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  :چكيده
 وارد  DNA با   ن  ژگونه هاي فعال اكسي    .همراه است ) ROS( توليد گونه هاي فعال اكسيژن       افزايشهيپرگليسمي با    : و هدف  مقدمه

نتيجه فرايندهاي  كه را به وجود مي آورند) OHdG-8(هيدروكسي داكسي گوانوزين -8واكنش شده و تركيبات مختلفي از جمله   
گليكاسـيون  و   DNAارتباط مابين آسـيب اكـسيداتيو  مطالعه ارزيابي  هدف از اين.  مي شوددفعدر ادرار و  مي باشد DNAترميم 

 ديـابتي و شـاهد،    هـاي   ادرار در گـروه    OHdG-8 با اندازه گيري سـطح     منظور،   بدين   مي باشد  1پروتئين در بيماران ديابتي نوع      
همچنـين ميـزان   . مـورد بررسـي قـرار گرفـت    ) GSP(ينهاي گليكه سرم  و پروتئHbA1cارتباط آن با سطح هموگلوبين گليكوزيله   

  . مورد سنجش قرار گرفت در ديابتبه عنوان شاخص پراكسيداسيون ليپيدها) MDA(مالون دي آلدئيد پلاسما 
سـازي   انكـس يجـنس    از لحاظ سن و    كه    فرد سالم  48 و    كنترل نشده  1 نفر بيمار مبتلا به ديابت نوع        32در اين مطالعه     :كارروش  
بـه روش    HbA1c به روش كـالريمتري، انـدازه گيـري          MDA و   GSPاندازه گيري مقادير    . مورد بررسي قرار گرفتند    ندبودشده  

 اطلاعـات بدسـت آمـده بـا         . ادراري به روش الايزاي رقابتي صورت گرفت       OHdG-8كروماتوگرافي تعويض يوني و اندازه گيري       
  .يز شدنداستفاده از آزمونهاي آماري مناسب آنال

 در گروه ديابتي بطور   قابـل ملاحظـه اي بـالاتر از    GSP پلاسما و MDA خون، HbA1c ادرار،   OHdG-8در اين مطالعه سطح       :نتايج
ارتباط قنـد  .  خون در گروه ديابتي نشان دادHbA1c ادراري ارتباط معني داري با      OHdG-8  علاوه بر آن   ).P<0.05(افراد شاهد بود    

در گـروه ديـابتي    MDA همچنين ارتباط معني داري مابين قند خون ناشتا و .  نيز در گروه ديابتي معني دار بود GSPخون ناشتا با    
  . معني دار نبودHbA1c با  MDA در حاليكه ارتباط مشاهده شد

خـتلالات متابوليـسمي     در نتيجه افزايش سطح گلوكز خـون و ا         1نتايج اين مطالعه نشان داد كه در بيماران ديابتي نوع            : نهايي نتيجه
 بعـلاوه . مـي باشـد    و پراكسيداسيون ليپيـدها      DNAمربوط به آن حالت استرس اكسيداتيو ايجاد مي شود كه نتيجه آن آسيب به               

  بـه نظـر مـي رسـد     در اين بيماران باسطح كنترل گليسمي در ارتباط اسـت در حـالي كـه      DNAميزان آسيب اكسيداتيو وارده به      
  .ندارد HbA1c غلظت رتباط معني داري با پراكسيداسيون ليپيدي ا

   

   هموگلوبين گليكه/ هيدروكسي داكسي گوانوزين -I / 8ديابت نوع  / DNAآسيب اكسيداتيو  : كليد واژه ها
   

  :مقدمه 
هيپرگليسمي به عنوان عامل اتيولوژيك مهم در ايجاد              

  تغييراتـي كـه  ). 1(عوارض ديابت مليتوس به شمار مي رود  
  
  
  

 نتيجه فرآيند گليكه شدن ملكـول هـا پـيش مـي آيـد               در
از ). 2(منجر به تغيير در عملكرد اين ملكول ها مي گـردد            

  طرف ديگر فرآينـد اتواكـسيداسيون گلـوكز منجـر توليـد            
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مي رسد   به نظر ). 3(ژن مي گردد    گونه هاي واكنشگر اكسي   
DNA يكــي از  هــسته و ميتوكنــدري از لحــاظ بيولوژيــك 

  حملـه اكـسيداتيو راديكالهـاي آزاد محـسوب          مهـم اهداف  
از بين بازهاي پـوريني و پيريميـديني، گـوانين          . شوندمي  

داراي استعداد بيشتري به اكسيداسيون مي باشد بطوريكه        
در نتيجه حمله راديكال هيدروكسيل بـه موقعيـت هـشتم           

) 4( توليد مي شود   OHdG-8 تركيبي بنام    ،مولكول گوانين 
 آزاد شـده و     DNA فرايندهاي ترميم    اين تركيب در نتيجه   

خاصـيت  . بدون متـابوليزه شـدن در ادرار دفـع مـي شـود            
بنابراين ) 5( كاملا شناخته شده است      OHdG-8موتاژنيك  

مهم استرس اكسيداتيو  بيوماركر يك عنوان به مذكور تركيب
از آنجا ). 6(مي باشد   مدنظر DNAسلولي و محصول ترميم     

مـابين آسـيب اكـسيداتيو       تعادل دينـاميكي     OHdG-8كه  
DNA             و سرعت ترميم آن را نشان مي دهد انـدازه گيـري 

 در كـل بـدن      DNAاين تركيب در ادرار در ارزيابي آسيب        
  ).6،7(حائز اهميت است

نـشان داد كـه     ) 8(و همكـاران     دانـدونا ة   مطالع نتايج        
   ادراري در بيمـــاران ديـــابتي افـــزايش OHdG-8مقـــدار 

ــه   ــسبت ب ــي داري ن ــرل معن ــروه كنت ــيدارد، گ ــا ول   آنه
 . نـشان دهنـد  HbA1c  و OHdG-8 بين ينتوانستند ارتباط

 بيمـاران ديـابتي     بـر روي   كـه     ديگري همچنين در تحقيق  
  صــورت گرفــت ارتبــاط معنــي دار از نظــر آمــاري مــابين  

8-OHdG ادرار و HbA1c 9( خون ديده نشد .(  
ز ني ـ) PUFA(اسيدهاي چرب با چنـد پيونـد دوگانـه                

حساسيت خاصي به اكسيداسيون توسط راديكالهاي آزاد و        
با توجه به اينكه سياليت غـشا       . ديگر گونه هاي فعال دارند    

به حضور اين اسيدهاي چرب مربوط است، هر گونه آسيب          
اكسيداتيو آنها منجر به كاهش سـياليت غـشا و در نتيجـه             

مـالون دي    .اختلال در فعاليت فيزيولوژيكي آن مـي شـود        
ــد  ) MDA(يـــد آلدئ يكـــي از محـــصولات فرعـــي فراينـ

پراكسيداسيون ليپيدي، مي باشد كـه بـه عنـوان شـاخص            
بـسياري از  ). 10(كلي پراكسيداسيون ليپيدها مطرح اسـت     

مطالعات انجام شده افزايش پراكسيداسيون ليپيد را در هر         
دو نوع ديابت نشان داده اند با ايـن وجـود هنـوز مـشخص          

ن ليپيد در افراد ديـابتي حتـي        نيست كه آيا پراكسيداسيو   
 از طـرف    .بدون عوارض ميكروواسكولار افزايش مـي يابـد         

ديگر اين موضوع كـه آيـا ميـزان آسـيب اكـسيداتيو روي              
DNA  ــا ميــزان افــزايش گلــوكز خــون كــه شــاخص ان  ب

HbA1cاست دهنش كاملا مطالعه ارتباط دارد هنوز باشد  مي .  

  
يزان آسيب اكسيداتيو  متعيينهدف با لذا اين مطالعه          

DNA            و ليپيدها و ارتباط آن با گليكاسـيون پروتئينهـا در 
  . انجام گرديدIبيماران ديابتي نوع 

  :روش كار
 ـدر ايــن مطالعــه مــوردي     :گــروه كنتــرل  بيمــاران و      

 نفـر   I) 18 نفر بيمار مبتلا به ديابت نوع        32تعداد  شاهدي  
 فرد  48 سال و    03/19با ميانگين سني    )  نفر مرد  14زن و   
كه از لحاظ سني با گـروه  )  نفر مرد22 نفر زن و 26(سالم  

. بيمار متناسب بودند به عنوان گروه شاهد انتخـاب شـدند          
 سابقه مصرف الكل،    شاملفرم پرسشنامه براي هر دو گروه       

ــر   ــستميك ديگ ــاي سي ــودن بيماريه ــيگار، دارو و دارا ب س
با انسولين قرار   همه بيماران در حال درمان      . تكميل گرديد 

تمـامي  .  اسـتفاده نمـي كردنـد      يداشتند و از داروي ديگر    
 2/1كمتـر از    (بيماران داراي غلظت نرمال كراتينين سـرم        

هيچ يك از بيماران سابقه     . بودند) ميلي گرم  در دسي ليتر     
استعمال سـيگار وهمچنـين علائـم بـاليني رتينوپـاتي يـا             

  .نوروپاتي نداشتند
نه ادرار صبح ناشتا در ظروف استريل        نمو :جمع آوري نمونه    

 دقيقه  15درب دار گرفته شد و پس از سانتريفوژ به مدت           
استريل  اپندورف هاي لوله در شفاف رويي  از بخشg  800در

سـانتيگراد   -20°ريخته و تا زمان انجام آزمايش در دمـاي          
همچنين از كليه افراد بيمار و كنترل نمونـه         . نگهداري شد 

صـورت  )  ساعت 12تا  (ي در حالت ناشتا     گيري خون وريد  
  . سرم و پلاسما به روش استاندارد جدا گرديدوگرفت 

 ادرار  OHdG-8غلظـت   :  OHdG-8اندازه گيري سطح ادراري     
 GENTAURتهيه شده از شركت  توسط كيت الايزا رقابتي

مونوكلونال  بادي از آنتي  روش در اين . شد گيري اندازه بلژيك
.  عنوان آنتي بادي اوليه اسـتفاده شـد        با اختصاصيت بالا به   

مقادير اين تركيـب بـا اسـتفاده از منحنـي اسـتاندارد  بـر                
حسب نانوگرم در ميلي ليتر ادرار به دست آمد، اما با توجه            

 در ادرار، مقـادير آن بـر        OHdG-8 متغير بـودن غلظـت    به  
  .حسب نانوگرم در ميلي گرم كراتينين ادرار محاسبه شد

 خون با استفاده از كيـت       HbA1c درصد   : HbA1cاندازه گيري   
 و بـر اسـاس روش   BIOSYSTEMتهيـه شـده از شـركت    

از آنجـا كـه     . كروماتوگرافي تعويض يوني اندازه گيري شـد      
اين روش بر اساس اختلاف بار الكتريكي مي باشـد اجـزاي            

  زءــ تداخلي ايجاد نكرده و تنها ج HbA1bو  HbA1aگليكه 
  .ي باشدم HbA1cاندازه گيري شده، 

  كالريمتري  روش  ازGSP اندازه گيري  براي:GSPاندازه گيري 
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استفاده شد، بدين صورت كـه      ) TBA(تيوباربيتوريك اسيد 
دهيدراسيون  ناشي از ) HMF(فورفورال متيل هيدروكسي-5

بـه   ).11(گيري شد  اندازه اگزاليك جوشان  اسيد هگزوزها در 
دير پـروتئين   منظور دستيابي به نتيجه اي اسـتاندارد، مقـا        

بر حـسب نـانومول هيدروكـسي متيـل         ) GSP(گليكه سرم 
  .فورفورال در ميلي گرم پروتئين سرم محاسبه گرديد

 بـراي انـدازه گيـري مـالون دي          : پلاسما   MDAاندازه گيري   
آلدئيد پلاسما از روش كـالريمتري اصـلاح شـده اسـتفاده            

ــد ــنش   . گردي ــاس واك ــالريمتري براس ــا MDAروش ك  ب
طراحي شده است و در نتيجه   ) TBA(ك اسيد   تيوباربيتوري

حاصـل مـي شـود كـه         MDA-TBA2آن كمپلكس رنگـي     
  ). 12( مي باشد535nmجذب ماكزيمم آن در 

 پـروتئين   ، كراتينين سـرم و ادرار     اندازه گيري قند خون ناشتا،    
و پروتئين توتـال سـرم بـا         اندازه گيري گلوكز     :توتال سرم   

و انـدازه گيـري     مون   شركت پارس آز    هاي از كيت استفاده  
 و  MANشـركت    كراتينين سرم و ادرار با استفاده از كيت       

  .بر اساس دستورالعمل كارخانه سازنده كيت صورت گرفت
 به منظـور    SPSSدراين مطالعه از نرم افزار     :روشهاي آماري   

بـراي مقايـسه    . تجزيه و تحليل آماري داده ها استفاده شد       
رتباط بين فاكتورهـا از      و براي بررسي ا    tدو گروه از آزمون     

 05/0 كمتر از    Pآزمون رگرسيون خطي استفاده و نتايج با        
  .معني دار تلقي شد

  :نتايج 
نتايج مربوط به مشخصات و فاكتور هاي بيوشـيميائي               

 1مطالعه شده در دو گروه افراد سالم وبيماران ديابتي نوع           
  .  نشان داده شده است1در جدول 

  

ركر هاي باليني بيماران ديابتي و افراد مشخصات و ما :1جدول
  سالم مورد مطالعه

  افراد سالم بيماران ديابتي  فاكتور
  22/26  14/18  )مرد  /زن(جنس 

  83/19±2/3  1/19±2/5  )سال(سن 
  mg/100m) (  2/83±4/291*8/5±6/77گلوكز خون ناشتا

  2/5 ±50/0  *9 ± 1/ 5  (%)هموگلوبين گليكوزيله 
  پروتئين گليكه سرم

nmolHMF/mg protein)(  
24/0± 80/0 *12/0 ± 32/0  

  µmol/l)( 24/0 ± 73/0 *07/0 ± 29/0مالون دي آلدئيد پلاسما
  هيدروكسي داكسي گوانوزين-8

ng/mg creatinine) (  
6/5 ± 8/16  *9/3 ± 9/9  

  11/0 ± 55/0 09/0 ± 55/0   (mg/dl)كراتينين سرم
  2/20 ± 5/85 5/22±2/84 (mg/dl)كراتينين ادرار 

  45/0 ± 04/7 60/0 ± 41/7 (g/dl)پروتئين توتال سرم
  .   بيان شده استX±SDداده ها به صورت 

  p<0.05 اختلاف معني دار در مقايسه با گروه كنترل با *

  
با توجه به همسان سازي دو گروه مورد مطالعه از نظر سن            

       .  و جنس اختلاف معني داري بين دو گروه وجود نداشت
ميزان گلوكز سرم در حالت ناشـتا و همچنـين مقـدار             

HbA1c            در افراد ديابتي بطور معني داري بيـشتر از افـراد 
 نيز به عنوان شاخصي ديگر از       GSPاندازه گيري   . سالم بود 

 مي باشدو نتايج بدست آمـده نـشان         گليكاسيون پروتئينها 
 ز  نيز در افـراد ديـابتي بيـشتر ا         GSPداد كه غلظت سرمي     

يـد  ميزان مـالون دي آلدئ    ). P<0.05(مي باشد  كنترلگروه  
ر از  مقادير مربوط به گـروه  پلاسمائي در افراد ديابتي بيشت   

  . p<0.05)(سالم بود 
 در افــراد ديــابتي و ســالم بــه  ادرارOHdG-8 غلظــت      

 ng/mg creatinine   9/9 ± 9/3 و 8/16 ± 6/5ترتيب برابر

ش قابـل ملاحظـه اي در گـروه         افـزاي تعيين گرديد، كه بـا      
   .P<0.05)(ديابتي نسبت به گروه شاهد نشان داد

همبستگي فاكتورهاي مختلف بررسي شـده در گـروه               
  .  نشان داده شده است2بيماران ديابتي در جدول 

  

 همبستگي فاكتورهاي اندازه گيري شده در گروه :2دول ج
  Iبيماران ديابتي نوع

  فاكتورهاي مورد بررسي  )r(ضريب همبستگي  Pارزش 
02/0  41/0  HbA1c & 8-OHdG 
048/0  35/0  FBS & GSP  
024/0  40/0  FBS & MDA  
185/0  24/0  FBS & HbA1c  
088/0 30/0 8-OHdG & FBS 
079/0 31/0 8-OHdG & GSP 
309/0 18/0 8-OHdG & MDA 

  

 OHdG-8 بـين دو فـاكتور       با توجه به نتايج به دست آمده      
 1ارتباط معني داري در افراد ديابتي نوع    ،   HbA1cادراري و   

همچنـين ارتبـاط دو   ). r=0.41 , p<0.05(مشاهده گرديد 
ــاكتور  ــود  GSP و FBSف ــي دار ب ــاران معن ــروه بيم   در گ

)r=0.35 ,  P<0.05 .(  ارتبـاط  همچنـين  نتايج اين مطالعـه
نـشان  در بيمارن ديابتي     را   MDA و   FBSمعني داري بين    

 در حاليكـه ارتبـاط معنـي داري    ).r=0.40  ,  P<0.05( داد
  . مشاهده نگرديدHbA1c و MDAبين 
  :بحث
شواهدي دال بر ايجاد استرس اكسيداتيو سيـستميك              

ــاتوژنز آســيب   ــابتي و نقــش مهــم آن در پ در بيمــاران دي
در مطالعـه   ). 13(اندوتليال و عوارض بيماري موجود اسـت      

ختـصاصي  حاضر توانـستيم ايـن مـشاهدات را بـه مـاركر ا            
  رشــــگست) OHdG-8( در ادرار DNAآسيب اكسيداتيو 
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ــوبين گليكــه  . دهــيم  ) HbA1c(همچنــين مقــادير هموگل

،GSP   و MDA       كنترل شاخص هاي    را به ترتيب به عنوان  
، و پراكـسيداسيون ليپيـدها مـورد بررسـي قـرار            قند خون 

 از و ديگر بازهاي مديفيه شده كـه         OHdG-8ميزان  . داديم
DNAــد ــلول و ه  جداش ــردد ،  از س ــي گ ــارج م ــادل خ تع

 و سـرعت    DNAديناميكي مابين سرعت آسيب اكسيداتيو      
از اين رو سطح بازهاي اكسيد      . ترميم آن را نشان مي دهد     

 آسـيب اكـسيداتيو     تـرميم هـاي     شده نه تنهـا در نتيجـه        
DNA  بلكــه در اثــر نوســانات ســرعت تــرميم نيــز تغييــر   

كر باارزشي از آسيب     به عنوان مار   OHdG-8). 14(مي كند 
DNA      و تــرميم مطــرح اســت و از آنجــا كــه گــوانين   

شكننده ترين باز هسته محسوب مي شود تحت تاثير رژيم          
غذايي قرار نگرفته و مستقل از ساير فرايندهاي متابوليـك          

 ارتباط بين    نيز مطالعات قبلي ). 15(در ادرار دفع مي شود      
براي   ده اند  و ايجاد عوارض ديابت را نشان دا       DNAآسيب  
 ديابـت   عـوارض  و همكاران نشان دادند كـه        هينوكيومثال  
   همـراه    OHdG-8بـا افـزايش     نفروپاتي و رتينوپـاتي     نظير  

  ).16(مي باشد 
 در بيمــاران OHdG-8در مطالعــه مــا مقــادير ادراري       

افزايش معني داري نسبت به     ) بدون عوارض  (1ديابتي نوع   
واند نـشانگر افـزايش ريـسك       افراد سالم نشان داد كه مي ت      
  .موتاژنز در اين بيماران باشد

 مقـادير هموگلـوبين     همانطور كـه انتظـار مـي رفـت                
 1خون در بيماران مبـتلا بـه ديابـت نـوع     ) HbA1c(گليكه  

بـه عنـوان     HbA1cهـم اكنـون از      . بالاتر از افراد سالم بـود     
اســتاندارد ارجــح بــه منظــور ارزيــابي كنتــرل گليــسمي و 

 پــيش بينــي بــسياري از عــوارض مــزمن ديابــت شــاخص
 بـا نتـايج      HbA1cنتـايج  انـدازه گيـري        . استفاده مي شود  

روش ديگـري انـدازه    كـه بـا   )Matteucci( ماتوچي  مطالعه
  ).17(مطابقت داشتگيري شده بود 

 در  GSP نتـايج مطالعـه مـا نـشان داد مقـادير             بعلاوه      
 ر از افراد سالم  بود     بيماران ديابتي به طور معني داري بالات      

 از آنجا   .رل نشده بود  تكه خود شاخص ديگري از ديابت كن      
 اسـت  كه بازسازي آلبومين سرم بسيار كندتراز هموگلوبين      

 120عمر گلبـول قرمـز      و   روز   14-20  آلبومين نيمه عمر (
ــرم  ،)روز ــاي س ــيون پروتئينه ــدت گليكاس ــصوصا ( ش مخ

 مـدت   شاخصي براي ميـزان گليـسمي در كوتـاه        ) آلبومين
همچنين در مواردي كـه انـدازه گيـري         . محسوب مي شود  

HbA1c يــــمثلا در آنم( ودـــــــبا مشكل مواجه مي ش  

  
لازم .  ارزشمند خواهـد بـود     GSPاندازه گيري   ) هموليتيك

به توضيح است كه در بيماران مبـتلا بـه آنمـي بـه دليـل                
كوتاه بـودن عمـر گلبـول هـاي قرمـز و درنتيجـه تمـاس                

با گلوكز ميزان هموگلوبين گليكه كمتر و ارتبـاط         كوتاهتر  
  منطقي بين اين فـاكتور و  سـطح گلـوكز خـون مـشاهده               

  در گـروه ديـابتي و        GSPنتايج انـدازه گيـري      . نمي گردد 
افراد سالم با نتايج مطالعه قبلي كه مقادير پروتئين گليكـه           
سرم را با روش شيميايي تيوباربيتوريك اسيد اندازه گرفته         

   ).11،18(مطابقت داشتيز نبود 
 پلاسما در بيماران ديـابتي نيـز    MDA افزايش مقدار      

نشانگر بروز استرس اكسيداتيو در اين بيماران بـود كـه بـا             
مقــادير ). 19،20(نتــايج مطالعــات قبلــي همخــواني دارد  

MDA در بيمــاران ديــابتي همگــام بــا پيــشرفت بيمــاري 
د زياد راديكـال هـاي      افزايش مي يابد كه نشان دهنده تولي      

آزاد ، پراكسيداسيون ليپيدها و آسيب اكـسيداتيو سـلولي          
مي باشد و احتمالا در ايجاد عوارض دراز مدت ديابت نقش       

به عبارت ديگر پراكسيداسيون ليپيدي فرآيند مرتبط       . دارد
با راديكال آزاد است كه به دليل مكانيـسم خـود افزايـشي             

شـد و سـبب اخـتلال در        غير قابل كنترل كاملا مضر مي با      
  ســاختمان غــشاء ، ليپيــد هــا و ديگــر تركيبــات ســلولي  

  .  مي گردد
 ديابتي ارتباط معني داري      بيماران   ازآنجا كه در گروه         
 مــي تــوانمــشاهده شــد  HbA1c ادراري و OHdG-8بــين 

 و آسـيب اكـسيداتيو      AGEبـين تـشكيل      احتمال ارتباط   
DNA        مـود  را مطـرح ن    1  در بيماران مبتلا به ديابـت نـوع .
در برخي از مطالعات چنين ارتباطي مشاهده نـشده         گرچه  
وجود تفاوت در اين موضوع  مـي توانـد نـشان            ). 8،9(است

دهنده اين مطلـب باشـد كـه فاكتورهـاي ديگـري غيـر از               
 نقــش  مــي توانــد DNAهيپرگليــسمي در اكــسيداسيون 

   . داشته باشد
  :نتيجه نهايي 

  و دفـع ادراري     HbA1cمثبـت بـين     با توجه به ارتباط           
8-OHdG  نتيجه گيري نمود كـه كنتـرل سـطح           مي توان

مي تواند منجر بـه      HbA1cگلوكز خون و در نتيجه كاهش       
بـا توجـه بـه اينكـه         .كاهش آسيب اكسيداتيو بافت گـردد     

  را نشان دادGSP و FBSنتايج اين مطالعه ارتباط مستقيم 
شتا در بيماران ديـابتي    مي توان با اندازه گيري قند خون نا       

 شدت گليكاسيون پروتئينهاي با نيمه عمر پـايين را          1نوع  
  حــدر اين مطالعه ارتباط معني داري بين سط. تعيين كرد
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 مشاهده نشد كه مـي توانـد        HbA1cناشتاي گلوكز خون و     
نشانگر نوسانات شديد قند خون در افراد مبـتلا بـه ديابـت       

ي دار سـطح ناشـتاي گلـوكز       ارتباط معن  نهايتا.  باشد 1نوع  
 نــشان داد كــه هيپرگليــسمي احتمــالا بــا MDAخــون و 

افزايش توليد راديكالهاي آزاد در پراكـسيداسيون ليپيـدها         
  .مؤثر است
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