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Red Flags in Childhood Anemia

สุǐาǉǉˎ ǥลาǝสุรǧยǈǉิ

ภิาวะโล้หัติจุางเปน็์ปัญหัาที�พบไดบ้�อยใน์ทกุช�วงอาย ุโดยเฉีพาะใน์เด็ก1 แล้ะเปน็์ปญัหัาที�มคีุวามสำคุญัทาง

สาธ์ารณ์สขุไทย ภิาวะโล้หัติจุางเกดิไดจุ้ากหัล้ายสาเหัต ุซิึ�งเราจุะตอ้งทำการซิกัประวตัแิล้ะตรวจุร�างกายอย�างล้ะเอยีด 

รวมëงึการส�งตรวจุทางหั้องปäิบัติการเพ้�อช�วยใน์การวิน์จิุฉีัยโรคุ แล้ะใหั้การรกัษาที�เหัมาะสมตามสาเหัตตุ�าง ė เพ้�อ

ล้ดภิาวะแทรกซิ้อน์แล้ะล้ดคุวามรุน์แรงที�เกิดจุากภิาวะโล้หัิตจุาง

ภิาวะโล้หัิตจุางใน์เด็ก (childhood anemia) คุ้อ ภิาวะที�ร�างกายมีปริมาณ์เม็ดเล้้อดแดง (red cell mass) 

ระดับฮีีโมโกล้บิน์ (hemoglobin) หัร้อคุวามเข้มข้น์ของเล้้อด (hematocrit) ล้ดล้ง แล้ะน้์อยกว�า 2 เท�าของคุ�า           

เบี�ยงเบน์มาตรฐาน์ (–2 standard deviation, SD) เม้�อเทียบกับคุ�าเฉีล้ี�ยปกติของเพศแล้ะช�วงอายุน์ั�น์ ė2 ดัง              

ตารางที� 12,3

เม็ดเล้้อดแดงมีส�วน์ประกอบสำคุัญ คุ้อ ฮีีโมโกล้บิน์ (hemoglobin, Hb) ซิึ�งเป็น์โปรตีน์ที�มีสายโกล้บิน์ 

(globin chain) แล้ะธ์าตุเหัล้็กเป็น์ส�วน์ประกอบ4 โดยมีหัน์้าที�ใน์การขน์ส�งออกซิิเจุน์ไปเล้ี�ยงส�วน์ต�าง ė ของร�างกาย 

แล้ะขน์กŢาซิคุารบ์อน์ไดออกไซิด์จุากเน์้�อเย้�อกล้บัมาฟอกที�ปอด สำหัรับทารกใน์คุรรภิจ์ุะสรา้งเมด็เล้อ้ดแดงจุากไข�แดง 

(yolk sac) แล้ะตับ (liver) จุากน์ั�น์ใน์ช�วงหัล้ังคุล้อด เม็ดเล้้อดแดงëูกสร้างมาจุากไขกระดูก (bone marrow) เป็น์

หัลั้ก5 แล้ะอาศัยสาร erythropoietin จุากไต ใน์การกระตุ้น์การสร้างเม็ดเล้้อดแดง แล้ะใช้เวล้าประมาณ์ 7 วัน์            

ใน์การสร้างเม็ดเล้้อดแดงใน์ไขกระดูก แล้ะëูกส�งออกมาใน์กระแสเล้้อด ใน์คุน์ปกติเม็ดเล้้อดแดงใน์กระแสเล้้อดมี  

อายุขัย ประมาณ์ 120 วัน์ หัากเม็ดเล้้อดแดงมีปริมาณ์ล้ดล้ง ผิู้ปśวยจุะมีอาการอ�อน์เพล้ีย เหัน์้�อยง�าย เวียน์ศีรษะ ใน์

บางรายอาจุมีอาการรนุ์แรงไปจุน์ëงึมีภิาวะหัวัใจุล้ม้เหัล้ว สำหัรับการที�ผิูป้śวยจุะมีอาการของภิาวะโล้หัติจุางมากหัรอ้

น์้อย ขึ�น์กับภิาวะซิีดน์ั�น์เกิดขึ�น์อย�างรวดเร็ว (acute onset) หัร้อคุ�อย ė เป็น์คุ�อย ė ไป (gradual onset)
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ตารางที� 1  แสดงคุ�าเฉีล้ี�ย (mean) แล้ะคุ�าต�ำสุด -2SD ของ hemoglobin (Hb), hematocrit (Hct) แล้ะ MCV ใน์แต�ล้ะ

ช�วงอายุแล้ะเพศ

อายุ

1 วัน์

7 วัน์

14 วัน์

1 เด้อน์

2 เด้อน์

4 เด้อน์

6 เด้อน์

9 เด้อน์

12 เด้อน์

1-2 ปŘ

2-6 ปŘ

6-12 ปŘ

12-18 ปŘ

เพศหัญิง

เพศชาย

RBC count (/mm3)
Mean (-2SD)

5�8 (4�1)

5�2 (3�9)

5�1 (3�6)

4�3 (3�3)

3�7 (3�1)

4�3 (3�5)

4�7 (3�9)

4�7 (4�0)

4�7 (4�1)

4�5 (3�7)

4�6 (3�9)

4�6 (4�0)

4�6 (4�1)

4�9 (4�5)

Hb (g/dL)

Mean (-2SD)

18�4 (14�5)

17 (13�2)

16�8 (12�4)

13�9 (10�7)

11�2 (9�4)

12�2 (10�3)

12�6 (11�1)

12�7 (11�4)

12�7 (11�3)

12 (10�5)

12�5 (11�5)

13�0 (11�7)

14�0 (12�0)

14�5 (13�0)

Hct (�)

Mean (-2SD)

58 (45)

54 (42)

52 (39)

44 (33)

35 (28)

38 (32)

36 (31)

36 (32)

37 (33)

36 (33)

37 (34)

39�5 (35)

41 (36)

43 (37)

MCV (fL)

Mean (-2SD)

108 (95)

98 (88)

96 (86)

101 (91)

95 (84)

86 (76)

76 (68)

77 (70)

77�7 (71)

78 (70)

81 (75)

84 (77)

90 (78)

88 (77)

เรียบเรียงโดย พญ�สุภิานั์น์ เล้าหัสุรโยธ์ิน์ รวบรวมข้อมูล้จุากเอกสารอ้างอิงที� 2, 3

ส�วน์มากภิาวะโล้หัิตจุางที�พบใน์เด็กมักเกิดจุากภิาวะขาดธ์าตุเหัล้็ก แต�หัากพบสัญญาณ์เต้อน์ (red flags)     

ดังกล้�าวเหัล้�าน์ี� อาจุบ�งบอกว�าผิู้ปśวยมีภิาวะโล้หัิตจุางที�รุน์แรงแล้ะจุำเป็น์ต้องหัาสาเหัตุ เพ้�อใหั้การรักษาที�เหัมาะสม 

ได้แก�

1� ภิาวะโล้หัิตจุางรุน์แรงโดยที�มีระดับฮีีโมโกล้บิน์น์้อยกว�า 7 กรัม/ดล้� 

2� มีอาการของภิาวะโล้หัิตจุาง เช�น์ อัตราการเติน์ของชพีจุรเพิ�มขึ�น์ (tachycardia) คุวามดัน์เล้้อดต�ำล้ง 
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(low blood pressure) หัน์้าม้ดเป็น์ล้ม (syncope) ฟังเสียงหััวใจุพบคุวามผิิดปกติ (heart murmurs) 

แล้ะมีอาการแสดงของภิาวะหััวใจุล้้มเหัล้ว (heart failure) เช�น์ เหัน์้�อยหัอบ ขาบวม ตับโต

3� มีล้ักษณ์ะที�บ�งบอกว�ามีการแตกของเม็ดเล้้อดแดง เช�น์ ตัวเหัล้้องตาเหัล้้อง (jaundice) ปัสสาวะสีโคุ้ก 

(dark urine)

4� ภิาวะซิีดที�มีการสร้างของเม็ดเล้้อดแดงตัวอ�อน์ล้ดล้ง (anemia with reticulocytopenia)

5� ภิาวะซิีด ร�วมกับ เม็ดเล้้อดขาว หัร้อเกล็้ดเล้้อดต�ำ ซิึ�งบ�งบอกว�าการสร้างเม็ดเล้้อดใน์ไขกระดูกล้ดล้ง 

(aplastic anemia) หัร้ออาจุมีเซิล้ล้์ผิิดปกติเข้าไปแทรกใน์ไขกระดูก (infiltrative disease)

6� ภิาวะซิีด ที�มีรูปร�างของเม็ดเล้้อดแดงผิิดปกติไปจุากเสมียร์เล้้อด เช�น์ tear drop, target cell,                

spherocyte, autoagglutination, schistocyte เป็น์ต้น์

สาเหตขุองภาวิะโลหติจุาง 
สามารëแยกได้ตามกล้ไกการเกิด (etiology) ดังน์ี�6

1. กุารÿร้างเม็ดีเลือดีแดีงน้อย (impaired red cell production) ไดี้แกุ�

a� การขาดสารอาหัารหัร้อแร�ธ์าตุที�สำคุัญใน์การสร้างเม็ดเล้้อดแดง (nutrition deficiency) เช�น์ การขาด

ธ์าตุเหัล้็ก, การขาดวิตามิน์บี 12 แล้ะการขาดโฟเล้ท

b� การกดการสรา้งของไขกระดกู (suppression/inhibition of bone marrow) เช�น์ การตดิเช้�อบางชน์ดิ, 

ยาบางชน์ิด, aplastic anemia

c� การมเีซิล้ล้ผ์ิดิปกตกิระจุายหัรอ้แทรกใน์ไขกระดกู (bone marrow infiltrations) เช�น์ acute leukemia, 

neuroblastoma, osteopetrosis

d� สารที�ช�วยใน์การสร้างเม็ดเล้้อดแดงล้ดล้ง (relative bone marrow suppression) เช�น์ anemia of 

kidney disease หัร้ออาจุเกิดจุากไม�สามารëเอาธ์าตุเหัล้็กไปใช้สร้างเม็ดเล้้อดแดงได้ เช�น์ anemia of 

inflammation

2. กุารเÿียเลือดีจากุร�างกุาย (blood loss) ไดี้แกุ�

a� การเสียเล้้อดเฉีียบพล้ัน์ (acute blood loss) เช�น์ ภิาวะฉีุกเฉีิน์ทางศัล้ยกรรม (surgical condition), 

การประสบอุบัติเหัตุ (trauma), splenic rupture

b� การเสียเล้้อดเร้�อรัง (chronic blood loss) ได้แก� การติดเช้�อพยาธ์ิปากขอ, ภิาวะเล้้อดออกจุากแผิล้ใน์

กระเพาะอาหัาร
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3. กุารทำลายของเม็ดีเลือดีแดีงเพิ�มขึ้น (increased destruction) ได้ีแกุ�

a� จุากคุวามผิิดปกติภิายใน์เม็ดเล้้อด (corpuscular) 

i� คุวามผิิดปกติของผิน์ังเม็ดเล้้อดแดง (red cell membrane disorder) เช�น์ hereditary sphero-

cytosis, hereditary elliptocytosis, hereditary pyropoikilocytosis

ii� คุวามผิิดปกติของเอน์ไซิม์ใน์เม็ดเล้้อดแดง (red cell enzyme deficiency) เช�น์ G6PD                       

deficiency, pyruvate kinase deficiency

iii� คุวามผิิดปกติของฮีีโมโกล้บิน์ เช�น์ โรคุธ์าล้ัสซิีเมีย (thalassemia)

b� จุากคุวามผิิดปกติภิายน์อกเม็ดเล้้อด (extracorpuscular) 

i� คุวามผิิดปกติของระบบภิูมิคุุ้มกัน์ (immune disorder) เช�น์ isoimmune hemolytic anemia 

(minor blood group incompatibility) แล้ะ autoimmune hemolytic anemia (AIHA) ซิึ�ง

โรคุพวกน์ี�จุะมี direct antiglobulin test เป็น์บวก

ii� คุวามผิิดปกติที�ไม�ใช�จุากระบบภิูมิคุุ้มกัน์ (non-immune disorder) เช�น์ ภิาวะล้ิ�มเล้้อดอุดตัน์              

ใน์หัล้อดเล้้อด (disseminated intravascular coagulation, DIC), ภิาวะ thermal burn,            

mechanical heart valve, paroxysmal nocturnal hemoglobinuria เป็น์ต้น์

น์อกจุากน์ี�ยังสามารëแบ�งสาเหัตุของภิาวะโล้หัิตจุางตามขน์าดของเม็ดเล้้อดแดง (mean corpuscular 

volume, MCV) แล้ะมีแน์วทางการวิน์ิจุฉีัยดังแผิน์ภิูมิที� 1

แนำวิทางปีระเมนิำและแนำวิทางกุารวินิำจิุฉยัภาวิะโลหติจุาง
การซิักประวัติ แล้ะตรวจุร�างกายอย�างล้ะเอียด รวมëึงการส�งตรวจุทางหั้องปäิบัติการที�จุำเป็น์จุะช�วยใหั้

สามารëใหั้การวินิ์จุฉีัยสาเหัตุของภิาวะโล้หัิตจุาง แล้ะใหั้การรักษาอย�างรวดเร็วแล้ะเหัมาะสม

การซิกัประวติั คุวรซิกัขอ้มลู้ใหัคุ้รอบคุล้มุ ตั�งแต�ประวตักิารตั�งคุรรภิแ์ล้ะการคุล้อด คุวามผิดิปกตขิองทารก

เม้�อแรกคุล้อดหัร้อภิาวะแทรกซิ้อน์หัล้ังคุล้อด อายุที�เริ�มมีภิาวะซิีด การเสียเล้้อด ภิาวะตัวเหัล้้องตาเหัล้้อง ปัสสาวะ

สีเข้ม อาหัารที�รับประทาน์ การติดเช้�อ การเจุ็บปśวยใน์อดีตแล้ะการรักษา การได้รับเล้้อด การใช้ยาหัร้อสมุน์ไพร         

แล้ะการไดรั้บสารเคุมีต�าง ė รวมëึงประวัติโรคุเล้อ้ดหัรอ้โล้หัติจุางใน์คุรอบคุรัว น์ิ�วใน์ëุงน์�ำด ีการตัดมา้ม การแต�งงาน์

ใน์เคุร้อญาติ 

การตรวจุร�างกาย สามารëบอกทั�งคุวามรุน์แรงแล้ะบอกสาเหัตุของภิาวะโล้หัิตจุาง โดยทำการตรวจุเริ�ม     

ตั�งแต� สัญญาณ์ชีพ หัากมีชีพจุรเต้น์เร็ว คุวามดัน์เล้้อดต�ำ อาจุบ�งบอกว�ามีภิาวะซิีดรุน์แรง ตรวจุระบบผิิวหัน์ังหัร้อ
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แผนภูมิที� 1 แสดงแน์วทางการวิน์ิจุฉีัยภิาวะโล้หัิตจุาง ตามขน์าดของเม็ดเล้อ้ดแดง 

  เรียบเรียงโดย พญ�สุภิาน์ัน์ เล้าหัสุรโยธ์ิน์ รวบรวมข้อมูล้จุากเอกสารอ้างอิงที� 6, 7)
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เย้�อบุตาว�ามีภิาวะซิีด การตรวจุหัาคุวามผิิดปกติอ้�น์ที�พบร�วมด้วย เช�น์ ตรวจุพบภิาวะตัวเหัล้้องตาเหัล้้อง ม้ามแล้ะ

หัร้อตับโต อาจุบ�งบอกëึงภิาวะเม็ดเล้้อดแดงแตก  (hemolytic anemia) น์อกจุากน์ี�ยังต้องมองหัาคุวามผิิดปกติที�

อาจุบ�งบอกëึงการมีการล้ดล้งของเมด็เล้อ้ดชนิ์ดอ้�น์ ė เช�น์ จุดุเล้อ้ดออกหัรอ้จุ�ำเล้อ้ด ก็อาจุบ�งบอกว�ามีเกล็้ดเล้อ้ดต�ำ 

การติดเช้�อใน์ร�างกาย ก็อาจุบ�งบอกëึงภิาวะเม็ดเล้้อดขาวต�ำ อีกทั�งยังต้องมองหัาคุวามผิิดปกติแต�กำเน์ิดต�าง ė 

(dysmorphic features) ที�อาจุทำให้ัคิุดëึงโรคุใน์กลุ้�มไขกระดูกฝ้śอทางพัน์ธ์ุกรรม (inherited bone marrow 

failure syndrome) 

การตรวจุทางหั้องปäิบัติการเบ้�องต้น์ เช�น์ การตรวจุน์ับเม็ดเล้้อด (complete blood count, CBC)              

รวมทั�งดัชน์ีเม็ดเล้อ้ดแดง (red cell indices), การดูเสมียร์เล้้อด (blood smear) โดยล้ักษณ์ะของเม็ดเล้้อดแดงที�

มีคุวามผิิดปกติแบบล้ักษณ์ะเฉีพาะบางอย�างสามารëช�วยใน์การวิน์ิจุฉีัยโรคุได้, การตรวจุน์ับเม็ดเล้้อดแดงตัวอ�อน์ 

(reticulocyte count) จุะช�วยบ�งบอกว�าไขกระดูกยังสามารëทำงาน์ได้เป็น์ปกติหัร้อไม� หัร้อมีการตอบสน์องต�อ 

ภิาวะซิีด ซึิ�งจุากข้อมูล้ที�ต�าง ė ได้จุากการตรวจุทางห้ัองปäิบัติการเบ้�องต้น์จุะช�วยใน์การวิน์ิจุฉัียแยกโรคุได้ตาม

แผิน์ภิูมิที� 1 แล้ะคุวรจุะต้องทำการตรวจุทางห้ัองปäิบัติการเพิ�มเติม เพ้�อช�วยใน์การวิน์ิจุฉีัยแยกโรคุ แล้ะย้น์ยัน์            

การวิน์ิจุฉีัยต�อไป ซิึ�งการจุะส�งตรวจุวิธ์ีใดเพิ�มเติมขึ�น์อยู�กับโรคุที�สงสัย

บุทควัามนี้จะขอกุล�าวัถิึงโรคĀรือภาวัะโลĀติจางที�พบุบุ�อย ดัีงนี้

ǭȞ ภาวิะโลหิตจุางจุากุกุารขาดธ์าตเุหลก็ุ ȯėŝŀĶ ñ÷Ƣëė÷ĶëƔ ÏĶ÷ĴėÏȰ 
เป็น์ภิาวะโล้หัิตจุางที�พบบ�อยที�สุดใน์ทุกช�วงอายุ โดยใน์เด็กพบมากใน์ 2 ช�วงอายุ คุ้อ วัยก�อน์อน์ุบาล้         

(preschool age) แล้ะผิู้หัญิงวัยรุ�น์ (female adolescent) ใน์ประเทศกำล้ังพัฒน์าพบว�าการเกิดภิาวะโล้หัิตจุาง

จุากขาดธ์าตุเหัล้็กพบไดบ้�อย ëึงร้อยล้ะ 39 ใน์เด็กอายุน์้อยกว�า 5 ปŘ แล้ะร้อยล้ะ 48 ใน์เด็กอายุ 5-14 ปŘ แต�สำหัรับ

ประเทศที�พัฒน์าแล้้วพบการเกิดภิาวะโล้หัิตจุางจุากขาดธ์าตุเหัล้็กได้น์้อยกว�าคุ้อ ร้อยล้ะ 20 ใน์เด็กอายุน์้อยกว�า          

5 ปŘ แล้ะร้อยล้ะ 5�9 ใน์เด็กอายุ 5-14 ปŘ8

สาเหัตขุองภิาวะโล้หัติจุางจุากการขาดธ์าตเุหัล้ก็9 เกิดจุากการกนิ์อาหัารที�มธี์าตเุหัล้ก็ไม�เพยีงพอ การดดูซิมึ

ธ์าตุเหัล้็กใน์ทางเดิน์อาหัารได้ไม�ดี การมีคุวามต้องการใช้ธ์าตุเหัล้็กเพิ�มขึ�น์ แล้ะการเสียเล้้อดเร้�อรัง โดยจุะพบว�า   

สาเหัตุที�พบบ�อยใน์เด็กก�อน์วัยเรียน์ เกิดจุากการกิน์อาหัารที�มีธ์าตุเหัล็้กไม�เพียงพอ เด็กเล็้กมักจุะเล้้อกกิน์ กิน์น์ม

เยอะ แล้ะสาเหัตุที�พบบ�อยใน์เด็กผิู้หัญิงวัยรุ�น์ มักเกิดใน์ช�วงที�มีประจุำเด้อน์ปŘแรก ė ใน์บางรายอาจุมีประจุำเด้อน์

มามาก แล้ะกิน์อาหัารมี�มีธ์าตุเหัล้็กไม�เพียงพอ

อาการแล้ะอาการแสดงของภิาวะโล้หัติจุางจุากการขาดธ์าตเุหัล้ก็น์ั�น์ จุะขึ�น์กบัคุวามรนุ์แรงแล้ะคุวามเร้�อรงั

ของภิาวะโล้หัิตจุางน์ั�น์10 เช�น์ ซิีด อ�อน์เพล้ีย ปวดศรีษะ เวียน์ศีรษะ ใจุสั�น์ เหัน์้�อยง�ายเม้�อทำกิจุกรรม (dyspnea on 
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exertion) ë้ามีภิาวะโล้หัิตจุางเป็น์เร้�อรัง จุะพบ อาการเล้็บเป็น์รูปช้อน์ (koilonychia) ปากน์กกระจุอก (angular 

stomatosis) ล้ิ�น์เล้ี�ยน์ (glossitis) การรับรสผิิดไป การชอบรับประทาน์ของแปล้ก ė (pica) เช�น์ ดิน์ หัิน์ ดิน์สอพอง 

เป็น์ต้น์ ใน์รายที�มีภิาวะซิีดรุน์แรงแล้ะเร้�อรัง จุะพบหััวใจุเต้น์เร็ว หััวใจุโต มีเสียงหััวใจุผิิดปกติ (hemic murmur) 

คุวามดัน์โล้หัิตต�ำ พบ pulse pressure กว้าง แล้ะอาจุเกิดภิาวะหััวใจุวายได้ (congestive heart failure)               

น์อกจุากน์ี�ธ์าตุเหัล้็กยังเป็น์ส�วน์ประกอบของเอน์ไซิม์หัล้ายชนิ์ดใน์ร�างกาย การขาดธ์าตุเหัล้็กเร้�อรังใน์เด็กจุึงส�งผิล้    

ต�อการเจุริญเติบโต การพัฒน์าการระดับสติปัญญาแล้ะคุวามสามารëใน์คุวามจุำ การเรียน์รู้แล้ะพฤติกรรม ซิึ�ง            

คุวามผิิดปกติของพัฒน์าการบางส�วน์ อาจุไม�สามารëกล้ับคุ้น์มาเป็น์ปกติได้ จุึงมีคุวามจุำเป็น์อย�างยิ�งที�จุะต้องมี          

การป้องกัน์ เพ้�อไม�ใหั้เด็กขาดธ์าตุเหัล้็ก11

การตรวจุทางหั้องปäิบัติการ ที�สามารëช�วยใน์การวิน์ิจุฉีัยภิาวะโล้หัิตจุางจุากขาดธ์าตุเหัล้็กมีดังน์ี�12

- กุารตรวัจนับุเม็ดีเลือดี (complete blood count, CBC) พบภิาวะซิีด ขน์าดเม็ดเล้้อดแดงเล้็ก 

(MCV) ต�ำ, RDW กว้าง เม็ดเล้้อดขาวปริมาณ์ปกติ อาจุพบเกล้็ดเล้้อดสูงได้ แล้ะการตรวจุเสมียร์เล้้อดพบ เม็ดเล้้อด

แดงตัวเล็้ก (microcytic) แล้ะการติดสีจุาง (hypochromic) จุะพบขน์าดเม็ดเล้้อดแดงแตกต�างกัน์ (anisocytosis) 

มาก แล้ะรูปร�างของเม็ดเล้้อดแดงแตกต�างกัน์ (poikilocytosis) ไม�มาก อาจุพบเม็ดเล้้อดแดงล้ักษณ์ะเฉีพาะแบบ   

รูปรียาว คุล้้าย pencil-shaped ได้ 

- กุารตรวัจปริมาณเม็ดีเลือดีแดีงตัวัอ�อน (reticulocyte count) จุะพบว�าต�ำ

- กุารตรวัจธาตุเĀล็กุÿะÿม (iron study) ซิึ�งประกอบด้วย ระดับเฟอร์ริติน์ (serum ferritin) จุะต�ำ 

โดยจุะมีคุ�าคุวามëูกต้องแล้ะคุวามไวสูงเม้�อใช้ระดับเฟอร์ริติน์ น์้อยกว�า 10 น์าโน์กรัม/มล้�, ระดับ serum iron ต�ำ, 

total iron binding capacity (TIBC) สูง เม้�อคุำน์วณ์คุ�า transferrin saturation (ได้จุาก serum iron หัารด้วย 

TIBC แล้้วคุูณ์ด้วย 100) จุะพบว�าคุ�าน้์อยกว�าร้อยล้ะ 16

- นอกุจากุนัน้ อาจใชกุ้ารวันิจิฉัยัโดียกุารใช ้therapeutic trial ใหัผ้ิูป้śวยรบัประทาน์ ยาธ์าตเุหัล้ก็ 

ขน์าด 4-6 มก�/กก�/วัน์ แล้้วติดตามดูการตอบสน์องต�อการรักษาใน์ 1 เด้อน์ โดยë้าฮีีโมโกล้บิน์เพิ�มขึ�น์มากกว�า          

1-2 กรัม/ดล้ จุะใหั้การวินิ์จุฉีัยว�ามีภิาวะขาดธ์าตุเหัล้็ก

การรักษาภิาวะโล้หัติจุางจุากการขาดธ์าตุเหัล็้ก จุะพิจุารณ์าการให้ัเล้อ้ดใน์กรณี์ที�มีอาการของภิาวะซิดีรุน์แรง

มากจุน์มีภิาวะหััวใจุวายเท�าน์ั�น์ โดยปกติจุะเล้้อกใหั้ยาธ์าตุเหัล้็กชน์ิดกิน์ ferrous sulfate (FeSO4) หัร้อ ferrous 

gluconate ขน์าด 4-6 มก�/กก�/วัน์13,14 หัร้ออาจุใหั้เป็น์ iron hydroxide polymaltose complex ซิึ�ง                      

เป็น์สารประกอบเชิงซิ้อน์ โดยใหั้ยาธ์าตุเหัล้็กรับประทาน์ไปจุน์กว�าระดับฮีีโมโกล้บิน์จุะขึ�น์เป็น์ปกติแล้้วใหั้ต�อไปอีก               

8 สปัดาห์ั เพ้�อให้ัธ์าตุเหัล็้กไดไ้ปสะสมใน์ส�วน์ต�าง ė ที�ขาดของร�างกาย น์อกจุากน์ั�น์ยังต้องแน์ะน์ำให้ัผิูป้śวยรับประทาน์

อาหัารที�มีธ์าตุเหัล็้กสูง ได้แก� เน์้�อสัตว์โดยเฉีพาะสัตว์เน์้�อแดง เคุร้�องใน์สัตว์ หัอยต�างė ผิักใบเขียว ëั�วต�าง ė ไข�แดง
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ǮȞ ภาวิะเมด็เลอ่ดแดงแตกุง�าย ȯĒ÷ĴŀīƔŭėë ÏĶ÷ĴėÏȰ 
เป็น์ภิาวะที�เม็ดเล้้อดแดงëูกทำล้ายเพิ�มขึ�น์ โดยอาจุจุะเป็น์จุากปัจุจุัยภิายใน์เม็ดเล้้อดแดง หัร้อปัจุจุัย

ภิายน์อกเม็ดเล้้อดแดง ส�งผิล้ใหั้อายุของเม็ดเล้้อดแดงสั�น์ล้ง โดยปกติเม้�อมีการทำล้ายของเม็ดเล้้อดแดง จุะมีสารฮีีม 

(heme) ออกมาจุากเม็ดเล้้อดแดง ซิึ�งจุะëูกแมคุโคุรฟาจุ (macrophage) ใน์ reticuloendothelial system จุับ

ทำล้ายเกิดเปน็์สารบิล้ิรูบนิ์ (bilirubin) แล้ะëกูกระบวน์การ conjugate ใน์ตบั แล้ะขบัออกมาเปน็์สารยโูรบิล้โิน์เจุน์ 

(urobilinogen) ใน์ปัสสาวะแล้ะอุจุจุาระ น์อกจุากน์ี�ยังมีการตอบสน์องของไขกระดูกต�อการëูกทำล้ายของ                       

เม็ดเล้้อดแดง โดยจุะพบว�ามีเม็ดเล้้อดแดงตัวอ�อน์ (reticulocyte) เพิ�มขึ�น์ใน์กระแสเล้้อด แล้ะหัากมีการแตกของ

เม็ดเล้้อดแดงใน์กระแสเล้้อดด้วย จุะพบว�ามีสารฮีีโมโกล้บิน์ (hemoglobin) ออกมาจุากเม็ดเล้้อดแดง จุึงเกิด                

hemoglobinemia แล้ะขับออกทางไตเป็น์ hemoglobinuria ทำใหั้พบว�าปัสสาวะมีสีเข้มเหัม้อน์สีโคุ้กหัร้อน์�ำล้้าง

เน์้�อ ซิึ�งเป็น์ล้ักษณ์ะเฉีพาะของ intravascular hemolysis15

สาเหัตุของภิาวะเม็ดเล้้อดแดงแตกง�าย (hemolytic anemia)16 แบ�งออกได้เป็น์

1. ÿาเĀตุจากุควัามผิดีปกุติภายในเม็ดีเลือดีแดีง (intracorpuscular RBC cause)

a� คุวามผิิดปกติของผิน์ังเม็ดเล้้อดแดง (red cell membrane defect) เช�น์ hereditary sphero-

cytosis, hereditary elliptocytosis, hereditary pyropoikilocytosis, southeast asian 

ovalocytosis

b� คุวามผิิดปกติของเอน์ไซิม์ใน์เม็ดเล้้อดแดง (red cell enzyme defect) เช�น์ pyruvate kinase 

deficiencies, G-6-PD deficiency

c� คุวามผิิดปกติของฮีีโมโกล้บิน์ (hemoglobinopathies) เช�น์ โรคุธ์าลั้สซิีเมีย (thalassemia), 

sickle cell anemia, unstable hemoglobin

2. ÿาเĀตุจากุควัามผิดีปกุติภายนอกุเม็ดีเลือดีแดีง (extracorpuscular RBC cause)

a� คุวามผิิดปกติของระบบภิูมิคุุ้มกัน์ (immune) เช�น์ autoimmune hemolytic anemia (AIHA), 

blood group incompatibility

b� คุวามผิิดปกติน์อกระบบภิูมิคุุ้มกัน์ (non-immune) เช�น์ disseminated intravascular coagula-

tion (DIC), hemolytic-uremic syndrome (HUS), thrombotic thrombocytopenic               

purpura (TTP), mechamical heart valves, Kasabach-Merritt syndrome, paroxysmal 

nocturnal hemoglobinuria (PNH)

อากุารและอากุารแÿดีงของภาวัะ hemolytic anemia

ผิู้ปśวยส�วน์ใหัญ�จุะมีอาการแล้ะอาการแสดงของภิาวะซิีด ได้แก� อ�อน์เพล้ีย หัน์้าม้ด ใจุสั�น์ เวียน์ศีรษะ            
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แล้ะจุะมีอาการแสดงของภิาวะเม็ดเล้้อดแดงแตกแตกง�าย ทำใหั้มีสารบิล้ิรูบิน์ใน์ร�างกายเพิ�มขึ�น์ ทำใหั้พบว�า ผิู้ปśวย

มีอาการตัวเหัล้้องตาเหัล้้อง ใน์บางรายอาจุมีปัสสาวะสีเข้มขึ�น์เหัม้อน์สีโคุ้กหัากเป็น์ intravascular hemolysis 

น์อกจุากน์ี� ใน์รายที�มีภิาวะเม็ดเล้้อดแดงแตกแตกง�ายแบบเร้�อรัง (chronic hemolytic anemia) ตรวจุร�างกาย           

จุะพบตับม้ามโตได้ แล้ะอาจุมีใบหัน์้าเปล้ี�ยน์รูปไปได้

การตรวจุทางหั้องปäิบัติการ เพ้�อช�วยใน์การวิน์ิจุฉีัยแยกโรคุ16,17 

1. กุารตรวัจนับุเม็ดีเลือดี (complete blood count, CBC) พบมีภิาวะซิีด อาจุพบ mean           

corpuscular volume (MCV) สูงขึ�น์ เน์้�องจุากมีเม็ดเล้้อดแดงตัวอ�อน์ออกมาเพิ�มขึ�น์ แล้ะพบว�ามี RDW กว้างได้ 

2. กุารตรวัจเÿมียร์เลือดี (peripheral blood smear, PBS) มีคุวามสำคุัญมาก จุะสามารëช�วย 

ใน์การวนิ์จิุฉียัแยกโรคุได ้โดยล้กัษณ์ะรปูร�างของเมด็เล้อ้ดแดงจุะมลี้กัษณ์ะเฉีพาะที�แตกต�างกนั์ไปใน์แต�ล้ะโรคุ ไดแ้ก�

Ļ ใน์รายที�เป็น์ hereditary spherocytosis แล้ะ hereditary elliptocytosis จุะพบ spherocytes 

แล้ะ elliptocytes ตามล้ำดับ

Ļ ใน์รายที�เป็น์ โรคุธ์าล้ัสซิีเมีย อาจุพบ hypochromic microcytic RBC, anisopoikilocytosis, 

target cells, tear drop cells

Ļ ใน์รายที�เป็น์ glucose-6-phosphate deficiency (G6PD) with acute hemolysis จุะพบ            

hemoglobin leakage cells, hemoglobin contracted cell, bite cell, blasket cell, ghost 

cell

Ļ ใน์ผิู้ปśวยที�มีภิาวะ AIHA จุะพบ micro-spherocytes ปริมาณ์มากขึ�น์ใน์ AIHA ชน์ิด warm type

แล้ะอาจุพบเม็ดเล้้อดแดงมาเกาะกลุ้�มกัน์ (agglutinated red cells) ได้ใน์ AIHA ชน์ิด cold type

Ļ ใน์รายที�สงสัยภิาวะ microangiopathic hemolytic anemia (MAHA) จุะพบ schistocyte แล้ะ 

thrombocytopenia

3. กุารตรวัจปริมาณเม็ดีเลือดีแดีงตัวัอ�อน (reticulocyte count) จุะเพิ�มสูงขึ�น์

4. กุารตรวัจพบุÿารบุิลิรูบุิน (bilirubin) เพิ�มÿูงข้ึนในเลือดี โดยจุะเป็น์ indirect hyperbilirubi-

nemia ที�เพิ�มสูงขึ�น์, พบ urobilinogenใน์ปัสสาวะ, ตรวจุเล้้อดพบ lactate dehydrogenase (LDH) เพิ�มสูงขึ�น์ 

แล้ะ haptoglobin มีคุ�าต�ำล้ง

5. กุารตรวัจ direct และ indirect antiglobulin test (CoombsĴ test) จุะใหั้ผิล้บวกใน์ผิู้ปśวย

ที�เป็น์ AIHA ซิึ�งจุะต้องส�งตรวจุเพิ�มเติม เพ้�อดูว�าผิล้บวกต�อ IgG หัร้อ C3d ซิึ�งจุะช�วยใน์การแยกชน์ิดของ AIHA ว�า

เป็น์ AIHA warm type แล้ะ cold type ตามล้ำดับ
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6. กุารตรวัจปัÿÿาวัะ จุะพบมี hemoglobinuria ใน์รายที�มีเม็ดเล้้อดแดงแตกใน์หัล้อดเล้้อด (intra-

vascular hemolysis) ทำใหั้มีฮีีโมโกล้บิน์หัล้ั�งมาใน์พล้าสมา แล้ะขับออกไตผิ�าน์ทางปัสสาวะ 

7. กุารÿ�งตรวัจเฉัพาะเพื�อช�วัยในกุารตรวัจยืนยันกุารวัินิจฉััยโรค เช�น์ 

- การตรวจุ incubated osmotic fragility (OF) test แล้ะ flow cytometry for eosin-5-maleimaide 

(EMA) สำหัรับการตรวจุวิน์ิจุฉีัย hereditary spherocytosis (HS), hereditary pyropoikilo-

cytosis แล้ะ souttheast asian ovalocytosis 

- การตรวจุระดับเอน์ไซิม์ของเม็ดเล้้อดแดงใน์โรคุพร�องเอน์ไซิม์ glucose-6-phosphate dehydro-

genase (G-6-PD) ใน์รายที�สงสัยโรคุ G-6-PD deficiency

- การตรวจุระดับเอน์ไซิม์ของเม็ดเล้้อดแดงใน์โรคุพร�องเอน์ไซิม์ pyruvate kinase (PK) deficiency 

ใน์รายที�สงสัยโรคุ PK deficiency 

- การตรวจุ hemoglobin electrophoresis แล้ะ/หัร้อ DNA for alpha or beta thalassemia ใน์

รายที�สงสัยโรคุธ์าล้ัสซิีเมีย

- การตรวจุ coagulogram, fibrinogen แล้ะ D-dimer ใน์รายที�สงสัยภิาวะ disseminated intra-

vascular coagulation (DIC)

สำหัรับแน์วทางใน์การวิน์ิจุฉีัยภิาวะเม็ดเล้้อดแดงแตกง�าย (hemolytic anemia) แสดงดังแผิน์ภิูมิที� 2 

ใน์บทคุวามน์ี�จุะขอกล้�าวëึงโรคุต�าง ė ที�เกิดจุากเม็ดเล้้อดแดงแตกง�ายบางชน์ิดที�พบได้บ�อย เช�น์ โรคุที�มี

คุวามผิิดปกติของผิน์ังเม็ดเล้้อดแดง, โรคุที�มีคุวามผิิดปกติของเอน์ไซิม์ใน์เม็ดเล้้อดแดง เช�น์ PK deficiency                  

แล้ะ G-6-PD deficiency แล้ะ autoimmune hemolytic anemia สำหัรับโรคุธ์าลั้สซิีเมียจุะไม�ได้กล้�าวëึงใน์

บทคุวามน์ี� ซิึ�งสามารëอ�าน์ได้จุากบทคุวามงาน์ประชุม CUPA ปŘ 2023

โรคที�มคีวิามผู้ดิปีกุตขิองผู้นำงัเมด็เลอ่ดแดง ȯŝ÷ñ ë÷īī Ĵ÷ĴêŝÏĶ÷ ñ÷Ċ÷ëŭȰ
กลุ้�มโรคุ hereditary red cell membrane disorders เป็น์โรคุที�มีคุวามผิิดปกติของโคุรงสร้างผิน์ังเซิล้ล้์

เม็ดเล้้อดแดงที�ë�ายทอดทางพัน์ธ์ุกรรม ทำใหั้เม็ดเล้้อดแดงมีรูปร�างแล้ะองคุ์ประกอบของผิน์ังเซิล้ล้์ที�มีคุวามผิิดปกติ 

เม็ดเล้้อดแดงจุึงแตกได้ง�ายกว�าปกติ กลุ้�มโรคุน์ี�ประกอบด้วย hereditary spherocytosis (HS), hereditary                  

elliptocytosis (HE), hereditary pyropoikilocytosis (HPP), southeast asian ovalocytosis (SAO),                       

hereditary stomatocytosis (OHS), familial pseudohyperkalemia (FP) แล้ะ cryohydrocytosis (CHC) แต�

ที�พบส�วน์ใหัญ�จุะมีเพียง 4 ชน์ิดแรก จุึงจุะขอกล้�าวëึงแคุ� 4 ชน์ิดแรกเท�าน์ั�น์
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แผนภูมิที� 2 แสดงแน์วทางใน์การวิน์ิจุฉียภิาวะเม็ดเล้อ้ดแดงแตกง�าย (hemolytic anemia)

  เรียบเรียงโดย พญ�สุภิาน์ัน์ เล้าหัสุรโยธ์ิน์ รวบรวมข้อมูล้จุากเอกสารอ้างอิงที� 17, 18)
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โดยปกติเม็ดเล้้อดแดงจุะมีล้ักษณ์ะรูปร�างเป็น์ biconcave มีคุวามย้ดหัยุ�น์แล้ะสามารëปรับรูปร�างเพ้�อใหั้

ไหัล้เวียน์ใน์กระแสเล้้อดได้ทั�วร�างกาย ผิน์ังเม็ดเล้้อดแดงประกอบด้วยโปรตีน์หัล้ายชน์ิด ซิึ�งช�วยใหั้เม็ดเล้้อดแดงคุง

รูปร�างแล้ะมีคุวามย้ดหัยุ�น์ คุ้อ 1� กลุ้�ม vertical cytoskeletal protein ได้แก� ankyrin, protein 4�2 แล้ะ band 

3 โดยโปรตีน์เหัล้�าน์ี�จุะยึดประสาน์กัน์ระหัว�างชั�น์ lipid bilayer ของเม็ดเล้้อดแดง แล้ะ 2� กลุ้�ม horizontal cyto-

skeletal protein ได้แก� β-spectrin, α-spectrin แล้ะ protein 4�1 จุะยึดประสาน์กัน์ใต้ชั�น์ lipid bilayer19,20

Hereditary spherocytosis (HS) พบมากใน์แëบทวีปยุโรป ใน์ประเทศไทยยังพบได้น้์อย ที�พบ          

ส�วน์ใหัญ�มกีารë�ายทอดทางพัน์ธุ์กรรมแบบ autosomal dominant (AD) ëึงร้อยล้ะ 75 ส�วน์ใหัญ�จุะมีคุวามผิิดปกติ

ของโปรตีน์ ankyrin หัร้อ β-spectrin ส�วน์ที�เหัล้้ออีกร้อยล้ะ 25 จุะë�ายทอดทางพัน์ธุ์กรรมแบบ autosomal          

recessive (AR) มักจุะมีคุวามผิิดปกติของโปรตีน์ α-spectrin ซิึ�งไม�ว�าจุะë�ายทอดแบบใด คุวามผิิดปกติที�เกิดขึ�น์

ล้้วน์ทำให้ัเม็ดเล้้อดแดงไม�คุงรูป รูปร�างกล้มปśอง หัดตัวมีขน์าดเล็้ก (spherocyte) มีคุวามเปราะแตกง�ายกว�า                  

เมด็เล้อ้ดแดงปกต ิ ทำใหัเ้ม้�อไหัล้เวยีน์ใน์ร�างกาย จุงึไม�สามารëทน์ต�อสภิาพแวดล้อ้มใน์หัล้อดเล้อ้ดแล้ะëกูจุบัทำล้าย

โดยม้ามหัร้อ reticuloendothelial cell  ได้ (extravascular hemolysis)21-22 อาการของผิู้ปśวยมีได้หัล้ากหัล้าย

ตั�งแต� ไม�มอีาการ เม็ดเล้อ้ดแดงแตกเฉียีบพล้นั์ (acute intermittent hemolysis) ตวัเหัล้อ้งตาเหัล้อ้ง น์ิ�วใน์ëงุน์�ำดี 

ไปจุน์ëงึภิาวะเมด็เล้อ้ดแดงแตกเร้�อรงั (chronic hemolytic anemia) ใน์ทารกอาจุพบภิาวะซิดี (neonatal anemia) 

แล้ะภิาวะตัวเหัล้อ้งใน์ทารกแรกเกิด (neonatal jaundice) คุวามรุน์แรงของโรคุขึ�น์กับระดับคุวามซิีดแล้ะปริมาณ์ 

spherocyte ที�พบใน์เสมียร์เล้้อด เม้�อตรวจุทางหั้องปäิบัติการ23 จุะพบว�าระดับฮีีโมโกล้บิน์ต�ำล้ง mean corpus-

cular volume (MCHC) มกัมคีุ�าสงูมากกว�า 35 กรัม/ดล้� แล้ะคุ�า reticulocyte count สงู หัากทำการตรวจุ direct 

antiglobulin test จุะใหั้ผิล้ล้บ ซิึ�งใช้วินิ์จุฉีัยแยกโรคุจุากภิาวะ AIHA การตรวจุย้น์ยัน์การวิน์ิจุฉีัยทำได้โดยการทำ 

osmotic fragility test (OF test) จุะพบว�าเม็ดเล้้อดแดงที�เป็น์ spherocyte จุะแตกง�ายกว�าเม็ดเล้้อดแดงปกติเม้�อ

ล้ดคุวามเข้มข้น์ของน์�ำเกล้้อ แล้ะยังสามารëตรวจุ flow cytometry for Eosin-5-malemide (EMA) binding 

assay ซิี�งเป็น์การตรวจุคุวามผิิดปกติของ band 3 แล้ะ band 3 complex ซิึ�งจุะพบว�าการติดสีของ EMA ล้ดล้ง

เม้�อเทียบกับคุน์ปกติ น์อกจุากน์ั�น์ใน์ปัจุจุุบัน์ยังมีการตรวจุหัาการกล้ายพัน์ธ์ุ์ของยีน์ (mutation analysis) เพ้�อ            

ช�วยใน์การวนิ์จิุฉียั การรกัษาโดยการใหัเ้ล้อ้ดใน์กรณ์ทีี�ผิูป้śวยมภีิาวะซิดีรนุ์แรง แล้ะจุะพจิุารณ์าตดัมา้มเม้�อผิูป้śวยอายุ

มากกว�า 5 ปŘ แล้ะมีภิาวะซิีดรุน์แรงซิึ�งต้องได้รับเล้้อดสม�ำเสมอ อีกทั�งยังต้องใหั้ folic acid เพ้�อเป็น์สารใน์การสร้าง

เม็ดเล้้อด คุวรพิจุารณ์าฉีีดวัคุซิีน์ป้องกัน์การติดเช้�อ encapsulated bacteria แล้ะไวรัสไข้หัวัดใหัญ� เน์้�องจุาก          

ม้ามใน์ผิู้ปśวยที�มี chronic hemolytic anemia ทุกราย อาจุจุะมีการทำงาน์ที�ล้ดล้ง น์อกจุากน์ั�น์คุวรจุะต้องทำ  

อัล้ตราซิาวน์ด์ช�องท้องส�วน์บน์ (ultrasound upper abdomen) เพ้�อตรวจุหัาน์ิ�วใน์ëุงน์�ำดี23

Hereditary elliptocytosis (HE)24 มกีารë�ายทอดทางพนั์ธ์กุรรมแบบ AD ส�วน์ใหัญ�มอีาการไม�รนุ์แรง 

มักมีภิาวะซิีดแล้ะ/หัร้อตัวเหัล้้องตอน์แรกเกิด เม้�อตรวจุสเมียร์เล้้อดจุะพบ elliptocyte ได้บ�อยแล้ะอาจุพบ             
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spherocyte ได้ แล้ะมักจุะไม�พบเซิล้ล้์ที�มีรูปร�างผิิดปกติอย�างอ้�น์ ผิล้การตรวจุ osmotic fragility test (OF) ปกติ

หัร้ออาจุใหั้ผิล้บวก

Hereditary pyropoikilocytosis (HPP)25,26 ทำใหั้เกิดภิาวะซิีดที�มีอาการซิีดแล้ะ/หัร้อตัวเหัล้้อง

รุน์แรงตั�งแต�แรกเกิด หัร้อตั�งแต�ใน์คุรรภิ์ บางรายอาจุมีภิาวะ hydrops fetalis เกิดจุากคุวามผิิดปกติทางพัน์ธ์ุกรรม

ของยีน์ที�ทำใหั้เกิด HE ทั�งสองอัล้ล้ีล้ (allele) ซิึ�งอาจุเป็น์ homozygous HE หัร้อ compound heterozygous 

HE เม้�อตรวจุสเมียร์เล้้อดจุะพบ budding RBC, fragmented RBC, spherocyte แล้ะเม็ดเล้้อดแดงรูปร�างผิิดปกติ

อ้�น์ ė สำหัรับการตรวจุทางหั้องปäิบัติการอ้�น์ ė ที�ช�วยย้น์ยัน์การวิน์ิจุฉีัย ได้แก� การตรวจุ flow cytometry for 

Eosin-5-malemide (EMA) binding assay, การตรวจุการขาดหัายไปของ membrane protein ด้วยวิธ์ ี               

electrophoresis แล้ะการตรวจุหัาคุวามผิิดปกติใน์ระดับยีน์ ผิู้ปśวยที�เป็น์ HPP มักต้องได้รับเล้้อดสม�ำเสมอตั�งแต�

หัล้ังคุล้อด ส�วน์ใหัญ�จุะสามารëหัยุดการใหั้เล้้อดหัร้อรับเล้้อดน์้อยล้งหัล้ังตัดม้าม สำหัรับตำแหัน์�งคุวามผิิดปกติของ

สารพัน์ธ์ุกรรมที�ทำใหั้เกิด HE แล้ะ HPP ที�พบบ�อยใน์ประเทศไทย คุ้อ SPTB Providence (c�6055C�T), SPTB 

Buffallo (c�6074T�G) แล้ะ SPTB Chiangmai (c�6224A�G)27

Southeast asian ovalocytosis (SAO) พบมากใน์แëบประเทศเอเชียตะวัน์ออกเฉีียงใต้ ได้แก� 

ประเทศมาเล้เซิีย อิน์โดน์ีเซิีย ฟิล้ิปปิน์ส์ แล้ะทางตอน์ใต้ของประเทศไทย ล้ักษณ์ะเฉีพาะของเม็ดเล้้อดแดงจุะพบ 

stomatocytic ovalocyte หัร้อ theta cell ใน์ผู้ิใหัญ�มักไม�มีอาการ แต�ทารกแรกเกิดอาจุทำใหั้เกิดภิาวะซิีดแล้ะ 

ตัวเหัล้้องแล้ะจุะดีขึ�น์ภิายใน์อายุ 1-2 ปŘ แล้ะสำหัรับใน์รายที�มี homozygous SAO อาจุมีภิาวะ distal renal          

tubular acidosis (distal RTA) ได้28

โรคที�มีควิามผู้ิดปีกุติของเอนำไƵม์Ǩนำเม็ดเล่อดแดง ȯ�÷ñ ë÷īī ÷ĶƝƔĴÏŭėë 
ñ÷Ċ÷ëŭȰ

โดยปกตเิม็ดเล้อ้ดแดงจุะมกีระบวน์การเมตาบอล้ซิิมึของน์�ำตาล้กล้โูคุสใน์เมด็เล้อ้ดแดง อยู� 2 กระบวน์การ

หัล้ัก29,30 คุ้อ

1. Glycolytic pathway หัร้อที�เรียกว�า Embden-Meyerhof pathway (EM pathway) เป็น์   

กระบวน์การหัล้ักใน์การสร้างพล้ังงาน์ของเซิล้ล้์ โดยการเผิาผิล้าญน์�ำตาล้กลู้โคุส (glucose) ด้วยกระบวน์การ            

anaerobic glycolysis ใหั้เป็น์ pyruvate แล้ะจุะเกิด adenosine triphosphate (ATP) ซิึ�งเป็น์แหัล้�งพล้ังงาน์        

เพ้�อใช้ใน์การทำงาน์ของเม็ดเล้้อดแดง แล้ะ ยังมีการเกิด 2,3-bisphosphoglyceric acid (BPG) ซิึ�งเป็น์สารที�จุับ

ออกซิิเจุน์กับเม็ดเล้้อดแดงแล้ะการปล้�อยออกซิิเจุน์ใน์แก�เน์้�อเย้�อของร�างกาย
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แผนภูมิที� 3 แสดงกระบวน์การเมตาบอล้ิซิึมของน์�ำตาล้กลู้โคุสใน์เม็ดเล้้อดแดง

  (เรียบเรียงโดย พญ�สุภิานั์น์ เล้าหัสุรโยธ์ิน์ รวบรวมข้อมูล้จุากเอกสารอ้างอิงที� 29, 30)
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2. Hexose monophosphate shunt (HMP shunt) เป็น์กระบวน์การที�มีหัน์้าที�กำจุัด oxida-

tive stress ใน์เซิล้ล้์ โดยผิ�าน์ทางกลู้ตาไธ์โอน์ (glutathione) เพ้�อสร้าง nicotinamide adenine dinucleotide 

phosphate hydrogen (NADPH) กระบวน์การน์ี�จุะëูกกระตุ้น์เม้�อเม็ดเล้้อดแดงได้รับสารอน์ุมูล้อิสระ (oxidant) 

เม็ดเล้้อดแดงจุะสามารëปรับใหั้การเผิาผิล้าญน์�ำตาล้กลู้โคุส ผิ�าน์ HMP shunt

หัากเกิดคุวามผิิดปกติของเอน์ไซิม์ที�อยู�ใน์กระบวน์การใดกระบวน์การหัน์ึ�ง ก็สามารëก�อใหั้เกิดภิาวะ              

เม็ดเล้้อดแดงแตกง�ายตามมาได้ ซิึ�งใน์บทน์ี�จุะกล้�าวëึงโรคุพร�องเอน์ไซิม์จุีซิิกพีดี (G-6-PD deficiency) แล้ะ                   

โรคุพร�องเอน์ไซิม์ pyruvate kinase

โรคพร�องเอนำไƵมจ์ุƵีกิุพีด ีȯ;ȷǲȷ�" ñ÷Ƣëė÷ĶëƔȰ31,32

เป็น์โรคุพร�องเอน์ไซิม์ที�พบได้บ�อยที�สุดใน์กลุ้�มคุวามผิิดปกติของเอน์ไซิม์ใน์เม็ดเล้้อดแดง โดยเฉีพาะใน์

ประเทศกลุ้�มแอฟริกัน์-อเมริกัน์ เอเชีย แล้ะเมดิเตอร์เรเน์ียน์ มีล้ักษณ์ะการë�ายëอดผิ�าน์ทางโคุรโมโซิมเอ็กซ์ิแบบ         

ยีน์ด้อย (X-linked recessive) จุึงพบใน์ผิู้ชายเป็น์ส�วน์ใหัญ� แต�ก็สามารëเกิดโรคุน์ี�ได้ใน์ผู้ิหัญิงด้วย สำหัรับใน์

ประเทศไทยการกล้ายพัน์ธ์ุ์ที�พบบ�อย ได้แก� ชน์ิด G6PD Viangchan (871G�A), G6PD Canton (1376G�T) แล้ะ 

G6PD Mahidol (487G�A) โดยชน์ิดการกล้ายพัน์ธ์ุ์ส�วน์มากที�พบใน์ประเทศไทยมักจุะเป็น์แบบ acute intermit-

tent hemolysis33,34

สำหัรับเอน์ไซิม์ glucose-6-phosphate dehydrogenase (G6PD) เป็น์เอน์ไซิม์ตัวแรกใน์ hexose           

monophosphate shunt เม้�อเกดิภิาวะพร�องเอน์ไซิมน์์ี� จุะทำใหัก้ารสรา้ง nicotinamide adenine dinucleotide 

phosphate (NADPH) ล้ดล้ง แล้ะทำใหั้ glutathione (GSH) ล้ดล้ง ทำใหั้ฮีีโมโกล้บิน์ใน์เม็ดเล้้อดแดงมีคุวามไวต�อ 

oxidative agents มากขึ�น์ เกิดการ denature ของฮีีโมโกล้บิน์ แล้ะจุับกลุ้�มกัน์ใน์เซิล้ล้์ เกิดเป็น์ inclusion bodies 

ใน์เม็ดเล้้อดแดง ที�เรียกว�า Heinz bodies ซิึ�ง Heinz bodies บน์ผิิวเม็ดเล้้อดแดงน์ี�จุะëูกจัุบกิน์โดยม้าม ทำให้ั             

ผิน์ังเซิล้ล้์ของเม็ดเล้อ้ดแดงแหัว�งไปบางส�วน์แล้ะมีการรั�วของฮีีโมโกล้บิน์ออกมาจุากเม็ดเล้้อดแดง ผิู้ปśวยจุะมีอาการ

ซิีดล้ง ตัวเหัล้้องตาเหัล้้อง แล้ะปัสสาวะสีเข้มหัร้อสีโคุ้ก ซิึ�งอาการของเม็ดเล้้อดแดงแตกน์ั�น์ จุะเกิดขึ�น์เม้�อร�างกายได้

รับ oxidative agents เช�น์ ëั�วปากอ้า (fava bean) ลู้กเหัม็น์ ไข้สูง การติดเช้�อ แล้ะยาบางชน์ิด ส�วน์ทารกแรกเกิด

ที�มีภิาวะพร�องเอน์ไซิม์จุีซิิกพีดีจุะมีอาการตัวเหัล้้อง ซิึ�งเกิดจุากการที�เอน์ไซิม์จุีซิิกพีดีใน์ตับล้ดล้ง ทำใหั้การ                      

glucuronidation ของ bilirubin ใน์ตับล้ดล้ง จุึงทำใหั้ทารกตัวเหัล้้องขึ�น์

กุารตรวัจทางĀ้องปäิบุัติกุาร เม้�อเกิดภิาวะ acute hemolysis จุะพบว�าระดับฮีีโมโกล้บิน์ (Hb) ต�ำล้ง  

แล้ะ reticulocyte count สูงขึ�น์ เม้�อดูเสมียร์เล้้อดจุะพบเม็ดเล้้อดแดงล้ักษณ์ะเฉีพาะ เช�น์ hemoglobin leak 

cell, hemoglobin contracted cell, bite cells, basket cell, ghost cell เป็น์ต้น์ แล้ะพบเม็ดเล้้อดแดงตัวอ�อน์ 
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(polychromasia) เพิ�มขึ�น์ หัากทำการย้อมเสมียร์เล้้อดด้วยสี supravital stain จุะพบ Heinz bodies แล้ะเม้�อ

เจุาะเล้้อดจุะพบ indirect hyperbilirubinemia, haptoglobin ต�ำล้ง, LDH สูงขึ�น์ ใน์ปัสสาวะจุะพบ hemo-

globinuria แล้ะ urobilinogen การตรวจุเพ้�อย้น์ยัน์การวิน์ิจุฉีัยทำได้โดยการตรวจุหัาระดับ G-6-PD activity ซิึ�ง

เป็น์การดูระดับเอน์ไซิม์ใน์เม็ดเล้้อดแดง โดยการตรวจุวัดระดับ NADPH ที�ëูกสร้างขึ�น์โดยใช้ spectrophotometry 

หัล้ังจุากการใส� hemolysate ของผิู้ปśวยล้งไปใน์สารที�มีส�วน์ผิสมของ glucose-6-phosphate แล้ะ NADP ซิึ�งทำ

ตามวิธ์ีมาตรฐาน์ของ WHO หัร้อวิธ์ีอ้�น์ ė ที�ใช้หัล้ักการเดียวกัน์ คุ�าที�วัดออกมาจุะรายงาน์ผิล้เป็น์ G6PD IU/RBCs 

หัร้อ G6PD IU/g Hb ratios แล้ะเม็ดเล้้อดแดงปกติจุะมีคุ�า G6PD activity ประมาณ์ 7-10 IU/g Hb 

กุารรักุþา เม้�อเกิดภิาวะ acute intravascular hemolysis มีหัล้ักดังน์ี�35 คุ้อ การใหั้สารน์�ำกับผิู้ปśวย            

ใหั้เพียงพอเพ้�อป้องกัน์ภิาวะไตเสียหัายเฉีียบพล้ัน์ แล้ะการใหั้เล้้อดใน์กรณ์ีที�ผิู้ปśวยมีอาการของภิาวะซิีด เช�น์           

เหัน์้�อยเพล้ีย ชีพจุรเร็ว เวียน์ศีรษะ หัน์้าม้ด พิจุารณ์าใหั้ folic acid เพ้�อเป็น์สารตั�งต้น์ใน์การสร้างเม็ดเล้้อดแดงหัล้ัง

จุากภิาวะเม็ดเล้้อดแดงแตก น์อกจุากน์ี�สิ�งที�สำคุัญที�สุด คุ้อ พยายามหัล้ีกเล้ี�ยงสิ�งกระตุ้น์ที�จุะทำใหั้เกิดเม็ดเล้้อดแดง

แตกเฉีียบพล้ัน์ แล้ะใหั้บัตรประจุำตัวผิู้ที�มีภิาวะพร�องเอน์ไซิม์จุีซิิกพีดี รวมëึงคุำแน์ะน์ำแก�ผิู้ปśวยแล้ะผิู้ปกคุรองเม้�อ

มีอาการของภิาวะเม็ดเล้้อดแดงเฉีียบพล้ัน์ใหั้รีบมารพ�ทัน์ที

โรคพร�องเอนำไƵมไ์พรเ้วิท ȯŚƔŝŵƍÏŭ÷ ĨėĶÏŤ÷ ñ÷Ƣëė÷ĶëƔȟ �W ñ÷Ƣëė÷ĶëƔȰ
โรคุพร�องเอน์ไซิม์ pyruvate kinase เป็น์ภิาวะพร�องเอน์ไซิม์ที�พบบ�อยสุดใน์ Embden-Meyerhof path-

way เม้�อมีการพร�องเอน์ไซิม์นี์�จุะทำใหั้ glycolysis ผิิดปกติ มีการสร้าง ATP ล้ดล้ง ทำใหั้เม็ดเล้้อดแดงขาด                  

คุวามสามารëใน์การคุงตัวของเย้�อหัุ้มเซิล้ล้์ เม็ดเล้้อดแดงจุงึแตกง�ายขึ�น์ แล้ะเม็ดเล้้อดแดงที�ผิิดปกติก็ëูกม้ามทำล้าย 

เกิดเม็ดเล้้อดแดงแตกเร้�อรัง (chronic hemolytic anemia) ซึิ�งจุัดเป็น์โรคุใน์กลุ้�ม chronic non-spherocytic 

hemolytic anemia เกิดจุากการกล้ายพัน์ธ์์ของยีน์ PKLR มีลั้กษณ์ะการë�ายëอดแบบ autosomal recessive          

ผิู้ปśวยโรคุน์ี�มีอาการได้หัล้ากหัล้ายตั�งแต� มีภิาวะซิีดเล้็กน์้อย จุน์ëึงภิาวะซิีดรุน์แรงจุน์ต้องได้รับเล้้อดอย�างสม�ำเสมอ 

มักจุะมีม้ามโต อาจุมีตัวเหัล้้องตาเหัล้้อง แล้ะเกิดน์ิ�วใน์ëุงน์�ำดีได้36 

กุารตรวัจทางĀ้องปäิบุัติกุารเพ้�อช�วยใน์การวิน์ิจุฉีัย จุะสงสัย PK deficiency เม้�อมีภิาวะเม็ดเล้้อดแดง

แตกเร้�อรัง แล้ะไม�พบสาเหัตุอ้�น์จุากทั�งโรคุธ์าลั้สซิีเมียแล้ะโรคุที�มีคุวามผิิดปกติของผินั์งเม็ดเล้้อดแดง การตรวจุ             

เสมียร์เล้้อด จุะพบ anisopoikilocytosis อาจุพบ echinocyte หัร้อ pyknocyte

กุารตรวัจยืนยันคือ การวัดระดับ erythrocyte PK activity จุะพบว�าล้ดล้งร้อยล้ะ 5-20 ของคุ�าปกติ 

แล้ะคุวรเจุาะตรวจุหัาการกล้ายพัน์ธ์ุ์ (mutation) ของยีน์ PKLR ร�วมด้วย เพ้�อช�วยใน์การวิน์ิจุฉีัย
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กุารรักุþา37 ใน์รายที�มีภิาวะซิีดรุน์แรง จุำเป็น์ต้องได้รับเล้้อดสม�ำเสมอ แล้ะใน์ผิู้ปśวยกลุ้�มน์ี�อาจุพิจุารณ์า

ตัดม้ามเม้�อต้องได้รับเล้้อดบ�อย แล้ะม้ามโตมาก หัร้ออาจุพิจุารณ์าปลู้กë�ายเซิล้ล้์ต้น์กำเน์ิดเม็ดเล้้อดเม้�อมีผิู้บริจุาคุ        

ที�มีเน์้�อเย้�อ human leukocyte antigen (HLA) ตรงกัน์ สำหัรับการรักษาอ้�น์ เช�น์ gene therapy แล้ะการใช้ยา 

pyruvate kinase activator ยังอยู�ใน์ขั�น์การศกึษา

�ŵŭŀėĴĴŵĶ÷ B÷ĴŀīƔŭėë �Ķ÷ĴėÏ ȯ�GB�Ȱ
โรคุน์ี�พบได้น์้อย อุบัติการณ์์ประมาณ์ 1-3 ต�อประชากรแสน์คุน์38 สามารëพบได้ทุกช�วงอายุ ใน์ผิู้ปśวยเด็ก

มกัจุะสมัพัน์ธ์์กบัการติดเช้�อ แต�จุะมีอบุัตกิารณ์์สงูขึ�น์เม้�ออายมุากขึ�น์38 โดยใน์ผิู้ใหัญ�อาจุเกิดจุากการตดิเช้�อบางชน์ิด 

มะเร็งเม็ดเล้้อดขาว มะเร็งต�อมน์�ำเหัล้้อง โรคุที�มีคุวามบกพร�องของระบบภิูมิต้าน์ทาน์ (autoimmune diseases) 

แล้ะ connective tissue disease 

โรคุน์ี�เป็น์โรคุที�มีการแตกของเม็ดเล้้อดแดง (hemolytic anemia) ชน์ิดหัน์ึ�งที�เกิดจุากการที�ร�างกายสร้าง

แอน์ติบอดี (antibody, Ab) ต�อแอน์ติเจุน์ (antigen, Ag) บน์ผิิวเม็ดเล้้อดแดงของตัวผิู้ปśวยเอง ก�อใหั้เกิดการทำล้าย

ของเม็ดเล้้อดแดงโดยมีแมคุโคุรฟาร์จุ (macrophage) แล้ะเซิล้ล้์ใน์ระบบ reticuloendothelial system (RE   

system) มาทำล้าย หัร้อเกิดกระตุน้์ผิ�าน์ complement pathway ทำใหั้เม็ดเล้้อดแดงโดน์ทำล้าย เม็ดเล้้อดแดง  

จุึงแตกแล้ะมีอายุที�สั�น์ล้ง เม้�อทำการตรวจุทางหั้องปãิบัติการจุะพบว�า direct antiglobulin test (DAT) ใหั้                  

ผิล้บวก โดยพบเป็น์อิมมูโน์โกล้บูล้ิน์ (immunoglobulin, Ig) ชน์ิด IgG หัร้อ IgM แล้ะ/หัร้อกระตุ้น์คุอมพล้ีเมน์ต์ 

(complement) ชน์ิด C3b บน์ผิิวของเม็ดเล้้อดแดง39,40  

การแบ�งชน์ิดของ AIHA สามารëแบ�งไดห้ัล้ายแบบ ตามดังน์ี�

1� แบ�งตามสาเหัตุของการเกิด AIHA โดยแบ�งออกเป็น์ 

a� Primary หัร้อ idiopathic AIHA คุอ้ AIHA ที�ไม�ทราบสาเหัตุ

b� Secondary AIHA คุอ้ AIHA ที�เกิดร�วม หัร้อเกิดจุากกลุ้�มโรคุอ้�น์ ė เช�น์ autoimmune disease, 

lymphoproliferative disorder, โรคุติดเช้�อ, มะเร็ง แล้ะยาบางชน์ิด

2� แบ�งตามคุุณ์สมบัติของ autoantibody คุ้อ แบ�งตามอุณ์หัภิูมิที�แอน์ติบอดีจุับกับแอน์ติเจุน์บน์ผิิว            

เม็ดเล้้อดแดงได้ดี โดยแบ�งออกเป็น์41

a� Warm-reactive hemolytic anemia เป็น์ AIHA ชน์ิดที�มี autoantibodies จุับกับแอน์ติเจุน์บน์

ผิิวเม็ดเล้้อดแดงไดด้ีที�อุณ์หัภิูมิ 37 oC โดยแอน์ติบอดีส�วน์ใหัญ�จุะเป็น์ immunoglobulin ชน์ิด IgG 

ซิึ�งเม้�อเกิด antigen-antibody complex บน์ผิิวเม็ดเล้้อดแดง ก็จุะëูกกำจุัดโดย macrophage         

ใน์ RE system โดยเฉีพาะอย�างยิ�งที�ม้าม เกิด phagocytosis ทำใหั้เม็ดเล้้อดแดงมีรูปร�างเป็น์ 
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spherocyte ซิึ�งกล้ไกน์ี�จุดัเปน็์กระบวน์การ extravascular hemolysis ใน์ผู้ิปśวยเด็กพบไดป้ระมาณ์

ร้อยล้ะ 90 ของผิู้ปśวยเด็ก42 แล้ะ ผู้ิใหัญ�พบได้ประมาณ์ร้อยล้ะ 70-80 ใน์ผิู้ใหัญ�มักเป็น์ secondary 

AIHA โดยมักสัมพัน์ธ์์กับ lymphoproliferative disorders, chronic lymphoblastic leukemia 

(CLL) แล้ะ lymphoma43

b� Cold-reactive hemolytic anemia39,40 เป็น์ AIHA ชน์ิดที� autoantibody จัุบกับ antigen บน์

ผิวิเมด็เล้อ้ดแดงไดด้ทีี�อณุ์หัภิมู ิ4 oC AIHA ชน์ดิน์ี�พบไดบ้�อยใน์ผิูใ้หัญ�มากกว�าเดก็ แล้ะส�วน์ใหัญ�เปน็์ 

secondary AIHA ซิึ�งใน์ผิู้ปśวยเด็กมักสัมพัน์ธ์์กับการติดเช้�อ Mycoplasma แล้ะไวรัสบางชน์ิด            

เช�น์ CMV, EBV สำหัรับแอน์ติบอดี�ชน์ิดน์ี�เป็น์ immunoglobulin ชน์ิด IgM ซิึ�งพบอยู�บน์ผิิว                 

เมด็เล้อ้ดแดงแล้ะอยู�ใน์ serum มีคุณุ์สมบัตทิำให้ัเม็ดเล้อ้ดแดงจัุบเปน็์กลุ้�ม (agglutinate) ที�อุณ์หัภูิมิ

ต�ำ เรียกว�า cold agglutinin น์อกจุากน์ั�น์ ยังเป็น์ IgM ที�มีคุวามจุำเพาะต�อ I/i antigen บน์ผิิว         

เม็ดเล้้อดแดงซิึ�งจุะไปกระตุ้น์ complement system ทำใหั้เม็ดเล้้อดแดงแตก (intravascular 

hemolysis)

c� Paroxysmal cold hemoglobinuria (PCH) หัรอ้ Donath-Landsteiner hemolytic anemia39,40 

พบได้น์้อยมาก เป็น์ AIHA ที�มี autoantibody ช้�อ Donath-Landsteiner antibody เป็น์ IgG ที�

มีคุวามจุำเพาะต�อแอน์ติเจุน์ของหัมู�เล้้อด P บน์ผิิวเม็ดเล้้อดแดง โดยจุะจุับกับ antigen ที�อุณ์หัภิูมิ

ต�ำ antibody ดงักล้�าวมคุีุณ์สมบตัใิน์การกระตุน้์ complement ไดด้แีล้ะสมบูรณ์เ์ม้�อเมด็เล้อ้ดแดง

ไหัล้ใน์ร�างกายส�วน์ปล้าย ซิึ�งเปน็์บริเวณ์ที�มีอณุ์หัภูิมสิงูกว�า จุงึทำให้ัเม็ดเล้อ้ดแดงแตกใน์กระแสเล้อ้ด 

AIHA ชน์ิดน์ี�อาจุจุะเกิดขึ�น์โดยไม�ทราบสาเหัตุหัร้อเกิดตามหัล้ังโรคุซิิฟิล้ิส 

อาการแล้ะอาการแสดงของผิู้ปśวยน์ั�น์ ผิู้ปśวยจุะมีอาการของภิาวะโล้หัิตจุางอย�างรวดเร็วใน์ 1-2 สัปดาหั์        

เช�น์ ซิีดล้ง อ�อน์เพล้ีย เวียน์หััว เหัน์้�อยง�าย ใจุสั�น์ ใน์รายที�ซิีดรุน์แรงอาจุมีอาการหััวใจุวายได้ สำหัรับใน์รายที�เป็น์ 

cold type AIHA หัร้อ warm type ที�มี IgM ร�วมด้วย จุะมีเม็ดเล้้อดแดงมาเกาะกลุ้�มกัน์ (autoagglutination) จุะมี 

intravascular hemolysis แล้ะมีปัสสาวะสีโคุ้กได้ เม้�อทำการตรวจุร�างกายจุะพบภิาวะซิีด ตัวเหัล้้องตาเหัล้้อง            

ม้ามโต ผิู้ปśวยที�ซิีดมากอาจุมีอาการของ congestive heart failure ร�วมด้วย น์อกจุากน์ี�ใน์รายที�เป็น์ secondary 

AIHA จุะตรวจุพบลั้กษณ์ะที�บ�งบอกโรคุที�เป็น์สาเหัตุด้วย

กุารตรวัจทางĀ้องปäิบุัติกุาร41 

1� การตรวจุนั์บเม็ดเล้้อด (CBC) พบว�า ระดับ Hb จุะต�ำล้ง แล้ะระดับ reticulocyte จุะเพิ�มขึ�น์

2� การตรวจุเสมียร์เล้้อด (peripheral blood smear) พบว�า ใน์รายที�เป็น์ warm type AIHA จุะมี 

spherocytes เพิ�มขึ�น์ ส�วน์ใน์รายที�เป็น์ cold type AIHA หัร้อ warm type ที�มี IgM ร�วมด้วย จุะมี

เม็ดเล้้อดแดงมาเกาะกลุ้�มกัน์ (autoagglutination) 
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3� Direct antiglobulin test หัรอ้ Direct Coombs’ test เปน็์การตรวจุสอบหัาแอน์ตบิอดทีี�มตี�อแอน์ตเิจุน์

ที�อยู�บน์ผิิวเม็ดเล้้อดแดงจุะใหั้ผิล้บวก น์อกจุากน์ั�น์ยังคุวรตรวจุแยกว�าแอน์ติบอดีที�มีน์ั�น์ เป็น์ IgG, IgM 

หัร้อ C3d ซิึ�งจุะช�วยน์การแยกชน์ิดของ AIHA

4� พบหัลั้กฐาน์ว�ามีการทำล้ายของเม็ดเล้อ้ดแดง คุ้อ มี indirect hyperbilirubinemia, LDH เพิ�มขึ�น์, 

haptoglobin ต�ำ, ตรวจุปัสสาวะพบ urine urobilinogen แล้ะมี hemoglobinuria

5� คุวรส้บหัาโรคุหัร้อภิาวะที�ทำใหั้เกิด secondary AIHA เช�น์ การติดเช้�อ หัร้อโรคุ connective tissue 

disease

กุารรักุþา ประกอบด้วย การรักษาแบบประคุับประคุอง แล้ะการรักษาเฉีพาะเจุาะจุง ดังน์ี�

1. กุารรักุþาแบุบุประคับุประคอง (supportive treatment)44 ได้แก� การใหั้ผิู้ปśวยพักผิ�อน์แล้ะใหั้ล้ด

กิจุกรรมต�าง ė การใหั้สารน์�ำทางเส้น์เล้้อดใน์รายที�มี hemoglobinuria ใน์กรณ์ีที�ซิีดมากอาจุพิจุารณ์าใหั้ออกซิิเจุน์ 

คุวรประเมิน์ I/O, vital sign แล้ะ cardiac status

 การใหั้ folic acid เป็น์สารตั�งต้น์ใน์การสร้างเม็ดเล้้อดแดง เพ้�อป้องกัน์ภิาวะขาด folic acid สำหัรับใน์

รายที�มีภิาวะซิีดรุน์แรง หัร้อมีภิาวะ cardiovascular compromised จุะพิจุารณ์าใหั้เล้้อด โดยต้องเป็น์เล้้อดที�            

เป็น์ most compatibility โดยใน์กรณ์ีที�ซิีดมาก จุะพิจุารณ์าใหั้เล้้อดคุรั�งล้ะประมาณ์ 5 มล้�/กก� แล้ะ rate ไม�เกิน์            

2 มล้�/กก�/ชม� แล้ะต้องสังเกตอาการที�เกิดจุากปäิกิริยา hemolytic transfusion น์อกจุากน์ั�น์ใน์รายที�เป็น์               

cold type AIHA จุะต้องอุ�น์เล้้อดก�อน์ที�จุะใหั้ผิู้ปśวย แล้ะใหั้ผิู้ปśวยหัล้ีกเล้ี�ยงอากาศเย็น์ ร�วมกับรักษาสาเหัตุของ 

secondary AIHA ด้วย

2. กุารรักุþาเฉัพาะเจาะจง (specific treatment)42-44 

 2.1 Warm type AIHA

  Ļ Corticosteroid ë้อเป็น์การักษาหัล้ักที�ใช้ใน์ผิู้ปśวย warm type AIHA เพ้�อช�วยใน์การล้ด   

phagocytosis ของ RE system โดยให้ัเป็น์ prednisolone 2-6 มก�/กก�/วัน์ หัร้อ methylprednisolone              

2-4 มก�/กก�/วัน์ ทางหัล้อดเล้้อดดำ เป็น์เวล้า 3 วัน์หัร้อจุน์กว�าระดับฮีีโมโกล้บิน์เริ�มคุงที� แล้้วคุ�อยเปลี้�ยน์เป็น์       

prednisolone รับประทาน์ต�อ ระดับ Hb จุะคุ�อย ėเพิ�มขึ�น์ใน์สัปดาหั์ที� 1-2 แล้ะ จุะพิจุารณ์าล้ดยาช้า ė เม้�อระดับ 

Hb กลั้บมาเป็น์ปกติ แล้ะไม�มี reticulocytosis ใช้เวล้าล้ดยาจุน์หัมดประมาณ์ 3-6 เด้อน์

  Ļ ยากดภิูมิต้าน์ทาน์อ้�น์ ė (other immunosuppressive) ช�วยล้ดการสร้าง immunoglobulin 

แล้ะล้ดการแสดง Fc receptor ทำใหั ้phagocytosis ล้ดล้ง ซิึ�งส�วน์ใหัญ�จุะใชใ้น์รายที�เปน็์ refractory หัรอ้ relapse 

AIHA เช�น์ cyclophosphamide, azathioprine, cyclosporin, mycophenolate mofetil
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  Ļ ใน์รายที�มีภิาวะซิีดรุน์แรง หัร้อใน์รายที�ไม�ตอบสน์องต�อ steroid อาจุพิจุารณ์าใหั้ IVIG ขน์าด 

1-5 กรัม/กก� IV หัร้อ rituximab (monoclonal antibody against CD20) ขน์าด 375 มก�/ตร�ม/คุรั�ง ทุกสัปดาหั์ 

เป็น์เวล้า 4 สัปดาหั์ 

  Ļ Splenectomy ใช้ใน์รายที�ไม�ตอบสน์องหัร้อตอบสน์องไม�ดีต�อ steroid แล้ะเหั็น์ผิล้ใน์ warm 

type AIHA

 2.2 Cold type AIHA 

  Ļ การรักษาสาเหัตุที�ทำใหั้เกิด cold type AIHA เช�น์ การรักษาการติดเช้�อ

  Ļ Plasmapheresis ช�วยใน์การกำจุัด IgM ออกจุากกระแสเล้้อด ซิึ�งจุะเหั็น์ผิล้ดีใน์ cold type 

AIHA
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