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  دهيچک

. پيوندد م بيش از حد زخم پس از عفونت، جراحت، يا جراحي بوقوع مييبواسطه ترم ١)NV(نئوواسكولاريزاسيون قرنيه 
دو مكانيسم همپوشان . اند  است كه قبلاً فاقد رگ بودهيا  تشكيل ساختارهاي عروقي جديد در نواحي،نئوواسكولاريزاسيون

مكانيسم اخير در رشد تومور و اختلالات نقش  هستند که در فرآيند نئوواسكولاريزاسيون درگير و آنژيوژنز احتمالاً واسكولوژنز
نئوواسكولاريزاسيون قرنيه وضعيتي است تهديدكننده بينايي كه معمولاً با اختلالات قت، يدر حق .باشد مطرح ميقرنيه و شبكيه 

 ک كه تعادلي بين فاكتورهاي آنژيوژنيندا  آنژيوژنز سرطان نشان دادهات مربوط به تحقيق.همراه استالتهابي يا عفوني سطح چشم 
در ) تليوم همانند آنژيواستاتين، اندوستاتين يا فاكتور مشتق از رنگدانه اپي (کيوژني آنژيآنتو مولكولهاي ) VEGF و FGFمثل (

 يبه معنند كه وش قرنيه ميدر  نئوواسكولاريزاسيون منجر به جراحتو صدمه ، تالتهاب، عفونل ي از قبيمشکلات .قرنيه وجود دارد
و ساير آنزيمهاي  (MMPs)نازها يمتالوپروتئقرنيه ممكن است تحت تأثير   نئوواسكولاريزاسيون.ن بافت استيوژنز در ايک آنژيتحر

ضد  استروئيدهاي آنژيواستاتيك، عوامل ه از استفاددرمانهاي جديد دارويي و جراحي شامل يريبکارگ. پروتئوليتيك قرار گيرد
ده يپد در مدلهاي حيواني براي مهار ٢(PDT) ي و درمان فتوديناميكargon laser photocoagulationالتهابي غيراستروئيدي،

  .اند  مؤثر بودهيتا حدودنئوواسكولاريزاسيون قرنيه 
 را مرور آنهااين بيماري و درمانهاي بالقوه ل در ي دخيندهايفران،  نئوواسكولاريزاسيووابسته بهاي   قرنيهمشکلات ن مبحث،يدر ا

 .خواهيم نمود

  کس متالوپروتئازيماتر التهاب، ،ييرگزا ه،يعروق دار شدن قرن :ها  واژهديکل
  ۱۴/۱۲/۸۸ :      پذيرش مقاله۲۴/۱۰/۸۸ :      اصلاحيه مقاله۱۶/۹/۸۸ :وصول مقاله

                                       
1. Neovascularization 
2. Photodynamic therapy 
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 نئوواسكولاريزاسيون قرنيه      ۸۸

 ۱۳۸۹بهار / ه پانزدهمدور/  کردستاني دانشگاه علوم پزشکيمجله علم

  واسكولاريزاسيوننئوده يپد قرنيه و دار نبودن عروق
 سرخرگهاي مژكيق يطرخون رساني به قرنيه از 

هايي از سرخرگ چشمي هستند  كه شاخه شود  مينيتأم
 در ناحيه ٣يا هيرامون قرنيپ و به شبكه شدهكه تقسيم 

 لزمتسنئوواسكولاريزاسيون قرنيه م. شوند ليمبوس ختم مي
 از مويرگها و بخصوصزني رگهاي جديد  جوانه

 نوعدو تاکنون، . باشد  ميهيرامون قرني پبكه شياهرگهايس
 :استشده شناسايي نئوواسكولاريزاسيون باليني قرنيه 

عمده   نئوواسكولاريزاسيون استرومايي كه بطور؛نوع اول
  پانوس عروقي؛ نوع دومهمراه با كراتيت استرومايي و

كه مركب از بافت پيوندي است كه در حاشيه سطحي 
 اختلالات سطح چشمبطور عمده با  يابد و  ميريتکثقرنيه 

چند نئوواسكولاريزاسيون ممكن است   هر.ستا همراه
نشان د يات جدبگيرد، مطالع دررا چندين لايه از قرنيه 

دار  نقاط عروققرار اصلي تاسجاد و يا كه محل ندا داده
 و مياني استروماي يک سوم فوقاني نواحي ،اي  قرنيهشده

  .)۱-۲( باشد قدامي مي
اپيدميولوژي و ريسك : اي سكولاريزاسيون قرنيهنئووا

  فاكتورها
هاي نئوواسكولار و عفوني قرنيه و ساير  بيماري

 بهداشت عمومي ت مشكلا ازيناشبخشهاي چشم 
 نفرميليون  ۴/۱ هر سالهشود كه   مين زدهيتخم. باشند مي

در ايالات متحده ممكن است به نئوواسكولاريزاسيون 
 درصد جمعيت آمريكا ۴ قت،يحق در ،قرنيه مبتلا شوند

گر ي دياز سو. رندب يرنج منئوواسكولاريزاسيون قرنيه از 
هاي قرنيه  نمونهاز درصد  ۲۰ ،يب شناسيطبق شواهد آس

دچار طي پيوند قرنيه  بدست آمده در
اين آسيب عمده چشمي . ندشو مي واسكولاريزاسيوننئ

 رسوب ادم،ا يز يخ در قرنيه، زخمتواند منجر به ايجاد  مي
                                       

3. Pericorneal 

 ديد را زانيم ممكن است تنها و التهاب شود كه نه هايچرب
 تواند پيش آگهي  بلكه مي، دهدکاهشحد زيادي  تا

.  بعدي را بدتر كند٤)PK ( نفوذکنندهيکراتوپلاست
 در PKريسك فاكتورهاي نئوواسكولاريزاسيون پس از 

بيماران بدون التهاب حاد، نئوواسكولاريزاسيون قبلي 
مطالعات . دان ائص مداوم اپي تليال ارزيابي شدهقرنيه يا نق

 نرفت  فرو مثليدهند که عوامل ين نشان ميهمچن
 بلفاريت فعال وجودهاي بخيه در استروماي ميزبان،  گره

 بروز ش خطريل، سبب افزاين قبي از ايو مسائل
  درصد۴۱  علاوه بر اين،.شوند يمنئوواسكولاريزاسيون 

حت معالجه قرار گرفته ت کهPK  افراد دچار  چشماز
اي   به نئوواسكولاريزاسيون قرنيهبعد ماه ۹  تا۶ بودند،

  .)۳( دهد ند كه اهميت اين عارضه را نشان ميا همبتلا شد
 و عفوني قرنيه و ملتحمه ياختلالات ايمنولوژيك

 کتوليد مولكولهاي آنژيوژنيک يتحر سببممكن است 
 ه طور مثال،ب. دشون نئوواسكولاريزاسيون قرنيه ل دريدخ

 بيماران دچار  در نئوواسكولاريزاسيون قرنيهزان بروزيم
 ٥اختلالات التهابي همچون كراتوكونژنكتيويت آتوپيك

 . درصد هم برسد۵۰ممكن است در طي دوره بيماري به 
در بين عوامل عفوني مختلفي كه واسكولاريزاسيون قرنيه 

رپس عمدتاً ه(كنند، خانواده هرپس ويروس  را القاء مي
از عوامل بوجود آورنده ) سيمپلكس و هرپس زوستر

شده توسط كراتيت در  اوليه نئوواسكولاريزاسيون القاء
اين عارضه پس از كراتيت . باشند  ميPKهاي  دگمه

دهد و تنها به  دهنده يا عودكننده رخ مي بينابيني نكروز
ز ين ج مطالعات مختلفينتا. واكنش ميزبان وابسته نيست

  شدهاند كه الگوهاي بيماري چشمي القاء نشان داده

                                       
4. Atopic Keratoconjunctivitis 
5. Penetrating keratoplasty 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 s

jk
u.

m
uk

.a
c.

ir
 o

n 
20

25
-0

5-
23

 ]
 

                               2 / 9

https://sjku.muk.ac.ir/article-1-322-fa.html


 ۸۹ ي     کامران منصور

 ۱۳۸۹بهار / ه پانزدهمدور/  کردستاني دانشگاه علوم پزشکيمجله علم

توسط ويروس هرپس سيمپلكس از لحاظ ژنتيكي توسط 
DNA۴( شوند  ويروسي تعيين مي(.  

طي  چند نئوواسكولاريزاسيون قرنيه عمدتاً در هر
 پيوندد، ممكن است در وقوع ميه فرآيندهاي التهابي ب

 Terrienشامل ناخنك و  (ل روندهيتحلاختلالات 

marginal degeneration ( و مادرزادي(aniridia)نيز  
هاي عفوني ممكن   اگرچه تمامي كراتيت.بوجود آيد

 يبرخ، شوندنئوواسكولاريزاسيون قرنيه سبب بروز است 
 ٦باو كه كراتيت آكانتام از آن هستنديها حاکگزارش

يك عفونت چشمي است كه در اثر نوعي آميب ايجاد 
 منجر يد و طولاني مدتحتي در موارد نسبتاً شدشود،  مي
  .)۵( گردد ينماي  نئوواسكولاريزاسيون قرنيهبه 

 درگير در نئوواسكولاريزاسيون کنژيوژنيآمولكولهاي 
  قرنيه

VEGF  
ش يافزاقرنيه، ون يزاسيده نئوواسکولاريپدطي  در

 يست بايآنژيوژنيک به احتمال فراوان فاكتورهاي انيب
.  باشدکيوژني آنژي آنتمولكولهايان يکاهش بهمراه با 
هاي ملتهب   در قرنيهVEGFاخير نشان داد كه مطالعات 

ش يافزا انساني و در مدلهاي حيواني دار شده عروقو 
 ، بطور عمده توسط ماكروفاژهاVEGF .دابي ميان يب

تليال،  ، سلولهاي اندوتليال رنگدانه اپيTسلولهاي 
ان آن يب، شدهآستروسيتها و سلولهاي عضله صاف توليد 

  .)۶و۷( گردد ي مهايپوكسي القاءط يشرادر 
FGF  

 بطور bFGFفاكتور آنژيوژنيك ديگر يعني 
مورد مطالعه قرار نژيوژنز قرنيه آگسترده در مدلهاي 

 به خانواده فاكتور رشد فيبروبلاستي bFGF. استگرفته 
كننده   پپتيد متصل۲۳برگيرنده  اين خانواده در. تعلق دارد

                                       
6. Acanthamoeba keratitis 

 كه بطور گسترده در است هطو مربيهاهپارين با ساختار
حال تكامل در طي تمايز سلولي،  بافتهاي بالغ و در

عملكرد . شوند نژيوژنز، ميتوژنز و بهبود زخم بيان ميآ
FGFهاي مربوطه   بواسطه اتصال به گيرنده)(FGFR-1, 

تليوم قرنيه طبيعي   در اپيFGF-1. شود  انجام مي4 ,3 ,2
 از جراحت و  پسFGF-2 که،يدر صورتشود،  بيان مي

عروقي اندوتليال  سلول -در كشت همزمان كراتوسيت
 به bFGFجالب اينجاست كه . ابدي ميان يش بيافزا

هاي طبيعي و غشاهاي   در قرنيه٧غشاهاي بومن و دسمه
. شود هاي نئوواسكولاريزه متصل مي پايه عروقي در قرنيه

حسب ميزان بلوغ رگهاي جديد، ميزان اتصال در  بر
تازه بوجود آمده، عي ليمبيك و رگهاي قرنيه رگهاي طبي

هاي   اين اتصال احتمالاً به پروتئوگليكان.متفاوت است
در  يکس خارج سلوليماترهپاران سولفات بر نقش 

  .)۸- ۱۱( تنظيم آنژيوژنز قرنيه تأكيد دارد
  هاي ماتريكسازمتالوپروتئين
خم ز بهبود و ماتريكس خارج سلولي يبازساز

 ۲۴از بين .  استمحل آنژيوژنز در بافت معمولاً همراه با
اند، هشت  ه قبلاً توصيف شدهکاز ماتريكس نيمتالوپروتئ

 ها شامل كلاژناز کهاند عدد در قرنيه شناسايي شده
(MMP-1 ,13) ، ژلاتينازهايA و B) MMP-2, 9( ،

-MMP(، ماتريليزين )MMP-3, 10 (۲ و ۱ استرومليزين

 ،چند هر. تند هس(MMP-14)  نوع غشاييMMP، و )7
 مشاهدهطي آنژيوژنز قرنيه  درمها ين آنزيان اي بشيافزا

شده است، نقش آنها در تنظيم آنژيوژنز ممكن است 
تواند   يك مولكول واحد ميرايزمبهم به نظر برسد 

.  عمل كندز آنژيوژنمهارکننده يا  محرکبعنوان فاكتور
ممكن است ) Aژلاتيناز  ( MMP-2 فعال شدن،بنابراين

                                       
7. Bowman and Descemet's membranes 
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 نئوواسكولاريزاسيون قرنيه      ۹۰

 ۱۳۸۹بهار / ه پانزدهمدور/  کردستاني دانشگاه علوم پزشکيمجله علم

 توليد شده، کيوژني آنژيآنتقطعات  ير به آزادسازمنج
 يا خته وفاكتورهاي آنژيواستاتيك قوي را ميسر سا

 ها درMMPعملكرد دوگانه . آنژيوژنز را تسهيل نمايد
 توانايي آنها در تجزيه  ازيناشطي آنژيوژنز ممكن است 
كه تهاجم بافتي را توسط (ماتريكس خارج سلولي 

 اي، و )سازد  ميسر ميMMP سلولهاي اندوتليال واجد
 يآنتتوانايي آنها در توليد يا رهاسازي قطعات 

 از پيش سازهاي آنها كه فاقد خواص کيوژنيآنژ
  .)۱۲-۱۶ (، باشدهستندآنژيوژنيک 

 و نئوواسكولاريزاسيون کيوژني آنژيآنتمولكولهاي 
  قرنيه

 ييشناسادر قرنيه ک يوژني آنژي آنتچندين مولكول
اين فاكتورها . حال مطالعه هستنددر   هميو برخشده 

 شکستتوسط خود ممكن است از پيش سازهاي بزرگتر 
  . شوندجادياپروتئوليتيك يا توليد مستقيم به شكل فعال 

  آنژيواستاتين
 كيلودالتوني ۳۸آنژيواستاتين كه قطعه پروتئوليتيك 

ک يوژني آنژيآنتفاكتور قوي ک ي ،باشد پلاسمينوژن مي
 از يك رده سلولي كارسينوم ريه  نخست، اين قطعه.است

 و مهاجرت سلول اندوتليال ريتکثلويس جدا شد و مهار 
اند که  مطالعات نشان داده. ده شدمشاهن آعروقي توسط 

از ،  آن در چشممشابهنژيواستاتين و قطعات آ بکار بردن
 يا bFGFقرنيه القايي توسط ون يزاسينئوواسکولار

 يشواهد متعدد لهاز جم. كند آنژيوژنين جلوگيري مي
، باشند  توليد آنژيواستاتين در قرنيه مي ازيکه حاک

  :ر اشاره کرديتوان به موارد ز يم
   .سنتز خارج كبدي پلاسمينوژن در اپي تليوم قرنيه) ۱
آنژيواستاتين در اشك بيماران داراي  يجداساز) ۲

  .)شود كه توسط هايپوكسي القاء مي(لنزهاي تماسي 

 هاي مسئول توليد آنژيواستاتينMMPتمامي  ييشناسا) ۳
 (MMP-2,3,7,9, 12)۱۷- ۱۸(  در قرنيه(.  

  اندوستاتين
 زآنژيوژنمهارکننده  كه فاكتور ديگر اندوستاتين

 يپروتئوليتيكحاصل از برش  كيلودالتوني ۲۰ قطعه ،است
اندوستاتين از محيط شرطي شده . باشد مي ۱۸نوع كلاژن 

ي جدا شده است و رده سلولي همانژيوآندوتليوماي موش
 ريتکثمهاجرت و   مهارسبب كه اند نشان دادهمطالعات 

 و FGF-2شده توسط  عروقي القاء اندوتليال سلول
VEGF در in vitro كاهشن موجبيهمچن و شده  

ک ي، ۱۸كلاژن نوع . دگرد پيشرفت تومور در موشها مي
 پايه ي است كه عمدتاً در غشايا  رشتهكلاژن غيرنوع 

كلاژن ن نوع يا ،در چشم. و عروق مستقر استاپي تليال 
كننده داخلي و اپي تليوم  غشاء محدود(در شبكيه 

 هيتجز. شود يافت مي ، كپسول عدسي و قرنيه)رنگدانه
ها، MMPشامل (توسط پروتئازها  ۱۸  نوعانواع كلاژن

 توليد ياندوستاتينشبه  قطعات ،) و الاستازL كاتپسينِ
به ک يوژنيآنژ ينتآكند كه ممكن است خواص  مي

 كاشته شده در ، اندوستاتينيقي تحقيط .نمايش بگذارند
 را bFGFقرنيه مهار نئوواسكولاريزاسيون القايي توسط 

 ممكن اندوستاتينعلاوه بر اين، توليد موضعي . نشان داد
 كلاژن( و سوبسترا پروتئازهاي  نزيمبه علت وجود آاست 

رخ ود زخم قرنيه طي بهب در ناحيه غشاي پايه در) ۱۸نوع 
 کيوژني آنژيآنت گري دچندين فاكتورالبته، از . دهد

مشتق از كلاژن نيز شامل رستين، ارستن، كانستاتين و 
 اما نقش آنها در آنژيوژنز ز نام برده شده استي نتوماستين

  .)۲۰-۲۴( كامل مشخص نشده است بطور قرنيه هنوز
  فاكتور مشتق از پيگمان اپي تليوم

ک ي، )PEDF(تليوم  از پيگمان اپيفاكتور مشتق 
 و نوروتروفيكي است كه کيوژني آنژيآنتفاكتور 
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نخست در سلولهاي رتينوبلاستوم شناسايي و سپس در 
 . شدز کشفيناي شبكيه، عنبيه و قرنيه  تليوم رنگدانه اپي
به خانواده مهاركننده سرين پروتئاز که  PEDF ،چند هر

اي  تراي شناخته شدهتعلق دارد، هيچگونه سوبس) سرپين(
 دهيبه اثبات رسن در آنژيوژنز قرنيه آ اخيراً نقش  اماندارد
 ،هاي استرومايي انساني  از عصارهPEDFبرداشت . است

عروقي القايي توسط اندوتليال مهار مهاجرت سلولهاي 
 PEDFاين،  علاوه بر. كند ها را سركوب مي اين عصاره
شده  قرنيه القاء ونيزاسيسبب مهار نئوواسکولارنوتركيب 

چه  هر درک يبرا .دشو  ميbFGF ر دادنيتأثتوسط 
، قرنيه مربوط به يهايماريببيشتر نقش اين مولكول در 

  .)۲۵و۲۶( است نياز يشتريبتحقيقات 
 مورد استفاده جهت درمانهاي پزشكي

  هيون قرنيزاسينئوواسکولار
درمان موجود، كورتيكواستروئيدهاي موضعي 

 فعال ريتکثگهاي قرنيه داراي اصلي براي سركوب ر
 يآنتتأثير   كهن احتمال وجود دارديا .باشند مي
التهابي آنها   خواص ضد ازيناشاستروئيدها ک يوژنيآنژ

وتاكسي سلول التهابي و مهار سنتز کم مهار همانند
استروئيدها . هاي التهابي توسط آنها باشد ينايتوكاس

سلول  و مهاجرت ريتکث  سببمستقيمبطور همچنين 
ها در بهبود  ندينپروستاگلا. ندشو اندوتليال عروقي مي

مهار سنتز آنها . شوند ژيوژنز توليد ميآنزخم قرنيه و 
 يا سيكلواكسيژناز A2هاي فسفوليپاز  كننده توسط مهار

)COX) (التهابي استروئيدي يا  به ترتيب عوامل ضد
سبب کاهش  چشمگيري زانيبه م) غيراستروئيدي
ون يزاسينئوواسکولاره در مدلهاي حيواني آنژيوژنز قرني

استروئيدي عموماً  التهابي غير  عوامل ضد.شود ي مقرنيه
دو . روند  چشم به كار مييدر كنترل اختلالات سطح

 COX-1 در قرنيه شامل COXنوع از آنزيمهاي 

درمان با . اند  قابل القاء يافت شدهCOX-2ساختماني و 
افتراقي آنها را در  اهميت ،هاي انتخابي مهاركننده

، COX-2مهار انتخابي . دهد ينشان مقرنيه  آنژيوژنز
دارد  ي پ قرنيه را درPGE2 درصدي سنتز ۲۰ مهار زانيم

افزايش ز ين درصد ۸۰ به ي مهار پس از بهبودزانيمو اين 
تا حد  COX-2  علاوه بر اين، مهار انتخابي.يابد مي

کند  ينعت ممماقرنيه ون يزاسياز نئوواسکولارچشمگيري 
 مشابه ايندومتاسين كه يکيوژني آنژيآنت تأثير يدارا(

. )باشد  ميCOX-2 و COX-1انتخابي  مهاركننده غير
 اند که مورد مطالعه قرار گرفتهمولكولهاي متنوع ديگري 

ک يوژني آنژيآنت فعاليت ،قرنيهون يزاسينئوواسکولاردر 
 استفاده هتوان ب ياز جمله آنها م  کهاند  نشان دادهاز خود

 IL-1 ،octreotideموضعي از آنتاگونيست گيرنده 
، ) اثر مدتنالوگ سوماتواستاتين طولانيآ(

، قطعات پلاسمينوژن، A ،FK 506 سيكلوسپورينِ
 و amiloride ،curcuminاسپيرونولاكتون، تاليدوميد، 

  .)۲۷- ۲۹(  اشاره داشتPAFآنتاگونيست 
  جراحيفاده از ه با استيون قرنيزاسينئوواسکولاردرمان 

ون يزاسيجهت درمان نئوواسکولارنخستين تلاش 
استفاده   مسدود كردن عروق با،ي درمانيه در جراحيقرن

 درمان  واز تكنيكهاي مختلفي شامل ليزر آرگون
  باLaser photocoagulation. فتوديناميك بوده است

 نانومتري براي درمان ۵۷۷استفاده از رنگ زرد 
 شيمورد آزما قرنيه تثبيت شده ونيزاسينئوواسکولار

 در مطالعات حيواني اً ظاهر،اين تكنيك.  استقرار گرفته
 مبتلا به افراد در ن،يبنابرا. رسد خطر به نظر مي نسبتاً بي

مقاوم به (لحاظ باليني  قرنيه ازون يزاسينئوواسکولار
ممانعت از عود  براي (PK، پيش از )درمان پزشكي

 ونيزاسينئوواسکولار درمان براي (PKو پس از ) يماريب
 ريچشمگ كاهشي ،چند هر. به كار رفته استز ين) قرنيه
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لحاظ باليني   ازونيزاسينئوواسکولار در مذکوردر ناحيه 
 corneal laser وجود داشته است، نقش PKو پس از 

photocoagulationبراي درمان پيش از جراحي  
 اًهرراتوپلاستي پرخطر روشن نيست، و اين تكنيك ظاک

.  قرنيه مفيد نيستشرفتهيون پيزاسينئوواسکولاردر 
 مورد يگر روشهاياز دتكنيك دياترمي سوزن نازك 

 تا ۵۰ اين تكنيك انسداد .ن موارد استياستفاده در ا
قرنيه را با بهبود ون يزاسينئوواسکولار درصدي ۱۰۰

  بيمار امكان پذير نمود۱۴ ديد در زانيممتوسط 
 ماهه، هيچ كدام از ۲۴ تا ۶ي  پس از پيگيرکه،يبطور

  .)۳۰( بيماران تأثيرات جانبي مهمي را نشان ندادند
 روش ديگري است كه در آن ،درمان فتوديناميك

يك حساس كننده نوري در جريان خون سيستميك 
. شود تزريق يا بطور موضعي بر سطح چشم استفاده مي

يابد  اين حساس كننده نوري در رگهاي جديد تجمع مي
 توسط پرتو ليزر جهت انسداد انتخابي رگهاي اًو متعاقب

اين تكنيك كه براي . گردد جديد فعال مي
در مدلهاي ، رود كوروئيد بكار ميون يزاسينئوواسکولار

مطالعه و تحت هنوز قرنيه ون يزاسينئوواسکولارحيواني 
تحقيقات بيشتري لازم است تا ميزان .  قرار دارديبررس

  .)۳۱( ين فرايند ارزيابي گرددخطر و فايده ا
لوگرافت در درمان  آهاي پيوند اتوگرافت و ارزيابي

جانبه كاهش  اختلالات سطح چشمي يك جانبه و دو
علاوه بر . نئوواسكولاريزاسيون قرنيه را نشان داده است

  آمنيوتيك خواصياين، نشان داده شده كه پيوند غشا
 و پيش ها  مولكول، همچنين.داردک يوژني آنژيآنت

 نوع و كلاژن TSP-1شامل  (کيوژني آنژيآنتسازهاي 
 کهاند  منيوتيك تشخيص داده شدهآدر غشاهاي ) ۱۸

 درمان .ممكن است در اين مكانيسم نقش ايفا كنند
 قرنيه، يزخمهااختلالات شديد سطح چشم با 

نئوواسكولاريزاسيون و متاپلازي ملتحمه ممكن است نياز 
 اين تكنيك بطور. ك داشته باشدبه پيوند اتوگرافت ليمبي

استفاده  هاي واسكولاريزه مورد آميز در قرنيه موفقيت
 اين تصور وجود دارد كه اين تكنيك. گرفته است قرار

از طريق  - ۱:كند  مكانيسمي دوگانه عمل ميقياز طر
درمان به اين ترتيب  كمبود سلولهاي بنيادي و جبران

ار مستقيم  توسط مه- ۲ مزمن قرنيه آنژيوژنيک زخم
شواهد چند  حال، هر اين با. سلولهاي اندوتليال عروقي

ها و درمانهاي جراحي  اين مولكولثر بودن ؤ از ميحاک
اما ، اند بودهقرنيه ون يزاسينئوواسکولاردر درمان 

تحقيقات بيشتر براي بكارگيري اين درمانهاي پزشكي و 
 قرنيه موردون يزاسينئوواسکولارجراحي همراه با درمان 

 .)۳۲( نياز است
 مدل آنژيوژنز قرنيه

 يكي گر است که هنوز بعنواني دin vivoک مدل ي
آنژيوژنز قرنيه جهت مطالعه  هامدلنوع  نيتر مناسب از

 قابل عروق فاقد طبيعي بطور قرنيه. باشد مي مطرح
 قرنيه در رگها از يك هر دليل، همين به است، مشاهده

 كننده القاء ورهايفاكت يا هابافت توسط تحريك از پس
 مدل. شوندمي محسوب جديد رگهاي وجز آنژيوژنز،

 ديگرد انجام خرگوش چشم روي برن روش يا اوليه
ز انجام ي نموش چشم يبر رو مدل اين اكنون اما ،)۸۱(
 در پاكت يك روش، اين در خلاصه طور به گردد يم

 آزمايشي، تومورهاي يا هابافت و شودمي ايجاد قرنيه
 رشد موجب گردند،مي معرفي پاكت اين به هنگاميكه

. گردندمي پيراموني عضو رگ از جديد عروق دروني
نيز  آنژيوژنز را هايكننده مهار اثر توانمي اين، بر علاوه

  .)۳۳ ()۱شكل (كرد مشاهده واكنش روي بر
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مار با مواد آزمايش ي پس از تموش قرنيه آنژيوژنز درک يتحر. ۱لشک
  ).يولوژي پزشكي كرمانشاه، اطلاعات منتشر نشدهمركز تحقيقات ب(
  

  گيري نتيجهبحث و 
قات مربوط به يوژنز در تحقيت آنژي با توجه به اهم

ک و عوامل يوژني آنژي فاکتورهاييکشف و شناسا
 يماريوژنز جهت درمان بيمهارکننده آنژ

وژنز ارتباط ي که با آنژيون چشميزاسينئوواسکولار
 مهار يوابسته هستند، روشها داشته و به آن يتنگاتنگ

ند مهم ين فرآيوژنز كه به هدف تداخل با ايآنژ
اي براي درمان  ر اميدواركنندهياند، مس گيري نموده جهت

از جمله مزاياي بالقوه . گردند ن بيماري محسوب مييا
توان ذكر كرد شامل دسترسي  اين نوع درمان كه مي

آسان به اهداف داخل عروقي، عدم وجود مشكل 
 و همچنين كاربرد گسترده اين نوع يقاومت سلولم

استراتژي جهت درمان انواع بسياري از بيماريهاي وابسته 
بر اين اساس، توسعه و استفاده از . باشد به آنژيوژنز مي

ش يش از پين منظور بي ايوژنز براي مختلف آنژيمدلها
 در سراسر ياريکه محققان بسيي تا جا،کند يدا ميت پياهم

ن يوژنز جهت مطالعه اي مختلف آنژيمدلهاجهان از 
 در .برند يرگذار بر آن سود ميده مهم و عوامل تأثيپد

گر يز همچون دينه، محققان در كشورمان نين زميا
 وژنزي آنژيگيري از مدلها در سراسر دنيا با بهره محققان

 از ي انواعيبررس و يي موفق به مطالعه، شناسا،)۳۴- ۳۶(
د ضد ييوژنز همچون شناسايي پپتتركيبات مهاركننده آنژ

 ي بادي، آنت)۳۷ (ي از غضروف کوسه ماهيوژنزيآنژ
 تريپسين مهارکننده، )۳۸(نوژن يمونوکلونال ضد پلاسم

 يسمهاي، مطالعه خواص و مکان)۳۹( سويا دانه زاتزيکون
 مطالعه همچنين، )۴۰و ۴۱(ر ياه موسي گييضد رگ زا

 موم عسل  عصاره و)۴۲ (سبز آنژيوژنز چاي ضد اثر
  . اند  شده)۴۳(
  

  تشکر و قدرداني
سندگان مقاله مراتب تشکر و امتنان خود را از ينو
ترا ي، دکتر مياني، سارا کيم چلبيمر: ها  سرکار خانميهمکار

  .دارند ي شهرام پروانه اعلام مي و آقاياريبخت
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