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  ها اي مرتبط با بارداري و درمان آن هاي شبکيه بيماري

 

 ١٤٧

  ها  و درمان آنباردارياي مرتبط با  هاي شبكيه بيماري
  

   علوم پزشکي شهيد بهشتي دانشگاه-پزشکي دستيار چشم : صمديپوريا دکتر :مترجم

  علوم پزشکي شهيد بهشتي دانشگاه-پزشک چشم -استاد:              دکتر محمدعلي جوادي
 ”Survey of Ophthalmology“ از نشريه ”Pregnancy-associated Retinal Diseases and Their Management“ اي از مقاله اين مقاله ترجمه *

  .باشد  مي١٢٧-١۴٢، صفحات ۵٨) ٢(، شماره ٢٠١٣سال 
  

  

 ،متابوليـک خـوني،   تغييـرات   به دلايـل مختلفـي از جملـه         هستند که   هايي    بيماري باردارياي مرتبط با      هاي شبکيه        بيماري

 اي اسـت    ترين بيماري شبکيه    رتينوپاتي ديابتي شايع  . شوند  در بارداري ايجاد يا تشديد مي      ايمونولوژي    عروقي و  -قلبي،  هورموني

از عـواملي کـه در      . وجـود دارد  ايـن بيمـاري     دقيق در مورد درمـان      هاي باليني     دستورالعمل .کند  مي تغيير   بارداريکه در طول    

  .اشاره نمود بارداريپيش از ند فشار خون و کنترل ناکافي قند خون مانتوان به عللي  موثرند ميرفت رتينوپاتي ديابتي  پيش

ايـن  . ها به خـوبي مـشخص نـشده اسـت            آن مانناشايع هستند و در   به نسبت    باردارياي مرتبط با      هاي شبکيه        ساير بيماري 

 (OHS)پلاسموزيس چـشمي  سندرم هيستو، (PIC)اي داخلي  کوروييدوپاتي نقطهها از قبيل White Dot Syndromeموارد شامل 

  .باشد ها مي کوروييد ناشي از ساير بيماريزايي  رگو نو

 ،(CSCR)روي دهنـد شـامل کوروييـدوپاتي سـروز مرکـزي             بـارداري تواننـد در      اي يا کوروييدي که مـي       هاي شبکيه        بيماري

 رتينوپـاتي مـرتبط بـا    ،نـسداد وريـدي   و ا(Purtschers-like Retinopathy)ي مثـل انـسداد شـرياني    ق عرويهاي انسداد بيماري

  .باشند  مي و آمبولي ناشي از مايع آمنيوتيکانعقاد منتشر داخل عروقي، اکلامپسي و اکلامپسي پره

 وجود ندارد و بـه      بارداري حين   VEGFمانند داروهاي آنتي  آنژيوژنيک    خطر بودن استفاده از عوامل آنتي           اطلاعاتي در مورد بي   

اغلـب مقـالات در     . باشد  ايج در اين موارد شامل ليزر فتوکوآگولاسيون و تزريق داخل زجاجيه استروييد مي            طور معمول درمان ر   

  .دنباش  به صورت تجربي ميبارداريکوروييد مرتبط با زايي  رگمورد درمان نو

  

 مقدمه
ماننـد  هـايي     بيمـاري ور شـدن       ممکن است باعث شعله    بارداري     

اختلالات سيـستميک مـرتبط بـا       چنين   هم. شودرتينوپاتي ديابتي   

تغييـرات وسـيع    موجـب    ممکن اسـت     اکلامپسي  مانند پره  بارداري

کمي کوروييد و افزايش نفوذپذيري عـروق      سسگمان خلفي شامل اي   

 اکلامپـسي  پـره توانند با     مي CSCRمانند   يبالينساير شرايط   . گردند

در يـژه  وبـه  ( ايجاد شود    اکلامپسي و يا حتي بدون پره    يافته  تشديد  

  ميــزانناشــي از افــزايشرود  کــه احتمــال مــي) آخــرســه ماهــه 

ممکـن اسـت ارتبـاطي بـين        . ۶۴باشند بارداريها طي     آمين  کاتاکول

، POHS و   PIC مرتبط با    (CNV)ييد  وکورزايي    نورگ و ايجاد    بارداري

را اين حالات .  بالا يا علل ايديوپاتيک وجود داشته باشدبيني  نزديک

نـسبت   بـارداري انژيوژنيک طـي    عوامل  ش فعاليت   افزايتوان به     مي

رتينوپاتي ديـابتي   ممکن است با ايجاد يا تشديد   بارداري. ۵۰و۱۱۲داد

شـيوع ديابـت    .  در ارتباط باشـد    II يا   Iنوع  ديابت  در زنان مبتلا به     

يابـد و مطالعـات اخيـر          با افزايش سن و چاقي افـزايش مـي         IIنوع  

ر زنان باردار مبـتلا بـه ديابـت         افزايش شيوع رتينوپاتي ديابتي را د     

  .اند نشان داده

 توسـط   بـارداري ديابـت در    ديريت  بـراي م ـ  هـايي     دستورالعمل     

American Diabetic Association (ADA)۱۲۶و ۱۱۳و UK National 

Institute for Health (NICE)در ايـــن .  ارايـــه شـــده اســـت

وپاتي ديابتي  رتيندرباره مديريت درمان    راهکارهايي   ،ها  دستورالعمل

بــه تــازگي .  و ماکولوپــاتي ديــابتي وجــود دارد(PDR)پروليفراتيــو 

بهتـرين   امـا    انـد   محدود شده هاي درمان به فتوکوآگولاسيون       گزينه

 بنابراين براي درمان زنان     ،مشخص نشده است  آن  زمان براي انجام    

بـه آن اشـاره     مقـالات   در  تـر     بيشاي که      توصيه DRباردار مبتلا به    

بيمـاران  در   (PRP)رتينـال     فوتوکوآگولاسيون پـان   شامل   شده است 

NPDR   يا  شديدPDR   و درمـان    در معرض خطـر زيـاد نيـستند        که 

ادم مـاکولاي ديـابتي     دچـار   ليزر اسـتاندارد در بيمـاران       زودهنگام  

 زنان مبتلا به ديابت قبل از بارداري تحـت          شود  توصيه مي . باشد  مي

ن است ديابـت در سـال اول         اگرچه ممک  ،معاينه شبکيه قرار گيرند   

فت کند ولي بارداري به عنوان يک عامل خطر         ر  بعد از زايمان پيش   

ضـد   معرفي داروهاي    .باشد  مدت براي رتينوپاتي مطرح نمي     طولاني

 VEGF  هـاي درمـاني      روشرفـت     موجـب پـيش   هاي اخيـر،       در سال

  .شده استاي  هاي متعدد شبکيه بيماري
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هـا ماننـد    VEGF يه داروهاي ضد    زجاجتزريق داخل   تاثير       نقش  

ــارداريرانيبيزومــاب و بواســيزوماب در  .  در حــال بررســي اســتب

بواســيزوماب بعــد از تزريــق داخــل مــضر مطالعــات زيــادي اثــرات 

در چنـين      هـم  .انـد   کـرده هاي حيـواني را گـزارش         در مدل زجاجيه  

الاتي درباره فارماکوکينتيک بواسـيزوماب بعـد از تزريـق          قمبررسي  

هـاي     در بيمـاري   VEGF ضد  استفاده از عوامل    اجيه، تاثير   زجداخل  

قبل از ايـن    . اند  مورد ارزيابي قرار گرفته    باردارياي مرتبط با      شبکيه

زايـي کوروييـدال    نورگها به عنوان درمان    VEGF ضد  که استفاده از    

(CNV)    هـاي مختلـف شـبکيه مطـرح شـود،            هاي ثانويه به بيمـاري

به اسـتفاده از ليـزر فتوکوآگولاسـيون        ها محدود     درمان اين بيماري  

  . و استروييد بود) آ خارج فووهغشاهاي براي (
  

   بر رتينوپاتي ديابتيباردارياثرات 
 ، در هر دو نـوع ديابـت       بارداريشيوع رتينوپاتي ديابتي قبل از           

 بـارداري  در   Iديابـت نـوع     در   درصد است که ايـن ميـزان         ۳۶-۱۰

 درصـدي   ۵۷-۶۲شـيوع   پيـشين   عـات   مطال. ۵۳ و   ۱۰۹يابد  افزايش مي 

 Iرتينوپاتي ديابتي در اولين معاينه زنان باردار مبتلا به ديابت نـوع             

ــيوع  ــت تيـــپ   ۱۷-۲۸و شـ  گـــزارش II درصـــدي را در ديابـ

 و با شدت    I در ديابت تيپ     DRتشديد   با   بارداري. ۹۸،۱۰۷و۱۰۹اند  کرده

 داريبـار اثـرات  . ۳۴،۷۰و۱۰۹ در ارتبـاط اسـت    IIتر در ديابت تيـپ        کم

 در چندين مطالعـه مـورد بررسـي قـرار گرفتـه             DRرفت    روي پيش 

  .۱۴،۲۸،۳۳،۱۳۹و۱۵۳است

 Diabetic Control and Complicationنگر  گذشتهمطالعه در دو      

Trial (DCCT) و Diabetes in early Pregnancy (DIEP)  حـضور  با

د و   بـر ايجـا    بارداري اطلاعات زيادي درباره اثرات      ،بيمار ۱۸۰-۱۴۰

رفت رتينوپـاتي در      اين مطالعات پيش  . ۲۵و۱۳۸دش فراهم   DRتشديد  

  .۱۰۳و۱۰۷ درصد گزارش کردند۷۰ تا ۸ را در محدوده بارداري

قنـد   نتظـيم مطلـوب    ،Iمبتلا به ديابت نوع     بانوان       مطالعه روي   

 تا ۵نشان داد که رتينوپاتي در اين گروه در را  بارداريخون قبل از 

 درصـد   ۲-۵در  شـود و       ايجـاد مـي    بارداريد طي    درصد از موار   ۲۷

رفت بـه سـمت شـرايط تهديدکننـده بينـايي همـراه               با پيش موارد  

 تـا   ۹/۲(بـوده   تر     کم DR شيوع   ،IIدر ديابت تيپ    . ۳۰،۳۵،۱۳۶و۱۴۶است

تري   کمخطر  و با   ) بارداري درصد از زنان باردار در مراحل اوليه         ۱۴

تنظيم  مگر اين که     استرفت به سمت پروليفراسيون همراه        از پيش 

 به عـلاوه شـدت      .۳۰و۱۰۹نباشدمطلوب  ها    قند خون يا فشار خون آن     

رفـت    رتينوپاتي در حالـت پايـه بـه صـورت مـشخص باعـث پـيش               

. ۲۱و۲۵شـود    مـي  بـارداري در سه ماهه دوم و سوم       ويژه  رتينوپاتي به   

بلافاصله پـس از زايمـان مـشخص        بيماري  رفت    اگرچه ميزان پيش  

مـدت    در طـولاني   DRرفـت     پيشرسد خطر     ر نمي به نظ نيست ولي   

  .۱۳۹ افزايش يابدبارداريتوسط 

 بـه سـمت   بـارداري ها حين       در افرادي که رتينوپاتي ديابتي آن 

PDR ضـايعه  بعـد از زايمـان      ممکـن اسـت     رفت کـرده اسـت         پيش

  .۲۱کندرفت  پس
  

  رفت رتينوپاتي ديابتي در بارداري پيشعوامل خطر ) الف
بـه ميـزان يـک       تـشديد آن      رتينوپاتي در بارداري با    رفت       پيش

. شـود    در فاصله بين دو معاينه مشخص مـي        )Stage(مرحله باليني   

. ۹۸قابـل مـشاهده اسـت      Iديابت نوع   در  اين حالت به صورت شايع      

ايجــاد عــروق جديــد، ادم مــاکولا و کــاهش بينــايي مــرتبط بــا آن 

 عوامـل خطـر     تي کـه  مطالعا. باشند  هاي معاينه مي    ترين يافته   شايع

ــيش ــت  پـ ــردهDRرفـ ــي کـ ــد   را بررسـ ــان  انـ ــصار بيـ ــه اختـ بـ

  .۱۹،۲۱،۲۶،۳۱،۳۲،۳۷،۳۸،۵۹،۷۱،۷۳،۱۰۲،۱۲۵و۱۴۰شوند مي
  

و کـاهش   تنظـيم قنـد خـون       رتينوپـاتي ديـابتي،     درجه شـدت    ) ١
c١HbAبه سطح ميزان پايه   

     Arun      بيمار ديـابتي نـوع       ۵۹ و همکاران، در بررسي I دوران   در 

دريافتنـد کـه شـرايط رتينوپـاتي         سال پس از زايمان،      ۵  و بارداري

رفت رتينوپـاتي     گويي پيش   مستقل براي پيش  عامل خطر   اوليه تنها   

  . ۸باشد مي

 که کنترل قند خون در حالت       DIEPمطالعه  در مطالعاتي مانند         

 در سـه ماهـه   c۱HbAتري در  بيش کاهش ميزانو بوده  ناکافي  پايه  

 .۲۵تر اسـت    بيشرفت بيماري     پيشهد، خطر   د  روي مي  باردارياول  

Gaoucher         تـشديد    و همکاران نشان دادند که علـلDR     بـه دنبـال 

دو در ايـن رابطـه      . ۴۷ هنـوز مـشخص نيـست      c۱HbAکاهش سريع   

) ۲ و   ۷۵يابـد    در سرم افزايش مي    IGF-Iسطح  ) ۱مطرح است   نظريه  

آن کاهش سـريع قنـد      پس از   اثرات ترکيبي سطوح بالاي گلوکز و       

. ۷۶شـود   هاي شبکيه مي    ها در شريانچه    سيت  ن باعث آپوپتوز پري   خو

DCCT               هنوز کنترل دقيق قند خون را نـسبت بـه کنتـرل معمـولي 

  .داند قند خون برتر مي

دقيق قند خـون    تنظيم       گروه درمان معمول در مقايسه با گروه        

نشان  که   ۱۳۸گيرند   قرار مي   اثرات مخرب بارداري   تر تحت تاثير    بيش

قنـد خـون اضـافه      نـامطلوب   تاثير تنظيم    به   بارداريهد اثرات   د  مي

رتينوپـاتي در   تـشديد   با اين حال در گروه درمان معمـول         . شود  مي

  .۱۳۹دهد روي مي دارند، c۱HbAتري در  افرادي که کاهش بيش
  

  مدت زمان ديابت) ٢
عوامـل   بـارداري      مدت زمان بيماري و درمان با انسولين قبل از          

ــر   ــخط ــي ب ــيشمهم ــيش  راي پ ــويي پ ــت  گ ــارداري در DRرف  ب

رفـت     بيان کرد که پيش    DIEPمطالعه  . ۵،۲۵،۶۲،۸۸،۹۸،۱۰۳و۱۱۵باشند  مي
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 ۳۹ ،از گذشـت بيمـاري    پـس    سـال    ۱۵ پروليفراتيـو    DRبه سـمت    

گذشـت    ها مي    سال از ديابت آن    ۱۵تر از     در گروهي که کم    و   درصد

ديابـت نـوع     بيمار مبتلا به     ۵۴در يک مطالعه از     . ۲۵ درصد است  ۱۸

I  ،Rahman        ابتلا به  زمان  مدت   و همکاران نشان دادند که ميانگين

 ۲/۸ داشتند، بارداريديابت در بيماراني که رتينوپاتي غيروابسته به       

 ۵/۱۶ داشـتند،    بارداريسال در مقابل گروهي که ديابت وابسته به         

رفـت   بـا پـيش   اوليـه  DR مبتلا بـه  بيماراندر چنين    هم. سال است 

در مقايـسه   )  سـال  ۷/۱۹(ابتلا   ميانگين زمان    ،بارداري طي   بيماري

تـر    بـيش )  سـال  ۵/۱۳ها    ميانگين بيماري آن  (رفت    افراد بدون پيش  

داد مدت زمان بيماري ديابـت        ، با ارايه شواهدي که نشان مي      ۹۸بود

رفـت رتينوپـاتي اسـت،        گـويي کننـده قـوي پـيش         پيشعامل  يک  

Gaucher       ن بيماران ديابتي در سـني     و همکاران پيشنهاد کردند که

اگرچـه رتينوپـاتي ديـابتي      . ۴۷تصميم بـه بـارداري بگيرنـد      تر    پايين

گـزارش شـده    بـه نـدرت      بـارداري ناشـي از    پروليفراتيو در ديابـت     

  .۵۴است
  

  فشار خون) ٣
 يـا   بـارداري      بيماران ديابتي با فشار خون مزمن و يا فشار خون           

 DRرفـت     پـيش اي  تـري بـر     خطـر بـيش     در معرض  ۸۲مپسيلااک  پره

 ، زن۱۵۴روي  و همکــاران Rosennدر مطالعــه . ۱۱۳و۱۳۸باشــند مــي

بيمــار فــشار خــون هجــده . روي داد بيمــار ۵۱ در DRرفــت  پــيش

سـاير  . ۱۱۵ داشـتند  بارداري بيمار فشار خون     ۲۲اي و     شرياني زمينه 

محققان نيز نشان دادند که هم فشار خون سيستميک قبلي و هـم             

  .۱۳۰د باعث اثرات تخريبي مشابه شوندنتوان  ميبارداريفشار خون 
  

  بارداريرفت رتينوپاتي ديابتي در  سطوح پيش) ب
 بــارداريچنــدين مطالعــه شــيوع ادم مــاکولاي ديــابتي در در      

 زن  ۱۰۲روي  دانمارک  شده در    در مطالعه انجام  . ه است دشبررسي  

بـا  ) رصد د ۱۶(ي ادم ماکولا    لا ميزان با  ،Iباردار مبتلا به ديابت نوع      

 درصد  ۱۰به علاوه   . دش گزارش   بارداريخودي طي     رفت خودبه   پس

 ،مطالعـات اخيـر   . ۱۴۶دچـار ادم مـاکولا شـدند      طي بارداري   بيماران  

 بـه خـاطر ادم    بـارداري رفت رتينوپاتي که نياز بـه ليـزر طـي             پيش

 I درصـد بيمـاران نـوع        ۸/۶ تا   ۴ در   کنند را    پيدا مي  PDRماکولا يا   

 شـيوع ادم مـاکولا حـين        IIدر ديابت نـوع     . ۲۵و۱۴۶کنند  ميگزارش  

 در صورت   بارداريبا بهبود در    ( درصد گزارش شده است      ۳ بارداري

  .۱۰۹) ديابتمناسبکنترل 
  

  رفت رتينوپاتي ديابتي بعد از زايمان پيش) ج
 بـارداري      اگرچه مشخص شده است که رتينوپاتي ديابتي حين         

ــيش ــي پ ــت م ــد رف ــش، ۵۹،۶۴و۱۳۹کن ــات ن ــه در  ان دادهمطالع ــد ک ان

بيمـاري  رفـت    تـري روي پـيش       بارداري اثـرات بـيش     ،مدت  طولاني

گذراسـت،  اثرات بارداري روي عروق شـبکيه نـسبتاً          .۱۰،۶۴و۱۲۹ندارد

 هفته اول بعـد از زايمـان        ۸ فقط در    PDRبه سمت   رفت    يشپخطر  

ممکن است در سال اول بعـد از زايمـان بـالا           خطر  افزايش  . بالاست

 Pittsburgh مطالعـه  .۲۱و۱۳۹رود از بين مي خطر   اين   يباشد ولي گاه  

از  پـس     سـال  ۲مـدت زمـان     در   مشکلات ديابـت     ،در اپيدميولوژي 

يافتند کـه افـزايش تقريبـاً       درها    آن. زايمان را مورد بررسي قرار داد     

غيرباردار در دوره   شاهد   در مقايسه با گروه      PDRسه برابر در شيوع     

به سطح قبـل از  بعد يک سال آن زان بعد از زايمان وجود دارد و مي   

  .۶۰گردد ميباز بارداري

 و سـاير مطالعـات قبلـي نـشان          DCCT     به هر صورت اطلاعـات      

رفـت مراحـل اوليـه        مدت پـيش   طولانيرسد خطر     به نمي دادند که   

 ممکن اسـت    بارداري .۱۸،۶۰،۶۵،۱۳۹و۱۴۵رتينوپاتي افزايش داشته باشد   

مـدت    در طولاني  DRرفت     پيش اثرات محافظتي داشته باشد و مانع     

  .۸شود

زايمـان  با سابقه   زناني  داده شد   که نشان    Eurodiabدر مطالعه        

تــري از  انــد، شــيوع کــم در مقايــسه بــا زنــاني کــه زايمــان نداشــته

رفت اختلالات عروق زير شبکيه        شيوع يا پيش   ،اند  رتينوپاتي داشته 

نتايج  اين مطالعه    . افزايش نداشت  بارداري ساله بعد از     ۳/۷در دوره   

گيري شده بودند را       سال پي  ۷ زن براي    ۲۸که در آن    مطالعه قبلي   

 و  درصـد ۱۹در کساني که باردار شده بودنـد،  رفت  پيش. تاييد کرد 

هـا    بعـضي . ۱۴۵ درصد بـود   ۵۰ که باردار نشده بودند،      شاهددر گروه   

رفـت آهـسته       را علت پيش   بارداريقند خون در    تنظيم  اثرات موثر   

DRدر مطالعـــه پديـــده انـــد ايـــن  ر طـــولاني مـــدت دانـــسته د

Epidemiology of Diabetes Intervention and Complication 
بيمـاراني کـه     و همکـاران     Arunبه عقيـده    . ۱۵نشان داده شده است   

هـاي بعـد از       رفت تدريجي رتينوپـاتي در طـول سـال          پيشاحتمال  

 بـارداري ن  رفـت سـريعي در دورا       ممکن است پيش  را دارند   زايمان  

بنابراين اين درمان ممکن    . ۱۴۶باشنددرمان با ليزر    داشته و نيازمند    

بيماران بايد حداقل به مدت يک      . است داراي اثرات محافظتي باشد    

 قبلـي   بـارداري به زناني کـه در       و   پزشک باشند   سال زير نظر چشم   

 اگرچه  .۱۴۵ نشوند باردار شوداند توصيه     رتينوپاتي شده تشديد  دچار  

 بـر   بـارداري مـدت    پيشنهاد توسط مطالعاتي که اثرات طـولاني      اين  

  .روي رتينوپاتي را بررسي کردند مورد تاييد قرار نگرفته است
  

  شناسي آسيب) د
  ور شدن رتينوپاتي ديابتي شعلهسازوکار 

 بـارداري   حـين  ور شدن رتينوپاتي ديـابتي      دقيق شعله سازوکار       
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متابوليـک،  ورمـوني،   خـوني، ه  امـا تغييـرات     . ۸۰و۸۱نيـست مشخص  

. ۱۴۳موثرنـد در ايـن رويـداد      همگـي    عروقـي و ايمنونولـوژي       -قلبي

هموديناميک بـه علـت تغييـرات گـسترده انتـشار جريـان خـون و         

  .۲۴و۱۲۰شود مي دستخوش تغيير بارداريده قلبي طي  افزايش برون

 جريان خون   ،از زايمان پس  و تا سه ماه     باردار       به علاوه در زنان     

ــويرگ ــ م ــي اي ه ــزايش م ــبکيه اف ــد ش ــر . ۸۰ياب ــات اخي در تحقيق

Loukavarra  ــين  مــشخص شــده ــايين سيــستم رن کــه فعاليــت پ

آسـيب  . ۸۱شـود   افزايش جريان خون شبکيه مـي      آنژيوتانسين باعث 

 به دنبـال افـزايش جريـان        ها  مويرگهاي اندوتليال در سطح       سلول

ار بـارد رفت رتينوپاتي در زنان       خون شبکيه ممکن است عامل پيش     

 و تغييـرات    ردمتابوليـک وجـود دا    تنظـيم   کـه   زمـاني   حتي  ( باشد

از به علاوه تعدادي از مطالعات      . )۹،۹۷و۱۵۳رتينوپاتي اوليه ناچيز باشد   

اند که کنتـرل ناگهـاني قنـد          نشان داده  DCCTجمله مطالعه بزرگ    

خون منجر به کاهش جريان خون شبکيه ثانويه به هيپوکسي و در            

پيـشين  اگرچـه مطالعـات     . ۲۱و۷۳گـردد   تي مي رتينوپاتشديد  نتيجه  

، يک مطالعه کـاهش     ۲۴و۵۰ هستند Loukovarraموافق نتايج تحقيق    

  .۵۹ گزارش کرده استبارداريحجم خون شبکيه را در 

افـزايش  حـين بـارداري     تيـک   يآنژيوپوعوامـل   تعدادي از   توليد       

به عنوان مثـال پروژسـترون ممکـن اسـت توليـد            . ۸۰،۹۷و۱۲۳يابد  مي

تيک داخل چشمي دخيل    ينژيوپوآعوامل  ساير  و   VEGF ۱۲۸اي  حيهنا

 را  بـارداري  طـي    DRايجـاد شـونده در      عروقـي   در ايجاد تغييـرات     

انـد کـه اثـر        دادهمطرح  مطالعات تجربي اخير    . ۸۳،۹۹و۱۲۸تقويت کند 

. ۶۷،۷۹و۱۴۱يابد تعديل  IGFتواند توسط هورمون رشد و        ميعوامل  اين  

IGF    کنـد کـه باعـث ميتـوز و رشـد             د مي  يک سيستم پپتيدي ايجا

  .شود  ميبارداريمانند جنين در اعضا تعدادي از 

     Laaszus                نشان داد که با وجـود کنتـرل خـوب قنـد خـون در 

رفـت رتينوپـاتي       موجب پـيش   IGF، افزايش سطوح سرمي     بارداري

بقيـه مطالعـات هـم نقـش سـطوح          . ۷۴شـود    مي بارداريديابتي در   

 را مطـرح    بـارداري  در   DR براي تشديد    IGF-Iگيرنده  افزايش يافته   

 به صورت کامل شناخته شده نيست، امـا         IGFاثرات  . ۱۳،۲۲و۷۴کردند

 زايـي   نـورگ  براي تحريک ايجـاد      IGF-I و رسپتور    IGFواکنش بين   

  .۱۲۷ها لازم است  در موشVEGFتوسط 

 و IGFانـد کـه سـطوح سـرمي متوسـط           نشان داده پژوهشگران       

Insulin-like Growth Factor Binding Protein 3  در دوران بارداري

تـر    در زنان ديابتي نسبت به زنان غيرديابتي پايين       يا پس از زايمان     

 ارتبــاط واضــحي بــين Leukovarraبنــابراين براســاس نظــر . اســت

 .۷۸تـوان ترسـيم کـرد        نمي بارداري در   DRرفت     و پيش  IGFسيستم  

رفـت    وپويتيـک و پـيش    انژيعوامل  سايرين نيز ارتباط متغيري بين      

DRرا گزارش کردند .  

انژيوپـويتين  (انژيوپويتيک   عوامل   سطوح سرمي لعه       در يک مطا  

I   انژيوپويتين ،II  ،VEGF         محلـول  گيرنـده    عـروق انـساني و ميـزان

(VEGF-Receptor 1)مـرتبط  بـارداري رفـت رتينوپـاتي در     با پيش 

در پديده  ممکن است   عوامل  به صورت معکوس ترکيب اين      . ۷۹نبود

جريـان خـون    .  نقـش داشـته باشـد      بـارداري  مـرتبط بـا      DRبهبود  

سـازوکار  هايپرديناميک، سطوح افـزايش يافتـه مـواد انژيوژنيـک و            

 Leukocyte-endotheliumپيش التهابي از طريق پديده چسبندگي       

  .۷۸اثرات محافظتي دارد
  

  درمان) هـ
  شاستراتژي پاي -١

ديابت، زنان و   ان متخصص   ط پزشک      زنان باردار ديابتي بايد توس    

 مبـتلا بـه     زنـان شود    توصيه مي . پزشک پايش شوند    زايمان و چشم  

اهميت بايد . آگاه شوندآن اصول کنترل و  بيماري  ديابت از خطرات    

 حتـي در    II در ديابـت نـوع       بـارداري  قبل از    c۱HbAکاهش سطوح   

ي که  هاي  براي زن . ۹۳قرار گيرد تاکيد  مورد  صورت رتينوپاتي ديابتي    

 دارنـد،  بـارداري  هـستند و قـصد   II و Iاز قبل مبتلا به ديابت نـوع       

آل کنترل قند خـون       به عنوان شرايط ايده    ADAشرايطي که توسط    

قند خـون قبـل از غـذا، قبـل از           : مطرح شده شامل موارد زير است     

، حداکثر قند بعد    mg/dl ۹۹-۶۰خواب و در طول شب در محدوده        

گــرم در   ميلــي۶تــر از   کــمc۱HbA و mg/dl ۱۲۹-۱۰۰از غــذا 

چنين شواهد حاکي از آن است که کنتـرل فـشار             هم. ۶و۶۳ليتر  دسي

 ADAتوصيه . ۶ داردDRرفت  خون اثرات مثبتي بر ادم ماکولا و پيش      

. ۶و۶۸ است بارداري ماه   ۹ طي   ۸۰/۱۳۰تر از     کم کنترل فشار خون     رب

طبـق  ( ديده شده اسـت      بارداري در   DRشواهدي از تغييرات سريع     

زنـاني کـه کنتـرل      روي  و کارکنان مراکز بهداشتي بايد      ) NICEنظر  

يــا رتينوپــاتي ديــابتي بــراي مــدت طــولاني نــامطلوب قنــد خــون 

. A دارنـد، نظـارت مـستمر داشـته باشـند          PDRپروليفراتيو و يـا         پره

English National Screening Program    بـراي رتينوپـاتي ديـابتي 

. بندي ارايه کرده است      يک طبقه  ،يهديجيتالي شبک تصاوير  براساس  

NICE       اسـت دستورالعمل تدوين کـرده      نيز براي زنان باردار ديابتي .

در اين زنان بايد بررسي شـبکيه بـا انجـام فتـوگرافي ديجيتـال بـا                 

مردمک باز توسط قطره تروپيکاميد در معاينات قبـل از بـارداري و             

 ۲۸ر هفتـه   د ،باشـد طبيعـي   تکرار آن در صورتي که بررسي اوليـه         

 ماه قبل   ۱۲در صورتي که ارزيابي شبکيه در       . بارداري صورت گيرد  

صورت نگرفته باشد بايد زنان باردار ديابتي در اولين معاينـه تحـت             

اگـر رتينوپـاتي ديـابتي وجـود نداشـت          . بررسي شبکيه قرار گيرند   

. Aتکـرار شـود   دوبـاره    ۱۶-۲۰ارزيابي بعدي شبکيه بايـد در هفتـه         
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 موارد عدم    در بايد معاينات چشمي  معتقدند  نظران    از صاحب  بعضي

کنند حداقل يک بـار در هـر          تر باشد و پيشنهاد مي       بيش DRوجود  

براسـاس  . (و پس از زايمان شـبکيه بيمـاران معاينـه گـردد          سه ماه   

گيـري دقيـق براسـاس مطالعـه           ايـن پـي    ۹و۱۲)مطالعه اخير فرانسه  

DCCT       رفـت      به علت تشديد خطـر پـيشDR    دوم ه  سـه ماه ـ   طـي

مانـد توصـيه      بارداري که براي يک سال بعد از زايمان نيز باقي مـي           

  .۱۳۹شده است
  

 اي رتينوپاتي ديابتي زمينه  
     ADA     سـه ماهـه اول     ربايـد د  نخـستين معاينـه      عقيده دارد که

در طـول   پس از آن به طور مستمر       بيماران  بارداري صورت گيرد و     

چنـين    هـم . ۶و۶۸گردنـد از زايمـان پـايش      پـس    و يک سال     بارداري

 بيماراني که رتينوپاتي ندارنـد يـا رتينوپـاتي نـاچيز           شود  ميتوصيه  

 ماه بر اسـاس     ۶ تا   ۱اول و سوم و سپس هر       سه ماهه   دارند بايد در    

ــيشخطــر  ــستان براســاس .۶و۶۸ معاينــه شــوندDRرفــت  پ  در انگل

ــاتي در مراحــل اول  وجــود در صــورتNICEدســتورالعمل   رتينوپ

معاينـه  پزشـک     توسـط چـشم    هفته   ۴ بايد در فاصله      زنان ،بارداري

 داشته باشد که در اين حالت       PDR به جز در حالتي که بيمار        ،شوند

  .Aبايد به صورت اورژانسي ارجاع داده شود
  

  پروليفراتيو خفيف تا متوسطغيررتينوپاتي ديابتي  
     ADA         را توصيه  سه ماه در مورد رتينوپاتي خفيف معاينه در هر  

، وجـود   DRرفت در      معاينات بعدي براساس وجود پيش     .۶و۶۸ندک  مي

، بارداريفشار خون و يا هيپرکلسترومي، کنترل سريع قند خون در     

 و همکـاران    Schuttz. ۵گـردد   تعيين مـي  ... ميزان مصرف انسولين و   

کنند در موارد رتينوپاتي خفيف معاينه فوندوس يک بـار            توصيه مي 

 ۴وارد رتينوپاتي متوسط و شديد هر       اول و دوم و در م     سه ماهه   در  

  . ۱۲۱دوم و سوم صورت گيردسه ماهه  هفته در ۶تا 
  

 NPDR شديد تا PDR  
 توسـط ليـزر   DRبا وجود ايـن حقيقـت کـه ارزيـابي و درمـان                   

ولـي  A ،۶و۸ توصيه شده استNICE و ADAفتوکوآگولاسيون از طريق 

.  وجود داردPDRيک نقص در تعيين زمان دقيق استفاده از ليزر در  

هاي موجود را      و همکاران، دستورالعمل   Maimunah،  ۲۰۰۹در سال   

ها رتينوپاتي اوليه ممکن است       هاي آن    براساس يافته  .بررسي کردند 

 بـارداري بايد قبل از    بنابراين  رفت کند      به سرعت پيش   بارداريطي  

 و همکـاران توصـيه کردنـد در         Massin. ۸۷تحت درمان قرار گيرنـد    

پروليفراتيو دارند يـا در معاينـات قبـل از            ي که رتينوپاتي پره   بيماران

بعـد از درمـان     بايد به   بارداري  شود     مشخص مي  PDRها     آن بارداري

 NPDR بـارداري در صورتي که در شروع      . ۸۹ موکول شود  PRPکامل  

سه ماهه  بايد در اولين فرصت در      يص داده شود    تشخ PDRشديد و   

  .۳۸و۱۲۱ قرار گيردPRPاول يا دوم تحت 

 ممکن اسـت در مـوارد       بارداري قبل از    PRP     تصميم براي انجام    

رفت به سمت      وقتي پيش  .۴و۳۵شديد رتينوپاتي ديابتي مناسب باشد    

PDR  رفـت   پـيش خطـر   صورت گيرد بارداري در طولPDR  درمـان 

. نظرات در مورد پايش و درمان متفـاوت اسـت  . ۶و۶۸نشده زياد است  

Gaucher    کننـد در بيمـاران        ه مـي   و همکاران توصـيNPDR   شـديد 

هـر دو مـاه      PDRرفت اوليه به سـمت        جهت تشخيص پيش  معاينه  

عقيده دارند ممکن است     و همکاران    Chan .۴۷صورت پذيرد يک بار   

 در مرحلـه پروليفراتيـو جهـت جلـوگيري از           PRPانجام  در بارداري   

هـا نتيجـه      آن. ۲۵نامناسـب باشـد    Rubeosisريزي و     رفت خون   پيش

يي حدت بينايي در گروه درمان تهاجمي با ليـزر را قابـل قبـول               نها

 را  ۱۲/۶تـر از      ها حـدت بينـايي بـيش         درصد چشم  ۶۹(بيان کردند   

 ۳ ،ها بـا وجـود درمـان         درصد چشم  ۵/۳۷ در کل در     .)حفظ کردند 

نـامطلوب  اين نتيجـه نهـايي    علت  ها  آن. خط افت بينايي ايجاد شد    

  .۲۱نسبت دادند PRPير درمان اوليه تاخرا به بينايي در اين زيرگروه 

     Chenانجام فتوکوآگولاسيون ،ها ن با توجه به اين دادهرا و همکا 

 PRPانجـام  . را توصيه نمودندپروليفراتيو شديد   با ليزر در مرحله پره    

دوم ممکن است نتـايج بينـايي     سه ماه   در موارد پروليفراسيون طي     

 در  DRرفـت      مـورد پـيش    در. ۳و۱۰۹داشـته باشـد   به همـراه    مطلوبي  

خود در زمان بعد از زايمـان          هنوز بهبود خودبه   بارداريانتهاي دوره   

هاي مختلفي وجـود   با توجه به اين که توصيه . ۲۳و۵۴ است پذير  امکان

پروليفراتيـو يـا پروليفراتيـو بايـد          در مرحله پره  رسد    دارد به نظر مي   

PRP ــايين ــا آســتانه پ ــا ايــن کــه منتظــر به  ب بــود انجــام شــود ت

  .خودي آن باشيم خودبه
  

 بيماري پروليفراسيون و جراحي  
، هاي جراحي در بيماران بـاردار ديـابتي         ترين انديکاسيون        شايع

، جداشـدگي   ) مـاه  ۳تـر از      بـيش ( نـشده    جذبريزي زجاجيه     خون

 ـ  ) TRD(شبکيه کششي     در  .۲۱دنباش ـ  مـي ) NVG (زا  ورگو گلوکوم ن

ت اندکي از مقالاتي را که بـه         و همکاران اطلاعا   Chan،  ۲۰۰۴سال  

 و نتـايج نهـايي آن پرداخـت بودنـد           بارداري در   DRدرمان جراحي   

هــا درمــان تهــاجمي بعــد از زايمــان ماننــد  آن. آوري کردنــد جمــع

اي   ريزي زجاجيـه    براي خون ) PPV(ويترکتومي از طريق پارس پلانا      

 به همراه باکل اسکلرا به علاوه روغن سـيليکون          PPVنشده و   جذب  

 بـــراي ترکيــب جداشـــدگي کشــشي و رگمـــاتوژن و   ۸F۳Cيــا  

، قراردادن دريچـه گلوکـومي      Cترابکولکتومي به همراه ميتومايسين     

.  را توصـيه کردنـد  NVG بـراي    diodeاحمد و سيکلوابليشن با ليـزر       

اطلاعات ديگري در اين زمينه منتشر نشده       ما،  هاي    نستهدابراساس  
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  .است

     Chanرا بــارداريحــين جــام جراحــي  و همکــاران مــشکلات ان 

وضـعيت خوابيـده بـه پـشت و         به   قرار دادن بيماران      در محدوديت

  .عنوان کردنداي  حسي ناحيه بيبا انجام جراحي 
  

  ادم ماکولا -٢
بـارز  عامل خطـر     يک   بارداري     وجود ادم ماکولا در مراحل اوليه       

برگـشت بينـايي    . ۱۰۹اسـت شـبکيه   ناپـذير      تدر ايجاد آسيب برگش   

خـودي ادم مـاکولا پـس از زايمـان،        بـه   موارد بهبـود خـود    تي در   ح

 از انجام ليزر در ادم ماکولاي       NICEهاي    عملالدستور. ۲محدود است 

را توصـيه    CME نيـز انجـام ليـزر در         A. ADAکند  ديابتي حمايت مي  

درمان با ليـزر مـاکولا در       متخصصين   بنابراين بعضي از     .۵و۶۸کند  مي

ناپـذير شـبکيه و       ي از آسـيب برگـشت     مراحل اوليه جهت جلـوگير    

 يـک   PDRهمراهـي ادم مـاکولا و       . ۱۰۹کننـد   مـي پيشنهاد  بينايي را   

نيـز   شـرايط     در ايـن   ،بـاردار مشکل اضافي است مانند بيمـاران غير      

براسـاس  . شديد ادم مـاکولا گـردد     ت ـ ممکن است باعـث      PRPانجام  

 اين  ،۳۸درمان ادم ماکولا انجام گيرد    ابتدا   بهتر است    EDTRSتوصيه  

بـه هـر صـورت بعـضي از         . باشـد    نمـي  بـارداري هـا مخـتص       توصيه

 را  بـارداري نويسندگان درمان و نتيجه نهايي ماکولوپاتي ديابتي در         

در دوران  گزارشاتي از تاثير مثبـت درمـان بـا ليـزر            . گزارش کردند 

  .۱۰۹و۱۴۶شده استپس از آن در ادم ماکولا ارايه  يا يک ماه بارداري

گيـري دقيـق خيلـي        داد اين مقالات جهت تصميم         متاسفانه تع 

درمان ادم ماکولاي قابـل ملاحظـه از نظـر          ما  اندک است و توصيه     

درمـان بايـد    . باشـد   پـايين مـي   آسـتانه    باليني توسط ليزر ماکولا با    

در نظر گرفتـه    متناسب با شدت ماکولوپاتي ديابتي و حدت بينايي         

خـودي     صورت خودبه  به ادم ماکولا ممکن است بعد از زايمان         .شود

  .۱۹،۲۹،۱۰۹و۱۲۵بهبود يابد
  

  مديريت زايمان و پس از زايمان -٣
هـا بـه خـوبي        بيمـاري ديابـت آن         مديريت زايمان در زناني که      

شـده کـه زايمـان    مطـرح  اگرچـه  . اسـت مشکل  کنترل نشده است    

ريـزي داخـل    خونخطر  ممکن است همراه با PDRطبيعي در افراد    

ــسالوا باشــدويتــره ناشــي از مــانو ــه ادعــاي . ۵و۶۹ر وال  هــيچ ADAب

ريـزي جـدي وجـود        در مورد نقش زايمان در ايجاد خون       اي  مطالعه

حـسي اپيـدورال همـراه بـا          بي با انجام    کنند  ها توصيه مي    آن. ندارد

 از ايجاد فشار در     ،مرحله دوم زايمان هدايت شونده يا انجام سزارين       

 بـارداري  بعـد از     DR رفـت    پـس  اگرچه .۳،۵۸و۱۰۹مادر جلوگيري شود  

رفت به معني اين      شايع است ولي غيرقابل پيشگويي بودن اين پس       

  .باشد مورد نياز ميگيري دقيق  است که پي

     Lauszus       بـارداري رفـت را در        و همکاران ميزان پاييني از پـس 

در حالي که اکثر زنـان بعـد از زايمـان           ).  درصد ۸(اند    گزارش کرده 

عوامـل  کنند با توجـه بـه         ها پيشنهاد مي    آن. اند  رفت شده   دچار پس 

رتينوپـاتي پايـدار قـرار      خطـر   هـا را در       نامشخص که بعـضي از زن     

دهد، دوره بعد از زايمـان ممکـن اسـت بـه انـدازه دوره قبـل از          مي

  .۷۹ نياز به توجه داشته باشدبارداري

کـه تـشخيص   هايي   خانمبراي   ،NICEهاي    دستورالعملبر طبق        

بايـد  مطرح شـده    ها    براي آن  بارداريپروليفراتيو طي     رهرتينوپاتي پ 

 مـاه پـس از زايمـان        ۶پزشکي بـراي حـداقل        گيري دقيق چشم    پي

  .صورت گيرد
  

   طبيعي و غيرطبيعيبارداريهاي شبکيه در  بيماري
 بـه علـت نگرانـي از        بارداريطي  هاي شبکيه          تشخيص بيماري 

ايـن  . اسـت مـشکل    فلورسـين آنژيـوگرافي   خاصيت تراتوژني   اثرات  

بالقوه توسط شواهدي از عبور فلورسين از جفت و نفوذپذيري          خطر  

. ۳۶و۵۷شـود    مغزي جنين به فلورسين تقويـت مـي        -بالاي سد خوني  

جنين به  مورد توافق نيست و براي       باردارياستفاده از فلورسين در     

همراهـي آنژيـوگرافي    البتـه   . خطرناک اسـت  اول  ويژه در سه ماهه     

جنيني يـا مـشکلات زايمـاني گـزارش         ناهنجاري  هيچ  فلورسين با   

استفاده از آنژيوگرافي فلورسـين در      عدم  نظر ما هم     .۱۵۳نشده است 

 هاي شبکيه بـر مبنـاي تظـاهرات          است و تشخيص بيماري    بارداري

  .شود مطرح مي OCTهاي  و يافتهباليني 
  

 ز مرکزي وکوريورتينوپاتي سر(CSCR)  
     CSCR     منجر بـه جداشـدگي گـرد       که  بکيه  شزير با تجمع مايع

 بـه   بـارداري . ۴۴و۴۶شـود   مشخص مـي  گردد    ميناحيه نوروسنسوري   

تـرين مطالعـه      بـزرگ .  مطرح است  CSCRبراي  عامل خطري   عنوان  

را  ۱/۷ (Odd Ratio) نسبت برتـري  ،CSCRمورد شاهدي از بيماران 

ه اند در مقايسه با زناني ک ـ        قبلي يا فعلي داشته    بارداريدر زناني که    

 مـرتبط  CSCRزير رتين در اگزوداي  . ۵۶اند نشان داد     نداشته بارداري

  .۱۳۲ شايع استبارداريبا 

     Sunnes         بيمـار مبـتلا بـه       ۱۴ و همکاران نتايج يک بررسـي از 

CSCR   را تهيـه    اکلامپـسي  نـشده بـا پـره     دار    عارضههاي    بارداري در 

سه يگر در   سوم بارداري و نيمي د    سه ماهه   ن  انيمي از بيمار  . کردند

آگهـي    در تمـام بيمـاران پـيش      . اول و دوم دچار علايم شدند     ماهه  

زايمـان يـا چنـد مـاه        زمان  حدت بينايي در حدود     . بهبود عالي بود  

 درصـد کمـي     Gass. ۴۶ يا بهتر بازگشت   ۲۰/۲۰به حدود   پس از آن    

 را گزارش کرد که بعدها دچار       CSCRاز بيماران حامله با     )  درصد ۵(

ري همراه با دکولمان وسيع شبکيه و افت شـديد          شديد بيما اشکال  
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 يک وسيله قابل دسترسي بـراي تـشخيص و     OCT. ۱۵۴بينايي شدند 

  . ۱۱۱ در زنان باردار استCSCRگيري  پي

در هر شکلي از قبيل اسپري،      (مشاهده و قطع درمان استروييد           

قابـل  بـاليني   در صورتي که از نظر      ) قرص، استنشاقي، کرم يا قطره    

انجـام فتوکوآگولاسـيون بـا ليـزر         . باشد خط اول درمان اسـت      اجرا

 در صورت عدم انجام آنژيوگرافي Micro-pulse Diodeآرگون يا ليزر 

مـشکل اسـت و امکـان    ) جهت تعيين محل نـشت مـايع  (فلورسين  

به علاوه  . کند  مينامشخص  را   بارداريانجام درمان فتوديناميک در     

 شديد اثراتي بـر     CSCRودرس در   شواهدي از اين که انجام زايمان ز      

اغلب گزارشـات   . آگهي طولاني مدت بينايي دارد، وجود ندارد        پيش

 کامـل را طـي      بارداريتوانند زمان     نشان دادند که انواع متوسط مي     

هـاي   بـارداري به علاوه امکان توصيه کافي به زنـان در مـورد         . کنند

ت حـاکي از    اگرچه بعضي از گزارشـا    . ۴۶،۶۴،۱۰۴و۱۳۲بعدي وجود ندارد  

هاي بعدي است ولـي ايـن قـضيه در تمـام       بارداري در   CSCRايجاد  

  .۴۶کند موارد صدق نمي
  

 اکلامپسي رتينوپاتي در پره  
 بـارداري سـوم   سـه ماهـه      با ايجاد فشار خون در       اکلامپسي      پره

با يا بدون سـاير     اوري   پروتيينهمراه با سندرم بارداري فشارخون و       

محـدوديت رشـد جنـين،      ( سندرم جنيني    اختلالات سيستميک يا  

ــا اکــسيژناسيون غيرطبيعــي  تعريــف ) کــاهش مــايع آمنيوتيــک ي

اين بيماري با پاسخ غيرطبيعي عـروق بـه تـشکيل جفـت             . شود  مي

همراه بـا افـزايش مقاومـت عـروق سيـستميک، افـزايش تجمعـي               

. ۱۵۱شــود هــاي انــدوتليال مــشخص مــي پلاکتــي و اخــتلال ســلول

 رخ  اکلامپـسي   درصـد مـوارد پـره      ۱۰۰ تـا    ۳۰درگيري بينـايي در     

علايم باليني شامل تاري ديد، فتوپسي يا اخـتلال ميـدان           . دهد  مي

، Elshnig Spotريزي شـبکيه   خونممکن است اگرچه . بينايي است

 ثانويه به آسيب عروقي ايجاد شـود ولـي   Cotton Woolادم و نقاط 

و هـاي چـشمي شـامل اسپاسـم شـديد عروقـي               تـرين يافتـه     شايع

هـاي شـبکيه      شدگي تمام يا قـسمتي از شـريانچه        شواهدي از نازک  

وابـسته بـه    بـه شـدت      شدت تغييرات عـروق شـبکيه        .۱۴۹باشند  مي

ــه ــان خــون اســت  درجــه وازواسپاســم زمين . ۱۶اي و مقاومــت جري

 شـديد   اکلامپـسي  اي سروز معمولاً همـراه بـا پـره          دکولمان شبکيه 

و علـت ثابـت     بـوده   ) متر جيوه    ميلي ۱۰۰/۱۶۰تر    بيشفشار خون   (

 درصد بيمـاران  ۱تر از  اين اختلال در کم  . باشد  شده کاهش ديد مي   

 فقط مختصري   اکلامپسيشود و در بيماران        ايجاد مي  اکلامپسي پره

 با تشنج و يا کوماي غيرقابل توجيه طـي          اکلامپسي. ۹۶تر است   بيش

ــا علايــم و نــشانهپــس  يــا بــارداري هــاي  از زايمــان در بيمــاري ب

  .شود  مشخص ميکلامپسيا پره

     Saito و Tanoــه ــر روي   در مطالع ــه   ۴۱اي ب ــتلا ب  بيمــار مب

 و ۱۱۷ درصدي تغييرات شـبکيه و کوروييـد      ۴۳ شيوع   ،اکلامپسي پره

 ۸۳در را  RPEدکولمان سروز شبکيه و ضايعات زرد تيـره  چنين   هم

يابنـد را     بـدون اسـکار بهبـود مـي       کـه    هفته   ۳درصد از موارد طي     

 ايــسکمي گــذراي ، علــت احتمــالي ايــن ضــايعات.دنــدکرگــزارش 

 اکلامپـسي  آنژيوگرافي فلورسين در بيماران پره    . دشکوروييد عنوان   

در آنژيـوگرافي تـاخير در پـر شـدن     . کنـد   حمايت مي نظريه  از اين   

هــا و نــواحي عــدم پرشــدگي کوروييــد ديــده       کوريوکــاپيلري

  .۱۹،۴۵و۸۵شود مي

     Larra-Torr  را بررسـي کـرد     ۲۰۰۰ تا   ۱۹۶۴هاي     مقالات سال  .

 بـا   اکلامپـسي   مرتبط با پره   بارداريوي گزارشاتي از کوري گذرا در       

 ساعت ناشـي از ادم کورتيکـال   ۷۲ تا  ۴۸بهبود کامل بينايي بعد از      

هاي   در اغلب بيماراني که يافته    .  را يافت  اکلامپسي مغز ثانويه به پره   

روي  بينايي کامل     دارند، بازگشت به   اکلامپسي چشمي مرتبط با پره   

رسد   به نظر مي  . Purtscher-like(۷۲-۲۹به جز در رتينوپاتي      (دهد  مي

هـاي   اين يافته نادر ناشي از آمبـولي مـايع آمنيوتيـک بـه ارتريـول              

  .۶۶شبکيه باشد
  

  بارداريبيماري انسداد عروقي در  
  )DIC(انعقاد منتشر داخل عروقي  -

     DICجفــت  از قبيــلداريبــارتوانــد در زمينــه مــشکلات   مــي 

رگ داخـل رحمـي، سـقط يـا         م ـ، آمبولي مايع آمنيوتيک،     سرراهي

هاي داخـل عروقـي منتـشر منجـر بـه             لخته.  رخ دهد  ۱۳۳اکلامپسي

ريزي کوروييـد     انسداد عروق کوروييد و دکولمان سروز ثانويه، خون       

دکولمان سـروز شـبکيه   رود    احتمال مي  .۲۸شود  و انسداد عروقي مي   

هـا     در زمينه انسداد کوريوکـاپيلاري     RPE کارکرد   اختلالمربوط به   

  .۶۱باشد
  

  انسداد عروق شبکيه -
 درصـد  ۸/۱ تـا  ۰۵/۰ بـارداري ترومبوآمبـولي وريـدها در     خطر       

. دهـد    سوم و يا بعـد از زايمـان رخ مـي           سه ماهه  و اغلب در     ۳۹است

انعقـادي آن ممکـن اسـت         و شـرايط بـيش    طبيعـي    باردارياگرچه  

عوامـل  تقويت کند، تغييرات ارثي يـا اکتـسابي در          انسداد عروق را    

 .۱۲۹دهنـد   افـزايش مـي   وقـايع ترومبوآمبـولي را      خطر  هموستاتيک  

بدون عارضـه    بارداري طي يک    ،انسداد عروق شبکيه و پاپيلوفلبيت    

از طرف ديگر در مـوارد      . ۹۰نقص انعقادي گزارش شده است    و بدون   

ي با موتاسـيون در      همراه ،بارداريانسداد دوطرفه عروق شبکيه در      

همـوليز، افـزايش     (HELLPسـندرم   . ۹۴رد ليـدن وجـود دا     Vفاکتور  

 واسـکولوپاتي   کـه يـک   ) هاي کبدي، شمارش پـايين پلاکـت        آنزيم
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ــک ــاتي ترومبوتي  Thrombotic Microangiopathic) ميکروآنژيوپ

Vasculopathy)              است بـا انـسداد شـريان مرکـزي شـبکيه در دوره 

فقـدان ترومبـوفيلي کـه نيـاز بـه         مـوارد    در. ۵۱شود  نفاس ايجاد مي  

خودي همراه بـا بهبـود        به  بهبود خود ممکن است   ،  ۱۰۶ضدانعقاد دارد 

  .۹۰بينايي ايجاد شود
  

  انسداد شريان شبکيه -
، انـسداد   اکلامپـسي  بـا پـره   دار تـوام       عارضه هاي  بارداري     جدا از   

مـراه  ارتريول يا ارتريال ممکن است ناشي از افزايش انعقادپذيري ه         

هموسـتاتيک اکتـسابي يـا مـادرزادي يـا همـراه بـا              عوامل  با نقص   

  .۱بادي اوليه باشد فسفوليپيد آنتي سندرم آنتي
  

 بارداريکوروييد در زايي  نورگ  
 فقـط در حـد   بـارداري  در CNVهاي مـا ايجـاد           براساس دانسته 

در ايـن زمينـه اطلاعـات    . استبوده  (Case Report)گزارش موارد 

  .ارتباط وجود دارداين  در مورد امکان محدودي
  

- Punctate Inner Choroidopathy (PIC)  
 مبتلا بـه     بيمار ۷۷شناسي    جمعيتخصوصيات   ۲۰۰۷     در سال   

PIC،    ايـن بيمـاري بـا      ولـي ارتبـاطي بـين        مورد بررسي قرار گرفت

 يگزارشـات البتـه   . ۴۹حاصل نشد هاي موجود      بر اساس يافته   بارداري

 بارداري اول يا دوم     سه ماهه  در   PIC مرتبط با    CNV عود   از ايجاد يا  

 را مطرح   بارداريور شدن اين شرايط در        وجود دارد که امکان شعله    

  .۱۱۲و۱۲۴کنند مي
  

  (POHS)سندرم هيستوپلاسموز چشمي  -
     CNV    مرتبط با POHS     مدت کوتـاهي   يا   بارداري ممکن است در

بيمـار گـزارش     ۴مـورد   در ايـن    . ۱۱۲رفـت کنـد     بعد از زايمان پيش   

  .۱۳۴و۱۵۲اند شده
  

  بيني  نزديک -
به .  در جوانان استCNVترين علت ايجاد   شايع،بالابيني  نزديک     

 در CNVرفـت    علـت پـيش  بـارداري  ،قائم مقـامي و همکـاران  گفته  

کاهش ناگهاني نظريه ها   آن.۵۰ها بوده است  آن مورد مطالعه  بيماران

ان و به دنبال آن افزايش حجم خـون         جريان خون رحم بعد از زايم     

در گردش سيستميک که ممکن است باعث پاره شدن عروق جديد           

سـه  سـزارين از ايـن مـشکل طـي     . ۵۰مستعد گردد را مطرح کردند  

 Wu. کند  نمي جلوگيري   اکلامپسي  در بيماران پره   بارداريدوم  ه  ماه

  مـاه بعـد از     ۳را  بينـي     نزديک مرتبط با    CNV يک مورد    ،و همکاران 

 از  بـارداري زايمان گزارش کردند که اين مورد مشکلات مربوط بـه           

  .۱۵۲نبود يا زايمان زودرس اکلامپسي قبيل پره

  ايديوپاتيک کوروييدزايي  نورگ -
 اول سه ماهه ايديوپاتيک کوروييد طي    زايي  نورگ     فقط دو مورد    

  .۷و۱۱۲ در مقالات گزارش شده استبارداريو سوم 
  

 و رتينوپاتياريباردشناسي  آسيب   
  کوريورتينوپاتي سروز مرکزي -

مـشخص  بـه طـور کامـل        CSCRشناسـي     آسيبجايي که          از آن 

يسکمي کوروييد به دنبال فـشارخون يکـي        رود ا    مي احتمالنيست،  

افزايش نفوذپـذيري عـروق و نـشت        . باشد  سازوکارهاي مطرح مي  از  

 ن پديده ثانويه  به عنوا زير شبکيه   ها و مايع به داخل فضاي         پروتيين

در  CSCRاي    علـت زمينـه   . ۱۱۹شـود   مـي جداشـدگي سـروز     موجب  

افـزايش کـورتيزول    .  مشخص نيـست   اکلامپسي هاي غيرپره   بارداري

ايـن افـزايش    . مـوثر باشـد   عامـل    ممکن است يک     بارداريسرم در   

سطوح کورتيزول خون ممکن است از طريـق تغييـر سـطح خـوني              

موضـعي  کـه منجـر بـه نـواحي          RPEها و     پيلاريااي کوريوک   شبکيه

  .۴۵باشدموثر  CSCRايجاد افزايش نفوذپري شود، در 
  

  کوروييدنورگ زايي  -
 ممکن است با نتايج افزايش فعاليت       بارداري و   CNV     ارتباط بين   

، (PIGF)رشـد جفتـي     عامل  ،  VEGFآنژيوژنيک متعدد شامل    عوامل  

حريــک تواننــد باعــث ت اريتروپــويتين و نيتريــک اکــسايد کــه مــي

 و Rakic .۱۱ کوروييــد و شــبکيه گردنــد توجيــه شــود زايــي نــورگ

 و هــم در PIGF-/-mice هــم در PIGFهمکــاران نــشان دادنــد کــه 

 ايجاد  CNVهاي وحشي از ايجاد        در موش  PIGFگيرنده  سازي    خنثي

قبلاً نشان داده شده بـود کـه        . کند  ميشونده توسط ليزر جلوگيري     

PIGF   هـاي انـدوتليال شـبکيه        ي سـلول  پروانژيوژنيک برا عامل   يک

 باعـث   PIGF نقـص در     ،ناکامـل هـاي رتينوپـاتي        و در مـدل    ۲۰است

رسـد    به نظر مـي    .۱۷شود  شبکيه مي زايي    نورگ درصدي   ۶۰کاهش  

CNV    در بيمارانPIC   و POHS           در پاسخ بـه التهـاب مـزمن خفيـف

رشد آنژيوژنيک  عامل  رود    احتمال مي . شود  ميداخل چشمي ايجاد    

شـوند باعـث رشـد        هايي که طي التهاب مزمن آزاد مي        نو سايتوکاي 

 با اين وجود تا به امـروز هـيچ مقالـه تجربـي              .۴۲عروق جديد شوند  

  . را نشان نداده استCNV و بارداريرابطه بين 
  

  بارداريهاي شبکيه در  درمان بيماري
  تراتوژنيسيتي و درمان رتينوپاتي -الف

  استروييد سيستميک

ــر روي  ــه       مطالعــات ب ــات کوهــورت مجموع ــات و مطالع حيوان

  وزهاي تکرارشونده دکنند    ميادعا  اند که     شواهدي را گردآوري کرده   
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آور بر روي مغز و سـاير         کورتيکواستروييد ممکن است با اثرات زيان     

دوز و تکرارشـونده       کورتيکواسـتروييد تـک    .۱۴۳ همراه باشند  ها  ارگان

ب اپتيـک و    ميلينيزاسـيون عـص   در   اثـرات مـشخص      بـارداري طي  

. کورپـوس کـالوزوم در گوسـفند دارد       چنين مهار ميلينيزاسيون      هم

مدت عملکردي کورتيکواستروييد تکرارشونده قبـل از        اثرات طولاني 

از تولـد   پس   اما   ،تولد بر روي رشد مغز در گوسفند نامشخص است        

مطالعـات حيـواني    . ۳۷،۶۳و۹۳کاهش وزن مغز نشان داده شـده اسـت        

اند ولي سميت     اي بلوغ ريه جنين را تعيين کرده      ميزان مورد نياز بر   

شود   هاي شبکيه در زنان حامله استفاده مي        که در بيماري  مقاديري  

ساير مطالعات حيواني احتمال اختلال در عملکـرد        . نامشخص است 

فتي بـا درمـان بتامتـازون و دگزامتـازون قبـل از تولـد را نـشان                  ج

بلـوغ شـبکيه بـه دنبـال         و همکـاران تـاخير       Guinlivan .۱۴۴اند  داده

 گـزارش   تزريق مکرر بتامتازون قبل از تولـد در جنـين گوسـفند را            

  .۱۰۵کردند
  

 تريامسينولون  
تزريـق داخـل ويتـره کورتيکواسـتروييد        باروري       در زنان سنين    

هايي از قبيل ادم ماکولاي ديابتي و يووييت          ممکن است در بيماري   

در جنين موش بعـد از      را  تي   و همکاران تغييرا   Miyangi. مفيد باشد 

افزايش شيوع شـکاف کـام   به صورت   تزريق تريامسينولون استونايد    

ذکـر  ) رانـشيمال مهـاي     احتمالاً به علت مهار پروليفراسيون سلول     (

  .۴۳و۹۱اند کرده

تر گزارش شده است که اثرات تجـويز گلوکوکورتيکوييـد                 پيش

نتـايج  . کند  ازي مي س   را شبيه  اکلامپسي ها علايم اصلي پره     در موش 

 تريامــسينولون In vitro و همکــاران دربــاره اثــرات Hahnمطالعــه 

که ( تغيير فعاليت هيدرولازها     ،استونايد بر تروفوبلاست و جفت بالغ     

) شود در تعديل فشار خون ناحيه جفت نقش داشته باشـد       گفته مي 

تزريــق زجاجيــه  وقتــي کــه تريامــسينولون داخــل .۵۵را نــشان داد

طح سرمي زيـادي در جريـان خـون سيـستميک ايجـاد             شود س   مي

  .در زنان حامله ايمن باشدممکن است بنابراين . ۷کند نمي
  

 Verteporfin )تراپي فتوديناميک(  
 کـاهش   VEGF داروهاي ضـد        استفاده از ورتپورفين بعد از ظهور     

 .مطـرح اسـت   چنان به عنوان يک گزينه درماني         اما هم . يافته است 

 در انـسان در     بارداريتماس در دوره    اثرات مضر   مورد  اطلاعاتي در   

اثــرات تراتــوژني تمــاس بــا ورتپــورفين  ولــي باشــد دســترس نمــي

 برابـر   ۱۲۵ تـا    ۴۰در جنين موش با دوز      ) فتالمي، ميکروفتالمي آنو(

هـاي خرگـوش دوز مـشابه         در جنـين  . Bدوز انساني ديده شده است    

اثـرات  گيـري و کـاهش مـصرف غـذا شـد ولـي                باعث کـاهش وزن   

 در مطالعه بر روي جنين حيوانات درمان شده         .Cتراتوژني ديده نشد  

 .C انوفتـالمي و ميکروفتـالمي مـشاهده شـد     ،mg/kg/day ۲۵با دوز   

جنيني با ورتپورفين فعال شده در رحم در صورتي که          خطر تماس   

  .يابد تماس با نور وجود نداشته باشد، کاهش مي
  

  داروهاي ضددرمان باVEGF )زوماب، رانيبيزوماببواسي(  
 ناشـي از    CNV جهت درمـان     VEGF داروهاي ضد      در حال حاضر    

در بيمـاران در    بينـي     نزديـک  و   PIC  ،POHSعلل مختلفي از جملـه      

ايـن  . گيرنـد  قرار مياستفاده مورد به صورت گسترده باروري سنين  

گـاهي اوقـات    چنين در ادم ماکولاي ديـابتي، يووييـت و            همداروها  

  .کاربرد دارند PDRعنبيه و شبکيه در زايي  نورگيري از جهت جلوگ

 FDAبا دوز تاييد شده توسط زجاجيه      تزريق رانيبيزوماب داخل 

ه سـطح سـرمي نـشد     ايجـاد   ها باعـث      در خرگوش ) گرم   ميلي ۵/۰(

در يک مطالعه بعد از تزريق دوطرفه داخل ويتـره حـداکثر            . ۱۲است

ميزان سـرمي کمـي از   . ۴۸ بودmg/ml ۱۵۰دوز تجمعي داخل سرم     

) mg/ml ۳۳/۳(خرگـوش   زجاجيه  بواسيزوماب بعد از تزريق داخل      

جـذب سيـستميک    . ۱۲با بواسيزوماب با وزن ملکولي بالا ايجاد شـد        

توانـد از     و اگرچه بواسـيزوماب نمـي     بود  مورد انتظار   ترين مقدار     کم

عبـور کنـد ولـي       ) KD ۹/۱۲(سد جفتي به علت وزن مولکولي بالا        

  .۵۲را در نظر داشتروي عروق جفتي نظريه اثر بايد 

 برابـر   ۱۲ تـا    ۱ها بواسيزوماب سيـستميک بـا دوز               در خرگوش 

رود تراتوژني    دوزهاي داخل وريدي انساني که در سرطان به کار مي         

ــت ــد و    .Dاس ــرات رش ــيوع تغيي ــزايش ش ــامل اف ــرات ش ــاير اث  س

  .باشد اسکلتي جنين، کاهش وزن مادر و جنين ميهاي  ناهنجاري

     Genetech  شـود  تجـويز  کند در صورتي بواسيزوماب   توصيه مي

 که اثرات سودمند آن بر مادر نسبت به اثـرات مـضر آن بـر جنـين                

بواسيزوماب در شير مادر ترشـح      مطلب که   اين  . برتري داشته باشد  

جـايي کـه بواسـيزوماب در          آن زا .D مشخص نيـست   خيرشود يا     مي

جريان خون وجود دارد با اين که امکان عبور از سد جفتي را ندارد              

 بر روي جريـان خـون جفـت     VEGFمهار  ولي ممکن است از طريق      

رشـد آنژيوژنيـک باعـث تعـديل تمـايز          عامـل    بارداريدر  . اثر کند 

ايـن مطلـب    . ۱۴۸شـود   ها و رشد عروق جنين مـي        سيتوتروفوبلاست

  .۱۴۸جيه کند را توVEGFضدت اثرات تراتوژني درمان ممکن اس

 و همکــاران ســه گونــه بواســيزوماب را در Namotoبـه تــازگي       

هـاي مولکـول بواسـيزوماب،        فرگمنـت . (آزمايشگاه مشخص کردنـد   

و تجمـع   )  و بواسـيزوماب آزاد    VEGF-تمام کمـپلکس بواسـيزوماب    

د از تزريق و    ، دو هفته بع   ng/ml ۸/۲۰۰۲/۲۰۸۷پلاسمايي بالايي   

  .۹۵ هفته را گزارش کردند۸۵/۱نيمه عمر 
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  )١٣٩٢زمستان  (٢ شماره -١٩ دوره -پزشكي بينا مجله چشم

 

 ١٥٦

     تجمع خوني رانيبيزوماب و بواسـيزوماب ممکـن اسـت حالـت            

 بـراي عملکردهـاي فيزيولـوژي       VEGFتراتوژني داشـته باشـد زيـرا        

از يک مدل ميمـون بـاردار     . ۴۱و۴۸ترميم بافتي و توليد ضروري است     

داخـل ويتـره    جهت تعيـين رشـد جفـت و جنـين بعـد از تزريـق                

بـالاي  مقـادير   هـايي کـه بـا         در جنـين  . رانيبيزوماب اسـتفاده شـد    

mg/eye ۱)   تـر ز سـطوح حـداکثر تجمعـي در             برابـر بـيش    ۱۳که

هـاي     ناهنجـاري  درمان شده بودنـد،   ) تزريق يک چشم انسان است    

مقـدار  هايي که     اسکلتي در چشم  ناهنجاري  هيچ  .  ديده شد  اسکلتي

mg/eye ۱۲۵/۰)   دريافـت  )  درمـاني در انـسانهاست     که معادل دوز

در زن باردار   هنوز مشخص نيست    اگرچه  . Eحاصل نشد کرده بودند،   

اثرات مضري بر روي جنين يا روي قدرت توليد         تزريق رانيبيزوماب   

در فقـط  ايـن دارو  کنـد    توصيه ميGentechمثل داشته باشد، ولي   

 AMDمطالعــه . C(Eبنــدي  دســته(تزريــق شــود مواقــع مــورد نيــاز 

Macugen    تزريـق  زجاجيـه   کـه پگاپتانيـب داخـل       وقتي   نشان داد

بررسي فشارخون و پـروتيين     در  . يابد  شود در پلاسما تجمع نمي      مي

 سيـستميک   VEGFهـاي     که هر دو تحت تاثير مهارکننـده      (ادراري  

تحت تـاثير قـرار گـرفتن       که نشان دهنده    شواهدي  ) گيرند  قرار مي 

  .۸۶وجود نداردباشند، توسط درمان با پگاپتانيب عوامل اين 

اثرات مضر  ولي  کند    ها عبور مي         اگرچه پگاپتانيب از جفت موش    

يا مرگ جنين در موش درمان شـده بـا دوزهـاي            جنيني  مادري يا   

دوز چشمي  ( برابر دوز مورد استفاده در انسان        ۷۰۰۰وريدي معادل   

mg/eye ۳/۰ (  به هر صورت در حال حاضـر مطالعـات         . نشدحاصل

کند    توصيه مي  FDAبنابراين  . مورد زنان باردار وجود ندارد    کافي در   

بـه طـور    قرار گيـرد کـه      استفاده  مورد   بارداريدر  پگاپتانيب  وقتي  

بايـد  داراي فرزند   تجويز در زنان     B(F گروه(نياز باشد   مورد  مشخص  

  .Fبا احتياط صورت گيرد
  

  باردارياي مرتبط با  هاي شبکيه درمان دارويي در بيماري -ب
    Taskapili        استروييد زجاجيه   و همکاران استفاده از تزريق داخل

اي دوطرفـه      و جداشدگي سروز شـبکيه     HELLPدر بيماران مبتلا به     

 CNVبقيه مطالعات مربوط به درمـان       . ۱۳۵را مورد بررسي قرار دادند    

  .  استبارداريدر 
  

  بارداري  کوروييد در زايي نورگ درمان -١
  يفتوکوآگولاسيون ليزر -

     Rhee ســه بيمــار مبــتلا بــه ۱۹۹۹ و همکــاران در ســال CNV 

از زايمـان   پس   و يا    بارداري ايديوپاتيک در    CNV و   POHSمرتبط با   

 بـارداري دو بيمار از سه بيمار هيچ درماني در         . ۱۱۲ندرا گزارش کرد  

و وجـود داشـت     آ     درگيري فووه  احتمالدر يکي   که  دريافت نکردند   

 ۳شرايط معاينـه بعـد از       در بيمار ديگر     و   حدت بينايي نسبتاً خوب   

 در بيمار سوم درمان با فتوکوآگولاسيون ليزري انجام         . ثابت بود  ماه

بـه  .  انجـام نـشد    بـارداري آنژيوگرافي فلوئورسين به علـت       ولي   شد

 و همکاران نتايج بينايي و آناتوميکي خوبي        Sunnessصورت مشابه   

 انجام  CNVزري بر روي    را در موردي که درمان فتوکوآگولاسيون لي      

  .۱۳۱شده بود گزارش کردند
  

  فتوديناميک تراپي -
 ناشي از   آ  زيرفووه CNVدر  را   استفاده از ورتپورفين     ،     يک گزارش 

پـس از  . در هفته اول پس از لقاح توصيف کـرده اسـت        بيني    نزديک

. مـشاهده نـشد   جنيني در کودک    ناهنجاري  گيري هيچ      ماه پي  ۲۶

تماس  هفته اول بارداري است که ۶ جنيني در  ترين زمان رشد    مهم

  .۳۴قبل از آن اتفاق افتاده بود
  

  بواسيزوماب -
 ثانويـه بـه     CNV چندين مورد از زنان حامله مبتلا به         ،به تازگي      

يـــا يووييـــت ) دو مـــورد (POHS) دو مـــورد (PICميـــوپي بـــالا، 

که تحت درمان با تزريـق داخـل ويتـره          ) يک مورد (سارکوييدوزي  

 قـرار   بـارداري  اول تا سوم     سه ماهه بواسيزوماب در   گرم    ميلي ۲۵/۱

 هـيچ  ، ماهـه ۱۸ تـا   ۱۲گيـري      در پي  .اند   گزارش شده  ،گرفته بودند 

تزريقـات داخـل    . ديـده نـشد   در اين بيماران    عارضه جانبي جنيني    

  . ۱۱۶،۱۱۹،۱۳۴و۱۵۲بودتزريق  ۶ تا ۱ در محدوده زجاجيه

زجاجيـه  عد از تزريـق داخـل        اول ب  سه ماهه در  سقط  دو مورد        

 خـود   بـارداري از   هر دو بيمـار مـذکور        .۱۰۱بواسيزوماب گزارش شد  

بالا و بيني  نزديکآ ناشي از   فووهزير CNVبه منظور    بودند و    اطلاع بي

 .درمان قـرار گرفتـه بودنـد   مورد ريزي زجاجيه ناشي از ديابت      خون

سـه  ب در   که اثرات بواسـيزوما   را  اين حقيقت   بيمار  اين دو   گزارش  

به علاوه يک مورد    . کند  روشن مي  ناشناخته است    بارداري اول   ماهه

متــروراژي دو هفتــه پــس از تزريــق داخــل زجاجيــه بواســيزوماب 

تر جهت اثبات اين رابطه       تا زماني که مطالعات بيش    . ۱۱۴گزارش شد 

کننـد مـشاوره قبـل از          و همکاران توصـيه مـي      Petron ،انجام شود 

خطـر  يائـسگي جهـت جلـوگيري از         سنين   پيش از درمان در زنان    

، VEGFداروي ضـد   يـا حتـي قبـل از تزريـق           ۵۲صورت گيـرد  سقط  

انـد بايـد      به زناني که هنوز يائسه نشده     .  انجام شود  بارداريآزمايش  

از بـارداري حـين درمـان بـا     گيـري   هاي پيش روشنمود، از توصيه  

از تر   يشببه علت استفاده    به تازگي   . ۱۱۸نماييداستفاده  بواسيزوماب  

، PIC ،POHS ناشـــي از CNV بـــراي درمـــان VEGF ضـــدعوامـــل 

درمان افـراد   در   مرتبط با ديابت،     زا  رگبالا يا گلوکوم نو   بيني    نزديک

داروي تر و اغلب زنان در سنين بـارداري احتمـال تمـاس بـا                 جوان
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  ها اي مرتبط با بارداري و درمان آن هاي شبکيه بيماري

 

 ١٥٧

  . افزايش يافته استبارداري در VEGFضد

     Wu    ويـي   دارمهـار   بيان نمودنـد کـه       و همکارانVEGF   توسـط 

رشـد  عوامل  بواسيزوماب يا رانيبيزوماب ممکن است سطوح سرمي        

خطـر  و به صورت بالقوه موجـب افـزايش    داده  آنژيوژنيک را کاهش    

ــره ــه توســط . ۱۵۲ شــوداکلامپــسي پ ايــن حقيقــت کــه ايــن نظري

 VEGFگيرنـده    در گردش خون     ي همراه با سطوح بالا    اکلامپسي پره

) دهد  هاي غيرفعال مي    يل کمپلکس  تشک VEGFکه با   (محلول است   

با اين وجود مقالات کمي از تمـاس اتفـاقي در           . ۱۱۸شود  حمايت مي 

 در حال حاضـر     .۱۰۱و۱۰۴ و ايجاد اثرات تراتوژني موجود است      بارداري

 بـارداري  در   VEGFضـد اطلاعات کمي کـه از ايمـن بـودن          علت  به  

  .کنيم  منع ميبارداريموجود است ما استفاده از آن را در 
  

  تريامسينولون
     Sim            و همکاران درمان سـه بيمـار مبـتلا بـه PIC  عودکننـده و 

CNV      براي هـيچ يـک از      . گزارش نمودند  را   بارداري مرتبط با آن در

سـه بيمـار توسـط      هر  .  صورت نگرفت  آنژيوگرافي فلورسين بيماران  

OCT   درماني مختلفي در سه بيمار به کـار        هاي    روش. شدندارزيابي

خـودي داشـت درمـان        بـه   يمار اول که سابقه بهبود خود     ب. برده شد 

هـاي    بـراي چـشم    دوم و سوم درمان با اسـتروييد         اندر بيمار . نشد

در بيمـار دوم تريامـسينولون داخـل ويتـره          . انتخاب شد ها    بهتر آن 

دوطرفه تجـويز   CNVخوراکي براي تزريق و به بيمار سوم استروييد   

 و هـيچ     بـود  بـت ثاز زايمـان    هر سه بيمار بعد ا    وضعيت باليني   . شد

 تجربـه  Sim گـزارش  .۱۲۴اثري از درمان بر روي جنـين ديـده نـشد     

 تهديدکننـده بينـايي بـا اسـتروييد     CNVکنوني ما مبني بر درمـان       

  .داخل ويتره يا خوراکي را تاييد کرد
  

  حسي بي -٢
حسي   بي، در زنان باردار   جهت انجام ويترکتومي  شود    توصيه مي      

حـسي در     ترين نوع بي    جهت تعيين مناسب  . رت گيرد صوبولبار    پري

لازم تـري   اطلاعـات بـاليني بـيش    بـارداري بـالا در  خطر بيماران با   

بندي داروها مطابق با ميـزان        جهت تقسيم طبقه   ج پن FDA. ۸۴است

  .۱۴۲استنموده منتشر را  بارداريخطر در 

 .اي در انـسان ندارنـد       شناخته شـده  خطر   B و   Aطبقه       داروهاي  

در ) اتيـدوکايين و پروکـايين هيدروکلرايـد      (اي    هاي ناحيه   حسي  بي

 مناسب  بارداري بنابراين جهت استفاده در      ،گيرند  قرار مي طبقه  اين  

واکـايين ممکـن اسـت        واکايين و مپي     بوپي انند م Cطبقه  . باشند  مي

 بـارداري  بايـد در      بنـابراين  ،شـود در جنـين    کـاردي     موجب بـرادي  

واکـايين    يک مورد از تزريق رتروبولبار بـوپي      فقط  . ۱۲۶اجتناب شوند 

 بـارداري جهـت     ۱۱حاملـه در هفتـه      خـانم   بدون عارضـه در يـک       

  .۹۲جراحي دکولمان شبکيه گزارش شده است

نژاد و همکاران در جراحي گلوکوم منتشر شد               گزارشي از رازقي  

مـا از  . ۱۱۰ قدامي به خوبي تحمل شده بود      زيرتنونکه در آن تزريق     

تنون در جراحي ويترکتومي و باکل اسکلرا در          حسي ساب   بيتزريق  

بـه خـاطر افـزايش      عمـومي   هوشي    از بي . کنيم   استفاده مي  بارداري

و گـذاري    لولـه فشارخون و تغييرات فشار داخـل مغـزي ثانويـه بـه             

هـا حـين انجـام        بـه داخـل ريـه     اي    معـده ورود مـايع    خطر  افزايش  

هوشـي عمـومي ممکـن       چنين بـي    هم. نمودهوشي بايد اجتناب      بي

ريزي مجدد شبکيه از طريق وازوديلاتاسيون        است باعث ايجاد خون   

ناشي از هيپوکسي و هيپرکاربي و افزايش فـشار وريـدي شـبکيه و              

  .۲۷داخل مغزي گردد

ــون ــدورال          خ ــق اپي ــال تزري ــه دنب ــبکيه ب ــه ش ــزي دوطرف ري

ر واکايين و استروييد در درمان کمردرد به علـت افـزايش فـشا           بوپي

وريدي شبکيه ثانويه به افزايش فشار فضاي اپيدورال گزارش شـده           

حسي در سزارين روي      بيروش   و همکاران اثر     Chidley. ۷۷و۱۴۷است

عنوان کردنـد    و   ۲۷والسالوا را بررسي کردند   رتينوپاتي ناشي از مانور     

فـشار داخـل چـشمي      باعث افزايش    ،حسي اپيدورال   که دوز کم بي   

مـا در اغلـب مـوارد انجـام         . کاهـد   مـي ا  آن ر گـاهي   و حتـي    نشده  

  .کنيم  را منع ميبارداريهوشي عمومي در  بي

  

 بحث
منحـصر بـه فـرد در        ممکـن اسـت موجـب اخـتلالات          بارداري     

اي کـه در      هـاي شـبکيه     چنين تغيير يا شروع بيمـاري       شبکيه و هم  

بررسـي مقـالاتي کـه در    . شوند، گـردد  افراد غيرحامله نيز ايجاد مي  

 منتشر شـده اسـت اگرچـه يـک ظـن در مـورد اثـر                 ارداريبزمينه  

. باشد  دهد ولي جامع نمي     اي مي   هاي شبکيه    بر روي بيماري   بارداري

ترين حالتي که بررسي      شايع (DR بر روي    بارداريحتي در مورد اثر     

هنوز توافق عمومي در مورد درمـان و بيماريـابي قبـل،            ) شده است 

  .حين و بعد از زايمان وجود ندارد

 بـه عنـوان يـک       بارداري و اين که آيا      بارداري    در حقيقت نقش     

خـون و فـشارخون      مستقل در مواردي مانند تغيير قند     عامل خطر   

هـاي    معاينه ،يکي از مشکلات  . مطرح است هنوز مورد توافق نيست     

بيماران در دوره زماني از زندگي است که در آن ساير مداخلات نيز             

کـه بـا    هـاي بـاردار       خـانم تعـداد   سـد   ر  به نظـر مـي    . شود  انجام مي 

 بـارداري در حقيقت   . کنند کم باشد    اي مراجعه مي    اختلالات شبکيه 

ايـن  کـه   در صورت وجود ديابت يـک حالـت متغيـر اسـت             ويژه  به  

چنـين تعـداد کـم بيمـاران اطلاعـات را محـدود               متغير بودن و هم   

 مـا تـصميم داريـم بـا       . کند  دشوار مي کند و بحث در اين باره را          مي
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مقالات پراکنده در اين زمينـه بتـوانيم بـه درمـان ايـن              آوري    جمع

  .حالت ناشايع ولي بحث برانگيز کمک کنيم

  

  گيري  نتيجه
 و همکاران ارايه    Gomesمطالعه ما و گزارش موردي که توسط             

 اول  سـه ماهـه   سـقط بعـد از تزريـق بواسـيزوماب در           بر خطر    ،شد

 و  Introiniش موردي ديگـر از      يک گزار در مقابل   . a۵۰کند  دلالت مي 

سـه  همکاران در مورد تزريق يک دوز داخل ويتره بواسـيزوماب در            

نشان داد که درمان موثر     بيني    نزديک ناشي از    CNV اول بيمار    ماهه

گزارشـي   ، و همکاران  a۶۴ .Crossرخ نداد است  اي    بوده و هيچ عارضه   

را تقليـد    اکلامپـسي  بواسيزوماب که علايم پـره    اثرات مضر   در مورد   

ناشي از عدم تعادل بين     ممکن است   اين حالت   . ارايه دادند کرد،    مي

ــل  ــکعوام ــل  و VEGF (پروانژيوژني ــي عوام ــد جفت ــل و ) رش عام

 Soluble FMS-like tryosin kinase 1, soluble) زايـي  ضـدرگ 

endoglin)باشد .  

  

  روش جستجو در مقالات
. رت گرفــت صــوPubmed بــا اســتفاده از Medline     جـستجو در  

، بـارداري رتينوپاتي همـراه بـا      : جستجو با تمرکز بر کلمات زير بود      

ــره   ــا پ ــراه ب ــاتي هم ــسي رتينوپ ــاتي  PIC، اکلامپ ــا کوريورتينوپ  ي

 ـ       بـارداري ايديوپاتيک همـراه بـا        ا، کوريورتينوپـاتي سـروز همـراه ب

ــارداري ــک،    ب ــاتي و فارماکوکينتي ــيزوماب، رتينوپ ــميت بواس ، س

نتايج مقالات بـه انگليـسي و فرانـسوي         . VEGFرانيبيزوماب و آنتي    

 عـدد بـود،     ۵۰تـر از      در مواردي که تعداد مقالات بيش     . محدود شد 
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