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แผนบริหารการสอนประจ าบทที่ 3 
ชีวเคมีของโรคโลหิตจาง 

 

หัวข้อเนื้อหา 
1.  ส่วนประกอบและหน้าทีข่องเลือด 
2.  โลหิตจาง  
3.  โลหิตจากการจากขาดธาตุเหล็ก 
4.  โรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย  
5.  โรคเม็ดเลือดแดงรูปเคียว   
6.  สรุป 

           

วัตถุประสงค์เชิงพฤติกรรม 
เมื่อผู้เรียนศึกษาบทเรียนนี้แล้วสามารถ 

1.  ระบุส่วนประกอบทางชีวเคมีของน้้าเลือดและเซลล์เม็ดเลือดได้ 
2.  อธิบายกลไกการเกิดโรคโลหิตจางและผลกระทบต่อคุณภาพชีวิตได้ 
3.  อธิบายความส้าคัญของการป้องกันโรคโลหิตที่เกิดจากกรรมพันธุ์ได้ 
4.  อธิบายความสัมพันธ์ของชีวเคมีและโรคโลหิตจางชนิดต่าง ๆ ได้ 
5.  สามารถจัดการเรียนการสอนวิทยาศาสตร์ในเรื่องโรคโลหิตจางจากพันธุกรรมได้ 

  

วิธีสอนและกิจกรรมการเรียนการสอน 
1. วิธีสอน  

1.1  วิธีสอนแบบบรรยาย เริ่มจากการอธิบายองค์ประกอบของเลือด สาเหตุของโรค 
โลหิตจางชนิดต่าง ๆ ความเชื่อมโยงของชีวเคมีและโลหิตจาง มีการตั้งค้าถาม ตอบค้าถามระหว่าง
ผู้สอนและผู้เรียน     

1.2  อภิปราย สรุปประเด็นส้าคัญที่เกี่ยวกับขอบเขตของโรคโลหิตจางและ 
ผลกระทบต่อการด้ารงชีวิต 
  2.  กิจกรรมการเรียนการสอน 

2.1  แสดงภาพลักษณะอาการโรคโลหิตจางและลักษณะของเซลล์เม็ดเลือดแดงที่ 
ผิดปกติ  
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2.2  สืบค้นบทความวิชาการที่เก่ียวข้องกับโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียและโรคโลหิต 
จางชนิดเม็ดเลือดแดงรูปเคียว  

2.3  กิจกรรมการสืบเสาะหาความรู้และรายงานเกี่ยวกับโรคโลหิตจางที่พบมากใน 
ภาคตะวันออกเฉียงเหนือ และประเด็นของการรักษาโรคโลหิตจางด้วยนวัตกรรมใหม่ที่ปรากฏในข่าว
และเหตุการณ์ปัจจุบัน 

2.4  ออกแบบแผนการจัดการเรียนรู้เรื่องโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียส้าหรับผู้เรียน 
ระดับในชั้นต่าง ๆ 
 

สื่อการเรียนการสอน 
 1.  เครื่องคอมพิวเตอร์และอินเทอร์เน็ต 
 2.  เพาเวอร์พอยต์พรีเซนเตชัน เรื่องชีวเคมีของโรคโลหิตจาง  
 3.  ส้าเนาเอกสารค้าสอนรายวิชาชีวเคมีประยุกต์ 

   
การวัดผลและการประเมินผล 

1.  สังเกตการตอบค้าถามในชั้นเรียน 
2.  สังเกตจากการอภิปรายโต้ตอบ ซักถาม และการแสดงความคิดเห็น 
3.  สังเกตพฤติกรรมความกระตือรือร้นในการร่วมกิจกรรม 
4.  ประเมินคุณภาพของงานที่มอบหมาย 
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บทที่ 3 
ชีวเคมีของโรคโลหิตจาง 

 
ภาวะโลหิตจางเป็นโรคทางโลหิตวิทยาที่พบมากที่สุดและถือว่าเป็นปัญหาสาธารณสุขที่ส้าคัญ 

ของประเทศ ภาวะโลหิตจางในเด็กน้ามาสู่การด้อยพัฒนาด้านความฉลาดทางสติปัญญา และ                  
ภูมิต้านทานโรคต่้า ในขณะที่ภาวะโลหิตจางในสตรีขณะตั้งครรภ์จะเพ่ิมความเสี่ยงต่อการแท้งบุตร
และมารดาอาจเสียชีวิตจากการตกเลือดขณะคลอดสูงกว่าคนปกติ สาเหตุของโรคโลหิตจางส่วนใหญ่
เกิดจากการขาดธาตุเหล็ก นอกจากนี้ยังมีภาวะโลหิตจางที่เกิดจากการถ่ายทอดทางพันธุกรรมที่น้ามา
สู่ความผิดปกติของการสร้างฮีโมโกลบินซึ่งเป็นโครงสร้างของเม็ดเลือดแดง แม้ว่าในปัจจุบันเทคโนโลยี
ทางการแพทย์สามารถวินิจัยและรักษาโรคโลหิตจางบางชนิดได้อย่างมีประสิทธิภาพ แต่การศึกษา
สาเหตุและการป้องกันภาวะโลหิตจางชนิดต่าง ๆ จะช่วยให้สามารถหลีกเลี่ยงหรือลดความเสี่ยงต่อ
การเกิดโรคโลหิตจางได้  
 
 

ส่วนประกอบและหน้าที่ของเลือด 
         เลือดหรือโลหิต (blood) เป็นของเหลวสีแดงที่ไหลเวียนอยู่ภายในเส้นเลือดทั่วร่างกายโดย
อาศัยการสูบฉีดของหัวใจ อวัยวะส้าคัญที่ร่างกายมนุษย์ใช้ในการสร้างเม็ดโลหิตคือไขกระดูก (bone 
marrow) ในร่างกายของคนเรามีปริมาณโลหิตมากน้อยขึ้นกับน้้าหนักของแต่ละคน โดยเฉลี่ย
ประมาณ 80 ลูกบาศก์เซนติเมตรต่อน้้าหนักตัว 1 กิโลกรัม ดังนั้น ถ้าหากมีน้้าหนักตัว 50 กิโลกรัม 
จะมีโลหิตประมาณ 4,000 ลูกบาศก์เซนติเมตร และส้าหรับผู้ใหญ่ปกติทั่วไปจะมีเลือดอยู่ในร่างกาย
ประมาณ 5-6 ลิตร เลือดมีหน้าทีข่นส่งกา๊ซออกซิเจนจากปอดไปยังเซลล์ต่าง ๆ ทั่วร่างกาย และขนส่ง
ก๊าซคาร์บอนไดออกไซด์จากเซลล์เนื้อเยื่อมายังปอดเพ่ือขับถ่ายออกจากร่างกายต่อไป นอกจากนี้
เลือดยังท้าหน้าที่ขนส่งสารอาหาร เช่นกลูโคส กรดอะมิโน วิตามิน ฮอร์โมน ไปยังเซลล์ต่าง ๆ                  
ทั่วร่างกาย และน้าพาของเสียจากเซลล์ไปขับออกจากร่างกาย เช่น น้ายูเรียไปขับออกที่ไต เป็นต้น  

เลือดประกอบด้วย 2 ส่วน คือ ส่วนที่เป็นของเหลวเรียกว่าน้้าเลือดหรือพลาสมา (plasma) 
มีประมาณร้อยละ 55 ของปริมาณเลือดทั้งหมด ส่วนที่เหลืออีกประมาณร้อยละ 45 เป็นส่วนของเม็ด
เลือดซึ่งประกอบด้วยเซลล์เม็ดเลือดแดง (erythrocyte) เซลล์เม็ดเลือดขาว (leucocyte) และเกล็ด
เลือด (platelet) (ภาพประกอบ 3.1) เลือดของคนมีความถ่วงจ้าเพาะประมาณ 1.055-1.065 และมี 
pH ประมาณ 7.3-7.4 ในคนแต่ละคนจะมีเลือดไม่เท่ากัน ขึ้นอยู่กับเพศ อายุ น้้าหนัก สุขภาพ โดย
เฉลี่ยผู้ชายมีปริมาณเลือดมากว่าผู้หญิง  (วิชัย ประยูรวิวัฒน์ และคณะ, 2550 :2-6 ; ตรีทิพย์ รัตนวร
ชัย, 2555 : 2 และ ศุภณัฐ ไพโรหกุล, 2555 : 126-128 ) 
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ภาพประกอบ 3.1  สัดส่วนขององค์ประกอบของเลือด 
ที่มา:  D'Onofrio (2016) 
 
 

1.  เซลล์เม็ดเลือดแดง 
      เม็ดเลือดแดง  (erythrocyte หรือ red blood cell) ในร่างกายมีประมาณ 4.5-6 ลา้น
เซลล์ต่อไมโครลิตร (หญิง 4.2-5.4 ล้านเซลล์ต่อไมโครลิตร; ชาย 4.6-6.2 ล้านเซลล์ต่อไมโครลิตร) มี
อายุเฉลี่ย 120 วัน ในแต่ละวันมีการผลิตเม็ดเลือดแดงทดแทนวันละ 1% เซลล์เม็ดเลือดแดงท่ีเต็มวัย
จะมีขนาดเล็กและไม่มนีิวเคลียส สามารถเคลื่อนที่ไปในกระแสเลือดได้อย่างรวดเร็วโดยไม่ต้องแบกรับ
น้้าหนักนิวเคลียส เมื่อมองภายใต้กล้องจุลทรรศน์จะเห็นเป็นรูปโดนัทตรงกลางเว้าเข้าหากัน 2 ด้าน 
(biconcave disc shape) ดังภาพประกอบ 3.2 เส้นผ่านศูนย์กลางของเซลล์เม็ดเลือดแดงประมาณ 
7-8 ไมครอน น้้าหนักประมาณ 100 พิโคกรัม (pg) มีความหนาตรงกลางประมาณ 0.8 ไมครอนและ
ส่วนริมหนาประมาณ 2.6 ไมครอน คิดเป็นพ้ืนที่ผิวประมาณ 135 ตารางไมโครเมตร โดยทั่วไปส่วนที่
บุ๋มตรงกลางขนาดประมาณ 1 ใน 3 ของขนาดเม็ดเลือดแดง  (Anderson, 2013 : 4-5) องค์ประกอบ
ภายในเม็ดเลือดแดงมากกว่า 90% คือฮีโมโกลบิน  ค่าความเข้มข้นของฮีโมโกลบินในเลือด (Hb 
concentration) ปกต ิส้าหรับเพศชายมีค่า 14-18 กรัมต่อเดซิลิตร หญิงตั้งครรภ์ 11-12 กรัมต่อ
เดซิลิตร และเด็ก 11-16 กรมัต่อเดซิลิตรอัตราส่วนของเม็ดเลือดแดงต่อปริมาตรเลือดทั้งหมด
เรียกว่าฮีมาโตคริต (hematocrit; Hceit) หรือเรียกว่าค่าเม็ดเลือดแดงอัดแน่น (packednred cell) 
โดยเพศหญิงจะมคี่าระหว่าง 37-48% และเพศชายจะมีค่าระหว่าง 45-52% ค่า Hcrit จะสูงผิดปกติ
กรณีได้รับสารเหลวน้อยหรือมีการสูญเสียสารเหลวมาก ส่วนค่า Hcrit ทีต่่้าผิดปกติจะพบได้ในกรณี
เป็นโรคโลหิตจางหลายประเภท เช่น โรคโลหิตจางจากการขาดโฟเลตหรือขาดวิตามินบี 12 หรือขาด
เหล็ก หรือจากที่เม็ดเลือดแดงเป็นรูปเคียว หรือมีความผิดปกติของฮีโมโกบินรูปแบบต่าง ๆ 
(hemoglobinopathy) หรือจากการสูญเสียเลือดแบบเฉียบพลันหรือเรื้อรัง  (วิชัย ประยูรวิวัฒน์ 
และคณะ, 2550 : 6-8 และ ตรีทิพย์ รัตนวรชัย, 2555 : 16-17)  
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ภาพประกอบ 3.2  ภาพจ้าลองลักษณะเซลล์เม็ดแดง (ซ้าย)  และเซลล์เม็ดเลือดแดงของมนุษย์เมื่อ
สังเกตภายใต้กล้องจุลทรรศน์ (ขวา) 
ที่มา :  Microbe Hunter (n.d.) 
 
 

2.  เซลล์เม็ดเลือดขาว  
      ในร่างกายมนุษย์มีเม็ดเลือดขาว (leukocyte หรือ white blood cell) ประมาณ 
5,000-10,000 เซลล์ต่อไมโครลิตร ท้าหน้าที่ป้องกันและก้าจัดสิ่งแปลกปลอม เซลล์เม็ดเลือดขาวแบ่ง
ออกเปน็เม็ดเลือดขาวที่มีแกรนูลและไม่มีแกรนูล  (ตรีทิพย์ รัตนวรชัย, 2555 : 3-4 และ ศุภณัฐ        
ไพโรหกุล, 2555 : 127-128)       

2.1  เซลล์เม็ดเลือดขาวที่มีแกรนูล 
       เซลล์เม็ดเลือดขาวที่มีแกรนูล หรือเรียกวาแกรนูโลไซต์ (granulocyte)                

มี 3 ชนิด (ภาพประกอบ 3.3) ดังนี้  (Anderson, 2013 : 11-12 and Bain, 2015 : 7-8) 
2.1.1  นิวโทรฟิล (neutrophil) มีปริมาณ 60-70% ของเม็ดเลือดขาว 

ทั้งหมด ท้าหน้าที่จับกิน (phagocytosis) และท้าลายสิ่งแปลกปลอม เช่น แบคทีเรีย เชื้อราและจุล
ชีพอ่ืน ๆ  ที่ก่อให้เกิดการอักเสบภายในร่างกาย เม็ดเลือดชนิดนี้เป็นเหมือนด่านแรกของการ
ตอบสนองทางภูมิคุ้มกันหากร่างกายได้รับเชื้อโรค 

2.1.2  อีโอซิโนฟิล (eosinophil) มีปริมาณ 2-4% ของเม็ดเลือดขาว 
ทั้งหมดมีหน้าที่เกี่ยวกับการตอบสนองด้านภูมิแพ้และท้าลายปรสิต 

2.1.3  เบโซฟิล (basophil) มีปริมาณ 0.4% ของเม็ดเลือดขาวทั้งหมด มี 
หน้าที่สร้างสารฮิสทามีน (histamine) และกระตุ้นการท้างานของเกล็ดเลือด 
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  2.2  เซลล์เม็ดเลือดขาวที่ไม่มีแกรนูล   
                          เซลล์เม็ดเลือดขาวที่ไม่มีแกรนูล หรืออะแกรนูลโลไซต์ (agranulocyte)                
มี 2 ชนิด (ภาพประกอบ 3.3) ดังนี้  (Anderson, 2013 : 12-13 and Bain, 2015 : 9-10) 

2.2.1  มอนอไซต์ (monocyte) ท้าหน้าที่ท้าลายสิ่งแปลกปลอม เมื่อมอนอ 
ไซต์เจริญขึ้น จะสามารถออกไปอยู่ตามเนื้อเยื่อต่าง ๆ เรียกว่าแมโครฟาจ (macrophage) ท้าหน้าที่
จับกินเซลล์ที่ผิดปกติหรือเชื้อโรคที่แปลกปลอมอ่ืน 

2.2.2  ลิมโฟไซต์ (lymphocyte) มีปริมาณ 30% ของเม็ดเลือดขาว 
ทั้งหมดท้าหน้าที่ท้าลายเซลล์ติดเชื้อและสร้างแอนติบอดี (antibody) ลิมโฟไซต์มี 3 ชนิด คือ  

2.2.2.1  ลิมโฟไซต์ชนิดทีเซลล์ (T-lymphocyte) ท้าหน้าที ่
ท้าลายเซลล์ที่ถูกรุกรานด้วยไวรัส (virus-infected cell) หรือเซลล์แปลกปลอมอ่ืน  ลิมโฟไซต์ชนิดที
เซลล์ มีจ้าแนกชนิดย่อยได้แก่ CD4+ (helper) T cell   CD8+ cytotoxic T  และ γδ T cells 

2.2.2.2  ลิมโฟไซต์ชนิดบีเซลล์ (B-lymphocyte) มีหน้าที่สร้าง 
แอนติบอดี เพ่ือใช้จับเชื้อโรค น้าไปสู่การท้าลายเชื้อโรคนั้น ๆ  

2.2.2.3  เนเชอรัล คิลเลอร์ เซลล์ (natural killer cell; NK cell)  
ท้าหน้าทีท่้าลายเซลล์ที่ติดเชื้อไวรัสและเซลล์ผิดปกติเช่น เซลล์มะเร็ง คล้ายกับ cytotoxic T-
lymphocyte แต่ NK cell ไม่มีตัวรับ (receptor) จ้าเพาะต่อแอนติเจน (antigen) การท้างานของ 
NK cell จึงจัดอยู่ในส่วนของระบบภูมิคุ้มกันที่ติดตัวมาแต่ก้าเนิด (innate immune response) 
 
 

 
 
ภาพประกอบ 3.3  เซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดต่าง ๆ 
ที่มา:  Blausen Medical (2014) 
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3.  เกล็ดเลือด  
               เกล็ดเลือด (thrombocyte หรือ platelet) จัดเป็นเพียงส่วนหนึ่งของเซลล์ มีขนาด 1 
ใน 4 ของขนาดเม็ดเลือดแดง ไม่มีนิวเคลียส มีเส้นผ่านศูนย์กลางประมาณ 1-4 ไมโครเมตร ปริมาตร 
5-7 ลูกบาศก์ไมโครเมตร มีรูปร่างคล้ายแผ่นดิสก์ (discoid) และมีผิวนูน 2 ข้าง (biconvex) 
(ภาพประกอบ 3.4) ขนาดและความหนาแน่นของของเกล็ดเลือดจะแตกต่างกันไปขึ้นกับจ้านวน
แกรนูล โดยทั่วไปจ้านวนแกรนูลจะแปรผกผันกับปริมาตรเฉลี่ยของเกล็ดเลือด (mean platelet 
volume; NPV) เกล็ดเลือดผลิตจากเซลล์เมกกะแคริโอไซต์ (megakaryocyte) ที่อยู่ในไขกระดูก ซึ่ง
จะปลดปล่อยไซโทพลาซึมออกมาเป็นเกล็ดเลือด เกล็ดเลือดมีจ้านวนประมาณ 140,000-400,000 
ต่อไมโครลิตร มีอายุประมาณ 10 วัน และถูกก้าจัดโดยระบบการจับกินของเซลล์แมโครฟาจ 
(macrophage phagocytic system) ที่มา้ม เกล็ดเลือดท้าหน้าที่ส้าคัญในการท้าให้เลือดแข็งตัว 
(hemostasis) โดยแกรนูลในเกร็ดเลือดประกอบด้วยสารส้าคัญหลายชนิด ได้แก่ สารกันการแข็งตัว
ของเลือด (clotting factors) อะดีโนซีนไดฟอสเฟต (ADP) อะดีโนซีนไตรฟอสเฟต (ATP) แคลเซียม 
ซีโรโทนิน แคทีคอลามีน เป็นต้น นอกจากนี้ทีเ่ยื่อเมมเบรนของเกล็ดเลือดยังมีไกลโคโปรตีนที่จ้าเพาะ
หลายชนิด เช่น GPI  GPII และ GPIIa เป็นต้น เป็นสัญลักษณ์ของตัวรับท้าให้มีการจับกับเซลล์อ่ืนหรือ
สารอ่ืนอย่างจ้าเพาะ จับกันเป็นโครงสร้างที่แข็งแรงช่วยกันท้าให้เลือดแข็งตัว  (วิชัย ประยูรวิวัฒน์ 
และคณะ, 2550 : 12-15 ; ตรีทิพย์ รัตนวรชัย, 2555 : 45 และ ศุภณัฐ ไพโรหกุล, 2555 : 128-129) 
 
 

 
 
ภาพประกอบ 3.4  เกล็ดเลือด 
ที่มา :  Blausen Medical (2014) 
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ภาวะโลหิตจาง  
 ภาวะโลหิตจาง (anemia) หมายถึงภาวะที่มีจ้านวนเม็ดเลือดแดง (red cell mass) หรือ
จ้านวนฮีโมโกลบิน (hemoglobin) ในเลือดต่้ากว่าปกติ ท้าให้น้าออกซิเจนไปยังเซลล์และเนื้อเยื่อใน
อวัยวะต่าง ๆ ได้น้อยลง ปัจจัยที่ท้าให้เกิดภาวะโลหิตจางอาจมาจากการเสียเลือด การสร้างเม็ดเลือด
แดงท่ีลดลง หรือเม็ดเลือดแดงถูกท้าลายมากขึ้น โดยภายในเม็ดเลือดแดงประกอบด้วยโปรตีน
ฮีโมโกลบิน (hemoglobin) เป็นองค์ประกอบหลัก มีหน้าที่ล้าเลียงออกซิเจนไปยังเซลล์ในร่างกาย 
เม็ดเลือดแดงที่อยู่ในหลอดเลือดนี้จะมีอายุประมาณ 120 วัน ก่อนจะถูกก้าจัดออกไปโดยม้าม ตับ 
และไขกระดูก จากนั้นจึงเริ่มกระบวนการสร้างเม็ดเลือดแดงใหม่อีกครั้ง เพ่ือทดแทนของเก่าที่ถูก
ก้าจัดไป เมื่อเกิดความผิดปกติในกระบวนการสร้างเม็ดเลือดแดง หรือความปกติเกี่ยวกับเม็ดเลือดแดง 
จะส่งผลให้เซลล์เนื้อเยื่อในร่างกายได้รับออกซิเจนไม่เพียงพอ ท้าให้การท้างานของอวัยวะต่าง ๆ เกิด
ความผิดปกติขึ้น  (วิชัย ประยรูวิวัฒน์ และคณะ, 2550 : 23-26 และ นงลักษณ์ คณิตทรัพย์, 2558 : 
24-25) 

1.  สาเหตุของภาวะโลหิตจาง 
      โดยทั่วไปภายในเม็ดเลือดแดงจะมีฮีโมโกลบิน (hemoglobin) เป็นส่วนประกอบหลัก
ของเม็ดเลือดแดง มีหน้าที่ในการล้าเลียงออกซิเจนจากปอดไปเซลล์และเนื้อเยื่อทั่วร่างกาย แต่เมื่อ
ร่างกายมีปริมาณเมด็เลือดแดงน้อยลงท้าให้อวัยวะต่าง ๆ ได้รับออกซิเจนไม่เพียงพอจนเกิดความ
ผิดปกติในการท้างานตามมาโดยมีสาเหตุจากหลายประการ ดังนี้  (วิชัย ประยูรวิวัฒน์ และคณะ, 
2550 : 26-29 และ นงลักษณ์ คณิตทรัพย์, 2558 : 24-29) 

1.1  การเสียเลือด   
      การเสียเลือดเป็นสาเหตุที่พบได้บ่อยในภาวะโลหิตจาง จากการเสียเลือดออก  

จากร่างกายทางใดทางหนึ่ง ไม่ว่าจะเป็นการเสียเลือดแบบฉับพลัน เช่น อุบัติเหตุ การผ่าตัด การ
คลอดบุตรและการแท้งบุตร การตกเลือด หรือเป็นการเสียเลือดทีละน้อยแบบเรื้อรังจากหลายสาเหตุ 
เช่น เสียเลือดจากการมีประจ้าเดือน เป็นโรคเรื้อรังที่ก่อให้เกิดการเสียเลือดอย่างโรคริดสีดวงทวาร
หรือโรคพยาธิปากขอ เป็นต้น ซึ่งการสูญเสียเลือดแบบเรื้อรังนี้ยังก่อให้เกิดอาการขาดธาตุเหล็ก (iron 
deficiency anemia) ตามมาภายหลังได้    

1.2  การขาดสารอาหาร   
      การสร้างเม็ดเลือดแดงลดลงอาจเป็นผลมาจากการรับประทานอาหารที่ไดร้ับ 

สารอาหารไม่ครบถ้วน โดยเฉพาะธาตุเหล็ก วิตามินบี 12 หรือ กรดโฟลิก ซึ่งเป็นสารอาหารที่จ้าเป็น
ต่อการสร้างเม็ดเลือดแดง การขาดธาตุเหล็กเป็นสาเหตุที่พบได้ในภาวะโลหิตจาง   
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1.3  ภาวะบกพร่องของฮอร์โมน   
         ฮอร์โมนภายในเลือดชื่อว่าอิริโธรโพอิติน (erythropoietin) ที่ผลิตได้จาก 
ไต มีหน้าที่ในการกระตุ้นไขกระดูกในการสร้างเม็ดเลือดแดง แต่เมื่อร่างกายมีฮอร์โมนชนิดนี้ต่้ากว่า
ปกติจะส่งผลให้เกิดภาวะเลือดจางได้ 

1.4  ภาวะโรคเรื้อรัง   
       โรคเรื้อรังหรือการรักษาโรคเรื้อรังบางโรคจะส่งผลกระทบต่อการสร้าง 

เม็ดเลือดแดงโดยการท้าลายไขกระดูก เช่น โรคมะเร็งบางชนิด การติดเชื้อ HIV โรคไตวายเรื้อรัง หรือ
โรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ โรคเก่ียวกับไขกระดูก เช่น ไขกระดูกฝ่อ มะเร็งในไขกระดูก หรือการติดเชื้อ
ในไขกระดูก จะส่งผลต่อการสร้างเม็ดเลือดแดงเช่นกัน  

1.5  การตั้งครรภ์   
             ภาวะโลหิตจางสามารถเกิดข้ึนได้กับหญิงตั้งครรภ์ โดยเฉพาะในช่วงอายุครรภ์ 
6 เดือนแรก เนื่องจากการขาดสารอาหารประเภทธาตุเหล็กและกรดโฟลิกรวมไปถึงการเปลี่ยนแปลง
ต่าง ๆ ในเลือด  

1.6  ภาวะโรคที่ท้าลายเม็ดเลือดแดง   
      โรคกลุ่มนี้จะเป็นสาเหตุให้เม็ดเลือดแดงแตกง่ายกว่าปกติ ผู้ป่วยมักจะมี 

อาการตัวและตาเหลือง (ดีซ่าน) ร่วมด้วย สาเหตุที่พบบ่อยในประเทศไทย ได้แก่ ภาวะพร่องเอนไซม์
จ-ี6-พีดี (G-6-PD) และโรคธาลัสซีเมีย การได้รับสารพิษจากยาหรือสารเคมีไปท้าลายไขกระดูก เช่น 
ยาเฟนิลบิวทาโซน คลอแรมเฟนิคอล ซัลฟา หรือสารเคมี เช่น น้้ามันก๊าด น้้ามันเบนซิน สีทาบ้าน รังสี
ต่าง ๆ เป็นต้น  

 
โรคโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็ก 

โลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็กเป็นปัญหาสาธารณสุขที่ส้าคัญทั่วโลกจากหลักฐานข้อมูล
ความชุก ประชากรโลกไม่ต่้ากว่า 700 ล้านคน มีภาวะโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็ก และเป็นปัญหา
ใหญ่ในประเทศเขตร้อนและประเทศที่ก้าลังพัฒนา โดยธาตเุหล็กในรูปไอออนจะมีความจ้าเป็นต่อการ
เร่งปฏิกิริยาชีวเคมีหลายชนิดในเซลล์ ธาตุเหล็กพบมากในเม็ดเลือดแดง โดยเป็นองค์ประกอบของ
ฮีโมโกลบินและมีอยู่ในเซลล์กล้ามเนื้อโดยเป็นองค์ประกอบของไมโอโกลบิน นอกจากนี้ยังเป็น
องค์ประกอบของเอนไซม์กลุ่มไซโทโครม (cytochrome)  ธาตุเหล็กถูกสะสมไว้ที่ตับ ม้าม และไข
กระดูก ในรูปเฟอร์ริติน (ferritin) ธาตุเหล็กมีอยู่ในอาหารจ้าพวกเมล็ดธัญพืชและผักใบเขียว โดยอยู่
ในรูปเฟอร์ริก (ferric, Fe3+) แต่การดูดซึมในล้าไส้เล็กท่ีส่วนดูโอดีนัม (duodenum) จะต้องท้าให้อยู่
ในรูปเฟอรัส (ferrous , Fe2+) ทั้งนี้จะมีที่เซลล์ดูดซึมธาตุเหล็ก (iron absorbing cell) ที่จะผลิต
เอนไซมเ์ฟอร์ริกรีดักเทส (ferric reductase) เพ่ือท้าการเปลี่ยนเฟอร์ริก (Fe3+) ให้กลายเป็นเฟอรัส 
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(Fe2+) ก่อนที่จะดูดซึมเข้าสู่เซลล์ อย่างไรก็กตามธาตุเหล็กจากอาหารจ้าพวกเนื้อแดง เลือด และตับ
จะอยู่ในรูปของฮีม (heme) ซึ่งจะดูดซึมได้ดีกว่า ในขณะที่ธาตุเหล็กในผลิตภัณฑ์เสริมอาหารนิยมใช้
เป็นรูป iron (II) fumarate (furrousfumarate, C4H2FeO4) ซ่ึงดูดซึมได้ดี ธาตุเหล็กที่ดูดซึมแล้วจะ
ถูกรวมกับโปรตีนทรานส์เฟอริน (transferrin) เพ่ือการขนส่งในกระแสโลหิตไปยังอวัยวะต่าง ๆ หรือ
สะสมไว้ที่ตับ  (สาคร พรประเสริฐ, 2557 : 1-7 และ นงลักษณ์ คณิตทรัพย์, 2558 : 28-29) 
 ภาวะขาด (หรือพร่อง) ธาตุเหล็ก หมายถึงการที่ปริมาณของธาตุเหล็กทั่วทั้งร่างกายมีน้อย
กว่าที่ควรจะมีคนปกติ เนื่องจากการผลิตเม็ดเลือดแดงของร่างกายจะต้องใช้ธาตุเหล็กเป็นวัตถุดิบใน
การสังเคราะห์ฮีโมโกลบิน ฮีโมโกลบินเป็นโปรตีนที่อยู่ในเซลล์เม็ดเลือดแดง สามารถจับออกซิเจนจาก
ปอดไว้ เม็ดเลือดแดงเป็นตัวน้าพาออกซิเจนที่ฮีโมโกลบินจับไว้วนเวียนตามกระแสเลือดไปส่งให้ทุก
เซลล์ในร่างกาย ในคนปกติร่างกายจะรักษาดุลยภาพของเหล็กให้คงท่ีไว้ระหว่างปริมาณท่ีดูดซึมเข้าไป
กับปริมาณที่สูญเสียไป แต่เมื่อร่างกายขาดหรือพร่องธาตุเหล็กจะเกิดความบกพร่องขึ้นหลายประการ 
เช่น การสร้างเม็ดเลือดแดง (erythropoiesis) ลดน้อยลง ปริมาณของเม็ดเลือดแดงลดลงต่้ากว่าปกติ 
ผลลัพธ์คือโลหิตจาง แม้ว่าร่างกายจะต้องใช้ธาตุเหล็กในปริมาณที่ไม่มากนักและร่างกายยังสะสม
เหล็กไว้ได้ในอวัยวะบางอย่าง เช่น ตับ ม้าม และไขกระดูก รวมทั้งยังหมุนเวียนมาใช้ได้อีกเม่ือเม็ด
เลือดแดงแตกท้าลายไปตามอายุขัย  (สาคร พรประเสริฐ, 2557 : 1-7 และ นงลักษณ์ คณิตทรัพย์, 
2558 : 28-29) 
 เหล็กท่ีดูดซึมเข้าสู่ร่างกายแล้วจะมีการสูญเสียออกไปน้อยมาก ในธรรมชาติไม่มีการขับถ่าย
เหล็กโดยตรงและไม่มีกลไกธรรมชาติที่จะก้าจัดเหล็กเกินได้ แต่มีการสูญเสียเหล็กอยู่เป็นประจ้า โดย
การหลุดลอกออกไปของเซลล์และเยื่อบุต่าง ๆ เช่น จากล้าไส้ ทางเดินปัสสาวะ ผิวหนัง (คราบไคล) 
ผม เล็บ ทางอุจจาระและเหงื่อ รวมแล้วร่างกายจะเสียเหล็กไปประมาณ 1 และ 1.5 มิลลิกรัมต่อวัน 
ในผู้ชายและผู้หญิงตามล้าดับ นับเป็นการสูญเสียพ้ืนฐาน (basal obligatory loss) ส้าหรับหญิงวัยรุ่น
และวัยเจริญพันธุ์ในเดือนหนึ่ง ๆ จะเสียเลือดประจ้าเดือน คิดเป็นปริมาณเหล็กที่ต้องเสียเพิ่มขึ้น
ประมาณ 30-40 มิลลิกรัมต่อเดือน ในขณะที่การบริจาคโลหิตแต่ละครั้งจะเสียธาตุเหล็กประมาณ 
150-200 มิลลิกรัม (วิชัย ประยูรวิวัฒน์ และคณะ, 2550 : 34 และ สาคร พรประเสริฐ, 2553 : 1-4)  
โดยสาเหตุของการขาดธาตุเหล็กมีดังนี้   

1.  การขาดธาตุเหล็กจากการสูญเสียเลือดเรื้อรัง   
     ภาวะโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็กที่พบในประเทศไทยเกิดขึ้นได้จากการรับประทาน 

ยาแก้ปวดประเภทแอสไพรินเป็นประจ้าท้าให้เยื่อบุกระเพาะอาหารอักเสบหรือเป็นแผลเปื่อย มี
เลือดออกเรื้อรัง หรืออาจมีโรคเกี่ยวกับมดลูกที่มีเลือดออกคล้ายประจ้าเดือน เลือดออกจากริดสีดวง
ทวาร โรคของแผลในกระเพาะอาหารล้าไส้ และการติดโรคพยาธิปากขอ  (สาคร พรประเสริฐ, 2553 : 
6-7 ; นงลักษณ์ คณิตทรัพย์, 2558 : 30) 
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2. การบริโภคธาตุเหล็กจากอาหารไม่เพียงพอ   
    ภาวะทุพโภชนาการป็นสาเหตุหนึ่งที่น้ามาสู่ภาวะโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็ก 

โดยทั้วไปการบริโภคธาตุเหล็กเพียง 1 มิลลิกรัมต่อวัน ก็เพียงพอที่จะชดเชยกับการที่สูญเสียเหล็กไป
เป็นประจ้า อย่างไรก็ตามหากรับประทานอาหารน้อย เหล็กที่จะดูดซึมได้จากอาหารก็น้อยลงด้วย 
นอกจากนีอ้าหารที่รับประทานอาจมีชีวปริมาณออกฤทธิ์ หรือ ชีวประสิทธิผล (bioavailability) ทีต้่่า 
เช่น อาหารที่มีธาตุเหล็กที่เป็นฮีมไอร์ออนน้อย (Fe2+) หรอือาหารที่ไม่มีตัวกระตุ้นการดูดซึม หรือ
อาหารที่มีสารขัดขวางการดูดซึมธาตุเหล็ก การขาดความรู้ทางโภชนาการหรือความยากจนท้าให้ขาด
อาหารประเภทเนื้อสัตว์ และกลุ่มท่ีรับประทานมังสวิรัติพบว่ามีอุบัติการณ์ขาดเหล็กสูงมาก  (สาคร 
พรประเสริฐ, 2553 : 1-4) 

3.  สภาพร่างกายมีความต้องการธาตุเหล็กเพิ่มข้ึน   
     ในกรณีหญิงมีครรภ์จะมีความต้องการเหล็กสูงมากโดยเฉพาะตั้งแต่ไตรมาสที่ 2 

จนกระทั่งคลอด เนื่องจากปริมาณของเลือดเพ่ิมข้ึนมากและยังต้องส่งผ่านธาตุเหล็กให้แก่ทารกใน
ครรภ์และมีการเสียเลือดในขณะคลอด ในหญิงวัยรุ่นที่ก้าลังเติบโตและเริ่มมีประจ้าเดือน ยังมีการเสีย
เลือดประจ้าเดือนด้วยท้าให้ความต้องการธาตุเหล็กเพ่ิมข้ึน   (สาคร พรประเสริฐ, 2553 : 1-4) 
 

โรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย  
 ธาลัสซีเมีย (Thalassemia) หรือ คูลลี่ แอนิเมีย (Cooley’s anemia) หรือเมดิเตอร์เรเนียน 
แอนนิเมีย (Mediterranean anemia) เป็นโรคซีดทางพันธุกรรมอย่างหนึ่งที่มีความผิดปกติของ
ฮีโมโกลบินในเม็ดเลือดแดง ซึ่งมีอุบัติการณ์สูงมากในประเทศแถบเอเชีย เช่น ประเทศไทย และจีน 
นอกจากนี้ยังพบมากในแถบทะเลเมดิเตอร์เรเนียน ธาลัสซีเมีย เป็นภาวะที่มีอัตราการสร้างสายโปรตีน
โกลบิน (globin chain) สายใดสายหนึ่งลดลงท้าให้เกิดความไม่สมดุลของสายโปรตีนโกลบินที่เป็นคู่
กันอยู่ ดังนั้นสายโปรตีนโกลบินที่เหลือจึงจับกลุ่มกันเองเกิดเป็นตะกอน (inclusion) ภายในเซลล์ 
การทีเ่ซลล์มีอัตราการสร้างสายโปรตีนโกลบิน สายใดสายหนึ่งลดลงนั้นจัดเป็นความผิดปกติด้าน
ปริมาณ (quantitative disorder) ของการสร้างสายโปรตีนโกลบิน ซ่ึงเกิดจากความผิดปกติของยีนที่
ก้าหนดรหัสให้โปรตีนโกลบิน  (วิชัย ประยูรวิวัฒน์ และคณะ, 2550 ; สาคร พรประเสริฐ, 2557 : 17-
35 และ กนกอร บุญพิทักษ์, 2560 : 3-6)   
 1.  ประวัติการศึกษาโรคโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย 

     โรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย มีประวัติการค้นพบมาตั้งแต่สมัยฮิปโปเครติส (Hippocrates) 
แต่ที่มีการรายงานในวารสารการแพทย์เป็นครั้งแรกนั้นเป็นรายงานของโธมัส คูเลย์ (Thomas 
Cooley) ในปี พ.ศ. 2468 โดยเรียกชื่อโรคนี้ว่าคูลลี่ แอนิเมีย โดยผู้ป่วยมาจากครอบครัวชาวเมดิเตอร์
เรเนียนที่อพยพไปอยู่ประเทศสหรัฐอเมริกา ในขณะนั้นได้อธิบายเพียงว่าเป็นภาวะของโลหิตจางจาก
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เม็ดเลือดแดงแตก (hemolytic anemia) และในปี พ.ศ. 2475 ได้อธิบายเพิ่มเติมเมื่อพบว่ามีลักษณะ
ของการเปลี่ยนแปลงในไขกระดูก ซ่ึงอาจเป็นความผิดปกติของกระบวนการเมแทบอลิซึม 
(metabolic disturbance) ต่อมา พ.ศ. 2476 วิปเปิล (Whipple) และแบรดฟอร์ด (Bradford) ได้
ตั้งชื่อใหม่เป็น “thalassemia” โดยมีเหตุผลว่าโรคนี้มักพบในหมู่คนที่อยู่รอบ ๆ ทะเลเมดิเตอร์เร
เนียน และในปี พ.ศ. 2485  Demeshek เสนอว่าเป็นความผิดปกติในกระบวนการเมแทบอลิซึมของ
ฮีโมโกลบินโดยมีสาเหตุมาจากพันธุกรรม  ต่อมาในปี พ.ศ. 2491 Marmont และ  Bianchi ไดบ้ันทึก
ถึงลักษณะอันหลากหลายของโรคนี้ ได้แก่ การพบธาตุเหล็กมากผิดปกติในเลือดและอวัยวะต่าง ๆ 
การสร้างเม็ดเลือดแดงผิดปกติปกติจากไขกระดูก การมีลักษณะเม็ดเลือดแดงที่ย้อมติดสีได้จางกว่า
ปกต ิ(hypochromia) และเม็ดเลือดแดงอายุสั้น และในปี พ.ศ. 2495  Perosa เสนอกลไกที่เป็นไป
ได้มากท่ีสุดในการเกิดธาลัสซีเมียคือความผิดปกติของการสังเคราะห์โปรตีนโกลบิน ในปี พ.ศ. 2513 
Finch และคณะ พบว่าเม็ดเลือดแดงตัวอ่อนในไขกระดูกของผู้ป่วยธาลัสซีจะถูกท้าลายก่อนที่จะเจริญ
เต็มวัยและออกมาในกระแสเลือด (ineffective erythropoiesis) การศึกษานี้ท้าให้ทราบว่ามีการ
ท้าลายของ red cell precursors ในไขกระดูก ในขณะเดียวกันอายุของเม็ดเลือดแดงในกระแสเลือด
ก็สั้นลง (Turgeon, 2017 : 20-22) 
         2.  ความผิดปกติของฮีโมโกลบินในผู้ป่วยธาลัสซีเมีย 
              ฮีโมโกลบิน (hemoglobin; Hb) (ภาพประกอบ 3.5) เป็นโปรตีนที่เป็นส่วนประกอบ
ส้าคัญในเม็ดเลือดแดงของคนและสัตว์ชั้นสูงทุกชนิด มีหน้าที่น้าออกซิเจนจากปอดไปยังเซลล์และ
เนื้อเยื่อต่าง ๆ ในร่างกาย การสร้างฮีโมโกลบินในคนนั้นสัมพันธ์กับข้ันตอนการเจริญเติบโตตั้งแต่เป็น
ตัวอ่อน (embryo)  ทารกในครรภ์ (fetus) และเจริญเติบโตเต็มวัย (adult)  (อรุณี เจตศรีสุภาพ และ
สุพรรณ ฟู่เจริญ, 2546 : 5)  การสังเคราะห์ฮีโมโกลบินเริ่มตั้งแต่ในระยะเป็นตัวอ่อน โดยจะมีการ
สังเคราะห์ embryonic Hb ขึ้นก่อน ต่อมาเมื่อทารกในครรภ์มีอายุประมาณ 8 สัปดาห์ การสร้าง 
embryonic Hb จะน้อยลงและเริ่มมีการสังเคราะห์ fetal Hb (HbF) หลังจากนี้ fetal Hb จะถูก
สร้างเพ่ิมมากข้ึนจนมีปริมาณถึงร้อยละ 90 ของฮีโมโกลบินทั้งหมดใน fetus และจะมีปริมาณคงที่
จนถึงระยะคลอด ในขณะเดียวกับพบว่า adult hemoglobin หรือ hemoglobin A1 หรือ 
Hemoglobin A (HbA) จะถูกสร้างขึ้นในปริมาณน้อย ๆ ตั้งแตท่ารกในครรภ์โดยเมื่ออายุประมาณ 6 
สัปดาห์ จะพบ HbA ประมาณร้อยละ5-10 เมื่อครรภ์มีอายุประมาณ 30 สัปดาห์ การสังเคราะห์ HbF 
จะลดลง ในขณที่ HbA จะเพ่ิมข้ึนพร้อมกับมีการสังเคราะห์ HbA2 ด้วย ภายหลังคลอด 6 เดือน 
พบว่าฮีโมโกลบินส่วนใหญ่ในร่างกายเป็น HbA ซึ่งประกอบไปด้วยสายโกลบิน 2 ชนิดคือ α- และ β-
globin  ดังนั้นโรคธาลัสซีเมียและความผิดปกติของฮีโมโกลบิน (hemoglobinopathies) ที่ส้าคัญจะ
เกี่ยวข้องกับความผิดปกติในการสังเคราะห์ α- และ β-globin chain (Turgeon, 2017 : 22-24) 
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โมเลกุลของฮีโมโกลบินประกอบไปด้วย 2 ส่วนที่ส้าคัญคือฮีม (heme) และโกลบิน (globin) 
ส่วนที่เป็นฮีมจะประกอบไปด้วยอะตอมเหล็กและพอร์ไฟริน (porphyrin) รวมกันเป็น เฟอร์โรโปรโต
พอร์ไฟริน คอมเพล็กซ์ (ferroprotoporphyrin complex) ในขณะที่ส่วนโกลบินเป็นโปรตีน 
ฮีโมโกลบิน 1 โมเลกุลประกอบด้วยสายโกลบินที่เหมือนกัน 2 คู่ เช่น HbA ประกอบด้วย  α-globin 
chain 2 เส้น และ β- globin chain 2 เส้น แต่ละเส้นมี ฮีมจับอยู่ 1 ตัว และฮีมแต่ละตัวจับกับ
ออกซิเจนได้ 1 โมเลกุล ดังนั้นฮีโมโกลบิน 1 โมเลกุลจึงสามารถจับออกซิเจนได้ 4 โมเลกุล  ชนิดของ
กรดอะมิโนที่มาต่อกันเป็นสายพอลิเพปไทด์จะต้องมีความถูกต้องคงที่ตลอดเพราะถูกก้าหนดโดยยีน  
การจับของฮีมและสายโกลบินนั้นจะอยู่ในต้าแหน่งของกรดอะมิโนที่เฉพาะเจาะจง  (วิชยั ประยูร
วิวัฒน์ และคณะ, 2550 ; 24-26  สาคร พรประเสริฐ, 2557 : 17-35 และ นงลักษณ์ คณิตทรัพย์, 
2558 : 29-30) 

3.  ภาวะบกพร่องของการสังเคราะห์โมเลกุลฮีโมโกลบินในผู้ป่วยธาลัสซีเมีย 
               ภาวะบกพร่องของการสังเคราะห์โมเลกุลฮีโมโกลบินในผู้ป่วยธาลัสซีเมีย แบ่งได้เป็น  
2 กลุ่มใหญ่ คือ ความผิดปกติในด้านปริมาณการสร้างและความผิดปกติในสูตรโครงสร้าง ดังนี้        

3.1  ความผิดปกติในด้านปริมาณการสร้าง   
       ในภาวะนี้ร่างกายจะมีการสร้างสายโกลบินในปริมาณทีล่ดลงกว่าปกติ โดยที่ 

โครงสร้างของสายโกลบินยังคงปกติ ความผิดปกติกลุ่มนี้เป็นที่รู้จักกันโดยทั่วไปในชื่อว่าธาลัสซีเมีย 
ยีนที่ควบคุมการสร้างโปรตีนสายแอลฟามี 2 คู่ หรือ 4 ยีน ซึ่งอยู่บนปลายสายแขนข้างสั้นของ
โครโมโซมท่ี 16 ส่วนยีนที่ควบคุมการสร้างโปรตีนสายเบตา มี 1 คู่ หรือ 2 ยีน ซึ่งอยู่บนปลายแขน
ข้างสั้นของโครโมโซมที่ 11 ถ้ามกีารสังเคราะห์โปรตีนสายแอลฟาน้อยลงจะเรียกว่าแอลฟา-ธาลัสซี
เมีย (α-thalassemia) และในกรณีท่ีมีโปรตีนสายเบตาน้อยลงจะเรียกว่าเบตา-ธาลัสซีเมีย (β- 
thalassemia) (สาคร พรประเสริฐ, 2557 : 17-21 และ นงลักษณ์ คณิตทรัพย์, 2558 : 27-29) 

3.2  ความผิดปกติในสูตรโครงสร้าง  
      หมายถึงการเปลี่ยนแปลงในโครงสร้าง หรือการเรียงตัวของกรดอะมิโน เช่น  

กรดอะมิโนตัวที่ 6 ของ β- globin chain เปลี่ยนจาก glutamic acid เป็น valine ท้าให้เกิดเป็น
ภาวะโลหิตจางที่มีเม็ดเลือดแดงมีลักษณะคล้ายเคียว (sickle shape)  (อรุณี เจตศรีสุภาพ และ
สุพรรณ ฟู่เจริญ, 2546 : 24-26 ; สาคร พรประเสริฐ, 2557 : 17-21 และ นงลักษณ์ คณิตทรัพย์, 
2558 : 30) 
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ภาพประกอบ 3.5  โครงสร้างของฮีโมโกลบิน 
ที่มา :  ดัดแปลงจาก King  (2017) 
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ภาพประกอบ 3.6  ต้าแหน่งของยีนบนโครโมโซมที่ก้าหนดรหัสให้โปรตีน สายแอลฟาโกลบิน (A)                                   
สายเบตาโกลบิน(B)   และองค์ประกอบของสายโปรตีนในฮีโมโกลบินในตัวอ่อน (fetal) และทารก
หรือผู้ใหญ่ (C) 
ที่มา :   Paul and George (2007 : 852) 
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4.  แอลฟาธาลัสซีเมีย 

               แอลฟาธาลัสซีเมียเป็นธาลัสซีเมียชนิดทีมี่โปรตีนสายแอลฟาโกลบินที่ผิดปกติ โดยเกิด
จากยีนที่มเีบสที่ผิดไปจากเดิมหรือขาดหายไป สายเบตาโกลบินมีเหลืออยู่มากผิดปกติและมาจับเข้าคู่
กันเอง ท้าให้คุณสมบัติการจับออกซิเจนของฮีโมโกบินลดลงมากเกิดภาวะโลหิตจาง ยีนที่ก้าหนดสาย
แอลฟามี 2 ยีน อยู่ใกล้กันบนโครโมโซมแท่งท่ี 16 เรียกว่า แอลฟา 1 และ แอลฟา 2 ดังนั้นในแตล่ะ
คนมีโครโมโซมแท่งที่ 16 อยู่จ้านวน 1 คู ่คือได้มาจากพ่อ 1 แท่ง และจากอีกแม่ 1 แท่ง จึงมียีน
แอลฟาอยู่ทั้งสิ้น 4 ยีน การขาดยีนแอลฟาเป็นจ้านวนมากน้อยต่างกันมีผลให้ระดับความรุนแรงของ
โรคมากน้อยต่างกันไปด้วย ส่วนใหญ่พบว่าการขาดหายไปของยีนแอลฟานี้เกิดจากการกลายพันธุ์แบบ
การขาดหายไปของยีน (deletion) ซึ่งพบว่ามีความหลากหลายของการขาดหายดังนี้  (อรุณี เจตศรี
สุภาพ และสุพรรณ ฟู่เจริญ, 2546 : 27-28 และ ตรีทิพย์ รัตนวรชัย, 2555 : 143-144) 

4.1  มีการขาดหายไป 1 ยีน ซ่ึงจะไม่แสดงอาการของโรค (asymptomatic) แต่จะ 
เป็นพาหะแบบไม่มีอาการและผลเลือดทั่วไปปกติ (silent carrier) 

4.2  มีการขาดหายไป 2 ยีน ที่อยู่บนโครโมโซมคนละแท่ง หรืออยู่บนโครโมโซมแท่ง 
เดียวกัน จะแสดงอาการของโรคเล็กน้อย (very mild anemia) เม็ดเลือดแดงมีขนาดเล็ก (small 
RBC) เรียกว่า α-thalassemia minor  ซึ่งในกรณี้นี้จะเป็นพวกท่ีไม่แสดงอาการผิดปกติทางคลินิก 
คือไม่มีอาการเลือดจางหรือตับม้ามโต ผู้ป่วยส่วนมากอยู่ในภาวะที่เป็น heterozygote เช่น 
thalassemia trait α-thalassemia/β-thalassemia HbLepore trait และ homozygous α-

thalassemia 2 ระดับฮีโมโกลบินอาจต่้ากว่าคนปกติเล็กน้อย หญิงที่มีภาวะนี้ขณะตั้งครรภ์จะซีดได้
เหมือนกับคนปกติที่ตั้งครรภ์ 

4.3  มีการขาดหายไป 3 ยีน จะแสดงอาการของโรคปานกลางถึงค่อนข้างมาก โดยที่ 
มีการขาดหายไปของสายแอลฟาโกลบินมาก ท้าให้เหลือสายเบตาโกลบินรวมตัวกันเองได้เป็น β-

tetramer เรียกว่า Hb H disease โดยฮีโมโกลบินเอชไม่สามารถน้าพาออกซิเจน จึงไม่เป็นประโยชน์
ต่อเซลล์ นอกจากนั้นโปรตีนของฮีโมโกลบินเอชยังมีความสามารถท้าลายเยื่อหุ้มเซลล์ของเม็ดเลือด
แดง ท้าให้แสดงอาการโลหิตจางค่อนข้างรุนแรง และมักต้องได้รับเลือดเพ่ิมเป็นประจ้า เม็ดเลือดแดง
อาจแตกเป็นชิ้น (RBC fragments) และมีอาการม้ามโต ในประเทศไทยพบชนิดนี้มาก 

4.4  มีการขาดหายไปทั้ง 4 ยีน จะแสดงอาการของโรคอย่างรุนแรง เรียกโรคนี้ว่า  
hemoglobin bart’s disease ทารกจะบวมน้้าเสียชีวิตตั้งแต่อยู่ในครรภ์ หรือคลอดออกมาครู่เดียวก็
เสียชีวิตเรียกว่า hydropsfetalis เนื่องจากขาดสายแอลฟาท้าให้สายแกมมารวมตัวเป็น γ- tetramer 
ซึ่งจับกับออกซิเจนได้ดีมาก ไม่ปลดปล่อยออกซิเจนให้เนื้อเยื่อ ท้าให้เนื้อเยื่อขาดออกซิเจน มารดา
ขณะตั้งครรภ์มักมีอาการผิดปกติ เช่น ครรภ์เป็นพิษโดยมีความดันเลือดสูงและบวม ปัจจุบันเมื่อทราบ
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อาการตั้งแต่ในครรภ์และมีการให้เลือด (blood transfusion) ตั้งแต่อยู่ในครรภ์ก็ท้าให้ทารกรอดชีวิต
ได้แต่จ้าเป็นต้องมีการให้เลือดหรือท้าการรักษาตลอดชีวิต 
 ในกรณีแอลฟาธาลัสซีเมียอ่ืน ๆ มีการตั้งชื่อแตกต่างกันไปตามชนิดของการกลายพันธุ์และผู้
ค้นพบ เช่น Hb constant spring (HbCS) เป็นแอลฟาธาลัสซีเมียที่พบว่าสายแอลฟาโกลบินมีกรด 
อะมิโนยาวกว่าปกติไป 31 ตัว   (ตรีทิพย์ รัตนวรชัย, 2555 : 143-144 และ สาคร พรประเสริฐ, 
2557 : 17-21) 

5.  เบตาธาลัสซีเมีย  
               เบตาธาลัสซีเมียจะมีความผิดปกติท่ีสายเบตาโกลบินส่วนใหญ่เกิดจากการกลายพันธุ์ของ 
ล้าดับเบสบน DNA (base substitution mutation) อาจจะมีเบสที่ผิดไปจากเดิมหรือขาดหายไป 
ยีนที่ก้าหนดสายเบตามี 1 ยีน อยู่บนโครโมโซมคูท่ี่ 11 ดังนั้นแต่ละคนจึงมียีนที่ก้าหนดสายเบตาเพียง 
2 ยีน ความผิดปกติของโรคนี้ขึ้นอยู่กับยีนที่ขาดหายไปดังนี้   (อรุณี เจตศรีสุภาพ และสุพรรณ ฟู่
เจริญ, 2546 ; ตรีทิพย์ รัตนวรชัย, 2555 : 144-147 และ สาคร พรประเสริฐ, 2557 : 25-30) 

 5.1  มี 1 ยีนเหลืออยู่ (heterozygousβ°) หรือมีความผิดปกติเล็กน้อยในทั้ง 2 ยีน 
(heterozygousβ+) ท้าให้สร้างสายเบต้าโกลบินได้อยู่แต่อาจน้อยกว่าปกติ เรียกว่า β+ thalassemia 
หรือ β–thalassemia minor หรือ β–thalassemia trait  แสดงอาการของโรคน้อยหรือซีดเล็กน้อย 

 5.2  มีทั้ง 2 ยีนขาดหายไป เรียกว่า Homozygous𝛽° thalussemai หรือ β- 
thalassemia major บุคคลนั้นจะไม่มีสายเบตาโกลบิน ไม่มี HbA มีแต่ HbF และ HbA2 ซึ่งจะมี
อาการของโรคโลหิตจางแสดงออกมาค่อนข้างรุนแรง ต้องมีการให้เลือดเป็นประจ้าและในที่สุดมักเกิด
อาการของเหล็กค่ัง (iron overload) ท้าให้ต้องได้รับยาก้าจัดเหล็ก 
           บางกรณีอาการของโรคไม่รุนแรงมาก เรียกว่า β-thalassemia intermedia โดยมี 
อาการโลหิตจางชัด แต่ระดับฮีโมโกลบินในเลือดไม่น้อยกว่า 7 กรัมต่อเดซิลิตร และไม่ต้องมีการให้
เลือด ผู้ป่วยมักตัวเล็ก น้้าหนักน้อย ไม่ค่อยมีแรงและติดเชื้อง่าย ผู้ป่วยกลุ่มนี้บางครั้งเกิดจากกลุ่มที่
เป็น β-thalassemia major แล้วได้รับการตัดม้าม ท้าให้การท้าลายเม็ดเลือดแดงน้อยลง ผู้ป่วย
สามารถรักษาดูแลตนเองโดยไม่ต้องมีการให้เลือดได้  (ตรีทิพย์ รัตนวรชัย, 2555 : 144-145 และ 
สาคร พรประเสริฐ, 2557 : 25-30)  
 

6.  แนวทางการรักษาผู้ป่วยเบตาธาลัสซีเมีย   
               การดูแลรักษาผู้ป่วยเบตาธาลัสซีเมียจ้าแนกตามระดับความรุนแรงของโรคเป็น 3 ระดับ  
ซึ่งสัมพันธ์กับสาเหตุการเกิดโรคในระดับพันธุกรรม  

 6.1  เบตาธาลัสซีเมียเมเจอร์ (β-thalassemia major)  
       เกิดเม่ืออัลลีลทั้งสองกลายพันธุ์ (homozygous) มีภาวะโลหิตจางแบบเม็ดเลือด 
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แดงเล็กและเลือดจางอย่างรุนแรง ถ้าไม่รักษาจะท้าให้เกิดภาวะโลหิตจาง ม้ามโต (splenomegaly) 
และสภาวะวิรูปทางกระดูกอย่างรุนแรง ผู้ป่วยสามารถเสียชีวิตก่อนอายุ 20 ปี คนไข้ต้องถ่ายเลือด
เป็นระยะ ๆ ต้องผ่าตัดเอาม้ามออก เนื่องจากม้ามโต (ภาพประกอบ 3.7) และต้องได้การรักษาโดยคี
เลชัน (iron chelation treatment) เนื่องจากการถ่ายเลือดอาจท้าให้มีภาวะเหล็กเกิน (iron 
overload) ปัจจุบันความก้าวหน้าในการรักษานี้สามารถช่วยให้คนไข้ท่ีมี thalassemia major มีชีวิต
อยู่ได้นานตราบเท่าที่สามารถเข้าถึงการรักษาท่ีสมควรได้ ยาที่ใช้ในกระบวนการคีเลชัน ได้แก่ 
deferoxamine และ deferiprone ซ่ึงการใช้ยา deferoxamine มีข้อจ้ากัดคือผู้ป่วยจะต้องฉีดยา
เกือบทุกวัน โดยการฉีดเข้าเส้นหรือเข้าใต้ผิวหนังช้า ๆ ประมาณ 8-12 ชั่วโมงต่อวัน ท้าให้เป็นภาระ
ของครอบครัวและเกี่ยวกับค่าใช้จ่าย ปัจจุบันมีตัวยา deferiprone (L1) ที่ผ่านการวิจัยและลองใช้ใน
หลายประเทศมาประมาณ 15-20 ปี จนได้ข้อสรุปเบื้องต้นเกี่ยวกับยานี้ พบว่ามีประสิทธิภาพในการ
ขับเหล็กออกจากผู้ป่วยที่มีภาวะ iron overload ขนาดยาที่ใช้ (dose) ประมาณ 50 mg/kg/วัน มี
ความปลอดภัยสูงส้าหรับผู้ป่วยที่ใช้ยาติดต่อกันนานกว่า 1 ปี ผลข้างเคียงท่ีพบบ่อย คือ อาการคลื่นไส้ 
ปวดตามข้อเล็กน้อย  (อรุณี เจตศรีสุภาพ และสุพรรณ ฟู่เจริญ, 2546 : 33-35)  การรักษาโดยการ
ปลูกถ่ายไขกระดูกเป็นวิธีรักษาวิธีเดียวที่จะมีโอกาสหายขาดและควรใช้กับคนไข้ท่ีมี thalassemia 
major อาการรุนแรง อย่างไรก็ตามการปลูกถ่ายไขกระดูกจ้าเป็นจะต้องมีการได้รับบริจาคเซลล์ต้น
ก้าเนิดท่ีมีความเข้ากันได้ของ human leukocyte antigen (HLA) ของผู้รับและผู้บริจาค  
(Vichinsky, 2012 : 31-34)  นอกจากนีน้ักวิทยาศาสตร์ที่มหาวิทยาลัยแพทย์คอร์เนล ได้พัฒนาวิธียีน
บ้าบัด (gene therapy) ทีม่ีแนวโน้มใช้รักษาทั้งโรคธาลัสซีเมียแบบเบตาและโรคเม็ดเลือดแดงรูป
เคียวได้ โดยใช้เทคโนโลยีใช้การส่งพาหะไวรัส (lentiviral vector) ที่มีท้ังยีนโกลบินแบบเบตาของ
มนุษย์ และ ankyrin insulator เพ่ือช่วยปรับปรุงการถอดรหัสและการแปลรหัสของยีนเพ่ือเพ่ิมระดับ
การผลิตของโกลบินแบบเบตา  (Malik and Arumugam, 2005 : 45-50)  

 6.2 เบตาธาลัสซีเมียอินเตอร์มีเดีย (β-thalassemia intermedia)  
      ผู้ปว่ยกลุ่มนี้มคีวามรุนแรงของโรคปานกลาง ในกรณีนี้คนไข้อาจจ้าเป็นต้องได้การ

ถ่ายเลือดเป็นระยะ ๆ แต่คนไข้ท่ีต้องถ่ายเลือดจะเกิดภาวะเหล็กเกินได้ และต้องได้การรักษาแบบคีเล
ชันเพ่ือก้าจัดธาตุเหล็กท่ีเกิน การถ่ายทอดลักษณะทางพันธุกรรมเป็นแบบ autosomal recessive 
(ผ่านลักษณะด้อยของออโตโซม) แต่ว่าก็มีการกลายพันธุ์แบบเด่น (dominant) และแบบ 
compound heterozygotes ในการวางแผนครอบครัวมีความจ้าเป็นที่จะต้องมีการตรวจพันธุกรรม 
(genetic counseling) และการตรวจวินิจฉัยทารกในครรภ์ (prenatal diagnosis)  (อรุณี เจตศรี
สุภาพ และสุพรรณ ฟู่เจริญ, 2546 : 36-37 และ ตรีทิพย์ รัตนวรชัย, 2555 : 145-146) 

 
 

https://th.wikipedia.org/wiki/%E0%B8%84%E0%B8%B5%E0%B9%80%E0%B8%A5%E0%B8%8A%E0%B8%B1%E0%B8%99
https://th.wikipedia.org/wiki/%E0%B8%A1%E0%B8%AB%E0%B8%B2%E0%B8%A7%E0%B8%B4%E0%B8%97%E0%B8%A2%E0%B8%B2%E0%B8%A5%E0%B8%B1%E0%B8%A2%E0%B8%84%E0%B8%AD%E0%B8%A3%E0%B9%8C%E0%B9%80%E0%B8%99%E0%B8%A5
https://th.wikipedia.org/wiki/%E0%B9%82%E0%B8%A3%E0%B8%84%E0%B9%80%E0%B8%A1%E0%B9%87%E0%B8%94%E0%B9%80%E0%B8%A5%E0%B8%B7%E0%B8%AD%E0%B8%94%E0%B9%81%E0%B8%94%E0%B8%87%E0%B8%A3%E0%B8%B9%E0%B8%9B%E0%B9%80%E0%B8%84%E0%B8%B5%E0%B8%A2%E0%B8%A7
https://th.wikipedia.org/wiki/%E0%B9%82%E0%B8%A3%E0%B8%84%E0%B9%80%E0%B8%A1%E0%B9%87%E0%B8%94%E0%B9%80%E0%B8%A5%E0%B8%B7%E0%B8%AD%E0%B8%94%E0%B9%81%E0%B8%94%E0%B8%87%E0%B8%A3%E0%B8%B9%E0%B8%9B%E0%B9%80%E0%B8%84%E0%B8%B5%E0%B8%A2%E0%B8%A7
https://th.wikipedia.org/wiki/%E0%B9%84%E0%B8%A7%E0%B8%A3%E0%B8%B1%E0%B8%AA
https://th.wikipedia.org/wiki/%E0%B8%81%E0%B8%B2%E0%B8%A3%E0%B8%96%E0%B8%AD%E0%B8%94%E0%B8%A3%E0%B8%AB%E0%B8%B1%E0%B8%AA_(%E0%B8%9E%E0%B8%B1%E0%B8%99%E0%B8%98%E0%B8%B8%E0%B8%A8%E0%B8%B2%E0%B8%AA%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B9%8C)
https://th.wikipedia.org/wiki/%E0%B8%81%E0%B8%B2%E0%B8%A3%E0%B9%81%E0%B8%9B%E0%B8%A5%E0%B8%A3%E0%B8%AB%E0%B8%B1%E0%B8%AA_(%E0%B8%9E%E0%B8%B1%E0%B8%99%E0%B8%98%E0%B8%B8%E0%B8%A8%E0%B8%B2%E0%B8%AA%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B9%8C)
https://th.wikipedia.org/wiki/%E0%B8%A0%E0%B8%B2%E0%B8%A7%E0%B8%B0%E0%B9%80%E0%B8%AB%E0%B8%A5%E0%B9%87%E0%B8%81%E0%B9%80%E0%B8%81%E0%B8%B4%E0%B8%99
https://th.wikipedia.org/wiki/%E0%B8%A5%E0%B8%B1%E0%B8%81%E0%B8%A9%E0%B8%93%E0%B8%B0%E0%B8%94%E0%B9%89%E0%B8%AD%E0%B8%A2
https://th.wikipedia.org/wiki/%E0%B8%AD%E0%B8%AD%E0%B9%82%E0%B8%95%E0%B9%82%E0%B8%8B%E0%B8%A1
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  6.3  เบตาธาลัสซีเมียไมเนอร์ (β-thalassemia minor)  
             เป็นบุคคลที่มลีักษณะ (trait) ของธาลัสซีเมียที่ไม่จ้าเป็นต้องรักษาและไม่ต้องติดตาม
อาการ โดยปกติจะไม่ขาดธาตุเหล็กและการเสริมธาตุเหล็กจะไม่ช่วยภาวะเลือดจางของบุคคลนี้
อย่างไรก็ตามแม้คนที่มีภาวะระดับนี้ไม่จ้าเป็นต้องถ่ายเลือด แต่อาจเสี่ยงต่อภาวะเหล็กเกินโดย
เฉพาะทีตั่บ แม้ว่าธาลัสซีเมียชนิดนี้จะไม่เสี่ยงต่อชีวิตแตโ่รคอาจมีผลต่อคุณภาพชีวิตเนื่องจากภาวะ
โลหิตจาง คนที่มีภาวะโลหิตจางบ่อยครั้งอาจมีโรคอ่ืน ๆ แทรกซ้อนพร้อมกันไปด้วย เช่น โรคหอบ
หืด และสามารถเป็นเหตุต่อภาวะเหล็กเกินในตับโดยเฉพาะในบุคคลที่ตับคั่งไขมัน (non-alcoholic 
fatty liver disease) ซึ่งอาจน้าไปสู่ผลที่รุนแรงขึ้น  (อรุณี เจตศรีสุภาพ และสุพรรณ ฟู่เจริญ, 2546 : 
37-38 และ สาคร พรประเสริฐ, 2557 : 25-37)  
 

 

 
 
ภาพประกอบ 3.7  ผู้ป่วยเด็กท่ีเป็นธาลัสซีเมีย แสดงศีรษะและรูปหน้าผิดปกติ (บน)  และภาวะม้าม
โต (splenomegaly) (ล่าง) 
ที่มา :  Noraelena (2014) 
 
 

https://th.wikipedia.org/wiki/%E0%B8%A0%E0%B8%B2%E0%B8%A7%E0%B8%B0%E0%B9%80%E0%B8%AB%E0%B8%A5%E0%B9%87%E0%B8%81%E0%B9%80%E0%B8%81%E0%B8%B4%E0%B8%99
https://th.wikipedia.org/wiki/%E0%B8%95%E0%B8%B1%E0%B8%9A
https://th.wikipedia.org/wiki/%E0%B9%82%E0%B8%A3%E0%B8%84%E0%B8%AB%E0%B8%B7%E0%B8%94
https://th.wikipedia.org/wiki/%E0%B9%82%E0%B8%A3%E0%B8%84%E0%B8%AB%E0%B8%B7%E0%B8%94
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ภาพประกอบ 3.8  เม็ดเลือดแดงปกติ  ธาลัสซีเมียแบบแอลฟา  ธาลัสซีเมียแบบเบต้า  
ที่มา :  Kwiatkowski (2017) 
 

 

โรคเม็ดเลือดแดงรูปเคียว   
โรคเม็ดเลือดแดงรูปเคียว (sickle-cell anaemia; SCA) หรือ drepanocytosis 

(ภาพประกอบ 3.9 และ 3.10) เป็นโรคทางพันธุกรรมทีเ่กิดจากความผิดปกตบินโครโมโซมร่างกาย
แบบด้อย (autosomal recessive) ผู้ที่เป็นโรคนี้จะมีอายุขัยโดยเฉลี่ย 42 ปีในผู้ชาย และ 50 ปีใน
ผู้หญิง แต่ปัจจุบันสามารถอยู่ได้เกินอายุ 50 ปี เนื่องจากผู้ป่วยมีการดูแลรักษาตัวที่ดี ส่วนโรคนี้จะพบ
ในภูมิภาคเขตร้อน (tropical) และสัมพันธ์กับพ้ืนที่ทีมี่โรคมาลาเรียชุกชุม เนื่องจากรูปร่างเซลล์เม็ด
เลือดแดงรูปเคียวท้าให้เซลล์เม็ดเลือดแดงเสียคุณสมบัติในการยดืหยุ่น เกิดการอุดตันในเส้นเลือด
บริเวณต่าง ๆ (ภาพประกอบ 3.11) เมือ่เกิดการเคลื่อนที่ไปในหลอดเลือดจะท้าให้เซลล์เม็ดเลือดแดง
แตกง่าย มีภาวะของโรคแทรกซ้อนขึ้น เช่น อาการปวด มีภาวะติดเชื้อง่าย อัมพฤกษ์ อัมพาต เป็นต้น 
(ตรีทิพย์ รัตนวรชัย, 2555 : 141-142 และ สาคร พรประเสริฐ, 2557 : 41-43) 

1.  สาเหตุของโรคเม็ดเลือดแดงรูปเคียว   
               โรคเม็ดเลือดแดงรูปเคียวเกิดจากการเปลี่ยนแปลงของเบสบนสายดีเอ็นเอเพียงหนึ่งตัว 
คือเกิดการแทนที่ของเบสจาก A เป็น T ซึ่งเป็นการกลายพันธุ์ในระดับเล็ก (point mutation) เมื่อ
เกิดกระบวนการแปลรหัส จะได้กรดอะมิโนวาลีน (valine) แทนกรดอะมิโนกลูตามิก (glutamic 
acid) ในต้าแหน่งที่ 6 (CTC เปลี่ยนเป็น CAC) ท้าให้ได้รูปร่างของเซลล์เม็ดเลือดแดงที่ผิดปกตเิป็นรูป
พระจันทร์เสี้ยวหรือรูปเคียว จะแสดงอาการก็ต่อเมื่ออยู่ในสภาวะที่มีออกซิเจนน้อยท้าให้ผู้ที่เป็นโรคนี้
มีปัญหาในการขนส่งออกซิเจน โรคนี้ถ่ายทอดผ่านทางเซลล์ร่างกายแบบด้อย (autosomal 
recessive) อายุของเซลล์เม็ดเลือดแดงของผู้ป่วยโรคนี้จะน้อยกว่าเซลล์เม็ดเลือดแดงของคนปกติคือมี
อายุเพียง 10-20 วัน การถ่ายทอดผ่านทางพันธุกรรมพบในกรณีพ่อหรือแม่คนใดคนหนึ่งเป็นโรคนี้            
(จีโนไทป์เป็น SS) และอีกฝ่ายหนึ่งเป็นพาหะของโรค (จีโนไทป์เป็น Ss) จะท้าให้ลูกมีโอกาสเป็นโรคนี้
ได้ร้อยละ 50 แต่หากพ่อและแม่เป็นพาหะของโรคนี้ทั้งคู่ ก็จะท้าให้ลูกมีโอกาสเป็นโรคนี้ได้ร้อยละ 25 
(ตรีทิพย์ รัตนวรชัย, 2555 : 141-142 และ สาคร พรประเสริฐ, 2557 : 44-45) 

https://th.wikipedia.org/wiki/%E0%B8%81%E0%B8%A3%E0%B8%94%E0%B8%AD%E0%B8%B0%E0%B8%A1%E0%B8%B4%E0%B9%82%E0%B8%99
https://th.wikipedia.org/wiki/%E0%B8%81%E0%B8%A3%E0%B8%94%E0%B8%AD%E0%B8%B0%E0%B8%A1%E0%B8%B4%E0%B9%82%E0%B8%99
https://th.wikipedia.org/wiki/%E0%B8%81%E0%B8%A5%E0%B8%B9%E0%B8%95%E0%B8%B2%E0%B9%80%E0%B8%A1%E0%B8%95
https://th.wikipedia.org/wiki/%E0%B9%80%E0%B8%A1%E0%B9%87%E0%B8%94%E0%B9%80%E0%B8%A5%E0%B8%B7%E0%B8%AD%E0%B8%94%E0%B9%81%E0%B8%94%E0%B8%87
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2.  อาการและวิธีการรักษาโรคเม็ดเลือดแดงรูปเคียว  
               อาการท่ีพบในผู้ป่วยโรคเม็ดเลือดแดงรูปเคียว ได้แก่ ภาวะโลหิตจางเรื้อรังร่วมกับซีด   
ตาเหลือง ปวดท้อง อ่อนแรง เมื่อยล้า เบื่ออาหาร ตับโต ม้ามโต หัวใจโต ปัสสาวะมีเลือดปน และพบ
การปวดแบบเฉียบพลันบริเวณต้าแหน่งที่เกิดการอุดตันของเส้นเลือดจากเซลล์เม็ดเลือดแดงรูปเคียว
หรือเรียกว่า sickle cell crisis  นอกจากนี้อาจพบอาการแทรกซ้อน เช่น การติดเชื้อ มีความผิดปกติ
ของระบบประสาทและการรับรู้บกพร่อง การเกิดกลุ่มอาการ Acute Chest Syndrome เช่น ไอ 
หายใจหอบเหนื่อย หายใจเร็ว เจ็บหน้าอก ไข้ เป็นต้น กลุ่มอาการ hand-and-foot syndrome นิ่ว
ในถุงน้้าดี ถุงน้้าดีอักเสบ ตับแข็ง ไตท้างานผิดปกติ การมองเห็นผิดปกติ การเจริญเติบโตช้า และ
ระบบสืบพันธุ์ผิดปกติ เป็นต้น  ในการรักษาโรคเม็ดเลือดแดงรูปเคียวนั้นมีเป้าหมายเพ่ือลดการเข้า
รักษาตัวในโรงพยาบาล ลดการเกิดภาวะแทรกซ้อน และลดการเสียชีวิต  โดยทั่วไปแนะน้าให้พบ
แพทย์สม่้าเสมอ ควรได้รับวัคซีนป้องกันโรคติดเชื่อต่าง ๆ ที่เหมาะสม ในผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงจะเกิด
โรคหลอดเลือดในสมอง (stroke) อาจต้องมีการให้เลือด (blood transfusion)  การรักษา
ภาวะแทรกซ้อนจากโรคเม็ดเลือดแดงรูปเคียวจะขึ้นกับอาการของผู้ป่วยแต่ละราย เช่นให้ยาแก้ปวด
เมื่อมีอาการปวดเฉียบพลัน หรือให้ยาต้านจุลชีพเมื่อมีการติดเชื้อ เป็นต้น วิธีการรักษาโรคนี้ให้
หายขาด คือ การปลูกถ่ายเซลล์ต้นก้าเนิดเม็ดเลือด (Hematopoietic cell transplantation) 
อย่างไรก็ตามการรักษาวิธีนี้มีข้อจ้ากัดหลายอย่าง ค่าใช้จ่ายสูง และต้องมีผู้บริจาค stem cell ที่เข้า
กันได้กบัตัวผู้ป่วยด้วย  (Roseff, 2009 : 67-74 and Dipiro, 2014 : 169-173) 

 
 

 
 

ภาพประกอบ 3.9  เม็ดเลือดแดงปกติและเม็ดเลือดแดงรูปเคียว 

ที่มา :  Healthcord Cryogenics Corporation (2015) 
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ภาพประกอบ 3.10 ภาพขยายผ่านกล้องจุลทรรศน์ของเซลล์เม็ดเลือดแดงรูปเคียว 
ที่มา :  Nikon Instruments Inc. (n.d.) 
 
 

 
 
ภาพประกอบที่ 3.11  ภาพเปรียบเทียบลักษณะการเคลื่อนของเซลล์เม็ดเลือดแดงปกติ และเซลล์
เม็ดเลือดแดงรูปเคียวในเส้นเลือด 
ที่มา :  Crawford (2014) 
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สรุป 

ภาวะโลหิตจางคือการที่มีปริมาณฮีโมโกลบินในเลือดน้อยกว่า 13 กรัม/เดซิลิตรในผู้ชาย 
น้อยกว่า 12 กรัม/เดซิลิตร ในผู้หญิง และน้อยกว่า 11 กรัม/เดซิลิตร ส้าหรับหญิงตั้งครรภ์ ในบาง
กรณภีาวะนี้ไม่ใช่โรคโดยตรงแต่เป็นสิ่งบอกเหตุว่าอาจมีความผิดปกติซ่อนอยู่ เช่นการขาดธาตุเหล็ก 
การมีเลือดออกในอวัยวะภายใน ซึ่งภาวดังกล่าวเมื่อทราบสาเหตุแล้วสามารถรักษาด้วยยาหรือ
ปรับปรุงภาวะโภชนการให้เหมาะสมได้  ในขณะที่ภาวะโลหิตจางที่จัดว่าเป็นโรคที่เกิดจากความ
ผิดปกติทางพันธุกรรมคือโรคเลือดจางธาลัสซีเมียและโรคเม็ดเลือดแดงรูปเคียว  ซึ่งมีระดับความ
รุนแรงของโรคหลายระดับขึ้นกับชนิดของความผิดปกติบนยีน ในกรณีผู้ป่วยธาลัสซีเมียที่มีอาการของ
โรคชัดเจนจะต้องอยู่ในการดูแลของแพทย์อย่างสม่้าเสมอซึ่งอาจต้องมีการรับประทานยาและการถ่าย
โลหิตเป็นประจ้า ในขณะที่ผู้ที่มีอาการเล็กน้อยหรือเป็นพาหะของโรคจะต้องได้รับความรู้ในการ
ปฏิบัติตนและมีความเข้าใจในการวางแผนครอบครัวโดยมีการตรวจคัดกรองหาความผิดปกติท่ีแฝงอยู่
ในยีนจะช่วยให้สามารถลดความเสี่ยงในการมีบุตรที่จะเกิดมาพร้อมกับโรคธาลัสซีเมียได้ นอกจากนี้
การวิจัยด้านเทคโนโลยีชีวภาพในปัจจุบันท้าให้มีความก้าวหน้าในการบ้าบัดรักษาและมีแนวโน้มจะ
สามารถรักษาโรคธาลัสซีเมียให้หายขาดได้ด้วยวิธียีนบ้าบัด  
  



72 
 

ค าถามท้ายบท 
 

1. จงประมาณค่าปริมาตรโลหิตในร่างกาย เมื่อมีน้้าหนัก 75 กิโลกรัม 
2. ฮีโมโกลบิมีหน้าที่ส้าคัญอย่างไร จงอธิบายการท้างานในระดับโมเลกุล 
3. เมื่อเกิดบาดแผลเกล็ดเลือดจะมีกลไกการห้ามเลือดอย่างไร  
4. จงยกตัวอย่างปัจจัยที่ส่งผลให้ร่างกายเกิดภาวะโลหิตจาง 
5. ร่างกายสามารถดูดซึมธาตุเหล็กได้ในรูปใดบ้าง และยกตัวอย่างแหล่งอาหาร 
6. พ่อหรือแม่ที่เป็นพาหะของโรคธาลัสซีเมียควรจะมีบุตรหรือไม่ เพราะเหตุใด 
7. เซลล์เม็ดเลือดแดงรูปร่างปกติกับเซลล์เม็ดเลือดแดงรูปเคียว มีความสามารถในการล้าเลียง 

ออกซิเจนเหมือนหรือแตกต่างกันอย่างไร  
8. เพราะเหตุใดผู้ที่ได้รับการถ่ายเลือดจึงต้องได้รับยาขับธาตุเหล็ก 
9. จงอธิบายความแตกต่างของโรคแอลฟาธาลัสซีเมีย และเบตาธาลัสซีเมีย 
10. ในปัจจุบันทางการแพทย์สามารถค้นพบวิธีการรักษาโรคธาลัสซีเมียให้หายขาดได้โดยวิธีใด   

จงอธิบายมาพอสังเขป 
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