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Eye Movement Testing Findings in Diabetic: Review 
Boomi Quchan Atigh S1-2, Heravian J1-3, Jafarzadeh S4, Azimi A1-3 

Abstract 

Diabetes is one of the most common metabolic disorders and one of the main public health 

concerns in the world. Diabetes causes significant central nervous system complications, which 

results in important functional damages. Small neurological disorders caused by diabetes are 

not detectable in neurological routine examinations. Eye movement analysis is a good way to 

diagnose brain lesions, saccadic reflexes testing has become especially useful in detecting the 

central nervous system pathology. Diabetes can cause disturbances on saccadic and pursuit eye 

movement, such as decreasing the accuracy and increasing the delay time of saccade 

movements and reducing the speed of movement of the pursuit. This can show damage to the 

central nervous system in diabetic patients. Also, asymmetry in saccadic and optokinetic 

movements in diabetic indicates that diabetes can cause eye movement impairment by 

damaging the function of brain stem and the cerebellum and basal ganglion cells. These tests 

could be useful to diagnose early complications of central nervous system diabetes in these 

patients. The aim of this study was to review studies that have evaluated the effect of diabetes 

on eye movement. The article shows the results of the articles presented in different data bases 

such as Google Scholar, Web of Science, PubMed search engines from 1948 to 2016. In this 

review, quantitative and qualitative peer reviewed evidences with regard to inclusion and 

exclusion criteria, have been gathered, summarized, discussed and concluded.  
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 مبتلا به دیابت مروری بر نتایج آزمون های حرکات چشم در افراد
 3،1، عباس عظیمی 4، صادق جعفرزاده3،1جواد هرویان، 2،1سمیه بومی قوچان عتیق

  چکیده

، عوارض زیادی دیابتدیابت یکی از رایج ترین اختلالات متابولیک و یکی از نگرانی های اصلی سلامت عمومی در جهان می باشد 

در سیستم عصبی مرکزی ایجاد می کند که آسیب های عملکردی مهمی را نتیجه می دهد اختلالات کوچک نورولوژیک که در 

لوژیکال روتین قابل تشخیص نیستند. آنالیز حرکات چشم یک راه مناسب تشخیص اثر دیابت ایجاد می شوند در معاینات نورو

برای شناسایی وجود پاتولوژی سیستم عصبی مرکزی  (Saccade ) ضایعات مغزی است به خصوص بررسی رفلکس های ساکاد

اخیر حرکات ساکاد و دیابت می تواند سبب اختلالاتی در حرکات چشم از جمله کاهش دقت و افزایش زمان ت مفید هستند.

شود که این می تواند آسیب به سیستم عصبی مرکزی را در بیماران دیابتی نشان  (Pursuit) کاهش سرعت حرکات پرسویت

ن عدم تقارن در حرکات ساکادیک چشم و حرکات اپتوکینتیک در افراد دیابتیک مشخص می کند که دیابت با یدهد همچن

آسیب به عملکرد پایه مغز و مخچه و سلول های گانگلیون بازال می تواند سبب اختلال حرکات چشم شود این تست ها در 

مفید باشند. این مقاله نتایج مقالات ارائه می توانند  تشخیص زودهنگام عوارض دیابت در سیستم عصبی مرکزی این بیماران

را مورد بررسی،  2016تا   1948از سال   Google Scholar ،Web of science ،PubMedشده در پایگاه های داده 

جه گیری بحث و نتی ،ای ورود و خروج، جمع آوری، بررسیارزیابی و نقد قرار داده است. شواهد علمی معتبر با توجه به معیاره

 تست های ساکاد و حرکات چشم را در بیماران دیابتی بررسی  شده اند. هدف از این مطالعه مروری بر مطالعاتی است که

جمع بندی نتایج آن ها بتوانیم به این سوال پاسخ دهیم که آیا اختلالات موجود در حرکات چشم می خلاصه و کرده اند تا با 

  ارتباط پیدا کند.تواند با مشخصات کلینیکی دیابت 

  دیابت، حرکات چشم، ساکاد، پرسویتکلمات کلیدی: 

 :heraviansj@mums.ac.ir ،   0000-0002-5785-3480 ORCID جواد هرویان،نویسنده مسئول: 
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 مشهد، میدان آزادی، پردیس دانشگاه، دانشکده علوم پیراپزشکی، گروه بینایی سنجی آدرس:
 رانیا مشهد، مشهد، یپزشک علوم دانشگاه چشم، یانکسار وبیع قاتیتحق مرکز -1

 رانیا مشهد، مشهد، یپزشک علوم دانشگاه ،یراپزشکیپ علوم دانشکده ،یاپتومتر گروه ارشد کارشناس -2

  رانیا مشهد، مشهد، یپزشک علوم دانشگاه ،یراپزشکیپ علوم دانشکده ،یاپتومتر گروه استاد -3

 رانیا مشهد، مشهد، یپزشک علوم دانشگاه ،یراپزشکیپ علوم دانشکده ،یشناس ییشنوا گروه استادیار -4

  مقدمه

دیابت یکی از رایج ترین اختلالات متابولیک و یکی از 

. (1) نگرانی های اصلی سلامت عمومی در جهان می باشد

دیابت یک اختلال متابولیک است که با افزایش سطح گلوکز 

 خون مشخص می شود و با فقدان هورمون انسولین

. شیوع دیابت بین کشورها و (2) ایجاد می شود 1پانکراتیک

بر طبق  .(1-3) گروه های سنی مختلف متفاوت است

میلیون نفر دیابتی  51اطلاعات جامعه دیابت آمریکا حدود 

از جمعیت جهان را شامل  % 6/4در جهان وجود دارد که 

. شیوع و وقوع دیابت در کشورهای شرقی (4) می شوند

 است و تخمین زده شده است که این کشورها میانی بالا

در   .(5) دارند 2030افزایش زیادی در شیوع دیابت تا سال 

ایران شیوع بالایی از سندرم متابولیک دیابت گزارش شده 

 سال( 12-40% در سنین  5/24در جوانان و %  4-6است )

(1-3) . 

، لیپید متابولیسم پروتیینتغییرات متابولیک در دیابت،    

هورمون  .(6) و کربوهیدرات را در بدن انسان تغییر می دهد

 گلوکز سلولی را تنظیم  انسولین به طور طبیعی بازجذب

بنابراین تغییرات هورمون انسولین در دیابت . (7،8) می کند

سبب اختلال در متابولیسم گلوکز و دیگر مواد مولد انرژی 

از نظر کلینیکی دیابت یک بیماری . (7،8) در بدن می شود

ها است که با هایپرگلیسمی  -نیست بلکه گروهی از بیماری

مزمن مشخص می شود. عوارض دیابت نتیجه ای از اثر 

متقابل بین نتایج متابولیک مستقیم و غیر مستقیم نقص 

. (9،10) انسولین و فاکتورهای ژنتیکی و محیطی است

، 2عوارض عمده و طولانی مدت دیابت شامل نفروپاتی

. (11-14) می باشند 5و نوروپاتی 4، آنژیوپاتی3رتینوپاتی

دیابت می تواند چندین عوارض چشمی مانند رتینوپاتی، 

، گلوکوم، کاتاراکت و بیماری های سطحی 6پاپیلوپاتی

                                                           
1 Pancreatic 
2 Nephropathy 
3 Retinopathy 
4 Angiopathy 
5 Neuropathy 

که ناشی از اختلال در متابولیسم  چشمی ایجاد کند

انسولین می باشد. هورمون انسولین در نئووازکولاریزیشن 

ک دیابت یشکایت های نورولوژرتین نقش ویژه ای دارد.  

. (15) موضوع تعداد زیادی از  گزارشات اخیر بوده است

نوروپاتی دیابتیک می تواند تقریبا هر یک از اعصاب محیطی 

را در گیر کند و سیستم عصبی مرکزی هم از نظر عملکردی 

متصل می  محیطی و هم از نظر ساختاری به سیستم عصبی

ی بوده است که نشان می شود. در سال های اخیر مدارک

عصبی مرکزی ایجاد ، عوارض زیادی در سیستم دهد دیابت

 می دهد نتیجه مهمی را 7عملکردی می کند که آسیب های

 2و مغزی را  8قلبی عروقی . دیابت خطر بیماری های(16)

 . (6) برابر افزایش می دهد 7تا 

مدارکی وجود دارد که نشان می دهد آسیب عروقی یک    

مهم در ایجاد ضایعات نورولوژیک در افراد دیابتی  فاکتور

و سیستم عصبی مرکزی تحت تاثیر تغییرات  (15) است

 و مطالعات (16) عروقی و متابولیک دیابت قرار می گیرد

، پایه مغزی عروقیتغییرات پاتولوژیک دهد که می  نشان

. (16) ای برای تظاهرات نورولوژیک در دیابتی ها می باشد

از طرفی پارامترهای سیستم حرکتی چشم قسمت های 

. حرکات (17) مختلفی از مغز را تحت تاثیر قرار می دهند

چشم در نتیجه ورود داده های حسی به چشم و از آن جا 

بینایی تا کورتکس بینایی مغز و کنترل سیستم های  به راه

عصبی مرکزی و در نهایت تحریک فعالیت ماهیچه ها ایجاد 

می شود بنابراین آسیب حرکات چشم ممکن است به 

درگیری منطقه ای یا وسیع راه های بینایی یا نواحی 

مختلف سیستم عصبی مرکزی یا ساختارهای نوروماسکولار 

تست های زیادی وجود . (17) وداکولوموتور نسبت داده  ش

دارد که ممکن است نوروپاتی محیطی را تشخیص دهند، 

اما وجود و تشخیص ضایعه سیستم عصبی مرکزی هنوز 

تست های نورولوژیکال روتین معمولا یک مشکل است. 

6 Papillopathy 
7 Functional 
8 Cardiovascular 
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برای بررسی صحت عملکرد سیستم عصبی انجام می شوند 

ایستادن،  که شامل بررسی و توجه به نحوه راه رفتن، نحوه

، ارزیابی مهارت های حسی و حرکتیاحساس تعادل، 

می باشند.  رفلکس ها و وضعیت روانی فرداحساس درد، 

 اختلالات کوچک نورولوژیک که در اثر دیابت ایجاد 

روتین قابل تشخیص  عصبی معایناتاین می شوند در 

ی حرکات چشم مخصوصا  رفلکس ها بررسی نیستند.

قدرتمندی برای شناسایی وجود ، ابزار حرکات ساکاد

مرکزی می باشد. مقالات قابل  پاتولوژی سیستم عصبی

توجهی در این زمینه وجود دارند که حرکات چشم را در 

 افراد دیابتی ارزیابی کرده اند و بررسی و مرور آن ها 

می تواند در درک اثر دیابت بر روی حرکات چشم و کارآیی 

در تشخیص اولیه استفاده از تست های حرکات چشم 

آسیب به سیستم عصبی مر کزی در این افراد مفید باشد.  

هدف این مطالعه مرور و خلاصه و دسته بندی بر نتایج 

مطالعاتی است که حرکات چشم را در افراد دیابتی مورد 

 ارزیابی قرار داده اند.

 

 روش بررسی

مطالعه مروری حاضر با جستجوی جامع و با استفاده از کلید 

 4، حرکات چشم3، پرسویت2، نیستاگموس1ساکاد ه هایواژ

 PubMed،Web ofدر پایگاه های داده  5و دیابت

Science ،Google Scholar   انجام شد. کلیه مقالات

  2016تا   1948چاپ شده در زمینه مورد پژوهش از سال  

ین در جستجوی مقالات با بررسی و مطالعه شدند. همچن

مقالات مربوطه و پیشنهادی توسط ، های مذکور واژه کلید

موتور جستجو برای موضوع مطالعه نیز مورد بررسی و 

ارزیابی و نتیجه گیری قرار گرفتند سپس شواهد هر یک از 

مقالات تعیین شدند. معیار های انتخاب مقالات و مطالعات 

در رابطه با بررسی حرکات چشم، سیستم عصبی مرکزی، 

بینایی در افراد دیابتی بودند. و راه های  6سیستم وستیبولار

مطالعات بر روی  معیار های حذف مقالات عبارت بودند از

سیستم حیوانات، مقالات فاقد شواهد، مطالعات مربوط به 

 .عصبی شنوایی و یا سیستم عصبی محیطی و دیابت

                                                           
1 Saccade 
2 Nystagmus 
3 Pursuit 
4 Eye movement 
5 Diabete 
6 Vestibular System 

 افته های

 حذفکه بعد از شدمقاله از پایگاه های داده شناسایی  60

باقی  قالهم36  معیارهای ورود و خروجمقاله بر اساس  24

مقاله  22مقاله به طور مستقیم و  14 از این تعدادکه  ماند

مورد و به طورغیر مستقیم با موضوع حاضر مرتبط بوده 

در سنین مختلفی از  این مطالعات. بررسی قرار گرفتند

سالگی بر روی افراد دیابتی وابسته به  84کودکی تا سن 

مطالعه  3 سته به انسولین انجام شده است.انسولین و غیر واب

که به این د. قابل دسترس بو (18،19،20) ها خلاصه آن

و محل  بعضی از اطلاعات آن ها مانند سن بیماران  دلیل

ای از  خلاصه 1 . جدولمشخص نبودانجام مطالعه 

دیابت در مدت  .مشخصات این مطالعات را نشان می دهد

اختلالات مغزی را نتیجه دهد. تاثیر طولانی می تواند انواع 

نقص عملکرد مغز در این بیماران فعالیت های روزانه آن ها 

. همچنین مطالعات (11) را تحت تاثیر قرار می دهد

را در ساختار مغز شامل آتروفی  7موارد غیر طبیعیمختلف، 

، 9، فیبروز مننژ8مغز و کاهش حجم ماده خاکستری مغز

و دژنراسیون شدید و پراکنده ماده سفید و  10آنژیوپاتی

 خاکستری مغز در هر دو نوع دیابت گزارش کرده اند

نتایج مطالعات مختلف در رابطه با اثر  2. جدول (11،21)

 .(21) ان می دهددیابت روی ساختار های مغز را نش

های سیستم حرکتی چشم می تواند به طور پارامتر   

متفاوتی توسط نواحی مختلف مغز تحت تاثیر قرار بگیرند 

ات از یئ. حرکات سریع چشم به یک سیستم دارای جز(22)

هایی که به کورتکس بینایی مغز و سیستم  درک حسی، راه

مرکزی متصل می شود نیاز دارد. راه های آناتومیک عصبی 

 که مسئول این حرکات هستند نسبتا شناخته شده اند

(23) .Gawron در مطالعه خود بر روی ( 24)اران و همک

 با استفاده از که دیابتی وابسته به انسولین افراد

الکترونیستاگموگرافی انجام شد گزارش کردند که تغییرات 

( در )نرم دنبال کننده 11حرکات تعقیبیمهمی در تست 

افراد دیابتی وجود نداشت. سرعت فاز آهسته نیستاگموس 

سال دیابت داشتند افزایش قابل  5در افرادی که کمتر از 

 سال  5ملاحظه ای را نشان نداد اما در افرادی که بیشتر از 

7 Abnormalities 
8 Reduced Brain Gray Matter 
9 Meningeal Fibrosis 
1 0 Angioathy 
1 1 Pursuit 
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 بت و حرکات چشم: مشخصات مطالعات در رابطه با دیا1جدول 

 کشور نویسنده
نوع 

 دیابت

 اندازه

 نمونه

جنسیت 

 زن/مرد
 نتایج گیری اندازه وسیله درمان مدت دیابت سن

Aantaa et al 

(1981) (26)  ENG  1 انسولین 5-34 22-63 12/12 24 1نوع  فنلاند 

اپتوکینتیک نیستاگموس و حرکات 

 پرسویت نرمال بودند.

و غیر  نیستاگموس وابسته به موقعیت

 ارادی مشاهده شد.

Hennekes et al 

(1985) (27)  EOG 2 -- 27میانگین= 27 - 41 1نوع آلمان 

عدم تقارن حرکات ساکاد و و کاهش 

 ماکزیمم سرعت حرکات ساکاد

Virtaniemi et 

al 

(1993) (17)  

 وسیله مشابه - 11-25 - 26/27 53 1نوع فنلاند
3 VNG 

افزایش زمان تاخیر و دقت کمتر 

حرکات ساکاد، کاهش سرعت ماکزیمم 

 حرکات ساکاد و پرسویت

Allessandrini 

et al 

(1999) (22)  
 - 17-34 - 20 1نوع ایتالیا

کنترل 

متابولیک 

 پایدار
ENG 

 افزایش زمان تاخیر حرکات ساکاد

Darlington et 

al 

(1999) (7)  
 نیوزلند

 1نوع

 2نوع

26 

27 
- 84-20 - - EOG 

 ابنرمالیتی حرکات ساکاد

بالابودن میانگین سرعت فاز آهسته 

 اپتوکینتیک نیستاگموس

Gawron et al 

(2002) (24)  ENG انسولین 5/0-22 6-28 51/44 95 1نوع هلند 

افزایش سرعت فاز آهسته نیستاگموس 

سال سابقه دیابت  5در افراد با کمتر از 

 5و کاهش سرعت در افراد با بیشتر از 

 سال سابقه دیابت

Nicholson et al 

(2002) (19)  نیوزلند 
 1نوع

 2نوع

18 

23 

7/11 

9/14 

89-41 

76-55 
- - EOG 

نقص حرکات ساکاد و رفلکس 

 اپتوکینتیک

Klagenberg et 

al 

(2007) (6)  
 - 7-56 13/17 30 1نوع پارانا

مستقل 

از نوع و 

مدت 

 درمان

4 VENG 

نیستاگموس وابسته به موقعیت و غیر 

و ارادی، اپتوکینتیک نیستاگموس 

 حرکات پرسویت نرمال بودند

Al-Rahman et 

al 

(2010) (28)  
 - 40-50 12/18 30 2نوع مصر

دیابت 

کنترل 

 شده
VNG 

 سیستم حرکتی چشم نرمال بود

Gawron et al 

(2011) (25)  VNG انسولین 5/0-21 7-33 32/27 59 1نوع هلند 

بیماران نیستاگموس غیر ارادی  25%

پرسویت بالا داشتند. مقدار فاز حرکات 

بود و عدم تقارن در اپتوکینتیک و دقت 

 کمتر حرکات ساکاد مشاهده شد.

Ozel et al 

(2013) (29)  VNG  ترکیه - 1-24 33-60 68/36 104 1نوع 
نقایص در حرکات ساکاد در افرادی که 

 سال دیابت داشتند. 7بیشتر از 
1 ENG  (Electronystagmography :) الکترونیستاگموگرافی، ثبت منحنی تغییرات ایجاد شده در پتانسیل های الکتریکی ناشی از حرکات چشم توسط الکترودها 
2 EOG  (Electrooculography :) شبکیه با ضبط حرکات چشم -الکترواکولوگرافی، تکنیک اندازه گیری پتانسیل پایدار قرنیه 

3 VNG  (Videonystagmography :) یستاگموگرافی، ثبت حرکات چشم با استفاده از اشعه مادون قرمز در عینک های خاص و آنالیز حرکات با نرم افزار ویدئو ن

وکتوالکترونیستاگموگرافی، وسیله ای مشابه الکترونیستاگموگرافی که بیشتر جهت ارزیابی سیستم VENG    (Vectoelectronystagmography  :) 4کامپیوتری. 

 ر می رود.وستیبولار به کا

 



 http://jpsr.mums.ac.ir  سایت مجله :                         (1398)بهار  1شماره  -8دوره  -مجله علوم پیراپزشکی و توانبخشی مشهد

113 

 ابت و حجم مغز را بررسی کرده اند: مطالعاتی که روابط بین دی2جدول
 با فاکتورهای خطر دیابت موارد مرتبط نتایج طراحی مطالعه میانگین سن گروه:تعداد مطالعه

Musen et al 
(30) 

82  :DM1T 

 : کنترل 36
کاهش دانسیته ماده خاکستری در  مقطعی 33

 تمپورال و مخچهنواحی پوستریور، 

کاهش دانسیته ماده خاکستری با کنترل ضعیف قند 

خون و فرکانس بالاتر هایپوگلایسمی شدید همراه 

 شده

Hughes et al 
(31)  

104  :T1DM 

 : کنترل 151
 مقطعی 49

کاهش حجم ماده خاکستری در لوب 

 فرونتال
همراهی بین متغیرهای همراه با دیابت و کاهش 

 حجم ماده خاکستری

Wessels et al 

(32) 

DR 13  :
T1DM 

NDR 18 

 : کنترل 21

 مقطعی 42

کاهش دانسیته ماده خاکستری در 

چین سینوسی مغز فرونتال تحتانی 

 راست و لوب اکسیپیتال راست

کاهش دانسیته ماده خاکستری در بیماران با 

 رتینوپاتی دیابتیک

Hershey et al 

(33) 
95  :T1DM 

 : کنترل 49
 مقطعی 12

تفاوتی در حجم هیپوکامپوس بین 

 گروه ها نبود

همراهی در معرض قرار گرفتن بیشتر با 

 هایپوگلیسمی شدید با حجم بزرگتر هیپوکامپوس

Moram et al 

(34) 
350  :T2DM 

 : کنترل 363
 مقطعی 67

کاهش حجم ماده خاکستری در 

نواحی هیپوکامپوس، فرونتال و 

 تمپورال

 

Den Heijer et al 

(35) 
41 :T2DM 

 : کنترل465
 حجم کوچکتر هیپوکامپوس مقطعی 77

ر  مقاومت انسولین همراه شده با آتروفی آمیگدالار د

 گروه کنترل

Brundel et al 

(36) 
56  :T2DM 

 : کنترل 30
 مقطعی 70

کاهش ماده خاکستری کورتیکال 

 بیشتر در لوب تمپورال

آتروفی در ناحیه هیپوکامپوس همراه با وجود عروق 

 کوچک دیابتی

Mauschot et al 

(37) 
122 :T2DM 

 : کنترل56
 طولی 75

افزایش آتروفی کورتیکال و ساب 

 کورتیکال

 رتینوپاتی همراه با آتروفی بیشتر کورتیکال

Van Elderen et al 

(38) 
89  :T2DM 

 : کنترل 438
 طولی 75

کاهش حجم مغز در پایه مغز با 

افزایش میزان از دست دادن حجم 

 طول فالوآپدر 

درمان سریع سطح گلوکز و انسولین همراه با میزان 

 از دست دادن حجم مغز

De Bresser et al 

(39) 
55  :T2DM 

 : کنترل 28
 طولی 66

کاهش حجم مغز با افزایش بیشتر در 

 حجم ونتریکولار جانبی

افزایش سن و فشار خون همراه شده با پیشرفت 

 بیشتر آتروفی مغز

T1DM  ( :Type 1 Diabetes Mellitus دیابت نوع )در این نوع دیابت بدن قادر به تولید انسولین کافی نمی باشد.1 : 

T1DM  ( :Type 2 Diabetes Mellitus دیابت نوع )مقاومت به   : نوعی اختلال در سوخت و ساز بدن که با بالابودن گلوکوز خون در شرایط 2

 دانسولین و کمبود نسبی انسولین شناسایی می شو

دیابت داشتند کاهش قابل توجهی در سرعت فاز آهسته 

ها بیان کردند که نیستاگموس غیر ارادی  مشاهده شد. آن

با چشم باز و بسته تغییرات زیادی را در افراد دیابتی نشان 

وابسته به  1داد در حالی که این تغییرات در نیستاگموس

اما در مطالعه دیگری که در  .(24) موقعیت وجود نداشتند

آن حرکات چشم را با ویدئو نیستاگموگرافی بررسی کردند 

درصد از بیماران، نیستاگموس غیر  25مشاهده شد که تنها 

در مطالعه دیگر در  (25) ارادی با چشم های باز داشتند

                                                           
1 Nystagmus 

بیمار دیابتی وابسته به  24فنلاند نیز بیان شده است که از 

تاگموس غیر ارادی و وابسته به بیمار نیس 7انسولین 

سال بود  36 موقعیت را نشان دادند که میانگین سن آن ها

 نتایج  بقیه،  و  داشتند  دیابت  سال   17تا  6  مدت و به 

. در حالی که در (26) الکترونیستاگموگرافی نرمال داشتند

عنوان شده است که  (6) و همکاران Klagenbergمطالعه 

در بیماران با همین نوع دیابت نتایج تست های 

نیستاگموس وابسته به موقعیت و نیستاگوس غیر ارادی و 
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. در (6) در محدوده نرمال بودند 1اپتوکینتیک نیستاگموس

ان شده است که  در بیماران مطالعه ای در نیوزلند نیز بی

آهسته  انگین سرعت فازوابسته به انسولین می دیابت

نیستاگموس به میزان زیادی بالاتر از افراد  اپتوکینتیک

نرمال بود و در کل تفاوت زیادی در سرعت فاز آهسته 

اپتوکینتیک در بیماران دیابتی نسبت به گروه کنترل وجود 

داشت، همچنین گزارش کرده اند که عدم تقارن در 

 اپتوکینتیک ها به میزان زیادی در بیماران دیابتی بیشتر

 (7)  (<p 05/0) بود اما نتایج از نظر آماری معنادار نبودند

گزارش کردند که  (26) و همکارش Aantaaدر حالی که 

اپتوکینتیک نیستاگموس و حرکات پرسویت در بیماران 

دیابتی وابسته به انسولین نرمال بودند. اما در مطالعه ای در 

فنلاند  عنوان شده است که ماکزیمم سرعت حرکات 

پرسویت به میزان زیادی در بیماران دیابتی کاهش یافته 

یافتند در( 25)و همکاران  Gawron. همچنین (17)بود

که مقدار ارزشی فاز حرکات پرسویت در بیماران دیابتی 

بالاتر بود و عدم تقارن اپتوکینتیک در این بیماران به وضوح 

پرسویت غیر طبیعی دیده می شد. در هر دو مطالعه حرکات 

. این (17،25) دیابت ارتباط داشت زمان ابتلا به با مدت

اختلالات  کاهش در سرعت ماکزیمم حرکات پرسویت در

مختلف سیستم عصبی مرکزی دیده شده است و بیشترین 

 .(40)کاهش را افراد با اختلال پایه مغز و مخچه داشتند

، حرکات ساکاد و عملکرد 2نقص در رفلکس وستیبولواکولار

رفلکس اپتوکینتیک در هر دو نوع دیابت در مطالعه 

Nicholson (19) گزارش شده است . 

اند که ماکزیمم سرعت حرکات مطالعات نشان داده    

 ،(17 ،27) کاهش یافته بود نوع یک ساکاد در افراد دیابتی

عدم تقارن حرکات ساکاد نیز در این بیماران مشاهده شده 

با توجه به انتهای حرکات ساکاد چشم، مشخص  (27) است

بین هر دو  شده است که در بیماران دیابتی، عدم تقارن

فراد نرمال ( خیلی بیشتر از اms 35کمتر یا مساوی چشم )

 (27،41) (ms 10کمتر یا مساوی در همان سن می باشد )

در  ICHbA  3 که این عدم تقارن ارتباط زیادی با غلظت 

، نوروپاتی، شت. همچنین مدت دیابت، آنژیوپاتیخون دا

سطح قند خون و رتینوپاتی با عدم تقارن حرکات ساکاد در 

                                                           
1 Optokinetic nystagmus 
2 Vestibulocular 
3 The Concentration of Glycosylized Hemoglobin 
4 Hypometric 

معمولا  کات غیر طبیعی ساکادحر این (27) ارتباط بودند

 (27،42) می تواند با ضایعات پایه مغز و مخچه همراه باشد

بیماران دیابتی وابسته به انسولین زمان تاخیر طولانی تر و 

که  (17،25) دقت کمتر در حرکات ساکاد را نشان دادند

 بودند 4های ابنرمال اغلب از نوع هایپومتریکاین ساکاد

ممکن  5ساکاد های هایپومتریک چند استپی دوطرفه (17)

است با بیماری سیستم مخچه ای یا گانگلیون بازال یا مغزی 

 (25) و همکاران Gawron. (43) همراه باشد 6دو طرفه

عنوان کردند که میزان دقت حرکات ساکاد با مدت دیابت 

دقت  (25) ارتباط دارد اما با روش درمان ارتباطی ندارد

ا اختلالات یحرکات ساکاد در اختلالات مخچه  کمتر در

. در دو مطالعه (17) مشاهده شده است 7گانگلیون بازال

دیگر هم در بیماران دیابتی غیر وابسته به انسولین کاهش 

و  (19،29) توانایی انجام حرکات ساکاد گزارش شده است

زمان تاخیر خیلی طولانی حرکات ساکاد در این بیماران 

در  (22)و همکاران Alessandrini. (29) تایید شده است

مطالعه خود دریافتند که زمان تاخیر حرکات چشم در 

بیماران دیابتی غیر وابسته به انسولین طولانی تر بود در 

حالی که سرعت و دقت حرکات چشم این بیماران مشابه 

که این افزایش  زمان تاخیر در بیماران  (22) نرمال بود افراد

یا در اختلالات کورتکس  و 8با ضایعات سوپراتنتوریال

 همچنین (20،22) فرونتال بینایی مشاهده شده است

گزارش های مطالعات نشان می دهد که این طولانی بودن 

زمان واکنش حرکات ساکادی در بیماران دیابتی می تواند 

ده یا منطقه ای راه های بینایی یا نواحی آسیب گستر

ماسکولار مختلف سیستم عصبی مرکزی یا ساختارهای نورو

. به هر حال افزایش زمان تاخیر حرکتی چشم را توضیح دهد

ممکن است در موارد کاهش سرعت انتقال راه های عصبی 

مرکزی و همچنین در وجود راه های بینایی آسیب دیده 

کنار این مطالعات که آسیب حرکات  . در(22) پیدا می شود

چشم را در افراد دیابتی نشان می دهند سه مطالعه بر روی 

افراد دیابتی غیر وابسته به انسولین وجود دارند که نتایج 

آن ها نشان می دهد سیستم حرکتی چشم در این بیماران 

مشاهده نشده  حرکات غیر طبیعینرمال بوده و هیچگونه 

در رابطه  هیچ کدام از این مطالعاتدر . (6،28،44) است

5 Bilateral multi-step saccadic refixation 
6 Bilateral cerebral 
7 Basal ganglia 
8 Supratentorial 
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جنسیت چشم افراد مبتلا به دیابت و  غیر طبیعی حرکات

  مطلبی گزارش نشده بود.

 

 بحث و نتیجه گیری

س هدف از این مطالعه مروری این بود که نتایج قابل دستر

 جمع آوری و و مرتبط با اثر دیابت بر روی حرکات چشم را

لات این بیماری را در اختلاو میزان تاثیر  دسته بندی کرده

اگر چه مطالعات کمی در  حرکات چشم شناسایی نماییم.

این رابطه انجام شده است اما نتایج نشان می دهند که 

ساکاد، پرسویت، دیابت می تواند سبب نقص در حرکات 

    نیستاگموس شود.  

دیابت مخصوصا در مراحل پیشرفته، سیستم عصبی را    

سه با عوارض در و در مقای (27) دهد تاثیر قرار می تحت

، عوارض دیابت در سیستم عصبی سیستم عصبی محیطی

ت مغزی مرکزی نسبتا دقیق تر است. تظاهرات اختلالا

دیابت در سطح نوروشیمیایی، الکتروفیزیولوژیکال، 

 (11) رفتاری تعیین شده است -ساختمانی و عصبی

 مهم ترین یافته ها در مطالعات 1یکغییرات میکرو آنژیوپاتت

سیستم عصبی مرکزی در افراد دیابتیک آسیب شناسی 

، پایه ای برای 2مغزی عروقی تغییرات پاتولوژیکهستند. و 

تظاهرات نورولوژیک در دیابتی ها را تشکیل می دهد. 

پارامترهای حرکات چشم می تواند به طور متفاوتی به 

نواحی مختلف مغز تحت تاثیر قرار بگیرد. به عنوان وسیله 

، چندین ناحیه در کورتکس مغزی مثال حرکات ساکاد،

به طور رایج این تئوری  مخچه و پایه مغز را درگیر می کند.

ساکادها را  ،پذیرفته شده است که کورتکس بینایی فرونتال

کنترل می کند و کورتکس اکسی پیتال، مسئول کنترل 

نوروپاتی یکی از عوارض . (17) ویت می باشدحرکات پرس

، بعضی از بیماران دیابتی (7) شناخته شده دیابت است

ممکن است دژنراسیون سیستم عصبی مرکزی  یا نوروپاتی 

. تست های زیادی برای تشخیص (7) مرکزی را بروز دهند

نوروپاتی محیطی وجود دارد اما تشخیص ضایعه سیستم 

 معاینه روتین و معمولی مشکل استعصبی مرکزی در یک 

. آنالیز حرکات چشم یک راه مناسب تشخیص ضایعات (25)

های تصویربرداری در  اگرچه روش. (27) مغزی است

                                                           
1 Microangiopathic 
2 Pathologic Cerebrovascular 
3 Step 
4 Pulse 
5 Pulse Generator 

موقعیت یابی ضایعات در مغز بهتر هستند اما این تکنیک 

ها گران تر هستند اما تست های حرکات چشم کاملا غیر 

ر گرفتن اشعه تهاجمی  هستند و بدون در معرض قرا

دقت کمتر و افزایش زمان . (45) یونیزاسیون انجام می شوند

تاخیر حرکات ساکاد در افراد دیابتی دیده شده است 

همچنین سرعت حرکات پرسویت در این بیماران کمتر بوده 

است. عدم تقارن در حرکات ساکاد و در حرکات 

اپتوکینتیک به میزان زیادی در بیماران دیابتی مشاهده 

 شده است. 

و   3همان طور که می دانیم سیگنال های فرمان  استپ   

در حرکات ساکاد از دستگاه پرنوکلئار پایه مغز  4پالس

 5کننده پالس عصبی رچشمه می گیرد که به عنوان تولیدس

، . پالسگرفته می شوند نظر در 6کننده عصبی و ایجاد

را به خدمت می گیرد و دستگاه ماهیچه خارج چشمی 

گیری را نیاز دارد تا  ، سطح مناسبی از عصبفرمان استپ

چشم ها را در موقعیت جدیدشان برخلاف نیروی الاستیک 

. هر نوع اختلال در پایه مغز می تواند (43) اربیتال نگه دارد

سبب آسیب به فرمان های استپ و پالس شود. ساکادهای 

طولانی مدت ممکن است نتیجه ای از یک پالس ابنرمال 

، ابنرمالیتی های ساکاد 7شند. افزایش زمان تاخیربا

رائه می دهد که علت اکلینیکی دیگر از سیستم ساکاد را 

است. نقص  8رایج آن نقص عملکرد گانگلیون نازال یا مغزی

پیام ایجادکننده عصبی هم در انواع اختلالات سیستم 

. (43) عصبی مرکزی و بیماری های مخچه دیده می شود

خاموشی فیکسیشن حرکات  -1در عملکرد مخچه 

فرکانس  -3تولید پرسویت نرمال  -2وستیبولوژنیک چشم 

 -5انعطاف پذیری رفلکس وستیبولار  -4امپلیتود ساکاد 

نگهداری نگاه  -6چشمی   9اصلاح ساکاد نادرست

اکسنتریک مشخص شده است. مخچه مسیر نادرست 

این  بنابر. (7،25،26،46) ساکادیک را اصلاح می کند

آسیب گانگلیون می تواند نشانه  حرکات ساکاد غیر طبیعی

، مخچه و اختلالات پایه مغز باشد. زمان تاخیر حرکات بازال

 چشم وابسته به عملکرد نواحی بالاتر از پایه مغز هستند

و ممکن است در موارد کاهش سرعت انتقال راه  (11،22)

های عصبی مرکزی و در وجود راه های بینایی آسیب دیده، 

6 Neural Integrator 
7 Latency 
8 Cerebral or Nasal Ganglion Dysfunction   
9 Dysmetria 
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به هر حال مشخص نیست که آیا این .  (47) دیده شود

افزایش به خاطر آسیب سیستم آوران یا وابران است. صحت 

 VEPسیستم بینایی آوران می تواند به وسیله ثبت  عملکرد

، عملکرد VEPفزایش زمان تاخیر در تست ، اارزیابی شود

آسیب دیده راه های بینایی را در فقدان رتینوپاتی و با وجود 

 نشان می دهد.  نرمال حدت بینایی

پاسخ کورتیکال و نواحی  VEPدانیم  همان طور که می   

بینایی ساب کورتیکال به محرک بینایی است بنابراین این 

پراکنده عصبی نسبت داده نقص در افراد دیابتی به درگیری 

. ماکزیمم سرعت ساکاد نقش کمی در تقارن (22) می شود

چه تاخیر یک چشم همراه با کاهش  این حرکات دارد اگر

سرعت ماکزیمم ساکاد است کاهش یک طرفه سرعت به 

طور مشخصی در مدت ساکاد نمایان می شود. تحقیقات 

چند ضایعه نشان داده اند که این نقص در ارتباط با یک یا 

مجزا در مغز است. هیچ ضایعه فوکالی نمی تواند سبب 

 مرکزی . هر ضایعه(47،49) حرکت آهسته یک چشم شود

ممکن است کاهش در سرعت حرکات ساکادیک در هر دو 

( ایجاد اکشن تاخیری )فلج اینترانوکلئارچشم و یا غالبا ادد

در این آسیب  مرکزی . از آن جایی که ضایعات(27) کند

لی بعید هستند مکانیسم اساسی باید بروز یک تاخیر خی

کلی در مکانیسم فیزیولوژیکال باشد که به طور ضعیفی دو 

چشم را با هم در طول یک فاز حرکت ساکاد هماهنگ می 

کند. بنابراین ممکن است یک مکانیسم عصبی کلی نسبت 

به یک مکانیسم فوکال در گیر باشد و این مطلب با این 

نی دارد که تاخیر یک چشم با پارامترهای حقیقت همخوا

در خون ارتباط    ICHbA بیوشیمیایی مانند غلظت 

. همچنین همان طور که می دانیم (27) تنگاتنگی دارد

مخچه نقش بحرانی در تقارن و همزمانی حرکات ساکاد 

و عدم تقارن در  (25) همراه با کورتکس تمپورال دارد

 بیماران دیابتی نشانحرکات ساکاد و اپتوکینیتیک در 

دهنده آسیب و اختلال عملکرد مخچه در این بیماران می 

بین  (17) همکاران و Virtaniemiباشد. اگرچه در مطالعه 

ماکزیمم حرکات پرسویت و مدت دیابت همراهی دیده شده 

این عروق کوچک آسیب دیده است اما کنترل متابولیک و 

و این  (17) همراهی را با حرکات چشم نشان ندادند

همراهی ضعیف بین حرکات چشم و پارامترهای دیابتیک 

به خاطر حساسیت کمتر تست های حرکات چشم نسبت 

                                                           
1 Audiological 

است  1شنوایی شناسیبه تست های دیگر مانند تست های 

اما به هر حال این یافته کاهش در ماکزیمم سرعت حرکات 

پرسویت در افراد دیابتی می تواند پایه ای از بسیاری از 

 لالات در سیستم عصبی مرکزی  را توضیح دهد. اخت

های متفاوت مانند با این که مطالعات با ابزار   

 -اگموو ویدئو نیست الکترونیستاگموگرافی، الکترواکولوگرافی

ا هگرافی  و در سنین متفاوت انجام شده است اما اکثر آن 

 افراد دیابتی به در چشم غیر طبیعی حرکاتکه دریافتند 

خصوص در حرکات ساکاد مشهود است و بنابراین می توان 

نتیجه گرفت که  ارزیابی حرکات ساکاد، اطلاعات مهم و 

ی قابل اعتمادی را در رابطه با عملکرد سیستم عصبی مرکز

مین در اختیار ما قرار می دهد و یک ابزار کمک کننده درتخ

ر دتواند  یراین آن مشرایط بیماران دیابتیک می باشد بناب

از  طراحی برنامه درمانی و کنترل نتایج درمان مفید باشد.

با مدت دیابت ارتباط  غیر طبیعی آن جا که حرکات چشم

زیادی داشتند به طوری که مطالعاتی که حرکات چشم را 

به  نرمال گزارش کردند بر روی بیماران دیابتی غیر وابسته

ر اگ دیابتان می دهد که انسولین انجام شده است و این نش

 به مدت طولانی در بیماری وجود داشته باشد با آسیب به

رکتی را تحت ح -عملکرد مغز می تواند پاسخ های بینایی

تاثیر قرار دهد و در نتیجه آنالیز تست حرکات چشم 

مخصوصا تست حرکات ساکاد در تشخیص علائم اولیه 

تواند  بیماری سیستم عصبی مرکزی در این بیماران می

مفید می باشند. البته برای درک دقیق این که چه مدت 

دیابت و چه میزان از سطح قند خون می تواند سبب شروع 

 ازین شودآسیب به سیستم عصبی مرکزی و حرکات چشم  

 .باشد یم تر قیدق و تر عیوس قاتیتحق به
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