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เล่าเรื่องเลือด ตอนที่ 5 

นพ. จักรกฤษณ์ เอื้อสุนทรวัฒนา, รศ. นพ. ธันยชัย สุระ

หลังจากที่เราพูดถึงเม็ดเลือดทั้งสีแดงและสีขาวกันไปแล้ว
ฉบับนี้จะขอเล่าเรื่องของอนุภาคอีกชนิดหนึ่งในเลือดซึ่งเรียกกัน
ว่าเกล็ดเลือดครับ 

เกล็ดเลือดเป็นเศษชิ้นส่วนของเซลล์ที่พัฒนาขึ้นมาเพื่อทำา
หน้าที่ในการยึดเกาะกันเองและกับผนังหลอดเลือดที่ได้รับาดเจ็บ 
สร้างเป็นลิ่มเลือดขึ้นมาเพื่อทำาให้เลือดหยุดไหล ในเลือดของคน
ปกติ 1 ไมโครลิตร (เท่ากับ 1 ลูกบาศก์มิลลิเมตร) จะมีเกล็ดเลือด
อยู่ประมาณ 150,000 ถึง 350,000 ตัว 

การที่เกล็ดเลือดมีจำานวนน้อยเกินไปหรือทำางานได้ไม่ดี จะส่ง
ผลให้เกิดภาวะเลือดออกง่ายกว่าปกติขึ้น (อย่างปัญหา“เลือด
ออก” เวลาเป็นไข้เลือดออกก็เกิดจากสาเหตุนี้) ในทำานองกลับกัน 
การที่เกล็ดเลือดมีจำานวนมากเกินไป หรือจับตัวเป็นลิ่มเลือดได้
ดีเกินไป ก็จะไปสร้างปัญหาอุดตันเส้นเลือดตามอวัยวะต่างๆ ได้

ว่ากันว่าการพัฒนาระบบการแข็งตัวของเลือดของมนุษย์
ประสบความสำาเร็จมากเกินไปสำาหรับสภาพการดำารงชีวิตใน
ปัจจุบัน ทั้งนี้เนื่องจากบรรพบุรุษของเราเคยใช้ชีวิตในแบบที่ต้อง
ต่อสู้ และเสี่ยงอันตรายมากๆ มาก่อน (เช่น อาจโดนเสือแอบมา
คาบไปเคี้ยวเล่นแก้เซ็งเมื่อไหร่ก็ได้) จึงมีโอกาสที่จะเสียเลือด
ได้มาก และคนที่มีเลือดที่แข็งตัวได้ดี หยุดการไหลของเลือด
ได้เร็วเมื่อมีบาดแผลก็มีแนวโน้มจะรอดชีวิตมามีลูกมีหลานได้
มากกว่า ระบบการแข็งตัวของเลือดจึงได้รับการพัฒนาให้ดีขึ้น
เรื่อยๆ และถ่ายทอดมายังรุ่นเรา แต่ในปัจจุบัน เราไม่ได้ไปวิ่งล่า
ช้างเองอีกต่อไปแล้ว และโอกาสที่อยู่ดีๆ  จะโดนเสือย่องมาตะครุบ
ไปก็มีน้อยมาก (ส่วนบางคนที่อยู่ไม่ดี เช่น ไปนั่งกระดิกเท้าเล่นใน
กรงเสือนั่นเราไม่นับนะครับ) ประกอบกับเราใช้ชีวิตในลักษณะ
ทีอ่ยูเ่ฉยๆ (“นัง่กนินอนกนิ”?) มากขึน้ และมอีายยุนืขึน้ การแขง็ตวั
ที่ดี (เกินไป) ของเลือดนี้ก็เริ่มก่อปัญหาเพราะเรามักจะมีลิ่มเลือด
ไปอุดตันตามที่ต่างๆ เช่น สมองหัวใจ ฯลฯ ทำาให้เกิดโรคอะไรต่อ
อะไรตามมาอยู่เรื่อยๆ 

เลี้ยวเข้าป่าไปเล็กน้อย กลับมาเล่าเรื่องเกล็ดเลือดต่อดีกว่า
ในสภาพปกติ เกล็ดเลือดของเราจะมีรูปร่างคล้ายจานแบนๆ ใน
ภาษาอังกฤษจึงเรียกว่า “platelet” (= “จานเล็กๆ” อันที่จริงใน
ตอนแรกๆ ที่ถูกค้นพบมันเคยถูกเรียกว่า “blood plaques” 
ซึ่งสามารถแปลได้ตรงตัวว่า “เกล็ดเลือด”) เมื่อเทียบกับเม็ดเลือด

แดงและเม็ดเลือดขาวแล้ว เกล็ดเลือดจะมีขนาดเล็กกว่ามากคือ
มีเส้นผ่านศูนย์กลางประมาณ  1.5    ถึง  3  ไมโครเมตร หรือประมาณ
หนึ่งในสามถึงหนึ่งในสี่ของขนาดของเม็ดเลือดแดงเท่านั้น และจะ
มีความหนาประมาณ 0.5 ถึง 0.9 ไมโครเมตรเท่านั้น และเนื่อง
จากมันเป็นเพียงชิ้นส่วนของเซลล์ เกล็ดเลือดในร่างกายมนุษย์
จึงไม่มีนิวเคลียส (อย่างไรก็ตาม เกล็ดเลือดของสิ่งมีชีวิตอื่นๆ 
หลายชนิดอาจมีนิวเคลียสก็ได้) 

เมื่อผนังหลอดเลือดได้รับบาดเจ็บ สารหลายชนิดที่ผนังของ
หลอดเลอืดซึง่เดมิเคยถกู “ซอ่น” เอาไวจ้ากเกลด็เลอืดกจ็ะปรากฎ
ออกมา เมื่อเกล็ดเลือดพบสารเหล่านี้ก็จะถูกกระตุ้นและจะสร้าง
สารที่ช่วยเรียกและกระตุ้นเกล็ดเลือดและเม็ดเลือดขาวตัวอื่นๆ 
พร้อมกับเปลี่ยนแปลงรูปร่างของตัวเองไปโดยยื่น “ขา” เล็กๆ 
ยาวๆ ออกมารอบตัว ซึ่งขาพวกนี้ยาวหลายไมโครเมตร แต่มีเส้น
ผ่านศูนย์กลางเพียงประมาณ 0.1 ไมโครเมตรเท่านั้น สำาหรับ
สาเหตุที่ต้องแปลงร่างนี้ยังไม่ทราบชัดเจน แต่เดากันว่ามันอาจ
ช่วยให้เกล็ดเลือดตัวนี้ยึดเกาะกับเซลล์อื่นๆ หรือผนังหลอดเลือด
ได้ดีขึ้น ทั้งนี้เนื่องจากบนเยื่อหุ้มเซลล์ของเกล็ดเลือดจะมีประจุ
ลบอยู่ ซึ่งจะผลักกันกับเซลล์อื่นๆ ถ้าเข้าไปใกล้กัน (คล้ายๆ กับ
เวลาที่เอาแม่เหล็กขั้วเดียวกันเข้ามาอยู่ใกล้ๆ กันมันก็จะผลักกัน)
แต่ถ้าใช้วิธียื่นขาออกไปเกี่ยวไว้แทนก็จะไม่ต้องเอาประจุลบ
จำานวนมากๆ บนเยื่อหุ้มเซลล์เข้าไปใกล้กันจนเกินไป ทำาให้ลด
การผลักกันลงไปได้ 

ภาพที่ 1 เกล็ดเลือดที่ยังอยู่ในสภาพคล้ายจาน (บนขวา) กับที่ถูกกระตุ้นแล้ว 

(บนซ้าย) เทียบกับเม็ดเลือดแดง (ด้านล่าง) ถ่ายด้วยกล้องจุลทรรศน์อิเล็กตรอน

ที่มา: David Gregory & Debbie Marshall, Wellcome Images 

เกล็ดเลือดที่ถูกกระตุ้นจะเกาะกันจนปิดบริเวณที่หลอด
เลือดบาดเจ็บทั้งหมด ในขณะเดียวกันสารที่ถูกปล่อยออกมาจาก
เนื้อเยื่อที่ได้รับบาดเจ็บก็ยังกระตุ้นโปรตีนที่เกี่ยวข้องกับการแข็ง
ตัวของเลือดในน้ำาเลือดซึ่งจะทำาให้มีการสร้างเส้นใยโปรตีนขึ้นมา
เสริมความแข็งแรงของก้อนเกล็ดเลือดที่ปิดปากแผลอยู่ ในช่วงนี้ 
เซลล์ต่างๆ ที่เผอิญผ่านมาก็จะถูกเอาไปถมไว้ในลิ่มเลือดด้วย
อย่างในภาพที่ 2 
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เปลี่ยนสภาพมาเป็นเกล็ดเลือดขนาดเล็กจิ๋วได้อย่างไรมาหลาย
ทฤษฎ ีตัง้แตเ่ซลลม์นัค่อยๆ  แตกหลดุมาเองเปน็ชิน้ๆ จนถงึทฤษฎี
ที่ว่าเมกะคารีโอซัยท์เดินทางไปที่ปอดแล้วไปถูกป่นให้เป็นชิ้น
เล็กๆ ที่นั่น ซึ่งในปัจจุบันก็ยังไม่ได้ข้อสรุปที่แน่นอนว่าเป็นแบบใด 
แต่เอาเป็นว่าเกล็ดเลือดแต่ละตัวของเรา ครั้งหนึ่งมันเคยเป็น
ชิ้นส่วนหนึ่งของเซลล์ชื่อเมกะคารีโอซัยท์มาก่อนก็แล้วกันครับ

เมื่อสร้างมาแล้ว เกล็ดเลือดจะอยู่ในกระแสเลือดได้ประมาณ 
7 วันก่อนจะถูกทำาลายไป 
เกล็ดเลือดกับผู้ป่วยโรคธาลัสซีเมีย 

ผู้ป่วยโรคธาลัสซีเมียที่มีม้ามโต อาจพบว่ามีจำานวนเกล็ด
เลือดในกระแสเลือดน้อยกว่าปกติ ทั้งนี้เนื่องจากเกล็ดเลือดส่วน
หนึ่งไปตกค้างอยู่ในม้ามที่มีขนาดโตขึ้น อย่างไรก็ตาม โดยปกติ
ภาวะเกร็ดเลือดต่ำากว่าปกติจากม้ามโตนี้จะไม่ค่อยส่งผลกระทบ
มากนัก เนื่องจากจำานวนเกล็ดเลือดมักไม่ได้ต่ำามากนักและเมื่อ
ร่างกายต้องการก็สามารถดึงเกล็ดเลือดที่ค้างอยู่ที่ม้ามออก
มาได้ 

ในผู้ป่วยที่ตัดม้ามออกไปแล้ว จำานวนเกล็ดเลือดในกระแส
เลือดจะเพิ่มมากขึ้น ประกอบกับเกล็ดเลือดของผู้ที่เป็นโรคนี้มัก
อยู่ในภาวะที่ถูกกระตุ้นมากกว่าปกติ ซึ่งส่วนหนึ่งเป็นผลจากการ
ที่ผู้เป็นโรคนี้มีโอกาสที่จะเกิดการบาดเจ็บที่ผนังหลอดเลือดและ
ผิวเซลล์เม็ดเลือดแดงได้ง่ายขึ้น ทำาให้ผู้ที่เป็นโรคธาลัสซีเมียที่ตัด
ม้ามไปแล้วมีโอกาสเกิดปัญหาจากการมีลิ่มเลือดไปอุดตันตาม
หลอดเลือดสูงกว่าคนทั่วไป เหตุผลหนึ่งที่เราพยายามหลีกเลี่ยง
การตัดม้ามในผู้ป่วยธาลัสซีเมียในปัจจุบันก็เพื่อเลี่ยงปัญหานี้ 
และในบางคนที่มีโอกาสเสี่ยงจะเกิดปัญหาได้มาก แพทย์ก็อาจจะ
แนะนำาให้รับประทานยาแอสไพรินเพื่อลดโอกาสเกิดลิ่มเลือดลง 
(อันนี้ไม่ได้แนะนำาให้รับประทานทุกคนนะครับ ควรปรึกษาแพทย์
ก่อน) 

เรื่องของเม็ดเลือดสารพัดชนิดคงจะหมดเพียงเท่านี้คราว

เกล็ดเลือด หรือ เกร็ดเลือด 
ถ้าลองสังเกตดูดีๆ อาจพบว่ามีบางคนเรียกเจ้าชิ้นส่วนเล็กๆ 

ในเลือดนี้ว่า “เกล็ดเลือด” ในขณะที่บางคนเรียกว่า “เกร็ดเลือด” 
และต่างก็มีเหตุผลสนับสนุน คือฝ่ายที่บอกว่าควรเรียก “เกล็ด
เลือด” ก็เพราะมันเป็นเกล็ดๆ (“สิ่งที่แข็งตัวเป็นแผ่นบางๆ” 
อย่างเกล็ดปลา หรือเกล็ดหิมะไง) ส่วนฝ่ายที่บอกว่าควรเรียกว่า 
“เกร็ดเลือด” ก็บอกว่ามันไม่ได้เหมือนเกล็ดปลาสักหน่อย แต่เป็น
ชิ้นเล็กชิ้นน้อย (“ส่วนย่อยหรือส่วนเบ็ดเตล็ด” = เกร็ด) มากกว่า 
(อยา่งไรกต็าม ในพจนานกุรมฉบบัราชบณัฑติยสถานทา่นอธบิาย
คำาว่า “เกร็ด” ในความหมายนี้ไว้สำาหรับใช้กับเรื่องเล่าบรรยาย
เหตุการณ์เท่านั้น ไม่ได้ใช้กับวัตถุสิ่งของ) 

เส้นทางชีวิตของเกล็ดเลือด 
เกล็ดเลือดเกิดขึ้นมาจากเซลล์ที่มีลักษณะพิเศษมากๆ ชนิด

หนึ่งในไขกระดูก เรียกว่าเซลล์เมกะคารีโอซัยท์ (megakaryocyte 
จากคำากรีก megas = ใหญ่ + karyon = ถั่วเปลือกแข็ง (ปกติใน
ทางชีววิทยาจะเอาคำานี้มาตั้งชื่อของที่เกี่ยวกับนิวเคลียส เนื่อง
จากหนา้ตามนัคลา้ยถัว่) + kytos = เซลล)์ ทีว่า่เปน็เซลลท์ีม่ลีกัษณะ
พิเศษมากๆ ก็เพราะมันเป็นเซลล์ที่มีขนาดใหญ่มาก (อย่างน้อยก็
ใหญ่ที่สุดในไขกระดูก) คือมีเส้นผ่านศูนย์กลางโดยเฉลี่ยประมาณ 
20-25 ไมโครเมตร (ถ้ายังจำาได้ เม็ดเลือดแดงมีเส้นผ่านศูนย์กลาง
ประมาณ 5 ไมโครเมตรเท่านั้น) และตัวที่ใหญ่จริงๆ อาจมีเส้นผ่าน
ศูนย์กลางถึง 50-60 ไมโครเมตรเลยทีเดียว 

นอกจากนี้ ลักษณะที่พิเศษอีกอย่างหนึ่งของเมกะคารีโอซัยท์
ก็คือในนิวเคลียสของมันจะมีโครโมโซมอยู่มากกว่า 2 ชุด (อันนี้ขอ
อธิบายต่ออีกเล็กน้อย คือในเซลล์ของร่างกายคนตามปกติแล้ว
จะมีโครโมโซม ซึ่งเป็นตัวที่เก็บรหัสพันธุกรรมอยู่สองชุด ชุดหนึ่ง
ได้มาจากพ่อ และอีกชุดหนึ่งก็ได้มาจากแม่ แต่ในเมกะคารีโอซัยท์
มันจะสร้างโครโมโซมขึ้นมามากกว่านั้น) โดยจะมีโครโมโซมเป็น
จำานวนเท่าของสองตั้งแต่ 4 จนถึง 64 ชุด และโดยปกติแล้ว 
เมกะคารีโอซัยท์ที่มีจำานวนโครโมโซมากก็จะมีขนาดใหญ่มาก
ตามไปด้วย 

เมกะคารีโอซัยท์ที่มีจำานวนโครโมโซมตั้งแต่ 4 ชุดขึ้นไปจะไม่
แบ่งตัวต่อ แต่จะยังคงสร้างโครโมโซมเพิ่มอยู่ และเมื่อมีจำานวน
โครโมโซมถึง 8 ชุดก็จะเริ่มผลิตเกล็ดเลือดได้ จำานวนเกล็ดเลือด
ที่ผลิตได้ก็จะเป็นไปตามขนาดของเมกะคารีโอซัยท์เช่นกัน เมกะ
คารีโอซัยท์หนึ่งเซลล์จะผลิตเกล็ดเลือดได้ประมาณ 1,000 ถึง 
3,000 ตัว และประมาณกันว่าในแต่ละวันจะมีเกล็ดเลือดถูกสร้าง
ขึ้นมา 35,000 ถึง 45,000 ตัวต่อเลือด 1 ไมโครลิตร 

มีผู้เสนอทฤษฎีเพื่ออธิบายว่าเมกะคารีโอซัยท์ขนาดใหญ่

ภาพที่ 2 ลิ่มเลือดที่เกิดขึ้นประกอบด้วยวัตถุดิบหลายชนิด ในภาพจะเห็นทั้ง

เม็ดเลือดแดง เส้นใยไฟบริน และเม็ดเลือดขาว (เห็นเป็นหนามๆ อยู่กลางภาพ) 

ถ่ายด้วยกล้องจุลทรรศน์อิเล็กตรอน 

ที่มา: David Gregory & Debbie Marshall, Wellcome Images
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ในฐานะคนรุ่นหลัง (เกิดไม่ทัน) ผมก็ไม่ทราบเหมือนกันว่าท่าน
ผู้บัญญัติศัพท์เป็นภาษาไทยท่านแรกใช้คำาว่า “เกล็ดเลือด” หรือ 
“เกร็ดเลือด”แต่ในปัจจุบันราชบัณฑิตยสถานบัญญัติให้เรียก
อนุภาคชนิดนี้ว่า“เกล็ดเลือด”ซึ่งศัพท์ที่ราชบัณฑิตยสถาน
บัญญัติ มานี้ก็ถือเป็นมาตรฐานของภาษาในปัจจุบัน (ความจริง
กรรมการบัญญัติศัพท์แพทยศาสตร์ก็เป็นอาจารย์แพทย์และ
อาจารย์ภาษาไทยที่เรารู้จักกันดีหลายท่าน ถ้าเอ่ยชื่อก็คงมีคน
พยักหน้าร้องอ๋อกันเป็นแถว) 

ขอนอกเรื่องต่ออีกหน่อยเกี่ยวกับการบัญญัติศัพท์ของราช
บัณฑิตยสถาน ความจริงถ้าไปดูศัพท์บัญญัติที่ราชบัณฑิตย
สถานบัญญัติไว้จริงๆ ก็จะเห็นว่าเป็นคำาที่กระชับ รัดกุมและ
ดูสมเหตุสมผลมาก (และส่วนใหญ่ก็จะสละสลวยด้วย) 
แต่ก็มักมีผู้นำาเรื่อง “ศัพท์บัญญัติ” (ซึ่งราชบัณฑิตยสถานไม่ได้
บัญญัติ) มาพูดเล่นกันอย่างสนุกสนาน และผู้ฟังจำานวนหนึ่งก็เชื่อ
ว่าเป็นเรื่องจริงเสียด้วย ซึ่งเรื่องนี้ทางราชบัณฑิตยสถานเคย
ชี้แจงไว้ในวารสารราชบัณฑิตยสถานเมื่อต้นปี 2549 (ไม่แน่ใจ
เหมือนกันว่าจะมีคนได้อ่านวารสารราชบัณฑิตยสถานกันสักกี่
คน) จะขออนุญาตนำามาฉายซ้ำา หวังว่าคงจะไม่โดนฟ้องว่าละเมิด
ลิขสิทธิ์นะครับ (ว่ากันตามตัวบทจริงๆ ก็คงจะละเมิดน่ะแหละ 
แตผ่มเจตนาดจีรงิๆ นะครบั อยา่ฟอ้งผมหรอื อ. กติต ิ(บ.ก.) นะครบั)

ตอบปัญหาข้องใจ
ยังคงมีผู้เข้าใจผิดว่าศัพท์บัญญัติต่อไปนี้เป็นศัพท์บัญญัติ

ของราชบัณฑิตยสถานและมักจะมีผู้สอบถามมาเสมอ 
 1. software  บัญญัติว่า  ละมุนภัณฑ์
 2. hardware  บัญญัติว่า  กระด้างภัณฑ์
 3. joystick  บัญญัติว่า  แท่งหรรษา
 
 ราชบัณฑิตยสถานขอชี้แจงว่า มิได้บัญญัติศัพท์ทั้ง 3 คำาดัง
กล่าวข้างต้น ซึ่งคณะอนุกรรมการบัญญัติศัพท์คอมพิวเตอร์ แห่ง
ราชบัณฑิตยสถาน ได้บัญญัติศัพท์ทั้ง 3 คำาไว้แล้วดังนี ้
 1. software  บัญญัติว่า  ส่วนชุดคำาสั่ง, ซอฟต์แวร์ 
 2. hardware  บัญญัติว่า  1. ส่วนเครื่อง, ฮาร์ดแวร์
          2. สว่นอปุกรณ,์  ฮารด์แวร์
 3. joystick  บัญญัติว่า  ก้านควบคุม 
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