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โรคเกล็ดเลือดต่ำ�ที่เกิดจากการทำ�ลายโดยกลไกทางอิมมูน หรือ 

immune thrombocytopenic purpura (ITP) เปนโรคเลือดออก

ผิดปกติที่พบบอยในเวชปฏิบัติ แมวาอุบัติการณของโรค ITP ใน

ประเทศไทยยังไมเปนที่ประจักษชัด แตจากการศึกษาในประเทศ

ตะวันตกพบอุบัติการณของโรค เทากับ  2.5 - 10.5 รายตอประชากร 

100,000 คนตอป1,2,3 โรค ITP พบไดทุกอายุ ตั้งแตเด็กจนผูสูงอายุ 

และปจจุบันพบวาอุบัติการณสูงขึ้นตามอายุที่มากขึ้น2 มีความแตก

ตางกันในลักษณะอาการทางคลินิกระหวาผูปวย ITP ที่เปนเด็กและ

ผูใหญ กลาวคือ หากวินิจฉัย ITP ครั้งแรกเมื่ออายุนอยกวา 15 ป 

มักเปน ITP ชนิดเฉียบพลันและเมื่อรักษาแลวมีโอกาสหายขาดสูง

ถึงรอยละ 80 แตหากเกิดอาการหลังอายุ 15 ป มักเปน ITP ชนิด

เรื้อรังซึ่งมักจะรักษาใหหายขาดไมได แมวาผูปวย ITP ที่เปนเด็ก

ชายจะพบไดเทาๆกับเด็กหญิง แตผูปวย ITP ที่เปนผูใหญสวนมาก

จะพบในผูหญิงที่อยูในวัยเจริญพันธ โดยพบผูปวยหญิงมากกวา

ชายประมาณ 2-4 เทา2 ผูปวยจะมาพบแพทยเนื่องจากมีเลือดออก

ผิดปกติ และตรวจไมพบภาวะโลหิตจาง ไมมีตับ มามและตอม

น้ำ�เหลืองโต ลักษณะเลือดออกเปนลักษณะเลือดออกที่เกิดจาก

การสรางลิ่มเลือดแบบปฐมภูมิผิดปกติ (primary hemostatic 

defect) กลาวคือ มีเลือดออกตามเยื่อบุของอวัยวะตางๆ เชน เลือด

ออกตามไรฟน เลือดประจำ�เดือนออกมากผิดปกติ และจุดเลือด

ออกใตผิวหนังขนาดเล็ก ผูปวยบางรายที่มีระดับเกล็ดเลือดต่ำ�มาก 

(โดยทั่วไปมีระดับเกล็ดเลือดนอยกวา 10,000/ลบ.มม.) อาจจะมี

เลือดออกในสมองซึ่งเปนสาเหตุสำ�คัญที่ทำ�ใหผูปวยเสียชีวิต การ

วินิจฉัยโรคที่แมนยำ�และรวดเร็วจึงมีความสำ�คัญมาก ในเวชปฏิบัติ

การวินิจฉัยยังคงใชอาการทางคลินิกดังกลาว รวมกับการตรวจนับ

เม็ดเลือด (ซึ่งจะตองมีเฉพาะเกล็ดเลือดต่ำ�เทานั้น เม็ดเลือดแดง

และเม็ดเลือดขาวตองอยูในเกณฑปกติ) เปนสำ�คัญ และแพทยตอง

พยายามแยกโรคอื่นๆ ที่มีเกล็ดเลือดต่ำ�เปนอาการนำ�ออก (diagnosis 

by exclusion) เชน โรคมะเร็งเม็ดเลือดขาวชนิดเฉียบพลัน โรค

ไขกระดูกฝอ การดื่มสุรา เปนตน ซึ่งบอยครั้งไมสามารถทำ�ได 

โดยงาย โดยเฉพาะอยางยิ่งกลุมโรคเกล็ดเลือดต่ำ�ที่มีสาเหตุจาก

การทำ�ลายเกล็ดเลือด เชน เกล็ดเลือดต่ำ�ที่เกิดจากยาหรือการ

ติดเชื้อ, ภาวะ Disseminated Intravascular Coagulation 

(DIC) และภาวะมามโต (hypersplenism) เปนตน สำ�หรับการ

ตรวจไขกระดูกไมจำ�เปนตองทำ�ในผูปวยทุกรายที่สงสัยวาเปน 

ITP เนื่องจากจะไมพบความผิดปกติใดๆ ในไขกระดูกนอกจาก

จะมี megakaryocyte ซึ่งเปนเซลลตนกำ�เนิดของเกล็ดเลือด

มากขึ้น และผลการตรวจพบดังกลาวไมสามารถใชแยกโรคเกล็ด

เลือดต่ำ�ที่มีสาเหตุจากการทำ�ลายเกล็ดเลือดอื่นๆ  แนะนำ�ใหตรวจ

ไขกระดูกเมื่อสงสัยวาจะเปนโรคของไขกระดูก หรือกอนพิจารณาตัด

มามเพื่อรักษาโรค ITP เทานั้น ความยากลำ�บากในการวินิจฉัยโรค 

ITP  ในปจจุบันมีมากขึ้น เนื่องจากลักษณะของผูปวย ITP (โดย

เฉพาะอยางยิ่งผูปวยที่เปนผูใหญ) เปลี่ยนแปลงไปจากเดิม กลาว

คือ พบผูปวย ITP ที่เปนผูชายและในผูสูงอายุมากขึ้น2 ทั้งนี้อาจ

จะมีสาเหตุจากการติดเชื้อไวรัสโรคเอดสมากขึ้นในผูชาย หรือการ

พบโรคมะเร็งตอมน้ำ�เหลืองในผูสูงอายุ มากขึ้น แมวาโรครวมดัง

กลาวจะเปนสาเหตุที่ทำ�ใหมีการทำ�ลายเกล็ดเลือดมากขึ้นโดยกลไก

ทางอิมมูนแลว ยังพบวาอาจจะมีกลไกอื่นๆ ที่สามารถทำ�ใหเกล็ด

เลือดต่ำ�ได ทำ�ใหยังมีความพยายามคนหาวิธีเพื่อชวยการวินิจ

ฉัยใหมีความแมนยำ�มากขึ้น เนื่องจากความรูทางพยาธิสรีรวิทยา

ของโรค ITP4 กาวหนามากขึ้น ทำ�ใหเกิดการพัฒนาการตรวจทาง

หองปฏิบัติการอยางมากและเปนการเพิ่มชองทางในการวินิจฉัย

โรคมากขึ้นในชวง 15 ปที่ผานมา อยางไรก็ตามจนถึงปจจุบันผล

การตรวจทางหองปฏิบัติการยังไมเปนที่นาพอใจมากนัก การตรวจ

ในยุคแรกๆ เปนการตรวจหาแอนติบอดีในเลือดและดูผลของแอน

ติบอดีตอการทำ�งานของเกล็ดเลือดซึ่งมีความไวและความจำ�เพาะ

กับโรคต่ำ�มาก5 ตอมาจึงมีพัฒนาการมาเปนการตรวจในยุคที่สอง 

คือการวัดระดับแอนติบอดี ไดแก การวัดระดับ IgG ที่เรียกวา 

Platelet-associated IgG (PAIgG) ในอดีตเปนการวัด PAIgG 

รวม (Total PAIgG) ซึ่งประกอบดวย PAIgG ที่อยูใน alpha 

granule ของเกล็ดเลือด (ซึ่งปกติมีประมาณ 20,000 โมเลกุล) 

และ PAIgG ที่อยูบนผิวเกล็ดเลือด (ซึ่งปกติมีเพียง 100 โมเลกุล) 

บทบรรณาธิการ

การตรวจหา Platelet-associated IgG ในผูปวย Immune Thrombocytopenic 

Purpura: ประโยชนและการประยุกตใช
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การตรวจหา PAIgG รวม ไมมีความจำ�เพาะ เพราะระดับ PAIgG 

รวม ที่สูงขึ้นสามารถพบไดในโรคที่มีเกล็ดเลือดต่ำ�จากการถูกทำ�ลาย

ทั้งที่เกิดจากการถูกทำ�ลายโดยกลไกทางอิมมูนและที่ไมไดเกิดจาก

กลไกทางอิมมูน เนื่องจากโรคเกล็ดเลือดต่ำ�ที่เกิดจากการทำ�ลาย

เกล็ดเลือดจะมีเกล็ดเลือดตัวออนในกระแสเลือดเพิ่มขึ้น และเกล็ด

เลือดตัวออนจะมี PAIgG ใน alpha granule สูงกวาเกล็ดเลือด

ตัวแก ทำ�ให PAIgG รวม มีระดับสูงขึ้น จากปญหาดังกลาวทำ�ใหมี

ความพยายามในการวัดเฉพาะ PAIgG ที่อยูบนผิวเกล็ดเลือดที่

เรียกวา platelet-surface IgG ซึ่งสามารถตรวจไดไมยากดวยวิธี

การ flow cytometry และพบวา PAIgG บนผิวเกล็ดเลือดของ

ผูปวย ITP จะมีระดับสูงกวาของคนปกติ อยางไรก็ตามความไว

และความจำ�เพาะของการทดสอบดังกลาวยังไมมากและใหผลแตก

ตางกัน ตั้งแต รอยละ 60-94 และรอยละ 66-100 ตามลำ�ดับ 

ทั้งนี้ขึ้นกับวิธีการตรวจที่ใช6,7,8 ปจจัยที่สงผลตอคา platelet-

surface PAIgG  ไดแก ชนิดของสารปองกันการแข็งตัวของเลือด

ที่ใชการเก็บเลือด การปนแยกเกล็ดเลือด ซึ่งตองระวังไมใหเกิดการ 

กระตุนเกล็ดเลือดมากเกินไป และประเภทของ flow cytometry 

ที่ใช วาเปน quantitative platelet immunofluorecence test 

(PIFT) ซึ่งเปนวิธีที่มีความจำ�เพาะสูงมาก หรือเปนวิธี conventional 

PIFT ซึ่งเปนวิธีการที่ใชในการศึกษาของ พญ.นงนุช สิระชัยนันท 

และคณะ ในวารสารฉบับนี้9 นอกจากปจจัยที่เกี่ยวของกับวิธีการ

ตรวจแลว และยังมีปจจัยจากตัวผูปวยเอง10, 11 ไดแก อายุ ปริมาณ 

IgG ในเลือด เปนตน นอกจากนี้ยังขึ้นกับระดับของ PAIgG ที่

ใชแยกระหวางกลุมที่เปนโรคและกลุมปกติในแตละการศึกษา

เชน ในการศึกษาที่วัดระดับโมเลกุลของ IgG บนผิวเกล็ดเลือด 

พบวารอยละ 66 ของผูปวยที่เปน ITP จะมีจำ�นวนของ IgG บน

ผิวเกล็ดเลือดที่มากกวา 4,400 โมเลกุล/เกล็ดเลือด ในขณะที่มี

เพียงรอยละ 6 ของผูปวยเกล็ดเลือดต่ำ�ที่ไมไดมีสาเหตุจาก ITP 

ที่มีจำ�นวนของ IgG บนผิวเกล็ดเลือดที่มากกวา 4,400โมเลกุล/

เกล็ดเลือด แมวาคาเฉลี่ยของ PAIgG ของกลุมที่เปน ITP จะมีคา

สูงกวาคาเฉลี่ยของกลุมปกติ แตจากการศึกษาสวนใหญคา PAIgG 

ของทั้งสองกลุมมีการทับซอนกัน ดังนั้น American Society of 

Hematolgy12 จึงไมแนะนำ�ใหตรวจหา Platelet-associated IgG 

เพื่อสนับสนุนการวินิจฉัย ITP อยางไรก็ตามความพยายามยังไมเปนที่

สิ้นสุด ปจจุบันมีการตรวจหา specific antibodies ตอ platelet 

glycoprotein (glycoprotein-specific assays) บนผิวเกล็ดเลือด

แตละชนิด13-16 เชน glycoprotein IIb/IIIa, Ib/IX/V และ Ia/IIa 

โดยวิธี monoclonal antibody-specific immobilization of 

platelet antigen (MAIPA) หรือวิธี radioactive immunobead 

assay เปนตน ซึ่งเปนการตรวจที่มีความจำ�เพาะมากขึ้นแตความ

ไวอาจจะลดต่ำ�ลงกวาการตรวจในยุคที่สอง (โดยมีความไวเทากับ 

รอยละ 49-66 และมีความจำ�เพาะเทากับรอยละ 78-93 ทั้งนี้ขึ้นกับ

วิธีที่ใช)17-19 และยังเปนวิธีการตรวจที่มีขอจำ�กัดหากเกล็ดเลือดต่ำ�

มาก (ต่ำ�กวา 1,000/ลบ.มม.) และยังไมสามารถทำ�ไดอยางแพรหลาย 

ปจจุบันยังไมใชเปนวิธีการตรวจที่เปนมาตรฐานในเวชปฏิบัติทั่วไป 

สรุป การวินิจฉัย ITP ยังคงอาศัยลักษณะอาการทางคลินิก

เปนสำ�คัญ ซึ่งวินิจฉัยไดไมยากหากผูปวยเปนหญิงวัยเจริญพันธ 

หากพบผูปวยในกลุมอื่นจำ�เปนตองแยกสาเหตุอื่นๆ ออกกอน 

ซึ่งการตรวจระดับ PAIgG ยังอาจจะมีประโยชนในการชวยแยก 

สาเหตุอื่นๆ แตตองใชวิธีการตรวจที่มีความจำ�เพาะสูง และตรวจ

ดวยเทคนิคที่ถูกตอง แมวาความจำ�เพาะของการตรวจจะไมมาก

และคาที่ไดมีความทับซอนกันมากระหวางกลุมที่เปน ITP และ

ที่ไมใช ITP การศึกษาระดับ PAIgG ที่เหมาะสมเพื่อใชในการ

แยก (cut-off) ITP ออกจากสาเหตุอื่นๆ ยังมีประโยชน รวมทั้ง

การกำ�หนดระดับ PAIgG ที่ต่ำ�มากจนถือวาผลเปนลบในการ 

ตัดสินวาไมนาจะเปน ITP (negative predictive value)

เอกสารอางอิง
1.	 Lilleyman JS.  Management of childhood idiopathic thrombocytopenic 

purpura.  Br J Haematol 1999;105:871-5.

2.	 Frederiksen H, Schmidt K.  The incidence of idiopathic thrombocytopenic 

purpura in adults increases with age.  Blood 1999;94:909-13.

3.	 Segal JB, Powe NR.  Prevalence of immune thrombocytopenia: 

Analysis of administrative data.  J Thromb Haemost 2006;14:2377-83.

4.	 McMillan R.  Autoantibodies and autoantigens in chronic immune 

thrombocytopenic purpura.  Semin Hematol 2000;37:239-48.

5.	 Sinha RK and Kelton JG.  Current controversies concerning the 

measurement of platelet associated IgG.  Transfus Med Rev 

1990;4:121-35.

6.	 Tomer A, Koziol J, MaMillan R.  Autoimmune thrombocytopenia: 

flow cytometric determination of platelet-associated autoantibodies 

against platelet-specific receptors.  J Thromb Haemost 2005;3:74-8.

7.	 Fabris F, Scandellari R, Randi ML, Carraro G, Luzzatto G, Girolami 

A.  Attempt to improve the diagnosis of immune thrombocytopenia 

by combined use of two different platelet autoantibodies assays 

(PAIgG and MACE).  Haematologica 2002;87:1046-52.

8.	 HagenstrÖm H, Schlenke P, Henning H, Kirchner H, KlÜter H. 

Quantification of Platelet-associated IgG for differential diagnosis of 

patients with thrombocytopenia.  Thromb Haemost 2000;84:779-83.

9.	 Sirachainan N, Kadegasem P, Archararit N, et al.  Platelet antibody 

in children with chronic immune thrombocytopenic purpura.  J 

Hematol Transfus Med 2009;19:171-5.

10.	 George JN.  Platelet immunoglobilunnG: its significance for the 



การตรวจหา Platelet-associated IgG ในผูปวย Immune Thrombocytopenic Purpura: ประโยชนและการประยุกตใช

วารสาร​โลหิต​วิทยา​และ​เวชศาสตร​บริการ​โลหิต  ป​ที่ 19  ฉบับ​ที่ 3  กรกฎาคม-กันยายน 2552

159

evaluation of thrombocytopenia and for understanding the origin 

of alpha granule protein.  Blood 1990;76:859-70.

11.	 Beardsley DS, Ertem M.  Platelet autoantibodies in immune 

thrombocytopenic purpura.  Transfus Sci 1998;19:237-44.

12.	 George JN, Woolf SH, Raskob GE, Wasser JS, Aledort LM, Ballem 

PJ, et al.  Idiopathic Thrombocytopenic Purpura: a practical 

guideline developed by explicit methods for the American Society 

of Hematology.  Blood 1996;88:3-40.

13.	 Cordiano I, Salvan F, Randi ML, Ruffatti MA, Steffan A, Girolami 

A, et al.  Antiplatelet glycoprotein autoantibodies in patients with 

autoimmune diseases with and without thrombocytopenia.  J 

Clin Immunol 1996;16:340-7.

14.	 Macchi L, Clofent-Sanchez G, Marit G, Bihour C, Durrieu-Jais 

C, Besse P, et al.  PAICA: a method for characterizing platelet-

associated antibodies.  Its application to the study of idiopathic 

thrombocytopenic purpura and to the detection of platelet-bound 

c7E3.  Thromb Haemost 1996;76:1020-9.

15.	 Berchtold P, MÜller D, Beardsley D, Fujisawa K, Kaplan C, Kekomäki 

R, et al.  International study to compare antigenspecific methods 

used for the measurement of antiplatelet autoantibodies.  Br J 

Haematol 1997;96:477-83.

16.	 Hou M, Stockelberg D, Kutti J, Wadenvik H.  Immunoglobulins 

targeting both GPIIb/IIIa and GPIb/IX in chronic idiopathic 

thrombocytopenic purpura (ITP): evidence for at least two different 

IgG antibodies.  Br J Haematol 1997;98:64-7.

17.	 McMillan R, Wang L, Tani P.  Prospective evaluation of the 

immunobead assay for the diagnosis of immune thrombocytopenic 

purpura (ITP).  J Thromb Haemost 2003;1:485-91.

18.	 MacMillan R.  Antigen-specific assays in immune thrombocytopenia. 

Trans Med Rev 1990;4:136-43.

19.	 Warner MN, Moore JC, Warkentin TE, Santos AV, Kelton JG.  A 

prospective study of protein-specific assays used to investigate 

idiopathic thrombocytopenic purpura.  Br J Haematol 1999;104:442-7.



Journal of Hematology and Transfusion Medicine  Vol. 19  No. 3  July-September 2009

160


