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 چکیده
شناخته شده  گلوکوم زایی بیماری اهمیت استرس اکسیداتیو در تشكیل و آسیبزمینه و هدف: 

آمده   های چشمی پاتولوژیدر  سرمی اکسیدان تغییر پروفایل اکسیدان/آنتیدر گزارشها نیز . است

اکسیدانی در  مقایسه بیونشانگرهای استرس اکسیداتیو و پروفایل آنتی با هدفاین مطالعه  است.

 انجام گرفت. م بیماران مبتلا به گلوکوم اولیه زاویه بسته و افراد سال

اویه گلوکوم اولیه ز فرد مبتلا به 26بر روی شاهدی  -تحلیلی مورد  مطالعهاین  روش بررسی:

حضرت  های فارابی و به بخش چشم بیمارستان کننده مراجعه زن( 33 مرد و 26) (PCAG)بسته 

زن( انجام شد. غلظت مالون  33 مرد و 33کنترل ) عنوان گروه به  فرد سالم 83رسول )ص( و 

، میزان (TAC)اکسیدانی سرم  های قرمز، میزان ظرفیت تام آنتی گلبول (MDA)آلدئید  دی

 (AOPP)های قرمز و محصولات پیشرفته اکسیداسیون پروتئین سرم  گلبول یاحیا گلوتاتیون

سطح . شدند تحلیلکای  های تی مستقل و مربع آزمون با استفاده از ها داده .شدگیری  اندازه

  در نظر گرفته شد. p≤32/3داری،  معنی

زاویه بسته در مقایسه با در بیماران مبتلا به گلوکوم اولیه  MDA ی همولیزاتها غلظت ها: یافته

در این  TAC  که سطوح سرمی درحالی ،(=312/3p)شت دا افزایشداری  طور معنی به ،افراد سالم

بیماران مبتلا  AOPP سطوح سرمی  همچنین (.=316/3p) نشان داددار کاهش  طور معنی هب ،بیماران

 . (>313/3p)یافت داری  افزایش معنی ،در مقایسه با افراد سالم زاویه بسته به گلوکوم اولیه

اکسیداسیون بیولوژیک  افزایش پراکسیداسیون لیپیدی و نتایج این مطالعه نشان داد گیری: نتیجه

اکسیدانی پلاسما در بیماران مبتلا به گلوکوم  توجه ظرفیت تام آنتی همچنین کاهش قابل ،پروتئینی

ه به نقش پاتولوژیكی افزایش آسیب اکسیداتیو در اولیه زاویه بسته در قیاس با افراد سالم، اشار

 دارد.زاویه بسته  گلوکوم اولیه

 .ها اکسیدان ؛ استرس اکسیداتیو؛ آنتیزاویه بسته آب سیاه ها: کلید واژه
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 مقدمه  
فرآیندهای طبیعی  نتیجه در ،مداوم طور هبد های آزا رادیكال

 شوند. بدن تولید می تحریكات محیطی در با تعادل در متابولیک و

 های تولیدکننده عدم تعادل بین سیستم ناشی از استرس اکسیداتیو

 افزایش تولید رادیكال با بوده که اندازنده رادیكال آزاد دام به و

همراه  دو هرا ی اکسیدانی آزاد یا کاهش فعالیت سیستم دفاع آنتی

       :شود دسته تقسیم میو اکسیدانی به د . سیستم دفاع آنتیاست

 غیرآنزیمی. های اکسیدان آنتی -2، های آنزیمی اکسیدان آنتی -1

ر کوچک نظی های مولكولشامل  اکسیدانی غیرآنزیمی آنتی دفاع

دفاع سیستم  و گلوتاتیون بوده ، اسكوربات وE ویتامین

 سوپراکسید دسموتاز، بر مشتمل سلول  آنزیمی اکسیدان آنتی

    باشد  میکاتالاز، گلوتاتیون پراکسیداز و گلوتاتیون ردوکتاز 

ها دخالت  استرس اکسیداتیو در پاتوژنز بسیاری از بیماری (.2-1)

نقش  ،های فعال اکسیژن استرس اکسیداتیو و تولید گونه دارد.

نظیر کاتاراکت،   های چشمی در بروز و توسعه بیماری ای عمده

 لیاتیو کاذبو، گلوکوم اولیه زاویه باز و گلوکوم اکسفرتینوپاتی

 ناشی یچندعامل بیماری یک سیاه، آب یا بیماری گلوکوم .دارد

چشمی  های بیماری به دیگر ثانویه یا محیطی ژنتیكی، مسایل از

که طیفی از آسیب مكانیكی منجر به افزایش فشار درون  بوده

 شاملگیرد. گلوکوم  در برمی را (Intraocular Pressure) چشم

که با کاپینگ سر عصب  است های چشم گروه ناهمگنی از بیماری

بینایی، تخریب این عصب و طرح خاصی از کاهش میدان دید 

ی در یترین بیماری نوروپاتیک بینا شایع ،گلوکوم .شود ظاهر می

است  در سراسر جهان شده شناخته ییانسان و دومین عامل نابینا

 تظاهرات نظر از که ییها بیماری از گروهی به گلوکوم .(3)

 .گردد می اطلاق نیز ندهست متفاوت درمان و پاتوفیزیولوژی بالینی،

ثانویه و پیشرفته تقسیم  تواند به انواع گلوکوم اولیه، می این بیماری

 شود. سه زیرگروه اصلی گلوکوم شامل گلوکوم اولیه زاویه باز

((Primary Opne Angle Gluacoma, POAG، گلوکوم اولیه 

 و Primary Close Angle Gluacoma, PCAG)) زاویه بسته

افراد  شیوع بیماری گلوکوم در(. 3) باشد گلوکوم وراثتی می

 شده شگزار% 62/3-8/8 از سال در جوامع مختلف، 33بالای

 های هبیانگر نقش کلیدی گون ،رو به افزایش شواهد(. 2) است

 ز ـوژنـاتـدر پ (Reactive Oxygen Species)ژن ـسیـر اکـنشگـواک

 

باشد. استرس اکسیداتیو نه تنها  بیماری گلوکوم اولیه زاویه باز می

بلكه مستقیماٌ در مرگ  ؛های رتینال در شبكه ترابكولار و سلول

 ،در گلوکوم اولیه زاویه باز. باشد سلول عصب بینایی درگیر می

گیرد. علت اصلی  ی تحت تأثیر قرار مییمرگ سلول عصب بینا

 (.6) طور دقیق مشخص نشده است بیماری گلوکوم هنوز به

دهد که برجستگی به  رخ می  هنگامید گلوکوم اولیه زاویه بسته حا

  که باعث انسداد زاویه اتاق قدامی گرددای در عنبیه ایجاد  اندازه

این انسداد موجب کاهش خروج مایع  عنبیه محیطی شود. وسیله به

که با ایجاد درد، شده زلالیه و افزایش سریع فشار داخل چشم 

داخل چشم  افزایش فشار (.3)ه است قرمزی و تاری دید همرا

در نتیجه  ؛یک فاکتور خطر برای ابتلا به بیماری گلوکومعنوان  به

 نهای واکنشگر اکسیژ واسطه گونه هآسیب اکسیداتیو ایجادشده ب

 (. 3آید ) وجود می به

 در شود دیده می گلوکوم اغلب در تغییرات عروقی کههمچنین 

، استرس اکسیداتیو واسطه افزایش هب نتیجه تولید آسیب اکسیداتیو

هم  و (Human Trabecular Meshwork) ترابكولار شبكه در هم

محیط  درو اکسیداتی استرس (.6) باشد های شبكیه می سلول در

 رتولید لیپید پراکسیدهای ناپایدار و واکنشگ به منجر سلولی

اسیدهای  شده از تجزیه پراکسیدهای ناپایدار و مشتق شود. می

شده  (MDA) آلدئید چرب غیراشباع، منجر به تشكیل مالون دی

ردیابی  گیری آن یک روش مناسب برای غربالگری و هاندازکه 

فته سنجش محصولات پیشر .باشد پراکسیداسیون لیپیدی می

اکسیداسیون  نشانگرهای عنوان هب، (AOPP) اکسیداسیون پروتئین

 مطالعاتتوجه به نتایج  (. با8-3) شود محسوب می بیولوژیک

 اکسیدان در پروفایل اکسیدان/آنتیشده مبنی بر تغییر   انجام

ارزیابی جهت بررسی نشانگرهای  این های چشمی، پاتولوژی

ای  سنجش محصولات تجزیهبیوشیمیایی استرس اکسیداتیو با 

محصولات پیشرفته  و آلدئید پراکسیداسیون لیپیدی مالون دی

همچنین  ،اکسیدانی پلاسما و ظرفیت تام آنتی اکسیداسیون پروتئین

مقادیر گلوتاتیون در بیماران مبتلا به گلوکوم اولیه زاویه بسته 

 انجام شد.

 

  روش بررسی
 ون ـی متـررسـاس بـراسـبدی ـاهـش –ورد ـدر این مطالعه تحلیلی م
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( و %83) توان  =32/3α= ،2/3β شده و با استفاده از مقدار انجام 

 و =21/3S1= ،32/3S2) های مورد مطالعه انحراف معیار گروه

3/1(d= {فاکتور دار بودن  حداقل اختلاف مورد انتظار برای معنی

 (.13)نمونه محاسبه گردید  22({، AOPP) گیری مورد اندازه

گلوکوم اولیه زاویه بسته به نفر بیمار مبتلا  26 جامعه پژوهش را

زن که به بخش چشم  %(23)نفر  33و مرد  %(36)نفر  26مشتمل بر 

اکرم )ص( تهران مراجعه کرده  های فارابی و رسول بیمارستان

کنترل  گروه عنوان سالم به فرد 83عداد داد. ت تشكیل می بودند

تحت بررسی قرار  ،زن %(23)نفر  33 و %( مرد33) نفر 33شامل 

 عدم ابتلا به شامل: گروه کنترل به مطالعهورود  هایگرفتند. معیار

نفع بیماری گلوکوم نظیر  گلوکوم یا هر نوع اختلالی که به

های مرتبط با چشم، رتین، عدسی و مشكلات مرتبط با  بیماری

بیماری سیستمیک نظیر دیابت شیرین، فشار  عدم ،باشد بینایی

 وبژوال اکیوتیشتن متر جیوه و دا میلی 21کمتر از چشم داخلی 

(Visual acuity)  از تمامی افراد  همچنین .بود 33/23بیش از

ررسی و گرفتن نمونه این مطالعه قبل از ورود به ب کننده در شرکت

  نامه کتبی اخذ گردید. رضایت ،خون

از افراد  شده گرفته خون وریدیلیتر  میلی 2در این بررسی، ابتدا 

 سانتریفوژ عمل و پس از منتقلمورد مطالعه به لوله حاوی هپارین 

درجه  -82 آن جدا گردید. پلاسما به سرعت به فریزر یپلاسما

 .شد نگهداری آزمایش انجام زمان تا و سانتیگراد انتقال یافت

 کلرید سدیم حاوی فسفات بافر با بار 2 حاصل، یها اریتروسیت

 کلرید سدیم حجم 3به اضافه  pH=3/3 فسفات بافر حجم یک)

. شسته شدند درجه سانتیگراد 3دمای  در( مولار 12/3

  سانتریفوژ به فریزربلافاصله پس از  شده های شسته ریتروسیتا

با  های تام پلاسما اکسیدان آنتی .انتقال یافتند سانتیگراددرجه  -82

 شد. گیری  اندازه و همكاران Millerاز روش  استفاده

              ریکـون فـای یـا در احیـی پلاسمـایـدر این روش، توان

Ferric Reducing Ability of Plasma, FRAP) )             

            سـكـمپلـه کـک یـانـزم دی،ـاسی PHود. در ـش میش ـسنج

TPTZ Ferric Tripyridyltriazine)) ،       حیا ا     به فرم

نانومتر دارای  233در طول موج  شدهرنگ آبی تولید گردد، می

با استفاده از  دترسیم منحنی استاندار .باشد می حداکثر جذب

از میكرومول بر لیتر  133-1333های  هایی با غلظت محلول

 گردید.  آهن تهیه سولفات

 

از محلول  استفاده باو  طور جداگانه جذب هرکدام بههمچنین 

آلدئید در  گیری مالون دی اندازه (.11شد ) واکنشگر فوق تعیین

در این  .صورت گرفت Aust و Buegeهمولیزات براساس روش 

 تیوباربیتوریک اسید با دو مولكول MDAروش یک مولكول 

(TBA) که کند  واکنش داده و ترکیبی با رنگ قرمز تولید می

 کند. نانومتر را جذب می 232-232پرتوهایی با طول موج حدود 

آلدئید استفاده  جهت سنجش مالون دی 1:23همولیزات با رقت 

 1333میكرولیتر پكت سل در  133شد که برای این منظور 

آلدئید با  غلظت مالون دی .شدمیكرولیتر آب مقطر دیونیزه حل 

  ضریب خاموشیاز استفاده 

(       1326/1)  

نانومول در هر گرم برحسب سنجش نتایج  و گردیدمحاسبه 

سنجش غلظت گلوتاتیون براساس  (.8) شدگزارش  هموگلوبین

برای تهیه همولیزات  و همكاران صورت گرفت. Beutlerروش 

لیتر  میلی 8/1 به میكرولیتر پكت سل 233، زمایشاین آ مورد نیاز

محلول لیتر  میلی 3سپس  افزوده شد. ب مقطر دیونیزهآ

گرم  2/3، متافسفریک اسیدگرم  63/1شامل } کننده راسب

EDTA سدیم کلراید گرم  33و  امین تترا استیک اسید( )اتیلن دی

بعد از  وت حاصل اضافه ابه همولیز{ ب مقطرلیتر آ میلی 133 در

 سپس شد و دقیقه سانتریفوژ 23مخلوط به مدت  دقیقه، 2گذشت 

 جهت سنجش گلوتاتیون استفاده گردید.  از محلول رویی

مشهور است  (Ellman)که به معرف المن  یمحلول در این روش،

گلوتاتیون با احیای  رود. کار می هب زاییرنگ واکنش برای ایجاد

در بافر ( ,DTNB 2-nitrobenzoic acid)-dithiobis5محلول 

کند که  کمپلكس زرد رنگی ایجاد می ،=8/3pHفسفات با 

در این  (.12کند ) را جذب می نانومتر 312با طول موج  یپرتوهای

محصولات پیشرفته اکسیداسیون پروتئین براساس میزان مطالعه 

گیری  اندازهKalousova با استفاده از روش  و اسپكتروفتومتری

، 1:2نسبت  هب PBSبا  شده رقیق سرماز میكرولیتر  133مقدار  شد.

میكرومول بر لیترChloramin T(133- 3  )  از میكرولیتر 133

استفاده  عنوان بلانک هب PBSمیكرولیتر  133 و عنوان استاندارد هب

    میكرولیتر  13 و مولار KI16/1 محلولمیكرولیتر از  2 سپسشد. 

 ذب درـج و بلافاصلهشد  زودهـافوط واکنش ـبه مخلاسید استیک 
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با استفاده از کیت  هموگلوبین (.13) گردیدنانومتر قرائت  333 

لریمتری روش ک هموگلوبین )ساخت شرکت پارس آزمون( با

های  این روش گلبول درشد.  گیری هموگلوبین اندازه  سیانومت

که  گردد  هموگلوبین آزاد می در نمونه لیز شده وقرمز موجود 

 ،یندآهموگلوبین تبدیل و در ادامه فر سیاناید به مت توسط فری

میزان  شود. می تبدیل به سیانومت هموگلوبین KCN وسیله به

نانومتر متناسب با مقدار هموگلوبین در  236در  این ترکیب جذب

 (.13) نمونه است

های تحت  بین گروه کمی تغیرهایم ارزیابی مقایسه میانگین

انجام کای  مربع و های تی مستقل آزمون با استفاده از مطالعه

  در نظر گرفته شد. p≤32/3داری،  سطح معنی. گرفت
 

 ها یافته
ل و میانگین سا 3/28±3/11گلوکوم  میانگین سنی بیماران مبتلا به

 ه ـمبتلا ب ارانـاز بیم %11 ود.ـال بـس 2/22±2/13الم ـراد سـی افـسن

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

اختلاف سابقه مصرف سیگار داشتند.  ،% از افراد سالم6و گلوکوم 

 دار نبود.  دو گروه از نظر سن و اعتیاد به سیگار معنی

در بیماران مبتلا به  اکسیدانی ظرفیت تام آنتی  مقادیر سرمی

داری  طور معنی هب ،گلوکوم زاویه بسته در قیاس با گروه کنترل

الدئید  که غلظت مالون دی درحالی ،(=316/3p)نشان داد کاهش 

شده از اسیدهای  ناپایدار و مشتق پراکسیداسیون لیپیدهای حاصل از

های قرمز در بیماران مبتلا به گلوکوم  گلبولی غشاچرب غیراشباع 

 داشت افزایش داری طور معنی هب ،افراد سالم زاویه بسته در قیاس با

(312/3p=.) مقادیر محصولات پیشرفته اکسیداسیون  ،علاوه هب

های اکسیداسیون بیولوژیک  عنوان نشانگر به، (AOPP)پروتئین 

در سرم بیماران مبتلا به گلوکوم زاویه بسته در قیاس با  ها پروتئین

 (.>313/3p)نشان داد داری افزایش  طور معنی به ،افراد گروه سالم

های  غلظت گلوتاتیون گلبولداری در  همچنین افزایش غیرمعنی

 بیماران مبتلا به گلوکوم اولیه زاویه بسته در مقایسه با گروهقرمز 

 .)جدول((، p>32/3گردید )افراد سالم مشاهده 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 بیماران مبتلا به گلوکوم زاویه بسته و گروه افراد سالم شده در گروه سنجش  یمتغیرهای کمّ  سطوح سرمیمیزان جدول: 

 نفر( 65زاویه بسته ) مبتلا به گلوکوم گروه متغیرهای کمّی
Mean±SD 

 نفر( 88گروه افراد سالم )
Mean±SD 

 (nmol/gr Hb)آلدئید  مالون دی
*8/123±3/332 6/86±3/223 

 23/3±32/3 33/1±23/1* (mmol/l)اکسیدان  ظرفیت تام آنتی

 8/33±3/138 2/32±3/131 (nmol/gr Hb)گلوتاتیون 

 µmol/l *2/13±3/123 3/8±133)) محصولات پیشرفته اکسیداسیون پروتئین

 آمد.دست ه در قیاس با گروه کنترل ب (p<86/8)دار  اختلاف معنی*

 
 بحث 

ه طساو هاشاره به نقش استرس اکسیداتیو ب، مطالعات محققین

عنوان یک عنصر مهم در تخریب  به ،اکسیژنر ی واکنشگها گونه

کاهش  ،علاوه هب(. 13) های گانگلیونی بیماری گلوکوم دارد سلول

اکسیدان در افراد مبتلا  های سیستم دفاع آنتی فعالیت برخی آنزیم

حاکی از  هاگزارش ،از طرفی(. 12) به گلوکوم مشاهده شده است

 در بیماران مبتلا به گلوکوم DNAهای اکسیداتیو  افزایش آسیب

اکسیداتیو و  آزاد های علت رادیكال هباً اکثر ها آسیب این باشد. می

های شبكه ترابكولار  نشگر اکسیژن بر روی سلولهای واک گونه

های  دهد افزایش گونه شود. این مطالعات نشان می انسان ایجاد می

  ،دانـاکسی یـاع آنتـهمچنین کاهش فعالیت دف ،ژنـواکنشگر اکسی

از نظر  (.3) کنند در این زمینه ایفا می  زایی مهمی نقش آسیب

فرورفتگی  فشار داخل چشم، گلوکوم با افزایش ،فیزیوپاتولوژی

شود.  دادن میدان بینایی مشخص می از دست سر عصب اپتیک و

برابر مقاومت در  میزان تولید مایع زلالیه و فشار داخل چشم با

افزایش فشار داخل  ،. بنابراینشود  می تعیین از چشم آن خروج

دهد که تولید مایع زلالیه بیش از میزان عادی  می خچشم زمانی ر

در  خروج آن مانعی وجود داشته باشد. یا در برابر وبوده 

 گردداین سد مانع رسیدن مایع زلالیه به شبكه ترابكولر  که صورتی

ممانعتی در راهیابی مایع به شبكه  اگر و گلوکوم را زاویه بسته

محدوده طبیعی فشار  نامند. ترابكولر ایجاد نكند آن را زاویه باز می

 (. 13،16) است متر جیوه میلی 13-23، داخل چشم
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تأثیر فاکتورهایی بر روی چشم  داخل چشم، افزایش فشار با همراه 

 که این فاکتورها شامل افزایش سطح گلوتامات، گذارند می

تغییرات عروقی و  تغییرات در سطح متابولیسم اکسید نیتریک،

ه انواع اکسیژن واکنشگر طساو هایجادشده ب اکسیداتیو آسیب

استرس اکسیداتیو در محیط سلولی، منجر به تشكیل  (.18) باشد می

مالون همچنین  .شود ناپایدار و واکنشگر می اکسیدهایلیپید پر

شده از  حاصل تجزیه پراکسیدهای ناپایدار و مشتق، لدئیدآ دی

گیری آن یک روش  اندازه اسیدهای چرب غیراشباع بوده که

 AOPPمیزان  .باشد مناسب برای ردیابی پراکسیداسیون لیپیدی می

. شناخته شده است ها عنوان شاخص اکسیداسیون پروتئین بهنیز 

 از آلدئید حاصل غلظت مالون دینشان داد نتایج مطالعه حاضر 

 حاصل AOPPهای قرمز و  گلبول یپراکسیداسیون لیپیدهای غشا

ها در بیماران مبتلا به گلوکوم  اکسیداسیون بیولوژیک پروتئین از

داری  طور معنی به ،اولیه زاویه بسته در قیاس با گروه افراد سالم

نتایج یک در های این مطالعه،  در توافق با یافته یابد. می افزایش

در سرم  AOPPآلدئید و  غلظت مالون دی ،بررسی مشابه در چین

طور  به ،بیماران گلوکوم اولیه زاویه بسته در مقایسه با افراد کنترل

مطالعه مشابه  نتایجهمچنین (. 11بوده است )داری بالاتر  معنی

 جهت ارتباط نشانگرهای سرمیان داد نشدر کشور ترکیه  یدیگر

استرس اکسیداتیو با اطلاعات بیوشیمیایی بین گروه بیماران مبتلا  

در گروه بیماران کاهش  AOPPمیزان ، به گلوکوم و گروه کنترل

در گروه بیمار افزایش  Eو  A، ویتامین MDA، لیكن میزان یابد می

استثنای مقادیر  شاره بهد اهای مور نشانگر تمامی  تغییرات .دارد

AOPP ،وضعیت  (.12ت )اسگزارش شده  داری صورت معنی هب

شدن  طور مستقیم از غیرطبیعی اکسیدانت ممكن است به تام آنتی

 های اکسیدان آنتی شدن رنرمالیا غی اکسیدانت و های آنتی آنزیم

 هیدروکینون، یوبی کارتنوئیدها، گلوتاتیون، قبیل از بدن طبیعی

 عنوان سد که بهشود حاصل  E و Cویتامین  ،ها توکوفرول

شاخص ظرفیت تام  کنند.  عمل میاکسیدانتی بدن  آنتی

 و اکسیدان خاص برخلاف تعیین یک آنتیپلاسما  اکسیدانی آنتی

 یاکسیدان دارای پتانسیل احیا آنتی یبرآیند تعامل بین تمام اجزا

ی ها اکسیدان آنتی  بیانگر قدرت کلی تمامی که بوده متفاوت

در مطالعه  باشد. شده و ناشناخته موجود در پلاسما می شناخته

 اران مبتلا به ـاکسیدانی پلاسما در بیم میزان ظرفیت تام آنتیحاضر، 

 

طور  به، کنترلگروه  گلوکوم اولیه زاویه بسته در قیاس با

ارزیابی ای دیگر،  نشان داد. در مطالعه داری کاهش معنی

پاتوژنز بیماری گلوکوم اولیه  در نشانگرهای استرس اکسیداتیو

دار  بیانگر یک کاهش غیرمعنی کشور لهستان،در  زاویه باز

بیماران مبتلا به گلوکوم در  اکسیدان تام پلاسما وضعیت آنتی

 لئوتیدنوک نیكوتین آمید آدنین دی (.13)بود  کنترلگروه  مقایسه با

 از مسیر متابولیكی پنتوز فسفات به حاصل( (NADPH فسفات

شكل اکسیدشده گلوتاتیون را  کمک آنزیم گلوتاتیون ردوکتاز،

 کند. گلوتاتیون احیاشده نیز متعاقباً آن تبدیل می احیاشده به شكل

در واکنشی به کمک آنزیم گلوتاتیون پراکسیداز باعث تجزیه و 

این  .شود های آلی می سازی پراکسید هیدروژن و پراکسید خنثی

زیرا پراکسید هیدروژن  زیادی دارد؛ ها اهمیت واکنش برای سلول

 دوران عمر سلول بكاهد از تواند افزایش سرعت اکسیداسیون می با

از  کننده اولیه عنوان یک محافظت گلوتاتیون به ،چشم در(. 23)

های واکنشگر اکسیژن القاکننده  شبكیه علیه گونه قرنیه و ،ها عدسی

از گلوتاتیون در های بالایی  . غلظتکند عمل میآسیب اکسیداتیو 

در مطالعه حاضر،  (.21) شده است یافت شبكه ترابكولار زلالیه و

های قرمز بیماران مبتلا به گلوکوم  غلظت گلوتاتیون در گلبول

داری  غیرمعنیافزایش نسبی ، اولیه زاویه بسته در قیاس با افراد سالم

مشابه، سطح گلوتاتیون پلاسما در ای  داد. در مطالعهنشان را 

ماران مبتلا به گلوکوم اولیه زاویه باز در مقایسه با افراد سالم بی

تر گزارش شده است که پیشنهادکننده  داری پایین صورت معنی هب

 (.22) باشد اکسیدان می دفاع آنتی کاهش از  یک توافق عمومی

 

 گیری نتیجه
که  اکسیداتیو هنگامی استرس وضعیتطبق نتایج این مطالعه، 

 ؛هم بخورد هها ب اکسیدان آنتیو  ها اکسیدانپروفایل  تعادل بین

یا تراکم زیاد  اکسیدان و کمبود آنتی که سبب تخلیه و نحوی هب

استرس  ،یابد. بنابراین های واکنشگر اکسیژن شود توسعه می گونه

اولیه ممكن است در پیامدهای متابولیک و آناتومیكی  اکسیداتیو

شرکت ، ی در گلوکومییناافزایش آسیب عصب بشونده به منجر

 نظر بهکه  ییتواند حتی در گلوکوما این نكته می داشته باشد.

ی یای در مكانیسم آسیب عصب بینا آناتومیک اولیه دلیل رسد می

 .دارد، نظیر گلوکوم اولیه زاویه بسته نیز صادق باشد
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یک افزایش زیاد  این مطالعه بیانگر این است که نتایج ،در نهایت 

توجه  همچنین یک کاهش قابل ،اکسیداسیون لیپیدی و پروتئینی

در م اکسیدانتی پلاسما در بیماران مبتلا به گلوکو آنتی ظرفیت تام

 واسطه هقیاس با افراد سالم، پیشنهاد یک نقش پاتولوژیكی ب

بیماری گلوکوم اولیه زاویه  اکسیداتیو درافزایش آسیب استرس 

 بسته را دارد.

 

 و قدردانیتشکر 
 دانشگاه تحقیقات و فناوری معاونت مالی حمایت از وسیله بدین

( 1238)به شماره  طرح این انجام جهت لرستان پزشكی علوم

 .گردد می تشكر و تقدیر
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Abstract 
 

Background and Objectives: The importance of oxidative stress has 

been known in the formation and the pathogenesis of glaucoma. The 

alterations of serum oxidant/antioxidant profile in ocular pathologies, 

has been also stated in reports. This study was conducted to compare 

the oxidative stress biomarkers and antioxidant profile in patients with 

primary closed angle glaucoma (PCAG) and healthy individuals. 
 

Methods: This analytical case-control study was performed on 56 

patients with PCAG (26 men and 30 women) referred to 

Ophthalmology department of Farabi and Hazrat Rasoul Hospitals and 

80 healthy subjects (37 men and 43 women) as the control group. The 

concentration of malonyl dialdehyde (MDA) in red blood cells, total 

antioxidant capacity (TAC), reduced glutathione (GLT), and advanced 

oxidation protein products (AOPP) were determined. Data were 

analyzed using independent t- and chi-square tests. The significance 

level was considered to be p≤0.05.  
 

Results: The concentration of hemolysate MDA significantly increased 

in the patients with PCAG compared to healthy subjects (p=0.015), 

while the serum levels of TAC showed a significant decrease in these 

patients (p=0.016). Also, the serum level of AOPP levels significantly 

increased in patients with primary closed angle glaucoma compared to 

healthy subjects (p<0.019). 
  
Conclusion: The results of this study showed that increased lipid 

peroxidation and biological protein oxidation and also a significant 

decrease in total antioxidant capacity in PCAG patients compared to 

healthy subjects are indicative of the pathological role of increased 

oxidative damage in PCAG.  
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