประเทศฝร่ังเศส(โดยการร่วมมือกับแพทย์ชาวอเมริกัน)
ซึ่งเราคงจะต้องติดตามความก้าวหน้าของการรักษาดังกล่าวต่อไป

7. ความหลากหลายในความรุนแรงของโรคธาลัสซีเมีย  เป็นท่ียอม
รับกันโดยท่ัวไปแล้วว่า ผู้ป่วยธาลัสซีเมียท่ีมีความผิดปกติของยีนชนิด
เดียวกัน อาทิ พ่ี-น้อง ท่ีบังเอิญเป็นโรคธาลัสซีเมียเหมือนกันน้ัน อาจมี
ความรุนแรงของโรคไม่เท่ากัน บางคนซีดมาก ต้องรับเลือดเป็นประจำ
แต่บางคนไม่เคยต้องเติมเลือดเลย การศึกษาท่ีผ่านมาสรุปได้ว่าคงมีเหตุ
ปัจจัยทางพันธุกรรมหลายอย่างเข้ามากำกับการแสดงออกของโรคในปัจจุบัน
แพทย์ นักวิทยาศาสตร์เพียงทราบถึงปัจจัยทางพันธุกรรมบางอย่าง และ
คงต้องใช้เวลาในการวิจัยอีกหลายปี ท่ีจะเข้าใจเร่ืองดังกล่าวท้ังหมด ซ่ึง
คาดหมายว่าความรู้ความเข้าใจดังกล่าวอาจนำไปสู่การรักษาผู้ป่วยท่ีดีข้ึน
กว่าเดิม

ความรู้ใหม่เก่ียว...กับธาลัสซีเมีย
ศาสตราจารย์นายแพทย์ สุทัศน์  ฟู่เจริญ

ต้นปีหน้าจะมีการประชุมนานาชาติ ธาลัสซีเมีย ท่ีเมืองดูไบ ประเทศ
สหสาธารณรัฐอาหรับอมิเรตส์ ถ้ามีข้อมูลใหม่ ๆ  อีก ก็จะสรุปมาให้พวก
เราฟังครับ
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