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سیاستی درمان  :چکیده  پرهزینه  و  شایع  عوارض  از  یکی  کلیوی  حاد  های  نارسایی 

بیمارستان در  بهدارویی  است که  دریافتها  بیماران  در  آنتیویژه  های  بیوتیککننده 

می مشاهده  جنتامایسین  نظیر  باآمینوگلیکوزیدی  بالای    شود.  اثربخشی  وجود 

استفاده از آن را با  های شدید، خطر نفروتوکسیسیته  جنتامایسین در کنترل عفونت

دهد که تیموکینون، ترکیب  بالینی نشان میاست. شواهد پیشکردهمحدودیت مواجه 

، قادر است از طریق مهار استرس اکسیداتیو و سیاه دانهفعال اصلی موجود در  زیست 

.  التهابی، آسیب کلیوی القاشده توسط جنتامایسین را کاهش دهد  هایتعدیل پاسخ

کرد خلاصه سیاستی، ضمن تحلیل شواهد تجربی موجود، پیامدهای  این مقاله با روی

می بررسی  ایران  سلامت  نظام  برای  را  آن  سیاستی  و  یافتهکند.  ترجمانی  این  ها  . 

پیش سطح  در  سیاساگرچه  منظر  از  اما  دارند،  قرار  ظرفیت  بالینی  سلامت  ت 

میقابل فراهم  محافظتی  مکمل  راهبردهای  توسعه  برای  حمایت  کنند.  توجهی 

های  گری و انجام ارزیابیهای تنظیمهای بالینی، طراحی چارچوب هدفمند از پژوهش

 هموار   را  عملی  های سیاست  به  هایافته  این  تبدیل  مسیر  تواندمی  اثربخشی  هزینه

 .کند
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 مقدمه 

بالقوه   و  شایع  اختلالات  از  یکی  کلیوی  حاد  نارسایی 

بیماران بستری محسوب می شود که  تهدیدکننده حیات در 

شاخص افزایش  و  کلیه  عملکرد  ناگهانی  کاهش  های  با 

نظی میآزمایشگاهی  مشخص  خون  اوره  و  کراتینین  شود. ر 

افتنها خطر مرگاین وضعیت نه را  بلکه  زایش میومیر  دهد، 

افزایش نیاز به مراقبتبا طولانی   های تر شدن مدت بستری، 

هزینه تحمیل  و  همراه  ویژه  سلامت  نظام  به  سنگین  های 

کلیوی  است.   حاد  نارسایی  بروز  کشورها،  از  بسیاری  در 

نظر عنوان شاخصی  به نیز در  بیمارستانی  مراقبت  از کیفیت 

 .شودگرفته می

ا متعدد  علل  میان  ندر  داروهای  عارضه،  فروتوکسیک ین 

بهجایگاه ویژه ویژه جنتامایسین،  ای دارند. آمینوگلیکوزیدها، 

عفونت درمان  در  پرکاربرد  داروهای  از  شدید  همچنان  های 

بسیاری از مراکز در  .  های گرم منفی هستند.  ناشی از باکتری

پایین،   نسبتاً  هزینه  و  بالا  اثربخشی  دلیل  به  درمانی کشور، 

  بنابراین   گیرد.طور گسترده مورد استفاده قرار میارو بهاین د

آنتی مقاومت  که  و  در شرایطی  است  افزایش  به  رو  بیوتیکی 

میگزینه  محدودتر  درمانی  کامل  های  گذاشتن  کنار  شوند، 

از   بسیاری  در  دارو  امکاناین  نتیجه، موارد  در  نیست.  پذیر 

بالین اولویت  یک  به  آن  کلیوی  سمیت  خطر  و مدیریت  ی 

شده تبدیل  اصلی    استسیاستی  محدودیت  حال،  این  با 

مصرف آن، آسیب وابسته به دوز و زمان در بافت کلیه است  

 .تواند به اختلال عملکرد حاد منجر شودکه می

مایسین چندوجهی های آسیب کلیوی ناشی از جنتامکانیسم

گونه تولید  افزایش  شامل  و  اکسیژن، هستند  فعال  های 

تعا در  اکسیداناختلال    سازی فعال  اکسیدان،آنتی–دل 

  این.  شوندمی  سلولی   مرگ  القای   و   التهابی   مسیرهای

  در  اختلال  و  توبولی  هایسلول  تخریب  به  نهایت  در  فرآیندها

وجود.  گردندمی  منتهی  گلومرولی  فیلتراسیون شناخت    با 

مکانیسم این  دقیق  و نسبتاً  مؤثر  پیشگیرانه  راهکارهای  ها، 

شوا بر  اثر ضدباکتریایی  مبتنی  تضعیف  بدون  بتوانند  که  هد 

کنند،   جلوگیری  آسیب  بروز  از  دستورالعملدارو،  های  در 

نشده تثبیت  دوز،  بالینی  تنظیم  به  عمدتاً  فعلی  اقدامات  اند. 

 ..شودود میپایش آزمایشگاهی و هیدراتاسیون محد

زیست  ترکیبات  به  توجه  شرایطی،  چنین  خواص در  با  فعال 

به اکسیدانآنتی بتوانند  که  ضدالتهابی  و  عوامل ی  عنوان 

کنند،  عمل  مکمل  می  محافظتی  پیدا  کند.  اهمیت 

در   موجود  اصلی  فعال  ترکیب  دانهتیموکینون،  طی  سیاه   ،

گرفته سال قرار  پژوهشگران  توجه  مورد  اخیر  است. های 

مختلف آنتی  مطالعات  و  خواص  ضدالتهابی  اکسیدانی، 

  .اند.های مختلف نشان دادهمحافظتی این ترکیب را در بافت

زیست ترکیبات  به  توجه  بستری،  چنین  ظرفیت  در  با  فعال 

به بالقوه،  آنمحافظتی  پشتوانه ویژه  دارای  که  هایی 

می هستند،  قوی  افقمکانیسمی  در  تواند  جدیدی  های 

نفروتوکسیسیت از  بگشایدپیشگیری  منتشرشده     .ه  پژوهش 

حا نارسایی  بر  تیموکینون  اثر  بررسی  القاشده  به  کلیوی  د 

م آن  نتایج  و  پرداخته  جنتامایسین  منظر  یتوسط  از  تواند 

 . سیاست سلامت قابل تأمل باشد 

 بیان مسئله 

چالش از  یکی  داروها  از  ناشی  کلیوی  مهم  سمیت  های 

بیمارستان در  درمان  در  مدیریت  است.  موارد، ها  از  بسیاری 

اگر از داروهایی هستند که  استفاده  به  ناگزیر  از پزشکان  چه 

می اما  مؤثرند،  عفونت  درمان  را نظر  کلیه  عملکرد  توانند 

ند. جنتامایسین نمونه بارزی از این وضعیت است. مختل کن

از   بسیاری  در  درمان  چرخه  از  آن  حذف  سو،  یک  از 

امکانعفونت شدید  ازهای  و  نیست  خطر    پذیر  دیگر،  سوی 

تصمیم  کلیوی،  میآسیب  پیچیده  را  بالینی    .کندگیری 

یک   نبرایبنا از  است.  مواجه  دوگانگی  یک  با  سلامت  نظام 

دسترس  در  و  ارزان  نسبتاً  مؤثر،  دارویی  جنتامایسین  سو، 

های شدید است. از سوی دیگر، خطر بروز  برای درمان عفونت

کند  چالش همراه می  نارسایی حاد کلیوی استفاده از آن را با 

ین دارو  دهد. حذف کامل اهای درمانی را افزایش میو هزینه

نه   و  است  عملی  نه  درمانی  مراکز  از  بسیاری  در 
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مکمل صرفه.  بهمقرون  راهبردهای  فقدان  حال،  عین  در 

محدود   را  خطر  مدیریت  شواهد،  بر  مبتنی  محافظتی 

 .استکرده

پیامدهای بالینی جدی دارد، بلکه تنها  نارسایی حاد کلیوی نه

قابلهزینه مهای  تحمیل  نظام سلامت  به  نیز  کند.  یتوجهی 

آزمایش دیالیز،  به  نیاز  داروهای  افزایش  مصرف  مکرر،  های 

ش طولانی  و  پیامدهای  حمایتی  جمله  از  بستری  مدت  دن 

اقتصادی آن است. در کشورهایی با منابع محدود، پیشگیری 

ها  اند نقش مهمی در مدیریت هزینهتواز چنین عوارضی می

 .داشته باشد

پیشرفت وجود  شناخت  با  در  علمی  های  مکانیسمهای 

ت کلیوی،  آسیب  مداخلات مولکولی  به  دانش  این  رجمان 

است. در حال حاضر  صرفه هنوز کامل نشدهبهعملی و مقرون

پیشگیرانه عمدتاً به تنظیم دوز، پایش آزمایشگاهی   اقدامات 

هیدراتاسیو میو  محدود  زمینه ن  در  خلأیی  بنابراین،  شود. 

مبتنی   مکمل  محافظتی  عوامل  از  وجود  استفاده  شواهد  بر 

دهد کاهش  را  آسیب  خطر  بتواند  که  این  بنابراین      .دارد 

می مطرح  را  کلیدی  پرسشی  میوضعیت  آیا  از کند:  توان 

اثربخشی  با  استفاده کرد که بدون تداخل  مداخلات مکملی 

جن کاهش  ضدباکتریایی  را  کلیوی  آسیب  خطر  تامایسین، 

جود و  دهند؟ پاسخ به این پرسش مستلزم بررسی شواهد مو

 .های عملی استها به سیاستارزیابی امکان ترجمان آن

 حلیل شواهد علمی ت

داده نشان  تجربی  فعال  مطالعات  ترکیب  تیموکینون،  که  اند 

در   موجود  دانهاصلی  آنتیسیاه  خواص  دارای  و،    اکسیدانی 

قابل مدلضدالتهابی  در  است.  نارسایی  توجهی  حیوانی  های 

امایسین، تجویز تیموکینون با  حاد کلیوی القاشده توسط جنت

شاخص همراه  بهبود  کلیه  عملکرد  بیوشیمیایی  های 

ها  است. کاهش سطوح کراتینین و اوره سرم در این مدل بوده

می مینشان  تیموکینون  که  اختلال  دهد  از  حدی  تا  تواند 

یا روند آسیب را معکوس   عملکرد فیلتراسیون جلوگیری کند

 .نماید

جنتامایسین   هد حاکی از آن است کهاز نظر مکانیسمی، شوا

گونه تولید  افزایش  تشدید  با  و  اکسیژن  فعال  های 

سلول  تخریب  موجب  لیپیدی،  توبولی  پراکسیداسیون  های 

شاخص  شود.می کاهش  با  استرس تیموکینون  های 

اکسیدانی،  های دفاع آنتیافزایش فعالیت سیستم اکسیداتیو و

تعدیل می را  فرآیند  مو  کند.این  نشااین  دهد که  ن میضوع 

مکانیسم محافظتی تیموکینون عمدتاً از طریق مهار استرس 

 .شوداکسیداتیو اعمال می

پاسخ دیگر،  سوی  پیشرفت  از  در  کلیدی  نقش  التهابی  های 

افزایش   دارند.  کلیوی  پیشسایتوکاینآسیب  التهابی  های 

در بافت کلیه، فرآیند آسیب   IL-6   و  TNF-α  ،  IL-1β نظیر

تشدی میرا  یافتهد  دادکند.  نشان  تیموکینون است  ههای   که 

این میانجی  تواندمی را کاهش دهد و در  سطح  التهابی  های 

سطح را  IL-10 مقابل،  است  ضدالتهابی  نقش  دارای  که 

مؤ نتایج  این  دهد.  محافظتی  افزایش  اثر  که  است  آن  ید 

رادیکال مهار  به  محدود  تنها  نیست،  تیموکینون  آزاد  های 

شا پاسخبلکه  تعدیل  ایمنیمل  سطح  و    های  کاهش 

پیشسایتوکاین پاسخهای  تقویت  و  ضدالتهابی  التهابی  های 

 .شودنیز می در حضور تیموکینون

دهد که تیموکینون از  شده نشان میدر مجموع، شواهد ارائه 

و  اکسیداتیو  استرس  مهار  یعنی  اصلی،  مسیر  دو  طریق 

می التهابی،  پاسخ  پیشرفتنظیم  از  کلیوی تواند  آسیب  ت 

ها با دانش فعلی  انسجام مکانیسمی این یافتهجلوگیری کند.  

اعتبار   دارویی،  نفروتوکسیسیته  پاتوفیزیولوژی  درباره 

کند. با این حال، این شواهد در  ها را تقویت میبیولوژیک آن 

های انسانی  اند و هنوز کارآزماییبالینی باقی ماندهسطح پیش

 .اثربخشی وجود ندارد کافی برای تأیید ایمنی و
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 تحلیل سیاستی

این   که  است  آن  اصلی  پرسش  سلامت،  سیاست  منظر  از 

گیری دارد. نخست باید  تصمیمشواهد چه دلالتی برای نظام  

یافتهتأکید  که  بالینی  کرد  توصیه  برای  هنوز  موجود  های 

کارآزمایی نبود  نیستند.  کافی  انسانی،  مستقیم  بالینی  های 

های  ن و مؤثر در انسان و محدودیت دادهعدم تعیین دوز ایم

است فعلی  موانع  جمله  از  صورتی   .فارماکوکینتیک  که  در 

مطالعا در  شود، تیموکینون  شناخته  مؤثر  و  ایمن  بالینی  ت 

عنوان یک راهبرد مکمل در بیماران پرخطر مورد  تواند بهمی

قرار  به استفاده  منجر  است  ممکن  رویکردی  چنین  گیرد. 

تر شدن مدت بستری سایی حاد کلیوی، کوتاهکاهش بروز نار

 .ای نظیر دیالیز شودز به مداخلات پرهزینهو کاهش نیا

ها در ایجاد یک مسیر پژوهشی  ت این یافتهبا این حال، اهمی

دوم   و  اول  فاز  مطالعات  از  هدفمند  حمایت  است.  جدید 

در می تیموکینون  اثربخشی  و  ایمنی  ارزیابی  امکان  تواند 

معرض جنتامایسین را فراهم کند. از سوی دیگر،  بیماران در  

به کاهش هزینهتوسعه چنین مداخلاتی می های ناشی  تواند 

ویژه اگر اثبات شود که حاد کلیوی کمک کند، بهاز نارسایی  

می  ترکیب  این  از  مکمل  را  استفاده  آسیب  بروز  میزان  تواند 

از منظر اقتصاد سلامت، حتی کاهش نسبی در    .کاهش دهد

میبرو نفروتوکسیسیته  قابز  مالی  پیامدهای  توجهی  لتواند 

هزینهداشته  مطالعات  انجام  بنابراین،  پیش و  باشد.  اثربخشی 

استا ضروری  بازار  به  گسترده  ورود  ظرفیت .  ز  دیگر،  نکته 

ای به سازی این حوزه است. با توجه به دسترسی منطقه بومی

زیرساختدانه  هسیا کشور،  وجود  در  تحقیقاتی  امکان  های 

های استانداردشده وجود دارد. البته این مسیر توسعه فرآورده

چارچوب  تدوین  تنظیمنیازمند  کنهای  دقیق،  ترل گری 

فرآورده ورود  از  تا  است  ایمنی  ارزیابی  و  های  کیفیت 

 .غیرمعتبر به بازار جلوگیری شود

  . 

 

 های سیاستیتوصیه

پیشبا   شواهد  به  انجتوجه  تحلیل  و  موجود  شده،  امبالینی 

تواند ای از اقدامات سیاستی قابل طرح است که میمجموعه 

 :یل کندسلامت تسهها را به نظام مسیر ترجمان این یافته

های بالینی فاز اول و  حمایت هدفمند از کارآزمایی •

به و  دوم  مناسب  دوز  ایمنی،  ارزیابی  منظور 

تیموک دریافتاثربخشی  بیماران  در  کننده  ینون 

 .جنتامایسین

گرنت ا • حوزه ختصاص  در  ویژه  پژوهشی  های 

اولویت  با  دارویی«  نفروتوکسیسیته  از  »پیشگیری 

زیست  شوافعال  ترکیبات  مکانیسمی دارای  هد 

 .قوی

هزینه • مطالعات   برآورد  برای  اثربخشی–طراحی 

  از  مکمل  استفاده  احتمالی  اقتصادی  پیامدهای

  در  ویژهبه  پرخطر،  بیماران  در  تیموکینون

 .ویژه تمراقب  هایبخش

چارچوب  • تنظیمتدوین  برای های  گری 

فرآورده و استانداردسازی  تیموکینون  حاوی  های 

خ کیفیت،  ایم تضمین  و  آنلوص  از  نی  پیش  ها 

 .ورود به فاز کارآزمایی انسانی

دانشگاه • میان  همکاری  پزشکی،  ایجاد  علوم  های 

مراکز و  دارویی  به  صنایع  توسعه  تحقیقاتی  منظور 

دارویفرآورده بر  های  مبتنی  استاندارد  ی 

 .تیموکینون با قابلیت ثبت رسمی

آسیب  • از  »پیشگیری  محور  دارویی  گنجاندن  های 

های ملی مدیریت ایمنی دارویی و  هدر برنام  کلیه«

 .نظام پایش عوارض ناخواسته داروها

بانک • بروز  توسعه  پایش  برای  بالینی  داده  های 

بهن داروها  از  ناشی  کلیوی  حاد  منظور ارسایی 

دادهراهمف تصمیمسازی  برای  بومی  گیری های 

 .سیاستی



 در پیشگیری از موکینونتی

 از رسایی حاد کلیوی ناشینا 

 جنتامایسین 
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های  لشنارسایی حاد کلیوی ناشی از جنتامایسین یکی از چا

نظام بالینی  پایدار  پیامدهای  هم  که  است  درمانی  های 

چشمگیریقابل اقتصادی  بار  هم  و  دارد  ایجاد   توجهی 

میکنمی نشان  تجربی  شواهد  تیموکینون،  د.  که  دهد 

فعال  هب ترکیب  تعدیل  دانهسیاه  عنوان  از طریق  است  قادر   ،

پاسخاسترس   مهار  و  آسیب اکسیداتیو  شدت  التهابی،  های 

انسجام  کل دهد.  کاهش  را  جنتامایسین  توسط  القاشده  یوی 

یافته هممکانیسمی  و  دها  فعلی  دانش  با  آن  رباره  راستایی 

به یک    زیولوژی نفروتوکسیسیته دارویی، این ترکیب راپاتوفی

آسیب   از  پیشگیری  مسیر  در  توجه  قابل  پژوهشی  گزینه 

میکلیوی   یافته  .کندتبدیل  این  سطح  اگرچه  به  هنوز  ها 

بالینی نرسیدهت واجد  وصیه  از منظر سیاست سلامت  اما  اند، 

مبت و  روشن  پژوهشی  زیرا یک مسیر  بر اهمیت هستند،  نی 

پرهزینه مکانیس دارویی  عوارض  از  پیشگیری  برای  را  م 

بالینی  پیشبا این حال، فاصله میان شواهد  .کنندپیشنهاد می

قابل همچنان  مستقیم  بالینی  توصیه  است.  و  توجه 

امید  تصمیم پایه  بر  نباید  حوزه  این  در  سیاستی  گیری 

ربخشی  مند ایمنی، اثدرمانی، بلکه باید بر مبنای ارزیابی نظام

 اثربخشی صورت گیرد. و نهو هزی

فر مطالعه  این  میآنچه  قطعی  اهم  راهکار  یک  نه  کند، 

م یک  بلکه  سرمایهدرمانی،  برای  روشن  علمی  گذاری سیر 

که مطالعات بالینی آینده    در صورتی.پژوهشی هدفمند است

ترکیب   این  کنند،  تأیید  را  تیموکینون  کارایی  و  ایمنی 

بهمی راتواند  یک  مکمل  عنوان  معرض هبرد  در  بیماران  در 

شود و از افزایش مدت بستری،  فته نفروتوکسیسیته به کار گر

و  دیالیز  به  هزینه  نیاز  کند.  تحمیل  جلوگیری  مضاعف  های 

هم مستلزم  هدف  این  علوم تحقق  پژوهشگران  میان  افزایی 

سیاست بالینی،  متخصصان  نهادهای  پایه،  و  سلامت  گذاران 

استتنظیم اهمیت  بنابرا .گر  یک  ین،  در  صرفاً  موضوع  این 

شود، بلکه در ظرفیت آن برای صه نمییافته آزمایشگاهی خلا

های دارویی  برنامه ملی پیشگیری از آسیب  دهی به یک شکل

اگر   است.  نهفته  مرحله کلیه  این  از  بتواند  سلامت  نظام 

شده عبور کند، امکان تبدیل  ریزی صورت برنامهبالینی بهپیش

آ شواهد  مقرون زمایشگاهی  یک  مداخله  یک  و بهبه  صرفه 

شواه بر  مداخلهمبتنی  شد؛  خواهد  فراهم  مید  که  تواند  ای 

هبود پیامدهای بالینی بیماران و هم به پایداری مالی  هم به ب

 .ت کمک کندنظام سلام
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A B S T R A C T   Type of Article: 

policy brief 
Background: 

Acute kidney injury (AKI) is a common and costly complication of 

pharmacological therapies in hospitalized patients, particularly among those 

receiving aminoglycoside antibiotics such as gentamicin. Despite its high 

efficacy in treating severe Gram-negative infections, the clinical use of 

gentamicin is limited by its well-documented nephrotoxicity. 

This policy-oriented paper aims to analyze the available experimental evidence 

on the nephroprotective effects of thymoquinone—the principal bioactive 

compound of Nigella sativa (black seed)—and to explore its translational and 

policy implications for the Iranian health system. 

Preclinical studies suggest that thymoquinone mitigates gentamicin-induced 

renal injury through suppression of oxidative stress and modulation of 

inflammatory pathways. Experimental findings indicate improvements in 

biochemical markers of renal function, attenuation of lipid peroxidation, 

enhancement of endogenous antioxidant defense systems, and reduction of pro-

inflammatory mediators. These mechanisms are consistent with the established 

pathophysiology of aminoglycoside-induced nephrotoxicity. Although current 

evidence remains at the preclinical level, the biological plausibility and 

consistency of findings provide a rationale for further translational research. 

Targeted support for early-phase clinical trials, development of regulatory 

frameworks for standardized thymoquinone formulations, and comprehensive 

cost-effectiveness analyses are necessary steps toward potential clinical 

implementation. If safety and efficacy are confirmed in human studies, 

thymoquinone may represent a complementary strategy to reduce drug-induced 

AKI and its associated clinical and economic burden in Iran. Thymoquinone 

emerges as a promising adjunctive candidate for preventing gentamicin-

associated nephrotoxicity. A structured translational pathway is essential before 

integration into clinical practice; however, its development may offer meaningful 

clinical and health policy benefits for the Iranian healthcare system. 

Keywords: Thymoquinone; Nigella sativa; Acute Kidney Injury; Gentamicin; 

Drug-Induced Nephrotoxicity; Oxidative Stress; Translational Research; Health 

Policy 
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