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วารสารโลหติวทิยาและเวชศาสตรบรกิารโลหติ  ปที ่13 ฉบบัที ่3 กรกฎาคม-กนัยายน 2546

ปญหา ทาง โลหติ วทิยา หลงั ผา ตดั พบ ได ไม นอย สวน
หนึง่ อาจ เปน การ เปลีย่น แปลง ที ่พบ ได ทัว่ ๆ   ไป เปน ปกต ิเชน
มี เม็ด เลือด ขาว1   หรือ เกร็ด เลือด สูง ขึ้น2 แต อีก สวน หนึ่ง
เปน การ เปลี่ยน แปลง ที่ ผิด ปกติ ซึ่ง จําเปน ตอง หา สาเหตุ
และ แกไข เพราะ อาจ ทาํให ผูปวย เสีย่ง ตอ การ เจบ็ ปวย หรอื
แม แต เสยี ชวีติ ได ทัง้ ที ่การ ผา ตดั เปน ไป ดวย ความ สาํเรจ็

 อาจ แบง ปญหา ทาง โลหิต วิทยา เปน 2 ระยะ ไดแก
acute  complications คอื เกดิ ภาย ใน 24 ชัว่โมง หลงั ผา
ตัด และ late complications คือ เกิด ภาย หลัง 24
ชั่วโมงหลัง ผา ตัด

Acute complications ที ่พบ ไดแก ภาวะ เลอืด ออก
และ ภาวะ อดุ ตนั ของ หลอด เลอืด

ภาวะ เลอืด ออก
ผูปวย ม ีเลอืด ออก หลงั ผา ตดั ซึง่ อาจ เกดิ ขึน้ มา ตัง้แต

กอน ผา ตดั โดย ผูปวย อาจ ม ีอาการ เพยีง เลก็ นอย หรอื ไม
มี อาการ หรือ เกิด ระหวาง ผา ตัด ผล ของ เลือด ออก ทําให

เกดิ ภาวะ ซดี ซึง่ ถา แกไข ไม ทนั อาจ ทาํให เกดิ ภาวะ แทรก
ซอน ของ ระบบ อืน่ ตาม มา ไดแก hypovolemic  shockไต
วาย หรอื หวัใจ วาย ได หนาที ่ของ แพทย ที ่รกัษา ไดแก

1.  ด ูวา เลอืด ออก นัน้ เกดิ จาก เหต ุเฉพาะ ที ่หรอื ปจจยั
หาม เลอืด ผดิ ปกติ ราย ที ่เลอืด ออก จาก เหต ุเฉพาะ ที ่มกั จะ
ม ีเลอืด ออก ที ่จดุๆ   เดยีว บรเิวณ ที ่ผา ตดั ออก คอน ขาง เรว็
การ ตรวจ coagulation tests มัก ไม พบ ความ ผิด ปกติ
ถาผูปวย เลอืด ออก จาก ปจจยั หาม เลอืด ผดิ ปกต ิจะ พบ วา
ม ีเลอืด ออก หลาย ตาํแหนง อาจ ออก ใน ตาํแหนง อืน่ ที ่นอก
เหนือ จาก บริเวณ ที่ ผา ตัด เชน มี เลือด ออก บริเวณ ที่ เจาะ
เลือด ออก ใน สาย catheters หรือ จาก nasogastric
tube  เปนตน เลอืด มกั ออก ชาๆ การ ตรวจ coagulation
tests มกั พบ ความ ผดิ ปกต3ิ

2. ดู วา มี สาเหตุ ที่ เกิด ขึ้น ระหวาง ผา ตัด หรือ ไม เชน
ผูปวย ไดรบั เลอืด จาํนวน มาก4  ใน ระหวาง หรอื ตัง้แต กอน
ผา ตัด ผูปวย ที่ ทํา ผา ตัด cardiopulmonary bypass5

ผูปวย ที ่ไดรบั การ ผา ตดั เปลีย่น ตบั6 ผา ตดั ตอม ลกู หมาก7

การ ไดรบั เลอืด ผดิ กลุม (incompatible blood transfu-
sion)

3. ดู วา ผูปวย อาจ มี ความ ผิด ปกติ ของ ปจจัย หาม

ไดรับ ตน ฉบับ 28 กุมภาพันธ 2546 ให ลง ตี พิมพ 21 มีนาคม 2546
ตองการ สําเนา ตน ฉบับ กรุณา ติด ตอ นพ.อภิชัย ลี ละ สิริ หนวย โลหิต
วิทยา ภาควิชา อายุรศาสตร   วิทยาลัย แพทยศาสตร พระมงกุฏเกลา
ถนน ราชวถิี เขตราชเทวี กรงุเทพฯ 10400

บทความ ฟน วิชา
ภาวะ แทรก ซอน ทาง โลหติ วทิยา ใน การ ผา ตดั

อภิชัย ลี ละ สิริ
หนวย โลหิต วิทยา ภาควิชา อายุรศาสตร   วิทยาลัย แพทยศาสตร พระมงกุฏเกลา

วตัถปุระสงค
1.  เพือ่ ทราบ ถงึ ปญหา ทาง โลหติ วทิยา ที ่พบ ได ใน ผูปวย หลงั ผา ตดั ใน ระยะ acute และ late stage
2.  สามารถ แยก ได วา ปญหา ที ่เกดิ ขึน้ เกดิ จาก การ ผา ตดั หรอื ปญหา ทาง โลหติ วทิยา ที ่ม ีมา กอน ผา ตดั
3.  ทราบ การ ตรวจ เพิม่ เตมิ เพือ่ คนหา สาเหตุ และ การ รกัษา
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เลอืด  มา ตัง้แต กอน ผา ตดั แต แพทย อาจ ไม ได สบื คน เชน
ผูปวย ม ีเกรด็ เลอืด ต่าํ แต ไม รนุ แรง ผูปวย ที ่เปน hemo-
philia8   ชนิด รุน แรง นอย หรือ von Willebrand dis-
ease9  ซึง่ ผูปวย ดงั กลาว อาจ ไม เคย ม ีประวตั ิเลอืด ออก งาย
หยดุ ยาก มา กอน และ หลาย ราย ไม ม ีประวตั ิเลอืด ออก ใน
ครอบครัว ผูปวย ไดรับ ยา aspirin10 coumadin hep-
arin  ผูปวย ที ่เปน โรค ตบั11 โรค ไต12 จะ พบ วา ม ีความ ผดิ
ปกต ิ ของ เกรด็ เลอืด และ การ แขง็ ตวั ของ เลอืด ซึง่ แพทย
ควร จะ สามารถ ให การ วนิจิฉยั โรค ดงั กลาว ได กอน ผา ตดั

การ สืบ คน3  ผูปวย ที่ มี เลือด ออก หลัง ผา ตัด ควร จะ
ไดรบั การ ซกั ประวตั ิเพิม่ เตมิ ใน ดาน ประวตั ิเลอืด ออก งาย
หยุด ยาก โรค ประจํา ตัว ประวัติ ยา รวม ทั้ง ประวัติ เลือด
ออก งาย ใน ครอบครวั การ ตรวจ ทาง หอง ปฏบิตั ิการ ไดแก
การ ตรวจ  CBC รวม ทัง้ platelet count, blood smear
ตรวจ  PT, aPTT, TT, fibrinogen, fibrin/fibrinigen
degradation  products หรือ D-dimer ตรวจ eu-
globulin  clot lysis time และ bleeding time ผูปวย
ที่ ตรวจ พบ prolonged PT, aPTT หรือ TT ควร ทํา
mixing  test กับ normal plasma เพื่อ แยก สาเหตุ วา
เกดิ จาก factor deficiency หรอื factor inhibitor ใน
ราย ที่ เปน factor deficiency ควร ทํา factor assay
ตอไป  เพือ่ ทราบ วา ขาด factor ใด ที ่พบ บอย ไดแก factor
VIII (hemophilia A) และ factor IX (hemophilia B)
ผูปวย ที่ สงสัย เปน mild form vWD ควร ตรวจ vWF:
Ag  และ ristocetin cofactor โรค นี ้พบ ได บอย แต มกั
ไม คอย ไดรบั การ วนิจิฉยั เพราะ ผูปวย สวน ใหญ ไม ม ีอาการ
หรอื ม ีอาการ นอย อนึง่ ผูปวย ที ่เปน การ ขาด เพยีง เลก็ นอย
ของ factor VIII, IX และ XI อาจ ไม พบ prolonged
aPTT  ก ็ได สวน การ ขาด factor XIII จะ ไม สามารถ ตรวจ
พบ โดย PT, aPTT หรือ TT นอก จาก นั้น inherited
fibrinolytic  abnormalities เชน การ ขาด alpha 2-
plasmin  inhibitor13 และ plasminogen activator
inhibitor-1  (PAI-1)14 สามารถ เกิด เลือด ออก หลัง ผา ตัด
ได   แต ไม สามารถ ตรวจ พบ โดย coagulogram เชน กัน

ผูปวย ที ่สงสยั โรค ไต โรค ตบั ควร ไดรบั การ ตรวจ BUN,
creatinine  และ LFT

การ รกัษา ผูปวย ที ่ม ีเลอืด ออก หลงั ผา ตดั ขึน้ กบั สาเหตุ
ที่ เปน ผูปวย ที่ มี เลือด ออก เฉพาะ ที่ ควร ตรวจ ทบทวน
บรเิวณ  ผา ตดั15  และ ให การ เยบ็ แผล ที ่เหมาะสม หรอื จี ้ดวย
ไฟฟา สวน ผูปวย ที ่ม ีเลอืด ออก หลาย ตาํแหนง การ รกัษา ขึน้
กับ วา เปน ความ ผิด ปกติ ของ เกร็ด เลือด coagulation
หรอื fibrinolysis ผูปวย ที ่เกรด็ เลอืด ต่าํ กวา 100,000 ตอ
ลบ.มม. และ ม ีเลอืด ออก ควร ให platelet transfusion3

ซึง่ ใน ปจจบุนั มี 2 แบบ คอื platelet concentrate (PC)
1  unit จะ เพิม่ เกรด็ เลอืด ได ประมาณ 5,000-10,000 ตอ
ลบ.มม.16 หรอื single donor platelet (SDP) ซึง่ 1 ถงุ
จะ เพิม่ เกรด็ เลอืด ได เทากบั PC 6 ถงุ SDP ม ีขอ ด ีกวา PC
คือ มา จาก donor เพียง คน เดียว ทําให ลด การ เกิด
alloimmunization  จาก HLA antigens17

ความ ผิด ปกติ ของ coagulation ถา เกิด จาก ขาด
factor VIII, vWF หรือ fibrinogen ควร รักษา โดย ให
cryoprecipitate18 ถา เปน factor VIII อาจ ให recom-
binant  factor VIII concentrate ได ถา เปน การ ขาด
factor  อื่น ที่ เหลือ ให รักษา ดวย FFP ใน ขนาด 10-20
mL ตอ น้าํหนกั ตวั 1 ก.ก. ตอ ครัง้ (FFP 1 ถงุ ม ีปรมิาตร
200  มล.) การ ให ครัง้ เดยีว ไม สามารถ ทาํให PT กลบั มา
เปน ปกติ ได เนื่อง จาก PT ของ FFP มี คา ประมาณ 15
วินาที3 วิธี ที่ จะ ทําให PT กลับ มา เปน ปกติ ได คือ ให
recombinant activated factor VII19,20 สวน การ ให
prothrombin  complex concentrate (PCC) สามารถ
ใช ทดแทน FFP ได แต เนือ่ง จาก ทาํให เกดิ ผล แทรก ซอน
หลอด เลือด อุด ตัน ที่ รุน แรง และ DIC  (disseminated
intravascular  coagulation) จงึ ไม แนะนาํ ให ใช

ผูปวย ที ่มี hyperfibrinolysis และ ม ีเลอืด ออก เชน
กรณี ทํา cardiopulmonary bypass คง รักษา โดย ให
antifibrinolytic agents เชน aprotinin, EACA หรอื
tranexamic  acid 21,22  เปนตน

ผูปวย ที ่ไดรบั heparin ใน ระหวาง การ ผา ตดั ซึง่ หลงั
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ผา ตดั ยงั มี heparin เหลอื อยู ใน รางกาย เชน ใน การ ผา
ตัด  cardiopulmonary bypass ให neutralize โดย
protamine  sulfate ขนาด 1มก. ตอ heparin 100
units  ทีอ่ยู ใน กระแส เลอืด

ผูปวย ที่ เลือด ออก จาก เกร็ด เลือด ทํางาน ผิด ปกติ ให
รักษา โดย ให platelet transfusion นอก จาก นั้น
DDAVP (desmopressin)23 อาจ ชวย ใน ผูปวย บาง ราย ที่
มี เกร็ด เลือด ทํางาน ผิด ปกติ และ bleeding time เกิน
15 นาที ขนาด ที ่ใช 0.3 ไมโคร กรมั ตอ 1 กก. ทาง หลอด
เลอืด ดาํ หลงั ให จะ พบ วา bleeding time สัน้ ลง ภาย ใน
1 ชัว่โมง และ ฤทธิ ์ของ ยา อยู นาน 8-12 ชัว่โมง อาจ ให ยา
ซ้ํา ได ทุก 24 ชั่วโมง ขอเสีย ของ ยา ไดแก หนา แดง ปวด
ศรีษะ หวัใจ เตน เรว็ และ ความ ดนั โลหติ ลดลง

การ ให เลอืด ผดิ กลุม เปน สาเหต ุหนึง่ ที ่ทาํให เกดิ เลอืด
ออก  อาจ เกิด ระหวาง ผา ตัด ซึ่ง วินิจฉัย ยาก เนื่อง จาก
ผูปวย อาจ ดม ยา สลบ อยู24 หรอื เกดิ ขึน้ หลงั ผา ตดั ใน กรณี
ที ่แพทย สัง่ เลอืด ให ผูปวย อาการ แสดง ที ่พบ ไดแก ความ
ดนั โลหติ ลดลง หวัใจ เตน เรว็ชอ็ค ม ีเลอืด ออก บรเิวณ ผา
ตัด ไม หยุด อาจ พบ มี เลือด ออก ใน สาย catheter ตางๆ
แพทย ตอง ระวัง และ ปองกัน ไม ให เกิด ภาวะ นี้ เด็ดขาด
เพราะ อัตรา ตาย เกือบ รอยละ  100 จะ ตอง มี การ เช็ค หมู
เลอืด ของ ผูปวย ให ตรง กบั หมู เลอืด ที ่ให ใน ถงุ ทกุ ครัง้ และ
ตอง วดั vital signs อยาง ละเอยีด ทกุ ครัง้ หลงั ให เลอืด แต
ละ ถุง สาเหตุ ของ เลือด ออก เนื่อง จาก hemolysis จาก
ABO  incompatibility จะ ม ีการ กระตุน clotting sys-
tem  เกดิ DIC25,26 และ เกรด็ เลอืด ต่าํ นอก จาก นัน้ ม ีการ
กระตุน complement เกดิ ความ ดนั โลหติ ต่าํ และชอ็คได
ผูปวย อาจ มี ไต วาย เฉียบพลัน บาง ราย เกิด หัวใจ หยุด ทํา
งาน จาก โปแตส็เซ ียม สงู

การ อดุ ตนั ของ หลอด เลอืด
การ อดุ ตนั ของ หลอด เลอืด ที ่พบ หลงั ผา ตดั มกั เปน ที่

venous  มาก กวา arterial site    ปจจยั ที ่ทาํให เกดิ หลอด
เลอืด อดุ ตนั ไดแก3 อาย ุทีม่า ก กวา 40 ป ม ีการ ผา ตดั ใน
ชอง ทอง หรอื ชอง ปอด ซึง่ ใช เวลา นาน เกนิ 30 นาที การ ผา

ตดั ศลัยกรรม กระดกู โดย เฉพาะ สะโพก สวน ปจจยั อืน่ ที่
ชวย สงเสรมิ ไดแก โรค มะเรง็ หวัใจลมเหลว เคย เปน อดุ
ตัน หลอด เลือด venous มา กอน  ความ อวน รวม ทั้ง
hypercoagulable state ซึง่ ม ีทัง้ แบบ พนัธ ุกรรม และ โรค
ที ่เกดิ ขึน้ ภาย หลงั

ตําแหนง ที่ พบ บอย ของ อุด ตัน หลอด เลือด venous
ไดแก ที่ popliteal และ femoral vein27 บาง ราย เกิด
acute  pulmonary embolism โดย ที ่ไม ม ีประวตั ิอดุ ตนั
หลอด เลอืด venous ที ่ขา มา กอน28 ผูปวย จะ ม ีอาการ บวม
ที่ ขา  ตึง และ ปวด ต่ํา จาก ระดับ ที่ มี การ อุด ตัน โดย ยัง
สามารถ คลาํ ชพี จร ที ่ปลาย เทา ได ม ีอาการ อกัเสบ เชน แดง
รอน อาจ พบ ได ซึ่ง ตอง แยก จาก cellulitis หรือ การ
ตดิเชือ้ ของ เนือ้ เยือ่ ออน การ ตรวจ Homan’s sign อาจ ให
ผลบวก ได แต ไม พบ ทกุ ราย วธิกีาร ตรวจ ทาํ โดย dorsi-
flexion  ที ่เทา ผูปวย จะ ม ีอาการ ตงึ ปวด ที ่นอง ผูปวย บาง
ราย อาจ พบ การ โปง พอง ของ superficial vein เนือ่ง จาก
มี collateral circulation

การ วินิจฉัย deep vein thrombosis (DVT)
วินิจฉัยโดย doppler ultrasound ของ vein ที่ ขา จะ
พบ วา ขาง ที่ เกิด การ อุด ตัน ของ หลอด เลือด venous มี
uncompressible  vein จาก ที ่มี clot อยู ใน lumen ใน
ราย ที ่ไม สามารถ วนิจิฉยั ได แน ชดั อาจ ตอง ทาํ radionu-
clide  venous scan หรือ venogram ผูปวย ที่ เกิด
pulmonary embolism อาจ มี อาการ เจ็บ หนาอก
กระทนัหนั  ไอ เปน เลอืด หรอื น้าํ ใน ชอง ปอด ได การ ตรวจ
เพื่อ ยืนยัน การ วินิจฉัย ไดแก ventilation/perfusion
lung  scan29 ซึ่ง จะ พบ perfusion defect ใน ราย ที่ มี
ปญหา ใน การ วนิจิฉยั ให ทาํ pulmonary angiogram

การ สืบ คน   ไดแก ตรวจ CBC ตรวจ หา hyperco-
agulable  states ตางๆ เชน antithrombin  III, pro-
tein   C, protein S, activated protein C (APC)  re-
sistance,  hyperhomocysteinemia,  anticardiolipin
antibody  และ lupus anticoagulant  การ ตรวจ D-
dimer  ซึง่ เกดิ จาก การ ยอย fibrin สามารถ ชวย exclude
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DVT ได เนือ่ง จาก มี negative predictive  value สงู
เกอืบ รอยละ10030,31 อนึง่ การ ตรวจ ทัง้ หมด ควร ทาํ กอน ที่
จะ รกัษา ดวย anticoagulants

การ รกัษา เนือ่ง จาก ขอ กงัวล วา การ รกัษา ดวย antico-
agulant  จะ ทาํให เกดิ อตัรา เสีย่ง ของ เลอืด ออก บรเิวณ ผา
ตดั การ รกัษา จงึ ตอง ด ูวา ผูปวย ไดรบั การ ผา ตดั อะไร ถา
เปน  การ ผา ตัด ใน สมอง หรือ การ ผา ตัด ตา ยัง ไม ควร ให
anticoagulant  จน กวา จะ พน 5-7 วนั หลงั ผา ตดั ไป แลว3

ถา เปน ผา ตดั เลก็ นอย อาจ รกัษา ได เรว็ ภาย ใน 1-2 วนั หลงั
ผา ตัด สวน ผูปวย ที่ ผา ตัด ใน ชอง ปอด ชอง ทอง และ
retroperitoneum  อาจ เกิด เลือด ออก ได ดังนั้น จะ ตอง
พิจารณา ถึง ความ เสี่ยง และ ประโยชน ที่ จะ ไดรับ ให ดี ใน
ปจจุบัน มี heparin ชนิด low molecular weight
(LMWH)  แต เนือ่ง จาก มี half-life ยาว ดงันัน้ จงึ แนะนาํ วา
ถา จะ เริ่ม anticoagulant ควร ใช heparin ชนิด
unfractionated  จะ ดี กวา เพราะ มี half-life สั้น กวา
(ประมาณ 1-2 ชั่วโมง) โดย ให หยด ทาง หลอด เลือด ดํา
รกัษา ระดบั aPTT ให อยู ต่าํ สดุ ( ประมาณ 1.5 เทา หรอื
นอย กวา คา control) เมือ่ ผูปวย เริม่ รบัประทาน ได และ
แผล ตัด ไหม แลว จึง เริ่ม anticoagulant ชนิด
รบัประทาน  (coumadin) ปรบั ให INR อยู ใน ชวง 2-2.5
แลว คอย ๆ  หยดุ heparin

อยางไร ก ็ตาม เนือ่ง จาก การ รกัษา DVT ใน ผูปวย หลงั
ผา ตดั คอน ขาง ยุง ยาก จงึ แนะนาํ วา ถา ให anticoagulant
ปองกนั ไว กอน ผา ตดั อาจ ชวย ลด อตัรา การ เกดิ DVT หลงั
การ ผา ตัด บาง ชนิด ได โดย เฉพาะ สะโพก ใน กรณี เชน นี้
แนะนํา ให unfractionated heparin ขนาด 5,000
units ฉดี ใต ผวิ หนงั ทกุ 12 ชัว่โมง โดย เริม่ ที่ 2 ชัว่โมง
กอน ผา ตัด32 และ ให ตอไป ใน ชวง หลัง ผา ตัด จน กระทั่ง
ผูปวย สามารถ เดนิ ได พบ วา จาก การ ศกึษา prospective
randomized  ขนาด ใหญ พบ อตัรา การ เกดิ pulmonary
embolism ลดลง ใน ผูปวย ที ่ไดรบั การ ผา ตดั ใหญ โดย พบ
wound hematoma เพิม่ ขึน้ เพยีง รอยละ  233 นอก จาก
นัน้ แนะนาํ ให ใช external pneumatic compression34

ใน ผูปวย หลงั ผา ตดั ชอง ทอง ระบบ ทาง เดนิ ปสสาวะ35 ทาง
สมอง36 ทาง นรเีวช ที ่เกีย่ว กบั มะเรง็37 และ เขา เทยีม38 จะ
ชวย ลด การ เกดิ DVT ได อกี ทาง หนึง่ ซึง่ อาจ พจิารณา ใน
ราย ที ่ไม สามารถ ให heparin ได หรอื ผูปวย ที ่เกรง วา จะ
ม ีอตัรา เสีย่ง ของ การ เกดิ เลอืด ออก หลงั ผา ตดั

Late complications เปน ภาวะ ที ่เกดิ ขึน้ ภาย หลงั ผา
ตดั 24 ชัว่โมง ไป แลว ที ่พบ ได ม ีดงันี้

ซดี
โลหิต จาง ที่ อธิบาย ไม ได จาก เลือด ออก  ตอง ระวัง

internal bleeding เชน อาจ มี  retroperioneal  bleed-
ing  ถา ตดั สาเหต ุของ bleeding  ออก ไป แลว แพทย จะ
ตอง นกึ ถงึ ภาวะ hemolysis ซึง่ อาจ เกดิ ได จาก สาเหต ุดงันี้

1. G-6-PD (glucose-6-phosphate dehydroge-
nase)  deficiency พบ ใน ผูชาย มาก กวา โดย อบุตั ิการณ
รอยละ  7-11 ใน คน ไทย ผูปวย จะ มี hemolysis ภาย
หลัง มี ไข ภาวะ เครียด หรือ ไดรับ ยา ที่ เปน oxidizing
agents  เชน ยา ปฏิชีวนะ บาง ชนิด39 ผูปวย บาง ราย ไม มี
ประวัติ  hemolysis มา กอน การ วินิจฉัย จําเปน ตอง ดู
peripheral  blood smear ใน ระยะ เฉียบพลัน จะ พบ มี
การ แตก ของ เม็ด เลือด แดง (hemoglobin-leakage
RBCs  และ hemoglobin-contracted RBCs) รวม ทัง้
มี spherocytes, polychromasia และ nucleated
RBCs  ผูปวย สวน ใหญ จะ พบ มี เม็ด เลือด ขาว และ เกร็ด
เลือด สูง ขึ้น การ ตรวจ ระดับ เอนไซม G-6-PD เพื่อ การ
วนิจิฉยั แนะนาํ วา ควร ตรวจ หลงั จาก พน ระยะ hemoly-
sis  เฉยีบพลนั ไป แลว อยาง นอย 1-2 เดอืน เนือ่ง จาก ถา
ตรวจ ทนัที ระดบั เอนไซม อาจ ไม ต่าํ เพราะ เมด็ เลอืด แดง
ตวั ออน ม ีเอนไซม มาก กวา เมด็ เลอืด แดง ที ่ม ีอาย ุมาก

2.  Alloimmunization (isoimmunization)40
เกิดหลัง จาก ผูปวย ไดรับ blood transfusion มา กอน
พบใน กรณี ที่ ผูปวย มี rare minor blood groups เชน
ระบบ Kell, Duffy, Kidd เปนตน ตวัอยาง เชน ผูปวย ที่
มี Jka ( ระบบ Kidd) negative เมื่อ ได เลือด ที่ เปน Jka

positive จะ กระตุน ให สราง antibody ตอ Jka blood
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group ซึง่ เปน ชนดิ IgG เมือ่ ครัง้ ตอไป ผูปวย ได เลอืด ที่
เปน Jka positive ซ้าํ อกี เลอืด ที ่ให จะ ทาํ ปฏกิริยิา กบั IgG
antibody  เกิด extravascular hemolysis และ de-
layed  hemolytic transfusion reaction ทาํให ให เลอืด
แลว Hct ลดลง แพทย ควร ตดิ ตอ เจาหนาที ่ธนาคาร เลอืด
เพือ่ ให ชวย แกไข และ หา เลอืด ที ่เปน Jka negative มา ให
ใน กรณ ีดงั กลาว

3. Autoimmune hemolytic anemia (AIHA)
ซึง่  อาจ เกดิ จาก ยา เชน ยาก ลุม penicillins41 และ cepha-
losporins42  ซึง่ แพทย มกั สัง่ ให ผูปวย หลงั ผา ตดั พบ วา ใน
กรณ ีที ่ให ยา ขนาด สงู อาจ เกดิ drug-induced AIHA ได
โดย มกั เกดิ ใน ชวง ตน สปัดาห ที่ 2 ผูปวย จะ ซดี ตา เหลอืง
การ ตรวจ  blood smear จะ พบ มี spherocytes, poly-
chromasia  และ nucleated RBCs การ ตรวจ direct
Coombs’ test มัก ให ผลบวก การ รักษา ควร หยุด ยา ที่
สงสัย ทุก ตัว แลว เปลี่ยน เปน ยา ใน กลุม อื่น ใน ราย ที่ มี
อาการ รนุ แรง อาจ พจิารณา รกัษา ดวย corticosteroids

4. DIC43 เปน ภาวะ ที่ มี clot ใน หลอด เลือด เล็ก ๆ
ทัว่รางกาย เกดิ จาก การ กระตุน cloting factors ผล ตาม
มา คอื ม ีการ ลดลง ของ cloting factors (consumptive
coagulopathy)  ทาํให ม ีเลอืด ออก สวน clot ใน หลอด
เลือด เล็ก ๆ   จะ ทําให เกิด microangiopathic hemo-
lytic  anemia (MAHA) ตาม มา สาเหต ุของ DIC ที ่พบ
ได บอย ที่ สุด ไดแก การ ติดเชื้อ ซึ่ง อาจ เกิด ขึ้น กอน หรือ
หลงั ผา ตดั นอก จาก นัน้ อาจ เกดิ จาก มะเรง็ บาง ชนดิ เชน
มะเรง็ ตบั ออน ซึง่ ใน เซลล มะเรง็ ม ีสาร บาง ชนดิ ที ่สามารถ
กระตุน cloting factors ได การ ตรวจ blood smear
จะพบ ลักษณะ fragmented RBCs (schistocytes),
spherocytes   และ polychromasia การ รกัษา ตอง กาํจดั
ที่ ตนเหตุ ผูปวย สวน ใหญ จะ พบ เกร็ด เลือด ต่ํา รวม กับ
ปจจยั แขง็ ตวั ของ เลอืด ผดิ ปกต ิทาํให เกดิ เลอืด ออก และ
โลหติ จาง

เมด็ เลอืด ขาว ต่าํ
เปน ภาวะ ที ่เมด็ เลอืด ขาว ต่าํ กวา 4,000  ตอ ลบ.มม. ถา

มี neutrophils ต่ํา กวา 500 ตอ ลบ.มม.  เรียก วา
agranulocytosis ผูปวย ที่ มี เม็ด เลือด ขาว ปกติ กอน ผา
ตดั แต หลงั ผา ตดั เมด็ เลอืด ขาว ต่าํ จะ ตอง หา สาเหต ุและ
รกัษา เนือ่ง จาก ทาํให เกดิ การ ตดิเชือ้ ได งาย สาเหต ุอาจ เกดิ
จาก ไดรบั ยา บาง ชนดิ44 เชน piperacillin/tazobactam
ยา นี ้เปน ยาปฏชิ ีวะ ชนดิ กวาง กด การ ทาํงาน ของ  ไข กระดกู
ซึง่ อาจ เปน แบบ dose-dependent หรอื  idiosyncrazy
ยา อืน่ ที ่อาจ เปน สาเหตุ ไดแก ticlopidine,  clopidogrel,
nonsteroid anti-inflammatory  agents  (NSAIDS)
และ ยาก ลุม aminopyrine ดังนั้น แพทย จึง ควร ตรวจ
CBC เปน ระยะ ใน ผูปวย หลงั ผา ตดั ทีไ่ดรบั ยา หลาย ๆ    ชนดิ
เช่น ทุก สัปดาห์ และ ควร ให้ ยา ผู้ป่วย ให้ น้อย ที่ สุด เท่า ที่
จาํเปน

อนึง่ ผูปวย ที ่ไดรบั ยา ปฏชิวีนะ บาง ราย เกดิ การ แพ ยา
โดย ม ีผืน่ ตาม รางกาย และ ตรวจ CBC พบ eosinophilia
การ  รกัษา ควร หยดุ ยา หรอื เปลีย่น เปน ยา ใน กลุม อืน่

เกรด็ เลอืด ต่าํ
ผูปวย หลงั ผา ตดั ถา ตรวจ พบ เกรด็ เลอืด ต่าํ ( นอย กวา

140,000 ตอ   ลบ.มม.) โดย เฉพาะ ถา นอย กวา 100,000
ตอ  ลบ.มม. จะ ตอง หา สาเหต ุและ ให การ รกัษา เนือ่ง จาก
อาจ เกดิ เลอืด ออก ได งาย สาเหต ุของ เกรด็ เลอืด ต่าํ หลงั ผา
ตดั ไดแก

1. DIC ดงั ได กลาว แลว ใน สวน ของ ภาวะ ซดี
2. Drug-induced thrombocytopenia ซึ่ง อาจ

เกดิ จาก ยา ปฏชิวีนะ ใน กลุม penicillins หรอื ยา heparin
ที ่ใช ปองกนั และ รกัษา การ อดุ ตนั ของ หลอด เลอืด ถา ใช นาน
เกิน 7 วัน อาจ เกิด heparin-induced thrombocy-
topenia  (HIT)45 มัก พบ วา เกิด จาก unfractionated
heparin  มาก กวา low molecular weight heparin
(LMWH)  ผูปวย จะ ม ีเลอืด ออก จาก เกรด็ เลอืด รวม กบั มี
อุด ตัน ของ หลอด เลือด จาก platelet aggregation
สาเหตจุาก heparin กระตุน ให เกดิ การ สราง antibody
ตอ เกรด็ เลอืด การ รกัษา จะ ตอง หยดุ heparin ทนัที แลว
เปลีย่น เปน ยา ตาน การ แขง็ ตวั ของ เลอืด กลุม อืน่
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3. Massive transfusion46 คือ การ ให เลือด
ปริมาณ  มาก กวา 1 blood volume ( ประมาณ 5 ลิตร)
ภาย ใน เวลา 24 ชัว่โมง พบ ได ใน ผูปวย ที ่ม ีการ เสยี เลอืด
มาก ใน ระหวาง หรอื กอน ผา ตดั เชน มี aortic aneurysm
แตก ผล ของ massive transfusion ทําให เกิด
dilutional  effect ซึง่ พบ วา ม ีเกรด็ เลอืด ต่าํ และ ปจจยั แขง็
ตวั ของ เลอืด ผดิ ปกติ ผูปวย จะ เกดิ เลอืด ออก มาก ขึน้ การ
รักษา ตอง ให ทั้ง เกร็ด เลือด และ ปจจัย แข็ง ตัว ของ เลือด
(FFP,  cryoprecipitate) ชดเชย

4. Cardiopulmonary bypass surgery5 จะ พบ
วา มี เกร็ด เลือด ต่ํา จาก มี การ เกาะ กับ extracorporeal
perfusion  device พบ วา ลดลง ถงึ รอยละ  50 ของ ระดบั
กอน ผา ตัด นอก จาก นั้น อาจ พบ มี functional และ
structural platelet defects ดวย เชน decreased
platelet  aggregation, decreased platelet mem-
brane  proteins, selective depletion of platelet   α-
granules, platelet activation และ fragmentation
อนึง่ การ ผา ตดั ชนดิ นี้ จะ พบ ม ีความ ผดิ ปกต ิของ hemo-
static  system อื่น ได เชน การ ลดลง ของ factor V47,
hyperfibrinolysis  รวม ทั้ง inadequate neutraliza-
tion  ของ heparin ดวย protamine sulfate และ
dilutional  coagulopathy ม ีการ ให desmopressin48

ใน การ ผา ตัด ชนิด นี้ พบ วา สามารถ ลด การ เสีย เลือด ได
นอกจาก นัน้ antifibrinolytic agents21,22,49 เชน aproti-
nin,  EACA หรอื tranexamic acid ก ็สามารถ ลด ภาวะ
เลอืด ออก และ จาํนวน เลอืด ที ่ตอง ใชได เชน กนั โดย ไม ทาํให
เกิด การ อุด ตัน ของ เลือด เพิ่ม ขึ้น

5. การ ผา ตดั เปลีย่น ไต พบ วา ถา ม ีการ ปฏเิสธ renal
allograft50 จะ พบ วา เกดิ เกรด็ เลอืด ต่าํ ได กลไก เกดิ จาก มี
platelet  activation และ deposition ใน หลอด เลอืด ไต
การ ให antithymocyte globulin เพือ่ รกัษา การ ปฏเิสธ
renal  transplant รวม ทั้ง ยา กด ภูมิตานทาน สามารถ
ทาํให เกรด็ เลอืด ต่าํ ได เชน กนั

Coagulopathy
 ภาวะ ที ่ม ีการ ลดลง ของ clotting  factors ภาย หลงั ผา

ตดั ทาํให เกดิ เลอืด ออก ได สาเหต ุอาจ เกดิ จาก
1. DIC ซึง่ พดู ใน สวน ของ anemia และ thromb-

ocytopenia  แลว
2. Dilutional effect จาก massive transfusion
3. Vitamin K deficiency ซึ่ง พบ ได ใน ผูปวย ที่

ตอง งด อาหาร นานๆ เชน หลัง ผา ตัด ใน ชอง ทอง รวม ทั้ง
ผูปวย ที่ ได ยา ปฏิชีวนะ เปน ระยะ เวลา นานๆ เนื่อง จาก
vitamin K รางกาย ไดมา จาก 2 ทาง คอื อาหาร พวก ผกั
ใบ เขยีว51 และ จาก แบคทเีรยี ใน ลาํไส ดงันัน้ ผูปวย ที ่ตอง
งด อาหาร นานๆ และ รับ สาร อาหาร ทาง หลอด เลือด ควร
ไดรับ vitamin K ชดเชย สัปดาห ละ 5-10มก. ทาง
หลอด  เลือด ดํา จน กวา จะ รับประทาน อาหาร ทาง ปาก ได
ความ ผิด ปกติ ที่ พบ จาก การ ขาด vitamin K ไดแก PT
ยาว

Hyperfibrinolysis
 เปน ภาวะ ที่ มี การ ยอย clot ที่ เกิด ขึ้น ใน หลอด เลือด

มาก เกนิ ไป แบง ออก เปน 2 ชนดิ คอื primary fibrinoly-
sis  เกดิ จาก ม ีการ กระตุน plasminogen  ดวย plasmi-
nogen  activator ให กลาย เปน   plasmin  ซึง่ จะ ไป ยอย
fibrin (clot) ที่ เกิด ขึ้น รวม ทั้ง   fibrinogen ดวย สวน
secondary fibrinolysis เกิด ใน ภาวะ DIC เปน ภาวะ
ชดเชย ของ รางกาย เพือ่ ยอย clot  ใน  microcirculation
primary fibrinolysis ที ่เกดิ ขึน้ หลงั ผา ตดั ม ีสาเหต ุดงันี้

1. เกิด หลัง จาก คนไข clamp celiac axis52 เพื่อ
ซอม aortic aneurysm ทาํให เกดิ การ ขาด เลอืด บรเิวณ
hepatic และmesenteric

2. เกดิ หลงั ผา ตดั ตอม ลกู หมาก7 เนือ่ง จาก ใน ตอม ลกู
หมาก มี urokinase เปน จํานวน มาก ทําให เกิด local
fibrinolysis และ เลอืด ออก ทาง ปสสาวะ มาก

3. การ ผา ตดั Cardiopulmonary bypass5,47

4. การ ผา ตัด เปลี่ยน ตับ แบบ orthotopic ซึ่ง การ
รักษา ดวย antifibrinolytic agents53 อาจ จําเปน ใน
ผูปวย บาง ราย สาเหต ุเกดิ จาก มี tissue plasminogen
activator  เพิม่
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1. ผูปวย ราย หนึง่ ไดรบั การ วนิจิฉยั ruptured aortic
aneurysm  แพทย ได ทาํ การ ผา ตดั ดวน โดย ให PRC
ประมาณ 10ยนูติใน ชวง กอน ผา ตดั ทาน คดิ วา ผูปวย
จะ เกิด ความ ผิด ปกติ ของ hemostasis หลัง จาก
ไดรบั  PRC อยางไร
A. Hypothermia
B. Hyperkalemia
C. Hypocalcemia
D. Thrombocytopenia
E. Metabolic alkalosis

2. ผูปวย ราย หนึ่ง กําลัง ไดรับ การ ทํา total hip re-
placement  general anesthesia เนื่อง จาก มี การ
เสยี เลอืด ศลัยแพทย ได สัง่ ให PRC 2ยนูติ ใน ขณะ
ที ่ไดรบั เลอืดยนูติแรก ไป ประมาณ 10 นาที ผูปวย มี
ความ ดนั โลหติ ลดลง เหลอื 80/40 mmHg บรเิวณ
 ผา ตัด มี เลือด ออก มาก ขึ้น ปสสาวะ ใน สาย Foley
กลาย เปน ส ีดาํ มี O2 saturation 70%
ทาน คดิ วา สาเหต ุทัง้ หมด เกดิ จาก ภาวะ ใด มาก ที ่สดุ
A. Acute pulmonary embolism
B.  Incompatible blood transfusion
C.  Transfusion-related acute lung injury
D.  Septic shock from contaminated blood
E.  Anaphylactic reaction from anti IgA

antibody

CME Credit

จง เลอืก ขอ ที ่ถกู ตอง ที ่สดุ เพยีง ขอ เดยีว ลง ใน แบบ สง คาํตอบ CME Credit ทาย เลม

3. การ ขาด factor ใด ที่ การ ตรวจ coagulogram ไม
พบ ความ ผดิ ปกติ
A. Factor XII
B. Factor XIII
C. Fibrinogen
D. Prothrombin
E. Von Willebrand factor

4. การ ผา ตดั ใน ขอ ใด ที ่ม ีโอกาส เกดิ deep vein throm-
bosis  ได มาก ที ่สดุ
A. Colectomy
B.  Mastectomy
C.  Brain biopsy
D.  Prostatectomy
E.  Total hip replacement

5. ความ ผดิ ปกต ิดงั ตอไป นี้ พบ ใน การ ผา ตดั cardiop-
ulmonary  bypass surgery ยกเวน
A. Hyperfibrinolysis
B.  Heparin overdose
C.  Thrombocytopenia
D.  Platelet dysfunction
E.  Increased factor V level


