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การค้นพบล่าสุด/กลไกการเกิดรอยฝ่อที่ขั้วประสาทตา/ในผู้ป่วยโรคต้อหินเรื้อรัง
( ดูข้อมูลประกอบที่ http://glaucomathai.doctorsomkiat.com/thglo2.htm )


จากการค้นพบว่าการนวดตาสามารถเพิ่มการไหลเวียนเลือดเข้าไปในลูกตาได้  ช่วยให้ผู้ป่วยโรคต้อหินเรื้อรังและโรคจอประสาทตาเสื่อมอาร์พี มีอาการดีขึ้น สามารถหยุดการดำเนินโรคเอาไว้ได้ อย่างไรก็ตาม หากพิจารณาร่องรอยการตรวจพบในโรคอาร์พีที่สนับสนุนว่าเกิดจากเลือดเข้าไปเลี้ยงเซลล์ประสาทตาไม่พอ เช่น เส้นเลือดแดงตีบ ( attenuation of retinal arteriole ) มีรอยแผลเป็นที่จอประสาทตา ( Bone spicule pigment ) และขั้วประสาทตามีสีซีดเหลือง ( Waxy yellow or pale ) แต่โรคต้อหินเรื้อรังกลับไม่พบลักษณะดังกล่าว ที่จะบ่งบอกถึงสาเหตุของโรคว่าเกิดจากความบกพร่องของระบบไหลเวียนเลือด อย่างไรก็ตาม จักษุแพทย์และนักวิจัยในปัจจุบัน ทราบดีว่า โรคต้อหินเรื้อรังเป็นโรคที่ก่อให้เกิดการตาย                 ( Apoptosis ) ของเซลล์ประสาทตา ( RGC ; Retinal ganglion cell )และการฝ่อสลายของเส้นใยประสาทตา( Axon )   

จักษุแพทย์ทุกวันนี้ทราบเพียงว่า ความดันลูกตา ( IOP; Intra-ocular pressure ) เป็นเพียงปัจจัยเสี่ยงอย่างหนึ่งของโรคต้อหินเท่านั้น  และยังมีข้อน่าสังเกตุดังต่อไปนี้ คือ
1. คนที่มีความดันลูกตาสูง ไม่จำเป็นต้องเกิดโรคต้อหิน(ไม่มีรอยฝ่อของขั้วประสาทตา)
2. คนที่เป็นโรคต้อหิน(มีรอยฝ่อของขั้วประสาทตา) ก็ไม่จำเป็นต้องมีความดันลูกตาสูง
3. ผู้ป่วยโรคต้อหินจำนวนไม่น้อย ที่โรคยังคงเลวลงเรื่อยๆจนตาบอดในที่สุด ทั้งๆที่ได้รับการรักษาควบคุมความดันลูกตาจนต่ำแล้ว
นั่นคือ น่าจะมีอีกกลไกหนึ่งนอกจากความดันลูกตา และน่าจะเป็นปัจจัยสำคัญ ที่ทำให้
เกิดโรคต้อหินเรื้อรัง
เป็นที่ทราบกันดีอยู่แล้วในหมู่จักษุแพทย์และนักวิจัยว่า เซลล์ประสาทตา RGC จะเข้าสู่กระบวนการตาย ( programmed cell death ) เมื่อการเชื่อมต่อของตัวเซลล์และเส้นใยประสาทตามีปัญหา เช่น เกิดการตัดขาดของเส้นประสาทตาจากอุบัติเหตุ เกิดการกดรัดใยประสาทตาจนระบบการไหลเวียนภายในท่อของเส้นใยประสาทตาตีบตัน ( Interruption of axoplasmic flow ) เป็นต้น 
ก่อนหน้านี้ ผมเคยเชื่อว่า สาเหตุของโรคต้อหินและโรคอาร์พี เกิดจากสาเหตุเดียวกัน คือ การไหลเวียนโลหิตที่เข้าไปเลี้ยงเซลล์ประสาทในลูกตาไม่พอเพียง โดยมีแผ่น  Lamina cribrosa เป็นตัวการสำคัญที่รัดเส้นเลือดแดงและดำ ที่ผ่านเข้าออกในลูกตา และความแตกต่างในการเกิดโรคทั้งสอง มาจากแขนงเส้นเลือดที่ต่างกัน  แต่จากข้อสรุปดังที่กล่าวข้างต้น ทำให้เชื่อได้ว่า สาเหตุการตายของเซลล์ประสาทตาในโรคต้อหิน ไม่ใช่การขาดเลือด แต่น่าจะเกี่ยวข้องกับระบบการไหลเวียนในเส้นใยประสาทตา ( Axoplasmic transport ) ที่ถูกรัดโดยแผ่น Lamina cribrosa เป็นสำคัญ ทำให้การไหลเวียนของสารหล่อเลี้ยงชีพและสารสื่อประสาท ต้องหยุดชะงัก จนทำให้เส้นใยประสาทและเซลล์ประสาทตาทยอยเฉาตายไปเรื่อยๆ ตามกระบวนการตายที่เรียกว่า Wallerian degeneration ซึ่งจะเริ่มด้วยการฝ่อสลายของเส้นใยประสาทตา ( Axonal degeneration) แล้วตามด้วยกระบวนการกำจัดปลอกฉนวนที่หุ้มเส้นใยประสาท ( Myelin clearance ) แต่ระบบการกำจัดปลอกฉนวนของเส้นใยประสาทตา ซึ่งเป็นส่วนหนึ่งของระบบประสาทส่วนกลาง ( Central nervous system )จะกำจัดได้ช้ากว่า ( Delay cleaning of Myelin debris ) ระบบการกำจัดปลอกฉนวนของระบบประสาทส่วนปลาย ( Peripheral nervous system )  ทำให้บางราย สามารถตรวจพบเศษซากเนื้อเยื่อเส้นใยปราสาทตาได้ที่บริเวณรอยฝ่อของขั้วประสาทตา ( Disc cupping ) หรืออาจจะพบหลุดลอยอยู่ในวุ้นตา ทำให้ผู้ป่วยมองเห็นเป็นเส้น หรือเป็นเศษใย ลอยอยู่กลางอากาศ เหมือนกับภาวะ “วุ้นตาเสื่อม” ( Vitreous degeneration ) ที่มักพบในผู้สูงอายุ แต่แตกต่างกันที่ ภาวะวุ้นตาเสื่อม ในผู้สูงอายุมักจะมีอาการเห็นเหมือนแสงฟ้าแลบ ( Flash light )นำมาก่อนในช่วงแรก ซึ่งเกิดจากการเสื่อมสภาพของวุ้นตาที่เหลวและร่อนออกจากจอประสาทตา( Posterior vitreous detachment )  

ความดันภายในลูกตา ( IOP )ก็เป็นอีกสาเหตุหนึ่งที่ไปผสมโรง เข้าไปแทรกซึมกดทับเส้นใยประสาทตาในบริเวณที่หักโค้งและกำลังทะลุผ่านแผ่นLamina cribrosa ที่ขั้วประสาทตานั่นเอง( แตกต่างจากความเชื่อของจักษุแพทย์ในปัจจุบัน ที่เชื่อว่า ความดันลูกตาไปกดทับตัวเซลล์ประสาทที่จอประสาทตาโดยตรง จนเซลล์ตาย )
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กล่าวโดยสรุป สาเหตุหลักของโรคต้อหินเรื้อรังคือ การที่แผ่นLamina cribrosa รัดเส้นใยประสาทตาแน่นเกินไป ( ปกติ ต้องรัดแน่นพอดี เพื่อไม่ให้น้ำในลูกตาซึมรั่วออกจากลูกตา เพื่อรักษาความเต่งของลูกตาเอาไว้ ) และสาเหตุรองคือ ความดันลูกตา ที่ไปกดทับเส้นประสาทตา ทำให้การไหลเวียนของสารเหลวสำคัญภายในเส้นใยประสาทตาล้มเหลว  และการนวดตา สามารถรักษาโรคต้อหินได้ เนื่องจากเทคนิคดังกล่าว สามารถยืดและคลายแรงรัดตัวของแผ่น Lamina cribrosa ที่กระทำต่อเส้นใยประสาทตา ในขณะเดียวกันก็สามารถลดความดันลูกตาที่ไปกดทับเส้นประสาทตาได้อีกด้วย ฉะนั้น ไม่แปลกเลยที่พบว่า ผลการรักษาด้วยการนวดตา จึงประสบความสำเร็จอย่างน่าอัศจรรย์
อนึ่ง ปัจจุบันจักษุแพทย์ทั้งหลายจะพบว่า มีผู้ป่วยในวัยรุ่นหรือวัยหนุ่มสาว มาตรวจด้วยปัญหาเห็นจุดหรือเส้นอะไรลอยไปมาในตาข้างใดข้างหนึ่งมากจนผิดสังเกตุ  อาการดังกล่าวคล้ายกับอาการที่เดิมเคยพบแต่ในผู้สูงอายุ แต่แตกต่างกันที่ในกลุ่มคนอายุน้อยเหล่านี้ จะไม่มีอาการเหมือนเห็นแสงฟ้าแลบ ( Flash light )เวลาเคลื่อนไหวศีรษะ  และมักจะได้รับการวินิจฉัยเหมารวมกันว่า เป็นโรควุ้นตาเสื่อม ( Vitreous floater )  หากจักษุแพทย์จะพิจารณาโดยสามัญสำนึกว่า เป็นไปได้หรือไม่ ที่เด็กหนุ่มเด็กสาวเหล่านี้ จะเกิดวุ้นตาเสื่อมได้เร็วขนาดนี้ ?  และทำไมถึงเป็นกันมากขึ้น ?
จากการสังเกตุและตรวจจอประสาทตาของผู้ป่วยเหล่านี้  วันหนึ่งพบว่า มีเศษซากเนื้อเยื่อชิ้นเล็กๆ กำลังหลุดออกมาจากปากหลุมรอยฝ่อของขั้วประสาทตา ( Disc cupping ) จึงได้ข้อสรุปว่า อาการมองเห็นเศษเยื่อหรือใยเล็กๆลอยไปมาในคนหนุ่มสาว เกิดจากการฝ่อตายของเส้นใยประสาทตา ( Axonal degeneration ) ในบริเวณขั้วประสาทตา ( Disc cupping ) และเศษเนื้อเยื่อนั้นก็คือเศษซากของเส้นใยประสาทตาที่ยังกำจัดไม่หมดนั่นเอง แต่ประเด็นที่สำคัญกว่าและจักษุแพทย์ควรจะตระหนักก็คือ เด็กหนุ่มเด็กสาวเหล่านี้ กำลังอยู่ในขั้นตอนการดำเนินของโรค ต้อหินเรื้อรัง
แต่กลไกการเกิดโรคต้อหินเฉียบพลัน ( Acute glaucoma )แตกต่างจากโรคต้อหินเรื้อรังอย่างสิ้นเชิง กล่าวคือ เมื่อมุมระบายน้ำ aqueous ในลูกตาเกิดปิดลงจากโคนม่านตาที่ไปอุดขวาง ทำให้เกิดการสะสมน้ำและแรงดันภายในลูกเพิ่มขึ้นเรื่อยๆ  ความดันลูกตา ( IOP )เมื่อสูงมากกว่า 60 มม.ปรอท จะกดทับเส้นเลือดในลูกตาให้แฟบลง จนระบบไหลเวียนเลือดภายในลูกตาล้มเหลว ไม่สามารถเข้าออกเพื่อหล่อเลี้ยงเซลล์ประสาทภายในลูกตาได้ ทำให้เซลล์ประสาทส่วนใหญ่ในลูกตาตายลงในเวลาอันรวดเร็ว ต่อมาจึงเห็นรอยโรคที่ขั้วประสาทตามีลักษณะเหลืองซีดและไม่มีรอยฝ่อ ซึ่งคล้ายกับที่พบในโรคจอประสาทตาเสื่อมอาร์พี ( Retinitis pigmentosa ) นั่นคือ สาเหตุของโรคต้อหินเฉียบพลัน เกิดจากระบบไหลเวียนเลือดภายในลูกตาล้มเหลวนั่นเอง
จักษุแพทย์บางคน อาจจะเคยตั้งคำถามๆตัวเองว่า ทำไมเส้นใยประสาทตาจึงเกิดการฝ่อตาย( เกิด disc cupping ) ทางด้าน temporal ก่อนเสมอ?    จากการคิดค้นล่าสุด ได้ข้อสรุปที่เชื่อว่าใกล้เคียงความเป็นจริงมากที่สุดแล้ว คือ
1. เส้นใยประสาทตาทางด้าน temporal มีจำนวนมากกว่าทางด้าน nasal มาก เมื่อมารวมตัวกันเพื่อจะทะลุออกจากลูกตาที่ขั้วประสาทตา จึงมีโอกาสเบียดกันมากกว่า ทำให้สารเหลวสื่อประสาท ( Axoplasmic transport )ในเส้นใยประสาททางด้าน temporal ไหลเวียนไม่สะดวกเท่ากับทางด้าน nasal
2. มุมที่เส้นใยประสาทจากจอประสาทตาทางด้าน temporal  ที่หักโค้งออกจากลูกตามารวมตัวกันเป็นเส้นประสาทตา ( Optic nerve ) จะมีลักษณะมุมที่แคบกว่า (มุม X) ทางด้าน nasal  ทำให้เส้นใยประสาทตาในบริเวณที่มุมหักชัน ก่อนที่จะทะลุแผ่น Lamina cribrosa ออกไป เป็นจุดอ่อนที่เส้นใยประสาทตา จะถูกอัดโดยแรงดันในลูกตาได้ง่ายกว่า ทำให้ระบบลำเลียงสารเหลวสื่อประสาทไหลเวียนได้ลดลง
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อีกคำถามหนึ่ง ที่จักษุแพทย์ในปัจจุบันสงสัยกันมานานว่า ทำไมคนสายตาสั้น จึงมีแนวโน้มเป็นต้อหินเรื้อรังมากกว่าคนทั่วไป?

เนื่องจากรูปทรงลูกตาของคนสายตาสั้น จะมีลักษณะเป็นทรงรูปไข่ ยาวหน้าหลัง ดังนั้น มุมที่เส้นใยประสาทตาทางด้าน temporal จะหักออกไปรวมตัวกันเป็นเส้นประสาทตา ( Optic nerve ) จึงมีความหักชันมากกว่าคนทั่วไป (มุม X) ดังนั้น คนสายตาสั้นจึงมีโอกาสเกิดการตีบตันของระบบลำเลียงสารสื่อประสาทมากกว่าคนทั่วไปนั่นเอง
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หมายเหตุ ข้อมูลการคิดค้นล่าสุดนี้ จะต้องใช้เวลาอีกไม่น้อยกว่า 10 ปี ที่นักวิจัยและจักษุแพทย์ จะสามารถทำความเข้าใจ ยอมรับ และพิสูจน์ข้อเท็จจริงของสมมติฐานนี้
                                                                    
 นพ.สมเกียรติ อธิคมกุลชัย

ติดต่อเพื่อแลกเปลี่ยนข้อมูลหรือรับการรักษา 
Tel : 081-917-5132
E-mail : noppadola@hotmail.com , somkiatoo@yahoo.com

