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ความแตกต่างทางร่างกายของแต่ละคนท�ำให้การตอบสนอง

ต่อสิ่งแปลกปลอมที่ร่างกายของแต่ละคนได้รับมีความแตกต่างกัน 

ทั้งนี้ขึ้นอยู่กับการได้รับแอนติเจนในปริมาณมากหรือน้อยแตกต่าง

กัน แต่บางคนได้รับสิ่งแปลกปลอมที่เหมือนกันและมีปริมาณที่

ใกล้เคียงกันแต่ร่างกายยอมรับสิ่งนั้นโดยไม่ท�ำให้เกิดปฏิกิริยาใดๆ 

ในขณะที่บางคนเกิดการตอบสนองต่อแอนติเจนที่ได้รับชนิดเดียวกัน

โดยมีอาการแบบรุนแรงจนอาจถึงแก่ชีวิต การตอบสนองทางภูมิ-

คุ้มกันต่อร่างกายมีการศึกษามาอย่างต่อเนื่องในหลายด้านและจาก

การที่ระบบ human leukocyte antigen (HLA) มีความเกี่ยวข้อง

กับกระบวนการตอบสนองทางภูมิคุ้มกันของร่างกายจึงมีการศึกษา

ความสัมพันธ์ของระบบ HLA ในด้านต่างๆ ในกลุ่มประชากรต่างๆ 

ทั่วโลก

การตอบสนองทางภูมิคุ้มกันของร่างกาย

การตอบสนองภูมิคุ้มกันของร่างกายมีหลายแบบ เช่น การตอบ

สนองแบบธรรมชาติ (natural immunity) ซ่ึงไม่ต้องมีการ 

กระตุ้นใดๆ จากสิ่งที่เป็นแอนติเจนหรือไม่เป็นแอนติเจน ส่วนใหญ่

จะขึ้นกับปัจจัยหลายชนิด เช่น พันธุกรรม ระดับฮอร์โมน ภาวะ

อารมณ์ และอุณหภูมิของสิ่งแวดล้อม เป็นต้น เนื่องจากร่างกาย

สามารถแยกความแตกต่างระหว่างสิ่งที่เป็นของตนเองและสิ่งท่ี

ไม่ใช่ของตนเองได้ทั้งแบบจ�ำเพาะและแบบไม่จ�ำเพาะ การตอบ

สนองต่อแอนติเจนที่ร่างกายได้รับเข้ามาอย่างจ�ำเพาะ (specific 

immunity) จึงมีกลไกในร่างกายที่สร้างหน่วยความจ�ำขึ้นมาเพื่อ

บันทึกสิ่งแปลกปลอมต่างๆ ที่ได้รับเข้าไปผ่านทางเม็ดเลือดขาว

ชนิดลิมโฟไซต์ในรูปแบบเปปไทด์ การตอบสนองต่อสิ่งแปลกปลอม

ที่ได้รับเป็นครั้งแรก (primary response) มักจะไม่มีอาการรุนแรง 

สามารถวัดจ�ำนวนแอนติบอดีที่ค่อยๆ เพิ่มขึ้นได้ในระยะเวลา

ประมาณ 7-14 วัน หลังจากนั้นจ�ำนวนของแอนติบอดีจะค่อยๆ 

ลดลง ซึ่งแอนติบอดีที่ตรวจพบเป็นชนิด IgM เมื่อร่างกายได้รับ

แอนติเจนชนิดเดิมซ�้ำ เซลล์ลิมโฟไซต์ที่เคยจดจ�ำเปปไทด์ต่างๆ ที่

เคยได้รับแล้วจะสร้างแอนติบอดีมาตอบสนองต่อสิ่งที่ได้รับเป็น

ครั้งที่สอง (secondary response) ในระยะเวลาที่รวดเร็วและ

รุนแรงขึ้นกว่าครั้งแรก แอนติบอดีที่ตรวจพบเป็นชนิด IgG ซึ่งจะ

อยู่ในร่างกายได้นานกว่าและปัจจุบันใช้เป็นหลักการในการสร้าง

เสริมภูมิคุ้มกันให้แก่ร่างกายเป็นรูปแบบของการฉีดวัคซีนป้องกัน

โรค1 

การสร้างแอนติบอดีของแต่ละคนขึ้นอยู่กับหลายปัจจัย เช่น 

อายุ เพศ ระยะเวลาที่ร่างกายสัมผัสต่อแอนติเจนนั้น ภาวะการ

เป็นโรคของแต่คนจะมีการตอบสนองต่อการสร้างแอนติบอดีไม่

เหมือนกัน แม้กระทั่งการได้รับการรักษาที่แตกต่างกันก็สามารถ

กระตุ้นให้ร่างกายสร้างแอนติบอดีได้มากน้อยต่างกันและที่ส�ำคัญ

แอนติเจนท่ีสามารถกระตุ้นให้ร่างกายสร้างแอนติบอดีได้ต้องมี

คุณสมบัติเป็น immunogenicity แอนติบอดีที่ร่างกายสร้างขึ้น

ความจ�ำเพาะของแอนติบอดีต่อแอนติเจนจะอยู่ตรงบริเวณโครงสร้าง

ของแอนติบอดีที่มีการเปลี่ยนแปลงได้ (variable region) ความ

แตกต่างของอิมมูนโนโกลบูลินจะอยู่ที่ล�ำดับของกรดอะมิโนที่แตก

ต่างกันซึ่งจะมีความจ�ำเพาะกับแอนติบอดีแต่ละชนิด อิมมูโนโกลบู

ลินมีหลายชนิด เช่น  IgG, IgM, IgA, IgD และ IgE โดยพบว่า 

IgG ซึ่งมีจ�ำนวนมากที่สุดและมีความส�ำคัญมากที่สุดในการเป็น

ภูมิคุ้มกันร่างกาย สามารถผ่านสายรกจากมารดาสู่ทารกได้ ส่วน 

IgM เป็นแอนติบอดีชนิดที่ทารกสร้างก่อน IgG และตรวจพบได้

ในซีรัม ซึ่งทั้ง IgM และ IgG มีความสามารถในการตรึงคอมพลี

เมนต์ IgG มี 4 subclass คือ IgG1, IgG2, IgG3, IgG4 โดย

พบ IgG1 มากที่สุด และพบว่า IgG3 มี hinge region มากกว่า 

IgG1 ระดับของแอนติบอดีที่พบมีความแรงไม่เท่ากัน โดยเฉพาะ

ในกรณีที่ตรวจพบแอนติบอดีหลายชนิดพร้อมกัน2 

ระบบ HLA

Major histocompatibility complex (MHC) เป็นกลุ่มยีน

ที่ก�ำหนดการสร้างโปรตีนที่พบบนผิวเซลล์ที่มีนิวเคลียสทั่วร่างกาย 

ในคนเรียกว่า Human Leukocyte Antigen (HLA) โดยกลุ่ม

ของยีนอยู่บนโครโมโซมคู่ที่ 6 แบ่งออกเป็น 3 กลุ่มคือ MHC 

class I, MHC class II และ MHC class III มีบทบาทส�ำคัญ

เกี่ยวกับระบบภูมิคุ้มกันของร่างกาย โดย MHC class I (HLA-

A, HLA-B และ HLA-C) จะส่งเปปไทด์ของสิ่งแปลกปลอมที่อยู่

ภายในเซลล์ให้กับ T cell receptors (TCR) ชนิด CD8+ T cells  

บทบรรณาธิการ

ความสัมพันธ์ของระบบ HLA กับการตอบสนองทางภูมิคุ้มกัน
ของร่างกายในด้านต่างๆ
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และ MHC class II (HLA-DR, -DQ และ -DP) จะส่งผ่านเปป

ไทด์ของสิ่งแปลกปลอมที่อยู่นอกเซลล์ให้กับ CD4+ T cells ส่วน 

MHC class III ประกอบด้วยยีนที่เกี่ยวข้องกับการตอบสนองทาง

ภูมิคุ้มกัน เช่น ยีน Tumor necrosis factor, ยีนที่เกี่ยวข้องกับ

ระบบ complements, ยีน MHC class I chain related (MIC) 

เป็นต้น ระบบ HLA มีความหลากหลายทางพันธุกรรมสูงมาก 

(highly polymorphic gene) การเปลี่ยนแปลงล�ำดับเบสของสาย 

DNA เพียงต�ำแหน่งเดียวก็อาจส่งผลท�ำให้เกิดการกลายพันธุ์เป็น

อัลลีลใหม่ ในปัจจุบันมีรายงานการค้นพบมากกว่า 15,000 อัลลีล3 

ซึ่ง HLA บางอัลลีลพบได้ในกลุ่มคนทั่วโลก แต่จะมีความถี่ในการ

พบแตกต่างกันไปในแต่ละชนชาติ ขณะที่บางอัลลีลอาจตรวจไม่

พบในชนชาตินั้นเลย ส�ำหรับ HLA อัลลีลที่พบในคนไทยในแต่ละ

ต�ำแหน่งมากกว่าร้อยละ 10 เช่น HLA-A*02, A*11, A*24, A*33, 

B*15, B*46, DRB1*12, DRB1*15 และ DQB1*054 

ลักษณะการถ่ายทอดของยีน HLA จะถ่ายทอดเป็นชุด (hap-

lotype) จากบิดาและมารดาอย่างละชุด ดังนั้นแต่ละคนจึงมียีน 

HLA คนละ 2 ชุด บางคนอาจมีแอนติเจน HLA ที่เหมือนกันทั้ง

สองข้างเรียกว่า homozygous แต่ถ้ามีแอนติเจนไม่เหมือนกันทั้ง 

2 ข้าง เรียกว่า heterozygous จากการที่ยีน HLA มีการถ่ายทอด

สู่รุ่นถัดไปเป็นชุดจึงมักจะพบแอนติเจนชนิดหนึ่งร่วมกับแอนติเจน

อีกชนิดหนึ่งซึ่งอยู่คนละต�ำแหน่งมากกว่าความถี่ที่ควรจะพบจาก

การค�ำนวณโดยใช้ค่าร้อยละของความถี่ที่พบในประชากรกลุ่มนั้น

ในลักษณะ linkage disequilibrium เช่น การพบ haplotype 

HLA-A1-B8-DR3 มากในชาวผิวขาว5  ในขณะที่ haplotype ที่

พบบ่อยในชาวจีนและชาวไทยคือ HLA-A33-B58-DR17, A2-

B46-DR9 และ A11-B75-DR126,7 

จากการที่แอนติเจน HLA มีความเกี่ยวข้องกับระบบภูมิคุ้มกัน

ของร่างกาย จึงมีการศึกษาแอนติเจน HLA ในประชากรหลาย

ประเทศทั่วโลกเพื่อศึกษาความสัมพันธ์ของแอนติเจน HLA ใน

ด้านต่างๆ เช่น การศึกษาทางด้านมานุษยวิทยาเพื่อศึกษาการเคลื่อน

ย้ายประชากรไปแต่ละภูมิภาค การพิสูจน์ความสัมพันธ์ในการเป็น

ครอบครัวเดียวกัน ความสัมพันธ์ของแอนติเจน HLA กับการเป็น

โรคต่างๆ  การแพ้ยาในผู้ที่มี HLA บางอัลลีล แต่บทบาทที่ส�ำคัญ

คือ บทบาทต่อความอยู่รอดของอวัยวะภายหลังการปลูกถ่ายหรือ

หลังการปลูกถ่ายไขกระดูก เป็นต้น

ความสัมพันธ์ของแอนติเจน HLA กับการเป็นโรค

มีรายงานการศึกษามาเป็นระยะเวลานานมากกว่า 40 ปี เกี่ยว

กับแอนติเจน HLA กับการเป็นโรคต่างๆ มากกว่า 40 โรค เช่น 

Rheumatoid arthritis, systemic lupus erythematosus, 

ankylosing spondylitis, acute anterior uveitis, narco-

lepsy เป็นต้น8 โดยพบว่าแอนติเจน HLA ที่น�ำมาใช้ในการวินิจฉัย

โรคในงานประจ�ำคือ HLA-B27 ซึ่งมีความสัมพันธ์กับการเป็นโรค

ข้อกระดูกสันหลังแข็งอักเสบยึดติด (ankylosing spondylitis) 

ทั้งในคนผิวขาว9 และชนชาติต่างๆ10,11 นอกจากนี้ยังพบความ

สัมพันธ์ของ HLA-B27 กับโรคอื่นๆ เช่น Reactive arthritis, 

juvenile idiopathic arthritis, anterior uveitis เป็นต้น12 

ความสัมพันธ์ของแอนติเจน HLA กับโรคเอดส์

โรคเอดส์เกิดจากการติดเชื้อไวรัส HIV ที่ยังคงเป็นปัญหาส�ำคัญ

ของโลก แม้ว่าจะมีการคิดค้นยาต้านไวรัสเพื่อใช้ในการรักษาผู้ที่

ติดเชื้อ ซึ่งผู้ที่ติดเชื้อจะต้องทานยาให้ครบอย่างสม�่ำเสมอและตรง

เวลาไปตลอดชีวิตเพื่อให้การรักษามีประสิทธิภาพ มีผู้ป่วยบางราย

ที่ทานยาไม่ต่อเนื่องท�ำให้การควบคุมเชื้อไวรัส HIV ไม่ได้ผลจึง

เกิดการดื้อยาต้านไวรัส แต่อย่างไรก็ตามมีผู้ป่วยที่ได้รับเชื้อไวรัส 

HIV บางรายประมาณร้อยละ 0.5 เกิดอาการของโรคเอดส์ช้ากว่า

ผู้ติดเชื้อรายอื่นๆหรืออาจจะไม่มีอาการเลย (long-term nonpro-

gressors, LTNPs) แม้ว่าจะได้รับเชื้อมานานหลายสิบปี จากการ

ศึกษาพบว่าผู้ติดเชื้อกลุ่มนี้มียีนชนิดหนึ่งที่สามารถสร้างภูมิคุ้มกัน

ไม่ให้เชื้อไวรัสลุกลามได้เรียกว่า Elite controllers พบว่ายีนที่

เกี่ยวข้องคือ HLA-B*57, HLA-B*58 และ HLA-B*27 ในขณะ

เดียวกันก็พบว่าผู้ที่มีแอนติเจน HLA-B*18, HLA-B*53 จะมี

การด�ำเนินโรคที่รวดเร็ว13-15 และมีผู้สนใจศึกษา HLA-C ในผู้ติด

เชื้อไวรัส HIV กับการด�ำเนินโรคของโรคเอดส์เพื่อใช้เป็นแนวทาง

ในการพัฒนาวัคซีนป้องกันโรคเอดส์ในมนุษย์16 

ความสัมพันธ์ของแอนติเจน HLA กับการแพ้ยา

ผู้ป่วยบางรายเมื่อได้รับยาบางชนิดอาจเกิดการแพ้ยา (drug 

hypersensitivity) ได้ ซึ่งพบได้บ่อยในคนที่มีประวัติแพ้ยาชนิด

อื่นมาก่อน กลุ่มยาที่พบว่ามีรายงานการเกิดอุบัติการณ์สูงสุด คือ 

ยาปฏิชีวนะ ยาชา ยาแก้ปวดลดไข้ ยากดภูมิคุ้มกัน ยาแก้ปวด

อักเสบกล้ามเนื้อ ยารักษามะเร็ง น�้ำเกลือ เลือด เป็นต้น อาการ

แพ้ยามี 2 ชนิด คือ ชนิดที่ไม่รุนแรงและชนิดที่รุนแรง  ชนิดที่ไม่

รุนแรงจะมีอาการแสดงออกทางผิวหนัง เช่น ผื่นลมพิษ ผื่นคัน 

อาการบวมตามอวัยวะต่างๆ ส่วนชนิดที่รุนแรงจะมีอาการเป็นลม 

ชีพจรเบา ความดันโลหิตต�่ำและหยุดหายใจ เรียกว่า anaphylac-

tic shock เช่น การได้รับยาเพนนิซิลลิน หรือเซรุ่ม หรืออาจพบ

การแพ้แบบกลุ่มอาการสตีเวนส์ จอห์นสัน (Stevens-Johnson 

Syndrome, SJS) หรือ toxic epidermal necrolysis, TEN ที่

เป็นภาวะแพ้ยาท่ีก่ออาการต่อผิวหนังและต่อเยื่อเมือกบุอวัยวะ
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ภายใน ผู้ป่วยจะมีอาการไข้ มีแผลเต็มปาก ตาอักเสบและมีผื่น

ขึ้นตามตัว โดย TEN เป็นภาวะที่รุนแรงกว่า โดยพบว่าผู้ที่มี HLA-

B*15:02 เมื่อได้รับยาโรคลมชัก คือ carbamazepine  ผู้ที่ติด

เชื้อไวรัส HIV ที่มี HLA-B*57:01 และได้รับยาต้านไวรัส aba-

cavir และผู้ที่มี HLA-B*58:01 ที่รักษาโรคเก๊าต์ ด้วยยา allo-

purinol จะมีความเสี่ยงที่จะเกิดการแพ้ยาทางผิวหนังชนิดรุนแรง 

ดังนั้นเพื่อป้องกันการเกิดการแพ้ยา ปัจจุบันในต่างประเทศและ

บางโรงพยาบาลในประเทศไทยแพทย์จะสั่งตรวจหาแอนติเจน HLA 

ที่เกี่ยวข้องกับการแพ้ยาในผู้ป่วยที่เข้ามารับการรักษาด้วยโรค 

ดังกล่าว17,18 

ความสัมพันธ์ของแอนจิเจน HLA กับการปลูกถ่ายอวัยวะ

ระบบ HLA มีบทบาทส�ำคัญเกี่ยวกับการน�ำเสนอเปปไทด์ของ

สิ่งแปลกปลอมให้กับระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายผ่าน T cells 

receptor จึงท�ำให้แอนติเจน HLA เข้ามามีบทบาทในการปลูกถ่าย

อวัยวะ ดังนั้นการคัดเลือกแอนติเจน HLA ระหว่างผู้ให้กับผู้รับ

ที่เหมือนกันมากที่สุด (HLA identical) จะช่วยให้โอกาสที่จะเกิด

การต่อต้านอวัยวะที่ได้รับปลูกถ่าย (graft rejection) ลดลงตาม

ไปด้วยและเป็นการป้องกันไม่ให้เกิดภาวะ graft versus host 

disease (GVHD) ซึ่งเป็นภาวะแทรกซ้อนที่ท�ำให้เกิดอันตราย

จนถึงขั้นเสียชีวิตภายหลังการปลูกถ่ายไขกระดูก โดย viable T 

lymphocyte ของผู้ให้เข้าไปเพิ่มจ�ำนวนและท�ำให้เกิดอันตรายต่อ

เนื้อเยื่อของผู้รับอวัยวะ  แต่อย่างไรก็ตามสามารถพบภาวะ GVHD 

ได้แม้ว่าจะท�ำการปลูกถ่ายไขกระดูกจากผู้บริจาคที่มี HLA iden-

tical sibling  การให้เลือดหรือส่วนประกอบของเลือดในผู้ป่วย

กลุ่มนี้ควรมีการฉายรังสีเพื่อ inactivate T-lymphocytes หรือ

ถ้ากรณี stem cells ต้องมีการเตรียมเป็น T cells-depleted19 

จากการที่พี่น้องร่วมบิดามารดาเดียวกันจะมีแอนติเจน HLA 

เหมือนกันพบได้ประมาณร้อยละ 25 แต่เนื่องจากปัจจุบันครอบครัว

มีขนาดเล็กลงโดยส่วนใหญ่จะมีลูกไม่เกิน 2 คนหรือมีลูกเพียงคน

เดียว จึงท�ำให้โอกาสพบพี่น้องที่มีแอนติเจน HLA เหมือนกัน 

(HLA identical sibling) ลดลงตามไปด้วย ดังนั้นจึงมีการคัด

เลือกจากประชากรทั่วไปที่ไม่ใช่ญาติ (unrelated donors) ปัจจุบัน

หลายประเทศได้จัดตั้งศูนย์รับบริจาคอวัยวะ (organ donation 

center) เพื่อแก้ไขปัญหาการขาดแคลนอวัยวะบริจาคจากผู้บริจาค

ที่มีชีวิตและเป็นการคัดเลือกอวัยวะที่มีแอนติเจนเหมือนกับผู้รับ

ให้มากที่สุด ส่วนผู้บริจาคที่เป็นเครือญาติที่มีความสัมพันธ์ทาง

พันธุกรรมเดียวกันจะต้องมีการตรวจหาแอนติเจน HLA เพื่อพิสูจน์

ว่าผู้บริจาคและผู้รับอวัยวะมีแอนติเจน HLA ที่แสดงถึงความ

สัมพันธ์กันก่อนการปลูกถ่ายอวัยวะ

ความสัมพันธ์ของแอนติเจน HLA กับการให้เลือดและส่วนประกอบ

ของเลือด

การหาเลือดท่ีเข้ากันได้กับผู้ป่วยเป็นการให้เลือดที่ปลอดภัย

และเกิดประโยชน์ต่อผู้ป่วยเป็นหน้าที่ส�ำคัญของงานธนาคารเลือด 

เมื่อตรวจพบว่าผู้ป่วยมีแอนติบอดีต่อแอนติเจนของเม็ดเลือดแดง

ของผู้อื่นและสามารถแยกได้ว่าเป็นแอนติบอดีที่มีความจ�ำเพาะต่อ

แอนติเจนของหมู่เลือดชนิดใด การให้เลือดแก่ผู้ป่วยจะต้องหา

เลือดที่เข้ากันได้กับผู้ป่วยและเลือดถุงนั้นต้องไม่มีแอนติเจนที่ตรง

กับแอนติบอดีที่ตรวจพบในตัวอย่างเลือดของผู้ป่วย เพื่อป้องกัน

การเกิดปฏิกิริยาจากการรับเลือด (transfusion reactions)  แต่

อย่างไรก็ตามแม้ว่าผู้ป่วยจะได้รับเลือดและส่วนประกอบของเลือด

ที่ทดสอบแล้วว่าเข้ากันได้กับผู้ป่วย แต่มีผู้ป่วยบางรายเกิดปฏิกิริยา

จากการรับเลือดโดยไม่ได้เกิดจากการแตกท�ำลายของเม็ดเลือด

แดงแต่เกิดจากการที่เลือดหรือส่วนประกอบของเลือดถุงนั้นมีการ

ปนเปื้อนเม็ดเลือดขาว ร่างกายของผู้ป่วยจึงสร้างแอนติบอดีต่อ

แอนติเจน HLA ที่อยู่บนผิวเม็ดเลือดขาวและเกล็ดเลือดที่ผู้ป่วย

ได้รับ ผู้ป่วยจะมีไข้มากกว่าหรือเท่ากับ 38 ํC มีอาการหนาวสั่น 

มีผื่นขึ้น เกิดภาวะเกล็ดเลือดต�่ำภายหลังเติมเลือด ในผู้ป่วยบาง

รายอาจเกิดภาวะปอดอักเสบเฉียบพลัน (transfusion-related 

acute lung injury, TRALI) ภายหลังจากได้รับส่วนประกอบ

ของเลือดชนิดพลาสมาภายใน 6 ชั่วโมง ส่วนใหญ่จะเกิดจากการ

ที่ผู้ป่วยได้รับส่วนประกอบของเลือดที่มีแอนติบอดีที่ตรงกับแอนติเจน 

HLA ของผู้ป่วย20 ปฏิกิริยาที่อันตรายที่สุดคือการเกิดภาวะ GVHD 

หลังการรับเลือด (transfusion associated graft versus host 

disease, TA-GVHD) จากผู้บริจาคที่มีแอนติเจน HLA เหมือน

กับผู้ป่วย ภายใน 1-6 สัปดาห์ ปัจจุบันจึงมีการลดจ�ำนวนเม็ดเลือด

ขาวในเลือดและส่วนประกอบของเลือดโดยการกรองเอาเม็ดเลือด

ขาวออกไปและส�ำหรับผู้ป่วยที่มีภูมิคุ้มกันต�่ำต้องฉายรังสีเลือด

และส่วนประกอบของเลือดก่อนให้ผู้ป่วยทุกครั้งเพื่อป้องกันภาวะ 

TA-GVHD21

ความสัมพันธ์ของแอนติเจน HLA กับการสร้างภูมิต้านทานต่อ

เม็ดเลือดแดง

จากการที่ความถี่ของแอนติเจนบนผิวเม็ดเลือดแดงมีความ

แตกต่างกันไปในแต่ละชนชาติ จึงท�ำให้การสร้างแอนติบอดีต่อเม็ด

เลือดแดงมีความถี่ที่พบแตกต่างกันและอาจขึ้นอยู่กับเทคนิคที่ใช้

ในการตรวจด้วย แอนติบอดีที่มีความส�ำคัญทางคลินิก คือ แอนติบอดี

ที่ท�ำให้เม็ดเลือดแดงถูกท�ำลายหรือมีอายุสั้นกว่าปกติ ก่อให้เกิด 

hemolytic transfusion reaction (HTR), hemolytic disease 

of the fetus and newborn (HDFN) เช่น ระบบ ABO, Rh, 
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MNS, Kidd, Kell, Duffy, Lewis, P1PK, Lutheran และ 

Diego22 

การสร้างแอนติบอดีต่อหมู่เลือดที่เกิดโดยธรรมชาติส่วนใหญ่

เป็นชนิด IgM เช่น แอนติบอดีระบบ ABO, Lewis, P1PK เป็นต้น 

ส่วนในผู้ป่วยที่เคยรับเลือดหรือเคยตั้งครรภ์ส่วนใหญ่พบว่าเป็น 

IgG ชนิดของอิมมูโนโกลบูลินที่สร้างขึ้นมาตอบสนองต่อหมู่เลือด

และต่อเกล็ดเลือด ในผู้ป่วยที่เคยรับเลือดหรือเคยตั้งครรภ์ส่วน

ใหญ่พบว่าเป็น IgG1, IgG3 ในบางรายอาจจะพบทั้ง 2 ชนิด23-25 

ส่วนหมู่เลือดบางระบบ เช่น แอนติเจน P และ Pk พบว่าเป็นชนิด 

IgG326 นอกจากพันธุกรรม และสิ่งแวดล้อมแล้ว โรคประจ�ำตัว

และวิธีการรักษาก็มีผลต่อการสร้างแอนติบอดีด้วย27 จากรายงาน

การศึกษาท่ีผ่านมาท้ังในยุโรปและเอเชียพบว่า MHC class II 

นอกจากจะมีความสัมพันธ์ในการสร้างแอนติบอดีต่อแอนติเจน 

HLA ในผู้ที่เคยตั้งครรภ์หรือเคยได้รับเลือดหรือเคยได้รับการปลูก

ถ่ายอวัยวะแล้วพบว่า มีความสัมพันธ์กับการสร้างแอนติบอดีต่อ

เม็ดเลือดแดงหลายระบบด้วย โดยพบว่าผู้ที่มี HLA-DRB1*04 

และ HLA-DRB1*15 จะสัมพันธ์กับการสร้าง anti-Fya ส่วน 

HLA-DRB1*11 และ HLA-DRB1*13 จะสัมพันธ์กับ anti-K 

และพบ anti-Jka ในผู้ที่มี HLA-DRB1*01:01, *01:02 ในประชากร

ภาคใต้ของยุโรป28,29 

จากการศึกษาในประเทศอินเดียพบว่า หญิงตั้งครรภ์ที่มีหมู่

เลือด Rh negative ผู้ที่สร้าง anti-D จะพบในคนที่มี HLA-

DRB1*0630  ในขณะที่การศึกษาจากประเทศสวีเดนพบ anti-D 

ในผู้ที่มี HLA-DRB1*15 และ HLA-DQB1*0231,32 ในทางตรง

ข้ามบางรายงานไม่พบความสัมพันธ์ของแอนติเจน HLA กับการ

สร้าง anti-D33 แอนติเจน Dia ซึ่งพบมากในชาวอเมริกันพื้นเมือง

ภาคใต้ ร้อยละ 5-65 และในชาวเอเชีย ร้อยละ 5-12 ในขณะที่

เป็นหมู่เลือดหายากในชาวยุโรปและแอฟริกันบราซิล มีรายงานการ

ศึกษาพบว่า HLA-DRB1*07:01 มีความสัมพันธ์กับการสร้าง

แอนติบอดีต่อแอนติเจน Dia ในชาวบราซิล34 แอนติเจน Mia เป็น

แอนติเจนที่พบมากในชาวเอเชียโดยพบมากในชาวไต้หวัน ร้อยละ 

7.335 โดยเฉพาะชาวจีนในประเทศแถบเอเชียตะวันออกเฉียงใต้

พบร้อยละ 2.8-9.736,37 ในขณะที่พบน้อยมากในชาวผิวขาว ผิวด�ำ 

ชาวญี่ปุ่นและชาวอินเดีย38-41 ส่วนในคนไทยพบแอนติเจน Mia 

ร้อยละ 9.7 โดยพบว่า anti-Mia เป็นแอนติบอดีที่มีความส�ำคัญ

ทางคลินิกท�ำให้เกิด hydrop fetalis, hemolytic disease of 

the newborn และ hemolytic transfusion reaction42,43 จาก

การศึกษาในประเทศไต้หวันในผู้ท่ีเคยรับเลือดหรือเคยตั้งครรภ์

พบว่า HLA-DRB1*09:01 มีความสัมพันธ์อย่างมีนัยส�ำคัญทาง

สถิติกับการตรวจพบ anti-Mia ในขณะที่ HLA-DRB1*16:02, 

DRB1*04:05 และ DRB1*04:06 ไม่พบว่ามีความสัมพันธ์ต่อการ

สร้าง anti-Mia เมื่อเปรียบเทียบกับประชากรกลุ่มควบคุม44 

สรุป

จะเห็นได้ว่าระบบ HLA มีบทบาทส�ำคัญอย่างมากต่อการตอบ

สนองทางภูมิคุ้มกันของร่างกายในหลายๆ ด้านและยังคงมีการ

ศึกษาอย่างต่อเนื่องเพื่อหาสาเหตุในการด�ำเนินโรคและหาแนวทาง

ป้องกันแก้ไขเพื่อช่วยการรักษามีประสิทธิภาพมากยิ่งขึ้น
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