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ลักษณะยีน(Genotype) พาหะร่วมกัน/โรค อาการทางคลินิก, lab Hb type
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_ _/αα, βE/βE
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พาหะฮีโมโกลบินฮี

พาหะฮีโมโกลบินฮีและแอล
ฟ่าธาลัสซีเมีย 2

พาหะฮีโมโกลบินฮีและแอล
ฟ่าธาลัสซีเมีย 1

พาหะฮีโมโกลบินฮีและโรคฮี
โมโกลบินเอ็ช

โฮโมซัยกัสฮีโมโกลบินฮี

โฮโมซัยกัลฮีโมโกลบินฮีและ
แอลฟ่าธาลัสซีเมีย 2

โฮโมซัยกัสฮีโมโกลบินฮีและ
แอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1

โฮโมซัยกัสฮีโมโกลบินฮีและ
โรคฮีโมโกลบินเอ็ช

ปกติ, เม็ดเลือดแดงขนาดเล็ก

ปกติ, เม็ดเลือดแดงขนาดเล็ก

ปกติ, เม็ดเลือดแดงขนาดเล็ก

ซีด ม้ามโต, 
เม็ดเลือดแดงขนาดเล็ก

ปกติ, เม็ดเลือดแดงขนาดเล็ก

ปกติ, เม็ดเลือดแดงขนาดเล็ก

ปกติ, เม็ดเลือดแดงขนาดเล็ก

ซีด ม้ามโต, 
เม็ดเลือดแดงขนาดเล็ก

AE (E = 25-35%)

AE (E = 25-35%)

AE (E = 20-22%)

A E Barts (E = 13-16%)

EE (E > 85%)

EE (E > 85%)

EE (E > 85%)

E F Barts (E=80%, 
Barts 13%)

 มื่อผู้ป่วยอายุ 1 ปี 3 เดือนมารดาได้พามาพบแพทย์เพื่อติดตาม
การรักษา ผลเลือดเป็นดังนี้ 
 Hct 38%, Hb 13.0 g/dL, MCV 69.0 fL 
 Ferritin 251 ng/mL 
 Hb type EA, E = 27.2 %, A = 72.8 % 
 สรุปผู้ป่วยเป็นพาหะของฮีโมโกลบินอี และมีภาวะขาดเหล็ก
ตั้งแต่อายุ 7 เดือน สาเหตุเนื่องจากรับประทานอาหารที่มีธาตุเหล็ก
ไม่เพียงพอ ขณะนี้ปัญหาขาดธาตุเหล็กได้รับการรักษาโดย
รับประทานยาธาตุเหล็กเป็นเวลา 4 เดือนอาการผู้ป่วยเป็นปกติ
กรณีศึกษาผู้ป่วยรายที่ 2 
 เด็กหญิงอายุ 14 ปี 6 เดือนเหนื่อยง่ายเวลาออกกำลังกาย 
มีประจำเดือนมากประมาณ 7-10 วันต่อเดือน ตรวจพบว่าซีด 
แพทย์ส่งตรวจเลือดเพื่อการวินิจฉัยมีผลดังนี้  
 Hct 23%, Hb 6.6 g/dL, MCV 59 fL,  
 Ferritin 6.5 ng/mL,  
 Hb type A

2
 A, A2 = 1.2 %, A = 85.6 % 

 PCR for α-thalassemia 1 (SEA) negative 
 PCR for α-thalassemia 2 (3.7 kb deletion) positive 
 ผู้ป่วยได้รับการวินิจฉัยเป็นพาหะของแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 
2 ร่วมกับมีภาวะซีดจากขาดธาตุเหล็กมีสาเหตุจากเสียเลือดทาง
ประจำเดือน แพทย์ได้ให้ยาธาตุเหล็ก (FBC) 1 เม็ด 3 เวลา หลัง
อาหารเป็นเวลา 3 เดือนและนัดมาตรวจเลือดเพื่อติดามการรักษา
มีผลดังนี้ Hct 37%, Hb 11.8 g/dL, MCV 81 fL,  
 ผู้ป่วยหายจากภาวะซีดเรียนหนังสือได้ตามปกต ิ

ปฏิสัมพันธ์กับยีนแอลฟ่าธาลัสซีเมีย

 เนื่องจากอุบัติการณ์ของแอลฟ่าธาลัสซีเมียมีสูงเช่นเดียวกับ
พาหะของฮีโมโกลบินอี ดังนั้นจึงมีปฏิสัมพันธ์ของยีนฮีโมโกล
บินอีและแอลฟ่าธาลัสซีเมีย (interaction of Hb E and alpha-
thalassemia) ทีสามารถพบได้และจะต้องระมัดระวังในการแปล
ผลการตรวจเลือดโดยจะขอยกตัวอย่างดังนี้  
 1. สามารถพาหะ 2 ชนิดในคนๆเดียวกัน (double heter-
ozygote) เช่น พาหะฮีโมโกลบินฮีและแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 2 แต่จะ
ไม่มีผลทางคลินิกแต่อาจมีการถ่ายทอดไมสู่ลูกได้ 
 2. ทำให้เกิดเป็นโรคฮีโมโกลบินเอ็ชร่วมกับพาหะของฮีโมโกล
บินอีซึ่งเมื่อตรวจ Hb type จะพบ Hb A E Barts เรียกโรคนี้ว่า 
Hb A E Barts disease จัดเป็นโรคในกลุ่มฮีโมโกลบินเอ็ช
 3. เป็นโรคฮีโมโกลบินเอ็ชร่วมกับโฮโมซัยกัสฮีโมโกลบินอีมี
ซึ่งเมื่อตรวจ Hb type เป็น Hb E F Barts บางครั้งจึงเรียกโรคนี้

 ฮีโมโกลบินอี หรือ Hemoglobin E (HbE) และภาวะซีดจาก
การขาดธาตุเหล็ก (iron deficiency anemia) มีอุบัติการณ์สูงใน
ประเทศไทย ผู้ที่เป็นฮีโมโกลบินอีและโฮโมซัยกัสฮีโมโกลบินอี 
(homozygous Hb E) จะพบร่วมกับภาวะซีดจากการขาดธาตุ
เหล็ก ดังนั้นการให้เหล็กเสริม (iron supplement) จะทำให้ภาวะ
ซีดดีขึ้น ไม่มีผลต่อภาวะพาหะของธาลัสซีเมียหรือฮีโมโกลบินอี 
จากการศึกษาในผู้ที่เป็นโฮโมซัยกัสฮีโมโกลบินอี พบผู้ป่วยขาด
ธาตุเหล็กร่วมด้วย 7 ใน 76 ราย และพบว่าผู้ป่วยตอบสนองต่อ
การให้ยาธาตเุหล็กเสรมิเป็นเวลาตดิตอ่กนันาน   2    เดอืน1  ประชากร
กลุ่มเสี่ยงต่อการขาดธาตุเหล็กประกอบด้วย 2 กลุ่มได้แก่ 
 1. หญิงตั้งครรภ ์
 จากการศึกษาหญิงตั้งครรภ์ในโรงพยาบาลมหาราช จังหวัด
เชียงใหม่จำนวน 648 รายพบภาวะซีด 128 รายหรือคิดเป็นร้อยละ 
20.1 ถ้าแบ่งตามไตรมาศของการตั้งครรภ์ (trimester) จะพบ
ภาวะซีดในไตรมาศที่ 1, 2 และ 3 ร้อยละ 17.3, 23.8 และ 50.0 
ตามลำดับ ในจำนวนนี้ 56 ใน 102 ราย (54.9%) ทีซีด พบว่า
เป็นพาหะของธาลัสซีเมียและโรคธาลัสซีเมีย นอกจากนี้ 25 ใน 
58 ราย (43.1%) สาเหตุของภาวะซีดจากการขาดธาตุเหล็ก 
ได้แก่โรคพยาธิ 8.7% จากโรคเรื้อรัง 2.7% และ 33.0% ไม่ทราบ
สาเหตุ2  
 2. เด็กนักเรียน 
การศึกษาในเด็กนักเรียน 567 คนในภาคตะวันออกเฉียงเหนือ 
อายุ 6-12.9 ปีพบภาวะซีด 32% และในเด็กนักเรียนที่มีภาวะซีด 
22 คน (16%) พบว่ามีภาวะขาดเหล็กร่วมกับพาหะธาลัสซีเมีย
หรือฮีโมโกลบินอี3 
กรณีศึกษาผู้ป่วยรายที่ 1 
 เด็กชายอายุ 7 เดือนไม่สบาย มีไข้ ซีด แพทย์ตรวจพบว่าซีด 
ผลเลือด Hct 26%, Hb 7.7 g/dL, MCV 46.8 fL, ตรวจ
ระดับธาตุเหล็ก (ferritin) 3.4 ng/mL (ค่าปกติ 30-300 ng/mL) 
ได้รับการวินิจฉัยว่าซีดจากขาดธาตุเหล็กแพทย์ได้ให้การรักษา
โดยให้ยาธาตุเหล็ก (ferrous sulphate drop) รับประทานใน
ขนาด 6 mg/Kg/day  
 อายุ 11 เดือน มาติดตามการรักษาพบว่าอาการซีดดีขึ้น 
ตรวจเลือดพบ Hct 36%, Hb 12.2 g/dL, MCV 65.2 fL, 
ferritin 127.5 ng/mL ผู้ป่วยได้ยาธาตุเหล็กไปรับประทานต่อ 
แต่เนื่องจากพ่อเป็นพาหะของฮีโมโกลบินฮี (Hb type EA, E = 
28.7%, A = 78.3%) แต่มารดาปกติ (Hb type A

2
 A, A2 = 

3.1 %, A = 96.9 %) แพทย์จึงนัดมาตรวจเลือดเพื่อติดตาม
การรักษาและตรวจ Hb type เมื่อผู้ป่วยอายุมากกว่า 1 ปี 

ว่าเป็นโรคธาลัสซีเมียชนิด อี เอ็ฟ บารท์ส (E F Barts disease) 
 ปฏิสัมพันธ์ดังกล่าวสามารถแสดงได้ดังตารางที่ 1 ดังนั้นใน
บางครั้งการวินิจฉัยพาหะของฮีโมโกลบินอีและโฮโมซัยกัสฮีโม

การประเมินอัตราเสี่ยง 
ตัวอย่างกรณีที่พ่อหรือแม่ฝ่ายใดฝ่ายหนึ่งเป็นพาหะฮีโมโกลบินอี
และแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1 (_ _/αα, βA/βE) และอีกฝ่ายเป็นพาหะ

ฮีโมโกลบินอีกับการขาดธาตุเหล็ก 
(Hemoglobin E and Iron  Anemia)

โกลบินอี ถ้าพบว่ามีพาวะซีดร่วมด้วยนอกจากนึกถึงภาวะขาด
เหล็กแล้วอาจต้องตรวจแอลฟ่าธาลัสซีเมียด้วย4 เพื่อให้คำแนะนำ
และคำนวณอัตราเสี่ยงต่อการมีลูกคนต่อไป 

ตารางที่ 1 แสดงตัวอย่าง interaction of Hb E and alpha-thalassemia

ฮีโมโกลบินอีและแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 2 (_α/αα, βA/βE) มีความ
เป็นไปได้ 12 อย่างตามตารางที่ 2 
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ลักษณะยีน(Genotype) พาหะร่วมกัน/โรค อาการทางคลินิก, lab Hb type
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พาหะฮีโมโกลบินฮี

พาหะฮีโมโกลบินฮีและแอล
ฟ่าธาลัสซีเมีย 2

พาหะฮีโมโกลบินฮีและแอล
ฟ่าธาลัสซีเมีย 1

พาหะฮีโมโกลบินฮีและโรคฮี
โมโกลบินเอ็ช

โฮโมซัยกัสฮีโมโกลบินฮี

โฮโมซัยกัลฮีโมโกลบินฮีและ
แอลฟ่าธาลัสซีเมีย 2

โฮโมซัยกัสฮีโมโกลบินฮีและ
แอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1

โฮโมซัยกัสฮีโมโกลบินฮีและ
โรคฮีโมโกลบินเอ็ช

ปกติ, เม็ดเลือดแดงขนาดเล็ก

ปกติ, เม็ดเลือดแดงขนาดเล็ก

ปกติ, เม็ดเลือดแดงขนาดเล็ก

ซีด ม้ามโต, 
เม็ดเลือดแดงขนาดเล็ก

ปกติ, เม็ดเลือดแดงขนาดเล็ก

ปกติ, เม็ดเลือดแดงขนาดเล็ก

ปกติ, เม็ดเลือดแดงขนาดเล็ก

ซีด ม้ามโต, 
เม็ดเลือดแดงขนาดเล็ก

AE (E = 25-35%)

AE (E = 25-35%)

AE (E = 20-22%)

A E Barts (E = 13-16%)

EE (E > 85%)

EE (E > 85%)

EE (E > 85%)

E F Barts (E=80%, 
Barts 13%)

 มื่อผู้ป่วยอายุ 1 ปี 3 เดือนมารดาได้พามาพบแพทย์เพื่อติดตาม
การรักษา ผลเลือดเป็นดังนี้ 
 Hct 38%, Hb 13.0 g/dL, MCV 69.0 fL 
 Ferritin 251 ng/mL 
 Hb type EA, E = 27.2 %, A = 72.8 % 
 สรุปผู้ป่วยเป็นพาหะของฮีโมโกลบินอี และมีภาวะขาดเหล็ก
ตั้งแต่อายุ 7 เดือน สาเหตุเนื่องจากรับประทานอาหารที่มีธาตุเหล็ก
ไม่เพียงพอ ขณะนี้ปัญหาขาดธาตุเหล็กได้รับการรักษาโดย
รับประทานยาธาตุเหล็กเป็นเวลา 4 เดือนอาการผู้ป่วยเป็นปกติ
กรณีศึกษาผู้ป่วยรายที่ 2 
 เด็กหญิงอายุ 14 ปี 6 เดือนเหนื่อยง่ายเวลาออกกำลังกาย 
มีประจำเดือนมากประมาณ 7-10 วันต่อเดือน ตรวจพบว่าซีด 
แพทย์ส่งตรวจเลือดเพื่อการวินิจฉัยมีผลดังนี้  
 Hct 23%, Hb 6.6 g/dL, MCV 59 fL,  
 Ferritin 6.5 ng/mL,  
 Hb type A

2
 A, A2 = 1.2 %, A = 85.6 % 

 PCR for α-thalassemia 1 (SEA) negative 
 PCR for α-thalassemia 2 (3.7 kb deletion) positive 
 ผู้ป่วยได้รับการวินิจฉัยเป็นพาหะของแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 
2 ร่วมกับมีภาวะซีดจากขาดธาตุเหล็กมีสาเหตุจากเสียเลือดทาง
ประจำเดือน แพทย์ได้ให้ยาธาตุเหล็ก (FBC) 1 เม็ด 3 เวลา หลัง
อาหารเป็นเวลา 3 เดือนและนัดมาตรวจเลือดเพื่อติดามการรักษา
มีผลดังนี้ Hct 37%, Hb 11.8 g/dL, MCV 81 fL,  
 ผู้ป่วยหายจากภาวะซีดเรียนหนังสือได้ตามปกต ิ

ปฏิสัมพันธ์กับยีนแอลฟ่าธาลัสซีเมีย

 เนื่องจากอุบัติการณ์ของแอลฟ่าธาลัสซีเมียมีสูงเช่นเดียวกับ
พาหะของฮีโมโกลบินอี ดังนั้นจึงมีปฏิสัมพันธ์ของยีนฮีโมโกล
บินอีและแอลฟ่าธาลัสซีเมีย (interaction of Hb E and alpha-
thalassemia) ทีสามารถพบได้และจะต้องระมัดระวังในการแปล
ผลการตรวจเลือดโดยจะขอยกตัวอย่างดังนี้  
 1. สามารถพาหะ 2 ชนิดในคนๆเดียวกัน (double heter-
ozygote) เช่น พาหะฮีโมโกลบินฮีและแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 2 แต่จะ
ไม่มีผลทางคลินิกแต่อาจมีการถ่ายทอดไมสู่ลูกได้ 
 2. ทำให้เกิดเป็นโรคฮีโมโกลบินเอ็ชร่วมกับพาหะของฮีโมโกล
บินอีซึ่งเมื่อตรวจ Hb type จะพบ Hb A E Barts เรียกโรคนี้ว่า 
Hb A E Barts disease จัดเป็นโรคในกลุ่มฮีโมโกลบินเอ็ช
 3. เป็นโรคฮีโมโกลบินเอ็ชร่วมกับโฮโมซัยกัสฮีโมโกลบินอีมี
ซึ่งเมื่อตรวจ Hb type เป็น Hb E F Barts บางครั้งจึงเรียกโรคนี้

 ฮีโมโกลบินอี หรือ Hemoglobin E (HbE) และภาวะซีดจาก
การขาดธาตุเหล็ก (iron deficiency anemia) มีอุบัติการณ์สูงใน
ประเทศไทย ผู้ที่เป็นฮีโมโกลบินอีและโฮโมซัยกัสฮีโมโกลบินอี 
(homozygous Hb E) จะพบร่วมกับภาวะซีดจากการขาดธาตุ
เหล็ก ดังนั้นการให้เหล็กเสริม (iron supplement) จะทำให้ภาวะ
ซีดดีขึ้น ไม่มีผลต่อภาวะพาหะของธาลัสซีเมียหรือฮีโมโกลบินอี 
จากการศึกษาในผู้ที่เป็นโฮโมซัยกัสฮีโมโกลบินอี พบผู้ป่วยขาด
ธาตุเหล็กร่วมด้วย 7 ใน 76 ราย และพบว่าผู้ป่วยตอบสนองต่อ
การใหย้าธาตเุหลก็เสรมิเปน็เวลาตดิตอ่กันนาน   2    เดือน1  ประชากร
กลุ่มเสี่ยงต่อการขาดธาตุเหล็กประกอบด้วย 2 กลุ่มได้แก่ 
 1. หญิงตั้งครรภ ์
 จากการศึกษาหญิงตั้งครรภ์ในโรงพยาบาลมหาราช จังหวัด
เชียงใหม่จำนวน 648 รายพบภาวะซีด 128 รายหรือคิดเป็นร้อยละ 
20.1 ถ้าแบ่งตามไตรมาศของการตั้งครรภ์ (trimester) จะพบ
ภาวะซีดในไตรมาศที่ 1, 2 และ 3 ร้อยละ 17.3, 23.8 และ 50.0 
ตามลำดับ ในจำนวนนี้ 56 ใน 102 ราย (54.9%) ทีซีด พบว่า
เป็นพาหะของธาลัสซีเมียและโรคธาลัสซีเมีย นอกจากนี้ 25 ใน 
58 ราย (43.1%) สาเหตุของภาวะซีดจากการขาดธาตุเหล็ก 
ได้แก่โรคพยาธิ 8.7% จากโรคเรื้อรัง 2.7% และ 33.0% ไม่ทราบ
สาเหตุ2  
 2. เด็กนักเรียน 
การศึกษาในเด็กนักเรียน 567 คนในภาคตะวันออกเฉียงเหนือ 
อายุ 6-12.9 ปีพบภาวะซีด 32% และในเด็กนักเรียนที่มีภาวะซีด 
22 คน (16%) พบว่ามีภาวะขาดเหล็กร่วมกับพาหะธาลัสซีเมีย
หรือฮีโมโกลบินอี3 
กรณีศึกษาผู้ป่วยรายที่ 1 
 เด็กชายอายุ 7 เดือนไม่สบาย มีไข้ ซีด แพทย์ตรวจพบว่าซีด 
ผลเลือด Hct 26%, Hb 7.7 g/dL, MCV 46.8 fL, ตรวจ
ระดับธาตุเหล็ก (ferritin) 3.4 ng/mL (ค่าปกติ 30-300 ng/mL) 
ได้รับการวินิจฉัยว่าซีดจากขาดธาตุเหล็กแพทย์ได้ให้การรักษา
โดยให้ยาธาตุเหล็ก (ferrous sulphate drop) รับประทานใน
ขนาด 6 mg/Kg/day  
 อายุ 11 เดือน มาติดตามการรักษาพบว่าอาการซีดดีขึ้น 
ตรวจเลือดพบ Hct 36%, Hb 12.2 g/dL, MCV 65.2 fL, 
ferritin 127.5 ng/mL ผู้ป่วยได้ยาธาตุเหล็กไปรับประทานต่อ 
แต่เนื่องจากพ่อเป็นพาหะของฮีโมโกลบินฮี (Hb type EA, E = 
28.7%, A = 78.3%) แต่มารดาปกติ (Hb type A

2
 A, A2 = 

3.1 %, A = 96.9 %) แพทย์จึงนัดมาตรวจเลือดเพื่อติดตาม
การรักษาและตรวจ Hb type เมื่อผู้ป่วยอายุมากกว่า 1 ปี 

ว่าเป็นโรคธาลัสซีเมียชนิด อี เอ็ฟ บารท์ส (E F Barts disease) 
 ปฏิสัมพันธ์ดังกล่าวสามารถแสดงได้ดังตารางที่ 1 ดังนั้นใน
บางครั้งการวินิจฉัยพาหะของฮีโมโกลบินอีและโฮโมซัยกัสฮีโม

การประเมินอัตราเสี่ยง 
ตัวอย่างกรณีที่พ่อหรือแม่ฝ่ายใดฝ่ายหนึ่งเป็นพาหะฮีโมโกลบินอี
และแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1 (_ _/αα, βA/βE) และอีกฝ่ายเป็นพาหะ

ฮีโมโกลบินอีกับการขาดธาตุเหล็ก 
(Hemoglobin E and Iron  Anemia)

โกลบินอี ถ้าพบว่ามีพาวะซีดร่วมด้วยนอกจากนึกถึงภาวะขาด
เหล็กแล้วอาจต้องตรวจแอลฟ่าธาลัสซีเมียด้วย4 เพื่อให้คำแนะนำ
และคำนวณอัตราเสี่ยงต่อการมีลูกคนต่อไป 

ตารางที่ 1 แสดงตัวอย่าง interaction of Hb E and alpha-thalassemia

ฮีโมโกลบินอีและแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 2 (_α/αα, βA/βE) มีความ
เป็นไปได้ 12 อย่างตามตารางที่ 2 
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คลินิกธาลัสซีเมีย ผลกระทบของการให้เลือดตารางที่ 2 แสดงคู่แต่งงานที่ พ่อหรือแม่ฝ่ายใดฝ่ายหนึ่งเป็นพาหะฮีโมโกลบินอีและแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1 และอีกฝ่ายเป็นพาหะฮีโม
โกลบินอีและแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 2 

อัตราเสี่ยงของตาราง 2 มีดังนี้
 ปกติ (normal) =  1/16
 α-thal 2 trait =  1/16
 α-thal 1 trait =  1/16
 Hb H disease =  1/16
 Hb E trait =     2/16
 Homozygous Hb E = 1/16
 α-thal 2 trait + Hb E trait =  2/16
 α-thal 1 trait + Hb E trait =  2/16
 Hb H disease + Hb E trait =  2/16
 α-thal 2 trait  + Homozygous Hb E =  1/16
 α-thal 1 trait  + Homozygous Hb E =  1/16
 Hb H disease + Homozygous Hb E =  1/16
สรุป
 ภาวะขาดเหล็กสามารถพบร่วมกับพาหะของธาลัสซีเมียและ
ฮีโมโกลบินอี นอกจากนั้นอาจพบการมีปฏิสัมพันธ์ (gene inter-
action) กับแอลฟ่าธาลัสซีเมียด้วย ดังนั้นการตรวจ Hb type 
เพียงอย่างเดียวอาจไม่เพียงพอในการวินิจฉัย อาจต้องตรวจหา
พาหะของแอลฟ่าธาลัสซีเมีย (PCR for α-thalassemia) ด้วย
เพื่อการวางแผนการรักษาและให้คำแนะนำทางพันธุศาสตร์ต่อไป

เอกสารอ้างอิง
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risk. Southeast Asian J Trop Med Public Health. 2009 
Mar; 40(2):306-16. 
 2. Sukrat B, Sirichotiyakul S. The prevalence and 
causes of anemia during pregnancy in Maharaj 
Nakorn Chiang Mai Hospital. J Med Assoc Thai. 2006 
Oct; 89 Suppl 4:S142-6. 
 3. Thurlow RA, Winichagoon P, Green T, Was-
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proportion of anemia in northeast Thai schoolchildren 
is associated with iron deficiency. Am J Clin Nutr. 2005 
Aug; 82(2):380-7. 
 4. Viprakasit V, Tanphaichitr VS. Unusual phenotype 
of hemoglobin EE with hemoglobin H disease: a pitfall 
in clinical diagnosis and genetic counseling. J Pediatr. 
2004 Mar;144(3):391-3. 

เซลล์สืบพันธ์

αα, βA

_α, βA

αα, βE

_α, βE

αα, βA

αα/αα, βA/βA

normal

_ α/αα, βA/βA

α-thal 2 trait

αα/αα, βA/βE

Hb E trait

_ α/αα, βA/βE

α-thal 2 trait + Hb 

E trait

_ _, βA

_ _/αα, βA/βA

α-thal 1 trait

_ _/_ , βA/βA

Hb H disease

_ _/αα, βA/βE

α-thal 1 trait + Hb 

E trait

_ _/_ , βA/βE

Hb H disease + Hb 

E trait

αα, βE

αα/αα, βA/βE

Hb E trait

_α/αα, βA/βE

α-thal 2 trait + Hb 

E trait

αα/αα, βE/βE

Homozygous Hb E

_α/αα, βE/βE

α-thal 2 trait  + 

Homozygous Hb E

_ _, βE

_ _/αα, βA/βE

α-thal 1 trait + Hb 

E trait

_ _/_ _, βA/βE

Hb H disease + Hb 

E trait

_ _/αα, βE/βE

α-thal 1 trait + 

Homozygous Hb E

_ _/_, βE/βE

Hb H disease + 

Homozygous Hb E 

พ่อหรือแม่ เป็น α- thalassemia 1 trait และ Hb E trait

พ่อ
หร

ือแ
ม่ 

เป
็น 
α-

 th
al

as
se

m
ia

 2
 t
ra

it 
แล

ะ 
H
b 

E 
tr
ai

t

รศ.นพ.กิตติ  ต่อจรัส

 ค่าใช้จ่ายของการรักษา 

 ค่าใช้จ่ายในการรักษาผู้ป่วยาลัสซีเมียที่ได้รับเลือดและยาขับ

เหล็กชนิดฉีดเด็สเฟอร์รัลโดยเฉลี่ยเท่ากับ 38,000 บาทต่อปี ใน

จำนวนนี้ 59% เป็น direct medical cost, 17% เป็น direct 

non-medical cost และ 24% เป็น indirect cost เมื่อแยกเฉพ

าะค่าใช้จ่ายของการให้เลือดและยาขับเหล็กในกลุ่มที่รุนแรงและไม่รุน

แรงพบว่าค่าใช้จ่ายเท่ากับ 16,000 และ 9,000 บาทต่อปีตามลำดับ 

 เนื่องจากการรักษาที่หายขาดคือการปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำเนิด 

โดยเฉพาะผู้ป่วยที่อายุน้อยกว่า 17 ปี ที่มีผู้บริจาคเซลล์ต้นกำเนิด

ที่เป็นพี่น้องกันและมี Pesaro risk class I และ II พบว่ามีอัตรา

การรอดชีวิตที่ร้อยละ 87 และ 84 ตามลำดับค่าใช้จ่ายโดยเฉลี่ยใน

 การรักษาเท่ากับ 883,000 บาทต่อปี ในจำนวนนี้ 62% เป็น 

direct medical cost, 29% เป็น direct non-medical cost 

และ 9% เป็น indirect cost แต่ผู้ป่วยจะมีคุณภาพชีวิตมากขึ้น 

(QALYs gained) เมื่อได้รับการรักษาโดยการปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำ

เนิด อย่างไรก็ดีนอกจากค่าใช้จ่ายที่สูงแล้วข้อจำกัดอีกอย่างหนึ่งคือ

มีโอกาสน้อยที่จะหาผู้ให้เซลล์ต้นกำเนิดที่มี HLA ตรงกันกับผู้ป่วย ดั

งนั้นส่วนใหญ่ผู้ป่วยยังต้องได้รับการรักษาการโดยการให้เลือด 

 อัตรารอดชีวิต 

 การศึกษาอัตรารอดชีวิตในผู้ป่วยธาลัสซีเมียผู้ใหญ่ที่ได้ยาขับ

เหล็กชนิดฉีดเด็สเฟอร์รอลที่ได้ขนาดยามากกว่า 4 กรัม/สัปดาห์

พบว่าผู้ป่วยจะมีชีวิตรอดมากกว่าพวกที่ได้ขนาดยาน้อยกว่า 4 

กรัม/สัปดาห์ เนื่องปัจจุบันมีพัฒนาการของการรักษาที่ดีขึ้นโดย

เฉพาะมีการใช้ยาขับเหล็กชนิดรับประทานทำให้อัตรารอดชีวิต

ของผู้ป่วยเพิ่มขึ้นจาก 11 ปี เป็น 25 ปี 

 สาเหตุการเสียชีวิตของผู้ป่วยอันดับ 1 คือโรคหัวใจเนื่องจากภาวะ

เหล็กเกินซึ่งพยาธิสภาพที่พบได้แก่ ภาวะกล้ามเนื้อหัวใจโต   หัวใจข้าง

ซ้ายทำงานล้มเหลวและความดันส้นเลือดแดงที่ปอดสูง 

 โรคตับเป็นสาเหตุการเสียชีวิตลำดับที่ 2 เนื่องจากภาวะเหล็กและ

ตับอักเสบ 

 การศึกษาพบว่าผู้ป่วยที่เป็น thalassemia major ที่รักษาด้วย

การให้เลือดและยาขับเหล็กชนิดฉีดเด็สเฟอร์รอลมีอัตราการรอดชีวิต

ที่อายุ 35 ปี เป็นร้อยละ 68 

สรุป 

 ธาลัสซีเมียเมเจอร์ที่เป็นชนิดรุนแรงต้องพึ่งการให้เลือดควร

พิจารณาให้เลือดในรูปแบบ high transfusion สำหรับธาลัสซีเมีย

อินเตอร์มีเดียที่มีระดับเฉลี่ยของ Hb 7-10 g/dL จะพิจารณาให้

เลือดเมื่อพบร่วมกับอาการทางคลินิกอย่างใดอย่างหนึ่งดังนี้ได้

แก่ มีรูปกระดูกโรงหน้าเปลี่ยนหรือการเจริญเติบโตช้า หรือมี

กระดูกหักหรือมีการสร้างเม็ดเลือดนอกไขกระดูก 

 การให้เลือด ทุก 3-5 สัปดาห์ มีผลดี คือ อายุยืนยาวขึ้นและ

ลดการสร้างเม็ดเลือดนอกไขกระดูก ข้อเสียคือ มีภาวะเหล็กเกิน

ติดเชื้อจากการให้เลือดและมีการสร้างภูมิต้านทานต่อเม็ดเลือด

แดงของผู้ป่วย 

 ผลของภาวะเหล็กเกินทำให้เกิดโรคเบาหวาน ภาวะพร่อง

ธัยรอยด์ฮอร์โมน การสร้างฮอร์โมนเพศลดลง ตับแข็ง และภาวะ

แทรกซ้อนทางหัวใจ ได้แก่ หัวใจเต้นผิดจังหวะ  และหัวใจทำงาน

ล้มเหลว 

 การศึกษาของในผู้ป่วยธาลัสซีเมียเมเจอร์ 44 ราย โดยแยก

ผู้ป่วยเป็น 2 กลุ่มอายุ ได้แก่ อายุน้อยกว่า 30 ปีและมากกว่า 30 ปี 

ที่ได้รับเลือดและยาขับเหล็ก พบ ภาวะแทรกซ้อนทางหัวใจ การติด

เชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี และการเกิดภูมิต้านทานต่อเม็ดเลือดแดง

ร้อยละ 43, 40 และ 25 ตามลำดับ 

 คุณภาพชีวิต 

 การศึกษาคุภาพชีวิตในผู้ป่วยที่จำเป็นต้องมารับเลือดอย่าง

สม่ำเสมอทุก 3-4 สัปดาห์โดยใช้แบบสอบถามคุณภาพชีวิต (Ped 

QL 4.0) ในผู้ป่วยธาลัสซีเมียและเด็กปกติพบว่าคุณภาพชีวิตโดยรวม

ของผู้ป่วยธาลัสซีเมียต่ำกว่าเด็กปกติ โดยมีค่าคะแนนรวมเป็น 

68.91 ± 12.12 และ 79.79 ± 11.60 % ตามลำดับ และการศึกษา

ในผู้ป่วยกลุ่มที่ให้เลือดและยาขับเหล็กชนิดฉีดเด็สเฟอร์รอล พบว่า

คุณภาพชีวิต QALYs (quality-adjusted life years) จะสูงกว่าใน

ผู้ป่วยที่ได้ยาขับเหล็กในขนาดที่เพียงพอ (optimal doses) เมื่อเทียบ

กับผู้ที่ได้ยาขนาดไม่เพียงพอ (subop-timal doses) โดยมีค่า QALYs 

เท่ากับ 9.04 ± 2.46 และ 5.12 ± 2.51 ตามลำดับ  

 การใช้ชีวิตในสังคม 

 การศึกษาผู้ป่วยธาลัสซีเมียเมเจอร์ 44 ราย อายุตั้งแต่ 20-54 ปี 

อายุเฉลี่ย 31 ปี เป็นเพศชาย 20 ราย หญิง 24 ราย 7 ใน 20 ราย 

(35%) ของผู้ชายสามารถมีบุตรได้ และ 8 ใน 24 ราย ของผู้หญิง 

(33%) สามารถตั้งครรภ์ได้ในจำนวนนี้ 3 คน ใช้บริการช่วยการ

ตั้งครรภ์ เนื่องจากภาวะผู้ป่วย 38 คน (86%) มีงานทำ ในจำนวนนี้ 

24 คน (55%) ทำงานเต็มเวลา 8 ราย (18%) ทำงานบางเวลา 

(part-time) 4 ราย (9%) ทำงานดูแลเด็กและ 1 ราย (2%) เป็นนัก

ศึกษาตามมหาวิทยาลัย 

 โครงสร้างกระดูกใบหน้า 

 การศึกษาในผู้ป่วย 92 รายอายุ 6-13 ปี พบว่าในกลุ่มที่ให้ high 

transfusion ที่มีระดับ pre-transfusion Hb 8.76 ± 0.9 g/dL 

สามารถป้องกันโครงสร้างกระดูกใบหน้าไม่ให้เปลี่ยนไปเมื่อเทียบกับ 

กลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับ low และ occasional transfusion ที่มีระดับ 

pre-transfusion Hb 6.08 ± 0.99 และ 5.19 ± 0.67 g/dL ตาม

ลำดับ 




