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08.30-09.00	 	 น.	 ลงทะเบียน รับประทานอาหารว่าง และกิจกรรมภายในงาน

09.00-09.10	  น.	 กล่าวต้อนรับ  โดย	  

						      คณบดี 	 คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบดี

09.10-09.20 	 น.	 กล่าวรายงาน  โดย	   

							       นายแพทย์ธันยชัย  สุระ 	

09.20-09.30 	 น.	 กล่าวเปิดงาน	โดย	

						      • 	ศาสตราจารย์เกียรติคุณ แพทย์หญิง 	

							       คุณหญิงสุดสาคร  ตู้จินดา และ	

						      •	 คุณสายพิณ  พหลโยธิน	

09.30-09.40	 น.	 การแสดงรำ�อวยพร   โดย	  

						      ผู้ป่วยชมรมธาลัสซีเมียโรงพยาบาลรามาธิบดี	

09.40-10.00 	 น.		    	ถ่ายรูปร่วมกัน	

						       	รับประทานอาหารว่าง	  

10.00-10.40	 น.	 การเสวนาหัวข้อ	  

						      “ คุณภาพชีวิตที่ดีในผู้ป่วยโรคธาลัสซีเมีย	” โดย 

							       แพทย์หญิงสายพิณ  หัตถีรัตน์	

10.40-11.15 	 น.	 การเสวนาหัวข้อ	  

						      “ อาหารกับคุณภาพชีวิตในผู้ป่วยธาลัสซีเมียและ	

					            กินอย่างมีคุณภาพ ”	 โดย	

							       นายแพทย์ปริย พรรณเชษฐ์ 	

11.15-11.40 	 น.	 ประสบการณ์ต่างแดน	 โดย		

							       คุณกฤติน  กฤษเจริญ	  , 

							       คุณพุฒินันท์  รังสรรค์โลหะกุล	

11.40-12.00 	 น.	 รายการ “ คุณถาม - เราตอบ” 	

							       กับแพทย์ผู้เชี่ยวชาญจากทุกสถาบัน	

12.00-13.00 	 น.	 รับประทานอาหารกลางวัน และชมนิทรรศการ 

					     จากชมรมผู้ป่วยธาลัสซีเมีย	และร่วมพูดคุยแลกเปลี่ยน

					     ประสบการณ์ระหว่างผู้ป่วยและครอบครัวและบุคลากร	

13.00-13.30 	 น.	 “ จิตอาสากับ	ชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย

					        แห่งประเทศไทย” โดย 	

							       คุณชามา  สุวินัย

							       คุณกฤติน  กฤษเจริญ 

							       คุณชุติกร  พูลทรัพย์ 	

							       คุณอรินทร  ปัจฉิมพิหงค์	

13.30-14.15 	 น.	 เกมส์และการแสดงจากศิลปิน และ ดารารับเชิญ 

					     (รพ.รามา)  ลุ้นรับรางวัลและของที่ระลึก	

14.15-14.45 	 น.	 มินิคอนเสิร์ต	 จาก 

						      คุณธนนท์  จำ�เริญ (นนท์ The Voice)

14.45-15.00 	 น.	 พิธีมอบธงเจ้าภาพ (รพ.พระมงกุฎเกล้า)  

					     และกล่าวปิดงาน  โดย

 						      นายแพทย์ธันยชัย  สุระ

รองศาสตราจารย์ นายแพทย์กิตติ  ต่อจรัส

บรรณาธิการ

กำ�หนดการจัดงานชมรมฯ ครั้งที่ 25 

และ วันธาลัสซีเมียโลกครั้งที่ 13 “ ธาลัสซีเมียกับคุณภาพชีวิต ”

บรรณาธิการแถลง

วันอาทิตย์ที่ 18 พฤษภาคม 2557 ณ ห้องประชุมอรรถสิทธิ์ เวชชาชีวะ
 
ชั้น 5

  อาคารศูนย์การแพทย์สิริกิติ์  โรงพยาบาลรามาธิบดี

กำ�หนดการ

		  วันท่ี 8 พฤษภาคม ของทุกปีเป็นวันธาลัสซีเมียโลก ในปีน้ีมูลนิธิโรค

โลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทยร่วมกับคณะแพทยศาสตร์ โรงพยา

บาลรามาธิบดี จัดงานพบปะสังสรรค์สมาชิกชมรมฯ ในวันอาทิตย์ที่ 18 

พฤษภาคม 2557 ณ ห้องประชุมอรรถสิทธิ์ เวชชาชีวะ ชั้น 5 อาคารศูนย์

การแพทย์สิริกิติ์ โรงพยาบาลรามาธิบดี มีเรื่องที่น่าสนใจอาทิ การเสวนา

คุณภาพชีวิตท่ีดีในผู้ป่วยโรคธาลัสซีเมีย คำ�ถามคำ�ตอบกับแพทย์ผู้เช่ียวชาญ

การแสดงของสมาชิกฯ และมินิคอนเสิร์ต จากคุณธนนท์ จำ�เริญ   (The Voice)

จึงขอเรียนเชิญสมาชิกฯ ทุกท่านร่วมงาน	

		  กิจกรรมเกี่ยวกับธาลัสซีเมียที่ผ่านมาประกอบด้วย งานความรู้สู่

ประชาชนเรื่อง “บอกลาธาลัสซีเมีย” และการบรรยายเรื่องธาลัสซีเมีย ใน

การประชุมวิชาการสมาคมโลหิตวิทยาแห่งประเทศไทยโดย ศาสตราจารย์

นายแพทย์ สุทัศน์ ฟู่เจริญ และเนื่องในโอกาสครบรอบอายุ 80 ปีของ 

ศาสตราจารย์ เกียรติคุณ นายแพทย์ วินัย สุวัตถี รองประธานมูลนิธิโรค

โลหิตจางธาลัสซีเมีย ทางสมาคมโลหิตวิทยาแห่งประเทศไทยได้จัดงาน

มุฑิตาจิตให้อาจารย์เมื่อวันที่ 2 เมษายน 2557 ที่ผ่านมา	

		  คอลัมน์ประจำ�ที่น่าสนใจในฉบับนี้ประกอบด้วย เล่าเรื่องเลือด

ตอนท่ี 19 เร่ือง ไขมันในเลือด คอลัมน์คุยกับหมออรุณี เร่ืองยาขับธาตุเหล็ก 

และเร่ือง ภาวะพร่องเอนไซม์ จี-ซิก-พีดี โดย รศ. พญ. พิมพ์ลักษณ์ เจริญขวัญ 

นอกจากนี้สมาชิกได้ส่งอีเมล์คำ�ถามข้อข้องใจมา ซึ่งทางบรรณาธิการได้

ตอบและนำ�คำ�ถามคำ�ตอบดังกล่าวมาลงในจุลสารฉบับนี้เพื่อจะเป็นประโยชน์

กับผู้อ่านต่อไป จึงอยากเชิญชวนให้เพื่อนสมาชิกฯ  ได้เขียนเรื่องมาเล่าสู่กัน

ฟังมากๆ หรือแจ้งข่าวสารได้ท่ี E-mail:kittitcr@gmail.com นอกจากน้ีสมาชิกฯ

สามารถอ่านจุลสารฉบับออนไลน์ได้ท ่ี www.thalassemia.or.th ทางบรรณาธิการ

ยินดีเป็นสื่อกลางแจ้งข่าวสารให้เพื่อนสมาชิกฯได้รับทราบ	

		  ความสำ�เร็จของจุลสารฯ เกิดจากความร่วมมือร่วมใจของอาจารย์

ทุกท่านที่ได้สละเวลาเขียนบทความอันเป็นประโยชน์แก่เพื่อนสมาชิก คณะ

บรรณาธิการจุลสารยังมุ่งม่ันท่ีจะทำ�จุลสารฯ ให้มีเน้ือหาสาระท่ีเป็นประโยชน์

เสริมสร้างองค์ความรู้ให้กับสมาชิก เป็นศูนย์รวมข้อมูลข่าวสารเกี่ยวกับ

โรคธาลัสซีเมีย ตอบปัญหาไขข้อข้องใจ และเป็นกำ�ลังใจให้ผู้ป่วยและ

ผู้ปกครองตลอดไป	

		  สุดท้ายนี้ ขอขอบคุณมูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศ

ไทย บริษัทโนวาร์ตีส (ประเทศไทย) จำ�กัด และ องค์การเภสัชกรรม ท่ีให้การ

สนับสนุนการจัดทำ�จุลสารฯ	

พบกันใหม่ฉบับหน้า
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โรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย
สารบัญ

บรรณาธิการแถลง
รองศาสตราจารย์ นายแพทย์กิตติ  ต่อจรัส

1

รองศาสตราจารย์ นายแพทย์กิตติ  ต่อจรัส

เล่าเรื่องเลือด ตอนที่ 19
นายแพทย์จักรกฤษณ์  เอื้อสุนทรวัฒนา  
รองศาสตราจารย์ นายแพทย์ธันยชัย  สุระ

คุยกับ..หมออรุณี
ศาสตราจารย์ แพทย์หญิงอรุณี  เจตศรีสุภาพ

รองศาสตราจารย์ แพทย์หญิงพิมพ์ลักษณ์  เจริญขวัญ
ความลับของเม็ดเลือดแดง ตอนที่ 3

การรกัษาธาลสัซเีมยียคุใหม่

3

9

12

6

สารจากเพื่อนสมาชิก
เรื่องเล่า...จากเพื่อนถึงเพื่อน

สารจากเพื่อนสมาชิก: คำ�ถามคำ�ตอบ
รองศาสตราจารย์ นายแพทย์กิตติ  ต่อจรัส

20

22

จุลสารชมรม

โรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย

24

16
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		  สวัสดีครับ พบกันอีกเช่นเคยในจุลสารธาลัสซีเมียของ

เรานะครับ เมื่อฉบับที่แล้วเราพูดกันถึงเรื่องของนํ้าตาลในเลือด

ฉบับนี้เรายังคงวนเวียนอยู่กับเรื่องของหวานๆ มันๆ อยู่ครับโดย

จะขอเล่าเรื่องไขมันในเลือดนะครับ	

		  ถ้านึกย้อนกลับไปเมื่อไม่กี่ปีก่อน สมัยที่เรายังเรียนอยู่

ชั้นประถม (มันเพิ่งจะผ่านมาไม่กี่ปีเอง จริงไหมครับ) คุณครูก็จะ

บอกว่าอาหารของเราแบ่งเป็น 5 หมู่ หนึ่งในนั้นคือพวกไขมัน ซึ่ง

ให้พลังงาน และช่วยทำ�ให้ร่างกายอบอุ่น (ไม่นะ มันอาจจะไม่ได้

เป็นเรื่องเดียวกันนะ ให้พลังงานก็เรื่องหนึ่ง ให้ความอบอุ่นก็อีก

เรื่องหนึ่ง ไม่ได้แปลว่าให้พลังงานแล้วเลยทำ�ให้ร่างกายอบอุ่น

นะครับ ถึงแม้ว่าของที่ให้พลังงานสูงจะทำ�ให้ร่างกายอบอุ่นด้วย

ก็ตาม เดี๋ยวเล่าเรื่องนี้ต่อ)	

		  ความจริงแล้วสิ่งที่คุณครูและหนังสือเรียนไม่ได้บอก 

(เข้าใจว่าคงจะเป็นเพราะคิดว่ามันอาจจะเยอะเกินไปสักหน่อย) 

ก็คือนอกจากประโยชน์สองอย่างที่ว่ามาแล้ว ร่างกายของเรายัง

สามารถใช้ประโยชน์จากไขมันในแบบอื่นๆ ได้อีก เช่น เป็นส่วน

ประกอบที่สำ�คัญของเซลล์ (ความจริงแล้วผมยังไม่เคยเห็นว่ามี

ส่วนประกอบของเซลล์ส่วนไหนที่ไม่สำ�คัญ แต่เวลาพูดว่า “เป็น

ส่วนประกอบที่สำ�คัญ” แล้ว มันทำ�ให้รู้สึกว่าสำ�คัญดีครับ) เป็น

สารตั้งต้นของฮอร์โมนและสารอื่นๆ ที่มีความจำ�เป็นต่อร่างกาย

หลายชนิด ช่วยในการดูดซึมวิตามินในกลุ่มที่ละลายในไขมัน 

(ซึ่งจะไม่ยอมละลายในน้ำ�--ความจริงแล้ววิตามินบางตัวก็เป็น

ไขมันด้วยเหมือนกัน) ช่วยในการย่อยไขมัน (อันนี้ฟังดูค่อนข้าง

จะเป็นงูกินหางนิดหน่อย คือประโยชน์อย่างหนึ่งของไขมันคือ

มันช่วยในการย่อยไขมันไงล่ะ แต่ไขมันในกรณีนี้เป็นคนละชนิด

กันนะครับ) และนอกจากนี้ยังช่วยเป็นวัสดุกันกระแทกอีกด้วย

	 สารกลุ่มไขมัน	
		  ก่อนจะพูดถึงเรื่องหน้าที่ของไขมันต่อ ขออนุญาตเล่าถึง

เรื่องชนิดของไขมันก่อนนะครับ เนื่องจากว่าสองเรื่องนี้เกี่ยวๆ 

กันอยู่	

		  คือสารในกลุ่มท่ีเราเรียกรวมๆ  กันว่าไขมันน้ี มีลักษณะร่วม

กันคือ มีขนาดโมเลกุลค่อนข้างเล็ก (เมื่อเทียบกับพวกโปรตีน

หรือคาร์โบไฮเดรต ซึ่งมักจะต่อกันเป็นสายยาว) และไม่ค่อยจะ

ละลายนํ้า (อย่างที่โบราณเปรียบว่าอย่างกับนํ้ากับนํ้ามันไงล่ะ) ซึ่ง

ไขมันท่ีพบในมนุษย์ความจริงแล้วมันมีหลายชนิดมากครับ (ถ้ารวม

ท่ีพบในพืชด้วยย่ิงมีเยอะเข้าไปใหญ่) กลุ่มใหญ่ๆ ท่ีเราอาจจะเคย

ได้ยินชื่อของมันอยู่ก็เช่น	

เล
า่เร

ือ่งเลือด ตอนที ่19

	 ◢	กรดไขมัน (fatty acid) 	
		  เป็นรูปแบบพื้นฐานที่สุดของไขมัน มันเป็นกรดอินทรีย์ที่

มีหางเป็นคาร์บอนมาต่อกันเป็นสายยาว (เราเรียกด้านที่เป็นกรด

ว่าเป็นหัว และด้านที่เป็นคาร์บอนว่าเป็นหาง อันนี้เป็นข้อตกลง

เพื่อความสะดวกในการเรียกเฉยๆ ครับ) ถ้าคาร์บอนทั้งหมดใน

หางของมันต่อกันด้วยพันธะเดี่ยวทั้งหมดก็จะเรียกว่ามันเป็น

กรดไขมันอิ่มตัว (saturated fatty acid) แต่ถ้ามีอย่างน้อยหนึ่งคู่

ที่ต่อกันด้วยพันธะคู่ ก็จะเรียกว่ามันเป็นกรดไขมันไม่อิ่มตัว (un-

saturated fatty acid) กรดไขมันที่ได้จากพืชจะมีแนวโน้มที่จะ

เป็นกรดไขมันไม่อิ่มตัวมากกว่าของสัตว์ แต่อันนี้ก็ไม่ได้เป็นกฏ

ตายตัวครับ เช่น นํ้ามันมะพร้าวและนํ้ามันปาล์ม มีกรดไขมัน

อิ่มตัวในปริมาณสูงกว่าไขมันจากสัตว์มาก	

		  โดยปกติแล้ว นอกจากกรดไขมันที่ได้จากอาหารแล้ว ร่าง

กายยังสามารถสร้างกรดไขมันขึ้นมาใช้เองจากกระบวนการย่อย

สลายกลูโคสได้อีกด้วย แต่มีข้อยกเว้นอยู่บ้างสำ�หรับในกรณีที่

ต้องการกรดไขมันไม่อิ่มตัวที่มีพันธะคู่อยู่ห่างออกไปจากด้านหัว

มากๆ ซึ่งร่างกายจะไม่สามารถสร้างขึ้นมาเองได้ ต้องได้รับมา

จากอาหารเท่าน้ัน เราเรียกกรดไขมันพวกน้ีว่าเป็นกรดไขมันจำ�เป็น

(essential fatty acid) ซึ่งในมนุษย์มีอยู่ 2 กลุ่ม ได้แก่ โอเมกา-3 

(ω-3  fatty acid) ซ่ึงพบมากในไขมันจากปลา โดยเฉพาะปลาทะเล 

และโอเมกา-6 (ω-6 fatty acid) ซึ่งพบได้มากในนนํ้ามันจากพืช

ตัวอักษร “โอเมกา” (omega: ω) นี้ เป็นอักษรตัวสุดท้ายใน

ภาษากรีก (เขียนแบบนี้เป็นตัวพิมพ์เล็ก ถ้าเป็นตัวพิมพ์ใหญ่มัน

จะเหมือนกับสัญลักษณ์ของนาฬิกายี่ห้อหนึ่ง: Ω) ในกรณีนี้เรา

ใช้มันแทนคาร์บอนตัวสุดท้ายในหางของกรดไขมัน ส่วนตัวเลข

ที่ตามมา บอกว่าพันธะคู่ตัวสุดท้าย (นับจากด้านหัว ถ้านับจาก

ด้านหางมันก็จะต้องเป็นพันธะคู่ตัวแรกน่ะสิ) อยู่ห่างจากคาร์บอน

ตัวสุดท้ายออกมาเท่าไร เช่น กรดไขมันในกลุ่มโอเมกา-3 ก็จะมี

พันธะคู่ตัวสุดท้ายอยู่ระหว่างคาร์บอนตัวที่ 3 กับ 4 จากทางหาง

ของมันเป็นต้น	

		  กรดไขมันส่วนใหญ่จะถูกใช้เป็นแหล่งสะสมพลังงานส่วน

เกินเอาไว้ใช้ในยามขาดแคลน (โดยจะเก็บไว้ในรูปของไตรกลีเซอ-

นพ.จักรกฤษณ์  เอื้อสุนทรวัฒนา     

รศ. นพ.ธันยชัย  สุระ  



4   ธาลัสซีเมีย ┋ พ.ค. ▶  ส.ค. 57

ไรด์ซึ่งเดี๋ยวจะพูดถึงต่อไป) แต่สำ�หรับพวกกรดไขมันจำ�เป็นนี้ จะ

ถูกเอามาใช้สร้างสารกลุ่มหนึ่งที่เรียกว่า ไอโคซานอยด์ (eicosan-

oid จากคำ�กรีก eikosi = 20 และปัจจัย -oid  ซึ่งมาจากคำ�กรีก 

eidos = “อยู่ในรูปของ” ที่ได้ชื่ออย่างนี้เนื่องจากมันเป็นถูกแปร

รูปมาจากกรดไขมันที่มีคาร์บอน 20 ตัวนั่นเอง) ซึ่งมีบทบาทใน

การควบคุมการทำ�งานในหลายระบบในร่างกาย	

		

	 ◢	ไตรกลีเซอไรด์ (triglyceride) 	
		  เป็นไขมันที่เราอาจจะเคยได้ยินชื่ออยู่บ่อยๆ (คู่กันกับ

คอเลสเตอรอล) โดยเฉพาะเวลามาตรวจสุขภาพ สารในกลุ่มนี้ 

แต่ละโมเลกุลจะเกิดจาก กลีเซอรอล (glycerol เป็นสารในกลุ่ม

แอลกอฮอล์ตัวหนึ่ง) มาเชื่อมต่อกับกรดไขมัน 3 ตัว (มันจึงได้ชื่อ

ว่าไตรกลีเซอไรด์ไง ไตร (tri-) คำ�นี้มีที่มาจากทั้งภาษากรีกและ

ละติน (tria “ตรียา” = 3) ซึ่งมีที่มาจากต้นศัพท์เดียวกันกับคำ�ว่า  

“ตรี” และ “ตรัย” ในภาษาสันสกฤต มันจึงเป็นคำ�เดียวกับ “ไตร” 

ในภาษาไทยด้วย) เวลาที่ร่างกายมีพลังงานเหลือใช้ ก็จะเอามา

สร้างเป็นกรดไขมัน ซึ่งในที่สุดก็จะเอามาจับกันเป็นไตรกลีเซอไรด์

เก็บเอาไว้ตามเนื้อเยื่อสะสมไขมันเผื่อไว้ใช้ยามขาดแคลน  (ไม่ว่า

จะขาดจริงๆ หรือจะพยายามไดเอ็ตลดพุงก็ตาม) ไขมันที่สะสมไว้

นี้ นอกจากจะเป็นแหล่งพลังงานสำ�รองแล้ว ยังช่วยทำ�หน้าที่เป็น

ฉนวนกันไม่ให้ความร้อนร่ัวไหลออกนอกร่างกายอีกด้วย นอกจาก

นี ้รา่งกายของเรายงัเอาเนือ้เยือ่ไขมนัมาใชล้ดแรงกระแทกในบาง

จุดด้วย เช่น ที่ส้นเท้า ก้น รวมถึงบริเวณเยื่อหุ้มอวัยวะในช่องท้อง

ด้วย	

	 กลุ่มไขมันที่ทำ�หน้าที่เป็นเยื่อหุ้ม 

		  ไขมันในกลุ่ม	 นี้ ร่างกายไม่ได้เอามาใช้สร้างพลังงานโดย

ตรง แต่อาศัยคุณสมบัติในการที่โมเลกุลของมันละลายนํ้าได้บาง

ส่วนมาใช้กั้นส่วนต่างๆ ในเซลล์ออกจากกัน	

		  ที่ทำ�อย่างนั้นได้ก็เป็นเพราะว่าคุณสมบัติทางเคมีของของ

ที่จะละลายนํ้าได้อย่างหนึ่งคือโมเลกุลของมันจะต้องมีขั้ว (คือมี

ส่วนที่มีลักษณะที่จะมีประจุไฟฟ้าอยู่) เพื่อให้มันสามารถยึดอยู่

กับโมเลกุลของนํ้า (ซึ่งก็มีขั้วเหมือนกัน) ได้ด้วยแรงทางไฟฟ้า ทีนี้

ในโมเลกุลบางแบบจะมีทั้งส่วนที่มีขั้วกับส่วนที่ไม่มีขั้ว ซึ่งทำ�ให้

มันอาจจะละลายนํ้าได้บ้าง (ขึ้นอยู่กับว่าด้านที่มีขั้วละลายนํ้าได้

ดีแค่ไหน และด้านที่ไม่มีขั้วใหญ่แค่ไหน) ไขมันส่วนใหญ่ก็จะมี

ลักษณะแบบน้ี คือมีด้านหัวท่ีมีข้ัว กับด้านหางท่ีเป็นสายคาร์บอน

ยาวๆ ซึ่งไม่มีขั้ว เวลาที่มันละลายอยู่ในนํ้า (ถ้ามันละลายได้) มัน

จึงจะพยายามหันด้านหัวเข้าไปหานํ้า (ความจริงแล้วมันไม่ได้

พยายามเอง แต่มันมีแรงดึงดูดจากประจุไฟฟ้าอยู่) และหันด้าน

หางเข้ามารวมกัน ทีน้ี ถ้าเรามีช้ันของไขมันแบบน้ีอยู่สองช้ันละลาย

อยู่ในนํ้า โมเลกุลของไขมันในแต่ละชั้นก็จะหันเอาหางมารวมกัน 

เกิดเป็นช้ันของไขมันซึ่งจะกั้นไม่ให้สารที่มีขั้วผ่านจากด้านหนึ่ง

ไปยังอีกด้านหนึ่งได้ (ชั้นของไขมันในลักษณะนี้ ความจริงก็พอ

เพียงต่อหน้าที่การทำ�งานแล้ว แต่ในธรรมชาติ ในเยื่อหุ้มเซลล์จะ

มีสารพวกน้ําตาลและคาร์โบไฮเดรตอยู่ด้วย เพ่ือเพ่ิมความแข็งแรง

และช่วยในการทำ�งานของเซลล์) ไขมันในกลุ่มที่ทำ�หน้าที่เป็นเยื่อ

หุ้มนี้มีอยู่ 4 กลุ่มหลักๆ (จะชื่ออะไรบ้างก็ช่างมันดีกว่าเนอะ) ซึ่งมี

ลักษณะร่วมกันคือมีส่วนหัวที่ละลายนํ้าได้ดี (ซึ่งทำ�ให้มันต่างไป

จากไตรกลีเซอไรด์ ที่ท่อนหัวละลายนํ้าได้ไม่ดี) เชื่อมต่ออยู่กับ

ท่อนหางที่เกิดจากกรดไขมัน ซึ่งไม่ละลายนํ้า ท่อนหางของไขมัน

ในกลุ่มนี้มักจะมีแค่สองสาย ซึ่งทำ�ให้ความกว้างของหัวกับหาง

ใกล้เคียงกันพอดี ความแตกต่างระหว่างกลุ่มของมันเกิดจากท่อน

หัวที่ต่างกัน	              

	 ภาพที่ 1 แบบจำ�ลองของไขมันที่ละลายอยู่ในนํ้า จะเห็นว่ามันหันเอาด้าน

หัวที่ละลายนนํ้าได้ (แสดงเป็นลูกกลมๆ) ออกมาหานํ้า แล้วเอาหางซึ่งไม่ละลาย

นํ้ามารวมกันไว้ ที่มา: Wikimedia commons	

		  ไขมันในกลุ่มที่ทำ�หน้าที่เป็นเยื่อหุ้มนี้มีอยู่ 4 กลุ่มหลักๆ 

(จะชื่ออะไรบ้างก็ช่างมันดีกว่าเนอะ) ซึ่งมีลักษณะร่วมกันคือมี

ส่วนหัวที่ละลายนํ้าได้ดี (ซึ่งทำ�ให้มันต่างไปจากไตรกลีเซอไรด์ ที่

ท่อนหัวละลายนํ้าได้ไม่ดี) เชื่อมต่ออยู่กับท่อนหางที่เกิดจากกรด

ไขมัน ซึ่งไม่ละลายนํ้า ท่อนหางของไขมันในกลุ่มนี้มักจะมีแค่สอง

สาย ซึ่งทำ�ให้ความกว้างของหัวกับหางใกล้เคียงกันพอดี ความ

แตกต่างระหว่างกลุ่มของมันเกิดจากท่อนหัวที่ต่างกัน	

	 ◢	สตีรอล (sterol)	
		  ไขมันตัวที่ “ดัง” มากๆ ในกลุ่มนี้ก็คือ คอเลสเตอรอล 

(cholesterol จากคำ�กรีก khole = นํ้าดี และ steros = แข็ง ที่ได้

ชื่ออย่างนี้ก็เนื่องจากมันถูกค้นพบครั้งแรกในรูปของแข็งสีขาว

ในนิ่วในถุงนํ้าดี คำ�ว่า “สตีรอล” ที่เป็นชื่อของสารในกลุ่มนี้ก็ทอน

ลงมาจากคอเลสเตอรอลอีกที) ไขมันในกลุ่มน้ีมีโครงสร้างโมเลกุล
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		  ความจริงแล้ว ความหนาแน่นของไลโปโปรตีนนี้ บอก

อะไรเราบางอย่างเหมือนกันครับ เนื่องจากว่าโมเลกุลของไขมัน

มันเบากว่าโมเลกุลของโปรตีน ไลโปโปรตีนท่ีมีสัดส่วนของไขมัน

ต่อโปรตีนสูงกว่า (แปลง่ายๆ ว่ามีไขมันอยู่มากกว่า) ก็จะมีความ

หนาแน่นทต่ํากว่า หรือก็คือแอลดีแอลมีไขมันอยู่มากกว่า เอชดีแอล

นั่นเอง นอกจากนี้ แอลดีแอลยังเป็นไลโปโปรตีนที่มีสัดส่วนคอ-

เลสเตอรอลอยู่สูงที่สุดในบรรดาไลโปโปรตีนทั้งหมดด้วย มันจึง

มีบทบาทสำ�คัญในการลำ�เลียงคอเลสเตอรอลที่ถูกสร้างขึ้นจาก

ตับไปยังเนื้อเยื่ออื่นๆ ในร่างกาย ในทำ�นองกลับกัน เอชดีแอล

เป็นตัวที่มีบทบาทสำ�คัญในการลำ�เลียงคอเลสเตอรอล ส่วนเกิน

ไปกำ�จัดทิ้งที่ตับ	

		  ด้วยเหตุที่ เอชดีแอล และ แอลดีแอล มีหน้าที่ในทางตรง

ข้ามกันแบบนี้ มันจึงส่งผลกระทบในทางตรงข้ามกันในร่างกาย

ด้วย โดยเราพบว่าเอชดีแอลที่ตํ่า และแอลดีแอลที่สูงทำ�ให้หลอด

เลือดมีแนวโน้มจะแข็งตัวมากขึ้น (กลไกการเกิดว่าทำ�ไมมันถึง

แข็งหรือหายแข็งค่อนข้างซับซ้อนในการอธิบาย และดูเหมือนเรา

อาจจะยังไม่เข้าใจมันดีนัก ขออนุญาตข้ามก็แล้วกันนะครับ) และ

อัตราการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดก็จะเพ่ิมข้ึนเม่ือแอลดีแอล

สูงข้ึน หรือเอชดีแอลลดต่ําลง บางคนจึงอาจเรียกง่ายๆ ว่า   แอลดีแอล

เป็น “ไขมันตัวร้าย” และ เอชดีแอลเป็น “ไขมันตัวดี” ก็ได้ครับ

		  เวลาที่มีปัญหาไขมันในเลือดสูง คุณหมอก็มักจะ	แนะนำ�

ให้พยายามลดแอลดีแอลลงและเพิ่มเอชดีแอลให้มากขึ้น (โอเค 

ไม่ได้พูดแบบนั้นตรงๆ หรอก ขืนหมอบอกไปแบบนั้นคงจะไม่มี

ใครเข้าใจ แต่คำ�แนะนำ�มันจะมีผลไปในทำ�นองนั้น) ซึ่งนอกจาก

การใช้ยาช่วยแล้ว การปรับเปลี่ยนชีวิตประจำ�วันบางอย่างก็สามารถ

ช่วยได้เหมือนกัน เช่น ลดปริมาณไขมันในอาหารลง ทานผักผลไม้

มากขึ้น ปรับชนิดของไขมันที่รับประทานให้มีกรดไขมันไม่อิ่มตัว

มากขึน้ (ซึง่กจ็ะลงเอยดว้ยการทีม่นัมาจากพชือกีอยูด่)ี  ออกกำ�ลงั

กาย ลดนํ้าหนัก และลดการบริโภคแอลกอฮอล์ลงเป็นต้นครับ

		  เล่าเร่ืองมันๆ กันมาพอสมควรแล้ว ขอจบเท่าน้ีก่อนนะครับ

พบกันใหม่ฉบับหน้า สวัสดีครับ	
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ที่ต่างไปจากกลุ่มอื่นๆ โดยมันมีโครงสร้างเป็นวงแหวนของคาร์

บอนสีว่งมาตอ่กัน ทำ�ใหโ้มเลกลุของมนัคอ่นขา้ง “แขง็” กวา่ไขมนั

ชนิดอ่ืนๆ  (โครงสร้างของสตีรอลน้ี ความจริงแล้วเกิดจากโครงสร้าง

ย่อยๆ ที่เรียกว่าไอโซปรีน (isoprene ซึ่งก็เป็นหน่วยย่อยของยาง

พาราด้วย) มาต่อกัน เราจึงจัดว่ามันเป็นสารกลุ่มหนึ่งในกลุ่ม

ไอโซปรีนอยด์ (isoprenoid) ด้วย)	

		  สารในกลุ่มสตีรอลนี้ เป็นส่วนประกอบสำ�คัญของเยื่อหุ้ม

เซลล์ และยังเป็นสารตั้งต้นของฮอร์โมนหลายชนิด (ซึ่งเราเรียก

ฮอร์โมนกลุ่มนี้ว่า “สตีรอยด์” (steroids) ตามชื่อสตีรอลนั่นเอง)

	 ◢	ไขมันในเลือด
		  เอาล่ะ พูดถึงชนิดของไขมันไปแล้ว คราวน้ีมาเข้าเร่ืองของ

เราเสยีท ี(ถ้าคุณผูอ้า่นยงัจำ�ได ้บทความชดุนีช้ือ่วา่ “เลา่เรือ่งเลอืด” 

ไม่ใช่ “เล่าเรื่องไขมันและอื่นๆ” ครับ ถึงบางครั้งผมจะเผลอไผล

ไปบ้างก็ตาม สิทธิการเล่านอกเรื่องเป็นสิทธิพิเศษ (แปลมาจาก

คำ�ว่า prerogative) ของผู้เขียนบทความครับ!)	

		  เข้าเรื่องจริงๆ แล้ว คือในเลือดเองก็มีไขมันนะครับ อันนี้

ก็เนื่องจากว่ามันต้องเป็นเส้นทางลำ�เลียงไขมันท่ีได้รับมาจาก

อาหารผ่านไปยังเนื้อเยื่อ (เช่นพุงเป็นต้น) หรือลำ�เลียงไขมัน 

(คอเลสเตอรอล) ส่วนเกินไปกำ�จัดทิ้งที่ตับ ทีนี้ เนื่องจากว่าปกติ

แล้วไขมันมันไม่ค่อยจะยอมละลายน้ํา ถ้าขืนปล่อยไขมันเปลือยๆ 

ออกมาเพ่นพ่านในกระแสเลือด มันก็จะจับกันเองแล้วทำ�ท่อตัน

แหงๆ (พูดถึงเรื่องนี้แล้วก็นึกถึงข่าวเมื่อปีที่แล้ว ชาวบ้านแถว

เมืองคิงสตันซ่ึงอยู่แถวชานกรุงลอนดอนรู้สึกว่าท่อนํ้าทิ้งมันดู

ตันๆ แปลกๆ พอช่างจากบริษัทประปามุดลงไปดูก็เจอ “ภูเขาไขมัน”

(รายงานข่าวใช้คำ�ว่า “fatberg” ซึ่งล้อตามคำ�ว่า “iceberg” (ภูเขา

นํ้าแข็ง) แต่ความจริงแล้วต้นศัพท์คำ�ว่า berg ในตระกูลภาษา

เยอรมันก็แปลว่าภูเขาอยู่แล้ว) ใหญ่เท่ารถบัส นํ้าหนักประมาณ

15 ตัน ขวางอยู่เกือบเต็มท่อ เจ้าก้อนไขมันน้ีเกิดจากน้ํามันท่ีเหลือ

จากการทำ�อาหารท่ีชาวบ้านเทท้ิงลงไปในท่อนํ้าท้ิงสะสมกันมา

เร่ือยๆ ประกอบกับอากาศท่ีอังกฤษค่อนข้างเย็นทำ�ให้น้ํามันพวก

นี้จับตัวเป็นก้อนได้ง่ายขึ้นด้วย ต้องใช้เวลาร่วมๆ 3 อาทิตย์กว่า

จะกำ�จัดก้อนไขมันนี้ออกไปได้) การลำ�เลียงไขมันในกระแสเลือด

ของเราจึงต้องทำ�ด้วยวิธีท่ีค่อนข้างจะพิเศษครับ โดยมันจะถูกหุ้ม

ด้วยโปรตีนเฉพาะและไขมันกลุ่มท่ีทำ�หน้าท่ีเป็นเย่ือหุ้มซ่ึงสามารถ

ละลายนํ้าได้ดีกว่า เกิดเป็นโครงสร้างที่เราเรียกว่า ไลโปโปรตีน 

(lipoprotein จาก lipid = ไขมนั กบั protein) ซึง่สามารถละลายนํา้ได้

		  สารพวกไลโปโปรตีนนี้ แบ่งออกเป็น 5 กลุ่มตามความ

หนาแน่นของมัน แต่ที่เรามักจะได้ยินบ่อยๆ เวลาไปตรวจสุขภาพ

มีอยู่สองตัว คือ แอลดีแอล (LDL: low-density lipoprotein หรือ

ไลโปโปรตีนชนิดที่มีความหนาแน่นตํ่า) กับ เอชดีแอล (HDL: 

high-density lipoprotein หรือไลโปโปรตีนชนิดที่มีความหนา

แน่นสูง)	
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ความลับของ
 เม็ดเลือดแดง 

...ตอนที่ 3

	 ภาวะพร่องเอนไซม์ จี-ซิก-พีด	ี 
							     

	 ▶	 เอนไซม์ จี-ซิก-พีดี เป็นเอนไซม์ท่ีสำ�คัญของร่าง

กาย มีทำ�หน้าที่ช่วยเปลี่ยนกลูต้าไธโอน (glutathione)

ซึ่งเป็นสารต้านอนุมูลอิสระในเซลล์ให้อยู่ในรูปที่ทำ�หน้า

ที่ได้ ดังนั้น  เอนไซม์ จี-ซิก-พีดี จึงมีหน้าที่ปกป้องเซลล์

ไม่ให้ถูกทำ�ลายจากสารอนุมูลอิสระ	
	

	 ▶	 ภาวะพร่องเอนไซม์ จี-ซิก-พีดี จะมีผลกระทบต่อ

เซลล์เม็ดเลือดแดงมากกว่าเซลล์อื่นๆ เนื่องจากเซลล์

เม็ดเลือดแดงสามารถผลิตเอนไซม์ จี-ซิก-พีดี ได้เฉพาะ

ในช่วงที่เป็นเม็ดเลือดแดงตัวอ่อนและยังมีนิวเคลียส เมื่อ

เป็นเม็ดเลือดแดงที่โตเต็มท่ีซึ่งไม่มีนิวเคลียสแล้วจะไม่

สามารถสร้างเอนไซม์ออกมาได้ ระดับเอนไซม์จะค่อยๆ

ลดลงเมื่อเม็ดเลือดแดงอายุมากขึ้น	  
	
	 ▶	 ผู้ที่มีภาวะพร่องเอนไซม์ จี-ซิก-พีดี ส่วนใหญ่ไม่

มีอาการผิดปกติใดและไม่มีอาการซีด แต่อาจมีอาการ

ตัวเหลืองตาเหลืองในช่วงทารกแรกเกิด หรือมีอาการซีด

แบบเฉียบพลันเมื่อสัมผัสกับสารอนุมูลอิสระ เช่น หลัง

จากรับประทานถั่วปากอ้า หรือยาบางอย่าง เช่นยารักษา

มาเลเรีย เป็นต้น	
	

	 ▶	 ภาวะพร่องเอนไซม์ จี-ซิก-พีดี ถ่ายทอดทางพันธุ

กรรมผ่านโครโมโซมเอกซ์แบบด้อย (X-linked recessive)

จึงพบในผู้ชายมากกว่าผู้หญิง	 
	

	 ▶	 ข้อมูลของประเทศไทยพบว่าผู้ชายไทยในภาคกลาง

และภาคใต้มีภาวะพร่องเอนไซม์ จี-ซิก-พีดี ประมาณ 

ร้อยละ 9-11 ส่วนภาคเหนือประมาณร้อยละ 16	

		  สวัสดีค่ะท่านผู้อ่าน วันนี้ หมอจะมาคุยกับท่านผู้อ่านเรื่อง

ภาวะพร่องเอนไซม์ จี-ซิก-พีดี (G-6-PD enzyme deficiency) ซึ่ง

หลายๆ  ท่านอาจจะเคยได้ยินช่ือภาวะน้ีมาก่อนแล้ว และทราบว่าผู้

ที่มีภาวะนี้ต้องงดเว้นการรับประทานถั่วปากอ้าหรือยาบางอย่าง

เพราะอาจจะกระตุ้นให้เกิดเซลล์เม็ดเลือดแดงแตก เกิดอาการซีด

ตัวเหลืองตาเหลือง และปัสสาวะมีสีดำ�เหมือนสีนํ้าโคล่าค่ะ วันนี้

เรามาคุยกันว่า  ภาวะพร่องเอนไซม์ จี-ซิก-พีดี แล้วทำ�ไมเม็ดเลือด

แดงจึงแตกง่าย เราจะทราบได้อย่างไรว่ามีภาวะนี้ และถ้ามีภาวะ

นี้แล้วจะป้องกันไม่ให้เม็ดเลือดแดงแตกได้อย่างไรค่ะ	

		

		  ขอเท้าความย้อนไปก่อนว่า ในภาวะปกติในร่างกายของ

สิ่งมีชีวิตนั้นมีปฏิกิริยาหลากหลายชนิดเกิดขึ้นตลอดเวลาซึ่งจะ

ทำ�ให้เซลล์ต่างๆ ทำ�หน้าที่ได้ตามปกติ และในปฏิกิริยาต่างๆ จะ

มีการสร้างสารอนุมูลอิสระ หรือท่ีเรียกว่าสารออกซิแดนท์  (oxidant)

ซึ่งเป็นของเสียออกมาด้วย สารอนุมูลอิสระเป็นพิษต่อเซลล์ ร่าง

กายจึงต้องผลิตสารต้านอนุมูลอิสระ หรือ แอนติ-ออกซิแดนท์ 

(anti-oxidant) เพื่อปกป้องเซลล์	

		

		  เอนไซม์เป็นโปรตีนที่มีหน้าที่ช่วยเร่งปฏิกิริยาต่างๆ ใน

เซลล ์เอนไซม์ จี-ซิก-พีดี หรือย่อมาจาก กลูโคส ซิก ฟอสเฟต 

ดีไฮโดรจีเนส (glucose-6-phosphate dehydrogenase) เป็น

เอ็นไซม์ที่ทำ�หน้าที่ในปฏิกิริยาของการสลายน้ําตาลกลูโคสที่

รศ. พญ.พิมพ์ลักษณ์  เจริญขวัญ
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เรียกว่า Pentose phosphate pathway โดยในกระบวนการนี้

จะมีการเปลี่ยนสารต้านอนุมูลอิสระชนิดหนึ่งคือ กลูต้าไธโอน

(glutathione) ให้อยู่ในรูปท่ีทำ�หน้าท่ีได้ ดังน้ัน  เอนไซม์  จี-ซิก-พีดี

จึงมีหน้าที่สำ�คัญในการปกป้องเซลล์ไม่ให้ถูกทำ�ลายจากสาร

อนุมูลอิสระ	

		

		  ในเซลล์ของร่างกาย ทุกเซลล์จำ�เป็นต้องใช้ เอนไซม์ จี-

ซิก-พีดี ในการปกป้องตนเองจากสารอนุมูลอิสระต่างๆ แต่เซลล์

เม็ดเลือดแดง เป็นเซลล์ท่ีจะได้รับผลกระทบจากการพร่องเอนไซม์

ได้มากกว่าเซลล์อื่น เนื่องจากเซลล์อื่นๆ ที่มีนิวเคลียสจะสามารถ

สร้างเอนไซม์ จี-ซิก-พีดี ออกมาได้ใหม่ตามที่ต้องการ แต่สำ�หรับ

เซลล์เม็ดเลือดแดงจะสร้างเอนไซม์ออกมาได้เฉพาะช่วงที่เป็น

เม็ดเลือดแดงตัวอ่อนยังมีนิวเคลียสอยู่ ช่วงเวลาที่เป็นเม็ดเลือด

แดงที่โตเต็มที่และนิวเคลียสหลุดไปแล้วจะไม่สามารถสร้าง

เอนไซม์เพิ่มเติมได้ค่ะ	 

		

		  ในภาวะปกติ คนที่มีภาวะพร่องเอนไซม์ จี-ซิก-พีดีจะยัง

มีเอนไซม์อยู่บ้างในระดับต่ําๆ ซ่ึงเพียงพอต่อการทำ�งานของเซลล์ 

ดังน้ันคนท่ีมีภาวะพร่องเอนไซม์โดยท่ัวไปจึงไม่มีอาการผิดปกติใด

ไม่ซีด ไม่มีตับโตหรือม้ามโต แต่เม่ือใดก็ตามท่ีมีเหตุให้สารอนุมูล

อิสระในร่างกายเพิ่มขึ้น เช่น การรับประทานถั่วปากอ้าซึ่งเป็น

อาหารท่ีมีสารอนุมูลอิสระมาก หรือยาบางชนิดเช่น ยารักษามาเลเรีย

หรือมีการติดเชื้อ เซลล์เม็ดเลือดแดงจะไม่สามารถผลิตสารต้าน

อนุมูลอิสระได้เพียงพอต่อความต้องการ ทำ�ให้สารอนุมูลอิสระ

เกิดพิษต่อเซลล์ เซลล์เม็ดเลือดแดงแตก ซึ่งถ้าแตกมากๆ เข้าก็

จะทำ�ให้เกิดอาการซีดอย่างเฉียบพลัน ตัวเหลืองตาเหลืองเนื่อง

จากมีสารบิลิรูบิน (bilirubin) เพิ่มขึ้น สารบิลิรูบินนี้มาจากการ

สลายของเม็ดเลือดแดง และนอกจากนี้ เมื่อเม็ดเลือดแดงแตก

จะมีฮีโมโกลบินท่ีอยู่ในเม็ดเลือดแดงร่ัวออกมา ถ้าออกมาปริมาณ

ไม่มากนักร่างกายจะสามารถจัดการได้ แต่ถ้าฮีโมโกลบินออกมา

ปริมาณมากๆ จะถูกกรองผ่านที่ไต ทำ�ให้ปัสสาวะมีสีของฮีโมโกล

บินปน เป็นสีนํ้าตาลเข้มหรือดำ�เหมือนสีนํ้าโคล่าค่ะ 	

		

		  นอกจากเกิดเม็ดเลือดแดงแตกเป็นคร้ังๆ  หลังได้รับประทาน

ถั่วปากอ้าหรือยาแล้ว ผู้ที่มีภาวะพร่องเอนไซม์ จี-ซิก-พีดี อาจ

แสดงอาการแบบอื่นได้อีกค่ะ คือ ตัวเหลืองในช่วงทารกแรกเกิด 

ซึ่งโดยทั่วไป ทารกแรกเกิดจะมีภาวะตัวเหลืองในช่วงสัปดาห์แรก

ของชีวิตได้ตามธรรมชาติ สารเหลืองหรือบิลิรูบินเป็นสารที่เกิด

จากการสลายตัวของเม็ดเลือดแดง เมื่อทารกอยู่ในครรภ์บิลิรูบิน

จะผ่านตามระบบไหลเวียนเลือดไปท่ีมารดาและร่างกายของมารดา

จะขับสารน้ีออกให้ ส่วนทารกหลังคลอดสารน้ีจะถูกส่งไปท่ีตับของ

ทารกเองเพื่อทำ�การขับออก ภาวะพร่องเอนไซม์ จี-ซิก-พีดี เป็น

หนึ่งในปัจจัยสำ�คัญที่ทำ�ให้เกิดอาการตัวเหลืองได้มากขึ้น ดังนั้น

เมื่อทารกแรกเกิดมีอาการตัวเหลืองตรวจได้ค่าบิลิรูบินสูงเกิน

เกณฑ์ที่กำ�หนด แพทย์จะส่งตรวจเลือดว่ามีภาวะพร่องเอนไซม์ 

จี-ซิก-พีดี หรือไม่ และข้อมูลนั้นจะใช้นำ�มาประกอบการพิจารณา

ชนิดของการรักษาโดยการส่องไฟหรือการเปลี่ยนถ่ายเลือด และ

กรณีที่ทารกมีภาวะพร่องเอนไซม์ จี-ซิก-พีดี เพื่อให้ความรู้และ

แนะนำ�การดูและและปฏิบัติตัวแก่ผู้ปกครอง เพ่ือป้องกันไม่ให้เกิด

ภาวะเม็ดเลือดแดงแตกต่อไปในอนาคตค่ะ	

		

		  นอกเหนือจากภาวะเม็ดเลือดแดงแตกแบบเฉียบพลันเป็น

ครั้งๆ และภาวะตัวเหลืองในทารกแรกเกิดแล้ว ยังมีผู้ที่มีภาวะ

พร่องเอนไซม์ จี-ซิก-พีดี ที่มีอาการซีดเรื้อรัง ตับและม้ามโต

บางรายต้องได้รับเลือดแดงอย่างสม่ําเสมอ ซ่ึงกลุ่มท่ีมีอาการมาก

นี้พบได้ไม่บ่อย เกิดจากการกลายพันธุ์บางชนิดของยีน จี-ซิก-พีดี

ทำ�ให้สร้างเอนไซม์ปริมาณน้อยลงและทำ�หน้าท่ีผิดปกติด้วย กลุ่ม

น้ีถ้าพบต้องหาว่ามีสาเหตุของเม็ดเลือดแดงแตกอย่างอ่ืนร่วมด้วย

หรือไม่ค่ะ เช่น โรคธาลัสซีเมียหรือความผิดปกติของฮีโมโกลบิน

กลุ่มท่ีมีความผิดปกติของเย่ือหุ้มเซลล์เม็ดเลือดแดง และความผิด

ปกติของเอนไซม์อย่างอื่นๆ เป็นต้นค่ะ เพราะภาวะพร่องเอนไซม์

จี-ซิก-พีดี โดยทั่วไปมักไม่มีอาการหรืออาการไม่รุนแรงมากดังที่

ได้กล่าวไปตอนต้นค่ะ	

		

		  การวินิจฉัยภาวะพร่องเอนไซม์ จี-ซิก-พีดี ทำ�ได้โดยรวบ

รวมข้อมูลประวัติการสัมผัสปัจจัยท่ีเกี่ยวข้องกับการที่เม็ดเลือด

แดงแตก ร่วมกับข้อมูลจากการตรวจร่างกายซ่ึงมักจะได้ว่ามี อาการ

ซีด หรือเหลืองแบบเฉียบพลัน ในผู้ที่แข็งแรงดีมาก่อน และไม่มี

ตับโตหรือม้ามโต ตรวจสเมียร์เลือดในช่วงที่เม็ดเลือดแดงแตก

จะพบเม็ดเลือดแดงลักษณะผิดปกติท่ีเรียกว่า bite cell หรือ blister

cell  ส่วนการวินิจฉัยที่แน่นอน ใช้การตรวจเลือดเพื่อวัดระดับ

เอนไซม์ค่ะซ่ึงมีข้อควรระวังในการแปลผลอยู่ว่าถ้าเจาะตรวจขณะ

ท่ีกำ�ลังมีภาวะเม็ดเลือดแดงแตกแบบเฉียบพลัน แม้ความจริงแล้ว

จะมีภาวะพร่องเอนไซม์อยู่ แต่ตรวจแล้วระดับเอนไซม์อาจจะไม่

ต่ําทำ�ให้วินิจฉัยไม่ได้ ซ่ึงสามารถอธิบายได้จากท่ีว่า เม่ือเม็ดเลือด

แดงแตก ร่างกายจะสร้างเม็ดเลือดแดงใหม่ๆ ออกมา ซ่ึงเม็ดเลือด

แดงใหม่จะมีระดับเอนไซม์ จี-ซิก-พีดี ที่สูงหน่อย จึงทำ�ให้ค่า

ที่วัดออกมาไม่ตํ่าค่ะ ถ้าเป็นกรณีแบบนี้ แพทย์มักจะนัดตรวจ

เลือดใหม่ เม่ือผู้ป่วยสบายดีแล้ว เพ่ือให้ได้การวินิจฉัยท่ีถูกต้องค่ะ

		

		  การรักษา สำ�หรับผู้ที่มีภาวะพร่องเอนไซม์ จี-ซิก-พีดี 

ที่ไม่มีอาการ ไม่จำ�เป็นต้องรักษา และไม่จำ�เป็นต้องให้ยาใดค่ะ 

ภาวะพร่องเอนไซม์ จี-ซิก-พีดี พบได้ค่อนข้างบ่อยในประชากร

แถบเอเชียตะวันออกเฉียงใต้และประเทศไทยบ้านเรา สำ�หรับข้อ
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มูลของประเทศไทย พบว่าผู้ชายไทยในภาคกลางและภาคใต้มี

ภาวะพร่องเอนไซม์ จี-ซิก-พีดี ประมาณร้อยละ 9-11 ส่วนภาค

เหนือประมาณร้อยละ 16 ถ้าตรวจพบภาวะนี้แล้ว หมอแนะนำ�ว่า

ไม่ต้องกังวลมากค่ะ เนื่องจากเป็นภาวะที่พบได้บ่อย และโรคโดย

ทั่วไปไม่รุนแรง เพียงแต่เมื่อทราบแล้ว ต้องปฏิบัติตัวให้ถูกต้อง 

ดูแลตนเอง คอยสังเกตอาการผิดปกติ เช่น ซีด อ่อนเพลีย ตัว

เหลืองตาเหลือง และปัสสาวะสีโคล่า ควรมีบัตรประจำ�ตัวผู้ป่วย

ภาวะพร่องเอนไซม์ จี-ซิก-พีดี ติดตัวไว้ ซึ่งจะมีรายการของยาที่

ควรหลีกเลี่ยงค่ะ ในชีวิตประจำ�วันห้ามรับระทานถั่วปากอ้า และ

ห้ามใช้ลูกเหม็น (naphthalene) ค่ะ ส่วนในผู้ที่มีภาวะเม็ดเลือด

แดงแตกเฉียบพลัน จะพิจารณาการรักษาด้วยการให้สารนํ้าทาง

หลอดเลือดดำ�เพื่อไล่ให้ฮีโมโกลบินที่อยู่ในปัสสาวะผ่านออกจาก

ไตไปโดยเร็ว ป้องกันไม่ให้เกิดไตวาย และพิจารณาให้เลือดแดง

ในกรณีที่ผู้ป่วยซีดมากค่ะ ผู้ป่วยกลุ่มนี้เมื่อหยุดปัจจัยที่กระตุ้น

ให้เม็ดเลือดแดงแตกและให้การรักษาประคับประคอง ร่างกาย

จะค่อยๆ สร้างเม็ดเลือดแดงใหม่ขึ้มาทดแทน และอาการซีดจะ

ค่อยๆ ดีขึ้นและหายกลับมาเป็นปกติค่ะ	

		

		  ต่อไปว่าด้วยเร่ืองการถ่ายทอดทางพันธุกรรมค่ะ ภาวะพร่อง

เอนไซม์ จี-ซิก-พีดี ถ่ายทอดทางพันธุกรรมผ่านโครโมโซมเอกซ์

แบบด้อย (X-linked recessive) ในร่างกายคนเรามีโครโมโซม

หรือแท่งพันธุกรรมอยู่ 23 คู่ คู่ที่ 1-22 ในชายและหญิงมีลักษณะ

เหมือนกัน ส่วนคู่ที่ 23 ถ้าเป็นชายจะเป็นโครโมโซมเอกซ์และ

วายคู่กัน (XY) ส่วนหญิงจะเป็นโครโมโซมเอกซ์ทั้งสองค่ะ (XX) 

ยีนที่ควบคุมการสร้างเอนไซม์ จี-ซิก-พีดี อยู่บนโครโมโซมเอกซ์ 

ดังนั้น ถ้าผู้ชายมียีน จี-ซิก-พีดี ผิดปกติเพียงยีนเดียวก็จะทำ�ให้

มีภาวะพร่องเอนไซม์ จี-ซิก-พีดี โดยอัตโนมัติเพราะมีโครโมโซม

เอกซ์เพียงหนึ่งเดียว ส่วนในผู้หญิงต้องมียีน จี-ซิก-พีดี ผิดปกติ

ทั้งสองยีนจึงจะเกิดภาวะพร่องเอนไซม์ค่ะ ด้วยการถ่ายทอดทาง

พันธุกรรมแบบนี้ ผู้ที่มีภาวะพร่องเอนไซม์ จี-ซิก-พีดี ส่วนใหญ่จึง

เป็นผู้ชาย นานๆ ทีจะพบผู้หญิงสักทีค่ะ	  

		

		  ผู้หญิงที่มียีน จี-ซิก-พีดี ผิดปกติเพียงยีนเดียว ส่วน

อีกยีนปกติ จัดว่าเป็นพาหะของภาวะพร่องเอนไซม์ จี-ซิก-พี

ดี ซึ่งเกือบทั้งหมดก็ไม่มีอาการใด นานๆ ครั้งจะพบว่าหญิงที่

เป็นพาหะมีระดับเอนไซม์ที่ต่ำ�เกือบๆ เท่าหรือเท่ากับในผู้ชาย

ที่มีภาวะพร่องเอนไซม์และมีอาการเม็ดเลือดแดงแตกได้ ซึ่ง

สามารถอธิบายโดยกลไกที่เรียกว่า Random X inactivation 

หรือ Lyonization (ค้นพบโดย Professor Mary Lyon จึงตั้ง

ชื่อตามผู้ค้นพบค่ะ) ซึ่งหมอจะไม่กล่าวรายละเอียดในที่นี้ จะเล่า

ถึงแต่ความสำ�คัญของการที่ผู้หญิงเป็นพาหะค่ะว่าสามารถส่ง

ต่อยีนไปให้บุตรหลานได้ โดยถ้าผู้หญิงที่เป็นพาหะแต่งงานกับ

ผู้ชายที่ปกติ ในการตั้งครรภ์แต่ละครั้ง ลูกชายจะมีโอกาสมีภาวะ

พร่องเอนไซม์ จี-ซิก-พีดี ครึ่งหนึ่ง และปกติอีกครึ่งหนึ่ง ส่วน

ลูกสาวจะมีโอกาสเป็นพาหะของภาวะพร่องเอนไซม์ จี-ซิก-พีดี 

ครึ่งหนึ่ง และปกติอีกครึ่งหนึ่งค่ะ และอีกทางหนึ่ง ถ้าฝ่ายชาย

มีภาวะพร่องเอนไซม์ จี-ซิก-พีดี แต่งงานกับผู้หญิงที่ปกติ ใน

การตั้งครรภ์แต่ละครั้ง ลูกชายจะปกติไม่มีภาวะพร่องเอนไซม์ 

จี-ซิก-พีดี ทั้งหมด ส่วนลูกสาวจะมีโอกาสเป็นพาหะของภาวะ

พร่องเอนไซม์ จี-ซิก-พีดี ครึ่งหนึ่ง และปกติอีกครึ่งหนึ่งค่ะ

		

		  วันนี้คุยกันจบแล้ว หมอขอลาไปก่อนพบกันอีกทีฉบับ

หน้านะคะ ขอสวัสดีปีใหม่ไทยแด่ท่านผู้อ่าน ขอให้ชื่นอกชุ่มใจ

วันสงกรานต์แด่ทุกท่านค่ะ	
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	 	 ยาขับธาตุเหล็กเป็นยาสำ�คัญในการรักษาโรคธาลัสซีเมีย

ท่านผู้อ่านคงได้ยินเรื่องยาขับธาตุเหล็กมาพอสมควร อย่างไรก็

ตามผู้เขียนอยากให้ผู้อ่านได้อ่านเรื่องยาขับธาตุเหล็กอีกครั้งเพื่อ

เน้นให้เห็นถึงความสำ�คัญของยาขับธาตุเหล็กซึ่งเป็นการรักษา

สำ�คัญอย่างย่ิงในผู้ป่วยธาลัสซีเมียท่ีมีธาตุเหล็กเกิน และในปัจจุบัน

มีการเปลี่ยนแปลงหลักเกณฑ์ในการเริ่มให้การรักษาภาวะเหล็ก

เกินด้วย	

		

	 	 ธาตุเหล็กเป็นธาตุที่สำ�คัญต่อสิ่งมีชีวิต เนื่องจากเป็นส่วน

ประกอบสำ�คัญของฮีโมโกลบิน ซึ่งคือสารสีแดงในเม็ดเลือดแดง

ที่ทำ�หน้าที่ในการนำ�ออกซิเจนไปเลี้ยงเนื้อเยื่อต่างๆ ของร่างกาย 

นอกจากนี้ยังเป็นส่วนประกอบของสารสีแดงในกล้ามเนื้อ อีกทั้ง

เป็นส่วนประกอบในเอนไซม์สำ�คัญหลายอย่าง	

		

	 	 ธาตุเหล็กในร่างกายต้องอยู่ในภาวะที่พอดีไม่มากไม่น้อย

เกินไป	

	

	 	 ถ้าธาตุเหล็กน้อยเกินไปจะเกิดปัญหาตามมาคือภาวะขาด

ธาตุเหล็กและลงท้ายด้วยภาวะโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็ก 

ในภาวะขาดธาตุเหล็กจะไม่ได้มีปัญหาแต่เพียงระบบโรคเลือด

เท่านั้น ยังมีปัญหาในระบบอื่นๆ ด้วย ที่สำ�คัญในระบบสมองและ

ประสาท เดก็ทีข่าดธาตเุหลก็จะเชือ่งชา้ มปีญัหาในการจำ�  การรบัรู้

สมรรถนะในการเรียนจะลดลง ความสำ�เร็จในการเรียนลดลง

การเปลี่ยนแปลงในระบบสมองและประสาทจะเกิดก่อนที่จะ

พบว่าเกิดปัญหาโลหิตจางเสียอีก	

		

	 	 ในทางตรงข้ามหากธาตุเหล็กมากเกินไป ใช่ว่าเด็กจะฉลาด

กว่าปกติ หรือไม่มีปัญหาเรื่องโลหิตจาง	

		

	 	 ในผู้ป่วยที่มีธาตุเหล็กเกิน ธาตุเหล็กส่วนที่เกินจะไปทำ�

ให้เกิดปัญหาอย่างมากต่อร่างกาย ธาตุเหล็กมากเกินที่จะไปใช้

ในระบบปกติจะไปสะสมอยู่ในอวัยวะต่างๆ ได้แก่ ตับ หัวใจ ต่อม

ไร้ท่อ ซึ่งอวัยวะต่างๆ จะควบคุมการทำ�งานของร่างกายให้ปกติ 

เมื่ออวัยวะเหล่านี้เสียหน้าที่ไปจึงเกิดผลเสียต่อร่างกายตามมา

ธาตุเหล็กที่มากเกินจะไปทำ�ให้เกิดปฏิกิริยาจนได้สารที่มีโทษ

ต่อร่างกาย ที่เรียกว่า ไฮดรอกซิลแรดิคาล (Hydroxyl radical) 

ไปทำ�ให้เนื้อเยื่อต่างๆ ของร่างกายถูกทำ�ลาย	

		

	 	 โชคดีที่แพทย์และนักวิทยาศาสตร์ได้พยายามค้นพบยา

ที่ช่วยขับธาตุเหล็กออกจากร่างกาย เพราะร่างกายไม่มีกลไกใน

การขับธาตุเหล็กออกเอง	

		

	 	 ในแต่ละวันร่างกายจะได้รับธาตุเหล็ก 1-2 มิลลิกรัมจาก

อาหาร ซึ่งธาตุเหล็กจำ�นวนนี้จะถูกดูดซึมจากเซลล์ที่ผนังลำ�ไส้

และร่างกายจะมีกระบวนการนำ�ธาตุเหล็กนี้ไปยังส่วนต่างๆ นำ�ไป

สร้างสารสีแดงในเม็ดเลือดแดงซึ่งสร้างที่ไขกระดูก หรือนำ�ไป

สร้างสารสีแดงในกล้ามเนื้อ	

		

	 	 ในแต่ละวันธาตุเหล็กจะสูญเสียออกจากร่างกาย 1-2  มิลลิ

กรัม โดยการหลุดลอกของเซลล์ที่ผิวหนัง หรือเซลล์ผนังลำ�ไส้ 

หรือการเสียเลือดออกไปในผู้หญิงที่มีประจำ�เดือน เป็นต้น	

		

	 	 ดังนั้นการได้รับธาตุเหล็กและการสูญเสียธาตุเหล็กในแต่

ละวันจะมีปริมาณพอดีกันไม่ทำ�ให้เกิดปัญหาและร่างกายอยู่ใน

สมดุล	

คุยกับ...    หมออรุณี
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ธาตุเหล็กที่มากเกินในร่างกายเกิดจากอะไร

	

	 ธาตุเหล็กในร่างกายมากขึ้นจากการที่ลำ�ไส้ดูดซึมธาตุ

เหล็กมากขึ้น เนื่องจากร่างกายมีภาวะซีด ต้องการธาตุ

เหล็กไปสร้างเม็ดเลือดแดงมาก ในขณะที่โรคธาลัสซีเมีย

มีเม็ดเลือดแดงแตกง่ายกว่าปกติ จะมีธาตุเหล็กที่มาจาก

การแตกของเม็ดเลือดแดงด้วย ประกอบกับภาวะซีดหรือ

โลหิตจางจำ�เป็นต้องให้เลือดเพื่อการรักษา ในเม็ดเลือด

แดงที่ให้ผู้ป่วยปริมาณ 250 มิลลิลิตร จะมีธาตุเหล็ก

ประมาณ 250 มิลลิกรัม เน่ืองจากโรคธาลัสซีเมียมีอาการ

แตกต่างกัน	

	

	 ในผู้ป่วยธาลัสซีเมียที่ซีดมากหากไม่ให้เลือดจะมีชีวิต

อยู่ไม่ได้ต้องให้เลือดประจำ� เป็นผู้ที่มีอาการมากเรียกว่า

ธาลัสซีเมียเมเจอร์ (thalassemia  major) ผู้ป่วยเหล่าน้ีจะมี

ธาตุเหล็กมากเป็นผลจากการให้เลือดประจำ� ได้แก่ เบต้า

ธาลัสซีเมีย หรือเบต้าธาลัสซีเมียฮีโมโกลบินอีชนิดรุนแรง

	

	 ในผู้ป่วยที่ไม่จำ�เป็นต้องให้เลือดมากเท่ากลุ่มแรกแต่

มีอาการซีดปานกลาง เรียกว่า ธาลัสซีเมียอินเทอร์มีเดีย

(thalassemia intermedia) กลุ่มนี้แม้จะไม่ให้เลือดบ่อย

แต่ก็มีธาตุเหล็กเกินเนื่องจากการดูดซึมเหล็กจากลำ�ไส้ 

ได้แก่ผู้ป่วย เบต้าธาลัสซีเมียฮีโมโกลบินอี ที่มีอาการปาน

กลาง ฮีโมโกลบินเอช	

	

	 ในผู้ป่วยที่ไม่มีอาการซีด ไม่มีการเปลี่ยนแปลงของ

กระดูกใบหน้า และโครงกระดูกของร่างกาย เรียกว่าธาลัส

ซีเมียไมเนอร์ (thalassemia minor) กลุ่มนี้ไม่จำ�เป็นต้อง

ได้เลือด ได้แก่ ฮีโมโกลบินอี โฮโมไซกัส	

	

		

  แพทย์จะทราบอย่างไรว่าผู้ป่วยมีธาตุเหล็กเกิน	

		

	 	 แพทย์จะเจาะเลือดดูระดับซีรั่มเฟอร์ริติน (serum ferritin) 

ในผู้ป่วยธาลัสซีเมียเป็นระยะ ครั้งแรกแพทย์จะเจาะเลือดดูซีรั่ม

เฟอร์ริติน หลังจากให้เลือดไปแล้ว 10 ถึง 15 ครั้ง หลังจากนั้นจะ

เจาะเลือดติดตามประมาณ 3-6 เดือนต่อครั้งขึ้นกับสถานการณ์

ในผู้ป่วยที่ไม่ได้รับเลือดแพทย์ก็จะเจาะเลือดเป็นระยะเช่นกัน

	

	 	 การดูค่าซีรั่มเฟอร์ริตินไม่ใช่การตรวจวัดระดับธาตุเหล็ก

ที่แม่นยำ�นัก และอาจไม่ใช่การวัดภาวะธาตุเหล็กสะสมที่ถูกต้อง

แต่เนื่องจากการประเมินธาตุเหล็กสะสมในร่างกายโดยวิธีอื่นมี

ข้อจำ�กัด เช่นแต่เดิมอาจใช้วิธีเจาะตัดชิ้นเนื้อตับ (liver biopsy) 

แล้วตรวจวัดปริมาณธาตุเหล็กในเนื้อตับที่แห้ง แต่วิธีนี้ดูน่ากลัว

สำ�หรับผู้ป่วยและอาจมีภาวะแทรกซ้อนคือเลือดออกจากบริเวณ

ที่เจาะตัดเนื้อตับ	  

	 	 วิธีอ่ืนที่ไม่ต้องเจาะตัดเนื้อตับคือการวัดธาตุเหล็กในตับ

ด้วยเครื่องมือที่เรียกว่า SQUID  (superconducting  quantum

interference device) ซึ่งทั่วโลกมีอยู่ 4 เครื่องเท่านั้น วิธีนี้ไม่

น่ากลัว วัดธาตุเหล็กจากภายนอกร่างกายโดยใช้เครื่องมือแนบ

กับหน้าท้องบริเวณตับและมีจอมอนิเตอร์ออกมาเป็นกราฟ แต่

อุปกรณ์แพงมากและมีน้อยเครื่อง เป็นไปได้ยากที่จะทำ�การวัด

ได้ในผู้ป่วยทั่วไป		

		

	 	 สำ�หรับวิธีที่เป็นที่นิยมในปัจจุบันแต่ยังไม่สามารถทำ�ได้

ทั่วไปคือการตรวจธาตุเหล็กด้วยเครื่องเอ็มอาร์ไอ (MRI) วิธีนี้ก็

ทำ�ง่ายใช้เวลาน้อยไม่เจ็บปวด ไม่ต้องฉีดสารใดๆเข้าร่างกายแต่

การตรวจแต่ละครั้งยังเสียค่าตรวจสูงอยู่และทำ�ได้ในบางแห่งเท่า

นั้น	

	

	 	 การตรวจค่าซีร่ัมเฟอร์ริตินในเลือดเป็นการตรวจท่ีทำ�ได้ท่ัว

ไปไม่ยากนัก แต่ผู้แปลผลต้องระมัดระวังเน่ืองจากซีร่ัมเฟอร์ริติน

จะมีค่าสูงขึ้นในช่วงที่มีการติดเชื้อ การอักเสบ หรือในภาวะมีการ

ทำ�ลายเนื้อเยื่อของร่างกาย	

	

	 	 ค่าซีรั่มเฟอร์ริตินจะช่วยให้แพทย์ทราบว่าแนวโน้มของ

ธาตุเหล็กสะสมในร่างกายมากหรือน้อย ช่วยในการติดตามการ

รักษาและปรับขนาดยา	
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	 	 ดังได้เกริ่นไว้แล้วว่าแพทย์และนักวิทยาศาสตร์ได้มีการ

ศึกษาหายาที่ลดธาตุเหล็กสะสมในร่างกายมานานมากกว่า 40 ปี 

และยาขับธาตุเหล็กชนิดแรกที่สร้างคุณอนันต์ให้แก่ผู้ป่วยธาลัส

ซีเมียคือ เดสเฟอร์ริออกซามีน (Desferrioxamine) ซ่ึงท่ีรู้จักกันดี

คือเดสเฟอราล (Desferal®) ยาน้ีขับธาตุเหล็กในร่างกายได้ดี หลัง

จากมียาขับธาตุเหล็กชนิดนี้ผู้ป่วยธาลัสซีเมียมีชีวิตยืนยาวมาก

ขึ้นอย่างชัดเจน แต่ข้อด้อยของยานี้คือ ยาเดสเฟอราลให้ได้โดย

วิธีฉีดอย่างเดียว ไม่สามารถทำ�เป็นยารับประทานได้เนื่องจาก

โมเลกุลของยามีขนาดใหญ่ จึงต้องฉีดเข้าใต้ผิวหนังโดยใช้เวลา

นาน 8-12 ชั่วโมง 5-7 วัน ต่อสัปดาห์ ซึ่งเท่ากับค่อนชีวิตของ

ผู้ป่วยต้องมียานี้ฉีดติดตัวอยู่ตลอด ปัญหาสำ�คัญคือถึงแม้จะขับ

ธาตุเหล็กได้ดีแต่วิธีการให้ไม่สะดวกนัก ผู้ป่วยส่วนมากจึงขาดการ

ให้ยาอย่างสมํ่าเสมอ ซึ่งทำ�ให้ผลการรักษาไม่ดีเท่าที่ควร	

		

	 	 ผู้ป่วยต้องการให้มียาขับธาตุเหล็กชนิดรับประทานมาก 

ซึ่งในที่สุด 20 กว่าปีที่ผ่านมา มีการพัฒนายาขับธาตุเหล็กชนิด

รับประทานได้มากข้ึน ทำ�ให้ช่วยผู้ป่วยได้มาก แต่ยาแต่ละชนิดมีท้ัง

คุณอนันต์ ขณะเดียวกันก็ทำ�ให้เกิดอาการข้างเคียงต่างๆ ซึ่งต้อง

ทราบและตระหนักถึงความจำ�เป็นในการติดตามภาวะแทรกซ้อน

ที่อาจเกิดจากยาขับธาตุเหล็กชนิดต่างๆ ด้วย

	

	 	 เช่นหากให้เดสเฟอราล แพทย์จะให้ติดตามตรวจเร่ืองการ

ได้ยินและตรวจตา เนื่องจากอาการข้างเคียงที่ต้องระวังในยาเดส

เฟอราลคือระบบประสาทของหูและตา ซึ่งส่วนใหญ่จะพบในการ

ให้ยาขนาดสูง หรือ เมื่อมีปริมาณซีรั่มเฟอร์ริตินตํ่า อาการข้าง

เคียงอืน่ๆ ของเดสเฟอราล ไดแ้ก ่ตวัเตีย้เพราะกระดกูสนัหลงัแบน

ลง หรือการแพ้ อาการแดงบวมที่รอยฉีด ส่วนอาการแพ้รุนแรง

พบน้อย	

	

	 	 ยาขับธาตุเหล็กชนิดรับประทานชื่อ ดีเฟอร์ริโพรน (Defe-

riprone) ในบ้านเราส่วนใหญ่คือ จีพีโอแอล 1 (G P O L 1) ผลิตโดย

องค์การเภสัชกรรม อาการข้างเคียงสำ�คัญที่ต้องระวังคือการมี

เม็ดเลือดขาวตํ่า ทำ�ให้มีการติดเชื้อได้ง่าย นอกจากนั้นอาจมี

อาการแทรกซ้อนกับตับ หรือมีการปวดข้อหรือกระดูก ยาชนิดนี้

ราคาไม่แพง รับประทานวันละ 2 ถึง 3 ครั้ง	

	 	 ยาขับธาตุเหล็กชนิดรับประทานอีกชนิดหนึ่ง คือ ดีเฟอรา

สิรอกซ์ (Deferasirox) ซึ่งที่แพร่หลายรู้จักกันในชื่อ เอ็กซ์เจด 

(Exjade®) เป็นยารับประทานออกฤทธ์ิยาว รับประทานโดยละลาย

ในน้ําผลไม้หรือน้ําวันละคร้ัง อาการข้างเคียงท่ีอาจพบ ได้แก่ อาการ

ทางระบบทางเดินอาหาร เช่น แน่นท้อง ปวดท้อง ถ่ายเหลว หรือ

มีผื่นออก แพทย์จะติดตามดูอาการแทรกซ้อนทางตับและไตด้วย

ยาชนิดนี้สะดวกและง่ายในการรับประทาน แต่ข้อจำ�กัดในการ

ใช้คือราคาสูงกว่าจีพีโอแอล 1	

			 

	 	 การให้ยาขับธาตุเหล็กแพทย์จะพิจารณาจากปัจจัยหลาย

อย่างร่วมกัน เช่น ปริมาณธาตุเหล็กสะสม อาการแทรกซ้อนจาก

ยาแต่ละอย่าง และข้อจำ�กัดของยาแต่ละชนิด แพทย์อาจให้ยา 2 

อย่างร่วมกันเพ่ือลดปริมาณยาแต่ละอย่างและลดอาการข้างเคียง

อีกทั้งเพิ่มประสิทธิภาพในการขับธาตุเหล็ก	

		

	 	 แพทย์จะให้ยาขับธาตุเหล็กเม่ือให้เลือดไป 10-15 คร้ัง หรือ

เม่ือซีร่ัมเฟอร์ริตินสูงกว่า 1,000 นาโนกรัม/มิลลิลิตร (ไมโครกรัม

/ลิตร) ในผู้ที่รับเลือดเป็นประจำ� แต่ในผู้ที่ไม่ได้รับเลือดประจำ�ใน

ปัจจุบันจะให้เริ่มยาขับธาตุเหล็กเมื่อระดับซีรั่มเฟอร์ริตินสูงกว่า

800 นาโนกรัม/มิลลิลิตร เพราะมีหลักฐานว่าซีรั่มเฟอร์ริตินใน

ผู้ป่วยที่ไม่ได้รับเลือดประจำ�อาจไม่สูงมาก ขณะที่มีธาตุเหล็กไป

สะสมที่อวัยวะสำ�คัญแล้ว	

	

	 	 ดังที่เกริ่นไว้ว่าหลังจากที่มีการพบยาขับธาตุเหล็ก ผู้ป่วย

ธาลัสซีเมียมีชีวิตยืนยาวขึ้น อวัยวะต่างๆ ทำ�งานดีขึ้น ทำ�ให้ผู้ป่วย

แข็งแรงมีคุณภาพชีวิตที่ดี	

	

	 	 เมื่อเกิดมาเป็นโรคธาลัสซีเมียแล้วอย่าได้หมดกำ�ลังใจ

ควรอยู่กับโรคและรักษาโรคให้ดีที่สุด เราโชคดีกว่าคนที่เป็นโรค

รุนแรงอย่างอื่นอีกมากมายที่ไม่มีทางรักษา ขณะนี้การรักษาโรค

ธาลัสซีเมียดีขึ้นมาก หมออยากให้คุณพ่อคุณแม่ ผู้ปกครอง ให้

กำ�ลังใจลูกหลานและตัวผู้ป่วยเองก็พยายามคิดบวกให้อยู่กับ

โรคธาลัสซีเมียอย่างดีที่สุดตลอดจนใช้ประโยชน์จากยาขับธาตุ

เหล็กให้มากที่สุด	
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		  ใน 30 ปีต่อมามีวิวัฒนาการการรักษาเป็นลำ�ดับ โดยในปี 

พ.ศ. 2493 เริ่มมีการรักษาโดยการให้เลือดทำ�ให้ผู้ป่วยมีชีวิตที่ยาว

ข้ึน (รูปท่ี 1) แต่ปัญหาท่ีตามมาจะพบภาวะหล็กเกินจากเลือดท่ีผู้ป่วย

ได้รับ ในปี พ.ศ. 2503 ได้มีการค้นพบและใช้ยาขับธาตุเหล็ก ยาเดส

เฟอรอกซ์ซามีน (Deferoxamine, DFO) ซ่ึงต้องใช้ฉีดเข้ากล้ามเน้ือใน

ช่วงแรกๆ ต่อมาได้เปล่ียนมาเป็นฉีดเข้าใต้ผิวหนังผ่านทางป้ัม (pump)

(รูปที่ 2) ทำ�ให้อัตราการรอดชีวิตมีมากขึ้น ยาเดสเฟอรอกซ์ซามีน

ถือเป็นยาขับเหล็กลำ�ดับแรก (first line drug) ท่ีจะต้องใช้ตามข้อบ่งช้ี

ของภาวะเหล็กเกิน	

		  การพัฒนายาขับเหล็กชนิดรับประทานช่ือ ดีเฟอร์ริโพน   (Defe-

riprone) หรือแอลวัน (L1) และเร่ิมนำ�มาใช้กับผู้ป่วยในปี  พ.ศ. 2538

 ยาดีเฟอร์ริโพน จัดเป็นยาขับเหล็กลำ�ดับสอง (second line drug) 

ใช้ในผู้ป่วยที่ให้ยาเดสเฟอรอกซ์ซามีนแล้วไม่ได้ผลหรือผู้ป่วยไม่

ร่วมมือในการฉีดยาเดสเฟอรอกซ์ซามีน เนื่องจากยาดีเฟอร์ริโพน 

มีข้อจำ�กัดเร่ืองต้องใช้ในเด็กท่ีอายุมากกว่า 6 ปีข้ึนไป เป็นยาเม็ดรับ

ประทานวันละ 3 เวลา นอกจากน้ันข้อแทรกซ้อนท่ีอาจพบได้ประกอบ

ด้วยการทำ�หน้าท่ีของตับผิดปกติและอาจมีผลต่อการสร้างเม็ดเลือด

ขาวเกิดภาวะเม็ดเลือดขาวตํ่าและพบภาวะติดเชื้อรุนแรงได้ ต่อมา

ในปี พ.ศ. 2548 ได้มีการพัฒนายาขับเหล็กดีเฟอร์ราซิร็อก (Defe-

rasirox) เป็นยาเม็ดละลายนํ้ารับประทานวันละครั้งและใช้ได้ในเด็ก

เล็กอายุตั้งแต่ 2 ปีขึ้นไป ยาขับเหล็กชนิดรับประทาน(รูปที่ 3)	

รศ. นพ กิตติ ต่อจรัส

 นายแพทย์ คูลี่

รูปที่ 1   การให้เลือดในผู้ป่วยธาลัสซีเมีย

รูปที่ 2   ยาขับธาตุเหล็ก เดสเฟอรอกซ์ซามีนและปั้มฉีดยา

รูปที่ 3   ยาดีเฟอร์ริโพนและยาดีเฟอร์ราซิรอก

		  ประวัติความเป็นมาของโรคธาลัสซีเมียเมเจอร์ (thalassemia major) ถูกค้นพบครั้งแรกใน 

พ.ศ. 2463 โดย นายแพทย์ คูลี่ (Dr. Thomas Benton Cooley) ซึ่งเป็นกุมารแพทย์เมือง ดีทรอย

(Detroit) นายแพทย์ คูลี่ เกิดเมื่อวันที่ 23 มิถุนายน พ.ศ. 2414 ที่เมืองแอนแอเบอร์ (Ann Arbor)

รัฐมิชิแกน ประเทศสหรัฐอเมริกา (Michigan, USA) จบแพทย์ในปี พ.ศ. 2438 จาก University of 

Michigan ในปี พ.ศ. 2446-2447 เป็นผู้อำ�นวยการสถาบัน ปาสเตอร์ (Pasteur institute) ในปี พ.ศ.

2448 ท่านได้ทำ�งานเป็น กุมารแพทย์และโลหิตแพทย์ (pediatric hematology) ในเมืองดีทรอย  ต่อมา

ได้ทำ�งาน ที่ Children's Hospital of Michigan นายแพทย์ คูลี่ ได้บรรยายผู้ป่วย 7 รายชาวอิตาลีและ

กรีช ที่มีอาการ ซีดมาก ม้ามโต หน้าตาเปลี่ยน และการเจริญไม่สมอายุ โดยผู้ป่วยจะเสียชีวิตภายใน

2-3 เดือนหลังการวินิจฉัย ใน พ.ศ. 2463 นายแพทย์ คูลี่ ได้รายงานโรคนี้ในการประชุมสมาคม

กุมารแพทย์ โดยได้ตั้งชื่อโรคนี้ว่า “โลหิตจางอิริโธบาสติค” (erythroblastic anemia) ต่อมาวารสาร

กุมารแพทย์และตำ�รากุมารเวชศาสตร์ได้เรียกโรคนี้ว่า “โรคโลหิตจางคูลี่” (Cooley anemia) เพื่อเป็น

เกียรติแก่ นายแพทย์ คูลี่ ซึ่งท่านเป็นแพทย์ผู้อุทิศตนและทุ่มเทการดูและรักษาโรคนี้ ต่อมาได้มีอีก

ชื่อหนึ่งว่า “โรคธาลัสซีเมียเมเจอร์” 	
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	 การรักษาด้วยยาขับธาตุเหล็ก (Iron chelation therapy)

		  การประเมินระดับธาตุเหล็ก ในคนปกติระดับธาตุเหล็กใน

เลือดหรือเฟอร์ไรติน (serum ferritin) มีค่าในระดับปกติที่  14–284

ไมโครกรัมต่อลิตร (μg/L) ระดับธาตุเหล็กที่หัวใจ (cardiac MRI 

T2* levels) > 20 มิลลิวินาที (ms) และระดับธาตุเหล็กที่ตับ (liver)

> 6.3 ms ดังนั้นจุดประสงค์ของยาขับธาตุเหล็กในผู้ป่วยธาลัสซีเมีย

คือรักษาระดับธาตุเหล็กให้ลงมาใกล้เคียงระดับปกติ ปัจจุบันยา

เดสเฟอรอกซ์ซามีน และยาดีเฟอร์ริโพรน เป็นยาในกลุ่มบัญชียา

หลักแห่งชาติซึ่ง ยาดีเฟอร์ริโพรน มีราคาไม่แพงเหมาะสำ�หรับ

ประเทศที่กำ�ลังพัฒนา แต่ยาดีเฟอร์ริโพรนไม่ได้รับการรับรองจาก

องค์การอาหารและยา (อ.ย.) ของสหรัฐอเมริกา แต่ในสหภาพยุโรป

ได้แก่ ไซปรัส กรีซและอิตาลี รับรองเดสเฟอรอกซ์ซามีน ยาดี

เฟอร์ริโพรน และยาดีเฟอร์ราซิรอก โดยรัฐบาลเป็นออกค่าใช้จ่าย ยา

ดีเฟอร์ริโพรน มีประสิทธิผลในการลดปริมาณธาตุเหล็กที่หัวใจได้ดี 

ลดภาวะแทรกซ้อนจากหัวใจล้มเหลวซ่ึงเป็นสาเหตุการตายท่ีสำ�คัญ

ของผู้ป่วย	  

		

		  ในกรณีที่ผู้ป่วยไม่ร่วมมือหรือระดับธาตุเล็กไม่ลดลงการ

ให้ยา 2 อย่างร่วมกัน (combination therapy) ประกอบด้วย ยาดี

เฟอร์ริโพรน ขนาด 80-100 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน (mg/kg/day)

ร่วมกับ เดสเฟอรอกซ์ซามีน ขนาด 40-60 mg/kg อย่างน้อย 3 วัน

ต่อสัปดาห์จะทำ�ให้ผลการรักษาดีข้ึน หรือในรายท่ีให้ยาตัวเดียวแล้ว

ไม่ได้ผล มีภาวะแทรกซ้อนจากยาแต่ละตัวซึ่งแตกต่างกัน หรือต้อง

การลดระดับธาตุเหล็กที่สูงมาก ให้ลดลงเร็วๆ หากไม่ได้ผลอาจให้

ยาแบบ 2 ชนิดต่อเนื่องกัน (sequential treatment) ประกอบด้วย

ยาดีเฟอร์ริโพรน จำ�นวน 5 วัน (จันทร์ถึงศุกร์) ต่อด้วย เดสเฟอ

รอกซ์ซามีน จำ�นวน 2 วัน (เสาร์และอาทิตย์) ทั้งนี้ขึ้นอยู่กับการ

ตอบสนองของผู้ป่วยแต่ละราย1 เนื่องจากประสิทธิภาพของยาขับ

เหล็กท่ีดีและการท่ีได้ยาสมํ่าเสมอมีผลต่อปริมาณธาตุเหล็กที่หัวใจ

ลดลงทำ�ให้ผู้ป่วยมีอายุที่ยาวขึ้น จากการศึกษาผู้ป่วยในอิตาลีและ

อังกฤษพบอัตราการรอดชีวิตที่ร้อยละ 80 และ 90 ตามลำ�ดับ2,3

	

		

		  ในปัจจุบันมีความก้าวหน้าทางเทคโนโลยีมากข้ึน การวินิจฉัย

และการรักษาผู้ป่วยโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียมีการเปล่ียนแปลง

ตลอดเวลา จำ�เป็นที่แพทย์ พยาบาล นักวิทยาศาสตร์ เทคนิคการ

แพทย์ ตลอดจนบุคลากรที่เกี่ยวข้องควรให้ความสนใจติดตาม

เพื่อท่ีจะนำ�ความรู้ที่ได้มาประยุกต์ใช้เพื่อให้เกิดประโยชน์สูงสุดกับ

ผู้ป่วย ในลำ�ดับต่อไปจะขอกล่าวถึง การปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำ�เนิด

เม็ดเลือด (Hematopoietic stem cell transplantation, HSCT)

การวินิจฉัยทางพันธุศาสตร์ตัวอ่อนของทารก ก่อนนำ�ตัวอ่อนไปฝัง

ตัวในมารดา (preimplantation genetic diagnosis, PGD) และการ

รักษาด้วยการเปลี่ยนยีน (gene therapy)	

	 การปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำ�เนิดเม็ดเลือด (HSCT)	

		  การปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำ�เนิดเม็ดเลือด เป็นการรักษาโรค

โลหิตจางธาลัสซีเมียให้หายขาดผู้ป่วย ในเดือนธันวาคม พ.ศ. 2524 

มีการรายงานผู้ป่วย thalassemia major 2 รายแรกจากสหรัฐฯ และ

อิตาลี ทีรักษาด้วยการปลูกถ่ายไขกระดูก (bone marrow trans-

plantation) ประสบความสำ�เร็จโดยใช้ไขกระดูกจากพี่น้องที่มีเนื้อ

เยื่อของเม็ดเลือดขาวตรงกัน (HLA identical sibling)4 หลังจาก

นั้นได้มีการพัฒนาการรักษาเรื่อยมา แต่การรักษามีข้อจำ�กัดคือ

โอกาสน้อยท่ีจะมีผู้บริจาคเซลล์ต้นกำ�เนิดเม็ดเลือด (hematopoietic

stem cell; HSC) จะตรงกับผู้ป่วย มีความเสี่ยงเกิดภาวะแทรกซ้อน

จากการรักษาและอาจเป็นอันตรายถึงชีวิต ดังนั้นจึงมีข้อบ่งชี้ใน

ของการรักษาด้วยการปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำ�เนิดเม็ดเลือด ดังนี	้

	 ➊		 เป็นผู้ป่วยที่มีอาการรุนแรงที่มีอาการซีดตั้งแต่อายุน้อย

			   กว่า 2 ปี	

	 ➋		 ระดับ Hb < 7 g/dL และจำ�เป็นต้องได้รับเลือดสมํ่าเสมอ

			   ตั้งแต่อายุน้อยกว่า 4 ปี	

	 ➌		 มีนํ้าหนักและส่วนสูงตํ่ากว่าเกณฑ์มาตรฐาน หน้าเปลี่ยน 

			   ตับและม้ามโตมาก	

		

		
ผู้บริจาคสเต็มเซลล์จากผู้อ่ืนท่ีเน้ือเย่ือเม็ดเลือดขาวตรงกัน 

(allogeneic donor) หรือจากญาติผู้ป่วย (related donor) จะต้อง

มีเซลล์ต้นกำ�เนิดเม็ดเลือดหรือ hematopoietic stem cell (HSC)

ท่ีเข้ากันได้กันโดยการตรวจลักษณะพันธุกรรมของเม็ดเลือดขาวหรือ

human leukocyte antigen (HLA) ตรงกับผู้ป่วยทั้ง class I

(HLA-A, HLA-B, HLA-C) และ class II (HLA-DR, HLA-DP, 

HLA-DQ) (รูปท่ี 4) ผู้บริจาคท่ีมิใช่ญาติ (unrelated donor) มีโอกาส

มี HLA ตรงกันกับผู้ป่วย 1 ใน 2,000-3,000 ราย (ข้อมูลจากสภา

กาชาดไทย) ข้อแทรกซ้อนของ HSCT ได้แก่ อาการจากปฏิกิริยาของ

เม็ดเลือดขาวจากเซลล์ต้นกำ�เนิดเม็ดเลือดของผู้บริจาคต่อของ

เซลล์ผู้ป่วย (graft-versus-host disease; GVHD) โดยสาเหตุการ

เสียชีวิตที่พบบ่อยที่สุดคือการติดเชื้อที่รุนแรง	  

		

		  การแบ่งกลุ่มผู้ป่วยตามปัจจัยเสี่ยง ที่มีผลต่อการรักษา

(Pesaro risk classification) แบ่งเป็น 3 กลุ่ม (classes) ตามปัจจัย

เส่ียงซ่ึงประกอบด้วย ตับโต (hepatomegaly) > 2 cm, มีพังผืดท่ีตับ 

(portal fibrosis), และการให้ยาขับเหล็กไม่สมํ่าเสมอ (irregular

chelation history) ผู้ป่วยที่อยู่ใน class 1 จะไม่มีทั้ง 3 ปัจจัย

เสี่ยง ใน class 2  จะมี 1 หรือ 2 ปัจจัยเสี่ยง แต่ class 3 จะมีทั้ง 3 

ปัจจัยเส่ียงดังกล่าว จากการศึกษาพบว่าผู้ป่วย class 1, 2, และ 3 

มีอัตรารอดชีวิต (disease-free survival) ที่ร้อยละ 90, 84 และ

78 ตามลำ�ดับ5 สำ�หรับผู้ป่วย class 3 ที่ให้ยาก่อนปลูกถ่าย

สเต็มเซลล์ซึ่งประกอบด้วย fludarabine และ i.v. busulfan  

พบว่ามีอัตราการรอดชีวิตที่ 5 ปีที่ ร้อยละ 89 โดยร้อยละ 27  

มีภาวะแทรกซ้อนจาก acute grade III-IV GVHD และ chronic 

GVHD ตามลำ�ดับ6	
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รูปท่ี 4  แสดงผู้บริจาคสเต็มเซลล์จากไขกระดูกท่ีเข้ากันได้เพ่ือนำ�มาให้ผู้ป่วย	

	 การวินิจฉัยทางพันธุศาสตร์ตัวอ่อนของทารกก่อนนำ�ตัว

อ่อนไปฝังตัวในมารดา (PGD)	

		  Preimplantation genetic diagnosis (PGD) หมายถึง

กระบวนการทดสอบทางพันธุศาสตร์ในตัวอ่อน (embryos) ก่อนที่

จะนำ�ตัวอ่อนมาฝังตัว (preimplantation) โดยใช้เทคโนโลยีของ

เด็กหลอดแก้วหรือ in vitro fertilization  (IVF) การวินิจฉัยโดยเทคนิค 

PGD ถูกนำ�มาใช้ในโรคพันธุกรรมชนิดท่ีมีความผิดปกติแบบยีนเดียว 

(single gene defects) เช่นโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียมีวัตถุประสงค์

เพื่อจะได้บุตรที่ไม่เป็นโรคก่อนที่จะมีการคลอดบุตร PGD ได้ถูกนำ�

มาวินิจฉัย โรคโลหิตจางธาลัสซีเมียครั้งแรกในปี พ.ศ. 2541 โดย 

Kuliev A และคณะ7 ต่อมาได้นำ�มาใช้เป็นทางเลือกแทนการวินิจฉัย

ก่อนคลอด (prenatal diagnosis) ของคู่สามีภรรยาท่ีเส่ียง (couples 

at-risk) ต่อการมีลูกเป็นโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียมากกว่า 395 PGD 

cycle โดยให้กำ�เนิดบุตรที่ไม่เป็นโรคมากกว่า 98 ราย8 ในปัจจุบัน

หลายสถาบันสามารถให้การวินิจฉัยคู่สามีภรรยาที่เสี่ยงต่อการ

มีลูกเป็นโรคธาลัสซีเมีย (couples at-risk) ชนิด Hemoglobin 

Bart’s hydrops fetalis9 และนอกจากนั้นยังนำ� PGD ร่วมกับ HLA 

matching ในการวินิจฉัย couples at-risk ต่อโรค β-thalassemia 

major ร่วมกับทำ�การรักษาด้วย cord blood transplantation10

		

	 ขั้นตอนการทำ� PGD ประกอบด้วย 6 ขั้นตอนดังนี ้	

	 ➊	การกระตุ้นให้มีการตกไข่โดยการฉีดฮอร์โมน (ovarian 

stimulation) 	

	 ➋	นำ�ไข่ออกจากร่างกายเพ่ือทำ�การผสมเทียมในหลอดทดลอง

 (oocyte retrieval)	  

	 ➌	การฉีดเซลล์อสุจิเข้าไปในไข่และเลี้ยงตัวอ่อนที่ได้รับการ

ผสมแล้ว (intracytoplasmic sperm injection (ICSI) and embryo 

culture) 	

	 ➍ การนำ�เซลล์ตัวอ่อนโดยใช้ 1-2 cells จาก 6-8 cells (blasto-

mere biopsy) ซึ่งจะทำ�ในวันที่ 3 หลัง oocyte retrieval 	

	 ➎	เริ่มกระบวนการทดสอบทางพันธุศาสตร์ในตัวอ่อน (preim-

plantation genetic diagnosis) จาก blastomere ที่ biopsy เทคนิค

การวินิจฉัยได้แก่ one-step multiplex PCR11	

	 ➏	นำ�ตัวอ่อน (embryo) ท่ีไม่เป็นโรคกลับเข้าไปฝังตัวในมดลูก 

(embryo transfer) ในวันท่ี 4-5 สรุปข้ันตอน ตามรูปท่ี 5	

		  ข้อจำ�กัดของ PGD คือการเพิ่มปริมาณดีเอ็นเอ (amplifi-

cation) ไม่ประสบความสำ�เร็จหรือ Allele drop-out (ADO) ซึ่ง

หมายถึงการที่ไม่สามารถ amplification จำ�นวน 1 allele จาก 2 

alleles ที่เป็น heterozygous (embryos) locus ถ้าเกิด ADO ใน 

normal allele จะทำ�ให้วินิจฉัยผิด (misdiagnosis) ว่าเป็นโรค 

(homozygous mutant embryo) ในทางกลับกันการเกิด ADO ใน 

mutant allele จะทำ�ให้วินิจฉัยผิดว่าเป็นปกติ (normal homozygote

embryo)12 การแก้ปัญหา ADO โดยใช้การตรวจ multiplex PCR

ร่วมกับตรวจ flanking linked polymorphic marker11	

		

		  นำ�เทคโนโลยี PGD มาใช้กับการปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำ�เนิด

เม็ดเลือด (hematopoietic stem cell transplantation, HSCT) 

หลักการคือจะต้องมีการตรวจความเข้ากันได้ของเซลล์ต้นกำ�เนิด

เม็ดเลือด โดยทดสอบ human leukocyte antigen (HLA) ในเม็ด

เลือดขาว ซึ่งยีนที่ควบคุมเอชแอลเอ (HLA) จะอยู่บน chromosome 

คู่ที่ 6 HLA มีบทบาทใน immune system แบ่งออกเป็นชนิดต่างๆ

หลายชนิดที่สำ�คัญคือ HLA-A, HLA-B และ HLA-DR คนเราจะมี 

HLA แต่ละชนิดเป็นคู่ ถ้า HLA ตรงกันท้ังหมดเรียกว่า 6/6 matched 

HLA  ในการปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำ�เนิดเม็ดเลือด (HSCT) ผู้บริจาค

เซลล์ (donor) และผู้รับ (recipient) จะต้องมี HLA ตรงกัน ถ้ามี HLA 

ไม่ตรงกันจะเกิด graft rejection ตามมา ในปัจจุบันการทำ� HSCT 

ใน β-thalassemia major ที่อายุตํ่ากว่า 17 ปีและมี 6/6 matched 

HLA พบว่ามีอัตรารอดชีวิตร้อยละ 90 ด้วยเทคโนโลยีที่ก้าวหน้าใน

ปัจจุบันการทำ� PGD ร่วมกับ HLA matching มีประโยชน์ 2 ประการ

คือจะได้ทารกที่คลอดออกมาไม่เป็นโรคและเลือดจากสายสะดือ 

(cord blood) ของทารกที่คลอดออกมาที่มีเอชแอลเอเข้ากันได้ กับ

พี่ที่เป็นโรคทั้ง 6 คู่ (6/6 matched HLA) สามารถนำ�มารักษาพี่ให้

หายขาดได้ โดยการทำ�ปลูกถ่ายสเต็มเซลล์ของเลือดจากสายสะดือ 

(cord blood transplantation) 10	

	 การรักษาด้วยการเปลี่ยนยีน (Gene therapy)	

		  การรักษาด้วยการเปล่ียนยีน (gene therapy) จะเป็นอีกทาง

เลือกหน่ึงแทนการรักษาด้วย allogeneic stem cell transplantation 

(allogeneic SCT) กระบวนการรักษาประกอบด้วย	

	 ➊	การเลือก hematopoietic stem cell (HSC) ได้จาก 3 แหล่ง

ได้แก่จากเซลล์ซีดี 34 ของไขกระดูกของตัวเอง (bone marrow 

CD34+ cell) หรือจากเซลล์ต้นกำ�เนิดในกระแสเลือด (mobilized 

peripheral blood stem cell, PBSC)  	

รูปท่ี 5  แสดงข้ันตอนการทำ� PGD
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	 ➋	นำ�เบต้าโกลบินยีนจากสเต็มเซลล์ (transfer human β-

globingene) เข้าสู่ชิ้นส่วนของเล็นติไวรัส (lentiviral vectors) 

	

	 ➌	ให้เบต้าโกลบินยีนทำ�งานร่วมกับร่วมกับชิ้นส่วนของเล็นติ

ไวรัส (ex vivo transduction of lentiviral β-globin genevectors) 
ข	

	 ➍ เพื่อเพิ่มปริมาณของเบต้าโกลบินยีน (ex vivo HSC mani-

pulation of β-globin gene) ก่อนที่ถึงขั้นตอนสุดท้าย 		

	 ➎	โดยการนำ�สเต็มเซลล์ของตัวเอง (autologous stem cell) 

ที่ได้ผ่านขบวนการในข้างต้นแล้วเข้าสู่ผู้ป่วย	  

	

		  ซึ่งการรักษาด้วยการเปลี่ยนยีน (รูปที่ 6) มีข้อได้เปรียบ

กว่าการทำ�ปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำ�เนิดเม็ดเลือดคือ ลดปัญหาของ

การให้ยากดภูมิคุ้มกัน (immunosuppression) ในขั้นตอนการ

เตรียมผู้ป่วย (conditioning regimen) และนอกจากนั้นยังไม่เกิด

ปัญหาของปฏิกิริยาจากเซลล์ผู้บริจาคมาทำ�ลายระบบภูมิคุ้มกันของ

ผู้ป่วย (donor related graft-versus-host disease, GVHD)13

		

		  รายงานผู้ป่วยรายแรกเป็นผู้ป่วยเบต้าธาลัสซีเมียฮีโมโกล

บินอี ที่มีอาการรุนแรง (severe β0-thalassemia/Hb E) ที่ประสบ

ความสำ�เร็จได้รับการรักษาด้วยการเปลี่ยนยีน เป็นผู้ป่วยเพศชาย

ได้รับการวินิจฉัยและให้เลือดคร้ังแรกต้ังแต่อายุ 3 ปีหลังจากน้ันต้อง

รับเลือดทุกเดือน ระดับ Hb เฉลี่ยอยู่ที่ 6.7g/dL ได้รับการตัดม้าม

เมื่ออายุ 6 ปี ได้รับการรักษาด้วยยาฮัยดรอกซียูเรีย (hydroxy-

urea) แต่ไม่ได้ผล เมื่ออายุ 8 ปี เริ่มได้ยาขับเหล็กเดสเฟอรอกซ์

ซามีน ฉีด 5 วันต่อสัปดาห์ เนื่องจากผู้ป่วยไม่มีผู้บริจาคเซลล์ต้น

กำ�เนิดเม็ดเลือดที่เข้ากันได้และเป็นเครือญาติกัน (related HLA-

matched donor) จึงเข้ารับการรักษาด้วยการเปลี่ยนยีน เมื่อเดือน 

มิถุนายน พ.ศ. 2550 ขณะอายุ 18 ปี โดยใช้เซลล์ซีดี 34 ของไข

กระดูกของตัวเอง (bone marrow CD34+ cell) แล้วเข้าขบวนการ

เปลี่ยนยีน ด้วย β-globin lentivirus vector ดำ�เนินการต่อด้วย 

ex vivo transduction ของ bone marrow CD34+ cells โดยก่อน

ที่จะใส่กลับเข้าไปผู้ป่วย ได้ให้ intravenous Busulfex เป็น con-

ditioning regimen แล้วจึงนำ�ขบวนการตัดต่อยีน (autologous 

gene-modified and cryopreserved cells) ใส่กลับเข้าไปผู้ป่วย 

ผลการรักษาพบว่าภายหลังการเปลี่ยนยีน (lentiviral β-globin 

gene transfer) ในปีแรกผู้ป่วยจะได้รับเลือดเดือนละครั้ง หลังจาก

นั้นได้ติดตามผู้ป่วยมากกว่า 33 เดือนพบว่าผู้ป่วยไม่จำ�เป็นต้องรับ

เลือดอีกเลย ระดับ Hb เฉลี่ยอยู่ที่ 9-10 g/dL ผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิต

ที่ดีขึ้น นับเป็นการประสบความสำ�เร็จของ clinical trial ดังนั้นการ

รักษาด้วยการเปลี่ยนยีน ถือเป็นการเริ่มต้นศักราชใหม่หรือ	  

"beginning of a new era of thalassemia" ของผู้ป่วยธาลัสซีเมีย14

รูปที่ 6  แสดงการรักษาด้วยการเปลี่ยนยีน (gene therapy)
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	 ตรวจ PCR เพิ่มเติมเพื่อวินิจฉัยธาลัสซีเมีย

		  เรียน รศ. นพ.กิตติ  ต่อจรัส	

	 สวัสดีค่ะคุณหมอ ดิฉันได้ไปตรวจเลือดคัดกรองโรคธาลัส

ซีเมยีและไดต้รวจไปถึงระดบัหาชนดิของฮโีมโกลบนิ (Hb typing) 

ด้วยค่ะ ได้ผลเลือดดังนี้	

การตรวจ
(หน่วย)

ดิฉัน สามี ค่าปกติ

Hb type A
2
A A

2
A H?  A

2
A

Hb (g/dL) 11.7 14.0 12.0-16.0

Hematocrit 
(%)

35.5 41.4 36.0-47.0

MCV (fL) 70.3 73.5 80-100

Hb A   97.4% 98.2% 97.5%

Hb A2    2.6% 1.8% 2.5-3.5%

Hb F  0.0% 0.0% < 1 %

Interpretation
Normal Hemoglobin 
typing, not rule out 
alpha-thalassemia

Suspected 
Hemoglobin 
H disease

Comment
ควรตรวจยืนยันใน

ระดับยีน

ควรตรวจ
ยืนยันใน
ระดับยีน

	 เคยปรึกษาคุณหมอ แต่คุณหมอแนะนำ�ให้ไปตรวจ  PCR  เพิ่ม

เติม แต่ดิฉันยังไม่ไปตรวจเพราะยังหาข้อมูลอยู่ว่าต้องไปตรวจที่

ไหนได้ดิฉันกังวลมากเลยค่ะ คิดแต่เรื่อง	 นี้ดิฉันจึงอยากจะถาม

คุณหมอดังนี้ค่ะ	
	
	 ➊.	     การไปตรวจธาลัสซีเมีย  PCR  สามารถตรวจได้ท่ีโรงพยา

บาลรัฐทั่วไปหรือที่โรงพยาบาลโรงเรียนแพทย์เท่านั้นคะ	

	 ➋. 	ถ้าสมมุติ ดิฉันเป็นพาหะ alpha-thalassemia 1 สามีเป็น 

Hb H ดิฉันจะสามารถมีลูกได้มั้ย แล้วลูกของดิฉันจะเป็นโรคร้าย

แรงมั้ยคะ	

	 ➌.		 ถ้าดิฉันสามารถมีลูกได้ดิฉันต้องเตรียมตัวยังไงบ้างคะ

กรุณาตอบกลับ e-mail ดิฉันด้วยนะคะ ขอขอบพระคุณมากค่ะ

จาก ส.

		  เรียนคุณ ส. ที่นับถือ	

	 ผลเลือดของสามียังไม่แน่ว่าเป็น Hb H เนื่องจากไม่ซีด เม็ด

เลือดแดงขนาดเล็กไม่มาก ไม่มีลักษณะเม็ดเลือดแดงจากสเมียร์

เลือดมาให้ดู การตรวจเลือดเพื่อวินิจฉัย	 โรค Hb H disease

ประกอบด้วย	

	

	 ➊ 	CBC ดู Hb, MCV, blood smear (ลักษณะเม็ดเลือดแดง

จากสเมียร์เลือด)	  

	 ➋ 	Inclusion body (การตกตะกอนของโกลบินในเม็ดเลือด

แดง โดยการย้อมพิเศษ)	

	 ➌ 	Hb typing จะพบ Hb H	

	 ➍		PCR สำ�หรับ  alpha -thalassemia 1 และ alpha -thalassemia   2

	

	 สามีของคุณน่าจะตรวจ ข้อ 1-3 จาก รพ.เดิมที่ตรวจครั้งแรก

ได้ครับ ส่วนการตรวจ PCR สำ�หรับ alpha thalassemia 1 และ 

alpha thalassemia 2 สามารถตรวจได้ใน รพ.ศูนย์ และ รพ.โรง

เรียนแพทย์ หรืออาจให้ส่งเลือดมาตรวจที่ lab ที่มีขีดความ

สามารถทำ�ได้ รพ.ต่างๆ จะให้คำ�แนะนำ�ได้ กรณีที่ยังกังวลแนะนำ�

ให้ตรวจ PCR ของคุณและสามีถ้าไม่มีข้อจำ�กัดใดๆ โอกาสเส่ียง

เป็นดังนี้	

	 กรณีคุณเป็นพาหะ alpha-thalassemia 1 และสามีเป็น Hb H

(มียีน alpha-thalassemia 1 และ alpha-thalassemia 2) ลูกมี

โอกาส 25% เป็นพาหะ alpha-thalassemia 1, 25% เป็นพาหะ 

alpha-thalassemia 2, 25% เป็นโรค Hb H disease และ  25%

เป็นโรค ฮีโมโกลบินบาร์ตไฮดรอพส์ฟีทัลลิส ซ่ึงรุนแรงท่ีสุด ทารก

จะเสียชีวิตหลังคลอด	

	 การเตรียมตัวก่อนตั้งครรภ์จะต้องตรวจยืนยันว่าเป็นพาหะ

ธาลัสซีเมียก่อนว่าเป็นแบบใด ถ้าสามีและภรรยาเป็นคู่เสี่ยงต่อการ

มีลูกเป็นโรคแล้วจึงวางแผนการวินิจฉัยทารกนครรภ์ก่อนคลอด

ถ้าผลการวินิจฉัยว่าเป็นโรคฮีโมโกลบินบาร์ตไฮดรอพส์ฟีทัลลิส

ก็ต้องมาพิจารณาเรื่องการยุติการตั้งครรภ์อีกครั้ง	

	

นพ.กิตติ
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กังวลผลการตรวจกรองระหว่างตั้งครรภ์

 		  สวัสดีค่ะคุณหมอ	

	 หนูอยากปรึกษาเกี่ยวกับพาหะธาลัสซีเมียค่ะ หนูแต่งงานมา

ได้ 2 เดือนแล้วค่ะ แต่ยังไม่คิดจะต้ังครรภ์ตอนน้ีนะคะ แค่ อยากลอง

ตรวจคัดครองดู ปรากฎว่าค่า OF กับ DCIP ผลออกมา positive 

เจ้าหน้าที่จึงแนะนำ�ให้สามีมาตรวจด้วย ซึ่งสามีเพิ่งเจาะเลือดไป

เม่ือวานค่ะ หนูเลย เจาะอีกคร้ังเพ่ือหา hemoglobin typing แต่กว่า

จะทราบผลตั้งวันที่ 21 ก.พ.รู้สึกกังวลใจค่ะ เลยอยากปรึกษาคุณ

หมอว่า ถ้าผลของสามี positive เหมือนกัน โอกาสที่ลูกจะเป็น

โรคธาลัสซีเมียมีกี่ % คะ.(ซึ่งตอนนี้รู้ค่า MCV กับ MCH ของสามี

ตํ่าเหมือนหนูเลย จากผล CBC นะคะ หนูเลยเครียดเล็กน้อยว่ามี

โอกาสที่สามีจะ positive) เราสองคนจะสามารถมีบุตรได้หรือไม่

คะขอบพระคุณคุณหมอมากค่ะ	

ขอบพระคุณคุณหมอมากค่ะ

คุณ ช.

		  เรียน คุณ ช. ที่นับถือ	

	 ผลตรวจกรองของคุณ มี OF, DCIP positive, MCV ตํ่า, 

MCH ตํ่า  แปลว่าอาจเป็นพาหะของแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1, พาหะ

ของเบต้าธาลัสซีเมีย หรือ พาหะของฮีโมโกลบินอี ผลตรวจกรอง

ของสามีคุณ มี MCV ตํ่า, MCH ตํ่า แปลว่าอาจเป็นพาหะของ

แอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1, พาหะของเบต้าธาลัสซีเมีย หรือ พาหะของ

ฮีโมโกลบินอี การที่จะมีบุตรเป็นโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียทั้งสามี

และภรรยาจะต้องมียีนธาลัสซีเมีย (เป็นพาหะธาลัสซีเมีย)ที่อยู่ใน

กลุ่มเดียวกันเช่น	

	
	 ➊	 สามีเป็นพาหะแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1 และภรรยาเป็นพาหะ

แอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1 จะมีโอกาสมีลูกเป็นโรคธาลัสซีเมียชนิดโฮโม

ซัยกัสแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1 หริอฮีโมโกลบีนบารท์ฮัยดรอฟท์ฟีตัลลิส  

ร้อยละ 25	 

	 ➋	 สามีเป็นพาหะเบต้าธาลัสซีเมีย และภรรยาเป็นพาหะ

เบต้าธาลัสซีเมีย จะมีโอกาสมีลูกเป็นโรคธาลัสซีเมียชนิดโฮโม

ซัยกัสเบต้าธาลัสซีเมีย หริอเบต้าธาลัสซีเมียเมเจอร์  ร้อยละ 25 

	 ➌	 สามีเป็นพาหะเบต้าธาลัสซีเมีย และภรรยาเป็นพาหะฮีโม

โกลบินอี จะมีโอกาสมีลูกเป็นโรคธาลัสซีเมียชนิดเบต้าธาลัสซีเมีย/

ฮีโมโกลบีนอี ร้อยละ 25	  

	 ผมคิดว่าใจเย็นนะ ครับรอผลการตรวจยืนยันก่อนว่าคุณและ

สามีเป็นพาหะธาลัสซีเมียอยู่ในกลุ่มเดียวกันตามตัวอย่างข้างต้น

หรือไม่ ถัาใช่ก็มีวิธีป้องกันหลีกเล่ียงท่ีจะไม่มีลูกเป็นโรคได้แต่ถ้า

เป็นพาหะคนละกลุ่มเช่นสามีเป็นพาหะแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1 และ

ภรรยาเป็นพาหะเบต้าธาลัสซีเมียโอกาสที่ลูกจะเป็นพาหะแอลฟ่า

ธาลัสซีเมีย 1และพาหะเบต้าธาลัสซีเมียได้ร้อยละ 25 แต่ลูกไม่

เป็นโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียครับ	

นพ.กิตติ

 		  สวัสดีค่ะคุณหมอ	  

 	 ช. ค่ะ ที่เคยปรึกษาเรื่องพาหะธาลัสซีเมีย ตอนนี้ผล typing  

ออกมาแล้วค่ะ เร็วกว่าที่รพ.แจ้ง 1 อาทิตย์ หนู แนบผลมาให้

คุณหมอด้วยค่ะ สรุปเป็นพาหะชนิดเดียวกันท้ังสองคน อยากเรียน

ปรึกษาค่ะ ถ้าอนาคตอยากตั้งครรภ์ต้องเตรียมตัวอย่างไรบ้างคะ

โอกาสมีลูกเป็นธาลัสซีเมีย 25% หนูกังวลค่ะคุณหมอ รบกวน

แนะนำ�ด้วยค่ะ	

ขอบคุณมากค่ะ

ช.

ผลเลือดของดิฉัน ผลเลือดของสามี

OF positive positive

DCIP positive positive

Hb 12.1

Hct 37.1

MCV 73.6

MCH 24.0

Hb Type EA EA 

Hb A   62.8% 57.7%

Hb E    30.7% 30.7%

Hb F  0.5% 0.5%

Interpretation
Hemoglobin E trait, 
not rule out 
alpha-thalassemia

Hemoglobin E trait, 
not rule out 
alpha-thalassemia

		  เรียนคุณ ช. ที่นับถือ	

	 คุณและแฟนเป็นพาหะฮีโมโกลบินอี โอกาส 1/4 (25%) ปกติ 

2/4 (50%) เป็นพาหะฮีโมโกลบินอี และ 1/4 (25%) เป็นโฮโม

ซัยกัสฮีโมโกลบินอี โฮโมซัยกัสฮีโมโกลบินอีเป็นภาวะ ฮีโมโกลบิน

ผิดปกติ ไม่ถือเป็นโรครายละเอียดอ่านเพ่ิมเติมท่ี  	

	 	 http://www.thalassemia.or.th / magazine / 23-1 /

		  tf-magazine-27-08.pdf 	  

	 	 http://www.thalassemia.or.th / magazine / 17-2 /

		  tf-magazine-10-07.pdf 	

	
คุณและแฟน สามารถดำ�เนินการตามการฝากครรภ์ตามปกติ

ไม่ต้องทำ�อะไรเพิ่มเติมครับ	

นพ.กิตติ
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ระดับโมเลกุล (PCR for alpha thalassemia 2) ช่ึงไม่จำ�เป็นเพราะ

ไม่เกี่ยวข้องกับฮีโมโกลบินอี ส่วนค่าที่จะบอกว่าเป็นพาหะของ

เบต้าธาลัสซีเมียดูจาก ค่า HbA
2 
ถ้ามากว่า 4%  จึงวินิจฉัยเป็น

พาหะเบต้าธาลัสซีเมีย ของคุณไม่เป็นครับ	

	 ➍		 ความแม่นยำ�ของ lab มีมาตรฐานเหมือนกันไม่จำ�เป็น

ต้องตรวจซ้ําครับเนื่องจากมีความหลากหลายของธาลัสซีเมีย

และฮีโมโกลบินผิดปกติ ในประเทศไทยมีอุบัติการณ์สูงถึง 35%

ลองเข้าไปอ่านหนังสือสาระน่ารู้เกี่ยวกับธาลัสซีเมียที่ 	

		  www.thalassemia.or.th	

นพ.กิตติ

		  ขอบคุณมากค่ะคุณหมอสำ�หรับคำ�ปรึกษา	 

	 หนูมีข้อสงสัยเพิ่มเติมดังนี้ค่ะ จากเอกสารที่คุณหมอแนบ

มาให้นั้น หนูมีข้อสงสัยค่ะ	

	

	 ➊		 พาหะเบต้าธาลัสซีเมียและพาหะฮีโมโกลบินอี อยู่ในกลุ่ม

เดียวกันใช่ม้ัยคะ ซ่ึงถ้าเป็นคอนแสตนสปริงจะน่ากลัวกว่าใช่ม้ัยคะ

	 ➋		 หนูและแฟนเป็นพาหะเบต้าอย่างเดียว หรือเป็นพาหะ

ฮีโมโกลบินอีด้วยคะ	

	 ➌		 อยากทราบความหมายของผล Hb E trait: Not R/O 

alpha thal 2 trait ตรง Not R/O alpha คือ ไม่ใช่ alpha ใช่มั้ย

คะ ค่าไหนในใบผลเลือดที่ระบุว่าเป็น พาหะเบต้าธาลัสซีเมียคะ 

	 ➍		 สุดท้ายค่ะ ความแม่นยำ�ของแลปแต่ละ รพ.  เท่ากันหรือ

ไม่คะหนูควรตรวจอีกคร้ังใน รพ.รัฐบาลใหญ่ๆ ในกทม. อีกหรือไม่คะ

ขอบพระคุณมากค่ะ

		  ขอตอบดังนี้ครับ	

	

	 ➊		 กลุ่เบต้าธาลัสซีเมียประกอบด้วย	

			   1.1 	 พาหะได้แก่ พาหะเบต้าธาลัสซีเมีย (มียีนปกติ

			   และยีนเบต้าธาลัสซีเมีย)	

			   1.2 	 ฮีโมโกลบินผิดปกติได้แก่	

					     1.2.1	 พาหะฮีโมโกลบินอี (มียีนปกติและยีน

					     ฮีโมโกลบินอี)	

					     1.2.2	 โฮโมซัยกัสฮีโมโกลบินอี (มียีนฮีโม

					     โกลบินอี 2 ยีน) ไม่จัดอยู่ในกลุ่มเป็นโรคโลหิต

					     จางธาลัสซีเมียเพราะระดับความเข้มข้นของ

					     เลือดตํ่ากว่าปกติเพียงเล็กน้อยหน้าตาไม่

					     เปลี่ยน ตับไม่โต ม้ามไม่โต ไม่ต้องให้เลือด

					     ไม่ต้องรับประทานยาโฟลิค ส่วนฮีโมโกลบิน

					     คอนสแตนสปริง อยู่ในกลุ่มแอลฟ่าธาลัสซีเมีย

					     ไม่เก่ียวข้องกับกลุ่มเบต้าธาลัสซีเมีย ถ้าต้อง

					     แต่งงานกับพาหะแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1 ถึงจะมี

					     โอกาสมีบุตรเป็นโรคธาลัสซีเมีย	

	 ➋		 คุณและแฟนเป็นพาหะฮีโมโกลบินอี ไม่ได้เป็นพาหะเบต้า

ธาลัสซีเมียครับ		

	 ➌		 คำ�ว่า Not R/O alpha thal 2 trait เป็นภาษาทางแพทย์

และห้องปฏิบัติการใช้ หมายถึงไม่สามารถแยกการวินิจฉัยพาหะ

แอลฟ่าธาลัสซีเมีย 2 ได้เนื่องจากข้อจำ�กัดของการตรวจชนิดของ

ฮีโมโกลบิน (hemoglobin type) กรณีนี้ถ้าต้องการรู้ต้องตรวจ

 		  ค่ะคุณหมอ หนูคงต้องอ่านเรื่องธาลัสซีเมียให้เข้าใจกว่านี้ 

หนูเป็นพาหะฮีโมโกลบินอี ไม่ใช่พาหะเบต้าธาลัสซีเมีย เข้าใจผิดมา

ตลอดที่ผล OF ขึ้นว่า positive ว่าตัวเองเป็นพาหะธาลัสซีเมีย

แต่ประวัติครอบครัวทางแม่ของหนู ส่วนใหญ่เป็นพาหะกันหมด

เลยค่ะ แต่ตัวแม่หนูเองไม่เคยตรวจคัดกรองนะคะ แต่พอผลหนู

ออกมาแบบนี้คิดว่าแม่อาจจะเป็นพาหะด้วยแน่เลยค่ะ	

ขอบคุณมากค่ะคุณหมอ

Hb H กินนํ้ามันปลา

		  รบกวนสอบถามค่ะ ลูกเป็น Hb H กินนํ้ามันปลา ที่เป็น

วิตามินรวม ได้หรือไม่คะ ที่เป็นขวด เช่น  เบนซีไซรับ ค่ะ  ลูกไม่ค่อย

ทานอาหาร จึงอยากให้กินวิตามินเสริม สัก 1-2 ขวดค่ะ	 

ขอบพระคุณค่ะ

		  ส่วนประกอบในเบนซีไซรับได้แก่ Docosahexaenoic acid

(DHA) 70%,L-Glutamic acid,Vitamin A,D,E,B1,B2,B3,B6

and B12 ตามสรรพคุณที่กล่าวอ้างจะบำ�รุงระบบประสาท และ

มีวิตามินรวม ไม่มีธาตุเหล็กสามารถรับประทานได้ แต่คิดว่าไม่

จำ�เป็น ควรรับประทานอาหารให้ครบ 5 หมู่จะดีกว่าและออก

กำ�ลังกายที่ไม่หักโหมให้สมํ่าเสมอ เช่น ว่ายนํ้า เมื่อลูกเหนื่อยจะ

รับประทานได้มากขึ้นครับ	

นพ.กิตติ
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		  ขอสอบถามหน่อยนะคะ หนูเป็นพาหะธาลัสซีเมีย ยาที่เอา

ไว้ให้คนบริจาคเลือดกิน แต่หนูไม่ได้บริจาคแต่สามารถกินได้ไหม

คะ จะกินเพื่อบำ�รุงเลือดนะค่ะ รบกวนตอบด้วยนะคะ ขอบคุณค่ะ

  

		  ปกติผู้บริจาคโลหิตจะได้รับยาบำ�รุงเลือดหรือยาธาตุ

เหล็กรับประทานวันละ 1 เม็ดเน่ืองจากเป็นการทดแทนเลือดท่ีเรา

บริจาคซึ่งจะเสียไปประมาณ 250-300 มิลลิลิตร ในกรณีที่ผู้ถาม

เป็นพาหะของธาลัสซีเมียและไม่ได้ไปบริจาคโลหิตแต่ไปรับประทาน

ยาบำ�รุงเลือด (ยาธาตุเหล็ก) แนะนำ�ว่าไม่ควรรับประทานเพราะ

เราไม่ได้เสียเลือดในการบริจาคโลหิต ปกติพาหะธาลัสซีเมียจะ

ซีดเล็กน้อยไม่จำ�เป็นต้องรับประทานยาบำ�รุงเลือดเช่น ยาธาตุ

เหล็ก หรือ ยาโฟลิค ยกเว้นเรามีสาเหตุที่ทำ�ให้ขาดธาตุเหล็ก

เช่นเสียเลือดไปทางประจำ�เดือนมากและผลการตรวจเลือดยืนยัน

ว่าขาดธาตุเหล็กร่วมด้วยกรณีเช่นนี้ต้องรับประทานยาธาตุเหล็ก

และรักษาสาเหตุของการมีประจำ�เดือนมากเมื่อรักษาหายแล้วจึง

หยุดรับประทานยาธาตุเหล็ก	

โฮโมซัยกัสฮีโมโกลบินอี กับผ่าตัดอะดินอย์

 		  รบกวนช่วยตรวจผลให้หน่อยค่ะ  เคยตรวจชนิดของธาลัส

ซีเมีย ผลว่าเป็น Hb EE   แต่วันน้ีหมอตรวจ CBC บอกว่าไม่น่าจะใช่

เน่ืองจากมี เลข 2+  หลายตัว  (ไม่ใช่หมอเลือดค่ะ) ควรตรวจใหม่

หรือเปล่าค่ะ  น้องตัวเล็ก  เพิ่งผ่าตัดอะดินอย์มา 10 กว่าวัน กลัว

มีผลกับโรคค่ะ	

  

		  เคยเป็น โฮโมซัยกัสฮีโมโกลบินอี หรือ Homozygous 

Hb E (EE) จากการตรวจ Hb typing ไม่จำ�เป็นต้องตรวจซ้ําเพราะ

ผลจะไม่เปลี่ยนแปลง แต่อาจจะมีซีดจากขาดธาตุเหล็กร่วมด้วย

ซึ่งจะมีผลเลือดตามที่ส่งมาให้ควรตรวจระดับธาตุเหล็กถ้ามีขาด

ธาตุเหล็กร่วมด้วยรักษาโดยรับประทานยาธาตุเหล็กเรื่องซีดจะดี

ขึ้นค่าที่เป็น 2+ จะเปลี่ยนเป็น 1+ ครับ ทั้งโฮโมซัยกัสฮีโมโกล

บินอีและซีดจากขาดธาตเหล็กไม่มีผลต่อการรักษาอะดีนอย ครับ

นพ.กิตติ

รับประทานยาสำ�หรับผู้บริจาคเลือด

พาหะธาลัสซีเมียบริจาคเลือดได้หรือไม่

		  ผู้ท่ีเป็นพาหะจะเป็นผู้ท่ีมีสุขภาพแข็งแรงเช่นสามารถเรียน

และฝึก รด.ได้เหมือนคนปกติเนื่องจากพาหะของธาลัสซีเมียและ

ฮีโมโกลบินผิดปกติในประเทศไทยพบได้ประมาณร้อยละ 40 และ

โลหิตในประเทศไทยขลาดแคลนในบางช่วงจึงมีการรณณรงค์รับ

บริจาคโลหิตตามสื่อต่างๆพร้อมทั้งการจัดหน่วยเคลื่อนท่ีเพ่ือรับ

บริจาคดังนั้นการบริจาคโลหิตในผู้เป็นพาหะสามารถบริจาคได้

ครับ ถือเป็นส่ิงท่ีควรสนับสนุนส่งเสริม ผู้ท่ีได้รับเลือดจากผู้บริจาค

ที่เป็นพาหะจะไม่เป็นพาหะเพราะพาหะธาลัสซีเมียถ่ายทอดโดย

ยีนจากพ่อหรือแม่ (จากเซลล์สืบพันธ์) มาสู่ลูก แต่เลือดที่รับจาก

ผู้บริจาคที่เป็นพาหะธาลัสซีเมียเป็นฮีโมโกลบินที่อยู่ในเม็ดเลือด

แดงซึ่งเป็นผลผลิตสุดท้าย (end product) จึงไม่มียีนธาลัสซีเมีย

และไม่ทำ�ให้ผู้ได้รับเลือดเป็นพาหะ ข้อแตกต่างกับกรณีผู้บริจาค

โลหิตเป็นพาหะของไวรัสตับอักเสบบี เช้ือไวรัสจะอยู่ในเลือดของ

ผู้บริจาคและเข้าไปเจริญเติบโตแบ่งเซลล์ภายในเซลล์ตับของผู้

รับบริจาคโลหิตทำ�ให้มีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบจากผู้บริจาค

โลหิตดังนั้นจึงมีการตรวจกรองหาเชื้อไวรัสตับอักเสบบี ไวรัสตับ

อักเสบซี และเอชไอวี ในผู้บริจาคโลหิตทุกรายแต่จะไม่ได้ตรวจ

กรองพาหะธาลัสซีเมียครับ	

พาหะธาลัสซีเมียทำ�ประกันชีวิตได้หรือไม่

 		  ลูกสาวอายุ  6 ปีไม่สบายเป็นปอดอักเสบนอน โรงพยาบาล

3 วัน รักษาหายเป็นปกติดีก่อนกลับบ้านแพทย์แจ้งว่าผลการตรวจ

เลือดระหว่างนอนโรงพยาบาล พบซีดจากการขาดธาตุเหล็กและ

มีพาหะแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1(α-thalassemia 1, --SEA/αα) 

ร่วมด้วย อยากถามว่าเป็นพาหะธาลัสซีเมียทำ�ประกันชีวิตได้หรือ

ไม่ครับเพราะเคยได้ยินว่าโรคพันธุกรรมทำ�ประกันชีวิตไม่ได	้

  

		  ลูกสาวเป็นปอดอักเสบรักษาหายดีแล้วมีซีดจากการขาด

ธาตุเหล็กต้องหาสาเหตุว่าจากอะไรแล้วรักษาสาเหตุนั้นพร้อม

กับให้ยาบำ�รุงเลือด ส่วนกรณีเป็นพาหะธาลัสซีเมียไม่ถือว่าเป็น

โรคจึงสามารถทำ�ประกันชีวิตได้ครับ การทำ�ประกันควรศึกษา

รายละเอียดและเงื่อนไขที่บริษัทจะคุ้มครองจ่ายชดเชยค่ารักษา

พยาบาลด้วย เพราะโรคพันธุกรรมหลายโรคไม่อยู่ในเงื่อนไขการ

รับทำ�ประกันหรือถ้าทางบริษัทรับทำ�ประกันอาจต้องจ่ายค่าเบ้ีย

ประกันที่สูงกว่าคนอื่นครับ	

นพ.กิตติ  ต่อจรัส
		  ผมเป็นนักศึกษาวิชาทหาร (รด.) ปี 2 มีหน่วยแพทย์

เคล่ือนท่ีมารับบริจาคโลหิตท่ีโรงเรียน แต่ผมเป็นพาหะธาลัสซีเมีย

ผมจะบริจาคโลหิตได้หรือไม่และผู้รับเลือดของผมจะเป็นพาหะ

ที่ติดจากผมได้หรือไม่ครับ	
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	 การเดินทางสำ�หรับฉันในตอนน้ีถือเป็น

เรื่องปกติไปแล้วยิ่งใกล้จะถึงวันที่หมอนัด 

ฉันยิ่งดีใจใหญ่ เพราะนั่นหมายความว่า 

หลังจากที่ทำ�งานเหนื่อยมาท้ังเดือนแล้ว 

ก็ถึงเวลาที่ฉันจะได้ไปพบเจอสิ่งใหม่ๆได้

พักผ่อนกาย-ใจและเที่ยวกับเพื่อนๆ	  

    

	 สำ�หรับคนปกติที่ร่างกายแข็งแรงก็คง

ไม่เหน่ือยสำ�หรับการทำ�งานแค่หนึ่งเดือน

แต่ฉันคือผู้ป่วยโรคธาลัสซีเมีย ที่ต้องได้

รับเลือดทุกเดือน และต้องเดินทางไป รพ.

จุฬาฯ ในขณะที่บ้านของฉันอยู่ต่างจังหวัด 

แต่การเดินทางไกลก็ไม่ได้เป็นปัญหาต่อ

ฉันเลย ในทางตรงกันข้าม ฉันกลับชอบ

และรู้สึกสนุกทุกครั้งที่จะได้ไป รพ. (^ O ̂ )  

แต่บางครั้งก็มีอุปสรรคบ้าง เช่น เวลาที่

งานเยอะมาก หรือยังมีเงินไม่ครบตามที่

ตั้งใจไว้ เพราะการเดินทางไปรักษาแต่ละ

ครั้ง ต้องมีใช้ค่าใช้จ่ายพอสมควร รวมทั้ง

การติดละครหลังข่าวท่ีใกล้จะอวสาน ทำ�ให้

มีบางช่วงฉันต้องหลั่งนํ้าตาบนรถทัวร์เลย

เพราะเสียดายที่ไม่ได้ดู (T_T) แต่จะทำ�ยัง

ไงได้ล่ะ ในเมื่อชีวิตฉันมันเป็นแบบนี้มันก็

เกิดมาเพื่อสิ่งนี้แล้วนี่!	

	 ฉันต้องเดินทางไป รพ. ตั้งแต่เป็นเด็ก

แล้ว ตอนน้ันบ้านอยู่ต่างจังหวัดในภาคอีสาน

หมู่บ้านฉันห่างไกลจากตัวเมืองมากการ

เดินทางไปรพ.ประจำ�จังหวัด แต่ละครั้งก็

ลำ�บาก เพราะถนนหนทางและระบบโดย

สารยังไม่สะดวกเช่นทุกวันน้ี ต้องต่ืนแต่เช้า

กวา่จะถงึ  รพ. กใ็ชเ้วลานานมาก และกวา่จะ

ได้รับการตรวจรักษาก็เกือบหมดวัน ทำ�ให้

ฉันกับพ่อแม่ต้องนอนที่ รพ. ทุกที แม้ว่า

หมอจะตรวจและให้เลือดเสร็จแล้วก็ตาม

แตเ่รากต็อ้งรอกลบับา้นในวนัถดัไป เพราะ

รถโดยสารที่วิ่งผ่านหมู่บ้านฉันมีเพียงคัน

เดียวและได้แล่นออกจากอู่ไปต้ังแต่บ่ายแล้ว

ไม่ว่าการเดินทางจะมีอุปสรรคเพียงใดพ่อ

กับแม่ก็ไม่เคยผิดนัดหมอเลยท่านจะทำ�

ทุกอย่างเพ่ือให้ฉันได้รักษาตัว จนมีร่างกาย

ที่แข็งแรง (ในแบบผู้ป่วย) มาถึงทุกวันนี้	

	 ฉันต้องเดินทางไปมาหาสู่กับ รพ. ตั้ง

แต่อายุ 5 ขวบ จนถึงปัจจุบัน นับเป็นเวลา

กว่า 22 ปีแล้ว รพ. จึงเปรียบเหมือนบ้าน

หลังที่ 2 ของฉันไปแล้ว เมื่อก่อนฉันยังมี

พ่อกับแม่เดินทางเป็นเพื่อน ทำ�ให้ในไม่รู้

สึกเบื่อ แต่ตอนนี้ฉันโตแล้ว ต้องเดินทาง

คนเดียว ทำ�ให้รู้สึกเบ่ือและท้อบ้างเม่ือต้อง

เจอเรื่องเดิมๆ ซํ้าๆ อย่างไม่มีวันสิ้นสุด 

แต่ในเม่ือฉันหลีกเล่ียงมันไม่ได้ ฉันจึงเร่ิม

ท่ีจะคิดใหม่ ทำ�ให้การไป รพ. ไม่น่าเบ่ืออีก

ฉันมีกำ�ลังใจที่จะรักษาตัว แม้ฉันจะอยู่ที่

รพ. เพียงลำ�พัง แต่ท่ีบ้านฉันก็ยังมีหลายคน

คอยส่งกำ�ลังใจมาให้ 	

	

	 พ่อ แม่ และพี่สาวคือกำ�ลังใจที่สำ�คัญ

ทุกคนต้ังใจทำ�งานอย่างขันแข็งเพ่ือหาเงิน

ให้ฉันได้รักษาตัว ให้ฉันมีชีวิตที่สดใส แข็ง

แรง เติบโต และอยู่กับพวกเขาไปนานๆ  

ส่วนฉันก็มีหน้าที่พาตัวเองไปหาหมอ ดูแล

สุขภาพตัวเองให้ดี เรื่องแค่นี้ทำ�ไมฉันจะ

ทำ�ไม่ได้ล่ะ! ฉันอาจรู้สึกท้อแท้บ้างเป็นบาง

ครั้ง แต่ฉันจะไม่ยอมแพ้ให้กับโรคง่ายๆ 

ไม่ว่าจะอ่อนแรงหรือเบ่ือหน่ายแค่ไหน ฉัน

ก็พยายามมีความสุขกับการเดินทาง เพราะ

ฉันไม่ลืมว่า มีพ่อแม่และพี่สาว คอยเป็น

กำ�ลังใจอยู่เบื้องหลังเสมอ	 

	

	 7 มีนาคม เป็นการเดินทางคร้ังท่ี 3

ของฉันในรอบปี 2556 (ฉันเริ่มเดินทางคน

เดียวครั้งแรกเมื่อ สิงหาคม 2549) จะว่า

ไปแล้ว การเดินทางทุกคร้ังมันก็เหมือนเดิม

ไม่มีอะไรแปลกใหม่ เพราะฉันจะชอบหลับ

	 ฉบับนี้ขอนำ�เสนอบทความเรื่องเล่าจากชีวิตของผู้ป่วยธาลัส

ซีเมียโรงพยาบาลจุฬา ท่ีอยู่กับโรคน้ีมาต้ังแต่เด็กและจนถึงทุกวัน

น้ีเธอก็ยังมุ่งม่ันกับการเดินทางไกลจากจังหวัดตรังเพ่ือมารับการ

รักษาอย่างต่อเน่ืองและไม่ท้อแท้ต่ออุปสรรคในการเดินทางและ

ใช้ชีวิตอยู่กับโรคนี้ เธอเป็นอีกหนึ่งตัวอย่างของความอดทนที่

อยากแชร์ให้หลายๆ ท่านท่ีป่วยอยู่ เป็นผู้ปกครองหรือเป็นผู้ดูแล

ผู้ป่วยธาลัสซีเมียอยู่ ลองอ่านเรื่องราวของเธอคนนี้ดู	

ไป กรุงเทพ...

จังหวัด..ตรัง..
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บนรถเสมอ จนกระท่ังถึงกรุงเทพฯ อาจเป็น

เพราะฉันเหนื่อยมากด้วย ต้องทำ�งานตั้ง

แต่เช้าถึง 4 โมงเย็น แล้วไปข้ึนรถทัวร์ตอน

6 โมงเย็นเมื่อรถเริ่มแล่น ตาฉันก็เริ่มจะ

ปิดและหลับลงในไม่ช้า จนราวๆ ตี 4 ครึ่ง

ถึงตี 5 รถก็ถึงสถานีสายใต้ใหม่ ฉันก็ต้อง

เรียกแท็กซี่ไป รพ.ทั้งๆ ที่กลัวมาก เพราะ

ถ้าขืนรอรถเมล์ก็คงอีกนาน หากไปถึง รพ.

แล้วบัตรคิวหมด ต้องอดตรวจแน่ๆ ขณะ

นั่งแท็กซี่ ฉันจะไม่ยอมหลับเด็ดขาด ตาจะ

มองทางตลอดเวลา (กระพริบเป็นบางครั้ง

) หากโชเฟอร์พาออกนอกเส้นทาง ฉันก็

จะรู้ทันที 	

	

		  เมื่อถึงรพ. ฉันจะรีบเดินไปที่ตึก 

ภปร. เพื่อหยิบบัตรคิว ส่วนใหญ่แล้วจะได้

ไม่เกินลำ�ดับที่ 60 แต่มีบ้างครั้งที่รถทัวร์

ล่าช้า ทำ�ให้ฉันต้องตกลำ�ดับไปอยู่ที่ 100 

เมื่อถึงคิว ฉันจึงได้ไปพบหมอ เจาะเลือดที่

ชั้น 3 กว่าจะเสร็จก็ประมาณ 10-11 โมง

จากน้ันก็ต้องเดินไปรับเลือดท่ีตึกนวมินทร์

ซึ่งอยู่ไกลกันพอสมควร กว่าจะได้รับเลือด

ก็ประมาณบ่าย 2-3 โมง	  

	

	 ฉันต้องรับเลือดทุกเดือนๆ ละ 2 ถุง 

สมัยที่ไปรักษาใหม่ๆ เลือดกรุ๊ปโอ หายาก

มากต้องจองกันข้ามวัน บางครั้ง พยาบาล

ก็ให้กลับบ้านไปก่อนแล้วพ่อฉันค่อยโทร.

ไปสอบถาม ถ้ามีเลือดพร้อม ฉันก็ต้อง

กลับไป รพ. อีก แม้วันนี้เลือดกรุ๊ปโอจะหา

ไม่ยากเหมือนเม่ือก่อน แต่ฉันกลับมีอาการ

แพ้เลือด หนาวมากจนตัวสั่นใจสั่น แม้คุณ

หมอจะฉีดยาแก้แพ้ให้ แต่ก็ยังมีอาการแพ้

เกือบ ทุกครั้ง จนฉันอยากจะยอมแพ้ อยาก

บอกพยาบาลว่าฉันไม่เอาแล้วเลือด แต่ถ้า

วันน้ีฉันยอมแพ้ พรุ่งน้ีฉันก็ต้องมารับเลือด

อยู่ดี เพราะร่างกายฉันขาดเลือดไม่ได้ แล้ว

ยังโชคดีที่แค่กินยาพาราฯ เพียง 2 เม็ด 

อาการของฉันก็เริ่มดีขึ้น เวลาในการรับ

เลือดของฉันจบลงที่ประมาณ 6 โมงเย็น 

รวมเวลาที่ต้องอยู่ รพ. ในแต่ละครั้ง ก็

ประมาณ 10-12 ชั่วโมงเป็นอย่างน้อย	

           

	 ขณะที่ฉันยืนอยู่หน้าลานพระบรมรูป

ฝ่ังตรงข้ามกับ รพ.จุฬาฯ  ฉันมองกลับไปยัง

ตึกท่ีเพ่ึงเดินจากมา และอดคิดไม่ได้ว่าเวลา

ท่ีฉันหมดไปในวันน้ีมันช่างดูน้อยเหลือเกิน

เมื่อเทียบกับเวลาทั้งหมดที่ฉันใช้ไปเพื่อ

การรักษาตั้งแต่เป็นเด็ก แล้วเมื่อไหร่มัน

จะส้ินสุดเสียทีนะ ?  แต่เม่ือมองอีกด้านหน่ึง

ฉันก็คิดได้ว่า แม้จะไม่มีใครยินดีกับการต้อง

เสียเวลาไปกับเรื่องแบบนี้ แต่เขาก็คงจะ

ไม่ทำ�ให้ตัวเองต้องเป็นทุกข์เพราะเร่ือง

แค่นี้ เช่นกัน!	  

	 เพราะฉะนั้น เวลาที่เหลือในชีวิตนี้ ฉัน

เลือกที่จะอยู่ต่อไปอย่างมีความสุข ฉันจะ

ไม่เอาภาระทางร่างกายมาบั่นทอนจิตใจ 

เพราะฉันเช่ือว่าถ้าเรามีความสุข ผู้คนรอบ

ข้างเราก็จะมีความสุขด้วย ฉันจะไม่ทำ�ให้

ใครต้องเป็นห่วง ในเมื่อทุกคนเชื่อว่าฉันจะ

ดูแลตัวเองได้ ฉันก็ทำ�ให้สุดความสามารถ

เมื่อภารกิจประจำ�เดือนของฉันเสร็จสิ้น

ลงก็ได้เวลาท่องโลกกว้างเก็บเก่ียว ประสบ

การณ์ชีวิตเติมพลังกายชาร์ตพลังใจให้เต็ม

ที่แล้ว	

ปาล์ม ^_<

บทความจากหนังสือ..สิ่งที่คุณไม่รู ้

	 ของชมรมธาลัสซีเมียโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์

สนใจหนังสือเรื่องเล่า..จากชีวิตจริงผู้ป่วย	

		  ติดต่อ 	นุชจรี  ชีวเกษมกุล เลขาชมรม	  

		  โทร. 		 086-588-2614	

	 แต่ในเม่ือฉันหลีกเล่ียงมันไม่ได้
ฉันจึงเร่ิมท่ีจะคิดใหม่ ทำ�ให้การไป
รพ. ไม่น่าเบื่ออีก ฉันมีกำ�ลังใจที่จะ
รักษาตัว แม้ฉันจะอยู่ท่ี  รพ. เพียงลำ�พัง
แต่ที่บ้านฉันก็ยังมีหลายคนคอยส่ง
กำ�ลังใจมาให้	
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		  สวัสดีเพื่อนๆ ชาวธาลัสซีเมียทุกคนนะครับ ก่อนอื่นผมขอ

แนะนำ�ตัวเองก่อนนะครับ ผมชื่อ พุฒินันท์ รังสรรค์โลหะกุล 

เพื่อนๆเรียกผมว่า พุฒิ ก็ได้นะครับ ก่อนอื่นเลยผมต้องขอขอบ

พระคุณมูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทยที่ให้

โอกาสผมได้ไปรับฟังและเข้าร่วม ประชุมวิชาการระดับนานาชาติ

ที่ครั้งที่ 15 สำ�หรับผู้ป่วยและผู้ปกครอง (15th TIF International 

Conference for Patients & Parents) จัดโดยสหพันธรัฐนานาชาติ

โรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย ระหว่างวันที่  20 – 23 ตุลาคม 2556 ณ 

กรุงอาบู ดาบี ประเทศสหรัฐอาหรับเอมิเรตส์ วันน้ีผมได้มีโอกาส

เขียนจุลสารธาลัสซีเมียเป็นครั้งแรกจึงอยากจะนำ�ประสบการณ์

ที่มีค่าครั้งนี้มาเล่าให้เพื่อนๆ ฟังกันครับ ตัวผมเองป่วยเป็นโรค

โลหิตจางธาลัสซีเมียชนิดรุนแรง หรือเพื่อนๆ คงรู้จักกันอย่างคุ้น

หูคือ Thalassemia Major (ต่อไปนี้ขอเรียกแทนว่า TM นะครับ) 

วันน้ีผมจึงขอนำ�เสนอประสบการณ์และความรู้ท่ีผมได้จากการ

ประชุมวิชาการครั้งนี้มามอบให้แก่เพื่อนๆ ชาว TM กันนะครับ

		

		 เพื่อนรู้ไหมครับว่าโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียนอกจากจะ

ส่งผลทั้งด้านสุขภาพในมุมความคิดทางการแพทย์แล้ว ในความ

คิดของชาวธาลัสซีเมียทั่วโลกได้ลงความเห็นว่าโรคธาลัสซีเมีย

นี้เป็นมากกว่าความเจ็บป่วย โดยที่เป็นห่วงอย่างยิ่งคือปัญหา

สถานะทางสังคม ตัวอย่างเช่นเพื่อนๆ ชาว TM จะต้องลาเรียนหรือ

ลางานมารับเลือดเป็นประจำ�  (3-4 สัปดาห์/คร้ัง) ไหนจะต้องฉีดยา

ขับธาตุเหล็กเกือบทุกคืนเพ่ือลดปริมาณ Serum Ferritin ในร่างกาย

แต่อย่างไรก็ตาม เพ่ือนๆ ทราบไหมครับว่าการรักษาผู้ป่วย TM ท่ีถูก

ต้องจะผลให้เราสามารถใช้ชีวิตได้เกือบเทียบเท่าคนปกติ ถ้าเพ่ือนๆ

ชาว TM ดูแลตัวเองอย่างเพียงพอ ทั้งด้านสุขภาพและด้านจิตใจ

ซึ่งผมจะขอพูดถึงในอีกไม่กี่อึดใจครับ	

	 	การดูแลตัวเองด้านสุขภาพนั้น มีวิธีไม่ยากครับเพื่อนๆ

ชาว TM หลายท่านคงทราบกันดีและปฏิบัติกันเป็นประจำ�อยู่แล้ว

นะครับการรับการรักษาโดยทั่วไปของพวกเราชาว TM ที่ทำ�กัน

เป็นประจำ�โดยคุณหมอคือการรับเลือดอย่างสมํ่าเสมอเพ่ือการ

เจริญเติบโตและป้องกันการเปลี่ยนของกระดูกใบหน้า แต่เมื่อรับ

เลือดแล้วพวกเราก็จะเกิดภาวะเหล็กเกิน (Iron Overload) ซึ่ง

ถ้าปล่อยให้ธาตุเหล็กสะสมในร่างกายมากเกินไป อาจจะส่งผล

ร้ายแรงต่อหัวใจ ตับ และตับอ่อนได้ การรักษาภาวะเหล็กเกินน้ีทำ�

ได้โดยการขับเหล็กอย่างสมํา่เสมอโดยยาขับเหล็กในประเทศไทย

น้ันมี 2 แบบหลักๆ คือแบบฉีดเข้าใต้ผิวหนัง (Subcutaneous) ซ่ึง

ต้องฉีดและปล่อยให้ยาเดินทีละน้อยๆ จนหมดรวม  8 – 10 ช่ัวโมง

โดยส่วนมากจะฉีดตอนกลางคืนซ่ึงวิธีน้ีผมขอบอกว่าทางท่ีประชุม

ยังคงยืนยันว่าเป็นวิธีการขับเหล็กที่ได้ผลดีที่สุดถ้าทำ�อย่างสม่ํา

เสมอนะครับ เพ่ือนๆ หลายคนคงจะเจ็บตัวกับการฉีดยาขับเหล็ก

ตัวนี้ไม่ใช่เล่นเลยหละครับ ปัจจุบันได้มีทางเลือกใหม่สำ�หรับผู้

ท่ีไม่อยากเจ็บตัวก็คือการรับประทานยาเม็ดขับเหล็กนั่นเองครับ

วิธีนี้ก็เป็นวิธีท่ีดีเช่นกันครับถ้าทานอย่างสมํา่เสมอแต่ทว่าเพ่ือนๆ

บางคนอาจเกิดอาการแพ้อย่างรุนแรงก็ต้องหันมาใช้วิธีแรกอยู่ดี

ครบั จากประสบการณท์ีผ่มไดแ้ลกเปลีย่นกบัเพือ่นๆ  ชาวตา่งชาติ

ท่ีเป็น TM เหมือนกันส่วนมากใช้ท้ัง  2 วิธี คือท้ังฉีดและรับประทาน

ซ่ึงวิธีน้ีได้ผลดีมากในเพ่ือนๆบางกลุ่มครับ การรับเลือดและขับเหล็ก

อย่างมีวินัยจะทำ�ให้เพื่อนๆ มีสุขภาพที่ดีทั้งความเข้มข้นของฮีโม

โกลบินและการลดลงของภาวะเหล็กเกินครับ นอกจากการรักษาสอง

อย่างน้ี เพ่ือนยังต้องรู้จักการรักษาอวัยวะส่วนอ่ืนในร่างกายอีกด้วย

ครับเช่น ตับ ม้าม ฟัน และปัญหาโรคอ้วน (เบาหวาน) นั่นเองครับ 

วิธีอ่ืนท่ีพวกเราชาว TM ทำ�ได้คือการออกกำ�ลังกายโดยไม่หักโหม

เกินไปเช่น  การวิ่งเหยาะๆ ว่ายนํ้า หรือ ปั่นจักรยาน ส่วนตัวผมเอง

ชอบเล่นฟุตบอล ควบคุมอาหารและหลีกเล่ียงการด่ืมแอลกอฮอล์

ครับ	  

		

พุฒินันท์  รังสรรค์โลหะกุล
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	 	ด้านจิตใจก็สำ�คัญไม่แพ้กันนะครับ เพื่อนๆ ชาวต่างชาติ

ที่ประชุมที่ผมได้แลกเปลี่ยนประสบการณ์ด้วยนั้นส่วนมากจะมี

ปัญหาด้านนี้ค่อนข้างมากกว่าด้านการดูแลสุขภาพครับ ตัวอย่าง

เช่น ความเครียดจากงานหรือการเรียน การวิตกกังวลเรื่องโรค

ของตนเอง การฟังคนอ่ืนพูดถึงเร่ืองอายุไขตัวเองในแง่ร้าย การเข้า

โรงพยาบาลบ่อยๆ ซึ่งปัจจัยที่กล่าวมาล้วนเป็นบ่อนทำ�ลายจิตใจ

เราทั้งหมดครับ เมื่อเราเครียดหรือวิตกกังวลอย่างหนักจะส่งผล

ทำ�ให้ระดับฮีโมโกลบินเราลดลงและจะนำ�มาซึ่งสุขภาพที่แย่ลง

ครับ ทางออกของปัญหาเหล่านี้คือการมองโลกในแง่ดีเข้าไว้ครับ

ขอให้เพ่ือนๆ ลบส่ิงท่ีเป็นด้านลบและบ่อนทำ�ลายจิตใจเราออกไป

โดยการทำ�จิตใจให้สงบ เพื่อนๆ ที่เป็นชาวพุทธอาจจะนั่งสมาธิก็

ทำ�ให้จิตใจสงบอีกแบบครับ ส่วนเพื่อนๆ ศาสนาอื่นๆ ก็อาจจะทำ�

ส่ิงท่ีเราชอบและอยากทำ�แทนครับเช่น เพ่ือนชาวต่างชาติท่ีเป็นTM

ของผมเล่นโยคะตั้งแต่เล็กจนตอนนี้เป็นครูสอนโยคะแล้วครับ 

ส่วนเพื่อนๆ ที่เหงาก็สามารถใช้ Social Network ให้เป็นประโยชน์

ครับโดยขณะนี้เราก็มี Facebook ของชมรมธาลัสซีเมียแห่ง

ประเทศไทยแล้วนะครับเพ่ือนๆ สามารถเข้าไปกดไลค์ติดตามและ

พูดคุยกะพวกเราได้ที่ Thalassemia Club of Thailand ครับ

		

	 	 เพื่อนๆ ชาว TM หลายๆคนกำ�ลังสงสัยว่าพวกเราจะรักษา

แบบนี้กันอีกไปตลอดชีวิตเลยหรือไม่ จากที่ผมไปเข้าร่วมประชุม

มาขอตอบเลยครับว่าไม่ครับ ขณะนี้วิทยาการทางการแพทย์ได้

พัฒนาขึ้นมาเรื่อยๆสังเกตได้จากยาขับเหล็กของเรา การรักษา

โรคโลหิตจางธาลัสซีเมียให้หายขาดได้มีการวิจัยกันมาอย่างต่อ

เนื่องตั้งแต่การปลูกถ่ายไขกระดูก ต่อมาจนปลูกถ่ายเซลล์ต้น

กำ�เนิด และ ณ ตอนนี้ได้มีการทดลองวิธีการรักษาใหม่ที่ได้ผล

แล้วเรียกว่า “ยีนบำ�บัด” แต่วิธีนี้เพื่อนๆคงต้องอดใจรอต่อไปครับ

เพราะกำ�ลังอยู่ในช่วงทดลอง หากสำ�เร็จเม่ือไหร่ผมคิดว่าคุณภาพ

ชีวิตของพวกเราจะดีขึ้นอย่างแน่นอนครับ	 

	 	สุดท้ายนี้ก็อยากบอกเพื่อนๆทุกคนให้รักษาวินัยในการ

ดูแลสุขภาพของตัวเองรวมทั้งผ่อนคลายสุขภาพจิตใจอยู่ตลอด

นะครับ และหากมีอาการฉุกเฉินเกี่ยวกับโรคประจำ�ตัวของพวก

เรา ไม่ควรรีรอที่จะพบคุณหมอใกล้บ้านที่สุดก่อนมาโรงพยาบาล

หลักของพวกเรานะครับ	  

ความเครียด 
จากงาน.. จากการเรียน 
การวิตกกังวลเรื่องโรคของตนเอง	
การฟังคนอื่นพูดถึงเรื่องอายุไข
ตัวเองในแง่ร้าย การเข้าโรงพยาบาลบ่อยๆ 
ซึ่งปัจจัยที่กล่าวมา ล้วนเป็นบ่อน
ทำ�ลายจิตของใจเรา.. ทั้งหมดครับ	
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ส่ง โลโก้ พร้อม ชื่อบริษัท หรือ
หน่วยงาน และ ข้อความ
โฆษณา

จำ�นวนเงิน  30,000  บาท
ต่อ 3 ฉบับ ( 1 ปี )

หรือ มีความประสงค์
บริจาค สนับสนุนการจัด
พิมพ์จุลสารฯ

จำ�นวน....................บาท

โอนเงินเข้าบัญชี 
ออมทรัพย์ ธนาคารทหารไทย
หมายเลขบัญชี  
	 038-2-95192-9

ชื่อบัญชี 
	 จุลสารธาลัสซีเมีย 
โดย 
	 นพ.กิตติ  ต่อจรัส

	 กำ�หนดออกหนังสือ :	

	 ทุก 4 เดือน มกราคม พฤษภาคม กันยายน ปีละ 3 เล่ม 				  
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จุลสารชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย

	 บรรณาธิการ :   

	 รศ. นพ.กิตติ  ต่อจรัส

	 กองบรรณาธิการ :	

	 ศ. 	พญ.วรวรรณ  ตันไพจิตร	
	 ศ. 	พล.ท.หญิง พญ.ทิพย์  ศรีไพศาล	

	 รศ. นพ.นพดล  ศิริธนารัตนกุล

	 รศ. นพ.ธันยชัย  สุระ		

	 รศ. พญ.ปราณี  สุจริตจันทร์		

	 รศ. นพ.อิศรางค์  นุชประยูร

	 นพ.จักรกฤษณ์  เอื้อสุนทรวัฒนา

	 สำ�นักงานจุลสาร :	

	 หน่วยโลหิตวิทยา กองกุมารเวชกรรม โรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า
	 อาคารพัชรกิติยาภา ชั้น 8 เลขที่ 315	 ถนนราชวิถี เขตราชเทวี 

	 กรุงเทพฯ 10400	  

	 โทรศัพท์ : 	0-2354-7711 ต่อ  94143  โทรสาร : 0-2644-4130	

	 E-mail : 	 kittitcr@gmail.com 	

	 ชื่อ :	

	 จุลสารชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย	

	 (Bulletin of The Thalssemia Club of Thailand)	

	 เจ้าของ :	 											         
	 มูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทยในพระอุปถัมภ์ 		

	 พระเจ้าวรวงศ์เธอพระองค์เจ้าโสมสวลี	 พระวรราชาทินัดดามาตุ		

	 (Thalassemia Foundation of Thailand)	

	 สำ�นักงานมูลนิธิฯ :	

	 ตึกอานันทมหิดล ชั้นที่ 6 ภาควิชากุมารเวชศาสตร์	
	 โรงพยาบาลศิริราช บางกอกน้อย กรุงเทพฯ 10700	  

	 โทรศัพท์ : 	 0-2419-8329	 โทรสาร : 0-2412-9758	  

	 Website : 	 www.thalassemia.or.th	

 	 วัตถุประสงค์ : 	

	 1. ส่งเสริมเผยแพร่ความรู้โรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย	แก่ ผู้ป่วย	
		  ผู้ปกครองและประชาชน	

	 2. สร้างความสัมพันธ์อันดี ระหว่างสมาชิกชมรมโรคโลหิตจาง	

		  ธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย  แพทย์ และบุคลากรทางการแพทย์	

 		  ทั้งนี้บทความต่างๆ ที่ลงพิมพ์ต้องไม่เกี่ยวข้องกับการเมืองหรือ	

		  ขัดต่อระเบียบศีลธรรมอันดีงาม	

ใบสมัครสมาชิกจุลสารฯ / ใบแสดงความจำ�นงเพื่อขอรับหนังสือ “ สาระหน้ารู้เกี่ยวกับธาลัสซีเมีย ”

หมายเหต ุ	 ▶ 	 การโอนเงินค่าจัดส่งจุลสาร/หนังสือ เข้าบัญชี ธ.ทหารไทย สาขาโรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า 

				    หมายเลข 038-2-95192-9  ชื่อบัญชี “จุลสารธาลัสซีเมีย”

			   ▶ 	 สามารถ download ในสมัคร/ใบแสดงความจำ�นงได้ที่ www. thalassemia.or.th 
			   ▶ 	 สอบถามเพิ่มเติมที่ โทร: 0-2354-7711 ต่อ 94143  โทรสาร: 0-2644-4130 E-mail : kittitcr@gmail.com

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............................................................................................................................................................
อำ�เภอ/เขต...........................................จังหวัด.........................................หัสไปรษณีย์...............................

โทรศัพท์..................................................โทรสาร.....................................E-mail address........................

มีความประสงค์จอง “จุลสารชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย” จำ�นวน.............เล่ม โดย

      	 สมัครสมาชิกใหม่        ต่ออายุสมาชิก (จุลสารกำ�หนดออกปีละ 3 เล่ม)

      	 แนบแสตมป์ 5 บาท จำ�นวน 3 ดวง ต่ออายุสมาชิก 1 ปี (สำ�หรับผู้ป่วย) 	จำ�นวน			    	  ดวง หรือ 

		  โอนเงินค่าจัดส่ง 50 บาท / 1 ปี (บุคคลทั่วไป) 						      เป็นเงิน			    	 บาท

มีความประสงค์จองหนังสือ      “สาระหน้ารู้เกี่ยวกับธาลัสซีเมีย”        จำ�นวน..................เล่ม โดย

		  แนบแสตมป์มูลค่า 	 50 	บาท ต่อเล่ม 								       จำ�นวน				     ดวง หรือ 

		  โอนเงินค่าจัดส่ง 		  50 	บาท ต่อเล่ม 								       เป็นเงิน				    บาท

	 กรุณาส่งใบสมัครสมาชิกจุลสารฯ/ใบขอรับหนังสือพร้อมแนบ แสตมป์ หรือสำ�เนาการโอนเงินมาที่

	 นพ.กิตติ  ต่อจรัส		 หน่วยโลหิตวิทยา กองกุมารเวชกรรม โรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า 

						      315 ถนนราชวิถี เขตราชเทวี กรุงเทพมหานคร 10400

อัตราค่าพิมพ์โฆษณา
เผยแพร่กิจการ ลงในจุลสารๆ



สมาคมโลหิตวิทยาแห่งประเทศไทย ร่วมกับ 
ศูนย์บริการโลหิตแห่งชาติ สภากาชาดไทย
14 ธันวาคม 2556 

สมาคมโลหิตวิทยาแห่งประเทศไทย 
16-19 มีนาคม 2557
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