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  كوتريموكسازول در توكسوپلاسموز چشمي-دكتر محمدمهدي صدوقي

 ٣٠٣

 مقايسه كوتريموكسازول و روش كلاسيك در درمان توكسوپلاسموز چشمي
 

 و  ٥اشرف سمناني   دكتر محمد ، ٤دكتر حسن بهبودي  ، ٣حسين دهقان فيروزآبادي    دكتر محمد ، ٢دكتر مسعود سهيليان  ، ١مهدي صدوقي   دكتر محمد 
 ٦دكتر آرش انيسيان

 
و درمـان بـا كوتريموكسـازول       ) ين و پردنيزولـون   سولفادياز، پريمتامين( مقايسه برنامه درماني كلاسيك      :هدف

 .همراه با پردنيزولون در درمان توكسوپلاسموز چشمي
 مبتلا به توكسوپلاسموز چشمي      بيمار ٥٩سوكور بر روي       تحقيق به روش كارآزمايي باليني يك      :روش پژوهش 

و گروه )  نفر٢٩(وه كلاسيك  كه به طور تصادفي در دو گر ميكروني از مركز ماكولا٥٠٠با درگيري خارج فاصله 
گيـري حـدت    معاينات شامل انـدازه .  هفته بود٦مدت درمان . قرار گرفتند، انجام شد   )  نفر ٣٠(كوتريموكسازول  

، IgG(چنـين پـادتن ضدتوكسوپلاسـما         هم. شد   و فوندوسكوپي، هر هفته انجام مي       التهاب قدام زجاجيه  ، بينايي
IgM (   ششـم  پايان هفته   اول و    روزبرداري شبكيه نيز در       عكس. شدگيري    ندازهاهمه بيماران    به روش اليزا براي

 .  گيري شدند  ماه پي٦كم به مدت  بيماران دست. انجام شددرمان 
 مـرد  ١٨بودند كه گروه كلاسيك شـامل  )  درصد٣٩( زن ٢٣و )  درصد٦١( مرد   ٣٦بيماران شامل    :اــه  يافته

)  درصـد  ٤٠( زن   ١٢و  )  درصـد  ٦٠( مـرد    ١٨يموكسازول شامل   و گروه كوتر  )  درصد ٣٨( زن   ١١و  )  درصد ٦٢(
.  سال بـود   ٦/٢٦±٧/١١ سال و در گروه كوتريموكسازول       ٥/٢٣±٤/٧ميانگين سن بيماران در گروه كلاسيك       . بود

اندازه ضـايعه در     . ماه بود  ٣/١٣±٥/٤ ماه و در گروه كوتريموكسازول       ٩/١٤±٨/٣گيري درگروه كلاسيك      مدت پي 
 درصـد كـاهش يافـت كـه ايـن           ٥٩ درصد و در گروه كوتريموكسـازول        ٦١ در گروه كلاسيك     پايان هفته ششم  

 يـك   . بعد از درمان بين دو گروه تفاوتي نداشـت          اوليه و ميزان بهبود بينايي     حدت بينايي  .دار نبود   تفاوت معني 
د بود کـه تفـاوتي        درص ٧/٦ ماه   ١٤گيري متوسـط     ميزان عود با پي   .  بيمار در هر گروه دچار عارضه دارويي شد       

 .   وجود  نداشـت نيزبين  دو  گروه از اين نظر
 تجويز کوتريموکسازول همراه با پردنيزولـون در توکسوپلاسـموز چشـمي از نظـر کـاهش انـدازه                   :گيري  نتيجه

تواند به جاي درمـان        مي  ميكروني از مركز ماكولا    ٥٠٠ به جز در موارد درگيري در فاصله         ضايعه و بهبود بينايي   
سـازي بيمـاران از   جورتر و با طراحي دوسوکور و   تر، انجام مطالعات بيش     براي قضاوت قوي  . لاسيك به كار رود   ك

 .شود نظر اندازه ضايعه توصيه مي
 
 

  دكتر مسعود سهيليان:گو پاسخ •
  دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي-پزشك  چشم- دستيار-١
 بهشتي دانشگاه علوم پزشكي شهيد -پزشك  چشم- استاد-٢
   دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي-پزشك  چشم- استاديار-٣
  دانشگاه علوم پزشكي گيلان-پزشك  چشم- استاديار-٤
  دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي- مشاور آمار- استاديار-٥
  مركز تحقيقات چشم- پزشك عمومي-٦

 يقات چشم مركز تحق-نژاد  بيمارستان لبافي- بوستان نهم- پاسداران- تهران
 ١٣٨٢ خرداد ١٢: تاريخ تاييد مقاله   ١٣٨٢ فروردين ٢٥: تاريخ دريافت مقاله
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 ٨ سال -٤ شماره -پزشكي بينا مجله چشم

 ٣٠٤

 مقدمه
اي       توكسوپلاســموز چشــمي ناشــي از انگــل داخــل ياختــه

 گيـري  اصلي و قابل پيش   توكسوپلاسما گونديي است كه عامل      
  توكسوپلاسـما .١و٢ اسـت  جوانـان شديد بينايي در    افت   كوري و 

 درصـد  ٢٥صد از كل مـوارد يووييـت و علـت            در ١٥ تا   ٧علت  
 درصـد   ٨٥موارد يووييت خلفي در ايـالات متحـده و بـيش از             

 در تحقيقـي كـه در       .١باشـد موارد يووييت خلفي در برزيل مي     
، تـرين علـت يووييـت خلفـي     نژاد انجام شـد، بـيش     مركز لبافي 

شــيوع  . ٣بــوده اســت  درصــد٥/٥٤توكسوپلاســموز بــا شــيوع 
شود و در    ا گونديي با افزايش سن زياد مي      عفونت توكسوپلاسم 

  .١،٤و٥استنقاط مختلف جغرافيايي متفاوت 
     اين بيماري در اغلب موارد خود را به صورت يافته ديررس           

هرچنـد مطالعـات جديـد      ، ٢و٦هددعفونت مادرزادي نشان  مي    
 و حتي تا دوسـوم مـوارد        ندحاكي از اكتسابي بودن اين بيماري     

ــ ــموز چش ــد   توكسوپلاس ــد از تول ــت بع ــت عفون ــه عل مي را ب
 .٦-٩اند دانسته

     هدف از درمان طبي، متوقف كردن تكثير انگـل و كـاهش            
پاسخ ايمني در مرحله فعـال رتينوكوروييـديت و جلـوگيري از           
صدمه به شبكيه و عصب بينايي و جلوگيري از آسـيب بينـايي            

 در حـال حاضـر، درمـان    . ٤و١٠پايدار و نقص ميدان بينايي است     
كلاسيك بيماري شـامل تركيـب پريمتـامين، سـولفاديازين و           

 بـه   ؛باشـد كورتيكوستروييد جهت كاهش واكنش التهـابي مـي       
 و يـا در خـود مـاكولا         يدر مواردي كه ضايعات در نزديك ـ     ويژه  

اين درمـان پرهزينـه اسـت و عـوارض زيـادي دارد             . قرار دارند 
خوني و كه نياز به شمارش   ) كوپني و ترومبوسيتوپني  وشامل ل (

چنين اين داروها به آسـاني در          هم .١،٢،٤و١١پلاكتي هفتگي دارد  
كـه   ضـمن ايـن  . ١١ها مشـكل اسـت     و تهيه آن   دسترس نيستند 

بـه  .  قرص توسط بيمار مصـرف شـود       ١٠ تا ٩روزانه بايد حدود    
 . همين دليل پذيرش اين درمان از سوي بيماران مشكل است

درمــان (ارويي ا شــامل درمــان چهــاردــــه ر درمــانـ     سايــ
دارويي يـا تركيبـي از        و درمان تك  ، )كليندامايسين+ كلاسيك  

ــامل  ــد دارو شــ ــينچنــ ــازول، كليندامايســ ، كوتريموكســ
 تزريـق داخـل   ، سينـآزيتروماي ـ ،نيمينوسيکل  ،رامايسينياسپ

. ١،٢،٤و١١-١٨باشـد مـي تازون  ـدگزام سين و ـاي کلينداماي   زجاجيه
تر در درمـان       سمي كم  تحقيق در مورد يك روش درماني با اثر       

توكسوپلاسموز چشـمي مهـم اسـت، زيـرا تـاكنون بهتـرين و              
. ٢و١١ مشـــخص نشـــده اســـت،تـــرين درمـــانعارضـــه كـــم

كوتريموكسازول در درمان توكسوپلاسموز چشـمي بـه عنـوان          
 .  ١،٢،٤،١١و١٩درمان جايگزين مطرح شده است

     كوتريموكسازول همانند پريمتامين و سـولفاديازين باعـث        
شود كـه     تتراهيدروفوليك اسيد مي  اخت  ار متوالي مراحل س   مه

كوتريموكسـازول در   .  ضـروري اسـت    DNAدر ساخت پورين و     
مطالعات آزمايشگاهي بر روي توكسوپلاسما گونديي موثر بوده        

، تـاثير ايـن دارو در       Opremcakچنـين در مطالعـه        هم. ٢٠است
داده ييديت توكسوپلاسمايي فعال نيـز نشـان        ورودرمان رتينوك 
ــت  ــده اس ــين    . ١١ش ــن دارو در ب ــتفاده از اي ــت و اس محبوبي

متخصصان يووييت نيز افزايش يافته اسـت بـه طـوري كـه در              
ــال   ــان   ٥ ، ١٩٩١سـ ــن دارو در درمـ ــان از ايـ ــد آنـ  درصـ

 ولـي ايـن ميـزان در    كردندتوكسوپلاسموز چشمي استفاده مي 
، Silveiraبــه تــازگي . ١٢و١٣ درصــد رســيد٢٨ بــه ٢٠٠٢ســال 

درازمـــدت ايـــن دارو را بـــراي جلـــوگيري از عـــود مصـــرف 
گيري نيز    توكسوپلاسموز چشمي به كار گرفته كه نتيجه چشم       

اي در بيماران     از طرفي اين دارو به طور گسترده      . ٢١داشته است 
ــيش   ــان و پ ــراي درم ــدز ب ــه اي ــتلا ب ــفاليت  مب ــري از آنس گي

توكسوپلاسمايي به كـار رفتـه اسـت كـه شـايد يكـي از علـل                 
 . ٢و٢٢پزشكان باشد اين دارو در بين چشممقبوليت 
ــوارض       شــايع ــوارض جــانبي كوتريموكســازول، ع ــرين ع ت

و ) درد و گـاهي اسـهال    ، استفراغ، شامل تهوع (گوارشي خفيف   
واكـنش پوسـتي خيلـي شـديد        .  پوستي خفيـف اسـت     بثورات

ــتيون ( ــانگان اس ــون-نش ــن دارو   )  جانس ــادر اي ــوارض ن از ع
مصـرف درازمـدت كوتريموكسـازول       بـه عـلاوه،    .١٢و٢١باشد مي

 .٢٣عموماً به خوبي قابل تحمل است
     در اين پژوهش، اثر درماني كوتريموكسـازول كـه دارويـي           

تـري   باشد و عـوارض نسـبي كـم       نسبتاً ارزان و در دسترس مي     
 در درمـــان رتينيـــت ناشـــي از دارد بـــا درمـــان كلاســـيك

 . ده استتوكسوپلاسما مقايسه ش
 

 روش پژوهش
.  انجـام شـد    سـوكور   يك ارآزمايي باليني ق به روش ک   حقي     ت

 شـامل   توکسوپلاسـموز چشـمي   بـاليني   بيماران بـا تشـخيص      

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

 
  كوتريموكسازول در توكسوپلاسموز چشمي-دكتر محمدمهدي صدوقي

 ٣٠٥

يديت نکروزان به صورت ضايعه سفيد      ي رتينوکورو نونيضايعه کا 
متمايل به زرد با حدود نامشخص که ممکن است با يک ضايعه  

ورود  معيارهـاي    .١،٤و٢٤-٢٦، وارد مطالعه شدند   همراه باشد كهنه  
 ۱ قرار گـرفتن ضـايعه در ناحيـه       ) الف: مطالعه عبارت بودند از   

ندازه  ا  شبكيه، ٣ يا   ٢ و در صورت قرار داشتن در ناحيه         شبكيه
در زجاجيـه    قطر ديسك باشد يا موجب التهـاب         ۲  از  آن بيش 

ــه نداشــتن ســابقه ) شــده باشــد، ب ۳+-٤+ حــد حساســيت ب
  ۵۰۰فاصـله   ز  وجود ضـايعه خـارج ا     ) ج ،داروهاي مورد مطالعه  
هـاي    سـاير بيمـاري     ابـتلا بـه     عـدم  )و د ميکروني مرکز ماکولا    

 ٣٠٠٠اي اسـت بـه فاصـله           شـبكيه، ناحيـه    ١ناحيـه   . چشمي
 تـا   ١، ناحيـه قـدام بـه ناحيـه          ٢ ناحيه   ؛آ  ميكرون از مركز فووه   

 تـا اورا سـراتا      ٢، ناحيه قدام به ناحيـه       ٣اكواتور چشم و ناحيه     
: روج از مطالعـه عبـارت بودنـد از        اي خ ـ ـــمعياره. ١٢باشند  مي
قرار گرفتن ضايعه   )  ب،  ۲۰۰/۲۰تر از    ديد چشم سالم کم   ) الف

  WBC) د،ايجاد حساسيت نسـبت بـه دارو  ) ، جدر مرکز ماکولا
 و   در ميکروليتـر   ۱۲۰۰۰۰تـر از       پلاکت کم  يا   ٥٠٠٠ر از   ـت  كم
 . عدم مراجعه بيمار)هـ

به صورت  ب مراجعه   به ترتي  ،بيمار واجد شرايط   ٧١تعداد       
 ـ       و)  بيمـار  ۳۵( روش کلاسـيک     هتصادفي در دو گروه درمان ب

درمـان   .قـرار گرفتنـد    ) بيمـار  ۳۶(درمان با کوتريموکسـازول     
 دو  در روز در   mg ۱۰۰مقـدار   بـه    ريمتامينپکلاسيک شامل   

به  جا يک گرم   ۲ سولفاديازين   ؛ روزانه mg ۲۵سپس   و   روز اول 
 ۶ر ـ هــmg ۵۰۰  ســپس و)دو روز اول( اوليــهمقــدار عنــوان 

روه ـگ ـدرمـان در    . بـود   روزانه mg ۵ فولينيک اسيد  و   تـساع
  وmg ۴۰۰ سولفامتوکســازول( ازولـکوتريموکســ شــامل دوم
در هـر دو    .  سـاعت بـود    ۱۲دو عدد هر    ) mg ۸۰ متوپريم تري
روزانـه از  روز سـوم        ١ mg/kg بـه ميـزان       پردنيزولـون  ،گروه

 .يافـت   مـي تـدريج کـاهش     شد كه مقدار آن بـه       درمان شروع   
 . درمان تا شش هفته ادامه يافت

     پاسخ به درمان به صورت ايجاد ضايعه آتروفيک با حـدود           
برطـرف شـدن    مشخص با يا بدون ايجاد هيپرپيگمانتاسيون و      

 به صـورت  نيز   عود   .١،٤،٢٤و٢٥در نظر گرفته شد   زجاجيه  التهاب  
عريـف  تشـبكيه  فعـال جديـد در ناحيـه طبيعـي       ضايعه بروز  

 ،۱ روزدر  واحـد   پزشـک     وسيله يک چشـم   ه  بيماران ب . گرديد
معاينـه   مـاه  ۶  تا حـداقل  ماه۳ هر   و۶ ،٥ ،٤ ،٣ ،٢ ،١هفته 

بندي  براساس درجه زجاجيه   التهاب قدام    ،حدت بينايي . شدند
Kanskiو ،٢٧ Kimuraــ، ٢٨ ــا لمــپ  اســليتوســيله ه معاينــه ب ب

قيم  در همــه  غيرمســت و افتالموســكوپي٩٠اســتفاده از لنــز 
 از روي   متـر  اندازه ضايعه بـر حسـب ميلـي       . بيماران انجام شد  

كـاهش  کاهش انـدازه ضـايعه بـر حسـب درصـد            فوتوگراف و   
 يفوتـوگراف . محاسـبه گرديـد    (GLD)ترين قطـر ضـايعه        بزرگ

و  در نهايـت     شـد    انجـام    ۶هفتـه     پايـان   و ۱در روز    فوندوس
متخصـص  تفسير آن از جهت کاهش اندازه ضايعه توسـط دو           

طور جداگانه و بدون اطلاع از درمان بيماران انجـام          ه  بشبكيه  
تعيـين پـادتن     هر هفته و     يو پلاکت خوني  شمارش کامل   . شد

 در همه بيماران     اليزا  به روش  )IgG و   IgM(ا  ضد توکسوپلاسم 
  لاگمـار  محاسبات آماري حدت بينـايي در مقيـاس       . انجام شد 

)Log MAR(ـتحليل  جهتدو  آزمون كاي.  انجام شد  ه آماري ب
دار در نظـر    معنـي  ٠٥/٠ تـر از    کـم  Pميـزان     و کار گرفته شـد   

 . گرفته شد

 

 هايافته
ــار ٧١از       ــ بيم ــهم ــا  ٦ ،ورد مطالع ــان ب ــروه درم ــر از گ  نف

 به دارو و    يحساسيتواكنش  يك نفر به دليل     (كوتريموكسازول  
 نفـر از گـروه درمـان        ٦و  )  نفر ديگر به دليـل عـدم مراجعـه         ٥

 به سـولفاديازين    ي حساسيت  واكنش يك نفر به دليل    (كلاسيك
در . از مطالعه خارج شـدند    )  نفر ديگر به دليل عدم مراجعه      ٥و  

 زن تا پايان درمان تحـت       ٢٣ مرد و    ٣٦ بيمار شامل    ٥٩نهايت  
ــد  ــار٢٩كــه نظــر بودن ــان )  درصــد٢/٤٩(  بيم ــروه درم در گ

 در گـروه كوتريموكسـازول  )  درصد٨/٥٠( بيمار ٣٠كلاسيك و   
 .قرار گرفتند

 ٩/٣٧( زن   ١١و  )  درصـد  ١/٦٢( مرد   ١٨     در گروه كلاسيك    
 ١٢و  )  درصد ٦٠( مـرد   ١٨ در گروه كوتريموكسازول   و) درصد

ميانگين سني در گروه كلاسـيك      . قرار گرفتند )  درصد ٤٠(زن  
و  در  گروه كوتريموكسـازول       )  سال ١٢-٤٥( سال   ٥/٢٣ ±٤/٧
 . )=P ٢٣/٠( بود)  سال١٢-٥٩(  سال٦/٢٦ ±٧/١١

 مـاه   ٩/١٤ ±٨/٣گيري در گروه درمان كلاسـيك              مدت پي 
 ٣/١٣ ± ٥/٤و در گروه درمان با كوتريموكسـازول        )  ماه ٩-٢١(
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 ٨ سال -٤ شماره -پزشكي بينا مجله چشم

 ٣٠٦

بــود، اخــتلاف بــين دو گــروه از نظــر مــدت )  مــاه٥-٢٢(مــاه 
 . دار نبود گيري معني پي

ترين شكايت بيماران در هر گروه درمـاني در هنگـام             بيش     
 ).١جدول (و تاري ديد بود افت بينايي  ،مراجعه

 
  توزيع فراواني بيماران براساس شكايت اصلي-١جدول 

 گروه
 شكايت اصلي

 كوتريموكسازول كلاسيك

 ١١) ٦/١٨( ١٨ ) ٥/٣٠( كاهش ديد
 ١١) ٦/١٨( ٨) ٦/١٣( تاري ديد

 ٢) ٤/٣( - درد
 ٢) ٥/٨( ٣) ١/٥( فلوتر

 ١) ٧/١( - اسكوتوم
 
 

اسكار قبلي داشـتند    )  درصد ٢/٤٩( نفر   ٢٩اران،       از كل بيم  
ــروه كلاســيك   ــه در گ ــر ١٥ك ــروه )  درصــد٧/٥١( نف و در گ

 ).P= ٠/ ٤٤(بودند )  درصد٧/٤٦( نفر ١٤كوتريموكسازول 
 ٦٨/٠ در گـروه كلاسـيك       ،ن ديـد قبـل از درمـان       ـ     ميانگي

ــادل   ــار معـ ــروه ) ٤٠ cmcf -٢٠/٢٠ (١٠٠/٢٠لاگمـ و در گـ
 )٦٠ cmcf- ٢٠/٢٠ (٨٠/٢٠ يـا  لاگمـار  ٦١/٠كوتريموكسازول

ميـــانگين ديـــد بعـــد از درمـــان درگـــروه . =P)٣٢/٠(بـــود 
و در گـروه    ) ٢٠٠/٢٠-٢٠/٢٠( ٢٥/٢٠ يا لاگمار   ١٢/٠كلاسيك

   )١٦٠/٢٠-٢٠/٢٠ (٢٥/٢٠ يـا لاگمـار   ٠٩/٠ كوتريموكسازول
 ٥٦/٠يانگين افزايش ديد در گـروه كلاسـيك       م.  )P=٤١/٠(بود  

و در گـروه كوتريموكسـازول      )  خط اسـنلن   ٥/٥معادل  (لاگمار  
 .)>P ٠١/٠ (بود)  خط اسنلن٥معادل ( لاگمار ٥٢/٠

 ٢٠     از نظر التهاب زجاجيه بعد از درمان، در گروه كلاسيك           
 ٧/٥٦( نفــر ١٧و در گــروه كوتريموكســازول )  درصــد٦٩(نفــر 
بدون ياخته التهابي بودنـد يـا ياختـه التهـابي در حـد              ) درصد
trace ١١/٠( بود=P.(  

 و در IgGتيتـر  )  درصد١٠٠( نفر ٢٩     در گروه كلاسيك در     
ــر١٣ ــد٨/٤٤(  نف ــر )  درص ــروه  IgMتيت ــود و در گ ــت ب  مثب

  نفر ٩ و در    IgGتيتر  )  درصد ١٠٠( نفر   ٣٠كوتريموكسازول در   
 ٢٢ در IgMدر كـل بيمـاران    . مثبت بودIgMتيتر )  درصد٣٠(

منفـي  )  درصـد ٧/٦٢( نفـر     ٣٧مثبـت و در     ) درصد ٢/٣٧(نفر  
 . بود

 بيمـار از نظـر انـدازه ضـايعه          ٤٩ بيمار مورد مطالعه     ٥٩     از  
 ـ   ١( گـروه كلاسـيك      از نفـر    ٥در  . بررسي شدند  دليـل  ه   نفـر ب

 نفـر   ٤ اول و    )برداري فوندوس   كدورت مديا و عدم انجام عكس     
 نفر از گروه    ٥به دليل عدم دسترسي به عكس دوم فوندوس و          

ر به دليل كـدورت مـديا و عـدم انجـام            دو نف (كوتريموكسازول  
برداري از فوندوس، يك نفر به دليل عـدم دسترسـي بـه               عكس

 نفـر بـه دليـل عـدم انجـام فونـدوس             ٢عكس اول فوندوس و     
 ميـزان   .از اين نظر امكان بررسي وجود نداشت      ) فوتوگراف دوم 

 ٦١كاهش اندازه ضايعه در گروه كلاسـيك بـه طـور ميـانگين              
 و در گروه كوتريموكسـازول بـه طـور          ) درصد ١٠-١٠٠(درصد  

بود كـه از نظـر كـاهش        )  درصد ١٠-١٠٠( درصد   ٥٩ميانگين  
داري وجـود نداشـت       اندازه ضايعه بين دو گروه اختلاف معنـي       

)٦٩/٠=P ( 
 مورد  ٢بود كه   )  درصد ٧/٦( مورد   ٤     ميزان عود در مجموع     

 بـار عـود و يـك    ٣يك بيمـار  ( در گروه كلاسيك)  درصد٩/٦(
 ٧/٦( مـورد  ٢ ماهـه و  ١٥گيري متوسط  با پي)  بار عود٢بيمار  
يك بيمار دو بار عود و يـك        (در گروه كوتريموكسازول    ) درصد

 ).=P ٤٨/٠(  ماهه  بود ٥/١٣گيري  با پي) بيمار يك بار عود
 ٩/٢( مـورد    ١ ،     ميزان عوارض دارويـي در گـروه كلاسـيك        

) درصـد  ٨/٢( مـورد    ١وه كوتريموكسازول نيـز     و در گر  ) درصد
ــود  كــه در هــر دو مــورد عارضــه دارويــي شــامل قرمــزي و   ب

حساسيت پوستي بوده است و منجر به قطع دارو و حذف ايـن             
 .دو بيمار از  مطالعه گرديد

 
 بحث

     مطالعه نشان داد كـه درمـان توكسوپلاسـموز چشـمي بـا             
كاهش اندازه ضـايعه    كوتريموكسازول و روش كلاسيك، از نظر       

 و همكاران كه    Rothova در مطالعه    .داري نداشتند تفاوت معني 
 بيمار در گروه    ٣٥نگر انجام شد،      به صورت چندمركزي و آينده    

.  بيمار در گروه كوتريموكسـازول قـرار گرفتنـد         ٢٧كلاسيك و   
كاهش قطر ضـايعه بـه       (  هفته ٦ پس از    تغيير در اندازه ضايعه   

 درصد از بيماران تحت درمان      ٤٩در  ) ميزان نصف قطر ديسك   
 درصد از بيمـاران تحـت درمـان بـا           ١١با روش كلاسيك و در      
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  كوتريموكسازول در توكسوپلاسموز چشمي-دكتر محمدمهدي صدوقي

 ٣٠٧

در ايـن مطالعـه ميـزان كـاهش         . ٢كوتريموكسازول گزارش شد  
 ضايعه براساس ميزان قطر ديسك در نظر گرفته شد؛ بـه        اندازه

تـر از   هـا كـم   اي را كه قطر آن     توان ضايعات اوليه    اين روش نمي  
ولي در مطالعـه مـا،      . گيري نمود     اندزهباشد  ديسك  نصف قطر   

به صورت درصد نسـبت بـه ضـايعه اوليـه           اندازه  ميزان كاهش   
 ،  Rothova از طرفي مدت درمان در مطالعه        .بررسي شده است  

چنـين ميـزان      هـم .  هفته بـوده اسـت     ٦ هفته و درمطالعه ما      ٤
 هفتــه اول ٢ در Rothovaداروي كوتريموكســازول در مطالعــه 

 بار در روز بود و در هفتـه  دوم بـه             ٢ ميلي گرم و     ٩٦٠مان  در
نصف كاهش يافت ولي در مطالعـه مـا مقـدار دارو تـا انتهـاي                

 ميلـي گـرم دوبـار در روز         ٩٦٠ هفته بـود، همـان       ٦درمان كه   
تر دارو و مدت      بنابراين به احتمال زياد، مقدار بيش     . ادامه يافت 
 ضـايعه در    انـدازه هش  تر درمان در مطالعه ما، در كا        زمان بيش 

 . اند  گروه كوتريموكسازول موثر بوده
     ميانگين ديد بعد از درمان در مطالعه ما، در هـر دو گـروه               

بـود و ميـزان     ) ٢٥/٢٠( لاگمـار    ١١/٠ درماني مشـابه و معـادل     
)  خط اسـنلن   ٥/٥( لاگمار   ٥٦/٠افزايش ديد در گروه كلاسيك      

بـود  )  خط اسـنلن   ٥( لاگمار   ٥٢/٠و در گروه كوتريموكسازول     
داري بـين دو گـروه درمـاني          كه از نظر آماري اخـتلاف معنـي       

 ميـانگين ديـد بعـد از        ،Opremcakدر مطالعـه    . وجود نداشـت  
 و از نظر افـزايش ديـد        ٣٠/٢٠درمان در گروه كوتريموكسازول     

. ١١باشـد  خط اسنلن گزارش شد كه مشابه مطالعه مـا مـي           ٦/٤
ر حـدت   نظ ـ از   ،ه گـروه   نيـز س ـ   Rothovaچنين در مطالعه      هم

. ٢نداي نداشـت   تفاوت قابل ملاحظه   ،بينايي قبل يا بعد از درمان     
ــين  Bosch-Driessenدر مطالعــه   و همكــاران نيــز تفــاوتي ب

هـاي    چنين بين گـروه    نشده و هم    شده و درمان    هاي درمان   گروه
البته ارزيابي  .  ١٨درماني مختلف از نظر حدت بينايي ديده نشد       

بر حدت بينايي مشـكل اسـت زيـرا كـه حـدت             دقيق اثر دارو    
بينايي متاثر از موقعيت ضايعه در شـبكيه و شـدت التهـاب در           

 .باشد مرحله فعال بيماري مي
     از نظر ميزان التهاب زجاجيه بعد از درمان در مطالعـه مـا،             

ــيك در  ــرو ه كلاسـ ــروه  ٦٩در گـ ــاران و در گـ ــد بيمـ  درصـ
لتهاب زجاجيه بعد از     درصد بيماران ا   ٧/٥٦كوتريموكسازول در   

، ميزان Bosch-Driossonدر مطالعه .  هفته درمان برطرف شد٦
 هفته درمـان    ٤بهبود التهاب زجاجيه در گروه كلاسيك بعد از         

اي بـين    كـه تفـاوت قابـل ملاحظـه        ١٤ درصد گـزارش شـد     ٧١
 .ها وجود ندارد  مطالعه ما و آن

رد، اسـكار    درصد مـوا   ٨/٥٠    در مطالعه ما از كل بيماران در          
  Berendschot وBosch-Driessenدر مطالعـه  . قبلي ديده نشد

 درصـد بيمـاران،     ٤٠نگـر انجـام شـد، در          كه به صورت گذشته   
 درصـد   Rothova  ،۳۱در مطالعـه    . ١٨اسكار قبلي وجود نداشت   

در مطالعه محمدزاده   . ٢بيماران بدون اسكار قبلي گزارش شدند     
 درصـد   ٤/٧٩ار قبلـي     تعـداد بيمـاران بـدون اسـك        ،و همكاران 
بدين ترتيب در مطالعه ما و مطالعه محمـدزاده          . ٢٩گزارش شد 

تر بوده    عدم وجود اسكار قبلي درمقايسه با ساير مطالعات بيش        
. باشـد  كه احتمالا مي تواند حاكي از اكتسـابي بـودن ضـايعات     

 درصد از بيمـاران مـا تـا    ٣٧ در IgMعلاوه بر اين، مثبت بودن      
 . اكتسابي بودن ضايعات داردحدودي حكايت از 

با )  درصد ٧/٦( مورد   ٤     در مطالعه ما ميزان عود در مجموع        
دست آمد كه اخـتلاف     ه   ماه ب  ١٤گيري متوسط   مدت زمان پي  

در . داري نيز از نظـر عـود بـين دو گـروه وجـود نداشـت                معني
 درصد ٧/٢ساله، ميزان عود  يكگيري  در پي Rothovaمطالعه 

عـود دخيـل    اد  جهاي درماني مختلف در اي    نامهگزارش شد و بر   
ــدند ــته نش ــه. ٢دانس ــود در  ،Opremcak در مطالع ــزان ع  مي

در مطالعـه   . ١١بـود )  درصد ٢٥/٦( يك مورد    ،گيري ده ماهه   پي
Bosch-Driessen درصـد  ٢٩ساله  گيري يك ميزان عود در پي 
، Bosch-Driessen در مطالعـه ديگـري از        .٣٠گزارش شده است  

 ٥٦ساله در گروه درماني كلاسيك        گيري يك   د در پي  ميزان عو 
 و همكـاران كـه بـر        Metsدر مطالعـه     . ١٤درصد گزارش گرديد  

 ميـزان عـود     ؛روي توكسوپلاسموز چشمي مادرزادي انجام شد     
 درصد در ١٣ ،در گروه تحت درمان درازمدت با روش كلاسيك     

 درصــد در ٤٤ ، ســاله و در گــروه بــدون درمــان٥گيــري  پــي
گردد كه ميزان عود      ملاحظه مي . ٣١ ساله ذكر شد   ١١ گيري  پي

گيري متفاوت اسـت و       در مقالات مختلف و بر حسب مدت پي       
البتـه  . يابـد     گيري، ميزان عود افزايش مـي       با افزايش مدت پي   

 و تـري خواهـد داشـت    تـر ارزش بـيش    طـولاني   گيري مدت پي 
 در.  بايـد در نظـر گرفـت        نيـز  احتمالاً نقش ميزبان در عـود را      

 انجـام شـده،     Belfort و   Silveriaتازگي توسـط     اي كه به    مطالعه
مصرف درازمدت كوتريموكسازول در كاهش ميزان عـود مـوثر          

  .٢١ه استدانسته شد
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 ٨ سال -٤ شماره -پزشكي بينا مجله چشم

 ٣٠٨

     در مطالعه ما ميزان عـوارض دارويـي در كـل در دو مـورد               
در گروه كلاسـيك و يـك مـورد         )  درصد ٤/٣(شامل يك مورد    

 كه منجـر بـه قطـع        بودكسازول  در گروه كوتريمو  )  درصد ٣/٣(
 ميزان عـوارض دارويـي در       Opremcakدر مطالعه   . دارو گرديد 

گروه كوتريموكسازول يك مورد گزارش شد ولي منجر به قطع          
، در  Rothovaميزان عوارض دارويي در مطالعـه       . ١١دارو نگرديد 

 درصـد   ٤ درصد و در گروه كوتريموكسازول       ٢٦گروه كلاسيك   
 و  Bosch-Driessenدر مطالعه   . ٢ه است گزارش شد ) يك مورد (

Verbraak،        درصد  ٦٤ ميزان عوارض دارويي در گروه كلاسيك 
 تنهـا در   Rothovaاختلاف بين مطالعه ما و . ١٤ذكر شده است

يك از بيمـاران      گروه درماني كلاسيك است؛ در مطالعه ما هيچ       
 تواند به دچار لوكوپني يا ترومبوسيتوپني نشدند كه احتمالاً مي    

دليــل حــداقل مقــدار درمــاني داروي بــه كــار رفتــه در گــروه 
 .كلاسيك در مطالعه ما باشد 

 
 
 
 

 گيري نتيجه

 درمـان بـا كوتريموكســازول همـراه بــا    ،     طبـق مطالعـه مــا  
پردنيزولون در توكسوپلاسموز چشـمي بـه جـز در افـراد يـك              

 ميكروني از مركز مـاكولا      ٥٠٠چشمي و ضايعاتي كه در فاصله       
دارويي، از نظر كاهش انـدازه        با درمان كلاسيك سه   ، ارندقرار د 

ضايعه و بهبود بينـايي مشـابه اسـت و قابـل جـايگزين كـردن         
تر بـه صـورت   تر و با طراحي قوي    مطالعات بيش انجام   .باشد مي
جورسـازي بيمـاران از نظـر        و    همراه با گـروه شـاهد      سوكورود

  . ضايعه توصيه مي شود اندازه
 

 سپاسگزاري 
از کليه اساتيد و دستياران بخش چشم بيمارسـتان شـهيد               

 که بـا ارجـاع بيمـاران  جهـت وارد       )ع(امام حسين  اد و ژن لبافي
 و از همکـاران مرکـز       ما را ياري نمودنـد     ،پژوهششدن به اين    

احمـدي کـه در    خانم سليمي و   تحقيقات چشم و نيز از سرکار     
حمـل   زحمـات فراوانـي مت     ، بيمـاران   از فونـدوس عكـس   تهيه  
 .گردد قدرداني مي اند تشکر و شده
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