
บ ท ท ี่ 3 

เท อ ร ์บ ิน าท ี!น

1. เภ ส ัช พ ล ศ า ส ต ร ุ ('P harm acodynam ic Properties')

ย า เท อ ร ์บ ิน า ท ี!น เป ็น ย า ท ี่อ ย ู่ใน ก ล ุ่ม ย า ต ้า น เช ือ ร า  A lly la m in es  เป ็น ล ำ ด ับ ท ี่ 2  โด ย ม ีส ูต ร  

โค ร ง ส ร ้า ง ค ล ้า ย ค ล ึง ก ับ ย า แ น ฟ ท ิท ี!น  (N a ftifm e) ซ ึ่ง เป ็น ย า ต ัว แ ร ก ข อ ง ย า ต ้า น เช ื้อ ร า ใน ก ล ุ่ม น ี้ แ ล ะ  

เป ็น ย า ท ี่ไ ต ้ผ ล เฉ พ า ะ ใ น ร ูป แ บ บ ย า ท า เท ่า น ั้น  โด ย ย า เท อ ร ์บ ิน า ท ี!น จ ะ ม ีก า ร เป ล ี่ย น ส ูต ร โ ค ร ง ส ร ้า ง

โ ด ย ม ีล ัก ษ ณ ะ เป ็น  triple bond แ ล ะ ม ี a lkyl s id e  ch ain  ต ่อ จ า ก พ ัน ธ ะ น ั้น  ซ ึ่ง ก า ร เป ล ี่ย น จ า ก  

phenyl ring ใน แน ฟ ท ิท ี!น  ม า เป ็น  tert- b u ty lacety len e group น ี้น ั้น  ท ำ ให ้ย า เท อ ร ์บ ิน า ท ี!น ม ีฤ ท ธ  

ท ำ ล า ย เช ื้อ ร า ไ ต ้ด ีข ึ้น  ม ีป ร ะ ส ิท ธ ิภ า พ ท ั้ง ใน ร ูป แ บ บ ย า ท า แ ล ะ ย า ร ับ ป ร ะ ท า น  แ ล ะ ม ีฤ ท ธ ิค ร อ บ ค ล ุม  

เช อ ร า ไ ด ้ห ล า ก ห ล า ย ข น  เช ่น  Aspergillus fumigatus, Candida albicans แ ล ะ ร ว ม ท ัง เช อ ร า  

ก ล ุ่ม  D erm a top h ytes ด ้วย  (B im b au m , 1990)

ภาพท่ี 2 สูตรโครงสร้างของยาเทอร์บินาที!นเทียบกับแนฟทิที!น
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■ 1 ฤ ท ธ ึ๋ใน ก า ร ต ้า น เช ือ ร า  (A n tifu n ga l A ctiv ity )

( 1 ) ก า ร ศ ึก ษ า ใน ห ล อ ด ท ด ล อ ง  (In vitro study)

พ บ ว ่า ย า เท อ ร ํบ น า ท ีเน ม ีค ว า ม ส า ม า ร ถ ใน ก า ร ต ้า น เช ือ ร า ส ูง  ท ัง เช ือ ร า ก ล ุ่ม  d erm atop h ytes,

filam en tou s, d im orp hic, d em atiaceou s fu ngi, เช อ ร า ใน ก ล ุ่ม  Candida บ า ง ต ัว  แ ล ะ  Malassezia 
furfur โด ย พ บ ว ่า ย า น ีอ อ ก ฤทธิไ ด ด ีท ีส ุด ต ่อ เช อ ร า  derm atophytes, Aspergillus spp., Acremonium, 
Curvularia, Hendersonula, Lusiodiplodiu แ ล ะ  Scopualriopsis spp. แ ต ่ส ำ ห ร ับ ผ ล ต ่อ เช อ ร า ใน  

ก ล ุ่ม ย ีส ท ัน ั้น พ บ ว ่า  ม ีผ ล แ ต ก ต ่า ง ก ัน ข ืน ก ับ ส า ย พ ัน ธ ุข อ ง เช ือ ร า  ย ีส ท ัท ี่ไ ว ต ่อ ย า น ี้ไ ด ้แ ก ่ Candida 
parapsilusis, Cryptococcus neoformans แ ล ะ  Pityrosporum แ ต ่ส ำ ห ร ับ  c. albicans (y ea st form ) 

(S ch a u d e, A ckerbauer and M ieth , 1987), c. tropicalis แ ล ะ  c. glabrata เบ ่น เช อ ร าทค ่อ น ข าง  

ด ื้อ ต ่อ ย า ต ัว น ี้ด ัง ผ ล ก า ร ท ด ส อ บ ค ว า ม ส า ม า ร ถ ใน ก า ร ต ้า น เช ือ ร า ท ัง ห ม ด ไ ด ้แ ส ด ง ไ ว ้ใน ต า ร า ง ท ี่ 1 

(B a lfou r and Faulds, 1992)

ส ำ ห ร ับ ผ ล ข อ ง ย า ต ่อ เช ือ ร า  derm atophytes ใน ห ล อ ด ท ด ล อ ง เม ื่อ เท ีย บ ก ับ ย า อ ื่น  จ า ก ก า ร ท ด ล อ ง  

ข อ ง C layton  (1 9 8 8 ) พ บ ว ่า
1. ย า น ีไ ต ้ผ ล ด ีก ว ่า  eco n a z o le , k é to co n a zo le  แ ล ะ  G riseofu lv in

2. ย า น ีไ ด ้ผ ล เท ่า ๆ ก ับ ย า  to lnaftate ใน เช ือ ร า  M. canis แ ต ่ไ ต ้ผ ล ด ีก ว ่า  to lnaftate ใน ก า ร ต ิด เช ือ ร า  

T. rubrum, E. floccosum แ ล ะ  T. interdigitale
น อ ก จ า ก น ี จ า ก ร า ย ง า น อ ื่น ๆ  ย ัง พ บ ว ่า ผ ล ข อ ง ย า น ีต ่อ เช ือ ร า  d erm atophytes พ บ ว ่า ไ ด ้ผ ล ด ีก ว ่า  

ผ ล จ า ก ย าแ น ฟ ท ฟ น  1 0 -100  เท ่า  แ ล ะ ด ีก ว ่า  triazole derivatives เช ่น  Itraconazole 10 เท ่า  

(B irnbaum  , 1990)

ส ำ ห ร ับ ผ ล ข อ ง ย า ต ่อ เช ือ ร า ใน ก ล ุ่ม ย ีส ท ั ใน ห ล อ ด ท ด ล อ ง เม ื่อ เท ีย บ ก ับ ย า อ ื่น  จ า ก ก า ร ท ด ล อ ง ข อ ง  

Petranyl แ ล ะ ค ณ ะ  (1 9 8 7 ) พ บ ว ่า
1. ยาน ี ใด ้ผ ล น ้อ ย ก ว ่า  c lo tr im azole  แ ล ะ  eco n a z o le  ต ่อ เช อ ร า  Candida albicans แ ต ่ไ ด ผ ล ด ีก ว ่า  

c lo tr im azo le  แ ล ะ  eco n a z o le  ใน ก า ร ย ับ ย ัง เช อ ร า  Candida parapsilosis
2. ย า น ีไ ด ้ผ ล น ้อ ย ก ว ่า  k é to co n a zo le  แ ต ่ไ ด ้ผ ล ด ีก ว ่า  c lo trim azole ใน ก า ร ย ับ ย ัง เช อ ร า  M. furfur
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ตารางที่ 1 ผลการทดสอบความสามารถในการต ้านเช ือราในหลอดทดลองของยาเทอรํบนาท ีเน
(Balfour and Faulds, 1992)

Organism MIC range (mg/ml)
Derm atophyte fungi
T r ic h o p h y to n  m e n ta g r o p h y te s 0.001 -0.01

T r ic h o p h y to n  r u b r u m 0.001 -0.01

T r ic h o p h y to n  v e r r u c o s u m 0.0015 -0.006

E p id e n n o p h y lo n  f lo c c o s u m 0.001 -<0.06

M ic r o s p o r u m  c a n  is 0.005 -0.01

M ic r o s p o r u m  g y p s e u m 0.005 - 0.01

M ic r o s p o r u m  p e r s i c o lo r 0.002 - 0.003

Filam entous fungi
A s p e r g i l lu s  s p p . 0.005 - 5.0

A  s p e i g i l  1 u s  j l a  v u s 0.001 -0.5

A s p e r g i l l u s  f u m i g a tu s 0.02-5.0

A s p e r g i l lu s  n ig e r 0.005 - 0.5

A s p e i  g i l h  IS 1er r e  u s 0.05 - 5.0

P s e u d a l l e s c h e r ia  b o y d i i 32.0 - >64.0

M u c o r ,  R l i i z o p u s  s p p . 64.0->128.0

A c r e m o n iu m  s p p . 1.0 -4.0

C u r v u la r ia  f a l l a x 0.25-0.5
F u s a r iu m  s p p . 32.0 - >64.0
H e n d e r s o n u la  to r u lo id e a 1.0-4.0
L a s io d ip lo d ia  th e o b r o m a e 0.25 - 0.5
P a e c i lo m y c e s  s p p . 8.0-64.0
S c o p u lu r io p s is  b r e v ic a u l is 0.5 - 8.8
S c y la l id iu m  I ty a lin u m 1.0-4.0

Dim orphic fungi
B la s to m y c e s  d e r m a t i t id i s <  0.05 - 0.39

H is lo p la s m a  c a p s u la tu m <  0.05 - 0.2

S p o r o th i x  s c h e n c k i i <  0.05 - 2.0
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ตารางท่ี 1 ผลการทดสอบความสามารถในการต้านเช้ือราในหลอดทดลองของยาเทอร์บินาที!น (ต่อ)

Pathogenic yeasts
C a n d id a  a lb ic a n s  (yeast form) 6.25 - >128.0
C a n d id a  a lb ic a n s  (mycelial form) 0.098 - 0.78
C a n d id a  p u r a p s d o s i s 0.25 - 3.13
C a n d id a  tr o p ic a l i s 10.0 - 128.0
C a n d id a  p s e u d o t r o p ic u l i s 0.5 - 50.0
C a n d id a  k r u s e i 50.0 - >100.0
C a n d id a  g u iU ie n n u n d i i 6.25 - 100.0
C a n d id a  g r a b r a la  (T . g la b r a ta ) > 100.0-> 128.0
C r y p to c o c c u s  n e o fo r m u n s 0.25 - 2.0
P ity r o s p o r u m  s p p . 0.2-0.8
D e rm a t ia c e o u s  fu n g i

P h e o h y p h o m y c o s i s  c o m p l e x <0.06-1.0
C h r o m o b l c i s t o m y c o s i s  c o m p l e x < 0 .0 6 -2 .0
a : Exophiala jeanselmei, Wangiella dermatitidis, Dactylaria constricta, Cladosporium

bantianum.
b : Fonseceae pedrusoi, Phialophora verrucosa. 

(2  ) การทดลองในสิ่งมีชีวิต

(2.1) Dermatophytes

1. โดยการทายา 1%เทอร์บินาที!นวันละครังติดต่อกันเป็นเวลา 7 วัน เพื่อรักษาการติดเชือรา 
Trichophyton nientagrophytes โนหนูตะเภา Meith และ Petranyl (1989) พบวา ยาสามารถลงลก Iบ่ 
ในรูขุมขนได้ดี และสามารถกำจัดเชือราไปได้หมดภายในวันที่ 2 ของการรักษา

2. โดยการรับประทานยาวันละครังติดต่อกันเป็นเวลา 9 วันในขนาดยา 40 มิลลิกรัมต่อ 
กิโลกรัม Meith และ Petranyl (1989) พบว่า สามารถรักษาหนูตะเภาที่ติดเชื้อ Trichophyton 
nientagrophytes หายทุกตัว นอกจากนี Petranyl และคณะ (1987) ยังพบว่า ยาเทอร์บินาที!น 
ได้ผลดีกว่ายา kétoconazole และยา Griseofulvin สำหรับรักษาการติดเชือ Trichophytosis และ
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ดีกว่ายา Griseofulvin ในการรักษาการตดเชอ Microsporosis และดกว่าทังยา Itraconazole และ 
ยา Fluconazole ในการรักษาการติดเชอ T. mentagrophytes

3. พบว่าทั้งยาทาและยารับประทาน สามารถลดอุณหภูมิ1ของผิวหนัง ลงสู่ระดับปกติใน 
บริเวณที่มีการอักเสบจากการติดเชื้อรา ภายในเวลาไม่นานหลังการทายา และคงอยู่ในระดับทั้น 
ตลอด (Meith and Petranyl, 1989)

(2.2) Candidiasis

พบว่ายาเทอร๙บินาทันได้ผลดีต่อการติดเชือ Candida ที่ผิวหนัง และในช่องคลอดของ 
หนูตะเภา เพียงแต่ต้องเพิ่มความเข้มข้น มากกว่าร้อยละ 1 ซึ่งเป็นการยืนยันผลการศึกษาใน 
หลอดทดลอง ที่พบว่า filamentous form ของ Candida albicans ซึ่งเป็นรูปแบบที่พบเมื่อเชือ 
ก่อโรค ตอบสนองต่อยาได้ดกว่า yeast form (Meith and Petranyl, 1989, Petranyl et al, 1987)

(2.3) Systemic Mycoses

จากการศึกษาในสัตว์ทดลอง พบว่าการรักษาด้วยยาเทอร้บินาทัน โดยการให้ยาขนาด 100 
มิลลิกรัมต่อทั้าหนักตัว 1 ก่โลกรัม รับประทานทุกวัน นีไม่ได้ผลดีในการรักษาการติดเชือ murine 
septicemic candidiasis, aspergillosis, sporotrichosis, histoplasmosis, pheohyphomycosis, 
coccidioidomycosis, sporotricosis และยังรวมทังการตดเชอ lung aspergillosis ในหนู และการ 
ติดเชื้อ systemic aspergillosis ในหนูตะเภาด้วย แม้'ว่าเชือเหล่านีจะเป็นเชือที่ได้เคยทำการทดลอง 
ในหลอดทดลองแล้วพบว่าได้ผลก็ตาม ซึ่งสาเหตุที่อาจทำให้ยานีไม,ได้ผลต่อการรักษาโรคเหล่านี 
ในสัตว์ทดลองที่กล่าวมา ก็อาจเป็นเพราะสัตว์บางชนิดมีการทำลายยาอย่างรวดเร็ว หรือ การที่สัตว์ 
เหล่านั้นมีการดูมซึมผ่านของยาเข้าสู่ไขมันอย่างรวดเร็ว ทำให้ระดับยาในตำแหน่งที่ติดเชือ มีไม, 
เพียงพอที่จะกำจัดเชื้อ หรือ อาจมีสารบางอย่างในเลือดที่รบกวนการทำงานของยา (Mieth, 1993,
Balfour and Faulds, 1992)
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I 2 กลไกการออกฤทธ

1.) ยาเทอริบนา'Vเนออกฤทธี่"โดยการย ับยังเอ ็นไชม ์ Squalene epoxidase ซ ึ่งเป ็น เอ ็นไชม  ์
ที่สำค ัญในขบวนการสร้างสาร ergosterol ซ ึ่งเป ็นส ่วนประกอบท ี่สำค ัญ ของเย ื่อห ุ้มเชลล ์ (cell 
membrane) ของเชอรา (Ryder, 1985)

2. ) ผลการยับย ั้งเอ ็นไซม์ Squalene epoxidase นัน ม ีผลทำให ้ระด ับของสาร ergosterol
ลดลง และระดับของ squalene ในเซลล์เพ ิ่มข ึน โดยผลจากยาในเช ือราต ่างชนด ยังม ีความแตกค่าง 
ส ังธ ์

2.1) จากการศึกษาในหลอดทดลองของ Ryder (1989) พบว่า ในเชอราชนิดท ี่ถ ูก  
ทำลายโดยการใช ้ยาเทอร์บ ินา'พ ีนนัน สามารถถูกทำลายได ้แม ้ว ่าขบวนการสร้าง ergosterol ยังถูก 
ยับยั้งได ้ไม ่สมบ ูรณ ์ก ็ตาม เขาจึงสรุปว่า การที่เช ือราถูกทำลาย (fungicidal action) น ั้นเก ิดจากการ  
ที่มีสาร squalene เพ ิ่มข ึ้นในเซลล์ ซ ึ่งเชอว่าจะทำให ้เย ื่อห ุ้มเซลล์อ ่อนต ัวลงส ่งผลให ้รบกวนการ  
ทำงานของเอ ็นไซม ์และโครงสร ้างของเซลล์ มากกว่าเก ิดจากการขาดสาร ergosterol

2.3) แต ่สำหร ับผลของยาต ่อเช ือราท ี่ตอบสนองต ่อยาน ีได ้น ้อย เช่น c. a lb ic a n s  ใน 
หลอดทดลองน ั้น Ryder (1989) พบว่า การยับย ั้งเชลล์ต ้องใช ้ยาท ี่ม ีความเข ้มข ้นส ูงข ึ้น และได ้ผล  
เพ ียงการยับยั้งเซลล์ (fungistatic action) เท่านัน

3. ) สำหรับความแตกต่างของผนังเชลล์ ในเช ื้อราแต ่ละชนิด ม ีผลต ่อการรักษาด ้วยยา
เทอริบนาพีนหรือไม,น้ัน Ryder (1985) ก็ได้ทำการศึกษาถึงผลการยับยั้งเชื้อรา T. m entügrophytes, 
c. parapsilosis, c. albicans และ T. glabrata ด้วยยาเทอริบนา'พีน โดยทำในหลอดหดลองในภาวะ 
ที่มีเชลล์และไม่ใช้เชลล์ ผลการศึกษาพบว่า การออกฤทธของยาในทังสองภาวะไม่มีความแตกค่าง 
คัน จึงสรุปว่า ความแตกต่างของผนังเชลล์ของเชื้อราที่ส่งผลให้การผ่านเข้าเชลล์ของยาแตกต่างกน 
นั้น ไม,มีผลต่อการออกฤทธของยา ความแตกต่างน่าจะเกิดจาก การที่เชื้อราแต่ละชนิดอาจ
ตอบสนองต่อการถูกยับยั้งการสร้าง sterol ต่างกัน หรือความสามารถในการที่ทนต่อการเพิ่มขึ้น 
ของสาร squalene ที่ต่างกัน หรือเกิดจากทังสองอย่าง ดังเช่น เชือรา T. glabrata  หรือ 
Sa ccha rom yces cerevisiae  เมออยู่ในช่วง anaerobic growth สามารถปรับตัวใหทนต่อภาวะทม 
ระดับของสาร ergosterol ที่ตํ่า และมีระดับของสาร Squalene ที่สูงได้ดี ซึ่งเชือราเหล่านีก็ 
ตอบสนองต่อยาในกลุ่ม Allylamines ได้ไม่ดี



2 5

การตอบสนองต่อยายังฃึนกับ ความสามารถของเชือราที่จะยังคงสร้างสาร ergosterol ต่อไป 
ในขณะที่ได้ยาในขนาดที่ยับยังการเกิดขบวนการ squalene epoxidation ได้อย่างสมบูรณ์ ซ่ึง 
หมายถึง เชื้อราชนิดนันมีสารตัวต่อจากจุดที่โดนยับยังด้วยยาเทอร0บนาทัน ในขบวนการสร้าง
ergosterol สะสมอยู่อีกมากน้อยเพียงใด โดยพบว่า c .  a lb ic a n s  และ c .  g l a b r a t a  สามารถสร้างต่อ 
ได้อีกหลายชั่วโมง ขณะที่การสร้างจะสินสุดทันทีใน T. r u b r w n  ซึ่งเชื่อว่าเป็นผลทำให้ T. r u b r u m  

ตอบสนองต่อยาได้ดีกว่าเชือราอีก 2 ชนิด

4. ) สำหรับผลของยาที่ยับยัง Mycelial growth form ของ c .  a lb i c a n s  ซึ่งทำให้เกิดโรค ได้ 
ดีกว่า Yeast form นัน มีรายงานที่ไม่ได้ดีพิมพ์ของ Ryder และ Frank พบว่า
- การตอบสนองของเชือราต่อยา ไม่แตกต่างกันใน yeast และ mycelial form
- ความแตกต่างนันเกิดจากการที่ mycelial form มีแนวโน้มที่จะเกิดการฉีกขาดของเชลล์ เมื่อมี 

การยับยังขบวนการสร้าง ergosterol ได้มากกว่า yeast form

5. ) พบว่าเอ็นไชม์ squalene epoxidase ที่พบในสัตว์เลียงลูกด้วยนมนันไม่ค่อยตอบสนอง 
ต่อการยับยังด้วยยาเทอรํบนาทัน โดยมีการศึกษาความเข้มข้นของยาที่ใช้ในการยับยังการสร้าง 
cholesterol ในคนเทียบกับ ความเข้มข้นของยาที่ใช้ในการยับยังการสร้าง ergosterol ในเชือรา 
พบว่าต่างกันเป็นอัตราส่วนถึง 4000:1 ขณะที่อัตราส่วนนีสำหรับยา kétoconazole มีความแตกต่าง 
เพียง 160:1 ซึ่งแสดงให้เห็นถึงความจำเพาะต่อเชือราของยาเทอร้บินาทัน และยังพบอีกว่าการ 
ยับยั้งเอ็นไซม์ชนิดนี้ทังในสัตว์เลียงลูกด้วยนมและในเชื้อรา พบว่าเป็นแบบไม่ถาวร ซึ่งจากข้อมูล 
ที่กล่าวมานี แสดงว่ายานีสามารถใช้ได้ปลอดภัยในคน (Ryder, 1993)

6. ) ยานีไม,มีผลต่อ cytochrome P-450 ในเนือเยื่อที่สร้าง Steroid จึงไม่มีผลยับยังการสร้าง 
cortisol หรือ testosterone แม้ว่าให้ยาในขนาดสูงก็ตาม (Birnbaum, 1990)
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Acetyl CoA —^ Hydroxymethyl glutaryl Co A —^ Mevolonate —y  Farnesyl pp
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14-Demethyl lanosterol
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Zymosterol
4

Fecosterol
4

Ergosterol

ภาพท 3 แผนผังการสร้าง Ergosterol (Ergosterol biosynthesis)
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Terbinafine
1

Squalene epoxidase inhibition
4-

Ergosterol deficiency
f

Interference with membrane 
function and cell growth

f
Growth arrest

f
Fungistatic action

f
Squalene accumulation

f
Deposition of lipid vesicles

f
Disruption of cellular membranes

f
cell death

f
Fungicidal action

ภาพที่ 4 แผนผังแสดงการเกิดการทำลายเชลล์เชือรา (fungicidal action) และการเกิด 
การยับยั้งของเซลล์เชื้อรา (fungistatic action) ของยาเทอร”บนา'พีน

2. เภสัชจลนศาสูตร (Pharmacokinetic Propertieร)

2.1 การดูดซึมยาและระดันผาในเลือด

(1) การให้ยาโดยวิธีรับประทาน

พบว่าการให้ยาโดยวิธีนี้มีการดูดซึมยาถึงร้อยละ 70 ถึง SO (Jensen,1989) และพบว่าการ 
ดูดซึมของยานี้ไม่ถูกรบกวนโดยอาหาร โดยพบว่าหลังการให้ยา 250 ม่ลลักรัม และ 500 มิลลิกรัม 
เพียงครั้งเดียวแก’ผู้ที่มีสุขภาพดี พบว่ามีระดับยาสูงสุดในเลือดที่ระยะเวลา 2 ชั่วโมง โดยมีค่า 0.9 
และ 1.7 ถึง 2.0 มิลลิกรัมต่อลิตร ตามลำดับ ใชื้นที่ใต้กราฟระหว่างความเข้มข้นกับเวลา (AUC) ซ่ึง 
เป็นตัวบ่งชี้ปริมาณยาที่เข้าสู่ระบบไหลเวียนเลือดนัน ข้นอยู่กับขนาดยาที่ให้เฉพาะในช่วง 50-750 
มิลลิกรัม โดยพบว่าหลังจากให้ยา 250 มิลลิกรัม และ 500 มิลลิกรัม เพียงครั้งเดียวพบว่าค่า AUC
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เฉลี่ย อยู่ระหว่าง 3.1-3.6 และ 9.6-10 มิลลิกรัมต่อลิตร.ชั่วโมง ตามลำดับ (Balfour and Faulds, 
1992)

หลังจากให้ยาขนาด 125 มิลลิกรัม และ 250 มิลลิกรัม หลายครัง จะได้ระดับยาสูงสุดใน 
เลือด 0.8 และ 1.3 มิลลิกรัมต่อลิตร ตามลำดับ ระดับยาในเลือดจะถึงระดับคงที่ประมาณวันที่ 10 
ถึง 14 ในผู้ป่วยโรคไซนัสอักเสบที่เกิดจากเชื้อรา ที่ได้รับยานี้วันละ 250 มิลลิกรัม จะมีระดับยา 
ในเลือดในสภาวะคงที่ 1.44-3.62 มิลลิกรัมต่อลิตร (Balfour and Faulds, 1992)

Tim e after  ad m in istra tio n  (h ou rs)

ภาพที่ 5 กราฟแสดงความสัมพันธ์ระหว่างระดับความเข้มข้นของยาเทอรํบนาพันในเลือดในอาสา 
สมัครที่มีสุขภาพดีเทียบกับเวลาหลังจากการรับประทานยาเทอร์บินาพัน 500 มิลลิกรัมครั้งเดียว

(2) การให้ยาโดยวิธีทา

การศึกษาในอาสาสมัครที่มีร่างกายปกติและผู้ป่วยโรคเกลื้อน โดยให้ทายาเทอร์บินาพัน
ติดต่อกัน 8 วันโดยมีการใช้อุปกรณ์ปิดทับเพื่อเพิ่มการดูดซึมยา พบว่าระดับยาในเลือดห้อยกว่า
11.4 ไมโครกรัมต่อลิตร และไม,พบว่า integrity of the stratum comeum มผลต่อการดูดซมยา และ
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พบรายงานในผู้ป่วยที่ใช้ยาเทอร์บินาท้นทาวันละ 2 ครั้ง เป็นเวลาติดต่อกัน 28 วัน มีค่าระดับยาใน 
เลือดสูงสุด 24.8 ไมโครกรัมต่อลิตร และยังไม่พบว่ามีการสะสมของยานี้ในระยะยาว 
(Balfour and Faulds, 1992)

2.2 การกระจายยา

ยาเทอร์บินา'ท้นเป็นยาที่ชอบไขมัน และมีการจับกับโปรตีนสูง''(มากกว่าร้อยละ 99) ยานี้มี 
การกระจายของยาในร่างกายกว้างมาก มีการศึกษาโดย การให้ยา 250 มิลลิกรัม รับประทานใน 
อาสาสมัครที่มีสุขภาพดี พบว่ามีปริมาตรการกระจายยา (volume of distribution) เท่ากับ 220.6 
ลิตรสำหรับส่วนกลาง และ 726.9 ลิตรสำหรับส่วนนอกและปริมาตรการกระจายยาที่ภาวะสมดุล 
เท่ากับ 947.5 ลิตร

หลังการให้ยาโดยวิธีรับประทาน ยาเทอรํบนาท้นสามารถไป ส ู่ผิวหนังได ้ 2 วิธี คือ โดยการ 
ซึมจากระบบไหลเวียนโลหิตผ่านชันหนังแท้และชันหนังกำพร้า หรือ โดยการผ่านทาง sebum ท่ี 
หลั่งจากรูขุมขนหรือผม โดยสามารถพบยานีได้ในชันขีไคล ภายในเวลา 2 ถึง 3 ชั่วโมงหลัง 
รับประทานยาในคนปกติการให้ยาวันละ 250 มัลลิกรัม จะพบความเข้มข้นของยาในชันขีไคล 
เท่ากับระดับสูงสุดในเลือดที่เวลา 48 ชั่วโมง และมีค่าสูงกว่าระดับยาในเลือดหลังจากให้ยา 12 วัน 
ถึง 75 เท่า

พบว่ายาเทอร์บินาท้นมีความเข้มข้นของยาสูงสุดใน sebum (45.1 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม) 
และระดับยายังคงสูงอยู่ขนาดนีจนถึง 48 ชั่วโมงหลังหยุดการรักษา และ มีความเข้มข้นสูงที่ 
ผิวหนังชั้นขี้ไคลและผม (9.1 และ 2.6 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม ตามลำดับ) แต่ไม,พบยานี้ผ่านมาทาง 
เหงื่อ และพบว่ายานี้มีการขับผ่านทางนี้านมด้วย

พบว่าค่าครึ่งชีวิต (half-life) ของยานี้เมื่อขับยาผ่านทางผิวหนังชั้นขี้ไคลและ sebum ใช้เวลา 
3 ถึง 5 วัน และในความเป็นจริงยังพบยานีในจำนวน 3 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม ที่ผิวหนังชันขีไคล 
หลังจากหยุดยาแล้ว 5 วัน ซึ่งทำให้ยานียังคงมีความเข้มข้นในระดับที่สามารถทำลายเชือราในกลุ่ม 
dermatophytes หลังจากหยุดรับประทานยาแล้วถึง 2 ถึง 3 สัปดาห์
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พบว่าหลังจากให้ยาโดยการทา ยาจะมีการซึมผ่านชันบนสุดของชันขีไคลและจับกับผิวหนัง 
ที่บริเวณ\yน เพราะเป็นยาที่ชอบไขมัน และพบว่าการทายาวันละครังที่บริเวณหลังของผู้ป่วยเป็น 
เวลา 7 วันติดต่อกัน สามารถตรวจพบยาได้ในชันขีไคลหลังหยุดทายา 7 วันในความเข้มขนที่ 
สูงกว่าความเข้มข้นที่สามารถทำลายเชื้อรา dermatophytes (Hill et al, 1992)

2.3 การขับถ่ายออกจากร่างกาย

ยาเทอร์บินาหี]น จะถูกนำไปเปลี่ยนแปลง (metabolized) ที่ดับ โดยขบวนการต่างๆ หลายวิธี
ได้แก่
(1) N-demethylation of the central nitrogen atom
(2) Alkyl side-chain oxidation, i.e. oxidation of any of the three methyl groups
(3) Oxidation on tire naphthalene ring 
(Birnbaum, 1990)

ยาน ีสามารถตรวจพบในส่วนปลายของเล ็บได ้เม ื่อ 4 ส ัปดาห ์หลังทารรักษาด้วยยาขนาด 250
มิลล ิกรัม ต่อวัน แสดงว่ายาน ันม ีการซ ึมผ ่านมาทางเน ือเย ื่อใต ้แผ ่นเล ็บ (nail bed) และยังพบว่า
ระดับยาเม ื่อ 12 ส ัปดาห ์หลังการรักษาม ีค ่าเท ่าก ับท ี่ 4 ส ัปดาห ์ แสดงว่าไม'ม ีการสะสมของยาในเล็บ

ซึ่งขบวนการเหล่านี้มีการใช้เอ็นไซน์ cytochrome P-450 น้อยมาก (< ร้อยละ 5) ในขณะที่ 
ยา kétoconazole มการใช้เอนไชม cytochrome-450 กงรอยละ 60 (Birnbaum, 1990)

ค่าครึ่งชีวิต (half-life) ของยานีเมื่อตรวจด้วย '4C-labeled drug มีค่าเท่ากับ 90 ถึง 100 
ชั่วโมง ซึ่งการที่ยานี้มีการขับถ่ายช้า อาจเป็นเพราะยานีค่อยๆขับออกจากไขมัน ผลรวมการขับถ่าย 
ยา จากร่างกายทั้งหมดในคนที่มีสุขภาพดีมีค่าประมาณ 76 ลิตรต่อชั่วโมง

พบว่ายานีร้อยละ 80 ขับถ่ายผ่านมาทางปิสสาวะ (metabolized form) และร้อยละ 20 
ขับถ่ายผ่านมาทางอุจจาระ สามารถขับถ่ายยานีได้ร้อยละ 85 ภายในเวลา 72 ชั่วโมง และพบว่าการ 
ให้ยาในรูปแบบยาทา จะสามารถพบยาในอุจจาระและ!เสสาวะได้เพียงร้อยละ 3-5 เท่านัน
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ภาพที่ 6 แผนผ ังแสดงขบวนการกำจ ัดยาเทอร์บ ินาป ีนในร ่างกายคน

2-4 ผลจากอายุ การทำงานของตับ และใดในการข ับถ ่ายยา

พบว่าในอาสาสม ักรส ูงอาย ุ (อายุต ั้งแต่ 67 ถึง 73 ป ี)  ม ีเภสัชจลนศาสตร์ของยาไม ่แตกต่าง 
จากในคนท ี่ม ีอาย ุน ้อยกว ่า จ ึงไม ่จำเป ็นต ้องปรับขนาดยา (Villars and Jones, 1993, Balfour and 
Faulds, 1992)

การทำงานของตับท ี่ลดลง ไม,ม ีผลต ่อค ่าระด ับยาในเล ือดส ูงส ุด และระยะเวลาท ี่ระด ับยาใน  
เลือดสูงสุด แต่ทำให ้การขับถ ่ายยาลดลงร้อยละ 30 จากคนปกติ ซ ึ่งเป ็นผลให ้ปริมาณยาท ี่เข ้าส ู่ 
ระบบไหลเว ียนเล ือดเพ ิ่มข ึ้นอย่างมาก (Balfour and Faulds, 1992)
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แม้ว ่ายาเทอรํบนาชีเนข ับถ ่ายยาท ี่อย ู่ในรูปท ี่เปลี่ยนแปลงแล ้วทางไต แต ่ก ็พบว่าค ่าครึ่งช ีว ิต
(halt-life) ในการกำจ ัดยาในผ ู้ป ่วยท ี่ม ีการทำงานของไตลดลงจะม ีค ่ามากกว ่าในคนปกต ิ (23.8 และ
16.4 ช ั่วโมง) และปริมาณยาท ี่เข ้าส ู่ระบบไหลเว ียนเล ือดเพ ิ่มขนเท ่าต ัว และยังพบว่าม ีการทำลายยา 
ลดลงด้วย ซ ี่งอาจเป ็นเพราะการท ี่ไม ่สามารถข ับถ ่ายสารท ี่เก ํดจากการกำจัดออกไป ทำให ้กล ับมา 
แย ่งจ ับก ับสารต ัวท ี่ย ังไม ่ได ้ทำลายในต ับ (Balfour and Faulds, 1992)

3. ผลทางคล ิน ิกของยา 

(3 .ท ยาทา

มการทดสอบใน tinea cruris and corporis, tinea pedis, cutaneous candidiasis and tinea 
versicolor พบว่ายาน ี้ม ีประส ิทธ ิภาพพอๆกับยาทารักษาเช ือราต ัวอ ื่น เว ้น แต ่ใน โรค tinea pedis ท่ี 
ยามประสทธิภาพเหนอกว่ายา clotrimazole (Villars and Jones, 1993)

Jones รายงานผลการรักษาใน tinea corporis/cruris, tinea pedis, cutaneous candidiasis 
และ pityriasis versicolor พบว่ามี mycological cure ตั้งแต่ร ้อยละ 86-93 แต่ม ีอาการดีข ึ้นเพ ียง 
ร้อยละ 78-85 (Balfour and Faulds, 1992)

มการศกษาใน multicentre Japanese study ในผูป ่วยทตดเชอ dermatophyte หรอ yeast ท 
ผิวหนังจำนวน 614 คนที่ได ้ร ับการรักษาด้วยยาทาเทอรํบนาชีเน พบว่า มี mycological cure rate 
ร้อยละ 74 ใน tinea pedis และร้อยละ 93 ใน Candida intertrigo และผลการรักษาม ี global 
efficacy (clinical and mycological response) กงรอยละ 90 ใน การร ักษา pityriasis versicolor 
(Kagawa, 1989)

(3.2) ยาร ับประทาน

พบวาการรักษา tinea corporis/cruris, tinea pedis ดวยยาเทอรบนาท่น 250-500 มลลกรัม 
ต่อวัน เป ็นเวลา 3-6 ส ัปดาห ์ พบว่ามี mycological cure กงร้อยละ 90 (Balfour and Fauld, 1992) 
แต่สำหรับ skin candidiasis นั้น หล ังการให ้ยาเป ็นเวลา 2 ส ัปดาห ์ พบว่ามี mycological 
และ clinical cure ประมาณรัอยละ 60 และในโรคเกล ือน พบว ่าไม ่ได ้ผลในการรักษาด ้วยยา
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เทอร์บ ินา'ป ่นแบบรับประทาน ซึ่งต่างจากยาทา เช ื่อว ่าเป ็นเพราะระด ับยาในส ่วนช ันบนสุดของช ั้น  
ขี้ไคลไม ่เพ ียงพอที่จะกำจัดเช ือรา (Viliars and Jones, 1993)

การต ่ดเช ื้อราในเล ็บเท ้า พบว่าการรักษาที่ 6 ส ัปดาห ์ ได ้ผลเพียงร้อยละ 40 แต่เม ื่อเพ ิ่มระยะ 
เวลาการรักษาเป ็น 3 เด ือนหรือนานกว่าน ัน จะได้ผลมากกว่าร ้อยละ 70 และสำหรับเล ็บม ือ การ 
รักษา 6 ส ัปดาห ์ ได ้ผลดีมากถึงร้อยละ 95 และการรักษานานกว่าน ันไม ่พบว่าเพ ิ่มอ ัตราการหาย 
มากกว่าน (Villars and Jones, 1993)

4. ผลข้างเคียงจากยา

(4 .1) ยารับประทาน พบว่าอาจเกดอาการข้างเก ียงได ้ร ้อยละ 10 ของผู้ป ่วยท ี่ได ้ร ับยาน ี 
ดังต ่อไปน (Amichai and Grunwald ,1998)

(1) Gastointestinal side-effects
เป ็นอาการท ี่พบได ้บ ่อยท ี่ส ุด ม ักพบมีอาการน ิดหน่อยจนถึงปานกลาง โดยอาจพบ ค ล ื่น ไส ั 

อาเจียน ปวดท้อง ท้องเสีย ท้องผูก (Finlay, 1994) สำหร ับอาการรบกวนในทางเด ินอาหาร มักพบ 
ในช ่วงส ัปดาห ์แรกของการร ับประทานยา ซ ึ่งอาจเป ็นผลจากการท ี่ยาไปทำให ้การทำงานของ 
กระเพาะอาหารช้าลง ตามท ี่ได ้เคยศ ึกษาในสัตว ์ก ัดแทะ (Balfour and Faulds, 1992)

(2) Cutaneous side-effects
ม ักพบลักษณะเปน urticarial and erythematous eruption อาจพบอาการค ัน Villars และ 

Jones (1989) รายงานว่าพบการเก ัดผื่นผิวหนังชนิดไม,ร ุนแรงน ีไว ้ร ้อยละ 1.8 และยังอาจพบผื่น  
ชนิดรุนแรงเช ่น erythema multiforme (15/110,000), toxic epidermal necrolysis และ stevens- 
Johnson syndrome ซ ึ่งม ักเก ิดผ ื่นในช ่วงเด ือนแรกของการรักษา และอาการด ีข ึนหลังจากหยุดยา 
และยังสามารถพบผื่นผ ิวหน ังชน ิดอ ื่นได ้อ ีกแต ่น ้อยมาก ได ้แก ่ erythema annulare-like eruption, 
fixed drug eruption, hair loss and alopecia areata, desquamation and exacerbation of deimatitis 
(Amichai and Grunwald, 1998)
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(3) Hepatic side-effects
จากการตรวจระดับเอ ็นไชม ์ท ี่แสดงถ ึงการทำงานของตับ ไม ่พบว่าม ีการทำลายตับท ี่เก ิดจาก  

ยา แต่อาจม ีเพ ียงการเพ ิ่มของระดับเอ ็นไซม์ของตับได้ช ั่วคราว (ร้อยละ 3.3 ถึง 7) (alanine และ 
aspartate aminotransferases และ/หรอ y-glutamyl transferase) แต ่กมรายงานตับอ ักเสบชน ิด  
ร ุนแรงได ้แก ่ Cholestatic and Hepatocellular type 'ชงเชอว่าเกิดจาก Idiosyncrasy (Amichai and 
Grunwald, 1998)

(4) Renal side-effects
อาจพบการทำงานของไตแย่ลงช ั่วคราว ช ั่งสาเหตุย ังไม ่ทราบแน ่ช ัด มีรายงานพบ 

เม ็ดเล ือดแดงใน!เสสาวะได ้แต ่น ้อยมาก (Amichai and Grunwald, 1998)

(5) Sexual dysfunction
มีรายงานพบ Erectile dysfunction ในผู้ป ่วย 1 คนหลังจากได้ร ับยา 1 ส ัปดาห ์ แต ่อาการก็ 

ดีขนหลังจากหยุดยา (Amichai and Grunwald, 1998)

(6) Hematologic side-effects
พบว่าอาจมีการลดลงของจำนวน lymphocyte ได้ชั่วคราว รวมทังม ีรายงานเกร็ดเล ือดตํ่า 

และเม ็ดเล ือดขาวต ํ่าลงในคนที่ม ีส ุขภาพดีท ี่ได ้ร ับยาเทอรํบนาพ ีนได ้ (Amichai and Grunwald,
1998)

(7) Taste disorder
พบการรับรสผ ิดไปชั่งพบได ้ประมาณร้อยละ 0.25 และอาการการรับรสอาจพบว่าเส ียไป  

บ างส ่วน ห เอเส ียท ั้งห มดได ้ โดยอาการม ักเร ิ่มท ี่เวลาหลายส ัปดาห ์หล ังเร ิ่มให ้ยา โดยกล ับ ส ู่ป กต ิได  ้
2-6 ส ัปดาห ์หลังหยุดยา (Roberts, 1997) และอาจพบส ีของล ิ้น เปล ี่ยนไปได ้ ดังมีรายงานสีเข ียว 
นาเงิน และส ้ม ใน ผ ู้,ป ่วยท ี่ม ีการรับรสเสียไป (Amichai and Grunwald, 1998) 8

(8) Vision problems
พบการเปลี่ยนแปลงที่ ocular lens และ retina พบว่าในล ิงอาจเก ิดจ ุดขาวในเรต ินาหลัง  

การรักษา 6 เดือน ช ั่งการเปล ี่ยนแปลงน ี้กล ับส ู่ปกต ิได ้ และม ีรายงานการเห ็นภาพเป ็นส ีเข ียวใน



35

ผู้หญ ิงท ี่ได ้ร ับยาเป ็นเวลา 3 ส ัปดาห ์ ท ังน ีไม ่พบว่าม ีการเปลี่ยนแปลง'ของ visual acuity และผู้หญิง 
คนนี้ย ังม ีอาการค ันและลมพิษอีกด ้วย โดยอาการท ังหมดหายไปเม ื่อหย ุดยาได ้ 1 ส ัปดาห  ์
(Amichai and Grunwald, 1998)

(9) Teratogenicity effects in pregnancy
ม ีการศ ึกษาในส ัตว ์ทดลอง ไม ่พบความผดปกตของล ูกส ัตว์ แต ่อย ่างไรก ็ตามยังไม ่ม ีการศ ึกษา 

ที่ด ี'ในหญิงตั้งครรภ์ และไม'แนะนำให ้ยาน ีในช ่วงต ังครรภ ์ (Amichai and Grunwald, 1998)

(10) Nursing mothers
ไม'แนะนำให้ยานี้ในผู้หญิงที่ให ้นมบุตร เน ื่องจากยาน ี้สามารถข ับออกมาทางน ี้านมได ้

(Amichai and Grunwald, 1998)

(11) Neurologic side-effects
พบอาการปวดศีรษะน ิดหน ่อยได ้บ ่อย อาจพบอาการอ่อนเพลีย เวียนศีรษะ ม ึนงงได้น ้อยกว่า 

ร้อยละ 5 ซ ึ่งอาการเหล่าน ี้จะด ีข ึนหลังการให ้ยาไประยะหนึ่ง (Amichai and Grunwald, 1998]

(12) Allergic reaction
อาจพบ anapnylaxis, hypersensitivity reaction และ serum sickness-like reactions เด

4.2 ยาทา

การให ้ยาทา 1%  terbinafine cream พบว่าผ ู้ป ่วยสามารถทนต่อยาได้ด ี อาจพบอาการ 
ข้างเค ียงได ้ร ้อยละ 2 คือ อาการระคายเค ืองผิวหนังเฉพาะที่ รอยแดง แสบ และแห้งท ี่ผ ิวหน ัง ซ่ึง 
อาการข้างเค ียงเหล่าน ี้ก ็สามารถพบได้ร ้อยละ 1 ในยาหลอก (Balfour and Faulds, 1992)

5 . ผลกระทบต่อยาตัวอนุ (Drug Interactions)

ยาเทอร์บ ินา'ท ันเป ็นยาที่ไม'ค ่อยมีผลกระทบต่อยาตัวอื่นเพราะไม'ได้ใช ้เอ ็นไซภ์ cytochrome 
P-450 เป ็นหลักในการทำงาน แต่ก ็พบว่าม ีการจับแบบ type I binding ซ ึ่งเป ็นการจับอย่างอ ่อนๆ 
ตังนั้นยาท ี่ม ีผลต่อ cytochrome P-450 ก็ย ังมีผลบ้างต่อการทำลายยาเทอร๙บนา'Vเน โดยพบว่า 1

1 1<& <6 b O & Q A
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ก าร ข ับ ถ ่า ย ย า เท อ ร ์บ ิน า ? !น จ ะ ล ด ล ง  เม ื่อ ให ้ย า ร ่ว ม ก ับ  c im etid in e  4 0 0  ม ล ล ิก ร ัม  2  ค ร ั้ง ต ่อ ว ัน  แต ่ 

พ บ ว ่า ค ่า จ ะ เพ ิ่ม ข ึน เม ื่อ ให ้ย า  rifam p icin  6 00  ม ล ล ิก ร ัม ต ่อ ว ัน  น ำ ม า ก ่อ น  6 ว ัน  (B a lfo u r , F au lds, 

1992)

ต าร า ง ท ี่ 2 อ ัต ร า ก า ร เก ิด แ ล ะ ช น ิด 1ข อ ง อ า ก า ร ข ้า ง เค ีย ง ใน ผ ู้:ป ่ว ย ท ี่ไ ด ้ร ับ ย า เท อ ร ์บ น า 'ท ีน  ย า ห ล อ ก  

เท ีย บ ก ับ ย า ร ัก ษ า เช ือ ร า ต ัว อ ื่น

T yp e o f  e ffe c t N um b er o f  patient ex p er ien c in g  adverse e ffe c t

T erb inafine G riseofu lv in K é to co n a zo le P la ceb o

2 5 0  m g. 5 0 0  m g. 5 0 0  m g. 1 0 0 0  m g. 2 0 0  m g. (ท =  2 1 5 )
(ท =  9 8 8 ) (ท =  4 0 0 ) (ท=  338) (ท =  7 4 ) (ท =  2 2 5 )

G astro in testin a l 5 2 (5 .3% ) 23(5 .8% ) 18(5.3% ) 5 (6 .8% ) 13(5 .8% ) 5 (2 .3 % )
L iver 1 (0 .1% ) 1(0.25% ) 0 (0% ) 0 (0% ) 6 (2 .7% ) 2 (0 .9% )
Skin 26 (2 .8% ) 6(1 .5% ) 6 ( 1.8% ) 2 (2 .7% ) 4 (1 .8 % ) 1(0.5% )

C N S 1 1 (1 .1% ) 6(1 .5% ) 14(4.1% ) 7 (9 .5% ) 0 (0% ) 2 (0 .9 % )
O ther 13(1 .3% ) 10(2.5% ) 6 (1 .8% ) 1(1.4% ) 7 (3 .1% ) 2 (0 .9% )

T o ta l  (% ) 1 0 3 ( 1 0 . 4 ) 4 6 ( 1 1 .5 ) 4 4 ( 1 3 ) 1 5 ( 2 0 .3 ) 3 0 ( 1 3 .3 ) 1 2 ( 5 .6 )

6 . ข น า ด ย า ท ี่ใ ช ้แ ล ะ ว ัธ ีก า ร ให ้ย า

ข น า ด ท ี่แ น ะ น ำ ใน ผ ู้ให ญ ่ ค ือ  2 5 0  ม ิล ล ิก ร ัม ต ่อ ว ัน  ซ ึ่ง อ า จ ให ้เป ็น ค ร ั้ง เด ีย ว ห ร ือ แ บ ่ง ใ ห ้ 2 ค ร ั้ง  

ต ่อ ว ัน ก ็ไ ด ้ ร ะ ย ะ เว ล า ท ี่ให ้ค ือ  2  ถ ึง 6  ส ัป ด า ห ์ ใน  tinea p ed is (in terd igital or plantar) แ ล ะ  2  กง 4  

ส ัป ด า ห  ส ำ ห ร ับ  tinea corp oris/cru ris ห ร อ  cu tan eou s can d id iasis  โด ย อ า จ พ บ ว ่า  ก าร ห า ย ข อ ง  

อ า ก า ร อ า จ ใช ้เว ล า ห ล า ย ส ัป ด า ห ์ห ล ัง จ า ก ก า ร ต ร ว จ เช ือ ให ้ผ ล ล บ

ส ำ ห ร ับ ก า ร ต ิด เช ื้อ ร า ท ี่เล ็บ ม ือ แ ล ะ เล ็บ เท ้า  ก า ร ให ้ย า ต ้อ ง ใช ้เว ล า น า น  6 ส ัป ด า ห ์ส ำ ห ร ับ  

เล ็บ ม ือ  แ ล ะ  12 ส ัป ด า ห ์ใน เล ็บ เท ้า  ห ร ือ ใ น ผ ู้ป ่ว ย บ า ง ค น โ ด ย เฉ พ า ะ ก า ร ต ิด เช ือ ท ี่เล ็บ เท ้า อ า จ ต ้อ ง ใช ้ 

เว ล า น า น ถ ึง  12 เด ือ น
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ใน ร า ย ท ี่ม ีป ิญ ห า ท า ง ต ับ ห ร ือ ไ ต ท ี่ร ุน แ ร ง  (creatin in e c lea ran ce  <  3 L /h  ห ร ือ  serum  

creatin in e >  3 0 0  |T m ol/L ) ค ว ร ล ด ข น า ด ย า ล ง  แ ล ะ ย า น ี้ข ับ อ อ ก ไ ด ้ท า ง น ี้า น ม  จ ึงไม ,ค ว ร ใ ช ้ย า ใน  

ผ ู้ป ่ว ย ท ี่ก ำ ล ัง เล ีย ง บ ุต ร ด ้ว ย น ำ น ม ม า ร ด า

ส ำ ห ร ับ ย า ท า เท อ ร ับ น า 'ป ่น  ใช ้ค ว า ม เข ้ม ข ้น  1% ท า ว ัน ล ะ  2  ค ร ั้ง  โ ด ย ใ ช ้เว ล า น า น  1 ถ ึง 2 

ส ัป ด า ห ใน ผ ู้ป ่ว ย  tinea corp oris/cru ris แ ล ะ  cu tan eou s ca n d id ia sis  แ ล ะ  2 ถง 4  ส ัป ด า ห  ใน ผ ู้ป ่ว ย  

tinea p ed is  แ ล ะ ใช ้เว ล า  2 ส ัป ด า ห ์ส ำ ห ร ับ ผ ู้ป ่ว ย โร ค เก ล ือ น

7 .ก า ร ใ ช ้ย า เท อ ร ับ น า 'ป ่น ใน เด ็ก

ม ีก า ร ศ ก ษ า ให ้ย า เท อ ร ับ น า 'ป ่น  4  ส ัป ด า ห ์ใน เด ็ก  เท ีย บ ก ับ ย า  G r iseo fu lv in  8 ส ัป ด า ห ์ ใน ก า ร  

ร ัก ษ า เช ื้อ ร า ใ น เด ็ก  โด ย เฉ พ า ะ อ ย ่า ง ย ิ่ง  T in ea  cap itis  พ บ ว ่า  เท อ ร ับ น า ป ่น ไ ด ้ผ ล ด ีก ว ่า  ม ีผ ล ข ้าง เค ีย ง  

น อ ย  อ า จ พ บ ค ล ื่น ไ ส ้ ป ว ด ท ้อ ง  eo sin o p h ilia  แ ล ะ ม ีค ่า ก า ร ท ำ ง า น ข อ ง ต ับ ท ี่ผ ด ป ก ต ัไ ด ้เล ็ก น ้อ ย แ ต ่ 

ไ ม ่จ ำ เป ็น ต ้อ ง ห ย ุด ย า  แ ล ะ ย ัง พ บ ว ่า ก า ร ท ำ ล า ย ย า ใน เด ็ก จ ะ เร ็ว ก ว ่า ใน ผ ู้ให ญ ่ (K rafch ik  and P elletier , 

1997)

ก า ร ร ัก ษ า ก า ร ต ิด เช ื้อ ร า ท ี่ผ ม  แ น ะ น ำ ให ้ข น า ด ย า ด ัง น ี (K rafch ik  and P e lle tier , 1 997 )

1) ให ้ข น า ด ย า  2 5 0  ม ิล ส ิก ร ัม ต ่อ ว ัน ใน เด ็ก ท ี่ม ีน ี้า ห น ัก ต ัว  >  4 0  ก ิโ ล ก ร ัม

2 ) ให ้ข น า ด ย า  125 ม ิล ล ิก ร ัม ต ่อ ว ัน ใน เด ็ก ท ี่ม ีน ำ ห น ัก ต ัว  2 0 -4 0  ก ิโ ล ก ร ัม

3) ให ้ข น า ด ย า  6 2 .5  ม ิล ล ิก ร ัม ต ่อ ว ัน ใน เด ็ก ท ี่ม ีน ี้า ห น ัก ต ัว  < 2 0  ก ิโ ล ก ร ัม


	บทที่ 3 เทอร์บินาฟีน

