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  چکیده

و  یتاکسیدانآنتی یداروها ،کیسکمیاستروک اپاتوژنز در  ویداتینقش استرس اکسبا توجه به  سابقه و هدف:

سیکلین داکسی یاثربخش انجام این مطالعه تعیین این بیماران باشد. هدف ازبالقوه در  یدرمانتواند میضدالتهابی 

 است. کیسکمیمبتلا به استروک ا مارانیدر ب ویداتیاسترس اکس یومارکرهایبر بهبود ب

به  کنندهمراجعهبیمار مبتلا به استروک ایسکمیک  48ی کارآزمایی بالینی، در این مطالعه :هامواد و روش

سیکلین به ی داکسیکنندهطور تصادفی، به دو گروه مداخله )دریافتبه 1401بیمارستان بعثت همدان در سال 

و دارونما تقسیم شدند. افراد به مدت یک هفته تحت تماس قرار گرفتند.  (ساعت 12گرم در هر میلی 100میزان 

 (TOS) (،GSH) ونیگلوتات(، MDAآلدئید )مالون دیی بررسی، قبل و پس از مداخله، سطح سرمی در ادامه

Total Oxidant Status، Total Oxidative Capacity (TAC) ، پروتئین واکنشی)  (CRP  گلبول رسوب و سرعت 

 شد. گیریاندازه(  ESRقرمز )

ی بیومارکرها بررسی شدند. تفاوت ساعت اول پس از استروک، از نظر همه 24هر دو گروه مطالعه در  :هایافته

از درمان  پس TOSو  MDA(. در هر دو گروه مطالعه، بیومارکرهای <05/0Pداری وجود نداشت )آماری معنی

در هر دو  GSHو TAC داری بیشتر بود. مداخله با تفاوت آماری معنی در گروه کاهش پیدا کرد که این کاهش

 ESRو  CRPدار بود. در هر دو گروه، سطح سرمی گروه افزایش پیدا کرد که این افزایش در گروه مداخله معنی

 داری بین دو گروه مشاهده نشد.اهش پیدا کرد؛ اما تفاوت آماری معنیک

به درمان استاندارد بیماران استروک ایسکمیک ممکن است  سیکلیناضافه کردن داکسی گیری:نتیجه

 بیومارکرهای استرس اکسیداتیو را کاهش دهد.

 

 ایسکمیکی مغزی سیکلین، سکته، داکسیویداتیاسترس اکس واژگان کلیدی:

پزشکی  علوم دانشگاه برای نشر حقوق تمامی

 .است محفوظ همدان
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 .201-194(: 4)30؛1402 زمستان ،نایسابنپزشکی بالینی  مجله. کیسکمیمبتلا به استروک ا مارانیدر ب ویداتیاسترس اکس

مقدمه
مغزی )استروک( یکی از علل شایع نورولوژیک  یسکته

که  استخصوص در سنین بالا به ،ومیرناتوانی و مرگ یایجادکننده

توجهی بر فرد و سیستم بهداشت جامعه درخور  یتواند هزینهمی

دهد نشان می یهای سازمان بهداشت جهان. داده]1] تحمیل کند

 یمغز ینفر در سراسر جهان دچار سکته ونیلیم15 ،که سالانه

 گرینفر د ونیلیم5میرند و نفر می ونیلیم5تعداد،  نیشوند. از امی

را بر خانواده و  ینیسنگ اریشوند که بار بسناتوان می شهیهم یبرا

های مغزی بر اساس اتیولوژی به سکته .[2] کندمی لیجامعه تحم

مغزی هموراژیک  یسکمیک و سکتهیمغزی ا یدو نوع سکته

موارد  درصد 85مغزی ایسکمیک  یشود که سکتهبندی میتقسیم
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بسیار  ،علت فعالیت بالامغز به. [3]شود مغزی را شامل می یسکته

کاهش دریافت اکسیژن و مواد  ،به کاهش جریان خون و در نتیجه

 ،مغزی ایسکمیک یهنگام سکته ،بنابراین ؛غذایی حساس است

رسانی به علت انسداد نسبی یا کامل عروق مغزی و کاهش خونبه

درگیر  یهای مغزی در منطقهآسیب نسبی یا کامل سلول ،مغز

مداخلات درمانی  ،بنابراین. [4] ممکن است اتفاق بیفتدایسکمی 

تواند در مغزی می یسریع و مؤثر در زمان ایسکمی ناشی از سکته

های مغزی و عوارض حسی و حرکتی ی از آسیب به سلولجلوگیر

تنها درمانی که  ،در حال حاضر . ناشی از آن تأثیر داشته باشد

مغزی ایسکمیک  یناشی از سکته مدتیتواند از عوارض طولانمی

 Tissue (TPA) داروهای فیبرینولیتیک همچون ،جلوگیری کند

plasminogen activator داروهای  . اما استفاده ازاست

دلایل مختلف از جمله محدود بودن زمان طلایی به فیبرینولیتیک

مغزی(،  یساعت بعد از شروع سکته 5/4برای تزریق آن )در خلال 

تواند بالای آن نمی یموارد متعدد کنترا اندیکاسیون آن و نیز هزینه

لذا معرفی  ،بیماران استفاده شود یروتین برای همه یعنوان درمانبه

تواند این بیماران میبرای های جایگزین مؤثر و ایمن ماندر

. شناخت بهتر پاتوفیزیولوژی آسیب مغزی [5] کننده باشدکمک

مؤثر  یهاتواند در معرفی درمانی مغزی میپس از سکته

ی مغزی سکته مربوط به قاتیتحق یهدف اصل کننده باشد.کمک

درک  قیاز طر یمغز بیکاهش آس یبرا یمداخلات درمان یتوسعه

. [4] است کیسکمیا ییربنایز یزایماریب یمولکول یهاسمیمکان

 هایگونه از حد شیب دیتول نیرا ب یکیارتباط نزد ریشواهد اخ

 یدر اختلالات عصب یمرگ عصب جادیو ا (ROS) فعال اکسیژن

  یمغز یسکمیا و یمغز یحاد مانند ضربه یمغز بیمختلف آس

 ایکه ارتباط بالقوه ه استگزارش شد ،نیهمچن .[6] اندنشان داده

 از شیب دیدارد. تول دوجو یمغز یسکمیو ا ویداتیاسترس اکس نیب

های سلولدر  یو ساختار یعملکرد بیتواند باعث آسمی ROS حد

 یسکمیا یولوژیزیدر پاتوف یشود و ممکن است نقش مهم یعصب

دیدن  بیمستعد آس ی،مختلف لیدلا. مغز به[8, 7] دکن فایا یمغز

است  راشباعیچرب غ یدهایاز اس یغن رایز ؛آزاد است یهاکالیراد

 ،های آزاداز رادیکال یناش ونیداسیدر برابر پراکس ژهیوکه به

های کم آنزیم یمحتوا یدارا ،نیهمچن .پذیر استآسیب

. [10, 9] است ونیو گلوتات دازیمانند کاتالاز، پراکس یاکسیدانآنتی

هستند  فیالطعیوسهای کیوتیبیای از آنتها خانوادهنیکلیتتراسا

شوند. از زمان استفاده می هایماریدر درمان ب اریبس ه،که امروز

 یعیهای طبنیکلیتتراسا فیط ش،یسال پ 70از  شیب ،هاکشف آن

 یکیکرده است.  جادیرا ا یمتعدد باتیترک د،یو سنتز مشتقات جد

سیکلین داکسی ،شوداستفاده می ینیطور بالکه به یاز مشتقات

(DOX; doxycyclineاست. داکسی )تیسیکلین علاوه بر فعال 

شامل  هاتیفعال نیا .داردنیز  یخواص درمان ،ییایضدباکتر

. [11]است  یدانیاکسیضدآپوپتوز و آنت ،ضدالتهابی یهاتیفعال

 نیکلیمشتقات تتراسا ریو سا DOX ک،یاقدامات پلوتروپ نیا لیدلبه

توجه  . جالباندشده استفاده هایماریاز ب یاگسترده فیدر درمان ط

در  نیکلیمشتقات تتراسا ریو سا DOXرسد است که به نظر می

همراه  یوک مغزرو است یسکمی، ایهای مختلف مغزدرمان بیماری

 ویداتیبا استرس اکس با التهاب مؤثر هستند. التهاب مزمن معمولاً

( ROSدهد که سطح )رخ می یزمان ویداتیاکسهمراه است. استرس 

استرس  سمیزا فراتر رود. مکاندرون یاکسیداندفاع آنتی تیاز ظرف

 ب،یترت نیرا آغاز کند. به هم یالتهاب یهاتواند واکنشمی ویداتیاکس

 نیمنجر شود. به هم ROS دیبه تول ممکن است یهای التهابواکنش

کند و  جادیخودتداوم ا ایتواند چرخهمی ویداتیاسترس اکس ل،یدل

 ویداتیاسترس اکس یامدهایاز پ یکیبه التهاب مزمن منجر شود. 

 یدیپیل ونیداسیاست. پراکس یدیپیل ونیداسیمرتبط با پراکس

 یرا آغاز کند که به ادامه هیخودپا یتواند واکنشمی ،خود ینوبهبه

شود. محصول و تداوم التهاب منجر می یدیپیل ونیداسیسپراک

( است. با توجه به ارتباط MDA)آلدئید مالون دی یاصل یجانب

 نیو التهاب مزمن و ا ویداتیاسترس اکس نیشده بفیخوب توص

مزمن  یهای التهاباز بیماری یدر درمان برخ DOXکه  تیواقع

عنوان به DOXکه  وجود دارد هیرضف نینشان داده است، ا

علاوه برد. می نیرا از ب ROS ماً یکند و مستقاکسیدان عمل میآنتی

 ماً یت مستقـادر اسـق DOXه ـک ده استـن، مشخص شـر ایـب

 MDA یشیافزا یهابیترک لیاز تشک و را پاک کند دیسوپراکس

با توجه به مسیرهای پاتوژنر احتمالی  ،بنابراین ؛[12] کند یریجلوگ

های عملکرد ی مغزی ایسکمیک و مکانیسمدخیل در سکته

اثرهای تعیین به  که مقرر شددر این مطالعه  ،سیکلینداکسی

ناشی از  بیمارانسیکلین در داکسی اکسیدانی و ضدالتهابیآنتی

 .پرداخته شودک ایسکمیک حاد واستر

 

 کار روش
 بعثبیمارستان این مطالعه از نوع کارآزمایی بالینی است که در 

 ندبیمارانی بودنفر از  48مطالعه  جمعیت مورد .شدهمدان انجام 

ی مغزی ایسکمیک حاد تشخیص داده شد و در ها سکتهکه در آن

در بخش مغز و اعصاب  ،ی مغزیساعت اول پس از وقوع سکته 24

 30سن  به مطالعه شامل معیارهای ورود. ندبیمارستان بستری شد

 یسکته ینیبال صیتشخی، کانون کیاختلال نورولوژ، سال 70تا 

 تصویربرداری کیولوژیراد یهاافتهی، یاکرهمین کیسکمیحاد ا

 صیمنطبق با تشخCT) اسکن ریه ) و (MRI) مغناطیسی رزونانس

 یمارانیبی، ردهیو ش یعدم بارداری، اکرهمیحاد ن یسکته ینیبال

، باشندشده  یساعت اول پس از وقوع سکته بستر 24که در خلال 

 اندشده یمغز کیسکمیا یبار دچار سکته نیاول یکه برا یمارانیب

 کیدر  یاکسیدانآنتی هایبا اثر بیعدم استفاده از هرگونه ترکو 

بود. از طرفی، معیارهای خروج از مطالعه شامل  ماه گذشته

وجود هر ، مغزی و آنوریسم مغزیریزی حاد یا مزمن داخلخون

وجود هر نوع اختلال شناختی یا ، جز ایسکمیاتیولوژی دیگری به

عدم تمایل بیمار به ، منجر شود رفتاری که به عدم همکاری بیمار



   و همکارانخزایی 
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 یسابقه، جانبی یعدم تحمل دارو و بروز عارضه شرکت در مطالعه،

و  دیگر مشابه آن یهاسیکلین و فراوردهحساسیت به داکسی

 بود.  (NGT)بیماران با اختلال بلع دارای 

گروه مداخله و  دوصورت تصادفی در به مارانیب در این بررسی،

صورت بلوک اختصاص بیماران در دو گروه به .گرفتندکنترل قرار 

 B یو دو برگه A یبرگه 2در یک پاکت  کهی طورتصادفی بود. به

بیمار در گروه کنترل  ،هابا برداشتن یکی از برگه ،داشت و هر بار قرار

های شده تا اتمام برگهبرداشته های. برگهگرفتمییا مداخله قرار 

سازی بیماران در د. تصادفیشاکت برگردانده نداخل پاکت به داخل پ

در  بود.تیم پژوهش ن وکه جز دادپرستاری انجام  رامطالعه  یهاگروه

روز  7استاندارد، به مدت  یهابیماران در کنار درمان ،گروه مداخله

 دریافت کردند.سیکلین گرم داکسیمیلی 100 ،ساعت 12هر در 

 بودو همکاران  Pandya یانتخاب این دوز درمانی بر اساس مطالعه

سیکلین بر بافت میوکارد قلب در که به بررسی اثر محافظتی داکسی

در گروه کنترل،  .[13]بیماران با انفارکتوس میوکارد قلبی پرداختند 

بیماران در کنار درمان استاندارد، محلول دارونما که متشکل از 

و ظاهر و رنگی مشابه با محلول دارو  بودنشاسته و آویسل در آب 

سیکلین بر منظور بررسی تأثیر داکسی. بهدریافت کردند داشت،

ی مغزی بیماران سکته اکسیداتیو در بیومارکرهای استرس

 روز 7 وسیکلین داکسی با درمان شروع از قبل روز در یکایسکمیک، 

 MDA, TOS, GSH, TAC)سطح ) یهااز آزمودندرمان،  از پس

مطالعه، هر دو گروه از نظر  یطراح یدر مرحله استفاده شد.

ت ، تحصیلات، مصرف دخانیجنس ،سنی دموگرافیک مانند هایژگیو

ای های زمینهزندگی، شغل و ابتلا به بیماریو موادمخدر، محل 

. از های مدنظر بررسی شدبر سطح شاخص هاآنبررسی شدند و اثر 

در فریزر شد، سرم آن جدا و  گرفته خون یسیس 10 ،این بیماران

 شد.نگهداری درجه تا روز آنالیز  80منفی 
 

 کرهای التهابیهای بیوشیمیایی مارآزمایش
 CRPهای متداول نظیر سنجش مارکرهای التهابی مثل آزمایش

 ESRکمی لاتکس آگلوتیناسیون بیونیک( و کارگیری کیت نیمه)با به

 ( انجام شد.ESR Reader, Sedimex)با استفاده از دستگاه اتوماتیک 
 

 سنجش بیومارکرهای استرس اکسیداتیو
  FRAPبه روش  TACگیری اندازه
استفاده شد. در این  FRAPروش  از TACمنظور سنجش به

 PHدر  ferric tripyridyl triazine (Fe III TPTZ) کمپلکسروش، 

تبدیل )که رنگ مایل به آبی دارد(  Fe IIبه فرم فروس پایین 

، نانومتر 593گیری تغییرات جذب در طول موج اندازه شود. بامی

و  استصی این واکنش غیراختصاگیری است. این تغییر قابل اندازه

لی ـی کـندگـدرت احیاکنـا قـا ترکیب یـغییرات جذب بـت

اکسیدان موجود در ترکیب واکنش ارتباط دهندگی آنتیکترونلا

 3از نمونه را به  میکرولیتر 100 ،دارد. در این روش یمستقیم

 593در طول موج  ،سپس کنیم.میاضافه  FRAP معرفلیتر میلی

دقیقه در  4به مدت  و شودورتکس می ،بعد خوانیم.مینانومتر 

جذب نوری آن را  ،سپس گذاریم ودرجه می 37ماری در دمای بن

 .[14] کنیمقرائت میدوباره 
 

محتوی گروه تیول و  ،TOSهای میآنز تیفعال یریگاندازه
TAC  

 :Cat.No) کیازیستهای شرکت تیکبر اساس  یریگاندازه

KTAC96 KTOS96 )انجام گرفت تیو بر اساس کاتالوگ ک . 

 

  ((MDAآلدئید مالون دیگیری اندازه
 ،LPO اصلی شاخص عنوانبه سرم MDA محتوای تعیین برای

 با واکنش و ترکیب برای( TBA) اسید تیوباربیتوریک ترکیب از

LPO کامپوزیت باها نمونه. شودمی استفاده TCA (اسید 

 محلول در سرعت،به و ترکیب( درصد 20 استیک کلریکتری

H2SO4  افزایشیهای ترکیب. شدند پخش TBARS طریق از n-

 رد صورتی کمپلکس صورتبه جذب حداکثر و آمد دست به بوتانول

 .شد تعیین نانومتر 532 موج طول

نگارش  SPSSافزار ها از نرمبرای تحلیل دادهدر این مطالعه، 

رفته درصد در نظر گ 5کمتر از . سطح معنادار آماری شداستفاده  20

صورت میانگین و انحراف معیار و متغیرهای شد. متغیرهای کمی به

ی ه شدند. برای مقایسهنمایش دادصورت فراوانی و درصد کیفی به

ویتنی و برای متغیرهای تست یا منمتغیرهای کمی از آزمون تی

 کمی از آزمون مربع کای یا تست دقیق فیشر استفاده شد.

 

 نتایج
رود بیمار مبتلا به استروک که معیارهای و 48در این مطالعه، 

گروه مداخله طور مساوی و تصادفی، در دو به مطالعه را داشتند، به

نمایش  1ی انتخاب بیماران در شکل و کنترل قرار گرفتند. نحوه

 داده شده است.

شود، هر دو گروه مطالعه مشاهده می 1طور که در جدول همان

 ی و عوامل خطر،انهیزممتغیرهای دموگرافیک، بیماری  نظر از

 داری نداشتند.اختلاف آماری معنی

 قبل و CRPو  ESRاز بیماران، در مقدار میانگین  در هر گروه

ر هر دمشاهده نشد.  داریاز شروع درمان، تفاوت آماری معنی پس

 کاهش پیدا کرد که CRPو  ESR ، پس از مداخله، میانگیندو گروه

ادار این کاهش در گروه مداخله بیشتر بود؛ اما تفاوت دو گروه معن

 (.2نبود )جدول 

ه، بیومارکرهای استرس اکسیداتیو قبل از در هر دو گروه مطالع

داری نداشتند. پس از یک هفته شروع مداخله تفاوت آماری معنی

در هر دو گروه کاهش پیدا  TOSو  MDAاز انجام مداخله، میانگین 

دار بود. میانگین کرد که این کاهش در گروه مداخله بیشتر و معنی

دو گروه افزایش پیدا  اکسیدان توتال در هرگلوتانین و ظرفیت آنتی

دار کرد که این افزایش در گروه مداخله بیشتر و از نظر آماری معنی

 .(3)جدول  بود
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 فلوچارت انتخاب بیماران در گروه کنترل و مداخله :1شکل 

 

 ی مشخصات دموگرافیک و عوامل خطر در دو گروه مطالعهمقایسه :1جدول 

 متغیر
 گروه کنترل

24n= 

 گروه مداخله

24 n= 
P 

 جنسیت، تعداد )درصد(
 (2/54) 13 (0/50) 12 زن

00/1* 
 (8/45) 11 (0/50) 12 مرد

 مصرف سیگار، تعداد )درصد(
 (5/37) 9 (3/58) 14 بلی

248/0* 
 (5/62) 15 (7/41) 10 خیر

 بیماری ایسکمیک قلبی، تعداد )درصد(
 (2/29) 7 (7/41) 10 بلی

547/0* 
 (8/70) 17 (3/58) 14 خیر

 فشارخون، تعداد )درصد(
 (7/41) 10 (7/66) 16 بلی

147/0* 
 (3/58) 14 (3/33) 8 خیر

 لیپدمی، تعداد )درصد(دیس
 (0/50) 12 (3/58) 14 بلی

772/0* 
 (0/50) 12 (7/41) 10 خیر

 **871/0 7/68 ± 9/10 1/68 ± 9/14 میانگین ±سن )سال(،   انحراف معیار

*: Fisher's exact, **: t-test 

 

 یدرمان گروهی فاکتور التهابی قبل و پس از مداخله در هر دو مقایسه :2جدول 

 متغیر
 گروه مداخله گروه کنترل

P*  
 میانگین ±انحراف معیار میانگین ±معیارانحراف 

ESR 
 453/0 9/11 ± 9/11 9/10 ± 8/9 قبل از مداخله

 610/0 1/6 ± 0/3 9/7 ± 5/6 پس از مداخله

CRP 
 925/0 6/4 ± 5/2 0/5 ± 9/2 قبل از مداخله

 144/0 5/3 ± 1/3 9/3 ± 8/2 پس از مداخله

(Mann–Whitney) * 



   و همکارانخزایی 
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 درمانی ی بیومارکرهای استرس اکسیداتیو قبل و پس از مداخله در هر دو گروهمقایسه :3جدول 

 متغیر
 گروه مداخله گروه کنترل

P*  
 میانگین ±انحراف معیار میانگین ±انحراف معیار

MDA 
 332/0 9/152 ± 5/80 9/123 ± 9/61 قبل از مداخله

 001/0 4/54 ± 2/55 0/108 ± 8/73 مداخلهپس از 

TOS 
 699/0 3/26 ± 2/14 5/27 0± 9/12 قبل از مداخله

 013/0 3/18 ± 6/13 5/25 ± 4/8 پس از مداخله

TAC 
 085/0 4/4 ± 7/1 0/4 ± 1/1 قبل از مداخله

 025/0 5/5 ± 4/2 2/4 ± 4/2 پس از مداخله

GSH 
 522/0 6/201 ± 6/39 3/191 ± 9/47 قبل از مداخله

 048/0 8/247 ± 6/97 5/204 ± 7/86 پس از مداخله

* (Mann–Whitney) 

 

 بحث
، علت استومیر علت مرگ نیدوم نکهیی مغزی علاوه بر اسکته

ی مغزی سکته، نی؛ بنابرااستسالان از بزرگ یاریدر بس یناتوان یاصل

 مارانیب سومکی که یطوربه ،دارد یادیز اریبس یاقتصادی و اجتماع بار

هدف از  دارند. ازین ی برای تمام عمرگر دائمتیی مغزی به حماسکته

 ربخشیـاث اضر تعیینـارآزمایی بالینی حـی کطالعهـجام مـان

بیماران اکسیداتیو در  استرس بیومارکرهای بهبود برسیکلین داکسی

های مطالعه نشان داد که مصرف بود. یافته مبتلا به استروک ایسکمیک

 گرم روزانه، به مدت یک هفته،میلی 200میزان  بهسیکلین داکسی

تواند باعث کاهش بیومارکرهای استرس علاوه بر درمان استاندارد، می

اکسیدانی در بیماران مبتلا به اکسیداتیو و افزایش بیومارکرهای آنتی

 ها شود.آن پس از استروک ساعت اول 24در  استروک ایسکمیک

 ییدر توانا یاالعادهفوق یشاهد دستاوردها ،ریاخ یهادر دهه

 بخشتیهنوز رضا مارانیب نیاما درمان ا یم؛ابودهاستروک  صیتشخ

از علل مهم  یکی نانی مغزی همچکه سکته یاگونه. بهستین

های قبلی . یافتهمدت استطولانی یو ناتوان نورولوژیک عوارض

مراقبت از  برای بازماندگان درصد از 40دهند که تقریباً نشان می

 مستقل رفتن راه به درصد قادر 25و  رندندارا  کافیخود استقلال 

ی مغزی سکته ییدشده براأیت ییدارو یتنها مداخله. [15] ستندنی

  یتیکترومبول یبافت ینوژنپلاسم یکنندهفعال یدیورداخل یزتجو

 است. یسکمیساعت از شروع ا 5تا  4( در عرض tPA) یبنوترک

ی مغزی سکته یبرا یدجد ییدرمان دارو بنابراین، یافتن. [16]

فعال  یاربس عضومغز زیرا  ؛است یچیدهپ ی،متعدد یلدلابه

از کل گلوکز  درصد 2و  اکسیژن درصد 20است که به  یکیمتابول

در  یسمو متابول یانرژ ییره. ذخاست یثابت از گردش خون متک

 دونب یی،طور استثنامغز به یل،دل ینکم است و به هم یارمغز بس

 انیجر یدائم ایقطع گذرا  .[17]رسانی است نیازمند خون ،وقفه

شود که به منجر می کیسکمیی مغزی ابه سکته یمغز انیشر

 دهیدبیهای بافت آسسلول ناپذیربازگشتاختلال  ادیدن ی بیآس

 یط( تحت شراBBB) یمغز ی.  سد خونشودمنتهی می مارانیدر ب

محافظت  یستمیکسموم س مغز در برابر از ،نرمال یزیولوژیکیف

 یشود و اجازهشکسته می این سد یسکمی،اما در طول ا ؛دکنمی

 یهای بالقوه سممولکول یرو سا یالتهاب یهاواسطهرا به نفوذ 

 یبرا یاستراتژ نوعیعنوان به یاکسیدان. درمان آنتی[18]دهد می

با درجات  کیسکمیی مغزی ااز سکته یناش بیآس زانیکاهش م

طور به هایاستراتژ نی. اهای اخیر بررسی شده استدر سالمختلف 

 اند کهکند. نشان دادهرا مهار  ROS دیتول کنندیتلاش م ،گسترده

سرم  نیآلبوم جمله از ،توجه قابل یاکسیدانبا خواص آنتی باتیترک

ی از سکته یناش یمغز بیآس ،کیاور دیو اس Cویتامین  ،یانسان

. اما در [20, 19]ند دهکاهش می یوانیح یهامغزی را در مدل

بیوتیک ضدالتهابی، مطالعات کافی در دسترس نیست. ارتباط با آنتی

در بیماران استروک، مطالعات  با سیکلین داکسیارتباط با تأثیر  در

مدل حیوانی زیادی انجام شده است و مطالعات کارآزمایی بالینی 

و  Ozkulی های مطالعهانسانی در این زمینه محدود است. یافته

 مبتلا به استروک ماریب 70 یدرباره 2007همکاران در سال 

بر  یاثر مهار قین از طریکلینوسایکه ما نشان داد کیسکمیا

ه به مغز شدوارد بیباعث کاهش آس و،یداتیاسترس اکس یرهایمس

  .[21]د شومیپیامدهای استروک بهبود  ،جهینت و در

در سال  [22] و همکاران  Clarkی حیوانی های مطالعهیافته

 یسکمیسیکلین قبل و بعد از اداکسی قیتزر، نشان داد که  1997

 یمغز بیو از آس است های مغز بر سلول یاثر محافظت یدارا ،یمغز

و  Reasoner ینتایج مطالعه  کند.می یریجلوگ یسکمیاز ا یناش

سیکلین از که داکسیی خرگوش نشان داد  درباره [23] همکاران

 ،یهای التهابو کاهش پاسخ هاتیبر عملکرد لکوس یاثر مهار قیطر

کاهش اختلالات  ،جهینت ه به مغز و درشدوارد بیباعث کاهش آس

ی حاضر همسو با ی مطالعهنتیجه .شودمیاز آن  یناش کینورولوژ

در  CRPو  ESRطوری که سطح سرمی مطالعات پیشین بود، به

دریافت کردند، نسبت به گروه کنترل سیکلین داکسیبیمارانی که 

 یمطالعه جینتادار نبود. کمتر بود، هرچند از نظر آماری، معنی

استروک  یوانیمدل ح با  2013در سال  و همکاران Fan یوانیح

با  بیدر ترک نیکلینوساینشان داد که استفاده از ما کیسکمیا

و  یمغز بیالتهاب، تورم بافت مغز، آس زانیآلتپلاز باعث کاهش م
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 جینتا. [24] دشومی کیسکمیبعد از استروک ا یزیرخون سکیر

 یوانیمدل حبا  2012سال در  و همکاران Jiang یتجرب یمطالعه

 ی،التهاب یکاهش سطح فاکتورها قیاز طر نیکینشان داد که تتراسا

با مهار  ،جهینت و در هاتیاز حد فاگوس شیتواند از فعال شدن بمی

کند  یریجلوگ کیسکمیا روکاز است یناش یمغز بیاز آس ی،اتوفاز

ی هاتیجمعو  هایطراح. نتایج این مطالعات هرچند با [25]

 های مطالعه حاضر است. متفاوت گزارش شده، همسو با یافته

ه ـد کـانان دادهـده نیز نشـشجامـات انـایر مطالعـدر س

شود؛ از جمله سیکلین باعث کاهش استرس اکسیداتیو میداکسی

، مشاهده شد که 2019و همکاران در سال  Saeedی در مطالعه

 CABGسیکلین در بیماران نیازمند های پایین داکسیمصرف دوز

. سایر مطالعات [26]تواند از استرس اکسیداتیو جلوگیری کند می

 تیفعال یدارا نییسیکلین با دوز پاداکسیاند که نیز نشان داده

مشتقات  یاندر ماست.  ROS یکنندهو حذف یدانیاکسیآنت

 یحت MMP یمهارکننده ترینیسیکلین قوداکسی یکلین،تتراسا

علاوه بر در دسترس بودن، سیکلین داکسی .های پایین استدر دوز

 قابلخوراکی، عوارض جانبی  جذب سریع و کامل پس از مصرف

های یتوکیندر کاهش سو ارزان است. به همین دلیل،  ی داردتحمل

 چنانچه. بنابراین، [27]است  یکلینمؤثرتر از تتراسا یالتهابیشپ

ی بیشتر و اثربخشی نتایج مطالعات کارآزمایی بالینی با حجم نمونه

ی تواند گزینهاستروک تأیید شود، می آن در بیماران مبتلا به

های دردسترس برای این بیماران علاوه بر درمان درمانی مناسبی

سیکلین داکسیی دیگر برای پیشنهاد استفاده از منطق هیتوجباشد. 

در بیماران استروک این است که بسیاری از بیماران مبتلا به 

عفونی  هایگیرند، به بیماریاز درمانی که می نظرصرفاستروک، 

عفونت یکی از عوارض  شوند. در واقع،مبتلا می پس از استروک

دلیل بیماران مبتلا به استروک حاد است. این بیماران به شایع

ی انهیزمهای فاژی و بیماریهوشیاری ضعیف، آسپیراسیون، دیس

. میزان بروز [28]های عفونی هستند که دارند، مستعد بیماری

است.  ریمتغدرصد  65درصد تا  5عفونت پس از استروک  از 

 تتراسایکلین مشتق از مصنوعی بیوتیکآنتینوعی  یکلینسایداکس

در اکثر  اثراست. این داروی طولانی وسیع باکتریواستاتیک طیف با

بسیاری از باکترهای  هیعلتواند نفوذ کند؛ بنابراین، های بدن میبافت

دارو  گرم مثبت و منفی، مانند هموفیلوس آنفلوانزا، مؤثر است. این

پنومونی در اثر  از ناشی عفونت در انتخابی همچنین، داروی

 دارای پنومونی، تأثیر در بیماران مبتلا به بر مایکوپلاسما است. علاوه

ی کنندهمحافظتایمنی و  ی سیستمکنندهلیتعد ی،روسیضدو اثر

پنومونی از همچنین،  .[29] است (cardioprotectiveقلب )

مطالعات  بر اساسی شایع پس از استروک حاد است که هاعفونت

ومیر را در بیماران استروک تا سه برابر افزاش ، خطر مرگشدهانجام

های شایع عفونی پس از استروک، . یکی دیگر از بیماریدهدیم

؛ بنابراین، علاوه [30] در زنان، عفونت دستگاه ادراری است ژهیوبه

ی آن کیوتیبیآنتبر تأثیر آن بر بیومارکرهای استرس اکسیداتیو، اثر 

 ین بیماران مفید باشد.تواند در امی

 

 گیرینتیجه
استرس سیکلین داکسی که داد حاضر نشان یمطالعه نتایج

ی مهار وسیلهبه کیسکمیاستروک ادر بیماران  اکسیداتیو را

دهد و افزایش فعالیت های فعال اکسیژن کاهش میگونه

 اکسیدانی بهبودآنتی دلیل خواصبه های سرم رااکسیدانآنتی

های استراتژی و مدیریت به است ممکنها داده این. بخشدمی

 حال،بااین. کند کمک کیسکمیاستروک ا بیماران درمانی

 اثرهای مولکولی مکانیسم دادن نشان برای بیشتریهای ارزیابی

 یمطالعات با حجم نمونهدر  بر استرس اکسیداتیوسیکلین داکسی

 .لازم است تربزرگ

 

 تشکر و قدردانی
، مصوب ای پزشکیی دکتری حرفهی دورهنامهپایاناین مقاله برگرفته از 

وسیله، از است. بدین 140111119806 یدانشگاه علوم پزشکی همدان به شماره

 شود.یمکارکنان محترم بخش نورولوژی بیمارستان بعثت و بیماران ارجمند قدردانی 

 

 منافع تضاد
 ت.نویسندگان در تعارض نیسنتایج این مطالعه با منافع 

 

 یاخلاق ملاحظات

ی هـاسـا شنـزشکی همدان بـلوم پـاه عـشگـدانلاق ـی اخمیتهـک

IR.UMSHA.REC.1401.840 انجام مطالعه را تأیید کرده است. همچنین، 

 IRCTی بالینی ایران با شناسه هایاین مطالعه در مرکز کارآزمایی

20170114031921N6 ینامهاز تمام بیماران رضایت ،ضمنثبت شد. در 

 .ی کتبی دریافت شدآگاهانه

 

 سندگانینو سهم

پردازی و طراحی پروژه، ی اول )پژوهشگر اصلی(: مشارکت در ایدهنویسنده

های مختلف طرح، ویرایش علمی مقاله معاینات بالینی، مشارکت در تدوین بخش

ها، آوری دادهتدوین پروپوزال، جمع: (پژوهشگر اصلی)ی دوم درصد(؛ نویسنده 30)

ی سوم درصد(؛ نویسنده 20های مختلف طرح، نگارش مقاله )تدوین بخش

(؛ درصد 10طرح ) شناسیروش بخش تدوین آماری، )پژوهشگر همکار(: مشاور

ها آوری دادهی چهارم )پژوهشگر همکار(: بازنگری متون، مشارکت در جمعنویسنده

مسئول مکاتبات، ی پنجم )پژوهشگر اصلی(: د(؛ نویسندهدرص 10و نگارش مقاله )

مختلف طرح، تفسیر  هایمشارکت در تدوین بخش طراحی پروژه،پردازی و ایده

 درصد(. 30) ویرایش علمی مقاله، نتایج
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