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รองศาสตราจารย์ นายแพทย์กิตติ  ต่อจรัส
บรรณาธิการ

บรรณาธิการแถลง

พบกันใหม่ฉบับหน้า

	 	 จุลสารชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียฉบับนี้ภาพหน้าปกเป็นงาน “ วันธาลัสซีเมียโลก ปีที่ 14 ” 

และ “ งานชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย คร้ังท่ี 26 ” ในหัวข้อ “การเตรียมความพร้อมเม่ือก้าวเข้าสู่

วัยรุ่นและก่อนการแต่งงาน” (Preparedness to Adolescent and Adult Life) ท่ีได้จัดข้ึนเม่ือวันอาทิตย์

ที่ 10 พ.ค. 2558 ณ. ห้องประชุมชั้น 10 อาคารพัชรกิติยาภา รพ.พระมกุฎเกล้า บรรยากาศภายใน

งานมีทั้งความรู้ทางวิชาการและความสนุกสนานบันเทิงจากงานประกวด “ ธาลัสซีเมียก็อตทาเล้น ”

ซึ่งจัดเป็นปีที่ 2 นับว่าประสบความสำ�เร็จเป็นอย่างดีมีผู้มาร่วมงานทั้งสิ้น 281 คน	  

		

	 	 นอกจากนี้ได้รวบรวมภาพกิจกรรมต่างๆ ในปกด้านในประกอบด้วย ศาสตราจารย์เกียรติคุณ 

นายแพทย์ต่อพงศ์ สงวนเสริมศรี เป็นองค์ปาฐก ของปาฐกถา สุภา ณ นคร ของสมาคมโลหิตวิทยา

เมื่อวันที่ 3 พ.ค. 2558 ในเรื่อง Thalassemia and my life ซึ่งอาจารย์เป็นผู้บุกเบิกงานการ

ควบคุมและป้องกันโรคธาลัสซีเมียจนประสบความสำ�เร็จ หลังจากจบปาฐกถาคณะกรรมการบริหาร

สมาคมฯ ได้แสดงความยินดีและมอบโล่แด่อาจารย์ กิจกรรมต่อมาเป็นการประชุม Thalassemia 

Expert Forum เมื่อวันที่ 30 พ.ค. 2558 ณ.โรงแรมแคนทารี่ ฮิล เชียงใหม่ และการประชุมวิชาการ

ธาลัสซีเมีย ภาคเหนือตอนล่าง ครั้งที่ 13 วันที่ 15 กรกฎาคม 2558 จัดโดยหน่วยวิจัยธาลัสซีเมีย

ศูนย์วิจัยโลหิตวิทยา คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยนเรศวร จังหวัดพิษณุโลก	

		

		  เนื้อหาประจำ�ในฉบับประกอบด้วย อาหารที่เหมาะสม สำ�หรับผู้ป่วยธาลัสซีเมีย โดย 

ศาสตราจารย์แพทย์หญิงอรุณี เจตศรีสุภาพ เล่าเร่ืองเลือด ตอนท่ี 23 ฮอร์โมนเพศกับโรคธาลัสซีเมีย

โดย นพ. จักรกฤษณ์  เอื้อสุนทรวัฒนา รศ. นพ. ธันยชัย  สุระ ฮีโมโกลบิน อี โดย รศ. พญ. พิมพ์ลักษณ์

เจริญขวัญ และสารจากเพื่อนสมาชิกเรื่อง “ความรู้สึกที่มีต่อโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย” โดย 

เตชินีณัฎฐ์  อ่อนโพธิ์  ผู้ป่วยโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย	

		

	 	 สมาชิกสามารถหาข้อมูลความรู้เพิ่มเติมได้ที่ www.thalassemia.or.th หรือที่ Facebook: 

Thalassemia Club of Thailand ทางบรรณาธิการขอเชิญชวนให้เพื่อนสมาชิกฯ เขียนเรื่องมา

เล่าสู่กันฟังมากๆหรือแจ้งข่าวสารได้ที่ Email: kittitcr@gmail.com สุดท้ายนี้ ขอขอบคุณมูลนิธิ

โรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย และบริษัทโนวาร์ตีส (ประเทศไทย) จำ�กัด ที่ให้การสนับสนุน

การจัดทำ�จุลสารฯ	
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สารบัญ

จุลสารชมรม

บรรณาธิการแถลง
รองศาสตราจารย์ นายแพทย์กิตติ  ต่อจรัส

คุยกับ..หมออรุณี
ศาสตราจารย์ แพทย์หญิงอรุณี  เจตศรีสุภาพ

ความลับของเม็ดเลือดแดง ตอนที่ 6
รองศาสตราจารย์ แพทย์หญิงพิมพ์ลักษณ์  เจริญขวัญ

เอ็ชพีเอฟเอ็ช (HPFH)

รองศาสตราจารย์ นายแพทย์กิตติ  ต่อจรัส

ความรู้สึกที่มีต่อโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย
เตชินีณัฎฐ์  อ่อนโพธิ์

สารจากเพื่อนสมาชิก : คําถาม / คําตอบ
รองศาสตราจารย์ นายแพทย์กิตติ  ต่อจรัส

Thalassemia Expert Forum
Translating Guidelines to Real-life 

เล่าเรื่องเลือด ตอนที่ 23
นายแพทย์จักรกฤษณ์  เอื้อสุนทรวัฒนา  

รองศาสตราจารย์ นายแพทย์ธันยชัย  สุระ

ศาสตราจารย์เกียรติคุณ 
นายแพทย์ต่อพงศ์  สงวนเสริมศรี
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รองศาสตราจารย์แพทย์หญิงพิมพ์ลักษณ์ เจริญขวัญ สาขาวิชาโลหิตวิทยาและโรคมะเร็ง 
ภาควิชากุมารเวชศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่

	 	 อาจารย์ต่อพงศ์ ดำ�รงตำ�แหน่งศาสตราจารย์เกียรติคุณ

ประจำ�ภาควิชากุมารเวชศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัย

เชียงใหม่ และปัจจุบันเป็นอาจารย์ที่ปรึกษาทางด้านงานวิจัย

ธาลัสซีเมียของมหาวิทยาลัยพะเยา อาจารย์ต่อพงศ์มีพื้นเพเป็น

ชาวบางกอกน้อย ธนบุรี โดยกำ�เนิด ท่านเข้ารับการศึกษาในระดับ

ประถมศึกษาและมัธยมศึกษาท่ีโรงเรียนวชิราวุธวิทยาลัย กรุงเทพ

มหานคร หลังจากน้ัน ท่านได้ย้ายไปศึกษาต่อท่ีคณะแพทยศาสตร์

มหาวิทยาลัยเชียงใหม่ และได้รับการบรรจุเป็นอาจารย์แพทย์

ในภาควิชากุมารเวชศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่ตั้งแต่ปี พ.ศ. 

2511 ขณะน้ัน อาจารย์ต่อพงศ์ได้พบกับศาสตราจารย์ Gebhard 

Flatz ศาสตราจารย์ทางด้านพันธุศาสตร์ชาวเยอรมนี ซ่ึงปัจจุบัน

ท่านอยู่ที่ Institut für Humangenetik, Westfälische Wilhelms-

Universität เมือง Münster ประเทศเยอรมนี และขณะนั้น ท่าน

เป็นอาจารย์พิเศษของภาควิชาฯ อยู่ ในโครงการทุนของมูลนิธิ

Volkswagen อาจารย์ต่อพงศ์ได้มีโอกาสศึกษางานทางด้าน

พันธุศาสตร์โดยเฉพาะอย่างยิ่งทางด้านโลหิตวิทยา ซึ่งอาจารย์

มีความสนใจด้านพันธุศาสตร์ของธาลัสซีเมียเป็นพิเศษ เนื่อง

จากเป็นโรคท่ีพบได้บ่อยและเป็นปัญหาท่ีสำ�คัญของประเทศไทย 

และขณะน้ันวิชาพันธุศาสตร์ยังเป็นเร่ืองท่ีค่อนข้างใหม่ โดยเฉพาะ

อย่างย่ิงโรคธาลัสซีเมียซ่ึงเป็นกลุ่มโรคท่ีมีความซับซ้อนทางพันธุ

ศาสตร์ ต่อมาในปี พ.ศ. 2512 ท่านจึงได้เดินทางไปศึกษาต่อ

ที่ประเทศเยอรมนี โดยท่านได้รับวุฒิบัตรแพทย์เฉพาะทางโรค

เด็กจาก Children Hospital University of Munich และจากนั้น

ได้ศึกษาต่อทางด้านพันธุศาสตร์ที่ Max Planck Institute for 

Biochemistry and Molecular Genetics ที่เมืองมิวนิค ประเทศ

เยอรมนี 	

		

	 	 หลังจากจบการศึกษาในปี พ.ศ. 2519 ท่านได้กลับเข้า

ทำ�งานในสาขาวิชาโลหิตวิทยา ภาควิชากุมารเวชศาสตร์ คณะ

แพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่ ซึ่งขณะนั้น ศาสตราจารย์

เกียรติคุณ นายแพทย์ปัญจะ กุลพงษ์ เป็นหัวหน้าสาขาวิชา

อาจารย์ได้จัดตั้งห้องปฏิบัติการธาลัสซีเมียขึ้นในภาควิชาฯ โดย

ได้รับทุนจากสองแหล่งหลักคือ จากมูลนิธิ Volkswagen และ 

China Medical Board ซึ่งบุกเบิกเริ่มตั้งแต่การตรวจชนิดและ

ปริมาณของฮีโมโกลบิน (hemoglobin typing) โดยวิธีแยกด้วย

กระแสไฟฟ้า (electrophoresis) ซึ่งทำ�ให้สามารถให้การวินิจฉัย

แยกชนิดของโรคธาลัสซีเมีย และวินิจฉัยพาหะของเบต้า-ธาลัส

ซีเมีย ฮีโมโกลบิน อี และฮีโมโกลบินที่มีโครงสร้างผิดปกติชนิด

นายแพทย์ต่อพงศ์  สงวนเสริมศรี

		  ในการประชุมวิชาการประจำ�ปี ครั้งที่ 46 ของสมาคมโลหิตวิทยาแห่งประเทศไทย ในหัวข้อ  “Hematology 

and Beyond: Toward a Healthier Word” ที่กรุงเทพมหานคร ระหว่างวันที่ 3-5 พฤษภาคม ที่ผ่านมา 

ซึ่งเป็นการประชุมสัมมนาทางวิชาการสำ�หรับแพทย์และทีมผู้รักษาในสาขาวิชาโลหิตวิทยาที่เข้มข้นไปด้วยบรรยาย

การวิชาการและมีผู้เข้าร่วมอย่างคับคั่ง ในปีนี้ ศาสตราจารย์เกียรติคุณ นายแพทย์ต่อพงศ์ สงวนเสริมศรี 

ผู้ซึ่งเป็นปรมาจารย์ผู้บุกเบิกงานด้านโรคธาลัสซีเมียของประเทศไทย โดยเฉพาะอย่างยิ่งทางด้านอณูพันธุศาสตร์ 

(Molecular genetics) ที่เกี่ยวข้องกับโรค ได้ให้เกียรติเป็นองค์ปาฐก ของปาฐกถา สุภา ณ นคร ในเรื่อง

Thalassemia and my life ซึ่งอาจารย์ ได้กล่าวถึงงานธาลัสซีเมียโดยเฉพาะอย่างยิ่งด้านการตรวจทาง

อณูพันธุศาสตร์และโครงการการคัดกรองคู่สมรสที่เสี่ยงต่อการมีบุตรเป็นโรคธาลัสซีเมียชนิดรุนแรงและการ

วินิจฉัยทารกในครรภ์ ที่ท่านได้เป็นกำ�ลังสำ�คัญในการวางรากฐานสำ�หรับประเทศไทยไว้อย่างเข้มแข็ง	
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อ่ืนๆ ได้ และในระยะต่อมา ได้พัฒนาการตรวจทางอณูพันธุศาสตร์ 

ทำ�ให้สามารถวินิจฉัยพาหะของอัลฟ่า-ธาลัสซีเมีย และวินิจฉัย

ชนิดของยีนที่ทำ�ให้เกิดเบต้า-ธาลัสซีเมีย และฮีโมโกลบินผิด

ปกติชนิดต่างๆ ได้ทำ�ให้มีการพัฒนาองค์ความรู้ที่นำ�ไปสู่การ

ปฏิบัติได้อย่างมาก ท้ังในด้านการดูแลรักษาผู้ป่วย และการตรวจ

คัดกรองและการวินิจฉัยทารกในครรภ์ของโรคธาลัสซีเมียชนิด

รุนแรง	

		

	 	 ทางด้านการดูแลรักษาผู้ป่วย ท่านได้พัฒนาการดูแลผู้

ป่วยธาลัสซีเมีย ทั้งการให้เลือด และการให้ยาขับธาตุเหล็ก ซึ่งใน

ระยะแรกยาขับธาตุเหล็กมีเฉพาะยาเดสเฟอร์ริออกซามีน (des-

ferrioxamine) ซึ่งเป็นยาฉีด ท่านก็ได้ช่วยจัดหาเลือดให้เพียง

พอและจัดหาเครื่องมือให้ยาขับธาตุเหล็กให้กับผู้ป่วย ทำ�ให้ผล

การรักษาและคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยธาลัสซีเมียดีขึ้นมาก	

		

		  จากการศึกษาต่อมาพบว่า ประเทศไทยมีความชุกของยีน

ธาลัสซีเมียสูง โดยเฉพาะอย่างยิ่งเขตภาคเหนือตอนบนมีความ

ชุกของยีนที่จะนำ�ไปสู่โรคธาลัสซีเมียชนิดรุนแรงในอัตราสูงกว่า

ที่อื่นๆ ในประเทศ เช่น พาหะของอัลฟ่า-ธาลัสซีเมีย-1 พบได้

ร้อยละ 8-10 พาหะของเบต้า-ธาลัสซีเมียร้อยละ 4-6 พาหะ

ของฮีโมโกลบิน อี ร้อยละ 10-12 จากการเสนอแนะจากมูลนิธิ

โรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย (ประธานมูลนิธิฯ 

ศาสตราจารย์เกียรติคุณ แพทย์หญิง คุณหญิงสุดสาคร  ตู้จินดา) 

ให้จัดให้มีโครงการป้องกันการมีบุตรเป็นโรคธาลัสซีเมียชนิด

รุนแรงขึ้น โดยได้รับความร่วมมือจากกรมอนามัย กรมการแพทย์ 

กระทรวงสาธารณสุข และคณะแพทยศาสตร์ต่างๆ ทั่วประเทศ

เป็นอย่างดี ต้ังแต่ปี พ.ศ. 2540-2555 ทำ�ให้เกิดโครงการป้อง

กันการมีบุตรเป็นโรคธาลัสซีเมียเกิดข้ึนเห็นได้อย่างเป็นรูปธรรม 

		

		  อาจารย์ต่อพงศ์ได้พัฒนาการตรวจวินิจฉัยทางห้องปฏิบัติ

การหลายชนิดเกี่ยวกับการคัดกรองและการตรวจวินิจฉัยธาลัส

ซีเมีย โดยได้จัดทำ�ชุดตรวจคัดกรอง Thal Screen ที่ใช้หลักการ

ของ modified osmotic fragility test และสามารถตรวจคัดกรอง

พาหะชนิดอัลฟ่า-ธาลัสซีเมีย-1 และพาหะเบต้า-ธาลัสซีเมียได้ 

และได้จัดทำ�ชุดตรวจคัดกรองพาหะของฮีโมโกลบิน อี ที่ใช้หลัก

การของ microcolumn chromatography ชุดตรวจคัดกรอง

เหล่านี้ เตรียมนํ้ายาได้สะดวก ใช้ง่าย ราคาย่อมเยา สามารถนำ�

ไปใช้ในโรงพยาบาลขนาดเล็กที่ไม่มีเคร่ืองมือตรวจที่ซับซ้อนได้ 

ซึ่งทำ�ให้การตรวจคัดกรองพาหะธาลัสซีเมียทำ�ได้ครอบคลุม 

ทุกที่แม้ในพื้นที่ที่ห่างไกล ส่วนในด้านการตรวจวินิจฉัยทางอณู

พันธุศาสตร์นั้น อาจารย์ได้พัฒนาและประยุกต์ใช้วิธีการตั้งแต่

การสกัดสารพันธุกรรมหรือดีเอ็นเอออกจากเซลล์เม็ดเลือดขาว

โดยใช้วิธีที่ขั้นตอนน้อยและไม่ซับซ้อน ไปจนถึงพัฒนาวิธีการ

ตรวจทางพันธุกรรมซ่ึงเดิมมีหลายข้ันตอนท่ีซับซ้อน ใช้เวลานาน

และบางชนิดต้องตรวจควบคู่กันหลายๆ วิธีและค่าตรวจค่อนข้าง

สูง มาเป็นวิธีใหม่ ซึ่งทำ�ได้สำ�เร็จในขั้นตอนเดียว และครอบคลุม

มิวเตชั่นหลายๆ ชนิดได้ในครั้งเดียวกัน อีกทั้งมีราคาที่ย่อมเยา

ลงทำ�ให้ลดเวลาการรอผลซึ่งเป็นเรื่องที่สำ�คัญมากสำ�หรับการ

วินิจฉัยทารกในครรภ์	

		

	 	 นอกจากนี้ ในด้านวิชาการ ห้องปฏิบัติการธาลัสซีเมีย

ของอาจารย์ต่อพงศ์ เป็นสถานที่ฟูมฟักและผลิตนักศึกษาทั้งใน

ระดับปริญญาโทและปริญญาเอก ของมหาวิทยาลัยเชียงใหม่

และมหาวิทยาลัยนเรศวร อีกทั้งเป็นที่ฝึกฝนแพทย์ผู้เชี่ยวชาญ

เฉพาะทางโลหิตวิทยา ทั้งกุมารแพทย์และอายุรแพทย์ และเป็น

ที่ปรึกษาให้กับโรงพยาบาลต่างๆ ทั้งในด้านวิชาการ การอบรม

บุคลากรสำ�หรับกระบวนการตรวจคัดกรอง การตรวจวินิจฉัยและ

การแปลผลการตรวจวินิจฉัยทางห้องปฏิบัติการของธาลัสซีเมีย

ชนิดต่างๆ ด้วย	

	 ขณะนี้ แม้อาจารย์ต่อพงศ์จะมีอายุ 74 ปีแล้ว ท่านยัง

คงทำ�งานด้านวิชาการอย่างแข็งขัน เป็นต้นไม้ใหญ่ให้ร่มเงา

ให้คำ�ปรึกษาแก่ลูกศิษย์และให้การสนับสนุนในทุกด้านอย่าง

ต่อเนื่อง ข้าพเจ้าผู้เขียนในฐานะลูกศิษย์ของท่านคนหนึ่ง

ขอกราบบูชาพระคุณครูและขอแสดงมุทิตาจิต แด่อาจารย์

ผู้เป็นปูชนียบุคคลของวงการธาลัสซีเมียของประเทศไทย

และผู้เป็นที่รักและเคารพยิ่งของลูกศิษย์ทุกคน	
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3

	 	 เรื่องของฮอร์โมนที่จะพูดถึงในตอนนี้ก็คือฮอร์โมนเพศ

ซ่ึงก็เป็นกลุ่มของฮอร์โมนที่มีบทบาททั้งในการกำ�หนดลักษณะ

ทางเพศที่ปรากฎขึ้น และในการควบคุมการทำ�งานของร่างกาย

ในส่วนที่เกี่ยวข้องกับการสืบทอดเผ่าพันธุ์ต่อไปครับ	

	 	 เรื่องความแตกต่างระหว่างเพศนี้ เป็นสิ่งที่คนสังเกตเห็น

มาแต่โบราณ (เกี่ยวกับเรื่องนี้ ผมโมเมเอาว่าใครที่สังเกตไม่ได้ 

ก็คงจะไม่สามารถมีลูกหลานต่อไปได้ ก็เลยเป็นการคัดเลือก

พันธุ์โดยธรรมชาติไป ทุกคนที่มีลูกหลานสืบเชื้อสายมาได้จึงมี

ความสามารถในการจำ�แนกเพศได้ติดตัวกันมาด้วยโดยปริยาย) 

ซึ่งคนสมัยก่อนที่มีเวลาว่างมากพอ ก็พยายามหาเหตุผลมา

อธิบายว่าทำ�ไมนะ คนเราถึงได้เกิดมีความแตกต่างระหว่างเพศ

ขึ้นมาได้ (ส่วนคนที่ไม่มีเวลาว่างมากพอ ก็เข้าใจว่าคงจะไปทำ�

มาหากินเลี้ยงปากเลี้ยงท้องตามปกติ ไม่มัวมานั่งคิดเรื่องนี้ให้

เสียเวลาทำ�มาหากิน) อย่างเช่น อริสโตเติลคิดว่าถ้าระหว่างที่

เด็กปฏิสนธิความร้อนของฝ่ายชายมีมากกว่าความเย็นของฝ่าย

หญิง ก็จะได้ลูกชาย หรือในทำ�นองกลับกัน ถ้าความเย็นของฝ่าย

หญิงมีมากกว่าความร้อนของฝ่ายชาย ก็จะได้ลูกสาวเป็นต้น ซึ่ง

ความจริงแล้วเร่ืองท่ีอุณหภูมิเป็นตัวกำ�หนดเพศน้ีก็สามารถพบได้

ในธรรมชาติจริงๆ โดยจะพบได้ในสัตว์เลื้อยคลานบางชนิด แต่

สำ�หรับในสัตว์ส่วนใหญ่ รวมถึงในมนุษย์ มันไม่ได้เป็นแบบนั้น

ครับ	

	 	 เวลาล่วงเลยมาจนถึงช่วงต้นคริสตศตวรรษที่ 20 กว่าจะ

มีการค้นพบโครโมโซมที่เป็นตัวกำ�หนดเพศ (คนที่เคยเรียน

วิทยาศาสตร์ชั้นมัธยมมาก็คงจะนึกออกว่าเจ้าโครโมโซมนี้ก็

คือสายของดีเอ็นเอที่เป็นตัวเก็บข้อมูลทางพันธุกรรมของเราไว้

น่ันเอง) ซ่ึงก็ทำ�ให้เรารู้ว่า อ้อ จริงๆ แล้วเพศน่ีมันถูกกำ�หนดด้วย

โครโมโซมนี่นา	

	 	 โดยปกติแล้วโครโมโซมแต่ละตัวจะมีลักษณะเป็นแท่ง

สองแท่งติดกันอยู่ตรงกลางคล้ายๆ กับปาท่องโก๋ แต่เนื่องจาก

ฝรั่งเชยไม่รู้จักปาท่องโก๋ ก็เลยบอกว่ามันดูเหมือนกับตัวอักษร 

“X” ในภาษาอังกฤษแทน (อันที่จริงมันเป็นอักษรโรมัน ซึ่งภาษา

อังกฤษและภาษาอื่นๆ ในยุโรปตะวันตกรับไปใช้ แต่เพื่อให้

เข้าใจตรงกัน เอาเป็นว่าเราเรียกมันว่าตัวอักษรภาษาอังกฤษไป

ก่อนก็แล้วกันนะครับ) ในสิ่งมีชีวิตชั้นสูง (คือมีวิวัฒนาการสูง

กว่าแบคทีเรียหรือพวกรา) ส่วนใหญ่แล้วจะมีโครโมโซมอยู่เป็นคู่ 

โดยแต่ละคู่ก็จะมีความส้ันยาวที่เป็นลักษณะเฉพาะตัวเหมือนๆ 

กัน ยกเว้นอยู่คู่หนึ่ง ซึ่งจากการศึกษาในแมลงเมื่อราวๆ ร้อยปี

ท่ีแล้ว ก็มีคนสังเกตว่ามันมีความแตกต่างกันในแต่ละเพศ โดยใน

แมลงตัวเมียมันจะหน้าตาเหมือนกัน แต่ในแมลงตัวผู้นั้นจะมี

ตัวหนึ่งเล็กกว่าอีกตัวที่เป็นคู่ของมันมาก และโครโมโซมตัวเล็ก

ที่ว่านี้ มีขาฝั่งหนึ่งสั้นกว่าอีกฝั่งหนึ่งมากจนกระทั่งดูคล้ายตัว

อักษร “Y” มันก็เลยถูกเรียกว่าโครโมโซม Y ไป (เอาจริงๆ แล้ว 

ผมคิดว่าเขาอาจให้ช่ือ Y เพราะ Y มันเป็นตัวอักษรท่ีอยู่ต่อจาก  X

(หรืออีกนัยหนึ่งก็คือ “ไม่ใช่ X”) มากกว่า ส่วนที่มันจะบังเอิญ

ดูคล้ายตัวอักษร Y ด้วยน่ันน่าจะเป็นผลพลอยได้เฉยๆ เพราะจริงๆ

แล้วก็มีโครโมโซมในกลุ่มขาสั้นฝั่งหนึ่ง ซึ่งศัพท์วิชาการเรียกว่า

เป็นกลุ่ม “acrocentric” เนื่องจากจุดกึ่งกลาง (centre) ของมันอยู่

ค่อนไปทางปลาย (“acro” จากคำ�กรีกโบราณ “akros” หมายถึง 

สูงสุด หรือส่วนปลาย) อยู่อีกหลายคู่ แต่ก็ไม่มีคู่ไหนได้รับเกียรติ

ให้ชื่อ Y อีก แต่เรื่องนี้ไม่มีหลักฐานทางประวัติศาสตร์ยืนยันครับ)

	 	 ระบบการบ่งเพศด้วยโครโมโซม XY นี้ พบได้แพร่หลาย

ในสิ่งมีชีวิตทั้งในสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนม (รวมทั้งมนุษย์ด้วย) แมลง 

รวมทั้งพืชบางชนิด แต่ก็ไม่ใช่ระบบเดียวที่พบในธรรมชาติ เช่น

ในสัตว์ปีกและสัตว์เลี้อยคลานบางชนิด จะมีระบบบ่งเพศด้วย

โครโมโซม Z และ W แทน (ซึ่งทั้งสองตัวนี้ก็ไม่ได้ดูเหมือน

ตัวอักษร “Z” หรือ “W” เลยแม้แต่น้อย ที่เรียกแบบนี้ก็เพียง

เพื่อไม่ให้ซ้ำ�กันกับ X และ Y เฉยๆ) โดยในระบบนี้จะค่อนข้าง

กลับกันกับระบบ XY คือสัตว์ตัวผู้จะมีโครโมโซมเพศที่หน้าตา

เหมือนกันทั้งคู่ (“ZZ”) ในขณะที่สัตว์ตัวเมียจะมีโครโมโซมเพศ

ที่หน้าตาไม่เหมือนกัน (“ZW”)	

	 	 ในโครโมโซม Y ของมนุษย์ มียีนอยู่ยีนหนึ่งซึ่งมีชื่อเรียก

แบบกำ�ป้ันทุบดินว่า “SRY” (อ่านว่า “เอส-อาร์-วาย” ไม่ใช่ “ซราย” 

นะครับ) ย่อมาจาก sex-determining region Y (“บริเวณกำ�หนด

เพศของโครโมโซม Y”) แต่แม้จะมีชื่อที่ขาดจินตนาการขนาดนี้ 

		  สวัสดีครับ ฉบับน้ีก็จะขอเล่าเร่ืองของฮอร์โมนตัวต่อไป จากฉบับท่ีแล้วนะครับ ความจริงแล้ว

จะเรียกว่า “ตัว” ก็คงจะไม่ถูกนัก เนื่องจากฮอร์โมนในตอนนี้ยกชุดมากันเป็นทีมหลายตัวด้วยกัน

แต่เนื่องจากมันมีบทบาทในเรื่องใกล้ๆ กัน เราจึงมักจะพูดถึงมันแบบรวมๆ กันไปครับ	

นพ.จักรกฤษณ์  เอื้อสุนทรวัฒนา   รศ. นพ.ธันยชัย  สุระ  
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ยีนน้ีกลับถือได้ว่าเป็น “กล่องดวงใจ” ของโครโมโซม  Y เลยทีเดียว

ครับ (“กล่องดวงใจ” หมายถึงของที่มีความสำ�คัญมากแบบที่

ทศกัณฐ์เอาไปฝากพระฤๅษีโคบุตรไว้นะครับ ไม่ได้มีความหมาย

เป็นอ่ืน เข้าใจตรงกันนะ) เพราะถ้าขาดยีนน้ีไป แม้จะมีโครโมโซม 

Y ก็จะไม่สามารถแสดงลักษณะเป็นเพศชายได้ และทำ�นองกลับ

กัน ถ้ามียีนนี้ แม้จะไม่มีโครโมโซม Y ก็จะยังสามารถแสดง

ลักษณะความเป็นชายได้อยู่	

	 	 เขียนมาพักใหญ่แล้ว ยังไม่ถึงเรื่องของฮอร์โมนเสียที 

อดใจอีกเดี๋ยวครับ กำ�ลังจะเข้าเรื่องของฮอร์โมนแล้ว	

		  หลังจากปฏิสนธิแล้ว เน้ือเย่ือส่วนท่ีจะพัฒนาไปเป็น “ต่อม

บ่งเพศ” (gonad จากคำ�กรีก gone หรือ gonos ซึ่งหมายถึง ลูก

เมล็ดพันธุ์ การเกิด เพราะมันทำ�หน้าที่เกี่ยวข้องกับการสืบพันธุ์) 

จนกระทั่งเมื่อมีอายุได้ประมาณ 7 สัปดาห์ ถ้าเป็นตัวอ่อนที่มี

โครโมโซม Y ซึ่งก็แปลว่ามียีน SRY อยู่ ยีนนี้ก็จะเริ่มทำ�งาน 

และจะทำ�ให้เนื้อเยื่อส่วนที่จะพัฒนาเป็นต่อมบ่งเพศของตัวอ่อน

เจริญไปเป็นลูกอัณฑะ (testis-ที่มาของคำ�นี้ไม่ค่อยชัดเจนครับ 

เดากันว่าในภาษาละตินมันมีความหมายเพิ่มเติมมาจากคำ�เดิม 

(testis) ซึ่งแปลว่า “พยาน” (อย่างใน “testament” ในภาษา

อังกฤษที่แปลว่า “คำ�ให้การ” ไง)  เนื่องจากการมีลูกอัณฑะก็เป็น

พยานอย่างดีว่านายคนนี้เป็นผู้ชายจริงๆ (ไงล่ะ เดาเก่งไหม) แต่

ในภาษาไทย คำ�ว่า “อัณฑะ” มีที่มาตรงไปตรงมากว่ามาก เนื่อง

จากคำ�ว่า “อณฺฑ” ในภาษาบาลีก็แปลว่า “ไข่” (แบบไข่เป็ดไข่

ไก่) นั่นเอง พูดถึงเรื่องนี้ ถ้าใครเคยอ่านเรื่องราชาธิราช อาจจะ

จำ�ตอนที่พระเจ้าฝรั่งมังฆ้องตรัสกับสมิงพระรามว่า “อันการ

สงครามเป็นดังฟองอัณฑชะ…” ได้ ความจริงแล้วคำ�ว่า “อัณฑชะ” 

แปลว่า “เกิดแต่ไข่” ไม่ได้แปลว่า “ไข่” อย่างที่ใช้ในประโยค

นี้ ผมไม่แน่ใจเหมือนกันว่าทำ�ไมท่านเจ้าพระยาพระคลัง (หน) 

จึงเลือกใช้คำ�นี้ แต่เดาเอาว่าท่านอาจจะเห็นว่าถ้าให้พระเจ้าฝรั่ง

มังฆ้องตรัสว่า “อันการสงครามเป็นดังฟองอัณฑะ…” มันอาจจะ

ฟังดูน่าหวาดเสียวเกินไปละกระมัง ใครทราบเหตุผลฝากช่วย

เขียนมาบอกที่กอง บก. ด้วยนะครับ)	

	 	 เข้าเรื่องของเราต่อ เล่ามาถึงตรงนี้ก็ดูเหมือนว่าเรื่องนี้

จะตรงไปตรงมา คือถ้าตัวอ่อนมีโครโมโซม Y ก็จะมีอัณฑะและ

เกิดเป็นเด็กผู้ชาย ถ้าไม่มีก็จะเป็นเด็กผู้หญิง แต่ความจริงแล้ว

เรื่องนี้มันมีอะไรซับซ้อนมากกว่านั้นครับ	

		  ต้ังแต่สมัยโบราณมา มีผู้สังเกตว่าลักษณะทางเพศหลายๆ 

อย่าง ต้องอาศัย “บางอย่าง” ที่สร้างขึ้นมาจากต่อมบ่งเพศด้วย 

อย่างเช่นชาวจีนมีการ “ตอน” ผู้ชายโดยการตัดอวัยวะเพศออก 

เพื่อให้ทำ�งานเป็นขันทีรับใช้ในฝ่ายในได้ โดยผู้ที่ถูกตัดอัณฑะ

ออกด้วยก็จะมีลักษณะท่ีเปล่ียนแปลงไปคล้ายคลึงกับผู้หญิงมาก

ข้ึน หรือในยุโรปเม่ือประมาณ  300-400 ปีก่อน ก็มีการตัดอัณฑะ

ของเด็กผู้ชายเพื่อหยุดไม่ให้เสียงห้าว ทำ�ให้สามารถร้องเพลง

ด้วยเสียงสูงมากๆ ได้ (เรียกว่าเสียง “คาสตราโต” (castrato) 

จากคำ�ละติน castratus “ซึ่งได้ถูกตัดต่อมบ่งเพศ (“ตอน”) แล้ว”)

	 	 การที่การ “ตอน” สามารถทำ�ให้เกิดปรากฏการณ์แบบ

นี้ได้ ก็เนื่องมาจากว่าลักษณะความเป็นชายต่างๆ ไม่ว่าจะเป็น

หนวดเครา ขน กล้ามเนื้อที่เป็นมัดๆ กระดูกที่ใหญ่โต หรือเสียงที่

ห้าว จะพัฒนาขึ้นมาได้ต้องอาศัยฮอร์โมนกลุ่มสตีรอยด์ตัวหนึ่ง

ชื่อเทสโทสเตอโรน (testosterone จาก testis ลูกอัณฑะ กับ 

sterone ซ่ึงบอกว่ามันเป็นสารอย่างหน่ึงในกลุ่มสตีรอยด์) ซ่ึงเรา

มักจะรู้จักมันในฐานะที่เป็นฮอร์โมนเพศชาย ฮอร์โมนเทสโทส

เตอโรนนี้สร้างมาจากอัณฑะ เมื่อเอาอัณฑะออก ร่างกายก็จะ

ขาดเทสโทสเตอโรน ลักษณะเหล่านี้ก็จะหายไป	

		  เน่ืองจากเทสโทสเตอโรนมีผลในการเสริมสร้างกล้ามเน้ือ

จึงมีคนหัวใสเอามาฉีดให้กับนักกีฬาเพื่อช่วยให้มีกล้ามเนื้อมาก

ขึ้น เพื่อจะได้มีความสามารถในการแข่งขันกีฬามากขึ้น อย่าง

ที่เราอาจจะได้ยินข่าวนักกีฬาใช้ “สตีรอยด์” กันอยู่เรื่อยๆ ซึ่งก็

เป็นการโกงอย่างหนึ่ง ถ้าถูกจับได้ก็จะถูกลงโทษครับ	

	 	 อันที่จริงแล้วเทสโทสเตอโรนยังสามารถสร้างจากรังไข่

(อันนี้เป็นชิ้นส่วนของคุณผู้หญิงนะครับ) และต่อมหมวกไต (อัน

นี้มีทั้งหญิงและชาย) ได้บ้าง แต่เป็นปริมาณที่ไม่มากนักอย่างไร

ก็ตาม ในบางสถานการณ์ท่ีอวัยวะเหล่าน้ีทำ�งานผิดปกติไป ก็อาจ

พบว่าเกิดมีลักษณะของผู้ชายไปปรากฎอยู่ในผู้หญิงได้เหมือน

กันครับ เช่นเราอาจเคยได้ยินเรื่องของผู้หญิงที่เกิดมีหนวดเครา

ขึ้นมาเป็นต้น	

	 	 อย่างไรก็ตาม สิ่งเหล่านี้เป็นลักษณะภายนอกซึ่งเราอาจ

จะมองว่าสามารถเปลี่ยนไปเปลี่ยนมาได้ง่าย แต่ที่น่าสนใจกว่า

คือเม่ือต้นศตวรรษท่ีแล้ว มีคนสังเกตว่าจริงๆ แล้วผลของฮอร์โมน

มันมีผลกับพัฒนาการของเพศในระดับที่ลึกลงไปกว่านั้นอีก โดย

เขาสังเกตว่าในวัวท่ีเป็นแฝดคนละเพศกัน (ซ่ึงแปลว่าเกิดจากไข่

ที่ได้รับการปฏิสนธิคนละใบกัน) ตัวที่เป็นตัวเมียส่วนใหญ่จะเป็น

หมัน และเมื่อศึกษาอวัยวะสืบพันธุ์ของวัวตัวเมียเหล่านี้ ก็พบ

ว่ามันมีลักษณะคล้ายคลึงกับตัวผู้มาก อย่างไรก็ตาม ก็มีวัวตัวเมีย

กลุ่มน้ีบางส่วนเหมือนกันท่ีมีอวัยวะสืบพันธ์ุเป็นตัวเมียครบถ้วน

และไม่เป็นหมัน เมื่อศึกษาต่อไปก็พบว่ากลุ่มที่เป็นหมันนี้มีเส้น

เลือดที่รกที่ต่อถึงกันกับตัวผู้ที่เป็นแฝดของมัน ในขณะที่กลุ่ม

ที่ไม่เป็นหมันไม่มีการเชื่อมต่อนี้ ซึ่งจากการสังเกตนี้ ทำ�ให้เขา

สรุปว่าการพัฒนาของอวัยวะสืบพันธุ์เอง ก็ต้องอาศัยฮอร์โมน

ด้วยเช่นกัน ไม่ได้ขึ้นอยู่กับโครโมโซมแต่เพียงอย่างเดียว	

	 	 ในตัวอ่อนที่มีโครโมโซม Y หลังจากที่ยีน SRY กระตุ้น

ให้เกิดการสร้างอัณฑะข้ึนมาแล้วมันก็จะหมดหน้าท่ีไป การพัฒนา

ลักษณะทางเพศหลังจากนั้น จะเป็นหน้าที่ของฮอร์โมนเพศชาย

ซ่ึงสร้างข้ึนมาจากอัณฑะ (ซ่ึงจริงๆ แล้วมีหลายตัว รวมท้ังเทสโทส

เตอโรนด้วย) ซึ่งจะทำ�ให้เกิดการสร้างอวัยวะต่างๆ ของเพศ

ชายขึ้นมา และทำ�ให้โครงสร้างที่จะพัฒนาไปเป็นอวัยวะของเพศ

หญิงสลายไป	

	 	 สำ�หรับตัวอ่อนที่ไม่มีโครโมโซม Y เนื้อเยื่อในบริเวณที่จะ

พัฒนาไปเป็นต่อมบ่งเพศ จะไม่พัฒนาไปเป็นอัณฑะ แต่จะพัฒนา
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ไปเป็นรังไข่แทน ซึ่งรังไข่ก็จะสร้างฮอร์โมนของเพศหญิงชื่อว่า 

“เอสโตรเจน” (estrogen มาจากคำ�ว่า estrus (ใครอยากทราบว่า

แปลว่าอะไร กรุณาไปเปิดพจนานุกรมเอาเอง ผมไม่กล้าเขียน

ครับ มันจะตรงเกินไป) กับ gen ซึ่งความหมายทางเทคนิคใน

ปัจจุบันคือ “ทำ�ให้เกิด”) ขึ้นมา ซึ่ง	 ฮอร์โมนน้ีก็จะมีผลทำ�ให้

เกิดการสร้างมดลูกและท่อนำ�ไข่ขึ้น	

	 	 ฮอร์โมนเอสโตรเจนนี้ เป็นฮอร์โมนที่มีบทบาทสำ�คัญใน

หญิงวัยเจริญพันธุ์ เพราะเป็นตัวที่ทำ�ให้เกิดลักษณะความเป็นผู้

หญิง เช่น การมีหน้าอก สะโพกผาย การสะสมไขมันใต้ผิวหนัง 

เป็นต้น นอกจากนี้ ในแต่ละรอบเดือนมันยังช่วยเตรียมช่อง

คลอดและผนังมดลูกให้พร้อมสำ�หรับรอรับการปฏิสนธิอีกด้วย

	 	 ระดับของฮอร์โมนเอสโตรเจนนี้จะมีการเปลี่ยนแปลงไป

ตามรอบเดือน โดยมันจะเพ่ิมข้ึนสูงสุดในช่วงกลางรอบเดือน ซ่ึง

จะทำ�ให้เกิดการหลั่งฮอร์โมนอีกตัวหนึ่งจากต่อมใต้สมองมาทำ�

ให้ไข่ตก ซึ่งหลังจากไข่ตกแล้ว ส่วนของรังไข่ที่เคยหุ้มไข่อยู่เดิม 

ก็จะกลายไปเป็นโพรงที่มีของเหลวสีเหลืองอยู่ เรียกว่าคอร์ปัส 

ลูเทียม (corpus luteum แปลตรงตัวคือชิ้นส่วนสีเหลือง ที่มันมี

สีเหลืองก็เพราะมีสารกลุ่มแคโรทีนอยู่) ซึ่งคอร์ปัส ลูเทียมนี้ จะ

สร้างฮอร์โมนโปรเจสเตอโรน (progesterone จากคำ�ละติน pro 

“เพื่อ, สำ�หรับ” กับ gestare “อุ้มไปด้วย” (ซึ่งก็คือตั้งครรภ์ เพราะ

เวลาตั้งครรภ์ก็ต้องอุ้มท้องเดินไปเดินมาไงล่ะ)) ซึ่งเป็นฮอร์โมน

ที่มีบทบาทในการตั้งครรภ์และเตรียมความพร้อมที่จะมีบุตร	

	 	 โปรเจสเตอโรนจะทำ�ให้ผนังมดลูกซึ่งหนาตัวขึ้น จากผล

ของเอสโตรเจนในช่วงก่อนหน้า มีเลือดมาเลี้ยงมากขึ้นเหมาะ

กับการฝังตัวของตัวอ่อน นอกจากนี้มันยังลดการบีบตัวของ

มดลูกด้วย	 

	 	 ถ้าไข่ที่ตกมาไม่ได้รับการผสม คอร์ปัส ลูเทียมก็จะฝ่อไป

ซึ่งก็จะทำ�ให้ระดับของโปรเจสเตอโรนและเอสโตรเจนลดลง เยื่อ

บุมดลูกที่หนาตัวขึ้นมาเมื่อขาดฮอร์โมนมากระตุ้นก็จะฝ่อและ

ลอกตัวออกซ่ึงก็จะทำ�ให้มีเลือดไหลออกมาเป็นประจำ�เดือน แต่ถ้า

ไข่ที่ตกมาได้รับการผสมเกิดเป็นตัวอ่อนขึ้น ตัวอ่อนก็จะไปฝังตัว

อยู่ในเยื่อบุโพรงมดลูกที่หนาตัวขึ้นมานั้น และรกของตัวอ่อน

ก็จะสร้างฮอร์โมนอีกตัวหน่ึงมารักษาคอร์ปัส ลูเทียมเอาไว้ ซ่ึงใน

กรณีน้ีคอร์ปัส ลูเทียมก็จะคงอยู่ต่อไปและก็จะยังคงสร้างโปรเจส

เตอโรนมาช่วยให้เด็กอยู่ในครรภ์ต่อไปได้เรื่อยๆ จนกว่าจะถึง

กำ�หนดคลอด	

	 	 ทั้งเทสโทสเตอโรน เอสโตรเจน และโปรเจสเตอโรนนี้

ต่างก็ถูกควบคุมด้วยฮอร์โมนจากต่อมใต้สมอง ซึ่งก็ถูกควบคุม

ด้วยฮอร์โมนจากสมองส่วนไฮโปทาลามัสอีกที (ตายาย ปู่ย่า 

ป้าลุง น้าอายังจำ�ตอนที่แล้วได้ไหมครับ) ซึ่งฮอร์โมนที่ว่ามานี้

ทุกตัวมีชื่อด้วยนะครับ แต่เนื่องจากว่าเรายังไม่ทราบกระบวน

การควบคุมท่ีแน่ชัด และเร่ืองน้ีก็เร่ิมจะยาวเกินไปแล้ว ขออนุญาต

รวบรัดข้ามไปก็แล้วกันนะครับ	
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40) ซึ่งปัญหาที่พบได้บ่อยๆ อย่างหนึ่งคือมันเป็นสาเหตุ

หน่ึงท่ีทำ�ให้การเจริญเติบโตไม่ดีเหมือนคนท่ัวๆ ไปนอกจาก

นี้ก็ยังอาจพบว่ามีวัยเริ่มเจริญพันธุ์ที่ช้ากว่าคนทั่วไป และ

อาจมีลักษณะของการขาดฮอร์โมนเพศร่วมไปด้วย	

	 ในกรณทีีม่อีาการของการขาดฮอร์โมนเพศ แพทยก์อ็าจ

พิจารณาให้ฮอร์โมนช่วยได้ตามความเหมาะสมครับ	

		  ฉบับน้ีขอจบเร่ืองฮอร์โมนเพศตรงน้ีนะครับ เด๋ียวตอนหน้า

เรามาต่อกันด้วยเรื่องฮอร์โมนไทรอยด์ครับ สวัสดีครับ	

ฮอร์โมนเพศกับโรคธาลัสซีเมีย
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		  หมอจึงอยากให้ผู้อ่านทำ�ความเข้าใจเรื่องอาหารกับโรค

ธาลัสซีเมีย ทั้งในเรื่องชนิดของอาหารและปริมาณของอาหาร 

เพื่อให้ผู้ป่วยโรคธาลัสซีเมียมีสุขภาพดี มีคุณภาพชีวิตดี นอก

เหนือไปจากการรักษาทางยาและการให้เลือด	

	 	 โรคธาลัสซีเมียมีปัญหาธาตุเหล็กเกินเป็นปัญหาสำ�คัญ

ธาตุเหล็กเกินน้ีเกิดจากการดูดซึมธาตุเหล็กจากทางเดินอาหาร

มากขึ้นจากการที่มีภาวะซีด และส่วนหนึ่งจากการรับเลือดเพื่อ

รักษาภาวะซีด ในเลือด 1 ถุง มีธาตุเหล็กที่ร่างกายจะได้รับเพิ่ม

ขึ้นประมาณ 200-250 มก. โดยปกติร่างกายไม่สามารถขับธาตุ

เหล็กออกได้ เว้นแต่จะเสียธาตุเหล็กไปกับการหลุดลอกของเซลล์

ผิวหนังหรือเย่ือบุ หรือในผู้หญิงเสียเลือดประจำ�เดือนทำ�ให้กำ�จัด

ธาตุเหล็กส่วนเกินออกไปได้บ้าง การักษาผู้ป่วยธาลัสซีเมียที่มี

ธาตุเหล็กเกินจึงต้องเน้นเร่ืองการรักษาด้วยยาขับธาตุเหล็กเน่ือง

จากธาตุเหล็กเกินทำ�ให้มีการทำ�ลายส่วนประกอบของเซลล์ทำ�

ให้อวัยวะต่างๆ เสียหน้าที่	

	 	 การจำ�กัดอาหารที่มีธาตุเหล็กมากจึงเป็นการช่วยไม่ให้

ธาตุเหล็กในผู้ป่วยมากเกินไป ผู้ป่วยธาลัสซีเมียจึงควรหลีกเลี่ยง

อาหารที่มีธาตุเหล็กสูงได้แก่ เครื่องในสัตว์ ตับ เลือดสัตว์ เนื้อ

แดง อาหารทะเลที่มีธาตุเหล็กสูง  เช่น หอยแมลงภู่ หอยแครง 

ปลาซาร์ดีน	

		  อย่างไรก็ตาม ร่างกายโดยเฉพาะในเด็กยังต้องการอาหาร

โปรตีน เพื่อการเจริญเติบโต ดังนั้นจึงควรเลือกอาหารพวกเนื้อ

ปลาหรือเน้ือไก่ส่วนท่ีเป็นสีขาว เพ่ือจะได้รับโปรตีนในขณะเดียว

กันได้รับธาตุเหล็กไม่มากควรให้ผู้ป่วยได้รับนม 1 แก้วในขณะ

รับประทานอาหาร ซ่ึงนมเองจะไปทำ�ให้การดูดซึมธาตุเหล็กจาก

ทางเดินอาหารน้อยลง ในขณะเดียวกันร่างกายจะได้รับแคลเซียม

จากนมเพื่อช่วยเรื่องกระดูกด้วย เพราะในผู้ป่วยธาลัสซีเมียอาจ

มีปัญหาเรื่องกระดูกบางหักง่ายร่วมด้วย เนื่องจากพบว่าผู้ป่วย

บางส่วนมีระดับวิตามินดีและแคลเซียมต่ํา นมเป็นแหล่งแคลเซียม

สำ�คัญ ควรดื่มนมอย่างน้อยวันละ  3 แก้ว พร้อมมื้ออาหาร	

 	 	 อาหารที่มี นม ชี้ส โยเกิร์ต ช่วยในการลดการดูดซึม

ของธาตุเหล็กจากทางเดินอาหารด้วยเช่นกัน ควรผสมสิ่งเหล่า

นี้เป็นส่วนประกอบของอาหารด้วย	

		  ในผู้ที่แพ้นมวัว ไม่สามารถดื่มนมวัวได้ หรือพวกที่

รับประทานมังสะวิรัติ หรือผู้ที่ได้รับแคลเซียมจากอาหารไม่

เพียงพอ อาจต้องเสริมแคลเซียมในรูปยาเม็ด	

	 	 ไม่ควรทำ�กับข้าวในหม้อหรือกระทะเหล็ก เพราะจะมี

ธาตุเหล็กปะปนไปกับอาหาร แม้ว่าจะมีการปะปนธาตุเหล็กวันละ

ไม่มากแต่หากได้รับเป็นประจำ� อาจมีธาตุเหล็กสะสมในปริมาณ

มาก	

	 	 ไม่ควรดื่มน้ําผลไม้ที่มีวิตามินซีสูงเช่นนํ้าส้มในขณะรับ

ประทานอาหารเน่ืองจากวิตามินซีจะไปเสริมการดูดซึมธาตุเหล็ก

จากทางเดินอาหารมากข้ึน หากจะด่ืมควรด่ืมในระหว่างม้ืออาหาร

ในขณะที่ไม่มีอาหารที่จะทำ�ให้มีการดูดซึมธาตุเหล็กจากทาง

เดินอาหารมากข้ึน ร่างกายควรได้รับวิตามินซีในปริมาณพอเหมาะ

เพื่อไม่ให้ขาดวิตามินซี ซึ่งควรได้รับจากอาหาร เช่นผัก ผลไม้

แต่จังหวะเวลาการรับประทานให้พิจารณาระมัดระวัง ดังได้กล่าว

ไปแล้ว	

	 	 ไม่ให้เด็กหรือผู้ป่วยรับประทานวิตามินซีเล่น แต่หมอจะ

ให้วิตามินซี ก่อนให้ยาขับธาตุเหล็กชนิดฉีดคือเดสเฟอรัล (Des-

feral) ซึ่งจะช่วยทำ�ให้ธาตุเหล็กถูกขับออกมากขึ้น แต่ไม่มีหลัก

ฐานว่าวิตามินนี้ช่วยขับธาตุเหล็กจากยาขับธาตุเหล็กชนิด

รับประทาน จึงไม่ต้องรับประทานวิตามินซีก่อนให้ จีพีโอแอลวัน

(GPOL1) หรือเอ็กซ์เจด (Exjade)	

	 	 นํ้าชา กาแฟ ช่วยลดการดูดซึมธาตุเหล็กด้วย	

		  ไม่ควรดื่มแอลกอฮอล์ เพราะจะไปเพิ่มภาวะเครียด

ออกซิเดทิฟจากธาตุเหล็กมากขึ้น บางคนอาจมีการติดเชื้อตับ

อักเสบบีและซี จะทำ�ให้สภาพตับยิ่งเลวลง	

	 	 การสูบบุหรี่ ไปทำ�ให้มีความผิดปกติในการสร้างรูปทรง

ของกระดูกและทำ�ให้มีกระดูกพรุนด้วย	

ศ. พญ.อรุณี  เจตศรีสุภาพ

คุยกับ...       หมออรุณี

	 อาหารเป็นหนึ่งในปัจจัยสี่ที่จำ�เป็นอย่างยิ่งในการดำ�รงชีวิต การขาดอาหารที่เหมาะสมก่อให้เกิดโรค

ได้เป็นท่ีทราบกันดีแล้ว เช่นการขาดสารอาหารและพลังงาน ซ่ึงหากขาดสารอาหารมากทำ�ให้เกิดความ

เสียหายต่อร่างกายจนถึงเสียชีวิตได้ ในอีกด้านหนึ่งผู้ที่มีโรคต่างๆ อยู่แล้ว การจัดการอาหารให้ถูก

ต้องเหมาะสมจะเป็นผลดีต่อผู้ป่วย และการไม่คำ�นึงถึงการจัดการอาหารให้เหมาะสมอาจทำ�ให้อาการ

ของโรคเลวลง และอาจทำ�ให้มีภาวะแทรกซ้อนมากขึ้น	
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	 การขาดสารอาหารซึ่งเป็นผลมาจากที่ผู้ป่วยมีอาการเหนื่อยอ่อนเพลีย จึงรับประทานอาหารได้ไม่มาก	

	 ร่างกายของผู้ป่วยโรคธาลัสซีเมียมีการใช้พลังงานสูงมากกว่าคนทั่วไป	

	 ทางเดินอาหารในผู้ที่มีภาวะโลหิตจาง จะมีภาวะขาดออกซิเจน ทำ�ให้การดูดซึมอาหารไม่ดีและผู้ป่วยมักมี

	 	 อาการคลื่นไส้อาเจียน	

	 การทำ�งานของตับบกพร่อง จากผลของการมีธาตุเหล็กสะสมมากกว่าปกติ และ อาจมีภาวะตับอักเสบร่วมด้วย 

	 	 ทำ�ให้การสร้างสารที่เกี่ยวข้องกับการเจริญเติบโตผิดปกต	ิ

	 ในโรคธาลัสซีเมียที่มีธาตุเหล็กเกิน มีการรบกวนการทำ�งานของต่อมไร้ท่อซึ่งเกี่ยวข้องกับการเจริญเติบโต

	 	 มีการศึกษาทั้งในประเทศไทยและต่างประเทศพบว่าการ

เพิ่มปริมาณอาหาร คือเพิ่มแคลอรีขึ้นไปร้อยละ 30 - 50 (ใน

ประเทศไทยเพ่ิมร้อยละ  20) จากท่ีกำ�หนดตามอายุและเพศ ช่วย

ทำ�ให้ การเจริญเติบโตของผู้ป่วยดีขึ้น แม้จะยังตํ่ากว่าเด็กปกติ 

เป็นการช่วยให้ผู้ป่วยโรคธาลัสซีเมียที่ไม่มีปัญหาเรื่องหัวใจและ

ต่อมไร้ท่อมีการเจริญเติบโตดีขึ้น	

	 	 มีการศึกษาพบว่าผู้ป่วยธาลัสซีเมีย มากกว่าร้อยละ 30 

ได้รับอาหารที่มีระดับ วิตามินเอ ดี อี เค โฟเลต แคลเซียม

และแมกนีเซียมไม่เพียงพอ และยังพบว่ามีระดับวิตามินดีและ

แคลเซียมต่ํา	 ในผู้ป่วยท่ีรับประทานอาหารท่ีมีธาตุเหล็กน้อย

จะได้รับธาตุสังกะสีน้อยด้วยและผู้ที่ได้รับยาขับธาตุเหล็กอาจ

มีธาตุสังกะสีตํ่าด้วย หากเป็นไปได้แพทย์อาจเจาะระดับสังกะสี

เป็นครั้งคราว	

อาหารช่วยให้การเจริญเติบโตของเด็กที่เป็นโรคธาลัสซีเมียชนิดรุนแรงดีขึ้นมากน้อยแค่ไหน?

		  ในเด็กที่เป็นโรคธาลัสซีเมียชนิดรุนแรงจะมีปัญหาเรื่องการเจริญเติบโต ด้วยเหตุปัจจัยหลายอย่างได้แก่

	 	 เมื่อผู้ป่วยไปพบแพทย์ จะได้รับวิตามินรวมและ โฟลิค 

รับประทานซึ่งเป็นการเสริมวิตามินได้ทางหนึ่ง	

	 	 วิตามินอีจะช่วยลดภาวะเครียดออกซิเดทิฟ และช่วยการ

ทำ�งานของระบบต่างๆ	

	 	 อาหารที่มีวิตามินอีสูงได้แก่พวกถั่วต่างๆ เมล็ดมะม่วง

หิมพานต์เป็นต้น	

		  โดยสรุปการรับประทานอาหารท่ีเหมาะสม สำ�หรับผู้ป่วย

ธาลัสซีเมีย คือเพิ่มปริมาณแคลอรีให้มากขึ้น อาจแบ่งเป็นมื้อ

ย่อยมากข้ึน ลดอาหารท่ีมีธาตุเหล็กสูง ลดการดูดซึมธาตุเหล็กและ

เพิ่มแคลเซียมจากนม โดยดื่มนมพร้อมๆกับอาหาร ให้ได้ วันละ

3 แก้ว หากแพ้นมวัว อาจให้รับประทานอาหารอื่นที่มีแคลเซียม

สูงเช่นเต้าหู้ นมถั่วเหลือง และรับประทานอาหารที่มีสารแอนติ

ออกซิแดนท์หรือสารที่ป้องกันภาวะเครียดออกซิเดทิฟ	

ขอบคุณภาพจาก www.fic.ifrpd.ku.ac.thficimagesnewsFood_newsfood_talu
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รศ. พญ.พิมพ์ลักษณ์  เจริญขวัญ

...ตอนที่ 6

		  สวัสดีค่ะท่านผู้อ่าน วันนี้หมอจะมาเล่าให้ฟังเรื่อง ฮีโมโกลบิน อี (Hemoglobin E) ซึ่งเป็น 

ฮีโมโกลบินผิดปกติของสายเบต้า-โกลบิน ฮีโมโกลบินชนิดนี้พบได้บ่อยในแถบเอเชียตะวันออกเฉียงใต้

ซึ่งก็รวมถึงประเทศไทยด้วย โดยเฉลี่ยทั่วประเทศแล้ว คนไทยประมาณร้อยละ 13 เป็นพาหะของ

ฮีโมโกลบิน อี ค่ะ ซึ่งพาหะของฮีโมโกลบิน อี นี้จะพบในสัดส่วนที่มากขึ้นในภาคตะวันออกเฉียงเหนือ

ของประเทศไทย บางพื้นที่พบได้ร้อยละ 50 ของประชากร ส่วนกรุงเทพมหานครนั้นพบประมาณ

ร้อยละ 20-25 ค่ะ จะเห็นว่า ฮีโมโกลบิน อี นี้พบได้บ่อยทีเดียวเลยนะคะ ดังนั้น เราจะมาทำ�ความ

รู้จักกับฮีโมโกลบิน อี กันค่ะ	

	 เป็นฮีโมโกลบินผิดปกติชนิดหนึ่งซึ่งเกิดจากการเปลี่ยนแปลงลำ�ดับเบสหนึ่งตำ�แหน่งบนยีนเบต้า-โกลบิน	  

	 การเปล่ียนแปลงลำ�ดับเบสน้ีทำ�ให้เกิดผลหลักๆ สองประการ ประการแรกคือ ทำ�ให้เกิดการเปล่ียนแปลงชนิดของกรดอะมิโน

	 หนึ่งตำ�แหน่งในสายเบต้า-โกลบิน ทำ�ให้เมื่อรวมกับอัลฟ่า-โกลบินแล้วทำ�ให้ได้ “ฮีโมโกลบิน อี” ซึ่งมีโครงสร้างต่างไป

	 จาก “ฮีโมโกลบิน เอ” ที่เป็นฮีโมโกลบินหลักตามปกติ และประการที่สองคือ ทำ�ให้ปริมาณการสร้างสายโกลบินลดลง

	 คนเรามียีนเบต้า-โกลบิน สองยีนซึ่งอยู่บนโครโมโซมคู่ที่ 11 ถ้ามีความผิดปกติของยีนเบต้า-โกลบินทำ�ให้สร้างสาย

	 โกลบินน้อยลงหรือไม่ได้เลยหนึ่งยีนเรียกว่าเป็นพาหะของเบต้า-ธาลัสซีเมียถ้ามีความผิดปกติทั้งสองยีนจะเรียกว่าเป็น  

	 โรคเบต้า-ธาลัสซีเมีย	

	 ผู้ที่มียีนของฮีโมโกลบิน อี บนโครโมโซมข้างหนึ่ง และมียีนเบต้า-โกลบินที่ปกติบนโครโมโซมอีกข้างหนึ่ง เรียกว่า

	 เป็นพาหะของฮีโมโกลบิน อี ซึ่งไม่มีอาการซีด เมื่อตรวจนับเม็ดเลือดจะพบว่าบางรายมีขนาดเม็ดเลือดแดงที่เล็กกว่า

	 ปกติ แต่บางรายมีขนาดปกติได้ การวินิจฉัยทำ�ได้ด้วยการตรวจวิเคราะห์ฮีโมโกลบิน และสามารถยืนยันได้ด้วยการตรวจ

	 ในระดับยีน	

	 ผู้ที่มียีนของฮีโมโกลบิน อี บนโครโมโซมข้างหนึ่ง และมียีนเบต้า-โกลบินที่ผิดปกติเป็นธาลัสซีเมีย (คือสร้างสายเบต้า-

	 โกลบินได้น้อยลงหรือไม่ได้เลย) เรียกว่าเป็นโรคเบต้า-ธาลัสซีเมีย/ฮีโมโกลบิน อี จะมีอาการซีดซึ่งความรุนแรงมากน้อย

	 แตกต่างกัน บางรายมีอาการซีดมาก ตับและม้ามโต จำ�เป็นต้องได้รับการรักษาด้วยการให้เลือดแดงอย่างสมํ่าเสมอ

	 ร่วมกับการให้ยาขับธาตุเหล็ก	

	 ผู้ที่มียีนของฮีโมโกลบิน อี บนโครโมโซมทั้งสองข้าง ซึ่งจะไม่มียีนเบต้า-โกลบินที่ปกติเลย เรียกว่าเป็น โฮโมซัยกัส 

	 ฮีโมโกลบิน อี ไม่มีอาการซีดหรือมีอาการซีดเพียงเล็กน้อย ไม่จำ�เป็นต้องได้รับเลือด	

ฮีโมโกลบิน อี

	 	 ท่านผู้อ่านยังพอจำ�กันได้ใช่ไหมคะ ว่า ฮีโมโกลบิน ซึ่ง

อยู่ในเม็ดเลือดแดงและทำ�หน้าที่ขนส่งออกซิเจนให้กับร่างกาย

เรานั้น ประกอบด้วย “ฮีม” และ “โกลบิน” ซึ่งฮีมประกอบด้วย

ธาตุเหล็กอยู่ในวงโปรโตพอร์ไฟริน และโกลบินเป็นโปรตีนที่จับ

กับฮีมอยู่ แต่ละฮีโมโกลบินมีโปรตีนโกลบินสองคู่ ฮีโมโกลบินเอ

ซึ่งเป็นฮีโมโกลบินหลักของมนุษย์นั้นประกอบด้วย โกลบินที่ชื่อ

ว่า “อัลฟ่า-โกลบิน” และ “เบต้า-โกลบิน” อย่างละคู่ ถ้าจำ�ได้แล้ว

เราไปต่อกันที่ฮีโมโกลบิน อี เลยนะคะ	

		  ฮีโมโกลบิน อี  น้ีเกิดจากความผิดปกติของยีนเบต้า-โกลบิน

ที่มีหน้าที่สร้างเบต้า-โกลบินค่ะ ยีนนี้อยู่บนโครโมโซม (หรือแท่ง

พันธุกรรม) คู่ที่ 11 ความผิดปกติที่ทำ�ให้เกิดฮีโมโกลบิน อี เป็น

การเปล่ียนแปลงลำ�ดับเบส (หรือรหัสพันธุกรรม) เพียง 1 ตำ�แหน่ง

(จากทั้งหมด 146 ตำ�แหน่ง) ทำ�ให้การสร้างโปรตีนเบต้า-โกลบิน

ได้โปรตีนที่มีกรดอะมิโนตำ�แหน่งที่ 26 เปลี่ยนจากกลูตามิกเป็น

ไลซีน ซึ่งการเปลี่ยนแปลงเพียงตำ�แหน่งเดียวนี้ทำ�ให้โครงสร้าง

โดยรวมของโปรตีนเปล่ียนแปลงไป เม่ือไปรวมกับอัลฟ่า-โกลบิน
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ที่ปกติ จะได้ฮีโมโกลบินชนิดใหม่ คือ ฮีโมโกลบิน อี ขึ้นมา ซึ่ง

นักวิทยาศาสตร์ก็ค้นพบฮีโมโกลบินชนิดน้ีได้จากท่ีว่าเม่ือนำ�เลือด

ท่ีมีฮีโมโกลบิน อี ไปวิเคราะห์แยกชนิดของฮีโมโกลบินด้วยประจุ

ไฟฟ้า (electrophoresis) จะได้ฮีโมโกลบินที่แยกออกมาต่าง

ตำ�แหน่งจาก ฮีโมโกลบิน เอ ตามปกติค่ะ การวินิจฉัยผู้ที่มี

ฮีโมโกลบิน อี ท้ังท่ีเป็นพาหะ หรือโรคท่ีเก่ียวข้องกับฮีโมโกลบิน

อี เราก็ใช้วิธีการวิเคราะห์ชนิดและปริมาณของฮีโมโกลบินด้วย

หลักการแบบนี้ค่ะ	 

		  นอกจากน้ี ความผิดปกติของยีนเบต้า-โกลบินท่ีทำ�ให้เกิด

ฮีโมโกลบิน อี นี้ ยังมีผลที่สำ�คัญอีกประการหนึ่งก็คือ ทำ�ให้

ปริมาณการสร้างสายโกลบินลดลงด้วย ส่งผลให้การสร้างฮีโม

โกลบินทำ�ได้น้อยลง หรือเรียกว่ามีผลเป็นธาลัสซีเมียด้วยนั่น

เองค่ะ ดังน้ัน สรุปรวมแล้ว ยีนฮีโมโกลบิน อี น้ีทำ�ให้เกิดความผิด

ปกติท้ังทางด้านโครงสร้าง (สร้างฮีโมโกลบินท่ีมีโครงสร้างผิดปกติ) 

และในเชิงปริมาณ (ปริมาณลดลง) ค่ะ	

		  บนโครโมโซมคู่ท่ี 11 ของคนเรามียีนเบต้า-โกลบิน สองยีน

อยู่บนโครโมโซมแต่ละข้าง ถ้ามีความผิดปกติของยีนเบต้า-โกลบิน

ทำ�ให้สร้างสายโกลบินน้อยลงหรือไม่ได้เลยหนึ่งยีนเรียกว่าเป็น

พาหะของเบต้า-ธาลัสซีเมีย ถ้ามีความผิดปกติทั้งสองยีนก็จะ

เรียกว่าเป็นโรคเบต้า-ธาลัสซีเมีย	

	 	 ในกรณีของฮีโมโกลบิน อี ผู้ที่มียีนของฮีโมโกลบิน อี บน

โครโมโซมข้างหนึ่ง และมียีนเบต้า-โกลบินที่ปกติบนโครโมโซม

อีกข้างหนึ่ง เราเรียกว่าเป็นพาหะของฮีโมโกลบิน อี ซึ่งไม่มี

อาการซีด เน่ืองจากว่ายังมียีนเบต้า-โกลบินท่ีปกติข้างหน่ึงซ่ึงทำ�

งานทดแทนกันได้ เมื่อตรวจนับเม็ดเลือดของพาหะฮีโมโกลบิน 

อี จะพบว่าบางรายมีขนาดเม็ดเลือดแดงที่เล็กกว่าปกติ แต่บาง

รายก็มีขนาดปกติได้ค่ะ การวินิจฉัยทำ�ได้ด้วยการตรวจเลือดเพ่ือ

วิเคราะห์ฮีโมโกลบิน และสามารถยืนยันได้ด้วยการตรวจในระดับ

ยีนค่ะ ผู้ท่ีเป็นพาหะของฮีโมโกลบิน อี จะไม่มีอาการซีด ค่าความ

เข้มข้นของเลือดเท่ากับคนทั่วไป จะทราบว่าเป็นพาหะจากการ

ตรวจเลือดเท่านั้น ซึ่งก็มักจะทราบจากการตรวจคัดกรองธาลัส

ซีเมียเมื่อคู่สมรสมาฝากครรภ์ หรือทราบโดยบังเอิญจากการ

ตรวจเลือดแล้วพบว่าเม็ดเลือดแดงมีขนาดเล็ก และได้ตรวจเลือด

เพื่อวิเคราะห์ฮีโมโกลบินต่อค่ะ ผู้ที่เป็นพาหะของฮีโมโกลบิน อี 

ไม่จำ�เป็นต้องได้รับยาประจำ�หรือการรักษาด้วยการให้เลือด แต่

ควรได้รับคำ�แนะนำ�จากทีมแพทย์ในกรณีท่ีวางแผนจะมีบุตร เน่ือง

จากสามารถส่งต่อยีนไปให้บุตรหลาน และการเข้าคู่กันของยีน

ฮีโมโกลบิน อี กับยีนเบต้า-ธาลัสซีเมียจะทำ�ให้เกิดโรคเบต้า-ธาลัส

ซีเมีย ซึ่งจะได้กล่าวต่อไปค่ะ	

	 	 ต่อไป กรณีที่ 2 นะคะ ผู้ที่มียีนของฮีโมโกลบิน อี บน

โครโมโซมข้างหน่ึง และมียีนเบต้า-โกลบินท่ีผิดปกติเป็นธาลัสซีเมีย

(คือสร้างสายเบต้า-โกลบินได้น้อยลงหรือไม่ได้เลย) จะเรียกว่า

เป็นโรคเบต้า-ธาลัสซีเมีย/ฮีโมโกลบิน อี (Beta-thalassemia/

hemoglobin E disease หรือ Hemoglobin E/beta-thalas-

semia) จะมีอาการซีดซึ่งความรุนแรงมากน้อยแตกต่างกัน บาง

รายมีอาการซีดเพียงเล็กน้อย ไม่มีอาการเหนื่อยหรืออ่อนเพลีย 

และทราบว่าเป็นโรคจากการตรวจเลือด ไปจนถึงบางรายที่มี

อาการซีดมาก ตับและม้ามโต จำ�เป็นต้องได้รับการรักษาด้วย

การให้เลือดแดงอย่างสมํ่าเสมอ ร่วมกับการให้ยาขับธาตุเหล็ก

ซึ่งระดับความรุนแรงของโรคเบต้า-ธาลัสซีเมีย/ฮีโมโกลบิน อี ที่

รุนแรงต่างกันได้มากในผู้ป่วยแต่ละรายนี้ ปัจจุบันมีรายงานว่า

เกี่ยวข้องกับปัจจัยทางพันธุกรรมหลายประการ เช่น ชนิดของ

มิวเตช่ันของเบต้า-ธาลัสซีเมีย การมีอัลฟ่า-ธาลัสซีเมียร่วมด้วย

และยีนที่เกี่ยวข้องกับการสร้างฮีโมโกลบิน เอฟ แต่ทั้งนี้ทั้งนั้น

ความสัมพันธ์ระหว่างความรุนแรงของโรคกับปัจจัยทางพันธุกรรม

นี้ปัจจุบันก็ยังไม่สามารถอธิบายได้ทั้งหมด ยังต้องมีการศึกษา

เพิ่มเติมอีกมากค่ะ	

	 	 กรณีที่ 3 คือ ผู้ที่มียีนของฮีโมโกลบิน อี บนโครโมโซม

ทั้งสองข้าง ซึ่งจะไม่มียีนเบต้า-โกลบินที่ปกติเลย เราจะเรียกว่า

เป็น โฮโมซัยกัส ฮีโมโกลบิน อี (Homozygous hemoglobin 

E) กลุ่มน้ีไม่มีอาการซีดหรือมีอาการซีดเพียงเล็กน้อยไม่จำ�เป็น

ต้องได้รับเลือดค่ะ	 

	 	 นอกจากนี้ยังมีกรณีที่ฮีโมโกลบิน อี พบร่วมกับโรคธาลัส

ซีเมียหรือฮีโมโกลบินผิดปกติอ่ืน เช่น พบร่วมกับโรคฮีโมโกลบิน

เอช เป็นต้น ก็จะทำ�ให้การแปลผลการตรวจเลือดและการพยากรณ์

ความรุนแรงของโรคซับซ้อนขึ้น ซึ่งหมอจะขออนุญาตยังไม่

กล่าวถึงในบทนี้นะคะ	

	 	 สำ�หรับคุณพ่อคุณแม่ที่มีลูกเป็นโรคเบต้า-ธาลัสซีเมีย/

ฮีโมโกลบิน อี หรือผู้ที่เป็นโรคเบต้า-ธาลัสซีเมีย/ฮีโมโกลบิน อี

นั้น การดูแลผู้ป่วยที่สำ�คัญก็เช่นเดียวกับธาลัสซีเมียทุกชนิดคือ

ควรมีความรู้เก่ียวกับโรค และปฏิบัติตัวให้ถูกต้องเพ่ือรักษาสุขภาพ

ร่างกายให้แข็งแรงค่ะ หมอมีคำ�ถามที่ผู้ป่วยและครอบครัวมักจะ

ถามบ่อยๆ พร้อมคำ�ตอบ ดังนี้ค่ะ	

คำ�ถามที่ 1		

	 โรคเบต้า-ธาลัสซีเมีย/ฮีโมโกลบิน อี มีชื่อย่อไหมอาการของ

โรคเป็นอย่างไร	  

คำ�ตอบ 		

	 โรคโลหิตจางเบต้า-ธาลัสซีเมีย/ฮีโมโกลบิน อี นั้น อาจเรียก

ย่อๆ ว่า โรคธาลัสซีเมียชนิด “เบต้า-อี” ค่ะ อาการของโรคมีความ

แตกต่างกันได้มากในผู้ป่วยแต่ละราย มีอาการได้ต้ังแต่ซีดน้อย

ไม่จำ�เป็นต้องรับเลือดเลยไปจนถึงปานกลางต้องการรับเลือดเป็น
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ครั้งคราวและซีดมากจำ�เป็นต้องได้รับเลือดอย่างสมํ่าเสมอ ผู้ที่

มีอาการซีด จะสังเกตได้จากสีด้านในเปลือกตาและริมฝีปากที่

ซีดลง มีอาการเหน่ือยง่ายเม่ือออกกำ�ลังกายหรือทำ�กิจกรรมต่างๆ

ผู้ป่วยเด็กทารกอาจมีการอาการอ่อนเพลียไม่ค่อยเล่น รับประทาน

อาหารได้น้อยลง งอแงกว่าปกติ นํ้าหนักขึ้นช้า บางรายมี

อาการตาเหลืองตัวเหลืองร่วมด้วย รายที่มีอาการซีดเรื้อรังอาจ

จะตรวจร่างกายพบการเปลี่ยนแปลงของหน้าตาและรูปกระดูก

และตับและม้ามโตขึ้นค่ะ	

 คำ�ถามที่ 2	  

	 จะต้องดูแลผู้ป่วยอย่างไร	 

คำ�ตอบ	 

	 ผู้ป่วยควรรักษาสุขอนามัยตามปกติ รับประทานอาหารสุก 

สะอาด และให้ครบห้าหมู่ พักผ่อนให้พอเพียง เข้านอนให้เป็น

เวลา ไม่ควรนอนดึกหรืออดนอน ควรออกกำ�ลังกายอย่างสมํ่า

เสมอ แต่ไม่ควรหักโหม หลีกเลี่ยงกีฬาที่มีการปะทะ ควรมาพบ

แพทย์ตามที่นัดหมาย ซึ่งความจำ�เป็นในการให้เลือดและความถี่

ของการให้เลือดทีมแพทย์จะพิจารณาจากหลายปัจจัย ได้แก่ ระดับ

ความเข้มข้นของเลือดในภาวะปกติ การเติบโต ขนาดของตับ

และม้าม และปัจจัยอื่นๆ แพทย์จะให้ยาบำ�รุงเลือดโฟลิกเม็ดสี

เหลือง ขอให้รับประทานให้ครบตามท่ีแพทย์ส่ัง และบางรายอาจ

ได้รับวิตามินรวมร่วมด้วยค่ะ เม่ือมีไข้ การติดเช้ือ ควรพบแพทย์

และสังเกตอาการซีด ตัวเหลืองตาเหลืองที่เปลี่ยนแปลงไปจาก

เดิม ถ้ามีอาการผิดปกติควรมาพบแพทย์ค่ะ 	

คำ�ถามที่ 3	

	 รับประทานยาธาตุเหล็ก หรือวิตามินรวมท่ีมีธาตุเหล็ก จะช่วย

ทำ�ให้เม็ดเลือดแดงเพิ่มขึ้นและอาการซีดดีขึ้นหรือไม	่  

คำ�ตอบ	 

	 สำ�หรับโรคเบต้า-ธาลัสซีเมีย/ฮีโมโกลบิน อี และโรคธาลัสซีเมีย

ทุกชนิด แนะนำ�ให้หลีกเลี่ยงการให้ยาธาตุเหล็ก หรือวิตามินรวม

ที่มีธาตุเหล็กทุกชนิดค่ะ รวมทั้งหลีกเลี่ยงอาหารที่มีธาตุเหล็กสูง 

เช่น เครื่องในสัตว์ ตับ เลือด สาหร่าย เนื่องจากไม่ช่วยเรื่องการ

สร้างเม็ดเลือดแดงเพิ่ม และจะเพิ่มธาตุเหล็กที่สะสมเกินขนาด

ในร่างกาย ซึ่งในระยะยาวอาจทำ�ให้เกิดผลแทรกซ้อนได้ค่ะ	 

 คำ�ถามที่ 4	  

	 ลูกสาวคนแรกได้รับการวินิจฉัยเป็นโรคเบต้า-ธาลัสซีเมีย/

ฮีโมโกลบิน อี มีอาการซีดตั้งแต่อายุ 1 ปี และได้รับเลือดแดงและ

ยาขับธาตุเหล็กอย่างสม่ําเสมอ พ่อและแม่ตรวจเลือดแล้วพบว่า

พ่อเป็นพาหะของฮีโมโกลบิน อี และแม่เป็นพาหะของเบต้า-ธาลัส

ซีเมีย  ถ้าจะตั้งครรภ์อีกมีโอกาสที่ลูกคนต่อไปจะเป็นโรคเบต้า-

ธาลัสซีเมีย/ฮีโมโกลบิน อี มากน้อยเท่าใด	  

คำ�ตอบ	 

	 เม่ือคุณพ่อเป็นพาหะของฮีโมโกลบิน อี และคุณแม่เป็นพาหะ

ของเบต้า-ธาลัสซีเมีย  จะมีโอกาสในทุกๆ การตั้งครรภ์ เป็นดังนี้ 

	

	 	ลูกมียีนเบต้า-โกลบินที่ปกติทั้งสองยีน โอกาสหนึ่งในสี่

	 	ลูกเป็นพาหะของฮีโมโกลบิน อี โอกาสหนึ่งในสี่	

	 	ลูกเป็นพาหะของเบต้า-ธาลัสซีเมียโอกาสหนึ่งในสี่	  

	 	ลูกเป็นโรคเบต้า-ธาลัสซีเมีย/ฮีโมโกลบิน อี โอกาสหนึ่ง

ในสี่ ค่ะ ถ้าวางแผนที่จะตั้งครรภ์ต่อไป แนะนำ�ให้พบสูติแพทย์

ต้ังแต่ก่อนต้ังครรภ์เพ่ือรับคำ�ปรึกษาเพ่ิมเติมเก่ียวกับการวินิจฉัย

ก่อนคลอด หรือถ้าทราบว่าตั้งครรภ์แล้วแนะนำ�ให้ฝากครรภ์โดย

เร็วที่สุดเพื่อรับคำ�ปรึกษาเช่นกันค่ะ	

	 	 ฉบับนี้ หมอขอนำ�เสนอข้อมูลของ ฮีโมโกลบิน อี  ไว้เท่านี้นะคะ ถ้ามีข้อสงสัยเพิ่มเติมประการใด ท่านผู้อ่านสามารถส่งคำ�ถาม

และข้อเสนอแนะมาที่จุลสารฯ ได้ค่ะ ยินดีตอบทุกคำ�ถามค่ะ แล้วพบกันใหม่ฉบับหน้านะคะ	
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(Hereditary Persistence of Fetal Hemoglobin) รศ. นพ.กิตติ  ต่อจรัส

วิวัฒนาการของฮีโมโกลบิน	
		  ฮีโมโกลบิน (Hemoglobin) เขียนย่อเป็น Hb เป็นส่วน

ประกอบที่สำ�คัญของเม็ดเลือดแดงทำ�หน้าที่นำ�ออกซิเจนจาก

ปอดไปสู่อวัยวะต่างๆของร่างกาย ในผู้ใหญ่ชนิดของฮีโมโกลบิน

จะเป็น ฮีโมโกลบิน เอ (Hb A) ประมาณร้อยละ 97 และ ฮีโมโกล

บิน เอ 2 (Hb A
2
) ประมาณร้อยละ 3 ในทารกท่ีอยู่ในครรภ์มารดา

จะมีฮีโมโกลบินเอฟ (Hb F) หรือฟีตัลฮีโมโกลบิน (fetal hemo-

globin) เป็นส่วนใหญ่โดยทำ�หน้าที่นำ�ออกซิเจน ของมารดา

ผ่านการแลกเปลี่ยนที่รกไปสู่อวัยวะต่างๆของทารก คำ�ว่า ฟีตัล 

(fetal) หมายถึงทารก ฟีตัลฮีโมโกลบินจึงหมายถึงฮีโมโกลบิน

ของทารก ใช้อักษรย่อคือ เอฟ  (F) แทน คำ�ว่าฟีตัล เมื่อทารกใกล้

คลอดฟีตัลฮีโมโกลบินหรือฮีโมโกลบินเอฟ (Hb F) จะมีปริมาณ

เอ็ชพีเอฟเอ็ชคืออะไร	
		  เอ็ชพีเอฟเอ็ช (HPFH) ย่อมาจาก Hereditary Persistence

of Fetal Hemoglobin เป็นความผิดปกติที่เกิดจากการถ่ายทอด

ทางพันธุกรรม (hereditary) ที่พบภาวะฟีตัลฮีโมโกลบิน (fetal 

hemoglobin) หรือ ฮีโมโกลบินเอฟ  สูงกว่าปกติตลอดเวลา  (persis-

tence) ในผู้ที่มีอายุมากกว่า 2 ปีขึ้นไป ภาวะต่างๆที่มี Hb F 

สูงดังตารางที่ 11 	

ลดลงโดยจะเร่ิมมีการสร้างฮีโมโกลบินเอเพ่ิมข้ึน เม่ือทารกคลอด

จะมีฮีโมโกลบิน เอ เอฟ และ เอ 2 หลังเกิดระดับฮีโมโกลบินเอฟ

จะลดลงในระดับน้อยกว่าร้อยละ 1 เมื่ออายุ 1-2 ปี	

ภาวะปกติ (Physiologic)

	 •	 ทารกแรกเกิด (neonates)

	 •	 หญิงตั้งครรภ์ (pregnancy)

ภาวะหรือโรคถ่ายทอดทางพันธุกรรม (Hereditary)

	 •	 เอ็ชพีเอฟเอ็ช (Hereditary persistence of fetal hemoglobin, HPFH)

	 •	 เดลต้าเบต้าธาลัสซีเมีย (δβ-thalassemia)

	 •	 โรคเบต้าธาลัสซีเมียเมเจอร์ (β-thalassemia major)

	 •	 โรคเบต้าธาลัสซีเมียอินเตอร์มีเดีย (β-thalassemia intermedia)

ภาวะหรือโรคที่ไม่ได้ถ่ายทอดทางพันธุกรรม (Acquired)

	 •	 โรคไขกระดูกฟ่อ (aplastic anemia)

	 •	 มะเร็งเม็ดเลือดขาว (leukemia)

	 •	 มะเร็งตับ (hepatoma) 

	 •	 ภาวะที่การสร้างไขกระดูกผิดปกติ (myelodysplasia) 

การวัดปริมาณ Hb F	

		  การวัดปริมาณของ Hb F ด้วยการตรวจเลือดหาชนิด

ของฮีโมโกลบิน (Hb type) ได้แก่การตรวจด้วยเครื่องวิเคราะห์

ฮีโมโกลบินอัตโนมัติ เช่น HPLC (High Performance Liquid 

Chromatography), LPLC (Low Pressure Liquid Chromato-

graphy) หรือ CE (Capillary Zone Electrophoresis) นอกจากนี้

การย้อมสีดูเม็ดเลือดแดงท่ีติดสีของ Hb F (F cell) โดยวิธี Kleihauer

method การติดสีของ F cell ถ้าติดสีทั้งทั้งหมดเรียก pancellular 

distribution แต่ถ้าการติดสีของ F cell ติดไม่ท้ังหมดเรียกว่า heter-

ocellular distribution และการตรวจด้วย Flow cytometry สามารถ

รายวัดปริมาณสัดส่วนของปริมาณ Hb F กับ Hb A ได้	

	 	 ในผู้ที่เป็นพาหะเอ็ชพีเอฟเอ็ช (heterozygous HPFH)

และพาหะเดลต้าเบต้าธาลัสซีเมีย (δβ-thalassemia trait) จะมี

ปริมาณ HbF อยู่ระหว่าง 10-40%2 ดังรูปที่ 1 A. ซึ่งทั้งสองภาวะ

(HPFH และ δβ-thalassemia) ไม่สามารถแยกจากกันด้วยการ

ตรวจวิเคราะห์ตามปกติได้แก่ CBC, Hb typing ต้องตรวจวิเคราะห์

ในระดับโมเลกุล (molecular diagnosis)3 จึงจะสามารถแยก

ภาวะทั้งสองออกจากกันได้	  

ตารางที่ 1 แสดงภาวะต่างๆ ที่มี Hb F สูง
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รูปที่ 1 A. 	 แสดงการตรวจ Hb type ด้วยวิธี CE 

	 	 	 ในผู้ที่เป็นพาหะ HPFH

		  ความผิดปกติในระดับโมเลกุล HPFH เป็นความผิดปกติ

ที่เกิดจากการขาดหาย (deletion) ของเบต้ายีน (β-globin gene 

cluster) ในคนไทยความผิดปกติในระดับโมเลกุลจะเป็นชนิด 

HPFH-6 และอีกส่วนหนึ่งเกิดจากการผ่าเหล่า (nondeletional 

point mutation) ของแกรมม่าโกลบินยีน (γ-globin gene 

promotor)4,5	  

		

	 	 ผู้ที่เป็นพาหะ HPFH ตรวจ CBC จะพบซีดเล็กน้อย 

MCV, MCH ใกล้เคียงปกติตรวจ blood smear จะพบ nor-

mochromic, normocytic red cell การตรวจ  Hb type จะพบ 

Hb A A
2
 F ปริมาณ Hb F สูงที่ประมาณ 24% (ตารางที่ 2)6 

		

	 	 ผู้ที่เป็นโรคธาลัสซีเมีย HPFH/Hb E หมายถึงผู้ที่ได้

รับยีน HPFH และ Hb E จากพ่อและแม่ จัดเป็นโรคโลหิต

จางธาลัสซีเมียในกลุ่มที่มีความรุนแรงน้อย (thalassemia 

intermedia) ซึ่งจะมีอาการซีดเล็กน้อย ไม่จำ�เป็นต้องพึ่งพาการ

ได้รับเลือด การตรวจ Hb type โดยวิธี Capillary zone Elec-

trophoresis (CE) จะพบ Hb A
2
 E F ซึ่งโรค HPFH/Hb E 

นี้ไม่สามารถวินิจฉัยแยกโรคจาก β-thalassemia/Hb E ได้  แต่

การทำ�บันทึกพงศาวลี (pedigree) และการตรวจ Hb type ของ

พ่อและแม่ซึ่งจะพบในคนใดคนหนึ่งเป็นพาหะของ HPFH (Hb 

type: A A
2
 F) และอีกคนหนึ่งเป็นพาหะของ Hb E (Hb type: 

A E) ในกรณีที่มีลูกเป็น HPFH /Hb E ตรวจ DNA study 

สามารถยืนยันการวินิจฉัย HPFH/Hb E ได้ 6	  

	 δβ-thalassemia จำ�แนกเป็น 3 กลุ่มดังนี	้

รูปที่ 1 B. 	แสดงการตรวจ Hb type ด้วยวิธี CE  

	 	 	 ในผู้ที่เป็น δβ-thalassemia/Hb E

	 1.	 Heterozygous δβ-thalassemia หมายถึงภาวะที่เป็น

พาหะ จะมีซีดเล็กน้อย ตรวจ  CBC พบ mild anemia, hypochromic, 

microcytic red cell ตรวจ  Hb type พบ Hb A A
2
 F ปริมาณ Hb

F สูงที่ประมาณ 22% 4, 6 	

	 2.	 Homozygous δβ-thalassemia หมายถึงผู้ป่วยที่เป็น

โรคโลหิตจางธาลัสซีเมียอยู่ในกลุ่ม thalassemia intermedia แต่

จะมีอาการซีดไม่มากไม่จำ�เป็นต้องได้รับเลือด ตรวจพบ anemia, 

jaundice, mild hepatosplenomegaly, CBC พบ mild anemia, 

reduced red cell indices (MCV 78 fL, MCH 20 pg) hypochro-

mic, microcytic red cell. ตรวจ Hb typing พบ Hb F 100%3 

	

	 3.	 δβ-thalassemia/Hb E หมายถึงผู้ป่วยที่เป็นโรคโลหิต

จางธาลัสซีเมียจัดอยู่ในกลุ่ม thalassemia intermedia จะมีอาการ

ซีดไม่มากไม่จำ�เป็นต้องพึ่งพาการได้รับเลือดเช่นกัน ตรวจพบ 

anemia, jaundice, mild hepatosplenomegaly, CBC พบ ane-

mia, reduced red cell indices ตรวจ Hb type พบ Hb A
2
 E F 

(กรณีท่ี่ตรวจโดยวิธี Capillary zone Electrophoresis, CE) พบ

ปริมาณ Hb F ประมาณ 54.1% ดังรูปที่ 1 B ถ้าแปรผลเฉพาะ

ปริมาณ Hb F กับ Hb E โดยที่ไม่ตรวจ Hb type ในพ่อและแม่จะ

ไม่สามารถแยกจาก โรค β0-thalassemia/Hb E ดังตารางที่ 36
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ตารางที่ 2 แสดง Hematologic data และ Hb type ของ 
Heterozygous HPFH-6 และ Heterozygous δβ-thalassemia

Number 

β-genotype
α-genotype
Hb (g/dL)

Hct (%)

MCV (fL)

MCH (pg)

MCHC (g/dL)

RDW (%)

Hb Type

Hb A
2

Hb F

60

HPFH-6/βA

αα/αα
12.1 ± 4.5
36.3 ±  4.5
79.3 ± 5.3
25.6 ± 2.3
32.7 ±1.4
17.0 ± 3.2
A
2
 A F

2.2 ± 0.4
24.3 ± 4.4

70

δβth/βA

αα/αα
11.8 ±1.7
36.3 ±  4.8
74.8 ± 8.7
24.7 ± 1.6
32.5 ± 1.0
21.2 ± 2.9
A
2
 A F

2.3 ± 0.4
22.1 ± 7.8

Heterozygous 
HPFH-6

Heterozygous 
δβ-thalassemia

ตารางที่ 3 แสดง Hematologic data และ Hb type ของ
δβ-thalassemia/Hb E และ βO-thalassemia/Hb E	

Number 

β-genotype

α-genotype
Rbc (x1012/L)

Hb (g/dL)

Hct (%)

MCV (fL)

MCH (pg)

MCHC (g/dL)

RDW (%)

Hb Type

Hb A
2

Hb E

Hb F

45

βO/βE

αα/αα
3.8 ± 0.9
7.5 ± 1.5
24.0 ± 4.4
61.4 ± 8.5
18.8 ± 2.6
31.2 ± 3.2
29.1 ± 4.8
A
2
 E F

6.1 ± 1.9
57.2 ± 13.0
34.8 ± 15.1

10

δβth/βE

αα/αα
5.6 ± 0.7
11.9 ± 2.3
34.2 ± 5.9
66.1 ± 4.2
22.3 ± 2.3
34.2 ± 2.2
21.1 ± 3.6
A
2
 E F

2.2 ± 0.3
41.6 ± 2.7
54.1 ± 5.3

δβ-thalassemia/
Hb E

βO-thalassemia/
Hb E
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implications. Hum Mol Genet. 2009 Oct 15;18(R2):R216-23.	

	 3.	 Khunger JM, Gupta M, Singh R, Kapoor R, Pandey HR. 

Haematological characterisation and molecular basis of asian Indian 

inversion deletions delta Beta thalassemia: a case report. J Clin 

Diagn Res. 2014 Sep;8(9):FD01-2.	

	 4.	 Forget BG. Molecular basis of hereditary persistence of 

fetal hemoglobin. Ann N Y Acad Sci. 1998 Jun 30;850:38-44.	

	 5.	 Schwartz E, Cohen A, Surrey S. Overview of the beta thalas-

semias: genetic and clinical aspects. Hemoglobin. 1988;12(5-6):

551-64.	

	 6.	 Prakobkaew N, Fucharoen S, Fuchareon G, Siriratmanawong N. 

Phenotypic expression of Hb F in common high Hb F determinants 

in Thailand: roles of alpha-thalassemia, 5' delta-globin BCL11A 

binding region and 3' beta-globin enhancer. Eur J Haematol. 2014
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	 การรักษา
	 		 ผู้ที่เป็นพาหะ ได้แก่ heterozygous  HPFH 

และ heterozygous δβ-thalassemia เน่ืองจากผู้เป็น

พาหะที่มี mildanemia ไม่ต้องให้การรักษาใดๆ ไม่ต้อง

ให้ยา folic	

			 ผู้ท่ีเป็นโรคได้แก่ HPFH/Hb E และ δβ-thalas-

semia/Hb E จะเป็น  thalassemia  intermedia มีอาการซีด 

ไม่มากการเจริญจะใกล้เคียงปกติ  แนะนำ�ให้ดูแลสุขภาพ

ท่ัวไป รับประทานยา  folic ไม่จำ�เป็นต้องพ่ึงพาการให้เลือด
	

การให้คำ�แนะนำ�ปรึกษาทางพันธุศาสตร์
	 ควรทำ�การบันทึกพงศาวลี (pedigree) ตรวจ CBC,

Hb type และ DNA analysis (กรณีที่ทำ�ได้) เพื่อการ

วินิจฉัยที่แน่นอนและการคำ�นวณอัตราเสี่ยงของคนใน

ครอบครัว	
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เพิ่มเชิงอรรถโดย.. 
ดร. นพ.กิตติพงศ์  ไพบูลย์สุขวงศ์   แพทย์ประจำ�คลินิกธาลัสซีเมีย โรงพยาบาลนครปฐม 
และอาจารย์ประจำ�ศูนย์วิจัยธาลัสซีเมีย สถาบันชีววิทยาศาสตร์โมเลกุล มหาวิทยาลัยมหิดล

		  ข้าพเจ้าเป็นคนหนึ่งที่ได้รู้สึกและ

รับรู้เร่ืองต่างๆ  ของโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย

เพราะว่าข้าพเจ้าเป็นโรคนี้แต่กำ�เนิด บาง

คนไม่รู้ว่าโรคนี้เป็นแล้วควรจะทำ�อย่างไร

หรือควรได้รับการรักษาแบบไหน โรคนี้

เป็นโรคทางพันธุกรรมโดยข้าพเจ้าได้รับ

ความผิดปกตินี้มาจากพ่อและแม่ โดยที่

ตัวพ่อและแม่เองก็ไม่เคยทราบมาก่อน

ว่าท่านเป็นพาหะของโรคโลหิตจางธาลัส

ซีเมีย เนื่องจากสมัยก่อนการตรวจและ

รักษาไม่ได้ก้าวหน้าเหมือนปัจจุบัน ท่าน

จึงไม่ได้รับการตรวจวินิจฉัยก่อนมีบุตรดัง

เช่นยุคนี้ ข้าพเจ้ามีอาการของโรคที่เห็น

ได้ชัด คือ ตัวซีด ตาเหลือง เวลาวิ่งออก

กำ�ลังกายหรือยกของหนักๆ ก็จะเหนื่อย

ง่ายกว่าเพื่อนคนอื่นๆ และบ่อยครั้งที่มัก

มีอาการปวดท้อง ตอนเล็กๆ ข้าพเจ้าตัว

เล็กกว่าเด็กรุ่นราวคราวเดียวกันมาก แม่

บอกว่า ข้าพเจ้ามักจะเจ็บป่วยไม่สบาย

บ่อยๆเป็นแต่ละทีเหมือนกับว่าจะไม่ยอม

หายง่ายๆ เวลาที่ข้าพเจ้าแข็งแรงสบายดี 

ทุกคนในครอบครัวจะพากันดีใจ โล่งอก

มาก	

		

		  ข้าพเจ้ามารู้ว่าตนเองเป็นโรคโลหิต

จางธาลัสซีเมียตอนอายุประมาณ 9 ขวบ 

ตอนนั้นหมอจากอนามัยได้มาฉีดวัคซีน

ให้ท่ีโรงเรียน ข้าพเจ้าก็ไปเข้าแถวรับวัคซีน

กับเพื่อนๆ พอถึงคิวข้าพเจ้า คุณหมอก็

แปลกใจว่าทำ�ไมข้าพเจ้าตัวเหลืองจัง  จึง

แนะนำ�ให้ข้าพเจ้าไปตรวจเลือดที่โรงพยา

บาลประจำ�อำ�เภอ ด้วยความกลัวข้าพเจ้า

จึงรีบบอกพ่อ คุณพ่อเลยรีบพาไปหาหมอ 

เพื่อรับการตรวจเลือด และบอกว่าน่าจะ

เป็นโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย จากนั้นก็ได้

รับยาเม็ดสีเหลืองโฟลิค  (Folic acid) มากิน

ซึ่งข้าพเจ้าก็ยังกินอยู่จนทุกวันนี้ ข้าพเจ้า

ได้รับการรักษาแต่ไม่ค่อยต่อเนื่อง จึงมี

อาการรุนแรงในบางครั้ง เช่น บางทีก็มี

อาการหน้ามืด เหมือนจะวูบจนลงไปนอน

กับพื้น ข้าพเจ้าได้รับการรักษาอย่างจริง

จังและต่อเนื่องอีกครั้ง เมื่ออายุ 23 ปี ซึ่ง

ตอนนั้นข้าพเจ้าตั้งครรภ์ได้ 3 เดือน และ

ได้ทำ�งานเป็นพนักงานในโรงงาน เมื่อไป

ฝากครรภ์ที่คลินิกได้ตรวจเลือด ก็พบว่า

ซีดมาก จึงได้รับคำ�แนะนำ�ให้ไปฝากครรภ์

ท่ีโรงพยาบาลเพ่ือท่ีจะได้รับการดูแลรักษา

ให้ดียิ่งขึ้น ข้าพเจ้าจึงย้ายไปฝากครรภ์ที่

โรงพยาบาลระยอง หลังตรวจเลือดพบ

มีค่าความเข้มเลือด (ฮีมาโตคริท) เหลือ

เพียง 19.2 % คุณหมอที่รับฝากครรภ์จึง

บอกให้ข้าพเจ้านอนโรงพยาบาลเพื่อเติม

เลือด โดยครั้งนั้นถือเป็นการเติมเลือด

ครั้งแรกในชีวิต จากนั้นข้าพเจ้าก็ได้รับคำ�

แนะนำ�จากคุณหมอทั้งในเรื่องการเตรียม

รับมือกับโรคท่ีจะเกิดกับลูกและความพร้อม

ของตัวเราเอง รวมถึงผลที่อาจจะเกิดใน

อนาคตกับลูก ข้าพเจ้าปฏิบัติตามที่คุณ

หมอบอกอย่างเคร่งครัด1 ภายหลังคลอด

ลูกแล้วก็ได้รับการรักษาต่อเนื่องเรื่อยมา

ผลที่ตามมาทำ�ให้อาการต่างๆ เริ่มดีขึ้น

เรื่อยๆ ดังนั้นการรักษาไม่ว่าจะเป็นการ

กินยาหรือการได้รับเลือดจึงเป็นสิ่งท่ีเรา

ต้องปฏิบัติตามคำ�แนะนำ�ของหมออย่าง

เคร่งครัด นอกจากนั้นการดูแลสุขภาพตัว

เองก็เป็นสิ่งสำ�คัญอีกอย่างที่จะช่วยให้

เราสุขภาพดีขึ้น	

		

	 	 ข้าพเจ้าจึงอยากให้ผู้ที่ไม่รู้จักโรค

หรือผู้ที่กำ�ลังประสบพบเจอกับโรคโลหิต

จางธาลัสซีเมีย อย่าพึ่งเครียดหรือท้อแท้

ท่ีจะรักษา จริงอยู่ท่ีโรคน้ีเป็นแล้วอาจไม่หาย

แต่ถ้าเราได้รับการรักษาท่ีถูกต้องเหมาะสม

ก็จะสามารถมีคุณภาพชีวิตที่ดีและมีอายุ

ยืนยาวได้ สำ�หรับคุณพ่อคุณแม่ที่กำ�ลัง

จะมีบุตรหากได้รับการตรวจคัดกรองก่อน

ตั้งแต่เริ่มตั้งครรภ์ระยะต้นๆ ก็จะสามารถ

ป้องกันมิให้เกิดบุตรท่ีเป็นโรคน้ีได้ 2 จะเห็น

ได้ว่าถ้าเราได้รู้ทัน รู้วิธีที่จะป้องกันไม่ให้

เกดิบตุรทีเ่ปน็โรคโลหติจางธาลสัซเีมยี จะ

เป็นหนทางท่ีดีสำ�หรับอนาคตของประเทศ

ที่จะลดจำ�นวนคนไข้โรคโลหิตจางธาลัส

ซีเมียได้ อยากให้ช่วยกันนะคะเพ่ือเราและ

ลูกหลานเราจะได้เกิดมาไม่เป็นโรคโลหิต

จางธาลัสซีเมียอีก	

	 	 ข้าพเจ้าเป็นโรคโลหิตจางธาลัสซี

เมียตั้งแต่เล็กๆ จึงได้รู้ซึ้งกับอาการของ

โรคเป็นอย่างดี  ครอบครัวของข้าพเจ้าก็รู้

ดีว่าโรคน้ีเป็นโรคท่ีรักษาไม่หาย มีทางเดียว

คือการรักษาประคับประคองตามอาการ 
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คุณเตชินีณัฎฐ์ เมื่ออายุ 9 ปี คุณเตชินีณัฎฐ์ ขณะอายุได้ 29 ปี

		  ผู้ป่วยโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียสามารถตั้งครรภ์

มีบุตรได้ แต่ควรต้องได้รับการดูแลใกล้ชิดจากแพทย์โดย

มีสิ่งที่ต้องปฏิบัติดังต่อไปนี้	

		  ในปัจจุบันทางกระทรวงสาธารณสุขมีคำ�ประกาศ

นโยบายส่งเสริม ป้องกันและควบคุมโรคโลหิตจางธาลัส

ซีเมีย โดยให้หญิงตั้งครรภ์ทุกคนได้รับการตรวจคัดกรอง

พาหะธาลัสซีเมียโดยสมัครใจ (หากอายุครรภ์ไม่เกิน 16-

20 สัปดาห์) และหากพบผลการตรวจคัดกรองผิดปกติ

ให้ตามสามีเพ่ือตรวจคัดกรองด้วยทุกราย ถ้าผลการตรวจ

คัดกรองผิดปกติทั้งคู่ให้ทำ�การตรวจยืนยันว่าเป็นคู่เสี่ยง

ท่ีมีโอกาสมีบุตรเป็นโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียชนิดรุนแรง

หรือไม่และให้คำ�ปรึกษาในการตรวจวินิจฉัยทารกในครรภ์

ก่อนคลอดต่อไป	

	 	 แนวทางการรักษาโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียใหม่ๆ 

ซึ่งบางแนวทางยังอยู่ในขั้นตอนการทดลองวิจัย ได้แก่	

	 1. 	ควรมาฝากครรภ์ตั้งแต่ช่วงไตรมาสแรกเพื่อจะ

ได้ตรวจวินิจฉัยทารกในครรภ์ก่อนคลอดว่ามีความเส่ียง

ต่อการเป็นโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียรุนแรงหรือไม่	

	 2. 	ระหว่างการต้ังครรภ์ มารดาต้องได้รับการให้เลือด

สมํ่าเสมอเพื่อให้มารดามีระดับความเข้มข้นเลือด (ฮีโม

โกลบิน) อยู่ท่ีระดับ  10 ก./ดล เป็นการป้องกันไม่ให้หัวใจ

ผู้ป่วยทำ�งานผิดปกต	ิ

	 3. งดการใช้ยาขับเหล็ก	

	 4. งดการกินยาหรืออาหารเพื่อเสริมธาตุเหล็ก	

	 5. มาฝากครรภ์ตามที่แพทย์นัดอย่างสมํ่าเสมอ	

การรักษาแบบประคับประคอง

	 1. 	การใช้ยากระตุ้นการสร้างฮีโมโกลบินเอ๊ฟ เช่น 

	 	 ยาไฮดรอกซียูเรีย (Hydroxyurea)	  

	 2. 	การใช้ยากระตุ้นการสร้างเม็ดเลือดและฮีโมโกลบิน

		  ได้แก่ Sotatercept (ACE-011) และ  Luspatercept

 	 	 (ACE-536)

การรักษาแบบหายขาด	

	 1. 	การเปลี่ยนถ่ายไขกระดูก โดยใช้ไขกระดูกจาก

พ่ีน้องหรือผู้บริจาคท่ีมีหมู่เน้ือเย่ือตรงกัน หรือในปัจจุบัน

ได้มีการพัฒนาวิธีการจนสามารถใช้ไขกระดูกจากผู้เป็น

พ่อหรือแม่ของผู้ป่วยในการเปล่ียนถ่ายไขกระดูกได้

สำ�เร็จ	

	 2. 	การรักษาโดยยีนบำ�บัด (Gene therapy) ยังอยู่ใน

ขั้นตอนการทำ�วิจัย โดยมีผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยวิธีนี้

สามารถอยู่ได้โดยไม่ต้องเติมเลือดอีกเลยเป็นเวลากว่า

6 ปีแล้ว	

คุณเตชินีณัฎฐ ์ เป็นผู้ป่วยโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียชนิด β-thalassemia/Hb E ปัจจุบันอายุ 39 ปี อาศัยอยู่ที่ อำ�เภอนครชัยศรี จังหวัด

นครปฐม ทำ�งานอยู่ที่โรงงานผลิตยารักษาโรคแห่งหนึ่ง สมรสแล้ว มีบุตรชายเป็นพาหะของโรคธาลัสซีเมียอายุ 6 ขวบ สุขภาพแข็งแรงดี 

โดย คุณเตชินีณัฎฐ์ เข้ารับการรักษาโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียที่โรงพยาบาลนครปฐม เป็นเวลากว่า 4 ปีแล้ว โดยมาตามนัดทุกๆ 1-2 เดือน

มีระดับฮีโมโกลบิน โดยเฉลี่ย 7 ก./ดล. ได้รับเลือดครั้งสุดท้ายเมื่อ 5 ปีที่แล้ว ผลซีรั่มเฟอร์ไรติน (serum ferritin) อยู่ที่ 800 นาโนกรัม/มล.

ยาที่รับประทานมี โฟลิค ไฮดรอกซียูเรีย และยาขับเหล็กแอลวัน (ดีเฟอริโพรน)	    
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	 	 ขอบคุณคุณหมอทุกๆ ท่านที่ให้

การรักษาที่ดีแก่ข้าพเจ้า ทำ�ให้ข้าพเจ้า

กล้าเผชิญกับโรคนี้และมีความหวังท่ีจะมี

ชีวิตได้ยืนยาว ขอบคุณเจ้าหน้าที่ทุกคนที่

มีส่วนร่วมในการรักษาด้วย สุดท้ายนี้

ข้าพเจ้าขอให้ส่ิงศักด์ิสิทธ์ิมาอำ�นวยอวยพร

ให้ทุกๆ คนมีสุขภาพร่างกายที่แข็งแรง มี

ชีวิตท่ีสดช่ืน แจ่มใสและมีแรงต่อสู้กับปัญหา

และอุปสรรคต่างๆ นานาด้วยเทอญ	

ครอบครัวของข้าพเจ้ามีพี่น้อง 9 คน 

ข้าพเจ้าเป็นบุตรคนที่ 7 โดยมีผู้ที่เป็น

โรคโลหิตจางธาลัสซีเมียทั้งหมด 5 คน 

รวมตัวข้าพเจ้าด้วย ข้าพเจ้าก็บอกกับ พ่ีๆ

น้องๆ ทุกคนท่ีเป็นโรว่า ต้องรักษาต่อเน่ือง 

ห้ามปล่อยให้ตนเองมีอาการมากๆ แล้ว

ค่อยรักษาเพราะอาจจะทำ�ให้การรักษาได้

ผลไม่ดีและส่งผลเสียต่อสุขภาพของตัว

เอง ทุกวันนี้ทุกๆ   คนที่เป็นโรคก็ได้รับการ

รักษา โดยปฏิบัติตามคำ�แนะนำ�ของคุณ

หมอเป็นอย่างดี ทำ�ให้สุขภาพของพี่น้อง

และตัวข้าพเจ้าอยู่ในเกณฑ์ที่ดี ไม่ต้อง

เติมเลือดบ่อยๆ จากที่ระยะแรกต้องเติม

เป็นประจำ�แทบทุกเดือนเน่ืองจากซีดมาก

มีเพียงพี่ชายที่เสียชีวิตไปแล้ว 1 คน จาก

การติดเช้ือในกระแสเลือด เป็นเวลา 4-5 ปี

แล้วที่ข้าพเจ้าไม่เคยได้รับการเติมเลือด

เพราะร่างกายสร้างเลือดได้ดีขึ้น นี่คือผล

จากการเข้ารับการรักษาอย่างต่อเนื่อง อีก

ทั้งปัจจุบันการรักษามีวิธีใหม่ๆ ที่ทำ�ให้ผู้

ที่เป็นโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียได้มีแนว

ทางการรักษาเพิ่มขึ้นและอาจมีสิทธิหาย

ขาดได้3 เพียงแค่คุณจะต้องให้ความร่วม

มือและเป็นคนไข้ที่ดีของคุณหมอ คุณไม่

ควรละเลยคำ�แนะนำ�ของคุณหมอเพราะ

อาจส่งผลต่ออาการของโรคได้ คนไข้บาง

รายดื้อดึง ไม่กินยาหรือไม่มารักษาตาม

กำ�หนดทำ�ให้อาการของโรครุนแรงขึ้น 

บางรายก็เสียชีวิต นี่คือสิ่งที่ข้าพเจ้าได้

พบมาและนำ�เอามาเล่าเพ่ือให้คนรุ่นหลังๆ

หรอืผูท้ีก่ำ�ลงัรกัษาตวัอยูอ่ยา่ทอ้แท ้ขอให้

รักษาต่อไปเร่ือยๆ นะคะ เพ่ือชีวิตของคุณเอง

คนที่คุณรักและคนที่รักคุณ	

		  ขอขอบคุณนะคะ ใครท่ีได้อ่านเร่ือง

ราวการเป็นโรคและความรู้สึกของข้าพเจ้า

แล้ว ข้าพเจ้าก็อยากให้นำ�ประสบการณ์

ของคุณที่มีต่อโรคนี้มาแชร์ความรู้สึกให้

กับคนอื่นที่เป็นโรคนี้ด้วย จะได้มีกำ�ลังใจ

ในการรักษาตัวย่ิงข้ึน โรคน้ีไม่ใช่โรคติดต่อ

ไปสู่ผู้อื่นได้ ไม่ใช่โรคที่น่ารังเกียจ ใครที่

เป็นโรคนี้อย่าท้อแท้นะคะ ขอแนะนำ�ให้

รักษาต่อเนื่องนะคะ เพื่อที่คุณจะได้มีชีวิต

ที่ดีขึ้น เหมือนกับข้าพเจ้าในตอนนี้ การ

มีความสุขท่ีเห็นตัวเองดีข้ึนหลังได้รับการ

รักษา จึงเป็นแรงจูงใจที่ทำ�ให้ข้าพเจ้ามา

เล่าประสบการณ์ของโรคให้ทุกคนได้อ่าน

กันเพื่อประโยชน์ของคนที่เป็นโรคโลหิต

จางธาลัสซีเมียจะได้เรียนรู้วิธีการรักษา

อย่างถูกต้องและเพ่ือลดจำ�นวนการมีทารก

เกิดใหม่เป็นโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย

ในอนาคต	

		

ขอบคุณค่ะ

ขอบคุณภาพจาก www.image.dek-d.com
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              ...รศ. นพ.กิตติ  ต่อจรัสสารจากเพื่อนสมาชิก : คําถาม / คําตอบ

คนปกติ (แอลฟ่ายีนปกติ 4 ยีน)

พาหะของแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 2

พาหะของแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1

พาหะของฮีโมโกลบินคอนสแต้นสปริง

		  ถ้าพ่อและแม่เป็นพาหะของแอลฟ่าธาลัสซีเมียจะมีโอกาส
ลูกเป็นปกติ พาหะ และเป็นโรคอย่างไรบ้าง	

รูปที่ 3 แสดงคู่เสี่ยงที่โอกาสมีลูกเป็นโรคฮีโมโกลบินเอ็ช

	 	 จะมีโอกาสเป็นดังนี้ 25% เป็นปกติ 50% เป็นพาหะ และ
25% เป็นโรคขึ้นอยู่กับชนิดพาหะที่พ่อและแม่เป็นดังรูปที่ 3, 4 
และ 5	

พาหะแอลฟ่าธาลัสซีเมีย

พาหะแอลฟ่าธาลัสซีเมีย

		  อยากถามเรื่องพาหะของธาลัสซีเมียคืออะไร พาหะของ

แอลฟ่าธาลัสซีเมียและฮีโมโกลบินคอนสแต้นสปริง มีกี่ชนิดและ

มีผลต่อสุขภาพอย่างไร	

		  พาหะของธาลัสซีเมียคือผู้ที่มีพันธุกรรมหรือยีนของ

ธาลัสซีเมีย ผู้ท่ีเป็นพาหะจะเป็นคนปกติแข็งแรงแต่สามารถถ่าย

ทอดพันธุกรรมหรือยีนของธาลัสซีเมียไปสู่ลูกได้ พาหะมี  2 กลุ่ม

ใหญ่ๆ ได้แก่ พาหะเบต้าธาลัสซีเมีย และ พาหะแอลฟ่าธาลัสซี

เมีย ผู้ที่เป็นพาหะของแอลฟ่าธาลัสซีเมีย แบ่งเป็น  พาหะของ

แอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1 พาหะของแอลฟ่าธาลัสซีเมีย  2 และพาหะ

ของฮีโมโกลบินคอนสแต้นสปริง เนื่องจากมนุษย์จะต้องมียีน

เป็นคู่ ดังนั้นผู้ที่เป็นพาหะจะมียีนปกติและยีนธาลัสซีเมีย ดังรูป

ที่ 1 ส่วนผู้ที่เป็นโรคจะต้องได้รับยีนธาลัสซีเมียที่อยู่ในกลุ่มเดียว

กันจากพ่อและแม่ดังรูป ดังรูปที่ 2	

รูปที่ 2 แสดงโรคฮีโมโกลบินเอ็ช

	 	 โรคฮีโมโกลบินเอ็ช
		  (ได้รับยีนแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1 และ แอลฟ่าธาลัสซีเมีย 2 ) 
	  	โรคฮีโมโกลบินเอ็ช คอนสแต้นสปริง 
		  (ได้รับยีนแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1 และคอนสแต้นสปริง)
	  	โรคฮีโมโกลบินบาร์ทฮัยดรอฟ์ฟีตัลลิส 
		  (ได้รับยีนแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1 และแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1)

รูปท่ี 1 แสดงคนปกติมีแอฟ่ายีนท่ีทำ�หน้าท่ี (functional gene) 4 ยีน

	  คนปกติมีแอฟ่ายีนท่ีทำ�หน้าท่ี (functional gene) 4 ยีน 

		  หรือ 2 ยีน ต่อข้าง (เขียนสัญญาลักษณ์ เป็น αα/αα) 	
	  พาหะของแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1 

		  มียีนที่ทำ�หน้าที่  2 ยีน (αα/--)  

	  พาหะของแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 2 

		  มียีนท่ีทำ�หน้าท่ี  3 ยีน  (αα/α-) 

	  พาหะของฮีโมโกลบินคอนสแต้นสปริง 

		  มีแอลฟ่ายีน ที่ทำ�หน้าที่ 3 ยีน และ 

		  ยีนฮีโมโกลบินคอนสแต้นสปริง 1 ยีน (αα/α CS)	

โรคฮีโมโกลบินเอ็ช โรคฮีโมโกลบินเอ็ช คอนสแต้นสปริง

โรคฮีโมโกลบินบาร์ทฮัยดรอฟ์ฟีตัลลิส
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รูปท่ี 4 แสดงคู่เส่ียงท่ีโอกาสมีลูกเป็นโรคฮีโมโกลบินเอ็ช คอนสแต้นสปริง

รูปท่ี 5 แสดงคู่เส่ียงท่ีโอกาสมีลูกเป็นโรคฮีโมโกลบินบาร์ทฮัยดรอฟ์ฟีตัลลิส

ตั้งครรภ์และเป็นคู่เสี่ยงมีบุตรเป็นโรคธาลัสซีเมีย

พาหะเบต้าธาลัสซีเมีย

		  สวัสดีค่ะคุณหมอ ตอนน้ีต้ังครรภ์ได้ 17 สัปดาห์ค่ะ ไปตรวจ

ธาลัสซิเมียแบบ PCR พบว่า หนูเป็น พาหะแอลฟ่า 1 ส่วนแฟน

เป็นพาหะแอลฟ่า 2 กังวลใจมากเลยค่ะ หมอท่ีฝากครรภ์อธิบาย

ไม่ค่อยละเอียดเลยค่ะ  ตอนแรกก่อนตรวจเลือด บอกว่าถ้าพ่อ

และแม่เป็นแอลฟ่าทั้งคู่ มีโอกาสที่จะเป็นอันตรายกับลูก จึงให้

ตรวจ PCR ค่ะ พอผลออกมา บอกว่าเด็กปลอดภัย อาจจะแค่

ตัวซีด แต่ไม่ถึงกับ ตับโต ม้ามโต ไม่ต้องเติมเลือด จึงขอสอบ

ถามคุณหมอค่ะว่าเด็กท่ีเกิดมาจะเป็นธาลัสซิเมียไหมคะ หรือเป็น

แค่พาหะ เหมือนพ่อ หรือแม่ แค่นั้นใช่ไหมคะ แล้วหนูสามารถมี

ลูกคนท่ี 2 ได้ไหมคะ และลูกคนท่ี 2 จะเป็นโรคธาลัสซิเมียไหมคะ

		  ขณะน้ีคุณต้ังครรภ์ ได้ 17 สัปดาห์คุณเป็นพาหะของ แอลฟ่า

ธาลัสซีเมีย 1 และสามีเป็นพาหะแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 2 ดังนั้นลูก

ท่ีจะเกิดมามีโอกาส (อัตราเส่ียง) ดังน้ี เป็นปกติ ร้อยละ  25, พาหะ

แอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1 ร้อยละ 25, พาหะแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 2 

ร้อยละ 25, และ เป็นโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียชนิดฮีโมโกลบิน เอ็ช 

ร้อยละ 25 ครับ ทุกครั้งที่คุณตั้งครรภ์หรือจะมีบุตรคนต่อไปจะ

มีโอกาส (อัตราเสี่ยง) ดังกล่าวข้างต้น ขอยกตัวอย่างให้เข้าใจ

ง่ายๆ เหมือนกับเรามีเหรียญ 2 อัน เหรียญอันที่ 1 แทนภรรยา

และอันที่ 2 แทนสามี เหรียญด้านที่เป็นหัว แทนพันธุกรรมหรือ

ยีนปกติ ด้านที่เป็นก้อยแทนพันธุกรรมหรือยีนธาลัสซีเมีย การ

ที่จะมีลูกแต่ละครั้งจะต้องโยน 2 เหรียญนี้ ถ้าผลออกมาเป็นหัว

ท้ัง  2 เหรียญจะได้ลูกท่ีปกติ ถ้าผลออกมาเป็น ก้อยท้ัง  2 เหรียญ

จะได้ลูกท่ีเป็นโรคแต่ ถ้าผลออกมาเป็น หัวและก้อยอย่างละเหรียญ

จะได้ลูกที่เป็นพาหะครับ	

	 สำ�หรับโรคโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียชนิดฮีโมโกลบิน เอ็ช จะ

ได้รับยีน แอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1 และ แอลฟ่าธาลัสซีเมีย 2 

จากแม่และพ่อ ส่วนใหญ่ผู้ป่วยจะไม่มีอาการรุนแรง ได้แก่ ซีด

เล็กน้อย ตับไม่โตหรือโตเล็กน้อย ม้ามอาจโตเล็กน้อย ส่วนใหญ่

ไม่ต้องรับเลือด เหมือนท่ีคุณหมอท่านได้แนะนำ�ไปแล้วครับ ขอให้

ไม่ต้องกังวลครับ	

	 	 รบกวนสอบถามคุณหมอถึงผลตรวจเลือดคะ ผลสรุปว่า

ดิฉันเป็นพาหะธาลัสซีเมียใช่ไหม๊ค่ะ สอบถามนิดหนึ่งตรงที่คน

ที่เป็นพาหะ ค่า MCV จะอยู่ในเกณฑ์ปกติหรือค่ะ ดิฉันกังวลใจ

มากเพราะแฟนดิฉันเป็นธาลัสซีเมียสายพันธุ์เบต้า แล้วอย่างนี้

ดิฉันจะมีโอกาสมีลูกได้ไหม๊ค่ะ ได้ส่งผลการตรวจ Hb type มา

ให้ด้วยดังนี้	

	 	 	 	 OF test	 	 	 	 Negative

	 	 	 	 MCV	 	 	 	 	 82.3 fL

	 	 	 	 MCH	 	 	 	 	 25.9 pg

	 	 	 	 Hb type	 	 	 	 EA

	 	 	 	 Hb A	 	 	 	 	 68.8%

	 	 	 	 Hb E	 	 	 	 	 29.9%

	 	 	 	 Hb F	 	 	 	 	 1.3 %

			   	 ผลเลือดสรุปเป็น 		 Hb E trait

	 	 จากผลเลือดข้างต้น สรุปคุณเป็นพาหะของฮีโมโกลบินอี 

(Hb E trait) ถูกต้องครับ พาหะของฮีโมโกลบินอีจะมีขนาดเม็ด

เลือดแดง (mean cell volume หรือ MCV) ตํ่ากว่าปกติหรือ

ปกติก็ได้ครับ สามีคุณเป็นพาหะเบต้าธาลัสซีเมีย ดังนั้นโอกาส

เสี่ยงมีลูกเป็นดังนี้ เป็นปกติ 25%, พาหะฮีโมโกลบินอี 25%,

พาหะเบต้าธาลัสซีเมีย 25% และเป็นโรคโลหิตเบต้าธาลัสซีเมีย

ฮีโมโกลบินอี 25% ดังรูปที่ 6	



22   ธาลัสซีเมีย ┋ ก.ย. ▶  ธ.ค. 58

การตรวจเลือดระหว่างตั้งครรภ์

 การเปิดคลินิกธาลัสซีเมีย

รูปที่ 6 แสดงคู่เสี่ยงที่โอกาสมีลูกเป็นโรคเบต้าธาลัสซีเมียฮีโมโกลบิน อี

	 	 คุณสามารถมีลูกได้โดยมีโอกาสเส่ียงดังกล่าวควรปรึกษา

แพทย์และสามารถป้องกันได้โดยการวินิจฉัยทารกในครรภ์ก่อน

คลอดครับ		

	 	 ขอสอบถามและปรึกษารายละเอียดผลของการตรวจ

เลือดระหว่างตั้งครรภ์ ดังนี้คะ	

	 	ผลตรวจเลือดดิฉัน OF test ผล Negative และ DCIP 

ผล Positive	  

	 	ผลตรวจเลือดสามี OF test ผล Positive และ DCIP 

ผล Negative	  

	 	ขอทราบรายละเอียดการตรวจกรองธาลัสซีเมียก่อน

ตั้งครรภ์และผลการตรวจของดิฉันและสามี โอกาสลูกในครรภ์

ออกมาจะเป็นโรคธาลัสซีเมียไหม๊คะ	

		  การตรวจกรองธาลัสซีเมียประกอบด้วย	  

	 1. OF (Osmotic fragility) test เป็นการตรวจความเปาะของ

เม็ดเลือดแดง ในคนปกติให้ผลลบ (negative) แต่ จะให้ผลบวก 

(positive) ในพาหะของแอลฟ่าธาลัสซีเมีย พาหะของเบต้าธาลัส

ซีเมีย และในผู้ที่โลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็ก	

	 2. 	DCIP (Dichlorophenolindophenol precipitation) test 

เป็นการตรวจกรองฮีโมโกลบิน อี ในคนปกติให้ผลลบ (negative) 

แต่จะให้ผลบวก (positive) ในพาหะของฮีโมโกลบิน อี และ โฮโม

ซัยกัสฮีโมโกลบิน อี	

		

	 จากผลการตรวจกรองธาลัสซีเมียข้างต้นสรุปได้ดังนี้	

	 1.	 ผลการตรวจกรองของคุณเบื้องต้นน่าจะเป็นพาหะของ

ฮีโมโกลบินอี (DCIP ผล Positive)	

	 2.	 ส่วนการตรวจกรองของสามีคุณเบื้องต้นน่าจะเป็นพาหะ

ของแอลฟ่าธาลัสซีเมีย หรือ พาหะของเบต้าธาลัสซีเมีย หรือ 

มีภาวะโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็ก (OF test ผล Positive)

	 3.	 ดังนั้นคุณมีโอกาสมีลูกเป็นโรคโลหตจางธาลัซีเมียชนิด

เบต้าธาลัสซีเมีย/ฮีโมโกลบิน อี ได้	

	 จึงควรตรวจยืนยันด้วยการตรวจหาชนิดของฮีโมโกลบิน (Hb

typing) เพื่อยืนยันว่าคุณเป็นพาหะของฮีโมโกลบิน อี และ สามี

เป็นพาหะของเบต้าธาลัสซีเมียหรือไม่ครับ	

	 	 โรคโลหิตจางธาลัซีเมียชนิด เบต้าธาลัสซีเมีย/ฮีโมโกลบิน

อี รุนแรงไหมคะ 	

	 	 ความรุนแรงแบ่งเป็น 3 กลุ่มได้แก่	

	 1.	 รุนแรงน้อย มีอาการซีดเล็กน้อย ไม่ต้องได้รับเลือด	

	 2. 	รุนแรงปานกลาง มีอาการซีดปานกลาง อาจจะต้องได้รับ

เลือดเป็นบางครั้ง เช่น เมื่อมีไข้หรือติดเชื้อ	

	 3. 	รุนแรงมาก มีอาการซีดมาก ต้องพ่ึงพาการรับเลือดตลอด

ชีวิต	

	 	 จะทราบว่าอยู่กลุ่มไหนอย่างไรคะ	

		  ต้องตรวจเลือดว่ามีความผิดปกติระดับโมเลกุล (mutation

of β-gene) ครับ 	

		  แล้วจะต้องดูแลตัวเองอย่างไรคะในระหว่างต้ังครรภ์       ขอบคณุ

คุณหมอมากคะที่ตอบคำ�ถาม	

	 	 ปฏิบัติตัวเหมือนการฝากครรภ์ของบุคลทั่วไปตามปกติ

ครับ ยินดีตอบคำ�ถามครับ	

		  อาจารย์กิตติ ต่อจรัส ดิฉันเป็นกุมารแพทย์ รพ.ชุมพรเขต

อุดมศักดิ์ เพิ่งเรียนจบแพทย์ประจำ�บ้านมาและกลับมาทำ�งานที่

จังหวัดบ้านเกิดค่ะ ตอนนี้ที่ รพ. ยังไม่มีคลินิกธาลัสซีเมีย ดิฉัน

อยากปรับปรุงระบบใหม่ วางแนวทางในการตรวจวินิจฉัยและ

การรักษาและจัดตั้งเป็นคลินิกที่ชัดเจนค่ะ ไม่ทราบว่าจะเรียน

ปรึกษาขอคำ�แนะนำ�จากอาจารย์หรือเจ้าหน้าที่ในสมาคมฯ ได้ 

ขอบพระคุณอาจารย์เป็นอย่างสูง

กุมารแพทย์



 ก.ย. ▶  ธ.ค. 58 ┋ ธาลัสซีเมีย   23  

 	 	 เรียน กุมารแพทย์ รพ.ชุมพรเขตอุดมศักดิ์ ที่นับถือ	

	 การเปิดคลินิกธาลัสซีเมีย จะมีส่วนประกอบที่สำ�คัญ 3 ส่วน

ได้แก่	

	 1.	 ห้องปฏิบัติการสำ�หรับตรวจวินิจฉัย (Laboratory diagnosis)

ได้แก่ การตรวจ CBC และ Hb type	

	 2.	 แผนกธนาคารเลือด ที่สามารถเตรียมหาเลือดชนิดที่กรอง

เม็ดเลือดขาวออกได้เช่น LPRC (Leukocyte poor packed red 

cell) หรือ LDPRC (Leukocyte depleted packed red cell) ได้

	 3.	 หอผู้ป่วยนอก (OPD) ที่ให้บริการผู้ป่วยธาลัสซีเมีย แยก

จากคลินิกเด็กท่ัวไปและสามารถให้เลือดได้หลังตรวจเสร็จ แนะนำ�

ให้ทำ�เป็น คลินิกให้เลือดเช้าไปเย็นกลับเพื่อความสะดวกของ

ผู้ป่วยที่ลาเรียนและผู้ปกครองที่ลางานมาในวันเดียว	

	 ส่วนบุคลากรประกอบด้วย กุมารแพทย์ พยาบาล ผู้ช่วย

พยาบาล และเจ้าหน้าท่ี อย่างละอย่างน้อย 1 คน ควรมีแฟ้มคนไข้

เพื่อทำ�ประวัติไว้แยกต่างหากจากเวชระเบียนผู้ป่วยทั่วไป	

	 รายละเอียดของแฟ้มคนไข้ประกอบด้วย การบันทึกนํ้าหนัก

ส่วนสูงทุกครั้งที่มาติดตามการรักษา พงศาวลี ข้อมูลอาการและ

การตรวจทางคลินิก ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการเช่น CBC, 

serum ferritin เป็นต้น นอกจากนั้นการบันทึกการให้เลือดแต่

ละครั้ง เพื่อประโยชน์ในการ ติดตามการรักษาระยะยาวมีความ

สำ�คัญอย่างยิ่ง	

	 	 รายละเอียดการรักษาและคำ�แนะนำ�ให้ปฏิบัติตาม คู่มือ

“แนวทางการวินิจฉัยและรักษาโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย  (Clinical 

Practice Guidelines for Diagnosis and Management of 

Thalassemia Syndromes) ซึ่งสามารถ download จากเว็บไซด์

www.thalassemia.or.th ขอเป็นกำ�ลังใจให้เปิดคลินิกธาลัสซีเมีย

ได้สำ�เร็จนะครับ เพื่อผู้ป่วยจะได้รับการดูแลที่ดียิ่งๆ ขึ้น	

นพ.กิตติ ต่อจรัส

HPFH คืออะไร

	 	 ดิฉันอายุ 27 ปี ขณะนี้ตั้งครรภ์อยู่ค่ะ ขอปรึกษาเรื่องการ

วินิจฉัยก่อนคลอด ค่ะ ดิฉันฝากครรภ์กับโรงพยาบาลแห่งหนึ่ง

เนื่องจากเป็นครรภ์แรกอายุครรภ์ 14 สัปดาห์ ตรวจเลือด พบเป็น 

Homozygous Hb E ผลเลือดของสามีเป็น A
2
 F A ใบรายงาน

ผลเป็น Suspected HPFH trait หรือ(δβ)0-thalassemia trait
แพทย์ได้ส่งเลือดของสามี ตรวจเพิ่มเติมในระดับ โมเลกุลพบว่า

เป็น HPFH-6 trait ผลเลือดของดิฉันและสามี ดังข้างล่างนี้ 

ขอถามว่า  HPFH  คืออะไร ดิฉันและสามีจะมีโอกาสมีลูกเป็นโรค

ธาลัสซีเมียไหม๊คะ	

	 	 	 	 	 	 	 ดิฉัน	 	 	 	 	 สามี

	 Hb (g/dL)		 	 	 11.2	 	 	 	 	 14.4

	 Hct (%)	 	 	 	 34		 	 	 	 	 43.3

	 MCV (fL)	 	 	 	 68		 	 	 	 	 82.7

	 MCH (pg)		 	 	 21		 	 	 	 	 27

	 Hb type	 	 	 	 EE		 	 	 	 	 A
2
 F A

	 A
2
/ E(%)	 	 	 	 88.5	 	 	 	 	 1.7

	 F (%)	 	 	 	 	 0.5		 	 	 	 	 31

	 A (%)		 	 	 	 -	 	 	 	 	 	 59.9

 HPFH-6 traitHomozygous 
Hb E

รายงานผล

	 	 เอ็ชพีเอฟเอ็ช (HPFH) ย่อมาจาก Hereditary Persis-

tence of Fetal Hemoglobin เป็นความผิดปกติท่ีเกิดจากการถ่าย

ทอดทางพันธุกรรมที่พบฮีโมโกลบินเอฟ  สูงกว่าปกติตลอดเวลา

ในผู้ที่มีอายุมากกว่า 2 ปีขึ้นไป คุณเป็นโฮโมซัยกัสฮีโมโกลบินอี 

ส่วนสามีพาหะเป็น HPFH-6 ดังนั้นโอกาส  50% จะมีลูกเป็น Hb 

E trait และ 50% จะมีลูกเป็นโรคธาลัสซีเมียชนิด HPFH-6/Hb E

ซึ่งเป็นชนิดที่ไม่รุนแรง	

	 	 ผู้ที่เป็นโรคธาลัสซีเมีย  HPFH/Hb E จัดเป็นโรคโลหิตจาง

ธาลัสซีเมียในกลุ่มท่ีมีความรุนแรงน้อย (thalassemia intermedia) 

ซึ่งจะมีอาการซีดเล็กน้อย การเจริญเติบโตใกล้เคียงปกติและไม่

จำ�เป็นต้องพึ่งพาการได้รับเลือด ครับ	  

	 	 ดิฉันและสามีต้องการมีบุตรมากจึงไม่เลือกการวินิจฉัย

ก่อนคลอด และจะปล่อยให้ดิฉันตั้งครรภ์และคลอดตามปกติ 

อยากถามว่าถ้าลูกเป็น HPFH-6/Hb E จะต้องรักษาโดยการ

รับเลือดตลอดไหม๊คะ	

นพ.กิตติ ต่อจรัส
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	 	 เมื่อวันที่ 30 พฤษภาคม 2558 ที่ผ่านมาได้มีการจัดประชุมวิชาการเรื่องโลหิตจางธาลัสซีเมียในหัวข้อ “Thalassemia 

Expert Forum:  Translating Guidelines to Real-life Solutions for Our Patients” ณ ห้องประชุม ดอยสุเทพ โรงแรม แคนทารี

ฮิลส์ จังหวัดเชียงใหม่ โดยมีวัตถุประสงค์เพื่อเผยแพร่ความรู้ และความก้าวหน้าทางวิชาการเรื่องโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย ในส่วน

ของการวินิจฉัยโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย การให้เลือดที่เหมาะสม การรักษาภาวะเหล็กเกิน การติดตามผู้ป่วย และการรักษาผู้ป่วย

ท่ีมีภาวะแทรกซ้อน เพ่ือให้แพทย์สามารถนำ�ความรู้ไปประยุกต์ เพ่ือใช้ประโยชน์ในการปฏิบัติงานจริง เพ่ือการรักษาพยาบาลผู้ป่วย

ให้มีคุณภาพชีวิตที่ดียิ่งขึ้น  โดยในงานนี้ได้รับเกียรติจาก Professor Ali Taher ผู้เชี่ยวชาญด้านโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย จาก 

American University of Beirut ประเทศเลบานอน เป็นวิทยากรรับเชิญ ร่วมกับ วิทยากรผู้ทรงคุณวุฒิอันประกอบด้วย 

ศ.พญ.อรุณี  เจตุศรีสุภาพ มหาวิทยาลัยขอนแก่น รศ.พ.อ.นพ. กิตติ  ต่อจรัส วิทยาลัยแพทยศาสตร์พระมงกุฎเกล้า รศ.นพ.สุภร

จันท์จารุณี คณะแพทยศาสตร์ รามาธิบดี รศ.พญ.พิมพ์ลักษณ์ เจริญขวัญ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่ รศ.นพ.บุญชู พงศ์ธนากุล 

คณะแพทยศาสตร์ ศิริราชพยาบาล  รศ.ดร.นพ.วิปร   วิประกษิต คณะแพทยศาสตร์   ศิริราชพยาบาล  และ ผศ.นพ.อดิศักดิ์    ตันติวรวิทย์ 

มหาวิทยาลัยเชียงใหม่ โดยมี รศ.นพ. วีระศักดิ์ นาวารวงศ์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่ และ ผศ.นพ.นพดล ศิริธนารัตนกุลให้เกียรติ 

เป็นผู้ดำ�เนินการประชุม	  

		

		  การประชุมดำ�เนินการในรูปแบบการอภิปราย แลกเปล่ียนความรู้ โดยเน้นเก่ียวกับแนวทางการรักษาโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย

ในประเทศไทย ในการนี้มีผู้เข้าร่วมประชุม แพทย์ผู้เชี่ยวชาญโรคเลือด ทั้งกุมารแพทย์ และอายุรแพทย์ จากทั้งโรงพยาบาล

โรงเรียนแพทย์ และโรงพยาบาลศูนย์ จำ�นวน 48 ท่าน	

Translating Guidelines to Real-life Solutions for Our Patients






