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Background and Objective: Central serous retinopathy (CSR) is an idiopathic retinal disease that causes 

visual impairment and metamorphopsia. Due to the unknown etiology of CSR, the present study was 

conducted to investigate the role of metabolic disorders such as hyperlipidemia, diabetes, hypothyroidism, 

and hypertension (as a cardiovascular disease) in the treatment outcome of CSR patients. 

Methods: This cross-sectional study was performed on 55 CSR patients whose problem was approved by 

ophthalmologic examinations in the Ophthalmology center of Ayatollah Rouhani Hospital, Babol, Iran. 

The patients were then treated with intravitreal injection of 1.25 mg/0.05 ml bevacizumab (Avastin®) 3 to 

4 millimeters away from limbus under sterile conditions. Based on having and not having hypertension, 

diabetes, hypothyroidism and obesity, all patients underwent ophthalmological examination, including 

visual acuity (VA) and central macular thickness (CMT) by optical coherence tomography (OCT) before 

injection and one month after that. 

Findings: The mean age of CSR patients (32 men and 23 women) was 42±11.50 years. After treatment, 

the CMT value in hypertensive patients (328.66±34.00 µm) was significantly higher than non-hypertensive 

patients (302.56±41.79) (p=0.025). The CMT value after treatment was considerably lower in non-diabetic 

patients (306.08±42.49 µm) compared to diabetic patients (336.77±17.42 µm) (p=0.039). Neither VA nor 

CMT was significantly different between hyperlipidemic patients and non-hyperlipidemic patients. In 

addition, there were no significant differences in VA and CMT between patients with hypothyroidism and 

without hypothyroidism. 

Conclusion: The results of this study showed that hypertension and diabetes are important factors in CSR 

patients’ response to bevacizumab injection. 

Keywords: Central Serous Chorioretinopathy, Bevacizumab, Visual Acuity, Optical Coherence 

Tomography. 
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 دریافت:

12/3/1041 

 اصلاح:

12/0/1041 

 پذیرش:

25/0/1041 

( یک بیماری ایدیوپاتیک شبکیه است که منجر به اختلال بینایی و متامورفوپسیا می شود. با CSRرتینوپاتی سروز مرکزی ) :هدف و سابقه

اری تیروئید ک، دیابت، کم چربی خون بالا)این مطالعه، بررسی نقش اختلالات متابولیک،  ازتوجه به علت نامشخص رتینوپاتی سروز مرکزی، هدف 

 .می باشدبر نتایج درمان در بیماران مبتلا به رتینوپاتی سروز مرکزی ( و پرفشاری خون )به عنوان بیماری قلبی عروقی(
توسط معاینات چشم پزشکی در مرکز مبتلا به رتینوپاتی سروز مرکزی که بیماری آنها بیمار  55بر روی  مقطعیاین مطالعه  :هامواد و روش

میلی لیتر  55/5میلی گرم در  25/1بیمارستان آیت الله روحانی بابل تایید شده بود، انجام شد. بیماران با تزریق داخل زجاجیه ای چشم پزشکی 

( و ضخامت مرکزی ماکولا VAمیلی متری لیمبوس در شرایط استریل تحت درمان قرار گرفتند. حدت بینایی ) 4تا  3بواسیزوماب )آواستین( در 

(CMT )سط توموگرافی تواساس ابتلا و عدم ابتلا به فشار خون، دیابت، کم کاری تیروئید و چربی خون  برقبل و یک ماه پس از تزریق، ن بیمارا

 .اندازه گیری و ارزیابی شد( OCTانسجام نوری )
سال بود. مقدار ضخامت مرکزی ماکولا پس از  42±55/11زن(  23مرد و  32میانگین سن بیماران مبتلا به رتینوپاتی سروز مرکزی ) ها:یافته

 پرفشاری خون( به طور قابل توجهی بالاتر از بیماران بدون میکرومتر 66/323±55/34)پرفشاری خون درمان در بیماران مبتلا به 

( میکرومتر 53/356±47/42)(. مقدار ضخامت مرکزی ماکولا پس از درمان در بیماران غیر دیابتی p=525/5) بود( میکرومتر 97/41±56/352)

در بیماران  CMTو  VA(. هیچ یک از شاخص های p=537/5) بود( میکرومتر 99/336±42/19به طور قابل توجهی کمتر از بیماران دیابتی )

مبتلا به چربی خون بالا و بیماران بدون چربی خون تفاوت معنی داری نداشت. همچنین شاخص های حدت بینایی و ضخامت مرکزی ماکولا در 

 .تفاوت معنی داری نداشتندکم کاری تیروئید و عدم کم کاری تیروئید بیماران با 
ه رتینوپاتی مبتلا بدرمان با بواسیزوماب در بیماران پاسخ به عوامل مهم در  ازو دیابت پرفشاری خون نتایج مطالعه نشان داد که  گیری:نتیجه

  .می باشندسروز مرکزی 
 .، بواسیزوماب، حدت بینایی، توموگرافی انسجام نوریرتینوپاتی سروز مرکزی های کلیدی:واژه

 ،شگاه علوم پزشکی بابلدانعلمی مجله . بواسیزوماب با مرکزی سروز رتینوپاتی درمان پیامد بر متابولیک های بیماری تأثیر .نژاد رسولی احمد سید ،شیرافکن هدی، بابایی منصور: استناد

 . 265-93 (:1)24 ؛1451
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 مقدمه

( یک بیماری شبکیه است که به تاری دید می انجامد. تجمع مایع در زیر ماکولا Central Serous Retinopathy= CSRمرکزی )رتینوپاتی سروز 

( و افزایش ضخامت Visual Acuity= VAشود. کاهش حدت بینایی )یا لکه های خاکستری در میدان های بینایی میمتامورفوپسیا مرکزی منجر به 

نفر در هر  6 رتینوپاتی سروز مرکزی( از علائم رتینوپاتی سروز مرکزی هستند. شیوع Central Macular Thickness= CMTمرکزی ماکولا )

 (.1-3) نفر تخمین زده شد 155555

ان نتوانستند دانشمند ،رتینوپاتی سروز مرکزیهای فراوان برای بررسی علت یک رتینوپاتی از نوع ایدیوپاتیک است. علیرغم تلاش رتینوپاتی سروز مرکزی 

گرفته  انجام رتینوپاتی سروز مرکزیبنابراین، مطالعات مختلفی برای یافتن عوامل موثر بر (. 4-6) را تشخیص دهندرتینوپاتی سروز مرکزی دلیل اصلی پیشرفت 

دلیل از  ر نتیجه درمان تأثیر بگذارد. به همینرا بدتر کند یا ب رتینوپاتی سروز مرکزیهای مختلف وضعیت بیماران مبتلا به رود که بیماری  است. انتظار می

همچنین، (. 9و3) ودش بواسیزوماب )آنتی بادی مونوکلونال انسانی ضد فاکتور رشد اندوتلیوم عروقی( برای جلوگیری از نئوواسکولاریزاسیون غیرطبیعی استفاده می

 ز مرکزیرتینوپاتی سروهای کاهش علائم  وضعی و تغییر سبک زندگی از دیگر روش(، درمان مپلرونلیزر درمانی، داروهای خوراکی )مانند اسپیرونولاکتون و 

ه با افراد می شود. در مقایس رتینوپاتی سروز مرکزیکه استرس باعث بدتر شدن وضعیت در بیماران مبتلا به  اندتاکنون، مطالعات نشان داده (. 7-13) هستند

تینوپاتی رمشاهده می شود. عفونت هلیکوباکتر پیلوری به عنوان یک عامل خطر  رتینوپاتی سروز مرکزیتلا به عادی، سطح بالاتری از کورتیزول در بیماران مب

به عنوان یک عامل خطر بالقوه مشاهده  رتینوپاتی سروز مرکزیدر  2پرولیفراتیو نوع -شناخته می شود. همچنین، رد پای گلومرولونفریت غشایی سروز مرکزی

 (.12و14-19) شده است

قلبی عروقی(،  )به عنوان بیماریپرفشاری خون از اختلالات متابولیک، مانند چربی خون بالا، دیابت و کم کاری تیروئید و نجائیکه تاکنون تأثیر برخی آاز 

ربی خون بالا، ، چشاری خونپرفبا هدف بررسی تاثیر مقطعی این مطالعه بررسی نگردید، لذا  رتینوپاتی سروز مرکزیبیماران مبتلا به پاسخ به درمان در در 

  .انجام شد رتینوپاتی سروز مرکزیدیابت، کم کاری تیروئید و سایر عوامل مرتبط بر نتایج درمان در بیماران مبتلا به 

 مواد و روش ها

 1379)از سال  IR.MUBABOL.HRI.REC.1398.145پس از تصویب در کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی بابل با کد  مقطعیاین مطالعه 

 توسط معاینات چشم پزشکی در مرکز چشم پزشکی بیمارستان آیت الله روحانی بابلمبتلا به رتینوپاتی سروز مرکزی که بیماری آنها بیمار  55( بر روی 1377تا 

 (.13) تشخیص داده شدند (OCT) انسجام نوریاز طریق معاینه بالینی و توموگرافی مبتلا به رتینوپاتی سروز مرکزی تایید شده بود، انجام شد. همه بیماران 

میلی متری لیمبوس  4تا  3میلی لیتر بواسیزوماب )آواستین( در  55/5میلی گرم در  25/1، بیماران با تزریق داخل زجاجیه ای رتینوپاتی سروز مرکزیپس از تایید 

سته، آنتی بیوتیک به مدت یک هفته، از سه روز قبل از تزریق شروع شد. معاینات در شرایط استریل تحت درمان قرار گرفتند. برای جلوگیری از عفونت های ناخوا

رار گرفتند  قپیگیری به مدت سه ماه انجام شد. قبل و یک ماه پس از تزریق، همه بیماران تحت معاینات چشمی، از جمله حدت بینایی و ضخامت مرکزی ماکولا

انجام شد. همچنین تمامی شاخص های آزمایشگاهی و سابقه مصرف دارو از  (آلمان، Zeiss HD 5000)که این بررسی توسط توموگرافی انسجام نوری 

و  125قند خون ناشتا بیشتر از ، میلی گرم در دسی لیتر به عنوان موارد چربی خون بالا  215روی پرونده ها جمع آوری شد. بیماران با کلسترول تام بیش از 

HbA1c در نظر گرفته شدپرفشاری خون میلی متر جیوه به عنوان  75/145فشار خون بیشتر از  و ول به عنوان بیماران دیابتیمیلی مول بر م 43از  بیشتر 

اده ها با د( و انسداد ورید شبکیه از مطالعه حذف شدند. .... بیماران مبتلا به رتینوپاتی دیابتی )علائم چشمی شامل خونریزی، میکروآنوریسم، اگزودا و (25-13)

 ضریب همبستگیو  مستقل T، اسپیرمن، اسمیرنوف-کولموگروفهای آماری  و آزمون 21، ایالات متحده آمریکا( نسخه IBM) SPSSنرم افزار فاده از است

 .در نظر گرفته شدمعنی دار  p<55/5پیرسون تجزیه و تحلیل شدند و 

 یافته ها

کنندگان توزیع . سن شرکت ندشد بررسیسال  42±55/11سن  میانگین زن با 23مرد و  32شامل مبتلا به رتینوپاتی سروز مرکزی بیمار  55این مطالعه در 

(، حدت بینایی p<551/5 ضریب همبستگی،= -423/5که سن )سال( با حدت بینایی )قبل از درمان( ) داد. آزمون اسپیرمن نشان ( p<5551/5) نرمال نداشت

(، و ضخامت p=513/5،ضریب همبستگی= -333/5ضخامت مرکزی ماکولا )قبل از درمان( ) (،p=512/5 ،ضریب همبستگی= -336/5)پس از درمان( )
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( همبستگی دارد. میانگین ضخامت مرکزی ماکولا پس از درمان در بیماران مبتلا به p=515/5 ،ضریب همبستگی= -329/5مرکزی ماکولا )پس از درمان( )

(. همچنین ضخامت p=525/5) بود( 56/352±97/41)پرفشاری خون ( به طور معنی داری بیشتر از بیماران بدون میکرومتر 66/323±55/34پرفشاری خون )

 13/443±21/132)پرفشاری خون ( بیشتر از بیماران بدون میکرومتر 99/557±71/153)پرفشاری خون مرکزی ماکولا قبل از درمان در بیماران مبتلا به 

( کمتر از بیماران 139/5±123/5دار نبود. از طرف دیگر، حدت بینایی قبل از درمان در بیماران مبتلا به پرفشاری خون ) اختلاف معنی( بود، اما این میکرومتر

 ونپرفشاری خ( بیشتر از بیماران مبتلا به 636/5±357/2) پرفشاری خون( و حدت بینایی بعد از درمان در بیماران بدون 193/5±132/5) پرفشاری خونبدون 

 (.1( بود. با این حال، تفاوت ها معنی دار نبود )جدول 247/5±535/5)

 
بر میزان بهبودی رتینوپاتی سروز مرکزی بر اساس شاخص های حدت بینایی و ضخامت  متابولیکتأثیر بیماری های . 1جدول 

 مرکزی ماکولا
p-value Mean±SD  شاخص هابیماری و 

 
346/5 
253/5 

257/5 

417/5 

537/5 

525/5 

265/5 

213/5 

 نفر( 33بدون پرفشاری خون )

132/5±193/5 
357/2±636/5 

266/5±514/5 

93/245±29/455 

21/132±13/443 

97/41±56/352 

13/116±56/145 

97/13±35/27 

 نفر( 11پرفشاری خون )

123/5±139/5 
247/5±535/5 

139/5±443/5 

39/234±15/465 

71/153±99/557 

34±66/323 

33/75±11/131 

16/15±72/33 

 پرفشاری خون
 حدت بینایی )پیش از درمان(

 حدت بینایی )پس از درمان(

 حدت بیناییاختلاف در 

 (%حدت بینایی )افزایش 

 (µM) )قبل از درمان( ضخامت مرکزی ماکولا

 (µM))پس از درمان(  ضخامت مرکزی ماکولا

 (µM) ضخامت مرکزی ماکولاکاهش 

 (%ضخامت مرکزی ماکولا )کاهش 

 
532/5 
752/5 

453/5 

691/5 

733/5 

165/5 

616/5 

565/5 

 نفر( 04بدون چربی خون بالا )

153/5±149/5 
276/5±655/5 

252/5±553/5 

67/229±45/426 

33/132±17/463 
41±67/359 

24/114±55/165 

26/13±29/31 

 نفر( 9چربی خون بالا )

214/5±227/5 
234/5±659/5 

173/5±429/5 

43/331±33/336 

55/75±33/463 

49/33±55/323 

56/35±33/145 

53/15±51/23 

 چربی خون بالا

 حدت بینایی )پیش از درمان(
 حدت بینایی )پس از درمان(

 حدت بیناییاختلاف در 

 (%)حدت بینایی افزایش 
 (µM))قبل از درمان(  ضخامت مرکزی ماکولا

 (µM))پس از درمان(  ضخامت مرکزی ماکولا

 (µM) ضخامت مرکزی ماکولاکاهش 

 (%ضخامت مرکزی ماکولا )کاهش 

 
455/5 
537/5 

565/5 

592/5 

937/5 

537/5 

555/5 

551/5 

 نفر( 04بدون دیابت )

137/5±169/5 
352/5±631/5 

255/5±513/5 

94/266±12/445 

24/136±34/495 

47/42±53/356 

26/116±96/164 

43/13±33/31 

 نفر( 9دیابتی )

542/5±129/5 
197/5±552/5 

199/5±392/5 

37/154±25/316 

26/52±33/455 

42/19±99/336 

57/46±55/113 

31/9±35/25 

 دیابت

 حدت بینایی )پیش از درمان(
 حدت بینایی )پس از درمان(

 حدت بیناییاختلاف در 

 (%حدت بینایی )افزایش 

 (µM))قبل از درمان(  ضخامت مرکزی ماکولا

 (µM))پس از درمان(  ضخامت مرکزی ماکولا

 (µM) مرکزی ماکولاضخامت کاهش 

 (%ضخامت مرکزی ماکولا )کاهش 

 
742/5 
537/5 

447/5 

774/5 

331/5 

341/5 

467/5 

236/5 

 نفر( 39عدم کم کاری تیروئید )

116/5±165/5 
274/5±669/5 

245/5±559/5 

12/249±69/417 

41/134±66/453 

55/45±61/359 

54/119±55/151 

54/13±92/27 

 نفر( 14کم کاری تیروئید )

157/5±163/5 
272/5±613/5 

256/5±455/5 

51/231±27/425 

25/153±31/471 

26/42±62/317 

74/39±13/192 

97/15±49/33 

 کم کاری تیروئید

 حدت بینایی )پیش از درمان(
 حدت بینایی )پس از درمان(

 حدت بیناییاختلاف در 

 (%حدت بینایی )افزایش 

 (µM))قبل از درمان(  ضخامت مرکزی ماکولا

 (µM))پس از درمان(  مرکزی ماکولا ضخامت

 (µM) ضخامت مرکزی ماکولاکاهش 

 (%ضخامت مرکزی ماکولا )کاهش 
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 شان داد پیش آگهی ضعیف تری دارند. نتایج ما نرتینوپاتی سروز مرکزی نتایج نشان داد که بیماران مبتلا به پرفشاری خون از نظر شاخص های بینایی 

 ( کمتر از 129/5±542/5کند. حدت بینایی بیماران قبل از درمان در افراد مبتلا به دیابت )را محدود می رتینوپاتی سروز مرکزی که دیابت پیامدهای درمان 

 ران ( بیشتر از بیما631/5±352/5معنی دار نبود. پس از درمان، حدت بینایی نیز در افراد غیر دیابتی )این تفاوت ( بود که 169/5±137/5افراد غیر دیابتی )

( به طور قابل توجهی کمتر از بیماران میکرومتر 53/356±47/42( بود. ضخامت مرکزی ماکولا پس از درمان در بیماران غیر دیابتی )552/5±197/5دیابتی )

 میکرومتر 96/164±26/116(. همچنین میزان کاهش ضخامت مرکزی ماکولا در بیماران غیر دیابتی p=537/5( بود )میکرومتر 99/336±42/19دیابتی )

 ( بود. با این حال، این تفاوت ها از نظر آماری معنی دار نبودند. نتایج %35/25±31/9) میکرومتر 55/113±57/46( و در بیماران دیابتی 43/13±33/31%)

د و در حالت کم کاری تیروئیو همچنین ما نشان داد که حدت بینایی و ضخامت مرکزی ماکولا در بیماران مبتلا به چربی خون بالا با افراد بدون چربی خون 

نشان داد که حالت بدون چربی خون منجر به افزایش بیشتر حدت بینایی )%(  نتایجغیر کم کاری تیروئید تفاوت معنی داری وجود ندارد. با این حال، مقایسه 

( نسبت به بیماران مبتلا به چربی %29/31±26/13خون ). درصد کاهش ضخامت مرکزی ماکولا در بیماران بدون چربی شدنسبت به حالت چربی خون بالا 

، می توان گفت که حالت بدون چربی خون باعث بدتر شدن وضعیت حدت بینایی و ضخامت 1( بیشتر است. بر اساس نتایج جدول %51/23±53/15خون بالا )

ضحی در می شود. تفاوت وا رتینوپاتی سروز مرکزیه بهتری در درمان می شود اما منجر به نتیج رتینوپاتی سروز مرکزیمرکزی ماکولا در بیماران مبتلا به 

شان داد که نمقادیر شاخص های حدت بینایی و ضخامت مرکزی ماکولا بین بیماران مبتلا به کم کاری تیروئید و غیر کم کاری تیروئید وجود ندارد. نتایج 

(. همچنین نتایج ما 2ین افراد سیگاری و غیر سیگاری تفاوت معنی داری ندارد )جدول ب رتینوپاتی سروز مرکزیمیانگین شاخص های بینایی مختلف درمان 

ن، از نظر حدت بینایی و ضخامت مرکزی ماکولا بیماران ندارند. علاوه بر ای رتینوپاتی سروز مرکزینشان داد که کورتیکواستروئیدها هیچ نقشی در نتیجه درمان 

 .ندارد رتینوپاتی سروز مرکزیم راست( ارتباطی با نتایج درمان جنسیت و چشم آسیب دیده )چشم چپ یا چش
 
 

بینایی و ضخامت  تأثیر فاکتور های مختلف بر میزان بهبودی رتینوپاتی سروز مرکزی بر اساس شاخص های حدت .2جدول 
 مرکزی ماکولا

p-value Mean±SD  شاخص هافاکتور و 

 

231/5 

773/5 

595/5 

311/5 

974/5 

632/5 

755/5 

751/5 

 نفر( 30غیر سیگاری )
149/5±196/5 

271/5±652/5 

225/5±495/5 

29/231±63/375 

37/115±55/464 

45/37±74/353 

65/76±61/155 

71/12±77/35 

 نفر( 21سیگاری )
533/5±135/5 

351/5±651/5 

295/5±516/5 

35/233±16/469 

65/144±33/494 

15/44±61/314 

13/127±97/157 

79/12±54/35 

 سیگارمصرف 
 حدت بینایی )پیش از درمان(

 حدت بینایی )پس از درمان(

 حدت بیناییاختلاف در 

 (%حدت بینایی )افزایش 

 (µM))قبل از درمان(  ضخامت مرکزی ماکولا

 (µM))پس از درمان(  ضخامت مرکزی ماکولا

 (µM) ضخامت مرکزی ماکولاکاهش 

 (%ضخامت مرکزی ماکولا )کاهش 

 

231/5 

367/5 

477/5 

973/5 

636/5 

425/5 

933/5 

733/5 

 نفر( 09عدم استفاده )

133/5±166/5 

273/5±663/5 

252/5±479/5 

53/261±12/419 

33/124±35/464 

37/42±53/357 

15/156±32/155 

25/12±31/35 

 نفر( 4استفاده )

593/5±125/5 

233/5±561/5 

195/5±445/5 

15/211±13/442 

72/143±55/476 

47/16±55/324 

36/145±55/192 

55/13±25/35 

 مصرف کورتیکواستروئیدها

 حدت بینایی )پیش از درمان(

 حدت بینایی )پس از درمان(

 حدت بیناییاختلاف در 

 (%حدت بینایی )افزایش 

 (µM))قبل از درمان(  ضخامت مرکزی ماکولا

 (µM))پس از درمان(  ضخامت مرکزی ماکولا

 (µM) ضخامت مرکزی ماکولاکاهش 

 (%مرکزی ماکولا )ضخامت کاهش 
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p-value Mean±SD  شاخص هافاکتور و 

 

493/5 

533/5 

973/5 

952/5 

952/5 

513/5 

437/5 

421/5 

 نفر( 23زن )

123/5±146/5 

299/5±626/5 

235/5±435/5 

56/225±45/432 

43/153±32/465 

35/33±21/315 

36/71±65/145 

95/12±16/27 

 نفر( 32مرد )

135/5±191/5 

355/5±695/5 

254/5±473/5 

53/299±34/415 

37/133±63/493 

96/45±15/353 

35/125±53/165 

72/12±32 

 جنسیت
 حدت بینایی )پیش از درمان(

 حدت بینایی )پس از درمان(

 حدت بیناییاختلاف در 

 (%حدت بینایی )افزایش 

 (µM))قبل از درمان(  ضخامت مرکزی ماکولا

 (µM))پس از درمان(  ضخامت مرکزی ماکولا

 (µM) ضخامت مرکزی ماکولاکاهش 

 (%ضخامت مرکزی ماکولا )کاهش 

 

355/5 

353/5 

751/5 

913/5 

442/5 

376/5 

452/5 

633/5 

 نفر( 21چپ )

125/5±153/5 

312/5±644/5 

295/5±436/5 

3/355±21/432 

72/159±25/455 

35/43±3/315 

25/35±35/144 

25/11±35 

 نفر( 23راست )

137/5±164/5 

295/5±657/5 

217/5±475/5 

33/252±54/459 

45/143±35/431 

69/32±35/311 

61/127±195 

42/14±66/31 

 چشم آسیب دیده

 حدت بینایی )پیش از درمان(

 حدت بینایی )پس از درمان(

 حدت بیناییاختلاف در 

 (%حدت بینایی )افزایش 

 (µM))قبل از درمان(  ضخامت مرکزی ماکولا

 (µM))پس از درمان(  ضخامت مرکزی ماکولا

 (µM) ضخامت مرکزی ماکولاکاهش 

 (%ضخامت مرکزی ماکولا )کاهش 

 بحث و نتیجه گیری

، هیچ داروی رتینوپاتی سروز مرکزیرا تایید کرد. با توجه به علت ناشناخته  رتینوپاتی سروز مرکزیدر پیشرفت پرفشاری خون نقش این مطالعه نتایج 

 در مدیریت این بیماری حیاتی است. رتینوپاتی سروز مرکزیبنابراین، شناسایی عوامل خطر مرتبط با (. 21) وجود ندارد رتینوپاتی سروز مرکزیهدفمندی برای 

 ر داروهای مختلف تأثی با رتینوپاتی سروز مرکزی، عوامل خطر مختلف بر نتیجه درمان رتینوپاتی سروز مرکزیعلاوه بر نقش عوامل خطر در پیشرفت 

به طور قابل توجهی بالاتر از بیماران بدون  پرفشاری خونپس از درمان، ضخامت مرکزی ماکولا در بیماران مبتلا به در این مطالعه، (. 22و23) گذارندمی 

 در کاهش ضخامت مرکزی ماکولا یا افزایش پرفشاری خون بود، که نشانه پیش آگهی ضعیف آن است. با این حال، نتایج ما نقش مهم پرفشاری خون 

به عنوان یک عامل خطر مستقل با ایجاد پرفشاری خون و همکاران نشان دادند که   Leeان با بواسیزوماب را تایید نکرد. همچنین،حدت بینایی در یک ماه درم

 اب داخلبواسیزوم رتینوپاتی سروز مرکزی،در این مطالعه، تمام بیماران مبتلا به (. 24) نئوواسکولاریزاسیون مشیمیه به کوریورتینوپاتی سروز مرکزی ارتباط دارد

و همکاران، نتایج مطالعه نقش کاهشی آنتاگونیست گیرنده های  Bousquetدر مطالعه  با نتایج ما بود.مشابه زجاجیه دریافت کردند. بنابراین، یافته های آنها 

گیری شده با توموگرافی انسجام نوری( ندازه؛ اSRFدر این مطالعه، مایع زیر شبکیه )(. 25) را نشان داد رتینوپاتی سروز مرکزیمینرالوکورتیکوئیدی در درمان 

توسط  ابهیبهبود یافت. در مطالعه مش رتینوپاتی سروز مرکزیکاهش یافت و حدت بینایی پس از گذشت سه ماه از درمان خوراکی با اپلرنون در بیماران مبتلا به 

Chin پرفشاری خون به  در بیماران مبتلا رتینوپاتی سروز مرکزین برای بهبود و همکاران، نقش آنتاگونیست مینرالوکورتیکوئیدی خوراکی و اسپیرونولاکتو

 در این مطالعه، حدت بینایی و ضخامت مرکزی ماکولا به طور قابل توجهی در مقایسه با گروه شاهد بهبود یافت.(. 26) نشان داده شد

ارتباط دارد. همانطور که در بالا توضیح داده شد، حدت بینایی قبل از درمان در رتینوپاتی سروز مرکزی دیابت به طور قابل توجهی با پیش آگهی ضعیف 

افراد دیابتی بیشتر  قایسه باافراد مبتلا به دیابت کمتر از غیر دیابتی بود که این اختلاف معنی دار نبود. پس از درمان، حدت بینایی نیز در افراد غیر دیابتی در م

کزی می شود. همچنین، نتایج مربوط به ضخامت مررتینوپاتی سروز مرکزی عیت دیابت منجر به بدتر شدن حدت بینایی در بود. این نتیجه نشان داد که وض

 تایید کرد. همچنین میانگین کاهش ضخامت مرکزی ماکولا در بیماران رتینوپاتی سروز مرکزی ماکولا نقش پیش آگهی ضعیف وضعیت دیابت را در ایجاد 

 بیماران دیابتی بود، اما این تفاوت معنی دار نبود. بنابراین، می توان دریافت که وضعیت دیابت به طور قابل توجهی با پیامدهای بدتر  غیر دیابتی بیشتر از
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ج وجود نداشت. یبرای مقایسه نتارتینوپاتی سروز مرکزی در درمان یک ماهه با بواسیزوماب ارتباط دارد. هیچ مطالعه قبلی در مورد ارتباط بین دیابت و پیشرفت 

 و همکاران ردپای  Ulaşنشان نمی دهد. رتینوپاتی سروز مرکزی نتایج ما هیچ ارتباطی بین دو بیماری، کم کاری تیروئید و چربی خون بالا و نتایج درمان 

اتی رتینوپن تیروئیدیت خود ایمنی و پیشرفت و همکاران ارتباط بی Takkar(. 29) حاد را گزارش کردندرتینوپاتی سروز مرکزی کم کاری تیروئید در شیوع بیشتر 

 (.23) را نشان دادندسروز مرکزی 

ن یک داری مرتبط است. این نتایج نشان داد که س قبل و یک ماه پس از درمان به طور معنی ،نتایج ما نشان داد که سن بیشتر با نمرات حدت بینایی کمتر

 است. علاوه بر این، سن بیشتر با کاهش ضخامت مرکزی ماکولا، قبل و یک رتینوپاتی سروز مرکزیتلا به بینی حدت بینایی در بیماران مبعامل مهم در پیش 

رکزی م ماه پس از درمان به طور قابل توجهی مرتبط است. بنابراین، سن از نظر حدت بینایی یک عامل ضعیف مرتبط با پیش آگهی است و از نظر ضخامت

است. با این حال، پیش آگهی ضعیف حدت بینایی ممکن است به  رتینوپاتی سروز مرکزیآگهی در بیماران مبتلا به  ماکولا یک عامل خوب مرتبط با پیش

 بیماری های چشمی مرتبط با سن اشاره داشته باشد.

(، TSHک تیروئید )(، سطح هورمون محرFBSبا توجه به گذشته نگر بودن این مطالعه، ما به شاخص های خاص بیماری مانند سطح قند خون ناشتا )

 تینوپاتی سروز مرکزیردر پیشرفت پرفشاری خون نیمرخ لیپیدی و غیره دسترسی نداشتیم. در نهایت پیشنهاد می کنیم مطالعات بیشتری در مورد نقش دیابت و 

دیاستولیک و هر وضعیت مرتبط انجام سیستولیک و پرفشاری خون ، HbA1cهای مختلف، مانند قند خون ناشتا، و پاسخ به درمان، از طریق اعمال شاخص 

 .شود

 .: نویسندگان اعلام می دارند که هیچگونه تضاد منافعی وجود نداردتضاد منافع

 تقدیر و تشکر 

  .مرکز چشم پزشکی بیمارستان آیت الله روحانی قدردانی می گرددتحقیق و دانشگاه علوم پزشکی بابل برای حمایت از این از بدینوسیله 
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