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  مقايسه شاخص هاي استرس اكسيداتيو در افراد مبتلا به سكته مغزي و افراد سالم
  

  5 دكتر شادي پيراسته،5ناهيد شفيعيدكتر ، 4 ، افسون طلائي3، دكتر بابك عشرتي2جبر، اكرم رن*1دكتر فردين فرجي
  
   ، ايران  دانشگاه علوم پزشكي اراك  دانشكده پزشكي،  استاديار، نورولوژيست،-1
 ، ايران دانشگاه علوم پزشكي اراك دانشكده پيراپزشكي،  مربي،  كارشناس ارشد توكسيكولوژي، -2

 ، ايراندانشگاه علوم پزشكي اراك يدميولوژيست ،  استاديار، اپ-3

 ، ايراندانشگاه آزاد اسلامي اراكدانشكده پزشكي،   مربي، كارشناس ارشد تغذيه، -4

    پزشك عمومي-5
   17/7/87  ، تاريخ پذيرش27/1/87تاريخ دريافت 

  چكيده 
ها از جمله سكته مغـزي مـورد          بسياري از بيماري  هاي اخير استرس اكسيداتيو به عنوان فاكتور زمينه ساز             در سال  : مقدمه

 جغرافيائي و نژادي در شيوع متفاوت سكته مغـزي در دنيـا  بـر      ،با توجه به نقش فاكتورهاي ژنتيكي     . توجه قرار گرفته است   
افيـائي   در اين منطقه جغر،هاي استرس اكسيداتيو در افراد مبتلا به سكته مغزي و افراد سالم آن شديم تا به مقايسه شاخص    

  .     بپردازيم
 سال با تشخيص سكته مغزي حـاد بـه عنـوان گـروه              50 نفر از افراد بالاي      36شاهدي    - در اين مطالعه مورد    :روش كار 

  وارد ، در صـورت داشـتن معيارهـاي ورود    ، نفر از افراد سالم همسان از نظر سن و جنس به عنوان گـروه شـاهد            45مورد و   
  سي سي خون گرفته شد و پس از سانتريفوژ و جدا كردن پلاسماي آنها به بررسـي ميـزان   5  از تمامي افراد  . مطالعه شدند 

 ، FRAPهاي  هاي تيول پلاسما به ترتيب با روش ظرفيت آنتي اكسيداني تام پلاسما، پراكسيداسيون ليپيدي و ميزان گروه        
TBA و HUتحليل آماري قرار گرفتسپس نتايج با استفاده از آزمون تي مورد تجزيه و.   پرداخته شد .  
ظرفيت آنتي اكسيداني تام  و گروه تيول پلاسما در گروه مورد نـسبت بـه گـروه                    نتايج مقايسه آماري نشان داد كه      :نتايج

در حـالي كـه ميـزان  پراكـسيداسيون          )   p=001/0(دار بـود    شاهد كاهش داشت كه تنها در گروه تيول از نظر آماري معني           
  .دار نبود نسبت به گروه شاهد افزايش داشت كه از نظر آماري معنيليپيدي در گروه مورد 

 به نظر مـي رسـد كـاهش سيـستم دفـاع آنتـي اكـسيداني در سـكته مغـزي در افـزايش آسـيب ناشـي از              :نتيجه گيري 
كـاهش  هاي آزاد موثر است و لذا شايد مصرف هر چه بيشتر مواد غذائي و داروئي حاوي آنتي اكسيدان در كنترل و            راديكال

  .روند تخريب بافتي موثر باشد
   استرس اكسيداتيو،هاي آزاد  راديكال،سكته مغزي: واژگان كليدي

  
  
  
  
  
  

   بيمارستان وليعصر اراك:نويسنده مسئول* 
Email:fardin.Faraji @yahoo.com 
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  مقدمه
 مغز سومين علت شايع مرگ و       يهاي عروق  بيماري
 بـا ميـزان     ،مريكـا هاي قلبـي و سـرطان در آ        مير بعد از بيماري   

 تـرين    و بـه عنـوان شـايع       ، نفـر  1000 مورد در هر     2/0-2بروز  
ترين مشكلات   يكي از مهم  اختلال ناتوان كننده نورولوژيك     

   .)2، 1(باشد بهداشت در جهان مي
ســكته مغــزي ناگهــاني ميــزان مورتــاليتي ناشــي از 

ــاتواني ناشــي از آن حــدود   درصــد20حــدود   50 و ميــزان ن
در ايـران نيـز     . )3 ،2(باشـد  هـاي جهـاني مـي      ي در بررس  درصد

ميزان مرگ و مير ناشـي از سـكته مغـزي در بررسـي آمـاري                
هـاي از دسـت رفتـه عمـر           و ميزان سـال     درصد 8 ،1382سال  

با توجـه بـه اهميـت سـكته      .)4( بر آورد شده است درصد 4/4
 ،مغزي به عنوان يكي از مـشكلات مهـم بهداشـتي در جهـان             

جهت شناخت عوامل دخيل در پـاتوژنز       مطالعات بسياري در    
گيري و درمـان آن صـورت گرفتـه           پيش اين بيماري  و نهايتاً    

تا كنون عوامل مختلفي در پاتوژنز اين بيماري شـناخته          . است
ي كه باعث   يها هاي اخير شناخت مولكول    ل در سا  .شده است 

شـوند در پـاتوژنز      خصوص آپپتوز مـي   ه  ها و ب   تخريب نورون 
كميك مـورد توجـه بـسياري قـرار گرفتـه           آسيب مغـزي ايـس    

   .است
تواننـد نقـش     هاي آزاد مـي    رسد راديكال  به نظر مي  

مهمي را در شرايط پاتولوژيك سيستم اعصاب مركزي بازي         
توانند به صورت مـستقيم باعـث آسـيب بـافتي             آنها مي  ،كنند

   )6 ،5(شده و يا خود حاصل تخريب بافت باشند
هـايي هـستند     مولكـول ها يا    هاي آزاد، اتم   راديكال

كه به خاطر داشتن الكترون منفرد در بـدن در گردشـند و بـه               
هـا،   هاي بدن جانداران ماننـد ليپيـدها، پـروتئين        ماكرومولكول
ــدارت ــا ،  كربوهيـ ــي ...  و DNAهـ ــيب وارد مـ ــد آسـ . كننـ

ــستم ــل از       سي ــيب حاص ــا آس ــه ب ــراي مقابل ــي ب ــاي خاص ه
تم دفـاعي   سيـس "هاي آزاد در بـدن وجـود دارد كـه            راديكال

در حالت عادي در بدن يـك       . شود  گفته مي  "آنتي اكسيداني 
هـاي آزاد و ايـن سيـستم تـوازن        فرد سالم بين توليد راديكـال     

برقرار است، اما اگر به هر دليلي ايـن تـوازن بـه هـم بخـورد،                 

شود  آيد كه به آن استرس اكسيداتيو گفته مي       حالتي پيش مي  
صد نوع بيماري مختلف     تواند در پاتوژنز بيش از يك      كه مي 

ــه تخريــب عملكــرد   از طريــق مكانيــسم هــاي متعــدد از جمل
..... متابوليك و اختلال در هموستاز كلسيم داخـل سـلولي و            

  .)2،6،7(دخالت كند
مكانيسمي كه باعث ايجـاد اسـترس اكـسيداتيو در          

ولـي    ،شود به طور كامل شناخته نـشده اسـت         سكته مغزي مي  
 ايجاد  (NO) كه نيتريت اكسيد     اين نظريه مطرح مي شود كه     

شده از آندوتليوم عروق در جريان ايسكمي مغزي با افـزايش    
توانـد باعـث ايجـاد       جريان خون ناحيه بـه طـور متنـاقض مـي          

 .هـاي اكـسيژن آزاد  شـود        ل اثرات منفي از قبيل توليد راديكا     
 ايجاد شده با ايجـاد      (OH-)و هيدروكسيل  (O2)سوپراكسيد

يـر اشـباع غـشاي سـلولي باعـث توليـد       واكنش با ليپيـدهاي غ  
 هيدروپراكـــسيد ليپيـــد و  ،هـــاي پراكـــسيد ليپيـــد راديكـــال

 شـده   (MDA)محصولات ديگري از قبيل مالون دي آلدئيد        
. )9،  8،  5(شـوند  كه خود باعث افزايش بيشتر آسيب به مغز مي        

 نـشان   2004 در سـال      تسامي هسي يانـگ    چنين در مطالعه   هم
 باعث توليد   هموسيستئين در خون  افزايش  داده شده است كه     

  .)10(شود هاي آزاد در فاز حاد سكته مغزي مي راديكال
مطالعات مختلفي بـه نقـش اسـترس اكـسيداتيو در           

 بسياري از مطالعـات     ،)9-17،  6 ، 5(سكته مغزي اشاره داشته اند    
نيز نقـش مـواد غنـي از آنتـي اكـسيدان را در كـاهش سـكته                  

ليكن نتايج متنـاقض ديگـري       و )18-21(،اند مغزي موثر دانسته  
در سـال   ماركارتيـا  نيـز بيـان شـده اسـت از جملـه در مطالعـه      

ها را در كـاهش سـكته مغـزي           كه نقش آنتي اكسيدان    2004
  .)21-23(بي تاثير دانسته است

هاي مختلف از جملـه   كه در بيماري   با توجه به اين   
 ،سكته مغزي كه شـيوع جهـاني دارد  نقـش عوامـل محيطـي              

اثبات شده است و ريـسك      ......  نژادي و    ، ژنتيكي ،جغرافيائي
 ، فـشار خـون    ،فاكتورهاي دخيل در ايجاد آن از جمله ديابت       

  نيـز از ايـن قاعـده مـستثني نيـستند          ...... هيپرهموسيستئينمي و   
 بنابراين بررسي عوامل دخيل در پـاتوژنز بيمـاري در           )27-24(

 ولوژيكتواند اطلاعات جديد اپيدمي    هر منطقه جغرافيائي مي   
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با توجـه   . در بررسي روند پاتوژنز اين بيماري به دست دهد      را
اي در   كه تا كنون چنـين مطالعـه       هاي موجود و  اين     به تناقض 

ــه مقايــسه  ،ايــران صــورت نگرفتــه اســت  ــا ب ــر آن شــديم ت  ب
هاي استرس اكسيداتيو در افراد مبتلا به سكته مغـزي           شاخص

  .     بپردازيم در اين منطقه جغرافيائي ، افراد سالمبا
    

  راك روش 
 نفـر از    36 شـاهدي تعـداد      -در اين مطالعـه مـورد       
ــاران ــالاي بيم ــال50 ب ــستري در  س ــوژيبخــش ب ــا نورول   ب

 ساعت از شـروع علائـم       72حاد كه كمتر از     ه  تكتشخيص س 
نفر از افـراد سـالم       45به عنوان گروه مورد و      بود آنها گذشته 

 وارد   شـاهد  سـان از نظـر سـن و جـنس بـه عنـوان گـروه                هم
لازم به ذكـر اسـت كـه گـروه شـاهد از افـراد                .مطالعه شدند 

سالم مراجعه كننـده بـه سـازمان انتقـال خـون و بـه صـورت                 
حجم نمونه تعيين شده در هر گـروه        . تصادفي انتخاب شدند  

 %05/0و   β= %80براساس مطالعـات قبلـي و بـا اسـتفاده از    
α=صورت گرفت .  

  از   ،زيكي كامل پس از اخذ شرح حال و معاينه في       
 رضـايت شـركت در انجـام        ،تمام افراد واجـد شـرايط ورود      

سؤالاتي در زمينـه    سپس   .مطالعه به صورت كتبي گرفته شد     
هاي حـاد يـا    هاي نورولوژيك ديگر، بيماري    ابتلاء به بيماري  

ــصرف     ــيگار و م ــصرف س ــوني، م ــستميك و عف ــزمن سي م
سيده شـده    افراد پر  از C و ويتامين    E ويتاميننظير  داروهايي  

 ، استروك حـاد  معيار تشخيص  .نامه ثبت گرديد   و در پرسش  
و  سي تـي اسـكن مغـز      ژيك با تاييد    ورولوبروز علائم حاد ن   

  .باشد ژيست ميوولورتوسط نفيزيكي كامل معاينه 
افراد در هـر دو گـروه در صـورت داشـتن سـابقه              

تائيـد  سي تي اسكن مغـز      هاي عروقي مغز كه توسط       بيماري
 ،هاي التهابي و عفـوني  ن سابقه وجود بيماريچني شده و هم

 قلبي   ، كليوي ، كبدي ، خوني ،هاي اتوايميون   بيماري ،طانسر
 ضـدالتهابي و    ،و مصرف داروهايي از قبيـل ايمونوساپرسـور       

 2 در طي  ، هاي غني از آنتي اكسيدان     مصرف آهن و ويتامين   
 . از مطالعه حذف شدند،ماه گذشته

 از معمــول سـپس نمونـه خـون جهـت آزمايـشات     
ــام،گلــوكز خــون،  CBC،diff قبيــل  ،HDL،  كلــسترول ت

LDL ،چنــين جهــت   هــم. گرفتــه شــد....كــراتينين و   ، اوره
پارامترهـاي اسـترس اكـسيداتيو قبـل از شـروع           گيـري    اندازه

 خون   از بيماران  درمان داروئي  و در روز اول پس از بستري         
گراد در    سانتي -20شد و پس از سانتريفيوژ در دماي        گيري  

هـا  بـه آزمايـشگاه        سپس تمـامي نمونـه     .فريزر نگهداري شد  
مورد نظر انتقال يافته و پارامترهاي استرس اكسيداتيو به ايـن           

  :ترتيب تعيين گرديد
ظرفيت آنتـي اكـسيداني تـام پلاسـما بـا اسـتفاده از روش               ) 1

FRAP) 28( .  ــاي ــما در احيـ ــايي پلاسـ ــن روش توانـ در ايـ
به اين ترتيب كه به نمونه      . جيده شد هاي فريك به فرو سن     يون

 بــود TPTZ كــه حــاوي FRAP ميلــي ليتــر معــرف 3خــون 
اضـــافه شـــد و مـــاكزيمم جـــذب كمـــپلكس آبـــي رنـــگ 

TPTZ+Fe+     با استفاده از دستگاه    نانومتر   593 در طول موج
ــد  ــت گردي ــپكتروفوتومتر قرائ ــزان پراكــسيداسيون ) 2. اس مي

 و معـرف   Satohگيـري آن از روش  ليپيدي كه براي انـدازه 
TBA  ماكزيمم جذب كمـپلكس صـورتي       ).29( استفاده شد 
با استفاده از    نانومتر   532 در طول موج     MDA+TBAرنگ  

هـاي   ميـزان گـروه   ) 3. دستگاه اسپكتروفوتومتر ارزيـابي شـد     
 و معرف   HUگيري آن از روش      تيول پلاسما كه براي اندازه    

DTNBو مــاكزيمم جــذب آن در طــول )30( اســتفاده شــد 
ــ ــانومتر  412وج م ــپكتروفوتومتر   ن ــتگاه اس ــتفاده از دس ــا اس ب

  . ارزيابي شد
 تــري  6و4و2در ايــن مطالعــه از مــوادي ماننــد    

 III 2، كلريد آهنII 1  تريازين ، سولفات آهن s _پيريديل 
 همگي  كهو اسيد كلريدريك، اسيد استيك و استات سديم         

  .آلمان بودند استفاده شد 3مركساخت شركت 
لعه جهت محاسبات آماري از نرم افـزار    در اين مطا  

spss    سنجش شاخص هـاي  جهت.  استفاده گرديد 13 نسخه 

                                                 
1 - Feso4, 7H2o. 
2 - Fecl3, 6H2o. 
3 - Merck. 
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 ميـانگين، انحـراف معيـار، فراوانـي و        پارامترهـاي  از   توصيفي
يـا  (تـي    و مقايسه دو گـروه از آزمـون          تجزيه و تحليل  جهت  

  >05/0p از نظر آماري     .استفاده شد ) معادل غير پارامتري آن   
لازم به ذكـر اسـت كليـه مراحـل           .ظر گرفته شد  دار در ن   معني

  .تحقيق با تائيد كميته اخلاق پژوهش دانشگاه صورت گرفت
  

  نتايج
 نفر در گروه    36 ، نفر 76در اين مطالعه در مجموع        

 و  8/66±90/19بـا ميـانگين سـن     ) مبتلا به سكته مغزي   ( مورد
بـا ميـانگين سـني      ) افـراد غيـر مبـتلا     (  نفر در گـروه شـاهد      45
 مورد بررسي قرار گرفتنـد كـه از نظـر آمـاري             40/12±7/63

 7/41  .بــين دو گــروه اخــتلاف معنــي داري وجــود نداشــت 

در گروه شـاهد مونـث    درصد  3/33درصد در گروه مورد و     
  . بودند

ظرفيـت آنتـي     نتايج مقايسه آمـاري نـشان داد كـه        
اكسيداني تام  و گروه تيول پلاسما در گروه مورد نـسبت بـه              

كاهش داشت كـه تنهـا در گـروه تيـول از نظـر               ،گروه شاهد 
  . )>001/0p(دار بود آماري معني

كه ميزان  پراكسيداسيون ليپيـدي در       عين حالي   در  
 از نظـر    ولـي گروه مورد نسبت به گروه شاهد افزايش داشت         

ميزان پارامترهاي استرس اكسيداتيو در     .آماري معني دار نبود   
در ) شـاهد ( سـالم    و) مـورد (دو گروه مبتلا بـه سـكته مغـزي          

  . مقايسه شده است1جدول 

  
  مقايسه ميزان پارامترهاي استرس اكسيداتيو در دو گروه مبتلا به سكته مغزي و سالم. 1جدول 

 p  سالم  سكته مغزي  پارامتر هاي استرس اكسيداتيو

    FRAP ظرفيت آنتي اكسيداني تام پلاسما
  525/0 10/3±67/2  29/2±32/1  ) ميكرو مول بر ميلي ليتر(

 400/0 4729/5±1/3 31/8±3/7  )ميكرو مول بر ميلي ليتر(  TBA پراكسيداسيون ليپيدي
 001/0 20/1±85/1 346/0±21/0  )ميكرو مول بر ميلي ليتر(هاي تيول پلاسما گروه

  
  بحث

سكته  دهـد كـه در    هاي اين پژوهش نشان مـي     يافته  
يـزان  چنـين م   مغزي  ظرفيت آنتي اكسيداني تام پلاسما و هـم         

ــروه ــزان    گـ ــه ولـــي ميـ ــما كـــاهش يافتـ ــاي تيـــول پلاسـ هـ
ها تنهـا    در اين يافته  . پراكسيداسيون ليپيدي افزايش يافته است    

بـا توجـه    . دار بوده اسـت    هاي تيول پلاسما معني    كاهش گروه 
هاي تيول پلاسما و ظرفيـت آنتـي اكـسيداني           به كاهش گروه  

ــوان گفــت   ــام پلاســما مــي ت در ســكته مغــزي  توليــد كــه ت
  .هاي آزاد افزايش يافته است راديكال

طور كه قبلا نيز اشاره شد اكسيداتيو استرس         همان
هاي دخيل در آسيب مغـزي ناشـي         به عنوان يكي از مكانيسم    

هـاي   ايسكمي حاد بـا مكانيـسم     . از ايسكمي مطرح شده است    
 اخـتلال   ، 1(NMDA)مختلفي ازجمله تحريك رسپتورهاي     

                                                 
1- N-methyl-D-aspartate. 

ــدريال ــرد ميتوكنـ ــد،عملكـ ــال شـ ــسيداز  فعـ ن نيتريـــت اكـ
 ،2  يــا سيكلواكــسيژناز NOS   القــاء،  (NOS)هــا نــورون

 متابوليسم اسـيدهاي چـرب      ،ها اتواكسيداسيون كاتكول آمين  
چنـين مهـاجرت     آزاد به خصوص اسـيد آراشـيدونيك و هـم         

هـاي سـوپر     تواننـد آنيـون    هايي كه مي   ها و لكوسيت   نوتروفيل
هـاي   توليد راديكال تواند باعث افزايش      مي ،اكسيد توليدكنند 

  .)9، 8، 5، 1(آزاد شود
تاكنون مطالعات مختلفـي بـه بررسـي توليـد انـواع            

ايـن  در اكثـر     .انـد  هاي آزاد در سكته مغزي پرداخته      راديكال
 مالون دي آلدئيد وگلوتاتيون    ، ميزان نيتريت اكسيد   ،مطالعات

در بيماران مبتلا به سكته مغـزي بررسـي شـده كـه نـسبت بـه                 
داري بـــالاتر بـــوده  تلا بـــه صـــورت معنـــيگـــروه غيـــر مبـــ

  .)1،2،5،8،9(است
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 )10(2004 در سـال     تسامي هسي يانگ  به طور مثال در مطالعه      
بـا اسـتفاده از روش      ) پراكسيداسيون ليپيـدي   (MDA ميزان   ،

HPLC                و ميزان ظرفيـت آنتـي اكـسيداني تـام بـا اسـتفاده از 
 55در   (ORAC)هاي اكسيژن    روش ظرفيت جذب راديكال   

 نفـر بـه عنـوان گـروه كنتـرل           52ر مبتلا به سكته مغزي و       بيما
 در  MDAدر ايـن مطالعـه ميـزان         .مورد مقايسه قرار گرفـت    

داري بالاتر از گروه     بيماران مبتلا به سكته مغزي به طور معني       
چنين ميزان ظرفيت آنتي اكسيداني    هم .)>p 05/0(كنترل بود 

اي  بـل ملاحظـه  تام در بيماران مبتلا به سكته مغزي بـه طـور قا      
  .)>p 05/0(نسبت به گروه كنترل كاهش داشت

در مطالعه مـا نيـز ميـزان پراكـسيداسيون ليپيـدي و             
ظرفيت آنتي اكسيداني تام در بيماران مبـتلا بـه سـكته مغـزي           
نسبت به گروه كنترل به ترتيـب افـزايش و كـاهش نـشان داد      

ولــيكن  خــواني دارد كــه از ايــن جهــت بــا مطالعــه فــوق هــم 
دار نبود كـه      مطالعه فوق اين افزايش و كاهش معني       برخلاف

ــي ــتلاف در روش   م ــي از اخ ــد ناش ــدازه  توان ــاي ان ــري  ه گي
  .پارامترهاي استرس اكسيداتيو و حجم نمونه كمتر باشد

، )9 (2006 و همكـاران در سـال        آيگولدر مطالعه   
اندازه گيـري شـده بـا       ) پراكسيداسيون ليپيدي  (MDAميزان  

 20( در گروه مبتلا به سـكته مغـزي   Satohاستفاده از روش 
(n=         نسبت بـه گـروه كنتـرل )20 (n=        بـه طـور معنـي داري

سان بودن روش      علي رغم هم    .)>p 05/0(بالاتر گزارش شد  
گيري پراكسيداسيون ليپيـدي و حجـم نمونـه بيـشتر در             اندازه

 افـزايش پراكـسيداسيون     ،مطالعه ما نـسبت بـه پـژوهش فـوق         
تواند ناشـي از علـل       دار نبود كه مي    عنيليپيدي در مطالعه ما م    

گيـري پراكـسيداسيون     ديگر از جمله تفاوت در زمـان انـدازه        
هـا   عدم انتقال سـريع نمونـه    ليپيدي نسبت به شروع بيماري و

هـاي طـرح مـا بـه      به آزمايشگاه باشد كه از جمله محـدوديت  
  . رفت شمار مي

ــ)2( 2005در ســال آنتــوني چربــوبيني  در مطالعــه زان نيــز مي
MDA گيـــري شـــده بـــه وســـيله هـــر دو روش       انـــدازه

 در بيماران با استروك حـاد       HPLCاسپكتروكالريمتريك و   
  .نسبت به گروه كنترل بالاتر بود

چنين مطالعات مختلفي نيز به طور غيـر مـستقيم           هم
بــه بررســي عوامــل درمــاني از جملــه بــه كــار گــرفتن آنتــي  

انـد كـه    زي پرداختـه  ها در بيماران مبتلا به سـكته مغ ـ        اكسيدان
 از مطالعات نقـش     ي  بسيار  )18-23(.نتايج متفاوتي داشته است   

 –هـاي آنتـي اكـسيداني را در كـاهش حـوادث قلبـي                مكمل
اي  ولـي از طرفـي در مطالعـه       . )18-21(انـد  عروقي موثر دانسته  

هاي آنتي  نقش مكمل ، در فنلاند انجام شد2004كه در سال 
دانـد و     مغـزي مـوثر نمـي      اكسيداني را در كاهش خطر سكته     

هاي نامعلوم را كه سبب ايجاد مشكل در خونرسـاني           مكانيسم
  .)21-23(كنند مي شوند پيشنهاد مي

هـاي تيـول و اسـتفاده از روش          گيـري گـروه    اندازه
FRAP              تنها در مطالعه ما انجام شد كه نشان دهنـده تفـاوت  

  . مطالعه ما با مطالعات ديگر است
 ،ي ذكر شده در مطالعه مـا      ها با توجه به محدوديت   

شود مطالعاتي با حجم نمونه بيشتر و بـا اسـتفاده از    پيشنهاد مي 
هـا در    انجام شده و امكان مقايسه ايـن روش     ،هاي ديگر  روش

  . نتايج حاصل شده با يكديگر فراهم گردد
  

   نتيجه گيري
رسد كاهش سيستم دفاع آنتي اكسيداني       به نظر مي  

هاي آزاد   يب ناشي از راديكال   در سكته مغزي در افزايش آس     
موثر است و لذا شايد مصرف هـر چـه بيـشتر مـواد غـذائي و                 
داروئــي حــاوي آنتــي اكــسيدان در كنتــرل و كــاهش رونــد  

  .تخريب بافتي موثر باشد
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Abstract 

 
Background: In the recent years, oxidative stress was attended as one of the causal factors of 

ischemic stroke. In terms of the role of genetic, geographic and ethnic factors in the prevalence of 
stroke, This study was designed to compare the oxidative stress indexes of stroke patients with normal 
healthy subjects in this geographic area.   

Methods and Materials: In this case-control study, 36 patients older than 50 years with 
ischemic stroke and 45 healthy subjects with same age and sex, were enrolled. Five milliliter blood 
were drawn from all subjects. Samples were centrifuged and plasma was separated. Total antioxidant 
capacity, lipid peroxidation and thiol levels were measured respettively by FRAP, TBA and HU 
methods. Then the result was analyzed using t-test. 

Results: Results showed total antioxidant capacity and thiol plasma levels were lower in 
stroke patients in compare to healthy subjects, but only the thiol group had significant 
difference(P=0/001). Although lipid peroxidation showed a slight but non-significant difference in 
stroke patients in compare to control group. 

Conclusion: These findings suggest oxidative stress in patients with acute ischemic stroke 
may be conseaqence of an imbalance in oxidant/antioxidant homeostasis. Therefore it may be useful to 
recommend antioxidant medications or diet for these patients. 
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