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Abstract

 Anemia derived from red cell lysis was a common 

complication mostly occurring in patients with chronic 

disease patients admitted in the hospital. It might lead to 

iron releasing into blood circulation and could refl ect on 

serum ferritin. In this study, we evaluated the correlation 

between serum ferritin and anemia in 311 patients of Police 

General Hospital, including 109 anemic kidney patients 

and 144 anemic patients of general medical section        

compared to 27 non-anemic kidney patients and 31 non-

anemic patients of general medical section, respectively. 

The correlation coeffi cient (r) between serum ferritin and 

hemoglobin in anemic kidney patients was 0.253 (p=0.008) 

and 0.249 (p=0.003) in anemic patients of general medical 

section. There was no association between serum ferritin 

and hemoglobin in both of non-anemic chronic disease 

patients (p>0.01). It was concluded that there was the 

reverse correlation between serum ferritin and hemoglobin 

in chronic disease patients.
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บทคัดยอ

 โลหติจางทีเ่กิดจากการแตกทาํลายของเซลลเมด็เลอืดแดง

เปนภาวะแทรกซอนที่พบไดบอยในผูปวยโรคเรื้อรังที่รักษาตัว    

ในโรงพยาบาล ซึ่งอาจชักนําใหมีการปลดปลอยเหล็กสูกระแส   

เลอืดและสะทอนปรมิาณเฟอรรทินีในเลอืดได การศกึษาในครัง้นี ้

มีวัตถุประสงคเพื่อหาความสัมพันธระหวางซีรัมเฟอรริทีนกับ 

ภาวะโลหิตจางในผูปวยจำนวน 311 รายในโรงพยาบาลตำรวจ 

ประกอบดวยผูปวยภาวะโลหิตจาง (anemia) ที่เปนโรคไต (109 

คน) และที่เปนโรคอายุรกรรมอ่ืนที่ (144 คน) เปรียบเทียบกับผู 

ปวยโรคไต (27คน) และผูปวยโรคทางอายรุกรรมอ่ืน (31คน) แต 

ไมมีภาวะโลหิตจาง ผลการวิเคราะหสัมประสิทธสหสัมพันธพบ

ความสัมพันธแบบผกผันระหวางคาซีรัมเฟอรริทีนกับคาฮีโม          

โกลบินในผูปวยท่ีมภีาวะโลหิตจางอยางมีนยัสำคัญทางสถิตทิัง้

ในกลุมผูปวยโรคไตเทากับ (-0.253, p = 0.008) และในกลุม 

ผูปวยโรคอายุรกรรมอ่ืน ( -0.249, p = 0.003) แตไมพบความ 

สมัพนัธในกลุมผูปวยทีไ่มมภีาวะโลหิตจาง (p >0.01) การศกึษา 

นี้แสดงใหเห็นถึงความสัมพันธแบบผกผันระหวางปริมาณฮีโม   

โกลบินกับซีรัมเฟอรริทีนในผูปวยโรคเร้ือรังที่มีภาวะโลหิตจาง

คำรหัส: ซีรัมเฟอรริทีน ภาวะโลหิตจาง ฮีโมโกลบิน โรคเร้ือรัง
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บทนำ

 เฟอรรทินี เปนโปรตนีอยูในกลไกแรกทีจ่บักับเหลก็และเปน

สวนสำคัญในการควบคุมสมดุลของเหล็กในรางกาย1 เมตา 

บอลิสมของเหล็ก (Iron metabolism) ในรางกายเร่ิมจากเหล็ก 

ซึ่งอยูใน 2 รูปแบบ ไดแก เหล็กอิสระหรือ non-heme iron กับที่ 

เปนสวนประกอบของฮมี (heme) ซึง่มบีทบาทและเปนสวนสาํคญั 

ของเมด็เลอืดแดง ฮมีสามารถผานเขาสูลำไสเล็กสวนตนไดโดย 

อาศยั Heme carrier protein1 (HCP1) รวมกบัพลังงานในการสง 

ผาน2 ภายในลำไสเลก็สวน duodenum มเีอนไซมฮมี ออกซิจเินส 

(Heme oxygenase) ซึ่งอยูในไมโครโซมทำหนาที่ปลดปลอย 

Ferrous state (Fe2+) ออกจากฮีม จากนั้น Fe2+ จะถูกเปลี่ยน 

เปนเฟอรริก (Fe3+) โดย hephaestin หรือ ceruloplasmin และ 

เก็บในรูปของเฟอรริทีน3,4 สวนท่ีเหลือของ Fe2+ จะผาน ferro-

portin กอนถูกเปลี่ยนเปน Fe3+ เพื่อจับกับ transferrin กอนเขา 

ไปสูกระแสเลือด2

 ไขกระดูกเปนตำแหนงที่มีการสรางเม็ดเลือดแดงซึ่งตอง 

การเหล็กจำนวนมาก โดยมี transferrin receptor (TfRs) อยูบน 

เซลลตนกําเนิดเม็ดเลือดแดง (erythroid precursors) เมื่อมี 

การจับกันระหวาง iron-saturated transferrin กับ receptor ใน 

สภาวะทีเ่ปนกรด จะมกีารปลดปลอยเหล็กออกจาก transferrin  

สวนเหล็กที่ไมไดรวมตัวจะถูกรีดิวซเปน Fe2+ แลวออกจากเอ็น 

โดโซมในไขกระดูกไปสูไซโตพลาสมโดยโปรตีน DMT1 (Divalent 

metal transporter) จากน้ัน transferrin และ TfRs จะกลับสู      

ตำแหนงเดิมเมื่อสภาวะแวดลอมกลับเปนกลาง (neutral pH)    

จำนวนเม็ดเลือดแดงคงท่ีตองการปริมาณเหล็กในฮีโมโกลบิน 

ที่นำมาใชซ้ำอยางตอเนื่อง ขั้นตอนการนำเหล็กมาใชซ้ำอยาง 

ตอเนื่องควบคุมโดย macrophage โดยจับกินเม็ดเลือดแดงท่ี 

หมดอายุ (phagocytosis) เมื่อเม็ดเลือดแดงแตกออกเหล็กจะ 

ถกูปลอยเปนอสิระ2 เหล็กอสิระเหลาน้ีจะอยูในสถานะของ Fe2+ 

กอนแลวจงึผาน DMT1 เขาไปในลำไสเล็กสวนตน สวนหนึง่ของ 

Fe2+ จะถูกเปลี่ยนเปน Fe3+ โดย hephaestin หรือ ceruloplas-

min และเก็บในรูปของเฟอรริทีน ดังนั้นการตรวจปริมาณซีรัม       

เฟอรริทีน จึงเปนตัวแทนท่ีดีในการประเมินความสมดุลของการ 

สะสมเหล็กในรางกาย5

 โลหิตจางเปนภาวะแทรกซอนท่ีพบไดบอยถึงสองในสาม     

ของผูปวยท่ีรกัษาตัวในโรงพยาบาล และภาวะโลหิตจางจากโรค 

เรือ้รงัเปนสาเหตรุวมท่ีพบบอยท่ีสดุ6-12 เกณฑทีใ่ชในการพจิารณา 

ภาวะโลหติจางตามทีอ่งคการอนามยัโลก (WHO) กาํหนด ไดแก 

การมีปริมาณความเขมขนฮีโมโกลบิน (Hb) นอยกวา 13 กรัม 

ตอเดซิลิตร และปริมาตรฮีมาโตคริต (Hct) นอยกวา 39 % ใน 

ชายอายุมากกวา 14 ปขึ้นไป สำหรับผูหญิงอายุมากกวา 14 ป 

ขึ้นไป คือ Hb นอยกวา 12 กรัมตอเดซลิิตร และ Hct นอยกวา 

36 %13 เนื่องจากภาวะโลหิตจางท่ีเกิดจากการแตกทําลายของ 

เซลลเมด็เลอืดแดงอาจมกีารเหนีย่วนำใหมกีารปลดปลอยเหลก็

ออกสูกระแสเลอืดซึง่อาจสะทอนถงึปรมิาณเฟอรรทินีในกระแส

เลือดได ดังนั้นผูวิจัยจึงไดศึกษาความสัมพันธระหวางซีรัมเฟอร

ริทีนกับภาวะโลหิตจางรวมถึงปจจัยอื่นที่เก่ียวของในผูปวยท้ัง    

ในสวนของแผนกผูปวยนอกและผูปวยในท่ีเขารับการตรวจใน    

โรงพยาบาลตำรวจต้ังแตเดือนมกราคมถึงเดือนมิถุนายน พ.ศ. 

2552 รวมระยะเวลา 6 เดือน วิเคราะหขอมูลมาดวยสถิติเชิง 

พรรณนาและสถิตเิชงิอนมุาน เพือ่พจิารณาและนำผลการศึกษา 

ปรับใชประโยชนสำหรับการตรวจวิเคราะหทางหองปฏิบัติการ 

มากขึน้ และแนะนำหนวยงานทีเ่ก่ียวของเพ่ือใหความรูเก่ียวกบั

ความสัมพันธของผลการตรวจวิเคราะห อันเปนแนวทางในการ

เพิ่มประสิทธิภาพในการตรวจทางหองปฏิบัติการตอไป

วัสดุและวิธีการ

 ผลตรวจวิเคราะหซีรัมเฟอรริทีนและการตรวจฮีโมโกลบิน    

รวมถึงขอมูลเชิงพรรณนาและคาที่เกี่ยวของทั้งในแผนกผูปวย 

นอกและผูปวยใน ซึง่เก็บรวบรวมตัง้แต เดอืน มกราคม ถงึ เดอืน 

มิถุนายน พ.ศ. 2552 รวมทั้งสิ้นเปนเวลา 6 เดือน โดยใชเคร่ือง 

มือ 2 ชนิด ของโรงพยาบาลตำรวจ มีรายละเอียดดังนี้

1. ปริมาณเฟอรริทีนในซีรัมและคาตางๆ ที่เก่ียวของตรวจ 

วิเคราะหดวยหลักการ chemiluminescence Immunoas-

say (CLIA) วิเคราะหดวยเครื่องตรวจอัตโนมัติ Architect 

I2000Sr (Abbott Laboratories, USA)

2. ความเขมขนของฮีโมโกลบิน (Hemoglobin; Hb) หนวย 

เปนกรัมตอเดซิลิตร ตรวจวัดดวยหลักการ Photometric       

Measurement วิเคราะหดวยเคร่ือง Beckman Coulter 

(USA) รุน LH 750 โดยใชตัวอยางเลือดที่มี EDTA เปนสาร 

กันเลือดแข็งชนิด

 จัดกลุมผูปวยจากแหลงที่มา และจำแนกผูปวยที่มีภาวะ     

โลหิตจางและผูปวยท่ีไมมีภาวะโลหิตจาง วิเคราะหคาความ        

สัมพันธระหวางซีรัมเฟอรริทีนกับฮีโมโกลบิน รวมถึงปจจัยอ่ืนที่ 

เกี่ยวของ โดยแสดงคาสัมประสิทธสหสัมพันธ r (coeffi cience 

of correlation) จาก Spearman’s rho correlation
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ผลการศึกษา
 

 จากการศึกษาพบวา ผูปวยรวมท้ังสิน้ 311 คน สามารถแบง 

กลุมเปน 2 กลุม คือ ผูปวยโรคไต และผูปวยโรคอายุรกรรม          

แตละกลุมแบงเปนผูปวยที่มีภาวะโลหิตจาง (anemia) และ 

ไมมีภาวะโลหิตจาง (non-anemia) รวมทั้งสิ้น 4 กลุม ดังแสดง 

ในตารางท่ี 1 รูปที่ 1 และรูปท่ี 2 

ตารางที่ 1

จำนวน รอยละ คาเฉลี่ย คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน ของเพศ อายุ ฮีโมโกลบิน และซีรัมเฟอรริทีนของผูปวยเขารับการตรวจท่ีโรงพยาบาล

ตำรวจต้ังแต เดือน มกราคม ถึง เดือน มิถุนายน พ.ศ. 2552 

รูปที่ 1. 
คาฮีโมโกลบินของผูปวยโรคไตที่มีภาวะโลหิตจาง (anemia) และไมมีภาวะโลหิตจาง 
(nonanemia) เขารับการตรวจฮีโมโกลบิน และซีรัมเฟอรริทีนที่โรงพยาบาลตำรวจต้ังแต 
เดือน มกราคม ถึง เดือน มิถุนายน พ.ศ. 2552

รูปที่ 2. 
คาซีรัมเฟอรริทีนของผูปวยโรคไตที่มีภาวะโลหิตจาง (anemia) และไมมีภาวะโลหิตจาง 
(nonanemia) เขารับการตรวจฮีโมโกลบิน และซีรัมเฟอรริทีนที่โรงพยาบาลตำรวจต้ังแต 
เดือน มกราคม ถึง เดือน มิถุนายน พ.ศ. 2552

เพศ (ชาย / หญิง)

อายุ (ป)

ฮีโมโกลบิน (g/dl)

ซีรัมเฟอรริทีน (ng/ml)

มีภาวะโลหิตจาง

(n=109)

 61 / 48

 56 ± 15

10.2  ± 1.4

 528 ± 478  

ไมมีภาวะโลหิตจาง

(n=27)

18 / 9

53 ± 16

13.6 ± 1.0

391 ± 301

มีภาวะโลหิตจาง

(n=144)

68 / 76

60 ± 16 

10.0 ± 1.7 

609 ± 775 

ไมมีภาวะโลหิตจาง

(n=31)

13 / 18

56 ± 14 

13.5 ± 1.1

288 ± 401 

ผูปวยโรคไต        ผูปวยอายุรกรรม

 การวิเคราะหหาความสมัพนัธระหวางคาฮโีมโกลบินเปรียบ

เทียบกับคาซีรัมเฟอรริทีน โดยใชคาสัมประสิทธสหสัมพันธ (r) 

พบวา คาซีรัมเฟอรริทีนและฮีโมโกลบินในผูปวยโรคไตท่ีมี              

ภาวะโลหิตจางมีความสัมพันธแบบผกผันอยางมีนัยสำคัญ           

(r = -0.253, p = 0.008) เชนเดียวกับผูปวยอายุรกรรมที่มีภาวะ

โลหิตจาง (r = -0.249, p = 0.003) (รูปท่ี 3 และ 4) สำหรับ          

ผูปวยโรคไตและผูปวยอายุรกรรมที่ไมมีภาวะโลหิตจาง ไมพบ      

วาคาซีรัมเฟอรริทีนมีความสัมพันธแตอยางกับคาฮีโมโกลบิน     

(r = 0.252, p = 0.204 และ r = -0.009, p = 0.960)  ดังแสดงใน 

ตารางท่ี 2

สรุปและวิจารณผลการทดลอง

 จากการศึกษาผูปวย 4 กลุมคือผูปวยโรคไตทั้งที่มีภาวะ 

โลหิตจางและไมมีภาวะโลหิตจาง ผูปวยอายุรกรรมท้ังที่มีภาวะ

โลหิตจางและไมมีภาวะโลหิตจาง วิเคราะหความแปรปรวน 

(Analysis of Variances) ของขอมูลท้ัง 4 กลุม เพื่อเปรียบเทียบ 

อายุและเพศ พบวาไมมีความแตกตางกันในขอมูลแตละกลุม 

(p>0.05) การวิเคราะหหาความสัมพันธระหวางซีรัมเฟอรริทีน 

กับฮีโมโกลบิน พบวาคาซีรัมเฟอรริทีนและคาฮีโมโกลบินใน         

ผูปวยโรคไตท่ีมภีาวะโลหิตจางมีความสัมพนัธแบบผกผันอยาง 

มีนัยสำคัญทางสถิติ (r = -0.253, p = 0.008) เชนเดียวกับที่พบ

ในผูปวยอายุรกรรมท่ีมีภาวะโลหิตจาง (r = -0.249, p = 0.003) 

 สำหรับผูปวยโรคไตท่ีมีภาวะโลหิตจางของการศึกษาคร้ังนี้

สวนใหญเปนผูปวยทีไ่ดรบัการลางไต (Hemodialysis patients) 

ซึง่ทำใหมกีารสูญเสียธาตุเหล็กจากการมีเลอืดออกในกระเพาะ

อาหาร รวมถึงการเสียเลือดจากการสงตรวจทางหองปฏิบัติ 
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การดวย14 สอดคลองกับการศึกษาของ Regidor DL และคณะ 

ในป พ.ศ. 2549 ที่ศึกษาในผูปวยที่ลางไตจำนวน 58,058 คน 

ในประเทศสหรัฐอเมริกาเปนเวลา 2 ป พบวาคาซีรัมเฟอรริทีน   

มีความสัมพันธแบบผกผันอยางมีนัยสำคัญทางสถิติกับคา           

ฮีโมโกลบินของผูปวยโรคไตท่ีมีภาวะโลหิตจาง (r = -0.12, 

p<0.001)15 อยางไรก็ตาม ตัวอยางผูปวยอายุรกรรมที่มีภาวะ 

โลหิตจางในการศึกษาครั้งนี้ มีขอจำกัดในการสืบคนขอมูลการ 

วินิจฉัย แตจากการศึกษาของ Gunter Weiss, R.T. Means Jr. 

และ J.L. Spivak ในป พ.ศ. 2548 พ.ศ. 2546 และ พ.ศ. 2545 

พบวาภาวะโลหิตจางเนื่องจากการอักเสบหรือโรคเรื้อรังเปน        

สาเหตุที่พบบอยที่สุดในผูปวยท่ีนอนโรงพยาบาล6,10,11 และ 

รอยละ 8-95 ของผูปวยเหลานั้น มีสาเหตุเกิดจากการติดเชื้อ 

โรคมะเร็ง หรอืโรคภูมติานทานบกพรอง6,16 ประมาณรอยละ 67.4 

(97 ใน 144) เกิดจากผูปวยที่มีภาวะโลหิตจางจากการรักษาตัว

ในโรงพยาบาลและประมาณรอยละ 0.69 (1 ใน 144) เกิดจาก 

ผูปวยติดเชื้อเอดส แตจากการศึกษาของ P. Lee และคณะใน   

ป พ.ศ. 2551 พบวาผูปวยที่มีภาวะโลหิตจางเนื่องจากการ              

อกัเสบจะทำใหระดบัเฮบซดีนีในพลาสมาเพืม่ขึน้ และยงัพบอกี

วาระดับเฮบซีดีนในพลาสมามีความสัมพันธทางบวกอยางมี        

นัยสำคัญทางสถิติกับคาซีรัมเฟอรริทีน (r2= 0.41, p<0.001)     

ซึ่งมีความหมายโดยนัยวาภาวะโลหิตจางเนื่องจากการอักเสบ   

ของผูปวยมีความสัมพันธกับคาซีรัมเฟอรริทีนท่ีเพิ่มขึ้นดวย17 

ซึ่งสอดคลองกับการศึกษาของ Fishbane S และคณะ ในป     

พ.ศ. 2547 ที่พบวาการเพ่ิมขึ้นของซีรัมเฟอรริทีนในเลือดของ      

ผูปวยโรคไตวายเรื้อรังที่มีภาวะโลหิตจางอาจสัมพันธกับการ  

อักเสบการติดเชื้อโรคตับ โรคมะเร็ง18

ตารางที่ 2

ตารางแสดงความสัมพันธระหวางคาซีรัมเฟอรริทีน เปรียบเทียบกับคาฮีโมโกลบิน ของผูปวยโรคไต และผูปวยอายุรกรรมท้ังที่มี

ภาวะโลหิตจาง (anemia) และไมมีภาวะโลหิตจาง (nonanemia)

คาสัมประสิทธ

สหสัมพันธ r

(coeffi cience of 

correlation)

P value signifi cance 

(2-tailes)

มีภาวะโลหิตจาง

(n=109)

-.253

.008*

ไมมีภาวะโลหิตจาง

(n=27)

.252

.204

มีภาวะโลหิตจาง

(n=144)

-.249

.003*

ไมมีภาวะโลหิตจาง

(n=31)

-.009

.960

ผูปวยโรคไต        ผูปวยอายุรกรรม

* Correlation is signifi cant at the 0.01 level (2-tailed)

รูปที่ 3. 
รูปแสดงความสัมพันธระหวางคาซีรัมเฟอรริทีน ( แกน Y ) เปรียบเทียบกับคา 
ฮีโมโกลบิน ( แกน x ) ของผูปวยโรคไตท่ีมีภาวะโลหิตจาง ซึ่งเขารับการตรวจ    
ตั้งแต เดือน มกราคม ถึง เดือน มิถุนายน พ.ศ. 2552 จำนวนท้ังสิ้น 109 ราย          
พบวาคาสัมประสิทธิ์ความสัมพันธ (r) เทากับ -.253

รูปที่ 4. 
รูปแสดงความสัมพันธระหวางคาซีรัมเฟอรริทีน ( แกน Y) เปรียบเทียบกับคา 
ฮีโมโกลบิน ( แกน x ) ของผูปวยอายุรกรรมที่มีภาวะโลหิตจาง ซึ่งเขารับการตรวจ 
ตั้งแต เดือน มกราคม ถึง เดือน มิถุนายน พ.ศ. 2552 จำนวนท้ังส้ิน 144 ราย             
พบวาคาสัมประสิทธ์ิความสัมพันธ (r) เทากับ -.249
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 สำหรบัผูปวยโรคไตและผูปวยอายรุกรรมทีไ่มมภีาวะโลหติ

จางจากการศึกษาพบวาคาซีรัมเฟอรริทีนไมมีความสัมพันธ          

อยางมนียัสำคญัทางสถติกิบัคาฮโีมโกลบนิ (r = .252, p = 0.204 

และ r = -0.009, p = 0.960) ผูปวยโรคไตท่ีไมมีภาวะโลหิตจาง 

(non-anemia) ในการศึกษาคร้ังนี้ สวนใหญเปนผูปวยที่ไดรับ 

การลางไต (Hemodialysis patients) ซึ่งมีการใหยา ESA         

(recombinant  human erythropoietin) ในกระบวนการเพื่อ      

ปรบัใหเหลก็อยูในปริมาณทีเ่หมาะสม และลดความเสีย่งในการ 

เสียชีวิต จึงมีผลทำใหผูปวยโรคไตไมอยูในภาวะโลหิตจาง จึง     

ไมพบความสัมพันธของคาซีรัมเฟอรริทีนและคาฮีโมโกลบิน  

ของผูปวย สำหรับผูปวยอายุรกรรมที่ไมมีภาวะโลหิตจางไม          

สามารถสืบคนการวินิจฉัยของแพทยไดทั้งหมด แตประมาณ 

รอยละ 26 (8 ใน 31) เกิดจากผูปวยที่รักษาตัวในโรงพยาบาล 

และมีผลทำใหภาวะโลหิตจาง เม่ือจำหนายจากโรงพยาบาล       

ภาวะโลหิตจางหายไปซึ่งอาจเกิดจากใหการรักษาภาวะโลหิต 

จางดวยธาตุเหล็ก จึงไมพบความสัมพันธของคาซีรัมเฟอรริทีน 

และคาฮีโมโกลบินของผูปวย

 ผลการศึกษาชวยใหมองเห็นแนวทางในการศึกษาชนิด 

ของการตรวจทางหองปฏิบัติการ โดยจำแนกผูปวยเปนกลุม 

โรคไดมากข้ึน และชวยแพทยในการพิจารณาสงตรวจทางหอง

ปฏิบัติการไดรัดกุมมากยิ่งขึ้นดวย

แนวทางการทำวิจัยตอไป

 ควรมีการศึกษาในทำนองเดียวกันน้ีในเร่ืองความสัมพันธ   

ระหวางซีรัมเฟอรริทีนกับโรคหัวใจและหลอดเลือด หรือ ซีรัม         

เฟอรริทีนกับโรคกลามเนื้อหัวใจวายเฉียบพลัน19,20
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