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Radial Optic Neurotomy with and without Intravitreal Triamcinolone Injection 
in Central Retinal Vein Occlusion  

 
Rajati Haghi AR, MD; Tavallali A, MD; Anisian A, MD; Soheilian M, MD 
 
Purpose: To evaluate the efficacy of radial optic neurotomy (RON) combined with or without 
intravitreal triamcinolone acetonid (IVTA) injection in the management of central retinal vein 
occlusion (CRVO). 
Methods: This non-randomized clinical trial was conducted on 23 patients with CRVO, who 
underwent RON with or without IVTA injection. Preoperative and postoperative best corrected 
visual acuity were converted to LogMAR and time to plateau of best corrected visual acuity were 
evaluated over a 12 months period.   
Results: The patients included 16 male and 7 female subjects with mean age of 56±16.8 year (25-72 
years). Mean visual acuity was 1.42±0.43 LogMAR (20/600) preoperatively, which improved to 
1.1±0.14 LogMAR (20/250) postoperatively. (P< 0.05) At one year, mean visual acuity was 
1.56±0.63 LogMAR in the non-IVTA group and 1.09±0.37 LogMAR in the IVTA group (P= 0.04). 
Vision improved by 3 or more lines in 14 eyes (60.9%). Overall eyes with combined RON and 
IVTA injection had better postoperative visual acuity, although it was not statistically significant. 
Time to plateau of best-corrected visual acuity in eyes that underwent RON combined with IVTA 
injection was significantly shorter. 
Conclusion: The combination of RON and IVTA injection may enhance therapeutic success and 
cause faster visual rehabilitation than RON alone.   
 
Keywords: radial optic neurotomy (RON), intravirtreal triamcinolone acetonide (IVTA), central 
retinal vein occlusion (CRVO) 
 
• Bina J Ophthalmol 2005; 11 (1): 100-106. 

 
  

  زي شبكيهمرآسياهرگ در انسداد  تريامسينولون اي داخل زجاجيهتزريق با و بدون بينايي  عصب  شعاعينوروتومي
  

  ٣ و دآتر مسعود سهيليان٢آتر آرش انيسيان، د١ دآتر علي توللي،١دآتر عليرضا رجعتي حقي
  

  چكيده
  تريامسينولون در درمان بيماراناي زجاجيهو بدون تزريق داخل بينايي با  عصب  شعاعي ارزيابي تاثير نوروتومي:هدف

  ).CRVO(مركزي شبكيه سياهرگ  انسداد مبتلا به
كه تحت عمل انجام شد  CRVOبيمار مبتلا به  ٢٣ بر رويغيرتصادفي  تحقيق به روش كارآزمايي باليني :روش پژوهش

تريامسينولون قرار اي  زجاجيه تزريق داخل ) چشم١٣ (و بدون)  چشم١٠ ( بابينايي عصب  شعاعيجراحي نوروتومي
  . ارزيابي گرديدگيري  ماه پي١٢ طي ، پايدار ديد بعد از عمل و زمان رسيدن به بهترين ديد،ديد قبل از عمل. گرفتند
 سن متوسط در گروه بدون .بودند)  سال٢٥‐٧٥( سال ٥٦±٨/١٦ زن با متوسط سني ٧ مرد و ١٦بيماران شامل : ها يافته

 )٦٠٠/٢٠( لوگمار ٤٢/١±٤٣/٠ از عملتوسط ديد قبل  م. سال بود٥٠±٣/١٩ سال و در گروه با تزريق ٢/٥٥±١/١١تزريق 
متوسط ديد نهايي بعد از يک سال  .)>٠٥/٠P( افزايش يافت) ٢٥٠/٢٠(لوگمار  ١/١±١٤/٠ به ک هفته بعد از عمل يبود كه

ديد بيماران در گروه بدون . )=٠٤/٠P ( بود٠٩/١±٣٧/٠ لوگمار و در گروه با تزريق ٥٦/١±٦٣/٠در گروه بدون تزريق 

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

  

 

  

   اي داخل زجاجيه تريامسينولون عصب بينايي با و بدون  نوروتومي‐دکتر عليرضا رجعتي حقي

١٠١

يافت ولي پس از آن، تا ماه ششم پس از عمل، کاهش يافت و  نسبت به قبل از عمل بهبود RONتزريق، در ماه اول بعد از 
در گروه با تزريق نيز، ديد بيماران در ماه اول نسبت به قبل از عمل افزايش يافت و روند بهبود .  ماه ثابت ماند۱۲سپس تا 

يک ماه بعد از و  قبل  کاهش يافت ولي نسبت به ديد۶ نسبت به ماه ۱۲بينايي تا ماه ششم ادامه داشت و سپس در ماه 
  ).  درصد٩/٦٠( چشم ديده شد ١٤ در تر بيش خط يا ٣بهبود ديد . ، بهتر بودعمل

 سبب بهبود ،CRVOدر بيماران شعاعي   تريامسينولون با نوروتومياي زجاجيه همراه بودن تزريق داخل :گيري نتيجه
  .گردد تر بينايي مي سريع

 .١٠٠‐١٠٦ :١ ، شماره١١دوره ؛ ١٣٨٤پزشکي بينا   مجله چشم•
  )e-mail: masoud_soheilian@yahoo.com(دكتر مسعود سهيليان :  پاسخ گو

  ١٣٨٣ دي ٢٨: تاريخ دريافت مقاله      دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي‐فلوشيپ زجاجيه و شبکيه ‐پزشک چشم ‐۱
  ١٣٨٤ ارديبهشت ١٠: تاريخ تاييد مقاله         مركز تحقيقات چشم‐ پژوهشگر‐پزشك عمومي ‐٢
   دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي‐پزشك   چشم‐استاد ‐٣

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

 مقدمه
 بعد از رتينوپاتي ،)CRVO(     انسداد سياهرگ مرکزي شبکيه 

طور ه ومين اختلال شايع عروقي شبكيه است كه بد ،ديابتي
ترين علت افت ديد در  شايع. گردد بينايي ميجدي سبب كاهش 

  .١و٢ ادم ناحيه ماكولاست،اين بيماران
داد و سياهرگ مرکزي ـه انسـاي مطالعـه افتهـياس ـراسـب     

در گروه ) INV( زايي عنبيه  ميزان بروز نورگ،)CVOS(شبکيه 
  درصد٣٥  ک و در گروه ايسكمي درصد١٠ک غيرايسكمي

 بيماران  درصد٤٥‐٨٥در ) NVG (ييزا گلوكوم نورگ. ٣است
. افتد  اتفاق ميک بيماران غيرايسكمي درصد٥ و در کايسكمي

كننده براي نتيجه  بيني  عامل مهم پيش،ديد اوليه اين بيماران
  اوليه بيماران با ديد درصد٨٠در . نهايي بينايي خواهد بود

تر از   كم درصد موارد٨٠ در  ديد نهايي،تر  يا كم٢٠٠/٢٠
  .٤بود د خواه٢٠٠/٢٠
ليزر درمان با  ،CRVOشده   تنها درمان ثابت،در حال حاضر     
 افت شديد حاد بيماري و در مواردمرحله هم در  آن که ٥است
هاي بسياري   درمان،هاي گذشته طي سال . اثري ندارد،يبيناي

 ،يدهاي كورتيكواسترو،ها ترومبوليتيكجمله از ؛ دنا بررسي شده
  محدود كننده داخليييزر و برداشتن غشاايجاد شانت توسط ل

)ILM(هاي جديد   نيز از درمانبينايي نوروتومي عصب .٦CRVO 
نام سندرم كمپارتمان ه  بي فرضيه جديد،است كه اساس آن

) scleral outlet compartment syndrome(خروجي صلبيه 

ل ـزريق داخـتر، ـاي اخيـه در سال ،رـرف ديگـاز ط. ٧تـاس
در كاهش ادم ه ويژه نيز ب )IVTA(  تريامسينولوناي زجاجيه

.  توجه زيادي را به خود جلب كرده استCRVOماكولا در 
 ؛دناثر تريامسينولون وجود دارسازوکار هايي در مورد  فرضيه

 ندوتليالي عروقآرشد عامل مهار ، ٨و٩نظير اثر ضدالتهابي
)VEGF(يـخون دـست ـيـثبت و ١١انتشارت ـوضعيود ـهبـ ب،١٠‐ 

  .١٢و١٣ از طريق كاهش نفوذپذيرياي شبكيه
نوروتومي عصب با  IVTA اثر همراهي تزريق ،در اين مطالعه     

   . استبررسي شده CRVOدر مبتلايان به  بينايي
  

 روش پژوهش
دچار افت  بيمار ٢٣     در اين کارآزمايي باليني غيرتصادفي، 

وارد  ،CRVO ناشي از )در حد شمارش انگشتان ( ديدشديد
پزشكي  بيماران تحت معانيات كامل چشمهمه . شدندمطالعه 
 و  با فلورسينژيوگرافيـ آن،ررسي فوندوسـ ب،ديدتعيين شامل 

OCT )optical coherent tomography (رار گرفتندـق.  
 CRVOم مشخص ي همگي داراي علا مورد مطالعهبيماران     

 ،احيه ماكولا ادم ن،ريزي منتشر شبكيه  خون،شامل كاهش ديد
و  )cotton wool spots(شبکيه  و نكروز ن ديسکمحو شد

 ۳تر از   نيز کمCRVOزمان شروع . بودند) cupless(کاپ فقدان 
  .بود)  روز۹۰(ماه 

  براساس آنژيوگرافي با فلورسين قبل از عمل، بيماران به دو 
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 گروه ايسکميک و غيرايسکميک تقسيم شدند؛ يعني بيماران
 ١٠ به وسعت حداقل مويرگي رساني  بدون خونداراي مناطق

تر از آن در گروه  در گروه ايسکميک و کم برابر قطر ديسک،
ريزي وسيع زجاجيه و  موارد خون. غيرايسکميک قرار گرفتند

 رساني مويرگي، زيابي مناطق بدون خونشبکيه و عدم امکان ار
  .در گروه نامشخص قرار داده شدند

جراحي به روش . ك جراح عمل شدندبيماران توسط ي     همه 
بعد از . شد انجام )پورت تري(راهي  سهويتركتومي كلاسيك 

 با ،ها چشمدر همه ) PVD (زجاجيه خلفيجداشدگي ايجاد 
نزدن به  آسيبنظر با توجه و مراقبت از و  MVR استفاده از تيغه

، يک برش شعاعي در عروق بزرگ و عدم ايجاد چرخش در تيغه
سيزده بيمار نخست فقط تحت . شدب ايجاد سمت نازال عص

 بعدي،  بيمار١٠براي وروتومي عصب بينايي قرار گرفتند و ـن
mg تريامسينولون از طريق محل اسكلروتومي اينفروتمپورال ٤ 

  .تزريق گرديد
 بينايي با استفاده از سنجشمعاينات بعد از جراحي شامل      

 معاينات ته ،ري تونومت،لمپ  معاينات اسليت،اسنلنتابلوي 
يک همه بيماران  .ند بودOCTو با فلورسين  آنژيوگرافي ،چشم
 ماه بعد از ١٢ ماه و ٦ ، ماه٣ ،ماهيک  ، يك هفته، روز٣ ،روز

  .معاينات قرار گرفتنداين عمل تحت 
يک نفر و براساس بعد از عمل توسط  ارزيابي ديد قبل و     

 به ات آماري جهت انجام محاسبكهانجام شد  اسنلن تابلوي
  با و بدون مقايسه بين دو گروه. تبديل گرديد)LogMAR (لوگمار
 زمان رسيدن به بهترين ، از نظر بهترين ديد بعد از عمل،تزريق

 .شد انجام ١٢ و ٦ ،٣ ،١ هاي  حدت بينايي در ماه،ديد ثابت
 مقايسهبراي .  با اهميت در نظر گرفته شد>٠٥/٠Pميزان 
 در هر گروه از درمانکمي قبل و بعد از  هاي  هاي داده ميانگين
 مقايسهبراي  و  مستقلtاز آزمون دو گروه بين  و  زوجtآزمون 
 از آزمون مربع کاي يا دقيق فيشر دو گروهبين هاي  فراواني

 ، بين دو گروهبهترين ديد زمان رسيدن بهمقايسه . استفاده شد
  . شدانجام) Kaplan Meier( آزمون کاپلان ماير به وسيله

  
ها يافته  

)  درصد٤/٣٠( زن ٧و )  درصد٦/٦٩( مرد ١٦     بيماران شامل 
 زن و در گروه با ٣ مرد و ١٠بودند كه در گروه بدون تزريق، 

سن متوسط بيماران  .وجود داشتند زن ٤ مرد و ٦تزريق، 

 بدون گروهدر  سن متوسط . بود) سال٢٥‐٧٥( سال ٥٦±٨/١٦
 با تزريق  و در گروه) سال٣٧‐٧٢ ( سال٢/٥٥±١/١١ تزريق

متوسط زمان  .)=٤٢/٠P(بود )  سال٢٥‐٧٤( سال ٥٠±٣/١٩
  . ماه بود٢/١٦±٢/٩گيري بيماران  پي

در گروه )  درصد٩/٦٠( بيمار ١٤ ، بيمار٢٣از مجموع      
 ٣در گروه غيرايسکميک و )  درصد١/٣٦( بيمار ٦ ،کايسكمي
 بدون هگرو .در گروه نامشخص قرار داشتند)  درصد١٣(بيمار 

 ٢ و ک بيمار غيرايسكمي٣ ،ک بيمار ايسكمي٨تزريق شامل 
 ٣ ،ک بيمار ايسكمي٦  شامل با تزريقبيمار نامشخص و گروه

  . ندبيمار نامشخص بوديک  و کبيمار غيرايسكمي
 ، بيمار٥ ديابت در ،هاي سيستميك همراه از نظر بيماري     

 .وجود داشتبيمار يک  بيمار و گلوكوم در ٤ در  بالافشار خون
 بيمار ٢ و ند ديابت و فشار خون با هم وجود داشت،در يك بيمار

   .نيز بدون بيماري سيستميک همراه بودند
 روز ٥/٤٦±٦/٢٨در کل   قبل از جراحيCRVO     زمان متوسط 

 ٣( روز ٥/٣٤±٢/٢٤ در گروه بدون تزريق  بود که)روز ٩٠ تا ٣(
 بود ) روز٨‐٩٠( روز ٧/٥٩±٣/٢٨  در گروه با تزريق و) روز٩٠تا 
)١٤/٠P=(.  

 با موفقيت انجام ، بيمار٢٣  هرعمل جراحي نوروتومي در     
در  شبکيه  يازجاجيهريزي شديد  اي نظير خون شد و عارضه

  . عمل روي ندادعمل يا بعد ازخلال 
 ٤١/١±٤٣/٠ متوسط ديد قبل از عمل در گروه بدون تزريق     

 تا ٨٠/٢٠معادل ( لوگمار ٣/٢‐٦/٠ با دامنه )٥٠٠/٢٠ (لوگمار
  لوگمار٢/١±٥٤/٠  بعد از عمل به هفته اول بود که)٤٠٠٠/٢٠

 تا ٤٠/٢٠معادل ( لوگمار ٣/٢‐٣/٠با دامنه  )٣٠٠/٢٠(
 متوسط ديد قبل از عمل در گروه .)=٠٤/٠P(رسيد ) ٤٠٠٠/٢٠

 لوگمار ٢‐١/١با دامنه ) ٦٠٠/٢٠( لوگمار ٥٤/١±٢٧/٠با تزريق 
 بعد از  هفته اولبود که) اسنلن ٢٠٠٠/٢٠ا ت ٢٥٠/٢٠معادل (

 لوگمار ٧/١‐٧/٠با دامنه ) ٢٠٠/٢٠( لوگمار ٠٣/١±٣/٠عمل به 
  .)=٠٤/٠P(رسيد )  اسنلن١٠٠٠/٣٠ تا ١٠٠/٢٠معادل (

 RONديد بيماران در گروه بدون تزريق در ماه اول بعد از      
نسبت به قبل از عمل بهبود يافت ولي پس از آن تا ماه ششم 

 ثابت ماند ولي ديد ۱۲س از عمل کاهش يافت و سپس تا ماه پ
ديد بيماران در .  قبل از عمل بودتر از پايين ۱۲نهايي در ماه 

گروه با تزريق نيز در ماه اول نسبت به قبل از عمل افزايش 
 ۱۲ در ماه امايافت و روند بهبود بينايي تا ماه ششم ادامه داشت 
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نسبت به ديد قبل و يک ماه  کاهش يافت ولي ۶نسبت به ماه 
، ۳هاي  در ماهميانگين ديد بيماران .  تفاوتي نداشت،پس از عمل

ه طور ـ بر،ـروه ديگـه گـت بـ نسبقـزريـا تـروه بـ، در گ۱۲ و ۶
   ).۱جدول (داري بهتر بود  معني

  
 LogMAR مقايسه تغييرات ديد بيماران بر حسب - 1جدول 

  ها كيك گروهگيري به تف در طول مدت پي) اسنلن(
ها هگرو

  مراحل
Pميزان   با تزريق  بدون تزريق

٤١/١  اوليه ± ٤٣/٠  (٢٠/٥٠٠) ٥٤/١ ±  ٢٧/٠  (٢٠/٦٠٠)٥٤/٠  
 ۳۹/۰  ۰۳/۱±۳/۰) ۲۵۰/۲۰( ٢/١±٥٤/٠) ٣٠٠/٢٠(  هفته اول

٣٣/١  اولماه  ± ٤٨/٠  (٢٠/٤٠٠) ٣٧/١ ± ٣٢/١  (٢٠/٥٠٠) ٨٢/٠  

٤٢/١  سومماه  ±  ٤٦/٠ (٢٠/٥٠٠) ٠١/١ ± ٣٣/٠  (٢٠/٢٥٠) ٠٧/٠  

٥٤/١  ششمماه  ±  ٥١/٠ (٢٠/٦٠٠) ١/١ ± ٣١/٠  (٢٠/  )١٦٠  ٠٣/٠  

٥٦/١  دوازدهمماه  ± ٦٣/٠  (٢٠/٦٠٠) ٠٩/١ ±  ٣٧/٠ (٢٠/٢٥٠) ٠٤/٠  

  
  

ارايه شده ) ۱(     فراواني بيماران براساس ديد نهايي در نمودار 
 تا ۲۰/۲۰گردد که فراواني ديد نهايي  است و مشاهده مي

تر از گروه بدون  بيش) درصد ۶۰( در گروه با تزريق ۲۰۰/۲۰
  )=۳/۰P(بوده است )  درصد۵/۳۸(تزريق 

  

  
  
  

 خط ٣  به ميزان) درصد٩/٦٠( چشم ١٤     حدت بينايي  در 
زمان رسيدن به بهترين ديد به طور . تر بهبود يافت يا بيش

در گروه بدون تزريق، زمان  اين . روز بود٣٩±٢٦متوسط 
بود  روز ٥/٢٩±٣/٢٣ روز و در گروه با تزريق، ٥/٦٠±٨/٥٥
)٠٠١/٠P<.( ،٣٠ درصد موارد ظرف ٨/٣٠ در گروه بدون تزريق 

روز به بهترين ديد دست يافتند؛ حال آن که در گروه با تزريق، 
  درصد موارد طي اين مدت به بهترين ديد دست يافتند٥٠

)٠٨/٠P=) ( ۲نمودار.(  
  

  
  
  

شده با توجه به تحليل       زمان رسيدن به بهترين ديد اصلاح
آماري کاپلان ماير در دو گروه، اختلاف قابل توجهي داشت و در 
نهايت، دو گروه از نظر بهترين ديد بعد از يک سال، اختلاف 

  ).=۰۲/۰P(داري داشتند  معني
  

    4003002001000
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شده در هر دو   مقايسه كلي زمان رسيدن به بهترين ديد اصلاح‐٣ار نمود
  رماي گروه بر اساس تحليل آماري کاپلان

  
  

 بحث
     CRVO  اغلب افـراد   است كه     به نسبت شايعي   اختلال عروقي 

. ١٤كنـد    گرفتـار مـي     را ) سال ٦١متوسط   ( سال ٧٠ تا   ٥٠ سنين
بـين فـشار    شناسي و پاتوژنز آن مشخص نشده ولي ارتباط           سبب

%38/5 %38/5 
۱/۲۳%
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 تزريقبدون

 تزريقبا

درصد

يماران براساس ديد نهايي به مقايسه فراواني ب‐۱نمودار 
  ها تفکيک گروه
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۵۰%  ۵۰%  

۸/۳۰%  
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۱۰ 
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۷۰ 

  روز٣٠  ازتر بيش تر کميا  ز رو۳۰

 تزريقبدون

 تزريقبا
 درصد

ها براساس زمان رسيدن به بهترين   فراواني چشم‐۲نمودار 
 ها شده ثابت به تفکيک گروه ديد اصلاح
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١٠٤

مطالعـات  .  مشخص گرديـده اسـت     CRVO و گلوكوم با      بالا خون
، CRVOشده به دليل عـوارض        هاي تخليه   هيستوپاتولوژيك چشم 

. ١٥ اسـت  )لامينا کريبروزا  (نشانگر ترومبوز در حد صفحه غربالي     
 بررسـي   CVOS١، توسـط    CRVOآگهي بيماران     شرح حال و پيش   

 توسط ديد   ،ش از همه   بي ،شد و مشخص گرديد که نتايج بينايي      
يعني در بيماراني كـه ديـد اوليـه         . دنشو  اوليه بيمار مشخص مي   

؛ )ايسكميک يـا غيرايـسكميک  ( دارند) ٢٠٠/٢٠تر از     كم(ضعيف  
 باشد  ٢٠٠/٢٠تر از   درصد احتمال دارد که ديد نهايي هم كم     ٨٠

 ١٩ دارند؛   ٢٠٠/٢٠ تا   ٥٠/٢٠  بين ديد اوليه که   يهاي  و در چشم  
 درصـد ديـد     ٣٧بهبـود و    عـدم    درصـد    ٤٤ينايي،  درصد بهبود ب  

  .خواهند داشت ٢٠٠/٢٠تر از  نهايي كم
 ادم ماكولا كه . وجود نداردCRVOدرمان مشخصي براي      

ه ـ بارانـي بيمـرخـت؛ در بـ اسدهـش زارشـ گCVOS١ط ـوسـت
ايجاد آناستوموز . دهد پاسخ مي) grid(شطرنجي درماني ليزر

 ها چشمسوم  يک در ، با شدت بالاكوريورتينال توسط ليزر
عوارض با البته اين روش  .١٦گردد ميباليني  بهبود موجب
کششي  جداشدگي ،هريزي شبكيه فيبروز  نظير خونفراواني
  .مشيميه همراه استزايي   و نورگزجاجيهريزي   خون،شبكيه

 وضعيتي است كه فشار در يك       ،منظور از سندرم كمپارتمان        
 ي عـضو  سبب ايـسكمي بـافتي و اخـتلال عملكـرد      ،فضاي بسته 

 كه  استفضايي، )scleral outlet(خروجي صلبيه منظور از . شود
 هـحـ و شامل صف   گرفته است  اي دربر   را حلقه صلبيه  دورتادورش  

زي ـرک ــ سياهرگ م  ،)CRA(رگ مرکزي شبکيه    ـرخـ س ،رباليـغ
 ،درم كمپارتمـان  ـدر سن ـ . تـ اس بيناييب  ـ و عص  )CRV(شبکيه  
عـصب  فـشرده شـدن      و يـا     CRA، CRVفشار سبب آسيب    وجود  
آزاد  .گردد  مي CRVO سبب   ،CRVشود و فشار بر روي        مي بينايي

 سبب افـزايش    ،بيناييكردن اين فشار از طريق نوروتومي عصب        
  .٧شود ي ميسياهرگ و افزايش جريان خون CRVبراي فضا 
 .افته است روز افزايش ي    هم روزبه  IVTA تزريق   ،از طرف ديگر       

 رتينوپـاتي ديـابتي     ،١٧وCNV١٨  شامل درمان  ي آن ها انديكاسيون
 ادم  ،٢٠وپاتيكـايدي ـجنـب فـووآيي     ژكتازي  ـ تلان ،١٩روليفراتيوـپ

ــاكولا ــتناشــي از  يم ــيووـ ي،٢٣وCRVO٢٤، ٢١و٢٢دياب و  ٢٥‐٢٧تـي
در مـورد    چنـداني    اطلاعـات گرچـه   . دنباش  مي ٢٨و٢٩ودوفاكيـس

اثر فارماكوكينتيك و ايمني    سازوکار   ،اثرات واقعي تريامسينولون  
ديـده شـده     OCTمطالعات  پايه  بر   در دست نيست ولي      اين دارو 

  .٢٥يابد  ادم ماكولا بهبود مي،IVTAكه بعد از تزريق است 

تريامسينولون سازوکار اثر مورد ي مطرح در ها فرضيه     
  بهبود در انتشار و،VEGF١٠ مهار ٨و٩ اثر ضد التهابيعبارتند از

اي از طريق كاهش نفوذپذيري   شبكيه‐خوني پايداري سد
 به فاكيك بودن ، پس از تجويزIVTAتيك ينفارماكوك .١٢و١٣عروق

  .٣٠ بستگي دارد نيزيا نبودن چشم و به سابقه ويتركتومي بيمار
 در IVTA عمر  نشان داد كه نيمه٣١ و همكارانBeerمطالعه      

كه   در حالياست روز ٧/١٨±٧/٥  انسان،نشده چشم ويتركتومي
 ،علاوهه ب. باشد مي روز ٢/٣شده  براي چشم هاي ويتركتومي

 روز ٩٣±٢٨نشده تا  ف كامل دارو براي بيماران ويتركتوميذح
  .انجامد طول ميه ب

 ؛عمر موثر باشد  نيمه٢كه دارو حداقل براي  با فرض اين     
شده پس از  هاي ويتركتومي ممكن است درمان مجدد در چشم

 روز انجام ٣٨نشده پس از  هاي ويتركتومي  روز يا در چشم٦
که بيماران ويترکتومي شده بودند؛  اين اثر در مطالعه ما .٣٠شود

به  ،وضوح خود را نشان داد و بيماران يك هفته پس از تزريقه ب
 در چشم IVTA جا که از آن.  دست يافتندبهبود بينايي

قط سرعت رسيدن به  ف؛عمر كمي دارد  نيمه،شده ويتركتومي
 ي در بقا،مدت و در طولانييابد  ميافزايش ) plateau(ديد ثابت 

  .  ٣٠ديد اثري ندارد
و نوروتومي عصب  IVTAستي  اثرات سينرژي،در اين مطالعه     

ديده شد كه  و گرديدبررسي  CRVO  مبتلا بهدر بيمارانبينايي 
يدن  سبب افزايش موفقيت درماني و رسRON با IVTAتركيب 
 حدت بينايي با توجه يشود ولي بقا تر به بهترين ديد مي سريع

 ي در دو گروه اختلاف قابل توجه،كاپلان مايرتحليل آماري به 
 ، از نظر بهترين ديد بعد از يک سالدو گروهدر نهايت   ونداشت

  .)٣نمودار ) (=٠٨/٠P (ندشتندا داري اختلاف معني
 تريامسينولون گرم يلييک م تزريق McCuen٣٢طبق بررسي      

گونه   هيچ،ها  ماهه آن٣هاي خرگوش و بررسي  خالص در چشم
 ميكروسكوپ الكتروني و  بررسي با،بالينيي را در معاينه ا هعارض

   .الكترورتينوگرافي نشان نداد
ــراي بررســي ٣٣ و همكــارانBashshurدر مطالعــه       تزريــق  ب

IVTA   درمان ادم ماكولا در بيماران      درCRVO ٦٠ ،ک غيرايسكمي 
 يـا بهتـر     ٤٠/٢٠شده داراي ديـد نهـايي         از بيماران درمان   درصد
بينايي  بهبود    درصد ٢٠ فقط   ، شاهد كه در گروه    در حالي  ؛بودند

ادم  ،شـده   از بيمـاران درمـان   درصد٧٥در ). =٠١/٠P(ديده شد 
 در گـروه    ايـن رقـم   .  برطرف شده بود   باليني كاملاً   از نظر  ماكولا
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   اي داخل زجاجيه تريامسينولون عصب بينايي با و بدون  نوروتومي‐دکتر عليرضا رجعتي حقي

١٠٥

  .)=٠٠١/٠P( بود  درصد٢٥تنها  ،شدهن  درمان
 بـراي درمـان ادم      IVTAتزريق  با   ٣٤ و همكاران  Ipدر مطالعه        

 CRVO بيمــاري كــه مبــتلا بــه ٥هــر  ،CRVOمــاكولا همــراه بــا 
از اين   نفر   ٤از نظر آناتوميك پاسخ دادند و        ؛ بودند کغيرايسكمي

ايـن  بـا   ). =٠٠٣/٠P(  بهبود بينايي قابل توجهي داشتند     ، بيمار ٥
ــه  ــه ك ــارانهم ــار بيم ــسكميCRVO دچ ــر٨ (ک اي  پاســخ ،) نف

 مـوارد   آناتوميك دادند ولي ميزان تغييـرات بينـايي بـه بزرگـي           
 دچـار    بيمـار  ٨كـدام از     هـيچ .  نبـود  ک غيرايسكمي CRVOداراي  
CRVOبينايي خود را از دست ندادندک،  ايسكمي.  

 قبل از ٦٠٠/٢٠ متوسط ديدWilliams٣٥هاي  مطابق بررسي     
فراواني بهبود رسيد و ارزيابي  در آخرين ١٨٠/٢٠ به عمل

مشابه نتايج اين ( بود  درصد٥٥ ،تر بيش خط يا ٣بينايي 
نوروتومي عصب با همراه  IVTAهايي كه تزريق  و چشم) مطالعه
 به  ديد بعد از عمل بهتري نسبت به گروه ديگر؛داشتندبينايي 

  .)ف نتايج اين مطالعهخلابر(دست آوردند 
 بدون تزريق، مطالعه ما متوسط ديد بعد از عمل در گروه در     
بود كه اختلاف از نظر  ٢٠٠/٢٠با تزريق،  و در گروه ٣٢٠/٢٠

گروه   ولي زمان رسيدن به بهترين ديد درنبوددار  آماري معني
 روز بود ٢٢ ±١٣ ، با تزريق روز و در گروه٤٨±٢٨ ،بدون تزريق

)٠٥/٠P<(.   
 ها و عدم  تعداد كم نمونه بهتوان لعه مياز مشكلات اين مطا     

  .ها اشاره نمود تخصيص تصادفي نمونه
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