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บทคัดยอ

 ภาวะเม็ดเลือดแดงรูปไขชนิดเอเชียตะวันออกเฉียงใต หรือ Southeast Asian Ovalocytosis (SAO) และ

ธาลัสซีเมียเปนความผิดปกติทางกรรมพันธุที่เปนสาเหตุใหเกิดการแตกของเม็ดเลือดแดง และมีรายงานความชุกสูง

ในภาคใตของประเทศไทย การทีย่นี SAO และยีนธาลสัซเีมยีเปนอสิระตอกัน จงึมโีอกาสทีจ่ะพบผูปวยโรคธาลสัซเีมียมยีนี 

SAO รวมดวย การศึกษาครั้งนี้จึงไดทําการหาอัตราการตรวจพบยีน SAO ในผูที่เขารับบริการที่โรงพยาบาลนราธิวาสราช

นครินทร แลวสงตรวจวินจิฉยัธาลัสซเีมยีทีห่นวยบริการธาลัสซีเมยี ศนูยวจิยัและพัฒนาการตรวจวินจิฉัยทางหองปฏิบตักิาร

ทางการแพทย (ศวป.) คณะเทคนิคการแพทย มหาวิทยาลัยขอนแกน โดยทําการตรวจยีน SAO ดวยวิธี GAP-PCR 

จากตัวอยางที่สงตรวจวินิจฉัยธาลัสซีเมีย จํานวน 326 ตัวอยาง พบ 21 ตัวอยาง มียีนแฝง SAO คิดเปนรอยละ 6.4 (95% 

CI = 4.0-9.6) และมตีวัอยางท่ีมยีนีธาลสัซเีมยีจาํนวน 292 ตวัอยาง คดิเปนรอยละ 89 โดยพบพาหะฮโีมโกลบนิอมีากทีส่ดุ 

จํานวน 107 ตัวอยาง (รอยละ 36.6) พาหะฮีโมโกลบินอีทั้งหมดน้ี พบ 8 ตัวอยางที่มียีน SAO รวมดวย เมื่อทําการ

เปรียบเทียบคาพารามิเตอรของเม็ดเลือดแดงระหวาง 2 กลุมนี้ พบวา คา MCV MCH และ RDW ในกลุมที่มียีน SAO 

มีแนวโนมสูงกวา กลุมที่ไมมียีน SAO คา MCV ที่สูงข้ึนจึงอาจรบกวนการตรวจคัดกรองธาลัสซีเมียได นอกจากนี้

การพบยีน SAO รวมกับธาลัสซีเมียในอัตราท่ีสูงแสดงถึงโอกาสที่จะพบผูปวยโรคธาลัสซีเมียที่มียีน SAO รวมดวยใน

ภูมิภาคน้ี ในดานอาการทางคลินิกนั้นไมสามารถสรุปไดวาการมียีน SAO มีผลตอกระทบตออาการของผูที่เปนธาลัสซีเมีย

หรอืฮีโมโกลบินผดิปกติหรอืไม เนือ่งจากไมทราบประวัตกิารเจ็บปวยและการรักษาของผูปวย การศึกษาไปขางหนารวมกับ
แพทย จะทําใหไดองคความรูเกี่ยวกับผลกระทบของการมียีน SAO ในผูปวยโรคธาลัสซีเมียหรือฮีโมโกลบินผิดปกติ

ไดชัดเจนขึ้น
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อัตราการตรวจพบยีน Southeast Asian Ovalocytosis (SAO) ในผูปวย

ที่สงตรวจวินิจฉัยธาลัสซีเมียจากโรงพยาบาลนราธิวาสราชนครินทร
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Abstract

 Southeast Asian Ovalocytosis (SAO) and thalassemia are inherited red blood cell disorders 

causing hemolysis. A high prevalence of SAO has been found in southern Thailand where thalassemia 

is common. Therefore, patients with co-inheritance of these two genetic abnormalities can be 

encountered. In this study, SAO was screened in patients at Naradhiwas rajanagarindra hospital 

whose blood specimens were obtained at the Centre for Research and Development of Medical 

Diagnostic Laboratories, Khon Kaen University for thalassemia diagnosis. Gap-PCR analysis was used to 

identify the SAO mutation. From 326 subjects examined, 21 had SAO mutation (6.4%; 95% CI = 4.0-9.6). 

Two hundred ninety-two subjects carried thalassemia gene (89%), the most common one (n = 107) was 

hemoglobin E. Out of these 107 subjects, eight were positive for SAO. Comparison of red blood cell 

parameters between these two groups showed higher MCV, MCH and RDW values in those with SAO 

as compared to those without SAO. This data indicated a high opportunity to fi nd co-inheritance of 

SAO and thalassemia in the region. The increased MCV value with this combined defects would further 

alter thalassemia screening. Without clinical data, it is however diffi cult to draw any effect of SAO on 

the clinical presentation of thalassemia and hemoglobinopathies. Further study in collaboration with 

clinicians is required to provide additional information related to this matter
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บทนํา

 โรคเม็ดเลือดแดงรูปไขชนิดเอเชียตะวันออก

เฉยีงใต หรอื Southeast Asian Ovalocytosis (SAO) เปน

โรคหน่ึงในกลุมของ Hereditary Elliptocytosis (HE) 

ซึ่งมีความผิดปกติที่ผนังเซลลเม็ดเลือดแดง โดยถูกเรียก

ในช่ือตางๆ เชน Elliptical stomatocytosis Stomatocytic 

Elliptocytosis หรือ Melanesian Elliptocytosis(1) 

เกิดจากความผิดปกติของยีน AE1 (anion exchanger 1) 

ซึ่งอยูบนโครโมโซมคูที่ 17 และมีหนาท่ีควบคุมการสราง

โปรตนี band 3 ซึง่เปน peripheral membrane protein 

ทีอ่ยูบนเยือ่หุมเซลลของเมด็เลอืดแดง ทาํหนาทีท่ีส่าํคญัคอื

เปนสวนประกอบโครงสรางของผนังเซลลเม็ดเลือดแดง 

(red cell membrane cytoskeleton) และทาํหนาทีเ่ปน 

anion exchange(2-3) SAO เกิดจากการขาดหายไป

ของนิวคลีโอไทดเบสจํานวน 27 นิวคลีโอไทดเบส ระหวาง

โคดอนที่ 400 – 408 สงผลใหมีกรดอะมิโน 9 ตัวขาดหาย

ไป ดังนั้นเม่ือโปรตีน band 3 มีความผิดปกติจึงสงผลให

จับกับโปรตีน ankyrin ไมได ทําใหโครงสรางของผนัง

เม็ดเลือดแดงมีการเปลี่ยนแปลง สงผลใหผนังเซลลเม็ด

เลือดแดงไมสามารถคงรูปรางปกติไวได ทําใหเห็นรูปราง

ของเม็ดเลอืดแดงมีรปูรางท่ียาวข้ึน หรอืรูปไข (ovalocytes) 

และบางตัวจะมีแทงพาดตามขวาง 1-2 แทง บริเวณตรง

กลางของเซลลทําใหเม็ดเลือดแดงมีลักษณะเหมือนตัว

อกัษรกรีกทีเ่รยีกวา “Theta” ทาํใหผนงัเซลลของเม็ดเลือด

แดงมีความแข็งมากข้ึน (increased rigidity) ไมยืดหยุน 

สงผลใหเมด็เลอืดแดงแตกไดงายขึน้ และมอีายอุยูในกระแส

เลอืดไดสัน้ลง(4) และหากพบรวมกบัการกลายพนัธุชนดิอืน่ๆ
ของยีน AE 1 ที่ควบคุมการแลกเปลี่ยน Cl-/HCO

3
- 

ที่ renal tubule อาจสงผลใหเกิดภาวะ distal renal 

tubular acidosis (dRTA) ได (5) โดยท่ัวไปผูที่เปนพาหะ 

SAO (heterozygote) ที่ไมมีภาวะอ่ืนแทรกซอน มักไมมี

อาการแสดงทางคลินิกในขณะท่ีผู ที่มียีน SAO แบบ 
homozygotes จะเสียชีวิตตั้งแตอยู ในครรภ(4) SAO 

มีรายงานความชุกสูงในพื้นท่ีที่พบมาลาเรีย (malaria) 

ไดแกเอเชียตะวันออกเฉียงใต แถบประเทศมาเลเซีย 

ฟลิปปนส อินโดนีเซีย และภาคใตของประเทศไทย(6-8) 

ธาลัสซีเมียเปนภาวะเลือดจางทางพันธุกรรมที่พบไดใน

เอเชยีตะวนัออกและในประเทศไทยเองก็มกีารายงานอบุตัิ

การที่สูง ซึ่งสาเหตุความผิดปกติของธาลัสซีเมียนั้นมาจาก

ความผิดปกติของยีนโกลบินที่สําคัญคืออัลฟา-และ บีตา-

โกลบนิยนี  ทาํใหสงัเคราะหฮโีมโกลบินเอ ในเม็ดเลอืดแดง

ไดนอยลงหรือไมไดเลย ทําใหเม็ดเลือดแดงมีอายุสั้นกวา

ปกติ เปราะและถูกทําลายงายกวาปกติ สงผลใหเกิด

ความผิดปกติในการขนสงออกซิเจน เนื่องจากฮีโมโกลบิน

เอ เปนโปรตีนที่ทําหนาที่สําคัญในการลําเลียงออกซิเจน

ไปยังเซลลตางๆ ของรางกาย ทําใหผูปวยโรคธาลัสซีเมีย

ที่ไดรับยีนผิดปกติมาจากทั้งพอและแมนั้นมีอาการซีด 

เหนื่อยงาย ออนเพลีย ตับมามโต และรุนแรงที่สุดคือ

เสียชีวิตต้ังแตแรกคลอด(9-10)

 แมวาผูมียีน SAO แบบ heterozygote นั้น

จะไมมีอาการทางคลินิก แตมีรายงานพบผูปวยท่ีมีภาวะ

เหล็กเกิน (iron overload) ที่เกิดจากการมียีน SAO 

รวมกบับตีาธาลสัซเีมยี(11) เนือ่งจาก SAO และธาลสัซเีมยี

นัน้เปนอสิระตอกนั ทาํใหสามารถพบ SAO รวมกบัธาลสัซเีมยี

ได และเนือ่งจากความผดิปกตทิัง้สองชนดินีท้าํใหเมด็เลอืด

แดงแตกงายกวาปกติ จึงเปนไปไดวาการพบความผิดปกติ

ทั้ง 2 ชนิดรวมกัน อาจนําไปสูการแตกของเม็ดเลือดแดง

ทีร่นุแรงข้ึน และอาจมีผลตอการวนิจิฉัยธาลสัซีเมยีโดยการ

ตรวจคัดกรองเบื้องตนได 

 โรงพยาบาลนราธวิาสราชนครนิทร ไดสงตวัอยาง
เลือดมารับการตรวจวินิจฉัยธาลัสซีเมีย ที่หนวยบริการ

ธาลัสซีเมีย ศูนยวิจัยและพัฒนาการตรวจวินิจฉัยทาง
หองปฏิบัติการทางการแพทย คณะเทคนิคการแพทย
มหาวิทยาลัยขอนแกนเปนประจํา และจากการศึกษาของ 

Ngouprommin L และคณะ(8) ไดรายงานพบความถี่
ของยีน SAO สูงสุดในประเทศไทยท่ีจังหวัดนราธิวาส

เทากับ 0.03 การศึกษาครั้งนี้จึงตองการหาสัดสวนการ

ตรวจพบยีน SAO ในผู ที่เปนธาลัสซีเมีย เพื่ออธิบาย

ผลกระทบของการมี SAO ในผูที่เปนธาลัสซีเมียตอคา

ทางโลหิตวิทยาตางๆ เพื่อเปนขอมูลเบื้องตนที่จะนําไปสู
การใหคําปรึกษาทางพันธุกรรมที่เหมาะสมตอไป
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วัสดุและวิธีการ
 1. ตัวอยางที่ใชในการศึกษา
  การศึกษานี้ เป นการศึกษาแบบ  cross 
sectional study โดยใชตัวอยางดีเอ็นที่เหลือจากงาน
ประจําวันของหนวยบริการธาลัสซีเมีย ศูนยวิจัยและ
พัฒนาการตรวจวินิจฉัยทางหองปฏิบัติการทางการแพทย 
คณะเทคนิคการแพทย  มหาวิทยาลัยขอนแก น ที่
โรงพยาบาลนราธวาสราชนครินทรสงมาตรวจวินจิฉัยธาลัส
ซีเมีย ระหวาง เดือนมกราคม พ.ศ. 2557 - มิถุนายน พ.ศ. 
2561 ทุกรายจํานวน 326 ตัวอยาง อายุเฉล่ียของกลุม
ตัวอยางเทากับ 21 ± 14 ป จําแนกเปนผูที่มีอายุ <15 ป, 
15-60 ป และ >60 ป รอยละ 33.3, 65.9 และ 0.8 
ตามลาํดบั งานวจิยันีไ้ดผานการพจิารณาจรยิธรรมการวจิยั
ในมนุษย มหาวิทยาลัย ขอนแกน เลขที่ HE 602269
 2. การตรวจทางหองปฏิบัติการ
  คาโลหิตวทิยาของตวัอยางทัง้หมดตรวจโดยใช
เครื่องวิเคราะหเม็ดเลือดอัตโนมัติ (Beckman Coulter 
DxH 800 hematology analyzer (Beckman Coulter, 
Miami, FL) ณ โรงพยาบาลนราธิวาสราชนครินทร 
การตรวจวินิจฉัยชนิดและปริมาณฮีโมโกลบิน ดวยเครื่อง           
High Performance Liquid Chromatography, HPLC 
(Variant TM; Bio-Rad Laboratories, Hercules, CA, 
USA) หรือเครื่อง Capillary Electrophoresis 
(CapillaryS 2 Flex Piecing; Sebia, Lisses, France) 
และการตรวจดเีอน็เอเพือ่วนิจิฉยัธาลสัซเีมยีชนดิท่ีพบบอย
ในประเทศไทย ดําเนินการ ณ หนวยบริการธาลัสซีเมีย 
ศูนยวิจัยและพัฒนาการตรวจวินิจฉัยทางหองปฏิบัติการ
ทางการแพทย คณะเทคนิคการแพทยมหาวิทยาลัย
ขอนแกน ตวัอยางทกุรายไดรบัการตรวจยนี α0-thalassemia 
(SEA and THAI deletion), α+-thalassemia (-α3.7และ 
-α4.2 kb deletion)  ดวยวิธี gap-PCR (12-13) ตรวจยีน 
Hb Constant Spring และ Hb Pakse’ ดวยวิธี allele 
specific PCR (ASPCR)(14) การตรวจยีน β-thalassemia, 
Hb E และฮีโมโกลบินผิดปกติตรวจในตัวอยางท่ีผล
การตรวจชนิดและปริมาณฮีโมโกลบินบงชี้(15-17)  
 3. การตรวจวินิจฉัยยีน SAO
  ยีน SAO ถูกตรวจดวยวิธี Gap-PCR โดยใช
ไพรเมอร SA1: 5’GGGCCC AGATGACCCT CTGC 3’ และ 

SA2 5’ C ACCCGCCATC ACCTTCGGC 3’ ตามวิธีของ 
Fucharoen G และคณะ(18) ณ หนวยบริการธาลัสซีเมีย 
ศูนยวิจัยและพัฒนาการตรวจวินิจฉัยทางหองปฏิบัติการ
ทางการแพทย คณะเทคนิคการแพทยมหาวิทยาลัย
ขอนแกน ผลิตผลของพีซีอารแยกดวยวิธี agarose gel 
electrophoresis โดยใช 2% agarose gel ยอมดวย 
ethidium bromide solution แลวอานผลภายใตแสงยูวี 
(UV light) โดยในรายท่ีไมพบยีน SAO จะพบเพียง 
fragment ขนาด 175 bp เทานั้นแตถาหากพบยีน SAO 
แบบ heterozygote จะมีทั้ง fragment ขนาด 175 bp 
และ 148 bp ดังแสดงใน รูปที่ 1
 4. สถิติและการวิเคราะหขอมูล
  อธบิายลกัษณะขอมลูทางโลหติวทิยาดวยสถติิ
เชิงพรรณนา รายงานอัตราการตรวจพบยีน SAO เปน
รอยละและชวงเช่ือมัน่ที ่95 (95% confidence interval, 
CI) เปรียบเทียบคาทางโลหิตวิทยาระหวางกลุมที่พบยีน 
SAO และกลุมที่ไมพบยีน SAO ใชสถิติ Two samples 
t-test หรือ Mann–Whitney U test วิเคราะหขอมูล
ทางสถิติดวยโปรแกรม Minitab® 18 กําหนดระดับ
นัยสําคัญทางสถิติ ที่ p-value < 0.05

รูปที่ 1 ผล gel electrophoresis ของการตรวจหายีน 
SAO ดวย วิธี Gap-PCR

จากภาพ fragment of 175 bp และ 148 bp แสดงถึง 

normal allele และ mutant allele ตามลําดับ 
M = Lambda/Hind III marker; 1, 3, 4 = Normal; 

2, 5 = Heterozygous SAO
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ผลการศึกษา

1. อตัราการตรวจพบยีน SAO ของผูปวยจากโรงพยาบาล

นราธิวาสราชนครินทรที่สงตรวจวินิจฉัยธาลัสซีเมีย

 จากตัวอยางจํานวน 326 ตัวอยาง มีตัวอยาง

จํานวน 21 ราย ที่ใหผลบวกกับยีน SAO คิดเปนรอยละ 

6.4 (95% CI = 4.0 – 9.6) มตีวัอยางจาํนวน 292 ตวัอยาง

ทีม่ยีนีธาลสัซเีมยีและฮีโมโกลบินผกิปกติ ซึง่คดิเปนรอยละ 

89 สามารถจําแนกตามจีโนไทปไดทั้งหมด 35 ชนิด

ซึ่งจีโนไทปที่พบมากที่สุดคือพาหะฮีโมโกลบินอี (Hetero-

zygous Hb E) จํานวน 107 ตัวอยาง (รอยละ 36.6) และ

จีโนไทปที่พบรองลงมาคือ อัลฟาธาลัสซีเมีย 1 (SEA 

deletion) รวมกับฮีโมโกลบินคอนแสตนทสปริง (Hb 

Constant Spring) และอัลฟาธาลัสซีเมีย 1 (SEA 

deletion) รวมกับอัลฟาธาลัสซีเมีย 2 (3.7 kb deletion) 

จํานวน 23 ตัวอยาง (รอยละ 7.9)  และ 20 ตัวอยาง 

(รอยละ 6.8) ตามลําดับ ตรวจพบ เดลตา-บีตา ธาลัสซีเมีย 

(δβ-thalassemia) จํานวน 6 ตัวอยาง นอกจากนี้

ยังพบฮีโมโกลบินผิดปกติเชน ฮีโมโกลบินซี (Hb C) 

ฮโีมโกลบินดปีนจาบ (Hb D-punjab) ฮโีมโกลบินตาก (Hb 

Tak) และฮีโมโกลบินโฮป (Hb Hope) ดังแสดงในตาราง

ที่ 1

2. การเปรียบเทียบขอมลูโลหิตวทิยาของผูทีม่แีละไมมยีนี 

SAO จําแนกตามธาลัสซีเมียจีโนไทป

 จากตัวอยางที่มียีน SAO ทั้งหมด 21 ราย พบวา

มีตัวอยางจํานวน 20 ราย (รอยละ 95) มียีนธาลัสซีเมีย

หรือยีนฮีโมโกลบินผิดปกติรวมดวย และสามารถจําแนก

ตามธาลัสซีเมียจีโนไทปได จํานวน 11 จีโนไทป ดังตาราง

ที่ 2 ซึ่งธาลัสซีเมียจีโนไทปชนิดท่ีมียีน SAO รวมดวยที่พบ

มากที่สุดในการศึกษานี้คือ พาหะฮีโมโกลบินอี จํานวน 

8 ตัวอยาง จึงไดทําการเปรียบเทียบความแตกตางคา

พารามิเตอร ของเม็ดเลือดแดงระหว างกลุ มพาหะ

ฮีโมโกลบินอี ที่มีและไมมียีน SAO รวมดวย พบวา

พารามิเตอร Rbc (red blood cell) Hb (hemoglobin) 

และ Hct (hematocrit) ในกลุมพาหะฮีโมโกลบินอ ีทีม่ยีนี 

SAO รวมดวยใหคาทีม่แีนวโนมตํา่กวา กลุมทีไ่มมยีนี SAO 

แตไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ดังแสดง

ในตารางท่ี 2 ในขณะท่ี คา MCV (mean corpuscular 

volume) MCH (mean corpuscular hemoglobin) และ 

RDW (red cell distribution width) ของกลุมพาหะ

ฮโีมโกลบนิอ ีทีม่ยีนี SAO รวมดวยนัน้มคีาสงูกวากลุมทีไ่มมี

ยีน SAO รวมดวยอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p-value 

< 0.05) (ตารางท่ี 2 และรูปที่ 2)
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ตารางที่ 1 จีโนไทปของธาลัสซีเมียและฮีโมโกลบินผิดปกติในตัวอยางจํานวน 292 ราย
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สรุปและวิจารณผลการศึกษา

 จากตัวอยางที่มียีนธาลัสซีเมียหรือฮีโมโกลบิน

ผิดปกติ จํานวน 292 ตัวอยางพบวามีถึง 20 ตัวอยางท่ีให

ผลบวกกับการตรวจหายีน SAO คิดเปนรอยละ 6.8 

ซึง่ถอืวามอีตัราสงูพอสมควรและแสดงใหเหน็วามคีวามเปน

ไปไดสูงที่จะพบ 2 ภาวะนี้รวมกันในผูปวยท่ีเขารับการ

รักษา ในโรงพยาบาลนราธิวาสราชนครินทร นอกจากนี้

ยังพบวาในจํานวน 20 ตัวอยางนี้มีภาวะเลือดจาง ซึ่งอาจ

เนื่องมาจาก SAO และธาลัสซีเมียทําใหเกิดการแตก

ของเม็ดเลือดแดงที่งายกวาคนปกติ จึงคาดวานาจะพบ

ความผิดปกติของเม็ดเลือดแดง หรือมีการแตกของ

เม็ดเลือดแดงเพิ่มมากขึ้น ซึ่งจากการศึกษาครั้งนี้พบวา 

พารามิเตอร RBC, Hb และ Hct ของกลุมพาหะฮโีมโกลบนิอี 

ที่มียีน SAO รวมดวยน้ันใหคาท่ีมีแนวโนมตํ่ากวา กลุมที่
ไมมียีน SAO ซึ่งสอดคลองกับการศึกษาของ Penman BS 

และคณะ (19) และเมื่อพิจารณาค าทางโลหิตวิทยา
โดยเปรียบเทียบระหวาง ผูที่มียีน SAO กับไมมียีน SAO 

พบวาผูที่เปน homozygous Hb E, Heterozygous Hb 

Tak, และ Heterozygous α+-thalassemia มีแนวโนม

ที่จะมีภาวะซีดมากกวาในกลุมที่ไมมียีน SAO ดังแสดง

ในตารางท่ี 2 ซึ่งก็สอดคลองกับการศึกษาในป 2010 ของ 

วิชัย เหลาสมบัติและคณะ(20) ที่พบวาภาวะเลือดจาง

ในเด็กทารกที่มียีน SAO และแมจะเห็นวาผูที่เปนพาหะ

ฮโีมโกลบิน Tak ทีม่ยีนี SAO รวมดวยมีคา Hb, HCT, MCV 

และ MCH ตํ่ากวาผูที่ไมมียีน SAO รวมอยางเห็นไดชัด 

แตอยางไรก็ตามในการศึกษาครั้งนี้ไมทราบประวัติการ

เจ็บปวยและการรักษาซึ่งเปนขอจํากัดในการศึกษาครั้งนี้ 
จึงสามารถเปรียบเทียบไดเพียงขอมูลทางโลหิตวิทยา 

การบงบอกความรนุแรงของโรคนัน้จาํเปนตองอาศยัอาการ
ทางคลินิก ประวัติการรักษามาประเมินความรุนแรง

ของโรคที่มีและไมมียีน SAO รวมดวย 

 เมื่อพิจารณาคา MCV, MCH และ RDW ในกลุม

พาหะฮีโมโกลบินอีที่มียีน SAO จะพบวามีคาสูงกวากลุมที่

ไมมียีน SAO รวมดวยอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ การที่คา 

MCV และ MCH ในผูที่เปนพาหะธาลัสซีเมียที่มียีน SAO 
รวมมคีาทีส่งูขึน้นี ้อาจสงผลตอการตรวจคดักรองธาลสัซเีมีย 

เนื่องจากประเทศไทยมีความชุกของธาลัสซีเมียสูง (21) 

และการตรวจคัดกรองธาลัสซีเมียนั้นถือวามีความจําเปน 

รูปที่ 2 Box plot คา MCV, MCH และ RDW ในพาหะฮีโมโกลบินอีที่มีและไมมียีน SAO
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ซึ่งการตรวจคัดกรองพาหะธาลัสซีเมียในโรงพยาบาล

สวนใหญในประเทศไทยน้ัน จะอาศัยคาพารามิเตอร MCV 

(< 80 fL) หรอืการตรวจ OF รวมกบั DCIP ในการคดักรอง 

อัลฟาธาลัสซีเมีย บีตาธาลัสซีเมียและพาหะฮีโมโกลบินอี 
(22) การมียีน SAO ร วมกับการมียีนธาลัสซีเมียนั้น 

หากทาํใหคา MCV สงูขึน้จากทีค่วรจะเปน ซึง่อาจจะทาํให

เกิดผลลบปลอม (false negative) ทําใหเกิดการวินิจฉัย

ผิดพลาดได การศึกษาผลของ SAO ตอการตรวจคัดกรอง 

ธาลสัซเีมยีนาจะมปีระโยชนในพืน้ทีม่คีวามชุกของ SAO สงู

ผลการศึกษาในคร้ังนีบ้งช้ีวา มสีดัสวนของผูทีเ่ปนธาลสัซีเมยี

ที่มียีน SAO รวมในผูปวยท่ีมารับการรักษาท่ีโรงพยาบาล

นราธิวาสราชนครินทรในอัตราท่ีสงูพอสมควร อกีท้ังในการ

ศึกษาที่ผ านมายังไมมีข อมูลท่ีชัดเจนเกี่ยวกับอาการ

ทางคลีนิคของผูที่เปนธาลัสซีเมียที่มียีน SAO รวม ซึ่งหาก

แพทยผูรักษาไดทําการประเมินอาการทางคลินิก ประวัติ 

การรักษา ภาวะแทรกซอนในกลุมผูปวยท่ีมีและไมมียีน 

SAO นี้ นาจะทําใหไดองคความรูที่เปนประโยชนในการ

ดูแลรักษาผูปวยอยางมีประสิทธิภาพตอไป
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