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บรรณาธิการแถลง

รองศาสตราจารย์ นายแพทย์กิตติ  ต่อจรัส

บรรณาธิการ

	 ภาพจากปกของจุลสารชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียฉบับนี้ เป็นภาพดอกบัวตองบานสะพรั่ง

ในฤดูหนาวที่เป็นสถานที่ท่องเที่ยวที่ขึ้นชื่อของจังหวัดแม่ฮ่องสอน ต้อนรับเทศกาลปีใหม่ 2556 ปี

งูเล็ก เป็นการเริ่มต้นชีวิตใหม่พบสิ่งดีๆใหม่ๆ แม้ว่าวันเวลาจะผ่านไปไวเหลือเกินคณะบรรณาธิการ

จุลสารฯ ยังมุ่งมั่นที่จะทำ�จุลสารฯ ให้มีเนื้อหาสาระที่เป็นประโยชน์ เสริมสร้างองค์ความรู้ให้กับ

สมาชิก เป็นศูนย์รวมข้อมูลข่าวสารเกี่ยวกับโรคธาลัสซีเมีย ตอบปัญหาไขข้อข้องใจ และเป็นกำ�ลังใจ

ให้ผู้ป่วยและผู้ปกครองตลอดไป	

	 เนื้อหาในฉบับประกอบด้วยเรื่อง ฮีโมโกลบินเอ็ฟ เล่าเรื่องเลือดเรื่องฮีโมโกลบินตอนที่ 15 

สรุปการประชุมวิชาการประจำ�ปีครั้งที่ 5 ของชมรมธาลัสซีเมียโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ นอกจากนั้น

ยังมีกิจกรรมของมูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย ที่สำ�คัญโดยได้จัดงานนิทรรศการ

และงานประมูลผลงานศิลปกรรมการกุศล เพื่อนำ�รายได้มาใช้จ่ายเกี่ยวกับกิจกรรมของมูลนิธิฯ	

	 ในคอลัมน์สารจากเพื่อนสมาชิก ได้นำ�คำ�ถามจากเพื่อนสมาชิกที่ได้ถามผ่านทาง Face book 

มาลงเพื่อเป็นการเผยแพร่ให้สมาชิกที่ไม่ได้เข้าไปแสดงความคิดเห็นได้ทราบ นอกจากนั้นกลุ่มผู้ป่วย

ได้รวมตัวกันจัดทำ� “โครงการรวบรวมผู้ป่วยธาลัสซีเมียชาวไทย” มีวัตถุประสงค์เพื่อเป็นฐานข้อมูล

ของผู้ป่วยในการติดตามและให้ความช่วยเหลือระยะยาวต่อไป ทางคณะบรรณาธิการยินดีเป็น

สื่อกลางในการแจ้งข้อมูลข่าวสารให้เพื่อนสมาชิกฯ และเสนอข้อมูลเพื่อเป็นการเพิ่มพูนความรู้ใหม่

ที่ทันสมัยให้เพื่อนสมาชิกได้รับทราบ จึงอยากให้เพื่อนสมาชิกเขียนเรื่องมาเล่าสู่กันฟังมากๆ หรือแจ้ง

ข่าวสารได้ที่ Email: kittitcr@gmail.com หรือผ่านทางเว็บไซด์ www.thalassemia.or.th 	

	 ความสำ�เร็จของจุลสารฯ ฉบับนี้เกิดจากความร่วมมือร่วมใจของอาจารย์ทุกท่านที่ได้สละเวลา

เขียนบทความอันเป็นประโยชน์แก่เพ่ือนสมาชิก สุดท้ายน้ี ขอขอบคุณมูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย

แห่งประเทศไทย และบริษัทโนวาร์ตีส (ประเทศไทย) จำ�กัด ที่ให้การสนับสนุนการจัดทำ�จุลสารฯ

และขอสวัสดีปีใหม่กับเพื่อนๆ สมาชิกทุกท่านครับ 	

					   

พบกันใหม่ฉบับหน้า
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นพ.จักรกฤษณ์ เอื้อสุนทรวัฒนา  รศ.นพ.ธันยชัย สุระ

เล่าเรื่องเลือด ตอนที่ 15

3

( และครอบครัว )

	 สวัสดีปีใหม่แด่ผู้อ่านทุกท่านครับ ปีใหม่นี้ขอให้ทุกท่านได้
พบแต่สิ่งดีๆ นะครับ (เริ่มต้นจากบทความดีๆ ในจุลสารของ
เรานี่แหละ)	
	 ในตอนที่แล้วผมค้างไว้ว่า จะกลับมาเล่าเรื่องของส่วน
ประกอบที่อยู่ในเม็ดเลือดแดงฉบับนี้ ขอพูดถึงฮีโมโกลบินก็
แล้วกันนะครับ ความจริงเรื่องของฮีโมโกลบินนี้ ผมเคยเล่า
คร่าวๆไปนิดหน่อย เมื่อตอนที่สอง (ซึ่งเวลาก็ผ่านไปหลายปีแล้ว 
ไม่น่าเชื่อเลย) แต่เนื่องจากมันเป็นโมเลกุลที่น่าสนใจมาก ก็เลย
จะขอเอามาเล่าให้ละเอียดขึ้นอีกหน่อยนะครับ	
	 ถ้าถามเรื่องฮีโมโกลบินกับคนที่เคยเรียนวิชาชีววิทยามา
บ้าง ก็อาจจะได้คำ�ตอบว่ามันเป็นโปรตีนที่มีมากที่สุดในเม็ด
เลือดแดง (มีอยู่ประมาณ 95% ของโปรตีนทั้งหมดในเม็ด
เลือดแดง) มีธาตุเหล็กเป็นองค์ประกอบ ทำ�หน้าที่ลำ�เลียง
ออกซิเจนไปให้เนื้อเยื่อต่างๆ และเป็นสารที่ทำ�ให้เม็ดเลือด
แดงมีสีแดง (ซึ่งก็เป็นคำ�ตอบที่ถูกต้องทั้งหมดนะครับ) แต่
ความจริงมันยังมีเรื่องที่น่าสนใจมากกว่านั้นอีกครับ (ความจริง 

“ความจริง” มันน่าสนใจเสมอน่ะแหละ โดยเฉพาะความจริง
ประเภทที่ถูกซุกๆ เอาไว้ให้เรารู้แล้ว “เหยียบไว้” ต่อๆ กันไป!)
	 อันที่จริงฮีโมโกลบินและครอบครัวของมัน (“ครอบครัว” 
ในที่นี้หมายถึงโมเลกุลที่มีลักษณะคล้ายๆ กัน หรือมีความ
สัมพันธ์กันเชิงวิวัฒนาการ) เป็นโปรตีนที่โบราณมากครับ 
สามารถพบได้ในสิ่งมีชีวิตตั้งแต่แบคทีเรีย โปรโตซัว รา จนถึง
สัตว์มีกระดูกสันหลัง ทีนี้ เวลาเราพูดว่าโมเลกุลอะไรสักอย่าง
มันโบราณมาก อันนี้นอกจากจะมีความหมายตรงๆ ว่ามันเป็น
โมเลกุลที่พบได้ในสิ่งมีชีวิตตั้งแต่สมัยดึกดำ�บรรพ์ (ถึงได้เรียก
ว่าโบราณไง) แล้ว ยังมีความหมายแฝงว่ามันเป็นของที่มีความ
สำ�คัญต่อชีวิตมาก ถ้าขาดเธอไปชีวิตจะอยู่ไม่ได้ ประมาณ
นั้น (ขยายความอีกที อันนี้ก็เนื่องจากว่าโดยปกติแล้วเวลาที่มี
การถ่ายทอดทางพันธุกรรมจากพ่อแม่ไปยังรุ่นลูก มันมีโอกาส
จะเกิดการกลายพันธุ์ขึ้นมาได้นิดหน่อยเสมอ ทีนี้โดยปกติ
แล้วการกลายพันธ์ุมีแนวโน้มจะทำ�ให้โปรตีนทำ�งานได้แย่ลง
มากกว่าที่จะเสมอตัวหรือดีขึ้น (คือถ้าแจ็คพ็อตจริงๆ มันก็ดีขึ้น
ได้เหมือนกัน และอันนี้เป็นกลไกที่ทำ�ให้เกิดการวิวัฒนาการขึ้น
มาได้ แต่โดยส่วนใหญ่แล้วมันจะแย่ลงมากกว่า) ถ้าการกลาย
พันธุ์นี้ไปเกิดในยีนที่ควบคุมการสร้างโปรตีนที่มีความสำ�คัญ

สูง ลูกที่มียีนที่กลายพันธุ์นั้นก็จะมีชีวิตอยู่ไม่ได้ และยีนที่มี
การกลายพันธุ์อันนั้นก็จะถูกกำ�จัดไปโดยปริยาย สิ่งมีชีวิตที่มี
ชีวิตเหลือรอดอยู่จึงต้องมียีนที่ควบคุมการสร้างโปรตีนตัวนั้น
ที่มีลักษณะเหมือนเดิมอยู่เสมอ และเมื่อมีลูกมีหลานต่อๆ กัน
ไปเป็นเวลานานๆ โปรตีนนั้นก็ยังต้องมีลักษณะเหมือนเดิมอยู่
ด้วยเหตุผลเดียวกัน แต่ในทำ�นองกลับกัน ถ้าโปรตีนอันนั้นไม่
ได้มีความจำ�เป็นในสภาพแวดล้อมนั้นๆ ถึงจะมีการกลายพันธุ์
ทำ�ให้มันทำ�งานไม่ได้ก็จะไม่ได้ทำ�ให้เกิดผลเสียขึ้นมา มันจึง
สามารถถ่ายทอดต่อๆ ไปในรุ่นลูกหลานได้และเมื่อเวลาผ่านไป
ก็จะสะสมแต้มการกลายพันธุ์มากขึ้นเรื่อยๆ จนในที่สุดมันก็จะ
กลายเป็นเศษขยะยีนที่ทำ�งานไม่ได้อีกต่อไป ดังนั้นที่การเรา
เห็นโปรตีนที่มีการถ่ายทอดต่อๆ กันมาเป็นเวลานานมากๆ 
จึงเป็นตัวบอกว่าโปรตีนนั้นมีความสำ�คัญมากไปด้วย)	
	 ฮีโมโกลบินแต่ละโมเลกุล มักจะประกอบขึ้นจากโปรตีน
หลายโมเลกุลมารวมกัน สำ�หรับในสัตว์มีกระดูกสันหลังส่วน
ใหญ่แล้ว ฮีโมโกลบินจะประกอบด้วยหน่วยย่อยๆ ที่มีลักษณะ
คล้ายๆ กันสี่หน่วย แต่ละหน่วยประกอบด้วยโปรตีน “โกลบิน” 
(globin) ซึ่งมีลักษณะเป็นก้อน (คำ�ว่า globin มีที่มาจากคำ�
ละติน globus หมายถึงก้อนกลม)  ล้อมรอบสารชื่อ “ฮีม” (heme 
หรือ haem มาจากคำ�กรีก haima แปลว่าเลือด) หนึ่งโมเลกุล 
ฮีมนี้มีรูปร่างเป็นแผ่นแบนๆ ตรงกลางมีธาตุเหล็กอยู่ 1 อะตอม 
ซึ่งเป็นตำ�แหน่งที่จะใช้จับกับออกซิเจน ในฮีโมโกลบินแต่
ละโมเลกุลของคนทั่วไปที่พ้นวัยทารกไปแล้ว ส่วนใหญ่จะ
ประกอบด้วยโกลบินสองแบบ เรียกว่าแบบแอลฟ่าและเบต้า
(ตั้งชื่อตามอักษรกรีกสองตัวแรก โกลบินสองแบบนี้ต่างกัน
นิดหน่อย ซึ่งอันนี้ก็เป็นความบังเอิญทางวิวัฒนาการเหมือนกัน)
แบบละสองก้อน รวมกันเป็นสี่ก้อนพอดี  ดังนั้นฮีโมโกลบินแต่
ละโมเลกุลจะมีฮีมอยู่ 4 อัน และจะสามารถลำ�เลียงออกซิเจนได้ 
4 โมเลกุลเหมือนกัน	
	 ความจริงแล้ว ส่วนที่เก่าแก่มากจริงๆ ของฮีโมโกลบิน 
คือฮีม ซึ่งสารที่มีโครงสร้างคล้ายๆ กันกับมันสามารถพบได้ทั้ง
ในสิ่งมีชีวิตเซลล์เดียว พืช และสัตว์ (แปลว่าของเขาเก่าจริงๆ น่ะ) 
แต่ดูเหมือนว่าในสิ่งมีชีวิตชั้นตํ่า (ยังไม่ได้เป็นผู้ดี) จะใช้สารพวก
นี้เพื่อวัตถุประสงค์อื่น ไม่ใช่เพื่อนำ�ออกซิเจนไปให้ส่วนต่างๆ
ของร่างกายใช้	
	 ย้อนกลับไปประมาณ 3,800 ล้านปีก่อน สมัยนั้นโลกเพิ่ง
มีอายุราวๆ 700 ล้านปี และเพิ่งเริ่มมีสิ่งมีชีวิตเซลล์เดียวเกิดขึ้น
มา สมัยนั้นในบรรยากาศของโลกยังไม่มีออกซิเจน มีแต่ไอนํ้า 
ไนโตรเจน แก๊สมีเทน และแอมโมเนีย (น่าอยู่มากๆ) จึงเป็น
สวรรค์ของสิ่งมีชีวิตในยุคแรกๆ ที่เพิ่งเกิดขึ้นมาซึ่งสามารถใช้
ของพวกนี้ กับพวกสารประกอบของเหล็ก กำ�มะถัน และ
ไฮโดรเจน มาสร้างพลังงานได้โดยไม่ต้องทำ�งานหาอาหาร	
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แอลฟ่า

ฮีม
แอลฟ่า

เบต้า เบต้า

ภาพที่ 1 แบบจำ�ลองโครงสร้างโมเลกุล (ภาพบน) และแบบจำ�ลองพื้นผิวโมเลกุล (ภาพล่าง) 

ของ ฮีโมโกลบิน จะเห็นว่าใน ฮีโมโกลบิน แต่ละโมเลกุลจะประกอบด้วยหน่วยย่อยสี่หน่วย โดย

สองหน่วยเกิดจาก แอลฟ่าโกลบินรวมกับฮีม และอีกสองหน่วยเกิดจาก เบต้าโกลบินรวมกับฮีม 

(ในภาพล่างจะเห็นฮีมเพียงสองโมเลกุล เนื่องจากอีกสองโมเลกุลที่เหลือถูกโกลบินบังอยู่)	

ที่มา: 		  ข้อมูลตำ�แหน่งอะตอมจาก PDB: 2HHB สร้างภาพด้วยโปรแกรม PyMOL 1.5.0	
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ภาพที่ 2 แบบจำ�ลองโครงสร้างโมเลกุล (ด้านซ้าย) และแบบจำ�ลองพื้นผิวโมเลกุล (ด้านขวา) ของหน่วยย่อย

หนึ่งของฮีโมโกลบิน เมื่อยังไม่ได้จับกับออกซิเจน (ด้านบน) และเมื่อจับกับออกซิเจนแล้ว (ด้านล่าง) ถ้าใครตาดีๆ 

ก็จะเห็นว่าในรูปด้านบนมีอะตอมเหล็กที่ไม่ได้จับอะไรอยู่ตรงกลางรูปแค่ก้อนเดียว แต่รูปด้านล่างมีก้อนกลมๆ 

อีกสองก้อน (ซึ่งแทนออกซิเจน 1 โมเลกุล เพราะออกซิเจน 1 โมเลกุลประกอบด้วยออกซิเจน 2 อะตอม) 

แปะอยู่กับเหล็กด้วย และถ้าใครตาดียิ่งไปกว่านั้นอีกก็อาจจะเห็นว่ารูปร่างของโปรตีนโกลบินที่อยู่รอบๆ  มันก็เปลี่ยน

ไปนิดหน่อยด้วย ซึ่งเป็นผลจากการที่มีออกซิเจนมาจับกับฮีมนั่นเอง	

ที่มา: 		  ข้อมูลตำ�แหน่งอะตอมจาก PDB: 2HHB, 1HHO สร้างภาพด้วยโปรแกรม PyMOL 1.5.0	
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	 ราวๆ 500 ล้านปีต่อมา ก็เริ่มมีพวกสาหร่ายสีเขียวแกม

นํ้าเงิน (อันนี้มาจากคำ�เดิมว่า blue-green algae ปัจจุบันเรา

เรียกมันว่า cyanobacteria ซึ่งแปลตรงตัวก็คือแบคทีเรียที่

มีสีนํ้าเงินแกมเขียว เนื่องจากว่ามันเป็นแบคทีเรีย ไม่ได้เป็น

สาหร่ายจริงๆ แต่ผมเข้าใจว่าชื่อภาษาไทยยังไม่ได้เปลี่ยนตาม) 

ท่ีสามารถใช้แสงมาสร้างพลังงานข้ึนจากโมเลกุลของแก๊สไข่เน่า 

(hydrogen sulphide มันคือแก๊สท่ีมีกำ�มะถันเป็นองค์ประกอบ 

มีกลิ่นเหมือนไข่เน่า และพบได้ในไข่เน่าหรือในน้ำ�เสีย และเป็น

ตัวการทำ�ให้ไข่เน่ามีกลิ่นเหมือนกันกับไข่เน่านั่นเอง)	

	 เวลาผ่านไปอีกประมาณ 1,000-2,000 ล้านปี (ใครลบเลข

เก่งๆ บ้าง อันนี้ลบไปลบมาแล้วมันจะเท่ากับประมาณ 1,000

-2,000 ล้านปีก่อนนั่นเอง) พวกแบคทีเรียที่สังเคราะห์แสงได้นี้

บางตัวก็เริ่มเปลี่ยนมาใช้นํ้าเป็นวัตถุดิบในการสังเคราะห์แสง

แทนแก๊สไข่เน่า ซึ่งข้อได้เปรียบก็คือมีนํ้ามีอยู่มากมายในโลก

อย่างไรก็ตาม การเปล่ียนมาใช้น้ําในกระบวนการสังเคราะห์แสง

นี้ สร้างปัญหาที่รุนแรงขึ้นมาอย่างหนึ่ง คือมันปล่อยแก๊สพิษที่มี

อานุภาพทำ�ลายล้างสูงออกมา แก๊สที่ว่านี้ในปัจจุบันมนุษย์

ตั้งชื่อว่า ออกซิเจน		

	 ออกซิเจนมีความไวในการทำ�ปฏิกิริยากับสารอื่นๆ มากมัน

จึงเป็นพิษต่อสิ่งมีชีวิตในสมัยนั้น ที่ยังไม่สามารถจัดการกับ

ออกซิเจนที่เกิดขึ้นได้ เมื่อเวลาผ่านไป ออกซิเจนที่พวกสาหร่าย

สีเขียวแกมนํ้าเงินปล่อยออกมาก็เริ่มสะสมมากขึ้นเรื่อยๆ ใน

ระหว่างนั้น แบคทีเรียส่วนหนึ่งก็ยังใช้ชีวิตต่อไปแบบเดิมโดย

ไม่ได้สนใจจะลองใช้ผลิตภัณฑ์ใหม่ที่เกิดขึ้นมา (ในปัจจุบันก็ยัง

มีทายาทของแบคทีเรียพวกนี้อยู่ เราเรียกว่าแบคทีเรียที่ไม่ใช้

ออกซิเจน หรือ anaerobic bacteria ซ่ึงพวกน้ีถ้าโดนออกซิเจน

ในอากาศก็จะอยู่ไม่ค่อยได้) แต่แบคทีเรียอีกส่วนหนึ่งก็เริ่ม

พัฒนาความสามารถให้นำ�ออกซิเจนมาใช้ได้ ซึ่งนอกจากจะ

ทำ�ให้อยู่ในสภาพแวดล้อมที่มีออกซิเจนได้โดยไม่เป็นอะไรแล้ว

การที่มันสามารถนำ�ออกซิเจนมาใช้ได้ ยังทำ�ให้ได้รับพลังงาน

มากขึ้นด้วย แบคทีเรียกลุ่มนี้จึงออกลูกออกหลานมามากมาย

กลายเป็นสิ่งมีชิวิตส่วนใหญ่ในปัจจุบัน	

	 ความสามารถในการนำ�ออกซิเจนมาใช้นี้ ส่วนหนึ่งเกิดจาก

การที่มันสามารถสร้างสารในกลุ่มฮีมขึ้นมาได้ ดูเหมือนว่าใน

ตอนแรกสารในกลุ่มน้ีถูกสร้างข้ึนมาเพื่อใช้จับกับออกซิเจน

ไม่ให้เกิดเป็นอันตรายต่อเซลล์ แต่ต่อมา สิ่งมีชีวิตที่สามารถ

สร้างสารพวกนี้ได้ก็เอามันมาใช้ประโยชน์ในรูปแบบอื่นๆ เช่น 

เอามาสร้างพลังงาน เอามาเร่งปฏิกิริยาในการสร้างหรือ

ทำ�ลายสารอื่น หรือลำ�เลียงออกซิเจนไปยังที่ต่างๆ	

	 ความท่ีสารในกลุ่มฮีมมันมีมาตั้งแต่สมัยท่ีสิ่งมีชีวิตยังไม่ซับ

ซ้อนมาก มันจึงมีโครงสร้างที่ค่อนข้างจะง่ายๆ คือมีอะตอมเหล็ก

อยู่ตรงกลาง ล้อมรอบด้วยโมเลกุลแบนๆ เรียกว่าพอร์ไฟริน

(ขอนอกเรื่องหน่อย porphyrin มาจากคำ�กรีก porphyros

หมายถึงสีม่วง เนื่องจากสารในกลุ่มนี้บางตัวมีสีม่วง อันที่จริง 

คำ�ว่า porphyros ที่หมายถึงสีม่วงนี้ มีที่มาจากคำ�ว่า porphyra

ซึ่งเป็นชื่อของหอยจำ�พวกหอยสังข์ชนิดหนึ่ง พบแถบทะเล

เมดิเตอร์เรเนียน ซึ่งในสมัยโบราณคนแถวนั้นเขาเอาต่อมใต้

เหงือกของมันมาสกัดทำ�สีม่วงสำ�หรับย้อมผ้า แต่ด้วยความที่

หอยแต่ละตัวให้สีแค่นิดเดียว กว่าจะได้สีม่วงพอที่จะเอาไป

ย้อมผ้าสักผืนก็ต้องใช้หอยปริมาณมหาศาล ในสมัยนั้นผ้าสีม่วง

จึงมีราคาแพงลิบลิ่ว มีแต่ชนชั้นปกครองที่จะใช้ได้ ถ้าใครดูหนัง

เกี่ยวกับสมัยโรมัน อาจจะเห็นว่าจักรพรรดิโรมันชอบใส่เสื้อผ้า

สีม่วงก็เป็นด้วยสาเหตุนี้นั่นเอง ไม่ใช่ว่าเป็นเพราะเป็นเกย์

แต่อย่างใด ถึงจะมีจักรพรรดิโรมันจำ�นวนหนึ่งเป็นเกย์ก็เถอะ

นอกจากนี้ชื่อของหอย porphyra นี้ยังเป็นที่มาของคำ�ว่า 

purpura (“เพอร์เพอรา” = สีม่วง) ในภาษาละติน ซึ่งเป็นที่มา

ของคำ�ว่า purple (“เพอร์เพิล” = สีม่วง) ในภาษาอังกฤษใน

ปัจจุบันอีกด้วย) โครงสร้างลักษณะที่มีวงพอร์ไฟรินล้อมรอบ

อะตอมโลหะนี้ยังถูกนำ�ไปใช้ในงานอื่นนอกจากฮีมด้วย เช่น 

คลอโรฟิลล์ ซึ่งเป็นสารสีเขียวในพืช และเป็นสารที่พืชใช้ใน

การสังเคราะห์แสง ก็มีโครงสร้างลักษณะเดียวกัน แต่ในกรณีนี้

อะตอมโลหะตรงกลางจะเป็นแมกนีเซียม ไม่ใช่เหล็กอย่างในฮีม
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ภาพที่ 3 	 เปรียบเทียบโครงสร้างระหว่าง ฮีมบี กับ คลอโรฟิลล์เอ ด้านซ้ายสุดเป็นสูตรโครงสร้างทางเคมี (ถ้าไม่ระบุเป็นอย่าง

อื่น มุมแต่ละมุมในสูตรจะแทนอะตอมของคาร์บอน, ตัว H แทน ไฮโดรเจน, O แทนออกซิเจน, N แทนไนโตรเจน, Fe แทน

เหล็ก, Mg แทนแมกนีเซียม) ตรงกลางเป็นแบบจำ�ลองโมเลกุลแบบ “กิ่ง” (stick model) และด้านขวาเป็นแบบจำ�ลองโมเลกุล

แบบเต็มพื้นที่ (space-filling model ซึ่งแบบจำ�ลองแบบนี้จะแสดงรูปร่างสามมิติโดยประมาณของโมเลกุล) จะเห็นว่าสาร

ทั้งสองชนิดนี้มีความคล้ายคลึงกันมาก และจะเห็นว่าทั้งคู่มีอะตอมของโลหะอยู่ตรงกลาง (ในฮีมเป็นเหล็กส่วนในคลอโรฟิลล์

เป็นแมกนีเซียม)	

หมายเหตุ: 	 ฮีมในรูปนี้อาจจะดูไม่เหมือนกับในรูปที่แล้ว อันนี้ก็เป็นเพราะในรูปนี้เป็นภาพหน้าตรงของฮีม ส่วนในรูปที่แล้วเป็นภาพด้านข้างๆ ครับ	

ที่มา: 		  ข้อมูลตำ�แหน่งอะตอม PDB: HEB, CLA สร้างภาพด้วยโปรแกรม PyMOL 1.5.0	

ฮีม

คลอโรฟิลล์
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ภาพที่ 4 	 เปรียบเทียบโครงสร้างระหว่างไมโอโกลบิน (ด้านบน) กับไซโตโครม ซี (ด้านล่าง) โดยทางด้านซ้ายแสดงแบบจำ�ลอง

โครงสร้างโมเลกุล ซึ่งจะแสดงแนวแกนของโปรตีน ส่วนด้านขวาเป็นแบบจำ�ลองพื้นผิวของโมเลกุล จะเห็นว่าทั้งไมโอโกลบิน

และไซโตโครม ซี มีโครงสร้างคล้ายๆ กัน คือมีโปรตีน (ส่วนที่ดูเป็นเกลียวๆ ในแบบจำ�ลองแบบริบบิ้น) ล้อมอยู่รอบๆ ฮีม

ที่มา: 		  ข้อมูลตำ�แหน่งอะตอม PDB: 1MBN, 3CYT สร้างภาพด้วยโปรแกรม PyMOL 1.5.0	
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ฮีโมโกลบินในถั่ว

	 เอาเรื่องประหลาดมาเล่าอีกแล้ว เชื่อไหมครับว่าในต้นถั่ว

ก็มีฮีโมโกลบิน (คุณผู้อ่านคงจะเชื่ออยู่แล้ว เพราะผมออกจะเป็น

คนดี ไม่เคยโกหกใครถ้าไม่จำ�เป็น)	

	 อันนี้ไม่ได้แปลว่าในถั่วมีเลือด แต่เจ้าโปรตีนที่เรียกว่า 

leghemoglobin (“เล็กฮีโมโกลบิน” มาจากคำ�ว่า legume ซึ่ง

แปลว่าถั่ว รวมกับ hemoglobin ที่แปลว่าฮีโมโกลบิน) นี้เป็น

โปรตีน ที่อยู่ในปมรากของต้นถั่ว ทำ�หน้าที่ที่น่าสนใจมากครับ	

	 เวลาเรียนวิชาการเกษตร เราก็จะเคยได้ยินกันว่าการปลูกถั่ว

จะช่วยบำ�รุงดิน เพราะแบคทีเรียพวกไรโซเบียม ที่ปมรากถั่ว

สามารถตรึงไนโตรเจนในอากาศเอามาเป็นปุ๋ยได้ การทำ�งานของ

แบคทีเรียที่ปมรากถั่วนี้ ต้องอาศัยโปรตีนกลุ่ม leghemoglobin

ซึ่งจะทำ�หน้าที่คอยจับเอาออกซิเจน มาให้กับมันใช้หายใจ และใน

ขณะเดียวกัน ก็ควบคุมไม่ให้มีออกซิเจนอิสระ ไปกวนการทำ�งาน

ของเอ็นไซม์ ที่ทำ�หน้าที่ตรึงไนโตรเจนของมันด้วย	

	 ที่มาของโปรตีน leghemoglobin ในปมรากถั่วก็น่าสนใจ

ครับคือส่วนที่เป็น โกลบิน จะถูกสร้างโดยต้นถั่ว แต่ดูเหมือนว่า

ส่วนที่เป็น ฮีม จะถูกสร้างโดย แบคทีเรีย จัดว่าร่วมแรงร่วมใจกันดี

เป็นที่สุด	
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มาใส่เนื้อทำ�ให้สีมันแดงสวยมากขึ้น ไม่คลํ้าลงแม้จะเก่า) แล้ว 
มันยังช่วยจับเอาออกซิเจนจากในเลือดมาให้กล้ามเนื้อใช้ด้วย
หรือโปรตีนชื่อไซโตโครม ซี ซึ่งทำ�หน้าที่เร่งปฏิกิริยาในอวัยวะ
ของเซลล์ที่ชื่อไมโตคอนเดรีย โดยไม่ได้ยุ่งกับออกซิเจน	
	 ถ้าดูจากในภาพที่ 4 จะเห็นว่าไมโอโกลบิน 1 โมเลกุล มี
หน่วยย่อยเพียงหน่วยเดียว ในขณะที่ฮีโมโกลบินมีถึง 4 หน่วย 
ความแตกต่างอันนี้จริงๆ แล้วส่งผลที่น่าสนใจและมีประโยชน์
ต่อร่างกายมาก เพราะการท่ีฮีโมโกลบินประกอบข้ึนจาก 4 หน่วย
ย่อยนี้ ทำ�ให้ความสามารถในการจับกับออกซิเจนของมันดู
เหมือนจะไม่เป็นไปตามสมดุลทางเคมีตามปกติ คือในสารทั่วๆ 
ไป ถ้าตัวไหนจับกับออกซิเจนได้ดี มันจะไม่ค่อยยอมปล่อย
ออกซิเจนออกมา แต่ถ้ามันปล่อยออกซิเจนได้ดี มันจะจับ
ออกซิเจนไม่ค่อยได้ จะเห็นได้ว่าพฤติกรรมทั้งสองแบบนี้ จะไม่
ค่อยจะมีประสิทธิภาพเท่าไรในร่างกาย เพราะจริงๆ แล้วเราจะ
ต้องการให้ฮีโมโกลบินจับกับออกซิเจนได้ดีมากๆ เมื่อมันอยู่
ที่ปอด เพื่อให้มีออกซิเจนสะสมอยู่ในเลือดมากๆ จะได้เอาไป
เลี้ยงส่วนอื่นๆ ของร่างกายได้ดี แต่เมื่อมันไปถึงปลายทาง
แล้วมันจะต้องปล่อยออกซิเจนออกมาให้ได้มากที่สุด เพื่อให้
อวัยวะต่างๆ มีออกซิเจนใช้งาน (ลองนึกถึง ถ้าคนส่งของเอา
ของมาถึงหน้าประตูบ้าน เสร็จแล้วเกิดเปลี่ยนใจไม่ให้ของแก่
ผู้รับ ก็คงจะไม่ค่อยมีประโยชน์เท่าไร) แต่สำ�หรับฮีโมโกลบิน
ในสภาพแวดล้อมที่มีออกซิเจนสูงอย่างในปอด เมื่อมีออกซิเจน
มาจับกับหน่วยย่อยหนึ่ง มันจะทำ�ให้หน่วยย่อยที่เหลือมีการ
เปลี่ยนแปลงรูปร่างเล็กน้อย ทำ�ให้ออกซิเจนสามารถจับกับ
หน่วยย่อยที่เหลืออีกสามหน่วยได้ง่ายขึ้น ในทำ�นองกลับกัน
ในสภาพแวดล้อมที่มีออกซิเจนต่ำ�เช่นในกล้ามเนื้อ เมื่อหน่วย
ย่อยหนึ่งของฮีโมโกลบินเสียออกซิเจนไป หน่วยย่อยที่เหลือก็
จะรักษาออกซิเจนเอาไว้ไม่ค่อยได้อีกด้วย มันจึงสามารถปล่อย
ออกซิเจนออกมาได้ดีในสภาวะนี้ (กลไกเกี่ยวกับการเปลี่ยน
แปลงรูปร่างนี้มีรายละเอียดค่อนข้างมาก และในปัจจุบันก็ยัง
ไม่ได้ข้อสรุปที่แน่นอนว่ามันเกิดขึ้นอย่างไรกันแน่ แต่เอาเป็น
ว่าคร่าวๆ เป็นอย่างนี้ก็แล้วกันครับ)	
	 คิดว่าเริ่มจะยาวแล้ว ฉบับนี้พอแค่นี้ก็แล้วกันนะครับ 
พบกันใหม่ฉบับหน้าครับ สวัสดีครับ	  
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รศ.นพ.กิตติ  ต่อจรัส

	 ฮีโมโกลบิน คืออะไร	
	 ฮีโมโกลบิน (hemoglobin หรือคำ�ย่อคือ Hb) คือสารที่เป็น
ส่วนประกอบท่ีสำ�คัญในเม็ดเลือดแดง (red blood cell) ทำ�หน้า
ที่นำ�ออกซิเจน (O

2
)  ไปสู่ส่วนต่างของร่างกาย โครงสร้างโมเลกุล

ของฮีโมโกลบินประกอบสายโปรตีนที่เรียกว่า   โปลีเป็ปไตด์ 
(polypeptide) เรียกสั้นๆว่าสายโกลบิน (globin) กับกลุ่มของ
ฮีม (heme group) ส่วนของฮีมจะมีพอร์ไฟริน (porphyrin) 
กับเหล็ก (iron หรือ Fe) จับอยู่ในส่วนของเหล็ก จะจับกับ
ออกซิเจนเพื่อนำ�ไปเลี้ยงส่วนต่างๆของร่างกาย	
	 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 ตั้งแต่เริ่มแรกเป็นลำ�ดับ
ดังนี้ ภายหลังเซลล์สืบพันธ์เพศชายหรืออสุจิ (sperm) ปฏิสนธิ
กับเซลล์สืบพันธ์เพศหญิงหรือไข่ (egg) จะเกิดเป็นตัวอ่อนที่
เรียกว่า เอ็มบริโอ (embryo) ซึ่งจะมีการสร้างฮีโมโกลบินของ
ตัวอ่อน (embryonal hemoglobin) ทำ�หน้าที่เป็นลำ�ดับแรก 
ต่อมาเมื่ออายุครรภ์ได้ 7-10 สัปดาห์จะสร้าง Hb F บางครั้ง
จะเรียกอีกอย่างหนึ่งว่า ฟีตัลฮีโมโกลบิน (fetal hemoglobin) 
คำ�ว่า fetus หมายถึงทารก เมื่อทารกในครรภ์อายุได้ประมาณ 
7 เดือน ทารกจะมี Hb F ซึ่งจะทำ�หน้าที่นำ� 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 ตามลำ�ดับ	
	 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%	
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	 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 ภายใต้การกำ�กับของ 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 ภาวะนี้ทำ�ให้มี

การสร้าง Hb F สูง อาการไม่รุนแรง ซีดไม่มาก สาเหตุหรือ

พยาธิสภาพ มีได้หลายอย่างเช่น จากการผ่าเหล่าของยีนแกรมา

โกลบินยีน (single point mutation of γ-globin gene 

promotor) หรือจากการขาดหายไปกลุ่มเบต้าโกลบินยีน

(β-globin gene cluster) ทำ�ให้มีการขาดหายไปของ δ และ 

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

ปริมาณ 9.9% และ17.2-20.0% ตามลำ�ดับ ผู้ที่เป็นพาหะของ 

HPFP จะไม่มีอาการอะไร ซีดเล็กน้อย MCV ตํ่าเล็กน้อย 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

ฮีโมโกลบินอียีนตามลำ�ดับ อาการทางคลินิกจะไม่รุนแรงตรวจ

ทางห้องปฏิบัติการพบ ซีดเล็กน้อย ขนาดเม็ดเลือดแดง (mean 

corpuscular volume หรือ MCV) ตํ่าเล็กน้อย ตรวจเสมียร์

เลือดพบเม็ดเลือดแดงติดสีจาง (hypochromic) มีขนาดเล็ก 

(microcytosis) ตรวจชนิดของฮีโมโกลบิน (Hb type) จะพบ 

Hb  A  A
2
 F และ Hb E F ตามลำ�ดับ ผู้ป่วยไม่จำ�เป็นต้องได้รับเลือด 

(non-transfusion dependent) การดำ�เนินชีวิตใกล้เคียงปกติ

	

	 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 จึงมีความจำ�เป็นต้อง

ให้การวินิจฉัยที่ถูกต้องเพื่อจะได้วางแผนการรักษาต่อไป	

	

	 เอกสารอ้างอิง	

	 1.	 Stephens AD, Angastiniotis M, Baysal E, Chan V, 

Davis B, Fucharoen S, et al. ICSH recommendations for the 

measurement of haemoglobin F. Int J Lab Hematol. 2012 

Feb;34(1):14-20.	

	 2.	 Carrocini GC, Zamaro PJ, Bonini-Domingos CR. What 

influences Hb fetal production in adulthood? Rev Bras Hematol 

Hemoter. 2011;33(3):231-6.	

	 3.	 Panyasai S, Fucharoen S, Surapot S, Fucharoen G, 

Sanchaisuriya K. Molecular basis and hematologic charac-

terization of deltabeta-thalassemia and hereditary persistence 

of fetal hemoglobin in Thailand. Haematologica. 2004 Jul;89

(7):777-81.	

	 4.	 Fucharoen S, Fucharoen G, Sanchaisuriya K, Surapot 

S. Molecular characterization of thalassemia intermedia 

associated with HPFH-6/beta-thalassemia and HPFH-6/Hb E 

in Thai patients. Acta Haematol. 2002;108(3):157-61.	
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สารจากเพื่อนสมาชิก: คำ�ถามคำ�ตอบ รศ.นพ.กิตติ  ต่อจรัส

ปัญหาค่าใช้จ่ายการักษาธาลัสซีเมีย

	 กราบเรียน รองศาสตราจารย์นายแพทย์ กิตติ  ต่อจรัส 

เนื่องจากกระผมป่วยเป็นโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียได้รับเลือดมา

ตั้งแต่อายุ 2 ขวบ หมอที่โรงพยาบาลจังหวัดจะนัดไปให้เลือด 

3-4 เดือนต่อครั้งหนึ่ง ตอนนี้กระผมอายุ 30 ปี ก็ยังได้รับเลือด

เหมือนเดิม การไปเติมเลือดแต่ละครั้งต้องเสียค่าใช้จ่ายในการ

เดินทางไปรักษาที่โรงพยาบาลจังหวัดเป็นจำ�นวนไม่น้อยเลย

ครับ ทางบ้านของกระผมก็ยากจน กระผมจึงอยากเรียนคุณ

หมอ จะมีวิธีการอย่างไรที่จะเสนอแนะชมรมโรคโลหิตจางธาลัส

ซีเมียแห่งประเทศไทยให้คณะกรรมการที่รับผิดชอบในเรื่องนี้

พิจารณาบรรจุให้โรคโลหิตจางธาลัสซีเมียได้รับเงินสนับสนุน

เงินเบี้ยเลี้ยงชีพแบบคนพิการครับ โรคโลหิตจางธาลัสซีเมียก็ไม่

แตกต่างกับคนพิการเท่าไรนักครับ คือว่าร่างกายไม่สมบูรณ์ แข้ง

ขาก็ไม่ตรง คดโค้งโก่งไม่แข็งแรง สุขภาพอ่อนแอ ไม่มีแรง ทำ�งาน

หนักเหมือนคนทั่วไปก็ไม่ได้ครับเพราะมันเหนื่อยและหอบง่าย

ครับ กระผมหวังว่าจดหมายฉบับนี้คงจะเป็นกระบอกเสียงเล็กๆ 

จากประชาชนคนยากจนที่ป่วยเป็นโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย 

เพื่อให้คณะกรรมการที่รับผิดชอบในเรื่องนี้พิจารณาด้วยครับ

สุดท้ายนี้กระผมก็มีเรื่องเสนอคุณหมอเท่านี้ครับ	

ขอแสดงความเคารพอย่างสูง

นายธาลัสซีเมีย

	 เรียนนายธาลัสซีเมียที่นับถือ	

	 ผมยินดีเป็นสื่อกลางผ่านจุลสารฯ เรื่องค่าเดินทางและค่า

เบี้ยเลี้ยงชีพของผู้ป่วยธาลัสซีเมียให้ครับ สมาชิกชมรม พ่อ แม่ 

ผู้ปกครองและ ผู้ป่วย ต้องรวมตัวกันเรียกร้องรัฐบาลผ่านทาง

กระทรวงสาธารณสุขเนื่องจากเป็นผู้ได้รับผลกระทบโดยตรง 

ข้อเรียกร้องนี้จะมีนํ้าหนักและ รัฐบาลน่าจะต้องรับฟังนำ�ไป

แก้ไขครับ ขอแสดงความชื่นชมกับคุณด้วยที่ดูแลสุขภาพและ

ไปพบแพทย์สมํ่าเสมอทุก 3-4 เดือน นับเป็นตัวอย่างผู้ป่วยที่ดี

ครับ หมอขอให้มีสุขภาพพลานามัยแข็งแรงตลอดไปครับ	

นพ.กิตติ

	 เรียน คุณหมอกิตติ ที่เคารพ	  

	 หลานชายไปตรวจเลือดมาคะแล้ว คุณหมอบอกว่าเป็นโรค

ธาลัสซีเมีย ที่บ้านทุกคนกังวลใจเป็นอย่างมาก  หนูจึงขอกราบ

เรียนถามเรื่องผลการตรวจเลือดคะ รายละเอียดมีดังนี้คะ

แล้วหลานหนูเป็นธาลัสซีเมียหรือเปล่าคะ มีอาการรุนแรงมาก

น้อยอย่างไร หนูควรทำ�อย่างไรต่อไปดีคะ กรุณาให้คำ�แนะ

นำ�หนูด้วย  กราบขอบพระคุณเป็นอย่างสูงคะ	

	 WBC   19,530   cells/cu.mm	
    	RBC   	5.81
    	Hb   	 9.6  	 g/dl
    	HCT    29.8  	%
    	MCV   51.3   fL
    	MCH   16.5   pg
    	MCHC 32.2   g/dl
   	Platelets count   548,000/cu.mm
    	Neutrophil  	13.3%
    	Lymphocyte  79.3%
    	Monocyte 	 6.0%
    	Eosinophil   	1.2%
    	Basophil   	 0.2%
   	Rbc morphology	 Anisocytosis 2+, Microcyte  1+,
	 Macrocyte 1+, Poikilocytosis 2+, Ovalocyte 
	 (Elliptocyte) 1+, Burr cell Few, Schistocyte 1+, 		
	 Target cell 1+, Spherocyte Few
    	OF     Positive
    	DCIP   Negative
    	Hb typing  A

2
 A  Bart's H with CS

    	% A
2
 	0.6

    	% F 	 7.7
    	% A 	 61.0
    	% Bart's 	19.6   
    	Interpretation 	 Hb H-CS disease
					         จาก คุณ ก.

	 เรียนคุณ ก.ที่นับถือ	

	 จากผลเลือดหลานชายเป็นโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียชนิด

ฮีโมโกลบินเอ็ชคอนสแตนสปริง (Hb H-CS disease) อาการ

จะรุนแรงน้อยถึงปานกลาง จะซีดลงกว่านี้ถ้าติดเชื้อหรือมีไข้ 

ความเข้มข้นของเลือดขณะนี้ (HCT 29.8 %) ไม่ต้องให้เลือด 

ดูแลสุขภาพให้ดีเหมือเด็กปกติรับวัคซีนตามเกณฑ์ที่ควรได้ รับ

ประทานผักสีเขียว ผลไม้สด หลีกเลี่ยงหรืองดอาหารที่มีธาตุ

เหล็กสูงเช่น ตับ เลือดหมู ฯลฯ ถ้ามีไข้รีบไปพบแพทย์เพื่อ

รักษาและหาสาเหตุของไข้ ควรติดตามการรักษากับแพทย์เพื่อ

แปลผลเลือด Hb type
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ตรวจเลือดเป็นระยะ รับประทาน 1 โฟลิควันละ เม็ด สามารถ

อ่านเพ่ิมเติมที่เว็บของ	  มูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่ง

ประเทศไทย ท่ี http://www.thalassemia.or.th/thal-book/

alpha-thalassemia/alpha-thalassemia-23-27.pdf

นพ.กิตติ

	 ขอกราบขอบพระคุณ คุณหมอมากคะที่กรุณาตอบคำ�ถาม

ของหนู หนูรบกวนเรียนถามอีกหนึ่งเรื่องคะ อาการรุนแรงน้อย

ถึงปานกลางนี้จะทำ�ให้ม้าม และตับโตหรือเปล่าค่ะ เพราะ

หลานชายของหนู ท้องจะโตคะ หนูดูเหมือนท้องเขาจะโตกว่า

เด็กอื่นๆ คะ แล้วแบบนี้ก็สามารถรักษาที่โรงพยาบาลประจำ�

อำ�เภอได้ใช่หรือไม่คะ เพราะหนูอยู่ต่างจังหวัด แล้วคุณหมอ

ที่นี่เขาก็อธิบายอาการของโรคไม่ค่อยละเอียดมากนัก หนูจึง

กังวลถึงความรุนแรงของโรคนี้คะ	

ขอกราบขอบพระคุณอีกครั้งคะ

	

	 สามารถรักษาที่รพ.อำ�เภอได้ เพราะน่าจะมีอาการน้อย

ไม่ต้องรับเลือดแพทย์ที่ รพ.อำ�เภอ สามารถตรวจร่างกายและ

บอกได้ว่าม้ามตับโตหรือไม่ ติดตามการรักษากับคุณหมอที่

รพ.อำ�เภอดีที่สุดแล้ว ถ้าเกินความสามารถ แพทย์มีระบบส่ง

ต่อมา รพ.จังหวัด และ รพ.ศูนย์ ตามลำ�ดับครับ	

นพ.กิตติ

	 เรียน  คุณหมอที่เคารพ	  
	 หนูขอรบกวนสอบถามคะ วันนี้คุณหมอนัดหลานชาย
ไปตรวจเลือด พบว่าค่า HCT มีค่าเท่ากับ 25% และคุณหมอ
แจ้งว่าตํ่ากว่าคราวที่แล้ว (คราวก่อน 29%) ถ้าในครั้งต่อไปที่
นัดค่าตํ่ากว่านี้ อาจต้องให้เลือด หนูจึงอยากสอบถามว่า มีวิธี
การดูแลอย่างไร ที่จะไม่ทำ�ให้เกล็ดเลือดตํ่าไปกว่านี้ (หลานก็
ทานยาโฟลิค ทุกวันไม่เคยขาดนะคะ) และวิธีการทานยาโฟลิค 
มีข้อห้ามอะไรบ้างไหมคะ เช่น ห้ามกินพร้อมกับนม หรืออย่าง
อื่นๆ แล้วถ้าต้องให้เลือด จะอันตรายไหมคะ หนูเห็นว่าเขายังเด็ก
มากคะ (อายุ 1 ปี 3 เดือน)	  

ขอความกรุณาช่วยตอบด้วยคะ
ขอบพระคุณอย่างสูงคะ

	 2. 	 ค่า Hct คือค่าความเข้มข้นของเลือด	 ไม่ใช่เกล็ดเลือด
		  ครับ	
	 3.	 ถ้าเป็นโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย การรับประทาน
		  ยาโฟลิค เป็นการช่วยทำ�ให้ร่างกายนำ� โฟลิไปสร้าง
		  เม็ดเลือดแดง แต่ไม่ได้ทำ�ให้ภาวะซีดดีขึ้น ถ้าซีดมาก
		  เช่นมีค่าความเข้มข้นของเลือด (Hct) น้อยกว่า 20% 
		  แพทย์จะพิจารณาให้เลือด	
	 4.	 การรับประทานยาโฟลิค ควรรับประทานหลังอาหาร
		  ไม่ควรรับประทานพร้อมนม	
	 5.	 การให้เลือดแพทย์จะให้เมื่อมีข้อบ่งชี้ ถ้าจำ�เป็นต้อง
		  ให้และได้เลือดมากกว่า 10-20 ครั้งจะมีภาวะเหล็ก
		  เกินซึ่งจะเป็นอันตรายได้	

นพ.กิตติ

	 เรียน  คุณหมอกิตติ ที่นับถือ	
	 หลานชายเป็น โรคธาลัสซีเมียชนิดฮีโมโกลบินเอ็ชคอน
สแตนสปริง (Hb H-CS disease) หนูต้องกราบขอโทษที่ไม่
สามารถอธิบายได้ละเอียดนัก เนื่องจากไม่ได้รับผลเลือดกลับ
มาด้วย เพียงแค่คุณหมอที่โรงพยาบาลประจำ�อำ�เภอบอกว่า  
ถ้าคราวหน้าซีดลงกว่านี้อีก อาจจะต้องให้เลือด (เดือนสิงหาคม
ที่ผ่านมาประมาณ 29.8% แต่เมื่อวันที่ 1 ต.ค. ที่ผ่านไปผล
ตรวจคือ  25 % หนูขอทราบถึงวิธีการดูแลให้เปอร์เซ็นของเลือด
เพิ่มขึ้น เนื่องจากหลานยังเล็กมาก (1 ขวบ 2 เดือน)  แต่ก็ทาน
ยาโฟลิคทุกวันไม่เคยขาด  และที่อยากจะขอทราบจากคุณหมอ
คือ หลานชายยังสามารถทานตับได้หรือไม่ เพราะคุณหมอที่นี่
บอกว่ายังสามารถทานได้อยู่ เนื่องจากเด็กยังต้องการธาตุ
เหล็กอยู่คะ ควรจะดูแลอย่างไรเพื่อไม่ให้อาการทรุดลง

กราบขอบพระคุณอย่างสูงในความกรุณา

	 เรียนคุณ ก. ที่นับถือ	
 	 ผมขอตอบดังนี้ครับ	
	 1.	 ดูแลสุขภาพผู้ป่วยเหมือนเด็กปกติทั่วไป เมื่อไม่สบาย
หรือมีไข้ต้องรีบมาพบแพทย์เพื่อหาสาเหตุของไข้และรักษา
เนื่องจากภาวะไข้ทำ�ให้เม็ดเลือดแดงแตก จะซีดลงและถ้าซีด
ลงมากเมื่อระดับความเข้มข้นของเลือด (Hct) ลดลงน้อยกว่า 
20% แพทย์อาจจำ�เป็นต้องให้เลือดช่วงที่หลานมีระดับ Hct 
เหลือ 25% อาจจะเป็นเพราะไม่สบาย หมอคิดว่าระดับ Hct 
25-30% ยังไม่มีปัญหาอะไรติดตามการรักษากับคุณหมอที่ดูแล
อยู่อาจจะตรวจเลือด (Hct) ทุก 3-6 เดือนตามดุลยพินิจของ
แพทย์ที่รักษา	
	 2.	 หลานสามารถรับประทานตับได้เพราะกำ�ลังเติบโต
ต้องการธาตุเหล็ก ไม่ต้องกังวลภาวะเหล็กเกินเพราะเหล็กเกิน

ในธาลัสซีเมียสาเหตุคือจากเลือดที่ผู้ป่วยได้รับ	

การดูแลรักษาผู้ป่วย Hb H-CS

	 เรียนคุณ ก. ที่นับถือ	

	 ผมมีคำ�ตอบและคำ�ถามดังนี	้

	 1.	 หลานเป็นโรคอะไร ถ้าเป็นโรคโลหิตธาลัสซีเมียเป็น

		  ชนิดไหน	
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	 ผมขอถามเพิ่มเติมจากคำ�ถามแรกก่อนนะครับ ลูกเป็น
ธาลัสซีเมียอาการที่พบอายุ 8 เดือนจากภาวะซีดหรือไม่ หรือว่า
ตรวจพบโดยอ้อม เช่น ไม่สบายจากสาเหตุอ่ืนแล้วเจาะเลือด
มีความผิดปกติสงสัยธาลัสซีเมีย จึงตรวจเพื่อวินิจฉัยในเวลา
ต่อมา และขอถามเพิ่มเติมจากคำ�ถามที่สองว่า ที่ได้เลือดทั้ง
หมด 4  ครั้งแรก ได้เลือดอายุเท่าไรครับ	
 	 ตอบคำ�ถามแรกนะคะ ลูกไม่สบาย แล้วไข้สูงตลอด ทาง
โรงพยาบาลเลยนำ�เลือดไปตรวจพบภาวะซีดผิดปกติ เลยส่งไป
ตรวจแล็บที่กรุงเทพฯ ผลออกมาเป็นธาลัสซีเมีย ลูกเป็นชนิด 
AE BART'S CS เลยต้องเติมเลือดตอนอายุ 8 เดือนคะ	
 	 ตอบคำ�ถามที่ 2 ได้เลือดครั้งแรกตอนอายุ 8 เดือน ไข้ไม่ลด 
และซีดมากคะ ชนิดที่ลูกเป็นต้องได้รับเลือดตลอดมั้ยคะ แล้ว
แต่ละครั้งที่ได้รับเลือด ไม่เคยได้ยาขับเหล็ก ลูกจะมีอาการ
เหล็กเกินหรือเปล่าคะ ต้องขอบพระคุณคุณหมอมากคะ ที่ตอบ
คำ�ถามให้ เพราะตอนนี้หาที่ปรึกษาคะ ไม่รู้ว่าต้องดูแลลูกเป็น
พิเศษเรื่องไหนคะ	
 	 สรุปเป็นโรคธาลัสซีเมียชนิดเออีบาร์ทคอนสแตนสปริง 
(อยู่ในกลุ่มแอลฟ่าธาลัสซีเมีย) จะมีอาการน้อยถึงปานกลางมีไข้
จะซีดลง อาจต้องให้เลือดแล้วแต่ดุลยพินิจของแพทย์ ถ้าได้รับ
เลือด 15-20 ครั้ง (ถุง) และเจาะระดับธาตุเหล็กหรือเฟอร์ไรติน
สูงกว่า 1,000 นาโนกรัมต่อมิลิลิตร แพทย์จะพิจารณาให้ยาขับ
เหล็ก  ให้อ่านเพิ่มเติมที่เว็บของมูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย ที่ 
h t tp : / /www.thalassemia .or . th/ thal -book/a l -
pha-thalassemia/alpha-thalassemia-28-29.pdf

	 3. 	 สามารถอ่านเพ่ิมเติมเร่ือง "การดูแลผู้ป่วยฮีโมโกลบิน
เอ็ชคอนสแตนสปริง" ในจุลสารชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย
ฉบับปีที่ 18 ฉบับที่ 1 เดือน ม.ค.- เม.ย 2552 (http://www.
thalassemia.or.th/magazine/18-1/tf-magazine-12-05.
pdf) หรือในหนังสือ "สาระน่ารู้เกี่ยวกับธาลัสซีเมียเรื่อง ฮีโม
โกลบินเอ็ช" (http://www.thalassemia.or.th/thal-book/
alpha-thalassemia/alpha-thalassemia-17-19.pdf)

นพ.กิตติ

	 สวัสดีคะ	 อาจารย์กิตติ	
	 หนูอยากสอบถามว่า อาหารชนิดไหนที่คนเป็นโรคเลือดไม่
ควรรับประทานคะ (เพราะให้เลือดมา 3 ปีแล้ว 2 เดือนต่อ 1 ถุง) 
อยากทราบรายละเอียดที่เก่ียวกับอาหารไม่ควรรับประทานคะ
	 อาหารที่ควรหลีกเลี่ยง เนื่องจากมีธาตุเหล็กสูงแบ่งเป็น 2 
ชนิดได้แก่	
	 1.	 ชนิดที่พบอยู่ในสัตว์เช่น เครื่องในสัตว์ประเภทตับ เลือด
กุ้ง หอยแมงภู่แห้ง หอยนางรม ฯลฯ	 
	 2.	 ชนิดที่อยู่ในพืชได้แก่ ถั่วแดง งาดำ� เมล็ดบัว ผักกูด 
ขมิ้นขาว ผักแว่น เห็ดฟาง ใบแมลงลัก กระเพราแดง หัวมันเทศ
หัวเผือก ฯลฯ	
	 ตัวอย่างอาหารที่มีธาตุเหล็กสูง แกงจืดเลือดหมู ข้าว
ลาดหน้ากระเพรา ผัดเปรี้ยวหวานตับ ข้าวลาดหน้าแกงไก่กับ
มันเทศ แกงขั้วสับปะรดกับหอยแมลงภู่แห้ง แกงเผ็ดฟัดทองกับ
เลือดหมู ก๋วยจั๊บ ก๋วยเตียวราดหน้าหมูและตับ ก๋วยเตี๋ยวเครื่อง
ในวัว ก๋วยเตี๋ยวผัดซีอิ๊วตับ ก๋วยเตี๋ยวผัดไทย ก๋วยเตี๋ยวผัดกระทิ 
ข้าวผัดเบญจรงค์ ผัดเผ็ดถ่ัวผักยาวใส่ตับ แกงเผ็ดสับปะรดกับตับ
แกงเผ็ดฟักกับเลือดหมู แกงเหลืองหมูกับฟักทอง แกงคั่วคอ
มะพร้าวกับเลือดหมู แกงเหลืองหมูกับฟักทอง แกงคั่วคอ
มะพร้าวกับเลือดหมู ผัดถั่วงอกกับเลือดหมูและตับหมู และตับ
ผัดขิง สาหร่ายทะเลมีธาตุเหล็กมากกว่าในเนื้อสัตว์ 3-8 เท่า
จึงไม่ควรรับประทานเช่นกัน ที่กล่าวมาทั้งหมดไม่ใช่ว่าห้าม
รับประทานเด็ดขาด รับประทานบ้างเป็นบางครั้งก็ไม่เป็นไร 
สาเหตุสำ�คัญของเหล็กเกินคือธาตุเหล็ก ที่ได้รับจากเลือดครับ
	 ขอบคุณมากคะ

	 สอบถามคะ พอดีลูกชายเป็นโรคนี้ แต่ไม่ต้องเติมเลือด
ประจำ�พบตอนอายุ 8 เดือน จนตอนน้ี 7 ขวบ เติมเลือดไป 4 คร้ัง
ตอนนี้ลูกป่วยต้องเติมเลือด อย่างนี้ต้องใช้ยาขับเหล็กมั้ยคะ
อีกอย่างดิฉันไม่ทราบว่าอาการของลูกชายถือว่ารุนแรงขั้นไหน
สามารถไปปรึกษาได้ที่ไหนบ้างคะ	  

	 รบกวนถามหน่อยคะ ผลเลือดลูกชายบอกว่าเป็นโฮโมซัย

กัสฮีโมโกบินอี วิท ฮีโมโกบินเอฟ เป็นโรครึเปล่าคะ	

	 ขอทราบปริมาณ (%) ฮีโมโกลบิน อี และ เอฟ	

 	 ทาง รพ.โทรมาแจ้งผลก่อนคะ ยังไม่เห็นใบรายงานผลเลือด

ถ้าได้แล้วจะแจ้งให้ทราบ ขอบคุณคะ ผลเลือด E : 76.4, F : 18.5 

ตรวจ DNA แล้ว ไม่พบ เบต้าคะ สรุปเป็นโรครึเปล่าคะ	

 	 การที่ตรวจ DNA แล้วไม่พบยีนเบต้าธาลัสซีเมียแสดงว่าไม่

เป็นโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียชนิดเบต้าธาลัสซีเมียฮีโมโกลบินอี 

ขอข้อมูลเพิ่มเติม ผลเลือด (Hb type) ของคุณและสามีเป็น

อย่างไร ผลเลือดของลูก (CBC) เป็นอย่างไรครับ	

	 พ่อและแม่เป็น Hb E trait ท้ังคู่คะ ขอบพระคุณหมอมากๆ คะ

	 ผมสรุปได้ดังนี้ครับ ลูกเป็นโฮโมซัยกัสฮีโมโกลบินอี ไม่ถือ

เป็นโรค พ่อและแม่เป็นพาหะฮีโมโกลบินอี ทั้งคู่ ลูกซีดเล็กน้อย 

มีความเข้มข้นของเลือด (Hct=33%) อาจจากขาดสารอาหาร

หรือธาตุเหล็กร่วมด้วย อ่านรายละเอียดเพิ่มเติมจาก จุลสารฯ 

ฉบับ ปีที่ 21 ฉบับที่ 1 เดือน ม.ค.-เม.ย. 55		

อาหารของผู้ป่วยธาลัสซีเมีย

โรคฮีโมโกลเกลบินเออีบาร์ท

โฮโมซัยกัสฮีโมโกลบินอี
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	 รบกวนสอบถามหน่อยคะ ผลตรวจบอกว่าท่านมีภาวะ
ฮีโมโกลบินผิดปกติ ชนิดโฮโมไซกัสฮีโมโกลบินอี หมายความว่า
อย่างไรคะ Hb E 78.9%, Hb F 3.4%	

 	 ขอสอบถามคะ ถ้าเคยตรวจและพบว่าเป็นพาหะธาลัส
ซีเมีย ประเภทอีเทรด คือ ตามความเข้าใจ คือ ธาตุเหล็กเกิน
แต่เมื่อเดือนสิงหาคมมีประจำ�เดือนมายี่สิบกว่าวัน และทำ�ให้
เลือดจางมาก ไปหาหมอโรคเลือดตรวจดู พบว่าโลหิตจางจาก
การขาดธาตุเหล็ก ความเข้มข้นของเลือดอยู่ที่ 6.4 หมอให้ยา
บำ�รุงเลือด ferrous sulfate มากิน ตอนนี้ความเข้มข้นของ
เลือดอยู่ในระดับที่ดีขึ้น รบกวนขอคำ�อธิบายเกี่ยวกับกรณีที่
เลือดจางจากการขาดธาตุเหล็ก และกรณีของธาลัสซีเมีย อีเทรด
ต่างกันอย่างไร ขอบคุณคะ	
	 ความเข้าใจที่ถูกต้องคือ พาหะชนิดฮีโมโกลบินอี ไม่มีภาวะ
เหล็กเกิน แต่ถ้าเสียเลือดทางประจำ�เดือนมากๆ จะขาดเหล็กได้
เม่ือรักษาสาเหตุของประจำ�เดือนได้แล้ว และรับประทานยาบำ�รุง
เลือดจนความเข้มข้นขอเลือดขึ้นมาที่มากกว่า 11.5-12 g/dl
ร่างกายก็จะไม่ซีด ความแตกต่างของพาหะของฮีโมโกลบินอี คือ
ได้รับถ่ายทอดยีนอี มาจากพ่อหรือแม่จะอยู่ในคนๆนั้นๆ แต่
โลหิตจางจาก การขาดธาตุเหล็ก เป็นภาวะเกิดภายหลังไม่ใช่
กรรมพันธุ์เมื่อหาสาเหตุ รักษาสาเหตุแล้วและได้ยาบำ�รุงเลือด
จนปกติภาวะขาดเหล็กจึงรักษาหายขาดได้	

	 คุณหมอคะรบกวนสอบถามว่าหนูเป็นไปต่างจังหวัดแล้ว
เป็นไข้สูง 41 องศา คุณหมอให้ยาต้านไวรัสและให้เลือด พอ
หลังจากนั้นประมาณหนึ่งอาทิตย์หนูมีอาการแน่นหน้าอกและ
บางครั้งจะมีไข้เหนื่อยมากขึ้น แต่เพิ่งจะเคยให้เลือดนะคะ
รบกวนคุณหมอช่วยตอบด้วยคะ ขอบคุณคะ	
 	 น่าจะติดเชื้อไข้หวัดใหญ่ 2009 แล้วทำ�ให้ซีดลงต้องให้
เลือดหลังให้เลือด 1 สัปดาห์แต่ยังมีไข้และเหนื่อยอาจจะเกิด
ภาวะแทรกซ้อนจากไข้หวัดใหญ่เช่นติดเชื้อที่ปอด หรืออาการ
ซีดยังคงมีอยู่ควรกลับไปพบแพทย์ให้ตรวจดูอีกครั้ง	
	 ขอบคุณคะ คุณหมอกิตติ แล้วจะรีบไปหาหมอทันที่คะ
รบกวนถามอีกอย่างคะ แล้วอย่างนี้หนูจะต้องฉีดยาป้องกัน
ไวรัส 2009 ได้ไหมคะ เพราะกินยาต้านไปสิบเม็ดนะคะ รบกวน
คุณหมอด้วยคะ	
 	 วัคซีนไข้ขวัดใหญ่ จะมีออกมาให้ฉีดทุกปีนะครับ ซึ่งมักจะ
รวมสายพันธุ์ที่คิดว่าจะระบาดในช่วงปีนั้นๆ ซึ่งถ้าผมจำ�ไม่ผิด
ของปีนี้ก็รวม H1N1 2009 ด้วย แต่ถ้าจะให้แน่นอนต้องตรวจ
สอบกับทางรพ.ที่จะไปฉีดอีกครั้ง ว่าวัคซีนของรพ.นั้นๆ ครอบ
คลุมเชื้ออะไรบ้าง...ถ้าจะฉีดวัคซีน ควรรอให้หายจากอาการ
ป่วยก่อนครับ	

	 เรียน คุณหมอกิตต	ิ
	 ดิฉันได้รู้จักคุณหมอ จากการเสิร์ทหาข้อมูลเกี่ยวกับโรค
ธาลัสซีเมีย จึงใคร่อยากจะขอความกรุณาคุณหมอ ช่วยอ่านผล
การตรวจเลือดให้หน่อยคะ พอดีดิฉันและแฟนไปตรวจเลือด
ก่อนแต่งงานเพื่อหาความเสี่ยงต่างๆ เตรียมพร้อมก่อนมีบุตร
เพราะผลเลือดออกมาแฟนเป็นเลือดจาง เคยตรวจเฉพาะ CBC
มาแล้วก่อนหน้านี้ เลยไม่แน่ใจว่าจะเป็นพาหะด้วยหรือไม่
และต้องไปตรวจอะไรเพิ่มเติมนอกจากนี้ ให้แน่ใจหรือเปล่าคะ
พอดีตรวจผลที่แล๊ปนะคะ เลยยังไม่ได้ปรึกษาคุณหมอด้านสูติฯ
อีกอย่างทั้งคู่ไม่มีภูมิไวรัสตับอักเสบบี เลยไม่แน่ใจว่าต้องไปฉีด
ก่อนมีบุตรท้ังคู่ไหมคะ รบกวนขอคำ�ปรึกษาจากคุณหมอด้วยคะ

ด้วยความเคารพ
ส.ก.

	
	 เรียน คุณ ส.ก. ที่นับถือ	
	 ผล CBC และ Hb type ของคุณปกติ ไม่เป็นพาหะเบต้า
ธาลัสซีเมีย ไม่เป็นพาหะแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1 ไม่เป็นพาหะของ
ฮีโมโกลบินอี แต่อาจจะเป็นพาหะแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 2 ได้ ผล 
Hb type ของแฟนปกติแต่ CBC ของแฟนมี MCV, MCH เล็กอาจ
เป็นพาหะแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1 ทั้งคุณและแฟนควรตรวจ PCR
for alpha thalassemia เพื่อวินิจฉัยว่าคุณและแฟนจะเป็น
พาหะของแอลฟ่าธลัสซีเมีย 2 และ 1 ตามลำ�ดับถ้าเป็นพาหะ
ดังกล่าวจะมีโอกาสเป็น โรคธาลัสซีเมียชนิดฮีโมโกลบินเอ็ช
25% กรณีไม่มีภูมิไวรัส บี ก็ควรฉีดวัคซีนครับ	

นพ.กิตติ

	 เรียน คุณหมอกิตติ	
	 ขอบพระคุณมากคะคุณหมอ สำ�หรับคำ�แนะนำ�เพราะ
สอบถามจากทางแล๊ปก็บอกว่าปกติดี ไม่ต้องตรวจอะไรเพิ่ม
แล้วตอนเจาะเลือกก็ได้บอกทางแล๊ปไปว่า ไหนๆ เจาะเลือดแล้ว
อยากจะขอตรวจ PCR ด้วยเลย แต่ทางแล๊ปบอกไม่จำ�เป็นให้
รอผล Hb typing ก่อน พอผลออกมาก็บอกปกติดีทั้งคู่ มีลูกได้
ปกติ ไม่ได้แนะนำ�ให้ตรวจอะไรเพิ่มเติม ตอนถามเรื่องภูมิไวรัส
ตบัอกัเสบ กบ็อกแคว่า่ไมต่อ้งฉดีกไ็ด ้ถา้ไมม่พีฤตกิรรมเสีย่งอะไร
แต่โดยตัวเองแล้วก็ไม่ค่อยแน่ใจเลย คิดว่าถ้าได้ผลเลือดครบ
จะอีเมล์มาปรึกษาคุณหมออีกที สรุป ตอนนี้ก็ต้องไปตรวจ PCR 
เพิ่มเติมอีกหนึ่งตัว  ไม่ทราบคุณหมอมีที่ไหน แนะนำ�ไหมคะ
หรือไปที่แล๊ปเหมือนเดิมแล้วบอกเขาขอเจาะ PCR เพิ่มส่วน
เรื่องไวรัสตับอักเสบ ระหว่างที่รอฉีดให้ครบทั้ง 3 เข็ม ต้องคุม
กำ�เนิดใช่ไหมคะ	

ขอบพระคุณ คุณหมออีกครั้งคะ
ส.ก.

ฮีโมโกลบินอี และ ขาดธาตุเหล็ก

ธาลัสซีเมีย และ ไข้หวัดใหญ่

ตรวจพาหะธาลัสซีเมียก่อนแต่งงาน
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	 Dear Sir:	

	 Greetings! I am writing from Bangladesh and a father 

of an unfortunate girl of 4 years of age; who has been diagnosed 

as Hb-E-Beta Thallassemia at the age of 7 months and have 

been consistently measured Hb at 6-7 g/dl level. Twice,

she was ill to get admitted and was Packed RBC transfused 

at the age of about 2 and 4. We have been under advice with 

a pediatric hematologist but he suggests no blood transfu-

sion required, if the Hb-level remains around 7, but she has 

constantly lower Hb and also not grow well in weight nor 

height. Now at this age of 4 years, what do you suggest for 

her? Do you recommend periodic blood transfusion? how 

frequently? any other medication, you suggest? We would 

much appreciate if you kindly respond us and give your 

valuable suggestion.  If you need, we can share you a case

summary and recent investigation reports. Kindly send us 

your suggestion. Regards,	

A. W.

 	 เรียน คุณ ส.ก. ที่นับถือ	
	 ควรกลับไปตรวจที่ lab เดิม (กรุงเทพฯ เมดิคัลแล็ป) ได้
ถ้ายังอยากรู้หรือไม่สบายใจครับ ถ้าที่เดิมไม่สามารถตรวจได้เขา
จะส่งเลือดไปตรวจต่อให้ ผู้ที่เป็นพาหะแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 2 ผล
CBC, Hb type จะปกติต้องตรวจ PCR ถึงจะทราบผล ว่าคุณ
อาจเป็นหรือไม่เป็นก็ได้ แฟนคุณอาจเป็นหรือไม่เป็นพาหะ
แอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1 ก็ได้ และไม่จำ�เป็นต้องรับประทานโฟลิค
จะให้เฉพาะผู้ท่ีเป็นโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียเท่าน้ัน การฉีดวัคซีน
ในผู้ใหญ่อาจมีภูมิต้านทานต่อไวรัสตับอักเสบบี ไม่ได้ทุกคน
ส่วนใหญ่จะฉีดในวัยเด็กร่างกายจะสร้างภูมิต้านทานได้ดีกว่า
คุณไม่ได้อยู่ในกลุ่มเสี่ยงที่จะติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบี และผล
เลือดก็ไม่บอกว่ามีเช้ือไวรัสตับอักเสบบี (HBs Ag = negative) จะ
ไม่มีผลที่บุตรจะเป็นไวรัสตับอักเสบครับ เรื่องธาลัสซีเมียลอง
ไปอ่านเพิ่มเติมใน www.thalassemia.or.th	

นพ.กิตติ

	 ขอรบกวนสอบถามคะ คู่สมรสที่ฝ่ายหนึ่งเป็น constant 
spring trait และอีกฝ่ายเป็น alpha-thal-1 trait ลูกมีความ
เสี่ยงต่อการเป็นโรค Hb H disease (ชนิด constant spring) 
อยากขอคำ�ปรึกษาว่ามีอุบัติการณ์ การเกิดมากมั้ยคะ และหาก
พบมีความรุนแรงมากมั้ยคะ และมีความจำ�เป็นที่คู่สมรสต้องทำ� 
IVF หรือไม่ ขอบคุณคะ	
 	 คู่เส่ียงคู่น้ีมีโอกาสเส่ียง มีลูกเป็นโรคธาลัสซีเมีย Hb H with 
constant spring 25% แต่ในประชากรทั่วไปอุบัติการณ์ของ
โรคโลหิตจางธาลัสซีเมียพบประมาณ 1% โรคธาลัสซีเมียชนิดนี้
ความรุนแรงระดับน้อยถึงปานกลาง เวลามีไข้หรือการติดเชื้อ
จะซีดลง ม้ามอาจจะโต อาจจำ�เป็นต้องได้รับเลือด แต่โดยทั่วไป
ในภาวะปกติจะไม่ซีดมาก ระดับความเข้มข้นของเลือด (Hct)
 = 25-30% การทำ� IVF โดยร่วมกับการตรวจวินิจฉัยทางดีเอ็นเอ 
(PGD=prenatal genetic diagnosis) เป็นทางเลือกของการ
ไม่มีลูกเป็นโรคครับ แต่เทคนิดการทำ�จะยุ่งยากและค่าใช้จ่ายสูง

นพ.กิตติ

 	 ขอบพระคุณคะ อาจารย์กิตติ อยากขอรบกวนปรึกษา
อาจารย์คะ อาจารย์คิดว่ามีความจำ�เป็นต้องทำ� IVF หรือไม่คะ 
แล้วเด็กที่เกิดมา ถ้าเป็นโรคธาลัสซีเมียชนิดนี้ เด็กจะมีโอกาส
เติมเลือดบ่อยหรือไม่คะ อาจารย์เคยเจอกรณีธาลัสซีเมียชนิด
นี้หรือไม่คะ ขอบพระคุณคะ	
 	 ในความเห็นผมคิดว่าไม่จำ�เป็นต้องทำ� IVF เพราะเป็นชนิด
ไม่รุนแรงโอกาสน้อยท่ีจะได้รับเลือด ผมมีผู้ป่วยชนิดน้ีหลายราย
จะเติมเลืิอดกรณีไม่สบายมีไข้ พอโตเป็นผู้ใหญ่ไม่ได้รับเลือดเลย 
ใช้ชีวิตได้เหมือนคนปกติครับ	

นพ.กิตติ

	 Dear A. W.	

	 Your daughter, a Hb E-Beta thalassemia disease, is classify 

to be moderate to severe type of severity classification 

by the following criteria:	

	 - diagnosed before the age of 2 years	

	 - received blood transfusion  before the age of 4 years

	 - not growth well in height nor weight	

	 - Hb level < 7 g/dl	

My suggestion is high transfusion program should be suitable 

for her. Regular blood transfusion every 3-4 weeks is required 

to keep her pre-transfusion Hb  above 9.5 g/dl. However, if she 

received blood transfusion 10-15 episodes, serum ferritin 

should be monitor. Serum ferritin is a marker of iron over 

load.  If the ferritin level more than 1,000 ng/dl, the iron 

chelation (desferrioxamine or deferiprone) is recommend.

In your country, blood transfusion may be limited, so 

occasional transfusion may be appropriate.	

Regards, 

Kitti Torcharus, M.D.

การทำ� IVF ในคู่เสี่ยงธาลัสซีเมีย

Thalassemia form Bangladesh
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โดย..สุรพงษ์  วัฒนายน

     สวัสดีปีใหม่ 2556 ครับเพื่อนๆทุกคน ฉบับนี้ผมขอเล่าย้อน

ถึงบรรยากาศงานประชุมวิชาการประจำ�ปีครั้งที่ 5 ของชมรม

ธาลัสซีเมียโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ให้ฟังกันนะครับ	

	 ในการประชุมวิชาการประจำ�ปีครั้งที่ 5 ของชมรมธาลัส

ซีเมียโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ เมื่อวันอาทิตย์ที่ 14 ตุลาคม 

2555 เวลา 8.00 – 13.00 น. ณ ตึก ภปร. ชั้น 18 ห้อง

ประชุมสดศรี วงศ์ถ้วยทอง ได้รับการตอบรับและเป็นที่น่าสนใจ

จากผู้เข้าร่วมประชุมเป็นอย่างดี  	

	 โดยช่วงเช้ามีการลงทะเบียน และเข้าฟังดนตรีไทยเบาๆ 

ก่อนเปิดงาน โดยน้องแอม วรางค์คณา ทองสายธาร มือขิม

อันดับ 1 แห่งรั้วมหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ ขับกล่อมพวกเรา

ได้ไพเราะเพราะพริ้งมากจนเคลิ้มไปเลย จากนั้น  รศ.นพ.ฉันชาย 

สิทธิพันธุ์ รองผู้อำ�นวยการฯ ฝ่ายสนับสนุนบริการ กล่าวเปิดงาน 

และเข้ารับฟัง ร่วมเสวนาไขข้อข้องใจ	

 	 “ ทำ�ไมเลอืดหายาก” และ “การปฏบิตัติวัระหวา่งรบัเลอืด” 

“ทำ�ไมเลือดหายาก” ขอเล่าโดยสรุปว่า เวลารอเลือดตามปกติ

ทั่วไปคือ ไม่เกิน 2 ชั่วโมง แต่เพื่อนๆ บางคนอาจสงสัยว่าบาง

ครั้งเรารอเลือดนานเกิน 2 ชั่วโมง เพราะเพื่อนๆ อาจเข้าข่าย

โลหิตหมู่พิเศษ หรือเรียกว่าหมู่โลหิต อาร์เอชลบ (Rh-negative) 

ถ้า ผู้ป่วยที่มีหมู่โลหิตอาร์เอชลบ (Rh-negative) จำ�เป็นต้องรับ

เลือดในการรักษาพยาบาลจะต้องรับโลหิตอาร์เอชลบเหมือน

กัน เพื่อป้องกันการกระตุ้นผู้ป่วยให้สร้างแอนติบอดีต่อสารดี 

“การปฏิบัติตัวระหว่างรับเลือด” เพื่อนๆ ทำ�เองได้โดย	  

	 1. 	 ตรวจสอบชื่อ  สกุล  เลขประจำ�ตัวของเพื่อนๆ  ชนิด

ของเลือด  หมู่เลือด  หมายเลขเลือด  อาร์เอช  ให้ตรงกับใบแจ้ง

ที่คล้องติดกับถุงเลือดและป้ายข้างถุงเลือด  ทุกครั้ง	

	 2.	 ดลูกัษณะเลอืด ดวูา่ไมม่สีหีรอืความขุน่ผดิปกต ิ และไมม่ี

ฟองอากาศที่ผิดปกติ 	

	 3. ระหว่างให้เลือด ดูว่ารู้สึกว่ามีอาการมีไข้-มีผื่นขึ้นถ้ามี

แสดงว่าเราแพ้เลือด และรีบแจ้งพยาบาลที่ดูแลทันที	

	 ระหว่างนั้นด้านนอกห้องมีกิจกรรม “ถุงผ้าสวย  ด้วยมือเรา”

ให้น้องๆ ได้ทำ�กันระหว่างที่ผู้ปกครองฟังเสวนา จากนั้นเป็น

ช่วงถาม-ตอบ กับ ศ.นพ.อิศรางค์ นุชประยูร และ ผศ.พญ.ปราณี 

สุจริตจันทร์ และรับชมวีดีโอ การรับรู้ถึง “สิทธิและหน้าที่ของ

ผู้ป่วย” โดยคุณชุติกร พูลทรัพย์ กล่าวถึงว่า เวลาเรามาโรงพยา

บาล ต้องอย่าลืมเอกสารต่างๆ ใบส่งตัว บัตรรับรองสิทธิ บัตร

ประชาชน ใบนัด ในการติดต่อกับแผนกนั้นๆ ระหว่างพบแพทย์ 

ถ้ามีคำ�ถามสงสัย หรือมีอาการผิดปกติใดๆ ให้เราถามแพทย์

ตอนนั้นเลย อย่าเก็บความสงสัยเอาไว้ เมื่อกลับบ้านไปแล้ว 

หลังจากนั้นเมื่อรับยาแล้ว ตรวจเช็คทันที ว่าเราได้ยาอะไรบ้าง 

คำ�แนะนำ�ข้างฉลากยา ถ้าไม่เข้าใจให้รีบถามเภสัชกรทันที ศึกษา

ตัวยาแต่ละตัว รับประทานก่อนอาหาร ระหว่างอาหาร หรือ 

หลังอาหาร ต้องทานทันที หรือรอกี่นาที วันละกี่มื้อ ยาต้องเก็บ

ไว้ในอุณหภูมิใด เช่นยาหยอดตามีอายุใช้ 1 เดือน แล้วท้ิงเลย

ถ้าเหลือไม่ควรเก็บไว้ หรือนำ�มาใช้อีกเพราะอาจเกิดอันตรายได้ 

กรณีลืมกินยาควรนำ�ยาที่ลืม ไปปรึกษาเภสัชกรที่มีใบรับรอง

ถูกต้องแถวบ้านเรา ขอรับคำ�แนะนำ�ว่าถ้าลืมกินในมื้อนั้น

จะเป็นอะไรหรือไม่ แล้วมื้อต่อไปควรทำ�อย่างไร ถ้าหาก

กินยาแล้วมีอาการแพ้ มีอาการคลื่นไส้ อาเจียน ปวดท้อง

รุนแรง ให้รีบหยุดยา และไปพบแพทย์ทันที กรณีมาพบแพทย์

ตามนัด ควรนำ�ยาที่เรากินประจำ�มาด้วย เพื่อแพทย์จะได้

ทราบว่าเรากินยาอะไรบ้าง ถ้าแพทย์สั่งยาเพิ่มจะได้ไม่ตีกัน

และผมมีรูปบรรยากาศภายในงานมาให้ชมกันด้วยครับ	

	 สุดท้ายขอฝากให้กำ�ลังใจเพื่อนๆ ที่น่ารักทุกๆ คน สิ่งสำ�คัญ

ที่สุดคือพวกเราต้องดูแลสุขภาพและมีกำ�ลังใจมากๆ อย่าท้อแท้ 

สิ้นหวังเด็ดขาด เพราะปัจจุบันเรามี วิวัฒนาการรักษาโรคธาลัส

ซีเมีย อย่างต่อเนื่อง ก้าวไกล มียาดีๆ เข้ามาช่วย และเรามีคุณ

หมอที่เก่ง มีโรงพยาบาลดีๆ ไม่แพ้ต่างประเทศ เพียงแต่ขอให้

พวกเราต้องไม่ท้อแท้นะครับ	                                                                                                                                     
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ประชุมคณะกรรมการมูลนิธิฯ สามัญประจำ�ปี 2554  ณ ห้องประชุม ตึกกุมารเวชศาสตร์ 

(โกศลกันตะบุตร) ชั้น 5 โรงพยาบาลศิริราช 

ศ.เกียรติคุณ นพ.วินัย สุวัตถี, ศ.เกียรติคุณ พญ.วรวรรณ ตันไพจิตร และ รศ. ดร. นพ.วิปร  วิประกษิต 
ร่วมกันปรึกษาหารือเกี่ยวกับการปรับเปลี่ยนแก้ไขเพิ่มเติมในคำ�สั่งคณะกรรมการ และกำ�หนดการทำ�งานของการจัด

ทำ�แนวทางการวินิจฉัยและการรักษาโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย ณ ห้องมูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทยฯ 

ตึกอานันทมหิดล ชั้น 9 โรงพยาบาลศิริราช

TIF (Thalassemia International Federation) ร่วมกับมูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทยฯ และศูนย์
วิจัยธาลัสซีเมีย สถาบันชีววิทยาศาสตร์โมเลกุล มหาวิทยาลัยมหิดล  จัดการประชุม 1st Asian Conference on 

Haemoglobinopathies  ที่โรงแรมรอยัล ออร์คิด เชอราตัน

มูลนิธิฯ เป็นเจ้าภาพจัดเลี้ยงต้อนรับคณะ TIF และ Speakers 
ในการประชุม 1st Asian Conference on Haemoglobinopathies  ที่โรงแรมรอยัล ออร์คิด เชอราตัน 

ผู้แทนมูลนิธิฯ เข้าร่วมประชุมเพื่อหารือกรอบการดำ�เนินงานแผนงานควบคุมป้องกันโรค Thalassemia 

ในประเทศไทย ณ ห้องประชุม 201 ชั้น 2 สำ�นักงานหลักประกันสุขภาพแห่งชาติ อาคารรวมศูนย์ราชการ

เฉลิมพระเกียรติ หลักสี่ กรุงเทพฯ

ประชุมคณะกรรมการมูลนิธิฯ ครั้งที่ 1/2555 ณ ห้องประชุม  2/1 ตึกเจ้าฟ้ามหาจักรี ชั้น 12  โรงพยาบาลศิริราช

งานแถลงข่าวการจัดงาน “ชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย ครั้งที่ 23 และวัน
ธาลัสซีเมียโลก ครั้งที่ 11” ณ ห้องประชุม ตึกกุมารเวชศาสตร์ (โกศลกันตะบุตร) ชั้น 5 โรงพยาบาลศิริราช

ประชุมคณะกรรมการมูลนิธิฯ ครั้งที่ 2/2555 ณ ห้องประชุม ตึกกุมารเวชศาสตร์ 
(โกศลกันตะ-บุตร) ชั้น 5 โรงพยาบาลศิริราช

จัดงานชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย ครั้งที่ 23 และงานวันธาลัสซีเมียโลก ครั้งที่ 11 
ณ ห้องประชุมราชปนัดดาสิรินธร อาคารศรีสวรินทิรา โรงพยาบาลศิริราช 

คณะกรรมการมูลนิธิฯ  เข้าร่วมประชุมคณะกรรมการจัดทำ�หนังสือแนวทางการวินิจฉัยและ

การรักษาโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย ณ ห้องประชุม ชั้น 11 อาคารสถาบันสุขภาพเด็กแห่งชาติมหาราชินี

ผู้แทนมูลนิธิฯ  เข้าร่วมประชุมเพื่อหารือกรอบการดำ�เนินงานแผนงานควบคุมป้องกันโรค Thalassemia 

ในประเทศไทย ณ ห้องประชุม 401 ชั้น 4 สำ�นักงานหลักประกันสุขภาพแห่งชาติ กรุงเทพฯ

มูลนิธิฯ ร่วมกับกรมวิทยาศาสตร์การแพทย์ กระทรวงสาธารณสุข ร่วมเป็นเจ้าภาพจัดการประชุมสัมมนาวิชาการ

ธาลัสซีเมียแห่งชาติ คร้ังท่ี 18 ประจำ�ปี พ.ศ. 2555 “คุณภาพ คุณธรรม คุณค่า” ณ โรงแรมริชมอนด์  จังหวัดนนทบุรี

ผู้แทนมูลนิธิฯ ร่วมถวายพระพรชัยมงคลพระเจ้าวรวงศ์เธอ พระองค์เจ้าโสมสวลี พระวรราชาทินัดดามาตุ  

เนื่องในโอกาสวันคล้ายวันประสูติ วันที่ 13 กรกฎาคม 2555  

ประชุมคณะกรรมการมูลนิธิฯ ครั้งที่ 3/2555 ณ ห้องประชุม ตึกกุมารเวชศาสตร์ 

(โกศลกันตะ-บุตร)  ชั้น 5 โรงพยาบาลศิริราช 

งานนิทรรศการศิลปกรรมการกุศล “ศิลปะเพื่อคุณภาพชีวิต”  

ณ ลานอาคาร 100 ปี สมเด็จพระศรีนครินทร์ โรงพยาบาลศิริราช 

งานประมูลผลงานในนิทรรศการศิลปกรรมการกุศล “ศิลปะเพื่อคุณภาพชีวิต” 
ณ ลานอาคาร 100 ปี สมเด็จพระศรีนครินทร์ โรงพยาบาลศิริราช 

คณะกรรมการมูลนิธิฯ ร่วมพิธีถวายราชสักการะพระราชานุสาวรีย์ 

สมเด็จพระมหิตลาธิเบศร์ อดุลยเดชวิกรม พระบรมราชชนก  เนื่องในวันมหิดล ณ โรงพยาบาลศิริราช 

ศ.เกียรติคุณ พญ. คุณหญิงสุดสาคร  ตู้จินดา  เป็นประธานเปิดโครงการฝึกอบรม 

“หลักสูตรการพยาบาลผู้ป่วยโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย ครั้งที่ 4 (แบบก้าวหน้า)”  ณ โรงแรมดุสิตธานี กรุงเทพฯ

คณะกรรมการมูลนิธิ  ร่วมงานมุทิตาจิต 80 ปี ศ.เกียรติคุณ พญ.ภัทรพร  อิศรางกูร ณ อยุธยา 
ณ ห้องสยามมกุฎราชกุมาร อาคารเฉลิมพระบารมี 50 ปี  ซอยศูนย์วิจัย

ประชุมคณะกรรมการมูลนิธิฯ ครั้งที่ 4/2555 ณ ห้องประชุม 2/1 ตึกเจ้าฟ้ามหาจักรี ชั้น 12 โรงพยาบาลศิริราช

18 	 มกราคม

31 	 มกราคม

8-10 กุมภาพันธ์

8 	 กุมภาพันธ์

1 	 มีนาคม

6 	 มีนาคม

25 	 เมษายน

25 	 เมษายน

13 	 พฤษภาคม

29 	 พฤษภาคม

28 	 มิถุนายน

11-13 กรกฎาคม

12 	 กรกฎาคม

10 	 สิงหาคม

27-29 สิงหาคม

28 	 สิงหาคม

24 	 กันยายน

29 	 กันยายน

15 	 ตุลาคม

22 	 ตุลาคม

วันที่ กิจกรรมมูลนิธิ ฯ ปี 2555
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วันที่.........................เดือน.....................................พ.ศ..................( กา X ใน      )
ชื่อ.............................................นามสกุล................................................อายุ..........ปี  	 เพศ        ชาย       หญิง
สถานะ      	แพทย์       	พยาบาล		  เทคนิคการแพทย์		        ผู้ป่วย        ผู้ปกครอง/ญาติ
			   อื่นๆ ระบุ...........................................................สถานพยาบาลที่รักษา......................................................................	
ที่อยู่.........................................................................................................................................................................................................
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