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บทคัดยอ 
 โรคตาแหงเปนโรคของผิวดวงตาที่มีปจจัยเสี่ยงหลายปจจัยแตเดิมเชื่อกันวาโรคตาแหงเกิดจาก
ตอมน้ําตาผลิตน้ําตานอยเกินไปหรือน้ําตามีการระเหยมากเกินไป แตปจจุบันเปนที่ยอมรับวาโรคตาแหง
เกิดจากการอักเสบเรื้อรังของหนวยการทํางานของน้ําตา (lacrimal functional unit) ทําใหหนวยการ
ทํางานของน้ําตาทํางานผิดปกติ และผลิตฟลมน้ําตาที่ไมคงตัว การรักษาโรคตาแหงที่นิยมปฏิบัติกันมา
นานคือ การทดแทนน้ําตาธรรมชาติและหลอลื่นดวงตาโดยอาศัยน้ําตาเทียม ในขณะที่การรักษาโรคตา
แหงตามแนวใหมจะใชยาที่มีฤทธิ์ตานการอักเสบเพ่ือลดการอักเสบที่ผิวดวงตาและตอมน้ําตา เชน ไซ
โคลสปอริน (cyclosporine) และคอรติโคสเตียรอยด (corticosteroids) นอกจากนี้แนวทางใหมที่ประสบ
ผลสําเร็จในหองปฏิบัติการและในการศึกษาทางคลินิกระยะแรกคือ การใชยากระตุนการหลั่งน้ําตา 
(secretagogues) และยาสรางเมือกปกปอง (mucoprotective agents) ในรูปยาหยอดตา ขณะนี้การ
พัฒนาเปาหมายใหมในการรักษาโรคตาแหงยังคงรุดหนาตอไป ตัวอยางเปาหมายใหมที่กําลังไดรับความ
สนใจคือ การชะลอวัย (antiaging approach) เอควาพอริน (aquaporins) และดีเอ็นเอนอกเซลล 
(extracellular DNA หรือ eDNA) 
 

คําสําคัญ : โรคตาแหง, ฟลมน้ําตา, น้ําตาเทียม, ยาตานการอักเสบ, ยากระตุนการหลั่งน้ําตา, ยาสราง
เมือกปกปอง 
 

Abstract 
 Dry eye is an ocular surface disease associated with several risk factors. It was until 
recently believed that dry eye was caused by insufficient tear production or excessive tear-film 
evaporation. However, mounting evidence strongly suggests that dry eye symptoms are primarily 
due to a chronic inflammation of the lacrimal functional unit, leading to a loss of normal function 
and tear film stability. The conventional approach to the treatment of dry eye is to replace natural 
tear and lubricate the ocular surface by artificial tears. With the knowledge that inflammation 
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plays a crucial role in the pathogenesis of dry eye, new treatment approaches are designed to 
alleviate the inflammation of the ocular surface and lacrimal gland. These include therapies with 
anti-inflammatory agents such as cyclosporine and corticosteroids. More recently, experimental 
and priliminary clinical studies have also reported that secretagogues and mucoprotective agents 
are promising therapeutic agents in the management of dry eye. In addition to the current 
therapeutic treatments, several new interesting approachs for treatment of dry eye, including 
antiaging approach, aquaporins and extracellular DNA (eDNA), are under investigation. 
 

Keywords: dry eye, tear film, artificial tears, anti-inflammatory drugs, secretagogues, 
mucoprotective agents 
 

บทนํา 
โรคตาแหง (keratoconjunctivitis sicca 

[KCS] หรือ dry eye disease หรือ dry eye 
syndrome [DES]) เปนโรคเรื้อรังของดวงตาและ
ผิวดวงตา (ocular surface) ที่มีสาเหตุมาจาก
หลายปจจัย (multifactorial disease) ปจจุบัน
เปนที่ยอมรับวาโรคตาแหงเกิดจากการที่น้ําตามี
คาออสโมลาริตี (osmolarity) สูงผิดปกติ จนทํา
ใหเกิดการอักเสบที่ผิวดวงตา1 ผูปวยโรคตาแหง
มักมีอาการเริ่มตนจากระคายเคืองตา แสบตา 
เมื่ อยต า ปวดตา  ไม สบายต าคล ายมี สิ่ ง
แปลกปลอมอยูในตาหรือเจ็บตาเล็กนอย เมื่อ
เปนมากข้ึนผิวดวงตาจึงเกิดการอักเสบ การหัก
เหของแสงจากกระจกตาเขาสูจอประสาทตา
ผิดปกติ ทําใหตาพรามัวการมองเห็นอาจลดลง 
หรือมองเห็นภาพไมชัด เมื่อเปนเรื้อรังและไมได
รับการรักษาจะทําใหเกิดการทําลายเซลลผิว
กระจกตา กระจกตาทะลุ เกิดการอักเสบ แพ 
และติดเชื้อ2,3 

 โรคตาแหงพบมากในผูสูงอายุ ผูมีโรค
ประจําตัวเก่ียวกับระบบภูมิคุมกัน ในวัยเดียวกัน
พบในเพศหญิงมากกวาเพศชาย โดยเฉพาะวัย
หมดประจําเดือน4 ในประเทศสหรัฐอเมริกาพบ 
 

โรคตาแหงมากในผูที่มีอายุมากกวา 50 ป โดย
พบในผูหญิงรอยละ 7 และในผูชายรอยละ 4 ใน
ทวีปเอเชียพบผูปวยโรคตาแหงมากกวารอยละ 
33 อัตราการเปนโรคตาแหงข้ึนกับสภาวะ
แวดลอม พฤติกรรมทางสังคม และพฤติกรรม
การใชสายตา5 

โรคตาแหงแบงออกเปน 2 ชนิดหลัก 
ไดแก โรคตาแหงที่เกิดจากปริมาณน้ําตาไม
เ พี ย งพ อ เพ ร า ะก ารผ ลิ ต น้ํ า ต าบ กพ ร อ ง 
(aqueous tear-deficient dry eye [ADDE]) กับ
โรคตาแหงที่เกิดจากน้ําตาระเหยมากกวาปกติ 
(evaporative dry eye [EDE])   โรคตาแหงที่
เกิดจากปริมาณน้ําตาไมเพียงพอเพราะการผลิต
น้ําตาบกพรอง (ADDE) สามารถแบงไดเปน 2 
ชนิดยอยคือ โรคตาแหงในผูปวยที่มีอาการของ
โรคภูมิแพตนเองโชวเกรน (Sjögren syndrome) 
และโรคตาแหงในผูปวยที่ไมมีอาการของโรค
ภูมิแพตนเองโชวเกรน โรคตาแหงในผูปวยที่มี
อาการของโรคภูมิแพตนเองโชวเกรนเกิดจาก
การที่ตอมน้ําตา (lacrimal gland) รวมทั้งตอมมี
ทออ่ืน ๆ ในรางกายถูกระบบภูมิคุมกันทําลาย
และเกิดการอักเสบ สวนโรคตาแหงในผูปวยที่ไม
มีอาการของโรคภูมิแพตนเองโชวเกรน เกิดจาก 
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การที่ตอมน้ําตาไมสามารถทําหนาที่ไดตาม 
ปกติ1,5 การแบงชนิดของโรคตาแหงและปจจัย
เสี่ยงมีสรุปในภาพที่ 1 

การรักษาโรคตาแหงมีวัตถุประสงคหลัก 
3 ประการคือ บรรเทาอาการตาง ๆ ของผูปวย 
ชวยพัฒนาคุณภาพชีวิตของผูปวย และพยายาม
ปรับใหน้ําตาและผิวดวงตาคืนสูสภาวะปกติ5 ใน
ปจจุบันมียารักษาโรคตาแหงใหเลือกใชหลาย
ชนิด ยาแตละชนิดมีกลไกการออกฤทธิ์แตกตาง
กัน ยาที่ใชกันมานานคือน้ําตาเทียม ยาที่ใช
รักษาโรคตาแหงตามแนวคิดใหมคือ ยาตานการ
อักเสบ ซึ่งมีรายงานวาอาหารที่มีกรดไขมันโอเม
กา-3 (omega-3) อาจชวยบรรเทาอาการตาง ๆ 
ของโรคตาแหงและชวยลดการอักเสบได 6,7 
นอกจากนี้  ยา ใหมที่ ปร ะสบผลสํ า เ ร็ จ ใ น
หองปฏิบัติการและกําลังอยูในระหวางการศึกษา
ท า ง ค ลิ นิ ก คื อ ย า ก ร ะ ตุ น ก า ร ห ลั่ ง น้ํ า ต า 

(secretagogues)  และยาสราง เมื อกปกปอง 
(mucoprotective agents) 

 

ฟลมนํ้าตา 
 ตามธรรมชาติดวงตาไดรับการเคลือบ

ดวยน้ําตาในลักษณะที่แผเปนฟลมหรือชั้นบางๆ 
หรือเรียกวาฟลมน้ําตา (tear film) ฟลมน้ําตา
หรือชั้นน้ําตาทําหนาที่ปกปองดวงตาจากมลพิษ
ตาง ๆ ในสิ่งแวดลอม เชน ฝุน และควัน หลอลื่น
และใหความชุมชื่นแกดวงตา นําสงอาหารและ
ออกซิเจนแกเซลลผิวของเย่ือบุตาและกระจกตา 
นอกจากนี้ฟลมน้ําตายังชวยใหสามารถมองเห็น
ภาพไดชัดโดยปรับการหักเหของแสงที่เขาสู
ดวงตาและปรับกระจกตาใหมีความเรียบ ดวงตา
ผลิตน้ําตาข้ึนใหมทุกครั้งที่มีการกระพริบตา แม
เปนชั้นบาง ๆ แตปริมาณน้ําตาที่หลอลื่นดวงตา
มีเพียงพอจนถึงการกระพริบตาครั้งตอไป 
 

 
 

ภาพที่ 1 การแบงชนิดของโรคตาแหงและปจจัยเสี่ยง5 



ตามแนวคิดเดิม ฟลมน้ําตามี 3 ชั้น 
ชั้นนอกสุดที่สัมผัสกับสิ่งแวดลอมคือชั้นไขมัน 
ชั้นกลางคือชั้นน้ํา ชั้นในสุดที่ติดกับกระจกตา 
(cornea) คือชั้นเมือกของมิวซิน (mucin) ใน
ปจจุ บันพบวาฟลมน้ําตาเปนเจลชนิดน้ําที่มี
ลักษณะแบบก่ึงเสถียร (metastable) 2 ชั้นคือ 
ชั้นไขมันซึ่งอยูดานนอก และชั้นที่เปนสวนผสม
ของน้ําและมิวซินซึ่งอยูดานใน3,8,9 (ภาพที่ 2) ชั้น

ไขมันดานนอกมีหนาที่หลอลื่นเปลือกตาและผิว
ดวงตาระหวางกระพริบตา ชวยใหฟลมน้ําตาคง
สภาพเปนชั้นบาง ๆ ไดโดยไมขาดแยกออกจาก
กัน ปองกันการระเหยของน้ําในชั้นน้ําและมิวซิน 
และปองกันดวงตาจากเชื้อโรคและสารอินทรีย
ตาง ๆ10 สวนชั้นที่เปนสวนผสมของน้ําและ 
มิวซินซึ่งอยูดานในมีหนาที่ชะลางสิ่งสกปรกและ
สารพิษตาง ๆ ที่อาจทําใหเกิดการอักเสบ8 

 

 
 

ภาพที่ 2 ชั้นตางๆ ของฟลมน้ําตา9 

 

ชั้นไขมันดานนอกของฟลมน้ําตาผลิต
จากตอมไมโบเมียน (meibomian gland) ซึ่งอยู
ที่เปลือกตา ชั้นไขมันดานนอกประกอบดวย 2 
ชั้นยอยคือชั้นนอกและชั้นใน ชั้นนอกมีคุณสมบัติ
ไมมีข้ัวเพราะมีองคประกอบเปนไขมันที่ไมชอบ
น้ําชนิดตาง ๆ เชน คอเลสเตอรอลเอสเทอร 
(cholesterol ester) ไข (wax) ไตรกลีเซอไรด 
(triglyceride) และไฮโดรคารบอน (hydrocarbon) 
สวนชั้นในมีคุณสมบัติมีข้ัวและมีคุณสมบัติเปน
สารลดแรงตึงผิว (surfactant) เพราะมีองคประกอบ
เป น ไ ข มั น ที่ ช อ บ น้ํ า  เ ช น  ฟ อ ส โ ฟ ลิ ป ด 
(phospholipid) และกรดไขมันอิสระ ชั้นในที่มี
คุณสมบัติเปนสารลดแรงตึงผิวนี้ทําหนาที่เปน

ตัวกลางประสานชั้นนอกที่มีคุณสมบัติไมมีข้ัวให
เขากับชั้นน้ําและมิวซินที่อยูถัดเขาไปดานใน10 

ชั้นน้ําและมิวซินของฟลมน้ําตาเปนเจลที่
ประกอบดวยน้ําที่ผลิตจากตอมน้ําตาและมิวซิน
แลว ยังมีสารอ่ืนไดแก อิเล็กโทรไลต อิมมูโน
โกลบูลิน (immunoglobulin) โปรตีนที่มีฤทธิ์ฆา
เชื้อแบคทีเรีย เชน ไลโซไซม (lysozyme) และ
สารที่มีฤทธิ์กระตุนการเจริญเติบโตของเซลล 
(growth factor) ปจจุบันยังไมทราบแนชัดวาสาร
ที่มีฤทธิ์กระตุนการเจริญเติบโตของเซลลมี
บทบาทอยางไรในฟลมน้ําตา แตสันนิษฐานวา
อาจชวยรักษาสมดุลของผิวดวงตา หรือมีสวน
รวมในกระบวนการสมานแผลเมื่อผิวดวงตา
ไดรับบาดเจ็บ11 
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 มิวซินในฟลมน้ําตามี 3 ชนิดแตละชนิด
ผลิตจากเซลลแตกตางกัน ตอมน้ําตาผลิตมิวซิน
ที่ละลายน้ํา เซลลกอบเบลท (goblet cell) ที่เย่ือ
บุตาขาวผลิตมิวซินที่สรางเจลกับน้ํา เซลล
กระจกตาและเซลลเย่ือบุตา (conjunctiva) ผลิต
มิ วซิ นที่ จั บ กับ เ ย่ื อ หุ ม เ ซ ลล  ( membrane-
bound)3,11 มิวซินที่ละลายน้ําและมิวซินที่สราง
เจลกับน้ํามีหนาที่เ พ่ิมความหนืดใหกับฟลม
น้ําตา สวนมิวซินที่จับกับเย่ือหุมเซลลมีหนาที่
สรางพันธะทางเคมียึดเกาะกับโพลีแซคคาไรด 
(polysaccharide) ที่ย่ืนออกมาจากไมโครวิลไล 
(microvilli) ของผิวเซลลกระจกตาและเย่ือบุตา
เกิดเปนโครงสรางที่เรียกวา ไกลโคแคลิกซ 
(glycocalyx) การยึดมิวซินไวบนผิวเซลลกระจก
ตาและเย่ือบุตาดวยพันธะเคมีทําใหผิวดวงตา
เปลี่ยนคุณสมบัติจากไมชอบน้ําเปนชอบน้ํา มิวซิน
ที่ละลายน้ําหรือสรางเจลกับน้ําจึงสามารถแผ
กระจายยึดติดบนผิวดวงตาไดอยางทั่ วถึ ง
นอกจากนี้ การยึดมิวซินไวบนผิวเซลลกระจกตา
และเย่ือบุตายังชวยปองกันมิใหจุลินทรียจับบน
ผิวดวงตา8,11 มิวซินในแตละบริเวณของฟลม
น้ําตาชั้นในมีความเขมขนไมเทากัน ฟลมน้ําตา 
 

บริเวณที่อยูใกลผิวดวงตามีความเขมขนของมิวซิน 
สูงที่สุด ฟลมน้ําตาบริเวณที่อยูถัดออกไปมีความ
เขมขนของมวิซินลดหลั่นลงเรื่อย ๆ ตามลําดับ3 
 

สรีรวิทยาของการหลั่งนํ้าตา 
 โดยปกติการหลั่งน้ําตาถูกควบคุมโดย
หนวยการทํางานของน้ําตา (lacrimal functional 
unit) ซึ่งเปนการทํางานรวมกันแบบผสมผสาน
ขององคประกอบ 3 สวนคือ ผิวดวงตา 
(ประกอบดวยกระจกตา เย่ือบุตา ตอมไมโบเมียน 
และตอมน้ําตารอง (accessory lacrimal gland) 
ตอมน้ําตาหลัก (main lacrimal gland) และ
ระบบประสาทที่ประสานงานหรือควบคุมการ
ทํางานขององคประกอบสองสวนแรก (ภาพที่ 3) 
เมื่อมีสิ่งเรากระตุนปลายประสาทบริเวณผิว
ดวงตา ปลายประสาทจะสงกระแสประสาทผาน
เสนประสาทสมองคูที่ 5 ไปยังสมองสวนกลาง 
(mid-brain) หลังจากนั้นสมองสวนกลางจะ
ประมวลสัญญาณประสาทที่ไดรับแลวสงกระแส
ประสาทผานปมประสาท (ganglion) ของระบบ
ประสาทพาราซิมพาเทติก (parasympathetic) 
ไปกระตุนใหตอมน้ําตาหลักและตอมน้ําตารอง
หลั่งน้ําตา12,13 

 
 

 
 

ภาพที่ 3 หนวยการทํางานของน้ําตา13 

 



           นอกจากการหลั่งน้ําตาจะถูกควบคุม
โดยหนวยการทํางานของน้ําตาแลว การหลั่ง
น้ําตายังถูกควบคุมโดยฮอรโมนแอนโดรเจน 
(androgen) ปจจุบันมีการศึกษาหลายการศึกษา
ยืนยันวาแอนโดรเจนมีสวนชวยใหตอมน้ําตาและ
ตอมไมโบเมียนสามารถทํางานไดตามปกติ13,14  
ตัวอยางเชน การศึกษาในสัตวทดลองโดยทําให
กระตายขาดแอนโดรเจนแลวแยกกระตายเปน   
2 กลุม กลุมแรกไมไดรับแอนโดรเจนทดแทน แต
อีกกลุมหนึ่ งไดรับแอนโดรเจนทดแทน ผล
การศึกษาพบวากระตายกลุมที่ไมไดรับแอนโดร
เจนทดแทนเกิดการเสื่อม (degeneration) ของ
ตอมน้ําตาหลักและมีฟลมน้ําตาผิดปกติเพราะ
ตอมไมโบเมียนผลิตไขมันที่มีลักษณะผิดปกติ 
ในขณะที่กระตายกลุมที่ไดรับแอนโดรเจน
ทดแทนไมเกิดความผิดปกติดังกลาว14              
          นอกจากนี้การศึกษาในคนยังสนับสนุน
วาแอนโดรเจนนาจะมีบทบาทสําคัญในการ
ควบคุมการทํางานของตอมน้ําตาและตอมไมโบ
เมียน   เพราะพบวาเนื้อเย่ือของตอมน้ําตาและ
ตอมไมโบเมียนมีตัวรับ (receptor) ของแอนโดร
เจน รวมทั้งเอนไซม 5-แอลฟารีดักเทส (5α-
reductase) ซึ่งมีหนาที่เปลี่ยนแอนโดรเจนไป
เปน 5-แอลฟาไดไฮโดรเทสโทสเทอโรน (5α-
dihydrotestosterone) ซึ่งเปนแอนโดรเจนที่อยู
ในรูปพรอมจะทํางาน (active form) ผลการศึกษา
ทั้ง ในสัตวทดลองและในคนที่ ไดกลาวมานี้
สอดคลองกับผลการศึกษาทางคลินิก เพราะ
ในทางคลินิกมักพบเสมอวาผูปวยที่ไดรับยาตาน
แอนโดรเจนมักมีอาการของโรคตาแหงเนื่องจาก
ตอมไมโบเมียนไมสามารถทํางานไดตามปกติ14 
 

พยาธิสรีรวิทยาของโรคตาแหง 
ปจจุบันยังไมทราบกลไกที่แนชัดของ

การเกิดโรคตาแหง แตเดิมเชื่อกันวาโรคตาแหงมี

กลไกทางพยาธิสรีรวิทยาที่ไมซับซอนโดยเขาใจ
วาโรคตาแหงเกิดจากตอมน้ําตาผลิตน้ําตานอย
เกินไปหรือน้ําตามีการระเหยมากเกินไปจนทําให
มีปริมาณน้ําตาไมเพียงพอที่จะใหความชุมชื้นแก
ดวงตา แตจากการศึกษาพยาธิสรีรวิทยาของโรค
ตาแหงตลอดระยะเวลา 10 ปที่ผานมาพบวา โรค
ตาแหงเกิดจากความผิดปกติของหนวยการ
ทํางานของน้ําตา4 หากหนวยการทํางานของ
น้ําตาสวนใดสวนหนึ่ งหรือหลาย ๆ สวนมี
ความผิดปกติในโครงสรางหรือการทํางาน จะมี
ผลทําใหฟลมน้ําตามีปริมาณ องคประกอบ และ
การกระจายในดวงตาเปลี่ยนแปลง สงผลให
น้ําตามีปริมาณนอย ระเหยมากเกินไป หรือมี
คุณภาพดอยลง ความผิดปกติของหนวยการ
ทํางานของน้ําตามีสาเหตุมาจากหลายปจจัย 
ตัวอยางเชน โรคของระบบภูมิคุมกันบางชนิด 
เชน โรคภูมิแพตนเองโชวเกรน โรคตาบางชนิด 
เชน การติดเชื้อไวรัส เย่ือบุตาอักเสบ การขาด
ฮอรโมนแอนโดรเจนซึ่งพบมากในผูสูงวัยและ
สตรีวัยหมดประจําเดือน การใชยาบางชนิด เชน 
ยาขับปสสาวะ ยาแกแพ ยาตานซึมเศรา ยาปด
ก้ันเบตา (β-blocker) และยาที่มีฤทธิ์กดการ
ทํางานของระบบประสาทพาราซิมพาเทติก 
การใสคอนแทคเลนส การทําเลสิก (LASIK) 
การรักษาสายตาสั้นดวยแสงเลเซอร (photorefractive  
keratectomy) การกระพริบตาลดลงเนื่องจากใช
สายตาเปนเวลานาน เชน การจองคอมพิวเตอร
หรือโทรทัศน สิ่งแวดลอมบางสภาวะ เชน มลพิษ
ในอากาศ อากาศแหง ลมแรง2,5 

ดังไดกลาวแลววาความผิดปกติของ
หนวยการทํางานของน้ําตาทําใหเกิดความ
บกพรองในการผลิตน้ําตาและทําใหน้ําตาระเหย
มากผิดปกติเพราะฟลมน้ําตามีองคประกอบ
เปลี่ยนแปลงไปจากเดิม ปริมาณน้ําตาจึงไมเพียง
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พอที่จะใหความชุมชื้นแกดวงตา จากการศึกษา
พบว าการมีปริมาณน้ํ าตาไม เ พียงพอเปน
จุดเริ่มตนของโรคตาแหงและกอใหเกิดผลกระทบ
หลายประการ ผลกระทบที่สําคัญคือปริมาณ
น้ําตาที่นอยผิดปกติหรือการระเหยของน้ําตาที่
มากกวาปกติทําใหความเขมขนของอิเล็กโทร
ไลตในน้ําตาสูงกวาปกติ น้ําตาของผูปวยโรค 
ตาแห ง  จึ ง มี อ อ ส โ ม ล า ริ ตี สู ง ก ว า ป ก ติ 
(hyperosmolarity)  ปจจุ บันเปนที่ยอมรับกัน
อยางแพรหลายวาภาวะออสโมลาริตีสูงของน้ําตา
เปนสาเหตุสําคัญที่สุดที่ทําใหเกิดการทําลายผิว
ดวงตา เมื่อเซลลบุผิวดวงตาสัมผัสกับน้ําตาที่มี
คาออสโมลาริตีสูง น้ําในเซลลบุผิวดวงตาจะแพร
ออกจากเซลล ของเหลวในเซลลจึงมีปริมาตร
ลดลงเรื่อยๆ ในสภาวะเชนนี้ เซลลบุผิวดวงตาจะ
พยายามรักษาปริมาตรของของเหลวในเซลลให
คงที่โดยการนําอิเล็กโทรไลตจากนอกเซลลเขาสู
เซลล ความเขมขนของอิเล็กโทรไลตภายใน
เซลลบุผิวดวงตาจึงสูงข้ึน การมีอิเล็กโทรไลตใน
เซลลในความเขมขนสูงมีผลกระตุนใหเกิด
กระบวนการอักเสบและกระบวนการทางระบบ
ภูมิคุมกันที่ดวงตา ซึ่งมีผลทําใหเกิดการทําลาย
ผิวดวงตาอยางเรื้อรัง15-18 จากบทบาทของภาวะ
ออสโมลาริตีสูงของน้ําตาตอพยาธิสรีรวิทยาของ
โรคตาแหงที่ไดกลาวมา ทําใหการวัดคาออสโม
ลาริตีของน้ําตาไดรับการยอมรับวาเปนวิธี
มาตรฐาน (gold standard) ในการวินิจฉัยโรคตา
แหง17 และเปนวิธีที่ดีที่สุดในการวินิจฉัยและวัด
ร ะ ดั บ ค ว า ม รุ น แ ร ง ข อ ง โ ร ค ต า แ ห ง เ มื่ อ
เปรียบเทียบกับวิธีวินิจฉัยโรคตาแหงวิธีอ่ืน ๆ 
เชน การยอมกระจกตา (corneal staining) การ
ยอมเย่ือบุตาขาว (conjunctival staining) และ
การตรวจสอบปริมาณน้ําตาโดยวิธีเชอรเมอร 
(Schirmer test)16 

ภาวะออสโมลาริตีสูงของน้ําตากระตุนให
เกิดการอักเสบที่ผิวดวงตาโดยการกระตุนระบบ
เอนไซมไมโตเจนแอคทิเวเทตโปรตีนไคเนส 
(mitogen activated protein kinases [MAPKs]) 
ใหสังเคราะหสารที่กอใหเกิดการอักเสบ (pro-
inflammatory factors) หลายชนิด เชน เอนไซม
เ ม ท ริ ก ซ เ ม ท า โ ล โ ป ร ติ เ น ส  ( matrix 
metalloproteinases [MMPs]) สารพวกไซโต
ไคน (cytokines) และคีโมไคน (chemokines)17 
เอนไซม MMPs เชน MMP-9 ทําใหเกิดการยอย
สลายของเย่ือรองรับฐานของเซลลบุผิวกระจกตา 
(corneal epithelial basement membrane) และ
โปรตีนที่เปนองคประกอบของรอยตอระหวาง
เซลลแบบแนน (tight junction) ของเซลลบุผิว
กระจกตา เปนเหตุใหเกิดการอักเสบที่กระจกตา 
และเกิดความผิดปกติของโครงสรางของกระจก
ตาในผูปวยโรคตาแหง15,17 

ไซโตไคนและคีโมไคนเปนโปรตีนขนาด
เล็กที่หลั่งจากเซลลในระบบภูมิคุมกันชนิดตางๆ 
เชน ลิมโฟไซต  (lymphocytes) เ พ่ือควบคุม
กระบวนการทางระบบภูมิคุมกัน ไซโตไคนชวย
ใหเซลลในระบบภูมิคุมกันแตละชนิดสามารถ
ติดตอสื่อสารซึ่งกันและกันได สวนคีโมไคนเปน
ไซโตไคนชนิดหนึ่งที่มีผลเดนในการเหนี่ยวนําให
เซลลในระบบภูมิคุมกันชนิดตาง ๆ เคลื่อนตัวไป
หาบริเวณที่มีการอักเสบ19 ในสภาวะปกติที่ไมมี
การอักเสบ ลิมโฟไซตที่อยูบริเวณผิวดวงตาจะ
ตายโดยกระบวนการเซลลเด่ียวแตกตายเอง 
(apoptosis) แตในสภาวะที่มีการอักเสบของผิว
ดวงตา กระบวนการเซลลเด่ียวแตกตายเองของ
ลิมโฟไซตจะถูกยับย้ัง ลิมโฟไซตจึงมีชีวิตอยูได 
นานกวาปกติและถูกกระตุนใหหลั่งไซโตไคน
และคีโมไคน ทั้งไซโตไคนและคีโมไคนตางก็มีผล
เสริมใหการอักเสบบริเวณผิวดวงตามีความ
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รุนแรงมากข้ึน และทําใหเซลลผิวดวงตารวมทั้ง
ตอมตาง ๆ ที่มีสวนรวมในการผลิตน้ําตาถูก
ทําลายอยางตอเนื่อง11 ในผูปวยโรคตาแหง
พบวาภาวะออสโมลาริตีสูงของน้ําตากระตุนใหมี
การสรางไซโตไคนและคีโมไคนหลายชนิดใน
น้ําตา เซลลเย่ือบุตาขาว และเซลลเย่ือบุกระจก
ตา (corneal epithelial cells) ตัวอยางของไซโต
ไคนที่พบไดแก อินเทอรลิวคิน-1 (interleukin-1 
[IL-1]) และอินเตอรเฟอรอนแกมมา (interferon-
 [IFN-]) ตัวอยางของคีโมไคนที่สําคัญคืออิน
เทอร ลิว คิน-8 (IL-8 หรื อ CXCL-8)12,20 จาก
การศึกษาพบวา IL-1 และ IFN- ทําใหเซลลเย่ือ
บุกระจกตาเกิดการเปลี่ยนแปลงจนมีลักษณะ
เปนเซลลสความัส (squamous metaplasia) ซึ่ง
มี ผ ล ทํ า ใ ห เ ซลล เ ย่ื อ บุก ร ะ จ กต าสูญ เสี ย
ความสามารถในการกรองก้ันสารตาง ๆ ไมให
ผานเขาดวงตา (corneal barrier) นอกจากนี้ยัง
พบว า  IFN- สามารถ ยับ ย้ังกระบวนการ
เปลี่ยนแปลงและพัฒนา (differentiation) ของ
เซลลกอบเบลทที่เย่ือบุตาขาว ทําใหเซลลกอบ
เบลทมีจํานวนลดลง20,21 สําหรับ IL-8 เปนคีโม
ไคนที่มีความสําคัญในการเหนี่ยวนําใหทีเซลล 
(T-cells) และนิวโทรฟล (neutrophils) เคลื่อนตัว
ไปชุมนุมบริเวณผิวดวงตาที่มีการอักเสบ22 จาก
การศึกษาในสัตวทดลองพบวา การสะสมของที
เซลลบริเวณผิวดวงตาทําใหเซลลกอบเบลทมี
จํานวนลดลงและทําใหเซลลเ ย่ือบุตาขาวมี 
การเปลี่ยนแปลงตัวเองไปเปนเซลลชนิดอ่ืน 
(metaplasia)17 

นอกจากกร ะบวนการ อัก เ สบและ
กระบวนการทางระบบภูมิคุมกันจะมีผลตอผิว
ดวงตาและตอมตางๆ ในหนวยการทํางานของ
น้ําตาดังกลาวขางตนแลว กระบวนการอักเสบ
และกระบวนการทางระบบภูมิคุมกันยังมีผลตอ

ระบบประสาทของหนวยการทํางานของน้ําตา 
โดยมีผลทําใหปลายประสาทบริเวณผิวดวงตา
ตอบสนองตอสิ่งเราที่มากระตุนนอยลง เปนเหตุ
ใหปลายประสาทบริเวณผิวดวงตาไมสามารถสง
กระแสประสาทไปยังสมองสวนกลางผาน
เสนประสาทสมองคูที่ 5 ไดตามปกติ การกระตุน
ใหตอมน้ําตาผลิตน้ําตาผานระบบประสาทพารา
ซิมพาเทติกจึงลดลงทั้ง ๆ ที่มีการกระตุนที่ปลาย
ประสาทบริเวณผิวดวงตา4 ดวยเหตุนี้ ผลของ
กระบวนการอักเสบและกระบวนการทางระบบ
ภูมิคุมกันที่เกิดจากภาวะออสโมลาริตีสูงของ
น้ําตาจึงเปนวัฏจักรที่ทําใหอาการโรคตาแหงทวี
ความรุนแรงข้ึนเรื่อย ๆ 
 

ยารักษาโรคตาแหง 
ปจจุบันมียารักษาโรคตาแหงหลายชนิด 

ยาแตละชนิดมีกลไกการออกฤทธิ์แตกตางกัน ยา
ที่นิยมใชกันมานานตามแนวคิดเดิมของการ
รักษาโรคตาแหงคือน้ําตาเทียมยาที่ใชรักษาโรค
ตาแหงตามแนวคิดใหมคือ ยาตานการอักเสบ ใน
ที่นี้จะกลาวถึงยารักษาโรคตาแหงชนิดตาง ๆ ที่
มีใชในปจจุบัน รวมทั้งเปาหมายใหมในการ
พัฒนายารักษาโรคตาแหงในอนาคต 

 

1. นํ้าตาเทียม (Artificial tears) 
น้ําตาเทียมหรือสารหลอลื่นดวงตาและ

เพ่ิมฟลมน้ําตา (ocular lubricants) เปนสาร
สําหรับทดแทนน้ําตาธรรมชาติที่ชวยใหความชุม
ชื้นแกดวงตา หลอลื่นดวงตา เพ่ิมความหนืดของ
น้ําตา ชวยเจือจางสารที่กอใหเกิดการอักเสบใน
น้ําตา และชวยลดภาวะออสโมลาริตีสูงของน้ําตา 
น้ําตาเทียมสามารถใชรักษาโรคตาแหงไดทุก
ระดับความรุนแรง โดยอาจใชเด่ียว ๆ หรือใช
รวมกับยาชนิดอ่ืนก็ได18 น้ําตาเทียมอาจอยูในรูป
ยาหยอดตา เจลปายตาหรือข้ีผึ้งปายตา ยาในรูป



เจลหรือข้ีผึ้งปายตาเหมาะสําหรับผูปวย
โรคตาแหงที่มีอาการรุนแรง และผูปวยที่มีอาการ
หนังตาปดจนไมสามารถลืมตาได23 การใชยาใน
รูปเจลหรือข้ีผึ้งปายตามีขอเสียคือทําใหตามัว 
ดังนั้นจึงควรใหผูปวยใชยากอนนอน 

น้ําตาเทียมมีองคประกอบสําคัญหลาย
ชนิด เชน สารเพ่ิมความหนืด อิเล็กโทรไลต สาร
กันเสีย และสารพวก compatible solutes ดังจะ
ไดกลาวในรายละเอียดตอไป น้ําตาเทียมแตละ
ตํารับในทองตลาดมีความแตกตางกันในแง
องคประกอบและคาออสโมลาริตี ในทางทฤษฎี 
น้ําตาเทียมควรมีออสโมลาริตีเทากับออสโมลาริ
ตีของน้ําตาปกติ แตปจจุบันมีสมมติฐานวาน้ําตา
เทียมที่มีออสโมลาริตีต่ํากวาออสโมลาริตีของ
น้ําตาปกติอาจมีประสิทธิภาพในการรักษาสูงกวา18 
เพราะน้ําตาเทียมที่มีออสโมลาริตีต่ํา (hypo-
osmolar artificial tears) สามารถลดออสโมลาริ
ตี ของน้ํ าตาผู ป วยโ รคตาแห ง  ซึ่ งมี ผลลด
กระบวนการอักเสบที่ผิวดวงตา23 อยางไรก็ตาม 
มีรายงานจากการศึกษาทางคลินิกวาการใช
น้ําตาเทียมที่มีคาออสโมลาริตีต่ําอาจไมไดผลดี
ตามที่คาด เพราะยามีระยะเวลาในการออกฤทธิ์
สั้นมาก5 

 

องคประกอบของนํ้าตาเทียม 
          1. สารเพ่ิมความหนืด  
           สารเพ่ิมความหนืดมีหนาที่ใหความชุม
ชื้นแกดวงตา ชวยเพ่ิมระยะเวลาใหน้ําตาอยูบน
ผิวตาไดนานข้ึน และปกปองผิวกระจกตา18,24 
สารเพ่ิมความหนืดมี 2 ประเภทใหญๆ คือ สาร
เพ่ิมความหนืดที่ละลายน้ํา และสารเพ่ิมความ
หนืดที่เปนไขมัน สารเพ่ิมความหนืดที่เปนไขมัน
มีความหนืดสูงกวาสารเพ่ิมความหนืดที่ละลาย 

น้ํา ดังนั้น สารเพ่ิมความหนืดที่เปนไขมันจึงมี
ฤทธิ์ยาวนานกวา และทําใหเกิดอาการตามัว
มากกว าสารเ พ่ิมความหนืดที่ ล ะลายน้ํ า 24 
ตัวอยางของสารเพ่ิมความหนืดที่ละลายน้ําคือ 
อนุพันธของเซลลูโลส อนุพันธของไกลคอล 
(glycol) คารโบเมอร (carbomers) พอลิไวนิลแอ
ลกอออล (polyvinyl alcohol) ไฮยารูโลนิคแอซิด 
(hyaluronic acid) และ hydroxypropyl-guar 
(HP-guar) ตัวอยางของสารเพ่ิมความหนืดที่เปน
ไขมันคือ น้ํามันละหุง (castor oil) และน้ํามันแร 
(mineral oil) สารเพ่ิมความหนืดที่ละลายน้ํา
บรรเทาอาการตาแหงโดยการเสริมสวนที่เปนน้ํา
ของฟลมน้ําตาและใหความชุมชื้นแกผิวดวงตา
โดยตรง ในขณะที่สารเพ่ิมความหนืดที่เปนไขมัน
บรรเทาอาการตาแหงโดยการเสริมสวนที่เปน
ไขมันของฟลมน้ําตาซึ่งมีผลทําใหน้ําในฟลม
น้ําตาระเหยชาลง และชวยทําใหน้ําตามีความคง
ตัวมากข้ึน5,18 ดังนั้น น้ําตาเทียมที่มีสารเพ่ิม
ความหนืดที่เปนไขมันจึงเหมาะกับผูปวยที่มี
ความบกพรองในการทํางานของตอมไมโบเมียน23 
ตัวอยางน้ําตาเทียมที่ใชสารเพ่ิมความหนืดชนิด
ตาง ๆ แสดงในตารางที่ 1 
           2. อิเล็กโทรไลต  

น้ําตาเทียมประกอบดวยอิเล็กโทรไลต
ห ล า ย ช นิ ด  น้ํ า ต า เ ที ย ม ใ น อุ ด ม ค ติ ค ว ร
ประกอบดวยอิเล็กโทรไลตใกลเคียงกับน้ําตา
ธรรมชาติทั้งชนิดและปริมาณ อิเล็กโทรไลตที่
สํ า คั ญ ที่ สุ ด ใ น น้ํ า ต า คื อ  โ พ แ ท ส เ ซี ย ม 
(potassium) และไบคารบอเนต (bicarbonate) 
เนื่องจากมีบทบาทสําคัญในกระบวนการเม
แทบอลิซึม (metabolism) ของเซลลบุผิวกระจก
ตา (corneal epithelial metabolism)18,25 

 
 



ตารางที่ 1   ตัวอยางสารเพ่ิมความหนืดในน้ําตาเทียม8 

 

ชนิดของสารเพ่ิม
ความหนืด 

ตัวยาสําคัญ ชื่อการคา สารกันเสีย 

อนุพันธของเซลลูโลส Carboxymethylcellulose 0.5 และ 1% Celluvisc ไมม ี
 Hydroxypropylmethylcellulose 0.3% 

และ Dextran 70 0.1% 
Tears Naturale Benzalkonium chloride 

คารโบเมอร  Carbomer 980 0.2% gel Liposic Cetrimide 
พอลิไวนิลแอลกอออล Polyvinyl alcohol 1.4 % Liquifilm Tears  Benzalkonium chloride    

หรือไมมี 
ไฮยารูโลนิคแอซิด Sodium hyaluronate 0.1-0.2% และ 

Dextran 
Vislube ไมม ี

HP-guar Hydroxypropyl-guar Systane Polyquad® หรือไมมี 
น้ํามันและไขมัน White soft paraffin 60%, liquid 

paraffin 30%, wool fat 10%, castor oil 
Refresh Endura ไมม ี

 

           3. สารกันเสีย 
            สารกันเสียมีหนาที่ปองกันการเจริญ 
เติบโตของแบคทีเรียในน้ําตาเทียมและชวยให
น้ําตาเทียมมีอายุการเก็บ (shelf life) ยาวนาน
ข้ึน สารกันเสียที่ใชในน้ําตาเทียมมี 2 ประเภท
ใหญๆ คือสารซักฟอก (detergent) และสาร
ออกซิเดชัน (oxidizing agent) สารซักฟอกออก
ฤ ท ธิ์ ที่ เ ย่ื อ หุ ม เ ซ ล ล ข อ ง แ บ ค ที เ รี ย โ ด ย
เปลี่ยนแปลงคุณสมบัติของเย่ือหุมเซลล ทําให
การซึมผานเย่ือหุมเซลล (cell membrane  
permeability)  เปลี่ ยนไปจากเ ดิม  ส วนสาร 
ออกซิเดชันออกฤทธิ์โดยการแพรผานเย่ือหุม
เซลลของแบคทีเรียเขาไปรบกวนกระบวนการ
ทางชีวภาพตาง ๆ ที่เกิดข้ึนภายในเซลล สาร
ซักฟอกและสารออกซิเดชันที่นิยมใชเปนสารกัน
เสียในน้ําตาเทียมคือ เบนซัลโคเนียมคลอไรด 
(benzalkonium chloride) และสารเชิงซอนออก
ซีคลอโร (oxychloro complex) ตามลําดับ18 
 การใชสารกันเสียในน้ําตาเทียมเปน
สาเหตุสําคัญที่ทําใหเกิดผลไมพึงประสงคจาก
การใชน้ําตาเทียม โดยเฉพาะอยางย่ิงสารกันเสีย 

 

ประเภทสารซักฟอกซึ่งมีพิษตอเซลลบุผิวดวงตา
คอนขางมาก ผูปวยที่ไดรับสารกันเสียประเภทนี้
อยางตอเนื่องมักเกิดการระคายเคืองและการ
ทําลายของเซลลบุผิวดวงตา ดังนั้น จึงไมแนะนํา
ใหใชน้ําตาเทียมที่มีสารกันเสียในตํารับเกิน 
วันละ 4 ครั้ง18,23 หากผูปวยรายใดจําเปนตองใช
มากกวานี้  เชน ผูปวยโรคตาแหงที่มีอาการ
รุนแรง ควรใชน้ําตาเทียมชนิดที่ไมมีสารกันเสีย
ในรูปแบบที่ใชเพียงครั้งเดียว หรือในรูปแบบใหม 
ที่ใชบรรจุภัณฑพิเศษที่มีระบบกรองปองกัน 
การปนเปอนของแบคทีเรียซึ่งทําใหใชไดหลาย
ครั้ง18,24 
          4. Compatible solutes 
 Compatible solutes เ ป น ส า ร ที่ เ พ่ิ ง
นํามาใชรักษาโรคตาแหงตามแนวคิดใหมไดไม
นาน สารชนิดนี้ เปนสารโมเลกุลเล็ก ไมมี ข้ัว 
สามารถเขาสูเซลลบุผิวดวงตาและเพ่ิมออสโมลา
ริตีใหแกเซลลโดยไมกระตุนใหเกิดกระบวนการ
อักเสบและกระบวนการทางระบบภูมิคุมกันที่
ดวงตาเหมือนอิเล็กโทรไลต ดังนั้น การเติม 
compatible solutes ในตํารับน้ําตาเทียมจึงมี
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วัตถุป ระส งค เ พ่ื อให เ ซลล บุผิ วดวงตานํ า 
compatible solutes เขาสูเซลลแทนอิเล็กโทร
ไลตในระหวางที่ เซลลสัมผัสกับน้ําตาที่มีคา
ออสโมลาริตีสูง เมื่อ compatible solutes เขาสู
เซลลจะชวยปรับออสโมลาริตีในเซลล รักษา
ปริมาตรของเซลล และปกปองไมใหเซลลบุผิว
ดวงตาไดรับอันตรายจากภาวะออสโมลาริตีสูง
ของน้ําตา (osmoprotection) โดยไมกอใหเกิด
ผลกระทบที่เปนอันตรายตอเซลลเหมือนการนํา 
อิเล็กโทรไลตเขาสูเซลล ตัวอยางของ compatible 
solutes คือ glycerin5,18,26 

ถึงแมน้ําตาเทียมจะมีองคประกอบหลาย
ชนิดที่ใกลเคียงกับน้ําตาธรรมชาติ แตน้ําตา
เทียมก็ไมสามารถเลียนแบบน้ําตาธรรมชาติที่มี
องคประกอบและโครงสรางที่ซับซอนไดอยาง
สมบูรณ โดยเฉพาะอยางย่ิงโครงสรางที่เปนชั้นๆ 
ของฟลมน้ําตาและองคประกอบในชั้นไขมัน8,25 
ดังนั้น น้ําตาเทียมจึงบรรเทาอาการตางๆ ของ
โรคตาแหงไดเพียงชั่วคราว และไมสามารถรักษา
หรื อฟ น ฟูผิ วดวงตาที่ ไ ด รั บบาดเ จ็ บจ าก
กระบวนการอักเสบและกระบวนการทางระบบ
ภูมิคุมกันใหกลับสูสภาวะปกติได23 อยางไรก็
ตาม น้ําตาเทียมยังคงเปนเภสัชภัณฑที่มีบทบาท
สําคัญในการรักษาโรคตาแหง โดยเฉพาะอยาง
ย่ิงในผูปวยโรคตาแหงที่มีอาการไมรุนแรง ผูปวย
โรคตาแหงเรื้อรัง และผูปวยที่มีอาการตาแหง
เปนครั้งคราวเนื่องจากไดรับปจจัยกระตุนจาก
สิ่งแวดลอมหรือกิจกรรมบางอยางในชีวิตประจําวัน 
เชน การเลนวิดีโอเกมส5 

 

2. ยาตานการอักเสบ (Anti-inflammatory 
drugs) 

การนํายาตานการอักเสบมาใชรักษาโรค
ตาแหงเปนแนวคิดใหมที่อยูบนสมมติฐานวาโรค
ตาแหงเกิดจากการอักเสบที่ผิวดวงตาโดยการ

กระตุนของภาวะออสโมลาริตีสูงของน้ําตา 
ปจจุบันมีหลักฐานทางคลินิกยืนยันวายาตานการ
อักเสบสามารถบรรเทาอาการของโรคตาแหงได
อยางมีประสิทธิภาพ ยาตานการอักเสบที่ใช
รักษาโรคตาแหงมีหลายชนิด ชนิดที่มีประสิทธิภาพ
สูงสุดในการรักษาโรคตาแหงคือ cyclosporine ใน
รูปยาหยอดตา27 
          2.1 ไซโคลสปอริน (Cyclosporine) 

ยาหยอดตาไซโคลสปอรินในความ
เขมขน 0.05% เปนยาตานการอักเสบเพียงชนิด
เดียวที่สํานักงานคณะกรรมการอาหารและยา
ของประเทศสหรัฐอเมริกายอมรับใหใชรักษาโรค
ตาแหง18 และเปนยาชนิดแรกที่ไดรับการยอมรับ
วาสามารถบรรเทาอาการของโรคตาแหงและ
รักษาโรคตาแหงที่ตนเหตุ5 ไซโคลสปอรินออก 
ฤทธิ์ตานการอักเสบโดยยับย้ังไมใหทีเซลลถูก
กระตุน5 และยับย้ังไมใหทีเซลลหลั่งไซไตไคนที่มี
สวนรวมในกระบวนการอักเสบ28 ปจจุบันมี
การศึกษาทางคลินิกหลายการศึกษารายงาน
สอดคลองกันวาไซโคลสปอรินในความเขมขน 
0.05% สามารถรักษาผูปวยโรคตาแหงที่มีความ 
รุนแรงปานกลางถึง รุนแรงมากได อย างมี
ประสิทธิภาพ โดยพบวาผูปวยมีอาการดีข้ึน
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติหลังใชยา5 เย่ือบุตาของ
ผูปวยมีจํานวนทีเซลลที่ถูกกระตุนลดลง18 ระดับ
ไซโตไคนในน้ําตาและที่เย่ือบุตาลดลง5 ตัวบงชี้
ทางชีวภาพ (markers) ของการอักเสบที่เย่ือบุตา
ลดลง 8,18 เซลลกอบเบลทมีจํ านวนมากข้ึน
เนื่ องจากผิวดวงตาฟนตัวจากการอักเสบ 5 
นอกจากนี้การผลิตน้ําตายังเพ่ิมข้ึนเนื่องจากไซ
โคลสปอรินอาจมีฤทธิ์กระตุนการหลั่งสารสื่อ
ประสาทจากระบบประสาทพาราซิมพาเทติก24 
ในแงผลไมพึงประสงคพบวา ไซโคลสปอรินใน
รูปแบบยาหยอดตามีความปลอดภัยสูงและมีผล
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ไมพึงประสงคนอยมากทั้งที่ดวงตา5,8 และที่
ระบบอ่ืน ๆ ของรางกาย18 ผลไมพึงประสงคที่
บอยที่สุดคือปวดแสบปวดรอนขณะหยอดตา18 
           2.2 คอรติโคสเตียรอยด (Corticosteroids) 

 คอรติโคสเตียรอยดเปนยาตานการ
อักเสบที่มีฤทธิ์แรงที่รูจักกันมานาน ยากลุมนี้
ออกฤทธิ์ตานการอักเสบโดยการจับกับตัวรับ 
(receptor) ที่อยูในไซโทพลาซึม (cytoplasm) 
ของเซลล หลังจากนั้นสารเชิงซอนของคอรติโค 
สเตียรอยดกับตัวรับจะเขาสูนิวเคลียส (nucleus) 
และ ยับ ย้ั งการทํ างานของป จจั ยถอดรหั ส 
(transcription factor) ที่ควบคุมการแสดงออก
ของ ยีนที่ ควบคุมการสั ง เคราะห โปรตีนที่
กอใหเกิดการอักเสบ เชน เอนไซม ไซโตไคน
และคีโมไคนชนิดตาง ๆ การสังเคราะหโปรตีน
เหลานี้จึงถูกยับย้ัง นอกจากนี้ สารเชิงซอนของ
คอรติโคสเตียรอยดกับตัวรับยังสามารถกระตุน
การแสดงออกของยีนที่ควบคุมการสังเคราะห

โปรตีนที่มีฤทธิ์ตานการอักเสบ โดยเขาไปจับกับ
ดีเอ็นเอ (DNA) ตรงตําแหนง glucocorticoid 
response elements (GRE) ของบริเวณที่มี
หนาที่สงเสริมการแสดงออกของยีน (promoter 
region) ที่ควบคุมการสังเคราะหโปรตีนที่มีฤทธิ์
ตานการอักเสบ29 จากการศึกษาในหองปฏิบัติการ
และในทางคลินิกพบวา คอรติโคสเตียรอยด 
ในรูปยาหยอดตามีประสิทธิภาพในการรักษาโรค
ตาแหงโดยสามารถลดการอักเสบและชวยใหผิว
ดวงตามีสภาพดีข้ึน อยางไรก็ดีการใชคอรติโค 
สเตียรอยดในรูปยาหยอดตาในระยะยาวมีผลไม
พึงประสงคคอนขางมาก เพราะอาจทําใหเกิด
การติดเชื้อที่ตา ความดันภายในลูกตาสูงข้ึน และ
ทําใหเกิดตอกระจก ดังนั้น จึงแนะนําใหใชคอรติ
โคสเตียรอยดรักษาโรคตาแหงในระยะสั้นๆ 
รวมกับการรักษาวิธีอ่ืน5,24 ตัวอยางยาในกลุม
คอรติโคสเตียรอยดที่มีในยาหยอดตาที่ใชใน
ปจจุบันแสดงในตารางที่ 2 

 

ตารางที่ 2  คอรติโคสเตียรอยดที่มีในยาหยอดตา24 

 

ความแรงของยา ตัวอยางยา 
นอย Fluoromethalone 0.1%  

Hydrocortisone acetate 0.5 หรือ 1% 
ปานกลาง Fluoromethalone acetate 0.1%  

Loteprednoletabonate 0.2 หรือ 0.5%  
Prednisolone phosphate 1%  
Rimexolone 1% 

มาก Dexamethasone 0.1% 
Prednisolone acetate 1 % 

           

           2.3 ยาตานอักเสบที่ไมใชสเตียรอยด 
(Nonsteroidal anti-inflammatory drugs 
หรือ NSAIDs) 

ยาตานอักเสบที่ไมใชสเตียรอยด
หรือ NSAIDs ออกฤทธิ์ตานการอักเสบโดย
ยับย้ังการทํางานของเอนไซมไซโคลออกซี 

 

จีเนส (cyclooxygenase [COX]) ซึ่งเปน
เอนไซมที่ เปลี่ ยนอะแร คิ โดนิคแอซิด 
(arachidonic acid) ไปเปนสารหลายชนิดที่
เหนี่ยวนําใหเกิดกระบวนการอักเสบ เชน 
พ ร อ ส ต า แ ก ล น ดิ น  (prostaglandins)30 
ถึงแมจะมีรายงานวา NSAIDs ในรูปยา
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หยอดตาเชน ไดโคลฟแนค (diclofenac) 
อินโดเมทาซิน (indomethacin) และคีโตโร
แลค (ketorolac) สามารถลดการอักเสบที่
ผิวดวงตาที่เกิดจากสาเหตุตางๆ ไดหลาย
สาเหตุ แตปจจุบันยังไมมีรายงานการศึกษา
ทางคลินิกยืนยันวายาในกลุม NSAIDs 
สามารถลดการอักเสบที่เกิดจากภาวะตา
แหงไดอยางมีประสิทธิภาพ18,24 นอกจากนี้ 
การใชยาในกลุม NSAIDs เพ่ือรักษาโรคตา
แหงยังเสี่ยงตอการเกิดผลไมพึงประสงคที่
รุนแรง โดยเฉพาะอยางย่ิงไดโคลฟแนค18 
ดังที่มีการศึกษาทางคลินิกรายงานวาการใช
ยาหยอดตาอินโดเมทาซินและไดโคลฟแนค
ในผูปวยโรคตาแหงที่มีอาการของโรค
ภูมิแพตนเองโชวเกรนทําใหกระจกตาของ
ผูปวยไวตอความรูสึกลดลงอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติหลังใชยา 30 วัน โดยไดโคลฟแนค
ทําใหเกิดผลดังกลาวรุนแรงกวาอินโดเมทา
ซินอยางมีนัยสําคัญ31 นอกจากนี้ขอมูลจาก
รายงานผูปวย (case report) ระบุวาไดโคล
ฟแนคในรูปยาหยอดตาทําใหเกิดภาวะ
กระจกตาหลอมเหลว (corneal melting) ใน
ผูปวยโรคตาแหงและผูปวยที่มีการอักเสบที่
ผิวดวงตาเนื่องจากสาเหตุอ่ืน ๆ จํานวน 11 
ราย32 ดังนั้น การใชยาในกลุม NSAIDs ใน
การรักษาโรคตาแหงจึงยังเปนที่โตแยงใน
ปจจุบัน18 หากมีความจําเปนตองใชยาใน
กลุม NSAIDs รักษาผูปวยโรคตาแหง จึง
ตองใชดวยความระมัดระวังเปนพิเศษ และ
ตองสังเกตความผิดปกติของกระจกตาอยาง
สม่ําเสมอ หากพบวามีความผิดปกติเกิดข้ึน
ควรหยุดใชยาทันที 
           2.4 เตตราซัยคลิน (Tetracyclines) 

เตตราซัยคลินเปนยาตานแบคทีเรีย
ที่มีฤทธิ์ตานการอักเสบ จากการศึกษาทาง
คลินิกพบวายากลุมเตตราซัยคลินในรูป
รับประทานสามารถลดการอักเสบที่เกิดจาก
ภาวะตาแหงในผูปวยโรคหนังตาอักเสบ 
(blepharitis) ผูปวยที่ตอมไมโบเมียนทํางาน
ผิดปกติ และผูปวยโรคโรซาเซีย (rosacea) 
ซึ่งเปนโรคผิวหนังบริเวณใบหนา28 ยาใน
กลุมเตตราซัยคลินออกฤทธิ์ตานการอักเสบ
โดยกดการทํางานของเอนไซมที่มีสวนรวม
ในกระบวนการอักเสบหลายชนิด เชน 
เมทริกซเมทาโลโปรติเนส คอลลาจีเนส 
( collagenase)  แล ะฟอส โฟไลเปส เอทู 
(phospholipase A2)  รวมทั้ งลดการ
สังเคราะหไซโตไคนบางชนิดที่เย่ือบุกระจก
ตา เชน อินเทอรลิวคิน-127,28 นอกจากนี้ยา
ในกลุมเตตราซัยคลินยังสามารถเปลี่ยนแปลง
องคประกอบของชั้นไขมันของฟลมน้ําตาที่
ผลิตจากตอมไมโบเมียน ซึ่งมีผลทําใหฟลม
น้ํ าตามีความคงตัวมากข้ึนและระเหย
นอยลง23 
          2.5 กรดไขมันจําเปน (Essential 
fatty acids) 

กรดไขมันจําเปน เชน โอเมกา-3 
(omega-3) คื อก รด ไ ขมั นที่ จํ า เ ป น ต อ
รางกายและรางกายจําเปนตองไดรับจาก
อาหาร เพราะไมสามารถสังเคราะหไดเอง 
ในทางทฤษฎีโอเมกา-3 มีประโยชนในการ
รักษาโรคตาแหงเพราะโอเมกา-3 มีฤทธิ์
ตานการอักเสบผาน 2 กลไก กลไกแรกเกิด
จากการที่โอเมกา-3 มีโครงสรางทางเคมี
คลายกับอะแรคิโดนิคแอซิดซึ่ ง เปนซับ 
สเตรท (substrate) ของเอนไซมไซโคลออก 
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ซีจีเนสในกระบวนการสังเคราะหตัวกลางที่
เหนี่ยวนําให เกิดการอักเสบ ดังนั้นใน
สภาวะที่มีทั้งโอเมกา-3 และอะแรคิโดนิค 
แอซิด สารสองชนิดนี้จึงแขงขันกันเปน 
ซับสเตรทของเอนไซมไซโคลออกซีจีเนส 
กระบวนการสังเคราะหสารที่เหนี่ยวนําให
เกิดการอักเสบจากสารตั้งตน (precursor) 
คืออะแรคิโดนิคแอซิดจึงเกิดข้ึนนอยลง 33 

กลไกที่ ส อง เ กิ ดจ ากการที่ โ อ เมกา -3 
สามารถยับย้ังการสังเคราะหไซโตไคนบาง
ชนิดที่มีสวนรวมในกระบวนการอักเสบ เชน 
อินเทอรลิวคิน-127 นอกจากฤทธิ์ตานการ
อัก เ ส บ แ ล ว  โ อ เม ก า -3 ยั ง ส า ม า ร ถ
เปลี่ยนแปลงองคประกอบของชั้นไขมันของ
ฟลมน้ําตาที่ผลิตจากตอมไมโบเมียน ทําให
ฟลมน้ําตามีความคงตัวมากข้ึน23 ถึงแมวา
โอเมกา-3 จะมีฤทธิ์ตางๆ ที่มีประโยชนใน
การรักษาโรคตาแหงดังกลาว แตในทาง
คลินิกยังไมมีหลักฐานเพียงพอที่จะสรุปวา
โอเมกา-3 และกรดไขมันจําเปนชนิดอ่ืนๆ มี
ประสิทธิภาพในการรักษาโรคตาแหง18 
           2.6 ซีรัมของตนเอง (Autologous 
serum) 

การนําซีรัมของตัวผูปวยเองมาใช
รักษาโรคตาแหงตั้งอยูบนขอเท็จจริงวา 
ซี รั มมี คุ ณส ม บัติ เ ชิ ง ก ล  ( mechanical 
properties) และ คุณ สมบัติท า งชี ว เ คมี
ใกลเคียงกับน้ําตาธรรมชาติ18 อีกทั้งยังมี
องคประกอบตามธรรมชาติหลายชนิดที่มี
ฤทธิ์ปกปองผิวดวงตา และรักษาการ
บาดเจ็บจากกระบวนการอักเสบที่ผิวดวงตา 
ตัวอยางขององคประกอบเหลานี้คือ โปรตีน 
สารอาหาร สารที่เปนปจจัยในการเจริญเติบโต
ของเซลล (growth factor)5 วิตามินเอ28 

และสารที่มีฤทธิ์ยับย้ังการทํางานของไซโค
ไคนที่เหนี่ยวนําใหเกิดกระบวนการอักเสบ
ซึ่ งพบตามธรรมชาติ ในน้ํ า ตา 26 จาก
การศึกษาทางคลินิกพบวา ยาหยอดตาที่
เตรียมจากซีรัมของตัวผูปวยเองสามารถลด
การอักเสบที่ผิวดวงตาของผูปวยโรคตาแหง
ไดอยางมีประสิทธิภาพ26,28 และสามารถ
รักษาผูปวยโรคตาแหงอยางรุนแรงที่ใชยา
ชนิดอ่ืนแลวไมไดผล5 อยางไรก็ตามปจจุบัน
ยัง ไมมี การศึกษาทางคลินิ กประ เมิ น
ประสิทธิภาพในการรั กษาและความ
ปลอดภัยของการใชซีรัมของผูปวยในการ
รักษาโรคตาแหงในระยะยาว28 

 
3.  ยากระตุนการหลั่งนํ้าตา (Secretagogues) 

การกระตุนการหลั่ งน้ํ าตา เปน
เปาหมายหนึ่งในการรักษาโรคตาแหงที่
ไดรับความสนใจมานาน แตการนํายากลุมนี้
มาใชรักษาโรคตาแหง ในทางคลินิกมี
ขอจํากัดดานผลไมพึงประสงค5 ยากระตุน
การหลั่งน้ําตาที่มีการทดลองใชทางคลินิก
คือ ไพโลคารพีน (pilocarpine) และซีวิมิลีน 
(cevimeline) ในรูปยารับประทาน ยาสอง
ชนิดนี้กระตุนการหลั่งน้ําตาโดยกระตุน
ตัวรับโคลิเนอรจิก (cholinergic receptor) 
ที่ตอมน้ําตา ถึงแมไพโลคารพีนและซีวิมิลีน
รักษาอาการของผูปวยโรคตาแหงไดอยางมี
นัยสําคัญในทางคลินิก แตยาทั้งสองชนิดมี
ขอเสียคือทําใหเกิดผลไมพึงประสงคที่เปน
ผลสืบเนื่องจากการกระตุนตัวรับโคลิเนอร
จิกที่อวัยวะอ่ืนๆ ของรางกาย ผลไมพึง
ประสงคที่พบบอยที่สุดคือ เหงื่อออก18,28 
ผลไมพึงประสงคอ่ืนๆ ที่มักพบคือ ทองเดิน 
คลื่นไส น้ํามูกไหล และน้ําลายมากผิดปกติ18 
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เนื่องจากยาที่มีฤทธิ์กระตุนตัวรับโค
ลิเนอรจิกในรูปรับประทานทําใหเกิดผลไม
พึงประสงคดังกลาว เมื่อเร็ว ๆ นี้จึงมีการ
พัฒนายากระตุนการหลั่งน้ําตาชนิดใหมใน
รูปยาหยอดตาเพ่ือลดผลไมพึงประสงคที่
ระบบอ่ืนๆ ของรางกาย ตัวอยางยาชนิด
ใหมที่ กํ าลั ง พัฒนาคือ ไดควาโฟซอล 
(diquafosol)  ยาชนิดนี้ออกฤทธิ์โดยการจับ
กับตัวรับพิวริเนอรจิก (purinergic receptor) 
ชนิด P2Y2 บริเวณผิวดวงตา จากการศึกษา
ในสัตวทดลองและในคนพบวา การกระตุน
ตัวรับพิวริเนอรจิกชนิด P2Y2 มีผลทําให
ตอมน้ําตาหลั่งน้ําตามากข้ึน และทําใหเซลล
กอบเบลทผลิตมิวซินมากข้ึน รวมทั้งมีผล
เปลี่ยนแปลงไขมันที่ผลิตจากตอมไมโบเมียน 
ดังนั้นไดควาโฟซอลจึงมีผลตอองคประกอบ
ทุกชั้นของฟลมน้ําตา26 จากการศึกษาทาง
คลินิกในระยะที่ 2 และ 3 ที่ประเทศญี่ปุน
พบวา ไดควาโฟซอลมีประสิทธิภาพและ
ปลอดภัยในการรักษาผูปวยโรคตาแหง5 
และประเทศญี่ปุนไดยอมรับใหใชยาหยอด
ตาไดควาโฟซอลในความเขมขน 3% รักษา
โรคตาแหงตั้งแตป พ.ศ. 255324 อยางไรก็
ตาม สํานักงานคณะกรรมการอาหารและยา
ของประเทศสหรัฐอเมริกายังไมรับรองใหใช
ไดควาโฟซอลรักษาโรคตาแหงในปจจุบัน5 
 

4. ยาสรางเมือกปกปอง (Mucoprotective  
agents) 

ยาสรางเมือกปกปองเปนยาที่มี
ฤทธิ์กระตุนใหมีการสราง เมือกเคลือบ
เนื้อเ ย่ือเพ่ือปกปองไมใหเนื้อเ ย่ือไดรับ
อันตรายจากสิ่งแวดลอม ตัวอยางของยา
สรางเมือกปกปองที่นํามาใชรักษาโรคตา
แหงคือ เรบามิไพด (rebamipide) ซึ่งเปน

ยารักษาโรคแผลในกระเพาะอาหาร เรบามิ
ไพดออกฤทธิ์รักษาแผลในกระเพาะอาหาร
โดยเหนี่ยวนําใหมีการสรางพรอสตาแกลน
ดินอี 2 (prostaglandin E2) ซึ่งเปนสาร
ภายในรางกายที่มีฤทธิ์กระตุนใหเซลลเมือก 
(mucous cell) ที่ผิวกระเพาะอาหารผลิต
เมือกออกมาเคลือบกระเพาะอาหาร 24 
สาเหตุที่มีการนําเรบามิไพดมาใชรักษาโรค
ตาแหงเปนเพราะมีรายงานการศึกษาใน
หองปฏิบัติการวา เรบามิไพดสามารถ
กระตุนใหเซลลกอบเบลทหลั่งมิวซิน34 และ
กระตุนใหเซลลบุผิวกระจกตาหลั่งไกลโค
โปรตีนที่มีคุณสมบัติคลายมิวซิน (mucin-
like glycoprotein) ออกมาเคลือบปกปองผิว
ตา35 ปจจุบันยังไมทราบกลไกที่แนชัดของ
การกระตุนการสรางมิวซินและไกลโค
โปรตีนที่มีคุณสมบัติคลายมิวซินของเรบามิ
ไพด แตสันนิษฐานวาเรบามิไพดออกฤทธิ์ 
ดังกลาวโดยการเหนี่ยวนําใหมีการสราง
พรอสตาแกลนดินอี 2 คลายกลไกในการ
กระตุนการสรางเมือกที่กระเพาะอาหาร35 
จากการศึกษาทางคลินิกระยะที่ 2 พบวา 
เรบามิไพดในรูปยาหยอดตามีประสิทธิภาพ
ในการรั กษาผูปวยโ รคตาแห งโดยไม
กอใหเกิดผลไมพึงประสงคที่รุนแรง ผลไม
พึงประสงคที่พบบอยที่สุดคือ มีรสผิดปกติ
ในปาก (dysgeusia) ระคายเคืองตา เย่ือ
จมูกและลําคออักเสบ (nasopharyngitis)36 
ขณะนี้เรบามิไพดกําลังอยูในระยะที่ 3 ของ
การศึกษาทางคลินิก 

 

เปาหมายใหมในการพัฒนายารักษาโรค
ตาแหง 

เปาหมายในการรักษาโรคตาแหง
ในปจจุบันเปลี่ยนไปจากเดิมตามการคนพบ
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ขอเท็จจริงหรือทฤษฎีใหม ถึงแมในชวงไมก่ี
ปที่ผานมาจะมียาใหมเขาสูทองตลาดหลาย
ชนิด และมียาที่กําลังพัฒนาหลายชนิดผาน
การศึกษาระยะกอนทดลองในมนุษย (pre-
clinical study) เขาสูการศึกษาทางคลินิก
ระยะตาง ๆ แตการคนหาเปาหมายใหมใน
การพัฒนายารักษาโรคตาแหงยังคงดําเนิน
ตอไป ตัวอยางเปาหมายใหมในการพัฒนา
ยารักษาโรคตาแหงที่กําลังไดรับความสนใจ
คือ การชะลอวัย (antiaging approach) 
การควบคุมการสังเคราะหเอควาพอรินส 
(aquaporins) และการลดปริมาณดีเอ็นเอ
นอกเซลล (extracellular DNA [eDNA]) 

 

1. การชะลอวัย (Antiaging approach) 
การสูงอายุ (aging) เปนปจจัยเสี่ยง

สําคัญประการหนึ่งของการเกิดโรคตาแหง 
ถึงแมปจจุ บันจะมียาใหมหลายชนิดที่มี
ประสิทธิภาพในการรักษาโรคตาแหงที่
ตนเหตุ แตไมมียาชนิดใดสามารถฟนการ
ทํางานของหนวยการทํางานของน้ําตาที่
เสื่อมลงตามวัยใหกลับไปทํางานตามปกติ
ได  ในอดีต เชื่ อ กันว าการสู งอา ยุ เป น
กระบวนการที่ไมสามารถชะลอได แตใน
ปจจุบันมีทฤษฎีที่ไดรับการยอมรับวา การ
สูงอายุสามารถชะลอไดโดยการควบคุม
แคลอรี่ ในอาหารที่รับประทาน (calorie 
restriction [CR]) หรือควบคุมปริมาณอนุมูล
อิสระออกซิเจน (reactive oxygen species 
[ROS])  ในร างกาย จากการศึกษาใน
เบ้ืองตนพบวา หนูขาวแกที่ไดรับอาหารที่มี
แคลอรี่ลดลงรอยละ 70 มีปริมาณน้ําตา
มากกวาหนูขาวแกที่ไดรับอาหารปกติอยาง
มีนัยสําคัญ แสดงวาการควบคุมแคลอรี่ใน
อาหารสามารถฟนการทํางานของตอม

น้ําตาที่เสื่อมลงตามวัยไดระดับหนึ่ง37 ใน
ทํานองเดียวกัน การศึกษาในหนูถีบจักรแก
พบวาแลคโตเฟอริน (lactoferrin) ซึ่งเปน
ไกลโคโปรตีนที่มีฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระ 
(antioxidation) ที่พบในซีรัมและสารคัดหลั่ง
ตางๆ ของรางกาย สามารถลดภาวะเครียด
จากออกซิเดชัน (oxidative stress) ที่เกิด
จากอนุมูลอิสระในตอมน้ําตาและปองกัน
ไมใหตอมน้ําตาทํางานเสื่อมลงตามวัย38 
นอกจากนี้ ยังมีรายงานการศึกษาในผูปวย
กลุมอาการโชวเกรนที่มีอาการตาแหงวา 
แลคโตเฟอรินในรูปรับประทานสามารถชวย
ใหฟลมน้ําตามีความคงตัวมากข้ึน และชวย
ฟนฟูสภาพของเซลลบุผิวตาใหเปนปกติ39 
ดวยเหตุนี้ การชะลอวัยจึงเปนเปาหมายที่มี
ศักยภาพสูงในการพัฒนายารักษาโรคตา
แหง 

 

2. เอควาพอริน (Aquaporins)  
เอควาพอริ น คื อโปรตี นที่ เ ป น

องคประกอบของชองน้ํา (water channel) 
บนเย่ือหุมเซลล ชองน้ํามีหนาที่ชวยใหน้ํา
สามารถเคลื่อนผานเย่ือหุมเซลลไดอยาง
รวดเร็ว โดยความแตกตางของแรงดัน
ออสโมซิส (osmosis) ระหวางในเซลลกับ
นอกเซลลเปนตัวกําหนดทิศทางการไหล
ของน้ําวาจะไหลเขาหรือออกจากเซลล การ
หลั่งน้ําตาจากตอมน้ําตาเปนกระบวนการที่
เก่ียวของกับการไหลของน้ําออกจากเซลล 
ดังนั้นจึงมีสมมติฐานวาเอควาพอรินนาจะมี
บทบาทสําคัญในกระบวนการผลิตน้ําตาและ
กระบวนการทางพยาธิวิทยาของโรคตาแหง 
จากการศึกษาในกระตายที่ถูกเหนี่ยวนําให
เกิดพยาธิสภาพที่ผิวดวงตาและตอมน้ําตา
คลายกับผูปวยกลุมอาการโชวเกรนพบวา
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ไดผลสนับสนุนสมมติฐานดังกลาว เพราะ
การแสดงออกขอ ง ยีนที่ ค วบ คุมกา ร
สังเคราะหเอควาพอรินสที่ตอมน้ําตาของ
กระตายที่ถูกเหนี่ยวนําใหเกิดพยาธิสภาพ
คลายกลุมอาการโชวเกรนมีการเปลี่ยนแปลง
อยางมีนัยสําคัญเมื่อเทียบกับกระตายปกติ
อย าง ไร ก็ตาม การศึกษานี้ เปน เ พียง
การศึกษาเบ้ืองตนเพราะยังไมสามารถ
ยืนยันวาการเปลี่ยนแปลงการแสดงออกของ
ยีนดังกลาวมีผลกระทบตอเซลลอยางไร40 
หากการศึกษาในอนาคตสามารถยืนยัน
บทบาทของเอควาพอรินในโรคตาแหงไดยา
ที่มีผลตอเอควาพอรินนาจะเปนยาอีกกลุม
หนึ่งที่ไดรับการพัฒนา 

 

3.  ดี เ อ็นเอนอกเซล ล  ( Extracellular 
DNA [eDNA]) 

ดีเอ็นเอนอกเซลลเปนดีเอ็นเอที่พบ
ในของ เหลวต างๆ  ของรางกาย เชน 
พลาสมา (plasma) ซีรัม น้ําลาย และ
ปสสาวะ ปจจุบันยังไมทราบกลไกที่แนชัด
วาเซลลหลั่งดีเอ็นเอออกนอกเซลลอยางไร 
แตมีรายงานวาดีเอ็นเอนอกเซลลมีระดับสูง
ข้ึ น ใ นผู ป ว ยบ าง โ รค  เ ช น  โ รค ลู ป ส 
(Systemic Lupus Erythematosus, SLE) 
โรคตับอักเสบ และโรคขออักเสบรูมาตอยด 
(Rheumatoid Arthritis)41 จากการศึกษา
เมื่อเร็วๆ นี้พบวานอกจากดีเอ็นเอนอก
เซลลจะมีระดับสูง ในผูปวยโรคตาง  ๆ 
ดังกลาวแลว ผูปวยโรคตาแหงรุนแรงยังมีดี
เอ็นเอนอกเซลลในระดับสูงที่ผิวดวงตา 
ในขณะที่คนปกติแทบไมมี ดีเอ็นเอนอก
เซลลที่ผิวดวงตา ทั้งนี้เปนเพราะดีเอ็นเอ
นอกเซลลในน้ําตาคนปกติถูกเอนไซม 
นิวคลีเอส (nuclease) ในน้ําตายอยสลาย 

ในขณะที่เอนไซมนิวคลีเอสในน้ําตาของ
ผูปวยโรคตาแหงรุนแรงมีการทํางานนอย
ผิดปกติ ดังนั้นจึงเกิดการสะสมดีเอ็นเอนอก
เซลลที่ผิวดวงตา ดีเอ็นเอนอกเซลลที่สะสม
ที่ผิวดวงตามีผลกระตุนใหเกิดกระบวนการ
อักเสบที่ผิวดวงตา เพราะดีเอ็นเอนอกเซลล
สามารถยอนกลับเขาไปในเซลลอีกครั้ง 
แลวจับกับตัวรับในเซลลและเหนี่ยวนําให
เกิดการถายทอดสัญญาณ (downstream 
signaling pathway) กระตุนกระบวนการ
อักเสบภายในเซลล การคนพบดีเอ็นเอนอก
เซลลที่ผิวดวงตาที่กลาวมานอกจากจะชวย
เสริมความรู และความเขาใ จเ ก่ียวกับ
กระบวนการอักเสบที่ผิวดวงตาของผูปวย
โรคตาแหงแลว ยังชวยเปดเปาหมายใหมที่
มีศักยภาพสูงในการพัฒนายาตานการ
อักเสบที่ใชรักษาโรคตาแหง โดยอาจพัฒนา
ยาที่มีฤทธิ์ขจัดดีเอ็นเอนอกเซลลออกจาก
ผิวดวงตา หรือพัฒนายาที่มีฤทธิ์ยับย้ังการ
ถายทอดสัญญาณในเซลลที่เกิดจากการจับ
กันของดีเอ็นเอนอกเซลลกับตัวรับในเซลล42 

 

สรุป 
โรคตาแหงเปนโรคที่มีสาเหตุมา

จากหลายปจจัยและมีกลไกทางพยาธิ
สรีรวิทยาที่ซับซอนเกินกวาที่เคยคาดคิด 
แตเดิมเชื่อเพียงวาโรคตาแหงเกิดจากการมี
ปริมาณน้ําตาไมเพียงพอที่จะใหความชุม
ชื้นแกดวงตา แตปจจุบันเปนที่ยอมรับวา
โรคตาแหงเกิดจากความผิดปกติของหนวย
การทํางานของน้ําตาทําใหน้ําตามีออสโมลา
ริตีสูงกวาปกติซึ่งเปนสาเหตุสําคัญที่นําไปสู
การอักเสบเรื้อรังที่ผิวดวงตาในที่สุด ยา
รักษาโรคตาแหงที่มีใชในปจจุบันมีหลาย
ชนิด ยาที่ใชรักษาโรคตาแหงตามแนวคิด
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เดิมคือน้ําตาเทียม ซึ่งรักษาไดแตเพียง
อาการโดยไมมีผลการรักษาที่ตนเหตุ ยา
รักษาโรคตาแหงตามแนวคิดใหมคือยาตาน
การอักเสบ ซึ่งสามารถรักษาทั้งอาการและ
ตนเหตุของโรค ยาตานการอักเสบที่มี
ประสิทธิภาพสูงสุดในการรักษาโรคตาแหง
คือ  ไซโคลสปอริ น ใน รูปยาหยอดต า 
นอกจากน้ําตาเทียมและยาตานการอักเสบ
แลว ยังมีการนํายากระตุนการหลั่งน้ําตา
และยาสรางเมือกปกปองมาใชรักษาโรคตา
แหง  ในอนาคตคาดวาจะมียาใหมที่ มี
ประสิทธิภาพสูงในการรักษาโรคตาแหงออก
สูทองตลาดอีกหลายชนิด เพราะปจจุบันมี
การคนพบเปาหมายใหมที่มีศักยภาพใน
การ พัฒนายารักษาโรคตาแหงหลาย
เปาหมาย เชน การชะลอวัย เอควาพอริน 
และดีเอ็นเอนอกเซลล 
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