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วัตถุประสงค ์

1. เพื่อให้มีความรู้ความเข้าใจการเหนี่ยวน าให้เกิดพิษต่อตับ 

2. เพื่อใหม้ีความรู้เกี่ยวกับอาการทางคลินิก ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา และผลทางห้องปฏิบัติการ ที่เกิดขึ้นจากความเป็นพิษต่อ

ตับ 

3. เพื่อใหม้ีความรู้เบื้องต้นเกี่ยวกบัยา สมุนไพร และผลิตภัณฑเ์สริมอาหาร บางชนิดที่เหนี่ยวน าให้เกดิพิษต่อตับ 

บทคัดย่อ 

การใช้ยา สมุนไพร และผลิตภัณฑ์เสริมอาหาร หลายชนิดเป็นสาเหตุที่เหนี่ยวน าให้เกดิพิษต่อตับ สาเหตุของการเกดิพิษ

ต่อตับมาจากกลไกสองประการคือความเป็นพิษต่อตับโดยตรง (direct hepatotoxicity) และแบบ idiosyncratic (idiosyncratic 

hepatotoxicity)  ความเป็นพิษต่อตับโดยตรงเป็นผลมาจากการได้รับยาที่มคีวามเป็นพิษ (intrinsic toxicity)  และความรุนแรง

ขึ้นกับปริมาณยาที่ได้รับ (dose-dependent) เช่น acetaminophen ส าหรับความเป็นพิษต่อตับแบบ idiosyncratic คือความ

เป็นพิษทีไ่ม่สามารถคาดการณไ์ด ้ ไม่ไดเ้กิดขึ้นโดยทั่วไป มีอาการแสดงออกที่หลากหลาย และความรุนแรงไม่ขี้นอยูก่ับขนาดยาที่

ได้รับ  

ส าหรับอาการทางคลินิก ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา และผลทางห้องปฏิบัติการ ที่เกิดขึ้นจากความเป็นพิษต่อตับ เช่น 

ภาวะตับอักเสบ (hepatitis) มักไม่มีอาการชัดเจน แตม่ีค่าเอนไซมต์ับเพิ่มขึ้นอย่างมีนัยส าคญั ส าหรบัภาวะน้ าดคีั่ง (cholestasis) 

จะมีอาการของโรคดีซ่าน มีอาการคัน มีการเพิม่ขี้นอย่างมากของเอนไซม์แอลคาไลน์ฟอสฟาเทส (alkaline phosphatase, ALP) 

และการเพิ่มขี้นเล็กน้อยของเอนไซม์อะลานีน อะมิโนทรานสเฟอเรส (alanine aminotransferases, ALT) หรือ แบบภาวะผสม 

(mixed) โดยเกดิร่วมกันท้ังภาวะตับอักเสบและภาวะน้ าดคีั่ง ส าหรับเวลาในการฟื้นตัวจากความเปน็พิษต่อตับ จะมีความแตกต่าง

กันขึ้นอยู่กับชนิดของความเป็นพิษ การตรวจหาให้พบ และหยดุใช้ยา สมุนไพร หรือ ผลิตภณัฑเ์สริมอาหาร ที่เป็นสาเหตุทีท่ าให้

เกิดพิษต่อตับให้เร็วที่สุดคือข้ันตอนท่ีมีประสิทธิภาพ และส าคญัที่สดุซึ่งจะช่วยลดความรุนแรงในการเกิดพิษต่อตับ 

ค าส าคัญ: การบาดเจ็บของตับ ความเป็นพิษต่อตับ Drug-induced liver injury 

  



บทน า 

สารเคมี และยา ที่เหนี่ยวน าใหเ้กิดพิษต่อตับ หรือที่รู้จักโดยทั่วไปว่า  drug-induced liver injury (DILI) เป็นสิ่งที่

เกี่ยวข้องอย่างมากในเวชปฏิบัติ อุบัติการณ์ของ DILI ไม่เป็นท่ีทราบแน่ชัด เนื่องจากขาดข้อมูลการศึกษาวิจัยแบบไปข้างหน้าใน

กลุ่มตัวอย่างที่มากพอ (prospective  study) ส าหรับในประเทศตะวันตก DILI ส่วนใหญ่เกี่ยวข้องกับยาปฏิชีวนะ ยากันชัก และ

ยาจิตเวช ในแถบประเทศเอเชีย DILI มักเกี่ยวข้องกับสมุนไพร และอาหารเสรมิเป็นส่วนใหญ่ (1) ในสหรัฐอเมริกาและยโุรป ความ

เป็นพิษต่อตับที่เกิดขึ้นเองโดยตรงจากความเป็นพิษของยาคิดเป็น 7-15% ของการเกิดภาวะความลม้เหลวของตับอย่างเฉยีบพลัน

ทั้งหมด และเป็นสาเหตุที่พบได้บอ่ยท่ีสุดในการถอนยาทีไ่ด้รบัอนุมตัิออกจากตลาด (2) 

ปัจจุบันมีการรายงานว่ามยีา สมุนไพร ผลิตภัณฑ์เสริมอาหาร และสารตา่งๆ มากกว่า 1,000 ชนิดที่ก่อให้เกิดความเป็น

พิษต่อตับทั้งในเด็กและผู้ใหญ่ เนือ่งจากขอบเขตที่กว้างของอาการแสดงทางคลินิก ความหลากหลายของสารที่ท าให้เกิดพิษต่อตับ 

และการขาดการตรวจวินิจฉยัทีจ่ าเพาะท าให้การวินิจฉัย DILI มีความซับซ้อน และค่อนข้างยากส าหรับการวินิจฉัย จึงดูเหมือนว่า 

DILI มีอุบัติการณ์เกดิต่ าในประชากรทั่วไป แต่ DILI อาจเกิดขึน้ได้ในผู้ป่วยท่ีมีโรคตับแบบเฉียบพลันที่ไม่ทราบสาเหตุ  (idiopathic 

acute liver disease) ดังนั้น ยา สมุนไพร และผลิตภณัฑ์เสรมิอาหาร หลายชนิดอาจเป็นสาเหตขุอง DILI และควรไดร้ับการ

พิจารณาหากสงสยัว่าเกิดความเปน็พิษต่อตับ (3) 

ความไวของยา (DRUG SUSCEPTIBILITY)  

ในกระบวนการเปลี่ยนแปลงสภาพของยาในตับเริ่มจากปฏิกิริยาออกซิเดชันของ cytochrome P450  ใน 

endoplasmic reticulum ตามด้วยการเกิดปฏิกิริยาคอนจูเกชนัโดยเอนไซม ์ N-acetyltransferase และ glutathione 

transferase ซึ่งเมแทบอไลต์ทีไ่ดค้ือ แฮปเทนส์ (Haptens) ซึ่งจะไปจับกับโปรตีนเซลลต์ับ แฮปเทนส์จะถูกน าเสนอไปยัง human 

leukocyte antigen (HLA) เนือ่งจากโมเลกลุของ HLA มีความหลากหลายในกลุม่ประชากร และมีส่วนร่วมในการกระตุ้นระบบ

ภูมิคุ้มกันแบบเฉพาะเจาะจง ดังนั้น HLA บาง allele และ haplotype อาจเกีย่วข้องกับปฏิกิริยาภูมคิุ้มกันที่เป็นพิษต่อตับ นัน่คือ

ความหลากหลายทางพันธุกรรมในกลุ่มประชากรท าให้ยา หรือสารเคมีบางชนิดมีความเสี่ยงท่ีจะท าให้เกิดความแตกต่างกันของ

ความไวในการเกิดพิษต่อตับ (4) ดังนั้น แต่ละคนจะเกิดปฏิกริิยาตอบสนองไม่เหมือนกันถึงแม้จะได้รบัยาหรือสารตัวเดียวกัน โดย

อาจจะแบ่งไดเ้ป็น 3 กลุ่มคือ (5) 

1. กลุ่มtolerant  คือกลุ่มที่ได้รับยาหรือสารต่างๆแล้วไม่สามารถตรวจพบความเป็นพิษต่อตับ  

2. กลุ่มadapter คือกลุ่มที่ได้รับยาหรือสารต่างๆแล้วเกดิความพิษต่อตับแบบช่ัวคราว และการท างานของตับเป็นปกติ

ถึงแม้จะยังไดร้ับยาต่อเนื่อง  

3. กลุ่มsusceptible คือกลุ่มทีไ่ด้รับยาหรือสารต่างๆแล้วเกดิความเป็นพิษต่อตับอย่างชัดเจนทางคลินิก และการท างาน

ของตับกลับเป็นปกตไิด้เมื่อหยุดใช้ยา  

 

 



การจ าแนกลกัษณะของความเป็นพิษต่อตับ 

การจ าแนกลักษณะของความเป็นพิษต่อตับอย่างง่าย และน าไปใช้ประโยชนไ์ด้ คือการแบ่งเป็น 2 กลุ่มคือ direct 

hepatotoxicity และ idiosyncratic hepatotoxicity (6,7) 

1. Direct hepatotoxicity คือความเป็นพิษต่อตับที่เกดิขึ้นเอง เป็นพิษต่อทุกคนในระดับที่แตกตา่งกัน และความ

รุนแรงขึ้นกับขนาดของยาที่ไดร้ับ เช่น acetaminophen ขนาดของยาที่ท าให้เกิดพิษคือ 120-150 มก. / กก. และ

ขนาดของยาที่สูงข้ึนจะท าให้เกิดพษิต่อตับมากขึ้นด้วย  

2. Idiosyncratic hepatotoxicity คือความเป็นพิษต่อตบัที่เกิดขึ้นโดยที่ไมส่ามารถคาดการณ์ได้ ซึ่งสง่ผลกระทบต่อ

กลุ่มsusceptible เท่านั้น ความรุนแรงไม่ได้ขึ้นกับขนาดของยาทีไ่ด้รับ และมีความแตกต่างกันไปตามระยะแฝง 

อาการแสดง และการใช้ยา  

ส าหรับปจัจัยเสี่ยงของ DILI คืออายุ เพศ สถานะโภชนาการ การใช้ยาร่วมกัน การสูบบุหรี่ และพันธุกรรม ส าหรับโรคตับ

อักเสบเรื้อรังเช่น โรคตับอักเสบซี ภาวะไขมันพอกตับ และโรคพิษสรุาก็เป็นปัจจยัเสีย่งท่ีเพิ่มความไวของยาหรือสารบางชนิด 

ลักษณะอาการทางคลินกิ และการวินิจฉัย (2)  

ส าหรับ DILI อาการแสดง อาการ และผลการตรวจทางห้องปฏิบัตกิาร อาจเหมือนกับอาการทั่วไปทางคลินิกของโรคตับ

แบบเฉียบพลันหรือเรื้อรัง และไม่มผีลการตรวจทางห้องปฏิบตัิการทีจ่ าเพาะเกี่ยวกับความเป็นพิษต่อตับจากยา ยกเว้น 

acetaminophen ดังนั้นการวินิจฉัยจึงอาศัยการพิจารณาจากทางคลินิก และความรู้เกีย่วกับยาที่อาจเป็นสาเหตุของการเกดิพิษต่อ

ตับ อย่างไรก็ตามมเีกณฑ์ทางชีวเคมีที่ใช้พิจารณาว่ามีการเกดิ DILI ดังนี ้

• serum alanine aminotransferase (ALT) สูงกว่าปกติ 5 เท่า  

• serum alkaline phosphatase (ALP) สูงกว่าปกติ 2 เท่า  

• serum ALT สูงกว่าปกติ 3 เท่า ร่วมกับ serum bilirubin สูงกว่าปกติ 2 เท่า 

นอกจากน้ันเพื่อประเมินความเป็นไปได้ของการเกิด DILI ควรค านึงถึงประเด็นต่อไปนี้ร่วมด้วย (7):  

•ระยะแฝง (latency) หมายถึงระยะเวลาตั้งแตเ่ริ่มไดร้ับยา สมุนไพร ผลติภณัฑ์เสรมิอาหาร และสารเคมีต่างๆ จนกระทั่งเริ่มมี

อาการเป็นพิษต่อตับ โดยดไูด้จากทั้งทางคลินิก หรือการทดสอบการท างานของตับทีผ่ิดปกติ ระยะนีค้วรอยู่ระหว่าง 5 ถึง 90 วันจึง

จะถือว่ามีความสัมพันธ์อย่างมากกับภาวะตับเป็นพิษที่เกิดขึ้น ระยะแฝงอาจแบ่งเป็นระยะสั้น (3-30 วัน) ระยะปานกลาง (30-90 

วัน) หรือระยะยาว (มากกว่า 90 วัน) อาจมีข้อยกเว้นโดยทีร่ะยะแฝงอาจจะมีระยะที่แตกต่างกันไปในกรณีทดลองยาที่สงสยั (drug 

rechallenge)  เช่น sulfonamides และ macrolides อาจจะมรีะยะแฝง 24-72 ช่ัวโมง  isoniazid มีระยะแฝง 3-12 เดือน  

หรือ nitrofurantoin และ cyproterone มีระยะแฝงมากกว่าหน่ึงปี เป็นต้น 



•ระยะฟื้นตัว (Time to recovery) หมายถึงระยะเวลาตั้งแต่หยดุใช้ยา หรือสารเคมีต่างๆ จนกระทั่งร่างกายฟืน้ตัวเตม็ที่จากอาการ

ตับเป็นพิษ โดยค่าการท างานของตับจะกลบัมาเป็นปกติ อาการต่างๆจะค่อยๆดีขึ้นหลังจากหยุดใช้ยา 1-2 สัปดาห์ และร่างกาย

กลับสูส่ภาพปกตภิายใน 2-3 เดือน  

ในการประเมินว่ายา หรือสาร นั้นเป็นสาเหตุของความเป็นพิษต่อตับหรือไม่ อาจประเมินโดยใช้ Russel Uclaf 

Causality Assessment (RUCAM) ซึง่แบ่งรูปแบบของความเป็นพิษต่อตับได้ 3 กลุ่ม เป็นพิษที่เซลลต์ับ (hepatocellular 

pattern) เป็นพิษแบบมีการคั่งของน้ าดี (cholestatic pattern) หรือ เป็นพิษแบบผสม (mixed pattern) โดยมีการให้คะแนน

ตั้งแต่ -9 ถึง +10 คะแนน คะแนนท่ีสูงกว่า แสดงว่ายา หรือสารนั้นๆมโีอกาสท าให้เกดิ DILI สูงมากกว่าเช่นกัน นอกจากน้ัน 

ระยะเวลาทีไ่ด้รบัยา ผลทดสอบการท างานของตับ ปัจจัยเสีย่ง การใช้ยาร่วมกัน การวินิจฉยัที่แตกต่างกัน และข้อมลูหลังการ

ทดลองยาที่สงสยั (drug rechallenge)  จะถูกใช้ในการประเมินด้วย (8,9) 

ลักษณะทางคลนิิก จลุพยาธิวิทยา และผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ (2,10) 

ความผิดปกติทางชีวเคมี และลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา ร่วมกับอาการแสดงทางคลินิกช่วยในการก าหนดรูปแบบของ

ความเป็นพิษต่อตับจากยาหรือสารต่างๆ โดยพิจารณาจากค่าความเสี่ยง (Risk, R) โดยคา่R หาได้จากสัดส่วนของ serum ALT  

หารด้วย serum ALP โดยที่ ถ้า R > 5 มีความพิษที่เซลลต์ับ R < 2 มีความเป็นพิษแบบมีการคั่งของน้ าดี หรือ R = 2-5 มีความ

เป็นพิษแบบผสมทั้งสองแบบข้างตน้ โดยมีตัวอยา่งดังนี ้(ตารางที่ 1) 

1. โรคตับอักเสบ (R > 5) 

 มีระดบั serum ALT สูงหรือสูงกว่าระดับปกติ 3 เท่า 

 มีระดบั serum aspartate aminotransferase (AST), ALP และ gamma - glutamyl 

transpeptidase (GGT) สูงขึ้นเลก็น้อย  

 มีอาการอ่อนเพลีย ความเมื่อยล้า อาเจียน  

 ลักษณะทางจลุพยาธิวิทยา: มเีซลล์ตายและมีการอักเสบ และมีการอุดกั้นของน้ าดีปานกลาง  

 ยาหรือสารที่ท าให้เกิดโรคตับอักเสบ เช่น acetaminophen, isoniazid, ชาเขียว เป็นต้น 

2. ภาวะน้ าดีคั่ง (R < 2) 

 มีระดบั serum ALP สูงหรือสูงกว่าระดับปกติ 2 เท่า  

 มีระดบั serum GGT สูงมาก 

 มีระดบั serum ALT และ AST สูงขึ้นเล็กน้อย  

 มีอาการ โรคดีซ่าน คัน และปวดทอ้งด้านบนขวา  

 ลักษณะทางจลุพยาธิวิทยา:  มีการอุดกั้นของน้ าด ีมีการอักเสบของ portal และมีการเพิ่มจ านวนอยา่ง

รวดเร็วของ ductal และ ductular  

 ยาหรือสารที่ท าให้เกิดภาวะคั่งของน้ าดี เช่น amoxicillin/clavulanic acid, diphenylhydantoin, 

steroids เป็นต้น 

 



3. แบบผสม (R = 2 – 5) 

 มีระดบั serum ALT และ serum ALP สูงกว่าระดับปกติเท่าๆกัน 

 มีอาการเมื่อยล้า โรคดซี่านและคนั  

 ลักษณะทางจลุพยาธิวิทยา: มีเซลล์ตายและมีการอักเสบ และมีการอุดกั้นของน้ าดีอย่างชัดเจน 

 ยาหรือสารที่ท าให้เกิดโรคเช่น sulfonamides, diclofenac เป็นต้น 

ตารางที่ 1 ยาหรือสารเคมีที่เหนี่ยวน าให้เกิดความเป็นพิษต่อตับ (25) 

 * Short: 3-30 days; moderate: 30-90 days; long > 90 days. 

การแบ่งระดับความรุนแรงของการเกิดความเป็นพิษต่อตับจากยา หรือสารเคมี (2) 

 ความรุนแรงของความเป็นพิษต่อตับแบ่งเป็น 3 ระดับ คือ ระดับน้อย ระดับปานกลาง หรือระดับรุนแรง ซึ่งขึ้นอยู่กับ

ระดับบลิิรูบินและระดับเอนไซม์ตบั สัญญาณของตับวาย ระยะในการฟื้นตัว การเรื้อรังของโรค หรือการตาย (ตารางที่ 2)  

ตารางที่ 2 การจ าแนกความรุนแรงของการเกิดพิษต่อตับ (25) 

Score Severity Definition 
1 Mild Elevated ALT and/or ALP but bilirubin < 2.5 mg/dL and INR < 1.5 
2 Moderate Elevated ALT and/or ALP and bilirubin > or = 2.5 mg/dL or INR > or = 

1.5 
3 Moderate-severe Elevated ALT, ALP and bilirubin or INR, with hospitalization for DILI event 
4 Severe Elevated ALT and/or ALP and bilirubin > or = 2.5 mg/dL, with one of the 

following:    
- Liver failure (INR > or = 1.5, ascites or encephalopathy)   
- Other organ failure caused by DILI (kidney or lung) 

5 Fatal Liver transplant or death caused by DILI event 
INR: international normalized ratio 

Drug or substance Latency* Liver injury 
Amoxicillin/clavulanic acid Short to moderate Cholestasis 
Isoniazid Moderate to long Acute hepatitis/acute liver failure 
Pyrazinamide Moderate Hepatocellular 
Rifampicin Short to moderate Cholestasis 
Carbamazepine Moderate Mixed, immune-allergic pattern, hypersensitivity 

syndrome 
Green tea Short to moderate Hepatocellular 
Anabolic steroids Moderate to long Cholestasis 



ยา สมุนไพร และผลิตภัณฑ์เสริมอาหาร ที่เหนี่ยวน าให้เกิดพิษต่อตับ 

ในปัจจุบันมีการใช้สมุนไพรและผลิตภณัฑเ์สรมิอาหารอย่างแพร่หลายโดยมีความเชื่อมั่นว่าผลิตภณัฑจ์ากธรรมชาติหรือ

สมุนไพรมีความปลอดภัยสูง แต่มีรายงานกรณีของตับวายเฉียบพลันอย่างรุนแรงภายหลังการใช้ผลิตภณัฑเ์หล่านีเ้พื่อรักษาโรค

ต่างๆเช่นกัน โดยในสหรัฐอเมริกามีการรายงานอุบัติการณ์เกดิขึ้น 9% ในขณะที่ประเทศในเอเชียมีการรายงานถึง 19-63% ของ 

DILI ทั้งหมด สมุนไพรและผลติภณัฑ์เสริมอาหารที่เกีย่วข้องกับ DILI ที่มีรายงาน ได้แก่ ว่านหางจระเข้ ใบบัวบก ผลิตภณัฑเ์สริม

อาหาร Herbalife® ชาเขียว และ ผลิตภัณฑ์เสริมอาหาร OxyElite Pro® เป็นต้น (11)  

ว่านหางจระเข้ (aloe) มีประมาณ 400 ชนิด แต่ชนิดที่น ามาใช้ในทาง phytomedicine คือ  aloe vera ซึ่งมีการ

รายงาน ว่ามีฤทธิเ์กี่ยวกับ การต้านการอักเสบ การต้านมะเร็ง แก้ปวด ต่อต้านริ้วรอย และป้องกันตับ แต่ยังไมม่ีการรับรอง

ประสิทธิภาพทางคลินิกของว่านหางจระเข้ เนื่องจากไม่มีการศึกษาแบบสุ่มขนาดใหญ่ ว่านหางจระเขม้ีการน ามาใช้เพื่อรักษา

บาดแผล ผิวหนังไหม้ การเจรญิเติบโตของเซลล์ และการปรับภูมิคุม้กัน อย่างไรก็ตามมรีายงานกรณโีรคตับอักเสบเป็นพิษจากว่าน

หางจระเข ้ตั้งแต ่ปี พ. ศ. 2548 โดยเฉพาะอยา่งยิ่งในเยอรมน ีตุรก ีสหรัฐอเมริกา สวิสเซอร์แลนด ์และเกาหลี (12-17) 

ชาเขียวมีการบริโภคกันอยา่งแพรห่ลายในเอเชียโดยเฉพาะอย่างยิ่งในประเทศญี่ปุ่นและจีน เป็นเครื่องดื่มที่ไดร้ับความ

นิยมมาเป็นเวลานาน และถูกบรโิภคโดยคนจ านวนมากในแต่ละวัน สารในชาเขียวส่วนใหญ่เป็นแคทีชิน (catechin), ธีอะนีน 

(theanine) และคาเฟอีน ส่วนประกอบของแคทีชิน ได้แก่ epicatechin, epigallocatechin (EGC), epicatechin gallate และ 

epigallocatechin gallate (EGCG) และประมาณครึ่งหนึ่งของแคทีชินทั้งหมดคือ EGCG แคทีชินเป็นสารต้านอนุมลูอิสระที่ช่วย

ป้องกันความเสียหายทางพันธุกรรมที่เกิดจากอนุมลูอิสระและคาดว่าสามารถป้องกันมะเร็งชนิดต่างๆได้ นอกเหนือจากเครื่องดืม่

แล้วชาเขียวสามารถบริโภคได้ในรปูแบบผลติภณัฑ์เสรมิอาหาร และเป็นหนึ่งในผลิตภณัฑ์เสริมอาหารที่นิยมใช้มากในท้องตลาดเพื่อ

ใช้ลดน้ าหนัก แต่ก็มีการศึกษาทีแ่สดงให้เห็นถึงความเป็นพิษต่อตับของสารสกัดจากชาเขียวในปริมาณที่มากเกินไป รวมถึง ความ

เป็นพิษเรื้อรัง และการเกดิมะเร็งตบั (17-20) 

นอกจากน้ันในช่วงหลายปีที่ผ่านมามีการใช้แอลกอฮอล ์ ยาเสพตดิ และยาที่ใช้เสริมสรา้งกล้ามเนื้อ (anabolic 

androgenic steroids) เพิ่มขึ้นโดยเฉพาะในกลุม่วัยรุ่น  

การดื่มแอลกอฮอลม์ากเกินไปท าให้เกิดโรคตับรวมทั้งไขมันพอกตับ ตับอักเสบ และโรคตับแขง็ แอลกอฮอล์ถูก

metabolize ทีต่ับ และผู้ทีด่ื่มเครื่องดื่มแอลกอฮอล์จะมีระดับของเอนไซม์ GGT และ AST สูงขึ้นมาก การดื่มแอลกอฮอล์ในแตล่ะ

วันไม่ควรเกิน 14 กรัมส าหรับผู้หญิง และ 28 กรัมส าหรับผู้ชาย (21)  

กัญชาเปน็ยาเสพติดที่ใช้กันท่ัวไป โดยการสดูดมหรือรับประทาน เช่นในอาหารหรือเครื่องดื่ม สารที่ในกัญชาที่มี

การศึกษาอย่างแพร่หลายคือ tetrahydrocannabinol (THC) และ cannabidiol (CBD) ซึ่งสารทั้ง 2 ตัวจะถูกmetabolize ที่ตับ 

โดยผ่าน cytochrome P450 ส าหรับTHC ถูกmetabolize โดย CYP2C9 และ CYP3A4 ในส่วนของ CBD ถูกmetabolize โดย 

CYP3A4 และ CYP2C19 ดังนั้นการใช้กัญชาและยาบางชนิดรว่มกันจึงท าให้เกิดอันตรกริิยาได้ เช่น ketoconazole ซึ่งเป็น 

CYP3A4 inhibitor สามารถเพิ่มระดับของ THC และ CBD ในเลือดได ้นอกจากน้ี cannabinoid receptor type 1 ยังมีฤทธิ์ใน



การท าใหไ้ขมันพอกตับ ผู้ป่วยท่ีเป็นโรคตับอักเสบซีเรื้อรังมักมีภาวะไขมันพอกตับอยู่แล้ว ดังนั้นการใช้กัญชาเป็นประจ าอาจท า

ภาวะไขมันพอกตับลุกลามและกลายเป็นพังผืดได้  (22,23) 

โคเคนเป็นยาเสพติดที่ใช้พ่นทางช่องปาก ทางหลอดเลือดด า หรือสูดดม ถือเป็นยาเสพติดทีผ่ิดกฎหมายที่อันตรายที่สดุ 

เป็นสาเหตุของโรคตับอักเสบแบบเฉียบพลันและรุนแรง (cytolytic hepatitis) หลังจากใช้โคเคนเพียงไม่กี่ช่ัวโมงระดับของเอนไซม ์

ALT จะเพิ่มขึ้นอย่างมาก เนื่องมาจากการเกิดภาวะกล้ามเนื้อลายสลาย (rhabdomyolysis) และภาวะไตวายเฉียบพลัน (24) 

การรักษา 

การตรวจหาและหยุดใช้ยาที่เป็นพิษต่อตับในระยะเริม่แรกสามารถปอ้งกันการท าลายตับได้ การรักษาภาวะตับวายที่เกิด

จากการใช้ยา คล้ายกบัท่ีเกิดจากเช้ือไวรัส และอาจจ าเป็นต้องใช้การปลูกถ่ายตับ มียาสองชนิดที่มีหลกัฐานทางวิชาการส าหรับการ

รักษาท่ีจ าเพาะคือ N-acetylcysteine ส าหรับความเป็นพิษของ acetaminophen และ carnitine ส าหรับรักษาความเป็นพิษของ 

valproic acid  
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