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วัตถปุระสงคของการเรียน; นิสิตสามารถ

• ทบทวนความรูเกี่ยวกับสวนประกอบและหนาที่ของเซลล และ

นํามาประยกตในการเรียนนามาประยุกตในการเรยน

• อธิบายสาเหตุ  กลไกการเกิด และ การเปลี่ยนแปลงทางโครงสราง

่ ่ ็และหนาที่ การดําเนินโรค อันเนื่องจาก การบาดเจบ็และการตาย 

ของ เซลลและเนื้อเยื่อในรูปแบบตางๆ 

• ประยุกตใชความรูกับตัวอยางผูปวยทางคลินิก ในการวินิจฉัย  

รักษา สงเสริมสขภาพและปองกันโรคไดรกษา สงเสรมสุขภาพและปองกนโรคได



เนื้อหาเนอหา
• คําจํากัดความของ “การบาดเจ็บของเซลล” (Definition of 

cell injury)

สาเหตที่ทาํใหเซลลบาดเจ็บ (Ca se of cell inj r )• สาเหตุททาใหเซลลบาดเจบ (Cause of cell injury)

• การปรับตัวของเซลล (Cellular adaptations of growth and 
differentiation)

ส ส ข ส ใ ซ  • การสะสมของสารภายในเซลล 

• การตายของเซลลแบบ Necrosis และ แบบ Apoptosisp p

• การสะสมของแคลเซี่ยมในและนอกเซลล (Pathology of 

Calcification)



สวนประกอบของเซลล

แบงเปน 3 สวนหลัก คือ

่ • เยื่อหุมเซลล – Cell or Plasma membrane 

• นิวเคลียส - Nucleusนวเคลยส Nucleus

• องคประกอบใน Cytoplasm – Cytoplasmic organelles



เยื่อหุมเซลล – Cell or Plasma membraneุ

• ทําหนาที่ชวยใหเซลลคงรูปราง กําหนดการผานเขาออกของสาร

ตางๆ เพื่อควบคมการผานเขาออกของสารตางๆ และ ควบคมระดับตางๆ เพอควบคุมการผานเขาออกของสารตางๆ และ ควบคุมระดบ

ความเขมขนที่เหมาะสมของสารภายในเซลล

• ทําหนาที่สื่อสารหรือปฏิสัมพันธกับเซลลอื่นๆ (cell-cell interaction)



นิวเคลียส - Nucleus

 ี่ ั ใ  ซ   ั• หนาทหลกในการแบงเซลล ถายทอดลกษณะทาง

พันธกุรรม และ ควบคุมการทํางานของเซลลโดยการสราง

โปรตีน รวมทั้งเอนไซมมาควบคุมการทํางานตางๆ



องคประกอบใน Cytoplasm 

“Cytoplasmic organelles”

• Endoplasmic reticulum

• Golgi apparatus

Rib• Ribosomes

• Mitochondria

• Lysosome และ peroxisome

C   C i l• Centrosome และ Centrioles



• Endoplasmic reticulum (ER)• Endoplasmic reticulum (ER)

– Smooth or agranular ER: ทําหนาที่สรางสารที่มีไขมันเปน

สวนประกอบ เชน lipoprotein or hormone บางชนิด

– Rough or granular ER: จับกับ ribosome สรางโปรตีน แลวสง– Rough or granular ER: จบกบ ribosome สรางโปรตน แลวสง

ตอไปยัง Golgi apparatus



• Golgi apparatus

– ทําหนาที่ packaging สารp g g

ที่รับมาจาก ER เตรียม

สงออกในรป vesicle สงออกในรูป vesicle –

Secretory vesicle

• Ribosomes

เปนอนภาคของ RNA – เปนอนุภาคของ RNA 

สรางจาก nucleus และ 

ํ  ี ่  โป ีทําหนาทีสรางโปรตีน



Mitochondria: 
•ทําหนาที่สรางพลังงาน ATP 

ใหกับเซลล

Lysosome และ peroxisome y p
•ลักษณะเปนถุงบรรจุเอนไซม เชน hydrolytic enzyme ใน lysosome 

และ peroxidase ใน peroxisome ใชยอยสารภายในเซลลและและ peroxidase ใน peroxisome ใชยอยสารภายในเซลลและ

สามารถยอยตัวเองในบางสถานการณ

Centrosome และ Centrioles
•โครงสรางรูปทรงกระบอก อยูใกล nucleus ทําหนาที่ในการแบงู ู

เซลล



หนาที่ของเซลลหนาทของเซลล
หนาที่ของเซลลขึ้นอยูกับชนิดของเซลล ซึ่งถูกกําหนดโดยยีน ู ู

ดังนั้นเซลลชนิดตางกัน อาจจะทําหนาทีแ่ตกตางกนั แตหนาที่

ั  ื

1. สรางสารและพลังงานเพื่อการดํารงชีวิต

หลกๆ คอ

2. ควบคุมสมดุลชีวเคมีภายในเซลล เพื่อใหภาวะภายใน

้เซลลนั้นเหมาะสม

3 ขับของเสียออกจากเซลล3. ขบของเสยออกจากเซลล

4. การสรางเซลลเพิ่มเพื่อชดเชยเซลลที่หายหรือตายไป



การบาดเจ็บของเซลล การบาดเจบของเซลล 
(Definition of cell injury) 

• เซลลเปนหนวยเล็กที่สุดของรางกายประกอบดวย Organelles ุ

และ เอนไซม หลากหลายชนิด รวมกันทําหนาที่ตางๆ เพื่อความ

คงอยและทําหนาที่ไดอยางปกติ ที่เรียกวา Normal HomeostasisNormal Homeostasis คงอยแูละทาหนาทไดอยางปกต ทเรยกวา Normal HomeostasisNormal Homeostasis 

และ การที่เซลลจะคงอยูอยางปกติสุขไดนั้นยังขึ้นกับปจจัยอื่นๆ 

ไ   ส  ี่ ส  ไ  ั ส ี่ ํ ปไดแก สภาวะแวดลอมทเหมาะสม การไดรบสารอาหารทจาเปน

อยางพอเพียง และการกําจัดของเสียภายในเซลลอยางมี

ประสิทธิภาพ เปนตน 



External factorsInternal factors
Metabolic substrates

Neighboring cells 

Environment
Genetic programs

สรางสารและ

พลังงานเพือ่การดํารงชีวิต

การสรางเซลลเพิ่มเพือ่ชดเชย 

หรอื ซอมแซมเซลล

N l H t i

พลงงานเพอการดารงชวต หรอ ซอมแซมเซลล

Normal Homeostasis
ควบคุมสมดุลชีวเคมีภายในเซลล ขับของเสยีออกจากเซลล



StimuliStimuli StimuliStimuliStimuliStimuli StimuliStimuli

R ibl   I ibl
การสูญเสยี                       

การทํางานของเซลล

 เซลลมีพยาธิสภาพ
Reversible or Irreversible

การทางานของเซลล

Clinical ManifestationClinical Manifestation



• เมื่อเซลลสัมผัสกับ Stimuli จนเกิดการบาดเจ็บนั้น การ

 ( ) ี่ ิ ึ้ ีตอบสนองของเซลล (Cellular response) ทีเกิดขึนมีหลาย

รูปแบบ ขึ้นอยูกับ ชนิดของเซลลที่ถูกกระตุนหรือรบกวน ขึ้นอยูกับ ชนิดของเซลลที่ถูกกระตุนหรือรบกวน 

่่ชนิดและความรุนแรงของ ชนิดและความรุนแรงของ Stimuli Stimuli และระยะเวลาที่สัมผสัและระยะเวลาที่สัมผสั

กับ กับ StimuliStimuli เชน กรณีกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดไปเลี้ยง ไม

เกิน 10 – 15 นาที กลามเนื้อหัวใจก็จะบาดเจ็บไมมาก 

สามารถปรับสสภาพปกติได แตถานานกวา 1 ชั่วโมง ผลที่สามารถปรบสูสภาพปกตได แตถานานกวา 1 ชวโมง ผลท

เกิดขึ้นตามมาคือ กลามเนื้อหัวใจตาย เปนตน 



Cellular 

adaptation

Stimuli รุนแรงนอย

เม
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injury
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Diagram 1 การเปลี่ยนแปลงของเซลลเมื่อสัมผัสกับสิ่งกระตุน



Stimuli

Physiologic 
stimuli

Pathologic 
stimuli

Physiologic change 
t di Diseasenot disease

Cell injury
Cellular 

adaptation

Cell injury

Reversible
Point of no return

Irreversible



สาเหตที่ทําใหเซลลบาดเจ็บ (Cause of cell injury)สาเหตุททาใหเซลลบาดเจบ (Cause of cell injury)

1. การขาดออกซิเจน  (Oxygen Deprivation)

– ภาวะรางกายขาดออกซิเจน เรยีกวา Hypoxemia - เกดิเนื่องจากภาวะรางกายขาดออกซเจน เรยกวา Hypoxemia  เกดเนองจาก
ความผิดปกติของระบบหัวใจและหลอดเลอืด ระบบหายใจ ภาวะ
โลหิตจาง หรอื ภาวะ Carbon monoxide poisoning ทําใหรางกายp g
ขาดออกซิเจน 

– สวนภาวะรางกายขาดเลือดไปเลีย้ง ที่เรยีกวา Ischemia ทําใหเซลลสวนภาวะรางกายขาดเลอดไปเลยง ทเรยกวา Ischemia ทาใหเซลล
บาดเจ็บรนุแรงกวา Hypoxemia เนือ่งจากรางกายจะขาดทั้ง
ออกซิเจน และขาดสารอาหารสําคญัโดยเฉพาะ Glucose ซึ่งมาญ
พรอมกับกระแสเลือด นอกจากนั้นยังทําใหของเสยีคั่งในรางกาย
สวนทีข่าดเลือดไปเลีย้งอีกดวย



สาเหตที่ทําใหเซลลบาดเจ็บ (C  f ll i j )สาเหตุททาใหเซลลบาดเจบ (Cause of cell injury)

2.  สิ่งกระตุนทางกายภาพ (Physical Agents)

่ ็สิ่งกระตุนทางกายภาพ อันไดแก การบาดเจ็บจากอุบัติเหตุ 

ความรอน - ความเย็นจัด การเปลี่ยนแปลงของบรรยากาศ รังสี 

และกระแสไฟฟา เปนตน

ส ี  ส ี  (Ch i l A t  d D )(Ch i l A t  d D )3.   สารเคมและยา สารเคมและยา (Chemical Agents and Drugs)(Chemical Agents and Drugs)

ชนิดของสารเคมีที่ทําใหเซลลบาดเจ็บและตายไดนั้นมีชนดของสารเคมททาใหเซลลบาดเจบแล ตายไดนนม

มากมายหลายชนิด แมกระทั่ง Glucose เกลือ และ ออกซิเจน 

ถามีความเขมขนสงๆก็ทําใหเซลลบาดเจ็บและตายไดถามความเขมขนสูงๆกทาใหเซลลบาดเจบและตายได



สาเหตที่ทําใหเซลลบาดเจ็บ (Cause of cell injury)สาเหตุททาใหเซลลบาดเจบ (Cause of cell injury)

4.  เชื้อกอโรค (Infectious Agents)

เชื้อที่สามารถกอโรคไดมีมากมายหลายชนิด มีตั้งแต ขนาด

เล็กมากไมสามารถมองเห็นไดดวยตาเปลา เชน เชื้อไวรัส 

จนกระทั่งสามารถมองเห็นไดดวยตาเปลา เชน พยาธิตัวตืด หรือ 

Large tapeworm นอกจากนั้นยังมีเชื้อที่มีขนาดอยระหวางเชื้อทั้งLarge tapeworm นอกจากนนยงมเชอทมขนาดอยูระหวางเชอทง

สอง คือ เชื้อ Rickettsiae เชื้อแบคทีเรีย เชื้อรา และหนอนพยาธิ



สาเหตที่ทําใหเซลลบาดเจ็บ (Cause of cell injury)สาเหตุททาใหเซลลบาดเจบ (Cause of cell injury)

5. ปฏิกิริยาทางภูมิคุมกันภายในรางกาย 

(Immunologic Reactions)(Immunologic Reactions)
ภูมิคุมกันของรางกายมีหนาที่ตอตานและทําลายสิ่ง
ป ป ี่  ใ   ั้ ป ิ ิ ิ ิ  ัแปลกปลอมทเขามาในรางกาย บางครงปฏกรยาภูมคุมกนของ

รางกายนอกจากจะทําลายสิ่งแปลกปลอมแลว มีผลทําใหเกิด
การบาดเจบ็และตายของเซลลไดเชนกัน นอกจากนั้นปฏิกิริยาการบาดเจบและตายของเซลลไดเชนกน นอกจากนนปฏกรยา
ภูมิคุมกันชนิด  Anaphylactic reaction ตอสิ่งแปลกปลอมหรือ
ยารักษาโรค และ ภมิคมกันของรางกายที่ตอตานเซลลหรือยารกษาโรค และ ภูมคุมกนของรางกายทตอตานเซลลหรอ
เนื้อเยื่อรางกายตนเอง (Autoimmune reaction) ก็ทําใหเซลล
บาดเจ็บและตายเชนกัน



สาเหตที่ทําใหเซลลบาดเจ็บ (Cause of cell injury)สาเหตุททาใหเซลลบาดเจบ (Cause of cell injury)

6. ความผิดปกติทางพันธุกรรม 

(Genetic Derangements)(Genetic Derangements)
ถามีความผิดปกติทางพันธุกรรมที่รุนแรงมาก ทําใหพิการ

ตั้งแตกําเนิด เชน Congenital malformations associated with ตงแตกาเนด เชน Congenital malformations associated with 
Down syndrome หรือ มีความผิดปกติทางพันธุกรรมบางสวน
หรือเฉพาะบางยีน ก็ทําใหเกิดโรคบางอยาง เชน Hemoglobin หรอเฉพาะบางยน กทาใหเกดโรคบางอยาง เชน Hemoglobin 
S in sickle cell anemia และ Inborn errors of metabolism ทํา
ใหรางกายขาดเอนไซมบางอยาง เปนผลใหมีเมตาบอลิซึมที่
ผิดปกติไป



สาเหตที่ทําใหเซลลบาดเจ็บ (Cause of cell injury)สาเหตุททาใหเซลลบาดเจบ (Cause of cell injury)

7.   ความผิดปกติของสารอาหาร (Nutritional Imbalances)

ความผิดปกติของสารอาหาร มีทั้งการขาดสารอาหารความผดปกตของสารอาหาร มทงการขาดสารอาหาร
บางอยางทําใหเซลลบาดเจ็บและตาย เชน การขาดโปรตีนและ
แคลอรี่ (Protein-calorie deficiencies) และ การขาดวิตามิน( )
เกลือแรบางชนิด นอกจากนั้น ภาวะที่สารอาหารบางอยางเกิน
ความจําเปนก็เปนสาเหตุที่สําคัญในปจจุบัน เชน ภาวะคลอ
เรสเตอรอลในเลือดสูง (Hypercholesterolemia) กับการเกิดโรค
หลอดเลือดแข็ง (Arterosclerosis) และโรคอวน เปนตน



กลไกการบาดเจ็บของเซลลกลไกการบาดเจบของเซลล

44  กลไกสําคญัที่ทําใหเกิดการบาดเจ็บของเซลลกลไกสําคญัที่ทําใหเกิดการบาดเจ็บของเซลล44  กลไกสาคญททาใหเกดการบาดเจบของเซลลกลไกสาคญททาใหเกดการบาดเจบของเซลล

1. การสรางพลังงาน ATP ของเซลลไมเพียงพอ (Impaired Energy 

Production)

2 ความผิดปกติเกิดขึ้นกับโครงสรางและหนาที่ (Integrity) ของ 2. ความผดปกตเกดขนกบโครงสรางและหนาท (Integrity) ของ 

Cell membrane(Impaired Cell  Membrane Function)

3. ความผิดปกติของสารพันธุกรรม หรือ Gene (Genetic 

Alteration)

4. เมตาบอลิซึมผิดปกติ (Metabolic Derangements)



การสรางพลงังาน ATP ของเซลลไมเพียงพอ 
(Impaired Energy Production)

• ภาวะน้ําตาลในเลือดต่ํา หรือ Hypoglycemia

• Hypoxia; การขาดออกซิเจนของเซลล • Hypoxia; การขาดออกซเจนของเซลล 

• Enzyme Inhibition; กรณีของ Cyanide poisoning ซึ่ง ยับยั้งการ

ทํางานของเอนไซม Cytochrome oxidase ทําใหรางกายขาด ATP 

อยางเฉียบพลัน

• Uncoupling of Oxidative Phosphorylation; ในภาวะที่มีการ

บาดเจ็บแลวทําให Mit h d i  lli  จ ทําใหมีการแยกตัวบาดเจบแลวทาให Mitochondria swelling จะทาใหมการแยกตว

ระหวาง Oxidation และ Phosphorylation ซึ่งอยูใน Mitochondria 

ทําใหรางกายขาด ATP ตามมา
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Diagram 2 การสรางพลังงานในระดับเซลล



เซลลใดในรางกายที่ไวตอการขาด ATP มากที่สุด ?


เซลล

เซลลสมอง ?
เซลล

กลามเนื้อลาย?

เซลลที่มี high metabolic rate เกี่ยวของกับเซลลทม high metabolic rate เกยวของกบ

ความไวตอการขาดพลังงานอยางไร ?



เซลลขาดพลังงาน ATPเซลลสรางพลังงานโดยไมใช

ิออกซิเจน – Anaerobic 

metabolism

Mitochrondria บวมและสราง ATP ไมได

เพิ่มของเสียและ

lactic acid ในเซลล
pH ต่ําลง

การควบคุมการเขา-ออกของ 
Lysosome แตกและ

ทําใหเอนไซม
cell membrane ผิดปกติ

ทาใหเอนไซม

ทําลายเซลลเอง

้ํ  N +

การคั่งของน้ําและ   เซลลตาย 

นํา และNa+

อิเล็กโตรไลตในเซลล เซลล และ organelles บวม
เซลลตาย 

Ca2+

Ribosome หลดุจาก rER ทําใหสรางโปรตีนไมไดMembrane damage



การทําหนาที่ของ cell membrane เสียไป

(Impaired Cell Membrane Function)

• Cell membrane ถูกทําลายโดย Free Radicals หรือ อนุมูลอิสระ 
เปนโมเลกลที่ไมคงตัว (Unstable Particle) สามารถทําปฏิกิริยาเปนโมเลกุลทไมคงตว (Unstable Particle) สามารถทาปฏกรยา
เคมีกบัโมเลกุลขางเคียงแลวทําใหเกิดการบาดเจ็บของเซลลได 

Cell membrane ถกทําลายโดย Activate complement ทั้งนี้เกิดจาก• Cell membrane ถูกทาลายโดย Activate complement ทงนเกดจาก
การที่ Free Radicals กระตุน สารประกอบ Complement ในน้ํา
เลือด ทําใหมีการสราง C5b  C6  C7  C8 และ C9 ที่จะทําปฏิกิริยาเลอด ทาใหมการสราง C5b, C6, C7, C8 และ C9 ทจะทาปฏกรยา
กับ Cell membrane คลายกับเอนไซม Phospholipase ทําให Cell 
membrane เสียหาย

Free 
radical

O2
–

OH‐
radical

H2O2



Generation of free radical Free radical scavengerGeneration of free radical Free radical scavenger

•Antioxidants ‐ vitamin EBy

Free 
radical

t o da ts ta
•Glutathione peroxidase
•Superoxide dismutase
•Catalase

•Xanthine oxidase in hypoxic tissue
•Neutrophils
•Oxygen therapy

O2
– OH‐ H2O2 

Catalase

Reactive oxygen metabolites

yg py
•Drugs/toxins
•Irradiation etc.

Reactive oxygen  metabolites

Peroxidation of lipids

Thiol‐containing protein damage

Membrane damage

Ion pump damageg p g

DNA damage

Mi h d i d

p p g

Impaired protein synthesis

C l i i fl i llMitochondria damage Calcium influx into cell



• Membrane lysis by Enzymes;

– กรณีผปวยโรคตับออนอักเสบ จะพบมีการรั่วของเอนไซม– กรณผูปวยโรคตบออนอกเสบ จะพบมการรวของเอนไซม
ภายในทอของตับออน ทําใหเอนไซม Lipase ไหลออกมา
ทําลาย Cell membrane  ของเซลลไขมันรอบๆตับออน แลวๆ
เกิดการตายของเซลลไขมันนั้น เรียกวา Enzymatic fat 
necrosis 

– กรณีติดเชื้อ Clostridium perfringens  ซึ่งเชื้อชนิดดังกลาวนี้
สรางเอนไซมทําลาย Cell membrane ทําใหเซลลตาย

• Membrane lysis by Physical and Chemical Agents; ความรอน

จัด หรือ เย็นจัด และ สารเคมีบางชนิดสามารถทําลาย Cell จด หรอ เยนจด และ สารเคมบางชนดสามารถทาลาย Cell 

membrane ไดโดยตรง



• Membrane lysis by Viruses; เชื้อไวรัสสามารถทําลายเซลลไดทั้ง

ทางตรงและทางออม ทางตรงและทางออม 

– เชื้อไวรัสบางชนิดสามารถแทรกผาน Cell membrane เขาสู

็เซลลโดยตรง และในขณะเดียวกันก็จะทําลาย Cell 

membrane ในบริเวณนั้นทําใหเซลลบาดเจ็บและตายได 

– การทําลายเซลลทางออมโดยเชื้อไวรัส เชน เมื่อเซลลตับติด

เชื้อไวรัสตับอักเสบบี เชื้อไวรัสดังกลาวจะทําใหเซลลตับสรางเชอไวรสตบอกเสบบ เชอไวรสดงกลาวจะทาใหเซลลตบสราง

โปรตีนของเชื้อไวรัสและภูมิคุมกันของรางกายจะถูกกระตุน

ื  ั  ั ี่ ิ ื้ ไ ั ั้ผลคือเซลลอักเสบจะทําลายเซลลตับทีติดเชือไวรัสนันเอง



Cell Membrane ผิดปกติ โครงสรางผิดปกติCell Membrane ผดปกต

หนาที่ผิดปกติ

ขึ้นกับขนาดของความผิดปกติ   

 ไ  ื ไ 

การคั่งของสารน้ําและ 

อิเล็กโตรไลตในเซลล

เซลลตาย
และ สามารถซอมไดหรือไม

เซลลบาดเจบ็

การสะสมของเม็ดสี Lipofuscin ในส ส ส ipofuscin 

เซลลที่เคยบาดเจ็บและมีการ

ซอมแซม cell membrane



ความผิดปกติของสารพันธกรรมความผดปกตของสารพนธุกรรม

• Inherited genetic abnormalities - ความผิดปกติของสาร

พันธกรรมที่เกิดขึ้น โดยไดรับการถายทอดมาจากพอแมพนธุกรรมทเกดขน โดยไดรบการถายทอดมาจากพอแม

• Acquired genetic abnormalities ความผิดปกติของสาร

่ ้พันธุกรรมที่เกิดขึ้นเองในภายหลัง เชน Genetic mutation กับการ

เกิดมะเร็ง หรือ เนื้องอก และเปนที่ทราบกันดีวา มีปจจัย

แวดลอมหลายอยางที่สามารถทําใหมีการกลายพันธุของสาร

พันธกรรม รวมทั้ง การติดเชื้อไวรัสบางชนิด รังสี สารเคมีและยาพนธุกรรม รวมทง การตดเชอไวรสบางชนด รงส สารเคมและยา

บางอยาง เปนตน



ความผิดปกตขิองสารพันธกรรมความผดปกตของสารพนธุกรรม

ยับยั้งการสรางโปรตีน ยับยั้งการแบงตัว ไมสามารถควบคมการสราง ยบยงการสรางโปรตน 

เอนไซม หรือ โปรตีน

โครงสราง

ยบยงการแบงตว

เพิ่มจํานวนของ

เซลล

ไมสามารถควบคุมการสราง 

Growth-regulating Proteins

โครงสราง เซลล

เนื้องอก หรือ มะเร็ง

เซลลบาดเจ็บ 

ื
กรณีที่เกิดความผิดปกติยับยั้งการ

เนองอก หรอ มะเรง

หรือ ตาย
ณ

เพิ่มจํานวนของ เซลลไขกระดกู 

จะทําใหเกิดภาวะโลหิตจาง ติด

เชื้องายและมีเลือดออกงาย



เมตาบอลซิึมผิดปกติ (Metabolic Derangements)เมตาบอลซมผดปกต (Metabolic Derangements)

• Exogenous Toxic Agents

ไดแก alcohol, drugs, heavy metals and infectious agents เปนไดแก alcohol, drugs, heavy metals and infectious agents เปน

ตน ทําใหเซลลบาดเจ็บหรือตายได โดยการขัดขวางปฏิกิริยา

ทางเคมีตางๆ ของเซลล  ถาการขัดขวางรนแรงไมมากเซลลทางเคมตางๆ ของเซลล  ถาการขดขวางรุนแรงไมมากเซลล

อาจจะแคบาดเจบ็ แตกรณีที่รุนแรงมากเซลลอาจจะตายได

• Endogenous Toxic Agents

ไดแก สารประกอบจําพวกไขมัน และ แรธาตตางๆ เปนตน ุ ๆ

การสะสมของสารเหลานี้อาจจะทําใหเซลลบาดเจ็บหรือตายได

ขึ้นกับความรนแรงขนกบความรุนแรง



ึ
รุนแรงมาก

เมตาบอลซิึมผิดปกติ เซลลตาย
ุ

รุนแรงไมมาก

เซลลบาดเจบ็

Subcellular alterations

ใ 

Hereditary lysosomal storage disorders 
Drug – induced lysosomal diseases

การสะสมของสารภายในเซลล
Intracellular accumulation

Drug  induced lysosomal diseases 
etc



Cellular 

adaptation

Stimuli รุนแรงนอย

เม
ื่อSti

Normal 
Reversible 

injury

Stimuli รุนแรงนอย-ปานกลาง

m
uli ยังคงม

ี

cell
injury

Stimuli รุนแรงมาก

ม
อียูตลอดเว

Irreversible 

ลา

injury or

Cell death

Diagram 1 การเปลี่ยนแปลงของเซลลเมื่อสัมผัสกับสิ่งกระตุน



การปรบัตัวของเซลล  (Cellular adaptations)

Increased numbers of cells
“Hyperplasia”

Increased functional 
demand

Hyperplasia

Increased cell sizeIncreased cell size
“Hypertrophy”

Decreased functional 
Decreased numbers of cells
“Involution” ‐ physiologic

demand
Decreased cell size

“Atrophy”

Alteration of 

Atrophy

Change from one to other 

cell morphology mature cell type
“Metaplasia”



Involution – decreased cell numbersInvolution – decreased cell numbers

โ ป โดยมากจะเปน Physiologic process มากกวา Pathologic process

• Thymus gland involution เมื่ออายุมากขึ้นy g ุ

• Myometrium involution หลังคลอดบุตร (Postpartum)



Atrophy decreased cell sizeAtrophy – decreased cell size

Ph i l i t h• Physiologic atrophy

– การลดขนาดลงของ testis ในคนสูงอายทุีห่มด hormone เพศ

• Pathologic atrophy

– Disuse atrophy กรณทีี่ผูปวยเขาเฝอกนานๆ กลามเนือ้ลายบรเิวณ

ดังกลาวจะมีขนาดเลก็ลงหรอืลีบ

– Ischemic atrophy กรณทีีอ่วัยวะหรอืเนือ้เยือ่ดังกลาวขาดเลือดไปp y

เลี้ยงชาๆ

– Denervation atrophy กรณทีี่มีการบาดเจ็บหรอืฉีกขาดของDenervation atrophy กรณทมการบาดเจบหรอฉกขาดของ

เสนประสาททีไ่ปเลี้ยงกลามเนือ้ลาย ทําใหเซลลกลามเนือ้ลายเฉพาะที่

ถกเลีย้งโดย nerve fiber ดังกลาวมีขนาดเล็ดลงถูกเลยงโดย nerve fiber ดงกลาวมขนาดเลดลง



Hypertrophy Increased cell sizeHypertrophy‐Increased cell size

• Physiologic hypertrophy เชน กรณีคนทํางานหนกั กลามเนื้อลาย

จะโตใหญขึ้นเพื่อ หลีกเลีย่งการบาดเจ็บจากงานหนัก หรอื กรณนีักจะโตใหญขนเพอ หลกเลยงการบาดเจบจากงานหนก หรอ กรณนก

เพาะกาย

• Pathologic hypertrophy• Pathologic hypertrophy 

– ผูปวยความดันโลหิตสูง กลามเนื้อหวัใจหองลางซายตองทํางาน

หนักเพือ่ออกแรงสบฉีดโลหติเขาส Aorta ที่มีแรงดันเลือดสง ทาํใหหนกเพอออกแรงสูบฉดโลหตเขาสู Aorta ทมแรงดนเลอดสูง ทาให

กลามเนือ้หัวใจหองลางซายโตขึ้นและหนาขึ้น เปนตน หรอื กรณี

ผปวยที่มี Aortic valve stenosis กลามเนือ้ left ventricle ตองออกผูปวยทม Aortic valve stenosis กลามเนอ left ventricle ตองออก

แรงเพิม่ในการสูบฉดีเลือดไปเลีย้ง



http://medlib.med.utah.edu/WebPath/webpath.html

Ventricular hypertrophyyp p y



Hyperplasia Increase cell numbersHyperplasia – Increase cell numbers

ใ ี่ ี ั่• Physiologic hyperplasia เชน ใน mentrual cycle ทีมีการหลัง Estrogen 
ทําใหมกีารกระตุนที ่endometrium และมีการเพิ่มจํานวนของ endometrial 
l d   P lif ti  d t iglands  - Proliferative endometrium

• Pathologic hyperplasia

ใ ี สี ื ซ ไ ิ่ ํ ซ  ื่ ิ ็– ในกรณเสยเลอดมากเซลลไขกระดูกจะเพมจานวนเซลล เพอผลตเมด
เลือดทดแทน  

ี ี่ ี  ฮ โ ี่ ิ ป ิใ ศช ํ ใ  ี ิ่– กรณทมการกระตนุจากฮอรโมนทผดปกตในเพศชายทาให มการเพม
จํานวนของเซลลตอมลูกหมาก ทาํใหตอมลูกหมากโตเบียดทางเดิน
ปสสาวะและทาํใหปสสาวะลําบาก ปสสาวะและทาใหปสสาวะลาบาก 

– ในเพศหญิงถามีการกระตุนดวย estrogen แบบผิดปกติ สงผลใหชัน้ 
endometrium หนา และทําใหประจาํเดือนมากผิดปกติไดendometrium หนา และทาใหประจาเดอนมากผดปกตได



Prostatic hyperplasia

Endometrial hyperplasia

http://medlib.med.utah.edu/WebPath/webpath.html

Endometrial hyperplasia



Hypertrophy and hyperplasiaHypertrophy and hyperplasia

ใ  • สวนใหญจะพบเปน Physiologic process และเปนผลจาก 

hormone ดังนั้นอวัยวะที่มักจะพบบอยจะเปนอวัยวะที่ตอบสนอง

ตอ hormone เชน Breast tissue และ myometrial smooth muscle 

ในชวง pregnancy ในชวง pregnancy 



MetaplasiaMetaplasia
เมื่อมีสิ่งกระตน หรอื รบกวน (Stimuli ) ทําใหเซลลมีการปรบัตัวโดยการเมอมสงกระตุน หรอ รบกวน (Stimuli ) ทาใหเซลลมการปรบตวโดยการ
เปลี่ยนชนิดของเซลล จากเซลลทีเ่จรญิเตม็ที่แลวชนิดหนึ่งไปเปนเซลลที่
เจริญเต็มที่แลวอีกชนิดหนึง่ เพือ่ใหเหมาะสมกับสิ่งแวดลอมใหม เชน เจรญเตมทแลวอกชนดหนง เพอใหเหมาะสมกบสงแวดลอมใหม เชน 

• กรณีทีม่ีการอกัเสบระคายเคืองเปนเวลานานทําใหเซลลเยือ่บผุิวของ 
Endocervix ซึ่งเปนชนิด Simple columnar cells เปลี่ยนเปน Stratified Endocervix ซงเปนชนด Simple columnar cells เปลยนเปน Stratified 
squamous epithelium ซึ่งเปนเซลลทีส่ามารถทนตอการระคายเคอืงดังกลาว 
เรยีกวา Squamous metaplasia 

• กรณีในคนทีสู่บบุหรีน่านๆ มีการระคายเคอืงตอเยือ่บุทางเดินหายใจ ซึ่งเดิม
เปน Pseudostratified columnar epithelium เปลี่ยนเปน Stratified squamous 
epithelium ซึ่งสามารถทนตอการกระตุนหรอืรบกวนดังกลาวเรยีกวา 
Squamous metaplasia 



กรณีของผปวยที่มีกรดไหลยอน reflux esophagitis จะพบวาเซลลเยือ่บ• กรณของผูปวยทมกรดไหลยอน – reflux esophagitis จะพบวาเซลลเยอบุ

หลอดอาหารสวนปลายทีเ่ปน stratified squamous epithelium จะ

เปลี่ยนเปน glandular or columnar epithelium ทีส่ามารถทนกรดได เปลยนเปน glandular or columnar epithelium ทสามารถทนกรดได 

เรยีกวา Glandular metaplasia

ี ป ี่ ี ั ื้ ั ี่ ื้ ื่ ี่ ั• กรณีของผูปวยทีมีการอักเสบเรือรงัทีเนอืเยอืเกยีวพนั (Connective tissue) 

จะพบมีการเปลีย่นของเนือ้เยือ่เกี่ยวพนัไปเปน กระดูกได เรยีกวา 
O t l iOsseous metaplasia

Squamous metaplasia ที่ 
E d iEndocervix



DysplasiaDysplasia
ื่ ีสิ่   ื   (Sti li ) ํ ใ  ซ  ี ป ั ั โ ี่ ซ เมอมสงกระตุน หรอ รบกวน (Stimuli ) ทาใหเซลลมการปรบตวโดยทเซลล

จะมี Maturation และ Differentiation ผิดปกติไป เซลลดังกลาวจะมีความผิด
ปกติของรปราง ลักษณะ และขนาดรวมทั้งการเรยีงตัวของเซลล ซึ่งการปกตของรูปราง ลกษณะ และขนาดรวมทงการเรยงตวของเซลล ซงการ
ปรับตัวนี้มักเกิดกับเซลลเยื่อบุ เชน เซลลเยือ่บุ Squamous epithelium ของ
ปากมดลูกหรอื ทางเดินหายใจ และทีส่ําคญั Dysplasia ยังพบมีู ญ y p
ความสัมพันธเกี่ยวของกับการกลายเปนมะเร็งตอไปไดอีกดวย



Cellular 

adaptation

Stimuli รุนแรงนอย

เม
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Reversible 

injury

Stimuli รุนแรงนอย-ปานกลาง

m
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ี

cell
injury

Stimuli รุนแรงมาก
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ลา
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Diagram 1 การเปลี่ยนแปลงของเซลลเมื่อสัมผัสกับสิ่งกระตุน



็ ซ ไ   การบาดเจบของเซลลไมถาวร 
 Reversible Injury Reversible Injury

Cellular or cloudy swelling 

Subcellular responses to cell injury

Intracellular Accumulation



เซลลบวม หรือ Cellular swelling เซลลบวม หรอ Cellular swelling 

่ ่• คือ การเปลี่ยนแปลงทางโครงสรางที่พบเปนอันดับแรกๆ ภายหลัง

เซลลไดรับบาดเจบ็แบบไมถาวร ซึ่งการเปลี่ยนแปลงดังกลาวสามารถ

สังเกตได ตั้งแตระดับของเซลลจนถึงระดับของอวัยวะ เมื่อการ

บาดเจ็บนั้นเกิดขึ้นกับเซลลทกเซลลภายในอวัยวะนั้นๆ ทําให อวัยวะบาดเจบนนเกดขนกบเซลลทุกเซลลภายในอวยวะนนๆ ทาให อวยวะ

มีลักษณะแข็งขึ้น น้ําหนักเพิ่มขึ้น และสีของอวัยวะนั้นๆจางลง

    โ• จากการศึกษาดวยกลองจุลทรรศนธรรมดา พบวา เซลลบวมและโต

ขึ้น ภายใน Cytoplasm จะพบมีชองวางเล็กๆ ที่เรียกวา Vacuole 

จํานวนมาก (นั่นคือ Endoplasmic reticulum ที่บวมน้ํา) เรียกลักษณะ

ดังกลาววา Hydropic change หรือ Vacuolar degeneration ดงกลาววา Hydropic change หรอ Vacuolar degeneration 



ี่ ิ ึ้ ใ ั ซ การตอบสนองทเกดขนในระดบเซลล

เมือ่เซลลบาดเจ็บเมอเซลลบาดเจบ
(Subcellular responses to cell injury)( p j y)

ั ี ่   ื ี่ ืภายหลังทีเซลลถูกกระตุนหรือรบกวนจาก Stimuli  ผลทีตามมาคือ

มีการเปลี่ยนแปลงของกระบวนการ รวมถึง Organelles ที่สําคัญ

ตางๆภายในเซลล ดังนั้นการเปลี่ยนแปลงที่จะกลาวถึงนี้เปนการ

เปลี่ยนแปลงที่เกิดขึ้นภายในเซลล เพื่อตอบสนองตอ Stimuli ที่ทํา

ใหเกิด การบาดเจ็บแบบเรื้อรังของเซลล และ การปรับตัวเพื่อความ

อยรอดของเซลล มากกวาจะเปนการบาดเจ็บแบบเฉียบพลันอยูรอดของเซลล มากกวาจะเปนการบาดเจบแบบเฉยบพลน



• เชน กรณีผปวยที่ใชยา Barbiturates นานๆ จนทนตอยาเชน กรณผูปวยทใชยา Barbiturates นานๆ จนทนตอยา

และไมตอบสนองตอยาในปริมาณยาเทาเดมิ ทําใหตอง

ิ่ ป ิ ึ้ ื่ ึ เพิมปริมาณยามากขึนเรือยๆ แสดงถึงรางกายสามารถ

ปรับระดับ Tolerance ตอยาได และในผูปวยกลุมนี้จะพบู ุ

smooth ER ในเซลลตับมีขนาดโตขึ้น เนื่องจาก smooth 

ER ใ ซ  ั ํ  ี่ ํ ั   ึ ํ ใ  ิ่ER ในเซลลตบทาหนาททาลายยาดงกลาว จงทาใหเพม

การทาํลายยา



Cellular Accumulation
การสะสมของสาร (Cellular accumulation) ภายในเซลล หรือใน

Cellular Accumulation
การสะสมของสาร (Cellular accumulation) ภายในเซลล หรอใน

เนื้อเยื่อ ทําใหมีการเปลี่ยนแปลงพยาธิสภาพของเซลลและ

ื้ ื่ ี่  ั้ ป  โ ี่ ปเนือเยือทีเซลลนันประกอบอยู โดยสารทีสะสมอาจเปน

• สารที่พบไดปกติภายในเซลล (Normal endogenous substance) 

แตพบสะสมในปริมาณที่มาก 

สารที่จะไมพบอยภายในเซลลปกติ แตจะพบภายในเซลลผิดปกติ• สารทจะไมพบอยูภายในเซลลปกต แตจะพบภายในเซลลผดปกต

เทานั้น (Abnormal Endogenous Substances)  ดังกรณีที่มีความ

ใ ผิดปกติเมตาบอลิซึมของสารภายในเซลล 

• สารจากภายนอกเขามาสะสมภายในเซลล เนื่องจากเซลลไม

สามารถกําจัดไดหมด (Exogenous substances) 



ไ ั ใ การสะสมไขมันภายในเซลล(Fatty Change) 

• Fatty Change คือ การสะสมของ Triglyceride ใน Cytoplasm ของFatty Change คอ การส สมของ Triglyceride ใน Cytoplasm ของ

เซลล (Parenchymal cells) โดยจะพบบอยที่เซลลตับ

ใ  ั ื่• การสะสมของ Triglyceride ใน Cytoplasm ของเซลลตับ เนืองจาก

มีความผิดปกติในขบวนการเมตาบอลิซึม ของ Triglyceride 
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สาเหตของ Fatty Change สาเหตุของ Fatty Change 

• เมื่อมี Free fatty acid ใน ระบบไหลเวยีนเลือดมากขึน้ เชน • เมอม Free fatty acid ใน ระบบไหลเวยนเลอดมากขน เชน 
การอดอาหาร (Starvation) หรือ กรณีผูปวยโรคเบาหวาน

• เมื่อมีการเพิ่มการทํางานของเอนไซมที่มีหนาที่เปลี่ยน Free เมอมการเพมการทางานของเอนไซมทมหนาทเปลยน Free 
fatty acid ใน Cytoplasm ของเซลลตับ ใหเปน Triglyceride ทํา
ใ  ปริ  T i l id  ใ  C t l  ข ซ  ั ขึ้  ให ปรมาณ Triglyceride ใน Cytoplasm ของเซลลตบมากขน 
เชน  เครื่องดื่ม Alcohol มีผลกระตุนเอนไซมดังกลาว ทําให

่ เกิด Fatty Change ที่เซลลตับ



Liver cell
Adipose Tissue

Liver cell

Free fatty acidFree fatty acidAcetyl-CoA,
K t

1

Free fatty acidy

Cholesterol

Ketone

23

Nucleus

Phospholipids

Triglycerides

Lipoprotein Lipoprotein in Plasma

Apoprotein

Synthesis

4

SinusoidRouge Endoplasmic Reticulum

Diagram 3 Fat metabolisms in Liver cell



ร ี ี่ ี ร รื ยั ยั้ ร ํ ข ไซ  ี่ ี  ี่• กรณทมการลดหรอยบยงการทางานของเอนไซมทมหนาท
เปลี่ยน Triglyceride ใน Cytoplasm ของเซลลตับ ใหเปน 
Acetyl-CoA และ Ketone bodies ทําใหปริมาณ Triglyceride 
ใน Cytoplasm ของเซลลตับเพิ่มขึ้น เชน กรณีผูปวยทีข่าดy p ู
ออกซิเจน (Hypoxia) และผูปวยโลหิตจาง (Anemia)

• เมื่อมีการสราง Apoprotein ลดลง ทําใหไมสามารถนํา 
Triglyceride ใน Cytoplasm ของเซลลตับ เขาสูกระแสเลือดได  
อันไดแก ภาวะขาดโปรตีน และ เมื่อไดรับสารพิษตอตับ เชน อนไดแก ภาวะขาดโปรตน และ เมอไดรบสารพษตอตบ เชน 
Carbon tetrachloride and Phosphorus เปนตน



Fatty change



การสะสมของ Cholesterol การสะสมของ Cholesterol 

หรือ Cholesterol ester ภายในเซลล

• Atherosclerosis:Atherosclerosis: 
ภาวะหลอดเลือดแข็งตัว โดยเริ่มจากการมีการสะสมของคลอ
เรสเตอรอลภายในผนังชั้นในของหลอดเลือด (Intima) ถาความเรสเตอรอลภายในผนงชนในของหลอดเลอด (Intima) ถาความ
รุนแรงมากขึ้นเซลลนั้นจะแตกและมีการสะสมของคลอเรสเตอรอล
ในเนื้อเยื่อเกี่ยวพันรอบๆแทน การสะสมของคลอเรสเตอรอล ๆ
รวมกับปฏิกิริยาการอักเสบ และการสะสมของแคลเซี่ยมในระยะ
ตอมาทําใหหลอดเลือดแข็งตัวและอุดตันได 



นํามาจาก Ivan D. and Jame L. Pathology, color atlas



• Xanthomas: 
เปนการสะสมของคลอเรสเตอรอลที่เนื้อเยื่อใตผิวหนังทําใหเห็นเปนการสะสมของคลอเรสเตอรอลทเนอเยอใตผวหนงทาใหเหน
เปนตุมนูนสีเหลืองขึ้นได จะพบมากในคนที่มีคลอเรสเตอรอลใน
เลือดสงเลอดสูง

• Inflammation and necrosis: 
ิ ี ่ ีป ิ ิ ิ ั  ีบริเวณทีมีปฏิกิริยาการอักเสบและการตายของเซลลจะพบมีการ

สะสมของคลอเรสเตอรอล ซึ่งไดจากซากเซลลที่ตาย

• Cholesterolosis: 
การสะสมของคลอเรสเตอรอลที่เปนสวนประกอบของน้ําดี (Bile) ที่การส สมของคลอเรสเตอรอลทเปนสวนปร กอบของนาด (Bile) ท
ผนังถุงน้ําดี



การส สมของโปรตีนภายในเซลลการสะสมของโปรตนภายในเซลล

• ผูปวยโรคไตบางโรคมีการสูญเสียโปรตีนออกมาทางน้ําปสสาวะ ทีู่ ูญ

เรียกวา Proteinuria นั้น พบวามีการดูดกลับของโปรตีนที่ Proximal 

tubules ในลักษณะของ Pinocytosis ทําใหเห็นเม็ดกลมๆเล็กๆ สีtubules ในลกษณะของ Pinocytosis ทาใหเหนเมดกลมๆเลกๆ ส

ชมพู ภายใน Cytoplasm ของเซลลบุ Proximal tubules

  โ ่ ่ ่ • เซลลตับของผูปวยโรคตับจากการดืมเครืองดืมแอลกอฮอลจะพบมี

การสะสมของโปรตีนที่เรียกวา Mallory bodies ซึ่งจะเห็นได
จากกลองจุลทรรศน พบวาโปรตีนดังกลาวคือ abnormal 
cytoskeletalcytoskeletal



การสะสม Pigments ตาง ภายในเซลลการสะสม Pigments ตาง ภายในเซลล

• Exogenous pigments 
ซึ่งพบบอยที่สดคือ Carbon หรือ coal dust ซึ่งปนเปอนมากับุ

อากาศที่หายใจ และมักจะถูกดักจับโดย เซลล Macrophages 

ภายในทางเดินหายใจ หลังจากนั้นสวนหนึ่งจะไปสะสมที่เนื้อภายในทางเดนหายใจ หลงจากนนสวนหนงจะไปสะสมทเนอ

ปอด และ ตอมน้ําเหลืองที่บริเวณขั้วปอด



• การสะสมของ Carbon หรือ coal dust ในบริเวณดังกลาว

จะเห็นเปนกลุมของเซลล Macrophages มีเม็ดสีที่สีดําใน 

Cytoplasm เรียกวา Anthracosis ในกรณีที่มีการสัมผัสกับCytoplasm เรยกวา Anthracosis ในกรณทมการสมผสกบ

สภาพแวดลอมมี Carbon หรือ coal dust มากๆ เชน กรณี

่ ็ของคนทํางานที่เหมืองถานหิน ก็จะไดรับ Carbon หรือ 

coal dust จํานวนมากและมีการสะสมในเนื้อปอด เปนผลcoal dust จานวนมากและมการสะสมในเนอปอด เปนผล

ใหเกิดพยาธิสภาพของปอด เรียกวา Coal worker's 

pneumoconiosis



A th iAnthracosis
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• Endogenous pigments 
Lipofuscin ซึ่งเปนสวนของOrganellesที่เสียหายและไมสามารถยอย

สลายหรือทําลายไดของเซลล อาจจะเรียกเปน Lipochrome และสลายหรอทาลายไดของเซลล อาจจะเรยกเปน Lipochrome และ

Wear-and-tear หรือ Aging pigment เม็ดสีชนิดนี้มีสีเหลือง-น้ําตาล 

และมักพบสะสมใน Cytoplasm ขางๆนิวเคลียส (Perinuclear area) และมกพบสะสมใน Cytoplasm ขางๆนวเคลยส (Perinuclear area) 

และจะพบสะสมมากขึ้นในผูสูงอายุ ผูปวยที่ขาดอาหาร เปนมะเร็ง 

ื โ ื้ ัหรือโรคเรือรัง



• Melanin ซึ่งเปนเม็ดสีน้ําตาล-ดํา ไดจากการปฏิกิริยา Catalyzes 

ไ  ของเอนไซม Tyrosinase กับ Tyrosine จะสรางโดย เซลล 

Melanocyte ที่ผิวหนังและจะสะสมอยูที่เซลลผิวหนังทําใหผิวหนังมีสีู

น้ําตาล ถาสะสมปริมาณมากสีผิวจะเขมมาก และถาเปนเนื้องอก

ของ melanocytes จะพบมีการสะสมของ melanin ไดของ melanocytes จะพบมการสะสมของ melanin ได

Metastatic melanoma (มะเร็งของเซลล Melanocytes)ที่ตอมน้ําเหลือง



Malignant Melanoma



• Hemosiderin ซึ่งเปนเม็ดสีน้ําตาลทอง ที่ไดจากเมตาบอลิซึมของเหล็ก 

 ใ ี ถาพบสะสมใน Cytoplasm ของ Macrophages เรียกวา Hemosiderin-

laden macrophages การสะสมเม็ดสีชนิดนี้ในเนื้อเยื่อ โดยไมมีการ

้บาดเจ็บของเนื้อเยื่อดังกลาว เรียกวา Hemosiderosis  แตถาการสะสม

เม็ดสีนี้จํานวนมากๆในเนื้อเยื่อและทําใหมีการบาดเจ็บเนื้อเยื่อๆ

บริเวณดังกลาวดวย เรียกวา Hemochromatosis เปนตน

การยอมพิเศษ Prussian Blue



Hemosiderosis of Liver



การบาดเจ็บของเซลลถาวร
 Irreversible Cell Injury



ชนิดของการตายของเซลลแบบ Necrosisชนดของการตายของเซลลแบบ Necrosis

•Coagulative Necrosis

•Liquefactive Necrosis

F t N i•Fat Necrosis

Caseous Necrosis•Caseous Necrosis

•Fibrinoid Necrosis•Fibrinoid Necrosis



• ชนิดการตายของเซลลแบบ Necrosis ที่พบไดบอยที่สุด คือ 

Coagulative Necrosis  Coagulative Necrosis  

• ในระยะแรกๆอาจจะยังสังเกตไมพบการเปลี่ยนแปลงที่ชัดเจน 

เชน 

– กรณีกลามเนื้อหัวใจตายจากการขาดเลือด จะไมพบการกรณกลามเนอหวใจตายจากการขาดเลอด จะไมพบการ

เปลี่ยนแปลงทางโครงสรางที่ชัดเจน จนกวา 4 ถึง 12 ชั่วโมง

    ไซ  โป ี ี่ตอมา แตอาจจะตรวจพบ เอนไซมและโปรตนทหลุดออกจาก

เซลลกลามเนื้อหัวใจที่ตายแลวในกระแสเลือดได ตั้งแต 2 

ช่ั่วโมงแรกหลังจากเซลลตาย



Coagulative NecrosisCoagulative Necrosis

• Coagulative Necrosis เกิดจากการเสียสภาพของโปรตีน

ภายในเซลล ดังนั้นเซลลที่ตายแลวจะยังเห็นขอบเขตไดชัด แต

จะไมเห็นนิวเคลียสแลว และ Cytoplasm จะมีสีชมพู-แดง

สม่ําเสมอ และมักจะเกิดกับอวัยวะที่เปน Solid Organs ไดแก ตับ สมาเสมอ และมกจะเกดกบอวยวะทเปน Solid Organs ไดแก ตบ 

ไต หัวใจ ตอมหมวกไต มาม เปนตน โดยมากจะเกิดภายหลังจาก

ื  ื  ซิ   ็ ิ ื่  การขาดเลอด หรอ ออกซเจน แตกอาจจะเกดจากสาเหตุอนๆ 

เชน กรณีเนื้อตับตาย แบบ Coagulative Necrosis เนื่องจากการ

้ติดเชื้อไวรัส การไดรับสารพิษ เปนตน 



Splenic Infarct http://medlib.med.utah.edu/WebPath/webpath.html

Renal infarct



Liquefactive NecrosisLiquefactive Necrosis

ื่ ี• Liquefactive Necrosis เกดิเนืองจากมีการยอยสลาย

โดยเอนไซมจากเซลลอักเสบในปฏิกิริยาการอักเสบ ฏ

เชน การอักเสบเปนหนอง Pus หรือ Suppurative 

Inflammation 

Liver AbscessLiver Abscess



Liquefactive necrosis นีเ้กิดจากการยอยสลายเซลลทีต่ายโดยเอนไซม
ภายใน Lysosome ของเซลลเอง เนือ่งจากเซลลสมองมีเอนไซมใน lysosome มาก



Fat necrosisFat necrosis

Enzymatic fat  Traumatic fat

necrosis necrosis



Enzymatic Fat NecrosisEnzymatic Fat Necrosis

 ้ ่ ไ ่ ไ  ไเปนการตายของเนื้อเยือ่ไขมันอนัเนือ่งจากเอนไซม ไดแก โรคตับออน

อักเสบเฉยีบพลนั (Acute Pancreatitis)แลวมีการตายของเนือ้เยือ่ไขมัน

่ ไ  ่ ่รอบๆตับออนอนัเนือ่งจากเอนไซม Lipase ทีร่ั่วมาจากตับออนยอย 

Triglyceride ในเซลลไขมันใหกลายเปน Glycerol และ Fatty acids ซึ่งจะไป

่ จับกับแคลเซียมในเลือด กลายเปน  Calcium soap



Nonenzymatic Fat NecrosisNonenzymatic Fat Necrosis

การตายของเนื้อเยื่อไขมันแบบนี้จะเกี่ยวของกับปฏิกิริยา

การอักเสบ มักจะพบภายหลังการบาดเจบ็กระทบกระแทกที่

อวัยวะที่มีเนื้อเยื่อไขมันเปนสวนประกอบจํานวนมาก เชน 

เตานม หรือ เนื้อเยื่อใตผิวหนัง หรืออาจจะ เรียกอีกอยางเตานม หรอ เนอเยอใตผวหนง หรออาจจะ เรยกอกอยาง

หนึ่งวา Traumatic Fat Necrosis และ เมื่อระยะเวลาผานไปก็

ี ื้ ื่ ไฟ ั ใ ิ ั  ึ้จะมีการสะสมของเนือเยือไฟบรัสในบริเวณดังกลาวมากขึน 

ทําใหมีลักษณะเปนกอน ในทางคลินิก อาการดังกลาวอาจ  

สับสนกับเนื้อรายได 



Caseous NecrosisCaseous Necrosis

• เกิดเนื่องจากปฏิกิริยาตอบสนองของรางกายตอการติดเชื้อ 

Mycobacterium โดยเฉพาะ Mycobacterium tuberculosis หรือ y y

เชื้อวัณโรค อยางเฉพาะเจาะจง โดยจะพบมีการรวมกลุมของ 

Macrophages ที่มีลักษณะเฉพาะ เรียกวา Epithelioid histiocytesMacrophages ทมลกษณะเฉพาะ เรยกวา Epithelioid histiocytes

จากการสังเกตดวยตาเปลา จะ

พบวา เนื้อตายดังกลาวมีสี

เหลืองคลายเนย (Cheese-liked เหลองคลายเนย (Cheese liked 

appearance)



Fibrinoid NecrosisFibrinoid Necrosis

ิ ป ิ ิ ิ ิ  ั  ํ ใ  ี• Fibrinoid Necrosis เกดิจากปฏิกิริยาภูมิคุมกันของรางกายเอง ทาํใหมี

การตายของเนือ้เยือ่ Connective Tissue เชน โรค SLE, โรค Rheumatic 

โ ป  ิ ั  ิ ี่fever, โรค Polyarteritis nodosa เปนตน พยาธิสภาพดังกลาวจะเกิดที

ผนังของหลอดเลอืด โดยจะพบวา ผนังของหลอดเลอืดจะถูกแทนที่ดวย

ป ี ใปนของสารสชีมพู และอาจจะพบ Fibrinoid Necrosis ของ Arterioles ใน

ผูปวยความดันโลหิตสูงทีร่นุแรงได 



GangreneGangrene

ื ั  ิ ิ ีใ่  ี ี ี่ ีGangrene คือศพัททางคลินิกทใีชเรียก กรณีทีมีการตาย

ของเนื้อเยื่อจํานวนมาก (Extensive Tissue Necrosis) ( )

แบงออกเปน

– Dry gangrene 
– Wet gangrene– Wet gangrene



• Dry gangrene; เกิดจากการขาดเลือด เชน กรณีหลอดเลอืด

แดงอดุกั้น โดยมักจะกับแขนขา ทําใหเกิด Coagulative 

Necrosis ของเนื้อเยื่ออยางมาก บริเวณเนื้อตายมีสีดํา แหง Necrosis ของเนอเยออยางมาก บรเวณเนอตายมสดา แหง 

และแยกจากเนื้อเยื่อปกติไดชัดเจน และมักจะไมมีการติดเชื้อ 

การรักษาจําเปนที่จะตองตัดเนื้อเยื่อที่ตายทิ้ง เรียกวิธีการการรกษาจาเปนทจะตองตดเนอเยอทตายทง เรยกวธการ

ดังกลาววา Debridement

• Wet gangrene;  เกิดจากการขาดเลือดเชนกัน รวมกับมีการ

ติดเชื้อในภายหลัง ทําใหบริเวณเนื้อตายบวมแดง แยกจาก

เนื้อเยื่อปกติไดไมชัดเจน และอาจจะมี Liquefactive Necrosis 

ของเนื้อตายรวมดวยเนื่องจากมีปฏิกิริยาการอักเสบ ทําใหมีของเนอตายรวมดวยเนองจากมปฏกรยาการอกเสบ ทาใหม

การยอยสลายเนื้อเยื่อที่ตายแลวโดย เอนไซมที่ไดจากเซลล

ั โอักเสบ โดยเฉพาะ Neutrophils 



Intestinal GangreneIntestinal Gangrene

Gangrene Foot



ผลกระทบทางคลินิกเมื่อเกิด N i  ผลกระทบทางคลนกเมอเกด Necrosis 
(Clinical Effects of Necrosis)(Clinical Effects of Necrosis)

Abnormal Function

Bacterial Infection 

Release of Contents of Necrotic Cells

Systemic effects

Local effects



• Abnormal Function
เมื่อเซลลตาย ผลตามมาก็คือ การทําหนาที่ของเซลลนั้นเสียไป 

และอาการทางคลินิกอันเนื่องจากการที่เซลลหรือเนื้อเยื่อหรืออวัยวะ
ดังกลาวไมสามารถทํางานไดตามปกติ  เชน ดงกลาวไมสามารถทางานไดตามปกต  เชน 

• กรณีผูปวยกลามเนื้อหัวใจตายอยางรุนแรง ทําใหการบีบตัวของ
กลามเนื้อหัวใจ (ที่ปกติ) นําเลือดไปเลี้ยงรางกายไมเพียงพอ เกิดกลามเนอหวใจ (ทปกต) นาเลอดไปเลยงรางกายไมเพยงพอ เกด
ภาวะหัวใจลมเหลวในที่สุด เปนตน  

 ไ ็ ิ ิ ั ึ้ ั ิ  ือยางไรก็ตามอาการทางคลินิกยังขึนกับ ชนิดของเซลลหรือ
เนื้อเยื่อที่ตาย ปริมาณของเนื้อเยื่อที่ตาย และ ปริมาณเนื้อเยื่อปกติที่

้ ไ ยังคงเหลืออยูนั้นสามารถทํางานทดแทนไดหรือเปลา 



• กรณีการขาดเลือดไปเลี้ยงสมอง ทําใหเนื้อสมองสวน  Motor Cortex 

ี   ป ื้ ี่ ี่ไ   ็ ํ ใ  ป ิเพียงบางสวนตาย แมจะเปนพืนทีทีไมมาก แตก็ทําใหผูปวยเกิด

อาการกลามเนื้อไมมีแรง หรือ Muscle paralysis ได หรือ 

• กรณีกลามเนื้อหัวใจตายในปริมาณไมมาก ก็อาจจะไมมีผลทาง

คลินิกได หรือ คลนกได หรอ 

• ผูปวยที่ไตขางใดขางหนึ่งขาดเลือดเลี้ยงจนทําใหเนื้อไตตายเกือบ

้  ็ ไ ไ ่ ไ  ่ทั้งหมด แตผูปวยก็ยังไมมีอาการ ไตวาย เนืองจากไตขางทีเหลือ

สามารถทํางานทดแทน



นอกจากการทํางานที่เสียไปแลว บางครั้งอาการทางคลินิกที่เกิดขึ้น

คอนขางหลากหลาย  เชน คอนขางหลากหลาย  เชน 

• การตายของเนื้อสมองหยอมเล็กๆ อาจจะเปนแหลงกําเนิด

กระแสไฟฟา ทําใหผูปวยชักได หรือ 

• การที่มีบางสวนของลําไสตาย ทําใหการบีบตัวของลําไสบริเวณการทมบางสวนของลาไสตาย ทาใหการบบตวของลาไสบรเวณ

ดังกลาวเสียไป เกิดการอุดกั้นของลําไส หรือ 

ป ี่ ี ื้ ป ี ื ี่ ิ ื้ ํ• ผูปวยทีมีการตายของเนือปอด และ มีเลือดออกทีบริเวณเนือตายทํา

ใหไอเปนเลือด 



• Bacterial Infection 

เมื่อมเีนื้อตาย สิ่งที่ตามมาก็คือ การติดเชื้อแบคทีเรียรวม

ดวย ทําใหอาการแยลง นอกจากนั้นเชื้อโรคอาจจะแพรกระจายดวย ทาใหอาการแยลง นอกจากนนเชอโรคอาจจะแพรกระจาย

ไปตามกระแสเลือดและน้ําเหลือง ทําใหติดเชื้อรุนแรงได

• Release of Contents of Necrotic Cells• Release of Contents of Necrotic Cells
เมื่อมกีารตายของเซลลกลามเนื้อหัวใจ ผลก็คือโปรตีนหรือ

ไ    ้ เอนไซมภายในเซลลกลามเนือหัวใจจะหลุดเขาสูกระแสเลือด 

เชน  MB isoenzyme ของ Creatinine kinase ซึ่งจะพบเฉพาะ

เซลลกลามเนื้อหัวใจเทานั้น ดังนั้นการที่มีเอนไซมดังกลาวใน

เลือดเพิ่มสงขึ้น แสดงวามีกลามเนื้อหัวใจตาย เปนตนเลอดเพมสูงขน แสดงวามกลามเนอหวใจตาย เปนตน



• Systemic effects
เมื่อเซลลตายจะมีการหลั่งสาร Pyrogens ออกจากเซลลที่

ตายแลว และมีการกระตนปฏิกิริยาการอักเสบผลทําใหเกิดไข ตายแลว และมการกระตุนปฏกรยาการอกเสบผลทาใหเกดไข 
(Fever)

• Local effects
เมื่อมกีารตายของเซลลเยื่อบทุําใหเกิดแผลและมีเลือดออก

จากบริเวณเนื้อตายได ดังนั้น Local effects จะขึ้นกับความรนแรงจากบรเวณเนอตายได ดงนน Local effects จะขนกบความรุนแรง
และตําแหนงของเนื้อตาย 



การตายของเซลลแบบ Apoptosisการตายของเซลลแบบ Apoptosis

ป  ี่ ื่ ั ี่ ํ ไ  ึ่• เปนการตายของเซลลเดียว ๆ เมือหมดอายุขัยตามทีกําหนดไว ซึง

เรียกวา Programmed cell death 

• เปนกระบวนการที่เกิดภายในเซลลเอง โดยไมเกี่ยวของกับ 

Pathologic stimuli มากระทํา และ ในชวงเจริญเตบิโตของทารกในPathologic stimuli มากระทา และ ในชวงเจรญเตบโตของทารกใน

ครรภตามปกติ พบวาเซลลที่เกิดขึ้นแลวตายไปเองก็เปนเซลลตาย

 A t i  ช ี ั  แบบ Apoptosis เชนเดยวกน 

• อยางไรก็ตามปจจุบันพบวา Apoptosis ที่อาจเกิดจาก Pathologic ุ

stimuli ได โดยที่ Stimuli ดังกลาวอาจจะไมรุนแรงพอที่จะทําใหเกิด

การตายแบบ Necrosis การตายแบบ Necrosis 





Four phases of Apoptosisp p p

1. Induction / Signalling phase / g g p

เซลลจะไดรับ signal จากทั้ง death induced signals และ cell 

i l i l    d th i d d i l  ั้  ื survival signals ถา death induced signals นนแรงกวาหรอเดน

กวาจะทําใหมีการกระตุนใหเกิด apoptosis ทั้งนี้มี BCL-2 เปน 

anti apoptotic protein

2. Effector phase2. Effector phase

หลังจากมี signals กระตุน apoptosis แลวภายในเซลลจะมีการ

เปลี่ยนแปลงโดยเริ่มจากการเพิ่ม Mit h d i  bilit  แลเปลยนแปลงโดยเรมจากการเพม Mitochondria permeability และ

สารที่เกี่ยวของจะออกจาก mitochondria เขาสู cytoplasm และ

่ ่ ่กระตุนโปรตีนที่เกี่ยวของที่อยูใน cytoplasm ตามลําดับ



3. Degradation phase3. Degradation phase

เอนไซมที่อยูภายใน cytoplasm จะถูกกระตุน โดยเฉพาะ 

C  ซึ่ ไซ   ี้   DNA  t i  Caspases ซงเอนไซนกลุมนจะยอย DNA และ proteins ตางๆ

รวมถึงการมีการปรากฎของ phosphatidylserine ที่ outer 

่ ่ ่ ้ ่membrane ซึ่งการเปลี่ยนแปลงที่เกิดขึ้นใน nucleus จะเริ่ม

ปรากฎใหเห็นไดทางกลองจุลทรรศนฎ ุ

4. Phagocytic phase

เมื่อเซลลแตกออกเปนชิ้นเล็กๆ แล การที่มี h h tid l i  เมอเซลลแตกออกเปนชนเลกๆ และการทม phosphatidylserine 

ที่ outer membrane นําไปสูการกระตุนเซลล macrophages และ

 ็ ้  ้เซลลขางเคียงมาเก็บกิน ชิ้นสวนของเซลลนั้น Apoptotic bodies 

โดยปราศจากการอักเสบ 



Apoptosis

นํามาจาก www.eirx.com/



PATHOLOGY OF CALCIFICATIONPATHOLOGY OF CALCIFICATION

เปนความผิดปกติอันเนื่องจากการสะสมแรธาตุจําพวก
C l i  lt ในเซลลหรือเนื้อเยื่อ โดยมากเปนผลCalcium salt ในเซลลหรอเนอเยอ โดยมากเปนผล
เนื่องจากเซลลหรือเนื้อเยื่อนั้นมีพยาธิสภาพ หรือ มีความ

่ผิดปกติของรางกาย ซึงมี 2 แบบคือ

•Dystrophic calcification•Dystrophic calcification 
•Metastatic calcification



D hi l ifi iDystrophic calcification
• เปนการสะสมแรธาตจุําพวก Calcium salt  ที่เกิดขึ้น

 ้ ่ ่ ภายในเซลลหรือเนื้อเยื่อที่ตายแลว โดยไมสัมพันธกบั

ปริมาณของ Calcium ในเลือด ทั้งนี้Dystrophic ปรมาณของ Calcium ในเลอด ทงนDystrophic 

calcification มักจะเกิดในบริเวณที่มีการตายของเซลลหรือ

ื้ ื่ ั้เนือเยือทังแบบ Coagulative, Caseous และ Liquefactive 

typey



• ดังนั้นมักจะพบการสะสมของ Calcium salt  ที่ผนังเสน

เลือดแดงที่มีพยาธิสภาพ เรียกวา Atheroma โดยเฉพาะ

ใ ป ํ ใ   ืในผูปวย Advanced atherosclerosis ทําใหเสนเลือดแดง

นั้นแข็งและขาดความยืดหยุนุ

• และมักจะพบการสะสมของ Calcium salt  ที่ลิ้นหวัใจของ

ป ี่ ี ิ ี่ ิ้ ั ใ ผูปวยทีมีพยาธิสภาพทีลินหวัใจ เชน Rheumatic heart 

disease สงผลตอการปด - เปดของลิ้นหวัใจ



CalcinosisCalcinosis

ป ี่ ไ   ั ึ ี่ ไป ี่- เปนภาวะทีพบไมบอยนัก หมายถึง แคลเซียมไป deposit ที skin 
และ subcutaneous tissue หรือบางครั้งพบใน deeper tissue เชน

 ื้ ึ่ ํ ใ  ิ ื่ ไ ํกลามเนือและ tendons ซึงจะทําใหเกิดการเคลือนไหวลําบาก
(interference of motor function) ตัวอยางของ localized form ของ

ี ั ึ่ ี่ ็ ืcalcinosis อกีอันหนึงทีนาจดจําก็คือ Myositis ossificans



METASTATIC CALCIFICATIONMETASTATIC CALCIFICATION

่ ้• เปนการสะสมแรธาตุจําพวก Calcium salt  ที่เกิดขึ้นภายในเซลล

หรือเนื้อเยื่อที่ยังมีชีวิตอยูหรือปกติ โดยการสะสมดังกลาวจะู

เกิดขึ้นในภาวะที่มีปริมาณของ Calcium ในเลือดสูง เรียกวา
HypercalcemiaHypercalcemia 



ิ ั ป ืภาวะ Hypercalcemia เกิดจากสาเหตุหลักๆ 4 ประการ คือ

1. การเพิม่การหลั่ง Parathyroid hormone (PTH)  รวมกับมีการสลายของ

กระดูก เชน เนือ้งอกของตอมพาราธัยรอยด หรอืเนือ้งอกอื่นๆที่มีการ

สรางสารออกฤทธิเหมือนกับ Parathyroid hormone

2. กระดูกมีพยาธิสภาพทําใหมกีารทําลายของเนือ้กระดูก เชน ในมะเร็งของ

เม็ดเลือดขาว Multiple myeloma และ การที่มีมะเร็งจากอวัยวะอืน่ๆแลวเมดเลอดขาว Multiple myeloma และ การทมมะเรงจากอวยวะอนๆแลว

กระจายมาที่กระดูก เชน มะเร็งเตานม มะเร็งตอมลูกหมาก เปนตน

3 Vitamin D related disorders ภาวะที่มี Calcium  ในเลอืดสงเนื่องจากมี3. Vitamin D- related disorders ภาวะทม Calcium  ในเลอดสูงเนองจากม

ความไวตอ Vitamin D จะพบในเดก็ทารก

ไ ํ ใ  ี ั่ ใ4. ภาวะไตวาย (Renal failure) ทําใหมกีารสะสมและคังของ Phosphate ใน

เลือด ทําใหเพิ่มการหลั่ง PTH เกดิ Secondary hyperparathyroidism



  จบการบรรยาย จบการบรรยาย 


