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 ภาพจากปกเป็นกิจกรรมงานวันธาลัสซีเมียโลกครั้งที่ 11 เมื่อวันอาทิตย์ที่ 13 พฤษภาคม 

2555 ซึ่งโรงพยาบาลศิริราช เป็นเจ้าภาพในการจัดงาน สำาหรับปกในเป็นงานประชุมสัมมนา

วิชาการธาลัสซีเมียแห่งชาติ ครั้งที่ 18 เรื่อง “คุณภาพ คุณธรรม คุณค่า” ในระหว่างวันที่  

11-13 กรกฎาคม 2555 ณ โรงแรมริชมอนด์ จังหวัดนนทบุรี เนื่องจากได้รับเชิญเป็นวิทยากร

ร่วมของการสัมมนาเรื่อง “การให้เลือดในผู้ป่วยธาลัสซีเมีย” ซึ่ง คิดว่าน่าจะเป็นประโยชน์

แก่เพื่อนสมาชิกฯ จึงได้นำามาเสนอให้สมาชิกฯ ได้อ่านหาความรู้เพิ่มเติมในจุลสารฉบับนี ้

 เนื้อหาประจำาในฉบับประกอบด้วย เล่าเรื่องเลือดตอนที่ 14 “เอ็ช แอล เอ กับการปลูกถ่าย

ไขกระดูก” โดย นพ.จักรกฤษณ์ เอื้อสุนทรวัฒนา สมาชิกฯหลายท่านที่มีโครงการจะรักษาวิธีนี้

น่าจะลองเข้าไปอ่านเพ่ิมเติม นอกจากน้ีเพ่ือนๆสมาชิกฯ ได้ถามผ่านทาง e-mail และ facebook 

เกี่ยวกับปัญหาที่พบในการให้เลือด จึงอยากเชิญชวนให้ลองเข้าไปอ่านดูในคอลัมน์ “คำาถาม

คำาตอบ” สำาหรับคอลัมน์เรื่องเล่าจากเพื่อนถึงเพื่อน ในฉบับนี้พาไปที่ คุ้มแม่นำ้าท่าจีน

หม่อมไฉไล จังหวัดนครปฐม และปิดท้ายด้วยเรื่องชมพระราชวังพญาไท จากชมรมผู้ป่วย

ธาลัสซีเมีย โรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า  

 ทางบรรณาธิการยินดีเป็นสื่อกลางแจ้งข่าวสารให้เพื่อนสมาชิกฯ ได้รับทราบ จึงอยากให้

เพ่ือนสมาชิกฯ เขียนเร่ืองมาเล่าสู่กันฟังมากๆหรือแจ้งข่าวสารได้ท่ี e-mail: kittitcr@gmail.com

และสามารถอ่านจุลสารฉบับออนไลน์ได้ที่ www.thalassemia.or.th  

 ความสำาเร็จของจุลสารฯ ฉบับนี้เกิดจากความร่วมมือร่วมใจของอาจารย์ทุกท่านที่ได้สละ

เวลาเขียนบทความอันเป็นประโยชน์แก่เพื่อนสมาชิก คณะบรรณาธิการจุลสารยังมุ่งมั่นที่จะ

ทำาจุลสารฯ ให้มีเนื้อหาสาระที่เป็นประโยชน์ เสริมสร้างองค์ความรู้ให้กับสมาชิกฯ เป็นศูนย์

รวมข้อมูลข่าวสารเกี่ยวกับโรคธาลัสซีเมีย ตอบปัญหาไขข้อข้องใจและเป็นกำาลังใจให้ผู้ป่วย

และผู้ปกครองตลอดไป 

 สุดท้ายนี้ ขอขอบคุณมูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย และบริษัทโนวาร์ตีส

(ประเทศไทย) จำากัด ที่ให้การสนับสนุนการจัดทำาจุลสาร 

พบกันใหม่ฉบับหน้า
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นพ.จักรกฤษณ์ เอื้อสุนทรวัฒนา  รศ.นพ.ธันยชัย สุระ

เล่าเรื่องเลือด ตอนที่ 14

 สวัสดีครับ ตอนที่แล้วเราพูดถึงเรื่องของ เอ็ม เอ็ช ซี (MHC) 

หรือ เอ็ช แอล เอ (HLA) ซึ่งเป็นสารที่กำาหนดความเข้ากันได้

ของเนื้อเยื่อ สำาหรับตอนนี้เชิญล้อมวงกันเข้ามาฟังว่ามันมี

บทบาทอย่างไรต่อการปลูกถ่ายอวัยวะอย่างไรได้เลยนะครับ 

 อย่างที่ได้เล่าไปในตอนก่อนๆ แล้วว่าร่างกายของเรา

สามารถจะตรวจจับและทำาลายเซลล์แปลกปลอมได้ โดยอาศัย

การดูว่ามีแอนติเจนที่ไม่ใช่ของตัวเองอยู่หรือไม่ ในกรณีที่เซลล์

แปลกปลอมนั้นมาจากเนื้อเยื่อของมนุษย์ด้วยกัน แอนติเจนที่

จะมีบทบาทสำาคัญก็คือกลุ่ม เอ็ช แอล เอ นี้เองโปรตีนใน

กลุ่ม เอ็ช แอล เอ ถูกสร้างขึ้นมาตามแบบที่กำาหนดไว้ในยีนใน

กลุ่ม เอ็ช แอล เอ ซึ่งในมนุษย์จะอยู่ในขาข้างสั้นของโครโมโซม

คู่ที่ 6 ในบริเวณนี้มียีนอยู่ใกล้ๆ กันหลายยีน ซึ่งถ้าจำาได้จาก

ตอนที่แล้วเราแบ่งยีนในบริเวณนี้เป็น 3 กลุ่ม คือ MHC class I, 

MHC class II และ MHC class III โดยยีนที่มีบทบาท

สำาคัญในการปลูกถ่ายอวัยวะจะอยู่ใน class I และ class II 

เนื่องจากเป็นบริเวณที่มีความหลากหลายทางพันธุกรรมสูง 

 โดยปกติแล้ว ยีนส่วนใหญ่ของมนุษย์ทุกคนจะมีความ

คล้ายคลึงกันมากซึ่งเป็นผลมาจากการคัดเลือกพันธุ์ตาม

ธรรมชาติ (ภาษาอังกฤษเรียกว่า natural selection) และ

การเคลื่อนของความชุกของยีน (genetic drift ยังไม่มีศัพท์

บัญญัติภาษาไทยใช้ ขออนุญาตไม่อธิบายเพราะถ้าอธิบายแล้ว

มันจะต้องยาว แต่เอาเป็นว่ามันมีแนวโน้มตามธรรมชาติที่ยีน

ในประชากรจะมีลักษณะเหมือนๆ กันก็แล้วกันครับ) แต่ใน

กรณีของยีนใน MHC class I และ II จะต่างออกไป คือมันมี

ความหลากหลายสูงมากในประชากรปกติ โดยยีนบางยีนใน

บริเวณนี้ สามารถมีรูปแบบที่แตกต่างกันได้มากกว่า 2,000 

แบบ เราพบว่ามีกลไกบางอย่างที่ทำาให้ยีนในกลุ่มนี้มีการกลาย

พันธุ์ที่ทำาให้ได้โปรตีนที่แตกต่างไปจากเดิมในอัตราที่สูงกว่า

ปกติเมื่อเทียบกับการกลายพันธุ์ที่ไม่ได้ทำาให้โปรตีนต่างไปจาก

เดิม ซึ่งดูเหมือนว่ามีกระบวนการทางวิวัฒนาการบางอย่างที่

พยายามทำาให้ยีนนี้มีความหลากหลายสูงอยู่เสมอ 

 ภาพที่ 1  แผนที่โครโมโซมคู่ที่ 6 แสดงตำาแหน่งของยีนในกลุ่ม เอช แอ็ล เอ 

จะเห็นว่ายีนทั้งหมดอยู่ในบริเวณใกล้เคียงกันตรงกลางๆ ของขาข้างสั้น  (p arm) 

ของโครโมโซมคู่ที่ 6 โดยยีนในกลุ่ม MHC class I (HLA-A, HLA-C, HLA-B) 

จะอยู่ออกไปทางด้านปลายของโครโมโซม ในขณะที่ MHC class II (HLA-DR, 

HLA-DQ, HLA-DP) อยู่เข้ามาทางด้านกลางโครโมโซม สำาหรับ MHC class 

III ซึ่งไม่ได้แสดงไว้ในแผนที่นี้ จะอยู่ระหว่าง MHC class I กับ MHC class II

ท่ีมา: http://commons.wikimedia.org/wiki/File:HLA.svg (Philip Deitiker/

Public Domain) 

 การที่ยีนในบริเวณนี้มีความหลากหลายสูงมากนี้ ทำาให้

ประชากรมีความทนทานต่อความหลากหลายของเชื้อโรคได้ดี 

แต่เมื่อมาถึงยุคที่มีการปลูกถ่ายอวัยวะมันกลับสร้างปัญหา 

เพราะมันทำาให้เราหาผู้ให้กับผู้รับที่มีเนื้อเยื่อเข้ากันได้ได้ยาก

จำานวนแบบ
ของโปรตีน

MHC class I

 HLA-A

 HLA-B

 HLA-C

MHC class II

 HLA-DRB1

 HLA-DQB1

ตำาแหน่ง
จำานวนแบบ

ของยีน (อัลลีล)

2013

2605

1551

1159

176

1448

1988

1119

860

126

 ตารางที่ 1 จำานวนรูปแบบของ HLA ที่พบในมนุษย์จนถึงปัจจุบัน (แสดง

เฉพาะบางยีน) จะสังเกตได้ว่าจำานวนแบบของโปรตีนจะไม่มากไปกว่าจำานวน

แบบของยีน ทั้งนี้เนื่องจากยีนบางแบบสามารถที่จะให้โปรตีนที่เหมือนกันได้

ที่มา: IMGT/HLA database statistics (http://www.ebi.ac.uk/imgt/hla/

stats.html), release 3.9.0 ข้อมูล ณ วันที่ 30 กรกฏาคม 2555 

กับการปลูกถ่ายไขกระดูก

3
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 ถ้าเป็นไปได้ เวลาหาอวัยวะหรือไขกระดูกมาให้ผู้รับ เราจะ

พยายามให้ HLA ทุกตำาแหน่งเหมือนกันมากที่สุดเท่าที่จะทำาได้

เพื่อป้องกันปัญหาอวัยวะหรือไขกระดูกถูกทำาลาย (เนื่องจาก

ร่างกายเห็นว่ามี HLA แปลกปลอมเข้ามา) หรือไขกระดูก

ทำาลายเนื้อเยื่อของผู้รับ (เนื่องจากเม็ดเลือดขาวที่สร้างจาก

ไขกระดูกที่ใส่เข้าไปใหม่เห็นว่าร่างกายของผู้รับมี HLA ที่แปลก

ปลอมเมื่อเทียบกับตัวมันเอง) ในบางครั้งเราไม่สามารถหา

เนื้อเยื่อให้มี HLA เหมือนกันทั้งหมดได้ ก็อาจจะพอยอมรับ

ที่ต่างกันในบางจุดได้บ้าง แต่ผลการปลูกถ่ายก็จะไม่ดีเท่ากับถ้า

HLA เข้ากันได้ทั้งหมด 

 รายละเอียดในการตรวจ HLA นี้จะแตกต่างกันไปบ้างใน

แต่ละสถาบัน แต่โดยปกติแล้วก็จะครอบคลุมทั้ง MHC class I

และ class II 

 ความจริงแล้วความยากในการหาผู้ให้กับผู้รับที่เข้ากันได้นี้

ยังมีความซับซ้อนยิ่งไปกว่าความหลากหลายของยีนแต่ละยีน

อีกด้วย ทั้งนี้เนื่องจากมียีนที่มีความหลากหลายสูงเกี่ยวข้อง

อยู่หลายยีนในบริเวณใกล้เคียงกัน 

 ถ้าใครเคยเรียนวิชาชีววิทยา อาจจะเคยได้ยินเรื่องกฎของ

เมนเดล ซึ่งเป็นข้อสรุปที่บาทหลวง เกรเกอร์ โยฮัน เมนเดล 

(Gregor Johann Mendel: 1822-1884) ได้จากการทดลอง

ผสมพันธุ์ถั่วลันเตาในสวนที่โบสถ์ของท่าน คุณพ่อเมนเดลสรุป

กฎออกมาได้สองข้อจากการนี้ ข้อแรกบอกว่าลักษณะทางพันธุ

กรรมใดๆ จะถูกกำาหนดด้วยปัจจัยทางพันธุกรรมที่มีอยู่เป็นคู่ๆ

และเมื่อมีลูก ลูกจะได้ปัจจัยทางพันธุกรรมข้างใดข้างหนึ่งของ

พ่อ และข้างใดข้างหนึ่งของแม่ มารวมกันเป็นคู่ใหม่ ส่วนข้อสอง

บอกว่า ลักษณะทางพันธุกรรมต่างๆ ถ่ายทอดอย่างเป็นอิสระ

จากกัน ถ้าแปลเป็นภาษาในปัจจุบันก็คือ แต่ละยีนมีการถ่าย

ทอดอย่างเป็นอิสระ ไม่ขึ้นแก่กัน 

 ถ้าลองคำานวณดูเล่นๆ เฉพาะใน 5 ยีนตามตารางที่ 1 

โอกาสที่โครโมโซมหนึ่งจะมียีนทั้ง 5 ตำาแหน่งเหมือนกันกับอีก

โครโมโซมในประชากร ถ้ายีนมีการถ่ายทอดอย่างอิสระตามกฎ

ข้อสองของเมนเดล จะเท่ากับ 1 ใน 2013 × 2605 × 1551 

× 1159 × 176 หรือประมาณ 1 ใน 17 ปโกฏิ (เท่ากับ 1 ใน 

1,700,000,000,000,000    (อ่านว่า 1 ใน หน่ึงพันเจ็ดร้อยล้านล้าน) 

ซึ่งน้อยกว่าโอกาสที่จะถูกรางวัลที่หนึ่ง สลากกินบ้างแบ่งบ้าง

ของรัฐบาล (แถวบ้านเรียกล็อตเตอรี่) สองงวดติดกัน (ถ้าซื้องวด

ละใบทั้งสองงวด) แถมด้วยถูกเลขท้ายสามตัวอีกหนึ่งงวดเสีย

อีก) และเนื่องจากว่าในแต่ละคนมีโครโมโซมคู่ที่ 6 อยู่ 2 แท่ง

โอกาสที่คนสองคนที่ถูกเลือกมาแบบสุ่มจากในประชากรจะมี

ยีนเหมือนกันทั้ง 10 ตำาแหน่ง (แท่งละ 5 ตำาแหน่ง มี 2 แท่ง

ก็ 5 × 2 เท่ากับ 10 ตำาแหน่งไง) ก็จะเท่ากับตัวเลข เมื่อตะกี้ยก

กำาลังสอง ซึ่งเท่ากับ... (กลั้นหายใจ...) 1 ใน 275 นหุต นั่นเอง

ครับ (อันนี้เป็นมาตรานับแบบไทยเดิม ฟังดูไม่เท่าไรใช่ไหมถ้า

เขียนแบบสมัยนี้มันจะเท่ากับ 1 ใน 2,750,000,000,000,000,

000,000,000,000,000 (อ่านว่า 1 ใน สองล้านเจ็ดแสนห้า

หมื่นล้านล้านล้านล้าน) เท่านั้นเอง นึกไม่ออกว่าจะเปรียบเทียบ

กับอะไรแล้วเหมือนกัน) 

 อ่า แต่เดี๋ยวก่อนครับ อย่างเพิ่งทำาหน้าหมดหวังอย่างนั้น 

ที่ผมคิดเล่นๆ ให้ดูข้างบนนั่นมีสมมติฐานที่ไม่เป็นความจริง

อยู่หลายอย่างครับ จริงๆ แล้วชีวิตมันไม่ได้โหดร้ายอย่างนั้น

(มีแต่คนเขียนคอลัมน์ที่แอบขยักความจริงไว้ไม่ยอมพูดออกมา

ทั้งหมดนี่แหละที่อาจจะใจร้ายบ้างเป็นครั้งคราว ทำาไมถึงเป็น

คนแบบนี้ก็ไม่รู้) 

 อย่างแรกก็คือ กฎข้อสองของเมนเดลไม่ได้เป็นความ

จริงเสมอไปครับ กฎข้อนี้ใช้ได้กับเฉพาะในยีนที่อยู่กันคนละ

โครโมโซม หรือถ้าเป็นโครโมโซมเดียวกันก็อยู่ห่างกันมากพอจน

มีโอกาสที่จะเกิดการสลับชิ้นส่วนโครโมโซม (ศัพท์เทคนิคเรียก

ว่า recombination) ขึ้นในระหว่างสองยีนนั้นได้ แต่ถ้าเป็นยีน

ที่อยู่ในบริเวณใกล้เคียงกันอย่างในกลุ่ม HLA มันจะมีแนวโน้ม

ที่จะถ่ายทอดไปด้วยกันทั้งกลุ่ม ดังนั้นรูปแบบของยีนในบริเวณ

นี้ที่เกิดขึ้นจริง จึงน้อยกว่ารูปแบบที่มันจะสามารถเกิดได้ถ้าแต่

ละยีนมีการถ่ายทอดเป็นอิสระจากกันมาก (ดูภาพที่ 2 ประกอบ)

 อย่างที่สอง เกี่ยวข้องกับข้อที่แล้วที่ว่ายีนในกลุ่ม HLA 

จะถ่ายทอดกันมายกชุด แต่เนื่องจากว่าชุดของ HLA นี้จะต้อง

ถ่ายทอดต่อๆ กันมาจากบรรพบุรุษ (อาจมีการกลายพันธุ์

ระหว่างทางบ้างนิดหน่อย) และเนื่องจากว่าจำานวนบรรพบุรุษ

ของเรามีอยู่จำากัด (ประมาณว่ามนุษย์ 7 พันล้านคนทั้งโลกนี้

สืบเชื้อสายมาจากต้นตระกูลไม่เกิน 10,000 ถึง 100,000 คน

เมื่อ 1-2 ล้านปีก่อน) ชุดของ HLA ที่พบได้จริงในแต่ละโครโมโซม

จึงมีรูปแบบที่จำากัดตามไปด้วย 

 อย่างที่สาม การคำานวณความน่าจะเป็นที่ผมทำาให้ดู

มันมีสมมติฐานที่แอบซุกๆ เอาไว้อยู่ว่าโอกาสที่จะพบ HLA แต่ละ

แบบมีเท่าๆ กัน แต่ในความเป็นจริงแล้ว HLA แต่ละแบบมันพบ

ได้บ่อยไม่เท่ากัน บางแบบพบค่อนข้างบ่อย บางแบบก็หายาก

มาก บางคนจึงอาจจะโชคดีหาเนื้อเยื่อที่เข้ากันได้ง่ายกว่าคนอื่น

เหตุผลทั้งหมดนี้ทำาให้ยังพอมีโอกาสที่เราจะหาเนื้อเยื่อที่มี 

HLA เข้ากันได้จากผู้ที่ไม่ใช่ญาติได้บ้าง (แม้ว่าจะยังยากอยู่ดี) 

 สำาหรับในกรณีของคนที่มีพี่หรือน้อง (แท้ๆ เท่านั้น ถ้าเป็น

พี่น้องต่างพ่อหรือแม่ หรือลูกพี่ลูกน้อง หรือพี่น้องร่วมโลกจะใช้

ไม่ได้) สถานการณ์จะต่างออกไป ทั้งนี้เนื่องจากพ่อและแม่ต่างก็

มียีนในกลุ่ม HLA กันคนละสองชุดเท่านั้น เมื่อมีลูก ลูกก็จะได้ 

HLA ชุดหนึ่งในสองชุดของพ่อ และชุดหนึ่งในอีกสองชุดของ
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 ภาพที่ 2  แสดงรูปแบบที่เป็นไปได้ของยีนกลุ่ม HLA ในรุ่นลูก เมื่อพ่อ(หรือแม่) มี HLA ตามแบบใน (i) HLA ที่สามารถ

พบได้ในรุ่นลูกจะมีได้เพียงสองแบบตาม (ii) เท่านั้น ทั้งที่ถ้าพิจารณาตามกฎของเมนเดลมันควรจะเกิดได้แปดแบบตาม 

(iii) อย่างไรก็ตาม แบบหลังนี้ไม่ได้เกิดขึ้นจริงตามธรรมชาติเนื่องจากว่ายีนทั้งหมดอยู่ในบริเวณใกล้เคียงกัน มันจึงถ่ายทอด

ไปด้วยกันทั้งหมด (เหมือนอย่างกับเป็นยีนเดียวกัน) 

แม่มารวมกัน ถ้าเผอิญลูกคนนี้เป็นโรคธาลัสซีเมียชนิดรุนแรง 

จำาเป็นต้องได้รับการปลูกถ่ายไขกระดูก และเขามีน้องอีกคน

หนึ่งซึ่งไม่ได้เป็นโรคธาลัสซีเมีย โอกาสที่น้องจะมี HLA ที่เข้า

กันกับของเขาได้จะเท่ากับ 1 ใน 4 (เนื่องจากมีโอกาส 1 ใน 2 

ที่น้องจะได้ HLA ชุดเดียวกันมาจากพ่อ และในจำานวนนี้ 

อีก 1 ใน 2 ก็จะได้ HLA ชุดเดียวกันมาจากแม่อีกด้วย)

แต่ถ้าเราไม่ทราบมาก่อนว่าน้องของเขาเป็นธาลัสซีเมียหรือไม่ 

สถานการณ์จะต่างออกไปเล็กน้อย เนื่องจากจะมีโอกาสอีก

ประมาณ 1 ใน 4 ที่น้องจะเป็นธาลัสซีเมียด้วย ดังนั้น โอกาสที่

น้องจะไม่ได้เป็นธาลัสซีเมีย และ มีไขกระดูกที่เข้ากับเขาได้ จะ

เป็น (1-1/4) × (1/4) หรือประมาณ 19% (ซึ่งแปลว่าถ้ามีครอบ

ครัว 100 ครอบครัวที่มีลูกสองคน คนหนึ่งเราทราบว่าเป็นธาลัส

ซีเมียและจำาเป็นต้องได้รับการปลูกถ่ายไขกระดูก ลูกอีกคนหนึ่ง

ของประมาณ 19 ครอบครัวจะมีไขกระดูกที่เข้ากันได้และไม่ได้

เป็นโรคธาลัสซีเมีย สามารถนำามาปลูกถ่ายให้กับอีกคนหนึ่งได้)

 

 คิดว่าขอจบเรื่อง HLA ไว้แค่นี้ก่อน คราวหน้าพูดถึงเรื่องของ

ในเม็ดเลือดแดงกันบ้าง สวัสดีครับ 

หลวงพ่อเมนเดล “ตกแต่ง” ผลการทดลองหรือเปล่านะ 

 ประมาณ 40 ปีหลังจากที่หลวงพ่อเมนเดลตีพิมพ์ผลงานวิจัยถั่วลันเตาของท่าน ก็มีคณะนักวิจัยจากมหาวิทยาลัยเคมบริดจ์

นำาทีมโดยศาสตราจารย์ วิลเลียม เบทสัน (ซึ่งเป็นผู้แปลผลงานของเมนเดลจากภาษาเยอรมันมาเป็นภาษาอังกฤษเป็นคนแรก)

และศาสตราจารย์ เรจินัลด์ พันเน็ตต์ (ศาสตราจารย์ทางพันธุศาสตร์คนแรกของเคมบริดจ์) ทำาการทดลองในลักษณะคล้ายกัน

ในถั่วลันเตาหวาน (คือของเมนเดลเป็น garden pea (Pisa sativum) ส่วนของเบทสันและพันเน็ตต์เป็น sweet pea (Lathyrus

odoratus) แต่เอาเป็นว่ามันเป็นพวกถั่วเหมือนกันน่ะแหละ) ผลปรากฎว่าทีมเคมบริดจ์พบว่าผลการทดลองของเขาขัดกับกฎ

ข้อสองของเมนเดล โดยพบว่าถั่วที่มีดอกสีแดงเข้มมีแนวโน้มที่จะมีเกสรที่ยาว ในขณะที่ถั่วที่มีดอกสีแดงมีแนวโน้มที่จะมีเกสรที่

มีลักษณะกลมมากกว่า  
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 ในปัจจุบันเราทราบว่าปรากฏการณ์นี้เกิดจากการที่ยีนที่ควบคุมลักษณะทั้งสองนี้อยู่ในตำาแหน่งที่ไม่ห่างกันมากนัก บนโคร

โมโซม อย่างไรก็ตาม เป็นเรื่องที่ดูจะค่อนข้างบังเอิญสักหน่อยที่เมนเดลซึ่งศึกษาลักษณะถึงเจ็ดอย่างของถั่วลันเตากลับไม่พบ

ปรากฏการณ์นี้เลย (ถั่วลันเตามีโครโมโซม 14 คู่ ถ้าคิดคร่าวๆ โอกาสที่ลักษณะเจ็ดอย่างจะมาจากคนละโครโมโซมกันทั้งหมด

โดยบังเอิญจึงมีประมาณ 14C
7
/147 = 16%) 

 จากการวิเคราะห์ใน “ปัจจุบัน” (Blixt, 1975) ในลักษณะทั้งเจ็ดอย่างที่เมนเดลศึกษานี้ สองลักษณะอยู่บนโครโมโซมคู่ที่ 1 

สามลักษณะอยู่บนโครโมโซมคู่ที่ 4 ส่วนอีกสองลักษณะอยู่บนโครโมโซมคู่ที่ 5 และ 7 ตามลำาดับ ซึ่งในบรรดาลักษณะที่อยู่

บนโครโมโซมคู่เดียวกัน สีของเมล็ดและสีดอกซึ่งอยู่บนโครโมโซมคู่ที่ 1 อยู่ห่างกันมากจนมีการถ่ายทอดที่เป็นอิสระจากกัน เช่น

เดียวกับตำาแหน่งของช่อดอก ซึ่งอยู่ห่างจากอื่นอีกสองลักษณะบนโครโมโซมคู่ที่ 4 จึงเหลือเพียงลักษณะฝักเรียบ-ฝักขรุขระ

กับต้นสูง-ต้นเตี้ยที่อยู่ในบริเวณที่ไม่ห่างกันมากบนโครโมโซมคู่ที่ 4 ที่เมนเดลควรจะพบการถ่ายทอดที่ไม่เป็นอิสระจากกันได้ 

 ลักษณะ 7 อย่างนี้ ถ้าจับคู่กันจะได้ทั้งหมด 7C
2
 = 21 คู่ เมนเดลรายงานผลเอาไว้ 2 คู่ (สีของเนื้อในกับเมล็ดเรียบหรือ

ขรุขระ และสีดอกกับต้นสูงหรือเตี้ย) และบอกว่ามีอีก 3 คู่ที่เขาทำาการทดลองขนาดย่อมๆ ไว้ ซึ่งไม่ได้รวมลักษณะ

ฝักเรียบ-ขรุขระ กับต้นสูง-ต้นเตี้ยเอาไว้ ซึ่งเรื่องนี้ก็คงจะเป็นความบังเอิญ อย่างไรก็ตาม มีผู้ตั้งข้อสังเกตไว้ว่าเมนเดล

อาจจะทำาการทดลองขนาดเล็กเอาไว้ก่อน แล้วเลือกเอาเฉพาะลักษณะที่เข้ากันได้ดีกับสมมติฐานของเขามาทำาต่อเพื่อ

รายงานผลก็เป็นได้ (เรื่องนี้ผมคิดว่ามีความเป็นไปได้ทั้งสองแบบ) 

 เรื่องเมนเดลตกแต่งผลการทดลองหรือเปล่านี้ เป็นประเด็นมาก เมื่อเซอร์ โรนัลด์ ฟิชเชอร์ (ซึ่งทั้งนักสถิติและ

นักพันธุศาสตร์จะรู้จักดีในชื่อ “อาร์ เอ ฟิชเชอร์”) ตั้งข้อสังเกตว่า ผลการทดลองของเมนเดลใกล้เคียงกับค่าคาดหวัง

ทางทฤษฎีมากเกินกว่าที่น่าจะเกิดขึ้นได้ในการทดลองจริง (ฟิชเชอร์พบว่าค่าสถิติ chi-square มันตำ่าผิดปกติ) หลังจาก

ฟิชเชอร์ตีพิมพ์บทความเรื่องนี้ ก็มีการถกเถียง (คนละอย่างกันกับทุ่มเถียงนะครับ) กันอย่างมาก อย่างไรก็ตาม จากการ

วิเคราะห์ในปัจจุบันดูเหมือนว่าผลของเมนเดลจะยังอยู่ในวิสัยที่เกิดขึ้นได้ในการทดลองจริงอยู่ (อาจจะไม่ได้มั่วก็ได้นะ)
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ประจำาปี พ.ศ. 2555 ศ.นพ.สุทัศน์  ฟู่เจริญ

 ระหว่างวันท่ี 11–13 กรกฎาคม พ.ศ. 2555 มีการจัดประชุม

วิชาการธาลัสซีเมียแห่งชาติ ประจำาปี พ.ศ. 2555 ครั้งที่ 18

ณ โรงแรมริชมอนด์ จังหวัดนนทบุรี โดยมีกรมวิทยาศาสตร์

การแพทย์ กระทรวงสาธารณสุข เป็นเจ้าภาพร่วมกับมูลนิธิ

โรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทยฯ มีผู้เข้าร่วมประชุม

มากกว่า 500 คนจากทั่วประเทศ 

 สำาหรับการประชุมวิชาการธาลัสซีเมียปีนี้มี ท่านรัฐมนตรี

ช่วยว่าการกระทรวงสาธารณสุข นพ.สุรวิทย์  คนสมบูรณ์ เป็นผู้

เปิดการประชุม และบรรยายนำาถึงบทบาท หน้าที่ ความรับผิด

ชอบที่กระทรวงสาธารณสุขมีต่อโรคธาลัสซีเมีย โดยเฉพาะใน

ส่วนการรักษาให้ผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้น และการควบคุม

ป้องกันโรค 

 การประชุมปีนี้มีเนื้อหาของการประชุมคล้ายคลึงกับของ

การประชุมทุกๆ ปีท่ีผ่านมา  เร่ิมด้วย Meet  the  Expert ในตอนเช้า

ซึ่งเป็นเวทีที่จัดขึ้นมาให้นักวิชาการที่สนใจเรื่องโรคธาลัสซีเมีย

ให้มีโอกาสซักถามปัญหาเกี่ยวกับการรักษา การตรวจวินิจฉัย

และการให้คำาปรึกษาทางพันธุกรรม กับผู้เชี่ยวชาญจากมหา

วิทยาลัย หลังจากนั้นก็เป็นการบรรยายในห้องประชุมใหญ่ 

เริ่มด้วย ปาฐกถาเกียรติยศ “สุดสาคร ตู้จินดา” ซึ่งปีนี้มี 

ศ.นพ.สุทัศน์ ฟู่เจริญ เป็นองค์ปาฐก บรรยายในหัวข้อเกี่ยวกับ

“การควบคุมคุณภาพในการตรวจทางห้องปฏิบัติการ เพื่อการ

วินิจฉัยธาลัสซีเมีย” ต่อจากนั้นเป็นการบรรยายเกี่ยวกับการ

ดำาเนินงานของกรมวิทยาศาสตร์การแพทย์ ในการควบคุม

ป้องกันโรคธาลัสซีเมีย โดยท่านอธิบดีฯ นพ.บุญชัย สมบูรณ์สุข 

และมีการอภิปรายหมู่ในหัวข้อ “แนวทางการตรวจ และการ

แปลผล: thalasemia diagnosis” โดยวิทยากรจากศูนย์

อนามัยที่ 4 ราชบุรี ศูนย์วิทยาศาสตร์การแพทย์นครสวรรค์ 

และโรงพยาบาลเชียงรายประชานุเคราะห์  การอภิปรายหมู่

ในหัวข้อ “คุณภาพ คุณธรรม คุณค่า ในการดูแลรักษา

ผู้ป่วยธาลัสซีเมีย” โดยนักวิชาการจากมหาวิทยาลัย 

 การอภิปรายบรรยายท่ีถือว่าเป็นเร่ืองสำาคัญ ของการประชุม

คร้ังน้ีคือ การบรรยายเก่ียวกับการเตรียมความพร้อมของบุคลากร

ทางการแพทย์ เพ่ือเข้าร่วม AEC (ASEAN Economic Community) 

ในปี ค.ศ. 2015 โดย ศ.นพ.วีระพล   จันทร์ดีย่ิง  จากมหาวิทยาลัย

สงขลานครินทร์ และรศ.ดร.รัชนา  ศานติยานนท์  นายกสมาคม

เทคนิคการแพทย์แห่งประเทศไทย ซึ่งวิทยากรทั้งสองท่านได้

บรรยายถึงความเป็นมาของ AEC และการเตรียมตัวของหน่วย

งานต่างๆ (ทางด้านการแพทย์และการสาธารณสุข) ในมาตรฐาน

การตรวจ การรักษา และความคาดหมายในอนาคตเกี่ยว

กับการเคลื่อนย้ายบุคลากรทางการแพทย์ เช่นเดียวกับ

การเคลื่อนย้ายประชากรภายหลังปี ค.ศ. 2015 

 การบรรยายเรื่อง New Approaches in DNA diagnostics 

for hemoglobin disorders โดย Professor Cornellis  Harte-

veld จาก Sylvius Lab, Leiden ประเทศเนเธอร์แลนด์ ได้

บรรยายถึงเทคนิคใหม่ๆ ในการตรวจความผิดปกติของยีนที่เป็น

สาเหตุของโรคธาลัสซีเมีย โดยเฉพาะเทคนิคการตรวจหาการ

แพร่ขยายไปของยีนที่มีขนาดใหญ่ ที่อาจพบได้ในผู้ที่เป็น HPFH 

(Hereditary Persistent of Fetal Hemoglobin) โดยเทคนิคที่

เรียกว่า MLPA (Multiplex Ligation-dependent Probe Amplifi-

cation for deletion mutation detection) ซึ่งเป็นเทคนิคที่ทาง 

Professor Harteveld และคณะที่ Leiden ได้ค้นคิดขึ้นมา 

 การบรรยายหมู่เรื่อง “การพัฒนางานควบคุมและป้องกัน

โรคธาลัสซีเมียของประเทศไทยในอนาคต”  โดย นพ.ชนินทร์  

ลิ่มวงศ์  นพ.ชเนนทร์  วนาภิรักษ์  และ นพ.สุทัศน์  ฟู่เจริญ 

ซึ่งวิทยากรทั้งสามท่านได้บรรยายถึงปัญหา อุปสรรคเกี่ยวกับ

การควบคุมป้องกันโรคธาลัสซีเมียและแนวทางแก้ไข ซึ่งมีข้อมูล

ท่ีน่าสนใจเก่ียวกับแนวทางแก้ไขปัญหาเก่ียวกับการตรวจวินิจฉัย

โดยเฉพาะในส่วนท่ีเก่ียวกับการเบิกจ่ายค่าตรวจ ค่าบริการต่างๆ 

ซึ่งต่อไปทางสำานักงานหลักประกันสุขภาพแห่งชาติ (สปสช.) 

จะให้การสนับสนุนในการบริหารจัดการ เกี่ยวกับการเบิกจ่าย

ค่าตรวจ-ค่าบริการดังกล่าว  ซึ่งถือว่าเป็นข่าวดีที่น่าจะแก้ปัญหา

ในการควบคุมป้องกันโรคธาลัสซีเมียได้ในระดับหนึ่ง 

 นอกจากนี้ ยังมีการนำาเสนอผลงานของนักวิชาการทั้งจาก

กระทรวงสาธารณสุข และมหาวิทยาลัย  ทั้งในรูปแบบโปสเตอร์

และแบบปากเปล่า (oral presentation) และมีการพิจารณา

ให้รางวัลผลการศึกษาวิจัยที่โดดเด่น โดยมูลนิธิโรคโลหิตจาง

ธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทยฯ ด้วย 

 ในท้ายท่ีสุด ได้มีการส่งมอบเจ้าภาพท่ีจะจัดการประชุมวิชา

การธาลัสซีเมียแห่งชาติ ครั้งที่ 19 ให้แก่ผู้แทนจากกรมอนามัย

กระทรวงสาธารณสุข ที่จะเป็นเจ้าภาพในการจัดประชุมปีต่อไป
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ศ.เกียรติคุณ พญ.ภัทรพร  อิศรางกูร ณ อยุธยา รศ.นพ.กิตติ  ต่อจรัส  รศ.พญ.ศศิธร  เพชรจันทร  รศ.พญ.พิมพ์ลักษณ์  เจริญขวัญ

 งานประชุมสัมมนาวิชาการธาลัสซีเมียแห่งชาติครั้งที่ 18

จัดโดย กรมวิทยาศาสตร์การแพทย์กระทรวงสาธารณสุขร่วมกับ

มูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย ระหว่างวันที่ 

11-13 กรกฎาคม 2555 ณ โรงแรมริชมอนด์ จังหวัดนนทบุรี

โดยมีการอภิปรายหมู่เรื่อง "การให้เลือดในผู้ป่วยธาลัสซีเมีย"  

มีเนื้อหาสรุปได้ดังนี้ 

 ศาสตราจารย์เกียรติคุณ  แพทย์หญิงภัทรพร   อิศรางกูร  ณ อยุธยา 

 รองประธานมูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย

ได้บรรยายนโยบายระดับชาติ เรื่องแนวทางการให้เลือดในผู้ป่วย

ธาลัสซีเมีย1 ประกอบด้วย 

 1.  ใช้เลือดท่ีบริจาคใหม่ภายใน 3-7 วัน แต่ไม่ควรเกิน 15 วัน

 2. ใช้เลือด (Packed Red cell หรือ PRC) ที่มีการ

เตรียมให้ปริมาณเม็ดเลือดขาวลดลง โดยวิธีการป่ัน (Leukocyte

-poor Packed Red Cell หรือ LPRC) หรือการกรองเม็ด

เลือดขาว (Leukocyte depleted Packed Red Cell หรือ 

LDPRC) หรือเตรียมจากเครื่องแยกส่วนประกอบของเลือด

(Single Donor Red cell หรือ SDR) ทั้งนี้เพื่อลดอาการ

แทรกซ้อนซึ่งทำาให้เกิดมีอาการไข้ หนาวสั่นหลังรับเลือด 

การเตรียมเลือดสามารถทำาได้ในโรงพยาบาลทุกแห่งที่มีเครื่อง

ปั่นเลือด ส่วนการเตรียมโดยการกรองลดอาการแทรกซ้อน

ได้ดีกว่าการปั่นแยกแต่จะมีราคาแพงกว่า 

 3. ให้มีการตรวจกรองโรคติดเชื้อ (infectious marker 

screening) ในเลือดที่ได้รับบริจาคได้แก่ ตรวจซิฟิลิส  (syphilis)

ไวรัสตับอักเสบบี (HBsAg) เอชไอวี (HIV Ag และ HIV Ab)

และตับอักเสบซี (anti-HCV)  

 4. ฉีดวัคซีนไวรัสตับอักเสบบี (hepatitis B vaccine) 

แก่ผู้ป่วยทุกรายที่ยังไม่มีภูมิต้านทาน 

 5. ถ้าเป็นไปได้จัดหาเลือดท่ีมีหมู่เลือดย่อย (minor  blood

group) E, Mia, Lea, Leb, c ให้ตรงกับผู้ป่วยเพราะจะเกิด

ภาวะหาเลือดเข้ากันไม่ได้ (minor blood incompatibility)

จากการสร้างภูมิต้านทานหรือแอนติบอดี (antibody) เหล่านี้ใน

ประชากรได้บ่อย 

 รองศาสตราจารย์ นายแพทย์กิตติ ต่อจรัส  

 จากโรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า  ได้บรรยายหลักการรักษา

ผู้ป่วยธาลัสซีเมียด้วยการให้เลือดดังนี้  

 โรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย มีอุบติการณ์สูงพบผู้ที่เป็นพาหะ

ร้อยละ 30-40 หรือประมาณ 18-24 ล้านคน2 และมีผู้ท่ีเป็นโรค

ประมาณร้อยละ 1 ของประชากร หรือประมาณ 6 แสนคนและ

มีเด็กเกิดใหม่แต่ละปีป่วยเป็นโรคเพิ่มขึ้นประมาณ 12,000 ราย 

ธาลัสซีเมีย จึงเป็นปัญหาสำาคัญทางการแพทย์และสาธารณสุข 

ซึ่งไม่เพียงแต่มีผลต่อผู้ป่วยและครอบครัวเท่านั้น หากยังส่งผล

กระทบต่อเศรษฐกิจและสังคมของประเทศอีกด้วย 

 ธาลัสซีเมีย เป็นโรคโลหิตจางที่ถ่ายทอดทางพันธุกรรม

แบบ autosomal recessive ผู้ที่เป็นโรคจะมียีนธาลัสซีเมียที่

ตำาแหน่งเดียวกัน (locus) 2 ยีน ผู้ท่ีเป็นพาหะจะมียีนธาลัสซีเมีย

และยีนปกติอย่างละ 1 ยีน ผลของธาลัสซีเมียทำาให้การสร้าง 

globin polypeptide ไม่ได้หรือสร้างได้น้อยลง โดยทั่วไป

สามารถจำาแนกโรคธาลัสซีเมียที่พบบ่อยตามชนิดของ alpha 

และ beta - globin polypeptide ได้ดังนี้ 

 ชนิดของโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย

แอลฟ่าธาลัสซีเมีย (Alpha thalasemia) ประกอบด้วย

 1. Hb Bart’s hydrops fetalis หรือ homozygous 

  alpha-thalassemia 1 มีลักษณะของยีน  (genotype) 

  เป็น α-thal 1/α-thal 1 หรือเขียนเป็น - -/- - เป็น
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  โรคธาลัสซีเมียที่รุนแรงที่สุด ผู้ป่วยจะเสียชีวิตตั้งแต่
  อยู่ในครรภ์หรือหลังคลอด ปัญหาท่ีพบในแม่ระหว่าง
  ต้ังครรภ์คือ ความดันโลหิตสูงบวม และครรภ์เป็นพิษ
  2. Hb H disease มี genotype 2 ชนิดคือ α-thal 1
  /α-thal 2 หรือ - -/- α และ α-thal 1/Hb CS 
  หรอื - -/- αCS สว่นใหญม่อีาการนอ้ยถงึปานกลาง ไดแ้ก ่
  ซีด เหลือง ตับม้ามโตเล็กน้อย แต่ถ้ามีไข้สูง จะมีภาวะ
  ซีดลงอย่างรวดเร็ว  
เบต้าธาลัสซีเมีย (Beta thalasemia) ประกอบด้วย 
 1. Thalassemia major หรือ homozygous β-thalas-
  semia disease มี genotype เป็น β0/β0 เริ่มมี
  อาการซีดตั้งแต่ อายุ 2 ปี อาการอื่น ๆ ที่พบได้คือ
   ตับ ม้ามโต รูปโครงสร้างใบหน้าเปลี่ยน (thalas-
  semic  faces) การเจริญเติบโตไม่สมอายุ หากไม่ได้

 ระดับความรุนแรง (Clinical severity) 

 การแบ่งกลุ่มธาลัสซีเมีย ตามความรุนแรงสามารถแบ่งได้
เป็น ความรุนแรงมาก (severe) ปานกลาง (moderate) น้อย 
(mild) และไม่มีอาการ (asymptomatic) โดยใช้ปัจจัยในการ
แบ่งประกอบด้วย อาการทางคลินิก (clinical) ระดับความ
เข้มข้นของเลือดในภาวะปกติ (steady-state hemoglobin 
level, Hb) และชนิดของโรค พาหะหรือภาวะฮีโมโกลบินผิดปกติ 
(thalassemia type)3 ดังตารางที่ 1 

  รับเลือดจะมีอาการซีด หัวใจล้มเหลว จึงจำาเป็นต้อง
  ได้รับเลือด (transfusion dependent)  
 2. β-thalasemia/Hb E disease มี genotype 
  เป็น β0/βE หรือ β+/βE อาการทางคลินิกพบ ได้ 3
   แบบได้แก่ อาการรุนแรงมาก ปานกลางและน้อย

ตารางท่ี 1  แสดงระดับความความรุนแรงของธาลัสซีเมียแบ่งตามอาการทางคลินิก ระดับความเข้มข้นของเลือดและชนิดของธาลัสซีเมีย

 1. Thalassemia major  

 หมายถึง โรคในกลุ่มเบต้าธาลัสซีเมียที่มีอาการรุนแรงมาก

มีอาการซีดตั้งแต่อายุ 6 เดือนจำาเป็นต้องให้เลือด (transfusion

dependent) ซึ่งถ้าไม่ได้รับเลือดจะเสียชีวิต ภายในอายุ 20 ปี

ผู้ป่วยในกลุ่มนี้ได้แก่ homozygous β-thalassemia  (β0/β0)

และบางส่วนของ β-thalassemia/Hb E ( β0/ βE  ) 

 ในบางครั้งการแบ่งกลุ่มธาลัสซีเมียตามความรุนแรงของโรคเพื่อนำามากำาหนดการวางแผนการรักษาได้ดังนี้

 2. Thalassemia Intermedia 

 หมายถึง          ผู้ป่วยท่ีมีอาการระหว่างรุนแรงน้อยถึงปานกลาง

ส่วนใหญ่จะได้รับการวินิจฉัยเมื่อมีอายุมากกว่า 2 ปี อาการ

ซีดจะไม่มากโดยระดับ Hb จะอยู่ประมาณ 7-10 g/dL อาจได้

รับเลือดเป็นครั้งคราว (occasional transfusion) เมื่อมีภาวะ

ซีดหรือติดเช้ือ4-5 ตัวอย่างของผู้ป่วยในกลุ่มน้ีได้แก่  Homozygous

β-thalassemia (β0/ β+ หรือ β+/ β+), β-thalassemia/Hb

E (β+/ βE), Hereditary persistent fetal hemoglobin

(HPFH) และ Hemoglobin H disease 
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 การรักษาทั่วไป ประกอบด้วย ให้ความรู้และคำาแนะนำา

ปรึกษา เกี่ยวกับสาเหตุ อาการของโรค การดำาเนินโรค 

การรักษา และการพยากรณ์โรค การดูแลสุขภาพทั่วไปได้แก่ 

รับประทานอาหารให้ครบ 5 หมู่ หลีกเลี่ยงอาหาร ยาที่มีเหล็กสูง

หลีกเลี่ยงการออกกำาลังกายหักโหม หรือกระแทกรุนแรง

เพราะกระดูกเปราะอาจหักง่าย ในเด็กฉีดวัคซีนให้ครบถ้วน

เหมือนเด็กปกติ โดยเฉพาะอย่างยิ่งวัคซีนป้องกันตับอักเสบ บี 

 การรักษาเฉพาะ ประกอบด้วย การให้เลือด การให้ยา

ขับเหล็ก การตัดม้าม การรักษาภาวะแทรกซ้อน และการปลูก

ถ่ายเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือด ในที่นี้จะกล่าวถึงการให้เลือด

ในผู้ป่วยธาลัสซีเมีย 

 ข้อบ่งช้ีในการให้เลือดในผู้ป่วย thalassemia intermedia

โดยให้พิจารณาภาวะดังต่อไปนี้ ถ้าพบจะเป็นข้อบ่งชี้ในการให้

เลือด5 

 1. การเจริญเติบโตไม่สมวัย (growth failure) หรือการ

  เรียนหรือทำากิจกรรมลดลง (poor performance

  at school) 

 2. มีภาวะที่จำาเป็นต้องได้รับเลือด (transient stress- 

  full condition) เช่น ตั้งครรภ์ (pregnancy) การติด

  เชื้อ (infection) 

 3. มีอาการซีด เหนื่อยง่าย (symptomatic anemia)

 4. หัวใจล้มเหลว (congestive heart failure) และ/หรือ

   มีความดันสูงที่ปอด (pulmonary hypertension)

 5. มีแผลเรื้อรังที่ขา (leg ulcers) 

 รูปแบบของการให้เลือด (transfusion program) 

 เลือดที่แนะนำาให้ผู้ป่วยคือเลือดที่กรองเม็ดเลือดขาวออก 

(leukocyte deplete packed red cell)8 การเลือกรูปแบบ

ของการให้เลือด ขึ้นอยู่กับความพร้อมของโรงพยาบาลที่มี

ปริมาณเลือดเพียงพอ ไม่มีปัญหาเรื่องค่าใช้จ่ายและดุลยพินิจ

ของแพทย์โดยมีรูปแบบของการให้เลือด 2 รูปแบบดังนี้ 

 1. ให้เลือดเป็นครั้งคราวเมื่อมีภาวะซีด  

  (occasional transfusion) 

 หมายถึงการให้เลือดแบบประคับประคองตามอาการที่ซีด

ลงในผู้ป่วย thalassemia intermedia ได้แก่ β-thalas-

semia/Hb E (β+/βE) และ Hb H disease9 โดยให้ปริมาณเลือด

(PRC) 10-15 mL/kg ระดับ Hb ก่อนการให้เลือดแต่ละครั้ง

(pre-transfusion Hb) เท่ากับ 7 g/dL มีโอกาสที่จะมีภาวะ

ม้ามโตและอาจจะต้องตัดม้าม 

 2. ให้เลือดเพื่อรักษาระดับความเข้มข้นของ

  เลือดให้สูงขึ้น (high transfusion) 

 หมายถึงการให้เลือดเพื่อรักษาระดับ pre-transfusion 

Hb แต่ละครั้ง เท่ากับ 9-10.5 g/dL. โดยมีจุดประสงค์เพื่อ

ระงับการสร้างเม็ดเลือด (suppression of erythropoiesis)10 

ลดการสร้างเม็ดเลือดนอกไขกระดูก (extramedullary 

hematopoiesis)11-12 ทำาให้ผู้ป่วยหายจากภาวะโลหิตจาง

ไม่เหนื่อยทำากิจกรรมอื่นๆ ได้มากขึ้น การดูดซึมธาตุเหล็กจาก

ทางเดินอาหารจะลดลง การเจริญเติบโตใกล้เคียงปกติ ม้ามจะ

ไม่โตมาก นอกจากนี้ยังป้องกันมิให้ลักษณะของกระดูกใบหน้า

เปลีย่นรปู มอีายยุนืยาวขึน้ และมคีณุภาพชวีติทีด่ขีึน้ ผูป้ว่ยทีค่วร

ได้รับ high transfusion ได้แก่ homozygous β-thalassemia 

(β0/β0) หรือ β-thalassemia/Hb E (β0/βE) ชนิดรุนแรง

 ก่อนปี ค.ศ. 1950 ผู้ป่วย homozygous β-thalassemia 

ที่ไม่ได้รับเลือดจะเสียชีวิตภายในอายุ 10 ปี หลังจากนั้นเริ่มมี

การให้เลือดทำาให้ผู้ป่วยมีอายุยาวนานขึ้น ต่อมาใน ค.ศ. 1960 

เริ่มมีการให้เลือดเพื่อรักษาระดับ Hb ให้สูงขึ้นโดยให้เลือดอย่าง

สมำ่าเสมอ (regular transfusion) ผลทำาให้การเจริญเติบโตใกล้

เคียงปกติ ป้องกันกระดูกใบหน้าผิดปกติ และมีคุณภาพชีวิตที่

ดีขึ้นแต่ผู้ป่วยจะมีภาวะเหล็กเกินจากเลือดที่ได้รับและเสียชีวิต

จากหัวใจล้มเหลวจากภาวะเหล็กเกิน (cardiomyopathy) 

ที่อายุเฉลี่ยประมาณ 18 ปี ต่อมาได้เริ่มมีการนำายาขับเหล็ก

ชนิดฉีด (desferrioxamine) มาใช้ทำาให้ผู้ป่วยมีชีวิตยืนยาวขึ้น

และลดภาวะแทรกซ้อนจากเหล็กเกิน อย่างไรก็ตามภาวะ

หัวใจล้มเหลว ยังเป็นสาเหตุการตายที่สำาคัญถ้าผู้ป่วยไม่ร่วมมือ

(poor compliance) กับการฉีดยา desferrioxamine6

จุดประสงค์ ของการให้เลือดมี 2 ข้อคือ รักษาภาวะซีดและ

เพื่อลดการสร้างเม็ดเลือดแดงที่ไม่มีประสิทธิภาพ (ineffective

erythropoiesis)  

 ข้อบ่งช้ีในการ ให้เลือดในผู้ป่วย 
 homozygous β-thalassemia7-8

 1. ได้รับการวินิจฉัยยืนยันว่าเป็นโรคธาลัสซีเมียที่มี

  อาการซีดรุนแรงมากได้แก่ homozygous β-tha-

  lassemia หรือ β-thalassemia/Hb E  

 2. ระดับ Hb < 7 g/dL โดยตรวจห่างกัน 2 สัปดาห์ หรือ

 3. กรณีที่ Hb > 7 g/dL แต่พบร่วมกับอาการทางคลินิก

  อย่างใดอย่างหนึ่งดังนี้ 

   1. หน้าตาเปลี่ยน (facial change) 

   2. การเจริญเติบโตช้า (poor growth) 

   3. กระดูกหัก (fractures) 

   4. มีการสร้างเม็ดเลือดแดงนอกไขกระดูก 

     (extramedullary hematopoiesis)

 การให้เลือด 
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 ปริมาณ PRC ที่ให้ 10-15 mL/kg ทุก 2-4 สัปดาห์ การให้

เลือดแต่ละครั้งไม่ควรเกิน 2 units ในคราวเดียวกันเพื่อป้องกัน

ภาวะแทรกซ้อนที่เรียกว่า HCC syndrome (hypertension 

convulsion cerebral hemorrhage syndrome)13 และควรให้

ยาขับปัสสาวะ (diuretic) 1 mg/kg เพ่ือลด volume overload

 ข้อเสียของการให้ high transfusion คือผู้ป่วยจะต้องมา

รับเลือดบ่อยและจะมีปริมาณธาตุเหล็กเกิน ดังนั้นจึงจำาเป็นต้อง

ได้รับยาขับเหล็กเมื่อให้เลือดได้ 10-20 ครั้งและระดับ serum

ferritin มากกว่า 1,000 ng/mL 

 3. การให้เลือดในสถานการณ์ฉุกเฉิน ในกรณีที่ผู้ป่วย

มีปัญหาการทำางานของหัวใจไม่ดีและระดับ pretransfusion

Hb < 5 g/dL ให้ปฏิบัติดังนี้ 

  1 ให้ PRC จำานวนเท่ากับ 2 เท่าของระดับ 

   Hb ครั้งแรกแต่ไม่เกิน 10 mL/kg เช่น Hb 3 g/dL 

   จะให้ PRC 6 mL/kg 

  2 อัตราการให้ < 2 mL/kg /ชั่วโมง โดยให้ปริมาณ

   น้อย แต่บ่อยครั้ง (ทุก 24–48 ชม.) 

  3 ให้ยาขับปัสสาวะก่อนให้ PRC  

  4 วัด BP, PR 30 นาที ก่อนและหลังให้ PRC 

   และเมื่อมีอาการผิดปกติทุกครั้ง 

 ภาวะแทรกซ้อน (morbidity) 

 ข้อแทรกซ้อนของการให้เลือด (chronic transfusion)

ได้แก่การติดเชื้อจากการให้เลือด (transfusion-transmitted 

infection) พบการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ ซี (Hepatitis C) มีการ

สร้างภูมิต้านทานต่อเม็ดเลือดแดงของผู้ป่วย (alloantibod-

ies) ภาวะเหล็กเกิน (iron overload) ทำาให้เกิดโรคเบาหวาน 

(diabetes mellitus) ภาวะพร่องธัยรอยด์ฮอร์โมน (hypothy-

roidism) การสร้างฮอร์โมนเพศลดลง (hypogonadism) ตับแข็ง

(hepatic cirrhosis) หัวใจเต้นผิดจังหวะ (cardiac arrhythmias) 

หัวใจทำางานล้มเหลว (congestive cardiac failure)14-15  

 คุณภาพชีวิต

 การศึกษาคุณภาพชีวิตโดยใช้แบบสอบถามคุณภาพชีวิต

Ped QL 4.0 พบว่าผู้ป่วยธาลัสซีเมียมีคุณภาพชีวิตตำ่ากว่าเด็ก

ปกติ16 แต่ในผู้ป่วยกลุ่มที่ให้เลือดและยาขับเหล็ก ชนิดฉีด 

(desferrioxamine) ในขนาดที่เพียงพอ (optimal doses)

พบว่าคุณภาพชีวิต QALYs (quality-adjusted life years)

จะสูงกว่า ในผู้ป่วยที่ได้ยาขับเหล็กที่ได้ยาขนาดไม่เพียงพอ

(suboptimal doses)17 

 การดำาเนินชีวิต (Life style)  

 ในการศึกษาผู้ป่วย thalassemia major 44 ราย พบว่า

ผู้ชาย 7  ใน 20 ราย (35%) สามารถมีบุตรได้ และ ผู้หญิง 8 

ใน 24 ราย (33%) สามารถตั้งครรภ์ได้ ซึ่งในจำานวนนี้ 3 คน

จำาเป็นต้องใช้บริการช่วยการตั้งครรภ์ (assisted reproduction 

service) เนื่องจากมีภาวะ hypoganadism ผู้ป่วย 38 คน 

(86%) มีงานทำาและ 1 ราย (2%) เป็นนักศึกษาในมหาวิทยาลัย15

 โครงสร้างกระดูกใบหน้า 

 การศึกษาในผู้ป่วย 92 รายอายุ 6-13 ปี พบว่าในกลุ่ม

ที่ให้เลือดที่มีระดับ pre-transfusion Hb 8.76±0.9 g/dL 

สามารถป้องกันโครงสร้างกระดูกใบหน้า (craniofacial and 

dental defects) ไม่ให้เปลี่ยนได้เมื่อเทียบกับ กลุ่มผู้ป่วย

ที่ได้รับเลือดน้อยที่มีระดับ pre-transfusion Hb 6.08±0.99 

และ 5.19±0.67 g/dL g/dL ตามลำาดับ18 

 ค่าใช้จ่ายของการรักษา 

 ค่าใช้จ่ายในการรักษาผู้ป่วยธาลัสซีเมียที่ได้รับเลือดและ

ยาขับเหล็กชนิดฉีด (desferrioxamine) โดยเฉลี่ยเท่ากับ 950 

US$ หรือ 38,000 บาทต่อปี (1 US$ = 40.22 บาท)ในจำานวนนี้ 

59% เป็น direct  medical  cost, 17% เป็น direct  non-medical 

cost และ 24% เป็น indirect cost เม่ือแยกเฉพาะค่าใช้จ่าย

ของการให้เลือดและยาขับเหล็กในกลุ่มท่ีรุนแรงและไม่รุนแรง

พบว่าค่าใช้จ่ายเท่ากับ 16,000 และ 9,000 บาทต่อปีตามลำาดับ19 

 ผลกระทบของการให้เลือด

  สาเหตุการเสียชีวิตอันดับ 1 และ 2 คือโรคหัวใจและโรคตับ

ตามลำาดับ20-21 ในผู้ป่วย homozygous β-thalassemia ท่ีรักษา

ด้วยการให้เลือดและยาขับเหล็กชนิดฉีด (desferrioxamine)

พบร้อยละ 68 มีอัตราการรอดชีวิตที่อายุ 35 ปี14 ผู้ป่วยที่ได้

ยาขับเหล็กชนิดฉีด (desferrioxamine) ในขนาดยามากกว่า

4 กรัม/สัปดาห์พบว่าอัตรารอดชีวิตมากกว่ากลุ่มที่ได้ขนาดยา

น้อยกว่า 4 กรัม/สัปดาห์22  

 อัตรารอดชีวิต 

สรุป 

 Thalassemia major ที่เป็นชนิด transfusfusion-depen-

dent ควรพิจารณาให้เลือดในรูปแบบ high transfusion 

สำาหรับ thalassemia intermedia ที่มีระดับ base line Hb

7-10 g/dL จะพิจารณาให้เลือดเมื่อพบร่วมกับอาการทางคลินิก

อย่างใดอย่างหน่ึงดังน้ีได้แก่ มีรูปกระดูกโครงหน้าเปล่ียน (facial 

change) หรือการเจริญเติบโตช้า (poor growth) หรือมีกระดูก

หัก (fractures) หรือมีการสร้างเม็ดเลือดนอกไขกระดูก (extra-

medullary hematopoiesis) 
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 รองศาสตราจารย์ แพทย์หญิงศศิธร  เพชรจันทร  

 จากภาควิชาเวชศาสตร์การธนาคารเลือด  

 คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล ได้บรรยายมาตรฐาน

ของเลือดสำาหรับผู้ป่วยธาลัสซีเมียสรุปได้ดังนี ้

 หน้าที่สำาคัญของธนาคารเลือดที่จะต้องกำาหนดคุณสมบัติ

ของเลือดสำาหรับให้ผู้ป่วย รวมทั้งมีการบริหารจัดการและการ

ประสานงานกับแพทย์และพยาบาล เป็นอย่างดีเพื่อให้ผู้ป่วยได้

รับเลือดตามที่แพทย์ขอมาทุกครั้ง ยกเว้นกรณีจำาเป็นจริงๆ

เท่านั้นจึงเลื่อนการให้เลือด 

  ● Leukocyte depleted blood (LDB) โดยการ

   กรองเลือด ด้วยชุดกรองเม็ดเลือดขาวภายใน

   เวลา 24 ชม. หลังการบริจาคเลือด (prestorage 

   filtered blood) วิธีนี้เป็นวิธีที่ดีที่สุดในการแยก

   เม็ดเลือดขาวออกจากเลือด เพราะเหลือเม็ดเลือด

   ขาวเพียง < 1x106 ตัว/ถุงเท่านั้น อีกทั้งยังเป็น

   การลดปริมาณการหลั่งสารจากเม็ดเลือดขาว

   (cytokines) ซึ่งมาสามารถกรองออกได้ด้วย 

  ● Leukocyte poor blood (LPB) เตรียมโดย

   วิธีการปั่น ทำาให้เหลือเม็ดเลือดขาว <1.2x109

   ตัว/ถุง แต่เหลือเม็ดเลือดแดงเพียง 80% 

 ▶ เก็บเลือดและส่วนประกอบของเลือด ในตู้เก็บโดย

  เฉพาะที่มีการควบคุมคุณภาพตามมาตรฐาน 

 แนวทางการปฏิบัติของธนาคารเลือด 

 สำาหรับการจัดหาเลือดให้ผู้ป่วยธาลัสซีเมีย

 1. จัดหาเลือดให้พอ (policy for adequate blood 
supply) กำาหนดเป็นนโยบายและมีการบริหารจัดการที่ดีเพื่อ
ให้ธนาคารเลือดมีเลือดสำาหรับให้ผู้ป่วยธาลัสซีเมียทุกครั้งที่
แพทย์สั่งการรักษา แต่การที่จะมีเลือดเพียงพออย่างสมำ่าเสมอ
นั้นฝ่ายจัดหาเลือดจะต้องทำาหน้าที่มากขึ้น ในขณะเดียวกันฝ่าย
ผู้ใช้เลือดต้องใช้เลือดอย่างเหมาะสม ถูกต้องตามหลักวิชาการ 
ความร่วมมือของทั้ง 2 ฝ่ายจึงทำาให้มีเลือดพอใช้ไม่ขาดแคลน
 2. เตรียมเลือดที่ปลอดภัย (policy for providing safe 
blood) ให้ความสำาคัญกับเลือดที่จะให้ผู้ป่วยโดยเฉพาะอย่าง
ยิ่งในด้านการป้องกันการติดเชื้อต่างๆ จากเลือดไปสู่ผู้ป่วย
ประกอบด้วย 
 ▶ เลือกผู้บริจาคเลือดที่มีคุณสมบัติตามมาตรฐาน  
      ▶ เจาะเลือดอย่างถูกต้องตามหลักวิชาการ โดยบุคคล
  ที่ได้รับการฝึกอบรม มีประสบการณ์และความ
  ชำานาญ 
  ▶ ใช้ถุงบรรจุเลือดชนิด multiple bag system (closed 
  system) และมี diversion pouch สำาหรับเก็บเลือด
   30 มล. แรกก่อนลงในถุงเพื่อป้องกันการปนเปื้อนของ
  เชื้อแบคทีเรีย (bacterial contamination) 
 ▶ ตรวจเลือดทุกถุงที่ได้รับบริจาคเพื่อตรวจหาร่องรอย
  การติดเชื้อต่างๆ ที่อาจถ่ายทอดไปยังผู้ป่วยได้แก่ 
  โรคตับอักเสบ ชนิด บี (HBsAg) โรคตับอักเสบ ชนิด ซี 
  (anti HCV) เอชไอวี (HIV antigen และ anti HIV) 
  และซิฟิลิส (syphilis) โดยใช้วิธีที่มีความไวและความ
  แม่นยำามากที่สุด 
 ▶ เตรียมส่วนประกอบ ของเลือดที่เหมาะสมและมี
  คุณภาพดีแก่ผู้ป่วย ได้แก่ 
  ● Packed red cells (PRC) ซึ่งมีค่า hematocrit
    ไม่เกิน 80% แต่ไม่ควรตำ่าเกินไป เพื่อให้ผู้ป่วย
   ได้เม็ดเลือดแดงในปริมาณมากพอที่แพทย์สั่ง
   การรักษา 

 คุณสมบัติของเลือดสำาหรับให้ผู้ป่วยธาลัสซีเมีย 

 1. เป็นเลือดใหม่ที่สุดที่มีอยู่ซึ่งมีอายุไม่เกิน 7 วัน แต่หาก

มีปัญหาเลือดขาดแคลนซึ่งไม่สามารถจัดหาจากที่ใดๆได้ และ

ผู้ป่วยจำาเป็นต้องได้รับเลือด จึงให้เลือดที่มีอายุไม่เกิน 14 วัน

ไม่ควรให้เลือดที่มีอายุมากกว่านี้แก่ผู้ป่วย 

 2. ชนิดของเลือด เนื่องจากผู้ป่วยมีภาวะซีดเรื้อรังเพราะ

ขาดเม็ดเลือดแดงและมีปริมาณ plasma มากอยู่แล้ว จึงควร

ให้ PRC เสมอ ห้ามให้ whole blood เพราะอาจเกิดความ

เสี่ยงต่อ Transfusion - associated circulatory overload 

(TACO) ได้ นอกจากนี้ควรป้องกันการเกิด transfusion 

reaction ซึ่งอาการที่พบบ่อย คือ ไข้ และ/หรือหนาวสั่น 

มีสาเหตุจากการที่ผู้ป่วยสร้างแอนติบอดีต่อเม็ดเลือดขาวและ

จาก cytokines ที่ปนเปื้อนในถุงเลือด ดังนั้นเลือดที่เหมาะสม

สำาหรับการให้ผู้ป่วยธาลัสซีเมีย คือเลือดที่แยกเม็ดเลือดขาว

ออกโดยการกรองหรืการปั่น ก่อนที่เม็ดเลือดขาวจะปล่อย 

cytokines ออกมา และเป็นชนิด PRC แพทย์ควรขอเลือดชนิด

นี้ให้ผู้ป่วย (LDB หรือ LPB) ตั้งแต่การให้เลือดครั้งแรกแทนการ

ขอ PRC ซึ่งมีเม็ดเลือดขาวปนเปื้อนมาก ทั้งนี้เพื่อป้องกันภาวะ

แทรกซ้อนจากการให้เลือด (transfusion reaction) ดังกล่าว

และเพื่อป้องกันการสร้างแอนติบอดีต่อเม็ดเลือดขาวซึ่งจะ

เป็นปัญหาต่อผู้ป่วยในอนาคต ได้แก่ platelet refractoriness

ปัญหาการจัดหาเลือดและส่วนประกอบของเลือดให้หากผู้ป่วย

ได้รับการรักษาโดยปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดโลหิต  

 3. การกระตุ้นการสร้างภูมิต้านทานต่อเม็ดเลือดแดง 

(red cells alloimmunization) เนื่องจากการให้เลือดอาจ

ทำาให้ผู้ป่วยมี red cell alloimmunization ได้ ซึ่งโดยปกติ

ภายหลังการได้รับเลือดผู้ป่วยส่วนใหญ่มักไม่สร้างแอนติบอดี 

แต่ในผู้ป่วยบางรายเมื่อได้รับเลือดบ่อยครั้ง อาจสร้างภูมิต้าน
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ทานหรือแอนติบอดีต่อแอนติเจนที่ตนเองไม่มี (single หรือ 

multiple antibodies) ยิ่งผู้ป่วยสร้างแอนติบอดีหลายตัวรวม

กันมากเท่าใด ยิ่งทำาให้เกิดปัญหาแก่ธนาคารเลือด ทั้งในด้าน

การตรวจเพื่อบอกชนิดของแอนติบอดีและในการจัดหาเลือด

ให้ ซึ่งเป็นสาเหตุหนึ่งที่ทำาให้ผู้ป่วยต้องเสียเวลาในการรอเลือด 

ด้วยเหตุนี้ในต่างประเทศ จึงมีการตรวจหาแอนติเจนของหมู่

เลือดระบบต่างๆ ของผู้ป่วยไว้ล่วงหน้าก่อนการได้รับเลือดเท่า

ที่จะตรวจได้ ประกอบด้วย ABO, Rh, (C, c, D, E, e), Kidd (J 

ka, J kb), Duffy (Fya, Fyb), Kell (K, k), P (P1), MNS (M, N, 

Mia, S, s) Lewis, Diego และ Lutheran เป็นต้น แต่การทำา

red cells phenotyping ทำาให้ผู้ป่วยเสียค่าใช้จ่ายสูงขึ้น

จึงยังคงมีหลายธนาคารเลือดที่ตรวจเฉพาะ ABO และ Rh (D)

เท่านั้น นอกจากนี้บางธนาคารเลือดตรวจแอนติเจนของระบบ

Rh ครบทั้ง 5 ตัว คือ D, C, E, c และ e รวมทั้ง K ด้วย 

 สำาหรับประเทศไทยถ้าไม่สามารถตรวจแอนติเจนครบทุก

ระบบ อย่างน้อยควรพิจารณาตรวจ Rh ครบทั้ง 5 ตัว รวมทั้ง

Mia เพราะในคนไทยตรวจพบ anti-E และ anti-Mia ได้มาก

นอกจากนี้หากเป็นไปได้ควรตรวจแอนติเจนอื่นๆ เช่น M, N, S, 

Jka, Fya, Fyb, Dia และ K ไว้ก่อนการให้เลือดครั้งแรก

หรือเมื่อหยุดการให้เลือดแล้ว 3 เดือน ทั้งนี้เพื่อประโยชน์ในการ

ช่วยบอกชนิดของแอนติบอดีของผู้ป่วย 

 4. การตรวจหาแอนติบอดี (antibody screening and 

identification) ทุกครั้งที่มีการขอเลือดให้ผู้ป่วย ธนาคารเลือด

ควรทำาการตรวจกรองเพื่อดูว่าผู้ป่วยมีแอนติบอดีเพิ่มขึ้นหรือไม่ 

พร้อมทั้งตรวจหาชนิดของแอนติบอดี เพื่อจะได้เลือกเลือดที่

ไม่มีแอนติเจนชนิดเดียวกับแอนติบอดีให้ ดังนั้นเมื่อตรวจพบ

ว่ามีแอนติบอดีต้องลงบันทึกไว้และทุกครั้งที่จะให้เลือดผู้ป่วย 

ต้องให้เลือดที่ไม่มีแอนติเจนชนิดเดียวกับแอนติบอดีที่เคยตรวจ

พบเสมอ แม้ว่าในครั้งนี้จะตรวจไม่พบแอนติบอดีนั้นแล้วก็ตาม 

 5. การตรวจความเข้ากันได้ (compatibility testing) ควร

ใช้ตัวอย่างเลือดที่เจาะใหม่ และทำา serologic crossmatch 

ถ้าใช้วิธี standard tube technique จะต้องอ่านผลที่อุณหภูมิ

ห้อง 37oC และทำา antiglobulin test ปัจจุบันธนาคารเลือด

หลายแห่งใช้ gel technology ซ่ึงมีท้ังชนิด manual technique

และ automation ในการเตรียมเลือดให้ผู้ป่วย  

 โดยสรุป เป็นหน้าที่ของธนาคารเลือดทุกแห่งที่จะต้องจัด

หาเลือดและส่วนประกอบของเลือดให้ผู้ป่วยทุกครั้งที่มีการขอ

โดยเฉพาะอย่างยิ่งผู้ป่วยเด็ก ควรมีการบริหารจัดการและติดต่อ

ประสานงานที่ดีเพื่อให้ผู้ป่วยทุกคนได้รับเลือดที่มีคุณภาพและ

ปลอดภัยอย่างเพียงพอโดยไม่ต้องเสียเวลารอ ยกเว้นกรณี

จำาเป็นจริงๆ เท่านั้น  

 รองศาสตราจารย์ แพทย์หญิงพิมพ์ลักษณ์  เจริญขวัญ 

 จากภาควิชากุมารเวชศาสตร์  

 คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่  ได้บรรยาย

อาการไม่พึงประสงค์และภาวะแทรกซ้อน ของการให้เลือดใน

ผู้ป่วยธาลัสซีเมียดังนี้ 

1. ภาวะแทรกซ้อนที่เกิดทันทีหลังได้รับเลือด (immediate

 transfusion reactions) แบ่งได้เป็น 

 1.1 การแตกทำาลายของเม็ดเลือดแดงอย่างเฉียบพลัน 

(acute hemolytic transfusion reactions หรือ AHTR) เกิด

จากเม็ดเลือดแดงที่ผู้ป่วยได้รับทำาปฏิกิริยากับแอนติบอดีใน

พลาสมาของผู้ป่วย สาเหตุที่พบบ่อยคือหมู่เลือด เอ บี โอ ไม่เข้า

กัน (ABO incompatibility) ผู้ป่วยจะมีอาการมีไข้ หนาวสั่น 

ปวดท้อง ปวดหลัง ความดันโลหิตตำ่า เหนื่อยหอบ ปัสสาวะสีดำา

และช็อก การรักษาต้องหยุดเลือดทันทีให้ยาเพ็ดนิโซโลน

(prednisolone) หรือสเตอร์รอยด์และรักษาภาวะช็อกเป็นต้น

ส่งเลือดตรวจ direct antiglobulin test (DAT) เพื่อหาสาเหตุ

นอกจากนั้นพิจารณาตรวจหน้าที่ตับ (liver function test) 

หน้าที่ไต (BUN, creatinine) และหน้าที่การแข็งตัวของลิ่มเลือด

(coagulogram)  

 การป้องกันภาวะน้ีต้องตรวจสอบความถูกต้อง ของเอกสาร

การขอจองโลหิต ตรวจสอบการปิดฉลากหลอดเลือดตัวอย่าง

ของผู้ป่วย และตรวจสอบการจ่ายโลหิตให้กับผู้ป่วยถูกต้อง

ตรงหมู่เลือด เป็นต้น 

 1.2  ภาวะไข้สูงหลังให้เลือด (febile non-hemolytic 

transfusion reaction หรือ FNHTR) พบได้ร้อยละ 1-2 พบ

ในผู้ป่วยที่เคยได้รับเลือดมาก่อน สาเหตุจากมีภูมิต้านทานหรือ

แอนติบอดี (antibody) ต่อเม็ดเลือดขาว หรือ HLA หรือมีการ

หล่ังสารจากเม็ดเลือดขาว (cytokines) การป้องกันโดยใช้เลือดท่ี

เตรียมโดยการป่ัน (LPRC) หรือการกรองเม็ดเลือดขาว (LDPRC)

 1.3 ภาวะอะนาฟีแล็คซีส (anaphylaxis) หรือแพ้เลือด

อย่างรุนแรงพบได้ไม่บ่อย อาการจะพบเกิดขึ้นอย่างรวดเร็วหลัง

ได้รับเลือด โดยมีอาการความดันตำ่า หัวใจล้มเหลว การหาย

ใจล้มเหลว เป็นภาวะวิกฤตที่ต้องให้การรักษาทันท่วงที สาเหตุ

จากการมีการหลั่ง cytokines ในพลาสมา หรือมีภูมิต้านทาน

(antibody) ต่อ immunoglobulin A (Ig A) ของเลือดที่ได้

รับในผู้ป่วยที่ไม่มี Ig A (Ig A deficiency)  

 1.4  ลมพิษ (allergic reactions) พบได้ร้อยละ 1-2 ของ

การให้เลือดผู้ป่วยจะมีผื่นคัน ไม่มีไข้ ไม่มีการเปลี่ยนแปลง

ชีพจรหรือสัญญาณชีพ รักษาโดยหยุดการให้เลือดให้ยาแก้แพ้

คลอเฟ็นนิรามีน (chlorpheniramine, CPM)  
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 1.5  Transfusion-related acute lung injury (TRALI) 

เกิดจากพลาสมาของผู้บริจาคเลือด (donor) มีภูมิต้านทานต่อ

เม็ดเลือดขาวของผู้ป่วย (recipient) ซึ่งอาจเกิดขึ้นที่เนื้อเยื่อ

ของปอด ผู้ป่วยจะมีอาการของระบบหายใจล้มเหลวอย่างรวด

เร็ว (acute respiratory distress syndrome หรือ ARDS) พบ

ภายใน 1-6 ช.ม. หลังได้รับเลือด อาการที่พบมีหายใจมีเสียงวีด

(wheezing) อาเจียน ท้องเสีย และลมพิษ 

 1.6 การปนเปื้อนของเชื้อแบคทีเรียในเลือด (bacterial 

contamination) เชื้อแบคทีเรียปนเปื้อน จากผิวหนังของ

ผู้บริจาคเลือด จะพบอาการไข้สูง หนาวสั่น ความดันโลหิตตำ่า 

ช็อก เลือดออกผิดปกติ (DIC) และไตวายได้ พบได้ 1 ใน 13,000 

เอกสารอ้างอิง 

รายที่ได้รับเลือด ป้องกันโดยการเจาะเก็บเลือดที่บริจาคด้วย

วิธีปลอดเชื้อด้วยเทคนิคที่ถูกต้องโดยบุคลากรที่ชำานาญ 

2. ภาวะแทรกซ้อนที่เกิดภายหลังให้เลือดในช่วง 5-10 วัน 

(delayed hemolytic transfusion reaction, DHTR) 

จะพบอาการไข้ ซีด เหลืองหรือดีซ่าน สาเหตุจากการกระตุ้น

ให้มีภูมิคุ้มกันต่อหมู่เลือดระบบอื่นๆ นอกเหนือจาก ABO 

ป้องกันโดยตรวจหาชนิดของแอนติบอดีในพลาสมาของผู้ป่วย

และเลือกโลหิตจากผู้บริจาคที่ไม่มีแอนติเจนตรงกัน 

3.  RBC alloimmunization สาเหตุจากมี anti-E, anti-C และ

anti-Kell ดังนั้นก่อนการให้เลือดจะต้องหาหมู่เลือดที่เข้ากันได้ 

(full cross matching)                
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สารจากเพื่อนสมาชิก: คำาถามคำาตอบ รศ.นพ.กิตติ  ต่อจรัส

 เรียน นพ.กิตติ ที่เคารพ 

 ดิฉันรบกวนจะขอคำาแนะนำาอาจารย์ ทราบว่าอาจารย์

เป็นผู้เชี่ยวชาญทางด้านโรคเลือด ก่อนอื่นขอแนะนำาตัวเอง

ก่อนนะคะ ดิฉันเป็นพยาบาล ทำางานที่จังหวัดทางภาคเหนือ

เนื่องจากอยู่ไกล จะขออนุญาตปรึกษาอาจารย์ทาง e-mail

รายละเอียดมีดังนี้คะ 

 บุตรสาวของดิฉันมีภาวะซีด และได้รับการวินิจฉัยเป็น

ธาลัสซีเมีย กลุ่มของ Hb H disease และ Constrant spring  

เมื่ออายุ 5 ปี รักษาโดยทานโฟลิค (Folic) วันละ 1 เม็ด

มีนัดติดตามตลอดระดับความเข้มข้นของเลือด (Hct) ประมาณ 

30-32%  ต่อมาเมื่ออายุ 10 ปี ผลเลือดซีดลง Hct ตำ่ากว่า 30% 

ม้ามโตขึ้น และเติมเลือดอยู่ 4 ครั้ง Hct ไม่เพิ่มขึ้น และพบ

ว่าการจองเลือด (cross matching) จะหาเลือดที่เข้ากันได้กับ

ผู้ป่วยยาก ต้องได้รับจากกาชาดเกือบทุกครั้ง ทางโรงพยาบาล

จึงหาสาเหตุ พบว่ามีภาวะซีดที่เกิดจากมีแอนติบอดีในตัวเอง

(AIHA) จากการเจาะเลือดส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการ DAT

(direct antiglobulin test) ได้ผล 3+ แพทย์ให้ทานสเตอรอยด์

เริ่มต้นที่ 6 เม็ด ผลเลือดดีขึ้น Hct 30-35% และเริ่มลดยา

ลง เป็น 4 เม็ด 2 เม็ด และ  1 เม็ดตามลำาดับ แต่พอเหลือ

1 เม็ด พบว่าค่า Hct เริ่มลดลง และ DAT  ได้ผล 1+ แพทย์จึง

เพิ่มยาเป็น 2 เม็ดต่อวัน ล่าสุด DAT มีผลบวกเล็กน้อย (weekly

positive) ระดับ Hct = 30%  

 ปัจจุบันลูกนำ้าหนัก เพิ่มขึ้นมาก ตัวบวม กินจุ  ดิฉันจะขอ

เรียนปรึกษาคะ 

 

 1.  AIHA มีวิธีรักษาให้หายขาดได้อย่างไร 

 2. แนวโน้มของโรค อาจารย์คิดว่าน่าจะตรวจอะไรเพิ่ม

  เติม หรือจะค้นหาสาเหตุและรักษาได้อย่างไรบ้างคะ

 3.  มีความกังวลในการกินสเตอรอยด์นานๆ คะ 

 4. อาจารย์ช่วยแนะนำาแนวทางการรักษาด้วยคะ 

ขอแสดงความเคารพอย่างสูงคะ

จาก คุณ ก.

 เรียน คุณ ก. ที่นับถือ 

 สรุปขณะนี้ลูกสาวอายุ 11 ปี เป็นโรคธาลัสซีเมียชนิด 

Hb H with Hb CS วินิจฉัยเมื่อ อายุ 5 ปี ได้เลือดทั้งหมด 4 

ครั้ง วินิจฉัยเป็น AIHA, DAT 3+ รักษาด้วยสเตอร์รอยด์หรือ 

prednisolone 6 เม็ด และค่อยๆ ลดลงมา เหลือ 2 เม็ด ผมขอ

ตอบดังนี้ 

 1. เอไอเอชเอ (AIHA หรือ autoimmune hemolytic

anemia) เป็นโรคโลหิตจางที่เกิดจากร่างกายสร้างภูมิต้านทาน

หรือแอนตีบอดี (antibody) ต่อเม็ดเลือแดงของตนเอง การ

รักษาให้หายขาดได้ถ้าเป็นชนิดปฐมภูมิ หรือไม่ทราบสาเหตุ 

(primary AIHA) ได้ผลต่อยา Prednisolone ขนาดเริ่มต้น

2 มิลลิกรัมต่อนำ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม (2 mg/kg) Prednisolone

1 เม็ดมี 5 mg หลังจากนั้นแพทย์จะค่อยๆ ปรับขนาดลงบางคน

อาจต้องการขนาดตำ่าๆ ประมาณ 10-20 mg/day และอาจใช้

เวลานาน แต่ถ้าเป็นชนิดที่ทราบสาเหตุ (secondary AIHA)

จะต้องรักษาโรคที่เป็นสาเหตุร่วมด้วยตัวอย่างเช่นเป็น AIHA ทีมี

สาเหตุมาจากปอดบวมจากการติดเชื้อ Mycoplasma หรือ

เป็นโรค เอสแอลอี (SLE) เป็นต้น 

 2.  อาจจะตรวจเพิ่มเติมของโรคทาง autoimmune อื่นๆ

หรือ SLE เป็นต้น คิดว่าคุณหมอโรคเลือดกำาลังดูแลให้อยู่แล้วครับ

 3. การรักษาดังกล่าวอาจทำาให้เกิด ข้อแทรกซ้อนของ

สเตอรอยด์ แต่ถ้าจำาเป็นแพทย์จะต้องคุมภาวะซีดให้ได้ซึ่งระดับ

Hct 30% ถือว่าได้ผล แพทย์จะพยายามปรับให้ขนาดน้อย

ที่สุดครับ ผมเชื่อในการดูแลของแพทย์ที่ ดูแลอยู่จะดูแลลูกสาว

ให้ดีที่สุดครับ 

 4.  แนวทางการรักษาอื่นๆ เนื่องจากรับประทาน 

สเตอรอยด์  ซึ่งกดภูมิต้านทานจะทำาให้มีโอกาสติดเชื้อได้ง่าย

และรุนแรงมากเช่นถ้ายังไม่เคยเป็นอีสุกอีใส หรือยังไม่เคย

ได้วัคซีนดังกล่าวถ้าไปสัมผัสโรคและเป็นอีสุกอึใสจะรุนแรงมาก

อาจติดเชื้อรุนแรงและเสียชีวิตได้ จึงควรมาพบแพทย์ภาวะ

แทรกซ้อนอ่ืนๆ เน่ืองจากสเตอรอยด์ทำาให้รับประทานอาหารมาก

จะมีภาวะอ้วน จึงควรหลีกเลี่ยงจำาพวก คาร์โบฮัยเดรท แนะนำา

ให้รับประทานผักมากๆ ครับ เป็นกำาลังใจให้ลูกสุขภาพแข็งแรง

คุณหมอที่ให้การรักษาอยู่จะดูแลลูกสาวได้เป็นอย่างดีครับ 

 ขอขอบพระคุณคะอาจารย์ ปัจจุบันลูกสาวอายุ 11 ปี 

ส่วนการตรวจ SLE ก็ไม่พบคะ ปกติ ตรวจ 2 ครั้งแล้ว ปอด

ก็ปกติ ยังไงอาจจะขออนุญาตปรึกษาอาจารย์เป็นระยะๆ นะคะ

 ยินดีครับ สรุปลูกน่าจะเป็น primary AIHA ก็ได้แต่คง

ต้องตรวจเป็นระยะว่ามีหลักฐานเป็น SLE หรือไม่ครับ 

นพ.กิตติ

15

เป็น AIHA ต้องรับประทานสเตอรอยด์
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 กลับมาอีกครั้งพร้อมคำาถามคะ คือว่าปกติจะพาลูกไปเติม

เลือดอยู่เสมอนะคะตามที่หมอนัด แต่มีข้อสงสัยว่ายาขับเหล็ก

ที่ว่าต้องให้ 8 ชั่วโมง แต่บางทีทาง รพ. ก็ให้ได้เร็วกว่านั้นนะ

คะ ไม่ถึง 4 ชั่วโมงเสร็จแล้ว หรือ มีอีกครั้งคะ ต้องรอเลือด

แต่พยาบาลบอกว่าให้ยาขับเหล็กรอก่อน ถ้าเลือดมาแล้วก็

เปลี่ยนเป็นเติมเลือดแล้วค่อยขับเหล็กต่อ คือยอมรับว่า (งง..!)

กับการรักษาคะ ว่ามันจะมีประสิทธิภาพในการรักษาได้ดีเท่า

กับการเติมเลือดแล้วขับเหล็กอีก 8 ชั่วโมงหรือเปล่าคะ รบกวน

ตอบกลับด้วยนะคะ กังวลจริงจริงคะ 

  

 ยาขับเหล็กที่กล่าวถึงคงเป็นยาฉีด เด็สเฟอร์ราล โดย

มาตรฐานต้องฉีด 8-10 ช.ม.โดยฉีดเข้าใต้ผิวหนังผ่านทางปั๊มฉีด

การให้ยาทางเส้นเลือดผ่านทางสายนำ้าเกลือ ก่อนการให้เลือด

สามารถทำาได้แต่ต้องแยกสายนำ้าเกลือที่ให้ยา จากสายที่ให้

เลือดไม่ให้ผสมปนกัน และควรใช้เวลา 8 ช.ม. เช่นกัน เนื่อง

จากยาจะต้องอยู่ในกระแสเลือดนานจึงจะมีประสิทธิภาพใน

การขับเหล็กเพราะยา เด็สเฟอร์ราล มีค่าครึ่งชีวิตสั้นจึงต้อง

ให้ยาโดยใช้ปั๊มหรือทางสายนำ้าเกลือเป็นเวลา 8 ช.ม.  

เมื่อไรจะให้ยาขับธาตุเหล็ก

 คุณหมอคะหนูขอถามหน่อยว่าถ้าธาตุเหล็ก 765 แต่ไม่เคย

ให้เลือดจะกินยาขับธาตุเหล็กได้ไหมคะ รบกวนคุณหมอ

ตอบด้วยคะ  

ขอบคุณคะ

คุณ อ.

 ภาวะเหล็กเกินในธาลัสซีเมียส่วนใหญ่จากเลือดที่ผู้ป่วย

ได้รับ ถ้าได้รับเลือดจำานวน 10-20 ถุงจะมีธาตุเหล็กเกิน โดย

ประเมินภาวะเหล็กเกินได้จากการตรวจเลือดวัดระดับเฟอร์ไรติน

(ferritin) ถ้ามากกว่า 1,000 นาโนกรมต่อ เดซิลิตร (ng/dL)

ถือเป็นข้อบ่งชี้ต้องให้ยาขับธาตุเหล็ก ส่วนสาเหตุรองลงมา

ของภาวะเหล็กเกินคือการดูดซึมธาตุเหล็กทางลำาไส้ จากอาหาร

ที่รับประทาน กรณีของ คุณ อ. ธาตุเหล็กหรือเฟอร์ไรติน 765

ng/dL ถือว่ายังไม่สูงที่จะต้องให้ยาขับธาตุเหล็ก ขอให้ติดตาม

เจาะเฟอร์ไรตินทุก 6 เดือนและดูแลสุขภาพ งดหรือหลีกเลี่ยง

อาหารที่มีธาตุเหล็ก นะครับ และก่อนเริ่มให้ยาขับธาตุเหล็ก

ให้ปรึกษาแพทย์ก่อนนะครับ 

ให้ยาขับธาตุเหล็กพร้อมให้เลือด
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 สวัสดีคะ คุณหมอ มีเรื่องอยากจะรบกวนเรียนถาม

คุณหมอคะ ตอนนี้หนูเป็นคนไข้ธาลัสซีเมีย รักษาอยู่ที่โรง

พยาบาลจังหวัด น. คะ อายุ 22 ปี่คะ เลือดกรุ๊ปโอคะ ได้รับเลือด

มาตั้งแต่อายุ 7 เดือนเลยคะ และตัดม้ามไปเมื่อตอน 2 ขวบ

ครึ่งคะ ปัจจุบันได้รับเลือดมาทุกเดือนคะ และพึ่งจะได้ยาขับ

เหล็กเมื่อ 3-4 เดือนหลังนี้คะ แต่ตอนนี้เฟอร์ไรติน (Feritin) 

ลดลงเหลือประมาณ สองร้อยกว่าแล้ว คือตอนหลังๆมานี้เกิด

ปัญหาการจองเลือด คือหากรุ๊ปแมท (cross matching) ยากมาก

บางคร้ังหมอส่ังให้เลือดสองยูนิต ( 2 ถุง ) ก็ได้แค่ยูนิตเดียว หาเลือด 

ก็นานกว่าคนอื่น บางครั้งได้แค่ยูนิตเดียวแล้วอีกยูนิตยังไม่ได้ 

นอนข้ามคืนก็ยังไม่ได้อีกคะ คุณหมอที่รักษาแนะนำาว่าให้ใช้เซ็ท

กรองเลือด เพราะตั้งแต่ได้เลือดมาก็ไม่เคยใช้เซ็ทกรองเลือดเลย

แล้วช่วงหลังนี้ก็แพ้เลือดทุกครั้ง ให้ยาแก้แพ้คลอเฟ็นนิรามีน

(CPM) แต่ก็ยังแพ้เลือดอยู่ คุณหมอก็แนะนำาว่าให้รับเลือดจาก

คนที่บริจาคคนเดียวกัน จึงอยากทราบว่า เซ็ทกรองเลือดใช้ได้

ดีมากน้อยแค่ไหนคะ 

 และอีกปัญหาหนึ่งก็คือ เซ็ทกรองเลือดค่อนข้างจะมี

ราคาสูง และต้องให้เลือดทุกเดือน และคุณหมอที่รักษาอยู่ก็

แนะนำาว่าจะต้องใช้ตลอด แต่ถ้าสั่งจากโรงพยาบาล ก็จะราคา

ตกเซ็ทละ 1,400 บาท แต่มีคนไข้ที่ตึกเด็กของโรงพยาบาล

จะเตรียมปลูกถ่ายสเต็มเซลล์ น้องเค้าก็ใช้อยู่เค้าบอกว่าถ้าสั่ง

จากทางกรุงเทพฯ จะราคาถูกกว่า เพราะส่ังเป็นกล่องทีละเยอะๆ

รบกวนถามคุณหมอว่าถ้าสั่งจากทางกรุงเทพฯ ราคาประมาณ

เท่าไหร่คะ แล้วจะติดต่อยังไงดีคะ คุณแม่ก็ไปขอเบอร์โทรศัพท์

ของน้องคนที่ซื้อมาเหมือนกันคะ แต่ก็อยากจะปรึกษาคุณหมอ

ด้วยว่าควรทำายังไงดีคะ แล้วก็มีอีกเรื่องหนึ่งคืออยากจะทราบ

ว่าถ้า Feritin เหลือ สองร้อยกว่า ต้องลดยาหรือเปล่าคะ 

 สรุป เป็นโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย ได้รับเลือดทุกเดือนมี

ปัญหา หาเลือดได้ยาก แพ้เลือดและต้องใช้เซ็ทกรองเลือด ผมขอ

อธิบายดังนี้ครับ 

 เมื่อมีผู้มา บริจาคโลหิตทางกาชาดหรือธนาคารเลือดจะ

เตรียมเลือดสำาหรับให้ผู้ป่วยได้ 3 แบบขึ้นอยู่กับความสามารถ

และงบประมาณของแต่ละท่ี เลือดท่ีเตรียมได้คือ PRC (packed 

red cell), LPRC (leucocyte poored pack red cell) และ 

LDPRC (leucocyte depleted red cell) การแพ้เลือดจะพบได้

มาก ปานกลางและน้อยใน PRC, LPRC และ LDPRC ตามลำาดับ

เนื่องจากมีการปนเปื้อนของเม็ดเลือดขาวปริมาณที่แตกต่าง

กัน ผลของการที่มีเม็ดเลือดขาวปนมาในเลือดที่ให้ผู้ป่วยจะเป็น

สาเหตุให้เกิดอาการไม่พึงประสงค์เช่น มีไข้ มีผื่นคันและเป็น

ลมพิษเป็นต้น แพทย์จะให้ยาแก้แพ้ (ยาคลอเฟ็นนิรามีนหรือ 

แพ้เลือดกับการใช้เซ็ทที่กรองเลือด
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เยอะมากหลายถุงคะ แต่รับไม่ได้เลยแพ้เลือดทุกถุง ตอนนั้น

ความเข้มข้นเลือด อยู่ที่ 11% ต้องเข้าไอซียู เพราะจะเกิดอาการ

หัวใจล้มเหลว แต่ก็รอดมาได้คะ อาจเป็นเพราะกำาลังใจดี ตอนนี้

ความเข้มข้นเลือดไม่ถึง 24 % เลยคะ ถ้าเกิดภาวะซีดอีกจะทำา

ยังไรคะเพราะให้เลือดไม่ได้ 

  ความเข้มข้นเลือด (Hct)=18% ถือว่าซีดมากจะมีอาการ

อ่อนเพลีย เหนื่อย ถ้าซีดมากลงไปอีกเหมือนครั้งหลัง (11%) 

จะอยู่ในขั้นรุนแรง หัวใจล้มเหลวต้องเข้าไอซียูตามที่คุณได้

เล่ามา คนปกติ ความเข้มข้นของเลือด เฉลี่ย 40-45% โรคโลหิต

จางธาลัสซีเมียชนิด เบต้าธาลัสซีเมียฮีโมโกลบินอี ที่คุณเป็นควร

รักษาระดับความเข้มข้นเลือด ไว้ที่ 25-30% จะป้องกันภาวะ

ซีดมากหรือหัวใจล้มเหลว หมอคิดว่าควรไปพบแพทย์ที่เคย

ดูแลเพื่อรับเลือดทุก 2-3 เดือน ปัญหาสำาคัญคือหาเลือดให้ยาก

ควรปรึกษาแพทย์เพื่อหาเลือดที่เหมาะสม เพื่อจะให้ในครั้งต่อ

ไปอาจจะต้องมาเจาะเลือดเพ่ือจองเลือดล่วงหน้า ให้ทางธนาคาร

เลือดหาเลือดที่เข้ากันได้ หรืออาจต้องขอจากกาชาด ตามที่เล่า

มา ทางธนาคารเลือดจะตรวจค้นหาแอนติบอดีต่อหมู่เลือดย่อย

อื่นๆ นอกเหนือจากหมู่เลือด เอ บี โอ ถ้าพบว่ามีแอนติบอดีต่อ

หมู่เลือดอะไรก็ต้องให้เลือดที่ไม่มีหมู่เลือดนั้น เช่นพบว่ามีแอนติ

บอดีต่อหมู่เลือด E (anti E) จะต้องให้หมู่เลือด e เป็นต้น ส่วน

ปัญหาเรื่องการแพ้เลือดแพทย์จะให้ยาแก้แพ้ เช่น คลอเฟ็นนิรา

มีน (CPM) ยาลดไข้ ก่อนให้เลือดจะลดอาการแพ้เลือดได้ ครับ

 มีวิธีรักษาความเข้มข้นเลือดให้อยู่ในระดับ 25-30% โดย

ไม่ต้องให้เลือดมีไหมคะ เพราะผลจากการแพ้เลือดคุณหมอ

บอกว่าเม็ดเลือดแตกมาก คุณหมอไม่อยากให้รับเลือดคะ 

(คุณหมอที่ให้เลือด กับคุณหมที่รักษาอยู่ตอนนี้คนละคนกันคะ)

และตอนน้ีก็กิน ยาขับเหล็ก GPOL1 ตอนน้ีเหล็กเกิน 1700 ng/mL 

กินวันละ 1-2 เม็ด มีการเพลีย ใจส่ันอยากทราบว่าเป็นอาการปกติ

หรือเปล่าคะ กลัวหัวใจวายคะ 

  การให้เลือดเป็นวิธีเดียวที่จะรักษาระดับความเข้มข้นของ

เลือดไว้ตามเป้าหมายในที่นี้คือ 25-30% เนื่องจากโรคธาลัส

ซีเมียจะมีการแตกทำาลายเม็ดเลือดได้เร็วกว่าคนปกติดังนั้นจึง

ต้องเติมเลือดจะถี่ห่างแค่ไหน ต้องติดตามเจาะระดับความเข้ม

ข้นของเลือดเป็นระยะ  การที่มีอาการเพลีย ใจสั่น น่าจะเป็น

ภาวะซีดลง ควรไปตรวจกับแพทย์นะครับ ส่วนยาขับเหล็ก

ควรรับประทาน ขนาด 75 มิลิกรัมต่อนำ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม 

1 เม็ดมี 500 มิลิกรัม สมมุตินำ้าหนักตัว 20 ก.ก. ให้รับประทาน 

1 เม็ด หลังอาหารเช้า กลางวัน เย็น การที่คุณรับประทานวัน

ละ 2 เม็ด ขนาดยาน่าจะน้อยไป ควรควบคุมระดับธาตุเหล็กให้ 

น้อยกว่า 1000 มิลิกรัมต่อมิลิลิตร การที่มีอาการเพลีย ใจสั่น

น่าจะเป็นภาวะที่ซีดลง ควรไปตรวจกับแพทย์นะครับ  

 สวัสดีคะ ขอเป็นสมาชิกด้วยนะคะ เป็นธาลัสซีเมียเบต้าอี

ตอนนี้อายุ 34 ปี แล้วเมื่อปลายปี 2554 ป่วยเป็นไข้ความเข้ม

ข้นเลือด (Hct) อยู่ที่ 18% คุณหมอให้เลือด 1 ถุง พบว่ามี

อาการแพเ้ลอืด จากนัน้กห็าเลอืดใหมม่าใหจ้ากสภากาชาด  ไดม้า

PCM) ก่อนให้เลือดในผู้ที่มีประวัติแพ้เลือด กรณีของคุณที่ได้รับ

เลือดบ่อยโอกาสที่ร่างกายจะสร้างภูมิต้านทานหรือแอนติบอดี

ต่อหมู่เลือดอื่นๆ (antibody to minor blood group) เป็น

สาเหตุให้หาเลือดให้กับผู้ป่วยยาก การป้องกันภาวะดังกล่าวโดย

ใช้เลือดชนิดท่ีกรองเม็ดเลือดในขณะเตรียมเลือด หรือ LDPRC 

แต่โดยทั่วไปในโรงพยาบาลต่างๆ จะให้เลือดชนิด PRC หรือ

LPRC แก่ผู้ป่วย ดังนั้นจึงแนะนำาให้ใช้เซ็ทกรองเม็ดเลือดขาว

(bed side filter) มาต่อ (กรอง) จากถุงเลือดให้ผู้ป่วยซึ่งจะลด

อาการไม่พึงประสงค์ดังกล่าวได้ แต่เซ็ทให้เลือดมีราคาแพงการ

ซื้อจำานวนมากจะได้ส่วนลดเหมือนกับของครอบครัวที่เตรียม

รักษาด้วยวิธีสเต็มเซลล์ถูกต้องแล้ว ราคาที่กรุงเทพฯ กับต่าง

จังหวัดไม่แตกต่างกันมากครับ  

 ระดับธาตุเหล็ก (ferritin) ที่ลดลงเหลือ 200 นาโนกรัม

ต่อมิลิลิตร (ng/mL) ควรพบแพทย์เพื่อปรับขนาดยาลดลงแต่

ไม่ควรหยุดยาขับเหล็กเพราะเรายังต้องให้เลือดทุกเดือนครับ  

ให้เลือดเพื่อเตรียมพร้อมสำาหรับปลูกถ่ายสเต็มเซลล์

 ขอปรึกษา เรื่องของลูกสาวได้ไหมคะ ลูกสาวอายุ 4 ขวบ

ครึ่ง เป็นเบต้าธาลัสซีเมียฮีโมโกลบิน อี เดิมรักษาอยู่ รพ.เอกชน 

ยังไม่เคยได้รับเลือด ทานโฟลิควันละ 2 เม็ด เดิมระดับ Hb ได้

ประมาณ 7.9 g/dL แต่ช่วง 3 เดือนหลังระดับ Hb ได้ 7.0 คุณหมอ

ที่ดูแลอยู่จึงแนะนำาว่าต้องให้เลือดอย่างสมำ่าเสมอ ซึ่งตัวคุณแม่

เองยังทำาใจไม่ค่อยได้ แต่ก็คิดว่าคงจะต้องให้เลือด ถ้าต้องการ

จะไปให้เลือดและรักษากับคุณหมอ ต้องทำาอย่างไรคะ Search 

ผู้บริจาค stem cell ท่ีมี HLA ตรงกันได้แล้วคะ  

 ควรให้เลือดครับเพราะถ้าปล่อยให้ซีดมากกว่านี้จะมีหน้า
ตาเปลี่ยนได้ ตับม้ามโต และเมื่อมีโอกาสจะปลูกถ่ายสเต็ม
เซลล์ (stem cell transplant) อย่างนี้ก็ควรต้องให้เลือดแบบ
สมำ่าเสมอเพื่อรักษาระดับความเข้มข้นของเลือดให้สูง (high 
transfusion programe) ตามที่คุณหมอได้แนะนำา ให้ที่ รพ.
ไหนก็ได้เหมือนกันครับหรือจะมารักษาที่นี่ก็ยินดีครับ 
 ขอบพระคุณมากคะ คุณหมอ สำาหรับคำาแนะนำาตัว คุณแม่
เองตั้งใจไว้แล้วคะว่าจะพาน้อง ต.(ลูกสาว) ไปรับการให้เลือด
และรักษากับคุณหมอที่ รพ.พระมงกุฎเกล้าคะ ขอบพระคุณอีก
ครั้งนะคะสำาหรับคำาแนะนำา ฝากน้องด้วยนะคะ 

แพ้เลือดและหาเลือดเข้ากันได้ยาก
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ชุติกร พูลทรัพย์  

อรินทร ปัจฉิมพิหงค์

 วันที่ 31 มีนาคม – 1 เมษายน 2555 ได้มีการจัด

สัมมนาคณะทำางานภายใต้ชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่ง

ประเทศไทยขึ้น ซึ่งเป็นการจัดสัมมนาครั้งแรก ที่คุ้มแม่นำ้าท่าจีน

หม่อมไฉไล จังหวัดนครปฐม ตัวแทนคณะทำางานภายใต้

ชมรมฯ ผู้ป่วยธาลัสซีเมียจากหลายโรงพยาบาลซึ่งมารวมพลัง

กันมีตัวแทนจาก (รพ.รามาธิบดี รพ.ศิริราช รพ.จุฬาลงกรณ์ 

รพ.พระมงกุฎเกล้า รพ.ศูนย์ขอนแก่น รพ.ศูนย์นครปฐม) ทุกคน

รู้สึกตื่นเต้น  และพร้อมทำากิจกรรมในครั้งนี้  พวกเรานัดหมาย

กัน เวลา 07.30 น.บริเวณประตู 5 โรงพยาบาลศิริราช โดยมีเจ้า

หน้าที่ บริษัท เอ็น แอท แอล คอยต้อนรับ แจกอาหารเช้า (Snack 

Box) และจัดแบ่งผู้เข้าร่วมสัมมนาออกเป็น 3 กลุ่ม เพื่อให้เกิด

ความสนิทสนม เป็นกันเอง สะดวกต่อการทำากิจกรรม เมื่อทุกคน

พร้อมก็เร่ิมออกเดินทาง ไปยังพระราชวังสนามจันทร์  เพ่ือเย่ียมชม

พระราชวังสมัยรัชการที่ 6 ที่พระบาทสมเด็จพระมงกุฎเกล้า

เจ้าอยู่หัว ทรงพระกรุณาโปรดเกล้าฯ ให้สร้างขึ้น  

 ได้ทำากิจกรรมตอบคำาถามและถ่ายรูปตามภาระกิจ ท่ีแต่ละ

กลุ่มได้รับ รวมถึงยังได้ถ่ายรูปหมู่กับอนุเสาวรีย์ย่าเหล ท่ีกล่าวกัน

ว่าถ้าไม่ได้ถ่ายรูปถือว่ามาไม่ถึง จังหวัดนครปฐม จากนั้นก็เดิน

ทางต่อไปสักการะพระคู่บ้านคู่เมืองของชาวนครปฐม “วัดพระ

ปฐมเจดีย์ราชวรมหาวิหาร” คณะทำางานฯต่างอ่ิมบุญไปตามๆ กัน 

ต่อด้วยการไปรับประทานอาหารกลางวันท่ีร้าน “กุ้งอบภูเขาไฟ”

พร้อมทั้งเดินทางเข้าสู่ที่พักคุ้มแม่นำ้าท่าจีน หม่อมไฉไล จัดเก็บ

สัมภาระส่วนตัว  

 ตอนบ่ายเข้าสู่ช่วงการสัมมนา โดยพี่ชมพู่ ชุติกร พูลทรัพย์ 

(ประธานคณะทำางานภายใต้ชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่ง

ประเทศไทย) กล่าวเปิดการประชุม ชี้แจงวัตถุประสงค์ พร้อม

ทั้งให้แต่ละคนแนะนำาตัว ชื่อ อาชีพ รักษาอยู่ที่ไหน ปัญหาที่

พบเจอในการรักษาโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย เสร็จจากการพูด

คุยทำาความรู้จักกันก็ได้เวลารับประทานอาหารเย็นกัน มื้อนี้เรา

จะทานอาหารกันในเรือ ทางทีมสต๊าฟก็พาพวกเราทะยอยลง

เรือเพื่อร่องชมบรรยากาศพระอาทิตย์ตกดิน หลังจากดื่มดำ่ากับ

บรรยากาศแล้ว กลับเข้าห้องประชุมกันอีกครั้ง ในช่วงเล่าสู่กัน

ฟังพูดคุยกันหลายๆเรื่องที่ผู้ป่วยประสบอยู่ และคืนนั้นเราได้

รับเกียรติจาก รศ.ดร.นพ.วิปร  วิประกษิต  เดินทางมาพบกับ

พวกเราและชี้แจงให้ทราบเรื่องโครงการทำาทะเบียนสมาชิก

ชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย วันงานชมรม

โรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย ครั้งที่ 23 และงาน
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ธาลัสซีเมียโลก ครั้งที่ 11  หลังจากเหน็ดเหนื่อยกับการทำา

กิจกรรมและร่วมประชุมกันมาทั้งวัน ก็ได้เวลาแยกย้ายไปพัก

ผ่อนตามอัธยาศัย  

 เช้าวันรุ่งขึ้นรับประทานอาหารเช้า ที่คุ้มหม่อนไฉไล เข้า

ห้องประชุม สรุปกับคำาถามและตอบไขข้อข้องใจเกี่ยวกับ

โครงการทำาทะเบียนสมาชิกชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย

แห่งประเทศไทย และปัญหาที่จะต้องเจอ (เพิ่มเติม) ก่อน

เช็คเอาท์ออกจากที่พัก เดินทางไป ร้านแพพิณทอง เพื่อรับ

ประทานอาหารกลางวัน แล้วมุ่งหน้าสู่พิพิธภัณฑ์ เจษฎาเทคนิค

มิวเซียม ซึ่งจัดแสดง ยานยนต์เก่า ๆ หลากหลายชนิด เช่น  

รถยนต์เก่ารุ่นต่างๆ  เรือยนต์ เครื่องบิน เป็นต้น ร่วมชมและถ่าย

ภาพกันอย่างสนุกสนาน จากน้ันเดินทางกลับโรงพยาบาลศิริราช 

เพื่อแยกย้ายกันกลับบ้านด้วยความอิ่มเอมใจ   

 การสัมมนาครั้งนี้เป็นการเปิดประสบการณ์ใหม่ๆ ได้รับ

ความสนุกสนานเต็มที่ เรียนรู้ดูแลและอยู่ร่วมกันของเหล่าคณะ

ทำางาน ภายใต้ชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย

ท่ีต้องร่วมทำากิจกรรมกันในคร้ังต่อๆไป ในคร้ังน้ีทางคณะทำางานฯ

ได้นำาภาพบรรยากาศมาฝากคุณผู้อ่านและสมาชิกทุกท่านคะ

19



กันยายน  ธันวาคม  2555

รศ.นพ.กิตติ ต่อจรัส

ประวัติพระราชวังพญาไท
 ย้อนกลับไปประมาณ 100 ปี  ถนนราชวิถีเป็นเพียง
ถนนสายสั้นๆ เริ่มต้นที่ริมแม่นำ้าเจ้าพระยามาสุดที่ด้านหลัง
พระราชวังสวนดุสิต พระบาทสมเด็จพระจุลจอมเกล้าเจ้าอยู่หัว
พระราชทานชื่อถนนสายนี้ว่า  ถนนซางฮี ้ (ปัจจุบันมักเรียกว่า 
ซังฮี้) อันเป็นคำามงคลของจีน มีความหมายว่า “ยินดีอย่างยิ่ง”
ต่อมาได้รับพระราชทานชื่อใหม่ว่า “ถนนราชวิถี” ในรัชสมัย
พระบาทสมเด็จพระมงกุฎเกล้าเจ้าอยู่หัว ปลายถนนซางฮี้ ตอน
ตัดใหม่ๆ นั้นเป็นสวนผักและไร่นา มีคลองสามเสนไหลผ่าน 
พื้นที่ยังโล่ง กว้าง อากาศโปร่งสบาย  เป็นที่ต้องพระราชอัธยาศัย
พระบาทสมเด็จพระจุลจอมเกล้าเจ้าอยู่หัวอย่างมาก ได้โปรด
เกล้าฯ ให้ซื้อที่ดินประมาณ 100 ไร่ เศษ จากชาวนาชาวสวน
บริเวณนั้น เพื่อใช้ทดลองปลูกธัญพืช และเป็นที่ประทับพัก
ผ่อนพระราชอิริยาบถ โรงเรือนหลังแรกที่โปรดเกล้าฯ ให้สร้าง
และได้พระราชทานนามว่า โรงนาหลวงคลองพญาไท  พร้อมกับ
โปรดเกล้าให้ย้ายพิธีจรดพระนังคัลแรกนาขวัญ ที่เคยประกอบ
ที่ทุ่งพระเมรุ (ท้องสนามหลวง) มาจัดที่ทุ่งพญาไท  
 พระตำาหนักพญาไทสร้างขึ้นเมื่อ พ.ศ. 2452 เพื่อเป็นที่
ประทับสำาราญพระราชอิริยาบถเวลาเสด็จพระราชดำาเนินที่นา
แห่งน้ี หลังการก่อสร้างพระตำาหนักเสร็จสมบูรณ์ และมีพิธีบำาเพ็ญ
พระราชกุศลคฤหมงคล (ข้ึนเรือนใหม่) ในวันท่ี 14-15 พฤษภาคม
พ.ศ. 2453 แล้ว พระบาทสมเด็จพระจุลจอมเกล้าเจ้าอยู่หัวได้
เสด็จมาประทับที่วังพญาไทบ่อยครั้งขึ้น ครั้งสุดท้ายที่เสด็จ
ประพาสตรงกับวันที่ 16 ตุลาคม 2453 เพียงหนึ่งสัปดาห์ก่อน
เสด็จสวรรคต 
 ความวิปโยคอันสุดแสน เนื่องจากการสูญเสียสมเด็จ
พระบรมราชสวามี เป็นเหตุให้สมเด็จพระศรีพัชรินทรา
บรมราชินีนาถ พระบรมราชชนนี ทรงพระประชวร พระอนามัย
ทรุดโทรมลง พระบาทสมเด็จพระมงกุฎเกล้าเจ้าอยู่หัวทรงวิตก
ห่วงใย ได้กราบบังคมทูลแนะนำาให้แปรพระราชฐาน จากใน
พระบรมมหาราชวัง มาประทับที่วังพญาไทเพื่อเปลี่ยนบรรยา
กาศและสิ่งแวดล้อมให้ทรงพระสำาราญและเพื่อความสะดวก
สำาหรับแพทย์ และพระประยุรญาติจะได้มีโอกาสเฝ้าเยี่ยม
และถวายการรักษาโดยง่าย 
 สมเด็จพระศรีพัชรินทราบรมราชินีนาถ เสด็จพระราช
ดำาเนินมาประทับที่พระตำาหนักพญาไท พร้อมด้วยพระประยูร

ญาติท่ีใกล้ชิดตลอดจนพระชนมายุ  เป็นเวลาเกือบ 10 ปี  พระราช
สำานักสมเด็จพระพันปีหลวง ณ วังพญาไท ในสมัยนั้นอุ่นหนา
ฝาคั่งไปด้วยผู้คนทั้งฝ่ายหน้าฝ่ายใน กล่าวกันว่ามีไม่น้อยกว่า 
500 คน บรรดาผู้ที่สังกัดอยู่ใต้ร่มพระบารมี สมเด็จพระพัน
ปีหลวง ไม่ว่าจะเป็นเช้ือพระวงศ์ ข้าหลวง โขลนจำา  ข้าราชบริพาร
น้อยใหญ่ ทุกคนได้รับพระราชทานเบี้ยหวัด เงินเดือน เงินปี 
ที่อยู่ อย่างอุดมสมบูรณ์ ตามสมควรแก่ฐานะโดยทั่วถึง  
 ครั้นเมื่อ สมเด็จพระศรีพัชรินทราบรมราชินีนาถ พระบรม
ราชชนนี เสด็จสวรรคตใน พ.ศ. 2462 แล้ว พระบาทสมเด็จ
พระมงกุฎเกล้าเจ้าอยู่หัว จึงได้ทรงพระราชดำาริท่ีจะสร้างพระราช
มณเฑียรสถานขึ้นใหม่ เพื่อเป็นที่ประทับในวังพญาไท และได้
โปรดเกล้าฯ ให้ยกวังพญาไท ขึ้นเป็นพระราชวังพญาไทเพื่อเป็น
การเฉลิมพระเกียรติ พระบรมชนกนาถและพระบรมราชชนนี 
ที่ประทับองค์พระมหากษัตริย์
 เมื่อพระบาทสมเด็จพระมงกุฎเกล้าเจ้าอยู่หัว ทรงมีพระ
ราชดำาริที่จะสร้างพระราชมณเฑียรสถานขึ้นใหม่เป็นที่ประทับ 
ในชั้นต้นจึงโปรดให้รื้อย้ายพระตำาหนักที่ประทับของสมเด็จพระ
ศรีพัชรินทราบรมราชินีนาถ พระบรมราชชนนี ไปปลูกสร้างเป็น
หอเรียนวิทยาศาสตร์ ที่โรงเรียนมหาดเล็กหลวงหรือโรงเรียน
วชิราวุธวิทยาลัยในปัจจุบัน คงเหลือเพียงท้องพระโรงหน้า
ซึ่งโปรดให้สร้างถวาย สมเด็จพระบรมราชชนนี เมื่อตอนต้น
รัชกาลเพียงองค์เดียว และได้โปรดให้สร้าง พระตำาหนักอุดม
วนาภรณ์ หรือที่ได้พระราชทานนามให้ใหม่ในเวลาต่อมาว่า 
พระตำาหนักเมขลารูจ ี ขึ้นเป็นองค์แรก พร้อมกันนั้นก็ได้โปรด
ให้สร้างพระราชมณเฑียรสถานขึ้นแทนที่พระตำาหนักเดิม เป็น
หมู่พระที่นั่ง 3 องค์ พร้อมด้วยพระราชอุทยานซึ่งจัดเป็น
สวนรูปแบบเรขาคณิต ตามแบบสถาปัตยกรรมอิตาเลี่ยนสมัย

“เรอเนสซองต์” แต่เรียกกันว่า “สวนโรมัน” รวมทั้งได้โปรด
ให้ย้าย “ดุสิตธานี” เมืองจำาลอง ที่ทรงมีเจตนาสร้างขึ้นเพื่อ
ฝึกหัดสั่งสอนวิธีการปกครองท้องถิ่นในระดับเทศบาล ตามรูป
แบบการปกครองในระบอบประชาธิปไตย ณ พระราชวังดุสิต
มายังพระราชวังพญาไทเป็นการถาวร 
 พระบาทสมเด็จพระมงกุฎเกล้าเจ้าอยู่หัว ได้เสด็จ
พระราชดำาเนินมาประทับท่ีพระราชวังพญาไท เกือบจะเป็นการ
ถาวรตลอดระยะเวลา 6 ปีต่อมา จนกระท่ังต้นเดือน ตุลาคม  พ.ศ. 
2468 ได้เสด็จแปรพระราชฐานชั่วคราวไปประทับใน พระบรม
มหาราชวัง เพื่อประกอบพระราชพิธีจองเปรียง สะเดาะพระ
เคราะห์ตามพิธีพราหมณ์ ประจวบกับใกล้จะถึงวันพระราช
พิธีฉัตรมงคล และพระนางเจ้าสุวัทนา พระวรราชเทวี ทรง
พระครรภ์ ใกล้จะครบถึงวันจะมีพระประสูติกาล จึงเสด็จเข้า
ประทับในพระท่ีน่ังจักรพรรดิพิมาน อันเป็นพระมหามณเฑียร
องค์สำาคัญ เพื่อความเป็นสิริมงคล แต่เหตุการณ์อันไม่มีใคร
คาดคิดก็เกิดขึ้น เมื่อพระบาทสมเด็จพระเจ้าอยู่หัวเกิดพระ

 ชมรมผู้ป่วยโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียและ หน่วยโลหิตกุมาร

โรงพยาบาลพระมงกฎุเกลา้ จดักจิกรรม “ชมพระราชวงั เพิม่พลงั 

PMK-THAL” เมื่อวันที่ 28 เมษายน 2555 พระราชวังพญาไท

เป็นพระราชวังที่งามเด่นเป็นสง่า สะดุดตาและประทับใจแก่

มหาชนที่สัญจรไปมา บนถนนราชวิถีช่วงต่อกับอนุสาวรีย์ชัย

สมรภูมิ กรุงเทพมหานคร ขอเริ่มจากประวัติความเป็นมาดังนี้
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อาการประชวรขึ้นอย่างรุนแรงและรวดเร็ว จนถึงกับสวรรคตลง  
เมื่อวันที่ 26 พฤศจิกายน 2468 เวลา 1.45 น.ตามประกาศใน
ราชกิจจานุเบกษา ภายหลังพระประสูติกาลของ พระราชธิดา
เพียง 1 วัน  
สู่ยุคโรงหมอ
 กองเสนารักษ์จังหวัดทหารบกกรุงเทพฯ ได้ย้ายเข้ามาอยู่ที่
พระราชวังพญาไท เมื่อเดือน ตุลาคม พ.ศ. 2475 และต่อมาในปี 
พ.ศ. 2489 ได้มีการ พัฒนากองเสนารักษ์มณฑลทหารบก ที่ 1 
เป็นโรงพยาบาลทหารบกโดยใช้เขตพระราชฐานทั้งหมด เนื่อง
 จากพระราชวังพญาไท เคยเป็นพระราชฐานที่ประทับใน
พระบาทสมเด็จพระมงกุฎเกล้าเจ้าอยู่หัว เพื่อเป็นการเฉลิม
พระเกียรติของพระองค์ท่าน กองทัพบกจึงได้ขอพระราชทานนาม
โรงพยาบาลทหารบกใหม่ว่า “โรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า” ซึ่ง
ได้ประกอบพิธีเมื่อวันที่ 25 พฤศจิกายน พ.ศ. 2495 อันเป็นวัน
คล้ายวันเสด็จสวรรคต ใน พ.ศ. 2512 โรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า
ได้ย้ายที่ทำาการไปอยู่ ณ อาคารหลังใหม่ ในบริเวณใกล้เคียงกับ
พระราชวังพญาไทและใช้พระราชวัง เป็นท่ีทำาการของกรมแพทย์
ทหารบกเป็นเวลา 20 ปี จนกระท่ัง พ.ศ. 2532 กรมแพทย์ทหารบก
ได้ย้ายได้ย้ายไปยังอาคารที่ทำาการใหม่ ณ บริเวณถนนพญาไท 
เขตราชเทวี โดยมีศูนย์อำานวยการแพทย์พระมงกุฎเกล้า ย้าย
ที่ทำาการมาอยู่แทนในพระราชวังเป็นการชั่วคราว โดยมี
โครงการที่จะย้ายออกเมื่อสถานที่แห่งใหม่พร้อม เช่นกันซึ่ง
หลังจากนั้นพระราชวังพญาไทจึงจะจัดเป็นพิพิธภัณฑ์สำาหรับ
ให้ประชาชนทั่วไปได้เข้าชม กรมศิลปากร ได้ประกาศขึ้น
ทะเบียนพระราชวังพญาไท เป็นโบราณสถานที่สำาคัญของชาติ 
ตั้งแต่วันที่ 12 มกราคม พ.ศ. 2522 ดังปรากฏในราชกิจจา
นุเบกษา เล่มที่ 96 ตอนที่ 15 ลงวันที่ 6 กุมภาพันธ์ พ.ศ. 2522
 พระที่นั่งพิมานจักรี
 พระที่นั่งองค์ประธานของหมู่พระที่นั่ง เป็นอาคารอิฐ 
ฉาบปูน สูง 2 ชั้น ลักษณะสถาปัตยกรรม ผสมผสานระหว่าง
โรมาเนสก์กับโกธิค มีลักษณะพิเศษคือ มียอดโดมสูงสำาหรับ
ชักธงมหาราช เจ้าพนักงานจะอัญเชิญธงมหาราช (ธงครุฑ) สู่
ยอดเสาขณะที่ประทับอยู่ ที่พระราชวัง มีจิตรกรรมสีปูนแห้ง
(fresco secco) บนเพดานและบริเวณด้านบนของผนังเขียนเป็น
ลายเชิงฝ้าเพดานรูปดอกไม้งดงาม บานประตูเป็นไม้สลักลาย
ปิดทองลักษณะศิลปะวิคตอเรียน เหนือบานประตูจารึกอักษร
พระปรมาภิไธย ร.ร. 6 สำาหรับห้องชั้นล่าง เช่น ห้องเสวยร่วม
กับฝ่ายใน ห้องรับแขก ห้องพักเครื่อง ฯลฯ มีจิตรกรรมสีปูน
แห้งที่น่าชมเช่นกัน ส่วนที่ประทับอยู่บริเวณชั้นสองซึ่งมีห้อง
ที่น่าสนใจดังนี้ 
 ท้องพระโรงกลาง เป็นห้องเสด็จออกให้เฝ้าส่วนพระองค์ 
หรือเสวยแบบง่ายๆ ภายในตกแต่งแบบยุโรป มีเตาผิงซึ่ง
ตอนบนประดิษฐาน พระบรมสาทิสลักษณ์พระบาทสมเด็จ
พระมงกุฎเกล้าเจ้าอยู่หัวเป็นปรานของห้อง ในกรอบที่ประดับ
ด้วยตราจักรี ซึ่งเป็นสัญลักษณ์แห่งพระบรมราชจักรีวงศ์ภาย
ในรูปวงรี และภายใต้พระมหาพิชัยมงกุฎล้อมรอบด้วยพระรัศมี

พระที่นั่งไวยกูณฐเทพยสถาน

พระราชวังพญาไท

สวนโรมัน
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เตาผิงตอนบนประดิษฐานพระบรมสาทิสลักษณ์ พระบาทสม
เด็จพระมงกุฎเกล้าเจ้าอยู่หัว  
 ห้องพระบรรทมพระบาทสมเด็จพระมงกุฎเกล้าเจ้าอยู่หัว 
พร้อมห้องสรง ภายในตกแต่งลายเพดานงดงามด้วยจิตรกรรม
เขียนด้วยเทคนิคสีปูนแห้ง เป็นภาพคัมภีร์ในศาสนาพุทธเขียน
บนใบลาน และภาพพญามังกร หมายถึงสัญลักษณ์ของความ
เป็นพระราชา และปีพระราชสมภพ 
 ห้องประทับของสมเด็จพระนางเจ้าอินทรศักดิศจ ี
พระวรราชชายา ภายในมีจิตรกรรมสีปูนแห้งบนฝ้าเพดาน เป็นลาย
ดอกไม้ ส่วนที่บัวฝ้าเพดานเป็นลายหางนกยูง เนื่องจากนกยูง
เป็นสัญลักษณ์ของสมเด็จพระนางเจ้าอินทรศักดิศจี  
 ห้องทรงพระอักษร เป็นห้องใต้โดมบนชั้นสอง ยังปรากฏ
ตู้หนังสือแบบติดผนัง เป็นตู้สีขาวลายทองมีอักษรพระปรมาภิไธย
ร.ร. ๖  อยู่ภายใต้พระมหาพิชัยมงกุฎ ทุกตู้อยู่ติดกับบันไดเวียนซ่ึง
สามารถข้ึนไปยังห้องใต้หลังคาโดม ท่ีปัจจุบันใช้เป็นท่ีประดิษฐาน
พระบรมรูปพระบาทสมเด็จพระมงกุฎเกล้าเจ้าอยู่หัว 
 พระที่นั่งเทวราชสภารมย์
 พระที่นั่งเทวราชสภารมณ์ เป็นท้องพระโรงเดิมในสมัย
สมเด็จพระศรีพัชรินทราบรมราชินีนาถ พระบรมราชชนนี
พันปีหลวง ซึ่งเสด็จมาประทับ ณ วังพญาไท เมื่อ พ.ศ.๒๔๕๓
โดยยังปรากฏอักษรพระนามาภิไธย สผ (พระนามเดิม สมเด็จ
พระนางเจ้าเสาวภาผ่องศรี) พระที่นั่งองค์นี้ตั้งอยู่ทางด้านหน้า
ของพระที่นั่งไวยกูณฐเทพยสถาน ลักษณะท้องพระโรงได้
รับอิทธิพลมาจากสถาปัตยกรรมแบบไบเซ็นไทน์ มีโดมอยู่ตรง
กลางรับด้วยหลังคาโค้งประทุน ๔ ด้านบนผนังมีจิตรกรรมรูป
คนและลายพรรณพฤกษา เคยเป็นสถานที่ประกอบพระราชพิธี
ทางศาสนาในงานพระราชกุศล เช่นงานเฉลิมพระชนมพรรษา 
วันธรรมดาใช้รับรองแขกส่วนพระองค์ที่มาเข้าเฝ้า บางครั้งเป็น
โรงละคร หรือโรงภาพยนตร์แล้วแต่โอกาส 
 พระที่นั่งไวยกูณฐเทพยสถาน
 พระที่นั่งไวกูณฐเทพยสถาน ตั้งอยู่ทางทิศตะวันออกของ
พระที่นั่งพิมานจักรี อาคารมีลักษณะแบบโรมาเนสก์ เดิมเป็น
พระที่นั่งสูง 2 ชั้น ก่ออิฐ ฉาบปูน ได้มีการต่อเติมชั้น 3 ขึ้น
ภายหลัง เพื่อจัดเป็นห้องพระบรรทม สำาหรับพระที่นั่งไวกูณฐ
เทพยสถานนี้ เคยเป็นที่ตั้งสถานีวิทยุกระจายเสียงกรุงเทพฯ 
ที่พญาไท เมื่อ พ.ศ. 2473 โดยในวันที่ 25 กุมภาพันธ์ 2473 
ซึ่งตรงกับวันพระราชพิธีฉัตรมงคล ในรัชกาลพระบาทสมเด็จ
พระปกเกล้าเจ้าอยู่หัว ได้มีการเปิดการส่งวิทยุกระจายเสียง
เป็นปฐมฤกษ์ พิธีเปิดสถานีได้กระทำาโดยอัญเชิญกระแส
พระราชดำารัสในพระบาทสมเด็จพระปกเกล้าเจ้าอยู่หัว ซึ่งพระ
ราชทานแก่พระบรมวงศานุวงศ์ และข้าราชการฝ่ายหน้าใน
พระราชพิธีนั้น จากพระที่นั่งอมรินทรวินิจฉัยในพระบรม
มหาราชวัง มีไมโครโฟนตั้งรับกระแสพระราชดำารัสถ่ายทอดไป
ตามสายเข้าเครื่องส่งที่พญาไท แล้วกระจายเสียงสู่พสกนิกรที่มี
เครื่องรับวิทยุในสมัยนั้นได้รับฟัง อนึ่ง การจัดตั้งสถานีวิทยุดัง
กล่าวดำาเนินไปได้เพียง 2 ปี ก็เกิดการเปลี่ยนแปลงการปกครอง
ใน พ.ศ. 2475 และได้ย้ายไปยังที่ทำาการตำาบลศาลาแดงแทน 

22
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 ห้องพระบรรทมพระบาทสมเด็จพระมงกุฎเกล้าเจ้าอยู่หัว
ณ พระที่นั่งไวกูณฐเทพยสถาน ตั้งอยู่บนชั้นที่ 3 ภายในห้องมี
จิตรกรรมเขียนด้วยเทคนิคสีปูนแห้ง (fresco secco) บนฝ้าเพดาน
เป็นรูปเทพน้อย 4 องค์ พร้อมเครื่องดนตรีลอยอยู่ในท้องฟ้า
เป็นวงกลม การจัดภาพและฝีมืองดงามมากนอกจากนี้ยังมี
จิตรกรรมบนฝ้าเพดานและเชิงฝ้าเพดานที่ห้อง ทรงพระอักษร 
ห้องพระสมุด ห้องพระภูษา เช่นกัน 
 พระที่นั่งศรีสุทธนิวาส
 พระที่นั่งศรีสุทธนิวาส เดิมมีนามว่า พระที่นั่งลักษมีพิลาส
ตามพระนามของพระนางเธอลักษมีลาวัณ พระชายา อยู่ทาง
ด้านทิศตะวันตกของพระที่นั่งพิมานจักรี  เป็นพระที่นั่งสูง 2 ชั้น
ก่ออิฐ ฉาบปูน มีโดมขนาดเล็ก ลักษณะอาคารเป็นแบบอิงลิช
โกธิค มีทางเชื่อมต่อกับพระที่นั่งพิมานจักรีในระดับชั้น 2 ใช้
เป็นที่รับรองของเจ้านายฝ่ายใน ที่ฝาผนังตอนใกล้เพดานและ
เพดาน มีจิตรกรรมลักษณะแบบ อาร์ต นูโว เป็นลายดอกไม้
และที่ห้องสำาคัญเป็นภาพชายหญิง และแกะซึ่งเป็นภาพเขียนสี
แบบตะวันตก 
 พระตำาหนักเมขลารูจี
 พระตำาหนักเมขลารูจี อยู่ทางด้านทิศตะวันตกของพระท่ีน่ัง
พิมานจักรี ซ่ึงพระบาทสมเด็จพระมงกุฎเกล้าเจ้าอยู่หัว โปรดเกล้าฯ 
ให้สร้างพระตำาหนักองค์น้อยขึ้นหนึ่งองค์ ที่ริมคลองพญาไท
ตอนกลางพระราชทานนามว่า พระตำาหนักอุดมวนาภรณ์ เป็น
เรือนไม้สัก 2 ชั้น หลังคามุงกระเบื้องดินเผา ภายในมีภาพเขียน
สีลายนก สวยงาม และมีสระสรง ใช้เป็นที่สรงนำ้าหลังจากทรง
พระเครื่องใหญ่ (ตัดผม) แล้ว และได้เสด็จมาประทับอยู่ชั่วคราว
ตั้งแต่วันที่ 22 สิงหาคม 2463 เป็นต้นมา ซึ่งเป็นที่ประทับแห่ง
แรกในพระราชวังแห่งนี้ โดยได้ใช้เป็นที่ทรงงานวางโครงการ
สร้างพระราชมณเฑียรสถาน สำาหรับประทับถาวรอีกด้วย ต่อมา
เมื่อการก่อสร้างพระราชมณเฑียรสถานอื่นๆ ในพระราชวังแห่ง
นี้แล้วเสร็จ และมีพระราชประสงค์ให้ พระที่นั่งด้านตะวันออก
ซึ่งเชื่อมต่อกับพระที่นั่งไวกูณฐเทพยสถาน ใช้นามว่าพระที่นั่ง
อุดมวนาภรณ์ จึงได้โปรดเกล้าฯ ให้เปลี่ยนนามพระตำาหนัก
แห่งนี้ใหม่เป็นพระตำาหนักเมขลารูจ ี

แหล่งข้อมูล 
 1. พระราชวังพญาไท. Accessed from 

  http://www.phyathaipalace.org 

  [Accessed date: August 28, 2012].

 2. กรรณิการ์ ตันประเสริฐ 100 ปีพระราชวังพญาไท 

  ใน: กิตติ ต่อจรัส  ปนัดดา หัตถโชติ บรรณาธิการ, 

  35 ปีวิทยาลัยแพทยศาสตร์พรมงกุฎเกล้า 

  กรุงเทพฯ; หจก. อรุณการพิมพ์, 2553 หน้า  18-21.
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