
บทคดัยอ: ภาวะโลหิตจางเน่ืองจากการอักเสบเรือ้รงั ในผูปวยขออกัเสบรูมาตอยดเปนภาวะท่ีพบไดบอย แตอาการ

มักจะไมคอยรุนแรง อาการจะดีขึ้นไดเองหลังจากท่ีทําการรักษาขออักเสบรูมาตอยดจนหาย แตถาภาวะโลหิต

จางยังคงดําเนินตอไป ก็ตองหาสาเหตุดังในผูปวยรายนี้ ซึ่งเปนผูปวยหญิงไทย อายุ 59 ป ไดรับการวินิจฉัยเปนที่

แนนอนวาเปนโรคขออักเสบรูมาตอยดมาประมาณ 1 ป เนื่องจากมีอาการปวดขอมือ ขอเทา ขอนิ้วมือ ทั้ง 2 ขาง

มานานเปนป มขีอนิว้มอืตดิแขง็ตอนเชา ตรวจรางกายพบขอ MCP ขอของนิว้กลาง นิว้กอย ดานขวาอักเสบ ตรวจ 

rheumatoid factor ใหผลบวกคา ESR กับ CRP ขึ้นสูงใหการรักษาดวย chloroquine, diclofenac เปนเวลานานจน

ผูปวยอาการสงบลง ความเขมขนของ hemoglobin เพ่ิมข้ึนจาก 7.2 g% เปน 9.0 g% แตคา MCV และ MCH ยงัคงตํา่

เหมือนเดิม ตรวจรางกายไมพบวามีตับมามโตตรวจ serum ferritin พบวาไมขาดธาตุเหล็ก ตรวจ Hemoglobin 

electrophoresis พบเปน Hb AEF ผูปวยไมเคยไดรบัการเพิม่เลอืดเลย จงึใหการวนิจิฉัยเพิม่เติมวาเปนโรคเบตาธาลสัซเีมยี

/ฮโีมโกลบิน อ ีเนือ่งจากโรคเบตาธาลัสซเีมยี/ฮโีมโกลบิน อ ีเอง มคีวามเปล่ียนแปลงทางภูมคิุมกนัหลายอยาง และ

พื้นฐานของโรคขออักเสบรูมาตอยดเองก็เปนโรคทางภูมิคุมกันตอตานตนเอง จึงอาจจะมีความเก่ียวของกันก็ได 

แตจนกระทั่งปจจุบันก็ยังไมสามารถสรุปไดอยางชัดเจนวาโรคทั้งสองมีความเกี่ยวของกันจริงหรือไม

คําสําคัญ: โรคขออักเสบรูมาตอยด, โรคเบตาธาลัสซีเมีย/ฮีโมโกลบิน อี
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Abstract: Rheumatoid Arthritis ina Beta-Thalassemia/Hemoglobin E Patient: A Case Report
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 Anemia of chronic inflammation is commonly found in most cases of rheumatoid arthritis but the degree 

of anemia is usually mild. It always recovers after rheumatoid arthritis is adequately treated until in remission.  

If the anemia is still continued, the etiologies should be tried to clarify as in our patient.She is a 59-year old Thai 

patient who was definitely diagnosed as rheumatoid arthritis for a year, based on the combination of chronic pain 

of both of wrists, ankles and many inter-phalangeal joints for a year, morning stiffnessof fingers, inflammation 

of the right 3rd and 5th MCP joints, positive rheumatoid factor and the rising of ESR and CRP. She has been 

treated with chloroquine and diclofenac until the patient is in clinical remission. The hemoglobin concentration 

is raised from 7.2 to 9.0 g% whereas the MCV and MCH are still low. The hepatosplenomegalyis not found on 

the physical examination. The serum ferritin is not low and the hemoglobin electrophoresisreveals Hb AEF. 

She has never been transfused, so she is additionally diagnosed as beta thalassemia/Hb E disease. Because the 

patients with beta thalassemia/ Hb Emay have various immune alterations whereas rheumatoid arthritis has 

an autoimmune process as a basic pathogenesis, both diseases may be directly related however, the definite 

association cannot be elucidated so far.

Key words: Rheumatoid Arthritis, Beta-Thalassemia/Hb E Disease

บทนํา

 ขออกัเสบรูมาตอยดเปนโรคขออกัเสบเร้ือรงั 

ที่เกี่ยวของกับระบบภูมิคุมกันตอตานตนเองของ

รางกายเปนหลกั มกัเขาทาํลายหลายขอในเวลาเดยีวกนั

อาการสาํคญัทีพ่บรวมดวยไดเสมอ คอืภาวะโลหิตจาง

ทีม่ลีกัษณะจําเพาะท่ีพบไดในโรคท่ีมกีารอักเสบเร้ือรงั

ทั่วไป (anemia of chronic inflammation หรือ ACI) 

โดยคาเฉลีย่ของความเขมขน hemoglobin คอื 11.4+1.3 g%(1) 

ซึ่งรูปราง และขนาดของเม็ดเลือดแดงมักเปนแบบ 

normochromic normocytic ระดบัเหลก็ในกระแสเลอืด 

(serum iron) มกัจะตํา่ซึง่พบไดประมาณรอยละ 33-60 

รวมกบัระดับ ferritin ทีส่งูข้ึน ผูปวยทีม่อีาการขออกัเสบ

ที่รุนแรงกวามักจะมีอาการซีดมากกวา ตอเม่ือไดรับ          

การรักษาจนอาการรูมาตอยดดีขึ้น อาการซีดจะดีขึ้น

ไดเอง(2) ถาอาการโลหิตจางไมดีก็ตองทําการตรวจคน

เพือ่หาสาเหตขุองโลหติจางอกีตางหาก เพราะนอกจาก

โลหิตจางจากการอักเสบเร้ือรงัทีพ่บไดบอย ๆ  แลว ภาวะ

อืน่ ๆ  เชน โลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็ก กพ็บไดบอย

ในผูปวยขออักเสบรูมาตอยดเชนกัน(3) นอกจากนี ้ธาลสั

ซีเมียและ/หรือฮีโมโกลบินผิดปกติ ก็เปนโรคที่ทําให
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โลหติจางไดและพบไดบอย ๆ  โดยเฉพาะในประเทศไทย
(4) ผูปวยอาจจะเปนมากอนก็ได

 โรคขออกัเสบรูมาตอยดทีพ่บในผูปวยโรคธาลัส

ซีเมีย ชนิดเบตาแบบรุนแรงปานกลาง เคยมีรายงาน

ไวในป 2005(5) สวนขออักเสบรูมาตอยดในโรคเบตา

ธาลัสซีเมีย/ฮีโมโกลบิน อี ยังไมมีรายงาน จึงไดเขียน

รายงานการศึกษานี้ขึ้น

รายงานผูปวย

 ผูปวยหญิงไทย อายุ 59 ป มีอาการปวดตาม  

ขอตาง ๆ  พรอม ๆ  กัน ไดแก ขอเขา ขอเทา ขอมือทั้ง 

2 ขาง มีอาการขอนิ้วมือสองขางติดตอนเชานาน    

ประมาณ 15 นาที มีอาการมาเร่ือย ๆ ประมาณ 1 ป 

ไมมไีข นํา้หนกัไมลด ตรวจรางกายพบวาซดีปานกลาง 

มีขออักเสบที่ขอโคนนิ้วชี้ นิ้วกลาง ทั้ง 2 ขาง และ

โคนน้ิวหัวแมมือขวา ขอมือ 2 ขาง ขอเขา 2 ขาง ตรวจ

เลือดพบ rheumatoid factor 81.1 IU/mL (ปกติ <20), 

ESR 76 มม./ชัว่โมง ใหการวนิจิฉยัเปนที ่แนนอนวาเปน

โรคขออกัเสบรมูาตอยด (rheumatoid arthritis) ใหการ

รักษาดวย chloroquine prednisolone methotrexate 

sulfasalazine naproxen สลบักบั diclofenac สม่ําเสมอ

จนอาการทางขออยูในความสงบแลวไดลดยาลงเร่ือย ๆ  

แตผูปวยยังคงมีอาการซีดอยูอยางชัดเจน จึงไดรับ

การสงตัวเขาพบโลหิตแพทย เมื่อตรวจรางกายพบวา

นอกจากซีดแลว ไมพบวามีตับโต มามโต

 ตรวจเลือดพบวา Hb 8.4 กรัม%, Hct 26.4 %, 

MCV 75.3 เฟมโตลิตร, MCH 23.9 พิโครกรัม, RDW 

26.2 %, WBC 3,400/มม3, platelet 375,000/มม3, 

NRBC 1/100 WBC, N 61 %, L 34.0 %, reticulocyte                

0.4%, ferritin 2,276 นาโนกรัม/มล., BUN 15.2 มก.%, 

creatinine 0.8 มก.%, AST 16.0 U/L, ALT 8.0 U/L, 

alkaline phosphatase 84 U/L, uric acid 4.1 มก.% 

Hbelectrophoresis: AEF, Hb F 26.8 %, Hb E 39.5 %, 

anti-HIV-negative, albumin 4.1 กรัม%, globulin 3.0 

กรัม%, FBS 89.5 มก.%

 ภาพถายรังสีมือ 2 ขาง ไมพบวามีการเปลี่ยน 

แปลงท่ีสําคัญของขอใด ๆ

 การตรวจดวยเครือ่งสะทอนคลืน่เสยีงความถี่

สงูในชองทองสวนบนพบวามกีอนน่ิวขนาดเล็ก ในถุง

นํ้าดีหลายกอนมามโตเล็กนอย ตับไมโต

 ไดใหการวินิจฉัยเพิ่มเติมวาเปนโรคธาลัส                  

ซเีมยี ชนดิเบตาธาลัสซีเมยี/ฮโีมโกลบิน อ ีรวมกับ ภาวะ

เหล็กสะสมทตุยิภมูจิากโรคธาลัสซเีมยีเอง ใหการรักษา

ดวยการใหรับประทานยา folate รวมกับยาขับเหล็ก

deferriprone คาความเขมขนของฮีโมโกลบินเฉลี่ย

8.6+0.4 กรัม% ในระหวางท่ีติดตาม การรักษา 1 ป

  

วิจารณ

 ผูปวยรายน้ีไดรบัการวินจิฉยัท่ีแนนอนวาเปน 

โรคขออกัเสบรูมาตอยด เพราะมีอาการและหรืออาการ

แสดงครบตามเกณฑการวินิจฉัยของสมาคมโรคขอ

ของอเมริกา นัน่คอื มขีอเลก็อกัเสบ ไดแก ขอโคนน้ิวมอื 

5 ขอ ขอมือ 2 ขาง (3 คะแนน) ขอเขา ขอเทา 2 ขาง 

รวมเปน 4 ขอ (1 คะแนน) rheumatoid factor ใหผลบวก 

(2 คะแนน) มีอาการนานเกิน 6 สัปดาห (1 คะแนน) 

ESR สูง (1 คะแนน) รวม 8 คะแนน ซึ่งคะแนนต้ังแต 

6 ขึ้นไป ถือวาเปนโรคขอ อักเสบรูมาตอยดแนนอน(6)

 โรคขออักเสบรูมาตอยด ในชวงที่โรคกําลัง   

คุกรุน เปนสาเหตุที่สําคัญที่ทําใหเกิดโรคโลหิตจาง

จากการอกัเสบเรือ้รัง (anemia of chronic inflam-mation)(7) 

ซึ่งโดยทั่วไปคาความเขมขน ฮีโมโกลบิน อยูระหวาง 

11.4+1.3 กรัม %, MCV 81.8+9.5 เฟมโตลิตร, ferritin 

109.9+98.0 นาโนกรัม/มล.(1) และ อาการจะดีขึน้ไดเอง

เมื่ออาการของโรคขออักเสบรูมาตอยดสงบ แตผูปวย

รายน้ีกลบัมอีาการซีดมากกวาคนปวยท่ัว ๆ  ไปรวมกับ

มีอาการเม็ดเลือดแดงเล็กกวาปกติ (MCV <75.3 เฟม

โตลิตร) และเมด็เลอืดตดิสนีอยกวาปกต ิ(MCH <23.9 

พิโครกรัม) จึงตองนึกถึงโรคกลุมธาลัสซีเมียเปนหลัก

 เนื่องจากโรคเบตาธาลัสซีเมีย/ฮีโมโกลบิน อี

ซึง่พบไดบอยในประเทศไทย สามารถมอีาการโลหติจาง
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ดวยความรุนแรงที่แตกตางกันในแตละบุคคล ตั้งแต

ไมมีอาการเลย หรือซีดหนักจนตองเติมเลือดใหทุก

เดือนก็ได เมื่อมีโรคอยางโรคขออักเสบรูมาตอยดก็

อาจจะทําใหผูปวยซีดมากกวาเดิมได และในทางตรง

ขาม เม่ือรักษาโรคขออักเสบรูมาตอยดจนอาการสงบ 

กจ็ะทําใหผูปวยซดีนอยลง คาฮโีมโกลบนิเพิม่ขึน้เฉลีย่

ประมาณ 1.3 กรัม%(8) จนกลับสูสภาพเทากับกอนที่

จะเกิดอาการโรคขออักเสบรูมาตอยด

 เนือ่งจากภาวะโลหติจางจากการขาดธาตเุหลก็ 

กพ็บไดไมนอยในผูปวยขออักเสบรมูาตอยดเชนกนั โดย

เกณฑการวนิจิฉยัประกอบดวย serum ferritin นอยกวา 

50 นาโนกรัม/มล. และ transferrin มากกวา 50 นาโน

กรัม/มล. รวมกบัคา MCV <80 เฟมโตลิตร(9) แตผูปวย

ของเรามีภาวะเหลก็เกนิจงึไมนกึถงึภาวะโลหติจางจาก

การขาดธาตุเหล็ก

 ผูปวยรายนี้มีธาตุเหล็กสะสมมากกวาปกติ 

(ferritin >2,276 นาโนกรมั/มล.) ถาผูปวยเปนโรคสะสม

เหล็กชนิดปฐมภูมิ (primary hemochromatosis) 

อาจจะพบขออักเสบไดประมาณหน่ึงในสามของ

ผูปวย ตําแหนงที่พบบอยคือ ที่ขอโคนนิ้วมือ หรือ 

metacarpophalangeal joints ซึ่งความรุนแรงของโรค

จะแปรผันตามอายุที่มากขึ้น และปริมาณ ferritin               

ทีม่ากขึน้(10) แตผูปวยของเราเปนโรคเบตาธาลัสซเีมยี/

ฮีโมโกลบิน อี จึงคิดวาเปนการสะสมเหล็กชนิด 

ทุติยภูมิมากกวาซึ่งจะไมคอยมีอาการขออักเสบ                 

อาการปวดขอจึงนึกถึงขออักเสบรูมาตอยดมากกวา

 โรคขออักเสบรูมาตอยดกับโรคธาลัสซีเมีย               

มีความเกี่ยวของกันหรือไมยังไมมีคําตอบชัดเจน 

ปกติผูปวยโรคธาลัสซีเมียรุนแรงมักจะมีกระดูกบาง  

พรุน และหักงาย ทาํใหผูปวยปวดกระดกูได การวินิจฉัย

โรคขออักเสบรูมาตอยดในผูปวยธาลัสซีเมียจึง

อาจจะลาชา เพราะอาการปวดกระดูกดังกลาว                         

สวนความชุกของเบตาธาลัสซีเมียแฝง ในผูปวย                              

โรคขออักเสบรูมาตอยด มีทั้งที่พบมากกวา(11,12) และ

พบเทาคนปกติ(13) แตในทางตรงขามพบวาความชุก          

ของโรคขออกัเสบรมูาตอยด ในกลุมทีม่เีบตาธาลสัซเีมยี 

แฝงมมีากกวาคนปกติ(14) และผูปวยโรคขออกัเสบรมูาตอยด

ที่มีเบตาธาลัสซีเมียแฝง(15) ธาลัสซีเมียรุนแรง ธาลัส             

ซเีมยีปานกลาง และโรคเม็ดเลือดแดงรูปเคียวรวมดวย 

พบวาไมมคีวามแตกตางจากผูปวยขออกัเสบรมูาตอยด

ที่ไมมีโรคเหลานี้ไมวาในแงของอาการทางคลินิก

การตรวจเลือดและการเขาทําลายขอ(16)

สรุป

 ผูปวยหญงิ อาย ุ59 ป ไดรบัการวนิจิฉยัวาเปน 

โรคขออักเสบรูมาตอยดครบตามเกณฑการวินิจฉัย           

ของสมาคมโรคขอของอเมริกา เมื่อรักษาจนอาการ

สงบดีแลว ผูปวยยังคงซีดอยูและเปนชนิดเม็ดเลือด

แดงขนาดเล็ก และสุดทายตรวจพบวาผูปวยมีโลหิต

จางจากเบตาธาลัสซีเมีย/ฮีโมโกลบิน อี การพบโรค

ขออักเสบรูมาตอยดในผูปวยเบตาธาลัสซีเมีย/

ฮีโมโกลบิน อี ยังไมชัดเจนวาเปนไปอยางบังเอิญ                  

หรือมีความสัมพันธตอกันอยางไรหรือไม
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