
Fulminant hepatic failure เปนภาวะตับวาย
เฉยีบพลนั ถอืเปนภาวะฉกุเฉนิสำคญัอกีอยางหนึง่ของ
โรคตบั ซึง่มโีอกาสเสยีชวีติไดสงู หากไดรบัการรกัษา
ทีไ่มถกูตอง ไมเหมาะสมและไมทนัทวงท ีโดยกลไกการ
เกิดโรคเกิดจากเซลลตับสูญเสียหนาที่ไป (hepatocyte
failure) ซึ่งไมเหมือนกับผูปวยที่มีอาการทางสมองใน
โรคตบัแขง็อยกูอนหนาแลว (hepatic encephalopathy)
อนัเกดิจาก porto-systemic shunting

ขอบเขตของเนือ้หา

1.นยิามและการวนิจิฉยัภาวะ fulminant hepatic
failure

2.อบุตักิารและสาเหตุ
3.อาการและอาการแสดงทางคลินิก (clinical

features)
4.การดแูลรกัษา

นยิามและการวนิจิฉยัภาวะ fulminant hepatic failure

ภาวะ fulminant hepatic failure เปนคำกวาง ๆ  ที่
เกีย่วกบักลมุอาการการทำงานของตบัลมเหลวแบบเฉยีบ
พลนั ภายใน 6 เดอืนหลงัมอีาการนำ โดยอาการประกอบ
ดวย encephalopathy, coagulopathy และ jaundice โดย
ตองไมมพีืน้ฐานเปนโรคตบัมากอน

อบุตักิารและสาเหตุ

พบไดรอยละ 1 ของตับอักเสบชนิดเฉียบพลัน
หากอาการของผปูวยดขีึน้และไมเสยีชวีติ สภาพของตบั
และการทำงานจะกลบัมาเปนปกต ิไมมพีงัผดืหรอืเปน
ตับแข็ง ซึ่งหากเกิดจากไวรัสตับอักเสบชนิดเอ จะมี
พยากรณโรคทีด่กีวาจากสาเหตอุืน่ ๆ  โดยพบวาประมาณ
รอยละ 60 จะหายโดยไมตองปลกูถายตบั

ชนิดของตับวายเฉียบพลัน สามารถแบงตาม
อาการทางคลินิกเพื่อประโยชนในการพยากรณโรค

Fulminant Hepatic Failure

(ภาวะตับวายเฉียบพลัน)
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ตลอดจนผลการรกัษาโดยเฉพาะหากมกีารดำเนนิโรคที่
เรว็จะมกีารพยากรณโรคด ีซึง่แบงไดดงันี ้(ดงัตารางที ่1)

1.Hyperacute type เปนชนิดที่เกิดอาการของ
ตับวายเฉียบพลันแบบรวดเร็วมาก โดยระยะเวลาจาก
ตาเหลือง ตัวเหลือง จนมีอาการทางสมองภายใน 1
สปัดาห ซึง่จะมปีญหาสมองบวม (cerebral edema) ได
บอยถงึรอยละ 70 รวมกบัมปีญหาการแขง็ตวัของเลอืด
โดยระดบัอาการเหลอืงไมมากนกั กลมุนีจ้ะมพียากรณ
ไมแยนัก อัตราการรอดชีวิตเพียงรอยละ 36 ซึ่งดีกวา
แบบอืน่ โดยเฉพาะสาเหตเุกดิจากยาพาราเซตามอล

2.Acute type เปนชนดิทีเ่กดิอาการของตบัวาย
เฉยีบพลนัแบบรวดเรว็ โดยระยะเวลาจากตาเหลอืงตวั
เหลอืงจนมอีาการทางสมองภายใน 1-4 สปัดาห ซึง่จะมี
ปญหาสมองบวมไดรอยละ 60 รวมกบัมปีญหาการแขง็
ตัวของเลือดและระดับอาการเหลืองสูง กลุมนี้จะมี
พยากรณแย อตัราการรอดชวีติเพยีงรอยละ 7 ซึง่แยทีส่ดุ

3.Subacute type เปนชนดิทีเ่กดิอาการของตบั
วายเฉยีบพลนัแบบคอยเปนคอยไป โดยระยะเวลาจาก
ตาเหลอืงตวัเหลอืงจนมอีาการทางสมองภายใน 29-72
วัน ซึ่งจะมีปญหาสมองบวมไมบอยเพียงรอยละ 14
และมปีญหาการแขง็ตวัของเลอืดนอย โดยระดบัอาการ

เหลืองจะสูงมาก กลุมนี้จะมีพยากรณไมดี อัตราการ
รอดชวีติเพยีงรอยละ 14

อาการและอาการแสดงทางคลนิกิ

ภาวะตับวายเฉียบพลันจะเกิดกลไกการเปลี่ยน
แปลงตาง  ๆ ภายในรางกายซึ่งเปนวงจรเลวรายดังนี้
(ดงัภาพที ่1)

1. เกิดการหลั่งสาร cytokines และไนตริกออก
ไซด สงผลใหมกีารขยายตวัของระบบหลอดเลอืด กอ
ใหเกดิภาวะความดนัต่ำชนดิ high cardiac output ทำให
เซลลตาง ๆ ในรางกายของออกซิเจน และมีผลตอไต
ทำใหเกดิ hepato-renal syndrome ชนดิที ่1 รวมกบัไต
วายแบบเฉยีบพลนั และสงผลใหเกดิภาวะเลอืดเปนกรด

2. เกิดการสรางแลคเตสมากในเลือด สงผลให
เกดิภาวะเลอืดเปนกรด

3.มผีลทำใหเกดิการตดิเชือ้ไดงาย เนือ่งจากการ
สญูเสยีระบบภมูคิมุกนัของรางกาย สงผลใหเกดิภาวะ
เลอืดเปนกรด

4.มกีารหลัง่สาร digoxin like immune reactive
และการคัง่ของแอมโมเนยี มผีลใหเกดิอาการทางสมอง
และสมองบวม
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ตารางที ่1 ชนดิของตบัวายเฉยีบพลนั
Hyperacute Acute Subacute

ระยะเวลาจากเหลอืงจนมอีาการทางสมอง (วนั) 0-7 8-28 29-72
อาการทางสมอง encephalopathy + + +
ปญหาสมองบวม (รอยละ) บอย (69.0) บอย (56.0) ไมบอย (14.0)
ปญหา coagulopathy มาก มาก นอย
ระดับบิลิรูบิน ต่ำ สงู สงู
พยากรณโรค (โอกาสรอดชวีติ-รอยละ) ปานกลาง (36.0) แย (7.0) แย (14.0)

หมายเหตุ ตองตดัภาวะเหลานีอ้อกไปกอนไดแก sepsis, toxic/metabolic และภาวะน้ำตาลต่ำ



5. เกดิการแขง็ตวัของเลอืดผดิปกต ิและตาเหลอืง
ตวัเหลอืงเกดิขึน้

สาเหตุ

เกดิไดจากหลายสาเหต ุและทีพ่บบอยไดแก เชือ้
ไวรสัตบัอกัเสบทัง้ชนดิ hepatotrophic (A, B, D, E) และ
non-hepatotrophic (CMV, DHF), ยาตาง ๆ, autoim-
mune hepatitis, ischemic hepatitis, เหด็พษิ (Amanita

philloides) หรอืภาวะ acute Wilson’s disease โดยไม
ทราบเหตทุีแ่นชดัพบไดรอยละ 20

ยาทีพ่บไดบอยไดแก ยาพาราเซตามอล, ยาปฏชิวีนะ
(โดยเฉพาะ กลุมซัลฟา, INH, dapsone), NSAIDs,
disulfiram และยากนัชกั (sodium valproate, phenytoin)

การวนิจิฉยั

ไมมีการตรวจทางหองปฏิบัติการที่จำเพาะใน
การวินิจฉัยภาวะนี้ อาศัยเพียงอาการและอาการแสดง
ทางคลนิกิเทานัน้ในการวนิจิฉยัโรค

สิง่ควรรเูพิม่เตมิ ในการวนิจิฉยั

การตรวจรางกายตองมองหา signs of chronic

ภาพที่ 1 กลไกการเปลีย่นแปลงของตบัวายเฉยีบพลนั

11Fulminant Hepatic Failure  (ภาวะตบัวายเฉยีบพลนั)



liver disease ซึง่หากตรวจพบจะบงวาผปูวยไมใชภาวะ
ตบัวายชนดิเฉยีบพลนัทีก่ำลงัพดูถงึนี้

การตรวจรางกายตองตรวจขนาดตบั (liver span)
ทกุวนั และหากพบวาม ี loss of liver dullness บงวามี
massive hepatocyte loss

การตรวจพบวามตีบัโต อาจพบไดในภาวะ con-
gestive heart failure, early viral hepatitis, acute Budd-
Chiari syndrome หรอืม ีmalignant infiltration

ในภาวะตับวายเฉียบพลันจากการติดเชื้อไวรัส
ตับอักเสบชนิดบี พบผลลบลวงตอ HBs Ag (false
negative HBsAg) ไดรอยละ 12-55

ปญหาและภาวะแทรกซอนที่พบในภาวะตับวายเฉียบ

พลนั

1.Acute Hepatic encephalopathy

- เกิดจากความเสียหายโดยตรงของเซลลตับ
ทำใหมีการสราง glutamine เพิม่ขึน้    [เพื่อกำจัดแอม -
โมเนยี ซึง่ระดบัของ glutamine ทีเ่พิม่ขึน้จะสมัพนัธกบั
ระดบัอาการทางสมอง; degree of encephalopathy] ทำ
ให glutamate ซึง่เปนสารตัง้ตนของ glutamine ลดลง สง
ผลใหตวัหลกัของ excitatory neurotransmitor ลดลง

- การแบงระดบัอาการทางสมอง hepatic ence-
phalopathy ดงัตารางที ่2

2.Cerebral edema

- พบไดรอยละ 75-80 ในผูปวยที่มีอาการทาง
สมองระดับ 4 ซึ่งมักมีแรงดันในสมอง (intracranial

pressure) มากกวา 30 mmHg และมกัเสยีชวีติจาก brain
herniation

- เกดิไดจาก 2 กลไกคอื vasogenic brain edema
และ cytotoxic brain edema โดยจะมอีาการนำ (1st sign)
ไดแก systolic hypertension (paroxysmal or sustain)
และ increase muscle tone

3.Sepsis

- กลไกทีท่ำใหมคีวามเสีย่งในการตดิเชือ้ไดแก
การเสยี phagocytic function & opsonisation, การลด
ลงของ complement level, การเกิด porto-systemic
shunting และผูปวยมักตองมีหัตถการแบบ invasive
procedures

- การตดิเชือ้สวนใหญเกดิจากเชือ้แบคทเีรยี ถงึ
รอยละ 80 และตำแหนงทีม่กีารตดิเชือ้มากทีส่ดุอยทูาง
เดนิหายใจ โดยเฉพาะปอดอกัเสบถงึรอยละ 50

- เชือ้สวนใหญเปนกรมับวก โดยเฉพาะ Staphy-
lococcus

- การตดิเชือ้ราพบไดรอยละ 32 โดยเฉพาะจาก
เชือ้ candida (รอยละ 90)

- การเสยีชวีติจะสมัพนัธกบัการตดิเชือ้ถงึรอยละ
25

- รอยละ 30 ของผตูดิเชือ้จะไมมกีารตอบสนอง
ของรางกายเชน ไมมไีขและ leukocytosis

4. Renal failure

- พบไดรอยละ 40-50 โดยกลไกสวนใหญเชื่อ
วาเกดิจาก hepato-renal syndrome ซึง่ถอืวาเปน func-
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ตารางที ่2 ระดบัอาการทางสมอง hepatic encephalopathy
ระดับอาการทางสมอง การเปลี่ยนแปลงที่พบ

1 Change in behavior with minimal change level of conscious
2 Gross disorientation, drowsiness, possibly asterixis, inappropriate behavior
3 Marked confusion, incoherent speed, sleeping most of the tome but arousable  to vocal stimuli
4 Comatose, unresponsive to pain, decorticate or decerebrate posturing



tional renal failure หากตับกลับสูสภาวะปกติ ไตก็
สามารถคนืสสูภาวะปกตไิด

- กลไกการเกิดไตวายสามารถเกิดไดจาก pre-
renal azotemia, hepatorenal syndrome (HRS), acute
tubular necrosis, interstitial nephritis หรอื glomerular
syndromes (IgA nephropathy, cryoglobulinemia,
MNPG, membranous nephropathy)

5.Coagulopathy

- เกดิไดจากหลายกลไกเชน การลดลงของ clot-
ting factors โดยเฉพาะในสวนของ extrinsic factors, การ
ใช clotting factors มากเกนิไปซึง่มกัตามหลงัภาวะ DIC,
การกระตนุ fibrinolytic pathways และความผดิปกตขิอง
เกลด็เลอืด (ทัง้ในปรมิาณ หนาทีแ่ละรปูรางของเกลด็เลอืด)

6. Metabolic derangement

- ทีพ่บไดบอยไดแก ภาวะน้ำตาลต่ำ (ซึง่เกดิจาก
hyperinsulinemia และการลดการสรางน้ำตาลกลโูคส),
โซเดยีมต่ำ (hyponatremia) หรอื hypokalemia

ลักษณะจำเพาะที่อาจพบได

Wilson’s disease

- ควรสงสยัในผปูวยทีอ่ายนุอยกวา 40 ป ทีไ่ม
มเีหตทุีช่ดัเจนของตบัวายเฉยีบพลนั รวมกบั ระดบัยรูกิ
และ alkaline phosphatase (ALP) ต่ำมาก, total bilirubin
(TB)/ALP ratio >2, Coomb’s negative hemolysis แบบ
เฉยีบพลนัที ่TB สงูมาก (>20 mg%)

- สามารถตรวจพบ KF ring ไดเพยีงรอยละ 50
และสามารถมรีะดบั ceruloplasmin ปกตไิด รอยละ 15

ยาพาราเซตามอล

- ปญหาตอเซลลตับแปรผันตามขนาดยา สวน
ใหญขนาดยาพาราเซตามอลควรมากกวา 10 กรมัตอวนั
และพบปญหานอยมาก หากปรมิาณยานอยกวา 4 กรมั
ตอวนั

- ระดบัเอมไซมตบัจะสงูมากเมือ่แรกรบั ซึง่มกัสงู
กวา 3,500 IU/L และระดบั TB ต่ำ

Autoimmune hepatitis

- เปนภาวะทีต่องนกึถงึไวเสมอ แตไมมลีกัษณะ
จำเพาะทีช่ดัเจน ตรวจไมพบ autoimmune antibody ได
ซึง่อาจไดวนิจิฉยัดวยการทำ liver biopsy (transjugular
route) ซึง่พบ interface hepatitis, plasma cell infiltration
และ hepatocyte rosettes

Ischemic hepatitis

- สภาพการณทีช่ีน้ำใหนกึถงึไดแก post-cardiac
arrest, hypotension, hypovolemia หรอืไดยาชนดิออก
ฤทธิเ์นิน่นาน เชน niacin, cocaine หรอื methamphe-
tamine

- ระดบัเอมไซมตบัจะสงูและเดนมาก โดยเฉพาะ
AST และ LDH สงู

Acute Budd-Chiari syndrome

- มกัมาดวยปญหาปวดทอง ตบัโตและมทีองมาน
ชนดิเฉยีบพลนั

Acute fatty liver of pregnancy/ HELLP syndrome

- มักพบในชวงไตรมาสที่ 3 ของการตั้งครรภ
การวนิจิฉยัอาจตองทำ liver biopsy เพือ่ยอมดไูขมนัดวย
oil red-O

- อาจพบภาวะแทรกซอนไดแก intrahepatic
hemorrhage, hepatic rupture

รายทีไ่มทราบเหต ุ(Indeterminate etiology)

- อาจตองไดรบัการทำ transjugular liver biopsy
ซึง่ผลทีไ่ดจะมผีลตอเนือ่งกบัการรกัษาทีจ่ะไดรบั

- ภาวะไตวายเฉยีบพลนั มกัพบรวมในรายทีต่บั
วายเฉยีบพลนัจากยาพาราเซตามอล เหด็พษิหรอืจากยา
อืน่ ๆ

การสงตรวจทางหองปฏบิตักิาร

ควรเลอืกตามความจำเปน เพือ่ใชในการวนิจิฉยั
และการดแูลรกัษา ดงัตารางที ่3
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การรกัษาโดยทัว่ไปและการรกัษาตามอาการ ใน

ภาวะตับวายเฉียบพลัน

- ตองเฝาระวงัภาวะน้ำตาลต่ำ ควรตองเฝาระวงั
ระดบัน้ำตาลในเลอืดทกุ 2 ชัว่โมง

- ตองเฝาระวงัภาวะสารน้ำและเกลอืแรผดิปกติ
ความดนัโลหติต่ำและ ARDS

- ตองเฝาระวังไตวายเฉียบพลัน ควรหลีกเลี่ยง
การใชยากลมุ aminoglycoside

- ตองเฝาระวงัภาวะเลอืดออกผดิปกตจิาก coa-
gulopathy และเกลด็เลอืดต่ำ

- การชวยเหลอืผปูวยวกิฤตทางการหายใจ อาจ
ตองใสทอชวยหายใจ หากผปูวยเสีย่งตอการสำลกัหรอื
มอีาการทางสมองระดบั 3 (grade 3 encephalopathy)
ขึน้ไป

- ควรใหยาปองกนั stress ulcer prophylaxis เสมอ
การรกัษาภาวะ Encephalopathy

- การใหยา lactulose ยงัไมมคีำแนะนำทีช่ดัเจน
เนือ่งจากยานีอ้าจทำใหเกดิ hypernatremia และ volume
depletion ได

- ถาผปูวยซึมลง ควรพิจารณาเอกซเรยคอม--
พวิเตอรสมอง อาจพบกอนเนือ้ กอนเลอืดหรอื hernia-
tion ซึง่อาจตองเปลีย่นการรกัษาหรอื intervention

การรกัษาภาวะ Cerebral edema

- ตองลดแรงดันในสมอง ดวยวิธีการตาง ๆ
ไดแก ยกหวัผปูวยสงู 20 องศา (หากยกหวัสงูไปจะลด
cerebral blood flow), hyperventilation ให PCO2 25-
35 mmHg หรอือาจให osmotic agents

- ควรพิจารณาทำการเฝาระวังแรงดันในสมอง
ของผูปวย (ICP monitoring) ซึ่งมีสวนสำคัญในการ
พิจารณาการปลูกถายตับที่ไมเหมาะสมในผูปวยที่มี
ภาวะสมองตาย โดยแนวคดิสำคญัผปูวยจะเริม่มปีญหา
ตอสมองเมือ่แรงดนัในสมองมากกวา 20 mmHg และ
รอยละ 25 ผปูวยจะไมมอีาการบงบอกเลย

การรกัษาภาวะ sepsis

- ตองพิจารณาใหยาปฏิชีวนะแบบ ATB pro-
phylaxis เนื่องจากผูปวยมีอัตราตายสูง โดยเฉพาะ
สปัดาหที ่2

การรกัษาจำเพาะในภาวะตบัวายเฉยีบพลนั

1.การใหยาในบางภาวะ
2.การรักษาทดแทนตับดวย Bioartificial liver

support system
3.การปลกูถายตบั (Liver transplantation)
การใหยาในบางภาวะ

สวนใหญเปนการหยดุสาเหต ุโดยเฉพาะกรณทีี่
เกดิจากยาหรอืสารเคมตีาง ๆ  หรอืเรงการคลอดในกรณี

ตารางที ่3 การตรวจทางหองปฏบิตักิาร
Prothrombin time/INR Chemistries:
Complete blood count Na, K, Cl, HCO3, Ca, Mg, PO4
Blood type and screen Glucose
Acetaminophen level AST, ALT, alkaline phosphatase, GGT, total bilirubin, albumin
Toxicology screening BUN, Cr
Ceruloplamin level Viral heaptitis serlogies:
Pregnancy test (female) Anti-HAV IgM, HBsAg, anti-HBcIgM, anti-HEV, anti-HCV
Ammonia (arterial if possible) Autoimmune markers:
HIV status ANA, ASMA, immunoglobulin levels
Amylase and lipase
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ทีป่ญหาทีเ่กดิขึน้สมัพนัธกบัการตัง้ครรภ รวมกบัการ
รักษาประคับประคองตามอาการของผูปวย หากเปน
มากอาจตองพจิารณาทำการปลกูถายตบั

ไมมยีาตานไวรสัทีพ่สิจูนวาไดประโยชนชดัเจน
ในกรณเีกดิจาก hepatotrophic viral hepatitis

การรกัษาเพิม่เตมิอืน่ ๆ ขึน้อยกูบัสาเหตดุงันี้
Wilson disease

- รกัษาดวยการทำ hemofiltration, plasmapha-
resis หรอื plasma exchange

- ไมให D-penicillamine ขณะมีตับวายเฉียบ
พลัน เนื่องจากเสี่ยงสูงตอการแพยาแบบ hypersen-
sitivity

ยาพาราเซตามอล

- ควรให activated charcoal กรณหีลงัทานยาไม
เกนิ 3-4 ชัว่โมง และควรใหกอนให N-acetyl cysteine
โดยใหขนาด 1 กรมัตอน้ำหนกัตวั

- ควรให N-acetyl cysteine เรว็ทีส่ดุเทาทีท่ำได
และถงึแมทานยาพาราเซตามอลมานานกวา 48 ชัว่โมง
กค็วรให

เหด็พษิ (Amannita phelloides)

- ยาที่เปนยาตานไดแก pennicillin G รวมกับ
silymarin  แตยังไมมีการศึกษาแบบ  randomized
control trial รองรบั โดยยา penicillin G ขนาด 300,000-
1,000,000 units/kg/day และ silymarin 30-40 mg/kg/d
IV หรือรบัประทานทางปาก 3-4 วนั

Autoimmune hepatitis

- ควรใหสเตยีรอยดในรปู prednisolone 40-60
mg/d

การรกัษาอืน่ ๆ

1.ไมมีขอมูลการศึกษาวา L-ornithine and L-
aspartate (LOLA) ชวยใหผูปวยดีขึ้นในภาวะตับวาย
เฉียบพลัน

2.หากผูปวยมีอาการชัก สามารถใหยาในกลุม
phenytoin หรือ benzodiazepine ทีอ่อกฤทธิส์ัน้ ในการ
ควบคมุการชกั

3.พจิารณาใหเกลด็เลอืดหรอื fresh frozen plas-
ma ทดแทน ในกรณีที่มีปญหาเลือดออก, prolong
prothrombin time หรอื เกลด็เลอืดต่ำกวา 70,000 กอน
จะทำหตัถการชนดิ invasive

การรักษาทดแทนตับดวย Bioartificial liver

support system

- จดุประสงคเพือ่การรกัษาทดแทนตบัชัว่คราว
จนกวาตับผูปวยฟนหรือรอจนกวาจะไดรับอวัยวะใน
การปลกูถายตบั

การปลกูถายตบั

- การปลกูถายตบัสามารถทำไดหลายแบบไดแก
Orthotopic liver transplantation (OLT), Auxiliary liver
transplantation, Living related liver transplantation
และ Hepatocyte transplantation

- ขอบงชี้ในการปลูกถายตับในปจจุบันอางอิง
ตาม King’ College criteria

- ขอหามในการปลูกถายตับ ไดแก ผูที่มีภาวะ
สมองตาย (สวนใหญเปนจากแรงดันในสมองสูงมาก
เกินไป), การติดเชื้อที่รุนแรงและผูปวยโรคภูมิคุมกัน
บกพรอง (AIDS; ซึง่ในปจจบุนับางประเทศถอืวาเปน
relatively contraindication)
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