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ในป ค.ศ. 1939 Levine และ Stetson ไดคนพบหมูโลหิต

ระบบ Rh จากการตรวจพบแอนติบอดีในซีรัมของมารดาที่บุตรมี

ภาวะ hemolytic disease of the fetus and newborn (HDFN)

โดยซีรัมดังกลาวทำ�ปฏิกิริยาการจับกลุมกับเม็ดโลหิตของสามีและ

โลหิตที่ไดจากผูบริจาคที่มีหมูโลหิต ABO ตรงกันไดถึงรอยละ 801 

ตอมาในป ค.ศ. 1940 Landsteiner และ Wiener พบวา แอนติ- 

บอดีของสัตวทดลองท้ังกระตายและหนูตะเภาท่ีไดจากการ 

กระตุนดวยเม็ดโลหิตแดงของลิง Rhesus สามารถทำ�ปฏิกิริยาการ

จับกลุมกับเม็ดโลหิตแดงของมนุษยได2 ซึ่งแอนติเจนดังกลาวเรียกวา 

Rh factor และตอมามีการตั้งชื่อเปนหมูโลหิตระบบ Rh โดยพบวา 

แอนติเจนที่ทำ�ปฏิกิริยากับแอนติบอดีซึ่งไดจากการกระตุนดวยเม็ด

โลหิตแดงของลิง Rhesus (anti-Rhesus) และ anti-D ที่ไดจาก

ซีรัมมนุษย (human anti-D) นั้นไมเหมือนกัน อยางไรก็ตามการ

เรียกแอนติบอดีที่ไดจากซีรัมมนุษยยังคงเรียกเปน anti-Rh ของ

หมูโลหิตระบบ Rh มาจนถึงปจจุบัน ในขณะที่แอนติบอดีที่ไดจาก

สัตวทดลองเรียกวา anti-LW เพื่อเปนเกียรติแก Landsteiner 

และ Wiener 

หมูโลหิตระบบ Rh มีความสำ�คัญรองลงมาจากหมูโลหิตระบบ 

ABO เนื่องจากทำ�ใหเกิดปฏิกิริยา hemolytic transfusion 

reaction (HTR) และ HDFN ที่รุนแรง แอนติเจนที่สำ�คัญของ

หมูโลหิตระบบนี้ประกอบดวยแอนติเจน 5 ชนิดคือ D, C, c, E 

และ e ซึ่งแอนติเจนแตละชนิดสามารถกระตุนใหรางกายของ

ผูปวยที่ไมมีแอนติเจนเหลานั้นสรางแอนติบอดีที่จำ�เพาะขึ้นมาได 

คือ anti-D, anti-C, anti-c, anti-E และ anti-e โดยแอนติบอด ี

เหลานี้สรางขึ้นจากกระตุนดวยการไดรับโลหิตหรือการตั้งครรภ 

และสวนใหญเปนชนิด IgG ดังนั้นจึงมักพบปญหา delayed-

type HTR ในผูปวย โดยที่แอนติเจน D เปนแอนติเจนที่มีความ

สำ�คัญที่สุดเพราะมี immunogenicity สูงที่สุดและเปนแอนติเจนที่ 

กำ�หนดความเปน Rh positive หรือ Rh negative โดยหากตรวจ

พบแอนติเจน D บนผิวเม็ดโลหิตแดงแสดงวา เปน Rh positive  

หากตรวจไมพบแอนติเจน D บนผิวเม็ดโลหิตแดงแสดงวา เปน 

Rh negative โดยทั่วไปคนสวนใหญเปน Rh positive สวน Rh 

negative นั้นพบไดนอยโดยเฉพาะคนไทยพบไดเพียงรอยละ 0.3 

เทานั้น แตในคนผิวขาวพบไดประมาณรอยละ 153-5  หมูโลหิต

ระบบ Rh มีความสำ�คัญทางคลินิกเพราะเมื่อผูปวยที่เปน Rh (D) 

negative ไดรับโลหิตหรือสวนประกอบโลหิตที่เปน Rh (D) positive 

จะมีการสราง anti-D ไดสูงถึงรอยละ 806 ซึ่งเปนปญหาของการ

เกิด HTR และ HDFN 

ปจจุบันการตรวจแอนติเจน D ของหมูโลหิตระบบ Rh ดวย

วิธีมาตรฐานในหองปฏิบัติการทางธนาคารเลือด คือ วีธีซีโรโลย ี

สำ�หรับน้ำ�ยาตรวจ monoclonal anti-D ที่ใชมีทั้งแบบ IgM, 

IgG และ IgM+IgG โดยน้ำ�ยาตรวจแตละชนิดมีขอดีและขอจำ�กัด 

ที่แตกตางกัน เชน ราคา ความแรง (titer) ของน้ำ�ยาแตละบริษัท 

และความสามารถในการตรวจแยก weak D เมื่อทดสอบดวย 

indirect antiglobulin test (IAT) เปนตน อยางไรก็ตาม 

การตรวจพื้นฐานดวยวิธีทางซีโรโลยีนั้นไมสามารถแยก Rh DEL 

ออกจาก Rh negative ได ตองตรวจดวยเทคนิค adsorption-

elution เทานั้น แตเนื่องจากเทคนิคนี้ไมไดเปนการตรวจประจำ� 

ในหองปฏิบัติการทางธนาคารเลือด ดังนั้น Rh DEL จึงอาจ 

รายงานเปน Rh negative เมื่อทำ�การตรวจดวยวิธีพื้นฐานทาง

ซีโรโลยีเทานั้น แมวาผูที่เปน Rh DEL สวนใหญจะไมสราง allo 

anti-D เมื่อไดรับโลหิต Rh positive ก็ตาม แตกรณีที่นำ�โลหิต

ของผูบริจาค Rh DEL ไปใหกับผูปวยที่เปน Rh negative ผูปวย

จะสามารถสราง allo anti-D ขึ้นได7

ลักษณะโครงสรางของแอนติเจนและยีนของหมูโลหิตระบบ Rh4, 5

Rh gene อยูบนแขนขางสั้นของโครโมโซมคูที่ 1 ประกอบ 

ดวย ยีน RHD และ RHCE ซึ่งมีความใกลเคียงกันมาก (highly 

homologous genes) ยีน RHD ทำ�หนาที่ควบคุมการสรางแอน 

ติเจน D ถายีน RHD ขาดหายไปทำ�ใหไมมีการสรางแอนติเจน D 

ซึ่งเรียกวา Rh negative นอกจากนี้ยังพบวายีน RHD มีความหลาก

หลายมากทางพันธุกรรม (high polymorphism) ทำ�ใหแอนติเจน 

บทความพิเศษ

เทคนิคการตรวจแอนติเจน D ของหมูโลหิตระบบ Rh
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D สามารถแสดงออกไดในหลายรูปแบบซึ่งสงผลตอความสมบูรณ 

ของแอนติเจนทั้งดานคุณภาพและปริมาณ ทำ�ใหเกิดเปน weak D 

ชนิดตางๆ ขึ้น สวนยีน RHCE ทำ�หนาที่ควบคุมการสรางแอนติเจน 

C, c, E และ e ซึ่งประกอบดวยอัลลีลตางๆ คือ RHCe, RHCE, 

RHcE และ RHce

โปรตีนที่สรางขึ้นจากการควบคุมของยีน RHD และ RHCE 

เปนโปรตีนชนิด transmembrane คือ มีลักษณะการ integrate 

เขาไปในผนังของเซลลเม็ดโลหิตแดงและยื่นโปรตีนบางสวนออกมา 

นอกผิวเซลลเม็ดโลหิตแดง โปรตีนของหมูโลหิตระบบ Rh จะไมมี

น้ำ�ตาล oligosaccharide ชนิดตางๆ มาจับที่สายของโพลีเปป

ไทดเหมือนกับหมูโลหิตระบบ ABO แมวาโปรตีนของหมูโลหิต

ระบบ Rh ไมไดถูก glycosylate หรือไมมีน้ำ�ตาลเขามาจับ แตจะ

มีการจับกับ glycoprotein ที่ผนังเซลลเม็ดโลหิตแดง เรียกวา Rh-

associated glycoprotein (RhAG) ซึ่งมีความเกี่ยวของกับการขนสง

แอมโมเนียและคารบอนไดออกไซดของเซลลเม็ดโลหิตแดง

Weak D

Weak D คือ ลักษณะการแสดงออกของแอนติเจน D แบบ 

ออน เนื่องจากแอนติเจน D มีความไมสมบูรณซึ่งอาจเกิดจาก

คุณภาพหรือปริมาณ จึงจำ�เปนตองใชเทคนิค IAT เขามาชวยใน

การตรวจแยก weak D ออกจาก Rh positive สาเหตุการเกิด 

weak D มีได 3 แบบ8 คือ (1) Genetic weak D คือ ลักษณะ

ของการแสดงออกของแอนติเจน D แบบออน โดยมีแอนติเจน 

D ครบสมบูรณแตมีปริมาณนอยกวาปกติ weak D แบบนี้พบ

ไดในคนผิวดำ�มากกวาคนผิวขาว  (2) C-trans effect เกิดเมื่อ

ยีน D และ C อยูบนคนละขางของโครโมโซม เชน DcE/dCe 

และDce/dCe ทำ�ใหแอนติเจน C กดการแสดงออกของแอนติเจน 

D สงผลใหมีการแสดงออกของแอนติเจน D ลดลง อยางไรก็ตาม 

weak D ชนิดนี้ยังคงมีลักษณะแอนติเจนที่ครบสมบูรณเพียงแตมี

การแสดงออกที่ออนเหมือนกับ genetic  weak D ดังนั้นผูที่มี

หมูโลหิต weak D ซึ่งเกิดจากสาเหตุทั้งสองแบบนี้เมื่อไดรับโลหิต 

Rh positive จะไมมีการสราง allo anti-D  (3) Partial D คือ 

weak D ที่มีองคประกอบของแอนติเจน D ไมครบสมบูรณ โดย

ปกติแลวแอนติเจน D จะประกอบดวยแอนติเจนสวนยอยมากกวา 

30 epitopes (epD) โดยแบงรายละเอียดเปนกลุมของ epD1 ถึง 

epD94 คนที่เปน partial D แอนติเจน D ที่ถูกสรางขึ้นจะมีสวน

ใดสวนหนึ่งขาดหายไป ทำ�ใหเมื่อผูปวย partial D ไดรับโลหิตที่

เปน Rh positive จะมีการสราง allo anti-D ตอแอนติเจนสวน

ที่ขาดหายไป นอกจากนี้ partial D แบงไดเปน subcategories 

ตางๆ ขึ้นอยูกับลักษณะของแอนติเจนที่แสดงออก ทำ�ใหการตรวจ

หาชนิดของ partial D ตองใช monoclonal antibody ที่จำ�เพาะ

ตอ epitopes ตางๆ ของแอนติเจน D หรือตรวจดวยเทคนิค

ระดับโมเลกุล จึงจะสามารถจำ�แนกชนิดของ partial D ในแตละ 

subcategories ได

DEL phenotype (Rh DEL, RhDEL, D-elute หรือ D
el
)

DEL phenotype คือ partital D ที่มีลักษณะการแสดงออก 

ทางฟโนทัยปของแอนติเจน D เปนลบและไมสามารถแยกออก 

จาก Rh negative ไดดวยวิธีการตรวจพื้นฐานทางหองปฏิบัติการ 

ทางธนาคารเลือด สำ�หรับ Rh positive จะมีแอนติเจน D บน 

ผิวเม็ดโลหิตแดงอยูที่ประมาณ 10,000-30,000 ตำ�แหนง9  ขณะที ่

Rh DEL พบนอยกวา 30 ตำ�แหนงตอเม็ดโลหิตแดงเทานั้น10 

ปจจุบันประชากรแถบเอเชียตะวันออก เชน จีน ญี่ปุน ไตหวัน 

สามารถพบ Rh DEL ไดประมาณรอยละ 10-3011-15 และจากการ

ศึกษาของ Srijinda และคณะ ในป ค.ศ. 2012 พบวา ประมาณ 

รอยละ 20 ของผูบริจาคโลหิตในประเทศไทยที่ทำ�การตรวจดวย 

วิธีพื้นฐานทางซีโรโลยีแลวใหผลหมูโลหิตเปน Rh negative นั้นแทจริง

แลวเปน Rh DEL16 สวนประชากรของประเทศแถบยุโรปพบอัตรา

ของ Rh DEL คอนขางนอย อีกทั้งยังไมพบการรายงาน Rh DEL 

ในประชากรแอฟริกัน โดยสวนใหญแลวผูปวย Rh DEL จะไมสราง 

anti-D เมื่อไดรับโลหิตที่เปน Rh positive7  ดังนั้นจึงสามารถรับ

โลหิตที่เปน Rh positive ไดอยางปลอดภัย แตเมื่อใหโลหิต Rh 

DEL แกผูปวยที่เปน Rh negative ทำ�ใหผูปวยสราง allo-anti-D 

ได10,17-19  Rh DEL เกิดจากการเปลี่ยนแปลงทางพันธุกรรมของ

ยีน RHD (mutation) จากหลายกระบวนการอาทิเชน splice-site 

mutation, missense mutation, frameshift mutation, partial 

deletion  และ RHD-CE-D hybrid allele13,20-25

Rh DEL มีลักษณะการแสดงออกทางฟโนทัยปของแอนติเจน 

D เสมือนเปนลบ เพราะเมื่อทำ�การทดสอบดวยวิธีซีโรโลยีกับ 

monoclonal anti-D จะใหผลเปนลบที่ขั้นตอน IAT เหมือน

กับ Rh negative ดังนั้นในการจำ�แนก Rh DEL ออกจาก Rh 

negative จะตองใชเทคนิค adsorption-elution มาชวยในการ

ทดสอบ กลาวคือ Rh DEL ซึ่งมีแอนติเจน D อยูบนผิวของเม็ด

โลหิตแดงในปริมาณนอยแตสามารถ adsorb anti-D เขามาที่ผิว

ของเม็ดโลหิตแดงได เมื่อทำ�การ elute เอา anti-D ออกจากผิว

เม็ดโลหิตแดง (eluate) และนำ� eluateไปทดสอบกับเม็ดโลหิต

แดงหมู Rh positive จะทำ�ใหเกิดปฏิกิริยาการจับกลุมของเม็ด

โลหิตแดงขึ้นได แสดงวา มี anti-D ใน eluate ขณะที่เม็ดโลหิต

แดงของ Rh negative ไมสามารถทำ�การ adsorb anti-D เขา

มาที่ผิวของเม็ดโลหิตแดงได จึงทำ�ใหไมสามารถตรวจพบ anti-D 

ไดใน eluate
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เทคนิคการตรวจแอนติเจน D4, 5, 26

การตรวจแอนติเจน D เพื่อแยกเปน Rh positive และ Rh 

negative นั้นยังสามารถตรวจเพื่อแยกเปน weak D ไดดวย 

โดยเทคนิคการตรวจใชวิธีพื้นฐานทางซีโรโลยีซึ่งเปนวิธีมาตรฐาน 

ทั่วไปของหองปฏิบัติการทางธนาคารเลือด โดยทำ�การทดสอบเม็ด

โลหิตแดงกับ monoclonal anti-D ชนิด IgM+IgG เพื่อตรวจ

หาแอนติเจน D ได 2 วิธี คือ วิธีสไลดและวิธีหลอดทดลอง กรณี 

ของวิธีสไลดนั้นบอกไดเฉพาะ Rh positive หรือ Rh negative 

เทานั้น ขณะที่วิธีหลอดทดลองสามารถแยก weak D ออกจาก Rh 

negative ไดโดยทำ�การทดสอบเพิ่มเติมดวยวิธี IAT  ทั้งนี้น้ำ�ยา 

anti-D ที่ใชตรวจตองเปน IgG ซึ่งถาเปน weak D จะใหผลบวก

ที่ปฏิกิริยา 37oC และ/หรือ IAT ดังนั้นกรณีที่ผลการทดสอบของ

เม็ดโลหิตแดงกับ anti-D ที่อุณหภูมิหองใหผลลบจะไมสามารถ

สรุปวาเปน Rh negative ได แตตองทำ�การทดสอบตอไปจนถึง

ขั้นตอน IAT หากปฏิกิริยาการจับกลุมของเม็ดโลหิตแดงเปนลบ

ทุกขั้นตอน จึงสามารถสรุปไดวาเปน Rh negative ขณะที่ weak 

D ใหปฏิกิริยาลบหรือบวกออนที่อุณหภูมิหองและ/หรือ 37oC และ

ปฏิกิริยาจะปรากฏชัดเจนที่ขั้นตอน IAT

การใช monoclonal anti-D ชนิด IgM เพียงอยางเดียวมีขอดี

คือ ราคาถูกกวาชนิด IgM+IgG แตไมสามารถทำ�การแยก weak 

D ออกจาก Rh negative ไดแตตองทำ�การเปลี่ยนน้ำ�ยาเปนชนิด 

IgG ทำ�ใหเกิดความยุงยากในการตรวจและทำ�ใหเกิดขอผิดพลาด

ของการแปลผลโดยผูปฏิบัติงาน  ขณะที่การใช monoclonal 

anti-D ชนิด IgM+IgG สามารถทำ�การทดสอบตอจนถึงขั้นตอน 

IAT ได สวนน้ำ�ยา monoclonal anti-D ชนิด IgG มีขอจำ�กัดคือ

ไมสามารถใชสำ�หรับตรวจเพื่อแยก Rh positive และ Rh negative 

ที่อุณหภูมิหองไดเพราะแอนติบอดีชนิด IgG จะทำ�ปฏิกิริยาที่ 37oC 

และ/หรือ IAT เทานั้น อยางไรก็ตามน้ำ�ยา monoclonal anti-D 

ชนิด IgM+IgG หรือ IgG ที่มาจากตางบริษัทนั้นจะมีความแรง 

ความไว และความจำ�เพาะตอแอนติเจนของ weak D ที่แตกตาง 

กันไป อีกทั้งเนื่องจาก weak D มีหลายชนิดและแตละชนิดมีการ

แสดงออกของแอนติเจนที่ไมเหมือนกันทำ�ใหการทดสอบเม็ดโลหิต

แดงของ weak D กับน้ำ�ยา anti-D บางชนิดจะใหปฏิกิริยาออน 

ดังนั้นหองปฏิบัติการทางธนาคารเลือดควรมีน้ำ�ยา monoclonal 

anti-D ชนิด IgM+IgG หรือ IgG อยางนอยสองบริษัทขึ้นไป 

เพื่อใชสำ�หรับทดสอบยืนยัน weak D กรณีที่น้ำ�ยาบริษัทใดบริษัท

หนึ่งใหผลการทดสอบที่ไมชัดเจน

สำ�หรับการตรวจแยก weak D ออกจาก Rh negative นั้น

มีความจำ�เปน เพราะกรณีที่เปนผูปวย weak D ถือวาเปน Rh 

negative แตกรณีที่เปนผูบริจาคโลหิต weak D จัดเปน Rh 

positive เนื่องจากการตรวจทางหองปฏิบัติการทางธนาคารเลือด

ไมสามารถแยกสาเหตุการเกิดของ weak D ได ถาผูปวยเปน weak 

D ชนิด partial D ไดรับโลหิต Rh positive ทำ�ใหผูปวยสราง allo 

anti-D ได และถานำ�โลหิต weak D ซึ่งมีการตรวจผิดพลาดเปน 

Rh negativeไปใหกับผูปวย Rh negative ทำ�ใหผูปวยสราง allo 

anti-D ไดเชนกัน ดังนั้นการตรวจแยก weak D ออกจาก Rh 

negative มีขอกำ�หนดตามมาตรฐานของ American Association 

of Blood Bank วาสำ�หรับกรณีที่เปนผูปวยหากตรวจแอนติเจน 

D ที่อุณหภูมิหองไดผลลบไมจำ�เปนตองทำ�การทดสอบ weak D 

เพิ่มเติม เพราะผูปวยตองไดรับโลหิตที่เปน Rh negative อยูแลว 

แตกรณีที่เปนผูบริจาคโลหิตจำ�เปนตองทำ�การทดสอบ weak D 

เพิ่มเติม ถาใหผลการทดสอบเปนลบทุกขั้นตอนแสดงวาผูบริจาค

รายนั้นเปน Rh negative แตถาใหผลบวกที่ขั้นตอน 37oC และ/

หรือ IAT จึงสรุปวาเปน weak D ซึ่งตองติดฉลากถุงวาเปน Rh 

positive เพื่อใหแกผูปวยที่เปน Rh positive เทานั้น4

การตรวจแยก Rh DEL ออกจาก Rh negative ตองใชเทคนิค 

adsorption-elution เขามาชวยโดยการนำ�เม็ดโลหิตแดงที่ตรวจ

ดวยวิธีพื้นฐานเปน Rh negative มาทำ�ปฏิกิริยากับ monoclonal 

anti-D ชนิด IgG ที่อุณหภูมิ 37oC เปนเวลาหนึ่งชั่วโมง  เพื่อทำ�การ 

adsorb anti-D เขามาที่ผิวเม็ดโลหิตแดง หลังจากนั้นจึงทำ�การ 

elute เอาแอนติบอดีที่จับอยูบนผิวเม็ดโลหิตแดงออกมาดวยวิธี 

acid elution และนำ�แอนติบอดีที่ elute ไดซึ่งเรียกวา eluate 

ไปทำ�ปฏิกิริยากับเม็ดโลหิตแดงที่เปน Rh positive และใชเม็ด

โลหิตแดง Rh negative เปน negative control  โดย eluate 

ที่ไดจาก Rh DEL จะทำ�ปฏิกิริยาการจับกลุมกับเม็ดโลหิตแดง Rh 

positive และไมจับกลุมกับเม็ดโลหิตแดง Rh negative ขณะ

ที่ eluate ที่ไดจาก Rh negative จะไมจับกลุมกับทั้งเม็ดโลหิต

แดง Rh positive และ Rh negative วิธีการทดสอบดวยเทคนิค 

adsorption-elution ดังแสดงใน Figure 1

การแยก Rh DEL ออกจาก Rh negative เปนสิ่งจำ�เปน

ในผูบริจาคโลหิต เนื่องจากชวยลดความผิดพลาดในการใหโลหิตที่

มีแอนติเจน D กับผูปวย Rh negative จากขอมูลที่กลาวขางตน 

การแยกแอนติเจน D กรณีที่เปน Rh positive, Rh negative 

และ Rh DEL ดวยวิธีพื้นฐานทางซีโรโลยีและเทคนิค adsorption-

elution ไดสรุปและแสดงไวใน Figure 2

สำ�หรับการตรวจแอนติเจนอื่นๆ ในหมูโลหิตระบบ Rh เชน C, 

c, E และ e นั้น ไมไดตรวจเปนประจำ�ในงานธนาคารเลือด โดยการ

ตรวจหาแอนติเจนเหลานี้สามารถทำ�ไดทั้งวิธีมาตรฐานทางซีโรโลยี

หรือวิธีเจล แตน้ำ�ยาแอนติซีรัมมีราคาคอนขางแพง ดังนั้นจึงทำ�การ

ตรวจหาแอนติเจนเหลานี้ ในกรณีที่ผูปวยจำ�เปนตองไดรับโลหิต
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Figure 1 Differentiation of Rh DEL and Rh negative by adsorption-elution technique

Red blood cells (RBCs)

Anti-D (IgG)
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No agglutination with Rh+ and Rh-

Adsorption by 

anti-D (IgG) Elution

Test with RBCs 

Rh+ and Rh-

+ : Rh DEL

- : Rh negative

Figure 2 Rh (D) typing by standard tube technique and adsorption-elution technique

*Positive reaction according to manufactuer’s instruction
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by tube technique

D+ : Rh positive

(Positive at RT*)

D- : Rh negative

(IAT negative)

Weak D

(IAT positive)

Adsorption-elution

Negative : Rh negative

Positive : Rh DEL

และสวนประกอบโลหิตเปนประจำ�บอยครั้ง หรือตรวจในผูบริจาค

โลหิตกรณีตองการหาโลหิตที่ไมมีแอนติเจนตรงกับแอนติบอดีใน

ซีรัมของผูปวย

สรุป

หมูโลหิตระบบ Rh เปนหมูโลหิตที่มีความสำ�คัญทางคลินิกรอง

มาจากหมูโลหิตระบบ ABO สวนการตรวจแยกเปน Rh positive, 

Rh negative หรือ weak D ใชผลการตรวจแอนติเจน D เปนตัว

กำ�หนด ปจจุบันการตรวจหาแอนติเจน D ยังคงใชวิธีทางซีโรโลยี

ซึ่งเปนวิธีมาตรฐานในหองปฏิบัติการทางธนาคารเลือด สวนน้ำ�ยา 

monoclonal anti-D มีหลายชนิด ซึ่งมีความแตกตางกันทั้งดาน 

ราคาและความแรง ดังนั้นการเลือกใชน้ำ�ยา anti-D จึงตองคำ�นึง

ถึงความสามารถในการแยก weak D ออกจาก Rh negative 

ดวย เพื่อความปลอดภัยในการใหโลหิตแกผูปวย แตทั้งนี้ปจจุบัน 

ยังคงมิไดมีการตรวจแยก Rh DEL ออกจาก Rh negative เพราะ

วิธี adsorption-elution นั้นไมไดเปนวิธีการทดสอบทั่วไปในหอง

ปฏิบัติการธนาคารเลือด จึงอาจมีการรายงาน Rh DEL วา เปน 

Rh negative ซึ่งถาหากนำ�โลหิต Rh DEL ไปใหกับผูปวย Rh 

negative อาจทำ�ใหผูปวยสราง anti-D ได  ดังนั้นการตรวจคัด

กรองเพื่อแยก Rh DEL ออกจาก Rh negative จึงเปนแนวทาง

ที่ควรตระหนักถึงเพื่อปองกันการเกิดปญหาการสราง anti-D ใน 

ผูปวยตอไป
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