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บทความเร่ือง Atherosclerosis  (ภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง ) 
ผศ. พญ. ละออ ชมพักตร์ ภาควชิาพยาธวิทิยา คณะแพทยศาสตร์มหาวทิยาลัยนเรศวร 

Atherosclerosis  คือภาวะหลอดเลือดแดงแขง็ทีเ่กิดในหลอดเลือดขนาดกลางถึงขนาดใหญ่ เชน่ 
aorta, coronary artery, carotid artery, renal artery เปน็ต้น เกิดจากมีไขมันสะสมในชัน้ tunica intima 

ท าให้เกิด plaque  (แผ่นนูนหนา) บนผิวด้านในของหลอดเลือด จากน้ันจะมี fibroblast, macrophage, และ 
calcium มาเกาะที ่plaque ท าให้ plaque มีขนาดโตขึน้ ท าให้รูของหลอดเลือดมีขนาดเล็กลง ผนังหลอดเลือด
มีความแขง็มากขึน้และ ขาดความยดืหยุน่ ท าให้เลือดไปเล้ียงอวยัวะได้น้อยลง ความส าคัญทางคลินิกขึน้อยูกั่บวา่
เกิดพยาธสิภาพทีต่ าแหน่งใด และมากน้อยเพียงใด ถ้าเกิดในหลอดเลือดทีไ่ปเล้ียงอวยัวะทีส่ าคัญ เชน่ หลอด
เลือดหัวใจ และหลอดเลือดในสมอง ท าให้เกิดหัวใจขาดเลือดหรอืสมองขาดเลือดได้ เปน็ต้น ในรา ยทีเ่ปน็รุนแรง
อาจท าให้ผนังหลอดเลือดแดงบรเิวณน้ันโปง่พอง ( aneurysm ) และเกิดการแตกได้ (rupture aneurysm )  

ปจัจยัเส่ียงของการเกิดโรคหลอดเลือดแดงแขง็ แบ่งออกเปน็ 3 กลุ่มใหญ่ๆ ได้แก่  

1. ปจัจยัเส่ียงทีป่รบัเปล่ียนไม่ได้ เชน่ อายุทีเ่พ่ิมขึน้ เพศชาย หรอื ความผิดปกติทางพันธกุรรม เชน่ 
familial hypercholesterolemia  เปน็ต้น 

2. ปจัจยัเส่ียงทีป่รบัเปล่ียนได้ เชน่ ภาวะไขมันในเลือดสูง ความดันโลหิตสูง เบาหวาน การสูบบุหร ี ่
เปน็ต้น 

3. ปจัจยัเส่ียงอ่ืนๆ เชน่ การอักเสบ, hyperhomocysteinemia, Lipoprotein a: Lp(a)  สูง, “Type 

A” personality  หรอื ปจัจยัทีมี่ผลต่อ hemostasis เปน็ต้น 

พยาธิก าเนิด ( Pathogenesis ) ของการเกิด atherosclerosis  

การเกิด atherosclerosis เชือ่วา่เปน็ไปตามทฤษฏี  “ response to injury theory ” คือเป็น
กระบวนการอักเสบทีเ่กิดขึน้ภายในผนังหลอดเลือดแดงต่อส่ิงกระตุ้นหรอืเหตุการณ์ต่าง ๆ ทีก่่ อให้เกิดความ
เสียหายและบกพรอ่งในการท างานของเซลล์ทีบุ่หลอดเลือด ( endothelial cell )  ส่ิงกระตุ้นเหล่าน้ัน ได้แก่ความ
ดันโลหิตสูง การสูบบุหร ี ่oxidized LDL  (low -density lipoprotein ) การไหลเวียนเลือดท่ีผิดปกติ เป็นต้น การ
อักเสบเร ิม่ต้นจาก LDL  ถกูเปล่ียนเปน็ oxidized LDL  โดย  free radicals ในเลือด จากน้ัน oxidized LDL 

จะถกูก าจดัโดย  macrophage ซึง่คือ monocyte ทีเ่คล่ือนเขา้มาอยูใ่นผนังหลอดเลือด  

เม่ือ macrophage รบั  oxidized LDL มากขึน้ จะกลายเปน็ foam cell   และ ตัว foam cell น้ี จะอยูใ่น ชัน้  

tunica intima  ของหลอดเลือดเห็นเปน็เส้นรอยนูนหรอืคราบสีเหลือง ๆ บนผิวของหลอดเลือดทีเ่รยีกวา่ fatty 

streak   ต่อมาเม่ือ  fatty streak หนาใหญ่ขึน้ จะท าให้เกิด  endothelial injury มากขึน้และกระตุ้นให้  

platelets  เขา้มาเกาะ จากน้ันมีการปล่อย  cytokine ต่าง ๆ  ท าให้มีการเคล่ือนตัวของ smooth muscle cell 
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จากชัน้ tunica media เขา้มาในชัน้ tunica  intima และมีการกระตุ้นให้  smooth muscle cell แบ่งตัวมาก
ขึน้ พรอ้มทัง้มีการสรา้งและหล่ังสาร extracellular matrix มาสะสมในชัน้ tunica  intima มากขึน้ ท าให้รอย
โรคของ  atherosclerosis เจรญิมากขึน้  เห็นเปน็ปื้ นสีเหลืองปนขาว มี  fibrous capsule หุ้มด้านบน เรยีกวา่ 
atheromatous plaque  ถ้าสะสมเปน็ก้อนจะเรยีกวา่ atheroma   และเม่ือกระบวนการอักเสบยงัด าเนินต่อไป 
มีเซลล์ตายเกิดขึน้ จะมีการสะสมผลึกโคเลสเตอรอลและมีหินปูนมาจบั ท าให้ fibrous capsule แตกออก มีรอย
แผล มีเลือดออก มีล่ิมเลือด จะเรยีกวา่ complicated plaque  ซึง่มีโอกาสเกิด thromboemboli หรอื 
cholesterol emboli ได้ บางครัง้ผนังหลอดเลือดเสียความยดืหยุน่ อาจโปง่พองเรยีกวา่ aneurysm ได้ ล าดับ
เหตุการณ์พยาธกิ าเนิดของ atheroscl erosis  แสดงดังภาพ  

 

ลักษณะทางพยาธิวิทยาของ atherosclerosis   
1. Fatty  streak :  

Gross : เร่ิมจากมีจุดแบน ๆ เหลือง ๆ หลายจุดแล้วรวมกันเห็นเป็นรอยเส้นสีเหลืองนูนยาวอาจมากกว่า
หรอืเทา่กับ 1 เซนติเมตร อยูใ่นผนังหลอดเลือด รอยโรคระยะน้ียงัไม่มีผลรบกวนการไหลของเลือด และ fatty 

streak ไม่ได้กลายเปน็ advanced lesion ทกุราย 
Histology : พบ lipid -filled foamy macrophages มารวมกันในชัน้ tunica intima  

2. Atheromatous plaque : key process คือ intimal thickening และ lipid accumulation 

ซึง่จะรวมตัวกันเกิดเปน็ plaque  บรเิวณทีมี่การไหลวนของเลือด ( turbulence ) เช่น ตำแหน่งท่ีมี
การแยกเปน็แขนงของหลอดเลือดมักจะเกิด plaque ได้งา่ย หลอดเลือดทีเ่กิด atherosclerosis 

ได้งา่ย ได้แก่ lower abdominal aorta  (ภาพ 1), coronary artery, popliteal artery, internal 

carotid arter y และหลอดเลือดบรเิวณ circle of Willis เปน็ต้น 
Gross : เห็นเป็นป้ืนนูนสีเหลืองปนกับพังผืดสีขาวบนผนังหลอดเลือด ส่วน atheroma  เห็นเปน็ก้อนสี

เหลือง รอยโรคมักเกิดด้านใดด้านหน่ึงของผนังหลอดเลือด มีส่วนน้อยทีจ่ะเกิดรอบวง ในกรณีของ 
complicated plaque  (ภาพ 2-3) จะมีหินปูนจับ หรือมี ulcer อาจมีสีแดงคล้าถ้ามีเลือดออกหรอืมีก้อน 
thrombus ปนอยู ่ 
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Histology : atherosclerotic plaque (ภาพ 4-9) ประกอบด้วย 3 ส่วนหลักคือ 

1. Cells ได้แก่ smooth muscle cell, macrophage และ T-cell  

2. Extracellular matrix ประกอบด้วย collagen, elastic fibers และ proteoglycans  

3. Intracellular และ extracellular lipid  

ลักษณะจ าเพาะคือมี superficial fibrous cap ซึง่ประกอบด้วย smooth muscle cells และ dense 

collagen บรเิวณ shoulder ของ cap จะมีเซลล์มากขึน้ประกอบด้วย macrophages, T -cells และ smooth 

muscle cells ใต้ fibrous cap จะเปน็ necrotic core ประกอบด้วย lipid ซึง่ส่วนมากเปน็ cholesterol และ 
cholesterol ester, debris จากเซลล์ทีต่าย , foam cells ซึง่เปน็ lipid -laden macrophages และ lipid -
laden smooth muscle cells, fibrin, organized thrombus และ plasma protein ส่วนทีเ่ปน็ 
cholesterol มักพบผลึกสะสมรวมกันซึง่จะถกูล้างไปในขบวนก ารท าสไลด์จะเหลือเปน็ชอ่งวา่งเรยีกวา่ 
“cholesterol clefts ” บริเวณขอบของ plaque จะมีการสรา้งหลอดเลือดใหม่เล็ก ๆ (neovascularization )  
 Atheromatous plaque  ส่วนมากจะมี lipid มาก แต่บางครัง้อาจมี smooth muscle cell และ 
fibrous tissue มากทีเ่รยีกวา่ “ fibrous plaque ” การเปล่ียนแปลงของ plaque เกิดอยา่งต่อเน่ืองเพราะมี
เซลล์ตาย มีการสรา้งและสลาย extracellular matrix อยู่ตลอด อาจมี organized thrombus และมีหินปูนมาจบั 
 

 

ภาพ 1. ลักษณะของ atherosclerotic plaque และ complicated plaque เม่ือเปรยีบเทยีบกับลักษณะปกติ 
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ภาพ 2.  ลักษณะของ complicated plaque with ulceration and thrombus  

 

 

 

ภาพ 3. ลักษณะของ atherosclerosis ทีเ่กิดบรเิวณ ascending และ arch of aorta  
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ภาพ 4. ลักษณะทางจุลพยาธวิทิยาของ atherosclerosis ทีเ่กิดในหลอดเลือด coronary artery  

 

 

ภาพ 5. ลักษณะทางจุลพยาธวิทิยาของ atherosclerosis ทีเ่กิดในหลอดเลือด coronary artery ประกอบด้วย 
lipid core ตรงกลางและ fibrous cap ด้านบน 
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ภาพ 6. ลักษณะทางจุลพยาธวิทิยาของ atherosclerosis ทีเ่กิดในหลอดเลือด coronary artery  

 

 

ภาพ 7. ลักษณะทางจุลพยาธวิทิยาของ atherosclerosis ทีเ่กิดในหลอดเลือด coronary artery บรเิวณ 
fibrous cap ด้านบนซึง่ประกอบไปด้วย fibrous tissue และ collagen  

 

 



 
 

7 

 

 

ภาพ 8.  ลักษณะทางจุลพยาธวิทิยาของ atherosclerosis ทีเ่กิดในหลอดเลือด coronary artery บรเิวณทีมี่ 
foamy macrophages เขา้มา 

 

 

ภาพ 9.  ลักษณะทางจุลพยาธวิทิยาของ atherosclerosis ทีเ่กิดในหลอดเลือด coronary artery บรเิวณ lipid 

core ตรงกลาง จะพบผลึกรูปเขม็ของคอเลสเตอรอลเปน็จ านวนมาก  

อาการของ atherosclerosis   
 Atherosclerotic plaque ท าให้เกิดอาการทางคลินิกได้หลายอยา่งตามพยาธสิภาพทีเ่ปล่ียนแปลงไปดังน้ี  

1. Atherosclerotic stenosis  ท าให้เกิด ischemic injury คือการขาดเลือดไปเล้ียง
ตามอวยัวะต่าง ๆ เน่ืองจากหลอดเลือดมีการอุดตัน ในกรณี critical stenosis คือระยะทีก่ารอุดตัน
ส่งผลให้เกิด tissue ischemia คนไขจ้ะเร ิม่มีอาการตัวอยา่งเชน่ ในหลอดเลือด coronary artery ถ้า
เกิดการอุดตัน 70% ของ luminal cross -sectional area จะท าให้เกิดอาการเจบ็แน่นหน้าอกขณะ
ออกแรงทีเ่รยีกวา่ “ stable angina ” ส่วนอวัยวะอ่ืน ๆ ก็อาจเกิดได้ เช่น cerebral infarction หรอื 
peripheral vascular disease เปน็ต้น 

 

 



 
 

8 

 

2. Acute plaque rupture  คือการที ่ plaque ฉีกขาด เกิดขึน้จากมีการฉีกขาดของ 
fibrous cap ทีค่ลุมอยู ่หรอืหลอดเลือดทีเ่กิดขึน้ใหม่ ( neovascularization ) ท่ีมีผนังบางฉีกขาดง่าย 
ท าให้เกิด intraplaque hemorrhage  จนเกิดเปน็ hematoma ได้ซึง่ท าให้ขนาดของ plaque โตขึน้
จนเกิดการฉีกขาดได้ การที ่plaque ฉีกขาดท าให้ผิวนอกสัมผัสกับ thrombogenic substance ท าให้
เกิด thrombosis  ตามมาและหลุดลอยไปเปน็ thromboemboli ไปอุดตันอวยัวะอ่ืนได้ เชน่ 
mesenteric occlusion ท าให้เกิด bowel ischemia หรอื  coronary occlusion เกิด  sudden 

cardiac death เปน็ต้น  
Plaque ทีมี่ fibrous capsule บาง, มี lipid core มาก และมีการอักเสบมากจะเรยีกวา่ “ vulnerable 

plaque ” ซ่ึงมีแนวโน้มเกิดการฉีกขาดได้ง่ายและเกิดภาวะแทรกซ้อนท่ีอันตรายถึงชีวิตได้จาก acute plaque 

rupture, thrombosis หรอื emboli ในขณะที ่plaque ทีมี่ fibrous capsule หนา มีการอักเสบน้อย มี lipid 

core น้อย จะเรยีกวา่ “stable plaque ” มีโอกาสเกิดการฉีกขาดได้น้อยกว่า แต่ก็ทำให้เกิด chronic ischemia 

จาก lumen ทีแ่คบลง 

3. Aneurysm formation  คือการเกิดผนังหลอดเลือดโปง่พอง เน่ืองจาก plaque ท า
ให้เกิด pressure หรอื ischemic atrophy ของชัน้ tunica media ด้านล่าง ท าให้สูญเสีย elastic 

tissue บรเิวณน้ัน ผนังหลอดเลือดจงึบางลง เกิด aneurysm ขึน้และมีโอกาสแตกได้ เชน่ 
atherosclerotic abdominal aortic aneurysm rupture เปน็ต้น หรอืบางครัง้บรเิวณทีโ่ปง่พองมี
การฉีกขาดท าให้มีเลือดออกเซาะเขา้มาในชัน้ tunica media เกิดเปน็ aortic dissection จาก 
aneurysm ก็ได้ (ภาพ 10) 
 
 

 
ภาพ  10.  ภาวะแทรกซอ้นของ atherosclerosis จากการเกิด aneurysm และ dissection บรเิวณ 

descending aorta  
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