




09:00-10:30  Strategy and management 

     of thalassemia control 
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10:45-12:00  Discussion about future plan how to  
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     (Vip Viprakasit)
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     (Chanane Wanapirak)

10:30-11:30 Economic burden and Impact 

     of thalassemia prevention
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13:30-16:30  Country report deliver by 2

     representatives from ASEAN countries
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July 4-5, 2017 
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บรรณาธิการแถลง
  

  เนื่องด้วยในวันที่ 8 พฤษภาคม เป็นวันธาลัสซีเมียโลก

กิจกรรมที่ผ่านมา ชาวธาลัสซีเมียทั่วโลกจะจัดงานรณรงค์ทุกปี 

ในปีนี้ ชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย จะเลื่อน

การจัดงานชมรมฯ ครั้งที่ 28 และงานวันธาลัสซีเมียโลก ครั้ง

ท่ี 16 โดยจัดร่วมกับงานสัมมนาวิชาการธาลัสซีเมียแห่งชาติ คร้ัง

ท่ี  22 ประจำาปี พ.ศ. 2560 ระหว่างวันที่ 6 - 7 กรกฎาคม 2560 

ณ โรงแรมมิราเคิล แกรนด์  คอนเวนช่ัน เขตหลักส่ี  กรุงเทพมหานคร

วัตถุประสงค์ของงานสัมมนาวิชาการธาลัสซีเมียแห่งชาติ เพื่อ

เฉลิมพระเกียรติ พระเจ้าวรวงศ์เธอ พระองค์เจ้าโสมสวลี 

พระวรราชาทินัดดามาตุ เน่ืองในโอกาสทรงเจริญพระชันษา ๖๐ ปี

ก่อนหน้าการประชุม จะมีการสัมมนา ASEAN Thalassemia 

Meeting ในวันที่ 4-5 กรกฎาคม 2560 ณ  โรงแรมมิราเคิล

แกรนด์  คอนเวนชั่น เช่นกัน 

  

  เร่ืองประจำาในฉบับประกอบด้วย เล่าเร่ืองเลือด ตอนท่ี 28

กรดยูริก โดย นพ. จักรกฤษณ์  เอื้อสุนทรวัฒนา ประวัติอันยาว

นานและอนาคตที่สดใสเกี่ยวกับธาลัสซีเมีย โดย ศาสตราจารย์

แพทย์หญิงอรุณี เจตศรีสุภาพ ฮีโมโกลบินคอนแสตนท์สปริง 

โดย รศ. พญ.พิมพ์ลักษณ์  เจริญขวัญ คำาถาม-คำาตอบ เร่ือง ปวด

กระดูกในโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย  และการตรวจชนิดฮีโมโกลบิน 

(Hb typing) โดย รศ. นพ.กิตติ  ต่อจรัส 

  เล่าเรื่องจากเพื่อสมาชิกที่น่าสนใจได้แก่ กำาลังใจจาก

คนรอบข้าง  โดย คุณวุฒิอัษฎางค์  อิทธิลลิต และ แรงบันดาลใจ

ในการใช้ชีวิต จากคุณอารีย์  แซ่โค้ว จึงขอเชิญชวนสมาชิกฯ ช่วย

กันส่ง คำาถามเขียนเร่ืองมาเล่าสู่กันฟังหรือแจ้งข่าวสารท่ี  Email: 

kittitcr@gmail.com ทางบรรณาธิการยินดีเป็นสื่อกลางแจ้งข่าว

สารให้เพ่ือนสมาชิกฯ ได้รับทราบ สามารถอ่านจุลสารฉบับออนไลน์

ได้ที่ www.thalassemia.or.th 

 

  สุดท้ายนี้ ขอขอบคุณมูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย

แห่งประเทศไทย และบริษัทโนวาร์ตีส (ประเทศไทย) จำากัด

ที่ให้การสนับสนุนการจัดทำาจุลสารฯ 

พบกันใหม่ฉบับหน้าครับ

รองศาสตราจารย์ นายแพทย์กิตติ  ต่อจรัส
บรรณาธิการ



สารบัญ

จุลสารชมรม

บรรณาธิการแถลง

จุลสารชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย

คุยกับ..หมออรุณี
ศาสตราจารย์ แพทย์หญิงอรุณี  เจตศรีสุภาพ

การวินิจฉัยธาลัสซีเมีย : ตรวจชนิดฮีโมโกลบิน (Hb typing)

สรุปการประชุมเชิงปฏิบัติการเพื่อวิเคราะห์ข้อมูลการดูแลผู้ป่วยโรคธาลัสซีเมีย

สารจากเพื่อนสมาชิก : เรื่องเล่า...จากเพื่อนถึงเพื่อน

เรามีความสุขได้..กับ..โรคธาลัสซีเมีย

รองศาสตราจารย์ นายแพทย์กิตติ  ต่อจรัส

รองศาสตราจารย์ นายแพทย์กิตติ  ต่อจรัส

สารจากเพื่อนสมาชิก : คำาถาม/คำาตอบ

รองศาสตราจารย์ นายแพทย์กิตติ  ต่อจรัส

ความลับของเม็ดเลือดแดง ตอนที่ 10
รองศาสตราจารย์ แพทย์หญิงพิมพ์ลักษณ์  เจริญขวัญ 

นายแพทย์จักรกฤษณ์  เอื้อสุนทรวัฒนา  

รองศาสตราจารย์ นายแพทย์ธันยชัย  สุระ

กำาหนดการ สัมมนาวิชาการธาลัสซีเมียแห่งชาติ

เล่าเรื่องเลือด ตอนที่ 28

ASEAN Thalassemia Meeting

วุฒิอัษฎางค์  อิทธิลลิต์ 

อารีย์  แซ่โค้ว 

ชุติกร  พูลทรัพย์
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ตอนที่ 28 

นพ.จักรกฤษณ์  เอื้อสุนทรวัฒนา   รศ. นพ.ธันยชัย  สุระ  

  กรดยูริกนี้มีสภาพเป็นกรดอ่อน และเป็นของเสียที่เกิด

ขึ้นจากการย่อยสลายสารกลุ่มพิวรีน ซึ่งสารในกลุ่มนี้มีทั้งของ

ที่เป็นส่วนประกอบของร่างกายเช่นพวกดีเอ็นเอ หรือ อาร์เอ็นเอ

หรืออาจเป็นสารที่ได้รับมาจากอาหาร ซึ่งกาลครั้งหนึ่ง พิวรีน

ท่ีได้รับมาจากอาหารน้ีมันก็ต้องเคยเป็นส่วนประกอบของร่าง

กายเช่นดีเอ็นเอหรืออาร์เอ็นเอของสิ่งที่มาเป็นอาหารของเรา

เหมือนกันนั่นแหละครับ  

  

  ในร่างกายของเรา เมื่อเกิดผลิตภัณฑ์ที่ไม่ต้องการขึ้นมา 

ก็มักจะมีกลไกที่จะเปลี่ยนมันไปเป็นของอื่นๆ ที่เป็นที่ต้องการ

และสามารถนำากลับมาใช้ประโยชน์ได้ (เป็นการรีไซเคิลไง) แต่

สำาหรับในกรณีที่มีการย่อยสลายสารพวกพิวรีนจนเกิดเป็นกรด

ยูริกขึ้นมาแล้ว ร่างกายของเราจะไม่สามารถเปลี่ยนมันไปเป็น

อย่างอื่นหรือเอาไปทำาประโยชน์ได้อีก จัดว่าเป็นขยะอย่างเต็ม

ขั้น ต้องกำาจัดออกอย่างเดียวครับ โดยกรดยูริกที่เกิดขึ้นนี้จะถูก

ลำาเลียงไปตามกระแสเลือด (ถึงได้มีกรดยูริกอยู่ในเลือดไง) เพื่อ

ไปกำาจัดออก โดยอวัยวะที่ทำาหน้าที่กำาจัดกรดยูริกโดยส่วนใหญ่

แล้วก็จะเป็นไต ซ่ึงทำาหน้าท่ีกำาจัดกรดยูริกประมาณ  2 ใน 3 ของ

ที่ผลิตขึ้นในแต่ละวันโดยขับออกมากับปัสสาวะ ส่วนที่เหลือจะ

ถูกกำาจัดออกที่ลำาไส้ โดยบางส่วนถูกขับออกที่ลำาไส้โดยตรง แต่

บางส่วนก็ถูกหลั่งออกมาจากในนำ้าลาย นำ้าย่อย และ นำ้าดี 

  

  การที่กรดยูริกส่วนใหญ่ถูกกำาจัดออกทางปัสสาวะนี้ก็มี

ผลทำาให้มันได้ชื่อแบบนี้ด้วยเช่นกันครับ (จริงๆ แล้วพูดแบบนี้ก็

จะไม่ถูกเสียทีเดียว แต่ช่วยอดทนฟังผมโม้ต่อไปก่อนก็แล้วกัน

นะครับ) คือคำาว่ายูริก (“uric”) นี้ มีความหมายว่าเกี่ยวกับหรือ

ได้มาจากปัสสาวะ โดยมาจากคำาฝรั่งเศส “urique” ซึ่งก็มาจาก

คำาว่า urine (ซึ่งในภาษาฝรั่งเศสใช้เหมือนกับภาษาอังกฤษ ที่

แปลว่าปัสสาวะ ซึ่งก็มีที่มาจากคำาละติน urina (อ่านว่า “อูริน่า”) 

  สวัสดีครับ  หลังจากเล่าเร่ืองฮอร์โมนในเลือดมาพักใหญ่ๆ  (เห็นว่าร่วมๆ สองปีได้) “เล่าเร่ืองเลือด”

ฉบับนี้ก็ขอเลิกเล่าเรื่องฮอร์โมนแล้วกลับมาพูดถึงของอย่างอื่นๆ ที่มีอยู่ในเลือดกันบ้างนะครับ (ทั้งนี้

เพื่อไม่ให้ต้องเปลี่ยนชื่อชุดเป็น “เล่าเรื่องฮอร์โมน” และต้องย้ายวิกไปอยู่ในจุลสารชมรมต่อมไร้ท่อ

แทนอย่างที่บอกไว้ในฉบับที่แล้วนั่นแหละครับ) 

  เรื่องที่จะขอพูดถึงในฉบับนี้ อาจจะฟังดูคุ้นหูเพราะเรามักได้ยินชื่อมันอยู่บ่อยๆ (ในฐานะเป็น

ผู้ร้ายตัวหนึ่ง) ก็คือ กรดยูริก นั่นเองครับ 

ซึ่งก็แปลว่าปัสสาวะเหมือนกัน (นอกเรื่องต่ออีกหน่อย ฉบับนี้

ต้องรอตั้ง 5 ย่อหน้าแน่ะกว่าจะได้ออกนอกเรื่อง คำาว่า urina ใน

ภาษาละตินนี้ มีที่มาจากคำาว่า “อูร์” ในภาษาต้นตระกูลอินเดีย

-ยุโรป คำานี้เป็นรูปหนึ่งของคำาว่า “เวร์” ซึ่งหมายถึง นำ้า ของเหลว

หรือนำ้านม  (สรุปว่าอะไรก็ตามที่เหลวๆ) คำานี้เป็นต้นศัพท์ของ

ทั้งคำาว่า “วาร์” ในภาษาสันสกฤต (ซึ่ง “วารี” ก็เป็นรูปหนึ่งของ

คำานี้ที่ภาษาไทยรับมาใช้) และคำาว่า wær (“แวร์”) ในภาษา

อังกฤษโบราณซึ่งเป็นที่มาของคำาว่า water ในปัจจุบันครับและ

ความจริงแล้ว ในภาษาพูดของคนอังกฤษ เวลาจะบอกว่าไป

ปัสสาววะก็สามารถจะพูดว่า pass the water (=ปล่อยนำ้าออก) 

ได้เช่นกันครับ) 

  

  ได้นอกเรื่องสบายใจแล้ว กลับมาต่อเรื่องของเราได้ ที่ย่อ

หน้าที่แล้วบอกว่าชื่อของกรดยูริกนี้มาจากคำาฝรั่งเศสว่า urique

ก็เพราะว่าคนแรกท่ีต้ังช่ือให้มันเป็นคนฝร่ังเศสครับ (อันน้ีแปลว่า

“คนแรกที่ตั้งชื่อให้ กรดยูริก เป็นคนฝรั่งเศส” ไม่ใช่ “คนแรก

ที่ตั้งชื่อให้ มันเป็นคนฝรั่งเศส” เข้าใจตรงกันนะ) แต่ความจริง

แล้วคนท่ีค้นพบเป็นคนแรกไม่ใช่คนฝร่ังเศส แต่เป็นคนสวีเดน

ครับ คือ คาร์ล วิลเฮล์ม เชเลอ (Carl Wilhelm Scheele 

1742-1786) ซึ่งเป็นนักเภสัชเคมีผู้มีผลงานค้นพบมากมายแต่

ไม่ค่อยมีช่ือเสียง เพราะของท่ีเขาคน้พบมกัถกูคน้พบตามหลงัมา

ในเวลาไล่ๆ กันแถมคนท่ีค้นพบทีหลังยังมักจะดังกว่าอีก (ไอแซค 

อาซิมอฟ เรียกเขาว่าเป็น “hard-luck Scheele”) อย่างเรื่อง

กรดยูริกนี่ก็เหมือนกัน 

  

  ในปี 1776  (ตรงกับรัชสมัยสมเด็จพระเจ้ากรุงธนบุรี) เชเลอ

ค้นพบว่าในก้อนน่ิวจากกระเพาะปัสสาวะมีสารชนิดหนึ่งอยู่ซึ่ง

เขาคิดว่าเป็นส่ิงที่เป็นตะกอนเพียงอย่างเดียวของปัสสาวะและ

เป็นองค์ประกอบเพียงอย่างเดียวของนิ่ว (ซึ่งปัจจุบันเราทราบ
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ว่าไม่ถูกต้อง) เขาจึงเรียกสารชนิดนี้ว่ากรดของนิ่วหรือกรดลิธิก

(acid of the calculus หรือ lithic acid ซึ่งคำาหลังก็แปลว่า “กรด

นิ่ว” นั่นเอง) แต่ต่อมาในปี 1799 (เป็นรัชสมัยพระบาทสมเด็จ

พระพุทธยอดฟ้าจุฬาโลกมหาราชแล้ว) อ็องตวน ฟร็องซัว กง 

เดอ ฟูร์ครัว (Antoine François, comte de Fourcroy, 1755-

1809) กับ หลุยส์ นีกอลาโวเกแล็ง (Louis Nicolas Vauquelin,

1763-1829) นักเคมีชาวฝร่ังเศสได้ศึกษาก้อนน่ิวท่ีเกิดข้ึนในทาง

เดินปัสสาวะหลายร้อยก้อน และพบว่าก้อนนิ่วประมาณสองใน

สามมีองค์ประกอบเป็นเกลือฟอสเฟต หรือออกซาเลต ของหินปูน

มีเพียงประมาณหนึ่งในสามเท่านั้นที่เป็นกรด ลิธิกเดอ ฟูร์ครัว

กับโวเกแล็งก็เลยเรียกกรดชนิดนี้ว่าเป็นกรดปัสสาวะ (acide 

urique) แทน (และก็เลยเป็นที่รู้จักมากกว่าจากผลงานการค้น

พบ “กรดยูริก” ซึ่งไม่เคยมีอยู่ในโลกนี้มาก่อนจนเขาตั้งชื่อให้

มันนั่นเอง) 

  การที่กรดยูริกสามารถทำาให้เกิดนิ่วได้นี้ก็เป็นเรื่องที่น่า

สนใจอีกเหมือนกันครับ คือโดยปกติแล้ว กรดชนิดต่างๆ เมื่อ

เอาไปละลายนำ้าก็จะมีแนวโน้มที่จะแตกตัวให้โปรตอนออกมา 

(ผู้ที่เรียนเคมีระดับมัธยมปลายมาคงจะพอนึกออกว่าอันนี้เป็น

นิยามของกรดแบบของอาร์รีเนียส ซึ่งจริงๆ แล้วก็มีกรดบาง

ตัวที่ไม่ทำาตัวแบบนี้ แต่เอาเป็นว่าในเรื่องนี้เราไม่ต้องสนใจพวก

นอกคอกพวกนั้นก็แล้วกันนะครับ) โดยความสามารถในการ

แตกตัวของกรดนี้จะขึ้นอยู่กับค่าคงที่ซึ่งเป็นสมบัติเฉพาะตัว

ของกรดนั้น สำาหรับกรดยูริกจะสามารถแตกตัวปล่อยโปรตอน

ออกไปได้สองครั้ง โดยครั้งแรกจะเกิดขึ้นเมื่อระดับ pH อยู่ที่

ประมาณ 5.3 ขึ้นไป (ค่า pH นี้เป็นตัวบ่งชี้สภาวะความเป็นกรด

หรือเป็นด่าง ซึ่งค่า 7 จะเป็นสภาวะที่เป็นกลาง ส่วนค่า 5.3 นี้

เป็นสภาวะที่ยังเป็นกรดอยู่) และจะเกิดเป็นสารที่เรียกว่า “ยูเรต” 

ข้ึนมา ส่วนการแตกตัวคร้ังท่ีสองจะต้องการ pH ท่ีสูงถึงประมาณ 

10.3 (ซึ่งเป็นด่างมาก) แต่เนื่องจากระดับของ pH ในร่างกาย

โดยปกติแล้วจะอยู่ที่ประมาณ 7.4 กรดยูริกส่วนใหญ่ที่พบใน

กระแสเลือดจึงอยู่ในสภาพยูเรตท่ีแตกตัวมาเพียงครั้งเดียว 

(ความจริงแล้วสัดส่วนระหว่าง กรดยูริก กับ ยูเรต ในเลือด

สามารถคำานวณได้จากสมการที่เสนอโดย ลอเรนซ์ เฮนเดอร์สัน 

(Lawrence Joseph Henderson, 1878-1942) และปรับปรุง

โดย คาร์ล ฮาสเซิลบาล์ค (Karl Albert Hasselbalch, 1874-

1962) ซึ่งที่ระดับ pH ของร่างกายซึ่งสูงกว่าค่าคงที่สมดุลที่

จุดแรกของกรดยูริกอยู่ประมาณ 2 จะมีกรดยูริกอยู่เพียงไม่ถึง

ร้อยละ 1 และส่วนที่เหลือจะเป็นยูเรต ใครอยากรู้รายละเอียด

เพิ่มเติมก็ขอให้ไปเปิดตำาราเคมีดูนะครับ) แต่สำาหรับในไตหรือ

ทางเดินปัสสาวะจะมีช่วงค่า pH ที่เปลี่ยนแปลงไปได้มากกว่า

ในกระแสเลือดมาก ถ้า pH ของปัสสาวะตำ่ากว่า 5.3 กรดยูริกส่วน

ใหญ่ก็จะอยู่ในสภาพของกรดยูริกมากกว่าที่จะแตกตัวเป็นยูเรต

  

  การที่เราต้องมานั่งสนใจว่ากรดยูริกมันจะแตกตัวเป็น

ยูเรตหรือไม่ ก็เป็นเพราะว่าทั้งกรดยูริกและยูเรตต่างก็ละลายนำ้า

ได้ไม่ค่อยดีนักทั้งคู่ แต่ถึงกระนั้นยูเรตก็ยังละลายได้ดีกว่ากรด

ยูริก ดังน้ัน ถ้ามีจุดไหนหรือสภาวะไหนในร่างกายท่ีทำาให้กรดยูริก

แตกตัวได้ไม่ดี ก็มีโอกาสที่มันจะตกตะกอนได้ง่ายขึ้นไปอีกครับ

  จุดที่กรดยูริกตกตะกอนได้ง่ายจุดหนึ่งก็คือบริเวณท่อ

ส่วนปลายของหน่วยไต ซึ่งเป็นบริเวณที่มักจะมีสภาพเป็นกรด

สูงเน่ืองจากไตเองก็มีหน้าที่ในการกำาจัดกรดส่วนเกินออกด้วย

เหมือนกัน เมื่อเกิดการตกตะกอนของกรดยูริกขึ้นในบริเวณนี้ก็

อาจทำาให้เกิดเป็นน่ิวข้ึนในทางเดินปัสสาวะ หรือตะกอนกรดยูริก

ท่ีเกิดข้ึนก็อาจอุดก้ันท่อในหน่วยไตต่างๆ จนอาจเกิดภาวะไตวาย

ขึ้นมาได้ครับ ซึ่งคนที่มีระดับยูริกในเลือดสูงหรือมีปัญหาบาง

อย่างท่ีทำาให้ปัสสาวะมีความเป็นกรดมากกว่าปกติก็มีโอกาส

ที่จะเกิดปัญหาแบบนี้ได้มากขึ้นครับ 

  นอกจากในไตและทางเดินปัสสาวะแล้ว อีกจุดหนึ่งที่

อาจเกิดปัญหาเวลาที่มีกรดยูริกไปตกตะกอนอยู่ก็คือตามข้อต่อ

ต่างๆ ครับ ซึ่งเมื่อเกิดการตกตะกอนขึ้นก็จะทำาให้ข้อนั้นๆ มี

อาการอักเสบและมีอาการปวดตามมา ซึ่งเรารู้จักมันในชื่อว่า

เป็นโรคเกาต์ (gout) นั่นเองครับ 

  

  ความจริงแล้วชื่อโรคเกาต์เองก็น่าสนใจครับ คือมันโยง

กลับไปถึงคำาละติน “gutta” ซึ่งหมายถึง “หยด (ของของเหลว)” 

เพราะคนสมัยก่อนเชื่อว่ามันเกิดขึ้นจากธาตุเหลว (humour) ที่

ซึมเข้ามาในข้อซึ่งก็นับว่าใกล้เคียงความจริงมากทีเดียว! 

  การตกตะกอนของกรดยูริกในข้อนี้ โดยส่วนใหญ่แล้ว

ถูกกำาหนดโดยระดับของกรดยูริกในกระแสเลือด (ซึ่งความจริง

แล้วส่วนใหญ่เป็นยูเรตอย่างที่บอกไปเมื่อสักครู่ แต่เอาเป็นว่า

เราเรียกรวมๆ กันไปว่าเป็นกรดยูริกก็แล้วกันนะครับ) ซึ่งใน

ภาวะปกติแล้ว กรดยูริกท่ีมีอยู่ในกระแสเลือดก็อยู่ในความเข้มข้น

ที่ใกล้ถึงจุดอิ่มตัวแล้วครับ เมื่อมีปัญหาที่ทำาให้มีกรดยูริกเพิ่ม

มากขึ้นอีก มันก็จะตกตะกอนได้ (ตอนเด็กๆ มีใครเคยทำาการ

ทดลองเรื่องการตกผลึกบ้างไหมเอ่ย) 

  นอกจากระดับความเข้มข้นของกรดยูริกในเลือดแล้ว 

สภาพของข้อเองก็ดูเหมือนว่าจะมีบทบาทต่อการตกตะกอน
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ของกรดยูริกด้วยครับ คือมีคนสังเกตว่าโรคเกาต์นี้มักจะมีการ

อักเสบของข้อที่ค่อนข้างจะจำาเพาะ คือ จะพบได้บ่อยที่ข้อโคน

นิ้วหัวแม่เท้า (จำาเพาะมากไหมล่ะ) รองลงไปก็จะเป็นตามข้อนิ้ว

ต่างๆ ข้อนิ้วมือ ข้อเท้า ข้อศอก ข้อเข่า และก็มีคนสังเกตว่า

ในข้อที่เป็นเกาต์ก็มักจะมีปัญหาข้อเสื่อมร่วมไปด้วย ซึ่งในตอน

แรกก็เข้าใจกันว่าอาจเป็นเพราะเม่ือเป็นเกาต์จะมีผลึกยูเรตอยู่

ในข้อ ก็เลยทำาให้ข้อเสื่อมขึ้นมา แต่จากการศึกษาต่อมาก็พบว่า

ระยะเวลาที่เป็นเกาต์ไม่ได้มีความสัมพันธ์กับการเสื่อมของข้อ

ซึ่งอันนี้ก็แปลว่าตัวโรคเกาต์เองไม่ได้ทำาให้ข้อเสื่อม เพราะถ้า

ทำาคนท่ีเป็นมานาน ข้อก็น่าจะเส่ือมมากกว่าคนท่ีเพ่ิงเป็น แต่ดู

เหมือนว่าผลึกยูเรตจะเลือกไปเกิดกับข้อที่เสื่อม หรือมีความ

เสียหายอยู่ก่อนแล้วมากกว่า (อันนี้ถ้าใครเคยทดลองตกผลึก

ก็อาจจะพอนึกออกว่า ผลึกมันจะเลือกเกิดในจุดที่มีอะไรไป

กวนหรือมีอะไรไปให้มันเกาะมากกว่า) ตัวอย่างที่ชัดมากของ

เรื่องนี้ก็คือ เราพบว่าบางครั้งโรคเกาต์จะกำาเริบขึ้นในข้อที่เกิด

การบาดเจ็บได้ เช่น คนที่มีกรดยูริกในเลือดสูงอยู่ เกิดเดินเอา

นิ้วเท้าไปเตะเอานักเลงหน้าปากซอยเข้า ก็อาจทำาให้โรคเกาต์

กำาเริบขึ้นที่ข้อโคนนิ้วเท้าได้เป็นต้น (มองแต่ที่ข้อนิ้วเท้านะครับ

อย่าไปมองที่ชิ้นส่วนอื่น อันนั้นไม่เกี่ยวกับเรื่องของเรา) 

  ในย่อหน้าแรกๆ เราพูดกันถึงว่ากรดยูริกเกิดขึ้นจากการ

ย่อยสลายสารพิวรีนซึ่งอาจจะมาจากอาหาร หรืออาจจะมาจาก

ภายในร่างกายเองก็ได้ ซึ่งพิวรีนที่เกิดขึ้นในร่างกายนี้ เป็นแหล่ง

ใหญ่ของกรดยูริกในกระแสเลือด ในบางสภาวะ การสร้างกรดยูริก

อาจมีมากขึ้นกว่าปกติได้ เช่นในกรณีที่มีการทำาลายเซลล์มากๆ 

 เน่ืองจากผู้ที่ป่วยด้วยโรคธาลัสซีเมียจะมีการทำา

ลายและสร้างเม็ดเลือดใหม่ด้วยอัตราที่สูงกว่าคนทั่วไป

จึงอาจพบว่ามีระดับของกรดยูริกในกระแสเลือดท่ีสูง

ได้ครับ อย่างไรก็ตาม จำานวนผู้ป่วยธาลัสซีเมียที่ป่วย

เป็นโรคเกาต์จริงๆ กลับมีไม่มากนัก ซึ่งดูเหมือนจะยัง

ไม่มีใครทราบสาเหตุชัดเจนว่าทำาไมจึงเป็นเช่นนั้น แต่

ก็คงจะสบายใจได้ในระดับหนึ่งครับ และสำาหรับผู้ที่มา

พบแพทย์ตามนัดอย่างสมำ่าเสมอ หากเกิดปัญหาเรื่อง

นี้ขึ้น คุณหมอก็คงจะให้คำาแนะนำาว่าควรจะทำาอย่างไร

อยู่แล้วครับ แต่ถ้าไม่แน่ใจก็สามารถสอบถามกับคุณหมอ

ที่ดูแลอยู่ได้นะครับ 
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กรดยูริก กับ โรคธาลัสซีเมีย

เช่นในกรณีของมะเร็งเม็ดเลือดขาว หรือในโรคเลือดบางชนิด

ซึ่งก็รวมถึงโรคธาลัสซีเมียด้วย โรคในลักษณะนี้ก็จะสามารถ

ทำาให้ระดับของกรดยูริกในกระแสเลือดเพิ่มสูงกว่าปกติได้

  สำาหรับพิวรีนที่มาจากอาหาร ส่วนใหญ่แล้วมักจะมาจาก

อาหารที่มีโปรตีนสูงเช่นพวกเนื้อสัตว์ต่างๆ เครื่องในสัตว์ อาหาร

ทะเล หรือผักบางชนิด เช่น ชะอม สะเดา กระถิน เป็นต้น 

นอกจากนี้สารบางอย่างเช่นนำ้าตาลฟรุกโตสและแอลกอฮอล์ ซึ่ง

ไม่ได้เป็นแหล่งของพิวรีนโดยตรง ก็ยังมีผลเพิ่มการผลิตและลด

การกำาจัดกรดยูริกในร่างกายได้ด้วย ผู้ที่มีภาวะกรดยูริกสูงจึงมัก

ได้รับคำาแนะนำาให้หลีกเลี่ยงอาหารเหล่านี้ นอกไปจากนี้แพทย์

ก็อาจพิจารณาให้ยาเพื่อลดระดักรดยูริกในเลือดลงเพื่อป้องกัน

ภาวะแทรกซ้อนต่างๆ ครับ 
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  ในโอกาสท่ีวันท่ี 8 พฤษภาคมเป็นวันธาลัสซีเมียโลก หมอถือโอกาสน้ีเล่าเร่ืองราวของธาลัสซีเมียซ่ึงนับ

เป็นโรคเก่าแก่ประจำาโลกของเรา 

  ธาลัสซีเมียเป็นโรคที่พบมาตั้งแต่สมัยโบราณ หากใครเคยไปชมพิพิธภัณฑสถานแห่งชาติบ้านเชียง  

อำาเภอหนองหาน จังหวัดอุดรธานี  จะเห็นชิ้นส่วนจากกะโหลกศีรษะส่วนหนึ่งซึ่งแสดงให้เห็นว่ากระดูกหนา

กว่าปกติเนื่องจากมีรูพรุนอยู่ในเนื้อกระดูก มีคำาอธิบายว่าเป็นกระดูกของคนในสมัยนั้นซึ่งคำานวณอายุตาม

ความเก่าแก่ของโบราณสถานบ้านเชียงซึ่งเก่าแก่กว่า 5,000 ปี อายุของกระดูกชิ้นนี้จึงมากกว่า 5,000 ปี 

ด้วย มีคำาอธิบายต่อว่าเป็นกระดูกของคนที่เป็นโรค ที่มีความผิดปกติของเลือดและฮีโมโกลบินคนที่มีความ

ผิดปกตินี้มีความสามารถในการต่อต้านเชื้อมาลาเรีย (พิพิธภัณฑสถานแห่งชาติบ้านเชียงได้รับการจัดเป็น

มรดกโลกและ CNN ได้ประกาศว่าพิพิธภัณฑสถานแห่งชาติบ้านเชียงนี้เป็น 1 ใน 17 แห่งของสถานที่ที่

ควรไปเที่ยวในปี 2017-17 best places to visit in 2017) 

  เมื่อนำาองค์ความรู้ในปัจจุบันมาอธิบายลักษณะที่พบจาก

กระดูกประกอบกับอุบัติการณ์และความชุกของโรค เจ้าของกระดูก

ชิ้นนี้น่าจะเป็นโรคธาลัสซีเมียมากที่สุด เพราะเหตุว่าธาลัสซีเมีย

เป็นโรคท่ีมีอาการซีดเร้ือรังจากการแตกของเม็ดเลือดแดง ร่างกาย

จึงต้องสร้างเลือดขึ้นมาทดแทนตลอดเวลาทำาให้โพรงกระดูกซึ่ง

เป็นที่อยู่ของเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือดที่ต้องสร้างเม็ดเลือดแดง

ขึ้นมาทดแทนให้เพียงพอกับความต้องการของร่างกายอาจต้อง

ทำางานมากขึ้นกว่าปกติถึง 15 เท่าทำาให้โพรงกระดูกกว้างขึ้น

เห็นว่ากระดูกหนาขึ้นและมีรูพรุน 

  แม้ว่าโรคธาลัสซีเมียมีหลักฐานพบในคนมากกว่า 5,000 ปี

มาแล้ว แต่โรคนี้เพิ่งมีรายงานครั้งแรก 90 กว่าปีมานี่เอง คือเม่ือ

ค.ศ.1925 (พ.ศ. 2468) โดย ดร. โธมัส บี คูลีย์และ ดร. เพิร์ล ลี

(Dr.Thomas B Cooley และ Dr.Pearl Lee) ในเวลาน้ันเป็นการ

รายงานผู้ป่วยท่ีอาศัยอยู่ในประเทศสหรัฐอเมริกาผู้ป่วยที่ราย

งานมีอาการซีดมากตั้งแต่เล็กๆ มีตับม้ามโต และมีการเปลี่ยน

แปลงของกระดูก ในระยะนั้นมีการรายงานผู้ป่วยที่มีอาการคล้าย

กันแต่ไม่รุนแรงมากจากแพทย์ชาวอิตาเลียนด้วย ทำาให้ได้ทราบ

ว่าโรคน้ีมีอาการหลากหลาย ดร. จอร์จ วิพเพิล (Gorge  Whipple)

ได้ให้ชื่อโรคนี้ว่าธาลัสซีเมีย (Thalassemia) เนื่องจากผู้ป่วยที่

รายงานจากสหรัฐอเมริกา น้ันมีถ่ินฐานเดิมอยู่แถบทะเลเมดิเตอร์

เรเนียน ธาลัสซีเมียมีรากศัพท์มาจากอักษรกรีก thalassa แปล

ว่า ทะเล รวมกับคำาว่า -emia ในภาษาละตินที่แปลว่า เลือด  

  

  ความก้าวหน้าในองค์ความรู้ของธาลัสซีเมียมีมากข้ึนมาก

และต่อเน่ืองมาเป็นลำาดับ ในยุคท่ีการศึกษาในระดับโมเลกุลและ

ระดับยีนมีมากข้ึนทำาให้การรักษาและการป้องกันโรคธาลัสซีเมีย

มีประสิทธิภาพมากข้ึนเป็นก้าวกระโดดการศึกษาเร่ืองธาลัสซีเมีย

ในปัจจุบันและอนาคตอันใกล้นี้ น่าจะช่วยในเรื่องการวินิจฉัยโรค

การพัฒนาการรักษาและการควบคุมป้องกันโรคชนิดรุนแรงได้ดี

ยิ่งขึ้น 

 

  หลังปี ค.ศ. 1940 พบว่าโรคธาลัสซีเมียเป็นโรคของยีน

ด้อย หมายความว่า โรคนี้เกิดในผู้ป่วยได้รับยีนที่ผิดปกติ มาจาก

บิดาและมารดาทั้งสองฝ่าย โดยบิดาและมารดาไม่แสดงอาการ

ผิดปกตินอกจากตรวจเลือดพบว่ามีโลหิตจางเล็กน้อย ภาวะของ

บิดามารดาเรียกว่าเป็นพาหะ หากไม่เจาะเลือดตรวจจะไม่ทราบ

ว่าตนเองผิดปกติ หรือบิดามารดาอาจเป็นโรคธาลัสซีเมียแล้ว

ส่งยีนผิดปกติไปให้บุตรก็ได้ ความรู้แต่ดั้งเดิมที่ว่าผู้ป่วยโรค

ธาลัสซีเมียจะมีทั้งบิดาและมารดาเป็นพาหะนั้นบัดนี้มีการพบ

เพิ่มเติมว่ามีผู้ที่มีความผิดปกติเพียงครึ่งหนึ่งของพันธุกรรมก็

สามารถแสดงอาการของโรคได้แต่พบเป็นส่วนน้อยมาก 

  หลังปี ค.ศ. 1950 ดร. ลินัส พอลลิง (Linus Pauling)

และคณะค้นพบความผิดปกติในระดับโมเลกุลของภาวะซีด

ซิกเกิลเซลล์ (sickle cell anemia) การศึกษาเรื่องความผิดปกติ

ของฮีโมโกลบินจึงแพร่หลายไปทั่วโลก 

  

ศ. พญ.อรุณี  เจตศรีสุภาพ
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  ในปี ค.ศ. 1986 นับเป็นปีที่สำาคัญที่ แครี มุลลิส (Kary 

Mullis) ได้ค้นพบและพัฒนาการทำาปฏิกิริยาโพลีเมอเรสเชน (poly-

merase chain reaction)ซ่ึงทำาให้มีการศึกษาพัฒนาการวิเคราะห์

ดีเอ็นเอได้มากขึ้น  

  การศึกษาในระดับโมเลกุลทำาให้ได้รายละเอียดของ

ดีเอ็นเอและของยีนมากขึ้นนี้ทำาให้เกิดประโยชน์ต่อแพทย์

และนักวิทยาศาสตร์ทางการแพทย์ที่เกี่ยวข้องเป็นคุณูปการ

สำาหรับผู้ป่วยธาลัสซีเมียและครอบครัวอย่างมหาศาล ดังนี ้

  การศึกษาในระดับยีนทำาให้ทราบว่าผู้ป่วยธาลัสซีเมีย

ที่มีอาการแสดงแตกต่างกันน้ันมีความผิดปกติที่ใดแตกต่าง

กันอย่างไร และมีปัจจัยต่างๆ  เกี่ยวข้องกันอย่างไร ทำาให้สามารถ

วางแผนการรักษาในผู้ป่วยที่มีอาการแตกต่างกันและปัจจัย

แตกต่างกันได้ดียิ่งขึ้น 

  ในการควบคุมป้องกันโรคทำาให้สามารถทำานายได้ว่า

ความผิดปกติอย่างไรเป็นพยากรณ์ของโรคที่มีความรุนแรงมาก

ที่ต้องควบคุมป้องกัน และความผิดปกติเช่นไรไม่ได้ทำาให้โรค

รุนแรงมาก ผู้ป่วยสามารถเกิดมาและรับการรักษาได้ดี มีสุขภาพ

ดีไม่แตกต่างจากคนปกติมากนักอีกทั้งมีคุณภาพชีวิตที่ดี 

  นอกจากนี้การศึกษาในระดับโมเลกุลสามารถเปล่ียน

แปลงธรรมชาติของโรคและรักษาผู้ป่วยอาการรุนแรงได้โดยการ

ปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือด ซ่ึงใช้เซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือด

ของผู้อื่นที่มีพันธุกรรมเข้ากันได้มาใส่ให้ผู้ป่วย โรคธาลัสซีเมีย

ชนิดรุนแรงทั้งหลายจึงสามารรักษาได้ด้วยวิธีการนี้ นั่นยังไม่

น่าตื่นเต้นเท่ากับการรักษาโรคธาลัสซีเมียที่รุนแรงที่สุดคือ ฮีโม

โกลบินบาร์ทฮัยดรอพส์ฟีตาลิส ซึ่งทราบกันมานานว่าผู้ป่วยโรค

นี้มักเสียชีวิตตั้งแต่ในครรภ์ หรือเกิดมาไม่กี่ชั่วโมงก็จะเสียชีวิต

เดี๋ยวนี้โรคนี้ก็ไม่สามารถต้านทานองค์ความรู้ใหม่ได้แล้ว แพทย์

สามารถรักษาเด็กกลุ่มน้ีท่ียังมียีนบางตัวท่ีพอจะสร้างฮีโมโกลบิน

ที่ประคับประคองเด็กให้มีชีวิตรอดในครรภ์และแพทย์มีการ

รักษาต้ังแต่พวกเขาอยู่ในครรภ์มารดา รักษาให้อวัยวะต่างๆ ให้ได้

รับเลือดและออกซิเจนให้เพียงพอ แพทย์รักษาโดยการให้เลือด 

เปลี่ยนถ่ายเลือด หรือแม้แต่ปลูกถ่ายเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือด

ตั้งแต่เด็กอยู่ในครรภ์ หรือเมื่อเกิดมาแล้วล่าสุด อาจารย์แพทย์

หญิงเดือนธิดา  ทรงเดช  อาจารย์ประจำาสาขาโรคเลือดและมะเร็ง

เด็ก ภาควิชากุมารเวชศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาล

รามาธิบดีมหาวิทยาลัยมหิดลและคณะ ได้ศึกษาทะเบียนผู้ป่วย

ฮีโมโกลบินบาร์ทฮัยดรอพส์ฟีตาลิสที่รอดชีวิต ซึ่งพบมากถึง 69 

ราย ลงในวารสาร Blood เดือนมีนาคม 2560 นี้ งานที่ศึกษานี้มี

ประโยชน์ต่อวงการแพทย์มาก ทำาให้ทราบเรื่องการรักษา สภาวะ

แทรกซ้อนและผลตามของภาวะนี้ต่อทั้งตัวผู้ป่วยและมารดา ซึ่ง

กว่าจะรักษาให้เด็กคนหนึ่งรอดชีวิตนั้นไม่ง่ายเลย และเมื่อรอด

ชีวิตแล้วผลของโรคท่ียังคงเกิดแทรกซ้อนในตัวผู้ป่วยซึ่งต้อง

การการรักษาอย่างต่อเนื่องคงทำาให้คู่สมรสได้เห็นความสำาคัญ

ของการควบคุมป้องกันโรคธาลัสซีเมียชนิดรุนแรงได้ อย่างไรก็

ตามในอนาคตหากสามารถทำาให้การรักษาที่เปลี่ยนยีน ที่ทำาให้

เด็กอาการมากให้มีอาการน้อยลงได้ คงเป็นทางเลือกอีกทางหน่ึง

ให้คู่สมรสที่มีบุตรเป็นโรคนี้ และไม่ต้องการการยุติการตั้งครรภ์ 

(Songdej,et al. Blood 2017 129:1251-1259; doi: https://doi.org/

10.1182/blood-2016-08-697110) 

  ยังไม่จบเพียงน้ันโรคธาลัสซีเมียชนิดรุนแรงท่ีไม่สามารถ

หาผู้บริจาคเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือดได้ก็ไม่ได้ถูกทอดท้ิงปัจจุบัน

มีการรักษาด้วยการเปล่ียนถ่ายยีนโดยใช้กระบวนการทางพันธุ

วิศวกรรมโดยใช้ไวรัสที่มีความสามารถในการก่อโรคต่อมนุษย์

ได้น้อย เป็นสื่อนำายีนปกติเข้าไปอยู่ในเซลล์ต้นกำาเนิดเม็ดเลือด

ของผู้ป่วยเองท่ีนำาออกมาให้ไวรัสดำาเนินการเข้าไปอยู่ในน้ันแล้ว

ใส่เซลล์ดังกล่าวกลับเข้าไปในร่างกายของผู้ป่วยดังเดิม ผู้ป่วย

จะมีชีวิตต่อไปด้วยการมียีนปกติมาควบคุมการสร้างเลือดได้ 

  ใครจะรู้ว่าในอนาคตอาจโทรศัพท์ส่ังหรือส่ังทางอินเตอร์เน็ต

ให้บริษัทส่งแพ็คเกจยีนปกติพร้อมใส่ให้ผู้ป่วยได้ทันทีโดยไม่

ต้องมีกระบวนการต่างๆ  ให้ยุ่งยาก 

  ต่อไปผู้ป่วยธาลัสซีเมียอาจจะไม่ต้องรักษาด้วยการให้

เลือดอีกแล้ว ด้วยความรู้ที่สามารถทราบได้ว่าในส่วนต่างๆของ

พยาธิสรีรวิทยาของโรคท่ีทำาให้เกิดอาการต่างๆ เป็นเช่นไร มีราย

ละเอียดของปัจจัยใดเกี่ยวข้องและจะแก้ไขจุดต่างๆ ที่เกี่ยวข้อง

อย่างไร ขณะนี้กำาลังมีการศึกษาอยู่แล้ว น่าจะค่อยๆมีคำาตอบ

ออกมาในไม่ช้า 

  อย่างไรก็ตามในปัจจุบันการจัดการปัญหาธาลัสซีเมียยัง

คงเน้นเร่ืองการรักษาผู้ป่วยท่ีเกิดมาแล้วให้มีสุขภาพดี มีคุณภาพ

ชีวิตท่ีดี และทำาอย่างไรจะป้องกันโรคชนิดรุนแรงรายใหม่ให้ลดลง

วิทยาการใหม่ๆ คงทำาให้การวินิจฉัยพาหะธาลัสซีเมียได้แม่นยำา

ข้นอีกทั้งกระบวนการวินิจฉัยทารกในครรภ์ปลอดภัยและไม่น่า

กลัว เช่นการตรวจดีเอ็นเอของลูกที่ปนอยู่ในเลือดแม่ด้วยการ

เจาะเลือดแม่ตรวจเท่านั้นเป็นต้น 

ข้อสำาคัญ..

ประชาชนควรรู้จักโรคธาลัสซีเมีย และแนวทางการป้อง

กันโรคธาลัสซีเมียชนิดรุนแรง ซึ่งหมอเคยถามผู้ป่วย

ธาลัสซีเมียว่า ถ้าเลือกได้ขอไม่เป็น ธาลัสซีเมียชนิดรุนแรง 
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ความลับของ

เม็ดเลือดแดง

  ...ตอนที่ 10

  สวัสดีค่ะท่านผู้อ่าน  ขอสวัสดีวันสงกรานต์ย้อนหลังแด่ท่านผู้อ่านทุกๆ ท่านด้วยนะคะ หมอเขียน

ต้นฉบับบทนี้เป็นช่วงวันหยุดสงกรานต์พอดี วันนี้อากาศร้อนแดดแรง ฟ้าใส สมเป็นเดือนเมษายนค่ะ

และมีพยากรณ์อากาศว่าฝนจะตกด้วย คงจะทำาให้ชุ่มฉำ่าและคลายร้อนกันไปได้ ฉบับนี้ หมอจะขอเล่า

ให้ฟังเกี่ยวกับฮีโมโกลบินชนิดหนึ่งที่ท่านผู้อ่านอาจจะเคยได้ยินชื่อกันมาบ้างนะคะ นั่นก็คือ ฮีโมโกลบิน

คอนแสตนท์สปริง (Hemoglobin Constant Spring, Hb CS) ค่ะ ฮีโมโกลบินคอน

แสตนท์สปริง เป็น ฮีโมโกลบินผิดปกติ (Hb variant) ของสายอัลฟ่า-โกลบิน ซึ่งที่จะพบได้บ่อย

คือพบในโรคฮีโมโกลบิน เอช (Hb H disease) ทำาให้เกิดเป็นโรคฮีโมโกลบิน เอช/คอนแสตนท์สปริง

(Hb H/Constant Spring disease หรือ  Hb H/CS) ขึ้นค่ะ 

ฮีโมโกลบินคอนแสตนท์สปริง

  ฮีโมโกลบิน เป็นสารประกอบสีแดงที่อยู่ในเม็ดเลือดแดง มีหน้าที่ขนส่งออกซิเจน โดยจะรับออกซิเจนที่ฟอกจากปอด

  เพื่อขนส่งไปยังเนื้อเยื่อต่างๆ ของร่างกาย  

  ฮีโมโกลบินประกอบด้วย “ฮีม” และ “โกลบิน” โดยฮีมมีธาตุเหล็กเป็นส่วนประกอบสำาคัญ ธาตุเหล็กเป็นโมเลกุล

  ที่จับกับออกซิเจนโดยตรง ส่วนโกลบินเป็นโปรตีนที่ห่อหุ้มฮีม 

  ฮีโมโกลบินในร่างกายมีหลายชนิดซึ่งจะมีอยู่ในร่างกายในสัดส่วนต่างๆ กันตามช่วงอายุของคนเรา ชนิดของ

  ฮีโมโกลบินจะขึ้นกับชนิดของโกลบินที่เป็นส่วนประกอบ 

  ฮีโมโกลบิน เอ เป็นฮีโมโกลบินหลักของมนุษย์ในวัยผู้ใหญ่ มีปริมาณประมาณร้อยละ 97 ของฮีโมโกลบินในร่างกาย

   ประกอบด้วยโกลบินชนิดอัลฟ่าสองสาย และชนิดเบต้าสองสาย 

  ฮีโมโกลบินผิดปกติ หรือ hemoglobin variant คือ ฮีโมโกลบินที่ประกอบด้วยโกลบินที่มีโครงสร้างผิดปกติ ซ่ึงเกิด

  จากการกลายพันธ์ุของยีนท่ีทำาหน้าท่ีสร้างสายโกลบิน ทำาให้เกิดการเปล่ียนแปลงของกรดอะมิโนท่ีประกอบกันเป็น

  สายโกลบิน ส่งผลทำาให้โครงสร้างของสายโกลบินเปล่ียนแปลงไป และอาจมีผลต่อความเสถียรของฮีโมโกลบินหรือ

  ความสามารถในการจับออกซิเจนและการปล่อยออกซิเจนให้กับเนื้อเยื่อปลายทางของฮีโมโกลบินนั้น 

  ฮีโมโกลบินคอนแสตนท์สปริงเป็นฮีโมโกลบินผิดปกติในกลุ่มอัลฟ่า-โกลบิน เกิดจากการกลายพันธุ์เฉพาะจุด (point 

  mutation) ของยีนอัลฟ่า-โกลบิน ทำาให้เกิดสายอัลฟ่า-โกลบินที่ยาวขึ้นกว่าปกติ มีจำานวนกรดอะมิโนเพิ่มขึ้น 31 ตัว

  ส่งผลให้ฮีโมโกลบินที่เกิดขึ้นไม่เสถียร (unstable) ตกตะกอนในเม็ดเลือดแดงและทำาให้เม็ดเลือดแดงแตกง่าย นอก

  จากนี้ การกลายพันธุ์ของยีนทำาให้การสร้างอัลฟ่า-โกลบินมีปริมาณน้อยลงด้วย 

  ผู้ที่เป็นพาหะของฮีโมโกลบินคอนแสตนท์สปริงไม่มีอาการซีด ส่วนในกรณีผู้ที่มียีนฮีโมโกลบินคอนแสตนท์สปริงร่วม

  กับยีนอัลฟ่า-ธาลัสซีเมีย-1 จะทำาให้เกิดเป็นโรคฮีโมโกลบิน เอช/คอนแสตนท์สปริง มีอาการซีดปานกลางจากเม็ดเลือดแดง

  แตกง่าย ส่วนใหญ่จัดอยู่ในกลุ่มธาลัสซีเมียที่ไม่พึ่งพาเลือด  (non-transfusion-dependent  thalassemia, NTDT)

  ก่อนจะเข้าเรื่องฮีโมโกลบินคอนแสตนท์สปริง หมอขอ

ทบทวนเกี่ยวกับฮีโมโกลบินและโรคฮีโมโกลบิน เอช สักนิดนะคะ 

ฮีโมโกลบินน้ันเป็นสารประกอบอยู่ในเม็ดเลือดแดง ทำาหน้าท่ีจับ

ออกซิเจนที่ฟอกได้จากปอดนำาไปส่งให้เนื้อเยื่อปลายทาง ฮีโม-

โกลบินประกอบด้วยฮีมและโกลบิน โกลบินเป็นโปรตีนท่ีประกอบ

ด้วยกรดอะมิโนมาเรียงตัวกันเป็นสายและขดพับ ฮีโมโกลบินหน่ึง

โมเลกุลประกอบด้วยฮีม 4 หน่วยและโกลบิน 4 สาย ฮีโมโกลบิน

ในร่างกายมนุษย์มีหลายชนิด จะมีชนิดและสัดส่วนท่ีแตกต่างกัน

ไปตามช่วงอายุของคนเรา ในผู้ใหญ่ ฮีโมโกลบิน เอ เป็นฮีโม-

โกลบินหลัก มีปริมาณประมาณร้อยละ  97 ของฮีโมโกลบินทั้ง
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หมดค่ะ ฮีโมโกลบิน เอ นี้ประกอบด้วยฮีม 4 หน่วย และสาย

โกลบิน  2 ชนิดคือ อัลฟ่า-โกลบิน และเบต้า-โกลบิน ชนิดละ  2 

สายค่ะ 

  ส่วนโรคฮีโมโกลบิน เอช นั้น เป็นโรคโลหิตจางในกลุ่ม

อัลฟ่า-ธาลัสซีเมีย ผู้ป่วยโรคฮีโมโกลบิน เอช มักถูกจัดอยู่ในกลุ่ม

โรคธาลัสซีเมียชนิดไม่พ่ึงพาเลือด (non-transfusion-dependent

thalassemia, NTDT)  มีอาการซีดเล็กน้อยถึงปานกลาง มักไม่

จำาเป็นต้องรับเลือดเลยหรือรับเลือดเพียงคร้ังคราว โรคฮีโมโกลบิน

เอช ถ่ายทอดทางพันธุกรรมแบบยีนด้อย สามารถแบ่งเป็นสอง

แบบใหญ่ๆ แบบที่ 1 เกิดจากการเข้าคู่กันของยีนอัลฟ่า-ธาลัส

ซีเมีย-1 กับยีนอัลฟ่า-ธาลัสซีเมีย-2 เกิดเป็นโรคฮีโมโกลบิน เอช 

ชนิดยีนขาดหาย (deletional Hb H disease) ซึ่งเขียนสัญญ

ลักษณ์แทนยีนได้เป็น (--/-α) และโรคฮีโมโกลบิน เอช แบบที่

สอง เกิดจากการเข้าคู่กันของยีนอัลฟ่า-ธาลัสซีเมีย-1 กับยีน

ฮีโมโกลบินผิดปกติในสายอัลฟ่า เช่นฮีโมโกลบินคอนแสตนท์สปริง

ซึ่งจะเกิดเป็นโรคฮีโมโกลบิน เอช/คอนแสตนท์สปริง (--/αCSα)

ค่ะ (ท่านผู้สนใจสามารถอ่านเร่ือง ฮีโมโกลบิน เอช ได้ในคอลัมน์

ความลับของเม็ดเลือดแดง ตอนที่ 5 ในจุลสารฯ ฉบับเดือน

พค.-สค. 2558 นะคะ) 

  ฮีโมโกลบินคอนแสตนท์สปริง เป็นฮีโมโกลบินผิดปกติ

ของสายอัลฟ่าท่ีเกิดจากการกลายพันธ์ุเฉพาะจุด (point mutation) 

บนยีนอัลฟ่า-โกลบิน ซึ่งอยู่บนโครโมโซมคู่ที่ 16 ของคนเรา 

การกลายพันธุ์นั้นเกิดที่ตำาแหน่ง termination codon ซึ่งเป็น

ตำาแหน่งของยีนท่ีเป็นจุดส้ินสุดการสร้างโปรตีน เม่ือเกิดการกลาย

พันธุ์ขึ้น จะทำาให้การแปลรหัสหยุดผิดไปกลายเป็นสร้างกรด

อะมิโนต่อ ดังนั้น สายอัลฟ่า-โกลบินที่สร้างได้จะยาวขึ้น โดยมี

กรดอะมิโนเพิ่มขึ้นอีก 31 ตัวจากปกติ 141 เป็น 172 ตัว ทำาให้

ฮีโมโกลบินนั้นไม่เสถียร (unstable) ตกตะกอนในเม็ดเลือด

แดงได้ง่าย และส่งผลให้เม็ดเลือดแดงแตกง่าย นอกจากนี้ การ

กลายพันธุ์ของยีนทำาให้การสร้างอัลฟ่า-โกลบินมีปริมาณน้อย

ลงด้วย ฮีโมโกลบินคอนแสตนท์สปริงน้ีได้รายงานคร้ังแรกในปี ค.ศ. 

1971 ในคนเชื้อสายจีน โดยศาสตราจารย์ Clegg, Weatherall  

และ Milner ในวารสาร Nature และได้ชื่อตามสถานที่ที่พบซึ่ง

อยู่ในประเทศจาไมกา  ต่อมามีรายงานเพ่ิมเติมว่าพบฮีโมโกลบิน

คอนแสตนท์สปริง ในประชากรแถบเมดิเตอร์เรเนียนด้วย ซ่ึงเม่ือ

ศึกษาลึกลงไป และเมื่อเปรียบเทียบกับประชากรเอเชียแล้วพบ

ว่าแม้การกลายพันธ์ุท่ีตำาแหน่งน้ีของยีนอัลฟ่า-โกลบินจะเหมือน

กัน แต่จุดกำาเนิดของการกลายพันธ์ุในประชากรสองกลุ่มน้ันแตก

ต่างกัน 

  เมื่อเทียบอาการของผู้ป่วยโรคฮีโมโกลบิน เอช กับผู้ป่วย

โรคฮีโมโกลบิน เอช/คอนแสตนท์สปริง จะพบว่าผู้ป่วยโรคฮีโม-

โกลบิน เอช/คอนแสตนท์สปริง มักจะมีอาการซีดมากกว่าอีก

กลุ่มหนึ่ง ขนาดตับและม้ามโตได้มากกว่า และมีสัดส่วนของผู้ที่

จำาเป็นต้องรับเลือดเป็นครั้งคราวมากกว่า ทั้งนี้อธิบายได้จาก

การที่ ฮีโมโกลบินคอนแสตนท์สปริง เป็นฮีโมโกลบินที่ไม่เสถียร 

จะทำาให้เกิดเม็ดเลือดแดงแตกได้มากกว่า แต่อย่างไรก็ดี ผู้ป่วย

โรคฮีโมโกลบิน เอช/คอนแสตนท์สปริง ส่วนใหญ่ก็ยังจัดอยู่ในกลุ่ม

NTDT คือไม่พึ่งพาเลือด ไม่จำาเป็นต้องรับเลือดแดงอย่างสมำ่า

เสมอค่ะ 

  เมื่อพูดถึง ฮีโมโกลบินคอนแสตนท์สปริง แล้วก็ต้องพูด

ถึงฮีโมโกลบินผิดปกติอีกชนิดหนึ่ง ที่มีคุณสมบัติคล้ายคลึงกับ

ฮีโมโกลบินคอนแสตนท์สปริง ด้วยนั่น คือ ฮีโมโกลบินปากเซ 

(Hb Pakse) ซึ่งได้ชื่อมาจากเมืองปากเซในแคว้นจำาปาศักดิ์ทาง

ใต้ของประเทศลาวค่ะ ฮีโมโกลบินปากเซ นี้เกิดจากการกลาย

พันธุ์ที่ตำาแหน่ง termination codon ของยีนอัลฟ่า-โกลบิน เช่น

เดียวกับฮีโมโกลบินคอนแสตนท์สปริง และทำาให้สายอัลฟ่า-

โกลบิน มีกรดอะมิโนเพิ่มขึ้น 31 ตัวเช่นกัน แต่ต่างกันเพียง

ตำาแหน่งของนิวคลิโอไทด์เบสที่เกิดการกลายพันธุ์ อาการและ

การตรวจพบทางห้องปฏิบัติการเบ้ืองต้น ของผู้ป่วยโรคฮีโมโกลบิน

เอช/ปากเซ นี้เหมือนในโรค ฮีโมโกลบิน เอช/คอนแสตนท์สปริง

ทุกประการ จะแยกจากกันได้ด้วยการตรวจในระดับยีนเท่านั้น ใน

ทางปฏิบัติ แพทย์จะไม่ได้แยกสองภาวะน้ีออกจากกันนะคะ เน่ือง

จากอาการเหมือนกัน รักษาแบบเดียวกันค่ะ 

  ผู้ท่ีเป็นพาหะของฮีโมโกลบินคอนแสตนท์สปริง ซ่ึงหมาย

ถึงมียีน ฮีโมโกลบินคอนแสตนท์สปริง คู่กับยีนอัลฟ่า-โกลบิน

ที่ปกติ จะไม่มีอาการซีด ตรวจนับเม็ดเลือดมักจะไม่พบความผิด

ปกติแต่อาจมีขนาดของเม็ดเลือดแดงเล็กกว่าปกติได้ในบางราย 

การตรวจวิเคราะห์ชนิดและปริมาณของฮีโมโกลบินอาจจะพอ

บอกได้ว่าสงสัยการเป็นพาหะในบางราย แต่เนื่องจากปริมาณ

ของ ฮีโมโกลบินคอนแสตนท์สปริงน้ันน้อยมากทำาให้การแปลผล

อาจจะคลาดเคลื่อนได้ การวินิจฉัยที่แน่นอนของพาหะแนะนำา

ให้ทำาด้วยการตรวจในระดับพันธุกรรมค่ะ 

  นอกจากฮีโมโกลบินคอนแสตนท์สปริงแล้ว ในประเทศไทย

ยังมีฮีโมโกลบินผิดปกติ ในสายอัลฟ่าที่เมื่อเข้าคู่กับยีนอัลฟ่า-

ธาลัสซีเมีย-1 แล้วทำาให้เกิดโรคฮีโมโกลบิน เอช อีกหลายชนิด 

เช่น ฮีโมโกลบินปากนำ้าโพ ฮีโมโกลบินอาดานา (Hb Adana) 

ฮีโมโกลบินมหิดล หรือคิวไทยแลนด์ (Hb Q-Thailand) เป็นต้นค่ะ

  

  ฉบับนี้ หมอขอจบเรื่องฮีโมโกลบินคอนแสตนท์สปริงไว้

แต่เพียงเท่านี้นะคะ ถ้าท่านผู้อ่านมีข้อสงสัยเพิ่มเติมประการใด

หรืออยากให้เพิ่มเติมในเรื่องใด สามารถส่งข้อเสนอแนะมาที่

จุลสารฯ ได้ค่ะ ยินดีตอบทุกคำาถามค่ะ แล้วพบกันใหม่ฉบับหน้านะคะ
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  ชื่อกลุ่ม:  การประชุมเชิงปฏิบัติการเพื่อวิเคราะห์ข้อมูลการดูแลผู้ป่วยโรคธาลัสซีเมีย

      โดยได้มีการตั้งกลุ่มไลน์  เพื่อความสะดวกในการสื่อสารงาน 

กรมการแพทย์ (สำ�นักวิช�ก�รแพทย์ และสถ�บันสุขภ�พเด็กแห่งช�ติมห�ร�ชินี)  

กรมวิทยาศาสตร์การแพทย์

ศูนย์บริการโลหิตแห่งชาติสภากาชาดไทย เขตสุขภาพที่ 7 

(จังหวัดร้อยเอ็ด จังหวัดขอนแก่น จังหวัดมห�ส�รค�ม และจังหวัดก�ฬสินธุ์) 

มูลนิธิโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย

ศ.เกียรติคุณ นพ.สุทัศน์  ฟู่เจริญ (สถ�บันชีววิทย�ศ�สตร์โมเลกุล มห�วิทย�ลัยมหิดล)

รศ. คลินิก พญ.วารุณี  จินารัตน์ (ผู้ตรวจร�ชก�รกระทรวงเขตสุขภ�พที่ 10)

ศ.พญ.อรุณี เจตศรีสุภาพ (ภ�ควิช�กุม�รเวชศ�สตร์ คณะแพทยศ�สตร์ มห�วิทย�ลัยขอนแก่น)

พันเอก รศ. นพ.กิตติ  ต่อจรัส (วิทย�ลัยแพทยศ�สตร์พระมงกุฎเกล้�

และ มูลนิธิโรคโลหิตจ�งธ�ลัสซีเมียแห่งประเทศไทย)

พญ.มนธนา  จันทรนิยม (โรงพย�บ�ลขอนแก่น)

สำานักงานหลักประกันสุขภาพแห่งชาติ

คณะทำางานชุดนี้ได้เริ่มทำาการประชุมคณะทำางานพัฒนาระบบบริการผู้ป่วยโรคธาลัสซีเมียมาตั้งแต่ปี 2559 ประกอบด้วย
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  ในครั้งน้ีได้จัดประชุมคณะทำางานจัดทำามาตรฐานการดูแลรักษาผู้ป่วยโรคธาลัสซีเมียในสถานบริการขึ้นโดยมีเป้าหมายเพื่อ

พัฒนาระบบบริการโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียให้ครอบคลุม เข้าถึงและมีคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้น รวมถึงการนำาแนวทางการดูแลผู้ป่วย

ไปใช้ได้จริงในสถานบริการแต่ละระดับ (ระดับปฐมภูมิ ระดับทุติยภูมิและระดับตติยภูมิ) โดยใช้โมเดลของร้อยแก่นสารสินธุ์โมเดล

และได้ดำาเนินการสำารวจข้อมูลพื้นฐาน 

  การดำาเนินการพัฒนาระบบบริการโรคธาลัสซีเมียในโรงพยาบาลระดับต่างๆ ทั่วประเทศ ซึ่งในที่ประชุมได้มีการวางแผน

แนวทางการดำาเนินงานรวมทั้งศึกษา รวบรวมและวิเคราะห์ข้อมูลนำาไปสู่การแก้ไขปัญหาตามบริบทของประเทศ เพื่อให้ได้รูปแบบ

ของการดูแลรักษาผู้ป่วยโรคธาลัสซีเมียที่สามารถนำาไปใช้ได้จริง และมีความสอดคล้องกับกระบวนการคุณภาพ การบริการดูแล

รักษาทางการแพทย์ คือ   

  

   การคัดกรองโรค (screening)  

   โดยก�รสร้�งคว�มตระหนักในก�รป้องโรค ก�รให้ข้อมูลท่ีถูกต้องอย่�งทันเวล�ก�รซักประวัติ และก�รตรวจเลือดกลุ่มเส่ียง

    การวินิจฉัยโรค (diagnosis)     

   เช่น การวินิจฉัยจากห้องปฏิบัติการ 

   การรักษา (treatment)  

   เช่น ก�รให้เลือดแก่ผู้ป่วยโรคธ�ลัสซีเมียและคุณภ�พของเลือดที่ผู้ป่วยได้รับก�รผ่�ตัดต่�งๆ และก�รให้ย�ขับธ�ตุเหล็ก 

   ก�รตรวจ fetoscope ในหญิงตั้งครรภ์และก�รให้บริก�รด้�น stem cell transplantation โดยมีแนวท�งก�รรักษ�

   โรคธ�ลัสซีเมียจ�ก clinical practice guideline 

  

  รวมถึงการติดตามและการส่งต่อ (follow up/ refer) เป็นกระบวนการดูแลผู้ป่วยโรคธาลัสซีเมียเม่ือผู้ป่วยออกจากโรงพยาบาล

หรือได้รับยาไปแล้ว มีการติดตาม ควบคุม กำากับและนิเทศการดำาเนินงานในพื้นที่โดยทีมเจ้าหน้าที่จากโรงพยาบาล และส่งต่อ

ในระดับชุมชน โดยมีการดูแลจากครอบครัวและดูแลตนเอง   

  ซึ่งผลที่ได้จากการดำาเนินงานของคณะทำางานชุดนี้ เป็นการพัฒนาระบบการบริการและคุณภาพมาตรฐานในการดูแลรักษา

ผู้ป่วยธาลัสซีเมียให้ดียิ่งขึ้น 
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การวินิจฉัยธาลัสซีเมีย:
รศ. นพ.กิตติ  ต่อจรัส

ตรวจชนิดฮีโมโกลบิน (Hb typing)

ตรวจชนิด ฮีโมโกลบิน (Hb typing)  

ในปัจจุบันการตรวจชนิดฮีโมโกลบิน

ใช้เครื่องตรวจอัตโนมัติแบ่งเป็น 2 ประเภทได้แก่

 Hb typing เป็นการตรวจวินิจฉัยโรคโลหิตจางธาลัส

ซีเมียและฮีโมโกลบินผิดปกติท่ีพบได้บ่อยได้แก่ ฮีโมโกลบิน

อี (Hb E) ฮีโมโกลบินคอนแสตนท์สปริง (Hb CS) ในคนปกติ

มีชนิดฮีโมโกลบินจะเป็น เอ (Hb A) และ เอ 2 (Hb A
2
)

นอกจากน้ียังสามารถบอกได้ว่าเป็น พาหะของเบต้าธาลัส

ซีเมียได้ด้วย โดยดูปริมาณค่าร้อยละฮีโมโกลบิน เอ 2 จะ

สูงกว่าปกติ (Hb A
2
> 3.5%) ข้อจำากัดของการตรวจ คือไม่

สามารถตรวจพาหะของ แอลฟ่าธาลัสซีเมีย ในกรณีท่ีสงสัย

จะต้องตรวจเพ่ิมเติมได้แก่ตรวจ PCR for α-thalassemia

เป็นการตรวจโดยอาศัยเทคนิคการตรวจระดับยีน (ดีเอ็นเอ)

 คนปกติมีชนิดฮีโมโกลบินจะเป็น 

  เอ (Hb A)  ประมาณร้อยละ 97 

  เอ 2 (Hb A
2
)  ประมาณร้อยละ 2.5-3.5

การแปลผล

ตัวอย่างการตรวจวินิจฉัย  ด้วยเครื่องวิเคราะห์อัตโนมัติ

Capillary Electrophoresis สามารถให้การวินิจฉัยผู้ที่

เป็นพาหะของ  ฮีโมโกลบินอี (Hb Etrait), ฮีโมโกลบิน

คอนแสตนท์สปริง  (Hb CS), โรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย ชนิด 

เบต้าธาลัสซีเมีย/ฮีโมโกลบินอี (β-thalassemia/Hb E) 

(ตามรูปที่ 1-3 ตามลำาดับ) 

Hemoglobin Electrophoresis

Hemoglobin Electrophoresis

Hemoglobin Electrophoresis

รูปที่ 1 พ�หะของฮีโมโกลบินอี (Hb E trait )

รูปที่ 2 ก�รวินิจฉัยฮีโมโกลบินคอนแสตนท์ สปริง (Hb CS)

รูปที่ 3 โรคโลหิตจ�งธ�ลัสซีเมียชนิด เบต้�ธ�ลัสซีเมีย-ฮีโมโกลบินอี 
(β-thalassemia/Hb E)

		 เครื่องวิเคราะห์อัตโนมัติ

   ระบบคอลัมน์โครมาโตกราฟี (HPLC, LPLC) 

   เครื่องวิเคราะห์อัตโนมัติ  

   Capillary Electrophoresis (CE)

12   Thalassemia ┋ พ.ค. ▶  ส.ค. 60



รศ. นพ.กิตติ  ต่อจรัส

ปวดกระดูก

ผลเลือด

6,820

2.79

4.8

19.3

69.2

17.4

25.1

27.6

109,000

32

62

3

3

ค่าปกติ

5,000 - 10,000

3.5 - 5.4

12 - 18

36 - 54

88 - 99

27 - 31

33 - 37

11.5-14.5

150,000-400,000

50 - 70

15 - 45

<10

<6

CBC

White Blood Cell  (/cc.mm. x106) 

Red Blood  Cell  (x106)

Hemoglobin (g/dL)

Hematocrit (%)

MCV (f L)

MCH (p g)

MCHC  (g/dL)

RDW (%)

Platelet count (/cc.mm.)

Neutrophil (%)

Lymphocyte (%)

Monocyte (%)

Eosinophil (%)

Platelet smear : Slightly Decreased

Blood smear : Aniso with Microcyte : 1+, Macrocyte : Few

 ผลตรวจเลือด

  สวัสดีค่ะ คุณหมอ 

  ดิฉันเพ่ิงไปตรวจเลือดมา เลยมีคำาถามให้คุณหมอช่วยตอบ
หน่อยค่ะดิฉันเป็นโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียค่ะ 

  1. อยากจะถามคุณหมอว่า ถ้าปวดกระดูกมากๆ ควรทำา

   อย่างไรดีคะ 

  2. ในกรณีที่เท้าบวมโดยไม่ทราบสาเหตุ ถ้าจะไปตรวจ

   ควรไปตรวจอะไรคะ 

  3.  ในกรณีท่ีกินยาแก้ปวดบ่อยๆ มีผลเสียอย่างไรบ้างคะ

 4.  ถ้าต้องให้ยาขับเหล็กต้องมีเหล็กในร่างกายเยอะขนาด

  ไหนคะและถ้าไม่อยากรับยา จะมีผลเสียอย่างไรบ้างคะ

 5.  ได้แนบผลตรวจเลือดรอบล่าสุดมาด้วย รบกวนคุณหมอ

  ช่วยดูให้หน่อยนะคะสุดท้ายนี้ขอให้คุณหมอมีสุขภาพ

  แข็งแรงนะคะ 

ขอบพระคุณเป็นอย่างสูง

จ�กคุณ อ.ร.
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  เรียนคุณ อ.ร. ที่นับถือ

   จากคำาถามและผลเลือดที่คุณส่งมาให้สรุปได้ว่า  

 คุณเป็นโรคโลหิตจาง ธาลัสซีเมียชนิดที่รุนแรงมาก มีภาวะ

ซีดมาก ระดับฺฮีโมโกลบิน (hemoglobin , Hb) 4.8 g/dL ในเลือดตำา่

กว่าเกณฑ์มาก (คนปกติระดับ Hb = 12-18 g/dL) และความเข้ม

ข้นของเลือด (Hematocrit , Hct)  19.3% ซึ่งก็ตำ่ามาก  (คนปกติ 

= 36-54% ) อาการซีดมากจะทำาให้เพลียมาก ไม่มีแรงเป็นสาเหตุ

ให้ปวดเมื่อยตามร่างกาย ทำากิจกรรมหรือออกกำาลังกายไม่ไหว

เหนื่อยง่าย การรักษาต้องไปพบแพทย์ เพื่อได้รับเลือด ให้ความ

เข้มข้นของเลือด (Hct) เพ่ิมมากข้ึนกว่าน้ีอย่างน้อยความเข้มข้น

ของเลือดต้องมากกว่า 20%  และถ้าเป็นไปได้ Hct ควรจะรักษา

ระดับไว้ที่ 30% โดยแพทย์จะเป็นผู้พิจารณาครับว่าจะสามารถ

ให้เลือดได้ทุกเดือนหรือไม่ปัญหาผู้ป่วยธาลัสซีเมียที่เป็นชนิด

รุนแรงถ้ามีภาวะซีดมากเป็นเวลานานจะพบกระดูกบาง (osteo-

penia) หรือกระดูกพรุน (osteoporosis) เนื่องจากมีภาวะซีด

เรื้อรัง มีอาการอ่อนเพลียง่าย การทำากิจกรรมหรือออกกำาลัง

กายได้จำากัด มวลกระดูกจะน้อยถ้าตรวจวัดความหนาแน่นของ

กระดูกจะมีความหนาแน่นของมวลกระดูกลดลง หรือที่เรียกว่า

กระดูกบาง (osteopenia) หรือกระดูกพรุน (osteoporosis) เป็น

สาเหตุหนึ่งของอาการปวดกระดูกและจะมีภาวะเสี่ยงต่อกระดูก

หักได้ง่าย การรักษาภาวะนี้ได้แก่ออกกำาลังกายสมำ่าเสมอเท่าที่

ร่างกายจะสามารถทำาได้ เช่น เดินหรือขี่จักกระยานกลางแจ้ง 

รับประทานอาหารที่มีปริมาณแคเชี่ยมสูงได้แก่ นม เนยแข็ง 

เต้าฮู้แข็ง กุ้งแห้ง ปลาที่กินได้ทั้งกระดูกเช่นปลาไส้ตัน ถั่วแดง 

งาดำาคั่ว ผักสีเขียวเข้มเช่นคะน้า ใบชะพู เป็นต้น ควรปรึกษา

แพทย์เพื่อวัดความหนาแน่นของมวลกระดูก (bone mineral 

density, BMD) ถ้ามีภาวะกระดูกพรุนแพทย์อาจให้พิจารณาให้

แคเชี่ยมหรือยาในกลุ่มบิฟ่อโพเนต เป็นต้น 

 

   กรณีที่เท้าบวมมีได้หลายสาเหตุได้แก่  

 จากโรคไตท่ีทำาหน้าท่ีบกพร่อง ไม่สามารถขับนำา้และของเสีย

ออกจากร่างกาย ทำาให้มีภาวะนำา้ค่ังบางคร้ังบวมท้ังตัวได้ หรือจาก

โรคตับที่ทำาหน้าที่บกพร่อง สร้างโปรตีนในเลือด (albumin) ได้

น้อยลง ทำาให้บวมได้เช่นกัน อีกสาเหตุหนึ่งคือภาวะซีดมากทำา

ให้หัวใจล้มเหลว จากภาวะเลือดคั่ง (congestive heart failure) 

หัวใจสูบฉีดเลือดไม่ได้เต็มท่ี ระบบไหลเวียนของโลหลดลง ทำาให้

มีภาวะบวมได้ จึงขอแนะนำาให้มาพบแพทย์เพื่อตรวจหาสาเหตุ

และได้รับการรักษาที่ถูกต้องเร่งด่วนต่อไป 

 

   ยาแก้ปวดโดยทั่วไปมี  2 ประเภท 

	 	ชนิดแรก ยาพาราเซตทามอล (paracetamol)  

 เป็นยาแก้ปวดลดไข้ท่ีใช้รับประทานกันท่ัวไป ไม่เป็นอันตราย

รับประทานเม่ือเวลามีไข้หรือปวดเม่ือย แต่ถ้ารับประทานมากเกิน

ขนาดจะมีผลเสียต่อตับทำาให้ตับทำาหน้าท่ีผิดปกติหรือตับวายได้

 	ชนิดที่สอง เป็นยาแก้ปวด ในกลุ่มบรูเฟ่น (brufen)  

 การรับประทานบ่อยจะมีผลต่อการเกิดโรคแผลในกระเพาะ

อาหาร (peptic ulcer)  จึงไม่ควรรับประทานบ่อยถ้าจำาเป็นต้อง

รับประทานให้รับประทานหลังอาหาร 

 

   การให้ยาขับเหล็กมีข้อบ่งชี้คือ  

 ได้รับเลือดไปแล้วประมาณ 10 - 20 ถุง (ยูนิต) และการตรวจ

เลือดดูระดับธาตุเหล็กหรือซีรัมเฟอร์ไรติน (serum ferritin) เกิน

กว่า 1,000 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร (ng/mL) แสดงว่ามีธาตุเหล็ก

เกินจำาเป็นต้องได้รับยาขับธาตุเหล็ก ผลเสียของการมีธาตุเหล็ก

เกิน จะทำาให้อวัยวะในร่างกายทำางานผิดปกติที่สำาคัญ ได้แก่การ

ทำางานของตับผิดปกติ การเต้นของหัวใจผิดปกติ และที่สำาคัญ

หัวใจล้มเหลว ทำาให้เสียชีวิตได ้

 

   เนื่องจากผลเลือดที่ส่งมามภีาวะซีดมาก ต้องรีบไปพบ

แพทย์เพ่ือรับเลือด หากปล่อยไว้ไม่ไปรักษา จะทำาให้หัวใจล้มเหลว 

และเป็นอันตรายถึงชีวิตได้ครับ 

       นพ.กิตติ  ต่อจรัส

  ขอบคุณมากสำาหรับคำาอวยพรเช่นกันครับ ขอให้ คุณอ.ร. มีสุขภาพแข็งแรงทำางานประสบความสำาเร็จตามที่ได้มุ่งมั่นตั้งใจไว้

และมีความสุขตลอดไปขอตอบคำาถามดังนี้ครับ 
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แปลผลเลือด Hb typing

ผลเลือด

A
2
 A

13.0

89.2

30.6

34.3

88.3

2.8

-

1.4

-

-

ค่าปกติ

13 - 18

80 - 100

26 - 34

31 - 37

96.5-97.5

2.5 – 3.5

<1

-

-

Hb typing

Hb type

Hemoglobin  (g/dL)

MCV (f L)

MCH (p g)

MCHC  (g/dL)

Hb A (%)

Hb A
2
 (%)

Hb E (%)

Hb F (%)

Hb Bart’s (%)

Hb CS (%)

Interpretation :  Normal or no clinical significant thalassemia

Comment :   ไม่มีคว�มเสี่ยงต่อก�รมีบุตรเป็นโรคธ�ลัสซีเมียชนิดรุนแรง

 ผลเลือด (Hb typing) ของคุณ ส.ท.

ผลเลือด

Negative
Positive
Negative

ค่าปกติ

Negative
Negative
Negative

PCR for α-thalassemia

PCR for α-thalassemia 1  (SEA)
PCR for α-thalassemia 2  (3.7 kb) 
PCR for α-thalassemia 2  (4.2 kb) 

 ผลเลือด (PCR for alpha-thalassemia) ของคุณ ส.ท.

Interpretation : α-thalassemia 2 (3.7 kb) carrier 

Comment :   ควรนำ�คู่สมรสม�ตรวจ α-thalassemia 1 (SEA) เพ่ือห�คว�มเส่ียงต่อก�รมีบตุรเป็น

     โรคธ�ลัสซีเมียชนิดฮีโมโกลบิน เอ็ช (Hb H disease)

  เรียน รศ. นพ.กิตติ  ต่อจรัส ค่ะ 

  รบกวนสอบถามผลเลือด Hb typing ของดิฉัน กับ สามีให้หน่อยค่ะ ได้ส่งผลเลือด Hb typing และ PCR for alpha-thalassemia)

ของดิฉันและผลเลือด Hb typing ของสามีมาให้ด้วยแล้วนะคะ 

                         ขอบพระคุณค่ะ

                          จ�ก คุณ ส.ท.
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ผลเลือด

A
2
 A

12.8

79.3

31.6

35.3

86.4

1.7

-

1.4

-

-

ค่าปกติ

13 - 18

80 - 100

26 - 34

31 - 37

96.5-97.5

2.5 – 3.5

<1

-

-

Hb typing

Hb type

Hemoglobin  (g/dL)

MCV (f L)

MCH (p g)

MCHC (g/dL)

Hb A (%)

Hb A
2
 (%)

Hb E (%)

Hb F (%)

Hb Bart’s (%)

Hb CS (%)

 ผลเลือด (Hb typing) ของ สามี คุณ ส.ท.

 Interpretation :  Normal hemoglobin typing, not rule out alpha-thalassemia 

 Comment :   ควรนำ�คู่สมรสม�ตรวจ Hb typing เพื่อห�คว�มเสี่ยงต่อก�รมีบุตรเป็นโรคธ�ลัสซีเมียชนิดรุนแรง 

  เรียน คุณ ส.ท. ที่นับถือ

 การแปลผลตรวจ Hb typing ของคุณได้ดังนี้ 

 

   ปกติไม่เป็นโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย  

   ไม่เป็นพาหะของ เบต้าธาลัสซีเมีย 

   ไม่เป็นพาหะของ ฮีโมโกลบิน อี (Hb E) 

   ไม่เป็นพาหะ ฮีโมโกลบินคอนสแตนท์สปริง (Hb CS) 

 

 เนื่องจากข้อจำากัดของการตรวจ Hb typing สามารถบอก

ความผิดปกติว่าเป็นหรือไม่เป็นโรคโลหิตจางธาลสซีเมียกับ

บอกว่าเป็นพาหะตามข้อ 2-4 ดังกล่าวไม่สามารถบอกว่าเป็น

พาหะแอลฟ่าธาลัสซีเมีย ได้ดังนั้นแพทย์จึงต้องส่งเลือดตรวจ

PCR for alpha-thalassemia เพื่อวินิจฉัยว่าเป็นพาหะแอลฟ่า

ธาลัสซีเมีย หรือไม่ 

 

 พาหะแอลฟ่าธาลัสซีเมีย มี  2 ชนิด คือ  

  แอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1 (α-thalassemia 1)  

  ซึง่ชนิดท่ีพบในคนไทยเป็น เอเชียตะวันออกเฉลียงใต้ 

  หรือ Southeast Asia (SEA) 

 	แอลฟ่าธาลัสซีเมีย 2 (α-thalassemia  2)  

  ซึ่งมีชนิดย่อย 2 ชนิดคือ 3.7 kb และ 4.2 kb หมายถึงมี

  การขาดหายไปของ แอลฟ่าธาลัสซีเมีย 2 ขนาด 3.7 และ 

  4.2 กิโลเบส (kilo base, kb) ตามลำาดับ 

 

 จากผลการตรวจ PCR for alpha-thalassemia สรุปว่าคุณ

เป็นพาหะแอลฟ่าธาลัสซีเมีย 2 และผลเลือด Hb typing ของ

สามีคุณปกติ ถ้าอยากรู้ว่าสามีเป็น พาหะแอลฟ่าธาลัสซีเมีย หรือ

ไม่ ควรตรวจ PCR แอลฟ่าธาลัสซีเมีย แต่จากผลเลือด CBC 

ของสามีคุณ ขนาดเม็ดเลือดแดง (MCV) ปกติไม่น่าจะเป็นพาหะ

แอลฟ่าธาลัสซีเมีย 1 อย่างมากก็น่าจะเป็น พาหะแอลฟ่าธาลัส

ซีเมีย 2 

 

 จากข้อมูลผลเลือดที่มีอยู่ขณะนี้สรุปคุณ เป็น พาหะแอลฟ่า

ธาลัสซีเมีย 2 สามีคุณไม่เป็น พาหะของ เบต้าธาลัสซีเมีย พาหะ 

ฮีโมโกลบิน อี (Hb E) หรือฮีโมโกลบินคอนสแตนสปริง (Hb CS)

ดังนั้นคุณไม่เสี่ยงมีบุตรเป็นโรคธาลัสซีเมียครับ 

นพ.กิตติ  ต่อจรัส

16   Thalassemia ┋ พ.ค. ▶  ส.ค. 60



" ทำ�ในสิ่งที่เร�ชอบ อยู่กับสิ่งที่เร�รัก 

แล้วชีวิตเร�จะมีแต่คว�มสุข " ครับเพื่อนๆ

  สวัสดีคุณหมอ ผู้ปกครองและพ่ีๆ เพ่ือนๆ น้องๆ

จุลสารฉบับน้ีเป็นฉบับของเดือน พฤษภาคม-สิงหาคม แล้ว

นะคะ เวลาผ่านไปไวมากเลยคิดเหมือนกันม้ัยคะ  ได้ทำาอะไร

กันไปบ้างแล้วและมีอะไรที่ยังไม่ได้ทำากันก็รีบๆ ทำานะคะ 

เวลาไม่เคยรอเรา ผ่านไปแล้วไม่ย้อนกลับมา เราจะเรียก

ร้องอดีตท่ีผ่านมาก็ไม่ได้ซะด้วยสิคะ 

  

  ดิฉันขอเป็นกำาลังใจให้กับเพื่อนๆ ทุกๆ ท่านก็แล้วกันค่ะ

มีอะไรอยากเล่าอยากระบายแบ่งปันกัน พื้นที่ตรงนี้ยินดีรับฟัง

รับแชร์เรื่องราวของทุกๆ ท่านนะคะ เรามีเพื่อนๆ มากมายที่

ยินดีมาแลกเปลี่ยนกันตรงนี้เพื่อนๆ ท่านไหนมีเรื่องอยากเล่า

อยากแชร์ ส่งกันมาได้นะคะที่เมลล์ด้านล่างนี้ 

  ฉบับนี้ดิฉันมีเรื่องราวของเพื่อนที่ส่งบทความมาแบ่งปัน

เช่นเคยค่ะ ไปติดตามอ่านกันได้เลยนะคะ อย่าลืมดูแลสุขภาพ

กันด้วย พบคุณหมอตามนัดอย่าผิดนัดนะคะ ก่อนไปขอฝากคำา

ที่มีความหมายดีดีกันสักหน่อยค่ะ แล้วพบกันใหม่ฉบับหน้าค่ะ

Every things has beauty, but not every ones sees it !

ทุกๆ สิ่งล้วนมีความสวยงาม แต่

ไม่ใช่ทุกคนที่จะเห็นความงดงามนั้น !!

ด้วยความห่วงใย

ชุติกร  พูลทรัพย์

  สามารถส่งเรื่องราวแบ่งปัน จากประสบการณ์ และส่ง

กำาลังใจกันมาได้ที ่ 

champou.71@gmail.com

kittitcr@gmail.com

  ผมเกิดวันที่ 31 ตุลาคม พ.ศ. 2528 ผมเป็นลูกคน

เดียวของครอบครัว ผมจบการศึกษา ป.ตรี คณะบริหารธุรกิจ 

เอกคอมพิวเตอร์ธุรกิจ ปัจจุบัน ทำางานที่ บริษัทเวิลด์ลีส จำากัด

(สินเชื่อมอเตอร์ไซค์) ครอบครัวของผมพาผมไปตรวจ ตรวจ

หลังจากมีอาการผิดปกติตัวเหลือง ซีด คุณหมอแจ้งว่าว่าผมเป็น

โรคธาลัสซีเมีย ด้วยอาการที่ตอนอายุ 4 ขวบครับ โดยเป็นไข้ 

ตัวร้อน อุณหภูมิไม่ลดอีกด้วย 

  

  จากนั้นครอบครัวของผมพาผมไปตรวจที่ โรงพยาบาล

จุฬาลงกรณ์ อีกครั้ง จึงพบว่าเป็น beta-thalassemia จากนั้น

ครอบครัวจึงพาผมไปรักษาที่ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ มาโดย

ตลอด โดยชำาระเงินเองบ้าง ขอความอนุเคราะห์จากสังคม

สงเคราะห์บ้าง จนปัจจุบันได้ย้ายมารักษาต่อท่ี โรงพยาบาลเกษม

ราษฎร์บางแค กับคุณหมอ สุเมธ ตติรณสวัสดิ์ โดยใช้สิทธิ

ประกันสังคม ซึ่งคุณหมอดูแลดีมากๆ ทุกวันนี้สุขภาพผมดีขึ้น

เป็นระยะๆ แต่ก็ยังคงต้องไปพบคุณหมออยู่นะครับ ไม่ใช่ว่า

อาการดีขึ้นแล้วไม่ไปหาคุณหมอนะครับเพื่อนๆ ผมได้กำาลังใจ

จากคนรอบข้าง 
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 ครอบครัว
 

สำ�คัญที่สุด ทั้งให้คว�มรัก 

 เอ�ใจใส่ถ�มไถ่เรื่องสุขภ�พตลอด 
   

 

แพทย ์

มีผลต่อการใช้ชีวิตให้มีความสุข 

แนะแนวทางการใช้ชีวิต ข้อควรระวัง ต่างๆ 

 
 
คร ู

ถ้�ให้เกี่ยวข้องกับเรื่องโรคประจำ�ตัวที่เป็น จะมีผลเฉพ�ะคุณครู

ตอนประถมศึกษ� โดยครูทุกท่�นรัก และห่วงใย คอยถ�มไถ่สุขภ�พ

ของผมอย่�งสมำ�่เสมอ ทำ�ให้ผมเรียนได้อย่�งมี คว�มสุขและไม่ท้อ 

และผมก็มีโอก�สที่ได้รับทุนก�รศึกษ�จน จบก�รศึกษ� 

 

เพื่อนสมัยประถม  

อาจเป็นสิ่งเลวร้ายเพียงอย่างเดียว เพราะเพื่อนๆ จะชอบเอาโรค

ประจำาตัวมาล้อเสมอ ซ่ึงเด็กทุกคน ไม่มีใครอยากโดนเพ่ือนๆ ล้อหรอก

ครับ ส่วนเพื่อนกลุ่มอื่นๆ ก็มีถามทุกข์สุขตามประสาครับ 

 

แรงบันดาลใจ 

โรคนี้ไม่มีข้อจำากัดครับ อยากทำาอะไรทำา อยากเล่นอะไรเล่น  

เป็นตัวของตัวเอง 

 หวังว่าเรื่องราวของผม ที่เล่ามาและแชร์มาให้เพื่อนๆ ได้อ่านกันคงจะเป็น

ประโยชน์กับเพื่อนๆ และสมาชิกที่ติดตามอ่านจุลสารฯ สุดท้ายนี้ขอเป็น

กำาลังใจให้ทุกท่านๆ นะครับ   

วุฒิอัษฎางค์  อิทธิลลิต..
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นางสาว อารีย์  แซ่โค
้ว

  สวัสดีค่ะ ดิฉันชื่อนางสาว อารีย์  แซ่โค้ว รู้ว่าตัวเองเป็น

โรคธาลัสซีเมีย เม่ืออายุ 25 ปีค่ะ เพราะได้เกิดอุบัติเหตุรถชน แขน

หกั จงึไดท้ราบว่าตนเองเปน็โรคนี ้ตอนนัน้ยงัไมม่คีวามรู้เกีย่วกบั

โรคที่เป็น ทราบแค่เพียงว่าถ้าเป็นโรคนี้ จะต้องได้รับเลือดทุกๆ  

เดือน แต่ตอนนั้นไม่ได้สนใจมากนัก เพราะอยู่ในช่วงทำางาน 

ถ้าปวดหัว ปวดแขน ปวดขา ก็จะทานแค่ยาแก้ปวด จนเมื่อปี 

พ.ศ. 2550 แม่ได้ชวนมาอบรมเป็น อาสาสมัครหมู่บ้าน (อสม.) 

หลังจากที่ได้เป็น อสม. ก็มีโอกาสได้พบหมอบ่อยขึ้น หมอที่ลง

พื้นที่ในชุมชนได้แนะนำาให้ไปหาหมอเพราะดูซีด แต่ก็ไม่ได้ไป

เพราะตอนนั้นงานยุ่งมาก แค่วันไหนที่เหนื่อย ก็แค่นอนพัก กิน

นำ้าหวาน แค่นั้นอาการก็ดีขึ้นจนมีวันหนึ่งปวดหัวมาก กินยาแค่

ไหนก็ยังไม่หายปวด ทางบ้านจึงพาไปส่งโรงพยาบาล เมื่อไป

ถึงหมอจึงรีบให้เลือดเป็นการด่วน จากการที่ได้รับเลือดครั้งนั้น

ทำาให้รู้สึกสบายตัวมากขึ้น ไม่เมื่อย ไม่ปวดตัว หมอเลยนัดให้

มาตรวจความเข็มข้นของเลือด ทุกๆ เดือน เพื่อวัดค่าความเข็ม

ข้นของเลือด ถ้าความเข้มข้นของเลือดยังไม่ตำ่ามาก ก็จะไม่ได้

รับเลือด (เนื่องจากจังหวัดภูเก็ต มีผู้ป่วยเป็นโรคนี้ค่อนข้างเยอะ

จึงมีความจำาเป็นที่จะต้องให้ผู้มีอาการหนักกว่าก่อน เนื่องจาก

เลือดมีจำานวนจำากัด) แต่ถ้าตำา่มาก หมอก็จะให้เลือดคร้ังละ 2 ถุง

และจะนัดให้มาดูอาการในอีก 3 เดือนและเมื่อปี พ.ศ. 2547 

ได้มีอาการปวดท้องอย่างรุนแรงจึงได้ไปหาหมอ และพบว่าตัวเอง

เป็นนิ่วในถุงนำ้าดี จึงได้ตัดนิ่วออกไป แต่ยังไม่ได้ตัดม้ามนะคะ

จนถึงตอนนั้นปี พ.ศ. 2559 ก็ยังไม่ได้ตัดม้าม และยังไม่เคยขับ

เหล็กเลยซักครั้ง      

  เมื่อปี พ.ศ.  2551 ได้มีโอกาสเข้ารับการอบรมอาสาสมัคร

เช่ียวชาญดูแลผู้ป่วยติดเตียง  (อสมช.)   ทำาให้ได้พบเจอ ผู้ป่วยติด

เตียงหลายๆ รูปแบบ ทำาให้ดิฉันรู้สึกมีกำาลังใจในการใช้ชีวิตมาก

ขึ้น และจากการที่ได้เป็น อสมช. ทำาให้ได้มีโอกาสได้เป็นคนไข้

ในพระอุปถัมภ์ ในโครงการ พอสว. เมื่อวันที่ 26 เมษายน 2558

  สำาหรับแรงบันดาลใจในการใช้ชีวิตนั้นคือ ใช้ชีวิตทุกวันให้มี

ความสุข และทำาหน้าที่ของตนให้ดีที่สุด การได้รับโอกาสให้เป็น อสม. 

อสมช. อปพร. ก็ทำาให้ชีวิตดิฉันมีความสุขมากขึ้น และรู้สึกว่าตนเอง

มีประโยชน์ มีคุณค่ามากขึ้น ดิฉันอยากฝากให้เพื่อนๆ ที่กำาลังมีปัญหา

ท้อแท้กับอาการป่วยของตน อย่าท้อนะคะ ขอให้มีกำาลังใจในการใช้ชีวิต

ต่อไป เพราะเราเลือกเกิดไม่ได้แต่เราเลือกทำาชีวิตของเราให้ดีได้ 
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  สุดท้ายนี้ขอบพระคุณ คุณหมอมากนะคะ ที่เปิดโอกาส

ให้พื้นที่ดิฉันได้เล่าเรื่อง และแบ่งปันประสบการณ์ต่างๆ ให้กับ

พี่ๆ เพื่อนๆ และน้องๆ ทุกคน 

       

 ขอบพระคุณค่ะ

อ�รีย์  แซ่โค้ว

  สำาหรับแรงบันดาลใจในการใช้ชีวิตน้ัน คือ ใช้ชีวิตทุกวัน

ให้มีความสุข และทำาหน้าที่ของตนให้ดีที่สุด การได้รับโอกาสให้

เป็น อสม. อสมช. อปพร. ก็ทำาให้ชีวิตดิฉันมีความสุขมากขึ้น

และรู้สึกว่าตนเองมีประโยชน์ มีคุณค่ามากขึ้น ดิฉันอยากฝาก

ให้เพื่อนๆ ที่กำาลังมีปัญหาท้อแท้กับอาการป่วยของตน อย่าท้อ

นะคะ ขอให้มีกำาลังใจในการใช้ชีวิตต่อไป เพราะเราเลือกเกิด

ไม่ได้แต่เราเลือกทำาชีวิตของเราให้ดีได ้

  ต่อมาปี พ.ศ. 2557 ได้มีโอกาสเข้ารับการอบรม  อาสา

สมัครป้องกันภัยฝ่ายพลเรือน  (อปพร.) ก็ย่ิงทำาให้ดิฉันเห็นคุณค่า

ของตัวเองมากข้ึน ทำาให้รู้ว่าตนเองก็ยังเป็นประโยชน์และสามารถ

ช่วยเหลือผู้อื่นได้ นอกจากนี้การเป็น อปพร. ก็ทำาให้ดิฉันได้

พัฒนานิสัยตัวเองในการเข้าสังคม  จากท่ีเม่ือก่อนไม่ชอบไปไหน

ไม่คุยกับใคร ก็ทำาให้ตนเองกล้าออกไปเจอสังคมภายนอก ได้พบ

ปะพูดคุยได้มีเพื่อนฝูง สิ่งสำาคัญที่สุดในการดูแลสุขภาพคือการ

ออกกำาลังกายและการดูแลเร่ืองอาหารควรกินอาหารท่ีมีประโยชน์

ต่อร่างกายและออกกำาลังกายอย่างสมำ่าเสมอ ซึ่งตัวดิฉันเองได้

เข้าร่วมชมรมออกกำาลังกายของผู้สูงอายุ ซึ่งก็จะมีกิจกรรมให้

เลือกมากมายไม่ว่าจะเป็น การเต้นแอโรบิค โยคะ ดึงยางยืด

และไม้กระบอง 

ปล. ขอคว�มกรุณ�คุณหมอ ถ้�ได้ลงหนังสือ จะขอหนังสือซัก 10 เล่มคะ เพื่อที่จะได้เอ�ไว้ที่ อนามัย 
และ ศูนย์อปพร. เพร�ะอย�กให้เพื่อนร่วมง�น ได้เห็นว่� แม้เร�เลือกเกิดไม่ได้  แต่อย่�งน้อยเร�ก็ทำ�
เพื่อสังคมได้ ถ้�คุณหมอกรุณ�จะเป็นพระคุณอย่�งยิ่งค่ะ 
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กำาหนดการ สัมมนาวิชาการธาลัสซีเมียแห่งชาติ ครั้งที่ 22 ประจำาปี พ.ศ. 2560

การจัดงานชมรมโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแห่งประเทศไทย ครั้งที่ 28 และงานวันธาลัสซีเมียโลก ครั้งที่ 16

ระหว่�งวันที่ 6 - 7 กรกฎ�คม 2560 ณ โรงแรมมิร�เคิล แกรนด์ คอนเวนชั่น กรุงเทพมห�นคร

เพื่อเฉลิมพระเกียรติ พระเจ้าวรวงศ์เธอ พระองค์เจ้าโสมสวลี พระวรราชาทินัดดามาตุ 

เนื่องในโอกาสทรงเจริญพระชันษา ๖๐ ปี

 วันพฤหัสบดีที่ 6 กรกฎาคม 2560

07.00 - 08.00 น.  

08.00 - 09.30 น. 

09.30 - 12.00 น.  

12.00 - 13.00 น. 

13.00 - 13.30 น. 

13.30 - 14.30 น.

ลงทะเบียน

ผู้เข้าร่วมประชุม เข้าห้องประชุมโดยผ่านเครื่องตรวจความปลอดภัย 

ซ้อมการรับเสด็จ ซ้อมพิธีการรับประทานโล่เชิดชูเกียรติ และ ซ้อมการถ่ายรูป

เตรียมการรับเสด็จพระเจ้าวรวงศ์เธอ พระองค์เจ้าโสมสวลี พระวรราชาทินัดดามาตุ

 	รับเสด็จพระเจ้�วรวงศ์เธอ พระองค์เจ้�โสมสวลี พระวรร�ช�ทินัดด�ม�ตุ

 	ประท�นพระดำ�รัสเปิดง�นสัมมน�วิช�ก�รธ�ลัสซีเมียฯ

 	ประท�นโล่เกียรติคุณ แก่หน่วยง�นสนับสนุนก�รดำ�เนินง�นป้องกัน

  และควบคุมโรคธ�ลัสซีเมีย ระดับประเทศ ระดับเขต และระดับจังหวัด

 	เสด็จทอดพระเนตรนิทรรศก�ร พระกรณียกิจ 

  “ องค์พระอุปถัมภ์ป้องกัน และควบคุมโรคธ�ลัสซีเมีย เพื่อคว�มสุขของปวงประช� ”

 	ฉ�ยพระรูปร่วมกับคณะผู้บริห�รกระทรวงส�ธ�รณสุข และคณะกรรมก�รจัดง�น   

 	เสด็จพระดำ�เนินกลับ

พักรับประทานอาหารกลางวัน

ปาฐกถาเกียรติยศ สุดสาคร  ตู้จินดา

 “ กระทรวงสาธารณสุขกับระบบส่งเสริมสุขภาพสำาหรับโรคธาลัสซีเมีย ”

 โดย  ศ.คลินิก เกียรติคุณ นพ.ปิยะสกล  สกลสัตย�ทร รัฐมนตรีว่�ก�รกระทรวงส�ธ�รณสุข

 กล่าวนำาโดย ศ.เกียรติคุณ พญ.คุณหญิงสุดส�คร  ตู้จินด�

ประธาน ศ. นพ.สุทัศน์  ฟู่เจริญ  สถ�บันชีววิทย�ศ�สตร์โมเลกุล มห�วิทย�ลัยมหิดล

ประธานร่วม น�งจินตน�  พัฒนพงศ์ธร (รก.) นักวิช�ก�รส�ธ�รณสุขเชี่ยวช�ญกรมอน�มัย

การอภิปรายหมู่ 

 เรื่อง “ Making Prevention & Control Program for Thalassemia : Feasible and Sustainable ”

 โดย  ผู้แทนกรมวิทยาศาสตร์การแพทย์

   นพ.เอกชัย  เพียรศรีวัชร�   ผู้อำ�นวยก�รสำ�นักส่งเสริมสุขภ�พ กรมอน�มัย

   พญ.ขจีรัตน์  ปรักเอโก  สำ�นักง�นหลักประกันสุขภ�พแห่งช�ติ

 ผู้ดำาเนินการอภิปราย 

   รศ. นพ.ชเนนทร์  วน�ภิรักษ์  คณะแพทยศ�สตร์ มห�วิทย�ลัยเชียงใหม่

รายการเวลา
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 วันศุกร์ที่ 7 กรกฎาคม 2560

ประธาน  ศ.เกียรติคุณ นพ.ต่อพงษ์  สงวนเสริมศรี คณะแพทยศ�สตร์ มห�วิทย�ลัยพะเย�

ประธานร่วม นพ.สมช�ย  แสงกิจพร   กรมวิทย�ศ�สตร์ก�รแพทย์

    น�งสิริภ�กร  แสงกิจพร  กรมวิทย�ศ�สตร์ก�รแพทย์

 การอภิปรายหมู่ 

 เรื่อง “ PromotingThalassemia Screening to the Grass Root Levels ”

 	Thalassemia screening:Laboratory’s aspects 

  โดย ศ. ดร.จำ�นงค์ นพรัตน์ คณะแพทยศ�สตร์ มห�วิทย�ลัยสงขล�นครินทร์

 	Thalassemia screening: Clinician’s aspects 

  โดย รศ. นพ.พีระพล  วอง คณะแพทยศ�สตร์ มห�วิทย�ลัยนเรศวร

 	From ideal thalassemia screening to the reality

  โดย น�งยุพิน  โจ้แปง  นักเทคนิคก�รแพทย์ชำ�น�ญก�รพิเศษ ศูนย์อน�มัยท่ี 9 นครร�ชสีม�

 	EQA for Thalassemia screening: Setting up a national standard  

  โดย ศ. ดร.ส�คร  พรประเสริฐ  คณะเทคนิคก�รแพทย์  มห�วิทย�ลัยเชียงใหม่

 ผู้ดำาเนินการอภิปราย 

  รศ. ดร.สุพรรณ  ฟู่เจริญ คณะเทคนิคก�รแพทย์ มห�วิทย�ลัยขอนแก่น

14.30 - 17.00 น.  Oral & Poster Presentation

Oral Presentation

ห้องที่ 1:   Basic & Laboratory Science 

ประธาน  นพ.ชนินทร์  ลิ่มวงศ์ คณะแพทยศ�สตร์  ศิริร�ชพย�บ�ล มห�วิทย�ลัยมหิดล
ประธานร่วม น.ส.อัมร�  โยวัง รองผู้อำ�นวยก�ร ศูนย์วิทย�ศ�สตร์ก�รแพทย์ที่ 1/1 เชียงร�ย

ห้องที่ 2:  Clinical Science for Thalassemia

ประธาน  ผศ. นพ.นพดล  ศิริธน�รัตนกุล คณะแพทยศ�สตร์ ศิริร�ชพย�บ�ล มห�วิทย�ลัยมหิดล
ประธานร่วม พญ.อรุโณทัย  มีแก้วกุญชร สถ�บันสุขภ�พเด็กแห่งช�ติมห�ร�ชินี

ห้องที่ 3:  Prevention control + Counseling for Thalassemia

ประธาน  นพ.เอกชัย  เพียรศรีวัชร�  ผู้อำ�นวยก�ร สำ�นักส่งเสริม  สุขภ�พ กรมอน�มัย
ประธานร่วม น�งรวิวรรณ  พงษ์เทพ นักวิช�ก�รส�ธ�รณสุขชำ�น�ญก�รพิเศษ กรมอน�มัย

Poster Presentation

กรรมการตัดสิน  

พอ. รศ. นพ.กิตติ  ต่อจรัส วิทย�ลัยแพทยศ�สตร์พระมงกุฎเกล้�
รศ. นพ.ธันยชัย  สุระ คณะแพทยศ�สตร์ โรงพย�บ�ลร�ม�ธิบดี มห�วิทย�ลัยมหิดล
นพ.ชนินทร์  ลิ่มวงศ์ คณะแพทยศ�สตร์ ศิริร�ชพย�บ�ล โรงพย�บ�ลศริิร�ช

รายการ

รายการ

เวลา

เวลา

09.00 - 10.45 น.
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10.45 - 12.00 น. 

12.00 - 13.00 น. 

13.00 - 14.30 น.  

14.30 - 15.30 น. 

ประธาน รศ. นพ.ธันยชัย  สุระ คณะแพทยศาสตร์ โรงพยาบาลรามาธิบดี มหาวิทยาลัยมหิดล

ประธานร่วม รศ. พญ.กลีบสไบ  สรรพกิจ คณะแพทยศาสตร์ ศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัยมหิดล

 การอภิปรายหมู่ 

 เรื่อง “ Quality of Life in Thalassemia : Where are we now? ”

  	QOL : How do we measure? 

   โดย พอ. รศ. นพ.กิตติ  ต่อจรัส  วิทยาลัยแพทยศาสตร์พระมงกุฎเกล้า

  	Improving QOL in thalassemia by health promotion

   โดย รศ. พญ.พิมพ์ลักษณ์  เจริญขวัญ คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่

  ผู้ดำาเนินการอภิปราย 

   ผศ. พญ.ปราณี  สุจริตจันทร์ คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

พักรับประทานอาหารกลางวัน

ประธาน ศ.คลินิก พญ.ศิร�ภรณ์  สวัสดิวร

ประธานร่วม พญ.พรพรรณ  ศรีพรสวรรค์ มห�วิทย�ลัยสงขล�นครินทร์

 
Hot Thalassemia Debate  เรื่อง “ให้เลือดดีต่อใจ หรือ ปลูกไขให้หายขาด”  

 
ทีม “ ปลูกไข ” 

  โดย ศ. นพ.สุรเดช  หงส์อิง คณะแพทยศ�สตร์ โรงพย�บ�ลร�ม�ธิบดี มห�วิทย�ลัยมหิดล

    พญ.ยุจินด�  เล็กตระกูล โรงพย�บ�ลสรรพสิทธิประสงค์  

 ทีม “ ให้เลือด ” 

  โดย รศ. ดร. นพ.วิปร  วิประกษิต คณะแพทยศ�สตร์ ศิริร�ชพย�บ�ล มห�วิทย�ลัยมหิดล
    พญ.มนธน�  จันทรนิยม โรงพย�บ�ลขอนแก่น

  ผู้ดำาเนินการอภิปราย 

    ศ. พญ.อรุณี  เจตศรีสุภ�พ คณะแพทยศ�สตร์ มห�วิทย�ลัยขอนแก่น

 

อภิปรายปัญหาทั่วไป

พิธีรับมอบหน้าที่เจ้าภาพในการจัดการประชุมครั้งต่อไป

 โดย ประธ�นมูลนิธิโรคโลหิตจ�งธ�ลัสซีเมียแห่งประเทศไทยฯ

ปิดการประชุม

10.30 - 10.45 น. และ 14.30 - 14.45 น. พักรับประทานอาหารว่าง

รายการเวลา

หมายเหตุ :
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