
Editorialบทบรรณาธิการ

เกล็ดเลือด (Platelet หรือ thrombocyte) เปน
อนุภาคขนาดเล็กในเลือด ขนาดประมาณ 2-4 ไมครอน
หนา 0.5-1 ไมครอน สรางจาก megakaryocyte ในไข
กระดูก ใชเวลาในการสรางประมาณ 5-7 วัน(1) โดยมี
ฮอรโมน thrombopoietin ท่ีสรางจากตับเปนตัวชวย
กระต ุนและเรงในการสราง เม่ือไดเกล็ดเลือดพอเพียง
แลว มวลของเกล็ดเลือดจะยอนกลับมาควบคุมระดับของ
ฮอรโมนดวยการเรงการทําลาย จนเหลือระดับฮอรโมนท่ี
พอเหมาะ ทําใหระดับของเกล็ดเลือดในกระแสเลือด
คงท่ีตลอดชีวิต ระดับของฮอรโมน thrombopoietin กับ
ระดับของเกล็ดเลือดจึงแปรผกผันกัน(2)  megakaryocyte
1 ตัว สรางเกล็ดเลือดไดประมาณ 1000-3000 ตัว

ปริมาณเกล็ดเลือดในกระแสเลือดมีประมาณ
150,000-400,000 ตัวตอลูกบาศกมิลลิเมตร และมีการ
สรางเกล็ดเลือดใหมประมาณ 35,000-45,000 ตัวตอลูก
บาศกมิลลิเมตรตอวัน(3) และในกรณีเรงดวน อาจเพิ่มการ
สรางไดถึง 6 เทา

เกล็ดเลือด และการใชเกล็ดเลือด
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เกล็ดเลือดมีคาครึ่งชีวิตในกระแสเลือดประมาณ
5-7 วัน คนปกติจะมีเกล็ดเลือดเก็บอย ูในมามประมาณ 1
ใน 3 แตถากรณีมามโตอาจจะเก็บไดมากถึงรอยละ 90
ก็ได(4)

เกล็ดเลือดท่ีหมดอายุแลว จะถูก RE cell ของตับ
และมามคอยชวยทําลาย

เกล็ดเลือดมีหนาท่ีในกลไกการหามเลือด โดยไป
เกาะติดตรงรอยฉีกขาดของเสนเลือด เพื่อปดรูรั่ว มีการ
หล่ังสารหลายชนิดเชน serotonin,  fibrinogen,  PAI-1,
ADP, ฯลฯ  เพื่อใหหลอดเลือดหดตัวและเกล็ดเลือดเกาะ
กล ุมกันมากขึ้น ปดรอยรั่วไดดียิ่งขึ้น

ขนาดของเกล็ดเลือดเล็กกวาเม็ดเลือดแดง แตมี
Antigen มากกวาเม็ดเลือดแดง กลาวคือ มีหม ูเลือดตาม
ระบบของเม็ดเลือดแดง คือ ระบบ ABO(5) ท่ีมากกวาเม็ด
เลือดแดง ไดแก ระบบ HLA และระบบของ Platelet
specific antigen ซ่ึงมีเฉพาะในเกล็ดเลือด เพราะฉะนั้น
การใหเกล็ดเลือด ตอให ใหหม ู ABO ตรงกัน ก็ยังมีการ
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เหนี่ยวนําใหเกิดการสราง Antibody  อ่ืน ๆ ไดอย ูแลว
การใหเกล็ดเลือดแกผ ูปวย อายุของเกล็ดเลือดท่ีใหจึงอย ู
ไดนอยกวาครึ่งชีวิตโดยท่ัวไป ยิ่งถามีการใหซํ้า ๆ  เกล็ด
เลือดท่ีใหยิ่งอายุส้ัน

เกล็ดเลือด เตรียมได 2 วิธี
1. โดยการบริจาคเลือดตามปกติ (random donor)

โดยใชถุงรับบริจาคเลือดแบบ triple bag เพื่อจะไดปน
แยกเกล็ดเลือดออกจาก whole blood ดวยระบบปด
ปองกันการปนเปอนเช้ือโรค ใน 1 ถุงหรือ 1 หนวยของ
เกล็ดเลือดเขมขน (platelet concentrate) มีเกล็ดเลือด
ประมาณ 5.5-8.0x1010 ตัว(6) หรือมีประมาณ  60-75% ของ
จํานวนเกล็ดเลือดท่ีอย ูในเลือดครบสวน 1 หนวย โดยมี
เม็ดเลือดแดงปนเล็กนอย สวนเม็ดเลือดขาวอาจมีไดถึง
108 ถึง 109 หรือประมาณ 50% ของจํานวนเม็ดเลือดขาว
ของเลือดครบสวน เกล็ดเลือดเขมขนท่ีเตรียมโดยวิธีนี้มี
ปริมาตรประมาณ 50 ซี.ซี.

2. โดยใชเครื่องปนแยกเซลล (blood cell sepa-
rator) ใชเวลาประมาณ 1 ช่ัวโมงครึ่ง ถึง 2 ช่ัวโมง จาก
ผ ูบริจาค 1 คน จะไดเกล็ดเลือดประมาณ 3.0-6.0 x1011

หรือเทากับการบริจาคเกล็ดเลือดปกติ 6-10 คน(7) จึงเปน
การลดความเส่ียงของการติดเช้ือ และลดการสราง
Antibody ในผ ูรับ และเกล็ดเลือดก็มีแนวโนมท่ีจะอายุยืน
ใกลเคียง 5 วัน ดวยวิธีนี้ผ ูบริจาค สามารถบริจาคได
ประมาณ 2 ครั้งตอสัปดาหโดยไมมีภาวะแทรกซอนท้ัง
โลหิตจางและเกล็ดเลือดต่ําแตอยางใด แตสวนใหญ
จะแนะนําใหบริจาคประมาณ  24 ครั้งตอป(8) เกล็ดเลือด
ท่ีเตรียมดวยวิธีนี้นอกจากจะใชผ ูบริจาคนอยกวาแลว เม็ด
เลือดขาวท่ีปนเปอนก็ถือวานอยมาก กลาวคือมีเพียง
5x106 เทานั้น เกล็ดเลือดท่ีเตรียมดวยวิธีนี้ มีปริมาตร
ประมาณ 200 ซี.ซี.

อายุของการเก็บเกล็ดเลือดในถุงเกล็ดเลือดเขม
ขนส้ันกวาคาครึ่งชีวิตในกระแสเลือด กลาวคือ ถาเก็บ
ในต ูเย็นจะอย ูไดเพียง 1 วันแตถาเก็บในหองปรับอากาศ
(อุณหภูมิประมาณ 20-24 องศาเซลเซียส) และมีเครื่อง

เขยาตลอดเวลา อาจจะอย ูไดถึง 5 วัน(9, 10)  เพราะฉะนั้น
เม่ือมีการจองเกล็ดเลือด และคลังเลือดไดเตรียมไวคอย
แลว ถาแพทยผ ูจองม่ันใจวาจะไมมีการใชแนแลว เชน
ผ ูป วยไขเลือดออกท่ีพนระยะช็อคแลว ถาไดมีการ
โทรศัพทแจงยกเลิกก็จะเปนการใชทรัพยากรท่ีค ุมคา ไม
อยางนั้นเกล็ดเลือดจะหมดอายุท้ิงไปอยางนาเสียดาย

ระดับเกล็ดเลือด กับภาวะเลือดออก
ความเส่ียงในการท่ีเลือดจะออก สัมพันธกับระดับ

ของเกล็ดเลือดรวมท้ังมีปจจัยอ่ืนท่ีเกี่ยวของดวย นั่นคือ
ถาเกล็ดเลือดต่ํากวา  5,000  ตัวตอลูกบาศกมิลลิเมตร
จะพบภาวะเลือดออกไดมากและรุนแรง ถาท่ีระดับ
>10,000  ตัวตอลูกบาศกมิลลิเมตร และ >20,000 ตัวตอ
ลูกบาศกมิลลิเมตร อาจพบภาวะเลือดออกไดประมาณ
รอยละ 8 และ 4 ตามลําดับ(11) ปจจัยอ่ืนท่ีอาจเกี่ยวของกับ
ภาวะเลือดออกงายเชน ไขสูง, hyper-leukocytosis, การ
ลดลงอยางรวดเร็วของเกล็ดเลือด, ความผิดปกติอ่ืน ๆ
ของการแข็งตัวของเลือด และการทําหัตถการตาง ๆ

Slichter และ Harker(12)  พบวาในผ ูปวยไขกระดูก
ฝอ ถาเกล็ดเลือดอย ูระหวาง 5,000-10,000 ตัวตอลูก-
บาศกมิลลิเมตร จะสูญเสียเลือดไปทางอุจจาระ  9+7
มิลลิลิตรตอวัน แตถาเกล็ดเลือดต่ํากวา 5,000 ตัวตอลูก
บาศกมิลลิเมตร จะเสียเลือดประมาณ 50+20  มิลลิลิตร
ตอวัน

Heckman และคณะ(13) ไดศึกษาในผ ูปวย acute
leukemia เปรียบเทียบระหวาง กล ุมท่ีใหเกล็ดเลือดท่ี
20,000 ตัวตอบาศกมิลลิเมตร กับท่ี 10,000 ตัวตอลูกบาศก
มิลลิเมตร สามารถลดการใหเกล็ดเลือดไดจาก 11 เปน 7
หนวยตอผ ูปวย 1 ราย ไมมีความแตกตางระหวางกล ุม
ในแง ความตองการรับเลือด จํานวนวันท่ีมีไข จํานวนวัน
ท่ีอย ูโรงพยาบาล จํานวนวันท่ีเกล็ดเลือดต่ํา ความตอง
การ HLA-matched platelets,  การสงบของโรค ยิ่งกวา
นั้น ไมมีผ ูปวยจากกล ุมใดเสียชีวิตจากการเสียเลือด หรือ
ตองไดรับการผาตัดใหญเพื่อแกปญหาเลือดออกเลย

มีการศึกษาท่ีอิตาลี(14) ทําในผ ูปวยมะเร็งเม็ดเลือด
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ขาวเฉียบพลัน ใหกล ุมท่ีมีระดับเกล็ดเลือด 20,000 ตอ ลูก
บาศกมิลลิเมตร เปนกล ุมควบคุม อีกกล ุมเปนกล ุมให
เกล็ดเลือด โดยแบงเปนกล ุมยอยตามระดับเกล็ดเลือด คือ
ท่ีระดับ 10,000 ตัวตอบาศกมิลลิเมตร ถาไมมีเลือดออก
กล ุม < 20,000 ตัวตอลูกบาศกมิลลิเมตร ถามีเลือดออกใหม
หรือไข >38° เซลเซียส หรือตองทําหัตถการ พบวาไมมี
ความแตกตางในแงความตองการเม็ดเลือดแดง จํานวน
ครั้งท่ีเลือดออกรุนแรง มีเพียงจํานวนวันท่ีเลือดออกตาง
กัน คือ รอยละ 3.1  และ 2 ในกล ุมท่ีมีระดับเกล็ดเลือด
10,000 และ 20,000 ตัวตอลูกบาศกมิลลิเมตร ตามลําดับ

การใหเกล็ดเลือด
จะเลือกใหในผ ูท่ีมีเกล็ดเลือดต่ํา จากการสราง

นอย โดยมีวัตถุประสงค 2 ประการ
1. เพื่อการปองกัน (prophylactic) จะไดประโยชน

ค ุมคาในผ ูปวยท่ีตองมีการทําหัตถการ โดยระยะเวลาท่ี
เลือกให คือเวลากอนการลงมีดผาตัด เพราะการใหลวง
หนานาน บอกไมไดวาเกล็ดเลือดจะอย ูไดถึง 5-7 วัน ตาม
คาครึ่งชีวิตหรือไม เพราะผ ูปวยบางคนเคยไดรับเลือด
หรือเคยตั้งครรภมากอน อายุของเกล็ดเลือดจึงมีแนวโนม
ท่ีจะส้ันกวาท่ีควรจะเปน ยิ่งโหมเทเกล็ดเลือดให  ยิ่งได
คาต่ํากวาท่ีคาดไว ถาเปนกรณีแบบนี้ อาจจะลองเจาะ
เกล็ดเลือด ภายใน 10 นาทีหลังจากใหเสร็จ(15)

2. เพื่อการรักษา (therapeutic) ถาผ ูปวยมีเพียง จุด
เลือดออก (petechiae) หรือจ้ําเลือด (ecchymoses) ตาม
ผิวหนังเรียกวา dry bleeding ผ ูปวยกล ุมนี้ม่ันใจไดวา
เลือดจะไมออกมากจนถึงแกชีวิต โดยไมผานการเตือน
ดวยการมีเลือดออกตามเยื่อบุ (extensive mucous mem-
brane bleeding) เรียกวา wet bleeding ระดับเกล็ดเลือด
ในผ ูปวยกล ุมนี้ เพียง 5,000 ถึง 10,000 ตัวตอลูกบาศก
มิลลิเมตร จะมีโอกาสเลือดออกรอยละ 0.51(16) ในผ ูปวย
ท่ีมีการติดเช้ือ หรือมีภาวะอ่ืนท่ีเส่ียงตอการท่ีเลือด
จะออกอาจจะตองเพิ่มเกล็ดเลือดใหเปนประมาณ
20,000 ตัวตอลูกบาศกมิลลิเมตร สวนผ ูท่ีเลือดออกแบบ
active bleeding หรือเตรียมตัวทําหัตถการ ตองเพิ่มให

เปน  50,000   ตัวตอลูกบาศกมิลลิเมตร   ตาม  “ASCO
guidelines”(17)

ในการศึกษาผ ูปวยไขกระดูกฝอ 25 ราย จากสวิส
เซอรแลนด โดยสังเกตรวมเปนเวลา 18,000 วัน โดยตั้ง
เกณฑวา จะใหเกล็ดเลือดเปนการปองกัน ถาเกล็ดเลือด
นอยกวา 5,000 ตัวตอลูกบาศกมิลลิเมตร และไมมีเลือด
ออก หรือ ระหวาง 6,000-10,000 ตัวตอลูกบาศกมิลลิเมตร
ถามีไข หรือ มี recent bleeding  และระดับเกล็ดเลือด
มากกวานี้  ถามี active bleeding(18)  ดวยวิธีนี้  พบวามีเลือด
ออกท่ีไมรุนแรงเพียง 3 ครั้งเทานั้น

ในหลายการศึกษา ไดยืนยันความปลอดภัยใน
การลดจุดต่ําสุดท่ีจะตองเติมเกล็ดเลือดจากระดับเกล็ด
เลือด 20,000 ตัวเปน 10,000 ตัวตอลูกบาศกมิลลิเมตร
บางการศึกษายอมรับท่ีระดับเพียง 5,000 ตัวตอลูกบาศก
มิลลิเมตร เทานั้น ในการศึกษายอนหลังไดคําตอบวา
ประวัติเลือดออกภายใน 5 วัน ทํานายภาวะเลือดออกได
ดีกวาระดับเกล็ดเลือด และแนะนําใหใหเกล็ดเลือดใน
กรณีเลือดกําลังออก มากกวาท่ีจะปองกัน(19)

เกล็ดเลือด 1 ถุงเพิ่มระดับเกล็ดเลือดในผ ูใหญ
ขนาดสันทัดได ประมาณ 10,000 ตัวตอลูกบาศก
มิลลิเมตร(20) ถาภายใน 1 ช่ัวโมง เกล็ดเลือดขึ้นนอยกวา
รอยละ 30 หรือภายใน 20 ช่ัวโมง นอยกวา รอยละ 20
จะถือวามีการดื้อตอการใหเกล็ดเลือดเกิดขึ้น (refractor-
iness)(21)

ปจจัยท่ีอาจจะทําใหเกล็ดเลือดขึ้นนอยกวาท่ีควร
ไดแก ไข, มามโต, ภาวะเลือดออก, sepsis, alloimmuni-
zation, การใหเกล็ดเลือดผิดหม ูระบบ ABO, DIC, ยา เชน
Amphotericin, มี lymphocytotoxic antibody, การตั้ง
ครรภหลายครั้ง(22), ITP, TTP และมีการสรางภูมิตานทาน
ตานตอ HLA(23)  หรือตานตอ platelet specific antigen(24)

การดื้อตอการใหเกล็ดเลือด จึงแบงไดเปน 2 แบบ
1. ดื้อชา เกล็ดเลือดเพิ่มไดตามปกติภายใน 1

ช่ัวโมงหลังจากไดรับเกล็ดเลือด แลวตกไปส ูระดับกอน
ใหภายใน 24 ช่ัวโมง พบภาวะเชนนี้ได ใน sepsis, การ

เกล็ดเลือด และการใชเกล็ดเลือด
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ปลูกถายไขกระดูก, DIC, ภาวะเลือดออกผิดปกติ และการ
ใชยาบางชนิด

2. ดื้อทันที เกล็ดเลือดไมเพิ่มเลยหลังจากไดรับ
เกล็ดเลือด หรือเพิ่มเพียงเล็กนอยใน 1 ช่ัวโมง พบไดใน
ภาวะท่ีมี alloimmunization.

ถาสาเหตุเปนอยางแรก จะแกไขอะไรไมไดเลย
นอกจากรักษา underlying disease สวนชนิดท่ี 2 เกิดจาก
การมีภูมิตานทานตอ HLA หรือตอ platelet specific
antigen ก็ได ทางแกไขคือการเลือกใชเกล็ดเลือดจาก
ผ ูบริจาคท่ีมี HLA เขากันไดกับผ ูรับ(25)

ไมแนะนํา ใหใหเกล็ดเลือดในผ ูท่ีมีเกล็ดเลือดต่ํา
จาก thrombotic thrombocytopenic purpura เพราะอาจ
จะเส่ียงตอการเกิดการอุดตันของหลอดเลือดมากขึ้น(26)

จาก hemolytic uremic syndrome และ จาก heparin-
induced thrombocytopenia เพราะอาจจะเพิ่มรอยโรค
ใหมได

ผลขางเคียงของการใหเกล็ดเลือด(27)

1. ผลจากการปนเปอนของเม็ดเลือดขาว
1.1  การสรางภูมิตานทานตอตาน  HLA class I,

การดื้อตอการรับเกล็ดเลือด การมีไขแบบ febrile nonhe-
molytic transfusion reaction

1.2  มีการสรางสาร cytokine กอใหเกิด febrile
nonhemolytic transfusion reaction

1.3  เส่ียงตอการติดเช้ือ cytomegalovirus
1.4  Graft-versus-host disease

2. ผลจากปนเปอนของเม็ดเลือดแดง
2.1  Rh alloimmunization
2.2  เส่ียงตอการติดเช้ือมาลาเรีย และ Babesiosis

3. ผลจากพลาสมาและสวนประกอบในพลาสมา
3.1  เส่ียงตอการติดเช้ือ ท้ัง bacteria, virus เชน

HIV HBV และ ปาราสิต เชน Chagas disease
3.2  ลมพิษ
3.3 transfusion-related acute lung injury

(TRALI)

สรุป
เกล็ดเลือดอายุส้ัน ท้ังในผ ูปวยและในคลังเลือด

การใหเพื่อเพิ่มระดับโดยไมมีอาการเลือดออกท่ีรุนแรง
จึงไมคอยค ุมคาความเส่ียง
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