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บทนำ�

ภาวะโลหิตจางเปนปญหาทางกุมารเวชศาสตรที่พบไดบอยใน

ทางคลินิก เชน ธาลัสซีเมีย หรือภาวะขาดธาตุเหล็กอาจพบไดทั้งใน

เด็กและผูใหญ  โดยมีโรคซึ่งเปนสาเหตุคลายคลึงและแตกตางจาก

ภาวะโลหิตจางในผูใหญ  เชน ภาวะโลหิตจางจากโรคไขกระดูก อาทิ 

congenital dyserythropoiesis, Diamond Blackfan anemia  

นั้นจะพบและวินิจฉัยไดบอยในผูปวยเด็ก  ดังนั้นแพทยจึงมีความ

จำ�เปนที่จะตองทราบถึงสาเหตุ อาการ  อาการแสดง  การวินิจฉัย

แยกโรคในผูปวยเด็ก  ตลอดจนใหการรักษาในภาวะฉุกเฉินไดอยาง

ถูกตองและเหมาะสม

คำ�จำ�กัดความ

ภาวะโลหิตจาง  หมายถึง  การลดลงอยางผิดปกติของจำ�นวน

เม็ดเลือดแดงในกระแสเลือด และ/หรือปริมาณความเขมขนของ 

ฮีโมโกลบิน (hemoglobin, Hb)  โดยการลดลงดังกลาวต่ำ�กวา 

คาปกติในแตละกลุมอายุ  สำ�หรับปริมาณของเม็ดเลือดอัดแนน

ซึ่งเรียกวาฮีมาโตคริท (hematocrit, Hct) คิดเปนเปอรเซนตนั้น

อาจลดลงหรือไมก็ได1

พยาธิสรีรวิทยา  

1.	 คาปกติทางโลหิตวิทยาในเด็กแปรผันตามอายุ  แพทยจึง

จำ�เปนตองคำ�นึงถึงการเปลี่ยนแปลงในทางสรีรโลหิตวิทยาในเด็ก

แตละชวงวัยเมื่อพิจารณาประเมินปญหาโลหิตจาง2,3  สำ�หรับคาปกติ

ทางโลหิตวิทยาในเด็กไทยไดแสดงในตารางที่ 14   มีขอสังเกตวา

ระดับของ Hb และ Hct คอนขางสูงในทารกแรกเกิด  หลังจาก

นั้นจะคอยๆ ลดลงจนถึงระดับต่ำ�สุดที่ประมาณ 7 สัปดาหในทารก

คลอดกอนกำ�หนด  และประมาณ 2-3 เดือนในทารกที่คลอดครบ

กำ�หนด  สภาวะดังกลาวเรียกวา  “ภาวะโลหิตจางทางสรีรวิทยาใน

ทารก” (physiologic anemia of infancy)2  หลังจากนั้นระดับ Hb 

และ Hct จะเพิ่มขึ้นชาๆ จนมีระดับเทาผูใหญเมื่อเด็กเขาสูวัยเจริญ

พันธุ (puberty)  นอกจากนี้ระดับของฮีโมโกลบินชนิดเอฟ (HbF) 

ซึ่งเปนฮีโมโกลบินหลักในระยะฟตัส (fetal hemoglobin) ตลอด

จนขนาดของเม็ดเลือดแดงเฉลี่ย (mean corpuscular volume, 

MCV) จะยังมีระดับที่สูงในทารกและจะคอยเปลี่ยนแปลงลดลง

ในระยะเวลา 1 ปหลังคลอดโดยระดับของ HbF  ในเด็กปกติจะ 

นอยกวารอยละ 2 ของปริมาณฮีโมโกลบินทั้งหมด2,3

บทความฟนวิชา

แนวทางในการวินิจฉัยภาวะโลหิตจางในเด็ก (Approach to Childhood Anemia)
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ตารางที่ 1  คาปกติทางโลหิตวิทยาในเด็กไทยอายุ 1 วันถึง 18 ป

อายุ
Hb (g/dL) Hct (%) MCV(fL) MCH (pg)

คาเฉลี่ย คาต่ำ�สุด คาเฉลี่ย คาต่ำ�สุด คาเฉลี่ย คาต่ำ�สุด คาเฉลี่ย คาต่ำ�สุด

1-3 วัน 17.9 13.4 51.5 34 108 95 34 31
1 เดือน 12.5 9.4 34.3 26 104 85 34 28
2 เดือน 10.5 8.7 29.9 25.5 96 77 30 26
3-6 เดือน 10.5 7.4 33.0 25 91 74 30 25
6 เดือน-2 ปี 12.8 10.3 38.6 30.4 80.6 75.2 26.7 24.6
2-6 ปี 12.6 11.0 38.7 31.9 81.6 75.4 26.7 24.9
6-12 ปี 12.9 11.0 39.0 31.5 83.1 75.1 27.4 24.5
12-18 ปี 13.4 11.0 40.5 31.3 84.4 76.3 28.9 24.9

ฮีโมโกลบิน, hemoglobin (Hb);  ฮีมาโตคริท, hematocrit (Hct);  ขนาดเม็ดเลือดแดงเฉลี่ย, mean corpuscular volume (MCV);

ความเขมขนของฮีโมโกลบินในเม็ดเลือดแดง, mean corpuscular hemoglobin (MCH)
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2.	 เม็ดเลือดแดงปกติมีอายุ 100-120 วันในกระแสโลหิต  ใน

สภาวะปกติประมาณรอยละ 1 ของเม็ดเลือดแดงที่หมดอายุจะถูก

ทำ�ลายไปในแตละวันโดยมามและไขกระดูก และถูกชดเชยดวย

เม็ดเลือดแดงสรางใหมจากไขกระดูก  การรบกวนสมดุลดังกลาว 

อาจทำ�ใหเกิดภาวะซีดได  ในกรณีที่มีความจำ�เปน ไขกระดูกสามารถ 

สรางเม็ดเลือดไดเพิ่มมากกวาปกติ 5-8 เทา  แตหากมีพยาธิสภาพ

ทำ�ใหไขกระดูกไมสามารถผลิตเม็ดเลือดไดตามปกติ  หรือมีการ

ทำ�ลายเม็ดเลือดแดงมากเกินขีดความสามารถของไขกระดูกในการ 

สรางเม็ดเลือดตัวออนมาทดแทน หรือรางกายขาดวัตถุดิบที่จำ�เปน

ในการสรางเม็ดเลือดแดงใหม เชน ธาตุเหล็ก โฟเลท เปนตน 

ก็จะเกิดภาวะโลหิตจางได

3.	 สาเหตุของภาวะโลหิตจางเกิดจากสาเหตุหลัก 3 ประการ 

คือ การเสียเลือด เม็ดเลือดแดงแตกทำ�ลาย  และการสรางเม็ด

เลือดลดลงในเวลาอันรวดเร็ว1-3,5

	 3.1	 การเสียเลือด  เกิดไดทั้งเสียเลือดจากภายใน  หรือ

จากภายนอก  ผูปวยที่เสียเลือดมากอยางรวดเร็ว จะเกิดอาการของ

ปริมาณเลือดต่ำ� (hypovolemia) กอนที่จะมีอาการซีด  ทำ�ใหระบบ

ไหลเวียนโลหิตลมเหลว  ช็อก (shock) และถึงแกความตายได 

แมระดับ Hct ยังปกติ  ในกรณีของการเสียเลือดปริมาณนอยๆ 

แบบเรื้อรัง  รางกายจะมีการปรับตัวเพิ่มปริมาตรของพลาสมาขึ้น 

ภายในเวลา 72 ชั่วโมง ซึ่งมีผลทำ�ใหระดับ Hct ลดลงได รางกาย 

จะพยายามปรับตัวโดยการหลั่งสาร erythropoietin เพิ่มขึ้น เพื่อ 

กระตุนใหไขกระดูกทำ�งานมากขึ้นเพื่อสรางเม็ดเลือดแดงตัวออน 

โดยทั่วไปในคนที่ไขกระดูกและสภาวะโภชนาการเปนปกติ สามารถ 

สรางเม็ดเลือดแดงไดมากกวา 8 เทาหากมีการเสียเลือดมากกวา 

รอยละ 25 ของปริมาณเลือดในรางกาย  ไขกระดูกจะทำ�งานได 

อยางเต็มที่ภายในเวลา 2-5 วัน  โดยมีระดับเม็ดเลือดแดงตัวออน 

(reticulocytes) สูงสุดใน 10 วัน  แตหากการเสียเลือดยังคงมีอยู 

หรือไขกระดูกไมพรอมในการทำ�งานชดเชยก็จะทำ�ใหภาวะโลหิตจาง

ดำ�เนินตอไปอยางเรื้อรัง

	 3.2	 การสรางเม็ดเลือดแดงลดลง

	 3.2.1	 การขาดสารอาหารที่เปนปจจัยสำ�คัญของการ 

สรางเม็ดเลือดไดแก ธาตุเหล็ก  กรดโฟลิค  วิตามินบี 6  บี 12  

ซี  อี และสังกะสี

	 3.2.2	 ภาวะกดการทำ�งานของไขกระดูก

			   -	 สาเหตุปฐมภูมิ เชน ภาวะไขกระดูกฝอพันธุ- 

กรรม (bone marrow failure syndromes) หรือโรคไขกระดูกฝอ 

ไมทราบสาเหตุ (idiopathic aplastic anemia)

			   -	 สาเหตุทุติยภูมิ เชน การติดเชื้อโดยเฉพาะ

เชื้อ parvovirus B19 และเชื้อ HIV การอักเสบเรื้อรัง โรคไต โรค

ตับและตับอักเสบจากเชื้อไวรัส สารเคมีหรือกลไกทางภูมิตานทาน

	 3.2.3	 การแทนที่ไขกระดูกดวยเซลลมะเร็งชนิดตางๆ 

หรือเซลลพังผืด เชน ภาวะ myelofibrosis หรือโรคกระดูกหนา 

(osteopetrosis)

	 3.2.4	 ภาวะ dyserythropoiesis หรือ ineffective 

erythropoiesis

			   -	 สาเหตุปฐมภูมิ ไดแก congenital dysery-

thropoietic anemia type I, II (HEMPAS), III และ IV (variant)

			   -	 สาเหตุทุติยภูมิ อาทิ ภาวะธาลัสซีเมีย sider- 

oblastic anemia ความผิดปกติของไขกระดูก myelodysplastic 

syndrome โรคมะเร็งเม็ดเลือดขาว เชน erythroleukemia,  

myeloblastic leukemia 

3.3	 เม็ดเลือดแดงแตกทำ�ลายอยางมาก (excessive blood 

destruction; hemolytic anemia) แบงสาเหตุยอยออกเปน

	3.3.1	 สาเหตุจากความผิดปกติในเม็ดเลือดแดง 

(intrinsic defects)

			  3.3.1.1	 ความผิดปกติของผนังเม็ดเลือด

แดง  อาทิ  ความผิดปกติชนิดเม็ดเลือดแดงกลมปองแตกำ�เนิด 

(hereditary spherocytosis)  เม็ดเลือดแดงรูปไข (ovalocytosis)  

ผิดรูปราง (pyropoikilocytosis) รูปปาก (stomatocytosis) หรือ 

xerocytosis

			  3.3.1.2	 สาเหตุจากความผิดปกติของฮีโม- 

โกลบิน (disorders of hemoglobin) อาทิ ภาวะโรคโลหิตจาง

ธาลัสซีเมียซ่ึงมีเม็ดเลือดแดงแตกงายและถูกทำ�ลายในตับมาม 

อยางเรื้อรัง (chronic hemolytic anemia) หรือภาวะฮีโมโกลบิน

ผิดปกติ (hemoglobinopathy) ทำ�ใหฮีโมโกลบินที่ไมเสถียรตก

ตะกอนและเม็ดเลือดแดงถูกทำ�ลายในมามได เชน ฮีโมโกลบินชนิด

ซี (HbC) ฮีโมโกลบินปากน้ำ�โพ (Hb Pak Num Po; Hb PNP)6 

ฮีโมโกลบินคอนสแตนสปริง (Hb Constant Spring; Hb CS) 

เปนตน

			  3.3.1.3	 ความผิดปกติของเอนไซมในเม็ดเลือด

แดง (enzymopathy)

					    -	 ความผิดปกติของเอนไซมใน 

ระบบ pentose phosphate ที่สำ�คัญคือ ภาวะพรองเอนไซม 

glucose-6-phosphate dehydrogenase (G-6-PD)

					    -	 ความผิดปกติของเอนไซมใน 

ระบบ Embden-Meyerhof เชน ภาวะพรองเอนไซม pyruvate 

kinase (PK)

	 3.3.2	 สาเหตุจากความผิดปกติภายนอกเม็ดเลือด

แดง (extrinsic defects)
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			  3.3.2.1	 สาเหตุจากกลไกทางระบบภูมิคุมกัน 

(immune hemolytic anemia)

					    - 	 ปฎิกริยาจากการไดรับเลือดผิด

หมูโดยมีภูมิตานทานซึ่งเกิดตามธรรมชาติ เชน anti A, anti B  

หรือเกิดขึ้นภายหลัง เชน anti D (Rh)

					    -	 เม็ดเลือดแดงแตกจากกลไกภูมิ- 

ตานทานตนเอง (autoimmune hemolytic anemia, AIHA)

					    -	 กลไกทางอิมมูนอื่นๆ เชน ผลจาก

ยาชนิดตางๆ โรคอื่นๆ เชน มะเร็งตอมน้ำ�เหลือง โรค collagen 

vascular disease อาทิ โรคลูปส (systemic lupus erythematosus, 

SLE) หรือสัมพันธกับการติดเชื้อ เชน เม็ดเลือดแดงแตกภายหลัง

การติดเชื้อ infectious mononucleosis หรือ mycoplasma  

pneumoniae

			  3.3.2.2 	สาเหตุจากกลไกที่ไมผานระบบภูมิ-

คุมกัน

					    - 	 การติดเชื้อทั้งแบคทีเรียและสาร

พิษจากแบคทีเรีย และพยาธิ สารเคมี  โลหะหนัก  สารกระตุน 

อนุมูลอิสระ (oxidants) การกระตุนทางกายภาพ เชน physical 

trauma, microangiopathic hemolytic anemia การออกกำ�ลัง

กายอยางหนัก (march hemoglobinuria) hemolytic uremic 

syndrome, thrombotic thrombocytopenic purpura ผลจาก

ความรอน (thermal injury)  และการใสลิ้นหัวใจเทียม (prosthetic 

heart valves)

					    - 	 ภาวะ secondary hemolytic 

anemia เนื่องจากการติดเชื้อ โรคไต  อาการอักเสบเรื้อรัง  ภาวะ

มะเร็งและความดันโลหิตสูงวิกฤต (malignant hypertension) 

สาเหตุอื่นๆ เชน ภาวะ hypersplenism จากมามที่โตมาก

			  3.3.2.3	 สาเหตุจากปจจัยภายในและภายนอก

เม็ดเลือดแดงรวมกัน อาทิ

					    -	 ภาวะ paroxysmal nocturnal 

hemoglobinuria ที่มีการทำ�ลายเม็ดเลือดแดงผานระบบ comple-

ment

					    -	 ภาวะ favism จากการกระตุน 

ดวยสารเคมีในถั่วปากอา (fava bean) ในผูปวยที่มีภาวะพรอง

เอนไซม G-6-PD ภาวะพิษจากสารตะกั่ว

อาการ และอาการแสดง 

ผูปวยที่มีอาการซีดจากทุกสาเหตุจะมีอาการและอาการแสดง 

ออกโดยรวมคลายคลึงกัน เชน อาการกระสับกระสาย ออนเพลีย  

ตรวจพบมีภาวะโลหิตจาง  อาจมีอาการเหลืองหรือมีอาการเหนื่อย 

งายเวลาออกกำ�ลังกาย ใจสั่น มีอาการบวมที่เทา ปวดหัว เปนลม 

มีเสียงแววในหู  ไมมีสมาธิ  ปสสาวะบอย  ประจำ�เดือนไมสม่ำ�เสมอ

ไปจนถึงมีไขต่ำ�ๆ  อาการเหลานี้เกิดขึ้นเนื่องจากการที่มีระดับออก- 

ซิเจนไปเลี้ยงเนื้อเยื่อและอวัยวะตางๆ ลดลงจากปกติ หากมีอาการ

ซีดเรื้อรังจะมีผลตอการเรียนและระดับสติปญญาในเด็กได  สำ�หรับ

อาการเฉพาะในแตละสาเหตุ สามารถสรุปไดดังนี้

1.	 การเสียเลือด1 อาการแสดงขึ้นกับปริมาณและความรวดเร็ว

ของการเสียเลือด คือ หากมีการเสียเลือดรอยละ 20 ของปริมาณ

เลือดในรางกายจะมีอาการหัวใจเตนเร็ว เวียนศีรษะ เหนื่อยงาย 

อาการดังกลาวจะเปนสัดสวนกับปริมาณเลือดที่สูญเสีย หากเสีย

เลือดเพิ่มขึ้นจะมีความดันโลหิตต่ำ�ลง เหงื่อออก ชีพจรเบาเร็ว และ

หากเสียเลือดถึงรอยละ 50 จะมีอาการช็อก ระบบไหลเวียนลมเหลว

และเสียชีวิตได  สำ�หรับปริมาณเลือดในรางกายเด็กนั้น ประมาณ 

75 มล./กก.7

2.	 การแตกสลายของเม็ดเลือดแดง2,3  มักจะมีอาการซีดและ

เหลือง เนื่องจากมีการแตกทำ�ลายของเม็ดเลือดนอกหลอดเลือด 

(extravascular hemolysis) จึงมีระดับของบิลิรูบิน (indirect 

bilirubin) เพิ่มขึ้นทำ�ใหปสสาวะมีสีเขมจาก urobilinogenuria 

แบบสีน้ำ�ชาแก  นอกจากนี้มามซึ่งเปนอวัยวะสำ�คัญในระบบ 

reticuloendothelial system ที่เม็ดเลือดถูกทำ�ลายจะมีขนาด

โตขึ้น

ในกรณีท่ีเม็ดเลือดแดงมีการแตกทำ�ลายภายในหลอดเลือด 

(intravascular hemolysis) จะเกิดขึ้นในเวลาอันรวดเร็วมาก  

ผูปวยจะมีฮีโมโกลบินในกระแสเลือด (hemoglobinemia) จน

ออกมาในปสสาวะ (hemoglobinuria) ทำ�ใหสีปสสาวะเปนสีแดง

คล้ำ�คลายสีน้ำ�ปลา หรือคลายสีโคคาโคลาได  การแตกสลายทั้ง

แบบเกิดขึ้นภายใน และภายนอกหลอดเลือดนั้น สามารถเกิดขึ้น

ไดในผูปวยรายเดียวกัน

ในกรณีที่ไขกระดูกปกติ จะมีการสรางเม็ดเลือดแดงตัวออน 

(reticulocytes) อยางมากในกระแสเลือด ตรวจพบปริมาณ  

reticulocyte count เพิ่มขึ้น  ใชเปนดัชนีในการประเมินวา 

ไขกระดูกยังสามารถทำ�งานชดเชยภาวะ hemolysis ไดตามปกติ 

หรือไม

3.	 การสรางเม็ดเลือดแดงไดนอย

อาการและอาการแสดงที่พบจะเปนอาการจากภาวะโลหิตจาง 

โดยทั่วไป ไมพบลักษณะเม็ดเลือดแดงแตกสลาย อาจตรวจพบ

อาการอื่นๆ ที่สัมพันธกับโรคซึ่งเปนสาเหตุของการสรางเม็ดเลือด

แดงลดลง เชน โรคมะเร็งเม็ดเลือดขาวชนิดเฉียบพลัน (acute 

leukemia) อาจพบอาการตับโต มามโต ตอมน้ำ�เหลืองโตมากได  

หรือมีอาการเลือดออกผิดปกติ เนื่องจากเม็ดเลือดขาวผิดปกติที่

แทรกในไขกระดูกสามารถลดการสรางเกล็ดเลือดซึ่งเปนปจจัยการ

แข็งตัวของเลือดเบื้องตนไดเชนกัน
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อาการแสดงอื่นๆ จะพบในโรคไขกระดูกฝอพันธุกรรม อาทิ 

ความผิดปกติทางผิวหนัง (hyperpigmented skin และ reticulated 

skin pattern)  ลิ้นเปนฝาขาว (leucoplakia) และเล็บผิดปกติ 

(dystrophic changes)  เปนความผิดปกติที่พบในกลุมอาการ  

dyskeratosis congenita (DKC)  หรือความผิดปกติของนิ้วมือ 

(finger like thumb) การเปลี่ยนแปลงของกะโหลกศีรษะ รูป

หนา และตัวเตี้ย พบไดในกลุมโรค Fanconi anemia  เปนตน

การวินิจฉัย การวินิจฉัยภาวะโลหิตจางเฉียบพลัน อาศัยหลักตอ

ไปนี้1,2,5

1.	 การซักประวัติผูปวยโดยละเอียด โดยครอบคลุมประวัติ

เลือดออกงาย หยุดยาก การติดเชื้อ ไข การไดรับยา การรับประทาน

อาหารทั้งประเภทและปริมาณ  ประวัติการเสียเลือดทั้งภายนอก 

หรือภายใน ประวัติซีดเรื้อรังกอนหนามีอาการและประวัติการซีด 

ในครอบครัว การไดรับเลือด  ประวัติอาการเหลืองแรกเกิดและ 

การรักษาที่ไดรับ  ตลอดจนการเจริญเติบโตและพัฒนาการในดาน 

ตางๆ  นอกจากนี้ยังตองซักประวัติเพื่อประเมินความรุนแรงของภาวะ

โลหิตจางในครั้งนี้ เชน อาการหนามืด เปนลม หมดสติ ปสสาวะ 

ออกนอย ลักษณะสีปสสาวะผิดปกติ หอบเหนื่อย หรือโคมาดวย

2.	 การตรวจรางกาย  เพื่อหาวามีตำ�แหนงเลือดออกหรือไม 

มีจุดจ้ำ�เลือดผิดปกติเพื่อใหทราบวาเลือดออกจากปญหาเฉพาะที่  

หรือมีความผิดปกติของการแข็งตัวของเลือด (bleeding diathesis) 

นอกจากนี้ยังควรตรวจดูวามีอาการตับมามโต ตอมน้ำ�เหลืองโตหรือ

ไม ประเมินวามีภาวะเหลืองรวมกับภาวะโลหิตจางหรือไม   ประเมิน

การเจริญเติบโต ความสูง และน้ำ�หนักตัว ตรวจวามีอาการแสดง

อื่นๆ ของโรคลูปส เชน ผมรวง แผลในปาก ผื่นแพแสง สำ�หรับการ

ตรวจหาความผิดปกติทางกายภาพ เชน ความผิดปกติของกระดูก 

ทอนแขน นิ้วมือ ศีรษะเล็ก หรือความผิดปกติของเล็บ  จะทำ�ใน

รายที่ซักประวัติแลวสงสัยโรคไขกระดูกฝอทางพันธุกรรม เปนตน

3.	 การตรวจทางหองปฎิบัติการ ในผูปวยที่เสียเลือดอยาง

ฉับพลันภายใน 2-3 ชั่วโมงแรกจะมีการเพิ่มขึ้นของเม็ดเลือดขาว 

(leucocytosis) และเกล็ดเลือด  ภายหลัง 24 ชั่วโมงไปแลวจึงพบ

เม็ดเลือดแดงตัวออน (polychromasia) จะเห็น reticulocytes 

ชัดเจนภายหลัง 2-3 วัน สวนระดับ Hct ระยะแรกจะปกติแลวจะ

คอยๆ ลดลงจนเต็มที่ในเวลา 72 ชั่วโมง  สำ�หรับการตรวจทาง

หองปฎิบัติการในการวินิจฉัยแยกโรคภาวะโลหิตจางอื่นๆ ไดแก 

3.1	 การตรวจความสมบูรณของเม็ดเลือด (CBC) เปนการ

ตรวจหลักที่บงถึงระดับ Hb, Hct, จำ�นวนเม็ดเลือดแดง (red 

blood cell count, RBC)  นอกจากนี้ขนาดเม็ดเลือดแดง (mean 

corpuscular volume, MCV) และปริมาณฮีโมโกลบินในเม็ด

เลือดแดง (mean corpuscular hemoglobin, MCH) ยังชวยใน 

การวินิจฉัยแยกสาเหตุของภาวะโลหิตจางอีกดวย ดังสรุปในตารางที่ 2

ตารางที่ 2  แนวทางในการวินิจฉัยหาสาเหตุของภาวะโลหิตจางโดยใชขนาดเม็ดเลือดแดง (MCV) เปนหลัก5

Microcytic anemia (MCV ต่ำ�)

•	ความผิดปกติในการสราง heme
-	 ขาดเหล็ก (จากอาหาร หรือเสียเลือด)
-	 การอักเสบเรื้อรัง (anemia of inflammation)
-	 Sideroblastic anemia จากการขาดวิตามินบี 6 หรือ 

พิษจากตะกั่ว
•	ความผิดปกติในการสรางสายโกลบิน

-	 ธาลัสซีเมีย
-	 ฮีโมโกลบินผิดปกติ

Macrocytic  anemia (MCV เพิ่มขึ้น)

•	ภาวะขาดวิตามินบี 12  หรือกรดโฟลิค ซึ่งจะมีผลทำ�ใหเกิด 
megaloblastic changes ในไขกระดูก 

•	 โรคอื่นๆ อาทิ โรคตับ ภาวะพรองฮอรโมนไทรอยด 
(hypothyroidism) หรือโรคของไขกระดูกไมทำ�งานอื่นๆ

Normocytic anemia (MCV ปกติ)

•	ภาวะเม็ดเลือดแดงแตก
-	 ความผิดปกติจากภายนอก เชน ภูมิตานทาน สารพิษ การติด

เชื้อ  hypersplenism
-	 ความผิดปกติของผนังเม็ดเลือดแดง เชน hereditary 

spherocytosis, elliptocytosis, stomatocytosis และ 
PNH

-	 ฮีโมโกลบินผิดปกติ หรือไมเสถียร เชน HbCS,  Hb PNP,  
HbS และ HbC เปนตน

-	 ความผิดปกติของเอนไซมในเม็ดเลือดแดง เชน G-6-PD,  
pyruvate kinase

•	ภาวะเสียเลือด
•	การสรางเม็ดเลือดแดงนอย ซึ่งมีผลเฉพาะเซลลตนกำ�เนิด

เม็ดเลือดแดง (pure red cell aplasia) ไดแก ภาวะ Diamond 
Blackfan anemia (DBA)   ภาวะ transient erythroblastopenia
of childhood  ภาวะไตวายเรื้อรัง หรือมีผลตอไขกระดูกทั้งหมด
ไดแก aplastic anemia,  Fanconi anemia  และภาวะไขกระดูก 
ถูกแทนที่ เชน โรคมะเร็งเม็ดเลือดขาว
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3.2	 การตรวจเม็ดเลือดแดงในสเมียร มีความสำ�คัญที่สุด 

ในการชวยวินิจฉัยโรคท่ีเปนสาเหตุของภาวะโลหิตจางโดยเฉพาะ

โรคของเม็ดเลือดแดง ถึงแมการตรวจพบหลายประการ เชน 

spherocyte, target cells, fragmented cell, oval cells, 

polychromasia, hypochromic microcytes, hypochromic 

macrocytes หรือ basophilic stippling  อาจพบไดในหลาย

สาเหตุของภาวะโลหิตจางและไมจำ�เพาะเจาะจง  แตการประเมิน

ลักษณะของเม็ดเลือดที่ผิดปกติโดยรวมสามารถใชเปนแนวทาง

คราวๆเบ้ืองตนในการวินิจฉัยแยกโรคกอนการสงตรวจยืนยัน

ดวยวิธีอื่นตอไป

3.3	 การตรวจระดับ reticulocyte ซึ่งเปนเม็ดเลือดแดง

ตัวออนภายในยังมีสารพันธุกรรม RNA (ribonucleic acid) 

อยู  ทำ�ใหเม็ดเลือดแดงเหลานี้มีขนาดใหญยอมติดสีมวงฟาดวยสี 

Wright เรียกวา polychromasia  สำ�หรับการตรวจนับวิธีมาตรฐาน

จะใชสี methylene blue ในการยอมจะเห็น RNA ตกตะกอนเปน 

โครงขายภายในเม็ดเลือดแดง  รายงานโดยนับเทียบกับจำ�นวนเม็ด

เลือดแดงทั้งหมด  ในปจจุบันมีการใชสีสะทอนแสง (fluorescent 

dye) เชน thiazole orange ในการยอม RNA ภายในเซลลซึ่ง

ทำ�ไดงายกวาและอาจจะมีความถูกตองมากกวาการนับดวยตา ใน

คนปกติระดับ reticulocyte ประมาณ 0.5-1.5% ของเม็ดเลือด

แดงทั้งหมด (หรือคิดเปนจำ�นวนสุทธิ 50-100 x 109/L) ในกรณี

ที่มีภาวะโลหิตจางจำ�เปนตองคำ�นวณระดับ reticulocyte ที่ปรับ

แกตามภาวะโลหิตจาง คือ corrected reticulocyte count (%)  

หรือ reticulocyte index ตามสมการดังนี้

(LDH) เพิ่มขึ้นในพลาสมา ระดับ haptoglobin ลดลง  เหลานี้ 

เปนการตรวจเพื่อชวยยืนยันการวินิจฉัยและอาจบอกถึงความ 

รุนแรงของภาวะเม็ดเลือดแดงแตกที่เกิดขึ้น

 		  3.5	 การตรวจจำ�เพาะเพื่อยืนยันการวินิจฉัยสาเหตุของ

ภาวะโลหิตจาง ไดแก

-	 การตรวจ Coombs’ test ทั้ง direct และ indirect 

test

-	 การตรวจระดับ mycoplasma titer

-	 การตรวจชนิดฮีโมโกลบิน (hemoglobin typing) 

และการตรวจดีเอ็นเอเพื่อการวินิจฉัยธาลัสซีเมีย (DNA analysis 

for thalassemia)

-	 การตรวจความทนน้ำ�เกลือของเม็ดเลือดแดง (osmotic 

fragility test) และการตรวจ autohemolysis

-	 การตรวจกรองและวัดระดับเอนไซม G-6-PD ใน 

เม็ดเลือดแดง (G-6-PD screening and assay) รวมถึงเอนไซมอื่นๆ

-	 การตรวจกรองความผิดปกติของผนังเม็ดเลือดแดง 

ดวยวิธี Eosin-5’ maleimide binding assay (EMA)

-	 การตรวจไขกระดูก จะทำ�ในรายที่สงสัยสาเหตุภาวะ

โลหิตจางจากโรคไขกระดูกหรือไขกระดูกถูกแทนที่โดยเฉพาะจาก 

lymphoproliferative disorder

-	 การตรวจวัดระดับธาตุเหล็ก และโปรตีนที่เกี่ยวของ

ในรางกาย ไดแก serum iron, total iron binding capacity, 

transferrin saturation และ serum ferritin

 	 พิจารณาเลือกการตรวจเหลานี้ตามความเหมาะสมของโรคที่

สงสัยวาจะเปนสาเหตุ  อยางไรก็ตามพึงคำ�นึงถึงวาการตรวจวินิจฉัย

ควรกระทำ�กอนการรักษาดวยการใหเลือด ไมเชนนั้นจำ�เปนตองรอ

ระยะเวลาอยางนอย 3 เดือน (90 วัน)  กอนการตรวจวินิจฉัยเหลา

นี้เพื่อใหหมดปญหาในการแปลผลจากเลือดของผูบริจาคที่ใหเขาไป

 	 โดยสรุปแนวทางการวินิจฉัยภาวะโลหิตจางโดยใช reticulocyte 

เปนหลัก  ดังแสดงในตารางที่ 3 และกุญแจสำ�คัญในการวินิจฉัย

ภาวะโลหิตจางดังแสดงในตารางที่ 4 และแผนภูมิที่ 1

การวินิจฉัยแยกโรค 

สำ�หรับภาวะโลหิตจางที่พบในผูปวยเด็กในประเทศไทยนั้น

จำ�เปนตองใหการวินิจฉัยแยกโรคที่สำ�คัญไดแก

1.	 ธาลัสซีเมีย8

โรคโลหิตจางธาลัสซีเมียทุกชนิดทั้งอัลฟา และเบตาธาลัสซีเมีย

จะทำ�ใหเกิดภาวะโลหิตจางได แตที่จะพบภาวะโลหิตจางเฉียบพลัน

ไดบอยที่สุด คือ โรคอัลฟาธาลัสซีเมีย ชนิด hemoglobin H-Hb 

CS หรือ hemoglobin H-Hb Pakse9 และเบตาธาลัสซีเมีย 

reticulocyte ที่วัดได x Hct ขณะนั้น

คา Hct ปกติของอายุนั้นๆ

การเพิ่มขึ้นของ reticulocyte บอกถึงความสามารถในการ

ทำ�งานของไขกระดูกที่ชดเชยตอภาวะโลหิตจางที่เกิดขึ้น  หากมี

ระดับต่ำ�ตลอดบงวาผูปวยนาจะมีความผิดปกติของการสรางเม็ด

เลือดหรือโรคของไขกระดูกเปนสาเหตุของภาวะโลหิตจาง  ในปจจุบัน 

การตรวจหาปริมาณของ reticulocyte สามารถทำ�ไดสะดวกขึ้นดวย 

การใชเครื่องตรวจวัดชนิดอัตโนมัติ รวมกับการวัดดัชนีเม็ดเลือด-

แดง  ดังนั้นแนวทางในการวินิจฉัยโลหิตจาง  จึงอาจจะกระทำ�

ไดโดยการพิจารณาถึงระดับของ reticulocyte ที่วัดไดเปนหลัก  

ซึ่งจะบอกถึงวาภาวะโลหิตจางนั้นเกิดขึ้นจากการสรางเม็ดเลือดแดง

ลดลงหรือมีการแตกทำ�ลายของเม็ดเลือดแดงเพิ่มขึ้น 

 		  3.4	 การตรวจอื่นๆ สำ�หรับภาวะเม็ดเลือดแดงแตก เชน 

การตรวจฮีโมโกลบินในปสสาวะโดยใช strip การตรวจพบระดับ 

indirect bilirubin  กรดยูริคและ lactase dehydrogenase 
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ตารางที่ 3  แนวทางในการวินิจฉัยภาวะโลหิตจางโดยใช reticulocyte เปนหลัก

Hyporegenerative reticulocyte (reticulocyte <50x109/L) Regenerative reticulocyte (reticulocyte >100x109/L)

ตัวอยางโรค:

Aplastic anemia (AA) 

Pure red cell aplasia (PRCA)

Myelodysplastic syndrome 

Deficiency states :

-  Iron

-  Vitamins

Marrow infiltration-fibrosis

Inflammatory anemia

Erythropoietin under production

ตัวอยางโรค:

▪  Hemolysis

•	 Immune

•	Non-immune

ไดแก

-  Congenital: sickle cell, thalassemia, 

enzymopathies, unstable Hb 

-  Acquired: PNH, drugs, microangiopathy,  

hypersplenism 

▪  Hemorrhage

ตารางที่ 4  กุญแจสำ�คัญในการวินิจฉัยภาวะโลหิตจาง

ประวัติ การตรวจรางกาย การตรวจทางหองปฏิบัติการ

•	 มีประวัติซีดในครอบครัว

•	 ชาติพันธุ

•	 เปนภาวะโลหิตจางเฉียบพลันหรือไม

•	 ประวัติเลือดออก อุจจาระ ปสสาวะ ปอด ฯลฯ

•	 การติดเชื้อโดยเฉพาะ parvovirus B19, 

ตับอักเสบ HIV

•	 การบริจาคเลือด

•	 ประวัติเหลือง ปสสาวะสีเขม

•	 มีจุดเลือดออกตามตัวหรือไม

•	 อาการในระบบอื่นๆ เชน gastritis

•	 ประวัติกอนตามตัว กอนในทอง 

•	 การดื่มสุรา

•	 อาหาร ชนิด ประเภท และปริมาณ

•	 ประวัติรับประทานของแปลกๆ เชน ดิน (Pica)

•	 ประวัติยา

•	 ประวัติการไดรับเลือดครั้งสุดทาย

•	 ซีด (pallor)

•	 เหลือง (icterus)

•	 เลือดออก (bruise purpura, 

petichiae)

•	 อุณหภูมิกาย

•	ตอมน้ำ�เหลือง

•	 ขนาดของมาม และตับ

•	 อาการ tachycardia,  

hypotension 

•	 WBC และ platelet count (aplastic anemia)

•	 Reticulecyte count (pure red cell aplasia)

•	 MCV (iron และ vitamin deficiency หรือ 

thalassemia)

•	 RBC morphology

-	 Double RBC population (จากการไดรับ 

เลือด, sideroblastic anemia, high HbF)

-	 RBC agglutination (cold agglutination), 

schistocyte (MAHA)

-	 Spherocytes (immune hemolysis หรือ 

hereditary spherocytosis) 

•	 Bilirubin, LDH, haptoglobin, Coombs’ 

(hemolysis)

•	 Kidney function (erythropoietin 

deficiency)

•	 Occult blood in the stools (chronic blood 

loss)

•	 C-reactive protein (inflammation)

•	 Iron studies + vitamin (serum iron, TIBC 

ferritin, B12, folate) ขึ้นกับขนาด MCV

ฮีโมโกลบินอี (b thal/HbE) โดยมีรายงานของภาวะซีดเฉียบพลัน

ในผูปวย homozygous Hb CS ไดเชนกัน10

ในกลุมของ hemoglobin H (HbH) นั้นมักมีประวัติซีดลง 

บอยๆ โดยเฉพาะเมื่อมีอาการไข ไมสบาย อาจมีประวัติคนในครอบ

ครัวเปนเชนเดียวกับผูปวยหรือไมก็ได  โดยมักมีไขนำ�มากอน 2-5 

วันกอนมีอาการซีด  เพราะเม็ดเลือดแดงมีการแตกทำ�ลายมากขึ้น

เนื่องจากอุณหภูมิรางกายที่สูงจะกระตุนให HbH ซึ่งไมคอยเสถียร

มีการตกตะกอนในเม็ดเลือดแดงและที่ผนังเซลเม็ดเลือดแดงมาก

ขึ้น11  หลังจากนั้นถูกทำ�ลายไปในมาม ทำ�ใหมีอาการเหลือง  มามโต 

ได  ปสสาวะจะมีสีเขมขึ้นเพราะมี urobilinogen เพิ่มขึ้น  หาก

ภาวะ oxidative stress มีมากจะกระตุนใหมีการทำ�ลายเม็ดเลือด

แดงในหลอดเลือด อาจพบ intravascular hemolysis ได
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แผนภูมิที่ 1  แนวทางในการวินิจฉัยภาวะโลหิตจางเฉียบพลัน

หลักเกณฑเบื้องตนในการวินิจฉัยภาวะโลหิตจาง

อายุ ฮีโมโกลบิน (กรัม/ดล.) ฮีมาโตคริท (%)

6 เดือน - 2 ป < 11 < 34
2 ป - 5 ป < 11 < 34
6 ป - 12 ป < 12 < 37

Acute anemia

ประเมินปัจจัยเหลานี้

l	 Hemoglobinemia

l	 Hemoglobinuria

l	 ระดับ haptoglobin ลดลง

l	 ระดับ indirect bilirubin เพิ่มขึ้น

l	 Urobilinogenuria

l	 ระดับ LDH เพิ่มขึ้น

l	 Hyperuricemia

l	 ระดับ reticulocyte เพิ่มขึ้น

มี

ประวัติ - ตรวจรางกาย

มีการเสียเลือดออกจากรางกาย

มี ไมมี

Acute blood loss

ไมมี

ไมซีด

Hemolytic anemia Bone marrow diseases /

Nutritional deficiency

มี ไมมี
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สำ�หรับการตรวจที่สำ�คัญ คือ มี inclusion body ภายหลัง

จากการยอมเม็ดเลือดแดงดวย brilliant cresyl blue ซึ่งแสดง

ถึงการตกตะกอนของ HbH นั่นเอง  ในภาวะเม็ดเลือดแดงแตก

วิกฤต (hemolytic crisis) ระดับของ Hct จะลดลงรอยละ 30- 50 

ของคาเดิมในชวงที่ผูปวยสบายดี (baseline hematocrit) หาก

ผูปวยมีภาวะพรอง G-6-PD รวมดวยก็จะมีอาการซีดเพิ่มมากขึ้น  

ในการรักษาผูปวยโดยเฉพาะการพิจารณาวาจะใหเลือดหรือไมนั้น

จะตองประเมินจากอาการของผูปวยเปนสำ�คัญ  โดยไมควรยึดวา 

Hct ยังไมนอยกวา 20% จึงไมพิจารณาใหเลือด โดยหากผูปวยมี

อาการซีดลงจากเดิมมากจะมีอาการกระสับกระสาย มีอาการทาง

สมอง เชน เพอ เอะอะ สับสน มีอาการหัวใจวายได  ในกรณีนี้

จำ�เปนตองใหออกซิเจน และพิจารณาใหเลือดใหทันทวงที

ในกลุมผูปวยธาลัสซีเมียอาจมีอาการซีดเฉียบพลันที่เกิดขึ้น

ได  โดยไมมีการแตกของเม็ดเลือดแดงแตมีภาวะวิกฤตจากการ

กดการสรางเซลลในไขกระดูก (aplastic crisis) ซึ่งมีหลักฐาน

จากงานวิจัยหลายชิ้นสนับสนุนวา กลไกดังกลาวเกิดขึ้นจากการ

ติดเชื้อ human parvovirus B19  โดยในกรณีนี้ระดับ Hct จะ

ลดต่ำ�ลงพรอมกับ reticulocyte ลดลง  ซึ่งตรงกันขามกับภาวะ 

hemolytic crisis นอกจากนี้อาจพบเม็ดเลือดขาวและเกล็ดเลือด

ต่ำ�กวาปกติไดดวย12,13

2.	 ภาวะพรองเอนไซม G-6-PD

ภาวะดังกลาวพบบอยในประชากรชาวไทยโดยพบถึงประมาณ 

รอยละ 10 ในชาย14 และรอยละ 1 ในหญิง  เนื่องจากถายทอดทาง

พันธุกรรมแบบ X- linked recessive จึงพบมีอาการในเด็กชาย

มากกวา  ผูที่มีภาวะพรอง G-6-PD นั้นในภาวะปกติสวนใหญจะ

สบายดีทุกอยาง  โดยไมมีการเปลี่ยนแปลงใดๆ ทางโลหิตวิทยา

นอกจากเมื่อมีเหตุปจจัยภายนอกที่มากระตุน ไดแก การติดเชื้อ

ตางๆ เชน ไขหวัด ตับอักเสบ ไขเลือดออก มาลาเรีย เปนตน15  การ

ไดรับยาปฏิชีวนะในกลุมซัลฟา แอสไพริน ยารักษามาลาเรียพวก 

primaquine  สารเคมี เชน ลูกเหม็น (naphthalene)  อาหาร

ประเภทถั่วปากอา (fava bean) เปนตัวชักนำ�ใหเกิดการแตกทำ�ลาย

ของเม็ดเลือดแดง  โดยมักเปนแบบ intravascular hemolysis 

ซึ่งมีความรุนแรงมากอาจเสียชีวิตไดหากไมไดรับการรักษาที่เหมาะสม2

การตรวจพบที่สำ�คัญ คือ มีเม็ดเลือดแดงแตก (fragmented 

red blood cells) มีเม็ดเลือดแดงที่มีลักษณะจำ�เพาะ เชน 

eccentrocyte, bite cells และเม็ดเลือดแดงที่มี hemoglobin 

leakage จนเห็นเปนลักษณะแบบ basket cells, contracted 

hemoglobin red blood cells หรือ hemighost   อาจตรวจพบ 

Heinz body ไดโดยการยอมสี brilliant cresyl blue  หากตรวจ

เลือดในขณะที่เม็ดเลือดแดงกำ�ลังมีการแตกสลายพอดี

สำ�หรับการตรวจวัดระดับเอนไซม G-6-PD  หากมีระดับต่ำ� 

หรือตรวจกรองพบวามีภาวะพรองชัดเจนก็ชวยในการวินิจฉัยแต 

อาจจะมีระดับปกติไดในระหวางที่มี acute hemolysis  เนื่องจากมี

เม็ดเลือดแดงตัวออนที่ถูกสรางขึ้นใหมยังมีเอนไซมดังกลาวในระดับ

สูงอยู  ดังนั้นการวินิจฉัยที่แนนอนอาจจำ�เปนตองมีการตรวจซ้ำ� 

เมื่อภาวะเม็ดเลือดแดงแตกหายไปหรือตรวจหาพาหะในมารดา 

ดวยวิธี methemoglobin reduction test3

3.	 โรคเม็ดเลือดแดงกลมปองแตกำ�เนิด (hereditary sphero-

cytosis) 

สวนใหญรอยละ 80 ของผูปวยมีการถายทอดทางพันธุกรรมแบบ

ยีนเดน (autosomal dominant) จึงมักจะมีประวัติซีดเรื้อรัง เหลือง 

มามโตเรื้อรัง มีประวัตินิ่วในถุงน้ำ�ดีตั้งแตอายุนอยในครอบครัวบิดา

หรือมารดา หรือญาติฝายใดฝายหนึ่ง  อยางไรก็ตามเนื่องจากโรค

นี้มีความหลากหลายในการแสดงออก (phenotypic variability)  

ดังนั้นในบางรายแมจะมียีนที่ผิดปกติก็อาจมีอาการแสดงนอยมาก

จนไมเปนที่สังเกต หรือไมมีอาการเลยก็ได2,16

การตรวจพบท่ีสำ�คัญจะพบเม็ดเลือดแดงกลมปองท่ีเรียกวา 

spherocytes ในกระแสเลือดโดยสัดสวนของ spherocytes ตอ 

จำ�นวนเม็ดเลือดแดงทั้งหมดก็มีความแตกตางกันไปในแตละบุคคล  

แตโดยสวนใหญมักมากกวารอยละ 20

ในสภาวะวิกฤตจะมีทั้งภาวะ acute hemolysis หรือ aplastic 

crisis ได โดยอาการจะรุนแรงมากกวาในกรณีของการกดการสราง

เม็ดเลือดจากไขกระดูก พบวาระดับ Hct จะลดลงกวาเดิมรอยละ 

21-55 และสาเหตุสวนใหญสัมพันธกับการติดเชื้อ parvovirus B19 

เชนกัน13,16,17

4.	 โรคเม็ดเลือดแดงแตกจากภูมิคุมกัน (autoimmune 

hemolytic anemia)18

โรคดังกลาวจะพบบอยใน 2 กลุมอายุ คือ เด็กเล็กอายุนอยกวา 

2 ป  ซึ่งมักมีอาการซีดอยางฉับพลันและรุนแรงและสัมพันธกับ 

การติดเชื้อไวรัส แบคทีเรีย หรือการไดรับวัคซีน  สำ�หรับกลุมเด็ก

โตมักมีอาการซีดเรื้อรังและมักพบรวมกับโรคอื่นๆ เชน โรคลูปส 

(SLE) ธาลัสซีเมีย และมะเร็งอื่นๆ โดยเฉพาะ lymphoproliferative 

disorders โดยเกิดจากภูมิตานทานทำ�ปฏิกริยากับโปรตีนบนผิว

เซลลเม็ดเลือดแดง โดยภูมิตานทานดังกลาวอาจเกิดจากยาก็ได 

(hapten-related reactions)

การตรวจพบที่สำ�คัญ คือ มีผล Coombs’ test เปนบวก เม็ด

เลือดแดงมี autoagglutination เมื่อผสมเลือดผูปวยกับน้ำ�เกลือ

บนแผนสไลดและพบ spherocytes เปนจำ�นวนมากได

5.	 ภาวะโลหิตจางจากการสรางลดลง (deficiency anemia)

จัดเปนสาเหตุของภาวะโลหิตจางที่พบบอยที่สุด  โดยดัชนีสำ�คัญ 
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คือ มีขนาดเม็ดเลือดแดง (MCV) เปลี่ยนแปลงไป  หากมีขนาด

เล็ก (microcytosis, MCV < 80 fL) แสดงวามีความบกพรองใน

การสรางฮีโมโกลบินทำ�ใหมีเม็ดเลือดแดงตัวออนแบงตัวมากกวา 

ฮีโมโกลบินที่สรางไดลดลง  พบไดในภาวะโลหิตจางจากการขาด

ธาตุเหล็ก (iron deficiency anemia) ในภาวะของการขาดโฟเลท 

และ/หรือ วิตามิน B12 จะทำ�ใหเกิดความผิดปกติในกระบวนการ

แบงเซลลทำ�ใหจำ�นวนเซลลเม็ดเลือดแดงตัวแกที่สรางได ตอ 1 

เซลลตนกำ�เนิดเม็ดเลือดแดง (erythroid progenitor) ลดลง  ใน

ขณะที่การสรางฮีโมโกลบินยังทำ�ไดในปริมาณเทาเดิมไมเปลี่ยนแปลง 

จึงมีผลทำ�ใหเม็ดเลือดแดงตัวแกมีขนาดที่ใหญขึ้น (macrocytosis, 

MCV > 85 fL) 

-	 ภาวะโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็กเปนสาเหตุที่พบบอย

ที่สุดในผูปวยที่มี microcytic anemia ซึ่งจะวินิจฉัยโดยการตรวจ

พบระดับ serum iron ลดลง ระดับของ TIBC สูงขึ้น และมีระดับ 

serum ferritin ลดลง (บงชี้วามีเหล็กสะสมในเนื้อเยื่อตางๆ ลด

ลง)  ในผูปวยเด็กสาเหตุสวนใหญมักเกิดจากการไดรับธาตุเหล็ก

ในอาหารไมเพียงพอ  โดยเฉพาะเด็กที่ไมไดรับอาหารเสริม และ

รับประทานนมวัวไมดัดแปลงเปนหลัก  อีกกลุมอายุที่พบไดบอย 

คือ เด็กหญิงในวัยเจริญพันธุที่มีปญหาประจำ�เดือนมากผิดปกติ  

ทำ�ใหมีการเสียเลือดอยางเรื้อรัง สำ�หรับสาเหตุอื่นๆ ไดแก พยาธิ

ในลำ�ไสนั้นพบไดนอยลงในปจจุบัน  โรคอื่นๆ ไดแก intestinal 

polyps, Meckel’s diverticulitis, hemorrhoid และ primary 

hemosiderosis นั้นพบไดนอยมาก  ในตางประเทศมีการศึกษาวิจัย

พบความสัมพันธระหวางการติดเชื้อแบคทีเรีย Helicobacter pylori 

กับภาวะโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็กซึ่งมีผลทำ�ใหผูปวยไมตอบ

สนองตอการรักษา หรือกลับมาเปนซ้ำ�ได  โดยเชื่อวาเชื้อดังกลาวเปน

สาเหตุของภาวะ chronic gastritis และเชื้อดังกลาวแยงดูดซึม

ธาตุเหล็กในระบบทางเดินอาหารทำ�ใหเกิดภาวะ iron depletion 

ตามมา

-	 ภาวะโลหิตจางจากการขาดวิตามิน บี 12 รางกายปกติจะ

มีวิตามิน บี 12 สะสมประมาณ 5 มิลลิกรัม ซึ่งดูดซึมจากลำ�ไสเล็ก

สวนปลาย (terminal ileum) โดยอาศัย gastric intrinsic factor 

ซึ่งมีหลายสาเหตุที่ทำ�ใหขาดวิตามิน บี 12 ได เชน autoimmune 

gastritis (pernicious anemia) การตัดกระเพาะอาหาร หรือลำ�ไส 

สวน ileum ออก  ผูที่รับประทานอาหารมังสวิรัตชนิดเครงครัด 

(ไมกินไขและนม) ภาวะลำ�ไสดูดซึมผิดปกติ เชน chronic ileitis 

และการใชยาบางประเภท เชน proton pump inhibitors, ยา 

metformin และ cholestyramine

-	 ภาวะโลหิตจางจากการขาดโฟเลท จะมีลักษณะการ

เปลี่ยนแปลงทางโลหิตวิทยาเหมือนกับการขาดวิตามิน บี 12  โดย

รางกายจะสามารถสะสมโฟเลทไดเพียง 3-4 เดือน  โดยการขาด

โฟเลทจะไมมีผลตออาการทางระบบประสาท  ดังนั้นการใหโฟเลท

อยางเดียวในการรักษาผูปวยที่มีภาวะขาดโฟเลทและวิตามิน บี 12  

รวมกันจะกระตุนใหเกิดอาการทางระบบประสาทจากการขาดวิตามิน 

บี 12 ได  สำ�หรับสาเหตุสวนใหญของการขาดโฟเลทเกิดจากการ

รับประทานอาหารไมเพียงพอโดยเฉพาะในเด็กเล็กๆ ที่รับประทาน

แตนมวัวไมดัดแปลงอยางเดียว  นอกจากนี้ยังพบไดในผูปวยที่

ใชยาประเภท antimetabolites (methotrexate) หรือยาที่มีฤทธิ์

ยับยั้งเอนไซม tetrahydrofolic reductase เชน co-trimoxazole

6.	 โรคของไขกระดูก (hyporegenerative anemia) มี

จำ�นวนนับ reticulocyte นอยกวา 50 x 109/L ดังแสดงในตาราง

ที่ 3

การรักษา 

1.	 การรักษาโดยทั่วไป ไดแก ใหผูปวยนอนพักศีรษะต่ำ� ให 

ออกซิเจนถามีความจำ�เปน  ทำ�การตรวจวัดความดันโลหิต  การ

อิ่มตัวของออกซิเจน (oxygen saturation) เปนระยะๆ ในรายที่

ซีดมากจำ�เปนตองนอนพักบนเตียงโดยตลอด งดกิจกรรมอื่น เชน 

การลุกเดินเขาหองน้ำ� เพราะผูปวยอาจหมดสติเปนอันตรายได

2.	 ในกรณีของการเสียเลือด ตองใหการรักษาตามสาเหตุ 

พยายามทำ�ใหเลือดหยุดโดยเร็ว  ในกรณีที่มีโรคประจำ�ตัวเกี่ยวกับ 

การแข็งตัวของเลือดตองใหสวนประกอบของเลือด เชน fresh 

frozen plasma, cryoprecipitate, factor concentrate เขาไป 

ทดแทนในกรณีที่เสียเลือดมากและเฉียบพลัน  ผูปวยมีอาการของ

ปริมาตรเลือดต่ำ� ใหขอเลือดเปน whole blood อยางนอย 20 

มล./กก. หรือเปน packed red blood cell (PRBC) อยางนอย 

15 มล./กก.  หรือเทากับเลือดที่ประเมินวาเสียไป  ในระหวางรอ

การใหเลือดก็อาจใหสารละลาย crystalloid ชนิด normal saline 

หรือ Ringer’s lactate ในจำ�นวน 2-3 เทาของเลือดที่เสียไป  หาก

ยังไมสามารถควบคุมชีพจรและความดันโลหิต ควรใหสารละลาย

พวก colloid เชน dextran หรือ plasma ในปริมาณ 20 มล./กก. 

เพราะสารละลายกลุมนี้จะอยูคางในหลอดเลือดไดนานกวา7

ในระหวางการรักษาตองติดตามอาการผูปวยเปนระยะๆ ดูการ

เปลี่ยนแปลงของสัญญาณชีพ อาจพิจารณาวัด central venous 

pressure ดวยการใสสายสวนผานหลอดเลือดเขาไปที่หัวใจหอง

บนขวา และติดตามการเปลี่ยนแปลงของการตรวจทางหองปฎิบัติ

การ เชน การวัดระดับ Hct เปนระยะโดยเฉพาะในกรณีที่สาเหตุ

ของเลือดออกยังไมถูกกำ�จัดใหหมดไป  ผูปวยอาจมีการเสียเลือด

ซ้ำ�ไดอีก
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3.	 การรักษาภาวะโลหิตจางเฉียบพลันจากเม็ดเลือดแดงแตก

นอกเหนือจากการดูแลปญหาภาวะโลหิตจางและขาดออกซิเจนตาม

ที่ไดกลาวมาแลวเบื้องตน  แพทยจำ�เปนตองประเมินเสมอวา ผูปวย 

มีภาวะ hemoglobinuria เกิดขึ้นหรือไม  โดยการตรวจพบ 

heme (หรือ occult blood) เปนบวกในปสสาวะโดยที่ปสสาวะ 

ไมมีเม็ดเลือดแดงปะปน  หากมีความจำ�เปนที่ตองรับการรักษาเพื่อ

ลดผลแทรกซอนตอไตโดยเฉพาะภาวะไตวายเฉียบพลัน (acute 

renal failure) จากการพบฮีโมโกลบินในปสสาวะ  โดยปฏิบัติดังนี้

-	 ใหสารน้ำ�ดวย 5% dextrose in NSS/2 หรือ NSS/3
 
 

ในปริมาณที่พอเพียงโดยคำ�นวณตาม Holiday Segar’s law และ

บวกกับสารน้ำ�ที่ตองชดเชยอีกอยางนอยรอยละ 5-10 ของสารน้ำ�ที่

คำ�นวณได เพื่อ rehydration ใหเพียงพอและพิจารณาใหสารละลาย 

NaHCO
3
 ในรูปสารละลายผสมในสารน้ำ�เขาทางหลอดเลือดดำ� หรือ

ในรูปรับประทานเพื่อลดภาวะความเปนกรดของรางกาย และทำ�ให 

ปสสาวะเปนดาง (alkalinized urine) โดยมี pH มากกวาหรือ 

เทากับ 7 จะชวยลดการตกตะกอนของฮีโมโกลบินที่ไตได  ในระหวาง 

การรักษาจำ�เปนตองมีการบันทึกปริมาตรสารน้ำ�ที่ให และปสสาวะ

ที่ออกมาอยางละเอียด  และตรวจติดตามการทำ�งานของไตเปน 

ระยะๆ เพื่อเฝาระวังภาวะไตวายเฉียบพลัน

-	 ในกรณีที่มีภาวะไตวายเกิดขึ้นจำ�เปนตองรีบใหการรักษา

ทดแทนไต (renal replacement therapy) เชน การลางไตดวย

วิธี peritoneal dialysis หรือ hemodialysis

-	 นอกจากนี้เพื่อปองกันการแตกของเม็ดเลือดแดงเพิ่มเติม  

แพทยจำ�เปนตองใหการรักษาเพื่อกำ�จัดสิ่งกระตุนที่ทำ�ใหเกิดภาวะ 

hemolysis ดังกลาว เชน การติดเชื้อ ดวยยาปฏิชีวนะที่เหมาะสม 

ตลอดจนลดอาการไขดวยยาลดไขในกลุม paracetamol ในขนาด 

10 มก./กก. น้ำ�หนักตัว  โดยหลีกเลี่ยงการใชยาลดไขในกลุม 

aspirin หรือ non-steroidal anti inflammatory drugs (NSAID)  

เนื่องจากยากลุมเหลานี้มีคุณสมบัติเปน oxidative substance 

อาจกระตุนใหมีเม็ดเลือดแดงแตกเพิ่มเติมได15

-	 ในกรณีซีดจาก AIHA มักจะมีปญหาจากการที่หาเลือด

ใหไดยาก เนื่องจากมักพบมีปฎิกริยาจากภูมิตานทานในผูรับตอเลือด

ที่ให  ดังนั้น จึงอาจพิจารณารักษาดวยการใหยา corticosteroid 

ในรูป oral prednisolone ขนาด 2-4 มก./กก./วัน  หรือให pulse 

methylprednisolone 10-30 มก./กก./วัน  ฉีดเขาหลอดเลือดดำ�

ในชวง 1-3 วันแรก และให oral prednisolone กินตอ  ในกรณีที่

ไมตอบสนองอาจพิจารณาใชยากดภูมิคุมกันอื่นๆ เชน azathioprine 

ในขนาด 1-2 มก./กก./วัน  สำ�หรับในกรณีที่มีอาการซีดมากและ 

เริ่มมีอาการขาดออกซิเจน (hypoxia) สามารถใหเลือดไดโดยใชเลือด

ที่มี agglutination กับซีรัมผูปวยนอยที่สุด (least incompatible 

unit) แตตองติดตามดูแลผูปวยอยางใกลชิด เนื่องจากอาจมีปญหา 

เม็ดเลือดแดงแตกจากเลือดที่ใหได  

4.	 การรักษาภาวะโลหิตจางจากการสรางเม็ดเลือดไดนอย

นอกเหนือจาการรักษาดวยการใหเลือดในกรณีที่จำ�เปนแลว อาจ

พิจารณาใหการรักษาตามสาเหตุที่นำ�มาใหเกิดผลตอไขกระดูก อาทิ

-	 ในกรณีของภาวะโลหิตจางเฉียบพลันหลังการติดเชื้อ 

parvovirus B19 นั้นสวนใหญสามารถหายไดเองจึงอาจพิจารณา

รักษาตามอาการและใหเลือดเฉพาะที่จำ�เปน ในกรณีที่ผูปวยมี

การติดเชื้อ parvovirus B19 เรื้อรัง หรือมีปญหาดานภูมิคุมกัน 

เชน มีการติดเชื้อ HIV อยูกอน อาจพิจารณาให intravenous 

immunoglobulin (IVIG) ในขนาด 0.4 กรัม/กก./วัน นาน 5 วัน  

หรือ 1 กรัม/กก./วัน นาน 2 -3 วัน  เพื่อใชเปน neutralizing 

antibodies ตอเชื้อไวรัสเนื่องจากคนสวนใหญจะมีภูมิคุมกันตอ

เชื้อไวรัสนี้อยูแลว  โดยผูปวยสวนใหญมักตอบสนองดีโดยมีระดับ

ของไวรัสลดลงอยางรวดเร็ว  ระดับ reticulocyte เพิ่มขึ้นและหาย

จากอาการซีดภายใน 1-2 สัปดาห  อยางไรก็ตามควรไดมีการตรวจ

ติดตามผูปวยอีกเปนระยะ เนื่องจากมีโอกาสเกิดซ้ำ�ได หากผูปวย 

มีอาการกลับมาซ้ำ�อีกภายใน 6 เดือนโดยเฉพาะผูปวยที่ติดเชื้อ 

HIV ดวย แนะนำ�ใหใช IVIG ในขนาด 0.4 กรัม/กก./ครั้ง ทุกๆ 

4 สัปดาห เพื่อควบคุม parvovirus B19 ในกระแสเลือด  สำ�หรับ

การรักษาดวยการใช monoclonal antibody ตอตานโปรตีนของ

เชื้อ parvovirus B19 กำ�ลังอยูในระหวางการศึกษาทดลอง12,17

-	 ในกรณีของโรคไขกระดูก เชน ภาวะไขกระดูกฝอทั้ง

ชนิดปฐมภูมิ และทุติยภูมินั้น  ในปจจุบันจำ�เปนตองวางเปาหมาย

การรักษาในระยะยาวดวยการปลูกถายไขกระดูกที่อาจไดมาจากพี่

นอง หรือผูบริจาคเสมอ   ดังนั้นจำ�เปนตองใหเลือดที่ผานการลด

จำ�นวนเม็ดเลือดขาวโดยวิธีปนแยก (leucocyte poor-blood, LPB) 

หรือ leucocyte depleted blood  โดยการกรองเอาเม็ดเลือดขาว 

ออกเปน filtered blood  เพื่อลดปญหา alloimmunization และ

ผลสำ�เร็จในระยะยาวของการปลูกไขกระดูก  สำ�หรับการรักษาอื่นๆ 

ในภาวะไขกระดูกฝอปฐมภูมิ ไดแก

-	 Antithymocyte หรือ antilymphocyte globulin 

ในขนาด 15 มก./กก./วัน นาน 5 วัน

-	 Cyclosporine A 3-7 มก./กก./วัน นาน 4-6 เดือน 

โดยรักษาระดับยาที่ 300-500  นาโนกรัม/มล. 

-	 Prednisolone 1-2 มก./กก./วัน

-	 Danazol 5 มก./กก/วัน  

-	 สำ�หรับการใชยาในกลุม androgen และ cytokines 

(Epo, G-CSF, IL-1, IL-3) ไดผลไมแนนอนและปจจุบันจะใชเปนการ

รักษาเสริมเทานั้น5
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-	 สำ�หรับโรคของไขกระดูกถูกแทนที่ เชน จากเซลล 

มะเร็งเม็ดเลือดขาวหรืออื่น จำ�เปนตองใหการรักษาตามสาเหตุซึ่ง

จะไมกลาวถึงในที่นี้

5.	 การรักษาเพื่อสงเสริมการสรางเม็ดเลือดแดงตัวออนใน

ไขกระดูก

ภายหลังจากการรักษาภาวะฉุกเฉินในผูปวยแลว  ผูปวยซึ่งไมมี

โรคของไขกระดูกมีแนวโนมที่จะซีดลงไปไดอีกเพราะธาตุเหล็กและ

สารอาหารอื่นๆ ที่สะสมไวอาจไมเพียงพอในการสรางเม็ดเลือดแดง

ชุดใหมโดยเฉพาะในผูปวยเด็ก ซึ่งอาจมีปญหาเรื่องภาวะโภชนาการ  

และไดรับอาหารไมเพียงพอ  โดยแพทยควรแนะนำ�ใหผูปวยไดรับ

อาหารที่มีประโยชนพวกโปรตีน ไข นม เนื้อสัตวตางๆ  และอาหาร

ที่มีธาตุเหล็ก เชน ตับ เลือดสัตวเสริม  นอกจากนี้อาจพิจารณา

ใหยาเสริมธาตุเหล็กในขนาด 4-6 มก. ของ elemental iron/กก./

วัน ในรูปของ drop ferrous sulphate (25 มก./1 มล.) elixir 

ferrous sulphate (9 มก./1 มล.) หรือยาเม็ด ferrous sulphate 

(60 มก./1 เม็ด) ตอเนื่องอยางนอย 1 เดือน เพื่อเปนวัตถุดิบให 

ไขกระดูกสรางเม็ดเลือดแดงออกมาชดเชย หลังจากที่ระดับ Hct 

เพิ่มขึ้นเปนปกติแลว แนะนำ�ใหเสริมธาตุเหล็กตอในขนาด 2-3 มก./

กก./วัน อีก 1-3 เดือน  เพื่อเพิ่มปริมาณเหล็กที่สะสม (iron pool) 

ในรางกายใหเพียงพอ

สรุป 

ภาวะโลหิตจางเปนปญหาทางกุมารเวชศาสตรท่ีพบไดบอย

ในผูปวยเด็ก  การรักษาเบื้องตนตามอาการเปนสิ่งจำ�เปนเพื่อรักษา

สัญญาณชีพไวใหเปนปกติ  พิจารณาใหเลือดและ/หรือสวนประกอบ

ของเลือดเฉพาะในกรณีที่จำ�เปนเทานั้น  อยางไรก็ตามแพทยจำ�เปน 

ที่จะตองวินิจฉัยหาสาเหตุของภาวะโลหิตจางนั้นใหไดเสมอ  เพื่อ

จะไดเปนแนวทางในการรักษาที่เหมาะสมและตรงกับโรคท่ีเปน

สาเหตุหรือพิจารณาสงตอผูปวยไปยังผูเชี่ยวชาญ เพื่อการรักษา

ที่ถูกตองเหมาะสมตอไป
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