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Thrombocytopenia in Children 

                                                                                                        ชาญชยั ไตรวารี 

 

บทนํา (Background) 

ภาวะเกลด็เลอืดตํ่าเป็นโรคเลอืดออกงา่ยจากเกลด็เลอืดทีม่จีาํนวนลดลงแต่เพยีงอย่างเดยีว (isolated 

thrombocytopenia) หรอืพบรว่มกบัภาวะซดีและมเีมด็เลอืดขาวตํ่ารว่มดว้ย (pancytopenia) โดยในบทน้ีจะขอ

กล่าวถงึ  ความผดิปกตขิองเกลด็เลอืดในแงข่องปรมิาณ (thrombocytopenia ) ในเดก็ รวมถงึอาการทางคลนิิก

ตลอดจนแนวทางการวนิิจฉัยผูป่้วยกลุ่มน้ีและการรกัษาทเีหมาะสมเพื่อป้องกนัปัญหาเรือ่งเลอืดออกงา่ยจาก

เกลด็เลอืด ตามลาํดบั 

 

พยาธิสรีรวิทยาของเกลด็เลือด(platelet pathophysiology) 

โดยปกติ megakaryocyte แต่ละตัวสามารถสร้างเกล็ดเลอืดได้ 1,000-5,000 ตัว1 และมอีายุ 10 วนั โดย

เฉลี่ยจงึถูกจาํกดัโดยมา้มต่อไป โดยโครงสรา้งของเกลด็เลอืดเมื่อดูดว้ยกลอ้งจุลทรรศน์อเิลก็ตรอนสามารถแบ่ง

เกลด็เลอืดออกเป็น 4  ส่วนประกอบ2 กล่าวคอื  

1. Peripheral zone ซึง่จะทาํหน้าทีเ่ป็น receptor สาํหรบัรบัสิง่ทีม่ากระตุน้เกลด็เลอืดและยงัมสี่วน

เกีย่วขอ้งในการยดึเกาะของเกลด็เลอืด (adhesion) 

2. Sol-gel zone เป็นส่วนเน้ือ (matrix) ของ cytoplasm ของเกลด็เลอืดประกอบดว้ยmicrofilamentซึง่ เป็น

ส่วนประกอบของ contractile เพื่อช่วยรกัษารปูร่าง 

3. Organelle zone ประกอบดว้ย platelet granule ซึง่ม ี4 ชนิดคอื alpha-granule, dense -granule, 

lysosome และ microperoxisome โดย alpha-granule และ dense granule จะเหน็เป็นเมด็เมือ่ดดูว้ย

กลอ้งจลุทรรศน์ ส่วน lysosome และ microperoxisome นัน้ตอ้งอาศยัการยอ้มพเิศษทาง 

cytochemistry 

4. Membrane system ประกอบดว้ย dense tubular system (DTS) ซึง่ทําหน้าทีก่กัเกบ็แคลเซยีมและ

ปล่อยออกมาใน cytoplasm และ surface-connected canalicular system (OCS) ซึง่มบีทบาททําให้

เกลด็เลอืดเปลีย่นรปูโดยการยืน่ pseudopod 

ทัง้น้ีหน้าทีห่ลกัของเกลด็เลอืดเมือ่มกีารฉีกขาดขึน้ในหลอดเลอืดจะมกีารเกราะตดิของเกลด็เลอืดกบั

หลอดเลอืดเรยีกว่า platelet adhesion ภายหลงัจากทีเ่กลด็เลอืดยดึเกราะกบัหลอดเลอืดแลว้ จะมกีารจบัตวักนั

ของเกลด็เลอืดโดย platelet aggregation ซึง่จะมกีารแผ่ตวัออก (spreading) โดยขบวนการทีอ่าศยั GP IIb/IIIa 

ทัง้น้ีการจบัตวักนัของเกลด็เลอืดม ี2 แบบ คอื primary และ secondary โดยที ่primary เป็นกระบวนการที ่

reversible ซึง่เป็นผลโดยตรงของการกระตุน้ดว้ย agonist และยงัไมม่กีารปล่อยสารเคมใีนเกลด็เลอืดออกมา
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ส่วน secondary เป็นผลจาก irreversible aggregation เกดิหลงัจากทีม่กีารปล่อยสารเคมซีึง่อยูใ่น storage 

organelle ในเกลด็เลอืดออกมา ออกสู่ภายนอกโดยภายหลงัจากทีม่กีารกระตุ้นของเกลด็เลอืดแลว้ เรยีกว่า 

platelet secretion   กระบวนการน้ีใชเ้วลาประมาณ 10-20 วนิาท ี นอกจากนัน้ เกลด็เลอืดยงัทาํหน้าทีเ่รง่ 

coagulation reaction โดย plasma membrane ของเกลด็เลอืดทีถู่กกระตุน้จะทาํหน้าทีใ่ห ้“xase” complex 

(FIXa, VIIIa และ X) และ “prothrombinase” complex (FXa, Va และ prothrombin) มายดึเกราะรวมกนั  

ตามรปูท่ี 1 

 
 

รปูท่ี 1 :แสดงการทาํงานของเกลด็เลือดตัง้แต่ adhesion จนถึง procoagulant activity 

 

ภาวะเกลด็เลือดตํา่ (thrombocytopenia) 

โดยส่วนใหญ่  ผู้ป่วยมกัจะมีอาการผิดปกติเกิดขึ้นนัน่คือมีเลือดออกเกิดขึ้นอย่างรวดเร็ว  (acute  

onset)  ได้แก่  จุดเลอืดออก  (petechiae)  และจํ้าเลอืด  (purpura)   นอกจากน้ีจะพบเลอืดออกในเยื่อบุต่างๆ  

เช่น  เลือดกําเดาไหล ปัสสาวะเป็นเลือด   เลือดออกจากทางเดินอาหาร  การมีประจําเดือนมากในวยัรุ่น  

(menorrhagia)  และที่อันตรายที่สุดคือ  เลือดออกในสมอง  (intracranial  hemorrhage)  ซึ่งพบได้ไม่บ่อย  

ผูป่้วยมกัไม่มเีลอืดออกในขอ้หรอืในกลา้มเน้ือชัน้ลกึ หากมอีาการดงักล่าวต้องหาสาเหตุของเลอืดออกจากปัจจยั

การแข็งตัวของเลือดผิดปกติด้วย   โดยทัง้น้ีภาวะเกล็ดเลือดตํ่าจะวินิจฉัยเมื่อเกล็ดเลือดมจีํานวนน้อยกว่า 

150,000 ต่อลกูบาศกม์ลิลเิมตร   

สาเหตขุองการเกิดภาวะเกลด็เลือดตํา่  ประกอบดว้ย 

ก. ภาวะเกลด็เลือดตํา่แต่กาํเนิด (inherited thrombocytopenia) 

1. MYH-9 related syndrome 

เป็นกลุ่มของโรคที่ประกอบไปด้วย  May – Hegglin  anomaly  (MHA),  Sebastian  syndrome,  

Epstein  syndrome  และ  Fechtner  syndrome  ซึ่งพบว่ากลุ่มโรคเหล่าน้ีมภีาวะเกลด็เลอืดตํ่าและเกลด็เลอืด

http://haamor.com/th/%E0%B9%82%E0%B8%A3%E0%B8%84-%E0%B8%AD%E0%B8%B2%E0%B8%81%E0%B8%B2%E0%B8%A3-%E0%B8%A0%E0%B8%B2%E0%B8%A7%E0%B8%B0
http://haamor.com/th/%E0%B8%9B%E0%B8%B1%E0%B8%88%E0%B8%88%E0%B8%B1%E0%B8%A2%E0%B8%81%E0%B8%B2%E0%B8%A3%E0%B9%81%E0%B8%82%E0%B9%87%E0%B8%87%E0%B8%95%E0%B8%B1%E0%B8%A7%E0%B8%82%E0%B8%AD%E0%B8%87%E0%B9%80%E0%B8%A5%E0%B8%B7%E0%B8%AD%E0%B8%94/
http://haamor.com/th/%E0%B8%9B%E0%B8%B1%E0%B8%88%E0%B8%88%E0%B8%B1%E0%B8%A2%E0%B8%81%E0%B8%B2%E0%B8%A3%E0%B9%81%E0%B8%82%E0%B9%87%E0%B8%87%E0%B8%95%E0%B8%B1%E0%B8%A7%E0%B8%82%E0%B8%AD%E0%B8%87%E0%B9%80%E0%B8%A5%E0%B8%B7%E0%B8%AD%E0%B8%94/
http://haamor.com/th/%E0%B8%A0%E0%B8%B2%E0%B8%A7%E0%B8%B0%E0%B9%80%E0%B8%81%E0%B8%A5%E0%B9%87%E0%B8%94%E0%B9%80%E0%B8%A5%E0%B8%B7%E0%B8%AD%E0%B8%94%E0%B8%95%E0%B9%88%E0%B8%B3
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ขนาดใหญ่ (macrothrombocytopenia)  โดยอาการเลือดออกจะไม่รุนแรง  โดยอาจพบมีการถ่ายทอดแบบ  

autosomal  dominant    สําหรบัอาการทางคลนิิกนอกเหนือจากอาการเลอืดออกและเกลด็เลอืดตํ่าอาจจะตรวจ

พบ  sensorineural  hearing  loss,  nephritis  และ  cataract  ได ้

ปัจจุบันพบว่า  MYH-9 related  syndrome  เป็นกลุ่มที่มีการกลายพันธุ์ของ ยีน MYH-9 ซึ่งสร้าง 

nonmuscle myosin heavy-chain IIA ( NMMHCA )3 ซึ่งเป็นส่วนของ  cytoskeleton  ของเกล็ดเลือด และ  

megakaryocyte  ทําให้มกีารสรา้ง proplatelet ทีผ่ดิปกตจิาก megakaryocyte นอกจากน้ี NMMHCA ทีผ่ดิปกติ

เหล่าน้ีจะตกตะกอนใน Neutrophil   ที่เรยีกว่า  Dohle-like  bodies  ซึ่งสามารถช่วยวนิิจฉัยกลุ่มของโรคน้ีได้

ประมาณ  90%  อยา่งไรกต็ามในกลุ่ม  Epstein  syndrome  อาจจะไมพ่บ  Dohle-like  bodies  ในสเมยีรเ์ลอืด     

2. Wiskott-Aldrich  syndrome  (WAS) 

เป็นโรคเลอืดออกงา่ยทีม่ลีกัษณะคอื  เลอืดออกงา่ยจากทัง้เกลด็เลอืดตํ่า(thrombocytopenia)  และเกลด็

เลอืดทาํหน้าทีไ่มไ่ดเ้หมอืนปกต ิ (platelet dysfunction) เน่ืองจากไม่ม ีdense-granule ทําใหม้ปัีญหาเรือ่ง 

secretion defect คลา้ยกบั storage  pool  deficiency โดยยนี  WAS  อยูบ่น  proximal  short  arm  ของ  X-

chromosome  ตําแหน่งที ่ Xp11.22 โดยโรคน้ี มกีารถ่ายทอดแบบ  X-linked  recessive  ผูป่้วยเริม่มอีาการ

เลอืดออกงา่ยผดิปกต ิ เช่น  มจีดุเลอืดออกตามผวิหนงัโดยจะมอีาการเหน็ไดช้ดัเจนตัง้แต่อาย ุ 3-4   เดอืน  

หลงัจากนัน้จะเริม่มปัีญหาของภมูคิุม้กนับกพรอ่ง  (immune  deficiency) โดยพบว่ามกีารลดลงของ 

lymphocyte (lymphopenia) และมกีารลดลง  chemotactic  responsiveness  ของ  mononuclear cell  การ

ลดลงของ IgM  เน่ืองจาก  B  lymphocyte  ทาํหน้าทีผ่ดิปกต ิ ทาํใหผู้ป่้วยมกัมอีาการของการตดิเชือ้บ่อย  และ

ผื่นแบบ  eczema  การตรวจทางหอ้งปฏบิตักิารเกี่ยวกบัโรคเลอืดออกงา่ยจะพบลกัษณะเฉพาะกล่าวคอืเกลด็

เลอืดในสเมยีรเ์ลอืดพบว่ามเีกลด็เลอืดขนาดเลก็ (small platelet) รว่มกบัมเีกลด็เลอืดตํ่าเน่ืองจาก  ineffective  

thrombopoiesis ในไขกระดูก  นอกจากนัน้เมือ่ทดสอบหน้าทีข่องเกลด็เลอืดจะพบความผดิปกตขิอง  platelet  

aggregation  เมือ่กระตุน้ดว้ย  ADP,  epinephrine,  collagen  การรกัษาโดยการปลกูถ่ายไขกระดกูเป็นการ

รกัษาจาํเพาะในผูป่้วยกลุ่มน้ี 

3. Bernard-Soulier Syndrome (BSS) 4 

          เป็นโรคเลอืดออกง่ายทางพนัธุกรรมชนิดหน่ึงที่มสีาเหตุจากการหายไปของ glycoprotein  Ib,  IX,  V  

(GP Ib/IX/V) ที่ผิวของเกล็ดเลือด ซึ่ง glycoprotein เหล่าน้ี เป็น  major  receptor  ของ  von  Willebrand  

factor  (vWF) ซึง่ช่วยเกี่ยวกบั adhesive function กบั endothelial cell ทัง้น้ีในคนทีเ่ป็นพาหะของโรคจะมรีะดบั  

glycoproteins  เหล่าน้ีประมาณครึ่งหน่ึงของคนปกติ  โดยโรคน้ี มกีารถ่ายทอดแบบ  autosomal  recessive  

ผูป่้วยส่วนใหญ่มจีํ้าเขยีวเกดิขึน้ง่ายตามร่างกาย  มเีลอืดออกมากเมื่อไดร้บับาดเจบ็หรอืไดร้บัการผ่าตดั แต่ไม่

รนุแรงมาก 

โดยมีลักษณะเฉพาะคือ  มีเกล็ดเลือดขนาดใหญ่ (giant platelet) เน่ืองจากมีความผิดปกติของ 

membrane ร่วมด้วย โดยมขีนาดประมาณเท่ากบัขนาดของเมด็เลอืดแดง  หรอืเท่ากบั  nucleus  ของ  small  

lymphocyte  (เส้นผ่ าศูนย์กลางประมาณ   5 -6  ไมครอน) และจํานวนเกล็ด เลือดตํ่ ากว่าปกติ  (mild 

thrombocytopenia)  ทําใหผู้ป่้วยอาจมอีาการคล้ายเป็นโรคเกลด็เลอืดตํ่าเรือ้รงั  (chronic  ITP)  ได้  การตรวจ
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ทางห้องปฏิบตัิการโดย การตรวจ  platelet  aggregation 5 เกล็ดเลอืดจะจบักลุ่มกันตามปกติ แต่จะพบว่ามี

ความผดิปกตต่ิอ ristocetin เน่ืองจาก adhesive defect 

4. Congenital amegakaryocytic thrombocytopenia (CAMT)6 

          เป็นโรคทีพ่บไดค้่อนขา้งน้อยมากโดยมกีารถ่ายทอดทางพนัธุกรรมทัง้แบบ  autosomal  recessive  

และถ่ายทอดแบบ  x-linked  recessive  โดยเฉพาะ x-linked  recessive  อาการอาจจะไม่รนุแรงมากซึง่จะแยก

ไดย้ากกบั  Wiskott – Aldrich  syndrome  ทัง้น้ีส่วนใหญ่ผูป่้วยจะมาดว้ยภาวะเกลด็เลอืดตํ่าอยา่งเดยีวโดยพบ

ในระยะแรกคลอด  และจะกลายเป็นโรคไขกระดกูฝ่อภายในระยะเวลา 3-5  ปี โดยกลไกการเกดิภาวะเกลด็เลอืด

ตํ่าจาก c-mpl  gene mutation  โดยที ่mutation ของ c-mpl  ทาํใหเ้กดิการยบัยัง้ของ TPO receptor ซึง่จะ

ส่งผลทาํใหเ้กดิการเพิม่ขึน้ของระดบั TPO โดยทีก่ารเพิม่ขึน้ของระดบั TPO น้ีไมไ่ดม้ผีลทีจ่ะกระตุน้TPO 

receptor โดยความผดิปกตขิอง receptor ดงักล่าวจงึทําใหเ้กดิภาวะ เกลด็เลอืดตํ่า เน่ืองจาก TPO มี

ความสาํคญัต่อการเพิม่จาํนวนของ megakaryocyteในไขกระดกู    โดยการตรวจทางไขกระดกูจะพบ 

megakaryocyte ลดลงอยา่งเดยีวโดยเซลลช์นิดอื่นในเกณฑป์กต ิการปลกูถ่ายไขกระดกูยงัคงเป็นวธิกีารรกัษา

ชนิดเดยีวทีท่าํใหห้ายขาด    

5. Thrombocytopenia and absent radii 

        เป็นโรคทีม่ลีกัษณะของโรคประกอบไปด้วยภาวะเกลด็เลอืดตํ่า และพบม ีbilateral radial aplasia  มกีาร

ถ่ายทอดทางพันธุกรรมแบบ autosomal recessive ทั ้งน้ี ในปัจจุบันยังไม่ เป็นที่ทราบแน่ชัดถึงยีนที่มี

ความสมัพนัธก์บั TAR      โดยภาวะเกลด็เลอืดตํ่า  จะถูกพบไดใ้นระยะแรกคลอด และระดบั  TPO  ทีสู่งขึน้ใน

กระแสเลอืดร่วมกบัมกีารลดจาํนวนลงของ megakaryocyte ในไขกระดกู ในผูป่้วย TAR ส่วนใหญ่จะพบว่าระดบั

ของเกลด็เลอืดจะเพิม่ขึน้ในช่วงหลงัขวบปีแรก และมคีวามเสี่ยงที่เพิม่ขึน้ต่อการเกดิโรคมะเรง็เมด็เลอืดขาวใน

อนาคต 

 

ข.ภาวะเกลด็เลือดตํา่ท่ีเกิดขึ้นภายหลงั ( acquired thrombocytopenia) 

1. เกลด็เลือดท่ีมีการสร้างน้อย   

 เน่ืองจาก megakaryocyte ถูกเบยีดบงัจากการทีไ่ขกระดกูฝ่อไป      หรอืมเีซลลม์ะเรง็เมด็เลอืดขาว

เขา้มาแทนที ่ ทาํใหส้รา้งเกลด็เลอืดไดน้้อย รวมถงึผูป่้วยบางรายทานยากนัชกับางชนิดซึง่ไปกดไขกระดกูและ

ทาํใหม้กีารสรา้งเกลด็เลอืดไดน้้อย ไดแ้ก่ 

1. โรคไขกระดกูฝ่อ  (aplastic  anemia)  ซึง่นอกจากจะมจีาํนวนเกลด็เลอืดตํ่าทําใหม้เีลอืดออก

ตามผวิหนงั  และเยือ่บุเแลว้   ยงัมจีาํนวนเมด็เลอืดขาวตํ่า  (neutropenia)  และมซีดีรว่มดว้ย  

(pancytopenia)โดยตรวจไม่พบ ตบัโต  มา้มโต  และมลีกัษณะทีส่าํคญัคอืเมด็เลอืดแดงตวัใหญ่ 

(MCV สงู) การทํา  CBC  และการเจาะตรวจไขกระดกูจะช่วยในการวนิิจฉยัโรคน้ีออกไปได ้

2. โรคมะเรง็เมด็เลือดขาว  (acute  leukemia)  อาจจะมาดว้ยเลอืดออกตามผวิหนัง  เยือ่บุ  

เน่ืองจากมจีาํนวนเกลด็เลอืดตํ่า  ส่วนใหญ่ผูป่้วยมกัจะมอีาการซดี  ตบัโต  มา้มโต  หรอืมต่ีอม
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น้ําเหลอืงโตรว่มดว้ย  การตรวจดเูสมยีรเ์ลอืดมกัจะพบเซลลม์ะเรง็เมด็เลอืดขาว  (lymphoblast 

หรอื  myeloblast)  การตรวจไขกระดกูจะช่วยวนิิจฉยัแยกโรคน้ีไปได ้ โดยในไขกระดกูมกัจะมี

จาํนวน  blast  หรอื  เซลลม์ะเรง็เมด็เลอืดรอ้ยละ  30-100 

3. Drug induced thrombocytopenia  เป็นภาวะทีพ่บไดไ้มบ่่อยแต่ตอ้งนึกถงึ ไดแ้ก่ กลุ่มยากนัชกั 

เช่น valproic acid หรอืยาปฏชิวีนะ เช่น vancomycin เป็นตน้ 

2. เกลด็เลือดมีการสร้างปกติแต่ถกูทาํลายเพ่ิมขึ้น เมือ่เกลด็เลอืดไปอยูใ่นกระแสเลอืด ไดถู้กทาํลายจาก

สารตา้นเกลด็เลอืด ซึง่ส่วนใหญ่จะพบในโรค ITP,TTP ,DIC   เป็นตน้ 

            โดยในบทความน้ีจะกล่าวถงึ   ITP ( Immune thrombocytopenia ) ซึง่เป็นโรคทีกุ่มารแพทยแ์ละ

แพทยเ์วชปฎบิตัทิัว่ไปตอ้งสามารถวนิิจฉยัและรกัษาเบือ้งตน้ได ้  ITP เป็นโรคเลอืดออกงา่ยจากเกลด็เลอืดมี

จาํนวนลดลงเพยีงอย่างเดยีว  (isolated  thrombocytopenia) อนัเป็นผลมาจาก มกีารสรา้งแอนตบิอดจีบักบัผนงั

เกลด็เลอืดของตนเอง  โดยในเดก็มกัจะเกดิตามหลงัโรคตดิเชือ้โดยเฉพาะตดิเชือ้ไวรสั  โดยพบว่าภาวะเกลด็

เลอืดตํ่ามกัจะเกดิขึน้ภายหลงัโรคตดิเชือ้ประมาณ  1-3 สปัดาหโ์ดยส่วนใหญ่     ผูป่้วยบางรายอาจมปีระวตัเิพิง่

ไปรบัการฉีดวคัซนี  ส่วนมากจะเป็นเดก็ทีม่สีุขภาพดมีาก่อน  มอีาการเฉียบพลนั  โดยพบในเพศชายและหญงิ

ใกลเ้คยีงกนั   สว่นน้อยอาการจะค่อยเป็นค่อยไป  (insidious  onset) โดยเฉพาะในเดก็โตทีอ่ายุมากกว่า  10  ปี  

มกัจะมแีนวโน้มทีจ่ะเป็น  ITP  เรือ้รงั7 ผูป่้วยมกัมาพบแพทยด์ว้ยปัญหาเลอืดออกเพยีงอยา่งเดยีว อาการ

เลอืดออกเกดิขึน้อยา่งรวดเรว็ (acute onset) ไดแ้ก่ อาการเกดิจํ้าง่ายหรอืจดุเลอืดออกทางผวิหนงัและเยื่อบุ

ต่างๆ พบไดเ้กอืบรอ้ยละ 100  เลอืดกําเดาออกพบประมาณรอ้ยละ 25 เลอืดออกในระบบทางเดนิอาหารและ

ปัสสาวะเป็นเลอืดพบไดน้้อยกว่ารอ้ยละ 10  ผูป่้วยบางรายทีม่อีาการรนุแรงมากอาจมเีลอืดออกในสมองซึง่เป็น

สาเหตุสาํคญัทีท่ําใหเ้สยีชวีติไดน้ัน้พบประมาณไมถ่งึรอ้ยละ 1  โดยขณะทีม่าพบแพทยม์กัไมม่อีาการรว่มอื่นๆ 

เช่น ไข ้ปวดขอ้ เบื่ออาหาร หรอืน้ําหนกัลด โดย International Working Group8   ไดใ้หนิ้ยามของโรค  ITP ว่า

เป็นโรคมจีาํนวนเกลด็เลอืดตํ่ากว่า 100x109/L โดยทีไ่ม่ทราบสาเหตุ ในปัจจุบนัเราแบ่งโรค  ITP เป็นระยะต่างๆ 

ดงัน้ี 

- Newly diagnosed ITP หมายถงึโรค ITP ในช่วงภายใน 3 เดอืนแรกหลงัการวนิิจฉยั  

- Persistent ITP หมายถงึโรค ITP ในช่วง 3-12 เดอืนหลงัการวนิิจฉยั   

- Chronic ITP หมายถงึโรค ITP ทีเ่ป็นมากกว่า 12 เดอืน 

- Severe ITP หมายถงึผูป่้วย ITP ทีม่ภีาวะเลอืดออกทีม่คีวามสาํคญัทางคลนิิกซึง่จาํเป็นตอ้งไดร้บั

การรกัษา หรอืมอีาการเลอืดออกใหมซ่ึง่ตอ้งการการรกัษาเพิม่เตมิดว้ยยาหรอืวธิอีื่นหรอืตอ้งการ

การเพิม่ขนาดยา 

- Refractory ITP หมายถงึการทีย่งัม ีsevere ITP ภายหลงัการตดัมา้ม ในผูป่้วยทีย่งัไมไ่ดร้บัการตดั

มา้มยงัไมค่วรใชค้ําว่า refractory ITP แต่แนะนําใหใ้ชว้่าเป็นผูป่้วยทีต่อบสนอง (responder) หรอืไม่

ตอบสนอง (non-responder) ต่อการรกัษาดว้ยยาชนิดต่างๆ 
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การรกัษา Newly diagnosed ITP 

 เป้าหมายหลกัของการรกัษาโรค ITP คอื การป้องกนัภาวะเลอืดออกในอวยัวะสาํคญัมากกว่าการ

พยายามทาํใหร้ะดบัของเกลด็เลอืดกลบัมาสู่ภาวะปกต ิดงันัน้ ในผูป่้วยบางรายอาจไมจ่าํเป็นตอ้งใหก้ารรกัษา 

ทัง้น้ี International Working Group ไดก้ําหนดแนวทางในการรกัษาผูป่้วยตามระดบัความรุนแรงของภาวะ

เลอืดออก8 ดงัน้ี 

ระดบั 1 มเีลอืดออกเลก็น้อย ม ีpetechiae น้อยกว่า 100 จดุหรอืจํา้เลอืดขนาดเลก็กว่า 3 ซม. น้อยกว่า 

5 ตําแหน่ง และไม่มเีลอืดออกตามเยือ่บุต่างๆ แนะนําใหส้งัเกตอาการไปก่อน 

ระดบั 2 มเีลอืดออกเลก็น้อย ม ีpetechiae มากกว่า 100 จดุและจํา้เลอืดขนาดใหญ่กว่า 3 ซม. มากกว่า 

5 ตําแหน่ง แต่ไม่มเีลอืดออกตามเยือ่บุต่างๆ แนะนําใหส้งัเกตอาการไปก่อนหรอืพจิารณาใหก้ารรกัษาในผูป่้วย

บางราย 

ระดบั 3 มเีลอืดออกปานกลาง โดยพบเลอืดออกในเยือ่บุต่างๆ ชดัเจน หรอืเลอืดออกนัน้รบกวนการใช้

ชวีติประจาํวนั แนะนําใหเ้ริม่การรกัษาไดเ้ลยเพื่อลดระดบัความรนุแรงของภาวะเลอืดออก 

ระดบั 4 มเีลอืดออกเยือ่บุต่างๆ หรอืสงสยัมภีาวะเลอืดออกในอวยัวะภายใน สามารถเริม่การรกัษาได้

ทนัท ี 

ยาท่ีเลือกใช้เป็นลาํดบัแรก (first line therapy) ในการรกัษาโรค ITP ในผูป่้วยเดก็ม ี3 ชนิด9  ไดแ้ก่ 

1. Corticosteroid กลไกการออกฤทธิข์อง corticosteroid ในการรกัษาโรค ITP พบว่า มกีารออกฤทธิ ์

ยบัยัง้ phagocytosis และลดการสรา้งภมูติา้นทาน กระตุน้ใหม้กีารสรา้งเกลด็เลอืดมากขึน้ และยงั

เพิม่ความแขง็แรงของเซลลห์ลอดเลอืดอกีดว้ย ขนาดของ prednisolone ทีใ่ช ้ ไดแ้ก่ 1-2 มก./กก./

วนั นาน 21 วนั หรอืให ้ prednisolone ขนาด 4 มก./กก.วนั เป็นเวลา 3-4 วนั  พบว่ารอ้ยละ 75 

ของผูป่้วยจะตอบสนองต่อการรกัษา โดยจะใชเ้วลา 3-7 วนั ในการทีเ่กลด็เลอืดจะกลบัมามากกว่า 

20,000/มคล.  โดยเฉพาะในกลุ่มทีไ่ดร้บั prednisolone ขนาดสงู พบว่า เกลด็เลอืดจะกลบัมา

มากกว่า 50,000/มคล.  ภายในเวลา 72 ชัว่โมงหลงัเริม่ใหก้ารรกัษา ตามทีไ่ดเ้ขยีนสรปุไวใ้น ตาราง

ที ่1 

2. Intravenous immunoglobulin (IVIG) กลไกการออกฤทธิข์อง IVIG คอื การลดการทําลายของ

เกลด็เลอืดทีถู่กจบัดว้ย antibody ในกระแสเลอืด โดย IVIG จะจบัที ่Fc receptor ของ macrophage 

ทีอ่ยูใ่น reticuloendothelial system ทาํใหท้าํลายเกลด็เลอืดลดลง โดยขนาดของ IVIG  จาก

การศกึษาของ Imbach และคณะ10 พบว่า การให ้IVIG ขนาด เพยีง 0.8 กรมั/กก. เพยีงครัง้เดยีวก็

ใหผ้ลไมแ่ตกต่างจากการให ้IVIG ขนาด 1 กรมั/กก./วนั  เป็นเวลา 2 วนั   ในปัจจบุนั  จงึแนะนําให้

ใช ้ IVIG ขนาด 0.8-1 กรมั/กก. ในวนัแรกแลว้ตดิตามดูระดบัเกลด็เลอืด โดยผูป่้วยจะตอบสนองต่อ

การรกัษาใน 1-2 วนั โดยผูป่้วยมากกว่ารอ้ยละ 80 จะตอบสนองต่อการรกัษาและมกัไม่มคีวาม

จาํเป็นทีจ่ะตอ้งให ้ IVIG ครัง้ที ่ 2 อกี อยา่งไรกต็าม ผูป่้วยถงึ 1 ใน 3 จะมเีกลด็เลอืดลดลงใน 2-6 

สปัดาหห์ลงัเริม่ใหก้ารรกัษา ส่วนผลขา้งเคยีงทีส่าํคญัของ IVIG ไดแ้ก่ การแพแ้บบ anaphylaxis  

อาการปวดศรีษะและมไีขซ้ึง่จะพบไดบ่้อยขึน้ในกรณทีีใ่หย้าในขนาดสงู 



๓๐/๑/๖๒  เอกสารคาํสอนนพท./นศพ. ชัน้ปีที ่4 

 

 7 

3. Anti-D immunoglobulin   กลไกการออกฤทธิข์อง anti-D คอื anti-D จะเขา้ไปจบักบั Rh (D) 

group บนผวิเมด็เลอืดแดง ทาํใหเ้มด็เลอืดแดงถูกจบัที ่Fc receptor ของ macrophage ทาํใหโ้อกาส

ทีเ่กลด็เลอืดจะถูก phagocytosis ลดลง แต่ผูป่้วยกจ็ะมอีาการซดีลงไดบ้า้งหลงัใหก้ารรกัษาดว้ยวธิน้ีี   

โดยขนาดทีใ่ชค้อื 50-75 มคก./กก. ทางหลอดเลอืดดาํ โดยผูป่้วยจะตอบสนองต่อการรกัษารอ้ยละ 

50-77 และมากกว่ารอ้ยละ 50 จะตอบสนองภายใน 24 ชัว่โมงแรก   อยา่งไรกต็าม ผูป่้วยทีจ่ะใช ้

anti-D ในการรกัษา ITP ไดต้อ้งเป็นผูป่้วยทีม่หีมูเ่ลอืด Rh positive เท่านัน้ ทัง้น้ี  anti-D ทีใ่ชเ้ป็น

ชนิดฉีดเขา้หลอดเลอืดดาํซึง่ยงัไม่มจีาํหน่ายในประเทศไทยในปัจจบุนั 

 

ตารางท่ี 1 ขนาดและการตอบสนองของยาท่ีใช้รกัษา  ITP  ในเดก็  

 

การรกัษา ขนาดยา การ

ตอบสนอง 

ระยะเวลา 

ท่ีตอบสนอง 

ผลข้างเคียง 

IVIg 0.8-1 กรมั/กก. 1 วนั >80% 1-2 วนั ปวดศรีษะ, ไข ้

Prednisolone 1-2 มก./กก./วนั นาน 

21 วนั 

4 มก./กก./วนั นาน 

3-4 วนั 

<75% 

 

66-80% 

3-7 วนั 

 

3 วนั 

อารมณ์เปลีย่นแปลง, ปวด

ทอ้ง, น้ําตาลในเลอืดสงู, 

น้ําหนกัเพิม่,ความดนัโลหติสงู  

 

การรกัษาภาวะเลือดออกรนุแรงท่ีคกุคามต่อชีวิต ( life-threatening in ITP) 

           ผู้ป่วยที่มีภาวะเลือดออกรุนแรงในโรค ITP เหล่าน้ีมกัมเีกล็ดเลือดตํ่ ามากและมกัจะตรวจพบ wet  

purpura รว่มดว้ย  เมือ่เกดิภาวะเลอืดออกทีร่นุแรงเช่น เลอืดออกในสมอง มคีวามจาํเป็นต้องทาํการรกัษาเพื่อให้

ได้ระดับเกล็ดเลือดเพิ่มขึ้นอย่างรวดเร็ว  ผู้ป่วยที่มีปัญหาเลือดออกที่อาจเป็นอันตรายต่อชีวิตโดยเฉพาะ

เลอืดออกในสมอง   ควรได้รบัการทํา  CT  scan โดยรวดเรว็จําเป็นต้องได้รบัการรกัษาเพื่อเพิม่จํานวนเกล็ด

เลอืดอยา่งเรง่ด่วนเพื่อหยดุเลอืดทีอ่อก  รว่มกบัการรกัษาหลายวธิพีรอ้มกนั  ไดแ้ก่  

1. การให้ corticosteroid ขนาดสูง ได้แก่ pulsed  methylprednisolone  ขนาด  30 มก./กก.(ขนาดสูงสุด 1 

กรมั) ทางหลอดเลอืดดาํ รวม 1-3 วนั ฉีดเขา้เสน้เลอืด   

2. การให้  IVIG  โดยให้ในขนาด 1  กรมั/กก.  วนัละครัง้  2  วนัตดิต่อกนั  จะทําให้ระดบัเกลด็เลอืดเพิม่ขึน้

จนถงึระดบัทีป่ลอดภยั และถอืเป็นการรกัษาทีม่ปีระสทิธภิาพในการรกัษาภาวะฉุกเฉินจากเลอืดออกรุนแรง

ใน  ITP  โดยเฉพาะเมือ่รว่มกบัการให ้corticosteroid และ เกลด็เลอืด 
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3.  การใหเ้กลด็เลอืด  (platelet  transfusion) แมว้่าโดยทัว่ไปการใหเ้กลด็เลอืดจะไม่มทีีใ่ชใ้นการรกัษา  ITP  

แต่ในกรณ ีมปัีญหาเลอืดออกทีอ่าจเป็นอนัตรายต่อชวีติ แมว้่าการใหเ้กลด็เลอืดจะ มผีลทาํใหร้ะดบัเกลด็

เลอืดเพิม่ขึน้เพยีงช่วยระยะเวลาทีส่ ัน้  แต่อาจจะช่วยลดอนัตรายจากปัญหาเลอืดออกก่อนทีก่ารรกัษาอื่นจะ

ไดผ้ลโดยพจิารณาใหเ้กลด็เลอืดเขม้ขน้ในขนาดสงูกว่าขนาดปกต ิโดยอาจจะใหแ้บบ intermittent 

transfusion 0.2- 0.4 ยนิูต/ กก. ทุก 6-8 ชัว่โมง หรอื continuous infusion 0.5-1 ยนิูต/ กก. /ชม.  เพื่อให้

ระดบัเกลด็เลอืดสงูนานพอทีจ่ะทาํใหเ้ลอืดออกหยดุได ้

4. การตดัมา้ม ( splenectomy)   การตดัมา้มจะพจิารณาในผูป่้วยทีเ่ลอืดออกรนุแรงและใหย้าดงักล่าวแลว้ไม่

สามารถเพิม่ระดบัเกลด็เลอืดเพื่อทาํใหเ้ลอืดหยดุได ้ในผูป่้วย ITP ในเดก็จะพจิารณาตดัมา้มในผูป่้วยทีม่ ี

อายมุากกว่า 5 ปี รว่มกบัไดร้บัการวนิิจฉยัว่าเป็น chronic ITP มากกว่า 1 ปี และมเีลอืดออกรนุแรงทีไ่ม่

ตอบสนองต่อยาดงักล่าวหรอืกระทบต่อคุณภาพชวีติ (ปัจจุบนัไมเ่ป็นทีนิ่ยมทาํ) 
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