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อุบัติการณของธาลัสซีเมียและฮีโมโกลบินผิดปกติของประชากร

โลกพบเด็กเกิดใหมเปนธาลัสซีเมียและ sickle cell disease 

ประมาณ 56,000 และ 280,000 รายตอปตามลำาดับ1 ในทวีปเอเชีย

ซึ่งมีอุบัติการณของมาลาเรียสูงโดยเฉพาะประเทศไทยมีอัตราการเกิด

ของธาลัสซีเมียและฮีโมโกลบินผิดปกติพบไดรอยละ 1 ของประชากร2  

การดูแลรักษาธาลัสซีเมีย (comprehensive care) ประกอบดวย 

การดูแลสุขภาพทั่วไป การดำาเนินชีวิตในวัยเรียน วัยทำางาน การ

ใหคำาปรึกษาทางพันธุศาสตร การรักษาเฉพาะไดแกการใหเลือดและ

ยาขับเหล็ก การปลูกถายเซลลตนกำาเนิด การรักษาภาวะแทรกซอน 

ที่เกิดจากการรักษา (treatment related complications) เชน 

เบาหวาน นิ่งในถุงน้ำาดี การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ บี (hepatitis 

B, HBV) ตับอักเสบ ซี (hepatitis C, HCV) และภาวะลิ่มเลือด

อุดตัน3 เปนตน ดังนั้นกอนใหการรักษาควรจำาแนกผูปวยวาเปน 

กลุมที่มีอาการมาก (thalassemia major) หรือมีอาการนอยถึง

ปานกลาง (thalassemia intermedia) โดยพิจารณาจากปจจัยซึ่ง 

ประกอบดวย อาการทางคลินิก การพึ่งพาการใหเลือด (transfusion-

dependent) และชนิดของโรคธาลัสซีเมีย (genotype)4,5 ตาม

ตารางที่ 1

Thalassemia major เปนกลุมโรคที่มีอาการมาก มีพยาธิสภาพ

ที่สำาคัญคือภาวะซีดผูปวยจำาเปนตองไดรับเลือด (transfusion-

dependent) เปนผลทำาใหมีภาวะเหล็กเกิน ซึ่งจะสงผลตอ 

อวัยวะที่สำาคัญของรางกายทำางานผิดปกติเชน หัวใจเตนผิดปกติ 

(arrhythmia) ตับแข็ง (liver fibrosis) ตอตับออนเกิดเปนเบา

หวาน ตอม pituitary เกิด growth hormone deficiency มีผล

ทำาใหตัวเตี้ยแคระแกรน หรือเกิดภาวะ hypogonadism ทำาใหการ

พัฒนาทางเพศชา (delay secondary sex characteristic)

Thalassemia intermedia เปนกลุมที่มีอาการนอยถึงปาน

กลางมีพยาธิสภาพที่นอกเหนือจากภาวะเหล็กเกิน ไดแก acute 

hemolysis ใน Hb H disease6  การเกิดนิ่วในถุงน้ำาดี (gallstone), 

การขยายตัวของไขกระดูก (erythroid marrow expansion) 

เกิด extramedullary hematopoietic pseudotumor, bone 

deformities, osteoporosis ภาวะ hypercoagulable state เชน 

pulmonary hypertension และ thrombotic events นอกจาก

นั้นยังพบแผลเรื้อรังทีขา (chronic leg ulcer)4,7,8

การใหเลือด (Blood transfusion)

กอนการใหเลือดตองใหการวินิจฉัยวาเปนธาลัสซีเมียชนิด

ใดกอน (definite diagnosis) การใหเลือดใน thalassemia 

major มีขอบงชี้ไดแก Hb level < 7 g/dL โดยประเมิน 2 ครั้ง

ในระยะเวลาหางกัน 4 สัปดาห กรณีที่ Hb > 7 g/dL จะใหเลือด

โดยพิจารณาวาตองมีปจจัยตอไปนี้รวมดวยไดแก facial change, 

ตารางที่ 1 แสดงการแบงชนิดของธาลัสซีเมียตามความรุนแรง

ปัจจัย Thalassemia major Thalassemia Intermedia

อายุที่เริ่มมีอาการซีด < 2 ปี > 2 ปี

อายุที่ไดรับเลือดครั้งแรก < 4 ปี > 4 ปี

มามโต > 10 ซ.ม. < 10 ซม.

การเจริญเติบโต ไมสมวัย ใกลเคียงปกติ

Baseline Hb < 7 g/dL > 7 g/dL

Blood transfusion transfusion-dependent non-transfusion-dependent

Genotype β0/β0or β0/βE β0/β+, β+/β+, β+/βE, HPFH, Hb H

บทความฟนวิชา
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poor growth, fracture หรือ extramedullary hematopoiesis9

ผูปวย thalassemia intermedia ในภาวะปกติจะไมจำาเปนตอง

ไดรับเลือดหรือ เรียกวา non-transfusion dependent thalassemia 

(NTDT)4 แตจะไดรับเลือดเมื่อมีขอบงชี้ตอไปนี้7 

1. Hb < 5 g/dL 

2. ระดับ Hb ลดลงรวมกับมามโตเพิ่มขึ้นในอัตรา 3 ซม./ป 

3. การเจริญเติบโตไมเปนไปตามเกณฑ (growth failure) การ

เรียนหรือทำากิจกรรมลดลง (poor school performance) 

4. การออกกำาลังกายเพียงเล็กนอยจะเหนื่อย (diminished 

exercise tolerance)

5. การพัฒนาการทางเพศชาเมื่อเทียบกับอายุกระดูก (failure 

of secondary sexual development in parallel with 

bone age) 

6. มีการผิดรูปของกระดูก (signs of bony changes) 

7. การตั้งครรภ หรือ การผาตัด

8. การติดเชื้อ

9. มีการซีดจากเม็ดเลือดแดงแตก (hemolytic crisis) ในผูปวย 

hemoglobin H disease 

10. มีภาวะแทรกซอนที่จำาเพาะเชนภาวะเสนเลือดอุดตัน 

(thrombosis) หรือเสนเลือดสมองตีบ (cerebrovascular 

disease) ความดันเสนเลือดปอดสูง (pulmonary hyper-

tension) มีภาวะหัวใจลมเหลว (heart failure) มีกอน

จากการสรางเม็ดเลือดนอกไขกระดูก (extramedullary 

hematopoietic pseudotumors) และมีแผลที่ขา (leg 

ulcers) 

การใหเลือด (transfusion regimen) แบงเปน 2 ชนิดคือ

การใหเลือดเปนครั้งคราว (occasional transfusion) เมื่อซีดหรือ

มีขอบงชี้ ปริมาณที่ให 10-15 mL/kg โดยใหคาเฉลี่ยของ Hb 

≥ 7 g/dL และการใหเลือดเพื่อรักษาระดับความเขมขนเลือดใหสูง 

(high transfusion) แนะนำาใหตั้งแตเริ่มวินิจฉัยและสม่ำาเสมอทุก 

3-4 สัปดาห เพื่อให pre-transfusion Hb ไมเกิน 9.5 g/dL จะ

สามารถปองกันภาวะซีดเรื้อรังโดยที่ภาวะเหล็กเกินมีผลนอยที่สุด10 

และปองกันไมใหกระดูกใบหนาเปลี่ยนแปลงได11 เลือด (packed 

red cell, PRC ) ที่ใหผูปวยควรมีคุณสมบัติดังนี้

1. เปนเลือดที่เตรียมใหมมีอายุ < 2 สัปดาห

2. มีการตรวจกรองโรคติดเชื้อในผูบริจาคโลหิต ไดแก HBV, 

HCV และ HIV

3. มีการตรวจหมูเลือดที่เขากันไดของหมูเลือด ABO, Rh (D), 

Rh (C, c, E, e) and Kell

4. เปนเลือดชนิดที่กรองเม็ดเลือดขาวออก (pre-storage 

filtration) ที่เรียกวา LDPRC (Leucocyte depleted 

packed red blood cells) หรือกรองเม็ดเลือดขาวออกโดย 

การปนแยกที่เรียกวา LPRC (Leucocyte poor packed 

red blood cell)

5. ผูปวยตองไดรับวัคซีนที่เหมาะสมไดแกวัคซีนปองกันไวรัส

ตับอักเสบบี

ภาวะความดันโลหิตสูง ชักและเลือดออกในสมอง

(Post-transfusion Hypertension, Seizure, and Cerebral 

hemorrhage)

รายงานครั้งแรกในผูปวย 8 รายที่ไดรับเลือด 3-7 units กอน 

การผาตัดมามตอมาผูปวยจะมีอาการปวดศีรษะอยางรุนแรง ความ

ดันเลือดสูง มีชักและเลือดออกในสมอง อาการดังกลาวเกิดไดภาย

หลังใหเลือดจนถึงภายใน 15 วัน ผูปวย 3 ใน 8 รายเสียชีวิต12 

จากการตรวจศพพบพยาธิสภาพในสมองเปนแบบ hypertensive 

cerebral hemorrhage และ hypertensive encephalopathy13 

สาเหตุเชื่อวาจาก vasopressive substances12, 14 จากการรวบรวม

รายพบวาเกี่ยวเนื่องกับการใหเลือดหลาย units (multiple blood-

transfusions)15 สามารถปองกันภาวะดังกลาวโดยแบงการใหเลือด

เวนระยะเวลาระหวางการใหเลือดและใหยา furosemide 1 mg/

kg/dose กอนการใหเลือด 

ยาขับธาตุเหล็ก (Iron chelation)

การใหเลือดแบบสม่ำาเสมอทุก 3-4 สัปดาหมีขอดีคือการเจริญ

เติบโตใกลเคียงปกติ หนาตาไมเปลี่ยนแปลงแตมีขอเสียคือมีภาวะ

เหล็กเกิน ดังนั้นการใหยาขับธาตุเหล็กจึงมีความจำาเปนตองใหควบ

คูกันไปขอบงชี้ของการใหยาขับเหล็กคือไดรับเลือดประมาณ 15-20 

ครั้งและระดับธาตุเหล็ก (serum ferritin) > 1,000 ng/mL ยา

ขับธาตุเหล็กในปจจุบันมี 3 ชนิดไดแก deferoxamine ขนาดที่ให 

20 - 40 mg/kg/day โดยการฉีดเขาใตผิวหนัง (subcutaneous, 

s.c.) สวนยารับประทานมี 2 ชนิดคือ deferiprone ขนาดที่ให 

75 – 100 mg/kg/dayและ deferasirox ขนาดที่ให 20 – 30 

mg/kg/day คุณสมบัติของยาขับเหล็กทั้ง 3 ชนิด16 ดังตารางที่ 2

การใหยาขับเหล็กในสถานการณฉุกเฉินมีขอบงชี้คือ มีปริมาณ

ธาตุเหล็กในรางกายสูงมาก (severe hemosiderosis) และพบ

ภาวะหัวใจเตนผิดปกติ (cardiac arrhythmia) หรือการทำางานผิด
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ปกติ (left-ventricular dysfunction) โดยปริมาณธาตุเหล็กใน

ตับ (liver iron concentration, LIC) > 30 mg/g dry weight 

การตรวจวัดธาตุเหล็กที่หัวใจ (cardiac T2*) < 10 mili second 

(ms) จะตองใหยา deferoxamine ขนาด 60 mg/kg/day, iv. 

drip 24 ชั่วโมง 7 วัน/สัปดาห

การใหยาขับเหล็กรวมกัน (combination of deferoxamine 

and deferiprone) มีจุดประสงคเพื่อลดระดับธาตุเหล็กลงอยาง

รวดเร็วมีรูปแบบการใหอยู 2 ชนิดคือ

1. ใหแบบตามลำาดับ (sequential therapy) ประกอบดวย 

การใหยาฉีด deferoxamine 3 วันและยารับประทาน deferiprone 

4 วันใน 1 สัปดาห จุดประสงคเพื่อใหผูปวยบริหารยาไดมากขึ้น 

(improve compliance) และขับเหล็กไดมากขึ้น (increase iron 

chelation)

2. ใหยาทั้งสองอยางในวันเดียวกัน (both drugs daily) 

ไดแกรับประทานยา deferiprone เชา กลางวัน เย็นทุกวันและ

ใหยาฉีด deferoxamine ในเวลากลางคืน 5 วันตอสัปดาห จะ

ทำาใหลดระดับ serum ferritin และปริมาณธาตุเหล็กที่ตับและ 

หัวใจเปนผลใหการทำาหนาที่ตับและหัวใจดีขึ้น (improve cardiac 

function)17

ภาวะซีดเฉียบพลันจากเม็ดเลือดแดงแตก (Hemolytic crisis)

พบในผูปวยฮีโมโกลบินเอ็ช (Hb H disease) โดยเฉพาะ Hb 

H with Hb CS เมื่อมีไขสูงสาเหตุจากภาวะติดเชื้อแบคทีเรียหรือ

ไวรัสจะพบภาวะซีดลงเฉียบพลันซึ่งผูปวยควรมาพบแพทยเพื่อ

หาสาเหตุของภาวะไขเพื่อใหไดการวินิจฉัยและรักษาอยางถูก

ตองเชนใหยาปฏิชีวนะ การใหสารน้ำาทางเสนเลือดใหเพียงพอ 

(adequate hydrations) หากซีดลงมากพิจารณาการใหเลือด

เพื่อรักษาระดับ Hb.ใหอยูระหวาง 8-9 g/dL6

การตัดมาม (Splenectomy)

ขอบงชี้ของการตัดมาม (indication)7, 18 ประกอบดวย

1. มีภาวะ hypersplenism ไดแก ซีดมาก เม็ดเลือดขาวและ

ตารางที่ 2 แสดงคุณสมบัติ การบริหารยาและอาการไมพึงประสงคของยาขับเหล็ก
คุณสมบัติของยา Deferoxamine Deferiprone Deferasirox

Molecular weight 560 139 373

การจับเหล็ก Chelator: iron 1:1 (hexandentate) 3:1 (bidentate) 2:1 (tridentate)

Route/administration/dosing Subcutaneous or IV 
continuous infusion, 5-7 
days weekly
20-60 mg/kg/day 

Oral, 3 times/day
75 mg/kg/day

Oral, once daily
20-40 mg/kg/day

Plasma half-life 20-30 min 2-3 hours 11-16h

Clearance Renal, hepatic Renal Hepatobiliary

Advantages - Long-term safety,
24 hour continuous
administration in life-
threatening cardiac
siderosis

- Best long-term cardiac
outcomes compared to
deferoxamine

- Daily dosing provides 24
hour chelator

Side effects - Local skin reactions
- Sensorineural hearing loss 
- Retinopathy
- Acute pulmonary disease

- Nausea, abdominal pain
- Joint pain or arthritis 
- Neutropenia,
Agranulocytosis (< 1%)

- Skin rash
- Peptic ulcers
- Diarrhea
- Mild abnormalities in
creatinine or proteinuria

- Renal dysfunction
- Transient elevation in
transaminases

- Liver dysfunction
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เกล็ดเลือดต่ำามีผลทำาใหเกิดการติดเชื้อและเลือดออกงาย

2. มามโตมาก (massive splenomegaly) ซึ่งอาจมีผลทำาใหมาม

แตกได รวมกับมีอาการปวดบริเวณใตชายโครงซาย

3. ภาวะซีดมากสงผลตอการเจริญเติบโตและพัฒนาการชา 

(poor growth and development)

4. การรักษาโดยใหเลือดหรือยาขับเหล็กไมสามารถทำาไดเนื่อง

จากติดปญหาเลือดที่รับบริจาคไมเพียงพอหรือติดปญหา

เรื่องการเขาถึงยาขับเหล็ก

ขอพิจารณากอนและหลังการตัดมาม

1. แนะนำาใหตัดมามในผูปวยอายุมากกวา 5 ป

2. ตรวจอัลตราเซาวนดดูนิ่วในถุงน้ำาดี (gallstones) ถาพบ

พิจารณาตัดถุงน้ำาดีออกพรอมกับการตัดมาม

3. ใหวัคซีนปองกันเชื้อนิวโมคอคคัส (Pneumococcal 

23-valent polysaccharide vaccine หรือ conjugated 

pneumococcal vaccine) 2-4 สัปดาหกอนตัดมามและ

ใหอีก 2 ครั้งใน 1 เดือน และ 3-5 ปหลังจากตัดมาม

4. ใหวัคซีนปองกันเชื้อ Haemophilus influenza type b 

(Hib vaccine) กอนตัดมามในกรณีที่ไมเคยไดรับมากอน

5. การใหยาปฏิชีวนะปองกันภาวะติดเชื้อนิวโมคอคคัส 

(prophylactic antibiotic) หลังตัดมาม

1. อายุ < 2 ปใหยา penicillin ขนาด 125 mg 

รับประทาน 1 เม็ดเชา  1 เม็ดเย็น ถาอายุ > 2 ปใหยา 

ขนาด 250 mg รับประทาน 1 เม็ดเชา  1 เม็ดเย็น 

ระยะเวลาการใหยา 2 ป กรณีที่แพยา penicillin 

ใหเลือกใชยา erythromycin และ trimethoprim-

sulfomethoxazole

2. ในผูใหญยังไมขอมูลการยืนยันการใหยาสามารถปอง

กันการติดเชื้อแตแนะนำาใหรับประทานยาเมื่อมีไขหรือ

ภาวะติดเชื้อ

6. หลังตัดมามถา platelets > 800 x 109/L. ใหยา aspirin 

ปองกันภาวะเสนเลือดอุดตัน (thromboprophylaxis)19

ภาวะเสนเลือดอุดตันและเสนเลือดสมองตีบ (Thrombosis and 

cerebrovascular disease)

ปจจัยเสี่ยงที่จะมีภาวะเสนเลือดอุดตันและเสนเลือดสมองตีบ

มีดังตอไปนี้20 

1. ผูปวย β-thalassemia intermedia ในผูใหญ

2. ตั้งครรภ

3. ประวัติความความดันที่เสนเลือดปอดสูง (pulmonary 

hypertension)

4. ประวัติเสนเลือดอุดตันในครอบครัว ไมเคยหรือไดรับเลือด

นอยครั้งและเปนผูที่ตัดมามแลว 

5. Platelets > 500 x 109/L.

6. Nucleated red cell (NRC) > 300 x 109/L.

7. Hb level < 9 g/dL

8. ภาวะเหล็กเกินโดยระดับ LIC > 5 mg Fe/g dry weight 

หรือ serum ferritin > 800 ng/mL

การปองกัน thrombotic or cerebrovascular disease 

ประกอบดวย 1). การใหยา aspirin  2). ในผูปวยที่ตัดมามและ 

platelets > 500 x 109/L. ใหเลือด ใหยาขับเหล็ก และ 3). ใหยา 

anticoagulant therapy

การสรางเม็ดเลือดนอกไขกระดูก (Extramedullary hematopoietic 

pseudotumors)

การสรางเม็ดเลือดนอกไขกระดูกทำาใหเกิดเปนกอนเลือดพบ

ไดบอยในผูปวย thalassemia intermedia19 ในผูใหญอาการ

ของผูปวยขึ้นอยูกับกอนเลือดเกิดขึ้นจากตำาแหนงใด ถาเกิดตาม

แนวขางกระดูกสันหลังและทำาใหเกิดการกดทับไขสันหลังหรือราก

ประสาท (spinal cord compression) ผูปวยจะมีอาการชาที่ขา 

ขาออนแรง เดินไมไดตามปกติ ถามีการกดทับบริเวณไขสันหลัง 

เสนประสาทสวนลางอาจมีปญหาขับถายปสสาวะหรืออุจจาระ ถา

มีกอนเลือดเกิดในสมองจะทำาใหชักได

การตรวจเพื่อการวินิจฉัยโดยการเอกซเรยหรือ CT scan or MRI 

of spine การรักษาประกอบดวยการใหเลือด (hypertransfusion)21 

และหรือการใหยา hydroxyurea หากผูปวยมีอาการมากพิจารณา

ปรึกษาแพทยรังสีรักษาและศัลยแพทยผูเชี่ยวชาญดานประสาทวิทยา

เพื่อการฉายรังสีและผาตัดเอากอนเลือดออก

การรักษาดวย Hydroxyurea

ยา hydroxyurea สามารถกระตุนการสราง Hb F (fetal 

hemoglobin inducer) ในผูปวยที่ไมพึ่งพาการใหเลือด (NTDT)22 

ไดแก β-thalassemia intermedia, Hb Lepore, dβ-thalassemia 

หรือผูปวยที่ตองการรับเลือดแตไมสามารถหาเลือดใหไดเนื่องจาก

มีภูมิตานทานตอเลือด (alloimmunized) จากการศึกษาในผูปวย 

β-thalassemia major 49 ราย อายุเฉลี่ย 18.38 ป (10 - 40 ป) 

ใหยาขนาด 8-15 mg/kg/day เปนเวลา 1 ป พบวาลดปริมาณ

การใหเลือดลงและคาเฉลี่ย serum ferritin ลดลงไมพบภาวะกด
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การสรางเซลลเม็ดเลือด (myelosuppression)23 นอกจากนั้นยัง

มีปริมาณ Hb F เพิ่มขึ้นมีผลให Hb เพิ่มขึ้น เนื่องจากเปนยามี

ผล myelosuppression การติดตามการรักษาและประเมินความ

ปลอดภัยประกอบดวย

1. ซักประวัติ ตรวจรางกายเพื่อประเมินขอแทรกซอนของ

ยาทุกเดือน

2. ตรวจ CBC ทุก 2 สัปดาหใน 3 เดือนแรก หลังจากนั้น

ตรวจทุกเดือน

3. ตรวจหนาที่ตับและไตทุก 2 สัปดาหใน 3 เดือนแรก หลัง

จากนั้นตรวจทุกเดือน 

โรคตับ (Liver disease)

สาเหตุของ liver fibrosis ในผูปวยที่ไดรับเลือดเปนประจำา

คือภาวะเหล็กเกินที่ตับ (hepatic iron overload) และการติด

เชื้อ HCV ดังนั้นผูปวยที่อายุ > 10 ปควรตรวจ serum alanine 

transaminase (ALT), serum ferritin (SF) ทุก 3 เดือน ตรวจ 

HCV antibody, HCV RNA ทุก 6 เดือน และในรายที่มีอายุ 

> 40 ปควรประเมิน LIC ดวยวิธี hepatic R2* และตรวจ transient 

elastography (TE) หรือ FibroScan. สำาหรับการตรวจวินิจฉัย

ภาวะตับแข็ง (cirrhosis) แนะนำาใหตรวจ fibroTest และหรือ 

liver biopsy24 

อุบัติการณของมะเร็งตับ (hepatocellular carcinoma, HCC) 

พบไดรอยละ 2 ในกรณีที่มี serum ferritin > 800 ng/mL และ 

LIC > 5 mg Fe/ g dry weight แนะนำาใหตรวจกรองมะเร็งตับ 

(HCC screening) โดยตรวจ alpha-feto protein ทุก 12 เดือน 

และ ultrasound ของตับเปนระยะ ดั้งนั้นการใหวัคซีนปองกันไวรัส

ตับอักเสบบีและการใหเลือดที่ HCV antibody negative จะชวย 

ลดอุบัติการณของ HCV infection และ HCC25 

ภาวะแทรกซอนจากการทำาหนาที่ของตอมไรทอ (Endocrine 

complications)

แมวามีความกาวหนาในการรักษาธาลัสซีเมียแตปญหาของการ 

ทำาหนาที่ตอมไรทอยังคงมีผลกระทบอยางมาก (burdens) ทำาใหมี 

ขอแทรกซอน (morbidity) มากมาย26 ปญหาที่พบบอยคือ short 

stature (46%) และ growth hormone deficiency เปนความ

ผิดปกติที่พบบอยของ endocrine abnormalities (31%)27 

ภาวะแทรกซอนดังกลาวประกอบดวย

การเจริญเติบโตไมสมวัย (growth retardation) จะพบปญหา

ในผูปวยอายุ > 10 ป ควรวัดความสูงขณะยืนและนั่ง (standing 

and sitting height) ทุก 6 เดือน ตรวจอายุกระดูก (bone 

age) ในรายที่กราฟความสูง (growth curve) < 5% ของเด็ก

ปกติ อาจมีสาเหตุจาก deferoxamine toxicity หรือการไมสมดุล 

ของฮอรโมนหรืออาหารที่รับประทานไมเหมาะสม ควรปรึกษา

แพทยผูเชี่ยวชาญโรคตอมไรทอ

พัฒนาการของเซลลสืบพันธนอย (hypogonadism) ควรตรวจ

ประเมิน Tanner staging ปละครั้งในเด็กหญิงอายุ 13 ป ใน

เพศชายอายุ 14 ป ควรประเมินภาวะเปนหนุมสาวชา (delayed 

puberty) ในเด็กหญิงควรตรวจเตานม (breast development) 

และขนหัวเหนา ในเด็กชายตรวจลูกอัณฑะและองคชาติ (testicular 

development) การสืบคนเพื่อหาสาเหตุที่เกิดภาวะเปนหนุมสาวชา 

โดยปรึกษาแพทยผูเชี่ยวชาญโรคตอมไรเพื่อประเมินดังนี้

1. การเจริญเติบโตชา (growth retardation)

2. ขาดธาตุสังกะสี (Zinc deficiency)

3. ตรวจ pelvic ultrasound

4. ตรวจ gonadotropin-releasing hormone, luteinizing 

hormone, follicle stimulating hormone, testosterone, 

estradiol

5. ตรวจ thyroid hormone

ในผูใหญควรประเมินภาวะมีบุตร (routine assessment for 

infertility) และสมรรถภาพทางเพศ (impotence) นอกจากนี้ควร

ตรวจระดับฮอรโมนอื่นๆ ไดแก

- ตรวจระดับฮอรโมนไทรอยด (free thyroxin, FT4) และ 

thyroid-stimulating hormone ปละครั้ง เพื่อวินิจฉัยฮอรโมน

ไทรอยดต่ำา (hypothyroidism)

- ระดับฮอรโมนพาราไทรอยดต่ำา (hypoparathyroidism) 

ตรวจระดับ แคลเซียม (calcium)  ฟอสเฟต (phosphate)  วิตามิน

ดี (vitamin D) ปละครั้งและพิจารณาตรวจระดับฮอรโมนพารา

ไทรอยด (parathyroid hormone) ถามีขอบงชี้

- ภาวะพรองการทำางานของตอมหมวกไต (adrenal insufficiency) 

ตรวจระดับฮอรโมน adrenocorticotropic hormone stimulation 

test ปละครั้ง

โรคเบาหวาน (Diabetes mellitus)

โรคเบาหวาน (diabetes mellitus) เปนภาวะแทรกซอนที่พบ

ไดบอยในผูใหญที่เปนโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียแตสามารถพบในเด็ก

และวัยรุน การวินิจฉัยจากประวัติน้ำาหนักลด ดื่มน้ำาบอย ปสสาวะ 

บอย ในรายที่เริ่มเปนเบาหวาน (prediabetes)28 ผูปวยมักไมมี
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อาการ การตรวจเลือดระดับน้ำาตาล (fasting blood sugar) ปละ

ครั้งหากพบวา > 100-125 mg/dL เรียกวา impaired fasting 

glucose (IFG); ถา IFG > 126 mg/dL แสดงวาเริ่มเปนเบา

หวาน สำาหรับการตรวจ oral glucose tolerance test (OGTT) 

จะตรวจพบความผิดปกติไดเร็วกวา ถาระดับกลูโคสที่ 2 ชั่วโมง 

> 140-199 mg/dL เรียกวา impaired glucose tolerance 

(IGT) ถากลูโคส > 200 mg/dL แสดงวาเปนเบาหวาน

ในรายที่เปนเบาหวานแลวควรปรึกษาแพทยเฉพาะทาง นอกจาก

นั้นการควบคุมอาหาร การออกกำาลังกายตามความเหมาะสมและการ

ควบคุมน้ำาหนักใหปกติ การควบคุมโรคเบาหวานมีความจำาเปนมาก

เพื่อชะลอการเกิดภาวะแทรกซอนในอนาคต

ภาวะกระดูกพรุน (Osteoporosis)

กระดูกปกติจะมีการสรางและการสลายกระดูกอยูตลอด

เวลา ขบวนการดังจะสมดุลกัน ทำาใหความหนาแนนของกระดูก 

ไมเปลี่ยนแปลง โรคกระดูกพรุน หรือโรคกระดูกโปรงบาง คือ 

ภาวะที่เนื้อกระดูกลดลงและมีการเปลี่ยนแปลงโครงสรางภายใน

ของกระดูกสงผลใหกระดูกบางและหักไดงาย

ภาวะกระดูกพรุนพบไดสูงในหญิงหลังหมดประจำาเดือนเนื่องจาก

มีภาวะขาดฮอรโมนเอสโตรเจน สำาหรับปจจัยเสี่ยงที่ทำาใหเกิดโรค

กระดูกพรุนไดแก การกินอาหารไมถูกสัดสวน สูบบุหรี่ ดื่มสุรา 

ขาดการออกกำาลังกาย โรคบางอยางไดแก เบาหวาน ขาดวิตามิน

ดี โรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย โรคขออักเสบรูมาตอยด พิษสุราเรื้อรัง 

มะเร็งบางชนิด การไดรับยาบางชนิด ยาสเตียรอยด ยากันชัก ยา

ขับปสสาวะ ผูสูงอายุ และการขาดแคลเซี่ยม

ภาวะกระดูกพรุนสวนใหญไมมีอาการ ประมาณ 1 ใน 3 ของ

ผูปวยที่มีอาการประกอบดวยตรวจพบกระดูกสันหลังยุบ ปวดหลัง

เรื้อรัง ตัวเตี้ยลง หลังโกง กรณีกระดูกหักจากภาวะกระดูกพรุน

พบไดที่กระดูกขอมือ กระดูกสะโพก และกระดูกสันหลัง เมื่อมี

กระดูกหักเกิดขึ้นกระดูกสะโพกหักมักเปนสาเหตุที่ทำาใหเกิดความ

พิการมากที่สุด 

การวินิจฉัยประกอบดวย การเอ็กซเรยกระดูก (spinal X-ray) 

การวัดความหนาแนนของเนื้อกระดูก (Bone Mineral Density, 

BMD)29 ของกระดูกสันหลัง (spine)  สะโพก (hips)  แขน (radius) 

คาปกติ BMD > -1  ความหนาแนนนอย (osteopenia) มีคา 

BMD ระหวาง -1.0 ถึง -2.5  ภาวะกระดูกพรุน (osteoporosis) 

คา BMD < -2.5

การปองกันประกอบดวย รับประทานแคลเซียม 1,200-1,500 

mg/day รับประทานอาหารครบ 5 หมู อาหารที่มีแคลเซียมสูงเชน 

นม กุงแหง กะป ผักใบเขียว ปลาเล็กปลานอย เตาหูเหลืองและ

ควรเสริมวิตามินดีใหรางกายไดรับ 800 IU/day ควรออกกำาลัง

กายอยางสม่ำาเสมอ ปรับเปลี่ยนวิถีการดำาเนินชีวิตใหเหมาะสม 

หยุดสูบบุหรี่ งดดื่มแอลกอฮอล ระมัดระวังและปองกันการหกลม

การรักษาดวยยา bisphosphonate เพื่อเพิ่มความหนาแนน 

ของกระดูกและลดการทำาลายเนื้อกระดูก ตองรับประทานขณะ 

กระเพาะวาง โดยอยูในการดูแลของแพทย

การตั้งครรภ (Pregnancy)

ผูปวยเมื่อเขาสูวัยเจริญพันธุและตองการจะแตงงานควรวางแผน

การตั้งครรภเพื่อรับคำาแนะนำาปรึกษากอนตั้งครรภ ดังนั้นจึงควรตรวจ

คนหาการเปนพาหะหรือเปนโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียของคูสมรสโดย

การตรวจเลือดหาชนิดของฮีโมโกลบิน (Hb type) และหรือตรวจ

พาหะของแอลฟาธาลัสซีเมีย (PCR for alpha thalassemia) เพื่อ

คำานวณอัตราเสี่ยงของการมีลูกเปนโรค

เมื่อผูปวยตั้งครรภจะมีโอกาสเกิดภาวะแทรกซอนไดแกภาวะ 

hypercoagulability เบาหวาน ติดเชื้อไดงาย การแทง การคลอด 

กอนกำาหนด ความดันโลหิตสูง เมื่อจะคลอดพิจารณาการทำาหัตถ- 

การชวยคลอดหรือการผาตัดคลอด เนื่องจากรูปรางของมารดา

อาจมีผลคลอดยากหรือเปนผลจากปจจัยของทารก นอกจากนี้

หลังคลอดอาจมีปญหาการติดเชื้อและการตกเลือดเนื่องจากมารดา 

ทนตอการเสียเลือดไดนอยเนื่องจากภาวะเลือดจาง30

การดูแลรักษาระหวางตั้งครรภมีดังนี้

1. การประเมินการทำางานของหัวใจดวยคลื่นเสียงสะทอน 

(ecchocardiography) การทดสอบความทนตอกลูโคส (glucose 

tolerance test) เฝาระวังการติดเชื้อ เชน การติดเชื้อในระบบทาง

เดินปสสาวะ ใหการดูแลชองปากและรักษาฟนผุ หลีกเลี่ยงการติด

เชื้อจากผูอื่น และระวังการติดเชื้อจากการรับเลือด

2. เฝาระวังภาวะแทรกซอนอื่นๆ ทางสูติกรรม เชน การคลอด 

กอนกำาหนด ความดันโลหิตสูง การตกเลือดหลังคลอด

3. รับประทานอาหารที่มีโปรตีนสูง การรับประทานกรดโฟลิค 

งดยาเสริมธาตุเหล็ก งดการสูบบุหรี่และสารเสพติด 

4. ควรไดรับเลือดสม่ำาเสมอใน β-thalassemia major และ 

thalassemia intermedia รักษาระดับคาเฉลี่ย pre-transfusion 

Hb เทากับ 9.9 ± 0.4 และ 7.6 ± 0.6 g/dL ตามลำาดับเพื่อทารก

ในครรภเจริญเติบโตปกติ (normal fetal growth)31

5. กำาหนดเวลาคลอดและวิธีคลอด พยายามใหคลอดทาง
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ชองคลอด ยกเวนมีขอบงชี้จึงผาตัดทำาคลอด

6. หยุดยาขับเหล็ก hormone replacement therapy, 

hydroxyurea, bisphosphonates, interferon/ribavirin, 

warfarin, เปลี่ยน oral hypoglycemic เปน insulin แทนเปนตน

การดูแลทารกในครรภและหลังคลอดประกอบดวย

1. แนะนำาวินิจฉัยทารกกอนคลอดกรณีที่บิดาเปนพาหะที่เสี่ยง

ตอการเกิดโรคชนิดรุนแรง

2. ตรวจติดตามสุขภาพทารกในครรภเปนระยะและการตรวจ

คลื่นหัวใจไฟฟาทารกในครรภ (electronic fetal monitoring; 

EFM)

3. หลังคลอดใหฉีดวัคซีนปองกันตับอักเสบบีแกทารกแรกเกิด

4. หลังคลอดสามารถใหนมแมไดถาแมไมมีการติดเชื้อ HIV, 

HBV, HCV เริ่มใหการรักษาดวยยาขับเหล็กและแนะนำาวิธีการ

คุมกำาเนิดที่เหมาะสม

5. ในรายที่ตัดมามหรือไดรับเลือดไมสม่ำาเสมอจะมีความเสี่ยง

ที่จะเกิดลิ่มเลือดอุดตันเพิ่มขึ้นจึงควรพิจารณาใหยากันเลือดแข็ง

ตัวหลังคลอด

แผลเรื้อรังที่ขา (Leg ulcer)

ผูปวยโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียชนิดอาการไมรุนแรงบางคน จะ

มีปญหาแผลเรื้อรังที่ขา สวนมากแผลจะอยูบริเวณขอเทาโดยจะเริ่ม

จากการเปนตุมเล็กๆ มีน้ำาเหลืองซึมยอย คัน เมื่อผูปวยเกาแผล

จะขยายตัวและกินลึกถึงเนื้อเยื่อขางใตและบริเวณรอบๆ จากการ

ติดเชื้อ แผลหายยาก และมักกลับเปนซ้ำาบริเวณเดิมหรือใกลเคียง 

ยังไมทราบสาเหตุที่ชัดเจนของการเปนแผลเรื้อรังดังกลาว19 วิธีการ

รักษาแผลเรื้อรังที่ขาประกอบดวย

1. ใหแผลอยูระดับสูงเพื่อใหเลือดไปเลี้ยงไดดีเชนเวลานอน

ใหหนุนเทาสูง พยายามอยาใหแผลถูกน้ำาและหลีกเลี่ยงการตัดควาน

แผลซึ่งจะทำาใหแผลขยายตัวเพิ่มขึ้นจนหายยาก

2. ทำาความสะอาดแผลดวยน้ำาเกลือ (normal saline) ภาย

หลังจากการเช็ดรอบแผลดวยแอลกอฮอลลและหรือน้ำายาฆาเชื้อ

อยางนอยวันละครั้งหรือบอยกวานี้ถาแผลมีการติดเชื้อเปนหนอง

3. ควรปดแผลดวยผากอชที่เคลือบดวยพาราฟนหรือตัวยา

อื่นที่จะไมทำาใหผากอชยึดติดกับแผล

4. ใหยาปฏิชีวนะเชน dicloxacillin หรือ erythromycin 

เพื่อควบคุมการติดเชื้อ

5. การทาดวย zinc paste หรือ solcoseryl gel อาจชวย 

ใหแผลหายเร็วขึ้น ภายหลังควบคุมการติดเชื้อแลว

6. พิจารณาใหเลือดสม่ำาเสมอ (regular transfusion) ใน

กรณีที่แผลหายยากและไมตอบสนองตอวิธีการรักษาอื่นๆ ขางตน

7. ถาแผลใหญและไมมีการติดเชื้อแลว แผลไมอาจหายเอง

ไดอาจตองพิจารณาปรึกษาแผนกศัลยกรรม เพื่อทำา skin graft

คุณภาพชีวิต (Quality of life)

การรักษาดวยการใหเลือดและยาขับเหล็กอยางสม่ำาเสมอ

ทำาใหผูปวยมีอายุยืนนานขึ้น และมีคุณภาพชีวิตที่ใกลเคียงกับคน

ปกติ32,33 สามารถทำากิจกรรม ดำารงชีวิตและประกอบอาชีพไดเหมือน

คนปกติ34 การดูแลผูปวยประกอบดวย ใหมีความเชื่อมั่น (self-

image) มีความเขาใจโรคและการดำาเนินโรค (understand of 

illness) และยอมรับที่จะใชชีวิตอยูกับโรคธาลัสซีเมีย (accept) 

ใหมีสวนรวมรับผิดชอบในกระบวนการรักษา (responsible) และ

เปนไปแบบสมัครใจ (autonomous) และในรายที่มีปญหาการเขา

สังคมหรือปญหาทางจิต (psycho-social problem) ตองใหการ

รักษาดวยความรวมมือของสหวิชาชีพ

การดูแลผูปกครองประกอบดวย ใหครอบครัวยอมรับเกี่ยว

กับโรค (accept the situation) และสามารถดำารงชีวิตอยูกับ

บุตรที่เปนโรค (live with the diseased child) ใหมีการพบปะ

พูดคุยกับผูปกครองที่มีบุตรเปนโรคคนอื่นๆ (meetings with 

other parents) ใหคำาแนะนำาปรึกษาทางพันธุศาสตร (genetic 

counseling) ในการวางแผนครอบครัว ใหการปรึกษาแนะนำาใน

เรื่องการปรับตัว (psycho-social counseling) และแกปญหา

เมื่อเขาสูวัยรุน (support the adolescent crisis)

การดูแลในระดับชุมชนและสังคม ใหผูปวยสามารถปรับตัวเขา

กับสังคมไดเหมือนคนอื่นๆ เชน การไปเรียนหนังสือ การประกอบ

อาชีพการทำางาน การมีสวนรวมกับชุมชนในที่ทำางานและที่พักอาศัย 

ระมัดระวังในการรณรงคเกี่ยวกับโรค (awareness campaigns) 

ใหพูดในดานบวก เชนใหขอมูลวาผูปวยมีสติปญญาปกติมีความ

รูความสามารถเทาเทียมคนอื่นๆ (normal intellectual capacities)

การปลูกถายเซลลตนกำาเนิดเม็ดเลือด

(Hematopoietic stem cell transplantation, HCT)

การปลูกถายเซลลตนกำาเนิดเม็ดโลหิตเปนวิธีการรักษาที่สามารถ

รักษาโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียใหหายขาดได แตเนื่องจากวิธีการ

รักษานี้มีโอกาสเกิดภาวะแทรกซอนจากการรักษาและอาจมีความ

เสี่ยงจนถึงเสียชีวิตได จึงจำาเปนอยางยิ่งที่จะตองมีขอบงชี้ในการ

รักษาเฉพาะผูปวยโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียที่มีอาการรุนแรงชนิดตอง

พึ่งพาการใหเลือด (transfusion dependent thalassemia) เทา



กิตติ  ตอจรัส

Royal Thai Army Medical Journal Vol. 66  Vol. 4  October-December 2013

186

นั้น ขอบงชี้ในการปลูกถายเซลลตนกำาเนิดเม็ดโลหิตในผูปวยโรค

โลหิตจางธาลัสซีเมียมีดังนี้

1. ผูปวยที่มีอาการซีดมากตั้งแตอายุ < 2 ป

2. ผูปวยที่มีระดับ Hb < 7 g/dL และจำาเปนตองไดรับเลือด

สม่ำาเสมอ ตั้งแตอายุ < 4 ป

ผูปวยโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียชนิดที่มีอาการรุนแรง ไดแก ผูปวย 

β-thalassemia major เกือบทุกราย ผูปวย β-thalassemia/

HbE (severe type) บางราย ผูปวย α-thalassemia ที่มีอาการ

รุนแรง ไดแก ผูปวย homozygous α0-thalassemia ที่รอด

ชีวิตหลังคลอด ผูปวยกลุมนี้ถาไมไดรับเลือดสม่ำาเสมอจะมีน้ำาหนัก

และสวนสูงต่ำากวาเกณฑมาตรฐาน หนาตาเปลี่ยน ตับมามโตมาก

การรักษาวิธีนี้ตองใชเซลลตนกำาเนิดเม็ดโลหิตจากผู อื่น 

(allogeneic HSCT) โดยตองมีผลการตรวจลักษณะพันธุกรรม

ของเม็ดเลือดขาว (human leukocyte antigen; HLA) 

เหมือนกับผูปวย ทั้ง class I (HLA-A, HLA-B, HLA-C) และ 

class II (HLA-DR, HLA-DP, HLA-DQ) ถาผูบริจาคและ 

ผูปวยมี HLA ตรงกันหลายตำาแหนงโอกาสที่จะประสบผลสำาเร็จ 

ในการรักษาจะมากขึ้น35 ผูบริจาคเซลลตนกำาเนิดเม็ดโลหิตใน 

ผูปวยโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย แบงออกไดเปน

1. ผูบริจาคที่เปนญาติผูปวย (related donor) ผูบริจาคที่ดี

ที่สุด คือ พี่นองรวมบิดามารดาเดียวกันกับผูปวย โดยพี่นองแตละ

คนมีโอกาสที่ HLA จะตรงกับผูปวยรอยละ 25 (HLA-matched 

sibling donor) และควรมีน้ำาหนักตัวไมนอยกวารอยละ 50 ของ

น้ำาหนักตัวผูปวย

2. ผูบริจาคที่ไมใชญาติผูปวย (unrelated donor) หาก

ผูปวยไมมีพี่นองที่ HLA ตรงกัน ในทางทฤษฎีมีโอกาสที่ HLA 

จะตรงกับผูปวยเพียง 1 ใน 25,000 ถึง 100,000 แตในทางปฏิบัติ

คนไทยมักมี HLA ที่คลายกันกับคนในประเทศไทยหรือในภูมิภาค

เอเชีย จึงพบวามีผูปวยคนไทยสามารถหาผูบริจาคที่ไมใชญาติแตมี 

HLA ตรงกันได ประมาณ 1 ใน 2,000-3,000 ราย (ขอมูลจาก

ฐานขอมูลของ Thai stem cell donor registry ศูนยบริการ

โลหิตแหงชาติ สภากาชาดไทย) แตเปนทางเลือกหนึ่งในการรักษา

และมีคาใชจายสูงกวาการปลูกถายเซลลตนกำาเนิดเม็ดโลหิตแบบ 

related HSCT มาก 

การแบงกลุม (Pesaro group classification) ตามปจจัย

ที่มีผลตอความสำาเร็จของการรักษา (risk factor) ประกอบดวย 

การไดรับยาขับเหล็กอยางสม่ำาเสมอ (adequate of chelation) 

การมีพังผืดที่ตับ (liver fibrosis) และ ตับโต (hepatomegaly) 

สามารถแบงเปน 3 กลุมดังนี้

กลุม 1 ไดรับยาขับเหล็กสม่ำาเสมอ ไมมีพังผืดที่ตับและ ตับไมโต 

กลุม 2 มีปจจัยเสี่ยงอยางใดอยางหนึ่งไดแก ไดรับยาขับเหล็ก

ไมสม่ำาเสมอ มีพังผืดที่ตับหรือ ตับโต

กลุม 3 มีทั้งสามปจจัยเสี่ยงในกลุมที่ 2 

พบวาอัตรารอดชีวิตโดยรวม (overall survival) และอัตรา

รอดชีวิตโดยไมมีโรคธาลัสซีมีย (thalassemia-free survival) ใน

กลุม 1 เทากับรอยละ 94 และ 87 ในกลุม 2 เทากับ รอยละ 84 

และ 81 และในกลุม 3 เทากับรอยละ 70 และ 58 ตามลำาดับ36 

การใหคำาปรึกษาทางพันธุศาสตร (Genetic counseling)

เมื่อผูปวยไดรับการวินิจฉัยการใหขอมูลเกี่ยวกับโรค (medical 

fact) เพื่อนำามาประกอบการตัดสินใจ เนื่องจากมีความหลากหลาย

แตกตางกันในแตละชนิดของโรคธาลัสซีเมีย อาการทางคลินิก การ

รักษาและการพยากรณโรค เมื่อผูปวยผูปกครองมีความรูความเขา

ใจเกี่ยวกับโรคที่ตนเปนจะเห็นความสำาคัญในการติดตามการรักษา 

การตรวจกรองพาหะและตัดสินใจการตรวจวินิจฉัยกอนคลอด 

กระบวนการใหคำาแนะนำาปรึกษาควรทำากอนแตงงานหรือเมื่อเริ่ม

ฝากครรภเพื่อใหคูเสี่ยงไดเตรียมตัวตัดสินใจ37

การวินิจฉัยพาหะธาลัสซีเมียที่ถูกตองและครบถวนเปนหัวใจ

สำาคัญในการใหคำาปรึกษาแนะนำาตอการตัดสินใจเกี่ยวกับการวางแผน

ครอบครัวและการมีบุตรของผูมารับการปรึกษา คูสมรสที่เสี่ยง 

(couple at risk) จะมีบุตรเปนโรคควรไดรับคำาปรึกษาแนะนำาดังนี้ 

1. ประเมินความเสี่ยง (risk assessment) ของการมีบุตร

เปนโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียอยางครบถวน ตามความรุนแรงของ

ชนิดของพาหะในบิดามารดา

2. การปองกันไมใหมีบุตรเปนโรคโดยการวินิจฉัยทารกใน

ครรภกอนคลอด (prenatal diagnosis) เพื่อยุติการตั้งครรภควร

กระทำากอนอายุครรภครบ 20 สัปดาห

3. ในกรณีที่ครอบครัวไมประสงคใชการวินิจฉัยทารกใน

ครรภกอนคลอด มีทางเลือก (options) เกี่ยวกับการมีบุตรดังตอไปนี้ 

1) คุมกำาเนิดไวไมมีลูก (family planning)

2) รับเลี้ยงบุตรบุญธรรมแทนการมีบุตรของตนเอง

3) เสี่ยงที่จะมีลูกโดยทั่วไปโอกาสที่ไมมีลูกเปนโรค 

รอยละ 75

4) เลือกใชวิธีผสมเทียมโดยใชอสุจิจากผูอื่น (artificial 

insemination) หรือเลือกวิธีปฏิสนธิในหลอดทดลอง 
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(IVF) และการฝากตัวออน (embryo transfer) โดย

ใชไข (ovum) จากผูอื่น

5) เลือกเทคนิค preimplantation genetic diagnosis 

(PGD) ซึ่งปจจุบันเทคโนโลยีทางการแพทยสามารถ

ตรวจวินิจฉัยตัวออนที่ไดจากการผสมเทียม (in vitro 

fertilization) โดยตองนำาเอาเซลลตัวออนดังกลาว 

เพียงเซลลเดียวออกมาตรวจ ซึ่งถาผลการตรวจพบวา

ตัวออนดังกลาวปกติหรือเปนแคพาหะ ก็จะดำาเนินการ

ใสตัวออนดังกลาวเขาไปในมดลูกของมารดาเหมือนการ

ทำาการผสมเทียม38

4. กรณีที่พบผูมารับคำาปรึกษาเปนพาหะธาลัสซีเมียชนิดใด

ชนิดหนึ่ง ควรชี้แจงถึงความเสี่ยงที่พี่นองรวมพอแมเดียวกันจะ

มีโอกาสเปนพาหะเชนกัน ซึ่งควรไดรับการปรึกษาแนะนำากอนที่

จะมีบุตรตอไปเชนเดียวกัน
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