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مقدمه
اخــتلاف RRDمــورد پــاتوژنز و علــل ایجــاد در

بـا بررسـی   ایـن مقالـه   نظرهاي زیادي وجود دارد. 
-2004(مقالات مرتبط در ده سـال اخیـر  متون و 

عوامـل مسـتعد   انجام شده و PubMed) در 2014
بررســی شــده RRDکننـده و درمانهــاي مـوثر در   

.است
اتصـال : شـبکیه اتصـال نگهدارنـده عوامل

شبکیه به اپـی تلیـوم پیگمانتـه توسـط دو عامـل      
مل پمپ اپی تلیوم اساسی تامین می شود. اولین عا

Retinal pigmented (RPE)پیگمانتــه شــبکیه
epithelium    (مجـازي) است که مـایع را از فضـاي

زیر شبکیه به سمت مویرگ هاي کوروئید هـدایت  
به همین دلیل است که پس از مـرگ . )1(کندمی

شـود ، شبکیه جدا میRPEاز بین رفتن عملکرد با
عامل اصلی دیگر ماتریکس بین فتورسـپتوري  .)2(

است که مانند یک چسب موجـب اتصـال شـبکیه    

هـا  میمـون اي در چشـم  مطالعهدر .)3،4(شودمی
هـاي  آنـزیم مشاهده شد که با تزریق داخل ویتـره  

هـاي ایـن مـاتریکس،    یکـان گلتجزیه کننده پروتئو
.)5(افتدجداشدگی شبکیه اتفاق می

عوامل دیگري نیز ممکن است در اتصال شـبکیه  
نقش داشته باشند کـه اهمیـت آنهـا مـورد بحـث      

از جملـه فشـار داخـل چشـمی و وجـود ژل      ،است
در چشـمی  RRDبا توجه به اینکه (ویتره طبیعی

.)6()دهدکه ویترکتومی شده است سریعتر رخ می
ویتـره  : شـبکیه وویتـره اتصـالات طبیعـی ساختار
ــک اســید و  98شــامل  ــه آن هیالورونی % آب و بقی

ها یک سـاختار  هاي کلاژن است. این مولکولرشته
4کننــد کــه در افــراد بــالغ مــیژل ماننــد ایجــاد 

و مـایع بصـورت آزاد در ویتـره    میلیمتر حجم دارد 
ژل زجاجیـه در سراسـر   .)7(طبیعی وجـود نـدارد  

ولـی در  ،حفره ویتره در تمـاس بـا شـبکیه اسـت    
. ایـن  نواحی مشخصـی اتصـال واقعـی وجـود دارد    
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.استشدهانجامPubMedدر) 2014-2004(ریاخسالدهدرمرتبطمقالاتمروربامطالعهنیا: کارروش

Retinal pigment epitheliumپمـپ ن،یریزيهاهیلابههیشبکاتصالنگهدارندهیاصلعاملدو:  هاافتهی (RPE)يفتورسـپتور نیب ـکسیمـاتر و
(PVD)جادیا،RRDشروعدريدیکلفاکتور. است Posterior vitreous detachment)شدنعیمامرحلهسهشاملخودکهاست(Liquefaction)

ازهی ـزجاجکامـل یجداشدگبهمنجرکهباشدیم(Gel contracture)هیزجاجیشدگجمعتاٌینهاو(Syneresis)همبهکلاژنيهارشتهاتصالتره،یو
.  افتـد یماتفاقRRDموارد% 90درشودهیشبکضخامتتمامسوراخجادیاسبباتصالنقاطدرهیشبککششاثردرPVDاگر. شودیم(PVD)هیشبک

PVDویاولتراسونوگراف،ینیبالنهیمعاروشبامعمولاٌعملازقبلOptical coherence tomography (OCT)ـاست،صیتشخقابل  مـوارد دریول
تـره یوکاملهیتخلازنانیاطميبرا. باشددهیچسبنیرتبههنوزترهیوکورتکسازهیلاکیواقعدریولده،یرسبنظرPVDنهیمعادراستممکنيمعدود

.نموداستفادهBrilliant Blue G (BBG)مانندیاتیحيهارنگودیاستونانولونیامسیترقیتزرازتوانیمعملنیحدر
 ـبازهی ـزجاجکشـش نمـودن یخنث ـشاملRRDيهادرمان. استPVDجادیاRRDشروعیاصلعامل: يریگجهینت Scleral (SB)توسـط رونی

buckling (یترکتومیوپلاناپارسانجامباداخلازتراکشنحذفایو(PPV)ینوپکس ـیرتردی ـگیم ـقراراستفادهموردکمترکهيگریدروش. باشدیم
.است(Pneumatic retinopexy)کیپنومات
یترکتومیوپلاناپارسنگ،یباکلاسکلراله،یزجاجیخلفیجداشدگه،یشبکرگماتوژنیجداشدگ: هاواژهدیکل

11/11/89تاریخ پذیرش: 25/5/88تاریخ دریافت: 

15/3/93تاریخ پذیرش: 20/5/92تاریخ دریافت: 
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، روي بعضـی از عـروق شـبکیه   ،مناطق شامل فووآ
حاشــیه عصــب بینــایی و قســمت قــدامی شــبکیه 

Vitreous base(اوراسراتا) است که قاعده ویتره یا 
ــود  ــی ش ــده م ــالات  . )8-10(نامی ــین اتص همچن

غیرعادي در شرایطی مانند التهابات داخل چشمی 
، بیماریهــاي پرولیفراتیــو (رتینوپــاتی   (یووئیــت)

لیزر یـا  ، ویترورتینوپاتی پرولیفراتیو، تروما،دیابتی)
.)11(کرایوپکسی نیز ایجاد می شوند

رشـته  (Vitreous base)در ناحیه قاعـده ویتـره   
هاي کلاژن بطور عمودي در شبکیه فرو رفته و بـه  
آن اتصال دارند به همین دلیل جدا کردن زجاجیه 

باشد ولی نمیاز شبکیه در این قسمت امکان پذیر 
ژن موازي با رتین هاي کلارشتهپشت قاعده ویتره، 

هستند که به همین دلیـل در پدیـده جداشـدگی    
ــه  ــی زجاجی Posterior vitreous (PVD)خلف

detachment ویتره از منطقه قطب خلفی تا پشت
.)12،13(قاعده ویتره از شبکیه جدا می شود

PVDبـا افـزایش سـن و    : آنبالینیاهمیتو
نزدیک بینـی  همچنین در شرایط پاتولوژیک مانند 

، خونریزي زجاجیـه یـا پـس از جراحـی آب     شدید
مروارید، میزان هیالورونیک اسید زجاجیـه کـاهش   

هاي کلاژن تجمع رشتهمایع آزاد در اطراف یافته و
بطوري که در دهـه دوم  ،(Liquefaction)یابد می

% 50ســالگی بــیش از 90% و در ســن 20زنــدگی 
در . )14(مـی دهـد  زجاجیه را مـایع آزاد تشـکیل  

واقع ویتره به دو قسمت مایع و رشته هاي کـلاژن  
تقسـیم مـی شـود کـه     (Syneresis)متصل به هم 

. )13(ایجاد می کند(Floater)علامت مگس پران 
کورتکس ویتره در اطـراف  ،همزمان با این تغییرات

تدریج جدا می شود. ه فووا و همچنین در پریفري ب
کـل  در یک مقطع زمانی به صورت حاد پس از آن 

ویتره انقباض یافته و از دور عصب بینائی (دیسـک  
Acute)حــاد PVDاپتیــک) جــدا مــی شــود کــه 

PVD (بنابراین ؛ نامیده می شودPVD  حاصل سـه
، اتصـال  Liquefactionپدیده مـایع شـدن ویتـره    

و جمـع  (Syneresis)هاي کلاژن به یکـدیگر  رشته
Gel)شدگی ژل  contracture)13(می باشد(.

یکی از انواع متفاوت ولی پر اهمیت این پاتولوژي
است که در این حالت حفره اي از مـایع در داخـل   
ژل ویتره تشکیل می شود، چنانچه این حفره مایع 

در جلوي ماکولا تجمـع یابـد، لایـه داخلـی آن بـا      
PVD اشــتباه مــی شــود و در حــین جراحــی نیــز

تشخیص لایه خارجی آن مشـکل اسـت و ممکـن    
به همین دلیل احتمـالاٌ  . )15(است برداشته نشود

خودبخـودي بیشـتر از میـزان    PVDشیوع واقعـی  
بعنوان مثال در مطالعات انجـام  .گزارش شده است

قابل تشخیص در سونوگرافی در PVDشده شیوع 
ولــی ،% بــوده اســت 46ســالگی، 80-89ســن 

سونوگرافی تـا بـه امـروز قـادر بـه تشـخیص لایـه        
ــارجی  ــا روشVitreouschisisخ ــوده و ب ــاي نب ه

ــل  ــدتر مثـ Optical coherence (OCT)جدیـ
tomography  نیـز بــه شــرط اینکــه خیلــی نــازك

.)16(نباشد قابل تشخیص است
ــهاي ــخیصروش ــلPVDتش ــلازقب عم

جلــوي چشــم، (Flashing)جرقـه زدن  : جراحــی
را اثبات نمـی کنـد. ایـن علامـت بـه      PVDوجود 

معناي کشش زجاجیه روي رتـین اسـت و میـزان    
این کشش به حـدي اسـت کـه بـه پاسـخ مغـزي       
(احساس نور) منجر می شود ولـی افتـراق دهنـده    

PVD ازVitreouschisisپدیـده  . )17(نمی باشد
جداشدگی ویتره یک پدیده تدریجی است و ممکن 

ها طول بکشد، ابتدا جداشدگی در ناحیه سالاست 
افتد و همزمان با آن در نـواحی  میپري فووآ اتفاق 

شـود. جداشـدگی   مـی پریفري فوندوس ویتره جدا 
Weissحلقه ویتره از دور عصب بینـایی و ایجـاد   

ring که همراه با ظهور ناگهانیFloater و فتوپسی
حاد نامیده PVD،لباشد و در اصطلاح کلینیکامی
شود در واقع مرحله پایانی فرآینـد جداشـدگی   می

.)17(ویتره است
یکال ضخیم باشد در معاینه بـا  تاگر زجاجیه کور

اسلیت لامپ قابل تشخیص است در غیراینصـورت  
نیـز قابـل   OCTبطور بـالینی یـا حتـی بـا کمـک      

.)17(تشخیص نیست
درمواردي : جراحیعملحینPVDتشخیص

Vitreo macular traction (VMT)مثـل سـندرم   
سطح خلفی زجاجیه ضخیم بوده و ممکن است بـا  
ــل    ــومی قاب ــروب حــین ویترکت ــت پ ــر موقعی تغیی

ولی اغلـب از تزریـق داخـل ویتـره     ،تشخیص باشد
ــتوناید  ــینولون اس ــخیص (TA)تریامس ــت تش جه

PVD  استفاده می شود. اگر کریسـتالهايTA  بـه
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باشند بـه ایـن   ن ح رتین قابل برداشتراحتی از سط
ست که زجاجیـه بـه سـطح شـبکیه متصـل      امعنا

البته گاهی سطح داخلی زجاجیه کورتیکال ،نیست
قابل اتصال بـه آن نیسـت   TAبسیار ظریف بوده و 

یـا  ILMدر این مـوارد بـا تـلاش بـراي برداشـتن      
ــاربرد  ــگک ــل رن ــایی مث Indocyanine (ICG)ه

greenیاBrilliant blue (BBG) تشـخیص  قابـل
.)17(است

، RRDدر گذشـته عامـل اصـلی    : RRDپاتوژنز
تمام ضخامت شبکیه تصور مـی شـد  ایجاد سوراخ

% 5-10امــروزه بــا توجــه بــه اینکــه در     .)18(
هاي پس از مرگ سوراخ رتین مشاهده شـده  چشم
وجود نداشـته اسـت ایـن نقـش مـورد      RRDولی 

.)19(تردید قرار گرفته است
PVD، ایجـاد  RRDعامل اصلی در اکثـر مـوارد   

در مطالعــات اخیــر تخمــین احتمــال .)25(اســت
% 7% بـه  5/1از PVDدرصورت وقوع RRDایجاد 

PVDهـایی کـه   افزایش داشـته اسـت و در چشـم   
ــد در  ــا   3/1دارن ــبکیه ی ــوراخ ش ــوارد س RRDم

در واقـع  .)22و 21(مزمان مشـاهده مـی شـود   ه
، در حـین  کشش (تراکشن) زجاجیه برروي شبکیه

PVD عاملRRD است و شواهدي وجود دارد که
بعنوان مثـال سـوراخ   ،این واقعیت را تایید می کند

در RRDباشـد خطـر   Operculumشبکیه اگر بـا  
همچنـین سـوراخ آتروفیـک    .)23(آن کمتر است

)Atrophic hole( معمولاٌ منجر بهRRDشود نمی
(در واقـع تراکشـن) رخ دهـد، از    PVDمگر اینکه 

در صورتی کـه باعـث ایجـاد سـوراخ     PVDطرفی 
% مــوارد 90ســمپتوماتیک (علامــت دار) شــود در 

چـون در ایـن   .)24(خواهـد شـد  RRDمنجر بـه  
حالت ویتره مایع از طریق سوراخ رتین به پشت آن 

.)25(کندمیه را جدا نفوذ کرده شبکی
هـــاي روش: RRDپیشـــگیريدرمانهـــاي

پیشگیري معمولاٌ لیزر درمانی است. کشش ویتـره  
درصورتی که باعـث کنـدگی و جداشـدگی کامـل     

شـود مـانع   Operculumاي از شبکیه و ایجاد تکه
اعمال کشش روي شبکیه مجاور شده و بیمار فقط 

ایـن مـوارد را میتـوان    . )26(از فلوتر شکایت دارد
علامت (Flashing)فقط پیگیري نمود. جرقه زدن 

پرخطرتري بوده و نشانه کشش روي شبکیه اسـت  

صورتی است که یک لبه سوراخ به رتـین  و این در
. )27(ایجـاد شـده باشـد   Flap tearمتصل بوده و 

ــه لیــزر درمــانی دارد.   ایــن مــوارد معمــولاٌ نیــاز ب
هـاي محیطـی   پـاتولوژي همچنین درصـورتی کـه   

با برق زدگـی  Lattice degenerationشبکیه مثل 
(Flashing)    همراه باشـد لیـزر درمـانی لازم اسـت

)28(.
اهـداف درمـان   : RRDجراحیدرمانیاهداف

، ایجاد چسـبندگی  شامل پیدا کردن سوراخ شبکیه
کوریورتینال اطراف پارگی و نزدیک کردن شـبکیه  

به مدت کافی اسـت بطـوري کـه زمینـه     و کروئید
.)29(بسته شدن دائمی سوراخ شبکیه فراهم شود

رفـع روش مـوثري در  (SB)باکلینیـگ  لاسکلرا
تراکشن است به شرط اینکه ارتفاع باکل کافی بوده 
و سوراخ شبکیه دقیقاٌ روي باکل قـرار گیـرد، اگـر    
سوراخ در بخش خلفی باکل واقع شده باشـد ورود  

ع به فضاي زیر شبکیه ادامه می یابد و شـبکیه  مای
.)30(شودمتصل نمی

اول کرایوپکسی در ، Pneumatic retinopexyدر 
اطراف سوراخ انجام شده سـپس بـا تزریـق داخـل     

، جریـان مـایع از خـلال سـوراخ شـبکیه      ویتره گاز
موقتـاٌ بـه کروئیـد نزدیـک     متوقف شده و شـبکیه 

اتصال ،واکنش کوریورتینالشود تا در اثر ایجاد می
دائمی صورت گیرد و از طرف دیگر حباب گـاز بـه   

کند، با افزایش حجم گاز در میزجاجیه فشار وارد 
% موارد احتمال ایجاد کشـش و سـوارخ جدیـد    30

.)31(وجود دارد
ــارس ــومی از راه پ ــا پویترکت Pars)لان plana

vitrectomy( با حذف عامل کشش از داخل باعث
آزاد شدن شـبکیه مـی شـود. ولـی در ایـن عمـل       
برداشــتن زجاجیــه بایــد کامــل باشــد و عــلاوه بــر 

هاي قدامی زجاجیهبخشبرداشتن ، زجاجیه خلفی
هایی کـه  لازم است. در چشمنیز)بجز قاعده ویتره(

تحت جراحی کاتاراکت و تعبیه لنز داخل چشـمی  
ولـی در  مناسب تر اسـت  قرار گرفته اند انجام این 

حتــی در هـایی کـه عدسـی طبیعـی دارنـد      چشـم 
احتمال کاتاراکت صورت عدم صدمه مستقیم به لنز

بـراي  .درصد افزایش مـی یابـد  50پس از عمل تا 
برداشتن زجاجیه پشت لنز باید بزرگ نمائی بالا به 

هـاي  کار رود و بـراي تسـهیل در برداشـتن بخـش    
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9و 3محیطی باید اسکلروتومی نزدیک به سـاعت  
داده شود تا برداشتن زجاجیه تحتانی بدون صدمه 
به عدسی چشم امکان پذیر شود. پس از آزاد شدن 

سـنگین  شبکیه بوسیله تزریـق یـک مـایع    ،کشش
)(LPFC)Liquid perflurocarbon( در جاي خود

متصل شده و سپس معمولاٌ با اشـعه لیـزر درمـان    
و یـک  خارج شـده LPFCشود. در مرحله بعد می

عامل ایجاد تامپوناد مانند گاز یـا روغـن سـیلیکون    
شود.می جایگزین آن 

در هر سه روش درمانی لازم است اتصال دائمـی  
شبکیه به کروئید در اطراف سوراخ شـبکیه توسـط   
لیزر یا کرایوپکسی ایجـاد شـود. البتـه در صـورت     

بـه عنـوان   (Macular hole)وجود سـوراخ مـاکولا   
واکـنش  جـاد یا،عامل ایجاد کننده پـارگی شـبکیه  
ون شـود چ ـ نمیکوریورتینال به وسیله لیزر توصیه 

اولاٌ انجام لیزر در منطقه ماکولا باعث بزرگ شـدن  
) و 30اسکوتوم در میدان بینایی مرکزي می شود (

، عامل اصلی رفـع نشـده بلکـه   PVDثانیاٌ با ایجاد 
ــب  ــتن  اغل ــا برداش Internal (ILM)ب limiting

membrane 32(شودممکن میاتصال شبکیه(.
هـاي  توان گفت تـاثیر روش خلاصه میصورت ه ب

درمانی از طریـق ایجـاد واکـنش کوریورتینـال در     
روي اطراف پارگی و خنثی کردن کشش ویتره بـر 

رتین از طریق فشار خارجی روي اسکلرا و نزدیـک  
یـا برداشـتن   (SB)کردن کروئید به رتین جداشده 

ــل    ــبکیه از داخ ــره از روي ش ــش ویت (PPV)کش
باشد.می
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Abstract

Background: The pathophysiology of rhegmatogenous retinal detachment (RRD) has
remained a challenging subject in ophthalmology. The aim of this study was evaluating the
leading causes and treatment options of RRD.
Methods: The study was performed by a review of 10 years (2004-2014) related literature
emerged in PubMed on the pathophysiology and treatment of rhegmatogenous retinal
detachment (RRD).
Results: Retinal attachment is mainly due to two factors, RPE pump and inter photoreceptor
matrix (IPM). The crucial factor in the formation of RRD is posterior vitreous detachment
(PVD), started by liquefaction then syneresis and completed by gel contracture. If the PVD
causes a symptomatic tear, RD ensues in up to 90% of eyes. PVD may not be detectable
preoperatively and it must be detected during the operation by using triamcinolone acetonide
(TA), indocyanin green (ICG) or Brilliant Blue (BBG).
Conclusion: The main factor for developing RRD is PVD (traction). Essential treatments of
RRD include traction neutralization (SB or pneumatic retinopexy) or elimination of traction
using Pars plana vitrectomy (PPV). The less used method is Pneumatic retinopexy.

Keywords: Rhegmatogenous retinal detachment (RRD), Posterior vitreous detachment
(PVD), Sclera buckling (SB), Pars plana vitrectomy (PPV)


