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โรคไมเกรนเปนความผิดปกติทางระบบประสาทที่มีความซับซอนและพบไดบอย มีอาการสําคัญคือปวด

ศีรษะแบบตุบ ๆ ซึ่งมักเกิดขางเดียว ปวดระดับปานกลางจนถึงรุนแรง สงผลกระทบตอคุณภาพชีวิตอยางมาก 

สาเหตุของโรคไมเกรนยังไมทราบแนชัด แตเชื่อวาเกิดจากปจจัยภายในตัวผูปวยเองรวมถึงพันธุกรรมและมีปจจัย

กระตุนจากสิ่งแวดลอม มีสมมุติฐานหรือแนวคิดหลายอยางท่ีนํามาอธิบายถึงสาเหตุและอาการของโรคไมเกรน ใน

จํานวนนี้รวมถึงภาวะหลอดเลือดแดงในสมองขยายตัวและการอักเสบที่เกิดจากความผิดปกติของประสาท จึงมียาก

ลุมตาง ๆ มากมายที่นํามาใชปองกันและรักษาอาการเฉียบพลันของโรคไมเกรน ยาบางกลุมแมมีประสิทธิภาพดีแต

ดวยผลไมพึงประสงคบางอยางทําใหมีขอจํากัดในการใช จึงมีการคิดคนยารักษาโรคไมเกรนอยางตอเนื่อง ซึ่งในชวง

ไมก่ีปมานี้มีขอมูลมากขึ้นท่ีสนับสนุนถึงบทบาทของสารชนิดหนึ่งกับการเกิดโรคไมเกรน คือ calcitonin gene-

related peptide (CGRP) จึงมีการคิดคนยารักษาโรคไมเกรนที่ขัดขวางการออกฤทธิ์ของสารนี้ ในบทความนี้ให

ขอมูลทั่วไปเก่ียวกับโรคไมเกรน, สาเหตุของโรคไมเกรน, ยากลุมตาง ๆ ที่ใชรักษาโรคไมเกรน, ยารักษาโรคไมเกรน

กลุมใหมโดยเฉพาะยาตาน CGRP และขอแนะนําเมื่อมีการใชยารักษาโรคไมเกรน 

โรคไมเกรน  

โรคไมเกรน (migraine) เปนความผิดปกติทางระบบประสาทที่มีความซับซอนและพบไดบอย อาการ

สําคัญคือปวดศรีษะแบบตุบ ๆ ซึ่งมักเกิดขางเดียว ปวดระดับปานกลางจนถึงรุนแรง สวนอาการอื่นที่อาจพบ เชน 

คลื่นไส อาเจียน ไวตอแสง ไวตอเสียงและกลิ่น โรคไมเกรนพบในผูหญิงมากกวาผูชาย โดยเฉพาะผูหญิงวัยทํางาน 

และพบนอยลงเมื่อถึงวัยหมดประจําเดือน อาการที่เกิดขึ้นอาจอยูนานไมกี่ชั่วโมงหรือนานถึง 3 วัน อาการเปนมาก

ขึ้นหากเคลื่อนไหว ออกกําลัง อยูในท่ีมีเสียงดัง หรืออยูกลางแดดจา ราว 1 ใน 3 ของผูปวยจะมีอาการนํา (aura) 

เชน มองเห็นผิดปกติ (ภาพบิดเบี้ยว สีและความสวางผิดไป การเห็นแสงวาบชั่วขณะ เปนตน), ชาตามรางกาย, มี

อาการเลอะเลือนชั่วขณะ (นึกคําพูดไมออก พูดสื่อสารผิดปกติ เปนตน) ความผิดปกติเหลานี้เกิดชวงสั้น ๆ กอน

เกิดอาการปวดศีรษะ บางครั้งเกิดอาการนําโดยไมมีอาการปวดศรีษะโดยเฉพาะในผูสูงอายุ โรคไมเกรนสง

ผลกระทบตอคุณภาพชีวิตอยางมาก ปจจัยที่กระตุนใหเกิดโรคไมเกรนมีหลายอยาง เชน ภาวะนอนไมหลับ 

ความเครียด ความออนลา ความหิว อาหารบางชนิด การดื่มสุรา  

 

 



สาเหตุของโรคไมเกรน 

สาเหตุของโรคไมเกรนยังไมทราบแนชัด แตเชื่อวาเกิดจากปจจัยภายในตัวผูปวยเอง เชน พันธุกรรม, 

ฮอรโมน, ปริมาณสารสื่อประสาทที่เปลี่ยนแปลงไป, โรคหรือความเจ็บปวยทางระบบประสาท (เชน ภาวะซึมเศรา, 

ความวิตกกังวล, โรคอารมณสองข้ัว) และมีปจจัยกระตุนจากสิ่งแวดลอม มีสมมุติฐานหรือแนวคิดหลายอยางที่

นํามาอธิบายถึงสาเหตุและอาการของโรคไมเกรน ในจํานวนนี้รวมถึงภาวะหลอดเลือดแดงในสมองขยายตัวและ

การอักเสบที่เกิดจากความผิดปกติของประสาท (neurogenic inflammation) จึงมียากลุมตาง ๆ มากมายที่

นํามาใชปองกันและรักษาอาการเฉียบพลันของโรคไมเกรน นอกจากนี้ในชวงไมกี่ปที่ผานมามีขอมูลมากขึ้นที่

สนับสนุนถึงบทบาทของเพปไทดชนิดหนึ่ง คือ calcitonin gene-related peptide (CGRP) ที่มีตอการ

เปลี่ยนแปลงทางพยาธิสรีรภาพของโรคไมเกรน โดยสารนี้ทํางานรวมกับเพปไทดชนิดอ่ืน เชน ซับสแตนซพีหรือสาร

พี (substance P), แบรดีไคนิน (bradykinin)  

ความสัมพันธของ CGRP และซีโรโทนิน (serotonin) กับโรคไมเกรน 

CGRP มีกรดอะมิโน 37 ตัว มีฤทธิ์แรงในการทําใหหลอดเลือดขยาย เปนสารกอการอักเสบและกระตุน

ความปวด สารนี้หลั่งจากปมประสาทของเสนประสาทสมองคูที่ 5 (trigeminal nerve) ซึ่งสงไปเลี้ยงเยื่อหุมสมอง

และใบหนา เชื่อวา CGRP เก่ียวของกับการกระตุนและการสงสัญญานความเจ็บปวดในโรคไมเกรน โดยทํางาน

รวมกับสารเพปไทดชนิดอ่ืน เชน ซับสแตนซพีหรือสารพี, แบรดีไคนิน ดังที่กลาวขางตน การที่ CGRP จะออกฤทธิ์

ไดตองจับกับตัวรับของตนเอง (CGRP receptor) สารที่ขัดขวางการจับระหวาง CGRP กับตัวรับไมวาจะออกฤทธิ์

ตอ CGRP โดยตรงหรือออกฤทธิ์ตอตัวรับก็ตาม มีศักยภาพในการนํามาใชรักษาโรคไมเกรน ดังเชนยากลุมใหมทีจ่ะ

กลาวในบทความนี้ 

สวนซีโรโทนิน (serotonin หรือ 5-hydroxytryptamine หรือ 5-HT) เปนสารสื่อประสาทชนิดหนึ่ง 

บทบาทของซีโรโทนินในโรคไมเกรนมีการกลาวถึงกันมานานกวา 60 ป โดยพบวาระดับซีโรโทนินที่เปลี่ยนแปลง

สงผลตออาการปวดศรีษะ ซีโรโทนินจะออกฤทธิ์ไดตองจับกับตัวรับของตนเอง (5-HT receptor) ซึ่งตัวรับของซีโร

โทนินมีไมนอยกวา 7 ชนิด (5-HT1 ถึง 5-HT7) และยังมีตัวรับชนิดยอยอีกมากมาย ตัวรับท่ีเก่ียวของกับการออก

ฤทธิ์ของยารักษาโรคไมเกรนที่มีใชในขณะนี้เปนตัวรับชนิด 5-HT1B, 5-HT1D และ 5-HT1F หากซีโรโทนินจับที่ตัวรับ

ชนิด 5-HT1B หรือสารอ่ืนที่มีฤทธิ์กระตุนตัวรับนี้จะทําใหหลอดเลือดหดตัว ซึ่งตัวรับชนิดนี้พบที่หลอดเลือดสมอง 

หลอดเลือดหัวใจ และเนื้อเยื่ออื่น แมวาฤทธ์ิที่ทําใหหลอดเลือดหดตัวจะชวยลดอาการของโรคไมเกรนที่เกิดจาก

ภาวะหลอดเลือดแดงในสมองขยายตัว แตจะเกิดผลไมพึงประสงคอันเนื่องจากการทําใหหลอดเลือดที่อ่ืนหดตัวได

ดวย (ดูเรื่องยากลุมทริปแทน) หากซีโรโทนินจับที่ตัวรับชนิด 5-HT1D หรือ 5-HT1F ซึ่งตัวรับเหลานี้พบที่

เสนประสาทสมองคูท่ี 5 หรือมีสารอ่ืนที่กระตุนตัวรับสองชนิดนี้ได จะลดการกระตุนเสนประสาทสมองคูที่ 5 และ

ลดการหลั่ง CGRP (สารนี้เก่ียวของกับการเกิดโรคไมเกรนตามที่กลาวขางตน) จึงนํามาใชรักษาโรคไมเกรนไดและ



ไมมผีลทําใหหลอดเลือดที่อื่นหดตัว ยารักษาโรคไมเกรนกลุมทริปแทนซึ่งมีใชมานานแลวและยาใหมกลุมไดแทน

ออกฤทธิ์เกี่ยวของกับตัวรับเหลานี้ 

ยารักษาโรคไมเกรน 

ยารักษาโรคไมเกรนมีทั้งยาที่ใชรักษาอาการที่เกิดเฉียบพลัน (migraine attack หรือ acute migraine) 

ไดแก ยาบรรเทาอาการปวดศีรษะและยาตานการอาเจียน และยาที่ใชปองกันไมใหเกิดอาการ มียากลุมตาง ๆ 

ดังกลาวขางลางนี้  

1. ยาบรรเทาอาการปวดศีรษะ ยาที่นํามาใชมีดังนี้ 

1.1 ยาบรรเทาอาการปวดที่ใชทั่วไป เปนยาที่แนะนําใหใชเปนอันดับแรก ซึ่งอาจเปนพาราเซตามอล 

(paracetamol หรือ acetaminophen) หรือยาในกลุมเอ็นเสด (non-steroidal antiinflammatory drugs หรือ 

NSAIDs) เชน ไอบูโพรเฟน (ibuprofen), แอสไพริน (aspirin), ไดโคลฟแน็ก (diclofenac), นาพร็อกเซน 

(naproxen) สําหรับไอบูโพรเฟนและพาราเซตามอลเปนยาที่ใชมาก โดยอาจใชเดี่ยวหรือใชรวมกัน ทั้งพาราเซตา

มอลและยาในกลุมเอ็นเสดลวนมีผลไมพึงประสงคที่ตองระมัดระมัด แตการใชพาราเซตามอลระยะสั้นคอนขาง

ปลอดภัย สวนยาในกลุมเอ็นเสดมีผลไมพึงประสงคที่สําคัญคอืระคายทางเดินอาหาร นอกจากนี้การใชยาบรรเทา

อาการปวดเหลานี้มากเกินไปอาจทําใหปวดศีรษะรุนแรงและปวดถ่ีขึ้นได (medication overuse headache) 

โดยทั่วไปแนะนําใหใชนอยกวา 3 วันตอสัปดาห  

1.2 ยาท่ีมีความจําเพาะตอโรคไมเกรน เชน ยากลุมทริปแทน, ยากลุมเออรกอตอัลคาลอยด, คาเฟอีนที่

ผสมกับยาบรรเทาปวดชนิดอื่น ยาเหลานี้ใชเมื่อยาบรรเทาอาการปวดท่ีใชท่ัวไปไมสามารถควบคุมอาการปวด

ศีรษะที่เกิดขึ้นได การใชยาเหลานี้มากเกินอาจทําใหปวดศรีษะรุนแรงและปวดถ่ีขึ้นไดเชนเดียวกับกรณีที่ใชยา

บรรเทาปวดทั่วไปมากเกินตามที่กลาวขางตน รายละเอียดเพ่ิมเติมมีดังนี้ 

• ยากลุมทริปแทน (triptans) เปนยาที่มีบทบาทสําคัญและมีประสิทธิภาพมากในการรักษาโรคไมเกรนที่

เกิดเฉียบพลัน แตไมใชในการปองกัน นอกจากมีฤทธิ์บรรเทาอาการปวดศีรษะแลวยากลุมนี้ยังมีฤทธ์ิลดอาการ

คลื่นไสได เชน ซูมาทริปแทน (sumatriptan), อีลีทริปแทน (eletriptan), ไรซาทริปแทน (rizatriptan), อัลโมทริ

ปแทน (almotriptan) บางชนิดมีหลายรูปแบบ มีทั้งยารับประทาน ยาฉีดเขาใตผิวหนัง ยาเหน็บทวารหนัก ยา

สเปรยพนจมูก และยาเม็ดละลายทันทใีนปาก ยากลุมนี้ออกฤทธิ์โดยกระตุนทีต่ัวรับชนิด 5-HT1B และ 5-HT1D เปน

สวนใหญแมวายาบางชนิดจะกระตุนที่ตัวรับชนิด 5-HT1F ไดดวย (บทบาทของตัวรับเหลานี้มีกลาวแลวขางตน) ทํา

ใหหลอดเลือดหดตัว (ทั้งหลอดเลือดในสมองและที่อ่ืน) และลดการกระตุนเสนประสาทสมองคูที่ 5 การที่ยากลุมนี้

มีฤทธ์ิทําใหหลอดเลือดหดตัวจึงหามใชกับผูที่มีโรคหลอดเลือดหัวใจ โรคหลอดเลือดสมองและโรคความดันโลหิตสูง

ที่คุมอาการไมได และควรระมัดระวังการใชในผูที่มปีจจัยเสี่ยงตอเสี่ยงตอโรคเหลานี้ ไมควรใชยาเกินกวา 10 วันใน 

1 เดือน เพราะอาจทําใหปวดศีรษะรุนแรงและปวดถี่ขึ้นได  



• ยากลุมเออรกอตอัลคาลอยด (ergot alkaloids หรือ ergotamines) เชน เออรโกทามีน 

(ergotamine), ไดไฮโดรเออรโกทามีน (dihydroergotamine), เออรโกเมทรีน (ergometrine) เปนยาที่มีใชมา

นานแลวและปจจุบันยังใชอยู มีทั้งชนิดรับประทาน สเปรยพนจมูก ยาฉีด และยาอมใตลิ้น มีประสิทธิภาพดีพอ ๆ 

กับยากลุมทริปแทน ยามีฤทธิ์ทําใหหลอดเลือดหดตัว จึงมีขอหามใชคลายกับยากลุมทริปแทน การใชปริมาณมาก

อาจทําใหปวดศีรษะรุนแรงและปวดถี่ขึ้นได  

1.3 ยากลุมโอปออยด (opioids) เชน โคเดอีน (codeine), ทรามาดอล (tramadol) อาจใชเดี่ยวหรือ

ทําเปนยาสูตรผสมรวมกับพาราเซตามอล ยาในกลุมนี้มีผลไมพึงประสงคหลายอยางและเสพติดได นอกจากนี้อาจ

ทําใหอาการคลื่นไสและอาเจียนเกิดรุนแรงข้ึน จึงใชเมื่อยาบรรเทาปวดชนิดอ่ืนใชไมไดผล การใชยาปริมาณมาก

อาจทําใหปวดศีรษะรุนแรงและปวดถี่ขึ้นได  

2. ยาบรรเทาอาการอาเจียน ผูที่เกิดการอาเจียนเฉียบพลันและรุนแรง ยาที่ใชจะเปนชนิดฉีด ซึ่งอาจเปน 

เมโทโคลพราไมด (metoclopramide), โปรคลอเพอราซีน (prochlorperazine) หรือยาอื่น 

3. ยาที่ใชปองกันโรคไมเกรน มียาหลายกลุมท่ีนํามาที่ใชปองกันโรคไมเกรน เชน กลุมยาตานชัก 

ตัวอยางเชน วาลโพรเอต (valproate), โทพิราเมต (topiramate), กาบาเพนติน (gabapentin), กลุมยาตาน

ซึมเศรา ตัวอยางเชน อะมิทริปทีลีน (amitriptyline), เวนลาฟาซีน (venlafaxine), กลุมยาปดก้ันตัวรับเบตา 

(beta-blockers) ตัวอยางเชน โพรพราโนลอล (propranolol), เมโทโพรลอล (metoprolol), ทิโมลอล 

(timolol), กลุมสารพิษตอประสาท (neurotoxins) ตัวอยางเชน ออนาโบทลูินัมท็อกซินเอ 

(onabotulinumtoxinA)  

4. ยาอื่น ยังมียาอีกหลายอยางที่ใชรักษาโรคไมเกรน เชน แมกนีเซยีม มีทั้งชนิดที่หาซื้อไดเองสําหรับการ

รับประทานเสริมเพ่ือการปองกัน และชนิดใหเขาหลอดเลือดดําเพ่ือควบคุมโรคไมเกรนเฉียบพลัน, เดกซาเมทาโซน 

(dexamethasone) ชนิดใหเขาหลอดเลือดดําเพื่อควบคุมโรคไมเกรนเฉียบพลัน ซึ่งยาชวยลดทั้งอาการปวดศีรษะ

และอาการอาเจียน 

5. กลุมยาใหม มรีายละเอียดดังขางลางนี้ 

ยาใหมสําหรับรักษาโรคไมเกรน 

ดังไดกลาวขางตนแลววาเมื่อไมก่ีปที่ผานมา มีขอมูลมากขึ้นที่สนับสนุนถึงบทบาทของ CGRP ที่มีตอการ

เปลี่ยนแปลงทางพยาธิสรีรภาพของโรคปวดศีรษะไมเกรน จึงมียารักษาโรคไมเกรนชนิดใหมทีอ่อกฤทธิ์ตาน CGRP 

ออกวางจําหนายมากมาย นอกจากนี้ยังมยีาที่เลือกออกฤทธิ์กระตุนตัวรับซีโรโทนินชนิด 5-HT1F ออกวางจําหนาย

อีกดวย ดังขอมูลขางลางนี้ สําหรับรายละเอียดเก่ียวกับรูปแบบยา ความแรง ขนาดยาที่ใช และผลไมพึงประสงค ดู

ไดจากตาราง 



 



 

1. ยาตาน CGRP ยาที่ขัดขวางการออกฤทธิ์ของ CGRP ไมวาจะขัดขวางโดยตรงตอ CGRP หรือขัดขวางที่

ตัวรับของ CGRP ลวนทําใหสารนี้ออกฤทธิ์ไมได จึงนํามาใชรักษาโรคไมเกรนเฉียบพลัน และ/หรือปองกันโรคไม

เกรน มีทั้งยาเคมีสังเคราะหกลุมเจแพนต (gepants) และยาชีววัตถุกลุมโมโนโคลนอลแอนติบอดี (monoclonal 

antibodies)  

1.1 ยากลุมเจแพนต (gepants) เปนยากลุมแรกที่มีการศึกษาถึงฤทธ์ิตาน CGRP โดยออกฤทธิ์

ขัดขวางที่ตัวรับของ CGRP ทําให CGRP จับกับตัวรับไมได จึงเรียกยากลุมนี้วา “CGRP receptor antagonists” 

นอกจากนี้การที่ยากลุมนี้เปนยาเคมีสังเคราะหซึ่งถือวามีขนาดโมเลกุลเล็กเมื่อเทียบกับยาชีววัตถุกลุมโมโนโคลนอล

แอนติบอดีทีม่ีการออกฤทธ์ิตาน CGRP เชนกัน จึงมชีื่อเรียกอีกอยางหนึ่งวากลุม “targeted CGRP small 

molecule antagonists” ยากลุมนี้สามารถใหโดยการรับประทาน (แตอาจทําในรูปยาฉีดเพ่ือใชรักษาโรคไมเกรน

เฉียบพลัน) ซึ่งตางจากยาชีววัตถุกลุมโมโนโคลนอลแอนติบอดีที่ตองใหโดยการฉีด แมยาในกลุมเจแพนตจะเริ่มตน

พัฒนามากอนยาชีววัตถุ แตยารุนแรกมีปญหาดานเภสัชจลนศาสตรและความเปนพิษจึงไมมยีาใดออกวางจําหนาย 

สําหรับยารุนที่ 2 ที่มีจําหนายแลวในบางประเทศ ไดแก อะโทเจแพนต (atogepant), ไรเมเจแพนต 

(rimegepant) และยูโบรเจแพนต (ubrogepant) ใชปองกันโรคไมเกรน และ/หรือ รักษาโรคไมเกรนเฉียบพลัน 

(ข้ึนกับแตละผลิตภัณฑ) สําหรับรูปแบบยา ความแรง ขนาดยาที่ใช และผลไมพึงประสงคดูไดจากตาราง สวนยาใน

รุนที่ 3 ที่คาดวาจะมีจําหนายในบางประเทศเร็ว ๆ นี้คือ ซาเวเจแพนต (zavegepant หรือชื่อเดิมคือ 

vazegepant) มีการศึกษาทั้งรูปแบบที่เปนยาฉีดเขาใตผิวหนัง ยารับประทาน และยาชนิดใหทางจมูก แตคาดวา

ชนิดใหทางจมูกเพื่อรักษาโรคไมเกรนเฉียบพลันจะออกวางจําหนายกอน  

1.2 ยากลุมโมโนโคลนอลแอนติบอดี (monoclonal antibodies) ยา “โมโนโคลนอล

แอนติบอดี” หรือยา “แอนติบอดีโคลนเดี่ยว” เปนยาชีววัตถุ (biological drugs หรือ biologics) ถูกทําลายฤทธ์ิ

ในทางเดินอาหารจึงตองใหโดยการฉีด มีโครงสรางเปนสารภูมิคุมกันหรือแอนติบอดีชนิดที่มีความจําเพาะในการจับ

กับโมเลกุลแอนติเจน เชน CGRP หรือตัวรับของสารนี้ ทําให CGRP ออกฤทธ์ิไมได ชื่อสามัญของยาในกลุมโมโน

โคลนอลแอนติบอดีจะลงทายดวย “แมบ (mab)” ซึ่ง “mab” เปนคาํยอของ “monoclonal antibody” ชื่อยา

อาจมีตัวอักษรภาษาอังกฤษตอทายชื่อหลักอีก 4 ตัว (ดังตวัอยางชื่อยาที่จะกลาวตอไป) ซึ่งไมมีคําแปลแตใสไวเพื่อ

แสดงความจําเพาะของยาที่แตละบริษัทผลิตขึ้นมา เนื่องจากกรรมวิธีการผลิตที่ตางกันอาจไมไดสารที่เหมือนกันทุก

ประการแมจะออกฤทธิ์ไดเหมือนกัน สวนโครงสรางของแอนติบอดีอาจเปน human monoclonal antibody 

(สวนที่เปน variable domain เหมือนของคนมากกวา 90%), humanized monoclonal antibody (สวนที่เปน 

variable domain เหมือนของคน ≥85% แตไมถึง 90%), chimeric monoclonal antibody (สวนที่เปน 

variable domain เหมือนของคนนอยกวา 85%) หรือ chimeric-humanized monoclonal antibody (มี 

single-chain variable fragment อันหนึ่งเปนแบบ “chimeric” และอีกอันหนึ่งเปนแบบ “humanized”)  



ยาตาน CGRP กลุมยาโมโนโคลนอลแอนติบอดีมีใชแลวไมนอยกวา 4 ชนิด ไดแก อีเรนูแมบ (erenumab 

หรือ erenumab-aooe) มีโครงสรางเปน human monoclonal antibody ออกฤทธิ์จับกับตัวรับของ CGRP 

สวนอีก 3 ชนิด คือ เอปทิเนซูแมบ (eptinezumab หรือ eptinezumab-jjmr), ฟรีมาเนซูแมบ 

(fremanezumab หรือ fremanezumab-vfrm) และแกลคาเนซูแมบ (galcanezumab หรือ galcanezumab-

gnlm) มีโครงสรางเปน humanized monoclonal antibody ที่ออกฤทธิ์จับโดยตรงกับ CGRP ยาทั้งหมดที่

กลาวมาขณะนี้ไดรับขอบงใชสําหรับปองกันโรคไมเกรนในผูใหญ สําหรับรูปแบบยา ความแรง ขนาดยาที่ใช และผล

ไมพึงประสงคดูไดจากตาราง 

 2. ยากระตุนตัวรับซีโรโทนินชนิด 5-HT1F ยาที่มีจําหนายแลวขณะนี้เปนยากลุมไดแทน  

ยากลุมไดแทน (ditans) ยากลุมนีอ้อกฤทธิเ์ลือกกระตุนที่ตัวรับซีโรโทนินชนิด 5-HT1F ยาที่มีจําหนาย

แลว ไดแก ลาสมิดิแทน (lasmiditan) ใชรักษาโรคไมเกรนเฉียบพลัน การเลือกกระตุนที่ตัวรับดังกลาวไมทําให

หลอดเลือดหดตัวจึงตางจากยากลุมทริปแทนที่กลาวขางตน และขณะนี้ยังไมมีขอหามใชในผูปวยโรคใด ลาสมิ

ดิแทนมีความชอบตอไขมันมากและผานเขาสมองได จึงอาจออกฤทธิ์ตรงบริเวณที่เก่ียวของกับการเกิดพยาธิสรี

รภาพของโรคไมเกรนดวย นอกเหนือจากการกระตุนตัวรับ 5-HT1F ที่เสนประสาทสมองคูที่ 5 (บทบาทของตวัรับ

ชนิดนี้มกีลาวแลวขางตน) อยางไรก็ตามการที่ยาผานเขาสมองไดจะทําใหเกิดผลไมพึงประสงคหลายอยางตอระบบ

ประสาทสวนกลาง เชน เวียนศีรษะ ออนลา งวง สงบประสาท อีกทั้งมีศักยภาพเล็กนอยในการนํายาไปใชผิด

วัตถุประสงค (abuse) การที่ยานี้ทาํใหงวงจึงแนะนําไมใหขับรถหรือทํางานเกี่ยวกับเครื่องจักรกลที่เสี่ยงตอ

อันตรายในชวง 8 ชั่วโมงหลังจากรับประทานยา นอกจากนี้ไมควรใชยามากเกินเพราะอาจทําใหปวดศีรษะรุนแรง

และปวดถี่ขึ้นได คลายกับยาชนิดอ่ืนที่ใชบรรเทาอาการปวดศีรษะตามที่กลาวขางตน สําหรับรูปแบบยา ความแรง 

และขนาดยาที่ใช ดูไดจากตาราง 

ขอแนะนําเมื่อมีการใชยารักษาโรคไมเกรน 

เมื่อตองใชยาเพื่อรักษาโรคไมเกรนไมวาจะเปนยากลุมใด มีขอแนะนําดังนี้ 

1. การใชยาบรรเทาอาการปวดศีรษะไมวายาชนิดใด ไมควรใชบอย เพราะการใชยามากเกินอาจทําใหปวด

ศีรษะรุนแรงและปวดถี่ขึ้นได ควรใชยานอยกวา 3 วันตอสัปดาห หรือไมเกินกวา 10 วันใน 1 เดือน  

2. กรณทีี่มีอาการคลื่นไสและอาเจียน การใชยาชนิดรับประทานอาจไมไดผล เนื่องจากการอาเจียนจะขับ

ยาที่เพ่ิงรับประทานออกมา ควรใชยารูปแบบอ่ืน 

3. กรณทีี่เปนยาฉีดเขาใตผิวหนังชนิดที่ผูใชสามารถฉีดเองได ควรปฏิบัติดังนี้ 

--บุคลากรทางการแพทยจะแนะนําวิธีฉีดยาให อยาฉีดยาเองโดยที่ยังไมไดผานการเรียนรูวิธีฉีดที่ถูกตอง 

และควรศึกษาเพ่ิมเติมจากเอกสารที่เปนขอมูลผลิตภัณฑยานั้น 

--ยาที่เก็บในตูเย็น กอนฉีดใหนําออกมาวางไวจนถึงอุณหภูมิหองกอน  



--ตําแหนงที่ฉีดยาเขาใตผิวหนังอาจเปนบริเวณทอง ตนแขน ตนขา หรือสะโพกสวนกน ซึ่งบริเวณนั้นตอง

มีลักษณะปกติ ไมบวม ไมแดง ไมมีรอยช้ําหรือเปนกอนแข็ง 

--ยาบางอยางใชในขนาดสูงซึ่งตองฉีด 2 หรือ 3 เข็มในคราวเดียว สามารถฉีดบริเวณเดียวกันไดแตไมให

ฉีดทับรูเดิม  

--ยากลุมโมโนโคลนอลแอนติบอดี ใหเก็บในตูเย็น 2-8 องศาเซลเซียส หามแชแข็ง และไมใหเขยาขวดยา 

ในเอกสารที่เปนขอมูลผลิตภัณฑยาแตละชนิดจะระบุวิธีการเก็บยา ใหศึกษาและปฏิบัติตามอยางเครงครดั เพื่อลด

การทิ้งยาโดยไมจําเปน 

4. ระมัดระวังการเกิดผลไมพึงประสงคของยา และหากมีการใชรวมกับยาอื่นอาจเกิดปฏิกิริยาระหวางยา

ได ยาบางชนิดทําใหงวง เชน ลาสมิดิแทน จึงแนะนําไมใหขับรถหรือทํางานเก่ียวกับเครื่องจักรกลที่เสี่ยงตอ

อันตรายในชวง 8 ชั่วโมงหลังจากรับประทานยา 

5. การรักษาโรคไมเกรนนอกเหนือจากการใชยาแลว สิ่งสําคัญคือการหลีกเลี่ยงปจจัยกระตุน เชน ภาวะ

นอนไมหลับ ความเครียด ความออนลา ความหิว อาหารบางชนิด การดื่มสุรา 
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