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บทน�ำ

แอนตเิจนของหมูเ่ลอืดระบบ MNS มมีากมายหลายชนิด มี

ท ัง้แอนตเิจนปกตแิละแอนตเิจนลูกผสม (hybrid) ของ sialic 

acid-rich glycoproteins สองชนิด ไดแ้ก่ glycophorin A (GPA) 

และ glycophorin B (GPB) ในปจัจบุนัพบแอนตเิจนท ัง้หมด 49 

ชนิด โมเลกลุ GPA เป็นพื้นฐานของแอนตเิจน M และ N ส่วน

โมเลกลุ GPB เป็นพื้นฐานของแอนตเิจน S และ s   การกลาย

พนัธุข์องแอนตเิจนของหมูเ่ลอืดระบบ MNS พบในประชากรเอเชยี

ตะวนัออกสูงทีสุ่ดในโลก แต่ในประชากรยุโรปและแอฟรกิาพบได ้

นอ้ยมาก การกลายพนัธุข์องยนี GPYA และ GPYB จะท�ำใหเ้กดิ

โมเลกลุ hybrid glycophorins ของ GPA และ GPB หลากหลาย

แบบ มลีกัษณะเป็นpolymorphism ของโมเลกลุ GPA และ GPB 

เช่น He, SAT, Dantu, Mur, Hil และ Sta  เป็นตน้ นอกจากนี้ยงั

มกีารกลายพนัธุท์ีท่ �ำใหย้นี GYPA หรอื GYPB ขาดหายไปท ัง้ยนี 

เกดิเป็น phenotype ชนิดหาไดย้ากแบบต่างๆ   สาเหตขุองการ 

กลายพนัธุส์นันิษฐานวา่ เชื้อมาลาเรยี Plasmodium falciparum 

เป็นตวักระตุน้ในการเกดิ natural selection ใน primates ที่

เป็นบรรพบรุุษของมนุษยป์จัจบุนั หรอือาจเกดิจากการไดร้บัรงัสี

จากระเบดิอะตอม (atomic bomb) ไดด้ว้ย1-4

แอนตเิจนของหมูเ่ลอืดระบบ MNS มเีป็นจ�ำนวนมาก จะแบง่

อธบิายเป็นสองกลุม่ คอื กลุม่ทีห่นึ่ง แอนตเิจนปกต ิและกลุม่ที่

สอง แอนตเิจนทีเ่กดิจากการกลายพนัธุ ์5

กลุม่ทีห่น่ึง แอนตเิจนปกต ิม ี4 แอนตเิจน ทีส่ �ำคญั ไดแ้ก่ 

M, N, S และ s   แอนตเิจน M และ N คน้พบเป็นอนัดบัทีส่อง

ในปี ค.ศ. 1927 โดย Landsteiner และ Levine หลงัจากการ

คน้พบหมูเ่ลอืดระบบ ABO ในปี ค.ศ 1900   แอนตเิจน S คน้

พบในปี ค.ศ. 1947 โมเลกลุ GPA เป็นพื้นฐานของแอนตเิจน 

M และ N โมเลกลุ GPB เป็นพื้นฐานของแอนตเิจน S และ s    

GPA เป็นโมเลกลุ sialoglycoprotein ทีม่อียู่หนาแน่นบนผวิเมด็

เลอืดแดง ประมาณ 1 x106 โมเลกลุต่อเมด็เลอืดแดง 1 เซลล ์

โมเลกลุ GPA ประกอบดว้ย 131 amino acids มนี�ำ้หนกัโมเลกลุ 

43 กโิลดลัตนั (kDa) ส่วนโมเลกลุ GPB มลีกัษณะคลา้ยคลงึ

กบัโมเลกลุ GPA แต่มขีนาดเลก็กวา่ ประกอบดว้ย 72 amino 

acids มนี�ำ้หนกัโมเลกลุ 25 กโิลดลัตนั (kDa) พบโมเลกลุ GPB 

ประมาณ 2 x105 โมเลกลุต่อเมด็เลอืดแดง 1 เซลล ์นอ้ยกวา่โมเลกลุ 

GPA โมเลกลุ glycophorins นัน้เป็น single-pass, sialic acid 

glycoproteins ทีม่อียู่หนาแน่นบนผวิเมด็เลอืดแดง และเป็นตวัการ

ท�ำใหเ้มด็เลอืดแดงมปีระจบุนผวิเป็นลบ นอกจากนัน้โมเลกลุ GPA 

ยงัท�ำหนา้ทีเ่ป็น “decoy” receptor ของระบบภมูคิุม้กนั ท�ำหนา้ที่

ขนส่ง erythrocytic และ non-erythrocytic pathogens ไป

ยงัมา้ม ท ัง้โมเลกลุ GPA และ GPB เป็นโปรตนี จงึตดัไดด้ว้ย

เอนไซมย่์อยโปรตนี ไดแ้ก่ เอนไซม ์trypsin สามารถตดัโมเลกลุ 

GPA ไดท้ีต่ �ำแหน่ง amino acids ที ่31 และ 39 ส่วนเอนไซม ์

α-chymotrypsin สามารถตดัโมเลกลุ GPB ไดท้ีต่ �ำแหน่ง amino 

acids ที ่ 32 เอนไซมท์ ัง้สองชนิดมปีระโยชน ์ ใชย่้อยเมด็เลอืด

แดง สามารถน�ำไปใชใ้นการตรวจแยกชนิดแอนตบิอดต่ีอระบบ 

MNS ยนีทีค่วบคุมการแสดงออกของโมเลกลุ GPA และ GPB 

คอืยนี GYPA และ GYPB ยนีท ัง้สองอยู่ชดิตดิกนั บนแขนยาว

ของโครโมโซมที ่4 ส่วนยนี GYPE (Glycophorin E gene)  อยู่

ตดิกบัยนี GYPB ไมส่รา้งแอนตเิจนโปรตนีใดๆ  ทีแ่สดงออกบน

ผวิเมด็เลอืดแดง ยนี GYPA ม ี7 exons โดยโมเลกลุ GPA ทีอ่ยู่

บนผวิเมด็เลอืดแดงสรา้งจากยนี GYPA exon ที ่2 ถงึ 7ส่วนยนี 

GYPB ม ี5 exons โดยโมเลกลุ GPB ทีอ่ยู่บนผวิเมด็เลอืดแดง

สรา้งจากยนี GYPB exon ที ่3 ถงึ 5   นอกจากแอนตเิจนท ัง้สีแ่ลว้

นี้ แอนตเิจนระบบ MNS ยงัมแีอนตเิจนปกตทิีเ่ป็น high-preva-

lence ในทกุประชากร ไดแ้ก่ แอนตเิจน U แอนตเิจนนี้พบในคน

แอฟรกินัผวิด�ำประมาณรอ้ยละ 35 แอนตเิจน U นี้อยู่บนโมเลกลุ 

GPB ทีต่ �ำแหน่ง amino acids 33 ถงึ 39 และเชื่อมต่อกบั Rh 

associated glycoprotein (RhAG) ทีเ่ป็นโครงสรา้งของเยือ่หุม้

เซลลเ์มด็เลอืดแดง และแอนตเิจน Ena เป็น high prevalence 

อยู่บนโมเลกลุ GPA2,4,5

กลุม่ทีส่อง แอนตเิจนทีเ่กดิจากการกลายพนัธุ ์แอนตเิจนกลุม่

นี้มหีลากหลายชนิดมาก แต่ละชนิดเป็นแอนตเิจนหายาก หรอื low 

prevalence แอนตเิจนบางชนิดพบไดใ้นบางกลุม่ประชากร เช่น 

แอนตเิจน Mia (Mur) จะพบไดม้ากในคนผวิเหลอืงทีอ่าศยัอยู่ 

ในทวปีเอเซยี ในคนผวิขาวชาวยุโรปและคนผวิด�ำในทวปีแอฟรกิา

บทความพเิศษ

การกลายพนัธุข์องแอนตเิจนของหมู่เลอืดระบบ MNS
(Mutation in MNS blood group system)
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แทบจะไมพ่บคนทีม่แีอนตเิจนหายากนี้ เลย แอนตเิจน Dantu พบ

เฉพาะคนแอฟรกินัผวิด�ำ ไมพ่บในคนผวิขาวและคนผวิเหลอืงเช่น

เดยีวกนั แอนตเิจน Vw พบไดบ้า้งในคนผวิขาวแต่หาไดย้ากมาก

ในคนผวิเหลอืงและผวิด�ำ เป็นตน้ ในคนผวิเหลอืงและผวิด�ำจะพบ

การกลายพนัธุข์องหมูเ่ลอืด MNS มากกวา่ในคนผวิขาวเนื่องจาก

ประชากรสองกลุม่นี้อาศยัอยู่ในเขตรอ้นของโลกเป็นส่วนใหญ่ เชื้อ

มาลาเรยีทีม่อียู่อย่างชกุชมุในเขตรอ้นเป็นตวักระตุน้ใหเ้กดิการกลาย

พนัธุข์องหมูเ่ลอืดระบบ MNS ท ัง้ในคนผวิด�ำและคนผวิเหลอืงแต่

มรูีปแบบของการกลายพนัธุข์องหมูเ่ลอืด MNS แตกต่างกนัใน

ประชากรท ัง้สองกลุม่นี้ 1  อธบิายรายละเอยีดของแอนตเิจนตาม

ลกัษณะของการกลายพนัธุ ์ดงันี้

แอนตเิจนทีเ่กดิจากการกลายพนัธุแ์บบ single crossover เกดิ

ขึ้นในระยะ meiosis ของการแบง่เซลล ์โดยเกดิการ crossover 

ของยนีทีเ่ป็นคู่กนั (homologous gene) ท�ำใหเ้กดิการจดัเรยีงตวั

ใหมข่องยนี (gene reciprocal arrangement) ได ้recombinant 

alleles 2 แบบไดแ้ก่ allele GYP (A-B) และ allele GYP (B-A) 

โดย allele GYP (A-B) สรา้งโมเลกลุ hybrid glycophorin (A-

B) หรอื GP(A-B) แสดงออกเป็น 3 phenotypes ไดแ้ก่ GP.Hil 

(Mi.V), GP.JL (Mi.XI) และ GP.TK แอนตเิจนทีอ่ยู่บนโมเลกลุ 

hybrid เหลา่นี้ ไดแ้ก่ GP. Hil แอนตเิจน Hil และ MINY,   

GP.JL แอนตเิจน TSEN และ MINY  และ GP.TK แอนตเิจน 

SAT   ส่วน allele (B-A) สรา้งโมเลกลุ hybrid glycophorin 

(B-A) หรอื GP (B-A) แสดงออกเป็น 2 phenotypes ไดแ้ก่ 

GP.Sch แอนตเิจนบนโมเลกลุ hybrid นี้คอื แอนตเิจน Sta และ 

GP.Dantu แอนตเิจนบนโมเลกลุ hybrid นี้คอื แอนตเิจน Dantu3 

แอนตเิจนทีเ่กดิจากการกลายพนัธุ ์double crossover หรอื 

gene conversion การกลายพนัธุท์ ัง้สองแบบน้ีไมส่ามารถแยก

ออกจากกนัไดอ้ย่างชดัเจนวา่ recombinant alleles เกดิขึ้นจาก

ขบวนการใด เนื่องจากให ้ recombinant alleles ทีเ่หมอืนกนั 

โดย double crossover เกดิขึ้นในระยะ meiosis เช่นเดยีวกนั

กบั single crossover แต่แตกต่างกนัคอืมกีารแลกชิ้นส่วนของ

ยนีทีเ่ป็นคู่กนั (homologous gene) สองคร ัง้ท �ำใหม้ชีิ้นส่วนของ

ยนี GYPB แทรกเขา้ไปอยู่ในชิ้นส่วนของยนี GYPA เกดิเป็นยนี 

GYP(A-B-A) หรอืมชีิ้นส่วนของยนี GYPA แทรกเขา้ไปอยู่ใน

ชิ้นส่วนของยนี GYPB เกดิเป็นยนี GYP(B-A-B) ส่วน gene 

conversion เป็นขบวนการซ่อมแซมตวัเองของ DNA เมือ่เกดิการ

ขาดเสยีหาย แต่เกดิความผดิพลาดในการซ่อมแซม โดยเมือ่ยนี 

GYPA ขาด เกดิความผดิพลาดของขบวนการซ่อมน�ำชิ้นส่วนของยนี 

GYPB ไปแทรกในยนี GYPA กลายเป็นยนี GYP(A-B-A) หรอื

เมือ่ยนี GYPB ขาด เกดิความผดิพลาดน�ำชิ้นส่วนของยนี GYPA 

ไปแทรกในยนี GYPB กลายเป็นยนี (B-A-B) จะเหน็ไดว้า่การ

กลายพนัธุท์ ัง้สองแบบใหผ้ลลพัธท์ีเ่หมอืนกนั ยนี GYP(A-B-A) 

จะสรา้งโปรตนี GP(A-B-A) phenotype ทีเ่กดิจากการกลายพนัธุ์

เป็น allele GYP(A-B-A) ไดแ้ก่  GP.Mg, GP.KI และ GP.SAT 

phenotype ทีเ่กดิจากการกลายพนัธุเ์ป็น allele GYP(B-A-B) 

ไดแ้ก่ GP.Mur, GP.Bun, GP.HF และ GP. Hop3 นอกจาก

นี้ยงัม ีphenotype ทีพ่บใหมเ่มือ่เรว็ๆ นี้ อกีสอง phenotype 

ไดแ้ก่ GP. KIPP (MNS48) phenotype  มลีกัษณะการกลาย

พนัธุค์ลา้ยกบั Mur แต่แตกต่างจาก Mur ตรงที ่ชิ้นส่วนของยนี 

GYPA ทีแ่ทรกเขา้ไปอยู่ในยนี GYPB นัน้ส ัน้กวา่6  และ JENU 

(MNS49) phenotype เกดิจากม ีallele GYP(B-A-B) (Mur) บน

โครโมโซมท ัง้สองขา้ง หรอืเรยีกวา่เป็น homozygous Mur  ท�ำให ้

ไมม่โีมเลกลุ GPB ปกตบินผวิเมด็เลอืดแดง เรยีก phenotype นี้

วา่ JENU-  ถา้ผูป่้วยม ีphenotype นี้ เมือ่ไดร้บัเลอืดทีม่โีมเลกลุ 

GPB ปกต ิ(JENU+) จะถกูกระตุน้ใหส้รา้งแอนตบิอดต่ีอโมเลกลุ 

GPB หรอืเรยีกวา่ anti-JENU ได ้7  ในประเทศไทยพบ GP.Mur 

มากทีสุ่ด ดงันัน้โอกาสพบ homozygous Mur จงึมค่ีอนขา้งสูง 

anti-JENU จงึเป็นปญัหาการจดัหาเลอืดใหแ้ก่ผูป่้วยได ้

การกลายพนัธุแ์บบ single crossing over และ double crossing 

over ของโมเลกลุ glycophorins แลว้ท�ำใหเ้กดิ low-prevalence 

antigens ต่างๆ อกีหลายชนิด ดงัแสดงใน Table 1

แอนตเิจนทีเ่กดิจากกการกลายพนัธุแ์บบ deletion mutation 

มหีลายชนิดลว้นแต่เป็น null phenotype ทีห่ายาก ไดแ้ก่ phe-

notype En(a-)Fin เกดิจากไมม่โีมเลกลุ GPA บนผวิเมด็เลอืด

แดง เพราะยนี GYPA ขาดหายไปเกอืบหมดยนี (exon 2 ถงึ 7) 

phenotype S-s-U- เกดิจากไมม่โีมเลกลุ GPB บนผวิเมด็เลอืด

แดง เพราะยนี GYPB ขาดหายไปเกอืบหมดยนี (exon 2 ถงึ 6) 

และ phenotype Mk MK เกดิจากไมม่ที ัง้โมเลกลุ GPA และ GPB 

บนผวิเมด็เลอืดแดง เพราะยนี GYPA และ GYPB ขาดหายไป

เกอืบหมดท ัง้สองยนี คอื GYPA (exon 2 ถงึ 7)  และ GYPB 

(exon 1 ถงึ 6)  ท�ำใหบ้นผวิเมด็เลอืดแดงไมม่แีอนตเิจนหลาย

แอนตเิจน ไดแ้ก่ M, N, ENa, S, s และ U3  การกลายพนัธุแ์บบ 

deletion mutation ของโมเลกลุ glycophorins แลว้ท�ำใหเ้กดิ 

null phenotype  ดงัแสดงใน Table 2

การกระจายตวัของ variant phenotype MNS มคีวามแตก

ต่างกนัไปในแต่ละเชื้อชาติ5 ขึ้นอยู่กบัแรงกดดนัของโรคมาลาเรยีต่อ

ววิฒันาการของประชากรนัน้ๆ   ในทวปีแอฟรกิามเีชื้อมาลาเรยีมา

นานกวา่ 200 ลา้นปี มเีชื้อ Plasmodium vivax มานานกวา่ 100 

ลา้นปี และมเีชื้อ Plasmodium falciparum ปรากฏในประชากร 

แอฟรกินัมากกวา่ 10,000 ปี ยาวนานกวา่ทวปีอืน่ๆ ในโลก จงึไม่
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Table 1  Hybrid alleles, glycophorins, phenotype, and association with low-prevalence antigens3

Allele Glycophorin Phenotype Antigens on hybrid

GYP(A-B) GP(A-B) GP.Hil

GP.JL

GP.TK

Hil, MINY

TSEN, MINY

SAT

GYP(B-A) GP(B-A) GP.Sch (Mr)

GP.Dantu

Sta

Dantu

GYP(A-B-A) GP(A-B-A) GP.Mg

GP.KI

GP.SAT

Mg

Hil

SAT

GYP(B-A-B) GP(B-A-B)

GP(A-B)

GP.Mur

GP.Bun

GP.HF

GP.Hop

GP.He (P2, NY, GL)

Mia, Mur, MUT, Hil, MINY

Mia, Mur, MUT, Hop, Hil, MINY

Mia, MUT, Hil, MINY

Mia, Mur, MUT, Hop, TSEN, MINY

He

GYP(B-A-ψB-A) GP(A-A) GP.Cal He, Sta

GYP(A-ψB-A) GP(A-B-A)

GP(A-A)

GP.Vw

GP.Hut

GP.Nob

GP.Joh

GP.Dane

GP.Zan (Mz)

Mia, Vw

Mia, Hut, MUT

Nob

Nob, Hop

Mur, DANE

Sta

GYPA 179G>A GPA

GP(A-A)

GP.EBH

GP.EBH

ERIK encoded by one 

Transcript

Sta encoded by second 

Transcript
GYP(A-ψE-A) GP(A-A) GP.Mar Sta

Table 2  Molecule basis of null phenotype RBCs 3

Null phenotype RBCs Molecular basis

En(a-)Fin Deletion of GYPA (exon 2 to 7) and GYPB (exon 1)

S-s-U- (deletion type) Deletion of GYPB (exon 2 to 6) and GYPE (exon 1)

MkMk Deletion of GYPA (exon 2 to 7), GYPB (exon 1 to 6) 

and GYPE (exon 1)

เป็นทีน่่าแปลกใจวา่ ท�ำไมเกดิววิฒันาการทางพนัธุกรรมอย่างหลาก

หลายในประชากรแอฟรกินั โมเลกลุ glycophorins บนผวิเมด็เลอืด

แดงเป็นทางเขา้ทีส่ �ำคญัของเชื้อ Plasmodium falciparum จาก

การศึกษาต่างๆ พบวา่ ยนีของมนุษยม์ากกวา่ 280 ยนี มวีวิฒันาการ

มาจากยีนทีส่รา้งโมเลกลุ glycophorin A, B และ E ของสตัว ์

ประเภท primate โดยมวีวิฒันาการอย่างรวดเรว็มาก เพือ่ตา้นทาน

เชื้อมาลาเรยี ส่วน Duffy null phenotype สนันิษฐานวา่ววิฒันาการ

เพือ่ต่อตา้นเชื้อ Plamodium vivax   glycophorin variants ที่

พบในแอฟรกิาไดแ้ก่ U, He และ Dantu ในทวปีเอเชยีจากหลกั

ฐานทางประวตัิศาสตร ์แสดงใหเ้หน็วา่ มเีชื้อมาลาเรยีอยู่ในแถบ

ตอนใตป้ระเทศจนี มานานประมาณ 5,000 ปี พบวา่ glycophorin  

variants GP.Mur หรอื “Miltenberger” phenotype พบมากมาย
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ในแถบตอนใตข้องจนีและในประชากรแถบเอเซยีตะวนัออกเฉียง

ใต ้ซึง่เป็นเขตทีม่เีชื้อมาลาเรยีชกุชมุ ชนเผ่าพื้นเมอืงทีเ่รยีกวา่ Ami 

อาศยัอยู่ในแถบภเูขาตลอดชายฝัง่ทางตะวนัออกของไตห้วนัทีเ่ป็น

เขตมาลาเรยีชกุชมุ พบ GP.Mur บวกสูงถงึรอ้ยละ 88 ชนเผ่าพื้น

เมอืงทีเ่รยีกวา่ Yami อยู่บนหมูเ่กาะนอกชายฝัง่ของไตห้วนั เป็น

เขตมาลาเรยีชุกชมุเช่นกนั พบประชากรทีม่ ีGP.Mur บวก รอ้ย

ละ 34 glycophorin variants ในทวปีเอเชยีพบ GP.Mur เป็น

ส่วนใหญ่ variant antigens ทีพ่บ ไดแ้ก่ Mur, Mia, Sta, Hil, 

Hop, Dane, MINY, MUT, Hut และ Mta ในทวปียุโรปพบเชื้อ

มาลาเรยีราวศตวรรษที ่5 ก่อนครสิตกาลจนกระท ัง่ถงึครสิตศ์ตวรรษ

ที ่15 ในกรซี มเีพยีงสองประเทศในยุโรปเท่านัน้ทีไ่มเ่คยมปีระวตัิ

วา่พบเชื้อมาลาเรยีคอื ประเทศนอรเ์วยแ์ละไอซแ์ลนด ์อาจจะเนื่อง

มาจากประเทศท ัง้สองอยู่ใกลเ้ขตข ัว้โลกเหนือทีม่อีากาศหนาวเยน็ 

การมหีนองน�ำ้หรอืทีลุ่ม่ต�ำ่น�ำ้ขงัในพื้นทีข่องทวปียุโรปมคีวามสมัพนัธ์

กบัการพบเชื้อมาลาเรยีอย่างชดัเจน  นอกจากนัน้ ค�ำวา่ มาลาเรยี 

ยงัเป็นค�ำทีม่าจากภาษาอติาล ี ยุคกลางในสหราชอาณาจกัรอตัราการ

ตายของทารกแรกเกดิเนื่องจากเชื้อมาลาเรยีเหมอืนกบัสถานการณ์

ทีพ่บในทวปีแอฟรกิาในปจัจบุนั  glycophorin variants ทีพ่บใน

ทวปียุโรป ไดแ้ก่ Vw และ Mta phenotypes ในทวปีอเมรกิาเหนือ

และใต ้พบแอนตเิจน MARS รอ้ยละ 15 ในชาวอนิเดยีน Choctow 

ทีอ่าศยัอยู่ในทีร่าบน�ำ้ท่วมถงึของลุม่แมน่�ำ้มสิซสิซปิป้ี สนันิษฐานวา่

ในศตวรรษที ่15 การตัง้ถิน่ฐานชาวยุโรปไดน้�ำเชื้อมาลาเรยีไปสู่ทวปี

อเมรกิา4   ในคนไทยนัน้ ฝ่ายผลติน�ำ้ยาแอนตซิรีมัและผลติภณัฑ์

เซลล ์ศูนยบ์รกิารโลหติแห่งชาต ิสภากาชาดไทย ไดท้ �ำการศึกษา

แอนตเิจน variant MNS หรอื Mia ในผูบ้รจิาคโลหติจ�ำนวน 

1,019 ราย และไดน้�ำเสนอผลการวจิยัในงานประชมุ International 

Society of Blood Transfusion (ISBT) ปี ค.ศ. 2018 ทีเ่มอืงโต

รอนโต ประเทศแคนนาดา พบ 4 phenotypes  ไดแ้ก่ GP.Hut 

(MiII) พบ 6 ราย คดิเป็นรอ้ยละ 0.59 GP.Mur (MiIII) พบ 935 

ราย คดิเป็นรอ้ยละ 91.76 เป็น phenotype ทีพ่บมากทีสุ่ดในคน

ไทย ม ี9 ราย ทีร่ายงานไปวา่เป็น GP.Hop (MiIV) แต่เมือ่ได ้

รบัการตรวจยนืยนัโดยสภากาชาดสวติเซอรแ์ลนดแ์ลว้ พบวา่เป็น 

phenotype ใหมไ่มเ่คยมรีายงานมาก่อน รอ้ยละ 0.88 pheno-

type นี้  ดงันัน้ตอ้งท�ำการศึกษาในระดบั DNA ต่อไป  GP.BUN 

(MiVI) พบ 69 ราย คดิเป็นรอ้ยละ 6.77 8

แอนตบิอดต่ีอ hybrid glycophorin เป็นแอนตบิอดทีีม่คีวาม

ส�ำคญัทางคลนิิกอย่างมากตวัอย่างเช่น anti-Mia, -Vw, -Hil, -Hut, 

และ -Mur เป็นสาเหตขุองท ัง้ hemolytic disease of fetus and 

newborn (HDFN) และ hemolytic transfusion reaction 

(HTR) alloantibodies  เหลา่นี้ เกดิขึ้นในคนทีไ่มม่แีอนตเิจน hybrid 

glycophorin บางชนิดสรา้งจากคนทีไ่มม่โีมเลกลุ glycophorin 

บนผวิเมด็เลอืดแดง เช่น anti-Ena สรา้งจากคนทีไ่มม่โีมเลกลุ GPA 

เป็นตน้5  การพบแอนตบิอดต่ีอ hybrid glycophorin เริ่มตน้ในปี 

ค.ศ. 1946 Graydon พบแอนตบิอดต่ีอแอนตเิจนชนิดใหม ่เรยีก

ชื่อวา่ anti-Gr  ต่อมาสามารถจดัจ�ำแนกไดว้า่เป็นแอนตบิอดต่ีอ

ระบบ MNS และไดช้ื่อใหมเ่ป็น anti-Vw แอนตบิอดนีี้มกัเป็น 

naturally occurring ชนิด IgM พบประมาณรอ้ยละ 1   anti-Vw 

จะไมพ่บในการตรวจกรองแอนตบิอดขีอง routine lab ตามปกต ิ

เนื่องจาก screening cells ทีใ่ชจ้ะไมม่แีอนตเิจน Vw   anti-Vw 

เป็นแอนตบิอดทีีส่ �ำคญัในชาวยุโรป มรีายงานตพีมิพ ์11 เรื่อง พบ 

GP.Vw 9 รายงานกระตุน้ใหเ้กดิ HDFN  anti-Vw ทีพ่บเป็น 

IgG ม ีtiter อยู่ระหวา่ง 32 ถงึ 128  นอกจากนี้แอนตเิจน hybrid 

glycophorin ทีส่ �ำคญัอกีชนิดหนึ่ง คอื GP.Mur phenotype มี

ลกัษณะเป็น multiple antigens เป็นผลจาก complex genetic 

exchange ประกอบดว้ย 5 แอนตเิจนส�ำคญั ไดแ้ก่ Mia(MNS7), 

Mur(MNS10), Hil(MNS20), MINY(MNS34) และ MUT(MNS35) 

การไดร้บัเลอืดทีม่แีอนตเิจนเหลา่นี้สามารถกระตุน้ใหผู้ป่้วยสรา้ง

แอนตบิอดีได ้ทีพ่บบอ่ยคอื anti-Mia, -MUT และ -Mur  บาง

คร ัง้ม ีanti-Hil  ส่วน MINY กระตุน้ใหส้รา้งแอนตบิอดไีดย้าก

กวา่แอนตเิจนอืน่ๆ และยงัไมม่รีายงานวา่มผูีป่้วยสรา้งแอนตบิอดี

ต่อแอนตเิจนนี้   แอนตบิอดต่ีอ hybrid glycophorin มกัพบได ้

บอ่ยในชา ว เ อเชยีตะว ันออกมากกวา่ในทวปีอืน่ ส่วนแอนตเิจน 

hybrid glycophorin อืน่ๆ ทีส่ามารถกระตุน้ใหส้รา้งแอนตบิอดี

ทีม่คีวามส�ำคญัทางคลนิิกทีพ่บ ไดแ้ก่ GP.Hut, GP.DR, GP. JL 

และ GP.Sch (แสดงออกเป็นแอนตเิจน Sta)4  ในประเทศไทย

นัน้ แอนติบอดต่ีอ variant MNS เป็นแอนตบิอดสี �ำคญัทีพ่บ

เป็นประจ�ำท ัง้ในผูป่้วยและผูบ้รจิาคโลหติ มที ัง้ทีเ่กดิขึ้นเองและถกู

กระตุน้จากการรบัโลหติ ศูนยบ์รกิารโลหติแห่งชาตมิรีายงานการ

พบแอนตบิอดีต่อ variant MNS โดยฝ่ายตรวจคดักรองโลหติ

รายงานการพบ anti-Mia รอ้ยละ 6.97 9 ในผูบ้รจิาคโลหติ

สรุป

การกลายพนัธุข์องหมูเ่ลอืดระบบ MNS สามารถท�ำใหเ้กดิ

แอนตเิจนใหมแ่ละท�ำใหแ้อนตเิจนปกตหิายไปได ้ซึง่ผลจากการก

ลายพนัธุท์ ัง้สองแบบลว้นแต่ท�ำใหเ้กดิปญัหาในการจดัหาเลอืดให ้

แก่ผูป่้วย เนื่องจากในประชากรทีม่กีารกลายพนัธุม์กัมแีอนตบิอดี

ต่อแอนติเจนที่กลายพนัธุ์ชนิดที่เกิดขึ้นเองโดยธรรมชาติใน 

ประชากรนัน้ๆ ท�ำใหเ้กดิความยุ่งยากในการหาเลอืดใหก้บัผูป่้วยที่

มแีอนตบิอดนี ัน้อยู่ก่อนแลว้ หรอืผูป่้วยทีไ่ดร้บัเลอืดทีม่แีอนตเิจน

กลายพนัธุก์จ็ะถกูกระตุน้ใหส้รา้งแอนตบิอดต่ีอแอนตเิจนนัน้ๆ เมือ่



การกลายพนัธุข์องแอนตเิจนของหมูเ่ลอืดระบบ MNS 327

วารสาร​โลหติ​วทิยา​และ​เวชศาสตรบ์รกิาร​โลหติ  ปีที ่30  ฉบบั​ที ่3  กรกฎาคม-กนัยายน 2563

ไดร้บัเลอืดทีม่แีอนตเิจนนัน้บอ่ยคร ัง้ นอกจากนัน้การทีผู่ป่้วยมหีมู่

เลอืด null phenotype ไมว่า่จะเป็นในระบบ MNS หรอืหมูเ่ลอืด

ระบบอืน่ๆ กท็ �ำใหห้าเลอืดใหแ้ก่ผูป่้วยไดย้ากล �ำบากเช่นเดยีวกนั
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