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การค้นคว้าเกี่ยวกับยาต้านเขึ้อไวรัสกำลังดำเนินไปอย่างก้าวหน้ามาก ในปัจจุบันมียาต้านเขึ้อไวรัส 
ใหม่ จุ หลายตัวทั้งที่นำออกมาใช้แล้ว และกำลังเร่งศึกษาทดลองผลของการใช้อย่างละเอียดกี่ถ้วนอีกหลายตัว 
ได้แก่ cytarabine (cytosine arabinoside) และ idoxuridine กำลังศึกษาการใช้ก ับคนไข้ (1-4) interferon 
vidarabine (adenine arabinoside) และ acyclovir ก็กำลังศึกษาการใช้อยู่อย่างต่อเนือง (5-11 )

ความเข้าใจเก่ียวกับการแพร่กระจายของเข้ึอไวรัสในเชลล์มีความสำคัญในการพัฒนายาใหม่ จุ 
ข้ึนมาใช้ และช่วยในการประเมินผลการใช้ยาต่าง จุ เหล่าน้ัน เราทราบกันมานานแล้วว่า การเพิ่มจำนวน 
และการทำงานของไวรัสในเชลล์น้ันมีความต้องการสารต่าง จุ เช่นเดียวกับเซลล์ท่ีมันเข้าไปอยู่ ดังน้ันยาใด 
ก็ตามท่ีมีขนาดการรักษาและขนาดความเป็นพิษต่างกันน้อยก็จะทำให้มีข้อจำกัดในการใช้ยา เน่ืองจากยา
มีความเป็นพิษสูงจึงต้องใช้ยาในกรณีที่จำเป็นจริง จุ เท่าน้ันท่ีการใช้ยาคุ้มกว่าการเส่ียง ปัจจุบันได้ทราบ 
แล้วว่าการเพ่ิมจำนวนของไวรัสจะมีความจำเพาะของมัน เราจึงเลือกเอาความจำเพาะบางอย่างน้ีเป็นเป้าหมาย 
สำหรับการใช้ยา นอกจากน้ีการตรวจวินิจฉัยโรคท่ีเกิดจากไวรัสเป็นส่ีงสำคัญมาก ถ้าสามารกทำได้รวดเร็ว 
เท่าไรก็จะยิงเป็นประโยชน์แก่การรักษาเท่าน้ัน การรักษาโรคในระยะต้น จุ จะช่วยให้ได้ผลการรักษาดี การ 
รักษาที'เร่ิมให้หลังพบมีอาการเจ็บป่วยเกิดข้ึนมาแล้วซ่ึงมักจะตรงกับระยะของการเพ่ิมจำนวนอย่างมากมาย 
ของไวรัส อาจทำให้การใช้ยาไม่ได้ผลดีเท่าที'ควร ตังน้ันวิธีการตรวจวินิจฉัยที'จำเป็นต้องใช้เวลานานหลายวัน 
หรือหลายสัปดาห์ จะทำให้ความสำเร็จของการรักษาโรคเป็นไปได้ยากข้ึน

ยาด้านไวรัสใหม่ จุ ท่ีได้พัฒนาข้ึนมาจะตัองมีกาารทดลองยาท้ังภายนอกและภายในร่างกายของ 
สัตว์ทดลองเพ่ือให้แน่ใจเก่ียวกับผลของการรักษาและความเป็นพิษของยาเสียก่อนจึงจะเร่ิมนำมาทดลอง 
รักษาในคนไข้ และในการทดลองศึกษาภายนอกร่างกาย ก็ควรจะต้องทดลองเข้ึอไวรัสท่ีเตรียมด้วยวิธีการ 
หลาย จุ แบบ รวมท้ังเข้ึอที'แยกสด จุ จากเซลล์และไวรัสจากเซลล์หลาย จุ ชนิด รวมท้ังเชลล์ที'มาจากคน 
ด้วย การทดลองต้องทำหลาย จุ ความเข้มข้นของยาและต้องมีมาตรฐานของการประเมินผลของยาที'ไต้ศึกษาน้ัน 
ควรทำการทดลองยากับสัตว์ทดลองท่ีได้รับการติดเข้ึอ และการทดลองรักษาในคนควบคู่กันไปเสมอ เรา 
สามารลศึกษายาต้านเข้ึอไวรัสในสัตว์ทดลองเพ่ือการตรวจวิเคราะห์คุณสมบัติของยาเกี่ยวกับอัตราเร็วใน

* รองคาสตาจารย์ ภาควิชา !ๆวเคมี คณะเภสัชศาสตร์ จุพาลงกรท่น์เหาวิทยาสัย.
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การดูดข้มการขับถ่ายและความสามารภของยาที'จะเข้าสู่อวัยวะทีติดเข้อในความเข้มข้นมาภพอทีจะทำลาณข้อ 
ตลอดจนศึกษาความคงตัวของยาในส่วนต่าง ๆ ในร่างกายและความเป็นพิษของยา อย่างไรก็ด ีค ุณสมบัต ิ 
ทางเภสัชวิทยาในคนอาจมีความแตกต่างกันได้และอาจต้องการศึกษาด้านเภสัชจลนศาสตร์อ ีกด้วย จะได  ้
เสนอรายละเอียดที'น่าสนใจของยาต้านไวรัส 3 ชนิดที1เพิ่งไต้รับอนุญาตให้จำหน่ายได้แก่ acyclovir amantadine 
vidarabine และยาที'กำลังศึกษากันมากคือ interferon

ในระยะแรกทค้นพบเรยกข้อว่า acycloguanosine, 9-(2 hydroxyethoxymethyl) guanine บัจจุบัน 
เรียก acyclovir เป็นยาต้านเข้อไวรัสชนิดใหม่ พบว่าเป็นยาที'ใข้ไต้ผลดีต่อการติดเข้อไวรัสพวก เฮอร์ปีส์ 
(herpes) เม่ือเริมใข้ทดลองกับเน้ือเย่ือที1เพาะเล้ียงและในสัตว์ทดลอง พบว่ามีความเป็นพิษตํ่า จึงทำให้มี 
การศึกษาเพ่ือนำมาใข้เป็นยาต้านเข้อไวรัสอย่างกว้างขวางตัวหน่ึง และบัจจุบันม ียาเตรียมในรูปแบบต่าง «I 
ได้แก่ เป็นข้ีผ้ืงหรือครีม เป็นยาไข้รับประทาน และยาฉีดเป็นต้น (12) มีจำหน่ายในข้อว่า ZOVIRAX 
การออกฤฑธและขอบเขตของการต้านเชอไวร่สของ acyclovir

acyclovir เปนอนุพันธ์ทม acyclic side chain ต่อกับ purine base โดย glycosidic linkage (13) 
และในอนุพันธนสวนของ deoxyribose ของ deoxyguanosine (รูปท 1) ลูกแทนทีด้วย hydroxyethoxymethyl 
บน purine ring (รูปที' 2) พบว่า acyclovir จะลูกเติมหมู่ฟอสเฟตไดในสารสกัดจากเซลล์ของเน้ือเย่ือที' 
เพาะเล้ียง'ให้ติดเ'ข้อ'ไว'รัส herpes simplex การเติมหมู่ฟอสเฟต เม่ืออยู่ในสารสกัดที'ติดเข้อจะเกิดข้ืนไต้เร็ว 
กว่าอยู่ในสารสกัดของเซลล์ปกติถึง 30-120 เท่า (14) ปฏิกิริยาเกิดจากการทำงานของเอ็นไชม์ thymidine 
kinase ของไวรัส herpes จะเปลียนอนุพันธ์ nucleoside ไปเป็น acycloguanosine monophosphate (acyclo 
GMP) ข้งต่อมาจะลูกเติมฟอสเฟต 2 หมู่โดยเอ็น'ไชม์ kinase อีกตัวหนึงได้เป็น acycloguanosine triphosphate 
(acyclo GTP) ดังรูปที' 2 ตัว acyclo GTP เป็นสารห้ามโดยเฉพาะของเอ็นไซม์ DNA polymerase ของไวรัส 
herpes การห้ามเกิดได้ดีกว่าการห้ามเอ็นไซม์เดียวกันน้ืของเซลล์ธรรมดาถึง 10-30 เท่า (รูปที' 3) (10)

Acyclovir
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รูปท 2 โครงสร้างของ acycloguanosine และขั้นตอนการเปลยนแปลงเป็น acyclo GMP โดยเอนไซม์ thymidine kinase ของไวรัส 
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รูปท 3 การห้ามการสังเคราะห์ DNA ของไวรัสโดย acyclo GTP ทการทำงานของ DNA polymerase ของไวรัส

โดย acyclovir เปนสารห้าม (competitive inhibitor) ท่ีไปแย่งการทำงานของ deoxyguanosine triphosphate 
(dGTP) กับ เอ็นไซม์ DNA polymerase ของไวรัส นอกจากนี้ยายังอาจไปห้ามการสร้าง DNA ของไวรัส 
โดยไปจับกับเอ็นไซม์ DNA polymerase ทำให้ส้ินสุดการสร้างสาย DNA acyclovir จะห้ามการเพ่ิมจำนวน 
ของไวร้ส herpes simplex Type 1 และ Type 2 herpes simiae (B virus), varicellar zoster และ Ebstein-Barr 
viruses (11,13) นอกจากนียังพบวา Vaccinia virus, adenovirus Types 5 และ RNA viruses หลายชนิดไม่ 
ลูกห้ามโดย acyclovir (13) เอ็นไชม์จำเพาะของไวร้สคือ thymidine kinase คือเป้าหมายสำคัญของการ 
ออกลูทธิต้านไวร้สของยา acyclovir ต่อเต้อ herpes simplex และ varicella zoster พวกไวร้สทีกลายพันธ ์
จาก herpes simplex Type 1 ต้ง'ขาดเอ็น่ไซม์ thymidine kinase จะต้านยา acyclovir ดังนันพวกเซลล์ทีติด 
เต้อด้วยไวร้สกลายพันธ์พวกนี้จะไม่สามารณติมหมู่ฟอสเฟตให้กับยานี้ไต้ (14) ยาจึงใต้ไม่ไต้ผล การติดเ'ต้อ 
จาก vaccinia virus จ่ะเหนี่ยวนิาให้มีการทำงานของ thymidine kinase แต่เอ็นไซม์ตัวนี้จะต่างจากเอ็นไชม์
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ตัวที1เหนี่ยวนำให้เกิดโดย herpes simplex คือมันไม่เติมหมู่ฟอสเฟตให้ acyclovir และยาจะไม่สามารถห้าม 
การเพิ่มจำนวนของไวรัส vaccinia (14) ในการห้ามการเจริญของเซลล์ปกติตัองการ acyclovir ในความ 
เข้มข้นถึง 3000 เท่ามากกว่าการใข้ไปห้ามการเพิ่มจำนวนไวรัส 
การศกษาทางเภสํชวิทยาและความเปีนพิษของ acyclovir

การเพาะเลยงเนอเยอพบวา acyclovir ออกร]ทธิต้าน herpes simplex Type 1 ได้ดีกวา vidarabine 
ถึง 160 เท่า และดีกว่า idoxuridine 10 เท่า (13) ค่าความเข้มข้นเฉล่ียของการห้าม 50% (IB0) ของ acyclovir 
ต่อแอไวรัส herpes simplex Type 1 ประมาณ 0.15 pM (ll) จากการศึกษาเม่ือให้ยาทางปากในหนู (mice) 
พบว่ายาส่วนที'ถูกขับออกทางป็สสาวะพบมีอยู่น้อยกว่าครึ่งของจำนวนที1ให้ทั้งหมด ยาส่วนใหญ่ที1เหลือจะ 
ถูกขับออกทางอุจจาระ ถ้าให้ยาโดยฉีดเข้าใต้ผิวหนัง จะพบมีมากกว่า 95% ของยาที'ให้ถูกขับออกทางป้สสาวะ 
โดยไม่เปลี่ยนแปลง (13) พบความเป็นพิษในสัตว์ทดลองนี่น้อย ในคนไข้ติดแอ เริม (herpes simplex) 
และงูสวัด (herpes zoster) ซ่ึงได้รับการรักษาด้วย acyclovir ฉีดเข้าเส้นเลือดขนาด 15 มก./กก. ทุก 8 ช.ม. 
เป็นเวลานาน 5 วัน พบมีการเพิ่มของ blood urea nitrogen (BUN) ในคนไข้จำนวน 2 คนจากท้ังหมด 
23 คน (15) การเกิดความบกพร่องของไตที'พบในคนไข้ทั้งสองนี่จะเกิดจากความเจ็บป่วยของคนไข้เอง 
หรือเกิดจากยา acyclovir ยังไม่ทราบแน่ข้'ด อย่างไรกิดีพบว่าคนไข้มีอาการดีขื้นก่อนสิ้นสุดการรักษาใน 
ระยะเวลา 5 วันน้ัน ด้วยการลดขนาดยาลง

การทดลองในกระต่ายที1ให้ติดแอของกระจกตาด้วย herpes simplex การใข้ยา 3% ในรูปขี้ผึ้ง 
(ointment) ไดผลดกวา vidarabine หรือ idoxuridine oitment ทำให้แผลหายเร็วกวาและกำจัดเข้อไวรัส 
ได้เร็วกว่า (16)

การทดลองในหนู (mice) ที1ติดแอของสมองด้วย herpes simplex Type 1 ให้การรักษาด้วยการ 
หยด acyclovir เข้าเส้นเลือดขนาด 40-100 ม ก ./กก./ว ัน  นาน 4 วัน โดยเริมให้ยาหลังให้ติดแอไวรัส 
นาน 12 ช.ม. พบว่าสัตว์ทดลองมีอัตราการรอดข้วิต 33-75% ใน 21 วัน (17) พบการลดลงของแอไวรัส 
ในสมองอย่างเห้นได้1อัด 
การศกษาการใช้ยาในคนไข้

การศึกษาอย่างต่อเน่ืองในปัจจุบันได้มีการศึกษาการใข้ยา acyclovir ต้าน herpes simplex ท่ีเป็น 
กับอวัยวะเพศ, ริม'ผิปาก, ตา และสมอง การทดลองกับคนไข้กลุ่มหน่ึงที'มีแผลของ herpes ที่กระจกตา 
โดยใอั 3% ointment acyclovir ทาวันละ 5 คร้ัง สามารถป้องกันการเกิดเป็นแผลชํ้าอีกซึ่งต่างจากกลุ่มที' 
ให้ยาหลอก (placebo) จะเริมมีแผลซึ่าขี้นอีกภายใน 7 วัน (18)

ในการทดลองกับคนไข้ 23 คน ที'เป็นมะเร็งหรือที1ได้รับการผ่าตัดปลูกไขกระดูก พบว่าการให ้
acyclovir หยดเข้าทางเส้นเลอดจะชวยห้ามการติดเข้อพวก herpes zoster หรือ herpes simplex ได้ผลด 
(15) อย่างไรก็ดีการเกิดติดแอไวรัสในคนไข้เหล่านี่อาจมีความแตกต่างกันได้ แม้ว่าคนไข้เหล่านี่จะเป็นพวก 
ที'ลูกกดระบบการสร้างภูมิคุ้มกันอยู่ก็ตาม ความไวของการติดแอในคนไข้แต่ละคนก็อาจต่างกันได้ ดังน้ัน
การศึกษานี่จึงต้องมีการควบคุมเพื่อดูผลของยาอย่างแท้จริงด้วย

การทดลองรักษาในคนไข้ติดแอ herpes simplex ที่อวัยวะเพศ พบว่าการให้คนไข้รับประทาน 
acyclovir ขนาด 200 มก. วันละ 3 คร้ัง นาน 4 เดือน สามารถป้องกันการเกิดโรคซึ่าได้ในคนไข้ 12 คน
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จากท้ังหมด 16 คน ในขณะที,กลุ่มคนไข้ท่ีใข้ยาหลอก พบมีอาการเกิดโรคซ้ําข้ืนท้ัง 16 คน (19) ระยะเวลา 
การปลอดโรคของพวกที่ได้รับยาพบว่านาน 114.9 วัน ขณะที1กลุ่มได้ยาหลอกมีระยะปลอดโรคเพียง 24.8 
วัน ในการทดลองกับคนไข้จำนวน 45 คน ให้รับประทานยาขนาด 200 มก. วันละ 5 คร้ัง พบว่ามี 71% 
ของคนไข้ที่ไม่มีอาการเป็นโรคข้า ในขณะที่อีกการทดลองพบว่ามี 69% จากคนไข้ทั้งหมด 51 คน ที่ให ้
รับประทานยาขนาด 200 มก. วันละ 3 คร้ัง ไม่มีอาการโรคเกิดข้าตลอดระยะเวลา 4 เดือนท่ีให้ยา ส่วน 
คนไข้ท่ีได้รับยาหลอกพบว่ามี 94% ของคนไข้ 47 คน มีอาการเป็นข้า (20) อย่างไรก็ดืเมื่อหยุดยาคนไข ้
ก็จะกลับเป็นโรคได้อีก

อาการข้างเคียงที1พบในคนไข้ได้แก่ ท้องร่วง คล่ืนไส้ อาเจียน เบ่ืออาหาร ปวดท้อง มึนงง และ 
มีผ่ืนแดง เป็นต้น (19,20) อย่างไรก็ดืยาน้ืนับว่ามีความเป็นพิษตาเม่ือเทียบกับยาอ่ืน ยุ ในป็จจุบันมียา acyclovir 
ในรูปแบบต่าง ยุ มากมายได้แก่รูปของข้ีผ้ืงป้ายตา แคปซูลหรือยาเม็ดสำหรับรับประทาน, ในรูปของข้ีผ่ืงหรือ 
ครีมทาผิว และรูปของยาฉีด (12) มีสงท่ีควรจะต้องคำนึงถึงคือการใข้ยา อย่างพร๋ิาเพร่ือมากเกินไปโดยไม่จำเป็น 
กับแอที1ไม่รุนแรงและไม่ลุกลาม อาจเป็นสาเหตุทำให้เกิดการด้านยาขื้นอย่างรวดเร็วได้จะทำให้การใข้ยา 
ไม่ได้ผลอีกต่อไป ดังนั้นผู้เกี่ยวข้องจึงควรจะคำนึงถึงและระมัดระวังการใข้ยานี้ไว้ด้วย เพื่อที1เราจะมียานี ้
ไวใข้อย่างได้ผลดีนาน ยุ โดยไม่ต้องพึ่งการค้นคว้ายาใหม่ ยุ เร็วนัก

Amantadine
Amantadine (adamantanamine hydrocloride, semmetrel) เป็นยาสังเคราะห์เป็นสารประกอบ 

hydrocarbon ที'มีความคงตัวสูง (รูปที' 4) ในระยะแรกนำมาใข้เป็นยาสำหรับป้องกันการติดแอไวรัส 
influenza A ต้ังแต่ปี พ.ค. 2509 และจากประสบการณ์ต่อ ยุ มาทำให้ใต้รับความเช่ือถือว่าการใข้ยาปลอดภัย 
และมีประสิทธิภาพกว้างจนในที'สุดยา amantadine ก็ได้รับอนุญาตให์ใข้ได้กับทุก strain ของแอไวรัส 
influenza A ตั้งแต่ปี พ.ศ. 2519 เป็นต้นมา V1TJ

รูปท 4 ใครงสรางของ Amantadine

การออกฤฑธและขอบเขตการต้านเชอไวรสของ amantadine
amantadine สามารกป้องกันการติดแอของเซลล์ที'เพาะแยงจากแอพวก RNA virus ได้หลาย 

ชนิด ได้แก่ myxoviruses, paramyxoviruses และ togaviruses ยาใข้ได้ผลดีมากทีสุดและเป็นชนิดเดียวท ี
ใข้รักษาคือต่อไวรัส influenza A (21,22) ยาน้ีใข้ไม่ได้ผลต่อ influenza B กลไกการทำงานของ amantadine 
ยังไม่ทราบทั้งหมด ยาอาจไปรบกวนที'ขั้นตอนการเข้าสู่เซลล์ของไวรัส และมันขัดขวางการประกอบเป็น 
ไวรัสทำให้ปลดปล่อยกรดนิวคลีอิคของไวรัสเข้าไปในเซลล์ (23,24) ฤทธิ้ของมันเกิดได้ดีในเซลล์ต่าง ยุ 
หลายชนิดท้ังเซลล์ไข่, หนุ (mice) และคน มันออกฤทธิ๋ต่อ influenza ทุก strain ที'ทดลอง
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การศกษาทางเภสํชวิทยาและความเ?)นพิษ
Amantadine hydrochloride จะถูกดูดๆ?มได้อย่างรวดเร็ว หลังจากให้รับประทาน เม่ือให้คนรับประทาน 

ขนาด 2.5 มก./กก. จะพบระดับยาสูงสุดในช่ริ่มประมาณ 0.3 ng/ml ใน 2-4 ช.ม. (25) มี half-life 
ในๆ?'ร่ัมป่ระมาณ 20 ช.ม. ขนาดรับประทานปกติในผู้ใหญ่ต้องการ 100 มก. ทุก 12 ช.ม. - 48 ช.ม. เพ่ือ 
ให้ได้ความเข้มข้นของยาในเนื้อเยื่อของร่างกายกึงขนาดที'ต้องการ ยาจะไม่เกิดการเปลี่ยนแปลงในร่างกาย 
และประมาณ 90% ของยาที'ให้รับประทานจะลูกขับถ่ายทางปัสสาวะโดยไม่เปลี่ยนแปลง (26) ในกรณีที' 
ไตทำงานไม่เต็มที' อาจจะทำให้มีการสะสมของ amantadine ในร่างกายจึงควรต้องลดขนาดของยาหรือ 
หยุดย  ๆ พบว่ามีอาการข้างเคียงเกิดขื้นใน 3-7% ของคนที'สุขภาพสมบูรณ์ดีที'ได้รับยา amantadine (25) 
ในระยะเวลาสั้น ยุ พบมีอาการทางสมอง เกิดความสับสน เบาศีรษะ ประสาทหลอน กระวนกระวาย 
และนอนไม่หลับ อาการจะเกิดขึ้นหลังให้ยาไม่นาน คือเมื่อมีระดับของยาสูงสุดในเลือด หรือประมาณ 
2-4 ช.ม. หลังให้ยา อาการข้างเคียงนื้จะหายไปเมื่อหยุดยา และมักจะไม่เกิดขึ้นอีกแม้จะเริ่มให้ยาต่อไป 
อีกก็ตาม

ในสัตว์ทดลองการให้ยาในขนาดสูงทำให้เกิดผลเปีนพิษต่อตัวอ่อนในครรภ์และทำให้ลูกพิการ 
การใข้ในหญิงมีครรภ์ต้องระมัดระวังเป็นพิเศษ จะใข้เมื่อจำเป็นจริง ยุ เท่าน้ัน

การศกษาการใช้ยาในคนไข้
การใช้ยาป้องกิน ไต้มีการศึกษาการใข้ยา amantadine ในการป้องกันเขึ้อไวรัส influenza A 

ชนิดต่าง ยุ จากอาสาสมัครกว่า 1,000 คน ที่ให้เพาะแอไวรัส influenza ชนิดต่าง ยุ (25,27,28) และกับคน 
อีกกว่า 20,000 คน ของประชากรที'ได้รับเข้ึอเม่ือมีการระบาดของโรคเกิดข้ึน (25,29-31) และในการศึกษา 
ในคนไข้ประมาณ 7,000 คน ท ี' ม ีการควบคุมอย่างด ีโดยแบ่งเป็นกลุ่มคนไข้ท ี'ให้รักษาด้วยยาหลอกและด้วย 
amantadme รวมท้ังการศึกษา'ในสหภาพโซเวียตรัสเข้!ย ช่วงที'มีการระบาดของ influenza A2/Hong Kong
พบมีการลดจำนวนผู้'ป่วยเป็นโรคประมาณ 50% (32) ในการศึกษาการใข้ amantadine เป็นยาป้องกันเขึ้อ 
ไวรัส influenza A ในช่วงท ี' ม ีการระบาดพบว่ายาม ีผล 60% ในการป้องกันอาการป่วยท ี' เกิดจากการติดแอ 
น้ื (25)

การใช้เป็นยาริกษา จากการศึกษาดูผลการรักษาของ amantadine ที'ทำมากกว่า 12 คร้ัง แสดง 
ให้เห็นว่าผู้'ป่วยมีอาการไข้น้อยลงประมาณ 50%. และระยะเวลาของความป่วยไข้ลดลงภายใน 1-2 วัน 
จากหลาย ยุ การศึกษาทำให้เสนอแนะได้ว่าการเพิ่มจำนวนของไวรัสลดลงและในคนไข้ที'เคยได้รับยา 
amantadine จะมีอาการเจ็บป่วยเกิดขึ้นเป็นเวลาสั้นกว่าพวกที'ได้รับยาหลอก (33-35) การพินด้วจากอาการ 
ผิดปกติที'เกิดข้ึนภายในช่องลมของปอดในรายของคนไข้ที'มีอาการแทรกข้อนจะหายไต้เร็วกว่าในคนไข้บางคน 
ในกลุ่มที'ไต้รับยา amantadine เมื่อเทียบกับกลุ่มที'ไต้ยาหลอก (36) ในคนไข้ 2-3 ราย ที่มีอาการปอดบวม 
ร่วมด้วยนั้นการรักษาด้วย amantadine ขนาด 400-550 มก./ว ัน ไม่พบมีอาการดีขึ้น (25)

ยังมีความเห็นที่ข้ดแย้งกันเกี่ยวกับคุณค่าของยา amantadine ในการใข้เป็นยาป้องกันและรักษา 
การติดเ'เอ influenza A (37,38) แพทย์และคนไข้ต้องทำความเข้าใจกึงผลดีและอันตรายที'อาจไต้รับตลอด 
จนราคาของการรักษาด้วย
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การใช่ยาในการป้องกันจะเหมาะสมก็ต่อเมื่อแน่ใจว่ามีการระบาดของไวรัส influenza A ในพ้ืนที' 
และไม่มีวัคจ}นป้องกัน ในสภาวะเช่นนี้อาจจำเป็นต้องใช่ยา amantadine กับคนสองกลุ่ม ได้แก่ ผู้ที'ไม่ไต้ 
รับการฉีดวัคช่นท่ีเป็นโรคบางอย่างจำเป็นต้องหลีกเล่ียงการเส่ียงต่อการเกิดโรคไต้แก่ ผู้ป่วยโรคหัวใจ โรคปอด 
โรคขาดภูมิคุ้มกัน เป็นต้น หรือกลุ่มของคนสูงอายุหรือผู้ใหญ่พวกที'ไม่เคยได้รับการฉีดวัค'ช่นป้องกัน 
influenza ที'ต้องปฏิบัติภาระกิจที'จำเป็นในบริเวณที'มีการระบาดของโรค การใช่ยาจึงควรคำนึงถึงความ 
จำเป็นและความเหมาะสม ผลดีและอันตรายของการใช่'ยา amantadine ในการป้องกันแก'ผู้สูงอายุ และ 
คนสขภาพสมบูรณ์ที'ไม่เคยฉีดวัคช่นยังไม่ไต้มีการประเมินไว้อย่างช่ดเจน สำหรับการรักษาด้วย amantadine 
จะต้องให้ยาภายใน 24-48 ช่วโมงแรกหลังมีอาการของการติดเช่อ โดยเฉพาะอย่างยิ่งคนไข้บางพวกที'ต้อง 
ระมัดระวังเป็นพิเศษ เพราะล้ามีการติดโรคเกิดขื้นจะทำให้เกิดอันตรายของโรคแทรกช่อนรุนแรงได้

Vidarabine
Vidarabine (9-P-D-arabinofuranosyladenine, adenine arabinoside, Ara A, Vira-A) เปนหนง 

ในหลายอนุพันธ์ของ nucleoside (รูปที' ธ) ที'ไต้พัฒนาขื้นมาเพื่อเป็นสารต้านมะเร็ง (39) พบว่ามีไวรัส 
เฮอร์ปีส์หลายชนิดของคนทีไวต่อสารนึได้แก่ herpes simplex, varicella zoster และ cytomegalovirus อัตรา 
ส่วนของคนรักษาต่อความเป็นพิษ พบว่าดีกว่าสารพวกอนุพันธ์ของ purine และ pyrimidine อ่ืน ยุ
เชน idoxuridine หรือ cytarabine (40,41) จากการศกษาการรกษาพบว่า vidarabine ไดผลดตอการตดเช่อ 
herpes ในคน

NH2

OH H

รูปท่ี 5 โครงสร้าง Vidarabine

การออกฤฑธและขอบเขตการต้านไวร1สของ vidarabine
ไวรัสพวก herpes, poxvirus และอาจรวมทัง hepatitis B virus จะไวต่อยา vidarabine (41) 

ยาในความเข้มข้น 0.5 pg/ml หรือตากว่าสามารกห้ามพวก Vaccinia virus ส่วนพวก hespes simplex เกือบ 
ทุกชนิดและ varicella zoster จะลูกห้ามไต้ด้วยยาในความเข้มข้นน้อยกว่า 3 pg/ml การออกลูทธํ่ของยา 
vidarabine ทสำคัญจะคล้ายกับยา idoxuridine และ cytarabine คือห้ามการสร้าง DNA
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vidarabine มีความเป็นพิษน้อยต่อเซลล์ในขนาดความเข้มข้นของยาที'ใช้รักษา น่ึงต่างจากอนุพันธ ์
nucleoside ชนิดอ่ืน ยุ อาจเป็นเพราะยามีผลโดยเฉพาะที'การสร้าง DNA ของไวร้สมากกว่าของเซลล์ (40,42) 

Vidarabine และสารทใดจากการเปลยนแปลงของมันคอ arabinosyl hypoxanthine จะถูกเติม 
หมู่ฟอสเฟตภายในเชลล์ได้เป็น monophosphate, diphosphate และ triphosphate นึ่งอาจทำให้ได้สาร 
ทมีความจำเพาะไปห้ามการทำงานของเอ็นไชม์ DNA polymerase ของ herpes virus (42,43) ตัว vidarabine 
ยังสามารกถูกเติมเข้าไปใน DNA ของทั้งไวรัสและเซลล์ ทำให้หยุดการสร้างสาย DNA ใหม่ ยุ ต่อไป 
(42,43) อย่างไรก็ดีการศึกษาเหล่านี้ยังไม่ได้รับการยืนยันอย่างแน่นอน 
การศึกษาทางเภสํชวิทยาและความเป็นพิษ

เม่ือ vidarabine เข้าสู่ร่างกายมันจะเปลี่ยนแปลงโดยลูกดึงเอาหมู่อะมิโนออกได้เป็น arabinosyl 
hypoxanthine พบในนึ่รั่มและเซลล์เม็ดเลือดแดง (44) สารน้ีมีความสามารกเป็นยาต้านไวรัสได้น้อยกว่าตัวยา 
vidarabine พบว่า vidarabine มี half - life ในพลาสมาประมาณ 4 ช.ม. ในผู้ใหญ่ ยาจะถูกขับถ่ายส่วนใหญ่ 
ทางปัสสาวะราว 60% มักพบในรูปของ arabinosyl hypoxanthine และมีบางส่วนที'ไม่เปลี่ยนแปลง ระดับ 
ของยาจะพบมากที'สุดในไต, ตับ และม้าม พบมีระดับตาในกล้ามเน้ือและสมอง ความเข้มข้นใน cerebrospinal 
fluid พบประมาณครึ่งหนึ่งของที'พบในน่ึริ่ม

การใช้ยามีปัญหาอย่างหนึ่งคือการละลายของยามีน้อยมาก ต้องให้ยาโดยหยดเข้าเส้น โดยใช้สาร 
ละลายเจือจางน้อยกว่า 0.7 มก./มล. ในปริมาณมาก พบว่าสารพวกอนุพันธ์ monophosphate ของมัน 
คือ adenine arabinoside monophosphate จะละลายได้ดึกว่าและยามีถูทธิคล้ายกัน (45)

อาการพิษของ vidarabine พบน้อย เม่ือให้ยาขนาด 5-15 ม ก ./ก ก ./ว ัน  โดยหยดเข้าเส้นเลือด 
12 ช.ม. อาจพบอาการคลื่นไส้ อาเจียน และท้องร่วง ไดในคนไข้บางคนเป็นส่วนน้อย ก้าให้ยาขนาด 20 
ม ก./กก./ว ัน  อาจพบมีอาการนี้าหนักลดลงและเม็ดเลือดแดงมีขนาดใหญ่ขึ้นก็อาจพบได้ ยาในขนาด 20 
ม ก ./ก ก ./ว ัน  อาจทำให้เกิดการลดลงของเกร็ดเลือดและเม็ดเลือดขาว (46) อย่างไรก็ดียา vidarabine 
พบว่ายังมีความเป็นพิษน้อยกว่า idoxuridine หรือ cytarabine เมื่อให้ยาในขนาดไปรักษา (5,6) มักไม่พบ 
ความเป็นพิษในคนไข้ส่วนใหญ่ มีคนไข้ 2-3 ราย ทีมอาการไม่สบายของทางเดินอาหาร หรือมีผื่นแดงของ 
ผิวหนัง อาการทางระบบประสาทในคนไข้ที'เป็นสมองอักเสบในคนไข้บางคนที'ติดเนึ่อจาก herpes simplex, 
varicellar zoster, cytomegalovirus หรือ hepatitis B virus (46,47) มักพบอาการทางระบบประสาทคอ อาการ 
สั่นกระตุก (tremor) นึ่งเกิดขึ้นอยู่หลายวันหลังจากเริ่มให้ยาและอาการนี้มักจะค่อย ยุ หายไป นอกจากน้ียัง 
อาจพบอาการอื่น เช่น กล้ามเนื้อกระตุก สมองเสื่อม เกิดขึ้นได้ โดยเฉพาะในคนไขท้ ี' ม ีระบบการทำงาน 
ของไตและดับเสื่อม จึงควรหลีกเลี่ยงการใช้ยากับคนไข้พวกนี้

Vidarabine อาจเป็นสารพวก mutagen, teratogen หรือ carcinogen ไต้ แม้ว่าจะยังไม่พบเกิดขึน 
ในคนก็ตาม การใช้ยานี้ในหญิงมีครรภ์ควรจะคำนึงกึงผลดีผลเสียให้ละเอียดลี่ถ้วนเสียก่อน
การศึกษาการใช้ยาในกนไข้

จากการศึกษาในคนไข้ 87 คน ที'เป็นงูสวัด (herpes zoster) โดยการสุ่มตัวอย่างด้วยการให้ยา 
vidarabine ขนาด 10 ม ก ./กก./ว ัน  หรือให้ยาหลอกนาน 5 วัน จากนั้นสลับการให้ยาเป็นตรงกันข้ามอีก 
5 วัน (คือคนที'เคยได้ยา vidarabine จะตามด้วยยาหลอกและคนที'เคยได้ยาหลอกจะตามด้วย vidarabine)
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(5) พบว่าคนไข้ที1ได้ยา vidarabine ในตอนด้นอาการเจ็บปอดหายไปรวดเร็วกว่า มีการลดจ็านวนของไวรัส 
ที'แผล ช่วยหยุดการเกิดแผลใหม่ ยุ และมีนํ้าหนองเกิดเนน้อยกว่าคนไข้พวกได้รับยาที่หลัง ดังนั้นอาจสรุป 
ได้ว่าการรักษาจะได้ผลดีกิต่อเมื่อได้ทำการรักษาในระยะแรก,ยุ เช่นภายใน 6 วันของการมีแผลเกิดเน และ 
ใข้ในผลดีกับคนไข้ที่มีอายุตํ่ากว่า 38 ปี

โรคสมองอักเสบเน่ืองจาก herpes simplex เงเป็นโรคที่มีอัตราการตายสูง โรคน่ืในปัจจุบันสามารถ 
วินิจฉัยอย่างละเอียดถูกต้องได้โดยการแยกแอไวรัสจากการทำ biopsy ของเนื้อเยื่อสมอง ได้มีการทดลอง 
ใข้ vidarabine ให้ในขนาด 15 มก./กก./'ว ัน นาน 10 วัน ในคนไข้ 28 คน พบว่าช่วยลดการตายที'เคย 
เกิดเนจาก 70% เป็น 28% (ธ) ในขณะที'การใข้ idoxuridine มักไม่ได้ผลดี (l)

ได้ทดลองรักษาคนไข้สมองอักเสบกว่า 100 คน ที'ได้รับการวินิจฉัยว่าเกิดจากติดแอไวรัส 
ให้ vidarabine รักษาพบว่ามีอัตราการตายลดตํ่าลงมาก อัตรารอดจะสูงมากล้าให้การรักษาในระยะแรก ยุ 
โดยเฉพาะกับคนไข้ที่มีอายุตำกว่า 40 ปี หรือมีปริมาณของไวรัสในสมองยังไม่มากนัก

การใข้ vidarabine ขนาด 5 มก./กก. เป็นระยะ ยุ เพ่ือเป็นยาป็องกันการติดแอในคนไข้ท่ีได้รับ 
การผ่าดัดปลูกไขกระดูกไม่ประสพผลสำเร็จในการลดการติดแอของ cytomegalovirus pneumonia (48) 
เช่นเดียวกัน ยาใข้ไม่ได้ผลเมื่อใข้กับคนไข้ผ่าดัดเปลี่ยนไตที'ติดแอ cytomegalovirus (49)

ในการทดลองกับการติดแอ hepatitis B virus อย่างเรื้อรัง (4) การใข้ vidarabine ได้ผลดีใน 
บางครั้งอย่างไรกิดีการใข้ยาในทางน้ืควรจะได้รับการยืนยันที'แน่นอนให้มากกว่านื้

การใข้ vidarabine ทาภายนอก พบว่าได้ผลดีในการควบคุม herpes simplex ของกระจกตา (50) 
ยาน้ืเป็นที'ยอมรับให้ใข้สำหรับรักษาโรคน้ื ยาใข้ได้ผลดีกว่ายาทา idoxuridine ที'มีการใข้ในการรักษา herpes 
keratitis (51,52) สามารถ,ใข้ยา vidarabine กับคนไข้ท่ีแพ้ยา idoxuridine หรือไข้ idoxuridine ไม่ได้ผล เน่ืองจาก 
การดูด‘ธีมเข้าทางตาของยาท้ังสองมีน้อย จึงมักใข้ยาไม่ได้ผลต่อการติดแอที'ม่านตา

ยาทาภายนอก vidarabine หรือ adenine arabinoside monophosphate ยังไม่ได้รับการพิสูจน์ว่า 
มีประโยชน์'ไข้'ได้ดีกับการติดเ'เอไรรัส เริม (herpes simplex) ที'ริมสืปาก หรืออวัยวะเพศ (53,54)

การไข้ยาจะได้ผลดีในโรคติดแอไวรัส herpes simplex ของสมอง เม่ือให้การรักษาในระยะเริมต้น 
ของโรคหลังจากได้รับการวินิจฉัยแน่นอนแล้ว โดยการให้ยาเข้าทางเส้นเลือด ไม่ควรใข้ยาโดยไม่ได้ตรวจแอ 
ให้แน่นอนเสียก่อน คนไข้ที'สงสัยว่าเป็น herpes simplex ของสมองมีราว 10% อาจตรวจแล้วไม่พบแอ 
แต่พบเป็นโรคอื่น ยุ ได้แก่สมองอักเสบเนื่องจากมีหนอง ก้อนเนื้องอกหรือเกิดจากแอรา เงด ้องให ้การ 
รักษาทางอื่น อาการสมองอักเสบเน่ืองจากไวรัสชนิดอื่นที'ไมใช่ herpes simplex กิใข้ vidarabine ไม่ได้ผลด ี

วิธีการรักษาที'ควรปฏิบัติคือ เมื่อสงสัยว่าเป็นโรคสมองอักเสบเนื่องจาก herpes simplex ควร 
เริ่มให้การรักษาด้วย vidarabine ทันทีหลังจากทำการตรวจเนื้อเยื่อ และให้หยุดยาเมื่อไม่ได้รับการยืนยัน 
ภายใน 5 วัน ว่ามีแอไวรัส การรักษาควรดำเนินไปติดต่อกัน 10 วัน เมื่อตรวจพบว่ามีแอไวรัส

เดีกทารกท่ีตรวจพบ'ว่าติดเ'เอ herpes simplex ของระบบประสาทส่วนกลางกิควรให้ยา vidarabine 
เข้าทางเส้นเลือด ติดต่อกัน 10 วัน เช่นกัน

อาการไม่พึงประสงค์ที'อาจพบได้เกิดจากคนไข้ใด้รับสารละลายเข้าร่างกายมากเกินไปในระหว่าง 
การรักษาด้วย vidarabine
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ยา vidarabine ทีใช้ภายนอก ได้แก่ 3% adenine arabinoside ointment ใช้สำหรับ การอักเสบ 
ของเยื่อตาหรือกระจกตาอย่างเฉียบพลันเนื่องจากติดเชื้อไวรัส herpes simplex ควรให้ยาทาง conjunctival 
sac ทุก 3 ช.ม. จนแผลหายหลังจากนั้นให้ยาต่อไปอีก 7 วัน โดยลดขนาดหรือความถี่ของการให้ยาลง

Interferon
ต้ังแต่ปี พ.ค. 2500 มีรายงานของ Isaacs และ Lindermann ถึงการสร้างสารต้านเช้ือไวรัสซนิด 

หน่ึงที'สร้างช้ืนจากเซลล์ที1ติดเช้ือไวรัส (55) เรียกว่า interferon จากการศึกษาต่อมาพบว่าเป็น glycoprotein 
(56, 82) interferon สามารถแยกได้จาก leukocyte ของคนและมีการศึกษาอย่างมากมายในเรื่องคุณสมบ้ต ิ
และการทำงานของมัน ปัจจุบันมีการใช้เทคโนโลยีช้วภาพที'ทันสมัยของ Recombinant DNA Technology 
สามารถผลิต interferon ได้อย่างมากมายจากเชื้อแบคทีเรีย (83)
การออกฤทธและขอบเขตการต้านไวรํสฃอง interferon

interferon สามารถไปรบกวนที' DNA และ RNA ของไวรัสหลายชนิด ไวรัสที'ติดเชื้อกับคน 
มักจะไวต่อการห้ามโดย interferon ทีมอยู่ในกระแสโลหิตในระดับหนึ่ง interferon (Type I) ของคน ที'ถูก 
เหน่ียวนำให้เกิดช้ืนโดยไวรัสจะต่างจาก interferon (Type II) ที'สร้างโดย lymphocyte เม่ือถูกกระตุ้น ในเรื่อง 
ของคุณสมบัติบางอย่าง เช่น แหล่งที'สร้าง, การทนความร้อน และความเป็นกรดเป็นด่าง (55,82)

การต้าน'ไว'รัสของ interferon เกิดโดยทางอ้อมโดยมันไปจับกับรืเซพเตอร์ที'จำเพาะบนผนังเชลล์ 
และเหนี่ยวนำให้สร้างเอ็นไซม์ทำให้หยุดการเพิ่มจำนวนไวรัสโดยห้ามการสร้างโปรตีน จาก mRNA ของ 
ไวรัส (56) จะห้ามที'ขั้นตอนเริมด้นสร้างหรือการเพิ่มความยาวของสายโพลิเพพไทด์ในระหว่างการสร้าง 
โปรตีน

การห้ามของ interferon ต่อการติดเช้ือของไวรัสชนิดหน่ึง ดูเหมือนว่า interferon ไม่ได้ออกถูทธํ ่
ที'ข้ันตอนของการสร้างโปรตีน แต่จะออกถูทธิ้ที'การสร้าง RNA จาก DNA ของไวรัส หรือที'ข้ันตอนของ 
การรวมตัวเป็นไวรัส และการปลดปล่อยไวรัสออกจากเซลล์ (57) พบว่า interferon สามารถไปกระตุ้น 
การทำงานของ macrophage (58) ภายใต้สภาวะบางอย่าง interferon จะทำให้เพิม T-lymphocyte, interferon 
จะเป็นตัวที'ช่วยทำให้เซลล์นั้นสามารถด้านต่อการติดเชื้อไวรัส ยังไม่เป็นที'แน่ช้ดว่ากลไกการรักษาของ 
interferon เกิดจากการด้านไวรัสหรือกลไกของระบบภูมิคุ้มกันของร่างกาย อย่างไรก็ดีในคนไข้ที'มีระบบ 
ภูมิคุ้มกันปกติดีจะได้เปรียบกว่าคนไข้ที'ระบบนี้บกพร่อง เมื่อให้การรักษาด้วย interferon (8)

การศึกษาทางเภสํชวิทยาและความเป็นพิษ
ได้มีความพยายามมาเป็นเวลานานในการทำสาร interferon ให้บริสุทธํ่ เพื่อนำมาใช้ในการทดลอง 

ไต้ทดลองใช้ interferon ที'ไต้จาก leukocyte ของคน ให้โดยการฉีดเข้าเส้น, เข้าใต้ผิวหนัง หรือเข้ากล้ามเน้ือ 
พบว่าการให้โดยฉีดเข้ากล้ามเนื้อจะมีระดับของ interferon อยู่ในช้ร่ัมได้นาน มี half life 4-6 ช.ม. (59) 
หลังจากฉีด interferon เข้ากล้ามนาน 24-48 ช.ม. สามารถตรวจพบ interferon ไดในช้รั่มเล็กน้อย ส่วน 
interferon ที'ได้จาก fibroblast ของคนจะถูกทำให้หมดฤทธํ่ในกล้ามเนื้อ จึงควรใช้โดยให้ทางฉีดเข้าเส้น

ยังไม่ทราบอะไรมากนักเกี่ยวกับกระบวนการเปลี่ยนแปลงของ interferon ภายในร่างกาย พบว่า 
ของเหลวในร่างกายพวก ปัสสาวะ นํ้าลาย ช้รัม นํ้าตี อุจจาระ และนำไขสันหลัง จะทำให้ interferon
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หมดโเทธ่ํที1 37 ซ. พบว่า interferon ไม่ขัมผ่านเข้านํ้าไขสันหลังและสมองได้ดี (60,61) มีเพียงจำนวน 
เล็กน้อยที'ลูกขับถ่ายทางปัสสาวะ

การไข้ interferon ภายนอกโดยให้พ่นจมูกหรือป้ายตา ไม่พบมีอาการข้างเคียงที'เป็นอันตราย 
(59) ความเป็นพิษของ interferon จาก leukocyte ที'ให้โดยการฉีดพบมีแตกต่างกันแต่พบความเป็นพิษ 
ลดลงเร่ือย ยุ เมื่อสามารกทำให้ interferon บริสุทธิ๋ข้ึน (62) อาการพิษที'เกิดอาจพบมีไข้ คลื่นไส้ อาเจียน 
มีผ่ืนแดง และปวดบริเวณที'ให้ยา ขังพบเมื่อฉีด interferon จาก leukocyte ของคนเข้ากล้าม (7,9,59,60-63) 
อาคารต่าง ยุ เหล่านื้ไม่พบเกิดขึ้นในคนไข้ที'ผ่าตัดปลูกเนื้อเยื่อที'ได้รับการกดระบบการสร้างภูมิคุ้มกัน (ร) 
และที'สำคัญคือมีรายงานของการเกิดความผิดปกติต่อเม็ดเลือด รวมทั้งมีการลดลงของเมีดเลือดขาวและ 
เกล็ดเลือด (7,8) อาการขึ้นกับขนาดยาที'ให้และอาการจะหายไปเมื่อหยุดยา ในคนไข้ที่ผ่าตัดเปลี่ยนไตและ 
ได้รับยากดไขกระดูกพบว่าการให้ interferon ขนาดติ๋ามีอาการไขกระลูกเป็นพิษ (ร) คนที'ได้รับยา interferon 
ในขนาดสูง ยุ ติดต่อกันเป็นเวลานานมักพบมีความรู้สึกไม่สบายและอ่อนเพลีย (64)
การศกษาการใช้ยาในคนไข้

การทดลองใข้ยากับเด็ก 18 คน ที'เป็นเน้ืองอก (neoplasia) และโรคสุกใส (varicella) (65) ไม่พบ 
ว่ายามีผลต่อระยะเวลาของการเกิดตุ่มแผลใหม่ ยุ แต่ในคนไข้ที'ได้รับยาพบว่ามีอาการของโรคแทรก6ข้อน 
น้อยกว่าคนไข้ที'ได้รับยาหลอก

ในการศึกษากับคนไข้ 90 คน ที'เป็นมะเร็งและงูสวัด (7) โดยให้ยา interferon จาก leukocyte 
ของคน ขนาดระหว่าง 4.2 X 104 ยูน ิต/กก./'วัน ถึง 5.1 X 105 ย ูน ิต/กก./ว ัน  เร่ิมให้ยาในระยะต้น ยุ 
ของการเกิดแผล และให้ติดต่อกัน 7-8 วัน หรือจนกระทั่งไม่มีแผลใหม่ ยุ เกิดข้ึนอีก ยาในขนาดสูงจะช่วย 
ลดการลุกลามของแผลที'ผิวหนัง นอกจากน้ืคนไข้ที'รักษาด้วยยาขนาดสูงพบว่าจำนวนของการเกิดแผลใหม่ ยุ 
น้อยกว่า มีอาการปวดรุนแรงน้อยกว่า ลดความรุนแรงของอาการปวดตามแนวเส้นประสาทให้น้อยลง อาการ 
ของโรคแทรกข้อนของอวัยวะภายในพบได้น้อยกว่ากลุ่มคนไข้ที'ได้รับยาหลอก

จากการศึกษาในคนไข้ 41 คน ที'ได้รับการผ่าตัดเปล่ียนไต ขังเป็นคนไข้ประเภทหนึ่งที'มีโอกาส 
ติดเข้ึอไวรัสชนิดต่าง ยุ ได้ง่าย การให้ยา interferon จาก leukocyte ของคนในขนาด 3 X 106 ยูนิต สัปดาห์ 
ละ 2 คร้ัง นาน 6 สัปดาห์ เพื่อป้องกันการติดแอ1ไว'รัส โดยเริ่มให้ยาในทันทีก่อนทำการผ่าตัดเปลี่ยนไต 
คนไข้ (8) พบว่าการติดเข้ึอเกิดขึ้นได้ข้าลงและอาการรุนแรงน้อยกว่าในกลุ่มของคนไข้ที'ได้รับยา interferon 
เมื่อเทียบกับกลุ่มที่ได้รับยาหลอก

การรักษาการติดแอ herpes simplex ที่กระจกตาแม้ว่าสามารถรักษาได้ด้วย vidarabine หรือ 
idoxuridine ก็ตามแต่ยาเหล่านื้ไม่มีผลดีในการใข้ป้องกันไม่ให้โรคเกิดข้าขึ้นอีก พบว่าการใข้ interferon 
ร่วมกับการผ่าตัดลอกแผล สามารถช่วยเร่งการสมานแผลให้หายเร็วขึ้น และยังป้องกันการเกิดข้าของโรค 
ไวรัสที่กระจกตาได้ (67,68)

การศึกษาใหม่ ยุ เพื่อให้ได้ interferon มาศึกษามากข้ึน ได้มีความพยายามพัฒนาใข้เทคนิคสมัย 
ใหม่ผลิต interferon คือ genetic recombination technique ขังในปัจจุบันเราสามารถผลิตและทำให้บริสุทธํ ่
ได้มากและได้ทำการศึกษาอย่างกว้างขวางเกี่ยวกับความปลอดภัยและผลของการรักษาในคน (59)

มีการศึกษาการใข้ interferon กับโรคมะเร็งเม็ดเลือดขาว ชนิด hairy-cell leukemia พบว่ายา
*
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interferon สามารถใข้ให้ผลดี พบ 90% ของคนไข้ทั้งหมดมีอาการลดลงมากหรือหายจากโรคได้ และยา 
สามารถไข้ได้ดีแม้อาการของโรคจะอยู่ในระยะลุกลาม (69) อาการข้างเคียงที1พบคือคนไข้มีอาการคด้ายเป็นหวัด 
ท้องร่วง แต่อาการเหล่านี้มักหายไปเองหลังใข้ยาไป 2-3 วัน

ยาอื่นๆ
มียาอ่ืน คุ อีกหลายชนิดที'มีคุณสม!วัติด้านแอไวรัสที' ม ีการพัฒนาขื้นมาและทดลองใข้ต่าง คุ กัน 

ยาบางตัวได้แก่ methisazone และ idoxuridine มีข้อ3ากัดในการใข้ยา methisazone เคยใข้สำหรับป้องกัน 
โรคดีเดาษ (smallpox) (70,71) ส่วน indoxuridine ใข้เป็นยาทารักษาการติดเชอไวรัสของกระจกตา (รา) 
ยาอ่ืน คุ ได้แก่ ribavirin (72-74) isoprinosine (75-77) แม้แต่วิตามินข้ (78,79) ก็'ได้มีผู้'ศึกษาการ'ใข้'ท้ังภาย 
ในร่างกายและในหลอดทดลองแต่ก็ยังไม่มีการพิสูจน์ให้เห็นว่าใข้ได้ผลและปลอดภัย และการใข้ยาเหล่านี ้
ต่อการติดแอของทางเดินหายใจจะให้ผลดีแตกต่างกัน

ได้มีรายงานของการใข้ 2-deoxy-D-glucose เงเป็นสารห้ามการเกิด glycosylation ของโปรตีน 
ของไวรัสว่าอาจได้ผลในการเป็นยาใข้ภายนอกเพื่อรักษาโรคเริม (herpes simplex) ของอวัยวะเพศในผู้ป่วย 
หญิง (80) อย่างไรก็ดีการศึกษานี้ยังมีข้อโต้แย้ง (81) จึงควรได้รับการยืนยันในผลของการรักษานี้เพื่อการ 
ประเมินคุณค่าของยาได้ถูกต้องยิ'งขื้น
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