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Update Diabetic Macular Edema Management

อาจารย์นายแพทย์ไพบูลย์ บวรวัฒนดิลก

ภาควิชาจักษุวิทยา คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร์

DME สามารถพบได้ในทุกระยะของ diabetic 

retinopathy (DR) ซึ่งเป็นสาเหตุสำ�คัญที่ทำ�ให้เกิดการ

สญูเสยีการมองเหน็ โดยพบวา่ DME จะสมัพทัธ์กบัระยะ

หรือความรุนแรงของ DR5 ใน mild nonproliferative 

diabetic retinopathy (mild NPDR) จะพบ DME 

ประมาณ 3%, moderate to severe diabetic retinopathy 

(moderate to severe NPDR) พบประมาณ 40% และ 

proliferative diabetic retinopathy (PDR) พบประมาณ 

71% 

พยาธิสภาพของการเกิด DME ในปัจจุบันยังไม่

เป็นที่ทราบชัดเจนว่าเกิดจากสาเหตุใด แต่เชื่อว่าอาจ

เกิดจากหลายปัจจัยหรือหลายขบวนการร่วมกัน6 ที่

ทำ�ให้เกิดการเปลี่ยนแปลงในเส้นเลือดของจอตาใน

ภาวะ hyperglycemia โดยพบลักษณะการเปลี่ยนแปลง

ของเสน้เลอืดคอืมกีารสญูเสยีของ intramural pericytes, 

capillary basement membrane มีการหนาตัวขึ้น และมี

การเกิด microaneurysms ซึ่งการเปลี่ยนแปลงดังกล่าว

ทำ�ให้เกดิภาวะ hypoxia ตอ่จอตา กระตุน้ใหเ้กดิการหลัง่

สาร protein kinase C (PKC) และ vascular endothelial 

growth factor (VEGF) มรีายงานพบวา่ระดบัของ VEGF 

มีความเกี่ยวข้องกับการเกิด DME และการศึกษาทาง 

histology พบว่ามี VEGF ปริมาณสูงใน DME ซึ่งทั้ง 

PKC และ VEGF เป็นสาเหตุสำ�คัญที่ทำ�ให้เกิดการ

เสีย permeability ของเส้นเลือด7-9 จนเกิดการรั่วของ 

fluid เข้ามาอยู่ในจอตา โดยเฉพาะ VEGF จะมีบทบาท

ที่สำ�คัญในการทำ�ให้เกิดการเสีย permeability ของ

เส้นเลือดโดยเฉพาะ VEGF-A10 ซึ่ง VEGF-A สามารถ

พบได้หลาย isoforms เช่น 121, 145, 165, 183, 189 และ 

isoforms 206 ซึ่งล้วนเป็นสาเหตุสำ�คัญที่ทำ�ให้เกิดการ

เสีย permeability ของเส้นเลือด

วารสารจักษุธรรมศาสตร์ ปีที่ 8 ฉบับที่ 1 กรกฎาคม-ธันวาคม 2556

“ภาวะจุดภาพชัดจอตาบวมจากเบาหวานขึ้นจอตา

หรือ diabetic macular edema (DME) เป็นสาเหตุ

สำ�คัญท่ีทำ�ให้การมองเห็นลดลงในผู้ป่วยเบาหวานขึ้นจอ

ตาหรือ diabetic retinopathy (DR) ในอดีตพบว่า 

การยิงเลเซอร ์focal และหรือ grid macular photocoagulation  

ซึ่งได้ทำ�การศึกษาโดย Early Treatment Diabetic 

Retinopathy Study (ETDRS) เปน็การรกัษาเพยีงอยา่ง

เดียวที่สามารถทำ�ได้ ซ่ึงผลการรักษายังไม่เป็นที่น่าพอใจ 

แต่ในปัจจุบันแนวทางในการรักษา DME เปลี่ยนแปลงไป

มาก อาจเป็นทางเลือกใหม่ในการรักษาภาวะ DME ต่อไป

ในอนาคต”

Diabetic macular edema (DME) คือภาวะที่เกิด

จอตาบวมภายใน macular หรือภายใน 2 disc diameter 

จากจุดศูนย์กลางของ fovea ซึ่งมีผลทำ�ให้เกิดการ 

สญูเสยีการมองเหน็, DME สามารถพบได ้2 ลักษณะคือ 

focal หรอื diffuse macular edema1-2 focal macular edema 

เป็นการบวมของ macular ที่เกิดจากการรั่วของ fluid ที่

มักจะสัมพันธ์กับ microaneurysms อาจพบลักษณะ 

ของ circinate ring ซึ่งเกิดจากการรั่วของ plasma 

lipoproteins ไปสะสมในชั้น outer และ inner plexiform 

ของจอตา ส่วน diffuse macular edema เกิดจากการเสีย 

permeability ของ inner blood retinal barrier เป็นบรเิวณ

กว้างร่วมกับมีการรั่วของ fluid จนเกิดการบวมของ 

macular เป็นบริเวณกว้าง โดยการรั่วของ fluid อาจเกิด

จาก microaneurysms หรือ intraretinal microvascular 

abnormality (IRMA)3-4
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ในการวินิจฉัย DME นั้นควรได้รับการตรวจ

โดย fundus biomicroscopic lens ซึ่งมี stereopsis และ 

magnification ทีด่ ีไมแ่นะนำ�ใหต้รวจโดยการใช ้indirect 

ophthalmoscope เพราะ stereopsis และ magnification 

ไม่ดีพอในการประเมินภาวะ DME, optical coherence 

tomography (OCT) เป็นการตรวจที่ non-invasive ใช้

ในการวินิจฉัย DME ได้ดี พบว่า OCT สามารถนำ�มาใช้

ในการวางแผนการรักษาหรือติดตามประเมินผลหลัง

การรักษา ลักษณะที่พบใน DME จาก OCT สามารถพบ

ได้ประมาณ 4 ลักษณะ11 คือ diffuse retinal thickening, 

cystoids macular edema, serous retinal detachment และ 

vitreomacular interface

การรักษา Diabetic Macular Edema

DME เป็นสาเหตุสำ�คัญที่ทำ�ให้การมองเห็นลดลง

ในผูป้ว่ย DR ในอดตีพบวา่การยิงเลเซอร ์focal และหรอื 

grid macular photocoagulation ซึ่งได้ทำ�การศึกษาโดย 

Early Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS) 

เป็นการรักษาเพียงอย่างเดียวที่สามารถทำ�ได้ ซึ่งผล

การรักษายังไม่เป็นที่น่าพอใจ แต่ในปัจจุบันแนวทาง

ในการรักษา DME เปลี่ยนแปลงไปมาก อาจเป็นทาง

เลือกใหม่ในการรักษาภาวะ DME ต่อไปในอนาคต การ

รักษาที่เคยมีทั้งหมดตั้งแต่ในอดีตจนถึงปัจจุบันนั้น

ประกอบด้วยการยิงเลเซอร์ focal และ grid macular 

photocoagulation, pars plana vitrectomy (PPV),  

การฉีดสเตียรอยด์ และการฉีด vascular endothelial 

growth factor inhibitors (VEGF-inhibitors) ซึง่การรักษา

แต่ละวิธีมีข้อดีข้อเสียแตกต่างกันไปในผู้ป่วยแต่ละราย 

ซึ่งจะได้กล่าวต่อไป

Focal and Grid laser photocoagulation

ETDRS12-15 ได้สร้างแนวทางในการรักษา DME 

ไว้ ซึ่งเป็นการรักษาที่เป็นมาตรฐานในการรักษา DME 

มาต้ังแต่ในอดีตจนถึงปัจจุบัน โดย ETDRS ทำ�การ

ศึกษาผลของ laser photocoagulation ในผู้ป่วย DME, 

DR และการได้รับ aspirin ว่ามีผลต่อการดำ�เนินโรค

หรือไม่ ซึ่งพบว่าการรักษาด้วย focal photocoagulation  

ใน DME สามารถลดอัตราการเกิด moderate visual 

loss (MVL) ได้มากกว่า 50% อย่างมีนัยสำ�คัญทางสถิติ  

โดยเฉพาะในกลุม่ท่ีม ีretinal thickening ใน 500 microns 

จากจุดศูนย์กลางของ fovea, hard exudate ภายใน 500 

microns จากจุดศูนย์กลางของ fovea ร่วมกับมี retinal 

edema ใกล้กับบริเวณที่พบ hard exudates และกลุ่มที่มี 

retinal edema ขนาด 1 disc area โดยมีส่วนใดส่วนหนึ่ง

อยู่ภายใน 1 disc diameter จากจุดศูนย์กลางของ fovea, 

โดยลักษณะดังกล่าว ETDRS ได้ให้คำ�จำ�กัดความว่า 

clinically significant macular edema (CSME) ซึ่งเป็น

มาตรฐานในการรักษา DME มาจนถึงปัจจุบัน 

เมื่อได้รับการวินิจฉัยว่าเป็น CSME ควรจะได้รับ

การรกัษาดว้ย focal และหรอื grid laser photocoagulation 

โดย focal laser คือการยิงในบริเวณที่มีจอตาบวม

สัมพันธ์กับ microaneurysms ในช่วงระยะ 500-3,000 

microns จากจุดศูนย์กลางของ fovea สำ�หรับ diffuse 

edema ให้ยิงแบบ grid laser ในบริเวณที่มีจอตาบวม 

โดยยิงจุดเว้นจุดและ light burns หลังติดตามการรักษา

ถา้ยงัพบวา่มกีารบวมทีจ่ดุศนูยก์ลางของ fovea และการ

มองเหน็แย่กวา่ 20/40 อาจพิจารณาทำ�การยงิ focal laser 

บน microaneurysms ที่อยู่ภายใน 300-500 microns จาก

จุดศูนย์กลางของ fovea. 

ความรีบด่วนในการให้การรักษาด้วย focal หรือ 

grid laser นั้น อาจพิจารณาโดยข้ึนอยู่กับลักษณะของ 

CSME เช่นถ้าพบว่ามี retinal thickening ภายใน 500 

microns จากจุดศูนย์กลางของ fovea ในกลุ่มนี้พบว่า

จะมีความเสี่ยงสูงที่จะสูญเสียการมองเห็น โดยเฉพาะ

ถ้ามีการบวมของจุดศูนย์กลาง fovea ด้วยจำ�เป็นต้อง

ได้รับการรักษาทันที15 ในกลุ่มท่ีพบว่ามี hard exudates 

ภายใน 500 microns จากจดุศนูยก์ลางของ fovea รว่มกบั

มี retinal edema ใกล้กับบริเวณที่ติดกับ hard exudates 



48

พบว่ามีความเสี่ยงน้อยกว่า ในการรักษาอาจจะต้อง

พิจารณาระดับการมองเห็นของผู้ป่วยร่วมด้วย ถ้าการ

มองเหน็ยงัดอียู ่อาจพจิารณาตดิตามเปน็ระยะๆ สว่นใน

กลุ่มที่พบว่ามี retinal thickening ขนาด 1 disc area โดย

มีบางส่วนอยู่ภายใน 1 disc diameter จากจุดศูนย์กลาง

ของ fovea พบว่ามีความเสี่ยงในการสูญเสียการมอง

เหน็น้อย ถา้พบวา่ระดบัการมองเหน็ยงัดอียู ่ควรตดิตาม 

ผู้ป่วยเป็นระยะๆ 

Pars Plana Vitrectomy (PPV)

จากการศึกษาของ ETDRS14,16-17 พบว่าการทำ� 

focal และหรือ grid laser photocoagulation มีเพียง 3% 

จะมีการมองเห็นที่ดีขึ้น ในขณะที่ 25% การมองเห็นจะ

ลดลง แต่รายงานการวิจัยในระยะหลังพบว่า focal และ

หรอื grid laser photocoagulation ใน DME สามารถทำ�ให้

การมองเหน็ดขีึน้ประมาณ 7-31%2,18-20  จงึไดม้กีารศกึษา

หาสาเหตุของการสูญเสียการมองเห็น พบว่า vitreous 

อาจมีผลต่อการเกิด DME มีรายงานการศึกษาพบว่า 

posterior hyaloids เป็นปัจจัยที่เพิ่มความเส่ียงในการ

เกิด DME ซึ่งจะพบมากขึ้นถ้ายังไม่มี posterior vitreous 

detachment21-23 รวมทั้งยังพบว่า vitreous traction24 ก็

เป็นปัจจัยที่เพิ่มความเสี่ยงในการเกิด macular edema มี

รายงานการทำ� PPV ใน DME มาตัง้แตป่ ี199225 บทบาท

ของ vitreous และการทำ� PPV จึงได้มีการศึกษามากขึ้น

ในการรักษา DME 

สมมตุฐิานทีท่ำ�ใหก้ารมองเหน็ดขีึน้สำ�หรบัการทำ� 

PPV ใน DME เชื่อว่าเป็นผลมาจากการลดการดึงร้ังท่ี 

macular และทำ�ใหเ้กดิ oxygen supply มากข้ึน ในการทำ� 

PPV นั้นสามารถทำ�ได้ทั้ง PPV with posterior vitreous 

detachment, with or without internal limiting membrane 

(ILM) peeling โดยพบว่าสามารถเพิ่มการมองเห็นให้

ดีขึ้นได้ 25 และสามารถลดการบวมของ macular โดย

เฉพาะในกลุ่มที่มีลักษณะ chronic macular edema หรือ

ในกลุ่มที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยเลเซอร์26-27 

การทำ� PPV with ILM peeling เมือ่เปรียบเทยีบกบั

การทำ� grid laser photocoagulation พบว่า การทำ� PPV 

with ILM peeling จะได้ผลดีกว่าในแง่ของการลดบวม 

macular แต่พบว่าทั้งสองวิธีมีการเพิ่มขึ้นของการมอง

เห็นไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยสำ�คัญ28-29 

กล่าวโดยรวมแล้วพบว่าการทำ� PPV ใน DME 

มักจะได้ผลดีในกลุ่มท่ีไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วย

เลเซอรโ์ดยเฉพาะในกลุม่ทีม่ ีposterior hyaloids traction 

ต่อ macular 

Intravitreous Triamcinolone Acetonide injection 

(IVTA) 

เป็นท่ีทราบกันดีว่า focal และหรือ grid laser 

photocoagulation สามารถลดการสูญเสียการมองเห็น

ใน DME ได้ แต่ข้อจำ�กัดของการยิงเลเซอร์ในการรักษา 

DME คือไม่สามารถทำ�ให้การมองเห็นดีขึ้นได้อย่าง 

น่าพอใจ ซ่ึงอาจเป็นผลข้างเคียงจากการยิงเลเซอร์ เช่น

ทำ�ให้เกิด foveal burns, visual field defects, retinal 

fibrosis และ laser scars30 โดยเฉพาะในผูป้ว่ยทีม่ ีdiffuse 

macular edema ทีจ่ำ�เปน็ตอ้งใชจ้ำ�นวนการยงิเลเซอรม์าก 

สว่นการทำ� PPV นัน้มปีระโยชนใ์น DME ทีพ่บวา่มกีาร

ดงึรัง้ของ posterior vitreous บริเวณ macular แตท่ัง้ focal 

และ grid laser photocoagulation และ PPV ไม่สามารถ

ทำ�ให้การมองเห็นดีขึ้นเป็นท่ีน่าพอใจ triamcinolone 

acetonide จึงเข้ามามีบทบาทในการให้การรักษา DME 

มากขึ้น

ดังที่ได้กล่าวมาว่าสาเหตุของการเสีย permeability  

ของเส้นเลือดจะเกี่ยวข้องกับ PKC และ VEGF ที่เป็น

สาเหตุสำ�คัญทำ�ให้เกิดการรั่วของ fluid จนเกิด macular 

edema ดังนั้น corticosteroid น่าจะมีผลทำ�ให้ลดการ

เสีย permeability ของ blood retinal barrier โดยผล

ของ corticosteroid ทำ�ให้เกิดการ down regulation 

ของ VEGF31-32 จึงได้มีการนำ� tiamcinolone acetonide 

มาใช้ในการรักษา DME ซึ่งสามารถให้การรักษาได้
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หลายวิธีเช่น sub-tenon injection หรือ intravitreous 

injection. วิธ ีsub-tenon injection เมือ่เปรยีบเทยีบกบัวธิ ี

intravitreous injection พบวา่วธิ ีsub-tenon injection จะมี

ประสทิธภิาพนอ้ยกวา่ในแงข่องการซมึผา่นเข้าไปในตา

และเวลาทีอ่ยู่ในตาสัน้กวา่วธิ ีintravitreous injection33 มี

การศกึษาเกีย่วกบั IVTA พบว่าเกอืบทกุรายงานสามารถ

ลด macular edema และสามารถทำ�ใหก้ารมองเหน็ดข้ึีน

อย่างมีนัยสำ�คัญ โดยเฉพาะในกลุ่มที่ไม่ตอบสนองต่อ

การยิงเลเซอร์34-35 โดยบางรายงานพบว่า IVTA น่าจะ

เป็น primary treatment ใน DME36 

การใช้ triamcinolone acetonide ขนาด 4 mg /0.1 

ml ฉีดเข้าไปใน vitreous เป็นขนาดที่นิยมใช้มากที่สุด มี

การศกึษาการใชย้าขนาด 2, 6 และ 8 มก. พบวา่ไมม่คีวาม

แตกตา่งกนัในเรือ่งการมองเหน็, central foveal thickness 

(CFT) และภาวะแทรกซ้อนต่างๆ โดยระยะเวลาในการ

ออกฤทธิข์อง triamcinolone acetonide อาจจะเริม่ตัง้แต่

ประมาณ 1 สัปดาห์และผลของยาจะอยู่ประมาณ 3-9 

เดือน37 หลังจากนั้นพบว่าจะเริ่มมีการลดลงของระดับ

การมองเห็น ส่วน CFT อาจยังเท่าเดิมหรือเพ่ิมมากข้ึน 

การฉดี IVTA ซ้ำ�พบวา่ผลในการลด mauler edema และ

การเพิม่ของระดบัการมองเหน็ จะมกีารตอบสนองนอ้ย

กว่าการฉดี IVTA ในครัง้แรก38 การศึกษาเกีย่วกบัการฉดี 

IVTA ร่วมกับ grid macular photocoagulation พบว่าได้

ผลดี39 แตจ่ากการศกึษาระยะยาวถงึภาวะแทรกซ้อนจาก

การฉีด IVTA พบว่ามีการเพิ่มของความดันตา (IOP) 

ประมาณ 30-40%, มีการเกิดต้อกระจก (cataract) มาก 

กว่า 50% จึงอาจได้ข้อสรุปว่าการฉีด IVTA อาจไม่มี

ความคุ้มค่ากับภาวะแทรกซ้อนที่เกิดขึ้น ทำ�ให้ IVTA 

ไม่ได้รับความนิยมในปัจจุบัน

Vascular Endothelial Growth Factor inhibitors 

(VEGF-inhibitors) 

VEGF-inhibitors ที่ใช้กันอยู่ในปัจจุบันนั้นมี

อยู่ 3 ชนิดคือ bevacizumab (Avastin®), pegaptanib 

sodium (Macugen®) และ ranibizumab (Lucentis®) โดย 

bevacizumab ได้รับการรับรองให้ใช้ในการรักษา colon 

cancer แต่ไม่ได้รับรองให้ใช้ทางตา, ส่วน pegaptanib 

sodium และ ranibizumab ได้รับการรับรองให้ใช้ใน

โรคทางตา โดย VEGF-inhibitors ทั้ง 3 ชนิดได้มีการ

ศึกษาในการใช้รักษาโรคเกี่ยวกับทางตาหลายโรคเช่น 

aged-related macular degeneration (AMD), macular 

edema จาก retinal vein occlusion, cystic macular edema 

(CME) หรือ neovascular glaucoma (NVG)

ในส่วนของ DME มรีายงานการศกึษาเกีย่วกบัการ

ใช้ VEGF-inhibitors ในการรักษา DME ซึ่งส่วนใหญ่

พบวา่ผลในการรกัษาดข้ึีนท้ังการเพ่ิมระดบัการมองเหน็

และลดการบวมของ macular มีรายงานการศึกษาโดย

ใช้ bevacizumab ขนาด 1.25 มก. เปรียบเทียบกับการ

ทำ�เลเซอร์20,40 พบว่าท่ี 24 เดือน ในกลุ่มท่ีได้รับการฉีด 

bevacizumab อย่างเดียว มีการเพิ่มของการมองเห็นดี

กว่ากลุ่มที่ได้รับการรักษาด้วยเลเซอร์อย่างมีนัยสำ�คัญ

ทางสถิติ

Ranibizumab ได้รับการรับรองโดยองค์การ

อาหารและยาของสหรัฐอเมริกาให้สามารถใช้รักษา 

DME มีการศึกษาเกี่ยวกับการใช้ ranibizumab ในการ

รักษา DME หลายงานวิจัยโดยเปรียบเทียบระหว่างการ

ฉีด ranibizumab ขนาด 0.5 มก. เข้าลูกตาอย่างเดียว, 

ranibizumab ขนาด 0.5 มก. ฉีดเข้าลูกตาร่วมกับการยิง

เลเซอร์และการยิงเลเซอร์อย่างเดียว2,41-43 พบว่าในกลุ่ม

ท่ีฉีด ranibizumab อย่างเดียวมีการมองเห็นที่ดีขึ้นและ 

CFT ลดลงเมื่อเทียบกับกลุ่มที่ฉีด ranibizumab ร่วมกับ

การยิงเลเซอร์หรือกลุ่มท่ียิงเลเซอร์อย่างเดียวอย่างมีนัย

สำ�คัญทางสถิติที่ระยะเวลา 6, 12, 24 และ 36 เดือน 

VEGF-inhibitors ตัวอื่นๆ เช่น aflibercept ซึ่งเป็น 

VEGF-inhibitors ตัวใหม่ มีการศึกษาเปรียบเทียบโดย

การฉีด aflibercept ในขนาดและจำ�นวนครั้งที่ฉีดต่างๆ 

กัน เปรียบเทียบกับการยิงเลเซอร์อย่างเดียวพบว่าท่ี 6 

และ 12 เดอืน ในกลุม่ทีฉ่ดี aflibercept มกีารเพิม่ขึน้ของ

การมองเห็นและ CFT ลดลงเทียบกบักลุม่ท่ีไดร้บัการยงิ

เลเซอร์อย่างเดียวอย่างมีนัยสำ�คัญทางสถิติ แต่ในกลุ่ม 

aflibercept ขนาดต่างๆ ไม่พบว่ามีความแตกต่างกัน44-45 
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การรกัษาอืน่ๆเชน่ protein kinase C beta inhibitors 

(ruboxistaurin mesylate) ในรปูแบบการกนิ มกีารศกึษา

เกี่ยวกับ protein kinase C beta inhibitors ในผู้ป่วย DR 

โดยใหก้นิในขนาด8, 16 และ 32 มก.ตอ่วนั พบวา่ไมม่คีวาม

แตกตา่งในการเปลีย่นแปลงของ DR หรอืโอกาสการเกดิ 

DME หรือการลดการยิงเลเซอร์46-47 

สเตียรอยด์ตัวอื่นๆ เช่น sustained-release 

intravitreal dexamethasone implant (Ozurdex®) คือ  

สเตียรอยด์ที่ฉีดเข้าไปในตาในรูปแบบ solid state มีการ

ศึกษาถึงผลข้างเคียงของ Ozurdex® พบว่ามีอาการข้าง

เคยีงจากฤทธิข์องยาคอ่นขา้งต่ำ�48 และผลการศกึษาอืน่ๆ 

พบว่า Ozurdex® ขนาด 700 มก. สามารถเพิ่มระดับการ

มองเห็น มีการลดลงของ CFT และ fluorescein leakage 

ลดลง เมื่อเทียบกับกลุ่มที่ไม่ได้รับการรักษาอย่างมีนัย

สำ�คัญทางสถิติ49-50 

สรุป 
DME เป็นสาเหตุสำ�คัญของการสูญเสียการมอง

เห็นในประเทศที่พัฒนาแล้ว ETDRS ได้ทำ�การศึกษา

ผลของการยงิเลเซอรใ์นผูป้ว่ย DME ซึง่เปน็การศกึษาท่ี 

ไดร้บัการยอมรบัตัง้แตอ่ดตีจนถึงปจัจบุนัและพบวา่การ

ทำ� focal และหรือ grid laser photocoagulation สามารถ

ลดอัตราการสูญเสียการมองเห็นได้แต่ยังมีข้อจำ�กัดใน

การทีจ่ะทำ�ใหร้ะดบัสายตาของผูป้ว่ยดขีึน้ แต ่focal และ

หรอื grid laser photocoagulation ยงัคงเปน็วธิท่ีีใช้ในการ

รักษา DME มาจนถึงปัจจุบัน

แต่ในปัจจุบันแนวทางการรักษาอื่นเข้ามามี

บทบาทมากขึ้น เช่นการใช้สเตียรอยด์ ฉีดเข้าไปในตา

หรือ IVTA สามารถให้การรักษาผู้ป่วย DME ได้ดีแต่

ผลข้างเคียงกลับพบว่ามีมาก ไม่คุ้มต่อการรักษาและผล

ของการรักษาทำ�ให้การมองเห็นดีขึ้นชั่วคราวเท่านั้น 

จึงไม่เป็นที่นิยมในปัจจุบัน การใช้ sustained-release 

intravitreal dexamethasone implant (Ozurdex®) สามารถ

ทำ�ให้การมองเห็นของผู้ป่วยดีขึ้นในระยะยาวกว่า รวม

ทั้งลด CFT และ fluorescein leakage ได้ดีแต่อาจต้องรอ

ผลการรักษาอีกระยะยาว

สำ�หรับ VEGF-inhibitors ในปัจจุบันเป็นที่นิยม

มากขึ้นเนื่องจากผลข้างเคียงของยามีค่อนข้างต่ำ�และ

ผลการรักษาพบว่าส่วนใหญ่ทำ�ให้การมองเห็นของ 

ผู้ป่วยดีขึ้นในระยะยาว ส่วนวิธีการรักษาอื่นๆ ที่มีความ

พยายามใชใ้นการรกัษา DME เชน่ protein kinase C beta 

inhibitors พบวา่ไมส่ามารถลดการดำ�เนนิโรคของทัง้ DR 

และการเกิด DME 

ดังนั้นจะเห็นได้ว่าแนวทางการรักษา DME มี

มากมายหลายวิธีแตกต่างกันไปซึ่งแต่ละวิธีอาจมีข้อ

จำ�กัดในบางกรณี ดังนั้นจึงจำ�เป็นที่จะต้องพิจารณา 

ผู้ป่วยเป็นรายๆ ไป ว่าเหมาะสมที่จะเลือกใช้วิธีไหนที่ดี

ที่สุดในการักษา DME 
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