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ภาควิชาจักษุวิทยา คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยนเรศวร

the tongue) ดังน้ันจงึพบได้บ่อยในผูป่้วยท่ีมีลกัษณะโคน

ลิน้โต คางส้ัน และไขมันข้างคอหนาซ่ึงทำ�ใหช้อ่งหายใจ

หลังโคนลิ้นแคบ โดยเฉพาะผู้ป่วยที่อ้วน

	 นิยามภาวะหยุดหายใจ (apnea) ในผู้ใหญ่นั้น

หมายถึง การหยุดหายใจนานอย่างน้อย 10 วินาที จน

เกิด micro arousal หรือ full arousal แล้วฟื้นตัวตื่นขึ้น

จากการหลับ โดยผู้ป่วยบางรายอาจหยุดหายใจนานถึง 

2 นาที ส่วนนิยาม hypopnea นั้นหมายถึง การไหลผ่าน

ของอากาศลดลงอย่างน้อยร้อยละ 30 นานอย่างน้อย 10 

วินาทีร่วมกับการลดลงของเปอร์เซ็นต์การอิ่มตัวของ

ออกซิเจนในเลือดอย่างน้อยร้อยละ 4 โดยจำ�นวนครั้ง

เฉลี่ยของ apnea รวมกับ hypopnea ต่อชั่วโมงการหลับ 

เรียกว่า apnea/hypopnea index (AHI) และจำ�นวนครั้ง

ของการเกิด respiratory-related arousal ต่อชั่วโมงเรียก

ว่า respiratory disturbance index (RDI) ท้ังน้ีสามารถ

ตรวจวินิจฉัย OSA ได้จากการตรวจการนอนหลับ 

(polysomnography : PSG)1,2 ซึ่งระดับความรุนแรงของ 

OSA นัน้สามารถแบ่งตามค่า apnea-hypopnea index ได้

ดังตารางแสดง1

วารสารจักษุธรรมศาสตร์ ปีที่ 10 ฉบับที่ 2 กรกฎาคม-ธันวาคม 2558

บทนำ�

นิยามและพยาธิสรีรวิทยา

	 ภาวะหยุดหายใจขณะหลับจากการอุดกั้น 

(obstructive sleep apnea/hypopnea: OSA) เป็นภาวะที่

เกิดการลดลงหรือการหยุดไหลผ่านของอากาศในทาง

เดินหายใจส่วนบนซ้ำ�แล้วซ้ำ�อีกขณะหลับ โดยอาจเกิด

จากการอุดกั้นแบบสมบูรณ์หรือไม่สมบูรณ์ โดยหาก

เป็นการอุดกั้นแบบไม่สมบูรณ์จะพบร่วมกับการกรน 

เน่ืองจากการกรนเกิดจากการท่ีอากาศเคลื่อนผ่านทาง

เดินหายใจที่แคบลง ซ่ึงมักเกิดจากการผ่อนคลายหรือ

หย่อนตัวของกล้ามเน้ือทางเดินหายใจส่วนบนขณะ

นอนหลบัเชน่ กลา้มเนือ้บรเิวณเพดานออ่น (soft palate)  

ลิ้นไก่ (uvula) ผนังคอหอย (pharyngeal wall) หรือโคน

ลิ้น (base of the tongue) เป็นผลให้เกิดการสั่นสะเทือน

และสะบัด ของกล้ามเนื้อและเนื้อเยื่ออ่อนบริเวณดัง

กล่าว เกิดเป็นเสียงกรน หรืออาจไม่พบร่วมกับการกรน

หากเป็นการอุดกั้นแบบสมบูรณ์เนื่องจากไม่มีลมไหล

ผา่น โดยตำ�แหนง่ท่ีมักเกดิการอดุกัน้คือบรเิวณดา้นหลงั

เพดานอ่อน (soft palate) หรือด้านหลังโคนลิ้น (base of 

ตารางที่ 1  แสดงการแบ่งระดับความรุนแรงของ obstructive sleep apnea-hypopnea ตามค่า apnea-hypopnea index

	 ระดับความรุนแรง (severity)	 คะแนน (score)

	 ปกติ (normal)	 <5

	 น้อย (mild)	 5-15

	 กลาง (moderate)	 15-30

	 มาก (severe)	 >30
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ระบาดวิทยา

	 ในปัจจุบันพบอัตราการเกิดภาวะหยุดหายใจ

ขณะหลับจากการอุดกั้น (OSA) มากขึ้นทั้งในเด็กและ

ผู้ใหญ่ พบในเพศชายมากกว่าเพศหญิง โดย OSA เป็น

ภาวะท่ีพบบ่อยในเด็กแต่มักไม่ได้รับการวินิจฉัย โดย

มากมักพบในเด็กอ้วนท่ีมีอาการง่วงนอนมากกว่าปกติ

ในเวลากลางวนั และอาจพบรว่มกบัภาวะ hyperactivity

ท้ังน้ีภาวะ OSA มักพบใน Asian มากกว่า Caucasian 

จากการศึกษาในผูใ้หญช่าวเอเชยีแบบ systematic review 

พบว่าอัตราความชุกของภาวะ OSA พบได้ตั้งแต่ร้อยละ 

3.7 ถึง 97.3 โดยความแตกต่างของอัตราความชุกในการ

ศึกษาน้ีเกดิจากความแตกต่างกนัของขนาดกลุม่ตัวอยา่ง

และลักษณะของประชากรกลุ่มตัวอย่าง ในบางรายงาน 

กลุม่ประชากรตัวอยา่งได้รวมถงึผูป่้วยทีม่คีะแนนความ

เป็นไปได้ของ OSA สูงอยู่แล้ว3

ปัจจัยเสี่ยง 

	 ปัจจัยเส่ียงของภาวะ OSA ได้แก่เพศชาย 

(สำ�หรับผู้ใหญ่) ผู้หญิงวัยหมดประจำ�เดือน ประวัติ

ครอบครัว อายุที่เพิ่มขึ้นโดยเฉพาะผู้ที่มีอายุมากกว่า 40 

ปี เชื้อชาติ เช่น พบใน Asian มากกว่า Caucasian ความ

อว้น การสบูบุหรี ่การดืม่เครือ่งด่ืมแอลกอฮอล ์ผูท่ี้นอน

กรน ผู้ท่ีขนาดเส้นรอบวงคอ (neck circumference) 

มากกว่า 17 น้ิวในเพศชายและมากกว่า 16 น้ิวในเพศ

หญงิ ลกัษณะโครงสรา้งใบหน้า ชอ่งปากและคอผดิปกติ

เช่น midface hypoplasia, macroglossia, low lying soft 

palate, enlarged tonsils and adenoids การใชย้าบางชนดิ

เช่น ยานอนหลับ ยาแก้ปวดกลุ่ม opioid เป็นต้น2

ลักษณะอาการทางคลินิก

	 ลักษณะอาการทางคลินิกท่ีพบในผู้ป่วย OSA 

คือ มักมีอาการง่วงในเวลากลางวัน อารมณ์แปรปรวน 

วิตกกังวล ซึมเศร้า สมรรถภาพการเรียนหรือการ

ทำ�งานลดลง ความจำ�ไม่ดี ไม่มีสมาธิ ไม่สดชืน่ ปากแหง้  

อ่อนเพลีย นอนหลับไม่สนิท สะดุ้งต่ืน เหง่ือออกใน

เวลากลางคืน ต่ืนมาปัสสาวะในเวลากลางคนื ปวดศีรษะ

ตอนเช้าหลังต่ืนนอน สมรรถภาพทางเพศเส่ือม ในเด็ก

อาจพบภาวะ attention deficit, hyperactivity เป็นต้น 

โดยอาการดังกล่าวอธิบายได้จากภาวะพร่องออกซิเจน 

(hypoxia) จากการหยุดหายใจขณะหลับ 

	 ภาวะ OSA เป็นปัจจัยเสี่ยงท่ีนำ�ไปสู่ความ

ผิดปกติของการทำ�งานของระบบต่างๆ ในร่างกาย 

เช่น ความผิดปกติทางจิตประสาท (neuropsychiatric 

disorders) ความแปรปรวนด้านพฤติกรรม (behavioral 

disturbances) ความผิดปกติของระบบต่อมไร้ท่อ 

(endocrine disorder) เช่น ภาวะดื้อต่ออินซูลิน (insulin 

resistance) รวมถึงความผิดปกติของระบบหัวใจและ

หลอดเลือด โดยหากไม่ได้รับการรักษาอาจทำ�ให้เกิด 

โรคความดันโลหิตสูง (systemic hypertension) หรือ

ทำ�ให้โรคความดันโลหิตสูงแย่ลง ทำ�ให้เกิดโรคหลอด

เลือดหัวใจ (coronary artery disease) ภาวะหัวใจล้ม

เหลว (congestive heart failure) ภาวะหัวใจเต้นผิด

จงัหวะ (cardiac arrhythmias) ภาวะความดันหลอดเลอืด 

ปอดสงู (pulmonary hypertension) โรคหลอดเลอืดสมอง 

(cerebrovascular disease) รวมทั้งโรคตาหลายชนดิดงัที่

จะกล่าวต่อไป2

	 อีกทั้งมีการรายงานผู้ป่วย OSA จาก substernal 

goiter ที่มาด้วย nonarteritic ischemic optic neuropathy 

ดังน้ันเม่ือสงสัย OSA ควรส่งตรวจ polysomnography 

แม้ผู้ป่วยไม่มีลักษณะทางสรีระเฉพาะแบบของผู้ป่วย 

OSA4

การรักษาผู้ป่วย OSA 

	 การรักษาโดยการไม่ผ่าตัด นอกจากการรักษา

โดยการลดน้ำ�หนักและออกกำ�ลังกายแล้ว การรักษา

ขั้นต่อไปเริ่มจากการใช้เครื่องอัดอากาศแรงดันบวก 

(continuous positive airway pressure: CPAP) หาก 

ผู้ป่วยไม่สามารถทนการใช้ CPAP ได้ อาจเปลี่ยนไปใช้ 
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bilevel positive airway pressure (BiPAP) ซ่ึงสามารถ

ปรบัระดบัความดันอยา่งอตัโนมัติขณะหลับ หรอืเปลีย่น

ไปใช ้oral appliance device ตามลำ�ดับ นอกจากน้ีการให้

ยา modafinil 200-400 มิลลิกรัมต่อวัน สามารถช่วยให้ 

ผู้ป่วยตื่นตัวจากการง่วงนอนในเวลากลางวันได้5

	 การรักษาโดยการผ่าตัดจะทำ�เม่ือไม่ประสบ

ความสำ�เรจ็ในการรกัษาด้วยวธีิดังกล่าวขา้งต้น โดยวธีิท่ี

นิยมมากทีสุ่ดในผูใ้หญ่ได้แก ่uvulopalatopharyngoplasty 

นอกจากน้ีวิ ธีอื่นๆ ได้แก่  genioglossus muscle 

advancement with hyoid myectomy, maxillomandibular 

advancement osteotomy ส่วน tracheostomy เป็นทาง

เลือกสุดท้ายสำ�หรับผู้ป่วยขั้นรุนแรง ที่ล้มเหลวใน

ทุกการรักษา นอกจากน้ีการใช้วิธี somnoplasty หรือ 

radiofrequency volumetric tissue reduction ของเพดาน

อ่อนเป็นอีกทางเลือกหนึ่งของการรักษา OSA6

โรคตาและภาวะความผดิปกตทิางตาทีส่มัพันธก์บัผูป้ว่ย  

OSA 

	 โรคตาที่พบร่วมกับภาวะ OSA อธิบายได้จาก

ภาวะพร่องออกซิเจน (hypoxia) จากการหยุดหายใจ 

รวมถึงโรคตาที่เกิดจากการรักษาภาวะ OSA ด้วยเครื่อง

อัดอากาศแรงดันบวก (continuous positive airway 

pressure; CPAP) เห็นได้จากการศึกษาของ Simaroj 

P และคณะ7 ได้รายงานผู้ป่วยชายไทยอายุ 46 ปี ตรวจ

พบ choroidal effusion ในตาข้างซ้าย หลังใช้ CPAP 

เพื่อรักษา OSA เป็นเวลา 1 เดือน และพบว่า choroidal 

effusion นั้นหายไปได้หลังจากหยอดยาสเตียรอยด์ร่วม

กับหยุดใช้ CPAP เป็นเวลา 1 สัปดาห์ 

	 จากการรวบรวมข้อมูลพบว่ามีหลายรายงานที่

กลา่วถงึโรคและความผดิปกติทางตาทีพ่บในผูป่้วย OSA 

ดังนี้ 

Floppy eyelid syndrome 	

	 ผู้ป่วยกลุ่มนี้จะตรวจพบเปลือกตาพลิกออกได้

งา่ยกวา่ปกติ มกัมอีาการเคอืงตา น้ำ�ตาไหล ตามัวลง โดย

อาการมักจะแย่ลงตอนต่ืนนอน ผู้ป่วยอาจให้ประวัติว่า

เปลือกตาพลิกออกได้เองระหว่างหลับซ่ึงทำ�ให้เยื่อบุตา

ส่วน tarsal conjunctiva อาจรวมถึงต่อมน้ำ�ตาโผล่ออก

มามากกว่าปกติ (lacrimal gland prolapse) และตาข้าง

ที่เป็นมักจะสัมพันธ์กับข้างท่ีผู้ป่วยนอนตะแคงทับ โ 

ดยหากเป็น 2 ตาพบได้ในผู้ป่วยท่ีนอนตะแคงสลับ

ข้างหรือนอนคว่ำ�8 นอกจากน้ีอาจพบร่วมกับ อาการ

หนังตาตกเล็กน้อย (mild ptosis) ขนตาเก (trichiasis) 

เยื่อบุตาอักเสบชนิด papillary conjunctivitis9 โดยการ

ศึกษาของ McNab10 ได้อธิบายกลไกการเกิด papillary 

conjunctivitis ที่เป็นไปได้ ว่าอาจเกิดจากการเกิดซ้ำ�ของ 

mechanical trauma เช่น เปลือกตาถูกับหมอนหรือเตียง

ขณะนอนหลับ 

	 การศกึษาในผูป่้วย OSA ชาวเอเชยีพบวา่ ตรวจ

พบ floppy eyelid syndrome รวมทุกระดับความรุนแรง 

และ lacrimal gland prolapse ร้อยละ 53 และ 41 ตาม

ลำ�ดับ3 ในขณะที่บางการศึกษา ตรวจพบ floppy eyelid 

syndrome ในผูป้ว่ย OSA รอ้ยละ 58 และ 4.511โดยความ

ชุกท่ีแตกต่างกันนั้นอาจข้ึนกับกลุ่มประชากรท่ีศึกษา

และระดับความรุนแรงของภาวะ OSA ที่ต่างกัน อีกทั้ง

ยังมีการศึกษา ที่ตรวจพบภาวะ OSA ร้อยละ 84.4 ใน 

ผู้ป่วย floppy eyelid syndrome ทำ�ให้สนับสนุน

สมมติฐานความเกีย่วข้องกนัของภาวะ OSA กบั floppy 

eyelid syndrome มากขึ้น12

	

พยาธิสรีรวิทยาของภาวะ OSA และ floppy eyelid 

syndrome 

	 สาเหตุท่ีอธิบายความสัมพันธ์ระหว่าง floppy 

eyelid syndrome และ ภาวะ OSA ยังไม่สามารถสรุปได้
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แน่ชัด มีการศึกษาทางจุลพยาธิวิทยา (histopathology) 

ที่แสดงให้เห็นถึงการลดลงของเส้นใยอีลาสติน (elastin 

fiber)13 รวมถึงการเพิ่มขึ้นของเอนไซม์ที่ทำ�หน้าที่สลาย

เส้นใยอีลาสติน (elastin-degrading enzymes) ที่เปลือก

ตาชั้น tarsal plate ของผู้ป่วย floppy eyelid syndrome14 

และมีการศึกษาที่แสดงให้เห็นถึงการลดลงของเส้นใย

อีลาสตินในลิ้นไก่ (uvula) ของผู้ป่วย OSA ที่เข้ารับการ

ผ่าตัด uvulopharyngoplasty ซ่ึงอาจทำ�ให้เชื่อมโยงถึง

ความสัมพันธ์ระหว่างภาวะ OSA และ floppy eyelid 

syndrome15-16

	 ทั้ งนี้ มีการศึกษาของ Mojon และคณะ17  

ที่รายงานถึงอัตราการเกิด floppy eyelid syndrome  

ว่าสัมพันธ์เชิงบวกกับค่า respiratory disturbance index 

(RDI) ของผู้ป่วย อีกท้ังมีการศึกษาของ McNab และ

คณะ17 ที่รายงานว่าอาการของ floppy eyelid syndrome 

ในข้างท่ีผู้ป่วยนอนตะแคงทับมักจะมีอาการมากกว่า 

ช่วยสนับสนุนทฤษฎีการเกิด floppy eyelid syndrome  

ที่อธิบายว่าเกิดจากท่านอนที่ทำ�ให้เกิด mechanical 

trauma ต่อดวงตา ร่วมกับเกิดจากภาวะของการอักเสบ

ของเน้ือเย่ือ เนือ่งจากการขาดออกซิเจน (ischemia) สลบั

กับการเกิด reperfusion ในช่วงหยุดหายใจขณะหลับ 

	 ความสมัพนัธ์ระหวา่ง floppy eyelid syndrome 

และภาวะ OSA สนับสนุนโดยการศึกษาของ McNab18 

ซึง่ได้รายงานผูป้ว่ยท่ีอาการของ floppy eyelid syndrome 

ดีข้ึนหรือหายไปหลงัจากการรกัษาภาวะ OSA ในขณะท่ี 

McNab10 ได้รายงานการกลับเป็นซ้ำ�ของ floppy eyelid 

syndrome ท่ีรักษาด้วยการผา่ตัด floppy eyelid syndrome 

อย่างเดียว แต่ไม่ได้รักษาภาวะ OSA 

Ocular surface diseases

	 มีการศึกษาท่ีรายงานถึงภาวะตาแห้งในกลุ่ม 

ผู้ป่วย OSA จากการวัด Schirmer test และ tear film 

break up time (TBUT) พบว่าภาวะตาแห้งจะมากขึ้นใน 

ผู้ป่วยท่ีมีค่า apnea/hypopnea index (AHI) ท่ีเพิ่มขึ้น 

กล่าวคือความรุนแรงของภาวะตาแห้งจะมากข้ึนตาม

ระดับความรุนแรงของภาวะ OSA19 รวมท้ังจากการ

ภาพที่ 1	แสดง floppy eyelid syndrome ท่ีพบร่วมกับ papillary conjunctivitis ของ upper tarsal conjunctiva ใน 

	 ผู้ป่วย OSA

ศึกษาของ Hirunwiwatkul P และคณะ3 ได้รายงาน

ถึงกลุ่มผู้ป่วย OSA ชาวไทย 100 คนที่ตรวจพบอัตรา

ความชุกที่เพิ่มขึ้นของ ocular surface diseasesโดยพบมี

อาการตาแห้งร้อยละ 37 floppy eye lid syndrome ร้อย

ละ 53 การไม่เสถียรของน้ำ�ตา (tear film instability)  

ร้อยละ 73 การย้อมติดสีฟลูออเรสซีนท่ีเยื่อบุตาและ

กระจกตา (conjunctival and corneal fluorescein staining)  
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ร้อยละ 40 และพบความผิดปกติของเซลล์กระจกตาชั้น

ใน (abnormal corneal endothelium) ร้อยละ 4 อีกท้ัง

นอกจากความผดิปกติของ ocular surface แลว้ การศึกษา

นี้ยังรายงานถึงอัตราความชุกที่เพิ่มมากข้ึนของต้อหิน 

(ท้ังแบบมุมเปดิและแบบความดันตาปกติ ) คือ รอ้ยละ 9 

เม่ือเทยีบกบัอตัราความชกุในประชากรไทย แต่เนือ่งจาก

เปน็การศึกษาแบบ cross-section ยงัขาดกลุม่ควบคุม จงึ

อาจมีปัจจัยกวนอื่นร่วมด้วย 

พยาธิสรีรวิทยาของภาวะ OSA และ ocular surfaces 

diseases

	 กลไกทางพยาธิสรีรวิทยาอาจอธิบายได้ว่า เม่ือ 

ผู้ป่วยมีค่า apnea-hypopnea index (AHI) เพิ่มขึ้น จะพบ

มีภาวะ mechanical stress ภาวะของการขาดออกซิเจน 

และภาวะของการอักเสบของ ocular surface ที่มากขึ้น 

ส่งผลให้เกิดการลดลงของต่อมไขมัน meibomian และ

เซลล์สร้างเมือกที่เยื่อบุตา (conjunctival goblet cell) 

ทำ�ให้คุณภาพและปริมาณของน้ำ�ตาลดลง รวมถึงเวลา

การแตกตัวของน้ำ�ตาสั้นลง (short tear film break up 

time)19

	 การใชเ้ครือ่งอดัอากาศแรงดันบวก (continuous 

positive airway pressure : CPAP) เพื่อรักษาภาวะ OSA 

นั้น มีรายงานว่าเม่ือใช้รักษาต่อเน่ืองอย่างน้อย 1 ปี 

สามารถช่วยลดอาการเคืองตา ภาวะตาแห้ง ลดการเกิด

และระดับความรนุแรงของ floppy eyelid syndrome ได้20

โรคต้อหิน (glaucoma)

	 ความดันลูกตาสูงเป็นปัจจัยเส่ียงที่สำ�คัญและ

เป็นท่ียอมรับมากที่สุดในการทำ�ให้เกิดและลุกลามของ

โรคต้อหิน นอกจากน้ีปัจจัยเส่ียงอื่นได้แก่ อายุท่ีมาก 

ขี้น (>40 ปี) ประวัติครอบครัว เชื้อชาติ กระจกตา

บาง (thinner central cornea) สายตาส้ันหรือยาวมาก  

รวมท้ังสาเหตุทุติยภูมิอื่น เช่นจากการใช้ยาสเตียรอยด์ 

เบาหวานขึ้นจอประสาทตา การติดเชื้อ ต้อกระจกสุก 

หรือจากอุบัติเหตุเป็นต้น 

	 นอกจากนี้มีหลายการศึกษาท่ีรายงานถึงความ

สัมพันธ์ระหว่างโรคต้อหินและภาวะ OSA โดย Walsh 

และ Montplaisir รายงานคร้ังแรกในปีค.ศ. 198221 ถึง

ความสัมพันธ์ระหว่างโรคต้อหินและภาวะ OSA ใน 

ผู้ป่วย 5 รายในครอบครัวเดียวกันแต่คนละ generation 

(familial glaucoma) และต่อมามีหลายการศึกษาท่ี

รายงานอัตราความชุกของโรคต้อหินมุมเปิดในผู้ป่วย 

OSA วา่พบรอ้ยละ 7.2 ถึงร้อยละ 27 เม่ือเทียบกบัรอ้ยละ 

2 ในประชากรท่ัวไป22-24 ในขณะท่ีรายงานอตัราความชกุ

ของภาวะ OSA ในผูป้ว่ยโรคต้อหนิมุมเปิดวา่พบรอ้ยละ 

27.3 เมื่อเทียบกับร้อยละ 4 ในประชากรทั่วไป25

	 อีกท้ังยังมีการศึกษาท่ีรายงานถึงความสัมพันธ์

เชิงบวกระหว่างระดับความรุนแรงของภาวะ OSA  

(จากการวัด apnea-hypopnea index: AHI) และระดับ

ของการสูญเสียลานสายตา รวมท้ังความสัมพนัธ์เชงิลบ

ระหว่างระดับความรุนแรงของภาวะ OSA และความ

หนาชั้นใยประสาทตาของจอตา (retinal nerve fiber 

layer)26-27

	 ในเรื่องความสัมพันธ์ระหว่างภาวะ OSA และ

ระดับความดันลูกตานั้น Karakucuk และคณะ28 ได้

รายงานถึงความสัมพันธ์เชิงบวกอย่างมีนัยสำ�คัญทาง

สถิติระหว่าง apnea-hypopnea index (AHI) และ ระดับ

ความดันลูกตา ในขณะที่ Bendel และคณะ24 พบว่าไม่มี

ความสัมพันธ์กันอย่างมีนัยสำ�คัญทางสถิติ อีกท้ังยังมี

การศึกษาท่ีรายงานความชกุทีเ่พิม่ขึน้ของ OSA จากการ

ตรวจ polysomnography (PSG) ในผู้ป่วยต้อหินชนิด

ความดันลกูตาปกติ (normo-tension glaucoma) เม่ือเทียบ

กับกลุ่มควบคุมอย่างมีนัยสำ�คัญทางสถิติ [ร้อยละ 41.7 

(10 คนจาก 24 คน), ร้อยละ 12.5 (3 คนจาก 24 คน) ตาม

ลำ�ดับ, p < (0.05)]
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พยาธิสรีรวิทยาของภาวะ OSA และโรคต้อหิน 
(glaucoma)
	 Ocular perfusion pressure and ischemia

	 ความสัมพันธ์ระหว่างความดันโลหิตในเวลา

กลางคืน (nocturnal blood pressure) โรคต้อหินและ 

ภาวะ OSA ยังไม่เป็นท่ีทราบแน่ชัด อาจอธิบายได้ว่า

ในผู้ป่วย OSA มีการทำ�งานเพิ่มข้ึนของระบบประสาท 

sympathetic ทำ�ให้มีการเพิ่มข้ึนของความดันโลหิตใน

เวลากลางคืน (nocturnal hypertension) ซึ่งทำ�ให้ผนัง

ชั้นในของเส้นเลือดแดงทำ�งานผิดปกติ (endothelial 

dysfunction) จึงทำ�ให้เกิดการลดลงของเลือดท่ีไปเล้ียง

บริเวณขั้วประสาทตาและโดยรอบ ส่งผลให้เพิ่มโอกาส

ในการเกิดโรคต้อหิน29

	 นอกจากนี้ภาวะการขาดออกซิเจน (hypoxia) 

ในผู้ป่วย OSA เป็นลักษณะท่ีมีการขาดออกซิเจนสลับ

กบัการมี reperfusion เป็นชว่ง (episodic hypoxia) ทำ�ให้

เกิดการลดลงของเลือดท่ีไปเลี้ยงบริเวณข้ัวประสาทตา

และการทำ�งานของผนังชัน้ในของเสน้เลือดแดงผดิปกติ 

(endothelial dysfunction) กลไกการเกดิพยาธิ-สภาพ อาจ

เทยีบเคยีงได้กบัผลการศึกษาของ Collaborative Normal 

Tension Glaucoma Study30 ที่รายงานว่า ภาวะของการ

ขาดออกซิเจนของขั้วประสาทตาจากการหดเกร็งของ

เสน้เลอืดแดง (vasospasm-mediated ischemia) ในผูป่้วย

ไมเกรนนั้น เป็นปัจจัยเสี่ยงที่ทำ�ให้เกิดการลุกลามของ

โรคต้อหิน 

	 Inflammation and oxidative stress

	 ภาวะของการขาดออกซิเจน (hypoxia) ใน 

ผู้ป่วย OSA เป็นลักษณะที่มีการขาดออกซิเจนสลับ

กับการมี reperfusion เป็นช่วง (episodic hypoxia) ซ่ึง

ก่อให้เกิดการเพิ่มข้ึนของการอักเสบและ oxidative 

stress ประกอบกับการศึกษาของ Liu และคณะ31 ที่ได้

รายงานถึงความสัมพันธ์ระหว่างการเพิ่มขึ้นชั่วคราว

ของความดันลูกตา (short-term elevation IOP) ที่ทำ�ให้

เกดิ oxidative stress และการอกัเสบเพิม่ข้ึน สง่ผลใหเ้กดิ

การตายของ retinal ganglion cell (RGC) จึงเทียบเคียง

ได้ว่า oxidative stress ที่เพิ่มขึ้นในผู้ป่วย OSA สามารถ

ทำ�ให้เกิดการตายของ retinal ganglion cell (RGC) และ

ทำ�ใหเ้กดิต้อหนิชนดิความดันลกูตาปกติ (normo-tension 

glaucoma) ได้เช่นกัน

	 อย่างไรก็ตามการศึกษาของ Christou และ

คณะ32 แสดงให้เห็นว่า oxidative stress ลดลงได้ใน

ผู้ป่วย OSA หลังได้รับการรักษาด้วยการใช้เครื่อง

อัดอากาศแรงดันบวก (continuous positive airway 

pressure: CPAP)

	 Mitochondrial function

	 การลดลงของเลือดท่ีไปเลี้ยงเส้นประสาทตา 

ทำ�ให้การทำ�งานของไมโตคอนเดรีย (mitochondria) 

เส่ือมลง ส่งผลให้เส้นประสาทตาโดนทำ�ลายได้ง่ายขึ้น 

เช่นโดนทำ�ลายจากความดันลูกตาท่ีสูงข้ึน แสงหรือ  

สารอกัเสบเปน็ต้น อนักอ่ใหเ้กดิโรคต้อหนิตามมาได้ ซ่ึง

ยังต้องศึกษาต่อไปว่ามีผลมากน้อยเพียงใด31

	 Central Serous Chorioretinopathy (CSCR)

	 จากการศึกษาของ Leveque และคณะ33 ได้

รายงานผลการศึกษาแบบ retrospective case-control โดย

การใช้ Berlin Sleep Questionnaire พบว่าร้อยละ 58.6 

ของผูป่้วย CSCR เพิม่ความเส่ียงของการเกดิภาวะ OSA 

เทียบกับ ร้อยละ 31 ในกลุ่มควบคุมที่เทียบอายุและเพศ

เดียวกัน (age-and sex-matched controls) ในขณะที่การ

ศึกษาของ Kloos และคณะ34 รายงานการตรวจพบผูป่้วย 

CSCR ที่มีผล polysomnography (PSG) เข้าได้กับ OSA 

ถึงร้อยละ 22
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พยาธิสรีรวิทยาของภาวะ OSA และ CSCR
	 ผู้ป่วย OSA มี adrenergic activity ท่ีสูงกว่า

คนท่ัวไป ซ่ึงการเพิ่มขึ้นของ norepinephrine และ 

epinephrine น้ีเปน็ปัจจยัเส่ียงท่ีสำ�คญัของการเกดิ CSCR

อีกทั้ง Jain และคณะ35 ได้รายงานผู้ป่วย OSA รายแรก

ที่ได้รับการวินิจฉัยเป็น bilateral CSCR ซึ่งเป็นผู้ป่วย

ชายอายุ 45 ปี และ bilateral CSCR นั้นหายไปภายใน 

1 สัปดาห์หลังจากการใช้เครื่องอัดอากาศแรงดันบวก 

(continuous positive airway pressure: CPAP) เพือ่รกัษา

ภาวะ OSA ซ่ึงการดำ�เนินโรคของ CSCR นั้นโดยปกติ

สามารถหายได้เองภายใน 6 เดือนเมื่อรักษาสาเหตุ

	 Retinal nerve fiber layer thinning

	 การศึกษาของ Shiba และคณะ36 ได้รายงานใน

ปีค.ศ. 2014 ถึงลักษณะเฉพาะของจอประสาทตาเสื่อม

ในผู้ป่วย OSA ว่ามีการบางลงของชั้นใยประสาทตาท่ี

จอประสาทตาด้าน nasal (nasal retinal nerve fiber layer 

: nasal RNFL) จากการวัดด้วยการถ่ายภาพตัดขวางขอ

ประสาทตาด้วยเครื่องตรวจวิเคราะห์ชั้นจอประสาท

ตา (optical coherence tomography: OCT) เช่นเดียวกัน

กับการศึกษาของ C Xin และคณะ37 ซ่ึงได้รายงานใน

ปีเดียวกัน ถึงการบางลงของโฟเวีย (fovea) และจุดรับ

ภาพ (macula) ด้าน nasal รวมถึงการบางลงของคอรอยด ์

ตำ�แหนง่ใต้ชัน้โฟเวยี (subfoveal choroid) และด้าน nasal 

พยาธิสรีรวิทยาของภาวะ OSA และ retinal 
nerve fiber layer thinning
	 กลไกทางพยาธิสรีรวิทยาอาจอธิบายได้จาก

การเกิดภาวะ nocturnal intermittent hypoxia และ 

reoxygenation ในผู้ป่วย OSA อาจทำ�ให้เลือดท่ีมา

เลี้ยงจอประสาทตาและคอรอยด์ (choroid) ลดลง และ

สาเหตุท่ีชั้นใยประสาทตาที่จอประสาทตาด้าน nasal  

(nasal RNFL) บางลงอย่างมีนัยสำ�คัญกว่าด้านอื่นอาจ

เป็นเพราะความหนาของด้าน nasal บางกว่าด้านอื่น

อยู่เดิม38 อย่างไรก็ตามการศึกษาเพิ่มเติมในกลุ่มผู้ป่วย

ท่ีใหญ่ขึ้นอาจทำ�ให้เห็นความแตกต่างอย่างมีนัยสำ�คัญ

ทางสถิติของความหนาชั้นใยประสาทตาท่ีจอประสาท

ตา (RNFL) ด้านอื่นระหว่างคนปกติและผู้ป่วย OSA 

มากขึ้น

	

ภาวะหลอดเลือดดำ�จอประสาทตาอุดตัน (retinal vein 

occlusion)

	 Chao K และคณะ39 ได้รายงานในปีค.ศ. 2012 

ถึงผลการศึกษาแบบ retrospective nonrandomized, 

matched-control cohort จาก database ในไต้หวัน เพื่อ

อธิบายความสัมพันธ์ระหว่างผู้ป่วย OSA และภาวะ

หลอดเลือดดำ�จอประสาทตาอุดตัน (retinal vein 

occlusion) โดยผลการศึกษาพบว่า จากกลุ่มตัวอย่าง

ท้ังหมด 35,634 รายเมือ่ตรวจติดตามเป็นระยะเวลาเฉลีย่ 

3.72 ปี พบ 13 รายในกลุ่มผู้ป่วย OSA เกิดภาวะหลอด

เลือดดำ�จอประสาทตาอุดตัน (retinal vein occlusion) 

ซ่ึงคิดเป็นร้อยละ 0.22 โดยจากการวิเคราะห์พบว่า 

ผูป้ว่ยกลุม่ OSA มีความเส่ียงสูงเปน็ 1.94 เทา่ในการเกดิ

ภาวะหลอดเลือดดำ�จอประสาทตาอุดตัน (retinal vein 

occlusion) เม่ือเทียบกับกลุ่มควบคุม (95% confidence 

interval, 1.03 ถึง 3.65, p=0.041)

พยาธิสรีรวิทยาของภาวะ OSA และ retinal vein 
occlusion
	 กลไกทางพยาธิสรีรวทิยาอาจอธิบายได้จากการ

การลดลงของเลอืดท่ีมาเลีย้งหลอดเลอืดดำ�ทีจ่อประสาท

ตา จากภาวะของการขาดออกซิเจนและการเพิ่มของ

ความดันในกะโหลกศีรษะในช่วงเวลากลางคืน
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Nonarteritic anterior ischemic optic neuropathy 

(NAION)

	 การศึกษาของ Mojon และคณะ40 รายงาน

อัตราความชุกของภาวะ OSA ในผู้ป่วย NAION สูงถึง 

ร้อยละ 71 ซึ่งอาจเป็นสาเหตุที่อธิบายได้ว่าเหตุใดผู้ป่วย 

NAION ร้อยละ 75 จึงมีอาการตามัวหลังจากต่ืนนอน

ตอนเช้า ในขณะที่การศึกษาของ Palombi และคณะ41 

รายงานอตัราความชกุของภาวะ OSA ในผูป่้วย NAION 

สูงมากกว่า โดยพบถึงร้อยละ 89 อีกท้ังมีการศึกษาท่ี

รายงานว่าภาวะ OSA เพิ่มความเส่ียงสำ�หรับการเกิด 

NAION ดว้ย odds ratio 2.62 (95% CI 1.03 ถงึ 6.60) หลัง

จากปรบัค่าสำ�หรบั medical comorbidities อืน่แลว้42 ดัง

นัน้ในผูป้ว่ย NAION ทีมี่อาการของ OSA ควรได้รับการ

ตรวจ polysomnography ด้วย

พยาธิสรีรวิทยาของภาวะ OSA และ NAION
	 กลไกทางพยาธิสรีรวิทยาอาจอธิบายได้จาก

การท่ีภาวะ OSA ทำ�ให้เกิดความดันโลหิตแปรปรวน  

ซ่ึงอาจเกดิจากการไม่สมดุลกนัระหว่าง nitric oxide และ 

endothelin ส่งผลให้เกิดการลดลงของเลือดที่ไปเลี้ยงขั้ว

ประสาทตา จากการเสีย autoregulation 43-44 รวมท้ัง

เกิดจากการทำ�ลายหลอดเลือดท่ีไปเล้ียงขั้วประสาทตา

โดยตรงจากภาวะของการขาดออกซเิจน43 ท้ังนีมี้ผลการ

ศึกษาที่พบว่าการรักษาภาวะ OSA ช่วยลดความเส่ียง

ของการเกิดและกลับเป็นซ้ำ�ของ NAION ได้44

	 Idiopathic Intracranial Hypertension (IIH)

	 Idiopathic Intracranial Hypertension (IIH) หรอื 

pseudotumor cerebri เป็นภาวะท่ีมักพบในผู้ป่วยหญิง

ที่อ้วนและอายุน้อย โดยหากพบในผู้ป่วยชายให้สงสัย

ภาวะ OSA ร่วมด้วย โดยจากการศึกษาของ Fraser และ

คณะ45 พบว่า odds ratio ของผู้ป่วย OSA ที่มีโอกาสเกิด 

IIH เท่ากับ 17.4 โดยท่ีอัตราความชุกของ OSA ในเพศ

หญิงที่ม ีIIH ยังคงน้อยกว่าเพศชายอย่างมนีัยสำ�คญัทาง

สถิติ46

พยาธิสรีรวิทยาของภาวะ OSA และ IIH
	 กลไกทางพยาธิสรีรวิทยาอาจอธิบายได้จาก

ภาวะ nocturnal hypercapnia ในผู้ป่วย OSA ส่งผลให้

เกดิ การขยายตัวของหลอดเลือดดำ�ในสมองส่วนซรีบีรมั  

(cerebral venous dilatation) ทำ�ให้เกิดการเพิ่มขึ้นของ

ความดันในกะโหลกศีรษะ (increased intracranial 

pressure) และขั้วประสาทตาบวม (papilledema) หรือ

อีกทฤษฎีหนึ่งอาจอธิบายได้จาก การหายใจออกอย่าง

แรง (forced expiration)ไปกระแทกกล่องเสียงที่ปิด 

อยู่อาจทำ�ให้เกิดการเพิ่มขึ้นของความดันหลอดเลือดดำ�

ในกะโหลกศีรษะ (intracranial venous pressure)

	 ยังไม่มีการศึกษาแน่ชัดในการนำ�เครื่องอัด

อากาศแรงดันบวก (continuous positive airway pressure: 

CPAP) มาใช้รักษาภาวะ IIH ในผู้ป่วย OSA อย่างไร

ก็ตามพบว่ามีรายงานผู้ป่วย OSA ที่มี papilledema และ

สามารถหายได้หลังการรักษาด้วย CPAP3, 47-50

สรุป
	 ภาวะหยุดหายใจขณะหลับจากการอุดกั้น 

(obstructive sleep apnea/hypopnea : OSA) ทำ�ให้เกิด

ความผดิปกติทางรา่งกายและจติประสาทหลายประการ 

ท่ีอาจก่อให้เกิดความพิการหรือเสียชีวิตได้หากไม่ได้รับ

การรักษา รวมท้ังทำ�ให้เกิดความผิดปกติและโรคทาง

ตาหลายอย่างต้ังแต่เปลือกตา ลูกตาส่วนหน้า ไปจนถึง

โรคต้อหนิและความผดิปกติทางจกัษปุระสาท การรกัษา

ภาวะ OSA อาจทำ�ใหค้วามผดิปกติทางตาและโรคตาบาง

อยา่งดีข้ึน หลกัสำ�คัญคือ ภาวะ OSA เปน็ภาวะท่ีสามารถ

ป้องกันและรักษาได้ก่อนท่ีจะนำ�ไปสู่ความผิดปกติข้ัน

รนุแรง ดังนัน้จึงมีความสำ�คัญท่ีจกัษุแพทยค์วรตระหนกั

ถงึและส่งตรวจเพือ่คดักรองภาวะ OSA เชน่เดียวกนักบั

แพทยผ์ูรั้กษา OSA ควรตระหนกัถงึความผดิปกติทางตา

ทีอ่าจเกดิขึน้ได้และสง่ตรวจตาอยา่งนอ้ยปีละ 1 ครัง้ เพือ่

ประโยชน์สูงสุดของผู้ป่วย
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