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Pharmacology of cannabinoids
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Abstract

	 Cannabinoids is a substance which has an effect on cannabinoid receptors. There were 
three types of cannabinoids. Endocannabinoid is an endogenous cannabinoid in human 
body. Phytocannabinoid is an extraction from Cannabis. Synthetic cannabinoid is a synthetic 
product which are derived from phytocannabinoid. Cannabinoids bind to both cannabinoid 
receptor 1 (CB1) and cannabinoid receptor 2 (CB2) in a different binding affinity. The main 
effect of cannabinoid on CB1 is an inhibition of releasing neurotransmitters such as glutamate 
from pre-synaptic neuron. The biological effect of CB1 agonist has a potential therapeutic 
outcome in several pathological conditions, including chronic pain disorder and multiple 
sclerosis. Until present, Δ9-trans-tetrahydrocannabinol (Δ9-THC) and cannabidiol (CBD) 
are the most common phytocannabinoid that had been researching in clinical study.
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เภสัชวิทยาของแคนนาบินอยด์
กฤตยา วรนิสรากุล, ภบ.,ว.ภ.*
*งานบริบาลเภสัชกรรมผู้ป่วยใน ฝ่ายเภสัชกรรม โรงพยาบาลศิริราช คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัยมหิดล กรุงเทพมหานคร
10700 ประเทศไทย

	 แคนนาบินอยด์เป็นสารที่มีฤทธิ์ต่อตัวรับแคนนาบินอยด์ในร่างกายมนุษย์  ชนิดของแคนนาบินอยด์ 
แบง่ไดเ้ปน็สามชนดิ คอื สารแคนนาบินอยดใ์นรา่งกาย (Endocannabinoid), สารสกดัแคนนาบนิอยดท์ีม่าจาก
พชืกญัชา (Phytocannabinoid) และ สารสกัดแคนนาบนิอยด์จากการสงัเคราะห์ (Synthetic Cannabinoid) 
แคนนาบินอยด์สามารถจับได้ทั้งตัวรับแคนนาบินอยด์ชนิดที่ 1 และ 2 ซึ่งการจับกับตัวรับนั้นแตกต่างกันที่
ความชอบจับต่อตัวรับนั้นๆ ผลของแคนนาบินอยด์ต่อการกระตุ้นที่ตัวรับแคนนาบินอยด์ชนิดที่ 1 ที่บริเวณ
ของเซลล์ประสาทก่อนไซแนปส์ (Pre-synaptic neuron) จะส่งผลให้ยับยั้งการปลดปล่อยสารสื่อประสาท
ที่จะหลั่งออกมาจาก Pre-synaptic neuron ได้แก่ สารสื่อประสาทกลูตาเมท ทำ�ให้แคนนาบินอยด์มีฤทธิ์
ทางเภสัชวิทยา นำ�ไปประยุกต์ใช้ในการรักษาโรคต่างๆ ได้แก่ ภาวะปวดเรื้อรัง โรคทางระบบประสาท เช่น 
โรคปลอกประสาทเสือ่มแขง็ เปน็ตน้ ในปจัจบุนั สารสกดัแคนนาบนิอยดท์ีม่าจากพชืกญัชาท่ีมกีารนำ�มาศกึษา
วิจัยมาก คือ Δ9-trans-tetrahydrocannabinol (Δ9-THC) และ cannabidiol (CBD)

คำ�สำ�คัญ: แคนนาบินอยด์, ตัวรับแอนโดแคนนาบินอยด์, ทีเฮชซี, ซีบีดี (J Thai Stroke Soc. 
2021;20(3):37-53)
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บทนำ� (introduction)
แคนนาบนิอยด ์(Cannabinoids) เปน็สารทีม่ผีล

ต่อการทำ�งานของร่างกาย มีคุณสมบัติทางเภสัชวิทยา
ที่ค่อนข้างจำ�เพาะ แคนนาบินอยด์สามารถแบ่งชนิดได้
ตามแหล่งที่สร้าง ซึ่งแต่ละชนิดมีฤทธิ์ต่อร่างกายของ
มนุษย์ที่แตกต่างกัน สารสำ�คัญในกลุ่มแคนนาบินอยด์
พบได้มากกว่า 60 ชนิด ซึ่งชนิดที่มีรายงานการศึกษา
มากที่สุด คือ Δ-9-trans-tetrahydrocannabinol 
(Δ9-THC) และ Cannabidiol (CBD) นอกจากนี้ 
สารสำ�คัญอื่น ๆ ในกลุ่มนี้ ได้แก่ Cannabichromene 
(CBC), Cannabigerol (CBG), Cannabidivarin 
(CBDV), Δ-9- tetrahydrocannabivan (THCV), 
Cannabichromevarin (CBCV) เป็นต้น ส่วน
แคนนาบินอยด์จากการสังเคราะห์ที่มีใช้ในปัจจุบัน
คือ Nabilone และ Dronabinol ฤทธิ์ทางเภสัชวิทยา
ที่สำ�คัญของแคนนาบินอยด์คือ ฤทธิ์ต่อระบบจิต
ประสาท (Psychoactive agent) ซึ่งสารที่ออกฤทธิ์
คือ Δ9-trans-tetrahydrocannabinols (Δ9-THCs) 
สามารถพบได้ในแคนนาบินอย์จากพืช1

ฤทธิท์างเภสชัวทิยาของแคนนาบนิอยด ์แบง่ได้
ตามคณุสมบตัทิางเภสชัวทิยาตอ่ตวัรบัแคนนบินิอยดใ์น
รา่งกายของมนษุย ์ซึง่แบง่ออกเปน็สองกลุม่ คอื ฤทธิต์อ่
ตวัรบัแคนนาบนิอยดช์นดิที ่1 (Cannabinoid receptor 1: 
CB1) และ ตวัรบัแคนนาบนิอยดช์นดิที ่2 (Cannabinoid 
receptor 2: CB2) ในปัจจุบันมีการศึกษาเกี่ยวกับการ
ใช้สารสกัดแคนนาบินอยด์จากพืชกัญชา และจากการ
สังเคราะห์เพื่อใช้ในทางการแพทย์มากขึ้น การนำ�ฤทธิ์
ทางเภสัชวิทยาของสารสกัดแคนนาบินอยด์มาใช้ โดย
เฉพาะสารสกัดแคนนาบินอยด์สังเคราะห์ในผู้ป่วยโรค
ทางระบบประสาทที่มีการศึกษาสนับสนุนค่อนข้างมาก
และมีข้อมูลยืนยันถึงประสิทธิภาพ ได้แก่ โรคลมชักที่
ดื้อต่อยารักษามาตรฐาน โรคปลอกประสาทเสื่อมแข็งที่
มีอาการกล้ามเนื้อหดเกร็งรวมไปจนถึงการรักษาภาวะ
คลื่นไส้อาเจียนในผู้ป่วยที่ได้รับยาเคมีบำ�บัด เป็นต้น 
ดงันัน้ การพจิารณาเลอืกใชส้ารสกดัจากแคนนาบนิอยด์
ได้อย่างถูกต้องและเหมาะสม บุคลากรทางการแพทย์
จึงควรมีความรู้ความเข้าใจฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาของ
แคนนาบินอยด์อย่างถ่องแท้ 

1. แคนนาบินอยด์ของร่างกาย (endocanna-
binoid)2

ระบบแคนนาบินอยด์ของร่างกาย ประกอบไป
ดว้ยสารแคนนาบนิอยดใ์นรา่งกาย (Endocannabinoid) 
ตัวรับแคนนาบินอยด์ (Cannabinoid Receptors) 
และเอนไซม์ที่เกี่ยวกับการสร้างและการสลายสาร
แคนนาบินอยด์ในร่างกาย โดยแคนนาบินอยด์ คือ สาร
ที่สามารถจับกับตัวรับแคนนาบินอยด์ของร่างกาย ซึ่ง
เปน็สารทีม่ฤีทธิท์างเภสชัวทิยาในระบบแคนนาบนิอยด์
ของร่างกาย (Endocannabinoid) สามารถพบได้ใน
ระบบประสาทสว่นกลาง ระบบประสาทสว่นปลาย ระบบ
หลอดเลือดและหัวใจ ระบบทางเดินอาหาร ระบบทาง
เดินหายใจ และระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายของมนุษย์ 

ระบบแคนนาบินอยด์ของร่างกายสามารถถูก
กระตุ้นได้ด้วยแคนนาบินอยด์ 3 กลุ่ม คือ

1) Endogenous Cannabinoid หรือ
Endocannabinoid คือ สารแคนนาบินอยด์ในร่างกาย 
เปน็สารทีร่า่งกายสามารถสรา้งขึน้ไดเ้อง จากสารตัง้ตน้
ของไขมันชนิดกรดไขมันไม่อิ่มตัว (Polyunsaturated 
Fatty Acid: PFA) และเป็นอนุพันธ์ของกรด
อะราชิโดนิค (Arachidonic Acid) ส่งผลต่อหน้าที่
ต่าง ๆ ของระบบร่างกายในสภาวะปกติเพื่อให้เกิด
สภาวะสมดุลของร่างกาย (Homeostasis) มีฤทธิ์ต้าน
กระบวนการอักเสบ (Anti-inflammatory effect) ของ
ร่างกายเมื่อร่างกายอยู่ในภาะเครียด (Stress) 

2) Phytocannabinoids เป็นแคนนาบินอยด์
จากธรรมชาติที่สกัดออกมาในรูปน้ำ�มันกัญชา ซึ่งมี
สารสำ�คัญเป็น THC, CBD และ สารแคนนาบินอยด์
อื่นๆ

3 ) Syn the t i c  Cannab i no i d  เป็ น
แคนนาบินอยด์สังเคราะห์ ซึ่งสามารถออกฤทธิ์ที่ตัวรับ
แคนนาบินอยด์และให้ผลคล้ายคลึงกับแคนนาบินอยด์
จากกัญชา3

1.1 สารแคนนาบินอยด์ในร่างกาย (endo-
cannabinoid)4, 5

สารแคนนาบินอยด์ ในร่ า งกายที่ สำ �คัญ
มีสองชนิดคือ N-arachidonyl ethanolamine 
(AEA, Anandamide) และ 2-arachidonoyl 
glycerol (2-AG) ซึ่งมีคุณสมบัติทางเภสัชวิทยา
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ที่แตกต่างกัน กล่าวคือ AEA เป็นแคนนาบินอยด์ 
ในร่างกายที่มีปฏิสัมพันธ์สูง (High Affinity) ต่อตัว
รับแคนนาบินอยด์ชนิดที่ 1 (CB1 receptor) มากกว่า 
ตัวรับแคนนาบินอยด์ชนิดที่ 2 (CB2 receptor) แต่

สำ�หรับ 2-AG มีปฏิสัมพันธ์ต่อตัวรับแคนนาบินอยด์ 1 
และตัวรับแคนนาบินอยด์ 2 ที่ใกล้เคียงกัน คุณสมบัติ
ของสารแคนนาบนิอยดใ์นรา่งกาย ดงัแสดงในตารางที ่1

ตารางท่ี 1. ชนิดของสาร cannabinoid และคุณสมบัติต่อตัวรับแคนนาบินอยด์ของร่างกาย

แคนนาบินอยด์ โครงสร้างทางเคมี ชนิดของ
แคนนาบินอยด์

ปฏิสัมพันธ์ 
(affinity) ต่อตัว
รับแคนนาบินอยด์

และตัวรับชนิด
ต่างๆ

มีฤทธิ์ต่อ
จิตประสาท 
(psychotic 
activity)

Anandamide
(AEA)

Endocannabinoid CB1>>CB2 
agonist

TRPV1 agonist

no

2-arachidonylglycerol 
(2-AG)

Endocannabinoid CB1=CB2 agonist no

cannabidiols (CBD) Phytocannabinoid No activity to  
CB1 or CB2

no

Δ9-trans-tetrahy-
drocannabinols (Δ9-
THCs)

Phytocannabinoid CB1 = CB2 
agonist

yes

Nabilone Synthetic 
cannabinoid

CB1 = CB2  
agonist

yes

Dronabinol Synthetic 
cannabinoid

CB1 = CB2  
agonist

yes

ที่มาของตาราง จากเอกสารอ้างอิงหมายเลข 2
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	 ดงันัน้ ผลลพัธท์างเภสชัวทิยาจงึเกดิการยบัยัง้
การปลดปล่อยสารสื่อประสาทได้ ดังจะเห็นได้จาก
การลดภาวะปวดจากการยับยั้งการปลดปล่อยสารสื่อ
ประสาทชนิด Glutamate จากเซลล์ประสาทก่อนหน้า
ไซแนปส์ 
	 ผลลพัธข์องการกระตุน้ของสารแคนนาบนิอยด์
ในรา่งกาย ผา่นตวัรบัแคนนาบนิอยดช์นดิที ่1 ไดแ้ก ่การ
ทำ�ให้เกิดการยับยั้งการทำ�งานของเอนไซม์ Adenylate 
Cyclase (AC) ซึ่งส่งผลให้เกิด การยับยั้งการเปลี่ยน 

Adenosine Monophosphate (AMP) เป็น Cyclic 
Adenosine Monophosphate (cAMP) และส่งผล
ให้เกิดการยับยั้งการทำ�งานของ Protein Kinase A 
(PKA) ที่มีผลต่อการทำ�งานของ Mitogen Activated 
Protein Kinases (MAPKs) ที่มีหน้าที่ควบคุม
การตายของเซลล์ กระบวนการผลิตยีนส์ และความ
ยืดหยุ่นของไซแนปส์ (Synaptic Plasticity) ของเซลล์
ประสาท ดังแสดงในรูปที่ 2 

รูปที่ 1. กลไกรูปแบบย้อนกลับ (Retrograde Signaling) ของสารแคนนาบินอยด์ในร่างกาย (endocannabinoid) 
ผ่านตัวรับแคนนาบินอยด์ชนิดที่ 1 ที่เซลล์ประสาทก่อนหน้าไซแนปส์ (Pre-synaptic neuron)

ที่มาของรูป จากเอกสารอ้างอิงหมายเลข 7

	 1.2	 ตัวรับแคนนาบินอยด์ (Receptor 
of Cannabinoid)4

	 ตัวรับแคนนาบินอยด์ (Cannabinoid receptor : CB)  
จัดเป็นตัวรับชนิด G protein coupled receptor 
ชนิด Gi/o ตัวรับแคนนาบินอยด์ มี 2 ชนิด คือ ตัว
รับแคนนาบินอยด์ชนิดที่ 1 และตัวรับแคนนาบินอยด์
ชนิดที่  2 การกระตุ้นของสารแคนนาบินอยด์ใน
ร่างกาย (Endocannabinoid) ได้แก่ N-arachidonyl 
e thanolamine (AEA, anandamide) และ 
2-arachidonoyl glycerol (2-AG) ผ่านตัวรับ
แคนนาบินอยด์ (Cannabinoid receptor) โดย
เฉพาะ AEA ซึ่ ง เป็นสารที่ มีฤทธิ์ กระตุ้ นซึ่ งมี
ปฏิสัมพันธ์สูง หรือ High affinity agonist ต่อตัวรับ

แคนนาบนิอยดช์นดิที ่1 (CB1 receptor) การกระตุน้ผา่น
ตวัรบัแคนนาบนิอยดช์นดิที ่1 จะเกดิในรปูแบบยอ้นกลบั 
(Retrograde Signaling) เพื่อไปยับยั้งการปลดปล่อย
ของสารสื่อประสาท (Neurotransmitter) จากเซลล์
ประสาทก่อนหน้าไซแนปส์ (Pre-synaptic neuron) 
กล่าวคือ เมื่อ สารแคนนาบินอยด์ในร่างกายถูกผลิตขึ้น
ที่บริเวณเซลล์ประสาทหลังไซแนปส์ (Post-synaptic 
neuron) และถูกปลดปล่อยที่บริเวณช่องระหว่าง
ไซแนปส์ (Synaptic Cleft) ซึ่งสารแคนนาบินอยด์ใน
ร่างกายจะไปมีผลกระตุ้นที่ตัวรับแคนนาบินอยด์ชนิด
ที่ ซึ่งเป็นตัวรับชนิด G protein coupled receptor 
ชนิด Gi/o ที่บริเวณเซลล์ประสาทก่อนหน้าไซแนปส์ 
ดังแสดงในรูปที่ 16
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	 นอกจากผลต่อตัวรับแคนนาบินอยด์ชนิดที่ 1 
โดยตรงแล้ว ตัวรับแคนนาบินอยด์ชนิดที่ 1 ยังทำ�งาน
ควบคู่กันกับตัวรับแคลเซียม (Calcium Channel 
Receptor) ส่งผลให้เกิดการยับยั้งการทำ�งานของ 
Calcium Channel Receptor ชนิด N และ ชนิด P/Q 
บน เซลล์ประสาทก่อนหน้าไซแนปส์ ทำ�ให้แคลเซียม
เข้าสู่เซลล์ลดลง ส่งผลทำ�ให้ลดการปลดปล่อยของ
สารสื่อประสาทจากเซลล์ประสาทก่อนหน้าไซแนปส์
สูช่อ่งระหวา่งไซแนปสไ์ด ้นอกจากนี ้สารแคนนาบนิอยด์
ในร่างกายสามารถกระตุ้นตัวรับชนิดอื่นๆ ได้ เช่น การ
จับของตัวรับวานิลลอยด์ ชนิด Transient Receptor 
Potential Vanilloid-one (TRPV1) ซึ่งเป็นตัวรับที่
ส่งผลต่อภาวะปวด7

	 1.2.1 ชนิดของตัวรับแคนนาบินอยด์ (cannabinoid 
receptor)
	 ในปจัจบุนัสามารถจำ�แนกตวัรบัแคนนาบนิอยด ์
ได้เป็นสองชนิด ดังต่อไปนี้

	 1.2.1.1	  ตัวรับแคนนาบินอยด์ชนิดที่ 1 (CB1 
receptor) มหีนา้ทีค่วบคมุการทำ�งานของระบบประสาท
ทั้งส่วนกลาง ส่วนปลายและระบบประสาทอัตโนมัติ
	 1.2.1.2	  ตัวรับแคนนาบินอยด์ชนิดที่ 2 (CB2 
receptor) มีหน้าที่ทำ�งานร่วมกับเซลล์ในภูมิคุ้มกันของ
ร่างกายภายนอกสมอง ซึ่งพบตัวรับชนิดนี้มากที่ระบบ
ภูมิคุ้มกันและระบบเลือด 
	 ในด้านของการกระจายตัว และฤทธ์ิของการ 
กระตุ้นท่ีตัวรับแคนนาบินอย์ของตัวรับแคนนาบินอยด์ ท่ีพบ
ตัวรับแคนนาบินอยด์ชนิดท่ี 1 และตัวรับแคนนาบินอยด์ชนิด
ท่ี 2 มีการกระจายตัวท่ีแตกต่างกัน8, 9 ดังแสดงในตารางท่ี 2 

รูปที่ 2. การควบคุมการตายของเซลล์ผ่านการกระตุ้นของสารแคนนาบินอยด์ในร่างกายต่อตัวรับแคนนาบินอยด์
ชนิดที่ 1 

ที่มาของรูป จากเอกสารอ้างอิงหมายเลข 7
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1.3	 กระบวนการสร้างของแคนนาบินอยด์ 
ในร่างกาย (endocannabinoid)
	 แคนนาบินอยด์ในร่างกายเป็นอนุพันธ์ของ
กรดไขมันไม่อิ่มตัวชนิดสายยาว (Long-chain 
polyunsaturated fatty acid : PUFA) จำ�พวก 
กรดอะราชิโดนิก (Arachidonic Acid : AA) 
แคนนาบินอยด์ที่พบใร่างกาย มีสองชนิดหลักคือ 
Anandamide (AEA) และ 2-arachidonylglycerol 
(2-AG) 
	 AEA เป็นแคนนาบินอยด์ชนิดแรกท่ีถูก
ค้นพบ สารต้ังต้นในการผลิต AEA คือ กลีเซอรอล 
ฟอสโฟไลปิด (Glycerophosphi l ip id)  ชนิด 
N-acyl-phosphatidylethanolamide (NAPE) โดยอาศัย
เอนไซม์ฟอสโฟไลเปส (NAPE-specific phospholipase 
phospholipase D : NAPE-PLD) ในการเป็นตัวเร่ง
กระบวนเปล่ียนแปลง

	 2-AG จัดเป็นอนุพันธ์อะราชิโนเนต เอสเตอร์
ของกลีเซอรอลฟอสโฟไลปิด มีฤทธ์ิทางเภสัชวิทยาต่อ 
ตัวรับแคนนาบินอยด์ท้ังชนิดท่ี 1 และ 2 ในกระบวนการผลิต 
2-AG จะเกิดท่ีบริเวณเซลล์ประสาทภายหลังไซแนปส์  
โดยอาศัยปฏิกริยาไฮโดรไลซิสของเมมเบรนฟอสโฟไลปิด 
ซ่ึงมีเอนไซม์ Phospholipase C (PLC) และ Diacylglycerol 
lipase (DGL) ในการเปล่ียนแปลงเมมเบรนฟอสโฟไล
ปิด เป็น 1, 2-diacylglycerol (DAG) และเป็น 2-AG 
ตามลำ�ดับ5

	 กระบวนในการสร้างแคนนาบินอยด์ในร่างกาย 
ท้ัง AEA และ 2-AG จะถูกผลิตข้ึนในร่างกาย ซ่ึง
จะสร้าง ท่ีบริเวณของเซลล์ประสาทหลังไซแนปส์ 
(Post-synaptic neuron) และถูกปลดปล่อยออกมายัง
บริเวณช่องว่างระหว่างไซแนปส์ (Synaptic Cleft) 
กระบวนการสร้างและการขจัดของสาร Anandamide และ 
2-arachidonylglycerol ดังแสดงในรูปท่ี 3 

ตารางท่ี 2. ชนิด ตำ�แหน่งท่ีพบ และหน้าท่ีของตัวรับแคนนาบินอยด์ชนิดท่ี 1 และ 2

การกระจายตัวของตัวรับ
แคนนาบินอยด์

ฤทธิ์ต่อการกระตุ้นที่ตัวรับ
แคนนาบินอยด์

ตัวรับแคนนาบินอยด์ชนิดที่ 1

ระบบประสาทส่วนกลาง Hippocampus ควบคุมความจำ�

Cerebellum ควบคุมการทรงตัว

Basal ganglia ควบคุมการเคลื่อนไหว

Hypothalamus ควบคุมอุณหภูมิร่างกาย 

ควบคุมความอยากอาหาร

Spinal cord ควบคุมการส่งสัญญาณความปวด

Cerebral cortex ควบคุมการอาเจียน

ตัวรับแคนนาบินอยด์ชนิดที่ 2

ระบบประสาทส่วนกลาง Cerebella granule cell mRNA
Retina

ควบคุมการทรงตัว
ควบคุมความดันลูกตา

ระบบประสาทส่วนปลาย Lymphoid tissue ควบคุมการทำ�งานของระบบภูมิคุ้มกัน
ชนิด Cell-mediated immunity และ 

innate immunity

ที่มาของตาราง จากเอกสารอ้างอิงหมายเลข 7
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	 1.4 กระบวนการทำ�ลายของแคนนาบินอยด์ 
ในร่างกาย
	 สำ�หรับกระบวนการขจัดออกของ 2-AG 
จะอาศัยกระบวนไฮโดรไลซิสผ่านทางเอนไซม์โมโน
เอซิลกลีเซอรอลไลเปส (Monoacylglycerol Lipase : 
MGL) ที่บริเวณของเซลล์ประสาทก่อนไซแนปส์เป็น
เอนไซม์หลักในการทำ�ลาย 2-AG ให้เปลี่ยนเป็นกรด
อะราชิโดนิก (Arachidonic Acid) และกลีเซอรอล 
(Glycerol)2 แตส่ำ�หรบักระบวนการขจดัออกของ AEA 
จะอาศยักระบวนไฮโดรไลซสิผา่นทางเอนไซมไ์ฮโดรเลส 
(Fatty Acid Amide Hydrolase : FAAH) ที่บริเวณ
ของเซลล์ประสาทหลังไซแนปส์เป็นเอนไซม์หลักใน
การทำ�ลาย 2-AG ให้เปลี่ยนเป็นเอทธาโนลาไมด์ 
(Ethanolamine) และกรดอะราชิโดนิก5

	 นอกจากนี้  ในกระบวนการเก็บกลับของ
แคนนาบินอยด์ของร่างกายจากช่องว่างระหว่าง
ไซแนปส์ โดยเฉพาะ AEA เข้าสู่เซลล์ประสาท จะอาศัย
การเก็บกลับของ AEA ผ่านทางตัวพาแคนนาบินอยด์ 
(Endocannabinoid Membrane Transporter : EMT)2 
กระบวนการทำ�ลายของแคนนนาบินอยด์ในร่างกาย  
ดังแสดงในรูปที่ 3

2-AG : 2-arachidonylglycerol, AEA : anandamide, 
CB1 : cannabinoid 1 receptor, DAGL: diacylglycerol 
lipase, 
EMT : endocannabinoid membrane transporter, 
FAAH : fatty acid amide hydrolase,
MAGL : monoacylglyceride lipase, NArPE : 
N-arachidonyl hosphatidylethanolamine, NAT : 
N-acyltransferase

2. สารสกัดแคนนาบินอยด์ที่มาจากพืชกัญชา 
(Phytocannabinoid)
	 P h y t o c a n n a b i n o i d  คื อ  ส า ร ส กั ด
แคนนาบินอยด์ที่มาจากพืชกัญชา พืชกัญชาจัดเป็น
พืชในตระกูล Cannabis อยู่ในวงศ์ Cannabaceae 
มี 3 สายพันธุ์ที่พบได้บ่อย ได้แก่ Cannabis indica, 
Cannabis sativa, และ Cannabis ruderalis สารสกดัจาก
พืชกัญชามีหลายชนิด เช่น Cannabigerols (CBGs), 
Cannabichromenes (CBCs), Cannabidiols (CBDs), 
Δ9-trans-tetrahydrocannabinols (Δ9-THCs), 
Δ8-trans-tetrahydrocannabinols (Δ8-THCs), 
Cannabicyclols (CBLs), Cannabielsoins 
(CBEs), Cannabinols (CBNs), Cannabinodiols 
(CBNDs), Cannabitriols (CBTs) เป็นต้น สารสกัด

รูปที่ 3. กระบวนการสร้างและการขจัดของสารแคนนาบินอยด์ของ endocannabinoid

ที่มาของภาพ จากเอกสารหมายเลข 2
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แคนนาบินอยด์บางชนิดมีผลต่อระบบประสาท แต่ไม่ใช่
ทุกชนิดที่มีผลต่อการทำ�งานของระบบประสาท ชนิด
และคณุสมบตัขิองสารสกดัแคนนาบนิอยดจ์ากพชืกญัชา 
ดังแสดงในตารางที่ 1 
	 ในแต่ละสายพันธ์ุของพืชกัญชานอกจากจะพบ
ได้แตกต่างกันขึ้นกับพื้นที่ปลูกแล้ว องค์ประกอบใน
พืชกัญชา สารสำ�คัญโดยเฉพาะ CBD และ Δ9-THCs 
ยังมีปริมาณสัดส่วนที่ไม่เท่ากัน
	 Cannabis Indica พบมากในพื้นที่แถบเอเชีย 
เอเชียตะวันออกเฉียงใต้และแอฟริกาใต้ ลักษณะ
ลำ�ต้นพุ่มเตี้ย ใบหนา สารสำ�คัญที่พบมีสัดส่วนของ 
Δ9-THCs น้อยกว่า CBD แต่สำ�หรับสายพันธุ์ 
Cannabis sativa ทีมีลักษณะลำ�ต้นสูงกว่า ลักษณะใบ
เรียวเล็ก พบมากในประเทศแถบตะวันตก พบสัดส่วน
ของ Δ9-THCsในปริมาณมาก และสำ�หรับสายพันธุ์ 
Cannabis ruderalis พบในประเทศรัสเซีย เป็นพันธุ์
ที่มีลำ�ต้นขนาดเล็กที่สุด มีสารสำ�คัญ Δ9-THCs และ 
CBD ในสัดส่วนเท่าๆ กัน10

	 สารสกดัจากพชืกญัชาทีม่กีารศกึษากนัมาก คอื 
CBD และ Δ9-THCs ซึ่งมีคุณสมบัติทางเภสัชวิทยา
ที่แตกต่างกัน ประการสำ�คัญคือผลต่อระบบจิตประสาท 
(Psychoactive Effect) CBD จัดเป็นแคนนาบินอยด์
ที่มาจากพืชกัญชาที่ไม่มีผลต่อระบบจิตประสาท แต่ 
Δ9-THCs มีผลต่อระบบจิตประสาท ซึ่งอาการทางจิต
ประสาทที่พบ ได้แก่ anxiety, euphoria, irritability, 
impaired short term memory, hallucination, 
panic, paranoia เป็นต้น1 นอกจากนี้ ความแตกต่าง
ระหว่าง THC และ CBD คือ ความชอบจับต่อตัวรับ
แคนนาบินอยด์ (Cannabinoid Receptor Binding 
Affinity) ซึ่ง Δ9-THCs มีความชอบจับต่อตัวรับ
แคนนาบินอยด์ชนิดที่ 1 มากกว่าชนิดที่ 2 โดยที่ CBD 
แทบไม่จับกับต่อตัวรับแคนนาบินอยด์เลย ในทาง
กลับกัน CBD มีฤทธิ์ Non-competitive negative 
allosteric modulator ต่อตัวรับแคนนาบินอยด์ชนิด
ที่ 1 ซึ่งส่งผลให้มีฤทธิ์ต้านการทำ�งานของ Δ9-THCs 
ได้ อีกทั้ง CBD ยังมีฤทธิ์ต่อตัวรับชนิดอื่นๆ เช่น 
5-HT1A, TRPV1 (Transient receptor potential 
vanilloid), TRPA1 (Transient receptor potential 
ankyrin), TPRM8 (Transient receptor potential 

cation channel subfamily M member) และ GlyR 
(Glycine receptor) ซึง่สง่ผลใหเ้กดิ Entourage Effect 
หรือผลลัพธ์รวมของสารสกัดจากพืชกัญชาได้ 

3. เภสัชวิทยาของ Δ9-trans-tetrahydrocan-
nabinols (Δ9-THCs) 
	 Δ 9 -THCs  มี ค ว ามชอบจั บต่ อ ตั ว รั บ
แคนนาบินอยด์ชนิดที่ 1 และ 2 บนเซลล์ประสาทก่อน
ไซแนปส์ โดยมีค่าความชอบจับต่อตัวรับ (Binding 
Affinity หรือ Ki) แคนนาบินอยด์ชนิดที่ 1 และ 2 
เท่ากับ 41 and 36 nM ตามลำ�ดับ11 การกระตุ้นของ 
Δ9-THCs ต่อตัวรับแคนนาบินอยด์ชนิดที่ 1 ส่งผลให้
ยับยั้งการปลดปล่อยสารสื่อประสาทจากเซลล์ประสาท
ก่อนไซแนปส์ของเซลล์ประสาททั้งชนิดที่ปลดปล่อย
สารสื่อประสาท Glutamate (Glutamateric Neuron) 
และเซลล์ประสาททั้งชนิดที่ปลดปล่อยสารสื่อประสาท 
GABA (GABAnergic neuron) ดังนั้น จึงส่งผล
ให้ลดการหลั่ง Glutamate และ GABA ได้ การนำ�
ไปใช้ทางคลินิก เช่น การลดภาวะกล้ามเนื้อหดเกร็ง 
(Spasticity) ในผู้ป่วยโรคปลอกประสาทเสื่อมแข็ง 
(Multiple Sclerosis) อธิบายได้จากการกระตุ้นที่
ตัวรับ CB1 ทำ�ให้ลดการหลั่ง Glutamate ที่บริเวณ
สมองส่วน Sunstantia nigra ซึ่งเป็นบริเวณที่
ควบคุมการการทำ�งานของกล้ามเนื้อ เช่นเดียวกันกับ 
การนำ� Δ9-THCs ไปใช้ลดอาการปวดประสาทที่ใช้
วิธีอื่นๆ ไม่ได้ผล ซึ่ง Δ9-THCs จะไปลดการหลั่งของ 
Glutamate ที่ Dorsal Column ที่บริเวณไขสันหลัง 
นอกจากนี้ ผลข้างเคียงที่สามารถเกิดขึ้นได้จากการได้
รับ Δ9-THCs คือผลกระตุ้นระบบจิตประสาท ซึ่งเกิด
จากการที่ Δ9-THCs ไปกระตุ้นตัวรับแคนนาบินอยด์
ชนิดที่ 1 ที่ GABAnergic interneuron ที่บริเวณ
สมองส่วน Nucleus Accumbens ส่งผลให้เกิดการ
หลั่งของ Dopamine เพิ่มขึ้น Δ9-THCs จึงทำ�ให้พบ
อาการเคลิ้มสุข (Euphoria) และอาการทางจิตเภท 
(Psychosis) ได้12

	 Δ9-THCs มีคุณสมบัติชอบละลายในไขมัน 
(Lipophilic) ภายหลังจากที่ Δ9-THCs เข้าสู่ร่างกาย
จะสามารถกระจายไปสะสมที่อวัยวะต่างๆ ได้13 ค่า
การกระจายยาไปสู่ร่างกาย (Volume of Distribution 
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หรอื Vd) ของ Δ9-THCs มคีา่เทา่กบั 10 ลติรตอ่กโิลกรมั 
มีความชอบจับกับโปรตีนอัลบูมินในร่างกาย ความชอบ
จับโปรตีน (Protein Binding) มีค่าเท่ากับร้อยละ 9511 
ค่าชีวประสิทธิผล (Bioavailability) และระยะเวลาที่
ระดับยาสูงสุด (Time to maximum concentration 
หรือ Tmax) ของ Δ9-THCs ขึ้นกับวิธีในการบริหาร
ของ Δ9-THCs เช่น การเผาสูบ (Smoking) จะมีค่า
ชวีประสทิธผิล (Bioavailability) เทา่กบัรอ้ยละ 27 และ
ระยะเวลาทีร่ะดบัยาสงูสดุ เทา่กบั 9 นาทภีายหลงัการสบู 

การฉีดเข้าหลอดเลือดดำ�จะทำ�ให้ระดับ Δ9-THCs ใน
เลือดขึ้นสูงและเร็วกว่าเมื่อเทียบกับการรับประทาน 
Δ9-THCs ซึ่งการรับประทานจะมีค่าชีวประสิทธิผล
ไม่คงที่ อยู่ในช่วงร้อยละ 4-12 และระยะเวลาที่ระดับยา
สูงสุดเกิดขึ้นในระดับชั่วโมงภายหลังการรับประทาน14 
สำ�หรับการบริหาร Δ9-THCs โดยการหยดน้ำ�มันใต้
ลิ้นค่าเฉลี่ยระดับของ Δ9-THCs ในเลือดเปรียบเทียบ
กันตามวิธีการบริหารยา14, 15 ดังแสดงในรูปที่ 4 และ 
รูปที่ 5 

รูปที่ 4. ค่าเฉลี่ยระดับของ Δ9-THCs ในเลือดเปรียบเทียบกันตามวิธีการบริหารยาโดยการรับประทาน การเผา
สูบ และการฉีดเข้าหลอดเลือดดำ�

รูปที่ 5. ค่าเฉลี่ยระดับของ Δ9-THCs ในเลือดสูงสุดกับขนาดยา Δ9-THCs เปรียบเทียบกันตามวิธีการบริหาร
ยาโดยการรับประทานแคปซูลและการหยดน้ำ�มันใต้ลิ้น    

ที่มาของรูป จากเอกสารหมายเลข 16

ที่มาของรูป จากเอกสารหมายเลข 15
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	 กระบวนการเปลี่ยนแปลง ของ Δ9-THCs 
อาศัยการทำ�งานของตับโดยเอนไซม์ CYP 450 (2C9, 
2C19, 3A4) อีกทั้ง Δ9-THCs มีฤทธิ์ยับยั้งการทำ�งาน
ของเอนไซม์ CYP3A4, CYP2D6 และ CYP2C916 ซึ่ง
เป็นเอนไซม์หลักที่ใช้ในการเปลี่ยนแปลงยาหลายชนิด 
ผลของการยับยั้งการทำ�งานของเอนไซม์ CYP3A4, 
CYP2D6 หรือ CYP2C9 ส่งผลต่อเพิ่มระดับยาอื่นๆ 
ที่ได้รับควบคู่กันกับ Δ9-THCs ซึ่งส่งผลต่ออาการ
ทางคลินิกได้ ยกตัวอย่าง เช่น ยา Warfarin ในรูป 
S-isomer จะอาศัยเอนไซม์ CYP2C9 เป็นเอนไซม์
หลักในการเปลี่ยนแปลงให้อยู่ในรูปที่ไม่มีฤทธิ์ทาง

เภสัชวิทยา (Inactive Metabolite) ในกรณีที่ได้
รับ Δ9-THCs ที่มีคุณสมบัติยับยั้งการทำ�งานของ
เอนไซม์ CYP2C9 จึงส่งผลให้ยา Warfarin ใน
รูป S-isomer ไม่ถูกทำ�ลาย และส่งผลเพิ่มค่า INR 
(International Normalized Ratio) ของผู้ป่วยซึ่ง
เพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะเลือดออกได้ ยาที่อาศัย
เอนไซม์ CYP3A4, CYP2D6 และ CYP2C9 ในการ
เปลี่ยนแปลงยา ดังแสดงในตารางที่ 317 และสำ�หรับการ
ขจัดออกของ Δ9-THCs ผ่านทางปัสสาวะร้อยละ 20 
ถึง 35 และผ่านทางอุจจาระร้อยละ 65 ถึง 80

4. เภสัชวิทยาของ Cannabidol (CBD) 
	 CBD ขนาดยาปกติแทบจะไม่มีฤทธิ์ทาง
เภสัชวิทยาต่อตัวรับแคนนาบินอยด์ชนิดที่ 1 หรือ
ตัวรับแคนนาบินอยด์ชนิดที่  2 แต่ในกรณีขนาด
ยา CBD สูงๆ สามารถมีฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาโดย
การกระตุ้นต่อตัวรับแคนนาบินอยด์ชนิดที่  1 ได้ 
CBD มีค่าความชอบจับ (Binding affinity หรือ 
Ki) กับตัวรับแคนนาบินอยด์ชนิดที่ 1 มีค่าเท่ากับ 
3245 ± 803 nM18 ฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาของ CBD มี
ต่อตัวรับชนิดอื่นๆ ที่นอกเหนือจากตัวรับแคนนาบิ
นอยด์ชนิดที่ 1 หรือตัวรับแคนนาบินอยด์ชนิดที่ 2 จึง
ส่งผลให้ CBD มีฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาหลากหลาย เช่น 
ฤทธิ์ต้านการทำ�งานของ Δ9-THCs ผ่านการกระตุ้น 
non-competitive negative allosteric modulator 
ต่อตัวรับแคนนาบินอยด์ชนิดที่ 1, ฤทธิ์ลดภาวะวิตก ขึ้น

กังวลผ่านการกระตุ้นตัวรับ 5-HT2A, ฤทธิ์ยับยั้งการ
ชักผ่านการกระตุ้นตัวรับ glycine receptor (GlyR), 
ฤทธิ์ระงับปวดผ่านการกระตุ้นตัวรับ TRPV119

	 CBD มีคุณสมบัติชอบละลายในไขมัน 
(Lipophilic) ค่าชีวประสิทธิผลปริมาณการดูดซึม
และระยะเวลาที่ระดับยาสูงสุดมีค่าแตกต่างกันตาม
รูปแบบการบริหารของ CBD13 กล่าวคือ การเผาสูบ 
(Smoking) จะมีค่าชีวประสิทธิผลปริมาณการดูดซึม
เท่ากับร้อยละ 31 และระยะเวลาที่ระดับยาสูงสุดสั้นที่สุด
คือระดับนาที แต่สำ�หรับการรับประทานโดยการหยด
น้ำ�มันใต้ลิ้น (Sublingual Drop) หรือรูปแบบสเปรย์
ในปาก (Oromucosal Spray) มีีระยะเวลาที่ระดับ
ยาสูงสุดเฉลี่ยอยู่ในช่วงระยะเวลา 1.67-2.17 ชั่วโมง 
ขึ้นกับขนาดยาที่ให้ เมื่อเปรียบเทียบกับรูปแบบการ
บริหารทางปากโดยการกลืนยาพบว่า มีระยะเวลาที่

ตารางท่ี 3. ยาท่ีอาศัยเอนไซม์ CYP1A2, CYP2C9, CYP2C19, CYP2D6 และ CYP3A4 ในการเปล่ียนแปลงยา

ยาที่อาศัยเอนไซม์ในการเปลี่ยนแปลงยา

เอนไซม์ CYP1A2 เอนไซม์ CYP2C9 เอนไซม์ CYP2C19 เอนไซม์ CYP2D6 เอนไซม์ CYP3A4

caffeine carvedilol omeprazole amitriptyline amlodipine

clozapine ibuprofen phenobarbital donepezil diazepam

theophylline losartan phenytoin metoprolol simvastatin

warfarin (S-isomer) risperidone warfarin 
(R-isomer)

ที่มาของตาราง จากเอกสารอ้างอิงหมายเลข 17
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ระดับยาสูงสุดเฉลี่ยอยู่ในช่วงระยะเวลา 2-4 ชั่วโมง ขึ้น
กับขนาดยาที่ให้4, 20

	 กระบวนการเปลี่ยนแปลงของ CBD อาศัย
การทำ�งานของตับโดยเอนไซม์ CYP 450 (2C9, 
2C19, 3A4) อีกทั้ง CBD มีฤทธิ์ยับยั้งการทำ�งานของ 
CYP3A4, CYP2D6, CYP2C9, CYP2C19 และ 
CYP1A216 ซึ่งเป็นเอนไซม์หลักที่ใช้ในการเปลี่ยนแปลง
ยาหลายชนิด ผลของการยับยั้งการทำ�งานของเอนไซม์ 
CYP3A4, CYP2D6, CYP2C9, CYP2C19 ส่งผลต่อ
เพิ่มระดับยาอื่นๆ ที่ได้รับควบคู่กันกับ CBD ซึ่งส่งผล
ต่ออาการทางคลินิกได้ ยกตัวอย่างเช่น ยา Warfarin 
ในรูป S-isomer จะอาศัยเอนไซม์ CYP2C9 เป็น

เอนไซม์หลักในการเปลี่ยนแปลงให้อยู่ในรูปที่ไม่มีฤทธิ์
ทางเภสัชวิทยา (Inactive Metabolite) ในกรณีที่ได้
รับ CBD ที่มีคุณสมบัติยับยั้งการทำ�งานของเอนไซม์ 
CYP2C9 จึงส่งผลให้ยา Warfarin ในรูป S-isomer 
ไม่ถูกทำ�ลาย และส่งผลเพิ่มค่า INR (International 
Normalized Ratio) ของผู้ป่วยซึ่งเพิ่มความเสี่ยง
ต่อการเกิดภาวะเลือดออกได้ ยาที่อาศัยเอนไซม์ 
CYP3A4, CYP2D6, CYP2C9 และ CYP2C19 ใน
การเปลี่ยนแปลงยา ดังแสดงในตารางที่ 3 สำ�หรับ
กระบวนการขจัดออกของ CBD ถูกขจัดออกในรูปที่
ไม่เปลี่ยนแปลงผ่านทางอุจจาระ 

รูปที่ 5. ค่าเฉลี่ยระดับของ Δ9-THCs ในเลือดสูงสุดกับขนาดยา Δ9-THCs เปรียบเทียบกันตามวิธีการบริหาร
ยาโดยการรับประทานแคปซูลและการหยดน้ำ�มันใต้ลิ้น

ที่มาของรูป จากเอกสารหมายเลข 15

5. ผลิตภัณฑ์จากกัญชาในรูปแบบสังเคราะห์ 
(Synthetic Cannabinoid)
	 ผลติภณัฑจ์ากกญัชาในรปูแบบสงัเคราะห ์แบง่
ออกเป็น 3 กลุ่มตามโครงสร้างของยา ดังนี้
	 1. Classical Cannabinoid ได้แก่ Nabilone, 
Dronabinol, HU-210, HU-211 (Dexanabinol)
	 2. Non-classical synthetic cannabinoid 
ได้แก่ CP-47,497, WIN55, 212-2
	 3. Aminoalkylindoles ได้แก่ JWH-018, 
CP55940

	 ผลิตภัณฑ์จากกัญชาในรูปแบบสังเคราะห์ 
เช่น Nabilone, Dronabinol, JWH-018, JWH-133, 
HU-210, HU-308, Cannabicyclohexanol 
เป็นต้น สารสังเคราะห์เหล่านี้สามารถจับกับตัวรับ
แคนนาบินอยด์ CB1 และ CB2 แตกต่างกัน โดยเฉพาะ 
JWH-133 และ HU-308 มีคุณสมบัติชอบจับกับตัวรับ 
CB2 อย่างจำ�เพาะเจาะจง ปัจจุบันมีการสังเคราะห์สาร
สกัดมากขึ้น โดยทางการแพทย์ มีการนำ� ผลิตภัณฑ์
จากกัญชาในรูปแบบสังเคราะห์มาใช้สำ�หรับการรักษา
สำ�หรับโรคบางชนิด เช่น Nabilone ซึ่งมีโครงสร้าง
โมเลกุลคล้ายกับสาร THC ใช้สำ�หรับลดอาการคลื่นไส้
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อาเจียนในผู้ป่วยมะเร็งที่ได้รับเคมีบำ�บัด, Dronabinol 
ซึ่งมีโครงสร้างโมเลกุลคล้ายกับสาร THC ใช้สำ�หรับ
เพิ่มความอยากอาหารในผู้ป่วยมะเร็งและเอดส์ เป็นต้น

6. ตัวอย่างผลิตภัณฑ์แคนนาบินอยด์ที่มีใน
ต่างประเทศ
	 ผลิตภัณฑ์ทีมีส่วนผสมของแคนนาบินอยด์ 
ที่มีใช้ในต่างประเทศ มีทั้งชนิดสารสกัดแคนนาบินอยด ์
ที่มาจากพืชกัญชา (Phytocannabinoids) และ
แคนนาบินอยด์จากการสังเคราะห์  (Synthetic 
cannabinoids) ในแต่ชนิดมีความแตกต่างกันใน
รูปแบบของผลิตภัณฑ์ยาทั้งรูปแบบยาน้ำ� ยาสเปรย์
พ่นใต้ลิ้นและยาเม็ดแคปซูล ซึ่งสำ�หรับข้อบ่งชี้ของการ
ใช้ผลิตภัณฑ์แต่ละชนิดสัมพันธ์กับชนิดของสารสำ�คัญ 
องค์การอาหารและยาของประเทศสหรัฐอเมริกา

ได้ให้การรับรองการใช้ผลิตภัณฑ์แคนนาบินอยด์ 
เพื่อการรักษาโรคบางชนิด ได้แก่ การใช้ Epidiolex® 
ซึ่งมีสารสำ�คัญคือ CBD ในการรักษาโรคลมชักชนิด 
Lennox-Gastaut syndrome หรือ Dravet syndrome 
ในผู้ป่วยอายุ 2 ปีขึ้นไป การใช้ Sativex® ซึ่งมีสาร
สำ�คญัคอื THC ในการรกัษาอาการหดเกรง็เนือ่งมาจาก 
โรคปลอกประสาทเสื่อมแข็ง (Multiple Sclerosis) 
การใช้ Nabilone ซึ่งจัดเป็นแคนนาบินอยด์สังเคราะห์
ที่มีโครงสร้างคล้ายกับ THC ในการรักษาอาการ
คลื่นไส้อาเจียนจากการได้รับยาเคมีบำ�บัดในการ
รักษาโรคมะเร็ง และไม่ตอบสนองต่อยาต้านอาการ
อาเจียน การใช้ Dronabinol รักษาการเบื่ออาหาร 
น้ำ�หนักลดในผู้ป่วยเอดส์ รายละเอียดของแต่ละ
ผลิตภัณฑ์แคนนาบินอยด์ดังแสดงในตารางที่ 421

ตารางท่ี 4. แสดงตัวอย่างผลิตภัณฑ์แคนนาบินอยด์ท่ีมีในต่างประเทศ

ชื่อผลิตภัณฑ์ รูปแบบ/ปริมาณสารสำ�คัญ ชนิดของแคนนาบินอยด์ ข้อบ่งชี้

Epidiolex® oral solution
CBD 100 mg/mL

Phytocannabinoids โรคลมชักชนิด 
Lennox-Gastaut 
syndrome หรือ Dravet 
syndrome ในผู้ป่วยอายุ 
2 ปีขึ้นไป

Sativex®  oromucosal sprays
THC 2.7 mg / CBD 2.5 
mg

Phytocannabinoids รักษาอาการหดเกร็งเนื่อง
มาจากโรคปลอกประสาท
เสื่อมแข็ง

Casamet®  capsules
Nabilone 1 mg/capsule

Synthetic cannabinoids รักษา อาการคลื่นไส้
อาเจียนจากการได้รับยา
เคมีบำ�บัดในการรักษาโรค
มะเร็ง และไม่ตอบสนอง
ต่อยาต้านอาการอาเจียน
ตัวอื่น

Marinol®  capsule
Dronabinol capsule 
2.5 mg,
5 mg, 10 mg

Synthetic cannabinoids รักษาการเบื่ออาหาร  
น้ำ�หนักลดในผู้ป่วยเอดส์
รักษาอาการคลื่นไส้
อาเจียนจากการได้รับยา
เคมีบำ�บัดในการรักษา 
โรคมะเร็ง

ที่มาของตาราง จากเอกสารหมายเลข 21



50 J Thai Stroke Soc. Volume 20 (3), 2021

7. ตัวอย่างผลิตภัณฑ์แคนนาบินอยด์ที่มีใน
ประเทศไทย
	 ผลิตภัณฑ์ที่มีส่วนผสมของแคนนาบินอยด์ที่มี
การใชใ้นประเทศไทย และไดร้บัการรบัรองโดยสำ�นกังาน
คณะกรรมการอาหารและยากระทรวงสาธารณสุขของ
ประเทศไทย มีเฉพาะชนิดสารสกัดแคนนาบินอยด์
ที่มาจากพืชกัญชา (Phytocannabinoids) รูปแบบ
ผลิตภัณฑ์มีทั้งชนิดน้ำ�มันสำ�หรับหยดใต้ลิ้น และยา
เม็ดแคปซูลบรรจุผงกัญชา สำ�หรับบข้อบ่งชี้ในการใช้

ผลิตภัณฑ์แคนนาบินอยด์สำ�หรับทางการแพทย์ที่ได้
ประโยชน์ในการรักษา ซึ่งมีข้อมูลทางวิชาการสนับสนุน 
ไดแ้ก ่ภาวะคลืน่ไสอ้าเจยีนในผูป้ว่ยทีไ่ดร้บัยาเคมบีำ�บดั 
โรคลมชกัทีร่กัษายาก โรคลมชกัทีด่ือ้ตอ่การรกัษา ภาวะ
กล้ามเนื้อหดเกร็งในผู้ป่วยโรคปลอกประสาทเสื่อมแข็ง 
ภาวะปวดประสาทที่ใช้วิธีการรักษาอื่นแล้วไม่ได้ผล 
รายละเอยีดของแตล่ะผลติภณัฑแ์คนนาบนิอยดด์งัแสดง
ในตารางที่ 5 และ 622-23

ตารางท่ี 5. แสดงตัวอย่างผลิตภัณฑ์แคนนาบินอยด์ขององค์การเภสัชกรรมท่ีมีในประเทศไทย

ชื่อผลิตภัณฑ์ รูปแบบ/ปริมาณสารสำ�คัญ ชนิดของแคนนาบินอยด์ ข้อบ่งชี้

ผลิตภัณฑ์จากองค์การเภสัชกรรม

GPO THC:CBD® 
(THC:CBD 1:1)
ขนาดบรรจุ 5 mL

น้ำ�มันหยดใต้ลิ้น
อัตราส่วน THC 27 mg/mL 
ต่อ CBD 25 mg/mL

Phytocannabinoid รักษาการเบื่ออาหาร 
น้ำ�หนักลดในผู้ป่วยเอดส์
รักษาอาการคลื่นไส้
อาเจียนจากการได้รับยา
เคมีบำ�บัดในการรักษา
โรคมะเร็ง
รักษาภาวะกล้ามเนื้อ
หดเกร็งในผู้ป่วยปลอก
ประสาทเสื่อมแข็ง
ภาวะปวดประสาทที่ใช้วิธี
การรักษาด้วยวิธีอื่นแล้ว
ไม่ได้ผล 

GPO CBD® 
ขนาดบรรจุ 10 mL, 30 mL

น้ำ�มันหยดใต้ลิ้น
CBD 100 mg/mL 
(CBD 4mg ต่อหยด)

Phytocannabinoid โรคลมชักที่รักษายากและ
โรคลมชักที่ดื้อต่อยารักษา

GPO THC®

ขนาดบรรจุ 5 mL
น้ำ�มันหยดใต้ลิ้น
THC 0.5 mg ต่อหยด

Phytocannabinoid รักษาอาการคลื่นไส้
อาเจียนจากการได้รับยา
เคมีบำ�บัดในการรักษา
โรคมะเร็ง
รักษาภาวะกล้ามเนื้อ
หดเกร็งในผู้ป่วยปลอก
ประสาทเสื่อมแข็ง
ภาวะปวดประสาทที่ใช้วิธี
การรักษาด้วยวิธีอื่นแล้ว
ไม่ได้ผล

ที่มาของตาราง จากเอกสารหมายเลข 22
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ตารางท่ี 6. แสดงตัวอย่างผลิตภัณฑ์แคนนาบินอยด์ของโรงพยาบาลเจ้าพระยาอภัยภูเบศรท่ีมีในประเทศไทย

ชื่อผลิตภัณฑ์ รูปแบบ/ปริมาณสารสำ�คัญ ชนิดของแคนนาบินอยด์ ข้อบ่งชี้

ผลิตภัณฑ์จากโรงพยาบาลเจ้าพระยาอภัยภูเบศร

น้ำ�มันกัญชาหยอดใต้ล้ิน THC 
ขนาดบรรจุ 5 mL

THC 1.7% W/V 
(THC 0.5mgต่อหยด)

Phytocannabinoid เพิ่มคุณภาพชีวิตผู้ป่วย
มะเร็งระยะสุดท้าย เช่น 
ลดปวด ลดผลข้างเคียง
ต่อการใช้เคมีบำ�บัดหรือ 
รังสีรักษา ทำ�ให้กินข้าวได้ 
นอนหลับ
บรรเทาอาการปวดใน
ผู้ปวดปลายประสาท  
ที่ไม่ตอบสนองในรักษา

น้ำ�มันกัญชาหยอดใต้ล้ิน CBD
ขนาดบรรจุ 5 mL

CBD 10%W/V (100 mg/
mL) (CBD 2.94 mg  
ต่อหยด)

Phytocannabinoid โรคและกลุ่มอาการ 
พาร์กินสันที่ไม่ตอบสนอง 
ต่อยาแผนปัจจุบัน
โรคลมชักที่ดื้อต่อยา
แผนปัจจุบัน

น้ำ�มันกัญชาหยอดใต้ล้ิน THC 
: CBD ขนาดบรรจุ 5 mL

THC2.7% w/v:  
CBD 2.5% w/v)

Phytocannabinoid เพิ่มคุณภาพชีวิตผู้ป่วย
มะเร็งระยะสุดท้าย เช่น
ลดปวด ลดผลข้างเคียง
ต่อการใช้เคมีบำ�บัด หรือ
รังสีรักษา ทำ�ให้กินข้าวได้ 
นอนหลับ
บรรเทาอาการปวดในผู้
ปวดปลายประสาท ที่ไม่
ตอบสนองในรักษา

ยาศุขไสยาศน์
ขนาดบรรจุ 60 แคปซูลต่อขวด

แคปซูลกัญชา 76.92 มิลลิกรัม 
ในผงยา 500 มิลลิกรัม

Phytocannabinoid เพิ่มคุณภาพชีวิตผู้ป่วย
มะเร็งระยะสุดท้าย เช่น 
ลดปวด ลดผลข้างเคียง
ต่อการใช้เคมีบำ�บัด หรือ
รังสีรักษา ทำ�ให้กินข้าวได้ 
นอนหลับ
บรรเทาอาการปวดใน
ผู้ปวดปลายประสาท  
ที่ไม่ตอบสนองในรักษา

ที่มาของตาราง จากเอกสารหมายเลข 23
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บทสรุป
	 แคนนาบนิอยดเ์ปน็สารทีม่ฤีทธิท์างเภสชัวทิยา
ต่อร่ากาย ชนิดของแคนนาบินอยด์มีหลายชนิด ได้แก่ 
แคนาบินอยด์ในร่างกาย แคนนาบินอยด์จากพืชกัญชา 
และแคนนาบินอยด์จากการสังเคราะห์ การพิจารณา
เลือกใช้ขึ้นกับชนิดและคุณสมบัติทางเภสัชวิทยาของ
สารแต่ละชนิด จากการศึกษาพบว่ากลไกการทำ�งาน
ของแคนนาบินอยด์สามารถนำ�ไปต่อยอดเพื่อใช้สำ�หรับ
ศึกษาและวิจัยเพื่อการรักษาทางการแพทย์ได้ ซึ่งจะ
ช่วยพัฒนาการค้นพบยาชนิดใหม่สำ�หรับการรักษา
โรคเฉพาะทางได้ ทั้งนี้ การนำ�แคนนาบินอยด์ไปใช้
ทางการแพทยจ์ะตอ้งคำ�นงึถงึคณุสมบตัทิางเภสชัวทิยา
ของแคนนาบินอยด์ควบคู่กันกับโรคประจำ�ตัว และยา
รกัษาโรคประจำ�ตวัทีต่อ้งใชค้วบคูก่นั รวมถงึรปูแบบและ
วธิกีารนำ�ไปใชข้องผลติภณัฑข์องแคนนาบนิอยด ์ดงันัน้ 
การพจิารณาเลอืกใชแ้คนนาบนิอยดจ์งึควรตอ้งทำ�เขา้ใจ
ถึงคุณสมบัติและกลไกต่างๆของแคนนาบินอยด์
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