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

ฮีโมโกลบิน อี: รายงานผูปวย 1 ราย
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บทคัดยอ: ภาวะโลหิตจางเน่ืองจากการอักเสบเร้ือรัง ในผูปวยขออักเสบรูมาตอยดเปนภาวะท่ีพบไดบอย                         

แตอาการมักจะไมรุนแรง อาการจะดีขึ้นเองหลังจากที่รักษาขออักเสบรูมาตอยดจนอาการอยูในความสงบ 

แตถาผูปวยยังคงมีอาการซีดอยู ก็ตองหาสาเหตุที่จําเพาะดังท่ีพบในผูปวยรายน้ี ซึ่งเปนหญิงไทย อายุ 59 ป                    

ไดรับการวินิจฉัย เปนที่แนนอนแลววา เปนโรคขออักเสบรูมาตอยดมาประมาณ 1 ป เนื่องจากมีอาการปวดขอมือ 

ขอเทา ขอนิ้วมือ 2 ขาง มานานเปนป มีขอนิ้วมือติดแข็งตอนเชา เมื่อตรวจรางกายพบขออักเสบท่ีขอโคนน้ิวชี้  

นิ้วกลาง ทั้ง 2 ขาง และ ขอโคนน้ิวหัวแมมือขวา ขอมือ 2 ขาง ขอเขา 2 ขาง ในเลือดตรวจ rheumatoid factor 

ใหผลบวก คา ESR และ CRP ขึ้นสูง รักษาดวย chloroquine, diclofenac จนผูปวยอาการสงบลง ความเขมขนของ 

hemoglobin  เพิ่มขึ้นจาก 7.2 g% เปน 9.0 g% แตคา MCV และ MCH ยังคงต่ําเหมือนเดิม ตรวจ serum ferritin 

พบวาไมขาดธาตุเหล็ก ตรวจ Hemoglobin electrophoresis พบเปน Hb AEF ใหการวินิจฉัยวาเปนโรคเบตา                   

ธาลัสซีเมีย/ฮีโมโกลบิน อี เน่ืองจากผูปวยโรคเบตาธาลัสซีเมีย / ฮีโมโกลบิน อี เอง อาจจะมีความเปลี่ยนแปลง

ทางภูมิคุมกันหลายอยาง และโรคขออักเสบรูมาตอยดเอง ก็เปนโรคทางภูมิคุมกันตอตานตนเอง จึงอาจจะเปนไป

ไดวามคีวามเก่ียวของกนั แตจนกระทัง่ปจจบุนัก็ยงั ไมสามารถสรุปไดอยางชดัเจนวา โรคทัง้สองมคีวามเกีย่วของ

กันจริงหรือไม

คําสําคัญ: โรคขออักเสบรูมาตอยด, โรคเบตาธาลัสซีเมีย / ฮีโมโกลบิน อี
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Abstract: Rheumatoid Arthritis in a Patient with Beta-Thalassemia/Hemoglobin E Disease: 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 not corrected, the specific etiologies should be tried to clarify as in our patient. She 

is a 59-year old Thai patient who was definitely diagnosed as having 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, and the 

morning stiffness of fingers. The physical examination confirms the arthritidis of MCP joints of both indices, 

both middle fingers, right thumb, both wrists and both knees and the blood tests reveal 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 g% to 9.0 g% whereas the MCV and 

MCH are still low. The serum ferritin is not low and hemoglobin electrophoresis reveals Hb AEF. Then she 

is diagnosed as beta thalassemia / Hb E disease. Because the patients with beta thalassemia/Hb E may have 

various immune alterations whereas rheumatoid arthritis has an autoimmune process as a basic pathogenesis, 

both diseases may be 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 

ทีเ่กีย่วของกบัระบบภมูคิุมกนัตอตานตนเองเปนหลกั 

มักเขาทําลายหลายขอในเวลาเดียวกัน อาการสําคัญ 

ที่พบรวมดวยไดเสมอ คือภาวะโลหิตจางซึ่งมีลักษณะ 

จําเพาะที่พบไดในโรคที่มีการอักเสบเรื้อรังทั้งหลาย 

(anemia of chronic inflammation หรอื ACI)  โดยคาเฉลีย่ 

ของความเขมขน hemoglobin คือ 11.4+1.3 g%(1)             

ซึ่งรูปรางและขนาดของเม็ดเลือดแดงมักเปนแบบ 

nor-mochromic normocytic ระดับเหล็กในกระแสเลือด 

มกัจะต่ํา ซึง่พบไดประมาณรอยละ 33-60 รวมกับระดับ 

ferritin ทีส่งูขึน้ผูปวยท่ีมอีาการขออกัเสบทีร่นุแรงกวา 

มกัจะมีอาการซีดมากกวา เม่ือไดรบัการรักษาจนอาการ 

รูมาตอยดดีขึ้นแลว อาการโลหิตจางมักจะดีขึ้นไดเอง 

โดยไมตองรักษา(2) ถาอาการโลหิตจางไมดีตามก็ตอง 

คนควาเพ่ือหาสาเหตุที่จําเพาะของโลหิตจางตางหาก 

เพราะนอกจากโลหิตจางจากการอักเสบเรื้อรังที่พบ                   

ไดบอย ๆ แลวภาวะอ่ืน ๆ เชน โลหิตจางจากการ



125ขอ้อกัเสบรูมาตอยดใ์นผูป่้วยโรคเบตา้ธาลสัซีเมีย/ฮีโมโกลบิน อี: รายงานผูป่้วย 1 ราย

ขาดธาตุเหล็กกพ็บไดบอยในผูปวยขออกัเสบรูมาตอยด

เชนกัน(3) นอกจากนี้ธาลัสซีเมียและ/หรือฮีโมโกลบิน

ผดิปกติ กเ็ปนโรคทีท่าํใหโลหติจางไดและพบไดบอย ๆ

โดยเฉพาะในประเทศไทยและผูปวยก็อาจจะเปนมา

กอนโดยขาดความตระหนักก็ได

 โรคขออักเสบรูมาตอยดที่พบในผูปวย                        

โรคธาลัสซีเมียชนิดเบตาแบบรุนแรงปานกลาง                     

เคยมีรายงานไวในป 2548(4) สวนขออักเสบรูมาตอยด 

ในโรคเบตาธาลัสซีเมีย/ฮีโมโกลบิน อี ยังไมมีรายงาน

จึงไดเขียนรายงานการศึกษานี้ขึ้น

รายงานผูปวย

 ผูปวยหญิงไทย อายุ 59 ป มีอาการปวด                    

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

ขอมือ ทั้ง 2 ขาง มีอาการขอนิ้วมือสองขางติดตอน

เชานานประมาณ 15 นาทีทุกวัน มีอาการมาเร่ือย ๆ 

ประมาณ 1 ป  ไมมไีข ตรวจรางกายพบวาซดีปานกลาง 

มีขออักเสบที่ขอโคนนิ้วชี้ นิ้วกลางของมือ ทั้ง 2 ขาง 

และโคนน้ิวหวัแมมอืขวา ขอมอื 2 ขาง และขอเขา 2 ขาง 

ตรวจเลือดพบ rheumatoid factor 81.1 IU/mL (ปกติ 

<20), ESR 76/ชั่วโมง ใหการวินิจฉัยเปนที่แนนอนวา

เปน rheumatoid arthritis ใหการรักษาดวย chloroquine, 

prednisolone, methotrexate, sulfasalazine, naproxen 

สลับกับ diclofenac จนอาการทางขออยูในความสงบ

แลว ไดลดยาลงเร่ือย ๆ แตผูปวยยังคงมีอาการซีดอยู

ตลอด จงึไดรบัการสงตวั เขาพบโลหติแพทย เมือ่ตรวจ

รางกาย พบวา นอกจากซดี แลว ไมพบวาผูปวยมดีซีาน 

ไมมีตับโต ไมมีมามโต

 ตรวจเลือดพบ Hb 8.4 g%, MCV 75.3 fL, 

MCH 23.9 pg, RDW 26.2 %, WBC 3,400/mm3, 

platelet 375,000/mm3, NRBC 1/100 WBC, N 61 %, 

L 34.0 %, reticulocyte 0.4%, ferritin 2,276 ng/mL, 

creatinine 0.8 mg%, AST 16.0 U/L, ALT 8.0 U/L, 

alkaline phosphatase 84 U/L, uric acid 4.1 mg%, Hb 

electrophoresis: HbAEF, Hb F 26.8 %, Hb E 39.5%, 

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

FBS 89.5 mg% ภาพถายรังสี มือ 2 ขาง ไมพบวามีการ

เปลี่ยนแปลงท่ีสําคัญของขอมือ หรือ ขอนิ้วมือ

 การตรวจดวยคลืน่เสียงความถีส่งูในชองทอง 

สวนบนพบวา มกีอนน่ิวขนาดเล็กในถุงนํา้ดหีลายกอน 

มามโตเล็กนอย ตับไมโต ไดใหการวินิจฉัยวาเปนโรค 

ธาลัสซีเมีย ชนิด beta thalassemia (+) / hemoglobin E 

รวมกบัภาวะเหลก็สะสมทตุยิภมูจิากโรคธาลัสซเีมยีเอง 

ใหการรักษา ดวยการใหรับประทานยา folate รวมกับ

ยาขับเหล็ก deferiprone คา hemoglobin เฉลี่ย 

8.6+0.4 g% ตลอดเวลา 1 ปที่ติดตามการรักษา

  

วิจารณ

 ผูปวยรายนี ้ไดรบัการวนิจิฉยัทีแ่นนอนวาเปน 

โรคขออกัเสบรมูาตอยด เพราะมอีาการ และหรอือาการ 

แสดงครบตามเกณฑของการวินิจฉัยของสมาคม 

โรคขอของอเมรกิา นัน่คอืมขีอเลก็อกัเสบ ไดแกขอโคน 

นิว้มอื 5 ขอ และขอมอื 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) รวมเปน 8 คะแนน 

ซึ่งถาคะแนนต้ังแต 6 ขึ้นไป ก็นับไดวาเปนโรคขอ 

อักเสบรูมาตอยดแนนอน(5)

 โรคขออักเสบรูมาตอยด ในระยะที่โรคกําลัง

คุกรุน เปนสาเหตุที่สําคัญที่ทําใหเกิดโรคโลหิตจาง    

จากการอักเสบเร้ือรงั (anemia of chronic inflammation)(6) 

ซึ่งโดยทั่วไปคาความเขมขน Hb จะอยูประมาณ 11.4 

+1.3 g%, MCV 81.8+9.5 fL, ferritin 109.9+98.0 

ng/mL(1) และอาการจะดีขึ้นไดเอง เมื่ออาการของโรค               

ขอสงบ แตผูปวยรายนี ้กลบัซีดมากกวาทัว่ ๆ  ไป รวมกบั

มีอาการเม็ดเลือดแดงเล็กกวาปกติ (MCV < 75.3 fL) 

และเม็ดเลอืดแดงติดสนีอยกวาปกติ (MCH < 23.9 pg) 

ประกอบกบัภาวะเหลก็เกนิ และความชกุตดิอนัดบัโลก 

ของธาลัสซีเมียของประเทศไทย จึงตองนึกถึงโรค                       

ธาลสัซเีมยีเปนหลัก 
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เนื่องจากโรค beta thalassemia/Hb E ซึ่งพบไดบอย

ในประเทศไทย สามารถมีอาการโลหิตจางดวย                          

ความรุนแรงที่แตกตางกันในแตละบุคคลตั้งแตไมมี 

อาการเลย หรือซีดจนตองเติมเลือดทุกเดือนก็ได 

เม่ือมีโรคอยางโรคขออักเสบรูมาตอยดก็อาจจะทําให 

ผูปวยซดี มากกวาเดมิได และในทางตรงขาม เมือ่รกัษา

โรคขออกัเสบรมูาตอยดจนอาการสงบ กจ็ะทาํใหผูปวย

ซีดนอยลง คา Hb จะเพิ่มขึ้นเฉล่ียประมาณ 1.3 g%(7) 

จนกลับสูสภาพเทากับกอนท่ีจะเกิดอาการโรคขอ

อักเสบรูมาตอยด

 เนือ่งจากภาวะโลหติจางจากการขาดธาตเุหลก็ 

ก็พบไดบอยในผูปวยขออักเสบรูมาตอยดเชนกัน         

โดยเกณฑการวินิจฉัยประกอบดวย serum ferritin 

นอยกวา 50 ng/mL และ transferrin มากกวา 50 g/L รวมกบั

คา MCV < 80 fL(8) แตผูปวยของเรามีภาวะเหล็กเกิน 

จึงไมนึกถึงภาวะโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็ก 

 ผูปวยรายนี้ มีธาตุเหล็กสะสมมากกวาปกติ 

(ferri-tin > 2,276ng/mL) ถาผูปวยเปนโรคสะสมเหลก็

ชนิดปฐมภูมิอาจจะทําใหเกิดอาการขออักเสบ                           

ไดประมาณหน่ึงในสามของผูปวยแตตําแหนง                             

ที่พบบอย คือที่ขอโคนนิ้ว หรือ metacarpophalangeal 

joints ซึ่งความรุนแรงของโรคจะแปรผันตามอายุ

ที่มากขึ้น และปริมาณ ferritin ที่มากขึ้น(9) แตผูปวย                  

ของเราเปนโรค beta thalas-semia/Hb E จึงคิดวา

เปนการสะสมเหล็กชนิดทุติยภูมิ มากกวาแมวา

จะไมมีประวัติเติมเลือดมากอนก็ตาม ผูปวยกลุมนี้               

มกัจะไมคอยมอีาการขออกัเสบอาการปวดขอจงึนกึถึง

ขออักเสบรูมาตอยดมากกวา

 โรคขออักเสบรูมาตอยดกับโรคธาลัสซีเมีย 

มีความเกี่ยวของกันจริงหรือไมยังไมมีคําตอบชัดเจน 

ปกติผูปวยโรคธาลัสซีเมยีรนุแรงมักจะมีกระดูกบางพรุน 

และหกังาย ทาํใหผูปวยปวดกระดกูได การวนิจิฉยัโรค 

ขออกัเสบรมูาตอยดในผูปวยธาลสัซเีมยีจงึอาจจะทาํไดชา 

เพราะอาการปวดกระดูกดงักลาวสวนความชุกของเบตา

ธาลสัซเีมียแฝงในผูปวยโรคขออกัเสบรูมาตอยดมทีัง้ที่

พบมากกวา(10,11) และพบเทาคนปกติ(12) แตในทางตรงขาม

พบวาความชุกของโรคขออักเสบรูมาตอยด ในกลุม                 

ผูที่มียีนสเบตาธาลัสซีเมียแฝงมากกวาคนปกติ(13)             

สวนผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยด ในกลุมเบตา

ธาลัสซีเมียแฝง(14) ธาลัสซีเมียรุนแรง ธาลัสซีเมีย                

ปานกลาง และโรคเม็ดเลือดแดงรูปเคียว (sickle 

cell disease) รวมดวยพบวาไมมีความแตกตางจากผู

ปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดที่ไมมีโรคเหลาน้ีไมวา                               

ในแงของอาการทางคลินกิ การตรวจเลือด และการเขา

ทําลายขอ(15)

 ในระดับยีนส พบวายีนสที่ควบคุมการสราง

สายเบตาโกลบินท่ีตาํแหนง 11p15.5 ของโครโมโซม 11 

อยูใกลชิดกับยีนส 8 ตําแหนงที่มีบทบาทเดนในการ 

ควบคุมการสรางภูมิคุมกัน(16) แตความเก่ียวของของ 

ทัง้สองสภาวะในระดับคลนิกิคงตองมกีารศกึษาตอไป

สรุป

 ผูปวยหญิง อายุ 59 ป ไดรับการวินิจฉัยโรค

ขออกัเสบรูมาตอยดตามเกณฑการวนิจิฉัยของสมาคม 

โรคขออเมรกิาเมือ่รกัษาจนสงบแลว พบวาผูปวยยงัคง 

มอีาการโลหติจางอยูและเปนชนดิเมด็เลอืดแดงขนาด 

เล็กตรวจ Hb electrophoresis ก็พบวาผูปวยมี beta 

thalas-semia/Hb E การพบโรคขออักเสบรูมาตอยด

ในผูปวย beta thalassemia/Hb E ยงัไมชดัเจนวาเปนไป

อยางบังเอิญ หรอืมคีวามสัมพนัธตอกนัอยางไรหรือไม
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