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  ديابتيهاي  ماكولوپاتي-دكتر مسعود سهيليان

 

 ٦٩

 تشخيص و درمان: هاي ديابتيماكولوپاتي
 

 ٢ و دكتر امير رضايي١دكتر مسعود سهيليان
 

 چكيده
سالان زرگنوع ب  ديابت در وليروي دهد سنين ممكن است همه در ديابتي است وترين علت كاهش ديد در بيماران  ادم ماكولا شايع

 سيستوييد و ايسكميك و ،منتشركانوني، وجود مىآيد و به انواع ه مختلفي ب ادزبيماريهاي  ادم ماكولا در اثر سازوكار. كند بروز ميزودتر 
لايه ل و جداشدگي كششي ماكولا در اثر سفت شدن رتينا پيدايش غشاهاي اپىي،در بيماران ديابت .بندي مىگردد  تقسيممركبيا نوع 

 ثانوي به عمل يانسدادهاي سياهرگي شبكيه و ادم ماكولاقبيل  هاي انسداد عروقي از چنين ادم ثانوي به بيماري و همهيالوييد خلفي
ولي  است ي ديابتيشده براي ادم ماكولا موثرترين درمان شناخته،ين ليزرشتوكواگوليو ف،درحال حاضر. ندمرواريد نيز خيلي شايعآب

به . ي همراه با ليزر ماكولا مىباشندهاي موثر و تكميل  درمان، وجوددر صورتكنترل قند و فشار خون و درمان نارسايى قلبي و كليوي 
 به همين دليل ؛ه استثير كمي نشان دادا ت،ديابتي مقاوم به درمان با ليزر ماكولاي  استفاده از استازولاميد خوراكي در درمان ادم،تازگي

 و فلوسينولون(ي استروييدها ازجاجيه و تزريق داخل C- پروتيين كينازهاي كنندهمهاراز قبيل   ديگريداروييهاي  در حال حاضر درمان
 ،درمقابل. نداردوجود  ي ديابتيدرمان طبي ادم ماكولاني بر شواهدي براي ت گزارش مبهنوزالبته، . باشند  تحت بررسي مي)تريامسينولون

 نشان ،مىباشنده زجاجيا ماكولوپاتي اگزوداتيو و اثر كششي همراه بر انواعي كه ه ويژه دثير خوب ويتركتومي را با ت،هاي اخير گزارش
 .اند داده

 

 
 
 
 
 
 

  ادم ماكولاي ديابتي-١شكل 
 

Abbreviations: A/C: anterior chamber, AGE: advanced glycosylation end-products, BRVO: branch retinal vein occlusion,  
CRVO: central retinal vein occlusion, CSME: clinically significant macular edema, DCCT: The Diabetes Control and Complication Trial, 
DD: dissc diameter, DRS: Diabetic Retinopathy Study, ERG: electroretinogram, ERM: epiretinal membrane, ETDRS: Early Treatment for 
Diabetic Retinopathy Study, FA: fluorescein angiography, FAZ: foveal avascular zone, GFAP: glial fibrillary acid protein, MPC: macular 
photocoagulation, NFL: nerve fiber layer, NPDR: nonproliferative diabetic retinopathy,  
NVD: neovascularization of disk, NVE: neovascularization elsewhere, OCT: optical coherence tomography, PDR: proliferative diabetic 
retinopathy, PKC: protein kinase C, PRP: panretinal photocoagulation, RD: retinal detachment, ROS: reactive oxygen species, RPE: 
retine pigment epithelium, SRNM: subretinal neovascular membrane, TNF: tumor necrosis factor, VEGF: vascular epithelial growth 
factor, VPF: vascular proliferative factor, ZO: zonula occludence 

 
   
 

   

  دكتر مسعود سهيليان:گو پاسخ•
 ١٣٨٢ ارديبهشت ١ :تاريخ دريافت مقاله    دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي-پزشك چشم- استاد-١
 ١٣٨٢ مرداد ٦ :تاريخ تاييد مقاله     مركز تحقيقات چشم- پزشك عمومي-٢

  مركز تحقيقات چشم-نژاد بيمارستان لبافي- بوستان نهم- پاسداران-تهران 

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

 
 ٩  سال-١ شماره -پزشكي بينا مجله چشم

 

 ٧٠

 مقدمه
دهنده هاي شايع كاهشرتينوپاتي ديابتي يكي از بيماري     

در  هاي جديد  ترين علت نابينايي ردد و مهمگبينايي محسوب مى
 سالگي ٦٤ تا ٣٠ ين و در سن١ سال در آمريكا٦٠تر از سنين كم

 ،در هر سال عوارض رتينوپاتي ديابتي. باشد مى٢در انگلستان
 موارد جديد كوري را تشكيل رصد د١٤ تا ١٢تقريباً علت  

 . ٣دنمىده
  ديابتيترين عوارض چشمي ديابت عبارتند از رتينوپاتي   مهم

  و)PDR( پروليفراتيوديابتي رتينوپاتي  ، )NPDR( غيرپروليفراتيو
اگرچه  .ها باشد از رتينوپاتيكدامرادم ماكولا كه مىتواند همراه ه

NPDR ا تشكيل مىدهد  درصد موارد كاهش بينايى ر٨٠ علت
ولي درحقيقت گرفتاري ماكولاست كه باعث كاهش ديد 

 .٤و٥مىشود
   PDRو به  استرونده معمولاً پيش، با يا بدون گرفتاري ماكولا 

 منجر ، زجاجيه و جداشدگي كششي شبكيهه شدنسبب ارگانيز
 نشان ،گيرشناسيهمهبعضي از مطالعات . به نابينايى مىشود

 ٥٠٠٠٠٠ و PDR نفر دچار ٧٠٠٠٠٠ تقريباً ا در آمريكاند كه داده
 مورد ٦٥٠٠٠ بروز مىباشند و يك ي ديابتي ادم ماكولادچارنفر 

 در هر ي ديابتي مورد جديد ادم ماكولا٧٥٠٠٠ و PDRجديد 
 چنانچه همين ارقام در كشور ما نيز .٣ه استشدسال گزارش 

در  با توجه به جمعيت، تعداد موارد ذكرشده ؛دنقابل تعميم باش
 .چهارم موارد ذكرشده مىباشد يككشور ما تقريباً 

و ) ١ نوع(  پيدايش  رتينوپاتي در هر دو نوع ديابت جوانان 
 مستقيماً بستگي به طول مدت بيماري ،)٢ نوع (سالان بزرگ
رفت تر پيش آهسته،اي در ديابت جوانان اختلالات شبكيه. دارد
ول مدت  ساله ط١٧د و به همين سبب يك متوسط نكنمى

برعكس در . ده استش مشاهده PDRبيماري قبل از پيدايش 
 و به سبب شروع است سال ١٠ اين مدت بزرگسالان،ديابت 

 تغييرات چشمي معمولاً اولين علامت ،٢ نوعسروصداي ديابت  بي
 .٦باليني در اين بيماران مىباشد

 .بسيار بااهميت استگرفتاري ماكولا در بيماري ديابت      
  ، چنانچه ادم ماكولا نداشته باشند،NPDR مرحلهن مبتلا به بيمارا

كه بسياري از  آنبا  .٦آگهي بهتري دارند معمولاً ديد خوب و پيش
 ديد ، به سبب عوارض پروليفراتيوPDR مرحلهبيماران ديابتي در 

ترين علت  ادم ماكولا مهمحال، با اين ؛خود را از دست مىدهند
 .٦و٧است طور كلي  بهديابتيكاهش بينايى در بيماران 

 

  رتينوپاتي ديابتيسازوكار ايجاد
شد كه رتينوپاتي ديابتي فقط يك اختلال  تر تصور مي پيش     

هاي شبكيه  همه ياختهكه ميكرووسكولار است ولي خواهيم ديد 
در واقع، رتينوپاتي ديابتي شامل . گيرند تحت تاثير قرار مي

. باشد رووسكولار، هر دو مياستحاله عصبي شبكيه و عوارض ميك
اي با هم در نظر گرفته   شبكيه ووقتي همه تغييرات سيستميك

 .گردد شوند، يك تصوير التهابي مزمن از اين وضعيت ايجاد مي
 سازوكار ايجاد در دخيلاگرچه اختلالات متابوليك      

اند ولي تظاهرات  نشده شناخته به طور دقيق،رتينوپاتي ديابتي
و ) ها سرخرگچه(صورت اختلالات عروقي ه  ب، بيمارينهايي اين

 و بالينيتظاهرات . اند شده  ، شناختههاانسداد مويرگ
 را كه بر روي عاملي چندروند يك ،آزمايشگاهي بيماري ديابت

قبيل اختلالات  ثير مىگذارد، ازاشبكيه تميكروسيركوليشن 
.  در ايجاد بيماري مطرح مىنمايد،ريزخون و غدد درون

 ، گلوكزوسازسوختهاي مختلفي نظير اختلال در سازوكار
خوني  و ساير اختلالات  بالا فشار خون،اختلال در حمل اكسيژن

ممكن است در ايجاد و وازوژن و گرفتاري عروق كوچك و عوامل 
 . )٢شكل  (٨-١٠تشديد رتينوپاتي موثر باشند

 

 اي اصلي در شبكيه چهار رده ياخته
وجود هموگلوبين در داخل خون، متوجه      پزشكان به خاطر 

شوند ولي شبكيه عصبي، به دليل  تغييرات عروقي شبكيه مي
، از نظر )به جز گزانتوفيل زرد(شفاف بودن و نداشتن رنگدانه 

اي  به طور كلي چهار رده ياخته. باشد باليني قابل تشخيص نمي
و ) pericytes(ها  سيت پري: عروقي) ١: در شبكيه وجود دارند

ياخته مولر و : ماكروگليال) ٢هاي آندوتليالي؛  ياخته
هاي  هاي نوري، ياخته گيرنده: عصبي) ٣ا، ـــه آستروسيت

 و انگليونيهاي گ رين و ياختهــاكــاي آمـــه ي، ياختهــطبـدوق
 .١١)٣شكل (ميكروگلياها ) ٤
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  ديابتيهاي  ماكولوپاتي-دكتر مسعود سهيليان

 

 ٧١

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 بكيهاي اصلي در ش ده ياخته ر نماي چهار-٣شكل 
 
 

  اي  شبكيه-اجزاي مولكولي سد خوني
 اجزاي عصبي شبكيه از تماس ظحف     نقش اصلي اين سد، 

از قبيل (باشد  مستقيم با مواد موجود در گردش خون مي
محل اصلي اين سد در ). ها هاي آن هاي التهابي و سيتوكين ياخته

 .هاي آندوتليوم عروقي است سطح اتصالات محكم، در بين ياخته
 بر روي غشاي پلاسمايي قرار claudins و occludinدو پروتيين 

هاي مربوط، در سيستوپلاسم محيطي  دارند ولي بقيه پروتيين
 بر روي جريــان مايــع دخالت cloudin و occludin. واقعند

 از طريق ZO-٣ و ZO-١ها از جمله  نمايند و بقيه پروتيين مي
دهي  ت محكم را سازمانچندين پروتيين ديگر، سرانجام اتصالا

هاي   در ياختهoccludinدر بيماري ديابت، ميزان . كنند مي
شود و بالاخره وضعيت طبيعي اتصالات محكم  آندوتليال كم مي

 .١١رود از بين مي
نمايد و   نيز تغييرات مشابهي ايجاد ميVEGF      از طرف ديگر

ايش كند و به علاوه، سبب افز نفوذپذيري عروقي را زياد مي
به طور خلاصه به نظر . شود نيز مي -β PKC كيناز فعاليت پروتيين

رسد كه ادم ماكولا در ديابت بيش از هر چيز، ناشي از اثر  مي
VEGFد ـرچنــه. باشد هاي اتصالات محكم مي  بر روي پروتيين
، IGF ،FGF-١هاي ديگر نظير  ص شده است كه سيتوكينـمشخ

اد رتينوپاتي ديابتي نقش  نيز در ايجTNF و ٦-اينترلوكين
 .١١دارند

 

 گليال در رتينوپاتي ديابتيماكروي ها ياخته
هاي  پايي خود، در لايه ها به وسيله زوايد هشت روسيتـ     آست

پيچند و همين وضعيت در  ل شبكيه به دور عروق ميـداخ
 -يـونـهاي اتصالات محكم و حفظ سد خ اد پروتيينـايج
ص ــار آن مشخـــه سازوكــاست؛ البتر ـار موثـاي بسي هـكيـشب
ه ـــدر بيماري ديابت، نشان داده شده است ك. ستــني

 تغيير در سوخت و ساز

 اياتساع سرخرگچه

فشار خون بالا هيپوكسي

 افزايش فشار مويرگي و سياهرگي

 اتساع مويرگي شدگي عروق طويل
  و سياهرگي

نشت اتصالات محكم

 ادم ماكولاي ديابتي

 .دهد  عروقي روي مي-هاي قبلي چه در ساير بيماري تي نظير آن كاربرد قانون استارلينگ و قانون لاپلاس در ايجاد ادم ماكولاي دياب-٢شكل 
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 glial fibrillary) د و يا تشكيلـرون ن ميــا از بيــه آستروسيت

acid protein) GFAPشود و از طرف ديگر  ها كم مي  بر روي آن
 ها با دادن انسولين، وضعيت پيدايش اين پروتيين در آستروسيت

 .١١گرايد به سمت طبيعي مي
كنند و  هاي مولر نيز در ديابت تغييرات زيادي مي      ياخته
 به علت ارتشاح PDR در ERMشود كه پيدايش غشاهاي  تصور مي

هاي گليال نيز  در ديابت، فعاليت ياخته. هاست همين ياخته
ها از  شود و لذا خاصيت ايجاد سد توسط اين ياخته مختل مي

ها  هاي گليال و نيز ساير نورون  از طرف ديگر ياخته.رود بين مي
 . ١١دهند ، نفوذپذيري عروقي را افزايش ميVEGFبا ترشح 

     به طور خلاصه، در ديابت خاصيت ايجاد سد توسط 
دهنده  يابد و عوامل افزايش هاي ماكروگليال كاهش مي ياخته

هاي  تهدهنده تاثير ياخ شوند كه نشان نفوذپذيري عروقي زياد مي
 .گليال در تنظيم نفوذپذيري عروقي است

 

 هاي ميكروگليال در ديابت ياخته
هاي ميكروگليال به طور طبيعي در حالت خاموشي به       ياخته
برند ولي به تازگي در مطالعات تجربي بر روي حيوانات  سر مي

ها  نشان داده شده است كه در ديابت، هم تعداد و هم فعاليت آن
گردد كه در  ها ظاهر مي بر روي آن OX-٤٢ و نشانگر شود زياد مي

اي داخلي قابل مشاهده  اي گانگليوني و لايه هسته لايه ياخته
شده ميكروگليال،  هاي فعال جا كه ياخته از آن. است

؛ )TNFو  VEGFنظير (نمايند  التهابي ترشح مي هاي پيش سيتوكين
. نمايند ميتل مختر  رسد كه نفوذپذيري عروقي را بيش به نظر مي

 .١١تري در اين زمينه ادامه دارند به هر حال، تحقيقات بيش
 

 هاي شبكيه در ديابت تغييرات نورون
هاي دور حتي پيش از تغييرات عروقي شبكيه،      از سال 

 به صورت كاهش (ERG)تغييرات الكتروفيزيولوژيك شبكيه 
ابتي جلب  در بيماران مبتلا به رتينوپاتي ديoscilatoryپتانسيل 

ديد رنگ و حساسيت كنتراست نيز مختل . توجه كرده بود
 .١١شود مي

هاي گانگليوني و       به تازگي مشخص شده است كه ياخته
اي داخلي، در بيماري ديابت، خيلي سريع  هاي لايه هسته ياخته

ميرند و كاهش ضخامت شبكيه و كاهش  در اثر پديده آپوپتوز مي

علت . )٤شكل ( گردد ني مشاهده ميهاي گانگليو تعداد ياخته
: اند وم است ولي عوامل زير را دخيل دانستهــن پديده نامعلـاي
اثرات تخريبي ناشي از ) ٢، trophic supportاز بين رفتن ) ١

 .١٢وTNF١٣ و يا glutamateها و  ازدياد هگزوزآمين
 

 
 
 
 
 
 

بـرش   :هاي عصبي شـبكيه در ادم مـاكولاي ديـابتي            كاهش ياخته  -٤شكل  
هـد كـه عـلاوه بـر غشـاهاي سيسـتوييد، كـاهش              د شناختي نشان مي    بافت

همـراه بـا    ) پيكـان (هاي داخلـي      هاي گانگليوني و لايه هسته      مشخص ياخته 
 ).ستاره(شود  هاي حاوي چربي ديده مي هيستوسيت

 
 

اند كه تنها به تغييرات عروقي  پزشكان عادت كرده چشم     
و ادم ماكولا توجه كنند ولي به شبكيه و افزايش ضخامت شبكيه 

آنژيوگرافي با ها كه به وسيله افتالموسكوپي،  از بين رفتن نورون
اند و اين  نموده  قابل مشاهده نيست، توجه نميOCT و فلورسين

است، به ويژه اگر ادم ماكولا به وسيله ليزر و يا  مساله مهمي
 .باشد ويتركتومي قابل درمان 

تصور نمود كه علت اصلي كاهش ديد در توان       بنابراين مي
هاي مديا، حتي اگر  اين ميان، غير از عيب انكساري و كدورت

 هم باشد؛ باز به علت RDهمراه با ادم ماكولا، ايسكمي ماكولا و يا 
شويم كه هرچند  حال متوجه مي. هاست اختلال فعاليت نورون

تي بخش عروقي شبكيه، يكي از عوامل مهم در رتينوپاتي دياب
هاي ميكروگليال،  شود ولي تغييرات و تعامل ياخته محسوب مي

 .١٤ مهمند نيز بسيارها ماكروگليال و ساير نورون
 -     ممكن است كه تغييرات ابتدايي مربوط به خرابي سد خوني

هاي نوروني،  اي و يا لوكوستاز باشد و خرابي ياخته شبكيه
 ولي در مقابل، اين ميكروگليال و ماكروگليال بعدها به وجود آيد

مساله هم مطرح است كه ممكن است يك تغيير متابوليك در 
پارچگي  هاي نوروني شود كه بعد يك ابتدا سبب تاثير بر ياخته

به عنوان مثال . اي را تحت تاثير قرار دهد  شبكيه-سد خوني
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هاي نوروني و گليال سبب تغييرات  استرس متابوليك، در ياخته
نكته . گردد تغييرات نفوذپذيري عروقي ميجريان خون شبكيه و 

، افزايش VEGFكه معلوم نيست نقش اوليه  مهم ديگر اين
ها را از پديده استحاله  كه نورون نفوذپذيري عروقي است يا اين

از طرف ديگر، انسداد عروقي شبكيه ممكن . كند محافظت مي
هاي داخل عروقي از قبيل لوكوستاز و  است ناشي از پديده

هاي خارج عروقي از قبيل  ترومبوز و يا ناشي از پديدهميكرو
هاي مولر به داخل مجراي رگ باشد ولي به هرحال  تهاجم ياخته

معلوم نيست كه اين پديده انسداد، يك پديده اوليه است و يا 
 .١٤باشد ثانويه به تغييرات متابوليسم شبكيه مي

زايش ر به افــت منجــايـ نه در در ديابت     هيپرگليسمي
 - ردوكتاز و سوربيتول-آلدوز  ويژه آنزيمي بههايفعاليت

 مىشود كه بالاخره منجر به تجمع سوربيتول از دهيدروژناز
افزايش غلظت سوربيتول . گردد مي) polyol(اول مسير پليطريق 
 باعث افزايش ،شود اي كه به آساني متابوليزه نميياختهداخل

 هاسيت تليوم عدسي و پري پي اياخته داخل ويژهفشار اسمزي به 
 ها ضعيف  ديواره مويرگ،ها سيت  با از بين رفتن پري.شود مي
 نهايت گردش خون  درگردد و سپس ميكروآنوريسم ايجاد ومي

اي و غشاي ياختهاختلال در بيوسنتز . شود مختل مي
. ها ديده مىشود ياخته در اين  نيزدهنده هاي انتقال سازوكار

كه يك ماده قندي ميواينوزيتول با كاهش افزايش سوربيتول 
. باشد  ميراهمهها دخالت دارد  فسفواينوزيتولاست و در تشكيل

به علاوه . ها دخالت دارد ياخته غشاياين ماده نيز در بيوسنتز 
 ATPase  وC-كيناز پروتييندهنده نظيرهاي انتقال فعاليت آنزيم

Na+-K+- وقتي ، طرز جالبييابد و به ها كاهش مي ياخته در اين 
هاي فوق   فعاليت آنزيم ردوكتاز روي دهد،-آلدوزكاهش فعاليت 

 .١٥گرايد به سمت عادي شدن مي
 منجر به زي افزايش فشار اسم،هاي داخل شبكيه      در ياخته

 و  انتشار باعث اختلال درموضعياين ادم . گردد ي مياهادم ياخت
در مراحل . گردد يهاي آندوتليال م نهايت هيپوكسي ياختهدر 

 اين هيپوكسي باعث تحريك ،ابتدايي رتينوپاتي ديابتي
شود كه در واقع مي عروق شبكيه  خــودتنظيميهاي سازوكار

 اين سازوكار نيز ،دهد ولي بعدميجريان خون شبكيه را افزايش 
 .١٥دشوچيره ميگردد و سرانجام ايسكمي مياشباع 

در هموگلوبين و بعضي تغييرات ساختماني ديابت موجب      
هاي   در خون و افزايش نفوذپذيري ديوارهrheologicتغييرات 

 كه از )C١HbA (گليكوهموگلوبين. مويرگي شبكيه مىشود
لكول و در مبتاگليكوزيله شدن والين در انتهاي زنجيره 

 شدن با پيوند تمايل زيادتري براي ،شود هموگلوبين ايجاد مي
 اكسيژن را مختل انتشارآزادسازي و  ،نهايتدر اكسيژن دارد كه 

در حضور فشار  حتي ،كند و منجر به هيپوكسي شبكيهمي
 تا ٣در افراد طبيعي،  C١Aهموگلوبين  .٩گردد  ميطبيعي اكسيژن

دهد ولي ميزان آن در   درصد ميزان هموگلوبين را تشكيل مي٦
 .١٠رسد  درصد مي٢٠ تا ١٠افراد ديابتي به 

 در عناصر خوني نيز منجر به هيپوكسي      تغييرات ايجادشده
 و  سرخهاي ويچهپذيري گ افزايش تجمع. دنشو تري ميبيش

ها منجر به كند شدن جريان خون و  افزايش چسبندگي پلاكت
نيز در بعضي  ٢B ميزان ترومبوكسان. گردد تشديد آنژيوپاتي مي

 يك متابوليت ٢Bترومبوكسان . استاز افراد ديابتي بالاتر 
باشد كه سبب افزايش چسبندگي   مي٢Aل ترومبوكسان غيرفعا
 كه منجر به ٢Aفعاليت ترومبوكسان . شود ها مي پلاكت

 ،شود  خون ميسرخهاي ويچهها و گ تر پلاكتچسبندگي بيش
. گردد تر گردش خون ميباعث انسداد عروق ريزتر و اختلال بيش

ل هاي ديگري از قبي  در اثر افزايش پروتيينهرويسكوزيتپهي
 ،ها در كبد تر آنكه بيش ٢-بولين آلفالو ماكروگفيبرينوژن و

 در بعضي ؛دنشو  زياد مي،تحت تاثير افزايش ميزان هورمون رشد
 .٩گردد از بيماران ديابتي ملاحظه مي

 ،     ميزان هورمون رشد به موازات افزايش ميزان گلوكز خون
رگليسمي دهد كه هيپ يابد و اين رابطه نيز نشان ميميافزايش 

ها و ساير عناصر خوني پلاكتتينه شدن باعث افزايش آگلو
 .٩نمايد تر مختل ميگردد و جريان خون را بيش مي

كننده  ماده فعال ساخت تري نيز ناشي از كاهش     عوارض بيش
. دنهاي آندوتليوم ايجاد مىشو وسيله ياختهه وژن بنپلاسمي

ند نيز در افراد ديابتي ويلبرافونيا  VIIIافزايش فعاليت فاكتور 
هاي  دهنده صدمه به ياختهگردد كه همه نشان مشاهده مي

نتيجه كلي اين اختلالات خوني تشكيل . ندستهآندوتليوم 
 .٩ستها ميكروترومبوس

 اشكال مختلفي ،     صدمه به عروق كوچك شبكيه در ديابت
يابد و ميرساني كاهش موارد، خوندارد ولي سرانجام در همه 
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وكسي نسبي پ يك هي،گردد كه نتيجه كليمييه بافت مختل تغذ
ها  ها در ديواره مويرگ سيت  پري،در همه افراد ديابتي. ٩و١٦است

 افزايش ،هاي آندوتليوم  ياختهغشاي پايه و ١٧دنرو از بين مي
بستگي به  آن  ميزان كلفت شدنكهدهد  ضخامت نشان مي

 هاي رخرگسسرانجام . ١٨ميزان و مدت هيپرگليسمي دارد
  تدريجي دچار انسداده شدنزنيمويرگي به وسيله هيالي پيش
يابد و در شبكه مويرگي نيز  شوند و گردش خون كاهش ميمي
اي آندوتليال به علت آتروفي از ــه ها و ياخته سيت تدريج پريبه 

شوند  ميهاي متعدد بافت هيپوكسيك  ايجاد كانون. روند بين مي
. گردند رهاي مختلف ظاهر ميقطبا  و در نتيجه عروق جانبي

گردد و چون  نوريسم نيز ايجاد ميآ ميكرو، در اين عروقهابعد
فيزيولوژيك  اي شبكيه-سد خونياين عروق قادر به حفظ 

 موضعيهاي بافتي   ادم؛ مداومتبه علت نشنيز باشند و  نمي
به يابد؛ چه اين پديده تداوم  چنان. شود همراه با اسيدوز ايجاد مي

. گردد  به تدريج اگزودا ايجاد مي، پروتيين از عروقتت نشعل

هاي قرمز ويچهچنين گكنند و همت ميتدريج نشبه ها نيز  چربي
 در ،ايتــنهدر . يابند  در شبكيه تجمع مي،نيز از طريق دياپدز

 هر چه ،هاي مجاور  بافت،كــاثر هيپوكسي و تجمع اسيد لاكتي
به ي ختشناآسيبن تغييرات گردند و ايميب ــتر تخريبيش

بايد توجه داشت كه ضايعات و عوارض . يابند شدت افزايش مي
 خرابي وضعيت عروقي را در سراسر بدن ،رتينوپاتي ديابتي

 .١٦كنند  منعكس مي
 را       سازوكار بيوشيميايي ايجادكننده اختلالات عروق كوچك

براين . دان ها ذكر كرده پروتيينگليكوزيله شدن در اثر پديده 
 ليزين  آمينوي- اپسيلونلكول گلوكز به انتهايو م،اساس

 AGEهاي  چسبد و حاصل نهايي آن ايجاد پروتيين مي
)advanced glycosylation enproducs (پديده فوق مانع . است

دهنده آنزيم در هاي ساختماني و تشكيل فعاليت طبيعي پروتيين
 با ميزان گردد و نسبت مستقيمي هاي شبكيه مي ياخته

 .١٩هيپرگليسمي دارد
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
  در اثر ديابتc - القاي فعاليت پروتيين كيناز-٥شكل 

 
ترين يافته رتينوپاتي ديابتي   ابتدايي، افتالموسكوپينظر      از 

 به ،ها به علت افزايش جريان خون مىباشدسياهرگ اتساعكه 
 با استفاده از آساني از نظر دور مىماند ولي در همين مرحله

 نشت فلورسين از ديواره اين عروق نشان ،فلوروفوتومتري زجاجيه

داپلر ) velocymetry(ولوسيمتري با استفاده از . ٢٠شود داده مي
تواند نشان داده  ميضربان  افزايش جريان خون و كاهش ليزري،
دهد و  خود هيپرگليسمي نيز جريان خون را افزايش مي. ٢١شود
 يك ، زودرس عروقي در شبكيهاتساع ،شدگفته گونه كه همان

 ديابت

يداتيو ساسترس اك  گليسروليلسآتوليد دي
هاي نهايي فرآورده

ن افزايش گليكوزيليش
(AGE) 

 PKC-β فعاليت

 شبكيه عصب كليه و مغزقلب عروق

PVD CVD/CAD پيوند/دياليز  افت بينايي آمپوتيشن

AGE: advanced glycosylation end-products, PKC-β: proteine kinase C beta, PVD: peripheral vascular 

disease, CVD: cerebrovascular disease, CAD: coronary artery disease  
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سرانجام . ٢٢استنسبت به هيپوكسي خودتنظيمي العمل  عكس
شدن  ها همراه با ضخيم  پيدايش عروق نامنظم و ميكروآنوريسم
شكل، اي هاي نقطه ريزي شبكيه و اگزودا در ناحيه ماكولا و خون

دوتليوم هاي آن ن ياختهش و پروليفري٢٣ها سيت از بين رفتن پري
هاي   ياختهغشاي پايه و ضخيم شدن ٢٤داخل ميكروآنوريسم

RPEاي  شبكيه-سد خونيهايي از نارسايي   همگي نشانه،٢٥
 .هستند

     به طور خلاصه بسياري از اختلالات موجود در ديابت از قبيل 
افزايش سطح سوربيتول، افزايش  گليكوزيله و هموگلوبين

 قرمز و اختلال در فيبرينوليز، هايگويچهها و  چسبندگي پلاكت
و تغييرات  عوامل وازوژن اختلال در ترشح هورمون رشد، پيدايش

 رابطه مستقيمي با شدت رتينوپاتي نشان ، خونهويسكوزيت
رگليسمي پ همه اين تغييرات از تظاهرات هي،دهند و شايد هم مي

شده عوامل گفته نقش دقيق هركدام از ، هر حالبهولي . باشند
توبيولوژي رتينوپاتي ديابتي هنوز دقيقاً مشخص نيست و در پا

 .٢٦تحقيقات در اين زمينه به شدت ادامه دارد
 

 )NPDR(رتينوپاتي ديابتي غيرپروليفراتيو 
      نماي باليني رتينوپاتي ديابتي غيرپروليفراتيو محدود به 

ماكولوپاتي . باشد تغييرات داخل شبكيه و يا در سطح شبكيه مي
تواند منجر به كاهش    به دلايل زير ميNPDRدر مرحله ديابتي 
ت در مــركز ـ اگزوداي سخ)٢ ادم در مركز ماكولا، )١: ديد شود

 وجود يك غشاي )٤ وجـود خون در مركز ماكولا، )٣مــاكولا، 
 عدم )٥رتينال كه مركز ماكولا را نيز گرفتار نمايد و  اپي

 .٢٧رساني به شبكيه و كوروييد خون
توانند ادم  شناختي خارج از شبكيه نيز ميغييرات آسيب     ت

ماكولا را تشديد نمايند؛ نظير سفت شدن سطـــح خلفـــي 
 كه منجر به كشش (tight posterior hyaloid face)هيالـــوييد 
و حتي گاهي جداشدگي ) vitreomacular traction(روي ماكولا 

 .٢٧شوند كششي ماكولا مي
 

 )PDR( پروليفراتيو رتينوپاتي ديابتي
هاي  ال و تشديد انقباض در بافترتين  پرهيشن     پروليفر

 همراه رتينوپاتي ديابتي پروليفراتيو ديده  اغلبفيبروگليال كه
اين . گرددتواند منجر به جداشدگي كششي ماكولا  شود مي مي

جايي ماكولا توام است هگاهي با تغيير شكل و حتي جابپديده 
 در محيط عروقي نوسازتواند وجود يك بافت ي مكه علت آن هم

در . باشد  و يا در اثر تغييرات انقباضي در زجاجيه ٢٦شبكيه باشد
اتي پروليفراتيو نيز ادم ماكولا چه به صورت ـــمرحله رتينوپ

رساني در شبكيه خون در اثر ايسكمي و عدم ،موضعي و يا منتشر
 .٧شود آ ديده مي مويرگي اطراف فوو

 

 ي ديابتيكولاادم ما
تواند بعد از عمل جراحي ي مي ديابتي     ادم ماكولا

هاي  هاي انسدادي سياهرگ  و يا در اثر بيماري٢٨و٢٩مرواريد آب
 و تشخيص به شناسايي ،به همين دليل.  تشديد گرديد٣٠شبكيه

باشد بسيار  هاي همراه كه گاهي نيز مشكل مي موقع اين بيماري
  به درمان منحصرنياز ها  اين بيماريهركدام از زيرا  ؛مهم است

هاي ماكولا در  جا ابتدا به انواع بيماريدر اين. دارندي فرده ب
 مرحلهماكولا در منتشر چنين به ادم  و همNPDRمرحله 

 .پردازيم  مي(PDR)پروليفراتيو 
 

 گيرشناسيهمه
اي به وسعت يك قطر ديسك از مركز محدوده     ادم ماكولا در 

ي اتفاق ـتـابــاران ديــد بيمــ درص٩ در امـرانجــ، سولاــاكــم
 آمريكا Wisconsinاي كه در شهر  در مطالعه. ١٠،٣١و٣٢افتد مي

 درصد افرادي كه ادم ٤٠انجام گرديد نشان داده شد كه در 
 . ١٠و٣٢ مركز ماكولا گرفتار بود،ماكولا داشتند

 ؛يابد ايش ميشيوع ادم ماكولا با افزايش شدت رتينوپاتي افز     
  است درصد٣ خفيف NPDRمرحله بدين ترتيب كه شيوع آن در 

شيوع ادم ماكولا نيز . رسد   درصد مي٧٠ به PDR مرحلهو در 
چنين بسته و هم ٢نوع و  ١نوع  در ديابت ،نظير خود رتينوپاتي

 درصد بيماران ٥/٠فقط . ٣١استبه طول مدت بيماري متفاوت 
 سال بعد از تشخيص ١٠بت در ظرف مبتلا به ديا) ١ نوع(جوان 
 ادم ماكولا در ،دهند ولي برعكس نشان ميرا  ادم ماكولا ،ديابت

 غير وابسته به  يا ديابت٢ نوع  درصد بيماران مبتلا به ديابت٣
 ولي وابسته به ٢ نوع  درصد افراد مبتلا به ديابت٨انسولين و در 

  سال بعد از تشخيص ديابت مشاهده٣ در عرض ،انسولين
 درصد ١٠ و٥ حتي به  سال ابتلا،١٠ بعد از  اين ارقام؛گردد مي

 متوسط و NPDR ادم ماكولا در مرحله .١٠و٣٢دنياب افزايش مي
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 سال ابتلا به ١٠ بعد از ، درصد بيماران جوان٢٠ در ،شديد
 سال ابتلا به ١٥ بعد از ، درصد بيماران مسن٦٣ديابت و در 

  اين از،PDRكولا در مرحله شيوع ادم ما. گردد ديابت مشاهده مي
 ،ها رسد كه در همه گروه  درصد مي٧٠ و به  استترهم بيش

نظر از سن شروع بيماري و يا طول مدت بيماري مشاهده  صرف
 .٣١گردد مي

 و  استتر      كمي ديد در اثر ادم ماكولا در بيماران مسن شايع
 در .يابد  كاهش مي٤٠/٢٠تر از  ديد به كم،ها  درصد آن٤٠در 

 ديدشان در اين ، درصد افراد جوان مبتلا به ديابت٢٠ ،مقايسه
 .٣١شود حد كم مي

 

  و تشخيص افتراقيهاي بالينيويژگي
) focal(به شكل كانوني  ممكن است يديابتي      ادم ماكولا

ليپوپروتيين از  در اثر نشت باشد كه در اين صورت
به خود اي  حلقها اي يناحيهباليني، شكل  از لحاظ ،ميكروآنوريسم

است  (diffuse)اكولا به شكل منتشر ــي ادم مـــگاه. گيرد مي
باشد و گاهي مي همراه با افزايش ضخامت شبكيه  كه معمولا

 . ٢٠و٣٣-٣٦ندك مركز شبكيه را نيز گرفتار مي
 

 ماكولاكانوني ادم 
 در داخل ماكولا  ،ماكولاكانوني هاي مبتلا به ادم       در چشم

 از اين نشت به علت ،آيد و به علاوه ورسيم به وجود ميميكروآن
.  افزايش ضخامت شبكيه نيز وجود دارد،ها ميكروآنورسيم

 پلاسما كه محتوي ليپوپروتيين تچنين اگزوداي سخت با نش هم
هاي خارجي شبكيه و گاهي در ناحيه زير   در لايه،باشد مي

ص ادم  تشخي،ETDRS برطبق مطالعه .آيد شبكيه به وجود مي
 و به وسيله اسليت لامپ و با استفاده از لنز بالينيماكولا به طور 

چنين هم. گيرد  صورت مي٩٠ يا ٧٨ ،٦٠تماسي و يا لنزهاي 
 .٤و٥اندكنندهبعدي فوندوس نيز خيلي كمكهاي رنگي سه  عكس

 ،شده در ماكولا     لازم به ذكر است كه همه تغييرات مشاهده
 ادم بايد ،ETDRS برحسب معيارهاي . به درمان ندارندنياز

را از ساير موارد ادم  (CSME) بالينيبا اهميت از نظر ماكولاي 
نوعي از ادم .  به درمان داردنياز CSMEتنها افتراق داد و ماكولا 

ست از  ا برحسب تعريف عبارت، به درمان نداردنيازماكولا كه 
دوده افزايش ضخامت شبكيه و يا وجود اگزودا در داخل مح

كه  شرطيه  ب،از مركز ماكولا) قطر ديسكيك ( ميكروني ١٥٠٠
 .٤و٥مركز ماكولا گرفتاري نداشته باشد

     CSMEگردد  موارد زير مشخص مي٣ي از ـكـود يــا وجـ ب: 
 ميكروني از ٥٠٠ افزايش ضخامت شبكيه در داخل ناحيه )١

 ميكروني ٥٠٠ محدوده سخت در ي وجود اگزودا)٢ ،مركز فووآ
بقاياي ( افزايش ضخامت شبكيه مجاور آن  همراه باآ ز مركز فووا

 ملاك ، افزايش ضخامت شبكيهبرطرف شدناگزودا در حين 
 وجود يك ناحيه با افزايش ضخامت شبكيه به )٣ و) باشد نمي

تر به يا بيش) قطر ديسك ١( ميكرون ١٥٠٠اندازه حداقل 
قطر  ١( ميكروني ١٥٠٠كه قسمتي از آن داخل ناحيه شرطي
 .٤و٥)٦شكل ( آ قرار داشته باشد از مركز فووه) ديسك

 
 
 
 
 
 
 

برحسـب تعريـف    ) CSME( ادم ماكولاي با اهميـت از نظـر بـاليني            -٦شكل  
EDTRS گردد  مورد فوق مشخص مي٣، با وجود يكي از. 

 
 

 يست ملاك نCSME     نشت فلورسين به تنهايي نيز در تعريف 
 يك ،د هركدام از سه معيار فوق وجو،ETDRSطالعه اساس مو بر

، در  سال٣ تا ١ طول مهم براي كاهش ديد در عامل خطرساز
 كه اين ي درصد بيماران٢٥  و٤و٥صورت عدم درمان خواهد بود

دو برابر شدن ( دچار كاهش ديد شديد ،ها را داشته باشند يافته
 .٤،٥و٩شوند  مي)زاويه ديد

 
 ماكولا منتشر ادم

اي  ست از ناحيهت اشر برحسب تعريف عبار منتي     ادم ماكولا
تر كه دچار افزايش ضخامت شبكيه به قطر دو ديسك يا بيش

 را نيز گرفتار كرده باشد كه معمولاً از FAZ)(آ  هووفباشد و مركز 
 و با وجود ٢٠و٣٣-٣٦شود يك ميكرووسكولوپاتي شديدتر ناشي مي

ليوي و ر نارسايي قلبي و كيهاي سيستميك نظ بعضي از بيماري
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  ديابتيهاي  ماكولوپاتي-دكتر مسعود سهيليان

 

 ٧٧

  منتشرادم. ١٠،٣٧و٣٨يابد  تشديد نيز مي،نشدههيپرگليسمي كنترل
شود گشادشده مشخص ميهاي  مويرگها و  سرخرگچها ، بماكولا

ديده نيز  كانونيعلاوه بر وجود ميكروآنوريسم كه در نوع (
اين نشت . شوند  مايع به داخل شبكيه ميتكه باعث نش) شود مي

ديده در سرتاسر هاي صدمه يرگمومنتشر از يك ناحيه وسيع 
اليزه سد داخلي جنروسيع و گسستگي  نشانگر يك ، خلفيقطب
 ناشي ،يافته همه مايع تجمع،به علاوه. باشد اي مي  شبكيه -خوني

 وجود اختلالات در ؛باشد كننده نميتاز نشت مايع از عروق نش
 گزارش شدهعلت اين ادم منتشر نيز  )RPE(تليوم پيگمانته اپي

اي را  شبكيه - لايه خارجي سد خوني،ها ياخته اين  زيراستا
 .٣١سازند مي

 كه اجازه است RPEهاي نفوذپذيري ياخته نقص ،     يك احتمال
 به داخل شبكيه  كوريوكاپيلاريس از طرفي راحركت مايع زياد

كه سبب است  RPE اختلال در پمپ ،احتمال ديگر. دهد مي
 كوريوكاپيلاريسيه به داخل كاهش خروج طبيعي مايع از شبك

 عمل سد نمودن يا پمپ كردن مايع توسط ،به علاوه. گردد مي
RPE،و سبب تجمع مايع  باشد خارجياختهتواند از حد توان   مي 

 .٣٧شوددر ماكولا 
 مايع از چند ت كه ناشي از نشكانوني     برخلاف ادم 

ي هامويرگ ت كه ناشي از نشCME و يا در استميكروآنوريسم 
 در نوع منتشر، ادم ماكولا ناشي از بسته ؛باشد آ مي فوواطراف

به . نمايد  كه ايجاد هيپوكسي بافتي ميستهامويرگبودن بستر 
 افزايش جريان خون و افزايش فشار ،هامويرگشدن گشاد ،علاوه

ها نيز هركدام سهمي در حركت مايع از بستر مويرگ در پرفيوژن
 .٣٧ دارندهشبكيها به طرف بافت مويرگ
اگزودا   در نوع منتشر به ندرتكانوني،چنين برخلاف ادم      هم

 دو .خود جذب بشود حتي هنگامي كه ادم خودبه،شود ديده مي
  :٣٧ اگزودا در اين حالت ذكر شده استايجادعلت براي عدم 

اي كه مانع از  شبكيه -ونيـ در سد خاختلال انتخابي انتشار )١
ها از داخل  وپروتيينـر ليپـظيهاي درشت ن لكولوخروج م

 .شود گردش خون مي
ها از شبكيه به وسيله  وپروتيينپافزايش قدرت پاك شدن لي )٢

 تغييراتدن  كه دي RPEهاي ياختههاي شبكيه و يا رگـويـم
 نيز مويدباليني اينه ـدر مع) CME(سيستوييد در ماكولا 

 . باشد وجود ادم منتشر ماكولا مي

يع در ناحيه ماكولا كه در واقع در فضاي افزايش تجمع ما     
 به علت مايل قرار گرفتن ؛ در لايه هنلهباشد خارج عروقي مي

 در ادم منتشر .شود  ديده مييتربارز به طور ،هاي عصبيشتهر
 نه تنها ؛فلورسين صورت گيرد  اگر آنژيوگرافي،ماكولا
 گشادشدگينواحي بلكه توان ديد  هاي انسداديافته را مي مويرگ

 منجر به افزايش ،مويرگي در نزديكي نواحي انسداد مويرگي
از دست رفتن وجود . شود قابليت مشاهده عروق مويرگي مي

شدن عروق باعث بهتر ديده شدن و افزايش  ها و گشادمويرگ
اين . گردد ل اوليه آنژيوگرام ميــحارــرگي در مـــبستر موي

 در يك  بالينياسيشنآسيبهاي  هاي آنژيوگرافي با يافته يافته
.  نشان داده شده استTrypsin disgest با استفاده از ،بيمار مبتلا

يك  كدام،ها  شدن آنگشادها و يا ولي اين كه آيا انسداد مويرگ
 .٣٧ مورد بحث است،گردد اوليه محسوب مي

 

  ديابتيسيستوييد ماكولوپاتي
 در  كهشده است     نوع ديگري از ماكولوپاتي ديابتي گزارش 

 ،در اين بيماران.  خفيف ديده مىشودNPDRافراد مبتلا به 
سيستوييد و كاهش ديد  تغييرات دوطرفه به صورت ماكولوپاتي

ن عروق ژوفيپر، فلورسين  در آنژيوگرافي،در اين موارد. باشد مي
هاي  كل بستر مويرگ، ولي در مجموعاستخوب  آفوواطراف 

آندوتليالي نشت پانگشاد شده است و يك شبكيه در ماكولا 
 سابقه ديابت به مدت ،همه اين بيماران. گردد مشاهده مي

مصرف  زياد  به ميزان ها نيز سيگار آن طولاني داشتند و همه 
 باعث  كهرسد به نظر مي كشيدن به ميزان زياد، سيگار. كردندمي

. شود ماكولا مويرگي هاي آندوتليوم  اختلال فعاليت ياخته
شبكيه اختماني در شبكيه كه به واسطه ادم تغييرات ثانوي س

در مطالعات . دگرد آگهي بسيار بدي مي  باعث پيش،شود ايجاد مي
 فضاهاي سيستوييد اين بيماران از ،grid با انجام ليزر ،معدودي

 ، مستقيماً قابل درمان نبود، چون مركز ماكولادربين رفتند ولي 
كدام از بيماران يچ در هند؛ بنابراينباقي ماندكيستي به صورت 

 از اين رو، هنوز . بهبودي در ديد مشاهده نگرديد،شدهگزارش
 .٣٩گونه توجيهي براي درمان اين گونه بيماران وجود نداردهيچ
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 ٩  سال-١ شماره -پزشكي بينا مجله چشم

 

 ٧٨

 ل در ماكولوپاتي ديابتيرتينا اپيهاي  غشا
ديده در بيماران ديابتي ل گاهي رتيناهاي پره غشا     تشكيل 

انوي به ايسكمي است و يا در اثر اسكار معمولاً يا ثكه شود  مي
ها چنانچه باعث  غشا اين .آيد حاصل از ليزر ماكولا به وجود مي

 ديد بيمار را ،گردند) wrinkling(خوردگي  كشش ماكولا و يا چين
قدرت ، ها آن گيري از پيدايش براي پيش. دهند كاهش مي

كه مناطقي چنين در خيلي بالا ببريم و هم دستگاه ليزر را نبايد
نبايد ، تا حد امكان ال وجود داردرتين اي و پرهشبكيهريزي  خون

  ويتركتومي و برداشتن اين، درمانيرظناز . ليزر صورت گيرد
 ولي بايد وضعيت كنند  كمكود ديدــد به بهبيــا شاـه غشا
 CSME در اثر شبكيهرساني ماكولا و وجود افزايش ضخامت خون

 .١،٤٠و٤١ شد در نظر داشته باشيمكه قبلاً توضيح دادهرا 
 

 ايسكميناشي از ماكولوپاتي ديابتي 
آ ممكن است فووها در ناحيه اطراف ماكولا و      انسداد مويرگ

 از ناشي از نشتكه تشخيص آن از ادم گردد  CSMEموجب 
 نمادين، معمولاًبه طور . استدشوار ، بسيار ها ميكروآنوريسم

 بالينيه قادر به ايجاد علايم چندين كانون ايسكمي كوچك ك
فلورسين كه  د كه به وسيله آنژيوگرافينباشند وجود دار نمي

 قابل تشخيص ،دهد رساني را نشان مي بدون خوننواحي
 capillary (رساني بدون خوننواحي داراي هاي چشم. ١٦باشند يـم

nonperfusion(،درماني دارند و معمولاً رظنآگهي بدي از   پيش 
به اين گونه بنابراين . ها دايم است  اين گونه چشمديدافت 

 از ليزر توضيح لازم داده شود تا انتظار بهبود  بايد پيشبيماران
 . ٤و٥نداشته باشندرا ديد قابل توجهي 

 به صورت جزاير متعدد همراه ي،نواحي دچار انسداد مويرگ     
 و گشادهاي ريزي و وجود مويرگ با ادم وسيع و گاهي خون

كننده متعدد تهاي نش هش جريان خون و ميكروآنوريسمكا
 ، در ناحيه تمپورال به ماكولاويژهاين نواحي به . دنباش همراه مي

در موارد شديد ماكولوپاتي . شوند  ديده مييتر به طور شايع
نيز به ) NVD( سر عصب نوساز عروق ، ايسكميناشي ازديابتي 

اگرچه در . شود ده مي ماكولا نيز دي شديدد و ادمنآي وجود مي
شود ولي  اين موارد نيز براي از بين بردن ادم از ليزر استفاده مي

  .٤،٥و١٦بايد توجه داشت كه ديد افزايش نخواهد يافت
 

 ادم سيستوييد ماكولا در بيماران پسودوفاك 
 يديابتي  با ادم ماكولاراهمه

تمال كنند، احمرواريد نيز پيدا آبچنانچه ديابتي    بيماران   
در ) CSME(ولا ـاكــرفت رتينوپاتي و ادم مپيدايش و پيش

 بيمار با ٢١در يك مطالعه از  .٢٨،٢٩،٤٢و٤٣شود ا زياد ميــه آن
NPDR لنز كارگذاري كپسولي و خارجمرواريد آب كه تحت عمل

 ، چشم نيز قبل از عمل٦داخل چشمي قرار گرفتند و حتي در 
 چشم ١٧ رتينوپاتي در ؛ده بوشدماكولا انجام كانوني ليزر 
 چشم ٤ ايجاد و در CSME چشم ١٣رفت نشان داد كه در  پيش

رفت رتينوپاتي به سمت  پيش،CSMEرفت ديگر علاوه بر پيش
رفت  پيش، بيمار٩در . مرحله پروليفراتيو نيز مشاهده گرديد

رفت  پيش، نفر٨شده و در طرفه رتينوپاتي در چشم عمليك
- نكته جالب اين كه در هيچ.اهده گرديددوطرفه رتينوپاتي مش

طرفه رفت يك  پيش،)fellow-eyes(نشده هاي عمل كدام از چشم
 NPDRرفت كننده پيش گويي  پيشعوامل. ده نشدديرتينوپاتي 

 ٢نــوع بتلا به ديابت  ا:مرواريد عبارتند از آببعد از عمل جراحي 
 قند خون دهنده خوراكي كاهشداروهايه ــ در زناني كويژهبه 

افراد چاق و وجود بالا در  فشار خون ،نمايند مصرف مي
 .٢٨و٢٩ سيگاركشيدنچنين عروقي و هم - هاي قلبي بيماري

 مشاهده شده درصد افراد عمل٧٥ ديد در  بهبود     اگرچه
. پيدا كردند ٣٠/٢٠ها ديد بهتر از   درصد آن٣٣ ولي فقط گرديد

ا ديد قبل از عمل ديد نهايي بيماران ارتباط مستقيمي ب
)potential acuity (بيمار ٣فقط در . دارد )ديد نهايي ) د درص١٤

 .٢٨و٢٩نشده بودشده بهتر از چشم عملدر چشم عمل
     CSMEشانگان  همراه با نIrvine-gass، يكي از مشكلاتي است 

 ادم ماكولا زيراپزشكان با آن موجه شوند كه ممكن است چشم
 بر ، چشمي در اثر جراحي-سد خونيشدن  ناشي از شكسته 

درمان اين گونه در نتيجه شوند و  عوارض عروقي ديابت اضافه مي
حتي وقتي عمل . )٧شكل  (باشد انگيز مي بحثبسيار ،بيماران

آميز و بدون عارضه صورت مرواريد به طور موفقيتآبجراحي 
 درمان استاندارد ادم ماكولا بعد از جراحي ،گرفته باشد

موثر ) استكه معمولاً مصرف قطره استروييد (اريد مرو آب
 .٢٨و٢٩باشد نمي
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 ايجاد شده بعد از CME همراه با CSME ادم ناشي از -٧شكل 
 مرواريد در يك بيمار ديابتي جراحي آب

 
 

مرواريد در آب قبل از عمل CSME     بنابراين تشخيص و درمان 
وش معقول براي يك ر. است موثر بسيارآگهي نهايي پيش

 قبل از ،ه افراد ديابتيهممرواريد اين است كه در آبجراحان 
شود  انجام CSME معاينه دقيقي براي يافتن علايم احتمالي ،عمل

 براي بيمار gridيا كانوني  ليزر ،و در صورت مشاهده اين علايم
مرواريد، انجام ليزر آبرفت چه به علت پيشچنان. صورت گيرد

 اين كار بايد بلافاصله بعد از عمل ؛ممكن نباشدقبل از عمل 
رفت ادم  پيش،براي درمان بيماراني كه بعد از عمل. صورت گيرد

كه گاهي افتراق آن از ادم (دهند   را نشان ميCSMEماكولا در اثر 
 بهتر است ؛)باشد مرواريد دشوار ميآبماكولا ناشي از جراحي 

مرواريد با اين هدف آب ابتدا ادم ايجادشده در اثر عمل جراحي
 دوباره ،چشمي در حد قبل از عمل -درمان شود كه سد خوني

با نيز  و بعد نواحي دچار افزايش ضخامت شبكيه گرددبرقرار 
 يادآوريچنين لازم به  هم.  درمان شوندmodified gridروش 
نگري بر روي تاثير آيندهگونه مطالعه تاكنون هيچكه است 

ده ش گزارش نCSMEدر تشديد ياگ  كپسولوتومي با ليزر
 .٢٦،٢٨و٢٩است

 

 زمان انسداد سياهرگي شبكيه وجود همادم ماكولا ناشي از
 و ماكولوپاتي ديابتي

 سبب افزايش ،هاي آن  مركزي و يا شاخهسياهرگ     انسداد 
 ال آن به شبكه مويرگي اطراف ماكولاق و انتسياهرگيفشار 

ج مايع از رگ و ايجاد ادم شود كه نتيجه نهايي آن نيز خرو مي
شدت تعييرات ايجادشده در شبكيه از قبيل . ستماكولا

از .  گرفتار داردسياهرگ بستگي به محل ،ريزي و ادم ماكولا خون
 است؛ محيطي ، نسبت به محل انسدادسياهرگيجا كه جريان آن

مركزي و يا انسداد شاخه سياهرگ گرفتاري ماكولا در انسداد 
در اثر مختل نمودن خروج جريان خون  سياهرگتمپورال 

 نه تنها CRVO. ٤٤شوند تر ادم ماكولا مي سبب شيوع بيش،ماكولا
فشار خون عروقي و  -هاي قلبي در ديابت بلكه در جريان بيماري

 .٢٦شود تر ديده مينيز بيشبالا 
     BRVOو ديابت فشار خون بالا همراه با ،تر  نيز به طور شايع 

 همراه با گلوكوم ،BRVO و هم CRVOچنين هم  هم.شود ديده مي
 ممكن است همراه ديابت به همشوند كه آن  باز نيز ديده ميزاويه

بنابراين در افتراق ادم ماكولا در ديابت بايد وجود . ٣٠وجود آيد
 . را نيز در نظر داشت ي شبكيهسياهرگاحتمالي انسداد 

خيص انسدادهاي  تش،گرفتاري ماكولا در اثر ديابتدر حضور      
 به. است بسيار مشكل ،باشند عروقي همراه كه معمولاً خفيف مي

 سياهرگي علايم هر دو بيماري ديابت و انسدادهاي ،هرحال
، شبكيههاي داخلي   ريزي ، خونگشادي سياهرگي از ندعبارت

آ  فووهاي اطرافل، انسداد مويرگرتينا هاي اپي اگزودا، وجود غشا
بايد ابتدا سياهرگي راين براي تشخيص انسداد  بناب.و ادم ماكولا

 -سرخرگي( A-V  تقاطعدر محلكمپرس سياهرگي به 
شمعي در ريزي شعله چنين به خونتوجه كنيم و هم) سياهرگي

فلورسين بايد به تاخير   در آنژيوگرافي و نيز مبتلاسياهرگطول 
 ديابت در ويژههاي  ها و عدم ميكروآنوريسمدر پرشدن سياهرگ

 ،)شدگي ماكولاضخيم(شبكيه ضخيم شده است اطقي كه من
چنين در هر دو بيماري ديابت و هم. براي افتراق توجه نمود

رساني و ي مويرگي بدون خون نواحي ممكن استانسداد سياهرگ
 ،نكته مهم ديگر.  ملاحظه شود)NVE(نوساز پيدايش عروق 

از عروق  ،در نواحي گرفتارجانبي، و عروق  شانتي عروقافتراق 
 .٤٤باشد  مينوساز

 

 ي ديابتينتايج بعضي از مطالعات مهم در ادم ماكولا
 Wisconsin٤٥ مطالعه

 موثر در ايجاد عواملبعضي از مبتني بر جمعيت،      اين مطالعه
  :ردكبه شرح زير تعيين را ادم ماكولا 

 موثر عبارت بودند از افزايش عوامل ، سال٣٠  زيردر افرد     
بتلا به بيماري ديابت، وجود پروتيينوري، مصرف طول مدت ا
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 و عروقي -قلبي ، جنس مذكر، عدم سابقه بيماري  مدرياروهاد
 . C١A ازدياد هموگلوبين

 موثر در ايجاد ادم ماكولا عوامل سال نيز ٣٠بالاي در افراد      
عبارت بودند از افزايش طول مدت ابتلا به بيماري ديابت، فشار 

 و C١A پروتيينوري، افزايش سطح هموگلوبينسيستولي بالا، 
 . افزايش وزن

يك  انجام  منجر به،فوق در اين مطالعهعوامل تشخيص      
مطالعه تصادفي ديگر براي بررسي كنترل قند و فشار خون و 

 تينوپاتي ديابتي گرديد كه به مطالعهررفت پيش ها برتاثير آن
DCCT٤٦و٤٧ معروف است . 
 ٤٦وDCCT٤٧ مطالعه

اين مطالعه نشان داد كه كنترل شديد قند خون در بيماران      
 ٩ادم ماكولا در عرض  بروز  سبب كاهش ،١نوع مبتلا به ديابت 

 را درمان ليزري كانونيكارگيري ه   درصد گرديد و ب٢٩سال تا 
 كنترل شديد  كههمين مطالعه نشان داد. نيز تا نصف كاهش داد

رفت رتينوپاتي ديابتي و پيشقند خون سبب تاخير در پيدايش 
 . گردد نيز مي

The United Kingdom Prospective Diabetes٤٨و٤٩ 
 با اين تفاوت كه ديابت ، بود DCCTاين مطالعه شبيه مطالعه      
، كنترل بهتر قند در اين مطالعه . را مورد بررسي قرار داد٢نوع 

. هش داد درصد كا٢٩ تا ، سال١٠خون نياز به ليزر را در عرض 
وسيله ه  درصد موارد درمان ب٧٨ در شاهد در گروه ،در مقابل

  كههمين مطالعه نشان داد. ليزر براي ادم  ماكولا صورت گرفت
متر جيوه و  ميلي١٠كاهش فشار خون سيستولي به ميزان 
 طي ،متر جيوه ميلي٥كاهش  فشار خون دياستولي به ميزان 

نياز به درمان در رصد  د٣٥ باعث كاهش ، سال٤/٨مدت متوسط 
 درصد آن مربوط به ادم ماكولا ٧٨طوركلي گرديد كه ه ليزر ب

 . بود
 

 ٤،٥و٥٠-ETDRS٥٧ هاي گزارش
 ي، پيش از اين ديابتي در مورد ادم ماكولاETDRSتعاريف      

 بيمار ٣٧١١ ،دراين مطالعه بزرگ تصادفي. مورد بحث قرار گرفت
يارهاي زير را داشت ها حداقل يكي از معكه هر دو چشم آن
  :ندمورد مطالعه قرار گرفت

 NPDR و ٤٠/٢٠اوي ـا مسـر يـولا، ديد بهتـاكــ ادم مودـنب )١
  خفيف و يا PDRمتوسط و شديد و يا 

 ، خفيفNPDR و ٢٠٠/٢٠ادم ماكولا، ديد مساوي يا بهتر از  )٢
 .  خفيف PDRمتوسط يا شديد و يا 

افراد با : ي قرار نگرفتند موارد زير مورد بررس،در اين مطالعه     
 همراه با ادم پرخطر  PDR و يا وجود ٢٠٠/٢٠تر از ديد كم

 داراي  افراد، سال، افراد در حال دياليز٧٠ لايماكولا، افراد با
 .  در حال مصرف كومادينافرادسابقه پيوند كليه و يا 

هاي   چشم؛گيري سال پي٣ نشان داد كه با ETDRSمطالعه      
ه ب. شده بودند هاي درمان  بدتر از چشم،وسيله ليزره  بنشدهدرمان

 در مقايسه با ،نشدههاي گروه درمان  درصد چشم٢٤ ،عنوان مثال
زاويه دو برابر شدن ؛ هايي كه درمان شده بودند  درصد چشم١٢
، نشدههاي درمان  درصد چشم١٢چنين    هم. را نشان دادندديد

هاي    درصد چشم٧ا  در مقايسه  ب؛شده بودندكور قانوني 
 ديد ،كه در شروع مطالعه چنين در افراديهم. شدهدرمان

 درصد  ٤٠گيري در سال پي  يا بدتر داشتند بعد از يك٤٠/٢٠
نشده   درصد افراد درمان١٤شده در مقايسه با افراد  درمان

 . افزايش ديد مشاهده گرديد
، ETDRSبعد از مشخص شدن موفقيت درمان در مطالعه      

تر در اين مطالعه نيز  هاي فرعي به بررسي گروهپژوهشگران
  :٥٧شود پرداختند كه بعضي از نتايج آن به طور خلاصه  ذكر مي

 ، وسعت اگزوداي سختكدام از عواملي از قبيل شدتچــهي )١
 رساني مويرگي، شدت نشت در آنژيوگرافي، محل دم خونـع

آ خامت فوود و ميزان ضــاي سيستوييــود فضاهـنشت، وج
 . تاثيري در نتيجه نهايي نداشتند

تري دچار افزايش كه نواحي وسيع درمان با ليزر در مواردي )٢
 .  موثرتر بود،آ بودندوضخامت شبكيه يا فو

 احتمال كاهش ،تر بودكه شدت رتينوپاتي بيش در بيماراني )٣
 تر و تاثير درمان نيزناگهاني ديد بلافاصله بعد از درمان بيش

 . بودتر كم
توگرافي و وهاي ف  براساس يافته،جا كه در اين مطالعه     از آن
بندي نسبتاً  براي بيماران يك درجه،فلورسين با آنژيوگرافي

 عكاسانبندي توسط  در واقع اين درجهشد؛ تعريف ايپيچيده
 صورت ،بودندديده پزشك كه تعليمات خاصي  اي غيرچشم حرفه
زشك پ شود كه وقتي يك چشم ي اين سوال مطرح م.پذيرفت مي
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گردد آيا ارزيابي  با يك بيمار مبتلا به رتينوپاتي ديابتي مواجه مي
كه  (ETDRSتواند سازگار و منطبق بر تعاريف  وي از بيمارش مي

هاي  بندي بيماري را از روي عكسپزشك درجهافراد غيرچشم
 اگر چنين ،باشد و به عبارت بهتر) ددادن فوتوگرافي صورت مي

 تشخيصي در كار روزمره رظنسازگاري و انطباقي از 
انجام اين زيرا آيا كاملاً شانسي نيست؟ روي دهد پزشكان  چشم
 غير قابل انجام ،هاي پيچيده در جريان كار روزمره بنديدرجه
 ديگري از قبيل سن، جنس، نژاد، ديد عواملعلاوه ه  ب.است

ه در تنظيم اوليه، روش كنترل بيماري قند و مسايل ديگري ك
تر  كمETDRS در مطالعه ؛نمايند ليزر دخالت مي روش درمان و

 . ٥٨نددشمورد توجه واقع 
 نشان داده ،ETDRSمطالعه  ي ازكه در گزارش نكته ديگر اين     

شد كه  افزايش خطر از دست دادن ديد با وسعت نواحي 
داي سخت در وو خطر پيدايش اگزرد ارتباط دااگزوداي سخت 

 LDLها بالاتر  و يا كلسترول خون آنتام ني كه كلسترول بيمارا
 . ٥٩تر است بيش،تر باشد ها پايينآن

مبتني بر جمعيت  در يك مطالعه ،درست برعكس اين مطلب     
 نشان داده شد كه وقتي ،تر مبتلا به ديابتدر بيماران جوان

ن ، ميزاC١Aعواملي مانند طول مدت ابتلا به ديابت و هموگلوبين 
فشار خون دياستولي و وجود پروتيينوري و وزن بدن هم دخالت 

 ادم ماكولا بروز ارتباطي بين ميزان كلسترول و ؛داده شوند
تر مبتلا به   در افراد مسن،در همين مطالعه. شود ملاحظه نمي

اي  بين ميزان  كردند نيز رابطه ديابت كه از انسولين استفاده نمي
 .٦٠و٦١داي سخت مشاهده نگرديدكلسترول و شدت پيدايش اگزو

د كه نساز هايي اين احتمال را مطرح مي چنين يافتهبنابراين 
) bias(تورش ها  بين گروهاحتمالاً ،ETDRSشايد در مطالعه 
 . وجود داشته است

 بايد ETDRSكارگيري عملي نتايج مطالعه ه  در ب، هر حال     به
 طراحي ،ETDRSعه در مطال. احتياطات لازم را نيز مد نظر داشت

) internal validity( داخلي روايياي بود كه  مطالعه به گونه
ن  آ) external validity( خارجي رواييبسيار بيش از  پژوهش

 اين سوال مطرح ، بود و به همين دليلپژوهشگرانمورد توجه 
 با يك جمعيت ETDRSاست كه آيا جمعيت مورد مطالعه 

 آيا ،ل مقايسه است؟ به عبارت بهترمعمولي بيماران مورد نظر قاب
 چرا كه ؟باشد يا نه نتايج مطالعه قابل تعميم به همه بيماران مي

ها بودند  اكثر مراكز مطالعه وابسته به دانشگاه،ETDRSدر مطالعه 
ها و لذا نتايج آن مطالعه قابل تعميم به همه بيماران كه اكثر آن

 ،به عنوان مثال. باشد شوند نمي در مراكز غيردانشگاهي درمان مي
 يكتا   موارد درصد٨٠در  ،ETDRSگيري در مطالعه ميزان پي

 ولي براساس يك مطالعه در مراكز ٤٥سال بعد از درمان بود
 و لذا تعميم ٥٨ درصد بود٦٢تر از   اين ميزان كم،غيردانشگاهي

ي كه شكايت نتايج بيماراني كه شكايت زيادتري دارند به بيماران
 .  شايد منطقي به نظر نرسدند،تري دار كم
 

  ETDRS  مطالعهانتقادهاي وارد بر
 ،ETDRSهاي مورد مطالعه در مطالعه  درصد چشم٦٣ )الف     
 درصد در يك ٢٥ در مقايسه با ٤٥ يا بهتر داشتند٢٥/٢٠ديد 

  .٦٢مطالعه در يك مركز غيردانشگاهي
ل يا  سا٢٩ ،ETDRS درصد بيماران مورد مطالعه در ١٧ )ب     
 ١ كه اين ميزان در مراكز غيردانشگاهي تقريباً ٤٧تر داشتندكم

 .٦٢بوددرصد 
 PDRدچار  در واقع ETDRSكدام از بيماران مطالعه  هيچ)ج     

كز ا درصد بيماران مر٢٥ تا ١٤كه حدود   نبودند در حاليپرخطر
نشان پرخطر را  PDR  ادم ماكولا همراه با،غيردانشگاهي

  .٦٢و٦٣دادند مي
 شده اي ايجادويژههاي بينايي  تابلو ،ETDRS در مطالعه )د     
 ،ديدههاي آموزش  تكنسين،گيري ديد بيماران  و براي اندازهبود

نمودند كه در   نيم ساعت وقت صرف ميكم، دستبراي هر بيمار
هاي بينايي نيز  تابلوشود و  شرايط معمولي اين زمان صرف نمي

 .٦٤ندمتفاوت
پزشك در وسيله افراد غيرچشمه بندي بيماران بهجدر) هـ     

پزشكان كه با معاينه  بندي چشم با درجه،ETDRSمطالعه 
 قابل مقايسه نيست و در واقع نشان ،گيرد فوندوس صورت مي

ي توسط بالينداده شده است كه ضريب توافق بين معاينه 
 باشد م ميك بسيار ،وگرافيــه فوتــاينـك و معـپزش مـچش

)٢٥/٠ kappa=(٦٥.  
 ،هاي بيماران گيري  در معاينات و پي ETDRS در مطالعه )و     

 و انجام استفلورسين خيلي زياد  با تعداد موارد انجام آنژيوگرافي
 . باشد آن به طور عادي  پرخرج و تا حدي هم غيراقتصادي مي
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 ٩  سال-١ شماره -پزشكي بينا مجله چشم

 

 ٨٢

 ETDRS نقش برخي عوامل بر روي نتايح مطالعه
 رانهاي فردي بيما نقش ويژگي

 به ETDRSهاي   روش درماني مشابه توصيه،در يك مطالعه     
آگهي كه در آن دسته از عوامل تعيين پيشكار گرفته شد ولي 

قرار گرفته بودند، بررسي تر مورد توجه  كم ETDRSمطالعه 
آگهي در اين مطالعه عبارت   پيشرظنبا اهميت از عوامل . شدند

 ديد اوليه و مدت ،ابت روش كنترل دي،بودند از سن بيمار
 . ٦٢گيري پي

له مهم پرداخته شد كه چنانچه ا به اين مس،     در اين مطالعه
 بيماري  كهCSMEبه  ساله مبتلا ٤٢در نظر بگيريم يك بيمار 

 ش است و ديد چشمشده كنترل، درمانيبرنامه با ديابت وي
ت  سال دارد و به عل٦٨ با بيمار ديگري كه مثلاً ؛باشد  مي٢٥/٢٠

CSME،تاثير ، كاهش يافته است٢٠٠/٢٠ به ش ديد يك چشم 
براساس . ٤٥باشد آگهي كاملاً متفاوت مي ليزردرماني در پيش

 .باشند  درمان با ليزر ماكولا مينامزد ، هر دو،ETDRSهاي معيار
 سال ٣ بعد از ،ETDRSهاي مطالعه  بيمار دوم مطابق يافته

تر را سه خط يا بيشاز دست دادن احتمال  درصد ١٥ ،گيري پي
 از احتمال درصد ١٠ ،گيري  سال پي١دارد و بيمار اول بعد از 

گونه كه ملاحظه همان. تر را دارددست دادن سه خط يا بيش
 در بيمار دوم دقيق ETDRSهاي  كارگيري توصيهه  ب،شود مي
 يا ٦٠/٢٠ كليه بيماران با ديد ، در اين مطالعهزيراباشد  نمي
هاي مطالعه فوق مشخص   ولي با ملاكندا گرفتهتر ملاك قرار كم

گرديد كه بيماران تقريباً مشابه با بيمار دوم بعد از سه سال 
تري براي حفظ همان ميزان ديد  بيشاحتمال ،گيري پي

حفظ  احتمال  را بعد از درمان دارند و در بيمار اول نيز٢٠٠/٢٠
راموش نبايد البته ف. است خيلي زياد ،٢٥/٢٠ديد اوليه به ميزان 

 ، از قبيل جنسيديگرعوامل بر حسب نتايج اين مطالعه كه كرد 
 وجود فشارخون ،آورنده فشارخون مصرف داروهاي پايين،نژاد

 ميزان ،بالادياستولي فشار خون كشيدن،  سيگار،بالاسيستولي 
 - مدت ديابت و وضعيت عدسي و وضعيت اقتصادي،قند خون

 . ٥٨و٦٢آگهي نداشت  تاثيري بر پيش،اجتماعي بيمار
 

 نقش جراح 
پزشك در انجام ليزر در  چشم٧٠ بيش از ،ETDRSدر مطالعه      

مطالعه  شركت داشتند ولي نتايج بر حسب نقش اين عامل 

البته بعضي از مطالعات اخير نيز نتوانستند اختلافي . بررسي نشد
بين نتايج بين دو نفر متخصص شبكيه كه ليزر ماكولا را انجام 

اي كه مقايسه انجام  ده بودند مشاهده نمايند ولي هنوز مطالعهدا
ن شبكيه را با غيرمتخصص شبكيه  اليزر ماكولا توسط متخصص

 . ٦٦بررسي نمايد وجود ندارد
 

 كاررفتهه تاثير طول موج ليزر ب
. هنوز انتخاب بهترين طول موج براي ليزر مورد بحث است     

 آبي با نسبت - و يا سبز ليزر آرگون سبز،ETDRSدر مطالعه 
 نتايج  بين رظناي از  كار گرفته شد ولي مقايسهه  مساوي بتقريباًً

 تاثير بسيار خوب ليزر ،بعضي مطالعات ديگر. ها صورت نگرفت آن
اند ولي  را نشان دادهديود چنين ليزر  زرد و هم- قرمزنتاپكري

ز  هنو،هاي مختلف كارگيري طول موجه اي بين نتايج ب مقايسه
 ،هاي مطالعه وجود ندارد و شايد به علت اختلاف در طراحي روش

در بعضي از . اشدــ عملاً ممكن نبايهـــــانجام چنين مطالع
 threshold laser)درمان ليزري آستانه مطالعات اخير از روش 

treatment) اند كه  استفاده شده است و در اينجا سعي نكرده
. شده را با ليزر ببندندگشادهاي ها و مويرگ وريسمنحتماً ميكروآ

  پايان در،ETDRS بعد از انجام روش مرسوم ،در يك روش ديگر
وريسم را با ن نيز ميكروآ)dye(با ليزر زرد كه اند  سعي نموده
كارگيري اين روش در ه ب. تري در همان جلسه ببندندشدت بيش

 . ٦٧-٧١ را نشان ندادخاصي برتري ETDRSمقايسه با روش معمول 
 

 مرواريدآبتاثير جراحي 
جراحي شده نشان دادند كه انجام مطالعات انجامرخي از  ب    
 و ٦٢و٧٢كند  ديد را بدتر نمي،مرواريد بعد از انجام ليزر ماكولاآب

مرواريد در بيماران  مبتلا به ادم جراحي آب انجام ،برعكس
 تر ماكولا و منجر به ادم بيش،ماكولا كه درمان نشده باشند

 است  به همين دليل توصيه شده.٧٣شود تر ديد ميكاهش بيش
وجود از نظر  حتماً بيماران ،مرواريد آب قبل از انجام جراحي كه

CSMEمرواريد آبرفت شديد  بررسي گردند و حتي قبل از پيش
 درمان با ليزر در ،معاينه فوندوس را مختل نمايددر حدي كه 

اي نيز نشان داده شد   مطالعه در.٧٤گونه بيماران صورت گيرداين
گونه مرواريد در بيماران هيچآبكه قبل از جراحي  رغم اينبهكه 

گيري مرتب بيماران بعد از   وجود نداشت و با پيييادم ماكولا
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  ديابتيهاي  ماكولوپاتي-دكتر مسعود سهيليان

 

 ٨٣

 باز نتوانستند مانع نياز، به موقع در صورت يعمل و درمان ليزر
 مطالعه در يك. ٧٥گونه بيماران شوندپيدايش ادم ماكولا در اين

كننده داروهاي نيز تاثير بد درمان را در زنان چاق مصرف
 . ٧٦ قند خون نشان دادندخوراكي كنترل

 

 پرخطر PDR و يااوليه  PDRتاثير وجود 
مراحل  PDR تعداد كمي از بيماران دچار ،ETDRS در مطالعه     

قرار تحليل بيماران مورد  بودند ولي نتايج درمان ايناوليه 
 رتينوپاتي كه نشان داد در كسانيETDRSمطالعه  .نگرفت
 نسبت به انجام  فوتوكوآگوليشن اسكاترچنانچه،  دارندشديدتر

 نتايج بهتر است و چنانچه ،انداخته شودتعويق ليزر ماكولا به 
 نتايج شوند،زمان انجام  همفوتوكوآگوليشن اسكاترليزر ماكولا و 

 ماكولا صورت گيرد و بدتر است و لذا توصيه شد كه ابتدا ليزر
 عويق تا جذب ادم ماكولا به تفوتوكوآگوليشن اسكاترانجام 

 نيز نشان داده شده بود كه DRSدر مطالعه قبلي . انداخته شود
 ؛ صورت گرفته بودPRPها براي آن كه  ادم ماكولا دارايبيماران
، ادم ماكولا بدون تر از افراد دو برابر بيش،گيري  هفته پي٦بعد از 

از دست دادن ديد داشتند و لذا نتيجه گرفته شده بود حتمال ا
بنابراين نمايد و   ادم ماكولا را تشديد مي،PRPام اوليه ــكه انج

 وجود زجاجيهريزي  پيدايش خونشد كه اگر احتمالتوصيه 
. ٦٥و٧٧ صورت گيردPRP و بعد  گردد ابتدا ادم ماكولا درمان،ندارد

نگر در مورد گذشتهمطالعه  در يك ،ولي برعكس نتايج فوق
كه به طور پرخطر   PDRبيماران مبتلا به ادم ماكولا همراه با 

 در مقايسه با بيماراني كه ، شده بودند PRPزمان ليزر ماكولا وهم
PDR  نداشتند و لذا پرخطرPRPنتايج تقريباً مساوي ، نشده بودند 
نه وجود  در اين زميشاهددارينگر و  هرچند مطالعه آينده. ٥٨بود

  در PRPزمان ليزر ماكولا  و همرسد انجام  ندارد ولي به نظر مي
 . شد بااز بيماران لازم رخي ب
 

 درمان مجدد ادم ماكولا
 درصد بيماران ٤٠ نشان داده شد كه در ETDRSدر مطالعه      
شود و در عرض   به درمان مجدد پيدا ميطول يك سال، نيازدر 
  .٥٧كنندپيدا ميياز به ليزر مجدد  درصد بيماران ن٧٥ ، سال٥
  

 ي ديابتي در ادم ماكولاOCTهاي  يافته
آ در افراد طبيعي حدود وضخامت طبيعي شبكيه در مركز فو     
 بسته به مرحله ، كه در افراد ديابتياست ميكرون ١٧٥ ± ٢٠

شود و درجه اين   بر اين ضخامت افزوده مي،رفت بيماريپيش
 مناظر .٧٧هش ديد نسبت مستقيم دارد با كا،افزايش ضخامت

 ممكن است ديده  OCTمختلفي از وجود ادم ماكولا در ديابت در 
 :شوند كه عبارتند از

زايش ـــصورت افــه ب :ادم ماكولاي ديابتي متداول) ١     
 )reflectivity(بازتابش ه همراه با كاهش ـــامت شبكيـــضخ

هاي  د ادم در لايهبه علت وجو. شود داخل شبكيه ملاحظه مي
شود كه علت آن   حالتي شبيه اسفنج ايجاد مي،خارجي شبكيه

 OCT ،در اين حالت. باشد هاي مولر در لايه هنله ميياختهتورم 
قابل تشخيص باليني ادم ماكولا هنوز به لحاظ كه حتي وقتي 

 در  اگزوداي سختنواحي. باشد ميآن قادر به تشخيص نيست، 
OCT در پشت  ايداراي بازتابش بالا و سايه اطــصورت نقه  ب

 . ٧٧باشند هاي خارجي شبكيه قابل تشخيص مي ها و در لايهآن
 فضاهاي ، در اين حالت:ادم سيستوييد ماكولا )٢     

 داراي هاي نازك وسيله لايهه  كه ب بازتابش پايينسيستوييد با
با بزرگ شدن اين . شوند  مشخص مي،اند  احاطه شده بازتابش بالا

 اين فضاها نيز .كند  به تدريج ماكولا حالت گنبدي پيدا مي،فضاها
 . ٧٧دنهاي خارجي شبكيه قرار دار در لايه

هيالوييد  جداشدگي ماكولا بدون اثر كششي )٣     
 جداشدگي ماكولا با تجمع مايع در زير ،در اين حالت :خلفي

كشش ونه شواهدي مبني بر گشود و هيچ شبكيه مشخص مي
 . ٧٨و٧٩شود  مشاهده نميهيالوييد

در  :هيالوييد خلفي جداشدگي ماكولا در اثر كشش  )٤     
 مماسي كه به صورتكشش هيالوييد  اثر ،اين حالت

)tangential(شود قابل تشخيص است و گاهي با   اعمال مي
وجود اين يافته يعني . جداشدگي ماكولا نيز همراه است

دهنده منظره معروف در واقع توضيحدگي كشش ماكولا، جداش
باشد چرا كه   نيز مي)نشت عميق و منتشر(آنژيوگرافيك 

چنين  هم. يابد  و شبكيه تجمع مي RPEفلورسين در فضاي بين 
كشش ماكولا در اثر دهد كه چرا در موارد  اين يافته نشان مي

 عمل باشد و  درمان ليزري موثر نمي، همراه با ادمديابت
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 ٩  سال-١ شماره -پزشكي بينا مجله چشم

 

 ٨٤

رسد با فراهم نمودن چسبندگي مجدد  ويتركتومي به نظر مي
 . ٨٠و٨٢نمايد ماكولا بهتر تاثير مي

 تركيبي از مناظر ذكرشده  ،البته ممكن است در اغلب موارد     
 . ديده شود OCTفوق در 

 

 درمان
پاتي رتينوبر شده اضافه     درمان انسدادهاي عروقي شبكيه 

است و نسدادهاي عروقي به تنهايي امانند درمان  ،ديابتي
هاي  چنين براي درمان ادم ماكولا در اين حالت نيز توصيه هم

ETDRS رودمي به كار . 
وپاتي ديابتي رخ دهد بايد بيمار رتين در زمينه CRVO     چنانچه 

 ماه ٤ تا سازي نورگ پيدايش گلوكوم رظن هفته از ٤ تا ٣هر 
 از اين وضعيت نيز با ناشيي درمان ادم ماكولا. گيري شود پي

 ماه صورت ٦ تا ٤ و معمولاً بعد از gridليزر به طريق 
 .٤٤و٨٣گيرد مي

 

 ليزر ماكولا
 وضعيت نظراكولا بايد بيمار از ــزر مــام ليــقبل از انج     

 mg/dl ١٠ز نيز ا C١HbAو هموگلوبين شده باشد عمومي كنترل
تر باشد و  كم١٠٠ mmHgتر و فشار خون دياستولي نيز از كم

 بيمار در غير اين صورت، . نداشته باشد وجودنارسايي كليه نيز
به متخصص داخلي ارجاع رسيدن به اين وضعيت، بايد براي 

.  ماه بعد براي ارزيابي مجدد ماكولا مراجعه نمايد٣د و حدود گرد
لمپ و با استفاده  به محض تشخيص ادم ماكولا به وسيله اسليت

ضخامت شبكيه نسبت افزايش  بايد محل دقيق ،٩٠ يا ٧٨از لنز 
 و به  گردددقيق تعيينبه طور  وسعت اين ناحيه نيزآ و  وبه فو

 )cystoid degeneration(استحاله كيستي وجود اگزودا و علايم 
كند تا ادم  فلورسين كمك مي با انجام آنژيوگرافي.  توجه شودهم

 ادم كانوني، ادم :نمودبندي  ماكولا را بتوان به انواع زير تقسيم
كه عواملي . انواعاين منتشر، ادم همراه با ايسكمي و يا تركيبي از 

باشند  ن ميشتوكوآگوليونشانگر پاسخ بد نسبت به انجام ف
 منتشر فلورسين در تادم منتشر همراه با نش)  الف:عبارتند از
رساني  نواحي بدون خون  و وجود ايسكمي ماكولا) ب،آنژيوگرافي

 سخت در ي وجود اگزودا) ج،آ در آنژيوگرافيوفوي پريمويرگ
 .٨٤استحاله كيستي وجود ) د وآومركز فو

 

  كانونيدرمان
 CSMEكانوني ماكولا در صورت مشاهده      بيماران مبتلا به ادم 

ن شتوكوآگوليو ممكن است براي ف،ETDRSتعريف براساس 
 جام ليزر نشان داد كه انETDRS .در نظر گرفته شوندكانوني 
 خطر كاهش ديد ، با استفاده از ليزر آرگونgrid و يا كانوني

تنها  و كند تر ميينايي را بيش ببهبوداحتمال را كم و متوسط 
 بنابراين .شود باعث تغييرات خفيفي در ميدان بينايي فرد مي

كننده نياز يا مشخصعامل ترين و تنها   مهم،CSMEوجود يا عدم 
 .٤باشد يعدم نياز به درمان م

ديد خوبي كه  CSME     البته اين كه چه موقع در بيماران دچار 
چنان م ه؛گيردميدار هم نيستند، درمان صورت علامتد و ندار

 پزشك بايد قضاوت نمايد كه ،در اين وضعيت. است بحث مورد
معرض تهديد  آيا مركز ماكولا گرفتار است يا به وسيله ادم در

ير در انجام درمان را با عوارض درمان با خااست يا نه و خطرات ت
در مطالعه  درمان ادم ماكولاروش . سنگين نمايد - سبك،ليزر

ETDRSنوع ضايعه فرق دارد و سه نوع ضايعه قابل سته به ب 
ا ـــه روآنوريسمــاز ميككانوني  ت نش) الف:ندادرمان ذكر گرديده

 ) ب،اشندآ فاصله داشته ب و ميكرون از مركز فو٣٠٠كه حداقل 
همه . FAZغير از ) avascular(رگ بي نواحي ) ج و منتشرتنش

آ  و قطر ديسك  از مركز فو٢ضايعات قابل درمان بايد در محدوده 
 .٤و٥قرار داشته باشند

 با ليزر آرگون سبز  ماكولا معمولاكانوني ن شوآگوليــوكــتوف     
حسي موضعي صورت بيو به صورت سرپايي و استفاده از 

 درمان در دو چشم به طور مجزا و همگاني،به طور . گيرد يم
گيرد ولي در شرايط خاصي نظير دوري راه و  طرفه صورت مييك

 به طور  راتوان درمان دوطرفه ميبيمار، احتمال انجام مسافرت 
و  وجود يك آنژيوگرافي دقيق ،براي درمان. زمان انجام دادهم

ترجيحاً (ه از لنز تماسي با استفادكه بايد الزامي است جديد 
Mainster ديد نمايي كافي و بزرگداراي )  خلفيقطب مخصوص

 .٥ مناسب صورت گيرد)استريوسپس(عمق 
بستن و انسداد كانوني، درمان از  هدف ،ETDRS     در مطالعه 

آ  وهاي ناحيه فوتنش. شده در آنژيوگرافي استهاي مشاهدهتنش
 درمان  ميكرون٢٠٠ تا ١٠٠دازه ابتدا با ليزر به طور سبك با ان

 ايجاد واكنش خفيف به رنگ  خاكستري روشن ،شوند و هدفمي
 تا ٥٠با ليزر با اندازه  كانوني هايت سپس انسداد نش.باشد مي

براي ) exposure(زمان ليزر . گردد  ميكرون تكميل مي١٠٠
 ٠٥/٠آ بايد و از مركز فوي ميكرون٥٠٠هاي داخل محدوده تنش
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  ديابتيهاي  ماكولوپاتي-دكتر مسعود سهيليان

 

 ٨٥

قدرت ليزر نيز بايد طوري تنظيم گردد كه سبب . اشدثانيه ب
 ،در اولين جلسه درمان. شدن ميكروآنوريسم گردده ريسفيد يا ت

 ميكروني ٥٠٠كننده كانوني در خارج از ناحيه تهمه نواحي نش
در نوني هاي كاتچنانچه نش. شوند از مركز ماكولا درمان مي

 در ،مشاهده گردند ميكرون از مركز ماكولا ٥٠٠تر از فاصله كم
به تر باشد و  يا كم٤٠/٢٠شوند كه ديد بيمار  صورتي درمان مي

آ را از بين و بقاياي شبكه مويرگي اطراف فو، با انجام ليزرعلاوه
 .٥نبريم

 ماه براي بررسي ازدياد ضخامت ٤ تا ٣     بيماران بايد هر 
يز فلورسين ن با آنژيوگرافي.  معاينه گردندCSME شبكيه و وجود
و يا منتشر ت كانوني  براي تشخيص نواحي نش،در صورت لزوم
اين كه بيمار تعيين براي .  شودانجاممانده از قبل جديد و يا باقي

مجموعه  بايدخير نيز  به درمان با ليزر احتياج دارد يا دوباره
هر سه تا چهار ماه وش، بايد همين ر. ها در نظر گرفته شوند يافته
 از تن شويم همه نواحي نشئـ تا مطم تكرار گردددوباره

 .٥نداها بسته شده ميكروآنوريسم
 

 درمان ادم منتشر
شده  اصلاحgridن شتوكوآگوليبراي درمان ادم منتشر از فو     

)modified ( و كانوني كه تركيبي از درمانgridاستفاده  ،باشد  مي
را زيباشد   در اين موارد جوابگو نمي،تنهاكانوني درمان . شودمي

ادم منتشر ماكولا منجر به افزايش ضخامت شبكيه در حد 
 با تر گرديده است و در آنژيوگرافي يا بيش٢ DD حداقل

. دنگرد  مشخص و مجزايي مشاهده نميتفلورسين نيز نواحي نش
شده  ديد اصلاح)١:  ازندگونه بيماران عبارتهاي درماني اينمعيار
 آنژيوگرافي وسعت ايسكمي در) ٢ و يا بهتر ٢٠٠/٢٠

)juxtafoveal capillary nonperfusion ( ساعت نباشد٦بيش از  .
 باشند و شده كنترل، عموميرظنجا نيز بيماران بايد از در اين

طرفه يا دوطرفه با استفاده از درمان به طور سرپايي و يك
براي انجام ليزر نيز يك . گيرد حسي موضعي صورت مي بي

گونه  همان،Mainsterت و لنز تماسي آنژيوگرافي جديد لازم اس
 .٣٣،٣٥و٣٦رود  به كار مي،توضيح داده شدپيش از اين كه 

 

 شده اصلاحgridن به روش يشتوكوآگولوف
 ٢٠٠ و ١٥٠ ،١٠٠هاي  از ليزر آرگون سبز و با اندازه     

شود كه بايد تمام نواحي دچار نشت منتشر   ميميكرون استفاده
 براي اين . آنژيوگرافي درمان گردندشده درو ايسكميك مشاهده

 ميكروني تا لبه ناحيه ١٠٠) spot (ي ليزر نقطه رديف٣ تا ٢ كار،
FAZ به اندازه  بايد فاصله نقاط ليزر از همكه قرار داده مىشود 

 ي ليزر نقطهدر فاصله دورتر نيز تعدادي.  باشدييك نقطه ليزر
نيه بعد از  ثا١/٠تر و زمان  ميكروني با شدت كم٢٠٠ تا ١٥٠
 تا ١٥٠هاي نقطهعلاوه با ه ب. هاي قبلي قرار داده مىشودنقطه
 كانونيبايد تمام نواحي نشت ، confluentطور ه  ميكروني ب٢٠٠

 .٣٣،٣٥و٣٦دندرمان شو
  گسترش  در تمام جهاتFAZاز لبه   ممكن استgrid    عمل 

 وليرا نيز در برگيرد  papillomacular bundleناحيه يابد و حتي 
نواحي دچار ازدياد ضخامت بايد تنها شود كه درمان  ميكيد ا تباز

 كه شبكيه طبيعي مناطقيگيرد و در  و نواحي ايسكميك را دربر
 تا ناحيه gridناحيه .  نبايد درمان صورت گيرد،نظر مىرسده ب

PRPكه بايد سعي شود  نكته مهم اين.  قبلي مىتواند توسعه يابد
شديد ايجاد نكنند و شدت ليزر خيلي  سوختگي ،نقاط ليزرشده

هاي خارجي شبكيه قابل رويت  سبك باشد و فقط اثر آن در لايه
وات  ميلي٢٠٠ تا ١٠٠ ،كار قدرت متوسط لازم براي اين. گردد
 در هر ٣٠٠ تا ١٥٠ بين يهاي ليزر نقطه و تعداد متوسطاست

ران   بيماكانوني،جا نيز نظير درمان در اين. باشد جلسه درمان مى
 ليزر  در صورت لزوم،وشوند ميهر سه تا چهار ماه، معاينه 

مانده كه ادم شبكيه باقيمناطقي شده در  اصلاحgird تكميلي
 .٣٣،٣٥و٣٦است انجام مىشود
آ همراه با نشت و ادم منتشر تمپورال به فو،    در موارد زيادي

 ،اين موارد  در.آ مشاهده مىگردد جوكستافوودر ناحيهكانوني 
 در كانوني همراه با درمان gridنواحي نشت منتشر به روش 

 .)٨شكل  (٣٣،٣٥و٣٦ درمان مىگردند نزديك فووآ،ناحيه
 

 تركيبيدرمان 
 high( پرخطر PDRهاي مختلفي براي بيماران مبتلا به    درمان

risk PDR (زمان با همCSMEدر بيماران  .ندا توضيح داده شده
 ماكولا با ليزر صورت كانونيا درمان  ابتد، خفيفPDRمبتلا به 

 scatter بعداً ،رفت مىكند پيشPDRمىگيرد و به تدريج كه 

PRPاين روش به  اين دليل توصيه مىشود . ٨٥ نيز انجام مىشود
توان از خطر تشديد ادم ماكولا در اثر ليزر  تا جايي كه ميكه

PRPجريان  اين ادم در اثر التهاب و يا تغييرات؛٨٦ جلوگيري شود 
به به تازگي، فوتوكوآگوليشن .  ايجاد مىشودPRPخون بعد از 
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 ٩  سال-١ شماره -پزشكي بينا مجله چشم

 

 ٨٦

زمان هم scatter PRPشده براي ادم ماكولا و  اصلاحgridروش 
 PDR با نوع متوسط تا شديد CSMEبراي درمان بيماران مبتلا به 

شكل  (ده استشكار مىرود و نتايج نسبتاً خوبي نيز گزارش ه ب
ادم .  جلسه صورت مىگيرد٤ تا ٢ر  معمولاً دPRPدرمان . )٩

  بالينيمورد ارزيابيدوباره  ، ماه٤ تا ٣ بايد بعد از PDRماكولا و 
 تكرار شود تا نيز دوبارهچنين آنژيوگرافي  و همندريقرار گ

براي بيمار انجام ، بود اضافي نياز scatter PRP   ياgridبه چنانچه 
 سال ٢لا بعد از  ادم ماكو،در يك مطالعه به روش فوق .٨٧گردد

بهبود يافته موارد  درصد ٨٦ نيز در PDR درصد موارد و ٩٣در 
 .٨٨بود
 

 
شده و   اصلاحgrid تصوير نمايشي درمان توام فوتوكوآگوليشن -٨شكل 

  CSMEكانوني در 
 
 

 
 
 

 
 
 

شـده بـراي ادم منتشـر مـاكولا            اصـلاح  gridليـزر   :  درمان تركيبي  -٩شكل  
گيـرد و   شده صـورت مـي     اصلاح grid پرخطر؛ ابتدا    PDR  براي PRPهمراه با   

 . انجام شودPRPپس از آن بايد 
 

ابتدا  تركيبي اين است كه روش ديگر درمان در مقابل درمان     
PDR با روش scatter PRPمشاهده بهبود  درمان گردد و بعد از 
 درمان براي ادم ماكولا درصورت ، ماه بعد٤ تا ٣ در ،PDRدر 

بررسي و صورت گيرد ولي  در اين روش بايد توجه داشت  ،لزوم
 .٢خير در درمان ممكن است تشديد يابداكه ادم ماكولا به علت ت

 

 ليزردرمانيعوارض جانبي 
 ماكولا دچار تاري آگوليشنتوكوواغلب بيماران بعد از عمل ف     

 بايد به بيماران  ليــزرله قبل از انجاماديد مىشوند كه اين مس
 grid يا gridنوع در ه ويژه  ب،بعد از انجام ليزر ماكولا.  شودگوشزد
 ت دارنديا بيماران از وجود اسكوتوم پاراسنترال شك،شدهاصلاح

پيدايش .  تاحدي بهبود مىيابد،كه اين نيز با گذشت زمان
تر از  شايع، gridن به روش شگوليآتوكووها در ف گونه اسكوتوم اين

 نقاط ليزرشده به هم ،gridوش در ر كانوني است زيرا روش
 بهبود ،تر بيماران با گذشت زمانبيشحال هر به . ندتر نزديك

  سازگار نشان مىدهند و به عبارت ديگر رااي قابل ملاحظه
 پيدايش اسكوتوم نسبت به نقاط ،ETDRSدر مطالعه . ٦مىشون
 شاهدشده و گروه  بين گروه درمان ايزوپتر، I-٢-eهدف 
 .٨٩تي نشان ندادنشده تفاو درمان

 سبز نيز پيش از ليزر با -ول موج آبيــاده از ليزر با طــ    استف
 صدمه )NFL(هاي عصبي رشته به لايه ،طول موج سبز خالص

 استفاده از ليزر با طول موج سبز خالص ،به همين دليل. مىزند
چنين تر و هماحتمال پيدايش اسكوتوم كمزيرا . ارجح است

تر   زانتوفيل ماكولا نيز كمرنگدانهوسيله ه ي بامكان جذب نور آب
 . ٨٩مىباشد

   گاهي نيز بيماران از نقص ديد رنگي و حس تشخيص نقاط 
(hue discrimination)بايد توجه داشت كه .   شكايت مىكنند

گاهي حس ديد رنگ خوبي در بعضي از بيماران قبل از درمان 
ن شگوليآتوكووم فبعد از انجااست بنابراين نيز وجود نداشته 

 . ٩٠ اين وضعيت تشديد مىگردد،ماكولا
 

 

  يدرمان ليزردار شدن  عارضه
ترين عارضه عمل ليزر  خطرناك :٢آون فوشگوليآتوكوو ف)١     

 ، حين ليزر پزشك،ماكولا مىباشد و هنگامي رخ مىدهد كه
بهتر  عارضه، براي اجتناب از اين. ناحيه مركزي ماكولا را گم كند

هايى كه ادم شديد ماكولا دارند و به همين لحاظ  چشماست در 
 درمان در چند ،هم خورده استه  ماكولا بساختار كالبدشناختي

  .جلسه صورت گيرد
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  ديابتيهاي  ماكولوپاتي-دكتر مسعود سهيليان

 

 ٨٧

كه ادم تا زماني) آجوكستافوو(    ادم نواحي نزديك به فووآ 
 بهتر است ، جذب نشده است)آاكسترافوو(ناحيه خارج از فووآ 

تر شدن عناصر  م شدن ادم و مشخصبا ك زيرا درمان نشود
 .آيدتري فراهم مى نئـدرمان مطمفرصت  ،آوساختماني فو

 خلفي و در نظرقطب  نگاه دقيق به ،    در همه جلسات درماني
علاوه اگر ه ب.  الزامي است،آ براي اجتناب از اين عارضهفووداشتن 
 چون تصوير معكوس است و ، استفاده مىكنيمMainsterاز لنز 

 چون تصوير مستقيم ، استفاده مىكنيمGoldmanنانچه از لنز چ
كه غالباً عروق مىباشند و را ها در آنژيوگرام نشانگر بايد ؛است

در تمام لحظات در نظر داشته را آ وها نسبت به فوموقعيت آن
 .باشيم

در  :)SRNM (ايق نوساز زير شبكيه پيدايش عرو)٢     
براي  كانوني ضه بعد از انجام ليزراين عار از هايى كه گزارشهمه

 از ليزر آرگون با طول ند،ادهش منتشر ي ديابتيدرمان ادم ماكولا
 ليزر نيز  نقطه و اندازه بود سبز استفاده شده-موج سبز يا آبي

  ليزر تا اين حد كوچك نقطهوقتي .  ميكرون بوده است٥٠
گردد و   مي انرژي زيادي در اين نقطه كوچك متمركز،بشود

طوركلي استفاده از ليزر با ه ب.  بروكس مىشودلايهباعث پارگي 
 ميكروني براي كم ١٠٠ نقطهوات و اندازه  ميلي١٥٠قدرت 

 .٩١كردن اين عارضه توصيه شده است
نقطه كوچك  اندازه استفاده از :ايشبكيه  فيبروز زير)٣     

و قدرت زياد ليزر منجر به پيدايش )  ميكروني١٠٠ تا ٥٠(
است كه يادآوري دوباره لازم به .  مىگرددايشبكيه ز زيرفيبرو

و باشد قدرت ليزر كم بايد براي جلوگيري از اين عارضه نيز 
 .٩٢نيز نبايد كوچك باشد نقطه اندازه

 بزرگ :نيشگولآتوكوواز فناشي  اسكار بزرگ شدن )٤     
 درصد ٥ در RPEن و آتروفي شگولايآتوكوو از فاسكار ناشيشدن 
 درمان شده gridخاطر ادم منتشر ماكولا به روش ه كه ب نيبيمارا

بودند گزارش گرديده است كه در بعضي نيز ديد كاهش يافته 
 .٩٣ده بودش ديد خوب حفظ برخي،بود ولي در 

 

  ي ديابتيدرمان جراحي ادم ماكولا
 تقريباً باعث ايجاد  ي ديابتي      با توجه به اين كه ادم ماكولا

شود و   جديد در هر سال در آمريكا مييلا ابتمورد ٧٥٠٠٠

ترين علت كاهش ديد در نزد بيماران مبتلا به ديابت  شايع
آن را در ميزان بروز  ،باشد و از طرف ديگر بعضي از مطالعات مي

 ٤/٢٥ درصد تا ٩/١٣ سال در نزد افراد ديابتي بين ١٠عرض 
مبتلا به  درصد افراد ٤٢اند و با توجه به اين كه  درصد نشان داده

 ادم ماكولا را نشان خواهند ، در طول زندگي خود١نوع ديابت 
له ادم ماكولا يك مشكل بهداشت عمومي در تمام ا مس؛داد

دن ش و غيرمولد گيشود كه باعث از كارافتادميجوامع محسوب 
 .٩٤گردد زودرس افراد مي

 ETDRS مطالعه گفته شد،گونه كه در مباحث قبلي   همان   
 كه اگرچه ادم ماكولا در افراد مبتلا به ديابت ممكن نشان داد

خود نيز جذب شود ولي همين مطالعه نشان  به است به طور خود
 چه با ليزر درمان ي، ديابتيداد كه در افراد مبتلا به ادم ماكولا

رونده بينايي به وجود  كاهش پيش،درمان نشوندچه شوند و 
 .٤خواهد آمد

سبب ) MPC(اد كه ليزر ماكولا  نشان دETDRS     مطالعه 
شود ولي  ميدرصد  ٥٠ تا ميزان بروز افت بينايي متوسطكاهش 

 بهبود بينايي ، درصد بيماران در اين مطالعه٣فقط با اين حال 
توان نتيجه   بنابراين مي.تر را نشان دادند خط يا بيش٣در حد 

شود  گرفت كه درمان ليزر سبب جلوگيري از كاهش بينايي مي
گونه مسايل باعث اين.  در بهبود بينايي نداردي تاثير چندانولي

از . ديگر بيفتندجايگزين هاي  به فكر درمانپژوهشگران شد تا 
 ١٩٩٢ كه در سال است ويتركتومي ،هاي جديد جمله اين درمان

 .٩٥ ارايه گرديدLewisاولين گزارش آن توسط دكتر 
شان دهد زجاجيه      حال بايد ديد چه شواهدي وجود دارد كه ن

 و  دارددر پيدايش و تشديد ادم ماكولا در بيماران ديابتي نقش
 :دچرا برداشتن آن ممكن است سودمند باش

 ي ديابتي  ناكامل در بيماران مبتلا به ادم ماكولاPVD شيوع )الف
 . ٩٦باشد بدون ادم ماكولا ميديابتي بيش از بيماران 

ت باعث جذب ادم  از ماكولا ممكن اسزجاجيه جداشدگي )ب
 .٩٧ شودماكولا در افراد ديابتي

اند كه ويتركتومي ممكن   چندين مطالعه تاكنون نشان داده)ج
 كشش ناشي از است در افرادي كه ادم ماكولا همراه با

 .٩٨موثر باشدهيالوييد خلفي دارند شدگي  ضخيم
     در بعضي مطالعات كوچك نشان داده شد كه عمل 

ها با  در آنفرادي كه ادم ماكولاويتركتومي حتي در ا
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 ٨٨

 سودمند نباشد نيز كشش همراه و هيالوييد خلفيشدگي  ضخيم
 . ٩٩-١٠٢باشد مي

و بوده كم بسيار  ،گونه مطالعات     البته تعداد بيماران در اين
توجيه تاثير سودمند ويتركتومي . اند نبودهتصادفي كدام نيز هيچ

د كه با انجام ش ممكن است مربوط به اين واقعيت مي
 كه ناشي از هيالوييد خلفي كليه نيروهاي كششي ،ويتركتومي

شوند و اين مي آزاد ،اند شدهباعث جداشدگي خفيف ماكولا
جداشدگي خفيف كه حتي با انجام افتالموسكوپي و معاينه 

 سرانجام بعد از ؛ نيز ممكن است قابل تشخيص نباشدباليني
 ماكولا بشود و همين ويتركتومي منجر به دوباره چسبيدن

 به .نمايد گونه بيماران را نيز توجيه مي افزايش ديد اين،لهامس
 نيز نشان داده OCT  له در بعضي مطالعات با انجاما اين مس،علاوه

   .١٠٣شده است
كشش هنگامي كه يك جداشدگي خفيف ماكولا در اثر      

ن است فلورسين ممك با  با انجام آنژيوگرافي،وجود داشته باشد
 كه شبكيه نوروسنسوريتجمع فلورسين را در ناحيه جداشده 

دهد   را نشان مينشت عميق منتشر ديررسنماي مشخص 
بعد از انجام ويتركتومي و چسبندگي مجدد و . ملاحظه نماييم

نماييم و   بهبود فعاليت بينايي را ملاحظه مي،خود ماكولا خودبه
 .١٠٣استبل نشان دادن  نيز به خوبي قاOCTله به وسيله ااين مس

 در زجاجيهدهند كه   شواهد موجود نشان مي،     به طور خلاصه
نمايد كه چه از   ميايفاپيدايش و تشديد ادم ماكولا نقش مهمي 

مجموع باعث ، در طريق مكانيكي و چه از طريق فيزيولوژيك
شكل (گردد   ميVEGF عروقي از طريق ايجاد نفوذپذيريافزايش 

١٠(. 
گونه بيماران بايد  با ايندر برخورد  به طور عملي حال،هر      در 

انجام شود  OCT ي، ديابتيابتدا براي بيماران مبتلا به ادم ماكولا
و عمل ويتركتومي در افرادي مدنظر قرار گيرد كه علاوه بر ازدياد 

البته .  جداشدگي خفيف ماكولا نيز داشته باشند،ضخامت شبكيه
ثير ويتركتومي نيز هنوز در هيچ مطالعه بايد در نظر داشت كه تا

ه اثبات نرسيده است و لذا در بيماراني كه فقط باي شدهتصادفي
CSMEكشش هيالوييدي خلفي گونه شواهدي از  دارند و هيچ 
 ،ETDRSشده در مطالعه  هنوز بايد نتايج و دستورات ارايه؛ندارند

 .باشد راهنماي عمل 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 وييداردرمان 

 با موفقيت همراه نبوده ي ديابتي    درمان دارويي ادم ماكولا
است و همان داروهايى كه در برقراري تعادل مايعات موثرند در 

كار برده شدند تا بلكه از تجمع مايعات داخل ه اينجا نيز ب
 و عوامل داروهاي مدر ، به عنوان مثال.ي جلوگيري نمايندا ياخته
درمان با .  نشان مىدهند راقت فقط اثري مو،يمزهيپراس

 نسبت به درمان ،هاي مقاوم استازولاميد خوراكي در درمان ادم
 عوارض ،يرخعلاوه در به ب. با ليزر نيز خيلي موثر واقع نگرديد

اگرچه سازوكار اثر  .دشدارويي نيز به مشكلات بيمار اضافه 
نظر مىرسد بر روي ه  ولي بيستاستازولاميد روشن ن

 اثر مىنمايد و باعث RPE در  كربنيك آنهيدرازاي ه ايزوآنزيم
 .١٠٤گردد  مي RPEبهبود عمل پمپ 

مويرگي را كاهش نفوذپذيري  كه كلسيم دوبسيلات   استفاه از 
 ناشي از ديابت موثر نبوده يمىدهد نيز در درمان ادم ماكولا

خوني بيماران و دادن اريتروپويتين نيز ممكن  اصلاح كم. ١٠٥است
خوني  دي هيپوكسي بافتي را بهتر نمايد، چون كماست تا ح

 .١٠٦گردد باعث تشديد هيپوكسي ناشي از ديابت مي

VEGF

نفوذپذيري عروقي 
 شبكيه

كلاژنساختار غيرطبيعي   

اي  ارتباط متقاطع زجاجيه
 با واسطه آنزيم

اي انقباض ياخته  

مواد جاذب شيميايي 
اي داخل زجاجيه  

اي به  مهاجرت ياخته
 هيالوييد خلفي

 ادم ماكولاي ديابتي

 جداشدگي كششي ماكولا

توليد عوامل 
 رشدي

 سازوكارهاي ممكن دخيل در ادم ماكولاي ديابتي و بروز -١٠شكل 
 كشش

(growth factor) 

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

 
  ديابتيهاي  ماكولوپاتي-دكتر مسعود سهيليان

 

 ٨٩

     هيپرگليسمي در ديابت موجب تغييرات بيوشيميايي در 
 توليد )١ :١٠٧شود كه عبارتند ازيـــي مـروقــاي عــهبافت

، )ROS) reactive oxygen speciesاي آزاد و ـــهالــانواع راديك
افزايش جريان از ) ٣، C -كيناز فعــال شدن مسيــر پروتيين) ٢

 advanced (AGEsپيدايش ) ٤ ردوكتاز و - طريق مسير آلدوز

glycosyltion end- products.( 
     مطالعات تجربي نشان دادند كه توقف هر يك از مسيرهاي 

شده در بافت شبكيه ممكن است مانع پيدايش ضايعات گفته
 و پيدايش هاسيتتي از قبيل از بين رفتن پريرتينوپا

ميكروآنوريسم و تغييرات هموديناميك و تشكيل عروق نوساز 
گردد و بسياري از اين داروها هنوز در مرحله تحقيق و تجربه 

 :هستند
 كه با جلوگيري از تاثير Eنظير ويتامين  :هااكسيدانضد) ١     

اختلال كاركرد ع از هاي آزاد اكسيژن ممكن است مانراديكال
البته . عروقي در ديابت شود و باعث بهبود جريان خون گردد

 و تحت بررسي  استها مشخص نشدههنوز ميزان موثر آن
 .١٠٨دنباش مي
كه  با توجه به اين :C١٠٩ -كيناز  پروتيينايهكنندهمهار )٢

 آن همشود و  گليسرول مييلسآديهيپرگليسمي سبب افزايش 
  در PKC گردد و با توجه به نقش  ميPKCعاليت سبب افزايش ف
 كه اين نسبت نيز ،VPFبه  VEGFو تاثير بر نسبت انتقال سيگنال 

 و تشديد ادم ماكولا دخالت دارد و عروق نوسازدر ايجاد پيدايش 
نظير آنچه در   بر جريان خونPKCچنين با توجه به تاثير هم

  تجويزرسي نتايجدر حال برپژوهشگران  ،افتد ديابت اتفاق مي
د كه ممكن است نباش  ميPKCهاي  كنندههارم بتاي ايزومر

 عروقي نفوذپذيريبتوانند  سبب كاهش ادم ماكولا در اثر كاهش 
 .  بشوندPKCناشي از 

شواهد زيادي مبني بر تاثير هيپرگليسمي در ايجاد اختلالات      
 باعث افزايش PKCافزايش فعاليت . عروقي وجود دارد

هايي نظير كلاژن و فيبرونكتين و بعضي از عناصر واسطه  ينيپروت
ها به صورت افزايش  تاثير همه اين.شودآندوتلين مياز قبيل 
 خون جريان عروقي و  غشاي پايه و تغييرات نفوذپذيريضخامت

 PKCختلفي از م تاكنون ازدياد فعاليت انواع. شوند داده مينشان 
در ديابت گزارش شده است ولي ) E و ٢-، بتا١-آلفا، بتا(از قبيل 

ترين اثر را  بيش٢- افزايش فعاليت ايزومر بتارسد كهبه نظر مي

 كه خود واسطه مهم VEGF در فعال كردن PKC-βبه علاوه، . دارد
 .ايجاد عروق نوساز است، دخالت دارد

اكنون به طور تجربي تحت مطالعه  همPKC     دو مهاركننده 
باشد و دومي  ميPKC-βكننده  كه متوقف٣٣٣٥٣١LYيكي . باشدمي
٤١٢PKC هاي مختلف كننده ايزوفرمهاركه مPKC از قبيل آلفا، بتا 

 ممكن است در جلوگيري از PKCهاي كنندهمهار. باشد و گاما مي
رتينوپاتي ديابتي و هم ادم ماكولا ناشي از آن تاثير زيادي داشته 

 .باشند
افزايش گلوكز  :AGEدوكتاز و آلدوز رهاي كنندهمهار) ٣     

خون سبب افزايش فعاليت احياي آلـــدوزي و ساخته شدن 
هاي آسيب اسمزي به بافت سبب آن همشود كه سوربيتول مي

ردوكتاز هاي آلدوز كنندهنتيجه مطالعات مهار. گرددعروقي مي
از طرف ديگر، افزايش گلوكـــز . ١١٠اند تاكنون نااميدكننده بوده

گردد كه سبب  ميهاب اتصال گلوكز به پروتيينخــون سب
استفاده از موادي از قبيل آمينوگوانيدين . شود ميAGEتشكيل 

 بشوند ممكن است از پيدايش تغييرات AGEكه مانع تشكيل 
د ولي ننيز جلوگيري نماي) سيت كاهش پري(عروقي ديابت 

 .١١١استخوني ، كمعارضه مهم اين داروها

 بنـا بـه تعريـف،       : استروييدها اي زجاجيه ل تزريق داخ  )٤     
 التهـاب   ،گـردد كـه از نظـر زمـاني        التهاب مزمن زماني اطلاق مي    

تخريـب بـافتي و     پديـده    با   باشد و به علاوه همراه    طولاني و فعال    
در بيمـاري ديابـت     . تندافزمان اتفاق مي   كه هم   باشد ترميم بافتي 

يـك   ديابـت    ، بنـابراين  د و شـون   نيز اتفاقات مـذكور مشـاهده مـي       
عـلاوه بـر منظـره      . گـردد بيماري التهابي مزمن نيز محسوب مـي      

 فعــال شــدن ،ســيتوزكوهــاي لوبــاليني و افتالموســكوپي، پديــده
ــول ــاي مولك ــيكلين   ه ــي پروستاس ــيم افزايش ــبندگي، تنظ چس

)Prostacyclin up-regulation ( و پيدايشVEGF كه همگي سبب 
در بيماري ديابـت    ند نيز   شوهاي عصبي مي  پديده آپوپتوز در بافت   

رتينوپـاتي  هـاي    جالب است كـه در گذشـته بـه يافتـه          . مشهودند
رسـد  كـه بـه نظـر مـي       شد   فقط رتينيت ديابتي گفته مي     ،ديابتي

 . ١١٢و١١٣باشد بامسمايي ميتعبيرامروزه نيز 
هـاي ادم بـافتي      به دلايـل فـوق و بـا در نظرگـرفتن شـباهت                 

يــت؛ پژوهشــگران تصــميم بــه يووي ديابــت و ي بيمــارشــبكيه در
مصرف استروييد براي درمـان رتينوپـاتي ديـابتي و بـه ويـژه ادم               

ــه همــين منظــور، اســتفاده از  . مــاكولاي ناشــي از آن گرفتنــد ب
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 كـه   vitrasertفلوسينولون به صـورت   استروييدي نظير تركيبات
كنـد و    آزاد مـي زجاجيـه دارو را به آهستگي طي سه سال داخـل       

باشـد در حـال      گرم فلوسـينولون اسـتونيد مـي       ي ميل ٦/٠محتوي    
 تريامسينولون استنوييد كـه بـه صـورت تزريقـات            و استبررسي  

و يـا بـه صـورت تزريـق داخـل           ) گـرم  ميلي ٤٠ تا   ٢٠(اكولار  پري
گردد، به تازگي نتـايج  گرم مصرف مي ميلي٤اي به ميزان  زجاجيه

 سـوم  حلـه مر ، به علاوه.ستا خوبي در بعضي مطالعات نشان داده   
رهـش   باليني فلوسينولون استنوييد كه به صـورت آهسـته    مطالعه  

 .١١٢و١١٣ در حال انجام است،شوددر داخل زجاجيه مصرف مي
هـــا در افـــزايش     ســـازوكار اثـــر اســـتروييدها را قابليـــت آن

ــروتيين ــده   پ ــاي ايجادكنن ــخت  ه ــالات س ــر(اتص  zonulaنظي

occludence    لـذا سـبب كـاهش      داننـد و    مـي )  و آندوتليوم عـروق
چنين اسـتروييدها مـانع فعـال شـدن         هم. گردندنشت عروقي مي  

آنژيواسـتاتيك  شوند و لذا خاصـيت       نيز مي  VEGF و   هالوكوسيست
 .١١نيز دارند

 تركيبـات   اي     با توجه به باب شـدن تزريقـات داخـل زجاجيـه           
ديراثر استروييد نظير تريامسينولون اسـتنوييد، بايـد بـه عـوارض            

؛ از جمله پيدايش علايمي شـبيه آنـدوفتالميت         جه داشت ها تو آن
      .١١گوينـد آنـدوفتالميت كـاذب مـي     ها كه بـه آن      بعد از تزريق آن   

به نظر بعضي، ممكن است يك واكنش ايديوسنكرازي نسـبت بـه            
 باشـد و   وجـود داشـته  هاهمراه آندارنده  ها و يا مواد نگه ناخالصي

ها با يك ارگانيسـم      تزريق آن  ورد نيز عفونت واقعي بعد از     ــيك م 
ــنا  ــتروي داده) Mycobacterium chellone(ناآش ــه ( اس مطالع

پزشكي آمريكـا، اورلانـدو،       شده در آكادمي چشم     منتشرنشده، ارايه 
از عـــوارض شـــايع ديگـــر تزريقـــات داخـــل چشـــمي . )٢٠٠٢

 درصد  ٣٠ كه در    تريامسينولون، افزايش فشار داخل چشمي است     
عمـل  عـد از     و لذا بيماران بايـد تـا سـه مـاه ب            افتدموارد اتفاق مي  

 رظ ـناز  ) مانـد زمان تقريبي كه تريامسينولون داخـل چشـم مـي         (
بلافاصـله بعـد از   كـه  د وش ـ مـي فشار چشم كنترل شوند و توصيه     

 صـورت گيـرد و   A/C tap ،اي تريامسينولونزجاجيهتزريق داخل 
گـر  از دي .  شـود  نگـاه داشـته   متر جيوه    ميلي ٦فشار چشم در حد     

 پيـدايش   ،سـازد عوارض اين تزريقات كـه بيمـاران را شـاكي مـي           
هاي سفيدرنگ  سوسپانسيونعلت آن همان تزريق     است كه   فلوتر  

ايـن   براي كاهش    .مانند ماه داخل چشم باقي مي     ٢باشد كه تا    مي
هـاي تحتـاني    ربـع شـود تزريـق در       كايت بيماران، توصـيه مـي     ش

 نظيـر سـاير تزريقـات؛       از عوارض ديگر اين تزريقات    . صورت گيرد 
ريـزي  و خـون  ) مرواريـد  آب(جداشدگي شبكيه، صدمه به عدسي      

 .باشده ميزجاجيكوروييد و 
  و ديگرVEGFكه استروييد قادر به مهار  نظر به اين     

هاي ابتدايي  ي بررسيرخ ب،باشد  ميPDRهاي موثر در  سيتوكين
بتي كاهش  كه ادم ماكولا را نيز در بيماران دياندانشان داده

 . ١١٤دهد مي
استفاده از اين وسيله باعث  :پمپ تزريق انسولين )٥     

چنين ممكن است سبب شود و هم كنترل بهتر قند خون مي
 . ١١٥بهبود رتينوپاتي ديابتي نيز بشود

ست  اهدف اين :اي لوزالمعدههاي جزيرهپيوند ياخته) ٦     
 ١نوع  در ديابت هاي توليدكننده انسولين راكه بتوان ياخته

هاي غيرفعال نمود و در واقع نياز به مصرف ياختهجايگزين 
انسولين خارجي برطرف گردد ولي هنوز اين روش 

 و تهيه روش كار از قبيل مشكل ؛هاي فراواني دارد محدوديت
چنين  نياز به مصرف داروهاي   هم،بافت پانكراس دهنده

  .١١٦راه داردها را نيز به هم و عوارض آنسركوبگر ايمني
داروهاي ديگري كه ممكن است در كاهش ادم ) ٧     

هورمون  :ماكولا و رتينوپاتي ديابتي دخالت داشته باشند
گردد و رشد حين بلوغ باعث افزايش فعاليت رتينوپاتي مي

هيپوفيز، دچار رتينوپاتي كاري برعكس افراد مبتلا به كم
كننده هورمون توقفلذا مساله استفاده از عوامل م. گردند نمي

رفته  پيشPDR سوماتواستاتين، براي درمان هايرشد و آنالوگ
هر چند شايد مصرف اين عوامل، پيش از پيدايش . مطرح گرديد

 .١٠٧تغييرات پروليفراتيو، موثرتر باشد
 _آنالوگ سوماتواستاتين_) octreotide(     مصرف اوكتروتيد 

از بيماران گرديده نيز باعث كاهش نياز به ليزر در بعضي 
 .١٠٧است

غذايى بيماران با هدف كاهش چربي سرم و نامه رب    اصلاح 
 باعث كاهش تجمع ليپيد در ماكولا مىشود ولي ،هاوپروتيينپلي

 افزايش ديد بيماران مشاهده ،دام از مطالعاتــكچــدر هي
شود كه  ال در بيماران ديابتي توصيه ميـــر حــه هـ ب.دــنش
Hرتنشن،ــرليپيدمي، هيپــي، هيپــليسمـگهيپر (٦ C١HbA، 

به شدت كنترل گردد تا از آن ) heart failureهيپوآلبوميني و 
 .طريق، ادم ماكولا نيز تا حدود زيادي كنترل گردد
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د كه به طور خلاصه در رتينوپـاتي        نده     مباحث قبلي نشان مي   
 جريـان    اتسـاع عروقـي و افـزايش       ، غيرليفراتيـو  مرحلهديابتي در   

ادم شـبكيه   بـه    عروقي منجـر     نفوذپذيريخون و بالاخره افزايش     

در مرحله پروليفراتيو نيز پيدايش عروق نوسـاز        . گرددمي) ماكولا(
 .باشندو گليوز، از مشخصات جاري در اين مرحله مي

 
 

 منابع
 
1- Ferris FL III, Patz A. Macular edema. A 

complication of diabetic retinopathy. Surv 
Ophthalmol 1984;28(suppl):452. 

2- Conway MD, Olk RJ. Diabetic maculopathies: 
diagnosis and treatment. Ophthalmol Clin N Am 
1993;6:213-230. 

3- Patz A, Smith RE. The ETDRS and Diabetes 
2000 (Guest Editorial). Ophthalmology 
1991;98(suppl):739. 

4- Early Treatment Diabetic Retinopathy Study 
Research Group. Photocoagulation for diabetic 
macular edema: early treatment diabetic 
retinopathy study report number 1. Arch 
Ophthalmol 1985;103:1796. 

5- Early Treatment Diabetic Reetinopathy Study 
Research Group. Treatment techniques and 
clinical guidelines for photocoagulation of 
diabetic macular edema: early treatment diabetic 
retinopathy study report number 2. 
Ophthalmology 1987;94:761. 

6- Olk RJ. Diabetic retinopathy. In: Yannuzzi LA 
(ed): Laser Photocoagulation of the macula. 
Philadelphia: JB Lippincott; 1989:67. 

7- McMeel JW, Trempe CL, Franks EB. Diabetic 
maculopathy. Trans Am Acad Ophthalmol 
Otolaryngol 1977;83:476. 

8- Chase HP, Garg SK, Jackson WE, et al. Blood 
pressure and retinopathy in type 1 diabetes. 
Ophthalmology 1990;97:155.  

9- Garsia CA, Ruiz RS. Ocular complications of 
diabetes. Ciba-Geig clinically symposia, 
1992;Vol. 44, No. 1. 

10- Klein R, Klein BEK, Moss SE, et al. Clycosylated 
hemoglobin predicts the incidence and 
progression of diabetic retinopathy. JAMA 
1988;260:2864. 

11- Gardner TW, Antonetti DA, Barber AJ, LaNoue 
KF, Levison SW, Penn State Retina Reseaech 
Group. Diabetic retinopathy: more than meets the 
eye. Surv Ophthalmol 2002;47(suppl 2):S253-
S256. 

12- Barber AJ, Nakamura M, Wolpert EB, et al. 
Insulin rescues retinal neurons from apoptopis by 
a phosphatidyl inosotol 3-kinase/AKT-mediated 

mechanism that reduces the activation of easpase. 
J Biol Chem 2001;276:32814-32821. 

13- Lieth E, LaNoue KF, Antonetti DA, Ratz M. 
Diabetis reduces glutamine oxidation and 
glutamine senthesis in the retina. The Pen State 
Retina Research Group. Exp Eye Res 
2000;70:723-730. 

14- Lund-Andersen H. Mechanisms for monitoring 
changes in retinal status following therapeutic 
intervention in diabetic retinopathy. Surv 
Ophthalmol 2002;47(Suppl.2):S270-S277. 

15- Frank RN. On the pathogenesis of diabetic 
retinopathy: a 1990 update. Ophthalmology 
1991;98:586. 

16- Rubinstein K, Myska V. Pathogenesis and 
treatment of diabetic maculopathy. Br J 
Ophthalmol 1974;58:76. 

17- Cogan DG, Toussaint D, Kuwabara T. Retinal 
vascular pattern IV. Diabetic retinopathy. Arch 
OPhthalmol 1961;66:366. 

18- Yamashita T, Becker B. The basement membrane 
in the human diabetic eye. Diabetes 1961;10:1 67. 

19- Brownlee M, Cerami A, Vlassara H. Advanced 
glycosylation end products in tissue and the 
biochemical basis of diabetic complication. N 
Engl J Med 1988;38:1315. 

20- Cunha-Vaz JG. Pathophysiology of diabetic 
retinopathy. Br J Ophthalmol 1978;62:351. 

21- Feke GT, Yoshida A, Green GJ, et al. Retinal 
circulatory changes during the natural history of 
diabetes. In: Scientific Program and Abstracts of 
the Annual Meeting of the Association for 
Research in Vision and Ophthalmology. Sarasota, 
FL, 1983. Invest Ophthalmol Vis Sci 
1983;24(suppl):14. 

22- Ernest TJ, Goldstik TK, Engerman RL. 
Hyperglycemia impairs retinal oxygen 
autoregulation in normal and diabetic dogs. Invest 
Ophthalmol Vis Sci 1983;24:985. 

23- Tilton RG, Hoffman PL, Kilo C, et al. Pericyte 
degeneration and basement membrane thickening 
in skeletal muscle capillaries of human diabetics. 
Diabetes 1981;30:326. 

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

 
 ٩  سال-١ شماره -پزشكي بينا مجله چشم

 

 ٩٢

24- Buzney SM, Massicotte SJ, Hetu N, et al. Retinal 
vascular endothelial cells and pericytes. Invest 
Ophthalmol Vis Sci 1983;24:470. 

25- Grimes PA, Laties AM. Early morphological 
alteration of the pigment epithelium in 
streptozotocin-induced dibetes. Increased surface 
area of the basal cell membrane. Exp Eye Res 
1980;30:631. 

26- Heckenlivery JR, Abrams GW, Chung EL, et al. 
Basic and clinical science course 1992-1993. 
Section 11. Retina and Vitreous, American 
Academy of Ophthalmology. San Francisco: 
1992. 

27- Lewis H, Abrams GW, Blumenkranz MS, et al. 
Vitrectomy for diabetic macular traction and 
edema associated with posterior hyaloidal 
traction. Ophthalmology 1992;99:753. 

28- Burton TC, Jaffe GJ, Hartz A. A prospective 
study of visual outcome and progression of 
nonproliferative diabetic retinopathy following 
extracapsular cataract extraction and posterior 
chamber lens implantation. In: The Scientific 
Program and Abstract of the 15th Annual Meeting 
of the Macula Society. Scottsdale, AZ 1992:p 
112. 

29- Jaffe GJ, Burton TC, Kuhn E, et al. Progression 
of nonproliferative diabetic retinopathy and visual 
outcome after extracapsular cataract extraction 
and intraocular lens implantation. Am J 
Ophthalmol 1992;114:448. 

30- Johnston RL, Brucker AJ, Steinmann W, et al. 
Risk factors of branch retinal vein occlusion. 
Arch Ophthalmol 1985;103:1831. 

31- Bresnick GH. Diabetic macular edema. 
Ophthalmology 1986;93:989. 

32- Klein R, Klein BEK, Moss SE, et al. The 
Wisconsin epidemiologic study of diabetic 
retinopathy IV. Diabetic macular edema. 
Ophthalmology 1984;91:1464. 

33- Olk RJ. Modified grid argon (blue-green) laser 
photocoagulation for diffuse diabetic macular 
edema. Ophthalmology 1986;93:938. 

34- Olk RJ. Argon green vs. krypton red modified 
grid laser photocoagulation for diabetic macular 
edema.  A preliminary report. In: Gitter K, Schatz 
H, Yannuzzi LA, et al (eds). Laser 
photocoagulation of retinal disease. San 
Francisco: Pacific Medical Press;1988:75. 

35- Olk RJ. Diabetic macular edema. In: Deutsch TA 
(ed). Ophthalmic Clinical Debates. Chicago: 
Yearbook Medical Publishers;1988. 

36- Olk RJ. Diabetic macular edema. In: Bradbury 
MD (ed). Ophthalmic Laser Therapy.  New York: 
MaryAnn Liebert;1988. 

37- Bresnick GH. Diabetic maculopathy: a critical 
review highlighting diffuse macular edema. 
Ophthalmology 1983;90:1301.  

38- Gitter KA, Schatz H, Yannuzzi LA. Diabetic 
retinopathy. In: Yannuzzi LA, Gitter KA, Schatz 
H (eds). The macula. A comprehensive text and 
atlas. Baltimore: Williams & Wilkins 1979:83. 

39- Schatz H, Patz A. Cystoid macalopathy in 
diabetics. Arch Ophthalmol 1976;94:761. 

40- Kaback MB, Tanenbaum HL. The macula in 
diabetes. Can J Ophthalmol 1974;9:202. 

41- Olk RJ, Lee CM. Diabetic retinopathy: practical 
management considerations.  Philadelphia: JB 
Lippincott; 1993, in press. 

42- Jaffe GJ, Burton TC. Progression of 
nonproliferative diabetic retinopathy following 
cataract extraction. Arch Ophthalmol 
1988;1o6:745. 

43- Pollack A, Dotan S, Oliver M. Course of diabetic 
retinopathy following cataract surgery. Br J 
Ophthalmol 1991;75:2. 

44- Gutman FA, Zegarra H. Macular edema 
secondary to occlusion of the retinal veins. Surv 
Ophthalmol 1984;28:462. 

45- Klein R, Klein BE, Moss SE, et al. The 
Wisconsin epidemiologic study of diabetic 
retinopathy. IV. Diabetic macular edema. 
Ophthalmology 1984;91:1464-1474. 

46- Diabetes Control and Complications Trial 
Research. Progression of retinopathy with 
intensive versus conventional treatment in the 
diabetes control and complications trial. 
Ophthalmology 1995;102:647-661. 

47- Diabetes Control and Complications Trial 
Research Group. Early worsening of diabetic 
retinopathy in the diabetes control and 
complications trial [published erratum appears in 
Arch Ophthalmol 1998;116:1469. Arch 
Ophthalmol 1998;116:874-886. 

48- UK Prospective Diabetes Study Group. Intensive 
blood-glucose control with sulphonylureas or 
insulin compared with conventional treatment and 
risk of complications in patients with type 2 
diabetes (UKPDS 33). Lancet 1998;352:837-853. 

49- UK Prospective Diabetes Study Group. Tight 
blood pressure control and risk of macrovascular 
and microvascular complications of type 2 
diabetes: UKPDS 38. BMJ 1998;317:703-713. 

50- ETDRS Research Group. Fluorescein 
angiographic risk factors for progression of 

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

 
  ديابتيهاي  ماكولوپاتي-دكتر مسعود سهيليان

 

 ٩٣

diabetic retinopathy: ETDRS Report Number 13.  
Ophthalmology 1991;98:834-840. 

51- The Early Treatment Diabetic Retinopathy Study 
Research Group. Early treatment diabetic 
retinopathy study design: ETDRS report number 
7.  Ophthalmology 1991;98:741-756. 

52- ETDRS Research Group: Treatment techniques 
and clinical guidelines for photocoagulation of 
diabetic macular edema.  Early treatment diabetic 
retinopathy study report number 2. 
Ophthalmology 1987;94:761-774. 

53- Early Treatment Diabetic Retinopathy Study 
Research Group. Early photocoagulation for 
diabetic retinopathy:  ETDRS report number 9. 
Ophthalmology 1991;98:766-785. 

54- ETDRS Research Group. Grading diabetic 
retinopathy from  stereoscopic color fundus 
photograph -an extension of the modified Airlie 
House classification: ETDRS report number 10. 
Ophthalmology 1991;98:786-806. 

55- ETDRS Research Group. Classification of 
diabetic retinopathy from fluorescein angiograms: 
ETDRS report 11. Ophthalmology 1991;98:807-
822. 

56- ETDRS Research Group. Fundus photographic 
risk factors for  progression of diabetic 
retinopathy: ETDRS report number 12. 
Ophthalmology 1991;98:823-833. 

57- Early Treatment Diabetic Retinopathy Study 
Research Group. Focal photocoagulation 
treatment of diabetic macular edema.  
Relationship of treatment effect to fluorescein 
angiographic and other retinal characteristics at 
baseline: ETDRS report No. 19. Arch Ophthalmol 
1995;113:1144-1155. 

58- Browning DJ. Diabetic macular edema: a critical 
review of the early treatment diabetic retinopathy 
study (ETDRS) series and subsequent 
studies.Comp Ophthalmol Update 2000;1:69-83. 

59- Chew EY, Mein ML, Ferris FL 3rd, et al. 
Association of elevated serum lipid levels with 
retinal hard exudate in diabetic retinopathy: Early 
treatment diabetic retinopathy study (ETDRS) 
Report 22. Arch Ophthalmol 1996;114:1079-
1084. 

60- Klein BE, Klein R, Moss SE. Is serum cholesterol 
associated with progression of diabetic 
retinopathy or macular edema in persons with 
younger-onset diabetes of long duration? Am J 
Ophthalmol 1999;128:652-654. 

61- Klein BE, Moss SE, Klein R, Surawicz TS. The 
Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic 
Retinopathy.  XIII: Relationship of serum 

cholesterol to retinopathy and hard exudate. 
Ophthalmology 1991;98:261-265. 

62- Browning DJ, Zhang Z, Benfield JM, Scott AQ. 
The effect of patient characteristics on response to 
focal laser treatment for diabetic macular edema. 
Ophthalmology 1997;104:466-472. 

63- Lee CM, Olk RJ. Modified grid laser 
photocoagulation for diffuse diabetic macular 
edema. Long-term Usual results. Ophthalmology 
1991;98:1594-1602. 

64- Margo CE. The placebo effect. Surv Ophthalmol 
1999;44:31-44. 

65- Ferris FL 3d, Podgor MJ, Davis MD. Macular 
edema in diabetic retinopathy study patients. 
Diabetic retinopathy study report number 12. 
Ophthalmology 1987;94:754-760. 

66- Browning DJ, Antoszky AN. The effect of the 
surgeon and the laser wavelength on the response 
to focal photocoagula6on for diabetic macular 
edema. Ophthalmology 1999;106:243-248. 

67- Akduman L, Olk RJ. Diode laser (810 nm) versus 
argon green (514 nm) modified grid 
photocoagulation for diffuse diabetic macular 
edema. Ophthalmology 1997;104:1433-1441 

68- Karacorlu S, Burumcek E, Karacorlu M, Arslan 
O. Treatment of diabetic macular edema: a 
comparison between argon and dye lasers. Ann 
Ophthalmol 1993;25:138-141. 

69- Khairallah M, Brahim R, AHagui NI, Chachia N. 
Comparative effects of argon green and krypton 
red laser photocoagulation for patients with 
diabetic exudative maculopathy. Br J Ophthalmol 
1996;80:319-322. 

70- Olk RJ, Wallow IH, Poulsen GH. Argon green 
(514 nm) versus krypton red (647 nm) modified 
grid laser photocoagulation for diffuse diabetic 
macular edema. Ophthalmology 1990;97:1101-
1112; discussion 1112-3. 

71- Ulbig MW, McHugh DA, Hamilton AM. Diode 
laser photocoagulation for diabetic macular 
edema. Br J Ophthalmol 1995;79:318-321. 

72- Chew EY, Benson WE, Remaley NA, et al. 
Results after lens extraction in patients with 
diabetic retinopathy. Early Treatment Diabetic 
Retinopathy Study Report Number 25. Arch 
Ophthalmol 1999;117:1600-1606. 

73- Jaffe GJ, Burton TC. Progression of 
nonprohferative diabetic retinopathy following 
cataract extraction. Arch Ophthalmol 
1988;106:745-749. 

74- Dowler JG, Sehmi KS, Hykin PG, Hamilton AM. 
The natural history of macular edema after 

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

 
 ٩  سال-١ شماره -پزشكي بينا مجله چشم

 

 ٩٤

cataract surgery in diabetes. Ophthalmology 
1999;106:663-668. 

75- Bressler NM, Bressler SB. Exacerbation of 
diabetic macular edema after cataract surgery. 
Wilmer Retina Update 1996;2:70-85. 

76- Jaffe CJ, Burton TC, Kuhn F, et al. Progression of 
nonproliferative diabetic retinopathy and visual 
outcome after extracapsular cataract extraction 
and intraocular lens implantation [see comments]. 
Am J Ophthalmol 1992;114:448-456. 

77- ETDRS Research Group. Photocoagulation for 
diabetic macular edema: early treatment diabetic 
retinopathy study report No. 4. Int Ophthalmol 
Clin 1987;27:265-272. 

78- Otani T, Kishi S. Tomographic findings of foveal 
hard exudates in diabetic macular edema. Am J 
Ophthalmol 2001;131:50-54. 

79- Otani T, Kishi S. Tomographic assessment of 
vitreous surgery for diabetic macular edema. Am 
J Ophthalmol 2000;129:487-494. 

80- Lewis H, Abrams GW, Blumenkranz MS, Campo 
RV. Vitrectomy for diabetic macular traction and 
edema associated with posterior hyaloidal 
traction. Ophthalmology 1992;99:753-759. 

81- Kaiser P, Riemann C, Sears J, Lewis H. Macular 
traction detachment and diabetic macular edema 
associated with posterior hyaloidal traction.  Am J 
Ophthalmol 2001;131:44-49. 

82- Harbour JW, Smiddy WE, Flynn HW Jr, 
Rubsamen PE. Vitrectomy for diabetic macular 
edema associated with a thickened and taut 
posterior hyaloid membrane. Am J Ophthalmol 
1996;121:40S-413. 

83- Branch Vein Occlusion Study Group. Argon laser 
photocoagulation for macular edema in branch 
vein occlusion. Am J Ophthalmol 1984;98:271. 

84- Cantrill HL. The diabetic retinopathy study and 
the early treatment diabetic retinopathy study. Int 
Ophthalmol Clin 1984;24:13. 

85- Ferris FL III, Podgor MJ, Davis MD, et al. 
Macular edema in diabetic retinopathy study 
patients. Diabetic retinopathy study report 
number 12. Ophthalmology 1987;94:754. 

86- McDonald RH, Schatz H. Macular edema 
following panretinal photocoagulation. Retina 
1985;5:5. 

87- Olk RJ. Argon green (514 mm) versus krypton 
red (647 nm) modified grid laser 
photocoagulation for diffuse diabetic macular 
edema. Ophthalmology 1990;97:1101. 

88- Lee CM, Olk RJ. Combined macular and 
panretinal photocoagulation for diffuse diabetic 
macular edema and proliferative retinopathy. In 

The Scientific Program and Abstract the Annual 
Meeting of the American Academy of 
Ophthalmology. Anaheim, CA, 1991. 
Ophthalmology 1991;98 (supll):163. 

89- Peyman GA, Conway MD, House B. 
Transpupillary CW-Yag coagulation: a 
comparison with argon and krypton red lasers. 
Ophthalmology 1983;90:992. 

90- Striph GG, Hart WM, Olk RH. Modified grid 
laser photocoagulation for diabetic macular 
edema: the effect on the central visual field. 
Ophthalmology 1988;95:1673. 

91- Varley MR, Frank E, Purnell EW. Subretinal 
neovascularization after focal argon laser for 
diabetic macular edema. Ophthalmology 
1988;95:567. 

92- Han DP, Mieler WF, Burton TC. Submacular 
fibroisis after photocoagulation for diabetic 
macular edema. Am J Ophthalmol 1992;113:513. 

93- Schatz H, Madeira D, McDonald HR, et al. 
Progressive enlargement of laser scars following 
grid laser photocoagulation for diffuse diabetic 
macular edema. Arch Ophthalmol 1991;109:1549. 

94- Javitt JC, Canner JK, Sommer A. Cost 
effectiveness of current approaches to the control 
of retinopathy in type I diabetes. Ophthalmology 
1989;96:255-264. 

95- Lewis H, Abrams GW, Blumenkranz MS, Campo 
R. Vitrectomy for diabetic macular traction and 
edema associated with posterior hyaloidal 
traction. Ophthalmology 1992;99:753-759. 

96- Nasrallah FP, Jalkh AE, Van Coppenolle F, et al.  
The role of the vitreous in diabetic macular 
edema. Ophthalmology 1988;95:1335-1339. 

97- Hikichi T, Fujio N, Akiba J, Azuma Y, Takahashi 
M, Yoshida A. Association between the short-
term natural history of diabetic macular edema 
and the vitreomacular relationship in type 11 
diabetes mellitus.  Ophthalmology 1997;104:473-
478. 

98- Lewis H. The role of vitrectomy in the treatment 
of diabetic macular edema. Am J Ophthalmol 
2001;131:123-125. 

99- Tachi N, Ogino N. Vitrectomy for diffuse 
macular edema in cases of diabetic retinopathy.  
Am J Ophthalmol 1996;122:258-260. 

100- Ikeda T, Sato K, Katano T, Hayashi Y. 
Vitrectomy for cystoid macular edema with 
attached posterior hyaloid membrane in patients 
with diabetes. Br J Ophthalmol 1999;83:12-14.  

101- Ikeda T, Sato K, Katano T, Hayashi Y. 
Attached posterior hyaloid membrane and the 
pathogenesis of honeycombed cystoid macular 

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

 
  ديابتيهاي  ماكولوپاتي-دكتر مسعود سهيليان

 

 ٩٥

edema in patients with diabetes. Am J 
Ophthalmol 1999;127:478-479. 

102- Otani T, Kishi S. Tomographic assessment of 
vitreous surgery for diabetic macular edema. 
Am J Ophthalmol 2000;129:487-494. 

103- Kaiser PK, Riemann CD, Sears JE, Lewis H. 
Macular traction detachment secondary to 
posterior hyaloidal traction is the cause of 
syndrome: diabetic macular traction and edema 
associated with posterior hyaloidal traction. Am 
J Ophthalmol 2000. 

104- Novak MA. Acetazolamide for cystic macular 
edema from diabetic maculopathy. In: The 
Scientific Program and Abstracts of the 15th 
Annual Meeting of The Macula Society. 
Scottsdale, AZ, 1992:24. 

105- Stamper RL, Smith ME, Aronson SB, et al. The 
effect of calcium dobesilate on nonproliferative 
diabetic retinopathy: a controlled study.  
Ophthalmology 1978;85:594. 

106- Davis MD, Fisher MR, Gangnon RE, et al. Risk 
factors for high-risk proliferative diabetic 
retinopathy and severe visual loss: Early 
Treatment Diabetic Retinopathy Study Report 
#18.  Invest Ophthalmol Vis Sci 1998;39:233-
252. 

107- Fong DS. Changing times for the management 
of diabetic retinopathy. Surv Ophthalmol 
2002;47(suppl):S238-S245. 

108- Kunisaki M, Bursell SE, Clermont AC, et al. 
Vitamin E prevents diabetes-induced abnormal 
retinal blood flow via the diacylglycerol-protein 
kinase C pathway. Am J Physiol 
1995;269:E239-246. 

109- Aiello LP. The potential role of PKC B in 
diabetic retinopathy and macular edema. Surv 
Ophthalmol 2002;47(suppl):S263-S269. 

110- Sorbinil Retinopathy Trial Research Group. A 
randomized trial of sorbinil, an aldose reductase 
inhibitor, in diabetic retinopathy. Arch 
Ophthalmol 1990;108:1234-144. 

111- Wautier JL, Guillausseau PJ. Advanced 
glycation end products, their receptors and 
diabetic angiopathy. Diabetes Metab 
2001;27:535-542. 

112- Estafanous MFG, Kaiser PK, Bowen A. 
Posterior sub-tenons Kenalog injections in 
diabetic macular edema. Invest Ophthalmol Vis 
Sci 2000;41:S115. 

113- Jonas JB, Sofker A. Intraocular injection of 
crystalline cortisone as adjunctive treatment of 
diabetic macular edema. Am J Ophthalmol 
2001;132:425-427. 

114- Pearson PA, Abou-Jaoude E, Smith TJ, Ashton 
P. A phase I evaluation of sustained delivery 
fluocinolone in the treatment of diabetic 
macular edema.  Annual meeting of the 
American Academy of Ophthalmology; 
October 2000; Dallas, TX.  Final Program, p. 
99. 

115- Puklin JE, Tamborlane WV, Felig P, Genel M, 
Sherwin RS.  Influence of long-term insulin 
infusion pump treatment of type 1 diabetes on 
diabetic retinopathy. Ophthalmology 
1982;89:735-747. 

116- Shapiro AMJ, Lakey JRT, Ryan EA, Korbutt 
GS, et al. Islet transplantation in seven patients 
with type-1 diabetes mellitus using a 
glucocorticoid-free immunosuppressive 
regimen. N Englj Med 2000;343:230-238. 

 

www.SID.ir


