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วัตถปุระสงคของการเรียน; นิสิตสามารถ

• ทบทวนความรูเกี่ยวกับสวนประกอบและหนาที่ของเซลล และ

นํามาประยกตในการเรียนนามาประยุกตในการเรยน

• อธิบายสาเหตุ  กลไกการเกิด และ การเปลี่ยนแปลงทางโครงสราง

่ ่ ็และหนาที่ การดําเนินโรค อันเนื่องจาก การบาดเจบ็และการตาย 

ของ เซลลและเนื้อเยื่อในรูปแบบตางๆ 

• ประยุกตใชความรูกับตัวอยางผูปวยทางคลินิก ในการวินิจฉัย  

รักษา สงเสริมสขภาพและปองกันโรคไดรกษา สงเสรมสุขภาพและปองกนโรคได



เนื้อหาเนอหา
• คําจํากัดความของ “การบาดเจ็บของเซลล” (Definition of 

cell injury)

สาเหตที่ทาํใหเซลลบาดเจ็บ (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 

• การตายของเซลลแบบ Necrosis และ แบบ Apoptosisp p

• การสะสมของแคลเซี่ยมในและนอกเซลล (Pathology of 

Calcification)



สวนประกอบของเซลล

แบงเปน 3 สวนหลัก คือ

่ • เยื่อหุมเซลล – Cell or Plasma membrane 

• นิวเคลียส - Nucleusนวเคลยส Nucleus

• องคประกอบใน Cytoplasm – Cytoplasmic organelles



เยื่อหุมเซลล – Cell or Plasma membraneุ

• ทําหนาที่ชวยใหเซลลคงรูปราง กําหนดการผานเขาออกของสาร

ตางๆ เพื่อควบคมการผานเขาออกของสารตางๆ และ ควบคมระดับตางๆ เพอควบคุมการผานเขาออกของสารตางๆ และ ควบคุมระดบ

ความเขมขนที่เหมาะสมของสารภายในเซลล

• ทําหนาที่สื่อสารหรือปฏิสัมพันธกับเซลลอื่นๆ (cell-cell interaction)



นิวเคลียส - Nucleus

 ี่ ั ใ  ซ   ั• หนาทหลกในการแบงเซลล ถายทอดลกษณะทาง

พันธกุรรม และ ควบคุมการทํางานของเซลลโดยการสราง

โปรตีน รวมทั้งเอนไซมมาควบคุมการทํางานตางๆ



องคประกอบใน 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: ทําหนาที่สรางสารที่มีไขมันเปน

สวนประกอบ เชน lipoprotein or hormone บางชนิด

– Rough or granular ER: จับกับ ribosome สรางโปรตีน แลวสง– Rough or granular ER: จบกบ ribosome สรางโปรตน แลวสง

ตอไปยัง Golgi apparatus



• Golgi apparatus

– ทําหนาที่ packaging สารp g g

ที่รับมาจาก ER เตรียม

สงออกในรป vesicle สงออกในรูป vesicle –

Secretory vesicle

• Ribosomes

เปนอนภาคของ RNA – เปนอนุภาคของ RNA 

สรางจาก nucleus และ 

ํ  ี ่  โป ีทําหนาทีสรางโปรตีน



Mitochondria: 
•ทําหนาที่สรางพลังงาน ATP 

ใหกับเซลล

Lysosome และ peroxisome y p
•ลักษณะเปนถุงบรรจุเอนไซม เชน hydrolytic enzyme ใน lysosome 

และ peroxidase ใน peroxisome ใชยอยสารภายในเซลลและและ peroxidase ใน peroxisome ใชยอยสารภายในเซลลและ

สามารถยอยตัวเองในบางสถานการณ

Centrosome และ Centrioles
•โครงสรางรูปทรงกระบอก อยูใกล nucleus ทําหนาที่ในการแบงู ู

เซลล



หนาที่ของเซลลหนาทของเซลล
หนาที่ของเซลลขึ้นอยูกับชนิดของเซลล ซึ่งถูกกําหนดโดยยีน ู ู

ดังนั้นเซลลชนิดตางกัน อาจจะทําหนาทีแ่ตกตางกนั แตหนาที่

ั  ื

1. สรางสารและพลังงานเพื่อการดํารงชีวิต

หลกๆ คอ

2. ควบคุมสมดุลชีวเคมีภายในเซลล เพื่อใหภาวะภายใน

้เซลลนั้นเหมาะสม

3 ขับของเสียออกจากเซลล3. ขบของเสยออกจากเซลล

4. การสรางเซลลเพิ่มเพื่อชดเชยเซลลที่หายหรือตายไป



การบาดเจ็บของเซลล การบาดเจบของเซลล 
(Definition of cell injury) 

• เซลลเปนหนวยเล็กที่สุดของรางกายประกอบดวย Organelles ุ

และ เอนไซม หลากหลายชนิด รวมกันทําหนาที่ตางๆ เพื่อความ

คงอยและทําหนาที่ไดอยางปกติ ที่เรียกวา Normal HomeostasisNormal Homeostasis คงอยแูละทาหนาทไดอยางปกต ทเรยกวา Normal HomeostasisNormal Homeostasis 

และ การที่เซลลจะคงอยูอยางปกติสุขไดนั้นยังขึ้นกับปจจัยอื่นๆ 

ไ   ส  ี่ ส  ไ  ั ส ี่ ํ ปไดแก สภาวะแวดลอมทเหมาะสม การไดรบสารอาหารทจาเปน

อยางพอเพียง และการกําจัดของเสียภายในเซลลอยางมี

ประสิทธิภาพ เปนตน 



External factorsInternal factors
Metabolic substrates

Neighboring cells 

Environment
Genetic programs

สรางสารและ

พลังงานเพือ่การดํารงชีวิต

การสรางเซลลเพิ่มเพือ่ชดเชย 

หรอื ซอมแซมเซลล

N l H t i

พลงงานเพอการดารงชวต หรอ ซอมแซมเซลล

Normal Homeostasis
ควบคุมสมดุลชีวเคมีภายในเซลล ขับของเสยีออกจากเซลล



StimuliStimuli StimuliStimuliStimuliStimuli StimuliStimuli

R ibl   I ibl
การสูญเสยี                       

การทํางานของเซลล

 เซลลมีพยาธิสภาพ
Reversible or Irreversible

การทางานของเซลล

Clinical ManifestationClinical Manifestation



• เมื่อเซลลสัมผัสกับ Stimuli จนเกิดการบาดเจ็บนั้น การ

 ( ) ี่ ิ ึ้ ีตอบสนองของเซลล (Cellular response) ทีเกิดขึนมีหลาย

รูปแบบ ขึ้นอยูกับ ชนิดของเซลลที่ถูกกระตุนหรือรบกวน ขึ้นอยูกับ ชนิดของเซลลที่ถูกกระตุนหรือรบกวน 

่่ชนิดและความรุนแรงของ ชนิดและความรุนแรงของ Stimuli Stimuli และระยะเวลาที่สัมผสัและระยะเวลาที่สัมผสั

กับ กับ StimuliStimuli เชน กรณีกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดไปเลี้ยง ไม

เกิน 10 – 15 นาที กลามเนื้อหัวใจก็จะบาดเจ็บไมมาก 

สามารถปรับสสภาพปกติได แตถานานกวา 1 ชั่วโมง ผลที่สามารถปรบสูสภาพปกตได แตถานานกวา 1 ชวโมง ผลท

เกิดขึ้นตามมาคือ กลามเนื้อหัวใจตาย เปนตน 
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Diagram 1 การเปลี่ยนแปลงของเซลลเมื่อสัมผัสกับสิ่งกระตุน
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Physiologic change 
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สาเหตที่ทําใหเซลลบาดเจ็บ (Cause of cell injury)สาเหตุททาใหเซลลบาดเจบ (Cause of cell injury)

1. การขาดออกซิเจน  (Oxygen Deprivation)

– ภาวะรางกายขาดออกซิเจน เรยีกวา Hypoxemia - เกดิเนื่องจากภาวะรางกายขาดออกซเจน เรยกวา Hypoxemia  เกดเนองจาก
ความผิดปกติของระบบหัวใจและหลอดเลอืด ระบบหายใจ ภาวะ
โลหิตจาง หรอื ภาวะ Carbon monoxide poisoning ทําใหรางกายp g
ขาดออกซิเจน 

– สวนภาวะรางกายขาดเลือดไปเลีย้ง ที่เรยีกวา Ischemia ทําใหเซลลสวนภาวะรางกายขาดเลอดไปเลยง ทเรยกวา Ischemia ทาใหเซลล
บาดเจ็บรนุแรงกวา Hypoxemia เนือ่งจากรางกายจะขาดทั้ง
ออกซิเจน และขาดสารอาหารสําคญัโดยเฉพาะ Glucose ซึ่งมาญ
พรอมกับกระแสเลือด นอกจากนั้นยังทําใหของเสยีคั่งในรางกาย
สวนทีข่าดเลือดไปเลีย้งอีกดวย



สาเหตที่ทําใหเซลลบาดเจ็บ (C  f ll i j )สาเหตุททาใหเซลลบาดเจบ (Cause of cell injury)

2.  สิ่งกระตุนทางกายภาพ (Physical Agents)

่ ็สิ่งกระตุนทางกายภาพ อันไดแก การบาดเจ็บจากอุบัติเหตุ 

ความรอน - ความเย็นจัด การเปลี่ยนแปลงของบรรยากาศ รังสี 

และกระแสไฟฟา เปนตน

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)

ชนิดของสารเคมีที่ทําใหเซลลบาดเจ็บและตายไดนั้นมีชนดของสารเคมททาใหเซลลบาดเจบแล ตายไดนนม

มากมายหลายชนิด แมกระทั่ง Glucose เกลือ และ ออกซิเจน 

ถามีความเขมขนสงๆก็ทําใหเซลลบาดเจ็บและตายไดถามความเขมขนสูงๆกทาใหเซลลบาดเจบและตายได



สาเหตที่ทําใหเซลลบาดเจ็บ (Cause of cell injury)สาเหตุททาใหเซลลบาดเจบ (Cause of cell injury)

4.  เชื้อกอโรค (Infectious Agents)

เชื้อที่สามารถกอโรคไดมีมากมายหลายชนิด มีตั้งแต ขนาด

เล็กมากไมสามารถมองเห็นไดดวยตาเปลา เชน เชื้อไวรัส 

จนกระทั่งสามารถมองเห็นไดดวยตาเปลา เชน พยาธิตัวตืด หรือ 

Large tapeworm นอกจากนั้นยังมีเชื้อที่มีขนาดอยระหวางเชื้อทั้งLarge tapeworm นอกจากนนยงมเชอทมขนาดอยูระหวางเชอทง

สอง คือ เชื้อ Rickettsiae เชื้อแบคทีเรีย เชื้อรา และหนอนพยาธิ



สาเหตที่ทําใหเซลลบาดเจ็บ (Cause of cell injury)สาเหตุททาใหเซลลบาดเจบ (Cause of cell injury)

5. ปฏิกิริยาทางภูมิคุมกันภายในรางกาย 

(Immunologic Reactions)(Immunologic Reactions)
ภูมิคุมกันของรางกายมีหนาที่ตอตานและทําลายสิ่ง
ป ป ี่  ใ   ั้ ป ิ ิ ิ ิ  ัแปลกปลอมทเขามาในรางกาย บางครงปฏกรยาภูมคุมกนของ

รางกายนอกจากจะทําลายสิ่งแปลกปลอมแลว มีผลทําใหเกิด
การบาดเจบ็และตายของเซลลไดเชนกัน นอกจากนั้นปฏิกิริยาการบาดเจบและตายของเซลลไดเชนกน นอกจากนนปฏกรยา
ภูมิคุมกันชนิด  Anaphylactic reaction ตอสิ่งแปลกปลอมหรือ
ยารักษาโรค และ ภมิคมกันของรางกายที่ตอตานเซลลหรือยารกษาโรค และ ภูมคุมกนของรางกายทตอตานเซลลหรอ
เนื้อเยื่อรางกายตนเอง (Autoimmune reaction) ก็ทําใหเซลล
บาดเจ็บและตายเชนกัน



สาเหตที่ทําใหเซลลบาดเจ็บ (Cause of cell injury)สาเหตุททาใหเซลลบาดเจบ (Cause of cell injury)

6. ความผิดปกติทางพันธุกรรม 

(Genetic Derangements)(Genetic Derangements)
ถามีความผิดปกติทางพันธุกรรมที่รุนแรงมาก ทําใหพิการ

ตั้งแตกําเนิด เชน Congenital malformations associated with ตงแตกาเนด เชน Congenital malformations associated with 
Down syndrome หรือ มีความผิดปกติทางพันธุกรรมบางสวน
หรือเฉพาะบางยีน ก็ทําใหเกิดโรคบางอยาง เชน Hemoglobin หรอเฉพาะบางยน กทาใหเกดโรคบางอยาง เชน Hemoglobin 
S in sickle cell anemia และ Inborn errors of metabolism ทํา
ใหรางกายขาดเอนไซมบางอยาง เปนผลใหมีเมตาบอลิซึมที่
ผิดปกติไป



สาเหตที่ทําใหเซลลบาดเจ็บ (Cause of cell injury)สาเหตุททาใหเซลลบาดเจบ (Cause of cell injury)

7.   ความผิดปกติของสารอาหาร (Nutritional Imbalances)

ความผิดปกติของสารอาหาร มีทั้งการขาดสารอาหารความผดปกตของสารอาหาร มทงการขาดสารอาหาร
บางอยางทําใหเซลลบาดเจ็บและตาย เชน การขาดโปรตีนและ
แคลอรี่ (Protein-calorie deficiencies) และ การขาดวิตามิน( )
เกลือแรบางชนิด นอกจากนั้น ภาวะที่สารอาหารบางอยางเกิน
ความจําเปนก็เปนสาเหตุที่สําคัญในปจจุบัน เชน ภาวะคลอ
เรสเตอรอลในเลือดสูง (Hypercholesterolemia) กับการเกิดโรค
หลอดเลือดแข็ง (Arterosclerosis) และโรคอวน เปนตน



กลไกการบาดเจ็บของเซลลกลไกการบาดเจบของเซลล

44  กลไกสําคญัที่ทําใหเกิดการบาดเจ็บของเซลลกลไกสําคญัที่ทําใหเกิดการบาดเจ็บของเซลล44  กลไกสาคญททาใหเกดการบาดเจบของเซลลกลไกสาคญททาใหเกดการบาดเจบของเซลล

1. การสรางพลังงาน ATP ของเซลลไมเพียงพอ (Impaired Energy 

Production)

2 ความผิดปกติเกิดขึ้นกับโครงสรางและหนาที่ (Integrity) ของ 2. ความผดปกตเกดขนกบโครงสรางและหนาท (Integrity) ของ 

Cell membrane(Impaired Cell  Membrane Function)

3. ความผิดปกติของสารพันธุกรรม หรือ Gene (Genetic 

Alteration)

4. เมตาบอลิซึมผิดปกติ (Metabolic Derangements)



การสรางพลงังาน ATP ของเซลลไมเพียงพอ 
(Impaired Energy Production)

• ภาวะน้ําตาลในเลือดต่ํา หรือ Hypoglycemia

• Hypoxia; การขาดออกซิเจนของเซลล • Hypoxia; การขาดออกซเจนของเซลล 

• Enzyme Inhibition; กรณีของ Cyanide poisoning ซึ่ง ยับยั้งการ

ทํางานของเอนไซม Cytochrome oxidase ทําใหรางกายขาด ATP 

อยางเฉียบพลัน

• Uncoupling of Oxidative Phosphorylation; ในภาวะที่มีการ

บาดเจ็บแลวทําให Mit h d i  lli  จ ทําใหมีการแยกตัวบาดเจบแลวทาให Mitochondria swelling จะทาใหมการแยกตว

ระหวาง Oxidation และ Phosphorylation ซึ่งอยูใน Mitochondria 

ทําใหรางกายขาด ATP ตามมา



Glucose
(All cells)

Fatty acids
(Not all cells)

Beta-Oxidation
(cytosol)

Glycolysis
(cytosol)

Hypoglycemia

Acetyl-CoA
+

Oxaloacetate

(cytosol)(cytosol)

Amino acid

NADH 
reduced

Tricarboxylic
Acid cycle NH3

Gluconeogenesis

reduced
flavoprotein

Oxidative

NAD
flavoprotein

H O
O2

Phosphorylation
(mitochondrion)

H2OHypoxemia

ATPADP

Failure UncouplingEnzyme
Inhibition

Diagram 2 การสรางพลังงานในระดับเซลล



เซลลใดในรางกายที่ไวตอการขาด ATP มากที่สุด ?


เซลล

เซลลสมอง ?
เซลล

กลามเนื้อลาย?

เซลลที่มี high metabolic rate เกี่ยวของกับเซลลทม high metabolic rate เกยวของกบ

ความไวตอการขาดพลังงานอยางไร ?



เซลลขาดพลังงาน ATPเซลลสรางพลังงานโดยไมใช

ิออกซิเจน – Anaerobic 

metabolism

Mitochrondria บวมและสราง ATP ไมได

เพิ่มของเสียและ

lactic acid ในเซลล
pH ต่ําลง

การควบคุมการเขา-ออกของ 
Lysosome แตกและ

ทําใหเอนไซม
cell membrane ผิดปกติ

ทาใหเอนไซม

ทําลายเซลลเอง

้ํ  N +

การคั่งของน้ําและ   เซลลตาย 

นํา และNa+

อิเล็กโตรไลตในเซลล เซลล และ organelles บวม
เซลลตาย 

Ca2+

Ribosome หลดุจาก rER ทําใหสรางโปรตีนไมไดMembrane damage



การทําหนาที่ของ cell membrane เสียไป

(Impaired Cell Membrane Function)

• Cell membrane ถูกทําลายโดย Free Radicals หรือ อนุมูลอิสระ 
เปนโมเลกลที่ไมคงตัว (Unstable Particle) สามารถทําปฏิกิริยาเปนโมเลกุลทไมคงตว (Unstable Particle) สามารถทาปฏกรยา
เคมีกบัโมเลกุลขางเคียงแลวทําใหเกิดการบาดเจ็บของเซลลได 

Cell membrane ถกทําลายโดย Activate complement ทั้งนี้เกิดจาก• Cell membrane ถูกทาลายโดย Activate complement ทงนเกดจาก
การที่ Free Radicals กระตุน สารประกอบ Complement ในน้ํา
เลือด ทําใหมีการสราง C5b  C6  C7  C8 และ C9 ที่จะทําปฏิกิริยาเลอด ทาใหมการสราง C5b, C6, C7, C8 และ C9 ทจะทาปฏกรยา
กับ Cell membrane คลายกับเอนไซม 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;

– กรณีผปวยโรคตับออนอักเสบ จะพบมีการรั่วของเอนไซม– กรณผูปวยโรคตบออนอกเสบ จะพบมการรวของเอนไซม
ภายในทอของตับออน ทําใหเอนไซม Lipase ไหลออกมา
ทําลาย Cell membrane  ของเซลลไขมันรอบๆตับออน แลวๆ
เกิดการตายของเซลลไขมันนั้น เรียกวา Enzymatic fat 
necrosis 

– กรณีติดเชื้อ Clostridium perfringens  ซึ่งเชื้อชนิดดังกลาวนี้
สรางเอนไซมทําลาย Cell membrane ทําใหเซลลตาย

• Membrane lysis by Physical and Chemical Agents; ความรอน

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

membrane ไดโดยตรง



• Membrane lysis by Viruses; เชื้อไวรัสสามารถทําลายเซลลไดทั้ง

ทางตรงและทางออม ทางตรงและทางออม 

– เชื้อไวรัสบางชนิดสามารถแทรกผาน Cell membrane เขาสู

็เซลลโดยตรง และในขณะเดียวกันก็จะทําลาย Cell 

membrane ในบริเวณนั้นทําใหเซลลบาดเจ็บและตายได 

– การทําลายเซลลทางออมโดยเชื้อไวรัส เชน เมื่อเซลลตับติด

เชื้อไวรัสตับอักเสบบี เชื้อไวรัสดังกลาวจะทําใหเซลลตับสรางเชอไวรสตบอกเสบบ เชอไวรสดงกลาวจะทาใหเซลลตบสราง

โปรตีนของเชื้อไวรัสและภูมิคุมกันของรางกายจะถูกกระตุน

ื  ั  ั ี่ ิ ื้ ไ ั ั้ผลคือเซลลอักเสบจะทําลายเซลลตับทีติดเชือไวรัสนันเอง



Cell Membrane ผิดปกติ โครงสรางผิดปกติCell Membrane ผดปกต

หนาที่ผิดปกติ

ขึ้นกับขนาดของความผิดปกติ   

 ไ  ื ไ 

การคั่งของสารน้ําและ 

อิเล็กโตรไลตในเซลล

เซลลตาย
และ สามารถซอมไดหรือไม

เซลลบาดเจบ็

การสะสมของเม็ดสี Lipofuscin ในส ส ส ipofuscin 

เซลลที่เคยบาดเจ็บและมีการ

ซอมแซม cell membrane



ความผิดปกติของสารพันธกรรมความผดปกตของสารพนธุกรรม

• Inherited genetic abnormalities - ความผิดปกติของสาร

พันธกรรมที่เกิดขึ้น โดยไดรับการถายทอดมาจากพอแมพนธุกรรมทเกดขน โดยไดรบการถายทอดมาจากพอแม

• Acquired genetic abnormalities ความผิดปกติของสาร

่ ้พันธุกรรมที่เกิดขึ้นเองในภายหลัง เชน Genetic mutation กับการ

เกิดมะเร็ง หรือ เนื้องอก และเปนที่ทราบกันดีวา มีปจจัย

แวดลอมหลายอยางที่สามารถทําใหมีการกลายพันธุของสาร

พันธกรรม รวมทั้ง การติดเชื้อไวรัสบางชนิด รังสี สารเคมีและยาพนธุกรรม รวมทง การตดเชอไวรสบางชนด รงส สารเคมและยา

บางอยาง เปนตน



ความผิดปกตขิองสารพันธกรรมความผดปกตของสารพนธุกรรม

ยับยั้งการสรางโปรตีน ยับยั้งการแบงตัว ไมสามารถควบคมการสราง ยบยงการสรางโปรตน 

เอนไซม หรือ โปรตีน

โครงสราง

ยบยงการแบงตว

เพิ่มจํานวนของ

เซลล

ไมสามารถควบคุมการสราง 

Growth-regulating Proteins

โครงสราง เซลล

เนื้องอก หรือ มะเร็ง

เซลลบาดเจ็บ 

ื
กรณีที่เกิดความผิดปกติยับยั้งการ

เนองอก หรอ มะเรง

หรือ ตาย
ณ

เพิ่มจํานวนของ เซลลไขกระดกู 

จะทําใหเกิดภาวะโลหิตจาง ติด

เชื้องายและมีเลือดออกงาย



เมตาบอลซิึมผิดปกติ (Metabolic Derangements)เมตาบอลซมผดปกต (Metabolic Derangements)

• Exogenous Toxic Agents

ไดแก alcohol, drugs, heavy metals and infectious agents เปนไดแก alcohol, drugs, heavy metals and infectious agents เปน

ตน ทําใหเซลลบาดเจ็บหรือตายได โดยการขัดขวางปฏิกิริยา

ทางเคมีตางๆ ของเซลล  ถาการขัดขวางรนแรงไมมากเซลลทางเคมตางๆ ของเซลล  ถาการขดขวางรุนแรงไมมากเซลล

อาจจะแคบาดเจบ็ แตกรณีที่รุนแรงมากเซลลอาจจะตายได

• Endogenous Toxic Agents

ไดแก สารประกอบจําพวกไขมัน และ แรธาตตางๆ เปนตน ุ ๆ

การสะสมของสารเหลานี้อาจจะทําใหเซลลบาดเจ็บหรือตายได

ขึ้นกับความรนแรงขนกบความรุนแรง



ึ
รุนแรงมาก

เมตาบอลซิึมผิดปกติ เซลลตาย
ุ

รุนแรงไมมาก

เซลลบาดเจบ็

Subcellular alterations

ใ 

Hereditary lysosomal storage disorders 
Drug – induced lysosomal diseases

การสะสมของสารภายในเซลล
Intracellular accumulation

Drug  induced lysosomal diseases 
etc



Cellular 

adaptation

Stimuli รุนแรงนอย

เม
ื่อSti

Normal 
Reversible 

injury

Stimuli รุนแรงนอย-ปานกลาง

m
uli ยังคงม

ี

cell
injury

Stimuli รุนแรงมาก

ม
อียูตลอดเว

Irreversible 

ลา

injury or

Cell death

Diagram 1 การเปลี่ยนแปลงของเซลลเมื่อสัมผัสกับสิ่งกระตุน



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 โดยมากจะเปน Physiologic process มากกวา 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 กรณทีี่ผูปวยเขาเฝอกนานๆ กลามเนือ้ลายบรเิวณ

ดังกลาวจะมีขนาดเลก็ลงหรอืลีบ

– Ischemic atrophy กรณทีีอ่วัยวะหรอืเนือ้เยือ่ดังกลาวขาดเลือดไปp y

เลี้ยงชาๆ

– Denervation atrophy กรณทีี่มีการบาดเจ็บหรอืฉีกขาดของDenervation atrophy กรณทมการบาดเจบหรอฉกขาดของ

เสนประสาททีไ่ปเลี้ยงกลามเนือ้ลาย ทําใหเซลลกลามเนือ้ลายเฉพาะที่

ถกเลีย้งโดย nerve fiber ดังกลาวมีขนาดเล็ดลงถูกเลยงโดย nerve fiber ดงกลาวมขนาดเลดลง



Hypertrophy Increased cell sizeHypertrophy‐Increased cell size

• Physiologic hypertrophy เชน กรณีคนทํางานหนกั กลามเนื้อลาย

จะโตใหญขึ้นเพื่อ หลีกเลีย่งการบาดเจ็บจากงานหนัก หรอื กรณนีักจะโตใหญขนเพอ หลกเลยงการบาดเจบจากงานหนก หรอ กรณนก

เพาะกาย

• Pathologic hypertrophy• Pathologic hypertrophy 

– ผูปวยความดันโลหิตสูง กลามเนื้อหวัใจหองลางซายตองทํางาน

หนักเพือ่ออกแรงสบฉีดโลหติเขาส Aorta ที่มีแรงดันเลือดสง ทาํใหหนกเพอออกแรงสูบฉดโลหตเขาสู Aorta ทมแรงดนเลอดสูง ทาให

กลามเนือ้หัวใจหองลางซายโตขึ้นและหนาขึ้น เปนตน หรอื กรณี

ผปวยที่มี Aortic valve stenosis กลามเนือ้ left ventricle ตองออกผูปวยทม 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 เชน ใน mentrual cycle ทีมีการหลัง Estrogen 
ทําใหมกีารกระตุนที ่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
จํานวนของเซลลตอมลูกหมาก ทาํใหตอมลูกหมากโตเบียดทางเดิน
ปสสาวะและทาํใหปสสาวะลําบาก ปสสาวะและทาใหปสสาวะลาบาก 

– ในเพศหญิงถามีการกระตุนดวย estrogen แบบผิดปกติ สงผลใหชัน้ 
endometrium หนา และทําใหประจาํเดือนมากผิดปกติไดendometrium หนา และทาใหประจาเดอนมากผดปกตได



Prostatic hyperplasia

Endometrial hyperplasia

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

Endometrial hyperplasia



Hypertrophy and hyperplasiaHypertrophy and hyperplasia

ใ  • สวนใหญจะพบเปน Physiologic process และเปนผลจาก 

hormone ดังนั้นอวัยวะที่มักจะพบบอยจะเปนอวัยวะที่ตอบสนอง

ตอ hormone เชน Breast tissue และ myometrial smooth muscle 

ในชวง pregnancy ในชวง pregnancy 



MetaplasiaMetaplasia
เมื่อมีสิ่งกระตน หรอื รบกวน (Stimuli ) ทําใหเซลลมีการปรบัตัวโดยการเมอมสงกระตุน หรอ รบกวน (Stimuli ) ทาใหเซลลมการปรบตวโดยการ
เปลี่ยนชนิดของเซลล จากเซลลทีเ่จรญิเตม็ที่แลวชนิดหนึ่งไปเปนเซลลที่
เจริญเต็มที่แลวอีกชนิดหนึง่ เพือ่ใหเหมาะสมกับสิ่งแวดลอมใหม เชน เจรญเตมทแลวอกชนดหนง เพอใหเหมาะสมกบสงแวดลอมใหม เชน 

• กรณีทีม่ีการอกัเสบระคายเคืองเปนเวลานานทําใหเซลลเยือ่บผุิวของ 
Endocervix ซึ่งเปนชนิด Simple columnar cells เปลี่ยนเปน Stratified Endocervix ซงเปนชนด Simple columnar cells เปลยนเปน Stratified 
squamous epithelium ซึ่งเปนเซลลทีส่ามารถทนตอการระคายเคอืงดังกลาว 
เรยีกวา Squamous metaplasia 

• กรณีในคนทีสู่บบุหรีน่านๆ มีการระคายเคอืงตอเยือ่บุทางเดินหายใจ ซึ่งเดิม
เปน Pseudostratified columnar epithelium เปลี่ยนเปน Stratified squamous 
epithelium ซึ่งสามารถทนตอการกระตุนหรอืรบกวนดังกลาวเรยีกวา 
Squamous metaplasia 



กรณีของผปวยที่มีกรดไหลยอน reflux esophagitis จะพบวาเซลลเยือ่บ• กรณของผูปวยทมกรดไหลยอน – reflux esophagitis จะพบวาเซลลเยอบุ

หลอดอาหารสวนปลายทีเ่ปน stratified squamous epithelium จะ

เปลี่ยนเปน glandular or columnar epithelium ทีส่ามารถทนกรดได เปลยนเปน glandular or columnar epithelium ทสามารถทนกรดได 

เรยีกวา Glandular metaplasia

ี ป ี่ ี ั ื้ ั ี่ ื้ ื่ ี่ ั• กรณีของผูปวยทีมีการอักเสบเรือรงัทีเนอืเยอืเกยีวพนั (Connective tissue) 

จะพบมีการเปลีย่นของเนือ้เยือ่เกี่ยวพนัไปเปน กระดูกได เรยีกวา 
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 เซลลดังกลาวจะมีความผิด
ปกติของรปราง ลักษณะ และขนาดรวมทั้งการเรยีงตัวของเซลล ซึ่งการปกตของรูปราง ลกษณะ และขนาดรวมทงการเรยงตวของเซลล ซงการ
ปรับตัวนี้มักเกิดกับเซลลเยื่อบุ เชน เซลลเยือ่บุ Squamous epithelium ของ
ปากมดลูกหรอื ทางเดินหายใจ และทีส่ําคญั Dysplasia ยังพบมีู ญ y p
ความสัมพันธเกี่ยวของกับการกลายเปนมะเร็งตอไปไดอีกดวย



Cellular 

adaptation

Stimuli รุนแรงนอย

เม
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Normal 
Reversible 

injury

Stimuli รุนแรงนอย-ปานกลาง

m
uli ยังคงม

ี
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injury
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อียูตลอดเว

Irreversible 

ลา

injury or

Cell death

Diagram 1 การเปลี่ยนแปลงของเซลลเมื่อสัมผัสกับสิ่งกระตุน



็ ซ ไ   การบาดเจบของเซลลไมถาวร 
 Reversible Injury Reversible Injury

Cellular or cloudy swelling 

Subcellular responses to cell injury

Intracellular Accumulation



เซลลบวม หรือ Cellular swelling เซลลบวม หรอ Cellular swelling 

่ ่• คือ การเปลี่ยนแปลงทางโครงสรางที่พบเปนอันดับแรกๆ ภายหลัง

เซลลไดรับบาดเจบ็แบบไมถาวร ซึ่งการเปลี่ยนแปลงดังกลาวสามารถ

สังเกตได ตั้งแตระดับของเซลลจนถึงระดับของอวัยวะ เมื่อการ

บาดเจ็บนั้นเกิดขึ้นกับเซลลทกเซลลภายในอวัยวะนั้นๆ ทําให อวัยวะบาดเจบนนเกดขนกบเซลลทุกเซลลภายในอวยวะนนๆ ทาให อวยวะ

มีลักษณะแข็งขึ้น น้ําหนักเพิ่มขึ้น และสีของอวัยวะนั้นๆจางลง

    โ• จากการศึกษาดวยกลองจุลทรรศนธรรมดา พบวา เซลลบวมและโต

ขึ้น ภายใน Cytoplasm จะพบมีชองวางเล็กๆ ที่เรียกวา Vacuole 

จํานวนมาก (นั่นคือ Endoplasmic reticulum ที่บวมน้ํา) เรียกลักษณะ

ดังกลาววา Hydropic change หรือ Vacuolar degeneration ดงกลาววา Hydropic change หรอ Vacuolar degeneration 



ี่ ิ ึ้ ใ ั ซ การตอบสนองทเกดขนในระดบเซลล

เมือ่เซลลบาดเจ็บเมอเซลลบาดเจบ
(Subcellular responses to cell injury)( p j y)

ั ี ่   ื ี่ ืภายหลังทีเซลลถูกกระตุนหรือรบกวนจาก Stimuli  ผลทีตามมาคือ

มีการเปลี่ยนแปลงของกระบวนการ รวมถึง Organelles ที่สําคัญ

ตางๆภายในเซลล ดังนั้นการเปลี่ยนแปลงที่จะกลาวถึงนี้เปนการ

เปลี่ยนแปลงที่เกิดขึ้นภายในเซลล เพื่อตอบสนองตอ Stimuli ที่ทํา

ใหเกิด การบาดเจ็บแบบเรื้อรังของเซลล และ การปรับตัวเพื่อความ

อยรอดของเซลล มากกวาจะเปนการบาดเจ็บแบบเฉียบพลันอยูรอดของเซลล มากกวาจะเปนการบาดเจบแบบเฉยบพลน



• เชน กรณีผปวยที่ใชยา Barbiturates นานๆ จนทนตอยาเชน กรณผูปวยทใชยา Barbiturates นานๆ จนทนตอยา

และไมตอบสนองตอยาในปริมาณยาเทาเดมิ ทําใหตอง

ิ่ ป ิ ึ้ ื่ ึ เพิมปริมาณยามากขึนเรือยๆ แสดงถึงรางกายสามารถ

ปรับระดับ Tolerance ตอยาได และในผูปวยกลุมนี้จะพบู ุ

smooth ER ในเซลลตับมีขนาดโตขึ้น 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 ทําใหมีการเปลี่ยนแปลงพยาธิสภาพของเซลลและ

ื้ ื่ ี่  ั้ ป  โ ี่ ปเนือเยือทีเซลลนันประกอบอยู โดยสารทีสะสมอาจเปน

• สารที่พบไดปกติภายในเซลล (Normal endogenous substance) 

แตพบสะสมในปริมาณที่มาก 

สารที่จะไมพบอยภายในเซลลปกติ แตจะพบภายในเซลลผิดปกติ• สารทจะไมพบอยูภายในเซลลปกต แตจะพบภายในเซลลผดปกต

เทานั้น (Abnormal Endogenous Substances)  ดังกรณีที่มีความ

ใ ผิดปกติเมตาบอลิซึมของสารภายในเซลล 

• สารจากภายนอกเขามาสะสมภายในเซลล เนื่องจากเซลลไม

สามารถกําจัดไดหมด (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) โดยจะพบบอยที่เซลลตับ

ใ  ั ื่• การสะสมของ Triglyceride ใน Cytoplasm ของเซลลตับ เนืองจาก

มีความผิดปกติในขบวนการเมตาบอลิซึม ของ Triglyceride 
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สาเหตของ Fatty Change สาเหตุของ Fatty Change 

• เมื่อมี Free fatty acid ใน ระบบไหลเวยีนเลือดมากขึน้ เชน • เมอม Free fatty acid ใน ระบบไหลเวยนเลอดมากขน เชน 
การอดอาหาร (Starvation) หรือ กรณีผูปวยโรคเบาหวาน

• เมื่อมีการเพิ่มการทํางานของเอนไซมที่มีหนาที่เปลี่ยน Free เมอมการเพมการทางานของเอนไซมทมหนาทเปลยน Free 
fatty acid ใน Cytoplasm ของเซลลตับ ใหเปน Triglyceride ทํา
ใ  ปริ  T i l id  ใ  C t l  ข ซ  ั ขึ้  ให ปรมาณ Triglyceride ใน Cytoplasm ของเซลลตบมากขน 
เชน  เครื่องดื่ม Alcohol มีผลกระตุนเอนไซมดังกลาว ทําให

่ เกิด Fatty Change ที่เซลลตับ
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ร ี ี่ ี ร รื ยั ยั้ ร ํ ข ไซ  ี่ ี  ี่• กรณทมการลดหรอยบยงการทางานของเอนไซมทมหนาท
เปลี่ยน Triglyceride ใน Cytoplasm ของเซลลตับ ใหเปน 
Acetyl-CoA และ Ketone bodies ทําใหปริมาณ Triglyceride 
ใน Cytoplasm ของเซลลตับเพิ่มขึ้น เชน กรณีผูปวยทีข่าดy p ู
ออกซิเจน (Hypoxia) และผูปวยโลหิตจาง (Anemia)

• เมื่อมีการสราง Apoprotein ลดลง ทําใหไมสามารถนํา 
Triglyceride ใน Cytoplasm ของเซลลตับ เขาสูกระแสเลือดได  
อันไดแก ภาวะขาดโปรตีน และ เมื่อไดรับสารพิษตอตับ เชน อนไดแก ภาวะขาดโปรตน และ เมอไดรบสารพษตอตบ เชน 
Carbon tetrachloride and Phosphorus เปนตน



Fatty change



การสะสมของ Cholesterol การสะสมของ Cholesterol 

หรือ Cholesterol ester ภายในเซลล

• Atherosclerosis:Atherosclerosis: 
ภาวะหลอดเลือดแข็งตัว โดยเริ่มจากการมีการสะสมของคลอ
เรสเตอรอลภายในผนังชั้นในของหลอดเลือด (Intima) ถาความเรสเตอรอลภายในผนงชนในของหลอดเลอด (Intima) ถาความ
รุนแรงมากขึ้นเซลลนั้นจะแตกและมีการสะสมของคลอเรสเตอรอล
ในเนื้อเยื่อเกี่ยวพันรอบๆแทน การสะสมของคลอเรสเตอรอล ๆ
รวมกับปฏิกิริยาการอักเสบ และการสะสมของแคลเซี่ยมในระยะ
ตอมาทําใหหลอดเลือดแข็งตัวและอุดตันได 



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



• Xanthomas: 
เปนการสะสมของคลอเรสเตอรอลที่เนื้อเยื่อใตผิวหนังทําใหเห็นเปนการสะสมของคลอเรสเตอรอลทเนอเยอใตผวหนงทาใหเหน
เปนตุมนูนสีเหลืองขึ้นได จะพบมากในคนที่มีคลอเรสเตอรอลใน
เลือดสงเลอดสูง

• Inflammation and necrosis: 
ิ ี ่ ีป ิ ิ ิ ั  ีบริเวณทีมีปฏิกิริยาการอักเสบและการตายของเซลลจะพบมีการ

สะสมของคลอเรสเตอรอล ซึ่งไดจากซากเซลลที่ตาย

• Cholesterolosis: 
การสะสมของคลอเรสเตอรอลที่เปนสวนประกอบของน้ําดี (Bile) ที่การส สมของคลอเรสเตอรอลทเปนสวนปร กอบของนาด (Bile) ท
ผนังถุงน้ําดี



การส สมของโปรตีนภายในเซลลการสะสมของโปรตนภายในเซลล

• ผูปวยโรคไตบางโรคมีการสูญเสียโปรตีนออกมาทางน้ําปสสาวะ ทีู่ ูญ

เรียกวา Proteinuria นั้น พบวามีการดูดกลับของโปรตีนที่ Proximal 

tubules ในลักษณะของ Pinocytosis ทําใหเห็นเม็ดกลมๆเล็กๆ สีtubules ในลกษณะของ Pinocytosis ทาใหเหนเมดกลมๆเลกๆ ส

ชมพู ภายใน Cytoplasm ของเซลลบุ Proximal tubules

  โ ่ ่ ่ • เซลลตับของผูปวยโรคตับจากการดืมเครืองดืมแอลกอฮอลจะพบมี

การสะสมของโปรตีนที่เรียกวา Mallory bodies ซึ่งจะเห็นได
จากกลองจุลทรรศน พบวาโปรตีนดังกลาวคือ abnormal 
cytoskeletalcytoskeletal



การสะสม Pigments ตาง ภายในเซลลการสะสม Pigments ตาง ภายในเซลล

• Exogenous pigments 
ซึ่งพบบอยที่สดคือ Carbon หรือ coal dust ซึ่งปนเปอนมากับุ

อากาศที่หายใจ และมักจะถูกดักจับโดย เซลล Macrophages 

ภายในทางเดินหายใจ หลังจากนั้นสวนหนึ่งจะไปสะสมที่เนื้อภายในทางเดนหายใจ หลงจากนนสวนหนงจะไปสะสมทเนอ

ปอด และ ตอมน้ําเหลืองที่บริเวณขั้วปอด



• การสะสมของ Carbon หรือ coal dust ในบริเวณดังกลาว

จะเห็นเปนกลุมของเซลล Macrophages มีเม็ดสีที่สีดําใน 

Cytoplasm เรียกวา Anthracosis ในกรณีที่มีการสัมผัสกับCytoplasm เรยกวา Anthracosis ในกรณทมการสมผสกบ

สภาพแวดลอมมี Carbon หรือ coal dust มากๆ เชน กรณี

่ ็ของคนทํางานที่เหมืองถานหิน ก็จะไดรับ Carbon หรือ 

coal dust จํานวนมากและมีการสะสมในเนื้อปอด เปนผลcoal dust จานวนมากและมการสะสมในเนอปอด เปนผล

ใหเกิดพยาธิสภาพของปอด เรียกวา Coal worker's 

pneumoconiosis



A th iAnthracosis

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



• Endogenous pigments 
Lipofuscin ซึ่งเปนสวนของOrganellesที่เสียหายและไมสามารถยอย

สลายหรือทําลายไดของเซลล อาจจะเรียกเปน Lipochrome และสลายหรอทาลายไดของเซลล อาจจะเรยกเปน Lipochrome และ

Wear-and-tear หรือ Aging pigment เม็ดสีชนิดนี้มีสีเหลือง-น้ําตาล 

และมักพบสะสมใน Cytoplasm ขางๆนิวเคลียส (Perinuclear area) และมกพบสะสมใน Cytoplasm ขางๆนวเคลยส (Perinuclear area) 

และจะพบสะสมมากขึ้นในผูสูงอายุ ผูปวยที่ขาดอาหาร เปนมะเร็ง 

ื โ ื้ ัหรือโรคเรือรัง



• Melanin ซึ่งเปนเม็ดสีน้ําตาล-ดํา ไดจากการปฏิกิริยา Catalyzes 

ไ  ของเอนไซม Tyrosinase กับ Tyrosine จะสรางโดย เซลล 

Melanocyte ที่ผิวหนังและจะสะสมอยูที่เซลลผิวหนังทําใหผิวหนังมีสีู

น้ําตาล ถาสะสมปริมาณมากสีผิวจะเขมมาก และถาเปนเนื้องอก

ของ melanocytes จะพบมีการสะสมของ melanin ไดของ melanocytes จะพบมการสะสมของ melanin ได

Metastatic melanoma (มะเร็งของเซลล Melanocytes)ที่ตอมน้ําเหลือง



Malignant Melanoma



• Hemosiderin ซึ่งเปนเม็ดสีน้ําตาลทอง ที่ไดจากเมตาบอลิซึมของเหล็ก 

 ใ ี ถาพบสะสมใน Cytoplasm ของ Macrophages เรียกวา Hemosiderin-

laden macrophages การสะสมเม็ดสีชนิดนี้ในเนื้อเยื่อ โดยไมมีการ

้บาดเจ็บของเนื้อเยื่อดังกลาว เรียกวา Hemosiderosis  แตถาการสะสม

เม็ดสีนี้จํานวนมากๆในเนื้อเยื่อและทําใหมีการบาดเจ็บเนื้อเยื่อๆ

บริเวณดังกลาวดวย เรียกวา Hemochromatosis เปนตน

การยอมพิเศษ Prussian Blue



Hemosiderosis of Liver



การบาดเจ็บของเซลลถาวร
 Irreversible Cell Injury



ชนิดของการตายของเซลลแบบ Necrosisชนดของการตายของเซลลแบบ Necrosis

•Coagulative Necrosis

•Liquefactive Necrosis

F t N i•Fat Necrosis

Caseous Necrosis•Caseous Necrosis

•Fibrinoid Necrosis•Fibrinoid Necrosis



• ชนิดการตายของเซลลแบบ Necrosis ที่พบไดบอยที่สุด คือ 

Coagulative Necrosis  Coagulative Necrosis  

• ในระยะแรกๆอาจจะยังสังเกตไมพบการเปลี่ยนแปลงที่ชัดเจน 

เชน 

– กรณีกลามเนื้อหัวใจตายจากการขาดเลือด จะไมพบการกรณกลามเนอหวใจตายจากการขาดเลอด จะไมพบการ

เปลี่ยนแปลงทางโครงสรางที่ชัดเจน จนกวา 4 ถึง 12 ชั่วโมง

    ไซ  โป ี ี่ตอมา แตอาจจะตรวจพบ เอนไซมและโปรตนทหลุดออกจาก

เซลลกลามเนื้อหัวใจที่ตายแลวในกระแสเลือดได ตั้งแต 2 

ช่ั่วโมงแรกหลังจากเซลลตาย



Coagulative NecrosisCoagulative Necrosis

• Coagulative Necrosis เกิดจากการเสียสภาพของโปรตีน

ภายในเซลล ดังนั้นเซลลที่ตายแลวจะยังเห็นขอบเขตไดชัด แต

จะไมเห็นนิวเคลียสแลว และ Cytoplasm จะมีสีชมพู-แดง

สม่ําเสมอ และมักจะเกิดกับอวัยวะที่เปน Solid Organs ไดแก ตับ สมาเสมอ และมกจะเกดกบอวยวะทเปน Solid Organs ไดแก ตบ 

ไต หัวใจ ตอมหมวกไต มาม เปนตน โดยมากจะเกิดภายหลังจาก

ื  ื  ซิ   ็ ิ ื่  การขาดเลอด หรอ ออกซเจน แตกอาจจะเกดจากสาเหตุอนๆ 

เชน กรณีเนื้อตับตาย แบบ Coagulative Necrosis เนื่องจากการ

้ติดเชื้อไวรัส การไดรับสารพิษ เปนตน 



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

Renal infarct



Liquefactive NecrosisLiquefactive Necrosis

ื่ ี• Liquefactive Necrosis เกดิเนืองจากมีการยอยสลาย

โดยเอนไซมจากเซลลอักเสบในปฏิกิริยาการอักเสบ ฏ

เชน การอักเสบเปนหนอง Pus หรือ Suppurative 

Inflammation 

Liver AbscessLiver Abscess



Liquefactive necrosis นีเ้กิดจากการยอยสลายเซลลทีต่ายโดยเอนไซม
ภายใน Lysosome ของเซลลเอง เนือ่งจากเซลลสมองมีเอนไซมใน lysosome มาก



Fat necrosisFat necrosis

Enzymatic fat  Traumatic fat

necrosis necrosis



Enzymatic Fat NecrosisEnzymatic Fat Necrosis

 ้ ่ ไ ่ ไ  ไเปนการตายของเนื้อเยือ่ไขมันอนัเนือ่งจากเอนไซม ไดแก โรคตับออน

อักเสบเฉยีบพลนั (Acute Pancreatitis)แลวมีการตายของเนือ้เยือ่ไขมัน

่ ไ  ่ ่รอบๆตับออนอนัเนือ่งจากเอนไซม Lipase ทีร่ั่วมาจากตับออนยอย 

Triglyceride ในเซลลไขมันใหกลายเปน Glycerol และ Fatty acids ซึ่งจะไป

่ จับกับแคลเซียมในเลือด กลายเปน  Calcium soap



Nonenzymatic Fat NecrosisNonenzymatic Fat Necrosis

การตายของเนื้อเยื่อไขมันแบบนี้จะเกี่ยวของกับปฏิกิริยา

การอักเสบ มักจะพบภายหลังการบาดเจบ็กระทบกระแทกที่

อวัยวะที่มีเนื้อเยื่อไขมันเปนสวนประกอบจํานวนมาก เชน 

เตานม หรือ เนื้อเยื่อใตผิวหนัง หรืออาจจะ เรียกอีกอยางเตานม หรอ เนอเยอใตผวหนง หรออาจจะ เรยกอกอยาง

หนึ่งวา Traumatic Fat Necrosis และ เมื่อระยะเวลาผานไปก็

ี ื้ ื่ ไฟ ั ใ ิ ั  ึ้จะมีการสะสมของเนือเยือไฟบรัสในบริเวณดังกลาวมากขึน 

ทําใหมีลักษณะเปนกอน ในทางคลินิก อาการดังกลาวอาจ  

สับสนกับเนื้อรายได 



Caseous NecrosisCaseous Necrosis

• เกิดเนื่องจากปฏิกิริยาตอบสนองของรางกายตอการติดเชื้อ 

Mycobacterium โดยเฉพาะ Mycobacterium tuberculosis หรือ y y

เชื้อวัณโรค อยางเฉพาะเจาะจง โดยจะพบมีการรวมกลุมของ 

Macrophages ที่มีลักษณะเฉพาะ เรียกวา Epithelioid histiocytesMacrophages ทมลกษณะเฉพาะ เรยกวา Epithelioid histiocytes

จากการสังเกตดวยตาเปลา จะ

พบวา เนื้อตายดังกลาวมีสี

เหลืองคลายเนย (Cheese-liked เหลองคลายเนย (Cheese liked 

appearance)



Fibrinoid NecrosisFibrinoid Necrosis

ิ ป ิ ิ ิ ิ  ั  ํ ใ  ี• Fibrinoid Necrosis เกดิจากปฏิกิริยาภูมิคุมกันของรางกายเอง ทาํใหมี

การตายของเนือ้เยือ่ Connective Tissue เชน โรค SLE, โรค Rheumatic 

โ ป  ิ ั  ิ ี่fever, โรค Polyarteritis nodosa เปนตน พยาธิสภาพดังกลาวจะเกิดที

ผนังของหลอดเลอืด โดยจะพบวา ผนังของหลอดเลอืดจะถูกแทนที่ดวย

ป ี ใปนของสารสชีมพู และอาจจะพบ Fibrinoid Necrosis ของ Arterioles ใน

ผูปวยความดันโลหิตสูงทีร่นุแรงได 



GangreneGangrene

ื ั  ิ ิ ีใ่  ี ี ี่ ีGangrene คือศพัททางคลินิกทใีชเรียก กรณีทีมีการตาย

ของเนื้อเยื่อจํานวนมาก (Extensive Tissue Necrosis) ( )

แบงออกเปน

– Dry gangrene 
– Wet gangrene– Wet gangrene



• Dry gangrene; เกิดจากการขาดเลือด เชน กรณีหลอดเลอืด

แดงอดุกั้น โดยมักจะกับแขนขา ทําใหเกิด Coagulative 

Necrosis ของเนื้อเยื่ออยางมาก บริเวณเนื้อตายมีสีดํา แหง Necrosis ของเนอเยออยางมาก บรเวณเนอตายมสดา แหง 

และแยกจากเนื้อเยื่อปกติไดชัดเจน และมักจะไมมีการติดเชื้อ 

การรักษาจําเปนที่จะตองตัดเนื้อเยื่อที่ตายทิ้ง เรียกวิธีการการรกษาจาเปนทจะตองตดเนอเยอทตายทง เรยกวธการ

ดังกลาววา Debridement

• Wet gangrene;  เกิดจากการขาดเลือดเชนกัน รวมกับมีการ

ติดเชื้อในภายหลัง ทําใหบริเวณเนื้อตายบวมแดง แยกจาก

เนื้อเยื่อปกติไดไมชัดเจน และอาจจะมี Liquefactive Necrosis 

ของเนื้อตายรวมดวยเนื่องจากมีปฏิกิริยาการอักเสบ ทําใหมีของเนอตายรวมดวยเนองจากมปฏกรยาการอกเสบ ทาใหม

การยอยสลายเนื้อเยื่อที่ตายแลวโดย เอนไซมที่ไดจากเซลล

ั 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
เมื่อเซลลตาย ผลตามมาก็คือ การทําหนาที่ของเซลลนั้นเสียไป 

และอาการทางคลินิกอันเนื่องจากการที่เซลลหรือเนื้อเยื่อหรืออวัยวะ
ดังกลาวไมสามารถทํางานไดตามปกติ  เชน ดงกลาวไมสามารถทางานไดตามปกต  เชน 

• กรณีผูปวยกลามเนื้อหัวใจตายอยางรุนแรง ทําใหการบีบตัวของ
กลามเนื้อหัวใจ (ที่ปกติ) นําเลือดไปเลี้ยงรางกายไมเพียงพอ เกิดกลามเนอหวใจ (ทปกต) นาเลอดไปเลยงรางกายไมเพยงพอ เกด
ภาวะหัวใจลมเหลวในที่สุด เปนตน  

 ไ ็ ิ ิ ั ึ้ ั ิ  ือยางไรก็ตามอาการทางคลินิกยังขึนกับ ชนิดของเซลลหรือ
เนื้อเยื่อที่ตาย ปริมาณของเนื้อเยื่อที่ตาย และ ปริมาณเนื้อเยื่อปกติที่

้ ไ ยังคงเหลืออยูนั้นสามารถทํางานทดแทนไดหรือเปลา 



• กรณีการขาดเลือดไปเลี้ยงสมอง ทําใหเนื้อสมองสวน  Motor Cortex 

ี   ป ื้ ี่ ี่ไ   ็ ํ ใ  ป ิเพียงบางสวนตาย แมจะเปนพืนทีทีไมมาก แตก็ทําใหผูปวยเกิด

อาการกลามเนื้อไมมีแรง หรือ Muscle paralysis ได หรือ 

• กรณีกลามเนื้อหัวใจตายในปริมาณไมมาก ก็อาจจะไมมีผลทาง

คลินิกได หรือ คลนกได หรอ 

• ผูปวยที่ไตขางใดขางหนึ่งขาดเลือดเลี้ยงจนทําใหเนื้อไตตายเกือบ

้  ็ ไ ไ ่ ไ  ่ทั้งหมด แตผูปวยก็ยังไมมีอาการ ไตวาย เนืองจากไตขางทีเหลือ

สามารถทํางานทดแทน



นอกจากการทํางานที่เสียไปแลว บางครั้งอาการทางคลินิกที่เกิดขึ้น

คอนขางหลากหลาย  เชน คอนขางหลากหลาย  เชน 

• การตายของเนื้อสมองหยอมเล็กๆ อาจจะเปนแหลงกําเนิด

กระแสไฟฟา ทําใหผูปวยชักได หรือ 

• การที่มีบางสวนของลําไสตาย ทําใหการบีบตัวของลําไสบริเวณการทมบางสวนของลาไสตาย ทาใหการบบตวของลาไสบรเวณ

ดังกลาวเสียไป เกิดการอุดกั้นของลําไส หรือ 

ป ี่ ี ื้ ป ี ื ี่ ิ ื้ ํ• ผูปวยทีมีการตายของเนือปอด และ มีเลือดออกทีบริเวณเนือตายทํา

ใหไอเปนเลือด 



• Bacterial Infection 

เมื่อมเีนื้อตาย สิ่งที่ตามมาก็คือ การติดเชื้อแบคทีเรียรวม

ดวย ทําใหอาการแยลง นอกจากนั้นเชื้อโรคอาจจะแพรกระจายดวย ทาใหอาการแยลง นอกจากนนเชอโรคอาจจะแพรกระจาย

ไปตามกระแสเลือดและน้ําเหลือง ทําใหติดเชื้อรุนแรงได

• Release of Contents of Necrotic Cells• Release of Contents of Necrotic Cells
เมื่อมกีารตายของเซลลกลามเนื้อหัวใจ ผลก็คือโปรตีนหรือ

ไ    ้ เอนไซมภายในเซลลกลามเนือหัวใจจะหลุดเขาสูกระแสเลือด 

เชน  MB isoenzyme ของ Creatinine kinase ซึ่งจะพบเฉพาะ

เซลลกลามเนื้อหัวใจเทานั้น ดังนั้นการที่มีเอนไซมดังกลาวใน

เลือดเพิ่มสงขึ้น แสดงวามีกลามเนื้อหัวใจตาย เปนตนเลอดเพมสูงขน แสดงวามกลามเนอหวใจตาย เปนตน



• Systemic effects
เมื่อเซลลตายจะมีการหลั่งสาร Pyrogens ออกจากเซลลที่

ตายแลว และมีการกระตนปฏิกิริยาการอักเสบผลทําใหเกิดไข ตายแลว และมการกระตุนปฏกรยาการอกเสบผลทาใหเกดไข 
(Fever)

• Local effects
เมื่อมกีารตายของเซลลเยื่อบทุําใหเกิดแผลและมีเลือดออก

จากบริเวณเนื้อตายได ดังนั้น Local effects จะขึ้นกับความรนแรงจากบรเวณเนอตายได ดงนน Local effects จะขนกบความรุนแรง
และตําแหนงของเนื้อตาย 



การตายของเซลลแบบ Apoptosisการตายของเซลลแบบ Apoptosis

ป  ี่ ื่ ั ี่ ํ ไ  ึ่• เปนการตายของเซลลเดียว ๆ เมือหมดอายุขัยตามทีกําหนดไว ซึง

เรียกวา Programmed cell death 

• เปนกระบวนการที่เกิดภายในเซลลเอง โดยไมเกี่ยวของกับ 

Pathologic stimuli มากระทํา และ ในชวงเจริญเตบิโตของทารกในPathologic stimuli มากระทา และ ในชวงเจรญเตบโตของทารกใน

ครรภตามปกติ พบวาเซลลที่เกิดขึ้นแลวตายไปเองก็เปนเซลลตาย

 A t i  ช ี ั  แบบ Apoptosis เชนเดยวกน 

• อยางไรก็ตามปจจุบันพบวา Apoptosis ที่อาจเกิดจาก Pathologic ุ

stimuli ได โดยที่ Stimuli ดังกลาวอาจจะไมรุนแรงพอที่จะทําใหเกิด

การตายแบบ Necrosis การตายแบบ Necrosis 





Four phases of Apoptosisp p p

1. Induction / Signalling phase / g g p

เซลลจะไดรับ 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

กวาจะทําใหมีการกระตุนใหเกิด apoptosis ทั้งนี้มี BCL-2 เปน 

anti apoptotic protein

2. Effector phase2. Effector phase

หลังจากมี signals กระตุน apoptosis แลวภายในเซลลจะมีการ

เปลี่ยนแปลงโดยเริ่มจากการเพิ่ม Mit h d i  bilit  แลเปลยนแปลงโดยเรมจากการเพม Mitochondria permeability และ

สารที่เกี่ยวของจะออกจาก mitochondria เขาสู cytoplasm และ

่ ่ ่กระตุนโปรตีนที่เกี่ยวของที่อยูใน cytoplasm ตามลําดับ



3. Degradation phase3. Degradation phase

เอนไซมที่อยูภายใน cytoplasm จะถูกกระตุน โดยเฉพาะ 

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

รวมถึงการมีการปรากฎของ phosphatidylserine ที่ outer 

่ ่ ่ ้ ่membrane ซึ่งการเปลี่ยนแปลงที่เกิดขึ้นใน nucleus จะเริ่ม

ปรากฎใหเห็นไดทางกลองจุลทรรศนฎ ุ

4. Phagocytic phase

เมื่อเซลลแตกออกเปนชิ้นเล็กๆ แล การที่มี h h tid l i  เมอเซลลแตกออกเปนชนเลกๆ และการทม phosphatidylserine 

ที่ outer membrane นําไปสูการกระตุนเซลล macrophages และ

 ็ ้  ้เซลลขางเคียงมาเก็บกิน ชิ้นสวนของเซลลนั้น Apoptotic bodies 

โดยปราศจากการอักเสบ 



Apoptosis

นํามาจาก www.eirx.com/



PATHOLOGY OF CALCIFICATIONPATHOLOGY OF CALCIFICATION

เปนความผิดปกติอันเนื่องจากการสะสมแรธาตุจําพวก
C l i  lt ในเซลลหรือเนื้อเยื่อ โดยมากเปนผลCalcium salt ในเซลลหรอเนอเยอ โดยมากเปนผล
เนื่องจากเซลลหรือเนื้อเยื่อนั้นมีพยาธิสภาพ หรือ มีความ

่ผิดปกติของรางกาย ซึงมี 2 แบบคือ

•Dystrophic calcification•Dystrophic calcification 
•Metastatic calcification



D hi l ifi iDystrophic calcification
• เปนการสะสมแรธาตจุําพวก Calcium salt  ที่เกิดขึ้น

 ้ ่ ่ ภายในเซลลหรือเนื้อเยื่อที่ตายแลว โดยไมสัมพันธกบั

ปริมาณของ Calcium ในเลือด ทั้งนี้Dystrophic ปรมาณของ Calcium ในเลอด ทงนDystrophic 

calcification มักจะเกิดในบริเวณที่มีการตายของเซลลหรือ

ื้ ื่ ั้เนือเยือทังแบบ Coagulative, Caseous และ Liquefactive 

typey



• ดังนั้นมักจะพบการสะสมของ Calcium salt  ที่ผนังเสน

เลือดแดงที่มีพยาธิสภาพ เรียกวา Atheroma โดยเฉพาะ

ใ ป ํ ใ   ืในผูปวย Advanced atherosclerosis ทําใหเสนเลือดแดง

นั้นแข็งและขาดความยืดหยุนุ

• และมักจะพบการสะสมของ Calcium salt  ที่ลิ้นหวัใจของ

ป ี่ ี ิ ี่ ิ้ ั ใ ผูปวยทีมีพยาธิสภาพทีลินหวัใจ เชน Rheumatic heart 

disease สงผลตอการปด - เปดของลิ้นหวัใจ



CalcinosisCalcinosis

ป ี่ ไ   ั ึ ี่ ไป ี่- เปนภาวะทีพบไมบอยนัก หมายถึง แคลเซียมไป deposit ที skin 
และ subcutaneous tissue หรือบางครั้งพบใน deeper tissue เชน

 ื้ ึ่ ํ ใ  ิ ื่ ไ ํกลามเนือและ tendons ซึงจะทําใหเกิดการเคลือนไหวลําบาก
(interference of motor function) ตัวอยางของ localized form ของ

ี ั ึ่ ี่ ็ ืcalcinosis อกีอันหนึงทีนาจดจําก็คือ Myositis ossificans



METASTATIC CALCIFICATIONMETASTATIC CALCIFICATION

่ ้• เปนการสะสมแรธาตุจําพวก Calcium salt  ที่เกิดขึ้นภายในเซลล

หรือเนื้อเยื่อที่ยังมีชีวิตอยูหรือปกติ โดยการสะสมดังกลาวจะู

เกิดขึ้นในภาวะที่มีปริมาณของ Calcium ในเลือดสูง เรียกวา
HypercalcemiaHypercalcemia 



ิ ั ป ืภาวะ Hypercalcemia เกิดจากสาเหตุหลักๆ 4 ประการ คือ

1. การเพิม่การหลั่ง Parathyroid hormone (PTH)  รวมกับมีการสลายของ

กระดูก เชน เนือ้งอกของตอมพาราธัยรอยด หรอืเนือ้งอกอื่นๆที่มีการ

สรางสารออกฤทธิเหมือนกับ Parathyroid hormone

2. กระดูกมีพยาธิสภาพทําใหมกีารทําลายของเนือ้กระดูก เชน ในมะเร็งของ

เม็ดเลือดขาว Multiple myeloma และ การที่มีมะเร็งจากอวัยวะอืน่ๆแลวเมดเลอดขาว Multiple myeloma และ การทมมะเรงจากอวยวะอนๆแลว

กระจายมาที่กระดูก เชน มะเร็งเตานม มะเร็งตอมลูกหมาก เปนตน

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

ความไวตอ Vitamin D จะพบในเดก็ทารก

ไ ํ ใ  ี ั่ ใ4. ภาวะไตวาย (Renal failure) ทําใหมกีารสะสมและคังของ Phosphate ใน

เลือด ทําใหเพิ่มการหลั่ง PTH เกดิ Secondary hyperparathyroidism



  จบการบรรยาย จบการบรรยาย 


