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Abstract   

 Migraine is a common and highly disabling neurological disorder, associated 
with a significant reduction of quality of life and also impact on social functioning. 
The management of migraine patients is often unsatisfactory because the acute 
treatment of attacks has been limited to NSAIDs and combination of ergotamine-
caffeine. The development of the triptans dramatically improved the acute treatment 
of migraine attacks. However, some patients do not respond desirably to the 
medicines and cardiovascular comorbidities limit their usage. Patients with migraine 
highly need a new therapeutic approach which should have rapid onset, longer 
duration of action, be better tolerated and lack of vasoconstriction activity. This 
review focuses on future pharmacological target and compounds which have been 
developed for the acute attacks of migraine including: serotonin 5-HT1F receptor 
agonists, nitric oxide synthase inhibitors, calcitonin gene-related peptide (CGRP) 
receptor antagonists, cation channel subfamily vanilloid member 1 (TRPV1) 
receptor modulators, glutamate receptors antagonists and PAC1 receptor 
antagonists. These compounds may be potentially viable anti-migraine drugs in the 
future. 
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ยาใหมสําหรับการรักษาอาการปวดศีรษะไมเกรนชนิดเฉียบพลัน 

 
ขวัญชัย รัตนมณี  
 

ภาควชิาเภสชักรรมปฏิบตั ิคณะเภสชัศาสตร มหาวิทยาลยันเรศวร อําเภอเมือง จังหวัดพษิณุโลก 

 

บทคัดยอ  

 
 อาการปวดศีรษะไมเกรนจัดเปนความผิดปกติทางระบบประสาทที่พบไดบอย ทําใหหยอน
ความสามารถในการทํางาน ลดคุณภาพชีวิตลงอยางมาก และสงผลกระทบตอการเขาสังคม 
ปจจุบันการรักษาผูปวยปวดศีรษะไมเกรนชนิดเฉียบพลันมักไดผลไมนาพอใจเนื่องจากยาที่รักษา
อาการเฉียบพลันของโรคนี้มจํีากัดอยูเฉพาะยาแกปวดตานการอักเสบที่ไมใชสเตียรอยดหรือยาสตูร
ผสมระหวางเออโกทารมีนและคาเฟอีน การพัฒนายากลุมทริปแทน (triptans) ขึ้นมาทําให
ประสิทธิผลการรักษาอาการปวดศีรษะไมเกรนเฉียบพลันดีขึ้นอยางมาก อยางไรก็ตาม ผูปวยบาง
รายไมตอบสนองตอการรักษาดวยยาที่มีอยูในปจจุบันหรือมีโรคหัวใจและหลอดเลือดรวมอยูดวย 
ทําใหไมสามารถใชยาเหลานี้ได ผูปวยไมเกรนจึงมีความตองการยารักษาชนิดใหมที่ออกฤทธิ์เร็ว มี
ระยะเวลาการออกฤทธิ์นาน ทําใหเกิดอาการไมพึงประสงคต่ํา และปราศจากฤทธ์ิที่ทําใหหลอด
เลือดตีบ บทความนี้จะมุงเนนไปยังเปาหมายใหมทางเภสัชวิทยาและยาที่จะพัฒนาขึ้นมาสําหรับ
การรักษาปวดศีรษะไมเกรนชนิดเฉียบพลัน ซึ่งรวมถึง ยากลุมกระตุนตัวรับ serotonin 5-HT1F 

receptor , ยายับยั้งเอนไซมสงัเคราะห nitric oxide, ยาสกัดกั้นตัวรับ calcitonin gene-related 

peptide (CGRP) receptor antagonists, transient receptor potential vanilloid (TRPV1) 

receptor modulators, ยาสกัดกั้นตัวรับ glutamate และยาสกัดกั้นตัวรับ PAC1 ยาเหลานีอ้าจ
มีศักยภาพในการรักษาไมเกรนที่ดีกวายาที่มีในปจจุบัน 

คําสําคัญ:    ไมเกรน, ยาใหม, ไนตริกออกไซต, ซีโรโตนนิ, กลูตาเมต  
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บทนํา 

ปวดศีรษะไมเกรนจัดเปนภาวะความผดิปกติของระบบประสาทที่พบไดในกลุมประชากร
ประมาณรอยละ 151 และจากสถติิองคการอนามัยโลกพบวาไมเกรนถูกจดัเปน 1 ใน 20 อันดับแรก
ของความผดิปกตทิี่ทําใหไมสามารถทํางานไดตามปกติ2   ปจจุบันยังไมทราบสาเหตุหรือกลไกทีแ่น
ชดัของการการเกดิไมเกรน โดยอาการปวดศีรษะไมเกรนคาดวาจะเกิดจากกระบวนการขยายตัว
ของหลอดเลือดทําใหมีการกระตุนโครงสรางทีท่ําใหเกดิอาการปวดขึ้น แตสาเหตทุีแ่ทจริงยังตองมี
การศึกษาตอไป ในปจจุบันเชื่อวามีความผดิปกติของระบบประสาทโดยเฉพาะระบบ 
trigeminovascular ซึ่งมบีทบาทควบคุมการไหลเวยีนของระบบเลือดในสมอง เมื่อมกีารกระตุน
ระบบ trigeminovascular ทําใหมีการหลั่งของ neuropeptides เชน calcitonin gene-related 

peptide (CGRP), substance P สารเหลานี้ไปจับกับตัวรับ สงผลทําใหเกิดการอักเสบและเกดิ
การขยายตัวของหลอดเลือดขึ้น3    ปจจุบัน ยาที่ใชบรรเทาอาการปวดศีรษะไมเกรนมีจํากดัและทํา
ใหเกดิอาการไมพึงประสงค รวมไปถงึขอหามใชหลายอยาง ยารักษาอาการปวดไมเกรนเฉียบพลัน 
ไดแก paracetamol, ยากลุม NSAIDs (ibuprofen, naproxen หรือ diclofenac เปนตน) และ
ยังมีกลุมที่ระงับอาการปวดที่จําเพาะตอไมเกรน (migraine-specific analgesics) เชน ยา 
ergotarmine tartrate4  ซึง่เปนยาที่ใชมาตั้งแตป ค.ศ. 1921  แตทําใหเกดิอาการไมพึงประสงค
หลายอยาง เชน ทําใหผูปวยคลื่นไสอาเจียนมากขึ้น หรือทาํใหหลอดเลือดตีบและอาการปลายมือ
ปลายเทาชา (numbmess) จากการไปกระตุนตัวรับ α1

5       ยาระงับปวดที่จําเพาะตอไมเกรนอีก
กลุมคือ ยากลุม triptans ที่องคการอาหารและยาของสหรัฐอเมริกาไดรับรองใหจําหนาย ไดแก 
sumatriptan, naratriptan, rizatriptan, eletriptan, frovatriptan, zolmitriptan และ 
almotritan ยากลุมนี้ออกฤทธ์ิอยางจําเพาะตอตัวรับ 5-HT1B/1D จึงมีอาการไมพึงประสงคนอย
กวา ergotarmine tartrate3  อยางไรกต็าม ทัง้ ergotarmine tartrate  และยากลุม triptans มี
ขอหามใชในผูปวยโรคหัวใจและหลอดเลือด เชน โรคหลอดเลือดแดงโคโรนารี (coronary artery 

disease) เนื่องจากการกระตุนตัวรับ 5-HT1B อาจทําใหเกิดภาวะหลอดเลือดโคโรนารีและหลอด
เลือดอื่นๆตีบตัวเปนเวลานาน จึงหามใชในกลุมผูปวยที่มีโรคหลอดเลือดสวนปลาย (peripheral 

vascular disease), โรคความดันโลหติสงู (hypertension)5 ดังนั้น จะเห็นไดวายาท่ีใชในการ
รักษาอาการปวดศีรษะไมเกรนยงัมตีัวเลือกไมมากนัก หากผูปวยอยูในกลุมหามใชหรือไม
ตอบสนองตอยาที่มีอยูกต็องทรมานจากอาการปวดศีรษะตอไป การพัฒนายาใหมที่รักษาอาการ
ปวดศีรษะไมเกรนทีด่ีกวาโดยมตีําแหนงทีอ่อกฤทธ์ิหรือกลไกการออกฤทธิ์ทีต่างออกไปจากปจจุบัน
จึงเปนสิ่งที่จําเปน 

 

ยาใหมสําหรับการรกัษาอาการปวดศีรษะไมเกรนชนิดเฉียบพลัน 

1. ยากระตุนตวัรับ serotonin 5-HT1F  

 ปจจุบัน ยารักษาอาการปวดศีรษะไมเกรนท่ีออกฤทธิ์ผาน serotonin receptor ไดแก ยาก
ลุม triptans ซึ่งออกฤทธิ์กระตุนท่ีตัวรับ serotonin 5-HT1B/1D ซึ่งตัวรับ 5-HT1B พบมากที่
บริเวณหลอดเลอืดแดงเมนินเจียล (meningeal artery) สวนตัวรับ 5-HT1D พบไดที่ peripheral 
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trigeminal neurons4  นอกจากตัวรับ  5-HT1B/1D แลว ยังพบตัวรับ 5-HT1F ที่บริเวณ 

trigeminocervical complex (TCC) ซึ่งเชื่อกันวาเกีย่วของกับพยาธิสภาพของไมเกรน อีกดวย6   
ยา lasmiditan (COL-144) เปนยาชนดิแรกในกลุมกระตุนตัวรับ serotonin 5-HT1F 

และมคีวามชอบจับกับตัวรับ 5-HT1F สูง แตไมกระตุนตัวรับ 5-HT1B/1D
7 จากการศึกษาใน

สตัวทดลองพบวา ยานี้ลดการอักเสบไดโดยลดการร่ัวของพลาสมาโปรตีนออกจากหลอดเลอืด ซึ่ง
เปนผลจากการกระตุนระบบประสาท trigeminal8 การศึกษาทางคลินิกของยา lasmiditan เพื่อ
ศึกษาประสิทธิภาพในการรักษาอาการปวดศีรษะไมเกรนเฉยีบพลันและความทนตอยาในรูปแบบ
ยารับประทานในคนไข 305 คน พบวา ยาทุกขนาดมปีระสิทธิภาพในการบรรเทาอาการปวดศีรษะ
ในเวลา 2 ชั่วโมงทุก ๆ  ขนาดที่ในการศกึษา และผลการตอบสนองขึ้นอยูกับขนาดยา สวนเหตุการณ
ไมพึงประสงคที่พบบอย ไดแก วิงเวียนศีรษะ มึนงง และรูสึกลา9 จากผลการศึกษา แสดงใหเห็นถงึ
ประสิทธิภาพของยา lasmiditan ในการรักษาอาการปวดศีรษะไมเกรนซึง่เปนผลมาจากการ
กระตุนตัวรับ 5-HT1F และขอดีของยาในกลุมนีค้ือ ยาไมมผีลทําใหหลอดเลือดตบีตัว ทําใหไมพบ
เหตุการณไมพึงประสงคเหมือนกับยากลุม triptans เชน อาการปวดเคนหนาอก และยานี้อาจเปน
ทางเลือกสําหรับผูทีป่วดศีรษะไมเกรนที่มขีอหามใชยากลุม triptans เชน ผูปวยที่มภีาวะสมองขาด
เลือด (ischemic stroke), โรคหัวใจขาดเลือด (ischemic heart disease) และ โรคความดันโลหติ
สูงทีค่วบคุมไมได (uncontrolled hypertension)3 

 

2. ยายับยัง้เอนไซม nitric oxide synthase  

 พยาธิสรีรวิทยาของโรคหรือภาวะความผิดปกตหิลายอยาง พบวามคีวามเกีย่วของกับ 
nitric oxide (NO) เนื่องจาก NO สามารถเหนีย่วนําใหเกดิการขยายตัวของหลอดเลือด 
โดยเฉพาะอยางยิง่หลอดเลือดแดงทั้งในและนอกสมอง (cerebral artery และ extracerebral 

artery)6 นอกจากฤทธิ์ขยายหลอดเลอืดแลว ยังพบวา NO มีผลตอการทํางานของระบบประสาท
สวนกลางหลายแหง โดยเฉพาะ periaqueductal gray (PAG) ซึ่งเปนเซลลประสาทของ TCC ที่
มีบทบาทในการควบคมุอาการปวดในสวน descending pain pathway10 และ central 

sensitization   ซึ่งก็คอืการท่ีระบบประสาทสวนกลางมคีวามไวตอตัวกระตุนโดยเฉพาะอาการปวด
มากกวาปกติ และเชื่อกันวามีความสมัพันธกับอาการปวดศีรษะไมเกรน โดยเฉพาะภาวะ 
migraine-associated allodynia6,11 จากการศึกษาในสตัวทดลองเมื่อมกีารใหยายับยั้งเอนไซม 
NO synthase (NOS) ไปที่บริเวณ TCC พบวา สามารถลดการทํางานของเซลลประสาทเหลานี้
ได12 นอกจากนี้ ยังไดมกีารศึกษาทีพ่บความสมัพันธระหวาง NO และการปวดศีรษะไมเกรน จึง
เปนทีม่าของการศึกษาและพัฒนายายับยั้น NOS โดยคาดหวังวาจะสามารถใชเปนยาแกปวด
ศีรษะไมเกรนชนดิใหม  

ยาในกลุมนี้ท่ีไดมกีารศึกษาทางคลินิก เชน L-NG methylarginine hydrochloride  (L-

NMMA)13  จากการศึกษาแบบปกปดขอมูลทั้งสองทางควบคุมดวยยาหลอก (double blind, 

placebo-controlled) เพื่อทดสอบประสิทธิภาพการรักษาอาการปวดศีรษะไมเกรนเฉยีบพลัน 
พบวาที่เวลา 2 ชั่วโมงผูปวยใหการตอบสนองทีด่ีรอยละ 67 เมื่อเทยีบกับรอยละ 14 ในกลุมยา
หลอก แตการศึกษานีศ้ึกษาในกลุมประชากรที่เล็ก (29 คน)14  นอกจากนี้ L-NMMA มีคาการดูด
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ซึมที่นอย รวมถึงมเีหตุการณไมพึงประสงคคือ เพิ่มความดนัโลหติจึงเปนขอจํากดัที่จะนําไปศึกษา
ทางคลินิกตอไป15  

NXN-188 เปนยายบัยั้ง NOS อีกชนดิที่กําลังทําการศึกษาทางคลินิก แตประสิทธิภาพใน
การรักษาคอนขางต่ําและบางการศกึษาพบกวาไมแตกตางยาหลอก16 แตสิ่งที่นากังวลเกีย่วกบัการ
พัฒนายากลุมนีค้ือ เหตุการณไมพึงประสงคตอระบบหัวใจและหลอดเลือด เนื่องจากเปนทีท่ราบกัน
ดีวา NO มีความสําคญัมากตอการขยายตัวของหลอดเลือดการยับยัง้การสังเคราะห NO จึงอาจ
สงผลทําใหเกดิอาการไมพึงประสงคตอระบบหัวใจและหลอดเลือดได6 
 

3. ยาสกดักั้น calcitonin gene-related peptide (CGRP)  

 CGRP เปน vasoactive neuropeptide ซึ่งถกูสงัเคราะหและปลดปลอยจากเซลล
ประสาท trigeminal เมื่อจับกบัตัวรับของสารน้ีจะสงผลทําใหเกดิการขยายตัวของหลอดเลือด 
และมีบทบาทในการสงสัญญาณความปวด ทัง้ในระบบประสาทสวนปลายและระบบประสาท
สวนกลาง17 เมื่อระบบประสาท trigeminovascular ถูกกระตุน จะมีการหลั่ง CGRP จากปลาย
ประสาท และผลจากการจับกับตัวรับทําใหเกดิ peripheral และ central sensitization ทําให
รางกายไวตอความปวดมากขึ้น ในขณะท่ีปวดศีรษะไมเกรนพบวา CGRP มคีวามเขมขนเพิ่มขึ้น 
และ CGRP จะกลับสูระดับปกติเมื่อไดรับการรักษาดวยยา triptans แสดงใหเห็นวา CGRP มี
ความสมัพันธกับการปวดศีรษะไมเกรน18   

ยาทีส่ามารถยบัยั้งการจับของ CGRP กับตัวรับไดแก olcegepant (BIBN-4096BS) ซึ่ง
เปน selective CGRP antagonist ชนดิแรกที่เขาสูการศกึษาทางคลินิก ยามีเพยีงรูปแบบยาฉดี
ทางหลอดเลือดดําเทานั้นและไดยตุิการศึกษาไปแลว ยาในกลุมนี้อกีชนดิคือ rimegepant มี
คุณสมบตัิเปน potent, selective, competitive human CGRP receptor antagonist และไมมี
ฤทธ์ิทําใหหลอดเลือดหดตัว18 จากการศกึษาทางคลินิกรูปแบบสุม ปกปดขอมูลสองทางและเทียบ
กับยาหลอก (randomized, double-blind placebo-controlled) ในผูปวย 885 คน พบวา ยา
ตั้งแตขนาด 75 มก. มีประสิทธิภาพเหนือกวายาหลอกอยางมีนยัสําคญั19  ในปจจุบัน ไมมี
การศึกษาทางคลินิกของยาสกดักั้นตัวรับ CGRP อีกเลยโดยที่ไมไดชีแ้จงเหตุผลใด แมวายาหลาย
ตัวจะแสดงประสิทธิภาพในการศกึษาทางคลินกิ phase II  

 
4. Transient receptor potential vanilloid (TRPV1) receptor modulators 

 ตัวรับ TRPV1 มีบทบาทสําคญัในกระบวนการรับรูความปวด สามารถพบไดในสมอง
บริเวณตางๆเชน PAG, hypothalamus, thalamus, amygdala, cortex, trigeminal nucleus 

caudalis และอีกหลายแหง การกระตุนตัวรับ TRPV1 จะสงผลในการกระตุนระบบประสาท 
trigeminal20   ดังนั้น TRPV1 จึงเปนเปาหมายหนึ่งในการพัฒนายาแกปวดศีรษะไมเกรน      ยา
สกดักั้นตัวรับ TRPV1 ตัวแรกที่ออกมาคือ SB-705498 จากการศึกษาในสตัวทดลองพบวา การ
ให SB-705498 สามารถปองกันและยับยั้งการเกดิภาวะ central sensitization ได21 ปจจุบัน 
SB-705498 อยูในการศกึษาทางคลินิก phase II 
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5. ยาสกดักั้นตวัรับ glutamate 

Glutamate เปนสารสือ่ประสาททีอ่อกฤทธิแ์บบกระตุน (excitatory neurotransmitter) 

ของระบบประสาทสวนกลาง ตัวรับของ glutamate มีทั้งชนิด ionotropic (iGluR) หรือตัวรับที่
เมื่อถูก ligand จับจะสงผลให ion channel เปดหรือปดอยางรวดเร็ว     อาจแบงตัวรับไดเปน N-

methyl-D-aspartate (NMDA), α-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isoxazolepropionic 

acid (AMPA) และ kainate receptors และชนิด metabotropic receptor (mGluR) ใน
ปจจุบัน มีการศึกษามากมายที่รายงานถงึความสมัพันธของ glutamate ตอพยาธิสภาพของการเกดิ
ไมเกรน7 มีการตรวจพบ glutamate จํานวนมากในเซลลประสาทและโครงสรางของสมองทีค่าดวา
เกีย่วของกบัพยาธิภาพของไมเกรน เชน trigeminal ganglion, TCC และ thalamus ยิง่ไปกวา
นั้น เมื่อมีการกระตุนระบบ trigeminovascular สารสื่อประสาท glutamate จะถูกปลดปลอยมา
จาก trigeminal ganglion neuron รวมกับ CGRP glutamate ที่ถกูหลั่งออกมาจะไปจับกับ
ตัวรับที่บริเวณ trigeminal nucleus caudalis และ thalamus ซึ่งมผีลตอกระบวนการสงสัญญาณ
ความปวดรวมถงึการรับรูความปวด22  นอกจากนั้น ยงัพบวาผูมีอาการปวดไมเกรนเรื้อรังม ี
glutamate ในเลอืดและนํ้าไขสันหลงัสงูขึ้น และเปนที่ทราบกันดีวา glutamate เกี่ยวของโดยตรง
กับการเกิด central sensitization โดยเฉพาะการกระตุนผานตัวรับ AMPA/kainate (AK) จึงมี
การพัฒนายาที่มคีุณสมบตัสิกดักั้นตัวรับ AK เพื่อหวังผลในการลดหรือปองกันการเกดิ central 

sensitization โดยยาทีผ่ลติออกมาเปนชนดิแรกในกลุมนี้คือ tezampanel ยานี้ไมไดออกฤทธิผ์าน
ตัวรับ serotonin หรือสงผลตอการหดตัวของหลอดเลือด7 จึงคาดวาอาการไมพึงประสงคตอระบบ
หัวใจและหลอดเลือดอาจนอยกวากลุม triptans และยา tezampanel กําลังอยูในการศึกษาทาง
คลินกิ phase II ซึ่งเปนการประเมินถงึประสิทธิภาพแกปวดไมเกรนของการฉดี tezampanel ทาง
ใตผิวหนังครั้งเดียวเทียบกบัการใหยาหลอก 
 

6. ยาสกดักั้นตวัรับ PAC1  

 ดังที่ไดกลาวขางตนถึงระบบประสาท trigeminovascular วาเปนระบบที่มีความสัมพันธ
กับพยาธิสภาพการปวดศีรษะไมเกรน จากการศกึษาพบวา เซลลประสาทและกลามเนื้อเรียบของ
หลอดเลอืดที่เกีย่วของกับระบบประสาท trigeminovascular จะมี neuropeptide ที่ชื่อวา 
pituitary adenylate cyclase-activating peptide (PACAP) ซึ่งอาจแบงเปนชนิดเปปไตดทีม่ี
กรดอะมิโน 38 ตัว (PACAP-38) และชนดิที่มีกรดอะมิโน 27 ตัว (PACAP-27)  สวนตัวรับของ 
PACAP ประกอบไปดวย PAC1, VPAC1 และ VPAC2 และมีหลักฐานยืนยันวา PACAP-38 

เปนตัวเหนีย่วนําใหเกดิการปวดศีรษะไมเกรน ซึง่คาดวานาจะเปนผลจากการท่ี PACAP-38 จะไป
จับกับตัวรับ PAC1 สงผลใหมีการเพิม่การสราง cAMP ซึ่งเปน second messenger ทําใหเกดิ
การกระตุน trigeminal nociceptors ที่อยูภายนอก blood brain barrier  และทําใหเกิดการปวด
ศีรษะเกิดขึ้น24  ดังนั้น ยาสกดักั้นตัวรับ PAC1 จึงเปนอีกเปาหมายของการออกแบบยาตานอาการ
ปวดศีรษะไมเกรน อยางไรกต็าม จะตองมีการศึกษาถงึกลไกและความเชื่อมโยงระหวาง PACAP-

38 และอาการปวดศีรษะไมเกรนตอไป 
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ในปจจุบันสถานะการศึกษาทางคลินิกของยาเหลานี้ไดสรุปในตารางที ่1 

 

ตารางที่ 1  สถานะการศึกษาทางคลินิกของยาตานไมเกรนเปาหมายใหมและประสิทธิภาพจาก
การศึกษานั้นๆ 

 

ยา สถานะการศกึษาคลินกิ ประสิทธิผลการรกัษาจาก
การศกึษา 

ยาสกดักั้นตวัรับ CGRP  

Telcagepant ยตุิการศกึษาเนื่องจากเพิ่มคา
เอ็นไซมตบั 

- 

Rimegepant ผานการศึกษา phase II แตยงั
ไมมีการศึกษาตอ 

มีประสิทธิภาพเหนือกวายาหลอก 

MK-1602 สถานะยังไมชดัเจน - 

ยาสกดักั้นตวัรับ Serotonin 5-HT1F  

Lasmiditan กําลังดําเนินการอยู phase III มีประสิทธิภาพเหนือกวายาหลอก 

ยาสกดักั้นตวัรับ TRPV1  

SB-705498 สิ้นสดุ phase II ไมตางจากยาหลอก 

Civamide สิ้นสดุ phase II มีประสิทธิภาพปานกลางเมือ่ใหยา
ไปแลว 2 ชั่วโมง 

ยาสกดักั้นตวัรับ Glutamate  

Tezmapanel สิ้นสดุ phase II มีประสิทธิภาพเหนือกวายาหลอก 
แตดอยกวา sumatriptan 

LY466195 มีประสิทธิภาพเหนือกวายา
หลอก 

มีประสิทธิภาพเหนือกวายาหลอก 
แตดอยกวา sumatriptan 

ยาสกดักั้นทั้งตวัรับ serotonin1B/1D receptor และ ยับยั้ง nNOS  

NXN-188 สิ้นสดุ phase II มีประสิทธิภาพปานกลางเมือ่ใหยา
ไปแลว 2 ชั่วโมง 
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สรุป 

 ในปจจุบันยาที่ใชในการบรรเทาอาการปวดศีรษะไมเกรนมีอยูขางนอย ถึงแมวาจะมีการ
พัฒนากลุม triptans ซึ่งชวยบรรเทาอาการและเพิ่มคุณภาพชีวิตของผูปวยโรคนี ้แตกย็งัมีผูปวยอีก
จํานวนไมนอยที่ไมตอบสนองตอยาหรือไมสามารถใชยาไดเนื่องจากมขีอหามใช เชน ผูปวย
โรคหัวใจขาดเลือด สงผลใหผูปวยกลุมนีต้องรับความปวดจากไมเกรนอยางเลีย่งไมได การพัฒนา
ยากลุมใหม ๆ เชน ยาสกดักั้นตัวรับ CGRP, PAC1 หรือ glutamate อาจเปนทางเลือกใหผูปวย
เหลานี้เน่ืองจากยาเหลานี้ไมทําใหหลอดเลือดตบีตัว ทําใหผูปวยที่ไมสามารถใชยากลุม triptans 

หรือ ergotamine สามารถเลือกใชยาเหลานี้ได  
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