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به نام خدا
با نزدیک شدن به روزهای پایانی سال و در هیاهوی خرید و سفر و شادمانی رسیدن بهار هرساله معضلی 
بنام چهارشنبه آخر سال گریبانگیر مردم می شود که به دنبال آتش بازی غیر استاندارد حوادث روحی و 
جسمی جبران ناپذیری رقم می خورد. جراحات جسمی شدید مانند سوختگی ها، قطع عضو، صدمات شدید 
چشمی و حتی فوت، خانواده های زیادی را غمگین می کند که اینگونه حوادث به هیچ روی در شأن و 
منزلت مردم ایران با فرهنگ چندین هزارساله نمی باشد. در همین راستا لازم است دست اندرکاران گرامی 
از ورود مواد محترقه خطرناک به کشور جلوگیری نموده و در بخش بهداشت و سلامت در سطوح مدارس 
و دانشگاه به اطلاع رسانی و آگاهی همه جانبه پرداخته تا دیگر شاهد اینگونه حوادث نباشیم، حتی برای 

یک مورد.
انشاءا...

سخن سردبیر

با سپاس
دکتر عباس ابوالحسنی
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خلاصه مقالات

هدف:
 مقایسه افیکس��ی، قابلیت پیش بینی، بی خطری و نتایج 2 دستگاه لیزر 
فمتوس��کند برای ایجاد فلپ در حین انج��ام LASIK برای درمان نزدیک 

بینی و نزدیک بینی همراه با آستیگماتیسم.
روش:

در این مطالعه گذش��ته نگ��ر و تک مرکزی بیمارانی که توس��ط چندین 
 Visumax 500 KHZ و برداش��تن فلپ به وسیله LASIK جراح تحت عمل
و اینترالیز 60KHZ قرار گرفته بودند مورد مقایس��ه قرار گرفتند. ابلیش��ن 
در تمام بیماران با استفاده از دستگاه آلگرتو Eye-Q400HZ انجام گرفت. 
 SE نتایج قبل از جراحی و 3 ماه بعد از جراحی، منیفست رفرکشن، میزان

موردنظر، VA و عوارض مورد مقایسه قرار گرفتند.
یافته ها:

فمتوس��کند 500KHZ از 381 بیمار )381 چش��م( و گ��روه 60KHZ از 
362 بیمار )362 چش��م( تشکیل ش��ده بود. سه ماه بعد از جراحی میزان 
UCDVA برابربا 20/40 و یا بهتر در99/1% موارد استفاده از لیزر 60KH و 

99/4% از موارد استفاده از لیزر P=0/ 678( 500 KHZ( دیده شد. از نظر 
میزان قدرت پیش بینی نتایج 98/6% از گروه  KHZ 60 و 97/4% از گروه 
 .)P=0/228( موردنظر جراح بودند SE 500 در فاصله 1 ± دیوپتر از KHZ

LASIK مقایسه نتایج بینایی دو دستگاه لیزر فمتوسکند در
میزان ایندکس بی خطری در هر دو روش یکسان بود

 )500 KHZ 60  و0/14 ± 1/05 برای KHZ میزان متوسط 0/16 ± 1/06 برای( 
)P=0/321(

.نتیجه:
سلامت، قابلیت پیش بینی و افیکس دستگاه فمتوسکوند KHZ 500 برای 

انجام LASIK مناسب و قابل مقایسه با دستگاه KHZ 60  بود.

Light Adjustable افزایش عمق فوکوس با استفاده از ابریشن اسفریکال در لنزهای داخل چشمی

هدف:
بررس��ی کیفیت دید و عمق فوکوس ایجاد ش��ده با مقیاس کنترل ش��ده 
ابریشن اسفریکال منفی در بیمارانی که برایشان بصورت دوطرفه لنزهای 

Light adjustable جایگذاری می شود.
روش:

ای��ن مطالع��ه ی غیر رندوم آینده نگ��ر روی 17 بیمار که با اس��تفاده از 
پروفایلهای نوری Spatial irradiance درمان ش��دند انجام ش��د. یک چشم 
بیمار به متروپیا رس��انده شد و چشم دیگر علاوه بر این یک درمان اضافه 
با نور اس��فریکال برای ایجاد مقادیر کنترل شده ابریشن اسفریکال منفی 
دریافت کرد. ما از سنس��ور هارتمن � ش��یک برای اندازه گیری رفرکشن 
چشم برای یک سایز مردمک 4 میلی متر استفاده کردیم. میزان کیفیت 

 Ang M, Mehta JS, Rosman M, Li L, Koh JC, Htoon HM, Tan D, Chan C. Visual outcomes comparison of 2 femtosecond laser platforms

 for laser in situ keratomileusis. J Cataract Refract Surg. 2013 Sep 19. pii: S0886-3350(13)01056-0. doi: 10.1016/j.jcrs.2013.04.044. [Epub

ahead of print]

  40cm ، 60cm ،10m دید با یک مایکرو دیسپلی قرار گرفته در فاصله
30cm اندازه گیری شد.

 یافته ها:
چش��م های درمان ش��ده با پروفایل های اس��فریک به دو گروه براساس 
میزان اسفریکال ابریشن منفی ایجاد شده تقسیم شدند: گروه با اسفریکال 
ابریش��ن منفی ایجاد شده اندک )µm 0/1- و 0/05-( و گروه با اسفریکال 
ابریش��ن منفی ایجاد ش��ده بالا )µm  0/23- و 0/13-( در هر گروه میزان 
متوس��ط VA غی��ر تصحیح ش��ده در 60cm ب��الای 0/9 ب��ود. در گروه 
اول میانگی��ن VA در فواص��ل دور 0/16±0/97 ول��ی در گروه دوم کمتر 
)0/16±0/76( ب��ود. همانطورکه انتظار می رفت VA برای فواصل نزدیک 
برای چشمانی که با میزان بیشتری از اسفریکال ابریشن درمان شدند بالاتر 

.)P value >0/01( بود

مترجم: دکتر کوروش شیبانی
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Villegas EA, Alcón E, Mirabet S, Yago I, Marín JM, Artal P. Extended Depth of Focus With Induced Spherical Aberration in Light-Ad-

 justable Intraocular Lenses. Am J Ophthalmol. 2013 Oct 10. pii: S0002-9394(13)00546-1. doi: 10.1016/j.ajo.2013.08.009. [Epub ahead of

print]

 Jakobiec FA, Mendoza PR. Eyelid Sebaceous Carcinoma: Clinicopathologic and Multiparametric Immunohistochemical Analysis That

Includes Adipophilin. Am J Ophthalmol. 2013 Oct 7. pii: S0002-9394(13)00552-7. doi: 10.1016/j.ajo.2013.08.015. [Epub ahead of print]

کارسینومای Sebaceous پلک، بررسی کلینیکو پاتولوژیک و چند پارامتری ایمونوهیستوکمیکال

هدف:
بررسی یافته های سایتوپاتولوژیک و ایمیونوهیستوکمیستری در سرطان 

سبابه پلک.
روش:

در ای��ن مطالعه گذش��ته نگر یافته های بالین��ی و لامهای پاتولوژیک 
گرفته ش��ده از 12 بیمار مبتلا به س��رطان س��بابه پلک مورد بررسی 
ق��رار گرفت. بافت نگهداری ش��ده در پارافین با اس��تفاده از آنتی ژن 
ممب��ران اپیتلی��ومKI-67ٰٰٰ ٰ،P53، Ber-EP4، (EMA) و آدیپوفیلین برای 
لیپید سایتوپلاس��میک رنگ آمیزی ش��د. رش��د تهاجم��ی و میزان 
پراکندگی بین اپیتلیوم سلولهای سرطانی نیز بررسی شد. یافته های 
سیتوپلاسمیک و هسته سلولی با نتایج پروفایل ایمیونوهیستوکمیکال 

مقایسه شد.
یافته ها: 

پنج بیمار دچار بازگش��ت بیماری بودند ولی هیچ متاس��تازی در اثر 
سرطان دیده نشد. هسته سلول ها در 11 بیمار با سلول های سرطانی 
مهاجم گرد بوده و دارای کروماتین جدا ش��ده، گرانولار و کدر بودند 
که با مارژیناس��یون در ناحیه غشاء هس��ته همراه نبود. این سلول ها 
هس��ته های کوچک و نقطه نقطه نش��ان دادند. مثبت بودن تس��ت 
برای EMA ) چه بصورت گسترده و چه به صورت ناحیه ای(، )هسته 
ه��ا %72( P 53 و )اندکس پرولیفراس��یون Ki- 67 )%45 دیده ش��د. 
مثبت بودن آدیپوفیلین در فرم های وزیکولاروگرانولار در نمونه های 
بافت��ی در تمامی تومورهای مهاجم دیده ش��د به خصوص در انواع با 
دیفرنشیشن خوب یا متوسط دیده شد. در میان 9 بیمار که ضایعات 

اینترااپیتلیال داش��تند 6 بیم��ار مثبت بودن گرانولار و 3 بیمار مثبت 
بودن وزیکولار نشان دادند.

 P 53 توانس��ت س��لول ه��اء اینترااپیتلیال آتیپی��ک را وقتی درگیری
اپیتلیوم ملتحمه دیده می شود مشخص سازد. 

نتیجه:
ایمونو هیستوکمیستری می تواند به تشخیص کارسینوم سبابه پلک کمک 
زی��ادی نماید. P 53 و مثبت بودن وزیکولار و گران��ولار آدیپوفیلین بطور 
خوبی توانستند تشخیص روتین میکروسکوپی را در سرطان های مهاجم 
تأیید کنند و هر دو می توانند برروی بافت نگهداری ش��ده در پارافین به 
کار روند و بنابرای��ن نیازی به روش های پیچیده رنگ آمیزی بافت های 
فروزن وجود ندارد. سلول های یافت شده در بافت اینترااپیتلیال قویا برای 
EMA و P 53 مثبت بودند و میزان گرانولار پوزیتیویتی در آنها بیش��تر از 

وزیکولار پوزیتیویتی بود.

ترجمه : دکتر کوروش شیبانی

 ای��ن می��زان در فواص��ل 40cm و 30cm به ترتی��ب 0/1±0/94 و 0/16 
±0/73 در گروه درمان ش��ده با اس��فریکال ابریش��ن پایینتر بود. دید دو 
چشمی با چشم مقابل بعد از تصحیح برای امتروپیا یک VA مناسب برای 

فواصل دور )VA<1/10( در هر دو گروه ایجاد نمود. 
نتیجه:

مقادیر کنترل شده اسفریکال ابریشن منفی و دی فوکوس می تواند در چشم 
هایی که تح��ت جایگذاری لنزهای Light Adjustable ق��رار می گیرند. برای 

بهبود دید نزدیک به کار برده شود.
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نتایج دید و رفرکتیو در دو روش درمانی اکسترکشن لنتیکول با فمتوسکند و اکسترکشن لنتیکول با برش کوچک برای درمان 
نزدیک بینی

 هدف:
مقایس��ه یافته های دی��د و رفرکش��ن در بیماران درمان ش��ده به روش 
اکسترکش��ن لنتیکول با اس��تفاده از فمتوس��کوند )FLEX( و اکسترکشن 

لنتیکول با برش کوچک )SMILE( در بیماران دچار نزدیک بینی. 
روش:

ای��ن مطالعه ی آینده نگر رندوم ش��ده بر روی 52 چش��م از 26 بیمار با 
میانگی��ن 1/65±4/19 که تحت عمل FLEX در یک چش��م و SMILE در 
چش��م دیگر قرار گرفتند انجام ش��د. قبل از جراحی و 1 هفته، 1 ماه، 3 
ماه و 6 ماه بعد از جراحی بی خطری، میزان موفقیت، قابلیت پیش بینی 

نتایج و ثبات دید و عوارض چشمی بیماران بررسی شد.
یافته ها:

ش��ش ماه بعد از جراحی میزان Log MAR برای UCDVA و CDVA در فاصله 
زیاد به ترتیب درر چش��م های تح��ت FLEX 0/1± 0/17- و 0/07± 0/2- و 

برای چشم های تحت SMILE 0/1± 0/15- و 0/07± 0/19- بود.
 SMILE ش��ش ماه بعد از جراحی 96% چشم ها و در گروه FLEX در گروه
100% چش��م ها در فاصله 0/5D از میزان تصحیح اس��فریکال پیش بینی 
شده بودند. تغییرات 0/39D± 0/02- و 0/3D±0/00 در هفته اول و ماه 
ششم در گروه چشم های تحت درمان به روش FLEX و SMILE دیده شد. 

هیچ عارضه مهم کلینیکی در این دو روش دیده نشد.

نتیجه:
هر دو روش FLEX و SMILE نتایج مناس��بی در درمان نزدیک بینی شش 
 SMILE می تواند بطور بالقوه معادل FLEX .ماه بعد از جراحی نشان دادند
از نظر بی خطری، میزان موفقیت، قابلیت پیش بینی و ثبات دید در نظر 
گرفته ش��ود که نشان می دهد لیفت کردن یا نکردن فلپ تأثیر زیادی بر 

روی نتایج بینایی و رفراکتیو بیماران ندارد.

رابطه بین جراحی کاتاراکت و استفاده از داروهای آنتی سایکوتیک آتیپیک: یک مطالعه کیس کنترل
هدف:

بررسی ریسک ایجاد کاتاراکت در بیمارانی که داروهای آنتی سایکوتیک 
آتیپیک مصرف می کنند.

روش:
در یک مطالعه بزرگ  ) دیتابیس شکایات بیماران در بریتیش کلمبیا، کانادا( 
از س��ال 2000 تا س��ال 2007 مورد بررس��ی قرار گرفت. بیمارانی که دچار 
کاتاراکت بودند با استفاده از کدهای جراحی کاتاراکت شناسایی شدند. برای 
ه��ر بیمار 4 تا 10 کنترل رندوم با اس��تفاده از ی��ک روش نمونه گیری وزنی 

انتخاب شد. )از نظر سن و زمان ابتلا با گروه بیماران یکسان سازی شدند(.
 میزان های بیماری برای اس��تفاده کننده از داروهای س��ایکوتیک تیپیکال و 
آتیپیکال با توجه به ریس��ک فاکتورهای دیگر ش��ناخته شده برای کاتاراکت 

تطبیق داده شد.

یافته ها:
162501 م��ورد از جراح��ی کاتاراکت و 654 کنترل مورد بررس��ی قرار 
گرفتند. میزان ادجاس��ت شده ریت ابتلا برای بیمارانی که داروهای آنتی 
س��ایکوتیک آتی پیک دریافت می کردند  0/84 )با 95% فاصله اطمینان 

0/80 تا 0/89( در مقایسه استفاده نکنندگان از دارو بود.

میزان بالاتر مصرف دارو در یک سال قبل از جراحی با میزان کمتری جراحی 
کاتاراک��ت )ریت ابتلا 0/7 با فاصل��ه اطمینان 95% معادل 0/65 تا 0/75( در 
مقایس��ه با بیمارانی که کمتر از متوس��ط دارو مصرف کرده بودند )ریت ابتلا 

0/85 با فاصله اطمینان 95% معادل 0/79 تا 0/91( همراه بود.

نتیجه: 
یک رابطه ی محافظت کننده بین مصرف داروهای آنتی سایکوتیک آتیپیکال 
و ریس��ک کاتاراکت منجر به جراحی وجود دارد. علل احتمالی بیومکانیکال و 
نروکمیکال برای این اثر محافظت کننده در این مقاله مورد بحث قرار گرفته 

 Kamiya K, Shimizu K, Igarashi A, Kobashi H. Visual and Refractive Outcomes of Femtosecond Lenticule Extraction and Small-Incision
 Lenticule Extraction for Myopia. Am J Ophthalmol. 2013 Oct 7. pii: S0002-9394(13)00548-5. doi: 10.1016/j.ajo.2013.08.011. [Epub ahead
of print]

Pakzad-Vaezi KL, Etminan M, Mikelberg FS. The Association between Cataract Surgery and Atypical Antipsychotic Use: A Nested Case-
Control Study. Am J Ophthalmol. 2013 Sep 25. pii: S0002-9394(13)00503-5. doi: 10.1016/j.ajo.2013.07.012. [Epub ahead of print]
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شکست نورسطحی و میزان دید در لنزهای مولتی فوکال آکریلیک هیدروفوب 6 سال بعد از جایگذاری

درمان ضایعه اپیتلیال مقاوم با استفاده شبانه از یک وسیله پروستتیک برای پوشاندن سطح چشم

هدف:
گ��زارش نتایج درمان ضایع��ه اپیتلیال مقاوم با اس��تفاده از قراردادن یک 

وسیله پروستاتیک برای پوشاندن سطح چشم در طول شب.
روش:

این مطالعه گذش��ته نگر بر روی پرونده بیمار دچار ضایعه اپیتلیال مقاوم 
که تحت درمان با اس��تفاده از یک وس��یله پروس��تتیک برای جایگزینی 
س��طح چش��م )PROSE( از مارس 2003 تا آگوس��ت 2008 قرار گرفتند 
انجام شد. در سال 2003 استفاده از این وسیله )PROSE( همراه با افزودن 
Moxifloxacin به سالین در محل ذخیره تعبیه شده در این وسیله در مرکز 
م��ا به روش روتین برای درمان ضایعات اپیتلی��ال مقاوم به درمان تبدیل 
ش��د. پرونده های بیماران خلاصه سازی ش��د و علل  زمینه ای بیماری و 
تشخیص، درمان های قبلی و تعداد روزهای درمان تا ری اپیتلیزاسیون و 

همچنین عوارض ثبت و آنالیز شد.
یافته ها:

 Moxifloxacin با پوشیدن در طول شب همراه با استفاده از  PROSE درمان
در 20 چش��م از 19 بیمار برای مدت جمعاً 372 روز اس��تفاده ش��د. ری 
اپتلیزاس��یون در 17 چشم از 20 چش��م به وقوع پیوست، میزان متوسط 

طول درمان برای هر بیمار 8/5 روز بود )از 2 روز تا 76 روز(. بهبود در
 7≤ روز در 12 چش��م، 8 تا 14 روز در 3 چش��م و 14≥ روز در دو چشم 

هدف:
بررس��ی میزان پخش نور در اثر اس��تفاده از لنزهای داخل چشمی مولتی 

فوکال و بررسی دید 6 سال بعد از جایگذاری.
روش: 

این مطالعه گذش��ته نگر برروی بیمارانی که لنز داخل چش��می آکریلیک 
هیدروفوبیک دریافت کرده و بیش از 6 س��ال پیگیری ش��دند انجام شد. 
شش سال بعد از عمل میزان پخش نور سطحی با استفاده از یک آنالیزور 
اطاق قدامی مبتنی بر دوربینی ش��یمفلگ بررس��ی شد. میزان CDVA و 

CNVA و کنتراست سنسویتی نیز بررسی شد.

یافته ها:
Acrysoft Restor( بیس��ت چش��م از 10 بیمار یک لنز موقتی فوکال آکریلیک
Acrysof( و 16 چش��م از 8 بیمار یک لنز داخل چش��می مونوفوکال )SA60 D3

SA60AT( دریافت کردند. ش��ش سال بعد از جراحی میزان پخش نور سطحی 
در هر دو گروه از Computer compatible tape unit 100  بیش��تر بود و تفاوت 
معن��ی داری بی��ن دو گروه دیده نش��د. )P=417(. میزان متوس��ط CDVA و 
 ±0/05 )SD( و logMAR  -0/06±0/04 )sd( در گ��روه مورد مطالع��ه CNVA
logMAR -0/04  می��زان CNVA در هر دو گروه نس��بت به س��ال اول بعد از 
جراحی کاهش یافت ولی CDVA تنها گروه کنترل این کاهش را نش��ان داد. 
میزان کنتراس��ت سنس��یویتی در هر دو گروه در تمامی فرکوئیسی های 

اتفاق افتاد. هیچ مورد کراتیت عفونی در بیماران گزارش نشد.

نتیجه:
پوش��یدن شبانه PROSE یک روش مؤثر برای درمان ضایعات مقاوم قرنیه 
می باش��د. در مقایس��ه با بیمارانی که قبلا در این مرکز درمان ش��ده اند، 
استفاده از یک فلوئوروکینولون موضعی نسل چهارم بدون مواد نگهدارنده 

از میزان کراتیت در بیماران به تعداد قابل توجهی می کاهد.

اسپتیال در محدوده نرمال بود. هیچ رابطه معنی داری بین میزان پخش 
سطحی نور و تغییرات در میزان دید تصحیح شده بیماران )در دید دور 

یا نزدیک( از سال 1 تا 6 هر دو گروه دیده نشد.
نتیجه:

با وجود اینکه میزان پخش س��طحی نور بطور قابل ملاحظه ای در گروه 
دریافت کننده لنز مولتی فوکال 6 س��ال بعد از جراحی افزایش نش��ان 
میداد عملکرد بینایی در بیماران با بیماران دریافت کننده لنز مونوفوکال 

قابل مقایسه بود.

 Lim P, Ridges R, Jacobs DS, Rosenthal P. Treatment of Persistent Corneal Epithelial Defect With Overnight Wear of a Prosthetic Device for
the Ocular Surface. Am J Ophthalmol. 2013 Sep 25. pii: S0002-9394(13)00394-2. doi: 10.1016/j.ajo.2013.06.006. [Epub ahead of print]

 Bissen-Miyajima H, Minami K, Yoshino M, Taira Y. Surface light scattering and visual function of diffractive multifocal hydrophobic
acrylic intraocular lenses 6 years after implantation. J Cataract Refract Surg. 2013 Sep 19. pii: S0886-3350(13)00958-9. doi: 10.1016/j.
jcrs.2013.05.041. [Epub ahead of print]
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گزارش مورد بالینی

خلاصه:
در این کیس ریپورت درمان جراحی یک زن 49 س��اله نان افتالموس که 
دچار کاتاراکت دنس و گلوکوم بدخیم در چشم چپ بود گزارش می شود. 
میزان CDVA بیماردرچش��م چپ برابر تش��خیص حرکات دست و میزان 
فش��ار داخل چش��می بیمار بی��ن mmHg 45و mmHg 28بعد از دریافت 

داروهای ضدگلوکوم بود.
یک اس��کلروتومی بدون بخیه هم��راه با زونولکتوم��ی، هیالوئیدکتومی و 
ویترکتوم��ی قدامی برای بیمار انجام گرفت. در 6 ماه بعد از عمل جراحی 
میزان فش��ار داخل چش��می بیمار در حد mmHg 12حفظ ش��ده بود و 
اطاق قدامی دارای عمق مناس��ب بود. میزان دید در این زمان براس��اس 
CDVA برابر 20/80 بود. هیچ عارضه ای در طول جراحی یا بعد از آن در 

بیمار دیده نش��د. نتیجه به دست آمده در این بیمار پیشنهاد می کند که 
اسکلروتومی همراه با فیکوامولسیفیکیشن، زونولکتومی، هیالوئیدکتومی و 
ویترکتومی قدامی روش مناسبی برای درمان بیماران نان افتالمیک همراه 

با کاتاراکت دنس و گلوکومای بدخیم می باشد.

مقدمه:
ن��ان افتالموس یک فرم بخصوص از مایکروافتالموس اس��ت که در نتیجه 
توقف رشد کره چشم بعد از بسته شدن شکاف جنینی ایجاد می شود. این 
عارضه معمولاً هر دو چش��م را درگیر می کند و امکان دارد از پدر و مادر 
به نوزاد به صورت اتوزومال رسسیو، اتوزومال دامیننت و یا اسپورادیک به 
ارث برسد )1(. موارد تشخیص نان افتالموس عبارتند از چشم های کوچک 
و گ��ود افتاده با ش��کاف های پالپبرال نازک و هایپروپی ش��دید )3،2(. در 
این بیماران عارضه چش��می و یا سیستمیک دیگر وجود ندارد )4(. لنز در 
این بیماران حجم طبیعی دارد ولی نس��بت به اندازه کوچک چشم اندازه 
نامناسبی خواهد داشت که این امر باعث گلوکوم زاویه بسته می شود )5(. 
درمان گلوکوم در بیماران دچار نان افتالمیا ش��امل ایریدکتومی پریفرال 
با استفاده از لیزر و ایریدوپلاستی، ایریدکتومی از طریق جراحی، جراحی 

فیلتراسیون و همچنین خارج کردن لنز کاتاراکته می باشد. 
متأس��فانه ای��ن اعمال ب��ا بروز بالای ع��وارض حین عم��ل و بعد از عمل 
همراهند )3،6،7(. دس��تکاری جراحی در یک اطاق قدامی باریک و کوچک 
ک��ه دچار فش��ار بالای ویت��ره و احتمال بالای بلوک پاپیلاری می باش��د 

کار بس��یار مش��کلی اس��ت. بعلاوه در حین جراحی یک کاهش ناگهانی 
در فش��ار داخل چش��م می تواند باعث ایجاد Uveal Effusion، جداشدگی 
ثانویه ش��بکیه، خونریزی در ویتره، گلوکومای بدخیم و یا حتی از دس��ت 
رفتن چشم درگیر شود )9،7-3(. ما در اینجا درمان جراحی یک چشم نان 
افتالمیک دچار کاتاراکت دنس و گلوکوم بدخیم را ش��رح می دهیم. این 
بیمار با استفاده از اسکلرکتومی بدون بخیه همراه با فیکوامولسیفیکیشن، 

زونولکتومی، هیالوئیدکتومی و ویترکتومی قدامی درمان شد.

گزارش مورد
یک زن 49 س��اله به یک مرکز چشم پزشکی دانشگاهی در ژانویه 2012 
ارجاع ش��د. شرح حال چشمی بیمار عبارت بود از گلوکوم  زاویه بسته دو 
طرفه که تحت درمان با ترابکولکتومی دوطرفه در سال 2004 قرار گرفته 
بود و در چش��م راست فیکو امولسیفیکاس��یون با جایگذاری لنز در اطاق 
خلفی در سال 2010 انجام شده بود. بعد از جراحی فشار داخل چشم در 
هر دو چشم هنوز کنترل شده باقی مانده بود. داروهایی که بیمار در زمان 
مراجع��ه مصرف م��ی کرد عبارت بودند از تیمول��ول 0/5 درصد دو بار در 
روز، بریمونیدین 0/02 درصد سه بار در روز در هر دو چشم و متازولامید 
25mg دو بار در روز. در معاینه چش��م بیمار میزان CDVA در چشم چپ 

برابر تش��خیص حرکات دست بود و فشار داخل چشمی بین 28mmHg و 
45mmHg با وجود مصرف دارو در نوس��ان بود. بیوماکروسکوپی با کمک 

اسلیت لامپ یک کانژانکتیوای آرام و ادم متوسط قرنیه را نشان داد و یک 
فیلترینگ بلب فوقانی دیده نمی ش��د.اطاق قدامی شدیداً کم عمق بود و 
ایریدکتوم��ی پتنت دیده می ش��د. همچنین یک ماده کورتیکال دنس در 
کپسولار بگ دیده می شد )شکل 1A(. اولتراسونوگرافی چشمی اسکلرای 
ضخیم ش��ده و عدم وجود جداش��دگی کروئیدال و همچنین اطاق قدامی 
بس��یار کم عمق را نش��ان داد )ش��کل 1B(. در بیومتری انجام شده برای 
 17/14mm 9/5 و طول قدامی خلفی چش��م برابر باmm بیمار قطر قرنیه
ب��ود. تصاویر فوندوس و اپتی��کال کوهرنس توموگرافی ب��ا کیفیت بالا به 
علت کاتاراکت دنس در بیمار قابل دریافت نبود. تشخیص گلوکوم بدخیم 

همراه با کاتاراکت دنس در یک بیمار دچار نان افتالموس داده شد. 
یک اس��کلروتومی بخیه نشده همراه با فیکوامولسیفیکیشن، زونولکتومی، 
هیالوئیدکتوم��ی و ویترکتوم��ی قدام��ی برای بیمار انجام ش��د. به عنوان 
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ترجمه : دکتر کوروش شیبانی

درمان جراحی گلوکوم بدخیم همراه با کاتاراکت دنس در بیمار نان افتالموس

 Feng YF, Wang DD, Zhao YE, Li JH, Savini G, Huang JH. Surgical management of malignant
glaucoma with white cataract in nanophthalmos. J Cataract Refract Surg. 2013;39(11):1774-7.
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ترجمه : دکتر کوروش شیبانی

اولین قدم یک اس��کلروتومی لاملار به شکل V )طول برش های اسکلرال 
mm×1/5mm 2( برای بیمار در ربع فوقانی انجام ش��د و بخیه نشده باقی 

گذاش��ته شد )شکل 2B ، 2A(. سپس فیکوامولسیفیکاسیون با جایگذاری 
ی��ک لنز داخل چش��می 34+ دیوپتر در اطاق خلف��ی در حالیکه مردمک 
 .)2C تنگ به علت چس��بندگی خلفی وجود داش��ت، انجام گرفت )شکل
فیلترینگ بلب قبلی باز ش��د تا بتوان وارد ایریدکتومی پریفرال ش��ده و از 
آن طریق یک کاتتر ویتره را وارد اطاق خلفی نمود. کاتتر برای ایجاد یک 
راه بین اطاق قدامی و حفره ویت��ره با انجام زونولکتومی، هیالوئیدکتومی 
و ویترکتومی قدامی از طریق ضایعه قبلی در ناحیه عنبیه مورد اس��تفاده 

 .)2D قرار گرفت )شکل
سه روز بعد از انجام عمل جراحی فشار داخل چشمی در چشم چپ برابر 
mmHg 10بود و اطاق قدامی عمق پیدا کرده بود )ش��کل 12(. در آخرین 

ویزیت بیمار 6 ماه بعد از جراحی و بعد از آنکه تمامی داروها قطع ش��ده 
بودند CDVA بیمار برابر 20/80 با 50 × 1/5-5+ و فش��ار داخل چش��می 

کنترل شده mmHg 12بود.

 بحث:
نان افتالموس معمولاً با مقادیر مختلفی از گلوکوم زاویه بسته همراه است. 
درمان اولیه ممکن اس��ت در جهت رفع بلاک پاپیلاری با استفاده از لیزر 
ایریدکتوم��ی پریفرال انجام گیرد و یا با اس��تفاده از لیزر ایریدوپلاس��تی 
برای بیمار عمیق کردن عنبیه محیطی انجام گیرد. متاس��فانه هنگامیکه 
چس��بندگی خلف��ی ایجاد می گردد کنترل فش��ار داخل چش��می بیمار 
ب��ا اس��تفاده از دارو و لیزر ام��کان دارد ناممکن ش��ود و به جراحی داخل 
چشمی نیاز باشد. در بیمار حاضر یک ترابکولکتومی دوطرفه 8 سال قبل 
انج��ام گرفته بود. هنگامی ک��ه ما برای اولین بار بیم��ار را معاینه کردیم 
گلوکوم بدخیم و کاتاراکت در چش��م چپ بیمار تشخیص داده شد. فیکو 
امولسیفیکیش��ن برای کنترل IOP  بیمار ضروری تشخیص داده شد ولی 
روش ه��ای جراحی اضافه ای نیز برای کنترل عوارض حین و بعد از عمل 

انجام گرفت.
همراه ک��ردن ویترکتومی پارس پلانا با فیکوامولسیفیکاس��یون به عنوان 
یک روش کاهش ریس��ک عوارض در بیماران دارای اطاق قدامی کم عمق 
و فشار داخل چشمی بالا پیشنهاد شده است. برداشت کنترل شده ویتره 
قدام��ی به جایگذاری خلف��ی لنز کمک می کند و عم��ق اطاق قدامی را 
افزایش می دهد و بنابراین دستکاری های جراحی در اطاق قدامی آسانتر 
انجام می گیرند. همچنین این کار باعث کاهش IOP، کاهش فشار مثبت 
ویتره و کاهش احتمال پارگی کپسول خلفی، پرولاپس آیریس و خونریزی 

سوپراکروئیدال می گردد )10(.

ش��کل 1: ی��ک ک��دورت کورتی��کال دن��س در چش��م چپ که توس��ط 
.)A( بایومایکروسکوپی با اسلیت لامپ دیده می شود

اط��اق قدام��ی کم عمق قب��ل از عمل جراحی که با اس��لیت لامپ )A( و 
اولتراسوند )B( قابل مشاهده است.

ش��کل 2: در ط��ول جراح��ی ی��ک اس��کلروتومی لاملار به ش��کل V در 
.)A و B( اکواتورفوقانی ایجاد شده و بدون بخیه باقی گذاشته شد

ی��ک کپسولورکس��یس کوچ��ک انج��ام گردی��د و لن��ز ب��ا اس��تفاده از 
فیکوامولسیفیکاس��یون خ��رد ش��د )C(. زونولکتوم��ی، هیالوئیدکتومی و 

.)D( ویترکتومی قدامی انجام گردید

ی��ک روش مش��ابه ب��رای کنت��رل گلوک��وم بدخی��م ب��ا زونولکتومی، 
هیالوئیدکتومی و ویترکتومی قدامی توسط چندین جراح برای اطمینان 
از بازماندن یک مس��یر مطمئن بین اطاق های قدامی و خلفی و متوقف 
کردن مکانیس��م aqueous misdirection مورد استفاده قرار گرفته است 
)11،12(. براس��اس نتایج آن جراحی ها ما تصمیم گرفتیم این روش را 

در بیمار به کار بگیریم.
جراحی کاتاراکت در بیماران نان افتالموس می تواند مش��کل باشد و با 
نتایج غیر قابل قبولی به چند علت همراه ش��ود. از جمله این علل عدم 

)شکل 1 (

)شکل 2 (

B

D

A

C

اطاق قدامی با عمق مناس��ب دیده ش��ده با اس��لیت لامپ 3 روز بعد از 
.)C( جراحی
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محاس��به صحیح ق��درت IOL و کمبود IOL های با ق��درت بالاتر از 34 
دیوپتر می باش��د. همچنین در بیمار حاضر عمل فیکوامولسیفیکاسیون 
تحت ش��رایط س��خت مردمک کوچک به علت  چسبندگی خلفی انجام 
گرفت که باعث افزایش ریسک عوارض حین عمل از جمله پارگی کپسول 
خلفی )13( و از دس��ت دادن س��لول های اندوتلیال قرنیه )14( گردید. 
با استفاده مناس��ب از یک وسیله جراحی ویسکوسرجیکال و مودولیشن 
دقیق وس��ایل جراحی، برداش��ت لنز کاتاراکت با موفقیت انجام گرفت و 
می��زان VA بیم��ار بعد از عمل با 50×1/5- 5 + ب��ه 20/80 ارتقاء یافت.

چش��مان نان افتالمیک همچنین دارای ریسک بالای Uveal Effusion و 
کروئیدال اکسپنش��ن بعد از عمل جراحی هس��تند، این مشکل اولین بار 
توسط Brockhurst  در سال 1974 میلادی در 5 بیمار نان افتالمیک که 
تحت جراحی گلوکوم برای درمان گلوکوم حاد یا مزمن با زاویه بسته قرار 
Uveal Effusion گرفته بودند گزارش شد)15(. مکانیسم پاتوفیزیولوژیک
در این بیماران به خوبی ش��ناخته ش��ده نیس��ت اما به نظر می رسد که 
اس��کلرای ضخیم شده قسمتی از مشکل می باش��د )16،17(. اسکلرای 
ضخیم ش��ده که در این آنومالی دیده می ش��ود می تواند س��بب بسته 
ش��دن نس��بی وریدهای ورتکس و ایجاد Uveal Effusion شود. همچنین 
دکامپرش��ن ناگهانی گلوب در حین عم��ل جراحی می تواند باعث ایجاد 
یک Uveal Effusion ش��دید که می تواند به جداش��دگی ش��بکیه ثانویه، 
خونریزی داخل چشمی و حتی از دست رفتن بینائی منجر شود بیانجامد 
)8(. به دلایل بالا در بیمار حاضر ما ترجیح دادیم یک اسکلروتومی بخیه 
نشده پیشگیرانه قبل از انجام عمل جراحی در اطاق قدامی انجام دهیم.

در خاتمه باید ذکر شود که چگونگی درمان عوارض چشمی بیماران نان 
افتالمیک همیش��ه یک س��وال پیش روی جراح بوده است بخصوص در 
مواردی که بیمار دچار گلوکوم بدخیم نیز می باش��د. استفاده ترکیبی از 
فیکوامولسیفیکاسیون، زونولکتومی، هیالوئیدکتومی و ویترکتومی قدامی 
چند س��ال پیش برای درمان بیماران با گلوکوم بدخیم پیشنهاد گردید 
ول��ی تا آنجا که ما اطلاع داریم از این روش تاکنون برای درمان بیماران 
دچار نان افتالموس همراه با گلوکوم بدخیم استفاده نشده است. نتایج در 
بیمار حاضر نشان می دهد که این روش می تواند بطور بی خطری برای 
درمان این بیماران مورد استفاده قرار گیرد. بعلاوه ما پیشنهاد می دهیم 
که یک انتریوراسکلرکتومی بدون بخیه نیز در این بیماران برای جلوگیری 
ازUveal Effusion انجام گیرد. با وجود اینکه نتایج به دست آمده در بیمار 
حاضر قابل توجه می باشند بررسی طولانی   مدت تر تعداد بیشتری بیمار 
که به این روش درمان شده باشند، برای بررسی کامل اینکه این روش تا 
چه حد می تواند به عنوان یک روش موفق کنترل IOP در بیماران دچار 

نان افتالموس همراه با گلوکوم برگزیده شود لازم است.
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بازگشت به اصول

اولی��ن قدم در جراح��ی کاتاراکت اطمینان حاصل ک��ردن از قرار گرفتن 
بیمار و جراح در یک وضعیت مناسب و راحت است. جراحی فیکو معمولاً 
در حالت��ی ک��ه بیمار به صورت طاقباز خوابیده و س��ر او بدون چرخش و 
تیلت قرار گرفته انجام می ش��ود. در هنگام ورود به اطاق عمل بهتر است 
قرارگیری بیمار روی تخت به دقت انجام گیرد تا دید مناسبی برای جراح 

فراهم شود. 
با وجود بکارگیری روش های پیشرفته جراحی قرار دادن بعضی از بیماران 
بصورت مناسب برای جراحی هنوز یک مشکل در جراحی فیکو می باشد 
ولی با هوش��مندی و خلاقیت جراح تغییرات��ی در نحوه قرارگیری بیمار، 
انج��ام این جراحی به ص��ورت موفقیت آمیز عملی اس��ت.  در یک بیمار 
معمولی، مرحله بسیار حساس قرارگیری صحیح بیمار، شاید توجه خاصی 
به خود جلب نکند اما در مواردی که بیمار دچار بیماری خاصی است که 
نمی تواند در این پوزیش��ن خاص قرار گیرد هم جراح و هم بیمار ممکن 
است قرارگیری بسیار ناراحتی داشته باشند که حتماً در نتایج عمل فیکو 
تأثیرگذار خواهد بود. اگر به اهمیت قرارگیری صحیح بیمار توجه نش��ود 
و بیمار در وضعیت نامناس��بی جراحی شود ریس��ک عوارض عمل بسیار 

افزایش می یابد.
بیم�اری هایی که می توانند باعث اختلال در قرارگیری بیمار برای 

فیکو شوند:
- کیفوز

- بیماری های انسدادی مزمن ریه
- نارسایی احتقانی قلب

- فلج مغزی
- دیستروفی میوتونیک

- چاقی شدید
Meniere’s بیماری -

تکنی�ک ه�ای انج�ام فیکوامولسیفیکیش�ن در بیم�اران دچ�ار 
دفورمیتی های شدید

بیماران��ی که توانایی طاقباز ق��رار گرفتن بر روی تخت جراحی را به علت 
دفورمیتی های شدید ندارند جراح را در هنگام انجام عمل فیکو با مشکل 

روبرو می کنند.
 بیم��اری که به راحتی بر روی تخت قرار گرفته باش��د با جراح همکاری 
بهتری دارد و در صورت طولانی شدن جراحی بهتر می تواند آن را تحمل 
کند. جراحی کاتاراکت موفقیت آمیز به دقت زیاد جراح در حین جراحی 
احتیاج دارد. برای دس��تیابی به این امر لازم اس��ت بیمار و میکروسکوپ 

فیکوامولسیفیکاسیون در بیماران دچار اختلال وضعیتی
 Suresh K. Pandey, MS (PGIMER, Chandigarh), ASF (USA),Vidushi Sharma, MD (AIIMS, New Delhi),
FRCS (UK)

جراحی به طور مناس��بی قرار گرفته باشند. قرارگیری معمول بیمارحین 
عمل جراحی کاتاراکت بصورت طاقباز می باش��د. به صورتی که سر بیمار 
بصورت فلت قرار گرفته باش��د یا اندکی اکس��تند شده باشد تا بازتاب نور 

قرمز دستگاه و دید جراح در بهترین حالت باشد.
چندین بیماری مختلف م��ی توانند از قرارگیری صحیح بیمار روی تخت 
ب��رای انجام عمل فیکو جلوگیری کنند ک��ه در این بیماران باید تغییرات 
لازم ب��رای قرارگی��ری راحت بیم��ار روی تخت فراهم گ��ردد. روش های 

مختلفی که برای رفع این مشکل پیشنهاد شده اند عبارتند از:
1- قرارگیری صورت به صورت )1(

در این روش بیمار در یک صندلی راحتی اس��تاندارد جراحی فیکو تقریباً 
به صورت نشس��ته قرار داده می شود. در این حالت میکروسکوپ جراحی 
نصب شده از سقف با زاویه 60 درجه از حالت عمودی چرخانده   می شود 
تا به طرف صورت بیمار نشانه گیری شود.جراح در طرف راست بیمار و به 
گونه ای می نشیند که روبروی بیمار قرار گیرد. در این حالت جراح باید با 
دست های باز عمل جراحی را انجام دهد. بیهوشی موضعی بدون سدیشن 
در این حالت انجام می گیرد تا بیمار هوش��یار بوده و دس��تورات جراح را 
اجرا کند. در این حالت به علت اینکه جراح باید با دس��ت های کش��یده 
شده به جلو و در یک زاویه غیرمتعارف کار کند ممکن است تغییراتی در 

روش جراحی لازم باشد.
2- قرارگیری بیمار به صورت ترندلنبرگ معکوس )2(

جراح��ی فیکو برای بیمارانی که به ش��دت چاق باش��ند م��ی تواند به این 
صورت انجام گیرد.در این روش جراح به صورت ایس��تاده قرار می گیرد و 
میکروس��کوپ جراحی در حداقل بزرگنمایی و به صورت حداکثر به طرف 
بالا)Upward( تنظیم می گ��ردد. بیمار به صورت ترندلنبرگ معکوس قرار 
می گیرد. قرارگیری در این حالت می تواند از فش��ار به سیس��تم وریدی 
بیمار بکاهد. بیماران چاق معمولاً انواع بیماری های دیگر را نیز دارند که 

از جمله ی آنها فشار داخل چشمی بالا می باشد.
3- قرارگیری به صورت نشستن بر روی زین یک طرفه )3(

در ای��ن روش بیمار روی تخت در حداکثر حالت قابل تحمل خم ش��دن 
قرار داده می ش��ود و محور میکروسکوپ جراحی 60 درجه به طرف عقب 

و افقی چرخانده می شود.
پداله��ای زیر پایی به صورت موازی مح��ور طولی تخت جراحی قرار داده 
می ش��وند. سر بیمار به طرف جراح چرخانده می شود و یا در حالت چانه 
ب��ه طرف بالا قرار م��ی گیرد. جراح برکنار زین می نش��یند به طوری که 
پاهایش با محور طولی تخت جراحی موازی باش��د و به طرف س��ر بیمار 

ترجمه : دکتر کوروش شیبانی
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 ترجمه: دکتر کوروش شیبانی

نگاه کند. گلوب کمی بیش��تر از حد معمول به س��مت س��وپروتمپورال 
چرخانده می ش��ود تا دیدن بازتاب نور قرمز تس��هیل ش��ود و جراح از 
ناحیه اینفراتمپورال وارد می ش��ود. این روش یک روش جایگزین است 
ولی برای جراحانی که بطور معمول نیز از کنار جراحی می کنند بس��یار 
آشنا است. جراحی می تواند با استفاده از بیحسی موضعی انجام گیرد تا 

بیمار به دستورات پزشک برای تغییر پوزیشن آگاه باشد. 
هرچه بیمار عمودتر قرار گیرد میکروس��کوپ باید بیشتر به حالت افقی 
چرخانده ش��ود و دس��تان جراح نیز باید بیشتر کشیده شوند. جراح باید 
تصمیم بگیرد که دراین حالت جراحی به صورت نشس��ته برایش آس��ان 

تر است یا ایستاده.

4- انجام فیکو در صندلی معمولی )4(
تغییراتی که در یک صندلی معمولی داده می شود در بیمارانی که دچار 
مش��کلات تنفسی هس��تند و یا از فضاهای تنگ وحشت دارند می تواند 
یک روش آسان و کم خرج برای انجام فیکو باشد. در این روش صندلی 
باید یک پشت سری قابل تنظیم داشته باشد تا بیمار بتواند بطور نشسته 
و با سر مایل به عقب قرار داده شود. تغییرات کوچک دیگری نیز باید در 
صندلی داده ش��ود از جمله باید وزنه به صندلی برای بی حرکت  کردن 
آن اضافه ش��ود و همچنین از ارتفاع صندلی کاس��ته شود تا بیمار بتواند 
پاهایش را دراز کند. این مورد برای بیماری که می تواند نشس��ته بودن 
را در حالیکه س��رچرخیده به عقب به مدت نس��بتاً طولانی تحمل کند 

توصیه می شود.

گزارش مورد:
بیمار یک مرد 56 ساله بود که با کاهش بینایی در هر دو چشم مراجعه 
نمود. بیمار یک کاتاراکت وابس��ته به س��ن در هر دو چش��م داش��ت. او 
همچنین از کیفوز مادرزادی ش��دید در ناحیه توراس��یک رنج می برد و 
بنابرای��ن از ق��رار گرفتن بصورت فلت بر روی تخ��ت جراحی ناتوان بود 

)شکل1(.

بیمار توس��ط چندین افتالمولوژیس��ت مورد معاینه ق��رار گرفته بود اما 
تمام��ی آن��ان از انجام جراحی به علت عدم توانای��ی بیمار در قرارگیری 
ب��ر روی تخت جراحی خ��ودداری کرده بودند. ما ای��ن بیمار را به اطاق 
عم��ل برده و چندین بار بطور آزمایش��ی او را ب��ر روی تخت در حالات 
مختلف قرار دادیم تا به بهترین پوزیش��ن برای انجام عمل دس��ت پیدا 
کنی��م. همچنین میکروس��کوپ و پدال پایی دس��تگاه فیکو چندین بار 
جا به جا ش��د تا به بهترین حالت دس��ت پیدا کنیم. بیمار در نهایت به 
صورت نشس��ته ب��ر روی تخت با کمک چند بالش قرار گرفت )ش��کل 2(. 

میکروسکوپ و دستگاه فیکو نیز بطور مناسب قرار داده شدند.
فیکو امولسیفیکاس��یون استاندارد در چشم راست در حالی که بیمار در 
حالت نشسته و جراح ایستاده بود انجام گرفت )شکل 3(. یک دستگاه فیکو 
AMO مورد اس��تفاده قرار گرف��ت )Ellips Transverse ultrasound( برای 

بیمار یک IOL انعطاف پذیر در کپس��ول جایگذاری ش��د. عمل جراحی 
بدون هیچ گونه عارضه ای پایان یافت. در معاینات بعد از عمل بیمار به 
دید 6/6 بدون عینک دست یافت. ما ویدئوی انجام این عمل جراحی را 

در فستیوال فیلم ASCRS نمایش داده ایم )5(.

نیتجه گیری:
ش��رایطی که باع��ث ایجاد مش��کل در قرارگی��ری بیم��ار در حین عمل 
جراحی کاتاراکت می ش��وند عبارتند از مشکلات اس��کلتی مانند کیفوز، 
اس��پوندیلایتیس بیماری های نورولوژیک و س��ایکولوژیک، بیماری های 
قلبی و ریوی، چاقی ش��دید و بیماری Meniere’s. تغییراتی لازم اس��ت در 
نحوه قرارگیری بیمار که در مقالات به آنها اش��اره ش��ده است عبارتند از 
قرار دادن بیمار در حالت راحت با گردن کش��یده، ترندلنبرگ )درصورت 
عدم وجود کنتراندیکاس��یون پزش��کی، قرارگیری بصورت کنارزین اسب 
با میکروس��کوپ تیلت ش��ده، قرارگیری صورت به صورت یا میکروسکوپ 
تیلت ش��ده )با برش اینفریورقرنیه( و جراح به حالت ایستاده. بنابراین در 
مواقع��ی که بیمار نمی تواند به صورت طاقباز قرار داده ش��ود می توان با 
تغییراتی در صندلی یا تخت، عمل جراحی برای جراح آسان باشد. اگراین 
کار به دقت انجام نش��ود و ج��راح در یک حالت نامتعارف مجبور به انجام 
عمل فیکو شود این امر می تواند مشکلاتی برای او ایجاد نماید. همچنین 
لازم اس��ت قبل از ش��روع عم��ل از آس��ایش بیمار در حال��ت قرارگیری 
اطمینان حاصل نمود. در هنگام عمل در حالت ایس��تاده جراح نمی تواند 
میکروس��کوپ و پدال فیکو را به صورت همزمان ب��کار گیرد. بنابراین در 
این حالت لازم است تا قرارگیری میکروسکوپ به دقت تنظیم شود. عمل 
جراحی کاتاراکت این بیماران خاص را به علت وضعیت قرارگیری دش��وار 

به تأخیر نیاندازید زیرا باعث سخت تر شدن عمل در آینده خواهد شد.

شکل 1: بیمار با کیفوزتوراسیک شدید.

شکل 2: بیمار بر روی تخت جراحی در حالت نشسته با کمک چند عدد بالش.

شکل 3: جراح در حال انجام فیکو در حالت ایستاده.
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معاینات چشم پزشکی در سردرد
بخش اول: علائم چشمی در سردردهای رایج

Differential Diagnosis in Primary Eye Care  برگزیده از کتاب

اپتومتری

 انتخاب و ترجمه : حمیده صباغی
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به طور کلی س�ردردها از نظر نحوه ش�روع  به سه گروه 
زیرتقسیم بندی می شوند.

:)Acute, rapid onset( سردردهای حاد )الف
1( خونریزی ساب ارکنوئیدال

2( سردردهای ناشی از ناهنجاری های عروق داخل مغزی
3( مننژیت

4( انسفالیت
5( سردردهای ناشی از تغذیه

)Febrile headache( سردردهای ناشی از تب )6
)Altitude headache( سردردهای وابسته به ارتفاع )7

8( سردرد در حملات گلوکوم زاویه بسته
:)Acute, more insidious onset( سردردهایی تحت حاد )ب

)Giant cell arteritis( التهاب شریان تمپورال )1
2( وجود توده های داخل مغزی

3( سودوتومورهای مغزی
4( نورالژیای عصب تریژمینال

5( نورالژیای پس از هرپس
6( هایپرتنسیو انسفالوپاتی

7( التهاب دندانی
8( ترک کافئین

:)Recurrent headaches( سردردهای مزمن و راجعه )ج
1( سردردهای تنشی

2( استنوپیا
3( میگرن

4( سردردهای خوشه ای
5( سینوزیت

6( وجود اختلال در مهره های گردنی
اغلب نگرانی پزش��ک و بیمار در صورت بروز س��ردرد به صورت طولانی 
مدت یا ناگهانی و ش��دید اس��ت که در صورت بروز س��ردرد به صورت 

طولانی مدت، می توان به وجود تومور مشکوک شد. 
اولین اقدام در هنگام برخورد ب��ا چنین بیمارانی گرفتن تاریخچه بیمار 
می باش��د. پزشک در مورد چگونگی ش��روع، تکرار، شدت محل بروز و 
ط��ول م��دت زمانی که فرد از س��ردرد رنج می برد و ش��کایات همراه با 
س��ردرد از قبیل اختلالات نورولوژیک و بروز تب س��وال کند. همچنین 
سلبقه س��ردرد یا ترومای سر باید به صورت دقیق ثبت شود. در معاینه 
فیزیکی باید فش��ار خون و درجه حرارت ب��دن ثبت و جمجمه از لحاظ 
احتمال cranial artery tenderness بررسی و سینوس ها نیز معاینه شوند

.
الف( سردردهای حاد 

1( خونریزی ساب آرکنوئید
شکایاتی که بیمار بیان می کند:

خونریزی س��اب ارکنوئیدال ممکن اس��ت که به ص��ورت خودبخودی و 

ناش��ی از پاره ش��دن آنوریس��م و یا 
ناهنج��اری در س��اختار آرتریوونوس 
ها و یا وجود تروما بروز کند. معمولا 
بیمار در توصیف این گونه س��ردردها 
از آنها به عنوان بدترین سردردهایی 
که در طول زندگی خود تجربه کرده 
اس��ت یاد می کند. این سردردها به 
ص��ورت ناگهانی رخ م��ی دهند و در 
طی آن فرد هوش��یاری خود را گاهی 
به ص��ورت موقتی و گاهی به صورت 

کامل از دس��ت خواهد داد. از سایر شکایات دیگر بیمار در بروز این  گونه 
س��ردردها می توان به حالت تهوع و سفت شدن گردن اشاره نمود. علاوه 
بر آن گاهی ممکن اس��ت فلجی یک نیمه ب��دن و یا اختلال در تکلم نیز 
ناش��ی از خونریزی بروز نماید. اینگونه سردردها همیشه به صورت شدید 
ش��روع نمی شوند خصوصاً اگر ناشی از ناهنجاری در ساختار آرتریوونوس 

ها ایجاد شده باشند.
علائمی که  چشم پزشک خواهد دید:

posterior( قبل از ش��روع خونریزی آنوریسم ش��ریان ارتباط دهنده خلفی
communicating artery( به علت فش��اری که توس��ط عصب اکولوموتور به 

آن وارد می ش��ود، متسع گردیده و این اتساع می تواند همراه با پتوزیس 
و اختلالات حرکتی در چشم ها باشد.

 بنابرای��ن در ای��ن گونه بیم��اران معاینه مردمک ها، حرکات چش��می و 
موقعیت قرارگیری پلک ها ضروری می باش��د. بعد از اینکه خونریزی رخ 
می دهد، فشار داخل مغزی ممکن است بالا رود که در این صورت ممکن 
است عصب اپتیک از طریق خونریزی ساب اراکنوئیدال و یا افزایش فشار 
داخل جمجمه ای تحت تاثیر قرار گیرد و در نتیجه پاپیل ادما و خونریزی 

های اطراف و سر عصب اپتیک و تورم ونول ها رخ دهد.

2( مننژیت یا انسفالیت
شکایاتی که بیمار بیان می کند:

از سردرد می توان به عنوان برجسته 
ترین علامتی که همراه با انس��فالیت 
و ی��ا مننژیت رخ م��ی دهد، نام برد. 
ای��ن س��ردردها معمولا ب��ه صورت 
دوطرفه و در ناحیه اکسی پیتال سر 
و یا پش��ت گردن رخ می دهند و در 
صورتی که فرد س��رش را تکان دهد 
و یا به صورت صاف بنش��یند شدت 

س��ردردها نیز افزایش خواه��د یافت. همچنین ممکن اس��ت که بیمار از 
فتوفوبی شکایت نماید.شدت اینگونه سردردها معمولا در طی چند ساعت 
افزایش می یابد و بر خلاف سردردهای ناشی از خونریزی ساب اراکنوئید 
به صورت ناگهانی بروز نمی کنند. در این گونه بیماران می بایست سفتی 
گردن نیز با احتیاط مورد معاینه قرار گیرد، زیرا ممکن است که علت این 
سردردها وابسته به عاملی در گردن فرد باشد. علاوه بر آن ممکن است که 

بیمار همراه با سردرد از احساس گیجی نیز شکایت داشته باشد.

انتخاب و ترجمه: حمیده صباغی
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علائمی که چشم پزشک خواهد دید: 
در ابتدا می بایس��ت عملکرد مردمک ها و حرکات چش��می مورد بررسی 
دقیق قرار داده ش��ود. در هنگام بررس��ی عضلات خارج چشمی بیشترین 
توجه می بایس��ت بر روی عضلات لترال رکتوس باش��د به دلیل اینکه در 
بیماری مننژیت و انس��فالیت، ادم گس��ترده مغز باعث افزایش فشار روی 
عصب ابدوسنس خواهد شد. همچنین استفاده از تست confrontation به 
منظور ارزیابی میدان بینایی در تش��خیص افتراقی این بیماران و ارزیابی 
فون��دوس با اس��تفاده از مردمک دیلاته در ارزیابی س��ر عصب اپتیک به 
منظور بررس��ی آن از لحاظ وجود پاپیل ادمای ناش��ی از ادم مغزی مفید 
خواهد بود. اس��تفاده از لنزهای با بزرگ نمایی بالاتر در تش��خیص علائم 
اولیه افزایش فشار داخل مغزی و معاینات مغزی- نخاعی و تصویربرداری 

توسط نورولوژیست در این بیماران ضروری است.

3( سکته های مغزی ترومبوتیک یا آمبولیک

شکایاتی که بیمار بیان می کند:
س��ردرد در موارد سکته های ترومبوتیک و آمبولیک نیز رخ می دهد، اما 
نم��ی توان از آن به عنوان یک علامت ش��ایع در ای��ن گونه موارد نام برد. 
ش��دت این گونه س��ردردها از خفیف تا متوسط متغیر می باشد و معمولا 
به صورت یک طرفه و در س��متی که ایس��کمی رخ داده اس��ت، بروز می 
نمایند. محل وقوع این گونه س��ردردها بس��ته به ناحیه ای که ترومبوز و 
یا آمبولی رخ داده اس��ت متفاوت خواهد بود. سردرد در نیمی از بیمارانی 
که دچار حملات ایس��کمیک موقتی ش��ده اند، دیده می شود. اگرچه که 
س��ردرد در این بیم��اران در اغلب موارد دیده نمی ش��ود ولی در صورت 
وجود آن، شکایات بیان شده توسط بیمار سریعتر گزارش خواهد شد. در 
صورتی که ترومبوز و یا آمبولی در شریان رتینال و یا شریان خلفی مغزی 
رخ داده باش��د، در این گونه موارد ممکن اس��ت که بیماری فرد با میگرن 
اش��تباه گرفته ش��ود، زیرا در این بیماران اورای بینایی نیز همراه با حمله 

دیده می شود.
علائمی که چشم پزشک خواهد دید:

در این گونه بیماران ابتدا می بایست عملکرد مردمک ها و حرکات چشمی 
مورد معاینه قرار داده ش��ود. به منظور تعیین ناحیه ترومبوز و یا آمبولی 
می توان از تست confrontation استفاده نمود ولی در صورتی که بتوان از 
تست های دقیق تر بررسی میدان بینایی استفاده نمود می توان اطلاعات 
بیش��تری را به دس��ت آورد. علاوه بر آن ارزیابی استریوپسیس و حرکات 
optokinetic م��ی تواند در تعیین بیماران با درگیری در قس��مت پریتال 

مغزی مفید باش��د. بررسی ش��ریان کاروتید داخلی به منظور اطمینان از 

عدم انسداد آن در این بیماران ضروری است. 
معاین��ه فوندوس با اس��تفاده از مردمک دیلاته به منظور بررس��ی وجود 
پلاک های آمبولیک در عروق رتین مفید است و در صورت وجود پلاک 
می توان به انس��داد شریان کاروتید مش��کوک شد.  سایر معاینات دیگر 
ش��امل انجام اولتراسونوگرافی داپلر از شریان کاروتید و همچنین MRI و 

یا سی تی اسکن به منظور تعیین محل ضایعه مفید خواهد بود.
4( گلوکوم زاویه بسته حاد

شکایاتی که بیمار بیان می کند:
در گلوکوم حاد زاویه بس��ته ش��کایات گزارش شده توسط بیمار ناشی از 
افزایش ناگهانی فش��ار داخل مغزی خواهد بود. این شکایات شامل: تاری 
دید، احساس درد ش��دید چشمی، احساس درد در قسمت فرونتال سر، 
دی��دن هاله های رنگ��ی اطراف نور، حالت تهوع و اس��تفراغ خواهد بود. 
معمولا این بیماری در افراد مس��ن و بیش تر در خانم ها دیده می شود 
زیرا علاوه بر کم تر بودن عمق اتاق قدامی در خانم ها نسبت به آقایان، با 
بالا رفتن سن سایز کریستالین لنز نیز افزایش می یابد. حمله گلوکومی 
م��ی تواند ناش��ی از عمل لیزر ب��ر روی رتین رخ دهد ک��ه به دنبال آن 
کوروئید دچار تورم می شود، علاوه بر آن تومورهای موجود در سیلیاری 
بادی نیز می تواند باعث ایجاد حملات گلوکومی گردند. در صورت وجود 
چس��بندگی های پریفرال قدامی بافت یووه ا و یا ش��بکه ترابکولار دچار 
التهاب خواهند ش��د، که این موارد نیز م��ی توانند نقش موثری در بروز 

حملات گلوکومی داشته باشند.
علائمی که چشم پزشک خواهد دید:

در این گونه بیماران اولین گام بررسی قرنیه از لحاظ شفافیت می باشد. 
در صورتی که قرنیه ش��فاف نباشد و تار دیده ش��ود نشان دهنده قرنیه 
ادمات��وز خواهد بود. مردمک ها نیز به صورت دیلاته و ثابت خواهند بود. 
وجود تمامی این موارد باعث قرمزی چش��م می گردد که همراه با هیچ 
ک��دام از موارد التهاب آیری��س و یا ملتحمه نمی باش��د. انجام معاینات 
بیومیکروس��کوپیک به منظور تش��خیص علائمی از کراتیت، چسبندگی 
خلفی، وجود س��لول و flare در اتاق قدامی، نئوواسکولاریزاسیون آیریس 
و زاوی��ه نیمه بس��ته اتاق قدامی ضروری اس��ت. اگرچه که اس��تفاده از 
گونیوس��کوپی یک تست مهم در تشخیص گلوکوم زاویه بسته می باشد، 
ام��ا اس��تفاده از آن به علت ایجاد خراش بر س��طح قرنی��ه های ادماتوز 
پیش��نهاد نمی شود. در صورتی که مقادیر قابل ملاحظه ای از ادم قرنیه 
وجود داش��ته باش��د ابتدا باید قرنیه با اس��تفاده از گلیسیرین به صورت 
موضعی شفاف شده و پس از آن می توان از گونیوسکوپی استفاده نمود. 
اندازه گیری فش��ار داخل چشمی تس��تی مهم در روند معاینه این گونه 

بیماران و تشخیص گلوکوم زاویه بسته حاد می باشد.

ب( سردردهای تحت حاد
1( آرتریت تمپورال

شکایاتی که بیمار بیان می کند:
ar-  ررتری��ت ش��ریان تمپ��ورال و یا
 teritic anterior ischemic optic

معم��ولادر   neuropathy(AION)

بیماران با سنین 65 و یا بالاتر دیده 
می ش��ود. ش��کایات بیماران شامل 
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کاه��ش دی��د ناگهانی، بدون درد، اولیه و یک طرفه می باش��د. علاوه بر 
موارد فوق ممکن است علائمی از سردرد، احساس سفتی در ناحیه فک 
در هن��گام جویدن غذا و یا صحبت کردن، درد در مفاصل، کاهش وزن، 
تب و احس��اس افس��ردگی قبل از کاهش دید اش��اره نمود. در تاریخچه 
پزش��کی این افراد می بایس��ت س��والاتی در ارتباط با بیم��اری هایی از 
قبیل arteritis, polyarteritis, scleroderma و سایر اختلالات مفصلی دیگر 

پرسیده شود.
علائمی که چشم پزشک خواهد دید:

ابتدا می بایس��ت عملکرد مردمک ها م��ورد معاینه قرار گیرد و هر گونه 
اختلال در مس��یر آوران مردمکی )afferent pupillary defect( ثبت گردد. 
س��ایر علائم قابل توجه از قبیل اختلال دید رنگ، عدم وجود ضربان در 
ش��ریان و اختلال در حرکات چشمی نیز باید مورد توجه قرار داده شود. 
معاینات پریمتری ممکن است که altitudinal vision loss را در این افراد 
نش��ان دهد که یک علامت بسیار مفید می باش��د. معاینات فوندوس با 
اس��تفاده از مردمک دیلاته نش��ان دهنده دیس��ک رنگ پریده و متورم 
خواه��د بود که علاوه بر آن در برخی از موارد خونریزی های به ش��کل 
شعله ش��مع نیز دیده خواهد شد. بر خلاف دیسک، ماکولا در این افراد 
نرمال اس��ت و همچنین هیچ گونه سلول خونی سفید در جلوی دیسک 
دیده نمی شود. همچنین می توان در این افراد از سایر تست های دیگر 
ش��امل اندازه گیری فش��ار خون، ش��مارش س��لول های خونی ، ESR و 

همچنین بیوپسی شریان تمپورال استفاده نمود.

2( توده های داخل جمجمه ای
شکایاتی که بیمار بیان می کند:

یکی از علل احتمالی بروز سردرد در 
افراد میان سال و یا پس از آن وجود 
توده داخل مغز فرد اس��ت. معمولا 
این س��ردردها به صورت نامشخص 
و مبهم بروز می نمایند و شدت آن 
ه��ا نیز از خفیف تا متوس��ط متغیر 
است. شدت س��ردردها ثابت نبوده 
و در صورت تغیی��ر وضعیت فرد به 

علت افزایش فش��ار داخل مغزی ش��دت این س��ردردها نیز افزایش می 
یابد. این سردردها صبح و هنگام بیدار شدن از خواب شدیدتر هستند و 
همچنین به همراه اس��تفراغ و حالت تهوع بروز می کنند. برخی بیماران 
ممکن اس��ت از دیپلوپی و یا کاهش موقتی دید ش��کایت داشته باشند. 
معمولا ش��دت این گونه از س��ردردها با گذشت زمان افزایش می یابد و 
ممکن اس��ت که با حملات خفیف و یا تغییر در س��طح هوش��یاری فرد 

همراه باشند.
علائمی که چشم پزشک خواهد دید:

تس��ت های م��ورد نیاز جهت معاین��ه در این گونه افراد ش��امل ارزیابی 
عملکرد مردمک ها، ارزیابی حرکات چش��می، بررسی اعصاب کرانیال و 
انجام تس��ت confrontation می باش��د. علاوه بر آن با استفاده از ارزیابی 
میدان بینایی می توان میزان درگیری مسیرهای بینایی را مورد بررسی 
قرار داد. در صورت درگیری لوب پاریتال توس��ط ضایعه، نتیجه تس��ت 
های استریوپس��یس و حرکات optokinetic نی��ز تحت تاثیر قرار خواهد 
گرف��ت. به علت افزایش فش��ار داخل مغزی و فلجی عصب ابدوس��نس 
 divergence( ممکن است که در نتایج فورومتری، کاهش در دایورجنس
insufficiency( دیده ش��ود. معاینه فوندوس با استفاده از مردمک دیلاته 
این امکان را برای معاینه کننده فراهم می کند تا با اس��تفاده از یک لنز 

مثبت بالا بتواند محل دیس��ک را از لحاظ وجود پاپیل ادما مورد بررس��ی 
قرار دهد.

3( سودوتومورهای مغزی
شکایاتی که بیمار بیان می کند:

معمولا س��ودوتومورهای مغزی و یا هایپرتنشن بدخیم مغزی در خانم ها 
و در دهه سوم زندگی آنان رخ می دهد. چاقی یکی از ریسک فاکتورهای 
مهم این نوع س��ردردها می باشد. اغلب در اکثر افراد سردردهای پراکنده 
رخ می دهد ولی در دو س��وم آنان ممکن اس��ت که مواردی از دیپلوپی و 
تاری دید نیز مش��اهده گردد. در برخی از م��وارد احتمال دارد که فرد از 
کاهش دید به صورت موقتی و یا مختصر ش��کایت داشته باشد. همچنین 
در برخی موارد اس��تفراغ و یا حالت تهوع نیز دیده ش��ده است. در هنگام 
گرفتن تاریخچه از بیمار می بایس��ت س��والاتی در مورد انس��داد سیستم 
درناژ س��یاهرگی داخل مغز، اختلالات هورمون��ی، حاملگی، بیماری های 
قلب��ی، هایپرکاپنیای مزمن، مننژیت مزمن، التهاب گوش و ترومای س��ر 
پرس��یده ش��ود.که علاوه بر بیماری های فوق گاهی مصرف ویتامین  و یا 
سایر داروهای دیگر ممکن است که علت بروز این اختلال در فرد باشند.

علائمی که چشم پزشک خواهد دید:
تمام��ی معاینات ضروری در این گونه بیماران مش��ابه افراد مبتلا به توده 

های داخل مغزی می باشد.
ج( سردردهای مزمن و راجعه

1( استنوپیا
شکایاتی که بیمار بیان می کند:

بیماران با اس��تنوپی معمولاً از احس��اس کش��ش اطراف چشم به صورت 
مزمن، احساس خستگی  و کاهش stamina هنگام کارهای بینایی نزدیک 
ش��کایت می کنند که شدت این ش��کایات با گذشت زمان و در طول روز 
افزایش می یابد. ش��دت اس��تنوپیا در هنگام انجام کارهای نزدیک بینایی 
طولان��ی مدت، بیش تر می ش��ود. علاوه بر آن ش��کایات بینایی همراه با 
اس��تنوپیا در صورت وجود بیماری، فشارهای فیزیکی، هیجانات روحی و 
ی��ا ترکیب تمامی موارد فوق افزایش می یابد. به عنوان مثال تعداد زیادی 
از افراد ممکن اس��ت که این حالت را در مواق��ع مطالعه به مدت طولانی 

تجربه کرده باشند.
گاهی از اوقات ممکن اس��ت که اس��تنوپیا ثانوی به مصرف برخی داروها 
برای فرد رخ داده باش��د که از عوارض جانبی آن دارو محسوب می گردد. 
از جمله این داروها می توان به داروهای ضدافسردگی اشاره نمود زیرا این 

داروها دارای قابلیت تاثیر بر روی سیستم تطابقی می باشند.
علائمی که چشم پزشک خواهد دید: 

در این گونه افراد حدت بینایی، حرکات چش��می و پاس��خ های مردمکی 
نرمال می باش��د. ابتدا می بایس��ت عیوب انکساری فرد از قبیل هایپروپی 
و مایوپی اصلاح گردد و سیس��تم دو چش��می و تطابقی نیز مورد معاینه 
کامل قرار گیرد. در اغلب موارد نش��انه هایی از کاهش س��هولت تطابقی و 
یا اختلال در سیس��تم دید دوچش��می دیده می شود. همچنین هیچگونه 
ابنرمالیتی در نتایج تس��ت های تونومتری و معاینه فوندوس با استفاده از 

مردمک دیلاته در این افراد دیده نمی شود.
2( سردردهای تنشی

شکایاتی که بیمار بیان می کند:
معمولاً افراد مبتلا از وجود حملات س��ردرد غیرضربان دار و دو طرفه در 
ناحیه اکسی پیتال سر ش��کایت می کنند که هیچ گونه مواردی از تهوع، 
اس��تفراغ و ی��ا اختلالات بینایی هم��راه با آن دیده نمی ش��ود. این گونه 
سردردها معمولاً شدید می باشند و به گونه ای بروز می نمایند که گویی 
نوار پهنی اطراف سر را در بر گرفته است. این سردردها عموماً بعد از سن 
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20 سالگی شروع می شوند و در خانم ها بیش تر از آقایان بروز می نمایند. 
شدت این سردردها با گذشت زمان افزایش می یابد، به گونه ای که شدت 
آن در صب��ح کمت��ر و در انتهای روز افزایش می یاب��د. داروهایی از قبیل 
آس��پرین، اس��تامینوفن یا داروهای ضدالتهابی غیر استروئیدی که باعث 
کاهش درد می ش��وند می توانند نقش موثری در بروز این گونه سردردها 
داشته باشند. تاکنون تاثیری از بیمارهای سیستمیک مختلف در این نوع 
س��ردردها دیده نشده است، اما در افراد همراه با مشاغل روزمره و در طی 

روز موارد شدیدتری از آن دیده شده است.
علائمی که چشم پزشک خواهد دید:

در این گونه سردردها نیز می بایست عملکرد مردمک ها، حرکات چشمی، 
دید رنگ، س��ینوس ها مورد ارزیابی قرار گیرد و تستconfrontation  نیز 
انجام ش��ود که تمامی نتایج در تست های فوق نرمال می باشد. همچنین 
معاینات بیومیکروس��کوپیک در ارزیابی زاویه و عمق اتاق قدامی و بررسی 
وجود عوامل التهابی ضروری است. زاویه اتاق قدامی باز و هیچ گونه عوامل 
التهابی در آن وجود ندارد. در معاینات فوندوس این افراد نیز س��ر عصب 
اپتیک به صورت نرمال دیده می ش��ود و در تست های میدان بینایی نیز 

هیچ گونه ابنرمالیتی دیده نخواهد شد.

3( میگرن
شکایاتی که بیمار بیان می کند:

معمولا ای��ن نوع س��ردردها در خانم 
ه��ا و در دهه ه��ای اول زندگی آنان 
بیش تر دیده می شود. اغلب حملات 
میگرن )تقریباً 90%( قبل از س��ن 40 
سالگی رخ می دهند و در اغلب موارد 
دارای الگوی وراثتی می باشند. عمدتاً 
به صورت یک طرفه رخ می دهند ولی 
گاهی ممکن اس��ت که به صورت دو 

طرفه نیز بروز نمایند و درد آن ها نیز به صورت ضربان دار می باش��د. این 
گونه س��ردردها ممکن است توسط یک س��ری شکایات عصبی بروز نمایند 
که شایع ترین نوع آن شکایت از اورای بینایی می باشد. همچنین در اغلب 
موارد بیمار از احس��اس کشش در س��ر و انقباض عضلات نیز شکایت دارد. 
از س��ایر شکایات در هنگام بروز سردردها می توان به حالت تهوع، استفراغ 
و فتوفوبی اش��اره نمود. برخی مواد غذایی می توانند باعث تشدید حملات 
میگرن��ی گردند که از جمله آن ها می توان به پنیرهای حاوی تیرامین و یا 
گوش��ت حاوی نیترات اش��اره نمود. قرارگیری در معرض نورهای شدید نیز 

می تواند باعث تشدید این سردردها شود.
علائمی که چشم پزشک خواهد دید:

در صورتی می توان به وجود میگرن در یک فرد مش��کوک ش��د که تمامی 
ویژگ��ی های س��ردردهای میگرنی در آن فرد دیده ش��ود. ارزیابی عملکرد 
مردمک ها در این افراد ضروری اس��ت. زیرا عملکرد مردمک ها نرمال است 
ول��ی در صورت��ی که فرد دچار حمل��ه میگرنی گردد، علائمی از س��ندروم 
هورنر در فرد دیده خواهد ش��د که به علت درگیری شبکه کاروتید رخ می 
دهد. س��ایر تس��ت های دیگر شامل ارزیابی حرکات چش��می، دید رنگ و 
انجام تس��ت  confrontation می باشد. همچنین معاینه سینوس ها نیز در 
این افراد ضروری اس��ت. در صورتی که فرد در طی معاینات چش��می دچار 
حمل��ه میگرنی گردد، در این صورت می توان به راحتی میگرن معمولی را 
از میگرن کلاسیک تشخیص افتراقی داد که بر مبنای آن می توان درگیری 
شریان کاروتید یک طرفه را از درگیری شریان تمپورال سوپرفاشیال تعیین 
نمود. در صورتی که ش��دت س��ردردهای فرد با تحرک کاهش یابد، نش��ان 
دهن��ده علت عروقی س��ردردها می باش��د. معاینه فوندوس تحت ش��رایط 

دیلاتاس��یون جهت مشاهده دیسک به منظور رد پاپیل ادما و انجام تست 
های بررسی آستانه میدان بینایی جهت مشاهده هرگونه ضایعه در امتداد 

مسیرهای بینایی ضروری است.

4( سردردهای خوشه ای
شکایاتی که بیمار بیان می کند:

معمولا سردردهای خوشه ای در آقایان بیش تر از خانم ها دیده می شود 
و در افراد در دهه دوم زندگی بیش تر مس��تعد ابتلای به این س��ردردها 
می باش��ند. این سردردها یک طرفه، ثابت، بس��یار شدید و غیر ضربان 
دار هس��تند که گاهی ممکن است که فقط دقایقی طول بکشد ولی در 
س��ایر موارد دیگ��ر امکان به طول انجامیدن آن تا س��اعت ها نیز وجود 
دارد. س��ردردها در طول شب رخ می دهند وشدت آن به گونه ای است 
که باعث بیدار ش��دن فرد از خواب می گردد. معمولاً س��ردرد برای یک 
دوره چن��د هفت��ه و یا چند ماه هر روزه ف��رد را درگیر خواهد کرد ولی 
ناگهان به مدت چند ماه یا چند س��ال متوقف می شود. سردردها همراه 
با احساس سوزش در قسمت خارجی بینی و یا فشار پشت چشم شروع 
می ش��وند. همچنین این گونه سردردها همراه با اشک ریزش، سندروم 
هورنر و احس��اس خفگی در بینی می باش��ند. مصرف الکل و یا داروهای 
دیلاته کننده عروقی نیز می توانند باعث افزایش شدت این نوع سردردها 

گردند.

علائمی که چشم پزشک خواهد دید: 
پزش��ک می تواند بر اس��اس س��ن، جنس��یت و علائم بیم��ار به وجود 
سردردهای خوشه ای مش��کوک شود. از تست های موثر در معاینه این 
اف��راد می توان به ارزیابی عملکرد مردمک ها اش��اره نمود. در این گونه 
سردردها نیز ممکن است، هنگامی که فرد دچار حمله می گردد، علائمی 
از س��ندروم هورنر در آن دیده شود که ناشی از درگیری شبکه کاروتید 
می باش��د. انجام معاینات چش��می از قبیل بررسی حرکات چشمی، دید 
رنگ  و انجام تس��ت confrontation در این افراد ضروری است. همچنین 

توجه به موقعیت قرارگیری پلک ها در این افراد الزامی است. 
علاوه بر معاینات فوق در بررس��ی دیس��ک اپتیک با استفاده از مردمک 
دیلاته نیز دیس��ک به صورت نرمال دیده می شود. با استفاده از ارزیابی

آس��تانه میدان بینایی نیز می توان وجود هر گونه ضایعه در مس��یرهای 
بینایی را رد نمود.

ادامه این مطلب در جلد بعدی ارائه خواهد شد.
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تعریف 
تست مقایسه روشنایی و رنگ روش کلینیکی جهت بررسی مقایسه مسیر 
بینایی بین دو چش��م می باشد. این تس��ت ها به تشخیص بیماری های 
ش��بکیه، عصب اپتیک، کیاس��ما و پست کیاس��ما مفید هستند. به علت 

اینکه این تست ها سابجکتیو می باشند بیمار باید هوشیار و آگاه باشد.

تئوری 
بیماری هایی که به صورت آس��یمتریک روی چش��م ها اثر می گذارند 
باعث آس��یب یکطرفه در رتین و عصب اپتیک می شوند که در مقایسه 

با چش��م نرمال، درک روش��نایی و تش��خیص رنگ تفاوت دارد.
ح��دود 70 درصد عصب اپتیک را فیبرهای ماکولا تش��کیل می دهند 
که مسئول دید رنگ و دید در روز هستند. وقتی راه بینایی در کیاسما 
دچار اختلال می ش��ود نیمه نبینی اتفاق م��ی افتد که با محرک قرمز 

رنگ نمایان می ش��ود.

طرز استفاده
تس��ت روش��نایی نور توس��ط چراغ قوه پرنور و یا نورافتالموسکوپ غیر 
مستقیم قابل انجام اس��ت. باید دقت شود که روشنایی نور محرک باید 
در حد کافی باشد تا در صورتی که کدورت مدیا )مانند کاتاراکت( وجود 
داشت، تس��ت قابل اعتماد باشد. همچنین می توان از تست فیلترهایی 
با دانس��یته خنثی هم برای بررسی میزان تفاوت روشنایی در دو چشم 

)Neutral density Filters( .استفاده کرد
برای تس��ت دید رنگ م��ی توان از تارگ��ت قرمز اس��تفاده کرد که در 
دسترس ترین وسیله، درب قطره های داروهای میدریاتیک است )مانند 

انتخاب و ترجمه: سارا اسماعیلی

قط��ره تروپیکامید، هماتروپین( هرچند ک��دورت مدیا می تواند در جواب 
این تست تأثیر گذار باشد.

روش کار
برای تست بررسی مقایسه روشنایی

1- بیمار به یک شی در فاصله 4 متری نگاه می کند. باید عینک با بهترین
میزان حدت بینایی را بر چش��م داشته باشد. نور اتاق در حد نرمال باشد. 

مردمک می تواند دیلاته باشد و یا نباشد. 
2- منبع نور )چراغ قوه یا نور افتالموس��کوپ غیر مستقیم( را به فاصله 3

س��انتی متر از بیمار به صورت مستقیم جلوی محدوده ی ماکولای بیمار 
نگه می دارید.

3- نور به مدت 5 ثانیه در جلوی چش��م راس��ت قرار می گیرد و سپس به
سرعت منبع نور را جلوی چشم چپ می گیرید. )مراقب باشید که نور در 

هر دو چشم به یک میزان زمانی نگه داشته شود.(
4- وقتی هر چش��م را بطور جداگانه نور انداختید از بیمار می خواهید به

سوالات شما پاسخ دهد )بافرض اینکه چشم راست سالم باشد(.
- در کدام چشم نور را روشن تر احساس می کنید؟

- اگر به نور چش��م راست نمره 10 را بدهید، به نور چشم چپ چند نمره 
می دهید؟

تکنیک دوم اس��تفاده از فیلترهایی با دانس��یته خنثی می باش��د. در این 
حالت فیلتر را جلوی چش��می که روش��نایی بیش��تر را گزارش داده می 
گذاری��م و درجات را بالا می بریم ت��ا هرکجا که بیمار گزارش کند هر دو 

روشنایی شبیه به هم شد.

Brightness  and Color Comparison
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تست مقایسه رنگ
1- بیمار روی صندلی در محیطی نورانی در اتاق معاینه می نشیند.

2- درب قطره میدریاتیک )محرک قرمز( را در فاصله ی 40 سانتی متری
از بیمار نگه می دارید و از بیمار می خواهید که مس��تقیم تارگت قرمز را 

نگاه کند.
3- با چشم راست و چپ این کار را تکرار می کنید.

4- از بیمار می پرس��ید که اگر به رنگ قرمز در چش��م راس��ت نمره 10
بدهید، به چش��م چپ چه نمره ای میدهید؟ اگر بیمار امتیاز 9 داد تست 

نرمال است و در حالت کمتر غیر طبیعی است.

تست تکمیلی
در مواردی که مشکوک به ضایعات کیاسما و یا پست کیاسما هستید باید 

تست تکمیلی تر تانژانت اسکرین )tangent Screen( نیز انجام شود.
1- بیمار در فاصله یک متری از پرده ی تانژانت می نش��یند. نور اتاق باید

کافی باشد. یک چشم بسته می شود 
2- از بیمار می خواهیم به نقطه ی سیاه وسط پارچه تانژانت نگاه کند

3- دو درب قطره تروپیکامید )محرک قرمز رنگ( را در 5 درجه مرکزی به
طور همزمان به بیمار نشان دهید به طوریکه نسبت به مرکز هر دو محرک 

به صورت مساوی قرار گیرند.
4- از بیمار بپرس��ید که وقتی به نقطه س��یاه مرکزی ن��گاه می کنید دو

محرک را می بینید. کدام محرک را پر رنگ تر می بینید. اگر به یکی که 
پر رنگ تر اس��ت نمره 10 بدهید به محرک دوم چه نمره ای می دهید؟ 

جواب کمتر از 9 حالت غیر طبیعی را نشان می دهد.

نکات کلینیکی
- اگر در بررس��ی تست مقایسه روشنایی بین دو چشم، چشم راست نمره 
10 داش��ته باش��د و بیمار به چش��م چپ نمره 7 را بدهد می تواند بیانگر 
ضایعه آوران در چش��م چپ باشد و در صورتی که مدیاها کدورت نداشته 
باش��ند و در معاینات ماکولا مش��کل در ش��بکیه دیده نشود، می توان به 

بیماری های عصب اپتیک مشکوک شد.
- در درگیری کیاس��ما ش��اید بیمار تفاوتی را در روش��نایی بین دو چشم 
گ��زارش ندهد. درصورتی ک��ه در درگیری های یکطرفه عصب اپتیک و یا 
بیماری های اپتیک ترکت، آس��یمتری در میزان روش��نایی بین دو چشم 

شایع است.
در ضایع��ات ترکت به خاطر اینکه 53 ت��ا 60% فیبرهای عصب اپتیک را 
تش��کیل می دهند، حالت آسیمتری گزارش داده می شود. در این حالت 
ضایعه در سمت مقابل چشمی است که تارتر بودن را گزارش داده است.

- در رتروبولبار نورایتیس این تس��ت می تواند ضایعات مردمکی آوران را 
مش��خص کند. که در این حالت در قسمت VEP هم کاهش دامنه مشهود 

است.
در بیماری های درگیری یکطرفه در ماکولا و عصب اپتیک، کاهش درک 
رنگ قرمز در چش��م درگیر اتفاق می افتد. بطور مثال اگر به چشم راست 
نمره 10 را در نظر بگیریم و در چش��م چپ نمره 5 را در نظر بگیریم می 

تواند ضایعات مردمکی آوران را نشان دهد.
از مح��رک قرمز م��ی توان برای ضایعات اپتی��ک نوروپاتی و بیماری های 
ماکولا اس��تفاده کرد. در ش��رایط آداپتاسیون به نور چش��م ها بیشترین 
پاس��خ را به طول موج با 555 نانومتر داراس��ت و در شرایط اسکوتوپیک 
به طول موج 510 نانومتر. از نظر فیزیکی س��لول های مخروطی بیشترین 
پاسخ را به محرکی با فیلتر Board-band )طول موج 600 نانومتر > و 26 
Wratten( م��ی دهد. به طور میانگین طول موج قرمز حدوداً 650 نانومتر 

انتخاب و ترجمه: سارا اسماعیلی

در محدوده طیف مرئی اس��ت. از این توانایی برای پاس��خ س��لول های 
مخروطی به رنگ قرمز در ش��رایط نوری کافی برای ضایعات کیاس��ما 

استفاده می شود.
در این تس��ت باید به منطقه ی مورد بررس��ی توجه شود. در صورتیکه 
بیمار گزارش داد که محرک در س��وپریور و تمپورال کم رنگ تر است 
ب��ه طور معمول در بیماران مبتلا به آدنوم هیپوفیز این اتفاق می افتد. 
اگ��ر در اینفری��ور و تمپورال کم رن��گ تر بود می تواند نش��انه ضایعه 

کرانیوفارنژیوما باشد.
برای اینکه ضایعه در کیاس��ما خودش را نش��ان دهد باید میزان تومور 
هیپوفیز حداقل به cm 1 رسیده باشد که در این حالت در تست های 
تکمیلی تر MRI، CT Scan و همچنین میدان بینایی اثر خود را نش��ان 

خواهد داد.
بیماری هایی که باعث می ش�وند روشنایی رنگ به صورت یک 

طرفه کم شود.

در ضایعات یکطرفه ماکولا و رتین
1- توکسوپلاسموزیس

2- کلوبوم ماکولا
3- تروماتیک رتینوپاتی ها

4- هیستوپلاسموزیس ماکولوپاتی
5- ماکولوپاتی مرتبط با سن

CRA، CRV 6- بیماری های انسداد عروقی مانند
7- دیابتیک رتینوپاتی ها

بیماری های یکطرفه عصب اپتیک
1- هایپوپلازی های شدید

2- کلوبوم
3- تروماتیک اپتیک نوروپاتی ها

4- اپتیک نورایتیس
5- گلوکوماتوسل اپتیک نوروپاتی

6- جسم هیالوئید
7- اپتیک نوروپاتی های ایسکمیک

8- اپتیک نوروپاتی )گلیوما، مننژیوما، همانژیوما(

بیماری های کیاسما
1- آدنوم هیپوفیز
2- کرانیوفارنژیوما

3- آنوریسم
4- مننژیوما

5- هیدروسفالوس
6- سارکوئیدوزیس

7- تروما

ضایعات ترکت
1- تروماهای سبرووسکولار

AV -2 مالفورمیشن
3- هیدروسفالوس

4- سارکوئیدوزیس
5- مننژیوما

6- تروما
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فردی 47 ساله بدلیل دیپلوپی افقی که از 6 روز قبل شروع شده، مراجعه 
نموده اس��ت. وی دیپلوپی را تنها در دور ذکر م��ی کند. در معاینه دامنه 
فیوژن��ال دایورژنس نرمال ب��وده و ET دور حدود   30 وجود دارد که در 
نگاه به سمت راست   ET=42 و سمت چپ    ET=8 می باشد. کدامیک 

از تشخیص های زیر مطرح است؟
diverg. Insuff )A

 diverg.Paralysis )B
VI nerve paralysis )C
Exophoria at near )D

توضیح:
1( با توجه به نرمال بودن DFA اختلالات دایورژنس کمتر مطرح است.

2( دیپلوپی ناگهانی افقی بیشتر اختلال عضلات افقی مطرح است.
3( تغیی��ر ET در gaz ه��ای مختلف در این بیم��ار حاکی از اختلال عضله 

لاترال رکتوس سمت راست می باشد.
C :پاسخ

سوالات بالینی
شماره 3؟شماره 1؟

پس��ر بچه ای 2/5 ساله ای را با انحراف چشم راست به کلینیک آورده اند 
در بررسی رفلکس نوری قرنیه، رفلکس چشم راست یک میلیمتر به سمت 
تمپورال جابجا شده است. سپس چشم چپ را Cover-Uncover می کنیم 
چش��م راس��ت وضعیت قبلی خود را حفظ می کند. کدام عبارت در مورد 

این بیمار صحیح است؟
A( تست بعدی Alternate prism cover test است

B( چشم راست بیمار آمبلیوپی دارد
C( انحراف بیمار از نوع اینترمیتانت است

D( تست بعدی Simultaneous prism cover test است

توضیح:
در تست Cover وقتی چشم چپ بسته می شود، اگر دید بیمار در دو چشم 
برابر باشد، فیکساسیون چشم راست انجام می شود، ولی اگر فیکساسیون 

چشم تغییر نکند، دلیل بر آمبلیوپی چشم راست است.
B :پاسخ

بیماری حین عمل جراحی استرابیس��م ابتدا دچار برادیکاردی و س��پس 
ایست قلبی می شود. کدام مورد زیر بیشتر مطرح است؟

A( هیپرترمی بدخیم
B( ترومبو آمبولی

Oculocardiac رفلکس )C
D( هموراژی رتروبولبار

توضیح:
رفلکس اوکولوکاردیاک:

کاهش ضربان قلب بعلت کش��ش روی عضلات چش��م است. که در موارد 
شدید منجر به آسیس��تول می شود. آتروپین داخل وریدی از آسیستولی 

جلوگیری می کند.
هیپرترمی بدخیم:

حالتی اس��ت که اگر DX و TX نشود، می تواند کشنده باشد. عوامل شروع 
کننده: داروهای بیهوش��ی مثل هالوتان، انفلوران و ایزوفلوران است و شل 
کننده عضلانی مثل سوکس��ینیل کولین. بیحس کنن��ده های لوکال بی 

خطر هستند و اولین علامت آن تاکیکاردی است.
C :پاسخ

بیمار زیر چه نوع پترنی دارد؟

λ )A
Y )B
X )C
^ ) D

توضیح:
در صورتیکه XT فقط در بالا باشد و در PP و پایین ارتوفوریک یا انحراف 

خیلی اندک باشد، Y Pattern است.
اگر XT فقط در پایین باش��د و P.P و پایین ارتوفوریک یا انحراف خیلی 

اندک باشد، Pattern λ است.
 X ،ارتوفوریک یا انحراف کم باش��د P.P در بالا و پایین باش��د و XT اگر

Pattern است.

A :پاسخ
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شماره 4؟شماره 2؟

ORTHO

XT=14

XT =35
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بیماری در تست مادوکس تصاویر زیر را می بیند:

کدام روش جراحی را توصیه می کنید؟
RSO tenotomy ) A

RIO Resect ) B
LSO tenotomy ) C

LIO Resect )D

توضیح:
تصویر:

1( تصویر مربوط به چش��م راس��ت دچار چرخش ش��ده است، پس چشم 
راست مشکل دارد.

2( تصویر چش��م راس��ت بالاتر از چپ است، پس چشم راست پایین تر از 
چشم چپ می باشد.

3( تصویر چشم راست Extortion داشته، لذا خود چشم Intortion دارد.
پس مسئول Intortion و depression چشم RSOO یا RIOU می باشد.

با توجه به حداکثر انحراف در راس��ت و بالا )فیلد عمل RIO(، لذا RIOP و 
ثانویه به آن SOO مطرح است که تنوتومی RSO پیشنهاد می شود.

A :پاسخ

عبارات زیر در مورد I.O Weakening صحیح است، بجز:
A( این عمل باعث اصلاح 15 پریسم هیپرتروپیا در P.P می شود.

B( این عمل در P.P هیچگونه تأثیری به روی هوریزنتال aligment ندارد
C( این عمل باعث ایجاد 15 پریسم ایزوشیفت در down gaze می شود

D( در صورتیکه فلج S.O وجود نداشته باشد و پرکاری I.O دوطرفه و غیر 
متقارن باشد این عمل جراحی دوطرفه انجام می شود.

توضیح:
چنانچه فلج S.O وجود نداشته باشد، در صورت وجود پرکاری I.O دوطرفه 
و غیرمتق��ارن، Weakening I.O بطور دو طرفه انجام می ش��ود، که نتایج 

خوبی داشته و اصلاح بیش از حد نادر است.
چنانچه پرکاری I.O ثانویه به فلج S.O باش��د، بیش��ترین میزان انحراف در 
می��دان عمل عضله I.O همانطرف وجود دارد. تضعیف I.O منجر به اصلاح 

بیش از 15 پریسم هیپرتروپیا در P.P می شود. 
تضعیف I.O دو طرفه در استرابیس��م V پاترن که باعث ایجاد 15 پریس��م 
ایزوشیفت در up guze شده به روی هوریزنتال aligment در P.P اثری ندارد.

تضعیف عضله S.O در استرابیس��م A- پاترن باعث ایجاد 40-30 پریس��م 
ایزوشیفت در down gaze می شود.

C :پاسخ

خانمی 30 ساله که سابقه 10 ساله از ابتلا به آرتریت روماتوئید دارد و از 
قرص کنتراسپتیو نیز استفاده می نماید با انحراف چشمی یکطرفه مراجعه 
نموده است. ولی افزایش انحراف را همراه بروز دیپلوپی در اکثر اوقات ذکر 

می نماید. در معاینات انجام شده یافته ی زیر بدست آمد:

اقدام درمانی صحیح کدام است؟
LSR رسس )A
RSO رسس )B

C( تنوتومی RSO یا رسس IO همانطرف
.XT ترنسپوز عضلات افقی بسمت پایین ضمن اصلاح )D

B )E و C درست است
توضیح:

سندرم براون می تواند مادرزادی یا اکتسابی باشد. در هر دو حالت درگیری 
مکانیکال ناحیه تروکلئا-تاندون می باش��د، تا اینکه تنها محدودیت شیت 
تاندون SO باشد. در موارد تنوسینوویت در طی بیماری های روماتوئیدی، 
تروما یا مصرف کنتراس��پتیو نیز می تواند این حالت بطور اکتسابی ایجاد 

شود.
C :پاسخ

در همه موارد فوق می توان از روش transposition عضلات استفاده 
نمود، بجز:

Double elevator palsy )A
III فلج زوج )B

   A pattern )C
IV فلج زوج )D

Congenital E.T )E

توضیح:
عموم��اً از روش ترانسپوزیش��ن عض��لات می توان در استرابیس��م های 
فلجی، انحرافات هوریزنتال و ورتیکال کوچک و V و A پاترن اس��تفاده 
کرد. موقعیت های معمول که از این روش استفاده می شود شامل: فلج 

double elevator palsy، IV زوج    ،III زوج 
می باشد.
E :پاسخ

شماره 5؟

شماره 6؟

شماره 7؟

شماره 8؟

انتخاب : علی مرادی

RIGHT
LHT=05 XT=15

LHT=10  XT=05 LHT=15

--

LHT =10

XT=03

LEFT
LHT=30

R

R
R

R
R

L

L

L

L

L
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راهنمای بالینی

بررسی اولیه:
• یافته های چشمی )نشانه ها و علائم(

• در طی روز چه موقع علائم بیمار شدیدتر است
• مدت زمان علائم

• یکطرفه یا دو طرفه بودن
• عوامل تش��دید کننده )س��یگار، آلرژن ها، باد، لنز تماسی، خشکی هوا، 

رتینوئیدها، تغذیه و مصرف الکل، آرایش های چشمی(
• علائم وابسته به بیماری های سیستمیک )روزاسه، آلرژی(

• داروهای فعلی و گذش��ته که بصورت موضعی و یا سیس��تمیک مصرف 
شده اند

• برخورد اخیر با فردی که دچار عفونت بوده است )پدیکولوزیس(
• سابقه چشمی )جراحی چشمی و یا پلک، ترومای موضعی شامل ترومای 

مکانیکال، حرارتی و شیمیایی و یا رادیاسیون (
• ش��رح حال سیستمیک )بیماری های پوس��تی از جمله روزاسه، بیماری 

آتوپیک، هرپس زوستر چشمی(

معاینه اولیه:
• حدت بینایی

• معاینه قسمت خارجی چشم
- پوست

- پلک ها
• بررسی با اسلیت لامپ

- لایه اشکی
- لبه قدامی پلک

- مژه ها
- لبه خلفی پلک

- کنژنکتیو تارسال
- کنژنکتیو بولبار

- قرنیه
IOP اندازه گیری •

تست های تشخیصی:
• کش��ت در بیمارانی که بلفاریت قدامی راجعه و التهاب ش��دید و همینطور 

بیمارانی که به درمان جواب نمی دهند لازم است.
• بیوپس��ی از پلک ب��رای رد بیماری هایی مثل کارس��ینوما در بیمارانی که 

بلفاریت )تشخیص اولیه و پیگیری(
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ترجمه : دکتر کوروش شیبانی

آسیمتری مشخص، عدم پاسخ به درمان و شالازیون یونیفوکال راجعه دارند 
ممکن است لازم باشد.

• قبل از بیوپس��ی چنانچه به وجود کارس��ینوم سلول های سباسه مشکوک 
هستید با پاتولوژیست مشورت کنید.

درمان:
• قدم اول توصیه به کمپرس گرم و حفظ بهداشت چشمی می باشد.

• برای بیمارانی که بلفاریت اس��تافیلوکوکی دارند یک آنتی بیوتیک موضعی 
مثل باسیتراس��ین و یا اریترومایس��ین می تواند بصورت یک یا دوبار در روز 
تجویز ش��ود و یا در زمان خواب استفاده گردد. این درمان باید به مدت یک 

هفته یا بیشتر ادامه یابد.
• ب��رای بیماران با اختلال در عملکرد غ��دد میبومین که علائم آنها با حفظ 
بهداشت چشم ها کنترل نمی شود تجویز تتراسایکلین خوراکی ممکن است 

انجام شود.
• یک دوره کوتاه مدت استفاده از کورتیکواستروئیدهای چشمی می تواند در 
رفع التهاب سطح چشم و پلکها مفید باشد. حداقل دوز لازم باید به کار برده 

شود و استفاده طولانی مدت تا حد ممکن انجام نگیرد.

پیگیری بیماران:
معاینات پیگیری باید شامل موارد زیر باشد:

- گرفتن شرح حال
- حدت بینایی

- معاینه قسمت خارجی چشم
- معاینه با اسلیت لامپ

• اگر کورتیکواس��تروئید ها برای درمان استفاده شده اند بیمار را چند هفته 
بعد بررس��ی کرده تا پاسخ به درمان مشخص ش��ود، فشار داخل چشمی را 

اندازه گیری و وضعیت پیروی بیمار از دستورات درمانی را بررسی کنید.

آموزش بیماران:
• به بیمار درباره مزمن بودن و یا احتمال بازگشت بیماری توضیح دهید. 

• بیم��ار را درباره علائمی که می توانند کاهش پی��دا کنند ولی هرگز کاملًا 
برطرف نشوند، آگاه کنید.

• به بیمار توصیه کنید که کمپرس گرم و تمیز نگهداش��تن پلک ها بس��یار 
مؤثر اس��ت و در صورت کوتاهی در بس��یاری از موارد علائم بازگشت خواهد 

کرد.

American Academy Of Ophthalmology
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تشخیص شما چیست؟

تاریخچه:
یک مرد 73 س��اله گزارش کرد که در هنگام بیدار ش��دن یک لکه س��یاه 
در میدان بینایی چش��م چپ او از دو روز قبل ایجاد ش��ده است. او گزارش 
کرد که این لکه س��یاه به مدت 21 س��اعت باقی می ماند و سپس محو می 
ش��ود. به مدت 2 هفته قبل از وقوع این علائم بیمار اشاره به وجود نورهای 
"Shimmering" در هر دو چشم داشت. بیمار در حال حاضر گزارش می دهد 

که در دید میدان بینایی فوقانی در هر دو چشم دچار مشکل می باشد.
در س��ابقه پزش��کی بیمار یک سابقه ی میالژیا و خستگی مفرط شش ماه 
پیش به دنبال ابتلاء دخترش به گاس��تروآنتریت گزارش شد. نشانه های 
بیمار با سردردهای بسیار شدید و یک دوره کانفیوژن و حالت برانگیختگی 
فکری همراه شده بود. بیمار در یک بیمارستان دیگر معاینه و IRM از مغز 
بیمار تعداد زیادی ضایعه در ماده س��فید مغز از جمله کورپوس کالئوزوم 
نش��ان داد. او همچنین دچار Pleocytosis ملای��م مایع FSC نیز بود. برای 
وی تشخیص یک انسفالوپاتی بعد از عفونت گذاشته شده و بیمار با متیل 
پردنیزولون درمان ش��ده بود. مش��کلات ش��ناختی بیمار تا حدود زیادی 
برطرف ش��ده و ضایعات س��فید مغزی نیز تا حدودی در IRM تکرار شده 
برای بیمار بهبودی نشان می دادند. درمان بیمار در این هنگام قطع شده 
بود، اما بیمار هنوز شکایت از باقی ماندن قسمتی از خستگی مفرط که با 
فعالیت شغلی وی در تضاد بود داشت. شش ماه بعد از علائم اولیه بیمار بار 
دیگر در بیمارس��تان به علت یک اپیزود مجدد کانفیوژن و سردرد بستری 
ش��د که در این بستری هیچ س��ابقه ای از علائم پوس��تی وجود نداشت. 
ضایعات در بافت سفید مغزی در IRM مجدد بیمار افزایش نشان می داد. 
بررسی FSC بیمار افزایش پروتئین ولی تعداد طبیعی گلبول های سفید را 
نش��ان داد. یک آنژیوگرام از ناحیه فرونتال راست بیمار و یک لپتومننژیال 
بیوپس��ی از یکی از ضایعات مغزی به تش��خیص خاصی منتج نش��د. یک 
بررسی آزمایشگاهی بسیار جامع یافته خاصی را در بیمار نشان نداد. علائم 
بیمار بعد از اس��تفاده از متیل پردنیزولون بهتر شد ولی بیمار همچنان از 
کانفیوژن و س��ردرد بعد از استفاده از پردنیزولون خوراکی شکایت داشت. 
بیمار همچنین ش��کایت از کاهش ش��نوایی داش��ت. در این هنگام علائم 

چشمی بیمار آغاز شد که به معاینات چشمی متعددی منجر گردید.
معاینه:

می��زان دی��د بیمار در هر دو چش��م 20/20 گزارش گردید. فش��ار داخل 
چش��می در هر دو چشم  mmHg 14 بود. معاینه مردمک طبیعی بوده 
و هیچ دیس کروماتوپس��ی در چش��م ها دیده نش��د. معاینه اطاق قدامی 

نیزعادی بود. 
بررس��ی میدان بینایی بیمار یک Constriction ملایم در تمامی میدان 
بینای��ی بیمار در هر دو چش��م نش��ان داد. معاینه فوندوس )ش��کل 1( و 
آنژیوگرام فلوئورسین )شکل 2( نمایشگر واسکولیت ملایم در هر دو چشم 
و یک ناحیه انسداد شریانی در چشم راست بود. آزمایشات بیمار دو هفته 
بعد تکرار شد که در این مدت علائم عصبی بیمار تشدید شده بود. معاینه 
چش��م در این بار دید 20/20 در هر دو چشم را مجدداً تائید کرد. معاینه 
مردمک عادی بود و محدودیت ش��دید در میدان بینایی فوقانی بیمار در 
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هر دو چشم وجود داشت. بررسی فوندوس نقاط وسیع عدم خونرسانی در 
ش��بکیه را نشان داد و همچنین چندین انسداد شریانی و واسکولیت فعال 
در هر دو چش��م دیده شد )ش��کل 3(. آنژیوگرافی فلوئورسین وجود نقاط 

متعدد واسکولیت فعال را تأیید نمود )شکل 4(.

شکل 1: تصویر فوندوس چشم راست و چپ

ش��کل 2: آنژیوگرافی فلوئورسین که انسداد شریانی در چشم راست و واسکولیت خفیف 
را در هر دو چشم نشان می دهد.

ش��کل 3: تمامی فوندوس در معاینه مجدد 2 هفته بعد از معاینه اولیه که نش��ان دهنده 
انس��داد عروقی و مناطق وس��یع بدون خونرسانی در هر دو چشم و کاتن وول اسپات در 

چشم چپ بود.
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درمان:
در طول چندین بستری در بیمارستان بیمار بعد از درمان با متیل پردنیزولون 
از نظر علائم نورولوژیک بهبود نشان داد ولی هنگامی که بیمار با پردنیزولون 
خوراک��ی مرخص گردید علائم بیماری بازگش��ت نمودند. ب��ا توجه به بدتر 
ش��دن واسکولیت شبکیه بیمار توصیه شد که بیمار یک دوره طولانی مدت 
پردنیزولون وریدی دریافت نماید. همزمان بیمار چهار دوز سیلکوفوسفاماید 

بصورت وریدی دریافت نمود.
یک هفته بعد از انجام درمان با س��یلکو فس��فاماید می��زان دید بیمار ثابت 
باقی ماند و واس��کولیت ش��بکیه نیز به میزان قابل توجهی در آنژیوگرافی با 

فلوئورسین بهبود نشان داد.

و سیلکو فسفامید که نشان دهنده بهبود قابل توجه نواحی دچار واسکولیت 
می باشد.

تشخیص افتراقی:
• انس�داد دو طرفه ش�ریان ش�بکیه: ب��ا وجود نادر ب��ودن این بیماری 
انسداد دوطرفه ش��ریان شبکیه در بیماران دچار شرایط هایپرکوآگولاسیون 
مانند سندروم آنتی فس��فولیپید آنتی بادی دیده شده است. معمولاً در این 
بیماران هم ش��ریان و هم وریدهای ش��بکیه دچار انس��داد هستند. بررسی 
هایپرکوآگولاس��یون در بیماران جوان و بررسی شریان کاروتید با استفاده از 
اولتراس��وند داپلر و اکوکاردیوگرافی در بیماران مس��ن تر برای بررسی عامل 

زمینه ساز در انسداد شریانی دوطرفه شبکیه توصیه می شود. 
• واس�کولیت CNS همراه با واسکولیت ش�بکیه: واسکولیت CNS می 
تواند همراه با س��ردرد و آنس��فالوپاتی باش��د و همچنین می تواند همراه با 
واس��کولیت ش��بکیه دیده ش��ود. در این بیماری پروتئین های CSF افزایش 
نش��ان می دهند. تغییرات ایس��کمیک در تصویربرداری سیس��تم عصبی و 

ش��کل 4: آنژیوگرافی با فلوئورسین که انسداد ش��ریانی قابل توجه و واسکولیت فعال در 
هر دو چشم را نشان داد.

 Solumedrol ش��کل 6: آنژیوگرافی با فلوئورس��ین یک هفته بعد از درمان با استفاده از
و سیلکو فسفامید که نشان دهنده بهبود قابل توجه نواحی دچار واسکولیت می باشد.

ش��کل IRM :5 به صورت T2 FLAIR: ضایعات دارای هایپراینتنسیتی در ناحیه ماده 
سفید و ماده خاکستری مغز دیده می شود.

تست های کمکی:
تست های آزمایشگاهی: همه تست ها طبیعی بودند.

ANA •
RF •

ds DNA •

anti-Ro •

 anti-La •

 C3/C4 •

 anti-RNP •

 anti-Smith •

lupus anticoagulant •

Thyroid function tests •

Homocystine •

Lipoprotein a •

 anticardiolipin antibody •

 glycoprotein 2-beta •

ANCA •

 Plasminogen activating inhibitor •

 Protein C and S •

 Factor V Leiden deficiency •

 Antithrombin III •

Prothrombin gene mutation 20210 •

Hemoglobin electropheresis •

 Lyme antibody •

 HBV •

 HCV •

 RPR •

 Erlichia •

 Babesiosis •

ACE •

 HIV •

 SPEP •

Cryocrit •

 ESR •

C-reactive protein •
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با بهبود علائم بهتر ش��وند و دوباره با ش��دت گرفتن بیماری دیده شوند. 
این یافته می تواند در تش��خیص افتراقی بین س��ندروم Susac و بیماری 
های Demyelinating مثل مولتیپل اس��کلروزیس کمک کننده باشد. مایع 
مغزی نخائی در این بیماران ممکن اس��ت سطوح افزایش یافته پروتئین 
و همچنین افزایش خفیف س��لولی را نشان دهد. روند کلینیکال بیماری 
Susac می تواند خود بخود متوقف ش��ود و در بعضی از موارد بهبود علائم 

بین 6 ماه تا 5 سال بعد از شروع بیماری گزارش شده است. بدون درمان 
عوارض سندروم Susac مثل اختلالات شناختی و از دست رفتن بینایی و 

شنوایی ممکن است بسیار شدید باشند.
درمان س��ندروم Susac سرکوب سیستم ایمنی با دوزهای بالای استروئید 
وریدی و داروهای س��رکوب کننده سیستم ایمنی مانند سیکلوفسفاماید، 
ایمیونوگلوبی��ن داخل وری��دی و Rituximab می باش��د )4،3(. همچنین 
مواردی از درمان موفقیت آمیز با استفاده از اکسیژن هایپرباریک گزارش 
شده است )6(. پلاسمافورزیس در بهبود علائم سربرال در بعضی بیماران 
مفید گزارش ش��ده اس��ت )7(. اس��تفاده از آنتی کوآگولانت ها به عنوان 
یک روش درمانی پیش��نهاد ش��ده است ولی هیچ تس��ت آزمایشگاهی یا 
هیس��توپاتولوژی برای تأیید این درمان مفید واقع نش��ده اس��ت )7(. در 
بیمارانی که با اس��تفاده از داروهای آنتی کوآگولانت یا آنتی پلاکت مورد 
درمان ق��رار گرفته اند علائم بیماری همچنان ادامه پیدا کرده اس��ت. از 
تمامی روش های مختلف درمانی اس��تفاده از استروئیدهای سیستمیک 
با بهبود بیش��تری در علائم بیماری Susac همراه بوده اند. با وجود اینکه 
علائم التهاب فعال مانند آنس��فالوپاتی و واس��کولیت شبکیه با استفاده از 
س��رکوب ایمنی بهبود نشان می دهند نواحی که قبلًا دچار انفارکت شده 
اند می توانند به باقی ماندن اختلالات شناختی، بینایی و یا شنوایی بیمار 
منجر ش��وند. تأخیر در تش��خیص این بیماری می تواند ب��ه باقی ماندن 
عوارض دائم یک بیماری میکروآنژیوپاتیک در بیمار منجر شود. در بعضی 
بیماران علائم ممکن است بعد از قطع مصرف استروئیدها بازگشت کنند 
و یک دوره طولانی مدت درمان با اس��تروئید ممکن است برای جلوگیری 

از بازگشت بیماری لازم باشد.
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همچنین تغییر در اندازه عروق در آنژیوگرافی مغز ممکن است دیده شود.
• سندروم Susac: این میکروآنژیوپاتی شریانی شریان های پره کاپیلاری 
در مغز، ش��بکیه، وکوکلئا را درگیر کرده و به انس��فالوپاتی و از دست رفتن 

بینایی و شنوایی منجر می شود.
• مولتیپل اسکلروزیس: نش��انه ها و یافته های نورولوژیک همراه با ضایعات 
در بافت س��فید مغزی در عکس برداری از سیس��تم عصبی می تواند نشان 
دهن��ده یک بیماری demyelinating از جمله مولتیپل اس��کلروزیس باش��د. 
مولتیپل اس��کلروزیس می تواند همچنین همراه التهاب در عروق ش��بکیه و 

پره واسکولایتیس باشد.
• سیس��تمیک لوپ��وس اریتماتوز: SLE می تواند یک درگیری سیس��تمیک 
 ANA همراه با واسکولیت در مغز و شبکیه باشد. مارکرهای التهابی همچون
معمولاً مثبت هستند اما در بعضی موارد SLE با تست ANA منفی نیز دیده 
شده اس��ت. علائم بالینی دیگر لوپوس عبارتند از راشهای پوستی، آرتریت، 

.SLE اختلال عملکردی کلیه و دیگر علائم حمایت کننده تشخیصی برای
• بیماری بهجت: بیماری بهجت می تواند همراه با واس��کولیت انسدادی در 
مغز و ش��بکیه باشد. همچنین الس��ر در ناحیه دهان و ژنیتالیا، انفلاماسیون 
چش��می، ضایعات پوس��تی نیز از علائ��م این بیماری هس��تند. این بیماران 
همچنی��ن امکان دارد اختلال ش��نوایی در فرکانس ه��ای بالا را نیز گزارش 
کند. سیستم عصبی مرکزی ممکن است در سندروم بهجت درگیر شده و به 
سندروم کانفیوژن بیانجامد. همچنین مننژآنسفالیت و درگیری ساقه مغزی 

نیز دیده شده است.

تشخیص و بحث:
س��ندروم Susac: سندروم Susac یک میکروآنژیوپاتی است که باعث درگیری 
مغز، ش��بکیه و کوکلئا می شود و نشانه های س��ندروم آنسفالوپاتی، انسداد 
عروقی در ش��بکیه و از دست داد ش��نوایی را همراه دارد. این بیماری اولین 
بار در س��ال 1979 توس��ط Susac گزارش شد. او دو بیمار زن جوان با تریاد 

بالا را گزارش نمود )1(.
بیماری Susac معمولاً در بیماران جوان دیده می ش��ود و س��ن بیماران بین 
58-16 س��ال می باشد. همچنین زنان 3 برابر مردان به این بیماری گرفتار
می شوند. پاتوفیزیولوژی سندروم Susac هنوز ناشناخته است اما حدس زده 
می ش��ود که این بیماری یک اندوتلیوپاتی اتوایمیون باشد که ماکرواسکولر 
مغز، ش��بکیه و کوکلئار را درگیر می کند )2(. بیوپس��ی ضایعات مغزی در 
بیماران دچار Susac نش��ان دهنده microinfarcts در کورتکس و ماده سفید 
مغز می باشد )1(. بیوپسی عضلانی در بیماران، نکروز سلول های اندوتلیال 

و انسداد شریان های کوچک را نشان می دهد )3(.
در بیم��ار حاضر تش��خیص س��ندروم Susac مش��کل می باش��د. تریاد این 
بیم��اری امکان دارد بطور همزمان خود را نش��ان ندهد و مش��کلات بینایی 
و ش��نوایی ممکن است به سختی در بیماران آنس��فالوپاتیک قابل پیگیری 
باش��ند. تشخیص افتراقی س��ندروم Susac تعداد زیادی بیماری را در بر می 
گی��رد که عبارتند از: مولتیپل اس��کلروزیس، آنس��فالومیلیتیس حاد از نوع 
Demyelinating یا )ADEM(، واس��کولیت CNS، اس��تروک ترومبوآمبولیک، 
بیم��اری بهجت، و سیس��تمیک لوپوس اریتماتوز. بررس��ی افتالمولوژیک از 
جمله بررسی فوندوسکوپیک و آنژیوگرافی فلوئورسین می تواند در تشخیص 
نواحی انسداد عروقی و واسکولیت شبکیه کمک کننده باشد )4(. آنژیوگرافی 
با فلوئورس��ین همچنین ممکن است در پیگیری پاسخگویی بیمار به درمان 
نیز کمک کننده باش��د: همانطور که در بیمار حاضر بدنبال بهبودی کاهش 
واسکولیت و انسداد عروقی دیده ش��د )5(. همچنین تصویربرداری سیستم 
عصبی می تواند در تش��خیص این بیماری مفید باش��د زی��را بیماران دچار 
س��ندروم Susac معمولاً در ناحیه کورپوس کالئوزوم دارای ضایعات هستند. 
ای��ن ضایع��ات معمولاً T2 هایپراینتنس بوده و ممکن اس��ت با کنتراس��ت 
تشدید بشوند یا نشوند و می توانند در ماده سفید و ماده خاکستری پراکنده 
باش��ند )2(. در بعضی بیماران این ضایعات هایپراینتنس ممکن است همراه 
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ژن درمانی در بیماری گلوکوما
Dr Haimanti Choudhury, MS

گلوکوم یک اپتیک نوروپاتی و مهمترین دلیل کوری می باش��د که حدود 
70 میلیون نفر را در سراس��ر جهان مبتلا کرده اس��ت. این بیماری با یک 
پترن خاص آسیب به عصب اپتیک و کاهش میدان دید همراه است که در 
اثر بیماریهای مختلف ایجاد می شود. بسیاری از این بیماری ها با افزایش 
فش��ار داخل چشم )IOP( همراهند که ش��ایعترین ریسک فاکتور شناخته 
ش��ده برای گلوکوم می باش��د. آخرین مرحله ی بیماری مرگ سلول های 
گانگلیونی ش��بکیه )RGC( می باش��د. مطالعاتی در گذشته نشان داده اند 
که جزء مهمی از عوامل ایجاد گلوکوما سابقه ی فامیلی است )1(. با وجود 
آنکه دانش ما از عوامل ژنتیک موثر در بیماری گلوکوم افزایش یافته است. 
درمان گلوکوم با کمک ژن تراپی یک امکان بسیار بعید می باشد. ژن تراپی 
باف��ت های اطاق قدام��ی و یا خلفی هرکدام می تواند مورد اس��تفاده قرار 
گیرد و برروی هیدروداینامیک مایع زلالیه تأثیرگزار باش��ند و بدینوس��یله 
فشار داخل چشم را کاهش دهند و یا بر روی سلول های گانگلیونی عصب 
بینایی اثر کرده و بدینوسیله از بروز گلوکوم پیشگیری کرده، بروز آن را به 
تأخیر بیاندازد و یا از میزان آسیب وارده به عصب بکاهند )2(. در سال های 
اخیر پیش��رفت های قابل توجهی در مولوک��ولار ژنتیک این بیماری انجام 
 .CYP1B1 و Myocillin، Optineurin  گرفته اس��ت از جمله کشف س��ه ژن
موتاس��یون در ژن باعث ایجاد گلوکوم با زاوی��ه باز اولیه جوانان به صورت 
اتوزومال دامینت می شود و تقریباً در 3% بیماران بالغ با شروع گلوکوما با 
زاویه بازیافت می گردد )1(. مراحلی که باعث تخریب و مرگ س��لول های 
گانگلیونی می شوند نیز مورد توجه قرار گرفته اند. ژن درمانی می تواند به 
دو طریق مورد اس��تفاده قرار بگیرد. بصورت یک روش انتقال دارو و یا یک 
سیس��تم برای ایجاد درمان های جدید براساس موتاسیون های ژنتیک که 

باعث ایجاد گلوکوم می شوند )3(.

بافت هدف و سیستم های انتقال ژن:
س��لول های هدف برای ژن درمان��ی در گلوکوما عبارتند از س��لول های 
ترابکولار مش��وورک، اپیتلیوم س��یلیاری، عضله س��یلیاری، س��لول های 
گانلکیون ش��بکیه و س��لول های Muller. تا به ام��روز 6 روش انتقال ژنی 
مختلف برای بررس��ی تواناییش��ان در انتقال ژن به سلول های هدف مورد 
بررسی قرار گرفته اند )4(. این روش ها عبارتند از استفاده از آدنوویروس 
ها، اس��تفاده از ویروس های آدنواسوش��ییتد، اس��تفاده از ویروس هرپس 
سیمپلکس، استفاده از لنتوویروس ها )HIV، FIV(، استفاده از لیپوزوم ها 
و همچنین اس��تفاده از Borras Naked DNA . و همکاران )5( نش��ان داده 
اند که آدنوویروس ها می توانند به عنوان یک وسیله انتقال مناسب برای 
درمان گلوکوم به کار برده شوند. ویروس هرپس سیمپلکس یک وسیله ی 
انتقال مناسب برای انتقال ژن ها به سلول های هدف در گلوکوم می باشد. 
در میمون ها و رودنتها تزریق لنتوویروسها با انتقال مناسب ژن ها به بافت 
ترابکولار مش��وورک و اپیتلیوم سیلیاری همراه بوده است )4(. یک برتری 
انتقال ژن با لنتوویروس��ها این اس��ت که ژن انتقال داده شده می تواند در 
ژنوم س��لول هایی که تقسیم سلولی انجام نمی دهند و یا خیلی به آرامی 
تقسیم می شوند نیز وارد شود که باعث تأثیر بیشتر انتقال ژن می گردد.

در حال حاضر به خوبی مش��خص شده است که انتقال ژن به داخل ویتره 
بهترین روش برای انتقال ژن به س��لول های گانگلیونی شبکیه می باشد. 
تزریق داخل ویتره آدنوویروس ها روش برتر برای انتقال ژن به سلول های 
گانگلیونی ش��بکیه می باشد. همچنین این روش باعث انتقال مؤثر ژن به 
سلول های Muller می شود. به نظر می رسد ویروس های آدنواسوشییتد 
تمایل خاصی برای ورود به س��لول های گانگلیون ش��بکیه داشته باشند. 
انتقال ژن با ویروس هرپس س��یمپلکس نیز باعث انتقال مناس��ب ژن به 
س��لول های گانگلیون شبکیه می شود. مهمترین عارضه تمامی این روش 
ها ایجاد یک واکنش التهابی است که بیشتر با انفیلتراسیون بافت با سلول 
های منوسیتیک در اطاق قدامی همراه است. این واکنش حداقل در مورد 
ویروس هرپس سیمپلکس در پستانداران بیشتر از رودنت ها اتفاق می افتد.

ژن های هدف:
انتقال ژن هایی باعث س��اخت مواد پایین آورنده فش��ار داخل چش��م و یا 
نورو پروتکتیو می ش��وند می تواند ب��رای کند کردن روند بیماری گلوکوما 
به کار برده ش��ود. پایین آوردن فش��ار داخل چش��م با دستکاری در سلول 
ه��ای اط��اق قدامی می تواند به عن��وان اولین روش درم��ان ژنی گلوکوما 
مطرح ش��ود. س��لول های ترابکولار مش��وورک، اپیتلیوم سیلیاری و عضله 
س��یلیاری همه به عنوان هدف ژن درمانی در این روش مطرح می باشند. 
ناحیه جاکس��تاکانالیکولار سلول های ترابکولار مش��وورک و دیوار داخلی 
کانال Schlemm’s مانع اساس��ی بر سر راه زلالیه قبل از اینکه زلالیه چشم 
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را ترک کند می باش��ند. دستکاری در بایوکمیستری سلول ها و ماتریکس 
خارج س��لولی در این نواحی می تواند میزان مقاومت در برابر خروج زلالیه 
را تنظی��م کرده و در نتیجه فش��ار داخل چش��می را کاه��ش دهد. Kee و 
همکاران نشان داده اند که استفاده از ادنوویروسها که متالو پروتئیناز را به 
داخل سلول های ش��بکیه ترابکولار در موش ها بعد از تزریق اینتراکمرال 
انتقال می دهند می تواند مورد استفاده قرار گیرد. در انسان در کشت های 
س��لولی آدنوویروسها توانسته اند نوع Wild Type میوسیلین و ژن هایی که 
سایتواسکلتون را تحت تأثیر قرار می دهند را به سلول های شبکه ترابکولار 
انتقال داده و باعث تغییر میزان خروج مایع زلالیه شوند. مایع زلالیه دارای 
مواد متعددی است که می توانند سلول های شبکه ترابکولار را تحت تأثیر 
قرار داده و میزان مقاومتش��ان در مقابل خروج زلالیه را تنظیم کنند. این 
مواد توس��ط سلول های اپیتلیوم سیلیاری ترشح می شوند. تلاش ها برای 
شناسایی ژن های مؤثر در ترشح این مواد نشان داده است که سلول های 
اپیتلیوم س��یلیاری دارای فعالیت نورواندوکرین می باشند و هورمون ها و 
پپتیدهای رگولاتوری ترش��ح می کنند. دستکاری میزان این فاکتورها در 
سلول های اپیتلیوم سیلیاری می تواند یک روش جالب توجه برای درمان 
ژنی گلوکوم باش��د. نتیجه نهایی در تمامی انواع گلوکوم صدمه به س��لول 
های گانلگیون عصب بینایی می باشد. تزریق های متعدد مواد نروتروپیک 
بطور موقت از تخریب این س��لول ها جلوگیری کرده اس��ت. انتقال داخل 
ویتره فاکتورهای نروتروپیک توس��ط آدنوویروس ها نش��ان داده است که 
می تواند در جهت محافظت از این سلول ها در موش ها موفق عمل کند. 
آدنواسوش��ییتد ویروس ها می توانند برای انتقال ژن TrkB همراه با فاکتور 
نوروتروفیک مغزی به سلول های گانگلیون عصب بینایی مورد استفاده قرار 

بگیرند و بطور مشخصی طول عمر این سلول ها را افزایش دهند.
Isenmann و هم��کاران )7( نش��ان داده ان��د ک��ه حمایت از س��لول های 

گانگلیون عصب بینایی بعد از انتقال فاکتورهای نوروتروفیک به این سلول 
ها توس��ط آدنوویروس ها انجام می گیرد و این محافظت با افزودن درمان 
N-tert-butyl-(2-solfophenyl)-nitrone(S-PBN) که یک  سیستمیک توسط 
اس��کونجر رادیکال های آزاد می باشد بهتر انجام می گیرد. نتایج مشابهی 
در حفظ سلول های گانگلیون عصب بینایی اخیراً با استفاده از آدنوویروس 

های حاوی فاکتور نروتروپیک سیلیاری به دست آمده است.
بهبود زخم ناحیه کنژنکتیوا بعد از جراحی فیلتراسیون گلوکوما یک عامل 
مهم در موفقیت طولانی مدت این عمل جراحی است. یک هدف عمده در 
بهبود عملکرد جراحی فیلتراسیون برای درمان گلوکوما شناسایی مولکول 
هایی اس��ت که نقش عمده ای در ایجاد اسکیرینگ در کنژنکتیوا و کنترل 
 Bleb Failure  عملک��رد این مولک��ول ها و در نتیجه کاهش اس��کیرینگ و
دارند. یک خاصیت عمده بهبودی بعد از جراحی فیلتراسیون، شناور شدن 
بافت آس��یب دیده در مایع زلالیه اس��ت. حضور فاکتورهای رش��د متعدد 
(TGF- در زلالیه و اشک بخصوص ترنس��فورمینگ گراوث فاکتور تأخیری
(B2 پیش��نهاد می کند که مواد حاضر در مایع زلالیه بر روی اس��کیرینگ 

کنژنکتی��وا تأثیر گذارند )8(. اخیراً تزریق متع��دد آنتی بادی ریکامبیننت 
منوکلونال برای بی اثر کردن (TGF-B2) به کار برده شده است و به میزان 
زیادی از اسکیرینگ در یک مدل خرگوشی جراحی فیلتراسیون جلوگیری 
کرده اس��ت. درمان ژنی می تواند در تنظی��م روند بهبودی بعد از جراحی 
فیلتراس��یون به کار گرفته ش��ود )9(. قرارگیری ژن ه��ای هدف در بافت 

فیبروبلاست قرنیه یک یافته مهم می باشد.

آینده درمان ژنی گلوکوم:
سیس��تم های درمانی متع��ددی برای انتقال ژن ها ب��ه بافت هایی که 
عملکردش��ان در روند بیماری گلوکوما تأثیر دارد به کار گرفته شده اند. 
بنظر می رسد روش های درمانی متفاوتی با کمک ژن تراپی برای تحت 
تأثی��ر قرار دادن میزان تولید مایع زلالیه و همچنین میزان خروج آن از 
اطاق قدامی برای کنترل فشار داخل چشم و همچنین حفاظت از سلول 
ه��ای گانگلیون عصب بینایی می تواند به کار گرفته ش��ود. درمان های 
جدی��د می تواند با هدف ق��رار دادن ژن های مربوط به بیماری گلوکوم 
مورد بررسی قرار بگیرد. آنزیم ها و پروتئین های ایجاد شده توسط ژن 
های معیوب می توانند شناس��ایی ش��وند و عملکرد آنها محدود یا بکلی 
متوق��ف گردد. بنابراین به نظر می رس��د در آین��ده درمان ژنی گلوکوم 
پیش��رفت های قابل توجهی در درمان این بیماری و جلوگیری از کوری 

در این بیماران ایجاد نماید.
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سابقه بیمار

تشخیص های افتراقی

یک مرد 65 س��اله س��الم برای معاینات معمول چشم پزشکی مراجعه نمود و به علت مشاهده یافته هایی که در شکل 1 دیده می شود 
به متخصص ش��بکیه ارجاع داده ش��د. میزان دید اصلاح نش��ده 20/40 بود که با استفاده از پین هول به 20/25 ارتقاء یافت. در معاینه 

خارجی چشم یافته خاصی وجود نداشت. اتاق قدامی نیز بجز نوکلئار اسکلروزیس دوطرفه +1نکته خاصی نداشت.

شکل 2: توموگرافی اپتیکال کوهرنس )OCT( چشم راست )بالا( و چپ )پایین( که Attenuation بخش نورو سنسوری شبکیه و نازک شدن فووآ 
را نشان می دهد.

،Best’s Disease، Stargardt Disease ،ماکولار هول، کلروکین توکسیستی، ماکولار دیستروفی وابسته به سن، دیستروفی فووئوماکولار بزرگسالان
Benign Concenteric Rod-Cone Dystrophya ، Macular Dystrophy، سولاررتینوپاتی، فتوتوکسیتی بعد از جراحی داخل چشم 

سولار رتینوپاتی، بیشتر بیماران در اثر مشاهده سولار اکلیپس به این رتینوپاتی مبتلا می شوند ولی در بیماران دچار بیماری روانی، ملوانان، 
سربازان و افراد دیگری که به علتی در معرض نور شدید خورشید قرار می گیرند نیز دیده شده است.

شکل 1: تصویر فوندوس چشم راست و چپ

صفحه30

چشم پزشکی به روایت تصویر
جمع آوری و ترجمه: دکتر کوروش شیبانی

سولار رتینوپاتی
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Cone  Disease و Benign Concentric Macular Dystrophy م��ی توانن��د 
ش��بیه یافته های بیمار حاضر باش��ند، بیمار هیچ مشکلی در بینایی در 
تاریکی و یا دیدن رنگ ها گزارش نمی کند و فوتوگرافی فوندوس هیچ 
Attenuation در ش��ریان ها و عصب بینایی را نش��ان نمی دهد. بنابراین 
تش��خیص Cone Rod Disease غیر محتمل است. الکترورتینوگرافی می 

تواند برای تایید این امر استفاده شود.
Benign Macular Dystrophy ب��ا یک ناحیه هایپرپیگمانتاس��یون آنولار 
در اطراف فووآ مش��خص می ش��ود که ناحیه مرکزی را دس��ت نخورده 
باق��ی می گذارد و همچنین ی��ک RPE ضخیم و هایپررفلکتیو در ناحیه 
پیگمانتاس��یون در OCT دیده می ش��ود. این علائم OCT درعکس های 

فوندوس بیمار دیده نمی شوند که این تشخیص را نیز رد می کند.

ماک��ولار دیس��تروفی در OCT در این بیمار دیده نمی ش��ود )ش��کل 2(. 
بع��لاوه هیچ یافت��ه ای از دپازیت ه��ای Lipofuscin در لایه های خارجی 
رتین دیده نمی شود که تش��خیص Adult Foveo-Macular Dystrophy را 
نامتحمل می س��ازد. یافته های بینایی بیمار در شش��مین دهه عمر بیمار 
Best آغاز ش��ده و بیمار هنوز دید نس��بتاً خوبی دارد که تشخیص افتراقی
disease را نامتحمل می کند. بیمار هیچ س��ابقه ای از استفاده از کلروکین 

یا هیدروکسی کلروکین نمی دهد. 
همچنین هیچ یافته ای که نشان دهنده Fish-Like Flecks برروی فوندوس 
باش��د در آنژیوگرافی با فلوئورسین )شکل 3 و 4( و یا OCT دیده نمی شود 
 Stargardt Disease و age-related macular dystrophy بنابراین تشخیص های
Rod-در بیماری های OCT حذف م��ی گردند. با وجود اینکه یافته ه��ای

 artero-venous phase شکل 3: آنژیوگرام چشم راست با فلوئورسینی که
و یک window defect را نشان می دهد.

شکل 4: آنژیوگرام فلوئورسین چشم که window defect را نشان می دهد.

شکل 5: افتالموسکوپی با اسکینگ لیزر )SLO( مایکروپریمتر. Black Cross فیکسیشن را نمایش می دهد. باکس های 
خالی چند اسکوتوم معدود دوطرفه را نشان می دهد.

جمع آوری و ترجمه: دکتر کوروش شیبانی
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دکتر سید محمد مسعود شوشتریان، دکتر فرهاد ادهمی مقدم

چکیده:
سابقه و هدف:

پره اکلامپس��ی یک اختلال سیس��تمیک اس��ت که با هیپرتانسیون و 
پروتئینوری پس از هفته بیس��تم حاملگی مش��خص شده و بسیاری از 
سیس��تم های بدن از جمله ش��بکیه چش��م را درگیر می کند. در این 
مطالعه اثر پره اکلامپسی بر شبکیه چشم با استفاده از الکترورتینوگرافی 

بررسی شد.
روش بررسی: 

در ای��ن مطالعه هم گروهی، 41 زن باردار س��الم با 41 زن باردار دچار 
پره اکلامپس��ی در دو گروه قرار گرفته و در مرکز قدس با اس��تفاده از 
الکترورتینوگرافی )ERG( مورد بررس��ی قرار گرفتند به منظور بررس��ی 
عملکرد ش��بکیه، موج b الکترورتینوگرام و زمان تأخیر و دامنه نوس��ان 

موج b در دو گروه مقایسه شد.

یافته ها: 
میانگین س��ن بیماران س��الم و مبتلایان به پره اکلامپسی تفاوت معنی 
 .)NS ،25/33±3/9 داری را نش��ان ن��داد )3/5±24/56 در مقاب��ل
میانگی��ن زمان تأخیر م��وج b الکترورتینوگرام در گروه مادران س��الم 
24/85±128/77 و در گ��روه پره اکلامپس��ی 22/56±125/10 میلی 
ثانیه بود )NS(. میانگین دامنه نوسان موج b در گروه اول 43/27±2/3 
و در گ��روه پره اکلامپس��ی 2/7±43/44 میکروولت ب��ود )NS(. با در 
نظ��ر گرفتن حد مرزی 85 میکروولت برای موج b میزان خطر نس��بی 
پره اکلامپس��ی برای بروز اختلالات ش��بکیه 1/43 بدست آمد )فاصله 

.)NSاطمینان 95 درصد: 4/11-0/43؛
نتیجه گیری:

به نظر می رس��د که پره اکلامپس��ی تأثیر پایداری بر ش��بکیه بیماران 
ندارد و انجام مطالعات بیش��تر و ترجیحاً در طی بیماری حاد می تواند 

ما را به نتایج قطعی برساند.
مقدمه:

پره اکلامپس��ی اختلالی است که با هیپرتانسیون و پروتئینوری پس از 
هفته بیستم حاملگی مشخص شده و 2 الی 5 درصد حاملگی را شامل 
می ش��ود و یکی از علل مهم عوارض و مرگ و میر در مادران و نوزادان 
سراسر دنیاست )1،2(. پره اکلامپسی یک اختلال چند سیستمی است 
که اغلب سیس��تم های بدن را درگیر می س��ازد )3(. سیس��تم قلبی-

عروقی، تنفس��ی، کلیه ها، عناصر خونی، کبد و مغز از جمله سیس��تم 
های حیاتی هس��تند که در جریان پره اکلامپس��ی و اکلامپسی آسیب 
می بینن��د )5،4(. اتیولوژی دقی��ق را در اث��ر کمومدیاتورها می دانند 
ک��ه در نهایت منجر به وازواسپاس��م عروقی، افزای��ش مقاومت عروقی، 
هیپرتانس��یون و ارتشاح س��لول ها، مدیاتورهای ایمنی و فیبرینوژن به 

فضای میان بافتی و تخریب بافت ها می شود )6(.
مطالعات مختلف نشان داده که پره اکلامپسی و اکلامپسی با رتینوپاتی 
نظیر هیپرتانس��یو رتینوپاتی و serious retinal detachment ارتباط دارد 
)7(، ه��ر چند که برخ��ی مطالعات نیز با وجود آنکه مش��کلات بینایی 
ناش��ی از پره اکلامپسی را ش��ایع اعلام کرده اند، ولی اختلال جدی در 
بینایی را یک پدیده نادر دانس��ته اند که می تواند ناش��ی از اختلال در 

قش��ر بینایی یا شبکیه باشد )8(. آسیب به ش��بکیه می تواند گذرا و دائم 
باش��د و در بیمار شکایت مشخصی را ایجاد نکند و به همین دلیل مناسب 
ترین وس��یله برای ارزیابی وضعیت شبکیه اس��تفاده از الکترورتینوگرافی 
)ERG( است )10،9(. شاخص های تأثیر یک وضعیت غیر طبیعی بر روی 
عملکرد شبکیه شامل دامنه نوسان و زمان تأخیر موج b هستند. به همین 
دلیل در این مطالعه س��عی ش��د تا وضعیت ش��بکیه بیماران مبتلا به پره 
 b و مقایسه دامنه نوسان و زمان تأخیر موج ERG اکلامپسی با استفاده از

بر حسب میزان فشار خون بیماران مورد ارزیابی قرار گیرد.
مواد و روش ها

این مطالعه به صورت هم گروهی )Cohort( آینده نگر تاریخی بر روی زنان 
باردار سالم و مبتلا به پره اکلامپسی که از تاریخ 1384 الی 1386 به مرکز 
قدس ارجاع ش��ده بودند، انجام شد. حداقل معیارهای مورد نیاز تشخیص 
پره اکلامپسی براس��اس طبقه بندی اختلالات فشار خون بارداری توسط 
گروه پژوهش��ی NHBPEP  )13( شامل فش��ار خون≤140/90 میلی متر 
جی��وه بعد از هفته 20 بارداری که برای اولین بار در یک فرد نرموتنس��یو 
تظاهر می کند و پروتئینوری ≤ 300 میلی گرم در ادرار جمع آوری شده 
طی 24 ساعت یا Dipstick≤1+ در یک نمونه ادرار تصادفی بود. بنابراین از 
کلیه افراد گروه مورد برای اثبات پروتئینوری، ادرار 24 ساعته جمع آوری 
ش��د و برای بالا بردن قدرت تشخیص، از یک آزمایش نمونه ادرار تصادفی 
فقط در صورت نیاز به اقدام اورژانس برای مادر و جنین و عدم وجود زمان 

کافی برای جمع آوری ادرار 24 ساعته استفاده شد.
افراد تحت مطالعه به 2 گروه تقس��یم ش��دند: مادران باردار سالم و مادران 
ب��اردار مبتلا به پره اکلامپس��ی. ابتلا به پره اکلامپس��ی به عنوان مواجهه 
و تغیی��رات ERG به عن��وان پیامد در نظر گرفته ش��دند. مادران مبتلا به 
پ��ره اکلامپس��ی حداکثر یک هفته پ��س از درمان پره اکلامپس��ی جهت 
الکترورتینوگراف��ی معرف��ی ش��ده و به ازای ه��ر یک از مبتلای��ان به پره 
اکلامپسی، یک مادر باردار سالم داوطلب که به لحاظ سن و تعداد بارداری 

با گروه بیماران همسان شده بود، جهت رتینوگرافی معرفی شد.
 Pantops-Pc2 هریک از بیماران با استفاده از دستگاه الکترورتینوگرافی مدل
کش��ور فرانسه تحت بررسی قرار گرفته و مقادیر دامنه نوسان و زمان تأخیر 
م��وج b در هریک از بیماران ثبت گردید. پس از جمع آوری اطلاعات تمام 
بیماران، مقادیر دامنه نوسان و زمان تأخیر الکترورتینوگرام موج b بر حسب 
مقدار فش��ار خون بیماران با یکدیگر مقایس��ه ش��د. از نرم افزار SPSS-15 و 

آزمون های آماری ANOVA و t-test برای تحلیل داده ها استفاده شد.
یافته ها:

82 مادر باردار با میانگین س��نی 3/7±24/9 وارد مطالعه ش��دند. 56 نفر 
)78/9 درص��د( در ب��ار اول ب��ارداری، 12 نفر )16/9 درص��د( در بار دوم 
ب��ارداری و 3 نفر )4/2 درصد( در بار س��وم بارداری بودند. افراد براس��اس 
مقدار فش��ار خون به س��ه گروه طبقه بندی شدند. 41 نفر )42/3 درصد( 
فشارخون پایین تر از 140/9 )سالم(، 30 بیمار )42/3 درصد( فشار خون 
140/90 ال��ی 160/100 و 11 بیم��ار )15/4 درصد( فش��ار خون بالاتر از 
160/100 داشتند. در جدول 1 میانگین سن، دامنه نوسان و زمان تأخیر 
موج b در مادران س��الم و مبتلا به پره اکلامپس��ی ارائه شده است. جدول 
2 میانگین دامنه نوسان و زمان تأخیر موج b را براساس مقادیر فشارخون 

سیستولیک در بیماران نشان می دهد.

بررسی ارتباط پره اکلامپسی و اختلالات شبکیه چشم ناشی از آن با استفاده از آزمایش الکترورتینوگرام
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جدول 1- میانگین ± انحراف معیار سن، دامنه نوسان و زمان تأخیر موج b در مادران 
سالم و مبتلا به پره اکلامپسی

  جدول 2- میانگین ± انحراف معیار دامنه نوس�ان و زمان تأخیر موج b براس�اس فش�ار 

خون سیستولیک )mm/Hg( در پره اکلامپسی

بحث:
الکترورتینوگرافی )ERG( نمودار الکتریکی شبکیه است که با تحریک نوری 
ش��بکیه توس��ط فلاش نور بوجود می آید. الکترورتینوگرام دارای دو موج 
اصلی a و b است. شایان ذکر است که تکرار آزمایش الکترورتینوگرافی به 
منظ��ور اطمینان از نتیجه حاصله، مقادی��ر متفاوتی از موج a را تولید می 
کند ولی موج b دارای ثبات بیشتری می باشد. بنابراین در مطالعه حاضر، 
موج b الکترورتینوگرام مورد بررس��ی ق��رار گرفت و به طور کلی می توان 
از الکترورتینوگرام پی به وضعیت س��لول های استوانه ای و مخروطی و در 

نهایت شبکیه برد )10،9(.
مطالعه حاضر نشان داد که تفاوت معنی داری میان میانگین دامنه نوسان 
b در م��ادران باردار س��الم و مادران مبتلا به پره اکلامپس��ی وجود ندارد. 
همچنین مقادیر زمان تأخیر موج b در مادران سالم و دچار پره اکلامپسی 
تفاوتی را نش��ان نداد. این یافته ها نش��ان دهنده این واقعیت اس��ت که با 
وجود آنکه در گزارش��ات موردی ذکر ش��ده اس��ت که مواردی از اختلال 
ش��بکیه که توسط الکترورتینوگرافی تشخیص داده شده است، در بیماران 
دچار پره اکلامپس��ی دیده شده است )8،7(، ولی عموم بیماران دچار پره 
اکلامپس��ی دارای ش��بکیه طبیعی هستند و آس��یب های شبکیه در حد 
گزارش��ات موردی در بیماران مبتلا به پره اکلامپسی می باشد )12،11(. 
در همین راس��تا، در مطالعه حاضر میزان فش��ار خ��ون بیماران تأثیری بر 
عملکرد ش��بکیه نداشت. بخش��ی به این علت است که فشار خون بیماران 
مبتلا به پره اکلامپسی عموماً به صورت موقت افزایش می یابد و به همین 
دلیل آس��یب های مشاهده شده در طی رتینوپاتی هیپرتانسیو که ناشی از 
هیپرتانس��یون پایدار اس��ت، در بیماران مبتلا به پره اکلامپسی دیده نمی 
ش��ود. نتایج بدست آمده باید با در نظر گرفتن این محدودیت تفسیر شود 
که تم��ام بیماران پس از درمان پره اکلامپس��ی و حداکثر یک هفته بعد، 
جهت رتینوگرافی مراجعه کرده اند که این زمان می تواند بر نتایج مطالعه 
اثرگذار باش��د. لذا باید توجه کرد آنچه که در مشکلات بینایی مورد توجه 
می باش��د، تأثیرات ماندگار یا طولانی مدت بر ش��بکیه است. بدیهی است 
انجام ERG و بررسی تأثیر پره اکلامپسی بر روی شبکیه، یک هدف پس از 

بهبودی اولیه، مانعی برای رسیدن به هدف مذکور نمی باشد.

P Value        سالم        پره اکلامپسی

NS*  25/3±3/9  24/6±3/5 سن )سال( 

NS   125/1±22/6  128/8±24/9  )b )vµ دامنه نوسان موج

NS    43/4±2/7  43/3±2/3  )b )msec زمان تأخیر موج

دکتر سید محمد مسعود شوشتریان، دکتر فرهاد ادهمی مقدم

<140/90-140/90
160/100

160/100<

119/6±23/3 127/1±22/4 128/8±24/8

43/4±2/3 43/5±2/5 43/3±2/3

P 

NS*

NS*

 )vµ( b دامنه نوسان موج

)cesm( b تأخیر موج

*Not significant

*Not significant
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مرکز فوق تخصصی چش��م پزش��کی بصیر به عنوان اولین مرکز خصوصی ارائه دهنده خدمات تش��خیصی– درمانی چش��م در کشور از سال 1372 
فعالیت خود را با همت آقای دکتر احمد ش��جاعی باغینی در ش��هر تهران آغاز کرد. در اواخر همان سال اولین دستگاه اصلاح عیوب انکساری چشم 
)دستگاه لیزر اگزایمر( در مرکز نصب شد که تحولی شگرف در عرصه چشم پزشکی کشور به شمار می رفت و تا سالیان متمادی مراکز چشم پزشکی 
بصیر و نور، دو مرکز مهم اینگونه عمل ها در س��طح کش��ور بودند. در طی این مدت این مرکز با همکاری اس��اتید با تجربه و بهره گیری از آخرین 
دستاوردهای علمی، با افتخار در حال ارائه خدمت به هموطنان عزیز داخل کشور، ایرانیان ساکن اروپا و آمریکا و کشورهای همسایه خصوصاً عراق 
می باش��د. به علت کثرت مراجعات و کمبود فضای فیزیکی با توجه به  اقبال عمومی و رضایت مندی مراجعین از مرکز، در راس��تای ارائه خدمات 

بیشتر به هموطنان عزیز و جلب رضایت ایشان توسعه فضای فیزیکی، مطابق با استانداردهای موجود در دستور کار قرار گرفت. 
از سال 1390 فعالیتهای عمرانی و ساخت و ساز ساختمان مجاور مرکز پس از اخذ مجوزهای لازم، شروع و پس از پایان کار و الحاق دو ساختمان  
به یاری خداوند متعال در سال 92 همزمان با سی و پنجمین سالگرد پیروزی شکوهمند انقلاب اسلامی شاهد افتتاح و بهره برداری از این مجموعه 
با حضور وزیر محترم بهداش��ت، درمان و آموزش پزش��کی جناب آقای دکتر سید حس��ن قاضی زاده هاشمی و تعدادی از پیشکسوتان عرصه چشم 

پزشکی کشور بودیم.

طرح توسعه مرکز فوق تخصصی چشم پزشکی بصیر 
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چ و ایــران مباشد   تــن من مبـاد...
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