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Intravitreal Triamcinolone for Refractory Diabetic Macular Edema:  
A Randomized Climical Trial 

 
Dehghan MH, MD; Ahmadieh H, MD; Ramezani AR, MD: Entezari M, MD; Mohebbi MR, PhD; 
Anisian A, MD 

 
Purpose: To evaluate the effect of intravitreal triamcinolone acetonide (IVT) on clinical, 
angiographic, and optical coherence tomographic parameters in refractory diabetic macular edema 
(DME). 
 

Methods: In a double-masked placebo-controlled randomized clinical trial, 88 eyes of 61 patients 
with DME refractory to previous laser therapy or not suitable for such treatment were included in 
the study. Eligible eyes were randomly assigned into two groups. The treatment group (45 eyes) 
received 4 mg IVT and the placebo group (43 eyes) received subconjunctival injection of placebo. 
Complete ophthalmologic examination, fluorescein angiography, and optical coherence tomography 
(OCT) were performed before intervention and repeated after 2 and 4 months. Quantitative 
measurement of variables on angiograms including hard exudates (HE), size of foveal avascular 
zone, and leakage severity was performed using Photoshop software.    
 

Results: Two months after intervention, visual acuity (VA) improved in the treatment group (-0.13 
LogMAR, P=0.01) but slightly deteriorated in the placebo group (0.02 LogMAR, P=0.63). The 
difference of the above changes (0.15 LogMAR) was statistically significant at 2 months (P=0.02) 
but reduced to 0.11 LogMAR (P=0.08) after 4 months. Mean (standard deviation) of central macular 
thickness (CMT) by OCT before and 2 and 4 months after injection was 393 (151), 293 (109), and 
362 (119) microns in the treatment group and 393 (166), 404 (134), and 405 (160) microns in the 
placebo group, respectively. The second month difference was statistically significant (P=0.01). 
Reduction of the amount of HE (51%, P=0.004) and petaloid pattern (P=0.012) was significant in 
the treatment group as compared with the placebo group. There was no significant IVT-related side 
effects except for transient ocular hypertension in 32.6% of patients after 2 months.  
 

Conclusion: The greatest therapeutic effect of IVT on DME according to CMT and VA occurs at 2 
months and decreases up to the fourth month. However, concerning cyctoid macular edema and hard 
exudates, the effect is maintained up to 4 months.  
 
Key words: intravitreal, triamcinolone, refractory, diabetic macular edema 
 
• Bina J Ophthalmol 2005; 10 (3): 282-301.    

 
 

  درمان ادم ماآولاي ديابتي مقاوم به  در تريامسينولوناي زجاجيهداخل تزريق 
  

   ٥دآتر محمدرضا محبي و ٤دآتر آرش انيسيان، ٣دآتر مرتضي انتظاري، ٣دآتر عليرضا رمضاني، ٢دآتر حميد احمديه، ١دآتر محمدحسين دهقان
  

  چکيده
  .درماندم ماكولاي ديابتي مقاوم به در ااي  زجاجيهي تريامسينولون داخل درمان تعيين اثر :هدف

د نبودني درمانادم ماكولا كه كانديد ليزر مبتلا به  بيمار ديابتي٦١ چشم از ٨٨ ،ي بالينييدر يك كارآزما: روش پژوهش
و ) زجاجيه داخل  بهگرم تريامسينولون  ميلي٤با تزريق ( درمان به طور تصادفي در دو گروه ؛ندادد و يا به آن پاسخ نمي
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٢٨٣

 و آنژيوگرافي در ابتداي OCT ،پزشكي معاينات كامل چشم. مطالعه شدند) تزريق دارونما به زير ملتحمه(ه شاهد گرو
صورت ه  ب،شدت نشت  ميزان اگزوداي سخت و،در اين پژوهش.  صورت پذيرفته ماه٤ و ٢هاي  يگير پيمطالعه و طي 

  .گيري شد  اندازه،٧  نگارش،توشاپوافزار ف كمي و توسط نرم
 )LogMAR ( لاگمار١٣/٠ به ميزان درمانگروه  شده در  حدت بينايي اصلاح، ميانگيندر ماه دوم بعد از تزريق: ها افتهي

  تغييرات ميانگينتفاوت). =٦٣/٠P  لاگمار،٠٢/٠(ختصري كاهش پيدا كرد  شاهد، مولي در گروه) =٠١/٠P(بهبود يافت 
 از گروه تر بيش )=٠٨/٠P( لاگمار ١١/٠در ماه چهارم و ) =٠٢/٠P (مار لاگ١٥/٠  در ماه دوم،درمانحدت بينايي در گروه 

 در گروه شاهد به ترتيب ، ماهه٤ و ٢هاي  يگير پيضخامت مركز ماكولا در ابتدا و در ميانگين  ،OCTبراساس  .شاهد بود
كه اين   بود ميكرون٣٦٢±١١٩ و ٢٩٣±١٠٩ ،٣٩٣±١٥١ درمان ميكرون و در گروه ٤٠٥±١٦٠ و ٤٠٤±١٣٤  ،٣٩٣±١٦٦

 ٥١ درمان در گروه  تا ماه چهارمميزان اگزوداي سخت). =P ٠٠١/٠(دار بود  معني  به لحاظ آماريتفاوت در ماه دوم
نماي برگ شانس بهبود ). =P ٣٧٦/٠ ( درصد افزايش داشت١٦ در گروه شاهد لي و)=٠٠٤/٠P ( کاهش يافتدرصد

تغييرات در شدت نشت بين دو  .)=٠١٢/٠P( برابر بود ٩ دارونما نسبت به گروه درماندر گروه ، شبدري در آنژيوگرام
، درماني گروه ها چشم  درصد٦/٣٢جز افزايش موقت فشار چشم در ماه دوم در به . داري نداشتند معنيگروه تفاوت 

  .دنبال اين تزريق مشاهده نشده عارضه مهم ديگري ب
ي يك تزريق آن در ادم درمانثر وعارضه است ولي نقش م  كماي تريامسينولون زجاجيه گرچه تزريق داخل :گيري نتيجه

دنبال اين تزريق در ماه دوم است كه به تدريج تا ماه چهارم ه ي بدرمانين اثر تر بيش. باشد  موقت مي،ماكولاي ديابتي
  .ماند  ماه باقي مي٤ ولي اثرات مربوط به ادم سيستوييد ماکولا و اگزوداي سخت تا يابد كاهش مي

  .٢٨٢‐٣٠١ :٣، شماره ١٠ سال ؛١٣٨٤ پزشکي بينا ه چشممجل •
  
   دکتر عليرضا رمضاني:گو پاسخ •
   دانشگاه علوم پزشکي شهيد بهشتي‐پزشک  چشم‐ دانشيار‐١
   دانشگاه علوم پزشکي شهيد بهشتي‐پزشک  چشم‐ استاد‐٢
   دانشگاه علوم پزشکي شهيد بهشتي‐پزشک  چشم‐ استاديار‐٣
  ۱۳۸۳ ارديبهشت ۲۱: تاريخ دريافت مقاله             ت چشم مرکز تحقيقا‐ پزشک عمومي‐٤
  ۱۳۸۳ تير ۲۲: تاريخ تاييد مقاله           مرکز تحقيقات چشم‐ آمار حياتيPhD دانشجوي ‐٥

   مرکز تحقيقات چشم‐نژاد  بيمارستان لبافي‐ بوستان نهم‐ پاسداران‐تهران 
  

  
  مقدمه

 جديد در هاي ترين علت نابينايي  مهم،رتينوپاتي ديابتي     
 افت  موارد درصد٨٠  و١ سال در آمريكاست٦٠ از تر کمسنين 

  مربوط به مبتلاياني است كه در مرحله،بينايي در اين بيماري
 هستند و علت اصلي )NPDR( رتينوپاتي ديابتي غيرپروليفراتيو

ه ادم ماكولاي ديابتي  کجا از آن. ٢و٣ گرفتاري ماكولاست،آن
ترين علت كاهش بينايي در بيماران  باشد و مهم بسيار شايع مي

ي براي درمانهاي   توجه به روش،٤و٥طور كلي استه ديابتي ب
  .باشد ز اهميت فراوان مييبهبود اين بيماران حا

ي دارويي مختلفي در ادم ماكولاي ديابتي امتحان ها درمان     
از جمله اكسيژن  (اند  ناموفق بودهها آن كه بسياري از ندا شده

و بسياري ) ٨ كلسيم دوبسيلات،٧ استازولاميد خوراكي،٦پرفشار
 ،٩ها اناز جمله ضداكسيد( ندا  در مرحله تحقيق و تجربهها آناز 
هاي آلدوز   و مهاركنندهC١٠‐ازـكين نـروتيـاي پـه دهـاركننــمه

 اين بيماران استفاده درماناز ويتركتومي نيز در ). ١١ردوكتاز
ادم ماكولا همراه مبتلا به افراد صي از ادر تعداد خکه  ١٢‐ ١٥شده

يد خلفي موثر بوده يشدگي هيالو با كشش ناشي از ضخيم
 در اين زمينه ينگر  ولي هنوز هيچ مطالعه تصادفي آينده١٦است

  .انجام نشده است
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 انتخابي ادم درمان درحال حاضر ،ETDRSطبق پيشنهاد      
 كانوني ي است كه به دو صورت اصليدرمان ليزر،ماكولاي ديابتي

دلايل ه  ب،يدرمانباشد ولي ليزر  قابل انجام مي)grid(  شطرنجيو
 بر اساس گزارش )١ :تواند يك روش جامع و كافي باشد زير نمي
ETDRS،دو ( كاهش ديداحتمال  ، سال٣ي بعد از درمان ليزر

 ٧برد و  كند ولي از بين نمي را نصف مي) برابر شدن زاويه ديد
 افزايش )٢ .٢و٣خواهند شد كور قانوني ،نهايت در  بيماراندرصد

 بيماران بعد  درصد٣ فقط در ،تر بيشديد به ميزان سه خط و يا 
  درصد٧٥ ، سال٥عرض   در)٣. ٢و٣شود سال ديده مي از يك
 تعداد زيادي از )٤. ١٧كنند  مجدد پيدا ميدرمان نياز به ،موارد

 كانديد ،كلدر يا  ي بهبود ديد ندارند ودرمانبا ليزر، بيماران
   .٢،٣،١٧و١٨يستندي ندرمانليزر
ن يشتوكوآگولوعواملي كه نشانگر پاسخ بد نسبت به انجام ف     
ادم منتشر همراه با نشت منتشر در ) الف :باشند عبارتند از مي

 وجود ايسكمي ماكولا و نواحي بدون ) ب، با فلورسينآنژيوگرافي
جود اگزوداي  و)ج ،آنژيوگرافي فووآ در رساني مويرگي پري خون

لذا در . ١٨ وجود استحاله كيستي) و د١٧سخت در مركز فووآ
 به عنوان روش كمكي يهاي ديگر  از روش کهمواردي لازم است

  .گردديا جايگزين استفاده 
هاي  ينييدها با افزايش پروتيه كورتيكواسترو کجا از آن     

در  Zonula occludenceنظير  (ايجادكننده اتصالات سخت
شوند و   باعث كاهش نشت عروقي مي،)ليوم عروقيآندوت
عامل  (VEGFها و  كوسيتوچنين با ممانعت از فعال شدن ل هم

 ؛ خاصيت آنژيواستاتيك نيز دارند،)رشدي آندوتليومي عروقي
 ادم ماكولاي ديابتي داشته درمانممكن است نقش موثري در 

اي ه صورته  مختلف و بمقادير به اشكال و ،كورتون. ١٩باشند
 ٢٤رهش و يا آهسته٢١‐ ٢٣اي  تزريق داخل زجاجيه،٢٠اكولار پري

 ٣عنوان نمونه در ه ب. استفاده شده و نتايج مفيدي داشته است
نولون داخل يتريامساند؛  شده سال گذشته انجام ٣مطالعه كه در 

ادم ماكولاي مبتلا به باعث بهبود بينايي در بيماران اي  زجاجيه
 هنوز هيچ ،جا كه ما اطلاع داريم ا آنت. ٢١‐٢٣ديابتي شده است

 در مورد شده اي به شكل كارآزمايي باليني تصادفي مطالعه
   لذا مطالعه؛گزارش نشده استاي  زجاجيهتريامسينولون داخل 

اي  ي تريامسينولون داخل زجاجيهدرمانحاضر با هدف تعيين اثر 
  .ديدانجام گر، طراحي و درماندر ادم ماکولاي ديابتي مقاوم به 

  روش پژوهش

شده دوسوکور با  مطالعه به روش کارآزمايي باليني تصادفي     
 نفر ٣٩حداقل حجم نمونه لازم . کنترل دارونما، انجام شد

 كانديد مناسبي ،يي كه به دلايل زيرها چشمهمه . محاسبه شد
 وارد طرح ،ي مجدد نبودنددرمانليزر ي و يادرمانبراي شروع ليزر

ادم منتشر ماكولا ، تر کم  يا٢٠٠/٢٠ ديد ،كولا ايسكمي ما:شدند
 با  اگزوداي متراكم در فووآ كه احتمالاً،با مناطق متعدد نشت

هاي قبلي  يدرمانمقاوم به ليزر و موارد ي بهبود نيابددرمانليزر
 )MPC( فوتوکوآگوليشن ماکولا كه حداقل سه ماه از آخرين

بيماران : نشدندلعه مطاوارد  ، بيمارانموارد زيردر . گذشته باشد
  پرفشاري چشم،سابقه گلوكوم و ياداراي  بيماران ،چشمي يك

 ريزي داخل چشمي درحدي كه در  و يا خونمرواريد آبوجود 
سابقه ، و پاراكلينيكي تداخل ايجاد كندباليني هاي  بررسي

روي کشش  وجود  و يا بهتر٥٠/٢٠ ديد ،ويتركتومي عميق
  . ماكولا

 توضيح داده شد كه تزريق چشمي در قالب بيمارانهمه به      
. اثر باشد  ممكن است بيوشود  يك طرح تحقيقاتي انجام مي

تحقيق از جمله لزوم  انجام براي ايشان چگونگيچنين  هم
هاي پاراكلينيك و احتمال پيدايش  مراجعات بعدي و بررسي

وارد  ،دادند عوارض نيز شرح داده شد و افرادي كه رضايت مي
   .شدند مي مطالعه 

 مدت ، كاهش ديدزمانه بيماران در مورد مدت همابتدا از      
 مصرف ، سابقه فشار خون بالا، آندرمانديابت و روش ابتلا به 

 پرسش )PRP( رتينال  فوتوکوآگوليشن پانو MPC سيگار و سابقه
ديد تعيين شامل پزشكي   معاينات چشم.عمل آمده ب

 وضعيت ،)NVI( ي عنبيهزاي  نورگ وجود يا عدم،شده اصلاح
 داخل  فشار، فاکيک ميزان كدورت عدسي در بيماران،عدسي
 OCT  بيمارانهمهدر . ندانجام شد و درجه رتينوپاتي چشمي

(optical coherence tomography)،  عكس رنگي شبكيه و تهيه
طور تصادفي به ه  بها چشمعمل آمد و سپس ه آنژيوگرافي نيز ب

بيماراني كه هر دو در . تقسيم شدندشاهد  و درماندو گروه 
طور هر چشم به  ، واجد شرايط مطالعه بودندها آنچشم 

  . ها قرار گرفت يكي از گروه تصادفي در
حسي  اتاق عمل و تحت بي ها در شرايط استريل و در تزريق     

در گروه . شدندين و گذاشتن اسپكولوم انجام يموضعي با تتراكا
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 به صورت زير  درصد٢ين يكا ليدوليتر ميلي ١/٠شاهد 
از ) گرم  ميلي٤(ليتر  ميلي ١/٠ درمانگروه   و دراي ملتحمه
 با سرنگ انسوين و سوزن Kenacort يا ®Kenalogهاي  آمپول

. تزريق شدزجاجيه داخل  سوپراتمپورال به  از ربع٢٧شماره 
ي و متر ميلي ٣از  سودوفاک در بيماراناي  زجاجيهتزريق داخل 
. پذيرفتي ليمبوس انجام متر ميلي ٤ از فاکيک در بيماران

فشار چشم اي،  زجاجيه دقيقه پس از تزريق داخل ١٠حدود 
گيري شد و در صورت بالاتر بودن از  توسط تونومتر گلدمن اندازه

  . پاراسنتز اتاق قدامي صورت پذيرفت، جيوهمتر ميلي ٣٠
 پزشكي در معاينات كامل چشمانجام گرفتن شرح حال و      
 ،درماني گروه ها چشم .ر هر دو گروه تکرار شدد ٤ و ٢هاي  ماه

 در هفته اول و ماه اول نيز مورد ،براي بررسي عوارض احتمالي
هاي دوم و چهارم و عكس رنگي   در ماهOCT. گرفتند معاينه قرار

. ندشد  تكرارها چشم همه  در،شبكيه و آنژيوگرافي در ماه چهارم
 ساده خون ياه بيماران آزمايشه هماز  ،در مراجعه ماه دوم

گليسيريد و  تري، نين  كراتي، اوره،شامل قند خون ناشتا
  .نيز به عمل آمدكلسترول 

، براساس تابلوي حدت بينايي پس از اصلاح عيب انكساري     
آماري به واحد تجزيه و تحليل  براي  وگيري شد اندازهاسنلن 
ر حسب ساعت و  ب،NVIشدت . گرديدتبديل  )LogMAR(لاگمار 

 کدورت هاي به صورتفاکيک ميزان كدورت عدسي در بيماران 
 کدورت قشري و )PSC(کدورت کپسول خلفي  ،)NS(هسته 

)CC(،درجه . گرديدتعيين  ٤+از صفر تا کدورت  ت برحسب شد
  .بندي شد  تقسيمETDRSرتينوپاتي نيز بر اساس معيارهاي 

     OCTاي شبکيه شه تحليل نق به صورتها چشم همه  در 
)retinal map analysis( ي به متر ميلي ٦ و ٥/٣ در دو دايره

 ٥ ،براي بررسي تغييرات ضخامت. شدانجام فووئولا مركزيت 
ضخامت در دايره يك ) ١: مورد ارزيابي قرار گرفتمولفه 
 ٥/٣ حجم ماكولا در دايره )٢، CMT  ياي مركز ماكولامتر ميلي
 ضخامت )٤ ،يمتر ميلي ٦ دايره حجم ماكولا در) ٣ ،يمتر ميلي

 شده در در حلقه پارافووآ بر اساس ميانگين چهار عدد محاسبه
ركز ـي مرـمت يـلـميك ـره يــي دور دايرـمت يـلـميه يك ـحلق

 ضخامت در حلقه )٥ و )يمتر ميلي ٦شده در دايره  مشخص(
 ٥/١شده در نوار   بر اساس ميانگين چهار عدد محاسبهآفوو پري
شده در دايره  مشخص(ي مركز متر ميلي ٣ي دور دايره ترم ميلي

  ).يمتر ميلي ٦

 ماه بعد از ٤ قبل و زمان در دو )HE (ميزان اگزوداي سخت     
ه  ب)red free( قرمزفاقد  و هاي رنگي تزريق در هر دو نوع عكس

گيري به صورت كمي و  اندازه. طور مجزا مورد بررسي قرار گرفت
به كمك . شدانجام  ٧نگارش توشاپ وفزار فبا استفاده از نرم ا

 فووئولادوايري به مركزيت   ميزان اگزوداي سخت در،اين روش
 ٥/٤و ) قرمزفاقد  هاي براي عكس(متر   سانتي٥/٦به اقطار 

 در متر ميلي ٦كه معادل ) هاي رنگي براي عكس( متر سانتي
  .سل محاسبه و مقايسه گرديد  بر حسب پيك،باشند شبكيه مي

  درخششافزار براساس شدت ميزان نشت نيز با همين نرم     
)luminosity(روي عكس ،متري مركز  سانتي٥/٦دايره   در 

  .گيري شد  دقيقه پس از تزريق اندازه٣ حدود فيآنژيوگرا
 نيز با استفاده از ابزار )FAZ(  منطقه بدون رگ فووآبزرگي     

Magnetic lassoدر اين .  شد محاسبه فوتوشاپافزار نرم  در
 وسعت ناحيه محصورشده به انتهاي عروق اطراف ،گيري اندازه
FAZسياهرگي   ميانهمرحله  در)midvenus(براساس ،  آنژيوگرافي
  .سل به شكل كمي بيان گرديد پيك
 براساس مشاهده )CME( ادم سيستوييد ماکولا  وجود يا نبود    

 توسط يك هاي تاخيري در آنژيوگرافي عكس يد درينماي پتالو
ها  عكسشدن   مرحله گرفتهمتخصص شبكيه باتجربه كه از

 يا درمانها به گروه   نيز تعلق چشمو) قبل يا بعد از تزريق(
  . اعلام گرديد،اطلاع بود شاهد بي

 اطلاع بودند و جهت رعايت بيماران از نوع تزريق بي     
 تعيين ميزان عيب انكساري و حدت ، بودن مطالعهدوسوکور

بندي  كه از چگونگي گروهخاصي هر نوبت توسط فرد  ي دربيناي
 تعيين تزريقات و معايناتهمه . پذيرفت انجام ،اطلاع بود بي

توسط يک شخص انجام رتينوپاتي   كدورت عدسي و درجه،فشار
مربوط به اين  شدند و در نتيجه مطالعه از نظر تغييرات

ررسي  ب، نبود ولي چون اهداف اصلي طرحها، دوسوکور شاخص
 و آنژيوگرافي OCTهاي  يافته تغييرات در ميزان حدت بينايي و

  .دانستدوسوکور توان مطالعه را  مي؛ بود
به وسيله براي متغيرهاي كيفي هاي آماري  تحليل     

  و براي متغيرهاي كميMantel-Haenszel ودو  هاي کاي آزمون
 آمده نتايج به دست . صورت پذيرفتندزوج t و tآزمون به وسيله 

هاي باليني،  در دو گروه به دنبال تجويز دارو  در سه بخش يافته
OCTهاي ناشي از  گردند و سپس يافته  و تصويري ذكر مي

 . گردند  ارايه ميدرمانتجويز تريامسينولون، فقط در گروه 
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  )١٣٨٤بهار  (٣ شماره ‐١٠ سال ‐پزشكي بينا مجله چشم
 

٢٨٦

  ها يافته

 ي وگير پيعلت عدم ه دو بيمار ب(پس از حذف سه بيمار      
دنبال پيدايش جداشدگي ه ركتومي بعلت انجام ويته يكي ب
 ٤٣(  چشم٨٨بر روي کارآزمايي  در مجموع ،) شبكيه كششي

 بيمار ٦١از ) درمان چشم در گروه ٤٥و  چشم در گروه شاهد
هر دو چشم ،  بيمار٢٧در . انجام پذيرفت)  زن٢٧ مرد و ٣٤(

  .وارد مطالعه شدند
هد و گروه شا  در٨/٦١(  سال٦/٦١ميانگين سن بيماران      
متوسط .  سال بود٧٩ تا ٤٤با طيف سني ) درمان در گروه ٤/٦١

 .ذكر شد)  سال٤٠ تا ٢از ( سال ٧/١٤سابقه بيماري ديابت 
 ٧/٦٦ در اي،  برنامه تغذيه درصد٧/١ در ديابت درمانروش 
افت  زمانمتوسط .  انسولين بود درصد٧/٣١ قرص و در درصد

مصرف . بود)  ماه٦٠تا  ٢( ماه ٢/١٥بينايي طبق اظهار بيماران، 
 ١/٣٦ و  درصد٨/٩سيگار و سابقه فشار خون بالا به ترتيب در 

 ٥/٨٧ ،از نظر وضعيت عدسي.  بيماران مثبت بوده استدرصد
  . سودوفاك بودند درصد٥/١٢ بيماران فاكيك و درصد

 مدت بيماري ديابت و روش ، جنس،سن از نظر دو گروه     
 سابقه فشار خون بالا و يي، افت بينازمان متوسط ، آندرمان

ديگر متغيرهاي قبل از تزريق از چنين  هموضعيت عدسي و 
 ،زجاجيهريزي   وجود خون،جمله شدت و درجه رتينوپاتي

  .ندكدورت عدسي و فشار چشم تقريباً مشابه بود
هاي آزمايش خون  ميانگين و انحراف معيار مقادير مولفه     

 كلسترول و تري ،نين  كراتي،ه اور،قند خون ناشتابيماران شامل 
 در ،عمل آمده از تزريق از بيماران ب بعد گليسريد كه در ماه دوم

گروه  بين دواز اين نظر تفاوتي ارايه شده است و ) ١(جدول 
  .وجود نداشت

 ٧/٦٦درگروه شاهد، به ترتيب  PRP  وMPC     سابقه انجام 
 ٨/٣٧ درصد و ٧/٧١ درصد و در گروه درمان ٣/٣٣درصد و 

  .دار نبود درصد بود و تفاوت بين دو گروه معني
  

  ها   هاي آزمايش خون به تفكيك گروه  ميانگين و انحراف معيار مولفه‐١جدول
  )mg/dL(هاي خوني  مولفه
  ها گروه

FBS BUN گليسيريد تري كلسترول  نين كراتي 

 ٢٣٧±٣٤ ٢٣٨±١٠ ٣٢/١±١٦ ٥١±٦  ١٩٣ ±١٣ شاهد 
 ٢٣٥±٣٢ ٢٤٢±١٠ ٣٢/١±١٦ ٥١ ±٦ ١٨٧±١٣ درمان

  
  

    بالينيهاي يافته
رات در وضعيت ياحساس بيماران از تغي: يياحساس بينا     

 نشان داده )٢ ( در دو گروه در جدول٤ و ٢هاي  بينايي در ماه
در گروه مرحله، ي در هر دو ياحساس بهبود بينا. شده است

هرچند كه اين ؛  ذكر شدتر بيشنسبت به گروه شاهد  درمان
  .نبوددار   معنيختلاف از نظر آماريا

مجموع عدم تغيير يا بهبود بينـايي را بـه عنـوان يـک     وقتي       
يم، تفـاوت بـين دو گـروه در مـاه چهـارم،            دمتغير به حساب آور   

  ).٣جدول  ()=P ٠٤٩/٠ (دار بود معني
شـده در زمـان قبـل از           متوسط ديـد اصـلاح     :حدت بينايي      

 ٨٩/٠ لاگمـار و در گـروه شـاهد          ٩٧/٠تزريق، در گـروه درمـان       
 در  .تـر بـود      لاگمار بيش  ٠٨/٠لاگمار بود؛ يعني در گروه درمان،       

، ميانگين ديد در گروه درمان به ترتيـب         ٤ و   ٢هاي ماه     گيري  پي

ــه ترتيــب  ٩/٠ و ٨٥/٠  ٩٤/٠ و ٩/٠ لاگمــار و در گــروه شــاهد ب
تـر از      لاگمـار کـم    ٠٥/٠لاگمار بود؛ يعني در گروه درمان، حدود        

به عبارت ديگر، ميـانگين ديـد بيمـاران گـروه           . گروه درمان بود  
تر از گروه شاهد بود ولـي         درمان در مرحله قبل از تزريق، ضعيف      

گرچـه تفـاوت    . در مراحل بعد از تزريق، بهتر از گروه شاهد شـد          
دار نبـود ولـي       بين دو گروه در هر مرحله به لحاظ آماري معنـي          

ان، در ماه دوم نسبت به قبل       تغييرات حدت بينايي در گروه درم     
ــه طــور خلاصــه، ). =P ٠١/٠(از تزريــق بهبــود داشــته اســت  ب

 ماه پـس از تزريـق در        ٢تغييرات بيانگر بهبود وضعيت بينايي تا       
 ماه و نيز افت تدريجي ديـد  ٤گروه درمان و سپس كاهش آن تا    

  ).٤جدول ( ماه در گروه شاهد بوده است ٤در طول 
     NVI:چشم ٢د در زمان قبل از تزريق،  در گروه شاه NVI 

 در.  ساعت بود٣ و در ديگري ١٠داشتند كه وسعت آن در يكي 
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  م ماکولاي ديابتيدر اداي   داخل زجاجيه تريامسينولون‐دکتر محمدحسين دهقان
 

٢٨٧

، ٢گيري ماه   نيز انجام شد و در پيPRP جلسه ٤چشم اول، 
.  ساعت رسيد و بيمار پس از آن مراجعه نكرد٧ به NVIوسعت 

 ٤ پس از NVIگيري شد و ميزان  چشم دوم، بدون انجام ليزر پي
 در حد NVI چشم ٣در گروه درمان نيز .  ساعت رسيد٥به ماه، 

ها ديگر  هاي بعدي اين نورگ گيري يك ساعت داشتند كه در پي
، NVIهاي داراي  با توجه به تعداد موارد كم چشم. ديده نشدند

  .توان گرفت نتيجه ارزشمند آماري از آن نمي
، شود ديده مي) ١(گونه كه در نمودار   همان:فشار چشم     

هاي درمان و شاهد تفاوت  ها قبل از تزريق در گروه فشار چشم
هاي بعدي، فشار داخل  گيري داري نداشتند ولي در پي معني

ها  چشمي در گروه درمان افزايش يافت و تفاوت بين گروه
 براي ماه =٠٥/٠P براي ماه دوم و =٠٠٠١/٠P(دار شد  معني
  ).چهارم

 ـ :آدورت عدسي       و CC, PSC, NSواع  كدورت عدسي بـه ان
هـا بـه      بندي شد که جمع جبري آن        درجه ٤صفر تا   شدت آن از    

، اخـتلاف   tآزمـون   .  بيـان گرديـد    ١٢صورت كمـي، از صـفر تـا         
داري را در شدت كـدورت عدسـي بـين دو گـروه در سـه                  معني

 tگيري بعد از تزريق نشان نداد ولي آزمـون            مرحله قبل و دو پي    
كدورت عدسي در ماه چهارم بعد از       دار    بيانگر افزايش معني  زوج  

تزريق در گروه شاهد و در مـاه دوم و چهـارم بعـد از تزريـق در                  

چنين شدت كدورت عدسـي در        هم). ٥جدول  (گروه درمان بود    
تر از    کم(ماه چهارم در مقايسه با ماه دوم در گروه درمان، اندکي            

  ).>P ٠٢/٠(افزايش يافت ) ١+
هـا قبـل از    تينوپـاتي در چـشم     تفاوت وضعيت ر   : رتينوپاتي    

جدول (ها، در بين دو گروه قابل توجه نبود           گيري  تزريق و در پي   
 NPDRگيري، يک چشم در گروه شاهد از مرحله           در دوره پي  ). ٦

رفتـه   پـس  PDR از هر گـروه نيـز از مرحلـه      و يک چشم  PDRبه  
)regressed ( بهPDR  تبديل شدندفعال.  

 چـشم از گـروه      ٥ از گروه شاهد و       چشم ٨در اولين معاينه،         
درمان به دليل وضعيت رتينوپاتي، كانديد ليزردرمـاني محيطـي          

نبودن در مرحله   (شبكيه بودند كه البته به دليل نداشتن فوريت         
PDR ل در نتيجـه مطالعـه، تـا        ـداخ ــري از ت  ـوگيـو جل )  پرخطر
 ٢ چشم از گروه شـاهد و        ٤( چشم   ٦ ماه، فقط براي     ٤گيري    پي

سـه چـشم در مـاه       . ليزردرماني انجام شد  ) ز گروه درمان  چشم ا 
 چشم در ماه چهارم نياز به ليزردرماني داشتند كه البته           ٦دوم و   

نـه  (ريزي زجاجيه     خون. نواخت بود   ها بين دو گروه يك      توزيع آن 
در سـه مرحلـه   ) به ميزاني كه باعث حذف بيمار از مطالعه شـود      

 ٥ و   ٣،  ٤يق، به ترتيـب در       ماه پس از تزر    ٤ و   ٢قبل از تزريق و     
ها در هر سه مرحله، در دو گروه          چشم وجود داشت كه توزيع آن     

  .داري نداشت تقريباً يكسان بود و اختلاف معني
  

  ها  بعد از تزريق به تفكيك گروه٤ و ٢هاي   توزيع فراواني بيماران براساس احساس بينايي در ماه‐٢جدول 
    احساس فردي   ٤ه ما  ٢ماه 

  جمع كاهش ديد عدم تغيير بهبود ديد  جمع كاهش ديد عدم تغيير بهبود ديد  ها گروه
  ٣٧) ١٠٠( ١٢) ٤/٣٢( ١٠) ٢٧( ١٥) ٥/٤٠(  ٤٣) ١٠٠( ٨) ٦/١٨( ١٥) ٩/٣٤( ٢٠) ٥/٤٦( شاهد 
  ٤٢) ١٠٠(  ٦) ٣/١٤(  ١٣) ٣١(  ٢٣) ٨/٥٤(  ٤٣) ١١٠(  ٣) ٧(  ١٢) ٩/٢٧(  ٢٨) ١/٦٥(  درمان

  
  

  ها  به تفكيك گروه٤ماه  ماران از تغييرات بينايي در احساس فردي بي‐٣جدول 
  ها گروه

  احساس فردي
  درمان  شاهد

  ٢٦) ٧/٨٥(  ٢٥) ٦/٦٧(  بهبود يا عدم تغيير بينايي
  ٦) ٣/١٤(  ١٢) ٤/٣٢(  کاهش بينايي

  ٤٢) ١٠٠(  ٣٧) ١٠٠(  جمع
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  )١٣٨٤بهار  (٣ شماره ‐١٠ سال ‐پزشكي بينا مجله چشم
 

٢٨٨

  ها تلف به تفكيك گروههاي مخ  در زمانLogMAR مقايسه ميانگين تغييرات حدت بينايي بر حسب ‐٤جدول 
  )LogMAR(         تفاوت ميانگين ديد   

  دو زمان مورد مقايسه
  اختلاف بين دو گروه  گروه درمان گروه شاهد

  ١٥/٠  ‐١٣/٠* + ٠٢/٠  نسبت به قبل ٢ماه 
  ١١/٠ ‐٠٤/٠ +٠٧/٠  نسبت به قبل ٤ماه 
  ‐ +٠٥/٠ +٠٥/٠  ٢ نسبت به ماه ٤ماه 

  ).=P ٠١/٠(دار بوده است  تغييرات تنها در اين مورد معني: *، )بهبود ديد(کاهش : ‐، )ديدافت (افزايش        +:  
  
  

  ها  در مراحل مختلف به تفكيك گروه) ١٢بندي صفر تا  براساس درجه( مقايسه تغيير شدت كدورت عدسي ‐٥جدول 
 تغيير شدت كدورت عدسي         

  دو زمان مورد مقايسه
 گروه درمان گروه شاهد

 )=٠٠٨/٠P+ (٣٥/٠  )NS+ (٠٧/٠   نسبت به قبل٢ماه 
  ) =P ٠٠١/٠+ (٦٢/٠ )=٠١٦/٠p+ (٣٥/٠  نسبت به قبل ٤ماه 
 )=٠١٨/٠P+ (٢٥/٠  )NS+ (١٨/٠  ٢ نسبت به ماه ٤ماه 

                              NS: not significant 
  

  ها مراحل مختلف به تفکيک گروهها براساس وضعيت رتينوپاتي در   توزيع فراواني چشم‐٦جدول 
  ها مراحل گروه ٤ماه  ٢ماه  قبل از تزريق 

 مورد شاهد مورد شاهد مورد شاهد  وضعيت رتينوپاتي

NPDR  )٢٦) ٦٥( ١٩) ٨/٥٢( ٢٧) ٧/٦٠( ٢٥) ١/٥٨( ٢٩) ٥/٦٤( ٢٥) ١/٥٨ 
PDR  بدونPRP ١) ٥/٢(  ٢) ٦/٥(  ٢) ٧/٤(  ٣) ٧(  ٢) ٤/٤(  ٣) ٧(   قبلي  
PDR ٢) ٥(  ٤) ١/١١(  ٢) ٧/٤(  ٢) ٧/٤(  ١) ٢/٢(  ٤) ٣/٩(  ليزر قبلي رغم  هفعال ب  
PDRرفته   پس)regessed(  )١١) ٥/٢٧(  ١١) ٥/٣٠(  ١٢) ٩/٢٧(  ١٣) ٢/٣٠ (  ١٣) ٩/٢٨(  ١١) ٦/٢٥  
  ٤٠) ١٠٠(  ٣٦) ١٠٠(  ٤٣) ١٠٠(  ٤٣) ١٠٠(  ٤٥) ١٠٠(  ۴۳) ۱۰۰(  جمع

          NPDR: nonproliferative diabetic retinopathy, PDR: proliferative diabetic retinopathy, PRP: panretinal 
          photocoagulation 

  
  
  
  
  
  
  
  
  

  

  ها هاي مختلف به تفکيک گروه  ميانگين فشار چشم در زمان‐١نمودار 

  OCT هاي يافته
روي پنج متغير ضخامت مركز ماكولا بر آماري تحليل      

)CMT(،متوسط ضخامت در  پارافووآ، ناحيه  متوسط ضخامت در
ي به يها هايي با قاعده  و حجم ماكولا در استوانهفووآ  پريناحيه
به طور مجزا که  فووئولا مركزيت ي بامتر ميلي ٦ و ٥/٣اقطار 
  . گردد ، در اين قسمت ارايه ميفت پذيرصورت

هاي   ماهزمان در  وابتدا هر يك از اين متغيرها در دو گروه     
) ٧ (جدول با هم مقايسه شدند كه نتايج آن در ٤و  ٢ ،صفر

۹/۱۵ ۵/۱۷
۵/۱۵ ۸/۱۵ ۸/۱۵

۷/۲۰
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  م ماکولاي ديابتيدر اداي   داخل زجاجيه تريامسينولون‐دکتر محمدحسين دهقان
 

٢٨٩

 بين ،شود گونه كه مشاهده مي همان. درج گرديده است
متغيرهاي دو گروه قبل از تزريق تفاوتي وجود نداشته است ولي 

  كاهش مشخص،٢در ماه درمان  در گروه OCTهمه متغيرهاي 
فاوت در نشان دادند كه البته اين تي دار به لحاظ آماري معنيو 

 فووئولا تر به متغيرهايي كه بيانگر ضخامت در نواحي نزديك
 نيز متوسط تمامي متغيرها در ٤در ماه . بود تر بيش، هستند
)  پارافووآو فووآ هاي در ضخامته ويژه ب (بود تر کم درمانگروه 

  .)٥ و ٤، ٣، ٢نمودارهاي  ( نبودنددار ها معني ولي اين تفاوت
ها در سه زمان نسبت به هم، در هر گروه  ه     تغيير همين مولف

ها  در گروه شاهد، تفاوت. آمده است) ٨(به طور مجزا، در جدول 

 هرچند كه حاكي از ند؛دار نبود در سه زمان نسبت به هم معني
مختصري افزايش ضخامت در ماه چهارم نسبت به ماه صفر و 

مت به جز ضخا(در گروه درمان، همه متغيرها . ندماه دوم بود
داري   نسبت به ماه صفر كاهش معني٢در ماه ) فووآ پري

تري كه به لحاظ آماري  همين تفاوت با ميزان کم. داشتند
.  نسبت به ماه صفر وجود داشت٤دار نبود نيز در ماه  معني

، افزايش ضخامت و حجم ماكولا را ٢ نسبت به ماه ٤مقايسه ماه 
نبود ولي نشانگر دار  نشان داد كه گرچه به لحاظ آماري معني

  .باشد كاهش اثر درمان مي

  
   مختلفزمانو شاهد در سه درمان  در دو گروه OCTهاي  مولفه  ميانگينمقايسه ‐٧جدول 

  ماه صفر ٢ماه  ٤ماه 
 تعداد ميانگين  Pارزش  تعداد ميانگين Pارزش  تعداد ميانگين Pارزش 

  مراحل
   ها گروهو  OCTهاي  مولفه

 شاهد ٣٧ ٣٩٣ ٢٨ ٤٠٤ ٣٥ ٤٠٥
١٩٥/٠ 

٣٧ ٣٦٢ 
٠٠١/٠ 

٣١ ٢٩٣ 
٩٨٨/٠ 

 مورد ٤١ ٣٩٣
CMT 

 شاهد ٣٦ ٣٨٨ ٢٨ ٣٩٥ ٣٥ ٣٩٥
٢٩٥/٠ 

٣٧ ٣٦٢ 
٠٠٣/٠ 

٣١ ٣٠٤ 
٨٨٥/٠ 

 مورد ٣٩ ٣٩٣
Para 

 شاهد ٣٦ ٣٧٢ ٢٨ ٣٧٠ ٣٥ ٣٥٧
٩٦٣/٠ 

٣٧ ٣٥٤ 
٠٥٨/٠ 

٣١ ٣١١ 
٧٤٤/٠ 

 مورد ٣٩ ٣٨٣
Peri 

 شاهد ٣٧ ٥٧/٣ ٢٨ ٦٧/٣ ٣٥ ٦٧/٣
٣٢١/٠ 

٣٧ ٣٧/٣ 
٠٠٤/٠ 

٣١ ٨٥/٢ 
٨٩٦/٠ 

 مورد ٤٠ ٦٣/٣
۵/۳ V  

 شاهد ٣٦ ٦٦/١٠ ٢٨ ٤٨/١٠ ٣٥ ٤٩/١٠
٦٤٧/٠ 

٣٧ ٠٥/١٠ 
٠٢٧/٠ 

٣١ ٥٩/٨ 
٧٨٥/٠ 

 مورد  ٣٩ ٩٣/١٠
۶V  

     CMT : ،ضخامت مرکز ماکولاPara : ،ضخامت پارافووآPeri :۵/۳فووآ،  ضخامت پريV : ۶متري مرکز،   ميلي۵/۳حجم ماکولا در دايرهV : حجم ماكولا  
  متري مركز  ميلي٦در دايره      

  
  هاي تصويري  يافته

برداري و آنژيوگرافي       در اين بخش، به علت عدم انجام عكس
ها به دليل كيفيت  در همه بيماران و حذف تعدادي از عكس

افزار فوتوشاپ،  هاي كمي توسط نرم  گيري نامطلوب جهت اندازه
 .ها كامل نشد اي همه چشماطلاعات بر

 و FAZ اندازه :) چشم٣٦قابل بررسي در  (FAZ بزرگي     
 ماه بعد از تزريق ٤هاي قبل و  تغييرات آن در دو گروه در زمان

  .دار نبوده است معني

 ٤٣قابل بررسي در  (هاي فاقد قرمز  در عكسHEميزان      
قد هاي فا  در عكسHEبه طور اتفاقي ميانگين شدت ): چشم

تر از گروه شاهد بود   در گروه درمان بيش،قرمز قبل از تزريق
 ماه پس از تزريق، اين وضعيت ٤ولي ) بدون اهميت آماري(

تر بود   در گروه درمان از گروه شاهد کمHEبرعكس شد و شدت 
)٠٣/٠ P=.( آزمون t  نيز کاهش شدت زوجHE  دو زمان فوق در

  ).٦نمودار  ()=P ٠٠٤/٠(را فقط در گروه درمان نشان داد 

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

 

 

 

  )١٣٨٤بهار  (٣ شماره ‐١٠ سال ‐پزشكي بينا مجله چشم
 

٢٩٠

 ٥٣قابل بررسي در ( هاي رنگي  در عكسHEميزان      
 در HEها نيز تغييرات مشابه تغييرات   در اين عكس:)چشم
دار نبود  هاي فاقد قرمز بوده است ولي از نظر آماري معني عكس

  .  )٧نمودار (
شدت آن در گروه ):  چشم٥٧قابل بررسي در ( ميزان نشت     

و در گروه درمان كاهش يافته بود ولي به لحاظ شاهد افزايش 
  ).٨نمودار (دار نبود  آماري معني

پس از حذف  ): چشم٥١قابل بررسي در ( CMEوجود      
ي كه آنژيوگرافي انجام نشده بود و يا در عكس، وجود يا دموار

 محرز نبود؛ اين يافته در )petaloid( پتالوييد عدم وجود نماي
 چشم در گروه درمان مقايسه ٢٩د با  چشم در گروه شاه٢٢

 ماه بعد از آن در ٤شد كه نتيجه آن در زمان قبل از تزريق و 
  .مشخص شده است) ٩(جدول 

 ؛دار شد  تفاوت دو گروه معني،Mantel- Haenszelبا آزمون      
ييد در  بر اساس نماي پتالوCMEكه شانس بهبود  طوريه ب

 برابر ٩ ، گروه شاهدنسبت بهآنژيوگرافي، در گروه درمان 
  ).=٠١٢/٠P(محاسبه گرديد 

  

  
  

 ٢هاي قبل و       در زمان  ضخامت مرکزي ماکولا   مقايسه   ‐٢نمودار  
  ها  به تفکيک گروه، ماه بعد از تزريق٤و 
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  

هاي قبل و  مقايسه ضخامت در ناحيه پارافووآ در زمان ‐٣نمودار 
  ها عد از تزريق، به تفکيک گروه ماه ب٤ و ٢

  
هاي قبل  فووآ در زمان  مقايسه ضخامت در ناحيه پري‐٤نمودار  

  ها   به تفکيک گروه، ماه بعد از تزريق٤ و ٢و 
  

  
  
  
  
  
  
  
  
  

۵/۳V : متري مرکزي  ميلي۵/۳حجم ماکولا در دايره  
۶V : ي مرکزيمتر  ميلي۶حجم ماکولا در دايره  
   

متري در   ميلي٦ و ٥/٣ مقايسه حجم ماكولا در دواير ‐٥نمودار 
  ها  ماه بعد از تزريق، به تفکيک گروه٤ و ٢هاي قبل و  زمان
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  م ماکولاي ديابتيدر اداي   داخل زجاجيه تريامسينولون‐دکتر محمدحسين دهقان
 

٢٩١

  ها به تفکيک گروههم ه  مختلف نسبت بزمان در سه OCTهاي  تغييرات مولفه مقايسه ‐٨جدول 
   نسبت به ماه صفر ٢ماه   نسبت به ماه صفر ٤ماه  ٢ نسبت به ماه ٤ماه 

   Pارزش  تعداد  Pارزش  تعداد  Pارزش 
 

 تعداد

  مراحل مقايسه
  

  ها  و گروهOCTهاي  مولفه
 شاهد ٢٦  ‐٥ ٨٨٣/٠ ٣١ +٢١ ٥٢٥/٠ ٢٣ +٥ ٨٥٠/٠

 مورد ٢٩ ‐٨٨  ٠٠٧/٠ ٣٥ ‐٤٢ ١٥١/٠ ٢٨ +٥٩ ٠٢٣/٠
CMT 

 شاهد ٢٥ ‐١٢ ٧١١/٠ ٣١ +٢١ ٤٩٠/٠ ٢٣ +١٢ ٦٥٩/٠

 مورد ٢٧ ‐٧٣ ٠١٩/٠ ٣٣ ‐٣٨ ٢١٢/٠ ٢٨ +٤٤ ٠٧٤/٠
Para 

 شاهد ٢٥ ‐٢٨ ٤٠٣/٠ ٣١ ‐١ ٩٥٩/٠ ٢٣ +٢ ٩٣٤/٠

 مورد ٢٧ ‐٤٤ ١٢٦/٠ ٣٣ ‐٢٩ ٣٣٥/٠ ٢٨ +١٩ ٤٧٤/٠
Peri 

 شاهد ٢٦ ‐٠٩/٠ ٧٤٩/٠ ٣١ +١٩/٠ ٤٨٧/٠ ٢٣ +١١/٠ ٦٥٤/٠

 مورد ٢٨ ٥٨/٠ ٠٤٣/٠ ٣٤ ‐٣١/٠ ٢٧٣/٠ ٢٨ +٣٨/٠  ٠٩١/٠
۵/۳V 

 شاهد ٢٥ ‐٨٠/٠ ٣٨٧/٠ ٣٠ ‐٢٧/٠ ٧٥٣/٠ ٢٣ +٥٣/٠ ٥١٥/٠

 مورد ٢٧ ‐٦٦/١ ٠٤٤/٠ ٣٣ ‐٩٤/٠ ٢٨١/٠ ٢٨ +٩٠/٠ ٢٢٥/٠
۶V  

CMT : ،ضخامت مرکز ماکولاPara : ،ضخامت پارافووآPeri :۵/۳فووآ،  ضخامت پريV : ۶متري مرکز،   ميلي۵/۳حجم ماکولا در دايرهV :ماكولا در  حجم
  يانگين تغييرم  :  ، ي مركزمتر ميلي ٦دايره 

  
 

  
  

هاي فاقد   در عكس اگزوداي سخت نحوه تغييرات ميزان‐٦نمودار 
  ها  به تفکيک گروه، ماه بعد از تزريق٤قرمز، قبل و 

  

  
  
  

هاي   در عكساگزوداي سخت نحوه تغييرات ميزان ‐٧نمودار  
  ها  به تفکيک گروه،ه بعد از تزريق ما٤رنگي، قبل و 

  

  
  تريامسينولوناي  زجاجيههاي مربوط به تزريق داخل  يافته
 ، دقيقه پس از تزريق١٥ها  فشار چشمدامنه  :عوارض فوري     
 درصد ٣/٥٢در ). ١/٢٢متوسط (متر جيوه بود   ميلي٤٥ تا ١٢از 

 ٤و در  شد  نيازي با قرص استازولاميدي به درمان دارو،ها چشم

 هم لازم )AC tap( انجام پاراسنتز اتاق قدامي)  درصد٩/٨(بيمار 
  .شد
هاي فوري  دچار عارضه)  درصد٢٢( بيمار ١٠در مجموع      

. شدنداي  زجاجيهير از افزايش فشار چشم در اثر تزريق داخل غ
ريزي زير  ، خون) درصد١٥( بيمار ٧اق قدامي در تورود دارو به ا

۸۷۴

۳۶۳

۷۵۴
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  )١٣٨٤بهار  (٣ شماره ‐١٠ سال ‐پزشكي بينا مجله چشم
 

٢٩٢

 تليومي قرنيه  نقص اپيو)  درصد٤/٤(ر بيما ٢ملتحمه در 
)CED(شدت ضايعه ، كه در مورد آخر روي داد در يك بيمار 

باعث مراجعه شبانه بيمار به اورژانس شد كه البته اين ضايعه با 
  . بدون عارضه بهبود يافت،ييهاي دارو درمان

  

  
  

هاي آنژيوگرافي   عكس نحوه تغييرات ميزان نشت در‐٨نمودار 
  ها  به تفکيک گروه، ماه بعد از تزريق٤قبل و 

  
  

فلوترينگ شكايت از  :مشاهده دارو توسط بيمار و پزشك     
)floatering(ترتيب   بدين؛ كم شد، در بيماران با گذشت زمان

 ٥/٣٧ درصد، ماه دوم ٨/٥٤ درصد، ماه اول ٨٠كه در هفته اول 
. كردند را بيان مي  درصد بيماران آن٣/٢٦درصد و در ماه چهارم 

توسط زجاجيه اين اعداد تا حدودي با درصد مشاهده دارو در 
به اين ترتيب كه ميزان مشاهده ند؛ خواني داشت كننده هم معاينه

هاي اول، دوم و چهارم  در هفته اول و ماهزجاجيه دارو در فضاي 
رصد  د٥/١٢ درصد و ٥/٦٢ درصد، ٣/٨٣ درصد، ٩/٩٠به ترتيب 

هاي دوم و چهارم حاكي از  بوده است كه كاهش زياد بين ماه
در هفته . باشد  كامل دارو در اين فاصله زماني ميجذب تقريباً

مواردي ز ا بيمار ٤بيمار دارو مشاهده نشد كه هر  ٤ در ،اول
  .بوداق قدامي شده تبودند كه بلافاصله پس از تزريق، دارو وارد ا

هاي مهم مربوط به فشار چشم در  فتهيا :تغيير فشار چشم     
ثبت شده ) ١٠(هاي مختلف در جدول  گروه درمان در زمان

لازم به يادآوري است كه فشارها همراه با مصرف داروي . است
مقايسه تغييرات فشار . ضد فشار در موارد مورد نياز بوده است

نشان داد كه تغييرات فشار زوج  tهاي مختلف با آزمون  در زمان
طع ارغم مصرف داروهاي ضد فشار در موارد لزوم، در همه مق به

متوسط افزايش ). >٠٥/٠P (ندا دار بوده زماني نسبت به هم معني
، در ماه ٥٣/١فشار نسبت به زمان قبل از تزريق در هفته اول 

متر جيوه   ميلي٤٣/١ و در ماه چهارم ٧/٤ماه دوم در ، ٠٥/٢اول 
متر   ميلي٣٨/٣ ،وم تا چهارمبود و متوسط كاهش فشار از ماه د

 ماه ٢جيوه بوده است كه حاكي از سير صعودي فشار چشم تا 
  .باشد  ماه مي٤پس از تزريق و سپس كاهش آن تا 

افزايش فشار چشم ارتباط مشخصي با مواردي كه بلافاصله      
 ٧از . ، نداشته است بودپس از تزريق، دارو وارد اتاق قدامي شده

 ٢٣گيري ماه دوم، يك بيمار فشار  ارضه در پيبيمار دچار اين ع
) بدون دارو (متر جيوه  ميلي٣٦ و يك بيمار فشار متر جيوه ميلي

  .داشته است
  

هاي   مقايسه وجود يا عدم نماي پتالوييد در عكس‐٩جدول 
 به تفکيک ، ماه بعد از تزريق٤آنژيوگرافي در دو زمان قبل و 

  ها گروه
  ٤ماه   نماي پتالوييد

 ها هو گر
  

  مثبت  منفي
 ١ ١٣ منفي شاهد

 ٤ ٤ مثبت 
 ١ ١٧ منفي درمان

 

 صفر ماه 

 ٣ ٨ مثبت

  
  

ها به تجويز داروي ضد فشار  اطلاعات مربوط به نياز چشم     
ترين ميزان تجويز  بيانگر اين نكته است كه بيش) ١١جدول (

 ها در آخرين  بود كه البته اكثر آن٢هاي ماه  گيري دارو در پي
نياز به ادامه دارو حتي پس از آخرين معاينه . معاينه قطع شدند

ها پس از يك   بيمار وجود داشت كه فشار چشم در همه آن٧در 
گيري، كاملاً كنترل شده بود و داروها قطع  ماه از آخرين پي

تنها در يك بيمار، فشار چشم كنترل نشد كه به علت . گرديدند
  . شدYAG PI كانديد ،)occludable angle(زاويه در خطر انسداد 

داروي تجويزي در همه بيماران، تيمولول بود و مصرف دو      
فقط در سه مورد نياز )  علاوه بر تيمولولTrusoptقطره (دارو 

بسته و در دو مورد  شد كه يكي در بيمار داراي گلوکوم زاويه
متر جيوه در ماه دوم بود كه   ميلي٣٠ديگر به علت فشار بالاي 

گيري ماه   در پي، و در ديگري٤گيري ماه  در يك مورد، در پي
  .، هر دو دارو قطع شدند٥

۱۵۱ 
۱۵۳
۱۴۴ 

۱۵۰ 

۴۰
۶۰ 
۸۰ 

۱۰۰
۱۲۰
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  م ماکولاي ديابتيدر اداي   داخل زجاجيه تريامسينولون‐دکتر محمدحسين دهقان
 

٢٩٣

   درماني مختلف در گروهها زمانهاي مربوط به تغييرات فشار چشم در   يافته‐١٠جدول 
IOP (mmHg)  

  زمان
  <٢١ متوسط حداكثر  حداقل

 )درصد(تعداد 
  :IOP داروي ضدمصرف 

  )درصد(تعداد 
 ــــــ ١ )٢/٢( ٩/١٥ ٢٢ ١٠ قبل از تزريق
 ـــــــ ٥ )١/١١( ٤/١٧ ٢٧ ١٣ يك هفته بعد
 ٢ )٩/٤( ٥ )٩/١١( ٢/١٨ ٢٦ ٨ يك ماه بعد
 ٤ )٣/٩( ١٤ )٦/٣٢( ٧/٢٠ ٣٨ ١١ دو ماه بعد 

 ١٤ )٣/٣٣( ٣ )١/٧( ٥/١٧ ٣٥ ١٢ چهار ماه بعد
          IOP: intraocular pressure 

  
  

   درماني مختلف در گروهها زمان تجويز داروي ضد فشار چشم در  فراوانيدرچگونگي تغييرات  ‐١١جدول 
  مصرف داور

 گيري زمان پي
 قطع جمع ادامه شروع

 ـــــــ ٢) ٥/٤( ـــــــ ٢) ٥/٤( يك هفته 
 ١) ٤/٢( ٤) ٥/٩( ١) ٤/٢( ٣) ١/٧(  يك ماه 
 ــــــ ١٧) ٥/٣٩( ٤) ٣/٩( ١٣) ٢/٣٠(  دو ماه 

 ٩) ٤/٢١( ٧) ٧/١٦( ٥) ٩/١١( ٢) ٤//٨(  چهار ماه 
  
  

  بحث

 ،پاتوفيزيولوژي پيدايش رتينوپاتي و ادم ماكولاي ديابتي     
تنها را عامل توان يك  نميفرآيند چندعاملي است و در اين 

ايجاد اين  تعدادي از سازوكارهاي موثر در. دخيل دانست
قي اختلالات عرو) ١ : عبارتند از پس از آنتغييرات و افت بينايي

اي ـه هـاختـ ي،)pericytes(ا ـه تـسي ريـرات پـي از تغييـاشـن
 ،ايسكمي ها و ايجاد نشت و ي و پيدايش ميكروآنوريسمومندوتليآ
زايش ـال افـدنبه ـاي ب هـكيـشب‐يـونـد خـرات در سـغييـت) ٢

ه  بها آن و عمل RPEهاي  نفوذپذيري عروقي و اختلال در ياخته
 اي شيميايي ناشي از تغييرات دره دنبال آزاد شدن واسطه

و هاي نوري   گيرندهاختلالات) ٣، هاي ماكروگليال ياخته
و فعاليت  افزايش تعداد) ٤ و هاي دوقطبي و گانكليوني ياخته
 التهابي نظير هاي پيش هاي ميكروگليال و ترشح سيتوكين ياخته
VEGF، ١IGF- ،FGFو٦‐، اينترلوكين  TNF كه  وVEGF ، خود

  .١٩و٢٤‐ ٢٧شود  ميباعث افزايش نفوذپذيري عروق

همراه مهم سيستميك يا در شدت ادم ماكولا، عوامل      
توان  سيستميك مي عوامل از نمونه. دخيلندچشمي ديگري نيز 

ي ي وجود نارسا، فشار خون بالا،ين خونياز ميزان چربي و پروت
 قند  نحوه كنترل،يديكاروسرخرگ  انسداد ،قلبي يا كليوي

عوامل . ٢٨‐٣٥نام بردبارداري  سابقه مصرف سيگار و ،خون
جراحي سابقه  چشمي مهم موثر در ادم ماكولا عبارتند از

  همراهي انسدادهاي،١٣‐ ١٥ يا ويتركتومي٢٤و٣٥مرواريد آب
 وجود ،٣٨و٣٩)PRP يا MPC(ي درمان سابقه ليزر،٣٦و٣٧سياهرگي

همراهي با   و١،٤٠و٤١زجاجيههاي  رتينال و يا كشش غشاهاي اپي
CME٤٣ نظير هموگولوبين گليكوليزهيعوامل احتمالي ديگر .٤٢، 

ها و   افزايش چسبندگي پلاكت،٤٤افزايش سطح سوربيتول
 اختلال در تر شح ،هاي قرمز و اختلال در فيبرينوليز گويچه

 پيدايش عوامل وازوژن و تغييرات ويسكوزيته ،٤٣هورمون رشد
   .باشند نيز مطرح مي ٤٥خون
علت تاثير ه اي بيانگر اين نكته مهم است كه ب چنين مقدمه     

 درمان ، در شبکيهعوامل گوناگون در تغييرات ناشي از ديابت
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  )١٣٨٤بهار  (٣ شماره ‐١٠ سال ‐پزشكي بينا مجله چشم
 

٢٩٤

ي صورت درماننيز به راحتي با يك يا چند روش  ها آن
ي پيشنهادي فقط بايد انتظار ها درمانپذيرد و از هر كدام از  نمي
 چرا كه ؛د بيماري را داشت توقف رونبهبود نسبي و يا صرفاًيک 

روي يك يا چند عامل تاثير دارد و بسياري از بر هر روش 
گرچه در بعضي . باشند تغييرات نيز غيرقابل برگشت مي

عنوان يك ه تريامسينولون را باي  زجاجيه تزريق داخل ،مطالعات
ولي چون ماده تزريقي  ٤٦و٤٧اند قابل انجام در مطب دانستهروش 

د است و بسياري از بيماران ممكن است نقص ييسترواكورتيكو
ها يك مداخله اختياري  گونه تزريق اين ايمني داشته باشند و

 به ٢٣ پيشنهاد ما همچون بعضي از نويسندگان؛شود محسوب مي
 استريل و در اتاق عمل انجام اين تزريق تحت شرايط كاملاً

  .باشد مي
تر  ، در بيشاند را ذكر كرده محل تزريق در مطالعاتي كه آن     

را   كه علت آن١،٢٣،٤٦،٤٨و٤٩بوده است اينفروتمپورال از ربعموارد 
دانند  ي توسط دارو ميبشدن محور بيناکدر  جلوگيري از تر بيش

  نشسته وضعيت،و براي اجتناب از رسوب دارو روي ماكولا
)upright(در . ٢٣و٥٠نمايند  را بعد از تزريق به بيماران توصيه مي

و ديد  انجام گر سوپروتمپورالها از ناحيه تزريق، همه عهاين مطال
 تمام روز را در حالت ،به بيماران توصيه شد كه پس از تزريق

كه با اين   با فرض اين؛خوابيده به پشت استراحت نمايند
زجاجيه تر  هاي خلفي ي از دارو به قسمتتر بيش، مقدار اقدامات

در بيماران .  شودتر بيشبرسد و غلظت دارو در مجاورت ماكولا 
 كه باعث  در حديروي ماكولابر  رسوب مستقيم دارو ،ما

 مزاحم در )floatering(  فلوتر مشاهده نشد و،اختلال ديد شود
يك هفته از بين رفت و در ماه دوم فقط ول  در ط،اكثر بيماران

 موارد اجسام شناور را در ميدان ديد مشاهده درصد ٥/٣٧
اردي كه دارو براي مواردي غير از درگيري البته در مو. كردند مي

 انجام اين ،)مثل عروق جديد روي عنبيه(شود  ماكولا تزريق مي
  . شود اقدامات توصيه نمي

اق قدامي جهت كاهش فشار چشم تانجام روتين پاراسنتز ا     
ذكر شده اي، در بعضي مقالات  زجاجيههمراه تزريق داخل ه ب

 در مواردي كه تزريق به ميزان تر بيشاين عمل . ٢٣،٤٦و٥٠است
 ،گيرد صورت مي) گرم دارو  ميلي٢٥ تا ٢٠براي(ليتر   ميلي٢/٠

ما در مواردي كه فشار چشم پس از تزريق بالاتر . شود انجام مي
كار را انجام داديم كه فقط   ميلي متر جيوه بوده است اين٣٠از 

 طور روتينه البته اگر ب. لازم شد)  درصد٩/٨( بيمار ٤در 

ه در تمام زجاجياق قدامي قبل از تزريق داخل تپاراسنتز ا
اق قدامي كه در ت درصد بروز ورود دارو به ا،شد بيماران انجام مي

يافت ولي شايد  كاهش ميروي داد، )  درصد١٥( بيمار ٧
  . شد  ميتر بيشاحتمال ايجاد عوارض ديگر ناشي از آن 

 بسياري از  مطابق،مصرفي دارو در اين مطالعهمقدار      
 ٢٢،٤٦،٤٨و٤٩شد انتخابليتر   يميل ١/٠ گرم در ي ميل٤ ،مطالعات

 از اين دارو كه توسط ليتر ميلي ٢/٠گرم در   ميلي٢٥ولي تزريق 
Jonas عارضه مهمي نداشته  نيز  بيمار انجام شد٣٠٠ در بيش از
حامل  پس از جداسازي ،البته تزريق اين غلظت. ٢٣است

)vehicle(دانسته شده  سمي هاي چشم  بافت دارو كه براي
ي يها  از صافيبراي اين منظور به تازگي گيرد و  صورت مي،است

تا كنون . ٥١ ميكروني نيز استفاده شده است٥هاي  با سوراخ
 متفاوت را بر ضخامت ماكولا  مقاديراي كه بتواند اثر مطالعه

 و تر بيش انجام نشده است ولي احتمال بهبود ،نشان دهد
  .گرم وجود دارد  ميلي٢٥ تا ٢٠ر با مقادير ت طولاني

متر جيوه با   ميلي٢١بيش از به امكان افزايش فشار چشم      
  گزارش شده٥٢ درصد٥٢ و ٢٣ درصد٦/٣٤ ،گرم  ميلي٢٥مقدار 
 ،Martidis٢٢ در مطالعه گرم  ميلي٤مقدار با  و احتمال آناست 

ه همولي . بود  درصد٤٠ حدود  در مطالعه ما و درصد٣٦
نويسندگان بر قابل كنترل و بدون عارضه بودن افزايش فشار 

  .٥٢ اتفاق نظر دارند،چشم پس از تزريق
ضه شايع پس از رعنوان دومين عاه  بمرواريد آبرفت  پيش     

. ٢٢و٥٣مطرح شده استزجاجيه  داخل  بهتزريق تريامسينولون
بندي شدت كدورت عدسي بر   درجه، حاضرمطالعه گرچه در
باشد ولي  خيلي دقيق نمي بوده است وباليني ضاوت اساس ق

د نتوا ميند؛ ا بندي شده  توسط يك نفر درجهها آنهمه چون 
 سير افزايش كدورت ،گونه كه اشاره شد همان. باشداعتماد قابل 

دار بود كه اگر گروه شاهدي  عدسي در گروه با تزريق دارو معني
ارو نسبت داده در مطالعه نبود شايد تمام اين افزايش به د

بيانگر افزايش شدت كدورت   نيزشاهدگروه هاي  يافته. شد مي
ي گير پي ماه ٤ول در ط) درمان از گروه تر کمهرچند به ميزان (

 دور ،بوده است كه با توجه به سن بيماران و ديابتي بودن ايشان
رفت    و همكاران نيز پيشJonasدر مطالعه . باشد از انتظار نمي

  .٢٣دار نبود وجود داشت ولي معني  عدسيكدورت
يك از عوارض خطير و نادر ناشي از تزريق  بختانه هيچ خوش     

ندوفتالميت عفوني آ ،شامل جداشدگي شبكيهاي  زجاجيهداخل 
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٢٩٥

 Martidis همانند مطالعه  در بيماران ما نيززجاجيه،ريزي  و خون
توسط  به تازگي كهاي  مطالعهدر . ٢٢و٢٣روي نداد Jonas و

Kreissing ٢٥تزريق تحت  چشم كه ٣٢٧ و همكارانش بر 
 ،قرار گرفته بودنداي  زجاجيهگرم تريامسينولون داخل  ميلي

 دچار ها چشميك از   كه هيچگرديدمشخص ؛ انجام شد
 هرچند در مطالعه .٥٤ندوفتالميت عفوني يا استريل نشدندآ

Baker  درصد٤/٣ انجام پذيرفت؛  بيمار١٧٧بر روي که  
 جداشدگي شبكيه گزارش  درصد٧/١ الميت استريل وندوفتآ

دنبال تزريق تريامسينولون ه ندوفتالميت استريل بآ. ٥٥است شده
در )  درصد٦/١(  چشم٤٤٠ مورد از ٧در اي  زجاجيهداخل 

 در مطالعه دكتر  موارددرصد ٨٧/٠ و Nelson٤٩بررسي 
ين  بيمار با ا٧يك مقاله ديگر نيز  در.  ايجاد شده است٤٧مشفقي

موارد اين همه كه در اين  و جالب ٤٨اند تشخيص گزارش شده
 سابقه عمل ،Nelsonي مطالعه ها چشمگزارش و در تعدادي از 

. وجود داشته است) مرواريد آبويتركتومي يا ( داخل چشمي
يا تفاوت  پس شايد نبود سابقه عمل در بسياري از بيماران ما و

 تر کمتعداد موارد چنين  نوع ژنريك داروي تزريقي و هم در
ندوفتالميت غيرعفوني در بيماران ما آ باعث عدم وقوع ،تزريق

  .شده باشد
 ،اق قداميت به ظهور ذرات تريامسينولون در ا،مطالعات در     

 چشم از مطالعه ٧ كه در ٤٩ندوفتاليمت كاذب اطلاق شده استآ
اند نيز اتفاق   عدسي و يا كپسول سالم داشتهها آن همه ما كه

 اين پديده بلافاصله پس از تزريق كه فشار در حفره .تاداف
اق تالتهابي در ا ياخته افتد و  اتفاق مي،رود بالا ميزجاجيه 

راحتي با ه نيز وجود ندارد لذا بزجاجيه قدامي و 
 قابل افتراق )عفوني يا غيرعفوني(هاي حقيقي  ندوفتالميتآ

 ن کاذب هايپوپيوعنوانه دكتر مشفقي اين علامت را ب. است
)pseudohypopyon( مطرح كرده است و معتقد است كه گرچه 

 تر است ولي در شايع سودوفاکدر بيماران بدون عدسي و يا 
هم مشاهده  فاکيک افراد با ايريدكتومي محيطي و يا حتي افراد

  .٤٧شده است
علت اثرات تريامسينولون كه ه ندوفتالميت عفوني بآعارضه      

مي مثل درد و يمني و مخفي كردن علاايدستگاه باعث مهار 
تواند خطير باشد ولي   مي،شود التهاب در اين بيماران مي
 و  درصد٥/٠و شيوع آن است  ٤٩خوشبختانه اين پديده نادر

  .ذكر شده است ٤٧ درصد٨٧/٠

 غيرعيني  يك يافته،احساس بيمار از تغييرات ديد     
گيري قطعي  يجهتوان نت در نتيجه از آن نمي و  است)كتيوجساب(

گونه كه در ديگر مطالعات نيز به آن اشاره نشده  همان؛ كرد
نهايت رضايت بيمار از ، در درمانولي چون هدف از . ٢٢و٢٣است
 فقط ،ي در معاينهيي است و از طرفي تعيين حدت بينايبينا

 بررسي ؛كند هاي مختلف كيفيت ديد را بيان مي يكي از جنبه
 درمانتا حدودي بيانگر موفقيت تواند  اين گزارش فردي مي

 در  دارونماكه وجود گروه شاهد با تزريق  با توجه به اين.باشد
  را بيان بيش از واقع احساس بهبود از طرف بيمار،اين مطالعه

كنترل ،  استيدرمان ناشي از انجام يك مداخله  که تنهانيز
  .كرده است

هاي دو  تتفاو، استها آمده  طور كه در بخش يافته همان     
لحاظ آماري ، به  احساس بيمار از تغييرات ديدگروه از نظر

ي ينبودند ولي چنانچه گزارش عدم تغيير و بهبود بينادار  معني
  با اشاره به اين؛يميي محسوب نمادرمانتوسط بيمار را موفقيت 

 كاهش ميزان از دست ،ETDRSچون مطالعه  مطالعاتي هم كه در
 تفاوت ،ييت و نه افزايش حدت بيناي هدف بوده اسيدادن بينا

، ٠٤٩/٠ معادل Pي با ارزش گير پيآخرين  بين دو گروه در
 در اين OCTهاي  و اين در حالي است كه يافته شود دار مي معني
  .كنند ي از ديدگاه آناتوميك را بيان ميدرمان كاهش اثر ،زمان
هاي واردشده در اين طرح به  آگهي بينايي در چشم پيش     
 نشان داد كه فقط ETDRSمطالعه . باشد ر معمول خوب نميطو
 درصد بيمارانشان كه البته نسبت به بيماران ما وضعيت ٣

ادم ماكولاي موضعي و يا عدم درگيري مركز (بهتري داشتند 
 خط ٣(با ليزردرماني بهبود بينايي ) فووآ در بسياري از بيماران

م با توجه به شدت پس در اين مطالعه ه. ٢و٣پيدا كردند) اسنلن
هاي مكرر، همراهي  و مدت گرفتاري ماكولا، سابقه ليزردرماني

ايسكمي، اگزوداي شديد و ديد اوليه كم، انتظار بهبود زياد در 
، به ٤ و ٢حال در ماه  توان داشت ولي با اين حدت بينايي را نمي

 بين ،لاگمار بر حسب VA اختلاف در تغيير ١١/٠ و ١٥/٠ترتيب 
 و يك خط ٥/١يعني حدود به ترتيب  (جود داشتودو گروه 

باشد؛ هرچند كه در  كه در چنين بيماراني باارزش مي) اسنلن
هاي  گيري  خط اسنلن در پي٤/٢ كه Martidisمقايسه با مطالعه 

، ٢٢اند  ماه بهبود داشته٦گيري   خط در پي٣/١ ماه و ٣ و ١
  . تري بوده است نتيجه ضعيف
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  )١٣٨٤بهار  (٣ شماره ‐١٠ سال ‐پزشكي بينا مجله چشم
 

٢٩٦

 همكاران نيز افزايش حدت بينايي از  وJonasدر مطالعه      
گيري،   ماه پي٦ وجود داشته است و تا ١٩/٠ به ١٢/٠ميانگين 

؛ بر خلاف مطالعه ٢٣دار بوده است اين بهبود از نظر آماري معني
البته مقدار تريامسينولون در مطالعه . دار بود  ماه معني٢ما كه تا 

Jonas ،ار مصرفي در  برابر مقد٦گرم يعني تقريباً   ميلي٢٥
اي كه به تازگي توسط  چنين در مطالعه هم. مطالعه ما بوده است

Ciardella چشم انجام شد، متوسط بهبود ٣٠ و همكاران بر روي 
  .٥٦ گزارش گرديد٨٠/٢٠ به ٢٠٠/٢٠بينايي از 

رغم  ها در بررسي ما، به بهبود ميانگين حدت بينايي چشم     
 زجاجيه، جديد بوده هاي ريزي افزايش كدورت عدسي و خون

گر در حدت بينايي در دو  البته توزيع اين عوامل مداخله. است
  .گروه يكسان بود

 در کننده گيري  پيشكورتيكواستروييدها نقش احتمالي     
 و يا سگمان ٥٠رفت عروق جديد در عنبيه پيدايش و يا پيش

 و درجه NVIبه همين دليل، وضعيت .  نيز دارند٥٧خلفي
ها در هر معاينه ثبت شدند ولي به دلايل  چشمرتينوپاتي 

هاي با تغيير شدت   و چشمNVIهاي با  بودن تعداد چشم کم
ها و مدت  رتينوپاتي، تداخل با ليزردرماني در تعدادي از چشم

زايي، نتيجه منطقي  گيري لازم براي بررسي از نظر نورگ كم پي
  .توان گرفت در اين رابطه از اين تحقيق نمي

ترين ابزارهاي بررسي كمي   حال حاضر يكي از دقيقدر     
.  است كه در اين مطالعه از آن استفاده شدOCTضخامت ماكولا، 

 ميكرون است كه به ١٥٣±١٥ضخامت طبيعي فووآ حدود 
  ادم ماکولا در حد قابل توجه بالينيتنهايي براي بيماريابي در

)CSME(برخوردار باشد و از حساسيت بالايي   كافي مياً، تقريب
 ١٨٢اگر چنانچه حداكثر ضخامت طبيعي فووآ را . ٥٨است

هاي   درصد چشم٢/٩٦فرض نماييم؛ در ) ١٥٣+SD٢(ميكرون 
تر بوده است كه  مطالعه ما، ضخامت فووآ از اين ميزان بيش

  .باشد بيانگر صحت انتخاب مي
هاي   بيمار ديابتي با درجه١٣٦متوسط ضخامت فووآ در      

 ميكرون بوده ٣٠٧±١٣٦اي   رتينوپاتي، در مطالعهمتفاوت از نظر
 ميكرون ٣٩٣±١٥٨ ولي در بيماران ما قبل از تزريق، ٥٨است

تر ادم ماكولا  محاسبه شد كه اين تفاوت، حاكي از شدت بيش
به بيان . شده براي اين مطالعه بوده است هاي انتخاب در چشم

 بالاتر از  درصد موارد، ضخامت فووآ٦٥ در بيماران ما در ،ديگر
  . ميكرون بود٣٠٧

در مطالعه حاضر، متوسط ضخامت مركز ماكولا در دو گروه،      
 اختلاف دو  ،٢به طور تصادفي تقريباً با هم برابر بود ولي در ماه 

حال چنانچه ميزان اين تغيير فقط در .  ميكرون شد١١١گروه 
ها در هر دو   آنOCTگروه درمان و در افرادي كه اطلاعات 

حله كامل است، مورد بررسي قرار گيرد؛ كاهش ضخامت در مر
 ميكرون و يا به ٤٣ و ٨٨ ماه، به ترتيب ٤ و ٢هاي  گيري پي

 ٥٥ درصد بوده است كه در مقايسه با ١١ درصد و ٢٢عبارتي 
 ماه ٣ و ١هاي  گيري  درصد كاهش به ترتيب در پي٥٨درصد و 
 و همكاران Martidisمطالعه . تر است ، بسيار کمMartidisمطالعه 

 چشم ١٦روي ) clinical series(به شكل مجموعه موارد باليني 
گرم از تريامسينولون   ميلي٤بدون گروه شاهد با مقدار مشابه 

 نيز بهبود ضخامت مركزي از Ciardellaدر تحقيق . ٢٢انجام  شد
متوسط . ٥٦ ميكرون ذكر شده است٢٥٧ ميكرون به ٥٣٠

)  ميكرون٥٣٠ و ٥٤٠(ن دو مطالعه ضخامت اوليه ماكولا در اي
رود كه  نسبت به مطالعه ما بسيار بالاتر بود لذا اين احتمال مي

، ضخامت بالاي ) ميكرون٣٠٠حدود (علت اين كاهش زياد 
هاي  به همين دليل، براي بررسي اين فرضيه، چشم. اوليه باشد

از گروه درمان )  ميكرون٥٠٨متوسط (با ضخامت بالاي ماکولا 
ها بررسي شد و كاهش  ب شدند و نتيجه درماني روي آنانتخا

 ، ميكرون١٢٦ و ١٣٧ ماه به ترتيب ٤ و ٢ضخامت در طول 
 درصد محاسبه گرديد كه باز با دو مطالعه ٢٥ درصد و ٢٩يعني 

  .مشابه بسيار فاصله دارد
ضخامت شبکيه در ناحيه پارافووآ در افراد طبيعي در سمت      

 ميكرون ٢٤٩±١٩ در سمت تمپورال  ميكرون و٢٦٨±٢٠نازال 
 ميكرون ٣٣٧±٨٨ و ٣٥٣±٩٥و در افراد ديابتي به ترتيب، 

مشابه ضخامت مركز فووآ، ميانگين . ٥٨محاسبه شده است
هاي مطالعه ما از اين مقادير  ضخامت ناحيه پارافووآ نيز در چشم

كه مربوط به نحوه )  ميكرون٣٩١±١٥١(تر بوده است  بيش
  . باشد ر اين مطالعه ميانتخاب بيماران د

تر به مركز فووآ مثل  هاي نزديك بهبود ضخامت در نواحي     
، يمتري مركز  ميلي٥/٣ضخامت ناحيه پارافووآ و حجم در دايره 
 ٦فووآ و حجم در دايره  نسبت به نواحي دورتر مثل ناحيه پري

تواند به علت گرفتاري  تر بوده است كه مي متري، بيش ميلي
تر در ادم ماكولاي ديابتي باشد كه در  طق مركزيشديدتر منا

  .گردد نتيجه، تاثير درمان نيز در اين نواحي مشهودتر مي
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  م ماکولاي ديابتيدر اداي   داخل زجاجيه تريامسينولون‐دکتر محمدحسين دهقان
 

٢٩٧

 كه در چگونگي تاثير يتنها يافته تصويري يا آنژيوگرافيك     
 در مطالعات CSMEاي بر روي  تريامسينولون داخل زجاجيه

 ولي ما ٢٣ديگر مورد ارزيابي قرار گرفته است، ميزان نشت است
در اين تحقيق سعي كرديم چگونگي تغيير عوامل ديگر مثل 

 و شدت اگزوداي سخت را نيز مورد بررسي قرار FAZبزرگي 
 به دنبال تزريق FAZانتظار تغيير مشخص در اندازه . دهيم

طور هم نشد ولي بررسي بزرگي  تريامسينولون را نداشتيم و اين
FAZها  گي يكنواخت نمونه قبل از تزريق از نظر اثبات پراكند

بين دو گروه، حايز اهميت بود چرا كه تفسير تغييرات حدت 
گر باشد كه البته از اين  بينايي بايد با توجه به اين متغير مداخله

  . داري بين دو گروه وجود نداشت نظر اختلاف معني
 به HEجا كه ما اطلاع داريم، تغييرات كمي ميزان  تا آن     

اي  اي در هيچ مطالعه مسينولون داخل زجاجيهدنبال تزريق تريا
دار آن در   كاهش معني،بررسي نشده است ولي در اين مطالعه

 ٢٠هاي فاقد قرمز و   درصد در عكس٥١گروه درمان به ميزان 
پس .  ماهه اثبات شد٤گيري  هاي رنگي در پي درصد در عكس

شود و   كم مي٤گرچه اثر بهبود روي ضخامت ماكولا در ماه 
گردد، ولي اثر دارو با توجه  امت تقريباً  به حالت اوليه بر ميضخ

اين يافته بيانگر آن است .  در اين زمان وجود داردHEبه ميزان 
كه تريامسينولون فقط در كاهش نشت مايع و مواد دخيل 

 بايد HEكه در آن صورت همانند بعضي مطالعات، (نيست 
هاي  ليپوپروتيين ب بلكه در افزايش بازجذ٥٩)شد تر هم مي بيش

البته احتمال دارد كه  رسوب مجدد . كرده نيز تاثير دارد رسوب
اين مواد نسبت به افزايش مجدد نشت و كاهش برداشت مواد از 

تري  اي پس از نقصان اثر دارو، پديده ديررس ياخته فضاي بين
 نيز همانند HEهاي بعدي، ميزان  گيري باشد لذا شايد در پي

  .اول باز گرددضخامت به حالت 
هايي از كاهش نشت در آنژيوگرافي با فلورسين به  گزارش     

اي تريامسينولون در ادم ماكولاي  دنبال تزريق داخل زجاجيه
 كه با تشخيص وسعت نشت در تصاوير ٦٠و٢٣ديابتي وجود دارد

 درصدي در متوسط ١٧، كاهش Jonasديجيتالي در مطالعه 
در مطالعه ما . ٢٣شده است ماه مشخص ٦گيري حدود  زمان پي

نشت فلورسين در گروه درمان نسبت به شاهد، كاهش نشان داد 
ولي برخلاف تغييرات در ضخامت ماكولا، اين کاهش به لحاظ 

  ). درصدي در گروه مورد٦/٤كاهش (دار نبود  آماري معني

 ي ديگر مختلفاين عدم هماهنگي را با سازوکارهاي     
آن که ممكن است روش توان توجيه كرد؛ نخست  مي

گيري كميتي به كار رفته در اين مطالعه، چندان دقيق  اندازه
گيري  از طرف ديگر، ميزان نشت درماه چهارم پي. نبوده باشد

بررسي شده است كه در آن زمان، اثر درماني دارو كاهش يافته 
است؛  شايد اگر ميزان نشت در همان زمان كه ضخامت ماكولا 

شد،  گيري مي اندازه) ٢ماه ( كاهش يافته بود داري به طور معني
ديگر اين كه طبق مطالعات . گرديد تر مي كاهش آن مشخص

متعددي، ميزان نشت فلورسين با شدت ادم ماكولا، چندان 
ادم، نتيجه بر هم خوردن تعادل بين . ٥٨و٦١‐ ٦٣باشد منطبق نمي

در مراحل اوليه بيماري ممكن . دو پديده نشت و بازجذب است
ست به رغم نشت زياد، در نتيجه افزايش بازجذب، ادم به وجود ا

هاي  شدن بيماري، به ويژه زماني كه مولكول نيايد ولي با مزمن
شوند؛ به    ها از جدار عروق خارج مي تر مثل ليپوپروتيين بزرگ

، )و نه افزايش شدت نشت(تر  دليل ايجاد فشار انكوتيك بيش
رسي نشت در آنژيوگرافي، پس بر. تر شود ادم ماكولا مشخص

يافته قابل اعتمادي براي ارزيابي تجمع مايع در ماكولا 
هاي   که ادم ماكولا در اكثر چشميمشو  و يادآور مي٦٣باشد نمي

  .ستا مطالعه ما نيز مزمن بوده
 با ادم ماكولاي CMEزمان  ، وجود همETDRSطبق مطالعات      

پس درمان اين نوع . شدبا آگهي بد مي هاي پيش ديابتي، از نشانه
 نه تنها باعث بهبود بينايي و جلوگيري از ضايعات  احتمالاً،ادم

شود، بلكه امكان پاسخ بهتر به ليزردرماني را  ناپذير مي برگشت
اثر درماني براي بررسي در مطالعات مشابه، . دهد نيز افزايش مي

به طور محدودي به ، CSMEاي در  تريامسينولون داخل زجاجيه
 ولي نقش اين دارو در ٢٣ميزان نشت اشاره شده استيرات تغي

 مورد بررسي قرار نگرفته CSMEبهبود نماي پتالوييد ناشي از 
، اثر مثبت دارو بر اين يافته مشخص شد،  حاضردر مطالعه. است
 ناشي از جراحي CMEموارد طور كه نقش آن در  همان
  .٦٤و٦٥مرواريد نيز نشان داده شده است آب

چون مطالعات مشابه، اثر   مجموع، اين مطالعه نيز همدر     
درماني تريامسينولون را گرچه به طور گذرا و نسبي، بر روي 

از اين تحقيق به طور .  مقاوم به درمان تاييد كردCSMEموارد 
  :گردند توان گرفت كه بيان مي خلاصه چند نتيجه مي

تاً اي تريامسينولون، يك مداخله نسب تزريق داخل زجاجيه )١
  .بدون عارضه خطير است
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 .توان از ناحيه سوپراتمپورال انجام داد تزريق را مي )٢
ليتر، انجام روتين   ميلي١/٠براي انجام تزريقي با حجم  )٣

 .پاراسنتز اتاق قدامي لازم نيست
 هفته بعد از ٢گيري فشار چشم، بهتر است  اولين زمان اندازه )٤

 .تزريق باشد
 ماه ٢م و نياز به دارو، ترين احتمال افزايش فشار چش بيش )٥

 .بعد از تزريق است
افزايش فشار چشم ناشي از تزريق، معمولاً با يك دارو و تا  )٦

 .شود  ماه از تزريق، كنترل مي٤زمان 
علاوه بر كاهش ضخامت ماكولا، دارو نقش موثري در تقليل  )٧

HEنيز دارد . 

گرم بر ضخامت ماكولا، در   ميلي٤ترين اثر دارو با مقدار  بيش )٨
ولي ادامه اثر آن به اشكال رضايت . اه دوم مشهود استم

 ماه نيز ٤، تا HEبيمار، ضخامت كم ماكولا و كاهش ميزان 
 .ماند باقي مي

 همراه با ادم ديابتي ماكولا، نقش CMEاين دارو بر روي  )٩
 .بهبوددهنده دارد

ادامه اين تحقيق جهت بررسي نحوه اثر تزريق مجدد در      
هاي  گر و تحليل ن بررسي نقش عوامل مداخلهچني بيماران و هم

آماري چندمتغيري نيز در حال انجام است كه به زودي منتشر 
.شود مي
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