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Abstract 
        Cellular injury is the process through which the cell is unable to maintain its homeostasis 
in the encounter with injurious stimuli. Generally, the cells with mild injury result in reversible 
cell damage and there is no cellular death. However, severe cellular injury leads to irreversible 
change and death of the affected cells. 
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บทคัดย่อ 
        การบาดเจ็บของเซลล์ หมายถึง กระบวนการที่เซลล์ในร่างกายไม่สามารถรักษาภาวะธ ารงดุลไว้ได้ เมื่อ
เผชิญกับสิ่งกระตุ้นต่างๆ ที่ก่อภยันตรายต่อเซลล์นั้น โดยทั่วไปเมื่อเซลล์ได้รับบาดเจ็บเพียงเล็กน้อย เซลล์
เหล่านี้สามารถฟื้นกลับมาเป็นปกติได้โดยที่ยังไม่ปรากฏการตายของเซลล์ อย่างไรก็ตามหากเซลล์ได้รับ
บาดเจ็บอย่างรุนแรง เซลล์เหล่านี้จะเข้าสู่การตายของเซลล์และไม่สามารถฟื้นกลับมาเป็นเซลล์ปกติได้เลย 
 
ค าส าคัญ: การตายของเซลล์; ภาวะธ ารงดุลของเซลล์; การบาดเจ็บของเซลล์  
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        การบาดเจ็บของเซลล์ (Cellular injury) หมายถึง กระบวนการที่เซลล์ในร่างกายไม่สามารถรักษา
ภาวะธ ารงดุล (Homeostasis) ไว้ได้ เมื่อเผชิญกับสิ่งกระตุ้นต่างๆ ที่ก่อภยันตราย ( Injurious stimuli) ต่อ
เซลล์นั้น โดยสิ่งกระตุ้นที่สามารถก่อภยันตรายต่อเซลล์ในร่างกาย ได้แก่ ปัจจัยทางพันธุกรรม (Genetic 
factors) เชื้อก่อโรค (Infectious agents) ปฏิกิริยาทางภูมิคุ้มกัน (Immunological reactions) ปัจจัยทางกล 
(Mechanical factors) ปัจจัยทางกายภาพ (Physical factors) สารเคมีที่ก่อโรค (Chemical agents) ความ
ไม่สมดุลย์ทางโภชนาการ (Nutritional imbalances) ภาวะพร่องออกซิเจน (Hypoxia) และอนุมูลอิสระ 
(Free radicals)(1) 
        ตัวอย่างของสาเหตุและกลไกการเกิดการบาดเจ็บของเซลล์(2) 

1. ภาวะบาดเจ็บจากอุบัติเหตุ (Trauma) เช่น อุบัติเหตุจากการจราจรบนถนน เป็นต้น ก่อให้เกิดการ
ฉีกขาดของเนื้อเยื่อต่างๆ ของร่างกาย 

2. การสูดก๊าซคาร์บอนมอนอกไซด์ (Carbon monoxide inhalation) ก่อให้เกิดการยับยั้งการขนส่ง
ออกซิเจนสู่เซลล์ต่างๆ ของร่างกาย 

3. การโดนกรดแก่ (Strong acid) จะท าให้สารประกอบโปรตีนในเนื้อเยื่อต่างๆ ของร่างกายเกิดการ
จับตัวกันเป็นก้อนลิ่ม (Coagulation) จนเนื้อเยื่อบริเวณที่โดนกรดนั้นเสียสภาพการท างาน
ตามปกติไป  

4. การได้รับยาพาราเซตามอลเกินขนาด (Paracetamol overdose) จะก่อให้เกิดสารประกอบทาง
เคมีที่เป็นผลจากกระบวนการเปลี่ยนสภาพของยาในร่างกาย ซึ่งสารเคมีเหล่านี้จะจับกับสาร
โปรตีนและสารไลโปโปรตีน (Lipoproteins) ในเซลล์ตับ จนท าให้เซลล์ตับเกิดการเสียหน้าที่ได้ 

5. การติดเชื้อแบคทีเรียจะก่อให้เกิดความผิดปกติต่างๆ ของร่างกายอันเป็นผลจากสารพิษและ
เอนไซม์ที่เชื้อแบคทีเรียแต่ละชนิดปล่อยออกมา 

6. การได้รับรังสีก่อประจุ (Ionising radiation) เช่น รังสีเอกซ์ (X-rays) เป็นต้น จะก่อให้เกิดการ
ท าลายสารพันธุกรรม [Deoxyribonucleic acid (DNA)] ของเซลล์ต่างๆ ในเนื้อเยื่อของร่างกายที่
โดนการฉายรังสี 

 
        โดยปกติแล้วการเปลี่ยนแปลงของเซลล์ใดก็ตามขึ้นอยู่กับระดับความรุนแรงของสิ่งกระตุ้นที่ก่อ
ภยันตรายต่อเซลล์นั้น กล่าวคือหากสิ่งกระตุ้นนั้นก่อให้เกิดการบาดเจ็บเพียงเล็กน้อย (Mild injury) ต่อเซลล์  
เมื่อก าจัดสิ่งกระตุ้นที่เป็นสาเหตุให้เซลล์เกิดการบาดเจ็บเพียงเล็กน้อยออกไป เซลล์ที่ได้รับบาดเจ็บแบบนี้ก็จะ
สามารถฟื้นกลับมาเป็นปกติได้โดยที่ยังไม่ปรากฏการตายของเซลล์ ซึ่งเรียกการบาดเจ็บของเซลล์ชนิดนี้ว่า 
“Reversible (Non-lethal) cellular injury” โดยจะมีการเปลี่ยนแปลงของเซลล์เป็นลักษณะใดลักษณะ
หนึ่งดังนี้คือ Cloudy swelling, Hydropic change (Vacuolar degeneration) หรือ Fatty change 
หากเซลล์ที่เกิดการบาดเจ็บเพียงเล็กน้อยในตอนแรก ต่อมาได้รับสิ่งกระตุ้นที่ท าให้เกิดการบาดเจ็บอย่างรุนแรง
มากยิ่งขึ้น (Severe injury) หรือเซลล์ได้รับสิ่งกระตุ้นที่ก่อให้เกิดการบาดเจ็บอย่างรุนแรงต้ังแต่แรกเริ่มเลย ซึ่ง
เซลล์ที่เกิดการบาดเจ็บแบบนี้จะเข้าสู่การตายของเซลล์ (Cellular death) เลย ถึงแม้ว่าจะสามารถก าจัดสิ่ง
กระตุ้นที่เป็นสาเหตุให้เซลล์เกิดการบาดเจ็บอย่างรุนแรงและเข้าสู่ระยะแรกของกระบวนการตายของเซลล์แล้ว
ก็ตาม เซลล์เหล่านี้ก็ไม่สามารถฟื้นกลับมาเป็นเซลล์ปกติได้เลย จึงเรียกการบาดเจ็บของเซลล์ที่มีลักษณะ
รุนแรงแบบนี้จนเกิดการตายของเซลล์ว่า “Irreversible (Lethal) cellular injury” ซึ่งเซลล์ที่ได้รับการ
บาดเจ็บอย่างรุนแรงจะปรากฏลักษณะดังต่อไปนี้คือ Pyknosis, Karyorrhexis, Karyolysis หรือ Ghost 
cells(3,4) 
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        อนึ่งหากสิ่งกระตุ้นก่อให้เกิดภยันตรายต่อเซลล์แบบเรื้อรังแต่ไม่รุนแรง (Chronic mild injury) การ
เปลี่ยนแปลงของเซลล์ที่เกิดขึ้นจะถูกจัดอยู่ในประเภท Reversible (Non-lethal) cellular injury แต่เซลล์จะ
ปรากฏลักษณะที่แตกต่างไปจากที่กล่าวไว้ข้างต้นคือ อาจเกิ ดการสะสมของสารต่างๆ ภายในเซลล์ 
(Intracellular accumulations) ที่ได้รับบาดเจ็บนั้น เช่น สารไขมัน (Lipid) สารโปรตีน สารไกลโคเจน 
(Glycogen) หรือรงควัตถุ (Pigments) เป็นต้น ในอีกทางหนึ่งเซลล์ที่ได้รับบาดเจ็บแบบเรื้อรังแต่ไม่รุนแรงนี้
อาจเกิดการเปลี่ยนแปลงที่เรียกว่า “การปรับตัวของเซลล์ (Cellular adaptations)” ซึ่งจะปรากฏลักษณะ
ที่แตกต่างกันดังต่อไปนี้คือ การฝ่อของเซลล์ (Atrophy) การเพิ่มขนาดของเซลล์จนใหญ่กว่าปกติ 
(Hypertrophy) การเพิ่มจ านวนของเซลล์ให้มากกว่าปกติ (Hyperplasia) การเปลี่ยนชนิดของเซลล์ 
(Metaplasia) หรือการเจริญเติบโตอย่างผิดปกติของเซลล์ (Dysplasia)(3) 
 
กลไกการบาดเจ็บของเซลล์(1,2,4,5) 
        สิ่งกระตุ้นที่ก่อภยันตรายต่อเซลล์จะส่งผลให้เกิดการเปลี่ยนแปลงต่างๆ ของโครงสร้างและหน้าที่ของ
เยื่อหุ้มเซลล์ (Cell membrane) ไซโตพลาสซึม (Cytoplasm) และ/หรือนิวเคลียส (Nucleus) ของเซลล์ที่
ได้รับบาดเจ็บนั้น 
1. การเปลี่ยนแปลงที่เยื่อหุ้มเซลล์ 

− เยื่อหุ้มเซลล์ท าหน้าที่ได้ไม่สมบูรณ์ ซึ่งอาจเป็นผลจากสาเหตุดังนี้คือ การท าลายระบบการน าไอออน 
(Ion) เข้าในเซลล์และการขับไอออนออกนอกเซลล์ (Ion pumps) ของเยื่อหุ้มเซลล์ การท าลายโดย
ระบบภูมิคุ้มกันของร่างกาย หรือการท าลายจากสารพิษที่ถูกปล่อยออกมาโดยเช้ือแบคทีเรียก่อโรค 

− การฉีกขาดของเยื่อหุ้มเซลล์ ซึ่งอาจเป็นผลจากสาเหตุดังนี้คือ อุบัติเหตุ การท าลายโดยอนุมูลอิสระ 
หรือการท าลายโดยแรงดันออสโมซิส (Osmotic pressure) 

2. การเปลี่ยนแปลงที่ไซโตพลาสซึม 
− การขัดขวางกระบวนการเมตาบอริซึม ซึ่งอาจเป็นผลจากสาเหตุดังนี้คือ การได้รับสารพิษต่อระบบ

การหายใจ ภาวะพร่องฮอร์โมน (Hormone) การขาดแคลนสารที่มีฤทธิ์กระตุ้นให้เซลล์มีการ
เจริญเติบโต (Growth factor) หรือการสังเคราะห์โปรตีนถูกท าให้หยุดชะงัก 

− การล้มเหลวในการสร้างพลังงานของเซลล์ ซึ่งอาจเป็นผลจากสาเหตุดังนี้คือ ภาวะพร่องออกซิเจน 
ความผิดปกติในการท างานของไมโตคอนเดรีย (Mitochondria) หรือภาวะพร่องน้ าตาลกลูโคส 
(Glucose) ในเลือด  

3. การเปลี่ยนแปลงที่นิวเคลียส 
− การท าลายสารพันธุกรรม (DNA) ซึ่งอาจเป็นผลจากสาเหตุดังนี้คือ การได้รับรังสีก่อประจุ การได้รับ

ยาเคมีบ าบัด (Chemotherapy) หรือการท าลายโดยอนุมูลอิสระ 
 
        อย่างไรก็ตามสาเหตุซึ่งพบบ่อยและส าคัญที่สุดอันน าไปสู่การเกิดการบาดเจ็บของเซลล์คือ “การขาด
เลือดเฉพาะที่ (Ischaemia)” ซึ่งเป็นผลจากการตีบหรือการอุดกั้นของหลอดเลือดแดงที่ไปเลี้ยงเนื้อเยื่อใน
ส่วนต่างๆ ของร่างกาย จึงเกิดภาวะพร่องออกซิเจนที่จะไปเลี้ยงเนื้อเยื่อส่วนปลายต่อหลอดเลือดแดงที่ตีบหรือ
อุดกั้นนั้น ต่อมาการท างานของไมโตคอนเดรียก็จะบกพร่องพร้อมกับการลดลงในการผลิตสารให้พลังงานแก่
เซลล์ [Adenosine triphosphate (ATP)] ร่วมกับมีการสร้างอนุมูลอิสระออกซิเจน [Reactive oxygen 
species (ROS)] จ านวนมากขึ้นมาในไมโตคอนเดรีย ซึ่ง ROS เหล่านี้จะถูกปล่อยออกมาจากไมโตคอนเดรีย
และมีผลต่อเซลล์ดังนี้คือ 
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(1). เกิดกระบวนการเปอร์ออกซิเดชันของไขมัน (Lipid peroxidation) ที่เยื่อหุ้มเซลล์ จนท าให้
โครงสร้างและหน้าที่ของเยื่อหุ้มเซลล์ถูกท าลาย พร้อมกับเซลล์มีการสูญเสียภาวะธ ารงดุลใน
เวลาต่อมานั่นคือ โซเดียมไอออน (Na+) จะเข้าสู่เซลล์มากขึ้น โปแทสเซียมไอออน (K+) จะ
ถูกขับออกนอกเซลล์เพิ่มขึ้น เป็นผลให้ของแรงดันออสโมซิสสูงขึ้น น้ าจึงเข้าสู่เซลล์เพิ่มมาก
ขึ้น เช่นเดียวกัน  เกิดการขยายตัวของร่างแหเอนโดพลาสซึมชนิดหยาบ ( Rough 
endoplasmic reticulum) ไรโบโซม (Ribosomes) มีการแยกและกระจายตัวออกจาก
ร่างแหเอนโดพลาสซึมมากขึ้น และขนาดของไมโตคอนเดรียก็จะบวมใหญ่ขึ้นด้วย จึงท าให้
เซลล์เกิดการบวมแบบเฉียบพลัน (Acute cellular swelling) และมีขนาดใหญ่ขึ้นนั่นเอง 
เมื่อน าเนื้อเยื่อที่เซลล์มีการเปลี่ยนแปลงดังกล่าวมาย้อมสี Haematoxylin และ Eosin 
(H&E) และดูด้วยกล้องจุลทรรศน์จะพบว่า การเปลี่ยนแปลงในระยะแรกนั้นไซโตพลาสซึมมี
ลักษณะคล้ายกระจกฝ้าเรียกว่า “Cloudy swelling” เมื่อเกิดการบาดเจ็บที่เยื่อหุ้มเซลล์
เป็นเวลานานมากขึ้น น้ าที่เข้าไปสะสมในไซโตพลาสซึมจนมีลักษณะคล้ายกระจกฝ้านั้นก็จะ
รวมตัวกัน ท าให้เห็นไซโตพลาสซึมมีลักษณะเป็นช่องว่างใสทรงกลมขนาดเล็กเหมือนหยดน้ า
จ านวนมากเรี ยกว่ า  “Hydropic change (Vacuolar degeneration)” โดยการ
เปลี่ยนแปลงทั้งสองลักษณะดังกล่าวข้างต้นสามารถพบได้บ่อยในเซลล์เยื่อบุท่อขดส่วนต้น
ของหน่วยไต (Proximal convoluted tubular epithelial cells) เนื่องจากเป็นเซลล์ที่มีไม
โตคอนเดรียอยู่เป็นจ านวนมาก พร้อมกับเป็นส่วนของไตซึ่งท าหน้าที่มากที่สุดในการดูดซึม
น้ าและเกลือแร่ต่างๆ ด้วยเช่นกัน ดังนั้นเมื่อเกิดภาวะขาดเลือดไปเลี้ยงที่ไตจึงเป็นเหตุผลให้
สามารถพบการเปลี่ยนแปลงแบบ Cloudy swelling และ Hydropic change (Vacuolar 
degeneration) ในเซลล์เยื่อบุดังกล่าวได้บ่อยน่ันเอง(6,7) 
        อนึ่งเมื่อไรโบโซมมีการแยกและกระจายตัวออกจากร่างแหเอนโดพลาสซึมมากขึ้น
เรื่อยๆ การสร้างโปรตีนก็จะลดลง ท าให้การขนส่งสารไลโปโปรตีน (Lipoprotein) ออกนอก
เซลล์ก็ลดลงเช่นกัน จึงเกิดการสะสมของสารประกอบไขมัน (Lipid) อยู่ภายในไซโตพลาสซึม
มากยิ่งขึ้น โดยเฉพาะสารประกอบไขมันชนิดไตรกลีเซอไรด์ (Triglyceride) เนื้อเยื่อมีการ
สะสมของสารประกอบไขมันในเซลล์เมื่อดูด้วยตาเปล่าจะเห็นเป็นสีเหลือง ทั้งนี้เมื่อน า
เนื้อเยื่อดังกล่าวมาผ่านกระบวนการทางมิญชวิทยา (Histology) ซึ่งต้องใช้ทั้งสารละลายเอ
ทานอล (Ethanol) หรือเอทิลแอลกอฮอล์ (Ethyl alcohol) และสารละลายไซลีน (Xylene) 
จะท าให้สารประกอบไขมันในเซลล์นั้นถูกท าให้ละลายไป ต่อมาเมื่อน าเนื้อเยื่อที่ผ่าน
กระบวนการทางมิญชวิทยาเรียบร้อยแล้วมาย้อมด้วยสี H&E และดูด้วยกล้องจุลทรรศน์ จะ
พบไซโตพลาสซึมมีลักษณะเป็นช่องว่างใสทรงกลม (Clear vacuole) ขนาดใหญ่ ซึ่งจะกด
เบียดนิวเคลียสของเซลล์เหล่านี้จนแบนลงและถูกผลักไปอยู่ชิดติดขอบเซลล์อีกด้านหนึ่ง 
เรียกเซลล์ที่มีการเปลี่ยนแปลงลักษณะนี้ว่า “Fatty change” โดยเซลล์จะมีลักษณะคล้าย
แหวนตรา (Signet ring cell) ทั้งนี้ เซลล์ในร่างกายที่พบการเปลี่ยนแปลงแบบ Fatty 
change ได้บ่อยที่สุดคือเซลล์ตับ เนื่องจากเซลล์ตับเกี่ยวข้องกับกระบวนการเมตาบอลิซึม
ของไขมัน (Lipid metabolism) อนึ่งการเปลี่ยนแปลงลักษณะนี้ก็สามารถพบได้ในเซลล์
กล้ามเนื้อหัวใจและเซลล์เยื่อบุท่อขดส่วนต้นของหน่วยไตเช่นกัน แม้กระนั้นก็ตามการเกิด 
Fatty change ในเซลล์ที่มีสาเหตุจากการขาดเลือดเฉพาะที่มักพบบ่อยในเซลล์กล้ามเนื้อ
หัวใจ ส าหรับเซลล์ตับจะเกิดการเปลี่ยนแปลงแบบ Fatty change ในกรณีที่ดื่มสุราเป็น
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ปริมาณมากอย่างต่อเนื่องกันหลายเดือน หรือเป็นผลอย่างเฉียบพลันเมื่อร่างกายได้รับ
สารพิษ เช่น สารละลายคาร์บอนเตตราคลอไรด์ [Carbon tetrachloride (CCl4)] เป็นต้น 
ส่วนการเปลี่ยนแปลงแบบ Fatty change ในเซลล์เยื่อบุท่อขดส่วนต้นของหน่วยไตมักจะ
เกิดจากการได้รับสารพิษเข้าสู่ร่างกายทันทีเช่นกัน(3,6,8) 
        การพบช่องว่างใสทรงกลมในไซโตพลาสซึมของเซลล์อาจเป็นผลจากการสะสมของน้ า
หรือไขมันในเซลล์ก็ได้ ซึ่งวิธีการพิสูจน์ว่าเนื้อเยื่อที่มีความผิดปกตินั้นเป็นผลจากการสะสม
ของน้ าหรือไขมันภายในเซลล์ จะต้องน าชิ้นเนื้อสด (Fresh tissue) ของเนื้อเยื่อดังกล่าวที่ไม่
ผ่านการแช่ในสารละลายฟอร์มาลีน (Formalin) และกระบวนการเตรียมเนื้อเยื่อทางมิญช
วิทยา มาท าการตัดช้ินเนื้อด้วยวิธีแช่แข็ง (Frozen section) และย้อมด้วยสีออยล์เรดโอ (Oil 
Red O) เมื่อน าเนื้อเยื่อที่ผ่านการตัดและการย้อมด้วยวิธีดังกล่าวแล้วมาตรวจดูด้วยกล้อง
จุลทรรศน์ หากสารที่สะสมอยู่ในไซโตพลาสซึมของเซลล์เป็นสารไขมันก็จะเห็นช่องว่างทรง
กลมในเซลล์นั้นติดสีแดง(6)   

(2). เกิดการดัดแปลงโครงสร้างของโปรตีนที่สร้างขึ้นภายในเซลล์ (Protein modifications) จน
ท าให้มีการแตกตัว (Breakdown) หรือมีความผิดปกติในการม้วนพับตัว (Misfolding) ของ
โปรตีนเหล่านั้น ซึ่งน าไปสู่การสูญเสียหน้าที่ของเซลล์หรือการตายของเซลล์ในที่สุด 

(3). เกิดการท าลายดีเอนเอ (DNA) จนน าไปสู่การผ่าเหล่า (Mutations) เป็นผลให้เซลล์มีการ
เจริญเติบโตอย่างผิดปกติและกลายเป็นเซลล์มะเร็ง (Cancer cells) ได้ 

 
        เมื่อการบาดเจ็บของเซลล์ยังคงเกิดขึ้นอย่างต่อเนื่อง พร้อมกับมีการเพิ่มระดับของความรุนแรงของการ
บาดเจ็บอีกด้วย โดยเฉพาะการบาดเจ็บของเซลล์ที่มีสาเหตุมาจากภาวะพร่องออกซิ เจนที่จะไปเลี้ยงเนื้อเยื่อ 
การผลิตสารให้พลังงานแก่เซลล์ (ATP) ก็จะลดลงเรื่อยๆ ดังนั้นเซลล์ที่ได้รับบาดเจ็บเหล่านี้จึงต้องเพิ่ม
กระบวนการสลายสารอาหารระดับเซลล์ (Cellular metabolism) ด้วยวิธีไกลโคไลซิส (Glycolysis) เพื่อให้ได้
พลังงานเพิ่มขึ้นมากพอกับความต้องการของเซลล์ในขณะที่เกิดการบาดเจ็บนั่นเอง แม้กระนั้นก็ตามกลูโคส 
(Glucose) ซึ่งเป็นสารอาหารประเภทคาร์โบไฮเดรต (Carbohydrate) ที่จะถูกสลายโดยเซลล์ต่างๆ ในร่างกาย 
เพื่อให้เกิดเป็นพลังงานส าหรับน าไปใช้ขับเคลื่อนกระบวนการท างานของเซลล์ โดยปกติแล้วจะถูกเก็บสะสมอยู่
ภายในไซโตพลาสซึมของเซลล์ในรูปแบบของสารไกลโคเจน (Glycogen) ด้วยเหตุนี้เมื่อเซลล์ที่ได้รับบาดเจ็บ
เกิดกระบวนการไกลโคไลซิสเพิ่มมากขึ้น ปริมาณของสารไกลโคเจนที่สะสมอยู่ภายในเซลล์นั้นก็จะลดลงไป
เรื่อยๆ เนื่องจากถูกสลายไปเป็นกลูโคสด้วยกระบวนการเมตาบอลิซีมแบบไม่ต้องใช้ออกซิเจน (Anaerobic 
metabolism) เพื่อเพิ่มพลังงานให้แก่เซลล์ในขณะที่เกิดการบาดเจ็บ ซึ่งในภาวะวิกฤติของเซลล์ดังกล่าวนี้
กลูโคสจะถูกเปลี่ยนสารแลคเตต (Lactate) [สารอนุพันธ์ของกรดแลคติค (Lactic acid)] ในปริมาณที่มากเกิน
กว่าที่เซลล์จะก าจัดได้ทันต่อการสร้างนั้น สารแลคเตตก็จะคั่งค้างอยู่ภายในไซโตพลาสซึมของเซลล์ที่ได้รับ
บาดเจ็บ ท าให้ค่าพีเฮช (pH) ภายในเซลล์จะมีความเป็นกรดมากขึ้น ส่งผลให้เกิดการเกาะกลุ่มกันของโครมา
ติน (Chromatin) ในนิวเคลียส(1) เมื่อน าเนื้อเยื่อที่มีการเปลี่ยนแปลงของเซลล์ในลักษณะดังกล่าวมาย้อมด้วยสี 
H&E และดูด้วยกล้องจุลทรรศน์ จะพบว่าเซลล์ของเนื้อเยื่อเหล่านี้มีขนาดเล็กลง ไซโตพลาสซึมติดสีชมพูเข้ม
มากขึ้น ซึ่งบ่อยครั้งก็สามารถเห็นการติดสีของไซโตพลาสซึมนั้นเป็นสีแดงได้เช่นกัน ( Acidophilic / 
Eosinophilic cytoplasm) ส าหรับนิวเคลียสของเซลล์เหล่านี้ก็จะติดสีน้ าเงินเข้มมากขึ้นจนดูเสมือนเป็นสีด า 
(Intensely basophilic nucleus) โดยเรียกการเปลี่ยนแปลงของเซลล์ที่มีลักษณะทั้งหมดนี้ว่า “Pyknosis 
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(รากศัพท์มาจากการเชื่อมค าในภาษากรีกสองค าคือ ค าว่า pyknono แปลว่า ท าให้ข้นขึ้น และค าว่า –osis 
แปลว่า ภาวะผิดปกติ)”(8) 
        ในเซลล์ปกติ แคลเซียมไอออน (Ca2+) จะเข้าสู่เซลล์ในปริมาณที่น้อยมาก เมื่อแคลเซียมไอออนผ่านเยื่อ
หุ้มเซลล์เข้าไปสู่ไซโตพลาสซึมแล้ว บางส่วนจะจับกับโปรตีนแล้วถูกเก็บสะสมไว้ที่ร่างแหเอนโดพลาสซึมและไม
โตคอนเดรีย แคลเซียมไอออนส่วนที่เหลือจะถูกขับออกนอกเซลล์ด้วยกระบวนการซึ่งต้องอาศัย ATP ณ เยื่อ
หุ้มเซลล์นั้น หากเกิดการบาดเจ็บของเซลล์ด้วยสาเหตุใดก็ตามอันน าไปสู่การเกิดกระบวนการเปอร์ออกซิเดชัน
ของไขมันที่เยื่อหุ้มเซลล์ โครงสร้างและหน้าที่ของเยื่อหุ้มเซลล์ก็จะถูกท าลาย นอกจากโซเดียมไอออนจะเข้าสู่
เซลล์มากขึ้นและโปแทสเซียมไอออนจะถูกขับออกนอกเซลล์เพิ่มขึ้นแล้ว แคลเซียมไอออนก็จะเข้าสู่เซลล์เพิ่ม
มากขึ้นโดยผ่านเยื่อหุ้มเซลล์ที่ถูกท าลายนั้นด้วยเช่นกัน หากระดับของแคลเซียมไอออนที่เข้าสู่เซลล์นั้นมี
ปริมาณที่สูงเกินกว่าที่กระบวนการขับแคลเซียมไออนออกนอกเซลล์จะสามารถท างานได้ทันท่วงที แคลเซียม
ไอออนอิสระที่อยู่ภายในไซโตพลาสซึมจะกระตุ้นกระบวนการต่างๆ อันเป็นผลเสียต่อเซลล์ดังนี้คือ(1)  

(1). เกิดการกระตุ้นเอนไซม์ฟอสโฟไลเปส (Phospholipase) เป็นผลให้มีการสลายไขมันชนิด
ฟอสโฟไลปิด (Phospholipid) ซึ่งเป็นส่วนประกอบของเยื่อหุ้มเซลล์ ดังนั้นเยื่อหุ้มเซลล์จึง
ถูกท าลายมากขึ้น 

(2). เกิดการกระตุ้นเอนไซม์โปรตีเอส (Protease) เป็นผลให้มีการแยกองค์ประกอบของเส้นใย
โปรตีนที่เชื่อมโยงกันเป็นร่างแหเพื่อเป็นโครงร่างของเซลล์ (Cytoskeleton) ดังนั้นเซลล์จึง
เกิดการบวมได้ง่ายมากขึ้นเมื่อโซเดียมไอออนและน้ าเข้าสู่เซลล์ขณะเกิดการบาดเจ็บของ
เซลล์ 

(3). เกิดการกระตุ้นเอนไซม์เอนโดนิวคลีเอส (Endonuclease) เป็นผลให้มีการสลายโครมาติน
ในนิวเคลียส 

(4). เกิดการกระตุ้นเอนไซม์โปรตีนไคเนส (Protein kinase) เป็นผลให้โครมาตินในนิวเคลียสมี
การแตกหักเป็นส่วนย่อยๆ (Fragmentation) และเอนไซม์นี้ยังก่อให้เกิดการเติมหมู่
ฟอสเฟต (Phosphate) ลงบนสารประกอบโปรตีนภายในเซลล์ ซึ่งท าให้มีความผิดปกติ
ของโครงสร้างและหน้าที่ของโปรตีนเหล่านี้ขึ้น 

        ผลจากการกระตุ้นการท างานของเอนไซม์เอนโดนิวคลีเอสและโปรตีนไคเนสดังกล่าวข้างต้นนี้ เมื่อน า
เนื้อเยื่อที่มีการบาดเจ็บของเซลล์อย่างต่อเนื่อง พร้อมกับมีการเพิ่มระดับของความรุนแรงของการบาดเจ็บของ
เซลล์อีกด้วย มาท าการย้อมด้วยสี H&E และดูด้วยกล้องจุลทรรศน์ จะพบว่าเซลล์ของเนื้อเยื่อนี้นอกจากจะมี
ขนาดเล็กลง ไซโตพลาสซึมติดสีชมพูเข้ม/สีแดงมากขึ้นแล้ว นิวเคลียสของเซลล์เหล่านี้ก็จะแตกออกเป็นชิ้นเล็ก
ชิ้นน้อย โดยเรียกการเปลี่ยนแปลงของเซลล์ที่มีลักษณะทั้งหมดนี้ว่า “Karyorrhexis (รากศัพท์มาจากการ
เชื่อมค าในภาษากรีกสองค าคือ ค าว่า karyon แปลว่า นิวเคลียส และค าว่า rhexis แปลว่า การแตกออก)” ย่ิง
เมื่อเอนไซม์เอนโดนิวคลีเอสและโปรตีนไคเนสย่อยสลายโครมาตินในนิวเคลียสมากขึ้นเท่าไหร่ การสลายของ
นิวเคลียสก็จะเปลี่ยนจากการแตกเป็นชิ้นเล็กชิ้นน้อยกลายมาเป็นแตกละเอียดเป็นเม็ดเล็กๆ ดั่งเม็ดทราย เมื่อ
มองด้วยกล้องจุลทรรศน์ก็จะเห็นเป็นเพียงจุดเล็กๆ สีน้ าเงิน/สีด าในเซลล์ที่มีไซโตพลาสซึมติดสีชมพูเข้ม/สีแดง 
โดยเรียกการเปลี่ยนแปลงของเซลล์ที่มีลักษณะดังนี้ว่า “Karyolysis (รากศัพท์มาจากการเชื่อมค าในภาษา
กรีกสองค าคือ ค าว่า karyon แปลว่า นิวเคลียส และค าว่า lyein แปลว่า การแยก)” อนึ่งขณะที่เซลล์ผลิต 
ATP ลดลงเรื่อยๆ ไลโซโซมก็จะค่อยๆ บวมขึ้น พร้อมกับมีการปล่อยเอนไซม์กลุ่มไฮโดรเลส (Hydrolases) 
ออกจากไลโซโซม จนท าให้เกิดการย่อยสลายตัวเอง [Autodigestion (Autolysis)] ของเซลล์ที่ได้รับบาดเจ็บ
นั้น โดยเอนไซม์ที่ถูกปล่อยออกจากไลโซโซม (Lysosome) จะท าการย่อยโครงสร้างภายในไซโตพลาสซึมของ



Asian Archives of Pathology                                                                                                                                  7 

Volume 1 | Number 1 | January – March 2019 

เซลล์ (Organelles) รวมถึงนิวเคลียสที่แตกละเอียดเป็นเม็ดเล็กๆ นั้นด้วย จนในที่สุดเซลล์ที่เกิดการบาดเจ็บ
และมีการเปลี่ยนแปลงลักษณะนี้ถือว่าเป็นการตายของเซลล์ (Cellular death) อย่างแน่นอน เมื่อดูเซลล์ที่มี
การตายนี้ด้วยกล้องจุลทรรศน์จะพบว่า จะเห็นเพียงรูปร่างเดิมของเซลล์ที่มีไซโตพลาสซึมติดสีชมพูเข้ม/สีแดง
เท่านั้น แต่ไม่เห็นนิวเคลียสอยู่ภายในเซลล์นี้เลย เรียกเซลล์ที่ตายแล้วและมีลักษณะดังน้ีว่า “Ghost cell”(8) 
        แม้กระนั้นก็ตามเมื่อเนื้อเยื่อใดเกิดการบาดเจ็บอย่างรุนแรง จนท าให้เซลล์ในเนื้อเยื่อเข้าสู่กระบวนการ
ตายของเซลล์แล้ว โดยจะพบเซลล์มีลักษณะเป็นแบบ Pyknosis, Karyorrhexis, Karyolysis หรือ Ghost 
cells ผสมปนเปกันในเนื้อเยื่อ ขึ้นอยู่กับว่าแต่ละบริเวณของเนื้อเยื่อนั้นเกิดการตายของเซลล์แบบรวดเร็วหรือ
แบบค่อยเป็นค่อยไป และขณะที่น าเนื้อเยื่อมาตรวจนั้นเซลล์ที่ตายแล้วก าลังอยู่ในขั้นตอนใด ดังนั้นเมื่อดูด้วย
กล้องจุลทรรศน์จึงไม่จ าเป็นที่จะต้องพบว่า เซลล์ที่ตายแล้วของเนื้อเยื่อที่ได้รับบาดเจ็บอย่างรุนแรงนี้กลายเป็น 
Ghost cells ทั้งหมด 
 
การบาดเจ็บจากการไหลย้อนของเลือดภายหลังการขาดเลือดเฉพาะที่ ( Ischaemia-Reperfusion 
Injury)(9-12) 
        เมื่อเกิดการขาดเลือดไปเลี้ยงเนื้อเยื่อใดก็ตาม จะก่อให้เกิดภาวะพร่องออกซิเจนต่อเนื้อเยื่อนั้นพร้อมกับ
การลดลงในการผลิต ATP ส าหรับเซลล์ ดังนั้นเซลล์ของเนื้อเยื่อเหล่านี้จะด าเนินกระบวนการเมตาบอลิซึมของ
เซลล์แบบไม่ใช้ออกซิเจน เกิดการสร้างสารแลคเตตคั่งค้างอยู่ภายในไซโตพลาสซึมของเซลล์ที่ได้รับบาดเจ็บนั้น 
ท าให้ค่า pH ภายในเซลล์จะมีความเป็นกรดมากขึ้น ดังนั้นเซลล์จึงต้องรักษาภาวะธ ารงดุลด้วยการขับ
ไฮโดรเจนไอออน (H+) ส่วนเกินออกนอกเซลล์ และน าโซเดียมไอออนกับแคลเซียมไอออนจะเข้าสู่เซลล์มากขึ้น 
ซึ่งจะเกิดผลเสียต่อเซลล์ดังที่กล่าวแล้วในหัวข้อ “กลไกการบาดเจ็บของเซลล์” 
        เมื่อหลอดเลือดแดงซึ่งเกิดการตีบหรือการอุดกั้นได้รับการแก้ไขให้การไหลของเลือดกลับคืนมา 
ออกซิเจนก็แพร่เข้าสู่เซลล์เพิ่มขึ้น ท าให้เซลล์สามารถด าเนินกระบวนการเมตาบอลิซึมแบบใช้ออกซิเจน 
(Aerobic metabolism) ได้เช่นเดิม การสร้างสารแลคเตตก็จะลดลง ท าให้ค่า pH ภายในเซลล์กลับสู่ค่าปกติ 
อย่างไรก็ตามเลือดที่ไหลกลับเข้ามาอีกครั้งนั้นได้น าอนุมูลอิสระมาด้วย โดยอนุมูลอิสระเหล่านี้จะกระตุ้นการ
เปิดของช่องที่เยื่อหุ้มชั้นในของไมโตคอนเดรียซึ่งเรียกว่า “Mitochondrial permeability transition 
pore (MPTP)” ซึ่งเซลล์ที่อยู่ในภาวะปกติช่อง MPTP นี้จะถูกปิดอยู่ตลอดเวลา เมื่อช่อง MPTP ถูกเปิดขึ้นมา
จะท าให้เกิดการเสียสมดุลในกระบวนการสร้าง ATP ของไมโตคอนเดรีย ดังนั้นเซลล์จึงถูกท าลายเพิ่มขึ้นอีก
ครั้งร่วมกับผลการท าลายอื่นๆ จากอนุมูลอิสระและจากแคลเซียมไอออนอิสระดังที่กล่าวแล้วในหัวข้อ “กลไก
การบาดเจ็บของเซลล์” แหล่งที่มาของอนุมูลอิสระในกรณีนี้นอกจากมาพร้อมกับเลือดที่ไหลกลับคืนอีกครั้ง
แล้ว ยังสามารถมาได้จากการสร้างโดยเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดนิวโทรฟิล (Neutrophils) ที่มาพร้อมกับกระแส
เลือดซึ่งไหลกลับมานั่นเอง อนึ่งระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายแบบคอมพลีเมนต์ (Complement system) ที่มา
พร้อมกับกระแสเลือดนี้ก็เป็นอีกปัจจัยหนึ่งที่ช่วยท าลายเซลล์มากขึ้น 
        ตัวอย่างของผู้ป่วยที่มีความเกี่ยวข้องการบาดเจ็บชนิดนี้ ได้แก่ ผู้ป่วยโรคกล้ามเนื้อหัวใจตายอย่าง
เฉียบพลัน (Acute myocardial infarction) และผู้ป่วยภาวะเนื้อสมองตายเหตุขาดเลือด [Brain (Cerebral) 
infarction] ที่ได้รับการแก้ไขเรื่องการตีบหรือการอุดกั้นของหลอดเลือดแดงที่ไปเลี้ยงกล้ามเนื้อหัวใจหรือเนื้อ
สมองนั้น 
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การบาดเจ็บของเซลล์ตับจากสารเคมี 
        โดยทั่วไปกลไกการบาดเจ็บของเซลล์ตับจากสารเคมีมักจะอธิบายด้วยสาเหตุอันเกิดจากสารเคมี 2 ชนิด
นี้คือ สารละลาย CCl4 และสารละลายเอทิลแอลกอฮอล์ โดยเมื่อร่างกายได้รับสารละลายสองชนิดนี้มากเกินไป
ในระยะแรกจะท าให้เนื้อเยื่อและเซลล์ตับเกิดการเปลี่ยนแปลงที่เรียกว่า “Fatty change” ดังที่กล่าวแล้วใน
หัวข้อ “กลไกการบาดเจ็บของเซลล์” 
        ในอดีตสารละลาย CCl4 ถูกใช้เป็นน้ ายาซักแห้ง แต่ปัจจุบันนี้ได้ใช้สารละลายชนิดอื่นทดแทนแล้ว 
เนื่องจากสารละลาย CCl4 ก่อให้เกิดการท าลายโอโซน (Ozone) ในชั้นบรรยากาศของโลก ดังนั้นสารตัวนี้จึง
ถูกใช้เฉพาะในห้องปฏิบัติการวิจัยเพื่อศึกษาเรื่องการบาดเจ็บของตับอย่างเฉียบพลันจากสารเคมี (Chemical-
induced acute liver injury) เท่านั้น(13-16) เมื่อสารละลาย CCl4 เข้าสู่ร่างกายจะถูกเปลี่ยนโดยเอนไซม์ไซโต
โครมพี  450 (Cytochrome P450)  จากร่างแหเอนโดพลาสซึมชนิดเรียบ (Smooth endoplasmic 
reticulum) ในเซลล์ตับ ให้กลายเป็นสารอนุมูลอิสระที่มีชื่อว่า “คลอโรเมทิล (Chloromethyl)” ซึ่งจะท าให้
เกิดกระบวนการเปอร์ออกซิเดชันของไขมันที่เยื่อหุ้มเซลล์ของเซลล์ตับ และการเปลี่ยนแปลงต่างๆ ของเซลล์ที่
ตามมาจนเกิดการตายของเซลล์ตับดังที่กล่าวแล้วข้างต้นในหัวข้อ “กลไกการบาดเจ็บของเซลล์” นั่นเอง 
        ส าหรับการบาดเจ็บของเซลล์ตับอันเนื่องจากการได้รับสารละลายเอทิลแอลกอฮอล์มากเกินไปนั้นมักพบ
ได้บ่อยในผู้ที่ติดสุราเรื้อรัง โดยเอทิลแอลกอฮอล์จะถูกเปลี่ยนเป็นแปลงในเซลล์ตับเพื่อการขับออกนอกร่างกาย 
แต่การเปลี่ยนแปลงนี้จะเกิดสารอนุมูลอิสระขึ้นมาด้วย ซึ่งสารอนุมูลอิสระนี้จะก่อให้เกิดกระบวนการเปอร์
ออกซิเดชันของไขมันที่เยื่อหุ้มเซลล์ของเซลล์ตับ และล าดับการเปลี่ยนแปลงต่างๆ ของเซลล์ที่ตามมาจนเกิด
การตายของเซลล์ตับเช่นกัน(1) 
 
การบาดเจ็บของเซลล์จากรังสีก่อประจุ 
        การได้รับรังสีก่อประจุก่อให้เกิดการบาดเจ็บของเซลล์ทั้งทางตรงและทางอ้อม การบาดเจ็บโดยตรงนั้น
เป็นผลจากการท าลาย DNA ในนิวเคลียส ส าหรับการบาดเจ็บของเซลล์โดยอ้อมนั้น รังสีจะท าปฏิกิริยากับน้ าที่
อยู่ในไซโตพลาสซึมของเซลล์แล้วเกิดสารอนุมูลอิสระขึ้น ซึ่งต่อมาสารอนุมูลอิสระที่เกิดขึ้นนี้ก็จะท าลาย DNA 
ที่อยู่ในนิวเคลียสนั่นเอง โดยเนื้อเยื่อของร่างกายที่ไวต่อการถูกท าลายด้วยรังสีก่อประจุ ได้แก่ เนื้อเยื่อของ
ระบบทางเดินอาหาร ไขกระดูก ต่อมน้ าเหลือง และรังไข่ ทั้งนี้เนื้อเยื่อของตัวอ่อนในครรภ์ก็มีความไวต่อการ
ถูกท าลายด้วยรังสีเช่นกัน(1) 
 
ล าดับการเปลี่ยนแปลงของเซลล์เมื่อเกิดการบาดเจ็บ(4) 
        เมื่อเกิดการบาดเจ็บของเซลล์แบบ Reversible (Non-lethal) cell injury ซึ่งจะพบการเปลี่ยนแปลง
ของเซลล์เฉพาะในไซโตพลาสซึมเท่านั้น หากการบาดเจ็บของเซลล์ชนิดนี้ยังคงด าเนินต่อไปเรื่อยๆ จนเลยจุดที่
ไม่สามารถหวนกลับได้ (Point of no return) ก็จะเกิดการบาดเจ็บของเซลล์แบบ Irreversible (Lethal) 
cell injury ซึ่งเซลล์ที่เกิดการบาดเจ็บชนิดนี้แล้วก็จะเข้าสู่กระบวนการตายของเซลล์ โดยจะพบการ
เปลี่ยนแปลงของเซลล์ทั้งในไซโตพลาสซึมและนิวเคลียส นั่นคือเมื่อใดก็ตามที่เซลล์มีการเปลี่ยนแปลงของ
นิวเคลียสเกิดขึ้น เซลล์ดังกล่าวจะไม่สามารถกลับคืนมาเป็นเซลล์ปกติได้อีกเลย ทั้งนี้สามารถพบการ
เปลี่ยนแปลงของเซลล์ที่เข้าสู่กระบวนการตายได้ตามล าดับดังนี้คือ การเปลี่ยนแปลงของโครงสร้างขนาดเล็ก
ภายในเซลล์ซึ่งสามารถตรวจพบได้ด้วยกล้องจุลทรรศน์อิเล็กตรอนเท่านั้น การเปลี่ยนแปลงของเซลล์ซึ่ง
สามารถตรวจพบได้ด้วยกล้องจุลทรรศน์ธรรมดา และการเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อซึ่งสามารถเห็นได้ด้ วยตา
เปล่า 
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        อนึ่งเมื่อเริ่มเกิดการบาดเจ็บของเซลล์ขึ้นมา การท าหน้าที่ของเซลล์ที่ได้รับบาดเจ็บนั้นก็จะเริ่มลดลง
เรื่อยๆ หากเซลล์ที่ได้รับบาดเจ็บเข้าสู่กระบวนการตายของเซลล์แล้ว เซลล์เหล่านี้ก็จะไม่สามารถท าหน้าที่
ต่อไปได้ก็จะหายไปในที่สุด 
 
อาการและอาการแสดงของร่างกายเมื่อเกิดการบาดเจ็บของเซลล์(1) 
        โดยปกติเมื่อเกิดการบาดเจ็บของเซลล์ขึ้นมาในเนื้อเยื่อใดก็ตามของร่างกาย ก็จะเกิดกระบวนการอักเสบ
ร่วมด้วยเสมอ ซึ่งเป็นการตอบสนองของร่างกายต่อสิ่งกระตุ้นต่างๆ ที่ก่อภยันตรายต่อเซลล์นั่นเอง อาการและ
อาการแสดงของร่างกายที่สามารถพบได้เมื่อเกิดการบาดเจ็บของเซลล์ ได้แก่ อาการไข้ (Fever) และอาการ
เจ็บปวด (Pain) อันเป็นผลจากการกระตุ้นของสารเคมีที่หลั่งออกมาโดยเซลล์เม็ดเลือดขาวที่เพิ่มจ านวนขึ้นใน
ปฏิกิริยาการอักเสบ ซึ่งผลจากการเกิดไข้ก็จะท าให้ร่างกายเกิดกระบวนการเมตาบอลิซึมแบบใช้ออกซิเจนเพิ่ม
มากขึ้นด้วย และอัตราการเต้นของหัวใจก็จะเพิ่มขึ้นตามมา  
        นอกจากนั้นแล้วเมื่อเยื่อหุ้มเซลล์ถูกท าลายจากการบาดเจ็บของเซลล์ จะเกิดการหลั่งเอนไซม์ต่างๆ 
ออกมาจากเซลล์ที่ได้รับบาดเจ็บนั้นเข้าสู่กระแสเลือดในปริมาณที่สูงกว่าระดับที่ควรพบในคนปกติทั่วไป ซึ่ง
เซลล์ของเนื้อเยื่อแต่ละชนดิจะมีการสร้างเอนไซม์ที่จ าเพาะต่อการท างานของเนื้อเยื่อนั้น ตัวอย่างเช่น 

− เอนไซม์อะลานีนอะมิโนทรานส์เฟอเรส [Alanine aminotransferase (ALT)] หรือเอนไซม์
ซีรัมกลูตาเมต-ไพรูเวตทรานส์อะมิเนส [Serum glutamate-pyruvate transaminase 
(SGPT)] ถูกสร้างในเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจ เซลล์ตับ และเซลล์เยื่อบุผิวของท่อไต 

− เอนไซม์อัลคาไลน์ฟอสฟาเตส [Alkaline phosphatase (ALP)] ถูกสร้างในเซลล์ตับและ
เซลล์กระดูก 

− เอนไซม์อะไมเลส (Amylase) ถูกสร้างในเซลล์เยื่อบุผิวของต่อมในตับอ่อน 
− เอนไซม์แอสพาร์เตตอะมิโนทรานส์เฟอเรส [Aspartate aminotransferase (AST)] หรือ

เอนไซม์ซีรัมกลูตามิค-อ็อกซาโลอะซิติคทรานส์อะมิเนส [Serum glutamic-oxaloacetic 
transaminase (SGOT)] ถูกสร้างในเซลล์กล้ามเนื้อลาย เซลล์กล้ามเนื้อหัวใจ เซลล์ตับ 
เซลล์เยื่อบุผิวของท่อไต และเซลล์เยื่อบุผิวของต่อมในตับอ่อน 

− เอนไซม์ครีเอตินินไคเนส [Creatine kinase (CK)] ถูกสร้างในเซลล์กล้ามเนื้อลาย เซลล์
สมอง และเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจ 

− เอนไซม์แลคเตตดีไฮโดรจี เนส [Lactate dehydrogenase (LDH)] ถูกสร้างในเซลล์
กล้ามเนื้อลาย เซลล์ตับ เซลล์เยื่อบุผิวของท่อไต และเซลล์เม็ดเลือดแดง 

        นั่นคือเมื่อเกิดการอักเสบอย่างเฉียบพลันของตับอ่อน (Acute pancreatitis) สามารถตรวจพบระดับ
ของ Amylase เพิ่มสูงขึ้นกว่าปกติในกระแสเลือด หรือหากตรวจพบว่ามีการเพิ่มขึ้นของ ALP ในกระแสเลือด
มากกว่าปกติ มีความเป็นไปได้ว่าเกิดพยาธิสภาพขึ้นที่ตับหรือกระดูก เป็นต้น 
 
การสะสมของหินปูนในเนื้อเยื่อ (Pathologic calcification)(1,5) 
        เมื่อเริ่มเกิดการตายของเซลล์ขึ้นมาที่เนื้อเยื่อใดก็ตาม ไม่ว่าจะเป็นผลจากการขาดเลือดไปเลี้ยง การถูก
ท าลายจากการติดเชื้อวัณโรคอย่างเรื้อรัง เป็นต้น แคลเซียมไอออนจะเข้าไปสะสมอยู่ในเซลล์ของเนื้อเยื่อ
เหล่านั้นมากยิ่งขึ้นดังที่กล่าวแล้วข้างต้นในหัวข้อ “กลไกการบาดเจ็บของเซลล์” โดยแคลเซียมไอออนเหล่านี้
จะจับกับฟอสเฟตไอออน (PO4

3–) ซึ่งมาจากการสลายของสารประกอบโปรตีนขณะเกิดการตายของเซลล์ เกิด



Asian Archives of Pathology                                                                                                                                  10 

Volume 1 | Number 1 | January – March 2019 

เป็นตะกอนของแคลเซียมฟอสเฟต (Calcium phosphate) ที่ก่อตัวเพิ่มหนาขึ้นเรื่อยๆ จนท าให้เนื้อเยื่อที่เกิด
การตายนี้มีความแข็งมากยิ่งขึ้นด้วย ซึ่งการสะสมของหินปูนในเนื้อเยื่อที่ก าลังตายนี้ ร่างกายยังคงมี
กระบวนการเมตาบอลิซึมของแคลเซียมและระดับของแคลเซียมในกระแสเลือดอยู่ในเกณฑ์ปกติ เรียกการ
สะสมของหินปูนลักษณะนี้ว่า “Dystrophic calcification” 
        อนึ่งการเกิด Dystrophic calcification สามารถพบได้ในเนื้อเยื่อของร่างกายที่เกิดการเสื่อมสภาพ 
(Degeneration) ตามวัยที่เพิ่มขึ้น เช่น ผนังชั้นในของหลอดเลือดแดงโคโรนารี (Coronary artery) ลิ้นหัวใจเอ
ออร์ติค (Aortic valve) เป็นต้น ดังนั้นผู้สูงวัยที่เกิดการสะสมของหินปูนขึ้นที่หลอดเลือดแดงโคโรนารี และ/
หรือลิ้นหัวใจเอออร์ติคเป็นระยะเวลานาน ก็จะส่งผลให้เกิดอาการและอาการแสดงของร่างกายอันเนื่องจาก
จากการท างานที่ผิดปกติของหัวใจ 
        ในก้อนเนื้องอกก็สามารถพบการเกิด Dystrophic calcification ได้เช่นกัน หากก้อนเนื้องอกนั้นมีขนาด
ใหญ่ เซลล์ตรงบริเวณส่วนกลางของเนื้องอกนั้นอาจได้รับเลือดไปเลี้ยงไม่เพียงพอจนเกิดการตายขึ้นมาได้ ทั้งนี้
เมื่อการสะสมของหินปูนในเนื้องอกเกิดขึ้นซ้อนกันหลายชั้นจนเป็นก้อนกลมจะเรียกว่า “Psammoma 
body” 
        ส าหรับการสะสมของหินปูนในเนื้อเยื่ออีกลักษณะหนึ่งเรียกว่า “Metastatic calcification” เป็นผล
จากการที่ร่างกายมีความผิดปกติในกระบวนการเมตาบอลิซึมของแคลเซียม และมีระดับของแคลเซียมเพิ่ม
สูงขึ้นกว่าปกติในกระแสเลือด (Hypercalcaemia) ท าให้มีการตกตะกอนของแคลเซียมฟอสเฟตกระจายทั่วไป
ในเนื้อเยื่อต่างๆ ของร่างกาย โดยสาเหตุของการเกิด Metastatic calcification ได้แก่ ภาวะต่อมพารา
ไทรอยด์ท างานเกิน (Hyperparathyroidism) ภาวะวิตามินดีเกิน (Hypervitaminosis D) มะเร็งที่มีการ
แพร่กระจายมายังกระดูก (Metastatic bone cancers) หรือ มะเร็งเม็ดเลือดขาว (Leukaemia)(17) เป็นต้น 
        เมื่อน าเนื้อเยื่อที่มีการสะสมของหินปูนประเภทใดก็ตาม มาท าการย้อมด้วยสี H&E และดูด้วยกล้อง
จุลทรรศน์ จะพบตะกอนของแคลเซียมฟอสเฟตปรากฏอยู่ในเนื้อเยื่อ มีลักษณะเป็นก้อนสีม่วงและมีความแวว
วาวขณะท าการปรับความคมชัดของภาพในกล้องจุลทรรศน์อย่างช้าๆ ด้วยปุ่มปรับภาพละเอียด (Fine 
adjustment knob) 
 
สรุป 
▪ การบาดเจ็บของเซลล์ (Cellular injury) แบ่งออกเป็น 2 ประเภท คือ Reversible (Non-lethal) และ 

Irreversible (Lethal) cellular injury 
▪ เซลล์ที่เกิด Reversible (Non-lethal) cellular injury จะมีลักษณะดังต่อไปนี้คือ Cloudy swelling, 

Hydropic change (Vacuolar degeneration) หรือ Fatty change 
▪ เซลล์ที่เกิด Irreversible (Lethal) cellular injury จะน าไปสู่การตายของเซลล์ (Cellular death) โดยมี

ลักษณะดังต่อไปนี้คือ Pyknosis, Karyorrhexis, Karyolysis หรือ Ghost cells 
▪ การสะสมของหินปูนในเนื้อเยื่อ (Pathologic calcification) แบ่งออกเป็น 2 ประเภทคือ Dystrophic 

และ Metastatic calcification 
▪ การเกิด Dystrophic calcification เกี่ยวข้องกับการตายของเซลล์หรือการเสื่อมสภาพ (Degeneration) 

ของเนื้อเยื่อในร่างกาย โดยร่างกายยังคงมีกระบวนการเมตาบอลิซึมของแคลเซียมและระดับของแคลเซียม
ในกระแสเลือดอยู่ในเกณฑ์ปกต ิ

▪ เมื่อร่างกายเกิดความผิดปกติในกระบวนการเมตาบอลิซึมของแคลเซียม และมีระดับของแคลเซียมเพิ่ม
สูงขึ้นกว่าปกติในกระแสเลือด (Hypercalcaemia) จะส่งผลให้เกิด Metastatic calcification 
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