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รองศาสตราจารย์ นายแพทย์กิตติ  ต่อจรัส

บรรณาธิการ

บรรณาธิการแถลง

  ภาพปกด้านในเป็นบรรยากาศของงานพบปะสังสรรค์สมาชิกชมรมฯและงานวันธาลัสซีเมียโลกที่ได้จัดใน

วันอาทิตย์ที่ 18 พฤษภาคม 2557 ณ ห้องประชุมอรรถสิทธิ์ เวชชาชีวะ ชั้น  5 อาคารศูนย์การแพทย์สิริกิต์ิ โรงพยาบาล

รามาธิบดี สมาชิกฯมาร่วมงานกันมากมายได้รับความรู้และความบันเทิงกันทุกท่าน สำาหรับในปีหน้ามีการส่งมอบธง

ให้โรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้าเป็นเจ้าภาพการจัดงาน 

  

  ขอประชาสัมพันธ์การประชุมสัมมนาวิชาการธาลัสซีเมียแห่งชาติ ครั้งที่ 20 ประจำาปี 2557 วันที่ 17-19 

เดือน ธันวาคม พ.ศ. 2557 จัด ณ โรงแรม มิราเคิล แกรนด์  ถนนวิภาวดีรังสิต  กรุงเทพมหานคร หัวข้อการประชุมคือ

Action Plan for Thalassemia และมีบรรยายเกี่ยวกับ CPG ฉบับปรับปรุงครั้งที่ 2 ด้วย  

  

  ในฉบับน้ีมีสมาชิกส่ง Email ถามเก่ียวกับโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียชนิดฮีโมโกลบินเอ็ช ทางบรรณาธิการได้นำา

เรื่องเกี่ยวกับฮีโมโกลบินเอ็ชและฮีโมโกลบินที่เกี่ยวข้องมาลงให้สมาชิกได้รู้อีกครั้งเนื่องจากพบได้บ่อยกว่าเบต้า

ธาลัสซีเมียและอาการทางคลินิกแตกต่างกัน 

  

  คอลัมน์ประจำาที่น่าสนใจในฉบับนี้ประกอบด้วย เล่าเรื่องเลือดตอนที่ 20 เรื่อง กรดและด่าง คอลัมน์คุยกับ

หมออรุณี เรื่องการปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือดในโรคธาลัสซีเมีย และ เรื่องเม็ดเลือดแดงป่องและเม็ดเลือด

แดงรูปรี โดย รศ. พญ. พิมพ์ลักษณ์ เจริญขวัญ นอกจากน้ีสมาชิกได้ส่ง email มาคำาถามข้อข้องใจซ่ึงทางบรรณาธิการ

ได้ตอบและนำาคำาถามคำาตอบดังกล่าวมาลงในจุลสารฉบับนี้เพื่อจะเป็นประโยชน์กับผู้อ่านต่อไป จึงอยากเชิญชวนให้

เพื่อนสมาชิกฯ ได้เขียนเรื่องมาเล่าสู่กันฟังมากๆหรือแจ้งข่าวสารได้ที่ Email: kittitcr@gmail.com นอกจากนี้

สมาชิกฯ สามารถอ่านจุลสารฉบับออนไลน์ได้ที่ www.thalassemia.or.th ทางบรรณาธิการยินดีเป็นสื่อกลางแจ้ง

ข่าวสารให้เพื่อนสมาชิกฯ ได้รับทราบ 

  

  ความสำาเร็จของจุลสารฯ เกิดจากความร่วมมือร่วมใจของอาจารย์ทุกท่านที่ได้สละเวลาเขียนบทความอัน

เป็นประโยชน์แก่เพื่อนสมาชิก คณะบรรณาธิการจุลสารยังมุ่งมั่นที่จะทำาจุลสารฯ ให้มีเนื้อหาสาระที่เป็นประโยชน์

เสริมสร้างองค์ความรู้ให้กับสมาชิกฯ เป็นศูนย์รวมข้อมูลข่าวสารเก่ียวกับโรคธาลัสซีเมีย ตอบปัญหาไขข้อข้องใจและ

เป็นกำาลังใจให้ผู้ป่วยและผู้ปกครองตลอดไป 

  

  สุดท้ายน้ี ขอขอบคุณมูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย และบริษัทโนวาร์ตีส (ประเทศไทย) จำากัด 

ที่ให้การสนับสนุนการจัดทำาจุลสารฯ 

พบกันใหม่ฉบับหน้าครับ
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บรรณาธิการแถลง
รองศาสตราจารย์ นายแพทย์กิตติ  ต่อจรัส

เล่าเรื่องเลือด ตอนที่ 20
นายแพทย์จักรกฤษณ์  เอื้อสุนทรวัฒนา  

รองศาสตราจารย์ นายแพทย์ธันยชัย  สุระ

คุยกับ..หมออรุณี
ศาสตราจารย์ แพทย์หญิงอรุณี  เจตศรีสุภาพ

รองศาสตราจารย์ แพทย์หญิงพิมพ์ลักษณ์  เจริญขวัญ

ความลับของเม็ดเลือดแดง ตอนที่ 4

รองศาสตราจารย์ นายแพทย์กิตติ  ต่อจรัส

ฮีโมโกลบินเอ็ช คอนสแตนท์สปริง และปากเซ 

กำาหนดการประชุมสัมมนาวิชาการ
ธาลัสซีเมียแห่งชาติ ครั้งที่ 20 ประจำาปี 2557

สารจากเพื่อนสมาชิก
เรื่องเล่า...จากเพื่อนถึงเพื่อน

สารจากเพื่อนสมาชิก: คำาถามคำาตอบ
รองศาสตราจารย์ นายแพทย์กิตติ  ต่อจรัส

จุลสารชมรม
โรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย

สารบัญ

จุลสารชมรม
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เล
่าเร

ื่องเ
ลือด ตอนที่ 20

นพ.จักรกฤษณ์  เอื้อสุนทรวัฒนา   

รศ. นพ.ธันยชัย  สุระ  

(ไม่ว่าจะเป็นเผ็ดร้อนแบบพริก หรือเผ็ดฉุนแบบมัสตาร์ดก็ตาม) ไม่ได้มีต่อมรับรส
เฉพาะ แต่เรารับรู้ได้จากความแสบจากการที่เนื้อเยื่อถูกระคายเคืองโดยตรง 
  
  ทีนี้ การที่ร่างกายของเราต้องมีต่อมรับรู้รสเฉพาะมารับรู้รสชาติพวกนี้ ก็
เน่ืองจากว่ามันเป็นของท่ีมีความสำาคัญต่อการดำารงชีวิตของเรา อย่างเช่น รสหวาน
ในธรรมชาติจะสื่อถึงสารอาหารที่ให้พลังงานโดยตรง (คือพวกนำ้าตาล) รสเค็มจะ
เป็นพวกเกลือแร่ท่ีจำาเป็นต่อการดำารงชีวิต รสอูมามิเป็นสารพวกโปรตีนซ่ึงมีความ
จำาเป็นต่อร่างกาย เป็นต้น 
  
  สำาหรับรสเปร้ียวและรสขม มีความสำาคัญอย่างหน่ึงคือช่วยให้เรารับรู้สภาพ
ความเป็นกรดเป็นด่างของของที่กำาลังผ่านเข้าปากของเรา เรื่องนี้มีคนบอกว่ามี
ความสำาคัญเนื่องจากร่างกายจำาเป็นต้องรักษาระดับความเป็นกรดเป็นด่างให้อยู่
ในระดับที่คงที่ตลอดเวลา แต่อันนี้ผมไม่แน่ใจว่าเป็นความจริงมากน้อยแค่ไหน
เหมือนกัน เพราะในสภาพปกติมันมีกลไกที่คอยปรับชดเชยระดับความเป็นกรด
เป็นด่างให้ค่อนข้างคงที่ได้อยู่แล้ว (เดี๋ยวจะขยายความให้ฟังครับ) ส่วนในสภาพ
ไม่ปกติอย่างเวลาต้ังใจซดนำา้กรดเข้าไป ถึงมีต่อมรับรสก็คงจะไม่ได้ช่วยอะไรเท่าไหร่
แต่เอาเป็นว่าเพื่อให้เรื่องของเราไปต่อได้ เราก็เชื่อเขาไปก่อนก็แล้วกันนะครับ
(ความจริงแล้วความสามารถในการรับรสเปร้ียวและขมยังมีความสำาคัญอ่ืนๆ อีก ซ่ึง
จริงๆ แล้วผมคิดว่าน่าจะสำาคัญกว่าเรื่องความเป็นกรดเป็นด่าง แต่เนื่องจากว่าไม่
เกี่ยวกับเรื่องของเรา ขออนุญาตผ่านนะครับ) 
  
  ทีนี้ ที่เราเรียกกันว่ากรดหรือด่างนี้ ที่จริงแล้วมันเป็นสองด้านที่ตรงข้ามกัน
ของคุณลักษณะอย่างเดียวกันครับ คือในทางเคมี เราบอกว่าของที่เป็นกรดก็คือ
ของที่มีแนวโน้มจะปล่อยโปรตอนให้กับสารอื่น (ถ้าใครเคยเรียนวิชาวิทยาศาสตร์
มาก็อาจจะจำาได้ว่าโปรตอนคืออนุภาคขนาดเล็กที่มีประจุบวก ปกติแล้วมันจะอยู่
ภายในอะตอม ไม่ค่อยออกมาเพ่นพ่านข้างนอก) ในขณะที่ของที่เป็นด่างจะมีแนว
โน้มท่ีจะรับเอาโปรตอนมาจากสารอ่ืน ด้วยคุณสมบัติแบบน้ี เวลาของพวกน้ีละลาย
อยู่ในนำ้า มันก็จะไปทำาให้โมเลกุลของนำ้าวุ่นวายไปด้วย 
  
  คือปกติแล้ว โมเลกุลของนำ้าซึ่งประกอบด้วยไฮโดรเจนสองอะตอมเกาะอยู่
กับออกซิเจนหนึ่งอะตอม (แบบที่เราเขียนเป็นสูตรเคมีว่า H2O ไง) มันจะมีบาง
ส่วนที่แตกตัวเป็นโปรตอน (เรานิยมเขียนว่า H+ เพราะมันคือส่วนนิวเคลียสของ

  เวลาพูดถึงเร่ืองกรดกับด่าง เราก็อาจจะ
นึกถึงของที่มีรสเปรี้ยว หรือรสขมใช่ไหมครับ
อันนี้จริงๆ แล้วก็เป็นเรื่องที่น่าสนใจเหมือน
กันที่ร่างกายของเรามีความจำาเป็นจะต้องรู้ว่า
สารไหนมีคุณสมบัติเป็นกรด สารไหนมีคุณ
สมบัติเป็นด่าง ถึงขนาดที่ต้องพัฒนาประสาท
สัมผัสขึ้นมารับรู้มัน 
  
  ถึงตรงน้ีขอออกนอกเร่ืองสักนิด ในการ
ท่ีเราจะรับรู้รสชาติไหนได้ ก็จำาเป็นต้องมีตัวรับ
สัญญาณเฉพาะมารับรู้รสนั้นๆ นะครับ ( ภาษา
ไทยเราเรียกว่า “ต่อมรับรส” ) ซึ่งในมนุษย์เรา
สามารถรับรู้รสชาติได้  5  อย่าง คือ เปร้ียว หวาน 
เค็ม ขม และ “ อูมามิ ” (อา ดูเหมือนจะมีคน
ทำาหน้างง “ อูมามิ ” เป็นภาษาญี่ปุ่น แปลว่า
“ อร่อย ”) เนื่องจากมันคือความอร่อยเต็มปาก
เต็มคำาอย่างที่เรามักจะพบในของที่มีกรด
กลูตามิกอยู่ในปริมาณสูง (กรดกลูตามิกเป็น
กรดอะมิโนตัวหนึ่ง ในอาหารจะได้มาจากการ
ย่อยสลายโปรตีน) อย่างเช่น ในนำ้าต้มกระดูก
นำา้ปลา ปลาร้า มะเขือเทศ สาหร่าย หรือบะหม่ี
กึ่งสำาเร็จรูป (เชิญใส่ยี่ห้อกันเอาเองตามชอบ) 
เป็นต้น จริงๆ แล้ว อันสุดท้ายนี่ไม่ได้มีกรดกลู
ตามิกด้วยตัวมันเอง แต่เกิดจากการเติมผงชูรส
เข้าไปในกระบวนการผลิตน่ะครับ (ไม่เคยรู้มา
ก่อนใช่ไหมล่ะ) ทีนี้ ถ้าใครว่างจัดสักหน่อย ไป
อ่านข้างซองผงอายิโนะโมะโต๊ะ ก็จะเห็นว่าส่วน
ประกอบของมันคือสารท่ีเรียกว่า “โมโนโซเดียม
กลูตาเมต” ซึ่งก็คือเกลือที่เกิดจากโซเดียมไป
จับกับกรดกลูตามิกนั่นเองครับ) แต่ตำาราใหม่ๆ 
บอกว่าจริงๆ แล้วอาจจะมีรสที่ 6 คือ รสมัน 
(มาจากกรดไขมัน) อีกด้วย แต่สำาหรับรสเผ็ด 

 สวัสดีครับ  พบกันในบทความชุด

เล่าเรื่องเลือดเป็นตอนที่ 20 แล้วนะ

ครับ ฉบับน้ีขอเล่าเร่ืองความเป็นกรด

เป็นด่างของเลือดบ้างนะครับ  
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อะตอมของไฮโดรเจนที่หลุดออกมาโดย
ทิ้งอิเล็กตรอนเอาไว้กับส่วนที่เหลือ ความ
จริงแล้ว โปรตอนที่หลุดออกมานี้จะไปจับ
กบัโมเลกลุของน้ำาที่ไมไ่ดแ้ตกตวั เกดิเปน็
ไอออนท่ีเรียกว่าไฮโดรเนียม แต่เพ่ือความ
สะดวก ขอพูดถึงว่าเป็นโปรตอนก็แล้วกัน
นะครับ) กับไอออนชื่อไฮดรอกไซด์ (OH- 

ซ่ึงก็คือออกซิเจนกับไฮโดรเจนตัวที่เหลือ 
และอิเล็กตรอนที่ถูกไฮโดรเจนตัวที่หลุด
ออกไปทิ้งเอาไว้) อยู่ตลอดเวลา และโปร
ตอนกับไฮดรอกไซด์ท่ีเกิดข้ึนน้ี ก็สามารถ
จะกลับมารวมกันเป็นนำ้าใหม่ได้ ในนำ้า
บริสุทธิ์ การแตกตัวและกลับมารวมกัน
ใหม่นี้ จะอยู่ในสภาพสมดุลเมื่อมีโปรตอน
อยู่ประมาณ 0.0000001 หน่วยความเข้ม
ข้น  (เร่ืองหน่วยน้ีซับซ้อนเล็กน้อย เอาเป็น
ว่าไม่ต้องสนใจก็แล้วกันนะครับ) หรือถ้า
เขียนในรูปเลขยกกำาลังก็จะเท่ากับ 10-7 
หน่วย ถ้าดูแต่ตรงเลขช้ีกำาลัง (คือตัวท่ียก
อยู่ข้างบน) แล้วกลับเครื่องหมายก็จะได้
ค่าที่เรียกกันว่าค่าพีเอ็ช ( pH ) ซึ่งเท่ากับ
7 ในกรณีของนำ้า ค่าพีเอ็ชนี้ใช้วัดสภาวะ
ความเป็นกรดเป็นด่าง โดยถ้าเท่ากับ 7
เราจะบอกว่ามันอยู่กลางๆ ไม่ได้เป็นกรด
หรือด่าง (ความจริงแล้ว ถ้าใครช่างสังเกต
ก็จะเห็นว่านำ้าทำาตัวเป็นทั้งกรดและด่าง
ได้ในเวลาเดียวกัน (ถ้ายังงง! ลองย้อน
กลับไปอ่านตั้งแต่ตอนต้นย่อหน้าน้ีอีกที
นะครับ) มันก็เลยเป็นกลางครับ) แต่พอ
เราเติมกรดเข้าไป พวกกรดแตกตัวได้ดี
กว่าก็จะพยายามเอาโปรตอนไปไล่แจกให้
นำา้ ก็เลยทำาให้ปริมาณโปรตอนโดยรวมสูง
ขึ้น ซึ่งก็ทำาให้เลขชี้กำาลังของมันเป็นลบ
น้อยลง ค่าพีเอ็ชก็เลยลดลง (เราจึงพูด
ว่ากรดมีค่าพีเอ็ชตตำ่ากว่า 7 และค่าพีเอ็ช
ยิ่งตำ่ามากก็ยิ่งเป็นกรดที่แก่มาก) ในทาง
ตรงข้าม ถ้าเราเติมด่างเข้าไป มันก็จะ
ไปดึงเอาโปรตอนมา ทำาให้ความเข้มข้น
ของโปรตอนลดลง หรือก็คือเลขชี้กำาลัง
เป็นลบมากขึ้น ค่าพีเอ็ชก็จะเพิ่มขึ้นด้วย

  สำาหรับในเลือดของเรา ค่าพีเอ็ช
จะอยู่ที่ประมาณ 7.4 ซึ่งจะเห็นว่ามันเป็น
ด่างอยู่หน่อยๆ ถ้ามันขึ้นไปสูงกว่า 7.45
เราจะเรียกว่าเกิดภาวะเลือดเป็นด่าง แต่
ถ้ามันตำ่ากว่า 7.35 เราจะเรียกว่าเกิดภาวะ
เลือดเป็นกรด ถ้าใครช่างสังเกต (อีกแล้ว)
ก็จะเห็นว่าเราสามารถเกิดภาวะเลือดเป็น
กรดได้ท้ังๆ ท่ีในทางเคมีมันยังเป็นด่างอยู่ 
(คือช่วงค่าพีเอ็ช 7 จนถึง 7.35) ซึ่งอันนี้
ก็เน่ืองจากว่าเราอ้างอิงจากพีเอ็ชปกติของ
เลือด ไม่ใช่คุณสมบัติทางเคมีจริงๆ 
  
  อันที่จริง ค่าพีเอ็ชของเลือดไม่ได้
เป็น 7.4 เท่ากันทั้งหมด แต่มีความแตก
ต่างกันระหว่างเลือดในหลอดเลือดแดง 
กับเลือดในหลอดเลือดดำา คือพีเอ็ชของ
เลือดแดงจะเป็นประมาณ 7.45 ในขณะที่
พีเอ็ชของเลือดดำาจะอยุ่ที่ประมาณ 7.35
หรือก็คือเลือดดำาจะเป็นกรดมากกว่า
เลือดแดงเล็กน้อย ที่เป็นอย่างนี้ก็เนื่อง
จากว่าหน้าที่อย่างหน่ึงของเลือดก็คือการ
ลำาเลียงเอาคาร์บอนไดออกไซด์ซึ่งเป็น
ของเสียออกมาจากเซลล์ต่างๆ เลือดใน
หลอดเลือดดำา ซึ่งไหลผ่านอวัยวะต่างๆ 
มาแล้ว จึงมีปริมาณคาร์บอนไดออกไซด์
อยู่ในปริมาณที่สูงกว่าเลือดแดง ก๊าซคาร์
บอนไดออกไซด์นี้ เมื่อรวมกันกับนำ้าจะ
กลายเป็นกรดคาร์บอนิก (ซึ่งอันนี้เป็น
ปฏิกิริยาแบบเดียวกันกับในนำ้าอัดลม ซึ่ง
ถูกอัดก๊าซคาร์บอนไดออกไซด์เข้าไปด้วย
ความดันสูง มันจึงมีคุณสมบัติเป็นกรดด้วย
ความจริงสมัยเรียนชั้นมัธยม คุณครูเคย
บอกว่าที่นำ้าฝนมีรสหวานอร่อยก็เพราะ
มันเป็นกรดนิดๆ จากคาร์บอนไดออกไซด์
เหมือนกันนี่แหละ แต่สมัยนี้ ยิ่งถ้าเป็น
ในเขตเมืองด้วย คงได้กรดอื่นๆ (เป็นผล
พวงจากกระบวนการเผาไหม้นำ้ามันและ
อื่นๆ) แถมมาด้วย เพิ่มความซาบซ่ายิ่ง
ขึ้นไปอีก) และเมื่อเลือดไหลไปถึงปอด 
ความดันของคาร์บอนไดออกไซด์ที่ลดลง
จะทำาให้ปฏิกิริยากลับทางกัน ปล่อยเอา
คาร์บอนไดออกไซด์ออกมาได้ ในสภาวะ
ปกติคาร์บอนไดออกไซด์ที่หายใจออกไป
จะสมดุลกับคาร์บอนไดออกไซด์ท่ีร่างกาย
ผลิตขึ้นมา ทำาให้ค่าพีเอ็ชของเลือดคงที่
อยู่ได้ แต่ในสภาวะที่การกำาจัดคาร์บอน
ไดออกไซด์ออกไปไม่สมดุลกับคาร์บอน
ไดออกไซด์ที่สร้างขึ้นมา อย่างเช่นใน

ระหว่างที่ออกกำาลังกายอย่างหนักก็จะทำา
ให้ค่าพีเอ็ชของเลือดเปลี่ยนแปลงไปได้

  นอกจากกรดคาร์บอนิกที่เกิดจาก
คาร์บอนไดออกไซด์แล้ว ในร่างกายก็ยัง
มีกรดอย่างอื่นๆ ที่เกิดจากกระบวนการ
ย่อยและเผาผลาญอาหารอีกด้วย โดยทั่ว
ไปแล้วในกระบวนการย่อยอาหารโดย
เฉพาะพวกโปรตีนจะได้กรดออกมาด้วย 
ส่วนพวกผักผลไม้จะมีสารที่มีฤทธิ์เป็น
ด่างซึ่งช่วยลดผลกระทบจากกรดที่ได้
จากการย่อยตัวมันได้บ้าง แต่ถึงอย่างไร 
โดยรวมแล้วก็ยังได้เป็นกรดออกมาอยู่ดี 
ซ่ึงกรด เหล่าน้ีร่างกายต้องหาวิธีกำาจัดออก
ไป (ขยักไว้ก่อน เดี๋ยวมาเล่าต่อ) 

  ถ้าค่าพีเอ็ชของเลือดตำ่ากว่า 6.8 
หรือสูงกว่า 8 เราจะไม่สามารถมีชีวิตอยู่
ได้ ทั้งนี้ก็เนื่องจากว่าสภาพความเป็นกรด
เป็นด่างของเลือด (และของร่างกาย) มีผล
กระทบต่อการทำางานของเซลล์ต่างๆ มาก 
เราจึงต้องมีวิธีที่จะควบคุมสภาพความ
เป็นกรดเป็นด่างของเลือดให้ค่อนข้างคง
ที่อยู่ตลอดเวลา 

  ด่านแรกในการควบคุมความเป็น
กรดเป็นด่างของเลือดเป็นของที่เรียกว่า 
“บัฟเฟอร์” (buffer) ซึ่งเวลาได้ยินคำานี้เรา
อาจจะนึกถึงพวกวัสดุกันกระแทก หรือ
พวกอุปกรณ์ที่ช่วยลดแรงปะทะ ซึ่งก็ถูก
ต้องครับ ศัพท์เดิมมันมาจากคำากิริยา bufe
ในภาษาฝรั่งเศสสมัยเก่า หมายถึง การ
ต่อย หรือ ตี ทำานองน้ัน สำาหรับความหมาย
ที่ใช้ในทางเคมีจะหมายถึงสารละลายที่
ประกอบด้วยสารสองชนิดซึ่งสามารถลด
การเปล่ียนแปลงค่าพีเอ็ชเม่ือเติมกรดหรือ
ด่างลงไปได้ ที่มันทำาอย่างนั้นได้ก็เนื่อง
จากสารชนิดหนึ่งมีคุณสมบัติที่สามารถ
จะให้โปรตอนได้เมื่อสภาพความเป็นกรด
ลดลง ส่วนอีกตัวหน่ึงมีคุณสมบัติท่ีสามารถ
จะรับโปรตอนท่ีเพ่ิมมาได้ เม่ือสภาพความ
เป็นกรดเพิ่มมากขึ้น เมื่อมันมาอยู่ด้วย
กันจึงทำาให้สภาพโดยรวมมีความเปลี่ยน
แปลงต่อการเปล่ียนแปลงสภาพความเป็น
กรดเป็นด่างได้มาก 
  
  ในร่างกายของเรามีบัฟเฟอร์อยู่
หลายแบบ ซึ่งทำาหน้าที่ต่างๆ กันไป แต่
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โดยรวมแล้วมันช่วยให้ระดับความเป็นกรด
เป็นด่างในร่างกายของเราคงที่อยู่ได้ดีที
เดียว ว่ากันว่าถ้าไม่มีบัฟเฟอร์ช่วย เลือด
ดำาของเราหลังจากได้รับคาร์บอนไดออก
ไซด์มาจากเนื้อเยื่อแล้ว กว่าจะไปถึงปอด
ได้จะมีสภาพความเป็นกรดสูงเกินไปจน
เราอยู่ไม่ได้ครับ 
  
 ด่ านที่ สอง ในการควบคุมสภาพ
ความเป็นกรดเป็นด่างในร่างกายก็คือการ
หายใจครับ อย่างที่ได้เล่าไปเมื่อสักครู่ว่า
ความสมดุลระหว่างคาร์บอนไดออกไซด์
ท่ีเน้ือเย่ือผลิตข้ึนมากับท่ีกำาจัดออกไปได้
ทางการหายใจ สามารถส่งผลกระทบต่อ
ระดับความเป็นกรดเป็นด่างในเลือดได้ ซ่ึง
ความจริงแล้ว ร่างกายของเราก็เอาคุณ
สมบัติเรื่องนี้มาใช้ช่วยให้สามารถปรับ
ระดับความเป็นกรดเป็นด่างในเลือดได้
อย่างรวดเร็วครับ 

  คุณๆ  เคยรู้สึกต่ืนเต้นหรือตกใจจน
กระทั่งรู้สึกหัวโหวงๆ  มือไม้ชาบ้างไหม
ครับ อันนั้นเป็นผลมาจากการที่ร่างกาย
พยายามหายใจให้เร็วขึ้นเพื่อให้ได้ออกซิ
เจนมาให้กล้ามเน้ือมากข้ึน (ก็สมัยโบราณ
เวลาที่เราตื่นเต้นหรือตกใจ มักจะเป็น
เวลาที่จะต้องออกแรง เช่น วิ่งหนี ช้าง 
หมี เสือ แรด กระซู่ กูปรี เจ้าหนี้ ฯลฯ 
ไงล่ะ) ซึ่งการทำาแบบนี้ก็จะมีผลข้างเคียง
คือ คาร์บอนไดออกไซด์ในเลือดจะถูก
ระบายออกทางลมหายใจมากกว่าปกติ ซ่ึง
ก็ทำาให้ปริมาณกรดคาร์บอนิกในเลือดลด
ลงอย่างรวดเร็ว  เกิดเป็นสภาพท่ีเลือดเป็น
ด่างขึ้นมา ซึ่งมันจะไปมีผลกระทบต่อการ
แลกเปล่ียน ไอออน ในเซลล์ ทำาให้เกิดอาการ
แบบนี้ขึ้นมาได้ พอหายตื่นเต้น หรือหาย
ตกใจ หรือเจ้าหน้ีกลับไปแล้ว เราก็จะหาย
ใจช้าลง (นอกจากจะร่างกายจะรู้ว่าไม่ต้อง
การออกซิเจนเพิ่มอีกต่อไปแล้ว การที่
เลือดเป็นด่างยังไปลดแรงกระตุ้นที่ทำาให้
หายใจลงด้วยครับ) ทำาให้ร่างกายกลับมา
สะสมคาร์บอนไดออกไซด์ไว้ในเลือดได้
อีกครั้ง ระดับความเป็นกรดเป็นด่างใน
เลือดกลับสู่สภาวะปกติ อาการพวกนี้ก็
จะหายไป 

  พูดถึงเรื่องนี้ เดี๋ยวขอเล่าอันนี้อีก
นิดหนึ่ง คนที่เป็นโรคตื่นตระหนก (panic)

บางทีก็จะมีอาการตกใจกลัวอย่างรุนแรง
ขึ้นมาเฉยๆ ทำาให้หายใจเร็วมาก (ด้วย
เหตุผลเดียวกันกับย่อหน้าที่แล้ว) และก็
จะมีอาการจากสภาวะที่เลือดเป็นด่างขึ้น
มา การรักษาอย่างหนึ่งก็คือให้หายใจใน
ถุงกระดาษ เพราะมันจะช่วยให้หายใจเอา
คาร์บอนไดออกไซด์กลับเข้าไปใหม่ ช่วย
ให้คงสภาพความเป็นกรดเป็นด่างตาม
ปกติของเลือดไว้ได้ อันนี้เป็นวิธีการรักษา
จริงๆ ไม่ได้ตั้งใจจะกลั่นแกล้งแต่อย่างใด
นะครับ กรุณาอย่ามองแพทย์ผู้รักษาด้วย
สายตาแปลกๆ (ถึงมันจะดูแปลกจริงๆ ก็
เถอะ) แต่ถ้าเป็นในโรงพยาบาลบางทีเรา
จะใช้หน้ากากออกซิเจนที่ปิดเอาไว้เฉยๆ
(มันดูดีกว่าถุงหน่อยมั้ง มีสายรัดให้ด้วย)
ก็จะช่วยลดสายตาแปลกๆ  ไปได้ระดับหน่ึง
 แต่คนช่างสังเกตก็อาจจะเห็นว่าหน้ากาก
นี้บางทีก็ไม่ได้ต่ออยู่กับออกซิเจน อันนี้
ก็เป็นความตั้งใจอีกเหมือนกันครับ ไม่ได้
ลืมแต่อย่างใด แต่ถ้าเกิดไม่แน่ใจอย่างไร
ก็กระซิบถามกันได้ครับ 

  อย่างไรก็ตาม ทั้งระบบบัฟเฟอร์
และการหายใจจะช่วยควบคุมความเป็น
กรดเป็นด่างในร่างกายได้ระดับหน่ึงเท่าน้ัน
ปัญหาท่ีสำาคัญคือมันจะไม่สามารถกำาจัด
กรดที่เกิดจากการย่อยสลายหรือการเผา
ผลาญอาหารออกไปได้ ถ้าปล่อยทิ้งเอา
ไว้ กรดพวกนี้จะมีปริมาณเพิ่มขึ้นเรื่อยๆ
จนในที่สุดทั้งบัฟเฟอร์และการหายใจจะ
ไม่สามารถควบคุมระดับความเป็นกรดไว้
ได้อีกต่อไป ร่างกายจึงจำาเป็นต้องมีวิธีจัด
การกับของพวกนี้  ซึ่งพระเอกของเราใน
ด่านสุดท้ายของการควบคุมสภาพความ
เป็นกรดเป็นด่างของร่างกายก็  คือ ไต ครับ

  ไตของเรามีความสามารถในการ
ขับกรดและเลือกเก็บ หรือขับด่างได้ตาม
ความจำาเป็น แต่มันจะต้องใช้เวลาที่นาน
กว่าเมื่อเทียบกับระบบอื่นๆ จึงต้องอาศัย
อีกสองระบบช่วยในการรับมือกับการ
เปลี่ยนแปลงแบบฉับพลันด้วย 

  ในคนที่ไตมีปัญหา จะมีโอกาสเกิด
ภาวะเลือดเป็นกรดได้ ทั้งนี้ก็เนื่องจากไต
ไม่สามารถขับกรดออกไปได้อย่างเพียงพอ
แถมยังเก็บด่างไว้ไม่ค่อยได้อีกด้วย 

  ชาวชมรมธาลัสซีเมียท่ีมีปัญหา
ไตวายเรื้อรังร่วมด้วย (อันนี้ไม่ได้เป็นจาก
ธาลัสซีเมียโดยตรง แต่อาจเกิดตามหลัง
เวลาเป็นเบาหวาน  มานานๆ   ซ่ึงชาวชมรม
พวกเรา จะมีโอกาสเป็นเบาหวานมากกว่า
คนทั่วๆ ไป เนื่องจากปัญหาเรื่องเหล็กไป
สะสมท่ีตับอ่อน หรืออาจจะเป็นจากอย่าง
อื่น ที่ไม่เกี่ยวกับธาลัสซีเมียเลยก็ได้ครับ)
อาจจะสังเกตได้ยาในกลุ่มเดียวกัน กับพวก
โซดามินท์ มารับประทานเพ่ือช่วยเพ่ิมระดับ
ความเป็นด่างในเลือด ซ่ึงก็จะช่วยลดปัญหา
เรื่องเลือดเป็นกรดลงไปได้ครับ นอกจาก
น้ีก็ควรระวังเร่ืองอาหารท่ีมีโปรตีนสูงด้วย
ครับเพราะนอกจากจะทำาให้มีของเสียพวก
แอมโมเนียคั่งอยู่ในกระแสเลือดแล้ว ยัง
เพิ่มปริมาณกรดในเลือดขึ้นด้วย (และถ้า
เป็นเนื้อแดงก็จะยังได้เหล็กมาเป็นของ
แถมอีกด้วย) ควรเน้นพวกผักผลไม้แทน
ครับ แต่ทั้งนี้ก็ต้องเลือกดูชนิดที่ไม่ได้มี
โปตัสเซียมสูงด้วยครับ เพราะในสภาพท่ีไต
ขับอะไรออกไม่ค่อยได้ ถ้าได้รับโปตัสเซียม
มากเกินไป จะเกิดอันตรายได้ง่ายครับ 

  เล่ามายาวพอสมควรแล้ว ขอจบ
เท่านี้ก่อนนะครับ พบกันใหม่ฉบับหน้า
สวัสดีครับ 

เอกสารอ้างอิง 
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science and lore of the kitchen, Completely rev. and 

updated. New York: Scribner. 

 2. Sherwood L (2010) Human physiology:  

from cells to systems, 7th ed. Australia: Brooks/Cole: 

Cengage Learning. 
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ความลับของ
 เม็ดเลือดแดง 

...ตอนที่ 4

 เป็นภาวะท่ีเม็ดเลือดแดงมีรูปร่างผิดปกติ เกิดจากความผิดปกติแต่กำาเนิดของโปรตีนท่ีเป็นโครงสร้างของเย่ือหุ้มเซลล์

 เม็ดเลือดแดง 

  ผู้ที่มีภาวะเม็ดเลือดแดงป่องมีอาการค่อนข้างหลากหลาย ส่วนใหญ่มีอาการซีดเล็กน้อยถึงปานกลาง อาจมีอาการ

 ตัวเหลืองตาเหลือง มีความเสี่ยงต่อการเกิดนิ่วในถุงนำ้าดีมากขึ้น ภาวะไข้หรือการติดเชื้ออาจทำาให้อาการซีดเป็น

 มากขึ้นเป็นครั้งๆ  

 ผู้ที่มีภาวะเม็ดเลือดแดงรูปรี ส่วนใหญ่ไม่ซีดหรือมีอาการซีดเพียงเล็กน้อย มักตรวจพบโดยบังเอิญ 

 ส่วนใหญ่ถ่ายทอดทางพันธุกรรมแบบยีนเด่น โอกาสท่ีผู้ท่ีมีภาวะน้ีจะถ่ายทอดไปให้บุตรคือหน่ึงในสองของแต่ละการ

 ตั้งครรภ์ 

 ภาวะนี้พบไม่บ่อยเท่าโรคธาลัสซีเมีย แต่อาการซีดและตัวเหลืองตาเหลืองคล้ายคลึงกับธาลัสซีเมียกลุ่มที่อาการ

 ปานกลาง ทำาให้เกิดปัญหาในการวินิจฉัยได ้

เม็ดเลือดแดงป่องและเม็ดเลือดแดงรูปรี

เม็ดเลือดแดงรูปรีเม็ดเลือดแดงปกติ เม็ดเลือดแดงป่อง

  สวัสดีค่ะท่านผู้อ่าน รอบน้ี หมอมีเร่ืองเก่ียวกับ เม็ดเลือดแดง “ ป่อง ” และ เม็ดเลือดแดงรูป “ รี ”

มานำาเสนอท่านผู้อ่านค่ะ ท้ังสองภาวะน้ีเกิดจากความผิดปกติแต่กำาเนิดของโปรตีนท่ีทำาหน้าท่ีเป็นโครง

สร้างของเย่ือหุ้มเซลล์เม็ดเลือดแดง ทำาให้เม็ดเลือดแดงท่ีปกติแล้วมีรูปร่างกลมแบนและเว้าตรงกลาง

เปลี่ยนรูปร่างไป ในภาวะเม็ดเลือดแดงป่อง (Hereditary spherocytosis) จะเป็นแบบรูปร่าง

ทรงกลมแบบลูกบอล และในภาวะเม็ดเลือดแดงรูปรี (Hereditary elliptocytosis) จะมีรูปร่าง

กลมรีแบบไข่ไก่ไปจนถึงรีแบบเกือบจะเป็นข้าวสารค่ะ กรุณาดูรูปที่ 1 ประกอบนะคะ รูปของเม็ดเลือด

แดงรูปรีจะต่างจากเม็ดเลือดแดงปกติค่อนข้างชัดเจน ส่วนเม็ดเลือดแดงป่องในภาพสองมิติน้ี เราจะ

เห็นเป็นเม็ดเลือดแดงกลมๆ ที่ไม่มีวงขาวๆ ที่เป็นรอยเว้าตรงกลางค่ะ 

รูปที่ 1 ลักษณะของเม็ดเลือดแดงปกติ เม็ดเลือดแดงป่อง และเม็ดเลือดแดงรูปร ี

รศ. พญ.พิมพ์ลักษณ์  เจริญขวัญ
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  ดังที่เคยเล่าไว้ว่าเซลล์เม็ดเลือด
แดงต้องการเยื่อหุ้มเซลล์ที่แข็งแรงเป็น
พิเศษ เน่ืองจากตลอดอายุขัยของเม็ดเลือด
แดงเป็นเวลารวม 120 วัน เม็ดเลือดแดง
จะถูกสูบฉีดไปตามหลอดเลือดวนไปกลับ
อยู่ในระบบไหลเวียนโลหิตของร่างกาย 
เพ่ือนำาออกซิเจนจากปอดไปส่งยังเน้ือเย่ือ
ปลายทาง ดังนั้น เยื่อหุ้มเซลล์ของเม็ด
เลือดแดงจึงจำาเป็นต้องแข็งแรงและยืด
หยุ่น ซ่ึงธรรมชาติก็ได้สร้างให้เย่ือหุ้มเซลล์
เม็ดเลือดแดงมีสองชั้น โดย  

  ชั้นนอกคือชั้นของสารประกอบ
ไขมันฟอสโฟลิปิดเหมือนกับเซลล์อื่นๆ
ทั่วไป และชั้นในเป็นชั้นของโปรตีนโครง
สร้างเพื่อเสริมความแข็งแรงซ้อนอยู่ใต้
ชั้นของสารประกอบไขมันฟอสโฟลิปิดค่ะ
ชั้นของโปรตีนโครงสร้างนี้ประกอบด้วย
โปรตีนหลายชนิดประสานกันอยู่อย่าง
เป็นระเบียบ โดยแบ่งกลุ่มโปรตีนเป็น
กลุ่มหลักๆ  ได้สองกลุ่ม คือกลุ่มท่ีประสาน
กันเอง ถ้าดูรูปจำาลองจะคล้ายๆ กับว่า
เส้นโปรตีนน้ันประสานกันเป็นลูกตะกร้อ
(ใช่แล้วค่ะ ลูกตะกร้อค่ะ) และอีกกลุ่ม
เป็นกลุ่มที่ทำาหน้าที่ยึดโปรตีนกลุ่มแรก
ไว้กับชั้นของฟอสโฟลิปิดที่อยู่ด้านบนทำา
ให้เยื่อหุ้มสองชั้นนี้ไม่หลุดออกจากกันค่ะ 
การที่เม็ดเลือดแดงมีรูปร่างกลมแบน เว้า
ตรงกลางในภาวะปกติซึ่งมีประโยชน์คือ
เพิ่มพื้นที่ผิว ทำาให้สามารถยืดหยุ่นบีบ
ตัวเข้าในหลอดเลือดเล็กๆ ได้ ก็ต้องอาศัย
โปรตีนเหล่านี้ที่ต้องมีปริมาณปกติและ
ทำาหน้าที่ได้ตามปกติด้วยค่ะ 

  ความผิดปกติทางพันธุกรรมใน
การสร้างโปรตีนโครงสร้างชนิดใดชนิด
หนึ่ง จะทำาให้เกิดเม็ดเลือดแดงที่มีรูปร่าง
ผิดปกติตามมาค่ะ ตัวอย่างเช่น ความผิด
ปกติทางพันธุกรรมที่ทำาให้สร้างโปรตีนที่
ชื่อ แองไคริน (ankyrin) ได้น้อยลง เป็น
สาเหตุสำาคัญที่ทำาให้เกิดภาวะเม็ดเลือด
แดงป่อง ซึ่งอธิบายกลไกการเกิดโรคด้วย
สมมติฐานว่า แองไครินเป็นโปรตีนที่ช่วย
ยึดชั้นของฟอสโฟลิปิดไว้กับโปรตีนโครง
สร้างตัวอื่นๆ เมื่อปริมาณแองไครินลดลง
จะทำาให้ฟอสโฟลิปิดบางส่วนหลุดออก
จากเยื่อหุ้มเซลล์ ทำาให้พื้นที่ผิวของเยื่อ

หุ้มเซลล์ลดลงโดยที่ปริมาณของส่ิงที่อยู่
ในเซลล์ยังเท่าเดิม เม็ดเลือดแดงจึงมีรูป
ร่างป่องออกเป็นทรงกลมค่ะ 

  ภาวะเม็ดเลือดแดงป่องมีรายงาน
ว่าพบได้บ่อยในชาวยุโรปตอนเหนือ ส่วน
ในชาวไทยเราไม่มีข้อมูลความชุกที่แน่
นอน จากประสบการณ์ในกลุ่มผู้ป่วยเด็ก
ที่เชียงใหม่เอง ก็พบประปราย ปีละ 1-2
ครอบครัวเท่านั้นค่ะ ส่วนภาวะเม็ดเลือด
แดงรูปรีน้ันพบได้บ่อยกว่า ปีละ 2-4 ครอบ
ครัว และสำาหรับเม็ดเลือดแดงรูปรีส่วน
ใหญ่จะเป็นการพบโดยบังเอิญจากการที่
ผู้ป่วยมาตรวจเลือดด้วยเหตุผลอื่นเช่น 
เป็นหวัด ปอดบวม ติดเชื้อ หรือมาเตรียม
ผ่าตัด และบังเอิญพบเม็ดเลือดรูปร่างผิด
ปกติ ก็จะปรึกษามาทางแพทย์โรคเลือดค่ะ
 
  ผู้ที่มีภาวะเม็ดเลือดแดงป่องมี
อาการได้หลากหลายมาก ตั้งแต่ไม่มี
อาการซีด ซีดน้อยๆ ไปจนถึงซีดมากและ
จำาเป็นต้องรับเลือด ถ้ามีอาการซีดก็มัก
จะมีอาการตัวเหลืองตาเหลืองร่วมด้วย 
และอาจมีม้ามขนาดโตขึ้น ผู้ป่วยกลุ่มนี้
อาจเกิดนิ่วในถุงนำ้าดีได้ตั้งแต่อายุน้อย 
อาการตัวเหลืองตาเหลือง ม้ามโต และนิ่ว
ในถุงนำ้าดีเป็นผลตามมาจากการที่เม็ด
เลือดแดงมีรูปร่างผิดปกติจึงแตกง่าย การ
วินิจฉัยเบื้องต้นทำาด้วยการตรวจความ
เข้มข้นของเลือดแดง และดูสเมียร์เลือด
หาเม็ดเลือดที่รูปร่างผิดปกติ ซึ่งถ้าพบก็
จะยืนยันด้วยการตรวจในข้ันต่อไปท่ีจำาเพาะ

กับโรค ส่วนการรักษาจะคล้ายคลึงกับใน
ผู้ที่มีภาวะเม็ดเลือดแดงแตกแต่กำาเนิด
จากสาเหตุอื่น เช่น ธาลัสซีเมีย โดยทั่ว
ไปแล้ว การรักษาประกอบด้วย การให้โฟเลท
เสริมเพื่อช่วยให้ร่างกายสร้างเม็ดเลือด
แดงใหม่ การให้เลือดแดงเมื่อซีด การตัด
ม้ามตามข้อบ่งชี้ และการเฝ้าระวังและ
รักษาภาวะแทรกซ้อนอ่ืนๆ กลุ่มน้ีต้องเฝ้า
ระวังเป็นพิเศษเมื่อมีไข้หรือมีการติดเชื้อ
เนื่องจากภาวะไข้หรือการติดเชื้ออาจทำา
ให้อาการซีดเป็นมากขึ้นเป็นครั้งๆ ได้ค่ะ
  

  ส่วนผู้ที่มีภาวะเม็ดเลือดแดงรูป
รีก็มีอาการหลากหลายเช่นกัน แต่ส่วน
ใหญ่อาการจะเบากว่ากลุ่มเม็ดเลือดแดง
ป่อง โดยส่วนใหญ่ไม่ซีด หรือซีดเพียงเล็ก
น้อย ไม่มีตาเหลืองตัวเหลือง และตรวจ
พบโดยบังเอิญ การรักษาก็จะเป็นแบบ
เดียวกับในภาวะเม็ดเลือดแดงป่อง แต่มัก
ไม่จำาเป็นต้องให้เลือด 
 
  การถ่ายทอดทางพันธุกรรมส่วน
ใหญ่เป็นแบบยีนเด่น (autosomal domi-
nant) สำาหรับผู้ที่มีภาวะนี้ โอกาสที่จะมี
บุตรที่มีความผิดปกติของเม็ดเลือดแดง
แบบเดียวกันเป็นหนึ่งในสองของการต้ัง
ครรภ์แต่ละครั้ง มีอีกกรณีหนึ่งคือ ถ้าบิดา
และมารดามีภาวะเม็ดเลือดแดงป่องหรือ
เม็ดเลือดแดงรูปรีทั้งสองคน จะมีโอกาส
ที่จะได้บุตรที่มีอาการแบบเดียวกับบิดา
และมารดาเป็นหนึ่งในสอง และโอกาสที่
บุตรจะได้ยีนผิดปกติไปทั้งคู่ซึ่งทำาให้เกิด
โรคที่อาการรุนแรงขึ้น เป็นหนึ่งในสี่ของ
แต่ละการตั้งครรภ์ค่ะ 

  ข้อสำาคัญของภาวะนี้อย่างหนึ่งก็
คือว่า แม้ภาวะน้ีจะพบไม่บ่อยเท่าโรคธาลัส
ซีเมีย แต่อาการซีดและตัวเหลืองตาเหลือง
คล้ายคลึงกับธาลัสซีเมียกลุ่มท่ีอาการปาน
กลาง จะทำาให้เกิดปัญหาในการวินิจฉัยได้
ค่ะ การตรวจเลือดในเบื้องต้นบางทีจะให้
ผลไม่ชัดเจน อาจจะต้องส่งตรวจต่อเพื่อ
ยืนยันการวินิจฉัยที่แน่นอนค่ะ และบาง
ครั้ง ภาวะเม็ดเลือดแดงป่องหรือรูปรีนี้
ก็ยังพบร่วมกับธาลัสซีเมียได้ด้วยในผู้ป่วย
คนเดียวกัน ซึ่งก็จะวินิจฉัยยากขึ้นไปอีก
ขั้น โดยควรจะวินิจฉัยให้ได้แน่นอน เนื่อง
จากต้องใช้ข้อมูลเพื่อวางแผนการรักษา
และ การให้คำาแนะนำาแก่ครอบครัวในกรณี
ที่จะมีบุตรคนต่อไปค่ะ 

  วันนี้ขอจบเรื่องไว้เบาๆ เท่านี้ก่อน
ค่ะ พบกันอีกทีฉบับหน้านะคะ ช่วงเขียน
ต้นฉบับนี้ฝนตกทุกวัน ชุ่มฉำ่าดีแท้ขอคุณ
ผู้อ่านทุกท่านรักษาสุขภาพด้วยนะคะ 

 
สวัสดีค่ะ
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สร้างฮีโมโกลบินปกติได้โดยกระบวนการเปลี่ยนยีน  

ศ. พญ.อรุณี  เจตศรีสุภาพ

คุยกับ...    หมออรุณี

  ในคร้ังน้ีหมอจะเล่าถึงเร่ืองการปลูก
ถ่ายเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือดเสียก่อนเน่ือง
จากในปัจจุบันมีการทำาการรักษาด้วยวิธีนี้
แพร่หลายมาก โอกาสหน้าคงจะได้เล่า
เรื่องการเปลี่ยนยีน 
  
  เม่ือมีกระแสข่าวการรักษาโรคให้
หายขาดได้ ผู้ป่วยและพ่อแม่ผู้ปกครอง
โรคธาลัสซีเมียจะหัวใจพองโต มองเห็น
ความหวังในการรักษาโรคของตนเองหรือ
ของบุตรหลานให้หายขาด ช่วงท่ีมีข่าวการ
รักษาท่ีมีการเปล่ียนแปลงท่ีดีข้ึนแต่ละคร้ัง
ออกมา คุณหมอทั้งหลายต้องคอยตอบ
คำาถามในเรื่องดังกล่าวกันมากมาย ซึ่ง
ผู้ป่วยและพ่อแม่ผู้ปกครองบางคนยังคง
มีความหวัง ในขณะที่บางคนหัวใจกลับ
เหี่ยวแห้งเช่นเดิม 
  
  การปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ด
เลือดมีการทำามากขึ้น มีการศึกษาและมี
เทคนิคในการทำาพัฒนาไปได้ผลดีมาก
ข้ึน พูดดูเหมือนจะง่ายแต่ก็ไม่ง่ายเหมือน
ตัวเปื้อนแล้วอาบนำ้าให้สะอาดหลักการ
ของการปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือด
คือการเอาเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือดของ
ผู้อื่นที่ร่างกายผู้ป่วยยอมรับโดยคาดว่า
จะไม่มีการต่อต้านกัน หรือมีการต่อต้านกัน
น้อยที่สุดไปใส่ให้ผู้ป่วยน่ีแหละคือความ
ยาก 

  ในร่างกายของแต่ละคนจะมีลักษณะ
ทางพันธุกรรมซึ่งถูกกำาหนดโดยยีนแตก
ต่างกัน ทำาให้คนแตกต่างกัน นอกจาก
ความแตกต่างยังมีการต่อต้านไม่ยอมรับ
ซึ่งกันและกัน 
 
 ลองอ่านเรื่องยุ่งๆ ต่อนะคะ 
  ในร่างกายส่ิงมีชีวิตท้ังหลายมีหน่วย
เล็กที่สุดเรียกว่าเซลล์ มากมายนับล้าน
เซลล์ทำาหน้าที่ต่างๆ กันไปแล้วแต่อวัยวะ
ท่ีมีเซลล์น้ันๆอยู่ ในเซลล์มีหัวใจของเซลล์
เรียกว่านิวเคลียสและมีส่วนที่ห้อมล้อม
นิวเคลียสเรียกว่าไซโตพลาสซึ่ม นอกสุด
ของเซลล์คือเยื่อหุ้มเซลล์หรือผนังเซลล์
  ลองนึกภาพเซลล์ เปรียบเทียบกับ
ไข่ไก่ นิวเคลียสคือไข่แดง ไซโตพลาส
ซึ่มคือไข่ขาว เยื่อหุ้มเซลล์หรือผนังเซลล์
คือเปลือกไข่ 
  ทั้งนิวเคลียสและไซโตพลาสซึ่ม
ต่างก็มีส่วนประกอบและหน้าที่สำาคัญที่
จะทำาให้สิ่งมีชีวิตดำาเนินชีวิตได้อย่างปกติ
 
 ในนิวเคลียสมีสารพันธุกรรม 
  ยีน เป็นหน่วยพันธุกรรมท่ีเล็กท่ีสุด
อยู่ในดีเอ็นเอ (DNA: Deoxyribonucleic
acid) ดีเอ็นเอเป็นส่วนหน่ึงของ โครโมโซม
ซึ่งเห็นอยู่เป็นคู่กัน เมื่อพำาเซลล์ไปเพาะ
เลี้ยงไว้ โครโมโซมในนิวเคลียสของเซลล์
จะอยู่กันเป็นคู่คล้ายปาท่องโก๋   

  พ่อแม่ส่งต่อยีนคือส่งต่อลักษณะ
พันธุกรรมไปยังลูกได้ ลูกจะได้รับสารพันธุ
กรรมจากพ่อมาครึ่งหนึ่ง (เปรียบเหมือน
ปาท่องโก๋ข้างหน่ึง) และจากแม่มาอีกคร่ึง
หนึ่ง (เปรียบได้กับปาท่องโก๋อีกข้างหนึ่ง) 
หากพ่อและแม่เป็นพาหะธาลัสซีเมียโอกาส
ที่ลูกจะรับความผิดปกติจากทั้งพ่อและ
แม่ทำาให้ลูกเป็นโรคธาลัสซีเมีย (มีความ
ผิดปกติที่โครโมโซมทั้งสองข้าง) หรือบาง
คนได้รับพันธุกรรมผิดปกติมาจากฝ่ายใด
ฝ่ายหนึ่งทำาให้ลูกมีความผิดปกติเพียง
ข้างเดียวของโครโมโซมก็ไม่เป็นโรค เป็น
เพียงพาหะธาลัสซีเมียเช่นเดียวกับพ่อ
และแม่ บางคนรับแต่ส่วนปกติของพ่อและ
แม่มา ก็จะเป็นปกติไม่เป็นพาหะ โอกาส
จะเป็นอะไรก็ยากที่จะคาดเดาเช่นเดียว
กับโอกาสท่ีจะมีลูกว่าเป็นผู้ชายหรือผู้หญิง
ซึ่งโอกาสนี้จะเป็นครึ่งต่อครึ่ง แต่โอกาสที่
จะมีลูกเป็นโรคธาลัสซีเมียเป็นเท่าใดขึ้น
กับว่าพ่อและแม่มีพันธุกรรมอย่างไร (คำา
ว่าโอกาสในพ่อแม่ที่มีความเส่ียงต่อการมี
ลูกเป็นโรคธาลัสซีเมียหมายความว่าอาจ
มีลูกเป็นโรค หรือไม่เป็นโรค อาจเป็นพาหะ
หรือปกติขึ้นอยู่กับพันธุกรรมของพ่อแม่
และพันธุกรรมในส่วนที่ลูกรับไป) 
  
  ข้อจำากัดของผู้ป่วยธาลัสซีเมีย คือ
พ่อแม่มีลูกเป็นโรคธาลัสซีเมียชนิดรุนแรง
คนแรก แล้วจะกลัวการมีลูกคนท่ีสอง หรือ
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บางคู่มีลูกคนแรกเป็นโรคธาลัสซีเมีย แต่
เน่ืองจากคนแรกยังมีอาการไม่ชัดเจน
ในขณะที่เด็กอายุน้อยยังไม่ได้วินิจฉัยว่า
เป็นโรค พ่อแม่อาจมีลูกคนที่สองเป็น
โรคธาลัสซีเมียอีก กว่าจะวินิจฉัยโรคก็
มีลูกเป็นโรคธาลัสซีเมียไปสองคนแล้ว
  
  “พี่น้องของผู้ป่วยธาลัสซีเมียจะ
เป็นผู้บริจาคเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือดใน
การปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือด แต่
ต้องเป็นพี่น้องที่มีเอชแอลเอเหมือนกัน” 
 
 คุณหมอบอกอย่างนี้ใช่ไหมคะ  
 เรื่อง เอชแอลเอ ทำาให้งงอีกแล้ว  
  เอชแอลเอ (HLA: Human leuk-
ocyte antigen) มียีนเอชแอลเอควบคุม
การสร้างโปรตีนที่ไปเกาะบนผนังเซลล์
ต่างๆ เนื่องจากพบที่ผนังเซลล์ของเม็ด
เลือดขาวก่อนจึงตั้งชื่อว่า Human leuko-
cyte antigen ( leukocyte คือเม็ดเลือด
ขาว ) เอชแอลเอของแต่ละคนไม่เหมือน
กัน โอกาสที่พ่อแม่จะมีลูกที่มีเอชแอลเอ
เหมือนกัน (mathed related HLA) ได้
ประมาณ 1 ใน 4 แต่พ่อแม่หลายคู่มีลูก
หลายคนเอชแอลเอไม่เหมือนกันก็มาก
ขณะท่ีพ่อแม่บางคู่มีลูกเพียง 2 คน เอช
แอลเอเข้ากันได้ก็มี (หลักการถ่ายทอดยีน
เอชแอลเอใช้หลัการแบบปาท่องโก๋เช่น
เดียวกัน)  
  
  การมีพี่น้องพ่อแม่เดียวกันเอช
แอลเอเหมือนกัน ทำาให้โอกาสทำาการ
ปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือดของผู้
ป่วยธาลัสซีเมียชนิดรุนแรงประสบความ
สำาเร็จสูงและต่อต้านกันน้อย  
  
  ดังน้ันการปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำาเนิด
เม็ดเลือดของผู้ป่วยธาลัสซีเมียชนิดรุน
แรงต้องการผู้ให้เซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือด
ที่ไม่เป็นโรคธาลัสซีเมีย  (ผู้ให้เซลล์ต้น
กำาเนิดเม็ดเลือดเป็นคนปกติหรือเป็นพาหะ
ธาลสัซเีมีย ก็เปน็ผู้ใหไ้ด)้ และมเีอชแอลเอ
เหมือนกัน 
  
  พ่อแม่บางคู่จึงตั้งใจมีลูกคนใหม่
ที่ปกติเพื่อจะหาทางให้น้องปกติเป็นผู้ให้
เซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือดแก่พี่ที่เป็นโรค
โดยวิธีการวินิจฉัยก่อนคลอด และเลือกที่

จะมีลูกที่ไม่เป็นโรคธาลัสซีเมียชนิดรุน
แรง ซึ่งอาจได้ลูกปกติหรือลูกที่เป็นพาหะ
  
  แต่ข้อจำากัดด่านที่สองคือการที่
จะให้ได้ถูกท่ีมีเอชแอลเอเหมือนกันก็ยาก
ขึ้นไปอีกระดับหนึ่ง  
  
  เซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือด หากจะ
เปรียบคือข้าวเปลือกที่สามารถเจริญเติบ
โตเป็นต้นข้าวที่จะออกผลคือเมล็ดข้าว
ได้ต่อไป 
  
  เมื่อเมล็ดข้าวเปลือกที่ไม่สามารถ
เติบโตเป็นต้นข้าวที่ ให้ผลผลิตปกติได้ 
ชาวนาก็สามารถเปลี่ยนเอาเมล็ดข้าว
เปลือกที่ให้ผลผลิตสมบูรณ์ปลูกแทน 
  
  เซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือดเป็น
เซลล์ที่เป็นต้นกำาเนิดของเม็ดเลือดชนิด
ต่างๆ ท้ังเม็ดเลือดแดง เม็ดเลือดขาว และ
เกล็ดเลือด เพื่อทำาหน้าที่แตกต่างกันโดย
เม็ดเลือดแดงมีสารสีแดงที่เรียกว่า ฮีโม
โกลบิน ทำาหน้าที่นำาออกซิเจนจากปอด
ไปเล้ียงส่วนต่างๆ ของร่างกาย และรับก๊าซ
คาร์บอนไดออกไซด์จากเน้ือเยื่อเหล่าน้ัน
ไปสู่ปอดเพื่อขับก๊าซคาร์บอนไดออกไซด์
ออกจากร่างกาย เม็ดเลือดขาวทำาหน้าที่
ป้องกันและทำาลายเช้ือโรค ส่วนเกล็ดเลือด
มีหน้าท่ีในส่วนนของการแข็งตัวของเลือด
ทำาให้ไม่มีมีเลือดออกผิดปกต ิ
  
  เม็ดเลือดที่สำาคัญที่เสียไปในโรค
ธาลัสซีเมีย คือเม็ดเลือดแดง เนื่องจาก
โรคนี้มีการสร้างสายโกลบินซึ่งเป็นส่วน
ประกอบของฮีโมโกลบินในเม็ดเลือดแดง
ผิดปกติ คือสร้างสายโกลบินน้อยลงหรือ
สร้างไม่ได้ 
 
  ในคนปกติจะมีสายโกลบินต่าง
ชนิดท่ีเรียกว่าสายโกลบินแอลฟ่าและสาย
โกลบินอื่นที่ไม่ใช่แอลฟ่าอย่างละ 2 สาย 
มารวมกันเป็นฮีโมโกลบินแต่ละชนิด สาย
โกลบินแอลฟ่าควบคุมโดยยีนแอลฟ่า สาย
โกลบินชนิดท่ีไม่ใช่แอลฟ่า ได้แก่สายแกมม่า
เบต้า และเดลต้าท้ังสามชนิดหลังน้ีมีกลุ่ม
ยีนท่ีเรียกว่ากลุ่มยีนเบต้าควบคุมการสร้าง
สายโกลบินเหล่าน้ีในคนปกติมีฮีโมโกลบิน
ชนิดเอ (HbA) หรือ adult hemoglobin 

( เกิดจากสายโกลบินแอลฟ่ากับเบต้ารวม
กัน ) มาก แต่จะมีฮีโมโกลบินชนิดเอฟ ( Hb
F ) หรือ fetal hemoglobin ( เกิดจากสาย
โกลบินแอลฟ่ากับแกมม่ารวมกัน ) น้อย 
อัตราส่วนนี้จะกลับกันกับขณะเป็นทารก
เมื่อยังเป็นทารกในครรภ์มารดาจะมีฮีโม
โกลบินชนิดเอฟมากและฮีโมโกลบินเอฟ
จะลดลงจนเท่ากับปกติ เมื่ออายุหลังเกิด
1 ปี 
 
 โดยสรุปคือ โรคธาลัสซีเมียเกิดจาก
ความผิดปกติของยีนแอลฟ่าหรือเบต้า 
หรืออาจจะผิดปกติท้ังยีนแอลฟ่าและเบต้า
หัวใจสำาคัญของการเกิดโรคธาลัสซีเมีย
คือการเกิดภาวะไม่สมดุลของสายโกลบิน
แอลฟ่าและเบต้า เม่ือการสร้างสายโกลบิน
หนึ่งลดลง สายโกลบินส่วนที่เหลือจะมาก
เกินไม่มีคู่จับ ต้องจับกันเองทำาให้เกิดฮีโม
โกลบินที่ไม่คงทน ตกตะกอน และไปเกาะ
ที่ผนังเม็ดเลือดแดง ทำาให้เม็ดเลือดแดง
แตกงายกว่าปกติ  
 
  อาการของโรคธาลัสซีเมียเป็นผล
ตามจากการแตกของเม็ดเลือดแดง คือ ซีด
เหลือง ตับม้ามโต โพรงกระดูกขยายกว้าง
เพื่อสร้างเม็ดเลือดแดงทดแทนกับภาวะ
โลหิตจาง (ซีด) ทำาให้หน้าตาเปล่ียน กระดูก
บาง หักง่าย  
  
  กลับมาที่การปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำา
เนิดเม็ดเลือด ไม่ได้มีการเปลี่ยนแปลงยีน
ที่ผิดปกติให้ปกติ แต่เป็นการใส่เซลล์ต้น
กำาเนิดเม็ดเลือดปกติเข้าไปเพื่อให้สร้าง
เม็ดเลือดปกติ 
 
  ดังน้ันผู้ป่วยท่ีทำาการปลูกถ่ายเซลล์
ต้นกำาเนิดได้ผลสำาเร็จ หายจากอาการ
ของโรคธาลัสซีเมียยังคงมียีนธาลัสซีเมีย
อยู่ สามารถถ่ายทอดความผิดปกติไปยัง
ลูกหลานได้ เพียงแต่เลือดท่ีสร้างใหม่เป็น
เลือดชุดใหม่ของผู้ให้เซลล์ต้นกำาเนิดเม็ด
เลือด 
 
  การปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ด
เลือดโดยได้เซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือดมา
จากพี่น้องพ่อแม่เดียวกันที่มีเอชแอลเอ
เหมือนกันทั้งหมดจะได้ผลดี และเป็นการ
ปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือดที่ได้
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ผลคุ้มค่า ผู้ป่วยโรคธาลัสซีเมียชนิดรุนแรง
จะเปลี่ยนเป็นคนที่มีชีวิตปกติไม่ต้องได้
รับเลือดต่อไปอีก บางคนอาจยังมีธาตุเหล็ก
สูงหลงเหลืออยู่ อาจต้องให้ยาขับธาตุเหล็ก
ต่อจนธาตุเหล็กกลับมาอยู่ในระดับที่ยอม
รับได้ 
 
  ปัจจุบันมีการนำาเซลล์ต้นกำาเนิด
เม็ดเลือดมาจากผู้อื่นที่ไม่ใช่พี่น้องกัน 
แต่มีเอชแอลเอที่เข้ากันได้ ซึ่งโอกาสนี้
อาจพบประมาณ 1 ต่อ 50,000 ถึง 1 ต่อ
แสนของประชากรที่มีเชื้อชาติเหมือนๆ
กัน ซึ่งขณะนี้ประเทศไทยมีธนาคารเซลล์
ต้นกำาเนิดเม็ดเลือดที่สภากาชาดไทย ใน
ประเทศต่างๆ ก็มีธนาคารเซลล์ต้นกำาเนิด
เม็ดเลือดของตนเอง ยิ่งมีผู้บริจาคเซลล์
ต้นกำาเนิดเม็ดเลือดมากเท่าใด โอกาสหา
เซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือดจะง่ายขึ้นมาก
 
  ผู้ที่มีจิตกุศลจึงอาจไปแสดงความ
จำานงบริจาคเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือดได้ 
โดยให้ข้อมูลเอชแอลเอของตนเก็บไว้ที่
ธนาคารและเมื่อมีผู้ต้องการขอใช้ซึ่งอาจ
ไม่ใช่โรคธาลัสซีเมียเพียงอย่างเดียว มีโรค
มะเร็ง และโรคพันธุกรรมอีกหลายอย่าง
ท่ีสามารถรักษาให้หายได้โดยการปลูก
ถ่ายเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือดทางธนาคาร
เซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือดจะติดต่อท่านเพ่ือ
นัดให้ไปบริจาคเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือด
 
  การบริจาคเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ด
เลือดที่ทำาได้สะดวกคือแยกจากเลือดของ
ผู้บริจาค โดยการนำาเลือดท่ีเจาะหลอดเลือด
ดำาเหมือนกับเวลาบริจาคเลือดผ่านเข้า
เครื่องเพื่อเลือกเซลล์ที่ต้องการใช้ ( cell
separator ) ส่วนที่ไม่ต้องการใช้ก็คืนกลับ
ไปยังผู้บริจาค 
 
  ในผู้บริจาคเซลล์ที่เป็นเด็กซ่ึงคือ
พี่น้องของผู้ป่วยอาจใช้วิธีนำาเซลล์ต้น
กำาเนิดเม็ดเลือดจากไขกระดูก โดยวาง
ยาสลบให้เด็กผู้บริจาค แล้วใช้เข็มเจาะไข
กระดูกบริเวณกระดูกสะโพกดูดเลือดออก
ไปดำาเนินการต่อ เด็กผู้บริจาคจะมีอาการ
ปวดบริเวณเจาะเล็กน้อยอยู่วันสองวัน รับ
ประทานยาแก้ปวดก็ดีขึ้น แล้วจะฟื้นกลับ
เป็นปกติในเร็ววัน ไขกระดูกของเด็กท่ีเป็น
ผู้ให้จะสร้างเม็ดเลือดขึ้นมาทดแทนส่วน

  เส้นทางท่ีจะใส่เซลล์ต้นกำาเนิดเม็ด
เลือดคือหลอดเลือดใหญ่ของผู้ป่วย มักใช้
หลอดเลือดใหญ่บริเวณคอท่ีต่อกับบริเวณ
หน้าอกซึ่งต้องให้ผู้เชี่ยวชาญเป็นผู้ใส่ให้
เม่ือใส่เซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือดเข้าหลอด
เลือดแล้วเซลล์เหล่านี้จะเดินทางไปยัง
ไขกระดูกที่เป็นแหล่งรวมของเซลล์ต้นกำา
เนิดเม็ดเลือดเพื่อทำาหน้าที่ต่อไป 
 
  ดังน้ันการปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำาเนิด
เม็ดเลือด จึงไม่ง่ายเหมือนการอาบนำา้ล้าง
ตัวที่สกปรก 
  
  ผู้ที่จะได้รับการปลูกถ่ายเซลล์ต้น
กำาเนิดจึงต้องเตรียมตัวเตรียมใจผ่าน
สมรภูมิที่เสี่ยงต่อการติดเชื้อ การมีเลือด
ออก อาการซีด เนื่องจากในระยะแรกที่
ยาเคมีบำาบัดทำาลายเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ด
เลือดทั้งหลาย และเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ด
เลือดท่ีใส่เข้าไปยังปลูกไม่ติด บางคนอาจ
เสียชีวิตจากภาวะแทรกซ้อนแต่ก็น้อย
ลงกว่าในระยะเร่ิมต้นที่มีการนำาวิธีนี้มา
รักษา 
 
  นอกจากน้ีต้องเตรียมท่ีจะรับอาการ
อันเกิดจากการต่อต้านกันของเซลล์ของ
ผู้ให้และผู้รับ เช่นอาการทางผิวหนัง อาการ
ที่เกิดกับระบบทางเดินอาหารและอวัยวะ
อ่ืนๆ และท่ีสำาคัญต้องทำาใจว่าการปลูกถ่าย
เซลล์ต้นกำาเนิดอาจล้มเหลวได้ เนื่องจาก
อาการของโรคธาลัสซีเมียชนิดรุนแรงทำา
ให้ผู้ป่วยทุกข์ทรมานอยู่ตลอด ผู้ป่วยและ
พ่อแม่จำานวนไม่น้อยจึงยังคงมีความคาด
หวังที่จะหายจากโรคโดยการปลูกถ่าย
เซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือด แต่การปลูกถ่าย
เซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือดเป็นกระบวน
การที่ต้องมีทั้งผู้ให้เซลล์ต้นกำาเนิดเม็ด
เลือดที่ปกติและมีเอ็ชแอลเอที่เข้ากันได้
ผู้รับเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือดอาจจะอยู่
ในภาวะยากลำาบากในกระบวนการทำา
อยู่นาน ต้องอยู่ในห้องปลอดเช้ืออย่างน้อย
2-4 สัปดาห์และมีการรักษาและติดตาม
อย่างใกล้ชิดต่อไปอีก อีกประการหนึ่งที่
สำาคัญคือค่าใช้จ่ายสูงซ่ึงอาจทำาให้การปลูก
ถ่ายเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือดจำากัดอยู่
ในวงแคบ 

ที่บริจาคออกไปในเวลาไม่นานผู้ป่วยเด็ก
บางคนอาจได้รับเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือด
จากเลือดท่ีบีบออกมาจากสายรกของน้อง
ที่เกิดใหม่ที่มีเอชแอลเอเข้ากันได้ แต่กรณี
นี้มีข้อจำากัดว่าผู้ป่วยต้องตัวไม่ใหญ่มาก
จนเซลล์ต้นกำาเนิดน้อยไป 
 
  ในปัจจุบันวิทยาการเจริญก้าว
หน้าไปมาก มีการเริ่มเอาเซลล์ต้นกำาเนิด
เม็ดเลือดจากแม่หรือพ่อซ่ึงอาจมีเอชแอล
เอใกล้เคียงกับลูกมากที่สุด แล้วนำาไปเข้า
กระบวนการคัดแยกเฉพาะเซลล์ต้นกำาเนิด
เม็ดเลือดที่ต้องการใส่เข้าไปให้ลูกของ
ตนเอง ซึ่งแม้จะมีการทำายังไม่มาก แต้มี
ผลน่าพึงพอใจ ในอนาคตอาจช่วยแก้ปัญหา
ให้ผู้ป่วยธาลัสซีเมียชนิดรุนแรงได้มาก
ขึ้น 
 
  การปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ด
เลือดต้องมีการเตรียมตัวผู้รับให้พร้อม
ที่จะรับเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือดของผู้อืน่ 
คล้ายกับการทำานาต้องมีการเตรียมพื้นที่
กำาจัดวัชพืชเสียก่อน 
 
  การปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ด
เลือดต้องมีการเตรียมพื้นที่ในไขกระดูก
ผู้รับเพื่อให้เซลล์ของผู้ให้มีโอกาสเจริญ
เติบโตแบ่งตัว ทำางานได้ ในขณะเดียวกัน
ต้องมีการเตรียมการป้องกันเซลล์ของผู้
ให้และผู้รับที่จะต่อต้านกันด้วย ยาที่ให้ใน
การเตรียมก่อนปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำาเนิด
เป็นยากลุ่มยาเคมีบำาบัด ซึ่งมีฤทธิ์ในการ
ทำาลายเซลล์ทั้งที่ต้องการและไม่ต้องการ
ส่วนยาที่ป้องกันการต่อต้านกันของเซลล์
ต้นกำาเนิดเม็ดเลือดของผู้ให้และผู้รับเป็น
ยากดภูมิคุ้มกัน 
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  ฮีโมโกลบินเอ็ช (Hemoglobin H disease, HbH) เป็นโรค

โลหติจางธาลซัเีมยีในกลุม่แอลฟ่าธาลสัซเีมยี  (α-thalassemia) สว่น

ฮีโมโกลบินคอนสแตนท์สปริง (Hb Constant Spring, Hb CS) และ

ฮีโมโกลบินปากเซ  (Hb Pakse’, Hb PS)  เป็นฮีโมโกลบินผิดปกติ

ของกลุ่มแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 

 ฮีโมโกลบิน (hemoglobin, Hb) 

  ฮีโมโกลบิน (Hb) คือโปรตีนที่เป็นส่วนประกอบของเม็ดเลือด

แดงทำาหน้าที่นำาออกซิเจนจากปอดไปให้อวัยวะต่างๆของร่างกาย

และรับคาร์บอนไดออกไซด์กลับมาที่ปอด โครงสร้างของฮีโมโกลบิน 

ประกอบสายโปรตีนหรือสายโกลบินชนิดแอลฟ่า (alpha-globin, α-

globin) และสายเบต้าโกลบิน (beta-globin, β-globin) อย่างละ 

2 สาย เป็นฮีโมโกลบินเอ (Hb A) ซึ่งคนปกติจะมี Hb A ประมาณ

ร้อยละ 97.5 ที่เหลืออีกร้อยละ 2.5-3.5 จะเป็น Hb A
2
 

 แอลฟ่าธาลัสซีเมีย (alpha-thalassemia, α-thalassemia) 

  เป็นกลุ่มอาการที่เกิดจากการสร้างแอลฟ่าโกลบินไม่ได้หรือ

สร้างได้น้อยลง แบ่งเป็น 3 กลุ่มคือ

 1. พาหะ หมายถึ งผู้ ที่ มี ยีนปกติและยีนแอลฟ่า-ธาลัส

ซีเมียอย่างละ 1 ยีนแบ่งเป็น 

   แอลฟ่า-ธาลัสซีเมีย 1 (α-thalassemia 1 หรือ α-thal 1)

   บางครั้งเรียก α0-thalassemia จะสร้างแอลฟ่าโกลบิน

   ไม่ได้  

  	แอลฟ่า-ธาลัสซีเมีย 2 (α-thalassemia  2 หรือ α-thal  2)

   บางครัง้เรยีก α+-thalassemia จะสรา้งแอลฟา่โกลบนิได้

   น้อยลง 

 2. ฮีโมโกลบินผิดปกต ิ หมายถึงความผิดปกติบนแอลฟ่า

ยีนทำาให้สร้างฮีโมโกลบินผิดปกติ ที่พบบ่อยได้แก ่

   ฮีโมโกลบินคอนสแตนท์สปริง (Hb Constant spring, Hb

   CS)  

   ฮีโมโกลบินปากเซ (Hb Pakse’, Hb PS) 

 3. โรคแอลฟ่าธาลัสซีเมีย หมายถึงผู้ที่มียีนแอลฟ่าธาลัสซีเมีย

ทั้ง 2 ยีนหรือยีนแอลฟ่าธาลัสซีเมียกับฮีโมโกลบินผิดปกติที่พบบ่อย

ได้แก่ 

   ฮีโมโกลบินเอ็ช (Hb H) มียีน α-thal 1 กับ α-thal 2

	 	  ฮีโมโกลบินเอ็ชคอนสแตนท์สปริง (Hb H-CS) มียีน

	 	 	 α-thal 1 กับ Hb CS 

	 	  ฮีโมโกลบินเอ็ชปากเซ (Hb H-PS) มียีน α-thal 1 กับ 

   Hb PS 

(Hemoglobin H, Constant Spring and Pakse’)

 อุบติัการณ์ 

  แอลฟ่าธาลัสซีเมีย เป็นธาลัสซีเมียที่พบได้บ่อยโดยเฉพาะ

ในเอเชียตะวันออกเฉียงใต้ (Southeast Asia, SEA) และจีน จึงมี

อุบัติการณ์ที่สูงมากพบร้อยละ 5 ของประชากรโลกและพบร้อยละ

40 ของประชากรเอเชียมียีนแอลฟ่าธาลัสซีเมีย1 และยังเป็นปัญหา

ทางด้านสาธารณสุขของโลก มากกว่าเบต้าธาลัสซีเมีย (β-thalas-

semia) ประกอบกับในปัจจุบันมีการย้ายถิ่นฐานและการเดินทางติด

ต่อระหว่างประเทศได้สะดวกและรวดเร็ว ทำาให้แอลฟ่าธาลัสซีเมีย

ซึ่งมีอุบัติการณ์สูงอยู่แล้วจึงกระจายไปอยู่ตามภูมิภาคของประเทศ

ต่างๆและกลายเป็นปัญหาของโลก (global problem)2 ดังรูปที่ 1

 รูปที่ 1  แสดงการกระจายของแอลฟ่าธาลัสซีเมียในแต่ละประเทศของ
   ประชากรโลก (สีดำา)

  ผู้เป็นพาหะชนิดแอลฟ่า-ธาลัสซีเมีย 1 (α-thalassemia 1 

trait) พบได้ร้อยละ 3 ถึง 14 ในเอเชีย โดยร้อยละ 4.6 พบในภาค

เหนือของไทย ร้อยละ 4.1 พบที่ฮ่องกงและร้อยละ 4.1 พบที่จังหวัด

กวางดง ของประเทศจีน ส่วนฮีโมโกลบินคอนสแตนท์สปริง (Hb 

CS) พบได้ร้อยละ 1 - 6 ในเอเชียตะวันออกเฉียงใต้โดยพบมากที่สุด

ในภาคเหนือของไทยและประเทศลาว สำาหรับฮีโมโกลบินปากเซ 

(Hb PS) ก็พบในภาคตะวันออกเฉียงเหนือและประเทศลาวเช่นกัน

ความผิดปกติระดับโมเลกุล 

  ปัจจุบันมีการตรวจวินิจฉัยในระดับโมเลกุล (molecular diag-

nosis) ได้มากขึ้นทำาให้ทราบถึงความผิดปกติระดับโมเลกุลของแอล

ฟ่าธาลัสซีเมีย อย่างกว้างขวาง สามารถให้การวินิจฉัยพาหะแอลฟ่า-

ธาลัสซีเมีย 1 และแอลฟ่า-ธาลัสซีเมีย 2 (α-thalassemia 2 trait) 

ซึ่งไม่สามารถวินิจฉัยได้จากการตรวจหาชนิดของฮีโมโกลบิน (Hb 

typing) ได้ นอกจากนั้นยังสามารถแบ่งพยาธิสภาพเป็นชนิดทีมีการ

ขาดหายของยีน (deletional α-gene) และชนิดที่ไม่มีการขาดหาย

รศ.นพ กิตติ ต่อจรัส
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ของยีน (nondeletional α-gene) ทำาให้แบ่งโรคแอลฟ่าธาลัสซีเมีย

เป็นชนิดย่อยต่างๆ ซึ่งจะมีอาการทางคลินิกชนิดต่างๆและมีความ

รุนแรง (clinical severity) ที่แตกต่างกัน เพื่อนำามาวางแผนในการ

รักษาและการป้องกันภาวะแทรกซ้อนที่จะเกิดขึ้นตามมา 

  ดังนั้นจึงมีความจำาเป็นทีจะต้องรู้จักลักษณะของยีน (geno-

type) ของแอลฟ่าธาลัสซีเมียจะทำาให้เข้าใจ ความหลากหลายของ

อาการทางคลินิก นำามาซึ่งความตระหนักในการป้องกันโรคโลหิต

จางธาลัสซีเมียต่อไปในอนาคต 

พยาธิวิทยาและการแบ่งชนิดแอลฟ่าธาลัสซีเมีย

  แอลฟ่าโกลบินยีน (α-globin gene) ควบคุมการสร้างโกลบิน

ซึ่งอยู่บนโครโมโซม (chromosome) คู่ที่ 16 ในแต่ละข้างของโคร

โมโซมจะมีแอลฟ่ายีนอยู่เป็นคู่ (duplicated) ดังนั้นในตำาแหน่งของ

แอลฟ่ายีนจะมี 4 ยีนโดยในแต่ละข้างของโครโมโซม (haploid) จะ

มีแอลฟ่ายีน 2 ยีน (α1 and α2 genes) ซึ่งในคนปกติจะมีลักษณะ

ของยีน (genotype) เขียนเป็นสัญลักษณ์ αα/αα	   

  ความผิดปกติหรือพยาธิสภาพที่พบบ่อยของแอลฟ่ายีนคือมี

การขาดหาย (deletion mutations) ดังนั้นความรุนแรงของอาการ

ทางคลินิก (clinical severity) จะขึ้นอยู่กับแอลฟ่ายีนที่ทำาหน้าที่ 

(functional gene) มีเหลืออยู่เท่าใด ในคนปกติจะมียีนที่ทำาหน้าที่ 4 

ยีน ในพาหะชนิดแอลฟ่า-ธาลัสซีเมีย 2 (α-thalassemia 2 trait), 

พาหะชนิดแอลฟ่า-ธาลัสซีเมีย 1 (α-thalassemia 1 trait), โรคโลหิต

จางธาลัสซีเมียชนิดฮีโมโกลบินเอ็ช (hemoglobin H disease, Hb H),

และฮีโมโกลบินบาร์ตไฮดรอพส์ พิทัลลิส (Hb Bart’s hydrops fetalis) 

จะมียีนที่ทำาหน้าที่ 3, 2, 1 และ 0 ยีนตามลำาดับดังรูปที่ 2 

แอลฟ่ายีนบน
โครโมโซมคู่ที่ 16

  นอกจากนั้นความผิดปกติท่ีพบได้น้อยได้แก่การท่ีไม่มีการ

ขาดหายของแอลฟ่ายีน (nondeletion mutations) ท่ีพบได้ในประชากร

ไทยคือยีนของฮีโมโกลบินคอนสแตนท์สปริง (Hb Constant  spring, 

Hb CS) และฮีโมโกลบินปากเซ (Hb Pakse’, Hb PS) 3-5 พาหะชนิด

ฮีโมโกลบินคอนสแตนท์สปริง เม่ือแต่งงานกับพาหะชนิดแอลฟ่า-ธาลัส

ซีเมีย 1 มีโอกาสเป็นโรคธาลัสซีเมียชนิด ฮีโมโกลบินเอ็ช-คอนสแตนท์

สปริง (Hb H-CS) ทำานองเดียวกันกับพาหะของฮีโมโกลบินปากเซ

ถ้าแต่งงานกับพาหะชนิดแอลฟ่า-ธาลัสซีเมีย 1 จะมีโอกาสเป็นโรค

ธาลัสซีเมียชนิด ฮีโมโกลบินเอ็ช-ปากเซ (Hb H-Pakse’) ดังแสดง

ในรูปที่ 3 ตามลำาดับ 

อาการทางคลินิกของผู้ท่ีเป็นพาหะ

  ผู้ท่ีเป็นพาหะชนิดแอลฟ่า-ธาลัสซีเมีย 1 (α-thalassemia

1 trait) จะซีดเล็กน้อย (mild anemia) ตรวจเลือด จะพบเม็ดเลือด

แดงมีขนาดเล็ก (microcytic) และติดสีจาง (hypochromic) 

แต่ไม่เป็นปัญหาในการดำาชีวิต ไม่ต้องรักษา และไม่ต้องรับ

ประทานยาโฟลิค 

  ผู้ท่ีเป็นพาหะชนิดแอลฟ่า-ธาลัสซีเมีย 2 (α-thalassemia

2 trait) จะไม่มีปัญหาเรื่องซีด ไม่มีปัญหาด้านสุขภาพไม่ต้องรับ

ประทานยาโฟลิค หรือได้รับการรักษาใดๆ ใช้ชีวิตและทำางานได้

เหมือนคนปกติ ทำานองเดียวกันกับผู้ที่เป็นพาหะชนิดฮีโมโกลบิน

คอนสแตนท์สปริง และฮีโมโกลบินปากเซ จะมีสุขภาพเหมือนคนปกติ

ลักษณะของแอลฟ่ายีน (genotype)

 รูปที่ 2 แสดงแอลฟ่ายีนชนิดที่มีการขาดหาย (deletion): 

   คนปกติ จะยีนที่ทำาหน้าที่เป็นสี่เหลี่ยมสีดำา (     )  

   แอลฟ่ายีนชนิดที่มีการขาดหาย จะเป็นสี่เหลี่ยมสีขาว (     )

แอลฟ่ายีนปกติ (αα	/ αα)  

พาหะชนิดฮีโมโกลบินคอนสแตนท์สปริง 

(αα	/ αCSα) 
     

พาหะชนิดฮีโมโกลบินปากเซ (αα	/ αPSα)    

   

ฮีโมโกลบินเอ็ช-คอนสแตนท์สปริง (--	/ αCSα)   

    

ฮีโมโกลบินเอ็ช-ปากเซ (--	/ αPSα)  

ลักษณะของแอลฟ่ายีน (genotype)
แอลฟ่ายีนบน

โครโมโซมคู่ที่ 16

 รูปที่ 3  แสดงแอลฟ่ายีนชนิดที่ไม่มีการขาดหาย (nondeletion): 

   คนปกติ จะมียีนที่ทำาหน้าที่เป็นสี่เหลี่ยมสีดำา (     )  

   แอลฟ่ายีนชนิดที่มีการขาดหาย จะเป็นสี่เหลี่ยมสีขาว (     ) 

   ฮีโมโกลบินคอนสแตนท์สปริง (     ) 

   และฮีโมโกลบินปากเซ (     ) 
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 อาการทางคลินิกของผู้ท่ีเป็นโรค

  ผู้ที่เป็นโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียชนิดฮีโมโกลบินเอ็ช (Hb H) 

มีระดับความรุนแรงของอาการทางคลินิกที่หลากหลาย ตั้งแต่ซีด

เพียงเล็กน้อยจนถึงซีดปานกลางและซีดมาก ผู้ป่วยร้อยละ 75 ไม่

ต้องได้รับการรักษาโดยการให้เลือด เพียงร้อยละ 25 อาจจำาเป็นต้อง

ได้รับเลือดเป็นบางครั้ง โดยเฉพาะเมื่อมีการติดเชื้อหรือมีไข้ผู้ป่วยจะ

ซีดลงมากเนื่องจากมีภาวะเม็ดเลือดแดงแตก (hemolytic anemia)

 ผู้ที่เป็นโรคโลหิตจางธาสัลซีเมีย ชนิดฮีโมโกลบินเอ็ชคอนสแตนท์

สปริง (Hb H-CS) และฮีโมโกลบินเอ็ชปากเซ (Hb H-PS) อาการ

ทางคลินิกจะรุนแรงกว่าผู้ป่วยฮีโมโกลบินเอ็ช ได้แก่ อายุที่เริ่มการ

 การตรวจทางห้องปฏิบติัการ

 1. CBC ผู้ป่วยจะซีดมีค่าฮีโมโกลบิน (Hb) หรือระดับความ

เข้มข้นของเลือด (Hct) ตำ่า ค่าดัชนีเม็ดเลือดแดงพบขนาดเม็ดเลือด

แดง (MCV) และปริมาณของฮีโมโกลบินในเม็ดเลือดแดง (MCH)

มีขนาดน้อยกว่าค่าปกติ 

 2. Hb  typing ตรวจชนิดของฮีโมโกลบินในผู้ป่วยฮีโมโกลบินเอ็ช

จะพบ Hb A, A
2
, H และ Bart’s และในผู้ป่วยฮีโมโกลบินเอ็ช

คอนสแตนท์สปริง จะพบ Hb A, A
2
, H, CS และ Bart’s ดังตารางท่ี 2

การตรวจ Hb typing มีหลายวิธีดังนี้ 

   วิธีนำาเลือดมาวิ่งในกระแสไฟฟ้า (hemoglobin electro-

phoresis) ในสมัยก่อนตรวจโดยวิธีนี้แต่ในปัจจุบันไม่เป็นที่นิยม 

   เคร่ืองตรวจวิเคราะห์ชนิดฮีโมโกลบินอัตโนมัติ (automate

hemoglobin analysis) ปัจจุบันทำากันแพร่หลายมีหลายชนิดได้แก่

HPLC (high performance liquid chromatography), LPLC (low 

pressure liquid chromatography) และ CE (capillary electrophoresis) 

ตัวอย่างการตรวจ Hb type ในคนปกติ พาหะของฮีโมโกลบินคอนส

แตนท์สปริง (Hb CS trait) ผู้ป่วยฮีโมโกลบินเอ็ช (Hb H) และผู้ป่วย

ฮีโมโกลบินเอ็ชคอนสแตนท์สปริง (Hb H-CS) ดังรูปท่ี 4-6 ตามลำาดับ

  3. การตรวจ PCR (polymerase chain reaction) เป็นการ

ตรวจวิเคราะห์ ระดับโมเลกุล (molecular diagnosis) เนื่องจากพาหะ

ชนิดแอลฟ่า-ธาลัสซีเมีย 1 และแอลฟ่า-ธาลัสซีเมีย 2 ไม่สามารถ

ตรวจได้ด้วยวิธี  Hb typing นอกจากน้ันการตรวจ PCR เป็นการตรวจ

พาหะดังกล่าวเพื่อการวินิจฉัยทารกในครรภ์ก่อนคลอด (prenatal 

diagnosis) ของคู่สมรสท่ีเส่ียงต่อการมีลูกเป็นโรคแอลฟ่าธาลัสซีเมีย

ทีมีความรุนแรงชนิดฮีโมโกลบินบาร์ตไฮดรอพส์ พิทัลลิส (Hb Bart’s 

hydrops fetalis) ปัจจุบันโรงพยาบาลศูนย์หรือโรงเรียนแพทย์สามารถ

ให้บริการตรวจพาหะของแอลฟ่าธาลัสซีเมียและฮีโมโกลบินผิดปกติ

ด้วยวิธีนี้ (PCR for α-thalassemia) ตาม genotype ที่พบบ่อย

ตามตารางที่ 3  

ตารางที่ 1  แสดงอาการทางคลินิกของผู้ป่วย Hb H, Hb H-CS และ Hb H-PS

วินิจฉัยในอายุน้อยกว่า มีประวัติการได้รับเลือดจำานวนมากกว่า และ

เร่ิมได้รับเลือดคร้ังแรกท่ีอายุน้อยกว่าเม่ือเทียบกับผู้ป่วย Hb H สำาหรับ

การตรวจร่างกายในผู้ป่วย Hb H-CS และ Hb H-PS จะพบว่ามีการ

เจริญเติบโตช้าไม่สมวัย (growth retardation) ได้มากกว่านอกจาก

นั้นยังพบภาวะซีด (anemia) เหลือง (jaundice) ตับโต (hepato-

megaly) ม้ามโต (splenomegaly) และนิ่วในถุงนำ้าดี (gallstone) ได้

มากกว่าผู้ป่วยชนิดฮีโมโกลบินเอ็ช (Hb H)6 อาการแสดงทางคลินิก

ดังตารางที่ 1 และผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ 1 ดังดังตารางที่ 2
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ตารางที่ 2  แสดงผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการของผู้ป่วย Hb H, Hb H-CS และ Hb H-PS

รูปที่ 5  แสดง Hb type ของผู้ท่ีเป็นพาหะของฮีโมโกลบินคอนสแตนท์ 
  สปริงจะพบ Hb A, A

2
 และ CS ในพาหะรายนี้พบ Hb A 96.8%,

  A
2
 2.0 %, CS 1.2 % 

รูปที่ 4  แสดง Hb type ของคนปกติ จะพบ Hb A และ 
  A

2
 ในรายนี้พบ Hb A 96.7%, A

2
 3.3%

รูปที่ 6  แสดง Hb type ของผู้ที่เป็นฮีโมโกลบินเอ็ช (Hb H) จะพบ Hb
  H, Bart’s A, F และA

2
 ในผู้ป่วยรายนี้พบ Hb H 21.6%, 

  Bart’s 2.6%, A 74.8%, F 0.4% แล A
2
 0.6%

รูปที่ 7  แสดง Hb type ของผู้ที่เป็นฮีโมโกลบินเอ็ชคอนสแตนท์สปริง 
  (HbH-CS) จะพบ Hb H, Bart’s, A, A

2
 และ CS ในรายนี้พบ 

  Hb H 19.5%, Bart’s 1.2%, A 76.9%, A
2
 0.6% และ CS 1.8 % 

 PCR for α-thalassemia 1 ชนิด SEA deletion (αα	/ --SEA)

 PCR for α-thalassemia 1 ชนิด THAI deletion (αα	/ --THAI)

 PCR for α-thalassemia 2 ชนิด 3.7 kb deletion (αα	/ -α3.7)

 PCR for α-thalassemia 2 ชนิด 4.2 kb deletion (αα	/ -α4.2)

 PCR for Hb CS (αα/αCS α)

 PCR for Hb PS (αα/αPS α)

ตารางที่ 3  แสดงผลการตรวจพาหนะของแอลฟ่าธาลัสซีเมียโดยวิธี PCR

* mean (range)
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  1 การดูแลสุขภาพให้แข็งแรง ปราศจากโรคภัยไข้เจ็บเป็นสิ่ง

สำาคัญ ในเด็กควรได้รับวัคซีนให้ครบตามวัย ออกกำาลังกายตามความ

เหมาะสมไม่หักโหมเน่ืองจากมีกระดูกบางเปราะหักง่าย ในผู้ใหญ่ไม่

ควรสูบบุหรี่เพราะจะเป็นผลเสียต่อปอด ไม่ควรดื่มเหล้าเพราะมีผล

เสียต่อตับซึ่งมีเหล็กไปสะสมอยู่แล้วมีจะปัญหามากขึ้น 

 

 2 อาหาร  ผู้ที่เป็นโรคจะมีเม็ดเลือดแดงแตกเร็ว ร่างกาย

พยายามสร้างเม็ดเลือดแดงใหม่ขึ้นมาทดแทนสร้างมากและเร็วกว่า

คนปกติ ฉะนั้นควรรับประทานอาหารที่มีคุณภาพที่มีโปรตีนสูง เช่น

เนื้อสัตว์ต่างๆ และอาหารที่มีวิตามินหรือ โฟเลท อยู่มากได้แก่ 

ผักสดต่างๆ สารอาหารเหล่าน้ีจะถูกนำาไปสร้างเม็ดเลือดแดงได้ อาหาร

ที่ควรหลีกเลี่ยงได้แก่ อาหารที่ธาตุเหล็กสูงมากเป็นพิเศษเช่น ตับ 

เลือดหมู เลือดไก่ เป็นต้น 

 

 3	ยา  ควรรับประทานยาวิตามินโฟเลท (Folate) จะช่วยเสริม

ให้มีการสร้างเม็ดเลือดแดงได้บ้าง ไม่ควรซ้ือยาบำารุงเลือดรับประทาน

เองเพราะอาจเป็นยาที่มีธาตุเหล็กซึ่งในผู้ป่วยมีโอกาสธาตุเหล็กเกิน

อยู่แล้ว 

 

 4 การรักษาภาวะแทรกซ้อน  ผู้ป่วย Hb H ส่วนใหญ่ไม่มีอาการ

(asymptomatic) มีซีดเพียงเล็กน้อย โดยทั่วไปแพทย์จะนัดตรวจ

ทุก 3-6 เดือนเพื่อตรวจร่างกายวัดส่วนสูง ชั่งนำ้าหนัก ดูการเจริญ

เติบโต ภาวะแทรกซ้อนที่พบได้แก่ 

  4.1 ภาวะซีดลงอย่างรวดเร็ว (acute hemolysis) ในกรณี

ที่มีไข้สูงหรือมีการติดเชื้อ อาการที่พบจะมีปัสสาวะสีเข้มตัวเหลือง

หรือดีซ่าน ควรรีบมาพบแพทย์เพ่ือหาสาเหตุของไข้หรือการติดเช้ือ

ส่วนใหญ่เมื่อรักษาภาวะไข้สูงได้หรือภาวะติดเชื้อดีขึ้น ภาวะซีดจะดี

ข้ึนด้วย ในกรณีท่ีซีดระดับความเข้มข้นเลือด (hematocrit, Hct) น้อย

กว่า 20% แพทย์อาจพิจารณาให้เลือด 

  4.2 น่ิวในถุงน้ําดี (gallstone) พบในผู้ป่วยผู้ใหญ่ จะมีอาการ

เหลือง ปวดท้องบริเวณใต้ชายโครงขวา ในรายที่ถุงนำ้าดีอักเสบจะพบ

มีไข้สูง การตรวจอัลตร้าซาวน์ดในช่องท้อง (abdominal ultrasound) 

พบนิ่วในถุงน้ำาดี แพทย์จะพิจาณาผ่าตัดนิ่วถุงน้ำาดีตามข้อบ่งชี ้

 

 5. การให้เลือด  แพทย์จะพิจารณาให้เลือดในกรณีที่ซีดมาก

โดยทั่วไปผู้ป่วย Hb H ไม่จำาเป็นต้องได้รับเลือดแต่ผู้ป่วย Hb H-CS

และ Hb H-PS ซึ่งมีอาการทางคลินิกที่รุนแรงกว่าอาจจำาเป็นต้อง

ได้รับเลือดเป็นคร้ังคราวโดยมีข้อบ่งช้ีคือระดับฮีโมโกลบิน (Hb) น้อย

กว่า 7 กรัมต่อเดซิลิตร (g/dL) หรือระดับควาเข้มข้นของเลือด (Hct) 

น้อยกว่า 20% การให้เลือดส่วนใหญ่เป็นแบบประคับประคองเป็น

ครั้งคราว (occasional transfusion) ส่วนน้อยที่มีอาการซีดมากตั้ง

แต่เด็ก มีม้ามโต การเจริญเติบโตช้าซึ่งเป็นกลุ่มผู้ป่วย Hb H-CS จะ

ได้รับเลือดอย่างสมำา่เสมอจนหายซีด (high transfusion) เพ่ือเพ่ิมระดับ

ฮีโมโกลบินให้ใกล้เคียงคนปกติ อาจต้องให้เลือดทุก 4-8 สัปดาห์

ตามดุลยพินิจของแพทย์ 

 

 6. การตัดม้าม ม้ามเป็นอวัยวะด้านบนซ้าย คนปกติจะคลำา

ไม่ได้ ในผู้ป่วยม้ามจะทำาหน้าที่ทำาลายเม็ดเลือดแดงที่แตกและตาย

เร็วกว่าปกติ ม้ามต้องทำาหน้าท่ีมากจึงโตข้ึนเร่ือยๆ โดยเฉพาะในกลุ่ม

Hb H-CS หรือ Hb H-PS เมื่อม้ามโตมากทำาให้ท้องป่อง อึดอัด บาง

รายโตมากจนเต็มช่องท้องทำาให้ต้องให้เลือดถี่ขึ้นทุกเดือนหรือทุก

2-3 สัปดาห์ แต่ก็ยังซีดอยู่แพทย์จะพิจารณาตัดม้าม ข้อดีคือหลัง

ตัดม้ามทำาให้หายอึดอัดการให้เลือดจะลดลงมากบางครั้งไม่ต้องให้

เลือดอีกเลย แต่ข้อเสียของการตัดม้ามคืออาจมีภาวะติดเชื้อได้ง่าย

โดยเฉพาะผู้ที่มีอายุน้อยกว่า 5 ปี แพทย์จึงไม่ตัดม้ามในเด็กที่

อายุน้อยกว่า 5 ปี และจะฉีดวัคซีนป้องกันการติดเชื้อนิวโมคอคคัส 

(Pneumococcal vaccine) 1-2 เดือนก่อนตัดม้าม และให้วัคซีน

ดังกล่าวอีกครั้งหลังตัดม้าม 1-2 เดือน ผู้ป่วยจะต้องรับประทานยา

เพ็นนิซิลลิน วี (Penicillin V) 1 เม็ดเช้าเย็น อย่างน้อย 2 ปีหลังตัด

ม้ามและในกรณีที่มีไข้สูงไม่ควรนิ่งนอนใจ ควรรีบปรึกษาแพทย์โดย

ด่วนเพราะอาจติดเชื้อที่รุนแรงและเสียชีวิตได้ นอกจากนี้ภายหลัง

ตัดม้ามการดูดซึมธาตุเหล็กเพิ่มขึ้นเหล็กจะไปสะสมที่อวัยวะต่างๆ

เช่น ตับ ตับอ่อน เกิดภาวะแทรกซ้อนได้แก่ ตับแข็ง เบาหวาน 

ได้ การตรวจวัดระดับธาตุเหล็ก (serum ferritin) ปีละครั้งเป็นข้อ

แนะนำาให้ควรปฏิบัต ิ

 

 7. การตั้งครรภ์  ภาวะโลหิตจางจะเพิ่มขึ้นระหว่างตั้งครรภ์ 

โดยเฉพาะเมื่ออายุครรภ์เพิ่มมากขึ้น ดังนั้นควรให้เลือดเมื่อระดับ 

Hb  < 7 g/dL7 เพื่อป้องกันภาวะแทรกซ้อนในมารดาได้แก่ ภาวะซีด

มาก ครรภ์เป็นพิษ ภาวะหัวใจล้มเหลว การแท้งบุตร การคลอดก่อน

กำาหนด และจะป้องกันทารกขณะอยู่ในครรภ์ไม่มีการเจริญเติบโตช้า 

หรือคลอดออกมามีนำ้าหนักตัวน้อย4,8 นอกจากนั้นควรตรวจสามีว่า

เป็นพาหะธาลัสเมียด้วยหรือไม่ถ้าเป็นพาหะชนิด แอลฟ่า-ธาลัส

ซีเมีย 1 จะเป็นคู่เสี่ยงมีโอกาสมีบุตรเป็นฮีโมโกลบินบาร์ตไฮดรอพส์ 

พิทัลลิส ซึ่งเป็นโรคธาลัสซีเมียที่รุนแรงมากที่สุด ทารกจะเสียชีวิต

ตั้งแต่ออยู่ในครรภ์หรือคลอดออกมาไม่นานก็เสียชีวิต 

การรักษา Hemoglobin H, Hb H-CS, Hb H-PS
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 9. กิตติ ต่อจรัส ความรู้เกี่ยวกับการตรวจเลือกเพื่อเข้ารับราชการทหาร ใน: 
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เอกสารอ้างอิง 

	 8. ภาวะเหล็กเกิน   ระดับธาตุเหล็ก (serrum ferritin) ในผู้ป่วย

Hb H ที่มีอายุน้อยกว่า 18 ปีมีค่ามัธยฐาน (median) 40 นาโนกรัม

ต่อมิลลิลิตร (ng/mL) โดยมีช่วงตั้งแต่ 5-182 ng/mL แต่ค่า serum

ferritin จะสูงขึ้นเมื่ออายุมากขึ้น แต่ใน Hb H-CS มีค่ามัธยฐาน 72

ng/mL โดยมีช่วงตั้งแต่ 1 to 795 ng/mL โดยในอายุ 1-2 ปี มีค่า

มัธยฐาน 330 ng/mL โดยมีช่วงตั้งแต่ 66-1420 ng/mL ในอายุ 12 

to 17 ปี การให้ยาขับจะพิจารณาในผู้ป่วยที่ต้องให้เลือดประจำาและ

ระดับ serum ferritin > 1,000 ng/mL ดังนั้นจึงแนะนำาให้ตรวจ serum 

ferritin ทุก 6-12 เดือน 

  

  การรักษาอื่นๆ การตรวจแนะนำาให้ทำาในเมื่ออายุเข้าสู่วัยรุ่น

และผู้ใหญ่ได้แก่ อัลตราซาวน์ดในช่องท้อง (ultrasound) เพ่ือประเมิน

นิ่วในถุงนำ้าดี (gallstones) และการตรวจความหนาแน่นของมวล

กระดูก (bone-density) เน่ืองจากผู้ป่วยจะมีกระดูกเปราะบางหักง่าย 

คุณภาพชีวิต  

  ผู้ป่วยสามารถเรียนหนังสือ ทำางาน และทำากิจกรรมอื่นๆ ได้

เหมือนคนปกติ สำาหรับผู้ชายเมื่อถึงวัยที่ต้องคัดเลือกเข้ารับราชการ

ทหารแนะนำาให้มาตรวจร่างกายกับคณะกรรมการแพทย์ของโรงพยา

บาลในสังกัดกระทรวงกลาโหมเพื่อรับใบรับรองแพทย์ในการยกเว้น

การเข้ารับราชการทหาร9 
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  สวัสดีค่ะคุณหมอ ดิฉันอยากขอคำาปรึกษาคุณหมอเกี่ยว

กบัโรคธาลสัซเีมียคะ่คอื ดฉัินไปตรวจเลอืดมา ไดผ้ลตรวจดงันีค้ะ่

 ➊. Hb: 8.2 g/dL, Hct: 26.4 %, WBC: 4,800 /cu.mm., 

  Lymph: 33 %, Mono: 5 %, Eo: 2 %, N: 60 %, platelet

   count: 453,000/cu.mm.  

 ➋. RBC Morphology: poikilocytosis 2+, anisocytosis 

  2+,hypochromia 1+, microcytosis 1+, polychromasia

  few, ovalocytosis 1+, shistocyte few, target cell few, 

  burr cell few  

 ➌. FBS: 79 mg/dL 

 ➍. PT (INR): 10.6 

 ปัจจุบัน อายุ 47 ปี ค่ะ ขอเรียนปรึกษาคุณหมอดังนี้ค่ะ
  

	คือดิฉันเป็นโรคธาลัสซีเมียใช่มั๊ยคะ 

  	ดิฉันมีอาการม้ามโต หรือยังคะ? 

  	ค่า Hb, Hct, PT(INR) น้อยมาก แต่เกล็ดเลือดสูง

   	 (453,000) ดิฉันควรทำาอย่างไรดีคะ 

  	ดิฉันอยากทราบว่า ดิฉันสามารถทานผักผลไม้ได้ทุก

   ชนิดหรือไม่คะ (เพราะเคยได้ยินว่าคนท่ีเป็นโรคธาลัส

   ซีเมียไม่ควรกินธาตุเหล็ก)

   ดิฉันควรจะรับประทานอาหารเสริม หรือว่าสามารถ 

  ทานอะไรเพื่อป้องกันไม่ให้เม็ดเลือดแดงเปราะแตกง่าย

   ได้มั่งมั๊ยคะ

      กราบขอความเมตตาจาก คุณหมอกิตติ ด้วยค่ะ

จาก น.ธ.

  

  เรียนคุณ น.ธ. ที่นับถือ 

  	ผลเลือดของคุณ (CBC) พบเรื่องซีดดูจากระดับฮีโม

  โกลบิน (Hb) = 8.2 กรัมต่อเดซิลิตร หรือค่าความเข้มข้น

  ของเลือด (Hct) = 26.4% และจากลักษณะของเม็ดเลือด

  แดง (RBC Morphology) พบมีขนาดเล็ก ติดสีจาง สำาหรับ

  เม็ดเลือดขาว (WBC) และเกล็ดเลือด (plateletes) อยู่ใน

  เกณฑ์ปกติ จากข้อมูลดังกล่าวสรุปว่าคุณ อาจจะเป็นโรค

  โลหิตจางธาลัสซีเมียชนิดท่ีไม่รุนแรง เช่น ฮีโมโกลบินเอ็ช

   (Hb H) หรืออาจจะเป็นโรคโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็ก

  ซึ่งพบได้บ่อยมีสาเหตุจากการเสียเลือดรื้อรังได้แก่เสีย

  เลือดทางประจำาเดือนหรือทางกระเพาะอาหารหรือลำาไส้

  เช่นเป็น แผลในกระเพาะอาหารหรือมีพยาธิปากขอเป็น

  ต้น การตรวจยืนยันว่าเป็นโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียและ

  โรคโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็กต้องตรวจ หาชนิดของ

  ฮีโมโกลบิน (Hb type) และตรวจหาระดับธาตุเหล็ก (serum 

  ferritin) ตามลำาดับ 

  	จะทราบว่าม้ามโตหรือไม่ ต้องให้แพทย์ตรวจร่าง

  กายครับ 

  	ผลเลือด FBS หรือ fasting blood sugar คือระดับนำ้า

  ตาลในเลือด ของคุณปกติไม่เป็นเบาหวาน ส่วน PT หรือ 

  prothrombin time เป็นการตรวจเรื่องเลือดออกง่ายจะ

  ผิดปกติเมื่อมีค่าสูงของคุณอยู่ในเกณฑ์ปกติ 

	 	 	 สามารถรับประทานผักผลไม้ได้ทุกชนิดครับแต่ถ้า

  เป็นโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียให้หลีกเล่ียงอาหารท่ีมี

  ธาตุเหล็ก 

	 	 	 ควรจะรับประทานอาหารให้ครบ  5  หมู่ก็เพียงพอแล้ว

  ไม่มีอาหารที่ป้องกันไม่ให้เม็ดเลือดแดงเปราะแตกง่าย

  ครับ 

ขอแสดงความนับถือ

นพ.กิตติ ต่อจรัส

    

  สวัสดีคะ  คือผลตรวจของดิฉันและสามีเป็นแบบน้ี  ตามรูป

คะพอดีดิฉันไปตรวจเลือดมาก่อนแล้วก็ให้สามีไปตรวจเลือดที

หลัง แต่เคยได้ยินว่าโรคน้ีถ้าลูกเป็นโรคอาจจะต้องได้เอาเด็กออก

ใช่ไหมคะ  รู้สึกกังวลมากเลยคะ  ขอความกรุณาคุณหมอช่วยแนะ

นำาด้วยคะ  

ขอบคุณคะ

จาก ส.ล.

ปรึกษาผลเลือด

สอบถามเรื่องธาลัสซีเมีย

รศ.นพ กิตติ ต่อจรัส
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  เรียนคุณ ส.ล. ที่นับถือ 

	 	ผลเลือดของคุณตรวจกรองสงสัยว่าจะเป็นพาหะ ธาลัส

ซีเมีย (OF positive, MCV 74 fL) ควรตรวจยืนยัน ด้วย Hb type 

และ PCR for alpha thalassemia 

	 	ผลเลือดของสามีคุณ (CBC มี MCV 64 fL) สงสัยว่า

จะเป็นพาหะ ธาลัสซีเมีย ควรตรวจยืนยัน ด้วย Hb type และ 

PCR for alpha เช่นกัน 

	 	ถ้าคุณและสามีเป็นพาหะอยู่ในกลุ่มเดียวกัน โอกาสมีบุตร

เป็น โรคโลหิตจางธาลัสซีเมียได้ 25% เช่น พาหะเบต้า กับ พาหะ

เบต้า ทั้งคู่ 

	 	การยุติการต้ังครรภ์จะพิจารณาเฉพาะ โรคโลหิตจางธาลัส

ซีเมียที่มีความรุนแรงเท่านั้น เช่น โฮโมซัยกัสเบต้าธาลัสซีเมีย

เป็นต้น 

	 	ควรตรวจยืนยันก่อนครับอาจไม่ใช่คู่เสี่ยงการมีลูกเป็น

โรคก็ได้ นะครับ 

  

  ขอขอบพระคุณคุณหมอมากคะ ที่ตอบคำาถามทำาให้หาย

กังวลไปได้อีกขั้นหนึ่งคะ 

  

  ยินดีครับ 

นพ.กิตติ

  น้องป่วยเป็นประเภท แอลฟาเอ็ช คอนสแตนสปริง (ไม่

แน่ใจว่าเขียนถูกรึเปล่า) ขณะนี้อายุ 3 ขวบแล้วค่ะ ให้เลือดมา

แล้ว 3 ครั้ง หมอที่ รพ. จังหวัด ช. บอกว่าจะนัดให้เลือดทุกเดือน

ดิฉันกังวลมากค่ะ ร้องไห้ทุกคืน  คุณหมอพยายามบอกว่าการ

ให้เลือดไม่อันตราย คุณแม่ทำาใจดีๆๆ แต่ดิฉัน ไม่ไหวจริงๆๆ ค่ะ 

สงสารน้องมาก ช่วยแนะนำาดิฉันด้วยค่ะ ว่าต้องทำาอย่างไรดี ตอน

นี้มืดไปหมดแล้วค่ะ ขอร้องนะคะ 

ขอบคุณค่ะ

จาก ร.น.

  

  เรียนคุณ ร.น. ที่นับถือ 

    ลูกเป็นโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียชนิด ฮีโมโกลบินเอ็ช 

คอนสแตนสปริง (Hb H with Constrant Spring) เป็นอยู่ในกลุ่ม

แอลฟ่าธาลัสซีเมีย จะมีอาการรุนปานกลางประมาณร้อยละ 30

อาจจะต้องให้เลือดถ้าซีดมาก โดยเฉพาะอายุ 3 ปีเน่ืองจากกำาลัง

เจริญเติบโต การดูแลเกี่ยวกับสุขภาพเป็นเรื่องสำาคัญ เมื่อมีไข้

สูงควรไปพบแพทย์เพื่อรักษาและหาสาเหตุ เนื่องจากภาวะไข้

จะทำาให้ผู้ป่วยซีดลงและอาจะต้องให้เลือด การให้เลือดแพทย์จะ

พิจารณาตามข้อบ่งชี้ที่จำาเป็นและเลือดที่ให้จะได้รับการตรวจ

กรองโรคไวรัสตับอักเสบ ซี และ เอ็ชไอวี เป็นต้นคุณแม่ไม่ต้อง

กังวนครับ 

นพ.กิตติ

กังวลเรื่องให้เลือด
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  สวัสดีค่ะคุณหมอ  พ่ีๆ เพ่ือน ๆ  ท่ีติด
ตามอ่านจุลสารทุกๆท่าน ก่อนอื่นดิฉัน
ขอแนะนำาตัวก่อนนะคะดิฉันขื่อ นางสาว
พรวิมล แซ่เจียม อายุ 36 เป็นผู้ป่วยธาลัส
ซีเมียของโรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้าค่ะ
ชื่อเล่นโอ๋ค่ะวันนี้ โอ๋ได้รับหน้าที่เขียนบท
ความ ของจุลสารฉบับน้ีในหัวข้อ” เร่ืองเล่า
จากเพื่อนถึงเพื่อน” ในเรื่องราวฉบับนี้โอ๋
เหมือนมือใหม่หัดเขียนมากๆ ค่ะ โอ๋ขอ
แชร์ประสบการณ์และเรื่องราวของโอ๋เมื่อ
ตอนท่ียังไม่ได้เข้ามารู้จักกับชมรมและยัง
ไม่ได้เข้ารับการรักษาโรคธาลัสซีเมียแบบ
ถูกข้ันตอนมาและถูกวิธีมาก่อน ด้วยความ
ไม่เข้าใจและ(คิดไปเอง)ว่าตัวเอง ไม่ได้เป็น
อะไรมาก จนทำาให้สุขภาพไม่ค่อยดีเท่าที่
ควร ป่วยบ่อยและง่ายข้ึน จนต้องกลับเข้า
ไปเริ่มต้นแลยอมรับการรักษาปัจจุบันโอ๋
เชื่อฟังคุณหมอและรักษาตามวิธีที่เป็น
มาตรฐานของการรักษาโรคธาลัสซีเมีย
ทุกประการ(ไม่ดื้อแล้วค่ะ)    
        
 ฉบับน้ีโอ๋มีเร่ือง เล่าเก่ียวกับชมรมธาลัส

ซีเมียของโรงพยาบาล พระมงกุฎเกล้ามา
เล่ากับทุกๆท่าน ชมรมธาลัสซีเมียโรงพยา
บาลพระมงกุฎเกล้ามี คุณสิริกร จันทวารี
เป็นประธานชมรม และโอ๋ ก็เป็นเลขาของ
ชมรมค่ะ ความประทับใจในชมรมขอ บอก
ก่อนค่ะเมือก่อนโอ๋เป็นคนไม่กล้าออก
สังคมเพราะเจอแต่สายตาคนมองว่าเรา

ทำาไมตัวเหลือง ตาเหลือง โดนเพื่อนล้อ
จนไม่กล้าออกจากบ้านจนเจอ คุณสิริกร
ชวนมางานเปิดตัวชมรมธาลัสซีเมียโรง
พยาบาลพระมงกุฎเกล้าในงาน " พาน้อง
เที่ยวพระราชวังพญาไท " งานนั้นเป็นจุด
เปลี่ยนความคิดและทัศนคติที่มีกำาแพง
ของโอ๋ทันที่ค่ะ พอก้าวเข้ามาในงานเจอ
น้องๆ ที่เป็นโรคธาลัสซีเมียต่างสดใส แข็ง
แรง ไม่มีความกังวลกับโรคที่ตัวเองเป็น
อยู่แถมยังรู้ถึงวิธีปฎิบัติตัวเองว่าสิ่งไหน
ทานได้และส่ิงไหนทานไม่ได้และน้ันเป็น
จุดเริ่มต้น ที่ทำาโอ๋รู้ว่าเรายังทำาอะไรที่ตัว
เองอยากทำาได้ แค่ดูแลตัวเองให้ดีแค่นั้น
เอง ตอนนี้ชมรมเราได้พาน้องๆ เที่ยวมา
สองคร้ังแล้ว คร้ังแรกท่ีพระราชวังพญาไท
ครัง้ทีส่องพานอ้งเทีย่วบางแสนจากการที่
โอ๋ได้เข้ามาร่วมทำากิจกรรมกับชมรมและ
ได้พบเจอกับพี่ๆ เพื่อนๆ น้องๆ ที่เป็นผู้
ป่วยแบบเดียวกัน ทำาให้เรารู้และเข้าใจ
โรคที่เป็นอยู่และเข้าใจชีวิต เข้าใจตัวเอง
มากขึ้นและหลังจากที่โอ๋มีโอกาสได้ทำา
กิจกรรมจิตอาสาร่วมกับชมรมธาลัสซีเมีย

โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์, ชมรมธาลัสซีเมีย
โรงพยาบาลรามาธิบดีและชมรมธาลัส
ซีเมียโรงพยาบาลศิริราช ทำาให้รู้สึกว่าตัว
เองยังมีคุณค่าที่สามารถทำาประโยชน์ให้
กับตัวเองและสังคมได้อีกมาก โอ๋อยากให้
ทุกๆท่านมีความรู้สึกว่าท้อหรือหมดกำาลัง
ใจ เพราะว่าโรคนี้ถ้าดูแลตัวเองได้ดีรักษา

อย่างต่อเนื่อง ไปพบแพทย์ตามนัดสมำ่า
เสมอไม่ทิ้งการรักษา แค่นี้ทุกๆ ท่านก็จะ
สามารถใช้ชีวิตได้อย่างเป็นปกติและมี
ความสุขขึ้นอีกมากเลยค่ะ แค่ขอให้ทุกๆ
ท่านอย่าทุกข์ อย่าท้อ อย่าสิ้นหวังกับโรค
ท่ีเราเป็นอยู่นะคะโอ๋ คงต้องขอจบเร่ืองเล่า
และประสบการณ์ของโอ๋เพียงเท่านี้ก่อน
ส่วนพ่ีๆ เพ่ือนๆ ท่านใดมีเร่ืองราวดีดีเก่ียว
กับมุมมองของชีวิตที่เป็นกำาลังใจดีดี ส่ง
เรื่องราวมาให้เพื่อนๆ  กันบ้างก็ได้ค่ะ  ยังมี
พ่ีๆ เพ่ือนๆ น้องๆ อีกมากท่ียังรออ่านเร่ือง
ราวดีดีจากทุกๆ ท่าน ใครมีเร่ืองราวอยาก
แบ่งปันก็ส่งมาได้เลยนะคะ สวัสดีค่ะ 

            

  	เรือ่งเลา่จากเพือ่นถงึเพือ่นฉบบันี ้มเีรือ่งราวประสบการณจ์รงิจากนอ้งทีเ่ปน็ผู้

ป่วยของโรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้าตั้งแต่ยังไม่ได้รับการรักษาอย่างต่อเนื่อง และหลังจาก

การรักษาอย่างต่อเนื่อง มาแบ่งปันและเล่าให้พี่ๆ เพื่อนๆ น้องๆ จากประสบการณ์จริงเลย

เรามาติดตามอ่านกันได้ดีกว่าค่ะ  

  หน่วยโลหิตวิทยา 

  กองกุมารเวชกรรม

  โรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า

  อาคารพัชรกิติยาภา ชั้น 8

  เลขที่ 315 ถนนาราชวิภี 

  เขตราชเทวี กรุงเทพฯ 10400 

  โทรศัพท์ 0-2354-7711 ต่อ 9414
3 

  โทรสาร  0-2644-4130

ส่งมาที่ สำานักจุลสาร
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 วันที่ 17-19 เดือน ธันวาคม พ.ศ. 2557 ณ โรงแรม มิราเคิล แกรนด์ ถนนวิภาวดีรังสิต กรุงเทพมหานคร
 Theme: Action Plan for Thalassemia

  11.00 น. - 12.00 น.   ลงทะเบียนรับเอกสาร  

  12.00 น. - 13.00 น.    รับประทานอาหารกลางวัน   

  13.00 น. - 16.00 น.   ประธาน-ประธานร่วม      

            พลโทแพทย์หญิงทิพย์  ศรไพศาล - พญ.วันดี   นิงสานนท์  

         Symposium: “ Burden in Thalassemia ” 

           Clinical Management  

               รศ. พญ.พิมพ์ลักษณ์  เจริญขวัญ   คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่

           Economic Aspects  

               ศ. นพ.ดร.ศุภสิทธิ์  พรรณารุโณทัย  มหาวิทยาลัยนเรศวร

           Prevention

            รศ. นพ.ชเนนทร์  วนาภิรักษ์   มหาวิทยาลัยเชียงใหม่

           Social and  family

            โดย    คุณชุติกร  พูลทรัพย์ และ คุณอรินทร  ปัจฉิมพิหงค์

                  ผู้แทนจากชมรมผู้ป่วยธาลัสซีเมีย

           Nurse  Perspective

            โดย   คุณตวงรัตน์  แสงพรายพรรณ์   พยาบาลประจำาคลินิกให้เลือด 

              ภาควิชากุมารเวชศาสตร์ โรงพยาบาลศิริราช

                           ผู้ดําเนินการอภิปราย  

            รศ.คลินิก พญ.ศิราภรณ์  สวัสดิวร

  15.50 น. - 16.00 น.  ซักถามและอภิปราย

  07.30 น. - 08.30 น.  ลงทะเบียนรับเอกสารและกระเป๋าเอกสาร

       08.30 น. - 09.00 น.  พิธีเปิดการประชุม 

         กล่าวรายงาน  

            โดย   ผู้อำานวยการสถาบันสุขภาพเด็กแห่งชาติมหาราชินี

         กล่าวเปิดงาน  

            โดย   อธิบดีกรมการแพทย์

         ประธาน - ประธานร่วม   

            นพ.ประพนธ์  ตั้งศรีเกียรติกุล - นพ.อุดม  เชาวรินทร์

  

  17 ธันวาคม 2557 Pre-Congress Symposium

18 ธันวาคม 2557
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09.00 น. - 10.15 น.   Symposium:  Country Action Plan for Thalassemia Prevention, Is It Possible ?
            Voice from the policy maker 
             รศ.คลินิก พญ.ศิราภรณ์  สวัสดิวร

            To Do or Not To Do, it is the question

              ศ. พญ.อุ่นใจ  กออนันตกุล   

            Voice from the Doctor

             นพ.ชนินทร์  ลิ่มวงศ์

            Voice  from the Payer

             นพ.กฤช  ลี่ทองอินทร์   
          ผู้ดําเนินการอภิปราย    

            พญ.จิตสุดา  บัวขาว

  10.15 น. - 10.30 น.   พักรับประทานอาหารว่างและเครื่องดื่ม
          ประธาน - ประธานร่วม 

            ศ.เกียรติคุณ พญ. คุณหญิงสุดสาคร  ตู้จินดา 

            ศ.เกียรติคุณ พญ.ภัทรพร  อิศรางกูร ณ อยุธยา 

  10.30 น. - 11.15 น.   ปาฐกถาเกียรติยศ มูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย ครั้งที่ 3
          กล่าวแนะนําวิทยากร 

            โดย  ศ.เกียรติคุณ พญ.ภัทรพร  อิศรางกูร ณ อยุธยา

           “ Iron  in Thalassemia ”  

            โดย   ศ.เกียรติคุณ พญ. ท่านผู้หญิงเพ็ญศรี  ภู่ตระกูล  

          ประธาน - ประธานร่วม    

            นพ.เกศดา  จันทร์สว่าง - ผศ. พญ.กลีบสไบ  สรรพกิจ 

  11.15 น. – 12.15 น.  Symposium: “ Thalassemia CPG: What’s new in 2014 ” 
           Diagnosis:  รศ. พอ. นพ.กิตติ  ต่อจรัส

           Blood:   ศ. นพ.พลภัทร  โรจนครินทร์

           การให้ยาขับเหล็ก:   ผศ. นพ.นพดล  ศิริธนารัตนกุล

          ผู้ดําเนินการอภิปราย 

            พญ.อรุโณทัย  มีแก้วกุญชร  

  12.15 น. - 13.30 น.   พักรับประทานอาหารกลางวัน  ( นําชม Poster ผลงานทางวิชาการ )

  13.30 น. - 14.30 น.   การนําเสนอผลงานทางวิชาการ (Oral presentations)

          ห้องท่ี 1  ประธาน - ประธานร่วม   ผศ. พญ.ปราณี  สุจริตจันทร์ - นพ.ธวัชชัย สุวรรณบรรณ

          ห้องที่ 2  ประธาน - ประธานร่วม  รศ. นพ.ธันยชัย  สุระ - คุณจินตนา  พัฒนพงศ์ธร   

          ห้องที่ 3  ประธาน - ประธานร่วม  ดร.ปราณี  ฟู่เจริญ - คุณสิริภากร  แสงกิจพร 

  14.30 น. - 15.00 น.   พักรับประทานอาหารว่างและเครื่องดื่ม

  15.00 น. -16.30 น.   360 Degree for Thalassemia Management
          ประธาน - ประธานร่วม   รศ. นพ.ธันยชัย  สุระ - พญ.รัตโนทัย  พลับรู้การ

             Current  recommendation for vaccination: 

             พญ.วนัทปรียา  พงษ์สามารถ

            Nutritional Therapy for Thalassemia: 

             ศ.พญ. อรุณี  เจตศรีสุภาพ

            Systemic Complication and management for thalassemia:

                                            นพ. ชัชวาลย์  นาคะเกษ

          ผู้ดําเนินการอภิปราย     

            พญ.พรพรรณ  ศรีพรสวรรค์
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  08.00 น. - 08.55 น.    Meet the Experts 

                 ห้องที่ 1  Action for Thalassemia Management   รศ. ดร. นพ.วิปร  วิปรกษิต

         ห้องที่ 2  Action for Prevention Control    นพ.ชนินทร์  ลิ่มวงศ์

                                ห้องที่ 3  Action Plan for Laboratory    รศ. ดร.สุพรรณ  ฟู่เจริญ

         ประธาน - ประธานร่วม    

            รศ. พญ.พิมพ์ลักษณ์  เจริญขวัญ 

            ศ. พญ.อรุณี  เจตศรีสุภาพ

  09.00 น. - 12.00 น.  Symposium:  ก้าวสู่บริการที่เป็นเลิศสำาหรับผู้ป่วยธาลัสซีเมียในประเทศไทย

          โดย พญ.มนทนา  จันทรนิยม  

                                          รศ. ดร. นพ.วีรวิทย์  ปิยะมงคล  

                  ศ. นพ.สุรเดช  หงส์อิง 

                  พญ.อรุโณทัย  มีแก้วกุญชร

                                          พญ.สร้อยสอางค์  พิกุลสด

         ผู้ดําเนินการอภิปราย   

            รศ. ดร. นพ.วิปร  วิประกษิต  

  12.00 น. - 13.00 น.  พักรับประทานอาหารกลางวัน 

  13.00 น. - 14.15 น.  Symposium: “ How best to embrace technical advances in Thalassemia ”

         ประธาน - ประธานร่วม   

            รศ.คลินิก พญ.วารุณี  จินารัตน์ 

            ศ. นพ.ต่อพงษ์  สงวนเสริมศรี       

         Gene therapy: นพ.กฤษณพงษ์   มโนธรรม  

         Newborn Screening:  รศ. ดร. นพ.วิปร วิปรกษิต

         Ideal comprehensive Thalassemia care unit: ศ. นพ.สุทัศน์  ฟู่เจริญ

                          ผู้ดําเนินการอภิปราย    

            พญ.สมใจ  กาญจนาพงศ์กุล

  14.15 น. - 14.45 น.  	พิธีแจกรางวัลผลงานวิจัยดีเด่น และผลงานวิจัยยอดเยี่ยม

                             โดย    ประธานมูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียฯ

         	พิธีรับมอบหน้าที่เจ้าภาพในการประชุมครั้งที่ 21 แก่ผู้แทนกรมวิทยาศาสตร์การแพทย ์

         	ปิดการประชุม

  15.00 น.     รับประทานอาหารว่างและเครื่องดื่ม

19 ธันวาคม 2557



24   ธาลัสซีเมีย ┋ ก.ย. ▶  ธ.ค. 57

ปีที่ 23  ฉบับที่ 3 ประจำ�เดือน กันย�ยน-ธันว�คม 2557 ISSN 1513  Vol. 23 No. 3 September-December 2014

อัตราค่าพิมพ์โฆษณา
เผยแพร่กิจการ ลงในจุลสารๆ



คณะกรรมการมูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียฯ ร่วมถวายบังคมและวางพวงมาลาสักการะ
พระบรมราชานุเสาวรีย์ สมเด็จพระมหิตลาธิเบศร ดุลยเดชวิกรม พระบรมราชชนก 
๒๔ ก.ย. ๒๕๕๗




	01 ปกหน้า ฉบับ 3- 57.pdf
	02 ปกหน้าใน  ฉบับ 3-57.pdf
	03 เนื้อหา ฉบับ 3-57.pdf
	04 ปกหลังใน  ฉบับ 3-57.pdf
	05 ปกหลัง ฉบับ 3- 57.pdf

