
บทท ี่ 4

สร ุปและอภ ิปรายผลการทดลอง

ฟ ้าทะลายโจรเป ็นพ ืชสม ุนไพรท ี่ใซ ้ก ันอย ่างแพร่หลายในภาคพ ื้น เอเช ีย ม ีสรรพค ุณ ในการร ักษาโรคและ 
อาการต ่างๆได ้อย ่างมากมาย โดยส ่วนของฟ ้าทะลายโจรท ี่นำมาใช ้เป ็นยา คือ ใบและส ่วนท ี่อย ู่เหน ือด ิน  ชึ่งม ี 
ปริมาณสารสำคัญประ๓ ทแลคโตนสูง (นาถฤดี สิทธิลมวงคั, 2532) สารออกฤทธี้ท ี่สำค ัญ คือ แอนโดรกราโฟไลด ์ 
สามารถฆ ่าเช ื้อ โรคและร ักษาอาการท ้องร ่วงได ้ โดยไม ่ม ีผลข ้างเค ียงหรืออาการพ ิษใดๆ นอกจากน ี้ย ังลามารถ 
ป ้องก ันพ ิษต ่อต ับจากสารพ ิษหร ือยาต ่างๆได ้ เช ่น คาร ์บอนเตตระคลอไรด ์ (Handa and Sharma, 1990a) 
กาแลคโตซาม ีนและอะเชตาม ิโนเฟน (Handa and Sharma, 1990b) เอธานอล (วันดี อ ุดมอ ักษร, 2536; 
Pornpen et al., 1994) เป ็นต ้น ท ั้งน ี้การค ืกษาท ี่ผ ่านมาม ุ่งเน ้นผลของแอนโดรกราโฟไลด'ในการป ้องก ันพ ิษต ่อ 
ต ับจากสารต ่างๆเป ็นสำค ัญ  การค ืกษาเก ี่ยวก ับฤทธ ี้ของแอนโดรกราโฟไลด'ในการร ักษาโรคหรืออาการท ี่เก ิดข ึ้น  
ต ่อต ับย ังม ีค ่อนข ้างน ้อย จ ึงเป ็นท ี่น ่าสนใจในการว ิจ ัยคร ั้งน ี้ท ี่จะศ ึกษาฤทธ ิ๋ของแอนโดรกราโฟไลด ์ ในการร ักษา 
อาการพ ิษท ี่เก ิดจากอะเซตาม ิโนเฟ น  เพ ื่อใช ้เป ็นข ้อม ูลในการพ ัฒ นานำแอนโดรกราโฟไลด ์ใปใช ้ให ้เก ิดประโยชน ์ 
ทางการแพทย ์ได ้อย ่างเหมาะสม และเก ิดโทษน้อยท ี่ส ุด

1. ขนาดของแอนโดรกราโฟไลด์ท่ีให้ทางปากหนูขาว แล้วทำให้เกิดการทำลายเชลล์ตับ

Zieve และคณะ (1985) ได้ทำการศึกษาขนาดของอะเซตามีโนเฟน ที่ทำให้เกิดการตายของเซลล์ตับ 
หนูขาว พบว่า อะเซตามิโนเฟ้นขนาด 850 และ 1,400 มีลลิกรัมต่อนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม ที่ให้ 1 ครั้ง ทางปาก 
ทำให้เกิดการตายของเซลล์ตับหนูขาวเป็นวงกว้างโดยที่หนูขาวยังมีชีวิตอยู่ เทียบได้กับการตัดตับหนูขาวออก
50% และ 80-90%  ตามลำคับ ต่อมามีการศึกษาถึงขนาดของอะเชตามิโนเฟ้นในการก่อพิษต่อตับ โดยใช้
อะเซตามิโนเฟ้นขนาด 900 1,200 และ 1,500 มิลลิกรัมต่อนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม พบว่า อะเซตามิโเฟ้นขนาด 
1,200 และ 1,500 มิลลิกรัมต ่อนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม ทำให้เกิดการตายของเชล์ตับได้มากกว่า 50% ผลจากการ 
เกิดพิษต่อตับขึ้นอยู่กับขนาดที่ใช้ เมื่อให้อะเซตามิโนเฟ้นขนาด 1,200 มิลลิกรัมต่อนำหนักตัว 1 กิโลกรัม ทำให้ 
ระดับเอนไซม์ SGOT และ SGPT เพิ่มขึ้นที่เวลา 12 ชั่วโมงหลังได้รับอะเซตามิโนฟน และลดลงส่ระดับปกติที่ 
เวลา 48 ชั่วโมงหลังได ร้ ับอะเชตามิโนเฟ้น มีการทำลายของเชลล์ตับระดับปานกลาง และเกิดการตายของเซลล์ 
ตับรอบๆ central vein (centrilobular zone) ขณะที่อะเซตามีโนเฟ้นขนาด 1,500 มิลลิกรัมต่อนํ้าหนักตัว 1 
กิโลกรัม มีระดับเอนไซม์ SGOT และ SGPT ลดลงส่ระดับปกติที่เวลา 72 ชั่วโมงหลังไดร้ับอะเชตามิโนเฟ้น มี 
การทำลายของเซลล์ต ับ ระดับรุนแรง และเกิดการตายของเชลลต์ ับ เป็นวงกว้างขึ้น (centrilobular zone และ 
midzone) (อุชุจิตรา เกียรติวีระส ก ุล , 2538)
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ตังนั้นในการศึกษาขนาดของอะเซตามิโนเฟนที่ให้ทางปากหนูขาว แล้วทำให้เก ิดการทำลายของเซลล์ 

ตับครั้งนี้ จึงไดใ้ชอ้ะเซตามิโนเฟนขนาด 1,200 และ 1,500 มิลลิกรัมต่อนํ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม ปีนสารก่อพิษต่อ 
ตับเปรยบเทียบกับกลุ่มควบคุม โดยใช้ระตับเอนไซม์ SGOT และ SGPT ในซีรั่มหนูขาว เป็นพารามิเตอร์ในการ 
บ่งชี้พยาธิสภาพของเซลล์ตับ ผลการศึกษาพบว่า อะเซาตามิโนเฟนขนาด 1,500 มิลลิกรัมต่อนํ้าหนักตัว 1 
กิโลกรัม ก่อให้เกิดพิษต่อตับได้มากกว่าอะเซตามิโนเฟนขนาด 1,200 มิลลลิกรัมต่อนั้าหนักตัว 1 กิโลกรัม โดย 
พ ิจารณาจากการเพ ิ่ม ช้ีนของระตับเอนไซมS์GOT และ SGPT ทีเ่วลา 1 2 และ2 4 ชั่วโมงหลังได้รับอะเซตามิโนเฟน 
(แผนภูมิที่ 2 และ 3) จึงได้นำอะเซตามิโนเฟนขนาด 1,500 มิลิกรัมมาใช้เป็นตัวกระตุ้นให้เกิดการทำลายของ 
เชลล์ตับของหนูขาว ในการศึกษาผลของแอนโดรกราโฟไลด์ต่อการทดแทนเชลล์เก่าภายหลังการทำลายเซลล์ตับ 
ด้วยอะเซตามิโนเฟน

2. ผลของแอนโดรกราโฟไลด์ขนาด 50 มิลลิกรัมต่อน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม ต่อการทดแทนเซลล์เก่า 
ของตับภายหลังการทำลายเซลล์ตับจากอะเซตามิโนเฟนขนาด 1,500มิลลิกรัมต่อน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม

เนื่องจากได้มีการศึกษาพบว่า แอนํโดรกราโฟไลด'ขนาด 50 และ 10 มิลลิกรัมต่อนี้าหนักตัว 1 กิโลกรัม 
เมื่อใ ห ก้ ่อนอะเซตามิโนเฟน 48 ชั่วโมง ทำให้การทดแทนเชลล์เก่าของต ับ ที่ถูกทำลายโดยพิษต่อต ับ จาก
อะเซตามิโนเฟนเกิดเร็วขึ้น โดยพิจารณาจากระตับเอนไซม์ SGOT และ SGPT ในซีรั่มหนูขาวที่ลดลงส่ระต ับ  

ปกติเร็วขึ้น สอดคล้องกับผลการถูกทำลายของเซลล์ตับที่ลดลงจากระตับปานกลางมาเป็นระตับเล็กน้อย ขณะ 
เดียวก ัน ก็พบว่า เมื่อ'ไห้แอน'โดรกราโฟไลด์ขนาด 50 มิลลิกรัมต่อนั้าหนักตัว 1 กิโลกรัม เพียงอย่างเดียว กลับทำ 
ให้เกิดการทำลายของเซลล์ตับมากขืน โดยพบจำนวนของเซลล์ตับปกติลดลง การถูกทำลายของเชลล์ตับมี
ระตับตั้งแต่เล็กน้อยจนถึงปานกลาง ที่เวลา 12,24 และ 36 ชั่วโมงหลังได้รับแอนโดรกราโฟไลด์ จึงอาจเป็นไป 
ได้ว่า แอนโดรกราโฟไลด์มีผลทำลายเซลล์ตับหนูขาว ร่วมกับการกระตุ้นให้การทดแทนเซลล์เก่าที่ถูกทำลาย
จากพิษต่อตับจากอะเซตามิโนเฟนเก ิด เร็วขึ้น (อุชุจิตรา เกียรติวีระสกุล, 2538)

ในการด ีกษาครั้งน ี้จ ึงเล ือกใช ้แอนโดรกราโฟไลด ์ขนาด 50 ม ิลล ิกร ัมต ่อน ํ้าหน ักต ัว 1 ก ิโลกรัม เพื่อศึกษา 
ผลของแอน โดรกราโฟ ไลด ์ต ่อการห ดแท น เชลล ์เก ่าของต ับ ภายหล ังการทำลายของเซลล ์ต ับจากอะเชตาม ีโนเฟน 
ขนาด 1,500 ม ีลล ิกร ัมต ่อน ํ้าหน ักต ัว  1 กิโลกรัม พ บ ว่า ระต ับ เอนไซม ์ SGOT และ SGPT ในซ ีร ั่มหน ูขาวกล ุ่มท ี่ได ้ 
ร ับอะเชตาม ิโนเฟนร ่วมก ับแอนโดรกราโฟไลด ์ ย ังคงส ูงอย ู่จนกระท ั่งท ี่เวลา 72 ช ั่วโมงหล ังได ้ร ับอะเซตาม ิโนเฟน 
ขณ ะท ี่ระด ับ เอนไซม ์ SGOT และ SGPT ในช ีร ั่มหน ูขาวกล ุ่มท ี่ได ้ร ับอะเซตาม ิโนเฟนอย ่างเด ียว ลดลงส ่ระต ับ 
ปกติ (แผนภูม ิท ี่ 5 และ 6) อาจเป ็นไปได ้ว ่า ไม ่เพ ียงอะเชตาม ีโนเฟนเท ่าน ั้นท ี่ทำให ้เก ิดการบาดเจ ็บต ่อเซลล ์ต ับ  
แอน'โดรกราโฟไลด์'อาจม ีฤทธิ้ท ี่ทำ'ให ้เก ิดการบาดเจ ็บต ่อเซลล์ต ับด ้วย ทำให ้การทำลายต ับ เพ ิ่มมากข ึ้น  โดยปกต ิ 
แล ้วเอนไซม ์ SGOT และ S G P ^ ะอย ู่ภายในเชลล ์ (cytoplasm หรือ m itochondria) ไม ่ลามารถซ ึมผ ่านเย ื่อห ุ้ม  
เชลล ์ออกมาได ้ เม ื่อ เก ิดการบาดเจ ็บจะทำให ้ม ีการเปล ี่ยนแปลงทางช ีวเคม ีต ่างๆข ึ้นกายในเซลล ์ต ับ  เยื่อห ุ้ม
เซลล ์ส ูญ เส ิยความลามารถในการควบค ุมการซ ึมผ ่านของสาร (membrane permeability) เก ิดการรั่วไหลของ 
เอนไซม ์ SGOT และ SGPT ออกนอกเชลล ์ (Robbins, 1974) เม ื่อพ ิจารณ าจากระต ับเอนไซม ์SGOT และ SGPT
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ในชีร ั่มของหน ูขาวกล ุ่มท ี่ได ้ร ับแอนโดรกราโฟไลด ์อย ่างเด ียว พบว่า เพ ิ่มข ึ้นท ี่เวลา 12 และ 60 ช ั่วโมงหล ังได ้ร ับ
แอนโดรกราโฟไลด ์ (24 และ 72 ช ั่วโมงหล ังได ้ร ับอะเซตาม ิโนเฟน) ซ ึ่งล ัมพ ันธ ์ก ับระด ับ เอนไซม ์ SGOT และ 
SGPT ในซ ีร ั่มของหน ูขาวกล ุ่มท ี่ได ้ร ับอะเซตาม ิโนเฟนร ่วมก ับแอนโดรกราโฟไลด ์ ท ี่เพ ิ่มมากกว ่ากล ุ่มท ี่ได ้ร ับ
อะเชตาม ิโนเฟนเพ ียงอย ่างเด ียว (p<0.05)

นอกจากน ี้ ย ังพบว ่า ห น ูขาวกลุ่มท ี่ได ้ร ับแอนโดรกราโฟไลด‘'อย่างเด ียว . ม ีระด ับ เอนไซม ์ SGOT และ 
SGPT เพ ิ่มข ึ้นท ี่เวลา 12 และ 60 ช ั่วโมงหล ังได ้ร ับแอนโดรกราโฟไลด ์ สอดคล ้องก ับผลของอ ุช ุจ ิตรา (2538) ใน 
การด ีกษาฤทธ ิ้ของแอนโดรกราโฟไลด ์ขนาด 50 ม ิลล ิกร ัมต ่อน ํ้าหน ักต ัว 1 ก ิโลกรัม ที่ม ี peak ของระด ับ เอนไซม ์ 
SGO T และ SGPT ในช ีร ั่มหน ูขาว ล ักษณ ะคล ้ายก ัน และย ังล ัมพ ันธ ์ก ับผลตรวจทางพยาธ ิว ิทยา ท ี่พบว่า
แอนโดรกราโฟไลด ์ฃนาด 50 ม ิลล ิกร ัมต ่อน ํ้าหน ักต ัว 1 ก ิโลกรัม ทำให ้เก ิดการทำลายของเซลล ์ด ับระด ับเล ็กน ้อย 
ถ ึงปานกลาง (ม ีค ่าเป ็น + 1 V i ถึง +2) ท ี่เวลาเด ียวก ัน

จากการด ีกษาปริมาณ  DNA ในด ับของหน ูขาวกล ุ่มต ่างๆ พบว่า ในระยะแรก (12-24 หล ังได ้ร ับ
อะเซตาม ีโนเฟน) ม ีการเปล ี่ยนแปลงของปริมาณ  DNA ในด ับน ้อยมาก เม ื่อเปรยบเท ียบก ับกล ุ่มควบค ุมและค ่า 
เร ิ่มต ้นภายในกล ุ่มเด ียวก ัน (แผนภูม ิท ี่ 7.) ซ ึ่งสอดคล ้องก ับผลการด ีกษาปริมาณ  DNA ในด ับของหน ูขาวภายหล ัง 
การต ัดต ับ (70% partial hepatectomy) ท ี่พบว่า การล ังเคราะห ์ DNA ในต ับของหน ูขาวไม ่ม ีการเปล ี่ยนแปลง 
เป ็นเวลานาน 12 ช ั่วโมงหล ังการต ัดต ับ  (ล ัมพ ันธ ์ก ับระยะ G, phase) จนกระท ั่งท ี่เวลา 22-24 ช ั่วโมงหล ังการ
ตัดตับ (ร  phase) ปร ิมาณ ของ DNA ในด ับของหน ูขาวจ ึงเพ ิ่มข ึ้นส ูงส ุด (Arias et a l ,  1994) จากน ั้นจ ึงลดลงส ่ 
ระด ับปกต ิภายในเวลา 24-30 ช ั่วโมงหล ังการต ัดต ับ (Bollum and Potter, 1959) อย ่างไรก ็ตาม เช ื่อว ่า การ 
ล ังเคราะห ์ DNA ในด ับท ี่เก ิดข ึ้นภายหล ังการบาดเจ ็บของเชลล ์ต ับจากสารพ ิษหรือการผ ่าต ัดน ั้น  ม ีความล ัมพ ันธ ์ 
ก ับตำแหน ่งการบาดเจ ็บของเชลล ์ต ับ  พบว่า เซลล ์ต ับท ี่อย ู่บร ิเวณ  periportal zone จะม ีความสามารถในการ 
ล ังเคราะห ์ DNA มากกว ่าเซลล ์ต ับบริเวณ อื่นๆ เน ื่องจากม ีจำนวนของ EGF receptors มากกว ่า อาจเป ็นไปได ้ 
ว่า อะเซตาม ีโนเฟนทำให ้เก ิดการบาดเจ ็บต ่อเซลล ์ต ับบร ิเวณ  centrilobular zone ท ี่ม ีอ ัตราการล ังเคราะห ์ DNA 
ช ้ากว ่าเชลล ์ต ับบร ิเวณ  periportal zone ขณ ะเด ียวก ันเม ื่อเก ิดการบาดเจ ็บต ่อเซลล ์ต ับ  เก ิดการเปล ี่ยนแปลง 
ท างช ีว เค ม ี ท ำให ้ระ ด ับ แ ค ล เซ ึ่ย ม อ ิส ระ ภ าย ใน เซ ล ล ์ต ับ เพ ิ่ม ข ึ้น  ก ระต ุ้น เอ น ไซ ม ์ Ca2+-d e p e n d e n t
endonuclease ให ้ทำงานมากข ึ้น  เก ิดการแตกห ักของ DNA ในน ิวเคล ียสของเซลล ์ต ับ (Saido, Sorimashi and 
Suzuki, 1994) จ ึงทำให ้ DNA ในต ับม ีปร ิมาณ ค่อนข ้างคงท ี่

เม ื่อพ ิจารณ าระด ับ เอนไซม ์ thymidine kinase ในหน ูขาวท ั่งลองกล ุ่มท ี่ได ้ร ับอะเชตาม ิโนเฟน พบว่า 
เพ ิ่มข ึ้นส ูงส ุดท ี่เวลา 12 ช ั่วโมงหล ังได ้ร ับอะเซตาม ีโนเฟน ขณ ะท ี่หน ูขาวกล ุ่มท ี่ได ้ร ับแอนโดรกราโฟไลด ์อย ่าง 
เด ียว ระด ับ เอนไซม ์ thym idine kinase เพ ิ่มข ึ้นส ูงส ุดท ี่เวลา 12 ช ั่วโมงหล ังได ้ร ับแอนโดรกราโฟไลด ์ (24 ช ั่วโมง 
หล ังได ้ร ับอะเซตาม ิโนเฟน) เช ่นเด ียวก ัน (แผนภูม ิท ี่ 9.) ลอดคล ้องก ับผลการด ีกษาการทดแทนเซลล ์เก ่าของต ับท ี่ 
ถ ูกทำลายจากการต ัดต ับ  (70% partial hepatectomy) พบว่า ระด ับ เอนไซม ์thym idine kinase ในช ีร ั่มหน ูขาว 
เพ ิ่มข ึ้นส ูงส ุดท ี่เวลา 12-24 ช ั่วโมงหล ังการต ัดต ับ  และระด ับ เอนไซม ์thym idine kinase ใน cytoplasm ของ
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เซลล ์ต ับก ็เพ ิ่มข ึ้นท ี่เวลา 12 ช ั่วโมง11ล ังการต ัดต ับเช ่นเด ียวก ัน โดยเพ ิ่มข ึนส ูงส ุดท ี่เวลา 48 ช ั่วโมงหล ังการต ัดต ับ  
(M orimoto, Numato and Tanaka, 1995)

เน ื่องจากการส ืกษาท ี่ผ ่านมา พบว่า เอนไซม ์ thym idine kinase เป็น rate-lim iting enzyme 
ของกระบวนการล ังเคราะห ์ DNA ในเซลล ์ต ับท ี่ม ีการเจร ิญ แบ ่งต ัวอย ่างรวดเร ็ว หร ือเซลล ์ต ับท ี่ม ีการบาดเจ ็บ  เช่น 
70% partial hepatectomy, embryonal development, tum or growth และ foetus liver เป ็นต ้น โดยระด ับ 
เอนไซม ์ thym idine kinase จะเพ ิ่มข ึ้น เป ็นระยะเวลานาน 24-48 ช ั่วโมงหล ังการต ัดต ับ  ขณ ะท ี่ปร ิมาณ ของ 
DNA ในต ับลดลง (Bollum and Potter, 1959) ระต ับ เอนไซม ์ thymidine kinase จะเพ ิ่มข ึ้นส ูงส ุดส ัมพ ันธ ์ก ับ  
การล ังเคราะห ์ DNA ในระยะ ร  phase มากกว ่าระยะ G, phase ในว ัฎ จ ักรเซลล ์ (Sherley and Kelly, 1988) 
การล ังเคราะห ์เอนไซม ์ thym idine kinase ข ืนอย ู่ก ับปริมาณ  thym idine triphosphate ท ีถ ูกล ังเคราะห ์ข ืน  เพื่อ 
ใชในกระบ วนการล ังเคราะห ์ DNA และปริมาณของ DNA ในต ับ พบว่า เม ื่อปร ิมาณ ของ DNA ในต ับม ีการ 
จำลองแบบทางพ ันธ ุกรรมมากกว ่า 59% จะทำให ้การล ังเคราะห ์เอนไซม ์ thym idine kinase ของเชลล ์ต ับลดลง 
(Bello, 1974)

จะเห ็นได ้ว ่าในการว ิจ ัยคร ังน ี ระต ับ เอนไซม ์thym idine kinase ในหน ูขาวกล ุ่มท ีได ้ร ับอะเซตาม ีโนเฟน 
อย ่างเด ียว ย ังคงเพ ิ่มข ึ้นจนกระท ั่งท ี่เวลา 72 ช ั่วโมงหล ังได ้ร ับอะเชตาม ีโนเฟน แสดงถ ึงการแบ ่งต ัวของเชลล ์ต ับ 
อย ่างต ่อเน ื่องภายหล ังการถ ูกทำลายของเซลล ์ต ับจากอะเซตาม ีโนเฟน ขณ ะท ีระด ับ เอนไซม ์ thymidine kinase 
ในหน ูขาวกล ุ่มท ี่ได ้ร ับแอนโดรกราโฟไลด ์อย ่างเด ียวลดลงท ี่เวลา 24 ช ั่วโมงหล ังได ้ร ับแอนโดรกราโฟไลด ์ (36 
ช ั่วโมงหลังได ้ร ับอะเซตาม ิโนเฟน) เช ่นเด ียวก ับระด ับเอนไซม ์thymidine kinase ในหน ูขาวกล ุ่มท ี่ได ้ร ับอะเซตาม ี 
โนเฟน
ร่วมก ับแอนโดรกราโฟไลด ์ ซ ึ่งลดลงท ี่เวลา 48 และ 72 ช ั่วโมงหล ังได ้ร ับอะเซตาม ีโนเฟน (ร ูปภาพที่ 16.) อาจ 
เป ็นไปได ้ว ่า แอนโดรกราโฟไลด ์ม ีโเทธ ิ้ทำให ้เก ิดการบาดเจ ็บต ่อเซลล ์ต ับของหน ูขาว จ ึงกระต ุ้นให ้เก ิดการแบ ่งต ัว 
ของเชลล ์ต ับ เพ ิ่มข ึ้นในระยะแรกหล ังได ้ร ับแอนโดรกราโฟไลด ์ สอดคล ้องก ับผลการตรวจทางพยาธ ิว ิทยาของหน ู 
ขาวกล ุ่มท ี่1ได ้ร ับแอน'โดรกราโฟไลด์อย ่างเด ียว ท ี่พบการบวมของ m i t o c h o n d r i a  และม ีการจ ัดเร ียงต ัวของ r o u g h  

ER ไม ่เป ็นระเบ ียบ (ร ูปภาพที่ 22.) ขณ ะท ี่หน ูขาวกล ุ่มท ี่ได ้ร ับอะเซตาม ีโนเฟนร ่วมก ับแอนโดรกราโฟไลด ์ มี
ปร ิมาณ ของ m i t o c h o n d r i a  และ r o u g h  ER ลดลงเป ็น 50% ของกล ุ่มควบค ุมท ี่เวลาเด ียวก ัน  และม ีการละสม 
ของไกลโคเจนมากขึ้น (รูปภาพที่ 24.) ซ ึ่งผลการทำลายเซลล ์ต ับน ี้เพ ิ่มมากกว่าหน ูขาวกล ุ่มท ี่ได ้ร ับอะเชตาม ีโนเฟน 
อย ่างเด ียว ท ี่พบม ีการทำลายของ i n n e r  m e m b r a n e  ของ m i t o c h o n d r i a  เป ็นบางส ่วน และม ีการบวมของ 
m i t o c h o n d r i a  และการจ ัดเร ียงต ัวของ r o u g h  ER ใน c y t o p l a s m  ไม ่เป ็นระเบ ียบ (ร ูปภาพที่ 20.)
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อ าจ ส ร ุป ได ้ว ่า  ผ ล ข อ งแ อน โด รก ราโฟ ไลด ์ท ี่ม ีต ่อ ก ารแบ ่งต ัวของเชล ล ์ต ับ เพ ื่อ ท ด แท น เซล ล ์เก ่าท ี่ถ ูก  
ทำลายภายหล ังการก ่อพ ิษต ่อต ับด ้วยอะเชตาม ีโนเฟน เป ็นผลมาจากการก ่อให ้เก ิดการบาดเจ ็บต ่อเซลล ์ต ับของ 
นอนโดรกราโฟไลด ์ โดยล ักษณ ะและกลไกการทำลายเชลล ์ต ับจากแอนโดรกราโฟไลด ์ย ังไม ่ทราบแน ่ช ัด  และผล 
ของแอนโดรกราโฟไลด‘ขนาด 50 ม ีลล ิกร ัมต ่อน ํ้าหน ักต ัว 1 ก ิโลกรัมท ี่'ใช ้ในการส ืกษ'าครั้งน ี้ ไม ่สามารถนำมาใช ้ 
ในการร ักษาพ ิษต ่อต ับภายหล ังได ้ร ับอะเซตาม ีโนเฟน 12 ช ั่วโมง จ ึงน ่าจะได ้ม ีการส ืกษาเพ ื่ม เต ิมถ ึงกลไกการ
บาดเจ ็บของเชลล ์ต ับจากแอนโด?กราโฟไลด ์ โดยเฉพาะผลท ี่ม ีต ่อ mitochondria ของเซลล ์ต ับ และอาจเป ็นไป 
ได ้ว ่า ระยะเวลาท ี่ได ้ร ับแอนโดรกราโฟไลด ์และขนาดของแอนโดรกราโฟไดล ์ท ี่นำมาใช ้ ม ีส ่วนสำค ัญ ต ่อฤทธ ิ้ใน 
การร ักษาการบาดเจ ็บท ี่เก ิดก ับ เซลล ์ต ับโดยแอนโดรกราโฟไลด ์
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