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Purpose: To adapt the Iranian clinical practice guidelines (CPGs) for diabetic retinopathy (DR). 
Methods: Three DR CPGs (Royal College 2013; American Academy 2012 and Australian Diabetes Society 
2008) were chosen from the extracted CPGs in the related databases and websites. Clinical questions about 
the DR were developed by the customization team. Four tables were used to analyze and summarize the 
clinical questions.  Each clinical question along with its answers and comments was entered in table 1 from 
the selected CPGs. The evidences of each answer were extracted and recorded in table 2. The 
recommendations were developed by customization team and evaluated them in terms of clinical benefits, 
cost and side effects in table 3. In table 4, recommendations have been revised based on its customizing 
capability (applicability, acceptability, and external validity). Recommendations were sent to the faculty 
members of Iran medical universities to score the recommendations from 1 to 9.  
Results: Customization team were analyzed the scores. The agreed recommendations were served as the 
final recommendations. Non-agreed ones were modified and totally, 29 customized recommendations were 
developed. 
Conclusion: The Iranian customized CPG for DR might be effective in standardization of referral, diagnosis 
and treatment of the diabetic patients. 
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   "يرانيا تيجمع يبرا شده يبوم" يابتيد ينوپاتيرت ينيبال يراهنما
  

 نوري رامين دکتر ،١انتظاري مرتضي دکتر ،٣مراديان سيامک دکتر ،١آذرمينا محسن دکتر ،١جوادي علي محمد دکتر ،٢صافي ساره ،١رجوي ژاله دکتر
 دکتر ،١سهيليان مسعود دکتر ،١دهقان حسين محمد دکتر ،١رمضاني عليرضا دکتر ،۶شهراز سعيد دکتر ،۵شيرواني آرمين دکتر ،١احمديه حميد دکتر ،۴نيا
 دکتر ،١٠فلاورجاني قاسمي خليل دکتر ،٩فرهي فريدون دکتر ،٨بهبودي حسن دکتر ،٣ضيايي حسين دکتر ،۴خواه نيک همايون دکتر ،٧شهسواري سنمح

 رضا دکتر ،١۶جوادزاده عليرضا دکتر ،١۵رحيمي منصور دکتر ،١۴شعيبي ناصر دکتر ،١٣ابريشمي مجيد دکتر ،١٢فشارکي حميد دکتر ،١١پرورش محمد مهدي
  ٢١خيري بهاره ،٢٠مالکي عليرضا دکتر ،١٩معنويت رضا مسعود دکتر ،١٨اصفهاني رياضي محمد دکتر ،١٧کارخانه

  

  ايراني جمعيت براي ديابتي رتينوپاتي باليني سازي راهنماي بومي هدف:

 آمريکا پزشکي چشم آکادمي ديابتي رتينوپاتي باليني راهنماي سازي راهنماي باليني با انتخاب سه روند بومي روش پژوهش:

استناد و طراحي  مورد باليني راهنماهاي به عنوان ٢٠٠٨ استراليا ديابت انجمن و ٢٠١٣ سلطنتي انگلستان کالج ،٢٠١٢

هاي مرتبط با آن  سازي، چهار جدول تکميل شد. اجزا سوال باليني به همراه توصيه سوالات باليني آغاز گرديد. در راستاي بومي

در جدول دوم، جزييات شواهد پشتيبان هر  وارد شد. ١اليني مورد استناد استخراج شده بودند، در جدول که از راهنماهاي ب

گرديد. در همين جدول مزيت  ۳سازي، تدوين و وارد جدول  توصيه مورد نقد و بررسي قرار گرفت. سپس توصيه گروه بومي
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سازي توصيه ارزيابي شد. در  جدول چهارم، قابليت بومي و هزينه توصيه مورد بررسي قرار گرفت. در ، عوارض جانبيباليني

نظر در زمينه رتينوپاتي ديابتي  ها، براي اساتيد صاحب سازي به همراه شواهد پشتيبان آن هاي گروه بومي نهايت، کليه توصيه

  دهي و ارايه نظرات ارسال گرديد.  هاي علوم پزشکي کشور، جهت نمره دانشگاه

ها  ها که مورد توافق کامل اعضاء پانل بودند، به عنوان توصيه نهايي در نظر گرفته شدند. ساير توصيه وصيهتعدادي از ت ها: يافته

ها نيز تدوين  هاي نهايي آن پانل، دوباره مورد بررسي قرار گرفتند و با اعمال تغييرات لازم، توصيه با درنظر گرفتن نظرات اعضا

  ها براي جمعيت ايراني ارايه شد. طح شواهد پشتيبان آنتوصيه با ذکر منبع و س ۲۹شد. در نهايت، 

تواند نقش موثري را در استانداردسازي  راهنماي باليني رتينوپاتي ديابتي بومي شده براي جمعيت ايراني مي گيري: نتيجه

  گيري بيماران در معرض و يا مبتلا به رتينوپاتي ديابتي ايفا نمايد.  ارجاع، تشخيص، درمان و پي

 ۳۴۹-۳۷۳: ۴، شماره ۲۱؛ دوره ۱۳۹۵پزشکي بينا  ه چشممجل.  

  

  :ساره صافي پاسخگو(e-mail: sare.safi@yahoo.com)              :١٣٩٥ارديبهشت  ١ دريافت مقاله 
  ١٣٩٥ارديبهشت  ١٥ قاله:تاييد م           ايران - تهران -بهشتي شهيد پزشكي علوم دانشگاه - پزشك چشم - استاد - ۱

  ايران - تهران - بهشتي شهيد پزشكي علوم دانشگاه -مرکز تحقيقات چشم -کارشناس ارشد بينايي سنجي -يي پژوهشادانشجوي دکتر - ۲

 ايران - تهران -بهشتي شهيد پزشكي علوم دانشگاه -پزشک چشم - دانشيار - ۳
  ايران - تهران - بهشتي شهيد پزشکي علوم دانشگاه -پزشک چشم - استاديار - ۴

وزارت بهداشت،  -اداره استانداردسازي و تدوين راهنماهاي سلامت -بهشتي شهيد پزشکي علوم دانشگاه -دانشجوي دکتري تخصصي آموزش پزشکي - پزشک عمومي - ۵

             ايران -تهران -درمان و آموزش پزشکي

  آمريکا - بوستون -Tufts يمرکز پزشک - استاديار - ۶

  ايران -تهران - پزشکي شهيد بهشتي علوم اهدانشگ -پزشک چشم - ۷

  ايران -رشت - رشت پزشکي علوم دانشگاه -پزشک چشم - دانشيار - ۸

  ايران -اهواز -اهواز پزشکي علوم دانشگاه -پزشک چشم - دانشيار - ۹

  ايران - تهران -ايران پزشکي علوم دانشگاه -پزشک چشم -دانشيار - ۱۰

  ايران -تهران -ايران کيپزش علوم دانشگاه -پزشک چشم -استاد - ۱۱

  ايران -اصفهان -پزشکي اصفهان علوم دانشگاه -پزشک چشم -دانشيار - ۱۲

  ايران -مشهد -مشهد پزشکي علوم دانشگاه -پزشک چشم -استاد - ۱۳

  ايران -مشهد -مشهد پزشکي علوم دانشگاه -پزشک چشم -دانشيار - ۱۴

  ايران  -رازشي - پزشکي شيراز علوم دانشگاه -پزشک چشم -دانشيار - ۱۵

  ايران -تبريز -پزشکي تبريز علوم دانشگاه -پزشک چشم -استاد - ۱۶

  ايران -تهران - پزشکي تهران علوم دانشگاه -پزشک چشم -استاد - ۱۷

  ايران - تهران - پزشکي تهران علوم دانشگاه -پزشک چشم -دانشيار - ۱۸

  ايران -يزد - پزشکي يزد علوم دانشگاه -پزشک چشم -استاد - ۱۹

  ايران -زاهدان - پزشکي زاهدان علوم دانشگاه -پزشک مچش - ۲۰

  ايران -تهران - بهشتي شهيد پزشكي علوم دانشگاه -مرکز تحقيقات چشم - حياتي آمار ارشد کارشناس - ۲۱

 مرکز تحقيقات مهندسي بافت چشم -٢٣پلاک  -خيابان پايدارفرد (خيابان امير ابراهيمي) -بوستان نهم -پاسداران -تهران  

  

همقدم

 دنيـا  در مهـم  و همگـاني  بهداشتي دغدغه يک عنوانه ب ديابت     

باشد و شيوع آن به ويژه در کشورهاي در حـال توسـعه    مي مطرح

تعداد افراد مبـتلا بـه ديابـت در دنيـا در      ۱-۴باشد. رو به افزايش مي

ــنين  ــال،  ۲۰-۷۹س ــر  ۴۱۵س ــر ب ــون نف ــده اســت و آميلي ورد ش

ميليـون نفـر    ۶۴۲بـه   ۲۰۴۰سال  گردد اين تعداد تا بيني مي پيش

خاورميانه  منطقه پرجمعيت جمله کشورهاي از . ايران۵افزايش يابد

درصـد   ۱۴-۷/۷سـال،    ۲۰ديابت در جمعيت بـالاي   بوده و شيوع

، پـس از  ۲۰۳۰شود تا سال  بيني مي و پيش ۲و۶-۷گزارش شده است

  .۲پاکستان رتبه دوم رشد سالانه ديابت را به خود اختصاص دهد

نابينايي و  ترين عوارض ديابت و از علل رتينوپاتي ديابتي، از مهم    

 .۸-۱۶باشـد  در سطح جهان مي کاري فعال سنين در افراد بينايي کم

سال پس از تشـخيص ديابـت، تقريبـا     ۲۰اند که  شواهد نشان داده

درصد مبتلايان به ديابت نوع  ۶۰و  Iهمه افراد مبتلا به ديابت نوع 
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IIبا توجـه بـه افـزايش     ۱۷تي از رتينوپاتي خواهند شد.، دچار درجا

شـود شـيوع    بينـي مـي   تعداد مبتلايان به ديابـت در جهـان، پـيش   

رتينوپاتي ديابتي به ويـژه در کشـورهاي در حـال توسـعه افـزايش      

بينايي و نابينـايي   . در ايران نيز اين عارضه از جمله دلايل کم۱۴يابد

موجـود، در اسـتان تهـران و     .  براسـاس شـواهد  ۱۰،۱۱،۱۸،۱۹باشد مي

درصد از مبتلايـان بـه ديابـت     ۶/۲۹و  ۳۷شهرستان يزد به ترتيب 

. از طـرف ديگــر،  ۱۱، ۱۹دچـار درجـاتي از رتينوپـاتي ديــابتي بودنـد    

 ايجـاد  از جلـوگيري  در درصـد  ۹۰تـا   توانند مي راهکارهاي درماني

  .۲۰باشند ناشي از رتينوپاتي ديابتي موثر شديد بينايي کاهش

بـاليني   هـاي  توصـيه  شـامل  راهنماهاي کشوري طبابت باليني     

معتبر هستند که با توجـه بـه    منسجم و مبتني بر شواهد پژوهشي

ارزيابي ايمني، اثربخشي و هزينه مداخلات تشخيصي و يا درماني و 

انـد. ايـن راهنماهـا،     با در نظر گرفتن نيازهاي کشـور تـدوين شـده   

ه و موجبات عدالت در دسترسي کل کارايي مداخلات را افزايش داد

چنين به دليل تمرکز  آورند. هم افراد جامعه به خدمات را فراهم مي

بر يک موضوع خاص به عنوان مثال يک بيماري، به پزشک و بيمار 

نمايند. در سـطح کـلان نيـز در     گيري مناسب کمک مي در تصميم

ن تواننـد مــوثر باشـند. بنــابراي   هـدايت سياسـتگذاران ســلامت مـي   

راهنماهاي باليني عـلاوه بـر افـزايش دسترسـي، کيفيـت خـدمات       

 پـنجم  برنامـه  ۳۲ مـاده ) د( . بنـد ۲۱و۲۲دهند سلامت را نيز ارتقا مي

 و درمـان  بهداشت، وزارت ۷۵ شماره راهبردي هدف ايران و توسعه

 راهنماهـاي  از اسـتفاده  افزايش و تدوين و تهيه بر پزشکي آموزش

 نظـام  در سـلامت  مراقبت و خدمات اياستاندارده توسعه و باليني

 شـواهد  بـر  مبتني سلامت مراقبت ارايه نظام ايجاد و کشور سلامت

 .۲۳و۲۴نمايند مي تاکيد
با توجه به روند رو به افـزايش ديابـت و رتينوپـاتي ديـابتي در          

کشور و تاثير آن بـر سـلامت عمـومي و تحميـل هزينـه بـر نظـام        

ود راهنماي بـاليني بـومي شـده    بهداشتي کشور و از طرف ديگر نب

 ملــي بــاليني اســتاندارد در زمينــه تشــخيص و درمــان، راهنمــاي

تحــت نظــارت اداره استانداردســازي و تــدوين  ديــابتي رتينوپــاتي

 و بـا  راهنماهاي سلامت وزارت بهداشت، درمان و آموزش پزشـکي 

  کشور تدوين گرديد. بومي شرايط به توجه

  

روش پژوهش

در واحد مديريت دانـش   ديابتي رتينوپاتي ملي يبالين راهنماي     

   باليني چشم دانشگاه علوم پزشکي شـهيد بهشـتي بـراي جمعيـت    

  

سازي شامل رييس و معاون پژوهشي  ايراني بومي گرديد. تيم بومي

  چشم، پنج فلوشيپ شبکيه، دانشـجوي  باليني دانش مديريت واحد

ــژوهش (کارشــناس  ــري تخصصــي پ ــايي  دکت ســنجي)،  ارشــد بين

 منابع و رياسـت  جستجوي زيستي، کارشناس آمار ارشد ارشناس ک

سـلامت وزارت   بـاليني  تـدوين راهنماهـاي   و استانداردسازي اداره

  بهداشت، درمان و آموزش پزشکي بود.
  

  جستجو و بازيابي راهنماهاي باليني موجود 
هــــــاي                    گــــــاه هــــــاي اطلاعــــــاتي و وب  پايگــــــاه     

National Guidelines Clearinghouse (NGC)                   ،

Guidelines International Network (G-I-N)                   ،

National Institute for Clinical Excellence (NICE)،                    

Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN)               ،

New Zealand Guidelines Group                   ،

National Health and Medical Research Council (NHMRC) ،

Cochrane، Bandolier ،CADTH ،Tripdatabase                   ،

PubMed (Clinical queries) ،Google scholar ،SID ،Medlib ،

Magiran       براي استخراج راهنماهـاي بـاليني در ايـن زمينـه مـورد

  جستجو قرار گرفتند.
  

   ينيبال يراهنماها يغربالگر
 نقــد ابــزار از اســتفاده اســتخراج شــده بــا ينيبــال يراهنماهــا     

سـه   در نهايـت و  شـدند  يغربـالگر ، AGREE(۲۵( ينيبال يهاراهنما

کـا  يآمر يپزشـک  چشـم  يآکـادم  يابتي ـد ينوپاتيرت ينيبال يراهنما

ابـت  يانجمـن د و  ۲۶)۲۰۱۳انگلسـتان ( سـلطنتي  کالج ، ۲۰)۲۰۱۲(

 ،مــورد اســتناد ينيبــال يعنــوان راهنماهــاه بــ ۲۷)۲۰۰۸( اياســترال

  .انتخاب شدند
  

  ينيبال يراهنما يبوم يها هين توصيوه تدويش
   مورد استناد ينيبال يراهنماها ينيبال يها هيتوص يابيارز

 اجزا سوالو  يحاطر يابتيد ينوپاتيرت به مربوط سوال ۲۰ابتدا      

}Patient, Intervention, Comparison, Outcome (PICOدر { 

 از زيــت نوالاســک از يــهــر  پاســخ. ديــوارد گرد ۱جــدول شــماره 

   درج شد. ۱و در جدول شماره  استخراج فوق ينيبال يراهنماها

 يبررس ـ مـورد دوبـاره   سوالات ها، پاسخ ليتحل و استخراج يط     

 سـوال  چنـد  قالـب  در سـوال  کي ـ ،لـزوم  صورت در و گرفتند قرار

 هـر سـوال انجـام    يه مراحل مذکور برايو کلگرديد  تر مطرح ييجز

  شد.
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  )۱۳۹۵ تابستان( ۴ شماره -۲۱ دوره -بينا پزشكي چشم مجله

 

 ٣٥٢

ها هيتوص يخوان رواج و هم يبايارز - ۱جدول   

سوال
جمعيت (بيمار 

 و يا بيماري)
مداخله 

 (مواجهه)
مداخله 

اي مقايسه

پيامد 

(هاي) 

 اوليه

نوع 

 سوال
راهنماي باليني مورد 

 استناد
 متن توصيه

سطح 

 شواهد
تناقض در 

 ها توصيه
Technical 

Breakthrough

مطالعه مروري 

نظام مند 

  جديد

مطالعات 

  جديد

      

 يآکادم ينيبال يهنمارا

   کايآمر يپزشک چشم

    
 کالج ينيبال يراهنما

  انگلستان سلطنتي

 انجمن  ينيبال يراهنما

 اياسترال ابتيد
 

 

  

  تحليل شواهد پشتيبان تکميلي

پاسخ  يبرا يليافتن شواهد تکمي يبرا ياطلاعات يها گاهيپا     

  جستجو شدند و اطلاعات مربوط به دادن به سوالات مطرح شده،

  

  د. يوارد گرد ۲ک از شواهد استخراج شده در جدول شماره يهر 

 هاي جدول اساس بر) Level of Evidence( شواهد يبند سطح

  .شد انجام ۳شماره 

  هيبان توصياطلاعات شواهد پشت - ۲جدول 

  سطح شواهد  دقت آماري  اندازه اثر پيامد(هاي) اوليه  ايسهمداخله مقاي  مداخله (مواجهه)  )يماريا بيمار و يت (بيجمع كد مقاله
            

  

  سطح شواهد - ۳جدول 

  نوع شواهد  سطح شواهد

I  
 متاآناليز

  مند نظام مرور
 شده تصادفي باليني كارآزمايي

II  

 سازيتصادفيبدونبالينيكارآزمايي
  شده طراحي خوب گروهي هم مطالعه
  هشد طراحي خوب شاهد -مورد مطالعه
  مقطعي مطالعه

III  
 توصيفيمطالعه
  "بيماران مجموعه" مطالعه

IV  پزشكي نظريات، تجربيات و گزارشات اجماع افراد با تجربه و شناخته شده در رشته چشم 
  

  ها سازي توصيه ارزيابي مزيت باليني و بومي 
سازي بـا عنايـت بـه     ، تيم بومي۲و ۱هاي  پس از تکميل جدول     

 ،بـاليني شـامل هزينـه، منـافع و عـوارض جـانبي       معيارهاي مزيت

وارد نمودند. سپس با در  ۴هاي باليني را تدوين و در جدول  توصيه

لازم، کارگيري (وجود تجهيزات  قابليت به -۱  عيارم نظر گرفتن سه

بيمـار بـراي تهيـــه     توان مـالي مهارت استفاده از اين تجهيزات و 

بيمـاران و نوع هاي  ويژگيبـه پذيـري (ميزان تشا تعميـم -۲ها)  آن

قابليـت   -۳ها بـا شـواهد مطالعـه شـده) و      بيمــاري و مداخلـه آن

پذيرش توصيه (ترجيح بيمار، قبول عرف و فرهنگ جامعه و تحمل 

 ۵سازي توصيه در جـدول   قابليت بومي درماني توسط بيمار)روش 

  مورد بررسي قرار گرفت و در صورت لزوم متن توصيه اصلاح شد.

) و اجمـــاع Enternal Review( يراينـــد مـــرور خـــارجف
)Consensus( 

ها به همراه متن راهنما و جداول مربوط بـه هـر توصـيه     توصيه     

نظـر در ايـن    دهي براي اساتيد صاحب (شواهد پشتيبان) جهت نمره

هاي علوم پزشکي اصفهان، اهـواز، ايـران، تبريـز،     زمينه در دانشگاه

تي، شهيد صدوقي يزد، شيراز، گـيلان و  تهران، زاهدان، شهيد بهش

سـازي و   مشهد ارسال و درخواست شد که نمره مزيت باليني، بومي

 براي شواهدي اگر ها را مشخص نمايند و نمره کل هر يک از توصيه

 تواند مي در نظر دارند که است شده ضميمه آنچه از تر اي بيش نمره

 با ملاحظات فحهص در را آن شود، گروه توصيه مضمون تغيير باعث

  .فرمايند ارايهرا  مقاله خلاصه چنين هم و توصيه شماره ذكر
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  ايراني" جمعيت براي شده "بومي ديابتي رتينوپاتي باليني راهنماي -رجوي ژاله دکتر

 

 ٣٥٣

  هيتوص ينيت باليمز -۴جدول 

  

  قابليت بومي سازي توصيه - ۵جدول 

 جمعيت (بيمار  سوال

 و يا بيماري)
مداخله 

  (مواجهه)

مداخله 

 اي مقايسه
پيامد(هاي) 

  اوليه

راهنماي باليني   نوع سوال

  مورد استناد

عبارت توصيه 

  توصيه
  بومي سازي قابليت

    

قابليت                 

  بكارگيري

قابليت تعميم 

  پذيري

قابليت 

  پذيرش

نمره بومي 

  سازي

  نمره كل

                          

  

  يينها يها هين توصيتوافق و تدو ميزان بررسي
. دادند انجام RAM۲۸ مدل را طبق يده نمره نظر، صاحب دياسات     

 مشـخص  هيتوص ره يبرا توافق زانيم و شدهتحليل  ،ها نمره سپس

و  ييه نهـا يعنوان توصه مورد توافق ب يها هيتوص از آن پس .ديگرد

مورد بحـث قـرار   دوباره  يموارد عدم توافق کامل، در جلسه حضور

  گرفتند.

 ينيه باليتوص ۲۹ش شدند و يرايو و ينيها بازب هيت توصيدر نها     

و سطح شماره منابع مورد استناد ها به همراه  هيتوص د.ين گرديتدو

  آورده شده است. ها يافتهدر بخش  ۳ جدول اساسبر ها شواهد آن

  

ها يافته

تحليل را انجام و پس از  يده نظر نمره د صاحبياساتدر نهايت      

 يدر سـه بخـش کل ـ   ينيه بـال يتوص ـ ۲۹مجـدد،   ينمرات و بررس ـ

ر ي ـص و درمان به شرح زي، تشخيريگ يپ و خطرعوامل  ،يغربالگر

  د.ين گرديتدو

  

  يريگ يخطر و پعوامل ، يمربوط به غربالگر يها هيتوص
  نهيو معا يغربالگر

 و کـا يآمر انگلسـتان،  يغربـالگر  يابيارز ستميس گزارشات به بنا -۱

 يفتـوگراف  ،يابتي ـد ينوپـات يرت يغربـالگر  يانتخـاب آزمون  ا،ياسترال

 ۹۶ تا ۷۳ آن تيحساس که باشد مي باز مردمکشبکيه با  تاليجيد

 زين رانيا در شود مي هيتوص. است درصد ۹۹ تا ۷۸ يژگيو و درصد

  .۲۹-۳۶رديگ قرار استفاده مورد بودن، ادهيپ قابل به توجه بااين روش 

  Iسطح شواهد: 

د ي ـکاميار کم عوارض مصرف قطـره تروپ يبا توجه به گزارش بس -۲

نـه تـه چشـم در مطالعـات     يت معايحساسافزايش  يدرصد) برا ۱(

ايـن قطـره را مـي توانـد بـراي      مورد)،  ۲۰،۰۰۰در  ۶تا  ۱مختلف (

چشم بيماران مبتلا بـه   غربالگري معاينات در مردمک نمودن گشاد

مار سـابقه  يکه در پرسش از ب نيمگر ا ديابت مورد استفاده قرار داد

   .۳۷-۴۴گلوکوم ذکر شود

  Iسطح شواهد: 

  خطرعوامل 

  به ديابت ابتلازمان مدت  -۳

ت بـا افـزايش مـدت ابـتلا، شـانس      طور كلي در هر نوع ديابه ب     

  شود. تر مي افزايش يافته و شدت آن بيشرتينوپاتي ديابتي 
  :بنابراين

  مبتلا به ديابت نوع معاينه ته چشم در اولين مراجعه بيمارII   

  نـوع  معاينه ته چشم در ديابتI   سـال اول بعـد از    ۵تـا   ۳طـي

    .۱۷، ۴۵-۵۴شود مي تشخيص ديابت توصيه

  II سطح شواهد:

لازم براساس شدت  يها يريگ ي، پينوپاتيدر صورت وجود علائم رت

  باشد.   مي ميعلا

  IV –سطح شواهد: اجماع 

  خون  قند -۴

 كـاهش  نتيجه در ديابتي و رتينوپاتي شدت و بروز كاهش براي     

 مبتلا بيماران در HbA1c و خون قند شود مي توصيه درمان، به نياز

ه كنترل شديد قند خون هميشه مـانع  اگرچ. شود کنترل ديابت به

  .۴۵، ۵۵-۶۰شود ديابتي نمي از ايجاد رتينوپاتي

  Iسطح شواهد: 

  فشارخون -۵

فشـارخون   در بيماران مبتلا به ديابت، كنترل فشارخون در حد     

عبارت 

  توصيه

سطح 

  شواهد

کد مقالات  (شواهد 

  پشتيبان توصيه)

هزينه درمان (به 

  صورت ريال)

  مزيت باليني

  عوارض جانبي

و  Cتا  A(نوع عارضه بصورت 

  شدت آن با علامت +)

  افع جانبيمن

  (اشاره به نوع منافع)

  اندازه اثر

)Effect size(  

نمره مزيت 

  باليني
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  )۱۳۹۵ تابستان( ۴ شماره -۲۱ دوره -بينا پزشكي چشم مجله

 

 ٣٥٤

وه براي جلـوگيري از بـروز و   يمتر ج ميلي ۱۳۰تر از  سيستوليك كم

 .۶۱-۶۵شود مي رفت رتينوپاتي ديابتي توصيه پيش

   Iسطح شواهد: 

  خون يچرب -۶

باعث افزايش خطر ابـتلا   سرم )ليپيدهاي ( چربيسطح بالاي  -۶-۱

 توصـيه بنـابراين  شـود.   رفـت آن مـي   به رتينوپاتي ديـابتي و پـيش  

و   Statinخون با داروهاي چربي سطح   شود در بيماران ديابتي، مي

Fibrate ۶۶-۸۱كنترل شود.   

  Iسطح شواهد: 

خطـر هيپرليپـدمي در ادم مـاكولاي اگزوداتيـو     امـل  عنقش  -۶-۲

 ـ   ديابتي مشخص شده است. بنابراين كنتـرل چربـي   ه هـاي سـرم ب

   .۶۶-۸۱شود مي عنوان يكي از اقدامات اوليه درماني توصيه

  IIسطح شواهد: 

  يويکل يها يماريب -۷

ابت كه بيماري كليوي همـراه دارنـد،   يدر بيماران مبتلا به د -۷-۱

 شبکيه) معاينه دقيق صددر ۵۸ش خطر رتينوپاتي (تا به علت افزاي

 .۸۲شود مي توصيه

 IIسطح شواهد: 
با توجه به احتمـال بيمـاري كليـوي در بيمـاران مبـتلا بـه        -۷-۲

)، ارزيـابي دقيـق   درصـد  ۱۵رفتـه (حـدود    رتينوپاتي ديابتي پـيش 

 ۸۲شود.  مي ماران توصيهين بيدر ا يويعملكرد کل

  IIسطح شواهد: 

  Dن يتاميو -۸

 ن يتاميو يکه کاهش سطح سرم نيبا توجه به اD  توانـد در   مـي

ابـت  يماران مبتلا به ديباشد، در بموثر  يابتيد ينوپاتيرفت رت شيپ

همـراه   يو گوارش ـ يوي ـز مشـکلات کل ي ـو ن Dن يتـام يکه کمبود و

ن يبـا مشـورت متخصص ـ   Dن يتـام يز ويشود تجـو  مي هيدارند، توص

ه) ي ـا کلي ـ، گـوارش و  يسـم، داخل ـ يمتابول و زير مربوط (غدد درون

  .۸۳-۸۵رديصورت گ

  IIسطح شواهد: 

  گاريس -۹

  بــا کــاهش بــروز  گاريمصــرف ســمطالعــات،  يدر بعضــاگرچــه

ش احتمـال  يافزابا توجه به  ياست ولبوده همراه  يابتيد ينوپاتيرت

 گاريعدم مصرف س ،يابتيو د يگاريدر افراد س يو قلب يسکته مغز

  .۶۴، ۷۷، ۸۶-۹۴دگرد مي هيچنان توص هم

  IIسطح شواهد: 

  بارداري -۱۰

 طـي  در ديـابتي  رتينوپاتي ايجاد خطر شدن برابر ۲ به توجه با     

هاي  هاي لازم در اين مورد به خانم آگاهي ،شود توصيه مي بارداري،

در طول در ضمن  .مبتلا به ديابت كه قصد بارداري دارند، داده شود

شـبکيه  معاينـات   كنتـرل قنـد و   از نظر ،از آنپس مدت بارداري و 

   .۹۵-۱۰۲نظر باشند تحت

 هيم به حاملگي كنترل دقيق رتينوپاتي ديابتي توصيقبل از تصم 

   .۹۵-۱۰۲شود مي
  Iسطح شواهد: 

  کيژنت -۱۱

هاي خاصي در بـروز و پيشـرفت رتينوپـاتي     رسد ژن مي نظره ب     

و نـژادي  موقعيت جغرافيايي  باشند كه با توجه به مي ديابتي دخيل

  ۱۰۳-۱۲۲ممكن است متفاوت باشند. 

   IIسطح شواهد: 

لذا در بيماراني که سابقه ديابت و رتينوپاتي ديابتي خـانوادگي       

تـر جهـت معاينـات     شود بـا تعـداد دفعـات بـيش     دارند، توصيه مي

  چشمي مراجعه نمايند.

  IV –سطح شواهد: اجماع 

  ابتيهمراه د يچشم يها يماريب -۱۲

شـود بـه    مـي  توصـيه  ديـابتي  رتينوپـاتي  به مبتلا يمارب در -۱۲-۱

ديگر ديابت مانند كاتاراكت، نوروپاتي عصـب اپتيـک، فلـج     عوارض

تليـوم   و تاخير در تـرميم اپـي   Rubeosis Iridisعضلات کره چشم، 

  ۱۲۳-۱۲۶قرنيه توجه شود.

هـاي گشـادکننده    شـود قبـل از ريخـتن قطـره     مـي  توصيه -۱۲-۲

 عروق وجود نظر از قدامي اتاق زاويه و نبيهمردمک (ميدرياتيك)، ع

  .۱۲۳-۱۲۶گيرند قرار معاينه مورد) نئوواسکولاريزاسيون( جديد

ماران مبـتلا  يه در بيوم قرنيتل يم اپيخير در ترمابا توجه به ت ۱۲-۳

شود آگاهي كافي  مي و، توصيهيکراتورفرکت يد جراحيابت کانديبه د

  .۱۲۳-۱۲۶قبل از جراحي به بيماران داده شود

  IIسطح شواهد: 

 IV -سطح شواهد: اجماع 
  ابتيماران مبتلا به ديب يريگ ينحوه ارجاع و پ -۱۳

 R2 شـدت  بـا  ديـابتي  رتينوپـاتي  بـا  بيمـاران  شود مي توصيه -۱۳

)Preproliferative (غربـالگري  کميته بندي طبقه سيستم {براساس 

 فراتيـو غيرپرولي يابتي ـرتينوپـاتي د ( ۴۳ سطح يا و انگلستان} ملي

 Early Treatment Diabetic بندي طبقه سيستم {براساس) متوسط

Retinopathy Study (ETDRS) ــر  در ــل ه ــاه ۴ فواص ــه م  معاين

  .۳۷، ۶۳،۱۲۷-۱۳۱شوند

ابت بر اساس پروتكل زير به يماران مبتلا به ديشود ب توصيه مي     

  :۱۲۷،۶۳،۳۷-۱۳۱ گيري شوند پزشك ارجاع و پي چشم
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  ايراني" جمعيت براي شده "بومي ديابتي رتينوپاتي باليني راهنماي -رجوي ژاله دکتر

 

 ٣٥٥

 مبتلا به ديابت نـوع   كليه بيمارانII      بايـد بـه محـض تشـخيص

سـال، تحـت معاينـه فونـدوس (بـا مردمـک        ۲ديابت و حداقل هر 

  گشاد) و ارزيابي حدت بينايي قرار گيرند.  

 Iسطح شواهد: 
و ي ـفراتيرپرليغديـابتي   ينوپاتياي از رت بيماراني كه هرگونه نشانه

بر اسـاس شـدت    ماه ۳-۶طور سالانه و يا هر ه ببايد داشته باشند، 

  معاينه شوند.  ينوپاتيرت

 IIIسطح شواهد: 
  ا ي ـف ي ـو خفي ـفراتيرپرليغديـابتي   ينوپـات يبيماران مبـتلا بـه رت

دكننـده  ياز نظـر تشـخيص هرگونـه رتينوپـاتي تهد    بايـد   متوسط،

 مورد معاينه قرار گيرند.  Closely) (بينايي در فواصل کوتاه 
 Iسطح شواهد: 

پرخطر ( ابتيماران مبتلا به ديبHigh risk ()مـدت،   طـولاني  ابتلا

كنترل ضعيف قند خون، فشارخون بالا يا چربي خـون بـالا) حتـي    

 هر سال معاينه شوند. بايد  يابتيد ينوپاتيبدون رت
  I: شواهد سطح

شوند، در زمان بلوغ مي که پيش از بلوغ مبتلا به ديابت يكودكان 

  بررسي شوند. يابتيد ينوپاتياز نظر رتبايد 

  III: شواهد سطح

در سـه مـاه اول   بايـد   انـد،  بيماران مبتلا به ديابت كه باردار شده

حاملگي، تحت معاينه كامل چشم قرار گيرند و از آن پـس نيـز در   

 تحت نظر باشند.  بارداري طول 
  I:شواهد سطح

 هاي مبتلا به ديابت بارداري در صورتي كه ديابت ادامـه   در خانم

پـس از زايمـان    ينوپـات يكي در ارتباط با رتپزش نه چشمينيابد، معا

 ضروري نيست.  
  III: شواهد سطح

  

  يصيتشخ يها هيتوص
  هاي شبکيه تصويربرداري

  انديکاسيون فلورسين آنژيوگرافي -۱۴

شـود در بيمـاران مبـتلا بـه ديابـت در مـوارد زيـر         توصيه مـي      

  ۱۳۲-۱۳۵فلورسين آنژيوگرافي انجام شود:

هش ديد بيمـار بـا توجـه بـه علايـم تـه       در مواردي که کا -۱۴-۱

  چشمي قابل توجيه نباشد (براي رد ايسکمي ناحيه ماکولا)
 IIIسطح شواهد: 

-Capillary nonکننده و نـواحي    براي يافتن ضايعات نشت -۱۴-۲

perfusion شوند. که در معاينه باليني تشخيص داده نمي 

 IIسطح شواهد: 
 اف ماکولابررسي سلامت شبکه مويرگي اطر -۱۴-۳

  Iسطح شواهد: 

  آنژيوگرافي فلورسين براي لازم احتياطات -۱۵ 

 –شود در بيمـاراني كـه سـابقه نـاراحتي قلبـي       توصيه مي -۱۵-۱

هاي ريـوي و كليـوي شـناخته     عروقي، حساسيت دارويي و بيماري

هـاي   شده دارند، قبل از انجام فلورسين آنژيوگرافي چشـم، مشـاوره  

  .۹۷ ،۱۳۶-۱۴۳لازم انجام شود

 شـود در محـل انجـام فلورسـين آنژيـوگرافي،      توصيه مـي  -۱۵-۲

-۱۴۳تجهيزات احيا و آمپول آتروپين و آدرنـالين در دسـترس باشـد   

۱۳۶، ۹۷.  

) Dissectionشود در بيماراني كه سـابقه بـرش (   توصيه مي -۱۵-۳

در غدد لنفاوي دست، زيربغل و پستان داشته اند، در همان سـمت  

  .۹۷ ،۱۳۶-۱۴۳فلورسين تزريق نشود

  IV –سطح شواهد: اجماع 

  آنژيوگرافي فلورسين انواع -۱۶

براي تشخيص ضايعات محيطي شبکيه، فلورسـين آنژيـوگرافي        

Wide Field بندي بيمار را  ارجحيت دارد و ممكن است بتواند طبقه

گيـري بيمـار تـاثير داشـته باشـد          تغيير داده و بر روند درمان و پي
۱۴۵-۱۴۴  . 

   IIواهد: سطح ش

توانـد در   پزشکي مـي  بنابراين وجود اين دستگاه در مراکز چشم     

 کننده باشد.   تشخيص مناطق ايسکميک محيطي شبکيه کمک

  IV –سطح شواهد: اجماع 

  هاي ديگر تصويربرداري -۱۷

شــامل  يــابتيرتينوپــاتي د يهــاي جديــد بررســ تصــويربرداري     

Optical Coherence Tomography (OCT)،        Retinal 

Thickness Analyzer (RTA) و (FAF) Fundus Autofluorescence 

  .۱۴۶-۱۷۳باشد مي

هـاي   از جمله نمايش لايـه   OCT به دليل خصوصيات ويژه -۱۷-۱

موارد زيـر مـورد اسـتفاده قـرار      شود در مختلف شبکيه، توصيه مي

  گيرد:

يـابتي  تعيين ميزان ضـخامت مـاكولا در ادم مـاکولاي د    -۱۷-۱-۱

  (قبل و بعد از درمان)    

هر نوع غشـايي   يا  Vitreoretinal Tractionبراي يافتن   -۱۷-۱-۲

  )                           Membrane on Maculaدر ناحيه ماکولا (

 ينفلورس ـ يـد جدهـاي   روش يـژه و ياتبا توجه به خصوص ـ -۱۷-۲

ــوگرافي آنژ  SLO (Scanning Laser Ophthalmoscopy)}يـ
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  )۱۳۹۵ تابستان( ۴ شماره -۲۱ دوره -بينا پزشكي چشم مجله

 

 ٣٥٦

Angiography} قـدرت تمـايز    ،سرعت بالابا  يربردارياز جمله تصو

 يکپارچـه  ير وتصـاو  يجيتـال د يسـاز  يـره امکان ذخ،بالا )رزولوشن(

 شـود  مي مختلف، توصيه درماني مراکز در بيماران اطلاعات سازي

ي و خصوص ـ يمراکز دولتتر  بيشآنژيوگرافي در  ينفلورسروش  ينا

آنژيـوگرافي معمـول مـورد     نيفلورس ـ  يبه جـا در دسترس بوده و 

   رد.قرار گي استفاده

۱۷-۳- FAF   اي  تليـوم رنگدانـه   تغييـرات عملکـرد اپـي    مـي توانـد

  ) را بدون تزريق مورد بررسي قرار دهد. RPE(پيگمانته) شبکيه (

  IIIسطح شواهد: 

  بندي شدت رتينوپاتي و ادم ماکولاي ديابتي طبقه -۱۸

 ادم و ديـابتي  نوپـاتي رتي شـدت  بنـدي  طبقـه  سيستم ترين مناسب

 خـدمات  دهنـده  هي ـارا سـطح  براسـاس  تـوان  را مي ديابتي ماکولاي

 دهنـدگان  ارايـه  تـر،  کـم  پيچيـدگي  دليـل ه ب. نمود انتخاب سلامت

 از تواننــد مــي ۲ و ۱ خــدمات ســلامت و مراقبــت از چشــم ســطح

 ديـابتي  ماکولاي ادم و ديابتي رتينوپاتي شدت بندي طبقه سيستم

 شـدت  بندي طبقه سيستم که حالي در. نمايند دهاستفا المللي بين

 مراکـز  در تواند مي ETDRS ديابتي ماکولاي ادم و ديابتي رتينوپاتي

، ۱۲۷،۱۷۴-۱۸۶گيرد  قرار استفاده مورد) تخصصي فوق مراکز( ۳ سطح

۳۲-۲۹. 

 IVسطح شواهد: 
  

  هاي درماني توصيه
  ليزردرماني 

           تمـــام شـــبکيه فوتوکواگولاســـيون انديکاســـيون -۱۹

)Panretinal Photocoagulation: PRP(، عــوارض و از پيشــگيري 

  گيري پي

  : PRPانديكاسيون انجام  -۱۹-۱

در مرحلـه   Diabetic Retinopathy Study ،PRPبراسـاس مطالعـه   

ــاتي ــابتي رتينوپـــ ــو ديـــ ــا پروليفراتيـــ ــر بـــ ــالا خطـــ    بـــ

)High Risk Proliferative Diabetic Retinopathy شـود.   ) انجام مـي

 پروليفراتيـو  غيـر  ديـابتي  رتينوپاتي در مرحلهزودرس  PRPاگرچه 

اوليه در شـرايط زيـر کـاربرد     پروليفراتيو ديابتي رتينوپاتي و شديد

  ۹۸، ۱۳۵، ۱۸۷-۲۱۴دارد: 

  IIالف) بيماران مسن مبتلا به ديابت نوع 

  ب) قبل از عمل جراحي کاتاراکت

 ديـابتي  وپـاتي ج) زماني کـه بينـايي چشـم مقابـل بـه علـت رتين      

  از بين رفته باشد. پروليفراتيو

  گيري نباشد. د) زماني که بيمار قادر به انجام معاينات منظم و پي

  د) بارداري

   Iسطح شواهد: 

 پروليفراتيو ديابتي شود به محض تشخيص رتينوپاتي توصيه مي 

در صورت فراهم بودن امکانـات، ليزردرمـاني در همـان     بالا خطر با

ير اين صورت حداکثر تا دو هفته از زمان تشخيص انجام روز و در غ

  شود. 

 انجام شود  توصيه ميPRP    قابـل  مـاکولاي  ادمتا بعـد از درمـان 

) بـه  Clinically Significant Macular Edema: CSME(باليني  توجه

  تعويق افتد. 

 IIسطح شواهد: 
 زمان  در صورت وجود همCSME تيـو پروليفرا ديابتي و رتينوپاتي 

-Antiبـا تزريـق داخـل زجاجيـه      PRPزمـان   ، انجام هم بالا خطر با

VEGF  و يا MPCشود.  توصيه مي  

  IV -سطح شواهد: اجماع 
  در موارد خونريزي تازه زجاجيه، وقتي مديا شفاف است، معمولا

PRP  بعد از تزريق داخل زجاجيهAnti-VEGF شود.  اعمال مي  

  IV -سطح شواهد: اجماع

نادر رتينوپاتي ديابتي پروليفراتيو  شکليک  راني مبتلا بهدر بيما

که با پيشرفت سريع رتينوپاتي ايسکميک به سمت پيدايش عـروق  

ــد (   ــي کن ــرفت م ــد پيش  Florid Proliferative Diabeticجدي

Retinopathyتـر شـود. (بـه     ) ممكن است فواصل ليزردرماني كوتاه

 روز) ۵تا  ۳هفته در فواصل  ۴تا  ۱جاي 
   IV -ح شواهد: اجماع سط

 درمان تحت شود بيماران توصيه مي PRP  ضـمن  هفته ۱-۴ هر 

 گيـري  پـي  بيمـاري  علايـم  تثبيت تا ماه ۴ تا ۲ هر سپس و درمان

   (ETDRS). شوند

 Iسطح شواهد: 
قـــدامي تنـــگ مـــي باشـــد                    اتـــاق در بيمـــاراني كـــه زاويـــه

)Shallow Anterior Chamber(  ــوم  و ــه حــاد گلوك مســتعد حمل

،                   PRP از قبــــــل شــــــود مــــــي هســــــتند، توصــــــيه 

 .شود ايريدکتومي با ليزر ياگ انجام
   IV -سطح شواهد: اجماع 

 هـا را ندارنـد (ماننـد     در بيماراني كه توانايي فيكس كردن چشـم

حسـي رتروبولبـار بـراي     نيستاگموس) ممکـن اسـت تزريقـات بـي    

 لوگيري از سوختگي ناخواسته ماكولا مدنظر قرار گيرد.ج
   IV -سطح شواهد: اجماع 

شـود قبـل از انجـام     توصيه ميPRP  هـاي لازم در مـورد    آگـاهي

احتمال عوارضي مانند محدوديت ميدان ديد و كـاهش تطـابق بـه    
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  ايراني" جمعيت براي شده "بومي ديابتي رتينوپاتي باليني راهنماي -رجوي ژاله دکتر

 

 ٣٥٧

 بيمار داده شود. 
   IV -سطح شواهد: اجماع 

  ماکولا  ليزر موارد کاربرد (انديکاسيون) -۲۰

  :۱۳۵، ۱۹۱، ۲۱۵-۲۱۸شود در شرايط زير ليزر  ماكولا توصيه مي

 ETDRS طبق مطالعه  CSMEوجود  -۲۰-۱
را در  Anti-VEGFتر مطالعات جديـد تزريـق داخـل زجاجيـه      (بيش

تـا   ۳۰/۲۰تـر از   مواردي که ادم ماکولا با درگيري مرکز و ديد کـم 

م درگيري مرکـز  کنند. در صورت عد وجود دارد، توصيه مي ۴۰/۲۰

توانـد   ، ليـزر مـاکولا مـي   ۴۰/۲۰ تـا  ۳۰/۲۰تر از  ماکولا و ديد بيش

 انجام شود)       
  Iسطح شواهد: 

وجـود يكـي از مـوارد زيـر حتـي در صـورت عـدم وجــود         -۲۰-۲

  CSMEمعيارهاي تشخيصي  
  پيشرفت ادم به سمت مركز ماكولا  -۲۰-۲-۱

ي منظم هر سـه مـاه   گير در صورتي كه بيمار توانايي پي -۲۰-۲-۲

  را نداشته باشد.

در صورتي كه بيمار كانديد عمل جراحي كاتاراكت بوده  -۲۰-۲-۳ 

كننـده مـاكولا داشـته باشـد، قبـل از       و در فوندوس ضايعات نشـت 

  جراحي كاتاراكت، در صورت امکان ليزر ماکولا انجام شود.

دچــار  CSMEدر صــورتي كــه چشــم مقابــل در نتيجــه  -۲۰-۲-۴ 

  نايي دائمي شده باشد.كاهش بي

، ادم مـاکولاي ديـابتي    PRPدر صورتي که بيمار کانديد  -۲۰-۲-۵

هم داشته باشد، براي جلوگيري از تشديد ادم ماکولا، قبل از ليـزر،  

 انجام شود.   Anti-VEGFتزريق 
  I ،IIسطح شواهد: 

 ماکولا ليزر گيري پس از پي -۲۱
 مـاه  ۴-۲ فواصل در بايست مي ، بيماران ETDRS و   DRSبراساس 

 ليـزر  بـراي  گيـري  تصميم. شوند پيگيري ماکولا ليزر درمان از بعد

 مرکـز  درگيـري  و) ۴۰/۲۰ تا ۳۰/۲۰( بينايي حدت براساس مجدد

  .۱۳۵ ،۲۱۵ ،۲۱۶ شد خواهد انجام ماکولا

  Iسطح شواهد: 

  هاي جديد ليزردرماني روش -۲۲

ه ميـزان  هـايي هسـتند ک ـ   جديد ليزر درمـاني، روش هاي  روش     

رسـانده و  تـرين ميـزان    کـم هاي داخلي شبکيه را به  صدمه به لايه

 :۲۱۹-۲۳۱باشند شامل موارد زير مي

۲۲-۱-  Minimally Invasive Subthreshold Laser  
۲۲-۲- Pattern Auatomated Scanning Laser (PASCAL)  

  Iسطح شواهد: 

ــه       ــه بــــ ــا توجــــ ــم  بــــ ــدمه کــــ ــر صــــ روش                    تــــ

Minimally Invasive Subthreshold Laser  ،تعـداد  شود  توصيه مي

هايي که به اين روش مجهز هستند، در مراکـز   محدودي از دستگاه

  پزشکي در دسترس باشند. چشم

   IV -سطح شواهد: اجماع 

  

  تزريقات دارويي داخل زجاجيه 

  موارد کاربرد (انديکاسيون) -۲۳

  :۱۶۹، ۲۳۲-۳۲۶يقات داخل زجاجيه توصيه مي شود در شرايط زير تزر

در بيمار مبتلا به ديابت و ادم منتشر ماكولا كه انجام ليـزر   -۲۳-۱

  آگهي خوبي ندارد. پيش  فوكال در آن

در بيمـار مبــتلا بـه رتينوپــاتي ديـابتي پروليفراتيــو   و يــا               -۲۳-۲

Florid PDR اند. که به ليزر درماني پاسخ نداده  

) و NVGدر بيمــاران مبــتلا بــه گلوکــوم نئوواســکولار (     -۲۳-۳

    )NVI(زايي عنبيه  نورگ

در بيماران مبتلا به رتينوپاتي ديابتي و کاتاراکـت، توصـيه    -۲۳-۴

شود مشاوره شبکيه قبل از جراحي کاتاراکت انجام و در صـورت   مي

زمـان بـا جراحـي کاتاراکـت صـورت       لزوم تزريق داخل زجاجيه هم

 گيرد.
   Iسطح شواهد: 

  ويترکتومي از زجاجيه قبل داخل تزريق -۲۴

در بيماران مبتلا به رتينوپاتي ديابتي پروليفراتيـو و نـورگ    -۲۴-۱

زايي فعال که كانديد جراحي ويتركتومي هستند ممکن است براي 

كاهش خونريزي حين و بعد از جراحي، در ظرف يک هفته قبـل از  

  .۳۲۷ودانجام ش Anti-VEGFجراحي، تزريق 

  Iسطح شواهد: 

در بيماران مبتلا به رتينوپـاتي ديـابتي پيشـرفته و بافـت      -۲۴-۲ 

فيبروواسکولار فعال که كانديد جراحي ويتركتومي هستند، ممکـن  

يـک  مـدت  است براي كاهش خونريزي حين و بعد از جراحـي، در  

  .۳۲۸-۳۳۲انجام شود Anti-VEGFهفته قبل از جراحي، تزريق 

  IIسطح شواهد: 

وجــود بافــت فيبروواســکولار گســترده، خطــر جداشــدگي  -۲۴-۳

 ـ   را  Anti-VEGFدنبــال تزريـق داخـل زجاجيــه   ه کششـي شـبکيه ب

دهد. در اين موارد فاصله بين تزريق و ويترکتومي نبايد  افزايش مي

  .۳۲۸-۳۳۴روز باشد ۳تا  ۲تر از  بيش

  IIسطح شواهد: 

  نوع دارو -۲۵

خل زجاجيه، نسبت به يکديگر به طور کلي داروهاي تزريقي دا     
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  )۱۳۹۵ تابستان( ۴ شماره -۲۱ دوره -بينا پزشكي چشم مجله

 

 ٣٥٨

ارجحيتي ندارند و انتخاب آن بستگي به در دسترس بودن و قيمت 

 .۲۱۵، ۲۴۰، ۲۴۴، ۲۴۷، ۲۸۴، ۳۰۲، ۳۰۳، ۳۱۵، ۳۱۶، ۳۱۸، ۳۲۱، ۳۳۲، ۳۳۳دارو دارد

   IV -سطح شواهد: اجماع 

  عوارض -۲۶

  باشد:  عوارض تزريقات داخل زجاجيه شامل موارد زير مي

ن بــا ســابقه قبلــي ســكته مغــزي و قلبــي،      در بيمــارا -۲۶-۱

 گـردد  ترومبوآمبولي و يا فشارخون بالاي كنترل نشده، توصيه مـي 

با مشاوره متخصص قلب  Anti-VEGFتزريق داخل زجاجيه داروهاي 

 ۲۳۸، ۲۳۹، ۳۰۷، ۳۳۳، ۳۳۵-۳۳۶و عروق صورت گيرد.
  Iسطح شواهد: 

لوكـوم  تزريق تريامسينولون در افراد فاکيـک كـه سـابقه گ    -۲۶-۲

 ۲۳۸، ۲۳۹، ۳۰۷، ۳۳۳، ۳۳۵-۳۳۷شود. اند، توصيه نمي داشته
  Iسطح شواهد: 

زجاجيـه شـامل انـدوفتالميت،     داخل عوارض كلي تزريقات -۲۶-۳

مرواريــد،  جداشــدگي شــبكيه، آســيب بــه عدســي و پيــدايش آب 

  ريزي زيرملتحمه و درد مي باشد.  ريزي زجاجيه، خون خون

     از انـدوفتالميت و صـدمه بـه    توصيه مي شـود بـراي جلـوگيري

عناصر داخل چشمي، تزريقات داخل زجاجيـه در شـرايط اسـتريل    

 ،۳۳۳ ،۳۳۵-۳۳۷کامل و با رعايت نکات آناتوميـک چشـمي انجـام شـود    

۳۰۷، ۲۳۹، ۲۳۸. 
  IVسطح شواهد: 

    به دليل تشديد خطر جداشدگي کششي شبکيه، تزريـق داخـل

نوپـاتي پروليفراتيـو   در بيمـاران مبـتلا بـه رتي    Anti-VEGFزجاجيه 

باشـند،   رفته که داراي بافت فيبروز قابل توجه در ته چشم مي پيش

شود مگر در بيماراني که کانديد جراحي ويترکتومي مي  توصيه نمي

  .۲۳۸ ،۲۳۹ ،۳۰۷ ،۳۳۳ ،۳۳۵-۳۳۷باشند

   IIسطح شواهد: 
  

  ويترکتومي
  انديکاسيون ها -۲۷

مــوارد زيــر توصــيه  در بيمــاران مبــتلا بــه ديابــت، ويترکتــومي در

  ۱۵۷، ۳۳۸-۳۵۰شود: مي

  کدورت زجاجيه: -۲۷-۱

 شونده شديد و راجعه  خونريزي زجاجيه غير پاک -۲۷-۱-۱
 ):Retinal Detachmentجداشدگي شبکيه ( -۲۷-۲
جداشدگي کششي شبکيه که تهديد کننده ماکولا بـوده   -۲۷-۲-۱

  که ماکولا را درگير کرده باشد. و يا اين

ــب   -۲۷-۲-۲ ــدگي ش ــا    Rhegmatogenousکيه جداش ــوام ب ت

  جداشدگي کششي شبکيه

۲۷-۳- CSME ) منتشر با سطح هيالوييد سفت و محکمTaut که(

ــه          ــل زجاجيــ ــق داخــ ــه تزريــ و  Anti-VEGFبــ

 فتوکواگولاسيون پاسخ نداده باشد.
  پروليفراسيون فيبروواسکولار فعال و گسترده -۲۷-۴

 IVسطح شواهد: 
  ملاحظات:

  در موارد زير انجام شود: شود ويترکتومي زودرس توصيه مي

 ريزي زجاجيه شـديد در بيمـاران مبـتلا بـه ديابـت نـوع        خونI 

 )I(سطح شواهد: 
   ) ريـزي زجاجيـه    ) و خـون ۲۰۰/۵در بيماران با ديد بسـيار کـم

 )Iشديد (سطح شواهد: 
 سطح شواهد:  پروليفراسيون فيبروواسکولار فعال)II( 
  مقاوم به رتينوپاتي ديابتي پروليفراتيو شديدPRP 

 )I(سطح شواهد: 
با توجـه بـه مطالعـات انجـام شـده، قطـع مصـرف داروهـاي          -۲۸

ريزي زجاجيه حين  كوآگولان) باعث کاهش خون ضدانعقادي (آنتي

) Mortalityگردد، امـا از طرفـي مـرگ و ميـر (     عمل ويترکتومي مي

يابد. از اين رو در مورد قطع يا ادامـه مصـرف داروهـاي     افزايش مي

کواگولان)، لازم است قبـل از عمـل ويترکتـومي،     عقادي (آنتيضدان

 .۳۵۱-۳۵۳مشاوره لازم در مورد بيماري سيستميک فرد به عمل آيد

  IIسطح شواهد: 

در بيماران مبـتلا بـه ديابـت کـه كانديـد جراحـي كاتاراكـت         -۲۹

  :۲۶۱-۲۶۳، ۳۵۴-۳۷۰هستند، توصيه مي شود

 به عمل آيـد. (سـطح   قبل از جراحي، ارزيابي دقيق شبکيه -۲۹-۱

  )II: شواهد

پروليفراتيـو، اگـر مـديا     ديـابتي  در صورت وجود رتينوپاتي -۲۹-۲

قبل از عمل كاتاراكت انجام شود و اگـر مـديا بـه     PRP شفاف باشد،

علت کاتاراکت شفاف نباشد، بايـد در اولـين فرصـت بعـد از عمـل،      

  )I: شواهد ارزيابي ته چشم صورت گيرد. (سطح

ران مبـتلا بـه ادم مـاکولاي ديـابتي بـراي كـاهش       در بيما -۲۹-۳

شود قبل از عمـل، تزريـق    ديابتي، توصيه مي رفت ماکولوپاتي پيش

  و يا استروييد انجام شود.  Anti-VEGFداخل زجاجيه

مرواريـد بـه علـت احتمـال      معاينه شبکيه پس از عمـل آب  -۲۹-۴

  .    تر انجام شود رفت رتينوپاتي ديابتي بايد با دفعات بيش پيش

  )II: شواهد (سطح 

گيـري درمـان ادم    جهت بررسـي ميـزان و پـي    OCTانجام   -۲۹-۵

  شود.              ماكولاي ديابتي بعد از جراحي كاتاراکت توصيه مي
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  ايراني" جمعيت براي شده "بومي ديابتي رتينوپاتي باليني راهنماي -رجوي ژاله دکتر

 

 ٣٥٩

  )II: شواهد (سطح

     در بيماران مبتلا به ديابت و کانديد جراحـي کاتاراکـت، توصـيه

ت رتينوپـاتي  رف ـ شود توضيحات کافي در مـورد احتمـال پـيش    مي

ديابتي و کاهش ديد به بيمار داده شـود و معاينـات پـس از عمـل     

  تر صورت گيرد.  کاتاراکت با فواصل کم

  

بحث

با توجـه بـه شـيوع بـه نسـبت بـالاي ديابـت و بـه دنبـال آن               

چنين اهميت اين بيماري به عنوان يکـي از   رتينوپاتي ديابتي و هم

شور، راهنمـاي بـاليني رتينوپـاتي    بينايي در ک عوامل نابينايي و کم

بـا هـدف ارتقـا خـدمات     ) ايرانـي  جمعيت براي شده بومي( ديابتي

تشخيصي و درماني و افزايش دسترسي افراد جامعه به اين خدمات 

 شـهيد  پزشـکي  علوم دانشگاه باليني چشم دانش مديريت در واحد

پزشـکي   آمـوزش  و درمـان  بهشتي و به سـفارش وزارت بهداشـت،  

هـاي   در راهنماي بـاليني مـذکور جنبـه    .۱۰، ۱۱، ۱۸، ۳۷۱ديدتدوين گر

ــالگري،  ــه غرب ــابتي از جمل ــاتي دي ــف رتينوپ ــر، مختل ــل خط  عوام

 ۲۹گيري، تشخيص و درمان مورد توجه قرار گرفته و در نهايت  پي

  توصيه کلي تدوين شد. 

نظـر   هاي باليني که براي اساتيد صاحب تر توصيه در مورد بيش     

نهـايي   توصـيه  بـه عنـوان   وافق کامل وجود داشت کهارسال شد، ت

پذيرفته شدند. اما در مورد تعدادي از توصيه ها توافق کامل وجـود  

نداشت که مجددا مورد بحث و بررسي قرار گرفتند و پس از اعمال 

هـا نيـز تـدوين     هـاي نهـايي آن   اصلاحات لازم به شرح زير، توصيه

  گرديد. 

  

  گيري پي عوامل خطر و ،هاي مربوط به غربالگري توصيه
، ابتدا به صورت "در بيمـاران مبـتلا بـه ديابـت     ۸توصيه شماره      

گيـري شـود و در    انـدازه  Dشود سطح سـرمي ويتـامين    توصيه مي

تر باشد، براي جلـوگيري از افـزايش    صورتي که از مقدار طبيعي کم

خطر رتينوپاتي ديابتي درمان لازم صورت گيرد" بيان شده بود، امـا  

گيـري در مـورد    با توجه به نتيجه اجماع مبني بر اين کـه تصـميم  

باشد و  پزشکي نمي ، به طور کامل در حيطه چشمDتجويز ويتامين 

ممکن است در بعضي بيماران با عوارض همراه باشد، مجـددا مـورد   

 کـه  ايـن  بـه  توجه بازبيني قرار گرفت و توصيه نهايي به صورت " با

 رتينوپـاتي  رفـت  پـيش  در تواند مي D ويتامين سرمي سطح کاهش

 D ويتامين کمبود که ديابت به مبتلا بيماران در باشد، موثر ديابتي

 شـود  مـي  توصـيه  دارنـد،  همـراه  گوارشـي  و کليوي مشکلات نيز و

 و ريـز  درون غـدد ( مربوط متخصصين مشورت با D ويتامين تجويز

ديد تا گيرد" اصلاح گر صورت) کليه يا و گوارش داخلي، متابوليسم،

پزشـک   مسووليت درمان کمبود اين ويتامين فقط به عهـده چشـم  

  گذاشته نشده و خطري متوجه بيمار نگردد. 

  

  هاي مربوط به تشخيص توصيه
 با توجه به تعـداد بـالاي بيمـاراني کـه انديکاسـيون فلورسـين           

، ۱-۱۵هاي بالاي مشاوره، توصيه شـماره   دارند و هزينه آنژيوگرافي

هـاي   چنين هزينه و با در نظر گرفتن ايمني بيمار و همبازبيني شد 

شود در بيماراني كه سـابقه   مشاوره، متن توصيه اوليه از "توصيه مي

هاي ريوي و كليوي  عروقي و يا حساسيت و بيماري -ناراحتي قلبي

هـاي لازم انجـام    دارند، قبل از انجام فلورسين آنژيـوگرافي مشـاوره  

 نـاراحتي  سـابقه  كـه  بيمـاراني  در ودش مي توصيه شود" به صورت "

 كليـوي  و ريـوي  هـاي  بيمـاري  و دارويي حساسيت عروقي، – قلبي

 چشـم،  آنژيـوگرافي  فلورسـين  انجـام  از قبـل  دارنـد،  شده شناخته

 شود" اصلاح گرديد. انجام لازم هاي مشاوره
 نيز توصيه در ابتدا به صورت "براي ۱۶در مورد توصيه شماره      

 Wide Field آنژيوگرافي فلورسين بکيه،ش محيطي ضايعات

 و داده تغيير را بيمار بندي طبقه بتواند است ممكن و دارد ارجحيت

" مطرح گرديد. .باشد داشته تاثير بيمار گيري پي و درمان روند بر

ها  اما با توجه به نتيجه اجماع، معيارهاي مزيت باليني و هزينه

تر  ديکاسيون مشخصمجددا مورد بررسي قرار گرفت و موارد ان

 محيطي ضايعات تشخيص گرديد و توصيه نهايي به صورت "براي

 ممكن و دارد ارجحيت Wide Field آنژيوگرافي فلورسين شبکيه،

 و درمان روند بر و داده تغيير را بيمار بندي طبقه بتوان است

 در دستگاه اين وجود بنابراين باشد. داشته تاثير بيمار گيري پي

 ايسکميک مناطق تشخيص در تواند مي شکيپز چشم مراکز

  باشد" تکميل شد. کننده کمک شبکيه محيطي

) ۱۷هـاي شـبکيه (شـماره     در توصيه مربوط بـه تصـويربرداري       

چنين کميته فنـي وزارت   براساس نظرات ارايه شده در اجماع و هم

بهداشت درمان و آموزش پزشکي، اصلاحات اساسي انجام و توصيه 

سازي بـه   گرديد. به طوري که توصيه اوليه گروه بومينهايي تدوين 

  شرح زير بود:

 FAF, RTA, HRA- OCTهاي جديد رتينوپاتي شـامل   "تصويربرداري

  باشد.   مي

   شود: توصيه مي

  موارد زير انجام شود: براي OCT الف) در رتينوپاتي ديابتي 

  گيري و درمان ادم ماكولا  تعيين ميزان ضخامت ماكولا و پي  

  براي يافتنTractional Macular Thickening   
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 ٣٦٠

هـاي زيـر    به عنوان يك دستگاه آنژيوگرافي بـا ويژگـي    HRA:ب)  

  :گيرد مورد استفاده قرار مي

  در دسترس قرار گرفتن تصاوير(Digitalized)  

  سرعت تصويربرداري بالا  

  قدرت تمايز (رزولوشن) بالا  

بـدون تزريـق    RPEونكسـيونل  براي بررسي تغييـرات ف   FAFج) از 

  استفاده شود.

كـه   RTAشود تجهيزات فوق به غيـر از   به طور كلي توصيه مي     

استفاده باليني ندارد، در موارد ذكر شده مورد استفاده قرار گيرند." 

اما پس از اجماع و با توجه به نظر کارشناسي کميته مذکور مبنـي  

تصميم گيري باليني)، بر مشخص کردن جنبه کاربردي (با رويکرد 

 ويـژه  چنين خصوصـيات  اصلاح شد و هم OCTتوصيه موارد کاربرد 

آنژيـوگرافي از جملـه تصـويربرداري بـا      فلورسـين  هاي جديد روش

تصـاوير   ديجيتـال  سـازي  ذخيـره  امکان و بالا رزولوشن بالا، سرعت

  توصيه نهايي به صورت زير تدوين شد.  در نهايتتشريح گرديد. 

شـامل   يـابتي رتينوپـاتي د  يهاي جديـد بررس ـ  ربرداريتصوي "     

Optical coherence tomography (OCT) ،Retinal thickness 

analyzer (RTA) و (FAF) Fundus Autofluorescence باشند. مي  

هـاي   از جمله نمايش لايـه   OCT به دليل خصوصيات ويژه -۱۷-۱

سـتفاده قـرار   موارد زيـر مـورد ا   شود در مختلف شبکيه، توصيه مي

  گيرد:

تعيين ميزان ضـخامت مـاكولا در ادم مـاکولاي ديـابتي      -۱۷-۱-۱

  (قبل و بعد از درمان)    

 Membrane onيا   Vitreoretinal Tractionبراي يافتن   -۱۷-۱-۲

Macula           
 ينفلورس ـ يـد جدهـاي   روش يـژه و ياتبا توجه به خصوص ـ -۱۷-۲

ــوگرافي آنژ  SLO (Scanning Laser Ophthalmoscopy)}يـ

Angiography} قـدرت تمـايز    ،سرعت بالابا  يربردارياز جمله تصو

 يکپارچـه  ير وتصـاو  يجيتـال د يساز يرهبالا و امکان ذخ )رزولوشن(

 شـود  مي مختلف، توصيه درماني مراکز در بيماران اطلاعات سازي

 خصوصـي  و دولتي مراکز تر بيش در آنژيوگرافي فلورسين روش اين

 مـورد  معمـول  آنژيـوگرافي  فلورسـين   جـاي  به و ودهب دسترس در

  استفاده

۱۷-۳- FAF  اي  تليـوم رنگدانـه   تغييـرات عملکـرد اپـي    توانـد  مـي

  ) بدون تزريق مورد بررسي قرار دهد."RPE(پيگمانته) شبکيه (

  

  توصيه هاي مربوط به درمان
تـرين بخـش راهنمـاي     هاي درماني مهـم  جايي که توصيه از آن     

هـا را بـا توجـه بـه      سازي ايـن توصـيه   باشند، گروه بومي باليني مي

نظر، چندين بار بازبيني نمودنـد. در خصـوص    نظرات اساتيد صاحب

  ، متن توصيه به صورت زير تدوين شده بود.۲۰توصيه شماره 

  شود: " در شرايط زير ليزر ماكولا توصيه مي

  ETDRS طبق مطالعه  CSMEوجود  -الف

ر حتي در صورت عدم وجـود معيارهـاي   وجود يكي از موارد زي -ب

 :CSMEتشخيصي 
 رفت به مركز ماكولا ادم ماكولا در حال پيش  

   گيـري مـنظم هـر سـه مـاه را       در صورتي كه بيمار توانـايي پـي

 نداشته باشد.
  در صورتي كه بيمار كانديد عمل جراحي كاتاراكت باشد (توصيه

 ـ      مي دوس ضـايعات  شود در بيمـار مبـتلا بـه كاتاراكـت كـه در فون

كننده ماكولا دارد قبل از عمل جراحي كاتاراكت، درمان ليـزر   نشت

  ادم ماكولا صورت گيرد)

  در صورتي كه چشم مقابل در نتيجهCSME  دچار كاهش بينايي

  دائمي شده باشد.

 شود در صورتي كه بيمـار كانديـد    توصيه ميPRP    باشـد، بـراي

زمـان ليـزر مـاكولا نيـز      مجلوگيري از تشديد ادم ماکولا، قبل يا ه ـ

  انجام شود."

اين توصيه به شکل زير تغيير داده شد تا جايگاه تزريق داخـل       

هاي اصلي ادم  به عنوان يکي از درمان Anti-VEGFزجاجيه داروهاي 

  ماکولا، مشخص گردد.

  شود: " در شرايط زير ليزر  ماكولا توصيه مي

 ETDRS طبق مطالعه  CSMEوجود  -۲۰-۱
را در  Anti-VEGFتر مطالعات جديـد تزريـق داخـل زجاجيـه      (بيش

تـا   ۳۰/۲۰تـر از   مواردي که ادم ماکولا با درگيري مرکز و ديد کـم 

کنند. در صورت عدم درگيري مرکـز   وجود دارد، توصيه مي ۴۰/۲۰

توانـد   ، ليـزر مـاکولا مـي   ۴۰/۲۰ تـا  ۳۰/۲۰تر از  ماکولا و ديد بيش

  انجام شود)       

كــي از مــوارد زيــر حتــي در صــورت عــدم وجــود وجـود ي  -۲۰-۲

  CSMEمعيارهاي تشخيصي  
  پيشرفت ادم به سمت مركز ماكولا  -۲۰-۲-۱

گيري منظم هر سـه مـاه    در صورتي كه بيمار توانايي پي -۲۰-۲-۲

  را نداشته باشد.

در صورتي كه بيمار كانديد عمل جراحي كاتاراكت بوده  -۲۰-۲-۳ 

ده مـاكولا داشـته باشـد، قبـل از     كنن ـ و در فوندوس ضايعات نشـت 

  جراحي كاتاراكت، در صورت امکان ليزر ماکولا انجام شود.

دچــار  CSMEدر صــورتي كــه چشــم مقابــل در نتيجــه  -۲۰-۲-۴ 

  كاهش بينايي دائمي شده باشد.
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، ادم مـاکولاي ديـابتي   PRPدر صورتي که بيمار کانديد  -۲۰-۲-۵

م ماکولا، قبل از ليـزر،  هم داشته باشد، براي جلوگيري از تشديد اد

 انجام شود."  Anti-VEGFتزريق 
گيري پس از ليزر  سازي در ارتباط با پي توصيه اوليه گروه بومي     

) به صـورت "در بيمـاران مبـتلا بـه ادم مـاکولا،      ۲۱ماکولا (شماره 

ماه تا تثبيت  ۴تا  ۲شود بعد از ليزردرماني، مراجعات هر  توصيه مي

و عـدم   ۳۰/۲۰بهتر از  پس از آن براساس ديدعلائم صورت گيرد و 

گيري براي ليزردرمـاني مجـدد مـاکولا     درگيري مرکز فووا، تصميم

 بهداشـت  وزارت فنـي  صورت گيرد" بود. با توجـه بـه نظـر کميتـه    

پزشکي مبني بر بررسي علت عدم توافق کامـل در   آموزش و درمان

تـر شـدن    اجماع، توصيه بازبيني شد. در اين راستا جهت کـاربردي 

گيـري بـراي    توصيه، حدت بينايي در نظر گرفته شده براي تصميم

 ـ       ه درمان مجدد از دو منبـع معتبـر اسـتخراج گرديـد و بـه جـاي ب

جـايگزين   ) ۲۰/ ۴۰تا   ۳۰/۲۰(،  حدت بينايي) ۳۰/۲۰ (کاربردن 

 مي بيماران ETDRS و DRS شد و توصيه نهايي به صورت "برمبناي

. شوند پيگيري ماکولا ليزر درمان از بعد ماه ۴-۲ فواصل در بايست

 ۳۰/۲۰(بينـايي   حـدت  براسـاس  مجـدد  ليـزر  براي گيري تصميم

  تدوين گرديد.   شد." خواهد انجام ماکولا مرکز درگيري و) ۴۰/۲۰تا

 دسترس در به توجه با شود مي به صورت "توصيه ۲۲توصيه شماره 

 صـدمه  و Minimally Invasive Subthreshold بودن تکنيـک ليـزر  

 تکنيـک  ايـن  از بينـايي،  يکسـان  نتيجـه  و شـبکيه  بافـت  به تر کم

 افـزايش  عمـل  سرعت هم و يابد کاهش صدمه هم تا شود استفاده

" بود که با مد نظر قراردادن هزينه بالاي تهيه اين دستگاه .کند پيدا

و اين که امکان تهيه آن در همه مراکز فراهم نيسـت، مـتن آن بـه    

  روش ليــــزر تــــر صــــدمه کــــم صــــورت "بــــا توجــــه بــــه

Minimally Invasive Subthreshold ، ــي ــيه م ــود  توص ــداد ش تع

 هايي کـه بـه ايـن تکنيـک مجهـز هسـتند، در       محدودي از دستگاه
  باشند" اصلاح گرديد.  دسترس در پزشکي چشم مراکز

شـده بـراي    بنابراين راهنماي باليني رتينوپـاتي ديـابتي (بـومي        

از بالاترين شواهد موجود در تدوين ايـن   جمعيت ايراني) با استفاده

نظر و  گيري از نظرات اساتيد صاحب راهنماي باليني و سپس با بهره

 راهنماهـاي  تـدوين  و استانداردسـازي  ادارهچنين نظارت فنـي   هم

 ۲۹مشـتمل بـر    پزشـکي  آموزش و درمان بهداشت، وزارت سلامت

  توصيه تدوين گرديد. 

 
 گيري نتيجه
 دانـش  مـديريت  واحـد  در رتينوپـاتي ديـابتي   نيبالي راهنماي     

 اداره سفارش بهشتي و به شهيد پزشکي علوم دانشگاه چشم باليني

 درمان بهداشت، وزارت سلامت راهنماهاي تدوين و استانداردسازي

 ايـن رو . از شـد  سازي بومي ايراني جمعيت براي پزشکي آموزش و

گري، ارجـاع،  در استانداردسـازي غربـال   توانـد  مـي  آن هـاي  توصـيه 

رتينوپـاتي ديـابتي و    گيري بيماران مبتلا به تشخيص، درمان و پي

 ۲۳وزارت، اين ٧٥ شماره راهبردي چنين برآورده ساختن هدف هم

  .شود واقع موثر

  

  تشکر و تقدير
نظر دانشگاه هاي علوم پزشکي کشور که  از کليه اساتيد صاحب     

اين راهنماي باليني را در روند اجماع با ارائه نظرات ارزشمندشان 

  پربارتر نمودند، سپاسگزاريم.

 و مستمر همکاري با که نشين خوش سهيلا خانم سرکار از

 امتنان کمال ،نمودند فراهم را مهم اين انجام امکان شان صميمانه

  .داريم را
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