
    Hemodynamic disorder  
   ความผดิปกตขิองระบบไหลเวียนโลหิต 
       
  
        พญ ละออ   ชมพักตร 
       ภาควิชาพยาธวิิทยาและนิตเิวชศาสตร 
       คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยนเรศวร 

               น้ําเปนสวนประกอบที่สําคัญและมีปริมาณมากที่สุดในรางกายมนุษย โดยในรางกายผูใหญจะมนี้ํา
เปนสัดสวนประมาณรอยละ 60 ของน้ําหนกัตัว ซ่ึงกระจายอยูใน 2 สวนของรางกายคอื  รอยละ 40 อยู
ภายในเซลล เรียกวา intracellular fluid  และรอยละ 20 อยูภายนอกเซลล เรียกวา extracellular 
fluid  ประมาณ 1/3 อยูภายในหลอดเลือดและหลอดน้าํเหลือง (intravascular fluid)  และ 2/3 อยูในเนื้อเยื่อ
ระหวางเซลล(interstitial fluid) นอกจากนีน้้ํานอกเซลลบางสวนยังกระจายอยูในชองวางตางๆ ของรางกาย
อีก เชน synovial cavity, pericardial cavity, pleural cavity และ abdominal cavity  

              น้ําที่อยูในสวนตางๆ เหลานี้ มีการแลกเปลี่ยนกนัไปมาตลอดเวลาเพื่อทําหนาที่ในการลําเลียงสาร
ตางๆ อันไดแก อาหาร เกลอืแร และออกซิเจนไปยังเซลล และนําของเสียและผลผลิตจากเซลลออกสู
ภายนอก รางกายเรามีกลไกทางสรีรวิทยาในการควบคุมใหปริมาณของสารน้ําและสวนประกอบอยูในภาวะ
สมดุลย (fluid homeostasis) โดยอาศัยกลไกการทํางานทีซั่บซอน ความผิดปกติที่เกดิขึ้นกับระบบนีส้งผล
กระทบตอรางกายซึ่งสามารถแบงไดเปน 2 กลุมใหญ ๆ คือ   

 1.  ความผิดปกติในสวนประกอบและปริมาณของสารน้ําและ/หรือความผิดปกตใินปริมาตรของ
เลือดในระบบไหลเวยีน ไดแก edema, congestion, hemorrhage, dehydration และ shock 

2.    ความผิดปกติที่เกีย่วกับการไหลเวยีน ไดแก thrombosis, embolism และ infarction 

Edema 

         ภาวะบวมน้ํา (edema) หมายถึง ภาวะที่มีสารน้ําขังอยูใน interstitial tissue และ/หรือในชองตางๆ ของ
รางกาย การทีม่ีสารน้ําอยูในชองตางๆ ของรางกายจะเรียกวา effusion เชน ในชองอก (hydrothorax หรือ 
pleural effusion) ในชองเยื่อหุมหวัใจ (hydropericardium หรือ pericardial effusion) และในชองทอง 
(hydroperitoneum หรือ ascites) สวน anasarca จะหมายถึงการบวมน้ําที่เกิดขึ้นทัว่ทัง้รางกายโดยเฉพาะใน
ช้ันใตผิวหนัง (subcutaneous tissue)   ในสภาวะปกติ สารน้ําในหลอดเลือดและชองวางระหวางเซลลจะถูก
ควบคุมใหอยูในภาวะสมดุลโดยอาศัยแรงที่สําคัญ ไดแก 



1. แรงที่มีผลทําใหน้ําเคลื่อนที่จากหลอดเลือดสูชองวางระหวางเซลล ซ่ึงประกอบดวย 

1.1 Intravascular hydrostatic pressure คือ แรงดันภายในหลอดเลือดที่ดันน้ําออกสูเนื้อเยื่อ 
1.2 Interstitial oncotic/osmotic pressure คือแรงดันที่ทําหนาที่ดึงดูดน้าํไวภายในเนื้อเยื่อ 

2.  แรงที่ทําใหน้ําเคลื่อนที่จากชองวางระหวางเซลลเขาสูหลอดเลือด ไดแก 

2.1 Intravascular oncotic ( หรือ osmotic) pressure คือ แรงที่ทําหนาที่ในการดึงดูดน้ําไวภายในหลอดเลือด 
แรงนี้ขึ้นอยูกบัปริมาณโปรตีนภายในเลือด โดยเฉพาะอยางยิ่งอัลบูมิน    

2.2 Interstitial hydrostatic pressure คือแรงดันที่ดันน้ําออกจากเนื้อเยื่อ เขาสูหลอดเลือด 

ในการแลกเปลี่ยนสารน้ํา บริเวณสวนปลายหลอดเลือดแดงเล็ก (arteriolar end) มีแรงดัน hydrostatic 
pressure สูงกวา oncotic pressure สารน้ํากจ็ะไหลออกสู interstitium ตามแรงดันของ hydrostatic pressure 
สวนปลายดานหลอดเลือดดําเล็ก(venular end) จะมีแรงดัน hydrostatic pressure ต่ํากวา   สารน้ําทีไ่หลออก
ทางดานปลายหลอดเลือดแดงเล็ก ก็จะถูกดดูกลับโดยอาศยัแรง oncotic pressure ภายในหลอดเลือดดําเล็ก
เปนสวนใหญ  ถายังมีสารน้ําเหลือคางอีก กจ็ะถูกดดูกลับผานทางระบบทอน้ําเหลือง (lymphatic vessels) 
จนหมด ความผิดปกติที่เกดิขึ้นในขั้นตอนใดก็ตาม ที่ทําใหสารน้ําภายในเนื้อเยื่อหรือชองวางระหวางเซลล
เพิ่มขึ้นก็จะทําใหเกิดการบวม ซ่ึงสรุปสาเหตุใหญๆ ที่สําคัญคือ 

1.   Hydrostatic pressure ในหลอดเลือดเพิม่ขึ้น ทําใหภายในหลอดเลือดมีแรงดันสารน้ําออกสู
เนื้อเยื่อเพิ่มมากขึ้น พบในภาวะที่มกีารคั่งของเลือด โดยเฉพาะอยางยิ่ง ภาวะเลือดคั่งจากหัวใจลมเหลว
(congestive heart failure) 

2.    Plasma oncotic pressure ในหลอดเลือดลดลง พบไดในภาวะที่มีโปรตีน โดยเฉพาะอัลบูมินใน
เลือดลดลง ซ่ึงอาจเกิดจากการเสียโปรตีนทางปสสาวะทีพ่บในกลุมโรค nephrotic syndrome, protein-losing 
enteropathy  หรือเกิดจากการสรางโปรตีนไดนอยที่พบในผูปวยโรคตับแข็ง (cirrhosis), ภาวะขาด
สารอาหารรุนแรงในกลุมของ kwashiorkor เปนตน 

3.     Salt and water retention พบไดในภาวะการทํางานของไตผิดปกติ มีการลดลงของการกรอง
โซเดียม เชนใน poststreptococcal glomerulonephritis  และ ภาวะไตวายเฉียบพลัน (acute renal failure) การ
คั่งของโซเดียมในทอไตทําใหมีการดูดกลบัน้ําเพิ่มขึ้น hydrostatic pressure ก็เพิ่มขึ้นดวย  ภาวะหัวใจ
ลมเหลวนอกจากการคั่งของเลือดที่ทําให hydrostatic pressure เพิ่มขึ้นแลว ยังทําใหเลือดที่ไปเลี้ยงไตลดลง 
เพราะมี effective circulatory volume ลดลง  การที่เลือดไปเลี้ยงไตลดลงจะกระตุนระบบ renin-angiotensin 
aldosterone ใหมีการดูดกลบัน้ําและโซเดยีมจากทอไตเพิ่มขึ้นดวย ทําใหปริมาตรของสารน้ําในหลอดเลือด



เพิ่มขึ้นตาม ถาภาวะหวัใจวายไมไดรับการรักษาที่ดีพอ การดูดกลับน้ําที่เพิ่มขึ้นนี้กจ็ะทําใหการบวมแยลงไป
อีก พยาธิสภาพที่สําคัญที่จะพบไดคือ ภาวะปอดบวมน้ํา (pulmonary edema) 

4.    การสูญเสีย vascular permeability  พบไดในการบวมที่เกิดในกระบวนการอกัเสบ เนื่องจากการ
หล่ังของ mediators ตางๆ เชน histamine 

5.    Lymphatic obstruction สงผลใหการดดูกลับสารน้ําสวนเกนิทางทอน้ําเหลืองเสียไป สวนใหญ
แลวการบวมจากสาเหตุนี้มกัเปนเฉพาะที่ อาทิเชน 

  -  Elephantiasis หรือโรคเทาชาง การติดเชื้อปรสิตนี้ทําใหมีหนอนพยาธิในหลอดน้ําเหลือง 
กระตุนกระบวนการอกัเสบ ทําใหเกิดพังผืด ( fibrosis) ของทอน้ําเหลืองและเกดิการอดุตันตามมา 

-     การบวมของแขนหลังการผาตัดมะเร็งที่มีการเลาะตอมน้ําเหลือง ทําใหทางเดินปกติของ
น้ําเหลืองเสียไป  

สารน้ําที่เกิดขึน้จากการบวมแบงได 2 ชนิดตามสวนประกอบ ทั้งนี้ขึ้นอยูกับกลไกทีท่ําใหเกิดการบวม 

1. Transudate เปนสารน้ําที่มีลักษณะใส มีปริมาณโปรตีนนอยกวา และมีคาความถวงจําเพาะ 
(Specific gravity) นอยกวา 1.012  สารน้ําชนิดนี้มักเกิดจากการเพิ่มขึ้นของ hydrostatic 
pressure, มีการลดลงของ intravascular osmotic pressure หรือมี salt and water retention 

2. Exudate เปนสารน้ําที่มีลักษณะขุน มีปริมาณโปรตีนมากกวา และมีคาความถวงจําเพาะ 
มากกวา 1.020 มักพบในกรณีทีมีการอักเสบ (inflammation) หรือมี lymphatic obstruction ซ่ึง
ทําให permeability ของหลอดเลือดเพิ่มขึน้ ทําใหทั้งสารน้ําและโปรตนีร่ัวออกมาอยูในชองวาง
ระหวางเซลล สารน้ําที่เกิดมาจึงมีลักษณะขุน 

พยาธิสภาพ  

 เราสามารถพบการเปลี่ยนแปลงที่เกิดจากการบวมน้ําไดในหลายๆ อวยัวะ  ทั้งจากการมองดูดวยตา
เปลา หรือการดูช้ินเนื้อจากกลองจุลทรรศน   อวัยวะที่อาการบวมน้ําและมีความสําคัญทางคลินิกไดแก  

·        ปอด ภาวะ pulmonary edema สวนใหญมีสาเหตุมาจากการเพิม่ขึ้นของความดนัในหลอดเลือดของ
ปอด (pulmonary venous pressure) จากภาวะหัวใจลมเหลว นอกจากนัน้ยังพบไดในภาวะ hypoproteinemia 
ภาวะช็อค และ adult respiratory distress syndrome (ARDS) การติดเชือ้ที่ปอดก็ทําใหเกิดการบวมได โดย
ผานกลไกของการอักเสบ ลักษณะเมื่อดูดวยตาเปลา ปอดจะมีขนาดโตขึน้ น้ําหนักเพิ่มขึ้น ผิวนอกตึง เมื่อ
ฝานหนาตัดจะพบวามี สารน้ําเปนฟองละเอียด (frothy fluid) จํานวนมากไหลออกมาซึ่งเปนสวนผสมของ



อากาศ, สารน้ํา และ เลือด เมื่อดูดวยกลองจุลทรรศนจะพบวามีสารน้ําเห็นเปนปนสชีมพูบรรจุอยูในถุงลม 
(alveolar spaces) 

·        Subcutaneous tissue ในผูปวยหัวใจหองขวาลมเหลวจะตรวจพบมีการบวมโดยเฉพาะที่ ขา (dependent 
part) นอกจากนั้นยังพบไดในภาวะที่เลือดมีการไหลเวยีนกลับไดไมสะดวก อาทิ การอุดตันที่เกดิจากกอน 
thrombus หรือการที่ขาไมไดเคลื่อนไหวตดิตอกันเปนเวลานานๆ 

การบวมทดสอบโดยกดลงบนตําแหนงทีม่ีกระดกูรองรับ เชนที่หนาแขง มีกระดูก tibia รองรับ ใชนิ้วโปงกด
ลงไป แลวยกนิ้วโปงออก ถาบวมจากการมีของเหลวนอกเซลลมาก (extracellular fluid excess) เมื่อถูกกด
แรงๆก็ไหลออกไปขางๆ กลับเขามาชา จึงเห็นเปนรอยบุม เรียกวาบวมกดบุม pitting edema ในขณะทีก่าร
บวมแบบกดไมบุม (non-pitting edema) คือบวมตึงมาก มักเกิดจาก lymphatic obstruction เชนโรคเทาชาง 
หรือกอนมะเร็งกดทับทอน้ําเหลือง ทําใหในเนื้อเยื่อมีน้ําเหลืองคั่ง ในน้าํเหลืองมีโปรตีนมากจึงดึงน้าํไว เวลา
กดน้ําก็ไมถูกรีดออกไป จึงไมบุม  

        Ascites พบไดบอยในผูปวย end stage liver disease (cirrhosis) มีสาเหตุมาจาก   Hypoalbuminemia, 
Portal hypertension เปนตน 

       สมอง ภาวะ brain edema หรือ cerebral edema เกิดขึน้ไดจากหลายสาเหตุเชน การติดเชื้อ (encephalitis 
or meningitis) สมองตายจากการขาดเลือดหรือภาวะเลือดออกในสมอง (brain infarcts and hemorrhage) 
อุบัติเหตุทางสมอง (cranial or cerebral trauma) และเนื้องอกในสมอง (cerebral tumor) เมื่อดูดวยตาเปลา
สมองจะมีน้ําหนักเพิ่มขึ้น รองสมอง (sulci) ตื้นขึ้น และรอยหยกั (gyri) กวางขึน้ 

ความสําคัญของ edema 

1.       Mechanical effect สารน้ําที่อยูในเนือ้เยื่อหรือในโพรงของรางกายจะกดอวัยวะ ทําใหอวยัวะนั้นหรือ
อวัยวะขางเคยีงทํางานบกพรองได ความสําคัญขึ้นอยูกับอวัยวะทีเ่กิดการบวม ถาเนื้อสมองบวมจะทําให
สมองมีโอกาส เคลื่อนผานรูตางๆในฐานสมอง (herniation) เนื้อสมองที่ถูกกดและ/หรือลอดผานรูเหลานั้น
จะเกิดการตายและเสียหนาทีไ่ป โดยเฉพาะ brain herniation ที่เกิดกับสมองบริเวณกานสมองซึ่งมีศูนย
ควบคุมการหายใจอยู 

2.       Prone to infection เนือ่งจากสารน้ํานั้นมีอาหารที่เหมาะสมตอการเจริญเติบโตของเชื้อโรค เชนปอดที่
มีการบวมน้ํา อาจเกิดโรคปอดบวม (pneumonia) ตามมา 

3.       Fibrosis สารน้ําที่มีโปรตีนสูงมักจะกระตุนใหเกิดการอักเสบ และเกดิ fibrosis ตามมา เชนการเกิด 
fibrosis เนื่องจากการอุดกัน้หลอดน้ําเหลือง 



Hyperemia and congestion 

          Hyperemia หมายถึง ภาวะที่มีการเพิ่มขึ้นของปริมาณเลือดมายงัเนื้อเยื่อใดเนือ้เยื่อหนึ่ง เนื่องจากผล
การขยายตวัของหลอดเลือดแดงขนาดเล็ก (arteriole) พบไดในกระบวนการที่มีการกระตุนระบบประสาท
อัตโนมัติ เชนอาการเขินอาย และกระบวนการอักเสบ ปริมาณเลือดที่เพิม่ขึ้นทําใหเนื้อเยื่อบริเวณนัน้มีสีแดง
เนื่องจากมกีารคั่งของเลือดแดง hyperemia ลักษณะแบบนี้อาจเรียกอีกอยางหนึ่งวา active hyperemia 

           Congestion หรือ passive hyperemia หมายถึงการเพิ่มขึ้นของปริมาณเลือดเนื่องจากเลือดดําไหลกลับ
ไมสะดวก มีการขยายตวัของหลอดเลือดดาํ  ตัวอยางเชน congestion ที่ปอดอันเนื่องจากภาวะหัวใจลมเหลว 
(congestive heart failure) หรือเกิดจากการอดุกั้นของเสนเลือด ทําให outflow ของเลือดออกจากเนื้อเยื่อ
เปนไปไดยาก หรือไมไดเลย เนื้อเยื่อบริเวณนั้นจะมีสีเขียวคลํ้า (cyanosis) เนื่องจากเปนการคั่งของ 
deoxygenated blood 

พยาธิสภาพและผลกระทบ 

              ในสวนของ acute congestion นัน้การคั่งของเลือดทําใหมีการขยายขนาดของหลอดเลือดทั้ง veins 
และ capillaries โดยที่มักจะไมมีภยนัตรายรนุแรงตามมาเพราะมักเกิดในชวงเวลาสั้นๆ แตถา acute 
congestion นัน้เกิดขึน้อยางรวดเร็วก็อาจจะกอใหเกดิการกดเบียด (compression) เซลลที่อยูรอบๆหลอด
เลือดที่ขยายนัน้ได ซ่ึงจะทําใหเซลลเกิดการตาย (necrosis) ตามมา   สวน chronic passive congestion 
นอกจากการเปลี่ยนแปลงอนัเนื่องจากการขาดเลือด(ischemia)และ เกดิการตายของเนื้อเยื่อแลว ในการเกิด 
chronic passive congestion นั้นตองอาศัยระยะเวลา ดังนัน้จึงมักพบวามีกระบวนการซอมแซมเนื้อเยื่อเกิดขึน้
รวมดวย             การเปลี่ยนแปลงของอวัยวะที่มี congestion จะพบวาหนาตัดของอวยัวะจะมีลักษณะชุมน้ํา 
รวมกับมีสีน้ําตาลแดง เนื่องจากมีการคั่งของเลือดและมกัมีภาวะเลือดออกรวมดวย ตัวอยางเชน 

ปอด การเปลี่ยนแปลงของภาวะ congestion ที่พบในปอดแบงออกเปนแบบเฉียบพลันและแบบเรื้อรัง ดังนี ้

·        Acute passive congestion : เมื่อดูดวยตาเปลาจะเห็นวาปอดมีขนาดโตขึ้นเล็กนอย สีคลํ้าขึ้น เมื่อดูดวย
กลองจุลทรรศนจะพบวาภายใน alveolar capillaries เต็มไปดวยเม็ดเลือดแดง อาจพบมีการบวมของ alveolar 
septum หรือมีเลือดออกใน alveoli ไดบาง สภาวะนี้สวนใหญมักเกิดขึน้ในระยะเวลาสั้นๆ จึงไมคอยมี
ผลกระทบชัดเจน 

·        Chronic passive congestion : ภาวะเลือดคั่งเรื้อรังในปอด เกิดจากเลือดที่ผานมาที่ปอดไมสามารถไหล
กลับไปยังหวัใจหองบนซายไดสะดวก เชนในโรคลิ้นหวัใจไมตรัลตีบ (mitral valve stenosis) และหัวใจหอง
ซายลมเหลว (left-sided heart failure)  ในระยะแรกจะมีเลือดคั่งใน alveolar capillaries ปอดจะมีสีแดงคล้ํา



เชนเดยีวกับทีพ่บใน acute passive congestion นานเขาจะเกิดภาวะ pulmonary edema และมีการฉกีขาดของ
ผนัง alveolar capillaries ทําใหมีเลือดออกในถุงลม ผลตามมาก็คือ เกิดการแตกสลายของเม็ดเลือดแดง
กลายเปน hemosiderin pigment ซ่ึงจะถูกเกบ็กินโดย macrophage เรียกเซลลที่เก็บกินนี้วา hemosiderin-
laden macrophage หรือ heart failure cell นอกจากนั้น macrophage ก็จะกระตุนเซลล fibroblast ใหสราง
คอลลาเจน ทําใหเกิด fibrosis ในปอด ผนังของถุงลมหนาขึ้น  และตามมาดวยความดนัในหลอดเลือดพัลโม
นารีสูงขึ้น (pulmonary hypertension) เมื่อดูดวยตาเปลา ปอดจะมีสีน้ําตาลแดง เนื้อหยุน เนื่องจากสขีอง 
hemosiderin และผลของ fibrosis เรียกปอดในระยะนี้วา “brown induration of the lungs” 

ตับ   ภาวะเลือดคั่งในตับสวนใหญมีสาเหตุมาจากภาวะหัวใจหองขวาลมเหลว (right-sided heart 
failure) เชนเดยีวกับปอด ภาวะ congestion แบงเปนระยะเฉียบพลันและเรื้อรัง คือ 

·        acute congestion : พบมีการคั่งของเลือดใน central vein และ sinusoid รอบๆ เรียกวา centrilobular 
stasis ถาการคั่งนั้นเกดิขึ้นอยางทันทีทันใด เซลลตับรอบๆบริเวณนัน้จะเกดิการตาย  

·        chronic passive congestion : พบเลือดคั่งใน central vein มีการตายของเซลลตับรอบๆ central vein 
รวมกับมีภาวะเลือดออก เซลลตับที่ตายไปจะถูกแทนที่ดวย fibrosis สวนเซลลตับที่อยูรอบๆ portal triad จะ
พบการเปลี่ยนแปลงที่รุนแรงนอยกวาเนื่องจากอยูใกลกับ hepatic artery มากกวาคือพบการสะสมของไขมัน
ภายในเซลล ( fatty change) เมื่อฝานดูหนาตัดดวยตาเปลาจะเห็นลักษณะหยอมสีแดงซึ่งแทนดวยเลือดคั่ง
และเลือดออกรอบๆ central vein สลับกับบริเวณเนื้อสีเหลืองของเซลลตับที่เกิด fatty change มองดูคลายกับ
หนาตัดลูกจันเทศ (nutmeg) จึงมีช่ือเรียกตบัในระยะนี้วา nutmeg liver ในที่สุดกจ็ะกลายเปนตับแขง็ที่
เรียกวา cardiac cirrhosis 

ขา        การคั่งของเลือดในหลอดเลือดบริเวณขากอใหเกดิการขยายของหลอดเลือดโดยเฉพาะเสนเลือดดํา
เล็ก (vein) เรียกวา vericose vein จากนั้นเม็ดเลือดแดงจะมีการซึมผานจากหลอดเลือดมาอยูในชั้นใตผิวหนัง 
และแตกสลายให hemosiderin pigment ทําใหผิวหนังบริเวณนั้นมีสีน้ําตาลเขมขึ้นจากสีของ hemosiderin ที่
สะสม การขาดเลือดเรื้อรังของผิวหนังสงผลใหกระบวนการ healing ของแผลเสียไป เมื่อเกิดแผลขึ้นจะทํา
ใหแผลหายชาหรือไมหายเลย เรียกแผลที่เกิดขึ้นนีว้า stasis ulcer 

 Hemorrhage 

         หมายถึงภาวะที่มีเลือดออกมานอกหลอดเลือด สาเหตุเนื่องมาจากมีการฉีกขาดของหลอดเลือด โดย
สามารถเกิดขึ้นไดทั้งหลอดเลือดขนาดเล็กและขนาดใหญ ภาวะเลือดออกที่เกิดขึ้นจากหลอดเลือดขนาดเล็ก 
มักมีสาเหตุมาจากความผิดปกติขอฝผนังหลอดเลือดเอง ความผิดปกตขิองเกล็ดเลือด หรือความผิดปกติของ
สารที่ทําใหเกดิการแข็งตวัของเลือด (coagulation factors) ในกรณีของหลอดเลือดขนาดใหญมักมสีาเหตุมา



จากความเสียหายที่เกิดกับหลอดเลือดโดยตรง เชน อุบัติเหตุ ภาวะ atherosclerosis ภาวะอักเสบของผนัง
หลอดเลือด หรือ การลุกลามของมะเร็งสูผนังหลอดเลือด 

คําวา “Hemorrhage” มีช่ืออีกหลายอยางตามตําแหนงทีเ่กดิเลือดออกและขนาดที่เกิด อาทิ 

 Hematoma : ภาวะที่มีเลือดออกและสะสมในเนื้อเยื่อ มกัมีขนาดใหญและสามารถคลําไดเปนกอน หากมี
ขนาดใหญอาจทําใหเกิดอนัตรายถึงชีวิตได  

 Petechiae : เปนจุดเลือดออกขนาดเล็กในชัน้ผิวหนังหรือเยื่อบุ หรือ serosa ขนาดประมาณ 1-2 มม. สาเหตุ
เนื่องจากมีความผิดปกติของผนังหลอดเลือด หรือความผดิปกติของเกลด็เลือด  ขนาดใหญมากกวา 1 
เซนติเมตรและหรือเกดิจากการกระแทกอาจเรียกอกีชื่อหนึ่งวา ecchymosis 

 Purpura: เปนจุดเลือดออกขนาดเล็กที่ผิวหนังหรือเยื่อบุ หรือ serosa  ขนาดตั้งแต  3-10 มม. สาเหตุ
เหมือนกับ petechiae 
 Ecchymoses: เปนภาวะเลือดออกที่เกดิขึน้ที่ผิวหนงั มขีนาดตั้งแต 1 ซม. ขึ้นไป สาเหตุมักเกิดจากความ
ผิดปกติของสารที่ทําหนาที่ในการแข็งตวัของเลือด (coagulation factors)  

พยาธิสภาพและผลกระทบ 

              อันตรายจากการที่มีเลือดออกนัน้ ขึ้นอยูกับตําแหนงทีเ่กิดพยาธิสภาพ และปริมาณเลือดที่ออก 
ภาวะเลือดออกในสมอง มีความสําคัญยิ่ง ทั้งนี้เนื่องจากจะสงผลใหเนือ้สมองตาย และเกิดการบวมของเนื้อ
สมอง อาจเกิด brain herniation ขึ้นได สวนภาวะเลือดออกที่เกิดขึน้อยางรวดเร็วและเสียเลือดในปริมาณมาก 
ผูปวยจะเกดิ ภาวะช็อคจากการเสียเลือด เรียกวา hypovolemic shock ซ่ึงถาไดรับการดูแลรักษาที่ไมดีพอ 
ผูปวยจะเสียชีวิต      ลักษณะทางพยาธวิิทยาของ hemorrhage จะพบวามีเม็ดเลือดแดงจํานวนมากกระจายใน
เนื้อเยื่อ ในภาวะเลือดออกทีเ่ปนมานาน จะพบมีการแตกสลายของเม็ดเลือดแดง และมี hemosiderin laden 
macrophage มาเก็บกิน 

Shock  

         หมายถึงภาวะที่รางกายไดรับเลือดไปเลี้ยงไมเพยีงพอ หรือเสียเลือดจํานวนมาก ทําใหปริมาณเลือดใน
ระบบไหลเวียนของรางกาย (effective circulatory volume) ลดลง ทําใหเซลลภายในรางกายขาดออกซิเจน 
(cellular hypoxia) หากภาวะ shock ไมไดรับการแกไข เซลลและเนื้อเยือ่จะเกดิความเสียหายและมีอาการ
ทางคลินิกที่รุนแรงตามมา ภาวะ shock สามารถแบงตามกลไกการเกดิไดดังนี ้

 



ชนิดของ shock 

1.  Hypovolemic : เกิดจากการเสียเลือด หรือมีปริมาณสารน้ําในหลอดเลือดลดลง เชน ภาวะ
เลือดออกอยางรุนแรง ทองเดิน ขาดน้ํา และแผลไฟไหมที่มีขนาดใหญ 

2. Cardiogenic : เกิดจากการบีบตัวของกลามเนื้อหวัใจบกพรอง ทําใหไมสามารถบีบเลือดไปเลี้ยง
สวนตางๆ ของรางกายได เชน  myocardial infarction arrhythmia  หรือเกิดจากการทีม่ีการอุดกั้นของ 
pulmonary artery หรือล้ินหวัใจ 

3. Neurogenic :  เกิดจากความบกพรองของระบบประสาทอัตโนมัติในการควบคุมการหด-ขยายตวั
ของหลอดเลือด พบไดในผูปวยที่ไดรับบาดเจ็บรุนแรงตอไขสันหลัง ทําใหมีการขยายตัวของเสนเลอืดฝอย
ทั่วรางกาย (systemic vasodilatation) 

4.   Septic : เกดิจากการติดเชือ้โดยเฉพาะ การติดเชื้อแบคทีเรียแกรมลบ 

5.    Anaphylactic : เกิดจากปฏิกิริยาภูมแิพที่รุนแรง ทําใหมีการหลั่ง IgE ซ่ึงสงผลใหเกิดการ
ขยายตวัของหลอดเลือดฝอยทั่วทั้งรางกาย และเพิ่ม vascular permeability เปนสาเหตใุหเกิด hypotension 
และ shock ได 

6.    ภาวะช็อคซึ่งเกิดจากหลายสาเหตุรวมกัน 

              เมื่อเกิดภาวะ shock รางกายจะมกีารตอบสนองเพื่อปองกันภยันตราย โดยมีการทํางานของระบบ 
renin-angiotensin aldosterone เพื่อดูดกลบัน้ําและโซเดยีมที่ทอไตมากขึ้น ทําใหปริมาณเลือดในระบบ
ไหลเวยีนเพิ่มขึ้น นอกจากนีย้ังมีการหลั่ง catecholamine จากตอมหมวกไตเพื่อเพิ่ม sympathetic 
activity  หัวใจจะเตนเร็ว (tachycardia), ผิวหนังเย็นและซีดจากการหดตวัของหลอดเลอืดสวนปลาย 
(vasoconstriction)   ถาภาวะ shock ยังดําเนนิตอไป โดยทีไ่มไดรับการรกัษา ผูปวยจะมีความดันโลหิตลดลง
เร่ือยๆ เลือดที่ไปเลี้ยงลําไสและไตจะลดลง เพื่อคงปริมาตรเลือดที่ไปเลี้ยง vital organ อันไดแก หวัใจและ
สมอง ใหคงที่ สงผลใหเกิดภาวะไตวาย ในลําไสเกิดการตายของเซลลในชั้นเยื่อบุ ถาภาวะ shock นั้นไมได
แกไข ระยะสุดทายกจ็ะเกิดความเสียหายตอสมองและหัวใจ ผูปวยจะเสียชีวิตเนื่องจาก multi-organ failure 

ระยะของ shock แบงได 3 ระยะคือ 

1. Non-progressive phase เปนระยะที่รางกายพยายามปรบัตัวเพื่อแกไขภาวะที่มีการเปลี่ยนแปลงทาง 
hemodynamic โดยใชกลไก neurohumoral mechanism ปรับใหปริมาณเลือดที่ออกจากหัวใจ (Cardiac 
output) และความดันโลหิตอยูในระดับทีป่กติ กลไกตางๆ เหลานี้เชน baroreceptor reflex, การหลั่ง 



catecholamines, การกระตุน rennin-angiotensin-aldosterone, การหลั่ง antidiuretic hormone และการ
กระตุนระบบประสาท sympathetic จากกระบวนการดังกลาวผลที่เกิดขึ้นคือ หัวใจเตนเร็ว (tachycardia), 
หลอดเลือดขนาดเล็กหดตวั (peripheral vasoconstriction) และมกีารดดูน้ํากลับที่ไตมากขึ้น 

2.  Progressive phase เมื่อภาวะช็อคไมไดรับการแกไข การดําเนินโรคจะเขาสูระยะนี้ เนื้อเยื่อตางๆ เร่ิมขาด
ออกซิเจน เซลลจะเริ่มใช anaerobic pathway ทําใหมีการคั่งของ lactic acid เกิดภาวะ metabolic acidosis 
ตามมา ระดับ pH ของเนื้อเยือ่จะลดลง ทําใหหลอดเลือดขนาดเล็กขยายตัว เลือดจึงไปสะสมและคางอยูใน
หลอดเลือดดังกลาว การไหลเวียนโลหิตจึงแยลงกวาเดิม ทําใหเกิดภาวะขาดออกซิเจนของเนื้อเยื่อมากขึ้นทั่ว
รางกาย โดยเฉพาะที่เยื่อบุผนงัหลอดเลือดดานใน เมื่อเกิดการขาดออกซิเจนจะกระตุนใหเกิดภาวะ 
disseminated intravascular coagulation (DIC) ได ทําใหเกิดภาวะเนื้อตายมากขึ้นรวมกับมีภาวะเลือดออก จึง
ทําใหอาการของผูปวยทรุดลงมากกวาเดิม ระยะนี้ผูปวยจะมีอาการสับสน (confusion) อวัยวะตางๆ เร่ิม
ทํางานไดนอยลงและปสสาวะจะออกนอยลงอยางชัดเจน 

3.  Irreversible phase เปนระยะสุดทายของการดําเนนิโรค ซ่ึงไมสามารถแกไขไดแลว เกดิความเสยีหายกับ
เนื้อเยื่อและอวยัวะตางๆ ทั่วรางกายจนไมสามารถทําหนาที่ไดตามปกติ (multi-organ failure) 

อวัยวะที่มกัจะไดรับผลกระทบจากภาวะ shock ไดแก 

Lung: ปอดจะมีน้ําหนกัมากขึ้น ผิวตึง เนื้อคอนขางแข็ง ฝานหนาตัดจะมีสารน้ําปนกับฟองอากาศไหล
ออกมา ซ่ึงเปนลักษณะที่บงถึงภาวะปอดบวมน้ํา หลังจากนั้นจะเกิดการตายของเซลลบุถุงลม เกิดเปนสารสี
ชมพูเคลือบอยูที่ผนังดานในของถุงลม เรียกวา hyaline membrane เรียกปอดในระยะนี้วาเกิด diffuse 
alveolar damage หรือ adult respiratory distress syndrome 

Gastrointestinal tract: พบการตายของเยื่อบรุวมกับมีเลือดออกหลายหยอม อาจพบแผลรวมดวย 

Kidney: มีการตายของเซลลบุทอไต เรียกวา acute tubular necrosis ภาวะนี้ผูปวยจะมอีาการของไตวาย
เฉียบพลัน ซ่ึงถาไดรับการรักษาที่ดีพอ การทํางานของไตจะกลับมาเปนปกติได 

 Liver: อาจพบลักษณะ fatty change, centrilobular congestion and necrosis 

Brain: พบการเปลี่ยนแปลงทีเ่รียกวา ischemic encephalopathy เมื่อดูดวยตาเปลาพบสมองบวม เมื่อดูดวย
กลองจุลทรรศนจะพบ red neuron คือมี cytoplasm สีแดง (Eosinophilia) มีการสะสมของ vacuole เล็กๆ 
ภายใน (microvacuolization) ตอมานิวเคลียสจะเริ่มหดตัว สีเขมขึ้น (pyknosis) และแตกออกเปนชิน้เล็กๆ 
(karyorrhexis) 



Adrenal gland: ในภาวะช็อครางกายจะเครยีด มีการใชสาร steroid มาก ปริมาณไขมันที่อยูในตอมหมวกไต
จะลดลงอยางมาก (lipid depletion) เนื่องจากนําไปใชสราง steroid  เมื่อดูดวยกลองจลุทรรศนจะพบ 
cytoplasm ของเวลลืในตอมหมวกไตเปลี่ยนแปลงเปนสชีมพู จากเดิมที่มีสีใสเพราะมีไขมันสะสมอยู 

Heart: จะพบจดุเลือดออกบรเิวณ subendothelium อาจพบการตายของกลามเนื้อหวัใจแบบ coagulative 
necrosis เซลลกลามเนื้อหวัใจมีขนาดเล็กลงและรูปรางหงิกงอ (wavy fiber) อาจพบ contraction band 
necrosis คือเปนสายสีเขมเรียงตัวตามขวางอยูในเซลลกลามเนื้อหวัใจ 

Hemostasis and Thrombosis  

         Hemostasis (“stopping of hemorrhage”) เปนกระบวนการทางสรรีะวิทยาของรางกายในการควบคุม
เมื่อเกิดการบาดเจ็บของหลอดเลือด โดยเกดิเปนลําดับขัน้ตอนดังนี ้

1. Vasoconstriction การหดตวัของ arteriole เปนการเปลี่ยนแปลงแรกสุดที่พบ เปนผลมาจากการ
ตอบสนองของระบบประสาท (reflex neurogenic response) และสาร endothelin ซ่ึงเปนสารที่ออก
ฤทธิ์ใหหลอดเลือดหดตัว 

2. Primary hemostasis เมื่อมีการบาดเจ็บของหลอดเลือด จะทําให extracellular matrix ที่อยูภายนอก
หลอดเลือด ชักนําใหเกล็ดเลือดมาเกาะบริเวณนั้นและเกดิการกระตุนเกล็ดเลือด (platelet 
activation)ทําใหเกล็ดเลือดหล่ังสารที่สามารถชักนําใหเกล็ดเลือดอื่นๆ มาเกาะในบริเวณนั้นมากขึน้ 
(platelet aggregation) เกิดเปน hemostatic plug 

3.  Secondary hemostasis หลังจากเกดิ hemostatic plug เซลลเยื่อบุผนังหลอดเลือดจะหลั่งสาร tissue 
factor และกระตุนสารที่ชวยในการแข็งตวัของเลือด (Coagulation factors) ทําใหเกิดการสราง 
thrombin และ fibrin ภายในลิ่มเลือด นอกจากนี้ thrombin ยังสามารถกระตุนใหเกล็ดเลือดเขามาใน
บริเวณดังกลาวมากขึ้น 

4. เกิดกระบวนการปรับใหล่ิมเลือดมีความแข็งแรงมากขึ้น นอกจากนี้ยังมีกระบวนการยับยั้งไมใหเกดิ
ล่ิมเลือดมากเกนิไป เชน มกีารหลั่งสาร tissue plasminogen activator (t-PA) ซ่ึงทําหนาที่สลายลิ่ม
เลือดนั้น และ thrombomodulin ซ่ึงทําหนาที่ยับยั้งการทํางานของ coagulation factors 

Thrombosis หมายถึงกอนเลือดที่เกิดขึ้นภายในหลอดเลือดหรือในหวัใจในขณะทีย่ังมีชีวิตอยู กอน
เลือดนี้จะเกาะติดกับผนังของหลอดเลือดหรือผนังของหัวใจ และอาจจะกอใหเกิดการอุดกั้นการ
ไหลเวยีนของเลือดได      มากกวารอยละ 90 ของ thrombus มักพบที่บริเวณขา    ล้ินหวัใจเปนอีกบรเิวณ
หนึ่งซึ่งสามารถเกิดกอน thrombus ขึ้นมาได จากการที่เชือ้โรคจําพวกแบคทีเรียหรือเชื้อรามาเกาะ ทําให
เกิดการทําลายลิ้นหัวใจ และเกิดเปนกอน thrombus ขึ้นในที่สุดเรียกลักษณะดังกลาววา vegetation ซ่ึง
พบไดในผูปวย infective endocarditis  



 Blood clot เปนการเปลี่ยนแปลงที่จําเปนตองแยกกับ thrombus ซ่ึง blood clot เปนเลือดที่แข็งตัวอยูนอก
หลอดเลือดในคนที่มีชีวิตอยู เกิดภายหลังจากที่มีการทําลายหลอดเลือด เลือดที่ออกมาจะมีเกล็ดเลือดและ
ไฟบรินมาอุดตรงหลอดเลือดที่มีการทําลายนั้น ทําใหเลือดหยดุไหล กรณีที่การเปลี่ยนแปลงนี้เกดิขึน้ใน
หลอดเลือดของคนที่เสียชีวิตแลว จะเรียกวา post-mortem clot ซ่ึงกอนเลือดนี้จะไมตดิกับผนังของหลอด
เลือด มีลักษณะมันวาวคลายมันไก (chicken fat)  

สาเหตุของการเกิด thrombus   Rudolf Virchow ไดทําการศึกษาและสรุปวา ปจจยัทีม่ีผลตอการเกิด 
thrombosis คือ Virchow triad ไดแก 

  1.  การบาดเจบ็ของผนังหลอดเลือด (Endothelial injury) เชนการอกัเสบของหลอดเลือดที่ทําใหผนังหลอด
เลือดไมเรียบ 

 2.  การเปลี่ยนแปลงของการไหลเวยีนของเลือด (Abnormal blood flow) ทั้งเลือดไหลชาลง, เลือดหยุดไหล 
และเลือดที่มีการไหลวน (turbulent flow)  

 3.  การเปลี่ยนแปลงขององคประกอบในเลือด ภาวะที่มีสารประเภท procoagulant เพิ่มขึ้น รวมทั้งภาวะที่มี
สารประเภท anticoagulant ลดลง (Hypercoagulability) 

ลักษณะที่เห็นดวยตาเปลา 

ในกอน thrombus ขนาดใหญ จะพบลักษณะที่สําคัญคือ 

1.  Line of Zahn : เปนเสนทีเ่กิดจากการเรยีงตัวสลับกันเปนชั้นๆ ของสวนประกอบในกอน 
thrombus โดยที่การสะสมของเกล็ดเลือดและไฟบรินจะใหลักษณะเปนเสนสีขาว สวนการสะสมของเม็ด
เลือดแดงจะใหเสนสีแดง จงึเรียกการสลบัชั้นของเสนสีแดงและสีขาวนีว้า line of Zahn 

2.  Friability : เนื่องมาจากการเกาะกนัของไฟบรินระหวางชั้นตางๆในกอนเลือดนัน้เปนไปอยาง
หลวมๆ ทําใหกอน thrombus สามารถแตกเปนกอนเล็กๆ และหลุดออกไปอุดหลอดเลอืดในตําแหนงอื่นได 

3.   Attachment : กอน thrombus จะมีสวนหนึ่งที่เกาะตดิกับผนังหลอดเลือดหรือผนงัหองหัวใจ 

4.    Molding : กอน thrombusในหลอดเลือดดําจะมีรูปรางคดเคี้ยวตามลักษณะของหลอดเลือดและ
สามารถขยายตัวเองไปตามแขนงของหลอดเลือดได 

 



การเปล่ียนแปลงใน thrombus 

1.  Resolution: กอน thrombus อาจจะละลายไปโดยกระบวนการ fibrinolysis 

2.   Propagation: กอน thrombus ที่ไมสามารถละลายไดจะมกีารสะสมของเกร็ดเลือด, ไฟบริน และ
เม็ดเลือดมากขึ้น ทําใหมกีาร”เติบโต” ของกอนเลือดขยายออกเรื่อยๆ 

3.   Embolization: กอน thrombus ที่แตกและหลุดจะลอยไปตามกระแสเลือด ไปอุดกั้นหลอดเลือด
สวนอื่น เรียกสวนที่หลุดออกไปวา embolus 

4.   Organization:  กอน thrombus ที่สลายไมหมด จะมีการเจริญของ granulation tissue เขามา ใน
ระยะหลังจะเปลี่ยนแปลงจนกลายเปน fibrosis ในกอน ในบางราย capillary ที่เกิดขึ้นอาจงอกทะลุกอน ทํา
ใหเกิดรูขึ้นในกอน thrombus เลือดสามารถไหลผานไดอีกครั้ง เรียกวา recanalization 

ผลของการเกดิ thrombosis 

1.  Infarction: เปนลักษณะทีพ่บใน arterial thrombosis เชน thrombosis ในหลอดเลือด coronary 
artery ที่ทําใหเกิดกลามเนื้อหวัใจขาดเลือด/ตาย 

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

3.   Emboli: เปน complication ที่สําคัญที่สุดของ thrombosis 

4.    Infection 

5.    Inflammation of the vessel wall 

Embolism  หมายถึงภาวะใดที่มีส่ิงใดสิ่งหนึ่งไหลไปตามกระแสเลือด แลวไปอดุกัน้หลอดเลือดสวนปลาย 
ส่ิงที่อุดกั้นนั้นเรียกวา embolus   ชนิดของ emboli 

 Thromboemboli เปนชนิดทีม่ีความสําคัญทางคลินิกและพบไดบอยที่สุดมากกวารอยละ 95 เปน 
emboli ที่หลุดมาจากบริเวณที่เกิด thrombosis 

Air (gas) emboli พบไดในนกัดําน้ําที่ขึ้นสูผิวน้ําเร็วเกินไป ทําใหแกสไนโตรเจนที่ละลายในเลือด
ในขณะที่อยูใตน้ํา กลายสภาพเปนฟองอากาศอุดกัน้ในเสนเลือด เรียกกลุมอาการนี้วา caisson disease หรือ
พบในกรณีที่ฉดียาใหผูปวยแลวไมไลอากาศที่ปลายเข็มกอน 



Bone marrow emboli เกิดจากการหลุดของไขกระดกู พบไดบอยในขณะที่ทํา cardiopulmonary 
resuscitation แลวมีการหกัของกระดูกซี่โครง มักไมกอใหเกิดความผิดปกติทางคลินิก เนื่องจากมักอุดใน
แขนงขนาดเล็กของ pulmonary artery 

Tumor emboli ทําใหเกิดการแพรกระจายของมะเร็งไปยังอวัยวะอ่ืน 

Cholesterol emboli เกิดจากการหลุดของ cholesterol ที่ atherosclerotic plaque 

Foreign body emboli เชนผงแปงจากถุงมือ หรือเศษไหมที่ใชเย็บแผลหลุดเขาเสนเลือดในขณะทํา
การผาตัด พบไดไมบอย 

Amniotic fluid emboli พบไดไมบอยประมาณ 1:80000 รายของการคลอด เกิดเนื่องจากมีการฉีก
ขาดของ uterine vein ขณะทีค่ลอด เมื่อทําการตรวจศพจะพบวามี amniotic fluid ซ่ึงประกอบไปดวย lanugo 
hair, ไขหุมตวัเด็ก และขี้เทา อุดที่ pulmonary artery และสาขาทําใหผูปวยเสยีชีวิตอยางรวดเร็ว 

 Fat embolism เกิดจากการหลุดของหยดไขมัน (fat globule) เขาไปในระบบไหลเวียนเลือด พบได
บอยในผูปวยที่มีการหักของกระดกูทอนใหญโดยเฉพาะ กระดกูตนขา  

กรณีที่แบงตามตําแหนงทีพ่บ สามารถแบงไดเปน  

1. Venous emboli เกิดในหลอดเลือดดํา และมีการไหลตอไปยังปอด 

2.  Arterial emboli สวนใหญมีที่เกิดที่หวัใจ เอออรตาและหลอดเลือดขนาดใหญ emboli พวกนี้จะ
ไหลไปตามการไหลเวยีนเลือดแดง โดยเฉพาะอยางยิ่งไปที่สมอง ไต มาม ขา  และ mesenteric artery 

3.  Paradoxical emboli เปน emboli ที่เกิดในหลอดเลือดดําแตมีการหลุดเขาไปยังระบบไหลเวยีน
เลือดแดงโดยผานทาง foramen ovale หรือพยาธิสภาพใดๆที่ทําใหเกิด right to left shunt 

Pulmonary embolism (PE) 

              สวนใหญเกดิจาก thromboemboli จากเสนเลือดดําบริเวณขา ในกรณีที่มกีารอุดกั้นของ pulmonary 
artery ขนาดใหญ (main pulmonary artery)จะทําใหผูปวยเสียชีวิตอยางรวดเร็วเนื่องจากเลือดไมสามารถเขา
ปอดเพื่อไปแลกเปลี่ยนแกสได อาจเรียก thromboemboli พวกนี้วา saddle embolus 

              ถาเกิดการอุดกัน้แขนง pulmonary artery ที่เล็กลงมา จะทําใหเกิด infarction โดยในกรณีของปอด
นั้นมีเลือดมาเลี้ยง 2 ทางคือจาก pulmonary artery และ bronchial artery เมื่อเกิดการอุดกั้นของ pulmonary 



artery เลือดก็ยงัสามารถมาปอดได โดยผานทาง bronchial artery ทําใหบริเวณที่เกดิการตายนัน้มีสีแดง 
เรียกวา red infarct 

              กรณทีี่อุดกั้นแขนงเล็กของ pulmonary artery อาจจะไมกอใหเกิดอาการใดๆในระยะแรก เมื่อ 
thromboemboli เหลานี้เกิดการ organize จะทําใหเสนผาศูนยกลางของหลอดเลือดมีขนาดเล็กลง ถาพยาธิ
สภาพนี้เกิดขึน้ทั่วทั้งปอด กจ็ะทําใหเกดิ pulmonary hypertension ตามมาในภายหลังได 

ผลของ embolus 

              ผลของ embolus จะคลายกับของ thrombus ถามีขนาดเล็กหรือเนื้อเยื่อมีเลือดไหลเวียนมาเสริม
เพียงพอก็มักจะไมมีผลอะไร แตบางราย embolus ไปอุดหลอดเลือดทีสํ่าคัญ เชน pulmonary embolism หรือ 
coronary artery embolism ก็สามารถทําใหผูปวยเสียชีวิตได 

              ผลที่สําคัญคือ การเกิด infarct และ gangrene ของอวัยวะ ในรายที่ embolus นั้นเกดิจากการหลุดของ
กอนเลือดที่มกีารติดเชื้อกจ็ะทําใหเกิดการอักเสบ, ฝ ในเนื้อเยื่อที่ถูกอุดกั้นดวย embolus นั้นได สวน 
embolus ที่ประกอบดวยเซลลมะเร็งอาจทําใหเกิดมะเร็งแพรกระจาย (metastasis) 

Disseminated intravascular coagulation (DIC) 

               หมายถึงภาวะที่เกดิ microthrombus ในหลอดเลือดขนาดเล็กทั่วรางกาย (arterioles, capillaries and 
venules) ที่เกิดจากการกระตุนระบบการแข็งตัวของเลือดอันเนื่องจากสาเหตุหลายประการ เมื่อเกดิ 
microthrombus จํานวนมากมายในหลอดเลือด ทําใหรางกายมีเกล็ดเลือด ไฟบริน และ coagulator factor 
ตางๆต่ํา เนื่องจากมีการใชไปเปนจํานวนมาก ผูปวยกลุมนี้จะมเีลือดออกในหลายอวยัวะเนื่องจากขาด
องคประกอบที่จําเปนตองใชในการหามเลือด เรียกวาภาวะ consumptive coagulopathy 

สาเหตุที่พบบอย 

  Infection -  gram negative sepsis, fungal infection, meningococcemia, เปนตน 

  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 จํานวนมากในเสนเลือดฝอยทั่วรางกาย 
เนื้อเยื่อบริเวณขางเคียงจะพบทั้ง microinfact และหยอมเลือดออก ผูปวยสวนใหญมักจะเสียชีวิตกอนที่จะ
ปรากฏ ischemic necrosis ใหเห็น อวยัวะที่มักพบ microthrombus ไดบอยคือ สมอง ปอด และไต 

Ischemia      คือภาวะขาดเลือดเนื่องจากหลอดเลือดถูกอุดกั้นจากเหตตุางๆ ทั้ง extrinsic และ intrinsic cause 
การขาดเลือดที่เกิดอยางฉับพลันจะทําใหเกิดการตายแบบ infarction หรือ gangrene สวนการขาดเลือดที่
เกิดขึ้นอยางชาๆ จะเกดิการเสื่อมและฝอของอวัยวะแทน 

Infarction    คือการตายของเนื้อเยื่อที่เกิดจากการขาดเลอืดมาเลี้ยง แบงออกเปน 

Arterial – เกิดจากการอุดกั้นของหลอดเลือดแดง 

Venous - เกิดจากการอุดกั้นของระบบไหลเวียนเลือดดํา 

Hypotensive - เกิดจากการลดลงของเลือดที่มาเลี้ยงเนื้อเยื่อนั้น สวนใหญสัมพันธกบัภาวะ shock ที่มีความ
ดันเลือดต่ํา 

พยาธิสภาพ แบงประเภทตามลักษณะที่เหน็ดวยตาเปลาไดคือ 

1.  Pale infarcts เกิดขึ้นในภาวะที่มกีารขาดเลือดเนื่องจากมีการอุดกัน้ของหลอดเลือดที่มาเลี้ยงเนื้อเยื่อ
บริเวณนั้น หรือ ภาวะ hypoperfusion สวนใหญเกดิใน solid organ สวนที่เปนแขนงหลอดเลือดสวนปลายที่
ไมมีการเชื่อมโยง (anastomosis) กับหลอดเลือดสวนอืน่ ทําใหเมื่อเกดิการอุดกัน้หรือ hypoperfusion เนื้อเยื่อ
บริเวณนั้นจะไมมีเลือดไปเลี้ยง พบไดบอยใน หวัใจ, ไต และมาม 

2.   Red infarct เกิดขึ้นใน 3 กรณีคือ 

Venous infarct: ในกรณีที่มีการอุดกั้นของหลอดเลือดดํา เลือดจะไมสามารถผานออกไปจากอวัยวะ
นั้นได ทําใหเนื้อเยื่อบริเวณนั้นเกดิการคั่งของเลือดด 

อวัยวะที่มี dual blood supply: เชนที่อธิบายไวใน pulmonary embolism 

อวัยวะที่มกีารเชื่อมโยง(anastomosis)ของหลอดเลือด: พบไดที่สมองและลําไส 

Gangrene  หมายถึง infarction สวนใหญเกิดขึ้นกับอวัยวะสวนที่เปนระยางค มี 2 ประเภทคือ 



1. Dry gangrene: พบไดที่ แขน ขา และนิว้ เมื่อเกิดการตายของเนื้อเยื่อจะมีการระเหยของน้ําออก
จากเนื้อที่ตายนั้น ทําใหแหงเหี่ยวและมีสีดาํ 

2. Wet gangrene: ใชเรียกในเนื้อตายที่มกีารติดเชื้อซํ้า พบไดบอยในผูปวยเบาหวานที่มี infarct ของ
นิ้วเทา นอกจากนั้นการตายของลําไสก็เปนลักษณะ wet gangrene เชนกนั 
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