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Abstract
There are high prevalence of β-thalassemia and α-thalassemia in the upper Northern Thailand. 

Thus, the interaction between β-thalassemia and α-thalassemia can be occurred. The aim of this study was 
to analyze the incidence of gene interaction between α-thalassemia 1 SEA and THAI type deletions in 317 
β-thalassemia carriers who were living in 3 provinces in upper Northern Thailand. The α-thalassemia 1 SEA 
and THAI type deletions were diagnosed using gap-PCR. The results showed that the double heterozygous 
of β-thalassemia and α-thalassemia 1 SEA type deletion was observed in 32 samples (10.1%).  The 
hematological parameters, red blood cell indices and Hb A

2
 levels were compared among the two groups 

of β-thalassemia carriers with and without α-thalassemia 1 SEA type deletion.  The RBC, Hb, Hct, MCHC, 
RDW-CV and HbA

2
 levels of the two groups were not significant difference (p > 0.05) while the MCV 

and MCH of β-thalassemia carriers with α-thalassemia 1 SEA type deletion were significantly higher (p 
< 0.001) than those of β-thalassemia carriers without α-thalassemia 1 SEA type deletion. These results 
indicated that there is a high prevalence of β-thalassemia and α-thalassemia interaction within the area with 
high frequency of β-thalassemia and α-thalassemia. Therefore, the default of α-thalassemia 1 diagnosis 

in β-thalassemia carriers can be a cause of Hb Bart’s hydrops fetalis. The hematological parameters of 
β-thalassemia carriers with and without α-thalassemia 1 SEA type deletion were similar. Therefore, the gene 
analysis of α-thalassemia 1 should be performed in all β-thalassemia carriers. 
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บทคัดยอ
    เนื่องจากในประเทศไทยโดยเฉพาะในเขตภาคเหนือตอนบนมีความชุกของ β-thalassemia และ  
α-thalassemia สงู ดงันัน้จงึมโีอกาสทีจ่ะเกดิการปฏสิมัพนัธรวมกนัระหวางยนี β-thalassemia และ α-thalassemia 
ได วตัถปุระสงคของการศึกษาคร้ังนีเ้พือ่หาอตัราการเกดิการปฏสิมัพนัธของยนี α-thalassemia 1 ชนดิ SEA และ 
THAI ในตัวอยางเลือดของผูเปนพาหะ β-thalassemia จํานวน 317 รายที่มีภูมิลําเนาอยูใน 3 จังหวัดภาคเหนือ
ตอนบน การตรวจวินิจฉัย α-thalassemia 1 ชนิด SEA และ THAI ทําโดยวิธี gap-PCR  พบวาผูปวยจํานวน 32 
ราย (รอยละ 10.1) มียีน α-thalassemia 1 ชนิด SEA รวม เมื่อเปรียบเทียบคาทางโลหิตวิทยา, คาดัชนีเม็ดเลือด
แดงและปริมาณ Hb A

2
 ในผูเปนพาหะ β-thalassemia ที่มีและไมมียีน α-thalassemia 1 ชนิด SEA รวม พบวา

คา RBC, Hb, Hct, MCHC, RDW-CV และ ปริมาณ HbA
2
 ของผูปวยทั้งสองกลุมไมมีความแตกตางกันอยางมี

นัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) ขณะที่คา MCV และ MCH ของกลุมผูปวยที่มียีน α-thalassemia 1 ชนิด SEA รวม 
มีคาสูงกวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  (p<0.001) เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมผูปวยที่ไมมียีน α-thalassemia 1 ชนิด 
SEA ขอมลูจากการศกึษานีแ้สดงใหเหน็วาในพืน้ทีท่ีม่คีวามชกุของ β-thalassemia และ α-thalassemia สงู มโีอกาส
เกิดการปฏิสัมพันธของยีนทั้ง 2 ชนิดไดสูงเชนกัน ดังนั้นหากละเลยการตรวจวินิจฉัย α-thalassemia 1 ในกลุม
ประชากรท่ีเปนพาหะ β-thalassemia อาจทําใหมโีอกาสเกิดโรคฮโีมโกลบินบารทไฮดรอพฟทลัลีสได และเน่ืองจาก
คาทางโลหิตวิทยาของผูที่เปนพาหะ β-thalassemia ที่มีและไมมียีน α-thalassemia 1 ชนิด SEA รวม มคีวาม
คลายคลึงกัน ดังนั้นการวินิจฉัย α-thalassemia 1 ในระดับยีน ควรตรวจในผูเปนพาหะ β-thalassemia ทุกราย

คํารหัส  ความชุก β-thalassemia α-thalassemia ปฏิสัมพันธ

บทนํา
 โรคบีตาธาลัสซีเมีย (β-thalassemia disease) เปน
โรคโลหติจางเรือ้รงัชนดิหน่ึงทีถ่ายทอดทางพนัธกุรรมได เกดิ
จากความผิดปกติของการสังเคราะหบีตาโกลบินโปรตีน โดย
ความผิดปกติที่เกิดข้ํินเปนผลใหเกิดการหยุดหรือ ลดการ

สังเคราะหสายโกลบินโปรตีนชนิดน้ีซึ่งเปนสวนประกอบของ
ฮีโมโกลบินในเม็ดเลือดแดง การเกิดโรค β-thalassemia เกิด

จากการไดรับยีนบีตาธาลัสซีเมียมาจากทั้งพอและแม ผูปวย
จะมีอาการโลหิตจางเรื้อรังซึ่งตองไดรับการรักษาตอเนื่อง
ไปตลอดอายุไข1 ผูมียีนธาลัสซีเมียแฝงหรือที่เรียกวาพาหะ 
β-thalassemia จะไมมีอาการแสดงทางคลินิกแตอยางใด มี

สุขภาพปกติดีเหมือนคนปกติทั่วไป ในประเทศไทยมีผูเปน
พาหะ β-thalassemia โดยรวมทั้งประเทศรอยละ 3-92 และ

มีความชุกแตกตางกันในแตละภูมิภาค ซ่ึงในภาคเหนือตอน
บนพบพาหะรอยละ 6.2-15.63-4 จากการพบความชุกของ
ยนีบตีาธาลสัซเีมียในประชากรไทยสงู เปนเหตใุหมผีูปวยโรค

บีตาธาลัสซีเมียจํานวนมาก มีรายงานวาในแตละปจะมีคู
สมรสท่ีมีความเส่ียงในการใหกําเนิดบุตรเปนโรค β-thalas
semia ถึง 2,500 คู และมีเด็กเกิดใหมปวยเปนโรค 

β-thalassemia ปละ 652 คน นอกจากน้ีโรคธาลัสซเีมียชนิด

รนุแรงท่ีพบในประชากรไทยนอกจากโรค β-thalassemia แลว
ยงัพบโรคอัลฟาธาลัสซเีมีย (α-thalassemia disease) อกีดวย
ซึ่งเกิดจากความผิดปกติของการสังเคราะหอัลฟาโกลบิน
โปรตนี โดยความผิดปกตทิีเ่กดิขิํน้ เปนผลใหเกดิการหยุดหรอื
ลดการสังเคราะหอัลฟาโกลบินโปรตีน โดยหากยังสามารถ
สังเคราะหอัลฟาโกลบินโปรตีนไดแตนอยกวาปกติเรียกวา
β-thalassemia 2 หรือไมสามารถสังเคราะหอัลฟาโกลบินโปรตีน
ไดเลย เรยีก α-thalassemia 1 การเกดิโรค α-thalassemia เกดิจาก

การไดรับยีน α-thalassemia มาจากท้ังพอและแม ผูปวยท่ี
เปนโรคจะมอีาการแสดงทางคลนิกิตัง้แตรนุแรงนอยไปจนถงึ
รนุแรงมาก ขิํน้กบัชนิดของความผิดปกติทีไ่ดรบัการถายทอด 

โดยพบวาชนิดท่ีมีความรุนแรงมากท่ีสุดคือ homozygous 
α-thalassemia 1 หรือ โรคฮีโมโกลบินบารทไฮดรอพฟทัลลีส

(Hb Bart’s hydrops fetalis) ทารกจะเสียชวีติตัง้แตอยูในครรภ
หรอืหลังคลอดไมนาน ความชุกของโรค α-thalassemia พบได
สงูกวา β-thalassemia โดยพบมากถึงรอยละ 20–402 และพบ
มีความชุกสูงที่สุดในประชากรภาคเหนือของประเทศไทย5-6 

จากการพบความชุกของ β-thalassemiaและ α-thalassemia 
สูง ทําใหเกิดการปฏิสัมพันธ 
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(interaction) รวมกันระหวางยีน α-thalassemia และβ-thalassemia 
ได ดังในรายงานของ Lam YH และคณะ พบผูเปนพาหะ 
β-thalassemia มียีน α-thalassemia 1 รวม ทําใหเกิดเปน
ธาลัสซีเมียท่ีซับซอน (Thalassemia complex syndrome) 
ซึ่งแตเดิมเช่ือวาผูเปนพาหะ β-thalassemia จะไมมีโอกาส
พบการปฏิสัมพันธรวมกับยีน α-thalassemia ไดเนื่องจาก
ความผดิปกตขิองยีน β-thalassemia และ α-thalassemia อยู
บนคนละโครโมโซมกัน ทําใหคูแตงงานที่ฝายหนึ่งเปนพาหะ
β-thalassemia และอกีฝายหนึง่เปนพาหะ α-thalassemia ไมมี
ความเสี่ยงที่จะใหกําเนิดบุตรเปนโรค homozygous 
β-thalassemia (β-thalassemia major) และ homozygous 
α-thalassemia 1 (Hb Bart’s hydrops fetalis) ได ทาํใหไมจาํเปน
ตองเฝาระวังการเกิดโรคธาลัสซีเมียชนิดรุนแรงในคูสมรสนี้
แตจากการพบวามีการปฏิสัมพันธของยีนธาลัสซีเมียทั้ง 2
ดังกลาวได ทําใหคูแตงงานที่เปนพาหะ β-thalassemia และ
α-thalassemia มีความเส่ียงที่จะใหกําเนิดบุตรเปนโรค
ธาลัสซเีมียชนิดรุนแรงดังกลาวได ในปจจุบนัจงึมีการศึกษายีน 
α-thalassemia 1 ในผูเปนพาหะ β-thalassemia โดยทําการ
ศึกษาในหญิงต้ังครรภและสามีที่เปนพาหะ β-thalassemia 
ทั้งคูจํานวน 158 คู ผลการตรวจ ทารกในครรภพบวาเปน
โรค Hb Bart’s hydrops fetalis จํานวน 11 คู (รอยละ 6.96)7 
ขอมูลน้ีสนับสนุนใหเห็นวามีความจําเปนที่จะตองตรวจยีน
α-thalassemia 1 ในผูเปนพาหะ β-thalassemia อยางย่ิง เพือ่
ปองกันการเกิดโรค Hb Bart’s hydrops fetalis จากการ
ศึกษาความชุกของยีน α-thalassemia 1 ในผูเปนพาหะ 
β-thalassemia ในประเทศจีนพบมีความชุกสูงถึงรอยละ 

4.4–9.08-9 นอกจากน้ีการตรวจวินจิฉัยยีน α-thalassemia 1 ใน
ผูเปนพาหะ β-thalassemia ไมสามารถใหการวินิจฉัยได
จากการตรวจวิเคราะหชนิดฮีโมโกลบินในงานประจําวันได 
เน่ืองจากระดับของ HbA

2
 ในผูเปนพาหะ β-thalassemia ที่มี

ยีน α-thalassemia 1 รวม ไมแตกตางไปจากผูเปนพาหะ 

β-thalassemia ที่ไมมียีน α-thalassemia 1 รวม ทําใหการ
วนิจิฉยัตองใชวธิกีารตรวจวเิคราะหในระดบัดีเอน็เอเทานัน้10  
ในประเทศไทยก็เคยมีการรายงานพบภาวะดังกลาวเชนกัน 
โดยพบในครอบครัวที่มีพอเปนพาหะ β-thalassemia โดยได

รบัการวินจิฉยัจากการตรวจชนิดและปริมาณฮีโมโกลบิน และ
แมเปนพาหะ HbE รวมกับ Hb Constant Spring (Hb CS) 
แตสมาชกิในครอบครวั มบีตุรชายปวยเปนโรค EFBart’s ซึง่มี

genotype เปน  βE/βA, --SEA/-αCS มอีาการแสดงทางคลินกิแบบ
ปานกลาง มีภาวะซีด ตับและมามโต แสดงใหเห็นวามีการ
เกิดการปฏิสัมพันธระหวางยีน α-thalassemia 1 และ 
β-thalassemia ในพอ11 แตเนือ่งจากไมสามารถใหการวนิจิฉยั

ไดจากการตรวจเลือดเพียงอยางเดียว จึงทําใหการวินิจฉัย
ผดิพลาดในผูเปนพอนอกจากนีใ้นประเทศไทยยงัไมมรีายงาน
อัตราการตรวจพบของพาหะ β-thalassemia ที่มียีน
α-thalassemia 1 รวม ดังนั้นเพื่อใหการควบคุมและปองกัน
โรคธาลัสซเีมยีชนดิรนุแรง จาํเปนทีจ่ะตองทาํการศึกษาอัตรา
การเกดิการปฏิสมัพนัธของยนี α-thalassemia1ในผูเปนพาหะ
β-thalassemia โดยเฉพาะในเขตพื้นที่ที่มีความชุกของพาหะ
ธาลัสซีเมียท้ัง 2ชนิดสูง เชน ในภาคเหนือตอนบนของประเทศ
ไทย เพื่อใหทราบถึงขนาดของปญหาที่ใชเปนขอมูลพื้นฐาน
ที่จะนําไปสูการวางแผนแนวทางในการปองกันการเกิดโรค
ธาลัสซีเมีย ชนดิรนุแรงไดอยางครอบคลมุและมปีระสทิธิภาพ
ตอไป พรอมท้ังการพัฒนาเทคนิคทางอณูชวีวทิยาท่ีสามารถ
ใหการวินจิฉัยพาหะ β-thalassemia และ α-thalassemia 1 ได
พรอมกันจากการตรวจเพียงครั้งเดียว เชน multiplex-PCR 
เปนตน

วัสดุและวิธีการ
 กลุมตัวอยาง
 ตัวอยางเลือดครบสวนท่ีมีอีดีทีเอเปนสารกันเลือด
แข็งจากผูเปนพาหะบีตาลัสซีเมีย ที่ถูกวินิจฉัยจากการตรวจ
หาชนิดและปริมาณฮีโมโกลบิน ดวยเคร่ืองตรวจวิเคราะห
ฮีโมโกลบินอัตโนมัติ (Hb Gold, Drew Scientifi c Ltd., Eng-
land)12 พรอมทัง้ผลการตรวจทางโลหิตวทิยาและคาดชันเีมด็
เลือดแดง จากโรงพยาบาลในภาคเหนือตอนบน 3 จังหวัด 
ไดแก จังหวัดลําปาง จังหวัดพะเยา และจังหวัดแพร จํานวน  
317 ตัวอยาง

การตรวจวิเคราะหดีเอ็นเอ
 ตัวอยางเลือดทุกรายถูกนํามาสกัดดีเอ็นเอดวยวิธี

มาตรฐาน13 และตรวจวินิจฉัย α-thalassemia 1 ชนิด SEA 
deletion และ THAI deletion โดยการวิเคราะหดีเอ็นเอดวย

เทคนิค Gap-PCR 14-15

การวิเคราะหขอมูล
 วิเคราะหขอมูลดวยสถิติเชิงพรรณนา แสดงอัตรา
การตรวจพบพาหะ β-thalassemia ทีม่ยีนี α-thalassemia 1 รวม
เปนรอยละ วิเคราะหขอมูลทางโลหิตวิทยาและคาดัชนีเม็ด

เลอืดแดงประกอบดวย Rbc, Hb, Hct, MCV, MCH, MCHC, 
RDW-CV แสดงเปนคาเฉลี่ย สวนเบี่ยงเบนมาตรฐานเปรียบ
เทียบความแตกตางของคาดัชนีเม็ดเลือดแดงระหวางกลุม
ตัวอยางดวย Mann-Whitney U-Test คา p <0.05 ถือวามี
ความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ
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ผลการศึกษา
 ตัวอยางพาหะ β-thalassemia ทั้ง 317 รายมี
ภมูลิาํเนาในจงัหวดัพะเยา 41 ราย แพร 104 ราย และลาํปาง 
172 ราย มชีวงอายเุฉล่ีย 41.6±26.1 ป เปนเพศชาย 157 คน 
และเพศหญิง 160 คน  คาเฉล่ียของขอมลูทางโลหิตวทิยาซ่ึง
ประกอบดวย Rbc, Hb, Hct, MCV, MCH, MCHC, RDW-CV, 
ชนดิฮโีมโกลบินและปรมิาณฮโีมโกลบินเอสองเฉล่ีย แสดงไว

ในตารางที ่1ผลการตรวจยนี α-thalassemia 1 ชนดิ SEA และ 
THAI deletion ในผูเปนพาหะ β-thalassemia ทั้ง 317 ราย
พบวาตัวอยางจํานวน 32 ราย มียีน α-thalassemia 1 ชนิด
SEAdeletion รวม คิดเปนรอยละ 10.1 และไมพบยีน 
α-thalassemia 1 ชนิด THAI deletion ในตัวอยางรายอ่ืนๆ  
ขอมลูการวเิคราะหอตัราการตรวจพบแยกตามพืน้ทีท่ีท่าํการ
ศึกษา แสดงในตารางที่ 2  

Parameters Mean ± SD (min – max)

   Rbc  (x106 cells/mm3)   5.5 ± 0.6 (4.16 – 7.38)

Hb (g/dl)   11.7 ±1.1 (10.0 – 14.9)

Hct (%)   36.7± 3.4 (29.7 – 47.9)

MCV (fl )   66.5 ± 4.5 (55.8 – 74.9)

MCH (pg)   21.2 ± 1.6 (17.1 – 24.9)

MCHC (g/dl)   31.9 ± 1.0 (28.3 – 34.9)

RDW-CV (%)   16.4 + 2.9 (12.5 – 38.6)

Hb typing              A
2
A

HbA
2 
(%)   5.7 ± 0.7 (4.06 – 8.65)

Table 1 Hematological parameters and red blood cell indices in 317 carriers with β-thalassemia

จังหวัด (n)
β-thalassemia trait without 
α-thalassemia 1 gene (%)

β-thalassemia trait with
α-thalassemia 1 gene (%)

พะเยา (41)       38 (92.7%)        3 (7.3%)

แพร  (104)       91 (87.5%)      13 (12.5%)

ลําปาง  (172)     156 (90.7%)      16 (9.3%)

รวม (317) 285 32

Table 2 Positive rate of α-thalassemia 1 gene (SEA type deletion) in β-thalassemia carriers
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 ขอมูลทางโลหิตวิทยาและดัชนีเม็ดเลือดแดงใน
ผูเปนพาหะ β-thalassemia ที่มีและไมมียีน α-thalassemia 
1 ชนิด SEA deletion รวม ประกอบดวย Rbc, Hb, Hct, 
MCV, MCHC, RDW-CV โดยในกลุมพาหะ β-thalassemia 
ที่มียีน α-thalassemia 1 gene ชนิด SEA deletion รวม มีคา
เฉลี่ยของ Rbc, Hb, Hct, MCV, MCH, MCHC, RDW-CV 
เปน 5.4±0.7, 11.9±1.1, 37.1±3.6, 69±4.4, 22.1±1.7, 
32.0±1.1, 17.5±5.5  ตามลําดับ และมีปริมาณฮีโมโกลบิน
เอสองเฉล่ีย 5.6±0.6 ในขณะที่กลุมพาหะ β-thalassemia 
ทีไ่มมยีนี α-thalassemia 1 ชนดิ SEA deletion รวม มคีาเฉลีย่
ของ Rbc, Hb, Hct, MCV, MCHC, RDW-CV เปน 5.6±0.6, 
11.7±1.0, 36.7±3.4, 66.2±4.4, 21.1±1.6, 31.9±1.0, 

16.3±2.6  ตามลําดับ และมีปริมาณฮีโมโกลบินเอสองเฉล่ีย 
5.8±0.7  ดังแสดงในตารางท่ี 3  เมื่อเปรียบเทียบขอมูลทาง
โลหติวิทยาและคาดชันเีม็ดเลอืดแดงและปรมิาณฮโีมโกลบิน
เอสองระหวางกลุมตัวอยางพาหะ β-thalassemia ที่มีและ
ไมมียีน α-thalassemia 1 ชนิด SEA deletion รวม ดวยสถิติ 
nonparametric Mann-Whitney U-test พบวาคา MCV และ 
MCH มคีวามแตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญทางสถิต ิ(p<0.001) 
โดยพบวากลุมพาหะ β-thalassemia ที่มียีน α-thalassemia 
1 ชนิด SEA deletion รวมมีแนวโนมของคาดังกลาวทั้งสอง
สูงกวากลุมที่ไมมียีน α-thalassemia 1 ชนิด SEA deletion  
ในขณะที่คา Rbc, Hb, Hct, MCHC, RDW-CV และ %HbA

2
 

ไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ

Parameters

β-thalassemia trait without                      
α-thalassemia 1 gene

(SEA and THAI)
n=285 (range)

β-thalassemia trait with 
α-thalassemia 1 gene

(SEA)
n=32 (range)

*p-value

Rbc 
(x106 cells/mm3)

5.6± 0.6
 (4.16 – 7.08)

5.4 ± 0.7
(4.27 – 7.38)

0.113

Hb 
(g/dl)

11.7± 1.0 
(10.0 – 14.9)

11.9 ± 1.1
(10.1 – 14.1)

0.374

Hct
 (%)

36.7± 3.4 
(29.7 – 47.9)

37.1 ± 3.6
(30.4 – 43.8)

0.550

MCV 
(fl )

66.2 ± 4.4 
(55.8 – 74.7)

69.0 ±4.4
(57.4 – 74.9)

<0.001

MCH 
(pg)

21.1 ± 1.6 
(17.1 – 24.9)

22.1 ±1.7
(18.0 – 24.7)

<0.001

MCHC 
(g/dl)

31.9 ±1.0 

(28.3 – 34.4)

32.0± 1.1

(29.0 – 34.9)

0.486

RDW-CV
 (%)

16.3 ± 2.6 

(12.5 – 35.3)

17.5 ± 5.5

(13.3 – 38.6)

0.504

Hb typing A
2
A A

2
A -

HbA
2
 

(%)
5.8 ± 0.7 

(4.06 – 8.65)

5.6 ± 0.6

(4.17 – 6.63)

0.326

Table 3  Descriptive statistics of hematological parameters and red blood cell indices among β-thalassemia 
  carriers with and without α-thalassemia 1 gene (SEA type deletion)

* nonparametric Mann-Whitney U-Test คา p-value<0.05 ถือวามีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ
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วิจารณผลการศึกษา
 ผลการศึกษาครั้ งนี้แสดงให เห็นวามีการเกิด
ปฏิสัมพันธ รวมกันระหวางยีน α-thalassemia และ 
β-thalassemia ได ทาํใหคูแตงงานทีเ่ปนพาหะ β-thalassemia
และ α-thalassemia มีความเสี่ยงที่จะใหกําเนิดบุตรเปนโรค
อลัฟาธาลัสซเีมียชนิดรุนแรงได จากผลการตรวจวิเคราะหยนี

α-thalassemia 1 ชนิด SEA และ THAI ในผูเปนพาหะ 
β-thalassemia ใน 3 จังหวัดภาคเหนือตอนบนของ
ประเทศไทย โดยมีแนวคิดวายีนธาลัสซีเมียทั้ง 2 ชนิดนี้
สามารถเกิดปฏิสัมพันธกันไดเนื่องตําแหนงของยีนอยูบน
คนละโครโมโซม และสามารถถายทอดสูรุนตอไปไดอยาง
อิสระตอกัน พบวามีอัตราการตรวจพบยีน α-thalassemia 
1 ชนิด SEA ในผูเปนพาหะ β-thalassemia สูง โดยพบมาก
ถึงรอยละ 10.1 แสดงใหเห็นวา อยางนอยที่สุดในพื้นที่ 
3 จงัหวดัภาคเหนอืตอนบนของประเทศไทย มคีวามชกุของยนี 
α-thalassemia 1 และ β-thalassemia สงูเชนกัน นอกจากน้ียนี
α-thalassemia 1 ที่มีโอกาสตรวจพบไดบอยท่ีสุดคือชนิด 
SEA  แมวายีน α-thalassemia 1 ชนิด THAI จะตรวจไม
พบในการศึกษานี้ก็ตาม แตยังมีความสําคัญในทางคลินิก
ทีต่องเฝาระวัง เนือ่งจากมีรายงานตรวจพบในประเทศไทย16 
ซึ่งจําเปนตองทําการตรวจควบคูไปกับการตรวจชนิด SEA 
จึงจะทําใหการควบคุมและปองกันโรค Hb Bart’s hydrops 
fetalis มปีระสทิธภิาพสงูทีส่ดุ นอกจากนีจ้ากการพบอตัราการ
ตรวจพบยีน α-thalassemia 1 ในผูเปนพาหะ β-thalassemia 
ที่สูง แสดงใหเห็นถึงโอกาสการเกิดโรค Hb Bart’s hydrops 
fetalis ในคูสมรสท่ีเปนพาหะ β-thalassemia ทีส่งูเชนกนั ดงันัน้

จึงมีความจําเปนอยางย่ิงที่จะตองทําการตรวจวิเคราะหยีน 
α-thalassemia 1 ในคูสมรสทีเ่ปนพาหะ β-thalassemiaทกุราย  
 เมือ่ทาํการวเิคราะหผลการตรวจยนี α-thalassemia1
แยกตามพ้ืนท่ีทีท่าํการศึกษา พบวาในแตละพืน้ทีก่ม็อีตัราการ
ตรวจพบยีน α-thalassemia 1 ในผูเปนพาหะ β-thalassemia
ที่แตกตางกันโดยจังหวัดแพร มีอัตราการตรวจพบสูงที่สุด 
ขอมูลน้ีแสดงใหเห็นวาระบาดวิทยาของยีนธาลัสซีเมียทั้ง 

2 ชนิดมีความแตกตางกันในแตละพื้นที่ ทั้งนี้อาจขิํ้นอยูกับ
การกระจายของประชากร หรือความแตกตางทางชาติพันธุ
 จากการวเิคราะหขอมลูทางโลหติวทิยาซึง่ประกอบ
ดวย Red blood cell count (Rbc), Hb, Hct, MCV, MCH, 
MCHC, RDW-CV และปริมาณ HbA

2
 ระหวางกลุมพาหะ 

β-thalassemia ที่ไมมียีน α-thalassemia 1 รวม และ กลุม
พาหะ β-thalassemia ที่มียีน a-thalassemia 1 รวม  พบ
วาคา Rbc, Hb, Hct, MCHC, RDW-CV และ HbA

2
  ไมมี

ความแตกตางกันอยางมีนยัสําคัญทางสถิต ิ แตคา MCV และ 
MCH มีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  ขอมูล
นี้แสดงใหเห็นวา ในผูเปนพาหะ β-thalassemia แมวามียีน 
α-thalassemia 1 รวมกต็าม แตไมทาํใหคาขอมลูทางโลหติวทิยา
ขางตนหรือปริมาณ HbA

2
  เปลี่ยนแปลงไปจากผูเปนพาหะ

β-thalassemia ที่ไมมียีน α-thalassemia 1 รวม  ดังนั้นการ
ตรวจวิเคราะห α-thalassemia 1 ในพาหะ β-thalassemiaจึง
ตองใชการตรวจในระดับดีเอ็นเอเทานั้น  จาการวิเคราะหคา 
MCV และ MCH  ของผูเปนพาหะ β-thalassemia ที่มียีน
α-thalassemia 1 รวม พบวามีแนวโนมสูงกวา ผูเปน 
β-thalassemia ท่ีไมมียีน α-thalassemia 1 รวม แตก็ยังตํ่ากวา
คนปกติอยางชัดเจน แสดงใหเหน็วา การท่ีมยีนี α-thalassemia 
1 รวม ก็ไมสามารถทําใหเม็ดเลือดแดงมีขนาดโตข้ํินจนเปน
ปกติได ถึงแมวาจะมีความสมดุลของการสรางสายโกลบิน
โปรตีนมากข้ํินกต็ามซ่ึงสอดคลองกับการศึกษากอนหนานี้17-19 
นอกจากนี้ความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติของคา
ทัง้สองดังกลาว ระหวางกลุม β-thalassemia ทีม่ ีและ ไมมยีนี
a-thalassemia 1 รวม มีคาเฉล่ียและความแปรปรวนท่ีใกล
เคยีงกันมากจงึอาจะยังไมเปนดชันทีีด่ทีีจ่ะนาํไปสูการใชเปน
เกณฑการวนิจิฉยัแยกพาหะ β-thalassemia ทีม่ยีนีα-thalas-
semia 1 รวม ออกจากพาหะ β-thalassemia ที่ไมมียีน
α-thalassemia 1 รวมได ดังนั้นการตรวจวิเคราะหยีน 
α-thalassemia 1 ในผูเปนพาหะ β-thalassemia จําเปนตอง
ใชเทคนิคการตรวจวิเคราะหในระดับดีเอ็นเอ 
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