
นพินธต์น้ฉบบั

อัลฟ่า-ธัลลัสซีเมียเป็นความผิดปกติของการสร้างฮีโมโกลบินท่ีพบได้บ่อยในทุกภาคของประเทศไทย ผู้ท่ีเป็นพาหะ
มักไม่แสดงอาการทางคลินิก แต่มีการเปลี่ยนแปลงทางโลหิตวิทยาระดับหนึ่ง รายงานนี้ เป็นการศึกษาเบื้องต้น
เพื่อตรวจสอบประสิทธิภาพของการตรวจดัชนีเม็ดเลือดแดงและการตรวจหา Hb H inclusion bodies (HbH-IB)
ในการวนิิจฉัยพาหะอัลฟ่า-ธัลลัสซีเมีย และเพ่ือประเมินความคลอบคลมุของการตรวจหา α-thalassemia 1 heterozygote
โดยวธีิตรวจหาความผดิปกตริะดับโมเลกลุ ทำการศกึษาในตวัอย่างเลอืดจำนวน 29 ราย จากโรงเรยีนกฬีา จังหวัดลำปาง
ตรวจนับเม็ดเลือดทั้งหมดด้วยเครื่องนับเม็ดเลือดอัตโนมัติ ตรวจหา HbH-IB หลังจากอุ่นตัวอย่างเลือดใน 1% Brilliant
Cresyl Blue เป็นเวลา 1 ช่ัวโมงที ่37 องศาเซลเซยีส ตรวจชนิด และปริมาณฮโีมโกลบนิ โดยวธีิ cation exchange LPLC
ผลการวิเคราะห์ พบว่า ตัวอย่างเลือดทั ้งหมดไม่มีภาวะโลหิตจาง โดยมีระดับฮีโมโกลบิน 11.0-14.6 g/dL
ระดับฮีโมโกลบินเอสอง (HbA2) อยู่ในช่วงปกติ (1.9–3.3%) อย่างไรก็ตาม พบว่าระดับ MCV มีการกระจาย
กว้างและมีค่าต่ำกว่า 80 fL ซึ่งเป็นจุดตัดของการวินิจฉัยภาวะ thalassemia trait  (MCV 61-79 fL) มีตัวอย่าง
ที่ให้ผลลบวกต่อ HbH-IB จำนวน 4 ราย จากข้อมูลทั้งหมดคาดว่าตัวอย่างเลือดทุกรายเป็นพาหะ อัลฟ่า-ธัลลัสซีเมีย
แต่หลังจากทำการตรวจระดบั โมเลกลุโดยเทคนคิ Gap-PCR แล้วพบว่า ตัวอย่างจำนวน 5 รายทีมี่ MCV ต่ำกวา่ 70 fL
ให้ผลบวกต่อ Gap-PCR สำหรับ α-thalassemia 1 (SEA type) ส่วนอีก 24 ราย ให้ผลลบต่อการตรวจดังกล่าว
ผลการศึกษาครั้งนี้ แสดงให้เห็นว่า การตรวจคัดกรองพาหะอัลฟ่า-ธัลลัสซีเมีย ในระดับห้องปฏิบัติการประจำวัน
โดยใช้วิธีการตรวจ MCV, HbH-IB และระดับ HbA2 ไม่เพียงพอต่อการวินิจฉัย จำเป็นต้องอาศัยผลจากการตรวจ
ระดับโมเลกุล และผลการศึกษายังชี้ชัดว่ากลไกระดับโมเลกุลของอัลฟ่า-ธัลลัสซีเมีย ในคนไทยมีความหลากหลายและ
การตรวจระดบั Gap-PCR เพียงเพ่ือตรวจหา α-thalassemia (SEA type) ไม่ครอบคลมุความผดิปกตขิอง α-globin gene
ท่ีทำใหเ้กดิอัลฟ่า-ธัลลัสซเีมีย  วารสารเทคนิคการแพทย์เชียงใหม่ 2552; 42: 94-101.

การประเมนิประสทิธิภาพของการตรวจคดักรองพาหะ ααααα-thalassemia โดยวธีิการตรวจ
MCV, HbH inclusion body test และ Gap-PCR: กรณศีกึษาทีโ่รงพยาบาลลำปาง
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Abstract:  Evaluation of efficiencies of MCV, HbH inclusion body test and
Gap-PCR in the screening of ααααα-thalassemia:  A case study of Lampang Hospital  

Tiemjan Kewkarnkha,* Surasit Suwannasin,** Thanusak Tatu**

α-thalassemia is characterized by quantitive abnormality of α-globin chain commonly occur in Thailand.
Heterozygote of α-thalassemia is clinically asymtomatic, but with modest alteration of hematologic parameters.
This report aimed to evaluate the routine thalassemia screening methods (MCV, HbH inclusion bodies; HbH-IB)
in diagnosis of α-thalassemia diagnosis and to determine whether the single molecular protocol was able to
detect the molecular defect causing α-thalassemia in Thais. The study was conducted in 29 students of Lampang
Sport School. Full blood count was analyzed by using automated blood cell analyzer. HbH-IB was determined
after incubating blood sample in 1% Brilliant Cresyl Blue in 37 OC waterbath for 1 hour.  Hb identification was
performed by LPLC technique. The results showed that all samples analyzed were non-anemic with hemoglobin
concentration ranging 11.0-14.6 g/dL, normal Hb typing with normal HbA2 level (1.9-3.3 %) and lower-than-80 fL
MCV value. Four samples were positive for HbH-IB. Based on these results, all samples were initially categorised
to be α-thalassemia heterozygote. However, after Gap-PCR analysis for α-thalassemia 1, 5 samples with MCV
lower than 70 fL were positive and the other 24 were negative. The fingding in this study indicated that the
thalassemia screening parameters including MCV, HbH-IB and HbA2 level routinely employed in most routine
laboratories might not be of sufficient capability to detect α-thalassemia heterozygote. The additional molecular
analysis was required to complete the diagnostic process. This study also indicated that the molecular back-
ground of α-thalassemia in Thais is more heterogeneous and only the Gap-PCR for SEA deletion could not
cover all the causative molecular defects causing α-thalassemia. Bull Chiang Mai Assoc Med Sci 2009; 42: 94-101.

* Department of Central Laboratory, Lampang Hospital,  Lampang
** Division of Clinical Microscopy, Department of Medical Technology, Faculty of Associated Medical Sciences, Chiang Mai
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บทนำ
แอลฟ่าธาลัสซีเมีย (α-thalassemia) เป็นกลุ่ม

อาการที่เกิดจากความผิดปกติของการสร้าง α-globin
chain ซึ่งพบบ่อยในทั่วทุกภาคของประเทศไทย และ
แบ่งออกเป็น 2 ชนิดตามความรุนแรงจากมากไปน้อยตาม
ลำดบัคอื α-thalassemia 1 ซึ่งไม่มีการสร้าง α-globin
chain เลย ส่วนใหญ่เกิดจากการขาดหายไปของ α-globin
gene 2 loci บนโครโมโซมข้างเดียวกันและ α-thalas-
semia 2 ซึ่งยังคงมีการสร้าง α-globin chain ได้บ้าง
ส่วนใหญ่เกิดจากการขาดหายไปของ α-globin gene
เพียง 1 locus1,2 ปัญหาจะเกิดขึ้นเมื่อคู่สมรสเป็นพาหะ
ของ α-thalassemia 1 ท้ังคู่ทำใหมี้โอกาส 25% ท่ีจะได้
บุตรเป็น homozygous α-thalassemia 1 หรือ Hb Bart’s
hydrops fetalis ซึ่งเป็นภาวะที่ทารกเสียชีวิตในครรภ์
หรือภายหลงัคลอดไมน่าน และมารดาอาจเกดิครรภเ์ป็น
พิษซ่ึงถ้าเปน็รุนแรงอาจจะเสยีชีวิตได ้ 3

α -thalassemia เกิดจากการขาดหายไปของ
α -globin gene โดยถ้าขาดหายไป 2 ยีน เรียกว่า
α-thalassemia 1 ซ่ึงมีอาการท่ีรุนแรงกว่า α-thalassemia
2 ซ่ึง α-globin gene หายไปเพยีง 1 ยีน ประมาณ 3.5%
ของประชากรไทยมยีีน α-thalassemia 1 และประมาณ
16% มียีน α-thalassemia 24-6 การวินิจฉัยทางห้อง
ปฏิบัติการของ α-thalassemia heterozygote สามารถ
พิจารณาจากผลการตรวจ One-tube osmotic fragility
test (OFT) ที่เป็นบวกในผู้ที่เป็น α-thalassemia 1
heterozygote และอาจจะบวกหรือลบหรือก้ำก่ึงในผู้ท่ีเป็น
α-thalassemia 2 heterozygote,  ค่า MCV ท่ีต่ำกวา่ 70
fL ในผู้ท่ีเป็น α-thalassemia 1 heterozygote และเข้าใกล้
80 fL ในผู้ที ่เป็น α -thalassemia 2 heterozygote,
การตรวจพบ Hb H inclusion bodies (HbH-IB) 7-11

ร่วมกับการพบว่ามี Hb typing เป็น A2A และ HbA2

มีระดับปกติ (<3.5%) ดังนั้นถ้าพบว่าผู้ใดให้ผลการ
ตรวจในลักษณะดังกล่าวจะเข้าข่ายการเป็น α-thalas-
semia heterozygote หรือ α -thalassemia trait
การวิจัยครั้งนี้ มีวัตถุประสงค์ในการเปรียบเทียบผลการ
ตรวจทางโลหิตวิทยาและผลการตรวจระดับโมเลกุล
(Gap-PCR) ที่ใช้ในการวินิจฉัย α -thalassemia 1
heterozygote ชนิด SEA type ทั ้งนี ้เพื ่อประเมิน

ประสทิธภิาพของวธีิการประจำวนัทางโลหติวิทยาในการ
ตรวจวินิจฉัยสภาวะดังกล่าว

วัสดุและวิธีการ
ทำการศึกษาในตัวอย่างเลือด (EDTA blood)

จำนวน 29 ราย ซึ่งเป็นตัวอย่างที่เจาะเก็บจากนักเรียน
โรงเรียนกีฬา จังหวัดลำปาง ตัวอย่างทั้งหมดไม่มีการ
ระบุช่ือเจ้าของรวมท้ังไม่ระบุข้อมูลอย่างอ่ืนท่ีสามารถนำไป
สู่การระบุตัวตนของเจ้าของตัวอย่างตรวจได้ ตรวจนับ
เม็ดเลือดท้ังหมดด้วยเคร่ืองนับเม็ดเลือดอัตโนมัติ (Coulter
ounter  : Model GEN S) เพ่ือให้ได้ค่า Hb (g/dL), MCV
(fL), MCH (pg) และ RDW (%) ตรวจหา HbH inclusion
bodies หลังจากอุน่ตัวอย่างเลอืดใน 1% Brilliant Cresyl
Blue (BCB) เป็นเวลา 1 ช่ัวโมงที ่37 OC9,11 ตรวจชนดิ
และปริมาณฮโีมโกลบนิ โดยวธีิ cation exchange LPLC
(Hemoglobin Gold; Drew ) และตรวจ α-thalassemia
1 (SEA type) โดยวธีิ Gap-PCR 12  ซ่ึงใช ้primers 3 เสน้
และสามารถตรวจได้ทั ้งกรณีปกติและกรณีมีการขาด
หายไปของ α-globin gene cluster (SEA type) ท่ีกำจัด
α1/α2-globin genes ออกไป (รูปที่ 1) วิธีการโดยย่อ
มีดังนี้ ปฏิกิริยาเกิดในส่วนผสมที่มีปริมาตร 29 µL
ประกอบดว้ย primers 3 เสน้ (forward primer คือ P1
(5’-GCG ATC TGG GCT CTG TGT TCT-3’),
reverse primers คือ P2 (5’-GTT CCC TGA GCC CCG
ACA CG-3’) และ P3 (5’-GCC TTG AAC TCC TGG
ACT TAA-3’) ท่ีความเขม้ข้นของ forward primer เท่ากับ
0.7 µM และของ reverse primers P2 และ P3 ชนิดละ
0.3 µM, 86 µM dNTPs, 8.6 µM Tris, 43 mM KCl,
1.3 mM MgCl2 และ 6.2 % DMSO โดยใช ้0.04 units
ของ Taq DNA polymerase (Fermentas) และใช้เครือ่ง
MJ-PTC200 Thermal cycler ในการทำปฏกิิริยา PCR
ทั้งหมด 42 รอบ ประกอบด้วย denaturation step
ท่ีอุณหภูมิ 95 ๐C เป็นเวลา 5 นาท ี ในรอบแรก และ 1
นาที ใน 41 รอบที่เหลือ, annealing step ที่ 58 ๐C
เป็นเวลา 1 นาท ีและ extension step ท่ี 72 ๐C เป็นเวลา
1 นาทแีละ 7 นาทใีนรอบสดุทา้ย จากนัน้ตรวจสอบ PCR
products โดยวิธี agarose gel electrophoresis และ
บันทึกภาพเก็บไว้ด้วยเครื ่อง Gel Documentation
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Systems (BIO-RAD) อ่านและแปลผล โดยในคนปกติ
จะพบ product ขนาด 314 bp และถ้าพบ SEA deletion

จะพบ product ขนาด 188 bp ผลการตรวจดังแสดง
ในรูปที ่2

รูปที ่1 แสดงการแหว่งหายไปของ ααααα-globin gene cluster ที่เป็นสาเหตุของ ααααα-thalassemia 1 และแสดง
ตำแหน่งการจับของ primers P1, P2, P3 ที่ใช้สำหรับการตรวจหา ααααα-thalassemia 1 (SEA type)
ในกรณไีม่เกิดการแหวง่จะเกดิผลผลติของ primers P1 + P2 ขนาด 314 bp ส่วนถ้าเกดิการแหวง่แบบ SEA
type จะเกิดผลผลติจาก primers P1 + P3 ขนาด 188 bp

รูปที ่2 แสดงตวัอยา่งการตรวจหา ααααα-thalassemia 1 (SEA type) โดยวธีิ Gap-PCR ตัวอยา่งในเลนที ่1, 2, 6
เป็น heterozygote สำหรบั ααααα-thlassemia 1 (SEA type)
ซึ่งพบ PCR products ขนาด 314, 188 bp และ ตัวอย่างในเลนที ่ 3, 4 เป็น negative สำหรับ
α-thlassemia 1 (SEA type) ซึ่งพบ PCR products เพียงขนาด 314 bp เท่านั้น M เป็น Phi-X HaeIII
fragment ซ่ึงเป็น size standard marker
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ผลการศึกษา
ผลการวิเคราะห์ พบว่าตัวอย่างเลือดทั้งหมด

29 รายไมมี่ภาวะโลหติจาง โดยมรีะดบัฮีโมโกลบนิ 11.0
-14.6 g/dL (12.8 ± 0.9 g/dL) ระดบัฮีโมโกลบนิเอสอง
(HbA2) อยู่ในช่วงปกต ิ(1.9 – 3.3 %; 2.6 ± 0.3%) MCV
มีค่าต่ำกว่า 80 fL ซึ่งเป็นจุดตัดของการวินิจฉัยการ
เป็นพาหะธาลัสซีเมีย พบ HbH-IB ในตัวอย่าง 4 ราย

โดยเปน็การพบแบบ rare ดังน้ันอาศยัข้อมูลทัง้หมดแลว้
ตัวอย่างเลือดทุกรายถูกสงสัยว่าเป็นพาหะ α-thalas-
semia แต่หลังจากทำการตรวจระดบัโมเลกลุโดยเทคนคิ
Gap-PCR แล้วพบว่า 5 ตัวอย่างให้ผลบวกต่อ PCR
สำหรบั α-thalassemia 1 (SEA type) ส่วนตัวอย่างเลอืด
ท่ีเหลือ 24 ราย ให้ผลลบต่อการตรวจ Gap-PCR ดังกล่าว
ดังผลทีแ่สดงในตารางที ่1

ตารางที ่ 1 แสดงผลการตรวจทางโลหิตวิทยา, HbH-IB, ระดับ HbA2 และผล Gap-PCR เพื ่อตรวจหา
α-thalassemia 1 (SEA type) ในตวัอยา่งท้ัง 29 ตัวอยา่ง

1 12.7 61.0 20.2 15.9 neg 2.9 pos
2 12.1 62.0 20.6 16.6 neg 3.1 pos
3 12.2 62.0 20.6 15.9 neg 2.7 pos
4 12.3 62.0 20.1 14.4 rare 2.2 neg
5 11.3 65.0 21.1 14.0 neg 2.4 pos
6 12.6 65.0 21.2 12.9 rare 2.8 pos
7 12.5 65.0 22.1 13.7 neg 1.9 neg
8 13.4 67.0 22.5 13.7 neg 2.2 neg
9 12.8 67.0 22.1 15.8 rare 2.2 neg
10 12.2 67.0 22.1 16.3 neg 2.4 neg
11 13.1 72.0 24.7 13.4 rare 3.0 neg
12 11.2 73.0 24.7 14.9 neg 3.1 neg
13 12.9 73.0 24.8 13.7 neg 2.3 neg
14 13.4 74.0 25.4 13.5 neg 3.0 neg
15 12.4 74.0 25.7 13.9 neg 3.3 neg
16 12.2 74.0 25.5 13.3 neg 2.5 neg
17 13.0 75.0 25.4 13.7 neg 2.7 neg
18 13.6 75.0 25.4 13.9 neg 3.0 neg
19 11.1 75.0 25.6 14.7 neg 2.3 neg
20 13.6 77.0 26.6 13.9 neg 2.7 neg
21 13.8 77.0 26.9 13.2 neg 3.1 neg
22 14.4 77.0 26.0 13.5 neg 2.9 neg
23 12.4 78.0 26.9 13.4 neg 3.1 neg
24 14.4 78.0 26.9 13.2 neg 2.5 neg
25 13.5 78.0 27.0 12.9 neg 2.7 neg
26 13.2 78.0 26.3 12.8 neg 2.9 neg
27 12.9 78.0 27.3 12.2 rare 2.9 neg
28 14.6 79.0 27.1 12.6 neg 2.2 neg
29 13.1 79.0 27.9 13.1 neg 2.8 neg

No
Hb

(g/dL)
MCV
(fL)

MCH
(pg)

RDW
(%)

HbH-
IB*

HbA2
(%)

PCR-
SEA

*HbH-IB = HbH inclusion bodies
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สรุปและวิจารณ์ผลการศึกษา
การตรวจคัดกรองพาหะธาล ัสซ ีเม ีย และ

ฮีโมโกลบินผิดปกติเป็นกลยุทธ์หนึ่งของการควบคุมและ
ป้องกันความผิดปกติดังกล่าว3,11 โดยเฉพาะในกลุ่ม
โรคธาลสัซีเมียชนิดรุนแรง เช่น homozygous βO-thalas-
semia, compound heterozygous βO-and β+-thalas-
semia, compound heterozygous HbE-and βO-thalas-
semia, homozygous α-thalassemia 1 (Hb Bart’s hy-
drops fetalis) เทคนิคทางห้องปฏิบัติการที่นิยมใช้ใน
การตรวจคัดกรองภาวะเหล่าน้ีคือ red cell indices (MCV,
MCH, RDW), One-tube Osmotic Fragility Test (OFT),
HbH-IB test และ DCIP test ซึ่งถ้าผลการคัดกรองให้
ผลบวกทั ้งหมด ต้องทำการตรวจชนิดและปริมาณ
ฮีโมโกลบนิ (Hb identification) เพ่ือยืนยัน13

การตรวจคัดกรองผู้ที่เป็นพาหะของ α-thalas-
semia 1 ซึ่งเป็นธาลัสซีเมียชนิดรุนแรง พิจารณาจาก
ผลการตรวจ red blood cell indices โดยเฉพาะ MCV
ร่วมกบัผลการตรวจ OFT และผลการตรวจ HbH-IB test
โดยผูท่ี้มีค่า MCV < 80 fL และ/หรือ ให้ผลบวกกบั OFT
และพบ HbH-IB  ปริมาณ 1 : 5,000 – 1: 10,000 แสดงว่า
อยู่ในข่ายการเป็นพาหะธาลัสซีเมีย α-thalassemia 1
ซ่ึงหลังจากการตรวจยนืยันด้วยการทำ Hb identification
เพื ่อวิเคราะห์ระดับ HbA2 แล้วพบว่า HbA2 <3.5%
แสดงว่าผู ้รับการตรวจเป็นพาหะ α -thalassemia 1
แน่นอน ส่วนผู้ที่ผล MCV ปกติ OFT ให้ผลลบ ตรวจ
ไม่พบ HbH-IB และ HbA2 < 3.5% แสดงว่าอาจจะ
เป็นคนปกติหรือพาหะ α-thalassemia 2 ซึ่งเป็นชนิด
ไม่รุนแรง 2,10,11,13,14

α-thalassemia 1 เกิดจากการขาดหายไป (de-
letion) ของ α-globin cluster บนแขนขา้งสัน้ของ chro-
mosome 16 ซึ่งกำจัด α1- และ α2–globin genes
ออกไปทั้ง 2 gene 2,4,15,16 จากการสำรวจพบว่า ขนาด
ของการขาดหายไปดังกล่าวแตกต่างกันในกลุ่มผู้ป่วย
ที ่มีเชื ้อชาติต่างกัน และจากการสำรวจที ่ผ่านมาใน
ประเทศไทยพบการขาดหายไป เรียกชื่อว่า Southeast
Asian (SEA type) ทีมี่กำจดัเนือ้ α-globin gene cluster
ออกไป ประมาณ 20 kb ท้ัง α1- และ α2-globin genes
มากทีสุ่ด 4, 17-19

ผลตรวจธาลัสซีเมียในห้องปฏิบัติการโรงพยาบาล
ศูนย์ลำปางโดยใช้วิธีการที ่กล่าวมาแล้วพบว่ามี 29
ตัวอย่างที่ผลการวิเคราะห์สงสัยว่าเป็นพาหะ α-thalas-
semia โดยพิจารณาจากค่า MCV ซ่ึงต่ำกว่า 80 fL และผล
Hb identification ซึ่งพบว่าระดับ HbA2 ต่ำกว่า 3.5%
ทุกราย อย่างไรก็ตามการวินิจฉัยยังไม่สามารถชี้ชัด
ได้แน่นอนเนื่องจากการตรวจ HbH-IB ซึ่งเป็นตัวบ่งชี้
การเป็นพาหะ α-thalassemia ให้ผลไม่แน่นอน เช่นรายท่ี
1, 2, 3, 5 และ 6 มีผลเบ้ืองต้น เข้าข่ายการเปน็ α-thalas-
semia 1 และผลการตรวจ Gap-PCR ระบุชัดเจนวา่เปน็
α-thalassemia 1 (SEA type) เช่นกัน แต่มีเพียง 1
รายท่ีตรวจพบ HbH-IB ซ่ึงแสดงว่าการวินิจฉัย α-thalas-
semia 1 โดยเฉพาะ SEA type ต้องอาศยัผลการตรวจ
ระดบัโมเลกลุ เช่น Gap-PCR เทา่นัน้ การตรวจ HbH-IB
ที่ให้ผลไม่แน่นอนนี้ อาจเนื่องมาจากสาเหตุหลายอย่าง
เช่น คุณภาพของน้ำยาที่ตรวจ เวลาในการอุ่นเลือดกับ
น้ำยาตรวจ อุณหภูมิของ waterbath และความถูกต้องของ
การตรวจนบั HbH-IB ดว้ยกลอ้งจลุทรรศนซ์ึง่ตอ้งอาศยั
ความชำนาญและความอดทนในการตรวจเพราะปริมาณ
HbH-IB มีน้อยมากในผู้ที ่เป็นพาหะ α-thalassemia
ผลจากการศึกษาครั้งนี้ แสดงให้เห็นชัดเจนว่าการตรวจ
คัดกรองพาหะ α-thalassemia ในกลุ่มตัวอย่างจำนวน
มากไม่สามารถตรวจได้อย่างถูกต้อง 100% โดยอาศัย
เทคนคิการตรวจทีใ่ช้ในงานตรวจประจำวนั แต่ต้องอาศยั
การตรวจระดับโมเลกุลเข้าช่วยเสมอ

อย่างไรก็ตามเนื่องจากกลไกระดับโมเลกุลของ
α-thalassemia มีหลายชนดิ เช่น SEA-type, THAI type,
MED type, etc สำหรบั α-thalassemia 1 และ 3.7-kb-
deletion, 4.2-kb deletion สำหรับ α-thalassemia
2 ดังนั ้นการตรวจระดับโมเลกุลต้องมีข้อมูลพื ้นฐาน
เก่ียวกับระบาดวทิยาของความผดิปกติระดับโมเลกุลของ
α-thalassemia ด้วยเพ่ือความครอบคลุมของผลการตรวจ
อนึ่ง แม้ข้อมูลทางระบาดวิทยาของ α-thalassemia 1
ของประเทศไทยระบุว ่าชนิด SEA type มีมาก
ท่ีสุด17-19 แต่จากการศกึษาครัง้น้ีช้ีชัดวา่อยา่งนอ้ยในกลุม่
ตัวอย่างที่ทำการตรวจทั้ง 29 รายน่าจะมีกลไกระดับ
โมเลกุลอย่างอ่ืนท่ีทำให้เกิด α-thalassemia โดยคาดว่าใน
กลุ่มตัวอย่างท่ีให้ผลลบกับ SEA type น่าจะเป็น α-thalas-
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semia ชนิดอื่นดังที่ได้กล่าวมา ซึ่งต้องทำการศึกษาใน
รายละเอยีดตอ่ไป

โดยสรุป การศึกษาครั้งนี้เสนอข้อมูลเบื้องต้น
เก่ียวกบัประสทิธิภาพการตรวจคดักรอง α-thalassemia
ในระดับห้องปฏิบัติการประจำวัน (routine laboratory)
ซ่ึงพบว่าการพจิารณา MCV, HbH-IB และ ระดบั HbA2

ยังไม่มีประสทิธภิาพดพีอในการวนิิจฉัยพาหะ α-thalas-
semia โดยเฉพาะอยา่งยิง่การตรวจ HbH-IB ต้องไดรั้บ
การควบคุมคุณภาพอย่างเคร ่งคร ัดในทุกประเด ็น
นอกจากนี้การศึกษาครั ้งนี ้ยังชี ้ให้เห็นว่ากลไกระดับ
โมเลกลุของ α-thalassemia ในคนไทยมหีลากหลายและ
การตรวจ Gap-PCR สำหรับ SEA deletion ของ
α-thalassemia 1 ยังไม่ครอบคลุมพอในการวินิจฉัย
ดังน้ันควรต้องมีการศึกษาอุบัติการณ์ของ α-thalassemia
ชนิดอ่ืนในกลุ่มประชากรไทย โดยเฉพาะในเขตภาคเหนอื
อีกครั้งเพื่อให้เห็นภาพชัดขึ้นเกี่ยวกับอุบัติการณ์ของ
aαhalassemia ชนิดต่างๆ โดยเฉพาะ α-thalassemia
1 ซ่ึงเป็นชนิดทีรุ่นแรง
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