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تغییر . استنابینایی غیرقابل برگشت  هاي تیکی ازعل (POAG)گلوکوم اولیه زاویه باز  زمینه:
هدف این  .گزارش شده است هاي چشمی پاتولوژير سرمی د اکسیدان پروفایل اکسیدان/آنتی

اکسیدانی در بیماران مبتلا به گلوکوم  مطالعه مقایسه نشانگرهاي استرس اکسیداتیو و پروفایل آنتی
 باشد. اولیه زاویه باز و افراد سالم می

 37فرد سالم ( 80زن) و 40 مرد و POAG )44فرد بیمار مبتلا به  84این مطالعه برروي  ها: روش
انجام گرفت. در این مطالعه  حضرت رسول  کننده به بخش چشم بیمارستان هزن) مراجع 43مرد و

، میزان (MDA)، غلظت مالون دي آلدئید (TAC)میزان ظرفیت تام آنتی اکسیدانتی پلاسما 
و گیري  اندازه (AOPP)گلوتاتیون گلبول هاي قرمز و محصولات ناشی از اکسیداسیون پیشرفته 

 د.مقایسه ش
طور  در قیاس با افراد کنترل به POAGگروه بیماران مبتلا به  TACمی سر سطوح ها: یافته

طور  هدر این بیماران، ب MDAکه سطوح سرمی  ) درحالی=001/0P( فته بودداري کاهش یاامعن
هاي  داري در غلظت گلوتاتیون گلبولا). همچنین افزایش معن=025/0Pد (ادار افزایش نشان دامعن

  ). ≥016/0P( کوم اولیه در مقایسه با افراد سالم مشاهده گردیدقرمز بیماران مبتلا به گلو
اکسیداسیون لیپیدي و پروتئینی و همچنین کاهش قابل توجه  قابل توجهافزایش : گیري نتیجه

اشاره به نقش ممکن است  در قیاس با افراد سالم، POAG در بیمارانی اکسیدان ظرفیت تام آنتی
  . اشته باشدزاویه باز د یو در بیماري گلوکوم اولیهاکسیدات آسیب پاتولوژیکی افزایش

  گلوکوم اولیه زاویه باز، ظرفیت تام آنتی اکسیدانی، استرس اکسیداتیو :ها واژهکلید
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Background: Primary open-angle glaucoma (POAG) is the leading cause of 
irreversible blindness. The serum oxidant/antioxidant profile alteration has 
been reported in ocular pathologies. The aim of this study was to compare the 
oxidative stress markers and antioxidant profile in patients with primary open-
angle glaucoma and healthy subjects. 
Methods: This study was conducted on 84 POAG patients (40 women and 44 
men) and 80 healthy subjects (43 women and 37 men) referring to department 
of ophthalmology at Hazrat Rasol hospital. In this study, the total plasma 
antioxidant capacity (TAC), malonyldialdehyde (MDA) concentration, 
erythrocyte glutathione (GLT) and advanced oxidation protein products 
(AOPP) were measured and compared. 
Results: The serum levels of TAC in patients with POAG significantly 
decreased than those of the healthy subjects (p<0.001), while the MDA levels 
in these patients increased significantly (p<0.025). Also, the red blood cell 
glutathione  level in patients with POAG was significantly increased compared 
with healthy subjects (p<0.016).  
Conclusion: Significant enhancement of lipid and protein oxidation and an 
remarkable reduction   of total antioxidant capacity in POAG patients  
compared to healthy subjects may indicate the pathological role of rising 
oxidative damage in primary open-angle glaucoma.  
Key Words: Primary open-angle glaucoma, total antioxidant capacity, 
oxidative stress 
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  مقدمه
 Primary Opne Angle)گلوکوم اولیه زاویه باز

Gluacoma, POAG)  از عوامل عمده منجرشونده به
). 1( باشد برگشت در سراسر دنیا می کوري غیرقابل

انسان و حیوانات آزمایشگاهی  مطالعات بیشماري در
نشان داده است که استرس اکسیداتیو با بعضی 

هاي تحلیل برنده معمول نظیر دیابت شیرین،  ماريبی
عروقی و فرآیندهایی همچون  -هاي قلبی سرطان، آسیب

. )2(هاي نوروپاتی در ارتباط است  پیري و بیماري
ی در انسان یترین بیماري آسیب عصب بینا گلوکوم شایع

ی در سراسر جهان است. گلوکوم یو دومین عامل نابینا
روژنوس با اتیولوژي چند یک بیماري پیچیده و هت

فاکتوري مشتمل بر آسیب مکانیکی منجر به افزایش فشار 
استرس اکسیداتیو، ناشی از  ).4و  3( باشد درون چشم می

هاي تولیدکننده و به دام اندازنده  عدم تعادل بین سیستم
رادیکال آزاد بوده که با افزایش تولید رادیکال آزاد یا 

اکسیدانی و یا هردو،  یکاهش فعالیت سیستم دفاع آنت
اکسیدانی، به دو دسته  باشد. سیستم دفاع آنتی همراه می

 هاي غیرآنزیمی اکسیدان آنتی وهاي آنزیمی  اکسیدان آنتی
اکسیدانی غیرآنزیمی، شامل  دفاع آنتی شود. تقسیم می

، اسکوربات و E هاي کوچک نظیر ویتامین مولکول
مشتمل بر  اکسیدانی دفاع آنتی .باشد گلوتاتیون می

سوپراکسید دسموتاز، کاتالاز،  هاي سلولی نظیر آنزیم
 Sگلوتاتیون پراکسیداز، گلوتاتیون ردوکتاز و گلوتاتیون 

محیط  در . استرس اکسیداتیو)5( ترانسفراز است -
به تولید لیپید پراکسیدهاي ناپایدار و  سلولی منجر

شود. تجزیه پراکسیدهاي ناپایدار و  واکنشگر  می
اسیدهاي چرب غیراشباع، منجر به تشکیل  ده ازش مشتق

شده که  (Malondialdehye, MDA) مالون دي آلدئید
گیري آن یک روش مناسب براي غربالگري و  هانداز

سنجش محصولات  .استردیابی پراکسیداسیون لیپیدي 
 advanced oxidation)ناشی از اکسیداسیون پیشرفته 

protein products, AOPP) اکسیداسیون  نشانگرعنوان  هب
 .)6( شود بیولوژیک محسوب می

 گلوکوم بیماري آسیب عصب بینایی بوده که با  تغییر
آسیب پیشرونده به  عصب بینایی و سر اي در ساختار ویژه

داخل چشم  شود. افزایش فشار میدان بینایی توصیف می
که  است  یک فاکتور خطر براي ابتلا به بیماري گلوکوم

هاي  گونهحاصل از یجه آسیب اکسیداتیو تواند در نت می
ایجاد  شده  (Reactive oxygen species)واکنشگر اکسیژن 

. تغییرات عروقی که اغلب در گلوکوم دیده )7( باشد
واسطه افزایش  شود در نتیجه تولید آسیب اکسیداتیو به می

  ترابکولار شبکه استرس اکسیداتیو، هم در
(Human Trabecular Meshwork)  هاي  هم درسلولو

اشاره به نقش استرس پیشین مطالعات  .)2( استشبکیه 
عنوان  به هاي واکنشگر اکسیژن گونهواسطه  اکسیداتیو به

هاي گانگلیونی بیماران  یک عنصر مهم در تخریب سلول
همچنین در برخی مطالعات، کاهش  .مبتلا به گلوکوم دارد

د مبتلا به ترانسفراز در افرا -Sفعالیت آنزیم گلوتاتیون 
از طرف دیگر افزایش  .)8(گلوکوم گزارش شده است 

بیماران مبتلا به گلوکوم   DNAهاي اکسیداتیو در  آسیب
علت وجود  ها به اغلب این آسیب گزارش شده است.

هاي  واکنشگر اکسیژن  گونه هاي آزاد اکسیداتیو و رادیکال
قرار ثیر أهاي شبکه ترابکولار انسان را تحت ت که سلول

دهد که  شوند. این مطالعات نشان می دهند ایجاد می می
با کاهش هاي واکنشگر اکسیژن همراه  گونهافزایش 

زایی مهمی در این  ها، نقش آسیب اکسیدان فعالیت آنتی
کنند. بنابراین استرس اکسیداتیو اولیه ممکن  زمینه ایفا می

است در پیامدهاي متابولیکی و آناتومیکی منجرشونده به 
ی در ابتلاء به گلوکوم شرکت ییش آسیب عصب بیناافزا

  .نماید
سرمی در  اکسیدان پروفایل اکسیدان/آنتی تغییر
هدف  ).9( گزارش شده است  هاي چشمی پاتولوژي

و  یسه نشانگرهاي استرس اکسیداتیواصلی این مطالعه مقا
اکسیدانی بیماران مبتلا به گلوکوم اولیه زاویه  پروفایل آنتی
این مطالعه مقادیر  باشد. در با افراد سالم می باز در قیاس

مالون دي آلدئید حاصل از پراکسیداسیون لیپیدي، غلظت 
هاي قرمز، میزان ظرفیت تام  گلوتاتیون احیاء گلبول
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اکسیداسیون  سیدانی پلاسما و محصولات ناشی ازاک آنتی
  و بین گروه سالم و مبتلا مقایسه شد. گیري  اندازه ،پیشرفته

  
  ها روشو مواد 

نفر بیمار  84جمعیت مورد مطالعه در این بررسی  
) زن 40مرد و  44( POAG)گلوکوم زاویه باز اولیه (مبتلا 

رسول اکرم (ص)  نبه بخش چشم بیمارستاکننده  مراجعه
، )زن 43مرد و  37( نیزفرد سالم  80 .تهران بودند

 عنوان گروه کنترل تحت بررسی قرار گرفتند.  به

 که افرادي بودندگروه بیماران ، سیبرر این در
 18 بالاي افراد. بود ژنتیکی و ارثیه، اولی ها آن گلوکوماي

افزایش فشار داخل  و باز زاویه اولیه گلوکوم دچار سال
معیارهاي خروج از . در این مطالعه وارد شدند چشم

 با گلوکوم یا بسته زاویه اولیه به گلوکوم ابتلامطالعه شامل 
 زاویه باز یا بسته به  ابتلا به گلوکوم ثانویه وطبیعی   فشار

 عوامل و فیزیکی هاي آسیب جراحی، نظیر دلایلی
با توجه به استعداد ژنتیکی و اولیه  .بوددیگر  غیروراثتی

ابتلاء به بیماري در گروه بیماران مبتلا گلوکوم اولیه زاویه 
از ها، زمان ابتلاء به بیماري  باز و مقادیر میانگین سنی آن

 دوران میانسالی تا پیري متفاوت است. 

عدم  عبارت بودند ازگروه کنترل  انتخابمعیارهاي 
نفع بیماري  ابتلا به گلوکوم یا هر نوع اختلالی که به

هاي مرتبط با چشم، رتین، عدسی و  گلوکوم نظیر بیماري
مشکلات مرتبط با بینایی باشد، نبود بیماري سیستمیک 

 21تر از  ر داخلی چشم کمنظیر دیابت شیرین، فشا
 (Visual acuity)حدت بینایی دور متر جیوه و داشتن  میلی

کننده  از تمامی افراد شرکتبود. همچنین  40/20بیش از 
در این مطالعه قبل از ورود به بررسی و گرفتن نمونه 

  نامه کتبی اخذ گردید. رضایت ،خون
ز خون وریدي از هر یک ا ml5ها  بعد از انتخاب نمونه

و شد افراد مورد مطالعه به لوله حاوي هپارین انتقال داده 
پس از سانتریفوژ نمودن، پلاسما آن جدا گردید. پلاسما به 

 انجام زمان تا و شده منتقل - C˚85سرعت به فریزر 
هاي حاصل،  اریتروسیت .گردید داري نگه آن در آزمایش

 حجم یک( C˚4با دماي  NaClدو بار با بافر فسفات حاوي 
) M 15/0 NaCl حجم  9به اضافه  pH 4/7 فسفات بافر

شده پس از  هاي شسته شسته شدند. این اریتروسیت
  . منتقل گردید -ºC70سانتریفوژ نمودن بلافاصله به فریزر 

هاي تام پلاسما از  اکسیدان گیري آنتی اندازه براي
و همکاران استفاده شد. در این روش،  Benzieروش 

 Ferric Reducingاحیاي یون فریک  توانایی پلاسما در

Ability of Plasma, FRAP)شود. در  گیري می ) اندازهPH 
- )(TPTZ Tripyridyltriazineزمانی که کمپلکس  اسیدي،

FeIII به فرم FeII شود  رنگ آبی تولید می گردد، احیاء می
نانومتر داراي حداکثر جذب است.  593که در طول موج 

با استفاده از سولفات آهن انجام  ترسیم منحنی استاندارد
هاي  هایی با غلظت به این ترتیب که محلول گرفت.

µmol/L1000-100 جذب هر  از سولفات آهن تهیه شد و
طور جداگانه با استفاده از محلول واکنشگر فوق  کدام به

  .)10( تعیین گردید
 در همو لیزات بر اساسگیري مالون دي آلدئید  اندازه

در این روش یک  .صورت گرفت Aust و Buegeروش 
با دو مولکول  )MDA( مولکول مالون دي الدئید

واکنش داده و ترکیبی با رنگ  (TBA) تیوباربیتوریک اسید
  کند که پرتوهایی با طول موج حدود قرمز تولید می

غلظت مالون دي  کند. نانومتر را جذب می 535-532
ت است آن که عبار ضریب خاموشیاز آلدئید با استفاده 

  محاسبه شد. نتایج برحسب M-1cm-110×56/1 از
nmol/g Hb  11(گزارش شده است(.  

و  Baker سنجش غلظت گلوتاتیون بر اساس روش
محلول که  در این روش، همکاران صورت گرفته است.

مشهور است براي ایجاد رنگ  (Ellman)به معرف المن 
  DTNB گلوتاتیون با احیاي محلول رود. کار می هب

2-nitrobenzoic acid)-dithiobis 5, 5 (  در بافر فسفات با
8/7PH=، کند که پرتوهاي  کمپلکس زردرنگی ایجاد می

  .)12( نماید را جذب می nm412با طول موج 
بر AOPP)  محصولات ناشی از اکسیداسیون پیشرفته (

  Kalousova اساس اسپکتروفتومتري با استفاده از روش
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با نسبت  PBSیکرولیتر از سرم با م 100گیري شد.  اندازه
 chloramin Tمیکرولیتر از  100 رقیق شده و سپس 1:5

)µM/l100-0میکرولیتر  100عنوان استاندارد و  ه) ب PBS 
 KI16/1میکرولیتر از  5. عنوان بلانک استفاده گردید هب

و بلافاصله  شد میکرولیتر اسید استیک افزوده 10مولار و 
  .)13( دیردگرائت نانومتر ق 340جذب در 

 هاي ین گروهارزیابی مقایسه میانگین متغیرهاي کمی ب
  هاي تی مستقل و مربع با استفاده از آزمون تحت مطالعه

در نظر  P≥05/0داري  ا. سطح معنصورت پذیرفتکاي 
  گرفته شد. 

  
  ها یافته

بیماران مبتلا به گلوکوم و شناختی  جمعیتهاي  ویژگی
دو گروه بیماران مبتلا به گلوکوم  ره شد. مقایسهافراد سالم 

جنسیت، سن و مصرف  زاویه باز و گروه کنترل از نظر
  .)1(جدول  سیگار اختلاف معناداري با هم نداشتند

پراکسیداسیون  غلظت مالون دي الدئید حاصل از
شده از اسیدهاي چرب غیراشباع   لیپیدهاي ناپایدار و مشتق

تلا به گلوکوم زاویه هاي قرمز در بیماران مب گلبول غشاء
 داري افزایش دارداطور معن هباز در قیاس با افراد کنترل ب

)025/0P≤( .که مقادیر سرمی ظرفیت تام  درحالی
در  اکسیدانی در بیماران مبتلا به گلوکوم زاویه باز آنتی

داري کاهش دارد اطور معن هقیاس با گروه کنترل ب
)001/0P≤ .(در غلظت  دارياافزایش معن علاوه بر این

هاي قرمز بیماران مبتلا به  گلوکوم اولیه  گلوتاتیون گلبول
 زاویه باز در مقایسه با گروه افراد سالم مشاهده شد

)016/0P≤ همچنین مقادیر محصولات ناشی از .(
عنوان نشانگرهاي  به (AOPP)اکسیداسیون پیشرفته 

ها در سرم  بیماران مبتلا  اکسیداسیون بیولوژیک پروتئین
طور  هگلوکوم زاویه باز در قیاس با گروه کنترل ببه 

   ).2(جدول  )<05/0P( داري افزایش دارداغیرمعن

  

 بیماران مبتلا به گلوکوم و گروه کنترل شناختی جمعیتهاي  ویژگی -1 جدول

  Pvalue  گروه کنترل  گروه گلوکوم  هاي مورد مطالعه گروه

  جنسیت
  %)47(37  %)52(44  مرد

  %)53(43  %)48(40  زن  66/0
  %)100(80  %)100(84  جمع

  1/0  5/52±5/10  7/56±5/13  میانگین(انحراف معیار)  سن (سال)

  سابقه مصرف سیگار
  %)6(5  %)14(12  دارد

  %)94(75  %)86(72  ندارد  059/0
  %)100(80  %)100(84  جمع

  
صورت  هگلوکوم زاویه باز و گروه کنترل. مقادیر متغیرها ب بیماران مبتلا به متغیرهاي کمی سنجش شده در گروهسرمی سطوح میزان  -2جدول 

  باشد می انحراف معیار±میانگین
نفر) 84گروه مبتلا به گلوکوم زاویه باز ( متغیرهاي کمی نفر) 80گروه کنترل (   P value 

(nmol/gr Hb)78/295 مالون دي آلدئید  ± 64/101  ** 39/253 ± 60/86  025/0  
(mmol/l) اکسیدانظرفیت تام آنتی   840/0  ± 277/0  * 230/1  ± 029/1  001/0  

(µmol/gr Hb)39/115 گلوتاتیون  ± 49/33 ** 86/101 ± 14/32  016/0  
(µmol/l) محصولات ناشی از اکسیداسیون پیشرفته   3/113  ± 5/6  7/104  ± 4/8  062/0  
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 بحث 
گلوکوم با افزایش فشار داخل  ،از نظر فیزیوپاتولوژي

از دست دادن میدان  بینایی و فرورفتگی سر عصب چشم،
گردد. فشار داخل چشم با میزان تولید  بینایی متمایز می

مقاومت در برابر خروج آن از چشم  مایع زلالیه و
شود. بنابراین افزایش فشار داخل چشم زمانی  مشخص می

دهد که تولید مایع زلالیه بیش از میزان عادي  روي می
وجود داشته باشد.  خروج آن مانعی یا در برابر باشد و

اگر این سد مانع رسیدن مایع زلالیه به شبکه ترابکولر 
که ممانعتی در  شود گلوکوم را زاویه بسته و در صورتی

راهیابی مایع به شبکه ترابکولر ایجاد نکند آن را زاویه باز 
رچه مکانیسم پاتولوژیک گلوکوم گ. )2و  1(نامند  می

ه است اما مطالعات روشن نشد زاویه باز تاکنون کاملاً
عنوان یک بیماري چند فاکتوري  هاخیر،  این بیماري را ب

عنوان یک  هکه آسیب اکسیداتیو ب طوري هاند ب تفسیر کرده
مرحله پاتولوژیک، تخریب  شبکه ترابکولر را شروع 

شود.  کند که خود سبب افزایش فشار داخل چشم می می
نده آسیب د القاءکنخو ،این افزایش فشار هیدروستاتیک

هاي  است. فلاونوئیدها سلول رتینال سلول گانگلیون
گانگلیون رتینال را در برابر استرس اکسیداتیو القاء کننده 

رسد که  نظر می هکنند. بنابراین ب مرگ سلولی محافظت می
آسیب اکسیداتیو نقش مهمی در القاء و ادامه تخریب 

علت  عصب بینایی و سلول هاي گانگلیون رتینال دارد که
 .)14( باشد پیشبرنده نابینایی غیرقابل برگشت می

نتایج مطالعه حاضر حاکیست که غلظت مالون دي 
 هاي آلدئید حاصل از پراکسیداسیون لیپیدهاي غشاء گلبول

قرمز، در بیماران مبتلا به گلوکوم اولیه زاویه باز در قیاس 
دهد.  داري افزایش نشان میاطور معن با گروه کنترل به

س اکسیداتیو در محیط سلولی، منجر به تشکیل لیپید استر
 گردد. در توافق با پراکسیدهاي ناپایدار و واکنشگر می

این یافته، یک مطالعه مشابه در کشور ترکیه نشان داد که 
در بیماران مبتلا به گلوکوم در قیاس با  MDAمقادیر 

 میزان. )9( دهد داري نشان میاگروه کنترل افزایش معن
اکسیدانی پلاسما در بیماران مبتلا به  تام آنتی ظرفیت

داري کاهش اطور معن هها ب گلوکوم اولیه در قیاس با کنترل
اکسیدان ممکن است  آنتی تام وضعیت دهد. می نشان

اکسیدان  هاي آنتی از غیرطبیعی شدن آنزیم طور مستقیم به
 اکسیدان نظیر هاي آنتی متابولیت و یا کاهش غیرطبیعی

ها،  هیدروکینون، توکوفرول ، کارتنوئیدها، یوبیگلوتاتیون
عنوان دفاع  هب که حاصل شود E و Cویتامین 

در توافق با نتایج این اند.  شناخته شدهاکسیدانتی بدن  آنتی
پاتوژنز  بررسی، ارزیابی نشانگرهاي استرس اکسیداتیو در

کشور لهستان بیانگر یک کاهش  در POAGبیماري 
در  اکسیدانت تام پلاسما آنتیدار از وضعیت اغیرمعن

 کنترل استگروه  بیماران مبتلا به گلوکوم در مقایسه با
هاي قرمز بیماران مبتلا به  . غلظت گلوتاتیون گلبول)15(

طور  هگلوکوم اولیه  زاویه باز در قیاس با افراد سالم ب
هاي این  رغم یافته علی داد.داري افزایش نشان امعن

تام  سطوح گلوتاتیون احیاء و بررسی، در پژوهشی دیگر
قیاس با افراد سالم  در بیماران مبتلا به گلوکوم در

. )16( تر گزارش شده است داري پاییناصورت معن هب
و در قسمت قدامی چشم با بیماري یاسترس اکسیدات

گلوکوم و کاتاراکت عدسی مرتبط است. در چشم، 
ها،  کننده اولیه از عدسی عنوان یک محافظت گلوتاتیون به

هاي واکنشگر اکسیژن القاکننده  قرنیه و شبکیه علیه گونه
هاي بالایی از  کند. غلظت آسیب اکسیداتیو عمل می

گلوتاتیون در زلالیه و شبکه ترابکولار یافت شده است 
هاي  دار فعالیت برخی آنزیمامعن کاهش علاوه، به .)17(

و  نظیر گلوتاتیون پراکسیداز کسیدانا سیستم دفاع آنتی
سوپراکسید دیسموتاز در افراد مبتلا به گلوکوم اولیه 
زاویه باز در قیاس با گروه کنترل گزارش شده است 

نوکلئوتید فسفات  نیکوتین آمید آدنین دي .)15(
NADPH) به ) حاصل از مسیر متابولیکی پنتوز فسفات

شکل اکسیدشده ،کمک آنزیم گلوتاتیون ردوکتاز
کند.  ن تبدیل میگلوتاتیون را به شکل احیاشده آ

گلوتاتیون احیاشده نیز متعاقباً در واکنشی به کمک آنزیم 
سازي پراکسید  زیه و خنثیگلوتاتیون پراکسیداز باعث تج

گردد. این واکنش براي  هاي آلی می و پراکسید هیدروژن
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ها اهمیت زیادي دارد؛ زیرا پراکسید هیدروژن با  سلول
دوران عمر سلول تواند از  افزایش سرعت اکسیداسیون می

مکانیسم احتمالی جهت افزایش سطح . )17(بکاهد 
گلوتاتیون پلاسما در بیماران مبتلا به گلوکوم اولیه زاویه 
باز در قیاس با افراد سالم ممکن است در نتیجه یک 

اکسیدانی  واکنش جبرانی به کاهش دفاع سیستم آنتی
  آنزیمی و افزایش استرس اکسیداتیو باشد.

دار ایج مطالعه حاضر، افزایش غیرمعناز دیگر نتا
 (AOPP)لات ناشی از اکسیداسیون پیشرفته مقادیر محصو

ها در  عنوان نشانگرهاي اکسیداسیون بیولوژیک پروتئین هب
سرم بیماران مبتلا به گلوکوم زاویه باز در قیاس با گروه 

در یک بررسی مشابه جهت ارتباط  باشد. کنترل می
کسیداتیو با اطلاعات نشانگرهاي سرمی استرس ا

قیاس با گروه  بیوشیمیایی بیماران مبتلا به  گلوکوم در
در گروه  AOPPدار مقادیر  اکنترل، به افزایش غیرمعن

و  Aشده است درصورتیکه میزان ویتامین  رهاشا بیماران
E  9( داري نشان داده استااین گروه افزایش معن در( .  

ضعیت استرس هاي این مطالعه، افزایش و طبق یافته
اکسیدان  اکسیداتیو، پیشنهادکننده یک کاهش دفاع آنتی

قیاس با گروه  بیماران مبتلا به  گلوکوم اولیه زاویه باز در
کنترل بوده که ممکن است به پیامدهاي متابولیکی منجر 

ی در گلوکوم اشاره داشته یبه افزایش آسیب عصب بینا
را کسیداتیو اي که استرس ا فرضیهاز  مطالعه حاضر باشد.

 داند گلوکوم می یک فاکتور مهم در ایجاد آسیب بیماري
  کند. حمایت می

  
 گیري نتیجه

پراکسیداسیون لیپیدي و  توجه قابل  افزایش
کاهش قابل  اکسیداسیون بیولوژیک پروتئینی و همچنین

اکسیدانتی پلاسما در بیماران  ملاحظه ظرفیت تام آنتی
سالم، پیشنهاد یک نقش  در قیاس با افراد POAG مبتلا به

واسطه افزایش آسیب استرس اکسیداتیو در   هپاتولوژیکی ب
  بیماري گلوکوم اولیه زاویه باز را دارد. 

  
 و قدردانی تشکر

 تحقیقات و فناوري معاونت مالی حمایت از بدینوسیله

 تقدیر طرح این انجام جهت لرستان پزشکی علوم دانشگاه
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