
Inflammation
การอักเสบ



การอกัเสบ : ปฏิกิริยาการตอบสนองเฉพาะที5

ของระบบไหลเวยีนเลือดที5มีต่อการบาดเจบ็

ของเนืAอเยื5อ ณ บริเวณนัAน

ความหมาย01

คือ จาํกดัการบาดเจบ็เนืAอเยื5อบริเวณนัAนไม่ให ้

ลุกลาม เพื5อใหเ้นืAอเยื5อหรืออวยัวะนัAนกลบัคืนสู่

สภาพเดิม สามารถทาํงานต่อไปไดต้ามปกติ 

(วาสนา แกว้หลา้, 2550)

วตัถุประสงค์สําคญั02



สาเหตุทางกายภาพ
§ Mechanical injury : ถูกตี ถูกชน เป็นตน้ 

§ Thermal injury : ไฟไหม ้นา้ร้อนลวก เป็นตน้ 

§ Radical injury : รังสีอลัตราไวโอเลต เป็นตน้



§ สารเคมีอนินทรีย์ นอกร่างกาย เช่น กรด ด่าง 

อยา่งแรง Conc. HCl , NaOH เป็นตน้ 

§ สารเคมีชีวอินทรีย ์ภายในร่างกาย เช่น นํAาดี 

(Bile), นํAายอ่ยจากตบัอ่อน (Pancreatic Juice) , 

นํAายอ่ยจากกระเพาะอาหาร (Gastric Juice) ,

ปัสสาวะ (Urine)  หากรั5วเขา้ไปในช่องทอ้ง

หรืออวยัวะอื5น ทาํใหเ้นืAอเยื5ออกัเสบได้

สาเหตุทางเคมี



: Virus, Rickettsia, Bacteria และ Protozoa

Microbiologic Injury

Immune Mechanism Injury เกดิ

จากปฏกิริิยา Antigen-antibody 

complex  : Glomerulonephritis, Systemic 

Lupus Erythrematosus

Infarction, Menstruation

สาเหตุอื?น
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1.1 Changes vascular permeability
1.1.1 Transient-vasoconstriction of arterioles 

- การหดตวัของเสน้เลือด arteriole จะเกิดขึ6นชั8วคราวและหายไปภายใน 3-5 นาที 

1.1.2 Vasodilatation 

- การขยายตวัของเสน้เลือด arterioles 

- การไหลเวยีนเลือดมากขึ6น ทาํใหเ้กิด hydrostatic pressure

- เกิด transudation (low-protein fluid) ซึมออกนอกเสน้เลือด

- การที8มีเลือดไหลเวยีนมากขึ6น (Hyperaemia) จึงมีลกัษณะแดง (Redness) และ

ร้อน (Heat)

ก า ร อั ก เ ส บ

Acute inflammation 
: การอกัเสบแบบเฉียบพลนั แต่หายในระยะเวลาสัAน เช่น 

ภายในชั5วโมง วนั แต่ไม่เกินสปัดาห์
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1.1 Changes vascular permeability
1.1.3 การเพิ8ม permeability ของ microcirculation 

- การเพิ8ม permeability ของเสน้เลือดขนาดเลก็ 

- มีการรั8วไหลออกมาของ protein-rich fluid 

- เมด็เลือดแดงหนาแน่นมากขึ6น 

* ภาวะเสน้เลือดขยายและมีเมด็เลือดแดงหนาแน่นภายในเสน้เลือด เรียกวา่ 

stagnation หรือ stasis

1.1.4 Leukocyte margination

- มีการเคลื8อนเขา้มาของเมด็เลือดขาวบริเวณขอบๆ ของเสน้เลือด 

- ภาวะนี6 เกิดขึ6นพร้อมกบั stasis ระยะเวลาไม่แน่นอน

ก า ร อั ก เ ส บ

Acute inflammation 
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1.2 Changes vascular flow
1.2.1 Microfiltration theory 

- ตาม Starling hypothesis ผนงัของเสน้เลือดฝอยปกติ มีแรงสมดุลระหวา่ง 

Osmotic pressure และ Hydrostatic pressure จึงไม่มี Edema 

- เมื8อมีการอกัเสบ Hydrostatic pressure ในหลอดเลือดสูงขึ6น เป็นผลใหเ้กิด 

transudate แต่ไม่ทาํใหเ้กิด Edema 

- แต่การอกัเสบ Edema เกิดจาก High protein fluid หรือ exudate เนื8องจาก 

Permeability สูงขึ6น ร่วมกบัการเพิ8มของ Osmotic pressure ของของเหลวที8อยู่

ในเนื6อเยื8อ ออกนอกเสน้เลือด จึงเกิดการบวม (Edema)

ก า ร อั ก เ ส บ

Acute inflammation 
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ก า ร อั ก เ ส บ

Acute inflammation 

1.2 Changes vascular flow

1.2.2 Morphological evidence การไหลของของเหลวผา่นผนงัเสน้เลือด 

ประกอบดว้ย 2 วธีิ

1.) Endothelial cell นาํเอาของเหลวเขา้โดยวธีิ pinocytosis 

2.) ของเหลวซึมผา่นช่องวา่งระหวา่ง Endothelial cell มากกวา่ขึ6น ทาํให้

permeability ของผนงัเสน้เลือดเพิ8ม เป็นผลจาก Vasoactive amine ทาํให ้

Endothelial cell หดตวั จึงเกิดช่องวา่งระหวา่งเซลลขึ์6นได ้แบ่งออกเป็น 2 ระยะ 

§ ระยะแรก ผลจาก histamine มีฤทธิW อยูน่าน 15 นาที ซึ8 งใช ้antihistamine ได ้

§ ระยะที8สอง เป็นผลจาก kinin system, prostaglandin complement และ 

peptides อื8นๆ ซึ8 งมีผลต่อเสน้เลือดมี permeability เพิ8มสูงขึ6นนาน
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ก า ร อั ก เ ส บ

Acute inflammation 

1.3. Formation of a leukocytic exudate

ขั6นตอน ประกอบดว้ย

1.3.1 Margination

- เมื8อเกิดการอกัเสบจะมีการคั8งของเมด็เลือดแดงในเสน้เลือด 

- มีการซึมออกของของเหลวออกนอกเสน้เลือด การไหลของเลือด ชา้ลง 

- พบเมด็เลือดขาวมาออกนัที8ผนงัเสน้เลือดมากกวา่ปกติ เรียก 

ภาวะนี6วา่ margination
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ก า ร อั ก เ ส บ

Acute inflammation 

1.3. Formation of a leukocytic exudate

1.3.2 Emigration 

- การเคลื8อนที8ของเมด็เลือดขาวออกจากเสน้เลือด เช่น neutrophil eosinophil , 

basophil , monocyte และ lymphocyte มี active motility ดว้ยการยื8น pseudopod 

เขา้ไปในรอยต่อระหวา่ง endothelial cell และออกมาที8 basement membrane

1.3.3 Chemotaxis

- การเคลื8อนที8ของเมด็เลือดขาวไปตาํแหน่งที8มีความเขม้ขน้ของ chemotactic 

agent เมด็เลือดขาวแต่ละชนิด มีการตอบสนองต่อ chemotactic agent ต่างกนั
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ก า ร อั ก เ ส บ

Acute inflammation 

1.3. Formation of a leukocytic exudate

1.3.4 Phogocytosis ประกอบดว้ย 3 ขั6นตอน ดงันี6  

1.) Recognition สิ8งแปลกปลอมเมื8อถูก coated ดว้ย opsonin แลว้ neutrophil 

หรือ macrophage จึงสามารถจบักบัสิ8งแปลกปลอมได ้: IgG (subtype 1, 3) และ 

opsonic fragment ของ C3 

2.) Engulfment ผลจาก engulfment ได ้phagocytic vacuole หรือ phagosome

และมีเอน็ไซมจ์าก lysosome ทาํหนา้ที8ยอ่ยสิ8งแปลกปลอม 
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ก า ร อั ก เ ส บ

Acute inflammation 

1.3. Formation of a leukocytic exudate
3.) Killing หรือ Degradation ทาํลายสิ8งแปลกปลอมที8อาศยัออกซิเจนโดย

ใช ้Hydrogen peroxide และ Superoxide ion เรียกวา่ Hydrogen Peroxide 

–Myeloperoxidase - Halide System นอกจากนั6นยงัมีกลไกที8ไม่อาศยั

ออกซิเจนโดยใชเ้อน็ไซม์ Lysozyme ในการยอ่ยทาํลาย

Cells of the Inflammatory response 

1.) Neutrophils 2.) Eosinophil 

3.) Basophils and Mast cells 4.) Monocyte and Macrophage 

5.) Lymphocyte and Plasma cell
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ก า ร อั ก เ ส บ

Chronic Inflammation
: การอกัเสบที8ไม่รุนแรง แต่ระยะต่อเนื8องเป็นเวลานาน อาจเป็นอาทิตย ์เดือน 

จนกระทั8งเป็นปี 

ลกัษณะที)สําคญัของการอกัเสบเรื6อรัง

2

1.) nenutrophil นอ้ยลง แต่ lymphocytes และ plasma cells 

จาํนวนมากขึ6นและมี macrophage ร่วมดว้ย 

2.) มี proliferation ของ vascular epithelium โดยมี budding 

ของเสน้เลือดฝอยเลก็ ๆ ขึ6นใหม่ 

3.) มี proliferation ของ fibroblast และมีการสร้าง collagen 

เรียกวา่ มี fibrosis



พ ย า ธิ ส ภ า พ

ก า ร อั ก เ ส บ

เ ร้ื อ รั ง

L M

Chronic Inflammation
§พบการ เปลี*ยนแปลง 2 แบบ

1.2.1 Chronic inflammation

: Mononuclear cells (Macrophage หรือ histiocytes), Lymphocytes, 

plasma cells ร่วมกบัการเพิ8มจาํนวนของ Fibroblasts และ Endothelial 

cells อาจแทรกดว้ย Hyalinized connective tissue มากหรือนอ้ยตาม

ระยะเวลาการอกัเสบ



พ ย า ธิ ส ภ า พ

ก า ร อั ก เ ส บ

เ ร้ื อ รั ง

L M

Chronic Inflammation

1.2.2 Granulomatous inflammation
การอกัเสบเรื6อรังจากโรคติดเชื6อและมิใช่โรคติดเชื6อ เช่น วณัโรค โรคเรื6อน 

Sacroidosis , Rheumatic fever และอื8น ๆ 

- Mononuclear cell / lymphocytes เขา้มาจดัรูปแบบการเรียงตวัใหม่ให้

เป็นระเบียบ เรียกวา่ “Granulomas” 

- Granulomas ประกอบดว้ย Proliferative histiocyte (Mononuclear cells / 

Macrophages) เคลื8อนตวัเขา้รวมกลุ่มประชิดติดกนัเป็นแผง 

- การเขา้มาติดกนัทาํใหม้องเห็นรูปร่าง Macrophages เปลี8ยนไปคลา้ยกบั 

Epithelial cells จึงเรียกเซลลเ์หล่านี6 ใหม่ วา่ Epithelioid cells



เซลล?และส่ือการอักเสบเร้ือรัง

คือ Monocytes หรือ Macrophages เกดิขึ,นภายใน 48 ชั6วโมง

โดยอาศัย Chemotactic factors เช่น C 5 a, fibrino- peptides ฯลฯ

บริเวณอกัเสบเรื,อรังม ีActive biochemical substances บางชนิด

เป็นพษิต่อเนื,อเยื6อ เช่น Proteases, oxygen metabolites product 

บางชนิดเป็น Chemotactic factors

Lymphocyte เคลื8อนเขา้มาโดยอาศยัทั6ง Antibody และ 

ปฏิกิริยา Immune สื8อคือ Lymphokines, monokines

Insert Your Image



อาการที'เกดิขึ-นเมื'อเกดิการอกัเสบ

สูญเสียการ

ทาํงานเกิดจากการขยายตัว

ของหลอดเลือด

เ กิ ด จ าก เ ลื อดที6

ไหลเข้าสู่บริเวณ

อกัเสบมมีากขึ,น

เกิดจากการสะสม

ของของเหลวใน

เนื,อเยื6อที6อกัเสบ

เกิดจากการรบกวนปลาย

ประสาทรับความเจ็บปวด 

ร่ วมกับผลของ  Histamine 

Prostaglandin Bradykinin ที6

หลั6งจากเซลล์ที6ถูกทาํลาย

ปวด บวม แดง รGอน

§ อาการเฉพาะ



อาการที'เกดิขึ-นเมื'อเกดิการอกัเสบ

1. FEVER
§ ปฏิกริิยาและอาการทั.วไป

เป็นอาการทั8วไปที8พบไดบ่้อยที8สุด อาจเกิดจากฺ

Bacteria และ/หรือ Endotoxin และ/ หรือสารที8

เมด็เลือดขาวปล่อยออกมา คือ Cytokines, IL-1 

และ / หรือ TNF

เป็นผลของ Colony stimulating factors, 

IL-1 และ TNF ส่วน Cytokines มีบทบาท

ในการอกัเสบเรื6อรัง

2. เพิ.มเมด็เลือดขาว (Leukocytes)

3.ตบั
ตบัถูก IL-1, IL-6 และ TNF 

กระตุน้ใหส้ร้างโปรตีน เรียกวา่ 

Acute phase protein เพิ8มขึ6น : 

Fibrinogen, complement บาง

ตวั C-reaction protein 

4. เพิ.มอตัราตกตะกอนของเมด็เลือดแดง 

(Increase sedimentation rate)

เนื8องจาก Fibrinogen เพิ8มขึ6น

5.มกีารโต และ/หรือกดเจ็บ

ของต่อมนํBาเหลือง
พบเมื8อสาเหตุของการอกัเสบ

รุนแรงเกินกวา่ที8เมด็เลือดขาว

จะทาํลายได ้จึงอาจพบมีการ

อกัเสบของท่อนํ6าเหลือง



การเรียกชื?ออวยัวะที?มกีารอกัเสบ
ก า ร ที. จ ะ บ อ ก ว่ า

เนืBอเยื.อหรืออวยัวะนัBนมี

การอกัเสบ ให้เติม “itis” 

หลั ง ชื. อ ที. เ ป็ น ภ า ษ า

ลาติน ของเนืBอเยื.อหรือ

อวยัวะนัBนๆ

Cholecystitis = Inflammation of gall

bladdder

Gastritis = Inflammation of 

stomach

Colitis = Inflammantion of 

colon 

Hepatitis = Inflammation of liver 

คาํที.ยกเว้น 

Pneumonia = Inflammation of lung



GOOD LUCK !


