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บทความพเิศษ Special Article

 การสงตรวจวิเคราะหชนิดของฮีโมโกลบิน 

(hemoglobin analysis) ก็เพื่อชวยในการวินิจฉัยโรค

กลุมธาลัสซีเมียและ/หรือฮีโมโกลบินผิดปกติซึ่งเปน

ความผิดปกติที่ถูกควบคุมดวยยีนสจึงถายทอดไดทาง

กรรมพันธุเปนความผิดปกติทีเ่ปนมาต้ังแตกาํเนิดและ

จะคงความผิดปกติเชนนีไ้ปตลอดชีวติ แตการแปลผล

การตรวจวิเคราะหชนิดของฮีโมโกลบินสวนมากขึ้น

อยูกับชนิดและสวนประกอบของชนิดฮีโมโกลบินมี

ปจจัยที่รบกวนหลายอยางบางอยางขึ้นกับวิธีตรวจ

วเิคราะหบางอยางขึน้กบัโรครวมหรอืระยะเวลาในการ

ตรวจดงันัน้การเลอืกชวงเวลาในการสงตรวจทีเ่หมาะ

สมจะทําใหไดผลถูกตอง และแมนยํายิ่งขึ้นดังจะได

แสดงรายละเอียดดังตอไปนี้

 การตรวจไมพบแถบของฮโีมโกลบนิเอชในผูปวย

โรคฮีโมโกลบินเอชในขณะท่ีผูปวยมีภาวะแทรกซอน

ดวยโรคโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็ก(1,2) ดงันัน้ถาพบ

ผูปวยขาดธาตุเหล็กจึงควรรักษาใหพนจากโลหิตจาง

จากการขาดธาตเุหลก็กอนอาจจะเปนสองเดอืนใหหลงั 

จงึคอยตรวจวิเคราะหชนดิของฮีโมโกลบินจงึจะตรวจ

พบแถบ ฮีโมโกลบิน เอช ได

 การตรวจพบแถบของฮโีมโกลบนิเอฟสงูปลอม

ในผูที่เปนเพียงพาหะฮีโมโกลบินอีในผูปวยโรค auto-

immune hemolytic anemia (AIHA) ที่กําลังมีภาวะ 

active hemolysis ทําใหแปลผลผิดวาเปนโรค beta 

thalassemia/hemoglobin E ตองรักษา AIHA จนกวา

จะเปนปกตจิงึคอยสงตรวจวเิคราะหชนดิของฮโีมโกลบนิ(3)

 ผูปวยโรคฮโีมโกลบนิเอชทีถ่กูแทรกซอนดวย

โรคขออกัเสบรมูาตอยดทีก่าํลงัอยูในระยะคกุรุน (active) 

จะทําใหมีโลหิตจางมากข้ึน เมื่อตรวจวิเคราะหแยก

ชนดิของ ฮโีมโกลบิน จะตรวจไมพบแถบของฮีโมโกลบิน

เอชจึงไมอาจวินจิฉยัโรคฮีโมโกลบินเอชไดจะตองรักษา

อาการขออักเสบใหสงบกอนผูปวยบรรเทาจากโรค

โลหติจางจากการอกัเสบเรือ้รงัของขอทัง้หลายแลวจงึ

จะตรวจพบแถบของฮีโมโกลบินเอชได(4)

 ผูทีเ่ปนพาหะเบตาธาลสัซเีมยีเมือ่ถกูแทรกซอน

ดวยภาวะโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็กจะทําใหสัด

สวนของฮโีมโกลบนิเอ2 ลดลงจาก 5.4 1.2 % ของคน

ทีไ่มขาดธาตุเหล็กเหลือเพยีง 4.5 1.5 %(5) พสิยั 3.3-7.6 %, 

โดยที่มี 3.1 % ของพาหะเบตาธาลัสซีเมีย ที่ขาดธาตุ

เหลก็เหลานีม้ฮีโีมโกลบินเอ2 < 4 %(6) ทาํใหพลาดโอกาส

ทีจ่ะวินจิฉยัพาหะเบตาธาลัสซเีมยีไดตองรอใหรกัษาการ

ขาดธาตุเหล็กใหหายกอน จงึคอยเหมาะท่ีจะสงตรวจ

 การตรวจไมพบแถบของฮีโมโกลบินคอนสะ

แตนทสะปริงในผูทีม่ฮีโีมโกลบินคอนสะแตนทสะปริง
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เนื่องจากการเลือกตรวจดวยวิธี high performance 

liquid chromatography ซึ่งเปนวิธีที่ใชในกระทรวง

สาธารสุขเปนสวนใหญเพราะเปนวิธีที่มีโอกาสตรวจ

ไมพบไดถึงรอยละ 26.3 ในภาวะฮีโมโกลบินคอนสะ

แตนทสะปรงิแฝง, รอยละ 42.9 ในโรคฮีโมโกลบินคอน

สะแตนทสะปริงและ พลาดถึงรอยละ 90 ในโรคฮีโม

โกลบนิเอชคอนสะแตนทสะปริงในขณะทีถ่าเลอืกใชวธิี 

capillary zone electrophoresis จะไมพลาดทัง้ 3 กรณี(7)

 โรคฮีโมโกลบินเอชท่ีแทรกซอนดวย autoim-

mune hemolytic anemia (AIHA) ในขณะที่มี active 

hemolysis ทาํใหคา mean corpuscular volume (MCV) 

มากกวา 80 เฟมโตลิตรคา mean corpuscular hemo-

globin (MCH) มากกวา 27 พโิคกรมัจึงเปนการกลบเกลือ่น

สญัญาณของธาลัสซเีมยีทีค่วรจะมี MCV < 80 เฟมโตลติร 

MCH < 27 พิโคกรัม ไปจนหมดส้ินจนกวาจะรักษา 

AIHA จนสงบแลวคา MCV และ MCH จงึจะกลบัลดลง

ตํา่กวาปกติใหเหน็ทําใหมโีอกาสจะนกึถึงธาลสัซเีมยีได(8)

 ผูปวยทีม่ดีซีานหรอื total bilirubin เฉล่ีย 7.4 มก.% 

หรือพิสัยระหวาง 0.8-56.0 มก.% เมื่อสงเลือดตรวจ

วเิคราะหชนดิของฮโีมโกลบนิดวยวธิ ีhigh performance 

liquid chromatography อาจจะทาํใหตรวจพบแถบของ

ฮโีมโกลบินบารทปลอมอยางเดนชัดได ซึง่ในความเปน

จริงเปนแตเพียงแถบของสาร bilirubin ตองรอผลการ

รกัษาให bilirubin ในเลอืดลดลงกอนจงึคอยตรวจชนดิ

ของฮีโมโกลบินในภายหลัง(9)

 ในผูปวยติดเชื้อเอชไอวี (human immunode-

ficiency virus) ถากําลังไดรับยา zidovudine เพื่อรักษา

ภาวะตดิเชือ้เม่ือตรวจวเิคราะหแยกชนิดของฮโีมโกลบนิก็

อาจจะพบระดับฮีโมโกลบินเอ2 เพิ่มขึ้นถึงรอยละ 4.1 

อาจจะทําใหเขาใจผิดวาเปน beta thalassemia แฝงได

ถาสงสัยวาจะมีธาลัสซีเมยีจริง ใหตรวจวิเคราะหชนดิ

ของ ฮโีมโกลบิน กอนเริม่ยาเพราะลําพงัการติดเชือ้เอช

ไอวไีมมผีลตอระดบัฮโีมโกลบนิเอ2 หรอืเลอืกใหการรกัษา

ดวยยา tenofovir ซึง่ไมมผีลตอระดบั ฮโีมโกลบนิเอ2(10)

 ในหญิงตั้งครรภที่ไดรับการตรวจวิเคราะห

ชนิดของฮีโมโกลบินดวยวิธี capillary system อาจพบ 

ฮโีมโกลบนิเอ2 สงูปลอมได เพราะพบวาคนทีม่ฮีโีมโก

ลบินเอ2 เพิ่มขึ้นเล็กนอยเขาขายเบตาธาลัสซีเมียแฝง

นั้นมีเพียง 5 ใน 7 เทานั้นที่มีเบตาธาลัสซีเมียแฝงจริง

สวนอีกสองคนน้ันไมมเีบตาธาลัสซีเมยีแฝง(11) แตการ

ตรวจ คัดกรองธาลัสซีเมียในหญิงตั้งครรภเปนสิ่งที่

ตองทาํ ถาพบฮโีมโกลบินเอ2 จงึตองการการตรวจระดับ

ดเีอน็เอ เพือ่หาพาหะเบตาธาลสัซีเมยีใหชดัเจน เพราะ

ประเทศของเรามีความชุก ฮีโมโกลบิน อี จํานวนมาก 

เพราะคูที่มี เบตาธาลัสซีเมีย และ ฮีโมโกลบิน อี ถือ

เปนคูเสี่ยงที่อาจจะไดทารกที่เปน ธาลัสซีเมียชนิด

รุนแรงได

 การตรวจวิเคราะหชนิดของฮีโมโกลบินใน

ทารกแรกเกิดเปนที่ทราบดีวาเด็กแรกคลอดยังคงมีฮี

โมโกลบินเอฟเหลืออยูมาก เมือ่คลอดแลวจึงเปล่ียนแปลง

มาสรางฮีโมโกลบินเอแทน กวาจะหยุดการสรางฮีโม

โกลบนิเอฟตองใชเวลาและเมด็เลอืดแดงทีม่ฮีโีมโกลบนิ

เอฟเดมิ กวาจะหมดอายกุต็องใชเวลาตอไปอกีเมือ่ทารก

อายุประมาณ 4-5 เดอืน จะเหลือฮโีมโกลบินเอฟประมาณ 

3.2+2.1 %(12) ทารกบางรายอาจจะตองรอนานจนอายุ

ถึง 2 ขวบ จึงจะเหลือฮีโมโกลบินนอยกวารอยละ 1 

แตขณะเดียวกนัมีผูใหญบางรายทีอ่าจจะมีฮโีมโกลบิน

เอฟขึน้มากกวารอยละ 1 แบบคนทัว่ไป คอืขึน้ไปไดถงึ

รอยละ 2.9-5.1 %(13)

 เน่ืองจากประเทศไทยมียีนส hereditary per-

sistence of fetal hemoglobin (HPFH) เมือ่ตรวจวเิคราะห

ชนิดของฮีโมโกลบินถาเปน heterozygous HPFH จะ

ตรวจพบฮีโมโกลบินเอฟคร่ึงหน่ึงอาจจะถูกแปลผลวา

เปนเบตาธาลสัซีเมยีหรอืถาเปน HPFH ควบกบัฮโีมโกลบนิ

อแีฝง ผลตรวจฮีโมโกลบินกจ็ะไดเปนฮโีมโกลบินอ ีและ

ฮโีมโกลบนิเอฟจงึถูกแปลผลผดิวาเปนโรคเบตาธาลสั

ซีเมีย/ฮีโมโกลบินอีชนิดรุนแรงได กรณีเชนนี้ไมวาจะ

ตรวจเม่ือใดก็จะพบความผดิปกตินีแ้ตอาจจะมีขอสังเกต

วาผูปวยมักไมมีภาวะโลหิตจาง(14) 

 เน่ืองจากปจจบุนัน้ี สามารถตรวจวเิคราะหชนิด 

ดีเอ็นเอ สําหรับธาลัสซีเมียท้ังแอลฟา และเบตาได

โดยตรง ดังนั้นถาสงสัยวาผูปวยจะมีธาลัสซีเมีย หรือ 
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ผลการตรวจวิเคราะหชนิดของ ฮีโมโกลบิน อาจจะ

ทําใหแปลผลคลาดเคล่ือน ควรจะสงตรวจดีเอ็นเอ

สําหรับธาลัสซีเมียไปเลย(15)

 ในผูทีไ่ดรบัการเพิม่เลอืดมากอนเนือ่งจากเมด็

เลือดแดงมีอายุขัยประมาณ 120 วัน ถาจะสงตรวจ

วเิคราะหชนดิของฮโีมโกลบนิกต็องรอใหนานจนกวา

เมด็เลอืดแดงของผูใหจะถกูทาํลายหมดคอื 4 เดอืน จงึ

คอยสงตรวจฮีโมโกลบินมฉิะน้ันแลวผลเลือดทีไ่ดอาจ

จะเปนของผูใหกไ็ด เพราะผูทีเ่ปนพาหะฮโีมโกลบนิอี(16), 

โรคฮโีมโกลบนิอี, เบตาธาลสัซเีมยีแฝง(17) หรอืโรคฮโีม

โกลบินเอฟสูงในวัยผูใหญ (hereditary persistence of 

fetal hemoglobin)(18) หลายคนผานการคัดกรองจน

สามารถเปนผูบริจาคเลือดได

 ในการตรวจวิเคราะหชนิดของฮีโมโกลบิน

ดวยวิธี electrophoresis มีฮีโมโกลบินผิดปกติหลาย

ชนิดท่ีวิ่งทับแถบเดียวกับฮีโมโกลบินเอฟ อาจจะถูก

แปลผลวา เปนฮีโมโกลบินเอฟ ได เพราะความที่พบ

บอยกวา ถาอาการทางคลินิกไมสอดคลองกับผลการ

ตรวจฮีโมโกลบินอาจจะตองมีการตรวจยืนยนัวาเปนฮี

โมโกลบินเอฟจริงหรือไมฮีโมโกลบิน ผิดปกติที่มี

คุณสมบัติเหลานี้ เชน ฮีโมโกลบินตาก ฮีโมโกลบิน

คิว-ไทยแลนดเปนตน(19)

 มีโรคประจําตัวบางโรคท่ีพบแลววามีผลตอ

การตรวจวิเคราะหชนิดของฮีโมโกลบินคือทําใหสัด

สวนของฮีโมโกลบินเอ2 สงูเทียม >3.4 % จนอาจทําให

ดูเหมือนมี เบตาธาลัสซีเมียแฝงได เชน ภาวะไธรอยด

เปนพษิ megaloblastic anemia บางคน หรอืในทางตรง

ขามทําใหสัดสวนของฮีโมโกลบินเอ2 ตํ่ากวา 2.2 % 

นอกจากโลหติจางจากการขาดธาตเุหลก็ทีร่นุแรงแลว 

ไดแกโรคโลหิตจางจากโรคเรื้อรัง (anemia of chronic 

disease), sideroblastic anemia, พิษจากสารตะกั่ว, 

juvenile myeomonocytic leukemia, erythroleukemia, 

acquired hemoglobin H disease, aplastic anemia และ

ภาวะฮอรโมนไธรอยดตํ่า(20) ถามีโรคหรือภาวะเหลานี้

ก็ควรจะรักษาใหสงบกอนคอยสงตรวจ

สรุป 

 ผลการตรวจวิเคราะหชนิดของ ฮีโมโกลบิน 

ถูกรบกวนดวยปจจัยหลายอยางท่ีเปนภายหลัง ตามที่

กลาวมา และคงมีปจจัยอื่น ๆ อีกที่จะพบในอนาคตท่ี

รบกวนผลการตรวจ แพทยคงตองชวยกนัมองหาสวนที่

รูแลวกค็วรจะรอตรวจตอนทีป่จจยัตาง ๆ  นัน้สงบแลว

หรอืหายไป หรอื ถาจําเปนกต็องตรวจวิเคราะห ดเีอน็เอ 

สําหรับธาลัสซีเมียไปเลย เพื่อความแมนยํา ชัดเจน
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