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Vitrectomy for Diffuse Refractory Diabetic Macular Edema Associated with a 
Taut Premacular Posterior Hyaloid 

 
Faghihi H, MD; Vahedi A, MD; Riazi M, MD; Alami Harandi Z, MD; Tabatabaie A, MD; Mansouri MR, 
MD; Lashei AR, MD; Mirshahi A, MD; Nili Ahmadabadi M, MD; Karkhaneh R, MD; Farahvash MS, MD; 
Movasat M, MD; Javadian A, MD  
 
Purpose: To evaluate the anatomic and visual results and complications of vitrectomy in eyes with 
diffuse refractory diabetic macular edema associated with a taut posterior hyaloid. 
Methods: This prospective interventional case series was conducted on 25 eyes of 22 patients with 
diffuse clinically significant diabetic macular edema, macular thickness greater than 250 microns on 
optic coherence tomography (OCT) and thickened posterior hyaloid. Best-corrected visual acuity 
(BCVA) and macular thickness measured by OCT were evaluated preoperatively and 3 and 6 
months postoperatively. Macular perfusion was evaluated by fluorescein angiography, 
preoperatively. 
Results: Mean BCVA was 1.14±0.51 LogMAR, preoperatively and 0.89±0. 53 LogMAR 6 months 
postoperatively (P= 0.005). Mean preoperative macular thickness was 506±121.9 µm which 
decreased to 318±90.5 µm, postoperatively (P=0.001). 
Conclusion: Vitrectomy with removal of the posterior hyaloid membrane appears to be beneficial in 
some cases of diffuse persistent diabetic macular edema with a taut premacular posterior hyaloid 
unresponsive to laser therapy. Careful selection of eyes with favorable preoperative clinical 
characteristics may improve surgical outcomes. 
 
• Bina J Ophthalmol 2006; 12 (1): 6-13. 

 

  
  شده مي ضخيد خلفييالوي همراه با هزري به ل مقاومي ديابتيماكولا ادم در ينتايج ويتركتوم

  
، ١ي منـصور حمدرضـا  م، دکتر٣يي طباطباي، دکتر عل١ هرنديياعلمزهرا ، دکتر ١ياضي، دکتر محمد ر   ٢ي، دکتر ابوالقاسم واحد   ١يهيدکتر هوشنگ فق  

مرتـضي  دکتـر    ،١وش فـره   محمدصـادق  دکتـر  ،۴ کارخانـه   رضـا   دکتر ،١ احمدآبادي يلي ن ي دکتر مهد  ،١يرشاهيماحمد  ، دکتر   ١ييلاشئعليرضا  دکتر  
   ۴انيجواداحمد  دکتر  و١مواسات

  
 ي ديـابت  يم مـاكولا  اران مبـتلا بـه اد     جراحي ويتركتومي عميـق در بيم ـ     بينايي و آناتوميک و عوارض      ارزيابي نتايج   : هدف

  .مقاوم به درمان با ليزرشده و  همراه با هيالوييد خلفي ضخيم
 يابتي ـ د يادم مـاکولا  مبـتلا بـه     مـار   ي ب ۲۲از    چشم ۲۵ ينگر بررو  ندهي آ يا صورت مداخله ه  ن مطالعه ب  يا :روش پژوهش 

 )OCT) optical coherence tomographyبراسـاس   µm ۲۵۰ش از ي بيي ضخامت ماکولايکه دارا انجام شد زريمقاوم به ل
قبـل و   در مراحـل    چشم  نه کامل   يمعانتايج  . شبکيه بودند  يروزجاجيه بر   ا کشش   ي يد خلف ييالويم شدن ه  يهمراه با ضخ  

  .گيري شدند  پي) ماه۳ بيمار ۲ (ماه ۶ بيماران حداقل .ندشدمقايسه  يترکتوميبعد از وآخرين ويزيت 
 لوگمـار  ۸۹/۰±۵۳/۰مار و گ لو۱۴/۱±۵۱/۰ بيترت بعد از ويترکتومي، به    ماه ششم شده قبل و     اصلاحديد  متوسط   :ها افتهي

متوسط ضـخامت مـاکولا     .  درصد موارد کاهش يافت    ۴/۱۷ درصد موارد بهبود و در       ۲/۶۵ ديد بيماران در     .)=۰۰۵/۰P(بود  
دهنـده    نـشان کـه   ) =۰۰۱/۰P (بـود  ميکرون   ۳۱۸±۵/۹۰ و   ۵۰۶±۹/۱۲۱ بيترت بعد از ويترکتومي، به      در ماه ششم  قبل و   
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  .ش فشار داخل چشم مشاهده شديک مورد افزايه و ي شبکيک مورد جداشدگي، يبعد از جراح. ي است درصد۳۷کاهش 
بهبود موجب   و مقاوم به ليزر،      شده  در ادم ماکولاي ديابتي همراه با هيالوييد خلفي ضخيم         قي عم يترکتوميو :گيري  جهينت
  .دنتا حد امکان برطرف شونيز  يابتي دير عوامل موثر بر ادم ماکولايد ساي بايولدد گر مي و کاهش ضخامت ماکولا يينايب

  .٦‐١٣ :١، شماره ١٢؛ دوره ١٣٨٥پزشکي بينا   مجله چشم•
  
  )e-mail: HFaghihi@sina.tums.ir( دکتر هوشنگ فقيهي :گو پاسخ •
   دانشگاه علوم پزشکي تهران‐پزشک  چشم‐دانشيار ‐۱
   دانشگاه علوم پزشکي تهران‐زجاجيه فلوشيپ شبکيه و ‐۲
  ۱۳۸۴ دي ۲۶: تاريخ دريافت مقاله             دانشگاه علوم پزشکي تهران ‐پزشک  چشم‐ استاديار‐۳
  ۱۳۸۵ خرداد ۲۷: تاريخ تاييد مقاله             دانشگاه علوم پزشکي تهران ‐پزشک  چشم‐ استاد‐۴

  شم دانشگاه علوم پزشکي تهران  مرکز تحقيقات چ‐ بيمارستان فارابي‐ ميدان قزوين‐تهران 
  
 

  مقدمه

در بيمـاران    يينـا ي کـاهش ب   مهـم يکـي از علـل       ،ادم ماکولا      
 ۲۹در  ) DME(ادم مـاکولاي ديـابتي      که  ؛ به طوري    استديابتي  
جاد يا ديابت دارند؛    تر شيا ب ي سال   ۲۰ي که به مدت     افراددرصد  

کـاهش   ،الهگيري دوس   ، در پي  ن افراد يا بالغ بر نيمي از      .۱شود يم
  در مطالعـه   .۲کننـد   مـي  داي ـتر پ  شيا ب ي دو خط    يي به ميزان  نايب

ETDRS (Early Treatment Diabetic Retinopathy Study) 
 يينـا ي ب متوسط، موارد افت    زر ماکولا يلگرچه   که   ه شد نشان داد 

حاصل  ييناي احتمال بهبود ب   يدهد ول  ي کاهش م   درصد ۵۰را تا   
 نـشان   يدر مطالعـات قبل ـ    .۳و۴ت اس ) درصد ۳‐۵/۱۴( کم ،آناز  
آگهـي    ، پـيش  زري ـام ل رغم انج ـ  به ،ده شد که ادم منتشر ماکولا     دا

 مثـل  يگـر ي ديهـا   درمـان کهباعث شد امر ن  يا .۳‐۶ ندارد يخوب
 يهـا   مهارکننـده  ،هاديياسـترو از قبيـل     ييهاا دارو ي يترکتوميو

بـه  ) VEGF (ي و عامل رشـدي انـدوتليوم عروق ـ      Cپروتيين کيناز   
  .۷‐۱۰دنريرد توجه قرار گمواي  زجاجيهداخل يق صورت تزر

 شناخته نشده   ي به خوب  يابتيماران د يپاتوژنز ادم ماکولا در ب         
ــاســت ــواملي ول ــت، ي ع ــدت دياب ــوبين ســط مثــل م ح هموگل

ه و  ي ـ کل يينارسـا  ،يريينـو  پروت  استفاده از انـسولين،    گليكوزيله،
ز ا PRP (panretinal photocoagulation)، فشار خون بـالا و  قلب

 .۱۱‐۱۸ هستندعلل موثر در ايجاد اين عارضه
 ادم سيـستوييد مـاکولا      درزجاجيه   نقش   ،يدر مطالعات قبل       

)CME(   جداشـدگي خلفـي     ،ک مطالعـه  ي ـدر  .  مشخص شده بود 
دچـار   و در افراد      درصد DME، ۵۵در افراد بدون     )PVD( زجاجيه

DME، ۲۰ ن  يچن هم.  بود  درصدPVD     ـ   خـود  ه باعـث بهبـود خودب

DME  ن ي ـرا در ا  زجاجيـه    نقـش    ،لي ـن دلا يبـه هم ـ  . شده است
  .۱۳،۱۶و۱۷دانند  مي موثريماريب

 DMEدرمـان   در   ي از ويتركتـوم   ۷مكارانهو   Lewisاولين بار        
 )posterior hyaloid traction( کشش هيالوييد خلفـي  باشر ـمنت
 بـراي   يكتـوم  از ويتر  ،ر مطالعـات ديگـر    بعدها د  .تفاده كردند اس
چـسبندگي بـين زجاجيـه و      در صـورت عـدم       ا حت ،DMEمان  در
 در .۱۸دـفاده ش ــاست ـ زـني )vitreomacular adhesion(ولا ـاکـم

 در بيمـاران   يويتركتـوم  ي و آنـاتوم   ينتايج بينـاي  حاضر،   مطالعه
 و مقـاوم بـه      شـده  مي ضـخ  يد خلف ـ يي ـالويهمراه با ه   DMEدچار  

  .گرفته است مورد بررسي قرار ،درمان با ليزر
  

  روش پژوهش
 چـشم از    ۲۵ يبر رو  نگر ندهي آ يا مداخلهمجموعه موارد   اين       
 داراي اهميـت بـاليني     ي مـاكولا   منتـشر   بيمار مبتلا بـه ادم     ۲۲

)CSME: clinically significant macular edema (از ديابت ناشي 
 .انجام شد  ETDRSمطابق با مشخصات    ،  و مقاوم به درمان با ليزر     

ه ليزر تعريف شدند که دست کـم دو بـار تحـت              مقاوم ب  مواردي
 .ليزر ماکولا قرار گرفته بودند ولي ادم ماکولا برطرف نـشده بـود            

مارستان ي در ب  ۱۳۸۳بهمن   تا   ۱۳۸۲ بهمن   يها ماهطي  بيماران  
 . عميق قرار گرفتنـد    ي ويتركتوم يتهران تحت عمل جراح    يفاراب

به مدت  ز  ني و دو چشم     ماه کامل شد   ۶ مورد تا    ۲۳ در   يريگ يپ
نـه  ي براسـاس معا   ،پاسخ به درمان  ارزيابي   .گيري شدند    ماه پي  ۳

 و آنژيـوگرافي  OCT (optical coherence tomography)باليني، 
  . شد انجام ) FA(با فلورسين 
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  : ازندطالعه عبارت بود ورود به ميمعيارها     
شـده     هيالوييد خلفـي ضـخيم     راه با شر هم ـمنت DMEوجود   )۱

)taut posterior hyaloid(  
 گذشـتن   وليـزر ناحيـه مـاكولا       بار  ک  يحداقل  سابقه انجام    )۲

  ادم ماکولابدون کاهش ليزر  از آخرين ماه ۴ حداقل
  FAنشت منتشر در  )۳
 و  تي ـيووي ايجادكننـده ادم مـاكولا مثـل         علـل فقدان ساير    )۴

  هي شبکيانسداد عروق
 اي  غشاي روي شبکيهعدم  )۵
ماکولا جداشدگي   ولار که سبب  برووسکي ف نشيفريعدم پرول  )۶

  شده باشد
يــا مرواريــد  آبيا مثــل نداشــتن كــدورت قابــل توجــه مــد )۷

 زجاجيه  يريز خون
از بـالاتر    (IOP) يا فشار داخـل چـشم     يسابقه گلوکوم   عدم   )۸

mmHg ۲۱  
  يترکتوميعدم سابقه و )۹

وده ـنمــ رفــت سـ پــ ودارـابتي پايـــاتي ديـــرتينوپــوجــود  )۱۰
(stable regressed PDR)  

م شـدن   يا ضـخ  ي ـشـبکيه    يرو بـر    هزجاجي ـوجود کـشش     )۱۱
  OCT درهيالوييد خلفي 

  . نباشديچشم کيمار يب )۱۲
 بـه   مـاران يبهمـه    يبرا  و منافع و عوارض عمل     روش درمان      
 ،ل بـه انجـام عمـل      ي در صورت تما    داده شد و    توضيح کاملطور  
شـده   اصلاحبهترين ديد    ،مارانيدر همه ب  . نامه گرفته شد   تيرضا

)BCVA (  لوگمـار    و سپس به   يگير اندازهي اسنلن   به وسيله تابلو 
)LogMAR(   قبـل از عمـل، زجاجيـه بيمـاران بـه           . گرديد تبديل

.  شد يارزياب )mirror-3(آينه    سهبه روش    پبيوميكروسكووسيله  
شـبکيه،   سطح   يروزجاجيه بر   از نظر ضخامت و كشش      شبکيه  
مرواريـد براسـاس      رفت آب   بروز يا پيش   .شد يي ارزيا OCTتوسط  
اسکلروز  (NS،  )مرواريد قشري   آب (CC باليني و به صورت      معاينه
و هـر کـدام از      ) مرواريد زيرکپسولي خلفي    آب (PSCو  ) اي  هسته

 ، فـشار  عدسيت  يوضع ،FA، IOPهاي    يافته .شد   ارزيابي مي  ۰‐۴+
د و يسري ـگل ي خـون شـامل کلـسترول، تـر        هـاي   شيزماو آ خون  

C۱Hb Aيستوليفشار س. ند ثبت شد نيز mmHg ۱۶۰ تـر   يا بيش
عنوان  فشارخون بالا تر به   يا بيشmmHg  ۹۵ياستوليفشار د و

  .در نظر گرفته شد

     برنامه معاينه بعد از عمل بيمـاران در روز اول، پايـان هفتـه              
در مـاه   . هاي اول، دوم، سوم، پنجم و شـشم بـود           اول و پايان ماه   

 قبـل از  نيـز  FA .شـد   نيز انجام ميC۱Hb A و OCTسوم و ششم 
  .ويترکتومي و در ماه ششم بعد از عمل انجام شد

، ذخيـره و    ۱۲، نسخه   SPSS افزار آماري   نرمها به وسيله           داده
و ) هـا  مقايـسه ميـانگين  ( زوج tهـاي آمـاري     آزمونو با پردازش  

  .تجزيه و تحليل شدند) ها مقايسه فراواني(مربع کاي 
  

  روش جراحي
راهـي     اسـتاندارد سـه         روش جراحي شامل ويتركتومي عميق    

)3-port (برداشـتن قـسمت مركـزي زجاجيـه،      پس از. بودPVD 
حفـره زجاجيـه تزريـق      بـه   شد و سپس تريامسينولون       ايجاد مي 

 PVDگرديد تا بقاياي زجاجيه به خـوبي مـشاهده شـوند و از                مي
در پايان عمـل،    . کامل و برداشتن زجاجيه اطمينان حاصل گردد      

) flute needle(وتي ـوزن فلـوسط سـ تماندهولون باقيـتريامسين
شد ولي اصراري به خارج نمودن کامـل تريامـسينولون          خارج مي 
چنين سعي در برداشتن غشاي محدودکننـده داخلـي           نبود و هم  

)ILM: internal limiting membrane (صورت نگرفت.  
گونه ليزري انجام نـشد و فوندوسـکوپي               در خلال عمل، هيچ   

، بـه ويـژه در   )retinal break(نظر گسست شبکيه پايان عمل از 
در انتهاي عمل و پس از بـستن        . شد  محل اسكلروتومي انجام مي   

 mg ۲۰ بتامتــازون و mg ۴اســكلروتومي، بــراي همــه بيمــاران 
 .گرديداي تزريق  جنتامايسين به صورت زيرملتحمه

  
  ها يافته

 ـ) سـال ۴۳‐۶۸ (سال ۱/۵۸±۰/۶ بيماران   يميانگين سن        .ودب
  قـبلاً  ،پروليفراتيـو ي   ديابت يرتينوپات به علت     موارد  درصد ۴۸در  

PRP      از نـوع   درصـد مـوارد، رتينوپـاتي        ۵۲در   وانجام شده بـود 
 که در اين موارد فقط ليزر ماکولا انجام شـده           غيرپروليفراتيو بود 

ــاتبيمــاري چ يهــ ،يترکتــومي در زمــان و.بــود ــ ديرتينوپ  يابتي
چشم راست درگير    درا مو  درصد ۴۸ در.  نداشت رونده فعال  شيپ

 کامـل  PVD . سودوفاکي وجـود داشـت     ردا مو  درصد ۳۲در  بود و   
 PVDدر صـورت وجـود       (كدام از بيماران وجـود نداشـت       در هيچ 

  هـاي    شينه و آزمـا   يجه معا ينت .)شدند  کامل، از مطالعه حذف مي    
  .شده استارايه ) ۱(در جدول  در مراحل مختلف، مارانيب
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در جدول  قبل از مداخله     OCTختلف ادم ماكولا در          نماهاي م 
ترين نما، تورم اسفنجي شبکيه بـود کـه           شايع. اند  ارايه شده ) ۲(

 ۶/۹۵ مـاه شـشم در       OCTدر  .  درصد موارد مـشاهد شـد      ۶۴در  
 ميکـرون   ۲۱‐۴۹۰درصد بيماران، کاهش ضخامت مـاکولا بـين         

  .مشاهده شد
 ماکولا وجـود داشـت    اوليه، در همه موارد، ادم منتشر  FA     در  

 درصد بيماران   ۸۲که در ماه ششم بعد از عمل، کاهش نشت در           
  .مشاهده شد

  

  
  هاي مورد بررسي قبل و بعد از عمل   شاخص- 1جدول 

  ماه ششم  ماه سوم  قبل از عمل
  دامنه  )SD(ميانگين   دامنه  )SD(ميانگين   دامنه  )SD(ميانگين   ها شاخص

  mg/dl( )۲/۶۴ (۶/۱۷۴  ۲۶۶‐۹۵  ‐  ‐  )۳/۷۶ (۸/۱۹۳  ۲۸۰‐۹۰(   تري گليسيريد
  mg/dl( )۶۳ (۲۵۳  ۳۸۰‐۱۹۸  ‐  ‐  )۱/۵۴ (۸/۱۴۷  ۳۴۰‐۱۹۰ (کلسترول

C۱Hb A )۶/۵‐۷/۱۱  ۶/۸) ۱/۲( ۵/۵‐۵/۱۱  ۵/۸) ۳/۲(  ۹/۴‐۱۱  ۹/۸) ۰/۲(  )درصد  
BCVA) ۶/۲‐۲/۰  ۸۹/۰) ۵۳/۰(  ۰/۲‐۲/۰  ۹/۰) ۴۶/۰(  ۶/۲‐۲/۰  ۱۴/۱) ۵۱/۰(  ) لوگمار  

  µm( )۹/۱۲۱ (۵۰۶  ۷۲۳‐۳۳۹  )۳/۸۰ (۳۸۳  ۴۹۰‐۲۸۰ )۵/۹۰ (۲/۳۱۸  ۴۸۷‐۱۶۹ (لاضخامت ماکو
  mmHg()۷/۲ (۳/۱۵  ۲۰‐۱۰  )۵/۳ (۳/۱۷  ۲۵‐۱۲  )۶/۲ (۸/۱۵  ۲۱‐۱۲ (فشار داخل چشم

          SD: standard deviation, BCVA: best corrected visual acuity 
  
  

قبل  OCTساس  فراواني نسبي نماهاي ادم ماكولا برا- 2جدول 
  از مداخله

 *درصد  نماي ادم ماکولا
  ۶۴  تورم اسفنجي شبکيه
  ۵۶  ادم سيستوييد ماکولا

  ۵۶  شده غشاي هيالوييد خلفي ضخيم
  ۴۴  جداشدگي کششي شبکيه در فووآ

  ۳۶  زي شبکيهوجداشدگي سر
  . وجود نداشتOCT در بعضي از بيماران، سه نماي مختلف در *

 OCT: optical coherence tomography  
  
  

ــاكولا  ــانگين ضــخامت م ــه  µm ۹/۱۲۱±۵۰۶ از     مي در معاين
 ۳/۲۴ (د از عمـل   ـعـوم  ب  ـاه س ـدر م  µm ۳/۸۰±۳۸۳ه  ـ ب ،اوليه

 مـ شــش در مــاهµm ۵/۹۰±۳۱۸ و) =۰۰۶/۰P کــاهش و درصــد
  . رسيد )=۰۰۱/۰Pکاهش و   درصد۲/۳۷( د از عملـعـب

 لوگمـار   ۱۴/۱±۵۱/۰ بيماران، قبـل از عمـل        BCVA     ميانگين  
   لوگمـار   ۹/۰±۴۶/۰بود که در ماه سوم و شـشم، بـه ترتيـب بـه               

  

)۰۰۰/۰P< (لوگمــار ۸۹/۰±۵۳/۰ و )۰۰۵/۰P< (ــوارد . رســيد م
 ۶۸ درصد،   ۷۲بهبود بينايي در ماه اول، سوم و ششم، به ترتيب           

ها، به     درصد و موارد کاهش بينايي در همان زمان        ۲/۶۵درصد و   
  . درصد بودند۴/۱۷ و  درصد۱۲ درصد، ۸ترتيب 

 بـود   mmHg ۷/۲±۳/۱۵ بيماران قبل از عمـل       IOP     ميانگين  
 mmHg ۵/۳±۳/۱۷کــه در مــاه ســوم و شــشم، بــه ترتيــب بــه  

)۱۴/۰P= ( وmmHg ۶/۲±۸/۵) ۱۱/۰P= (ــيد ــورد  . رس ــک م ي
 بعد از ماه اول مشاهده شد که در ماه ششم بـا دارو              IOPافزايش  

  .تحت کنترل بود
داري بين بينايي با ضخامت ماکولا، کلـسترول،          ي     ارتباط معن 

گليسيريد، فشارخون و فاکيک يا سودوفاکيک بـودن وجـود            تري
  ).اند ها ارايه نشده داده(نداشت 

در طــول . اي مــشاهده نــشد      در زمــان ويترکتــومي، عارضــه
 مرواريد ايجاد شـد     رفت آب   پيش)  درصد ۱۲(گيري، سه مورد      پي

در يـک   . ندمرواريد نداشـت     به جراحي آب   نيازکه   )۲NS+در حد   (
بعد از مـاه اول، جداشـدگي شـبکيه و در يـک             )  درصد ۴(مورد  

مورد بعد از ماه سوم، نوروپاتي ايسکميک قدامي عـصب بينـايي            
  .مشاهده شد
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  بحث
      ادم ماکولاي ديابتي، از علل مهـم کـاهش بينـايي در افـراد              

اي بـه      زيـر شـبکيه     است که ناشي از تجمع مايع داخل و        يديابت
افزايش و ) RPE )retinal pigment epitheliumعلت اختلال سد 
نشت از عروق شبکيه به صورت موضعي       .  است نفوذپذيري عروق 

 و  RPEاز ميکروآنوريسم يا به صورت منتـشر از اخـتلال در سـد              
تـر    ادم موضعي ماکولا، بيش   . ۵و۶باشدسد بين عروق و شبکيه مي     

است اما درمـان ليـزري ادم منتـشر مـاکولا،           با ليزر قابل درمان     
در ادم منتشر ماکولا، عـواملي مثـل        . ۳و۱۹آگهي خوبي ندارد    پيش

VEGF ۲۰و۲۱روي نفوذپذيري عروق موثرند و پروستاگلاندين بر.  

 اساس هيـستوپاتولوژيك ادم     ۱۵ و همكاران  Yanoff     طبق نظر   
 تجمـع   واسـت هاي مولر  ماكولا، تورم داخل سيتوپلاسمي ياخته    

اسـاس و  . آيـد  اي مايع، در مراحل انتهايي پيش مـي  خارج ياخته 
 در سـال    Schepens۱۶اولين بار   . مبناي اين روند، ايسکمي است    

 به نقش زجاجيه در ايجاد ادم ماكولا اشاره كرد و  معتقد             ۱۹۸۴
بود كه وجود كشش زجاجيه بر روي شبکيه، در ادم ماكولا موثر            

 بيمار ديابتي   ۸۲نگر     در بررسي آينده   ۱۳ و همكاران  Hikichi. است
 چـشم دچـار جـدايي    ۲۲ كـه از  دريافتنـد  DME مبتلا به  IIنوع  

 مـاه، بهبـود     ۶ درصـد مـوارد بعـد از         ۵۵زجاجيه از مـاکولا، در      
 چسبندگي  داراي بيمار   ۶۰در  اين آمار    .خود ادم روي داد     خودبه

ايـن گـروه   ). =۰۱/۰P( درصـد بـود      ۲۵زجاجيه به ماکولا، تنهـا      
معتقدند كه علاوه بر كـشش زجاجيـه بـر روي مـاكولا، تجمـع               
مدياتورهاي مختلف در نزديكي ماكولا نيز ممکـن اسـت سـبب             

.  در افراد دچار چسبندگي زجاجيه بـه مـاکولا شـود           DMEتداوم  
Nasrallah  نگـر مـشاهده       در يـك بررسـي گذشـته       ۱۷ و همكاران

د و در    درصد موار  ۲۰، در   DMEهاي مبتلا به      كردند كه در چشم   
  . وجود داردPVD درصد موارد، ۵۵، در DMEهاي بدون  چشم
، در  DMEاعمال جراحي ويتركتـومي بـراي درمـان         نخستين       
ر زجاجيـه   ـدگي قـش  ـش  دند كه دچار ضخيم   ـي انجام ش  ـارانـبيم

(taut posterior hyaloid)ولا ـ روي ماك ـ بـر هـش زجاجيـ و كش
حـسب وجـود يـا نبـود         بر ۲۳ و همكاران  Yamamoto .۷،۸و۲۲بودند
PVD      ،چشم مبتلا بـه      ۳۰ و غشاي روي ماکولايي DME     ۴ را بـه 

گروه تقسيم كردند و مشاهده نمودند كه كاهش ضخامت ماكولا          
و بهبود ديد بيماران بعد از عمل، بستگي بـه وضـعيت زجاجيـه              

 و Massinدر مقابـل،   . خلفي و يا وجود غشاي روي ماكولا نـدارد        
مواردي كه كشش زجاجيه روي شـبکيه        معتقدند در    ۲۴همكاران

  . تواند موثر باشد وجود دارد؛ ويتركتومي مي
با توجه به موارد ذکرشـده، در مـورد اثـر ويتركتـومي بـراي                    

هاي زير در مـورد   فرضيه. ، نظرات متعددي مطرحند DMEدرمان  
  :اند نقش ويتركتومي در درمان ادم ماكولا مطرح شده

۱ (Lewis۷    شش قـشر خلفـي زجاجيـه سـبب          معتقد است كه ک
شود و ويتركتومي بـا حـذف ايـن           جداشدگي سطحي ماكولا مي   

  معتقـد  Harbour۸گردد ولـي      کشش، سبب بهبود ادم ماكولا مي     
  .است) tangential(تر مماسي   كه اين کشش، بيشاست

تواند سبب افزايش جريان خـون مـويرگي در           ويتركتومي مي ) ۲
ريان خون، ارتباط مـستقيمي     اين افزايش ج  . منطقه ماكولا شود  

  .۲۵با بهبود بينايي بيماران بعد از ويتر كتومي دارد
بعد از ويتركتومي، افزايش جريـان مـايع در حفـره زجاجيـه             ) ۳

تري از مناطق داراي   شود تا اكسيژن و مواد غذايي بيش        باعث مي 
رساني مثل جسم مژگـاني بـه منـاطق ايـسكميك شـبکيه               خون

افزايش غلظت اكسيژن سبب انقباض عروق شبکيه . منتقل شوند
  .۲۳و۲۶شود و بهبود ادم مي

 در غشاهاي سطح    ۶ ‐ و اينترلوکين  VEGFتجمع موادي مثل    ) ۴
تواند سبب افـزايش ادم مـاكولا گـردد؛ لـذا برداشـتن               ماكولا مي 

البتـه ايـن    . كنـد   غشاهاي سطح ماكولا، به بهبود ادم كمك مـي        
توانـد مطـرح شـود كـه غـشاي سـطح              سازوکار در مواردي مـي    

  .۲۳ماكولايي وجود داشته باشد
اي بين شـبکيه و قـشر        در فض  ، با تجمع  هاي شيميايي   واسطه) ۵

شوند که ويتركتومي      سبب تشديد ادم ماكولا مي     ،خلفي زجاجيه 
  .۱۳و۲۷گردد  ميDMEبا از بين بردن اين فضا، سبب بهبود 

 و نتــايج OCT، نتــايج آناتوميــك توســط  حاضــر     در مطالعــه
 OCT.  مورد ارزيابي قرار گرفتنـد     BCVAعملکردي توسط بررسي    

ماسي است که از قابليـت تکـرار و         يك روش غيرتهاجمي و غيرت    
تجديد قابـل قبـولي بـراي بررسـي ضـخامت شـبکيه برخـوردار            

تواننـد تـاثير منفـي در         مرواريد مي   البته ميوزيس و آب   . باشد  مي
 .۲۸‐۳۰اين روش بگذارند) reproducibility(قابليت تجديد 

     DME  در OCT شود که عبارتنـد از تـورم     شكل ديده مي۵ به
کيه، جداشــدگي ســروز شــبکيه، ادم سيــستوييد اســفنجي شــب

ماکولا، جداشدگي کششي شـبکيه فـووآيي و غـشاي هيالوييـد            
معمـولاً در دو مـورد آن، يعنـي جداشـدگي            .شـده   خلفي ضخيم 

شـده، بـه    کششي شبکيه فووآيي و غشاي هيالوييد خلفي ضخيم   
  .۳۱و۳۲ويترکتومي نياز است
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     Grigorian  بعـد از ويتركتـومي      بهبـود بينـايي      ۳۳ و همكاران
 درصـد   ۹۰ تـا    ۴۰، حـدود    DMEعميق را براي بيماران مبتلا به       

 ۱۰۰ تـا    ۷۰هـا، در      گزارش كردند و ادم شـبکيه در مطالعـه آن         
در مطالعـه    .درصد موارد به طور كامل يا نسبي كاهش يافته بود         

Jahn  ۵۶ مـاه بعـد از عمـل در          ۶ بهبود بينايي در     ۳۴ و همكاران 
 درصـد مـوارد،     ۷۴چنـين در      هـم . ه شـد  درصد بيماران مـشاهد   

 را  FA درصد موارد، كاهش نـشت در        ۸۳كاهش ادم ماكولا و در      
  .گزارش كردند

     Harbour  از ويتركتـومي بـراي درمـان         ۸ و همكاران DME  در 
شـده اسـتفاده      اي خلفـي ضـخيم       چشم دچار قـشر زجاجيـه      ۱۰

.  درصـد مـوارد بـا بهبـود بينـايي همـراه بـود              ۵۷كردند كـه در     
هـاي بعـدي در بيمـاراني انجـام شـدند كـه دچـار قـشر                   ررسيب

  .۳۵،۲۷و۳۶ هم ايجاد نشده بودPVDشده نبودند و زجاجيه ضخيم
     Ogino و Tachi۳۶ چـشم مبـتلا بـه     ۵۸ نتايج ويتركتومي در

DME   بدون PVD     مـاه مـشاهده     ۱۲ و بعـد از      . را گـزارش كردنـد 
 درصد  ۵۳ در    درصد موارد، ادم ماكولا کاهش و      ۹۸كردند كه در    

در مطالعات ديگر، بهبود بينـايي     . موارد، بينايي بهبود يافته است    
در مطالعه  . ۲۵،۲۳،۸،۷و۳۷‐۳۹ درصد گزارش شده است    ۸۶ تا   ۴۷بين  

 درصـد مـوارد     ۲/۶۵گيـري در      ما بهبود بينـايي در آخـرين پـي        
 ۱/۰‐۵/۱( لوگمـار    ۵/۰حاصل شـد و متوسـط افـزايش بينـايي           

  .بود) لوگمار
 درصد موارد گـزارش شـده       ۹۸ تا   ۴۵ در   ،ادم ماکولا      کاهش  

 درصد بيماران، کـاهش     OCT ۶/۹۵در  در مطالعه ما    . ۲۲،۸و۳۵است
 ميــانگين و مــشاهده شــد µm ۴۹۰‐۲۱ضــخامت مــاکولا بــين 

نيز  FAدر  .  درصد بود  ۲/۳۷کاهش ضخامت ماكولا در ماه ششم       
  . درصد بيماران مشاهده شد۸۲کاهش نشت بعد از عمل در 

 از علــل برطــرف نــشدن کامــل ادم مــاکولا و عــدم افــزايش     
توان به دلايل     گيري مي   مناسب بينايي همه بيماران در مدت پي      

  :زير اشاره کرد
ويتركتومي تنها بعضي از علل ايجاد ادم مثل کشش را حذف             )۱

 ‐اي  کند و عوامل ديگـري مثـل اخـتلال در سـد شـبکيه               مي
يــه، اســتفاده از خــوني، فــشارخون بــالا، نارســايي قلــب و کل

چنان در ايجـاد ادم مـاکولا    انسولين و بالا بودن قند خون، هم  
  .فعال هستند

بعضي از تغييـرات پاتولوژيـك، بـه دليـل طـولاني بـودن ادم                )۲

 .اند ماكولا قبل از جراحي، دايم و پايدار شده
۳( Ogino و Tachi۳۵ درصــد از مــوارد ادم ۳۱ نــشان دادنــد كــه 

يابند و    د از ويترکتومي بهبود مي     بع ۶‐۱۲هاي    ماكولا بين ماه  
لذا بررسي ضخامت ماكولا    . شود  افزايش بينايي نيز حاصل مي    

توانـست تغييـرات      تـر مـي     گيـري طـولاني      در پي  OCTتوسط  
 .تري را نشان دهد بيش

. گذارنــد عــوارض ويتركتــومي بــر روي ديــد نهــايي اثــر مــي  )۴
 تر  مرواريد که شايع    رفت آب   جداشدگي شبکيه و به ويژه پيش     

 .است؛ برروي بينايي اثر دارد
گيري،   مرواريد در مطالعات با توجه به مدت پي         رفت آب        پيش

 مطالعـه مـا نيـز       رد. ۲۲،۸،۷و۳۵ درصد گزارش شده است    ۵۸ تا   ۱۰
بـه همـين    . رفت کدورت عدسـي مـشاهده شـد          درصد پيش  ۱۲

 روش ويتركتومي همـراه بـا جراحـي     ۳۶ و همكاران  Aminoدليل،  
ارگذاري لنـز داخـل چـشمي را درايـن بيمـاران            مرواريد و ک    آب

رفــت  جــا كــه پــيش هــا معتقدنــد از آن آن. كننــد پيــشنهاد مــي
مرواريد بعد از ويتركتومي، غير قابل اجتناب است؛ بهتر است            آب

  .مرواريد نيز در اين بيماران انجام شود زمان، جراحي آب که هم
 ويتركتـومي   مرواريد،  زمان آب   علاوه، در صورت جراحي هم          به

توانـد از   بهتري در قـسمت قـدامي انجـام خواهـد شـد كـه مـي               
 و با حذف كشش زجاجيـه       ۳۶پروليفريشن قدامي جلوگيري كند   

هـاي شـيميايي از ايـن         از روي جسم مژگاني، آزاد شدن واسـطه       
 مطالعـه ديگـر، نيـاز بـه جراحـي       يکدر. ۲۵محل را كاهش دهد   

ديابتي نسبت به سـاير     مرواريد بعد از ويترکتومي در بيماران         آب
اي،   علل ويترکتومي مثل سـوراخ مـاکولا و غـشاي روي شـبکيه            

  . ۴۰ درصد ذکر شده است۶۶ تا ۵۳ درصد در مقابل ۱۵حدود 
دهنده بهبود           نتايج بينايي ويتركتومي در مطالعه حاضر نشان      

عـوارض ويتركتـومي در مطالعـه حاضـر         . قابل توجه ديد بودنـد    
و يـك مـورد جداشـدگي    )  درصد۱۲(ريد مروا آب  مورد۳شامل 

نوروپـاتي ايـسکميک قـدامي عـصب        . بودنـد )  درصـد  ۴(شبکيه  
رسـد بـه جراحـي        بينايي در يک بيمار ايجاد شد که به نظر نمي         

ارتباط داشته باشد؛ چون بعد از مدتي، چشم مقابل نيـز درگيـر             
ساير عوارض كه در مطالعات ديگر بعد از ويتركتومي بـراي           . شد

انـد؛ از جملـه روبيـوزيس عنبيـه،           م ماكولا گزارش شده   درمان اد 
اي   ريزي زجاجيه و غشاي روي شـبکيه        زايي، خون   گلوکوم نورگ 

به طور كلي، عوارض بعد از عمـل        . در بيماران ما مشاهده نشدند    
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: ۱۸باشـند   ويتركتومي براي درمان ادم ماكولا بـه شـرح زيـر مـي            
ريـزي   ون، پـارگي شـبکيه، خ ـ  ) درصـد  ۹(اي    غشاي روي شبکيه  

، جداشدگي شبکيه، گلوكوم    ) درصد ۶/۹هر کدام   (حفره زجاجيه   
  ). درصد۹/۱هر کدام (زايي و روبيوزيس عنبيه  نورگ

هاي مطالعـه حاضـر شـامل تعـداد كـم بيمـاران،                    محدوديت
چنـين بـا      هم. مدت و نداشتن گروه شاهد هستند       گيري كوتاه   پي

لون جهت مـشخص    توجه به اين که در ويترکتومي از تريامسينو       
کردن بقاياي زجاجيه استفاده شده بود؛ درصدي از بهبود بينايي          

  .تواند به علت استروييد باشد و کاهش ضخامت ماکولا مي
     به طور خلاصه، علل ادم ماکولاي ديابتي به سه گروه تقسيم           

علل سيستميک مثل گرفتاري کليه، فشار خون بـالا و          : شوندمي
هـــا، وشـــيميايي مثـــل اينترلـــوکينهايپرليپيـــدمي، علـــل بي

 و علل مکـانيکي مثـل ضـخيم شـدن           VEGFها و   پروستاگلندين

بـرد و   ويترکتومي علل مکـانيکي را از بـين مـي          .هيالوييد خلفي 
 روي علـل    کنـد ولـي بـر     علل بيومکانيکي را تا حدي مهـار مـي        

لذا حل مسايل سيستميک بيماران، به      . سيستميک تاثيري ندارد  
  .، شايد به اندازه ويترکتومي با اهميت باشدويژه در درازمدت

توانـد    دهند كـه ويتركتـومي مـي             نتايج اين مطالعه نشان مي    
درمان مناسبي براي بيماران مبتلا به ادم ماکولاي ديابتي مقاوم          

شـده   به ليزر و همراه با کاهش بينايي و هيالوييد خلفـي ضـخيم       
نگـر، همـراه      ه آينده شد  با اين همه، انجام مطالعات تصادفي     . باشد

در حال حاضر به    . با گروه شاهد براي تاييد اين مطلب لازم است        
رسد كه بيماران مبتلا به ادم منتشر ماكولا که به درمان             نظر مي 

چنين دچار ايسكمي قابل توجه ماكولا        اند؛ هم   با ليزر پاسخ نداده   
شـده دارنـد؛ مـوارد        ، هيالوييد خلفـي ضـخيم     OCTنيستند و در    

  .باشند ي براي ويتركتومي ميمناسب
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