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Acute Diabetic Cataract 

นพ.สิทธิชัย ภิญโญพจนารถ 

ผศ.พญ. ชุตินธร ศรีพระประแดง 

โรคเบาหวานท าให้เกิดภาวะแทรกซ้อนทางตามากมาย ภาวะที่ส าคญัและพบได้บ่อยคือเบาหวานขึน้จอประสาทตา และต้อ
กระจกจากเบาหวาน ซึ่งจากการศึกษาพบวา่ ในผู้ ป่วยที่เป็นเบาหวานมกัจะพบต้อกระจกในอายทุี่น้อยกวา่ และ พบได้บ่อยกวา่ใน
ผู้ที่ไม่ได้เป็นเบาหวานถึง 2-5 เท่า1,2 โดยสามารถพบต้อกระจกได้หลายชนิดในผู้ ป่วยเบาหวาน ชนิดที่พบได้บ่อย คือ Cortical 
cataract, Posterior subcapsular cataract และ Anterior subcapsular cataract ซึ่งมกัจะพบเป็นแบบเรือ้รังและพบหลงัจาก
วินิจฉยัเบาหวานไปแล้วอยา่งน้อย 5 ปี3 มีภาวะต้อกระจกอีกประเภทหนึ่ง ซึ่งพบได้น้อยมาก แต่มีลกัษณะจ าเพาะกับโรคเบาหวาน
โดยตรง เรียกวา่ ภาวะต้อกระจกที่แท้จริงจากโรคเบาหวาน/ภาวะต้อกระจกเฉียบพลนัจากเบาหวาน (true diabetic cataract/ 
acute diabetic cataract) หรืออีกชื่อหนึ่งคือ snow flake cataract ซึ่งมีลกัษณะเฉพาะคือ  posterior/anterior subcapsular ขุ่น
แบบ diffuse หรือเลนสส์่วน cortical ขุ่นแบบมีรูปร่างคล้ายเกล็ดหิมะ (snow flake opacity) มกัจะมีอาการเป็นแบบเฉียบพลนั 
โดยสามารถพบได้ตัง้แต่ครัง้แรกในการวนิิจฉยัเบาหวาน, หลงัวนิิจฉัยเบาหวานได้ไม่นาน หรือ หลงัเร่ิมการรักษาด้วยอินซลูินไม่
นาน และมกัจะพบในผู้ ป่วยเบาหวานชนิดที่ 1 ที่มีอายนุ้อย เป็นเด็กหรือวยัรุ่นที่มีอาการของเบาหวานที่ไม่ได้รักษามาเป็นระยะ
เวลานาน และมรีะดบัน า้ตาลสะสมทีส่งู4,5,6 
ความชุก 

การเกิดภาวะต้อกระจกเฉียบพลนัในผู้ ป่วยเบาหวานนัน้พบได้น้อยมาก ความชกุของ การเกิดต้อกระจกเฉียบพลนัในเด็ก
และวยัรุ่น แตกต่างกนัไปในแต่ละการศึกษา ตัง้แต่ร้อยละ 0.7 ถึง 1.66 
พยาธิกําเนิดที่อาจจะมีความสัมพันธ์กับภาวะ Acute diabetic cataract7 

พยาธิก าเนิดของภาวะ Acute diabetic cataract ในผู้ ป่วยเบาหวานนัน้ยงัไม่เป็นที่เข้าใจแนช่ดั ผู้ เชีย่วชาญสว่นใหญ่เชื่อ
ว่า กลไกหลกัของต้อกระจกเฉียบพลนัในผู้ ป่วยเบาหวาน เก่ียวข้องกับการเปลี่ยนแปลงของสารน า้ในเลนส์จากน า้ตาลที่สงูขึน้ผา่น
ทาง sorbitol ที่สร้างจาก polyol pathways โดยกลไกคือ glucose ที่สงูขึน้ในเลือดสามารถแพร่เข้าสู่เลนส ์ได้โดยตรงโดยไม่ต้องใช้
อินซูลิน หลงัจากนัน้จะถกูเปลี่ยนเป็น sorbitol โดย เอนไซม์ aldose reductase ท าให้มกีารเปลี่ยนแปลงของ osmole ในเลนส์ 
ดึงดดูให้น า้เข้าไปในเลนส์ เกิดการยืดขยายตวัของเลนส์ กระตุ้นกระบวนการ oxidative stress และ เกิดการบาดเจ็บต่อเมมเบรน
และเส้นใยโปรตีนในเลนส์ เป็นตวักระตุ้นให้เกิดต้อกระจกตามมา8 ดงัแสดงในรูปที่ 1 ซึ่งกลไกนีส้ามารถอธิบายความรวดเร็วในการ
เกิดอาการได้ เนื่องจากการเปลี่ยนแปลงของ osmole ภายในเลนส์เกิดการเปลีย่นแปลงอยา่งรวดเร็วตามระดบัน า้ตาล และมี
รายงานหลายงานวิจยัที่แสดงให้เห็นถึงการเปลี่ยนแปลงรูปร่างของเลนส์ตามระดบั osmole ที่เพิ่มขึน้หรือลดลงจาการ
เปลี่ยนแปลงของ sorbitol ในเลนส์ นอกจากนีย้งัมีกลไกย่อยอ่ืนๆที่สนบัสนนุการเกิดภาวะ Acute diabetic cataract ได้แก่ การ
เกิด glycation ของเลนส์โปรตีนผ่านทาง non-enzymatic pathways ท าให้เกิด advanced glycation end products และ การ
กระตุ้น Protein kinase C (PKC) ซึ่งกระตุ้นกระบวนการเกิด free oxygen radical มาท าลายเลนสผ์่านกระบวนการ oxidative 
stress มากขึน้ นอกจากนีย้งัมีผู้ เชีย่วชาญกลา่วถึงAutoimmune hypothesis ว่าอาจจะเป็นสาเหตรุ่วม เนื่องจากมีการตรวจพบ 
Insulin auto antibodies (IAA) positive ในผู้ ป่วยวยัรุ่นที่เพิ่งได้รับการวนิิจฉัย acute diabetic cataract ซึ่งก่อนหน้านีต้อนตรวจ
พบเบาหวานชนิดทีห่นึ่ง เคยตรวจไม่พบแอนติบอดีต้วันีม้าก่อน (previous insulin auto antibodies (IAA) negative)9 
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ปัจจัยเส่ียงในการเกิด Acute diabetic cataract 
เนื่องจากเป็นภาวะที่พบได้น้อยมาก และมีรายงานผู้ ป่วยไม่มากท าให้ข้อมลูยงัจ ากัด แต่จากการรวบรวมรายงานเคส

ต่างๆ พบว่าสมัพนัธ์ กับ ปัจจยัเสี่ยงดงันี ้

 Prolonged symptoms before treatment พบได้ตัง้แต่ 4 – 24 เดือนตามรายงาน โดยส่วนใหญ่ถ้ามีอาการ
ของเบาหวานน ามาก่อนเป็นระยะเวลานานยิ่งสมัพนัธ์กับการเกิดโรค10,11 

 Elevated HbA1C levels โดยส่วนใหญ่มีระดบั HbA1C > 10% มีตัง้แต่ 15-22%10,11 

 Fluctuation in blood glucose control มีรายงานผู้ ป่วยที่เกิด acute diabetic cataract หลงัจากการเร่ิมรักษา
ด้วยอินซูลินไม่นาน และมีระดบัน า้ตาลลดลงอย่างรวดเร็ว เชื่อว่า การเปลี่ยนแปลงอย่างรวดเร็วของน า้ตาลใน
เลือด ท าให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของ osmole ในเลนส์ ส่งผลให้รูปร่างของเลนส์เปลี่ยนแปลงไปมา ท าให้เกิด
การบาดเจ็บต่อเลนส์มากขึน้6,10,11,14,15 

 Present of ketoacidosis พบรายงานผู้ ป่วยมี ketoacidosis ร่วมด้วยถึง 30%  เชื่อว่าภาวะเลือดเป็นกรด
ก่อให้เกิดกระบวนการ oxidative stress ที่มากขึน้10,11 

 Female sex ตามรายงานเคส พบเพศหญิงประมาณ 60% เพศชายประมาณ 40%10,11 

 

 
 

รูปที่1 แสดงกลไกหลกัในการเกิด acute diabetic cataract ผ่านทางกระบวนการ polyol pathways และ oxidative stress8 
การรักษา 

  ผู้ ป่วยสว่นใหญ่มกัจะต้องผ่าตดัรักษาต้อกระจกเพื่อให้การมองเห็นกลบัมา12 แต่มีรายงานผู้ ป่วยบางส่วนทีก่ารมองเห็น
สามารถกลบัเป็นปกติได้หมดหรือบางส่วน จากการคมุน า้ตาลได้ดี โดยผู้ ป่วยในรายงานมีระยะเวลาของการเป็นเบาหวานไมน่าน 
ระดบั HbA1C ไม่สงูมาก และการควบคมุระดบัน า้ตาลค่อยๆลดลงจนเป็นปกติ แต่การควบคมุระดบัน า้ตาลต้องเป็นไปอย่าง
ระมดัระวงั ไม่ให้เกิดการเปลีย่นแปลงขึน้ลงของระดบัน า้ตาลที่มากนกัในระยะเวลาอนัสัน้ เพราะจะท าให้เกิด osmotic change 
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ต่อเลนส์มากขึน้และยิ่งท าให้เกิดการบาดเจ็บต่อเลนส์มากขึน้ส่งผลให้ภาวะต้อกระจกแย่ลง6,14,15 เนือ่งจากการผา่ตดัต้อกระจกใน
ผู้ ป่วยเบาหวานสามารถพบภาวะแทรกซ้อนได้บ่อยกว่าในกลุ่มประชากรปกติ ดงันัน้ผู้ เชีย่วชาญจึงแนะน าให้ลองควบคมุระดบั
น า้ตาลให้ดีก่อนโดยค่อยๆลดระดบัน า้ตาลลงช้าๆ ถ้าคมุระดบัน า้ตาลได้ดีแล้วภายในสามเดือนการมองเห็นยงัไม่ดีขึน้ หรือมีระดบั
การมองเหน็ที่แย่กว่า 20/66 จึงแนะน าให้ท าการผ่าตดัต้อกระจก6,14,15 

 
สรุป 

ภาวะ Acute diabetic cataract เป็นภาวะแทรกซ้อนที่พบได้น้อย ในผู้ ป่วยเบาหวานชนิดที่หนึ่งที่อายนุ้อย ผู้ ป่วยส่วน
ใหญ่มกัเป็นเพศหญิง มีอาการของเบาหวานมานานก่อนได้รับการวินิจฉัย และมีระดบัน า้ตาลสะสมที่สงู กลไกหลกัในการเกิดโรค
เชื่อว่าเกิดจาก Polyol pathways ที่ท าให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของ osmotic ในเลนส ์เกิด osmotic stress และ lens injury 
ตามมา ร่วมกับกลไกอ่ืนๆ ส่งผลให้เกิดกระบวนการ cataractogenesis และเกิด cataract ตามมา ในปัจจบุนัยงัไม่มีวิธีรักษาที่
ได้ผลนอกจากการผา่ตดัต้อกระจก แต่มรีายงานในคนไข้บางรายว่า การควบคมุระดบัน า้ตาลให้ดี โดยค่อยๆลดระดบัน า้ตาลลงจน
เป็นปกติ สามารถท าให้การมองเห็นของผู้ ป่วยกลบัเป็นปกติได้เต็มที่หรือบางส่วนโดยไม่ต้องผ่าตดั 
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