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 چکیده
ترین مکانیسم های آسیب در بیماران دچار ترومای سوختگی وسیع التهاب است. نشان داده شده است که اقداماتی که سعی  یکی از مهم :مقدمه

کاهش سطح فاکتورهای اساسی پیش التهابی در این بیماران دارند، ممکن است بقاء را افزایش داده و بروز عوارض زودرس و دیررس را کاهش در 
ممکن آیا تجویز این دارو در بیماران دچار سوختگی که  این. دهند. پنتوکسی فیلین دارویی شناخته شده از نظر مقابله با فاکتورهای پیش التهابی است

بررسی  درصد 40را در بیماران با سوختگی بالای  فرضیهنظر دارد این  در حاضر است تاثیر سودمندی داشته باشد یا خیر هنوز مشخص نیست. مطالعه
 .کند

طور تصادفی به دو ه سطح بدن ب درصد 40بیمار با آسیب سوختگی بالای  80این کارآزمایی بالینی تصادفی شده در مجموع در  ها: مواد و روش

پایه و  TNFαو  IL-6بار در روز( یا دارونما قرار گرفتند. سطح سرمی  3میلی گرم  400نفری تقسیم و تحت درمان با پنتوکسی فیلین) 40گروه 

تهویه مکانیکی و ، مدت ICUبعد درمان بین دو گروه مقایسه شد. متغیرهای دیگر شامل مدت بستری بیمارستانی، مدت بستری در  7و  5، 3روزهای 
 سرانجام بیماران طی بستری بیمارستانی بودند. 

و  ICUدو گروه از نظر سن، جنس و وسعت سوختگی همسان بودند. از نظر متوسط مدت بستری بیمارستانی، بستری در  :ی پژوهشیافته ها

طور معنی داری در گروه مورد کوتاه تر بود ه یه مکانیکی بپیامد طی بستری تفاوت معنی داری بین دو گروه وجود نداشت. با این حال متوسط مدت تهو

طور معنی داری طی بستری کاهش یافت، ولی ه ب TNFαو  IL-6(. هرچند در هر دو گروه سطوح سرمی P=0.03روز؛  85/2روز در برابر  42/1)

 (.P=0.01)طور معنی داری بارزتر بوده در گروه مورد ب IL-6افت سطح 

را  IL-6مدت تهویه مکانیکی را کاهش و روند افت  درصد 40پنتوکسی فیلین ممکن است در بیماران با سوختگی  نتیجه گیری:بحث و 

 تسریع سازد.
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 قدمهم

ترومای ناشی از سوختگی شددید منجدر بده فعدال     
( و SIRSشدددن سددندرم پاسددا التهددابی سیسددتمی )  
  SIRSنتیجده   اختلالات متابولیکی وسیع می گردد، در

اختلالاتی مانند عددم عملکدرد درسدت قل دی، سدندرم      
 (، نارسدایی حداد کلیده،   ARDSدیسترس تنفسی حداد) 

جدایی  ه بد  افزایش نفوذپذیری روده ها که منجر به جدا 
باکتری ها می شود، هیپرمتابولیسدم و سپسدیس ایجداد    
می کند. تحقیقات متمرکز بر کاهش روند التهابی منجر 

گی هدا  ددد ان سوختدددد به ایجاد نگرش جدیدی در درم
شده اند. سطوح غیرنرمال مددیاتورهای پدیش التهدابی    

 1b( اینترلدوکین  TNFαی آلفدا) مانند فاکتور نکروز بافت

(IL-1b اینترلوکین ،)6 (IL-6  اینترلدوکین ،)8 (IL-8 )
صورت سیسدتمی  و  ه ( هم بIL-10) 10و اینترلوکین 

عی در بیمداران سدوختگی یافدت    دددصورت موضه هم ب
تفاده از دددد ر و اسدددد شده اند. درمان هدای حدال حاض  

درمان های موضعی و سیستمی  کنترل کنندده پاسدا   
لتهابی منجر به کاهش قابل ملاحظه مرگ و میر ناشی ا

مناسدب بدودن   (. 1-3)از سوختگی های شدید شده اندد 
های التهابی ذکر شده به عنوان انددیکاتور پاسدا   فاکتور
دن ال ترومای سوختگی در مطالعات متعددی ه التهابی ب

پنتوکسدی فیلدین دارویدی از    (. 2)نشان داده شده اسدت 
که به صورت غیراختصاصی ی  ت متیل گزانتین ها اس

کننده فسفودی استراز محسوب شده و در مطالعات مهار
بسیاری اثرات ضد التهابی آن از جملده در آترواسدکلروز   

 Leعه ای کده  دددد در مطال(. 4)نشان داده شدده اسدت  

Campion (2013منت )شر نمودنددددد، از داروی ددددددد
پنتوکسی فیلین در کداهش پاسدا التهدابی سیسدتمی      

ز پانکراتیت استفاده شده است که نتایج، کداهش  ناشی ا
را نشددان  IL-10و   TNFα ،IL-6قابددل ملاحظدده   

 (.5)دادند

( منتشر کردند، 2013)هاشمیدر مطالعه دیگری که 
اسددتفاده از داروی پنتوکسددی فیلددین نتددایج م  تددی در  
کاهش مرگ سلولی در آسیب ایجاد شده از ایسدکمی و  

واسطه مدیاتورهای التهدابی  پاسا التهابی ناشی از آن با 
( منتشر 2010) Jiدر مطالعه دیگری که  (.6)داشته است

نمودند، اثر داروی پنتوکسی فیلین در کداهش عدوارض   
مغزی ناشی از سوختگی ها بررسی شد. بر اسداس ایدن   

نتددایج، کدداهش مدددیاتورهای التهددابی و اثددرات التهدداب 
 (.7)سیستمی  در عوارض مغزی آشکارا ث ت گردید

لددذا بددا توجدده بدده مطالعددات انجددام شددده و فقدددان 
اثرات داروی پنتوکسدی فیلدین را    مطالعاتی که مشخصاً

در پیش آگهدی بیمداران دچدار سدوختگی هدای شددید       
بررسی نماید و در کنار آن مقرون به صرفه ن دودن و در  
دسترس ن ودن بسیاری از درمان هایی کده در کداهش   

تگی شدید در سدطح  پاسا التهابی در بیماران دچار سوخ
جهانی استفاده می شوند، ما را بر آن داشت که مطالعده  
حاضر را برای بررسی اثرات داروی پنتوکسی فیلدین در  
بیماران سدوختگی و بدا توجده بده بدار بسدیار بیمداران        
 سوختگی بر جامعه و اقتصاد سلامت به انجام برسانیم.

 هامواد و روش 

بالینی تاثیر تجدویز  در این مطالعه از نوع کارآزمایی 
پنتوکسی فیلین بر فاکتورهدای پدیش التهدابی و پیامدد     

 درصدد  40بیمارستانی بیماران دچدار سدوختگی بدالای    
مورد ارزیابی قرار گرفت. مکان انجام پدووهش، بخدش   

درمانی سینای ت ریز وابسدته بده   -جراحی مرکز آموزشی
دانشگاه علوم پزشکی ت ریدز بدود. مددت زمدان انجدام      

لغایدت   44ماه بوده اسدت کده طدی آذرمداه      16مطالعه 
این مطالعه در سایت  صورت پذیرفته است. 45فروردین 
 IRCT2017050133737N1تریال بدا کدد    کلینیکال

 ث ت شده است.

مطالعه حاضدر پدس از ذکدر هددن و نحدوه انجدام       
مطالعه به بیماران و بستگان درجه اول بیماران با بیدان  

به صورت محرمانه خواهد  این نکته که تمامی اطلاعات
ها در جایی ذکدر نخواهدد    بود، و اطلاعات شخصی آن

ها و یا  شد، پس از اخذ رضایت نامه کت ی آگاهانه از آن
چنین تمدامی افدراد    وابستگان درجه اول انجام شد. هم

تحت مطالعه درمان هدا و مراق دت هدای مدورد نیداز را      
و  مطابق بدا پروتکدل و اسدتانداردهای مرکدز آموزشدی     
درمانی بیمارستان سینا ت ریز)مرکز سدوختگی( دریافدت   
کردند. هزینه تجویز دارو و انجام آزمایشدات در هدر دو   
گروه تحت مطالعه، از طرن مجری طرح و بدا حمایدت   
معاونت پووهشی دانشگاه علدوم پزشدکی ت ریدز تدامین     

افی از بیماران و خدانواده  دددشده و هیچ گونه هزینه اض
ده است. این مطالعه به تاییدد کمیتده   آن ها دریافت نش

 اخلاقی دانشگاه علوم پزشکی ت ریز رسیده است.
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بیمدار مراجعده کنندده بدا      80جامعه مورد مطالعده،  
به اورژانس مرکز آموزشدی   درصد 40سوختگی بیش از 

)مرکددز ی سددینا دانشددگاه علددوم پزشددکی ت ریز  درمددان
سال از زمدان تصدویب طدرح بدود.      سوختگی( طی ی 

 G*Power 3.1.4.2حجم نمونه با استفاده از نرم افزار 
و با توجه به میانگین و انحران معیار مدت عمدل در دو  

( با در نظر گدرفتن  3روش انجام شده در مطالعه مشابه)
Effect size  و  05/0، خطددای آلفددا برابددر 71/0برابددر

فدر بدرای هدر دو    ن  80معدادل   8/0قدرت مطالعه برابر 
بیمار در هر گروه(. بیماران بده   40گروه محاس ه گردید)

طور تصادفی در یکدی از دو گدروه قدرار گرفتندد. روش     
تصادفی سازی بر اساس نرم افدزار تصدادفی سدازی آن    

 www.randomization.comلاین و توسدط سدایت   
 صورت گرفت. 

معیارهای ورود به مطالعه شدامل درصدد سدوختگی    
 1از سطح بدن و مراجعه طی حداک ر  درصد 40بیش از 

و معیارهای خدرو  از مطالعده    ساعت از وقوع سوختگی
شددامل وجددود موربیدددیتی همددراه شددناخته شددده ماننددد 
نارسددایی کلیددوی و قل ددی و اخددتلالات تنفسددی، وجددود 

زمان و عدم رضایت بیمدار یدا    ترومای غیرسوختگی هم
 د.بستگان درجه اول برای شرکت در مطالعه بو

ماران ددددددنفددر از بی 80 ابی تعدددادددددددر ایددن ارزی
مراجعه کننده بده اورژاندس بیمارسدتان سدینا ت ریدز بدا       

سدال کده توسدط     طی ید   درصد 40سوختگی بالای 
متخصص جراحدی عمدومی و فدوخ تخصدص جراحدی      
پلاستی  بر اساس سطح بدن ارزیابی شدده بودندد، در   

صدورت  صورت دارا بودن شرایط ورود بده مطالعده بده    
تصادفی در دو گروه قرار گرفته و در گروه مداخله ضمن 
شروع اقدامات درمانی بر اساس پروتکل های درمدانی،  

مونه خدون جهدت سدنجش    دددد بلافاصله تحدت اخدذ ن  
 mg 400مدیاتورهای التهابی و بلافاصله تحت تجدویز  

 ساعت قرار گرفتند. 8قرص پنتوکسی فیلین هر 

برای به حداقل رساندن تاثیرات مخدوش گدر دارو،  
 400برای تمدامی بیمداران از قدرص پنتوکسدی فیلدین      

میلی گرمی کارخانجات ع یدی استفاده شد و ید  نفدر   
مسئول رسیدگی به مصرن دقیق قرص هدا در سداعت   
مقرر توسط بیماران بود. در بیماران گروه کنترل نیز بده  

سدتفاده شدد. جهدت    از پلاسد و ا جای پنتوکسی فیلدین  

فقط فرد جمع آوری کنندده داده هدا و    blinding انجام
آنالیزور از نحوه قرار گیری بیماران در گروه های مدورد  
و کنترل اطلاع داشتند. سپس نمونه های خدون بعددی   

روز بعد جهدت چد  مجددد     7، 5، 3در هر دو گروه در 
کده   اخدذ گردیدد   IL-6و  TNFαمدیاتورهای التهدابی  

از سرم تهیده شدده از    Elisa Kitها توسط  سنجش آن
چنین تمامی بیماران  هم نمونه خون بیماران انجام شد.

صدورت دقیدق تحدت اقددامات درمدانی و حمدایتی       ه ب
 یکسان و مانیتورینگ بودند. 

صدورت  ه اطلاعات به دسدت آمدده بد    :آنالیز آماری
( نشدان داده  درصدد میدانگین و فراوانی) ±انحران معیدار 

شده اند. نحوه توزیع داده های کمی با استفاده از آزمون 
اسمیرنون بررسی شد. برنامه آمداری بکدار   -کلموگرون

بوده اسدت. آزمدون کدای دو،     21نسخه  SPSS™رفته 
دقیق فیشر و تی برای گروه های مستقل آماری جهدت  
آنالیز آماری مورد استفاده قرار گرفتندد. جهدت بررسدی    

داده هدددای کمدددی طدددی مقددداطع زمدددانی تغییدددرات 
استفاده  RMA(Repeated Measures Analysis)از

نظر گرفتده   از نظر آماری معنی دار در P<0.05 گردید.
 شد.

 ی پژوهشیافته ها

مونث و در  بیمار 15بیمار مذکر و  25در گروه مورد 
بیمددار مونددث   18بیمددار مددذکر و   22گددروه شدداهد  

بیمداران گدروه مدورد    . متوسط سنی در (P=0.50)بودند
( و در گدددروه شددداهد  15-55سدددال) 15/10±15/33
. متوسدط  (P=0.48)( بدود 14-54سال) 27/10±77/34
 83/46±72/5سوختگی در بیماران گدروه مدورد    درصد
( بود 40-65) 43/47±16/6( و در گروه شاهد 60-40)
(P=0.41) متوسط بستری بیمارستانی در بیماران گروه .

( و در گدددروه شددداهد  3-15روز) 20/8±42/3مدددورد 
. متوسط بستری (P=0.63)( بود2-16روز) 58/3±58/8
( 0-12روز) 00/3±53/3در بیماران گروه مورد  ICUدر 

( 0-13روز) 03/4±22/4و در گدددددددروه شددددددداهد  
 .(P=0.24)بود

متوسط مدت ونتیلاسیون مکانیکی در بیماران گروه 
( و در گددددروه شدددداهد 0-8روز) 42/1±32/2مددددورد 
. در گروه مدورد  (P=0.03)( بود0-10روز) 32/3±85/2
بیمدارز فدوت کردندد. در     10بیمار ترخیص شدده و   30
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بیمدار فدوت    11بیمار تدرخیص شدده و    24گروه شاهد 
 .(P=0.80)کردند

در  IL-6وسط سدطح سدرمی   دددد در گروه مورد مت
ه بعدد از درمدان بد    7و  5، 3زمان های پایه و روزهدای  

 72/20±01/3(، 40-65)واحددد  45/81±70/6ترتیددب 
( و 5-16واحددددددد) 12/11±88/2(، 15-30واحددددددد)

( و در گدروه شداهد بترتیدب    5-16واحد) 88/2±12/11
واحدددد  70/21±31/3(، 70-40واحدددد) 54/4±43/83

 11/12±76/2( و 6-17واحددد) 76/2±11/12(، 30-15)
کاهش سدطح   RMA( بود. بر اساس نتایج 6-17واحد)
ذشدت زمدان از نظدر    در هر دو گروه بدا گ  IL-6سرمی 
ین حدال،  ددددع . در(P<0.001)نی دار بوددددآماری مع
رمی ددددد طح سددددد سه دو گروه کاهش سدددددر مقای

IL-6 ور معندی داری  دددددد طه ورد بد دددددد در گروه م
 شدماره  )نمدودار (P=0.01)اهد بدود ددددبیشتر از گروه ش
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در  TNFαح سدرمی  دددد در گروه مورد متوسط سط
ه بعدد از درمدان بد    7و  5، 3زمان های پایه و روزهدای  

(، 165-300واحدددددددد) 48/214±08/30ترتیدددددددب 
واحد  72/24±43/10(، 88-165واحد) 75/14±42/180
( و در گدروه شداهد   1-6واحد) 58/3±58/1( و 55-12)

(، 167-276واحددددد) 05/215±80/23ترتیددددب ه بدددد
واحدد   46/24±37/5(، 88-156واحد) 54/18±34/113

( بددود. بددر اسدداس 1-6واحددد) 78/2±58/1( و 38-16)
 TNFαح سرمی ددددش سطددددکاه RMAتایج ددددن

ر آمداری  دددد ت زمدان از نظ دددددر هر دو گروه با گذش
ود تفداوت  دددد . با این وج(P<0.001)نی دار بودددددمع

ر بدین دو گدروه   دددددنی داری از این نظدددددآماری مع
 شدماره  وداردددد )نم(P=0.85)گردیددددداهده ندددددمش
2.) 
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 و نتیجه گیری بحث

در این مطالعه تاثیر تجویز پنتوکسی فیلین بر سطح 
در بیمدداران بددا   TNFαو  IL-6فاکتورهددای التهددابی  

پرداخته شد و در عدین حدال    درصد 40سوختگی بالای 
پیامدهای ملموس کوتاه مدت این مداخله)مدت بستری 

، مددت ونتیلاسدیون مکدانیکی و    ICUبیمارستانی و در 
سرانجام بیمارستانی( مورد ارزیابی قرار گرفت. بر اساس 

طور معنی داری ه نتایج حاصله تجویز پنتوکسی فیلین ب
، ولدی  گردید IL-6منجر به کاهش بیشتر سطح سرمی 

نداشت.  TNFαتاثیر قابل ملاحظه ای بر سطح سرمی 
در عین حال تنها متغیر بالینی متاثیر از تجویز ایدن دارو  

طدور معندی داری در   ه مدت تهویه مکانیکی بود کده بد  
 گروه مداخله کوتاه تر از گروه شاهد بود.

ورت پذیرفته در این زمینه را دددمطالعات پیشین ص
ی تقسیم نمود: بررسی هایی که می توان به دو دسته کل

ردیده اندد؛ و  دددد بر سوختگی و زخدم متمرکدز گ   عمدتاً
بررسی هایی که تاثیر این دارو را در جلوگیری از التهاب 

 مورد ارزیابی قرار داده اند.

 Ahmadiدر دسته اول در ی  مطالعه مروری اخیر 
( به بررسی نتایج مطالعات انجام شده 2016) Khaliliو 

در زمینه تاثیر تجویز پنتوکسی فیلین بر به ود زخم)و از 
جمله زخم سوختگی( پرداخته و نتیجه گیری کردند کده  
تجویز این دارو می تواند روند به ود را تسریع و کیفیت 

و  Rawlins. در مطالعده  (8)ترمیم زخم را ارتقداء دهدد  
شان داده شد کده تجدویز پنتوکسدی    ( ن2006همکاران)

فیلین می تواند با مهار فی روبلاست هدای بدالا اسدکار    
. (4)زخم های سوختگی روند به ودی را تسدهیل سدازد  

( نشان دادند که در مدل 2010و همکاران) Jiدر مطالعه 
حیوانی سوختگی تجویز پنتوکسی فیلدین مدی تواندد از    

 TNFαطریق کاهش سطح فاکتورهای التهابی شدامل  
در بافت مغزی مانع آسیب جددی ایدن ارگدان     IL-6و 
( تداثیر  2010و همکداران)  Shoma. در مطالعده  (7)شود

تجویز پنتوکسی فیلین بر زخم ناشی از سوختگی در پی 
رادیاسیون مورد بررسدی قدرار گرفدت. در ایدن مطالعده      
تجویز این دارو در ب دود پیامددهای بالینی)کداهش درد،    

. در (10)ابدل ملاحظده ای داشدت   به ود زخدم( تداثیر ق  
و همکدداران  Isaacمطالعدده دیگددری در همددین زمیندده 

( نشدان دادندد کدده تجدویز پنتوکسدی فیلددین در     2010)

بیماران دچار سوختگی می تواند روند به ود زخم هدای  
و  Babaei. در مطالعده  (11)پری بوکال را ارتقداء دهدد  

طدور  ه توکسی فیلدین بد  دددد ( تجویز پن2013همکاران)
نی داری روند و کیفیت به ود زخدم هدای دیدابتی را    مع

به ددددود بخشددددید. در ایددددن مطالعدددده در بررسددددی 
طدور  ه هیستوپاتولوژی  سطح التهاب در گروه مداخله ب
. (12)معنی داری تا روز هفتم پایین تر از گروه شاهد بود

( 2013و همکداران)  Ramalloدر مطالعه ای که توسط 
تجدویز پنتوکسدی   صورت پذیرفت، نشان داده شدد کده   

ویوه در پیشگیری از آسدیب ریدوی در آسدیب    ه فیلین ب
 (.13)سوختگی نقش عمده ای ایفاء می کند

برتری گروه مداخله بر گروه شاهد در مطالعه مدا از  
راستا  طور مستقیم همه نظر مدت تهویه مکانیکی نیز ب

با نتیجه گزارش شده در بررسی فوخ است، چرا که این 
نقش پروگنوستی  و تعیین کننده در روند پارامتر دارای 

تغییرات در وضعیت بالینی بیماران دچار سوختگی ایفداء  
 می کند.

ریدده هددا در فرآینددد پاسددا التهددابی سیسددتمی  در 
بیماران دچار سوختگی ارگانی مهم محسوب می شوند، 

که دارای ظرفیدت بدالایی در تولیدد واسدطه هدای       چرا
رادیکدال مدی باشدند.    سیون دددد التهابی و گونه های اک

سلول های پنوموسیتی ممکن است توسط مواد مختلفی 
فعال شوند که از آن جملده مدی تدوان بده گونده هدای       
اکسیون رادیکال، وازودیلاتورها و مدیاتورهای شیمیایی 
اشاره نمود. این مواد در عوض منجر به افزایش شددت  
پاسا التهابی مدی گردندد کده نتیجده آن افدزایش ادم،      

ات سورفاکتانت، انسداد برونش و هیپوکسی اسدت.  تغییر
چنین می توانند از طریق ورود بده جریدان    این مواد هم

خون سیستمی  در بیمداران دچدار سدوختگی وضدعیت     
التهابی را از سدطح ریده هدا بده وضدعیتی عمدومی تدر        

 (.14)گسترده سازند

دهه است که نشان داده شدده سدوختگی    5بیش از 
ملکدرد  عبده تغییدرات عمدده در    وسیع  می تواند منجر 

ایمنی گردد کده نتیجده آن عفوندت هدای سیسدتمی       
تهدیدکننده حیات، سپسیس، نارسایی چندارگانی و حتی 
مرگ است. سدوختگی هدای وسدیع و عمیدق تداثیرات      
گسترده ای بر سلول ها و مولکول های سیستم ایمندی  
دارند. هرچندد مکانیسدم اصدلی آسدیب هدای ناشدی از       
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درسدتی  ه یق سیسدتم التهدابی هندوز بد    سوختگی از طر
نظر می رسد ریه ها با ایجاد ه شناخته نشده است، ولی ب

محیطی برای تجمع نوتروفیل ها که منجر بده افدزایش   
، IL-1قابل ملاحظه سطوح فاکتورهدای التهدابی نظیدر    

TNFα ،IL-6  و PGE2    می گردد، نقدش مهمدی در
 (.15)این فرآیند تخری ی ایفاء می کنند

نوتروفیدل هدا در ریده هدا در بیمداران دچدار       تجمع 
آسیب ناشی از سوختگی در برخی مطالعات تاکید شدده  

 (16،17)است
( در بیمداران  2007و همکاران) Heinzeدر مطالعه 

تحت عمل جراحدی قلدب نشدان داده شدد کده تجدویز       
پنتوکسی فیلین، مشابه با یافته مطالعده مدا، مدی تواندد     

طور معنی داری ه کی را بطول مدت نیاز به تهویه مکانی
کاهش دهد، ولی تاثیر چندانی بر اسدیر متغیرهدا نظیدر    

 (.18)مدت بستری و پیامد نهایی ندارد

اهد تفاوت ددددی ما شدددکه چرا در مطالعه فعل این
معنی دار آماری از نظر سدایر متغیرهدای بدالینی نظیدر     

و پیامد  ICUمدت بستری بیمارستانی، مدت بستری در 
ه بیمارستانی بین دو گروه مورد و شاهد ن ودیم شداید بد  
دلیل طول مدت کوتاه بررسی و شدت آسیب سدوختگی  

مین دلیل انجام مطالعات آتدی بدا   ه در بیماران باشد. به
ولانی مددت تدر و نیدز    دددد نظر گرفتن پیامددهای ط  در

ط قه بندی بیماران بر اساس شددت سدوختگی ممکدن    
یدن به نتایج قطعی تر کمد  کنندده   است بتواند در رس

 باشد.

و  Fernandesدر دسته دوم مطالعات مورد اشداره،  
( نشان دادند که تجویز پنتوکسی فیلین 2008همکاران)

می تواندد در بیمداران دچدار بیمداری عدروخ کروندری       
( را IL-6و  TNFαفاکتورهای پیش التهابی)از جملده   

 .(14)دهد کاهش و فعالیت ضدالتهابی را افزایش می
و همکددداران  González-Espinozaدر مطالعددده 

( نیز نشان داده شد که تجویز پنتوکسدی فیلدین   2012)
 و TNFαرمی دددح سدددمی تواند منجر به کاهش سط

IL-6 (.20)در بیماران همودیالیزی شود  

( در 2002و همکاران) Myersبر عکس در بررسی 
ی  مدل حیوانی)خدو(( نشدان داده شدد کده تجدویز      

ومونی تداثیر  ددد پنتوکسی فیلین در حیوان دچدار پلوروپن 
و پیامددهای بدالینی    TNFαعمده ای بر سطح سدرمی  

ندارد. یکی از توجیهات مطرح شده در این زمینده عددم   
رسیدن دوز کافی دارو به مقاصد عملکردی مطرح شدده  

و همکدداران  Hemmer. در همددین راسددتا، (21)اسددت
( نیز در مظالعده خدود نشدان دادندد کده تجدویز       1447)

پنتوکسی فیلین در بیماران م تلا به مالاریا فالسی پاروم 
نمی تواند منجر به کاهش معندی دار در سدطح سدرمی    

TNFα در (22)ردددددددو به ددود پیامدددهای بددالینی گ .
( 1447ران)و همکدا  Reimundمطالعه ای دیگر توسط 

تجویز پنتوکسی فیلین در بیماران دچار بیماری التهدابی  
روده، برعکس نتایج مطالعه ما، باعث کاهش معندی دار  

طح ددد گردید، در حالی که تداثیری بدر س   TNFαسطح 
IL-6 در مطالعه  (.23)نداشتZeni (1446و همکاران )

 (.24نیز مشابه همین نتایج گزارش گردید)

می گدردد نتدایج مطالعدات     گونه که ملاحظه همان
راستا ن دوده و گهگداه    مختلف در این زمینه همواره هم

تناقضاتی دیده می شود. علاوه بدر توجیهدات عمدومی    
نظیر تفاوت در حجم نمونه، اشکالات متودولوژی ، دوز 

نظر می رسد تاثیر پنتوکسی ه مصرفی و مدت پیگیری ب
ی از فیلین در شرایط مختلف متفاوت است. مطالعه فعلد 

آن جهت که برای اولین بار در بیماران دچار سدوختگی  
انجدام گردیدده حدااز اهمیدت فدراوان       درصد 40بالای 

است. نتایج این مطالعه از نظر تاثیر م  ت ایدن دارو بدر   
قابدل   IL-6مدت تهویه مکانیکی و نیز کاهش سدطح  

توجه بدوده و بدراین اسداس، انجدام مطالعدات آتدی در       
 ی تر کم  کننده تر خواهد بود.رسیدن به نتایج قطع

کمیتدده  3/44-15/12ایددن مطالعدده تحددت شددماره 
خدلاخ دانشدگاه علدوم پزشدکی ت ریدز بده       منطقه ای ا

 صویب رسیده است.ت
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Abstarct 

Introduction: One of the important 

mechanisms of injury in patients with 

severe burn trauma is an inflammatory 

response. The results of several studies 

showed that methods trying to reduce the 

levels of pivotal proinflammatory factors in 

such patients may enhance survival and 

decrease the occurrence of early and late 

complications. Pentoxifylline is a well-

known medication in terms of acting 

against proinflammatory factors. It is still 

unknown whether the administration of this 

drug in patients with burn injuries may have 

beneficial outcomes or not. Therefore, this 

study aimed to evaluate this hypothesis in 

patients with burn injuries over 40%. 

 

Methods and Materials: In this randomized 

controlled clinical trial, a total of 80 

patients with burn injuries over 40% of 

body surface area were randomly assigned 

into groups of experimental (receiving oral 

pentoxifylline 400 mg/three times a day) 

and placebo. Serum levels of interleukin-

6 (IL-6) and tumor necrosis factor-

alpha (TNF-α) were compared between the 

two groups on days 3, 5 and 7. Other 

variables included the duration of hospital 

stay, intensive care unit (ICU) stay, 

mechanical ventilation, and patient’s 

outcome during hospitalization. Ethics 

code: 94/3-12/15, Clinical trial: 
IRCT2017050133737N1 
 

Findings: According to the results, the two 

groups were similar in terms of age, gender, 

and the extent of burn injuries. There were 

no significant differences between the two 

groups regarding the mean duration time of 

hospital stay, ICU stay, or outcome during 

hospitalization. However, the mean 

duration of mechanical ventilation was 

significantly shorter in the experimental 

group (1.42 days vs. 2.85 days, P=0.03). 

Although a significant decrease was 

observed in serum levels of IL-6 and TNFα 

in two groups during the hospital stay, the 

drop in IL-6 level was significantly more 

prominent in the experimental group, 

compared to control group(P=0.01).  

 

Discussion & Conclusions: Pentoxifylline 

may decrease the duration of mechanical 

ventilation and hasten the drop of IL-6 

serum level in patients with burn injuries 

over 40%. 
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