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Diabetic macular edema (DME) is a leading cause of vision loss in the working-age population worldwide. 
Numerous early studies suggest an important role for intravitreal anti-VEGF agents such as bevacizumab in 
the management of DME. We reviewed manuscripts that had investigated pharmacokinetic, efficacy, safety, 
dose and frequency of intravitreal bevacizumab (IVB) injections as well as effect of macular ischemia, initial 
macular thickness and OCT pattern of DME on the final results of treatment with IVB. In summery 
literature searches disclosed that almost all studies published up to now provided evidence supporting use of 
IVB for treatment of either naïve or persistent DME in short and long-term up to two years. 
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  ديابت از ناشي ماكولا ادم درمان در بواسيزوماب زجاجيه داخل تزريق
  

  ٤بهداد بهاره دکتر و ٥کريمي سعيد دکتر ،٤منتهايي طليعه دکتر ،٣آذرمينا محسن دکتر ،٢سهيليان مسعود دکتر ،١نيا نوري رامين دکتر
  

 از تعـدادي  .باشـد   مـي  دنيا در كاري فعال سنيي  ها  گروه در ديد دادن دست از اصلي علت   ،(DME) ديابت از ناشي يماكولا ادم

در  .انـد   همورد بررسـي قـرار داد      DME درمان در را بواسيزوماب مانند   زجاجيه داخل VEGFضد عواملتزريق   نقش اوليه مطالعات

 ايسكمي اثر و (IVB) بواسيرماب زجاجيه داخل تزريق دفعات تعداد و مقدار   ايمني، اثر، تيك،نفارماكوكي كهاين مطالعه، مقالاتي    

 نمودنـد،  بررسـي  IVB بـا  درمان نهايي نتايج بر را (DME) منتشر ماكولاي ادم OCT الگوهاي و ماكولا اوليه ضخامت ريتاث ماكولا،

 در پايـدار  يـا  اوليـه  DME درمـان بـراي   IVB از اسـتفاده در  اي كننده حمايت شواهد در تمام مقالات منتشر شده     .شوند مي مرور

   .ذکر شده است سال ۲ تا لندمدتب و مدت كوتاه

 ١٣٧-١٤٦ :٢، شماره ١٩؛ دوره ١٣٩٢پزشکي بينا  مجله چشم.   

  

 مسعود سهيليان دکتر  :گو پاسخ)masoud_soheilian@yahoo.come-mail: (  

  ۱۳۹۲ ارديبهشت ۲۴: دريافت مقاله              دانشگاه علوم پزشکي شهيد بهشتي-پزشک  چشم- استاديار-١

  ۱۳۹۲ تير ۲۵: تاييد مقاله             دانشگاه علوم پزشکي شهيد بهشتي -پزشک  چشم- استاد-٢

   دانشگاه علوم پزشکي شهيد بهشتي-پزشک  چشم- دانشيار-٣

   دانشگاه علوم پزشکي شهيد بهشتي-پزشکي  دستيار چشم-٤

  ه علوم پزشکي شهيد بهشتي دانشگا-هاي شبکيه  فلوشيپ بيماري-٥

 مرکز تحقيقات چشم-۲۳ پلاک -)خيابان امير ابراهيمي( خيابان پايدارفرد - بوستان نهم- پاسداران-تهران   

  

مقدمه

 ديـد  دادن دسـت  از اصـلي  علـت  (DME) ديـابتي  ماكولاي ادم     

 بر .باشد  مي دنيا درفعال   سنيهاي    مبتلا به ديابت در گروه     بيماران

  درصـد  ۱/۲۰ در DME ،سـاله  ۱۰ دوره يـك  در مطالعـه  كي اساس

 ۲ نـوع  بـه  مبتلايـان   درصـد  ۴/۲۵ و ۱ نوع ديابت به مبتلا بيماران

 تنهـا  فتوكواگولاسيون ليزر .۱داد رخ انسولين با درمان به نياز بدون
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  )١٣٩٢زمستان  (٢ شماره -١٩ دوره -پزشكي بينا مجله چشم

 

  ١٣٨

 نظـر  از توجـه  قابل ماكولاي ادم به مبتلايان در دسترس در درمان

ــاليني  ــودب  Early Treatment Diabetic مطالعــه توســط كــه ب

Retinopathy (ETDRS) ــف ــد تعري ــه .۲ش ــر اگرچ ــد اث ــزر  مفي لي

ــيون ــاكولا فتوكواگولاس ــر (MPC) م ــوگ DME ب ــاهش از يريجل  ک

 با منتشر DME در MPC ،۲باشد  مي  درصد ۵۰ ميزان به ديد متوسط

 MPC انجـام  با مطالعه يك اساس بربوده و    راههم تريمحدود نتايج

 افـزايش  بيمـاران   درصـد  ۵/۱۴ در تنهـا  بينايي حدت يافته تعديل

 Diabetic Retinopathy Clinicalبـه تـازگي    آن بـر  عـلاوه  .۳يافـت 

Research Network (DRCN. Net) ۵ از بـيش  بينايي حدت بهبود 

 درمـان  DME مـوارد  از  درصد ۶۲ و  درصد ۴۷ ، درصد ۵۱ در حرف

 داده نـشان  گيـري  پـي  سـال  ۳ و ۲ ،۱ در ترتيـب بـه    MPC با شده

 MPC آل ايده از تر كم اثر و جانبي عوارض تخريبي، ماهيت .۴-۶است

 درمـان  . ترغيـب نمـود    جـايگزين  هـاي   درمان يافتن به را محققين

 VEGFضـد  عوامـل  ويـژه  به زجاجيه داخل داروهاي با DME دارويي

 اكثـر  اصـلي  هـسته  افليبرسـپت  و بواسـيزوماب    وماب،زرانيبي نظير

امکـان   دليـل  به بواسيزوماباين داروها،    ميان از .باشد  مي توجهات

  .داردي تر بيش رواج تر پايين قيمت وتر  دسترسي بيش

 از يبــسيار درمــان بــراي بواســيزوماب Off-label اســتفاده     

 ماكولا، سن از ناشي دژنراسيونمانند   چشم زايي نورگ با ها بيماري

شـبکيه   يعروق ـ هـاي   بيمـاري  ساير و پروليفراتيو ديابتي رتينوپاتي  

 ديابتي رتينوپاتي و شبكيه وريد انسداد به ثانويه ماكولاي ادممانند  

   .۷و۸است شده پذيرفته

رو بـه افـزايش      (IVB) زجاجيـه  داخـل  بواسـيزوماب  از استفاده     

 درمـان،  مـدت  مناسـب،  رژيـم مانند   لمساياز   بعضي اگرچه ،است

نـوز  ه مـدت  طـولاني  در يجـد  عارضه وجود عدم و تركيبي درمان  

 مقالـه  ايـن  در .دندار يتر  بيش تحقيقات به نياز وبدون پاسخ مانده    

داده  پاسـخ  شايع الاتوس به شده منتشر مقالات تعدادي از    مروربا  

  .شود مي
  

  DME فيزيوپاتولوژي
 پيـشنهاد  DMEزايـي     در بيمـاري   فيزيولوژيكي سازوکار چندين     

 گلـوكز  يش افـزا  آن واسـطه  بـه  كه دقيقيسازوکارهاي   .است شده

 در اي  شـبكيه  -خـوني  سـد  شدن شكستهو   عروقي اختلالموجب  

هـاي    نظريـه  .باشـد   مي نامشخص تقريباً گردد،  مي ديابتي رتينوپاتي

  :از عبارتند گردند مي DME ايجاد موجب كه شده ذكر

 شـده  ذكـر  اسـتارلينگ  توسط كه( هيدورستاتيك فشار افزايش  -۱

 ادم  و قلـب  احتقـاني  ارسـايي ن هماننددر مواردي    توان  مي را )است

 فـشار  اسـتارلينگ  قـانون  اسـاس  بـر  .گرفت نظر در ماكولا احتقاني

اين  اختلاف و کنند  مي خنثي را همديگر انكوتيك و هيدروستاتيك

 داخـل  فضاهاي و بافتي بسترهاي بين مايع حركت موجب فشاردو  

 فـشار  افـزايش  بـا  همـراه  عـروق انـدازه    در تغييـر  .گردد  مي عروقي

سـازوکار   ،ايـن  بـر  عـلاوه  .گردد ادم موجب تواند مي وستاتيكهيدر

 بـه  آسـيب باعث  Shear Stress افزايش با دتوان مي بالا در شده ذكر

  .۹-۱۱گردد ها آن تخريب زمان رمرو به و اندوتليوم هاي سلول

 فـشار  كـاهش  موجـب  توانـد   مـي  هيپوكـسي  به ثانويه سكمييا -۲

 افـزايش  بـا ده و در نهايـت      شآن   عروق اتساع و شبكيه در اكسيژن

 بـا  اكـسيژن  فشار افزايش .بيفزايد ماكولا ادم بر هيدوستاتيك فشار

 نـد توا  مـي  شـد  كـر ذ ايـن  از پيش كهسازوکارهايي   كردن معكوس

  .گردد ماكولا ادم كاهش موجب

 توانـد   مـي  کارهاوسـاز  ساير با همراه يا تنهايي به هيپرگليسمي -۳

  .۱۲-۱۴ شودتر بيش عروقي آسيب و اندوتليوم عملكرد اختلال موجب

 هـاي  سـلول  مهـاجرت  تسهيل و تقويت با ،VEGF توليد افزايش -۴

 ميـان  در .گـردد   مي آنژيوژنز موجب ها آن بقاي و تكثير و اندوتليال

 در حيـاتي  كننـده  تنظـيم  VEGF، VEGF-A گـروه  مختلـف  اعضاي

  .۱۵باشد مي عروق پذيري نفوذ و چشم انژيوژنز

     VEGF راتيي ـتغ جاديا با تواند مي Posttranslational در Tight 

Junction ــا ــك بــ ــسفريلاسيون تحريــ ــاي و Occludin فــ  القــ

 اخـتلال  بـه  منجـر  Zonula Occludence نيروزي ـت ريلاسيونففـس 

Tight Junction۱۶و۱۷گردد عروق نفوذپذيري افزايش و ها.  

 موجــب هــا آن واســطه بــه VEGF كــه ديگــريســازوکارهاي  از     

 فسفريلاسيون القاي به توان مي ،گردد مي عروق نفوذپذيري افزايش

 اتـصالي  هـاي   ينيپـروت  ريختگـي  بهم ،VE-cadnerin موقت و سريع

  .۱۸و۱۹نمود اشاره Adherence Junction اختلال و اندوتليال

 جفتـي  رشدعامل   افزايش سيت، پري يها  سلول رفتن دست از     

(PLGF)،  و اكــسيدنيتريك د،سوپراكــساي هپاتوســيت، رشــدعامــل 

 ،TNF-αماننـد    التهـابي هـاي      واسـطه  در افزايش و نيتريت پراكسي

TGFβ، Intercellular Adhesion Molecule-1 ــوكيننتيا و  ۶ رلـ

 ادمايجاد   موجب اي  شبكيه -خوني سد شكستن با توانند  مي همگي

  .۲۰-۳۱گردند ماكولا

 از شــينا تــر بــيش DME ديــابتي، رتينوپــاتي اوليــه مراحــل در     

 ساير كه حالي در باشد،  مي سكمييا از ناشي آسيب و هيپرگليسمي

 پروليفراتيـو  رتينوپـاتي  ايجـاد در   PLGF يا VEGFمانند   رشدعوامل  

  .كنند مي ايفا را يتر بيش نقش
  

  بواسيزوماب چشمي داخل يكينتفارماآوآ
عامـل   ضـد  انساني نوتركيب وناللمونوك بادي آنتي   بواسيزوماب،     

   .۳۲باشد مي كيلودالتون ۱۴۹ مولكولي وزن با عروقي ندوتليوما رشد

Bakri ۲۵/۱زجاجيــه  داخــل تزريــق تيــكنفارماكوكي ،همكــاران و 
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 ١٣٩

 كرده بررسي خرگوش زلاليه و زجاجيه در را بواسيزوماب گرم ميلي

 گـزارش  را زلاليه در روز ۳۲/۴ و زجاجيه در روز ۸۸/۴ عمر نيمه و

 عمـر  نيمـه  كـه  شـد  داده نـشان  انيانـس  مطالعه يك در. ۳۳نمودند

 داخـل  در آن از گـرم  ميلي ۵/۱ زريقت از بعد زلاليه در بواسيزوماب

 بعـد  روز ۱ ببواسيزوما غلظت حداكثر .باشد  مي روز ۸۲/۹ زجاجيه

 افـت  µg/ml ۱ از تر كم به ۵۱ روز در و است µg/ml ۳/۳۳ ترزيق از

  .۳۴كند مي

تـر از     بيش IVB غلظت هكداد   انـنش ديگر يتجرب هـمطالع يك     

 مـدت  به )است شده تعيين ng/ml ۲۲ كه( مهاري غلظت ميانگين

 ـ منتـشر  مطالعهدر   .۳۵ماند  مي باقي روز ۷۸  و Casky توسـط  شدهن

 در بواسـيزوماب  عمر نيمهبيمار   ۱۷ در   كهشد   داده نشان همكاران

. باشد  مي روز ۱۰ ،از اين دارو   گرم  ميلي ۲۵/۱ ترزيقبعد از    زجاجيه

(IOVS 2007;48 ARVO E-abstract 4936)  ديگـر  انـساني  مطالعـه 

 از بعدداخل زجاجيه    بواسيزوماب از زلاليه شدن پاك كه داد نشان

 روز ۶۷/۱۱ ،گـرم  ميلي ۳ تزريقا  ب و روز ۵۸/۷ گرم ميلي ۵/۱ تزريق

   .۳۶باشد مي

 بيولـوژيكي  فعاليـت داد کـه     نـشان  رياضـي  مـدل  با اي  مطالعه     

 مانـده  باقي تزريق از بعد روز ۳۸ تا ۲۷ ،زجاجيه خلدابواسيزوماب  

 داخـل  تزريقـات  .۳۷دباش   مي Ranibizumab شبيه حدي تا كه است

 بعـضي  و بـوده  سيـستميك  جـذب  داراي VEGFضد عوامل چشمي

 بـه  بواسـيزوماب  از كمـي  بـسيار ميـزان    كه اند  داده نشان مطالعات

 كـه  شـده  مـشخص  .يابـد   مـي  راه نيـز  مقابـل  نـشده  تزريـق  چشم

 زجاجيـه  بـه  قـدامي  راه از سيـستميك  خون جريان اب بواسيزوماب

 .يـد يرووك خـون  جريان راه از نه گردد  مي چشم وارديافته و    انتشار

 تزريـق  از بعـد  را VEGF سـرمي  غلظت تغييراتکه   مطالعه يكدر  

IVB درمان در DME  كـاهش  حـداكثر  ،اسـت  داده نـشان VEGF در 

 ،بعـد  روز ۲۸ و نمـوده  گـزارش  يـق تزر از بعد هفتم روز در را سرم

 تجربـي  مطالعه يك ۳۸.است يافته افزايش مجددا سرم VEGF سطح

 خرگـوش  مقابل چشم زجاجيه در بواسيزوماب غلظت كه داد نشان

 شيافزا چهارم هفته در ng/ml ۷/۱۱به   اول روز در ng/ml ۳۵/۵ از

 تزريـق  چـشم  زجاجيه در بواسيزوماب غلظت كه حالي در يابد، مي

  .۳۳باشد مي µg/ml ۱۰، ۳۰ در روز و µg/ml ۴۰۰، اولدر روز  هشد
  

  DME در بواسيزوماب شده منتشر نتايج
 DME درمـان  در Off- label درمـان  عنوان به هنوز بواسيزوماب     

 تصادفي باليني هاي كارآزمايي از شده منتشر مقالات .رود  مي كار به

 دو به توان  مي را DME در زجاجيه داخل بواسيزوماب ثيراتمورد   در

  نمود بندي تقسيم اصلي گروه

 )۲ و اوليـــه DME درمـــان در زجاجيـــه داخـــل بواســـيزوماب  )۱

  )۱ جدول( مقاوم DME در زجاجيه داخل بواسيزوماب
  

   اوليهDMEبواسيزوماب داخل زجاجيه در درمان 
شده كـه    يک کارآزمايي باليني تصادفي   هاي    با استفاده از يافته        

مـوارد انتـشار يافتـه      (ارش جداگانه منتـشر شـده اسـت         در سه گز  

 بـر   IVBبرتـري    كـه    مشخص شـد  ) مربوط به همان مطالعه هستند    

 در بهبود حدت بينايي كـه در  MPCو يا درمان با  IVB/ IVTتركيب 

 نويـسندگان .  پايـدار نمانـد    ۲۴ماه ششم مشاهده شده بود تـا مـاه          

ــان   نتيجــه ــه اگرچــه درم ــد ك ــري كردن ســت در  ممكــن اIVBگي

 باشد، ولي اثـر مفيـد   IVB/ IVTمدت انتخاب بهتري نسبت به  كوتاه

 IVBدر آن مطالعه نتايج بينـايي  . يابد آن با گذشت زمان كاهش مي 

 CMT بهتـر بـود، امـا تغييـرات در     MPCدر ماه ششم در مقايسه بـا       

در است كه    جالب. مطابق با تغييرات ديد در زمان شش هفته نبود        

مـدت و بلندمـدت مـشاهده         ير كمكـي در كوتـاه      هم تأث  IVTتزريق  

  .۳۹-۴۱نگرديد

     DRCR-Net      شـده را جهـت       نيز يك کارآزمايي باليني تـصادفي

 انجـام داد و     DMEبـراي    IVB)  هفتـه  ۲۴(مـدت     بررسي اثـر كوتـاه    

 ۲۵/۱هايي كه در ابتدا و شش هفته بعـد،             كه زيرگروه  مشخص شد 

 هفتـه  ۳افت نمودند طي گرم بواسيزوماب دري     ميلي ۵/۲گرم و     ميلي

 خط بهبـودي در ديـد بعـد از          ۱ و تقريباً    CMTي در   تر  بيشكاهش  

ه  درمـان شـد    MPCبـا   فقط   هفته در مقايسه با گروهي كه ابتدا         ۱۲

 MPC و   IVB تركيـب    ،DRCRدر مطالعـه شـبكه      . ، نشان دادند  بودند

  .۴۲ي در كوتاه مدت نداشتتر بيشتاثير 

 دارويـي   ،IVBد كـه    ش ـ گـزارش    کارآزمايي بـاليني ديگـري    در       

بر نتـايج    IVTاگرچه اضافه نمودن    . باشد   مي DMEموثري در درمان    

 در  .۴۳ اثر بهتـري نداشـت     (IOP)چشمي   جز افزايش فشار داخل   ه  ب

هايي   در چشم۱۲ در ماه    CMT و   VAمطالعه ديگري گزارش شد كه      

 درمـان شـدند     IVT و IVBتنهـا و تركيـب       IVT تنها،   IVBكه توسط   

  .۴۴تزريق تركيبي يافت نشد مقايسه بوده و اثر مفيدي ازقابل 

  

   مقاومDMEبواسيزوماب داخل زجاجيه در 
 كه  CSMEهاي مبتلا به ادم ماكولاي قابل ملاحظه باليني                چشم

 مقاوم در نظر    DME به عنوان    ،اند   پاسخ نداده  MPCبه درمان قبلي با     

  .شوند گرفته مي

بـا دارونمـا،     و كنتـرل شـده تـصادفي           در يك كارآزمايي باليني     

ــق    ــه تزري ــد س ــرات مفي ــسندگان اث ــوالي نوي ــه مت داخــل زجاجي

 مقاوم به صـورت كـاهش       DME هفته را در     ۶بواسيزوماب به فاصله    

CMT ــودي ــد VA و بهب ــزارش نمودن ــزودن  .  گ ــه اف ــن مطالع در اي
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  )١٣٩٢زمستان  (٢ شماره -١٩ دوره -پزشكي بينا مجله چشم

 

  ١٤٠

تـر ديـد گرديـد        تريامسينولون در تزريق اول موجب بهبودي سريع      

ي نـشان   تـر   بـيش هاي بعدي اثر قابل ملاحظـه         يريگ  اگرچه در پي  

  .۴۵داده نشد

  

  DME نتايج مقالات منتشر شده در مورد بواسيزوماب داخل زجاجيه در درمان – ١جدول 
نويسنده 

  سال

هاي  شاخص  طرح مطالعه  هدف

  آگهي پيش

فواصل  IVBدوز 

  تزريقات

DME 
  مقاوم/اوليه

مدت 

  مطالعه

تعداد 

  چشم

  نتايج  درماني رژيم

DRCR 
.NET2007  

IVB در 

 DMEدرمان 
کارازمايي 

باليني 

  تصادفي

CMT،BCVA ميلي گرم ٢٥/١ 

   ميلي گرم٥/٢

به صورت  IVBگرم   ميلي٢٥/١) موضعي يا ب MPC) الف  ١٢١   هفته٢٤  اوليه   هفته٦

 ٦ به صورت پايه و IVBگرم   ميلي٥/٢)  هفتگي، ج٦پايه در 

 هفته بعد ٦ه و گرم به صورت پاي  ميلي٢٥/١)  دهفته بعد يا

  ٣ در هفته MPCهمراه با 

 VA داشته و از متوسط ٣ در هفته CMTتري در  گروه ب و ج کاهش بيش

اي بين گروه ب و  هيچ تفاوت قابل ملاحظه.  خط بهتر بود١، ١٢در هفته 

  .مدت نداشت  فايده واضح کوتاهIVB يا MPCهمراهي . ج وجود نداشت

  ياIVB ،IVT سهيليان

IVB يا MPC 
کارآزمايي 

باليني 

  تصادفي

BCVA ،CMT گرم   ميلي٢٥/١) الف  ١٠٣   هفته١٢  اوليه   هفته٦  گرم  ميلي٢٥/١IVBب ، (IVB/IVT گرم   ميلي٢٥/١IVB 

 MPC)  و جIVTگرم   ميلي٢و 

 و IVB در گروه ١٢ و ٦هاي   در هفتهVAاي در  اثر درماني قابل ملاحظه

 CMTگير  کاهش چشم. ه شد نشان دادIVB/IVT در گروه ٦تنها در هفته 

 مشاهده گرديد، اگرچه تغييرات ٦ تنها تا هفته IVB/IVT و IVBدر گروه 

CMTدر اين گروه ها قابل ملاحظه نبود .  

  سهيليان

٢٠٠٩  

IVB يا 

IVB/IVT يا 

MPC 

کارآزمايي 

  باليني

  تصادفي

BCVA/CMT گرم   ميلي٢٥/١) الف   ١٥٠   هفته٢٤ اوليه   هفته١٢  گرم  ميلي٢٥/١IVB ،ب (IVB/IVTگرم   ميلي٢٥/١) ، ج

IVB گرم   ميلي٢ وIVT د و (MPC  

هاي   در تمامي ويزيتIVB در گروه VAاثر قابل ملاحظه درماني در 

.  نشان داده شد١٢ و ٦هاي   در هفتهIVB/IVTگيري و در گروه  پي

گير نبوده  ها چشم  در ميان گروه ها در هيچ يک از ويزيتCMTتغييرات 

  .است 

  يانسهيل

٢٠١٢  

IVB يا 

IVB/IVT يا 

MPC 

کارآزمايي 

باليني 

  تصادفي

BCVA ،CMT گرم   ميلي٢٥/١) الف   ١٥٠   سال٢  اوليه   هفته١٢  گرم  ميلي٢٥/١IVBب ، (IVB/IVT گرم   ميلي٢٥/١IVB 

  MPC)  و جIVTگرم   ميلي٢و 

 مورد توجه واقع شد ٦ که در ماه IVB در گروه VAبهبودي قابل ملاحظه 

ها در هيچ يک از   ماه پايدار نماند و تفاوت بين گروه٢٤ز آن تا ولي بعد ا

 گروه ٢ نسبت به IVB در گروه CMTها قابل ملاحظه نبود کاهش  ويزيت

هاي  ها در هيچ يک از ويزيت تر بود اگرچه تفاوت بين گروه ديگر بيش

  .گيري قابل ملاحظه نبود پي

Lin 
2012 IVB يا 

IVB/IVT يا 

MPC 

کار آزمايي 

اليني ب

تصادفي سه 

  بازويي

BCVA ،CMT گروه ) الف   ١١١   ماه١٢  اوليه   هفته٦ گرم  ميلي٢٥/١IVB ،تزريق ٢ IVB ب هفته، ٦ به فاصله (

IVB/IVT) گرم   ميلي٢IVT  گرم   ميلي٢٥/١به همراهIVB ( و

  IVT ميلي گرم ٢) ج

 و ماه ٦ در هفته IVT و گروه IVB/IVT در گروه CMT و کاهش VAبهبودي 

 ٣ بين CMT و VAاي در  اگر چه تفاوت قابل ملاحظه. وم نشان داده شدس

هاي   بين گروهCMT يا VAگيري در  تفاوت چشم. گروه مشاهد نگرديد

IVB/IVT و IVTگيري وجود نداشت هاي پي  طي ويزيت.  

Sobchi 
2012 IVB يا IVT 

 MPCيا 
مطالعه 

هاي  گروه

همسان 

شده 

(matched 
group) 

BCVA گرم   ميلي٢٥/١) الف   ١٢٦   ماه١٢  اوليه   هفته٦  ي گرم ميل٢٥/١IVBگرم   ميلي٤) ، بIVTو ج  (MPC  سرعت پايدار شدنVA)  بينLog MAR±0.2 ها  بين گروه) از حالت پايه

تفاوتي نداشت اگر چه سرعت بالاتر موقيت اناتوميکي و عملکردي در 

  . ماه از درمان آشکار بود٦ طي IVT  وIVBهاي  گروه

LAM 
2009 ٢٥/١ 

گرم يا  ميلي

٥/٢ 

گرم  ميلي

IVB در 

 DMEدرمان 

کارآزمايي 

باليني 

  تصادفي

BCVA وCMT گرم   ميلي٢٥/١

  گرم  ميلي٥/٢

سه تزريق 

به فاصله 

   ماه١

DME 
منتشر 

اوليه و 

  مقاوم

. ر هيچ زماني مشاهده نگرديددو گروه د BCVAاي در  تفاوت قابل ملاحظه  IVBگرم   ميلي٥/٢)  و بIVBگرم   ميلي٢٥/١) الف   ٥٢   ماه٦

در ( ماهه مشاهده شد ٦ پايه و Log MAR BCVAگيري بين  بهبودي چشم

 به ٦/٠گرم از   ميلي٥/٢ و در گروه ٥٩/٠ به ٦٣/٠گرم از   ميلي٢٥/١گروه 

 در هر دو گروه در CMTکاهش قابل ملاحظه )  بهبود يافت٤٧/٠

  .گيري مشاهده گرديد هاي پي ويزيت

BOLT 
2012 IVB  ياMPC 

در درمان 

DME 

کارآزمايي 

باليني 

  تصادفي

BCVA هفته٦  گرم  ميلي٢٥/١   DME 
منتشر 

  اوليه

 به عنوان تزريق پايه، IVBگرم   ميلي٢٥/١)  و بMPC) الف   ٨٠   ماه٢٤

   هفته سپس براساس نياز١٢ و ٦

+ ٥/٢) الف( ماه ٢٤در ) BCVAبهبودي  (BCVAمتوسط به دست آوردن 

 ماه ٢٤ در CMTمتوسط تغيير در . )=٠٠٥/٠P(حرف + ٩) ب(حرف، 

   ميکرومتر- ١٤٦) ب(ميکرومتر -١١٨) الف(

PACORES 
2009 IVB )٢٥/١ 

 ٥/٢يا 

) گرم ميلي

در درمان 

DME 

Case series 
نگر  گذشته

اي  مداخله

  اي مقايسه

BCVA ٥/٢ و ٢٥/١ 

  گرم ميلي

 DME   هفته٦
منتشر 

  اوليه

 بهبود ١٠٧/٢٠ به ١٥٠/٢٠ از BCVA ماه ١گرم در   ميلي٢٥/١در گروه   IVB ميلي گرم ٥/٢) ب  وIVBگرم   ميلي٢٥/١) الف   ١٣٩   ماه٢٤

.  بود)>٠٠٠١/٠P (٧٥/٢٠ ماه ٢٤ در BCVAمتوسط ) >٠٠٠١/٠P(يافت 

 به ١٦٨/٢٠گرم نيز نتايج مشابهي به دست آمد   ميلي٥/٢در گروه 

٠٢/٠ (١١٨/٢٠P= ( ماه ٢٤  در١١٤/٢٠ ماه و به ١در )٠٠٠١/٠P< .( در

ميکرومتر در حالت ± ٥/٤٦٦±٢/١٤٥ از IVB ،CMTگرم   ميلي٢٥/١گروه 

 ميکرومتر ٦/٢٨٦±٥/٨١ ميکرومتر در ماه اول و ٢/٣٣٢±٦/١٢٩پايه به 

گرم نيز نتايج   ميلي٥/٢در گروه ) >٠٠٠١/٠P( ماه کاهش يافت ٢٤در 

  .مشابهي به دست آمد

Marey MH 
2011 IVB  ياIVB/ 

IVT براي 

DME 

مايي كارآز

تصادفي 

  باليني

BCVA و 

CMT 
.  وجود داشت١٢ و ٦هاي   گروه در هفته٣بهبود قابل توجه ديد در هر  IVT) و ج) گرم  ميلي٤( IVT و IVB) ، بIVB) الف   ٩٠   هفته١٢ اوليه    گرم  ميلي٢٥/١

در .  وجود نداشت٦ در هفته VA گروه اختلاف قابل توجه از نظر ٣بين 

 و IVTري وجود داشت بين گروه دا  اختلاف معني١٢هفته 

)٠٠١/٠P=(IVB/T  و بين گروه IVT  وIVBداري وجود   اختلاف معني

 VA مثل CMTتغييرات .  نيز وجود نداشتIVB/T و IVBنداشت و بين گروه 

  .بود

Soluiman 
2010 IVB  ياIVB+ 

MPC يا MPC 

 DMEبراي 

كارآزمايي 

تصادفي 

  باليني

BCVA ،FA ،

CMT 
Leakage 

 IVB گروه وجود داشت ولي تنها در گروه ٣ در هر CMTدر يك ماه بهبود   MPC)  و جMPCو   IVB) ، بIVB) الف   ٦٢   ماه٦  اوليه    گرم لي مي٢٥/١

در ماه اول افزايش ديد در . )>٠٥/٠P( قابل توجه بوده MPCو  IVBو گروه 

 قابل توجه بود و در ماه سوم افزايش ديد در IVB+ MPC و گروه IVBگروه 

ها افزايش   در هيچ يك از گروه٦قابل توجه بود و در ماه  IVB+ MPCوه گر

  .قابل توجه ديد وجود نداشت

Ahmadieh 
2008 IVB  يا

IVB/T براي 

refractory 
DME 

كارآزمايي 

تصادفي 

  باليني

 CMT 
BCVA 

 ٢ (IVT)  هفته، ب٦ در فواصل IVBسه تزريق ) الف   هفته٢٤  مقاوم   هفته٦  گرم  ميلي٢٥/١

 هفته و ٦با فواصل  IVB تزريق ٢و به دنبال آن ) گرم ميلي

  Shamگروه ) ج

CMT در هر دو گروه A و Bافزايش قابل . داري كاهش يافت  به طور معني

اختلاف قابل توجهي از نظر .  مشاهده شدB و Aتوجه ديد در هر دو گروه 

VA و CMT بين گروه A و Bوجود نداشت . 

BCVA :  شده،    يي اصلاح بهترين حدت بيناCMT :    ،ضخامت مرکزي ماکولاDME :       ،ادم ماکولاي ناشي از ديابـتIVB :         ،تزريـق داخـل زجاجيـه بواسـيزومابIVT :    تزريـق داخـل

  فتوکوآگولاسيون ماکولا: MPCزجاجيه تريامسينولون و 
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   تزريق داخل زجاجيه بواسيزوماب در درمان ادم ماکولا ناشي از ديابت-نيا دکتر رامين نوري

 

 ١٤١

 داخـل  تزريـق  مقايـسه  سـاله  دو نتـايج اي    مطالعهدر       به تازگي   

 CSME درمـان  در MPC يـا  يزوماببواس ـ گـرم  ميلـي  ۲۵/۱ زجاجيه

 بـر  .است شدهمنتشر   بيماري ۸۰ در ماكولا مركز درگيري با مقاوم

 در IVB گـروه  در BCVA در بهبـودي  ميـانگين  مطالعـه  ايـن  اساس

 در حـرف  + ۵/۲ مقابـل  در IVB گروه در حرف +MPC )۹ با مقايسه

 ۱۳ ،مـاه  ۲۴ طـي  درمـان  تعـداد  ميـانگين  .بـود  بالاتر )MPC گروه

 شــ ـكاه طـمتوس ـ .ودــب MPC براي هـجلس ۴ و IVB براي يقتزر

CMT روهــگ در IVB اهــم ۲۴ در )µm ۱۴۶-( گـروه  هـب تـــنسب 

MPC )mµ ۱۱۸-( قابـل  آمـاري  نظـر  ازولـي    بـود  بالاتر مختصري 

   .۴۶نبود ملاحظه

 از اي كننده حمايت شواهد ديگر" گزارش موارد " مطالعه چندين     

 پايداري كه منطق اين با اند كرده هيارا پايدار DME در IVB مفيد اثر

 توســط VEGF توليــد بــه تــوان مــي را MPC از بعــد DME عــود يــا

توانـد بـا وجـود        كه مي  ۴۷-۴۹داد نسبت ايسكميك شبكيه مانده باقي

MPC منجر به پايداري يا عود ،DMEگردد .  

جهت اي    كننده حمايت شواهد شده جستجو مقالات خلاصهدر       

 و مـدت  كوتـاه  در مقـاوم  يـا  اوليه DME درمان براي IVB از تفادهاس

  .دارد وجود سال ۲ تا بلندمدت
  

  بواسيزوماب ايمني
 شـامل  چـشمي  داخـل  تزريـق  جـدي  چـشمي  جانبي عوارض     

 اسـاس  بـر  .باشـند   مـي  شـبكيه  جداشـدگي  و اندوفتالميت يووئيت،

 جيـه زجا داخـل  زريـق ت رسـد   مـي  نظـر  به امروز، تا موجود مقالات

 ،اه ـ  گروه ساير با مقايسه در DMEدر بيماران مبتلا به      بواسيزوماب،

 نيـاز  مـدت  طـولاني  گيـري  پي اگرچه ،ندارد يتر  بيش چشمي خطر

 بـه  مبتلايـان  از تـر   جـوان معمـول    طور به DME به مبتلايان .است

 ممكـن  نتيجـه  در و بـوده  (AMD) ماكولا سن به وابسته دژنراسيون

 IOP افـزايش  و مرواريـد   آب رفت پيش ايبر يتر  بيش خطر در است

 در را اطلاعـاتي  ،مطالعات از يتعداد .باشند مكرر تزريقات دنبال هب

 ويـژه  به بواسيزوماب زجاجيه داخل تزريق سيستميك ايمنيمورد  

در  كـه  اسـت  ذكـر  شـايان  .آوردنـد  بدست زا نورگ AMD درمان در

 ، بـه علـت شـيوع کـم عـوارض          شـده  منتـشر  مطالعـات  از بسياري

مـشاهده   هـمطالع ـ مورد هاي  روهـگ نـبي هـملاحظ قابل هاي  تفاوت

 Age Related Macular Degeneration مطالعـه در  .ه اسـت نـشد 

Trial (CATT)  مـرگ، ( سيـستميك  جـدي  جـانبي  عـوارض  ميـزان 

ــاركتوس ــارد انف ــكته و ميوك ــزي س ــت در )مغ ــدگان درياف  كنن

 وقـايع  اثـر  در مـرگ  ميـزان  .بود مشابه انيبيزومابر و بواسيزوماب

 بـا  بيمـاران  در .)<۶/۰P( بـود  شبيه دارو دو هر در شرياني زبومترو

 در بـستري  جـدي،  سيـستميك  جـانبي  هعارض يك از بيش يا يك

 درمـان  بواسـيزوماب  بـا  كـه  بيماراني در اوليه صورت به بيمارستان

 در درصـد    ۱/۲۴( رانيبيزوماب با شدگان درمان به نسبت بودند شده

  .۵۰بود تر بيش )=۰۴/۰P ، درصد۱۹ مقابل

 در رسـد  مـي  نظـر  به هستند، دسترس در امروزه كه مقالاتي از     

 داخـل بواسـيزوماب    تزريـق  درمـان بـا      تحت كه DME به مبتلايان

  .ندارد وجود يتر بيش سيستميك عارضه گيرند، مي قرار زجاجيه
  

  IVB و ماآولا ايسكمي
 تزريـق  از بعـد  ريكوريوكاپيل و شبكيه خون گردش در اختلال     

 از .اسـت  اختلاف مورد مقالات در هنوز بواسيزوماب زجاجيه داخل

ــا آن ــه ج ــيزوماب ك ــك بواس ــده ي ــصاصي مهاركنن  VEGF غيراخت

 بـالقوه  طـور  بـه  توانـد   مي VEGF هاي  ايزوفرم تمام مهار با باشد،  مي

 و VEGF ضـروري  هـاي  ايزوفرم فعاليت Down Regulation به منجر

 در اخـتلال  موجـب  و شـده  VEGF فيزيولوژيك دعملكر در اختلال

 اسـاس  بـر  .گـردد  كوريوكـاپيلري  و شـبكيه  طبيعـي  خـون  جريان

 تزريـق  از بعـد  مـاكولا  منطقـه  ايسكمي ،مطالعات از بعضي گزارش

 مطالعـه  يـك در   .۵۱و۵۲يابـد   مـي  افزايش بواسيزوماب زجاجيه داخل

 در IVB تزريـق  ازپـس    مـاه  ۳ مـاكولا  ايـسكمي  كـه  شـده    گزارش

 آن آنـاتوميكي  و عملكـرد  نتيجـه  بـر  منفـي  اثـر  DME به بتلايانم

   .۵۳دارد

 از بعـد  مـاه  ۴ مـاكولا  پرفيوژن BOLT مطالعهدر   ،آن خلاف بر     

 VA بهبـودي  ديگـر  مطالعـات از   بعـضي  .۵۴نـشد  مختل IVB تزريق

، بـه   DME مـوارد  در را بواسـيزوماب  بـا  مـرتبط  CMT كاهش بدون

 جـذب  يـا  و نـشت  كـاهش  تـا  دادند تنسب ماكولا پرفيوژن افزايش

 بواسـيزوماب  احتمـالي  خطرناك عوارض رسد مي نظر به. ۳۹-۴۱مايع

   .تر دارد نياز به بررسي بيش ماكولا پرفيوژن بر
  

  بواسيزوماب به پاسخ و DME الگوهاي ماآولا، اوليه ضخامت
     OCT مورفومتريك عيني بررسي اجازه DME عـلاوه . دهد مي را 

 بـا  خوبي به كه كند  مي تهيهشبکيه   از مقطعي صاويرت OCT ،آن بر

 شـود   مـي  داده نـشان  نوري ميكروسكوپ با كه شبكيهشناسي    بافت

  .دارد ارتباط

 تـورم  :اسـت  شده تعريف DME در ساختاري تغيير الگوي چهار     

ــفنج ــبكيه، ياس ــاكولاي ادم ش ــستيك م  جداشــدگي ، (CME) كي

 . ۵۷-۵۵(TRD) كيهشب كششي جداشدگي و (SMD) شبكيه سروزي
     CMT درمـان  جهـت  گيري تصميم در زيادي اهميت اوليه DME 

 ۱۸۰ از بـيش  آ فووه شدگي ضخيم OCTدر كه شده داده نشان .دارد

 ضـخيم  شناسـايي  قابـل  نشانه ترين زودرس است ممكن ميكرومتر
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  )١٣٩٢زمستان  (٢ شماره -١٩ دوره -پزشكي بينا مجله چشم

 

  ١٤٢

 بيمـار  در تـر   نزديـك  گيري پي زمان تعيينو يا نياز به      ماكولا شدن

  .۵۸باشد تدياب به مبتلا

 ناشـي از    شـبكيه گي  شـد  ضـخيم اگر  داد که    نشان مطالعه يك     

DME    باشد درمان با   طبيعي   حد بالاي  درصد ۶۰ به ميزانMPC  بـه 

 در .امت مـاکولا خواهـد شـد      ضـخ باعث کاهش    درصد   ۵۰احتمال  

 تر كم به را احتمال اين ،درصد ۱۳۰ از بيش شدن ضخيم كه حالي

 مـوارد  كهشد   داده نشان مطالعه يك در. ۵۹رساند  مي  درصد ۵/۲ از

DME با CMT بـه  را پاسـخ تـرين     نـامطلوب  ،ميكرومتر ۳۰۰ از بيش 

MPC ۶۰دهند مي.   

 كه شد داده نشان هشد منتشربه تازگي     كه ديگري گزارش در     

 بـا  VA ،مختلـف  اوليه CMT با هاي چشم )هفته ۶ تا( مدت كوتاه در

 IVB به بهتر پاسخ اين .است هيافت بهبود MPC از تر بيش IVB تزريق

 هفتـه  ۳۶ تـا  تنهـا  ميكرومتر ۳۵۰ از تر بيش CMT با هايي  چشم در

 بـر  را مختلـف  درمـاني  هـاي  روش اثـر  ،مطالعه يك. ۶۱ماند مي باقي

 DME نـوع  در تنهـا  را MPC مفيـد  اثـر  و بررسـي  DMEاشکال   انواع

   .۶۲نمود گزارش اسفنجي

 منتـشر  DME بـر  IVB اثـر  ،مطالعات از بعضي گزارش اساس بر     

 انـواع  از تـر  بـيش  اسفنجي نوع بر IVB است؛ OCT الگوي به هتوابس

CME و SRD ۶۳و۶۴است ثروم.  

 بينـايي  حدت تغييرات كه است اهميت حائز نکته نيا به توجه     

 .باشـد   نمـي  CMT تغييـرات  بـا  موازي هميشه DME به مبتلايان در

 اگـزوداي  وجـود  ولا،اكم ـ ادم شـدت  و وسـعت  مدت،مانند   عواملي

ديد نهـايي بيمـار مـوثر        در   ماكولا، ايسكمي اندازه و فووآ در سخت

  .هستند
  

 از قبـل  DME بـراي  بواسيزوماب زجاجيه داخلگيري    پيش تزريق
  مرواريد آب جراحي

ــيش      ــاد و DME روي پ ــاكولاي ادم ايج ــستيك م  از (CME) سي

 ديابتي تينوپاتير حضور در مرواريد  آب جراحي از بعد شايع عوارض

 و تغييـرات  بـه  مربـوط  عوارض اينزايي    بيمارينحوه   .۶۵-۶۷باشد  مي

 التهـاب  و جراحـي هـاي     بـه آسـيب    پاسخ در VEGF غلظت افزايش

 در مرواريد  آب جراحي دنبال به CME ايجاد ،مطالعه يكدر   .۲۹است

 ۶نهـايي    گـزارش شد کـه در      بررسي ديابتي رتينوپاتي به مبتلايان

 ۶ هفتـه  تـا  ديابت به مبتلايان از  درصد ۱۲ وشاهد   وهگر از درصد

 تغييـرات  شـيوع  افـزايش  گـزارش  اين در .شدندباليني   CME دچار

 FA و OCT در تغييـرات  اگرچه .شد داده نشان OCT و FA با ماكولا

 بـا  هـاي  چـشم  در ديد نهايي نتايج ،دبو VA بر واضح اثر بدون اغلب

 بـه  ۶ مـاه  در مـاكولا  قبلـي  ادم بـدون  متوسط تا خفيف رتينوپاتي

  .۶۸بود طبيعي هاي چشم خوبي

 زمـان  در IVB نقش تعيين برايکارآزمايي باليني تصادفي     يك     

 در عمـل  از بعـد  شـبكيه  ضـخامت  افـزايش  بـر  مرواريد  آب جراحي

 CMT و شديد يا متوسط غيرپروليفراتيوديابتي   رتينوپاتي با بيماران

 كـه  نمودنـد  گزارش پژوهشگران .شد انجام ميكرومتر ۲۰۰ از تر كم

 )نكردنـد  دريافـت  IVB كـه (شـاهد    گـروه در   جراحي ازپس   ماه ۱

 گـروه در   كـه  حالي در ،ايجاد شد  CMT در اي  ملاحظه قابل افزايش

 قابل تغيير ماه ۶ ازپس   اگرچه .روي نداد  تغييري هيچ بواسيزوماب

 گـروه  دو بـين  عمـل  از بعـد  بينـايي  حـدت  و CMT در اي ملاحظه

   .۶۹نشدل حاص

 ،اسـت  مهم اريبس مرواريد  آب حضور در شده ثابت DME درمان     

 نگـردد  انجام مؤثر MPC مرواريد  آب وجود دليل به است ممكن زيرا

 موجب مرواريد  آب عارضه بدون جراحي حتي كه است شده ثابت و

 تحـت فقـط    هـا   آن اگـر  لـذا  گردد،  مي بيماران اين در DME تشديد

 تر  سخت DME درمان است ممكن گيرند قرار فيكوامولسيفيكاسيون

 بـا  فيكوامولـسيفيكاسيون  نتـايج  نگـر  گذشـته  مطالعه يك در .باشد

 مـورد  مرواريـد   آب و DME به مبتلايان در IVT و IVB تزريق تركيب

ــرار بررســـي ــسندگان و گرفـــت قـ ــزارش نويـ ــد گـ ــه نمودنـ  كـ

 CMT كـاهش  موجـب  IVT و IVB تركيـب  با فيكوامولسيفيكاسيون

   .۷۰گردد مي ماه سه در VA بهبودي از درجاتي با همراه

 طـي  CME حتـي  و DME بـر  IVBگيـري     پيش نقش نتيجه، در     

 در اثبـات  نيازمنـد  و نـشده  مـشخص  تـاكنون  مرواريـد   آب جراحي

 بـراي  اگرچـه  .است مدت طولاني هاي گيري پي با تر بزرگ مطالعات

DME تركيـــــبمرواريـــــد  آب حـــــضور در پايـــــدار IVB و 

 بزرگ كننده حمايت مطالعات غياب در حتي فيكوامولسيفيكاسيون

  .رسد مي نظر به منطقي
  

  DME براي بواسيزوماب تزريقات دفعات و ميزان
 ،DME انـدرم ـبـراي    IVB از ادهـاستف ـ درنکات مبهم    از يـيك     

 از اسـتفاده  مطالعات يـبعض .باشد  مي تزريقتعداد   و وبــمطل دوز

 آنـاتوميكي  و بينـايي  نتـايج  به يابي دست براي را IVB بالاترمقادير  

 و گـرم  ميلي ۲۵/۱ اثر كه مطالعاتيولي در    اند،  نموده پيشنهاد بهتر

 تفـاوت  ،شـدند  مقايسه هم با DME درمان براي IVB گرم ميلي ۵/۲

  .۷۱و۷۲مشاهده نشد گروه دو بين CMT و BCVA در اي ملاحظه قابل

 .اسـت  اخـتلاف  مورد موضوع ديگر DME در IVB تزريق دفعات     

 ۸ هفتـه،  ۶ بواسـيزوماب  زجاجيـه  داخل تزريق اثر رسد  مي نظر به

  .۳۹-۴۸يابد مي ادامه هفته ۱۲ و هفته

 ريـزي  برنامه پيش از تزريق ،BOLT مطالعه و DRCR مطالعه در     

 تزريقات .صورت گرفت  ۱۲ و ۶ هاي  هفته  و پايه عنوان به IVB شده
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   تزريق داخل زجاجيه بواسيزوماب در درمان ادم ماکولا ناشي از ديابت-نيا دکتر رامين نوري

 

 ١٤٣

 .۴۲-۴۶شـد در نظر گرفتـه     OCT پايه بر رماندبرنامه   اساس بر بعدي

 مجـدد  درمـان  و شـد  انجـام  IVB پايـه  ريقزت يك ديگر مطالعه در

 تزريقـات  بـه  نـسبت ( گرفـت  صـورت  نيـاز  مـورد  موارد در تزريقي

  .۳۹-۴۱)شده ريزي برنامه

به دلايل زير منطقي بـه       ،تر  طولاني با فواصل زماني     IVB تزريق     

 و DMEماننـد    مـزمن  هـاي   بيماري در عوارض كاهش: رسد  نظر مي 

 مهـاري  غلظـت  ميـانگين  بـالاي  IVB غلظـت توجه به اين نکته که      

)ng/ml ۲۲( بـراي  چنـين  هم و ماند  مي باقي زجاجيه در روز ۷۸ تا 

 هـاي  سـيتوكين  مهـار  دليـل  بـه  كـه  شـبكيه  آتروفي از گيري پيش

 حاد هاي  آسيب از ها  نورون حفظ براي و دهد  مي رخ عصبي محافظ

  .۳۵و۷۳-۷۵باشد مي مزمن و

 ۲۵/۱ تـر   بـيش ( IVB بـالاتر مقادير   رسد  مي نظر به كلي طور به     

 موارد تمام در DME در شده ريزي برنامه مكرر تزريقات و )گرم  ميلي

 جداگانـه  بيمـار  هـر  بـراي  بايـد  مجـدد  درمـان  و باشد  نمي مناسب

 ،اتتزريق تر طولاني فواصل با است ممكن اگرچه .شود گيري تصميم

  .صورت گيرد معمول حد از تر كم درمان

  

  گيري نتيجه
 ادم دارويـي  درمـان  بـراي  را مهمي نقش مختلف مقالات مرور     

 هـدف  .نمودند پيشنهاد VEGFضد عوامل كمك به ديابتي ماكولاي

 زجاجيــه داخــل تزريــق نقــش دادن نــشان مــروري مقالــه ايــن از

روش  با مقايسه در يدياسترو با تركيب در يا تنهايي به بواسيزوماب

 .اسـت  DME درمـان  در )مـاكولا  فوتوكوآگولاسـيون  ليزر( استاندارد

 داخـل  تزريق تيكينفارماكوك و دفعات ميزان، ايمني، اين بر علاوه

 بر DME الگوي و ماكولا ضخامت ثيرات ميزان و بواسيزومابزجاجيه  

 مـورد  شـده  منتشر مقالات اساس بر درمان به پاسخ بر OCT اساس

  .گرفت قرار رسيبر

 مـاكولاي  ادم درمـان  در IVB تزريـق  كه است شده داده نشان     

 در .اسـت  ثروم سال ۲ تا بلندمدت و كوتاه در پايدار و اوليه ديابتي

 تريامـسينولون  نمـودن  اضـافه  بـا  يتر بيش مفيد اثر مطالعات اكثر

 بواسـيزوماب  ميـزان  .اسـت  نـشده  گـزارش  DME در زجاجيه داخل

 اگرچـه  ،باشـد    مـي  گرم  ميلي DME، ۲۵/۱ درمان در زجاجيه داخل

از  بعـضي  اسـت،  بـوده  متفـاوت  مختلف مطالعات رد درمانيبرنامه  

 يك هفته ۶ يا ماهانه تزريقات شده ريزي برنامه استراتژي ،اتمطالع

 بـر  را خـود  بيمـاران  سـايرين  كـه  حـالي  در دهند  مي ترجيح را بار

 از اسـتفاده  با كه شده ادهد نشان اگرچه .كنند مي درمان نياز اساس

 بـا  يزمـوا  هميـشه  VA بهبـودي  بواسيزوماب زجاجيه داخل تزريق

 بـراي را   IVB مكـرر  تزريقات مطالعات اغلب باشد، نمي CMT كاهش

 رواج بـا  .انـد   مورد تاکيد قرار داده    بيماران اين در پايدار CMT حفظ

 بـر  لـي و .فـت يا افـزايش  نيز آن ايمني مورد در نگراني بواسيزوماب

 بواسـيزوماب  زجاجيـه  داخـل  تزريق ،مطالعات اغلب گزارش اساس

 هزينـه  .نـدارد  موضـعي  و سيـستميك  ملاحظه قابل جانبي عارضه

 توجـه  قابل موضوع هم VEGFضد عوامل ساير و بواسيزوماب نسبي

 قيمـت  كـه  دهـد  مي نشان عوامل اين قيمت مقايسه .است ديگري

ــده ــن عم ــا اي ــدوده در داروه ــر در دلار ۱۹۵۰ مح ــراي دوز ه  ب

 ۹۹۵ و VEGF-Trap Eye بـراي  دوز هر در دلار ۱۸۵۰ رانيبيزوماب،

 بـراي  دوز هر در دلار ۵۰ از تر كم  و Pegaptanib براي دوز در دلار

ــه .باشــد مــي بواســيزوماب  از اســتفاده كــه اســت دليــل همــين ب

  .۷۶و۷۷استيافته  رواج اي فزاينده طور به بواسيزوماب

 زجاجيـه  داخـل  تزريـق  تركيـب  نقـش  ايـد ب دهـآين اتـمطالع     

 -التهــابي ضــد يداروهــا مثــل يگــريد داروهــاي بــا بواســيزوماب

 استنشاقي مكمل اكسيژن نيچن هم و (NSAIDS) يديـيروـاستيرغ

  .۷۸-۸۰نمايند يـبررس را DME درمان در هيپوكسي درمان جهت

 جديدي هدف هاي  مولكول بررسي براي تحقيقاتي اين بر علاوه     

 ايجـاد  و DME روي پيش انداختن تعويق به يا گيري پيشنظور  به م 

 عوامـل  چشمي داخل رهش آهستهانواع   براي جديد هاي  استراتژي

  .است نياز مورد تزريقات خطر و هزينه بار، كاهش براي VEGFضد

  

  شواهد توصيف
 بــدون  PubMed در ۲۰۱۲ دســامبر در مقــالات جــستجوي     

 بـه  شـده  منتـشر  مقالات به دودمح و شد انجام تاريخي محدوديت

 ديـابتي  ادم كلمات از استفاده جستجو استراتژي .بود انگليسي زبان

 ادم الگــوي بواســيزوماب، ايمنــي آواســتين، بواســيزوماب، مــاكولا،

 داخـل  تزريـق  دفعـات  و دوز و مـاكولا  ميسكي ـا ديـابتي،  ماكولاي

  .بود زومابيبواس زجاجيه
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