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บทนํา (background) 

                   ปัญหาฉุกเฉินทางโลหิตวิทยาในเด็กเป็นภาวะที่สามารถพบได้บ่อย เน่ืองจากเป็น

ภาวะแทรกซ้อนจาก โรคพื้นฐานของผู้ป่วยเอง เช่นโรคตดิเชื้อ หรอืเกดิขึน้ขณะผ่าตดัหรอืหลงัผ่าตดั 

เป็นตน้  หากไดร้บัการดแูลรกัษาทีถู่กตอ้งและทนัท่วงทกีจ็ะสามารถช่วยชวีติผูป่้วยเดก็เหล่าน้ีได ้

โดยในบทน้ีจะกล่าวถงึปัญหาทีพ่บบ่อย กล่าวคอื disseminated intravascular coagulation  (DIC),   

massive blood transfusion และ acute anemia ตามลาํดบั 

 

Disseminated intravascular coagulation (DIC) 

 

                 ภาวะDIC  ในเดก็1เป็นภาวะที่มกีารกระตุ้นกระบวนการแขง็ตวัของเลอืดอย่างต่อเน่ืองทัว่

รา่งกายทาํใหเ้กดิการสรา้งไฟบรนิเพิม่มากขึน้ในหลอดเลอืด  โดยเฉพาะอยา่งยิง่ในหลอดเลอืดขนาดเลก็  

ซึ่งส่งผลกระทบต่อการไหลเวยีนโลหติที่ไปยงัอวยัวะต่างๆ  จนอาจทําให้เกดิการทํางานที่ผดิปกตแิละ

ภาวะลม้เหลวของอวยัวะตามมา  โดยมรีายงานความชุกของการเกดิเลอืดออกรุนแรงในผูป่้วย  sepsis  

ทีม่ภีาวะ  DIC  ประมาณรอ้ยละ  5  ถงึรอ้ยละ  12  โดยผูป่้วย  sepsis  ทีม่ภีาวะ  DIC  ร่วมดว้ยจะมี

อตัราตายสูงกว่าผู้ป่วยที่ไม่มภีาวะ  DIC  ประมาณ  2   เท่าดงันัน้  DIC  จงึเป็นปัญหาที่สําคญัในเวช

ปฏบิตัทิีจ่าํเป็นต้องไดร้บัการวนิิจฉัยและการรกัษาทีเ่หมาะสมอย่างทนัท่วงท ี เพื่อลดความเสีย่งต่อการ

เกดิภาวะแทรกซอ้นทีอ่าจนําไปสู่การเสยีชวีติของผูป่้วย 

 

พยาธิสรีรวิทยา (pathophysiology) 

 DIC เป็นภาวะที่เกิดจากการกระตุ้นระบบการแข็งตัวของเลือดมากผิดปกติจนทําให้เกิด  

thrombin จํานวนมากและ thrombin เหล่าน้ีได้ไปกระตุ้น  fibrinogen รวมถึง factor  V,  factor  VIII  

และเกลด็เลอืด  ทาํใหเ้กดิลิม่เลอืดอุดตนัหลอดเลอืดเลก็ รว่มกบัมกีารกระตุน้ระบบ  fibrinolysis  ทาํใหม้ี

การทําลายปัจจยัการแข็งตัวของเลือดและเกล็ดเลือด  (consumptive  coagulopathy) จนเกิดภาวะ

เลอืดออก 

 อย่างไรก็ตามในบางภาวะ เช่น  การตดิเชื้อจะพบมกีารเพิม่ขึน้ของ  Plasminogen  Activator  

Inhibitor-1  (PAI-1)  ซึ่ ง เกิดจากการกระตุ้นโดย  endotoxin  PAI-1  น้ีจะต้านการทํางานของ  

plasminogen  activator  ในการทีจ่ะกระตุ้น  plasminogen  เป็น  plasmin  ทําใหร้ะบบละลายลิม่เลอืด
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ถูกยบัยัง้  นอกจากน้ียงัมกีารใช้ไปของ  anticoagulant  protein  ต่างๆ  ทําให้ม ีantithrombin  และ  

protein  C  ลดลง  

 

 

อาการและอาการแสดง (clinical manifestation) 

สาํหรบัอาการและอาการแสดงสามารถจาํแนกไดต้ามชนิดของ DIC ซึง่แบ่งไดห้ลายลกัษณะ คอื 

 1.ตามระยะเวลา  ถ้าเกดิรวดเรว็ร่างกายมกัสรา้งปัจจยัการแขง็ตวัของเลอืดทดแทนไม่ทนั  อาจ

ทาํใหม้เีลอืดออกมาก  ตอ้งใหท้ดแทนปัจจยัการแขง็ตวัของเลอืดอยา่งรวดเรว็ 

   1.1  Acute DIC  เช่น  จากการตดิเชือ้รนุแรง (sepsis) 

   1.2  Chronic  DIC  เช่น ผู้ป่วยในกลุ่มหัวใจพิการแต่กํานิดที่เขียว (cyanotic heart 

disease) เป็นตน้ ซึง่การตรวจทางหอ้งปฏบิตักิารมกัไมพ่บ  coagulopathy แต่จะพบมเีกลด็เลดืตํ่าได ้

 2. ตามลกัษณะการกระตุน้การแขง็ตวัของเลอืด 

    2.1  การกระตุ้นเฉพาะที่  เช่น  abdominal  aortic  aneurysm,  Kasabach-merritt 

syndrome เป็นต้น  นอกจากน้ีในผู้ป่วยทไีด้รบัอุบตัเิหตุ (trauma)  เชื่อว่ามกีารกระตุ้นการแขง็ตวัของ

เลอืดเฉพาะทีม่อีนัตรายเท่านัน้ไมไ่ดก้ระตุน้ในกระแสเลอืดทัว่ไป 

    2.2  การกระตุ้นตามระบบเช่น มะเร็งเม็ดเลือดขาวชนิด (acute promyelocytic  

leukemia) 

 3.  ตามลกัษณะทางคลนิิก 

   3.1  ภาวะเลอืดออกเด่น  เช่น ผูป่้วย trauma   

    3.2 ภาวะหลอดเลอืดอุดตนัเด่น  เช่น ผูป่้วยมะเรง็บางชนิดทีล่ ิม่เลอืดอุดตนั 

          4. ตามการตอบสนองในการสลายลิม่เลอืด(fibrinolysis) 

  4.1 ไมพ่บการสลายลิม่เลอืดไดแ้ก่  DIC จากการตดิเชือ้ (sepsis)  จะพบม ี fibrinolysis  

น้อย  เน่ืองจากม ี PAI-I  เพิม่ขึน้ 

  4.2 พบการสลายลิ่มเลอืดมากได้แก่ DIC ที่ม ี hyperfibrinolysis  จะมกีารตอบสนอง

ดา้น  fibrinolysis  ทีร่นุแรง  (การตรวจทางหอ้งปฏบิตักิารพบว่า  euglobulin  lysis  time  สัน้ เช่น  โรค

ตบั  (ม ี t-PA  สงูจากการทาํลายลดลง)  หรอืมะเรง็ต่อมลกูหมาก  (ม ี u-PA  สงู)  การให ้antifibrinolytic  

agent จะมบีทบาทในผป่้วยกลุ่มน้ีโดยอาจช่วยลดภาวะเลอืดออกได ้ แต่ต้องใหอ้ย่างระมดัระวงัและให้

จนเลอืดหยดุเท่านัน้  เพราะอาจเกดิลิม่เลอืดอุดตนัได ้ถา้ใหเ้ป็นระยะเวลานาน  

การวินิจฉัยโรค (Diagnosis) 

1. ลกัษณะทางคลนิิก 

       อาจมเีลอืดออกงา่ยรว่มกบัมลีิม่เลอืดอุดตนั ดงัไดก้ล่าวมาขา้งตน้ 

2. การตรวจทางหอ้งปฏบิตักิาร 
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       2.1 DIC  จะสามารถตรวจพบความผิดปกติทัง้การแข็งตัวของเลือด  (PT,  PTT)  

ร่วมกบัเกลด็เลอืดตํ่า อย่างไรก็ตามในช่วงแรกของการเกดิ DIC (early DIC) ผู้ป่วยอาจตรวจพบเพยีง 

PT ทีผ่ดิปกตริว่มกบัเกลด็เลอืดตํ่า  

               การวนิิจฉัยอาจใช ้ scoring  system2 คอื  ดูความรุนแรงของ  ภาวะเกลด็เลอืดตํ่า  PT  

ยาว  fibrinogen  ตํ่า  และ  FDP/D-dimer  สงู  มาคาํนวณ  ซึง่น่าจะมปีระโยชน์ในทางการวนิิจฉยั  เพื่อ

ช่วยในการวนิิจฉัยภาวะ  DIC  ให้แม่นยํามากขึน้ โดยผู้ป่วยจะได้รบัการวนิิจฉัยเป็น  overt  DIC  ถ้า  

DIC  score  > 5  หรือเป็น  non-overt  DIC  ถ้า  DIC  score < 5  ซึ่งพบว่าการวินิจฉัยภาวะ  DIC   

ตามตารางที ่1 โดยวธิน้ีีมคีวามไวและความจาํเพาะมากถงึรอ้ยละ  91  และรอ้ยละ  97  ตามลาํดบั    

 

ตารางท่ี  1 การให้คะแนนเพ่ือการวินิจฉัยภาวะ  overt  DIC2 

ตวัชีว้ดั 
คะแนน 

0 1 2 3 

1.  Platelet count (cu / mm3) >  100,000 <  100,000 <  50,000 - 

2.  Elevated fibrin degradation 

      product/D-dimer 

No - Moderately Strongly 

3.  Prolonged prothrombin time (sec) <  3 3-6 >  6 - 

4.  Fibrinogen level (g/L) >  1 <  1 - - 

 

นอกจากน้ียงัพบว่า  DIC  score  มคีวามสมัพนัธอ์ย่างใกลช้ดิกบัอตัราตายของผูป่้วย  กล่าวคอื  

อตัราการเสยีชวีติภายใน  28  วนัของผูป่้วย  จะแปรผนัตาม  ISTH  DIC  score  ทีสู่งขึน้  โดยทุก  1  

คะแนนทีเ่พิม่ขึน้ของ  DIC  score  ผูป่้วยจะมคีวามเสีย่งต่อการเสยีชวีติเพิม่ขึน้  1.3 เท่า3 

ขอ้ควรระวงัในการวนิิจฉัย  DIC  คอื  fibrinogen  เป็น  acute  phase  protein  จงึอาจมคี่าสูง

ใน  sepsis  ดงันัน้ถา้พบ  fibrinogen ทีม่รีะดบัปกตใินผูป่้วยตดิเชือ้อาจบ่งชีง้ว่าเป็น DIC ได้4 

 ทัง้น้ี DIC  จะมีการใช้  anticoagulant  protein  ทําให้มี  antithrombin,  protein  C,  tissue  

factor  pathway  inhibitor  ตํ่าลง  และถอืเป็นอาการแสดงแรกๆ  ของ  DIC  ก่อนทีจ่ะม ี coagulogram  

ยาว  (non-overt  DIC)  ขณะนัน้ๆ   

 

การรกัษา (management) 

       หลกัการรกัษาภาวะ  DIC  มหีลกัสาํคญั  4  ประการคอื 

 1.  รกัษาและกําจดัสาเหตุโรคหรอืตวักระตุน้ทีเ่ป็นสาเหตุของภาวะ  DIC  ออกโดยรวดเรว็  

มฉิะนัน้ภาวะ  DIC  จะไมห่ายโดย  ถา้มกีารตดิเชือ้ในกระแสเลอืดกต็อ้งเริม่ใหย้าปฏชิวีนะอย่างเตม็ที่

และถูกตอ้ง  เป็นตน้ 
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 2.  การดแูลรกัษาประคบัประคองทัว่ไปในระหว่างทีก่ําลงัรกัษาหรอืขจดัโรคหรอืตวักระตุน้ออก  

ภาวะ  DIC  มกัจะมภีาวะพรอ่งออกซเิจน  ภาวะความดนัเลอืดตํ่า  ภาวะกรดเกนิและซดีรว่มดว้ย โดย 

ตอ้งแกไ้ขภาวะเหล่าน้ีไปพรอ้มๆ  กนั 

 3.  การรกัษาเฉพาะ  ใหก้ารรกัษาแตกต่างกนัตามอาการและผลการตรวจเลอืด  และขึน้อยู่กบั

สาเหตุนัน้ๆ  ถ้ามอีาการเลือดออกชดัเจนโดยเฉพาะออกที่กระเพาะอาหารและลําไส้หรอืที่อวัยวะ

สําคญัๆ  จําเป็นต้องให้เกลด็เลอืด  FFP  และ  cryoprecipitate  เพื่อชดเชยเกลด็เลอืดและปัจจยัการ

แขง็ตวัของเลอืดทีต่ํ่า  

          3.1 ผูป่้วยทีไ่มม่เีลอืดออกอาจพจิารณาใหเ้กลด็เลอืดเพื่อป้องกนัภาวะเลอืดออก5โดยรกัษาระดบั

เกลด็เลอืดประมาณ 10,000/ลบ.มม. ยกเวน้  ผูป่้วยทีม่ไีข ้ หรอืมคีวามผดิปกตขิองการแขง็ตวัของเลอืด

ควรรกัษาระดบัเกลด็เลอืดประมาณ    20,000/ลบ.มม.   

 3.2 ผู้ป่วยที่มีเลือดออกหรือจําเป็นต้องได้รบัการผ่าตัดอาจพิจารณาให้ FFP 10 มล./กก.,  

cryprecipitate  1ยูนิตต่อน้ําหนัก 5 กก.  ทุก  12-24  ชม.  และเกลด็เลอืดร่วมด้วย  รกัษาระดบั  50-

100  x  109/L  แล้วแต่ความรุนแรงของภาวะเลือดออก6ในผู้ป่วยที่มีภาวะ  DIC  ไม่ควรที่จะใช้ 

antifibrinolytic agents อย่างไรกต็ามอาจพจิารณาใหไ้ด ้ ถ้าผูป่้วยมเีลอืดออกมากและไม่ตอบสนองต่อ

การใหเ้ลอืดและส่วนประกอบของเลอืดรว่มกบัพบว่าม ี fibrinolysis  เพิม่ขึน้มาก   

     4.  ผูป่้วยทีม่อีาการหรอือาการแสดงของภาวะลิม่เลอืดอุดกัน้  เช่น  renal  vein  thrombosis,  

gangrene,  purpura  fulminans  อาจพจิารณาให ้ heparin  หรอื  low  molecular  weight  heparin  

อยา่งไรกต็ามควรเฝ้าระวงัภาวะเลอืดออกมากหลงัไดร้บัยา 

 

Massive blood transfusion 

 

             ภาวะ massive  blood  transfusion7หมายถงึการใหเ้ลอืดทดแทนในปรมิาณเท่ากบัหรอื

มากกว่า 1 เท่าของปรมิาณเลอืดทัง้หมดในรา่งกายผูป่้วยซึง่ในเดก็คอืปรมิาณ  80-90  มล./กก.  ภายใน

เวลา  24  ชัว่โมง  หรอืตอ้งใหเ้ลอืดมากกว่ารอ้ยละ 50  ของปรมิาณเลอืดในร่างกายในเวลา  3  ชัว่โมง  

ผูป่้วยเหล่าน้ีมกัจะมปัีญหาจากสาเหตุทีท่ําใหต้อ้งใหเ้ลอืดมากเช่น การไดร้บัอุบตัเิหตุรนุแรงหรอื มี

ปัญหาเลอืดออกมากขณะผ่าตดัหรอืหลงัผ่าตดั จงึจาํเป็นตอ้งพยายามทาํใหเ้ลอืดหยดุโดยเรว็      

อยา่งไรกต็าม  ผูป่้วยทีไ่ดร้บัเลอืดปรมิาณมากดงักล่าวมกัมผีลแทรกซอ้นหลายอย่างตามมาไดท้ัง้การ

ขาด อ๊อกซเิจนของอวยัวะต่างๆ  ภาวะเลอืดออกงา่ย  และความผดิปกตขิองสารเกลอืแรแ่ละภาวะกรด

ด่างในรา่งกายจากเลอืดทีใ่หเ้ขา้ไป  ซึง่จะมผีลต่อการรกัษาผูป่้วยไดม้าก 

 

พยาธิสรีรวิทยา (pathophysiology) 

1. ความผดิปกตขิอง  coagulation  system  และเกลด็เลอืด 

 ผูป่้วยเหล่าน้ีจะมปัีจจยัการแขง็ตวัของเลอืดผดิปกตไิด ้โดยเฉพาะ  factor  V  และ  factor  VIII7

ทีต่ํ่าลง  การใหเ้ลอืดปรมิาณมากทีใ่หเ้ป็น packed red cell (PRC)   เป็นส่วนใหญ่  จะทําใหข้าดปัจจยั
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แข็งตัวของเลือดที่อยู่ในส่วน  plasma  นอกจากนัน้  การให้  crystalloid  ปรมิาณมากยงัก่อให้เกิด  

dilutional  ของ  coagulation factors รวมถงึความผดิปกตทิีพ่บไดบ่้อย คอืภาวะเกลด็เลอืดตํ่า  (dilution  

thrombocytopenia)    

2.   การขาดออกซเิจนของเน้ือเยือ่และอวยัวะ 

 การขาดปรมิาณของเลอืดจากสาเหตุใดกต็ามมกัสามารถแก้ไขไดด้ว้ยการให ้สารน้ํา crystalloid  

ในอนัดบัแรก แต่ถ้าต้องการให้ อ๊อกซเิจนของเน้ือเยื่อดีขึ้น  มคีวามจําเป็นต้องให้  packed red cell 

(PRC) โดยมกัจะพจิารณาใหเ้มือ่  hematocrit  ลดตํ่ากว่า  20%  หรอื  Hb > 6  ก./ดล. 

3. ความผดิปกตทิางภาวะกรดด่างและเกลอืแรใ่นร่างกาย 

 เน่ืองจากเลอืดทีใ่หม้กัจะเป็นเลอืดทีใ่ช ้ sodium  citrate  และ  citric  acid  เป็น  anticoagulant  

ดังนัน้จึงมกัมีปัญหา  metabolic  alkalosis  จากผลของ  citrate  และมี  free  calcium  ในเลือดตํ่า

ตามมา  จาก  citrate  ที่จบักับ  ionized  calcium  ซึ่งปัญหาจะพบมากขึ้นถ้ามีโรคไตหรอืม ี renal  

ischemia  ร่วมด้วยภาวะ  hypocalcemia  น้ี  ถ้าร่วมกับ  hypothermia  ซึ่งอาจจะเกิดได้ในผู้ป่วยที่

ไดร้บัเลอืดจาํนวนมากเช่นกนั  จะทาํใหเ้กดิ  cardiac  arrhythmia  และหวัใจทํางานไดน้้อยลงซึง่ปัญหา

น้ีจะพบมคีวามเสี่ยงสูงขึน้ในผู้ป่วยโรคตบั  เพราะม ี metabolism  ของ  citrate  ช้าลง  ขณะเดยีวกนั  

จะพบว่ามีภาวะ  hyperkalemia 8 จากเลือดที่เก็บไว้นานมี  potassium  ออกมาจาก  RBC  ได้  

โดยเฉพาะในเด็กทารกหรอืผู้ป่วยที่มปัีญหาไตทํางานไม่ปกติ  จะมปัีญหาน้ีหนักขึ้นภาวะ  acidosis  

และ  hypothermia  นอกจากนัน้ความผดิปกตขิองกรดด่างและเกลอืแร่ยงัมผีลกระทบต่อการทํางานของ  

coagulation  factor  ในส่วนที่เกี่ยวกับ  phospholipid  และ  calcium    และ  glycoprotein  Ib/ IX/V  

ในเกลด็เลอืดทาํใหเ้กดิปัญหาเลอืดออกไดม้ากขึน้ 

4. ปัญหา  DIC  (disseminated  intravascular  coagulation)  

              เป็นปัญหาหน่ึงที่พบได้บ่อยในผู้ป่วยเหล่าน้ี  ซึ่งมกัจะไม่ใช่ผลโดยตรงจากการให้เลอืด

ปรมิาณมาก  แต่เกิดจาก  trauma,  hypovolemic  และอื่นๆ  ซึ่งจะเป็นอีกต้นเหตุหน่ึงที่ทําให้มี

ความผิดปกติของการแข็งตัวของเลือดและเกล็ดเลือดเป็นมากขึ้น  ต้องคอยติดตามตรวจ  PT,  

APTT,  จาํนวนเกลด็เลอืดและ  D-dimer  เพื่อคน้หาความผดิปกตน้ีิ 

 

การรกัษา (management) 

 ผู้ป่วยที่ได้รบั  massive  transfusion  หลงัได้รบัการให้เลือดและส่วนประกอบของเลือดจน

เพยีงพอจงึควรตดิตามสิง่ต่างๆ  ต่อไปน้ี 

 1.  ระดบั  Hct  ถ้าตํ่ากว่า  20%  ในผู้ป่วยที่ไม่มโีรคหวัใจ  หรอืตํ่ากว่า  25%  ในผู้ป่วยที่มี

โรคหวัใจ  ควรไดร้บั packed red cell (PRC)    เพิม่เตมิใหอ้ยูเ่หนือระดบัดงักล่าว 

 2.  PT,  PTT,  platelet  count  ควรติดตามตรวจถ้า  PT  ยาว  >  1.5  เท่า  ควรให้  fresh  

frozen  plasma  (FFP)  แ ต่ถ้ ายังพบมี  TT (thrombin time)  ยาว  รวมด้วย  ควรพิจ ารณาให้   

cryoprecipitate  ร่วมด้วยเน่ืองจากอาจม ีfibrinogen ตํ่ามาก  สําหรบั  เกลด็เลอืดถ้าตํ่ากว่า  50,000/

ลบ.มม.  ควรไดร้บัเกลด็เลอืดเขม้ขน้  โดยเฉพาะถา้มภีาวะเลอืดออกชดัเจน   
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            3.  ควรใช้  blood  warmer  ที่ได้มาตรฐานและได้รบัการสอบเทียบในผู้ป่วยที่ได้รบัเลือด

ปรมิาณมาก  (massive  blood  transfusion)  เพื่อป้องกนัภาวะ  hypothermia  ปัจจุบนัมกีารให้โลหติ

ในผูป่้วย  massive  transfusion  โดยมสีดัส่วนของ FFP  ต่อ PRC  1:1  มโีอกาสช่วยใหผู้ป่้วยรอดชวีติ

สงูขึน้  นอกจากนัน้ผูป่้วยควรไดร้บัเกลด็เลอืดรว่มดว้ย   

            4.การใช ้recombinant FVIIa 

การใช้ recombinant FVIIa ใน massive blood transfusion9 ยงัเป็นข้อมูลที่ไม่ชัดเจนอยู่ โดยการใช้ 

recombinant FVIIa นั ้นควรแก้ไขภาวะ hypothermia ,metabolic acidosis และ thrombocytopenia 

ก่อน โดยขนาดยาและขัน้ตอนการใชเ้ป็นตามแผนภมูทิี ่1 

 
 

แผนภมิูท่ี 1 แสดงแนวทางใช้ recombinant FVIIa ใน massive blood transfusion 

 

 

 

Acute anemia 

 ภาวะซดีหมายถงึ การทีม่ปีรมิาณของเมด็เลอืดแดง (red cell mass) ลดลงหรอืมรีะดบัค่า

ฮโีมโกลบนิ(hemoglobin, Hb) ลดลง การใชเ้กณฑใ์นการจาํแนกภาวะซดี จะใชค้่า cut off ทีต่ํ่ากว่า 2 

เท่าของค่าเบีย่งเบนมาตรฐาน (-2 SD) ของค่าเฉลีย่(mean) ณ ช่วงอายุนัน้ๆ10 ตามทีแ่สดงในตารางที ่2 
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ตารางท่ี 2 แสดงค่าเฉลีย่ปกต ิ(mean) และ-2 SD ของ hemoglobin (Hb), hematocrit (Hct) และ mean 

corpuscular volume (MCV) ตามช่วงอายแุละเพศ 10 

Age Hemoglobn (gm/dL) Hematocrit (%) MCV (fL) 
Mean -2SD Mean -2SD Mean -2SD 

Birth (cord blood) 16.5 13.5 51 42 108 98 
   1 week 17.5 13.5 54 42 107 88 

2 months 11.5 9.0 35 28 96 77 
3-6 months 11.5 9.5 35 29 91 74 
0.5-2 years 12.0 10.5 36 33 78 70 
2-6 years 12.5 11.5 37 34 81 75 
6-12 years 13.5 11.5 40 35 86 77 

12-18 years (F) 14.0 12.0 41 36 90 78 
12-18 years (M) 14.5 13.0 43 37 88 78 
18-49 years (F) 14.0 12.0 41 36 90 80 
18-49 years (M) 15.5 13.5 47 41 90 80 

 

สาเหต ุ(etiology) 

ชนิดของภาวะซดีแบ่งตามสาเหตุ (etiologic classification) เพื่อใหง้า่ยต่อการวนิิจฉัยแยกโรคไดด้งัน้ี 

1. การสรา้งเมด็เลอืดแดงน้อย (impaired red cell formation) แบ่งเป็น 

a. สารอาหารในการสรา้งเมด็เลอืดแดงไมพ่อ (deficiency) ไดแ้ก่การขาดธาตุเหลก็ 

วติามนิบ ี12และโฟลคิ เป็นตน้ 

b. ไขกระดกูฝ่อหรอืมเีซลลม์ะเรง็กระจายในไขกระดกู (bone marrow failure / infiltration) 

ไดแ้ก่ aplastic anemia, acute leukemia, neuroblastoma เป็นต้น 

2. การเสยีเลอืดจากร่างกาย (blood loss ) แบ่งเป็น 

a. เสยีเลอืดเฉียบพลนั (acute blood loss) ไดแ้ก่ภาวะฉุกเฉินทางศลัยกรรม (surgical 

condition) เช่น splenic rupture เป็นต้น 

b. เสยีเลอืดเรือ้รงั (chronic blood loss) ไดแ้ก่ พยาธปิากขอ เลอืดออกจากแผลใน

กระเพาะอาหาร หรอืลาํไสเ้ลก็ส่วนตน้ เป็นตน้ 

3. การแตกทําลายของเมด็เลอืดแดง (hemolytic anemia) แบ่งเป็น 

a. จากภายในเมด็เลอืด (corpuscular) ไดแ้ก่ภาวะ enzymatic defect; G6PD deficiency, 

globin synthesis defect; thalassemia และ red blood cell membrane defect; 

hereditary spherocytosis เป็นตน้ 

b. จากภายนอกเมด็เลอืด (extracorpuscular) ไดแ้ก่  
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1) Immune hemolytic anemia แบ่งเป็น isoimmune hemolytic anemia เช่น minor 

blood group incompatibility และ autoimmune hemolytic anemia เช่น 

autoimmune hemolytic anemia (AIHA), SLE เป็นต้น 

2) Non-immune hemolytic anemia เช่นกลุ่ม microangiopathic hemolytic anemia 

(MAHA) เช่น dissiminated intravascular coagulation (DIC), thrombotic 

thrombocytopenic purpura (TTP) และ hemolytic uremic syndrome (HUS) 

ผูป่้วยทีไ่ดร้บั toxins บางชนิด หรอืภาวะ hypersplenism 

ซึง่ภาวะซดีเฉียบพลนัมกัจะเกีย่วขอ้งกบัการเสยีเลอืดจากรา่งกายการแตกทําลายของเมด็เลอืดแดงซึง่มี

ความจาํเป็นตอ้งไดร้บัการดูแลอยา่งเรง่ด่วน 

การรกัษา (management) 

 การรกัษาขึน้อยูก่บัสาเหตุ และความรุนแรงของโรค  โดยการรกัษาเบือ้งตน้นัน้ดจูากอาการและ

อาการแสดงของผูป่้วยเป็นสําคญั การรกัษาทีจ่าํเป็นในผูป่้วยทุกรายคอืการรกัษาแบบประคบัประคอง 

คอืการให ้oxygen การใหส้ารน้ําหรอืเลอืดแดงทดแทนในกรณทีีม่ขีอ้บ่งชี ้เช่น ผูป่้วยทีม่สีญัญาณชพีที่

ผดิปกต ิและอาจมคีวามจาํเป็นตอ้งไดร้บัการรกัษาอย่างใกลช้ดิใน ICU 

 การใหเ้ลอืด จะให ้packed red blood bell (PRC)1110-15 มล./กก. ใน 3-4 ชัว่โมง โดยอตัรา

การใหข้ึน้อยูก่บัอาการของผูป่้วย เช่นผูป่้วยทีม่ภีาวะ hypotension จาก acute blood loss อาจให้

ทดแทนสารน้ําใน 1 ชัว่โมง ผูป่้วยทีม่ภีาวะซดึมาก จนกระทัง่มอีาการแสดงของภาวะหวัใจลม้เหลว 

(congestive heart failure) อาจตอ้งใหเ้ลอืดอยา่งชา้ๆ และขนาดตํ่าๆ โดยใชส้ตูร hemoglobin (g/dL) x 

2 (มล./กก.) เช่นเดก็อาย ุ2 ปี hemoglobin 4 gm/dL ใหเ้ลอืด  8 มล./กก.  IV ใน 3-4 ชัว่โมง เป็นต้น 

 ในกรณทีีผู่ป่้วยมภีาวะ autoimmune hemolytic anemia ควรหลกีเลีย่งการใหเ้ลอืด ถา้จะให้

เลอืดตอ้งระมดัระวงัเป็นอย่างมาก ใหเ้ฉพาะในกรณทีีม่สีญัญาณชพีผดิปกตหิรอืในกรณทีีม่ภีาวะหวัใจ

ลม้เหลวเท่านัน้ โดยเลอืดทีใ่หต้อ้งเป็น “ least incompatible blood” ใหป้รมิาณน้อยๆ 5มล./กก.  และให้

การรกัษาดว้ย steroid รว่มดว้ย 
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