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               น้ําเปนสวนประกอบที่สําคัญและมีปริมาณมากที่สุดในรางกายมนุษย โดยในรางกายผูใหญจะมนี้ํา
เปนสัดสวนประมาณรอยละ 60 ของน้ําหนกัตัว ซ่ึงกระจายอยูใน 2 สวนของรางกายคอื  รอยละ 40 อยู
ภายในเซลล เรียกวา intracellular fluid  และรอยละ 20 อยูภายนอกเซลล เรียกวา extracellular 
fluid  ประมาณ 1/3 อยูภายในหลอดเลือดและหลอดน้าํเหลือง (intravascular fluid)  และ 2/3 อยูในเนื้อเยื่อ
ระหวางเซลล(interstitial fluid) นอกจากนีน้้ํานอกเซลลบางสวนยังกระจายอยูในชองวางตางๆ ของรางกาย
อีก เชน synovial cavity, pericardial cavity, pleural cavity และ abdominal cavity  

              น้ําที่อยูในสวนตางๆ เหลานี้ มีการแลกเปลี่ยนกนัไปมาตลอดเวลาเพื่อทําหนาที่ในการลําเลียงสาร
ตางๆ อันไดแก อาหาร เกลอืแร และออกซิเจนไปยังเซลล และนําของเสียและผลผลิตจากเซลลออกสู
ภายนอก รางกายเรามีกลไกทางสรีรวิทยาในการควบคุมใหปริมาณของสารน้ําและสวนประกอบอยูในภาวะ
สมดุลย (fluid homeostasis) โดยอาศัยกลไกการทํางานทีซั่บซอน ความผิดปกติที่เกดิขึ้นกับระบบนีส้งผล
กระทบตอรางกายซึ่งสามารถแบงไดเปน 2 กลุมใหญ ๆ คือ   

 1.  ความผิดปกติในสวนประกอบและปริมาณของสารน้ําและ/หรือความผิดปกตใินปริมาตรของ
เลือดในระบบไหลเวยีน ไดแก edema, congestion, hemorrhage, dehydration และ shock 

2.    ความผิดปกติที่เกีย่วกับการไหลเวยีน ไดแก thrombosis, embolism และ infarction 

Edema 

         ภาวะบวมน้ํา (edema) หมายถึง ภาวะที่มีสารน้ําขังอยูใน interstitial tissue และ/หรือในชองตางๆ ของ
รางกาย การทีม่ีสารน้ําอยูในชองตางๆ ของรางกายจะเรียกวา effusion เชน ในชองอก (hydrothorax หรือ 
pleural effusion) ในชองเยื่อหุมหวัใจ (hydropericardium หรือ pericardial effusion) และในชองทอง 
(hydroperitoneum หรือ ascites) สวน anasarca จะหมายถึงการบวมน้ําที่เกิดขึ้นทัว่ทัง้รางกายโดยเฉพาะใน
ช้ันใตผิวหนัง (subcutaneous tissue)   ในสภาวะปกติ สารน้ําในหลอดเลือดและชองวางระหวางเซลลจะถูก
ควบคุมใหอยูในภาวะสมดุลโดยอาศัยแรงที่สําคัญ ไดแก 



1. แรงที่มีผลทําใหน้ําเคลื่อนที่จากหลอดเลือดสูชองวางระหวางเซลล ซ่ึงประกอบดวย 

1.1 Intravascular hydrostatic pressure คือ แรงดันภายในหลอดเลือดที่ดันน้ําออกสูเนื้อเยื่อ 
1.2 Interstitial oncotic/osmotic pressure คือแรงดันที่ทําหนาที่ดึงดูดน้าํไวภายในเนื้อเยื่อ 

2.  แรงที่ทําใหน้ําเคลื่อนที่จากชองวางระหวางเซลลเขาสูหลอดเลือด ไดแก 

2.1 Intravascular oncotic ( หรือ osmotic) pressure คือ แรงที่ทําหนาที่ในการดึงดูดน้ําไวภายในหลอดเลือด 
แรงนี้ขึ้นอยูกบัปริมาณโปรตีนภายในเลือด โดยเฉพาะอยางยิ่งอัลบูมิน    

2.2 Interstitial hydrostatic pressure คือแรงดันที่ดันน้ําออกจากเนื้อเยื่อ เขาสูหลอดเลือด 

ในการแลกเปลี่ยนสารน้ํา บริเวณสวนปลายหลอดเลือดแดงเล็ก (arteriolar end) มีแรงดัน hydrostatic 
pressure สูงกวา oncotic pressure สารน้ํากจ็ะไหลออกสู interstitium ตามแรงดันของ hydrostatic pressure 
สวนปลายดานหลอดเลือดดําเล็ก(venular end) จะมีแรงดัน hydrostatic pressure ต่ํากวา   สารน้ําทีไ่หลออก
ทางดานปลายหลอดเลือดแดงเล็ก ก็จะถูกดดูกลับโดยอาศยัแรง oncotic pressure ภายในหลอดเลือดดําเล็ก
เปนสวนใหญ  ถายังมีสารน้ําเหลือคางอีก กจ็ะถูกดดูกลับผานทางระบบทอน้ําเหลือง (lymphatic vessels) 
จนหมด ความผิดปกติที่เกดิขึ้นในขั้นตอนใดก็ตาม ที่ทําใหสารน้ําภายในเนื้อเยื่อหรือชองวางระหวางเซลล
เพิ่มขึ้นก็จะทําใหเกิดการบวม ซ่ึงสรุปสาเหตุใหญๆ ที่สําคัญคือ 

1.   Hydrostatic pressure ในหลอดเลือดเพิม่ขึ้น ทําใหภายในหลอดเลือดมีแรงดันสารน้ําออกสู
เนื้อเยื่อเพิ่มมากขึ้น พบในภาวะที่มกีารคั่งของเลือด โดยเฉพาะอยางยิ่ง ภาวะเลือดคั่งจากหัวใจลมเหลว
(congestive heart failure) 

2.    Plasma oncotic pressure ในหลอดเลือดลดลง พบไดในภาวะที่มีโปรตีน โดยเฉพาะอัลบูมินใน
เลือดลดลง ซ่ึงอาจเกิดจากการเสียโปรตีนทางปสสาวะทีพ่บในกลุมโรค nephrotic syndrome, protein-losing 
enteropathy  หรือเกิดจากการสรางโปรตีนไดนอยที่พบในผูปวยโรคตับแข็ง (cirrhosis), ภาวะขาด
สารอาหารรุนแรงในกลุมของ kwashiorkor เปนตน 

3.     Salt and water retention พบไดในภาวะการทํางานของไตผิดปกติ มีการลดลงของการกรอง
โซเดียม เชนใน poststreptococcal glomerulonephritis  และ ภาวะไตวายเฉียบพลัน (acute renal failure) การ
คั่งของโซเดียมในทอไตทําใหมีการดูดกลบัน้ําเพิ่มขึ้น hydrostatic pressure ก็เพิ่มขึ้นดวย  ภาวะหัวใจ
ลมเหลวนอกจากการคั่งของเลือดที่ทําให hydrostatic pressure เพิ่มขึ้นแลว ยังทําใหเลือดที่ไปเลี้ยงไตลดลง 
เพราะมี effective circulatory volume ลดลง  การที่เลือดไปเลี้ยงไตลดลงจะกระตุนระบบ renin-angiotensin 
aldosterone ใหมีการดูดกลบัน้ําและโซเดยีมจากทอไตเพิ่มขึ้นดวย ทําใหปริมาตรของสารน้ําในหลอดเลือด



เพิ่มขึ้นตาม ถาภาวะหวัใจวายไมไดรับการรักษาที่ดีพอ การดูดกลับน้ําที่เพิ่มขึ้นนี้กจ็ะทําใหการบวมแยลงไป
อีก พยาธิสภาพที่สําคัญที่จะพบไดคือ ภาวะปอดบวมน้ํา (pulmonary edema) 

4.    การสูญเสีย vascular permeability  พบไดในการบวมที่เกิดในกระบวนการอกัเสบ เนื่องจากการ
หล่ังของ mediators ตางๆ เชน histamine 

5.    Lymphatic obstruction สงผลใหการดดูกลับสารน้ําสวนเกนิทางทอน้ําเหลืองเสียไป สวนใหญ
แลวการบวมจากสาเหตุนี้มกัเปนเฉพาะที่ อาทิเชน 

  -  Elephantiasis หรือโรคเทาชาง การติดเชื้อปรสิตนี้ทําใหมีหนอนพยาธิในหลอดน้ําเหลือง 
กระตุนกระบวนการอกัเสบ ทําใหเกิดพังผืด ( fibrosis) ของทอน้ําเหลืองและเกดิการอดุตันตามมา 

-     การบวมของแขนหลังการผาตัดมะเร็งที่มีการเลาะตอมน้ําเหลือง ทําใหทางเดินปกติของ
น้ําเหลืองเสียไป  

สารน้ําที่เกิดขึน้จากการบวมแบงได 2 ชนิดตามสวนประกอบ ทั้งนี้ขึ้นอยูกับกลไกทีท่ําใหเกิดการบวม 

1. Transudate เปนสารน้ําที่มีลักษณะใส มีปริมาณโปรตีนนอยกวา และมีคาความถวงจําเพาะ 
(Specific gravity) นอยกวา 1.012  สารน้ําชนิดนี้มักเกิดจากการเพิ่มขึ้นของ hydrostatic 
pressure, มีการลดลงของ intravascular osmotic pressure หรือมี salt and water retention 

2. Exudate เปนสารน้ําที่มีลักษณะขุน มีปริมาณโปรตีนมากกวา และมีคาความถวงจําเพาะ 
มากกวา 1.020 มักพบในกรณีทีมีการอักเสบ (inflammation) หรือมี lymphatic obstruction ซ่ึง
ทําให permeability ของหลอดเลือดเพิ่มขึน้ ทําใหทั้งสารน้ําและโปรตนีร่ัวออกมาอยูในชองวาง
ระหวางเซลล สารน้ําที่เกิดมาจึงมีลักษณะขุน 

พยาธิสภาพ  

 เราสามารถพบการเปลี่ยนแปลงที่เกิดจากการบวมน้ําไดในหลายๆ อวยัวะ  ทั้งจากการมองดูดวยตา
เปลา หรือการดูช้ินเนื้อจากกลองจุลทรรศน   อวัยวะที่อาการบวมน้ําและมีความสําคัญทางคลินิกไดแก  

·        ปอด ภาวะ pulmonary edema สวนใหญมีสาเหตุมาจากการเพิม่ขึ้นของความดนัในหลอดเลือดของ
ปอด (pulmonary venous pressure) จากภาวะหัวใจลมเหลว นอกจากนัน้ยังพบไดในภาวะ hypoproteinemia 
ภาวะช็อค และ adult respiratory distress syndrome (ARDS) การติดเชือ้ที่ปอดก็ทําใหเกิดการบวมได โดย
ผานกลไกของการอักเสบ ลักษณะเมื่อดูดวยตาเปลา ปอดจะมีขนาดโตขึน้ น้ําหนักเพิ่มขึ้น ผิวนอกตึง เมื่อ
ฝานหนาตัดจะพบวามี สารน้ําเปนฟองละเอียด (frothy fluid) จํานวนมากไหลออกมาซึ่งเปนสวนผสมของ



อากาศ, สารน้ํา และ เลือด เมื่อดูดวยกลองจุลทรรศนจะพบวามีสารน้ําเห็นเปนปนสชีมพูบรรจุอยูในถุงลม 
(alveolar spaces) 

·        Subcutaneous tissue ในผูปวยหัวใจหองขวาลมเหลวจะตรวจพบมีการบวมโดยเฉพาะที่ ขา (dependent 
part) นอกจากนั้นยังพบไดในภาวะที่เลือดมีการไหลเวยีนกลับไดไมสะดวก อาทิ การอุดตันที่เกดิจากกอน 
thrombus หรือการที่ขาไมไดเคลื่อนไหวตดิตอกันเปนเวลานานๆ 

การบวมทดสอบโดยกดลงบนตําแหนงทีม่ีกระดกูรองรับ เชนที่หนาแขง มีกระดูก tibia รองรับ ใชนิ้วโปงกด
ลงไป แลวยกนิ้วโปงออก ถาบวมจากการมีของเหลวนอกเซลลมาก (extracellular fluid excess) เมื่อถูกกด
แรงๆก็ไหลออกไปขางๆ กลับเขามาชา จึงเห็นเปนรอยบุม เรียกวาบวมกดบุม pitting edema ในขณะทีก่าร
บวมแบบกดไมบุม (non-pitting edema) คือบวมตึงมาก มักเกิดจาก lymphatic obstruction เชนโรคเทาชาง 
หรือกอนมะเร็งกดทับทอน้ําเหลือง ทําใหในเนื้อเยื่อมีน้ําเหลืองคั่ง ในน้าํเหลืองมีโปรตีนมากจึงดึงน้าํไว เวลา
กดน้ําก็ไมถูกรีดออกไป จึงไมบุม  

        Ascites พบไดบอยในผูปวย end stage liver disease (cirrhosis) มีสาเหตุมาจาก   Hypoalbuminemia, 
Portal hypertension เปนตน 

       สมอง ภาวะ brain edema หรือ cerebral edema เกิดขึน้ไดจากหลายสาเหตุเชน การติดเชื้อ (encephalitis 
or meningitis) สมองตายจากการขาดเลือดหรือภาวะเลือดออกในสมอง (brain infarcts and hemorrhage) 
อุบัติเหตุทางสมอง (cranial or cerebral trauma) และเนื้องอกในสมอง (cerebral tumor) เมื่อดูดวยตาเปลา
สมองจะมีน้ําหนักเพิ่มขึ้น รองสมอง (sulci) ตื้นขึ้น และรอยหยกั (gyri) กวางขึน้ 

ความสําคัญของ edema 

1.       Mechanical effect สารน้ําที่อยูในเนือ้เยื่อหรือในโพรงของรางกายจะกดอวัยวะ ทําใหอวยัวะนั้นหรือ
อวัยวะขางเคยีงทํางานบกพรองได ความสําคัญขึ้นอยูกับอวัยวะทีเ่กิดการบวม ถาเนื้อสมองบวมจะทําให
สมองมีโอกาส เคลื่อนผานรูตางๆในฐานสมอง (herniation) เนื้อสมองที่ถูกกดและ/หรือลอดผานรูเหลานั้น
จะเกิดการตายและเสียหนาทีไ่ป โดยเฉพาะ brain herniation ที่เกิดกับสมองบริเวณกานสมองซึ่งมีศูนย
ควบคุมการหายใจอยู 

2.       Prone to infection เนือ่งจากสารน้ํานั้นมีอาหารที่เหมาะสมตอการเจริญเติบโตของเชื้อโรค เชนปอดที่
มีการบวมน้ํา อาจเกิดโรคปอดบวม (pneumonia) ตามมา 

3.       Fibrosis สารน้ําที่มีโปรตีนสูงมักจะกระตุนใหเกิดการอักเสบ และเกดิ fibrosis ตามมา เชนการเกิด 
fibrosis เนื่องจากการอุดกัน้หลอดน้ําเหลือง 



Hyperemia and congestion 

          Hyperemia หมายถึง ภาวะที่มีการเพิ่มขึ้นของปริมาณเลือดมายงัเนื้อเยื่อใดเนือ้เยื่อหนึ่ง เนื่องจากผล
การขยายตวัของหลอดเลือดแดงขนาดเล็ก (arteriole) พบไดในกระบวนการที่มีการกระตุนระบบประสาท
อัตโนมัติ เชนอาการเขินอาย และกระบวนการอักเสบ ปริมาณเลือดที่เพิม่ขึ้นทําใหเนื้อเยื่อบริเวณนัน้มีสีแดง
เนื่องจากมกีารคั่งของเลือดแดง hyperemia ลักษณะแบบนี้อาจเรียกอีกอยางหนึ่งวา active hyperemia 

           Congestion หรือ passive hyperemia หมายถึงการเพิ่มขึ้นของปริมาณเลือดเนื่องจากเลือดดําไหลกลับ
ไมสะดวก มีการขยายตวัของหลอดเลือดดาํ  ตัวอยางเชน congestion ที่ปอดอันเนื่องจากภาวะหัวใจลมเหลว 
(congestive heart failure) หรือเกิดจากการอดุกั้นของเสนเลือด ทําให outflow ของเลือดออกจากเนื้อเยื่อ
เปนไปไดยาก หรือไมไดเลย เนื้อเยื่อบริเวณนั้นจะมีสีเขียวคลํ้า (cyanosis) เนื่องจากเปนการคั่งของ 
deoxygenated blood 

พยาธิสภาพและผลกระทบ 

              ในสวนของ acute congestion นัน้การคั่งของเลือดทําใหมีการขยายขนาดของหลอดเลือดทั้ง veins 
และ capillaries โดยที่มักจะไมมีภยนัตรายรนุแรงตามมาเพราะมักเกิดในชวงเวลาสั้นๆ แตถา acute 
congestion นัน้เกิดขึน้อยางรวดเร็วก็อาจจะกอใหเกดิการกดเบียด (compression) เซลลที่อยูรอบๆหลอด
เลือดที่ขยายนัน้ได ซ่ึงจะทําใหเซลลเกิดการตาย (necrosis) ตามมา   สวน chronic passive congestion 
นอกจากการเปลี่ยนแปลงอนัเนื่องจากการขาดเลือด(ischemia)และ เกดิการตายของเนื้อเยื่อแลว ในการเกิด 
chronic passive congestion นั้นตองอาศัยระยะเวลา ดังนัน้จึงมักพบวามีกระบวนการซอมแซมเนื้อเยื่อเกิดขึน้
รวมดวย             การเปลี่ยนแปลงของอวัยวะที่มี congestion จะพบวาหนาตัดของอวยัวะจะมีลักษณะชุมน้ํา 
รวมกับมีสีน้ําตาลแดง เนื่องจากมีการคั่งของเลือดและมกัมีภาวะเลือดออกรวมดวย ตัวอยางเชน 

ปอด การเปลี่ยนแปลงของภาวะ congestion ที่พบในปอดแบงออกเปนแบบเฉียบพลันและแบบเรื้อรัง ดังนี ้

·        Acute passive congestion : เมื่อดูดวยตาเปลาจะเห็นวาปอดมีขนาดโตขึ้นเล็กนอย สีคลํ้าขึ้น เมื่อดูดวย
กลองจุลทรรศนจะพบวาภายใน alveolar capillaries เต็มไปดวยเม็ดเลือดแดง อาจพบมีการบวมของ alveolar 
septum หรือมีเลือดออกใน alveoli ไดบาง สภาวะนี้สวนใหญมักเกิดขึน้ในระยะเวลาสั้นๆ จึงไมคอยมี
ผลกระทบชัดเจน 

·        Chronic passive congestion : ภาวะเลือดคั่งเรื้อรังในปอด เกิดจากเลือดที่ผานมาที่ปอดไมสามารถไหล
กลับไปยังหวัใจหองบนซายไดสะดวก เชนในโรคลิ้นหวัใจไมตรัลตีบ (mitral valve stenosis) และหัวใจหอง
ซายลมเหลว (left-sided heart failure)  ในระยะแรกจะมีเลือดคั่งใน alveolar capillaries ปอดจะมีสีแดงคล้ํา



เชนเดยีวกับทีพ่บใน acute passive congestion นานเขาจะเกิดภาวะ pulmonary edema และมีการฉกีขาดของ
ผนัง alveolar capillaries ทําใหมีเลือดออกในถุงลม ผลตามมาก็คือ เกิดการแตกสลายของเม็ดเลือดแดง
กลายเปน hemosiderin pigment ซ่ึงจะถูกเกบ็กินโดย macrophage เรียกเซลลที่เก็บกินนี้วา hemosiderin-
laden macrophage หรือ heart failure cell นอกจากนั้น macrophage ก็จะกระตุนเซลล fibroblast ใหสราง
คอลลาเจน ทําใหเกิด fibrosis ในปอด ผนังของถุงลมหนาขึ้น  และตามมาดวยความดนัในหลอดเลือดพัลโม
นารีสูงขึ้น (pulmonary hypertension) เมื่อดูดวยตาเปลา ปอดจะมีสีน้ําตาลแดง เนื้อหยุน เนื่องจากสขีอง 
hemosiderin และผลของ fibrosis เรียกปอดในระยะนี้วา “brown induration of the lungs” 

ตับ   ภาวะเลือดคั่งในตับสวนใหญมีสาเหตุมาจากภาวะหัวใจหองขวาลมเหลว (right-sided heart 
failure) เชนเดยีวกับปอด ภาวะ congestion แบงเปนระยะเฉียบพลันและเรื้อรัง คือ 

·        acute congestion : พบมีการคั่งของเลือดใน central vein และ sinusoid รอบๆ เรียกวา centrilobular 
stasis ถาการคั่งนั้นเกดิขึ้นอยางทันทีทันใด เซลลตับรอบๆบริเวณนัน้จะเกดิการตาย  

·        chronic passive congestion : พบเลือดคั่งใน central vein มีการตายของเซลลตับรอบๆ central vein 
รวมกับมีภาวะเลือดออก เซลลตับที่ตายไปจะถูกแทนที่ดวย fibrosis สวนเซลลตับที่อยูรอบๆ portal triad จะ
พบการเปลี่ยนแปลงที่รุนแรงนอยกวาเนื่องจากอยูใกลกับ hepatic artery มากกวาคือพบการสะสมของไขมัน
ภายในเซลล ( fatty change) เมื่อฝานดูหนาตัดดวยตาเปลาจะเห็นลักษณะหยอมสีแดงซึ่งแทนดวยเลือดคั่ง
และเลือดออกรอบๆ central vein สลับกับบริเวณเนื้อสีเหลืองของเซลลตับที่เกิด fatty change มองดูคลายกับ
หนาตัดลูกจันเทศ (nutmeg) จึงมีช่ือเรียกตบัในระยะนี้วา nutmeg liver ในที่สุดกจ็ะกลายเปนตับแขง็ที่
เรียกวา cardiac cirrhosis 

ขา        การคั่งของเลือดในหลอดเลือดบริเวณขากอใหเกดิการขยายของหลอดเลือดโดยเฉพาะเสนเลือดดํา
เล็ก (vein) เรียกวา vericose vein จากนั้นเม็ดเลือดแดงจะมีการซึมผานจากหลอดเลือดมาอยูในชั้นใตผิวหนัง 
และแตกสลายให hemosiderin pigment ทําใหผิวหนังบริเวณนั้นมีสีน้ําตาลเขมขึ้นจากสีของ hemosiderin ที่
สะสม การขาดเลือดเรื้อรังของผิวหนังสงผลใหกระบวนการ healing ของแผลเสียไป เมื่อเกิดแผลขึ้นจะทํา
ใหแผลหายชาหรือไมหายเลย เรียกแผลที่เกิดขึ้นนีว้า stasis ulcer 

 Hemorrhage 

         หมายถึงภาวะที่มีเลือดออกมานอกหลอดเลือด สาเหตุเนื่องมาจากมีการฉีกขาดของหลอดเลือด โดย
สามารถเกิดขึ้นไดทั้งหลอดเลือดขนาดเล็กและขนาดใหญ ภาวะเลือดออกที่เกิดขึ้นจากหลอดเลือดขนาดเล็ก 
มักมีสาเหตุมาจากความผิดปกติขอฝผนังหลอดเลือดเอง ความผิดปกตขิองเกล็ดเลือด หรือความผิดปกติของ
สารที่ทําใหเกดิการแข็งตวัของเลือด (coagulation factors) ในกรณีของหลอดเลือดขนาดใหญมักมสีาเหตุมา



จากความเสียหายที่เกิดกับหลอดเลือดโดยตรง เชน อุบัติเหตุ ภาวะ atherosclerosis ภาวะอักเสบของผนัง
หลอดเลือด หรือ การลุกลามของมะเร็งสูผนังหลอดเลือด 

คําวา “Hemorrhage” มีช่ืออีกหลายอยางตามตําแหนงทีเ่กดิเลือดออกและขนาดที่เกิด อาทิ 

 Hematoma : ภาวะที่มีเลือดออกและสะสมในเนื้อเยื่อ มกัมีขนาดใหญและสามารถคลําไดเปนกอน หากมี
ขนาดใหญอาจทําใหเกิดอนัตรายถึงชีวิตได  

 Petechiae : เปนจุดเลือดออกขนาดเล็กในชัน้ผิวหนังหรือเยื่อบุ หรือ serosa ขนาดประมาณ 1-2 มม. สาเหตุ
เนื่องจากมีความผิดปกติของผนังหลอดเลือด หรือความผดิปกติของเกลด็เลือด  ขนาดใหญมากกวา 1 
เซนติเมตรและหรือเกดิจากการกระแทกอาจเรียกอกีชื่อหนึ่งวา ecchymosis 

 Purpura: เปนจุดเลือดออกขนาดเล็กที่ผิวหนังหรือเยื่อบุ หรือ serosa  ขนาดตั้งแต  3-10 มม. สาเหตุ
เหมือนกับ petechiae 
 Ecchymoses: เปนภาวะเลือดออกที่เกดิขึน้ที่ผิวหนงั มขีนาดตั้งแต 1 ซม. ขึ้นไป สาเหตุมักเกิดจากความ
ผิดปกติของสารที่ทําหนาที่ในการแข็งตวัของเลือด (coagulation factors)  

พยาธิสภาพและผลกระทบ 

              อันตรายจากการที่มีเลือดออกนัน้ ขึ้นอยูกับตําแหนงทีเ่กิดพยาธิสภาพ และปริมาณเลือดที่ออก 
ภาวะเลือดออกในสมอง มีความสําคัญยิ่ง ทั้งนี้เนื่องจากจะสงผลใหเนือ้สมองตาย และเกิดการบวมของเนื้อ
สมอง อาจเกิด brain herniation ขึ้นได สวนภาวะเลือดออกที่เกิดขึน้อยางรวดเร็วและเสียเลือดในปริมาณมาก 
ผูปวยจะเกดิ ภาวะช็อคจากการเสียเลือด เรียกวา hypovolemic shock ซ่ึงถาไดรับการดูแลรักษาที่ไมดีพอ 
ผูปวยจะเสียชีวิต      ลักษณะทางพยาธวิิทยาของ hemorrhage จะพบวามีเม็ดเลือดแดงจํานวนมากกระจายใน
เนื้อเยื่อ ในภาวะเลือดออกทีเ่ปนมานาน จะพบมีการแตกสลายของเม็ดเลือดแดง และมี hemosiderin laden 
macrophage มาเก็บกิน 

Shock  

         หมายถึงภาวะที่รางกายไดรับเลือดไปเลี้ยงไมเพยีงพอ หรือเสียเลือดจํานวนมาก ทําใหปริมาณเลือดใน
ระบบไหลเวียนของรางกาย (effective circulatory volume) ลดลง ทําใหเซลลภายในรางกายขาดออกซิเจน 
(cellular hypoxia) หากภาวะ shock ไมไดรับการแกไข เซลลและเนื้อเยือ่จะเกดิความเสียหายและมีอาการ
ทางคลินิกที่รุนแรงตามมา ภาวะ shock สามารถแบงตามกลไกการเกดิไดดังนี ้

 



ชนิดของ shock 

1.  Hypovolemic : เกิดจากการเสียเลือด หรือมีปริมาณสารน้ําในหลอดเลือดลดลง เชน ภาวะ
เลือดออกอยางรุนแรง ทองเดิน ขาดน้ํา และแผลไฟไหมที่มีขนาดใหญ 

2. Cardiogenic : เกิดจากการบีบตัวของกลามเนื้อหวัใจบกพรอง ทําใหไมสามารถบีบเลือดไปเลี้ยง
สวนตางๆ ของรางกายได เชน  myocardial infarction arrhythmia  หรือเกิดจากการทีม่ีการอุดกั้นของ 
pulmonary artery หรือล้ินหวัใจ 

3. Neurogenic :  เกิดจากความบกพรองของระบบประสาทอัตโนมัติในการควบคุมการหด-ขยายตวั
ของหลอดเลือด พบไดในผูปวยที่ไดรับบาดเจ็บรุนแรงตอไขสันหลัง ทําใหมีการขยายตัวของเสนเลอืดฝอย
ทั่วรางกาย (systemic vasodilatation) 

4.   Septic : เกดิจากการติดเชือ้โดยเฉพาะ การติดเชื้อแบคทีเรียแกรมลบ 

5.    Anaphylactic : เกิดจากปฏิกิริยาภูมแิพที่รุนแรง ทําใหมีการหลั่ง IgE ซ่ึงสงผลใหเกิดการ
ขยายตวัของหลอดเลือดฝอยทั่วทั้งรางกาย และเพิ่ม vascular permeability เปนสาเหตใุหเกิด hypotension 
และ shock ได 

6.    ภาวะช็อคซึ่งเกิดจากหลายสาเหตุรวมกัน 

              เมื่อเกิดภาวะ shock รางกายจะมกีารตอบสนองเพื่อปองกันภยันตราย โดยมีการทํางานของระบบ 
renin-angiotensin aldosterone เพื่อดูดกลบัน้ําและโซเดยีมที่ทอไตมากขึ้น ทําใหปริมาณเลือดในระบบ
ไหลเวยีนเพิ่มขึ้น นอกจากนีย้ังมีการหลั่ง catecholamine จากตอมหมวกไตเพื่อเพิ่ม sympathetic 
activity  หัวใจจะเตนเร็ว (tachycardia), ผิวหนังเย็นและซีดจากการหดตวัของหลอดเลอืดสวนปลาย 
(vasoconstriction)   ถาภาวะ shock ยังดําเนนิตอไป โดยทีไ่มไดรับการรกัษา ผูปวยจะมีความดันโลหิตลดลง
เร่ือยๆ เลือดที่ไปเลี้ยงลําไสและไตจะลดลง เพื่อคงปริมาตรเลือดที่ไปเลี้ยง vital organ อันไดแก หวัใจและ
สมอง ใหคงที่ สงผลใหเกิดภาวะไตวาย ในลําไสเกิดการตายของเซลลในชั้นเยื่อบุ ถาภาวะ shock นั้นไมได
แกไข ระยะสุดทายกจ็ะเกิดความเสียหายตอสมองและหัวใจ ผูปวยจะเสียชีวิตเนื่องจาก multi-organ failure 

ระยะของ shock แบงได 3 ระยะคือ 

1. Non-progressive phase เปนระยะที่รางกายพยายามปรบัตัวเพื่อแกไขภาวะที่มีการเปลี่ยนแปลงทาง 
hemodynamic โดยใชกลไก neurohumoral mechanism ปรับใหปริมาณเลือดที่ออกจากหัวใจ (Cardiac 
output) และความดันโลหิตอยูในระดับทีป่กติ กลไกตางๆ เหลานี้เชน baroreceptor reflex, การหลั่ง 



catecholamines, การกระตุน rennin-angiotensin-aldosterone, การหลั่ง antidiuretic hormone และการ
กระตุนระบบประสาท sympathetic จากกระบวนการดังกลาวผลที่เกิดขึ้นคือ หัวใจเตนเร็ว (tachycardia), 
หลอดเลือดขนาดเล็กหดตวั (peripheral vasoconstriction) และมกีารดดูน้ํากลับที่ไตมากขึ้น 

2.  Progressive phase เมื่อภาวะช็อคไมไดรับการแกไข การดําเนินโรคจะเขาสูระยะนี้ เนื้อเยื่อตางๆ เร่ิมขาด
ออกซิเจน เซลลจะเริ่มใช anaerobic pathway ทําใหมีการคั่งของ lactic acid เกิดภาวะ metabolic acidosis 
ตามมา ระดับ pH ของเนื้อเยือ่จะลดลง ทําใหหลอดเลือดขนาดเล็กขยายตัว เลือดจึงไปสะสมและคางอยูใน
หลอดเลือดดังกลาว การไหลเวียนโลหิตจึงแยลงกวาเดิม ทําใหเกิดภาวะขาดออกซิเจนของเนื้อเยื่อมากขึ้นทั่ว
รางกาย โดยเฉพาะที่เยื่อบุผนงัหลอดเลือดดานใน เมื่อเกิดการขาดออกซิเจนจะกระตุนใหเกิดภาวะ 
disseminated intravascular coagulation (DIC) ได ทําใหเกิดภาวะเนื้อตายมากขึ้นรวมกับมีภาวะเลือดออก จึง
ทําใหอาการของผูปวยทรุดลงมากกวาเดิม ระยะนี้ผูปวยจะมีอาการสับสน (confusion) อวัยวะตางๆ เร่ิม
ทํางานไดนอยลงและปสสาวะจะออกนอยลงอยางชัดเจน 

3.  Irreversible phase เปนระยะสุดทายของการดําเนนิโรค ซ่ึงไมสามารถแกไขไดแลว เกดิความเสยีหายกับ
เนื้อเยื่อและอวยัวะตางๆ ทั่วรางกายจนไมสามารถทําหนาที่ไดตามปกติ (multi-organ failure) 

อวัยวะที่มกัจะไดรับผลกระทบจากภาวะ shock ไดแก 

Lung: ปอดจะมีน้ําหนกัมากขึ้น ผิวตึง เนื้อคอนขางแข็ง ฝานหนาตัดจะมีสารน้ําปนกับฟองอากาศไหล
ออกมา ซ่ึงเปนลักษณะที่บงถึงภาวะปอดบวมน้ํา หลังจากนั้นจะเกิดการตายของเซลลบุถุงลม เกิดเปนสารสี
ชมพูเคลือบอยูที่ผนังดานในของถุงลม เรียกวา hyaline membrane เรียกปอดในระยะนี้วาเกิด diffuse 
alveolar damage หรือ adult respiratory distress syndrome 

Gastrointestinal tract: พบการตายของเยื่อบรุวมกับมีเลือดออกหลายหยอม อาจพบแผลรวมดวย 

Kidney: มีการตายของเซลลบุทอไต เรียกวา acute tubular necrosis ภาวะนี้ผูปวยจะมอีาการของไตวาย
เฉียบพลัน ซ่ึงถาไดรับการรักษาที่ดีพอ การทํางานของไตจะกลับมาเปนปกติได 

 Liver: อาจพบลักษณะ fatty change, centrilobular congestion and necrosis 

Brain: พบการเปลี่ยนแปลงทีเ่รียกวา ischemic encephalopathy เมื่อดูดวยตาเปลาพบสมองบวม เมื่อดูดวย
กลองจุลทรรศนจะพบ red neuron คือมี cytoplasm สีแดง (Eosinophilia) มีการสะสมของ vacuole เล็กๆ 
ภายใน (microvacuolization) ตอมานิวเคลียสจะเริ่มหดตัว สีเขมขึ้น (pyknosis) และแตกออกเปนชิน้เล็กๆ 
(karyorrhexis) 



Adrenal gland: ในภาวะช็อครางกายจะเครยีด มีการใชสาร steroid มาก ปริมาณไขมันที่อยูในตอมหมวกไต
จะลดลงอยางมาก (lipid depletion) เนื่องจากนําไปใชสราง steroid  เมื่อดูดวยกลองจลุทรรศนจะพบ 
cytoplasm ของเวลลืในตอมหมวกไตเปลี่ยนแปลงเปนสชีมพู จากเดิมที่มีสีใสเพราะมีไขมันสะสมอยู 

Heart: จะพบจดุเลือดออกบรเิวณ subendothelium อาจพบการตายของกลามเนื้อหวัใจแบบ coagulative 
necrosis เซลลกลามเนื้อหวัใจมีขนาดเล็กลงและรูปรางหงิกงอ (wavy fiber) อาจพบ contraction band 
necrosis คือเปนสายสีเขมเรียงตัวตามขวางอยูในเซลลกลามเนื้อหวัใจ 

Hemostasis and Thrombosis  

         Hemostasis (“stopping of hemorrhage”) เปนกระบวนการทางสรรีะวิทยาของรางกายในการควบคุม
เมื่อเกิดการบาดเจ็บของหลอดเลือด โดยเกดิเปนลําดับขัน้ตอนดังนี ้

1. Vasoconstriction การหดตวัของ arteriole เปนการเปลี่ยนแปลงแรกสุดที่พบ เปนผลมาจากการ
ตอบสนองของระบบประสาท (reflex neurogenic response) และสาร endothelin ซ่ึงเปนสารที่ออก
ฤทธิ์ใหหลอดเลือดหดตัว 

2. Primary hemostasis เมื่อมีการบาดเจ็บของหลอดเลือด จะทําให extracellular matrix ที่อยูภายนอก
หลอดเลือด ชักนําใหเกล็ดเลือดมาเกาะบริเวณนั้นและเกดิการกระตุนเกล็ดเลือด (platelet 
activation)ทําใหเกล็ดเลือดหล่ังสารที่สามารถชักนําใหเกล็ดเลือดอื่นๆ มาเกาะในบริเวณนั้นมากขึน้ 
(platelet aggregation) เกิดเปน hemostatic plug 

3.  Secondary hemostasis หลังจากเกดิ hemostatic plug เซลลเยื่อบุผนังหลอดเลือดจะหลั่งสาร tissue 
factor และกระตุนสารที่ชวยในการแข็งตวัของเลือด (Coagulation factors) ทําใหเกิดการสราง 
thrombin และ fibrin ภายในลิ่มเลือด นอกจากนี้ thrombin ยังสามารถกระตุนใหเกล็ดเลือดเขามาใน
บริเวณดังกลาวมากขึ้น 

4. เกิดกระบวนการปรับใหล่ิมเลือดมีความแข็งแรงมากขึ้น นอกจากนี้ยังมีกระบวนการยับยั้งไมใหเกดิ
ล่ิมเลือดมากเกนิไป เชน มกีารหลั่งสาร tissue plasminogen activator (t-PA) ซ่ึงทําหนาที่สลายลิ่ม
เลือดนั้น และ thrombomodulin ซ่ึงทําหนาที่ยับยั้งการทํางานของ coagulation factors 

Thrombosis หมายถึงกอนเลือดที่เกิดขึ้นภายในหลอดเลือดหรือในหวัใจในขณะทีย่ังมีชีวิตอยู กอน
เลือดนี้จะเกาะติดกับผนังของหลอดเลือดหรือผนังของหัวใจ และอาจจะกอใหเกิดการอุดกั้นการ
ไหลเวยีนของเลือดได      มากกวารอยละ 90 ของ thrombus มักพบที่บริเวณขา    ล้ินหวัใจเปนอีกบรเิวณ
หนึ่งซึ่งสามารถเกิดกอน thrombus ขึ้นมาได จากการที่เชือ้โรคจําพวกแบคทีเรียหรือเชื้อรามาเกาะ ทําให
เกิดการทําลายลิ้นหัวใจ และเกิดเปนกอน thrombus ขึ้นในที่สุดเรียกลักษณะดังกลาววา vegetation ซ่ึง
พบไดในผูปวย infective endocarditis  



 Blood clot เปนการเปลี่ยนแปลงที่จําเปนตองแยกกับ thrombus ซ่ึง blood clot เปนเลือดที่แข็งตัวอยูนอก
หลอดเลือดในคนที่มีชีวิตอยู เกิดภายหลังจากที่มีการทําลายหลอดเลือด เลือดที่ออกมาจะมีเกล็ดเลือดและ
ไฟบรินมาอุดตรงหลอดเลือดที่มีการทําลายนั้น ทําใหเลือดหยดุไหล กรณีที่การเปลี่ยนแปลงนี้เกดิขึน้ใน
หลอดเลือดของคนที่เสียชีวิตแลว จะเรียกวา post-mortem clot ซ่ึงกอนเลือดนี้จะไมตดิกับผนังของหลอด
เลือด มีลักษณะมันวาวคลายมันไก (chicken fat)  

สาเหตุของการเกิด thrombus   Rudolf Virchow ไดทําการศึกษาและสรุปวา ปจจยัทีม่ีผลตอการเกิด 
thrombosis คือ Virchow triad ไดแก 

  1.  การบาดเจบ็ของผนังหลอดเลือด (Endothelial injury) เชนการอกัเสบของหลอดเลือดที่ทําใหผนังหลอด
เลือดไมเรียบ 

 2.  การเปลี่ยนแปลงของการไหลเวยีนของเลือด (Abnormal blood flow) ทั้งเลือดไหลชาลง, เลือดหยุดไหล 
และเลือดที่มีการไหลวน (turbulent flow)  

 3.  การเปลี่ยนแปลงขององคประกอบในเลือด ภาวะที่มีสารประเภท procoagulant เพิ่มขึ้น รวมทั้งภาวะที่มี
สารประเภท anticoagulant ลดลง (Hypercoagulability) 

ลักษณะที่เห็นดวยตาเปลา 

ในกอน thrombus ขนาดใหญ จะพบลักษณะที่สําคัญคือ 

1.  Line of Zahn : เปนเสนทีเ่กิดจากการเรยีงตัวสลับกันเปนชั้นๆ ของสวนประกอบในกอน 
thrombus โดยที่การสะสมของเกล็ดเลือดและไฟบรินจะใหลักษณะเปนเสนสีขาว สวนการสะสมของเม็ด
เลือดแดงจะใหเสนสีแดง จงึเรียกการสลบัชั้นของเสนสีแดงและสีขาวนีว้า line of Zahn 

2.  Friability : เนื่องมาจากการเกาะกนัของไฟบรินระหวางชั้นตางๆในกอนเลือดนัน้เปนไปอยาง
หลวมๆ ทําใหกอน thrombus สามารถแตกเปนกอนเล็กๆ และหลุดออกไปอุดหลอดเลอืดในตําแหนงอื่นได 

3.   Attachment : กอน thrombus จะมีสวนหนึ่งที่เกาะตดิกับผนังหลอดเลือดหรือผนงัหองหัวใจ 

4.    Molding : กอน thrombusในหลอดเลือดดําจะมีรูปรางคดเคี้ยวตามลักษณะของหลอดเลือดและ
สามารถขยายตัวเองไปตามแขนงของหลอดเลือดได 

 



การเปล่ียนแปลงใน thrombus 

1.  Resolution: กอน thrombus อาจจะละลายไปโดยกระบวนการ fibrinolysis 

2.   Propagation: กอน thrombus ที่ไมสามารถละลายไดจะมกีารสะสมของเกร็ดเลือด, ไฟบริน และ
เม็ดเลือดมากขึ้น ทําใหมกีาร”เติบโต” ของกอนเลือดขยายออกเรื่อยๆ 

3.   Embolization: กอน thrombus ที่แตกและหลุดจะลอยไปตามกระแสเลือด ไปอุดกั้นหลอดเลือด
สวนอื่น เรียกสวนที่หลุดออกไปวา embolus 

4.   Organization:  กอน thrombus ที่สลายไมหมด จะมีการเจริญของ granulation tissue เขามา ใน
ระยะหลังจะเปลี่ยนแปลงจนกลายเปน fibrosis ในกอน ในบางราย capillary ที่เกิดขึ้นอาจงอกทะลุกอน ทํา
ใหเกิดรูขึ้นในกอน thrombus เลือดสามารถไหลผานไดอีกครั้ง เรียกวา recanalization 

ผลของการเกดิ thrombosis 

1.  Infarction: เปนลักษณะทีพ่บใน arterial thrombosis เชน thrombosis ในหลอดเลือด coronary 
artery ที่ทําใหเกิดกลามเนื้อหวัใจขาดเลือด/ตาย 

2.   Edema and obstruction of venous outflow: พบใน venous thrombosis 

3.   Emboli: เปน complication ที่สําคัญที่สุดของ thrombosis 

4.    Infection 

5.    Inflammation of the vessel wall 

Embolism  หมายถึงภาวะใดที่มีส่ิงใดสิ่งหนึ่งไหลไปตามกระแสเลือด แลวไปอดุกัน้หลอดเลือดสวนปลาย 
ส่ิงที่อุดกั้นนั้นเรียกวา embolus   ชนิดของ emboli 

 Thromboemboli เปนชนิดทีม่ีความสําคัญทางคลินิกและพบไดบอยที่สุดมากกวารอยละ 95 เปน 
emboli ที่หลุดมาจากบริเวณที่เกิด thrombosis 

Air (gas) emboli พบไดในนกัดําน้ําที่ขึ้นสูผิวน้ําเร็วเกินไป ทําใหแกสไนโตรเจนที่ละลายในเลือด
ในขณะที่อยูใตน้ํา กลายสภาพเปนฟองอากาศอุดกัน้ในเสนเลือด เรียกกลุมอาการนี้วา caisson disease หรือ
พบในกรณีที่ฉดียาใหผูปวยแลวไมไลอากาศที่ปลายเข็มกอน 



Bone marrow emboli เกิดจากการหลุดของไขกระดกู พบไดบอยในขณะที่ทํา cardiopulmonary 
resuscitation แลวมีการหกัของกระดูกซี่โครง มักไมกอใหเกิดความผิดปกติทางคลินิก เนื่องจากมักอุดใน
แขนงขนาดเล็กของ pulmonary artery 

Tumor emboli ทําใหเกิดการแพรกระจายของมะเร็งไปยังอวัยวะอ่ืน 

Cholesterol emboli เกิดจากการหลุดของ cholesterol ที่ atherosclerotic plaque 

Foreign body emboli เชนผงแปงจากถุงมือ หรือเศษไหมที่ใชเย็บแผลหลุดเขาเสนเลือดในขณะทํา
การผาตัด พบไดไมบอย 

Amniotic fluid emboli พบไดไมบอยประมาณ 1:80000 รายของการคลอด เกิดเนื่องจากมีการฉีก
ขาดของ uterine vein ขณะทีค่ลอด เมื่อทําการตรวจศพจะพบวามี amniotic fluid ซ่ึงประกอบไปดวย lanugo 
hair, ไขหุมตวัเด็ก และขี้เทา อุดที่ pulmonary artery และสาขาทําใหผูปวยเสยีชีวิตอยางรวดเร็ว 

 Fat embolism เกิดจากการหลุดของหยดไขมัน (fat globule) เขาไปในระบบไหลเวียนเลือด พบได
บอยในผูปวยที่มีการหักของกระดกูทอนใหญโดยเฉพาะ กระดกูตนขา  

กรณีที่แบงตามตําแหนงทีพ่บ สามารถแบงไดเปน  

1. Venous emboli เกิดในหลอดเลือดดํา และมีการไหลตอไปยังปอด 

2.  Arterial emboli สวนใหญมีที่เกิดที่หวัใจ เอออรตาและหลอดเลือดขนาดใหญ emboli พวกนี้จะ
ไหลไปตามการไหลเวยีนเลือดแดง โดยเฉพาะอยางยิ่งไปที่สมอง ไต มาม ขา  และ mesenteric artery 

3.  Paradoxical emboli เปน emboli ที่เกิดในหลอดเลือดดําแตมีการหลุดเขาไปยังระบบไหลเวยีน
เลือดแดงโดยผานทาง foramen ovale หรือพยาธิสภาพใดๆที่ทําใหเกิด right to left shunt 

Pulmonary embolism (PE) 

              สวนใหญเกดิจาก thromboemboli จากเสนเลือดดําบริเวณขา ในกรณีที่มกีารอุดกั้นของ pulmonary 
artery ขนาดใหญ (main pulmonary artery)จะทําใหผูปวยเสียชีวิตอยางรวดเร็วเนื่องจากเลือดไมสามารถเขา
ปอดเพื่อไปแลกเปลี่ยนแกสได อาจเรียก thromboemboli พวกนี้วา saddle embolus 

              ถาเกิดการอุดกัน้แขนง pulmonary artery ที่เล็กลงมา จะทําใหเกิด infarction โดยในกรณีของปอด
นั้นมีเลือดมาเลี้ยง 2 ทางคือจาก pulmonary artery และ bronchial artery เมื่อเกิดการอุดกั้นของ pulmonary 



artery เลือดก็ยงัสามารถมาปอดได โดยผานทาง bronchial artery ทําใหบริเวณที่เกดิการตายนัน้มีสีแดง 
เรียกวา red infarct 

              กรณทีี่อุดกั้นแขนงเล็กของ pulmonary artery อาจจะไมกอใหเกิดอาการใดๆในระยะแรก เมื่อ 
thromboemboli เหลานี้เกิดการ organize จะทําใหเสนผาศูนยกลางของหลอดเลือดมีขนาดเล็กลง ถาพยาธิ
สภาพนี้เกิดขึน้ทั่วทั้งปอด กจ็ะทําใหเกดิ pulmonary hypertension ตามมาในภายหลังได 

ผลของ embolus 

              ผลของ embolus จะคลายกับของ thrombus ถามีขนาดเล็กหรือเนื้อเยื่อมีเลือดไหลเวียนมาเสริม
เพียงพอก็มักจะไมมีผลอะไร แตบางราย embolus ไปอุดหลอดเลือดทีสํ่าคัญ เชน pulmonary embolism หรือ 
coronary artery embolism ก็สามารถทําใหผูปวยเสียชีวิตได 

              ผลที่สําคัญคือ การเกิด infarct และ gangrene ของอวัยวะ ในรายที่ embolus นั้นเกดิจากการหลุดของ
กอนเลือดที่มกีารติดเชื้อกจ็ะทําใหเกิดการอักเสบ, ฝ ในเนื้อเยื่อที่ถูกอุดกั้นดวย embolus นั้นได สวน 
embolus ที่ประกอบดวยเซลลมะเร็งอาจทําใหเกิดมะเร็งแพรกระจาย (metastasis) 

Disseminated intravascular coagulation (DIC) 

               หมายถึงภาวะที่เกดิ microthrombus ในหลอดเลือดขนาดเล็กทั่วรางกาย (arterioles, capillaries and 
venules) ที่เกิดจากการกระตุนระบบการแข็งตัวของเลือดอันเนื่องจากสาเหตุหลายประการ เมื่อเกดิ 
microthrombus จํานวนมากมายในหลอดเลือด ทําใหรางกายมีเกล็ดเลือด ไฟบริน และ coagulator factor 
ตางๆต่ํา เนื่องจากมีการใชไปเปนจํานวนมาก ผูปวยกลุมนี้จะมเีลือดออกในหลายอวยัวะเนื่องจากขาด
องคประกอบที่จําเปนตองใชในการหามเลือด เรียกวาภาวะ consumptive coagulopathy 

สาเหตุที่พบบอย 

  Infection -  gram negative sepsis, fungal infection, meningococcemia, เปนตน 

  Neoplasm -  carcinoma, promyelocytic leukemia 

  Massive tissue injury - trauma, burns, extensive surgery 

  Shock - any form 

  Obstetric complications - amniotic fluid embolism, eclampsia, abruptio placenta 



พยาธิสภาพ 

              ลักษณะทางพยาธิวทิยาที่สําคัญคือ พบ fibrin thrombi จํานวนมากในเสนเลือดฝอยทั่วรางกาย 
เนื้อเยื่อบริเวณขางเคียงจะพบทั้ง microinfact และหยอมเลือดออก ผูปวยสวนใหญมักจะเสียชีวิตกอนที่จะ
ปรากฏ ischemic necrosis ใหเห็น อวยัวะที่มักพบ microthrombus ไดบอยคือ สมอง ปอด และไต 

Ischemia      คือภาวะขาดเลือดเนื่องจากหลอดเลือดถูกอุดกั้นจากเหตตุางๆ ทั้ง extrinsic และ intrinsic cause 
การขาดเลือดที่เกิดอยางฉับพลันจะทําใหเกิดการตายแบบ infarction หรือ gangrene สวนการขาดเลือดที่
เกิดขึ้นอยางชาๆ จะเกดิการเสื่อมและฝอของอวัยวะแทน 

Infarction    คือการตายของเนื้อเยื่อที่เกิดจากการขาดเลอืดมาเลี้ยง แบงออกเปน 

Arterial – เกิดจากการอุดกั้นของหลอดเลือดแดง 

Venous - เกิดจากการอุดกั้นของระบบไหลเวียนเลือดดํา 

Hypotensive - เกิดจากการลดลงของเลือดที่มาเลี้ยงเนื้อเยื่อนั้น สวนใหญสัมพันธกบัภาวะ shock ที่มีความ
ดันเลือดต่ํา 

พยาธิสภาพ แบงประเภทตามลักษณะที่เหน็ดวยตาเปลาไดคือ 

1.  Pale infarcts เกิดขึ้นในภาวะที่มกีารขาดเลือดเนื่องจากมีการอุดกัน้ของหลอดเลือดที่มาเลี้ยงเนื้อเยื่อ
บริเวณนั้น หรือ ภาวะ hypoperfusion สวนใหญเกดิใน solid organ สวนที่เปนแขนงหลอดเลือดสวนปลายที่
ไมมีการเชื่อมโยง (anastomosis) กับหลอดเลือดสวนอืน่ ทําใหเมื่อเกดิการอุดกัน้หรือ hypoperfusion เนื้อเยื่อ
บริเวณนั้นจะไมมีเลือดไปเลี้ยง พบไดบอยใน หวัใจ, ไต และมาม 

2.   Red infarct เกิดขึ้นใน 3 กรณีคือ 

Venous infarct: ในกรณีที่มีการอุดกั้นของหลอดเลือดดํา เลือดจะไมสามารถผานออกไปจากอวัยวะ
นั้นได ทําใหเนื้อเยื่อบริเวณนั้นเกดิการคั่งของเลือดด 

อวัยวะที่มี dual blood supply: เชนที่อธิบายไวใน pulmonary embolism 

อวัยวะที่มกีารเชื่อมโยง(anastomosis)ของหลอดเลือด: พบไดที่สมองและลําไส 

Gangrene  หมายถึง infarction สวนใหญเกิดขึ้นกับอวัยวะสวนที่เปนระยางค มี 2 ประเภทคือ 



1. Dry gangrene: พบไดที่ แขน ขา และนิว้ เมื่อเกิดการตายของเนื้อเยื่อจะมีการระเหยของน้ําออก
จากเนื้อที่ตายนั้น ทําใหแหงเหี่ยวและมีสีดาํ 

2. Wet gangrene: ใชเรียกในเนื้อตายที่มกีารติดเชื้อซํ้า พบไดบอยในผูปวยเบาหวานที่มี infarct ของ
นิ้วเทา นอกจากนั้นการตายของลําไสก็เปนลักษณะ wet gangrene เชนกนั 
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