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เป็นที่ทราบกันดีว่าเกล็ดเลือด (platelets) มีบทบาทส�ำคัญที่

เกี่ยวข้องกับการแข็งตัวของเลือด (hemostasis) และการอักเสบ 

(inflammation) การเกิดโรคต่างๆ เช่น โรคหัวใจ autoimmunity 

และโรคมะเร็ง1 การท�ำหน้าที่ของเกล็ดเลือดผ่าน ligand-receptor 

interactions ต้องอาศัยไกลโคโปรตีน (glycoproteins, GP) 

หลายชนิดที่อยู่บนผิวของเกล็ดเลือด (platelet membrane)  

Platelet membrane GPs นั้นมียีนที่ควบคุมการแสดงออกของ

แอนติเจนที่มีความหลากหลาย (polymorphism) ส่วนใหญ่เกิด

จากการแทนที่ของคู่เบส (base-pair substitutions) แบบ single 

nucleotide polymorphism (SNP) ซึ่งส่งผลให้การสังเคราะห์

กรดอะมิโนเปลี่ยนแปลงไปและท�ำให้โครงสร้างของไกลโคโปรตีน

ที่เป็นแอนติเจนของเกล็ดเลือดกระตุ้นให้เกิดการสร้างแอนติบอดี

ขึ้นได้หลังจากการต้ังครรภ์หรือการได้รับเลือดและส่วนประกอบ

ของเลือด1,2 แอนติบอดีต่อ human platelet alloantigens (HPAs) 

มีความส�ำคัญทางคลินิกเกี่ยวกับ immune platelet disorders 

ได้แก่ fetal and neonatal alloimmune thrombocytopenia 

(FNAIT)3,4, posttransfusion purpura (PTP)5 และ multi-

transfusion platelet refractoriness (MPR)6 นอกจากนี้บนผิว

ของเกล็ดเลือดยังตรวจพบแอนติเจนที่พบได้บนผิวของเซลล ์

ชนิดอื่นได้ ได้แก่ ABO, human leukocyte antigens (HLA) 

class I เป็นต้น

Human platelet alloantigens (HPAs)

ปัจจุบันพบว่ามีแอนติเจนของ HPAs 33 ชนิดอยู่บนไกลโค-

โปรตีนที่แตกต่างกัน 6 ชนิด คือ GPIIb, GPIIIa, GPIbα, 

GPIbβ, GPIa และ CD109 (Table 1) ส่วนใหญ่แอนติเจนเหล่า

นี้เป็น platelet specific แต่บางชนิดอาจพบได้บนผิวของเซลล์

อื่นเช่น leukocytes, endothelial cells ส�ำหรับแอนติเจนที่จัด

อยู่ในกลุ่มที่เป็น biallelic groups จ�ำนวน 6 กลุ่มได้แก่ HPA-1, 

HPA-2, HPA-3, HPA-4, HPA-5 และ HPA-15 การเรียกชื่อ

ของ HPAs แต่ละแอนติเจนเป็นไปตามความชุกของการตรวจพบ

คือ ถ้าเป็น high frequency เรียกชื่อเป็น “a” แต่ถ้าเป็น low 

frequency เรียกชื่อเป็น ‘b” เช่น HPA-1 แอนติเจนที่เป็น high 

frequency คือ HPA-1a ส่วนแอนติเจนที่เป็น low frequency 

คือ HPA-1b ดังนั้นการสร้างแอนติบอดีต่อ HPA-1 จะพบ anti-

HPA-1a ได้บ่อยกว่า anti-HPA-1b แต่ HPAs ที่พบการสร้าง

แอนติบอดีต่อแอนติเจนเพียง 1 หรือ 2 ชนิดจะเขียน “w” ส�ำหรับ 

workshop ซึ่งต้องมีการศึกษาข้อมูลต่อไป เช่น HPA-8w เนื่องจาก

ความถี่ของแอนติเจน HPAs มีความแตกต่างกันในแต่ละเชื้อชาติ 

ดังนั้นผู้ป่วยที่สร้างแอนติบอดีต่อ HPA จะพบปัญหาแตกต่างกัน

ในการจัดหาเกล็ดเลือดที่เหมาะสมเช่นเดียวกัน2,3

Platelet alloantigens on GPIIb/IIIa2,3,7 

การสร้าง GPIIb (intregrin αIIb, CD41) และ GPIIIa 

(intregin βIIIa, CD61) ควบคุมโดยยีน ITGA2B และ ITGB3 

ซึ่งอยู่บนโครโมโซม 17 ส�ำหรับ GPIIb/IIIa complex นั้นจับกัน

แบบ non-covalent calcium dependent บนผิวของเกล็ดเลือด

ซึ่งเป็น receptor ส�ำหรับ ligand molecules ของ fibrinogen, 

vitronectin, fibronectin และ von Willibrand factor (vWF) 

การเปลี่ยนแปลงของ receptorใน GPIIb/IIIa conformation 

หลังจาก platelet activation ท�ำให้เกิดการจับของ fibrinogen 

ส่งผลให้เกิด platelet aggregation ต่อไป2,3,7  แอนติเจนของ 

HPAs 20 ชนิดอยู่บน GPIIb/IIIa ดังแสดงใน Table 1

เนื่องจาก GPIIb/IIIa เป็น GP complex ที่พบมากที่สุดบน

ผิวของเกล็ดเลือด ท�ำให้มีคุณสมบัติเป็น highly immunogenic 

แอนติบอดีที่พบได้บ่อยในคนผิวขาวคือ anti-HPA-1a ที่สร้างโดย

คนที่มีฟีโนไทป์เป็น HPA-1b/1b ซึ่งพบได้สูงกว่าร้อยละ 80 ของ

แอนติบอดีต่อ HPAs ทั้งหมด พบได้ทั้งในผู้ป่วย FNAIT, PTP 

และ MPR ส่วน anti-HPA-1b นั้นส่วนใหญ่พบได้ในผู้ป่วย PTP 

แอนติเจน HPA-4a/4b ซึ่งอยู่บน GPIIIa ท�ำให้เกิดปัญหาคล้าย

กับ HPA-1a แต่คนส่วนใหญ่มีแอนติเจน HPA-4a ยกเว้นคน

ญี่ปุ่นและคนจีนที่ความถี่ของแอนติเจน HPA-4b สูงกว่าคนเชื้อ

ชาติอื่น ส�ำหรับแอนติเจน HPA-3a/3b ซึ่งอยู่บน GPIIb นั้นคน

ส่วนใหญ่เป็น heterozygous HPA-3a/3b การสร้างแอนติบอดี
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Table 1  Human platelet alloantigens2,3

Antigen Glycoprotein (GP) Amino acid change Encoding gene Nucleotide change
Immune platelet

disorder reports

HPA-1a

HPA-1b

GPIIIa Leu33Pro ITGB3 176T>C FNAIT, PTP, MPR

HPA-2a

HPA-2b

GPIbα Thr145Met GPIBA 482C>T FNAIT, PTP, MPR

HPA-3a

HPA-3b

GPIIb Ile847Ser ITGA2B 2621T>G FNAIT, PTP, MPR

HPA-4a

HPA-4b

GPIIIa Arg143Gln ITGB3 506G>A FNAIT, PTP, MPR

HPA-5a

HPA-5b

GPIa Glu505Lys ITGA2 1600G>A FNAIT, PTP, MPR

HPA-15a

HPA-15b

CD109 Ser682Tyr CD109 2108C>A FNAIT, PTP, MPR

HPA-6bw GPIIIa Arg689Gln ITGB3 1544G>A FNAIT

HPA-7bw GPIIIa Pro407Ala ITGB3 1297C>G FNAIT

HPA-8bw GPIIIa Arg636Cys ITGB3 1984C>T FNAIT

HPA-9bw GPIIb Val837Met ITGA2B 2602G>A FNAIT

HPA-10bw GPIIIa Arg62Gln ITGB3 263G>A FNAIT

HPA-11bw GPIIIa Arg633His ITGB3 1976G>A FNAIT

HPA-12bw GPIbβ Gly15Glu GPIBB 119G>A FNAIT

HPA-13bw GPIa Met799Thr ITGA2 2483C>T FNAIT

HPA-14bw GPIIIa Lys611del ITGB3 1909_1911delAAG FNAIT

HPA-16bw GPIIIa Thr140Ile ITGB3 497C>T FNAIT

HPA-17bw GPIIIa Thr195Met ITGB3 662C>T FNAIT

HPA-18bw GPIa Gln716His ITGA2 2235G>T FNAIT

HPA-19bw GPIIIa Lys137Gln ITGB3 487A>C FNAIT

HPA-20bw GPIIb Thr619Met ITGA2B 1949C>T FNAIT

HPA-21bw GPIIIa Glu628Lys ITGB3 1960G>A FNAIT

HPA-22bw GPIIb Lys164Thr ITGA2B 584A>C FNAIT

HPA-23bw GPIIIa Arg622Trp ITGB3 1942C>T FNAIT

HPA-24bw GPIIb Ser472Asn ITGA2B 1508G>A FNAIT

HPA-25bw GPIa Thr1087Met ITGA2 3347C>T FNAIT

HPA-26bw GPIIIa Lys580Asn ITGB3 1818G>T FNAIT

HPA-27bw GPIIb Leu841Met ITGA2B 2614C>A FNAIT

FNAIT: fetal and neonatal alloimmune thrombocytopenia;  PTP: posttransfusion purpura;

MPR:  multitransfusion platelet refractoriness
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ต่อ HPA-3a และ HPA-3b จึงพบได้น้อยและการตรวจแยกชนิด

ของแอนติบอดีอาจต้องใช้หลายวิธีร่วมกัน นอกจากนี้แอนติเจน

อีก 17 ชนิดที่แสดงออกบนไกลโคโปรตีน GPIIb หรือ GPIIIa ซึ่ง

ส่วนใหญ่เป็น low frequency antigens พบว่า มีรายงานผู้ป่วย 

FNAIT ซึ่งมารดาสร้างแอนติบอดีที่จ�ำเพาะต่อ GPIIb/IIIa ของ

บิดาเท่านั้น ยกเว้น HPA-6bw และ HPA-21bw ที่มีความถี่ของ

แอนติเจนสูงในคนญี่ปุ่นคือร้อยละ 1 และ 2 ตามล�ำดับ2,3

Platelet alloantigens on GPIb/V/IX2,3,7

GPIb/V/IX complex นั้นจับกับ vWF-mediating platelet 

adhesion ตรงบริเวณที่มี vessel injuryโดยที่ GPIb ประกอบ

ด้วย beta chain (GPIb-beta, CD42c) ซึ่งเชื่อมกับ alpha 

chain (GPIb-alpha, CD42b) โดยจับแบบ noncovalent กับ 

GPIX (CD42a) และ GPV(Cd42d) เพื่อสร้าง GPIb/V/IX 

complex ยีนที่ควบคุม GPIb-beta, GPIb-alpha และ GPX 

คือ GP1BB, GP1BA และGP9 บนโครโมโซม 22, 17 และ 3 

ตามล�ำดับ HPA-2a/b และ HPA-12bw อยู่บนไกลโคโปรตีน 

GPIb-alpha และ GPIb-beta และมีรายงานการสร้างแอนติบอดี

ที่ท�ำให้เกิด FNAIT ส่วน GPIX นั้นสามารถท�ำให้เกิด platelet 

complex deficiency โดยเฉพาะผู้ป่วยที่มีภาวะเลือดออกง่าย

จากสาเหตุทางพันธุกรรม Bernard-Soulier syndrome (BSS)8,9 

ซึ่งผู้ป่วยอาจสร้าง GPIb/IX isoantibodies ได้หากได้รับเลือด

หรือตั้งครรภ์10

Platelet alloantigens on GPIa/IIa2,3,7

GPIa/IIa (intregrin α
2
 β

1
, CD49b/CD29) เป็น major 

collagen receptor บนเกล็ดเลือด  ยีนที่ควบคุมการสร้าง GPIa 

และ GPIIa คือ ITGA2 และ ITGB1 อยู่บนโครโมโซม 5 และ 9  

ส�ำหรับ HPA-5a/5b ซึ่งอยู่บน GPIa มีการแสดงออกของแอน- 

ติเจนน้อยกว่าแอนติเจนของ HPA-1a ท�ำให้ผู้ป่วยสร้างแอนติบอดี

ต่อ HPA-5 มีอาการของ immune platelet disorders รุนแรง

น้อยกว่า  ส่วน HPA-13bw, HPA-18bw และ HPA-25bw ที่

เป็น low frequency antigens อยู่บน GPIa พบรายงานผู้ป่วย 

FNAIT ด้วยเช่นกัน

Platelet alloantigens on CD1092,3,7

CD109 นั้นเป็น glycosylphosphatidylinositol (GPI) 

linked protein ที่อยู่ในกลุ่มของ α
2
-macroglobulin/com-

plement superfamily ซึ่งยังไม่ทราบหน้าที่ชัดเจนแต่มีรายงาน

ว่า CD 109 ควบคุมทางลบในการ signaling ของ transformimg 

growth factor  นอกจากนี้ CD 109 พบได้บนผิวของ activated 

T lymphocytes, CD34+ hematopoietic cells และ endothelial 

cells  ส�ำหรับแอนติเจนของ HPA-15 บน CD 109 นั้นความ

ส�ำคัญทางคลินิกของแอนติบอดีต่อ HPA-15 ยังไม่ชัดเจนเพราะ

การแสดงออกของ CD 109 บนผิวของเกล็ดเลือดน้อย แต่มีรายงาน

ของต่างประเทศที่ตรวจพบแอนติบอดีต่อ HPA-15 ในซีรัมของ

มารดา ที่น่าจะเป็นสาเหตุของ FNAIT ซึ่งพบได้ตั้งแต่ร้อยละ 

0.22-4  อีกทั้งยังพบแอนติบอดีต่อ HPA-15 ในซีรัมผู้ป่วย MPR 

ได้11-13

Other platelet antigens

GPIV

เกล็ดเลือด monocytes/macrophages และ nucleated 

erythrocytes เป็นเซลล์ที่สามารถ express GPIV (CD36) ซึ่ง

มียีนควบคุมคือ CD36 บนโครโมโซม 7  GPIV จัดอยู่ใน class 

B scavenger receptor family และจับ ligands ต่างๆ เช่น 

LDL cholesterol, thrombospondin, collagen types I & IV 

และ malaria-infected red blood cells14 มีรายงานการพบ 

mutations ของยีน CD36 ที่ส่งผลต่อ protein expression 

บนผิวของเกล็ดเลือดและ monocytes ทั้งในคนเอเชียและอัฟ- 

ริกัน15-17 แต่เกล็ดเลือดยังท�ำหน้าที่ได้เป็นปกติ ส�ำหรับผู้ป่วยที่เป็น  

CD36 deficient จะสร้างแอนติบอดีเมื่อได้รับเกล็ดเลือดของคน

ที่มี normal expression ของ CD36 และท�ำให้เกิดปัญหาได้ทั้ง 

FNAIT, PTP และ MPR16,18-20 

GPVI

GPVI เป็น major collagen receptor บนผิวเกล็ดเลือด ที่

อยู่ในกลุ่มของ immunoglobulin superfamily ซึ่งมียีนที่ ควบคุม 

คือ GP6 บนโครโมโซมคู่ที่ 19 การท�ำหน้าที่ของ GPVI ร่วมกับ 

collagen บน extracellular matrix ท�ำให้เกิด platelet activation 

และ aggregation ในปัจจุบันยังไม่พบ HPAs บน GPVI แต่มี

รายงานผู้ป่วยที่สร้าง autoantibodies ต่อ GPVI และท�ำให้เกิด 

immune thrombocytopenia แต่อาการไม่รุนแรง21,22 

Blood group antigens

เกล็ดเลือดมีการแสดงออกของแอนติเจนหมู่เลือดของเม็ดเลือด

แดงได้หลายชนิด แต่มีระดับต�่ำ เช่น Lea, Leb, I, i, P, Pk ซึ่งไม่

ท�ำให้เกิด immune platelet disorders3 ยกเว้นหมู่เลือด ABO 

ซึ่งมีแอนติเจน A, B และ H ซึ่งมี immunodominant sugars 

ติดอยู่กับ platelet GPs ส่วนใหญ่จะ express บน GPIIb platelet 

endothelial cell adhesion molecule (PECAM-1, CD31)3,23 



ภาวิณี  คุปตวินทุ และ อ้อยทิพย์  ณ ถลาง

J Hematol Transfus Med  Vol. 26  No. 2  April-June 2016

88

ดังนั้นการให้เกล็ดเลือดของผู้บริจาคที่มีหมู่เลือด ABO ไม่ตรงกับ

ผู้ป่วยจ�ำเป็นต้องค�ำนึงถึงแอนติบอดี คือ anti-A และ  anti-B 

ในพลาสมาของผู้บริจาคด้วยที่อาจเกิดปฏิกิริยากับแอนติเจน A 

และ/หรือ B ของผู้ป่วยท�ำให้เกิด platelet transfusion refractori-

ness อีกทั้งมีรายงานของ FNAIT และ MPR ที่เกิดจาก ABO 

antibodies ได้23,24

Human leukocyte antigens

แอนติเจน HLA บนผิวของเกล็ดเลือดนั้นพบเฉพาะ HLA 

class I คือ A, B และ C antigens เท่านั้นโดยที่ แอนติเจน C 

จะมีความแรงน้อยกว่าแอนติเจน A และ B การแสดงออกของ

แอนติเจน HLA class I ในแต่ละบุคคลจะมีความแตกต่างกัน25 

แต่อย่างไรก็ตามพบว่า แอนติบอดีต่อ HLA class I  เป็นสาเหตุ

หลักของการเกิด immune MPR26 และใน FNAIT ก็มีรายงาน

ว่าน่าจะเกิดจากแอนติบอดีต่อ HLA class I ที่ตรวจพบในซีรัม

ของมารดาได้ ซึ่งทั่วไปมีการตรวจพบแอนติบอดีดังกล่าวในซีรัม

ของมารดาที่มีประวัติตั้งครรภ์หลายคร้ังนั้นพบได้สูงถึงร้อยละ 

3027,28 โดยที่ทารกอาจไม่มีปัญหา thrombocytopenia จึงยังไม่

สามารถสรุปเกี่ยวกับ pathogenesis ของ disorder นี้ได้ชัดเจน

การตรวจแอนติเจนของ HPAs

การตรวจแอนติเจนของเกล็ดเลือดเป็นสิ่งจ�ำเป็นในการแก้

ปัญหาอาการเกล็ดเลือดต�่ำในผู้ป่วยที่เกิดจากการสร้างแอนติบอดี

ต่อแอนติเจน HPAs  โดยเฉพาะในกลุ่มผู้ป่วย MPR การตรวจ

แอนติเจน HPAs ของผู้ป่วยจะช่วยให้สามารถจัดหาเกล็ดเลือด

ที่มีแอนติเจน HPAs ตรงกับผู้ป่วย (HPA-matched platelets) 

ได้ อีกทั้งการตรวจแอนติเจน HPAs ในบิดาและมารดาของผู้ป่วย 

FNAIT จะช่วยยืนยันสาเหตุของ FNAIT ที่เกิดจากแอนติบอดี

ที่มารดาสร้างขึ้นต่อแอนติเจน HPAs บนผิวเกล็ดเลือดของบิดา

ที่ถ่ายทอดทางพันธุกรรมมายังทารกในครรภ์ได้

HPA-matched platelets

ผู้ป่วย MPR ส่วนใหญ่พบว่าเกิดจากแอนติบอดีต่อ HLA 

class I ที่เป็นสาเหตุหลักของการไม่ตอบสนองต่อการให้เกล็ด 

เลือด แอนติเจน HLA class I พบได้ทั้งบนผิวเม็ดเลือดขาวและ

เกล็ดเลือด ซึ่งสามารถกระตุ้นให้ผู้ป่วยสร้างแอนติบอดีได้ โอกาส

ที่ผู้ป่วยสร้างแอนติบอดีต่อ HLA class I สูงถึงร้อยละ 39 ใน

กลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับเม็ดเลือดแดง และเกล็ดเลือดเป็นประจ�ำ และ

โอกาสสร้างแอนติบอดีลดลงเหลือร้อยละ 15 เมื่อผู้ป่วยได้รับเกล็ด

เลือด หรือเม็ดเลือดแดงที่มีปริมาณเม็ดโลหิตขาวต�่ำ (leukocyte-

depleted components)29  แต่การให้เกล็ดเลือดที่มีปริมาณเม็ด

โลหิตขาวต�่ำไม่สามารถป้องกันการสร้างแอนติบอดีต่อแอนติเจน 

HPAs  ดังนั้นการใช้ HPAs- matched platelets จะช่วยลด

โอกาสการสร้างแอนติบอดีได้7

การจัดหา HPA-matched platelets ต้องอาศัยการตรวจ

แอนติเจน HPAs ในผู้บริจาคโลหิตจ�ำนวนมากเพื่อขึ้นทะเบียน

ข้อมูลไว้ส�ำหรับคัดเลือกผู้บริจาคที่มีแอนติเจน HPAs ตรงกับผู้

ป่วย ศูนย์บริการโลหิตแห่งชาติ สภากาชาดไทย จึงได้ด�ำเนินการ

ตรวจแอนติเจน HPAs ในผู้บริจาคโลหิต และผู้บริจาคเกล็ดเลือด

ที่ผ่านการตรวจ HLA class I ขึ้นทะเบียนไว้แล้ว เพื่อใช้เป็นข้อมูล

ในการจัดหาเกล็ดโลหิตที่เหมาะสมให้กับผู้ป่วย 

HPA typing in FNAIT

การวินิจฉัย FNAIT ทางห้องปฏิบัติการจะเน้นการตรวจหา 

ความแตกต่างของแอนติเจนบนผิวเกล็ดเลือดของบิดาและมารดา

ที่เป็นสาเหตุให้มารดาสร้างแอนติบอดีต่อเกล็ดเลือดของทารกใน

ครรภ์ การตรวจแอนติเจน HPAs ที่ครอบคลุมทุกระบบที่มีความ

ส�ำคัญทางคลินิกจะช่วยให้สามารถยืนยันสาเหตุของการเกิด FNAIT 

ได้ เช่น บิดาเป็น heterozygous HPA alleles (HPA-1a/1b) 

มารดาเป็น homozygous HPA alleles (HPA-1a/1a) จะมีโอกาส

ที่แอนติเจน HPA ของทารกในครรภ์กระตุ้นให้มารดาสร้างแอนติบอดี

ได้ (anti-HPA-1b) จึงจ�ำเป็นต้องตรวจหาแอนติเจน HPAs ใน

ทารกเพื่อยืนยันเพิ่มเติม (Figure 1)30  โดยใช้ตัวอย่างเลือดทารก

แรกเกิด หรือดีเอ็นเอของทารกที่ปนอยู่ในพลาสมาของมารดา31

Techniques for HPA typing

การตรวจการแสดงออกของแอนติเจน HPAs บนผิวเกล็ด

เลือด (antigen phenotype) ด้วยวิธีซีโรโลยีเป็นเทคนิคที่มีข้อ

จ�ำกัด เนื่องจากปริมาณเกล็ดเลือดในผู้ป่วยต�่ำท�ำให้มีจ�ำนวนไม่

เพียงพอต่อการทดสอบ ขาดแอนติซีรัมที่ใช้ในการทดสอบ และ

ไม่มีการพัฒนาโมโนโคลนอลแอนติบอดีส�ำหรับใช้งาน การน�ำความ

รู้ทางด้านการตรวจระดับโมเลกุลของแอนติเจน HPAs มาใช้ตรวจ

แอนติเจน HPAs จึงถูกน�ำมาใช้ทดแทนวิธีซีโรโลยีและเป็นที่นิยม

แพร่หลายในปัจจุบัน เทคนิคการตรวจแอนติเจน HPAs ที่ถูกน�ำ

มาใช้ในงานห้องปฏิบัติการทางคลินิกได้แก่ polymerase chain 

reaction with sequence-specific primer (PCR-SSP), PCR-

restriction fragment length polymorphism (PCR-RFLP), 

Realtime PCR และ high-throughput technology เช่น 

Multiplex PCR หรือ Bead arrays เป็นต้น7,30,32 หลักการของ

การตรวจแอนติเจน HPAs ด้วยเทคนิคโมเลกุลส่วนใหญ่จะตรวจ
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หาต�ำแหน่งที่เกิดการเปลี่ยนแปลงของสารพันธุกรรมที่ท�ำให้เกิด

การเปลี่ยนแปลงของโปรตีนที่แสดงออกของแอนติเจน (SNP) 

อย่างไรก็ตามการน�ำเทคนิคโมเลกุลมาใช้ในการตรวจแอนติเจน

นั้นมีข้อควรระวังที่อาจท�ำให้เกิดผลบวกปลอม (false positive) 

จากการปนเปื้อนของตัวอย่างดีเอ็นเอ และคุณภาพของดีเอ็นเอที่

ใช้ทดสอบ หรือผลลบปลอม (false negative) จากความไม่บริสุทธิ์

ของตัวอย่างดีเอ็นเอ หรือความไม่เหมาะสมของสภาวะการทดสอบ 

การน�ำผลการตรวจแอนติเจน HPAs ในระดับโมเลกุล (antigen 

genotype) มาใช้งานในทางคลินิกด้วยการแปลผลเป็นแอนติเจน

ที่แสดงออกบนผิวเซลล์ (predicted phenotype) นั้น ต้องค�ำนึง

ถึงข้อจ�ำกัดของการทดสอบ  เนื่องจากการเปลี่ยนแปลงทางพันธุ-

กรรมระดับโมเลกุล (mutation) ในจุดที่ยังไม่มีการรายงานอาจ

ท�ำให้ผลการทดสอบผิดพลาด หรืออาจส่งผลที่ยับยั้งการแสดงออก

ของแอนติเจนได้  ดังนั้นบางกรณีการตรวจสอบควบคู่กับวิธีซีโร-

โลยีจะช่วยให้สามารถสรุปผลการวินิจฉัยได้ถูกต้องมากขึ้น30  

ส�ำหรับการจัดหาเกล็ดเลือดที่เข้ากันได้ให้กับผู้ป่วย MPR การ

ทดสอบความเข้ากันได้ของเกล็ดเลือด (platelet crossmatching) 

ระหว่าง HPA-matched platelets กับตัวอย่างเลือดผู้ป่วย และ

การวินิจฉัย FNAIT ที่ต้องทดสอบปฏิกิริยาระหว่างแอนติบอดีใน

ตัวอย่างเลือดมารดากับเกล็ดเลือดของบิดาหรือทารกแรกเกิดด้วย

วิธีซีโรโลยี จึงเป็นยังมีการใช้ในห้องปฏิบัติการเพื่อเพิ่มประสิทธิภาพ

ของแปลผลการทดสอบ

สรุป

กรณีที่ผู้ป่วยสร้างแอนติบอดีต่อเกล็ดเลือด อาจเกิดปัญหา

การเตรียมเกล็ดเลือดของผู้บริจาคที่เข้ากันได้  ท�ำให้ผู้ป่วยต้องรอ

เกล็ดเลือดที่เหมาะสมนาน เพราะนอกเหนือจากการเลือกเกล็ด

เลือดที่มีหมู่ ABO ที่ตรงกันหรือเข้ากันได้ การตรวจแอนติเจนทั้ง 

HLA และ HPA ของผู้ป่วยและผู้บริจาคเพิ่มเติมจะช่วยในการ

รักษาผู้ป่วยอย่างมีประสิทธิภาพและปลอดภัยยิ่งขึ้น
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