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Abstract 
        Vascular pathology is defined as the abnormalities of the arterial and venous blood 
vessels and the lymphatic vessels. Endothelial cell injury usually leads to the development 
of either arterial or venous change. The lymphatic diseases mostly result from inflammation, 
infection, and neoplasm.    
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บทคัดย่อ 
        พยาธิวิทยาของหลอดเลือดหมายถึงความผิดปกติของหลอดเลือดแดง หลอดเลือดด า และหลอด
น้ าเหลือง โดยปกติการบาดเจ็บของเซลล์บุผนังช้ันในของหลอดเลือดจะน าไปสู่การเปลี่ยนแปลงได้ทั้งของ
หลอดเลือดแดงและหลอดเลือดด า ส าหรับโรคของหลอดน้ าเหลืองมักเป็นผลจากการอักเสบ การติดเช้ือ และ
เนื้องอก 
 
ค าส าคัญ: การบาดเจ็บของเซลล์บุผนังช้ันในของหลอดเลือด; โรคของหลอดน้ าเหลือง; พยาธิวิทยาของหลอด
เลือด 
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        โดยปกติแล้วระบบหมุนเวียนโลหิต [Circulatory (Vascular) system] ประกอบด้วยระบบหลอดเลือด 
(Blood vascular system) และระบบหลอดน้ าเหลือง (Lymphatic vascular system)(1,2) แม้กระนั้นก็ตาม
ค าว่า “Vascular system” มักจะเป็นที่เข้าใจกันโดยทั่วว่าหมายถึงระบบหลอดเลือดเป็นหลัก ส าหรับเนื้อหา
ของพยาธิวิทยาของระบบหลอดเลือด (Pathology of the vascular system) ที่ปรากฏในบทความนี้จะเป็น
การอธิบายถึงภาวะและความผิดปกติที่พบบ่อยของทั้งระบบหลอดเลือดและหลอดน้ าเหลือง ดังต่อไปนี้ 

1. ภาวะและ/หรือความผิดปกติที่เกี่ยวข้องกับหลอดเลือดแดง (Arterial blood vessels) 
1.1. ภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง (Arteriosclerosis) 

1.1.1. ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งเนื่องจากความดันโลหิตสูง (Hypertensive 
arteriosclerosis) 
1.1.1.1. Hyaline arteriolosclerosis 
1.1.1.2. Hyperplastic arteriolosclerosis 

1.1.2. Atherosclerosis 
1.1.3. Mönckeberg’s medial calcific sclerosis 

1.2. ภาวะหลอดเลือดโป่งพอง (Aneurysm) 
1.3. การเซาะแยกของผนังหลอดเลือดแดงใหญ่ (Aortic Dissection) 
1.4. การอักเสบของหลอดเลือดแดงใหญ่เนื่องจากโรคซิฟิลิส (Syphilitic Aortitis) 
1.5. การอักเสบของหลอดเลือด (Vasculitis) 

2. ภาวะและ/หรือความผิดปกติที่เกี่ยวข้องกับหลอดเลือดด า (Venous blood vessels) 
2.1. ภาวะหลอดเลือดขอดที่ขา (Varicose Veins) 
2.2. ภาวะลิ่มเลือดอุดหลอดเลือดด าส่วนลึกที่ขา [Deep Vein Thrombosis (DVT)] 
2.3. ภาวะลิ่มเลือดอุดหลอดเลือดแดงทีเ่ข้าสูป่อด (Pulmonary Thromboembolism) 

3. เนื้องอกของหลอดเลือด (Vascular tumours) 
3.1. เนื้องอกแบบธรรมดาของหลอดเลือด (Benign vascular tumours) 

3.1.1. Capillary haemangioma 
3.1.2. Cavernous haemangioma 
3.1.3. Glomangioma (Glomus tumour) 

3.2. มะเร็งหลอดเลือด (Malignant vascular tumours) 
3.2.1. Kaposi’s sarcoma 
3.2.2. Angiosarcoma 

4. ภาวะและ/หรือความผิดปกติของหลอดน้ าเหลือง (Lymphatic vessels) 
4.1. การอักเสบของหลอดน้ าเหลือง (Lymphangitis) 
4.2. ภาวะบวมน้ าเหลือง (Lymphoedema) 
4.3. เนื้องอกแบบธรรมดาของหลอดน้ าเหลือง (Lymphangioma) 
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1. ภาวะและ/หรือความผิดปกติท่ีเกี่ยวข้องกับหลอดเลือดแดง (Arterial blood vessels) 
1.1. ภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง (Arteriosclerosis) 

        Arteriosclerosis หมายถึง ภาวะที่ผนังของหลอดเลือดแดงเกิดการหนาตัวและมีลักษณะ
แข็งมากข้ึน ได้แก่  ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งเนื่องจากความดันโลหิตสูง ( Hypertensive 
arteriosclerosis) ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งเนื่องจาก Atherosclerosis และภาวะหลอดเลือดแดง
แข็งเนื่องจาก Mönckeberg’s medial calcific sclerosis(3-5) 
 
1.1.1. ภา ว ะ หล อด เ ลื อ ด แ ด ง แ ข็ ง เ น่ื อ ง จ า ก ค ว า ม ดั น โ ล หิ ต สู ง  ( Hypertensive 

arteriosclerosis) 
        ในปี พ.ศ. 2560 (ค.ศ. 2017) วิทยาลัยแพทย์โรคหัวใจแห่งสหรฐัอเมริกา (American 
College of Cardiology) และสมาคมโรคหัวใจแห่งสหรัฐอเมริกา (American Heart 
Association) ได้ก าหนดเกณฑ์ใหม่ส าหรับความดันโลหิตสูง (Hypertension) ในผู้ใหญ่ 
คือ เมื่อท าการวัดความดันโลหิต [Blood pressure (BP)] อย่างน้อย 2 ครั้งแล้วพบว่า 
มีค่าเฉลี่ยของความดันโลหิตซิสโตลิก [Systolic blood pressure (SBP)] ตั้งแต่ 130 
มิลลิเมตรปรอท (mmHg) เป็นต้นไป หรือ มีค่าเฉลี่ยของความดันโลหิตไดแอสโตลิก 
[Diastolic blood pressure (DBP)] มากกว่าหรือเท่ากับ 80 mmHg(6) 
        ความดันโลหิตเป็นผลจากปริมาตรเลือดท่ีส่งออกจากหัวใจต่อนาที (Cardiac 
output) และ แรงต้านทานของหลอดเลือดส่วนปลาย (Peripheral vascular 
resistance) ทั้งนี้การเปลี่ยนแปลงของปริมาตรเลือดที่ส่งออกจากหัวใจต่อนาที (Cardiac 
output) มีความเกี่ยวข้องกับ (ก) ปริมาณของเกลือโซเดียมที่รา่งกายได้รับและขับออก และ 
(ข) การท างานของระบบเรนิน-แองจิโอเทนซิน-อัลโดสเตอโรน [Renin-Angiotensin-
Aldosterone system (RAAS)] จากปอด ไต และต่อมหมวกไตส่วนนอก (Adrenal 
cortex)  ส าหรั บแรงต้ านทานของหลอดเลื อดส่วนปลาย  ( Peripheral vascular 
resistance) จะถูกเปลี่ยนแปลงได้ด้วย (ก) การท างานของระบบประสาท และ (ข) การ
ท างานของฮอร์โมน (Hormones) ที่หลั่งจากระบบต่อมไร้ท่อ (Endocrine system)(3) 
        ความดันโลหิตสูงแบ่งออกเป็น 2 ประเภท คือ ความดันโลหิตสูงชนิดปฐมภูมิ 
[Primary (Essential or Idiopathic) hypertension] และ ความดันโลหิตสูงชนิด
ทุติยภูมิ (Secondary hypertension)(3,4,7,8) 
ก. ค ว า ม ดั น โ ล หิ ต สู ง ช นิ ด ป ฐ ม ภู มิ  [Primary (Essential or Idiopathic) 

hypertension] 
        ร้อยละ 90 ของผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัยว่ามีความดันโลหิตสูงจะเป็นชนิดปฐม
ภูมิ ซึ่งสาเหตุของการเกิดความดันโลหิตสูงชนิดปฐมภูมินี้ยังไม่ทราบแน่ชัด แต่อาจเกิด
จากปัจจัยที่หลากหลายดังต่อไปนี้(4) 

▪ การถ่ายทอดทางกรรมพันธ์ุ 
▪ การท างานที่มากเกินไปของระบบประสาทซิมพาเทติก (Sympathetic 

nervous system) 
▪ ความผิดปกติในการขนส่งประจุโซเดียมและประจุโพแทสเซียมผ่านเยื่อหุ้ม

เซลล์ (Na+/K+ membrane transport) 
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▪ การบริโภคอาหารที่มีความเค็มสูงอยู่เป็นประจ า 
▪ ความผิดปกติของระบบ RAAS 

ข. ความดันโลหิตสูงชนิดทุติยภูมิ (Secondary hypertension) 
        ความดันโลหิตสูงชนิดทุติยภูมิ หมายถึง การที่ร่างกายมีความดันโลหิตสูง
เนื่องจากภาวะ/โรคต่างๆ เนื้องอกของต่อมไร้ท่อ หรือการได้รับยาบางชนิดอย่าง
ต่อเนื่องเป็นเวลานาน ซึ่งสาเหตุของความดันโลหิตสูงชนิดทุติยภูมิได้แก่(4,7-9)  

▪ ภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง (Increased intracranial pressure) 
▪ ความผิดปกติในการท างานของต่อมไทรอยด์ (Thyroid gland) ต่อมพารา

ไทรอยด์ (Parathyroid gland) หรือต่อมหมวกไตส่วนนอก 
▪ การตีบแคบที่บริเวณส่วนโค้งของหลอดเลือดแดงใหญ่ (Coarctation of 

aorta) 
▪ ความผิดปกติของเนื้อไต (Renal parenchyma) หรือหลอดเลือดแดงของ

ไต (Renal arteries) ทั้งนี้การตีบของหลอดเลือดแดงที่ไต (Renal artery 
stenosis) เป็นสาเหตุที่พบได้บ่อยของการเกิดความดันโลหิตสูงในผู้ที่อายุ
น้อยกว่า 20 ปีหรือมากกว่า 50 ปี 

▪ เนื้องอกของต่อมใต้สมอง (Pituitary gland) ต่อมหมวกไตส่วนนอก หรือ
ต่อมหมวกไตส่วนใน (Adrenal medulla) 

▪ การตั้งครรภ์ 
▪ การเกิดความเครียดอย่างเฉียบพลนั (Acute stress) ของร่างกายหรือจิตใจ 
▪ การรั บประทานยา คุมก า เนิ ดหรื อยากลุ่ มคอร์ ติ โ คส เตี ย ร อยด์  

(Corticosteroids) เป็นระยะเวลานาน 
 

        เมื่อเกิดความดันโลหิตสูงอย่างเรื้อรัง (Chronic hypertension) จะก่อให้เกิดพยาธิ
สภาพของเนื้อเยื่อ/อวัยวะต่างๆ ดังนี้คือ(7)  

▪ เซลล์กล้ามเนื้อหัวใจห้องล่างด้านซ้ายมีขนาดใหญ่ข้ึน จึงท าให้ผนังหัวใจหอ้ง
ล่างด้านซ้ายน้ันเกิดการหนาตัวข้ึนด้วย เรียกว่าการเปลี่ยนแปลงนี้ว่า “Left 
ventricular hypertrophy (LVH)” ซึ่ งจะท าให้ เห็นหัวใจมีขนาดโต
มากกว่าปกติ (Cardiomegaly) 

▪ ภาวะ Atherosclerosis ของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ (Aorta) ซึ่งภาวะ
หลอดเลือดแดงแข็งชนิดนี้จะเกิดข้ึนกับหลอดเลือดแดงขนาดกลาง 
(Arteries) และหลอดเลือดแดงขนาดเล็กมาก (Arterioles) ของสมอง จอ
ประสาทตา (Retina) หัวใจ ไต และขาด้วยเช่นกัน เมื่อผู้ป่วยโรคความดัน
โลหิตสูงเรื้อรังเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งเนื่องจาก Atherosclerosis ที่
หลอดเลือดแดงโคโรนารี (Coronary arteries) ของหัวใจร่วมกับการเกิด 
LVH จะส่งผลให้มีการตายของกล้ามเนื้อหัวใจห้องล่างด้านซ้ายอย่าง
เฉียบพลัน (Acute myocardial infarction) ได้ง่ายมากข้ึน 

▪ ภาวะ ไตวาย  [Kidney (Renal) failure] จ ากการขาด เลื อดไปเลี้ ยง 
(Ischaemia) เนื้อเยื่อของไต เนื่องจากการหนาตัวข้ึนของผนังช้ันในสุด 
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(Tunica intima) ของหลอดเลือดแดงขนาดกลางและหลอดเลือดแดงขนาด
เล็กมากที่ไตนั้น โดยเป็นผลที่เกิดตามมาหลังจากการบาดเจ็บของเซลล์บุ
ผนังช้ันในของหลอดเลือด (Endothelial injury) แล้วท าให้เกิดการเพิ่ม
จ านวนของเซลล์สร้างเส้นใย (Fibroblasts) ในเนื้อเยื่อเกี่ยวพันที่อยู่ใต้เซลล์
บุผนังช้ันในของหลอดเลือด (Subendothelial connective tissue) และ
กลายเป็นเยื่อพังผืด (Fibrosis) ตรงบริเวณดังกล่าว จึงท าให้รูของหลอด
เลือดแดงที่ไปเลี้ยงเนื้อเยื่อของไตมีขนาดเล็กลงกว่าปกตินั่นเอง อนึ่งความ
ดันโลหิตสูงสามารถก่อให้เกิดการเปลี่ยนแปลงเพิ่มเติมแก่หลอดเลือดแดง
ขนาดเล็กมากที่ไตได้อีก 2 แบบคือ Hyaline arteriolosclerosis และ 
Hyperplastic arteriolosclerosis 

1.1.1.1. Hyaline arteriolosclerosis 
        ความดันโลหิตสูงเรื้อรังนอกจากจะก่อให้เกิดการบาดเจ็บของเซลลบ์ุผนังช้ันในของหลอดเลอืดแดงขนาด
เล็กมากที่ไตแล้ว ยังก่อให้เกิดการเสื่อม (Degeneration) ของเซลล์กล้ามเนื้อเรียบ (Smooth muscle cells) 
ในผนังช้ันกลาง (Tunica media) ของหลอดเลือดแดงขนาดเล็กมากนั้นด้วย ซึ่งผนังช้ันกลางของหลอดเลือด
ดังกล่าวจะถูกแทนที่ด้วยสสารที่มีช่ือว่า “ไฮยาลิน (Hyaline)” โดยเมื่อน าเนื้อเยื่อไตที่มีการเปลี่ยนแปลง
ดังกล่าวมาย้อมสี Haematoxylin และ Eosin (H&E) และดูด้วยกล้องจุลทรรศน์จะพบว่า ผนังช้ันกลางของ
หลอดเลือดแดงขนาดเล็กมากซึ่งถูกแทนที่ด้วย Hyaline นั้นจะเห็นเป็นสีชมพูทึบทั้งหมด ผลจากการหนาและ
แข็งตัวของหลอดเลือดแดงขนาดเล็กมากนี้จะก่อให้เกิดการขาดเลือดและการตายของเนื้อเยื่อไตเป็นบริเวณ
โดยทั่ว ซึ่งเนื้อเยื่อไตที่ตายก็จะถูกแทนที่ด้วยเยื่อพังผืดในเวลาต่อมาและเรียกการเปลี่ยนแปลงนี้ว่า 
“Nephrosclerosis” อันน าไปสู่ภาวะไตวายได้ในที่สุด(3,4,7) 

1.1.1.2. Hyperplastic arteriolosclerosis 
        ขณะตรวจร่างกายหากผู้ป่วยโรคความดันโลหิตสูงมี DBP สูงกว่า 130 mmHg พร้อมกับมีเลือดออกที่
จอประสาทตาทั้งสองข้าง (Bilateral retinal haemorrhages) และ/หรือพบลักษณะเหมือนปุยฝ้ายสีขาวทีจ่อ
ประสาทตา [Cotton wool spots (exudates)] ทั้งนี้สามารถพบการบวมของข้ัวประสาทตา (Papilloedema) 
ร่วมด้วยหรือไม่ก็ได้ นั่นคือผู้ป่วยเป็น “โรคความดันโลหิตสูงชนิดร้ายแรง [Malignant (Accelerated) 
hypertension]”(10) ซึ่งจะก่อให้เกิดการเปลี่ยนแปลงกับหลอดเลือดแดงขนาดกลาง หลอดเลือดแดงขนาด
เล็ก (Small arteries) และหลอดเลือดแดงขนาดเล็กมากของไตได้ 2 ลักษณะดังนี้คือ 

▪ ลักษณะแรกจะเกิดการตายของเซลล์แบบ Fibrinoid necrosis ที่ผนังของหลอดเลือดแดงขนาด
เล็กมากซึ่งน าเลอืดเข้า (Afferent arterioles) กลุ่มหลอดเลือดฝอยในเนื้อไต (Glomerulus)(4,5,10) 
ท าให้เกิดการสร้างลิ่มเลือดข้ึนภายในหลอดเลือดแดงนั้นขณะที่ยังมีชีวิตอยู่ (Thrombosis) ซึ่ง
น าไปสู่ความบกพร่องในการท างานของไต 

▪ ลักษณะที่สองจะเกิดการอักเสบที่ผนังช้ันใน (Endarteritis) ของหลอดเลือดแดงขนาดกลางและ
หลอดเลือดแดงขนาดเล็กในเนื้อไต ท าให้เซลล์สร้างเส้นใยและเซลล์ที่มีคุณสมบัติคล้ายเซลล์
กล้ามเนื้อเรียบ (Myointimal cells)(2) ในเนื้อเยื่อเกี่ยวพันที่อยู่ใต้เซลล์บุผนังช้ันในของหลอด
เลือด จะถูกกระตุ้นให้แบ่งตัวและเพิ่มจ านวนมากขึ้นจนเรียงตัวซ้อนเป็นช้ันคล้ายเปลือกหัวหอม 
(Onion skin) ซึ่งน าไปสู่การหนาตัวข้ึนของผนังช้ันในของหลอดเลือดแดงทั้งสองชนิดดังกล่าว
ข้างต้น จึ ง เรียกการ เปลี่ ยนแปลงของหลอดเลือดแดงลักษณะนี้ ว่า  “Hyperplastic 
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arteriolosclerosis” โดยผลจากการเปลีย่นแปลงนี้จะท าให้เกิดการตีบแคบของหลอดเลือดแดง 
และน าไปสู่การขาดเลือดไปเลี้ยงเนื้อเยื่อของไต จนในที่สุดเกิดภาวะไตวายข้ึนมา(3,5,10) 
 

1.1.2. Atherosclerosis 
        Atherosclerosis หมายถึง ภาวะที่ผนังของหลอดเลือดแดงมีความแข็งมากกว่า
ปกติ เนื่องจากเกิดการบาดเจ็บของเซลล์บุผนังชั้นในของหลอดเลือด (Endothelial 
injury) แล้วท าให้สารไขมัน (Lipid) ไปสะสมอยู่ที่เนื้อเยื่อเกี่ยวพันซึ่งอยู่ใต้เซลล์บุผนัง
ช้ันในของหลอดเลือดน้ัน ร่วมกับเกิดการสร้างเยื่อพังผืดไปล้อมรอบบริเวณที่มีไขมันสะสม
อยู่ดังกล่าวข้างต้นด้วย เมื่อดูด้วยตาเปล่าจะพบว่าผิวของผนังช้ันในของหลอดเลือดแดงมี
ลักษณะเป็นรอยนูนเล็กน้อยและมีสีเหลือง (Fatty streaks) ซึ่งคล้ายกับสีของข้าวโอ๊ตต้ม 
[ค ำว่ำ “Athero” มำจำกภำษำกรีก แปลว่ำ ข้ำวโอ๊ตต้ม (Gruel)] โดยบริเวณของผนังหลอด
เลือดแดงที่เกิดการเปลี่ยนแปลงนี้จะมีความแข็งเพิ่มข้ึนจากการสร้างเยื่อพังผืดน่ันเอง (ค ำ
ว่ำ “Scleros” มำจำกภำษำกรีก แปลว่ำ แข็ง)(3) 
        อนึ่งเมื่ออายุมากข้ึน Myointimal cells ซึ่งอยู่ใต้เซลล์บุผนังช้ันในของหลอดเลือด
แดงนั้นจะเริ่มมีการสะสมไขมันภายในไซโตพลาสซึม (Cytoplasm) ของเซลล์เพิ่มข้ึนด้วย(2) 
นอกจากนั้นยังมีการเปลี่ยนแปลงอื่นเกิดข้ึนกับผนังของหลอดเลือดแดงในผู้สูงอายุดังนี้คือ 
(ก) ผนังช้ันในของหลอดเลือดแดงหนาตัวข้ึนเรื่อยๆ จากการเกิดเยื่อพังผืดสะสมอย่าง
ต่อเนื่อง; (ข) ผนังช้ันกลางของหลอดเลือดแดงถูกแทนที่ด้วยเยื่อพังผืด ; (ค) เกิดการสะสม
สารประกอบมิวโคโพลีแซ็กคาไรด์ (Mucopolysaccharide) ระหว่างเซลล์ต่างๆ ในผนัง
ของหลอดเลือดแดง; และ (ง) เส้นใยยืดหยุ่นภายในผนังของหลอดเลือดแดงเกิดการขาด
เป็นท่อนๆ (Fragmentation of the elastic laminae) โดยปัจจัยดังกล่าวข้างต้นสามารถ
ก่อให้เกิด Atherosclerosis ได้ง่ายมากข้ึนกับหลอดเลือดแดงของผู้สูงอายุ(4) 
        ปัจจัยเสี่ยงหลักส าหรับการเกิด Atherosclerosis แต่เป็นปัจจัยเสี่ยงท่ีสามารถ
ควบคุมได้มีอยู่ 4 อย่าง คือ (ก) ภาวะสารไขมันสูงในเลือด (Hyperlipidaemia) 
โดยเฉพาะระดับท่ีเพ่ิมสูงขึ้นของสารไขมันท่ีมีความหนาแน่นต่ า [Low-density 
lipoprotein (LDL)]; (ข) การสูบบุหรี่; (ค) เบาหวาน [Diabetes mellitus (DM)]; 
และ (ง) ความดันโลหิตสูง (3) นั่นคือหากร่างกายปราศจากเงื่อนไขดังกล่าวข้างต้นทั้ง 4 
อย่างนี้ ก็จะลดการเกิด Atherosclerosis กับผนังของหลอดเลือดแดงได้อย่างมาก 

 
กลไกการเกิด Atherosclerosis 
        เมื่อเกิดการบาดเจ็บของเซลล์บุผนังช้ันในของหลอดเลือดไม่ว่าจากสาเหตุใดก็ตาม จะเพิ่มสภาพซึมผ่าน
ได้ (Permeability) ของเซลล์บุผนังช้ันในของหลอดเลือด ท าให้สารไขมันชนิด LDL ที่อยู่ในกระแสเลือดผ่าน
บริเวณเซลล์บุผนังช้ันในของหลอดเลือดที่ถูกท าลายนั้น เข้าไปสะสมอยู่ที่เนื้อเยื่อเกี่ยวพันซึ่งอยู่ใต้เซลล์บุผนัง
ช้ันในของหลอดเลือด แล้วสารไขมันนี้จะท าปฏิกิริยาออกซิเดช่ัน (Oxidation) กับสสารที่อยู่ในเนื้อเยื่อเกีย่วพนั
นั้น โดย Oxidised LDL จะเหนี่ยวน าให้เซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดโมโนไซต์ (Monocytes) และทีลิมโฟไซต์ (T 
lymphocytes) ที่อยู่ในกระแสเลือด เกิดการยึดเกาะกับเซลล์บุผนังช้ันในของหลอดเลือดแล้วผ่านรอยต่อ
ระหว่างเซลล์บุผนังนี้ เข้าไปสู่เนื้อเยื่อเกี่ยวพันซึ่งอยู่ใต้เซลล์บุผนังช้ันในของหลอดเลือด จากนั้น Monocytes 
จะถูกกระตุ้นให้เปลี่ยนเป็นเซลล์แมคโครเฟจ (Macrophages) เพื่อท าหน้าที่กลืนกิน (Phagocytosis) 



Asian Archives of Pathology                                                                                                                                  19 

Volume 1 | Number 2 | April – June 2019 

Oxidised LDL เมื่อน าเนื้อเยื่อหลอดเลือดแดงที่มีการเปลี่ยนแปลงดังกล่าวมาย้อมสี H&E และดูด้วยกล้อง
จุลทรรศน์จะพบว่า สารไขมันชนิด LDL จ านวนมากที่ถูกกลืนกินเข้าไปอยู่ใน Cytoplasm ของ Macrophages 
นั้นจะดูเหมือนเป็นฟองอากาศเล็กๆ จึงเรียก Macrophages ที่มีลักษณะนี้ว่า “Foam cells” และเมื่อดูด้วย
ตาเปล่าก็จะเห็นผนังช้ันในของหลอดเลือดแดงมีลักษณะเป็น Fatty streaks ดังที่กล่าวไว้ในช่วงแรกนั่นเอง 
ส าหรับ T lymphocytes ที่เข้ามาอยู่ในเนื้อเยื่อเกี่ยวพันซึ่งอยู่ใต้เซลล์บุผนังช้ันในของหลอดเลือดจะก่อให้เกิด
การอักเสบแบบเรื้อรังข้ึนมาร่วมด้วย(3,5,7) ทั้งนี้การเกิดเป็น Fatty streaks จนสามารถเห็นได้ด้วยตาเปล่าน้ัน
ต้องใช้เวลาประมาณ 11 – 12 ปีภายหลังจากการบาดเจ็บของเซลล์บุผนังช้ันในของหลอดเลือด(11) 
        ในขณะที่ Macrophages กลืนกิน Oxidised LDL อยู่นั้นจะมีการปล่อยสารเคมีซึ่งไปกระตุ้นเซลล์
กล้ามเนื้อเรียบ (Smooth muscle cells) ในผนังช้ันกลางของหลอดเลือดแดงให้เกิดการแบ่งตัว โดยเซลล์
กล้ามเนื้อเรียบที่เพิ่มจ านวนข้ึนมาจะเคลื่อนย้าย (Migration) ไปที่เนื้อเยื่อเกี่ยวพันซึ่งอยู่ใต้เซลล์บุผนังช้ันใน
ของหลอดเลือด จากนั้นเซลล์กล้ามเนื้อเรียบที่เคลื่อนย้ายมาเหล่านี้จะสร้างสารประกอบโปรตีนชนิดคอลลา
เจน (Collagen) จ านวนมาก และสารเคลือบเซลล์ (Extracellular matrix) ชนิดอื่นอีกเล็กน้อย ได้แก่ 
สารประกอบโปรตีนอีลาสติน (Elastin) และสารไกลโคสะมิโนไกลแคนส์ (Glycosaminoglycans) ซึ่งสารที่
เซลล์กล้ามเนื้อเรียบสร้างข้ึนมาดังกล่าวข้างต้นนั้นจะกลายเป็นพังผืดปกคลุมหรือห่อหุ้มบริเวณที่มีสารไขมัน
ชนิด LDL สะสมและ/หรือมี Foam cells รวมตัวกันอยู่ เมื่อน าเนื้อเยื่อหลอดเลือดแดงที่มีการเปลี่ยนแปลง
ดังกล่าวนีม้าย้อมสี H&E และดูด้วยกล้องจุลทรรศน์จะพบว่า ลักษณะของพังผืดที่ปกคลุมหรือห่อหุ้มนั้นคล้าย
กับหมวกที่มีปีกข้างหน้าจึงเรียกว่า “Fibrous cap” ส าหรับสารไขมันที่สะสมอยู่ใต้พังผืดน้ันจะถูกละลายไป
เมื่อเนื้อเยื่อหลอดเลือดแดงผ่านกระบวนการทางมิญชวิทยา (Histology) ซึ่งต้องใช้ทั้งสารละลายเอทานอล 
(Ethanol) หรือเอทิลแอลกอฮอล์ (Ethyl alcohol) และสารละลายไซลีน (Xylene) ที่สามารถละลาย
สารประกอบไขมันได้ จึงท าให้เห็นบริเวณที่เคยมีสารไขมันอยู่เป็นช่องว่างรูปกระสวยเรียกว่า “Cholesterol 
clefts” อนึ่งเซลล์กล้ามเนื้อเรียบที่เคลื่อนย้ายมานั้นยังสามารถก่อให้เกิดการสะสมหินปูน (Calcification) 
ปะปนอยู่กับสารไขมันและ Foam cells ด้วย 
        บริเวณผนังช้ันในของหลอดเลือดแดงที่เกิด Fibrous cap เมื่อมองด้วยตาเปล่าจะเห็นเป็นแผ่นนูนข้ึนมา
เ รี ย ก ว่ า  “Atheroma [Atherosclerotic (Fibrofatty or Fibroinflammatory lipid or Fibrous) 
plaques]” ดังนั้นหลอดเลือดแดงจึงมีผนังที่หนาและมีความแข็งมากยิ่งข้ึนโดยเฉพาะหากเกิดการสะสม
หินปูนใน Atheroma นี้ร่วมด้วย(3-5,7) ส าหรับการเกิดเป็น Atheroma จนสามารถเห็นได้ด้วยตาเปล่าน้ันต้อง
ใช้เวลาประมาณ 15 – 30 ปีภายหลังจากการเกิด Fatty streaks(11) 
        การเกิด Atherosclerosis ของหลอดเลือดแดงสามารถแบ่งออกได้เป็น 3 ระดับคือ ระดับเล็กน้อย 
(Mild) ระดับปานกลาง (Moderate) และระดับรุนแรง (Severe) ซึ่ง Mild atherosclerosis จะเห็นผนัง
ช้ันในของหลอดเลือดแดงมีลักษณะเป็นเพียง Fatty streaks เท่านั้น ส าหรับ Severe atherosclerosis จะ
เห็น Atheroma จ านวนมากกระจายไปตลอดผนังช้ันในของหลอดเลือดแดง หากเป็นหลอดเลือดแดงขนาด
กลางหรือขนาดเล็กจะพบว่า Atheroma จะมีความหนาอย่างน้อยครึ่งหนึ่งของเส้นผ่านศูนย์กลางของหลอด
เลือดแดงนั้น ทั้งนี้สามารถเรียงล าดับความบ่อยของหลอดเลือดแดงที่จะเกิด Severe atherosclerosis จาก
มากไปน้อยได้ดังนี้ คือ (I) Abdominal aorta และ Iliac arteries; (II) Proximal coronary arteries; (III) 
Thoracic aorta, Femoral arteries แล ะ  Popliteal arteries; (IV) Internal carotid arteries; แล ะ  (V) 
Middle cerebral arteries, Basilar artery และ Vertebral arteries(5) 
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ความผิดปกติสืบเนื่องทางกาย (Clinical sequelae) ของ Atherosclerosis(12) 
(ก). เมื่อหลอดเลือดแดงเกิด Atherosclerotic plaque ข้ึนที่ผนังช้ันในของหลอดเลือด ซึ่งจะเป็นปัจจัย

ที่ช่วยท าให้เกิดการสร้างลิ่มเลือดข้ึนภายในหลอดเลือดแดงขณะที่ยังมีชีวิตอยู่ได้ง่ายมากข้ึน ทั้งนี้
หากหลอดเลือดแดงทีเ่กิด Atherosclerosis นั้นจะมีหรือไม่มีลิ่มเลอืดดังกลา่ว (Thrombus) เกิดข้ึน
ร่วมด้วยก็ตาม แต่ท าให้เกิดการอุดตันของหลอดเลือดแดงอย่างน้อยร้อยละ 75 ก็จะท าให้เนื้อเยื่อที่
อยู่ปลายต่อหลอดเลือดแดงนั้นได้รับเลือดที่มีออกซิเจนไปเลี้ยงไม่เพียงพอ และส่งผลให้เกิดการตาย
ของเซลล์ในเนื้อเยื่อจากการขาดเลือด (Infarction) ตามมา(13) 

(ข). ส่วนผิวของ Atherosclerotic plaque สามารถแตกหรือกะเทาะออก และหลุดลอยไปตามกระแส
เลือดกลายเป็น Atheromatous emboli ซึ่งจะไปอุดกั้นหลอดเลือดแดงขนาดเล็กและหลอดเลือด
แดงขนาดเล็กมากได้ จากนั้นจะก่อให้เกิดการตายของเซลล์จากการขาดเลือดในเนื้อเยื่อที่อยู่ปลาย
ต่อหลอดเลือดแดงซึ่งถูกอุดกั้นน่ันเอง 

(ค). หลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ที่เกิด Atherosclerosis ระดับปานกลางหรือรุนแรง จะสูญเสียความ
แข็งแรงของผนังของหลอดเลือด จนท าให้เกิดการโป่งพองของหลอดเลือด (Aneurysm) โดยเฉพาะ
หลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ตรงส่วนช่องท้อง (Abdominal aorta) 

  
1.1.3. Mönckeberg’s medial calcific sclerosis 

        Mönckeberg’s medial calcific sclerosis หมายถึง การที่ผนังของหลอดเลอืด
แดงมีความแข็งเพิ่มมากขึ้นจากการสะสมหนิปูนชนิด Dystrophic calcification ในผนังช้ัน
กลางของหลอดเลือดแดงขนาดกลาง ซึ่งเป็นผลสืบเนื่องมาจากการเสื่อมสภาพตามวัย 
(Age-related degeneration) ของเซลล์กล้ามเนื้อเรียบในผนังช้ันกลางของหลอดเลือด
แดงนั่นเอง 
        ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งชนิดนี้พบได้บ่อยในผู้ที่อายุมากกว่า 50 ปี โดยมักจะเกิด
ข้ึนกับหลอดเลือดแดงต่อไปนี้ Radial, Ulnar, Femoral, Tibial และ Uterine arteries 
อย่างไรก็ตาม Mönckeberg’s medial calcific sclerosis จะไม่ก่อให้เกิดอาการผิดปกติ
ทางร่างกายแต่อย่างใด(5) 
 
 

1.2. ภาวะหลอดเลือดโป่งพอง (Aneurysm) 
        ภาวะหลอดเลือดโป่งพอง (Aneurysm) หมายถึง การขยายตัวของหลอดเลือดแบบเฉพาะ
บางส่วนของหลอดเลือดน้ัน โดยการขยายตัวแบบเฉพาะส่วนน้ีเป็นแบบถาวรอีกด้วย(4,5,7) อนึ่งค า
ว่า Aneurysm นี้ก็น ามาใช้เรียกการโป่งพองออกเฉพาะส่วนแบบถาวรของผนังกล้ามเนื้อหัวใจห้อง
ล่างซ้ายภายหลังการตายของเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจจากการขาดเลือดไปเลี้ยง ( Myocardial 
infarction) ด้วยเช่นกัน(7) 
 

สาเหตุของการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงโป่งพอง 
        การเกิดภาวะหลอดเลือดแดงโป่งพองเป็นผลจากความอ่อนแอของผนังช้ันกลางของหลอดเลือดแดง (5) 
โดยมีสาเหตุที่ส าคัญดังนี้คือ (ก) Cystic medial degeneration (necrosis); (ข) Atherosclerosis; (ค) การ
ติดเช้ือแบคทีเรียหรือเช้ือราที่ผนังหลอดเลือดแดง; (ง) โรคซิฟิลิสตติยภูมิ (โรคซิฟิลิสระยะที่สาม) (Tertiary 
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syphilis); (จ) การอักเสบของหลอดเลือดแดง (Arteritis) จากโรคภูมิต้านตนเอง (Autoimmune diseases); 
และ (ฉ) ความบกพร่องแต่ก าเนิด (Congenital defect) ของผนังของหลอดเลือดแดงในสมอง 

(ก). Cystic medial degeneration (necrosis) 
        Cystic medial degeneration (necrosis) คือ การเสื่อมสภาพและการขาดเปน็ท่อนของ
เส้นใยยืดหยุ่น (Elastic fibres) ที่อยู่ในผนังช้ันกลางของหลอดเลือดแดง เป็นผลให้เกิด
สารประกอบมิวโคโพลีแซ็กคาไรด์ (Mucopolysaccharide) สะสมอยู่ภายในผนังช้ันกลางของ
หลอดเลือดแดงนั้น โดยการเกิดภาวะนี้สามารถพบได้ในผู้สูงอายุ ผู้ที่มีความดันโลหิตสูง และผู้ที่
ความผิดปกติทางกรรมพันธ์ุซึ่งมีช่ือว่า “กลุ่มอาการมาร์แฟน (Marfan syndrome)” 
        กลุ่มอาการมาร์แฟน (Marfan syndrome) เป็นความผิดปกติของร่างกายอันเป็นผลจาก
การถ่ายทอดหน่วยพันธุกรรมหรือยีน (Gene) ที่ถูกเปลี่ยนแปลงไปจากปกติ (Mutation) โดยยีน
ที่ถูกเปลี่ยนแปลงไปนี้คือ “ยีนไฟบริลลิน-1 (ยีนเอฟบีเอ็น 1) [Fibrillin-1 (FBN1) gene]” จึงท า
ให้เกิดความบกพร่องในการสร้างสารประกอบไกลโคโปรตีน (Glycoprotein) ช่ือ “ไฟบริลลิน 
(Fibrillin)” ซึ่งสารประกอบนี้จะอยู่นอกเซลล์และเป็นส่วนประกอบหลักของไมโครไฟบริลส์ 
(Microfibrils) ในเส้นใยยืดหยุ่น (Elastic fibres) นั่นเอง ปกติแล้ว Microfibrils จะอยู่เป็น
จ านวนมากในผนังช้ันกลางของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ (Aorta) เอ็นยึดข้อ (Ligaments) และ
เอ็นยึดเลนส์ตา (Suspensory ligament of the crystalline lens of the eye) จึงเป็นเหตุให้
ผู้ที่เป็น Marfan syndrome มีข้อต่อที่หลวมและสามารถยืดข้อต่อได้มากกว่าปกติ ลักษณะอื่นที่
เดน่ชัดของกลุ่มอาการนี้คือ รูปร่างผอมสูงรว่มกับมีแขน ขา และนิ้วมือที่ยาวกว่าปกติ ซึ่งจากการ
ที่ Marfan syndrome มีการสร้างเส้นใยยืดหยุ่นที่ไม่สมบรูณ์ ดังนั้นผนังช้ันกลางของหลอดเลอืด
แดงใหญ่จะไม่มีความแข็งแรงมากพอที่จะต้านทานแรงดันเลือดได้ จึงท าให้เกิดภาวะหลอดเลือด
แดงใหญ่โป่งพองนั่นเองโดยเฉพาะส่วนของหลอดเลือดแดงใหญ่ช่วงทรวงอก (Thoracic aorta) 
อนึ่งผลของการเกิด Cystic medial degeneration (necrosis) กับผนังช้ันกลางของหลอดเลอืด
แดงใหญ่อาจน าไปสู่การเซาะแยกของผนังหลอดเลอืดแดงใหญ่ (Aortic Dissection) ด้วยเช่นกัน 
นอกจากนั้นแล้วการเกิดการโป่งพองของหลอดเลือดแดงใหญ่ช่วงทรวงอก (Thoracic aortic 
aneurysm) ใน Marfan syndrome มักพบร่วมกับการเกิดภาวะมีลิ้นหัวใจเอออร์ติกสองลิ้นแต่
ก าเนิด (Bicuspid aortic valve)(14) 

(ข). Atherosclerosis 
        ภาวะหลอดเลือดแดงใหญ่โป่งพอง (Aortic aneurysm) จาก Atherosclerosis มักจะ
เกิดข้ึนที่หลอดเลือดแดงใหญ่ในส่วนช่องท้อง (Abdominal aorta) ช่วงที่อยู่ระหว่างหลอดเลือด
แดงของไต (Renal arteries) กับทางแยกของหลอดเลือดแดงใหญ่ (Aortic bifurcation) ซึ่ง
ภาวะหลอดเลือดแดงใหญ่โป่งพองชนิดนี้เรียกช่ือว่า “Abdominal aortic aneurysm 
(AAA)” โดยมีอาการแสดงที่พบเป็นส่วนใหญ่คือ ก้อนในท้องที่สามารถคล าได้และมีการเต้นตาม
จังหวะชีพจร (Palpable and pulsatile abdominal mass) ทั้งนี้ภาวะแทรกซ้อนที่ส าคัญที่สุด
และน าไปสู่การเสียชีวิตได้นั้นคือ การแตก (Rupture) ของหลอดเลือดแดงใหญ่ส่วนที่โป่งพอง
และท าให้มีเลือดออกในช่องว่างหลังเยื่อบุช่องท้องเป็นปริมาณมาก (Massive retroperitoneal 
haemorrhage) ซึ่งจะท าให้ผู้ป่วยเสียชีวิตจากการที่ร่างกายเกิดภาวะช็อกจากปริมาตรของเลือด
ลดลง (Hypovolaemic shock) อย่างทันทีนั่นเอง(4,5) 
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(ค). กำรติดเช้ือแบคทีเรียหรือเช้ือรำที่ผนังหลอดเลือดแดง 
        ภาวะหลอดเลือดแดงโป่งพองจากการติดเช้ือแบคทีเรียหรือเช้ือราที่ผนังหลอดเลือดแดง 
จะท าให้ผนังของหลอดเลือดแดงอ่อนแอจากการถูกท าลายและไม่สามารถทนต่อแรงดันเลือดใน
หลอดเลือดแดงนั้นได้ เรียกว่า “Mycotic (Infectious) aneurysm” ซึ่งเช้ือแบคทีเรียหรือ
เช้ือราที่ เป็นสาเหตุของการท าลายผนังหลอดเลือดแดงมาจากการติดเช้ือในกระแสเลือด 
(Septicaemia) แล้วเช้ือเหล่านี้เข้าสู่ผนังช้ันกลางของหลอดเลือดแดงผ่านทางหลอดเลือดแดง
ขนาดเล็กซึ่งมีช่ือว่า “Vasa vasorum” ที่อยู่ในผนังช้ันนอกของหลอดเลือดแดง (Tunica 
adventitia) [ดูรายละเอียดของหลอดเลือดแดง Vasa vasorum ในหัวข้อ 1.4 การอักเสบของ
หลอดเลือดแดงใหญ่เนื่องจากโรคซิฟิลิส (Syphilitic Aortitis)] ส าหรับแหล่งของเช้ือ
แบคทีเรียและเช้ือราอันน าไปสูก่ารติดเช้ือในกระแสเลอืดน้ันส่วนใหญม่าจากการติดเช้ือของเยือ่บุ
ช้ันในของหัวใจและลิ้นหัวใจ [Bacterial (Infective) endocarditis] โดยหลอดเลือดแดงที่พบ
บ่อยส าหรับการเกิดการโป่งพองของผนังหลอดเลือดแดงจากการติดเช้ือ ได้แก่ หลอดเลือดแดง
ใหญ่และหลอดเลือดแดงของสมอง (Cerebral arteries)(4)    

(ง). โรคซิฟิลิสตติยภูมิ (โรคซิฟิลิสระยะที่สำม) (Tertiary syphilis) 
        โรคซิฟิลิสตติยภูมิ (โรคซิฟิลิสระยะที่สาม) จะท าให้เกิดการอักเสบของผนังของหลอดเลอืด
แดงใหญ่และน าไปสู่การเกิดการโป่งพองของหลอดเลือดแดงใหญ่ส่วนข้ึน ( Ascending 
aorta)(4,15) [ดูรายละเอียดในหัวข้อ 1.4 การอักเสบของหลอดเลือดแดงใหญ่เนื่องจากโรค
ซิฟิลิส (Syphilitic Aortitis)] 

(จ). กำรอักเสบของหลอดเลือดแดง (Arteritis) จำกโรคภูมิต้ำนตนเอง (Autoimmune diseases) 
        การอักเสบของผนังของหลอดเลือดแดงใหญ่จนน าไปสู่การเกิดภาวะหลอดเลือดแดงใหญ่
โป่งพอง สามารถพบได้ในโรคภูมิต้านตนเองที่ท าให้เกิดการการอักเสบของหลอดเลือดแดง 
(Arteritis) 2 โรค ดังนี้คือ Giant cell arteritis และ Takayasu arteritis(14) [ดูรายละเอียดใน
หัวข้อ 1.5 การอักเสบของหลอดเลือด (Vasculitis)] 

(ฉ). ควำมบกพร่องแต่ก ำเนิด (Congenital defect) ที่ผนังของหลอดเลือดแดงในสมอง 
        ความบกพร่องแต่ก าเนิดที่ผนังของหลอดเลอืดแดงในสมองคือ เซลล์กล้ามเนื้อเรยีบทีอ่ยูใ่น
ผนังช้ันกลางของหลอดเลือดแดงถูกแทนที่ด้วยเนื้อเยื่อพังผืด(4) จึงท าให้ผนังของหลอดเลือดแดง
ในสมองนั้นไม่มีความแข็งแรงและไม่สามารถทนต่อแรงดันเลือดในหลอดเลือดแดงได้ เป็นผลให้
หลอดเลือดแดงในสมองเกิดการโป่งพองโดยมีลักษณะคล้ายผลเบอร์รี่ (Berry) จึงเรียกว่า 
“Berry aneurysm” ซึ่งต าแหน่งที่พบบ่อยคือหลอดเลือดแดงในสมองที่วงของวิลลิส (Circle 
of Willis) ได้แก่ (I) บริเวณระหว่าง Anterior cerebral artery กับ Anterior communicating 
artery; (II) บริเวณระหว่าง Internal carotid artery กับ Posterior communicating artery; 
และ (III) บริเวณระหว่างส่วนหลักของ Middle cerebral artery กับทางแยก (Bifurcation) 
ของ Internal carotid artery(5) ทั้งนี้ภาวะแทรกซ้อนที่ส าคัญคือการแตกของ Berry aneurysm 
แล้วท าให้เกิดเลือดออกใต้เยื่อหุ้มสมองช้ันกลาง (Subarachnoid haemorrhage)(4,5)  
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1.3. การเซาะแยกของผนังหลอดเลือดแดงใหญ่ (Aortic Dissection) 
        การเซาะแยกของผนังหลอดเลือดแดงใหญ่ (Aortic Dissection) เป็นการฉีกขาดตามแนว
ยาวของผนังของหลอดเลอืดแดงใหญ่ โดยเริ่มต้นจากผนังช้ันในแล้วเลอืดที่อยู่ในหลอดเลอืดจะค่อยๆ 
เซาะแยกไปจนถึงผนังช้ันกลาง และกลายเป็นช่องที่มีเลือดขัง (Blood-filled space) อยู่ในผนังช้ัน
กลางของหลอดเลือดแดงใหญ่ การเซาะแยกของผนังของหลอดเลือดแดงใหญ่มักเกิดข้ึนบ่อยในผู้ที่มี
อายุ 60 – 70 ปี ทั้งนี้ผู้ป่วยส่วนใหญ่จะมีประวัติของความดันโลหิตสูงเป็นปัจจัยส าคัญต่อการเกิด
ภาวะนี้ อนึ่ง Atherosclerosis และ Bicuspid aortic valve ก็มีความเกี่ยวข้องกับการเกิดการเซาะ
แยกของผนังของหลอดเลือดแดงใหญ่ด้วยเช่นกัน 
        ผู้ป่วยจะมีอาการเจ็บหน้าอกอย่างรุนแรงและเฉียบพลัน ซึ่งอาการเจ็บนี้อาจร้าวไปที่คอ 
ด้านหลัง และบริเวณท้อง จึงท าให้แพทย์วินิจฉัยโรคผิดว่าผู้ป่วยมีอาการของโรคกล้ามเนื้อหัวใจตาย
อย่างเฉียบพลันได้ สาเหตุของการเสียชีวิตในผู้ป่วยที่เกิดการเซาะแยกของผนังของหลอดเลือดแดง
ใหญ่ มักเป็นผลจากการฉีกขาดโดยตลอดความหนาของผนังของหลอดเลือดแดงใหญ่ จนเลือดที่อยู่
ในหลอดเลือดแดงใหญ่ไหลเข้าไปอยู่ในช่องเยื่อหุ้มหัวใจ (Pericardial cavity) เป็นปริมาณมาก
เรียกว่า “Haemopericardium” หรือเลือดไหลเข้าไปอยู่ในช่องประจันอก (Mediastinum) เป็น
ปริมาณมากเรียกว่า “Haemomediastinum” หรือเลือดไหลเข้าไปอยู่ในโพรงเยื่อหุ้มปอด 
(Pleural cavity) เป็นปริมาณมากเรียกว่า “Haemothorax” โดยเฉพาะในโพรงเยื่อหุ้มปอด
ด้านซ้าย หรือเลือดไหลเข้าไปอยู่ในช่องท้อง (Abdominal cavity) เป็นปริมาณมากเรียกว่า 
“Haemoperitoneum” หรือเลือดไหลเข้าไปอยู่ในช่องว่างหลังเยื่อบุช่องท้องเป็นปริมาณมาก อัน
น าไปสู่การเกิดภาวะช็อกจากปริมาตรของเลือดลดลงอย่างทันทีและท าให้ผู้ป่วยเสียชีวิตในเวลา
ต่อมาน่ันเอง(3-5,14,16)  

 
1.4. การอักเสบของหลอดเลือดแดงใหญ่เนื่องจากโรคซิฟิลิส (Syphilitic Aortitis) 

        โรคซิฟิลิสตติยภูมิหรือโรคซิฟิลิสระยะที่สามจะก่อให้เกิดการอักเสบแบบเรื้อรังของหลอด
เลือดแดงขนาดเล็กที่มีช่ือว่า “Vasa vasorum” โดยเป็นการอักเสบของ Vasa vasorum ที่เกิดข้ึน
อย่างช้าๆ และต่อเนื่องซึ่งเรียกว่า “Endarteritis obliterans”(15) ส าหรับหลอดเลือดแดง Vasa 
vasorum นั้นเป็นหลอดเลือดแดงขนาดเล็กที่อยู่ในเนื้อเยื่อเกี่ยวพันของผนังช้ันนอกของหลอดเลือด
ที่มีขนาดเส้นผ่านศูนย์กลางอย่างน้อย 0.5 มิลลิเมตร (17) ซึ่งแขนงของ Vasa vasorum นี้จะเข้าไป
เลี้ยงบริเวณส่วนครึ่งนอกของผนังช้ันกลางของหลอดเลือดแดง ส าหรับผนังช้ันในและบริเวณส่วน
ครึ่งในของผนังช้ันกลางของหลอดเลือดแดงนั้นจะได้รับสารอาหารและออกซิเจนซึ่งแพร่ผ่านมาจาก
เลือดที่ไหลอยู่ในรูของหลอดเลือดแดงนั่นเอง(2,17) 
        ดังนั้นเมื่อเกิด Endarteritis obliterans ของ Vasa vasorum ก็จะท าให้มีการสร้างลิ่มเลือด
ข้ึนภายในหลอดเลือดขณะที่ยังมีชีวิตอยู่ได้ง่ายข้ึน ซึ่งเป็นผลให้มีเลือดไปเลี้ยงเซลล์กล้ามเนื้อเรียบที่
อยู่ในบริเวณส่วนครึ่งนอกของผนังช้ันกลางของหลอดเลือดแดงใหญ่นั้นไม่เพียงพอ น าไปสู่การตาย
ของเซลล์บริเวณดังกล่าวได้ พร้อมกันนี้การอักเสบเรื้อรังที่เกิดข้ึนกับ Vasa vasorum นี้จะลามไป
ตามแขนงของหลอดเลือดแดง Vasa vasorum ที่ไปเลี้ยงผนังช้ันกลางของหลอดเลือดแดงใหญ่ด้วย 
จึงท าให้มีการท าลายเส้นใยยืดหยุ่นซึ่งอยู่รอบแขนงของหลอดเลือดนั้นในบริเวณส่วนครึ่งนอกของ
ผนังช้ันกลางของหลอดเลือดแดงใหญ่ ต่อมาผนังช้ันกลางของหลอดเลือดแดงใหญ่ที่เกิดการตายจาก
การขาดเลือดไปเลี้ยงนี้จะถูกแทนที่ด้วยเยื่อพังผืด โดยเยื่อพังผืดที่เกิดข้ึนจะดึงรั้งผนังช้ันในและ
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บริเวณส่วนครึ่งในของผนังช้ันกลางของหลอดเลือดแดงใหญ่ เมื่อมองผิวของผนังช้ันในของหลอด
เลือดแดงใหญ่ด้วยตาเปล่าจะเห็นว่าส่วนที่ถูกดึงรั้งด้วยเยื่อพังผืดเกิดเป็นรอยบุ๋มลงไป ส่วนบริเวณ
ผิวของผนังช้ันในของหลอดเลือดแดงใหญ่ที่ไม่ได้ถูกดึงรั้งก็จะมีลักษณะเรียบและดูเหมือนเป็นรอย
นูนเล็กน้อย ซึ่งลักษณะที่ปรากฏดังกล่าวนี้ดูคล้ายกับเปลือกไม้ (Tree bark appearance) อนึ่ง
ผลของการเกิดเยื่อพังผืดและการท าลายเส้นใยยืดหยุ่นในบริเวณส่วนครึ่งนอกของผนังช้ันกลาง เป็น
ผลให้ผนังของหลอดเลือดแดงใหญ่เกิดความอ่อนแอและสูญเสียความยืดหยุ่นต่อแรงดันเลือดที่อยู่ใน
หลอดเลือดจนเกิดการโป่งพองของหลอดเลือดแดงใหญ่ตามมา ซึ่งต าแหน่งที่พบได้บ่อยคือหลอด
เลือดแดงใหญ่ส่วนข้ึน (Ascending aorta) 
        การโป่งพองของหลอดเลือดแดงใหญ่สว่นข้ึนเนื่องจากการอักเสบของหลอดเลอืดในโรคซฟิลิสิ
ระยะที่สาม (Syphilitic Aortitis) ท าให้เส้นรอบวงของลิ้นหัวใจเอออร์ติก (Aortic valve) มีความ
ยาวมากกว่าปกติ ลิ้นหัวใจเอออร์ติกทั้งสามลิ้นจึงปิดได้ ไม่สนิท เลือดที่ถูกส่งผ่านหลอดเลือดแดง
ใหญ่ส่วนข้ึนไปแล้วเกิดการไหลย้อนกลับเข้าสู่หัวใจห้องล่างด้านซ้ายอีกครั้ง เรียกว่า  “ภาวะลิ้น
หัวใจเอออร์ติกรั่ว [Aortic regurgitation (AR)]” โดยขณะที่เลือดไหลย้อนกลับผ่านลิ้นหัวใจเอ
ออร์ติกจะเกิดเสียงฟู่ (Murmur) ที่สามารถได้ยินขณะตรวจร่างกายผู้ป่วย(15,18) 
        การอักเสบของหลอดเลือดแดงใหญ่ส่วนข้ึนนี้อาจท าให้เกิดการตีบแคบหรือการอุดตันของรู
เปิดหลอดเลือดแดงโคโรนารี่ (Coronary arteries) จนน าไปสู่การขาดเลือดไปเลี้ยงผนังของ
กล้ามเนื้อหัวใจและเกิดการตายของกล้ามเนื้อหัวใจอย่างเฉียบพลันได้อีกด้วย(15)  

 
1.5. การอักเสบของหลอดเลือด (Vasculitis) 

        โดยปกติแล้วการอักเสบของหลอดเลือด (Vasculitis) จะเกี่ยวข้องการโรคภูมิต้านตนเอง ซึ่ง
จะก่อให้เกิดการตายของเซลล์แบบ Fibrinoid necrosis ในผนังของหลอดเลือดแดง นั่นคือมีการ
ท าลายคอลลาเจนและเซลล์กล้ามเนื้อเรียบที่ผนังช้ันกลางของหลอดเลือดแดง เมื่อน าเนื้อเยื่อของ
ผู้ป่วยโรคภูมิต้านตนเองที่มีการอักเสบของหลอดเลือดมาท าการย้อมด้วยสี H&E และดูด้วยกล้อง
จุลทรรศน์ จะพบว่าเนื้อเยื่อตลอดเส้นรอบวงของผนังหลอดเลือดถูกแทรกด้วยเซลล์เม็ดเลือดขาว 
และมีวัตถุสีชมพูสดสม่ าเสมอลักษณะคล้ายไฟบริน (Fibrinoid material) เข้าไปแทนที่เนื้อเยื่อ
ปกติของผนังหลอดเลือดนั้น ทั้งนี้ Fibrinoid material ซึ่งถูกสร้างข้ึนจากกระบวนการอักเสบของ
หลอดเลือด ประกอบด้วยสารต่างๆ ได้แก่ โปรตีนจากเซลล์ที่ถูกท าลาย สารจากการสลายตัวของ
คอลลาเจน สารภูมิต้ านทาน ( Immunoglobulins)  สารโปรตีนจากระบบคอมพลีเมนต์  
(Complement system) อัลบูมิน (Albumin) และไฟบริน(19) 
        ผลของการอักเสบของหลอดเลอืดแดงรว่มกับการเกิด Fibrinoid necrosis นี้น าไปสู่การสรา้ง
ลิ่มเลือดข้ึนภายในหลอดเลือดแดงขณะที่ยังมีชีวิตอยู่จนเกิดการอุดตันของหลอดเลือดแดง ท าให้
เลือดไปเลี้ยงได้ไม่เพียงพอแก่เนื้อเยื่อต่างๆ ซึ่งอยู่ปลายต่อหลอดเลือดแดงที่มีการอุดตันน้ัน และเกิด
การตายของเซลล์ชนิด Coagulative necrosis, Gangrenous necrosis (Gangrene)(20) หรือ 
Colliquative (Liquefactive) necrosis ตามมา โดยข้ึนอยู่กับชนิดของเนื้อเยื่อที่เกิดการขาดเลือด
ไปเลี้ยงหลังจากมีการอักเสบของหลอดเลือดน่ันเอง 
        การอักเสบของหลอดเลือดแดงที่ควรรู้มีดังต่อไปนี้ คือ  Polyarteritis nodosa (PAN), 
Temporal (Giant cell) arteritis, Kawasaki disease (Mucocutaneous lymph node 
syndrome), Buerger disease (Thromboangiitis obliterans) และ Raynaud syndrome 
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1.5.1. Polyarteritis nodosa (PAN) 
        Polyarteritis nodosa (PAN) เป็นการอักเสบที่เกิดข้ึนกับหลอดเลือดแดงขนาด
เล็กและขนาดกลางในเนื้อเยื่อต่างๆ ของร่างกาย โดยอาจเกี่ยวข้องกับการติดเช้ือไวรัสตับ
อักเสบชนิดบี [Hepatitis B virus (HBV)] เช้ือไวรัสตับอักเสบชนิดซี [Hepatitis C virus 
(HCV)] และเช้ือเฮชไอวี [Human immunodeficiency virus (HIV)](5) 
 

1.5.2. Temporal (Giant cell) arteritis 
        Temporal (Giant cell) arteritis เป็นการอักเสบของหลอดเลือดแดงแบบแกรนู
โลมา (Granulomatous arteritis) โดยเกิดข้ึนได้บ่อยกับ  Temporal artery ทั้งนี้
สามารถเกิดข้ึนกับหลอดเลือดแดงเส้นอื่นบริเวณศีรษะ หลอดเลือดแดงใหญ่ และแขนงของ
หลอดเลือดแดงใหญ่ได้อีกด้วย ผู้ป่วยมักมีอายุตั้งแต่ 70 ปีข้ึนไป ทั้งนี้สามารถพบ 
Temporal (Giant cell) arteritis เกิดข้ึนในเพศหญิงได้บ่อยมากกว่าเกิดข้ึนในเพศชายเปน็
จ านวนเล็กน้อย อนึ่งหากการอักเสบของหลอดเลือดแดงชนิดนี้เกิดข้ึนในผู้หญิงที่อายุน้อย
กว่า 50 ปีจะเรียกว่า “Takayasu disease” 
        ผู้ป่วยจะแสดงอาการปวดศีรษะแบบตุบๆ บริเวณขมับ บางครั้งหากการอักเสบนี้เกดิ
ข้ึนกับ Ophthalmic artery หรือ Posterior ciliary arteries ร่วมด้วย อาจท าให้เกิด
อาการตาบอดข้างเดียวหรือสองข้างแบบช่ัวคราวหรือถาวรได้ อย่างไรก็ตามอาการของ 
Temporal (Giant cell) arteritis จะค่อยๆ บรรเทาลงในระยะเวลา 6 – 12 เดือนและ
สามารถหายเองได้(4,5) 
 

1.5.3. Kawasaki disease (Mucocutaneous lymph node syndrome) 
        Kawasaki disease (Mucocutaneous lymph node syndrome) เป็นการ
อักเสบอย่างเฉียบพลันของหลอดเลือดร่วมกับเกิดการตายของผนังของหลอดเลือด ซึ่ง
เกี่ยวข้องกับการติดเช้ือไวรัสหรือแบคทีเรีย โรคนี้จะเกิดข้ึนได้บ่อยในเด็กอายุ 1 เดือน – 2 
ปี (Infant) โดยมีอาการและอาการแสดงดังนี้คือ ไข้สูง ผื่นตามผิวหนัง (Rash) รอยโรคที่
เยื่อบุตา (Conjunctiva) รอยโรคที่ปาก และต่อมน้ าเหลืองอักเสบ (Lymphadenitis) ปกติ
แล้ว Kawasaki disease เป็นโรคที่สามารถหายเองได้ แม้กระนั้นก็ตามผู้ป่วยร้อยละ 70 
จะเกิดการอักเสบของหลอดเลือดแดงโคโรนารี่และน าไปสู่การโป่งพองของหลอดเลือดแดง
โคโรนารี่ (Coronary artery aneurysms) ซึ่งร้อยละ 1 – 2 ของผู้ป่วยโรคนี้และมีการ
อักเสบของหลอดเลือดแดงโคโรนารี่เกิดข้ึนร่วมด้วยจะเสียชีวิต(5) 
 

1.5.4. Buerger disease (Thromboangiitis obliterans) 
        Buerger disease (Thromboangiitis obliterans) เ ป็ น โ รคหาย าก  ( Rare 
disease) แต่เป็นการอักเสบของหลอดเลือดแดงที่เกี่ยวข้องกับการสูบบุหรี่มากที่สุดเมื่อ
เปรียบเทียบกับการอักเสบของหลอดเลือดแดงชนิดอื่น ผู้ป่วยส่วนใหญ่เป็นเพศชายอายุ
ระหว่าง 25 – 40 ปีที่มีประวัติสูบบุหรี่จัด โดยโรคนี้จะมีการอักเสบของหลอดเลือดแดง
ขนาดเล็กและขนาดกลางที่อยู่บริเวณส่วนปลายของแขนและขา ซึ่งผลของการอักเสบที่เกดิ
ข้ึนกับหลอดเลือดแดงนี้ท าให้ผนังช้ันในของหลอดเลือดถูกแทนที่ด้วยเยื่อพังผืดอย่างมาก 
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ร่วมกับการสร้างลิ่มเลือดข้ึนภายในหลอดเลือดแดงขณะที่ยังมีชีวิตอยู่ ทั้งนี้การอักเสบที่
เกิดข้ึนจะลุกลามออกมายังผนังช้ันนอกและเนื้อเยื่อเกี่ยวพันที่อยู่รอบๆ หลอดเลือดแดง 
(Periarteritis) จึงท าให้หลอดเลือดด า (Veins) และเส้นประสาท (Nerves) ที่อยู่ข้างเคียง
เกิดการอักเสบตามมาด้วย 
        จากพยาธิสภาพของหลอดเลือดดังกล่าวข้างต้นท าให้เกิดการขาดเลือดไปเลี้ยง
เนื้อเยื่อต่างๆ ที่อยู่ปลายต่อหลอดเลือดแดงที่มีการอุดตัน ผู้ป่วยจะมีอาการปวดแขนหรือขา
เป็นพักๆ เมื่อออกแรง (Intermittent claudication) นั่นคือขณะที่กล้ามเนื้อของแขนหรือ
ขามีการเคลื่อนไหว ผู้ป่วยจะมีอาการปวดเกร็งคล้ายเป็นตะคริว (Cramping pain) ของ
แขนหรือขา แต่เมื่อหยุดการใช้งานของกล้ามเนื้อ ความต้องการออกซิเจนส าหรับการใช้
พลังงานของกล้ามเนื้อก็จะลดลง เป็นผลให้อาการปวดลดลงอย่างรวดเร็วด้วย อนึ่งผลของ
การอุดตันของหลอดเลือดแดงนี้จะส่งผลให้เกิดการตายของเซลล์แบบ Gangrenous 
necrosis (Gangrene) ในเนื้อเยื่อของนิ้วมือหรือนิ้วเท้าที่อยู่ปลายต่อหลอดเลือดแดงที่มี
การอุดตันนั้นด้วย ซึ่งบ่อยครั้งที่การเกิด Gangrene นี้เริ่มจากการปรากฏเป็นแผลที่ท าให้
รู้สึกเจ็บ (Painful ulceration) ตรงส่วนปลายของนิ้วมือหรือนิ้วเท้า โดยการตายของเซลล์
ที่เกิดข้ึนดังกล่าวจะด าเนินไปอย่างต่อเนื่องและน าไปสู่การรักษาด้วยการตัดนิ้วมือหรือ
นิ้วเท้า (Amputation) หากผู้ป่วยโรคนี้ยังคงสูบบุหรี่จัดอยู่ก็อาจส่งผลให้เกิด Gangrene 
ต่อไปเรื่อยๆ จนต้องอาจถูกรักษาด้วยการตัดมือหรือเท้าต่ออีกด้วย(4,5) 
        เมื่อผู้ป่วยหยุดสูบบุหรี่ก็จะท าให้การอักเสบของหลอดเลือดแดงที่เกิดข้ึนชนิดนี้
บรรเทาเบาบางลงจนไม่มีอาการของโรคปรากฏ (Remission) เลยก็ได้ ทว่าหากผู้ป่วย
กลับมาสูบบุหรี่อีกครั้งก็จะเป็นผลให้เกิดอาการก าเริบของโรค (Exacerbation) ข้ึนมาได้
เช่นกัน(5) 
 

1.5.5. Raynaud syndrome(3) 
        กลุ่มอาการเรย์โน (Raynaud syndrome) เป็นภาวะที่พบได้บ่อยอันเนื่องจาก
หลอดเลือดแดงขนาดเล็กและหลอดเลอืดแดงขนาดเล็กมากที่นิ้วมือและที่มือ เกิดการหดตัว
และการขยายตัวมากกว่าปกติต่อความเย็น อารมณ์เครียด หรือสารนิโคติน (Nicotine) ซึ่ง
บางครั้งอาจเกิดข้ึนที่จมูก ติ่งหู หรือริมฝีปากก็ได้ โดยอาการแสดงที่พบได้บ่อยคือเมื่อ
ร่างกายสัมผัสกับความเย็นจะท าให้ผิวหนังบริเวณปลายนิ้วมือมีสีซีดลงแล้วต่อมากลายเป็น
สีเขียว (Cyanosis) บางครั้งอาจเกิดอาการชา (Numbness) ร่วมด้วย แต่จะไม่ค่อยเกิด
อาการเจ็บปวด เมื่อร่างกายได้สัมผัสกับความอบอุ่นอีกครั้ง บริเวณดังกล่าวก็จะมีเลือดไหล
กลับเข้ามาเช่นเดิมจึงท าให้ผิวหนังดูมีสีแดงมากข้ึน (Hyperaemia) ซึ่งกลุ่มอาการเรย์โนน้ี
จะไม่ปรากฏพยาธิสภาพใดๆ ให้เห็นจึงถือว่าเป็นสภาวะปกติในทางสรีรวิทยา โดยเพศหญิง
มักจะพบภาวะนี้ได้บ่อยมากกว่าเพศชาย 
        สามารถแบ่งกลุ่มอาการเรย์โนออกได้เป็น 2 ชนิด คือ กลุ่มอาการเรย์โนชนิดปฐม
ภูมิ  (Primary Raynaud syndrome)  แล ะ  กลุ่ ม อากา ร เ รย์ โ นชนิ ด ทุติ ย ภูมิ  
(Secondary Raynaud syndrome) 
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1.5.5.1. กลุ่มอาการเรย์โนชนิดปฐมภูมิ (Primary Raynaud syndrome) 
        โดยทั่วไปพบว่าจ านวนมากกว่าร้อยละ 80 ของผู้ที่มีกลุ่มอาการเรย์โนเป็น
ชนิดปฐมภูมิ ซึ่งพบว่าจะไม่มีโรคประจ าตัวแต่อย่างใด 

1.5.5.2. กลุ่มอาการเรย์โนชนิดทุติยภูมิ (Secondary Raynaud syndrome) 
        กลุ่มอาการเรย์โนชนิดทุติยภูมิมักจะเกิดข้ึนในผู้ป่วยโรคภูมิต้านตนเอง โดย
ร้อยละ 80 พบในโรค  Systemic sclerosis และอีกร้อยละ 20 พบในโรค 
Systemic lupus erythematosus (SLE) 

 
2. ภาวะและ/หรือความผิดปกติท่ีเกี่ยวข้องกับหลอดเลือดด า (Venous blood vessels) 

2.1. ภาวะหลอดเลือดขอดท่ีขา (Varicose Veins) 
        ภาวะหลอดเลือดขอดที่ขาพบได้บ่อยในผู้ที่ประกอบอาชีพซึ่งต้องยืนน่ิงอยู่กับที่เป็นเวลานาน 
จึงท าให้ความดันของหลอดเลือดด าที่ขาสูงข้ึนกว่าปกติ ทั้งนี้ยังสามารถพบร่วมกับโรค/ภาวะอื่นที่
ก่อให้เกิดการเพิ่มข้ึนของความดันในหลอดเลือดด าที่ขา ได้แก่ ภาวะหัวใจล้มเหลว (Congestive 
heart failure) และเนื้องอกในอุ้งเชิงกราน (Pelvic tumours) 
        อาการส าคัญของภาวะหลอดเลือดขอดที่ขา คือ มีอาการปวดขาเมื่อต้องยืนอยู่นิ่งๆ และ
อาการปวดจะลดลงเมื่อยกขาข้ึน หากเกิดหลอดเลือดขอดที่ขาในข้ันรุนแรงจะเป็นผลให้ผิวหนัง
บริเวณนั้นมีการอักเสบและเป็นแผลได้ (Stasis dermatitis)(5)  

 
2.2. ภาวะลิ่มเลือดอุดหลอดเลือดด าส่วนลึกท่ีขา [Deep Vein Thrombosis (DVT)] 

        ภาวะลิ่มเลือดอุดหลอดเลือดด าส่วนลึกที่ขาสามารถเกิดข้ึนด้วยปัจจัยเดียวกันกับการสร้างลิ่ม
เลือดข้ึนภายในหลอดเลือดแดงและในช่องหัวใจขณะที่ยังมีชีวิตอยู่ ดังนี้คือ(14,21) 
2.2.1. การบาดเจ็บของเซลล์บุผนังชั้นในของหลอดเลือดด า ได้แก่ 

− การใส่สายสวนหลอดเลือดด า (Intravenous catheter) 
− การอักเสบของหลอดเลือดด า 
− การติดเช้ือของหลอดเลือดด า 
− การฉีกขาดของผนังหลอดเลือดด าจากการผ่าตัดหรือจากอุบัติเหตุ 

2.2.2. การไหลช้าของเลือดในหลอดเลือดด า ได้แก่ 
− ภาวะหัวใจวาย (Heart failure) 
− การที่ร่างกายต้องอยู่น่ิงเป็นเวลานานขณะโดยสารรถหรือเครื่องบินเป็นระยะทางไกล 
− การนอนอยู่ติดเตียงเป็นเวลานานภายหลังการเจ็บป่วย การผ่าตัด หรือกระดูกหัก 
− ภาวะที่มีเม็ดเลือดแดงมากกว่าปกติหรือโรคเลือดข้น (Polycythaemia vera) 

2.2.3. ภาวะเลือดแข็งตัวง่ายกว่าปกติ (Hypercoagulability) ได้แก่ 
− การรับประทานยาคุมก าเนิด 
− ระยะท้ายของการตั้งครรภ์ 
− มะเร็งเต้านม ปอด กระเพาะอาหาร หรือตับอ่อน 
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ภาวะแทรกซ้อนเมื่อเกิดลิ่มเลือดอุดหลอดเลือดด าส่วนลึกที่ขา(21) 
(ก). Phlegmasia cerulea dolens 

        เกิดข้ึนเมื่อ DVT ที่ขาอยู่ในข้ันรุนแรงกล่าวคือ มีการสร้างลิ่มเลือดอุดตันหลอดเลือดด า
เกือบสมบูรณ์หรืออุดตันอย่างสมบูรณ์ จนท าให้ขาส่วนน้ันเกิดอาการบวม เจ็บปวด และผิวหนังมี
สีเขียวคล้ า 

(ข). ภำวะลิ่มเลือดอุดหลอดเลือดแดงที่เข้ำสู่ปอด (Pulmonary Thromboembolism) 
        เมื่อเกิดลิ่มเลือดขนาดใหญ่อุดตันหลอดเลือดด าที่ขา ลิ่มเลือดน้ีมีโอกาสที่จะหลุดลอยไป
ตามกระแสเลือดในหลอดเลอืดด าเข้าสูห่้องหัวใจด้านขวา แล้วต่อมาไปอุดอยู่ที่หลอดเลอืดแดงซึง่
ออกจากหัวใจเข้าสู่ปอด (Pulmonary artery) ซึ่งเป็นเหตุให้ผู้ป่วยเสียชีวิตได้ (ดูรายละเอียด
ด้านล่าง)  

 
2.3. ภาวะลิ่มเลือดอุดหลอดเลือดแดงท่ีเข้าสู่ปอด (Pulmonary Thromboembolism) 

        เมื่อท าการผ่าชันสูตรศพ (Autopsy) ผู้ป่วยที่เสียชีวิตขณะเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาล จะ
พบภาวะลิ่มเลือดอุดหลอดเลือดแดงที่เข้าสู่ปอดได้เป็นจ านวนมากกว่าร้อยละ 50 ของศพผู้ป่วย
เหล่านี้ ทว่าส าหรับผู้ที่มีอายุมากกว่า 40 ปีและได้รับการผ่าตัดจะเกิดภาวะนี้เป็นอาการแทรกซ้อน
หลังการผ่าตัดเพียงร้อยละ 1 – 2 เท่านั้น โดยปัจจัยที่ส่งผลให้ผู้ป่วยที่ได้รับการผ่าตัดมีความเสี่ยงที่
เพิ่มสูงข้ึนส าหรับการเกิด Pulmonary thromboembolism ภายหลังการผ่าตัดจะประกอบด้วย 
(ก) อายุมาก; (ข) รูปร่างอ้วน; (ค) ข้ันตอนและระยะเวลาของกระบวนการผ่าตัด ; (ง) การติดเช้ือ
ภายหลังการผ่าตัด; (จ) มะเร็ง; และ (ฉ) โรคของหลอดเลือดด าที่เป็นมาก่อนจะได้รับการผ่าตัด 
        ประมาณร้อยละ 90 ของก้อนลิ่มเลือดซึ่งลอยมาตามกระแสเลือดแลว้อุดหลอดเลือดแดงที่เข้า
สู่ปอดขณะที่ยังมีชีวิตอยู่ (Pulmonary emboli) มาจากหลอดเลือดด าส่วนลึกที่ขา โดยเฉพาะลิ่ม
เลือดที่เกิดข้ึนใน Iliofemoral veins มักจะน าไปสู่การเกิด Pulmonary thromboembolism ที่
ท าให้เกิดอาการรุนแรงจนเสียชีวิตได้ ซึ่งอาการและอาการแสดงของผู้ป่วยที่เกิดภาวะนี้ข้ึนอยู่กับ
ขนาดของก้อนลิ่มเลือดที่ลอยอยู่ในกระแสเลือด (Embolus) สุขภาพของผู้ป่วย และระยะเวลาที่เกดิ
ภาวะนี้เป็นแบบเฉียบพลันหรือแบบเรื้อรัง 
        ภาวะลิ่ ม เลือดอุดหลอดเลือดแดงที่ เ ข้าสู่ปอดแบบเฉียบพลัน ( Acute pulmonary 
thromboembolism) จะก่อให้เกิดอาการและอาการแสดงได้หลายรูปแบบดังนี้คือ ( I) ไม่แสดง
อาการ (Asymptomatic) เนื่องจากก้อนลิ่มเลือดขนาดเล็กลอยมาตามกระแสเลือดแล้วอุดหลอด
เลือดแดงที่ เข้าสู่ปอด (Small pulmonary emboli) ; ( II) หายใจล าบากช่ัวคราว (Transient 
dyspnoea) และหายใจเร็วกว่าปกติ (Tachypnoea) แต่ไม่มีอาการทางกายอย่างอื่นร่วมด้วย; (III) 
การตายของเนื้อเยื่อปอดจากการขาดเลือดไปเลี้ยง (Pulmonary infarction) ร่วมกับมีอาการเจ็บ
หน้าอกเวลาหายใจเข้าหรือเวลาไอ (Pleuritic chest pain) ไอเป็นเลือด (Haemoptysis) และมีน้ า
ในช่องเยื่อหุ้มปอด (Pleural effusion); และ (IV) การท างานของระบบหัวใจและหลอดเลือด
ล้มเหลว (Cardiovascular collapse) และเสียชีวิตอย่างฉับพลัน (Sudden death)(21) 
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3. เน้ืองอกของหลอดเลือด (Vascular tumours) 
3.1. เนื้องอกแบบธรรมดาของหลอดเลือด (Benign vascular tumours) 

3.1.1. Capillary haemangioma 
        Capillary haemangioma เป็นเนื้องอกแบบธรรมดาของหลอดเลือดที่สามารถ
เกิดข้ึนที่เนื้อเยื่อส่วนใดก็ได้ของร่างกาย เมื่อ Capillary haemangioma นี้เกิดที่ผิวหนังจะ
รู้จักกันโดยทั่วไปว่าเป็นปานแดงแต่ก าเนิด ซึ่งบางครั้งจะเรียกรอยปานแดงบนผิวหนังของ
เด็กแรกเกิดว่า “ปานสตรอว์เบอร์รี่  [Strawberry naevi (haemangioma)]” โดย
ขนาดของรอยปานแดงจะโตข้ึนอย่างรวดเร็วในช่วงอายุ 1 เดือนแรก และสีของรอยปาน
แดงจะเริ่มจางลงเมื่อเด็กอายุ 1 – 3 ปี ซึ่งร้อยละ 80 ของเด็กที่มีรอยปานแดงบนผิวหนัง
และมีอายุ 5 ปี รอยดังกล่าวนี้จะยุบหายไป (Regression) เนื่องจากรอยปานแดงบนผิวหนงั
ของเด็กประกอบข้ึนจากหลอดเลือดฝอยจ านวนมากที่ยังเจริญไม่เต็มที่  ( Immature 
capillaries) เมื่อเด็กอายุมากขึ้นหลอดเลือดฝอยเหล่าน้ีมีการเจรญิเติบโตอย่างสมบรูณ์แลว้ 
จึงท าให้รอยปานแดงจางหายไปได้ เนื้องอกของหลอดเลือดชนิดนี้จะไม่มีการรุกรานเนื้อเยื่อ
ข้างเคียงและไม่มีการกระจายไปยังอวัยวะอื่นในร่างกายอีกด้วย 
        เมื่อน าเนื้อเยื่อผิวหนังที่มี Capillary haemangioma มาย้อมสี H&E และดูด้วย
กล้องจุลทรรศน์จะพบว่า เนื้องอกนี้ประกอบด้วยช่องว่างขนาดเล็กจ านวนมากคล้ายหลอด
เลือดฝอย โดยช่องว่างแต่ละช่องนั้นถูกบุด้วยเซลล์ผนังช้ันในของหลอดเลือด (Endothelial 
cells) และมีเม็ดเลือดแดงบรรจุอยู่ในช่องว่างเหล่านี้ อีกทั้งบริเวณระหว่างช่องว่างจะมี
เนื้อเยื่อเกี่ยวพันจ านวนเล็กน้อยแทรกอยู่(4,5) 
 

3.1.2. Cavernous haemangioma 
        Cavernous haemangioma เป็นเนื้องอกแบบธรรมดาของหลอดเลอืดที่สามารถ
เกิดข้ึนได้กับผิวหนัง เยื่อเมือก (Mucosa) ม้าม ตับ และตับอ่อน ส าหรับ Cavernous 
haemangioma ที่เกิดบนผิวหนังจะเรียกว่า “Port wine stain” จะไม่มีการยุบหายไปได้
เอง เมื่อน าเนื้อเยื่อผิวหนังที่มีเนื้องอกชนิดนี้มาย้อมสี H&E และดูด้วยกล้องจุลทรรศน์จะ
พบว่าประกอบด้วยช่องว่างขนาดใหญ่จ านวนมากคล้ายหลอดเลือดด า โดยบริเวณระหว่าง
ช่องว่างขนาดใหญ่จะมีเนื้อเยื่อเกี่ยวพันจ านวนเล็กน้อยและช่องว่างขนาดเล็กคล้ายหลอด
เลือดฝอยแทรกอยู่ ซึ่งช่องว่างทั้งขนาดเล็กและขนาดใหญ่จะถูกบุด้วย Endothelial cells 
และมีเม็ดเลือดแดงบรรจุอยู่ในช่องว่างเหล่าน้ี(5) 
 

3.1.3. Glomangioma (Glomus tumour) 
        Glomangioma (Glomus tumour) เป็นเนื้องอกแบบธรรมดาซึ่งก าเนิดจาก
เนื้อเยื่อหลอดเลือดที่มีช่ือว่า “Glomus bodies”(5) โดยปกติแล้ว Glomus bodies เป็น
เนื้อเยื่อที่ประกอบด้วยกลุ่มของหลอดเลือดแดงขนาดเล็กมากต่อเช่ือมโดยตรงกับหลอด
เลือดด าขนาดเล็กมาก ซึ่งการต่อเช่ือมนี้ไม่มีการผ่านหลอดเลือดฝอย (Arteriovenous 
shunt) เนื้อเยื่อ Glomus bodies จะท าหน้าที่ควบคุมการไหลเวียนของเลือดในช้ันหนงัแท้ 
(Dermis) ของผิวหนังที่หูช้ันนอก ปลายนิ้วมือ และเท้า เพื่อรักษาระดับอุณหภูมิของ
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ร่างกายให้คงที่ในบริเวณดังกล่าว ซึ่งการท างานของ Glomus bodies นี้อยู่ภายใต้การ
ควบคุมของระบบประสาท(22) 
        โดยทั่วไป Glomangioma จะมีขนาดเล็กกว่า 1 เซนติเมตร และต าแหน่งที่พบการ
เกิดเนื้องอกชนิดนี้ได้บ่อยก็คือใต้เล็บ จึงท าให้ผู้ป่วยมีอาการเจ็บปวดอย่างรนุแรงตรงบรเิวณ
ที่เกิดเนื้องอกนั่นเอง(4,5) 

 
3.2. มะเร็งหลอดเลือด (Malignant vascular tumours)(4,5) 

3.2.1. Kaposi’s sarcoma 
        Kaposi’s sarcoma เป็นมะเร็งของหลอดเลือดที่เกิดข้ึนได้บ่อยในผู้ท่ีติดเชื้อ HIV 
แล้วต่อมากลายเป็นโรคเอดส์ [Acquired immune deficiency syndrome (AIDS)] 
โดยเช้ือไวรัสที่เป็นสาเหตุของการก าเนิดมะเร็งชนิดนี้คือ “Human herpes virus type 
8 (HHV8) หรือ Kaposi sarcoma–associated herpes virus (KSHV)” ซึ่งสามารถ
ตรวจพบอนุภาคของไวรัส (Virus particles) ดังกล่าวได้ในนิวเคลียส (Nucleus) ของ
เซลล์มะเร็งชนิดนี้ 
 

3.2.2. Angiosarcoma 
        ถึงแม้ Angiosarcoma จะเป็นมะเร็งของหลอดเลือดแบบทั่วไป แต่เป็นชนิดของ
มะเร็งที่พบได้ยาก ซึ่งมะเร็งชนิดนี้เกิดข้ึนได้ในทุกกลุ่มอายุทั้งเพศชายและเพศหญิง โดย
ต าแหน่งของร่างกายที่มักพบการเกิด Angiosarcoma ได้แก่ ผิวหนัง เต้านม ตับ ม้าม 
กระดูก และเนื้อเยื่ออ่อน (Soft tissues) ของขา ส าหรับมะเร็งของหลอดเลือดซึ่งเกิดข้ึนที่
ตับ (Hepatic angiosarcoma) จะมีความเกี่ยวข้องกับการที่ร่างกายได้รับสารเคมีก่อมะเร็ง 
(Chemical carcinogens)  เป็นระยะเวลานาน ซึ่ งสารเคมีที่ เป็นสาเหตุคือ สารหนู 
(Arsenic) ในสารเคมีก าจัดศัตรูพืช (Pesticides) และสารไวนิลคลอไรด์ (Vinyl chloride) 
ในผลิตภัณฑ์พลาสติก (Plastics)  

 
4. ภาวะและ/หรือความผิดปกติของหลอดน้ าเหลือง (Lymphatic vessels)(5) 

4.1. การอักเสบของหลอดน้ าเหลือง (Lymphangitis) 
        การอักเสบของหลอดน้ าเหลือง (Lymphangitis) มีสาเหตุส่วนใหญ่จากการติดเช้ือ
แบคที เ รี ย ดั ง ต่ อ ไปนี้ คื อ  Group A (Beta-haemolytic) Streptococcus pyogenes แล ะ 
Staphylococcus aureus โดยจะเกิดเป็นรอยสีแดงที่ผิวหนังและมีอาการเจ็บปวดตามรอยน้ี อนึ่ง
มักจะพบการอักเสบของต่อมน้ าเหลือง (Lymphadenitis) ที่อยู่ใกล้ๆ ด้วย(5,23) 
 

4.2. ภาวะบวมน้ าเหลือง (Lymphoedema) 
        ภาวะบวมน้ าเหลือง (Lymphoedema) มักเกิดจากการอุดตันของหลอดน้ าเหลือง 
(Lymphatic obstruction) ท าให้น้ าเหลือง (Lymph) ที่อยู่ในหลอดน้ าเหลืองซึ่งมีการอุดตันน้ันซึม
ผ่านออกมาแล้วไปสะสมอยู่ในเนื้อเยื่อที่อยู่รอบๆ หลอดน้ าเหลืองดังกลา่ว โดยน้ าเหลืองที่ซึมออกมา
นอกหลอดน้ าเหลืองนี้มีปริมาณสารประกอบโปรตีนอยู่เป็นจ านวนมาก จึงท าให้เมื่อกดผิวหนังของ
เนื้อเยื่อที่เกิดภาวะบวมน้ าเหลืองจะรู้สึกถึงความแน่นและไม่บุ๋มลงไปเช่นเดียวกับกรณีของการบวม
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น้ า (Pitting oedema) นอกจากนี้เมื่อมีน้ าเหลืองสะสมอยู่ในเนื้อเยื่อเป็นเวลานาน (Chronic 
lymphoedema) จะกระตุ้นให้เกิดการสร้างเยื่อพังผืดข้ึนมาในช้ันหนังแท้และเนื้อเยื่อบริเวณนั้นได้ 

 
สาเหตุของการเกิดหลอดน้ าเหลืองอุดตัน ได้แก่ 
− หนอนพยาธิที่ท าให้เกิดโรคเท้าช้าง (Elephantiasis หรือ Lymphatic filariasis) คือ Brugia malayi 

และ Wuchereria bancrofti 
− มะเร็ง 
− เยื่อพังผืดที่ถูกสร้างขึ้นภายหลังการเกิดการอักเสบของเนื้อเยื่อหรือภายหลังการฉายรังสี 
− การใช้ความร้อนท าลายเนื้อเยื่อในกระบวนการทางศัลยกรรม (Surgical ablation) 

 
4.3. เนื้องอกแบบธรรมดาของหลอดน้ าเหลือง (Lymphangioma) 

        เมื่อเนื้องอกแบบธรรมดาของหลอดน้ าเหลือง (Lymphangioma) ประกอบด้วยช่องว่างที่
คล้ายหลอดน้ าเหลืองขนาดใหญ่จ านวนมากจะเรียกว่า “Cystic lymphangioma (Cystic 
hygroma)” โดยเนื้องอกของหลอดน้ าเหลืองชนิดนี้มักจะเป็นรอยโรคที่มีขนาดใหญ่กว่า 10 
เซนติเมตรตั้งแต่แรกเกิด ซึ่งจะเกิดได้บ่อยในบริเวณคอและรักแร้ ทั้งนี้ยังสามารถเกิดข้ึนที่ประจนัอก
และบริ เวณหลัง เยื่ อบุ ช่องท้อง ส าหรับพยาธิก า เนิดของ Cystic lymphangioma (Cystic 
hygroma) นั้นอาจเกี่ยวข้องกับความล้มเหลวของการสร้างความเช่ือมต่อระหว่างระบบหลอด
น้ าเหลืองกับระบบหลอดเลือดด า  

 
สรุป 
▪ การบาดเจ็บของเซลล์บุผนังช้ันในของหลอดเลือดมักน าไปสู่การเกิดพยาธิสภาพของหลอดเลือดแดงและ

หลอดเลือดด า 
▪ ภาวะสารไขมันสูงในเลือด การสูบบุหรี่ เบาหวาน และความดันโลหิตสูงเป็นปัจจัยเสี่ยงที่ส าคัญส าหรบัการ

เกิดการบาดเจ็บของเซลล์บุผนังช้ันในของหลอดเลือดแดง จนท าให้เกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งเนื่องจาก 
Atherosclerosis ตามมา 

▪ Atherosclerosis เป็นสาเหตุที่พบได้บ่อยของการเกิดการโป่งพองและการเซาะแยกของผนังของหลอด
เลือดแดงใหญ่ในส่วนช่องท้อง 

▪ การอักเสบของหลอดเลือดแดงมักจะเป็นผลจากโรคภูมิต้านตนเอง และท าให้เกิดการขาดเลือดไปเลี้ยง
เนื้อเยื่อต่างๆ ที่อยู่ปลายต่อหลอดเลือดแดงนั้นด้วย 

▪ ก้อนลิ่มเลือดซึ่งลอยมาตามกระแสเลือดแล้วอุดหลอดเลือดแดงที่เข้าสู่ปอดขณะที่ยังมีชีวิตอยู่ ส่วนใหญ่มา
จากหลอดเลือดด าส่วนลึกที่ขา 

▪ เนื้องอกของหลอดเลือดมีทั้งแบบเนื้องอกธรรมดาและแบบมะเร็ง โดยมะเร็งของหลอดเลือดน้ีมักจะพบได้
ไม่บ่อย 

▪ รอยโรคของหลอดน้ าเหลืองที่เกิดข้ึนบ่อยมีสาเหตุจากการอักเสบ การติดเช้ือ และเนื้องอก 
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