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Background Glaucoma is one of the leading causes of irreversible blindness in the world. It is often as-
ymptomatic until a relatively late stage. Early diagnosis and treatment of glaucoma is very important. 
Objective In this study, we aim to review the pathophysiology, risk factors, clinical symptoms and diag-
nostic and treatment approaches for glaucoma.
Methods This is a review study. A search in Medline and PubMed databases was conducted for related 
studies published from 2000 to 2023.
Results Glaucoma is a progressive optic neuropathy. The most common form of glaucoma in European 
countries is primary open-angle glaucoma, which affects about 2.2% of the population. The most impor-
tant risk factors for its development are positive family history and old age. The most common form of 
glaucoma in Asian countries is primary angle-closure glaucoma. Its risk factors are Asian race, positive 
family history, and female gender. In most cases, the disease has no clinical symptoms until the end 
stages. Treatment methods include drug therapy, Laser therapy, and surgery.
Conclusion Glaucoma is asymptomatic until the final stages. Knowledge of the causes, risk factors, and 
diagnostic and treatment methods, especially in people with a positive family history and their timely 
referral to ophthalmologists are very important in preventing blindness caused by glaucoma.
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Extended Abstract

Introduction

odifying and optimizing daily dietary 
habits can prevent or alter the progres-
sion of various ocular diseases, namely 
cataracts, age-related macular degen-

eration (AMD), diabetic retinopathy, glaucoma, and dry 
eye syndrome. This review study focuses on the first three 
conditions, as they represent the leading causes of blind-
ness and have well-documented associations with dietary 
patterns.

Methods

This was a review study. Relevant literature was re-
trieved by searching various keywords, such as cataract, 
AMD, type 2 diabetes, diabetic retinopathy, and diet in 
PubMed and MEDLINE databases for articles published 
between 2010 and 2023. The most pertinent studies were 
selected, translated into Persian where necessary, and ana-
lyzed for this review.

Results 

Cataract

Cataracts are the leading cause of blindness worldwide, 
affecting approximately 95 million individuals. Recent 
studies suggest that nutrition may significantly influence 
cataract formation and progression [1]. While cataracto-
genesis is a multifactorial process, oxidative damage is a 
primary contributor. Oxidative stress occurs when there 
is an imbalance between reactive oxygen species (ROS) 
production and cellular antioxidant defense mechanisms. 
Recognized oxidative risk factors include smoking, ultra-
violet-B (UV-B) radiation exposure, and diabetes [2, 3].

Plant-based diets, rich in antioxidant compounds, have 
the potential to protect cells from chronic oxidative dam-
age [4-6]. On average, plant-derived foods contain 64 
times more antioxidants than animal-based products [7]. 
Furthermore, high-temperature cooking of animal prod-
ucts generates heterocyclic amines (HCAs), which have 
been linked to cataract formation [8]. Diets rich in fruits, 
vegetables, whole grains, nuts, and legumes that mini-
mize animal product consumption are beneficial for cata-
ract prevention.

M
AMD

AMD is the most common cause of blindness in de-
veloped countries, accounting for over 90% of blindness 
cases. Its incidence is rising in developing nations as well. 
Multiple studies have demonstrated a strong correlation 
between dietary patterns and AMD risk [13]. Three key 
pathophysiological mechanisms suggest dietary influence 
on AMD development.

Macular pigments: Macular pigments, including lutein, 
zeaxanthin, and meso-zeaxanthin, play a critical role in 
protecting the retina and macula from oxidative damage 
caused by short-wavelength light (blue light) [14]. These 
pigments are entirely derived from dietary sources and are 
most abundant in dark green leafy vegetables, including 
kale and spinach, as well as yellow-orange fruits and oth-
er vegetables [15]. The selective uptake of xanthophylls 
by retinal cells and their high concentration in the retina 
highlight their importance in retinal health [16, 17].

Inflammation: Chronic inflammation is a well-recog-
nized factor in AMD pathogenesis. Drusen, the hallmark 
pathological feature of AMD, contains inflammatory 
components such as fibrinogen, vitronectin, and C-reac-
tive protein (CRP) [20, 21]. CRP is a low-grade inflam-
matory marker associated with chronic conditions, such 
as cardiovascular disease, type 2 diabetes, and certain ma-
lignancies. Aging-associated alterations in the balance of 
pro-inflammatory and anti-inflammatory cytokines con-
tribute to a persistent low-grade inflammatory state, in-
creasing the risk of AMD. Recent systematic reviews and 
meta-analyses indicate that vegan and vegetarian diets are 
associated with lower CRP levels (mean differences of 
-0.54 mg/L, P<0.0001, and -0.25 mg/L, P=0.05, respec-
tively) compared to conventional diets in both healthy 
and diseased populations. However, further research is 
needed to establish dietary interventions for AMD pre-
vention [21].

Oxidative damage: Aging leads to a decline in the effi-
ciency of endogenous antioxidant defense systems and an 
increase in oxidative burden. Consequently, dietary intake 
of exogenous antioxidants is essential for ocular aging 
support. Retinal tissue is highly susceptible to oxidative 
stress due to prolonged light exposure, high oxygen con-
sumption, and the subsequent generation of free oxygen 
radicals, which adversely affect retinal polyunsaturated 
fatty acids [23]. Oxidative stress also contributes to AMD 
pathogenesis via angiogenesis and inflammation [24]. 
Oxidative damage to the retinal pigment epithelium may 
trigger apoptotic cell death, exacerbating AMD progres-
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sion [25]. Furthermore, chronic oxidative stress promotes 
the accumulation of drusen proteins in the retina [26].

Type 2 diabetic retinopathy

Globally, an estimated 438 million individuals are af-
fected by type 2 diabetes, reflecting a 49% increase since 
1990 [31]. Diabetic microvascular and macrovascular 
complications significantly impact mortality rates and 
quality of life. Lifestyle and dietary modifications play a 
crucial role in preventing and managing type 2 diabetes to 
preserve vision and overall health.

Pathophysiological considerations

Hyperglycemia is a recognized driver of cellular dam-
age, primarily via metabolic pathways, such as the polyol 
pathway, non-enzymatic glycation of proteins, hexos-
amine flux, and protein kinase C activation. Dietary inter-
ventions targeting these pathways can reduce inflamma-
tory and oxidative stress markers.

Non-enzymatic glycation of proteins is a critical con-
tributor to advanced glycation end-product (AGE) forma-
tion, which plays a key role in the pathophysiology of dia-
betic retinopathy. Although AGEs are naturally occurring, 
excessive accumulation is pathogenic. Animal-derived 
products, particularly beef and cheese, contain the high-
est AGE concentrations, followed by pork, poultry, fish, 
and eggs. Cooking methods involving high temperatures, 
such as grilling, frying, and roasting, accelerate AGE for-
mation. By contrast, plant-based foods, even after cook-
ing, contain minimal AGE levels [37].

Conclusion

Substantial evidence supports the role of Mediterranean 
and plant-based diets, rich in fruits, vegetables, legumes, 
whole grains, and nuts, in reducing the risk of vision loss 
associated with cataracts, AMD, and diabetic retinopathy. 
These dietary patterns may also offer protection against 
other ocular conditions with underlying pathogenic 
mechanisms involving chronic oxidative stress, inflam-
mation, or macular pigment alterations. However, most 
existing research in this domain is observational. Further 
longitudinal, randomized controlled trials are required to 
establish definitive causal links between dietary patterns 
and ocular diseases.
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مقاله مروری

آب سیاه؛ اپیدمیولوژی، عوامل خطر، تشخیص و درمان: یک مقاله مرور

زمینه آب سیاه یکی از شایع‌ترین علل کوری برگشت‌ناپذیر در سراسر دنیا بوده و در اکثر موارد تا مراحل انتهایی بدون علامت بالینی است. 
تشخیص زودرس بیماری و درمان آن نقش بسیار مهمی در پیشگیری از کوری ناشی از این بیماری دارد.

هدف آشنایی جامعه پزشکی به‌ویژه پزشکان خانواده و عمومی با عوامل خطر، علائم بالینی، روش‌های تشخیصی و درمان بیماری و ارجاع 
به موقع بیماران به پزشکان متخصص چشم پزشکی هدف این پژوهش بود.

روش‌ها این مطالعه یک مطالعه مروری می‌باشد. پس از جست‌وجو در پایگاه‌های علمی مانند مدلاین و پابمد، مقالات مرتبط بین سال‌های 
2000 تا 2023 جمع‌آوری و با لحاظ مطالبی که بیشترین ارتباط را با بحث موردنظر داشته‌اند، پس از برگردان فارسی این مقاله به رشته 

تحریر درآمد.
یافته‌ها گلوکوم یه نوروپاتی پیش‌رونده عصب بینایی می‌باشد. شایع‌ترین شکل آب سیاه در کشورهای اروپایی گلوکوم زاویه باز اولیه 
می‌باشد که حدود 2/2 درصد از جمعیت جامعه را مبتلا می‌کند و مهم‌ترین عامل خطر در ایجاد آن سابقه خانوادگی مثبت و سن بالا 
می‌باشد. شایع‌ترین شکل آب سیاه در کشورهای آسیایی گلوکوم زاویه بسته اولیه می‌باشد. عوامل خطر آن نژاد آسیایی،سابقه خانوادگی 
مثبت و جنسیت مؤنث می‌باشد. بیماری در اکثر موارد تا مراحل انتهایی فاقد علامت بالینی می‌باشد.روش‌های درمانی شامل درمان 

دارویی، لیزر و جراحی می‌باشد.
نتیجه‌گیری این بیماری تا مراحل انتهایی بدون علامت است. آشنایی با علل، عوامل خطر و روش‌های تشخیص و درمان بیماری خصوصاً 
در افراد با سابقه خانوادگی مثبت آب سیاه و ارجاع آن‌ها به متخصصین چشم پزشکی در پیشگیری از بروز کوری ناشی از آب سیاه 

اهمیت بسزایی دارد.
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مقدمه

گروهی  برای  غیراختصاصی  عنوان  یک  سیاه  آب  یا  گلوکوم 
از بیماری‌های مزمن پیش‌رونده عصب بینایی با پاتوفیزیولوژی، 
عوامل خطر، تظاهرات بالینی، درمان و پروگنوز متفاوت می‌باشد.

شکل مشترک تمام آن‌ها، اختلال دژنراتیو عصب بینایی، مرگ 
فیبرهای عصبی شبکیه و  نازکی  سلول‌های گانگلیونی شبکیه، 
درنهایت فنجانی شدن دیسک بینایی می‌باشد ]1[. تخمین زده 
آب  بیماری  به  نفر  میلیون   90 حدود   2020 سال  تا  می‌شود 
سیاه مبتلا شوند که از این تعداد حدود 10 درصد دچار کوری 
برگشت‌ناپذیر شده‌اند. به‌علت اینکه در اکثر موارد بیماری بدون 
علامت می‌باشد تشخیص و درمان زودهنگام، نقش بسیار مهمی 
در کنترل پیشرفت بیماری و درنهایت کوری ناشی از آن دارد. 
مطالعات مختلف نشان داده‌اند که در مراحل اولیه تنها بین 30 تا 
50 درصد افراد از وجود بیماری در چشم خود آگاهی دارند ]2، 3[.

روش‌ها

از جست‌وجو  پس  می‌باشد.  مروری  مطالعه  یک  مطالعه  این 
عبارات  با جست‌وجو  و  پابمد2، کتابخانه کاکرین3  در مدلاین1، 
گلوکوم زاویه باز اولیه، گلوکوم زاویه بسته اولیه، گلوکوم ثانویه، 
اپیدمیولوژی گلوکوم، فراوانی و شیوع آب سیاه، تشخیص، روش‌های 
تصویربرداری گلوکوم، درمان دارویی، درمان لیزر و درمان جراحی، 
مقالات مرتبط بین سال‌ های 2000 تا 2023 جمع‌آوری شدند 
و با لحاظ کردن مطالبی که بیشترین ارتباط را با بحث موردنظر 
داشته‌اند و پس از برگردان فارسی، این مقاله به رشته تحریر درآمد.

یافته‌ها

پاتوفیزیولوژی

پاتوفیژیولژی بیماری آب سیاه کاملًا شناخته‌شده نیست؛ اما 
این  می‌باشد.  شبکیه  گانگلیونی  سلول‌های  مرگ  اصلی،  علت 
سلول‌ها در لایه میانی شبکیه قرار دارند و پس از دریافت سیگنال 
از سلول‌های مخروطی و استوانه‌ای شبکیه و آنالیز آن‌ها پیام‌های 
به مرکز  بینایی  از طریق آکسون‌های خود و عصب  را  عصبی 
بینایی در قشر پس سری مغز انتقال می‌دهند. مهم‌ترین عامل 
خطر شناخته‌شده در بروز بیماری آب سیاه، افزایش فشار داخل 
چشمی به‌علت به‌هم خوردن تعادل بین تولید و خروج مایع زلالیه 

از داخل چشم می‌باشد ]4[.

مایع زلالیه مایع شفافی می‌باشد که اتاقک قدامی و خلفی 
مژگانی  اجسام  توسط  مایع  این  می‌کند.  اشغال  را  چشم 
مانند  داخل چشمی  بافت‌های  تغدیه  از  پس  و  می‌شود  تولید 

1. Medline
2. Pubmed
 3. Coherance Libary

لنزوسلول‌های اندوتلیال قرنیه وارد زاویه اتاقک قدامی شده و از 
طریق سیستم‌های تخلیه‌کننده در زاویه اتاقک قدامی مثل شبکه 
ترابکولار 4و کانال شلم از چشم خارج می‌شود. هر زمان تعادل 
مناسبی بین میزان تولید و خروج این مایع از داخل چشم وجود 
دارد. در صورت اختلال در خروج مایع و یا ندرتاً افزایش میزان 
تولید در اجسام مژگانی، این تعادل به‌هم می‌خورد و فشار داخل 
چشم افزایش می‌یابد. این افزایش فشار داخل چشمی باعث آسیب 
سلول‌های حساس گانگلیونی شبکیه می‌شود. آسیب سلول‌های 
گانگلیونی باعث آتروفی اکسون این سلول‌ها و درنهایت اتروفی 

عصب بینایی و افزایش فرورفتگی دیسک بینایی 5می‌شود ]5[.

با مرگ سلول‌های گانگلیونی اختلال عملکرد بینایی به‌صورت 
آسیب‌های  برخلاف  می‌شود.  ایجاد  بینایی  میدان  نقایص 
غیرگلوکومی عصب بینایی یا ضایعات ماکولا که درگیری عمدتاً 
در نواحی مرکزی یا مجاور مرکزی )پاراسنترال( میدان بینایی 
رخ می‌دهد، اسکوتوم حاصل از گلوگوم عمدتاً نواحی محیطی 
را درگیر می‌کند و در صورت عدم تشخیص به نواحی مرکزی‌تر 
گسترش می‌یابد و در مراحل انتهایی به‌علت از بین رفتن کامل 
دید محیطی برای بیمار دید تونلی ایجاد می‌شود. به‌علت اینکه تا 
مراحل انتهایی، درگیری در نواحی مرکزی بینایی )5 تا 10 درجه 
آگاهی  بیماری  از وجود  بیماران  نمی‌دهد، عمدتاً  مرکزی( رخ 

ندارند و این امر باعث پیشرفت بیماری می‌شود ]6[.

بیماری گلوکوم انواع مختلفی دارد. شایع‌ترین شکل بیماری 
در آمریکا و کشورهای اروپایی، گلوکوم زاویه باز اولیه می‌باشد که 
به‌علت اختلال در خروج مایع زلالیه از سیستم‌های تخلیه‌کننده 
در زاویه اتاقک قدامی ایجاد می‌شود. این نوع گلوکوم، یک بیماری 
بدون علامت دو طرفه همراه با تخریب پیش‌رونده عصب بینایی 
می‌باشد که عمدتاً تا مراحل انتهایی بیماری بدون علامت باقی 
می‌ماند. شکل کمتر شایع گلوکوم در این کشورها گلوکوم زاویه 
بسته اولیه می‌باشد که حدود 20 درصد از موارد ابتلا را شامل 
می‌شود. این در حالی است که در کشورهای آسیایی خصوصاً 
شرق و جنوب شرق آسیا گلوکوم‌ها عمدتاً از نوع گلوکوم زاویه 
بسته می‌باشد و بیش از 90 درصد کوری‌های ناشی از گلوکوم در 

این مناطق به‌علت گلوکوم زاویه بسته می‌باشد.

در گلوکوم زاویه باز، مایع زلالیه پس از تولید توسط اجسام 
مژگانی وارد اتاقک خلفی چشم می‌شود و پس از عبور از مردمک 
دسترسی  قدامی  اتاقک  زاویه  در  تخلیه‌کننده  سیستم‌های  به 
آزاد دارد؛ اما به علل ناشناخته، اختلال در خروج مایع زلالیه از 
سیستم‌های تخلیه‌کننده رخ می‌دهد. برخلاف گلوکوم زاویه باز، 
در گلوکوم زاویه بسته مایع تولیدی به‌علت فرایندی که انسداد 
مردمک6 نامیده می‌شود، امکان عبور از مردمک و ورود به اتاقک 

4. Trabecular Meshwork
5. Optic disc cupping
6. Pupillary Block
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اتاقک  قدامی را نمی‌یابد و در فضای کوچک پشت عنبیه که 
خلفی نامیده می‌شود تجمع می‌یابد و باعث جابه‌جایی عنبیه 
به قدام و انسداد ناگهانی یا تدریجی سیستم‌های تخلیه‌ای مثل 
بیماری،  حاد  در شکل  می‌شود.  شلم  کانال  و  ترابکولار  شبکه 
افزایش ناگهانی فشار داخل چشم باعث بروز علائم حاد بالینی 
به‌صورت سردرد و چشم درد یک‌طرفه ناگهانی )در 10 درصد 
فرم  در  می‌شود.  استفراغ  و  تهوع  دید،  تاری  دوطرفه(،  موارد 
شایع‌تر بیماری )گلوکوم زاویه بسته مزمن( به‌علت بروز تدریجی 
چسبندگی بین عنبیه و زاویه اتاقک قدامی، علائم بالینی مانند 
گلوکوم زاویه باز به‌صورت تدریجی و در عرض چند ماه تا چند 
سال بروز می‌کند. به‌طورکلی در بیش از 90 درصد موارد، گلوکوم 
زاویه باز و زاویه بسته اولیه فاقد علائم بالینی می‌باشند و اشکال 
علامت‌دار بیماری عمدتاً گلوکوم زاویه بسته اولیه حاد و تحت 

حاد می‌باشند ]7[.

برخلاف گلوکوم اولیه، در شکل ثانویه بیماری عمدتاً یک علت 
ثانویه چشمی و غیرچشمی شناخته‌شده برای افزایش فشار داخل 
چشمی وجود دارد. شایع‌ترین علل ثانویه بروز آب سیاه، شامل مصرف 
دارو خصوصاً ترکیبات استروییدی، ضربه به چشم، دیابت، التهاب 

داخل چشم و افزایش فشار در ورید‌های اپی‌اسکرال می‌باشد ]8[.

جیوه  داخل چشمی 3±16میلی‌متر  فشار  طبیعی  میانگین 
می‌باشد. البته این مقدار در جوامع و نژادها و حتی افراد مختلف 
جامعه ممکن است متفاوت باشد ]9[. هرچند بیماری آب سیاه 
عمدتاً در افراد با فشار چشم بالای 21 میلی‌متر جیوه بروز می‌کند 
اما مطالعات اپیدمیولوژیک نشان داده است که حدود 30 تا 50 
درصد افراد مبتلا به آب سیاه در اولین معاینه فشار داخل چشمی 
کمتر از 21 میلی‌متر جیوه داشته‌اند و ازطرفی در برخی از افراد 
مبتلا به گلوکوم، آسیب‌های گلوکوماتوز عصب بینایی در فشار 
داخل چشم کمتر از 21 بروز می‌کند که نشان‌دهنده حساسیت 
بیش از حد عصب بینایی به مقادیر طبیعی فشار داخل چشمی در 
این افراد می‌باشد. مطالعات مختلف نشان داده‌اند که علاوه‌بر نقش 
فشار بالای چشم در ایجاد تغییرات فنجانی در دیسک بینایی، 
سایرعوامل مانند علل عروقی یا تغییرات فشارخون سیستمیک 
در شب 7در پاتوفیزیولوژی بیماری آب سیاه خصوصاً گلوکوم با 

فشار نرمال نقش دارند ]10[.

اپیدمیولوژی

به نظر می‌رسد تعداد مبتلایان بیماری آب سیاه از 76 میلیون 
نفر در سال 2020 به حدود 118میلیون نفر در سال 2040 برسند. 
شایع‌ترین نوع آب سیاه در کشورهای اروپایی، گلوکوم زاویه باز 
اولیه می‌باشد و بیش از 57/9 میلیون نفر یعنی 2/2 درصد افراد 
در سراسر دنیا به گلوکوم زاویه باز اولیه مبتلا می‌باشند. شیوع 
بیماری با افزایش سن افزایش می‌یابد و اساساً آب سیاه خصوصاً 

7. Noctuornal Hypotention

نوع زاویه باز آن یک بیماری وابسته به سن می‌باشد. علاوه‌بر سن 
سایر عوامل مانند نژاد و جنسیت در میزان شیوع بیماری نقش 
دارد. به‌گونه‌ای که میزان بروز او در افراد مسن نژاد هیسپانیک 18 
درصد، در افراد سیاه پوست 15 درصد و در افراد سفید پوست 7 
درصد می‌باشد. مطالعات نشان داده‌اند میزان شیوع گلوکوم زاویه 

باز اولیه در آقایان 36 درصد بیشتر از خانوم‌ها می‌باشد ]11[.

در سال 2013 شیوع سرتاسری گلوکوم زاویه بسته اولیه 0/5 
درصد بوده است و تا سال 2020 حدود 23/36 میلیون نفر به این 
بیماری مبتلا شده‌اند و به‌نظر می‌رسد این تعداد تا سال2040 به 
32/1 میلیون نفر افزایش یابد. بیش از 70 درصد موارد آب سیاه 
زاویه بسته اولیه در کشورهای آسیایی رخ می‌دهد. عوامل مؤثر 
در افزایش میزان بروز بیماری شامل افزایش سن، نژاد آسیایی و 

جنسیت مؤنث می‌باشد ]12[.

گلوکوم با فشار نرمال 8 شکلی از گلوکوم زاویه باز می‌باشد 
که در آن فشار داخل چشمی در محدوده نرمال می‌باشد. این 
شکل از آب سیاه در کشورهای آسیایی شیوع بیشتری نسبت 
به کشورهای اروپایی دارد. در جمعیت سفید پوست اروپایی در 
حدود 30 درصد موارد گلوکوم زاویه باز از نوع گلوکوم با فشار 
نرمال می‌باشد، درحالی‌که در ژاپن این عدد در حدود 92 درصد، 
درصد   58/3-43/51 بین  چین  در  و  درصد   68/4 سنگاپور 

می‌باشد ]15-13[.

گلوکوم زاویه باز اولیه

اولیه کاملًا مشخص  باز  زاویه  پاتوفیزیولوژی گلوکوم  اگرچه 
نمی‌باشد اما مهم‌ترین علت، به‌هم خوردن تعادل بین تولید مایع 
زلالیه و میزان خروج آن از سیستم‌های تخلیه‌کننده مانند شبکه 
ترابکولار و کانال شلم می‌باشد. در این افراد عمدتاً مقاومت در 
مسیر خروج مایع زلالیه از شبکه ترابکولار وجود دارد. افزایش 
به  مکانیکی  استرس  و  فشار  ایجاد  باعث  چشم  داخل  فشار 
بافت  می‌شود.  کریبوزا  لامینا  خصوصاً  چشم  خلفی  بافت‌های 
اسکرا در ناحیه لامینا کریبوزا )محلی که فیبرهای عصب بینایی 
از کره چشم خارج می‌شوند( به‌صورت منفذدار می‌باشد. بنابراین 
ضعیف‌ترین ناحیه اسکلرا محسوب می‌شود. افزایش فشار داخل 
چشم باعث ایجاد اثرات فشاری و کشیدگی در لامینا کریبوزا، 
تغییر شکل و جابه‌جایی آن به خلف، اختلال در جریان رو به 
عقب آکسون سلول‌های گانگلیونی شبکیه و در‌نهایت مرگ این 
سلول‌ها می‌شود، درحالی‌که این تغییرات عمدتاً در افراد با فشار 
بالای داخل چشمی مشاهده می‌شود، بااین‌حال می‌تواند در افراد 
با فشارچشم درمحدوده طبیعی هم بروز کند. درچنین بیمارانی 
علاوه‌بر مکانیسم‌های دخیل فوق، فشار پایین مایع مغزی نخاعی 
در فضای ساب اراکنویید باعث ایجاد یک اختلاف فشار بالا بین 

دو طرف لامینا کریبوزا می‌شود ]16، 17[.

8. Normal Tension Glaucoma
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به غیر از افزایش فشار داخل چشمی سایر عوامل احتمالی در 
پاتوفیزیولوژی آب سیاه، شامل اختلال در عروق ریز خون‌رسان9 
عصب بینایی، اختلالات سیستم ایمنی و استرس‌های  اکسیداتیو 

می‌باشد ]18[.

تظاهرات بالینی

گلوکوم  بیماری  ایجاد  برای  خطر  عامل  شایع‌ترین  اگرچه 
افزایش فشار داخل چشم می‌باشد اما مطالعات نشان داده‌اند که 
در حدود 30 تا 50 درصد افراد از مبتلا به آب سیاه در اولین 
معاینه فشار داخل چشم کمتر از 21 میلی‌متر جیوه داشته‌اند. 
ازطرفی علی‌رغم ارتباط بسیار قوی بین افزایش فشار چشم و بروز 
بیماری آب سیاه درصد بسیار زیادی از افرادی که فشار چشم بالا 

دارند هیچ‌گاه به بیماری گلوکوم مبتلا نمی‌شوند ]19[. 

تا آخرین مراحل بیماری فاقد  گلوکوم زاویه باز اولیه معمولاً 
علامت می‌باشد و در این مرحله بیمار دچار کاهش بینایی و افت 
کیفیت زندگی و کاهش توانایی انجام فعالیت‌های روزانه می‌شود. 
بنابراین تشخیص اولیه بیماری در این افراد اهمیت دارد و ارجاع 
زودرس افراد مستعد و پرخطر به متخصص چشم پزشکی ضروری 
می‌باشد. پزشکان عمومی و خانواده نقش مهمی در تشخیص و 
ارجاع موارد مشکوک بیماری دارند. تمام افراد با سابقه خانوادگی 
مثبت بیماری که در 2 سال اخیر معاینه عصب بینایی نشده‌اند 
جهت معاینات کامل چشم پزشکی باید به متخصص چشم پزشکی 
ارجاع داده شوند. از‌طرفی معاینه اولیه عصب بینایی با افتالموسکوپ 
مستقیم توسط پزشکان خانواده و مشاهده موارد مشکوک و ارجاع 

سریع به متخصصین مربوطه اهمیت بسزایی دارد.

با از بین رفتن تدیجی سلول‌های گانگلیونی و فیبرهای عصب 
بینایی به‌تدریج تغییرات در سر عصب بینایی حاصل می‌شود.

مهم‌ترین تغییرات دیسک بینایی شامل بزرگ شدن نسبت کاپ 
یا تحتانی  بینایی، فرورفتگی موضعی قطب فوقانی  به دیسک 

دیسک بینایی، جابه‌جایی عروق بینایی به سمت نازال می‌باشد.

روش‌های مختلفی جهت تشخیص بیماران مبتلا به گلوکوم 
تست‌های  شامل  تشخیصی  تست‌های  دارد.  وجود  باز  زاویه 
تا  ازآنجایی‌که 30  ساختاری و تست‌های عملکردی می‌باشند. 
از بین برود تا  باید  50 درصد از سلول‌های گانگلیونی شبکیه 
تست‌های عملکردی )آزمایش میدان بینایی( دچار اختلال شوند، 
از تست‌ها ساختاری  بیماری گلوکوم  جهت تشخیص زودرس 
استفاده می‌شود. تست‌های ساختاری شامل فوندوس فتوگرافی 
,confocal scanning  laser ophthalmoscopy,  scan la-

است. دقیق‌ترین تست ساختاری روش    ser polarimetery
 OCT)) Optical Coherence Tomograghy تصویربرداری 
لایه  ضخامت  اندازه‌گیری  با  تصویربرداری  روش  این  است. 

9. Microcirculation

فیبرهای عصب بینایی و مشاهده کاهش ضخامت آن می‌تواند به 
تشخیص بیماری گلوکوم را در مراحل اولیه کمک کند ]25-20[.

درمان

روند  کردن  کند  سیاه،  آب  بیماری  درمان  از  اصلی  هدف 
پیشرفت بیماری و حفظ کیفیت زندگی مبتلایان می‌باشد. تنها 
چشم  داخل  فشار  کاهش  بیماری،  درمان  در  ثابت‌شده  روش 
می‌باشد. نتایج حاصل از مطالعات مختلف نشان داده‌اند که کاهش 
فشار داخل چشم نقش بسزایی در پیشگیری از ایجاد بیماری و یا 

کاهش میزان پیشرفت ان در افراد مبتلا دارد.

 در مطالعه‌ای با موضوع درمان پرفشاری چشم10 نشان داده 
شد که افراد مبتلا به پرفشاری داخل چشمی که تحت درمان 
دارویی قرار گرفتند در مقایسه با گروه کنترل که درمان نشدند 
میزان بروزگلوکوم در پایان 5 سال به‌ترتیب 4، 4، 9/5 درصد بوده 

است ]26[. 

توصیه انجمن چشم پزشکی آمریکا و انجمن جهانی گلوکوم، 
کاهش فشار داخل چشمی تا سطح هدف11 می‌باشد. طبق تعریف 
فشار داخل چشمی، هدف سطحی از فشار چشم می‌باشد که 
روند آسیب به فیبرهای عصب بینایی و به‌دنبال آن اختلالات 
عملکردی در فرد مبتلا به حداقل میزان ممکن می‌رسد. مقدار 
عددی این سطح هدف در افراد مختلف متفاوت می‌باشد و به 
عوامل مختلفی مانند میزان فشار داخل چشمی قبل از شروع 
درمان، شدت آسیب سلول‌های گانگلیونی شبکیه، میزان امید 
به زندگی و بروز یا عدم بروز عوارض دارویی بستگی دارد ]27[. 

معمولاً هدف اولیه کاهش 20 تا 50 درصدی میزان فشار داخل 
چشمی استد. فشار داخل چشم در تمام ویزیت‌های پیگیری باتوجه‌به 
شرایط بیمار خصوصاً میزان پیشرفت بیماری باید مجدداً ارزیابی شود. 
فشار داخل چشم مناسب باید با کمترین تعداد دارو و کمترین عارضه 

حاصل شود.

 ترکیبات دارویی مختلفی برای کاهش فشار داخل چشم وجود 
دارد. انتخاب دارو به عوامل مختلفی مانند میزان عوارض جانبی، 
قیمت دارو و دُز مصرف روزانه آن بستگی دارد. به‌طورکلی خط اول 
درمان دارویی، ترکیبات آنالوگ‌های پروستاگلاندینی می‌باشند. 
این داروها با افزایش میزان خروج مایع زلالیه از مسیر یوواسکرال 
)مشیمیه-صلبیه‌ای( باعث کاهش فشار داخل چشم می‌شوند. این 
داروها به‌صورت 1 ‌بار در روز تجویز می‌شوند و عوارض سیستمیک 
بسیار کمی دارند. عوارض موضعی شامل پرخونی ملتحمه، بلند 
شدن و تیره شدن مژها، تغییر رنگ عنبیه و پوست اطراف چشم 

و تشدید التهاب داخل چشمی است ]28[.

آنالوگ‌های  با  مقایسه  در  ضدگلوکوم  موضعی  داروهای  سایر 

10. Ocular Hyertention Treatment Study (OHTS)
11. Target Level
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از دسته دیگر داروها ضدآب  اثر کمتری دارند.  پروستاگلاندینی 
سیاه، مهارکننده‌های گیرنده‌های بتا آدرنرژیک می‌باشند که با مهار 
تولید مایع زلالیه در جسم مژگانی باعث کاهش فشار داخل چشم 
می‌شوند. این داروها به‌طور متوسط تا 25 درصد فشار چشم را 
کاهش می‌دهند و به‌صورت 2 بار در روز استفاده می‌شوند. این 
داروها ممکن است عوارض سیستمیک نسبتاً بالای داشته باشند و 
مصرف آن‌ها در افراد مبتلا به بیماری‌های انسدادی مزمن ریه، آسم 

یا ضربان پایین قلب )برادی کاردی( ممنوع می‌باشد ]29، 30[. 

داخل  فشار  کافی  میزان  به  نتواند  دارویی  درمان  که  زمانی 
بیماری  دارویی  درمان  علی‌رغم  یا  و  دهد  کاهش  را  چشمی 
پیشرفت کند یا عوارض سیستمیک یا موضعی دارو ایجاد گردد 
و یا بیمار پذیرش لازم جهت مصرف دارو را نداشته باشد، درمان 

لیزری یا جراحی مد نظر قرار می‌گیرد ]31[.

ترابکولوپلاستکی به روش لیزر با ایجاد تغییرات فراساختاری 
باعث  زلالیه  مایع  خروج  میزان  افزایش  و  مشورک  شبکه  در 
کاهش فشار داخل چشم می‌شود. این روش ایمنی بالایی دارد 
و به سادگی در مطب قابل‌انجام می‌باشد. علی‌رغم تأثیر بسیار 
خوب اولیه، میزان اثرگذاری آن با گذشت زمان کاهش می‌یابد 

)به میزان10 درصد در سال( ]34-32[.

جراحی  روش  چشمی  داخل  فشار  کاهش  روش  مؤثرترین 
می‌باشد. شایع‌ترین روش جراحی در بیماران مبتلا به آب سیاه 
روش ترابکولکتومی می‌باشد. در این روش با ایجاد یک فلپ از بافت 
اسکلرا و برداشتن بخش‌هایی از آن و شبکه مشورک خروج مایع 
زلالیه از اتاقک قدامی به فضای زیر ملتحمه‌ای تسهیل می‌شود. 
ازآنجایی‌که پس از مدتی با تشکیل بافت فیبروز امکان چسبندگی 
فلپ اسکلرا و بسته شدن مسیرخروجی وجود دارد، استفاده از 
ترکیبات ضدفیبروز مانند میتومایسین 30 یا 5 فلورواوراسیل 
با مهار فعالیت سلول‌های فیبروبلاستیک کپسول تننون باعث 
کاهش پاسخ ترمیمی و درنهایت افزایش طول عمر مسیر عمل و 
بلب حاصل می‌شود. اگرچه ترابکولکتومی روش استاندارد طلایی 
در درمان بیماران مبتلا به آب سیاه می‌باشد، بااین‌حال امکان بروز 
عوارض پس از عمل خصوصاً هیپوتونی بعد ازعمل، عفونت محل 
بلب و به‌دنبال آن عفونت داخل چشمی )اندوفتالمیت ناشی از 

بلب(، جداشدگی مشیمیه افزایش می‌یابد ]35، 36[.

 جراحی غیرنفوذی آب سیاه12 که شامل اسکلرکتومی عمیق، 
نسبتاً  کانالو پلاستی می‌باشد روش‌های  و  ویسکوکانالوستومی 
روش‌ها  این  می‌باشند.  مرسوم  روش  از  کم‌خطر‌تر  و  جدیدتر 
علاوه‌برکاهش مؤثر فشار داخل چشم، باعث کاهش عوارض حاد 

و خطرناک بعد از عمل ترابکولکتومی می‌شوند ]39-37[.

12. Nonpenetrating glaucoma surgery

در مواردی که عمل ترابکولکتومی با شکست مواجه می‌شود 
انجام عمل ترابکولکتومی به‌دلیل شرایط بد ملتحمه  یا امکان 
)چسبندگی ملتحمه به‌علت عفونت سابق ملتحمه، جراحی قبلی 
جداشدگی شبکیه و یا جراحی ناخنک( یا در موارد گلوکوم‌های 
نیِوواسکولار یا التهابی، کارگزاری شانت‌های داخل چشمی که 

مایع زلالیه را به خارج چشم تخلیه می‌کند ضرورت دارد ]40[.

درحال‌حاضر جدیدترین روش جراحی آب سیاه ، روش جراحی 
و  موارد خفیف  در  که  می‌باشد  تهاجم13  کمترین  با  سیاه  آب 
متوسط بیماری آب سیاه کاربرد دارد و بدون دست‌کاری ملتحمه 
با کارگزاری استنت داخل چشمی باعث کاهش فشار چشمی 

می‌شوند ]41[. 

گلوکوم زاویه بسته اولیه

مهم‌ترین تفاوت بین گلوکوم زاویه بسته اولیه با گلوکوم زاویه 
باز در ناحیه زاویه اتاقک قدامی چشم می‌باشد که جابه‌جایی رو 
به قدام عنبیه باعث مجاورت آن با زاویه و درنتیجه انسداد راه‌های 
خروجی مایع زلالیه می‌شود، مانند گلوکوم زاویه باز این نوع از 
گلوکوم هم اکثراً بدون علامت می‌باشد و معمولاً بیماران تا مراحل 
نهایی از بیماری چشمی خود اطلاعی ندارند. در کمتر از یک‌سوم 
که نوع حاد بیماری نامیده می‌شود به‌علت انسداد ناگهانی راه 
افزایش  ناگهانی  به‌صورت  داخل چشمی  فشار  زلالیه  خروجی 
می‌یابد و بیمار دچار سردرد و چشم درد حاد یک‌طرفه، کاهش 
دید ناگهانی، ورم قرنیه، قرمزی ملتحمه و مردمک‌های نیمه‌متسع 

بدون پاسخ به نور همراه با تهوع و استفراغ می‌شود ]42[.

گلوکوم زاویه بسته اولیه به‌علت اختلالت عنبیه، لنز و ساختارهای 
پشت لنز ایجاد می‌شود. مهم‌ترین مکانیسم ایجاد آن، مکانیسم 
انسداد مردمک می‌باشد که به‌علت مقاومت در جریان طبیعی 
مایع زلالیه از اتاقک خلفی به اتاقک قدامی از مسیر مردمک رخ 
می‌دهد. این اختلال باعث تجمع زلالیه در فضای کوچک پشت 
عنبیه، به جلو رانده شدن آن و درنهایت انسداد حاد یا مزمن زاویه 
اتاقک قدامی می‌شود. در افراد آسیایی مکانیسم‌های انسدادی 
غیرمرتبط با انسداد مردمک خصوصاً شکل عنبیه فلاتی شکل 

نقش بسیار مهمی در ایجاد گلوکوم زاویه بسته اولیه دارد ]43[.

عوامل خطر

عوامل خطر بروز بیماری شامل جنسیت مؤنث، سابقه خانوادگی 
مثبت، سن بالا، دوربینی و نژاد آسیایی می‌باشد. اکثر افراد مبتلا 
دارای معیارهای بیومتریک چشمی مشترکی می‌باشند که شامل 
چشم کوچک با طول قدامی و خلفی کوتاه و اتاقک قدامی کم 
عمق و زاویه اتاقک قدامی تنگ و بسته و لنز ضخیم با موقعیت 

قدامی‌تر است ]44، 45[.

13. Minimally Invasive Glaucoma Surgery
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علائم بالینی

به‌جز موارد حاد و تحت حاد گلوکوم زاویه بسته، شکل مزمن 
یک  به‌صورت  و  می‌باشد  بالینی  علامت  بدون  عمدتاً  بیماری 
کاهش بینایی تدریجی دو طرفه که در عرض چند ماه تا سال 
پیشرفت می‌کند خود را نشان می‌دهد. مهم‌ترین راه افتراق این 
نوع از بیماری از گلوکوم زاویه باز مشاهده زاویه اتاقک قدامی به 
روش گونیوسکوپی و یا سایر روش‌های تصویربرداری می‌باشد. با 
انجام گونیوسکوپی امکان مشاهده زاویه اتاقک قدامی و افتراق 
بین نوع باز و بسته آب سیاه امکان‌پذیر می‌باشد. گونیوسکوپی 
یک روش ذهنی14 می‌باشد و تحت تأثیر عوامل مختلفی مانند 
میزان همکاری بیمار، تجربه معاینه‌کننده، میزان نور محیط و 

سایز مردمک است ]46[.

و  دقیق‌تر  بررسی  جهت  دقیق‌تری  تصویربرداری  روش‌های 
تعیین وجود انسداد زاویه قدامی چشم وجود دارد. بیومیکروسکوپ 
فرا صوتی 15یک روش تصویربرداری می‌باشد که تصاویر با کیفیت 
25-50 میکرون از زاویه اتاقک قدامی چشم می‌دهد. همچنین 
امکان تصویربرداری از اجسام مژگانی، زونول‌های عدسی و قدام 
کورویید را فراهم می‌کند. این تصویربرداری یک روش تماسی 
فرد  مهارت  و  بیمار  مناسب  همکاری  نیازمند  که  می‌باشد 
 Opticalتصویربردار می‌باشد. روش تصویربرداری دیگر استفاده از
 Coherence Tomograghy(OCT) سگمان قدامی می‌باشد. 
مطالعات مقایسه‌ای نشان داده‌اند این روش تصویر برداری نسبت 
به گونیوسکوپی دقت بیشتری در تشخیص موارد مبتلا به گلوکوم 

زاویه بسته دارد ]47[.

درمان

قدم اول درمانی رفع انسداد مردمک با انجام لیزر ایریدوتومی 
محیطی می‌باشد. در این روش با استفاده از لیزر و ایجاد یک 
بین  ارتباط  عنبیه،  محیطی  ناحیه  در  ضخامت  تمام  سوراخ 
اتاقک خلفی و قدامی چشم ایجاد می‌شود. این عمل به‌سادگی 
و به‌صورت سرپایی در مطب انجام می‌شود. عوارض نادر شامل 
افزایش گذرای فشار چشمی، التهاب داخل چشمی و چسبندگی 
خلفی می‌باشد. علی‌رغم انجام موفق لیزر امکان افزایش فشار 
چشم و پیشرفت بیماری در درازمدت وجود دارد. بنابراین بیماران 
لیزر در  انجام  بگیرند.  قرار  به‌صورت دوره‌ای تحت معاینه  باید 
مراحل اولیه بیماری در کاهش فشار چشم بسیار مؤثر می‌باشد 
اما با پیشرفت بیماری و افزایش چسبندگی در زاویه اتاقک قدامی 
میزان اثربخشی آن کاهش می‌یابد. درصورتی‌که علی‌رغم انجام 
لیزر فشار داخل چشمی همچنان بالا باقی بماند، درمان دارویی 

جهت کنترل فشار چشم نیاز می‌باشد ]48[.

14. Subjective
15. Ultrasound Biomicroscopy

اگر درمان دارویی به اندازه کافی باعث کاهش فشار چشم نگردد 
و یا علی‌رغم درمان دارویی آسیب عصب بینایی پیشرفت کند یا 
عارضه دارویی حاصل شود، درمان جراحی ضرورت پیدا می‌کند.

در این موارد ترابکولکتومی به تنهایی یا همراه با خارج کردن لنز 
داخل چشمی انجام می‌شود و درنهایت در موارد شکست عمل 
ترابکولکتومی یا در افرادی که احتمال شکست عمل ترابکولتومی 
در  روش  بهترین  چشمی  شانت‌های  کارگذاری  می‌باشد،  بالا 

کاهش فشار چشم می‌باشد ]51-49[.

نتیجه‌گیری

از علل مهم کوری برگشت‌ناپذیر در سرتاسر دنیا  آب سیاه 
انتهایی  مراحل  تا  موارد  اکثر  در  بیماری  ازآنجایی‌که  می‌باشد. 
بدون علامت بالینی می‌باشد تشخیص و درمان زودهنگام بیماران 
اهمیت بسزایی دارد. پزشکان عمومی و خانواده می‌توانند با آگاهی 
از علائم بیماری نقش بسیار مهمی در تشخیص اولیه و ارجاع 
موارد مشکوک به متخصصین چشم پزشکی داشته باشند. تمام 
افراد با سابقه خانوادگی بیماری آب سیاه باید پس از سن 35 
سالگی جهت اندازه‌گیری فشار داخل چشمی و ارزیابی دیسک 

بینایی به چشم‌پزشک مراجعه کنند. 

ملاحظات اخلاقي

پيروي از اصول اخلاق پژوهش

ااین مقاله یک مطالعه مروری بدون نمونه انسانی یا حیوانی است. بنابراین 

نیازی به ملاحظات اخلاقی نبود.

حامي مالي

دولتی،  سازمانی‌های  از  مالی  کمک  هیچ‌گونه  پژوهش  این 
خصوصی و غیرانتفاعی دریافت نکرده است.
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