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Obstructive sleep apnea syndrome and hypertension 

 กิตติศักดิ์ สวรรยำวิสุทธิ์ 

บทน ำ 

Obstructive sleep apnea (OSA) หรือโรคหยุดหายใจขณะหลับจากการอุดกั้นเป็นโรคท่ีพบบ่อยใน
เวชปฏิบัติและท าให้เกิดภาวะแทรกซ้อนต่างๆมากมายโดยเฉพาะโรคระบบหัวใจและหลอดเลือด โดยในปี ค.ศ. 
2016 European Guidelines on cardiovascular disease prevention in clinical practice ได้จัด OSA 
ว่าเป็นปัจจัยเสี่ยงของโรคหัวใจและหลอดเลือด 5 โรคได้แก่ hypertension, coronary artery disease, 
atrial fibrillation (AF), stroke และ heart failure [1] นอกจากนี้ OSA ยังท าให้เกิดโรคแทรกซ้อนต่างๆ 
อาทิ โรคเบาหวาน โรคหัวใจเต้นผิดจังหวะ โรคกรดไหลย้อน โรคซึมเศร้า โรคความจ าเสื่อม อาการปวดศีรษะ 
อาการง่วงนอน และท าให้โรคหอบหืด/COPD หรือโรคลมชักควบคุมได้ล าบาก 

ระบำดวิทยำ  

โรค OSA มีความชุกประมาณร้อยละ 15-24 ในผู้ใหญ่ [2] โดย OSA มีความชุกในผู้ป่วยโรคความดัน
โลหิตสูงประมาณร้อยละ 50 [3] โดยหากเป็น resistant hypertension [4] หรือ hypertensive crises [5] 
ความชุกของ OSA จะเพ่ิมขึ้นเป็นร้อยละ 70-80 หากผู้ป่วยโรคความดันโลหิตสูงมีอาการใดอาการหนึ่งของ 
OSA อาทิ นอนกรน ปวดศีรษะ ง่วงนอนระหว่างวัน ความชุกของ OSA จะสูงขึ้นถึงร้อยละ 85 [6] ส่วนผู้ป่วย
ที่มีความดันโลหิตสูงก่อนอายุ 35 ปี จะมีความชุกของ OSA ถึงร้อยละ 90 หากได้ exclude สาเหตุอ่ืนๆของ
ความดันโลหิตสูงไปแล้ว [7]  

จากข้อมูลดังกล่าวท าให้ความรู้เกี่ยวกับโรคความดันโลหิตสูงเปลี่ยนไปดังนี้ 

1. ผู้ป่วยโรคความดันโลหิตสูงทุกรายต้องได้รับการซักประวัติ ตรวจร่างกายประเมินความ
เสี่ยงต่อโรค OSA เนื่องจากมีความชุกสูงถึงร้อยละ 50 



 

 

2. Secondary hypertension พบได้สูงสุดถึงร้อยละ 50 เนื่องจาก OSA จัดเป็นเหตุหนึ่ง
ของความดันโลหิตสูง 

3. ผู้ป่วยทุกกลุ่มอายุมีโอกาสเกิด OSA เนื่องจาก OSA สามารถพบได้ในผู้ที่อายุน้อยที่สุด
คือ 1 เดือน และหากอายุมากกว่า 60 ปีมีความชุกสูงถึงร้อยละ 60 ในอดีต ผู้ป่วยที่เป็น 
primary hypertension มักมีอายุที่เริ่มเป็นโรคความดันโลหิตสูงคือ 40-60 ปี ข้อความ
ดังกล่าวจึงไม่สามารถใช้ได้ในปัจจุบัน 

ควำมสัมพันธ์ของ OSA และควำมดันโลหิต 

 กลไกการเกิดความดันโลหิตสูงจาก OSA มีความซับซ้อนแต่เชื่อว่าเกิดจากการที่มี intermittent 
hypoxemia ในขณะหลับท าให้กระตุ้น sympathetic overactivity, RAAS activation, และ peripheral 
vasoconstriction [2] เมื่อเกิดภาวะหยุดหายใจขณะหลับจากการอุดกั้นในแต่ละครั้งจะท าให้เกิดการสูงขึ้น
ของระดับความดันโลหิต (post apneic high blood pressure) โดยอาจสูงได้ถึง 240/130 มม.ปรอท [2] 

 OSA ยังมีความสัมพันธ์กับการเกิด nocturnal blood pressure pattern จากการศึกษาผู้ป่วย
จ านวน 153 รายที่ได้รับการตรวจ 24-hr ambulatory BP monitoring พบว่า ผู้ป่วยที่เป็น OSA มีอัตราการ
เกิด reverse dipper (riser) pattern ของความดันโลหิตขณะนอนหลับสูงกว่าผู้ป่วยที่ไม่ได้เป็น OSA อย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติคือ ร้อยละ 73.5 ต่อ 26.5 ในความดัน systolic และร้อยละ 69.6 และ 30.4 ในความดัน 
diastolic (รูปที่ 1 และ 2) โดยนิยามของ reverse dipper pattern คือ การที่ระดับความดันโลหิตลดลงน้อย
กว่า 0% [8] 

 จากการศึกษาแบบ prospective cohort ในผู้ป่วยที่ได้รับการตรวจการนอนจ านวน 1,889 รายที่
ประเทศสเปนและมีการติดตามผู้ป่วยเฉลี่ย 12.2 ปีหรือ 21,003 person-year พบว่า การมีการหยุดหายใจ
ขณะหลับอย่างน้อย 5 ครั้งต่อชั่วโมงมีความเสี่ยงต่อการเกิดอุบัติการณ์การเกิดโรคความดันโลหิตสูงมากข้ึน
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับผู้ที่ไม่เป็นโรค OSA โดยหากมีความรุนแรงของการหยุดหายใจขณะหลับ
ที่มากขึ้นก็จะมีความเสี่ยงที่สูงขึ้นต่อการเกิดโรคความดันโลหิตสูง [8] และมีค่าความเสี่ยงต่อการเกิดความดัน
โลหิตสูงส าหรับ mild, moderate, severe OSA เท่ากับ 1.57 (95% CI 1.35, 1.81), 1.73 (1.43, 2.10), 
และ 2.27 (1.76, 2.92) เมื่อเทียบกับผู้ป่วยที่ไม่ได้เป็น OSA [9] 

 ในทางกลับกัน ผู้ป่วยโรค OSA ก็มีความเสี่ยงต่อการเกิดโรคความดันโลหิตสูงเช่นเดียวกัน โดยความ
เสี่ยงจะเพ่ิมสูงขึ้นตามความรุนแรงของโรค OSA โดยผู้ป่วยโรค OSA ที่มีความรุนแรง mild, moderate, 
severe จะมีความเสี่ยงต่อโรคความดันโลหิตสูงเท่ากับร้อยละ 36.5, 46.0, 53.6 ตามล าดับ [10] 

 

 



 

 

ควำมเสี่ยง 

ความเสี่ยงของโรค OSA แบ่งได้เป็น 4 กลุ่ม ได้แก่  

1. ภาวะอ้วน (พบได้ร้อยละ 50 ของผู้ป่วยชาวไทย)  

2. อายุและเพศ อายุที่มากข้ึน เพศชายและหญิงวัยหมดประจ าเดือน  

3. โครงสร้างของหน้าตา อาทิ torus palatinus, torus mandibularis, 
microretrognathia, enlarged tonsils  

4. โรคประจ าตัว อาทิ hypothyroidism, thyroidomegaly, CKD, HIV infection, 
acromegaly, Marfan’s syndrome, edentulous (ภาวะไม่มีฟัน), allergic rhinitis 

 

 

อำกำร 

อาการของโรค OSA มีได้หลากหลาย อาทิ นอนกรน สะดุ้งตื่นกลางคืน pseudoPND, unexplained 
nocturia นอนไม่หลับ ตื่นไม่สดชื่น ง่วงนอนระหว่างวัน ปวดศีรษะ ใจสั่น เหนื่อยเพลีย ซึมเศร้า [11-14] โดย
อาการของ OSA ไม่จ าเป็นต้องมีครบในทุกราย  

PseudoPND คือ อาการตื่นขึ้นมาหายใจไม่ออกภายหลังจากนอนไปแล้วประมาณ 1-2 ชั่วโมง อาจมี
อาการคล้ายส าลัก เมื่อตื่นแล้วอาการหายใจล าบากจะหายไปภายในระยะเวลาไม่กี่นาที ซึ่งต่างจาก PND จาก 
left sided heart failure ซึ่งจะมีอาการหายใจล าบากต่อไปอีกอย่างน้อย 15-30 นาทีภายหลังจากตื่น อาการ 
pseudoPND บ่งถึงอาการหยุดหายใจที่รุนแรงร่วมกับการหายใจเฮือก (gasping for air) 

คนปกติจะไม่มีการตื่นมาปัสสาวะภายหลังจากนอนหลับไปแล้ว ผู้ป่วย OSA จะมีอาการปัสสาวะ
หลังจากนอนหลับไปแล้วได้จากการที่เมื่อมีภาวะ hypoxemia จากการหยุดหายใจจะมีการกระตุ้นให้มีการ
หลั่งฮอร์โมน atrial natriuretic peptide (ANP) โดยต้อง exclude สาเหตุอ่ืนๆของการเกิด nocturia ได้แก่ 
เบาหวาน ต่อมลูกหมากโต โรคไตเรื้อรัง การกินน้ าก่อนนอน การดื่มแอลกอฮอล์หรือการกินยาขับปัสสาวะ 

ข้อสังเกต การนอนกรนอาจพบเพียงร้อยละ 80 ของผู้ป่วยโรค OSA และอีกร้อยละ 50 จะมีอาการ
นอนไม่หลับจากการที่มีหยุดหายใจท าให้นอนหลับได้ไม่ลึก 

 

 



 

 

การตรวจร่างกายที่เกี่ยวข้องได้แก่  

1. การตรวจในช่องคอ ได้แก่ torus palatinus, torus manidbularis, macroglossia, 
Mallampati or Friedman, tonsil, evidence of snoring 

2. การตรวจเส้นรอบคอ บริเวณ cricothyroid membrane ในชาวไทยหากมีเส้นรอบคอ
มากกว่า 37 ซม. ถือว่ามีความเสี่ยงต่อ OSA เนื่องจากมีความสัมพันธ์กับดัชนีมวลกายท่ี
มากกว่า 23 กก.ต่อตารางเมตร ไม่ว่าจะในเพศชายหรือหญิง [12] 

3. การตรวจโครงสร้างใบหน้า ได้แก่ microretrognathia 
4. การตรวจช่องจมูก ได้แก่ allergic rhinitis 
5. การตรวจต่อมธัยรอยด์ ได้แก่ thyroidomegaly 

โรคร่วมของ OSA  

 โรคที่ถือว่ามีความเสี่ยงต่อ OSA ได้แก่ hypertension, heart failure, stroke, atrial 
fibrillation, coronary artery disease, GERD, functional headache, arrhythmia (tachy-, brady-), 
PVC, PAC, CKD, anxiety, depression, hemifacial spasm, dementia, epilepsy, insomnia, asthma, 
COPD, pneumonia, fatty liver, Brugada syndrome, DM 

 

กำรวินิจฉัย  

กระท าโดยการตรวจการนอน (polysomnography) โดยพบค่า apnea-hypopnea index (AHI) 
มากกว่าหรือเท่ากับ 5 ครั้งต่อชั่วโมง [2] โดยสามารถใช้เครื่องตรวจที่บ้าน (home sleep test) หรือในห้อง
ตรวจการนอน (laboratory polysomnography) การตรวจในห้องตรวจการนอนเป็นวิธีมาตรฐาน ส่วนการ
ตรวจที่บ้านมีความไวร้อยละ 80  

กำรรักษำ 

การรักษาที่ได้ผลดีที่สุดคือ การรักษาด้วยเครื่อง continuous positive airway pressure (CPAP) 
ซึ่งท าหน้าที่เป็น pneumatic splint ขณะนอนหลับโดยอาศัยแรงดันจากลม คล้ายกับ PEEP การรักษาด้วย 
CPAP ที่ได้ผลดีต้องมี compliance ที่ดี โดยทั่วไป CPAP สามารถลดความดันโลหิตได้ประมาณ 1.3-3 มม.
ปรอท โดยสามารถลดอัตราการตายจาก stroke และ CAD ได้ร้อยละ 8 และ 5 ตามล าดับ [2] การลดความ
ดันโลหิตจะได้ผลดีมากในรายที่เป็น resistant hypertension [15] นอกจากนี้ การรักษาด้วย CPAP ยังมีข้อดี
ในแง่อ่ืนๆอีก อาทิ เปลี่ยน non-dipper เป็น dipper pattern ท าให้มีคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้น ลดอาการของโรค 
(ปวดศีรษะ วิงเวียน ใจสั่น ง่วงนอน) ลดความเสี่ยงของการกลับเป็นซ้ าของโรค stroke สามารถท าให้ AF 



 

 

กลับมาเป็น normal sinus rhythm รักษาอาการ nocturia อาการของโรคกรดไหลย้อนหรืออาการซึมเศร้า 
รวมถึงเพ่ิม LVEF และแก้ปัญหา diastolic dysfunction [16-18] 

 ส่วนการรักษา OSA ด้วยการใช้ oral appliance หรือการผ่าตัด Uvulopalatopharyngoplasty 
(UPPP) นั้นไม่สามารถลดระดับความดันโลหิตได้อย่างชัดเจน [2] การรักษาอื่นๆที่มีผลดีได้แก่ การรักษาด้วย
ยาลดความดันโลหิต การลดน้ าหนักและการปรับเปลี่ยนการด าเนินชีวิต ในส่วนของยาลดความดันโลหิตเป็น
การรักษาที่ส าคัญแต่ยังไม่มีการศึกษาขนาดใหญ่ที่จะบ่งว่า ยาลดความดันโลหิตช่วยลดความรุนแรงของโรค 
OSA มีการศึกษาการใช้ยา spironolactone ขนาด 25-50 มก.ต่อวันเป็นระยะเวลา 8 สัปดาห์ในผู้ป่วย
จ านวน 12 ราย [19] พบว่า สามารถลดความดันโลหิตได้ดีทั้ง SBP (145 เป็น 124 มม.ปรอท) และ DBP (81 
เป็น 72 มม.ปรอท) อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p value < 0.001 และ 0.04 ตามล าดับ) โดยพบว่ามีระดับ 
serum creatinine สูงขึ้นเลก็น้อย (1.2 เป็น 1.3 มก./ดล; p value 0.035) โดยระดับโพแทสเซียมสูงขึ้นจาก 
4.0 เป็น 4.5 mEq/L (p value 0.05) ส่วนค่า AHI ลดลงจาก 39.8 เป็น 22.0 ครั้งต่อชม. (p value < 
0.001) ถึงแม้จะมีความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญแต่ AHI 22 ครั้งต่อชม. ยังจัดว่ามีการหยุดหายใจขณะหลับใน
ระดับปานกลาง โดยสรุป ในการรักษาผู้ป่วย OSA ที่มีภาวะความดันโลหิตสูงยังไม่มียาลดความดันโลหิตกลุ่ม
ใดที่ถูกจัดว่าควรใช้เป็นยาลดความดันโลหิตกลุ่มแรกที่ควรใช้ ในปัจจุบัน จึงแนะน าให้ใช้ยาลดความดันโลหิต
ตามข้อบ่งชี้อ่ืนๆ 

 นอกจากการรักษาที่ได้กล่าวมาแล้ว ผู้ป่วยโรค OSA ควรมีสขุภาวะการนอนที่ดีได้แก่ การนอนที่ตรง
เวลาและตื่นตรงเวลาไม่ว่าจะเป็นวันหยุดหรือวันธรรมดา มีระยะเวลาการนอนที่นานพอคือ ประมาณ 7-8 ชม 
ตามความเหมาะสมของแต่ละคน และมีคุณภาพการนอนที่ดีคือ การใส่เครื่อง CPAP นอนทุกคืน รวมถึง การ
ไม่กิน ไม่ดื่ม ไม่ออกก าลังกาย ไม่ท างานก่อนเวลานอน 4 ชม และไม่ดื่มสุราหรือสูบบุหรี่อีกด้วย 
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