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บทคัดย่อ 

 โรคพาร์กินสันเป็นโรคความเสื่อมของเซลล์ประสาท (neurodegenerative disease) ที่พบมากเปน็อันดับสองของ
โลก ในปัจจุบันเช่ือว่าสาเหตเุกิดมาจากการตายของเซลล์ประสาทท่ีสร้างสารสื่อประสาทโดปามีน (dopaminergic neurons) 
ท าให้มีระดับของสารสื่อประสาทโดปามีนลดลง ส่งผลให้เกดิอาการแสดงทางคลินิก ได้แก่ อาการทางด้านการเคลื่อนไหว 
(motor symptoms) และอาการที่ไม่ใช่อาการดา้นการเคลื่อนไหว (non-motor symptoms) ยา safinamide เป็นยาที่
ได้รับการอนุมัตจิากองค์การอาหารและยาแห่งสหรัฐอเมริกา(USFDA) โดยใช้เป็นยาเสริม (add-on therapy) แก่ผู้ป่วยที่ได้รับ
ยา levodopa ขนาดคงท่ีและเกดิ wearing off phenomenon ยา safinamide มีกลไกการออกฤทธ์ิคือยับยั้งการท างาน
ของเอนไซม ์ monoamine oxidase B แบบผันกลับได้ (reversible MAO-B inhibitor) ซึ่งมีข้อดี คือ มีความเลือกจับ 
(selectivity) ต่อ MAO-B มากกว่ายาอื่นๆ ในกลุ่ม และไมจ่ าเป็นต้องควบคุมการรับประทานยากับอาหารที่มไีทรามีนสูง 
นอกจากน้ียังมีการศึกษาผลของยา safinamide ต่อการป้องกันการตายของเซลล์ประสาทในสัตว์ทดลอง (neuroprotective 
effects) ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เป็นโรคพาร์กินสันด้วยสาร 1-methyl-4-phenyl-1,2,3,6-tetrahydropyridine (MPTP)  

 อย่างไรก็ตามยา safinamide อาจจะมีฤทธ์ิอื่นๆ เช่น ลดอาการปวด ลดอาการของโรคซึมเศร้าได ้ เนื่องจากยามี
กลไกการออกฤทธิ์อ่ืนๆ เช่น ยับยั้งการหลั่งกลตูาเมท (glutamate) ปิดกั้นตัวรับของโซเดียมไอออนและแคลเซียมไอออน 
(sodium and N-type calcium channels) ซึ่งยังต้องศึกษาในทางคลินิกต่อไปในอนาคต 

บทน า 

 โรคพาร์กินสันเป็นโรคความเสื่อมของเซลล์ประสาทที่มีสาเหตุหลักเกิดจากการสูญเสียเซลล์ประสาททีส่ร้างสารสื่อ
ประสาทโดปามีน (dopaminergic neurons) ที่อยู่บริเวณ substantia nigra และการลดการสร้างสารสื่อประสาทโดปามีน 
(dopamine)1 โดยผู้ป่วยจะมีอาการแสดงทางคลินิกหลักๆ อยู่ 2 ประการคือ อาการทางด้านการเคลื่อนไหว (motor 
symptoms) และอาการที่ไม่ใช่อาการด้านการเคลื่อนไหว (non-motor sympstoms) โดยอาการทางด้านการเคลื่อนไหว 
ได้แก่ เคลื่อนไหวร่างกายช้าลง (bradykinesia) กล้ามเนื้อเกร็ง (muscle rigidity) สั่นขณะพัก (resting tremor) และการ
ทรงตัวขาดความสมดลุ (postural instability)2 ส่วนอาการที่ไม่ใช่อาการด้านการเคลื่อนไหว ได้แก่ การรบกวนการนอน 



(sleep disturbance) ภาวะซมึเศร้า (depression) ปัญหาด้านการเรยีนรู้และพฤติกรรม (cognition and behavior 
problem)3 เป้าหมายของการรักษาในปัจจุบันจะมุ่งเน้นท่ีการชะลอการด าเนินของโรค(slow disease progression) และ
การเพิ่มคณุภาพชีวิตของผู้ป่วย (increase quality of life) 4  

 ในปัจจุบันมียาที่ใช้ในการรักษาโรคพาร์กินสันอยู่หลายกลุ่มด้วยกัน โดยหลักการพิจารณาเลือกใช้ยาใดเป็นล าดับแรก
นั้นจะต้องพิจารณาถึงความรุนแรงของโรคของผู้ป่วย โดยอาศยั Hoehn and Yahr scale5 จากนัน้จึงพิจารณาเริ่มยารักษา
โรคพาร์กินสัน โดยหากผู้ป่วยมีความรุนแรงอยู่ในระดับเล็กน้อย (mild ) การรักษาควรเริม่ด้วยการให้ยาในกลุ่ม dopamine 
agonists และหากผูป้่วยมีความรนุแรงอยู่ในระดับรุนแรงปานกลางถึงมาก (mid-to-severe) การรักษาควรเริม่ด้วยการให้โด
ปามีนแบบแทนที่ (dopamine replacement therapy) ด้วยยา levodopa แต่จากการใช้ยาทางคลินิกพบว่ายา levodopa 
มีประสิทธิภาพดีในช่วงแรกของการรักษา ซึ่งมีสาเหตมุาจากโรคมีการด าเนินไป ท าให้ระดับของสารสือ่ประสาทโดปามีนลดลง
อย่างต่อเนื่อง และค่าครึ่งชีวิตของ levodopa ที่สั้น จึงท าให้ยาไม่สามารถควบคมุอาการดา้นการเคลือ่นไหวไดต้ลอดวัน ส่งผล
ให้เกิดภาวะแทรกซ้อนของอาการด้านการเคลื่อนไหว (motor complications) ได้แก่  peak-dose dyskinesia และ end-
of-dose wearing off  

 Safinamide หรือ (S)-2[[4-(3-fluorophenyl)methoxy]phenyl]methyl]aminopropamide 
methanesufonate เป็นยาที่ได้รับการอนมุัติจากองค์การอาหารและยาแห่งสหรัฐอเมริกา (USFDA) โดยใช้เป็นยาเสริม 
(add-on therapy) แก่ผู้ป่วยที่ไดร้ับยา levodopa ขนาดคงท่ีและเกิด wearing off phenomenon6  

เภสัชจลนศาสตร์ (Pharmacokinetics)7 

 ยา safinamide เป็นยาที่มีโมเลกลุขนาดเล็ก ละลายน้ าได้ด ี(water soluble) และมีการดูดซึมทีเ่ร็ว อาหารไม่มีผล
ต่อการดดูซึมของยา โดยยา safinamide ขนาด 100 มิลลิกรัม  จะใช้เวลาหลังเริ่มใหย้าจนกระทั่งได้ยาทีร่ะดับความเข้มข้น
สูงสุดในเลือด (Tmax) เท่ากับ 2 ช่ัวโมง และมีระดับความเข้มข้นของยาสูงสดุในเลือด (Cmax) เท่ากับ 650 นาโนกรัมต่อมิลลิลติร 
ในแง่ของชีวปริมาณออกฤทธ์ิ (AUC) จะมีค่าประมาณ 19,000 นาโนกรัมต่อมิลลิลติร.ช่ัวโมง ยามีความสามารถในการจับกับ
โปรตีนอลับูมิน(albumin) ในกระแสเลือดได้ร้อยละ 92 ค่าครึ่งชีวิตของการก าจัดยาอยู่ที่ 21 ถึง 24 ช่ัวโมงและขับออกทาง
ปัสสาวะและอุจจาระในรูปไม่เปลีย่นแปลง 

เภสัชพลศาสตร์7,8 

 Safinamide ออกฤทธ์ิยับยั้งแบบผันกลับต่อเอนไซม์ MAO-B (reversible MAO-B inihibitor) โดยเมื่อเปรียบเทียบ
ความเลือกจับ (selectivity) กับเอนไซม์ MAO-B ระหว่างยาในกลุ่มเดียวกัน คือ selegiline และ rasagiline พบว่ายา 
safinamide มีความเลือกจับสูงที่สุดในกลุ่ม โดยสูงกว่า seligiline 50 เท่า ท าให้ไม่จ าเป็นต้องระมัดระวังการรับประทาน
อาหารและเครื่องดื่มที่มีไทรามีนสงู(tyramine-containing foods and beverages) เนื่องจากสารในกลุ่ม tyramine จะถูก
เมทาบอไลต์ที่บรเิวณล าไส้เล็กด้วยเอนไซม์ MAO-A ดังนั้นหากรับประทานอาหารที่มีไทรามีนอยู่มาก(tyramine-rich food) 
ร่วมกับยาที่ออกฤทธ์ิยับยั้งการท างานของ MAO-A จะท าให้ระดับของไทรามีนในเลือดเพิ่มมากข้ึน ส่งผลใหเ้กิดความดันโลหิต
สูงได้ โดยมีการศึกษาผลของยา safinamide ขนาด 100 มิลลิกรัมและขนาด 350 มิลลิกรัม ยา phenelzine ขนาด 30 
มิลลิกรัม ยา selegiline ขนาด 10 มิลลิกรมั และยาหลอก (กลุ่มควบคุม) รับประทานร่วมกับไทรามนีแคปซูล  โดยมีตัวแปร
ตาม คือ การเปลี่ยนแปลงความดนัโลหิตทีเ่พิ่มขึ้นมากกว่า 30 มิลลเิมตรปรอทจากตอนเริ่มการทดลอง พบว่าการรับประทาน 
safinamide ทั้งสองขนาดไม่มีผลต่อการเปลี่ยนแปลงความดันโลหติอย่างมีนัยส าคัญทางสถติิเมื่อเทยีบกับกลุ่มควบคมุ ในแง่
ของการเกิดอันตรกริิยาระหว่างยาแล้ว ไม่พบรายงานการเกดิอันตรกิริยา เนื่องจากยา safinamide ไม่เหนี่ยวน าหรือยับยั้งการ



ท างานของเอนไซม์ไซโทโครม พ4ี50 (cytochrome P450) และยา safinamide ยังไม่เป็นซับสเตรท (substrate) ของ P-
glycoprotein และ organic anion transporter (OATs) ยกเว้นเมทาโบไลต์ (metabolite) ของยาเป็นซับสเตรทของ OAT-
3 

การศึกษาในระยะก่อนคลินกิ9,10,11,12 

 มีการศึกษาในสตัว์ทดลองซึ่งเหนีย่วน าให้เกิดการสั่นของขากรรไกร (tremulous jaw movements; TJM) ด้วยการ
ฉีดยาเข้าทางช่องท้องของหนูโดยให้ 3 ชนิด ได้แก่ galantamine ขนาด 3.0 mg/kg pilocarpine ขนาด 0.5 mg/kg และ 
pimozide ขนาด 1 mg/kg จากผลการทดลองพบว่า ยา safinamide ขนาด 5-10 มิลลิกรมัต่อกิโลกรมัสามารถลดความถี่
ของการสั่นของขากรรไกรได้อย่างมีนัยส าคญัทางสถิติ นอกจากนี้ยังมีการศึกษาถึงฤทธิ์ทางด้านการป้องกันเซลล์สมอง 
(neuroprotective) โดยการใหส้าร MPTP ในหน ูและเนื่องจาก MPTP เป็นสารที่เข้ากันได้กับสารทั้งที่เป็นโมเลกลุมีขั้วและ
ไม่มีขั้ว (amphiphilic molecule) ยาจึงสามารถผ่าน blood brain barrier และเข้าไปจับกับออรแ์กเนลล์ทีม่ีความเป็นกรด 
เช่น ไลโซโซม (lysosome) ภายใน astrocyte และ dopaminergic neurons และเกดิกระบวนการออกซิเดช่ัน เปลี่ยนจาก 
MPTP กลายเป็น MPP+ ซึ่งเป็นพิษต่อเซลล์ โดยจะท าลายความเสถยีรของเยื่อหุ้มเซลล์และท าลายไมโทคอนเดรียภายในเซลล ์
ส่งผลใหเ้ซลล์ตายได้ ผู้ทดสอบได้ให้ยา safinamide ในหนูท่ีถูกเหนี่ยวน าให้เป็นโรคพาร์กินสัน ผลการทดลองสรุปว่ายา 
safinamide สามารถป้องกันการเสื่อมสภาพของ dopaminergic neurons ได้ นอกจากน้ียังมีการทดลองโดยท าการฉีด 6-
hydroxydopamine ในสมองส่วน medial forebrain เพียงด้านหนึ่งของหนู ที่ได้รับยา safinamide ด้วยการฉีดเข้าผิวหนัง
แบบต่อเนื่อง (subcutaneous injection pump) เป็นเวลา 7 วัน เทียบกับหนูกลุม่ควบคุมที่ไม่ไดร้ับยา safinamide  จาก
ผลการทดลองพบว่าสมองของหนูท่ีได้รับยา safinamide สามารถกดการกระตุ้นการท างานของ microglia และลด
กระบวนการอักเสบได้อย่างมีนัยส าคัญ เมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุม 

การศึกษาทางคลินิกในมนุษย1์3,14,15,16 

 มีการศึกษาทางคลินิกของยา safinamide ในผู้ป่วยโรคพาร์กินสันทั้งในระยะเริม่ต้น (early stage)  และปานกลาง
ถึงรุนแรง (mid-late stage) ทั้งระยะสั้น (6 เดือน) และระยะยาว (18 เดือนและ 24 เดือน) 

 การศึกษา A Randomized, Double-Blind, Placebo-Controlled Trial of Safinamide as Add-on Therapy 
in Early Parkinson’s Disease Patients หรือการศึกษา 015 เปน็การศึกษาประสิทธิภาพของยา safinamide ในผู้ป่วยพาร์
กินสันระยะเริ่มต้น โดยพิจารณาจาก Hoehn and Yahn  scale  ที่ได้รับการวินิจฉัยน้อยกว่า 5 ปี จ านวนผู้เข้าร่วมการศึกษา
ทั้งสิ้น 270 คน การศึกษาจะแบ่งกลุ่มผู้ป่วยเป็น 3 กลุ่ม คือกลุ่มทีห่นึ่งจะไดร้ับยา safinamide ขนาด 100 มิลลิกรัม กลุ่มที่
สองจะได้รับยาsafinamide 200 มิลลิกรัม และกลุ่มที่สามจะไดร้ับยาหลอก โดยผูเ้ข้าร่วมการทดลองทุกคนจะไดร้ับยาในกลุม่ 
dopamine agonist และท าการประเมินประสิทธิภาพของยาที่สัปดาห์ที ่24 โดยประเมินจาก Unified Parkinson's Disease 
Rating Scale (UPDRS) ที่เปลี่ยนแปลงไปจากค่าเริ่มต้น โดยเฉพาะคะแนนในส่วนท่ี 3ซึ่งเป็นส่วนท่ีเกี่ยวข้องการการ
เคลื่อนไหว ค่าจากทดลองพบว่าค่า UPDRS ของผู้ป่วยท่ีได้รับยา safinamide ขนาด 100 มิลลิกรัมต่อวัน มีการเปลี่ยนแปลง
คะแนนของ UPDRS ลดลงจากเดิมเมื่อเทียบกับยาหลอก (คะแนน UPDRS เท่ากับ -6.0(SD±7.18) และ-3.6(SD±7.08) 
ตามล าดับ 95% CI: 3.7 to 0.1; P = 0.0419 )  ในทางตรงข้ามยา safinamide ขนาด 200 มิลลิกรัมต่อวัน มีการ
เปลี่ยนแปลงคะแนนของ UPDRS ไม่แตกต่างจากเดิมเมื่อเทียบกับยาหลอก (คะแนน UPDRS เท่ากับ -3.9 (SD±6.01) และ-
3.6(SD±7.08) ตามล าดับ 95% CI: 2.3–1.4; P = 0.6504)      ทั้งนี้สาเหตุอาจเกิดผู้เข้าร่วมการทดลองที่ไมส่ามารถทนต่อ
อาการไม่พึงประสงค์ ท าให้ผูเ้ข้ารว่มการทดลองถอนตัวออกจากการทดลอง 



 การศึกษา Randominzed control trial of Safinamide Add-on to Dopamine agonists in early 
Parkinson’s หรือการศึกษา 017 เป็นการศึกษาต่อเนื่องมาจากการศึกษา 015 โดยใช้ผู้เข้าร่วมการทดลองเดิม ที่ยินยอม
ทดลองรับประทานยา safinamide ต่อเนื่องครบจนครบ 18 สปัดาห ์ โดยมีวัตถุประสงค์เพื่อประเมินประสิทธิภาพของยา 
safinamide ในระยะยาว โดยแบ่งกลุ่มการทดลองแบบเดยีวกับการศึกษา 015 แต่มีการเพิ่มเตมิผลลัพธ์ที่สนใจนอกจาก
คะแนนของ UPDRS ส่วนท่ี3 คือ ศึกษาถึงจ านวนของผู้ป่วยท่ีต้องได้รับการเพิ่มขนาดของยาในกลุม่ dopamine agonist หรือ
การใช้ยากลุ่มอื่นๆ หรือผู้ป่วยออกจากการทดลอง ผลการทดลองพบว่า ผู้ป่วยท่ีไดร้ับยา safinamide ทั้งขนาด 100 มิลลิกรมั 
และ 200 มิลลิกรัม มจี านวนครั้งที่ผู้ป่วยได้รับการเพิ่มขนาดของยาในกลุ่ม dopamine agonist หรอืการใช้ยากลุ่มอื่นๆ หรือ
ผู้ป่วยออกจากการทดลอง ไม่แตกต่างอย่างมีนัยส าคญัทางสถิตเิมื่อเปรียบเทยีบกับกลุ่มยาหลอก(559 วัน และ 466 วัน 
ตามล าดับ log-rank test; P = 0.3342) 

 การศึกษา Randomized Trial of Safinamide Add –On to Levodopa in Parkinson’s Disease With 
Motor Fluctuations หรือการศกึษา 016  เป็นการศึกษาประสทิธิภาพของยา safinamide ในผูป้่วยพาร์กินสันระยะปาน
กลางถึงรุนแรง (mid-late stage) โดยพิจารณาจาก Hoehn and Yahn  scale  โดยมีจ านวนผู้เข้าร่วมการศึกษาทั้งสิ้น 669 
คน การศึกษาจะแบ่งกลุ่มผู้ป่วยเปน็ 3 กลุ่ม คือ กลุ่มที่หน่ึงจะไดร้ับยา safinamide ขนาด 50 มิลลิกรัม กลุ่มที่สองจะไดร้ับยา 
safinamide 100 มิลลิกรัม และกลุ่มที่สามจะได้รับยาหลอก โดยผูเ้ข้าร่วมการทดลองจะไดร้ับยา levodopa ขนาดคงท่ีและ
ท าการประเมินประสิทธิภาพของยาที่สัปดาห์ที่ 24 ด้วยค่าการเพิม่ขึ้นของช่วงที่ตอบสนองต่อยา (total daily on time)  
ร่วมกับไม่มีอาการหยุกหยิก (dyskinesia) เป็นผลลัพธ์หลัก (primary outcome) และคะแนนของ UPDRS ที่เปลี่ยนแปลงไป
ในส่วนท่ี 2 และ 3 ช่วงที่ไม่ตอบสนองต่อยา (total daily off time) และ Clinical Global Impression-severity (CGI-S) 
scores เป็นผลลัพธ์รอง (secondary outcomes) จากการทดลองพบว่ายา safinamide ขนาด 50 มิลลิกรมัและ 100 
มิลลิกรัมสามารถเพิ่มช่วงที่ตอบสนองต่อยา (total daily on time)  ได้อย่างมีนัยส าคญัทางสถิตเิมือ่เทียบกับยาหลอก (0.51 
ช่ัวโมง, P = 0.0223 และ 0.55 ช่ัวโมง, P = 0.013 ตามล าดบั) ในส่วนของผลลัพธ์รอง ได้แก ่ คะแนนของ UPDRS ที่
เปลี่ยนแปลงไปในส่วนท่ี 3 มีค่าลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติทั้งในกลุ่มที่ได้รับยา safinamide ขนาด 50 มิลลิกรัมและ 100 
มิลลิกรัมเมื่อเทียบกับยาหลอก (คะแนนของ UPDRS ที่เปลี่ยนแปลงไปในส่วนท่ี 3 ลดลงเฉลี่ย 6.1 คะแนน,P = 0.0138 และ 
ลดลงเฉลี่ย 6.9 คะแนน, P = 0.0006 ตามล าดับ) ในขณะที่คะแนนของ UPDRS ที่เปลี่ยนแปลงไปในส่วนท่ี 2  ลดลงเฉลีย่ 1.7 
คะแนน, P = 0.1253 ในกลุ่มที่ไดร้ับยา safinamide ขนาด 50 มิลลิกรัม และ ลดลงเฉลี่ย 2.2 คะแนน, P = 0.0060 ในกลุ่ม
ที่ได้รับยา safinamide ขนาด 100 มิลลิกรมั ในส่วนของช่วงที่ไม่ตอบสนองต่อยา (total daily off time) พบว่ายา 
safinamide ขนาด 50 มิลลิกรัมและ 100 มิลลิกรมัสามารถลดช่วงที่ไม่ตอบสนองต่อยา (total daily off time) ได้อย่างมี
นัยส าคญัทางสถิติเมื่อเทียบกับยาหลอก (ลดลงเฉลี่ย 1.1, P = 0.0031 และ ลดลงเฉลี่ย 1.2, P = 0.0011 ตามล าดบั) ส าหรับ
คะแนนของ Clinical Global Impression-Severity (CGI-S) scores พบว่ายา safinamide ขนาด 50 มิลลิกรัมและ 100 
มิลลิกรัมสามารถลดคะแนนของ Clinical Global Impression-Severity (CGI-S) scores ได้อย่างมีนัยส าคญัทางสถิติเมื่อ
เทียบกับยาหลอก (ลดลงเฉลี่ย 0.4 คะแนน, P = 0.0060 ลดลงเฉลีย่ 0.4 คะแนน, P = 0.0448 ตามล าดับ)  

 การศึกษา Two-Year, Randomized, Controlled Study of Safinamide as Add-on to Levodopa in Mid 
to Late Parkinson’s Disease หรือการศึกษา 018 เป็นการศึกษาต่อเนื่องมาจากการศึกษา 016 โดยใช้ผู้เข้าร่วมการทดลอง
เดิม ที่ยินยอมทดลองรับประทานยา safinamide ต่อเนื่องจนครบ 24 สัปดาห์ จ านวน 544 คน โดยมีวัตถุประสงค์เพื่อ
ประเมินประสิทธิภาพของยา safinamide ในระยะยาว โดยแบ่งกลุ่มการทดลองแบบเดียวกับการศกึษา 016 แต่ผลลัพธ์หลัก
คือคะแนน Dyskinesia Rating Scale (DRS) ซึ่งเป็นค่าท่ีบอกระดับความรุนแรงของอาการ Dyskinesia ของผู้ป่วย
เปรียบเทยีบกับก่อนเริ่มการทดลอง และมีการก าหนดผลลัพธ์รอง(secondary outcome) ที่สนใจเหมือนกับการศึกษาก่อน



หน้า และพจิารณาเพิ่มผลของการเพิ่มขึ้นของช่วงที่ตอบสนองต่อยา (total daily on time)  รว่มกับไม่มีอาการหยุกหยิก 
(dyskinesia) อีกด้วย จากผลการทดลองพบว่ายาsafinamide ขนาด 50 มิลลิกรัมและ 100 มิลลิกรัมสามารถลดคะแนน DRS 
ได้แตไ่มม่ีนัยส าคัญทางสถติิเมื่อเทยีบกับยาหลอก (คะแนน DRS ลดลง 0.19, P = 0.2125 และ ลดลง 0.28, P = 0.1469) 
ส่วนผลการวิเคราะห์ผลลัพธ์รองพบว่าเป็นไปในทิศทางเดียวกับการศึกษาก่อนหน้า 

ขนาดยาที่แนะน าในผู้ป่วยโรคพาร์กินสัน 

 เริ่มให้ยา safinamide ในผู้ป่วยโรคพาร์กินสันท่ีได้รับยา levodopa ในขนาดคงท่ี แล้วเกิด wearing-off 
phenomenon โดยสองสัปดาห์แรกให้เริ่มที่ขนาดยา 50 มิลลิกรัม วันละ 1 ครั้ง และอาจเพิม่ขนาดยาเป็น 100 มิลลิกรมั วัน
ละ 1 ครั้งได้ หากผู้ป่วยมีการตอบสนองต่อยาไม่ถึงเปา้หมายและผู้ปวยสามารถทนต่อยาได้ จากการศึกษาทางคลินิกพบวา่ 
การไดร้ับยาขนาดเกินวันละ 100 มิลลิกรัม ไม่มีประสิทธิภาพเหนอืกว่า และยังอาจเกิดอาการข้างเคียงมากกว่ากลุ่มทีไ่ดร้ับยา
วันละ 100 มิลลิกรัม ในผู้ป่วยโรคตับที่มีความรุนแรงปานกลาง (moderate hepatic impairment) ขนาดยาสูงสดุคือไม่เกิน
วันละ 50 มิลลิกรัม และห้ามใช้ในผู้ป่วยโรคตับท่ีมีความรุนแรงมาก (severe hepatic impairment)  

อาการข้างเคียง13,14,15,16 

 ผู้ป่วยส่วนใหญ่สามารถทนต่ออาการข้างเคียงของยาได ้ โดยไมม่ีรายงานอาการข้างเคียงของยาที่รุนแรง แต่พบ
อาการข้างเคียงดังนี้ อาการหยุกหยิก(dyskinesia) นอนไม่หลบั (insomnia) เวียนศีรษะ (dizziness) คลื่นไส้ (nausea) 
อาเจียน (vomiting)  ต้อกระจก (cataract) ความดันโลหิตต่ าขณะเปลี่ยนท่า (orthostatic hypotension) 

บทสรุป 

 ยา safinamide ขนาด 50 มิลลกิรัมและ 100 มิลลิกรัมมีประสิทธิภาพในการเพิ่มความสามารถดา้นการเคลื่อนไหว 
และการใช้ชีวิตประจ าวันของผู้ป่วยได้อย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ ยามีข้อดี คือ เมื่อเปรียบเทียบกับยาในกลุ่มเดียวกัน ยา 
safinamide มีความเลือกจับ (selectivity) กับเอนไซม์ MAO-B สงูที่สุด นอกจากน้ียายังยับยั้งการท างานของเอนไซม์ MAO-
B เป็นแบบผันกลับได้ และยาไมย่ับยั้งหรือเหนี่ยวน าการท างานของ cytochrome P450 ท าให้โอกาสในการเกดิอันตรกริิยา
กับยาอ่ืนๆ มีน้อย ในแง่ของการรับประทาน ยา safinamide สามารถรับประทานก่อน หรือหลังอาหาร เนื่องจากอาหารไม่มี
ผลต่อการดดูซึมยาในทางเดินอาหาร อีกทั้งอาหารที่มีไทรามีนเป็นองค์ประกอบก็ไม่มีผลต่อการเปลี่ยนแปลงความดันเมื่อ
รับประทานร่วมกับยา safinamide  

 เนื่องจากยา safinamide สามารถปิดกัน้ตัวรับโซเดยีมและแคลเซียม(sodium and calcium channel)ได้ ท าให้
ระดับของ glutamate ลดลง ดังนั้นในอนาคตอาจมีการท าการศกึษาประสิทธิภาพของยา safinamide ในการลดอาการที่
ไม่ใช่อาการด้านการเคลื่อนไหว(non-motor symptoms) เช่น อาการปวด หรือภาวะซึมเศรา้ได ้
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