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Abstract 
Background and Aim: Edaravone is known for its efficacy in inhibiting free radical formation, activating 

microglia, and promoting neurogenesis and neuroprotection following acute ischemic stroke. This clinical trial 
aimed to investigate the effects of Edaravone on clinical symptoms and oxidative stress factors in patients with 
acute ischemic stroke. 

Methods: In this clinical trial, fifty-two patients diagnosed with acute ischemic stroke were randomly assigned 
to receive either Edaravone (120 mg daily up to 3 doses intravenously) or a placebo in addition to standard 
treatment. Stroke severity was assessed using the NIH Stroke Scale (NIHSS) and Modified Rankin Scale (MRS) 
at hospitalization and three months post-stroke. Antioxidant capacity, protein oxidation, and lipid peroxidation 
levels were measured during hospitalization and three days later.  

Results: Twenty-six patients were included in each group and were matched in terms of risk factors, 
neurological symptom severity, antioxidant capacity, protein oxidation, and lipid peroxidation at hospitalization. 
At the three-month follow-up, both groups showed a decrease in neurological symptom severity, with a slightly 
higher reduction observed in the Edaravone group, though not statistically significant (P=0.256). A similar 
proportion of patients achieved an MRS score of ≤2 within three months post-stroke in both groups (23.1% in the 
placebo group vs. 30.8% in the Edaravone group, P=0.755). All eight deaths within the first three months occurred 
in the placebo group. The most common side effect was intracerebral hemorrhage (13.5%), predominantly in the 
placebo group. Despite higher mean antioxidant capacities in the intervention group, no significant difference was 
observed post-intervention. 

Conclusion: The study suggests that adding Edaravone to standard treatment for acute ischemic stroke may 
lead to improved patient outcomes. However, further research with larger sample sizes is needed to establish the 
efficacy of this medication. 
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 21/02/1403 پذیرش مقاله:      21/02/1403اصلاح مقاله:      26/01/1402 دریافت مقاله:

   دهکیچ
 یمحافظت کننده عصبو  هاى آزاد، فعالسازى میکروگلیا، تحریک نوروژنزتشکیل رادیکال مهار رموثر د از میان داروهاي ف:هدزمینه و 

و  ینیتأثیر اداراوان بر علائم بال تعیینبا هدف حاضر میتوان به داروي اداراوان اشاره کرد. مطالعه  ایسکمیک حاد به دنبال سکته مغزى
 .انجام گردید یسکمیکا يسکته حاد مغز یماراندر ب یداتیواسترس اکس يفاکتورها

 mg120تصادفی در دو گروه مداخله (طور برابر و حاد ایسکمیک به يسکته مغزبیمار با تشخیص  52 ،در این کار آزمایی بالینی ها:روش
 و NIHSS هايمقیاس با يسکته مغز شدت. تخصیص یافتندصورت وریدي) یا دارونما همراه با درمان استاندارد دوز به 3اداراوان روزانه تا 

MRS ،یداسیوناکس اکسیدانی،یآنت یتظرفهمچنین  ماه بعد از وقوع سکته مغزي مورد ارزیابی قرار گرفت. 3زمان بستري و همچنین  در 
 شد. سنجشروز بعد  3در زمان بستري و  یپیديل یداسیونو پراکس ینیپروتئ

 اکسیدانی،یآنت یتظرف شدت علائم نورولوژیک،، متغیرهاي عوامل خطر بیمار مورد مطالعه قرار گرفتند که از نظر 26در هر گروه  ها:یافته
ي شدت علائم نورلوژیک در هر دو سکته مغز . سه ماه پس ازهمسان بودنددر زمان بستري  یپیديل یداسیونو پراکس ینیپروتئ یداسیوناکس

 8) از بیماران گروه دارونما و %1/23نفر P .(6 )=256/0(دار نبود بیشتر اما معنیاداراوان گروه کاهش پیدا کرد که این شدت در گروه مداخله 
) از بیماران در سه ماه %6/15( نفر 8). =755/0Pداشتند ( 2≤ يسکته مغزماه پس از  3طی  MRS) از بیماران گروه مداخله نمره %8/30نفر (

مورد  5) که %5/13مورد،  7خونریزي داخل مغزي بود ( ،اول فوت نمودند که همگی در گروه دارونما بودند. بیشترین عارضه جانبی در بیماران
داري پس از مداخله آماري معنی تفاوت ،اکسیدانی با وجود میانگین بیشتر در گروه مداخلههاي آنتیظرفیت نظر ازدارونما دریافت کرده بودند. 

 در دو گروه مشاهده نشد.
بر پیامد بهتر  ،دریافت اداراوان علاوه بر درمان معمول ،حاد يسکته مغزدهد که در بیماران نتایج مطالعه حاضر نشان می گیري:نتیجه

 تر براي استفاده این دارو ضرورت دارد.با حجم بزرگ بیشتر انجام مطالعاتبا این حال است. این بیماران تأثیرگذار 
 

 آنتی اکسیدان یداتیو،استرس اکس ،اداراوانایسکمیک حاد،  يسکته مغز :هاکلیدواژه
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 مقدمه
میلیون مرگ سالانه  8/7عروقی مسئول  -مغزي هايبیماري
 درصد از کل علل مرگ را شامل 13و حدود  هستنددر جهان 

ي اختلال هانشانهصورت پیشرفت سریع ه د. سکته مغزي بنشویم
 24ی که علائمبالینی محدود یا منتشر در عملکرد مغزي، همراه با 

که علت  ،شودیممرگ  منجر بهکشد یا یمساعت یا بیشتر طول 
. سکته ]1[ شودتعریف می ،عروقی ندارد منشأآشکار دیگري جز 

شود که شامل شروع یممغزي با چهار ویژگی اصلی مشخص 
ناگهانی، درگیري سیستم عصبی مرکزي (که با معاینه دقیق 

تشخیص  MRIاسکن یا  CTنورولوژیک و با مطالعات رادیولوژي 
. ]2،3[ استعدم بهبودي سریع و اتیولوژي عروقی  ،)شودیمداده 

تواند موجب آسیب و می سکته مغزي یک فوریت پزشکی است
یباً دوسوم موارد تقر مرگ شود.حتی و  نورولوژیک دائم، ناتوانی
 دهد. بر طبق مطالعاتیمسال رخ  65سکته در افراد بالاي 

American Heart Association سکته  ومیر ناشی ازمیزان مرگ
یافته است اما تعداد کلی  کاهشدرصد  12اخیر  دهه در دوي مغز

 هايهاي مغزي ممکن است مجدداً افزایش پیدا کند. سکتهسکته
جسمی، عاطفی و شناختی  ملاحظهقابلهاي مغزي موجب ناتوانی

درصد از مجموع  6/3شود که شامل در میان بازماندگان می
و از این رو در  ) استDALYهاي زندگی وابسته به ناتوانی (سال

با  .]3-1[ دگیرکشورها قرار می درعلت منجر به ناتوانی  10میان 
شده  سکته مغزي حاصل درمانهاي اخیري که در وجود پیشرفت

بار و  استتی و مورتالیتی همچنان این بیماري از علل موربیدی
 5. سالانه حدود ]4[ دنکي سنگینی را به جامعه وارد میاقتصاد

دهند و زندگی خود را از دست می يسکته مغز در پیمیلیون نفر 
 .]5[ شوندهاي دائمی میدچار ناتوانی نیز میلیون نفر 5

داروي ترومبولیتیک با یا بدون اقدامات  ،يسکته مغز در فاز حاد
سفانه به علت وجود رود. متأداخل شریانی براي درمان به کار می

صدمات  ،رغم درمانعلی ،هاي آزاد و اکسیژن فعالرادیکال
هاي آزاد شامل ماند. رادیکالماندگاري براي بیماران باقی می

)، هیدروژن ROSهاي مختلف از گروه اکسیژن راکتیو (گروه
 رها با باشد.هیدروژن پراکسید می پراکسید، سوپراکسیدآنیون و

) TAS( یداناکسفعالیت توتال آنتی ،اي آزادهشدن این رادیکال
 ها تعیینهاي ارزیابی مقدار رادیکالشود که یکی از راهشروع می

از بین داروهاي  اکسیدان توتال است.سطح آنتی همین
اکسیداتیو که در درمان اختلالات مغزي به خصوص انفارکت آنتی

داروي شود حاد به عنوان درمان کمکی موثر به کار گرفته می
است. اداراوان  شدهکه در چندین مطالعه بررسی  اداراوان می باشد

مدت  کاهش طولانی ،]6[ها باعث کاهش مرگ تأخیري نورون
هاي و مهار آنزیم لیپواکسیژناز دخیل در تولید رادیکال ]7[التهاب 
 .]8[شود آزاد می
ها داروهاي محققین جهت حذف این رادیکال ،قبل هاسالاز 

 اما در سال؛ بوده است اثریبکه اکثر آنها  اندبردهمتفاوتی را به کار 

در ژاپن داروي اداراوان به این منظور استفاده شد که نتایج  2018
مثبتی بر پیشامد بیماران مبتلا به سکته مغزي داشت. این دارو به 

باشد و به طبع  مؤثري التهابی رسد در کاهش فاکتورهانظر می
 این دارو به ].9[ شود يسکته مغزباعث کاهش میزان وسعت 

صورت آنیونی وجود دارد و در زمان انفارکت حاد سبب انتقال 
ي آنها از سازخارجشود و سبب هاي آزاد میالکترون به رادیکال
 يودار یرتأث د. در این مطالعه بر آن شدیم تاگردحالت رادیکالی می
 یماراندر ب یداتیواسترس اکس يو فاکتورها ینیاداراوان بر علائم بال

 .کنیمبررسی را  یسکمیکا يسکته حاد مغز
 

 هاروش
که پس از  یمارانیب نفر از 60تعداد  در این کارآزمایی بالینی،

و  ینیبر اساس علائم بال یسکمیکحاد ا يسکته مغز یصتشخ
CT scan به  1401سال  یانتا پا 1400سال  يکه از ابتدا ،مغز
 .شدندوارد مطالعه  داشتند،مراجعه همدان  یمارستان بعثتاورژانس ب

معیارهاي ورود به مطالعه شامل علامت فوکال نورولوژیک زیر 
 CTي توسط سکته مغز سال، تایید 18ساعت، سن بالاتر از  24

scan  یاMRIمعیار ،NIHSS   امتیاز  و 4بیشتر ازMRS قبل از 
سکته . معیارهاي خروج از مطالعه شامل بود 2ي کمتر از سکته مغز

هاي ي گذرا، تومور مغزي، بیماريسکته مغز هموراژیک، يمغز
التهابی و دمیلینیزان مغزي، سابقه کرانیوتومی، تروماي شدید مغزي 

کلیوي و قلبی، حاملگی و شیردهی، بدخیمی  -قبلی، نارسایی کبدي
 اداراوان در نظر گرفته شد.  يلرژي به داروآسیتمیک و 

ی که معیارهاي ورود به مطالعه را داشتند در روز اول مارانیب
از بیمار یا  آگاهانه نامهتیاخذ رضا بعد از ذکر توضیحات و بستري

 Balancedبر اساس روش یبه صورت تصادف ،کی درجهبستگان 
Block Randomization  درمان کننده افتیگروه در یکی از دودر

قرار اداراوان بعلاوه گروه درمان استاندارد  یااستاندارد بعلاوه پلاسبو 
هاي اساس زمان مراجعه و اندیکاسیون گرفتند. درمان استاندارد بر

دریافت داروي آلتپلاز به دو گروه درمان دارویی شامل دابل 
ساعت ابتدایی  5/4پلاکت یا گروه دریافت کننده آلتپلاز در طی آنتی
اثرات مفید لازم به ذکر است که  .شدندوع علایم بیمار تقسیم شر
در گروه  داده شد.توضیح بستگان بیماران عوارض احتمالی براي یا 

بیماران تحت درمان اصلی سکته مغزي در مراحل اولیه  ،مداخله
با آلتپلاز یا درمان دو   NIHSSمتناسب با زمان مراجعه، نمره

در کنار درمان استاندارد، یک دوز ، داشتنددارویی آنتی پلاکت 
 ،در ساعت mg/kg  4/0دوزشروع و با  mg/kg  16/0دوزاداراوان با 

 . روش انتخابی شامل تزریق وریدي]10[تا سه روز ادامه داده شد 
mg360  روز بصورت تزریق روزانه  3داروي اداراوان طیmg120 
باشد. در گروه کنترل نیز درمان دارویی و مراقبتی استاندارد می

زمان بعلاوه پلاسبو (شامل ویال حاوي نرمال سالین تزریقی) را هم
با گروه مداخله دریافت کردند. عوارض ناشی از تزریق از زمان 

شد. منظور از درمان استاندارد هرگونه ماه بعد پایش  3تزریق تا 
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از جمله  ،شودي استفاده میسکته مغزدرمانی که در فاز حاد 
که شامل  داروهاي ترومبولیتیک یا ترومبکتومی یا داروهاي دیگر

  باشد. کواگولان مینتیآانتی پلاکت یا 
مورد هاي دارویی بستهدو سویه کور، کارآزمایی بالینی در این 

عنوان پلاسبو) ه(شامل ویال اداراوان و ویال نرمال سالین باستفاده 
و بیمار و مجري طرح از محتویات  بودندمشابه  از نظر شکل کاملاً

جمع آوري اطلاعات، سنجش بیماران و  ضمناً نبودند.ها آگاه بسته
که از  شدها توسط مجري طرح و دستیار وي انجام تکمیل فرم

 . دنبودنها آگاه محتویات بسته
توتال  یتو فعال یداتیواکس-یالتهاب يفاکتورها گیرياندازه براي

سکته ، نمونه خون بیماران بلافاصله بعد از تشخیص اکسیدانآنتی
و در آزمایشگاه تحت سانتریفوژ قرار  گرفته شد ي ایسکمیکمغز

درجه  20یخچال بیمارستان در دماي منفی  گرفت. نمونه بیماران در
از  روز از زمان بستري مجدداً 3قرار داده شد و سپس در انتهاي 

ها به شد. نمونه اخذبیماران نمونه خون به همان روش قبلی 
، میزان سرم در نمونه آزمایشگاه تحت زنجیره سرد منتقل گردید.

 532طول موج در  TBAپراکسیداسیون لیپیدي با استفاده از معرف 
در  TPTZو ظرفیت آنتی اکسیدانهاي تام خون با معرف  نانومتر

هاي تیول خون با معرف ، میزان گروهنانومتر 593 طول موج
DTNB و آنزیم کاتالاز  تیالفع زانیو م نانومتر 412موج در طول

 باشرکت کیا زیست  فعالیت آنزیم سوپراکسید دیسموتاز با کیت
 .شد سنجیده دستگاه اسپکتروفتومتر

 محاسبات آماري 
تجزیه و تحلیل  14نسخه  Stataافزار ها با استفاده از نرمداده

فراوانی نسبی و مطلق، میانگین و انحراف از  آمار توصیفیدر  شد.
جهت  آزمون تی زوجیاز  آمار استنباطیاستفاده شد. در  معیار

آزمون  مقایسه متغیرهاي کمی در یک گروه قبل و بعد از مداخله و
آن  کیمعادل ناپارامتر ای) Independet T Test( تی مستقل
جهت مقایسه ) Mann Whitney Test( یتنیوآزمون من

هاي کاي دو متغیرهاي کمی بین دو گروه و همچنین از آزمون
)Chi Square) تست دقیق فیشر ،(Fisger’s Exact Test( 

ها در قبل از مداخله در مواردي که میانگین شاخص .گردید استفاده

بین دو گروه اختلاف معنادار داشته باشد از آزمون آماري آنالیز 
 کمتر از داريها سطح معنیهمه تست درکوواریانس استفاده شد. 

 در نظر گرفته شد. 05/0
 ملاحظات اخلاقی

کمیته  در IR.UMSHA.REC.1399.730 با کد این مطالعه
شد. اطلاعات بیماران  تثب همداناخلاق دانشگاه علوم پزشکی 

رضایت نامه آگاهانه و کتبی از بیماران  محرمانه نگهداري شد. کاملاً
 با کدمطالعه در سایت کارآزمایی بالینی ایران این . گردیداخذ 

IRCT20210602051472N1  است شدهثبت. 
 

 نتایج
 بیمار به 52 لذا ،شدند بیمار از مطالعه خارج 8بیمار،  60از بین 

تخصیص طور مساوي و تصادفی در دو گروه مداخله و کنترل 
سال بود.  4/66±7/12مجموع  میانگین سنی بیماران در .یافتند

سال و در گروه  8/67±9/10میانگین سنی بیماران در گروه مداخله 
 از بیماران هر دو گروه ).=474/0P(سال بود  4/65±6/13دارونما 

). =267/0Pداري نداشتند (معنینظر جنسیت تفاوت آماري 
اي در هر دو گروه فشارخون بیشترین عامل خطر یا بیماري زمینه

 NIHHSو  MRS همچنین از نظر معیارهاي .)=375/0P( بالا بود
 ).<05/0P( داري بین دو گروه مشاهده نشدتفاوت آماري معنی

ي بیشترین مداخله درمانی براي هر دو گروه بیماران دریافت داروها
 .)1-(جدول ).=523/0P( آنتی پلاکت بود

نورولوژیک بیماران در بدو مراجعه  شدت علائم در هر دو گروه
ی دهیازامت NIHSSاساس معیار  و هنگام ترخیص از بیمارستان بر
شدت  ،يسکته مغزماه پس از  3شد که طی معاینه مجدد بیماران 

علایم نورولوژیک کاهش پیدا کرد که این کاهش در گروه مداخله 
بیشتر از گروه دارونما بود اما تفاوت آماري   MRSمقیاس نظر از

بر اساس آزمون تی زوجی  داري بین دو گروه مشاهده نشد.معنی
نسبت به قبل از مطالعه کاهش  MRSدر گروه مداخله مقیاس 

ها تفاوت یسهمقایر ) ساP= ،t= 2.34 027/0( داري نشان دادمعنی
)2-(جدولند نشان نداد داري در دو گروهآماري معنی

 

 مشخصات پایه در دو گروه مورد مطالعه. 1-جدول
 P )بیمار 26( گروه مداخله )بیمار 26( گروه دارونما متغیر
 474/0 9/10 8/67± 6/13 4/65± میانگین) ±( انحراف معیار سن

MRS 816/0 3/4±8/0 8/0 4/4± یانگین)م ±یارانحراف مع( زمان بستري 
NIHSS 955/0 4/16 0/16± 7/18 8/18± یانگین)م ±یارانحراف مع( قبل از مداخله 

 ریسک فاکتور

 00/1 )9/7( 2 )9/7( 2 درصد)(مصرف سیگار  
 375/0 )1/73( 19 )5/61( 16 فشارخون بالا (درصد) 
 499/0 )4/15( 4 )9/26( 7 (درصد) 2دیابت نوع  
 00/1 )2/19( 5 )4/15( 4 دیس لیپیدمی (درصد) 

 333/0 )3/13( 4 )7/26( 8 بدون ریسک فاکتور  (درصد) 
 مداخله درمانی

 فراوانی (%)
 )8/80( 21 )2/69( 18 آنتی پلاکت

523/0 
 )Rtpa 8 )8/30( 5 )2/19ترومبکتومی و 

  t-test, Mann–Whitney, Fisher’s exact, chi2 
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 مقایسه شدت علائم نورولوژیک در دو گروه پس از ترخیص .2-جدول
 P (t-test) )بیمار 26( گروه مداخله )بیمار 26(، گروه دارونما متغیر
mrs 90  256/0 9/1 4/3± 0/4 ± 8/1 یانگین)م ±یارانحراف مع( يسکته مغزروز پس از 

NIHSS 535/0 9/5 5/12± 1/8 7/13± یانگین)م ±یارانحراف مع( زمان ترخیص 
 

اکسیدان به دلایل متعددي مانند آنتی امکان بررسی آزمایشات
فوت یا در دسترس نبودن بیمار، براي تمام بیماران فراهم نشد. هر 

قبل اکسیدانی متغیرهاي ظرفیت آنتی دو گروه مورد مطالعه در تمام
 .)3-داري نداشتند (جدولو پس از مطالعه تفاوت آماري معنی

 
 ماه پس از مطالعه 3اکسیدانی در شروع و مقایسه متغیرهاي آنتی. 3-جدول

 P گروه مداخله گروه دارونما  تعداد متغیر
I-P  میانگین ±انحراف معیار میانگین ±انحراف معیار 

SOD 22 -11 376/0 3/0±2/0 2/0 4/0± شروع ** 
 **400/0 3/0±2/0 2/0 3/0± سه روز بعد 10- 22

CAT 24-11 061/0 9/196 64/314± 7/177 7/443± شروع* 
 *749/0 9/237 51/334± 4/207 6/308± سه روز بعد 24-11

MDA 24-11 137/0 3/0 2/1± 7/0 5/1± شروع* 
 *357/0 2/1±6/0 5/0 0/1± سه روز بعد 24-11

TAC 24-11 275/0 4/0 3/1± 5/0 1/1± شروع** 
 **456/0 1/1 0/4± 4/0 0/1± سه روز بعد 24-11

TTG 18 -9 748/0 02/0 05/0± 03/0 05/0± شروع** 
 **643/0 01/0 04/0± 03/0 06/0± سه روز بعد 20-10

ESR 11-17 978/0 2/26±9/18 0/23 4/26± شروع* 
 *533/0 7/32±7/24 1/29 2/39± بعدسه روز  11-17

+CRP(%) 525/0 )3/33( 7 )4/44( 8 شروع 21-18 ، فراوانی† 
 †00/1 )4/52( 11 )6/55( 10 سه روز بعد 18-21

Note=    I: intrventional,     P: palsebo,       *: t-test,       **: Mann–Whitney,       †: Fisher’s exact, 
TAC: Total antioxidant capacity, SOD: superoxide dismutase; MDA: malondialdehyde; hs-CRP: High sensitivity C reactive protein 

 
) از بیماران عارضه جانبی خاصی نداشتند. در %9/76( نفر 40

شامل  ترتیب بهشد که ) عوارض جانبی مشاهده %1/23( یمارب 12
بیمار از گروه  2بیمار از گروه کنترل و  5خونریزي داخل مغزي در 

بیمار از گروه مداخله و  3مداخله و همچنین ترومبوسیتوپنی در 
) از %4/15نفر ( 8بیمار از گروه مداخله رخ داد.  2(مزمن) در سردرد

ي فوت کردند که همگی سکته مغزروز اول پس از  90بیماران در 
تفاوت  نشان داد از این نظر هابه گروه کنترل بودند. یافتهمربوط 

 .)1-) (شکل=004/0Pداري بین این دو گروه وجود دارد (معنی
 

 فراوانی مرگ در سه ماه اول پس از مداخله در هر دو گروه .1شکل

 
 بحث

 یومیر و ناتوانترین علل مرگاز مهم یکی يحوادث عروق مغز
 یسکمیکا يسکته مغز ،یانم ینباشد که در ادر اغلب جوامع می

 یندرمان ا در هاي کهپیشرفت یرغم. عل]6[ شیوع فراوانی داردحاد 
ي، بازگشت به زندگی بهبود یزانهمچنان م ،شده حاصل يیمارب

باشد نمی یدر حد مطلوب یمارانب ینزنده ماندن در ا شانسو  عادي
ها تلاشبنابراین  ن بیماران چالش برانگیز است.و مدیریت درمان ای

یوع و کاهش علائم با توجه به بروز و ش یمارانب ینبهبود ا يبرا
به دلایلی مثل افزایش میانگین سنی جامعه و افزایش  بالاي آن

بار توسط شرکت  ینآن ضرورت دارد. اداراوان که نخستعوامل خطر 
ابتدا در مطالعات  ،شد یمعرف Mitsubishi Tanabe يداروساز

 . اگرچه]7[ همراه بود يسکته مغزي براي سودمند یجبا نتا یوانیح
 یخوب یربخشدارو اث ینکه نشان دهد ا يشواهد در حال حاضر

 ياطور گستردهدارو به یناما ا یستدر دسترس نبا اطمینان دارد 
 .]11،9[ گیرداستفاده قرار می در ژاپن مورد
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که اضافه کردن داروي  داد نشان حاضر مطالعه هايیافته
ي ایسکمیک حاد سکته مغزرمان استاندارد در بیماران اداراوان به د

ومیر در این بیماران گردد. از نظر شدت تواند باعث کاهش مرگمی
علائم نورلوژیک در گروه مداخله، بهبودي علائم بیشتري مشاهده 

ممکن است به دلیل  دار نبود کههرچند از نظر آماري معنی ،شد
هاي مطالعه حجم کم بیماران بررسی شده باشد. همچنین یافته

اکسیدانی تواند ظرفیت آنتیحاضر نشان داد که تجویز این دارو می
دار را افزایش دهد هرچند از نظر آماري معنی یپیديلو پراکسیدن 

دستورالعمل براي مدیریت درمان  ،در ژاپن 2015سال . در نبود
قرار داد. این  Bاستفاده از اداراوان را در گرید  ،ي حادزسکته مغ

شود اما در می دارو در چین و سایر کشورهاي آسیایی نیز استفاده
در  کشورهاي غربی هنوز مورد تائید قرار نگرفته است. اگرچه

 اندهاي قبل دو مطالعه متاآنالیز از اثربخشی آن حمایت کردهسال
اما مطالعات کارآزمایی بالینی بررسی شده در این دو  ]12،13[

مطالعه داراي محدویتهایی از جمله حجم کم نمونه و روشن نبودن 
. نتایج مطالعات مشاهده اي در است نحوه اختصاص بیماران بوده

با  باشد.می این زمینه به دلیل متغیرهاي مخدوشگر بحث برانگیز
مطالعه کار آزمایی بالینی  9مار از بی 2012، در یک متاآنالیز این حال

 و مشخص شد که نگر مورد بررسی قرار گرفتندیندهآمطالعه  4و 
 استمنوتراپی با این دارو با افزایش بهبود علائم نورولوژیک همراه 

داري بر میزان اما برخلاف نتایج مطالعه حاضر تأثیر معنی ،]14[
 ،کارآزمایی بالینی 38از متاآنالیز دیگري  .نداشتومیر بیماران مرگ

که اداراوان باعث بهبودي نقص علائم نورولوژیک و نشان داد 
 نگرگذشته. در یک کوهورت ]15[ گرددیمهاي روزمره بهبود فعالیت

و  rtPAي ایسکمیک تحت درمان سکته مغزبیمار  136بر روي 
 7روزهاي  در NIHSSمقیاس  ،شده با اداراوان بیمار درمان 132

ي در گروه درمان شده با اداراوان با اختلاف سکته مغزپس از  14و 
میزان خونریزي داخل مغزي کمتري  و بودداري کمتر آماري معنی

کارآزمایی بالینی  7از دیگري  . بر اساس نتایج متاآنالیز]16[ داشتند
 ،ي ایسکمیک حادسکته مغزبیمار مبتلا به  2069با جمعیتی برابر 

 55ومیر در بیمارانی که اداراوان دریافت کردند میزان بروز مرگ
. همچنین بهبود علائم نورلوژیک در این بیماران بوددرصد کمتر 

 .]17[ در پیگیري سه ماه بیشتر بود
هاي مطالعه حاضر نیز نشان داد که به دنبال تجویز یافته
هرچند از نظر  ،یابدیماکسیدانی افزایش هاي آنتییمآنزاداراون 

باشد. از حجم نمونه می متأثردار نبود که ممکن است آماري معنی

ي فراوانی علاوه بر هاپرسشدر ارتباط با استفاده از این داروها 
 دوز مورد استفاده و زمان تجویز آن پس از  از جملهاثربخشی آن 

ساعت  24در ژاپن استفاده از این دارو در  .وجود دارد يسکته مغز
انی که ي مورد تائید قرار گرفته است و بیمارسکته مغزاز  اول پس
کنند تحت درمان با این دارو قرار ساعت مراجعه می 24پس از 

هرچند ایمنی این دارو در مطالعات متعددي مورد  .]18[ گیرندینم
در  هابا این حال یکی از نگرانی ،]19،20[ است گرفته قرارتائید 

. ]7[ باشدیه میو کل اختلال عملکرد کبدارتباط با تجویز اداراوان 
در آب،  یفضع یتحلال توان بهیم هاي این دارویتمحدوداز جمله 

 که داد نشان حاضر مطالعه تایجن . ]21[ آن اشاره کردکم  یداريپا
 آگهیپیش بر است ممکن که متغیرهایی نظر از مطالعه گروه دو هر

 هر. نداشتند داريمعنی آماري اختلاف باهم باشد تأثیرگذار بیماران
سنی، عوامل خطر و درمان  میانگین جنسیت، نظر از مطالعه گروه دو

 .همسان بودنداستاندارد 
هاي از جمله حجم کم بیماران، محدودیتاین مطالعه داراي 

متغیرهاي تأثیر دیگر بر پیامد بیماران مانند انجام فیزیوتراپی و 
مداخلاتی که پس از ترخیص ممکن است بر پیامد بیماران تأثیرگذار 

 باشد.
 

 گیرينتیجه
 ایسکمیک يسکته مغز بیماران حاضر مطالعه نتایج اساس بر

با خطر  کردندکه اداراوان علاوه بر درمان استاندارد دریافت  حاد
 ینا بامواجه بودند، ومیر کمتر کمتر خونریزي داخل مغزي و مرگ

تر براي تائید اثربخشی آن حال مطالعات با حجم نمونه بزرگ
 ضرورت دارد.

 
از همه اساتیدي که در غناي مطالب  تشکر و قدردانی:

 آید.نهایت تشکر و قدردانی به عمل میرسان بودند، حاضر یاري
 

همه نویسندگان در نگارش اولیه مقاله  :نقش نویسندگان
یا بازنگري آن سهیم بودند و همه با تایید نهایی مقاله حاضر، 

 .پذیرندمسئولیت دقت و صحت مطالب مندرج در آن را می
 

 تضادگونه  هیچتصریح می کنند که ویسندگان ن تضاد منافع:
.منافعی در مطالعه حاضر وجود ندارد
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