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Abstract 

Background and Objective: Non-arteritic anterior ischemic optic neuropathy 

(NAION) is the most common cause of acute optic neuropathy in older adults, 

with no established treatment. This study compared the effects of intravenous 

erythropoietin, intravenous methylprednisolone, and their combination on 

visual outcomes in acute NAION. 

Materials and Methods: In this retrospective cohort study, 212 eyes with acute 

NAION were assigned to three treatment groups, namely erythropoietin 

(10,000 IU twice daily for 3 days), methylprednisolone (500 mg twice daily 

for 3 days), or combination therapy. Systemic risk factors were documented. 

Best-corrected visual acuity (BCVA) was assessed at baseline and at 1, 3, 6, 

and 12 months. Paired t-tests evaluated within-group changes, Kruskal–Wallis 

and Chi-square tests compared groups, and multivariate linear regression 

identified predictors of final BCVA. 

Results: Mean age of participants was 57.8 ± 11.7 years, and 59% of them 

were male. The BCVA improvement at month 12 did not differ among groups 

(p=0.814). Multivariate analysis showed baseline BCVA was the only 

independent predictor of final visual outcome (p<0.001). 

Conclusion: Baseline visual acuity predicts long-term outcomes in acute 

NAION. No significant differences were found between erythropoietin, 

corticosteroid, or combination therapy, highlighting the need for further 

studies. 
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متیل  اریتروپوئیتین،  بالینی  اثربخشی  حاد  مقایسة  فاز  در  ترکیبی  درمان  و  پردنیزولون 

 نوروپاتی ایسکمیک قدامی غیرآرتریتی عصب بینایی در محیط بالینی واقعی 

     *2، امین زند1، مهسا طاهرخانی1، مصطفی سلطان سنجری1، حسین آقائی     1اقدمکاوه ابری 

 مرکز تحقیقات چشم، پژوهشکدة سلامت حواس پنجگانه، بیمارستان محب کوثر، دانشگاه علوم پزشکی ایران، تهران، ایران  پزشکی، گروه چشم .1

 . واحد توسعة تحقیقات بالینی، بیمارستان شفا، دانشگاه علوم پزشکی کرمان، کرمان، ایران 2

 

 تاریخچه مقاله:

 1404/ 10/ 20 یافت:در

 1404/ 12/ 24ویرایش: 

 1405/ 02/ 16 پذیرش:

 1405/ 03/ 25 انتشار:

  چکیده 

Arteritic Anterior Ischemic -Nonنوروپاتی ایسکمیک قدامی غیرآرتریتی عصب بینایی )  سابقه و هدف: 

Optic     Neuropathy; NAIONترین علت نوروپاتی حاد بینایی در سالمندان است و درمان قطعی برای  ( شایع

رژیم سه  تأثیر  مقایسة  هدف  با  مطالعه  این  نیست.  مشخص  وریدی،  آن  اریتروپوئیتین  شامل  درمانی، 

 حاد انجام شد.  NAION پردنیزولون وریدی و ترکیب هر دو، در پیامدهای بینایی بیماران مبتلابهمتیل 

حاد بود که در سه گروه   NAION چشم مبتلابه   212نگر شامل  این مطالعة کوهورت گذشته  : ها مواد و روش 

پردنیزولون وریدی  مدت سه روز(، متیلهزار واحد، دو بار در روز بهدرمانی قرار گرفتند: اریتروپوئیتین وریدی )ده

مدت سه روز( و درمان ترکیبی از هر دو. عوامل خطر سیستمیک شامل دیابت،  گرم، دو بار در روز بهمیلی 500)

دیس و  خون  اصلاحپرفشاری  بینایی  حدت  شد.  ثبت  )لیپیدمی   ;Best-Corrected Visual Acuityشده 

BCVAتغییراتهای اول، سوم، ششم و دوازدهم پیگیری شد. ( در ابتدا و ماهBCVA   با آزمون paired t-test 

بررسی شد. رگرسیون خطی چندمتغیره برای شناسایی   Chi-square و  Kruskal–Wallis ها باو مقایسة گروه

 نهایی به کار رفت. BCVA کنندةبینیعوامل پیش

  ۹0چشم اریتروپوئیتین،    ۹5درصد مرد بودند.    5۹سال بود و    8/57  ±  7/11میانگین سنی بیماران    : ها یافته 

و  چشم متیل تغییر  27پردنیزولون  ترکیبی دریافت کردند.  گروه BCVA چشم درمان  بین  دوازدهم  ماه  ها  تا 

 کنندةبینیترین پیشپایه مهم BCVA تحلیل چندمتغیره نشان داد که. ( =814/0Pاختلاف معنادار نداشت )

BCVA  ( 001/0نهایی استP<.) 

حاد است. نتایج   NAION کنندة پیامد بلندمدت بینایی درترین عامل تعیینحدت بینایی پایه مهمگیری:  نتیجه 

نشان داد تفاوتی بین اثر اریتروپوئیتین و کورتیکواستروئید سیستمیک در پیامد بینایی وجود ندارد، اما برای تأیید  

 .ها، مطالعات بیشتر ضروری استیافته

 

 پردنیزولون، نوروپاتی ایسکمیک عصب بینایی اریتروپوئیتین، حدت بینایی، متیل واژگان کلیدی:

 

پزشکی   علوم  دانشگاه  برای  نشر  حقوق  تمامی 

 .است  محفوظ  همدان 

 

واحد توسعة   ، امین زند  :* نویسنده مسئول 

تحقیقات بالینی، بیمارستان شفا، دانشگاه 

 علوم پزشکی کرمان، کرمان، ایران 

 

 

 

 sandpost3@gmail.com: ایمیل
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 5- 12(:  1) 33؛ 1405  بهار  ، سینا  ابنپزشکی بالینی    مجله . فاز حاد نوروپاتی ایسکمیک قدامی غیرآرتریتی عصب بینایی در محیط بالینی واقعی

مقدمه
( بینایی  غیرآرتریتی عصب  ایسکمیک قدامی  -Nonنوروپاتی 

arteritic Anterior Ischemic Optic Neuropathy; 

NAION) 50ترین علت نوروپاتی حاد بینایی در افراد بالای شایع  

به می  سال  پاتوفیزیولوژیشمار  از   NAION آید.  ناشی  عمدتاً 

ادم آکسونی و   بینایی است که به  کاهش جریان خون سر عصب 

حال، محل دقیق آسیب  شود. بااین آسیب فیبرهای عصبی منجر می 

طور کامل شناخته نشده است.  عروقی و مکانیسم ایسکمی هنوز به 

طرفه و معمولاً  تظاهر بالینی اصلی این بیماری کاهش ناگهانی، یک

بینایی است که طی چند ساعت تا چند روز پیشرفت   بدون درد 

کند. تشخیص بیماری براساس تاریخچة بالینی و معاینات شامل  می

https://orcid.org/0000-0001-7568-6455
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بینایی،  میدان  نقص  رنگ،  دید  اختلال  بینایی،  حدت  کاهش 

در چشم   disc at risk با حضور نمای   و  هایپرمی و تورم دیسک

می  انجام  و  مقابل  کوچک  بینایی  دیسک  که  معنا  این  به  شود. 

crowded  [ 2،1و کاپ فیزیولوژیک کوچک است یا وجود ندارد].  

آرتریتی، ناشی از بیماری   NAION های افتراقی، ازجمله تشخیص

و   داخل جمجمه  فشار  افزایش  از  ناشی  پاپی حاد  ادم  ژانت سل، 

 .[4,3نوریت اپتیک باید رد شوند ]

برایدرحال  توافقی  مورد  و  قطعی  درمان   NAION حاضر، 

روش  ندارد.  دیگر  وجود  و  آسپرین  شامل  پیشنهادی  درمانی  های 

کورتیکواستروئیدهای   ضدانعقاد،  داروهای  ضدپلاکت،  داروهای 

ها و اریتروپوئتین است، اما  سیستمیک، وازودیلاتورها، ترومبولیتیک

ها محدود و متناقض است. برخی  شواهد موجود دربارة اثربخشی آن 

اند که استروئیدهای سیستمیک یا اریتروپوئتین  مطالعات نشان داده 

بااین  باشند،  مؤثر  بینایی  پیامدهای  بهبود  در  است  حال،  ممکن 

بررسیداده  به  و  نیست  قاطع  منتشرشده هنوز  بیشتری  های  های 

 [. 5-10نیاز است ]

توجه آن در کیفیت  و تأثیر قابل  NAION با توجه به شیوع زیاد 

زندگی بیماران، انجام مطالعات بیشتر برای درک بهتر پاتوفیزیولوژی  

درمان  اثربخشی  ارزیابی  و  است.  بیماری  ضروری  مختلف  های 

همچنین، با توجه به عوارض بالقوة کورتیکواستروئیدهای با دز بالا 

و   گوارشی(  عوارض  و  خون  فشار  افزایش  هایپرگلیسمی،  )مانند 

حوادث  نگرانی  )مانند  اریتروپوئتین  با  مرتبط  ایمنی  های 

تهاجمی   دارویی  مداخلات  این  آیا  اینکه  تعیین  ترومبوآمبولیک(، 

بالینی   اهمیت  دارند یا خیر،  بیماری  از سیر طبیعی  سودی فراتر 

 ای دارد. ویژه 

در شایع  NAION ازآنجاکه بینایی  حاد  نوروپاتی  علت  ترین 

سال است و شیوع آن بین دو تا ده نفر در هر صدهزار    50افراد بالای  

درعین  و  است  شده  گزارش  پیشگیری  نفر  یا  درمان  حال، 

ارزیابی روششده پذیرفته  و  بررسی  ندارد،  برای آن وجود  های  ای 

[. بر این اساس،  2،1کند ]ای پیدا میدرمانی پیشنهادی اهمیت ویژه 

رژیم درمانی، شامل   و مقایسة سه  ارزیابی  با هدف  مطالعة حاضر 

متیل حاداریتروپوئتین،  فاز  در  دو،  هر  ترکیب  و   پردنیزولون 

NAION  .در یک محیط بالینی واقعی طراحی و اجرا شد   

 کار   روش 
تا آذر    13۹0نگر در بازة زمانی آذر  این مطالعة کوهورت گذشته 

پزشکی بیمارستان حضرت رسول اکرم )ص(  در بخش چشم   13۹۹

ها  برای آن   NAIONهایی که تشخیص شهر تهران انجام شد. چشم 

کنندگان تحت معاینة  مطرح شده بود، وارد مطالعه شدند. تمام شرکت 

چشم  اصلاح کامل  بینایی  حدت  شامل  ) پزشکی،   Bestشده 

Corrected Visual Acuity; BCVA  نوری رفلکس  ارزیابی   ،)

به  )مردمک  مردمک  نسبی  آوران  نقص  بررسی   Relativeمنظور 

Afferent Pupillary Defect; RAPD  معاینة بیومیکروسکوپی ،)

لامپ، تونومتری گلدمن و معاینة فوندوس با مردمک دیلاته  با اسلیت 

عنوان کاهش بدون درد حدت بینایی  حاد به   NAIONقرار گرفتند. 

طرفه  یا اختلال میدان بینایی طی دو هفتة گذشته، همراه با ادم یک 

مثبت تعریف شد. در    RAPDدیسک بینایی با نمای هیپرمیک و  

 MRIصورت وجود شک به علل دیگر نوروپاتی بینایی، تصویربرداری  

های ارزیابی علل عفونی انجام شد. وجود الگوی  مغز و اربیت یا آزمایش 

disc-at-risk    نسبت با  مقابل،  چشم  ،  cup-to-disc ≤ 0.2در 

 [.11عنوان معیار کمکی تشخیصی در نظر گرفته شد ] به 

( ژانت  سلول  آرتریت  به  مشکوک  علائم  که  (  GCAبیمارانی 

( جویدن  هنگام  فک  درد  جدید،  سردرد  جمله  از   Jawداشتند، 

Claudication  با همراه  وزن  کاهش  یا  سر  پوست  حساسیت   ،)

، از مطالعه کنار گذاشته شدند. در  CRPیا   ESR افزایش قابل توجه

به بالینی  شک  که  شریان   GCA مواردی  بیوپسی  داشت،  وجود 

شد تا اطمینان حاصل شود که بیماران واردشده در مطالعه  انجام می 

به عبارت   NAION صرفاً  خروج  معیارهای  دیگر  هستند.  مبتلا 

ای شبکیة مؤثر در بینایی )مانند  های زمینهبودند از: وجود بیماری 

و   گلوکوم  غیرپرولیفراتیو شدید(،  یا  پرولیفراتیو  دیابتی  رتینوپاتی 

بااین  دید.  کاهندة  چشمی  اختلالات  مبتلابه  دیگر  بیماران  حال، 

بو ماکولا  ادم  فاقد  که  خفیف،  غیرپرولیفراتیو  وارد  رتینوپاتی  دند، 

دلیل عوارض جانبی  مطالعه شدند. همچنین، قطع اجباری درمان به

 شد. گلوکوکورتیکوئیدها نیز به خروج بیمار از مطالعه منجر می

با   مرتبط  سیستمیک  خطر  دیابت    NAIONعوامل  شامل 

(DM( پرفشاری خون یا هیپرتانسیون ،)HTN و دیس )  لیپیدمی

(DLP  براساس مصرف داروهای فعلی یا نتایج آزمایشگاهی اخیر )

به  هیپرتانسیون  شدند.  سیستولیک  ارزیابی  فشار    140≥صورت 

متر جیوه، یا دریافت  میلی  ۹0≥متر جیوه، فشار دیاستولیک  میلی

 [ تعریف شد  براساس  12درمان ضد فشار خون  لیپیدمی  [. دیس 

LDL ≥ 130 mg/dL  200  ≥، کلسترول تام mg/dL  ،HDL 

≤ 40 mg/dL   50  ≤در مردان یا mg/dL  گلیسرید  در زنان، تری

≤  mg/dL  150  شد تعریف  چربی  کاهندة  داروهای  مصرف  یا   ،

ناشتا  13] گلوکز  براساس  دیابت   .]≤  dL/mg126     مصرف یا 

 [. 14داروهای ضددیابت تعریف شد ]

 بیماران در سه گروه درمانی قرار گرفتند:

):  1گروه   وریدی  روز  (  IU  10000اریتروپوئتین  در  بار  دو 

 مدت سه روز؛ به

) متیل:  2گروه   وریدی  روز  (  mg  500پردنیزولون  در  بار  دو 

 مدت سه روز؛ به

 .2و    1های  ترکیبی از هر دو رژیم درمانی گروه :  3گروه  

نگر مطالعه، تمام بیماران واجد شرایط  با توجه به ماهیت گذشته

وارد مطالعه شدند و    سرشماریصورت  شده بهدر بازة زمانی تعیین

گروه به  به تخصیص  درمانی  براساس  های  و  غیرتصادفی  صورت 



 یی نایب ی عصبنوروپات درمان در نوع اثر بخشی سه  
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رژیمتصمیم این  شد.  انجام  بالینی  براساس  گیری  دوزاژ  های 

جمعیت  پروتکل  در  قبلی  بالینی  مطالعات  و  استانداردبخش  های 

[ انتخاب شدند تا امکان مقایسة نتایج فراهم باشد. تمام  7مشابه ]

بررسی  تحت  کامل  بیماران  شمارش  شامل  آزمایشگاهی،  های 

های عملکرد کبد قرار گرفتند. در  ( و تستCBCهای خون )سلول 

کنندة استروئید، رادیوگرافی قفسة سینه و نوار قلب بیماران دریافت 

احتمالی   عوارض  مدیریت  و  پیگیری  داخلی  متخصص  انجام شد. 

 گلوکوکورتیکوئیدی را برعهده داشت. 

 

 ارزیابی عملکرد بینایی 

( در خط پایه  E-chartبا چارت اسنلن )   BCVAحدت بینایی  

ثبت شد.    دوازدهم و    ششم ،  سوم ،  اول های  )قبل از درمان( و در ماه 

تبدیل شد. برای    logMARبه    BCVAبرای تحلیل آماری، مقادیر  

 ( نور  ) LPدیدن  ) HM(، حرکات دست  انگشتان  و شمارش   )CF  ،)

 اختصاص یافت.   1/ 85و    2/ 3،  2/ 5معادل    logMARترتیب مقادیر  به 

Field Humphrey   دستگاه  با  (VF)  بینایی  میدان  ارزیابی

 ,Meditec Zeiss Carl ;750 model ;HFA( Analyzer

)CA ,Dublin  24-2  پروتکل  با  و Standard SITA  ماه   و  ابتدا  در  

  های شاخص   شد.  انجام  BCVA ≤ 20/200  با  هاییچشم   برای  اول

  شاخص   و  (PSD)  الگو  استاندارد  انحراف  (،MD)  انحراف  میانگین

  قابل   هایشاخص   که   هاییآزمون   شدند.  ثبت  (VFI)  بینایی  میدان

 10  از  بیش  کاذب   منفی   یا  مثبت  خطاهای  )شامل  نداشتند  اعتماد

  VF  پارامترهای  و  BCVA  تغییرات  شدند.  حذف  درصد(

  متغیرهای   همچنین،  شدند.  تحلیل  گروهیبین  و  گروهیدرون

 شدند.   ارزیابی  نهایی BCVA  برای  کنندهبینیپیش   مستقل

نسخة   IBM SPSS Statisticsافزار  های آماری با نرم تحلیل

24  (IBM Corp., Armonk, N.Y., USA  برای شد.  انجام   )

متغیرهای پیوسته از آمار توصیفی )میانگین، انحراف معیار و دامنه(  

ای از فراوانی استفاده شد. مقایسة تغییرات  و برای متغیرهای طبقه 

BCVA    ابتدا با ماه دوازدهم در هر گروه با آزمونpaired t-test  

 BCVAبرای مقایسة سن و    Kruskal–Wallisبررسی شد. آزمون  

گروه  بهبین  طبقه  ها  متغیرهای  رفت.  و  کار  جنس  شامل  ای 

آزمون  بیماری  با  سیستمیک  شدند.    Chi-squareهای  ارزیابی 

  BCVAمنظور بررسی ارتباط متغیرهای دموگرافیک و بالینی با به

  ( Multivariateچندمتغیره )نهایی )ماه دوازدهم(، رگرسیون خطی  

رویکرد متغیرها   با  هدفمند    ( Purposeful Selection)  انتخاب 

اهمیت  استفاده شد. متغیرهای کاندیدای ورود به مدل ابتدا براساس  

( شناسایی شدند.  Univariate)  متغیرهآنالیزهای تک   و نتایج  بالینی

داشتند،    2/0کمتر از   P متغیره، مقدارمتغیرهایی که در آنالیز تک

حال، متغیرهای  عنوان کاندیداهای اولیه در نظر گرفته شدند. بااین به

داری  شده، حتی در صورت عدم معنی دارای اهمیت بالینی شناخته 

آنالیز تک به آماری در  اثر مخدوش منظور  متغیره،   کنندگیکنترل 

(Cofounder Effect)   .در مدل حفظ شدند 

( بین متغیرهای مستقل با استفاده از  Collinearityخطی )هم

( و    Variance Inflation Factor  ) VIFشاخص  شد  ارزیابی 

نهایی  VIF > 5خطی قابل توجه )متغیرهای دارای هم از مدل   )

باقی استقلال  آمارة  مانده حذف شدند.  از  استفاده  با  –Durbinها 

Watson    مقادیر و  استقلال  نشان  5/2تا    5/1بررسی شد  دهندة 

بودند. در پایان، متغیرهایی که ارتباط مستقل و معناداری با حدت  

سطح   شدند.  گزارش  نهایی  مدل  در  داشتند،  نهایی  بینایی 

 در نظر گرفته شد. > P 05/0داری آماری برابر با  معنی

 

 نتایج 

نفر    125فرد وارد شدند که    212چشم از    212در این مطالعه  

شرکت   0/5۹) سنی  میانگین  بودند.  مرد  کنندگان  درصد( 

سال( بود. از نظر چشم درگیر،    ۹4تا    27سال )دامنه:    7/11±8/57

درصد(  1/48مورد )  102درصد( چشم راست و  ۹/51مورد )  110

 چشم چپ بودند. 

درصد( در گروه    8/44چشم )  ۹5های واردشده،  از میان چشم 

اریتروپوئتین،  دریافت )  ۹0کنندة  گروه    5/42چشم  در  درصد( 

درصد( در گروه  7/12چشم )  27پردنیزولون و  کنندة متیلدریافت

نفر    62های سیستمیک،  درمان ترکیبی قرار گرفتند. از نظر بیماری 

نفر    20درصد( هیپرتانسیون و    8/28نفر )  61درصد( دیابت،    2/2۹)

 لیپیدمی داشتند. درصد( دیس  4/۹)

ویژگی  نظر  از  گروه  بیماری سه  و  دموگرافیک  های  های 

به نداشتند،  معناداری  تفاوت  گروه  سیستمیک  در  که  دیابت  جز 

درصد   ۹/38طور مشخص،  به (.=01/0Pتر بود )اریتروپوئتین شایع 

که این کنندة اریتروپوئتین دیابت داشتند، درحالی از بیماران دریافت

متیل  گروه  در  درمان    2/22پردنیزولون  میزان  گروه  در  و  درصد 

درصد بود. همچنین، حدت بینایی اولیه بین سه گروه    5/18ترکیبی  

دریافت بیماران  داشت؛  معناداری  در  تفاوت  اریتروپوئتین  کنندة 

داشتند   بهتری  اولیة  بینایی  حدت  دیگر،  گروه  دو  با  مقایسه 

(035/0P= ویژگی .)  ارائه    1های اولیة بیماران هر گروه در جدول

شده است. 

 

 
 

 کنندگان در هر سه گروه مورد مطالعه ای شرکتمشخصات پایه .1جدول 



    و همکاران  ابری اقدم 
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 متغیر

 1گروه 

  95)اریتروپوئتین، 

 چشم( 

  2گروه

  90پردنیزولون، )متیل

 چشم( 

 3گروه 

)اریتروپوئتین +  

 چشم(  27پردنیزولون، متیل

 * Pمقدار 

 068/0 4/12 ± ۹/55 6/11 ± 8/5۹ 4/11 ± 5/56 میانگین سن، )سال( 

 432/0 ( 4/70) 1۹ ( 8/57) 52 ( 8/56) 54 مرد، تعداد )درصد( 

 010/0 ( 5/18) 5 ( 2/22) 20 ( ۹/38) 37 دیابت، تعداد )درصد( 

 487/0 ( 3/33) ۹ ( 2/32) 2۹ ( 2/24) 23 هیپرتانسیون، تعداد)درصد( 

 076/0 ( 1/11) 3 ( 4/4) 4 ( 7/13) 13 لیپیدمی، تعداد )درصد( دیس

 ۹30/0 ( ۹/51) 14 ( 3/53) 48 ( 5/50) 48 چشم راست، تعداد )درصد( 

شده،  میانگین حدت بینایی اصلاح

(LogMAR) 
۹6/0±74/0 26/1±80/0 07/1±83/0 035/0 

 *Kruskal–Wallis, Chi-square 

 

جدی   جانبی  عارضة  هیچ  درمان،  و  پیگیری  دورة  طول  در 

سیستمیک گزارش نشد؛ ازجمله حوادث ترومبوآمبولیک در گروه  

اریتروپوئتین یا عوارض شدید هایپرگلیسمیک منجر به کتواسیدوز  

 در گروه استروئید. 

 

 ارزیابی میدان بینایی 

های آزمون میدان بینایی در بیماران با حدت  دلیل محدودیت به

و وجود خطای مثبت یا منفی کاذب بیش    20/20بینایی کمتر از  

آزمون قابل اعتماد در مجموع سه گروه به    14درصد، تنها    10از  

دلیل محدودیت تعداد و احتمال سوگیری، پارامترهای  دست آمد. به 

 های بعدی کنار گذاشته شدند. میدان بینایی از تحلیل
 

 تغییرات حدت بینایی 

گروه   در  ابتدا،  با  مقایسه  در  بینایی  حدت  دوازدهم،  ماه  در 

(   =027/0P)   و گروه درمان ترکیبی ( =023/0Pپردنیزولون )متیل

دریافت گروه  در  داد.  نشان  معناداری  اریتروپوئتین،  بهبود  کنندة 

بود   معناداری  به  نزدیک  آماری  نظر  از  بینایی  حدت  بهبود 

(052/0P=  گروه سه  بین  دوازدهم  ماه  در  نهایی  بینایی  حدت   .)

( نداشت  معناداری  بهبود  =081/0Pاختلاف  میزان  همچنین،   .)

ها تفاوت  حدت بینایی )تفاوت بین ابتدا و ماه دوازدهم( بین گروه 

(. 2( )جدول  =814/0Pمعناداری نشان نداد )
 

 های درمانی حدت بینایی پایه، نهایی و میزان تغییرات )بهبود( در بین گروه .2جدول  

 پردنیزولون گروه متیل گروه اریتروپوئتین  متغیر
گروه اریتروپوئتین +  

 پردنیزولون متیل

 Pمقدار

 * ها()بین گروه

 میانگین حدت بینایی اصلاح شده

 (LogMAR)پایه، 
۹6/0 ± 74/0 26/1 ± 80/0 07/1 ± 83/0 035/0 

در   شدهمیانگین حدت بینایی اصلاح

 (LogMAR)،12ماه 
۹1/0 ± 75/0 13/1 ± 80/0 ۹5/0 ± 80/0 081/0 

 — 027/0 023/0 052/0 ⁑)درون گروه( P مقدار 
)نهایی   حدت بینایی  میانگین تغییرات

 LogMAR)ـ پایه،  
05/0- ± 30/0 13/0- ± 55/0 12/0- ± 27/0 815/0 

* Kruskal–Wallis, ⁑ Paired t-test 
 

 های حدت بینایی کنندهبینیتحلیل پیش 

تک تحلیل  )در  بالاتر  سن  وجود  >001/0Pمتغیره،   ،)

( ضعیف=032/0Pهیپرتانسیون  اولیه  بینایی  حدت  و  تر ( 

(001/0P<با حدت بینایی نهایی ضعیف )  تر در ماه دوازدهم ارتباط

دهند که سن بیشتر،  ها نشان میمثبت و معنادار داشتند. این یافته

تر با پیامدهای بینایی بدتر  و حدت بینایی اولیة ضعیف هیپرتانسیون

 همراه هستند. 
عنوان  حال، در تحلیل چندمتغیره، تنها حدت بینایی اولیه به بااین 

بنابراین،    .(  =0P<   ،840 /0β/ 001کنندة مستقل باقی ماند ) بینی پیش 

ضعیف  اولیة  بینایی  حدت  فقط  پایه،  متغیرهای  تمام  میان  تر  از 

 کنندة حدت بینایی نهایی بدتر بود. بینی پیش 

بینایی  حدت  با  معناداری  ارتباط  هیچ  جنسیت،  درخصوص 

(. همچنین، میان حدت بینایی نهایی  =661/0Pنهایی یافت نشد )

( دیابت  )=113/0Pبا  هیپرتانسیون   ،)123/0P=دیس لیپیدمی  (، 

(352/0P=( یا نوع درمان )563/0P=  ارتباط معناداری مشاهده  ،)

(. 3نشد )جدول  

در ماه   LogMARبرحسب  حدت بینایی نهایی متغیره و چندمتغیره برای بررسی تأثیر متغیرهای دموگرافیک و بالینی درهای رگرسیون تکتحلیل .3جدول 



 یی نایب ی عصبنوروپات درمان در نوع اثر بخشی سه  
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 دوازدهم

 متغیر

 ⁑آنالیز چندمتغیره *متغیرهآنالیز تک 

ضریب جزئی 

 ( ßاستاندارد )

 95بازه اطمینان ) 

 درصد( 
 Pمقدار 

ضریب جزئی 

 ( ßاستاندارد )
 Pمقدار  درصد(  95بازه اطمینان ) 

288/0 سن   028/0،011/0  0> /001 38/0 0- / 0،003 /008 351/0 

- 016/0 جنس  18۹/0 ،240/0 -  815/0  16/0 - 0- / 0،141 /0۹0 661/0 

152/0 هیپرتانسیون   4۹3/0 ،022/0  032/0  63/0 0- / 0،02۹ /241 123/0 

053/0 دیابت   0- / 0،148 /326 462/0  65/0 0- / 0،026 /244 113/0 

- 118/0 دیس لیپیدمی  0- / 0،6۹۹ /057 0۹8/0  37/0 - 0- / 0،2۹8 /107 352/0 

BCVA  864/0 پایه  0/ 0،786 /۹22 0> /001 840/0 0/ 0،756 /۹08 0> /001 

-0 0/070 نوع درمان  / 0،074 /233 0/308 22/0 - 0- / 0،110 /060 0/563 
* Univariate general linear model, ⁑ Multivariate general linear model 

 

 بحث 
NAION  ترین علت نوروپاتی حاد بینایی در افراد بالای  شایع

پنجاه سال است و شیوع آن بین دو تا ده نفر در هر صدهزار نفر  

گزارش شده است. این بیماری نوعی اختلال حاد یا تحت حاد عصب  

انسداد عروق کوچک سر   از  ناشی  ایسکمی  براثر  است که  بینایی 

ایجاد می  بینایی  ناگهانی، یک عصب  با کاهش  و  طرفه تظاهر  شود 

تا عدم درک نور    20/20تواند از  کند. حدت بینایی بیماران می می

متغیر باشد و با اختلال دید رنگ و میدان بینایی بروز کند. معاینة 

می نشان  را  دیسک  ادم  اولیه،  مراحل  در  با  شبکیه  اغلب  و  دهد 

از  ای های شعلهریزی خون  پیرامون دیسک همراه است. پس  شکل 

پریده  صورت منتشر یا سگمنتال رنگ ار تا شش هفته، دیسک به چه

(paleمی )[2،1]  شود. 

حاد در محیط   NAIONدر این مطالعه، سه رژیم درمانی برای  

پردنیزولون و ترکیب بالینی واقعی ارزیابی شدند: اریتروپوئتین، متیل

هیچ که  بود  این  ما  مطالعة  اصلی  یافتة  دو.  رژیماین  از  های یک 

برتری   دوازدهم(  )ماه  درازمدت  بینایی  حدت  بهبود  در  درمانی 

 معناداری به یکدیگر نشان ندادند. 

شرکت  سنی  همخوانی  میانگین  پیشین  مطالعات  با  کنندگان 

 8/55  ±  8۹/۹و همکاران میانگین سنی    Kemchoknateeدارد.  

سال را گزارش کردند    4/56  ±  7/۹و همکاران   Zhao[ و  15سال ]

کنندة مهمی  بینیاند که سن پیش [. برخی مطالعات نشان داده 10]

در   بینایی  حدت  بهبود  جوان   NAIONبرای  بیماران  و  تر  است 

و همکاران    Behbehaniمعمولاً نتایج نهایی بینایی بهتری دارند.  

سال بیشتر احتمال دارد به حدت    پنجاهنشان دادند که بیماران زیر  

نهایی   ]  40/20بینایی  یابند  دست  بهتر  به11یا  مشابه،  [.  طور 

Kemchoknatee    و همکاران گزارش کردند که سن بیشتر شانس

می کاهش  را  بینایی  ]بهبود    تحلیل  ما،  مطالعة  در[.  15دهد 

  ( CI: 0.011-0.028)   دقیق  بسیار  اطمینان  فاصلة  با  متغیرهیک

  هرچند  است، ترضعیف دید کنندةگوییپیش بالا سن که داد نشان

  متغیر   حضور  در  و  دوازدهم  ماه  در  چندمتغیره  تحلیل  در  ارتباط  این

  این   داد.  دست  از  را  خود  مستقل  معناداری  اولیه«،  »دید  قدرتمندِ

  ارتباط   نهایی  بینایی  حدت  و  بیماران   سن  بین  که  مطالعاتی  با  یافته

نسبت    [.17،16]  دارد  خوانیهم  اند،نکرده   گزارش  معناداری

در مطالعات مختلف متفاوت است؛    NAIONجنسیت در بیماران  

[ مردان  غالبیت  مطالعات  زنان  15برخی  غالبیت  دیگر  برخی  و   ]

کرده 10] گزارش  را  ما،  [  نمونة  در  مرد    درصد  0/5۹اند.  بیماران 

  حدت   و  جنسیت  بین  معناداری  ارتباط  هیچ  ما  حال،بااین بودند.  

  تأثیربودن بی  تأییدکنندة  یافته  این  نکردیم.  مشاهده  نهایی  بینایی

 Hayreh  هاییافته  با  و  است  بینایی   نهایی  پیامد  بر  جنسیت  قطعی

 یک  از  پس  بینایی  نتایج   در  جنسیتی  تفاوت  نبود  برمبنی  همکاران  و

 [. 18]  دارد  مطابقت  سال

شیوع عوامل خطر سیستمیک نیز در مطالعات مختلف متفاوت  

را در   دیس لیپیدمی  درصد،  1/64را در  دیابت  است. یک مطالعه  

بیماران گزارش کرد    درصد  5/38در  را    هیپرتانسیون  و  درصد  3/51

درحالی 11] پایین [،  ما  مطالعة  در  عوامل  این  شیوع  بود  که  تر 

(HTN: 28.8%, DLP: 9.4%, DM: 29.2%.) Hayreh   و همکاران

بیماری  بین  ارتباطی  هیچ  خود  مطالعة  دو  هر  عروقی  در  های 

و نتایج نهایی   )دیابت، هیپرتانسیون و دیس لیپیدمی( سیستمیک

و همکاران نیز گزارش    Sharma  .[1۹،18بینایی مشاهده نکردند ]

و   Cullen [ و20در نتایج بینایی تأثیری ندارد ] دیابت کردند که

[.  21همکاران همین نتیجه را در جمعیت سنگاپور گزارش کردند ]

مقابل،   که   Kemchoknateeدر  دادند  نشان  همکاران   و 

[.  15نهایی ارتباط معنادار دارند ] BCVA با  دیابتو   هیپرتانسیون

 هیپرتانسیون متغیره ارتباطی بیندر مطالعة ما، هرچند تحلیل تک

نهایی بدتر نشان داد، این یافته در تحلیل چندمتغیره   BCVA و

خوانی دارد. برخی مطالعات  تأیید نشد که با اکثر مطالعات قبلی هم

پیشین نشان دادند که بین حدت بینایی اولیه و نتایج نهایی ارتباطی  

حال، در مطالعة ما حدت بینایی اولیه  [. بااین 18،17وجود ندارد ]

 بود.   دوازدهمنهایی در ماه   BCVA کنندة معناداربینیتنها پیش 

تفاوت  حاضر،  مطالعة  در  کلیدی  نکات  از  در  یکی  آماری  های 

طوری که بیماران گروه  های درمانی بود؛ به های پایه بین گروه ویژگی 

  این اریتروپوئتین حدت بینایی اولیة بهتر و شیوع بالاتر دیابت داشتند.  



    و همکاران  ابری اقدم 
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Real-)   واقعی   دنیای   در   بالینی   گیری تصمیم   از   بازتابی   ها تفاوت 

Practice World )   ،طور به   احتمالًا  مطالعه.   طراحی   در   خطا   نه   است  

  را   اریتروپوئتین   گروه   درصد   38/ ۹  )که   دیابتی   بیماران   برای   آگاهانه 

  از   ناشی   هایپرگلیسمی   عوارض   از   پرهیز   منظور به   دادند( می   تشکیل 

  همچنین،   است.   شده   داده   ترجیح   اریتروپوئیتین   با   درمان   استروئید، 

  دید   که   بیمارانی   برای   )اریتروپوئیتین(   خطرتر کم   درمان   است   ممکن 

  انتخاب   سوگیری   این   باشد.   شده   انتخاب   داشتند   بهتری   اولیة 

 (Bias Selection )   است.   ناپذیر اجتناب   نگر گذشته   مطالعات   در   درمان 

  پیشین   مطالعات  نتایج  ها،درمان   اثربخشی  مقایسة  درخصوص

  اریتروپوئیتین   که  دادند  نشان  همکاران  و  خواهنیک   است.  متناقض

  حداقل   بهبود  در  نکردن،درمان   یا  خوراکی  استروئید  با  مقایسه  در

  ها آن  مطالعة  هرچند  است؛  مؤثرتر  ششم  ماه  در   BCVA  خط  سه

  همکاران   و  Zhao  [.6]  نداشت  وریدی  استروئید  درمانی  بازوی

  در   وریدی(  چه  و  خوراکی  )چه  استروئید  با  درمان  که  کردند  گزارش

  دارد،   همراهبه  بهتری  نهایی  بینایی   نتایج  کنترل،  گروه  با  مقایسه

  نشد   مشاهده  استروئید  تجویز  روش  دو  بین  معناداری  تفاوت  اگرچه

  استروئید   از   مفیدی  اثر  هیچ  همکاران   و  پاکروان  مقابل،  در  [.10]

  حاد   NAION در اریتروپوئیتین( با ترکیب در یا تنهایی)به   وریدی

 [. 7]  نکردند  مشاهده

  حدت   در  معناداری  آماری  بهبود  اگرچه  حاضر،  مطالعة  در

 ترکیبی(   یا  تنهایی)به   وریدی  استروئید   کنندةدریافت  بیماران  بینایی

  میزان   نشد،  دیده  اریتروپوئیتین  گروه  در  بهبود  این  و  شد  مشاهده

  نباید   یافته  این  رسد.می  نظر  به  ناچیز  بالینی  نظر  از  بهبود  این  کمیِ

  پدیدة   از  ناشی  احتمالاً  بلکه  شود،  تفسیر  دارو  برتری  عنوانبه

  گروه   در  (Mean the to Regression)  میانگین«  به  »بازگشت

  پتانسیل   و  کردند  شروع  بدتری  اولیة  دید  با  که  است  استروئید

  اریتروپوئتین،   گروه  مقابل،  در  داشتند.  تغییر  برای  بیشتری  طبیعی

  سقف«   »اثر  دچار  احتمالاً  شدند،  مطالعه  وارد  بهتری  دید  با  که

(Effect Ceiling)  بهبود   نمایش  برای  کمتری  فضای   و  شدند  

  کنترل   را  پایه  دید  اثر  چندمتغیره  آنالیز  اگرچه  داشتند.  چشمگیر

  حتی  که  دهدمی   نشان  نهایی  بهبودی   در  معنادار  تفاوت  فقدان  کرد،

  داشتند(،   بیشتری  پیشرفت  جای  و  بدتر  دید  )که  استروئید  گروه  در

 است.  نداشته  شگرفی  بالینی  تأثیر  دارو

  بیماری   طبیعی  سیر  با  ما  نتایج  مقایسة  دیگر  اهمیت  حائز  نکتة

 13/0  تا  05/0  )بین  ما  مطالعة  در   بینایی  حدت  بهبود  میزان  است.

logMAR،  بهبود   نرخ  با  دید(  خط  یک  حدود  افزایش  معادل  

  مانند   طبیعی  تاریخچة  بزرگ  مطالعات   در  شدهگزارش   خودیخودبه 

IONDT  تفاوت   داشتند(  خطیسه  بهبود  بیماران  درصد  43  تا  )که  

  های درمان  که   کندمی  پیشنهاد  موضوع  این  ندارد.  چشمگیری

  از   فراتر  توجهی  قابل  بالینی  مزیت  است  ممکن  سیستمیک  تهاجمی

 باشند.   نداشته  (Observation)  حمایتی  مراقبت

  را   جالبی  نتایج  ما  مطالعة  در  دیابت  نقش  تحلیل  این،  برعلاوه 

  درگیری   دلیلبه  دیابت  که  رایج،  فرضیة  برخلاف  داد.  نشان

  شود می  بدتر  آگهیپیش   به  منجر  میکروواسکولار

(Hypothesis Microvascular،)  تحلیل  در  دیابت  ما  مطالعة  در 

 به  توجه  با  نبود.  بدتر  بینایی  پیامد  کنندةبینیپیش   چندمتغیره

  است   ممکن  یافته  این  اریتروپوئیتین،  گروه  در  دیابتی  بیماران  تجمع

 اثر  کردنخنثی  در  اریتروپوئیتین  نسبی  محافظتی  اثر  دهندةنشان 

  برخلاف   NAION  حاد  فاز  در  دیابت  اینکه  یا  باشد،  دیابت  منفی

 نیست.  اصلی  کنندةتعیین  عامل  تصور،

  کنترل   گروه  نبود  نخست،هایی دارد.  مطالعة حاضر محدودیت 

  طبیعی  سیر  دربارة  را  داروها  اثربخشی  دقیق  تفسیر  درمان،  بدون

  27)  ترکیبی  درمان  گروه  در  کم  نمونة  تعداد  دوم،  کند.می   دشوار

 (Power Statistical)  آماری  توان  کاهش  باعث  است  ممکن  چشم(

  نوع   خطای  از  ناشی  گروه  این  در  تفاوت  نکردنمشاهده   و  باشد  شده

  درمان   شروع  و  علائم  شروع  بین  دقیق  زمانی  فاصلة  سوم،  باشد.  دوم

(Treatment-to-Time)  که   نشد  آنالیز  وارد  متغیر  عنوانبه  

  از   نکردناستفاده   نهایتاً،  باشد.  اثرگذار  درمان  به  پاسخ  در  تواندمی

  میزان   بررسی  برای  RNFL OCT  مانند  کمی  ساختاری  هایداده 

  است   نگرگذشته   مطالعة  این  هاییت محدود  از  عصب،  نهایی  آتروفی

 کردیم.  تمرکز  عملکردی  پیامدهای  بر  صرفاً  ما  و

 

   گیری نتیجه 

پیش  تنها  اولیه  بینایی  نهایی  بینیحدت  نتایج  معنادار  کنندة 

حاد است. درمان با اریتروپوئیتین    NAIONبینایی در بیماران با  

متیل آنتنها،  ترکیب  یا  تنها،  در  پردنیزولون  مشخصی  برتری  ها 

مدت حدت بینایی در مقایسه با یکدیگر نشان ندادند.  بهبود طولانی

اگرچه اریتروپوئیتین تنها ممکن است از نظر آماری در مقایسه با  

متیلرژیم حاوی  این  های  برسد،  نظر  به  مؤثر  کمتر  پردنیزولون 

های پایة بیماران است و ممکن است  تفاوت احتمالاً ناشی از تفاوت 

طولانی بینایی  برای حدت  بالینی  نظر  نباشد.  از  توجه  قابل  مدت 

 این  بین   انتخاب  واضح،  بالینی  برتری  فقدان  به  توجه  با  بنابراین،

  و   جانبی  عوارض  و  ایمنی  پروفایل  براساس  بیشتر  باید  داروها

 تا  گیرد  صورت  دیابت(  وجود  )مانند  بیمار  ایزمینه  یهابیماری 

 متفاوت.   اثربخشی  انتظار

 

 تشکر و قدردانی  

  و   پزشکی  عمومی  دکتری  دورة  نامةپایان   از  برگرفته  مقاله  این

1401-  شمارة  با  ایران  پزشکی  علوم  دانشگاه  مصوب  تحقیقاتی  طرح

  از   دانندمی   لازم  خود  بر  نویسندگان   است.  23146-86-1

  بیماران   و  ایران  پزشکی  علوم  دانشگاه  معنوی  و  مادی  هایحمایت 

 کنند.  قدردانی  و  تشکر  پژوهش  این  انجام  در  کنندهشرکت   ارجمند

 

 منافع  تضاد 

 ندارند.   مطالعه  نتایج  دربارة  منافعی  تضاد  گونههیچ  نویسندگان

 ی اخلاق ملاحظات

  اخلاق   کمیتة   از   مجوز   اخذ   و   طرح   تصویب   از   پس   مطالعه   این 



 یی نایب ی عصبنوروپات درمان در نوع اثر بخشی سه  
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  شناسة   با   ایران   پزشکی   علوم   دانشگاه 

.1399.439IR.IUMS.FMD.REC   رسول   حضرت   بیمارستان   در  

و با اصول بیانیة هلسینکی مطابقت داشت.    شد   انجام   تهران   )ص(   اکرم 

 نامة کتبی آگاهانه دریافت شد. همچنین، از تمام بیماران رضایت 

 

 سندگان ینو سهم

  و   اصلی(  )پژوهشگران  چهارم   و  سوم  اول،  نویسندگان

  تدوین   و  اجرا  در  همکار(  )پژوهشگران  پنجم  و  دوم  نویسندگان

  و   مرور  نگارش،  همچنین  و  تحقیقاتی  طرح  مختلف  هایبخش 

 دارند.   یکسانی  سهم  مقاله  ویرایش

 

 ی مال تیحما

  تحقیق  این  از  ایران  پزشکی  علوم  دانشگاه  چشم  تحقیقات  مرکز

 است.   کرده  مالی  حمایت
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