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 ฮีโมโกลบิน (hemoglobin) เป็นสารประกอบสีแดงที่

อยู่ในเม็ดเลือดแดง มีหน้าที่ขนส่งออกซิเจน โดยจะรับ

ออกซิเจนท่ีฟอกจากปอดเพื่อขนส่งไปยังเน้ือเยื่อต่างๆ

ของร่างกาย 

	ฮีโมโกลบินประกอบด้วย “ฮีม” และ “โกลบิน” โดย

ฮีมมีธาตุเหล็กเป็นส่วนประกอบสำาคัญ ธาตุเหล็กเป็น

โมเลกุลท่ีจับกับออกซิเจนโดยตรง ส่วนโกลบินเป็นโปรตีน

ที่ห่อหุ้มฮีม  

 คนเรามีฮีโมโกลบินหลายชนิด แตกต่างกันไปตามช่วง

อายุ ซึ่งจะแตกต่างกันที่โครงสร้างของโปรตีนโกลบิน 

	ฮีโมโกลบินหลักในวัยผู้ใหญ่คือ “ฮีโมโกลบิน เอ” ซึ่ง

มีชนิดของโปรตีนโกลบินเป็น “แอลฟ่า-โกลบิน” สองสาย

และ “เบต้า-โกลบิน” สองสาย 

 โรคธาลัสซีเมีย เป็นโรคพันธุกรรมที่มีความผิดปกติ

ของยีนที่สร้างโปรตีนโกลบิน ทำาให้สร้างโปรตีนได้ลดลง

หรือไม่ได้เลย ส่งผลให้สร้างฮีโมโกลบินได้น้อยลง เม็ดเลือด

แดงแตกง่าย และการสร้างเม็ดเลือดแดงไม่มีประสิทธิภาพ 

 โรคธาลัสซีเมีย แบ่งตามชนิดของโปรตีนโกลบิน ที่

สร้างได้น้อยลง ท่ีสำาคัญมีสองชนิด ตามชนิดโปรตีนโกลบิน

ในฮีโมโกลบิน เอ เป็น“แอลฟ่า-ธาลัสซีเมีย” และ “เบต้า-

ธาลัสซีเมีย” 

ฮีโมโกลบิน..

  สวัสดีอีกครั้งค่ะ ท่านผู้อ่าน วันนี้หมอจะมาคุยกับท่าน

ผู้อ่าน ต่อจากเรื่องที่เราคุยกันไว้จากครั้งที่แล้ว เราพูดกันถึงเม็ด

เลือดแดง ซึ่งเป็นส่วนประกอบหลักของเลือด มีหน้าที่ขนส่ง

ออกซิเจนไปเล้ียงเน้ือเย่ือต่างๆ ของร่างกาย วันน้ีเราจะคุยกันต่อถึง

“ฮีโมโกลบิน” ซ่ึงเป็นสารประกอบท่ีอยู่ในเม็ดเลือดแดงและทำาหน้า

ที่ขนส่งออกซิเจน หมอจะคุยให้ฟังถึงโครงสร้างของ ฮีโมโกลบิน

ชนิด ฮีโมโกลบินในทารกในครรภ์ และผู้ใหญ่ ซึ่งไม่เหมือนกันและ

จะอธิบายต่อไปถึง โรคถ่ายทอดทางพันธุกรรม ท่ีเก่ียวกับการสร้าง

ฮีโมโกลบิน ก็คือ โรคธาลัสซีเมีย และ ฮีโมโกลบินผิดปกติ 

  ฮีโมโกลบินเป็นสารประกอบสีแดง ส่ิงท่ีทำาให้เม็ดเลือดแดง

มีสีแดงก็คือ ฮีโมโกลบินนี่เองค่ะ ถ้าเอาฮีโมโกลบินมาแยกส่วน 

จะแยกได้เป็น 4 ส่วนย่อย แต่ละส่วนย่อยประกอบด้วย 1 ฮีม

และ 1 โกลบินจับกันอยู่ ฮีมเป็นธาตุเหล็กที่อยู่ในวงล้อมของ

โปรโตพอร์ไฟริน ส่วนโกลบินเป็นโปรตีนซึ่งห่อหุ้มฮีมอยู่ ดังนั้น

ฮีโมโกลบิน 1 โมเลกุล จะประกอบด้วย 4 ฮีม และโปรตีนโกลบิน

4 สาย  

  

  ฮีโมโกลบินมีหลายชนิด ซึ่งจะแตกต่างกันตามชนิดของ

โปรตีนโกลบินที่เป็นส่วนประกอบ ส่วนฮีมของฮีโมโกลบินทุก

ชนิดจะเหมือนกันหมด ส่วนที่ใช้จับกับออกซิเจนคือ ธาตุเหล็ก 

ดังที่ได้กล่าวแล้วว่า 1 ฮีโมโกลบินมี 4 ฮีม ก็คือมีธาตุเหล็ก 4 

โมเลกุล ซึ่งก็จะจับออกซิเจนได้ 4 โมเลกุลต่อ 1 ฮีโมโกลบิน 

  

  ร่างกายมีระบบการสร้างฮีโมโกลบินที่ซับซ้อน ขณะที่เป็น

ทารกในครรภ์ ฮีโมโกลบินท่ีมีปริมาณมากท่ีสุดมีช่ือว่า “ฮีโมโกลบิน

เอฟ” พอช่วงปลายๆ ที่อยู่ในครรภ์การสร้าง ฮีโมโกลบิน เอฟ จะ

คอ่ยๆ  ลดลง และมีการสร้าง “ฮีโมโกลบิน   เอ” มากข้ึน จนเม่ือทารก

คลอดมาแล้วและอายุเลย 6 เดือนถึง 1 ปีขึ้นไป จนถึงวัยผู้ใหญ่

และคนชรา ฮีโมโกลบิน เอ จะเป็นฮีโมโกลบินหลัก มีปริมาณ

ประมาณร้อยละ 97 ของฮีโมโกลบินทั้งหมด ส่วนอีกประมาณ

ร้อยละ 2-3 จะเป็น “ฮีโมโกลบิน เอทู” หรือ เอสอง และฮีโมโกล

บิน เอฟ จะลดลงเหลือน้อยกว่าร้อยละ 1-2 

  

  เอ!..แล้วทำาไมธรรมชาติจึงต้องกำาหนดให้ร่างกายของทารก

ในครรภ์สร้าง ฮีโมโกลบิน เอฟ และผู้ใหญ่สร้าง ฮีโมโกลบิน เอ น่ะ 

คำาตอบคือ ฮีโมโกลบิน เอฟ มีคุณสมบัติในการจับกับออกซิเจน

ได้แน่นกว่า ฮีโมโกลบิน เอ ซ่ึงก็จะเหมาะกับทารกในครรภ์ ท่ีความ

เข้มข้นของออกซิเจนในครรภ์มีน้อยกว่า ท่ีได้จากการแลกเปล่ียน

ที่ปอด เมื่อทารกคลอดออกมาแล้วและหายใจเอง 

ภาพจาก: www.4lifethaitf.com

สิ่งเล็กๆ

ที่เรียกว่า..
รศ. พญ.พิมพ์ลักษณ์  เจริญขวัญ
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  โปรตีนโกลบินแต่ละชนิดถูกควบคุมการสร้าง ด้วยยีนโกลบิน 

ซึ่งก็เป็นลำาดับรหัสพันธุกรรมในโครโมโซม หรือแท่งพันธุกรรม

ถ้าลำาดับพันธุกรรมถูกต้อง การสร้างโปรตีนของโกลบินก็จะไม่

มีปัญหา แต่ถ้ามีการเปล่ียนแปลงของลำาดับรหัสพันธุกรรมไป อาจ

จะทำาให้การสร้างโปรตีนไม่เกิดขึ้น หรือยังสร้างได้แต่ได้โปรตีนที่

มีโครงสร้างเปลี่ยนไป กรณีแบบนี้ เรียกว่ามีการกลายพันธุ์ หรือ

มิวเตชั่น (mutation) นั่นเอง 

  

  การท่ียีนโกลบินมีการกลายพันธ์ุ ทำาให้ปริมาณของโปรตีน

โกลบินที่สร้างได้น้อยลง หรือไม่ได้เลยนี่เอง คือที่ทำาให้เกิดโรค

ธาลัสซีเมีย ส่วนการกลายพันธุ์ที่ทำาให้โปรตีนสร้างออกมา มีโครง

สร้างเปลี่ยนแปลงไป จะถูกจัดเป็นกลุ่มฮีโมโกลบินผิดปกติ  

  กลับไปที่ฮีโมโกลบิน เอ ของเรา เนื่องจากฮีโมโกลบิน เอ

เป็นฮีโมโกลบินหลักของเด็ก หลังวัยทารกไปจนถึงผู้ใหญ่ ดังนั้น 

การกลายพันธุ์ของยีนที่สร้างโปรตีนโกลบิน ที่ประกอบกันเป็น

ฮีโมโกลบิน เอ ก็จะทำาให้เกิดโรคได้ ฮีโมโกลบิน เอ ประกอบ

ด้วยโปรตีนโกลบิน 2 ชนิด คือ “แอลฟ่า-โกลบิน” และ “เบต้า-

โกลบิน” ซึ่งสร้างจากยีนตามชื่อก็คือ “ยีนแอลฟ่า-โกลบิน” และ

“ยีนเบต้า-โกลบิน” ตามลำาดับ ดังน้ันการกลายพันธ์ุของยีนดังกล่าว

ก็จะทำาให้เกิดโรคธาลัสซีเมียชนิด “แอลฟ่า-ธาลัสซีเมีย” และ “เบต้า-

ธาลัสซีเมีย” ตามลำาดับนั่นเอง จากกลุ่มใหญ่ของธาลัสซีเมียนี้ก็

ยังแบ่งเป็นกลุ่มย่อยอีกหลายชนิด ตามชนิดของการกลายพันธุ์

จำานวนของยีนท่ีมีการกลายพันธ์ุ และการเข้าคู่ของยีนธาลัสซีเมีย

กับฮีโมโกลบินผิดปกติ ทำาให้โรคธาลัสซีเมียมีความหลากหลาย

ผู้ป่วยบางรายซีดเล็กน้อยไม่ต้องรับเลือดเลย ไปจนถึงบางราย

ซีดมากต้องรับเลือดอย่างสมำ่าเสมอ 

  

  สำาหรับกลุ่มฮีโมโกลบินผิดปกติ แบ่งตามการกลายพันธุ์

เกิดขึ้นบน ยีนแอลฟ่า-โกลบิน หรือ ยีนเบต้า-โกลบิน ฮีโมโกลบิน

ผิดปกติ ท่ีพบบ่อยท่ีสุดในประเทศไทยคือ “ฮีโมโกลบิน อี” (hemo-

globin E) ซ่ึงเกิดจากการเปล่ียนลำาดับรหัสพันธุกรรมเพียงตำาแหน่ง

เดยีวบน ยีนเบตา้-โกลบนิ การกลายพนัธุน์ีน้อกจะทำาใหโ้ครงสรา้ง

ของโปรตีนเบต้า-โกลบินเปลี่ยนไปแล้ว ยังมีผลให้ปริมาณการ

สร้างน้อยลงด้วย จึงเป็นฮีโมโกลบินผิดปกติชนิดพิเศษ คือมีผล

เป็นธาลัสซีเมียด้วย และเม่ือเข้าคู่กันกับยีนเบต้า-ธาลัสซีเมีย จะทำา

ให้เกิดเป็น โรคโลหิตจางชนิดเบต้า-ธาลัสซีเมีย / ฮีโมโกลบิน อี

 

  ฮีโมโกลบินผิดปกติที่พบได้ในประเทศไทยยังมีอีกหลาย

ชนิด ที่พบได้บ่อยของ สายแอลฟ่า-โกลบิน คือ “ฮีโมโกลบิน คอน-

แสตนท์ สปริง” (hemoglobin Constant Spring) ซึ่งมีรายงาน

ครั้งแรกในครอบครัวเชื้อสายจีน และได้รับการตั้งชื่อตามสถานที่

ที่พบเป็นครั้งแรก คือเขตคอนแสตนท์ สปริง ซึ่งอยู่ในประเทศ

จาไมกา ในทวีปแอฟริกา ฮีโมโกลบินผิดปกติชนิดนี้เกิดจากการ

เปล่ียนลำาดับรหัสพันธุกรรมเพียงตำาแหน่งเดียว บนยีนแอลฟ่า-

โกลบิน ทำาให้สร้างโปรตีนแอลฟ่า-โกลบิน ท่ีมีความยาวมากกว่า

ปกติทำาให้ฮีโมโกลบินชนิดนี้ไม่เสถียร เม็ดเลือดแดงที่มีฮีโมโกล

บินชนิดน้ีจะแตกง่าย เม่ือเข้าคู่กันกับยีนแอลฟ่า-ธาลัสซีเมีย (ชนิด

แอลฟ่า-ธาลัสซีเมีย 1) จะทำาให้เกิดเป็นโรคโลหิตจางชนิด ฮีโมโกล

บินเอช /คอนแสตนท์ สปริง ผู้ป่วยในกลุ่มน้ีมักมีอาการซีดปาน

กลาง ส่วนใหญ่ไม่ต้องได้รับเลือดสมำ่าเสมอ แต่ต้องคอยระวังใกล้

ชิดเวลามีไข้หรือการติดเชื้อ เนื่องจากอาจเกิดภาวะเม็ดเลือดแดง

แตกในหลอดเลือดอย่างเฉียบพลันได้  

  

  ฮีโมโกลบินผิดปกติอีกชนิดหนึ่งชื่อว่า “ฮีโมโกลบินตาก”

เกิดจากการเปลี่ยนลำาดับรหัสพันธุกรรม เพียงตำาแหน่งเดียวอีก

เช่นกัน บนยีนเบต้า-โกลบิน ชนิดนี้มีความพิเศษตรงที่โครงสร้าง

ของเบต้า-โกลบิน ท่ีเปล่ียนไปทำาให้ฮีโมโกลบินน้ี จับกับออกซิเจน

แน่นข้ึนมาก ฮีโมโกลบินชนิดน้ีเม่ือรับออกซิเจนจากปอด จะทำาได้

ดีมาก แต่จะมีปัญหาตอนที่ต้องปล่อยออกซิเจนให้กับเนื้อเยื่อ ซึ่ง

จะปล่อยได้ไม่ดี ดังนั้นเนื้อเยื่อปลายทางก็จะขาดออกซิเจน เมื่อ

เป็นเร้ือรังเข้า ร่างกายก็จะทดแทนโดยการสร้างเม็ดเลือดเพ่ิมข้ึน 

ฮีโมโกลบินตาก เม่ือเข้าคู่กัน  กับยีนเบต้า-ธาลัสซีเมีย จะทำาให้เกิด

เป็นโรคชนิดเบต้า-ธาลัสซีเมีย / ฮีโมโกลบิน ตาก ซึ่งอาการของ

ผู้ป่วยจะไม่ใช่เลือดจางแบบธาลัสซีเมีย หรือ ฮีโมโกลบินผิดปกติ

ชนิดอื่นแต่จะเป็นเลือดข้นขึ้น ผู้ป่วยโรคนี้จะมาพบแพทย์ด้วย

อาการตัวแดง และมีอาการเหนื่อยจากการที่เลือดข้นและหนืด ทำา

ให้สูบฉีดไหลเวียนได้ไม่ดีเท่าปกติ การรักษาผู้ป่วยกลุ่มนี้จะแตก

ต่างจากกลุ่มอื่นๆ ที่มีอาการซีด โดยการรักษาจะเป็นแบบประ

คับประคองทั่วไป ระวังไม่ให้ขาดนนำ้า ซึ่งจะทำาให้เลือดข้นขึ้น

ไปอีกและถ้า มีอาการเหนื่อย หรือ มีอาการทางสมอง จำาเป็น

ต้องได้รับการรักษาด้วยการเปลี่ยนถ่ายเลือด (ถ่ายเลือดของตน

เองออกบางส่วน และ ทดแทนด้วยการให้เลือดของคนปกติค่ะ) 

  ยังมี ฮีโมโกลบินผิดปกติอีกหลายชนิด ท่ีพบในประเทศไทย

ซึ่งก็ได้ชื่อตามสถานที่ที่พบซึ่งเราจะคุ้นชื่อกันอยู่ เช่น  

  ฮีโมโกลบินสวนดอก  พบคร้ังแรกท่ี โรงพยาบาลมหาราชนคร

เชียงใหม่ (โรงพยาบาลสวนดอก) โดย ศาสตราจารย์เกียรติคุณ 

นายแพทย์ต่อพงศ์ สงวนเสริมศรี  

  ฮีโมโกลบินมหิดล รายงาน โดย ศาสตราจารย์ นายแพทย์

สง่า ภู่ตระกูล  

  ฮีโมโกลบินปากนํ้าโพ รายงานจากโรงพยาบาลศิริราช

โดย รองศาสตราจารย์นายแพทย์วิปร วิปรกษิต และศาสตราจารย์

เกียรติคุณ แพทย์หญิงวรวรรณ  ตันไพจิตร   

 

  ฉบับนี้ เราคุยกันเรื่องฮีโมโกลบิน และโรคที่เกี่ยวข้องใน

เบื้องต้นแล้วค่ะ  สิ่งเล็กๆ ที่เรียกว่า ฮีโมโกลบินของเรานี้ธรรมชาติ

ได้สร้างสรรค์มาอย่างประณีตและซับซ้อนทีเดียวค่ะ หมอขอลา

ไปก่อน พบกันอีกทีฉบับหน้าน่ะค่ะ 


