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08.00-09.00 น.   ลงทะเบียนและพิธีเปิดงาน  

09.00-10.00 น.  การดูแลรักษาผู้ป่วยธาลัสซีเมีย

         แบบบูรณาการ: โรงพยาบาล, 

         ชมรมฯ และ สปสช.

10.00-10.20 น.  พักรับประทานอาหารว่าง

10.20-11.10 น.   การประชุมสัมมนาความร่วมมือ

         ระหว่างชมรมผู้ป่วยโรคโลหิตจาง

         ธาลัสซีเมีย

11.10-12.10 น.    กิจกรรมถามตอบ 

12.10-13.00 น.  พักรับประทานอาหารกลางวัน

13.00-14.30 น.  การประกวด 

          	Thalassemia’s Got Talent 

14.30-14.45 น.   ประกาศผลการประกวด 

          	Thalassemia’s Got Talent

14.45-15.00 น.   ถ่ายภาพร่วมกันและปิดการประชุม

บรรณาธิการแถลง

รองศาสตราจารย์ นายแพทย์กิตติ    ต่อจรัส

บรรณาธิการ

  สวัสดีครับ วันท่ี 8 พฤษภาคม เป็นวันธาลัสซีเมียโลก ซ่ึงเป็นท่ีมาของ

ปกจุลสารฯ ฉบับน้ี เน่ืองจากปัจจุบันการติดต่อส่ือสารผ่านทางอินเตอร์เน็ต

และได้กลายเป็นสังคมออนไลน์ สมาชิกฯ จึงสามารถอ่านจุลสารฯ ได้ท่ี 

www.thalassemia.or.th ขอประชาสัมพันธ์และเชิญชวนเพ่ือนสมาชิกฯ

มาร่วมงานวันธาลัสซีเมียโลกคร้ังท่ี 11 ซ่ึงโรงพยาบาลศิริราช เป็นเจ้าภาพ

จัดในวันอาทิตย์ที่ 13 พฤษภาคม 2555 และงานประชุมสัมมนาวิชาการ

ธาลัสซีเมียแห่งชาติ คร้ังท่ี 18 เร่ือง “คุณภาพ คุณธรรม คุณค่า” ในระหว่าง

วันท่ี  11-13 กรกฎาคม 2555 ณ โรงแรมริชมอนด์ จังหวัดนนทบุรี 

  เนื่องจากได้มีโอกาสเข้าประชุมวิชาการของสมาคมโลหิตวิทยา

เมื่อวันที่ 12-15 มีนาคม 2555 ณ โรงแรมเซ็นทาราแกรนด์ เซ็นทรัล

เวิลด์ มีการอภิปรายเรื่องยา ดีเฟอร์ริโพรน และยาดีเฟอร์ราซิร็อก ซึ่ง

เป็นยาที่น่าสนใจจึงได้นำาเรื่องดังกล่าวมาลงให้สมาชิกฯได้ทราบ นอกจาก

นี้ทางบรรณาธิการขอขอบคุณ ศ.นพ.สุทัศน์  ฟู่เจริญ ได้กรุณาสรุปการ

ประชุม TIF Pan-Asian Conference on Haemoglobinopathies 

ระหว่างวันท่ี 8-10 กุมภาพันธ์ 2555  ณ โรงแรม รอยัล ออร์คิด เชอราตัน

ที่ประเทศไทยได้เป็นเจ้าภาพจัดการประชุม 

  เนื้อหาประจำาในฉบับประกอบด้วย เล่าเรื่องเลือดตอนที่ 13 สาร

จากเพื่อนสมาชิกฯ คำาถามคำาตอบ ก้าวทันโลก-ธาลัสซีเมีย และ เรื่องเล่า

จากเพื่อนถึงเพื่อน ซึ่งทางบรรณาธิการยินดีเป็นสื่อกลางแจ้งข่าวสาร

ให้เพื่อนสมาชิกฯ ได้รับทราบ จึงอยากให้เพื่อนสมาชิกฯ เขียนเรื่องมา

เล่าสู่กันฟังมากๆหรือแจ้งข่าวสารได้ที่ E-mail: kittitcr@gmail.com  

  ความสำาเร็จของจุลสารฯ ฉบับนี้เกิดจากความร่วมมือร่วมใจของ

อาจารย์ทุกท่านที่ได้สละเวลา เขียนบทความอันเป็นประโยชน์แก่เพื่อน

สมาชิกฯ คณะบรรณาธิการจุลสารยังมุ่งมั่นที่จะทำาจุลสารฯ ให้มีเนื้อหา

สาระที่เป็นประโยชน์ เสริมสร้างองค์ความรู้ให้กับสมาชิก เป็นศูนย์

รวมข้อมูลข่าวสาร เกี่ยวกับโรคธาลัสซีเมีย ตอบปัญหาไขข้อข้องใจและ

เป็นกำาลังใจให้ผู้ป่วยและผู้ปกครองตลอดไป 

  สุดท้ายน้ี ขอขอบคุณมูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย

และบริษัทโนวาร์ตีส (ประเทศไทย) จำากัดท่ีให้การสนับสนุนการจัดทำาจุลสารฯ

พบกันใหม่ฉบับหน้า

วันอาทิตย์ที่ 13 พฤษภาคม 2555   เวลา 08.00-15.00 น.   

ณ อาคารศรีสวรินทรา  โรงพยาบาลศิริราช

กำาหนดการ

งานชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย 

ครั้งที่ 23 และวันธาลัสซีเมียโลก ครั้งที่ 11
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สารจาก สารจาก

ประธานมูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย ประธานชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย

  ในศุภวาระดิถีขึ้นปีใหม่ไทย พ.ศ. 2555  ดิฉันขออัญเชิญ
คุณพระศรีรัตนตรัย และสิ่งศักดิ์สิทธิ์ทั้งหลายในสากลโลก โปรด
ดลบันดาล ให้ผู้ป่วยโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียและครอบครัว
รวมทั้งแพทย์ พยาบาล เจ้าหน้าที่ผู้เกี่ยวข้องทุกท่าน ประสบ
ความสุข สดชื่น สมหวังในสิ่งที่พึงปรารถนา และดูแลรักษา
สุขภาพให้แข็งแรงตลอดไป 
  เมื่อวันที่ 8-10 กุมภาพันธ์ 2555 Mr.Panos Englezos
ประธานสมาพันธ์ธาลัสซีเมียนานาชาติ (Thalassemia Inter-
national Federation – TIF)  พร้อมคณะฯ ได้มาจัดงานประชุม
1st Asian Conference on Haemoglobinopathies ณ โรงแรม
รอยัล ออร์คิด เชอราตัน   
  สำาหรับ “การศึกษาวิจัยร่วมระหว่างสถาบันระยะเวลา 1 ปี
แบบเปิดเผยช่ือยา กลุ่มการรักษาเดียว ในการประเมินประสิทธิผล 
และความปลอดภัยของยารับประทาน GPO-L-ONE® (50 – 100 
มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน) ที่มีต่อการลดระดับธาตุเหล็กในเลือด 
หัวใจ ตับ ในผู้ป่วยเบต้าธาลัสซีเมีย ที่ได้รับการวินิจฉัยว่ามี
ธาตุเหล็กสะสมเกิน เนื่องมาจากการได้รับเลือด”  ผลการวิจัย
สำาเร็จเรียบร้อยแล้ว ผู้ป่วยธาลัสซีเมียที่มีธาตุเหล็กเกิน  ได้มี
การใช้ยา GPO-L-ONE ผลิตโดยองค์การเภสัชกรรม (ภายใต้
การดูแลของแพทย์) ทั่วประเทศแล้วโดยไม่ต้องจ่ายค่ายา และ
องค์การเภสัชกรรมยังได้ผลิตยาชนิดนำ้า  ซึ่งจะทำาให้รับ
ประทานง่ายขึ้นมาก  เหมาะที่จะใช้สำาหรับเด็กเล็กได้ดี  ซึ่งจะ
มีการรวบรวมและรายงานผลของยาขับธาตุเหล็กโดยยานี้ต่อไป
  ผู้ป่วย ผู้ปกครอง และบุคลากรที่เกี่ยวข้องได้ร่วมแรงร่วม
ใจกันจัดตั้งชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย โรงพยาบาลศิริราช
ขึ้นแล้ว เมื่อวันที่ 28 พฤศจิกายน 2553 ที่ผ่านมานี้หวังว่า
ชมรมนี้กับชมรมของโรงพยาบาลอื่นๆ จะได้ร่วมมือกันทำางาน
อย่างเข้มแข็งต่อไป 

  ในขณะนี้คณะผู้วิจัย ได้ดำาเนินการศึกษาวิจัยการใช้ยา
ขับเหล็ก  GPO-L-ONE  ซึ่งผลิตโดยองค์การเภสัชกรรม ให้กับ
ผู้ป่วยธาลัสซีเมีย  ได้ประสบความสำาเร็จเป็นที่เรียบร้อยแล้ว  
พบว่า ยาดังกล่าวมีผลขับเหล็กได้ในผู้ป่วยที่มีอาการรุนแรงมาก
บางรายที่ได้รับเลือดสมำ่าเสมอ 
  ขอขอบคุณทุกภาคส่วนที่ได้ให้ความร่วมมืออย่างเต็มที่ ทั้ง
แรงกาย แรงใจ และกำาลังทรัพย์  ในโครงการทดลองประสิทธิ
ภาพของยา GPO-L-ONE ซึ่งทั้งนี้ทางมูลนิธิฯ มิได้นิ่งนอนใจใน
การแสวงหา และประสานความร่วมมือกับทุกองค์กรในการ
บูรณาการความช่วยเหลือ และการพัฒนาในเรื่องต่างๆเพื่อให้
เกิดประโยชน์สูงสุดแก่ผู้ป่วย  
  ขอถือโอกาสนี้แสดงความยินดีเนื่องในวาระการจัดตั้ง  
“คณะทำางานภายใต้ชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย”  ซึ่งเป็นอีก
ภาคส่วนหนึ่งที่จะช่วยกันสนับสนุนและช่วยเหลือ เพื่อพัฒนา
ให้ผู้ป่วยโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย มีสุขภาวะที่ดีขึ้น   
  ในศุภวาระดิถีขึ้นปีใหม่ไทย พ.ศ. 2555 นี้ ขออานุภาพแห่ง
คุณพระศรีรัตนตรัย และส่ิงศักด์ิสิทธ์ิท้ังหลายในสากลโลก โปรด
คุ้มครองให้สมาชิกชมรมฯ  ทุกท่านพร้อมครอบครัว  และทุกท่าน
ที่เกี่ยวข้องในทุกภาคส่วน มีความสุข ความเจริญ และมี
สุขภาพแข็งแรง   

( นางสายพิณ  พหลโยธิน )

 ประธานชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย

(ศ.เกียรติคุณ พญ. คุณหญิงสุดสาคร  ตู้จินดา)
ประธานมูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย ในพระอุปภัมภ์ฯ
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บรรณาธิการแถลง

   รองศาสตราจารย์ นายแพทย์ กิตติ  ต่อจรัส

สารจากประธานมูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย

   ศาสตราจารย์เกียรติคุณ แพทย์หญิงคุณหญิงสุดสาคร  ตู้จินดา

สารจากประธานชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย

   นางสายพิณ  พหลโยธิน

กำาหนดการประชุมสัมมนาวิชาการธาลัสซีเมียแห่งชาติ

เล่าเรื่องเลือดตอนที่ 13

   นายแพทย์จักรกฤษณ์  เอื้อสุนทรวัฒนา  

   รองศาสตราจารย์ นายแพทย์ธันยชัย  สุระ

การประชุมวิชาการ ยาขับธาตุเหล็ก 

   รองศาสตราจารย์ แพทย์หญิงพิมพ์ลักษณ์  เจริญขวัญ   

   รองศาสตราจารย์ นายแพทย์กิตติ  ต่อจรัส

การประชุม TIF Pan-Asian Conference on Haemoglobinopathies

   ศาสตราจารย์ นายแพทย์สุทัศน์  ฟู่เจริญ

ก้าวทันโลก ธาลัสซีเมีย

   รองศาสตราจารย์ นายแพทย์ วิปร  วิประกษิต

สารจากเพื่อนสมาชิก คำาถามคำาตอบ

   รองศาสตราจารย์ นายแพทย์กิตติ  ต่อจรัส

สารจากเพื่อนสมาชิก เรื่องเล่าจากเพื่อนถึงเพื่อน

   ชุติกร พูลทรัพย์   อรินทร ปัจฉิมพิหงค์

จุลสารชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย

จุลสารชมรมโรคโลหิตจาง

สารบัญ

ธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย
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กำาหนดการประชุมสัมมนาวิชาการธาลัสซีเมียแห่งชาติ ครั้งที่ 18 ประจำาปี พ.ศ. 2555

ระหว่างวันที่  11-13 กรกฎาคม 2555  ณ โรงแรมริชมอนด์ นนทบุรี
 

วันพุธที่  11  กรกฎาคม  2555 

09.00 - 09.30 น.  พิธีเปิดการประชุม

        พิธีมอบเกียรติบัตรให้แก่ห้องปฏิบัติการฯ 

09.30 - 10.30 น.  ปาฐกถาเกียรติยศสุดสาคร  ตู้จินดา 

         “คุณภาพ คุณธรรม คุณค่า ของการศึกษา  

         ธาตุเหล็กในผู้ป่วยธาลัสซีเมีย ”

        โดย ศ. เกียรติคุณ พญ. ท่านผู้หญิง เพ็ญศรี   ภู่ตระกูล

10.30 - 11.00 น.  ชมโปสเตอร์ผลงานวิชาการและนิทรรศการ

11.00 - 12.00 น.  การบรรยายพิเศษ 

         “20 ปีกรมวิทยาศาสตร์การแพทย์ในการ

         ดำาเนินงานควบคุมและป้องกันโรคธาลัสซีเมีย”

12.00 - 13.00 น.  พักรับประทานอาหารกลางวัน 

13.00 - 14.00 น.  Corporate Lecture

14.00 - 16.30 น.  การอภิปรายหมู่ Thalassemia diagnosis:   

         แนวทางการตรวจ การแปลผลประมวลผล 

         การควบคุมคุณภาพ และปัญหาอุปสรรค

วันพฤหัสบดีที่  12  กรกฎาคม  2555

08.00 – 08.45 น. Meet the Experts: 

    ห้องที่ 1 : “คุณภาพ” ของการวินิจฉัย  

        โดย  รศ. กุลนภา  ฟู่เจริญ คุณสิริภากร  แสงกิจพร

    ห้องที่ 2 : “คุณธรรม” ของการรักษา

        โดย ศ. พญ. อรุณี  เจตศรีสุภาพ 

           รศ. นพ.สุภร  จันท์จารุณี

    ห้องที่ 3 : “คุณค่า” ของการควบคุมป้องกัน

        โดย รศ. ดร.สุพรรณ  ฟู่เจริญ 

           ศ. พญ. อุ่นใจ  กออนันตกุล

09.00 - 10.00  น.  การเตรียมความพร้อมทางการแพทย์ 

        เพื่อเข้าสู่ประชาคมอาเซียน (AEC)

10.00 - 10.30 น.  ชมโปสเตอร์ผลงานวิชาการและนิทรรศการ

10.30 - 12.00 น.  การอภิปรายหมู ่

         ความสำาคัญของการให้เลือด

         ในผู้ป่วยธาลัสซีเมีย

12.00 - 13.00 น.  พักรับประทานอาหารกลางวัน 

13.00 - 14.00 น.  Corporate Lecture  

14.00 - 16.30 น.   Oral presentation & Poster Presentation

    ห้องที่ 1 :  Research on Thalassemia 

        Prevention & Control 

    ห้องที่ 2 :  Clinical & Laboratory 

        Sciences in Thalassemia

วันศุกร์ที่  13  กรกฎาคม  2555 

08.00 – 08.45 น. Meet the Experts: 

    ห้องที่ 1 : “คุณภาพ” ของการวินิจฉัย 

         โดย รศ. กุลนภา  ฟู่เจริญ 

           คุณสิริภากร  แสงกิจพร

    ห้องที่ 2 : “คุณธรรม” ของการรักษา

         โดย ศ. พญ. อรุณี  เจตศรีสุภาพ 

           รศ. นพ.สุภร  จันท์จารุณี

    ห้องที่ 3 : “คุณค่า” ของการควบคุมป้องกัน

         โดย รศ. ดร.สุพรรณ  ฟู่เจริญ 

           ศ. พญ. อุ่นใจ  กออนันตกุล

09.00 - 10.00  น.  New approaches in DNA diagnostics 

        for hemoglobin disorders

         โดย Dr. Cornellis L Harteveld

10.00 - 10.30 น.  ชมโปสเตอร์ผลงานวิชาการและนิทรรศการ

10.30 - 12.00 น.  การอภิปรายหมู่ 

         Practical problem in prenatal 

         diagnosis for thalassemia in Thailand

12.00 - 13.00 น.  พักรับประทานอาหารกลางวัน 

13.00 - 14.00 น.  Corporate Lecture  

14.00 - 15.30 น.  การอภิปรายหมู่ 

         การพัฒนางานควบคุมและป้องกัน

         โรคธาลัสซีเมีย ของ ประเทศไทยในอนาคต

15.30 - 16.00 น.  พิธีมอบรางวัลการเสนอผลงานวิจัยดีเด่น
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นพ. จักรกฤษณ์ เอื้อสุนทรวัฒนา รศ. นพ. ธันยชัย สุระ

เล่าเรื่องเลือด ตอนที่ 13

  สวัสดีครับ หลังจากเล่าเรื่องสารกลุ่มหนึ่งบนผิวเม็ดเลือด

ขาวที่เรียกว่า “ซีดี” ไปเมื่อตอนที่แล้ว ในตอนนี้ก็จะขอเล่าเรื่อง

ของ เอ็ม เอ็ช ซี บ้างนะครับ 

  ย้อนกลับไปเมื่อราวๆ 70 ปีก่อน หลังสงครามโลกครั้ง

ที่สองหมาดๆ ในตอนนั้นเราทราบกันว่าถ้าใครอุตริเอาเนื้อเยื่อ

ของสัตว์ตัวหนึ่งไปใส่ให้อีกตัวหนึ่ง เนื้อเยื่อที่ใส่เข้าไปใหม่นี้ก็

จะถูกทำาลายไป นอกจากว่าสัตว์สองตัวนี้จะเป็นฝาแฝดกัน ซึ่ง

ในกรณีหลังนี้เนื้อเยื่อที่ใส่เข้าไปนั้นก็จะยังอยู่ต่อไปได้ และเนื่อง

จากว่าฝาแฝดที่เกิดจากไข่ใบเดียวกันจะมีรหัสทางพันธุกรรมที่

เหมือนกันทุกประการ ปรากฎการณ์ที่เกิดขึ้นนี้จึงบ่งชี้ว่าความ

เข้ากันได้หรือไม่ได้ของเนื้อเยื่อน่าจะถูกกำาหนดด้วยปัจจัยทาง

พันธุกรรมด้วย 

  ในช่วงนั้น จอร์จ สเน็ล (George Snell, 1903-1996) 

นักพันธุศาสตร์ชาวอเมริกันซ่ึงมีความสนใจเร่ืองมะเร็งและทีมงาน

ของเขาได้ช่วยกันจับเอาหนูมาคลุมถุงชนแต่งงานกันเองในหมู่พี่

น้อง (ซึ่งก็ดูเหมือนว่าหนูจะไม่ได้โวยวายอะไรเรื่องนี้) จนกระทั่ง

ได้หนูที่เป็น “พันธุ์แท้” (ศัพท์เทคนิคเรียกว่า homozygous) คือ

มียีนทั้งสองชุดเป็นแบบเดียวกันในทุกตำาแหน่ง และหนูทุกตัว

ในสายพันธุ์เดียวกันก็ยีนทั้งหมดเหมือนกันด้วยเช่นกัน หรืออีก

นัยหนึ่งก็คือ หนูทุกตัวในสายพันธุ์เดียวกันเป็นซูเปอร์ฝาแฝด

คือนอกจากจะมีรหัสทางพันธุกรรมที่เหมือนกันทุกประการแล้ว

รหัสทางพันธุกรรมพวกนั้นก็ยังเป็นแบบพันธุ์แท้คือทั้งสอง

ชุดเป็นแบบเดียวกันทั้งหมดอีกด้วย ซึ่งแม้ในฝาแฝดที่เกิดขึ้น

ตามธรรมชาติก็ยังไม่เป็นพันธุ์แท้ขนาดนี้ 

  ถึงตรงนี้ขออ้อมออกไปอีกนิดหน่อยนะครับ คือที่หนูมัน

เป็นพันธุ์แท้ได้มากขนาดนี้ ก็เนื่องจากว่าเวลาที่มีการแต่งงาน

กันในหมู่เครือญาติ โอกาสที่ลูกที่ออกมาจะได้ยีนตัวเดียวกัน

จากบรรพบุรุษตัวเดียวกัน ผ่านมาทั้งทางพ่อและแม่ แล้วมาจับ

คู่กันพอดีในรุ่นลูก (อย่างในภาพที่ 1) จะเพิ่มมากขึ้นกว่าปกติ

ซึ่งอันนี้เป็นสาเหตุที่ทำาให้เราพบโรคทางพันธุกรรมที่ถ่ายทอด

แบบพันธุ์ด้อยได้บ่อยกว่าปกติในครอบครัวที่มีการแต่งงานกัน

ในเครือญาตินั่นเอง  

ภาพที่ 1 การเกิดพันธุ์แท้ (มียีนสองชุดที่เหมือนกัน) ในครอบครัวที่มีการแต่ง

งานกนัเองในเครอืญาต ิจากภาพจะเหน็วา่ยนีทีม่ลีกูศรชี ้ถา่ยทอดจากบรรพบรุษุ

คนหนึ่ง ผ่านมาทั้งทางพ่อและแม่จนกระทั่งมาจับคู่กันเองในรุ่นลูก 

  กลับมาที่หนูของท่านศาสตราจารย์สเน็ลกันต่อ หลังจาก
จับหนูผสมไปผสมมาอยู่พักใหญ่ ในที่สุดสเน็ลก็ได้หนูบางสาย
พันธุ์ที่มียีนเหมือนกันเกือบทุกตำาแหน่ง ต่างกันอยู่เพียงบาง
ตำาแหน่งเท่านั้น แต่ที่สำาคัญคือมะเร็งที่เกิดขึ้นในหนูตัวหนึ่ง เมื่อ
นำาไปใส่ให้ตัวอื่นในสายพันธุ์เดียวกัน มันจะยังคงโตต่อไปได้
แต่ถ้าใส่ให้กับหนูในสายพันธุ์อื่นๆ มะเร็งนั้นก็จะถูกทำาลายไป
นอกจากนี้สเน็ลยังพบต่อไปอีกว่าไม่ใช่แต่เฉพาะมะเร็งเท่านั้น
แต่เนื้อเยื่อปกติก็มีพฤติกรรมแบบเดียวกัน 
  ถึงตรงนี้ขอซักซ้อมความเข้าใจอีกทีนะครับ เรารู้ว่า  
  (1) ความเข้ากันได้ของเนื้อเยื่อถูกกำาหนดโดยพันธุกรรม
เพราะมีแต่เนื้อเยื่อของฝาแฝดเท่านั้นที่สามารถเข้ากันได้  
  (2) หนูแต่ละสายพันธุ์ที่สเน็ลผสมขึ้นมานี้ไม่สามารถ
รับเนื้อเยื่อซึ่งกันและกันได้ แปลว่ามันควรจะมีพันธุกรรมส่วน
ที่ควบคุมการเข้ากันได้ของเนื้อเยื่อที่แตกต่างกัน  
  (3) แต่เรารู้ว่าหนูพวกนี้มีลักษณะทางพันธุกรรมที่เหมือน
กันเกือบทั้งหมด ต่างกันแค่บางตำาแหน่งเท่านั้น ดังนั้นเราจึง
สรุปได้ว่า  
  (4) พันธุกรรมที่ควบคุมการเข้ากันได้ของเนื้อเยื่อก็ต้อง
อยู่ตรงตำาแหน่งที่มันต่างกันนั่นแหละ (ซ.ต.พ.) 
  รวบรัดตัดความเลยก็แล้วกันนะครับ ในที่สุดสเน็ลและทีม
งานก็สามารถจำากัดบริเวณของยีนที่ควบคุมการเข้ากันได้ของ
เนื้อเยื่อลงมาอยู่ที่จุดหนึ่ง ซึ่งได้รับการตั้งชื่อว่า major histo-
compatibility locus (พยายามอ่านกันเอาเองก็แล้วกันนะ
ครับ เขียนคำาอ่านให้ไม่ไหว ยาวเกิน) คำานี้ถ้าแปลเป็นไทยก็คง
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ประมาณ “ตำาแหน่งควบคุมความเข้ากันของเนื้อเยื่อหลัก” จาก 
histo ซึ่งแปลว่า “เนื้อเยื่อ” กับ compatibility “ความเข้ากัน
ได้” คำาว่า histo นี้จริงๆ มีที่มาที่น่าสนใจนะครับ มันมาจากคำา
กรีก histos ซึ่งจริงๆ แล้วไม่ได้แปลว่าเนื้อเยื่อ แต่แปลว่า ห่อ
หรือใย ซึ่งมาจากคำาว่า histasthai “ตั้ง, ยืน” ซึ่งก็มาจากคำา
ว่า *sta ในภาษาอินเดีย-ยุโรปโบราณ ในภาษาสันสกฤต คำานี้
ก็คือคำาว่า “สถา” ที่เราเห็นบ่อยๆ ในภาษาไทยนั้นเอง (ไหน
นะครับ ไม่เคยเห็นเหรอ คงจะเคยเห็นแต่ไม่ทราบว่าต้นศัพท์
เป็นคำานี้มากกว่ามั้งครับ อย่างคำาว่า สถาน สถาปนา สถาบัน 
สถิต สถิติ สถาพร ไงครับ สังเกตว่าความหมายมันจะออก
แนว ตั้งอยู่ ยืนยง อะไรทำานองนี้จริงไหมครับ)  คำาว่า histos นี้
ถูกเลือกมาใช้โดยผู้เขียนตำาราทางการแพทย์ในคริสต์ศตวรรษ
ที่ 19 ว่าเป็นคำากรีกที่เหมาะสมที่สุดสำาหรับจะนำามาใช้เรียกเนื้อ
เยื่อ (อันนี้ผมเข้าใจว่าคนกรีกโบราณคงจะไม่มีคำาเรียกเนื้อเยื่อ
โดยตรง ถ้ามีก็คงจะถูกเลือกใช้ไปแล้ว แต่จะว่าไปคำาว่า “เนื้อเยื่อ”
ที่เราบัญญัติขึ้นใช้ในภาษาไทยก็มีความหมายทำานองเป็นเยื่อๆ 
ใยๆ เหมือนกันนิ) เราก็เลยมีวิชาชื่อว่า histology (มิญชวิทยา 
(เป็นศัพท์บัญญัติแพทยศาสตร์ บัญญัติไว้ตั้งแต่เมื่อสิบปีที่แล้ว
แต่ตั้งแต่เกิดมาผมก็เพิ่งเคยเห็นคำานี้เป็นครั้งแรกตอนเขียนต้น
ฉบับเรื่องนี้นี่แหละ) หรือวิทยาเนื้อเยื่อ (อันนี้เป็นศัพท์บัญญัติ
พฤกษศาสตร์ แต่ผมว่าผมคุ้นกับคำานี้มากกว่านะครับ) สำาหรับ
ให้นักศึกษาแพทย์สอบมาจนถึงปัจจุบัน 
  Major histocompatibility locus ที่สเน็ลและทีมงานค้น
พบนี้ อยู่บนโครโมโซมคู่ที่ 17 (ของหนู) ใกล้ๆ กับยีนที่ควบคุม
หมู่เลือดแบบหนึ่งที่เรียกว่า แอนติเจน II (คือเบอร์ 2 ไม่ใช่เลข 11) 
มันก็เลยถูกเรียกว่า histocompatibility-2 หรือ H-2 ซึ่งต่อมา
ก็พบว่าในบริเวณนี้มียีนอยู่หลายยีนที่ถูกถ่ายทอดเป็นชุด
เดียวกันและทำาหน้าที่ที่เกี่ยวข้องกับความเข้ากันได้ของเนื้อเยื่อ 
ในท่ีสุดยีนในบริเวณน้ีจึงได้รับช่ือเรียกรวมๆ กันว่า major histo-
compatibility complex หรือเรียกย่อๆ ว่า MHC นั่นเอง 
 การค้นพบ MHC ของสเน็ลนี้ ทำาให้เขาได้รับรางวัลโนเบล
สาขาสรีรวิทยาหรือการแพทย์ (คือถ้าตีความตามพินัยกรรม
ของโนเบลจริงๆ ชื่อรางวัลนี้น่าจะเลือกเรียกสาขาใดสาขาหนึ่ง
ตามแต่ผลงานของผู้ได้รับรางวัลในปีนั้น แต่งานของสเน็ลนี่ผม
ก็ตัดสินใจไม่ถูกเหมือนกันว่ามันสรีรวิทยาหรือการแพทย์กัน
แน่ แต่ไหนๆ ในทางปฏิบัติคณะกรรมการตัดสินก็จะประกาศ
รวมเป็นสองสาขาเป็นประจำาอยู่แล้ว ก็เอาเป็นว่าเรียกตาม
แบบนี้ก็แล้วกันนะครับ) เมื่อปี พ.ศ. 2523 ร่วมกันกับ ฌอง โด
เซต์ (Jean Dausset, 1916-2009) และ บารุฆ เบนาเซราฟ 
(Baruj Benacerraf, 1920-2011) แต่รายงานข่าวไม่ได้บอกว่า
บรรดาหนูๆ (หมายถึงหนูๆ ที่มีสี่ขา) ของสเน็ลได้อะไรกันบ้าง
  หลังจากการค้นพบ MHC ในหนูโดยสเน็ล ก็มีความ
พยายามที่จะหายีน MHC นี้ในคน แต่เนื่องจากเราไม่สามารถ

จับคนมาคลุมถุงชนกันในหมู่พี่น้องแบบนั้นได้ ตอนนั้นก็เลยเชื่อ
กันว่าคงจะอีกนานกว่าจะหายีนนี้ในคนเจอ แต่ปรากฏว่าเพียง
ราวๆ 10 ปีหลังจากนั้น โดเซต์ ซึ่งเป็นแพทย์ด้านโลหิตวิทยาชาว
ฝรั่งเศส กับผู้ร่วมงานของเขาก็สังเกตว่ามีผู้ป่วยที่ได้รับเลือด
บ่อยๆ จำานวนหนึ่งสร้างภูมิต้านทานที่สามารถทำาลายเม็ดเลือด
ขาวในเลือดที่ใส่เข้าไปได้ โดยที่เม็ดเลือดขาวของตัวเองไม่เป็น
อะไร ซึ่งโดเซต์ก็สรุปได้อย่างถูกต้องว่าเขาได้ค้นพบบริเวณที่มี
ความหลากหลายทางพันธุกรรมในมนุษย์ และเรียกโปรตีนที่ถูก
จับโดยแอนติบอดีเหล่านี้ว่า human leukocyte antigen (HLA 
ซึ่งแปลตามตัวก็คือ “แอนติเจนบนเม็ดเลือดขาวของมนุษย์”)
  การศึกษาในระยะต่อมายังทำาให้ทราบว่า HLA ก็มีผลต่อ
การเข้ากันได้ของเน้ือเย่ืออ่ืนๆ นอกจากเม็ดเลือดขาวและโปรตีน
ที่ถูกสร้างโดยยีนใน H-2 ก็มีโครงสร้างเหมือนกันกับโปรตีนที่
ถูกสร้างมาจากยีนใน กลุ่ม HLA อีกด้วย จึงทำาให้สามารถสรุป
ได้ว่าทั้งคู่เป็นยีนกลุ่มเดียวกันนั่นเอง 
  หลังการค้นพบ MHC และ HLA แล้ว ก็ยังเหลือปัญหา
ค้างคาใจนักวิทยาศาสตร์อยู่อีกอย่างหนึ่งคือเท่าที่ทราบกันใน
ตอนนั้น หน้าที่ของยีนพวกนี้มีแต่ที่เกี่ยวข้องกับการปลูกถ่าย
เนื้อเยื่อเท่านั้น และเนื่องจากการปลูกถ่ายเนื้อเยื่อไม่ใช่สิ่งที่เกิด
ขึ้นได้ในธรรมชาติ จึงเป็นเรื่องแปลกมากที่ยีนที่ควบคุมเรื่อง
เหล่านี้จะยังคงเหลือรอดมาได้จนถึงปัจจุบัน 
  ถึงตรงนี้ขออนุญาตขยายความอีกนิดนะครับ คือโดย
ธรรมชาติในเวลาที่มีการแบ่งเซลล์มันจะมีโอกาสเกิดความผิด
พลาดในการคัดลอกรหัสทางพันธุกรรมได้อยู่นิดหน่อย ซึ่งถ้า
ความผิดพลาดนี้เกิดขึ้นในยีนที่มีความจำาเป็นต่อร่างกาย และ
ความผิดพลาดนั้นทำาให้ยีนทำางานได้แย่ลง ตัวสิ่งมีชีวิตเจ้าของ
ยีนที่มีความผิดพลาดนั้นก็จะมีอัตราการรอดชีวิตตำ่าลงกว่าคน/
ตัวอื่นๆ ตามไปด้วย ซึ่งก็ทำาให้ยีนที่มีความผิดพลาดมีแนวโน้ม
ถูกกำาจัดออกไป ไม่ถ่ายทอดต่อไปยังรุ่นถัดไป 
  ทำาไมไม่ถ่ายทอดน่ะเหรอ? ก็ในทางพันธุศาสตร์ประชากร 
คำาว่า “การรอดชีวิต” หมายความว่ามีชีวิตอยู่และสามารถมีลูก
หลานสืบเผ่าพันธุ์ต่อไปได้ ถ้ามีชีวิตอย่างเดียว ไม่สามารถมีลูก
ได้ ก็มีค่าเท่ากันกับไม่รอดชีวิต (น่ะสิ) ดังนั้นถ้าบอกว่าความผิด
ปกตินั้นทำาให้อัตรา “การรอดชีวิต” ลดตำ่าลง ก็แปลว่ามันทำาให้
โอกาสที่จะมีลูกได้ ลดลงไปโดยปริยาย (ไงล่ะ) ไม่ว่าจะเกิดจาก
การที่ตายไปก่อนจะมีลูก หรือไม่ตายแต่ไร้น้ำายามีลูกไม่ได้ก็ตาม
  ทีนี้ ในทำานองกลับกัน ถ้าความผิดพลาดไปเกิดในบริเวณ
ที่ไม่ได้มีความจำาเป็นต้องใช้งาน อย่างในยีนที่ควบคุมเรื่องความ
เข้ากันได้ของเนื้อเยื่อ ซึ่งในประวัติศาสตร์ 2 ล้านปีของเผ่าพันธุ์
มนุษย์ไม่เคยเห็นว่าจะต้องใช้ (จนกระทั่งเมื่อไม่กี่สิบปีมานี้ ซึ่ง
เป็นเวลาเพียงชั่วพริบตาในทางวิวัฒนาการ) เจ้าของยีนที่มีความ
ผิดพลาดอันนั้นก็จะยังคงมีน้ำายามีลูกมีหลานได้ตามปกติ ยีนที่มี
ความผิดพลาดอันนั้นก็จะถูกส่งต่อไปเรื่อยๆ และวันดีคืนดีก็จะ
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เกิดความผิดพลาดเพิ่มขึ้นมาอีกและก็จะถูกส่งต่อไปอีกเรื่อยๆ 
จนในที่สุดยีนนั้นก็จะหมดสภาพไป ซึ่งในจีโนมของมนุษย์เอง
ก็มีเศษซากทางวิวัฒนาการลักษณะนี้อยู่เป็นจำานวนมาก 
  สรุปอีกทีก็คือว่ามันไม่น่าจะเป็นไปได้ที่ MHC จะเหลือรอด
มาจนถึงปัจจุบันถ้าหน้าที่ของมันมีแค่ควบคุมเรื่องความเข้า
กันได้ของเนื้อเยื่อเท่านั้น ซึ่งผู้ที่ไขปริศนานี้ก็คือ…(ถูกต้องนะ
คร้าบ) บารุฆ เบนาเซราฟ นั่นเอง (ก็เขาได้รางวัลกันสามคน จะ
ปล่อยให้ได้โชว์อยู่แค่สองคนได้ไงล่ะ) 
  เบนาเซราฟและคณะพบว่าความสามารถของหนูตะเภาใน
การสร้างแอนติบอดีต่อสารบางชนิดจะแตกต่างกันไปตามแต่
สายพันธุ์ และความสามารถในการสร้างแอนติบอดีที่ต่างกันนี้
มีการถ่ายทอดทางพันธุกรรมแบบพันธุ์เด่น ซึ่งเขาเรียกยีนนี้ว่า
ยีนควบคุมการตอบสนองทางภูมิคุ้มกัน (immune response 
gene: Ir) และจากการศึกษาต่อมาก็ปรากฏว่ายีน Ir นี้อยู่ใน
บริเวณเดียวกันกับ MHC นั่นเอง 
  ในปัจจุบันเราทราบว่ายีน Ir จริงๆ แล้วก็คือ MHC จริงๆ 
นั่นแหละ ซึ่งก็แปลว่า MHC มีหน้าที่เกี่ยวกับการตอบสนองของ
ระบบภูมิคุ้มกันด้วย (ซึ่งเป็นเหตุผลว่าทำาไมมันจึงคงอยู่มาได้จน
ถึงปัจจุบัน) 
  หน้าที่หลักของ MHC จริงๆ แล้วคือการจับกับแอนติเจน
แปลกปลอมเพื่อเอาไปส่งให้กับพวก ที-ลิมโฟไซท์ อีกทีที่ต้อง
ทำาอย่างนี้ก็เพราะว่าในสภาวะปกติ ที-เซลล์ที่มีความจำาเพาะ
กับแอนติเจนแบบใดแบบหนึ่งอยู่ไม่มาก แต่เซลล์พวกนี้จำาเป็น
ต้องกระจายกำาลังกันเดินทางตรวจตราไปทั่วร่างกาย ถ้าไม่มี
ผู้ช่วย โอกาสที่ ที-เซลล์ จะบังเอิญไปเจอกับสิ่งแปลกปลอม
ที่เข้าสู่ร่างกายได้จะค่อนข้างตำ่า ทำาให้ระบบภูมิคุ้มกันไม่ค่อย
มีประสิทธิภาพ 
  เพื่อเพิ่มประสิทธิภาพในการตรวจจับสิ่งแปลกปลอม ร่าง

กายจึงหาเซลล์มาทำาหน้าที่สายสืบมาให้กับ ที-เซลล์ อีกทีเซลล์
พวกนี้เรียกรวมๆ กันว่า antigen presenting cell (APC แปล
ตรงๆ ตัวก็คงประมาณ “เซลล์นำาเสนอแอนติเจน”) ตัวที่มี
บทบาทสำาคญัมชีือ่วา่ “เดน็ไดรตกิเซลล”์ (dendritic cell:  “เซลล์
ที่มีกิ่งก้าน”) ซึ่งเป็นญาติกันกับเม็ดเลือดขาวพวกโมโนไซท์ เซลล์
พวกนี้จะอยู่ตามอวัยวะต่างๆ ของระบบนำ้าเหลืองภายในส่วน
เนื้อเยื่อของอวัยวะภายในต่างๆ ตลอดจนที่ผิวหนัง ลำาไส้ และ
ทางเดินหายใจ 
  เมื่อเจอกับสิ่งแปลกปลอม (เช่นเชื้อโรคต่างๆ) พวกเอพีซี
ก็จะจับเอาเศษชิ้นส่วนโปรตีนจากสิ่งแปลกปลอมเหล่านี้มา
แปะตรงส่วนที่มีรูปร่างคล้ายๆ ปากของโมเลกุล MHC ของมัน 
(ดูภาพที่ 2 ประกอบด้วยนะครับ) ซึ่งส่วนนี้เป็นส่วนที่ยื่นออกมา
ข้างนอกเซลล์ (ประมาณว่าแปะโชว์ไว้ให้เห็นชัดๆ ไงล่ะ) แล้วตัว
มันก็จะเดินทางเข้าไปยังต่อมน้ำาเหลืองเพื่อรอเจอกับ ที-เซลล ์

ภาพที่  2  แบบจำาลองโครงสร้างโมเลกุล MHC ส่วนที่อยู่นอกเซลล์ จับกับชิ้นส่วนนิวคลีโอโปรตีนของไวรัสสองชนิด (รูปซ้ายเป็น VSV-8 จากไวรัส vesicular

stomatitis ส่วนรูปกลางและขวาเป็น SEV-9 จากไวรัสเซ็นได) รูปซ้ายและกลางเป็นการมองลงไปจากด้านบน จะเห็นว่าด้านบนของ MHC มีลักษณะ

คล้ายปากคาบเอาแอนติเจนไว้อยู่ ส่วนรูปขวาเป็นการมองจากด้านข้างที่มา ข้อมูลตำาแหน่งอะตอมจาก PDB: 2VAA และ 2VAB (Fremont et al, 1992)

สร้างภาพด้วยโปรแกรม PyMol 1.5.0 

  ฝ่าย ที-เซลล์ ซึ่งเดินทางตรวจไปตามท่อนำ้าเหลืองและต่อม
นำ้าเหลืองต่างๆ เมื่อมาเจอกับชิ้นส่วนวัตถุแปลกปลอมที่ถูก
หนีบไว้เอาไว้ใน MHC และโมเลกุลที่เรียกว่า T-cell receptor 
บนผิวของมันสามารถจับกับ MHC + วัตถุแปลกปลอมนั้นได้
พอดี (ซึ่งแปลว่า ที-เซลล์ ตัวนั้นมีความจำาเพาะกับแอนติเจน
ชนิดนั้น) ก็จะทำาให้มันถูกกระตุ้นขึ้นมา และก็จะไปกระตุ้นให้
ร่างกายสร้างลิมโฟไซท์ที่มีความจำาเพาะต่อแอนติเจนชนิดนั้น
เพิ่มขึ้นมาอย่างรวดเร็ว แต่ถ้า ที-เซลล์ จับไม่พอดี ก็แปลว่า 
ที-เซลล์ ตัวนั้นไม่ได้จำาเพาะกับแอนติเจนชนิดนี้ ก็จะไม่เกิด
อะไรขึ้น เอพีซี ก็จะยังคงโชว์แอนติเจนบน MHC ของมันต่อไป 
จนกว่าจะเจอกับ ที-เซลล์ ที่มีความจำาเพาะต่อแอนติเจนนั้นใน
ที่สุด ซึ่งกระบวนการทั้งหมดนี้ก็จะทำาให้ร่างกายสามารถตอบ
สนองต่อสิ่งแปลกปลอมได้อย่างรวดเร็วและเฉพาะเจาะจง 
  ถึงตรงนี้มีรายละเอียดปลีกย่อยอีกนิดหน่อย ซึ่งผมแอบ
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  อะไรนะ ?  เอ็มเอ็ชซี ?  การเลือกคู่ครอง ? 
  ไม่น่าเชื่อนะครับว่ามีคนอุตส่าห์ไปทำาการวิจัยแล้วพบว่าคนเรามี
แนวโน้มที่จะเลือกคู่ครองที่มี เอ็มเอ็ชซี แบบที่ต่างไปจากตัวเอง มาก
กว่าท่ีจะเลือกคนท่ีมีเอ็มเอ็ชซีคล้ายกันกับตนเอง (อันท่ีจริงเขาเจอว่าใน
กลุ่มตัวอย่างคู่สมรสของเขาเนี่ย มีความคล้ายคลึงกันของ เอ็มเอ็ชซี
น้อยกว่าค่าที่ควรจะเป็น ถ้าการแต่งงานเป็นแบบสุ่มเมื่อเทียบกับ 
เอ็มเอ็ชซี (งงไหม)  แต่เอาเป็นว่าสรุปแบบข้างต้นน่ะแหละ ถูกแล้ว) 
  ดูเหมือนว่าเรา จะรู้ว่าว่าที่แฟนมี เอ็มเอ็ชซีต่างกับเรามากน้อยแค่
ไหนได้ ด้วยการดมกลิ่น มีการศึกษาพบว่าผู้หญิงในช่วงเจริญพันธุ์มี
แนวโน้มจะชอบกลิ่นของผู้ชายที่มี เอ็มเอ็ชซี ต่างไปจากตัวเองมาก
กว่าผู้ชายที่มีเอ็มเอ็ชซีคล้ายคลึงกันกับตัวเอง 
  สาเหตุของเรื่องนี้ยังไม่ทราบแน่ชัด (จริงๆ อาจจะบังเอิญก็ได้) 
แต่เดากันว่าน่าจะเป็นเพราะการแต่งงานกับคนที่มีเอ็มเอ็ชซีที่ต่างออก
ไปจะช่วยเพิ่มความหลากหลายของ เอ็มเอ็ชซีในรุ่นลูก ทำาให้ลูกๆ 
สามารถตอบสนองต่อโรคติดเชื้อต่างๆ ได้ดียิ่งขึ้น ยีนที่ทำาให้คนมีแนว
โน้มจะเลือกคนที่มีเอ็มเอ็ชซีต่างไปจากตัว จึงมีโอกาสที่จะผ่านต่อ
ไปยังรุ่นลูกหลานได้ดีกว่า ลักษณะนี้จึงถูกคัดเลือกเอาไว้โดยปริยาย

ติดหนี้เอาไว้เมื่อตอนที่แล้ว คือจริงๆ แล้วยีนในกลุ่ม MHC นี้ยัง
แบ่งย่อยออกได้เป็น 3 กลุ่ม (อยู่ในบริเวณใกล้ๆ กันทั้งหมด
นั่นแหละ) เรียกว่า MHC class I, II และ III (ตั้งชื่อกันตรงๆ 
อย่างนี้แหละ คงจะขี้เกียจหาชื่อหรูๆ ให้แล้วมั้ง) ในจำานวนนี้ มี 
MHC class I และ class II ที่ทำาหน้าที่นำาเสนอแอนติเจน แต่หน้าที่
นี้เขาก็แบ่งกันทำาโดย MHC class I จะเสนอเฉพาะแอนติเจน
ทีม่าจากภายในเซลล ์สว่น MHC class II จะเสนอเฉพาะแอนตเิจน
ที่มาจากนอกเซลล์เท่านั้น 
  ที่ต้องแบ่งหน้าที่กันแบบนี้ก็เพราะว่า ที-เซลล์ ที่ถูกกระตุ้น
ด้วยแอนติเจนบน MHC แต่ละกลุ่มเป็นคนละชนิดกัน โดย MHC 
class I จะกระตุ้น ที-เซลล์ ที่มีโมเลกุลซีดี 8 อยู่บนผิว (ถ้าจำาได้
จากตอนท่ีแล้ว ที-เซลล์ ท่ีมี CD8 อยู่บนผิว ก็คือ cytotoxic T-cell 
หรือ ที-เซลล์พิฆาตของเรานั่นเอง) ซึ่ง ที-เซลล์พวกนี้จะทำาหน้าที่
ทำาลายเซลล์ที่ติดเชื้อโรคอยู่ภายใน (ไอเดียก็คือเชื้อพวกนี้จำาเป็น
ต้องอยู่ในเซลล์ ถ้าทำาลายเซลล์ที่มีเชื้ออยู่ซะ เชื้อโรคก็ต้อง
พลอยตายไปด้วยอยู่แล้ว (สมนำ้าหน้า) ไม่ต้องไปออกแรงไล่ฆ่า
เชื้อโรคเองให้เหนื่อยไงล่ะ ใครจะเอาไอเดียนี้ไปกำาจัดแมลงสาบ
ที่บ้านก็เชิญได้ตามสะดวกนะครับ) ส่วน MHC class II จะกระตุ้น 
ที-เซลล์ ชนิดที่มีโมเลกุลซีดี 4 อยู่บนผิว ซึ่งก็คือ helper T-cell 
หรือ ที-เซลล์ “ผู้ช่วย” นั่นเอง ที-เซลล์ ชนิดนี้ เมื่อถูกกระตุ้น
แล้ว ก็จะบอก บี-เซลล์ ที่มีความจำาเพาะกับแอนติเจนชนิดเดียว
กันกับของมันให้เพิ่มจำานวนขึ้นและรีบสร้างแอนติบอดีออกมา
ซึ่งแอนติบอดีนี้ก็จะเป็นตัวไปกำาจัดสิ่งแปลกปลอมที่อยู่นอก
เซลล์อีกที 
  ถึงแม้ว่า MHC/HLA จะมีประโยชน์มากมายขนาดนี้ แต่เมื่อ
ถึงเวลาที่เราจะต้องปลูกถ่ายอวัยวะมันกลับสร้างปัญหาขึ้นมา 
ทั้งนี้ก็เนื่องจากว่ามันเป็นชุดของยีนที่มีความหลากหลายสูงมาก
ในประชากร โอกาสที่คนสองคนที่ไม่ได้เป็นญาติสายตรงจะมี 
HLA ที่เหมือนกันจึงค่อนข้างจะต่ำา เมื่ออวัยวะที่มี HLA ต่าง
ออกไปถูกใส่เข้าไปในร่างกาย มันจึงมักจะถูกจับได้และถูก
ระบบภูมิคุ้มกันของผู้รับทำาลายไปในเวลาไม่นาน (หรือกรณีที่
แย่กว่านั้น ถ้าเนื้อเยื่อที่ใส่เข้าไปเป็นเนื้อเยื่อที่มีหน้าที่สร้าง
ภูมิคุ้มกันเสียเองอย่างเช่นไขกระดูก ก็อาจจะเกิดปัญหาใน
ลักษณะกลับกันคือ เซลล์เม็ดเลือดขาวที่สร้างขึ้นมาใหม่มาทำา
ลายอวัยวะต่างๆ ของผู้รับแทน) ในการปลูกถ่ายเนื้อเยื่อหรือ
อวัยวะแต่ละครั้ง จึงต้องมีการตรวจความเข้ากันได้ของเนื้อ
เยื่อเสียก่อน ซึ่งก็คือการตรวจว่า HLA เหมือนหรือต่างกันมาก
น้อยแค่ไหนนั่นเอง (สังเกตว่าช่วงนี้ผมใช้คำาว่า HLA แทน MHC 
นะครับ เนื่องจากถ้าเป็นการพูดถึงยีนกลุ่มนี้ในคน ในเรื่องที่ไม่
ได้เกี่ยวข้องกับการนำาเสนอแอนติเจน เราจะนิยมเรียกมันว่า
HLA มากกว่า) 
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  ถึงตรงนี้เดี๋ยวขออนุญาตขยักเรื่อง HLA กับการปลูกถ่าย
อวัยวะไว้ขยายความต่อในตอนหน้านะครับ สวัสดีครับ 
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ประชุมวิชาการ 
ยาขับธาตุเหล็ก ชนิดรับประทาน: ดีเฟอร์ริโพรน และ ดีเฟอร์ราซิร็อก

รศ.พญ.พิมพ์ลักษณ์  เจริญขวัญ   รศ.นพ.กิตติ  ต่อจรัส

  ในการประชุมวิชาการประจำาปี สมาคมโลหิตวิทยาแห่ง
ประเทศไทย วันที่ 12-15 มีนาคม 2555 ณ ห้องเวิลด์บอลรูม 
โรงแรมเซ็นทาราแกรนด์ เซ็นทรัลเวิลด์ มีการอภิปรายหมู่เรื่อง
ยาขับธาตุเหล็กชนิดรับประทาน: ดีเฟอร์ริโพรน (แอล-วัน) 
กับดีเฟอร์ราซิร็อก วิทยากรได้แก่ รองศาสตราจารย์แพทย์หญิง
พิมพ์ลักษณ์ เจริญขวัญ จากภาควิชากุมารเวชศาสตร์ คณะ
แพทยศาสตร์มหาวิทยาลัยเชียงใหม่ และรองศาสตราจารย์
นายแพทย์กิตติ ต่อจรัส จากกองพยาธิวิทยา โรงพยาบาล
พระมงกุฎเกล้า 

  รศ. นพ.กิตติ ได้กล่าวถึงผลกระทบของภาวะเหล็กเกินและ
การประเมินภาวะเหล็กเกิน ผู้ป่วยธาลัสซีเมียที่ได้รับเลือด
ประจำาทุกเดือนจะมีธาตุเหล็กเกิน (iron overload) โดยเลือด 
(PRC) 1 ถุง จะมีธาตุเหล็ก 200-250 mg ถ้าได้รับเลือดเกิน 
10-20 ถุงจะมีภาวะเหล็กเกิน ธาตุเหล็กที่อยู่ในร่างกายจะมี
โปรตีนชนิดหนึ่งที่เรียกว่า ทรานสเฟอร์ริน (transferrin) ไปจับ
เพื่อนำามาเก็บไว้ที่เซลล์ของตับ (parenchyma cell) โดยจะ
ถูกจัดเก็บในรูปของเฟอร์ไรติน (ferritin) เหล็กที่เกินความ
สามารถในการจับของ transferrin เรียกว่า non-transferrin 
bound iron (NTBI) ส่วนประกอบของ NTBI ที่สำาคัญได้แก่ 
labile plasma iron (LPI) ซึ่งมีผลทำาก่อให้เกิดพยาธิสภาพ
ต่ออวัยวะในร่างกายโดยเฉพาะที่ตับจะทำาให้มีการเปลี่ยนแปลง
ของการสร้างคอลาเจน (collagen formation) และเกิด
พังผืด (hepatic fibrosis) นอกจากนั้นอวัยวะสำาคัญที่จะได้รับ
ผลกระทบจากเหล็กเกินคือหัวใจโดยพบการเต้นของหัวใจผิด
ปกติ (arrhythmia) และหัวใจล้มเหลว (heart failure) ซึ่งเป็น
สาเหตุการตายอันดับหนึ่งของเบต้าธาลัสซีเมียเมเจอร์ (beta-
thalassemia major)1 นอกจากนี้เหล็กที่เกินยังทำาให้อวัยวะ
และต่อมไร้ท่อต่างๆ ทำางานผิดปกติได้แก่ อัณฑะ รังไข่ ตับ-
อ่อน ต่อมธรัยรอย และต่อมใต้สมอง (pituitary) ทำาให้เกิด

การทำางานของฮอร์โมนเพศน้อย (hypogonadism) เป็นหมัน 
(infertility) เบาหวาน ฮอร์โมนธัยรอยตำ่า (hypothyroid) 
และ เกิดการเจริญเติบโตช้า ตัวเตี้ย แคระแกรน ตามลำาดับ 
ภาวะแทรกซ้อนดังกล่าวจะพบมากขึ้นเมื่อผู้ป่วยมีอายุมากขึ้น
 การประเมินภาวะเหล็กเกินประกอบด้วย  
  1. การตรวจระดับเฟอร์ไรติน (serum ferritin) เป็นวิธีตรวจ
ที่ง่ายสะดวกใช้กันแพร่หลาย แต่มีข้อจำากัดคือถ้าตรวจในขณะ
มีการติดเชื้อค่าที่ได้จะสูงกว่าค่าที่ควรจะเป็นจริง จึงแนะนำามา
ใช้ในการติดตามภาวะเหล็กเกินในระยะยาว ค่า serum ferritin 

> 2,500 ng/mL มีอัตราเสี่ยงสูงที่จะเกิดภาวะแทรกซ้อนจาก
โรคหัวใจ2 

  2. การตรวจธาตุเหล็กในตับหรือ liver iron concentr-
ation (LIC)  เป็นวิธีมาตรฐาน (gold  standard) แต่เป็นการตรวจ
ที่อันตราย (invasive) ทำาโดยการใช้เข็มเจาะตรวจชิ้นเนื้อตับ
(liver biopsy) จากน้ันนำามาวัดปริมาณธาตุเหล็กจากช้ินเน้ือตับ
ค่าท่ีวัดเป็น mg Fe/g dry wt ในคนปกติค่า LIC เท่ากับ 0.6-1.2 
mg Fe/g dry wt ภาวะเหล็กเกินเล็กน้อยมีค่าเท่ากับ 2-7 mg 
Fe/g dry wt; เหล็กเกินปานกลางค่าเท่ากับ 7-15 mg 
Fe/g dry wt ถ้าค่าที่มากกว่า > 15 mg Fe/g dry wt ถือว่า
เป็นภาวะเหล็กเกินที่รุนแรงเสี่ยงต่อการเกิดพังพืดที่ตับ (liver 
fibrosis) และเบาหวาน (diabetes) ผู้ป่วยมีโอกาสเสี่ยงที่จะมี
ภาวะแทรกซ้อนทางหัวใจและเสียชีวิตในอายุน้อย3 

  3. การตรวจเอซเรย์คอมพิวเตอร์ (MRI) เป็นการตรวจวัด
ปริมาณธาตุเหล็กในตับ (R2-MRI) และในหัวใจ (T2*)4 เป็นการ
ตรวจท่ีมีค่าเท่ียงตรงแต่มีค่าใช้จ่ายสูงมีหน่วยเป็น millisecond 
(ms) ค่าปกติ T2*>20 ms ค่าระหว่าง 10-20 ms มีปริมาณ
ธาตุเหล็กปานกลาง ค่า <10 ms มีปริมาณธาตุเหล็กสูงมากมี
โอกาสเสี่ยงต่อการเกิดโรคแทรกซ้อนทางหัวใจ (risk of cardiac
complications) 
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 ข้อบ่งชี้ในการให้ยาขับเหล็ก5 
  1. เป็นผู้ป่วย transfusion dependent thalassemia 
   ที่มีอาการรุนแรงได้แก่ β-thalassemia major และ/
   หรือβ-thalassemia/Hb E  
  2. ได้รับเลือดมากกว่า 10-20 ครั้ง 
  3. Serum ferritin มากกว่า 1,000 ng/mL 
  ยาขับเหล็กที่มีใช้ในปัจจุบันได้แก่ยา ฉีดเด็สเฟอร์ราล (Des-
ferrioxamine) ยารับประทานมี 2 ชนิดคือ ยาดีเฟอร์ริโพรน
(Deferiprone) และยาดีเฟอร์ราซิร็อก (Deferasirox) ยาขับ
ธาตุเหล็กในอุดมคติควรมีคุณสมบัติใน 3 เรื่องดังนี้ 6  
  1. ประสิทธิผล (efficacy) สามารถขับธาตุเหล็กได้ รักษา
สมดุลของธาตุเหล็กในร่างกาย มีความจำาเพาะต่อธาตุเหล็ก
เข้าเนื้อเยื่อและเซลล์ได้ดี ไม่รบกวนการกระจายกลับของ
ธาตุเหล็ก และออกฤทธิ์ครอบคลุมได้ตลอด 24 ชั่วโมง  
  2. มีความสะดวกในการบริหารยา (convenience) การ
บริหารยาง่าย (good compliance) สามารถรับประทานและ
ยาดูดซึมได้ดี บริหารยาได้วันละครั้งและมีอายุครึ่งเวลา (half-
life) ยาว 
  3. ผู้ป่วยสามารถทนยาได้ (tolerability) พบอาการไม่พึง
ประสงค์ของยาน้อย (adverse-event)  
 ยาดีเฟอร์ราซิร็อก 
  (Deferasirox) ยาดีเฟอร์ราซิร็อก เป็นยาขับธาตุเหล็กชนิด
รับประทานตัวใหม่ที่ได้รับอนุมัติจากองค์การอาหารและยา 
(อย.) ของประเทศสหรัฐอเมริกาเม่ือ พ.ศ.2548 ในเอเชียประเทศ
ที่มีการขึ้นทะเบียนยาแล้วได้แก่ มาเลเซีย สิงคโปร์ ไต้หวันและ
สำาหรับประเทศไทย ยาได้ขึ้นทะเบียน อย. เมื่อ พ.ศ. 2553
  ดีเฟอร์ราซิร็อก  จับกับธาตุเหล็กในรูป ferric iron (Fe +3) 

ในอัตราส่วน Deferasirox:iron เท่ากับ 2:1 โดย 84% ขับธาตุ
เหล็กออกทางอุจจาระ7 ยาจะถูกดูดซึมโดยมีความเข้มข้นของยา
ในพลาสม่าที่เวลาค่ากลางถึงสูงสุด (tmax) ประมาณ 1.5 - 4 ช.ม. 
ค่าชีวปริมาณการออกฤทธ์ิสมบูรณ์ (absolute bioavailability) 
ของยาเท่ากับ 70% เมื่อเทียบกับยาที่ฉีดเข้าทางหลอดเลือดดำา 
ค่าครึ่งชีวิตของยาในพลาสม่า (t½) เท่ากับ 8 - 16 ช.ม.  
  ปริมาณ TNBI และ LPI ในภาวะเหล็กเกินเป็นอันตรายต่อ
เซลล์ของร่างกาย    การรับประทานยา ดีเฟอร์ราซิร็อก ขนาด > 20 
mg/kg/d พบว่าภายหลังรับประทานยาใน 2 ช.ม. สามารถลด
ระดับ baseline LPI จาก 0.98 ± 0.82 micromol/L ลงเป็น 
0.12 ± 0.16 micromol/L (p = 0.0006) โดยสามารถรักษา
ระดับ LPI ให้อยู่ระหว่างค่าปกติ (0–0.4 micromol/L) ตลอด 
52 สัปดาห์และเนื่องจากยาออกฤทธิ์นาน 24 ช.ม.ดังนั้นจึง
ป้องกันอันตราย จาก LPI ได้อย่างมีประสิทธิภาพ8 (รูปที่ 1)
 การศึกษาสมดุลของธาตุเหล็ก (iron balance) 
  การศึกษาของ Cappellini MD และคณะ แบ่งผู้ป่วยเป็น
3 กลุ่มตาม transfusional iron-loading rate ดังนี้ low, 
intermediate และ high transfusion rate มีปริมาณธาตุ
เหล็กที่ได้รับเป็น <0.3, 0.3-0.5 และ >0.5 mg/kg/day ตาม
ลำาดับเมื่อใช้ยา ดีเฟอร์ราซิร็อกขนาด 20 mg/kg เป็นเวลา 1 ปี 

แล้ววัดปริมาณ LIC พบ negative iron balance ในกลุ่ม low, 
intermediate และ high transfusion rate เป็น 75, 55 
และ 47% ตามลำาดับ แต่ถ้าเพิ่มขนาดยาเป็น 30 mg/kg จะ
พบ negative iron balance ในกลุ่ม low, intermediate 
และ high เป็น 96, 83 และ 82% ตามลำาดับ9 (รูปที่ 2) 
 ประสิทธิผลของยา (efficacy) 
  การศึกษาของ Taher A และคณะ ในผู้ป่วย beta-thal-

 รูปที่ 1  แสดงระดับ LPI ก่อนหลังรับประทาน ดีเฟอร์ราซิร็อก เป็นเวลา 52 สัปดาห์
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assemia major 233 ราย โดยประเมินระดับ LIC ในระยะ
เวลา 2 ปี (ESCALATOR study) พบว่าในกลุ่มที่มีปริมาณ
ธาตุเหล็กสูง LIC≥7 mg Fe/g dry wt (n=209) ได้รับยา 
ดีเฟอร์ราซิร็อก ขนาดเฉลี่ย 25.7 ± 4.2 mg/kg/d ระดับ LIC 
ลดลงจาก 21.1 ± 8.2 เป็น 14.2 ± 12.1 mg Fe/g dry wt 
(p<0.001) เปรียบเทียบกับผู้ป่วยในกลุ่ม LIC < 7 mg Fe/g dry 
wt (n=22) ได้รับยา ดีเฟอร์ราซิร็อก ขนาดเฉลี่ย 22.4 ± 5.2 
mg/kg/d สามารถคงระดับ LIC ไว้ไม่ให้สูงขึ้นได้10 

  Pennell DJ และคณะ ประเมินการใช้ยาขับธาตุเหล็กใช้ช่ือ
การศึกษาเป็น Evaluation of Patient’s Iron Chelation 
(EPIC) ในผู้ป่วย beta-thalassemia major อายุ > 10 ปี 
จำานวน 101 คน โดยแบ่งกลุ่มที่มีปริมาณธาตุเหล็กที่หัวใจสูง 
(severe) 39 คน และปานกลาง (moderate to mild) 62 คน 
โดยใช้เกณฑ์ baseline myocardial T2* >5 to <10 ms และ 
10 to 20 ms ตามลำาดับ ขนาดของยา ดีเฟอร์ราซิร็อก  ที่ใช้ใน
ปีแรก 33.1 ± 3.7 mg/kg/d และในปีที่ 2 เป็น 36.1 ± 7.7 mg/
kg/d พบว่ากลุ่ม severe ค่า mean geometric myocardial
T2* เพิ่มขึ้นจากค่า baseline 11.2 เป็น 14.8 ms (p<0.001) 
ในเวลา 2 ปีที่ศึกษา กลุ่ม moderate to mild ค่า T2* เพิ่ม
จาก 14.7 เป็น 20.1 ms โดย 56.7% มีค่า T2* อยู่ในเกณฑ์
ปกติ (≥ 20 ms) และ 42.9% ของผู้ป่วยในกลุ่ม severe มีค่า 
T2* กลับมาอยู่ในกลุ่ม moderate to mild 11 
  Cappellini MD ศึกษาประสิทธิผล (efficacy) และ
ความปลอดภัย (safety) ของยา ดีเฟอร์ราซิร็อก ในผู้ป่วย 

β-thalassemia อายุ 2-49 ปี เป็นเวลา 5 ปี จำานวน 555 คน 
พบว่ากลุ่มที่ได้ยา 5 ปี (Deferasirox cohort) และกลุ่มที่ได้
ยา 4 ปี (crossover cohort) สามารถลดระดับ LIC ลง 7.8 ± 
11.2 (n=103; p<0.001) และ 3.1 ± 7.9 (n=68; p<0.001) 
mg Fe/g dry wt ตามลำาดับ และลดระดับ serum ferritin 
ลง 706 (n=196; p<0.001) และ 371 (n=147; p<0.001) 
ng/mL ตามลำาดับ อาการไม่พึงประสงค์จากยา (drug-related 
adverse events) พบ serum creatinin เพิ่มขึ้น 11.2%, ปวด
ท้อง (abdominal pain) 9.0% และคลื่นไส้อาเจียน (nausea)
7.4% ไม่พบความผิดปกติ ของพัฒนาการด้านเพศในวัยรุ่น 
(adolescent sexual development) 12 

  เนื่องจากยังไม่มีหลักฐานที่แน่นอน (controversial) หรือ
มีคำาแนะนำา (recommendation) การใช้ยาดีเฟอร์ราซิร็อก
ร่วมกับยาขับเหล็กตัวอื่น หรือการใช้ยาในกรณีที่ตั้งครรภ์ จึงขอ
นำาเสนอดังนี ้
 รายงานผู้ป่วย1: การให้ยาดีเฟอร์ราซิร็อก 
        ร่วมกับ ยาดีเฟอร์ริโพรน  
  ผู้ป่วยหญิง อายุ 43 ปีได้รับการวินิจฉัยเป็น thalassemia 
major ได้รับเลือดตั้งแต่อายุ 2 ปี ปัจจุบันได้รับเลือด 2 unit 
ทุก 20 วัน แต่ไม่ได้ผลต่อการรักษาด้วยเด็สเฟอร์ราล ระดับธาตุ
เหล็กที่ตับและหัวใจตรวจโดย MRI T2* เท่ากับ 1.11 และ 9.36 
ตามลำาดับ serum ferritin > 2,800 ng/mL ต่อมาได้เปลี่ยน
ยาเป็น ดีเฟอร์ราซิร็อกขนาด 20 mg/kg/day เป็นเวลา 1 ปี 
ระดับธาตุเหล็กที่ตับและหัวใจตรวจโดย MRI T2* เท่ากับ 3.33 

 รูปที่ 2  แสดงปริมาณ LIC ที่ลดลงและปริมาณธาตุเหล็กที่ได้รับใน ดีเฟอร์ราซิร็อก ขนาดต่างๆ
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และ 10.59 ตามลำาดับ ได้เพิ่มขนาดยา ดีเฟอร์ราซิร็อก เป็น30 
mg/kg/day เป็นเวลา 2 ปีระดับ serum ferritin ยังอยู่ทีระดับ 
2,800 ng/mL ระดับธาตุเหล็กที่ตับและหัวใจตรวจโดย MRI T2* 
เท่ากับ 7.81 และ 13.76 ตามลำาดับ ต่อมาผู้ป่วยมีปัญหาการ
เต้นของหัวใจผิดปกติ (atrial fibrillation) แพทย์จึงให้การรักษา
ด้วย ดีเฟอร์ราซิร็อกขนาด  20 mg/kg/day ร่วมกับดีเฟอร์ริโพรน
ขนาด 75 mg/kg/day หลังจากน้ัน 2 เดือนระดับ serum ferritin 
ลดลงเป็น 397 ng/mL ระดับธาตุเหล็กที่ตับและหัวใจตรวจ
โดย MRI T2* เท่ากับ 15.3 และ 21.1 ตามลำาดับ ผู้ป่วยได้ผล
ต่อการรักษาไม่พบภาวะแทรกซ้อนของยาในผู้ป่วยรายนี้13 

 รายงานผู้ป่วย 2: การใช้ดีเฟอร์ราซิร็อกระหว่างตั้งครรภ์ 
  ผู้ป่วยหญิง อายุ 35 ปีได้รับการวินิจฉัยเป็น thalassemia 
major ได้รับเลือดตั้งแต่อายุ 3 เดือน ได้รับเลือดทุกเดือน ได้รับ
ยาเด็สเฟอร์ราล ต้ังแต่อายุ 2 ปีเน่ืองจากได้ยาฉีดไม่สมำา่เสมอจึง
เปลี่ยนเป็นยา ดีเฟอร์ริโพรน รับประทานเมื่ออายุ 29 ปี ต่อมาได้
เข้าร่วมวิจัยการใช้ยา ดีเฟอร์ราซิร็อก ซ่ึงผลการตรวจก่อนเร่ิมวิจัย
ไม่พบภาวะต้ังครรภ์ แต่เม่ือได้รับยาวิจัยได้ 4 เดือนพบว่าต้ังครรภ์ 
คลอดบุตรเป็นเด็กหญิงน้ำาหนักแรกเกิด 2,590 กรัมแข็งแรง
และได้ติดตามบุตรจนอายุ 4 ปีไม่พบความผิดปกติแต่อย่างไร14

 รายงานผู้ป่วย 3: ดีเฟอร์ราซิร็อกร่วมกับเด็สเฟอร์ราล 
  การศึกษาของ พญ. อรุณี เจตศรีสุภาพและคณะ ในผู้ป่วย
ธาลัสซีเมีย 7 คนอายุ 8-19 ปี ให้ยาขับเหล็กดังนี้ ใน 1 สัปดาห์
จะให้ยา ดีเฟอร์ราซิร็อก ขนาด 20-30 mg/kg/d เป็นเวลา 
4 วัน อีก 3 วันต่อมาให้ยา เด็สเฟอร์ราลขนาด 20-40 mg/kg/d 
ระยะเวลาเฉลี่ยที่ศึกษา (median) 25 เดือน (ระหว่าง 8-32 
เดือน) ผลการศึกษาพบว่าระดับ serum ferritin ลดลงและ
ไม่พบภาวะแทรกซ้อน15 
 Cost –Utility and Cost-Effectiveness 
  การศึกษา Cost-utility ของ ดีเฟอร์ราซิร็อก เปรียบเทียบ
กับ เด็สเฟอร์ราลในประเทศอังกฤษ พบว่า ดีเฟอร์ราซิร็อก 
เหนือกว่า (dominated) เด็สเฟอร์ราลในด้านราคา (lower 
net costs) และคุณภาพชีวิต (high quality adjust life years, 
QALYs)16 และในการศึกษา cost-effectiveness ของยาขับเหล็ก
ในประเทศไทยพบว่า ดีเฟอร์ริโพรน เหนือกว่า เด็สเฟอร์ราลใน
ด้านประหยัดราคา แต่ ดีเฟอร์ราซิร็อก ไม่มี cost-effectiveness 
เมื่อเทียบกับ เด็สเฟอร์ราล และ ดีเฟอร์ริโพรน17 

 สรุป 
  ในผู้ป่วยที่มีภาวะเหล็กเกินที่เป็นผลมาจากการให้เลือด
เป็นประจำา สิ่งที่สำาคัญอย่างยิ่งคือจะต้องได้รับยาขับเหล็กที่มี
ประสิทธิภาพเพื่อให้ผู้ป่วยมีอายุยืนยาวขึ้นและลดอาการไม่
พึงประสงค์ (morbidity) ยา ดีเฟอร์ราซิร็อก จึงเป็นยาทีมีที่
ประสิทธิผลและปลอดภัย สามารถนำาไปใช้ได้ในผู้ป่วยที่มีอายุ
น้อย เนื่องจากเป็นยาใหม่เพิ่งได้รับการขึ้นทะเบียนยา การ
ศึกษาประสิทธิผล ข้อแทรกซ้อนและการใช้ยาร่วมกับยาขับ
เหล็กตัวอื่นในระยะยาวควรจะต้องมีการศึกษาติดตามต่อไป 
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ยาขับธาตุเหล็กดีเฟอร์ริโพรน (แอล-วัน)

  รองศาสตราจารย์แพทย์หญิงพิมพ์ลักษณ์ เจริญขวัญ

จากภาควิชากุมารเวชศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัย

เชียงใหม่ได้บรรยายเกี่ยวกับยาดีเฟอร์ริโพรนดังนี้ 

  การให้เลือดแดงอย่างสมำ่าเสมอเป็นการรักษาที่สำาคัญ

สำาหรับผู้ป่วยโรคธาลัสซีเมียชนิดรุนแรง การคงระดับความ

เข้มข้นของเลือดแดงให้ใกล้เคียงกับปกติทำาให้ผู้ป่วยมีคุณภาพ

ชีวิตที่ดี ป้องกันการเปลี่ยนแปลงของกระดูก การขยายขนาด

ของตับและม้าม และทำาให้ผู้ป่วยมีการเติบโตอย่างปกติ อย่างไร

ก็ดี การให้เลือดทำาให้ผู้ป่วยได้รับธาตุเหล็กในปริมาณมาก เมื่อ

สะสมในอวัยวะต่างๆ จะทำาให้เกิดผลแทรกซ้อน เกิดการเสีย

หน้าที่ของระบบต่างๆ ในร่างกาย หลังจากมีการพัฒนายา

ขับธาตุเหล็กมาเพื่อใช้ในผู้ป่วยกลุ่มนี้ ทำาให้สามารถป้องกัน

หรือลดผลแทรกซ้อนจากธาตุเหล็กเกินได้ และอายุขัยของ

ผู้ป่วยยาวนานขึ้น 

  ยาขับธาตุเหล็กที่มีการพัฒนามาใช้ชนิดแรก คือ เด็สเฟอร์-

ราล หรือเด็สเฟอริออกซามีน (desferrioxamine; DFO) ซึ่งได้

เริ่มใช้ตั้งแต่ช่วงปี พ.ศ. 2513 และต่อมาได้ใช้แพร่หลายหลังช่วง

ปี พ.ศ. 2523 เป็นต้นมา ยาเด็สเฟอร์ราล เป็นยาที่มีประสิทธิภาพ

ในการขับธาตุเหล็กดี ผลข้างเคียงน้อย มีหลักฐานว่าช่วยเพิ่ม

อายุขัยของผู้ป่วย และลดผลแทรกซ้อนจากการที่ธาตุเหล็ก

สะสมในอวัยวะต่างๆ ได้มาก อย่างไรก็ดี เน่ืองจากยามีข้อจำากัดคือ 

ต้องให้ยาด้วยวิธีฉีดเข้าใต้ผิวหนังหรือทางหลอดเลือดดำาอย่าง

ต่อเนื่องครั้งละ 8-12 ชั่วโมง และให้ 5-7 วันต่อสัปดาห์จึงจะ

ได้ผลดี ทำาให้มีการพัฒนายาขับธาตุเหล็กชนิดรับประทานขึ้น 

  ยาขับธาตุเหล็กดีเฟอริโพรน (deferiprone; DFP) หรือ 

แอล-วัน (L1) เป็นยาขับธาตุเหล็กชนิดรับประทานชนิดแรก มี

รายงานการศึกษาในผู้ป่วยครั้งแรกในปี พ.ศ. 2530 ในปัจจุบัน 

องค์การเภสัชกรรมแห่งประเทศไทยได้ผลิตยานี้ คือ จีพีโอ-แอล-

วัน (GPO-L-ONE) ยาดีเฟอริโพรน ได้รับขึ้นทะเบียนให้ใช้ได้

ในครั้งแรกที่ประเทศอินเดียในปี พ.ศ. 2537 ในปี พ.ศ. 2542 

สหภาพยุโรปได้อนุมัติให้ใช้เป็นยาขับธาตุเหล็กขนานที่สอง 

(second-line agent) เมื่อใช้ยาเด็สเฟอร์ราล ไม่ได้ผลหรือมีผล

ข้างเคียง และต่อมาได้ใช้อย่างแพร่หลายในอีกหลายประเทศ ใน

ปี พ.ศ. 2554 ได้รับอนุมัติให้ใช้เป็นยาขนานที่สองโดยสำานักงาน

คณะกรรมการอาหารและยา (FDA) ที่ประเทศสหรัฐอเมริกา 

ส่วนในประเทศไทย GPO-L-ONE ได้ผ่านการรับรองจาก

สำานักงานคณะกรรมการอาหารและยาในปี พ.ศ. 2552 หลัง

จากยาดีเฟอริโพรน มีการผลิตยาขับธาตุเหล็กแบบรับประทาน

ชนิดต่อมาคือ ดีเฟอราซิร็อก (deferasirox; DFX) ซึ่งได้รับอนุมัติ

จาก FDA ของประเทศสหรัฐอเมริกาให้ใช้เป็นยาขนานแรก

สำาหรับรักษาภาวะธาตุเหล็กสะสมเกินขนาดจากการรับเลือดได้

ในปี พ.ศ. 2548 และสหภาพยุโรปในปี พ.ศ. 2549 

   ยาขับธาตุเหล็กแต่ละชนิดมีคุณสมบัติและลักษณะทาง

เคมีต่างกัน ดังสรุปในตารางที่ 1 การเลือกใช้ยาแต่ละชนิด ควร

พิจารณาตามอายุของผู้ป่วย ระดับธาตุเหล็กในเลือดและ

ปริมาณของธาตุเหล็กในหัวใจและตับ ชนิดของโรคโลหิตจาง

โรคแทรกซ้อนของผู้ป่วย และประวัติการเคยเกิดผลข้างเคียง

จากยา ทั้งนี้ การเลือกใช้ยาให้เหมาะกับผู้ป่วยแต่ละรายจะเป็น

แนวทางที่เหมาะสมที่สุด ยังอาจไม่มียาใดที่เป็นยาเดียวที่ใช้

ได้กับผู้ป่วยทุกราย 

 คุณสมบัติของยา 

  ยา ดีเฟอริโพรน เป็นยาขับธาตุเหล็กที่มีขนาดโมเลกุลเล็ก

เมื่อเทียบกับยาเด็สเฟอร์ราล และ ยาดีเฟอราซิร็อก มีค่าครึ่ง

ชีวิตในพลาสมาประมาณ 2-3 ชั่วโมง จับธาตุเหล็กและขับ

ออกทางไต มีผลข้างเคียงที่สำาคัญ ได้แก่ คลื่นไส้อาเจียน 

ปวดข้อ ข้ออักเสบ เม็ดเลือดขาวนิวโทรฟิลต่ำาซึ่งทำาให้เสี่ยง

ต่อการติดเชื้อแบคทีเรียแบบรุนแรง ค่าเอนไซม์ตับเพิ่มขึ้น 

 ประสิทธิภาพและผลข้างเคียงของยา 

 ข้อมูลเกี่ยวกับประสิทธิภาพและผลข้างเคียงของ 

 ยาดีเฟอริโพรน สรุปได้ดังนี้ 

  1. ในผู้ป่วยธาลัสซีเมียที่ได้รับเลือดอย่างสมำ่าเสมอ ยาดี-

เฟอริโพรน สามารถลดระดับธาตุเหล็กในเลือด (ระดับเฟอร์-

ไรติน)  ได้ดี โดยเฉพาะอย่างย่ิงเม่ือระดับเฟอร์ไรตินเร่ิมต้นสูง นอก

จากนี้ในประเทศไทยในปี พ.ศ. 2547 ศาสตราจารย์เกียรติคุณ

แพทย์หญิงท่านผู้หญิงเพ็ญศรี ภู่ตระกูล ได้รายงานการใช้

ดีเฟอริโพรน ในผู้ป่วยโรคโลหิตจางเบต้าธาลัสซีเมีย จำานวน 9

ราย ที่ไม่จำาเป็นต้องได้รับเลือดแบบสมำ่าเสมอ ซึ่งพบว่าสามารถ

ลดระดับเฟอร์ไรตินได้ผลดีเช่นกัน  

  2. ยาดีเฟอริโพรน ช่วยปกป้องหัวใจไม่ให้เกิดผลแทรกซ้อน

จากธาตุเหล็กเกิน และช่วยเพิ่มการรอดชีวิตของผู้ป่วย มีการ

ศึกษาระยะยาวจากประเทศแถบทะเลเมดิเตอร์เรเนียนที่แสดง

13
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ตารางที่ 1  คุณสมบัติของยาขับธาตุเหล็ก (ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงที่ 5 และ 8)
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ว่าผู้ป่วยที่ได้รับยาดีเฟอริโพรน ร่วมกับ ยาเด็สเฟอร์ราลเกิด

ภาวะแทรกซ้อนทางหัวใจน้อยกว่ากลุ่มท่ีได้รับยา ดีเฟอริโพรน

อย่างเดียว และมีการศึกษาเพิ่มเติมพบว่า ปริมาณธาตุเหล็กใน

หัวใจที่วัดจากเครื่อง MRI ลดลง และค่าการบีบตัวของหัวใจห้อง

ซ้ายล่างดีข้ึนในกลุ่มท่ีได้รับยาดีเฟอริโพรน หรือ ดีเฟอริโพรน ร่วม

กับเด็สเฟอร์ราล เม่ือเทียบกับยาเด็สเฟอร์ราล เพียงอย่างเดียว 

  3. ผลข้างเคียงของยา ที่พบได้บ่อย ได้แก่ ปวดข้อ คลื่นไส้

อาเจียน ระดับเอนไซม์ตับสูงขึ้น เม็ดเลือดขาวนิวโทรฟิลตำ่า ซึ่ง

จากการศึกษาในต่างประเทศ พบว่าเกิดเม็ดเลือดขาวนิวโทรฟิล

ตำ่า ได้ประมาณ 2.1-2.8 และเม็ดเลือดขาวนิวโทรฟิลตำ่ามาก 

0.2-0.4 ตอ่ 100 คน-ป ีตามลำาดบั เมด็เลอืดขาวนวิโทรฟลิมหีนา้ที่

ทำาลายเชื้อโรคโดยเฉพาะอย่างยิ่งกลุ่มเชื้อแบคทีเรีย ดังนั้นผู้ที่

มีเม็ดเลือดขาวนิวโทรฟิลตำ่า จะมีความเสี่ยงต่อการติดเชื้อแบค-

ทีเรียชนิดรุนแรง ภาวะนี้เกิดมากขึ้นในผู้ป่วยอายุน้อยและที่

ยังไม่ได้ตัดม้าม ส่วนผลข้างเคียงอื่นที่พบได้แก่ ปวดข้อ อาการ

ทางระบบทางเดินอาหาร และค่าเอนไซม์ตับเพิ่มขึ้น มีรายงาน

ว่าพบ 2.34, 2.08 และ 1.56 ต่อ 100 คน-ปี ตามลำาดับ 

  4. ข้อมูลด้านผลข้างเคียงของยาดีเฟอริโพรน ในผู้ป่วยเด็ก

ส่วนใหญ่ได้จากการลงทะเบียนผู้ป่วย หรือการทบทวนรายงาน 

ส่วนใหญ่เป็นข้อมูลในเด็กอายุ 6-10 ปีขึ้นไป ผลข้างเคียงจาก

ยาเหมือนกันกับที่พบในผู้ใหญ่ ได้แก่ คลื่นไส้อาเจียน ปวดข้อ

ค่าเอนไซม์ตับเพิ่มขึ้น เม็ดเลือดขาวนิวโทรฟิลต่ำา ในประเทศไทย

แนะนำาให้ใช้ยาดีเฟอริโพรน ในเด็กอายุตั้งแต่ 6 ปีขึ้นไป และ

ควรติดตามผลข้างเคียงดังกล่าวด้วยความระมัดระวัง 

  5. ข้อมูลเกี่ยวกับการให้ยาขับธาตุเหล็กในขนาดสูงเพื่อให้

ระดับเฟอร์ไรตินใกล้เคียงปกติ มีผู้ใช้ ดีเฟอริโพรน และยา

เด็สเฟอร์ราล หรือดีเฟอริโพรน และยาดีเฟอราซิร็อก ร่วมกัน

เพื่อลดระดับเฟอร์ไรตินจนใกล้เคียงปกติ โดยมีจุดประสงค์

เพื่อป้องกันผลแทรกซ้อนจากธาตุเหล็กที่เกินหรือเพื่อรักษา

ให้ผลแทรกซ้อนที่เกิดขึ้นแล้วกลับดีขึ้น พบว่าสามารถลดระดับ

เฟอร์ไรตินได้ดี และสามารถรักษาผลแทรกซ้อนทางหัวใจ

และต่อมไร้ท่อที่เกิดขึ้นแล้วให้กลับดีได้ อย่างไรก็ดีข้อมูลดัง

กล่าวยังมีจำากัดเฉพาะในผู้ป่วยผู้ใหญ่และข้อมูลเกี่ยวกับความ

ปลอดภัยของการให้ยาขับธาตุเหล็กในขณะที่ระดับเฟอร์ไรติน

ตำ่ายังมีน้อยมาก  

  6. การใช้ยาดีเฟอริโพรน ในผู้ป่วยที่มีธาตุเหล็กสะสมเกิน

ขนาดจากการรับเลือดที่ไม่ใช่ผู้ป่วยธาลัสซีเมีย ในผู้ป่วยกลุ่ม

โรคของไขกระดูก ไม่แนะนำาการใช้เนื่องจากความกังวลเกี่ยว

กับผลข้างเคียงเรื่องเม็ดเลือดขาวนิวโทรฟิลตำ่า 

 สรุป  ยาดีเฟอริโพรน เป็นยาขับธาตุเหล็กชนิดรับประทาน

ที่มีประสิทธิภาพในการขับธาตุเหล็กดี สามารถลดธาตุเหล็กใน

เลือดและในเนื้อเยื่อหัวใจได้ดี ส่วนในผู้ป่วยที่มีธาตุเหล็กใน

ร่างกายสูง แนะนำาให้ยาดีเฟอริโพรน ควบคู่กับเด็สเฟอร์ราล 

เพื่อเพิ่มประสิทธิภาพในการขับธาตุเหล็ก ยานี้ในประเทศไทย

แนะนำาให้ใช้ในผู้ป่วยเด็กอายุ 6 ปีขึ้นไป และเนื่องจากยามีค่า

ครึ่งชีวิตค่อนข้างสั้น จึงแนะนำาให้ยาวันละ 3 ครั้งเพื่อให้ยามี

ฤทธิ์ครอบคลุมมากที่สุด ยามีผลข้างเคียงที่สำาคัญ ได้แก่ ภาวะ

เม็ดเลือดขาวนิวโทรฟิลตำ่า จึงควรตรวจนับเม็ดเลือดทุกสัปดาห์ 

อย่างน้อยในช่วง 2-3 เดือนแรก และต่อไปเดือนละครั้งในช่วงที่

รับประทานยา ถ้ามีไข้ ควรหยุดยา พบแพทย์และตรวจนับเม็ด

เลือดทุกคร้ัง ผลข้างเคียงอ่ืนๆ ได้แก่ อาการคล่ืนไส้ อาเจียน ปวดข้อ

ค่าเอนไซม์ตับเพิ่มขึ้น ซึ่งควรติดตามเฝ้าระวังอย่างต่อเนื่อง 
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ศ.นพ.สุทัศน์  ฟู่เจริญวันที่ 8-10 กุมภาพันธ์ 2555  ณ โรงแรม รอยัล ออร์คิด เชอราตัน

  ระหว่างวันที่ 8-10 กุมภาพันธ์ ที่ผ่านมานี้  ประเทศไทย
ได้รับเกียรติจาก สมาพันธ์ธาลัสซีเมียนานาชาติ (Thalassemia 
International Federation, TIF) ให้เป็นเจ้าภาพจัดการ
ประชุมธาลัสซีเมีย  โดยทาง TIF ร่วมกับกระทรวงสาธารณสุข
มูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย และศูนย์
ธาลัสซีเมีย มหาวิทยาลัยมหิดล จัดการประชุม 1st Pan-Asian 
Conference on Haemoglobinopathies ที่โรงแรม รอยัล 
ออร์คิด เชอราตัน 
  จุดประสงค์ของการประชุมนี้ คือ การรณรงค์ที่จะหาทาง
ควบคุม ป้องกันโรคธาลัสซีเมีย  โดยเฉพาะในทวีปเอเชีย  ซึ่งเป็น
ภูมิภาคที่มีอุบัติการณ์ของโรคธาลัสซีเมียสูงมาก  และทาง TIF 
เองตั้งใจที่จะมาจัดการประชุมดังกล่าวที่ประเทศไทย  เพราะ
เล็งเห็นศักยภาพของประเทศไทย ที่มีนักวิชาการทำาการศึกษา
วิจัยเกี่ยวกับธาลัสซีเมียติดต่อกันมากว่าครึ่งศตวรรษ และได้มี
การนำาเอาองค์ความรู้ดังกล่าวไปทำางานประสานกับกระทรวง
สาธารณสุข ในการดำาเนินการควบคุมโรคธาลัสซีเมีย จนมีผล
สำาเร็จในระดับหนึ่งเป็นประเทศแรกๆ ในทวีปเอเชีย 
  การประชุมครั้งนี้มีนักวิชาการตัวแทนจาก 24 ประเทศ
ในเอเชีย และตัวแทนจากองค์การอนามัยโลก 320 คน เข้าร่วม
ประชุม โดยเริ่มการประชุมด้วยการนำาเสนอวิดีทัศน์ของ 
ศาสตราจารย์เกียรติคุณ แพทย์หญิง คุณหญิงสุดสาคร  ตู้จินดา
ผู้เป็นประธานของมูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศ
ไทย  ในฐานะที่ท่านเป็นผู้บุกเบิกการศึกษาวิจัยเกี่ยวกับโรค
ธาลัสซีเมียในประเทศไทย  และได้ทุ่มเทชีวิตภายหลังการ
เกษียณอายุ จัดต้ังมูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย
ขึ้นมาเพื่อเป็นศูนย์รวมของแพทย์ พยาบาล นักวิทยาศาสตร์
นักเทคนิคการแพทย์ นักวิชาการจากหลากหลายสถาบัน 
ให้มาทำางานร่วมกันกับมูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่ง
ประเทศไทย  ในการช่วยเหลือรักษาผู้ป่วยให้มีคุณภาพชีวิต

ที่ดีขึ้น อาทิ การทำางานร่วมกับองค์การเภสัชกรรม จนมีการ
สังเคราะห์ สะกัดยาขับเหล็กชนิดรับประทาน deferiprone
(GPO-L-ONE) ขึ้นมาใช้ในประเทศ การรักษาผู้ป่วยให้หายขาด
ด้วยการปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำาเนิด  และการทำางานร่วมกับ
กระทรวงสาธารณสุข  จนสามารถควบคุมโรคธาลัสซีเมียใน
ประเทศไทยได้ระดับหนึ่ง  หลังจากนั้นทาง TIF ได้มอบโล่รางวัล
ให้กับอาจารย์ คุณหญิงสุดสาคร  ตู้จินดา และการดำาเนินการ
ประชุมทางวิชาการต่อ 
  การประชุมในวันที่สอง (9 กุมภาพันธ์ 2555) เป็นการนำา
เสนอข้อมูลเกี่ยวกับอุบัติการณ์ และปัญหาของโรคธาลัสซีเมีย
จากประเทศต่างๆ  โดยตัวแทนของประเทศนั้นๆ  รวมทั้งการ
บรรยายพิเศษโดยตัวแทนจากองค์การอนามัยโลก 
  การประชุมในวันที่สาม (10 กุมภาพันธ์ 2555)  เป็นการ
บรรยายความรู้ทั่วไปเกี่ยวกับธาลัสซีเมีย อาทิ วิธีการประเมิน
ภาวะเหล็กเกินด้วยเทคนิค MRI การรักษาผู้ป่วยธาลัสซีเมีย
แบบองค์รวม การรักษาโรคเบต้าธาลัสซีเมียด้วยวิธียีนบำาบัด
(Gene Therapy)  การปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำาเนิด (Stem Cell
Transplantation) 
  ในช่วงสุดท้ายของการประชุม  ได้มีการระดมความคิด
เกี่ยวกับอนาคตของการควบคุมป้องกันธาลัสซีเมียในภูมิภาค
เอเชีย  ซึ่งควรจะร่วมมือทำางานเป็นเครือข่าย  โดยทาง TIF และ
องค์การระหว่างประเทศ อาทิ องค์การอนามัยโลก (WHO)
จะให้การสนับสนุน 
  ตั้งแต่เริ่มต้นการประชุมจนถึงวันสุดท้าย  ตัวแทนของ
มูลนิธิฯ รวมทั้งผู้ป่วย ผู้ปกครองชาวไทย  ได้ทำาหน้าที่ของการ
ร่วมเป็นเจ้าภาพ ช่วยดูแลผู้เข้าร่วมประชุม โดยเฉพาะผู้ป่วย
และญาติที่มาจากต่างประเทศเป็นอย่างดี  เป็นที่คาดหวังว่า
ต่อไปจะมีความร่วมมือของนักวิชาการ ผู้ป่วย ผู้ปกครอง
ธาลัสซีเมีย ในภูมิภาคที่มากขึ้น 
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กา้วทันโลก-ธาลสัซเีมีย รักษาสุขภาพอย่างไรไม่ให้ติดเชื้อแทรกซ้อน

รศ.ดร.นพ.วิปร วิประกษิต

  ใน ระยะ 3-4 เดือนที่ผ่านมานี้ มีผู้ป่วยธาลัสซีเมียที่ได้รับ

การรักษาอย่างต่อเนื่อง ด้วยการให้เลือดอย่างสมำ่าเสมอ และ

ให้ยาขับเหล็ก ต้องประสบกับปัญหาแทรกซ้อนที่ไม่คาดคิดมา

ก่อนจำานวนหลายราย ซึ่งผมคิดว่า เราจำาเป็นอย่างยิ่งที่ต้อง

นำาประสบการณ์มาเล่าสู่กันฟัง และหาทางป้องกันปัญหาที่

จะเกิดขึ้นในอนาคตกับผู้ป่วยธาลัสซีเมียรายอื่นๆ 

  ผู้ป่วยรายแรก เป็นผู้ป่วยชายอายุ 19 ปี ซึ่งได้รับการ

รักษาอย่างต่อเนื่อง ตั้งแต่อายุ 2 ขวบ โดยปกติแล้วผู้ป่วยรายนี้

เป็นธาลัสซีเมียชนิดเบต้าเมเจอร์ แต่เนื่องจากได้รับการรักษา

ด้วยการให้เลือดอย่างสม่ำาเสมอมาตลอด ผู้ป่วยจึงมีสุขภาพ

แข็งแรง มีการเจริญเติบโตเหมือนกับเด็กปกติ หน้าตาของผู้

ป่วยนั้นก็ไม่มีการเปลี่ยนแปลงแต่อย่างใด ในวัย 18 ปี ผู้ป่วย

สามารถสอบเข้ามหาวิทยาลัย เข้าเรียนในคณะนิติศาสตร์ ของ

มหาวิทยาลัยชื่อดังแห่งหนึ่งได้ และก็เหมือนกับเด็กวัยรุ่น

จำานวนมาก เมื่อก้าวเข้าสู่รั้วมหาวิทยาลัย ย่อมขาดการดูแล

รักษาสุขภาพของตนเองปล่อยปละละเลย ตนเอง นอกจากนั้น

การใช้ชีวิตในรั้วมหาวิทยาลัย เป็นเรื่องน่าสนุก หอมหวาน มี

เพื่อนใหม่ๆ มีกิจกรรม แปลกๆ ท้าทายวัยรุ่นที่อยากรู้อยากลอง

และเป็นโอกาสที่จะได้อยู่ห่างไกลสายตาพ่อและแม่ และ หลาย

ครั้งที่ละเลยการดูแลตนเอง 

  เย็นวันหนึ่ง ผู้ป่วยรายนี้ได้ไปรับประทานหมูกระทะกับ

เพื่อนร่วมชั้นเรียนเดียวกันนับสิบคน ผลที่เกิดขึ้นคือ คนที่ไป

รับประทานหมูกะทะในวันนั้น 3 ราย มีอาการท้องเสีย เนื่อง

จากการติดเชื้อในลำาไส้ ผู้ป่วยเองก็มีอาการเช่นเดียวกัน แต่

เนื่องจากภาวะโรคธาลัสซีเมียที่ผู้ป่วยมีอยู่ ทำาให้อาการของ

ผู้ป่วยนั้นรุนแรงมากกว่า เพื่อนนักศึกษาร่วมชั้นเรียนคนอื่นๆ 

ผู้ป่วยเกิดการติดเชื้อเข้ากระแสเลือด เกิดภาวะช็อคเกิดขึ้น 

จำาเป็นต้องเข้า ห้องไอ ซี ยู ผลสุดท้ายมารดาของผู้ป่วยเสียเงินไป

ร่วมสี่แสนบาท รับย้ายผู้ป่วยเข้ามารับการรักษาใน รพ. เอกชน

ในกทม. เพื่อให้ผู้ป่วยสามารถรอดชีวิตได้ ภายหลังจากที่ต้อง

อยู่ในห้อง ไอ ซี ยู เป็นเวลาเกือบ 2 สัปดาห์ 

  เป็นที่ทราบกันดีก่อนหน้านี้ ผ่านข่าวคราวในหน้า

หนังสือพิมพ์และสื่อมวลชนว่า มีร้านขายอาหารประเภท 

บุฟเฟ่ต์ หมูกระทะ หรือ เนื้อ กระทะ จำานวนมากที่ขาดความ

รับผิดชอบ นำาเนื้อสัตว์ตายซากที่ไม่ได้ผ่านการชำาแหละ ตาม

มาตรฐานมาขายเพื่อหวังให้ สามารถคงราคาถูกไว้ได้ นอกจาก

นี้ในหลายๆ ร้าน เนื้อที่ใช้ก็ไม่ได้มีการเก็บรักษาอย่างถูกต้อง 

ไม่มีภาชนะที่ปกปิด หรือ มีการควบคุมอุณหภูมิ ความเย็น ใดๆ 

เลย วัตถุดิบเหล่านี้มีความเสี่ยงสูงที่จะปนเปื้อนเชื้อโรค สารพิษ

ที่มีอยู่ในอากาศลงมาในอาหารได้ และ นำาเข้าสู่ร่างกายโดยตรง 

อย่าว่าแต่ผู้ป่วยธาลัสซีเมีย เลยครับ คนปกติ บางครั้งทาน

ไปเจอเชื้อโรคเข้า ก็ร่อแร่เกือบตายเหมือนกัน ตัวใครตัวมัน

ภาพร้านหมูกระทะที่อาหารไม่มีเครื่องป้องกันการปนเปื้อนจากฝุ่นและแมลง

  ผู้ป่วยรายที่ 2 ก็เช่นกัน เป็นผู้ป่วยธาลัสซีเมียชนิดเบต้า

ธาลัสซีเมียฮีโมโกลบิน อี ที่มีอาการรุนแรง และได้รับการรักษา

ด้วยการให้เลือดอย่างสมำ่าเสมอ และให้ยาขับเหล็กอย่างเต็มที่ 

ผู้ป่วยได้รับการดูแลอย่างดี จนไม่มีการเปลี่ยนแปลงทางกาย

ภาพใดๆ ที่จะบ่งบอกถึงการเป็นภาวะโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย

หนุ่มน้อยรายนี้กำาลังมีอนาคตที่สดใส เรียนในระดับ ปวส ใกล้จบ

และจะเป็นกำาลังหลักของครอบครัว ต่อไป 

  แต่โชคชะตามักเล่นตลก กับเราเสมอๆ ในช่วงระยะเวลา

ของการเกิดภัยนำ้าท่วมที่ผ่านมา ผู้ป่วยได้ไปทำางานจิตอาสา

แบกกระสอบทรายภายในหมู่บ้านของตนเอง และเกิดโชคร้าย

ในระหว่างที่เดินลุยนำ้าท่วมนั้น เท้าด้านซ้ายก็ไปตำาเข้ากับเศษ

ไม้ที่อยู่ภายในนำ้า หลังจากนั้นผู้ป่วยได้มีการติดเชื้อ ที่บริเวณ

หลังเท้าที่ลุกลามอย่างมาก และนำาไปสู่การติดเชื้อราที่มีความ

รุนแรง ที่มีชื่อว่า Pythiosis การติดเชื้อราดังกล่าวนั้น กินลามไป

ถึงเส้นเลือดที่หลอดเลือดแดงที่บริเวณขาด้านซ้าย และในที่สุด

แพทย์จำาเป็นต้องตัดขาของผู้ป่วยออกใต้เข่าเพื่อรักษาชีวิตไว ้

  กรณีศึกษาของผู้ป่วยทั้ง 2 รายนี้ เป็นตัวอย่างผู้ป่วยที่

แสดงให้เห็นอย่างชัดเจนว่า ถึงแม้ว่าผู้ป่วยธาลัสซีเมียจะได้รับ

การรักษาอย่างเต็มที่ ด้วยการให้เลือดให้ยาขับธาตุเหล็ก เป็น

อย่างดีแล้วก็ตาม จนทำาให้ผู้ป่วยธาลสัซีเมียกลุ่มนี้ ไม่มีลักษณะ

ทางกายภาพท่ีจะบ่งบอกถึงการเป็นโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียใดๆ 
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เมื่อดูจากภายนอก ทั้งคู่ มีการเจริญเติบโตและ มีความสูงเท่ากับ

คนหนุ่มสาวปกติในวัยเดียวกัน สามารถใช้ชีวิตได้ใกล้เคียงกับ

คนปกติ แต่ผู้ป่วยมักหลงลืมไปว่า 

ภาพการติดเชื้อราที่หลังเท้าของผู้ป่วยธาลัสซีเมีย ที่นำาไปสู่การตัดขา ในที่สุด

  ดังนั้นผู้ป่วยธาลัสซีเมียจำาต้องตระหนักถึงข้อจำากัดของ

ตนเองดังกล่าว ผู้ป่วยจึงควรที่จะใช้ชีวิตอย่างระมัดระวัง รับ

ประทานอาหารที่สุก สะอาด ปลอดภัย และมั่นใจได้ในมาตรฐาน 

ผู้ป่วยธาลัสซีเมียควรพักผ่อนอย่างเพียงพอ และเข้านอนแต่หัวคำา่

ไม่อดหลับ อดนอน หรือฝืนทนทำางานติดต่อกันเป็นเวลานานๆ 

ไม่ออกกำาลังกายอย่างหักโหมและ ควรหลีกเลี่ยงกีฬาที่มีการ

ปะทะ เช่น รักบี้ ฟุตบอล ฟันดาบ ยูโด เทกวนโด เป็นต้น

  และในเวลาเดียวกัน ต้องพยายามหลีกเลี่ยงโอกาสที่จะได้

รับเชื้อโรคต่างๆ เข้ามา เช่น หลีกเลี่ยงที่ชุมชน ที่มีคนอัดแอ เช่น 

การแสดงคอนเสิรท์ ใหญ่ ๆ  หลีกเลี่ยงจากการเดินยำ่านำ้าในตลาด

ที่สกปรก การลุยนำ้าท่วมนำ้าขังที่สกปรก เป็นต้น และเมื่อใด

ก็ตามที่ผู้ป่วยมีการติดเชื้อ ไม่สบายควรรีบพบแพทย์ที่ดูแล ใน

ทันที เพื่อการดูแล รักษา ตนเองอย่างถูกต้อง และ รวดเร็ว

ก่อนที่การติดเชื้อจะลุกลาม และ สายเกินไปที่จะมานั่งเสียใจ

ในภายหลังครับ... 

กันไว้ดีกว่าแก้ จริงไหมครับ

ปัญหา ทางด้านโรคโลหิตจางนั้นยังไม่ได้รับการ

แก้ไขออกไปทั้งหมด ดังนั้นผู้ป่วยจึงยังมีปัญหา

เรื่องภูมิต้านทาน ที่ตำ่ากว่าคนปกติมีโอกาสติด

เชื้อ ได้ง่าย และ บ่อยครั้ง หากรับเชื้อมาแล้ว 

ผลจากการติดเชื้อก็มักจะรุนแรงกว่าคนทั่วๆไป

18



พฤษภาคม  สิงหาคม  2555

สารจากเพื่อนสมาชิก: คำาถามคำาตอบ

  พาหะฮีโมโกลบิน  อี

  ขอปรึกษาเรื่องผลเลือด 

  บังเอิญน้องสาวแนะนำาให้มาถามคุณหมอมาอีกทีนะครับ

ผมอยากให้คุณหมอช่วยดูผลเลือดของลูกชายให้หน่อยครับ 

เนื่องจากภรรยาผมแกวิตกกังวลเรื่องนี้มาก เลยให้โรงพยาบาล

จับตรวจเลือดดู หมอก็ไม่พูดอะไร ผมเองก็พยายามค้นคว้า

แต่ยอมรับว่าเข้าใจรายละเอียดลำาบากสำาหรับคนทั่วไปผลการ

ตรวจ (CBC, Hb type) ของลูกชาย ผมและภรรยาเป็นดังนี้ 

  ผมเองมีประวัติเลือดจางอยู่แล้ว แต่ไม่ซีดหรือผิดปกติใดๆ

ก่อนมีลูกก็เช็คกับคุณหมอแล้วครับ คุณหมอก็บอกสั้นๆว่าไม่มี

ปัญหา ส่วนตัวผมก็อยากทราบง่ายๆ แค่ว่า อนาคตลูกมีโอกาส

ผิดปกติเรื่องเลือดธาลัสซิเมียกว่าผมหรือไม่  

  ข้อมูลเพ่ิมเติมนะครับ ผมเกิด ท่ีสกลนคร ภรรยาเกิด ท่ีอุบล

ราชธานี ปัจจุบันผมอายุ 40 ปี ภรรยาอายุ 37 ปี ลูกชายคนเดียว

แรกเกิดไม่มีปัญหาตัวเหลืองหรือซีด ปัจจุบันพัฒนาการปกติ

สมวัยครับเราไม่เคยมีปัญหาเรื่องเกี่ยวกับเลือดเลยครับ รบกวน

คุณหมอหน่อยนะครับ ขอบคุณมากๆ ครับ 

  สรุปการแปลผลเลือดเป็นดังน้ีครับ ลูก เป็น พาหะฮีโมโกลบิน

อี เหมือนกับ แม่ ส่วนผลเลือดของคุณ (พ่อ) ปกติไม่เป็นพาหะ

ธาลัสซีเมีย ลูกของคุณไม่เป็นโรคธาลัสซีเมียครับ เป็นแค่พาหะ

ผู้เป็นพาหะจะใช้ชีวิตและมีพัฒนาการได้ปกติ ไม่ต้องกังวลนะครับ

แต่เวลาจะแต่งงานควรตรวจเลือดคู่ครองก่อนเพื่อที่จะทราบ

อัตราเสี่ยงและป้องกัน (หลีกเลี่ยง) การมีลูกเป็นโรคโลหิตจาง

ธาลัสซีเมีย 

  โฮโมซัยกัสฮีโมโกลบิน อี

  สวัสดีคะ ขอรับคำาปรึกษาด้วยนะคะ ลูกสาวอายุ 7 ขวบ ทาง

โรงเรียนมีการตรวจสุขภาพให้ ทางโรงเรียนแจ้งว่าจากการตรวจ

ความเข้มข้นของเลือดพบว่าลูกสาวมีเลือดจาง ได้ให้ยาบำารุง

เลือดมารับประทาน 1 เดือนหลังจากนั้นพาลูกไปโรงพยาบาล

คุณหมอเจาะเลือด ผลการตรวจคุณหมอบอกว่าเป็นโรคธาลัส

ซีเมีย อีอี (EE) แล้วมีภาวะโลหิตจางเนื่องจากขาดธาตุเหล็ก

ด้วยคะ ขอคำาแนะนำาในการดูแลลูกด้วยค่ะ ขอบคุณมากนะคะ

  ลูกสาวมีภาวะซีดจากการขาดธาตุเหล็ก ร่วมกับภาวะ

โฮโมซัยกัสฮีโมโกลบินอี (Hb EE) ต้องหาสาเหตุของการขาด

ธาตุเหล็กตัวอย่างเช่น มีการสูญเสียเลือดจากทางเดินอาหาร

เช่นมีพยาธิปากขอ ซึ่งการตรวจอุจจาระเพื่อดูไข่ของพยาธิจะ

ช่วยในการวินิจฉัยได้ หรือสาเหตุการขาดธาตุเหล็กจากการไม่

รับประทานอาหารที่มีธาตุเหล็กที่เพียงพอ เช่นไม่รับประทาน

ตับ เลือดหมู ไข่ โปรตีน ดังนั้นจึงควรปรึกษาแพทย์เพื่อหา

สาเหตุพร้อมกับรักษาโดยรับประทานยาบำารุงเลือด (ยาธาตุ

เหล็ก) อาการซีดจะดีขึ้นครับ 

  ส่วนโฮโมซัยกัสฮีโมโกลบิน อี เป็นภาวะฮีโมโกลบินผิดปกติ

ไม่ถือเป็นโรค เพราะจะซีดเล็กน้อย ไม่มีตับโต ไม่มีม้ามโต 

ทำางานหรือใช้ชีวิตได้ตามปกติ เนื่องจากผู้ที่เป็นโฮโมซัยกัสฮีโม

โกลบิน อี จะได้ยีนฮีโมโกลบิน อี จากพ่อและแม่ ดังนั้นภาวะนี้

จะยังคงอยู่ในคนๆนั้นตลอดไป เนื่องจากภาวะนี้มีซีดเล็กน้อย

ไม่จำาเป็นต้องรับประทานยาบำารุงเลือดหรือโฟลิค แต่เวลาจะ

แต่งงานต้องตรวจเลือดคู่ครองว่าเป็นพาหะเบต้าธาลัสซีเมีย

หรือไม่ ถ้าคู่แต่งงานเป็นพาหะเบต้าธาลัสซีเมีย บุตรจะมีโอกาส

50% เป็นโรคเบต้าธาลัสซีเมีย/ฮีโมโกลบิน อี และอีก 50% เป็น

พาหะฮีโมโกลบิน อี อ่านรายละเอียดเพิ่มเติมได้ในจุลสารฉบับ

ปีที่ 21 ฉบับที่ 1 ประจำาเดือน ม.ค.- เม.ย. 2555  

  ปรึกษาผลการตรวจ Hb typing

  สวัสดีคะดิฉันอยากจะขอคำาปรึกษาคุณหมอคะ หลังจาก

ที่ดิฉันและสามีไปตรวจเลือดเพื่อวางแผนจะมีบุตรได้ผลหลัง

การตรวจ Hb typing ตามที่ส่งมานี้คะ 

รศ.นพ.กิตติ  ต่อจรัส
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ดิฉันอยากทราบว่า 

 1. ต้องไปตรวจอะไรอีกบ้างเพื่อให้ได้ผลตรวจที่ครบถ้วน

  เพื่อที่จะนำามาวางแผนก่อนการตั้งครรภ ์

 2. ดิฉันต้องการจะมีบุตร จะยังพอมีโอกาสเป็นไปได้หรือไม่คะ?

 3. กรณีของดิฉัน Homozygous Hb E ทั้งคู่แบบนี้ IVF-PGD

  ช่วยได้มั้ยคะ 

 4. ดิฉันอยู่ที่จังหวัดทางภาคเหนือคะ เบื้องต้นคุณหมอมี

  สถาบันทางการแพทย์ใน กทม. หรือ ใกล้เคียงในภาคเหนือ

  แนะนำาบ้างรึเปล่าคะ ขอบพระคุณ คุณหมอมากคะ  

  กรณีของคุณและสามีเป็นโฮโมซัยกัสฮีโมโกบิน อี (Homo-

zygous Hb E) แต่ไม่เป็นพาหะของแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1 (with-

out α-thassemia 1) บุตรของคุณจะมีโอกาสเป็นโฮโมซัยกัส

ฮีโมโกบิน อี ทุกคน (100%) และไม่เป็นโรคฮีโมโกลบินบาร์ท

ฮัยดรอฟฟีตัลลิส ผู้ท่ีจะเป็นโรคน้ีต้องได้ยีนแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1

จากพ่อและแม่ ดังนั้นคุณและสามีไม่ต้องไปตรวจเพิ่มเติม

เกี่ยวกับธาลัสซีเมียผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการแค่นี้เพียง

พอสำาหรับการแปลผลแล้วครับ ไม่จำาเป็นต้องทำา IVF-PGD

(สำาหรับในภาคเหนือโรงพยาบาลของคณะมหาวิทยาลัยเชียงใหม่

สามารถให้บริการดังกล่าวได้) 

  เนื่องจากผลการตรวจพบว่าคุณมีภาวะซีด (Hb 7.9g/dL, 

Hct 26.2%) สาเหตุ มาจากการขาดธาตุเหล็กควรปรึกษาแพทย์

เพ่ือหาสาเหตุและรักษา  รายละเอียดเร่ืองโฮโมซัยกัสฮีโมโกบิน 

อี อ่านได้ในจุลสารฉบับปีที่ 21 ฉบับที่ 1 ประจำาเดือน ม.ค.- เม.ย. 

2555 หรือเข้าไปที่เว็บไซด์ www.thalassemia.or.th 

  การดูแลสุขภาพในโรคธาลัสซีเมีย

  สวัสดีคะ เป็นโรคธาลัสซีเมียชนิดเบต้า อี คะ ปกติความเข้ม

ข้นของเลือด 29-30 ค่ะ แต่ช่วงเดือน พ.ย 54 - ม.ค 55 ลดลง

เหลือ 26 เองคะ และตอนนี้มีอาการเวียนศรีษะ คลื่นไส้ ทั้งๆ 

ที่ทานอาหารได้ปกติ นอนหลับพักผ่อนปกติ เคยเวียนหัวและ

คลื่นไส้ แต่ถ้าได้พักผ่อนและทานอาหารเต็มที่ 2 วันก็อาการดี

ขึ้นทุกครั้ง (ความเข้มข้นเลือดไม่ตำ่ากว่า 28 ค่ะ) แต่ครั้งนี้ไม่รู้

สึกดีขึ้นเลย อยากทราบว่า 

 1. ต้องทำาอย่างไรความเข้มข้นของเลือดจะเพิ่มขึ้นได้เท่า

  เดิมคะ 

 2. อายุมีผลต่อความเข้มข้นของเลือดหรือไม่คะ (ตอนนี้อายุ 

  39 ปี) 

 3. เป็นเพราะไม่ได้ออกกำาลังกายด้วยใช่หรือไม่คะ 

  ข้อมูลเพิ่มเติม  ทำางานออฟฟิศคะ ไม่ค่อยได้ออกกำาลังกาย

รับประทานโฟเลตวันละเม็ดทุกวันตามหมอสั่ง เพิ่มวิตามินบี

คอมเพล็ก 1 เม็ด แล้วก็รับประทานเคอร์คิวมาซีอี 1 แคปซูล 

(ใน 1 แคปซูล ประกอบด้วยขม้ินชันผง 300 mg+กรดแอสคอร์บิค

20 mg+วิตามินอี แอซีเทต 10mg) น้ำามันตับปลา 500 mg และ

แคลเซียม 600 mg ทานวันละมื้อ หลังอาหารเช้า ไม่สูบบุหรี่ 

ไม่ดื่มแอลกอฮอล์ 

  ควรออกกำาลังกายตามความเหมาะสมไม่หักโหมจะทำา

ให้ร่ายกายสดชื่นมีการใช้พลังงาน เมื่อร่างกายเหนื่อยจะทำาให้

รับประทานอาหารได้มากขึ้น ถ้าร่างกายแข็งแรงจากการออก

กำาลังกายจะไม่เจ็บไข้หรือป่วยบ่อยๆ ภาวะซีดน่าจะดีขึ้นครับ

อายุที่สูงขึ้นไม่มีผลต่อความเข้มข้นของเลือดที่ลดลง ดังนั้นการ

ออกกำาลังกายจึงเป็นสิ่งจำาเป็น  

  การรับประทานโฟเลตช่วยทำาให้ร่างกายนำาไปสร้างเม็ด

เลือดทดแทนที่มีการแตกทำาลายมากกว่าปกติ วิตามินบี และ 

นำ้ามันตับปลา ช่วยเสริมส่วนที่ขาดหรือไม่เพียงพอ ขมิ้นชันและ

วิตามินอี ลดการแตกของเม็ดเลือด ส่วนแคลเซียมช่วยเสริม

การสร้างกระดูก การรับประทานยาดังกล่าวจะช่วยได้บ้าง

ครับ การไม่สูบบุหรี่และไม่ดื่มแอลกอฮอล์เป็นสิ่งที่ควร

ปฏิบัติ เพราะจะไม่ทำาให้ปอดและตับต้องทำาหน้าที่มากขึ้น 

  

  สวัสดีครับ ผมเองก็เป็นโรคธาลัสซีเมียเหมือนกัน ไม่ต้อง

รับเลือด แต่ก็ยังต้องกิน Folic Acid อยู่เป็นประจำาทุกวัน ผม

อยากสอบถามว่า นอกจากกิน Folic Acid แล้วยังจะต้องกิน

วิตามินอะไรเพิ่มอีกหรือไม่ครับ แล้วมีวิธีการดูแลรักษาตัวเอง

อย่างไรไม่ให้ตัวเหลือง และตาเหลืองครับ ขอบคุณล่วงหน้าครับ

    อาจรับประทานวิตามินรวม (multivitamin) เพิ่มเติมร่วม

กับโฟเลตก็ได้ แต่ถ้ารับประทานอาหารครบ 5 หมู่ ผลไม้สด

และผักสดอาจไม่จำาเป็นครับ การดูและสุขภาพประกอบด้วย

ออกกำาลังกายที่ไม่หักโหมตามสมควร งดดื่มสุรา เบียร์เพราะ

จะทำาให้หน้าที่การทำางานของตับแย่ลงมีอาการเหลือง (ดีซ่าน) 

มากขึ้น งดสูบบุหรี่ และถ้าเป็นไข้ไม่สบายควรไปพบแพทย์ครับ

  ก้อนที่เกิดจากการสร้างเม็ดเลือดนอกไขกระดูก

  ดิฉันมีบุตรชายเป็นเบต้าธาลัสซีเมียปัจจุบันอายุ 25 ปี ได้

รับการเติมเลือดตั้งแต่อายุเกือบ 3 ขวบ จนกระทั่งตัดม้ามเมื่อ

อายุ 6 ขวบ หลังจากนั้นก็ไม่ได้รับการเติมเลือดหากไม่จำาเป็น 

เนื่องจากได้รับคำาแนะนำาจากแพทย์ที่ตัดม้ามแต่ก็ได้รับการเติม

เลือดบ้างในกรณีที่ไม่สบาย และมีอาการซีดก็ไม่เกิน 5 ครั้งนะคะ 

ปัจจุบันนี้ได้ตัดถุงนำาดีแล้วเพราะเป็นนิ่วเมื่ออายุ 18 ป ี

  เมื่อปีที่ผ่านมา ประมาณกลางปี 2554 ลูกไม่สบายเป็นไข้

อยู่หลายวันประมาณเกือบสัปดาห์ และได้ไปโรงพยาบาล อำาเภอ

ม.ร. แพทย์ได้เอซเรย์และพบก้อนเนื้อใกล้ๆ กับปอด ดิฉันขอให้

แพทย์ส่งตัวรักษาที่โรงพยาบาล ในจังหวัด สรุปผลว่าก้อนเลือด
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นั้นเป็นก้อนเลือดที่เกิดจากธาลัสซีเมีย และจับอยู่ตามอวัยวะ

ต่างๆ ขอเรียนถามคุณหมอดังนี้ 

 1. ก้อนเลือดนั้นจะมีผลอย่างไรบ้างกับลูก 

 2. ควรรักษาอย่างไร? เพื่อให้ก้อนเลือดยุบลง และเป็นปกติ

  ขณะนี้ได้รับการเติมเลือกแล้ว 2 ครั้ง หลังจากทราบว่ามี

ก้อนเลือด และกำาลังจะเติมเลือดอีก 2 ครั้งก่อนพบแพทย์ครั้ง

ต่อไปในวันที่ 24 เมษายน 2555 

    หลังจากเติมเลือดไป 2 ครั้ง สังเกตเห็นว่าสีผิวของลูกคลำ้า

ขึ้น เขาขาดความมั่นใจ ผลการตรวจ Ferritin ได้ 1,000 กว่า

ควรได้รับยาขับเหล็กหรือยังคะดิฉันจะเฝ้ารอคำาตอบ  และหวัง

ว่าจะเป็นประโยชน์กับคนอื่นๆ ด้วยคะ 

  ก้อนที่กล่าวถึงคือ ก้อนที่เกิดจากการสร้างเม็ดเลือดนอก

ไขกระดูก หรือเรียกว่า erythropoietic mass บางครั้งเรียกว่า

extramedullary hematopoiesis mass พบในผู้ป่วยธาลัส-

ซีเมียที่ซีดเรื้อรังเช่นเบต้าธาลัสซีเมีย/ฮีโมโกลบิน อี หรือกลุ่ม

ธาลัสซีเมียอินเตอร์มีเดียชนิดอื่นๆ ตำาแหน่งที่พบบ่อยคือข้าง

กระดูกสันหลังในส่วนของช่องทรวงอก ถ้าก้อนใหญ่มากจะกด

ไขสันหลังผู้ป่วยจะมาด้วยแขนขาอ่อนแรงซึ่งเป็นภาวะเร่งด่วน

ท่ีต้องรีบให้การรักษาเช่นให้เลือดแบบให้ความเข้มข้นของเลือด

สูง (hypertransfusion) ที่ระดับประมาณ 30% ขอตอบคำา

ถามดังนี้ 

 1. ก้อนนี้ยังไม่ทำาให้เกิดอาการของการกดไขสันหลัง 

 2. ควรรักษาโดยการให้เลือดบ่อยขึ้นซึ่งขณะนี้แพทย์ที่ดูแล

  กำาลังรักษาอยู่แล้ว เพื่อให้ก้อนเลือดยุบลง จึงควรไปตามที่

  แพทย์นัดครับ 

 3. ควรปรึกษาแพทย์เพื่อเริ่มยาขับเหล็กได้เพราะระดับเฟอร์-

  ไรติน (ferritin) มากกว่า 1,000 ขอเป็นกำาลังใจให้คุณแม่

  และลูกครับ  

  อ่านเพิ่มเติมในจุลสารฯฉบับ ปีที่ 19 ฉบับที่ 2  ประจำาเดือน 

  พ.ค.-ส.ค 2553 หน้า 3-5 หรือท่ี www.thalassemia.or.th

ชุติกร พูลทรัพย์  อรินทร ปัจฉิมพิหงค์

การประชุม 

The 1st Pan-Asian Conference on Haemoglobinopathies

  เมื่อวันที่ 8-10 กุมภาพันธ์ 2555  ได้มีการจัดงาน 
The 1st Pan-Asian Conference on Haemoglobinopa-
thies Bangkok-Thailand  โดยสมาพันธ์ธาลัสซีเมียนานาชาติ
(Thalassemia International Federation, TIF) ณ โรงแรม
รอยัล ออร์คิด เชอราตัน 

  พวกเราเหล่าคณะทำางานภายใต้ชมรมโรคโลหิตจางธาลัส-
ซีเมียแห่งประเทศไทย ได้รับมอบความไว้วางใจจาก รศ.ดร.
นพ.วิปร วิประกษิต  และศ.นพ.สุทัศน์ ฟู่เจริญ  ให้มาช่วยต้อนรับ
แขกผู้มีเกียรติและพบกับสื่อมวลชนในวันนั้นด้วย  และอาจารย์
ได้แนะนำาให้พวกเรารู้จักกับ Mr.Panos Englezos ประธาน
สมาพันธ์ธาลัสซีเมียนานาชาติ (TIF) จากนั้นมีการแถลงข่าวต่อ
สื่อมวลชน โดยมี Mr.Panos Englezos, Dr. John B. 
Porter (UK), Dr. Androulla Eleftheriou, ศ.เกียรติคุณ 
พญ. คุณหญิงสุดสาคร ตู้จินดา (ประธานมูลนิธิโรคโลหิตจาง
ธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย)  ศ.นพ.สุทัศน์ ฟู่เจริญ  (หัวหน้าโครง
การวิจัยธาลัสซีเมียสถาบันวิจัยและพัฒนาวิทยาศาสตร์และ
เทคโนโลยี มหาวิทยาลัยมหิดล) ศ เกียรติคุณ พญ. ภัทรพร 
อิศรางกูร ณ อยุธยา (กรรมการบริหารมูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัส-
ซีเมียแห่งประเทศไทย) และ รศ.ดร.นพ.วิปร วิประกษิต (ภาค-
วิชากุมารเวชศาสตร์ คณะแพทย์ศาสตร์ ศิริราชพยาบาล) กล่าว
ถึงความเป็นมาและการรักษาโรคธาลัสซีเมีย  จุดประสงค์เพื่อให้
สื่อช่วยเผยแพร่ว่าโรคธาลัสซีเมียนั้น มีผู้ป่วยและผู้เป็นพาหะ
เป็นจำานวนมากในประเทศไทย และประเทศแถบเอเชียตะวัน
ออกเฉียงใต้ แต่เราสามารถป้องกันโรคนี้ได้  โดยการตรวจเลือด
ก่อนการตั้งครรภ์ TIF หวังว่าสื่อจะมีส่วนสำาคัญในการกระตุ้นให้
ประชาชนตื่นตัวรู้จักการป้องกัน  มิให้มีผู้ป่วยโรคนี้เพิ่มจำานวน
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มากขึ้นจากปัจจุบันได้  เพราะถ้าเป็นโรคนี้แล้วผู้ป่วยต้องรับ
การรักษาไปตลอดชีวิต ผู้ป่วย 1 คนต้องเสียค่าใช้จ่ายเป็น
จำานวนมาก  ทั้งยังหวังให้ภาครัฐจะให้ความสำาคัญในเรื่องโรค
ธาลัสซีเมียโดยส่งเสริมด้านการรักษาอย่างมีมาตรฐานและ
ทั่วถึงทุกจังหวัด  การรักษาที่ดีเป็นมาตรฐานจะช่วยให้ผู้ป่วย
แข็งแรง  มีคุณภาพชีวิตที่ดี  สามารถประกอบอาชีพได้  และใน
ตอนท้ายได้เปิดโอกาสให้ส่ือมวลชนได้สัมภาษณ์ผู้ป่วยโดยตรงว่า
ผู้ป่วยมีวิธีดูแลรักษาตัวเองอย่างไร  โดยการตอบของ คุณชุติกร 
พูลทรัพย์ (ประธานคณะทำางานชมรมผู้ป่วยฯภายใต้มูลนิธิแห่ง
ประเทศไทย) กล่าวว่า นอกจากการไปพบแพทย์ตามนัดอย่าง
สมำ่าเสมอ ยังต้องรู้จักดูแลตัวเองด้วยเช่น พักผ่อนให้เพียงพอ
(ไม่นอนดึก) ทานยาตามเวลา  ไม่รับประทานอาหารที่มีธาตุ
เหล็กสูง  เช่นเครื่องในสัตว์  เลือดต่างๆ  สาหร่ายทะเล ฯลฯ  
และหลีกเลี่ยงการเล่นกีฬาที่เสี่ยงต่อการล้มหรือเกิดการแตก
หักของกระดูก   

  ในตอนนี้ Mr.Panos ได้กล่าวเพิ่มเติมว่าหากผู้ป่วยได้รับ
การรักษาที่ดีอย่างเต็มที่  เชื่อว่าผู้ป่วยควรจะใช้ชีวิตได้เหมือน
คนปกติทุกอย่างโดยไม่ต้องมีข้อหลีกเลี่ยงใดๆ คำาพูดนี้ทำาให้
ผู้เขียนรู้สึกถึงความตั้งใจและมุ่งมั่นของ TIF ที่มีแนวคิดที่จะ
พัฒนาการรักษาให้แก่ผู้ป่วยอย่างแท้จริง ทำาให้รามีกำาลังใจและ
ถึงแม้ว่าการก้าวหน้าในการรักษาจะไม่ได้เกิดขึ้นในช่วงชีวิตของ
เราแต่ก็หวังว่าผู้ป่วยในรุ่นต่อไป จะได้รับประโยชน์จากการ
รักษานี้  เพื่อจะได้มีคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้น  มีความสุขมากขึ้น 
มีอาชีพ  ช่วยเหลือตัวเองและครอบครัวได้ และทำาประโยชน์ให้
สังคมได้ (นี่คือความหวังของพวกเรา) 
  ลำาดับต่อไปคือการเชิญแขกผู้มีเกียรติทุกท่านเข้าฟังบรรยาย
เกี่ยวกับโรคธาลัสซีเมีย โดยผู้บริหารและอาจารย์หมออีกหลาย
ท่าน  จากนั้นมีการฉายวีดีทัศน์ชีวประวัติ ศ.เกียรติคุณ พญ. คุณ
หญิงสุดสาคร ตู้จินดา  ที่เกือบทั้งชีวิตของท่านได้ทุ่มเทให้กับการ
ศึกษาโรคธาลัสซีเมียมาโดยตลอด  ท่านกล่าวว่าประเทศไทย
ของเราได้ค้นพบโรคธาลัสซีเมีย ชนิดเบต้า/อี เป็นประเทศแรก
ของโลก  จึงเป็นเครื่องยืนยันว่าท่านคือผู้มีความรู้  ความเชี่ยว
ชาญเรื่องธาลัสซีเมียอย่างแท้จริง  พวกเราประทับใจในความ

มุ่งมั่นของท่านมาก  ทั้งยังเป็นผู้ก่อตั้งและเป็นประธานมูลนิธิ
โรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย ตั้งแต่ พ.ศ. 2532 
มาจนถึงปัจจุบัน  พวกเราในนามคณะทำางานภายใต้ชมรมโรค
โลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย  ขอกราบขอบพระคุณ
ท่านไว้ ณ ที่นี้ด้วยคะ 
  หลังจากจบการบรรยายพวกเราคณะทำางานฯที่อยู่ในชุด
ไทยโบราณหลายสมัยและแสดงถึงเอกลักษณ์ของความเป็นไทย
ออกมายืนต้อนรับเพื่อนต่างชาติ  อาทิเช่น  ประเทศอินโดนีเซีย  
มาเลเซีย เวียดนาม เป็นต้น และติดเข็มกลัดที่ระลึกให้กับแขก
ที่มาร่วมงานทุกท่านอีกด้วย  ในความรู้สึกของผู้เขียนสำาหรับ
งานครั้งนี้คุณหมอผู้ดูแลรักษาพวกเราไม่ใช่แค่ต้องการให้เรามี
ส่วนร่วมในงานเท่านั้น แต่อยากให้ทุกคนที่มาในงานได้เห็นว่า
ผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาที่ดีจะแข็งแรง  ร่าเริงสดใส  สามารถทำา
กิจกรรมต่างๆ ได้ และได้เรียนรู้การทำางานร่วมกันกับผู้ป่วยด้วย
กัน เรียนรู้การทำางานกับส่วนรวมและคนอื่นได้  และถ้ามองให้

ลึกลงไปจะพบว่าผู้ป่วยยังมีศักยภาพ  มีไฟ  มีกำาลังใจที่จะต่อสู้
เพื่อให้สังคมได้รับรู้ว่าเรามีความสามารถที่จะสร้างสรรค์สิ่งดีๆ
ที่เป็นประโยชน์ได้อีกมาก  เราไม่ต้องการเป็นภาระของสังคม
ขอเพียงโอกาสให้ได้รับการรักษาที่ดีมีมาตรฐานอย่างต่อเนื่อง
มีทางเลือกเพิ่มอย่างทั่วถึงทุกที่ในประเทศ ทางคณะทำางาน
มีรูปบรรยากาศงานในวันนั้นมาฝากด้วยคะ เป็นยังไงกันบ้างคะ
รูปกิจกรรมที่คณะทำางานภายใต้ชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย
แห่งประเทศไทย  ได้ทำากันไปเมื่อวันนั้น 
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" มีคู่ ต้องดูเลือด " วันวาเลนไทน์ 14 กุมภาพันธ์ 2555

  อีกกิจกรรมที่คณะทำางานภายใต้ชมรมโรคโลหิตจางธาลัส-
ซีเมียแห่งประเทศไทย  ไปทำามาและอยากเล่ามากให้เพื่อนๆรู้
คือกิจกรรม " มีคู่ ต้องดูเลือด " ที่ทำากันใน วันวาเลนไทน์ 14 
กุมภาพันธ์ 2555 เป็นวันที่คณะทำางานฯต้องตื่นกันตั้งแต่เช้า
เพื่อไปทำาโครงการให้ความรู้ความเข้าใจแก่คู่สมรสที่มาจด
ทะเบียนสมรสในวันนั้นที่สำานักงานเขตบางรัก ซึ่งจัดที่บริษัท
บริหารสินทรัพย์ กรุงเทพพาณิชย์ จำากัด (บสก.) เพราะที่สำานัก
งานเขตมสีถานทีไ่มเ่อือ้อำานวยมากนกั  จงึมาจดัทีน่ีค่ณะทำางานฯ
มาถึงกันประมาณ 10.30 น.  คนเยอะมากบรรยากาศเต็มไป
ด้วยความสุขและรอยยิ้มของของคู่รักและเสียงเพลงคลอเบาๆ
ตลอดเวลา  
  คณะทำางานฯเห็นบรรยากาศแล้วก็แอบปลื้มและดีใจแทน
คู่รักทุกคู่ ความรักเป็นสิ่งสวยงาม และเป็นสิ่งที่ห้ามไม่ได้
เพราะเป็นธรรมชาติสำาหรับมนุษย์ทุกคน  เรามาในวันนี้เพื่อให้
ความรู้เร่ืองการควบคุมป้องกันโรคธาลัสซีเมีย และเชิญชวนคู่รัก
ตรวจเลือดกันก่อนตั้งครรภ์พร้อมแจกแผ่นพับเรื่องโรคธาลัส-
ซีเมียและมอบดอกกุหลาบให้คู่รักในวันนั้นด้วย  คณะทำางาน
รู้สึกภูมิใจและดีใจกับการทำางานเล็กๆแต่เป็นเรื่องใหญ่ในวันนั้น
เพราะมีคู่รักหลายคู่ที่ยังไม่มีความรู้  ความเข้าใจโรคธาลัสซีเมีย
เลยเพิ่งได้รู้จากพวกเราในวันนั้นอย่างน้อยลูกของเขาที่เกิดมาก็
จะไม่เป็นโรค  ถ้าได้ชวนกันไปตรวจเลือดและขอคำาแนะนำา
ปรึกษาจากแพทย์ก่อนคิดจะมีบุตร 
  สุดท้ายชมภาพบรรยากาศน่ารักๆ ของคู่รักและคณะทำา
งานฯ กันนะคะ 

พบกันใหม่ฉบับหน้าคะ
 คณะทำางานภายใต้ชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย  
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