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โลหิตวิทยา
(Hematology)

เลอืดเปนองคประกอบที่สํ าคัญของระบบไหลเวียนเลือดของมนุษยและสัตว ซึ่ง
ท ํางานรวมกนัอยางมรีะบบ เพ่ือจัดหาปจจัยพื้นฐานที่จํ าเปนสํ าหรับเซลลในรางกาย ทํ าใหเซลล
สามารถด ํารงชีพ และทํ าหนาที่ไดอยางมีประสิทธิภาพ อันเปนผลใหรางกายของสิ่งมีชีวิตนั้น
สามารถดํ ารงชีพอยูไดอยางปกติ

หนาที่ของเลือด (Function of blood)

เลอืดมหีนาที่สํ าคัญ ดังน้ี
1. การขนสง (Transportation)

1.1 การขนสงสารอาหาร (Nutrient transportation) เลือดมีหนาที่ขนสง
อาหารหรือผลิตผลของสารอาหารตางๆ ที่ไดจากการยอยในระบบทางเดินอาหาร ดูดซึมเขาสู
เสนเลือดฝอยแลวขนสงไปสูเน้ือเยื่อตางๆ ทั่วรางกาย

1.2 การขนสงแกส (Gaseous transportation) โดยฮีโมโกลบิน ซึ่งเปน
โปรตีนที่อยู ในเม็ดเลือดแดงและมีคุณสมบัติในการจับกับออกซิเจนเปนออกซิฮีโมโกลบิน 
(oxyhemoglobin) โดยเฉพาะที่ปอด เพ่ือนํ าออกซิเจนไปใหเน้ือเยื่อตางๆ นํ าไปใชในปฎิกิริยา
ทางเคมี ขณะเดียวกันเนื้อเยื่อเหลานี้จะมีการผลิตคารบอนไดออกไซด ซึ่งจะถูกนํ าไปขับออกจาก
รางกายตอไปที่ปอด

1.3 การขนสงของเสีย (Waste product transportation) ของเสียที่ไดจาก
ขบวนการเมแทบอลิซึม ในเนื้อเยื่อตางๆ ของรางกาย เชน ยูเรีย กรดยูริค ครีเอตินิน เปนตน
และพวกแรธาตุตางๆ จะถูกขนสงออกจากเนื้อเยื่อไปขับออกที่ไต ผิวหนัง และอวัยวะอื่นๆ เพ่ือ
ก ําจดัออกจากรางกาย

1.4 การขนสงฮอรโมน (Hormone transportation) ฮอรโมนตางๆ ที่ผลิต
ไดจากตอมไรทอ (endocrine gland) จะถูกขนสงไปยังเน้ือเยื่อหรืออวัยวะเปาหมาย (target
organ) โดยเลือด  (ภาพที่ 1)

2. การควบคุม (Regulation)
2.1 การควบคุมความเปนกรด-เบสของรางกาย (Regulation of body

pH) ขบวนการเมแทบอลิซึมและปฎิกิริยาทางชีวเคมีตางๆ ที่เกิดขึ้นในรางกาย รวมทั้งการเผา
ผลาญอาหารหรือผลจากการไดรับยาหรือสารเคมีตางๆ เขาไป จะมีผลทํ าใหความเปนกรด-เบส
ของรางกายเปลี่ยนแปลง เชน การเกิดแกสคารบอนไดออกไซด กรดแลคติค เปนตน โดยเลือด
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จะท ําหนาที่เปนบัฟเฟอรชวยรักษาระดับความเปนกรด-เบสในรางกายใหคงที่ หรือมีการเปลี่ยน
แปลงนอยที่สุด

2.2 การควบคุมอุณหภูมิของรางกาย (Regulation of body temperature)
เลือดควบคุมอุณหภูมิหรือความรอนภายในรางกายโดยการกระจายความรอนและการขับเหง่ือ

2.3 การควบคุมน้ํ าในรางกาย (Regulation of water balance) เลือดทํ า
หนาทีร่ักษาสมดุลของของเหลวในกระแสเลือดกับของเหลวในเนื้อเยื่อโดยการแลกเปลี่ยนของนํ้ า

ภาพที่ 1  หนาที่ของเลือดในการขนสงสารตางๆ

3. การปองกัน (Protection)
3.1 การปองกันการสูญเสียเลือด (Protection of blood loss) เม่ือเกิด

บาดแผลขึ้นกับรางกายไมวาจะเปนที่ผิวหนังหรืออวัยวะภายในของรางกาย เลือดจะมีกลไกการ
หามเลือด โดยอาศัยปจจัยในการแข็งตัวของเลือดรวมถึงเกล็ดเลือด ชวยใหเกิดการอุดปดบาด
แผล



วิน  เชยชมศรี : โลหิตวิทยา

3

3.2. การปองกันส่ิงแปลกปลอม (Protection of foreign body) เลือดปอง
กนัส่ิงแปลกปลอม  เชน เชื้อโรค ตลอดจนสารพิษที่เขาสูรางกาย โดยอาศัยกลไกการทํ างานของ
เม็ดเลือดขาว เกล็ดเลือด และแอนติบอดี (antibodies) ที่ไหลเวียนในกระแสเลือด

ลักษณะทางกายภาพของเลือด (Physical characleristics of blood)

ความหนืด (Viscosity) 4.5-5.5 (เม่ือเปรียบเทียบกับนํ้ า)
อุณหภูมิ 37-38 องศาเซลเซียส
ความเปนกรด-เบส (pH) 7.35-7.45
องคประกอบของเกลือโซเดียมคลอไรด (Salinity) 0.9 เปอรเซ็นต
น้ํ าหนกั 8  % ของนํ ้าหนักของรางกาย
ปริมาตร :   เพศหญิง   5-6    ลิตร
  เพศชาย 4-5    ลิตร

องคประกอบของเลือด

เลือดจัดเปนเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน (Connective tissue) ชนิดหนึ่ง ที่มีลักษณะเปน
ของเหลวไหลเวียนอยูในหลอดเลือด ประกอบดวย (ภาพที่ 2)

ก. สวนที่เปนนํ้ าเลือดที่เรียกวา พลาสมา (plasma) เปนของเหลวที่เปนตัว
กลางใหเม็ดเลือดแขวนตัวลอยอยู คิดเปนสัดสวนประมาณ 55 เปอรเซ็นตของเลือด

ข. สวนที่เปนเม็ดเลือด (Corpuscles หรือ formed elements) คือสวนที่เปนตัว
เซลลแขวนลอยไหลเวียนในหลอดเลือดทั่วรางกาย ไดแก เม็ดเลือดแดง เม็ดเลือดขาว และเกล็ด
เลือดหรือทรอมโบไซต คิดเปนสัดสวนประมาณ 45 เปอรเซ็นตของเลือด

พลาสมา (Plasma)
พลาสมา หมายถึง น้ํ าเลือดที่แยกเอาสวนของเม็ดเลือดออกไปแลว มีลักษณะ

เปนของเหลวสีเหลืองใส ซึ่งมีสารตางๆ ละลายอยู ไดแก โปรตีนชนิดตางๆ รวมถึงปจจัยในการ
แข็งตัวของเลือด คารโบไฮเดรต ไขมัน วิตามิน เกลือแรตางๆ (อิเล็กโทรไลต) ฮอรโมน และสาร
อื่นๆ

การแยกพลาสมาตองเก็บเลือดโดยใชสารกันเลือดแข็ง (anticoagulants) เชน อี
ดีทีเอ (EDTA, Ethylene diamine tetraacetate) ดับเบิลออกซาเลต (Double oxalate) เอซีดี
(ACD, Acid citrate dextrose) เฮปพาริน (Heparin) เปนตน

สวนประกอบของพลาสมา ไดแก น้ํ าประมาณ 90 เปอรเซ็นต โปรตีนชนิดตางๆ
7 เปอรเซ็นต เชน อัลบูมิน โกลบูลิน และไฟบริโนเจน และอีก 3 เปอรเซ็นต เปนสวนของแกสที่
ละลายอยูในนํ้ าเลือด อิออนตางๆ ฮอรโมน และสารอาหารชนิดอื่นๆ
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ภาพที่ 2 องคประกอบของเลือด (Martini, 1989)

โปรตนีในพลาสมามีคุณสมบัติทางกายภาพที่สํ าคัญทางสรีรวิทยา โดยอัลบูมิน
และโกลบูลินเปนตัวสํ าคัญที่เกี่ยวของกับความดันออสโมติก (colloid osmotic pressure) ใน
การรกัษาสมดุลของนํ้ าในรางกาย โกลบูลินซึ่งมีอยูในรูปของแอลฟา (α) บีตา (β) และแกมมา
(γ) เกี่ยวของกับการสรางแอนติบอดี ฮอรโมนและเอนไซมชนิดตางๆ ไฟบริโนเจนชวยในการ
แขง็ตวัของเลือด โปรตีนทั้งหมดในพลาสมาทํ าหนาที่เปนบัฟเฟอรชวยควบคุมระดับความเปน
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กรด-เบส และทํ าใหเกิดความหนืดของเลือด ความเขมขนของโปรตีนเหลานี้ไดแสดงไวในตาราง
ที่ 1

ตารางที่ 1  ชนิดและปริมาณโปรตีนในพลาสมา

โปรตีน นํ้ าหนักโมเลกุล ความเขมขน
(กรัม/100 มล.พลาสมา)

อัลบูมิน 69,000 4-6

โกลบูลิน (α1, α2, β1, β2และ γ) 80,000-200,000 1.5

ไฟบริโนเจน 350,000-400,000 0.2-0.4
รวม 6-8

การสรางเลือด (Hemopoiesis)
การสรางเลือดจะมีการพัฒนา (development) เปนขั้นตอนดังน้ี
Ι การสรางเลือดของทารกในครรภ (Embryonic or Pre-natal hemopoiesis)

แบงไดเปน 3 ระยะ คือ
1. ระยะมีโซบลาสติก (Mesoblastic period)
เปนการสรางเม็ดเลือดที่เริ่มขึ้นประมาณสัปดาหที่ 2 หลังการปฎิสนธิ เซลลมี

เซนไคมอล (mesenchymal cell) ซึ่งเปนเซลลที่อยูในพวกมีโซเดิรม ไดมารวมตัวกันอยูเปน
กลุมๆ ในถุงไขแดง (yolk sac) ซึ่งมีอยูหลายกลุม  ตอมาเซลลที่อยูรอบนอกจะเปลี่ยนสภาพ
(differentiate) ตัวเองเปนหลอดเลือดแบบดั้งเดิม ซึ่งจะกลายเปนหลอดเลือด (blood vessel)
ในทีสุ่ด สวนเซลลที่อยูตรงกลางจะเปลี่ยนตัวเองไปเปนเซลลตนกํ าเนิดของเม็ดเลือด (hemo-
poietic precursor cell) มีลักษณะเปนเซลลขนาดใหญ มีนิวเคลียสใหญ โครมาตินคลายฟองนํ้ า
(spongy chromatin) ซึ่งมีการเรียกไดหลายชื่อ เชน พริมิทีฟ ฮีสทิโอบลาส (primitive
histioblasts) ฮีโมไซโทบลาส (hemocytoblast) ฮีโมฮีสทิโอบลาส (hemohistioblast) เปนตน

ในระยะนี้เซลลที่สรางสวนใหญเปนพวกเซลลดั้งเดิมของเม็ดเลือดแดง (primi-
tive erythroblast) ซึ่งมีฮีโมโกลบินชนิดที่ไมมีประโยชนตอรางกายนักเปนองคประกอบ ตอมา
เซลลเหลานี้จะถูกแทนที่ดวยเซลลตัวออนของเม็ดเลือดแดงซึ่งมีนิวเคลียส เรียกวา นอรโมบลาส
(normoblast)

เม็ดเลือดชนิดอื่น ๆ มีการสรางเพียงเล็กนอย และเปนพวกเซลลดั้งเดิมที่ยังไม
เปลี่ยนสภาพ (undifferentiated primitive cell) การสรางเลือดในระยะนี้เปนการสรางภายใน
หลอดเลือด (intravascular hemopoiesis) เม่ือทารกอายุได 7-8 สัปดาห การสรางเลือดจะ
เปลีย่นไปสรางที่ตับ (liver) มาม (spleen) และตุมน้ํ าเหลือง (lymph node) แทน ดังรูปที่ 6
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ภาพที่ 3   แสดงระยะการสรางเม็ดเลือด และอวัยวะตางๆ ในเอ็มบริโอ (embryo) และฟ
ตัส (fetus) (Haen, 1995)

2. ระยะเฮพาติก (Hepatic period)
ตับเปนอวัยวะที่มีการสรางเลือดตอจากระยะมีโซบลาสติก โดยจะเริ่มมีบทบาท

ในชวงประมาณสัปดาหที่ 6 หรือเกือบปลายเดือนที่ 2 และจะสรางเม็ดเลือดตางๆ ไดสูงสุดใน
เดือนที่ 4 และเดือนที่ 5 และจะคอยๆ ลดบทบาทลงจนกระทั่งถึง 2-3 สัปดาหกอนคลอด  ใน
ระยะเวลาไลเลี่ยกัน มามจะเริ่มมีหนาที่ในการสรางเม็ดเลือด แตเปนเม็ดเลือดแดงมากกวาเม็ด
เลือดขาว ประมาณเดือนที่ 5 การสรางเม็ดเลือดจะลดนอยลงไปเรื่อยๆ จนกระทั่งคลอด หลัง
คลอดมามจะมีหนาที่ในการสรางลิมโฟไซต (lymphocyte) อยางเดียวไปตลอดชีวิต

ตอมไทมัส (thymus gland) เปนอวัยวะแรกที่สรางเม็ดเลือดพวกลิมโฟไซตกอน
อวยัวะนํ ้าเหลอืง (lymphatic organ) อื่นๆ และเปนอวัยวะที่สํ าคัญอยางยิ่งในการใหกํ าเนิดลิมโฟ
ไซตในรางกาย แมจะมีการสรางในชวงระยะสั้น

นอกจากนี้ยังมีตุมน้ํ าเหลือง เปนอวัยวะที่สรางเม็ดเลือดชนิดลิมโฟไซต เริ่มจาก
เดือนที่ 4 และ 5 และจะคงสรางไปตลอดชีวิต

การสรางเลือดในระยะนี้ สรางจากพวกเซลลมีเซนไคมอล ที่แทรกตามเนื้อเยื่อ
ในอวยัวะเหลานี้เปนเซลลตนกํ าเนิด และเปนการสรางนอกหลอดเลือด (extravascular
hemopoiesis)

3. ระยะเมดัลลารี (Medullary period)
เม่ือตับและมามลดอตัราการสรางเม็ดเลือดลง อวัยวะที่จะทํ าหนาที่แทนคือ ไข

กระดูก (bone marrow) โดยจะเริ่มสรางเม็ดเลือดตางๆ ประมาณเดือนที่ 5 เปนตนไป โดยมี
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เซลลตนกํ าเนิดจากเซลลมีเซนไคมอล และจะสามารถจํ าแนกเปนเม็ดเลือดแตละชนิดได ใน
ระยะนี้การสรางเม็ดเลือดจะเริ่มสรางพวกแกรนูโลไซต (granulocytes) เปนสวนใหญ ตอมาจึง
จะมีการสรางเม็ดเลือดสายอื่นๆ ทุกสาย เม็ดเลือดแดงในทารกระยะครึ่งหลังในครรภมารดานี้
จะเปนเซลลนอรโมบลาสนอยลง

สวนแกรนูโลไซตจะมีการสรางเพิ่มขึ้น จนกระทั่ง 3 เดือนกอนคลอดจะมีการ
สรางเพิ่มขึ้นอยางมาก พบวาแกรนูลโลไซตจะมีปริมาณสูงที่สุดเมื่อถึงระยะคลอดตางจากพวก
ลิมโฟไซต ซึ่งจะมีปริมาณสูงในชวงสัปดาหที่ 20 ตอจากนั้นลิมโฟไซตจะมีปริมาณลดลง

ΙΙ การสรางเลือดในระยะหลังคลอด (Post-natal hemopoiesis)

เปนการสรางเลือดหลังจากที่ทารกคลอดมาแลว ยกเวนพวกลิมโฟไซตที่มีการ
สรางจากอวัยวะนํ้ าเหลือง พบวาการสรางเม็ดเลือดอื่นๆ สวนใหญเปนหนาที่ของไขกระดูกที่จะ
ท ําหนาที่น้ี ตั้งแตทารกคลอดไปจนกระทั่งตลอดชีวิต ระยะนี้จึงอาจเรียกไดวาเปนระยะเมดัลลารี
หรือ ระยะไมอีลอยด (myeloid period)

ไขกระดูกที่ยังมีบทบาทในการสรางเม็ดเลือดจะมีสีแดง (red marrow) เพราะ
เต็มไปดวยพวกเซลลที่สรางเม็ดเลือด แตเม่ือรางกายเจริญเติบโตขึ้น การสรางเม็ดเลือดตางๆ
จะมีเพ่ือรักษาสภาพใหคงอยูปกติเทานั้น ไขกระดูกที่ถูกแทนที่ดวยเซลลไขมัน (fat cell) จะมีสี
เหลือง (yellow marrow) พบวาในผูใหญปกติ (normal adults) ไขกระดูกที่ยังคงมีหนาที่อยูสวน
ใหญเปนพวกกระดูกแบน (flat bone) และสวนปลายของกระดูกยาวไดบาง เชน กระดูกซี่โครง
(vertebrae ribs) กระดูกหนาอก (sternum) กระดูกเชิงกราน (pelvis) กระดูกสบัก
(scapulae) กระโหลก (skull) กระดูกแขนสวนตน (proximal of humerus) และกระดูกขา
(femur)

ΙΙΙ การสรางเลือดนอกไขกระดูก (Extramedullary hemopoiesis)

โดยปกติแลวภายหลังคลอด รางกายจะควบคุมการสรางเม็ดเลือด สวนใหญที่ไข
กระดกูเทานัน้ และหากมีการทํ าลายเม็ดเลือดเปนจํ านวนมาก ไขกระดูกสวนที่เปนไขกระดูกสี
เหลือง จะกลับมามีบทบาทในการสรางเม็ดเลือด จนกวาไขกระดูกจะสรางทดแทนไมได หรือมี
พยาธสิภาพเกิดขึ้นกับไขกระดูกเอง ทํ าใหการสรางเลือดตองกลับไปสรางในที่ที่เคยสรางมากอน
แหลงสํ าคัญของการสรางเลือดในระยะนี้คือ มาม รองลงมาคือ ตับ และอวัยวะอื่นๆ ที่มีเซลลมี
เซนไคมอลแทรกอยู เชน ตอมไทรอยด (thyroid gland) ตอมหมวกไต (adrenal gland) เปนตน
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ภาพที่ 4   การสรางเม็ดเลือดจากกระดูก

ก ําเนดิและการพัฒนาของเซลลเม็ดเลือด (Origin and development of blood cell)

เซลลตนกํ าเนิดของเม็ดเลือด (stem cell) ในแตละสาย (series) น้ัน ปจจุบัน
ยังมีความเห็นตางกันอยู และยังหาขอยุติที่แนนอนไมได ทฤษฎีการสรางเม็ดเลือดมีดังน้ีคือ

1. ทฤษฎีโมโนไฟลิติก (Monophyletic theory) ทฤษฎีน้ีเชื่อวาเซลลเม็ดเลือด
ทกุชนดิกํ าเนิดมาจากเซลลบรรพบุรุษเดียวกันที่เรียกวา "Totipotential hemocytoblast" โดยที่
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เซลลน้ีจะเจริญเปนเม็ดเลือดแดง แกรนูลโลไซต โมโนไซต ลิมโฟไซต และทรอมโบไซต ไดตาม
ความตองการของรางกาย

2. ทฤษฎีโพลีไฟลิติก (Polyphyletic theory) ทฤษฎีน้ีเชื่อวา เม็ดเลือดแตละสาย
ก ําเนดิมาจากเซลลบรรพบุรุษของตัวเอง และแตละชนิดจะไมมีการสรางขามสายกัน

ในการศึกษาเกี่ยวกับเรื่องนี้ ยังมีทฤษฎีแยกยอยๆ ตอไปอีกแตก็ยังไมเปนที่ตก
ลง เชน นักวิทยาศาสตรบางกลุมเชื่อวา เซลลใหมมีกํ าเนิดมาจากเซลลเดียวกัน โดยเชื่อวาลิมโฟ
ไซตในภาวะปกติจะไมมีการเปลี่ยนรูปราง แตถารางกายอยูในภาวะที่ผิดปกติ หรือมีพยาธิสภาพ
(pathological condition) พบวาลิมโฟไซตเหลานี้ จะสามารถเปลี่ยนเปนเซลลชนิดใหมได โดย
เฉพาะในการเพาะเลี้ยงเนื้อเยื่อ (tissue culture)

ปจจบัุนไดมีการศึกษาเกี่ยวกับเซลลตนกํ าเนิดของเม็ดเลือด ความสัมพันธของ
เซลลแตละสายมากขึ้น เชน การศึกษากลุมของเซลลสรางเม็ดเลือดที่มาม (hemopoietic
spleen colonies) ในหนูขาว (mice) การศึกษาเซลลแกรนูโลไซต (granulocytic cell) จากหนู
ขาวและมนุษยที่นํ ามาเพาะเลี้ยง การศึกษาโครโมโซมและการเปลี่ยนแปลงของเซลลแตละชนิด
ในโรคตางๆ ซึ่งมีเหตุผลพอที่จะสนับสนุนไดวาตนกํ าเนิดของเซลลบางสายอาจมาจากตนกํ าเนิด
เดียวกันที่มีศักยภาพหลายอยาง (pleuripotential stem cell) กลาวโดยสรุป พอจะบงชี้ไดวา
เซลลตนก ําเนิดในระยะเริ่มแรกนั้น อาจมีเซลลเดียวเปนเซลลตนกํ าเนิดดั้งเดิม (primitive
precursor cell) แลวตอมาเปนเซลลตนกํ าเนิดเดียวกันที่มีศักยภาพหลายอยาง (pleuripotential
stem cell, PPSC) ซึ่งจะเจริญตอไปเปนเซลลตนกํ าเนิดที่ถูกมอบหมาย (committed stem cell,
CSC) เซลลน้ีจะเจริญตอไปเปนเม็ดเลือดตัวออนแตละพวก (differentiated compartment)
สามารถจํ าแนกไดจากลักษณะรูปราง และการศึกษาทางมิญชเคมี (cytochemistry) และจะ
เจริญตอไปเปนเม็ดเลือดแตละชนิด ดังภาพที่ 6

เม็ดเลือด (Corpuscles หรือ formed elements)

เซลลเม็ดเลือดมีหลายชนิด โดยแบงเปนชนิดใหญๆ ดังน้ี

1. เม็ดเลือดแดง (Erythrocyte , red blood cell)
มีลักษณะเปนถุง รูปรางกลม ตรงกลางเวาเขาหากันทั้งสองดาน (biconcave)

ท ําใหรปูรางเปลี่ยนไดมากโดยไมทํ าใหปริมาตรเปลี่ยน (ภาพที่ 7a) เชน ขณะผานหลอดเลือด
ฝอย ปริมาตรจะเพิ่มไดมากโดยแรงตึงผิวและพื้นที่ผิวเปลี่ยนเพียงเล็กนอย ภายในเม็ดเลือดหอ
หุมสารละลายตางๆ ซึ่งสวนใหญคือ ฮีโมโกลบิน (hemoglobin) เอนไซม (enzyme) และพวกอิ
ออน (ion) เพ่ือทํ าหนาที่ขนถายออกซิเจน และคารบอนไดออกไซดระหวางปอด และเนื้อเยื่อ
ตางๆ ทั่วรางกาย และทํ าหนาที่เปนบัฟเฟอรที่ปรับความสมดุลของกรดและเบส (acid - base
buffer) ของเลือด
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เม็ดเลือดแดงถูกสรางในไขกระดูก โดยมีความดัน ปริมาณออกซิเจนในเลือด
ตลอดจนการเสียเลือด และการไดรับเลือด เปนปจจัยที่สํ าคัญเกี่ยวของกับการสรางเลือด มี
ฮอรโมนอีริโทรพอยอีติน (Erythropoietin) ในเลือดเปนตัวควบคุมการสราง (ภาพที่ 5) เม็ด
เลอืดแดงมีอายุประมาณ 120 วัน ถูกทํ าลายในมาม ตับ และไขกระดูก

ปริมาณเม็ดเลือดแดงในเลือดในเพศชายมีคาเทากับ 5.5-6.0 ลานเซลล/ลูก
บาศกมิลลิลิตร และในเพศหญิงมีคาเทากับ 4.5-5.0 ลานเซลล/ลูกบาศกมิลลิลิตร โดยปริมาณ
เลือดขึ้นอยูกับ อายุ บทบาทของรางกาย ภูมิอากาศ ระดับความสูงของที่อยู พยาธิสภาพของโรค
ที่เกิดกับรางกาย

การสรางเม็ดเลือดแดงถูกควบคุมโดยฮอรโมน erythropoietin ในกระแสเลือด

ภาพที่  5  การสราง erythropoietin และการสรางเม็ดเลือดแดง

ไต (kidney)

Renal  Erythropoietic
Factor (REF) or

Erythrogenin

Globulin

ตับ (liver)

Erythropoietin
sensitive stem cell ใน

Bone marrow

Erythropoietin
(glycoprotein)

Proerythroblasts

Erythrocytes

Hypoxia
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ภาพที่ 6 แสดงเซลลตนกํ าเนิด การพัฒนาการ และโครงสรางของเม็ดเลือดชนิดตางๆ
(Tortora, 1992)

ฮีโมโกลบิน (Hemoglobin, Hb) คอืโปรตีนในเม็ดเลือดแดง ทํ าหนาที่รับสงแกส
ออกซิเจน และเปนบัฟเฟอรที่ปรับความสมดุลของกรดและเบส แตละโมเลกุลของฮีโมโกลบิน
ประกอบดวย 4 หนวยยอย แตละหนวยยอยประกอบดวย 1 ฮีม (heme) จับกับเปปไทดสายยาว
(polypeptide) 1 สาย ภายในมีธาตุเหล็ก (Fe) 1 อะตอม (ภาพที่ 7b) ฮีโมโกลบินเมื่อจับกัน
ออกซิเจน จะเรียกวาออกซิฮีโมโกลบิน (Oxyhemoglobin) โดยการจับกันของฮีโมโกลบินกับ
ออกซิเจน ขึ้นอยูกับ อุณหภูมิ ความเปนกรด-เบส ปริมาณคารบอนไดออกไซดและปริมาณ
ออกซิเจนในละลายอยูในกระแสเลือด ( pCO2 และ pO2 )
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ไดจ
เล็บ
(Fe

PCV
A

ภาพที่ 7 เม็ดเลือดแดง   A) รูปร
ฮีโมโกลบิน

อาการไซยาโนซสิ (Cyanosis)
ับกับออกซิเจน (Deoxyhemoglobin) อยูม
มือ เล็บเทา ริมฝปาก ทั้งน้ีปกติเมทมีฮีโม
2+) ในฮีมจะถูกออกซิไดซไปเปนเหล็กออกไ

Methemoglob

ปริมาตรเม็ดเลือดแดงอัดแนน
) เปนคาทางโลหิตวิทยาของเม็ดเลือดแดง
B
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างของเม็ดเลือดแดง  B) ลักษณะโครงสรางของ

 พบเมื่อเลือดมีสีคลายเลือดดํ า มีฮีโมโกลบินที่ไม
าก ผิวหนังมีลักษณะเขียวคลํ้ า ซึ่งจะเห็นไดชัดที่
โกลบิน (Methemoglobin) ซึ่งจับกับธาตุเหล็ก
ซด (Fe3+) ท ําใหฮโีมโกลบินมีสีคลํ้ า

in:  Fe2+ Fe3+-----> "Hb สีคลํ้ า"
  Oxidized

 (Hematocrit ; Hct หรือ Pack cell volume;
 สามารถหาไดจากการนํ าเลือดใสในหลอดแกวที่
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มีขนาดเล็ก (capillary tube) นํ าไปปนดวยเครื่องปนเหว่ียงความเร็วสูง มีหนวยเปนเปอรเซ็นต
เม่ือเทียบกับปริมาตรเลือดทั้งหมด  มีประโยชนตอการวินิจฉัยการเกิดพยาธิสภาพของรางกาย
เชน ในสภาวะที่รางกายขาดนํ้ า จะพบ Hct มีคาสูงกวาปกติ ในผูปวยที่มีภาวะโลหิตจาง
(anemia) มักพบ Hct มีคาตํ่ ากวาปกติ

ระบบหมูเลือด (Blood group systems) ในคนมีหลายระบบ เชน ABO, Rh,
Lewis, Kell, Duffy, Kidd เปนตน แตหมูเลือดที่เปนที่รูจักกันดี และมีความสํ าคัญตอการใหเลือด
ไดแก หมูเลือดระบบ ABO และหมูเลือดระบบ Rh

1) หมูเลอืดระบบ ABO : จัดเปนหมูเลือดที่สํ าคัญที่สุดในการใหเลือด เปนหมู
เลอืดระบบแรกที่มีการตั้งชื่อไว โดยอาศัยโปรตีนที่ทํ าหนาที่เปนแอนติเจน (antigen, Ag) บนผิว
ของเม็ดเลือดแดงที่มีชื่อวา Ag-A และ Ag-B สามารถแบงไดเปนหมูเลือดชนิดยอย คือ หมูเลือด
กลุม A B O และ AB  สามารถตรวจสอบหมูเลือดโดยอาศัยปฏิกิริยาทางวิทยาภูมิคุมกัน ระหวาง
แอนตเิจนบนผวิเม็ดเลือดแดงและแอนติบอดีในนํ้ าเลือดที่จํ าเพาะตอกัน เกิดปฏิกิริยาการเกาะ
กลุม (agglutination) ของเม็ดเลือดแดง (ภาพที่ 8) ทํ าใหสามารถทดสอบไดวาเลือดของคน มี
หมูเลือดอยูในกลุมใด

2) หมูเลือดระบบ Rh : คนพบโดยนักวิทยาศาสตร 2 ทาน คือ Landsteiner
และ Wiener ซึ่งไดทํ าการฉีดเม็ดเลือดแดงของลิงรีซัส (Rhesus) เขาไปในกระตาย ซีรัมของ
กระตายสามารถทํ าปฏิกิริยากับเม็ดเลือดแดงของคนผิวขาวได จากการศึกษาตอมาพบวาหมู
เลอืดนีมี้แอนตเิจนที่สํ าคัญคือ แอนติเจน D C E C และ e จัดเปนหมูเลือดที่มีความสํ าคัญมาก
ในคนผิวขาว ในคนไทยพบวา 99.9 เปอรเซ็นต มีหมูเลือด Rh+ จากการที่ผูที่มีหมูเลือด Rh-
จะไมมีแอนติบอดีตอแอนติเจนของหมูเลือด Rh จงึเปนสาเหตุสํ าคัญของโรคเม็ดเลือดแดงสลาย
ในเด็กแรกเกิด (hemolytic disease of the newborn) มักพบในลูกคนที่สองของเแมที่มีหมูเลือด
Rh- และไดรับการกระตุนใหสรางแอนติบอดี (immune antibody) จากลูกคนแรกที่มีหมูเลือด
เปน Rh+ เม่ือเลือดของแมที่มีแอนติบอดีน้ีผานรกไปยังลูกที่อยูในครรภซึ่งมีแอนติเจนที่จํ าเพาะ
กนั กอใหเกิดการสลายเม็ดเลือดแดงของลูก ทํ าใหเกิดการเสียชีวิตของทารกแรกเกิดนี้ (ภาพที่
9)

ตารางที่ 2 แสดงแอนติเจนและแอนติบอดีในนํ้ าเลือดของคนที่มีหมูเลือดระบบ
ABO

หมูเลือด แอนติเจนบนผิวเม็ดเลือดแดง แอนตบิอดีในนํ้ าเลือด
A A B
B B A
AB A และ B -
O - A และ B
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ภาพที่ 8 แสดงปฏิกิริยาการเกาะของเม็ดเลือดแดงในหมูเลือดกลุมตางๆ และปฏิกิริยา
ทางวิทยาภูมิคุมกันของแอนติเจนที่อยูท่ีผิวของเม็ดเลือดแดง กับแอนติบอดี
(Solomon, 1992)

ภาพที่ 9 การไมเขากันของหมูเลือด Rh ซึ่งกอใหเกิดอันตรายกับทารกแรกเกิด ในแมท่ีมี Rh-
และพอที่มี Rh+ ท่ีใหกํ าเนิดลูกคนแรกที่มี Rh+ a) เม็ดเลือดของลูกคนแรกที่มี Rh+ เกิด
การปนผานรกเขาไปยังเลือดของแม  b) แมสรางแอนติบอดีตอบสนองตอแอนติเจนของ
เม็ดเลือดแดงที่มี Rh+  c) แอนติบอดีบางสวนปนผานรกเขาสูเลือดของลูกคนที่ 2 เกิดการ
สลายของเม็ดเลือดแดง ทํ าใหเกิดการเสียชีวิตของทารกแรกเกิด (Solomon, 1992)
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การทํ าลายเม็ดเลือดแดง (red cell destruction)
เม็ดเลือดแดงมีอายุเฉลี่ยประมาณ 120 วัน ระยะทางที่เคลื่อนที่ในระบบไหลเวียน

ประมาณ 700 ไมล และในที่สุดจะถูกทํ าลาย  การเคลื่อนที่อยูในหลอดเลือด ยอมมีการเสียดสี
ระหวางผนังเม็ดเลือดและหลอดเลือด รวมทั้งสัมผัสกับสารเคมีตางๆ ในเลือด มีผลใหผนังเม็ดเลือด
เสื่อม  เม็ดเลือดที่อายุมากจึงแตก (hemolyse) ไดงาย ซ่ึงปกติอัตราการสรางเม็ดเลือดเทากับอัตราการ
ทํ าลาย (ประมาณ 1% ของปริมาณเม็ดเลือดแดงทั้งหมดตอวัน) ถาอัตราสรางสูงกวาอัตราการทํ าลาย
มีผลใหปริมาณเม็ดเลือดแดงในเลือดสูงขึ้น  ปริมาณเม็ดเลือดแดงอัดแนนมากขึ้น (polycythemia)
และถาอัตราการสรางตํ่ ากวาอัตราการทํ าลายจะมีผลใหปริมาณเม็ดเลือดแดงอัดแนนตํ่ าลง (anemia)

เม็ดเลือดแดงที่มีอายุมากจะถูกทํ าลายใน reticuloendothelial system สวนใหญถูก
ทํ าลายในมาม (spleen) ฮีโมโกลบินจะถูกแยกออกเปน heme และ globin   heme จะถูกเปลี่ยนเปน
biliverdin แลวเปน bilirubin เขาสูตับแลวออกมากับนํ้ าดีสูลํ าไสเล็ก ซ่ึงบางสวนถูกดูดซึมกลับเขาสู
กระแสเลือดแลวถูกขับออกที่ไตปนออกมากับปสสาวะ

Bilirubin มีสีเหลืองทองถามีความเขมขนเกิน 2 มิลลิกรัม/100 มิลลิลิตรพลาสมา
จะทํ าใหผิวหนัง scleras และ mucous membrane แลดูมีสีเหลือง เรียกอาการเชนนี้วา ดีซาน
(juandice) หรือ ictrus)  การเพิ่มขึ้นของปริมาณ bilirubin ในเลือด เรียกวา hyperbilirubinemia   เกิด
ไดจากหลายสาเหตุเชน เม็ดเลือดแดงถูกทํ าลายมากวาปกติ เชน hemolytic anemia  bilirubin เขา
เซลลตับไดนอยลง การหลั่ง bilirubin จากเซลลตับสู bile canaliculi ผิดปกติ หรืออาจจะเกิดจากทอ
นํ้ าดีอุดตัน

Anemia  เปนสภาวะที่เลือดมีปริมาณฮีโมโกลบินหรือมีคา ปริมาณเม็ดเลือดแดงอัด
แนน ตํ่ ากวาปกติ ซ่ึงเกิดไดจากสาเหตุตางๆ เชน เสียเลือดทั้งแบบเฉียบพลันและแบบเรื้อรัง (acute
and chronic hemorrhage) การสรางหรือการเจริญของเม็ดเลือดแดงชา (maturaion deficiency),  ไข
กระดูกผิดปกติ (aplastic bone marrow) หรือผนังเม็ดเลือดแดงเปราะแตกงาย  ทํ าใหมีผลตอขนาด
เซลลและปริมาณฮีโมโกลบินในเซลลแตกตางกันไป  จึงมักใชคาทั้งสองนี้เปนเปนดัชนีจํ าแนกชนิด
ของ anemia

ชนิดของ anemia แบงไดหลายชนิดตามขนาดและปริมาณฮีโมโกลบินในเซลลเม็ด
เลือดแดง

1. Normocytic normohromic anemia  ขนาดเซลลและความเขมขนฮีโมโกลบินใน
เซลลปกติ แตจํ านวนเม็ดเลือดแดงในเลือดตํ่ า เชน กรณี acute hemorrhage

2. Microcytic hypochromic anemia (iron deficiency anemia) เม็ดเลือดแดงมีขนาด
เล็ก ปริมาณฮีโมโกลบินตํ่ า พบในกรณี chronic hemorrhage หรือทารกที่ขาดธาตุเหล็กในอาหาร
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3. Macrocytic hypochromic anemia (pernicious หรือ addisonian anemia) เซลลมี
ขนาดใหญ ปริมาณฮีโมโกลบินมากแตจํ านวนเซลลนอย เกิดจากการขาด antianemic (หรือ
hemotinic) factor ซ่ึงประกอบดวย extrinsic factor ไดแก vitamin B12, และ intrinsic factor ไดแก นํ้ า
ยอยของกระเพาะอาหาร (gastic juice) antianemic factor ที่เกิดขึ้นจะถูกดูดซึมผานลํ าไสเขาสูกระแส
เลือดแลวถูกเก็บไวที่ตับ  ถาขาด extrinsic หรือ intrinsic factor ตัวใดตัวหนึ่ง หรือ ลํ าไสดูดซึมนอย
ลง หรือ ตับผิดปกติ จะมีผลตอการเจริญเติบโตของเซลลเม็ดเลือดแดง ทํ าใหขนาดเซลลและปริมาณ
ฮีโมโกลบินของเซลลเปลี่ยนไป

4. Aplastic anemia  เกิดจาก bone marrow ผิดปกติ อาจจะเกิดขึ้นเองหรือไดรับรังสี
มากเกินไป

5. Hemolytic anemia เกิดจากเม็ดเลือดแดงถูกทํ าลายมากกวาปกติ อาจจะเนื่องมา
จากสารเคมี ระบบ reticuloendothelial  ทํ างานมากไป  หรือเนื่องมาจากกรรมพันธุซ่ีงมีผลใหเม็ด
เลือดแดงที่ถูกสรางขี้นมามีขนาดหรือรูปรางที่ผิดปกติ เชน famillail hemolytic anemia กรณีนี้เซลล
มีขนาดเล็ก  รูปรางกลม เรียก microcytes หรือ spherocytes แตยังเปน normochromic เซลลเหลานี้
แตกงายเพราะรูปรางของมัน sickle cell anemia เปนความผิดปกติอีกชนิดหนึ่ง ที่ถายทอดไดทาง
กรรมพันธุ พบมากในนิโกร รูปรางเซลลคลายเคียว (sickle) หรือพระจันทรเสี้ยว (crescent)
ฮีโมโกลบินผิดไปจากปกติ เซลลเปราะหรือแตกงาย

2. เม็ดเลือดขาว (Leucocyte , white blood cell)
เม็ดเลือดขาวในกระแสเลือดมีหลายชนิด โดยมีหนาที่หลักคือปองกันและ

ท ําลายสิ่งแปลกปลอมที่เขาสูรางกาย
มีคณุสมบัติที่สํ าคัญ 3 ประการ คือ
1) เม็ดเลือดขาวสามารถเคลื่อนที่ผานผนังหลอดเลือดฝอยสูเน้ือเยื่อ ไปยัง

บริเวณที่มีเชื้อโรค (Diapedesis)
2) เม็ดเลือดขาวสามารถเคลื่อนเขาไปหาเชื้อโรค โดยการดึงดูดของสารเคมีที่

ถูกปลอยจากเชื้อโรค เชน แบคทีเรีย (Chemotaxis)
3) เม็ดเลือดขาวสามารถจับกินส่ิงแปลกปลอมโดยวิธีคลายอะมีบา เขาโอบลอม

และยอยเชื้อโรค หรือส่ิงแปลกปลอมนั้น (Phagocytosis)

แบงเม็ดเลือดขาวออกเปน 2 ชนิดใหญๆ คือ
2.1 ชนิดมีแกรนูลหรือมีนิวเคลียสหลายแบบ (Granulocytic or polymorpho

nuclear cell) ซึ่งจะแบงยอยตามลักษณะการติดสีของแกรนูลเมื่อยอมดวยสีไรท ดังน้ี
 2.1.1. นิวโทรฟล (Neutrophil or polymorphonuclear cell, PMN) มี

ขนาดใหญกวาเม็ดเลือดแดงประมาณ 2 เทา หรือประมาณ 12 ไมครอน นิวเคลียสไดตั้งแต 2-
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5 พู (lobe) ติดสีน้ํ าเงินปนมวง ในไซโทพลาซึมมีแกรนูลละเอียดมาก ติดสีชมพู หรือชมพูอม
มวง

 2.1.2. อีโอสิโนฟล (Eosinophil) มีขนาดประมาณ 12 ไมครอน รูปราง
เหมือนนิวโทฟล ตางกันที่ สวนใหญนิวเคลียสจะมี 2 พู ในไซโทพลาซึมจะมีแกรนูลเม็ดใหญ ติด
สีสมแดงคอนขางวาวแสงอยูเต็มไซโทพลาซึม และมักจะไมทับนิวเคลียส

 2.1.3. เบโซฟล (Basophil) รูปรางเหมือนนิวโทฟล ตางกันที่ นิวเคลียสมี
ไดตั้งแต 2-5 พู แตมักจะเห็นนิวเคลียสไดไมชัด เน่ืองจากถูกบดบังดวยแกรนูลซึ่งมีขนาดใหญ
ตดิสีน้ํ าเงินเขมกระจายทั่วไซโทพลาซึม

ภาพที่ 10 เซลลเม็ดเลือดชนิดตางๆ ที่พบในสเมียรเลือดของคนปกติ
 A -  Red Blood Cell (Erythrocyte) B -  Neutrophil

C -  (Large) Lymphocyte D -  (Small) Lymphocyte
E -  Eosinophil F -  Monocyte G -  Basophil
H -  Platelet (Thrombocyte)

2.2 ชนิดไมมีแกรนูลหรือมีนิวเคลียสเดียว (Agranulocytic or monouclear
cell) หมายถึง เม็ดเลือดขาวที่ไมมีแกรนูลเฉพาะ (specific granule) มีแตแกรนูลไมเฉพาะ(non
specific granule) ซึ่งพบไดในเซลลเม็ดเลือดขาวทุกชนิด เรียก อะซูโรฟลิกแกรนูล (azurophilic
granule) ติดสีแดงอยูในไซโทพลาซึม เม็ดเลือดขาวชนิดไมมีแกรนูลนี้ นิวเคลียสจะไมแบงเปนพู
แตอาจมีรอยบุมเวา (indented) เปนลอนเหมือนรอยพับ (folding) แบงยอยได 2 ชนิดคือ

B

E

G

D

F

H

C
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2.2.1. โมโนไซต (Monocyte) เปนเม็ดเลือดขาวที่มีขนาดใหญที่สุดใน
กระแสเลือด ขนาดใหญกวาเม็ดเลือดแดงประมาณ 2-3 เทา หรือประมาณ 14-20 ไมครอน
นิวเคลียสมักจะเวาหรือเปนลอน ไซโทพลาซมึติดสีเทาออนๆ หรือนํ้ าเงินปนเทา และอะซูโรฟลิก
แกรนูล เปนเม็ดเล็กๆ ติดสีแดงกระจายอยูทั่วไป

2.2.2. ลิมโฟไซต (Lymphocyte) โดยทั่วไปเปนเม็ดเลือดขาวที่มีขนาดเล็ก
ที่สุด ใหญกวาเม็ดเลือดแดงเล็กนอย (ขนาดประมาณ 10 ไมครอน) แตบางครั้งอาจพบที่มี
ขนาดใหญได (20 ไมครอน) นิวเคลียสมักจะกลมหรือรี และอาจมีรอยเวาไดบาง ติดสีเขมทึบ
อยูชิดริมดานใดดานหนึ่งของเซลล ไซโทพลาซึมติดสีฟาออนใส และพบอะซูโรฟลิกแกรนูลได
บาง

3 เกล็ดเลือด (Thrombocyte , platelet) เปนองคประกอบของเลือดที่มีขนาด
เล็กที่สุด ประมาณ 2-4 ไมครอน  ไมมีนิวเคลียส สวนใหญรูปรางกลม แบน หรือ รูปไข ติดสีฟา
ออน   มีพบอะซูโรฟลิกแกรนูลติดสีมวงหรือมวงแดง

กระจายอยูทั่วไปกลางเซลล ในคนและสัตวเลี้ยงลูกดวยนมชนิดอื่นๆ มีตน
ก ําเนดิมาจากเซลลเมกะคาริโอไซต (megakaryocyte) ในไขกระดูก  ในสัตวมีกระดูกสันหลัง
ชนิดอื่น จะพบองคประกอบนี้เปนเซลลที่เรียกวา  ทรอมโบไซต (thrombocyte) ทํ าหนาที่สํ าคัญ
เกีย่วกบัการแข็งตัวของเลือด ชวยทํ าใหเลือดหยุดไหลหรือหามเลือดเมื่อเกิดบาดแผล

กลไกหามเลือด (Homeostasis)
ประกอบดวย 3 ขั้นตอนที่สํ าคัญ คือ
1 หลอดเลือดหดตัว (Vasoconstriction) เม่ือเกิดบาดแผล สารซีโรโทนิน

(serotonin) จากเกล็ดเลือดจะกระตุนใหหลอดเลือดหดตัว
2 การเกาะกลุมของเกล็ดเลือด (Platelet aggregation) คือเซลลที่ไดรับความ

เสียหาย และเกล็ดเลือด จะปลอยสาร ADP (adenosine diphosphate) ออกมาทํ าใหเกล็ดเลือด
เกิดการเปลี่ยนรูปราง และรวมกัน (aggregate) อุดหลอดเลือดที่เกิดบาดแผล

3 การแข็งตัวของเลือด (Coagulation, clot) เกิดจากปฏิกิริยาของเกล็ดเลือด
สารตางๆ ในพลาสมา และสารจากเนื้อเยื่อที่เกิดบาดแผล แบงเปน 4 ขั้นตอนยอย (ภาพที่ 11)
คือ

      3.1 การเกิดการกระตุนโปรทรอมบิน (prothrombin activation)
แบงยอยไดเปน 2 ขบวนการ คือ
 3.1.1 Extrinsic pathway เกิดจากการทํ าลายเซลล หลอดเลือด และ

เซลลขางเคียง จะกระตุนใหเซลลเหลานี้สรางทรอมโบพลาสติน (tissue thromboplastin)
3.1.2 Intrinsic pathway เกิดขึ้นภายในหลอดเลือด เม่ือเกล็ดเลือดเกิด

การแตกจะมีการทํ าปฏิกิริยากันของสารที่หลั่งออกมาจากเกล็ดเลือด และปจจัยการแข็งตัวของ
เลือด ไดทรอมโบพลาสติน (intrinsic thromboplastin)
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3.2 การเปลี่ยนโปรทรอมบิน (prothrombin) เปนทรอมบิน (thrombin)ทรอม
โบพลาสติน (thromboplastin) ที่เกิดขึ้นจะกระตุนการเปลี่ยนโปรทรอมบิน เปนทรอมบิน

3.3 การเปลี่ยนไฟบริโนเจน (fibrinogen) เปนไฟบริน (fibrin)
ทรอมบินที่เกิดขึ้นจะเปลี่ยนไฟบริโนเจน เปนไฟบริน โดยใชแคลเซียมอิออน

(Ca 2+) และปจจัยการแข็งตัวของเลือดชนิดตางๆ ไฟบรินเปนเสนใยโปรตีนที่ไมละลายนํ้ ามีการ
รวมตัวกันแนนประสานเปนรางแห และยึดจับกับเม็ดเลือดแดงกลายเปนกอนเลือด (clot)

3.4 การเกิดการหดตัวของกอนเลือด (clot retraction)
มีการหดตวัของกอนเลือดและรางแห ทํ าใหน้ํ าเลือด (ซีรัม) ออกจากกอนเลือด

และเปนผลใหเกิดการเชื่อมติดบาดแผลมากขึ้น  บาดแผลหลังจากเกิดกอนเลือดอุดบาดแผล
และไมมีเลือดไหลออกมาแลว เซลลไฟโบรบลาส (fibroblast) จะทํ าหนาที่เปนเนื้อเยื่อประสาน
เจริญแทรกเขาไปในกอนเลือด  โดยปกติรางกายของคนจะมีสารปองกันการเกิดกอนเลือดที่เกิด
จากขบวนการการแข็งตัว ซึ่งอาจจะไปอุดตันหลอดเลือดในอวัยวะที่สํ าคัญ เชน สมอง สารเหลา
น้ีไดแก แอนติทรอมโบพลาสติน (antithromboplastin) แอนติทรอมบิน (antithrombin) และ
เฮปพาริน

ภาพที่ 11 กลไกของหามเลือด (Martini, 1989)

Ca+2, XII

V, Ca+2

Platlets

VII
Platlets

Negative chrage

Intrinsic Pathway Extrinsic Pathway

Tissue injury

Active XII Tissue thromboplastinInactive XII

Inactive XI Active XI

Inactive IX Active IX

Inactive X Active X Inactive X

Prothrombin Thrombin

Fribrinogen

Fibrin
(loose)

Fibrin
(tight)

Active VII Inactive VII

Contact
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Factor Synonym
I Fribrinogen
II Prothrombin
III Thromboplastin (tissue)
IV Calcium ion
V Proaccelerin, labile factor, plasma accelerator globulin (AcG)
VI Discontinued
VII Proconvertin stable factor, precursor of serum prothrombin

conversion accelerator (pro-SPCA)
VIII Antihemophilic factor (AHF), antihemophilic globulin (AHG),

thromboplastinogen, Plasma thrombiplastic factor (PTF), platlet
cofactor I

IX Plasma thromboplastic component (PTC), Chrismas factor, platlet
cofactor II

X Straut-Power factor
XI Plasma thromboplastin antecodent
XII Hageman factor
XIII Fibrin-stabilizing factor
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