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บทน�ำ

หมูโ่ลหติ MNS เป็นหมูโ่ลหติล �ำดบัที ่2 ทีถ่กูคน้พบต่อจากหมู่

โลหติ ABO แอนตเิจนของหมูโ่ลหติ MNS อยู่บน glycophorin 

A (GPA) และ glycophorin B (GPB) ท�ำหนา้ทีเ่ป็นโปรตนีที่

ค�ำ้จนุโครงสรา้งของผนงัเซลลเ์มด็เลอืดแดง รกัษาประจรุะหวา่ง

ภายในและภายนอกผนงัเมด็เลอืดแดง1 และยงัท�ำหนา้ทีเ่ป็นส่วน

จ�ำเพาะต่อเชื้อโรคหลายชนิดทีม่เีป้าหมายในการท�ำลายเมด็เลอืดแดง 

เช่น Influenza virus2, Encephalomyocarditis virus3 และ 

Plasmodium falciparum4 เป็นตน้ แอนตเิจนในหมูโ่ลหตินี้ ถกู

ควบคุมโดยยนีบนโครโมโซมคู่ที ่4 จ�ำนวน 3 ยนี ซึง่มคีวามใกล ้

เคยีงกนัมากกวา่รอ้ยละ 95 และอยู่ในต�ำแหน่งทีใ่กลก้นั ไดแ้ก่ 

GYPA, GYPB และ GYPE  จากการทีย่นีมคีวามใกลเ้คยีงและ

อยู่ใกลก้นัมาก ส่งผลใหแ้อนตเิจนในระบบ MNS มคีวามหลาก

หลายทางพนัธุกรรมสูง เกดิเป็นลกัษณะของ hybrid gene และมี

การแสดงออกของ pseudo exon ไดบ้อ่ย5 ซึง่ pseudo exon นี้

ในภาวะปกตจิะไมแ่สดงออก และพบไดใ้นยนี GYPB และ GYPE 

ท ัง้น้ี ภาวะปกตยินี GYPE จะไมแ่สดงออกบนผนงัเซลลเ์มด็เลอืด

แดง ยกเวน้เกดิการ hybrid ระหวา่ง GYPE กบั GYPA หรอื 

GYPB1 ปจัจบุนัแอนตเิจนในหมูโ่ลหติระบบ MNS ถกูคน้พบแลว้

มจี�ำนวน 50 แอนตเิจน6 แอนตเิจนหลกัซึง่มแีอนตซิรีมัในการตรวจ

ฟีโนไทป์ ไดแ้ก่ แอนตเิจน M, N ซึง่อยู่บน GPA และแอนตเิจน 

S, s ซึง่อยู่บน GPB

การเกดิแอนตเิจนต่างๆ ในหมูโ่ลหติ MNS เกดิได ้3 กลไก คอื 

1.	 การเปลีย่นแปลงเบส 1 ต�ำแหน่งทีม่ผีลต่อการเปลีย่นแปลง

ล �ำดบักรดอะมโิน (Single Nucleotide Polymorphism : SNPs) 

เช่น การเปลีย่นแปลงของเบสทีย่นี GYPA ทีต่ �ำแหน่ง 59 จาก 

C/T ต�ำแหน่งที ่71 จาก G/A และต�ำแหน่งที ่72 จากT/G ท�ำให ้

เปลีย่นแอนตเิจน M เป็น N เป็นตน้  

2.	 การขาดหายไปของยนี (gene deletion) เช่น การขาด

หายไปของ GYPB ท�ำใหเ้กดิการขาดหายไปของแอนตเิจน U ซึง่

ส่งผลต่อการขาดหายไปของแอนตเิจน S และ s ทีอ่ยู่บน GPB 

เช่นกนั เป็นตน้ 

3.	 การเกดิยนีผสม (hybrid gene) เกดิเป็น hybrid gly-

cophorin เช่น การทีส่่วนของ exon 3 ของยนี GYPA แทรก

เขา้มาสู่ส่วน exon 3 ของ GYPB ท�ำใหเ้กดิ hybrid B-A-B เกดิ

เป็นโปรตนีในกลุม่ Miltenberger subsystem (Mi) ไดแ้ก่ GP. 

Mur, GP.Bun, GP.Hop, GP.Kip และ GP. HF เป็นตน้1

แอนตเิจนในหมูโ่ลหติ MNS ทีเ่กดิเป็น hybrid glycophorin 

(GP) เช่น แอนตเิจน Mia, Mur, MUT, Hil และ MINY ท�ำให ้

เกดิ GP.Mur เป็นตน้ มกัเป็น low-incidence antigen หรอื 

low-frequency antigen (LFA : พบไดน้อ้ยกวา่รอ้ยละ 1 ของ

ประชากร)1 ท�ำใหถ้กูระบวุา่เป็นแอนตเิจนทีไ่มม่คีวามส�ำคญัทาง

คลนิิก แต่พบวา่ความถีข่องแอนตเิจนในกลุม่ MNS LFA ใน

ประชากรชาวเอเชยีสูงกวา่ประชากรเชื้อชาตอิืน่ๆ โดยรายงานของ 

Palacajornsuk P และคณะ7 แสดงขอ้มลูใหเ้หน็วา่ GP.Mur เป็น 

hybrid glycophorin ทีพ่บไดม้ากทีสุ่ดในประชากรชาวไทยและ

มากกวา่ชาวตะวนัตก (รอ้ยละ 9.8) เมือ่เปรยีบเทยีบกบัชาวเอเชยี 

พบวา่มคีวามถีสู่งกวา่ประชากรชาวจนีและชาวไตห้วนั (ประมาณ

รอ้ยละ 3) นอกเหนือจากนี้ ยงัพบวา่คนไทยทีอ่าศยัในภาคเหนือ

มคีวามถีข่อง GP(B-A-B) รอ้ยละ 22.3 ในขณะทีค่นไทยซึง่อาศยั

อยู่ในภาคกลางมคีวามถีข่อง GP(B-A-B) รอ้ยละ 9.38 จะเหน็ได ้

วา่ในประชากรคนไทยดว้ยกนั แต่แตกต่างภมูภิาค มคีวามถีข่อง 

hybrid glycophorin แตกต่างกนัอย่างมนียัส�ำคญั ท�ำใหโ้อกาสที่

จะพบแอนตบิอดต่ีอ MNS LFA มคีวามแตกต่างกนัตามภมูภิาค

เช่นเดยีวกนั

ปฏกิริยิาขา้มกนัในการตรวจ red cell phenotype (cross reaction)

จากการทีย่นีท ัง้ 3 ยนีทีเ่กี่ยวขอ้งในระบบหมูโ่ลหติ MNS มี

ความคลา้ยคลงึกนัมากกวา่รอ้ยละ 95 ท�ำใหล้ �ำดบักรดอะมโินที่

สรา้งขึ้นจากยนีท ัง้ 3 มคีวามใกลเ้คยีงกนัสูง ดงันัน้ การใช ้mono-

clonal antibody ซึง่มคีวามจ�ำเพาะต่อ epitope จะท�ำใหเ้กดิผล

บวกปลอมจากการทีล่ �ำดบักรดอะมโินคลา้ยกนั หรอืผลลบปลอม

จากการทีล่ �ำดบัอะมโินเปลีย่นแปลงไป จากการทีม่กีารแสดงออก

ของแอนตเิจนทีห่ายาก โดยพบรายงานการเกดิปฏกิริยิาขา้มกนัของ

น�ำ้ยา monoclonal ดงัน้ี

1.	 Monoclonal anti-N เกดิผลบวกปลอมกบัแอนตเิจน 

‘N’ (MNS 30) ซึง่เป็นแอนตเิจนบน GPB มลี �ำดบักรดอะมโิน 

5 ต�ำแหน่งทีเ่หมอืนกบัแอนตเิจน N (MNS 2) ซึง่อยู่บน GPA 
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ท�ำใหก้ารตรวจแอนตเิจน N ดว้ยน�ำ้ยา monoclonal anti-N มกั

ใหผ้ลบวกปลอม ซึง่ความแรงของผลบวกปลอมนี้แตกต่างกนัใน

แต่ละบคุคล1 โดยปกตเิซลลเ์มด็เลอืดแดงจะมกีารแสดงออกของ

แอนตเิจน ‘N’ เสมอ ยกเวน้ผูท้ีม่คีวามผดิปกตขิอง GPB เช่น 

GP.He เป็นตน้1

2.	 Monoclonal anti-s clone P3BER เกดิผลลบปลอมใน

การตรวจแอนตเิจน s (MNS 4) ในตวัอย่างทีเ่ป็น GP (B-A-B) 

แบบ homozygous (ท ัง้ 2 ขา้งของโครโมโซมเป็นรูปแบบ hybrid 

B-A-B) และตวัอย่างทีม่แีอนตเิจน S+Mi(a+) เนื่องจากล �ำดบักรด

อะมโินทีจ่ �ำเพาะของน�ำ้ยา monoclonal anti-s clone P3BER ได ้

มาจากล �ำดบักรดนิวคลอีกิที ่exon 2-4 ของยนี GYPB ซึง่ภาวะ

ปกตจิะไมม่กีารแสดงออกของ exon 3 เมือ่เกดิรูปแบบ hybrid 

B-A-B gene จะท�ำใหเ้กดิการแสดงออกของ exon 3 นี้และล �ำ

ดบักรดอะมโินทีไ่ดเ้ปลีย่นแปลงไป ท ัง้น้ี เมือ่ผูป่้วยหรอืผูบ้รจิาค

โลหติ มรูีปแบบ hybrid B-A-B gene แบบ heterozygous น�ำ้ยา 

monoclonal anti-S clone P3BER จะสามารถท�ำปฏกิริยิากบั 

GPB ปกตไิด ้ เกดิผลบวกตามปกต ิแต่หากผูป่้วยหรอืผูบ้รจิาค

โลหติ มรูีปแบบ hybrid B-A-B gene แบบ homozygous จะ

ท�ำใหน้�ำ้ยา monoclonal anti-S clone P3BER ใหผ้ลลบปลอม 

แมจ้ะมกีารแสดงออกของแอนตเิจน s อยู่บน GPB กต็าม จ�ำเป็น

ตอ้งตรวจยนืยนัดว้ยน�ำ้ยา polyclonal anti-s หรอื monoclonal 

anti-s clone อืน่ๆ เพือ่ยนืยนัแอนตเิจน s ต่อไป9

นอกเหนือจากปฏกิริยิาขา้มกนัระหวา่งแอนตเิจนทีก่ลา่วมาขา้ง

ตน้ซึง่พบไดบ้อ่ย ในการตรวจฟีโนไทป์ของแอนตเิจนในหมูโ่ลหติ 

MNS ยงัพบวา่ แอนตเิจนหายากบางชนิดในหมูโ่ลหติ MNS มผีล

ต่อการแสดงออกของแอนตเิจนอืน่ๆ เช่น แอนตเิจน sD positive 

(MNS 23) จะท�ำใหเ้กดิการแสดงออกของแอนตเิจน s อ่อนลง 

โดยการใช ้monoclonal anti-s10 และแอนตเิจน Ena negative 

(MNS 28) จะท�ำใหเ้กดิการลดประจขุองผนงัเมด็เลอืดแดง ท�ำให ้

เกดิปฏกิริยิา positive ในการตรวจแอนตเิจน D, C, E, c และ e 

ดว้ยน�ำ้ยา monoclonal incomplete11 เป็นตน้ (monoclonal 

antibody ทีไ่มส่ามารถแสดง agglutination ไดห้ากไมม่นี�ำ้ยา 

antiglobulin)

จะเหน็วา่ การตรวจแอนตเิจนบนเมด็โลหติแดงในหมูโ่ลหติ

ระบบ MNS จะใหผ้ลปลอมไดสู้ง เนื่องจากประชากรไทย มคีวามถี่

ของ hybrid glycophorin สูงกวา่เชื้อชาตอิืน่ๆ จงึอาจท�ำใหเ้กดิผล

ปลอมดงักลา่วไดสู้งขึ้น7  ดงันัน้ การเลอืกใชน้�ำ้ยาและการแปลผล

ในการตรวจ จ�ำเป็นตอ้งอาศยัความระมดัระวงัและความเขา้ใจใน

ขอ้จ�ำกดัของน�ำ้ยา เพือ่ไมใ่หส้รุปผลผดิพลาดและอาจน�ำไปสู่การ

จดัหาโลหติทีไ่มเ่หมาะสมกบัผูป่้วย 

ความส�ำคญัทางคลนิิกของแอนตบิอดีต่อหมู่โลหติ MNS

แอนตบิอดต่ีอแอนตเิจนในหมูโ่ลหติ MNS สามารถเกดิขึ้น

ไดต้ามธรรมชาตเิป็นชนิด IgM หรอืเกดิจากการกระตุน้จากการ

รบัโลหติหรอืต ัง้ครรภ ์เป็นแอนตบิอดชีนิด IgG ทีม่คีวามส�ำคญั

ทางคลนิิกแตกต่างกนั ต ัง้แต่อาการไมรุ่นแรงจนเกดิอาการรุนแรง

ได ้ในประชากรไทย พบวา่แอนตบิอดใีนหมูโ่ลหติ MNS ทีพ่บได ้

บอ่ย ไดแ้ก่ anti-Mia 12-14 ตามปกตแิลว้ในคนผวิขาว anti-Mia จดั

เป็นแอนตบิอดทีีห่ายากและไมม่คีวามส�ำคญัทางคลนิิก แต่ในขณะ

ทีใ่นประชากรไทยพบวา่มรีายงานการเกดิ delayed hemolytic 

transfusion reaction จาก anti-Mia ไดบ้อ่ย16 เมือ่พจิารณา

ความถีข่องแอนตเิจน Mia ในประชากรไทยเปรยีบเทยีบกบัชาวผวิ

ขาวจะพบวา่ ความถีข่องแอนตเิจน Mia ในคนไทยสูงถงึรอ้ยละ 

9.81,5  ในขณะทีช่าวผวิขาวมคีวามถีข่องแอนตเิจน Mia นอ้ยกวา่

รอ้ยละ 0.11 จงึเป็นเหตผุลทีท่ �ำใหพ้บ anti-Mia ในประชากรไทย

สูงกวา่ นอกจากนี้ ยงัมกีารศึกษาทีแ่สดงถงึความถีข่อง hybrid 

glycophorin ในประชากรไทยทีอ่ยู่ต่างภมูภิาค พบวา่คนไทยภาค

กลางมคีวามถีข่อง hybrid glycophorin รอ้ยละ 9.7 ในขณะ

ทีค่นไทยภาคเหนือมคีวามถีข่อง hybrid glycophorin รอ้ยละ 

228 ซึง่บง่บอกวา่คนไทยภาคเหนือมโีอกาสพบ anti-Mia สูงกวา่

คนไทยภาคกลางอกีดว้ย

นอกเหนือจาก anti-Mia ยงัพบวา่มรีายงานผูป่้วยคนไทยทีม่ี

แอนตบิอดต่ีอ LFA ในระบบหมูโ่ลหติ MNS  เช่น anti-Hop16 

(MNS 26) และ anti-Hil18 (MNS 20)  นอกจากนี้ ในการน�ำ

เสนอผลงานวชิาการของงานประชมุวชิาการงานบรกิารโลหติระดบั

ชาต ิคร ัง้ที ่28 ประจําปี พ.ศ. 2564 The 28th Annual Academic 

Meeting of National Blood Centre 2021 จดัโดยศูนยบ์รกิาร

โลหติแห่งชาต ิสภากาชาดไทย ระหวา่งวนัที ่3-5 พฤศจกิายน พ.ศ. 

2564 (Virtual Conference) ไดม้กีารน�ำเสนอ anti-Sta (MNS 

15) และ anti-Mta (MNS 14) ในผูป่้วย ซึง่เป็น LFA ในหมู่

โลหติ MNS 

จะเหน็ไดว้่ามรีายงานผูป่้วยไทยที่มกีารสรา้งแอนติบอดต่ีอ

แอนตเิจนในระบบหมูโ่ลหติ MNS ทีห่ายาก สูงกวา่ประชากรผวิขาว 

ดงันัน้ แอนตบิอดใีนหมูโ่ลหติ MNS จงึมคีวามส�ำคญัในประชากร

ไทย โดยเฉพาะแอนตบิอดต่ีอ LFA ซึง่ไมส่ามารถตรวจพบไดโ้ดย

การใช ้screening cells ท ัว่ไป ปจัจบุนั ไมม่นี�ำ้ยาแอนตซิรีมัทีใ่ช ้

ในการตรวจ LFA จ�ำหน่าย จ�ำเป็นตอ้งใช ้plasma ของผูป่้วยทีถ่กู

ตรวจยนืยนัหรอืเทคนิคทางโมเลกลุในการตรวจแอนตเิจนเท่านัน้ 

นอกจากนี้ การตรวจ pretransfusion testing เพือ่จดัหาโลหติ

ทีเ่ขา้กนัได ้สามารถป้องกนั hemolytic transfusion reaction 

จาก LFA ไดเ้ช่นกนั ท ัง้นี้  การพจิารณาการใชเ้ทคนิค electronic 
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crossmatch ซึง่เริ่มมกีารด�ำเนินการในหลายๆ ประเทศแลว้นัน้ 

อาจตอ้งพจิารณาถงึความเสีย่งที ่screening cells จะตรวจไมพ่บ

แอนตบิอดต่ีอ LFA เหลา่นี้ จะมคีวามเสีย่งทีอ่าจจะจ่ายโลหติทีม่ี

แอนตเิจนทีต่รงกบัแอนตบิอดขีองผูป่้วย โดยไมผ่่านกระบวนการ 

crossmatch ท�ำใหผู้ป่้วยเกดิอาการไมพ่งึประสงคห์ลงัรบัโลหติได ้

นอกเหนือจากแอนตเิจนกลุม่ LFA แลว้ การเกดิรูปแบบของ

แอนตเิจนทีเ่กดิจาก homozygous อาจท�ำใหเ้กดิการสรา้งแอนตเิจน

ทีเ่ป็น high-incidence antigen หรอื high-frequency anti-

gen (HFA : พบในประชากรมากกวา่รอ้ยละ 90)1 ไดเ้ช่นกนั ยก

ตวัอย่างเช่น แอนตเิจน JENU (MNS 49) ซึง่เกดิจาก homozy-

gous GP.Mur ท�ำใหโ้ครโมโซมท ัง้ 2 ขา้งไมม่กีารแสดงออกของ 

GPB ปกต ิเกดิเป็น HFA ชนิดใหม ่ทีอ่ยู่บน GPB ผูป่้วยทีไ่มม่ี

แอนตเิจน JENU เมือ่รบัโลหติทีม่แีอนตเิจน JENU หรอืโลหติ

ท ัว่ไปทีม่กีารแสดงออกของ GPB ปกต ิ(แอนตเิจน Mia negative 

หรอื แอนตเิจน Mia positive แบบ heterozygous) จะสามารถ

สรา้ง anti-JENU ส่งผลต่อการจดัหาโลหติทีเ่ขา้กนัไดย้าก9 

แอนตบิอดีต่อหมู่โลหติ MNS อืน่ๆ ที่หายากที่พบในประชากรไทย

นอกเหนือจากแอนตบิอดต่ีอ LFA และ anti-JENU ซึง่พบ

ไดบ้อ่ยในคนไทยทีก่ลา่วมาแลว้นัน้ ในประชากรไทยไดม้รีายงาน

ผูป่้วยทีพ่บแอนตบิอดทีีห่ายากมากในประชากรท ัว่โลก ดงัน้ี

1.	 Anti-sD  เป็นแอนตบิอดต่ีอ LFA ในระบบ MNS ล �ำดบัที ่

23 มรีายงานผูป่้วยตัง้แต่คน้พบแอนตเิจน ในปี ค.ศ. 1981 จ�ำนวน 

2 รายเท่านัน้ ซึง่ผูป่้วยมภีาวะ hemolytic disease of the fetus 

and newborn ท ัง้ 2 ราย19-21 การศึกษาความถีข่องแอนตเิจนพบ

วา่มคีวามถีน่อ้ยกวา่รอ้ยละ 0.1 ในประชากรผวิขาวและแอฟรกินั

ใต ้เมือ่ปี ค.ศ. 2021 ศูนยบ์รกิารโลหติแห่งาต ิสภากาชาดไทย ได ้

มกีารตรวจพบ anti-sD ในหญงิตัง้ครรภช์าวไทย ทีท่ �ำใหท้ารกเกดิ

ภาวะซดีรุนแรงหลงัคลอด และแอนตบิอดนีี้ท �ำปฏกิริยิากบัเซลล ์

ของทารกและพอ่ของทารกเท่านัน้ ไมส่ามารถตรวจพบไดโ้ดยการ

ใช ้screening cells ท ัว่ไป ซึง่เมือ่น�ำ anti-sD ทีพ่บในพลาสมา

ของหญงิตัง้ครรภน์ี้  พบวา่ท�ำปฏกิริยิากบัผูบ้ริ จาคโลหติรอ้ยละ 

2.2 ซึ่งเป็นขอ้บง่ชี้ วา่แอนตเิจน sD อาจมคีวามส�ำคญัทางคลนิิก

ในประชากรไทย และอาจจ�ำเป็นตอ้งมกีารตรวจกรองแอนตบิอด ี

เพือ่คดักรองความเสีย่งในการเกดิ hemolytic disease of the 

fetus and newborn และ hemolytic transfusion reaction 

จ�ำเป็นตอ้งมกีารศึกษาในอนาคตต่อไป

2.	 Anti-U เป็นแอนตบิอดต่ีอ HFA ในระบบ MNS ล �ำดบั

ที ่5 ซึง่มรีายงานผูป่้วย 3 ราย22-24 ต ัง้แต่ปี ค.ศ. 1953 และพบใน

คนแอฟรกินัมากกวา่ประชากรอืน่ๆ เมือ่ปี ค.ศ. 2021 ศูนยบ์รกิาร

โลหติแห่งชาต ิสภากาชาดไทย ไดพ้บ anti-U ในหญงิตัง้ครรภ์

ชาวไทยทีท่ �ำใหท้ารกเกดิอาการซดีหลงัคลอดเพยีงเลก็นอ้ย และ

ไมจ่�ำเป็นตอ้งรบัโลหติ

3.	 anti-Ena เป็นแอนตบิอดต่ีอ HFA ในระบบ MNS ล �ำดบัที ่

28 ซึง่พบรายงานผูป่้วยเพยีง 4 ราย25-28 ต ัง้แต่ปี ค.ศ. 1965 และถกู

ระบเุป็นแอนตเิจนชนิดใหมใ่นระบบ MNS ในปี ค.ศ. 1985 ซงึพบ

ในคนผวิขาวท ัง้หมด มรีายงานผูบ้รจิาคโลหติทีไ่มม่แีอนตเิจน Ena 

ในประชากรชาวเอเชยีรายเดยีวคอื ผูบ้รจิาคโลหติในประเทศญีปุ่่ น 

ซึง่พบในการตรวจผูบ้รจิาค 250,000 ราย จากการใช ้monoclonal 

anti-S, anti-s และ anti-Ena ในการทดสอบ29  ในปี ค.ศ. 2021 

ศูนยบ์รกิารโลหติแห่งชาตพิบผูป่้วยทีม่ ีanti-Ena ซึง่มปีระวตัริบั

โลหติต่อเนื่องในช่วง 1 ปี มากกวา่ 50 ยูนิต ซึง่ส่งผลใหไ้มส่ามารถ

จดัหาโลหติใหก้บัผูป่้วยได ้ท�ำใหผู้ป่้วยม ีhemolysis หลงัจากการ

รบัโลหติ

สรุป

แอนตบิอดใีนหมูโ่ลหติ MNS ซึง่โดยท ัว่ไปมกัไมม่คีวามส�ำคญั

ทางคลนิิกในประชากรผวิขาว แต่ในประชากรไทยกลบัพบวา่มกีาร

สรา้งแอนตบิอดต่ีอแอนตเิจนในหมูโ่ลหติ MNS ไดบ้อ่ย โดยเฉพาะ

แอนตเิจนทีห่าไดย้ากในประชากรอืน่ๆ และมคีวามส�ำคญัทางคลนิิก 

จากการยา้ยถิน่ฐานและการแต่งงานขา้มเชื้อชาตเิพิม่มากขึ้น ท�ำให ้

การพบแอนตบิอดทีีห่ายากและเป็นชนิดใหมม่โีอกาสเพิม่สูงมาก

ขึ้น ท ัง้น้ี ธนาคารเลอืดในประเทศไทย จ�ำเป็นตอ้งพจิารณาเลอืก

ใช ้screening cells ทีเ่หมาะสมและมกีระบวนการตรวจเพือ่ให ้

ครอบคลมุแอนตบิอดทีีส่ �ำคญัทางคลนิิกในคนไทย การน�ำเทคโนโลยี

หรอืเทคนิคทางธนาคารเลอืดเขา้มาใชใ้นงานประจ�ำวนั จ�ำเป็นตอ้ง

ทราบขอ้จ�ำกดัของเทคโนโลยนี ัน้และพจิารณาความเสีย่งทีอ่าจเกดิ

กบัผูป่้วย  เพือ่ใหม้ ัน่ใจวา่สามารถจดัหาโลหติทีป่ลอดภยั เหมาะ

สม และทนัต่อความตอ้งการของผูป่้วย
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