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  ٩ سال -١ شماره -پزشكي بينا مجله چشم

 

 ١١٢

  محيطي شبكيه و علايم عصبيزايي نورگهمراهي هيپرپرولاكتينمي با 
 

 ٢ و دكتر حميد احمديه١دكتر عليرضا رمضاني
 

 چكيده
 . گزارش يك مورد همراهي هيپرپرولاكتينمي با پيدايش عروق جديد محيطي در شبكيه و علايم عصبي:هدف

ريزي زجاجيه در چشـم چـپ و عـروق      در معاينه، خون. ساله با شكايت كاهش ديد مراجعه كرد    ٣٥ خانمي   :معرفي بيمار 
. كـرد    تعـادلي و شـنوايي را نيـز ذكـر مـي            ،بيمـار سـابقه علايـم عصـبي       .  محيط شبكيه هر دو چشم ديـده شـد          در جديد
هاي سيستميك، به جز بالابودن پرولاكتين خون كه به علت آن چند سال تحـت درمـان بـوده اسـت، يافتـه مهـم                           بررسي

 .دادندديگري را نشان ن
 بـا علايـم   Eales شبكيه به شكل بيماري زايي محيطي نورگهمراهي بر اين بيمار علاوه بر اين كه    هاي    يافته :گيري  نتيجه

 .نمايد كند؛ براي نخستين بار احتمال ارتباط آن را با هيپرپرولاكتينمي نيز مطرح مي عصبي، تعادلي و شنوايي تاييد مي
 
 
 ي دكتر عليرضا رمضان:گو پاسخ •
  دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي-پزشك  چشم- استايار-١
  دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي-پزشك  چشم- استاد-٢

  مركز تحقيقات چشم-نژاد  بيمارستان لبافي- بوستان نهم- پاسداران-تهران 
 ١٣٨٢ خرداد ٤: تاريخ دريافت مقاله
 ١٣٨٢ مرداد ٦: تاريخ تاييد مقاله

 
 

 مقدمه
ــور      ــزايـــي  گنـ ــبكيه ي محيطـ  peripheral retinal( شـ

neovascularization (هاي مختلفـي داشـته باشـد         علتتواند    مي
با چنين بيماراني، ابتدا بايد ايـن عوامـل         برخورد   در   .١)١جدول  (

تـوان    را بررسي كرد و در صورت مشخص نشدن علت خاص، مي          
 .را مطرح نمود) Eales(تشخيص بيماري ايلز 

 ايلز كه يـك واسـكوليت مسـدودكننده ايـديوپاتيك                بيماري
بيمـاري در   . كنـد   است، به طور اوليه محيط شبكيه را درگير مي        

 ٩٠بـيش از    در  تـر اسـت و        مردها و در دهه سوم زنـدگي شـايع        
بيماران معمولاً با شـكايت تـاري       . ٢باشد  درصد موارد دوطرفه مي   

يه مراجعـه   ريزي زجاج   به دنبال خون  ) floater(پران    ديد و مگس  
هاي باليني عبارتند از التهاب چشـم، واسـكوليت    كنند و يافته  مي
 در محـيط شـبكيه و       nonperfusion عروقي، مناطق    Sheatingو  

بالاخره پيدايش عروق جديـد در ديسـك و محـيط شـبكيه كـه               
ريزي زجاجيـه و جداشـدگي        منشا عوارض چشمي از جمله خون     

شـود    حدود به چشم نمي   علايم اين بيماري م   . شبكيه نيز هستند  
هاي عصبي نيز     هاي تعادلي، شنوايي و درگيري دستگاه       و شكايت 

 .٣ندا گزارش شده
 بيولوژي مولكـولي و  ،شيمياييبيوهاي اخير مطالعات       در سال 

يتي س ـژن لوكو   آنتـي  (HLAايمونولوژي، عـواملي همچـون نقـش        
مـاري  هـاي آزاد را در اتيوپـاتوژنز بي         به واسـطه راديكـال    ) انساني

ولي بـه هـر حـال، اتيولـوژي بيمـاري بـه نظـر               . دانند  دخيل مي 
هورمون پرولاكتين به عنـوان يكـي از مـواد          . ٤آيد  چندعاملي مي 

 ولـي حسـب     ٢موثر در پيدايش عروق جديد شناخته شده اسـت        
اطلاع ما، همراهي آدنوم پرولاكتينومـا بـا ايـن بيمـاري تـاكنون              

 .گزارش نشده است
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 زايي شبكيه    همراهي هيپرپرولاكتينمي با نورگ-دكتر عليرضا رمضاني

 

 ١١٣

 ١زايي محيطي شبكيه هاي نورگ ق تشخيص افترا-١جدول 
  هاي عروقي همراه با ايسكمي بيماري

  )SS و SCمثل (شكل  هاي داسي هموگلوبينوپاتي
  )AS و ACمثل (ها  ساير هموگلوبينوپاتي

  بيماري ايلز
  رتينوپاتي ديابتي پروليفراتيو

  اي اي سياهرگ شبكيه انسداد شاخه
  اي اي سرخرگ شبكيه انسداد شاخه

  )talcمثل (اي  آمبوليزيشن شبكيه
  )ROP(رتينوپاتي نارسي 

  )FEVR(ويترورتينوپاتي اگزوداتيو فاميليال 
  )مثل لوسمي ميلوژن مزمن(هاي هيپرويسكوزيتي  سندرم
  هاي ايسكميك چشمي هاي قوس آئورتي يا سندرم سندرم

  نوسركاو-فسيتول كاروتيد
  پل اسكلروز مولتي

  لتهابي با ايسكمي احتماليهاي ا بيماري
  ساركوييدوز

  )مثل لوپوس اريتماتوي سيستميك(اي  واسكوليت شبكيه
  پلانيت يووييت، از جمله پارس

  Birdshotرتينوكوروييدوپاتي 
  توكسوپلاسموز

  ساير موارد
  )incontinentia pigment(اي  ناپايداري رنگدانه
  اي كشيده شبكيه جداشدگي طول

  نوماي كوروييديملا
  رتينيت پيگمنتوزا

Retinoschisis  
ROP: retinopathy of prematurity, FEVR: familial exudative 
vitroretinopathy 

 
 

 معرفي بيمار
 ســاله، بــا شــكايت كــاهش ديــد در چشــم چــپ ٣٥     خــانمي 
حملات كاهش ديد به ويژه از چند ماه قبل با شدت           . مراجعه كرد 

چشم چپ اتفاق افتاد كه بدين منظور تحت درمان بـا           تر در     بيش
شـده    در معاينه، ديـد اصـلاح     . پردنيزولون خوراكي قرار گرفته بود    

 APD )afferent بـا  ١٠/٩ و ١٠/٨چپ بـه ترتيـب   و چشم راست 

pupillary defect (لمـپ، نكتـه    بررسي بـا اسـليت  . منفي ثبت شد
قـدامي چشـم    هاي قرمـز در زجاجيـه         مثبتي غير از وجود گويچه    

در معاينه سـگمان    . فشار هر دو چشم طبيعي بود     . چپ نشان نداد  

 در محــيط seafanهــاي فيبروواســكولار بــه شــكل  خلفــي، بافــت
 بـه   ،شبكيه، به ويژه در سمت نازال بـا ارجحيـت در چشـم چـپ              

اي جديد و قديم در اين چشـم مشـهود            ريزي زجاجيه   علاوه خون 
 .بود

 تاري ديد و احسـاس نـاراحتي را              بيمار سابقه حملات گذاري   
 سـالگي دچـار گـالاكتوره       ٢٦ از   . سالگي داشـت   ١٦ها از     در گوش 

و نـامنظمي و يـا قطـع عـادت ماهانـه شـد كـه در             ) ترشح شـير  (
ها به علت پرولاكتين بالاي خون بـوده كـه بـه ايـن علـت                  بررسي

 سـالگي بـه   ٣٢پتين از سـن    يداروهاي مختلفي از جمله برومـوكر     
هـاي     سـالگي، شـكايت    ٢٨از  . رف كـرده اسـت     سال مص ـ  ٢مدت  

ه، عـدم تعـادل در راه       جمختلف عصبي از جمله درد گردن، سرگي      
هاي حركتـي در دسـت و         ها و اختلال    رفتن، عدم هماهنگي چشم   

 به جز يك بار افـزايش       ،هاي نورولوژيك   بررسي. پا نيز داشته است   
ــاخير مــوج   VEPو كــاهش دامنــه در ) ١٢٨ P) msمختصــر در ت

)visual evoked potential ( چشــم چــپ، نكتــه مثبــت ديگــري
) بـا و بـدون تزريـق      ( به عمل آمد     MRIاز بيمار سه بار     . ندا نداشته

گي طبيعي گـزارش شـدند و متخصصـان مغـز و اعصـاب،              مكه ه 
بـيش از دوبـار   ( clinically definite multiple sclerosisتشـخيص  

نه يا دو حملـه و      سابقه حمله و بيش از دو محل گرفتاري در معاي         
 MRIيك محل گرفتاري در معاينه و يك محل گرفتاري ديگـر در             

را براي بيمار مطرح كردند ولي طبق گفته ) evoked responseيا 
ــخيص  ــار، تش ــان  MSبيم ــيوني از متخصص ــد از آن در كميس  بع

بيمار در حال حاضر نيز به علـت پـرولاكتين بـالا            . اعصاب رد شد  
 .كند اروي بروموكريپتين مصرف ميد) چند برابر حد طبيعي(

هاي متعـدد جهـت رد سـاير علـل پيـدايش                   علاوه بر آزمايش  
 جهت كنترل اين عـروق، محـيط شـبكيه    ،عروق جديد در شبكيه 

بيمار تحت درمان با ليزر قرار گرفت و به دليل عدم كنترل كامـل              
ريزي زجاجيه به ويژه در چشـم چـپ،           و ادامه حملات مكرر خون    

ان چندين بار تكرار شد و تا اين زمـان كـه بـيش از يـك                 اين درم 
 اسـپات ليـزر بـه دو        ١٦٠٠گذرد، حدود     سال از مراجعه بيمار مي    

هنوز هم به طور كامـل كنتـرل نشـده      بيماري  چشم زده شده كه     
 .است

گي در حد طبيعـي     مهايي براي بيمار انجام شد كه ه             آزمايش
ــد  ــادي ضدهســته آنتــي(بودن ــادي ضــد  آنتــي، ESR ،CBCاي،  ب ب

ــفوليپيد ــراتينين، اوره، ، ٣C ،VDRL، ٤C، ٥٠CH، RF ،CRP، فس ك
FBS ،LE  cell ،الكتروفورز ،ACE ،U/A ،Hgb antibody.( 
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  ٩ سال -١ شماره -پزشكي بينا مجله چشم

 

 ١١٤

     چهار بار سونوگرافي از لگن بيمار به عمل آمـد كـه در دوبـار               
گيـري پـرولاكتين بـه     آن كيست تخمدان مشـاهده شـد و انـدازه        

بـر حـد    ا بر ٣ تـا    ٢كـه در چنـدين بـار،        دفعات متعدد انجام شـد      
 .طبيعي گزارش شد

 color در معاينات اخير طبيعي بود ولـي در  Ishihara     آزمون 

saturation testهــاي ســبز و آبــي در چشــم راســت  ، در رنــگ، 
در ميدان بينايي خودكار به عمل آمده در آخـرين          . اختلال داشت 

ل در هـر دو چشـم       معاينه، به جز اسكوتوم حلقوي به شكل ناكام       
در . ، نكتــه ديگــري يافــت نشــد)احتمــالاً ناشــي از ليزردرمــاني(

رسـاني مـاكولا و قطـب خلفـي و              شده نيز خـون     آنژيوگرافي انجام 
 .عصب بينايي طبيعي گزارش شد

 
 بحث

م واسكوليت يا يعلاداراي اولين برخورد منطقي با بيمار      
م يعلاوه بر علادر حالاتي كه ه ويژه ، باي  شبكيهزايي نورگ

 بررسي از ؛ديگر را نيز دارداعضاي هاي گرفتاري  نشانه،چشمي
جز بالا بودن ه  ب،باشد كه در اين بيمارمختلف ميعلل نظر 

طبيعي  در حد پيرابالينيهاي  تمامي بررسي،پرولاكتين خون
 غيرمنطقي ، اين بيماربنابراين تشخيص ايلز براي. اندبوده
هاي چشمي ، يافته)دهه سوم(ين بيماري شيوع سني ا. باشد نمي

، عروق جديد در محيط شبكيه،  nonperfusionاز جمله نواحي 
داخل زجاجيه، درگيري دوطرفه، ه هاي تكرارشونده ب ريزي خون
ريزي  هاي آنژيوگرافيك و كنترل نسبي حملات خونيافته

يدكننده اين ي از دلايل تا، با ليزردرماني نواحي ايسكميكزجاجيه
 ميهرچند كه جنس بيمار، نبود علا. باشندشخيص ميت

 . آن نيستندبه نفع  منفي خيلي PPD و واسكوليت
م يم چشمي و علاي ارتباط بين علا،له ديگر در اين بيمارامس     

توان از دو طريق مورد تجزيه و باشد كه آن را ميعصبي مي
وط  مربMSم بيمار را به يكه علا نخست اين .تحليل قرار داد

 حركتي از -هاي مختلف عصبي با توجه به درگيري اندام. بدانيم
ي يمي و علايي، بيناي شنوا-جمله حركت دست و پا، تعادلي

 ؛ رواني-همچون سرگيجه، درد و اختلالات شخصيتي و روحي
، همين علته باشد و باين تشخيص خيلي دور از ذهن نمي

 VEPتناد يك بار  و به اسMRIهاي يد توسط يافتهيرغم عدم تا به
 clinically definite ، همكاران متخصص مغز و اعصاب،غيرطبيعي

MSپس از  كه اين تشخيص  هرچند؛ندد را براي بيمار مطرح كر
در ضمن درگيري عروق . در كمسيوني رد شدبه گفته بيمار، آن 

كه  طوريه  ب؛ گزارش شده استMSشبكيه در بيماران مبتلا به 
 و ٥ شديد منجر به پيدايش عروق جديدواسكوليت مسدودكننده

، در مبتلايان گزارش ٢) درصد٤٤ تا ٥/٨ (اي فلبيت شبكيه پري
 . شده است

م عصبي است ي و توجيه علاايلز اطلاق بيماري ،     حالت دوم
م در يگونه علا وجود ايناز هاي متعدد  كه با توجه به گزارش

 اكثر اين  درالبته. باشدمنابع، اين كار چندان مشكل نمي
 ولي در ند غيرطبيعي بود neuroimagingهاي  يافته،ها گزارش

 درگيري دستگاه عصبي به اشكال. ند گزارش شدطبيعيبيمار ما 
 ذكر شده است كه ٣پلژي  ميلوپاتي و همي،ي مغزيسكتاآ

مقالات موكد اين نكته . شباهت به علائم بيمار ما نيستند بي
، ٦هاي عصبيبا درگيري ايلز  به بيمار مبتلا٩عبارتند از گزارش 

، گزارش بيماري  مبتلا به ايلزانفاركتوس ايسكميك مغز در بيمار
 amnesticو حمله حاد زجاجيه هاي متعدد  ريزي با خون

confusional stateو  ايلز بااي  ساله٣٤، گزارش مرد ٧ و ميلوپاتي 
 ، مانيا در يك بيمار٨ دستگاه عصبي مركزيبالينيدرگيري تحت 
 و هرميم ي با علاشبكيهواسكوليت دوطرفه  ، پري٩مبتلا به ايلز

 با اختلالات چندكانوني  ايلز و ارتباط غيرمعمول١٠اي مخچه
 . ١١عصبي

 و ايلزم چشمي در يخاطر اين نزديكي و اشتراك بين علاه ب     
اي اعتقاد به احتمال همراهي اين دو  عده،MS م عصبي دريعلا

ه ب.  عامل اتيولوژيك مشترك دارندبيماري و حتي وجود يك
 احتمال اين همراهي پس از ، در يك مقاله فرانسوي،عنوان مثال

 ماده سفيد مغز در  چندكانونيو درگيريايلز معرفي دو بيمار با 
MRIچنين در يك گزارش ديگر نيز اين   و هم١٢ مطرح شد

ولي يك مقاله ديگر با استناد به . ١٣گرديديد يهمراهي تا
هاي  رغم شباهت ه بشناسي آسيبهاي  اختلافات در نمونه

 اين دو بيماري را مجزا دانسته و ،MRIدرگيري ماده سفيد در 
معرفي  MSهاي  ز تشخيص افتراقيا با علام عصبي را ايلزبيماري 

 . ١٤كرده است
ها را به  ن آنتوا مي،م عصبي بيماريالبته براي توجيه علا     

عوارض عصبي اين دارو . عوارض برموكريپتين مربوط دانست
پذيري، پارستزي و حركات  شامل افسردگي، اضطراب، تحريك

 كه با توجه به نبود عوارض حركتي و تعادلي و ١٥غيرارادي است
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 زايي شبكيه    همراهي هيپرپرولاكتينمي با نورگ-دكتر عليرضا رمضاني

 

 ١١٥

م حتي قبل از مصرف دارو، اين احتمال يگونه علا سابقه وجود اين
 . باشدبسيار ضعيف مي

 اختلالات ،از جمله مشكلات تكرارشونده در اين بيمار     
ي و تعادلي بود كه پس از مشاوره با متخصص گوش و حلق يشنوا

ين يهاي پا ي در فركانسي عصبي شنوا-و بيني، افت خفيف حسي
 گزارش شده  ايلزمي در بيمارييهمراهي چنين علا. يد شديتا

ي را در  عصب- كاهش شنوايي حسي،Renieكه  طوريه است ب
 بيماران  درصد٥٠ را در  vestibuloauditory و اختلال  درصد٢٤

 .٣خود گزارش كرده است
 همراهي ميكروآدنوم ، اين بيمار درترين يافته جالب     

گزارشي .  ايلز بود به بيماريم چشمي شبيهيپرولاكتينوما با علا
ر دو از همراهي آدنوم پرولاكتين هيپوفيز و رتينوپاتي پيگمانته د

هيچ  كنون  تا، ماحسب اطلاع ولي ١٦شده استمنتشر بيمار 
گزارشي از همراهي پرولاكتينوما و پيدايش عروق جديد در 

 .  نشده است ارايهشبكيه
 قابل قبول اين است كه همراهي يك توجيه آسان و نسبتاً     

طور كه پزشك  م، همانياين دو پديده را در بيمار اتفاقي بدان
عالج وي اين دو را به هم مربوط ندانسته است متخصص غدد م

 و )نزآنژيوژ (ا مروري در پديده پيدايش عروقــي بــول
ه ـ نتايج جالبي ب،تينـرولاكــون پــورمـرد هــن عملكـچني مـه

 لـعوام نتيجه تعادل بين ،ده آنژيوژنزــديـپ .دــآييـدست م
هاي  عنوان كليده  ب)ها وكينـسيت (زـوژنــژيـ آنيدــرش

  endogenous)آنژيوژنز زاد  درونهاي  كنندهمهاركننده و  روشن

angiogenesis inhibitors)كننده  عنوان كليدهاي خاموشه  ب
 تعادل دقيقي بين اين ،بدن سالم و طبيعي. باشدمي

 ،طور معموله بآنژيوژنز . كندهاي آنژيوژنز برقرار ميكننده تنظيم
 خاموش ،ها ها نسبت به محرككنندهمهارتر  به علت توليد بيش

 . ١٧است
 گروهي از ي اعضا،ن، هورمون رشد و لاكتوژن جفتييپرولاكت     

هايي در ساختمان و  پپتيدي هستند كه شباهت هاي پلي هورمون
اين . هاي بيولوژيك از جمله اثر در آنژيوژنز دارند فعاليت
هاي  هاي درگردش و يا هورمون عنوان هورمونه ها ب هورمون
 شكيل مراحل مختلف تهار هم در تحريك و هم در م،موضعي

  اصلي،ينيبدين ترتيب كه پروت. عروق جديد دخالت دارند
 توليدشده از kD١٦قطعات (محرك آنژيوژنز ولي قطعات آن 

. ١٨و١٩باشند مينزكننده آنژيوژمهار) هاي پروتئوليتيك واكنش
يز هاي هيپوف  در آدنومسرخرگين غيرطبيعي شوسكولاريزي

چنين وجود  هم. توليدكننده پرولاكتين نشان داده شده است
mRNA  يال، نظريه لندوتآهاي   ياختهپرولاكتين درمربوط به

يد ي توسط اين ماده را تااي تكثير ياختهتنظيم موضعي 
 . ٢٠و٢١كند مي

 هار آن در تحريك و مKD١٦ن و قطعه ياين آثار پرولاكت     
در . ٢٢-٢٥يد شده استي نيز تايهشبكن در قرنيه و شوسكولاريزي

هاي آندوتليال  ياخته غلظت پرولاكتين در سيتوپلاسم ،ايمطالعه
. ٢٤ برابر عروق ديگر گزارش شده است٣٠٠ ،rat شبكيهعروق 
 نيز در مطالعات مختلف نشان داده KD١٦ قطعه مهارياثرات 
 . ٢٦و٢٧ استشده
 VEGF ،محرك رشد آندوتليوم عروقيعوامل يكي از      

(vascular endothelial growth factor)باشد كه مقادير  مي
 بيماري  در)زايي شبكيه نورگحتي بيش از ديگر حالات (زيادي 

اين ماده از تومورهاي هيپوفيز با منشا . ٢٨ يافت شده استايلز
كتين و هورمون رشد نيز توليد كننده پرولا  ترشحهاي ياخته
ز آدنوم هيپوفيز بدون ارتباط شايد ترشح اين هورمون ا. شود مي

در ضمن مشخص شده است . باشدزايي  نورگ عامل ،با پرولاكتين
 . ٢٩ داردVEGFروي بر ي راه اثر م، پرولاكتينKD١٦كه قطعه 

ي براي پرولاكتين بالا يفرضيه ديگر اين است كه درمان دارو     
كه به مدت طولاني توسط بيمار مصرف را يعني بروموكريپتين 

شود، در پيدايش عروق جديد موثر است و مصرف نيز ميشده 
كه بروموكريپتين باعث آزاد شدن هورمون  با توجه به اين. بدانيم

شود و هورمون رشد در تشديد رتينوپاتي ديابتي نقش رشد مي
 تنگي ،يپتينكه از عوارض بروموكر اي دارد و اينشده شناخته
 نسبت ؛١٥باشد ز ميپذير عروق انتهاها در اثر سرما نيبرگشت

 خيلي بعيد ، به اين داروشبكيهدادن پيدايش عروق جديد در 
عنوان يكي از عوارض نادر آن شناخته ه نيست و شايد در آينده ب

 . شود
 يعني ثانويه ، فرض هركدام از حالات فوق، بابه هر حال     

در اثر هورمون ( به تومور هيپوفيز شبكيهدانستن پيدايش عروق 
پتين، مشكل توجيه يو يا مصرف بروموكر) VEGFين و يا پرولاكت

 !كندتر جلب توجه مي ي بيمار بيشيم عصبي و شنوايعلا
 

  گيري نتيجه
 شـبكيه      هدف، معرفي بيماري بـا پيـدايش عـروق جديـد در             

 )MSشـبيه بـه   (هاي عصبي همـراه     و يافته  ) ايلز شبيه به بيماري  (
از نكات متمايزكننـده    . ي بود ي و تعادل  يهاي شنوا  علاوه شكايت ه  ب
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  ٩ سال -١ شماره -پزشكي بينا مجله چشم

 

 ١١٦

 افزايش پرولاكتين خون در اثر ميكروآدنوم هيپوفيز        ،در اين بيمار  
 ـ ،بود كه اگر اين يافته را تصادفي تلقـي نكنـيم           عنـوان اولـين    ه   ب

همراهي پرولاكتينوما و پيدايش عروق جديد      از  شده   مورد گزارش 

 تواند سرآغازي بـراي تحقيقـات بعـدي        است و خود مي    شبكيهدر  
 .در اين زمينه باشد
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