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 ฮีโมโกลบิน คืออะไร 
 ฮีโมโกลบิน (hemoglobin หรือคำาย่อคือ Hb) คือสารที่เป็น
ส่วนประกอบท่ีสำาคัญในเม็ดเลือดแดง (red blood cell) ทำาหน้า
ที่นำาออกซิเจน (O

2
)  ไปสู่ส่วนต่างของร่างกาย โครงสร้างโมเลกุล

ของฮีโมโกลบินประกอบสายโปรตีนที่เรียกว่า   โปลีเป็ปไตด์ 
(polypeptide) เรียกสั้นๆว่าสายโกลบิน (globin) กับกลุ่มของ
ฮีม (heme group) ส่วนของฮีมจะมีพอร์ไฟริน (porphyrin) 
กับเหล็ก (iron หรือ Fe) จับอยู่ในส่วนของเหล็ก จะจับกับ
ออกซิเจนเพื่อนำาไปเลี้ยงส่วนต่างๆของร่างกาย 
 ในคนปกติฮีโมโกลบินในผู้ใหญ่ (adult hemoglobin) จะ
เป็นฮีโมโกลบินเอ (Hb A) จะโครงมีสร้างประกอบด้วยโกลบินอยู่ 
2 ชนิดสายแอลฟ่าโกลบิน (alpha globin chain หรือเรียกส้ันๆ
ว่า α chain) และสายเบต้าโกลบิน (beta globin chain หรือ β 
chain) อย่างละ 2 สาย ดังรูปที่ 1 สามารถเขียนเป็นสูตรโครง
สร้างของ Hb A ได้เป็น α

2
β

2 

 รูปท่ี  1 แสดงโมเลกุลฮีโมโกลบินเอในคนปกติ ประกอบด้วยสายแอลฟ่า

และเบต้าโกลบินใน 

 ฮีโมโกลบินเอ็ฟ คืออะไร 
 วิวัฒนาการการสร้างฮีโมโกลบิน ตั้งแต่เริ่มแรกเป็นลำาดับ
ดังนี้ ภายหลังเซลล์สืบพันธ์เพศชายหรืออสุจิ (sperm) ปฏิสนธิ
กับเซลล์สืบพันธ์เพศหญิงหรือไข่ (egg) จะเกิดเป็นตัวอ่อนที่
เรียกว่า เอ็มบริโอ (embryo) ซึ่งจะมีการสร้างฮีโมโกลบินของ
ตัวอ่อน (embryonal hemoglobin) ทำาหน้าที่เป็นลำาดับแรก 
ต่อมาเมื่ออายุครรภ์ได้ 7-10 สัปดาห์จะสร้าง Hb F บางครั้ง
จะเรียกอีกอย่างหนึ่งว่า ฟีตัลฮีโมโกลบิน (fetal hemoglobin) 
คำาว่า fetus หมายถึงทารก เมื่อทารกในครรภ์อายุได้ประมาณ 
7 เดือน ทารกจะมี Hb F ซึ่งจะทำาหน้าที่นำา O

2
 จากฮีโมโกลบิน

ของมารดา (Hb A) โดยกระบวนการแลกเปลี่ยน O
2
 ผ่านทางรก

คุณสมบัติของ Hb F จะมีความสามารถจับ O
2
 (O

2
 affinity) 

ได้ดีกว่า Hb A 
 ต่อจากนั้นเมื่อมารดาคลอดบุตร เด็กแรกเกิด (newborn) 
จะมี Hb F ปริมาณ 50-95% ที่เหลือจะเป็น Hb A ภายหลัง
เกิดปริมาณ Hb F จะลดลงเรื่อยๆ และในทางกลับกันปริมาณ
Hb A จะเพิ่มขึ้นขณะเดียวกันก็จะเริ่มมีการสร้าง Hb A

2
 ด้วยเมื่อ

เด็กมีอายุ 1-2 ปี ปริมาณฮีโมโกลบินที่พบ จะเหมือนกับที่พบได้
ในผู้ใหญ่ สูตรโครงสร้างของ Hb F และ Hb A2 จะเป็น α

2
γ

2
 

และ α2δ2 ตามลำาดับ 
 ยีนที่ควบคุมการสร้างฮีโมโกลบินในอายุต่างๆ 
 ในคนปกติจะมีโครโมโซม 22 คู่และโครโมโซมเพศ (X, Y) 
1 คู่ โครโมโซมคู่ท่ี 11 จะเป็นท่ีอยู่ของกลุ่มเบต้าโกลบินยีน (beta 
globin gene cluster) ประกอบด้วย เบต้าโกลบินยีน (beta 
globin gene หรือ β), เดลต้าโกลบินยีน (delta globin gene 
หรือ δ), แกรมมาโกลบินยีน (gamma globin gene หรือ γ ซึ่ง
มี 2 ชนิดคือ Gγ และ Aγ), และ เอ็ฟซิรอนโกลบินยีน (ε gene)
 โครโมโซมคู่ที่ 16 จะเป็นที่อยู่ของกลุ่มแอลฟ่าโกลบินยีน 
(alpha globin gene cluster) ประกอบด้วย แอลฟ่าโกลบินยีน
(alpha globin gene หรือ α ซึ่งมี 2 ชนิดคือ α1 และ α2), 
และซีต้าโกลบินยีน (zeta globin gene หรือ ζ) 
 แอลฟ่าโกลบินยีนกับเบต้าโกลบินยีน คุมการสร้างแอลฟ่า
และเบต้าโกลบินเกิดเป็น Hb A (α2β2) ส่วนแอลฟ่าโกลบินยีนกับ
เดลต้าโกลบินยีน คุมการสร้างแอลฟ่าและเดลต้าโกลบินเกิดเป็น
Hb A2 (α2δ2) และแอลฟ่าโกลบินยีนกับแกรมม่าโกลบินยีน
คุมการสร้างแอลฟ่าและแกรมม่าโกลบินเกิดเป็น Hb F (α

2
γ

2
) 

ดังรูปที่ 2 

 รูปที่ 2  แสดงกลุ่มเบต้าโกลบินยีนบนโครโมโซมคู่ที่ 11 และกลุ่มแอลฟ่า

โกลบินยีนบนโครโมโซมคู่ที่ 16 ใน การควบคุมการสร้าง Hb A, Hb A
2
 และ Hb F

 คนปกติวัยต่างๆ จะมีชนิดและปริมาณของฮีโมโกลบินใน
ปริมาณที่มากน้อยต่างกัน เช่นในผู้ใหญ่จะมีฮีโมโกลบินเอ
(Hb A) 97.5%,  ฮีโมโกลบินเอ 2 (Hb A

2
) 2.5-3%, และ 

ฮีโมโกลบินเอ็ฟ (Hb F) น้อยกว่า 1% 



มกราคม  เมษายน  2556 11

 โครงสร้างของฮีโมโกลบินประกอบสายโกลบินอะไรบ้าง 
 ฮีโมโกลบินเอประกอบด้วยสายแอลฟ่าโกลบิน 2 สาย (α

2
)

และ เบต้าโกลบิน 2 สาย (β
2
) เขียนเป็น Hb A (α

2
β

2
) ฮีโมโกลบิน

เอ 2 ประกอบด้วยสายแอลฟ่าโกลบิน 2 สาย (α
2
) และ เดลต้า

โกลบิน 2 สาย (δ
2
) เขียนเป็น Hb A

2
 (α

2
δ

2
) และฮีโมโกลบิน

เอ็ฟประกอบด้วยสายแอลฟ่าโกลบิน 2 สาย (α
2
) และ แกรมม่า

โกลบิน 2 สาย (γ
2
) เขียนเป็น Hb F (α

2
γ

2
) ส่วนประกอบ

โครงสร้างสายโกลบินในฮีโมโกลบินเอ็ฟ ดังรูปที่ 3 

 รูปที่ 3  แสดงสายแอลฟ่าโกลบินและแกรมม่าในฮีโมโกลบินเอ็ฟ

 ฮีโมโกลบินเอ็ฟพบได้ในภาวะใดบ้าง1 

 ในภาวะปกติ (physiological condition) สามารถพบ
ปริมาณที่มี Hb F สูงในทารกแรกเกิดและการตั้งครรภ์ ในภาวะ
ที่มีการถ่ายทอดทางพันธุกรรม (hereditary condition) พบ Hb
F สูงในเดลต้าเบต้าธาลัสซีเมีย (δβ thalassaemia) โรคเบต้า
ธาลัสซีเมียเมเจอร์ (β thalassaemia major) และธาลัสซีเมีย
อินเตอร์มีเดีย (β thalassaemia  intermedia) เช่น β tha-
lassaemia/Hb E นอกจากนั้นยังพบได้ในพาหะของเบต้าธาลัส
ซีเมีย บางชนิด (β thalassemia trait) ภาวะที่มี Hb F สูงทาง
พันธุกรรม (hereditary persistence of fetal hemoglobin 
หรือ HPFH) และโรคซิเคิลเซลล์ (sickle cell anemia) ที่รักษา
ด้วยยาฮัยดร็อกซียูเรีย (hydroxyurea) 
  นอกจากนั้นภาวะที่เกิดขึ้นเองในภายหลัง (acquired 
condition) จะพบ Hb F สูงในโรคไขกระดูกฟ่อ (bone  marrow 
hypoplasia) มะเร็งเม็ดเลือดขาว (leukaemia) ต่อมธัยรอยด์
เป็นพิษ (thyrotoxicosis) และมะเร็งตับ (hepatoma)  ดังแสดง
ในตารางที่ 1  

 อวัยวะที่สร้างฮีโมโกลบินตามอายุต่างๆ 
 หลังปฏิสนธิ ตัวอ่อน (embryo) จะมีโยคแซก (york sac) 
สร้างเอ็ฟซิรอนโกลบิน (ε) เกิดเป็นเอมบริโอฮีโมโกลบิน ต่อมาเม่ือ
ทารกในครรภ์มีอายุมากข้ึนประมาณเดือนท่ี 3-6 ตับ (fetal liver) 
จะสร้างแกรมม่าโกลบินเกิดเป็นฮีโมโกลบินเอ็ฟ และเม่ือใกล้คลอด
จนถึงวัยผู้ใหญ่จะเป็นหน้าท่ีของไขกระดูก (bone  marrow) จะ
รับหน้าที่ในการสร้างเบต้าโกลบิน เกิดเป็นฮีโมโกลบินเอ การ
ควบคุมให้หยุดการสร้างฮีโมโกลบินตัวเดิม และเริ่มการสร้าง
ฮีโมโกลบินตัวใหม่เรียกว่ามีการปิดเปิดสวิทของยีน (switching
gene) อยู่ภายใต้การควบคุมของ LCR (local control region)
ดังรูปที่ 4 

   ภาวะปกติ 
      - ทารกแรกเกิด
      - การตั้งครรภ์

   ภาวะที่มีการถ่ายทอดทางพันธุกรรม
      - โรคเบต้าเบต้าธาลัสซีเมียเมเจอร์ 
      - โรคเบต้าธาลัสซีเมียฮีโมโกลบินอี
      - พาหะของเบต้าธาลัสซีเมียบางชนิด
      - เดลต้าเบต้าธาลัสซีเมีย
      - ภาวะฮีโมโกลบินเอ็ฟสูง (HPFH)
      - โรคซิเคิลเซลล์ที่รักษาด้วยฮัยดร็อกซียูเรีย

   ภาวะที่เกิดขึ้นเองในภายหลัง
      - โรคไขกระดูกฟ่อ
      - มะเร็งเม็ดเลือดขาว
      - ไขกระดูกสร้างเม็ดเลือดผิดปกติ
      - ต่อมธัยรอยด์เป็นพิษ
      - มะเร็งตับ

 ตารางที่ 1 แสดงการที่พบ Hb F สูงในภาวะต่างๆ 

 รูปที่ 4  แสดงอวัยวะและปริมาณการสร้างสายโกลบิน (globin synthesis) 

ในวัยต่างๆ ภายใต้การกำากับของ LCR (local control region) ของกลุ่มเบต้า

โกลบินยีน 
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 Hereditary persistence of fetal hemoglobin (HPFH)2

 เป็นภาวะที่ไม่มีการสร้าง เบต้าโกลบินเป็นผลให้มีการสร้าง

แกรมมาโกลบินมากข้ึน (persistence of fetal hemoglobin) 

และเกิดจากถ่ายทอดของยีนหรือ เรียกว่าเป็นพันธุกรรม 

(hereditary) จึงเรียกภาวะนี้ว่าเป็น hereditary persistence 

of fetal hemoglobin หรือเขียนย่อเป็น HPFH ภาวะนี้ทำาให้มี

การสร้าง Hb F สูง อาการไม่รุนแรง ซีดไม่มาก สาเหตุหรือ

พยาธิสภาพ มีได้หลายอย่างเช่น จากการผ่าเหล่าของยีนแกรมา

โกลบินยีน (single point mutation of γ-globin gene 

promotor) หรือจากการขาดหายไปกลุ่มเบต้าโกลบินยีน

(β-globin gene cluster) ทำาให้มีการขาดหายไปของ δ และ 

β-gene เช่น Gγ(Aγδβ)0 และ HPFP-6 จะพบปริมาณ Hb F

ปริมาณ 9.9% และ17.2-20.0% ตามลำาดับ ผู้ที่เป็นพาหะของ 

HPFP จะไม่มีอาการอะไร ซีดเล็กน้อย MCV ตำ่าเล็กน้อย ระดับ 

Hb F อยู่ระหว่าง 10-20%  

 Delta-Beta thalassemia [(δβ)0-thalassemia]3 

 เดลต้าเบต้าธาลัสซีเมีย (δβ thalassaemia) เป็นภาวะที่

มีการแสดงออกของแกรมมายีน (γ-globin gene expression) 

และไม่มีการแสดงออกของเดลต้าเบต้ายีน (δβ-globin gene) 

จะมีการสร้าง Hb F สูง เม็ดเลือดแดงจะติดสีจางมีขนาดเล็ก 

(hypochromic microcytic red cell) ผู้ท่ีเป็นพาหะจะมี Hb F 

ระหว่าง 4-18% 

 HPFH-6/β-thalassemia และ HPFH-6 /Hb E4 

 เป็นธาลัสซีเมียอินเตอร์มีเดีย (thalasemia intermedia) 

ที่เกิดจากยีน HPFH-6 ร่วมกับเบต้ายีน และ HPFH-6 ร่วมกับ

ฮีโมโกลบินอียีนตามลำาดับ อาการทางคลินิกจะไม่รุนแรงตรวจ

ทางห้องปฏิบัติการพบ ซีดเล็กน้อย ขนาดเม็ดเลือดแดง (mean 

corpuscular volume หรือ MCV) ตำ่าเล็กน้อย ตรวจเสมียร์

เลือดพบเม็ดเลือดแดงติดสีจาง (hypochromic) มีขนาดเล็ก 

(microcytosis) ตรวจชนิดของฮีโมโกลบิน (Hb type) จะพบ 

Hb  A  A
2
 F และ Hb E F ตามลำาดับ ผู้ป่วยไม่จำาเป็นต้องได้รับเลือด 

(non-transfusion dependent) การดำาเนินชีวิตใกล้เคียงปกติ

 

 สรุป 

 Hb F ในคนปกติพบได้ในปริมาณที่น้อย (1%) และจะพบ

ได้สูงในเด็กแรกเกิดหรือการตั้งครรภ์ นอกจากภาวะดังกล่าวจะ

พบ Hb F สูงในพาหะของ HPFH, δβ-thalassemia หรือในโรค 

β-thalassemia major, β-thalassemia/Hb E, HPFH-6/

β-thalassemia และ HPFH-6 /Hb E จึงมีความจำาเป็นต้อง

ให้การวินิจฉัยที่ถูกต้องเพื่อจะได้วางแผนการรักษาต่อไป 
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