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บทคัดยอ
 นับต้ังแตประเทศไทยไดเริ่มดําเนินงานโครงการควบคุมและปองกันโรคธาลัสซีเมีย สงผลใหมีการตรวจวิเคราะหชนิด

ของฮีโมโกลบินในประชากรและตรวจพบฮีโมโกลบินผิดปกติมากขึ้น เกือบทุกชนิดไมสามารถใหการวินิจฉัยที่ถูกตองไดในงาน

ประจําวัน สงผลกระทบตอการดูแลรักษาและใหคําปรึกษาแนะนําทางพันธุกรรมแกผูปวยและครอบครัว เพื่ อใหไดขอมูลพื้น

ฐาน อันจะนาํไปสูการพฒันาวิธกีารตรวจวนิจิฉยัทีม่ปีระสทิธภิาพ จึงจําเปนตองมีการศึกษาถึงขอมลูทางโลหติวิทยา การแสดงออก

ในผูปวยและความผิดปกติในระดบัโมเลกลุทีส่มัพนัธกบัการเกดิฮีโมโกลบนิผิดปกติในคนไทย ขอมูลจากศูนยวจัิยและพฒันาการ

ตรวจวินิจฉัยทางหองปฏิบัติการทางการแพทย (ศวป.) คณะเทคนิคการแพทย ศูนยรับการสงตอท่ีมหาวิทยาลัยขอนแกน ซ่ึงได

ศึกษาจากตัวอยางเลือดท่ีสงมารับการตรวจจนถึงเดือนมถินุายน พ.ศ. 2558 จํานวนมากกวา 30,000 ราย ตรวจพบฮีโมโกลบนิ

ผิดปกติ 841 ราย จําแนกเปนความผิดปกติของสาย α-globin 196 ราย (รอยละ 23.3) รวม 15 ชนิด เปนสาย β-globin 

597 ราย (รอยละ 71.0) รวม 17 ชนิด เปนสาย δβ-globin และ δ-globin 48 ราย (รอยละ 5.7) รวม 4 ชนิด และความ

ผิดปกติอื่ นๆอีกจํานวนหนึ่ง รวมตรวจพบฮีโมโกลบินผิดปกติชนิดตางๆในคนไทยมากกวา 35 ชนิดโดยมีความถ่ีแตกตางกัน 

รวมทัง้ชนิดใหมทีไ่มเคยมรีายงานมากอน ฮีโมโกลบนิผิดปกติในคนไทยจึงพบไดบอย มคีวามหลากหลายและมักพบปฏิสมัพนัธ
รวมกับธาลัสซีเมียหรือความผิดปกติอื่ น สงผลใหมีการแสดงออกท่ีซับซอนในผูปวยและยากตอการวินิจฉัยในหองปฏิบัติการ 
ขอมูลชนิดและความถ่ีของฮีโมโกลบินผิดปกติที่ตรวจพบ ปฏิสัมพันธของจีโนไทป-ฟโนไทปและการพัฒนาการตรวจวินิจฉัยใน

ระดับโมเลกุล มีประโยชนตอการดูแลรักษาและใหคําปรึกษาแนะนําทางพันธุกรรม ตลอดจนการศึกษาทางดานประชากรพันธุ

ศาสตรของฮีโมโกลบินผิดปกติตอไป  

คําสําคัญ: ฮีโมโกลบินผิดปกติ, ธาลัสซีเมีย, ยีนโกลบิน, การตรวจวินิจฉัยทางหองปฏิบัติการ
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Abstract
 Since the implementation of a prevention and control program of thalassemia in Thailand, a number of 
Hb analyses and identification of Hb variants in Thai population have been increasingly encountered but most 

of them cannot be diagnosed in routine setting. Accurate diagnoses of these variants are important for planning 

of appropriate management and genetic counseling. This requires the study on the hematological and molecular 

features and frequencies of Hb variants in the population. Study was conducted till June 2015 at CMDL on a 

large cohort of more than 30,000 unrelated subjects, inhabiting in all geographical parts of Thailand. Among 

these subjects investigated, 837 were found to Hb variants. Of these 841 subjects, 196 (23.3 %) cases with 

15 α-chain variants, 597 (71.0 %) cases with 17 β-chain variants and 48 (5.7 %) cases with four δβ- or δ-

chain variants were detected. A total of more than 35 Hb variants including novel ones have been found in 

Thai population with different frequencies. Hb variants are common and heterogeneous in Thai population. With 

varieties of thalassemia and hemoglobinopathies in the population, interactions between them leading to complex 

syndromes are common and render their diagnoses difficult in routine practices. Information on the spectrum, 

molecular bases, genotype-phenotype correlation and molecular diagnosis should prove useful for management, 
genetic counseling and further population genetic study of Hb variants. 
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 ธาลสัซเีมยีและฮโีมโกลบนิผิดปกติเปนความผิดปกติ
ทางกรรมพันธุที่เกี่ยวของกับการสังเคราะหฮีโมโกลบิน
(hemoglobin; Hb) เปนปญหาสาธารณสุขที่สําคัญในลําดับ
ตนๆของประเทศไทย  การดําเนินงานโครงการควบคุมและ
ปองกันโรคของประเทศไทยในกลุมประชากรขนาดใหญทั่ว
ประเทศ การเคลื่ อนยายแรงงานจากตางประเทศ การตางงาน
ขามชาติ ตลอดจนการนําเครื่ องวิเคราะหฮีโมโกลบนิอัตโนมติั
ทีท่นัสมยัและมปีระสทิธภิาพสูงมาใชในการตรวจใหบรกิารใน
งานประจําวัน เปนผลใหมีการตรวจพบฮีโมโกลบินผิดปกติ
และมีความหลากหลายมากขึ้นในประเทศ ทั้งในคนไทยและ
คนตางชาติทีเ่ดนิทางเขามาพํานักในประเทศไทย สวนใหญไม
สามารถใหการวินิจฉัยไดในงานประจําวัน การศึกษาฮีโมโก
ลบนิผิดปกติเหลาน้ีใหทราบถึงองคความรูพืน้ฐานการเกดิโรค
ในระดบัโมเลกลุและพฒันาแนวทางการตรวจวินจิฉยัทางหอง
ปฏิบัติการที่งายตอการปฏิบัติและสามารถใชในการวินิจฉัย

แยกชนิดได จึงมีความสําคัญอยางมากตอการดําเนินงานเพื่ อ

การควบคุมและปองกันโรคอยางมีประสิทธิภาพมากข้ึน

 หากจาํแนกความผิดปกติในการสงัเคราะหสายโกลบนิ

อยางกวางๆ อาจจําแนกออกไดเปน 2 แบบใหญๆ คือ ความ

ผิดปกติเชิงปริมาณ (quantitative defect) ซ่ึงทําใหเกิด

ธาลัสซีเมีย กับความผิดปกติเชิงโครงสราง (structural 

defect) ซ่ึงทําใหเกิดฮีโมโกลบินผิดปกติ (Hb variant)(1) ดัง

นัน้หากเปนความผิดปกติในการสงัเคราะหสายโกลบนิทาํใหมี

ชนิด ลาํดับหรอืจํานวนกรดอะมิโนแตกตางไปจากสายโกลบิน

ปกติ โดยท่ีปริมาณการสังเคราะหไมเปลี่ยนแปลง จึงไมจัด
เปนธาลัสซีเมีย ปจจุบันมีการรายงานความผิดปกติเหลาน้ีไว
ในฐานขอมูลสากล HbVar data base(2) มากกวา 1,500 ชนิด 
ประมาณ 2 ใน 3 เปนความผิดปกติที่ทําใหเกิดฮีโมโกลบิน

ผิดปกติ อีก 1 ใน 3 เปนธาลสัซีเมยี โดยในสวนของฮีโมโกลบนิ
ผิดปกติ มีรายงานตรวจพบท้ังในสวนของ α1, α2, β, δ, Aγ 

และ Gγ-globin genes แตที่พบไดบอย คือ ชนิดท่ีเกิดจาก

ความผิดปกติของสาย β-globin และ α-globin เนื่ องจากมี
ปรมิาณการตรวจพบในเลอืดมากกวา สวนชนิดท่ีเกดิจากสาย 
γ-globin จะตรวจพบไดเฉพาะในระยะทารกในครรภหรอืแรก
คลอดเทาน้ัน เนื่ องจากเปนระยะที่ยังมีการแสดงออกของ 

γ-globin gene อยู และทําใหเกิดความผิดปกติตอ Hb F 

(α
2
γ

2
) เมื่ อเติบโตข้ึนมกีารแสดงออกของยีนนอยลง ฮีโมโกลบนิ

ผิดปกตินี้จะหายไป สวนความผิดปกติบนสาย δ-γlobin 
นั้น ทําใหเกิดความผิดปกติตอ Hb A

2
 (α

2
δ

2
) ซ่ึงมีปริมาณ

นอยในเลือดอยูแลว (รอยละ 2-3) จึงมักถูกมองขามและไม
ใหความสําคัญ จึงมีรายงานการตรวจพบนอยกวา α และ 

β-globin variants 
 สาํหรบัประเทศไทยในปจจุบนัมรีายงานการตรวจพบ
ฮีโมโกลบนิผิดปกติชนิดตางๆจากท่ัวประเทศรวมมากกวา 40 
ชนิด มทีัง้ท่ีชนิดท่ีกอและไมกอใหเกดิโรค กบัชนิดท่ีเปนธาลสั
ซีเมียดวย อยางไรก็ตามจากการศึกษาพบวาในแตละภูมิภาค

ของประเทศมีความถ่ีและชนิดของการตรวจพบแตกตางกัน 

การวนิจิฉยัฮีโมโกลบนิผิดปกติเหลาน้ีใหถกูตอง อาศัยผลการ

ตรวจทางหองปฏิบติัการทัง้การตรวจวเิคราะหฮีโมโกลบนิและ

การตรวจดีเอ็นเอรวมกัน และหากทราบภูมิลําเนาของผูปวย

ดวย จะชวยใหการตรวจมีแนวทางท่ีชัดเจนขึ้น  บทความน้ีได

รวบรวมขอมูลและสรุปรายชื่ อฮีโมโกลบินผิดปกติที่ตรวจพบ

เพิ่มเติมจากที่เคยรวบรวมและตีพิมพไวแลวในป พ.ศ. 

2553(3) เพื่ อใหไดขอมลูทีท่นัสมยัและเปนปจจุบนัโดยมีขอมลู

ที่สรุปเพิ่มเติมจนถึงเดือนมิถุนายน พ.ศ. 2558 ที่ศูนยวิจัย

และพฒันาการตรวจวินจิฉยัทางหองปฏิบติัการทางการ (ศวป.) 
คณะเทคนิคการแพทย มหาวิทยาลัยขอนแกน ไดรับจากการ
ตรวจวิเคราะหตัวอยางจากท่ัวทุกภาคของประเทศไทย

ดังแสดงใน ตารางที่ 1(4-6) โดยแยกเปนกลุมๆตามชนิดของ

สายโกลบินที่ผิดปกติและเลือกอธิบายรายละเอียดของฮีโม

โกลบินผิดปกติที่ไมเคยมีรายงานตรวจพบมากอนในคนไทย
เปนตัวอยางจากแตละกลุมพอสังเขป ดังตอไปน้ี
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ตารางที่ 1 ชนิดและความถ่ีของฮีโมโกลบินผิดปกติที่ตรวจพบในภูมิภาคตางๆของประเทศไทยรวม 841 ตัวอยาง(3-6) 

Hb Variants Total no. (%)

Part of Thailand (no.)

Center Northeast South North East 

α-variants ; 15 mutations: 196 / 841 (23.3 %)

Hb Q-Thailand (α174GAC-CAC, Asp-His) 141 (16.8) 55 40 5 40 1

Hb Hekinan (α127GAG-GAC, Glu-Asp)     13 (1.5) 5 8

Hb Siam (α115GGT-CGT, Gly-Arg)     10 (1.2) 5 3 2

Hb Queens (α134CTG-CGG, Leu-Arg)    6 (0.7) 1 5

Hb Beijing (α116AAG-AAC, Lys-Asn) 5 (0.6) 1 4

Hb Nakhon Ratchasima (α163GCC-GTC, Ala-Val) 5 (0.6) 2 3

Hb Dunn (α6GAC-AAC, Asp - Asn)   3 (0.4) 3

Hb Thailand (α156AAG-ACG, Lys-Thr)   3 (0.4) 3

Hb Grey Lynn (α127CTT-TTT, Leu-Phe)   3 (0.4) 3

Hb St. Luke’s-Thailand (α195CCG-CGG, Pro-Arg) 2 (0.2) 2

Hb Q-India (α164GAC-CAC, Asp-His) 1 (0.1) 1

Hb Phnom Penh (α1117/118 insertion Ile) 1 (0.1) 1

Hb G-Honolulu (α130GAG-CAG, Glu-Gln) 1 (0.1) 1

HbJ-Wenchang-Wuming ( α111AAG-CAG, Lys-Gln) 1 (0.1) 1

Hb Kawachi (α216AAG-AAC, Lys-Asn) 1 (0.1) 1

β-variants; 17 mutations: 597 / 841 (71.0 %)

Hb Hope (β136GGT-GAT, Gly-Asp)   230 (27.3) 86 27 2 115 1

Hb Tak (β146+AC, Ter-Thr) 118 (14.0) 39 37 12 30

Hb Malay (β19AAC-AGC, Asn-Ser)      46 (5.5) 9 10 27

Hb J-Bangkok (β56GGC-GAC, Gly-Asp) 46 (5.5) 23 19 1 3

Hb Pyrgos (β83GGC-GAC, Gly-Asp) 42 (5.0) 14 28

Hb D-Panjab  (β121GAA-CAA, Glu-Gln)  38 (4.5) 11 5 22

Hb C (β6GAG-AAG, Glu-Lys)          25 (3.0) 8 16 1

Hb Korle-Bu (β73GAT-AAT, Asp-Asn) 20 (2.4) 9 9 1 1

Hb Cook (β132AAA-ACA, Lys-Thr)  10 (1.2) 2 8

Hb Dhonburi (β126GTG-GGG, Val-Gly) 8 (1.0) 8

Hb J-Kaohsiung (β59AAG-ACG, Lys-Thr) 3 (0.4) 3

Hb Phimai (β72AGT-ACT, Ser-Thr)  2 (0.2) 2

Hb Dhofar (β58CCT-CGT, Pro-Arg) 2 (0.2) 2

Hb S (β6GAG-GTG, Glu-Val)         4 (0.5) 1 3

Hb Raleigh (β1GTG-GCG, Val-Ala)    1 (0.1) 1

Hb E-Saskatoon (β22GAA-AAA, Glu - Lys) 1 (0.1) 1

Hb G-Makassa (β6GAG-GCG, Glu-Ala) 1 (0.1) 1

δβ hybrid and d-variants; 4 mutations: 48 / 841 (5.7 %)

Hb Lepore-Hollandia (δIVS I-42/β IVS I-56) 25 (3.0) 11 14

Hb Lepore-Washington-Boston (δ87/β IVS II-8) 12 (1.4) 10 2

Hb A
2
-Melbourne (δ43GAG-AAG, Glu-Lys) 10 (1.2) 4 2 4

Hb A
2
-Lampang (δ47GAT-AAT, Asp-Asn) 1 (0.1) 1

Total 841 (100) 294 (35.1) 240 (28.3)    92 (11.0) 213 (25.4) 2 (0.2)
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α - Globin chain variant
 ตรวจพบทั้งสิ้น 15 ชนิด ไมนับรวม Hb Constant 
Spring และ Hb Paksé ฮีโมโกลบินผิดปกติที่เกิดจากยีน 

α-globin นีม้กัตรวจพบแถบของฮีโมโกลบนิผิดปกติมากกวา 
1 แถบข้ึนไป และมีปริมาณนอยกวา Hb A เนื่ องจากตาม
ทฤษฎี สาย α-globin ที่ผิดปกตินั้น จะสามารถจับกับสาย 

β-globin เกิดเปน abnormal Hb A และจับกับสาย δ-
globin เกิดเปน abnmal Hb A

2
 ได อยางไรก็ตามข้ึนอยูกับ

ประสทิธภิาพของเทคนิคการตรวจวิเคราะหฮีโมโกลบนิทีใ่ชวา
จะมีประสิทธิภาพในการจําแนกเพียงพอหรือไม เนื่ องจาก 
abnormal Hb A

2
 มักมีปริมาณคอนขางต่ํา อาจตรวจไมพบ 

สวนปริมาณของ abnormal Hb A นั้น ขึ้นอยูกับความผิด
ปกติของยีนดวย หากเปนความผิดปกติของยีน α1-globin 
มักมีปริมาณอยูระหวางรอยละ 15-25 หากเปน α2-globin 
จะพบปริมาณท่ีมากกวาในชวงรอยละ 25-35 เนื่ องจากยีน 

α2-globin มีการแสดงออกมากกวายีน α1-globin ในกลุม

นี้ตรวจพบทั้งสิ้น 141 ราย (รอยละ 23.3) รวมทั้งสิ้น 15 

ชนิด สวนใหญเปนชนิดท่ีเคยมีรายงานตรวจพบในประชากร

กลุมอื่ นมากอน ที่พบไดบอยในเกือบทุกภูมิภาคของประเทศ 

ไดแก คือ Hb Q-Thailand ซ่ึงเปนชนิดท่ีทําใหเกิด α-tha-

lassemia ดวย (7,8), Hb Hekinan (9,10) และ Hb Siam (11) 

ทั้งน้ีไดเคยสรุปรายละเอียดเปนภาษาไทยไวแลว (3) และมี

สองชนิดท่ีรายงานพบเปนครั้งแรกของโลกที่ตรวจพบในคน

ไทย ไดแก Hb Nakhon Ratchasima (12) และ Hb St. 

Luke’s Thailand (13) 
 Hb Nakorn Ratchasima [α63(E12)Ala – Val]

 Hb Nakorn Ratchasima เกิดจากการกลายพันธุ

ของยีน α2-globin ณ ตําแหนงโคดอนท่ี 63; GCC (Ala) 

– GTC (Val) ทาํใหเกดิการเปลีย่นกรดอะมโินจาก Alanine 

เปน Valine พบในชายไทยอายุ 41 ปมีภูมิลําเนาในจังหวัด
นครราชสีมา ซ่ึงเปนพาหะของ Hb E รวมกับ α+-thalassemia 
ชนิด 3.7 kb deletion ผลการตรวจ CBC พบ Hb 10.1 
g/dl, Hct 31.0%, MCV 93 fl, MCH 30.7 pg, RDW 
15.7 % การวิเคราะหฮีโมโกลบินดวยวิธี capillary electro-
phoresis พบเปน Hb E trait มี Hb E รอยละ 26.0 แตเมื่ อ
ตรวจดวยวิธี HPLC พบฮีโมโกลบินผิดปกติสองตําแหนงท่ี
แยกออกจาก Hb A และ Hb E แตแยกไดไมสมบูรณ ดัง
แสดงใน รูปที่ 1 ผลการศึกษาครอบครัวผูปวยพบวา Hb 
Nakorn Ratchasima และ α+-thalassemia แยกกันอยูบน
คนละโครโมโซม (in trans) แมวาการเปล่ียนกรดอะมิโนจาก 
Alanine เปน Valine ใน Hb ผิดปกติชนิดน้ี จะเกิดข้ึนใน
ตําแหนงใกลกับ heme pocket แตเชื่ อวาไมมีผลตอการทํา
หนาท่ีของฮีโมโกลบนิแตอยางใดเนื่ องจากกรดอะมิโนท้ังสอง
ชนิดตางก็มี hydrophobic side chain เหมือนกัน อยางไร

กต็ามจากรูปจะเหน็ไดวาเทคนิค CE ไมสามารถตรวจพบฮโีม

โกลบนิผิดปกติชนิดน้ีได สวนเทคนคิ HPLC แมสามารถแยก

ออกมาไดแตแยกไดไมสมบูรณ นอกจากน้ีจากรูปจะเห็นได

วาการพบ Hb Nakorn Ratchasima (αNR
2
βA

2
) รวมกับ Hb 

E (αA
2
βE

2
)  กอใหเกิดอนุพันธุชนิดใหมขึ้นอีกชนิดหนึ่ง คือ 

Hb E-Nakorn Ratchasima (Hb E-NR) (αNR
2
βE

2
) เห็น

ไดบน HPLC ซ่ึงแสดงสัดสวนของ Hb E รอยละ 15.6 และ 

Hb E-NR รอยละ 13.7 ดังน้ันปรมิาณ total Hb E จึงเทากับ

รอยละ 29.3 เนื่ องจากการกลายพันธุ GCC–GTC ทีตํ่าแหนง

โคดอน 63 กอใหเกิด restriction recognition site ใหม 
สําหรับเอนไซม Sal I บนยีน α2-globin จึงสามารถตรวจ
ยืนยันฮีโมโกลบินผิดปกติชนิดไดดวยวิธี PCR-RFLP
ดังแสดงใน รูปที่ 2(12)
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รูปที่ 1 Hb Nakorn Ratchasima เมื่ อตรวจดวย capillary electrophoresis (A) และ HPLC (B) (12)

รูปที่ 2 การตรวจยืนยัน Hb Nakorn Ratchasima ดวยวิธี PCR-RFLP โดยอาศัยเอนไซม Sal I  1 และ 2 เปนคนปกติ 

3 คือ พาหะของ Hb Nakorn Ratchasima รวมกับ Hb E และ α+-thalassemia ชนิด 3.7 kb deletion จึงไมพบ
ช้ินสวนดีเอ็นเอจาก normal α2-globin gene (12)

 
 Hb St. Luke’s Thailand [α95(G2)Pro – Arg]
 Hb St.Luke’s Thailand เกดิจากการกลายพันธุของ
ยีน α2-globin ณ ตําแหนงโคดอนท่ี 95; CCG (Pro) – 

CGG (Arg) ทําใหเกิดการเปลี่ยนกรดอะมิโนจาก Proline 

เปน Arginine พบในผูปวยเด็กไทยอายุ 1 ขวบ 5 เดือนท่ี
เขารับการตรวจรักษาโรงพยาบาลศรีนครินทร มหาวิทยาลัย
ขอนแกน(13) ผลการตรวจพบภาวะซีดเล็กนอย ตับมามไมโต 
ตรวจพบวามี nucleated Rbc และ reticulocytosis เมื่ อแรก

คลอดซ่ึงแสดงถึงการมีภาวะ accelerated erythropoiesis 

กอนท่ีจะกลับเขาสูปกติเมื่ อโตข้ึน ตรวจวิเคราะหฮีโมโกลบิ
นของผูปวยและมารดา พบฮีโมโกลบินผิดปกติของ Hb A 
และ Hb A

2
 ปริมาณคอนขางต่ําท้ังดวยวิธี HPLC และ 

capillary electrophoresis ดังแสดงใน รูปที่ 3 บงช้ีวาเปน

นาจะเปน α-globin variant ของยีน α1-globin ตรวจ

วเิคราะหดีเอน็เอของยีน α1-globin ไดผลเปนปกติ แตกลบั

ตรวจพบการกลายพันธุของยีน α2-globin ณ ตําแหนงโค
ดอนท่ี 95; CCG–CGG ทาํใหเกดิการเปลีย่นกรดอะมโินจาก 

Proline เปน Arginine ตรงกับ Hb St. Luke’s ที่มีรายงาน
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ในผูปวยจากประเทศมอลตาและญ่ีปุน แตเปนการกลายพนัธุ
ที่เกิดข้ึนบนยีน α1-globin การกลายพันธุที่ตรวจพบในคน
ไทยซ่ึงเกิดข้ึนบนยีน α2-globin จึงถือเปนคนละชนิดกับที่มี
รายงานมากอนบนยนี α1-globin นอกจากน้ีเมื่ อพจิารณาจาก
ปริมาณฮีโมโกลบินผิดปกติ จะเห็นวามีปริมาณนอยกวาฮีโม
โกลบินผิดปกติโดยท่ัวไปที่เกิดจากยีน α2-globin ผูปวยจึง
ไดรับการศึกษาในรายละเอียดระดับลึกตอไป ซ่ึงผลจากการ
ศึกษาทําใหตรวจพบวา การกลายพันธุที่ทําใหเกิด Hb St. 
Luke’s Thailand นี ้เกดิข้ึนในยนี α2-globin บนโครโมโซม
ที่ประกอบดวยยีน α-globin 3 ยีน (triplicated aaa globin 
gene) ตรวจพบลกัษณะดังกลาวท้ังในผูปวยและมารดา แสดง
วาความผิดปกติทั้งสองอยางน้ีอยูบนโครโมโซมขางเดียวกัน 
(in cis) และใชเปนเหตุผลในการอธิบายถึงการพบปริมาณ 

Hb St. Luke’s Thailand คอนขางต่ําในผูปวยและมารดาได 
อาจตรวจพบหรือไมพบ Hb St. Luke’s Thailand A

2
 ดวย

ก็ได นอกจากน้ีการใหผลบวกตอ DCIP แสดงวา Hb St. 
Luke’s Thailand คอนขางจะไมเสถียร  สําหรับในคนไทย
การตรวจยืนยัน Hb St. Luke’s Thailand ที่ดีที่สุดจึงควร
ตรวจหาท้ัง Hb St. Luke’s Thailand mutation บนยีน 
α

2
-globin รวมกบัการตรวจหา ααα allele ซ่ึงสามารถทําได

ดวยวิธี multiplex allele specific PCR ดังแสดงใน รูปที่ 
4 (13) เนื่ องจากการตรวจพบ triplicated ααα globin gene 
มีความสําคัญโดยเฉพาะหากตรวจพบในรายท่ีเปนพาหะ β-
thalassemia อาจกอใหเกิดโรคธาลัสซีเมียที่มีอาการรุนแรง
ได การตรวจวินิจฉัยจึงมีความสําคัญ     

รูปที่ 3 Hb St. Luke’s Thailand เมื่ อตรวจดวย capillary electrophoresis (13)

รูปที่ 4 แสดงลักษณะของ ααα haplotype ที่ตรวจพบ Hb St. Luke’s Thailand mutation บน α2-globin gene รวมกับ

การเกิด α-globin gene triplication และการยืนยันดวยวิธี multiplex allele specific PCR 1 = normal control, 

2 = carrier of ααα haplotype, 3 และ 4 คือ ผูปวยและมารดา ซ่ึงเปนพาหะของ Hb St. Luke’Thailand รวม
กับ  α-globin gene triplication (13)
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β - Globin chain variant
 สําหรับฮีโมโกลบินผิดปกติที่เกิดจากความผิดปกติ
ของยีน β-globin หากสามารถแยกจาก Hb A ได มักตรวจ
พบฮโีมโกลบนิผิดปกติเพยีงชนิดเดียว มปีรมิาณใกลเคยีงกบั 
Hb A ในรายทีเ่ปนพาหะ อยางไรก็ตามขอสงัเกตน้ีใชไมไดใน
ทุกกรณี เนื่ องจากปริมาณอาจเปล่ียนแปลงไดเมื่ อพบรวมกับ
ธาลสัซเีมยีหรอืฮีโมโกลบนิผิดปกติชนิดอื่ น ในกลุมนีต้รวจพบ
ทั้งส้ิน 597 ราย (รอยละ 71.0) รวมทั้งสิ้น 17 ชนิด สวน
ใหญเปนชนิดท่ีเคยมีรายงานตรวจพบในประชากรกลุมอื่ นมา
กอน ทีพ่บไดบอยในเกอืบทุกภูมภิาคของประเทศ ประเทศไทย 
ไดแก Hb Hope, Hb Tak, Hb J Bangkok, Hb D-Punjab, 
Hb Pyrgos และ Hb C ซ่ึงไดใหรายละเอียดเปนภาษาไทย
ไวแลว(3) สวน Hb Malay ซ่ึงพบไดบอยเชนกนัโดนเฉพาะใน
ภาคใต เกิดจากความผิดปกติที่ตําแหนงโคดอน 19 AAC 
(Asn) – AGC (Ser) ไมสามารถแยกออกจาก Hb A ไดทั้ง

ดวยวิธี HPLC และ capillary electrophoresis นอกจากน้ี

การกลายพันธุที่เกิดข้ึนกระตุนการเกิด cryptic splicing ใน 

exon 1 ของยีน β-globin คลายกับ Hb E ทําใหมีลักษณะ

ฟโนไทปเปน β+-thalassemia ดวยและเปน β+-thalassemia 

ที่พบไดบอยในคนไทย การตรวจพบจึงมีความสําคัญ และ

ตองการการตรวจวิเคราะหดีเอ็นเอเพื่ อใหการวนิจิฉยัทีถ่กูตอง 
(14,15)  

 ฮีโมโกลบนิผิดปกติอีกชนิดหน่ึงท่ีมคีวามสําคัญและ

ตองรายงาน คือ Hb Tak [β147, Term >Thr, +AC or 

HBB:c.441_442insAC] ซ่ึงเกิดจากการกลายพันธุที่
ตําแหนง termination codon ของยีน β-globin (β146/147 

+AC) เปน frameshift mutation เปนผลใหเกิดการสัง

เคราะหฮีโมโกลบนิผิดปกติทีป่ระกอบดวยกรดอะมโินมากข้ึน
จากเดิม 146 หนวยเปน 157 หนวย พบไดบอยในทุกภูมภิาค 
มีลักษณะผลการตรวจทางหองปฏิบัติการคลายกับ Hb D-

Punjab และ Hb S หากตรวจดวยเครื่ อง LPLC และอาจถูก

แยกออกมาท่ีตําแหนงของ S-window ตรงกับ Hb S หรือ
ตําแหนง A2-window ของ HPLC ไมสามารถแยกออกกัน

ไดชัดเจน จึงตองการการตรวจแยกดวยวิธี allele specific 

PCR (16) Hb Tak มีคุณสมบัติ high oxygen affinity จับ
กับ O

2
 ไดดี ในภาวะ homozygote หรือ compound het-

erozygote รวมกับภาวะ δβ0-thalassemia ซ่ึงเปนภาวะท่ีมี 
Hb F สูง อาจกอใหเกิดภาวะ secondary erythrocytosis ที่
รุนแรง ผูปวยมักมีระดับ Hb และ Hct สูงข้ึนมาก และ
ตองการการดูแลรักษาอยางเหมาะสม (17)

 ในกลุม β-globin chain variant นี้ มีฮีโมโกลบิน
ผิดปกติชนิดใหมที่พบในคนไทย 1 ชนิด คือ Hb Phimai (18) 
และชนิดท่ีไมเคยมีรายงานมากอนในคนไทยอีกจํานวนหนึ่ง 
เชน Hb Raleigh (19), Hb Cook และ Hb E-Saskatoon (5) 
เปนตน 
 Hb Phimai
 Hb Phimai เกิดจากการกลายพันธุ AGT–ACT ที่
โคดอน 72 ของยีน β-globin ทําใหเกิดการเปลี่ยนกรดอะมิ
โนจาก Serine เปน Threonine พบในหญงิต้ังครรภจากอําเภอ

พิมาย จังหวัดนครราชสีมา (18) ซ่ึงเปนพาหะของ Hb Con-

stant Spring ดวย มปีรมิาณฮีโมโกลบนิผิดปกติรอยละ 33.5  

Hb A
2 
อยูในเกณฑ borderline (รอยละ 3.5) ผูปวยใหผล

บวกตอการตรวจกรอง Hb E ดวยวิธี DCIP แสดงถึงความ

ไมเสถยีรของฮีโมโกลบนิผิดปกติชนิดน้ี สามารถแยกออกจาก 

Hb A ไดชัดเจนทัง้บน HPLC และ capillary electrophore-

sis แตมลีกัษณะการแยกคลาย Hb Hope ซ่ึงเปนฮีโมโกลบนิ

ผิดปกติที่พบไดบอยมากในคนไทย ดังแสดงใน รูปที่ 5 การ

วินิจฉัยแยกออกจากกันสามารถอาศัยการตรวจวิเคราะห

ดีเอ็นเอดวยวิธี multiplex allele specific PCR ดังแสดง

ใน รูปที่ 6 แมผูที่เปนพาหะของ Hb Phimai รวมกับ Hb 
Constant Spring ไมพบภาวะซีดและมผีลการตรวจเลอืดอยู
ในเกณฑปกติ แตเนื่ องจากการเปล่ียนกรดอะมโินจาก Serine 

เปน Threonine เกิดข้ึนใน E-helix ของสาย β-globin ซ่ึง

เปนสวนที่เกี่ยวของกับโครงสราง heme pocket ทําใหมี
คุณสมบัติเปน high oxygen affinity เมื่ อพบรวมกับความ
ผิดปกติอื่ น Hb Phimai อาจกอใหเกิดภาวะ secondary 

erythrocytosis ได 



233J Med Tech Phy Ther • Vol 27 No 3 • September-December 2015

รูปที่ 5 Hb Phimai เมื่ อถูกแยกดวยวิธี HPLC (A) และ CE (B) ซ่ึงมีลักษณะคลาย Hb Hope มาก(18)

รูปที่ 6 การตรวจวินิจฉัยแยก Hb Phimai และ Hb Hope จากการวิเคราะหดีเอ็นเอดวยวิธี allele specific PCR 

1&4=nornal control 2=Hb Hope trait 3&5=Hb Phimai trait(18)
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 Hb Raleigh
 ฮีโมโกลบนิผิดปกติชนิดน้ีมคีวามสาํคัญเนื่ องจากสง
ผลกระทบตอการตรวจวัดปรมิาณ Hb A1c ในเลอืด Hb A1c 
เกิดจากกระบวนการ glycation ของกรดอะมิโน valine 
ตําแหนงท่ี 1  บนสาย β-globin สามารถสะทอนถึงคาเฉลี่ย
ของระดับนํ้าตาลกลูโคสและอายุของเม็ดเลือดแดงได ใช
ประโยชนในการวินิจฉัยและติดตามการดูแลรักษาผูปวยโรค
เบาหวาน ปจจุบันการตรวจวัด Hb A1c ที่นิยมใชในหอง
ปฏิบัติการหลักๆมีสองแนวทาง ไดแก การตรวจ Hb A1c 
ดวยวิธี HPLC ซ่ึงจะแยก Hb A1c ออกจาก Hb A แลว
คํานวณเปนสัดสวน รายงานเปนคารอยละ อีกวิธีหนึ่งตือวิธี 
Immunoturbidimetric method โดยใช monoclonal anti-
body ตอ glycated molecule วิธีแรกมีปญหาท่ีอาจวินิจฉัย
ผิดพลาดไดจากฮีโมโกลบินผิดปกติที่ถูกแยกออกมาใน
ตําแหนงเดียวกับ Hb A1c สวนวิธีหลังใช monoclonal 

antibody ตอ epitope ในบริเวณ N-terminal ของสาย β-

globin หากมีความเปลี่ยนแปลงของกรดอะมิโนบริเวณ N-

terminal ของสาย β-globin อาจสงผลกระทบตอปฏิกิริยา

ได ในคนไทย Hb Raleigh [β1(NA1)Val-Ala] ตรวจพบ

โดยบังเอิญในผูปวยชายไทยอายุ 31 ป ภูมิลําเนาจังหวัด

นครราชสมีา ตรวจพบในระหวางเขารบัการตรวจสขุภาพประจาํ

ป มีผลตรวจ CBC และคาทางเคมีทุกตัวอยูในเกณฑปกติ 

ไมมีประวัติเคยเปนโรคเบาหวานมากอน แตมีผลตรวจ Hb 

A1c โดยวิธี HPLC (Bio-Rad D-10, USA) สูงถึงรอยละ 

34.9 (คาอางอิง 4.0 – 6.0) เมื่ อตรวจซ้ําดวยวิธี turbidi-

metric immunoassay (Cobas C501, Roche) ไดคา Hb 
A1c เพียงรอยละ 4.0 (คาอางอิง 4.8 – 5.9) แสดงวาคา 
Hb A1c ที่สูงมากโดยวิธี HPLC อาจเปนผลบวกปลอมจาก

ฮีโมโกลบินผิดปกติชนิดใดชนิดหนึ่ง ตัวอยางเลือดจึงไดรับ
การตรวจหาชนิดของฮีโมโกลบินดวยวิธี HPLC และ CE 
ตรวจพบฮีโมโกลบินผิดปกติโดยวิธี HPLC ปริมาณรอยละ 
47.0 ที่ตําแหนง P2 แตตรวจไมพบบน CE (รูปที่ 7) ซ่ึง
แสดงวาเปนฮีโมโกลบินผิดปกติที่มีโครงสรางเปล่ียนไปแตมี
ประจุโดยรวมคงเดิม เมื่ อตรวจหาการกลายพันธุของยีน β-
globin จึงพบวาเกิดจากการกลายพันธุ ที่ตําแหนงโคดอน 1 
ทาํใหเกดิการเปลีย่นกรดอะมโินจาก valine เปน alanine ซ่ึง
ทําใหเกิด Hb Raleigh [β1(NA1)Val-Ala; GTG–GCT] 
ที่เคยมีรายงานตรวจพบในชาวยุโรปมากอน แตเปนการพบ
ครัง้แรกในคนไทย (19) การกลายพนัธุชนิดน้ีสามารถตรวจสอบ
ไดดวยวิธี PCR-RFLP โดนอาศัยเอนไซม Hha I ดังแสดง
ใน รูปที่ 8  การแทนท่ีกรดอะมิโน Valine ดวย Alanine ที่
ตําแหนงท่ี 1 ของสาย β-globin ทําให Hb Raleigh ไม
สามารถเกิดปฏิกิริยา glycation ไดเลย แตอาจเกิด acetyla-

tion ของ Alanine แทนได ดังน้ัน Hb A1c จึงมีคาต่ําเมื่ อ

วัดดวยวิธีการตรวจทางเคมี ตัวอยางขอมูลนี้แสดงใหเห็นวา 

การตรวจวัดปริมาณ Hb A1c ดวยวิธี HPLC อาจไดคาท่ีสูง

ผิดปกติไดเนื่ องจากมีฮีโมโกลบินผิดปกติชนิดอื่ นท่ีถูกแยก

ออกมาท่ีตําแหนงเดียวกับ Hb A1c การพิจารณาคาผิดปกติ

ที่ตรวจวัดไดและเลือกวิธีการตรวจที่เหมาะสมจะทําให

สามารถรายงานคา Hb A1c ที่ถูกตองได 

 ยงัมฮีีโมโกลบนิผิดปกติของสาย β-globin อีกหลาย

ชนิดท่ีไม่ได้นํามากล่าวถึงรายละเอียดไว้ในที่นี้เนื่องจากมี

ความชุกต่ํากวาและไมกอใหเกิดอาการทางคลินิกที่รุนแรง 
แนวทางการศึกษาและตรวจวินิจฉัยฮีโมโกลบินเหลาน้ีใช
แนวทางเดียวกับที่แสดงตัวอยางขางตน  
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รูปที่ 7 Hb Raleigh เมื่ อแยกดวยวิธี HPLC และ CE (ขอมูลจากหนวยบริการธาลัสซีเมีย ศวป. คณะเทคนิคการแพทย 
ม.ขอนแกน

รูปที่ 8 การตรวจหาการกลายพันธุที่ทําใหเกิด Hb Raleigh ดวยวิธี PCR-RFLP อาศัยเอนไซม Hha I 1&2=Nornal con-
trol 3=Hb Raleigh trait(19)

δ - Globin chain variant
 ฮีโมโกลบินผิดปกติที่เกิดจากความผิดปกติของยีน 
d-globin มีความสําคัญไมมากนัก ไมกอใหเกิดอาการทาง

คลินกิทีร่นุแรงแตอยางใดไมวาจะเปนความผิดปกติทีท่าํใหเกดิ 
δ-thalassemia หรือ δ-Hb variant เนื่ องจากมีปริมาณนอย
ในเลือด เปนสวนประกอบสําคัญของ Hb A

2
 ซ่ึงมีปริมาณ

นอยกวารอยละ 3.5 ในคนปกติ เมื่ อมีความผิดปกติเกิดข้ึน 
จึงไมกระทบตอการทําหนาท่ีของฮีโมโกลบนิโดยรวมแตอยาง

ใด และเนื่ องจากมีปริมาณนอยทําใหมีรายงานการตรวจพบ

นอยกวาความผิดปกติของยีน α-globin และ β-globin 
(ตารางที่ 1) อยางไรก็ตามเนื่ องจากปริมาณ Hb A

2
 เปนตัว

บงช้ีสําคัญท่ีใชในการวินิจฉัยพาหะ β-thalassemia ความผิด

ปกติของยีน δ-globin จึงอาจสงผลตอการรายงานปริมาณ 
Hb A

2
 และกระทบตอการวินิจฉัยพาหะ β-thalassemia ได 

ซ่ึงจะสงผลกระทบโดยรวมตอโครงการควบคุมและปองกัน
โรคธาลัสซีเมีย ในระยะหลังเมื่ อมีการนํา CE มาใหในการ
ตรวจวิเคราะหฮีโมโกลบนิทางหองปฏิบติัการมากข้ึน การตรวจ

พบฮีโมโกลบินผิดปกติที่ เกิดจากความผิดปกติของยีน
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δ-globin มากขึน้ เนื่ องจากสามารถตรวจหา δ-globin chain 
variant ไดดีกวาเทคโนโลยีอื่ น สําหรับในคนไทยมีรายงาน
ตรวจพบ δ-globin chain variant เพียง 2 ชนิด คือ Hb 
A

2
-Melbourne [δ43(CD2)Glu-Lys (GAG - AAG)] ซ่ึง

เคยมีรายงานมากอนในชาวออสเตรเลีย และ Hb A
2
-Lam-

pang [δ47(CD6)GAT-AAT; Asp-Asn] ซ่ึงเปนการตรวจ
พบครั้งแรกของโลก(20,21) สิ่งสําคัญเมื่ อตรวจพบ δ-globin 
chain variant คือ ตองนําปริมาณของ Hb A

2
 และปริมาณ

ของ δ-globin chain variant มารวมกันแลวรายงานเปนคา 
total Hb A

2
 เพื่ อไมใหการวินิจฉัยพาหะ β-thalassemia

ผิดพลาดดังแสดงใน รูปที่ 9 ซ่ึงแสดงการตรวจพบ Hb A
2
-

Melbourne ในผูปวยรายหนึ่ง จะเห็นวา Hb A
2
 (รอยละ 

1.6) และ Hb A
2
-Melbourne (รอยละ 0.9) ถูกแยกออก

จากกันเปน 2 สวน บน capillary electrophoresis ดังน้ัน
ปริมาณ total Hb A

2
 จึงเทากับรอยละ 1.6 + 0.9 = รอยละ 

2.5 เปนตน

รูปที่ 9 แสดงการตรวจพบ Hb A
2
-Melbourne ในผูปวยรายหนึ่ง จะเห็นวา Hb A

2
 (รอยละ 1.6) และ Hb A

2
-Melbourne 

(รอยละ 0.9) ถกูแยกออกจากกัน ปรมิาณ total Hb 

A
2 
จึงเทากับรอยละ 2.5(20)

บทสรุป
 นับต้ังแตไดเริ่มดําเนินงานตามนโยบายการควบคุม

และปองกันโรคธาลัสซีเมียในประเทศไทย สงผลใหมีการ

ตรวจวิเคราะหชนิดของฮีโมโกลบินในประชากรเปนจํานวน
มาก มีการตรวจพบฮีโมโกลบินผิดปกติมากขึ้น เกือบท้ังหมด

ไมสามารถใหการวินิจฉัยที่ถูกตองแนนอนได สงผลใหไม

สามารถใหการดูแลรกัษาและใหคําปรกึษาแนะนําท่ีถกูตองแก

ผูปวยและครอบครวั เพื่ อใหไดขอมลูพืน้ฐานการเกดิความผิด

ปกติระดับโมเลกุลของฮีโมโกลบินผิดปกติในคนไทยและ
ความถ่ีของการตรวจพบ อันจะนําไปสูการพัฒนาวิธีการตรวจ
วนิจิฉยัทางหองปฏิบติัการทีม่ปีระสทิธภิาพ  จําเปนตองศึกษา

และรายงาน ขอมูลทางโลหิตวิทยา การแสดงออกในผูปวย
และขอมูลระดับโมเลกุลที่สัมพันธกับการเกิดฮีโมโกลบินผิด

ปกติในคนไทยทีร่วบรวมจากภมูภิาคตางๆของประเทศ ขอมลู
จากโครงการวิจัยธาลัสซีเมีย ศวป. คณะเทคนิคการแพทย 

มหาวทิยาลยัขอนแกน ซ่ึงไดทาํการศึกษาจากตัวอยางเลอืดท่ี
สงมารับการตรวจจํานวนมาก มักตรวจพบปฏิสัมพันธของยีน
ฮีโมโกลบินผิดปกติรวมกับธาลัสซีเมียหรือฮีโมโกลบินผิด

ปกติชนิดตางๆไดบอย สงผลใหมกีารแสดงออกท่ีซับซอนและ

ยากท่ีจะใหการวินจิฉยัในหองปฏิบติัการ (22) การพฒันาเทคนิค

การตรวจวนิจิฉยัสาํหรบัการตรวจยนีฮีโมโกลบนิผิดปกติชนิด

ตางๆท่ีพบไดบอยในประชากรไทย จึงเปนประโยชนอยางย่ิง

สาํหรบังานบรกิารตรวจวนิจิฉยัทางหองปฏิบติัการชนัสตูรโรค 

อันจะนําไปสูการดูแลรักษาและใหคําปรึกษาแนะนําทาง

พันธุกรรมไดอยางถูกตอง สงผลใหการควบคุมและปองกัน

โรคธาลัสซีเมียและฮีโมโกลบินผิดปกติของประเทศไทย
ดําเนินการไดอยางมีประสิทธิภาพและกวางขวางคลอบคลุม
พื้นที่ในประเทศไทยมากยิ่งข้ึน

 การศึกษาตามแนวทางดังกลาว ทําใหกลุมวิจัยของ

ผูเขียนสามารถคนพบและตีพิมพเผยแพรผลการศึกษาฮีโม
โกลบินผิดปกติที่พบในคนไทยในฐานขอมูลของโลก รวมไม

นอยกวา 35 ชนิด(4,5) จําแนกเปนฮีโมโกลบินที่เคยมีรายงาน
ตรวจพบมากอนในประเทศไทยประมาณ 20 ชนิด เชน Hb 
Malay, Hb Tak, Hb Pyrgos, Hb C, Hb J-Bangkok, Hb 

Pakse’, Hb S, Hb D-Punjub, Hb Q-Thailand, Hb Hope, 
Hb Siam, Hb Queens, Hb J-Wenchang-Wuming, Hb 

Q-India, Hb Thailand, Hb Dhonburi, Hb G Makassa 
และ Hb Cook เปนตน เปนฮีโมโกลบินที่ไมเคยมีรายงานมา
กอนในคนไทยแตพบในคนตางชาติจํานวน 14 ชนิด ไดแก 
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Hb Korle-Bu, Hb Hekinan, Hb Quong Sze, Hb Beijing, 
Hb A

2
-Melbourne, Hb Raleigh, Hb Dunn, Hb E-Sas-

katoon, Hb G-Honolulu, Hb J-Kaosiung, Hb Dhofar, 
Hb Phnom Penh, Hb Grey Lynn และ Hb Kawachi 
นอกจากน้ียังไดคนพบและรายงานฮีโมโกลบินผิดปกติชนิด
ใหมของโลกทีไ่มเคยมรีายงานในท่ีใดมากอนในคนไทย ไดแก 
Hb Phimai, Hb Nakhon Ratchasima, Hb St. Luke’s-
Thailand และ Hb A

2
-Lampang  ซ่ึงผลการศึกษา chromo-

some background ของยีนฮีโมโกลบินชนิดใหมเหลาน้ี
สามารถระบุไดวา นาจะมีจุดกําเนิดของการกลายพันธุอยูใน
ประเทศไทย ฮีโมโกลบนิผิดปกติเหลาน้ี บางชนิดไมกอใหเกดิ
โรคใดๆ บางชนิดกอใหเกดิความผิดปกติทางโลหติวิทยา บาง
ชนิดเมื่ อพบรวมกับธาลสัซเีมยีกอใหเกดิโรคท่ีมอีาการรุนแรง 
บางชนิดสงผลกระทบตอการรายงานคา Hb A1c ซ่ึงใชในการ
วนิจิฉยัและติดตามการรักษาผูปวยเบาหวาน บางชนิดจัดเปน

ธาลัสซีเมียดวย เปนตน การวินิจฉัยแยกชนิดฮีโมโกลบินผิด

ปกติเหลาน้ีจึงมคีวามสาํคัญ ขอมลูทีไ่ดจากการศึกษาฮีโมโกลบนิ

ผิดปกติอยางตอเนื่ อง เปนผลใหกลุมผูวิจัยของผูเขียนมีฐาน
ขอมลูเกีย่วกบัฮีโมโกลบนิผิดปกติในคนไทยมากท่ีสดุและได
พัฒนาเปนแนวทางการแปลผลการตรวจวินิจฉัยฮีโมโกลบิน
ผิดปกติเบือ้งตนสาํหรบัโรงพยาบาลตางๆข้ึนโดยอาศัยเทคนคิ
การตรวจฮีโมโกลบินสองชนิดรวมกัน คือ HPLC และ cap-
illary electrophoresis แลวสรางเปนแนวทางในการแปลผล
ในแบบ two dimensional interpretation (รูปที่ 10) (4,5) 
ทาํใหสามารถใหการวนิจิฉยัเบือ้งตนไดเรว็ขึน้ จากน้ันจงึตรวจ
ยืนยันดวยการตรวจวิเคราะหดีเอ็นเอตอไป ขอมูลจากการ
ศึกษาท้ังหมดเปนองคความรูที่คอนขางสมบูรณสําหรับ
ประเทศไทยอยางเปนรูปธรรมและเสริมการดําเนินงานดาน
การควบคุมและปองกันโรคธาลัสซีเมียและฮีโมโกลบินผิด
ปกติของไทยใหสามารถดาํเนนิงานไดอยางมีประสทิธภิาพมาก
ขึ้น และมีประโยชนอยางมากตอการศึกษาทางดานประชากร

พันธุศาสตรดวย  

รูปที่ 10 แนวทางการแปลผลและใหการวินิจฉัยเบื้องตนของการตรวจฮีโมโกลบินผิดปกติโดยใช HPLC และ capillary elec-

trophoresis รวมกันในแบบ two dimensional interpretations(5)
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