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Presbycusis, or age-related hearing loss, is a common form of hearing loss in the adult,

defined by the World Health Organization’s criteria as a speech frequency pure tone average

(0.5, 1, 2 and 4 kHz) of greater than 25 dB in both ears. In a cohort study in the United States,

the prevalence of hearing loss (defined by audiometry) increased steadily with aging: 11 % in

the age group of 44 to 54; 25 % in the age group of 55 to 64; and 43 % in age group of 65 to 84.

Temporal bone histology provides some insight into the underlying pathophysiology of

presbycusis. In the histopathology classification system, presbycusis is subdivided according

to the associated audiometric patterns of hearing loss i.e., abnormalities of inner ear vasculature,

hair cells, and membranes. All these factors contribute to audiometric findings. The four main

types of presbycusis include, namely: 1. sensory presbycusis; 2. neural presbycusis; 3. strial

presbycusis (metabolic presbycusis); and 4. cochlear conductive or mechanical presbycusis.

Recent epidemiologic studies on age-related hearing loss have suggested four primary categories

of risk factors for presbycusis: cochlear aging, noise exposure, genetic predisposition, and

health comorbidities.  Most patients with significant age-related hearing loss benefit from the

use of hearing aids.
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ประสาทหูเสื่อมตามอายุ (Presbycusis) หรือ age-related hearing loss (AHL) เป็น

สาเหตุที่พบบ่อยของการสูญเสียการได้ยินของผู้สูงอายุทั่วโลก ในสหรัฐอเมริกาพบอุบัติการณ์ของ

การเสื่อมของประสาทการได้ยินเพิ่มขึ้นตามอายุ ร้อยละ 11 ในช่วงอายุ 44 - 54 ปี ร้อยละ 25

ในช่วงอายุ 55 - 64 ปี และร้อยละ 43 ในช่วงอายุ 65 – 84 ปี ประสาทหูเสื่อมตามอายุมีลักษณะ

การได้ยินลดลงที ่ค ่อยเป็นค่อยไปและเท่าๆ กันของหูทั ้งสองข้าง โดยเกณฑ์การวินิจฉัยของ

องค์การอนามัยโลกพิจารณาจากตรวจการไดยิ้นโดยระดับการได้ยินที่คลื่นความถ่ีที่ 0.5, 1, 2 และ 4

กิโลเฮิรตซ์มากกว่า 25 เดซิเบล ของหูท้ัง 2 ข้าง แบ่งเป็น 4 ชนิด ตามรอยโรคท่ีพบในกระดูกเทมโพราล

1. sensory presbycusis  2. neural presbycusis 3. strial presbycusis (metabolic presbycusis)

4. cochlear conductive or mechanical presbycusis  ตำแหน่งท่ีมีผลต่อการเกิดรอยโรค inner hair

cell, outer hair cell, striavascularis และ afferent spiral ganglion neurons  โดยมี 4 ปัจจัย เป็นตัวกระตุ้น

1. อายุท่ีมากข้ึน 2. ออกซิเจนท่ีมีประจุลบ 3. พันธุกรรม และ 4. โรคประจำตัว  การรักษาประสาทหูเส่ือม

ตามอายุ คือ ช่วยให้ผู้ป่วยสามารถสื่อสารได้อย่างมีประสิทธิภาพ การใช้เครื่องช่วยฟังถือได้ว่าเป็น

การรักษาหลัก

คำสำคัญ: ประสาทหูเสื ่อมตามอายุ, ประสาทรับเสียงเสื ่อมตามวัย, การสูญเสียการได้ยินจาก

ระบบประสาทส่วนกลาง.
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ประสาทหูเสื่อมตามอายุ เป็นสาเหตุที่พบบ่อย

ของการสูญเสียการได้ยินของผู ้สูงอายุทั ่วโลก(1)  โดย

มีลักษณะการได้ยินลดลง ท่ีค่อยเป็นค่อยไปและเท่า ๆ กัน

ของหูท้ังสองข้าง มักจะมีการสูญเสียการได้ยินท่ีความถ่ีสูง

โดยเกณฑ์การวินิจฉัยขององค์การอนามัยโลกพิจารณา

จากตรวจการได้ยินโดยระดับการได้ยินที่คลื่นความถี่ที่

0.5, 1, 2 และ 4 กิโลเฮิรตซ์ มากกว่า 25 เดซิเบล ของหู

ทั้ง 2 ข้าง(2)

ระบาดวิทยา อัตราการสูญเสียการได้ยินจะ

เพิ่มขึ้นตามอายุ  จากข้อมูลของ National Health and

Nutritional Examination Survey (NHANES) ประชากร

ในสหรัฐอเมริกาอายุมากกว่า 50 ปี มีปัญหาสูญเสียการ

ได้ยินถึง 26.7 ล้านราย โดยมีการศึกษาในสหรัฐอเมริกา

พบอุบัติการณ์ของการสูญเสียการได้ยินเพิ่มขึ้นตามอายุ(3)

ร้อยละ 11 ในช่วงอายุ 44 - 54 ปี ร้อยละ 25 ในช่วงอายุ

55 - 64 ปี และร้อยละ 43 ในช่วงอายุ 65 - 84 ปี ซ่ึงเพ่ิมข้ึน

เกือบสองเท่าในอายุที่เพิ่มขึ้นทุกสิบปี  และมักพบมาก

ในผู้ชายมากกว่าผู้หญิง องค์การอนามัยโลกคาดการณ์

ในปีพ.ศ. 2568 จะมีผู้สูงอายุมากกว่า 60 ปี จำนวนถึง

1.2 พันล้านคน และในนั้นมากกว่า 500 ล้านคนเป็น

ประสาทหูเสื่อมตามอายุ (4)

ลักษณะทางคลินิก อาการสำคัญของประสาทหู

เสื ่อมตามอายุ คือ อาการได้ยินเสียงลดลงค่อยเป็น

ค่อยไปของหูทั ้งสองข้างเท่า ๆ กันอาจมีเสียงดังในหู

ร่วมด้วย (5) การที่ผู้สูงอายุมาตรวจแล้วพบว่ามีการได้ยิน

ลดลงของหูสองข้างไม่เท่ากัน  จึงยังไม่ควรสรุปว่าเป็น

จากอายุท่ีมากข้ึน ควรวิเคราะห์หาสาเหตุอ่ืนร่วมด้วยเสมอ

การสูญเสียการได้ยินยังผลต่อคุณภาพชีวิตอย่างมาก เหตุ

ให้ผู้ป่วยเสียความมั่นใจ แยกตัว และภาวะซึมเศร้า(6, 7)

คลื่นความถี่เสียงที่สูญเสียในประสาทหูเสื่อมตามอายุ

อยู่ที่ 2 กิโลเฮิรตซ์ขึ้นไป จากนั้นเมื่อเวลาผ่านไปจะเสีย

ท่ีคล่ืนความถ่ีต่ำและความถ่ีระดับกลาง 0.5 ถึง 2 กิโลเฮิรตซ์

การได้ยินของผู้ป่วยจะแย่มากเมื่อถูกรบกวนด้วยเสียงใน

สภาวะแวดล้อม ผู้ป่วยจะได้ยินดีข้ึนเวลาสนทนาในท่ีเงียบ

และสนทนาแบบตัวต่อตัว นอกจากนี้สิ่งที่พบได้บ่อยคือ

ผู้ป่วยมักจะรู้สึกว่าได้ยินเสียงที่ดังมากกว่าปกติในระดับที่

คนปกติสามารถฟังได้ หรือท่ีเรียกว่า recruitment

การประเมินของ American Speech-Language-

Hearing Association ในคนปกติที่อายุมากกว่า 50 ปี

ควรได้รับการตรวจการได้ยินทุก 3  ปี (8) นอกจากนี้ยังมี

แบบสอบถามที่ช่วยการประเมินผู้ป่วยสูงอายุที่สูญเสีย

การได้ยิน เรียกว่า The Hearing Handicap Inventory for

the Elderly-Screening (HHIE-S) (9) แบบสอบถามน้ีใช้กับ

ผู้ป่วยสูงอายุที่ไม่จำเป็นต้องได้รับการศึกษา  ต้องใช้การ

สัมภาษณ์แบบ face to face interview  หรือในบางราย

ที่เสียการได้ยินรุนแรง ผู้ป่วยต้องเป็นผู้อ่านและเขียนตอบ

ด้วยตนเอง  ซึ่ง HHIE-S ใช้มาทั่วโลกตั้งแต่ปีพ.ศ. 2523

Internal consistency reliability (Cronbach’s alpha)

อยู่ท่ี 0.87 ในผู้ป่วยสูงอายุ 162 ราย Test-retest reliability

0.84 (P < 0.0001)  Sensitivity เม่ือเทียบกับ audiogram

ร้อยละ 63 – 80 และ specificity ร้อยละ 67 - 77 cutoff

score > 10  ถ้า cutoff score of > 24 yielded  ร้อยละ

88 - 98 specificity  แต่ลด sensitivity ร้อยละ 24 – 42

อย่างไรก็ตาม The HHIE-S ไม่สามารถวัดระดับของ

การได้ยินเหมือน  audiogram The HHIE-S ควรได้รับ

การทดสอบปีละ 1 คร้ัง และถ้า The HHIE-Sscore  10

ควรส่งผู้เช่ียวชาญเร่ืองการได้ยิน

การตรวจร่างกาย  เร่ิมจาก otoscope, finger-

rubbing test, tuning fork การตรวจหูชั้นนอกต้องปกติ

ในผู้ป่วยวัยชรา  ผู้ป่วยจะต้องไม่มีขี้หูอุดตัน  การติดเชื้อ

แก้วหูทะลุ  เนื ้องอก การตรวจการได้ยินถือว่าเป็น

การตรวจมาตรฐาน แต่การตรวจคัดกรองสามารถทำได้

ง่าย คือ finger-rubbing test  ทดสอบโดยผู้ถูกทดสอบ

หลับตา ผู้ทดสอบถูนิ้วโป้ง ชี้ กลาง และทดสอบที่ละข้าง

โดยห่างจากหูเป็นระยะทาง  3 นิ้ว ถ้าผู้ถูกทดสอบได้ยิน

ให้ยกมือข้างนั้นขึ้น

การตรวจการได้ยิน ในผู้ป่วยที่เป็นประสาทหู

เส่ือมตามอายุ กราฟแสดงการได้ยินจะร่วงเป็น downward-

sloping ร่วมกับค่า word recognition scores ที่ลดลง

อย่างสัมพันธ์กัน โดยจะต่ำกว่าค่ามาตรฐาน คือ 25 เดซิเบล

ในช่วง 0.5 - 4 กิโลเฮิรตซ์
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การส่งตรวจเพื่อการวินิจฉัย การตรวจด้วย

คล่ืนแม่เหล็กไฟฟ้า (MRI) หรือการตรวจด้วยเคร่ืองเอกซเรย์

คอมพิวเตอร์ (CT scan) ไม่มีข้อบ่งชี้ในการส่งเพื่อระบุ

ประสาทหูเสื่อมตามอายุ โดยการตรวจด้วยคลื่นแม่เหล็ก

ไฟฟ้าอาจมีข้อบ่งช้ีในผู้ป่วยท่ีสงสัยรอยโรคในเส้นประสาท

และสมองส่วนกลาง โดยเฉพาะผู ้ป่วยที ่มาด้วยภาวะ

ประสาทหูเส่ือมข้างเดียว  เช่น vestibular schwannoma

หรือ skull base lesion(10)

พยาธิวิทยา  ตำแหน่งที่มีผลต่อการเกิดรอยโรค

inner hair cell, outer hair cell, stria vascularis และ

afferent spiral ganglion neurons  เนื ่องจาก stria

vascularis มี highly metabolism เพ่ือ maintain steady-

state endocochlear resting potential จากการที่มี

การทำลายจากหลายสาเหตุ เช่น age-related cell losses,

oxidative stress จากเสียงดัง, genetic polymorphism

leading to inefficient oxidative pathways,

dysfunctional supporting cell หรือ microvascular

disease(11)  จากกลไกเดียวกันสามารถทำลาย hair cell

ในหูช้ันใน  และยังมี direct mechanical, mitochondrial

oxidative injury from noise และ toxicity จาก

aminoglycoside(12)  ส่วน neuronal degeneration of

spiral ganglion afferent ถูกทำลายจากเสียงดังและ

ต่อเน่ือง   มีการหล่ัง glutamate ซ่ึงเป็น cytotoxicity และ

loss afferent dendrite(13) สารอนุมูลอิสระยังทำลาย

mitochondrial DNA ในหูช้ันใน  ทำให้เกิดการ mutation/

deletion mtDNA  และการทำงาน mitochondrial ลดลง

มีการกระตุ้น apoptosis ของ cochlear cell (14)

Schuknecht (Schuknecht HF: Pathology of

the Ear, ed 2, Philadelphia, 1993, Lea & Febiger)

ได้แบ่งชนิดของ presbycusis ออกเป็น 4 ชนิดตามรอยโรค

ท่ีพบในกระดูกเทมโพราล (ตารางท่ี 1)

1. Sensory presbycusis เกิดจาก hair cell มีความเส่ือม

เร่ิมจาก base of cochlea จากน้ันมีการ atrophy organ

of Corti จากการที่เสีย hair cell และ supporting cell

มีการสะสม  lipofuscin,  aging pigment ผู้ป่วยจะมี

การสูญเสียการได้ยินมากที่สุดที่คลื่นความถี่สูง ค่อยเป็น

ค่อยไปเท่า ๆ กันของหูทั้ง 2 ข้าง มักจะเริ่มเป็นตั้งแต่วัย

กลางคน Audiogram: abrupt, steep, high-frequency

sensorineural

2. Neural presbycusis มีการเสียท่ี spiral ganglion และ

auditory nerve fiber แต่ organ of corti  ยังปกติ ผู้ป่วย

จะมีการเสียที่ speech discrimination ซึ่งผิดกับ pure

tone threshold ท่ียังดีอยู่

Audiogram : gradual hearing loss with moderate slope

toward the high frequency

3. Strial presbycusis (metabolic presbycusis)

เร่ิมเสียการได้ยิน 30 - 60 ปี เป็นไปอย่างช้า ๆ  speech

discrimination ปกติ ผู้ป่วยไม่มี  recruitment  มี atrophy

ที่ stria vascularis ส่วน organ of corti  และ spiral

ganglion cell ปกติ ผู้ป่วยจะมีการสูญเสียการได้ยินแบบ

flat audiogram

ตารางท่ี 1. แสดงชนิดของประสาทหูเส่ือมตามอายุ ท้ัง 4 แบบ

1. Sensory Degeneration of hair cell + Sloping, slowly progressive high-freq
cochlear fiber hearing loss

2. Neural Loss of cochlear neurons high-frequency hearing loss + poor SDS
3. Strial (metabolic) Degeneration stria vascularis Flat hearing loss  + good SDS
4. Mechanical Stiffening of basilar mem. Gradually sloping + high-frequency hearing

loss + average SDS

Type presbycusis Pathology Audiogram
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4. Cochlear conductive or mechanical presbycusis

ตรวจไม่พบความผิดปกติจาก light microscope แต่เช่ือใน

ทฤษฎีที่ว่า basilar membrane มีความแข็งจากการที่

atrophy spiral ligament ผลทำให้เกิดการสูญเสีย

การได้ยิน แต่ speech discrimination ยังปกติ

โดยในมนุษย์มี 4 ปัจจัยเสี่ยงการเกิดประสาทหู

เส่ือมตามอายุ ดังน้ี

1. อายุที ่มากขึ้น  พบว่าเป็นปัจจัยสำคัญ ทำให้เกิด

ประสาทการได้ยินเสื่อมมากสุด จากการเพิ่ม mutation

และ deletion DNA ของ mitochondrial ในหูช้ันใน(15)

2. เสียงกระตุ้นให้เกิดออกซิเจนที่มีประจุลบ  เป็น

ตัวหลักที่ทำให้หูชั้นในเสื่อม และถูกสร้างมากขึ้นเมื่อมี

การกระตุ้นด้วยเสียงท่ีดัง (14)  ซ่ึงแตกต่างจาก noise induce

hearing loss ท่ีเสียงเข้าไปทำลายหูช้ันในโดยตรง

3. พันธุกรรม พบว่าเพศชายและเช้ือชาติ  มีความเก่ียวข้อง

กับการเสื ่อมของประสาทการได้ยิน พบว่าคนผิวสีมี

โอกาสเกิดการเสื่อมของประสาทการได้ยิน น้อยกว่าคน

ผิวขาว ร้อยละ 60 – 70(16) มีสมมุติฐานว่าคนผิวสีจะมี

ระดับของเมลานินมากในหูช ั ้นใน จากการที ่ strial

melanocyte ผลิตออกมา  ซ่ึงมีคุณสมบัติ intracochlear

melanin free-radical scavenger, metal chelator,

regular calcium homeostasis ทำงานเพ่ือปกป้อง stria

vascularis(17) การศึกษาในปัจจุบันพบว่าการมี strial

melanin deficiency จะทำให้เกิดการตายของ marginal

cell ส่งผลให้สูญเสีย endocochlear potential(11)

พบว่าประมาณครึ ่งหนึ ่งของประสาทหูเสื ่อม

ตามอายุถูกถ่ายทอดทางพันธุกรรม(18) โดยเฉพาะ strial

presbycusis (flat audiogram) มากกว่า sensory

presbycusis  (high frequency loss)(19)  โดยมีหลายยีน

ที่เกี่ยวข้องกับ oxidative stress และ atherosclerosis

พบว่า Endothelin 1 (potent vasoactive peptide)  คือ

สารที่ทำให้หลอดเลือดเกิด atherosclerosis ส่งผลให้มี

การขาดเลือดใน Spiral modiolar a. ทำให้หูชั้นในมีการ

ขาดเลือด(20) และยังพบ  EDN1 gene ในผู้ป่วยท่ีสูญเสียการ

ได้ยินวัยกลางคน และวัยชราในคนญี่ปุ่น(21) glutathione

S-transferase (GST) เป็น glutathione –related

antioxidant enzymes มีส่วนสำคัญในการปกป้องหูชั้น

ใน(22) พบว่าเมื่อระดับ glutathione ต่ำลงหูชั้นในจะง่าย

ต่อการถูกทำลายด้วยเสียง(23) และ aminoglycoside-

induced hearing loss(24)

4. โรคประจำตัว  พบว่าการสูบบุหรี่และโรคไม่ติดต่อ

เรื้อรัง เช่น  โรคความดันโลหิตสูง  โรคหลอดเลือดสมอง

หัวใจขาดเลือด และโรคเบาหวาน มีผลกับการเกิด

ประสาทหูเสื่อมตามอายุ(19, 25, 26) Framingham ศึกษา

พบว่าโรคหลอดเลือดสมอง/หัวใจขาดเลือด โรคหลอดเลือด

แดงท่ีขาอุดตัน และ โรคความดันโลหิตสูง มีความสัมพันธ์

กับการเส่ือมของระบบประสาทการได้ยิน(19) Cruickshank

KJ.(25) พบว่าการสูบบุหรี ่เพิ ่มโอกาสการเกิดการเสื ่อม

ของประสาทการได้ยินมากกว่ากลุ่มไม่สูบบุหร่ี 1.69 เท่า  มี

การศึกษาในประชากร 3,700 ราย อายุระหว่าง 48 - 92 ปี

และจากการศึกษาหลายงานวิจัย (multicenter study)(27)

พบว่าปริมาณการสูบบุหร่ีมีผลโดยตรงกับการเกิดประสาท

การได้ยินเส่ือม(28, 29)

Central presbycusis or central auditory processing

disorder (CAPD)

Central presbycusis คือภาวะการสูญเสีย

การได้ยิน  โดยรอยโรคสามารถเกิดได้ตั ้งแต่ตำแหน่ง

cochlear nucleus ไปถึง primary auditory cortex

(Wernicke’s area within temporal lobe)(30) การศึกษา

ในปัจจ ุบ ันพบว ่าการเส ื ่อมของประสาทการได ้ย ิน

มีความสัมพันธ์ต่อการเพิ่มความเสี่ยงของการเกิดสมอง

เส่ือม  และภาวะผิดปกติของความจำ (6,  31) central auditory

dysfunction (central presbycusis) มีความสัมพันธ์กับ

อายุที่มากขึ้น  โรคของสมอง และระบบการได้ยิน(30) โดย

CAP dysfunction มีการเพ่ิมข้ึนพร้อมกับอายุท่ีมากข้ึน(32)

CAP dysfunction  มักเกิดรวมกับ peripheral cochlear

dysfunction สมองส่วน dominate central auditory

pathways จะถูกกระตุ ้นด้วยสัญญาณประสาทจาก

sensory cell ในหูชั้นใน ดังนั้นถ้าขาดสัญญาณดังกล่าว
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ด้วยสาเหตุใด ๆ จะเกิดภาวะที ่เร ียกว่า secondary

degeneration of central pathways ดังนั้นในกลุ่มที่

หูหนวกเป็นระยะเวลานาน การใส่ประสาทหูเทียม จึงได้

ผลไม่ดี (32)

การเข้าใจความหมายของคำ (speech understanding)

ผู ้สูงอายุมักจะมีปัญหาการเข้าใจในคำพูดคู ่

สนทนา โดยเฉพาะในที่เสียงดัง  คู่สนทนาพูดเร็ว ในที่มี

เสียงก้อง พูดกับคู่สนทนาหลายคน  ผู้ป่วยจะสูญเสีย

peripheral hearing sensitivity, cognition, age-related

changes eight nerve, auditory brain stem pathway

และ auditory cortex(33) Humes LE.(34) มีการตั ้ง

hypotheses เพื่ออธิบายกลไก speech understanding

problem

1. Peripheral hypothesis: การท่ีผู้ป่วยมี speech

recognition difficulty เกิดจากปัญหาของการรับเสียง

ที่เสียไป  โดยเฉพาะการเสื่อมของหูชั้นนอกและเซลล์ขน

ด้านในภายในหูชั้นใน ซึ่งมีความสัมพันธ์กับอายุที่เพิ่มขึ้น

2. Central auditory hypothesis: ผู้ป่วยอายุ

มากข้ึนจะมีการเส่ือมของ auditory pathway ต้ังแต่ brain

stem ถึง auditory cortex ทำให้เกิด degrade speech

signal  impaired neural transmission  feature

extraction  information processing  labeling or

storage เรียกว่า central auditory processing disorder

(CAPD)

3. Cognitive hypothesis: cortical function

ทำหน้าที่จัดการข้อมูล  จัดเก็บข้อมูล  และการนำข้อมูล

มาใช้ สามารถทำให้เข้าใจภาษาพูด และมีการศึกษาพบว่า

อายุมีผลต่อฟังก์ชันการคิดโดยอายุท่ีมากข้ึน  ทำให้ฟังก์ชัน

การคิดก็จะมีประสิทธิภาพท่ีลดลง

Dementia การศึกษาของ Framingham  heart

study การที่ CAP dysfunction หนึ่งข้าง (assessed

with SSI-ICM)  เม่ือตามผู้ป่วยไป 6 ปีพบว่าเพ่ิมความเส่ียง

เป็น 6 เท่าของการเกิด dementia และถ้า CAP dysfuction

สองข้างจะเพิ่มความเสี่ยงเป็น 12 เท่า(35) ACT study

พบว่า severe CAP dysfunction (as measured by DSI)

strong predicted risk alzhemer disase เมื่อติดตาม

ผู้ป่วยไป 3 ปี(36)  CAP dificit เป็น early marker ของ mild

cognitive impairment หรือ Alzhemer disease(37)

Impaired perception of sound features ผู้ป่วย

ท่ีเป็น dementia มีการรับรู้เร่ืองเสียงลดลง โดยขณะท่ีหูช้ัน

ในและ auditory pathways ยังคงสภาพดีอยู่ บางครั้ง

แสดงด้วย cortical deafness (described rarely in prion

disease)(38,  39) หรือ word deafness หรือ auditory agnosia

ผู้ป่วยมีความเข้าใจในภาษาเขียนได้ดีกว่าการพูด

Impaired perception of auditory scenes and

objects ผู้ป่วยที่มี posterior cortical atrophy และเป็น

Alzheimer disease มีรายงานว่ามีความลำบากในการ

สื่อสาร โดยเฉพาะในสถานที่ที ่มีเสียงดัง(40) อาจมีบาง

อาการที ่แสดงออกมาก่อนการสูญเสียการได้ยิน เช่น

ขาดสมาธิ สูญเสียความทรงจำ ซึ่งมีความสัมพันธ์กับ

โครงสร้างและหน้าที ่ผิดปกติของ parieto-temporal

network “hub region”(41, 42)

Impaired recognition of sounds ผู้ป่วยที่มี

ป ัญหาเรื ่องความจำเสื ่อมจะมี nonverbal sound

recognition (auditory associative agnosia) ที่เสียไป

โดยสัมพันธ์กับการเสียท่ี antero-mesial temporal lobe(43)

Auditory hallucinations ผู ้ป่วย dementia

มักพบ tinnitus  ซ่ึงเป็นความผิดปกติของ fronto-temporo-

subcortical network(44)  ในขณะที่เป็น muffled sound

จะพบใน Lewy body dementia(45)

Central auditory testing  การตรวจมีหลายวิธี

เช่น synthetic sentence identification with either

ipsilateral competing message (SSI-ICM) หรือ

contralateral competing message (SSI-CCM) ผู้ป่วย

ฟังการเล่าเร่ืองท่ีน่าสนใจ โดยใช้เสียงความดัง 40 เดซิเบล

above threshold จากน้ันจะต้ังประโยค 10 ประโยค และ

ให้ผู้ป่วยบอกว่าประโยคใดอยู่นอกเหนือเรื่องเล่าดังกล่าว

การทดสอบดังกล่าวจะมี sensitivity ต่อ dementia(46)

Dichotic sentence identification test ทำโดยใช้ประโยค
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เดียวกันเปิดเข้าไปที่หูแต่ละข้าง แล้วให้ผู ้ป่วยบอกว่า

ประโยคน้ันพูดว่าอย่างไร

การรักษาประสาทหูเสื ่อมตามอายุ คือช่วย

ให้ผู้ป่วยสามารถสื่อสารได้อย่างมีประสิทธิภาพ  การใช้

เครื ่องช่วยฟัง เป็นแนวทางการรักษาหลัก แต่ปริมาณ

การใช้ยังค่อนข้างต่ำ จากการศึกษา NHANES cohort

พบเพียงร้อยละ 14.2 ที่ได้ใช้เครื่อง ช่วยฟัง(2) ในขณะที่

ปริมาณการใช้เครื่องช่วยฟังมีแนวโน้มเพิ่มขึ้นตามช่วง

อายุ ในปัจจุบันเป็นที่ยอมรับว่าผู้สูญเสียการได้ยิน โดย

เฉพาะผู้สูงอายุควรได้รับการใส่เครื่องช่วยฟังช่วย ทำให้

ผู้ป่วยประสาทหูเสื่อมตามอายุได้ยินได้ดีขึ้น(47) แล้วยัง

ช่วยลดการที่ผู้สูงอายุรู้สึกถูกทอดทิ้ง ซึมเศร้า และเพิ่ม

คุณภาพชีวิตให้ดีขึ้น(48)  ไม่มีข้อบ่งชี้ที่ชัดเจน ในการใช้

เครื่องช่วยฟังถ้าผู้ป่วยมีปัญหากับการได้ยินหรือการใช้

ชีวิตประจำวัน  สามารถพิจารณาใช้เคร่ืองช่วยฟังเพ่ือช่วย

เพิ่มคุณภาพชีวิตได้  และการใส่เครื่องช่วยฟังยังช่วยลด

การได้ยินเสียงผิดปกติในหู(49)  โดยในประเทศไทยถ้าระดับ

การได้ยินเสื ่อมมากจนถึงที ่ audiogram threshold

มากกว่าหรือเท่ากับ 40 เดซิเบล ในข้างหูที่ได้ยินดีที่สุด

ก็สามารถจดทะเบียนเป็นผู้พิการทางหูได้ และมีเกณฑ์ใน

การใส่เครื่องช่วยฟัง  สำหรับคนพิการทางการได้ยินผู้มี

สิทธิได้รับเครื ่องช่วยฟัง เป็นผู้มีสิทธิและได้รับการจด

ทะเบียนเป็นคนพิการในระบบหลักประกันสุขภาพแห่งชาติ

1. สูญเสียการได้ยิน 2 หูและมีการได้ยินท่ียังคงหลงเหลือ

อยู่ ในหูข้างที่ได้ยินดีกว่าหลังสิ้นสุดการรักษาด้วยยาหรือ

การผ่าตัด และมีลักษณะใดลักษณะหน่ึง ดังต่อไปน้ี

1.1 ไม่สามารถรักษาให้หายได้ด้วยยาหรือการผ่าตัด

หรือมีข้อห้ามในการผ่าตัดหรือปฏิเสธการผ่าตัด

1.2 สูญเสียการได้ยินแบบประสาทหูเสื ่อมอย่าง

เฉียบพลัน  หลังการรักษาด้วยยาอย่างต่อเนื่องมากกว่า

100 วัน

1.3 การสูญเสียการได้ยินเป็นอุปสรรคต่อการสื ่อ

ความหมาย และการดำรงชีว ิตประจำวัน หรือทำให้

คุณภาพชีวิตลดลง

1.4 การสูญเสียการได้ยินเป็นอุปสรรคต่อการพัฒนา

ภาษาและการพูดหรือมีความพิการซ้อน

2. ระดับการสูญเสียการได้ยินมีการสูญเสียการได้ยิน

ทั้งสองข้าง โดยข้างที่ดีกว่าจะต้องมีค่าเฉลี่ยของระดับ

การได้ยินทางอากาศ ของความถ่ี 500, 1,000 และ 2,000

เฮิรตซ์ เท่ากับหรือมากกว่า 40 เดซิเบล ท้ังน้ีต้องตรวจวัด

โดยใช้วิธีการตรวจการได้ยินตามมาตรฐานวิชาชีพ

ส่วนอุปกรณ์เสริมต่าง ๆ ที่อาจมาพร้อมกับเครื่อง

ช่วงฟัง เช่น  telecoils ท่ีสามารถส่งสัญญาณเสียง จากผู้

พูดมายังผู้ป่วยได้โดยตรง นอกจากน้ีต้องจัดการกับปัญหา

อ่ืนด้วย เช่น การสูบบุหร่ี  โรคประจำตัว(50) ประสาทหูเทียม

มีประโยชน์ในกลุ่มผู้ป่วยที่ประสาทหูเสื่อมขั้นรุนแรง และ

ใช้เครื่องช่วงฟังแล้วไม่ได้ผล จะช่วยเพิ่มคุณภาพชีวิต(51)

มีการศึกษาในผู ้ป่วย 749 ราย ที ่ใส่ประสาทหูเทียม

พบว่าปัจจัยที่มีผลต่อการตอบสนองของการได้ยิน คือ

ระยะเวลาท่ีหูหนวก และ residual speech recognition(52)

การจำกัดแคลอรี่ (Caloric restriction, CR) มี

การศึกษาในลิง  พบว่า CR ช่วยลดปริมาณไขมันใน

ร่างกาย และ LDL แต่เพิ่มความไวในการตอบสนองของ

อินซูลินเพิ่มระดับ HDL(53) ในช่วงสงครามโลกมีการขาด

แคลนอาหารทั่วยุโรป แต่การสำรวจพบว่าอัตราการตาย

จากโรคหลอดเลือดหัวใจ ลดลงอย่างมาก และเพิ่มขึ้นสูง

อีกครั้งหลังสงครามสงบ(54) การศึกษาในเกาะโอกินาว่า

พบคนบนเกาะรับประทานอาหารที่มีพลังงานต่ำกว่าคน

ในเมืองประมาณร้อยละ 30 พบอัตราการป่วยด้วย

โรคหัวใจ และมะเร็งน้อยกว่าคนในเมือง ร้อยละ 35(55)

ยังมีการศึกษาต่อเนื ่องในชายที่เกิดบนเกาะโอกินาว่า

รับประทานอาหารแบบตะวันตก พบว่าอายุและอัตรา

การตายด้วยโรคหัวใจและหลอดเลือดไม่ได้แตกต่างจาก

คนในเมือง(56) จึงมีแนวคิดว่า CR ช่วยลดความเสี่ยงของ

หัวใจและหลอดเลือดได้  ซึ่งเป็นปัจจัยสำคัญที่ทำให้เกิด

presbycusis จึงมีการทดลองในหนูขาวพบว่ากลุ่ม CR

มีระดับการได้ยินดีกว่าลดการตายของ hair cell และลด

mitochondrial DNA deletion ใน auditory nerve และ

stria vascularis  เม่ือเทียบกับกลุ่มควบคุม(57) การทดลอง

ของ Someya  S.(58) นำหนู C57B/6 มาทำ CR 15 เดือน
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พบว่า CR ลดการตายของ cochlear cell เมื่อเทียบกับ

กลุ ่มควบคุม นอกจากนี ้ยังมีทดลองให้ alpha-lipoic

acid และ coenzyme Q10 ซึ่งช่วย suppressed Bak

expression ในหูช้ันใน  ลดการตายของ cochlear cell และ

prevented presbycusis(59)
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