
Ｏｒｉｇｉｎａｌａｒｔｉｃｌｅ

Ｎｏｖｅｌｐｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌｒａｔｉｏｎａｌｅａｇａｉｎｓｔｈｕｍａｎｌｙｍｐｈａｔｉｃｆｉ
ｌａｒｉａｌｐａｒａｓｉｔｅ：Ａｎｏｘｉｄａｔｉｖｅｐｒｅｍｉｓｅ

Ｒ．Ｄ．Ｓｈａｒｍａ，Ｐ．Ｂ．Ｊａｎａｒｄｈａｎａ，Ｄ．Ｇａｊａｌａｋｓｈｍｉ，Ｍ．Ｖ．Ｒ．Ｒｅｄｄｙ，Ｋ．Ｇｏｓｗａｍｉ

ＪａｍｎａｌａｌＢａｊａｊＴｒｏｐｉｃａｌＤｉｓｅａｓｅＲｅｓｅａｒｃｈＣｅｎｔｒｅ＆ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＢｉｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ，ＭａｈａｔｍａＧａｎｄｈｉＩｎｓｔｉｔｕｔｅｏｆＭｅｄｉ
ｃａｌＳｃｉｅｎｃｅｓ，Ｓｅｖａｇｒａｍ４４２１０２，Ｉｎｄｉａ．

Ａｂｓｔｒａｃｔ

Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ：ＭａｎｄａｔｅｆｒｏｍＷＨＯｈａｓｂｏｏｓｔｅｄｕｐａｎｔｉｆｉｌａｒｉａｌｄｒｕｇｒｅｓｅａｒｃｈ．Ｄｉｅｔｈｙｌｃａｒｂａｍａｚｉｎｅｃｉｔｒａｔｅ（ＤＥＣ）
ｗａｓｎｏｔｋｎｏｗｎｆｏｒａｎｙｄｉｒｅｃｔｅｆｆｅｃｔｏｎｆｉｌａｒｉａｌｐａｒａｓｉｔｅｓ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｒｅｃｅｎｔｒｅｐｏｒｔｐｒｏｐｏｓｅｄｉｔｓｄｉｒｅｃｔａｐｏｐｔｏｔｉｃ
ｅｆｆｅｃｔ．Ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｈａｓｂｅｅｎｉｍｐｌｉｃａｔｅｄｉｎａｐｏｐｔｏｔｉｃｉｍｐａｃｔ．Ａｓｔｕｄｙｗａｓｄｅｓｉｇｎｅｄｔｏｅｘｐｌｏｒｅｔｈｅｐｏｓｓｉｂｉｌｉ
ｔｙｏｆｏｘｉｄａｔｉｖｅｒａｔｉｏｎａｌｅｔｏｂｅｏｐｅｒａｔｉｖｅｉｎｔｈｅｄｉｒｅｃｔａｎｔｉｆｉｌａｒｉａｌｅｆｆｅｃｔｏｆＤＥＣ．Ｍｅｔｈｏｄｓ：Ｖａｒｉｏｕｓｄｏｓｅｓｏｆ
ＤＥＣａｎｄｐｏｔｅｎｔｏｘｉｄａｎｔＨ２Ｏ２ａｌｏｎｅｗｅｒｅｕｓｅｄｉｎｖｉｔｒｏｔｏｃｈｅｃｋｆｏｒｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｎＢ．ｍａｌａｙｉｍｉｃｒｏｆｉｌａｒｉａｅ，ｆｏｌ
ｌｏｗｅｄｂｙｔｈｅｕｓｅｏｆＤＥＣｉｎｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｗｉｔｈＨ２Ｏ２．Ｒｅｖｅｒｓａｌｏｆｔｈｅｏｘｉｄａｔｉｖｅｉｍｐａｃｔｏｆｔｈｅｄｒｕｇｗａｓｔｅｓｔｅｄｕ
ｓｉｎｇｔｈｅａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ，ｖｉｔａｍｉｎＣａｎｄａｌｓｏｌｉｐｉｄｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎｌｅｖｅｌｓｉｎｔｈｅｐｏｓｔｉｎｃｕｂａｔｉｏｎｃｕｌｔｕｒｅｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｓ
ｗｅｒｅａｓｓａｙｅｄ．Ｒｅｓｕｌｔ：Ａｓｅｘｐｅｃｔｅｄ，ＤＥＣａｌｏｎｅｆａｉｌｅｄｔｏｒｅｃｏｒｄａｎｙａｎｔｉｆｉｌａｒｉａｌｅｆｆｅｃｔ．Ｈ２Ｏ２ａｌｏｎｅａｌｓｏｆａｉｌｅｄ
ｔｏｓｈｏｗａｎｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｅｆｆｅｃｔｕｎｔｉｌａｖｅｒｙｈｉｇｈｄｏｓｅｗａｓｕｓｅｄ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｉｎｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔａｎｔｉｆｉｌａｒｉａｌ
ｅｆｆｅｃｔｗａｓｎｏｔｉｃｅｄ，ｗｈｉｃｈａｌｌｏｗｅｄｅｖｅｎ４４％ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎｉｎｔｈｅｄｏｓｅｏｆＨ２Ｏ２．Ａｎｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｉｐｉｄｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎ
ｗａｓｎｏｔｆｏｕｎｄ．ＶｉｔａｍｉｎＣｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ３０％ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙｅｆｆｅｃｔ．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ：ＤＥＣａｎｄＨ２Ｏ２ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｂｅ
ｉｎｇａｂｌｅｔｏｅｄｕｃｅｓｙｎｅｒｇｉｓｔｉｃａｎｔｉｆｉｌａｒｉａｌｅｆｆｅｃｔａｎｄｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆｔｈｅｓａｍｅｂｙｖｉｔａｍｉｎＣｈｉｎｔｅｄｔｏｗａｒｄｓｃｏｖｅｒｔ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅｃｏｍｐｏｎｅｎｔｉｎｔｈｅｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆＤＥＣ．Ｆｕｒｔｈｅｒｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｆｎｏｎｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｉｐｉｄｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎｗａｓ
ａｄｄｒｅｓｓｅｄｉｎｔｈｅｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｏｆｓｕｂｔｌｅｏｘｉｄａｔｉｖｅｎｅｘｕｓｔｈａｔｓｅｅｍｓｔｏｂｅｏｐｅｒａｔｉｖｅｉｎｏｂｓｅｒｖｅｄａｎｔｉｆｉｌａｒｉａｌｅｆｆｅｃｔ．
Ｅｘｐｌｏｒａｔｉｏｎｏｆｓｕｃｈｒａｔｉｏｎａｌｅｍｉｇｈｔｌｅａｄｔｏｎｏｖｅｌｄｒｕｇｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ＤＥＣ；Ｈ２Ｏ２；ＶｉｔａｍｉｎＣ；Ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ；Ａｎｔｉｆｉｌａｒｉａｌｄｒｕｇ

Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｅｎｃｅｔｏ：ＫａｌｙａｎＧｏｓｗａｍｉ，ＡｓｓｏｃｉａｔｅＰｒｏｆｅｓｓｏｒ，Ｄｅｐａｒｔ
ｍｅｎｔｏｆＢｉｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ，ＪＢＴｒｏｐｉｃａｌＤｉｓｅａｓｅＲｅｓｅａｒｃｈＣｅｎｔｒｅ，Ｍａ
ｈａｔｍａＧａｎｄｈｉＩｎｓｔｉｔｕｔｅｏｆＭｅｄｉｃａｌＳｃｉｅｎｃｅｓ，Ｓｅｖａｇｒａｍ４４２１０２
（Ｗａｒｄｈａ）Ｍ．Ｓ．Ｉｎｄｉａ．
Ｔｅｌ：＋９１７１５２２８４３４１，Ｅｘｔｎ．２６２Ｆａｘ：＋９１７１５２２８４０３８
Ｅｍａｉｌ：ｇｏｓｗａｍｉｋｌｎ＠ｇｍａｉｌ．ｃｏｍ／ｇｏｓｗａｍｉｋｌｎ＠ｒｅｄｉｆｆｍａｉｌ．ｃｏｍ

ＩＮＴＲＯＤＵＣＴＩＯＮ

Ｈｕｍａｎｌｙｍｐｈａｔｉｃｆｉｌａｒｉａｓｉｓｉｓｒｅｃｏｇｎｉｚｅｄｂｙｔｈｅ
Ｗｏｒｌｄｈｅａｌｔｈｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ（ＷＨＯ）ａｓｏｎｅｏｆｔｈｅｓｉｘ
ｍａｊｏｒｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓｄｉｓｅａｓｅｓ．Ｔｈｉｓｄｉｓｅａｓｅｉｓｎｏｔｌｉｆｅ
ｔｈｒｅａｔｅｎｉｎｇｂｕｔｒｅｍａｉｎｓｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔｒｅｓｅａｒｃｈｔａｒｇｅｔｂｅ
ｃａｕｓｅｏｆｌｉｍｉｔａｔｉｏｎｓｉｎｍａｓｓｄｒｕｇａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎｗｉｔｈ
ｐｏｐｕｌａｒｍｅｄｉｃｉｎｅ，Ｄｉｅｔｈｙｌｃａｒｂａｍａｚｉｎｅ（ＤＥＣ）．

ＰｒｅｄｉｃｔａｂｌｙＷＨＯｈａｓｅｍｐｈａｓｉｚｅｄｆｏｒｎｏｖｅｌｄｒｕｇｄｅ
ｓｉｇｎｉｎｇｉｎｔｈｉｓａｒｅａ［ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｗｈｏ．ｉｎｔ／ｔｄｒ／ｓｖｃ／
ｒｅｓｅａｒｃｈ／ｄｒｕｇｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｈｅｌｍｉｎｔｈｓｎｔｄｓ］．ＤＥＣｉｓ
ｑｕｉｔｅｐｒｏｍｐｔｉｎｃｌｅａｒａｎｃｅｏｆｍｉｃｒｏｆｉｌａｒｉａｅｏｆＷ．ｂａｎ
ｃｒｏｆｔｉａｎｄＢ．ｍａｌａｙｉｆｒｏｍｔｈｅｂｌｏｏｄｏｆｈｕｍａｎｈｏｓｔｓ．
Ｈｏｗｅｖｅｒｔｈｅｒｅａｒｅｒｅｐｏｒｔｓｏｆｓｅｒｉｏｕｓｓｉｄｅｅｆｆｅｃｔｓ［１］

ａｎｄｍｏｒｅｅｍｂａｒｒａｓｓｉｎｇｌｙｔｈｅｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｔｈｒｏｕｇｈ
ｗｈｉｃｈｉｔａｃｔｓｓｔｉｌｌｒｅｍａｉｎｓｕｎｅｘｐｌａｉｎｅｄ．ＤＥＣｆａｉｌｅｄ
ｔｏｓｈｏｗａｎｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔａｃｔｉｏｎｏｎｍｉｃｒｏｆｉｌａｒｉａｅｉｎｃｅｌｌ
ｆｒｅｅｓｙｓｔｅｍｒａｔｈｅｒｉｔｉｓｋｎｏｗｎｔｏｂｅａｃｔｉｖｅｉｎｖｉｖｏ．
ＴｈｅｍｏｓｔａｃｃｅｐｔｅｄｒａｔｉｏｎａｌｅｏｆＤＥＣｉｎｖｏｌｖｅｓｔｈｅ
ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｍｅｄｉａｔｅｄｒｅｓｐｏｎｓｅ．Ｃｏｍｍｏｎｍｏｔｉｆｏｆ
ｏｕｒｂｏｄｙｄｅｆｅｎｓｅｍｅｃｈａｎｉｓｍａｌｓｏｕｔｉｌｉｚｅｓｒｅｃｒｕｉｔｍｅｎｔ
ｏｆｖａｒｉｏｕｓｉｍｍｕｎｏｃｙｔｅｓｔｏｉｎｄｕｃｅｏｘｉｄａｔｉｖｅｂｕｒｓｔｏｎ

·０３·

Ｒ．Ｄ．Ｓｈａｒｍａ，ｅｔａｌ．Ｏｘｉｄａｔｉｖｅｒａｔｉｏｎａｌｅｆｏｒａｎｔｉｆｉｌａｒｉａｌｄｒｕｇ



２００９．ＡｓｉａｎＰａｃｉｆｉｃＪｏｕｒｎａｌｏｆＴｒｏｐｉｃａｌＭｅｄｉｃｉｎｅ．　　　　　

ｔｈｅｉｎｖａｄｉｎｇｍｉｃｒｏｂｅｓａｓｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅ．
ＨｅｎｃｅｉｔａｐｐｅａｒｓｔｈａｔＤＥＣｈａｒｎｅｓｓｅｓｓｉｍｉｌａｒａｐ
ｐｒｏａｃｈｂｙｐｒｏｍｏｔｉｎｇｔｈｅｉｎｎａｔｅｒｅｓｐｏｎｓｅ．Ｒｅｃｅｎｔｌｙ
ｉｎｔｅｒｅｓｔｉｎｇｒｅｐｏｒｔｓｓｕｇｇｅｓｔｅｄｔｈａｔＤＥＣｍｉｇｈｔｉｎｃｏｒ
ｐｏｒａｔｅａｐｏｐｔｏｔｉｃｃｈａｎｇｅｓｉｎｖｉｔｒｏｏｎｆｉｌａｒｉａｌｐａｒａ
ｓｉｔｅｓ［２，３］．Ｓｔｒｉｋｉｎｇｌｙｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｉｓａｎｉｍｐｏｒｔａｎｔ
ｔｒｉｇｇｅｒｉｎｇｍｅｃｈａｎｉｓｍｆｏｒａｐｏｐｔｏｔｉｃｓｉｇｎａｌ［４］．Ｔｈｕｓ，
ｉｔｓｅｅｍｓｐｏｓｓｉｂｌｅｔｈａｔｄｉｒｅｃｔｅｆｆｅｃｔｏｆＤＥＣｏｎｔｈｅ
ｐａｒａｓｉｔｅｓｍｉｇｈｔｅｘｐｌｏｉｔｃｅｒｔａｉｎｏｘｉｄａｔｉｖｅｍｏｄａｌｉｔｙ．Ｉｔ
ｃａｎｂｅｅｎｖｉｓａｇｅｄｔｈａｔｓｔｕｄｙｉｎｇｔｈｉｓａｓｐｅｃｔｍｉｇｈｔ
ｙｉｅｌｄａｈｙｐｏｔｈｅｔｉｃａｌｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌｒａｔｉｏｎａｌｅｉｎｖｏｌ
ｖｉｎｇｔａｒｇｅｔｅｄｏｘｉｄａｔｉｖｅａｓｓａｕｌｔｆｏｒｎｏｖｅｌｄｒｕｇｄｅｓｉｇ
ｎｉｎｇ．Ｈｅｎｃｅ，ｔｈｅｐｒｅｓｅｎｔｓｔｕｄｙｗａｓｄｅｓｉｇｎｅｄｔｏｅｘ
ｐｌｏｒｅｔｈｅｉｎｖｉｔｒｏｉｍｐａｃｔｏｆＤＥＣｏｎｆｉｌａｒｉａｌｐａｒａｓｉｔｅｓ
ａｎｄｐｏｓｓｉｂｉｌｉｔｙｏｆｏｘｉｄａｔｉｖｅｃｏｍｐｏｎｅｎｔ，ｉｆａｎｙｉｎ
ｓｕｃｈｄｉｒｅｃｔａｎｔｉｆｉｌａｒｉａｌｅｆｆｅｃｔ．

ＭＡＴＥＲＩＡＬＳＡＮＤＭＥＴＨＯＤＳ

ＣｏｌｌｅｃｔｉｏｎｏｆＢ．ｍａｌａｙｉｍｉｃｒｏｆｉｌａｒｉａｅ
Ｍｉｃｒｏｆｉｌａｒｉａｅ（ｍｆ）ｗｅｒｅｏｂｔａｉｎｅｄｂｙｔｈｅｌａｖａｇｅｏｆ
ｔｈｅｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｃａｖｉｔｉｅｓｏｆｊｉｒｄｓｗｉｔｈｉｎｔｒａｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｆｉ
ｌａｒｉａｌｉｎｆｅｃｔｉｏｎｏｆ３ｍｏｎｔｈｓｏｒｍｏｒｅｄｕｒａｔｉｏｎ．Ｔｈｅｍｆ
ｗｅｒｅｃｏｌｌｅｃｔｅｄａｎｄｗａｓｈｅｄｗｉｔｈＲＰＭＩ１６４０ｍｅｄｉｕｍ
ａｎｄｕｓｅｄｆｏｒｉｎｖｉｔｒｏｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓ［５］．Ｔｈｅｕｓｅｏｆａｎｉ
ｍａｌｓｆｏｒｔｈｅｓｔｕｄｙｗａｓａｐｐｒｏｖｅｄｂｙＩｎｓｔｉｔｕｔｅａｎｉｍａｌ
ｅｔｈｉｃａｌｃｏｍｍｉｔｔｅｅｗｈｉｃｈｆｏｌｌｏｗｓＣＰＣＳＥＡｎｏｒｍｓ．

Ｉｎｖｉｔｒｏｓｃｒｅｅｎｉｎｇｆｏｒａｎｔｉｆｉｌａｒｉａｌａｃｔｉｖｉｔｙｏｆ
ＤＥＣ／Ｈ２Ｏ２
Ａｐｐｒｏｘｉｍａｔｅｌｙ１００ｍｆｗｅｒｅｉｎｃｕｂａｔｅｄｉｎａｔｏｔａｌｖｏｌ
ｕｍｅｏｆ１ｍｌｏｆＲＰＭＩ１６４０ｃｕｌｔｕｒｅｍｅｄｉｕｍ（ｗｉｔｈｖａ
ｒｉｏｕｓｎｕｔｒｉｅｎｔｓａｎｄａｎｔｉｂｉｏｔｉｃｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔｓ；ｂｕｔｗｉｔｈ
ｏｕｔａｎｙａｄｄｅｄｓｅｒａｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔ）ｉｎｓｔｅｒｉｌｅ２４ｗｅｌｌ
ｃｕｌｔｕｒｅｐｌａｔｅｓ（Ｎｕｎｃ，Ｄｅｎｍａｒｋ）ａｓｕｓｅｄｉｎｏｕｒｌａｂ
ｅａｒｌｉｅｒ［６］．ＰｒｅｖｉｏｕｓｓｔｕｄｙｒｅｐｏｒｔｅｄｔｈｅｕｓｅｏｆＤＥＣａ
ｇａｉｎｓｔｍｉｃｒｏｆｉｌａｒｉａｅｉｎｖｉｔｒｏ（ｕｐｔｏａｄｏｓｅｒａｎｇｅｏｆ
５０μｇ／ｍＬ）［２］．Ｉｎｔｈｉｓｓｔｕｄｙｗｅｔｒｉｅｄａｗｉｄｅｄｏｓｅ
ｒａｎｇｅｏｆＤｉｅｔｈｙｌｃａｒｂａｍａｚｉｎｅｃｉｔｒａｔｅ（ＤＥＣ，Ｓｉｇｍａ）
ｔｉｌｌｔｈｅｐｏｓｓｉｂｌｅｍａｘｉｍｕｍｅｆｆｅｃｔｗａｓａｃｈｉｅｖｅｄ．Ｈｙ
ｄｒｏｇｅｎｐｅｒｏｘｉｄｅ（Ｈ２Ｏ２）ａｓｐｏｔｅｎｔｏｘｉｄａｎｔｗａｓｕｓｅｄ
ｉｎｅａｒｌｉｅｒｓｔｕｄｙ［７］ｗｉｔｈｍａｘｉｍｕｍｄｏｓｅｏｆ５０μＭｆｏｒ
ｍｉｃｒｏｆｉｌａｒｉａｅｗｉｔｈｏｕｔａｎｙｎｏｔａｂｌｅｅｆｆｅｃｔ；ｈｅｎｃｅｗｅ
ｕｓｅｄｗｉｄｅｄｏｓｅｒａｎｇｅｔｉｌｌｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｅｆｆｅｃｔｗａｓｏｂ
ｔａｉｎｅｄ．ＭｉｃｒｏｆｉｌａｒｉａｅｉｎＲＰＭＩｍｅｄｉｕｍ ａｌｏｎｅｗａｓ

ｕｓｅｄａｓｓｕｉｔａｂｌｅｃｏｎｔｒｏｌｆｏｒｔｈｅｓｔｕｄｙ．Ｔｈｅｐｌａｔｅｓ
ｗｅｒｅｉｎｃｕｂａｔｅｄａｔ３７℃ ａｎｄ５％ ＣＯ２ｉｎｃｕｂａｔｏｒｆｏｒ４
ｈｒａｓｐｅｒｐｒｅｖｉｏｕｓｌｙｓｔａｎｄａｒｄｉｚｅｄｐｒｏｔｏｃｏｌ．Ａｆｔｅｒ４ｈｒ
ｏｆｅｘｐｏｓｕｒｅ，ｔｈｅｎｕｍｂｅｒｏｆｌｉｖｅａｎｄｄｅａｄｍｆｉｎｅａｃｈ
ｗｅｌｌｗｅｒｅｃｏｕｎｔｅｄｂｙｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ（ｕ
ｓｉｎｇＮｉｋｏｎＩｎｖｅｒｔｅｄｍｉｃｒｏｓｃｏｐｅ，ＤｉａｐｈｏｔＴＭＤ）
ａｎｄｔｈｅｌｏｓｓｏｆｍｏｔｉｌｉｔｙｗａｓｃａｌｃｕｌａｔｅｄａｓｎｕｍｂｅｒｏｆ
ｉｍｍｏｔｉｌｅｐａｒａｓｉｔｅｓｏｕｔｏｆｔｈｅｔｏｔａｌｐａｒａｓｉｔｅｓｉｎｐｅｒ
ｃｅｎｔａｇｅｆｏｒｍ．Ｔｈｅｅｎｔｉｒｅｐｒｏｃｅｄｕｒｅｗａｓｒｅｐｅａｔｅｄ
ｔｈｒｉｃｅｆｏｒｔｈｅｒｅｐｒｏｄｕｃｉｂｉｌｉｔｙｏｆｔｈｅｒｅｓｕｌｔｓ．

Ｉｎｖｉｔｒｏｓｃｒｅｅｎｉｎｇｆｏｒａｎｔｉｆｉｌａｒｉａｌａｃｔｉｖｉｔｙｏｆｃｏｍ
ｂｉｎａｔｉｏｎｗｉｔｈＤＥＣａｎｄＨ２Ｏ２
Ａｓｐｅｒｔｈｅｒｅｓｕｌｔｓｏｂｔａｉｎｅｄｉｎｔｈｅｓｃｒｅｅｎｉｎｇｗｉｔｈ
ＤＥＣａｌｏｎｅ，ｔｈｅｍａｘｉｍａｌｅｆｆｅｃｔｉｖｅｄｏｓｅｏｆＤＥＣ（３００
μｇ／ｍＬ）ｗａｓｕｓｅｄｔｏｃｏｍｂｉｎｅｗｉｔｈｖａｒｉｏｕｓｃｏｎｃｅｎ
ｔｒａｔｉｏｎｓｏｆＨ２Ｏ２ｏｖｅｒｔｈｅｄｏｓｅｒａｎｇｅｕｓｅｄｉｎｔｈｉｓ
ｓｔｕｄｙｔｏｅｖａｌｕａｔｅｔｈｅｉｒｃｏｍｂｉｎｅｄｅｆｆｅｃｔ．Ｔｈｅｐｌａｔｅｓ
ｗｅｒｅｉｎｃｕｂａｔｅｄａｔ３７℃ ｉｎ５％ ＣＯ２ｉｎｃｕｂａｔｏｒｆｏｒ４
ｈｒ．Ｔｈｅｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｓｗｅｒｅｍａｄｅａｓｄｅｓｃｒｉｂｅｄｐｒｅｖｉ
ｏｕｓｌｙ．

ＩｎｖｉｔｒｏａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｅｆｆｅｃｔｏｆＶｉｔａｍｉｎＣａｇａｉｎｓｔ
ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｏｆＤＥＣａｎｄＨ２Ｏ２
ＶａｒｉａｂｌｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｏｆｖｉｔａｍｉｎＣａｓａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ
ｗｅｒｅｕｓｅｄｔｏｅｖａｌｕａｔｅｔｈｅｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎｅｆｆｅｃｔｏｎｔｈｅ
ｍａｘｉｍａｌｅｆｆｅｃｔｉｖｅｄｏｓｅｏｆＤＥＣａｎｄＨ２Ｏ２ｃｏｍｂｉｎａ
ｔｉｏｎｏｎｔｈｅｍｉｃｒｏｆｉｌａｒｉａｅ．Ａｆｔｅｒｏｂｔａｉｎｉｎｇｔｈｅｍａｘｉ
ｍｕｍｒｅｖｅｒｓａｌｅｆｆｅｃｔ，ｄｏｓｅｏｆｖｉｔａｍｉｎＣｗａｓｏｐｔｉｍｉｚｅｄ
ａｔ２０μｇ／ｍＬ．Ｆｕｒｔｈｅｒｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｔｉｏｎｗａｓｃａｒｒｉｅｄ
ｏｕｔｂｙｐｒｅｉｎｃｕｂａｔｉｎｇｔｈｅｍｉｃｒｏｆｉｌａｒｉａｅ（ｆｏｒ３０ｍｉ
ｎｕｔｅｓ）ｗｉｔｈｔｈｉｓｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆｖｉｔａｍｉｎＣａｇａｉｎｓｔ
ＤＥＣａｎｄＨ２Ｏ２ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎａｌｏｎｇｗｉｔｈｓｕｉｔａｂｌｅｃｏｎ
ｔｒｏｌｓ（ｍｉｃｒｏｆｉｌａｒｉａｅｉｎＲＰＭＩｍｅｄｉｕｍｗｉｔｈａｎｄｗｉｔｈ
ｏｕｔｖｉｔａｍｉｎＣ）．

Ｅｓｔｉｍａｔｉｏｎ ｏｆＭａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ（ＭＤＡ） ｂｙ
ＴＣＡＴＢＡｍｅｔｈｏｄ
ＣｕｌｔｕｒｅｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｓｏｆｔｈｅＤＥＣａｎｄＨ２Ｏ２ｃｏｍｂｉｎａ
ｔｉｏｎｔｒｅａｔｅｄｍｉｃｒｏｆｉｌａｒｉａｅｗｅｒｅｃｏｌｌｅｃｔｅｄｂｙｃｅｎｔｒｉｆｕ
ｇｉｎｇａｔ２５００ｒｐｍｆｏｒ１０ｍｉｎｕｔｅｓｔｏｅｓｔｉｍａｔｅｍａｌｏｎｄ
ｉａｌｄｅｈｙｄｅｌｅｖｅｌａｓａｍａｒｋｅｒｆｏｒｌｉｐｉｄｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎ．
ＴｏｅａｃｈｍｌｏｆｃｕｌｔｕｒｅｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｓａｎｄａｌｓｏｔｈｅＭＤＡ
ｓｔａｎｄａｒｄｓ，２．５ｍｌｏｆ２０％ ＴＣＡａｎｄ１ｍＬｏｆＴＢＡ
ｗｅｒｅａｄｄｅｄａｎｄｍｉｘｅｄｔｈｏｒｏｕｇｈｌｙｂｙｕｓｉｎｇｖｏｒｔｅｘ．
Ｔｈｅｎｔｈｅｍｉｘｔｕｒｅｗａｓｂｏｉｌｅｄｉｎｈｏｔｗａｔｅｒｂａｔｈｆｏｒ３０

·１３·

　　　　　　　　　　　　　　　　　

ＡｓｉａｎＰａｃＪＴｒｏｐＭｅｄ
２００９；２（１）：３０３４



ｍｉｎ．Ａｆｔｅｒｃｏｏｌｉｎｇｉｎｃｏｌｄｗａｔｅｒｂａｔｈ，ｔｈｅｒｅｓｕｌｔａｎｔ
ｃｈｒｏｍｏｇｅｎｗａｓｅｘｔｒａｃｔｅｄｗｉｔｈ４ｍＬｏｆｎｂｕｔｙｌａｌｃｏ
ｈｏｌａｎｄｓｅｐａｒａｔｉｏｎｏｆｏｒｇａｎｉｃｐｈａｓｅｗａｓｄｏｎｅｂｙｃｅｎ
ｔｒｉｆｕｇａｔｉｏｎａｔ３０００ｒｐｍｆｏｒ１０ｍｉｎ．

Ａｂｓｏｒｂａｎｃｅｏｆｔｈｅｂｕｔｙｌａｌｃｏｈｏｌｅｘｔｒａｃｔｓｏｆ
ｓｔａｎｄａｒｄｓａｎｄｓａｍｐｌｅｓｗｅｒｅｍｅａｓｕｒｅｄａｔ５３０ｎｍａ
ｇａｉｎｓｔｎｂｕｔｙｌａｌｃｏｈｏｌａｓｂｌａｎｋ．Ｔｈｅｓｔａｎｄａｒｄｃｕｒｖｅ
ｗａｓｐｌｏｔｔｅｄａｎｄｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆｔｏｔａｌＭＤＡｉｎｓａｍ
ｐｌｅｓｗｅｒｅｃａｌｃｕｌａｔｅｄａｎｄｅｘｐｒｅｓｓｅｄａｓｎＭ／ｍＬｍａ
ｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅｆｒｏｍｔｈｅｓｔａｎｄａｒｄｇｒａｐｈ［８］．

Ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌａｎａｌｙｓｉｓ：
ＭｅａｎａｎｄＳｔａｎｄａｒｄｅｒｒｏｒｏｆｍｅａｎｗｅｒｅｃａｌｃｕｌａｔｅｄ
ｆｒｏｍｔｈｅｖａｌｕｅｓｏｆｔｒｉｐｌｉｃａｔｅｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｓ．Ｓｔｕｄｅｎｔ＇ｓｔ
ｔｅｓｔｗａｓｕｓｅｄｆｏｒｔｈｅｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｍｅａｎｓ
ｏｆｔｈｅｓａｍｐｌｅｖａｌｕｅｓａｇａｉｎｓｔｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌｓ．

ＲＥＳＵＬＴＳ

ＥｆｆｅｃｔｏｆＤＥＣｏｎｍｏｔｉｌｉｔｙｏｆｍｆｉｎｖｉｔｒｏ
ＭｉｃｒｏｆｉｌａｒｉａｅｏｆＢ．ｍａｌａｙｉｉｎｃｕｂａｔｅｄｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｏｆＤＥＣｗｅｒｅｅｘａｍｉｎｅｄｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃａｌ
ｌｙａｆｔｅｒ４ｈｏｕｒｓａｎｄｔｈｅｍｅａｎｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｏｆｌｏｓｓｏｆ
ｍｏｔｉｌｉｔｙａｎｄｓｔａｎｄａｒｄｅｒｒｏｒｏｆｍｅａｎｗａｓｃａｌｃｕｌａｔｅｄ
ｆｒｏｍｔｈｒｅｅｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｓ．Ａｆｔｅｒｓｔｕｄｙｉｎｇｏｖｅｒｔｈｅｗｉｄｅ
ｄｏｓｅｒａｎｇｅ（５５００μｇ／ｍＬ）ｗｅｆｏｕｎｄｔｈａｔｍａｘｉｍｕｍ
ｌｏｓｓｏｆｍｏｔｉｌｉｔｙｗａｓｆｏｕｎｄｔｏｂｅ１３％ ａｔａｃｏｎｃｅｎｔｒａ

ｔｉｏｎｏｆ３００μｇ／ｍＬ．Ｆｕｒｔｈｅｒｉｎｃｒｅａｓｅｉｎｔｈｅｃｏｎｃｅｎ
ｔｒａｔｉｏｎｈａｄｎｏｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔａｄｄｉｔｉｏｎａｌｅｆｆｅｃｔ．Ｆｏｒｌｏｗｅｒ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ，ｔｈｅｌｏｓｓｏｆｍｏｔｉｌｉｔｙｗａｓｎｅｇｌｉｇｉｂｌｅ．

ＥｆｆｅｃｔｏｆＨ２Ｏ２ｏｎｍｏｔｉｌｉｔｙｏｆｍｆｉｎｖｉｔｒｏ
ＤｉｆｆｅｒｅｎｔｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｏｆＨ２Ｏ２ｓｔａｒｔｉｎｇｆｒｏｍ５０μＭ
ｗｅｒｅｕｓｅｄｔｏｅｖａｌｕａｔｅｔｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆＨ２Ｏ２ａｇａｉｎｓｔＢ．
ｍａｌａｙｉｍｆｉｎｖｉｔｒｏ．Ｅｖｅｎｕｐｔｏａｖｅｒｙｈｉｇｈｄｏｓｅｏｆ１
ｍＭｌｏｓｓｏｆｍｏｔｉｌｉｔｙｏｆｐａｒａｓｉｔｅｓｗａｓｎｅｇｌｉｇｉｂｌｅ．Ａｔａ
ｆｕｒｔｈｅｒｈｉｇｈｅｒｄｏｓｅｏｆ１．２５ｍＭｓｕｄｄｅｎ１００％ｌｏｓｓｏｆ
ｍｏｔｉｌｉｔｙｏｆａｌｌｐａｒａｓｉｔｅｓｗａｓｒｅｃｏｒｄｅｄ．

ＥｆｆｅｃｔｏｆＤＥＣａｎｄＨ２Ｏ２ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｏｎｍｏｔｉｌｉｔｙ
ｏｆｍｆｉｎｖｉｔｒｏ
ＴｈｅｅｖｉｄｅｎｃｅｓｐｒｅｓｅｎｔｅｄｉｎＴａｂｌｅ１ｓｈｏｗｓｌｉｎｅａｒｉｎ
ｃｒｅａｓｅｉｎａｃｔｉｖｉｔｙｏｆｔｈｉｓｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎａｓａｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆ
Ｈ２Ｏ２ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｔａｒｔｉｎｇｆｒｏｍ０．４ｍＭ ｂｅｌｏｗ
ｗｈｉｃｈｔｈｅｒｅｓｐｏｎｓｅｗａｓｖｅｒｙｍｅａｇｅｒ．Ｔｈｅｄｏｓｅｓｏｆ
Ｈ２Ｏ２ａｎｄＤＥＣｉｎｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ，ｒｅｑｕｉｒｅｄｔｏｏｂｔａｉｎ
ｃｏｍｐｌｅｔｅｌｏｓｓｏｆｍｏｔｉｌｉｔｙｏｆａｌｌｐａｒａｓｉｔｅｓｗａｓｆｏｕｎｄｔｏ
ｂｅ０．７ｍＭＨ２Ｏ２（ｃｏｍｐａｒｅｄｔｏ１．２５ｍＭｗｉｔｈＨ２Ｏ２
ａｌｏｎｅ）ｗｉｔｈｔｈｅｆｉｘｅｄｄｏｓｅｏｆ３００μｇ／ｍＬｏｆＤＥＣ．
Ｔｈｕｓａｎｏｖｅｒａｌｌ４４％ ｄｅｃｒｅａｓｅｉｎｔｈｅｒｅｑｕｉｒｅｍｅｎｔｏｆ
ｔｈｉｓｐｏｔｅｎｔｏｘｉｄａｎｔｔｏａｃｈｉｅｖｅｃｏｍｐａｒａｂｌｅｃｏｍｐｌｅｔｅ
ｌｏｓｓｏｆｍｏｔｉｌｉｔｙ，ｅｍｐｈａｓｉｚｅｓｏｎｔｈｅｓｙｎｅｒｇｉｓｔｉｃｅｆｆｅｃｔ
ｏｆＤＥＣａｎｄＨ２Ｏ２ｏｎｍｆｍｏｔｉｌｉｔｙｉｎｖｉｔｒｏ．

Ｔａｂｌｅ１　Ａｎｔｉｆｉｌａｒｉａｌｅｆｆｅｃｔ（％ Ｌｏｓｓｏｆｍｏｔｉｌｉｔｙ）ｏｆｅｉｔｈｅｒＤＥＣ／Ｈ２Ｏ２ａｌｏｎｅｏｒｉｎｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎａｎｄａｌｓｏＤＥＣａｎｄＨ２Ｏ２ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ
ｗｉｔｈｖｉｔａｍｉｎＣａｌｏｎｇｗｉｔｈｓｕｉｔａｂｌｅｃｏｎｔｒｏｌ（ＲＰＭＩ）．

Ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆａｇｅｎｔｓ ％ Ｌｏｓｓｏｆｍｏｔｉｌｉｔｙ（Ｍｅａｎ±ＳＥＭ）

ＤＥＣ（３００μｇ／ｍＬ） １３．００±０．４７
!

Ｈ２Ｏ２（１．２５ｍＭ） ９９．５０±０．５７
!

ＤＥＣ（３００μｇ／ｍＬ）＋Ｈ２Ｏ２（０．４ｍＭ） １３．５０±０．３３
!

ＤＥＣ（３００μｇ／ｍＬ）＋Ｈ２Ｏ２（０．５ｍＭ） １６．００±０．１６
!

ＤＥＣ（３００μｇ／ｍＬ）＋Ｈ２Ｏ２（０．６ｍＭ） ３３．００±０．３３
!

ＤＥＣ（３００μｇ／ｍＬ）＋Ｈ２Ｏ２（０．７ｍＭ） ９９．００±０．６７
!

ＤＥＣ（３００μｇ／ｍＬ）＋Ｈ２Ｏ２（０．７ｍＭ）＋ｖｉｔａｍｉｎＣ（２０μｇ／ｍＬ） ７０．００±０．６３
!

ＲＰＭＩ（Ｃｏｎｔｒｏｌ） ３．００±０．２３

　　
!

Ｐ＜０．０５；ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔａｓｃｏｍｐａｒｅｄｔｏｃｏｎｔｒｏｌ

·２３·

Ｒ．Ｄ．Ｓｈａｒｍａ，ｅｔａｌ．Ｏｘｉｄａｔｉｖｅｒａｔｉｏｎａｌｅｆｏｒａｎｔｉｆｉｌａｒｉａｌｄｒｕｇ



２００９．ＡｓｉａｎＰａｃｉｆｉｃＪｏｕｒｎａｌｏｆＴｒｏｐｉｃａｌＭｅｄｉｃｉｎｅ．　　　　　

ＥｆｆｅｃｔｏｆｖｉｔａｍｉｎＣｏｎｔｈｅｉｎｖｉｔｒｏｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏ
ＤＥＣａｎｄ／ｏｒＨ２Ｏ２
ＴｈｅｏｐｔｉｍｕｍｄｏｓｅｏｆｖｉｔａｍｉｎＣｉｎｔｈｉｓｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ
ｓｅｔｕｐｗａｓｆｏｕｎｄｔｏｂｅ２０μｇ／ｍＬ．Ｆｕｒｔｈｅｒｉｎｃｒｅａｓｅ
ｉｎｔｈｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｗａｓｎｏｔａｂｌｅｔｏｒｅｖｅｒｓｅｔｈｅｅｆｆｅｃｔ
ａｎｙｍｏｒｅ．ＶｉｔａｍｉｎＣ（２０μｇ／ｍＬ）ｓｈｏｗｅｄ３０％ ｒｅ
ｄｕｃｔｉｏｎｉｎｔｈｅｈｉｇｈｅｓｔｌｅｖｅｌｏｆｌｏｓｓｏｆｍｏｔｉｌｉｔｙｃａｕｓｅｄ
ｂｙＤＥＣ ＋Ｈ２Ｏ２ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ（Ｔａｂｌｅ１）．Ａｔｔｈｉｓ
ｄｏｓｅｈｏｗｅｖｅｒ，ｎｏｔｏｘｉｃｉｔｙｗａｓｆｏｕｎｄｔｏｂｅｉｎｄｕｃｅｄ
ｕｐｏｎｔｈｅｍｉｃｒｏｆｉｌａｒｉａｅｄｕｅｔｏｖｉｔａｍｉｎＣａｌｏｎｅ．

ＥｓｔｉｍａｔｉｏｎｏｆＬｉｐｉｄｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎｉｎｔｈｅｃｕｌｔｕｒｅ
ｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｓ
Ｗｈｅｎｃｈｅｃｋｅｄｆｏｒｌｉｐｉｄｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎｉｎｔｈｅｐａｒａｓｉｔｅ
ｃｕｌｔｕｒｅｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｓｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈＤＥＣ＋Ｈ２Ｏ２ｃｏｍ
ｂｉｎａｔｉｏｎ（ｔｈｅｍａｘｉｍｕｍｅｆｆｅｃｔｉｖｅｄｏｓｅ），ｉｔｗａｓｆｏｕｎｄ
ｔｈａｔｔｈｅｒｅｗａｓｎｏｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｃｈａｎｇｅｉｎｔｈｅＭＤＡｌｅｖ
ｅｌｓｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｔｅｓｔａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐｓ（ｍｅａｎ±
ＳＥＭｆｏｒＤＥＣａｌｏｎｅ：１３．９３ ±２．７８６ｎＭ／ｍＬ，
Ｈ２Ｏ２：１０．３０±１．５４５ｎＭ／ｍＬ，ＤＥＣ＋Ｈ２Ｏ２：
１６４４±２．７９４ｎＭ／ｍＬ，Ｃｏｎｔｒｏｌ（ＲＰＭＩ）：１０．００
±１．７３４ｎＭ／ｍＬｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ）．

ＤＩＳＣＵＳＳＩＯＮ

Ｔｈｉｓｓｔｕｄｙｗａｓｄｅｓｉｇｎｅｄｔｏｄｅｔｅｃｔｔｈｅｐｒｅｓｕｍｐｔｉｖｅ
ｒｏｌｅｏｆｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈＤＥＣａｃｔｉｖｉｔｙ．
Ｉｎａｃｃｏｒｄａｎｃｅｗｉｔｈｔｈｅｅａｒｌｉｅｒｒｅｐｏｒｔｓ，ＤＥＣａｌｏｎｅ
ｆａｉｌｅｄｔｏｒｅｃｏｒｄａｎｙａｎｔｉｆｉｌａｒｉａｌｅｆｆｅｃｔｉｎｖｉｔｒｏ．Ｈｏｗ
ｅｖｅｒ，ｗｈｅｎｉｔｗａｓｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔｅｄｗｉｔｈＨ２Ｏ２ｉｔｗａｓ
ｆｏｕｎｄｔｏａｃｈｉｅｖｅｃｏｍｐｌｅｔｅｌｏｓｓｏｆｍｏｔｉｌｉｔｙ．Ｔｈｅｐｏ
ｔｅｎｔｏｘｉｄａｎｔＨ２Ｏ２ｗｈｅｎｕｓｅｄａｌｏｎｅｗａｓｓｔｒｉｋｉｎｇｌｙｄｅ
ｖｏｉｄｏｆａｎｙａｃｔｉｖｉｔｙａｎｄｆｉｎａｌｌｙａｔａｎｅｘｃｅｐｔｉｏｎａｌｌｙ
ｈｉｇｈｌｅｖｅｌｓｈｏｗｅｄｃｏｍｐｌｅｔｅｌｏｓｓｏｆｍｏｔｉｌｉｔｙｏｆｔｈｅ
ｐａｒａｓｉｔｅｓ．Ｔｈｉｓｕｎｕｓｕａｌｌｙｈｉｇｈｄｏｓｅｒｅｑｕｉｒｅｍｅｎｔｔｏ
ｏｂｔａｉｎｌｏｓｓｏｆｍｏｔｉｌｉｔｙｏｆｐａｒａｓｉｔｅｓｉｎｔｈｅｉｎｖｉｔｒｏｃｅｌｌ
ｆｒｅｅｓｅｔｕｐｗｉｔｈｔｈｉｓｐｏｔｅｎｔｏｘｉｄａｎｔｒｅｆｌｅｃｔｅｄｒｅｌａｔｉｖｅ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｏｆｔｈｅｆｉｌａｒｉａｌｐａｒａｓｉｔｅｓｔｏｗａｒｄｓｏｘｉｄａｔｉｖｅ
ａｔｔａｃｋａｎｄｓｕｐｐｏｒｔｅｄｔｈｅｅａｒｌｉｅｒｗｏｒｋｗｈｉｃｈｖａｌｉｄａ
ｔｅｄｓｕｃｈｓｐｅｃｉａｌａｔｔｒｉｂｕｔｅｏｆｆｉｌａｒｉａｌｐａｒａｓｉｔｅｓ［９］．Ｉｎ
ｔｅｒｅｓｔｉｎｇｌｙ，ｔｈｅｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｏｆＨ２Ｏ２ｗｉｔｈｏｔｈｅｒｗｉｓｅ
ｕｎｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅＤＥＣｎｏｔｏｎｌｙａｃｈｉｅｖｅｄｃｏｍｐｌｅｔｅｌｏｓｓｏｆ
ｍｏｔｉｌｉｔｙｂｕｔｗａｓａｌｓｏｆｏｕｎｄｔｏｂｒｉｎｇｄｅｆｉｎｉｔｉｖｅｒｅｄｕｃ
ｔｉｏｎ（４４％）ｉｎｔｈｅｄｏｓｅｏｆＨ２Ｏ２ｒｅｑｕｉｒｅｄａｇａｉｎｓｔｔｈｅ
ｈｉｇｈｄｏｓｅｒｅｑｕｉｒｅｄｔｏａｃｈｉｅｖｅｃｏｍｐａｒａｂｌｅｅｆｆｅｃｔ
ｗｈｅｎｕｓｅｄａｌｏｎｅ．Ｔｈｉｓｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｅｖｉｄｅｎｃｅｄｏｅｓ

ｎｏｔｉｎｉｔｓｅｌｆｗａｒｒａｎｔａｎｙｃｌａｉｍｔｏｕｓｅｓｕｃｈｃｏｍｂｉｎａ
ｔｉｏｎｆｏｒｔｈｅｒａｐｙ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｔｈｅｏｂｓｅｒｖｅｄｓｙｎｅｒｇｉｓｍｏｆ
ＤＥＣｗｉｔｈａｐｏｔｅｎｔｏｘｉｄａｎｔｉｓｄｅｆｉｎｉｔｅｌｙａｐｒｏｏｆｏｆ
ｐｒｉｎｃｉｐｌｅｔｈａｔｈｉｎｔｅｄｔｏｗａｒｄｓｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔｏｆｐｒｏｂａｂｌｅ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅｍｅａｎｓｂｅｈｉｎｄｔｈｅｏｂｓｅｒｖｅｄａｎｔｉｆｉｌａｒｉａｌａｃ
ｔｉｖｉｔｙ．

Ｔｈｕｓ，ｔｏｖａｌｉｄａｔｅｔｈｉｓｏｘｉｄａｔｉｖｅｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓｆｕｒ
ｔｈｅｒ，ｖｉｔａｍｉｎＣｗａｓｕｓｅｄａｓａｎａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｉｎｔｈｅ
ｓａｍｅｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｓｅｔｕｐａｆｔｅｒｏｐｔｉｍｉｚｉｎｇｆｏｒｔｈｅｃｏｎ
ｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｔｏｓｔｕｄｙｔｈｅｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆｔｈｅａｎｔｉｆｉｌａｒｉａｌ
ｅｆｆｅｃｔｒｅｐｒｏｄｕｃｉｂｌｙ．Ｉｔｗａｓｆｏｕｎｄｔｏｂｒｉｎｇｆｏｒｔｈａ
ｍａｘｉｍｕｍｒｅｄｕｃｔｉｏｎｏｆ３０％ ｆｒｏｍｔｈｅｏｂｓｅｒｖｅｄａｎｔｉ
ｆｉｌａｒｉａｌｅｆｆｅｃｔｏｆＤＥＣａｎｄＨ２Ｏ２ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ，ｓｕｐ
ｐｏｒｔｉｎｇｓｕｃｈｏｘｉｄａｔｉｖｅｒａｔｉｏｎａｌｅ．

Ｉｎｓｅａｒｃｈｏｆｔｈｅｄｉｒｅｃｔｍｅｃｈａｎｉｓｔｉｃｅｆｆｅｃｔｏｆｏｘｉ
ｄａｔｉｖｅｉｍｐａｃｔ，ｔｈｅｃｕｌｔｕｒｅｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｓｏｂｔａｉｎｅｄ
ｆｒｏｍｔｈｅｆｉｌａｒｉａｌｐａｒａｓｉｔｅｓｉｎｃｕｂａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｉｓｃｏｍｂｉ
ｎａｔｉｏｎｗｅｒｅｔｅｓｔｅｄｆｏｒｔｈｅｏｘｉｄａｔｉｖｅｄａｍａｇｅｉｎｔｅｒｍｓ
ｏｆｌｉｐｉｄｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎ．Ｔｈｅｒｅｓｕｌｔｗａｓｎｏｔｆｏｕｎｄｔｏｂｅ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｄｉｆｆｅｒｅｎｔｗｉｔｈｔｈｅｓｅａｇｅｎｔｓａｇａｉｎｓｔｓｕｉｔ
ａｂｌｅｃｏｎｔｒｏｌ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｔｈｉｓｗａｓｉｎｃｏｎｃｕｒｒｅｎｃｅｗｉｔｈ
ｔｈｅｐｒｅｖｉｏｕｓｆｉｎｄｉｎｇｓｗｈｉｃｈｓｕｇｇｅｓｔｔｈａｔｔｈｅｃｕｔｉｃｕｌａｒ
ｍｅｍｂｒａｎｅｌｉｐｉｄｓｏｆＢｒｕｇｉａｍａｌａｙｉｌａｃｋｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ
ｔｏｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｇｅｎｅｒａｔｅｄｂｙｔｈｅｏｘｉｄａｎｔａｔｔａｃｋｉｎ
ｖｉｔｒｏ［９］．Ｔｈｉｓｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｓｍａｉｎｌｙａｔｔｒｉｂｕｔｅｄｔｏｌｅｓｓ
ｎｕｍｂｅｒｏｆｕｎｓａｔｕｒａｔｅｄｆａｔｔｙａｃｙｌｒｅｓｉｄｕｅｓａｎｄｔｈｅ
ｐｒｅｓｅｎｃｅｏｆｌｉｐｉｄｓｏｌｕｂｌｅａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓｉｎｔｈｅｎｅｕｔｒａｌ
ｌｉｐｉｄｆｒａｃｔｉｏｎｏｆｔｈｅｐａｒａｓｉｔｅｓ［７，１０］．

Ｉｎｔｈｉｓｃｏｎｔｅｘｔｉｔｍａｙｂｅｒｅｌｅｖａｎｔｔｏｃｏｎｓｉｄｅｒ
ｔｈａｔｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓａｐａｒｔｆｒｏｍｏｖｅｒｔｍａｃｒｏｍｏｌｅｃｕｌａｒ
ｄａｍａｇｅｍａｙｔｒｉｇｇｅｒａｐｏｐｔｏｔｉｃｒｅｓｐｏｎｓｅｍｏｒｅｓｕｂ
ｔｌｙ［１１］．Ｈ２Ｏ２ｉｓｗｅｌｌｋｎｏｗｎｔｏｉｎｄｕｃｅｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ
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