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Diabetic retinopathy is the leading cause of blindness in the world. Strict control of blood sugar, blood 
pressure, laser therapy, pharmacotherapy and vitrectomy are of among common diabetic retinopathy 
treatments. Further studies to investigate the effect of protein kinase C inhibitors, angiotensin converting 
enzyme inhibitors, growth hormone and other proposed treatments for diabetic retinopathy are ongoing. 
Diabetic retinopathy is the most common micro-vascular complications of diabetes. Two important causes of 
visual loss in diabetic retinopathy are diabetic macular edema (DME) and proliferative diabetic retinopathy 
(PDR). Diabetic macular edema due to retinal blood barrier breakdown is caused by increased vascular 
permeability leading to increased thickness of the macula and fatty deposits. To avoid the mentioned 
complications, some standardized and approved treatment and also some new treatments which require 
further complementary investigation are proposed that they will be discussed in this article. 
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  دي جديها و درمان يابتيد ينوپاتيرت
  

  ٢دکتر اميررضا کهرکبودي و ٢، دکتر کيانا کامروا١دکتر سيامک مراديان
  

و دارو  زر،  ي ـلتوسـط   درمـان   فشار خون،    و   ق قند يکنترل دق . رود  به شمار مي  ا  ي در دن  ييناي ناب ي اصل للاز ع  يابتيد ينوپاتيرت     

، C نـاز يکن  يي پـروت  يها  اثر مهارکننده  ي جهت بررس  يگريمطالعات د  .باشند  مي يابتيد ينوپاتيرتج  ي را يها  از درمان  يترکتوميو

 در حـال انجـام      يابتي ـد ينوپـات يرت مطـرح در     يهـا  گر درمان ي، هورمون رشد و د    کننده آنژيوتانسين   آنزيم تبديل  يها مهارکننده

 يابتي ـد ينوپـات يرت از   ي ناش ـ يينـا يباختلالات  کاهش  د و   ي جد يها  درمان ين مطالعات منجر به معرف    يج ا ينده نتا يدر آ . باشد  مي

  . خواهند شد

 ۴۴۴-۴۵۱: ۴، شماره ۱۸؛ دوره ۱۳۹۲پزشکي بينا  مجله چشم.  
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مقدمه

 و  باشـد   مـي  ابتيدعروقي  ن عارضه   يتر عي شا ،يابتيد ينوپاتيرت     

وع يشــ. رود بــه شــمار مــيا يــ در دنيينــاي نابي از علــل اصــليکــي

ابـد و   ي  مي شي افزا يماريبابتلا به   ش مدت   يبا افزا  يابتيد ينوپاتيرت

 ـ  Iمبـتلا بـه ديابـت نـوع         ماران  يباً همه ب  يتقر   درصـد  ۶۰از   شي و ب

دو  .شوند  ميينوپاتيرت پس از دو دهه دچار     II نوعمبتلا به   ماران  يب

 يابتي ـدمـاکولاي    ادم ،ايـن بيمـاري    در   يينـا يکـاهش ب  هم  علت م 

(DME) ناشي از آن و يفراتيپرولعوارض  و(PDR) ۱باشد مي.  

 Wisconsin Epidemiologic study of Diabetic در مطالعـه       

Retinopathy (WESDR) نوعوع ادم ماکولا در يش I ،۱/۲۰و  درصد 

ن يبدون مـصرف انـسول     و    درصد ۴/۲۵ن  ي با مصرف انسول   II نوعدر  
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 يميپرگلـس يابـت و شـدت ه     يمـدت ابـتلا بـه د       .۲ بود  درصد ۹/۱۳

ديگـر عوامـل    از  . باشـند   مـي  يابتي ـ د ينوپـات يرت ياصلعوامل خطر   

  .۳اشاره نمود يماريب و ابتيسن، نوع دتوان به  مي
  

  يطبقه بند
ــاتيرت      ــد ينوپ ــته غ يابتي ــه دو دس ــفراتيرپرولي ب  و (NPDR)و ي

 يلات عروق با وجود اختلاNPDR. شود  ميمي تقس(PDR)و يفراتيپرول

اي   نقـاط پنبــه وه يداخـل شـبک   يزيسم، خـونر ي ـورنکروآيشـامل م 

)Cotton Wool (ش ي و افـزا يمـار ي برفـت  پيشبا . شود  ميمشخص

، (Beading, loop) ي اخــــتلالات عروقــــه،يشــــبک يسکميــــا

 و  يزير ش خون ي و افزا  )IRMA(هاي عروقي داخل شبکيه       ناهنجاري

  .شود ايجاد مي هيشبکا در دگزوا

     NPDR   ميد تقـس  يار شد يد و بس  يف، متوسط، شد  يخفمراحل  به 

جـاد عـروق    يشـامل ا  ) PDR( ،يماريتر ب  هرفت  پيش مرحله   .۴شود مي

 يهـا   ا بخش ي سرعصب است که از     هيشبک يسکميد به دنبال ا   يجد

 گـسترش زجاجيـه  د که به   يعروق جد . رنديگ  مي  منشا هيشبکگر  يد

 هي شـبک  يشش ـک يو جداشـدگ  زجاجيه   يزيبند منجر به خونر   اي مي

  .دنشو مي

 Ghost Cellگلوکـوم  ممکن اسـت   زجاجيه يزير به دنبال خون     

 سـوراخ   هيشـبک  ،در کنار بافت پروليفراتيـو    ممکن است   . جاد شود يا

 در مراحـل  .۵رخ دهـد زمـان    هـم ي رگماتوژن و کشش يشده و پارگ  

ه، ممکـن اسـت     ي ـعنب يد رو ي ـه به دنبال رشد عـروق جد      رفت  پيش

  .۴جاد شودي ا)وواسکولرين(زا  نورگگلوکوم 

 يخـون  دل شکسته شدن س   ي به دل  (DME) يابتيدادم ماکولاي        

ش ي عـروق، افـزا    يرينفوذپـذ ش  يشود که با افزا     مي جادي ا يا هيشبک

ادم نـوع    سه   .۴کند  بروز مي  يچرب و رسوب    هيشبک يضخامت مرکز 

ه محـدود  ي ـکـه ناح ) يکـانون  (Focal )۱(: ماکولا وجـود دارد  يابتيد

 جـاد ي ا هـا   سمي ـورنکروآي از م  نشتل  ي به دل  هيشبکش ضخامت   يافزا

 Diffuse )۲( سـخت همـراه باشـد        يادتوانـد بـا اگـزو       مي شود و  مي

) ۳ .۳ همـراه اسـت  متسعهاي  مويرگ منتشر از نشتکه با   ) منتشر(

 FAZ (Fovealناحيـه   در يجاد نـامنظم ي شدن و ابزرگبا  يمسکيا

Avascular Zone)يه عروق ـيل انـسداد شـبک  ي همراه است که به دل 

 ـاتساع  منجر به   آ  اطراف فوو   نـشت  موجـود و     يهـا  رگي مـو  يجبران

  .۶شود  ميمنتشر

  

هاي موجود درمان

 DCCT (Diabetic Control(  مطالعه مهمود :کنترل قند خون     

and Complication Trial۷و ) UKPD( United Kingdom 

Prospective Diabetic Study۸ ق قنـد  ي ـ نشان دادند که کنتـرل دق

ابـت  ي د II و Iانـواع    را در    يابتي ـد ينوپـات يرت رفت  پيشخطر   ،خون

بـا   نشان داد که     DCCT مدت   يج طولان ي نتا يبررس. دهد  مي کاهش

 Tight(ق يــ در گــروه بــا کنتــرل دقHbAlCيکــسان بــودن وجــود 

Control (   ان مطالعـه،   ي ـاز پا و روش معمول درمـان پـس        قند خون

ق ي ـ کـه کنتـرل دق     ي در گروه ـ  يابتي ـ د ينوپاتيرت رفت  پيشزان  يم

 Metabolic(بـود  گـر  ي از گـروه د تـر  کـم  يطـور واضـح  ه داشتند ب

Memory ( ر يل س ـ يرا در اوا  قند  ق  يت کنترل دق  يله اهم ان مس يکه ا

تـشديد  ق، ي ـکنتـرل دق  با   اگر چه در ابتدا      .۹کند  مي ابت مشخص يد

جاد شـد، امـا در      يماران ا يب ي اول درمان در بعض     در سال  ينوپاتيرت

شـدند    مي طور معمول درمان  ه   که ب  يمدت نسبت به افراد    يطولان

 در سـال اول     ينوپـات يرت بدتر شـدن     .۱۰ داشتند يار کندتر ير بس يس

 ـ         پزشـکي     چشم ي بررس ،قيکنترل دق  ه را قبـل از شـروع درمـان و ب

 يراددر اف ـ ه ويـژه    ب ،کند  مي ي ماه الزام  ۱۲ تا   ۶ ي ماه برا  ۳فواصل  

 در مرحلـه    ينوپـات يرتيـا    نداشـتند و     يا ند کنتـرل شـده    که قبلاً ق  

NPDR   کـه در  ي در کـسان   شـود   توصـيه مـي   . ا بدتر اسـت   ي متوسط 

تکميــل ق تــا يــهــستند شــروع کنتــرل دق    پرخطــرمرحلــه

 بـا   .۱۱ بـالا باشـد    HbAlCاگر  به ويژه   ر افتد   يخابه ت ن  ويلاسفتوکوآگو

ش ي و افزا  يميپوگلسيهخطر   ،قيکنترل دق ماران با   ين وجود در ب   يا

  .۳شود تر مي بيشوزن دو تا سه برابر 

 ممکـن اسـت بـا        خـون  يپرفـشار  :ق فشار خون  يکنترل دق      

ــزا ــلول ياف ــر س ــترس ب ــا ش اس ــدوتليه ــشي ان ــدنيوم و ک  ده ش

)Streching (زاد شدن   ها سبب آ   آنVEGF     شود که منجر به اختلال  

 ۱۲شـود  مـي پرفيـوژن   ش  يا و افـز   هيشـبک  يم ـيدر قدرت خـود تنظ    

ــات   ABCD۱۳ )Appropriate Blood Pressure و UKPDS۸مطالع

Control in Diabetes (رفـت  پـيش  يد کنترل فشار خون روياثر مف 

  . را نشان دادندينوپاتيرت

 يادش اگـزو  ي سـرم بـا افـزا      يچربش  يافزا : سرم يچربکنترل       

مـاران  ي در ب  نگر ندهيآک مطالعه   يدر  .  همراه است  هيشبکسخت در   

 سـخت پـس از      ياد کاهش اگزو  ، سرم يچرب اختلال    و با ادم ماکولا  

ده شـد امـا در      ي ـ د )Atorvastatin(درمـان بـا آتورواسـتاتين       شروع  

 ،سيمواسـتاتين  بـا  يگريدر مطالعه د .۱۴ نشد  حاصل يريي تغ يينايب

)Simvastatin( اخـتلال  بـا    يابتي ـماران د ي در ب  ينوپاتيرت رفت  پيش

 .۱۵ف شد سرم متوقچربي
ک ي ـدر  .  نامـشخص اسـت    يزري ـلدرمـان    سازوکار :يزريدرمان ل 

ژن از  يزر سـبب عبـور اکـس      ي ـبـا ل  هاي نـوري      گيرندهب  يتخرنظريه  

 ي داخل ـ هيشـبک زر بـه    ي ـل از اسکار و   ي خارج هيشبکلر به   يوکاپيکور

سـبب  زر  ي ل ،گريدنظريه  در  . دهد  مي  را کاهش  يپوکسيشود و ه   مي
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 و  هيشـبک هـاي     مـويرگ ال  ي اندوتل يها  سلول )ونيفراسيپرول(د  ازديا

RPE   ي و خـارج  ي داخل ـ يا هي شـبک  يم سـد خـون    يتحکدر نتيجه   و 

 )ETDRS ( وDiabetic Retinopathy Study۱۷) DRS( .۱۶دگـرد  مـي 

Early Treatment Diabetic Retinopathy Study ي دو مطالعه اصـل 

 DRSدر مطالعـه    . انـد   کرده را ثابت    يزر درمان يد ل يهستند که اثر مف   

در  درصـد    ۵۰ کـاهش    نـال يرت پانن  ويلاسسال فتوکواگو  پس از دو  

حاصـل  ) ≥Sever Visual Loss) (۲۰۰/۵BCVA (يينـا يد بيافت شد

   .تر بود شيبپرخطر  PDR يها د درمان در چشمياثر مف. شد

     ETDRS ا ي ـ )فوکال (يکانونن ويگولاساو داد که فتوک  نشانGrid 

 ۵۰را ) Moderate Visual Loss(د متوسـط  ي ـافـت د خطـر   مـاکولا 

 با  CSMEماران با   ين مطالعه ب  يدر ا . دهد  يتر کاهش م   شيا ب ي درصد

  :اند درمان قرار گرفتهمورد ر ي زيارهايمع

) ۲ از مرکـز مـاکولا     ميکـرون    ۵۰۰ در   هيشـبک ش ضخامت   يافزا) ۱

از مرکـز مـاکولا همـراه بـا          ميکرون   ۵۰۰ سخت در    يوجود اگزودا 

زان ي ـ بـه م   هيشبکش ضخامت   يافزا) ۳  مجاور هيشبک يشدگ ميضخ

سک ي ـدک  ي به اندازه    يا  که در فاصله   يامتر به شرط  يدسک  يدک  ي

 Gridا  يزر فوکال   يماران تحت ل  ين ب ي ا ۱۸امتر از مرکز ماکولا باشد    يد

  .قرار گرفتند

ن يچن  هم ،زر ندارند يبه ل مطلوبي   با ادم منتشر پاسخ      يها چشم     

 مـاکولا   يسکمي ـ کـه ا   يمـاران يدر ب  بايـد ) فرم فوکال (ن درمان   ياز ا 

 ـ  يها ب بافت يزر شامل آس  يعوارض ل . دارند  اجتناب شود    ه  اطراف ب

زر است  يل جاد اسکار ين ا يچن ن درمان و هم   يل انتشار حرارت ح   يدل

جـاد اسـکوتوم    يابـد و ا   يگـسترش     درصـد  ۳۰۰ که ممکن است تـا    

 زايي  نورگ ،د رنگ يکاهش د زر شامل   يگر ل يعوارض د . دينماکانوني  

 و) ERM(اي    رنگدانـه وم  يتل ي اپ يها  سلول يبروز متاپلاز ي ف ،دييرووک

  .۲۱باشد ميه ماکولا يزر ناخواسته ناحيل

     PRP ي برا PDR   بـه   ،شـود   مـي  هيتوصزا    نورگگلوکوم  و  پرخطر 

د ي ـ تول هيشـبک  طيمح ـک از   يسکمي ـه ا ين منظور که با انهدام ناح     يا

ا ي ـد  ي شـد  NPDR کـه    يمارانيدر ب  .۱۹ابديک کاهش   يوژنيآنژعوامل  

 در PRP انـد،  دهينرس ـ PDR هنوز بـه مرحلـه       يد دارند ول  يار شد يبس

، هيشـبک رات  يي ـع تغ ي سـر  رفـت   پـيش  :شـود  يه م ير توص يط ز يشرا

خانوادگي سابقه  ،دهي طول کش IIا  ي I نوعابت  ي، د  نامناسب يريگ يپ

ع ي سـر  رفـت   پيش که   ييها يمارير ب يسازمان   ، وجود هم  يمثبت قو 

  .۲۰ندنک  مي را مطرحيابتي دينوپاتيرت

ن ويساگولاو فتوک وديدس  لاپکروي م دشوله   ساب تر  ،ديروش جد      

وم ي ـتل ي اپ ـ يهـا  د در سـلول   ير قابل د  ي غ يها  يکه سوختگ باشد    مي

ر قـرار   يرا تحت تـاث    هحساس هيشبکه  يکند و لا   يمايجاد  اي    رنگدانه

 نـسبت بـه روش      يتـر  ا بهتـر و عـوارض کـم       ي ـ اثر مشابه    ،دهد ينم

 .۲۲و۲۳تر در مورد آن لازم است شي بيررس بيدارد ولتداول م

ــدر       ــهيـ ــه در آن Mild Macular Grid روش ،ک مطالعـ  کـ

ــکروآنوريم ــه طــور مــستقيم  هــا سمي ــان ب  بلکــه ،شــوند نمــيدرم

 بـا   شـود   ميه ماکولا اعمال    يف و کوچک در ناح    ي خف يها يسوختگ

تر از   وش کم ن ر يسال اثر ا   کيسه شد که پس از      يمقامتداول  روش  

 درمـان ادم مـاکولا   ي بـرا  ETDRSبود و همان روش متداول روش 

  .۲۴ه شديتوص

 ي جداشـدگ  ن آن يتـر  عي که شا  PDR عوارض   يبرا :يترکتوميو     

.  اســتي روش انتخــابيترکتــومي و،اســت) TRD(ه ي شــبکيکشــش

 اسـت   ي خلف دييالويهل کشش   يدله   ادم ماکولا ب   ،گريون د يکاسياند

 يترکتـوم ي و ، مطالعات ي در بعض  .۳دهد ير پاسخ نم  زيکه به درمان ل   

 ماکولا وجـود نداشـته      ي از کشش رو   ي که شواهد  ي در موارد  يحت

ق شـدن   ي ـل برداشـتن و رق    يدله   ب  است که احتمالاً   بوده ثروم باشد

ک ترشـح   يسکمي ـ ا هيشبک است که از     ييها  نيتوکيرشد و س  عوامل  

 .۵۷شود يم

     )DRVS (Diabetic Retinopathy Vitrectomy Study۲۵  مطالعـه 

 يابتي ـ د يپـات نويرتدرمـان    در   يترکتـوم ي است کـه نقـش و      يمهم

 يترکتـوم ين مطالعـه نـشان داد کـه و        ي ـا. ه را نـشان داد    رفت ـ  پيش

تــر يــا مــساوي   بــيشديــد مــاران بــايدر ب)  مــاه اول۶در  (زودرس

 : اسـت  دير مف يات ز ي از خصوص  يکي با   يراههم  در صورت  ۴۰۰/۲۰

بـروز و  ي بافت فازدياد) ۲، بروزيبافت فازدياد  و دي شدزايي  نورگ) ۱

د يشـد ازدياد   + متوسطزايي    گرنو) ۳ و   زجاجيه متوسط   يزيخونر

 زجاجيه متوسط يزيبروز و خونريف
نيز  II نوعابت نشان داده شد اما در       ي د I نوعتر در    شين اثر ب  يا     

 بــا توجــه بــه DRVSج يامــا نتــا.  نبــودقابــل توجــه ياز نظــر آمــار

 يهـا  زر، روش ي ـ ل انـدو  (هيشـبک  و   زجاجيـه  ي جراح ـ يها  رفت  شپي

Bimanual و اســتفاده از PFCL, Perflourocarbone Liquid (د يــبا

را  زودرس يترکتـوم يوبايـد   ن  يبنابرا. ردي مجدد قرار گ   يابيمورد ارز 

 Non clearing زجاجيهد ي شديزي با خونرII نوع يابتيدماران يدر ب

 .۳ال وجـود داشـته باشـد در نظـر داشـت           فعزايي    نورگاگر  به ويژه   

ــدف  ــومياز وهـ ــدورت زدودن  يترکتـ ــهکـ ــتن ،زجاجيـ  برداشـ

 يترکتـوم يکننـده و    عوارض عـود   ليتعد و   ي کشش يها  يچسبندگ

 )ILM) ILM peeling برداشـتن  ست کـه ي ـمـشخص ن   .۲۶ اسـت يقبل

 ILM. باشـد مـورد نيـاز    مـاکولا  يابتي درمان ادم دي براPPRهمراه 

Peeling   شود و در برداشتن کامـل        مي النيرت ياپ غشاجاد  يااز   مانع

انـد   مطالعات مختلـف نـشان داده     . کند  مي کال کمک ي کورت زجاجيه

 ي بهتر يعملکردک و   يج آناتوم ي نتا ILM با برداشتن    يترکتوميکه و 

 امـا در مـورد ادم       .۵۸مانـد   مي ي باق ي مدت طولان  يدارد و اثر آن برا    
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ده بـا برداشـتن     ي ـب د ي آس ـ يهاي نور   گيرندهب  يمنتشر ماکولا، آس  

ILM يزي ـمـاده رنـگ آم    سـميت   شود و احتمال      مي تر شي ب) Dye (

  .۵۹و۶۰ وجود داردILMهنگام برداشتن 

  

هاي جديد درمان روش

 C) Protein Kinaseهاي آنزيم پروتيين کيناز  مهارکننده     

C Inhibitor(: ميزوآنـز ي ا منجر به فعال شـدن يمسيپرگليه PKC 

 اني ـجرر در يي ـتغموجـب    PKCفعال شدن   . شود  يم PKC-βبه ويژه   

خـارج   کسيمـاتر  ع شـدن  يوس ـ ،هي غشا پا  ش ضخامت يافزا،  يعروق

 .۲۷گردد ميش آپوپتوز يافزا و  عروقيري نفوذپذشي، افزايسلول
در عــروق کوچــک  کــاهش عــوارض يبــرا PKC  مهارکننــدهدو     

ننـده  مهارک کـه  Roboxistaurin.  شناخته شده است   يابتيماران د يب

 يهــا ابــت در مــدليد ي عــوارض عروقــ، اســتPKC-β ياختــصاص

مـاران را بهبـود     ي در ب  هيشـبک ان خـون    ي ـ و اختلالات جر   ۲۸يوانيح

  .۲۹رسد  ميهيشبکده است و با غلظت مناسب به يبخش

 Iن ياندوتل) Expression(ان ي ب نشان داده شده کهيا در مطالعه      

)ET-1 (     که با فعال شدنPKC  جـاد يابـت ا  يل د ي ـدر اوا  ، همراه است 

  .۳۰ را برگرداندUp regulation ET-1تواند  ميمهارکننده شود و  مي

  PKC-β Inhibitor Diabetic Tetinopathy Study 2ج ينتــا     

)PKC-DR2 ( دي ـتوسـط د م ،نشان داد کـه دارو (Moderate Visual 

Loss)    که   يماراني در ب   درصد ۴۰ را تا NPDR د ي شـد يليا خيد  ي شد

. کنـد  يجـاد م ـ  يا دو برابـر     يينـا يدهـد و بهبـود ب       مـي  ند کاهش دار

 را کـاهش کانوني زر ياز به لي و نCSME رفت پيشن دارو   ين ا يچن هم

 است که کـاهش ادم  PKC-412, PKCمهارکننده ن يدوم. ۳۱دهد مي

ن دارو نـشان داده  ي ـ بـا ا يابتي ـمـاران د ي در بيينايماکولا و بهبود ب  

  .۳۲شده است
  

 دينولون استونايامسي ترجيهزجاق داخل يتزر
نولون يامـس يتررهـش     آهـسته  دييرو اسـت  زجاجيهق داخل   يتزر     

از  )اExtravasation( نـشت     التهاب، کـاهش   مهارد که سبب    ياستونا

عنوان ه   ب ،شود  مي برواسکولريفهاي    ازدياد سلول عروق و ممانعت از     

  .۳۳زر مطرح شده استي مقاوم به لي ادم ماکولاي برادرمان

ــ تزر کــه۳۴ و همکــارانGilliesدر مطالعــه        زجاجيــهق داخــل ي

 ج پـس از دو    يسه شد نتا  ي مقا دارونمابا  ) IVTA) mg۴ نولونيامسيتر

 ـ       يينايسال نشان داد بهبود ب     صـورت  ه   و کاهش ضـخامت مـاکولا ب

  . از گروه شاهد بهتر بودواضح

 بـا ) MLG ( مـاکولا  Grid زري ـ و ل  IVTA که اثر    يگريددر مطالعه        

 IVTAکه در   ا حاکي از آن بود      ه  يافته ،سه شد ي روش مقا  مجموع دو 

 ـ        يينايبهبود ب   اسـت و    MLGتـر از     شي و کـاهش ضـخامت مـاکولا ب

  .۳۵ ندارديا ها اثر اضافه  آنبيترک

 امـا   ۱۶شـود   مـي  ک هفتـه شـروع    ي ـ يد ط ـ يي اسـترو  ياثر درمان      

مـه  يل ن يدله  ، عود ادم ماکولا است که ب      IVTAت  ين محدود يتر مهم

ک ي ـ در   .۳۶قـات مکـرر لازم اسـت      ي تزر باشـد لـذا    ي آن م  عمر کوتاه 

 کـه   ييهـا   نولون در چـشم   يامسي تر يريگ  غلظت قابل اندازه   ،مطالعه

  .۳۷نبودش از سه ماه ياند ب  نشدهيترکتوميو

ــه        DRCR.net ) Diabetic Retinopathy Clinicalدر مطالع

Research Network( سه ي ـساله مقا ج دوينتاIVTA  بـا MLG  ي بـرا 

بـه  ،  IVTA د در ي ـ د توسـط م ماه   ۴ادم ماکولا مطرح شد که پس از        

 ـ  گرم    ميلي ۱  دوز زر و يبهتر از ل  گرم    ميلي ۴زان  يم  پـس از   يبـود ول

از به تکـرار    ي با توجه به ن    .۳۸د بهتر بود  ييزر از استرو  يج ل يسال نتا  دو

 Non Biodegradableک ي ـنولون يامـس ي ترزجاجيهقات داخل يتزر

Intravitreal Implantنـام  ه  بRetisert   ـ  صـورت  ه  ابـداع شـد کـه ب

کنـد و    مي روز آزاد ۱۰۰۰د را به مدت     ياستونانولون  ي فلوس يجيتدر

FDA کـرده  تاييـد   ت  ي ـيوويه بـه    ي ـ ادم مزمن ماکولا ثانو    يرا برا   آن

  .۳۹کند ميرا محدود   مصرف آن،است اگر چه عوارض قابل توجه

 Drug  بـه روش  زجاجيـه داخـل  در حال حاضـر دگزامتـازون        

Delivery Systemختلف  در درمان ادم ماکولا با علل ميج خوبي نتا

بازتـاب   .۴۰داشـته اسـت   بـه همـراه      يابتي ـدمـاکولاي   جمله ادم    زا

)Reflectivity( در   هيشبک ي داخل يها  هي لا OCT در افتـه مهـم     ي کي

نولون يامـس ي تر زجاجيـه ق داخـل    ي ـ بـا تزر   ييناي بهبود ب  ينيب شيپ

 OCT در   هيشـبک  ي داخل ـ يها  هيبالا در لا  بازتاب   که   يمارانيب. است

آوردند اگـر چـه ضـخامت مـاکولا           مي دسته   ب ي بهتر ديدداشتند،  

ن ي ـا. افـت ي نولون در هـر دو گـروه کـاهش        يامـس يق تر يپس از تزر  

 ـ هيشـبک  ي داخل ـ يهـا   هي لا بازتابه مطرح شده که کاهش      يفرض ه  ب

 در  يينـا يبلت شانس بهبـود     ن ع يها است و به هم      آن يل آتروف يدل

  .۴۱تر است ها کم آن

.  شـده اسـت    يابي ارز PRPعنوان درمان همراه با     ه   ب IVTAج  ينتا     

ــا ادم مــاکولا و تــشديد  بــدون PRPشــود کــه   مــين دارو ســببي

 قابـل   يابتي ـد ينوپـات يرتماران جوان بـا     ي در ب  ينوپاتيرت رفت  پيش

  .۴۲انجام باشد

  . استمرواريد آبجاد يشار چشم و اش في افزاIVTAدو عارضه مهم 

 در  VEGF : عامل رشد انـدوتليوم عروقـي      يها  مهارکننده     

ا ي ـهـا     مويرگب  ي از آس  ي ناش )يپوکسيه(ژن  يکاهش اکس پاسخ به   

جـاد  ي در ا   ياصـل واسطه  ک  يشود و     مي جاديسم ا يکروآنوريجاد م يا

 هيشـبک  يسکمي ـ ا اني ـجردره  ي شـبک  يسد خـون  ب  ي و آس  زايي  رگ

ــابرا.باشــد مــي  در يمهمــنقــش  VEGFت يــن ممانعــت از فعالي بن
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 يحـاو  طبيعـي    هيشـبک کـه    ي در حـال   .۲۸ دارد PDR  از يري ـگ شيپ

VEGFرا   آنيپوکسي است هUp regulateسطح .۴۳کند  مي VEGF-

A  ن يچن ـ  هـم  .۴۴ بـالاتر اسـت    يابتي ـ د ي با ادم ماکولا   يها   در چشم

 ـسه بـا    ي ـع در مقا  ي وس ـ نشت با   يها   در چشم  VEGF-Aغلظت    شتن

 .۴۵مختصر بالاتر است
     ۱۶۵VEGF هيشبکک  يپاتولوژزايي    رگتر با    شي است که ب   نوعي 

بـا  انـواع   کـه    يدر حال .  عروق در ارتباط است    يرينفوذپذ شيو افزا 

ک مــرتبط يــولوژيزي فزايــي رگتــر بــا  شين بــيي پــايوزن مولکــول

   .۴۶باشند مي

 ه قـرار  که در حـال حاضـر مـورد اسـتفاد    Anti VEGF يداروها     

ــي ــد يگ م ــد از رن ) Macugen( ۲ (Pegaptinib Sodium) ۱عبارتن

Ranibizumab) Lucentis( ۳ (Bevacizumab )Avastin(  

     Pegaptianib ــ  Modified 28-base, Pegylated RNAک ي

Aptamer     ۱۶۵ است که بهVEGF   ـ  ي ا .۴۷شود  يممتصل  ن ين دارو اول

دژنرســانس  AMD درمــان ي کــه بــراباشــد مــي Anti VEGF يدارو

. ه اسـت  مورد تاييـد قـرار گرفت ـ     ،  FDA توسط   وابسته به سن ماکولا   

 با ادم   يابتيماران د يدر ب  هفته   ۳۶ يريگ ين دارو با پ   ي ا يمطالعه رو 

از بـه   ي و کاهش ن   هيشبک بهتر، کاهش ضخامت     يينايج ب يماکولا، نتا 

ــ هــمو ن ويســلافتوکواگو ــشتيچن ــعــروق جد از ن کــاهش ن د و ي

  .۴۹نشان دادرا  PDRماران ي در بديرفت عروق جد پس

     Ranibizumab ک  يAnti-VEGF    است که مـانع    نوترکيب انساني

 درمـان   ين دارو بـرا   ي ـا. شود  مي VEGF-A يها  زوفرمياتمام  ت  يفعال

AMD  ــه عنــوان ــتزرمرطــوب ب ــا ميــزان  زجاجيــهق داخــل ي  mlب

۰۵/۰/mg ۵/۰ ، ــتاييــد ــه تزريصــورت ماهه شــده اســت و ب ــان  قي

 و  هيشـبک  کـاهش ضـخامت      ،ن دارو ي ـ بـا ا   يا  در مطالعه  .۴۷شود مي

  .۵۰ن دارو نشان داده شده استيد با مصرف ايبهبود د

     Bevacizumab ه همـه   ي ـعلنوترکيـب انـساني      يبـاد  ي آنت ـ کي

 ي درمـان کـاهش متاسـتازها   ياست کـه بـرا    VEGF-A يها  زوفرميا

ر مـورد تاييـد قـرا     ،  FDAتوسط   يديق ور يصورت تزر به  کولورکتال  

نـه  ين زميدر حال حاضر همه مطالعات انجام شده در ا      . گرفته است 

 يبـرا ،  IVBداخل زجاجيه آواستين    گرم    ميلي ۲۵/۱ قيتزر دياثر مف 

 و کـاهش    يينـا يحدت ب ش  يافزا. اند درمان ادم ماکولا را نشان داده     

 در  .۵۱ هفتـه همـراه اسـت      ۴-۶ يبـرا  IVBق  يک تزر يادم ماکولا با    

 ي رو ي اثـر  ،يابتي د يادم ماکولا  در   IVBکه   گزارش شده    يا مطالعه

 .۵۲اند ندارد   شده يترکتومي که قبلاً و   ييها  د و ادم ماکولا در چشم     يد

ماران بـا   ي در ب  PRPک درمان مؤثر همراه     يعنوان  ه   ب IVBاستفاده از   

PDR ق يتزر. استگزارش شده   نشان   ۵۴زا   نورگ  و گلوکوم  ۵۳ پرخطر

IVB    قبل از PRP     ـ ش ضخامت مـاکولا   يافزا در ممانعت از  دنبـال  ه   ب

PRP د نـشت کننـده    يعروق جد  در   يتر شيثر است و با کاهش ب     و م 

  .۵۳ همراه استييبه تنها PRPنسبت به 

 درمان عوارض ي برايترکتومي چند روز قبل از و  IVBاستفاده از        

PDR ممانعـت از    يل جراح ـ ي تـسه  يعنوان درمـان همـراه بـرا      ه   ب ،

   .۵۵ استزجاجيهريزي  خون پاک شدنتسريع  و  مجدديزيخونر

صـورت بـزرگ    ه   ماکولا که ب   يسکمي ا يروآواستين   اثر   يبررس     

 ـيم دصش از   يبشدن   حلقـه شـبکه    بـا شکـسته شـدن        FAZ يکرون

 ها   مويرگ يرسان اختلال خون ه مشخص   ي ناح و  اطراف فووا  يرگيمو

 مرکـز  يامتري ـسک د يدک  يدر  ) سانير بدون خون مويرگي  منطقه  (

Fovea ــه در ــترانز مرحل ــ تعريوگرافيــت آنژي ــا  مــيفي ج يشــد، نت

ک ي ـمـاران   ي ب  درصـد  ۵۰ ، سه ماهه  يريگ ي داشت و در پ    ينامطلوب

  .۵۶د داشتنديتر افت د شيا بيخط 

     Enzymatic Vitrolysis: تـر    کمک روشيعنوان ه ن روش بيا

 زجاجيـه  يزي ـر  درمان خـون يبرا) Minimally Invasive (يتهاجم

 ،يگوسـفند  دازي ـنروالويه زجاجيـه  داخل   قيتزر. مطرح شده است  

کند که منجر     مي لي تسه زجاجيه  شدن يآبک را با    يزير خونجذب  

 ييکارآزمـا مطالعـه   . شـود   مي وزي قرمز و فاگوست   يها زر گلبول يبه ل 

 زجاجيــهدار يــ پايزيــر  خــونن روش دريــ ايابيــ ارزي بــراينيبــال

)Persistent Vitreous Hemorrhage(  از يناش PDR گـر  ي د و علـل

 يزي ـر بهبـود خـون   ( را نـشان داد      يج قابـل قبـول    يانجام شد که نتا   

 يا نـه يزمبيمـاري    کـه    يسه ماه در حـد    تر از     در مدت کم   زجاجيه

 .۶۱)رديده شود و درمان آن انجام گيد
     :ACE Inhibitors Blockers (ACE)  ــسين ــ IIآنژيوتان ه ب

. شـود   مـي جادي اRPEال ي اندوتليها سلولموضعي به وسيله    صورت  

 بـا ادم    يابتي ـمـاران د  ي ب زجاجيه در   VEGF و   IIن  يسنوتايت آنژ غلظ

 .۶۲ استيابتيردي بالاتر از افراد غيواضحصورت ه ماکولا ب
ت ي ـق فعال ي ـاحتمـالاً از طر   را   هيشبک زايي  رگ ،II نيومتاسيآنژ     

VEGF در مطالعـه  .کنـد   مـي کيتحر Euro Diab    نـشان دادنـد کـه 

Lisinopril   رفـت   پـيش احتمال DR  جـاد   ي و اPDR   مـاران بـا    ي را در ب

   .۶۳کند  ميابت کمي دI نوعو طبيعي  فشار خون

 يهـا   مهارکننـده   از يدي ـ اثر مف  ABCD۱۳ و   UKPDS۸در مطالعه        

ACE د  ي اثر مف  يگريمطالعه د ن وجود   يبا ا ده نشد،   ي دTrandolapril 

 يگـر يچه در مطالعـه د    اگر. ۷۳ را نشان داد   ينوپاتيرت رفت پس يرو

در د قنـد    يکنتـرل شـد   ا  ي ـن آوردن فـشار خـون       ييپامطلوب  ر  ياثت

  .۷۲نشان ندادندرا  يپاتنويرت رفت پيشا ي بروزکاهش 

 GHI: Growth Hormon)هاي هورمون رشـد   مهارکننده     

Inhibitors): GH رفت  پيشمهم در   ک عامل   ي PDR   بـا کـه    است 

 ينوپـات يرتنـادر بـودن     ن بلـوغ و     ي ح ـ ينوپاتيرت رفت  پيشمشاهده  
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ــراد يشــد ــه د در اف ــتلا ب ــوکمب ــابرا.۶۵شــدمطــرح  GHد مب ن ي بن

ق ي ـاز طر ميمـستق بـه طـور     ن احتمـالاً    ياتواسـتات  سوم يهـا   لوگاآن

ال وجود دارد   ي اندوتل يها   سلول ين که رو  يواستاتتاموسهاي    گيرنده

عامـل   Post Receptorپيغـام   مهـار ق يم از طريرمستقيطور غه و ب

در  .۶۶زايي موثرند بر روي رگ Insulin like GF-1 و VEGFرشد مثل 

ــه يـــ ــالوگ )Octerotide(اکروتايـــد ک مطالعـ ــولاني اثـــر  آنـ طـ

سه با  ين را در مقا   ويزر فتوکوآگولاس ياز به ل  يزان ن ي م ،نيواستاتتاسوم

  .۶۵درمان مرسوم کم کرده است

و يداتيش استرس اکـس   ي با افزا  يسميگلپريه :ها  اکسيدان  آنتي     

در . استعروق کوچک   ب  يل آس وومس ،فعالژن  يسهمراه است و اک   

 Vit. E مثـل  هـا  دانياکس ي نشان داده شده که آنتيواني حيها مدل

 مطالعـات   .۶۷شـوند ابـت   يددر   عروق   اختلال عملکرد د مانع   نتوان مي

ت يوضـع مـدت   در کوتـاه  ي خـوراک Vit. Eانـد کـه    ر نـشان داده ياخ

ت يبـه وضــع  يابتيــمـاران د يبرا در ه يــ و کلهيشـبک ک ي ـمانيهمود

کنتـرل قنـد خـون       يرو ياثرکند با وجود اين که       کينزدطبيعي  

  .۶۸ندارد

 اسـت کـه     يمي آنز Cox-2 :۲هاي سيکلواکسيناژ     مهارکننده     

 هيشـبک م در   ين آنـز  ي ـا. شـود   مي  در پاسخ به التهاب    زايي  رگباعث  

 Celecoxibاثـر    ي بررس ـ يمطالعه برا . شود  مي ظاهر يابتيماران د يب

  .۲۸ر حال انجام است دPDR يرو

   يبـالا ميـزان    :Glysatinهاي محصولات نهايي      مهارکننده     

  

  

 محصولات  جادين و ا  ييره پروت ي اتصال آن به زنج    موجبسرم  گلوکز  

جـاد  ي منجـر بـه ا     AGEش  ي افزا .۲۸شود  مي Glysation (AGE) نهايي

ــوارض  ــک  ع ــروق کوچ ــدع ــييابتي ــردد  م  Aminoguanidine. گ

 يواني ـ ح يهـا    در مدل  DRدر ممانعت از     )AGEمهارکننده تشکيل   (

 ـ    Saftey( ي ملاحظـات حفـاظت  لي ـدله مؤثر بوده است اگـر چـه ب

Consideration(مطالعه متوقف شد .  

 ونـد يمـشخص شـده کـه پ      بـه تـازگي      :Isletهـاي     پيوند سلول 

 ينوپـات يرتتـر     کم رفت  پيش و   C۱HbAسبب بهبود    Islet يها  سلول

 در  يي ـق قند خون بـا درمـان دارو       يقکنترل د سه با   ي در مقا  يابتيد

  .۷۰شود ميطول سه ماه 

     Fibrate: ـ يي پـا  ي داروها ها  براتيف   ـ دهن آوردن  خـون در    ي چرب

نـشان داده شـده کـه    بـه تـازگي    هـستند کـه   يديپيل سيدرمان د 

زر را در   ي ـاز به ل  ي ن و DR رفت  پيش ،فنوفيبرات مدت   يمصرف طولان 

رسـد    بـه نظـر نمـي     اگر چـه    . دکن  يتر م  کم II نوعابت  يماران با د  يب

 .۷۱سرم وابسته باشدچربي غلظت  آن بهسازوکار 
 

  گيري نتيجه
ن و  ويلاس ـزر فتوکوآگو ي ـق فشار خون و قند خون، ل      ي کنترل دق     

ــاتيرت اســتاندارد يهــا  درمــانيترکتــوميو ــ دينوپ .  هــستنديابتي

 در دسـترس اسـت امـا مطالعـات          يجراحو   يطبد  ي جد يها درمان

مـورد نيـاز    ا همراه با هم     ي ييها به تنها    اثبات اثر آن   ي برا يتر شيب
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