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Abstract 

Background and Objective: Oxidative stress and antioxidant defense in the 

pathophysiology of viral infections have received attention in recent years. 

This study aimed to investigate the levels of oxidative stress in infants with 

respiratory distress syndrome hospitalized in Fatemeh Hospital compared to 

a group of healthy infants. 

Materials and Methods: This case-control study was conducted on 48 

hospitalized infants, including 24 in each group (infants with respiratory 

distress syndrome compared to healthy infants) in 2024. A total of two 

milliliters of blood were collected from each infant in heparinized tubes under 

sterile conditions. Two key biomarkers, total antioxidant capacity (TAC) and 

malondialdehyde (MDA) were evaluated in the infants' plasma using ELISA. 

A researcher-made checklist was prepared to collect personal, demographic, 

and clinical information of the infants.  

Results: Our findings show that in infants with respiratory distress syndrome, 

oxidative stress was higher compared to healthy infants. A significant 

relationship was found between MDA and TAC levels compared to the control 

group.  

Conclusion: The present study showed that respiratory diseases can increase 

oxidative stress and reduce antioxidant defense in infants, and consequently 

increase the risk of diseases.  
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   ی تنفس   سترس ی مبتلابه سندرم د   نوزادان در    ی دان ی اکس ی و دفاع آنت   و ی دات ی استرس اکس   ی ررس ب 

  *4، فرشته مهری  3ای، محمدکاظم سبزه2، رویا نجفی وثوق1فر، هما نادری3،1، فاطمه اقبالیان  1نسا مفاخری

 ایران  ، همدان، دانشگاه علوم پزشکی همدان، سیناعلوم بالینی ابن ةپژوهشکد، مرکز تحقیقات اختلالات شنوایی .1

 ایران  همدان، همدان،  پزشکی علوم بهداشت، دانشگاه فناوری  و علوم  بهداشتی، پژوهشکدة  علوم تحقیقات  . مرکز2

 ایران  همدان، همدان، پزشکی علوم پزشکی، دانشگاه دانشکدة  کودکان، . گروه3

 ایران   همدان، همدان،  پزشکی علوم دانشگاه بهداشت،  هایفناوری و علوم  پژوهشکدة تغذیه، سلامت تحقیقات  مرکز. 4

 

 تاریخچه مقاله:

 1404/ 11/ 12 یافت:در

 1404/ 01/ 10ویرایش: 

 1405/ 02/ 16 پذیرش:

 1405/ 03/ 25 انتشار:

  چکیده 

و هدف:    های سال  ویروسی در  هایعفونت  پاتوفیزیولوژی  در  اکسیدانیآنتی  دفاع  و  اکسیداتیو  استرس  سابقه 

  سندرم  به نوزادان مبتلا  در  اکسیداتیو  استرس  سطوح   تعیین  هدف  با  مطالعه   این.  مورد توجه قرار گرفته است  اخیر

 . شد انجام نوزادان سالم  گروه  با مقایسه  همدان در فاطمیة بستری در بیمارستان  تنفسی دیسترس

  نفر   24  بستری انجام شد که شامل  نوزاد  84  روی  1403  سال  در   مورد ـ شاهدی  مطالعة  این   : ها مواد و روش 

نوزادان   گروه  هر  در بود  دیسترس  سندرم   بهمبتلا  از    در   نوزاد  هر   از   خون   لیترمیلی  دو.  تنفسی و نوزادان سالم 

  اکسیدانیآنتی  سطح ظرفیت   کلیدی   زیستی  نشانگر  دو.  شد  آوریجمع  استریل  شرایط  در  شدههپارینه  هایلوله

و   بررسی   نوزادان  پلاسمای  در   الایزا  روش   از   استفاده   با  (MDA)  آلدئید   دی   مالون  و (  TAC)  کل   یک  شد 

 . شد نوزادان تهیه بالینی  و دموگرافیک شخصی، اطلاعات   آوریجمع برای  ساختهلیست محققچک

در مقایسه با نوزادان سالم    تنفسی  دیسترس  سندرم  مبتلابه  در نوزادان  دهد می  نشان مطالعه  هاییافته  : ها یافته 

  با   مقایسه  در  TAC  سطح  و  MDA  داری بین سطحبالاست. همچنین، ارتباط معنی  اکسیداتیو  استرس  میزان

 . به دست آمد کنترل گروه

  و  اکسیداتیو استرس افزایش  سبب تواندمی تنفسی های بیماری  به ابتلا   که داد نشان  حاضر   مطالعةگیری:  نتیجه 

 .  دهد افزایش  را   هابیماری  به ابتلا   خطر  نتیجه،  در و شود نوزادان در  اکسیدانیآنتی دفاع  کاهش

 

 نوزاد  تنفسی، دیسترس سندرم اکسیدانی، آنتی دفاع  اکسیداتیو،  استرس واژگان کلیدی:
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 39-45(: 1) 33؛ 1405 بهار   ،سینا   ابن پزشکی بالینی    مجله . یتنفس سترسیسندرم د

مقدمه
  در  ومیر مرگ  موارد   ترین شایع  از   یکی   ریوی   های بیماری

  توسعهدرحال   کشورهای   در   خصوصبه  جهان،   سراسر   در   نوزادان 

  حاد  عفونت   بهداشت،   جهانی   سازمان   گزارش   با   مطابق   [. 1]   است 

  خردسال  نوزادان   در   ومیر مرگ  اصلی   علل   از   یکی   همچنان   تنفسی 

 نوزادان  در   تنفسی   های بیماری   ترین مهم  از   است.   اخیر   های سال  در 

 Transient Tachypnea of)   نوزاد   گذرای   پنة تاکی   به   توان می 

the Newborn; TTN )   نوزادی  تنفسی   دیسترس   و  

 (RDSRespiratory Distress Syndrome;  )  کرد.  اشاره 

 در   RDS  پاتوژنز   در   عامل   ترین مهم   عنوان به  سورفکتانت   کمبود 

  رسدمی   نظر   به   است.   شده   معرفی  نارس   نسبتا    و   نارس   نوزادان 

  و زودرس   زایمان   بارداری،   دیابت   مذکر،   جنسیت   سزارین،   زایمان 

  ایفا  مهمی   نقش   تنفسی   دیسترس   مبتلابه   نوزادان   در   ریه   عفونت 

   . [ 2]   کنند می 

  کشورهای   در  ویژه  هایمراقبت   هایبخش  در   RDS  شیوع

  ایالات   در  آن  سالانة  ومیرمرگ   میزان  و  درصد  8  فارس  خلیج  شورای

  در   نوزادان  ناتوانی  است.  شده  زده  تخمین  نفر  860  حدود  متحده

  دیسترس   به  تواندمی   تولد،  از  پس   جنین  ریوی  مایع  مؤثر  سازیپاک 

  پنه  تاکی آن  به که شود منجر ریوی مایع احتباس  از ناشی تنفسی
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 هر  در   9/5  تا  TTN  7/5  بروز  میزان  .شودمی  گفته  نوزاد  گذرای

 دیسترس  شایع  علل  از  یکی  گفت  توانمی  و  است  ترم  زایمان  1000

 درصد  10  در  TTN  که  دهندمی   نشان  هاگزارش   [.3]  است  تنفسی

  هفته  63-53  نوزادان  از  درصد  5  و  هفته  43-33  متولد  نوزادان  از

  بیشتر   زیاد  احتمال  به  نارس  نوزادان   در  آن  شیوع  و  افتدمی   اتفاق

  زمان هم  نارس  نوزادان  در  تواندمی  تنفسی  دیسترس  سندرم  است.

   [.4]  باشد  داشته  وجود

  ویروس   که  محیطی  نوزاد،  سن  به  بسته  ریوی،  هایبیماری   علت

  محیطی،   یا  پزشکی  خطر  عوامل  وجود  و  فصل  شده،  ایجاد  آن  در

  های بیماری   در  ریه   آسیب  های مکانیسم   اگرچه  .است  متفاوت

  استرس   نقش  است،  نشده  مشخص  کامل  طوربه   نوزادان  تنفسی

  استرس   [.5]  است  مشهود  هابیماری   این  پاتولوژی  در  اکسیداتیو

  آزاد   هایرادیکال   تعادل  خوردنهمبه  از  ناشی  ایپدیده   اکسیداتیو

  سلولی   آسیب  مسئول  اکسیداتیو  استرس  شودمی  تصور  است.  بدن

 ( Free Radicals; FRs)  آزاد  هایرادیکال   تولید  طریق  از  بافتی  و

  که   هستند  پذیریواکنش   شدتبه  ترکیبات  آزاد  هایرادیکال   .باشد

  (DNA  لیپیدها،  ها،پروتئین  مانند )  سلولی  هایبیومولکول   با  قادرند

  FRs  که  افتدمی  اتفاق  زمانی  واکنش   این  واقع،  در   .[6]  کنند  تعامل

  متعادل  سلولیدرون   اکسیدانیآنتی   هایسیستم   با   نتواند  تولیدشده

   [.7]  شوند

  پلاسما  آلدئید   دی   مالون   غلظت   با   لیپیدها   اکسیداتیو   آسیب 

 (MDA Malondialdehyde; )   که درحالی  شود، می   داده   نشان 

  نشان  را   اکسیدان آنتی   کلی   وضعیت  کل   اکسیدانی آنتی   ظرفیت 

  اکسیداتیو استرس زیستی نشانگرهای  نقش   مطالعه  چند  . دهد می 

 [.8  ، 2]   اند کرده   ارزیابی   تنفسی   زجر   سندرم   مبتلابه   نوزادان   در   را 

  عفونت)   تنفسی   اختلالات   با   هم   اکسیداتیو  استرس  رسدمی  نظر   به 

 تهویة  و   اکسیژن   از   استفاده )   حمایتی   های درمان  هم   و   ( التهاب  و 

  اکسیدان  پرو   های سیستم   بین   تعادل   . [ 5]   باشد   مرتبط  مکانیکی( 

  ریة  آسیب   . است   لازم   سلولی   عملکرد  حفظ   برای   اکسیدان آنتی  و 

  هایمکانیسم  ناتال،   پری   دورة   در   ریه   سلولی   آسیب   دلیل به  نوزادی 

  داشته  نقش   تعادل   این   روی   تواندمی   عفونی   و   متابولیک   ژنتیکی، 

   باشند. 

  به   مربوط  بیماری  ترینشایع   در  اکسیداتیو  استرس  نقش

  مزمن   اصلی  علل  از  یکی  که  نوزاد،   پنومونی  و  الریهذات   بودن،نارس 

  [. 9]  است  شده  گزارش  است،   نوزادان  هایبیماری   تنفسی

  ایجاد   در  موثر  عوامل  و  تشخیص  اعتماد  قابل  هایتکنیک   کارگیریبه

  مضر   آثار  از  جلوگیری  برای  نوزادان  ایمنی  سیستم  حمایت  و  بیماری

  مؤثر  نارس نوزادان در  تنفسی سلامت پیامدهای ارتقای و احتمالی

  سطح  در  اکسیداتیو  استرس  گیری اندازه   زمینه،  این  در  .بود  خواهد

  DNA  و  پروتئین  چربی،  آسیب  گیریاندازه   از  استفاده  با  مولکولی

  [. 10]  رسدمی   نظر  به  ضروری  هابیومولکول   اکسیداسیون  از  ناشی

  زیاد   خطر  همچنین  و  گرفتهصورت   مطالعات  به  توجه  با  بنابراین،

  و   اکسیدانی  پارامترهای  نقش  تا  شد  مقرر  تنفسی،  هایبیماری 

  بستری   تنفسی  دیسترس  سندرم  مبتلابه  نوزدان  در  اکسیدانیآنتی

  در   آمدهدستبه  نتایج  از  و  شود  ارزیابی  بیمارستان  NICU  بخش در

  بیماران  این برای آسیب کاهش هدف با مراقبتی رویکردهای اتخاذ

 . شود  استفاده

 

 کار   روش 
  نوزاد   24  روی  که  بود  موردشاهدی  مطالعة  نوعی  حاضر  مطالعة

  بخش   بستری در  تنفسی  دیسترس  نوزاد مبتلابه سندرم  24سالم و  

NICU  طراحی  1403 سال در همدان شهر در فاطمیه بیمارستان  

  دیسترس   سندرم  مبتلابه  نوزادان  تمامی  شامل  بیماران  گروه.  شد

بودند   وجود   براساس  تنفسی  دیسترس  سندرم  تشخیص.  تنفسی 

.  شد   انجام  نوزادان  در  بیماری  معمول  رادیولوژیکی  و  بالینی  علائم

  پس  ساعت چندین و مبتلا بودند سیانوز و  پنهبه تاکی که نوزادانی

  عکس  در معمول رادیوگرافی های یافته و مکانیکی تهویة به تولد از

  نظر  در   تنفسی  دیسترس  سندرم  مبتلابه  نیاز داشتند،  سینه   قفسة

  با   درمان  به  نیاز  و  بالینی  علائم  براساس  تشخیص.  شدند  گرفته

  فاقد   شدند که  انتخاب  نوزادانی  شاهد  برای گروه  .شد  انجام  اکسیژن

  روز   چند  یا  تولد  اول  روز  معاینات  در  و  بودند  خاصی  تنفسی  علائم

  بود   نرمال  معایناتشان  کلی  طورنبودند، یعنی به  بستری  نیازمند  اول

  ابتدا دو   .)نوزادانی که برای غربالگری تیروئید مراجعه کرده بودند(

  های لوله   در  کنترل  گروه  و  نوزادان   از  محیطی  خون  لیترمیلی

  تخمین .  شد  آوریجمع  آسپتیک  و  استریل  شرایط  در  شدههپارینه

  روش  به TAC, MDA(Total Antioxidant Capacity) سطح 

  گرفت.   انجام  کیت  کاتالوگ  براساس  و  کیازیست  شرکت  توسط  الایزا،

  و   دموگرافیک  و  فردی  اطلاعات  شامل  ساخته،محقق   لیستچک   از

  و   مادر  در  ایزمینه  بیماری  سابقة  ،  زایمانی  سن  بالینی )روز تولد،

  و   علت  بستری  سابقة  درصورت  زایمان،  نوع  مصرفی،  داروهای  ،نوزاد 

 تنفس،  نحوة  ریه،  سمع  کامل  معاینات  انجام  و  پرونده  خلاصة  ارائة

  هاداده   آوریجمع   برای  اولیه(  حیاتی  علائم  و همچنین   تنفس  نوع

   .شد  استفاده

عفونت،   شامل  مطالعه  از  خروج  معیارهای مبتلابه    نوزادان 

  ژنتیکی   اختلال  دشوار،  زایمان  سابقة  با  نوزادانی  متابولیک،  بیماری

 . بود  جنینی  دیسترس  و
 

 اکسیداتیو  استرس  نشانگرهای  پلاسمایی سطح تعیین

 آلدئید   دی مالون

  دمای   در  اسیدی  شرایط  در   اسید  در این روش تیوباربیتوریک

 واکنش   آلدئید  دی  مالون  به  سی دقیقه  مدتبه  گرادسانتی  درجة  95

می محصول  و  دهدنشان  تولید    اسید  تیوباربیتوریک  واکنش  با 

  نانومتر   534  موج  طول  در  جذب  واکنش  محصول.  شودمی

 . شد  گیریاندازه 

 

 کل   اکسیدانیآنتی 

 سنجش  کیت  از  استفاده  با  پلاسما  کل  اکسیدانیآنتی  وضعیت



 نوزادان در  یدانیاکسیو دفاع آنت  ویداتیاسترس اکس 
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  که   بود  استوار  اصل  این  بر  سنجش  این.  شد  تعیین  کیازیست

ABTS  (2/2-  سولفونات  بنزتیازولین  اتیل-3]-دی-آزینو)]   با  

  +ABTS  رادیکال  کاتیون  تا  شودمی   انکوبه  2O2H  و  پراکسیداز

 در  که  دارد  پایداری  نسبتا   آبی  سبز  رنگ  کاتیون  این.  شود  تولید

 . شد  گیریاندازه   نانومتر  600  موج  طول

 SSPS  آماری   افزار نرم   از   استفاده   با   ها داده   آماری   وتحلیل تجزیه 

  های ویژگی   برای   توصیفی   وتحلیل تجزیه همچنین    شد.   انجام   23  نسخة 

  صورت به    TAC و   MDAشد. سطوح    انجام   بالینی   و   شناختی جمعیت 

  و   مورد   های گروه   بین   مقایسة .  شدند   بیان   معیار   انحراف   ±  میانگین 

  مقایسه   برای و  شد    انجام  t-student آزمون   از   استفاده   با   کنترل 

 شد.   استفاده   اسکوئر - کای   آزمون   از   غیرپارامتری   های داده 

 

 نتایج 

عنوان  وزن هنگام تولد مبتلابه سندرم زجر تنفسی بهنوزادان کم

بدون   نرمال  وزن  با  سالم  نوزادان  و  هیچRDSبیمار  که  گونه ، 

گرفته   نظر  در  کنترل  گروه  عنوان  به  نداشتند،  تنفسی  تظاهرات 

جدول   ویژگیخلاصه   1شدند.  از  نوزادان  ای  و  مادران  های 

میشرکت  نشان  را  مطالعه  این  در  زجر  کننده  گروه سندرم  دهد. 

وزن هنگام تولد با میانگین  نوزاد نارس کم  24تنفسی متشکل از  

( حاملگی  تولد  4/29  ±1/4سن  هنگام  وزن  میانگین  و  هفته   )

نوزاد با وزن نرمال    24گرم بود. گروه کنترل متشکل از    143±1340

با میانگین سن حاملگی   هفته و میانگین   2/37±6/1هنگام تولد 

تولد   بود. در تجزیه  2870±185وزن هنگام  آماری،  گرم  وتحلیل 

کای  مربع  های غیرپارامتری بین هر گروه از آزمون  برای مقایسة داده 

معنی تفاوت  و  شد  دادهاستفاده  آزمون  دار  با  پارامتری    tهای 

گروه   نوزادان  شد.  ارزیابی  برابر  واریانس  با  در   RDSاستیودنت 

نارس  با گروه کنترل،  تر بودند و هنگام تولد وزن کمتری  مقایسه 

(، تعداد بارداری  P=14/0داری در سن مادر )داشتند. تفاوت معنی

(63/0=P( زایمان  نوع   ،)54/0=P( نوزاد  و جنس   )21/0=P بین  )

آپگار در    RDSگروه   و گروه کنترل وجود نداشت. میانگین نمرة 

( کمتر از گروه کنترل بود. P=001/0داری )طور معنیبه  RDSگروه  
 

 مطالعه  مورد نوزادان و مادران  مشخصات .1جدول 

P  ارزش 
RSD گروه 

n=24 

کنترل  گروه  

n=24 
 هاویژگی

 مادر )سال(  سن 2 24± 3 26± 014/0

 بارداری تعداد )درصد(    

 اول  بارداری ( 3/58) 14 ( 6/41) 10 063/0

 چندقلو  بارداری ( 3/47) 12 ( 3/58) 14 

 زایمان تعداد )درصد(  روش   

 طبیعی زایمان  ( 1/29) 7 ( 5/37) 9 054/0

 سزارین  ( 83/70) 17 ( 5/62) 15 

 جنسیت تعداد )درصد(    

 مذکر  ( 5/37) 9 ( 33/3) 8 021/0

 مونث  ( 8/70) 17 ( 66/6) 16 

 هفته( ) بارداری  میانگین سن  2/37±6/1 4/29±4/1 000/0

 گرم( )  تولد هنگام میانگین وزن 185 2869± 143 1340± 000/0

 بدنی تودة میانگین شاخص 42/9±92/1 04/2 32/9± 84/0

 آپگار  میانگین نمرة   

 دقیقه  1 8 52/6±6/1 000/0

 دقیقه  2 9 41/7±8/1 000/0

 

 اکسیدانیارزیابی بیومارکرهای اکسیدانی و آنتی 

اکسیدانی  غلظت نشانگرهای آسیب اکسیداتیو و وضعیت آنتی 

کل را در خون نوزاد مبتلابه سندرم زجر تنفسی در مقایسه با گروه  

  ظرفیت )نشان داده شده است. مطابق با نتایج    2کنترل در جدول  

طور  به  نوزادان زجر تنفسی ، در گروه (TAC  سرم  تام  اکسیدانیآنتی

بود.    داریمعنی با گروه کنترل کمتر  میزان    همچنین،در مقایسه 

طور  به نوزادان زجر تنفسی در گروه (MDAپراکسیداسیون لیپید )

 در مقایسه با گروه کنترل بالاتر بود.    داریمعنی
 

 اکسیداتیو استرس هایآزمون نظر از  گروه دو مقایسة .2  جدول

  بیومارکرهای

 زیستی 

گروه 

 کنترل 
 P  ارزش RDSگروه 

TAC (nmol eq 

of Trolox/ml) 
20/161 300/50 0001/0 

MDA (nmol/ml) 267/12 333/37 0001/0 



    و همکاران مفاخری 
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 بین  که  داد  نشان  اسپیرمن  بستگیهم  ضریب  آزمون  نتایج

  داری معنی  ارتباط  سن  با  اکسیدانیآنتی  دفاع  و  اکسیداتیو  سترسا

   .(3ندارد )جدول    وجود

 
 سن  با   اکسیدانیآنتی دفاع و اکسیداتیو  استرس   بین  ارتباط .3 جدول

 P ارزش بستگی هم ضریب متغیر

 818/0 - 034/0 اکسیداتیو  استرس

 978/0 - 004/0 اکسیدانی آنتی دفاع

 

 بحث 
استرس  هدف  با  مطالعه  این   دفاع  و  اکسیداتیو  تعیین 

  تمرکز   با  تنفسی  دیسترس  سندرم  مبتلابه  نوزادان  در  اکسیدانیآنتی

 TAC  و(  اکسیداتیو  استرس  نشانگر )  MDA  زیستی  نشانگر  دو  بر

مطالعه    هاییافته.  شد  انجام(  اکسیدانیآنتی  دفاع  شاخص)

 در   TAC  کاهش  و  MDA  از  توجهیقابل   افزایش  دهندةنشان 

 بود  کنترل  گروه  با  مقایسه  تنفسی در  زجر  سندرم  مبتلابه  نوزادان

  بیماری   پاتوفیزیولوژی  دررا    اکسیداتیو  استرس  مهم  نقش  که

  نوزادان   در  MDA  سطح  در  شده مشاهده   افزایش.  کندمی  برجسته

  استرس   که  قبلی  تحقیقات  با   تنفسی  دیسترس  سندرم  مبتلابه

  گزارش   ویروسی  تنفسی  هایعفونت  مختلف  اشکال  در  را  اکسیداتیو

  پراکسیداسیون   پایدار  فرایند  MDA  .[11]  دارد  مطابقت  اند،کرده 

غشا   اکسیژن   فعال  هایگونه  که  افتدمی   اتفاق  زمانی  لیپیدهای 

(ROS) افزایش  کنند.  حمله  غیراشباع   چرب  اسیدهای  به  MDA 

  است   ممکن  ریه،  بافت  تنفسی،  سیستم  هایسلول   که  دهدمی   نشان

  این .  گیرند  قرار  اکسیداتیو  آسیب  تحت  ویروسی  عفونت  طول  در

  را   ریه  هایسلول   عملکرد  و  یکپارچگی  تواند  می  اکسیداتیو  آسیب

ریه    پنومونی  پیشرفت  و  التهاب  بروزدر    و  بیندازد  خطر  به

 .  [12]  کننده باشدکمک

  در   التهابی  پاسخ  شدةشناسایی  ویژگی  نوعی  اکسیداتیو  استرس

انسان  که  هنگامی.  است  ویروسی مختلف  هایعفونت    یک   با  بدن 

مختلف، ازجمله    ایمنی  هایسلول   شود،رو میروبه   ویروسی  پاتوژن

شده    ROS  ماکروفاژها  و  هانوتروفیل    از   بخشی  عنوانبه   راایجاد 

  ROS  کهدرحالی .  [13]  کندمی   تولید  خود  دفاعی  هایمکانیسم

  آن   حد  از  بیش   تولید  است،  بیماری مهم   پاتوژن  بردنازبین   برای

شود  بافتی  و  سلولی  آسیب  به  تواندمی   های عفونت   در.  منجر 

  استرس   تولید  به  تواندمی  ROS  حد  از  بیش  تولید  ویروسی،

  مختل   را  ریه  عملکرد  و  تشدید  را  ریه  آسیب  که  شود  منجر  اکسیداتیو

  دلیل به   نارس  نوزادان  در  ریه  مزمن  آسیب  خطر[.  14]  کندمی

  های است که به تولید گونه  اکسیژن  کمبود  و  زایمان  زمان  افزایش

های  همچنین تولید بیش از حد گونه   کند.می   کمک  هااکسیژن   فعال

اکسیژن می  فعال  ظرفیتمنجر  به   نوزادان  زداییسم  شود  قادر 

آنپاک  نباشدسازی  آسیب  به  و  ها    ازجمله   سلولی،  اجزای  انواع 

   [.15]  منجر شود  نوکلئیک،   اسید  و  لیپیدها  ها،پروتئین 

  دهدمی   نشان  حاضر  مطالعة  در  شدهیافت MDA  بالای  سطوح

به  ریه  بافت  اکسیداتیو  آسیب  بین ابتلا  در    دیسترس  و  تنفسی 

  TAC  سطح  کاهش  دیگر،  سوی  از.  نوزادان ارتباط بالایی وجود دارد

  بدن   توانایی  کاهش  دهندةنشان  تنفسی  عفونت  مبتلابه  نوزادان  در

که   طوری به  است،  عفونت  حضور  در  اکسیداتیو  آسیب  با  مقابله  برای

  و   کاتالاز  دیسموتاز،  سوپراکسید  مانند  اکسیدانی،آنتی  هایآنزیم

  کاهش   و  سلولی  ردوکس  تعادل  حفظ  در  پراکسیداز  گلوتاتیون

  که   همسو،  ایمطالعه  در.  [16]  هستند  حیاتی  اکسیداتیو  آسیب

Pavlyshyn  انجام دادند،   روی نوزادان  2018  سال  در  همکاران  و  

نوزادان  که  دریافتند فعال   پنومونی  مبتلابه  در    سازی واکنش 

می  پرواکسیدانی   های پروتئین   توجهقابل   افزایش  با  که  افتداتفاق 

.  شود می  آشکار  DNAشدن  قطعهقطعه   و  اکسیداسیون  با  شدهاصلاح 

بیان  گیری،نتیجه  در  همچنین،   در   نوسانات  که  کردند  محققان 

  . [17]است    مرتبط  بیماری  شدت  با  اکسیداتیو  استرس  هایشاخص 

  طول   در   دهدمی  نشان  که   دارد   مطابقت  مطالعاتی  با   یافته  این

  با   تواندمی  اکسیدانیآنتی  دفاع  التهابی،  هایبیماری   و  هاعفونت 

 .  [18]  گیرد  قرار  تأثیرتحت ROS  تولید  افزایش

  سال   در   همکاران   و   Zamparelli  حاضر،   مطالعة   نتایج  همسو با 

نشان   پژوهشی   2025 که  دادند    استرس   نشانگرهای   داد   انجام 

  دارد   ارتباط  الریهذات   بیماری   پیشرفت  با  ،MDA  ازجمله  اکسیداتیو، 

  پاتوژنز   در   است   ممکن   اکسیداتیو   استرس   که   دهد می   نشان   و 

در    .[ 19]   باشد   داشته  نقش  ریه  آسیب  شدت  و   تنفسی  دیسترس 

  میزان   نشان دادند  2020  سال   و همکاران در   Carrای مشابه،  مطالعه 

MDA  داری   معنی  تفاوت   شاهد   گروه   مبتلابه پنومونی با   بیماران   در  

   Abdel Hamidمطالعة    در .  [ 20]   بود   داشت و در گروه شاهد بالاتر 

  اهمیت  کردن روشن   هدف  با   مصر، که   در  2019  سال   در   همکاران   و 

  نارس   نوزادان   در  RDS  پاتوژنز   در   اکسیدانی آنتی   / اکسیدانی   وضعیت 

نتایج   انجام    استرس   نشانگرهای   وضعیت   داد   نشان   مطالعه   شد، 

سطح (  2O2H  و   MDA)   اکسیداتیو  و    های آنزیم   فعالیت   بالا 

در مقایسه    RDS  مبتلابه   نوزادان   در(  CAT & SOD)  اکسیدانی آنتی 

  در   آمده دست به   نتایج.  داشت   داری معنی   کاهش   سالم   نارس   نوزادان   با 

  با   همراه   اکسیداتیو   استرس   افزایش   که  دهد می   نشان   مطالعه   این 

  تنفسی   دیسترس   پاتوژنز  در  است  ممکن  اکسیدانی آنتی  دفاع کاهش 

 .  [ 21] مهمی ایفا کند    نقش   نارس   نوزادان   در 

  ظرفیت   از   معیاری   عنوان به   را   TAC  همچنین   ما   ، MDA  بر علاوه 

مطالعه    های یافته .  کردیم   ارزیابی  بدن   اکسیدانی آنتی   دفاعی 

  مبتلابه  نوزادان   در  TAC  در سطح   داری کاهش معنی   دهندة نشان 

در  زجر   سندرم  است.    گروه   با   مقایسه  تنفسی   TACکنترل 

  پلاسما،   در   موجود   های اکسیدان آنتی   همة   تجمعی   اثر   دهندة نشان 

  و   دیسموتاز  سوپراکسید   مانند )   آنزیمی  های اکسیدان آنتی   ازجمله 

(  E  و   C های ویتامین   مانند )   غیرآنزیمی   های اکسیدان   آنتی   و (  کاتالاز 

  و   Sorrentino که  ای مطالعه  در حاضر،  مطالعة  نتایج  همسو با . است 

کردند   انجام   2023  سال   در   همکاران  گزارش    پاسخ  که   دادند، 

  طور به   اینترفرون   با   شده تحریک   های ژن   و   NRF2  اکسیدانی آنتی 

  شودمی   بیان   تنفسی   ویروس   مبتلابه   شدة بستری   نوزادان   در  متفاوتی 
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  نتیجه،  در  و  ها اکسیدان آنتی   میزان   کاهش   باعث   متفاوت   بیان   این   و 

 .  [ 22] شود  در این بیماران می   اکسیدانی آنتی   دفاع  میزان   کاهش 

  هدف   با  2025  سال  در  همکاران   وWang که    ایمطالعه   در

  تنفسی  دیسترس  سندرم  در  اکسیداتیو  استرس  نشانگرهای  بررسی

  داد   آمده نشاندستبه  نتایج  انجام دادند،   بیماری  شدت  نوزادان با

  توجهی   قابل  طوربه  RDS  مبتلابه  نوزادان  در  MDA  سرمی  سطوح

 قابل  طوربه  RDS  گروه  TAC  و سطوح  بود  شاهد  گروه  از  بالاتر

  اکسیداسیون   افزایش  که  گرفتند  نتیجه  هاآن .  بود  کمتر  توجهی

  اکسیدانی آنتی  دفاع  وضعیت  در  تغییراتی  با  DNA  و  پروتئین  لیپید،

  داشته   نقش  RDS  شدت  و  پاتوژنز  در  است  ممکن  که  است  همراه

  نتوانند   است  ممکن  ویروسی  های عفونت   مبتلابه  . نوزادان[5]باشد  

 به  که   کنند  متعادل  را  ROS  از  ناشی  اکسیداتیو  آسیب  مؤثر  طوربه

  سطح   کاهش  است که  توجه  قابل.  شودمنجر می   بیماری  روند  تشدید

TAC  کاهش   یا  افزایش  کنندةمنعکس   است  ممکن  بیماران  گروه  در  

  موضوع   این.  باشد  بالا  اکسیداتیو  بار  به  پاسخ  در  هااکسیدان آنتی

نگران می باشد؛تواند    بدن   طبیعی  اکسیدانیآنتی  دفاع  زیرا  کننده 

با  برای .  [23]است    حیاتی  عفونت  طول  در  سلولی  آسیب  مقابله 

  مستعد   بیشتر  بدن  نباشد،  کافی  اکسیدانآنتی  سطوح  که  هنگامی

  نارسایی   مانند  عوارضی  به  بالقوه،  طوربه  و  شودمی  سلولی  آسیب

 .  [24]شودمنجر می  تنفسی

  روی   همکاران  و  Moreno  که  ایمطالعه   در  این،  برعلاوه 

  انجام   نوزادان  در  تنفسی   ویروسی  برونشیولیت  در  اکسیداتیو  استرس

 که  مشخص شد  ما،  مطالعة  در  آمدهدست به  نتایج  با  همسو  دادند،

  تنفسی  هایعفونت   با  درگیر  نوزادان   در  اکسیداتیو  استرس  میزان

  بیمارانی   در  اکسیداتیو  استرس  میزان  همچنین،.  است  رفته  بالاتر

.  [25]  بود  شده  مشاهده  بیشتر  داشتند  بیشتری  ریوی  درگیری  که

  های استراتژی   برای  مهمی  پیامدهای  همچنین  مطالعه  این  هاییافته

  نوزادان   در  تنفسی  ویروسی  هایعفونت   مدیریت  در  بالقوه  درمانی

  بیماری   پاتوژنز  در  اکسیداتیو  استرس   رسدمی   نظر  به  ازآنجاکه.  دارد

ایفا  نقش   استرس   کاهش  هدف  با  مداخلات  کند،می  مهمی 

  رویکردهای   تواندمی   اکسیدانیآنتی   دفاع  تقویت  یا  اکسیداتیو

  از   درمانی  استفادة  مطالعه  چندین.  دهد  ارائه  درمان  برای  را  جدیدی

 استیل  N  و  E  ویتامین  ،C  ویتامین  مانند  ها،اکسیدان آنتی

 نتایج  با  تنفسی  هایعفونت  در   را  ،(NAC)  سیستئین

  ریه   عملکرد  بهبود  و  اکسیداتیو  آسیب  کاهش  در  ایامیدوارکننده 

  اثربخشی   و  ایمنی  ارزیابی  برای  حال،بااین   .[26]  اندکرده   بررسی

  های عفونت   مبتلابه  نوزادان  جمعیت  در  اکسیدانیآنتی  درمان

  بر علاوه . است نیاز بیشتری بالینی هایتنفسی، به آزمایش  ویروسی

  ممکن   بیماری اولیة  مراحل در اکسیداتیو استرس به پرداختن این،

  انسدادی   مزمن  بیماری  مانند  مدت، طولانی  ریوی  عوارض  خطر  است

  شدید   یا  مکرر  ویروسی  هایعفونت  از  تواندمی  که  را،(  COPD)  ریه

 .  [27]  دهد  کاهش  شود،  ناشی  نوزادی  دوران  در

  مطالعه   این  کهدرحالی   که  است  مهم  نکته  این  به  توجه

  در   اکسیداتیو  استرس  نقش  دربارة  را  ارزشمندی  هایبینش

و   تنفسی  ویروسی  هایعفونت  می   ارائه  استرس نشان  که    دهد 

  نوزادان   در   تنفسی  ویروسی  هایعفونت   پاتوفیزیولوژی  در  اکسیداتیو

  حجم .  نیز دارد  متعددی  هایمحدودیت   کند،می   کلیدی بازی  نقش

  محدود   را  هایافته   پذیریتعمیم  است  ممکن  کوچک آن  نسبتا   نمونة

  ارزیابی   مستقیما   را  بیماری  شدت   مطالعه  این  این،  برعلاوه .  کند

  بیماری   شدت  و  اکسیداتیو  استرس   بین  رابطة  بنابراین،  نکرد.

  بین   ارتباط  باید  آینده  مطالعات.  است  زدنیحدس   همچنان

  اشباع   مانند  بالینی  پارامترهای  و  اکسیداتیو  استرس  بیومارکرهای

  مکانیکی   تهویة  به  نیاز  و  بیمارستان  در  بستری  مدت  طول  اکسیژن،

  پیشرفت   به  اکسیداتیو  استرس  کمک  چگونگی  بهتر  درک  برای  را

  بر   خاص  ویروسی  هایپاتوژن  تأثیر همچنین،.  کنند  بررسی  بیماری

  مختلف   هایویروس   زیرا  شود؛  بررسی  باید  نیز  اکسیداتیو  استرس

 .  کنند  القا  را  اکسیداتیو  آسیب  از  گوناگونی  سطوح  است  ممکن

 

   گیری نتیجه 

می نشان  مطالعه  این  در  نتایج  اکسیداتیو  استرس  که  دهد 

تنفسی زجر  سندرم  مبتلابه  به   مشهود نوزادان  که  صورت  است 

کند. بنابراین،  بروز می  TAC سطح کاهش و   MDA سطح افزایش

  برای   بالقوه  هدف  عنوانبه  اکسیداتیو  استرس  اهمیت  بر   هایافته  این

  تأکید   نوزادان  تنفسی  ویروسی  هایعفونت   در  درمانی  مداخلات

  های درمان  نقش  ارزیابی  برای   بیشتر   تحقیقات.  کنندمی

  بهبود   و  تنفسی  ویروسی  هایعفونت   مدیریت  در  اکسیدانیآنتی

 . است  ضروری  بیمار  نتایج

 

 تشکر و قدردانی  

نامة دورة دستیاری کودکان مصوب  این مقاله برگرفته از پایان 

شمارة   با  همدان  پزشکی  علوم  است.    140306134874دانشگاه 

و  بدین  دانشگاه  فناوری  و  تحقیقات  معاونت  حمایت  از  وسیله 

 شود.  همکاری بیماران ارجمند قدردانی می

 

 منافع  تضاد 

کنند که هیچ تضاد منافعی با نتایج مطالعه  نویسندگان اعلام می 

 ندارند. 

 

 ی اخلاق ملاحظات

پزشکی همدان    دانشگاه علوم  اخلاق  کمیتة  برای این مطالعه از

شناسة   شد.    تأییدیه  IR.UMSHA.REC.1403.370با  گرفته 

 . شد  دریافت  نوزادان  والدین  از   آگاهانه  نامة کتبیهمچنین، رضایت

 

 سندگان ینو سهم

جمع  پروپوزال،  تدوین  اصلی(:  )پژوهشگر  اول  آوری  نویسندة 

بخش داده  نگارش  در  مشارکت  مقاله  ها،  مرور  طرح،  مختلف  های 



    و همکاران مفاخری 
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پردازی،  درصد(؛ نویسندة دوم )پژوهشگر اصلی(: طراحی و ایده   10)

بخش  نگارش  در  بیماران،  مشارکت  معاینات  طرح،  مختلف  های 

درصد(؛ نویسندة سوم )پژوهشگر همکار(:    20ویرایش علمی مقاله )

جمع  در  داده مشارکت  )آوری  مقاله  مرور  نتایج،  تفسیر    10ها، 

درصد(؛ نویسندة چهارم )پژوهشگر همکار(: آنالیزور طرح، نگارش  

 ( مقاله  مرور  شناسی،  روش  پنجم    10بخش  نویسندة  درصد(؛ 

  10)پژوهشگر همکار(: مشاور علمی، معاینات بیماران، مرور مقاله )

مکاتبات،   مسئول  همکار(  )پژوهشگر  ششم  نویسندة  درصد(؛ 

بخش تدوین  در  )مشارکت  مقاله  نگارش  طرح،  مختلف    40های 

 درصد(. 

 

 ی مال تیحما

فناوری دانشگاه    و  تحقیقات  این طرح با حمایت مالی معاونت

 علوم پزشکی همدان انجام شد. 
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