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 تشکر و قدردانی

 سپاس خدای یکتا را که هر چه هست، از اوست.   

 ،بزرگوار جناب آقای دکتر علی گل را ارج نهاده در نهایت ادب و احترام، زحمات استاد راهنمای

 . گزارمرا سپاسشان ای دریغهای بیرهنمودها و محبت

دکتر حکیمه علومی بیان سرکار خانم از زحمات ارزشمند استاد مشاور مراتب سپاس و قدردانی خود را 

 دارم. می

جناب آقای دکتر مهدی عباس نژاد و جناب آقای دکتر سعید اسماعیلی ماهانی که داوری از اساتید داور 

 نمایم.ایانامه را بر عهده داشتند، تشکر و قدردانی میو باز خوانی پ

که زحمت بررسی هیستوپاتولوژی کبد را بر عهده جناب آقای دکتر عبدالرضا جوادی نیا شایسته است از 

 .پاس و تشکر به جای آورده شودنهایت س شناسیاساتید و کارکنان گروه زیستگرفتند و هچنین 
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 چکیده

آسیب کبدی ناشی از دارو یکی از دلایل اصلی برای قطع مصرف دارو است و   هدف:زمینه و    

ترین علت آن مصرف بیش از حد استامینوفن بوده است. استرس اکسیداتیو یک مکانیسم تاکنون شایع

 از هدف باشد.دهد و در سمیت استامینوفن مهم میها توسط آن رخ میعمومی است که بسیاری از سمیت

های در موش آسیب کبدی ناشی از استامینوفن بر پودر دانه شنبلیله محافظتی خاصیت بررسی لعهمطا این

              .باشدمی صحرایی نر

گروه  -1 :تایی تقسیم شدند 6 گروه 4یست و چهار سر موش صحرایی نر نژاد ویستار به بها: روش   

گروه استامینوفنی  -4(، Aگروه استامینوفنی ) -3، (N+Tپودر دانه شنبلیله )گروه نرمال +   -2(، Nنرمال )

های نرمال سالین و گروه  N+Tو  Nهای ساعت گرسنگی، گروه 24از  بعد(. A+Tپودر دانه شنبلیله ) + 

A  وA+T  استامینوفن را با دوزmg/kg 1111  ساعت  6به صورت گاواژ دریافت کردند. پس از گذشت

را به  mg/kg 1111پودر دانه شنبلیله با دوز  A+Tو  N+Tهای نرمال سالین و گروه Aو  Nهای گروه

های صحرایی کشته شده و نمونه صورت گاواژ دریافت کردند. دوازده ساعت پس از گاواژ دوم، موش

بافت کبدی جهت سنجش فاکتورهای اکسیدانی و آنتی اکسیدانی در تانک ازت منجمد و نمونه دیگری 

 تثبیت گردید. %11های هیستوپاتولوژیکی در فرمالین یجهت بررس

 هیدروژن پراکسید(، MDA) یدهآلد دی مالون غلظت چشمگیر افزایش باعثاستامینوفن  :هایافته   

(2O2H( و کاهش چشمگیر فعالیت کاتالاز )CAT( و پراکسیداز )PODو آسیب بافتی در گرو  )ه A 

 2O2Hو  MDA  غلظت کاهش سببهای صحرایی با پودر دانه شنبلیله شد. تیمار موش Nنسبت به گروه 

      گردید. Aبه گروه نسبت A+Tو همچنین بهبود آسیب بافتی در گروه  PODو  CATو افزایش فعالیت 

های صحرایی استامینوفنی با پودر دانه شنبلیله سبب دهد که تیمار موشنتایج نشان می :گیرینتیجه   

 شود.                                 اکسیداتیو، افزایش دفاع آنتی اکسیدانی و بهبود آسیب بافتی میکاهش استرس 

  ، موش صحراییکبددانه شنبلیله، استامینوفن، استرس اکسیداتیو، کلمات کلیدی:    
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 مقدمه -3

ترین دلایل برای قطع مصرف دارو است و غالبا دلیل کی از شایعی (DILI)1آسیب کبدی ناشی از دارو     

پزشنکان،  ینک چنالش مهنم بنرای     اصلی رد دارو برای کسب مجوز بازاریابی است. در نتیجه اینن مسنئله   

انجام شده در بخنش  تحقیقات . (Fontana et al., 2010)باشد های دارویی میمقامات بهداشت و شرکت

از پذیرش به اثرات جانبی ناشی از مصنرف دارو منرتبط بنود و     %3نشان داد که  یبیمارستانگوارش و کبد 

سال گذشته،  علی رغنم پیشنرفت    15در  .(Larrey., 2002) سمیت کبدی معرف مشکل اصلی بوده است

هنای بنالینی و تشنخیو زود هنگنام سنمیت کبندی دارو،       در مطالعات سم شناسی، آنالیز ایمننی آزمنایش  

اینن مشنکلات تنا    . (Fontana et al., 2010)ی داروها کاهش نیافته است کبدی برای همهفراوانی سمیت 

از داروهای زیادی وجنود دارنند کنه مسنئول تعنداد قابنل تنوجهی         (1: حدودی به عوامل زیر وابسته است

گ های حیوانی، عمدتا جوندگان و سن ای در مدلد، درحالیکه هیچ نشانههستندر انسان های کبدی آسیب

بیمار مشهود است؛ بننابراین   11111 -1111در 1در DILI از داروها بسیاری برای  (2ه است. ناسایی نشدش

 ,.Pessayre et al)های بالینی بسنیار نناچیز اسنت    احتمال مشاهده تعداد قابل توجهی از موارد در آزمایش

 شود، مربوط اسنت. می بیانآسیب کبدی  های مختلفی کهی به راهمشکل تشخیو آسیب کبد (3 .(1999

اننواع   (4. (Larrey., 2002)تواننند تحنت تناثیر داروهنا قنرار گیرنند       های کبندی منی  سلول در واقع، همه

)پنایین ینا    بالینیشان با توجه به مکانیسم سمیت کبدی، خود دارو، جزئیات دوره درمنان  ها در علائمآسیب

 Fontana et)باشندبالا بودن دوز و دوره درمان( و با در نظر گرفتن حساسیت شخو به ماده، متفاوت می

al., 2010).  و  مسنتقیم  یت کبندی سنم  :باشددرگیر می در سمیت کبدی ناشی از دارو حداقل دو مکانیسم

هنای  استامینوفن، باعث آسیب سلولمانند  مستقیمهای هپاتوتوکسین .),.Davern 2012( 2نکراتیکایدیوس

شود. در مقابل، بسیاری از داروها باعث سنمیت  با سیری قابل پیش بینی میکبدی به صورت وابسته به دوز 

درحالیکنه بنیش از   . (Kleiner., 2009) شنود منی باشند،  بینی میکه غیر قابل پیشنکراتیک ایدیوسکبدی 

مصرف بیش از حد اسنتامینوفن   DILIعلت ترین کنون شایعت کبدی در ارتباط است، تادارو با سمی  811

 .(Holt., 2010)بوده است 

                                                 
1. Drug-induced liver injury 

2. Idiosyncratic 



3 
 

 فیزیولوژی و عملکرد کبد -3-3

و از  (Dasgupta., 2014)کیلنوگرم وزن دارد   5/1ا تن  2/1اندام داخل بدن است و تقریبا  کبد بزرگترین   

کبندی حنول ینک وریند      لبنول  تشنکیل شنده اسنت.    (1-1)شنکل   ها هزار واحد عملکردی به نام لبولده

شنود. هنر لبنول بنه طنور      کبدی و سپس به ورید اجوف تخلیه منی یابد که به وریدهای مرکزی سازمان می

های چرخ از ورید مرکزی های کبدی است که همانند پرههای سلولعمده خود شامل تعداد زیادی صفحه

هنای  لول ضنخامت دارد و بنین سنلول   به طور معمول هر صفحه کبدی بنه انندازه دو سن    روند.به محیط می

ی جندا کنننده   به مجاری صفراوی در دینواره فیبنر  اند که مجاور هم، مجاری کوچک صفراوی واقع شده

های کوچک پنورت قنرار دارندکنه بنه طنور      شوند. در این دیواره، ونولهای کبدی مجاور تخلیه میلبول

-دریافنت منی  وارش از طریق وریند پنورت   عمده خون خود را از جریان وریدی خارج شده از دستگاه گ

های کبدی ها، خون به داخل سینوزوئیدهای مسطح و منشعب کبدی واقع در بین صفحهکنند. از این ونول

های بین لوبی نیز وجود دارنند. اینن   های کبدی در دیوارهشریانچه شود.و سپس به ورید مرکزی تخلیه می

هنای  های دیواره بین لوبی هستند. بسیاری از اینن شنریانچه  بافت ها تامین کننده خون شریانی برایشریانچه

های کبندی، دو  علاوه بر سلول شوند.کوچک نیز به طور مستقیم به داخل سینوزوئیدهای کبدی تخلیه می

هنای  ( سنلول 2های اندوتلیال معمولی و ( سلول1پوشانند: های وریدی را مینوع سلول دیگر نیز سینوزوئید

هنا حندود   های بزرگی دارد که قطر بعضی از آنپوشش اندوتلیالی این سینوزوئیدها سوراخ. کوپفر بزرگ

های کبدی، فضاهای باریک بنافتی  اندوتلیال و سلولهای میکرومتر است. در زیر این پوشش، بین سلول 1

توسنط   هنا فضنای دور سنینوزوئیدی   میلینون  قنرار دارنند.   1یا فضای دیس به نام فضاهای دور سینوزوئیدی

شوند. بدین ترتیب، مایع اضنافی در اینن فضناها از    لنفاوی در دیواره بین لوبی به یکدیگر متصل میعروق 

های بزرگ در انندوتلیوم، منوادی کنه در پلاسنما قنرار      شود. به علت وجود سوراخطریق لنف برداشته می

 . (1333، )گایتون.شوند میمنتقل  دارند آزادانه به داخل فضاهای دور سینوزوئیدی

                                                 
1. Space of  Diss 
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 (1333)گایتون.، ک لبول کبدی ی: ساختار اصلی 1-1شکل                         

 

کند. کبد با گنرفتن و ذخینره کنردن    ایفا میو چربی در متابولیسم کربوهیدرات، پروتئین  کبد نقش مهمی

زمانی که نیاز باشد گلیکنوژن را بنه گلنوکز     کند وگلوکز به صورت گلیکوژن، سطح گلوکز را تثبیت می

اکثنر   .)گلوکونئنوژنز(  کنند شکند و یا از منابع غیر کربوهیدراتی مثل اسیدهای آمینه گلوکز تولیند منی  می

کبند محنل    شنوند. ها توسط کبد ساخته منی های پلاسمایی از جمله آلبومین و بسیاری از گلوبولینپروتئین

باشند. همچننین تشنکیل اوره    ر و ساخت مواد دیگر از اسیدهای آمیننه منی  تبدیل اسیدهای آمینه به یکدیگ

اسیدهای چرب توسط کبند برداشنته و بنه تنری      برای برداشت آمونیاك از مایعات بدن برعهده کبد است.

شود. تری گلیسریدها با کلسترول، فسفولیپید و یک آپوپروتئین به شکل لیپنوپروتئین  گلیسرید استریفیه می

شنود. بیشنترین   ها وارد خون میپوسیتدیدر آ سازیشود. لیپوپروتئین برای استفاده یا ذخیرهمی بسته بندی

ی کاتابولیسنم کلسنترول   هنای صنفراوی محصنول عمنده    گیرد و نمنک سنتز کلسترول در کبد صورت می

از دیگر اعمال کبد ذخیره ویتامین، ذخیره آهن به شکل فریتین و سم زدایی یا دفع بسیاری از داروها است. 

عوامنل  دیگنر  باشد. سیستم آنزیمی غنی کبد امکان متابولیسم بسنیاری از داروهنا و   میاز جمله استامینوفن 

هنا بنه   نند و از ورود آن کزداینی منی  کبد مواد مضر را از گردش خون احشایی سم دهد.زنوبیوتیک را می

شود کبد بنه آسنیب ناشنی از دارو حسناس     نماید. این امر باعث میگردش خون سیستمیک جلوگیری می
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 .(Shaffer et al., 2002)  شود

 استامینوفن -3-2

تنب اسنتفاده    به عنوان داروی ضند درد و   )paracetamol یا 1nol)aminophe-p-acetyl-Nاستامینوفن    

توسط فنون مریننگ    1833و فعالیت ضد دردی آن در سال  سنتز 1811ی در اواخر دههاین دارو  شود.می

در اینالات متحنده در   بنه طنور گسنترده     1355در سنال  . اسنتامینوفن  (Hinson et al., 1980) گزارش شد

بنه دلینل نگراننی     1351است که در اوایل دهه  2این دارو، آنالوگ ساختاری فناستین دسترس قرار گرفت.

-1)شنکل   (Larson et al., 2005) آوری شند مزمن از آن، از بازار جمع یسمیت کلیوی با استفادهبرای 

و ارتباط آن با استفاده از آسپرین، در ایالات متحده و در سراسر جهنان،   3پس از شناسایی سندروم ری .(2

 4OTCرمولاسنیون  استامینوفن به داروی اولیه انتخنابی بنرای درمنان تنب و درد تبندیل شند و در صندها ف       

 .(Larson et al., 2005)موجود است 

 

 (Wikipedia) : استامینوفن2-1شکل                                  

ها تداخل ندارد، یک جایگزین کند و یا با عملکرد پلاکتسوزش معده ایجاد نمی این داروبه علت اینکه 

سنمیت  . )James (et al., 2013 اسنت  NSAID)s(5ضند التهنابی غینر اسنتروئیدی    جالنب بنرای داروهنای    

و توسط دو بیمار کنه  پس از مصرف دوزهای زیادی از دار 1366استامینوفن در شرایط بالینی ابتدا در سال 

 Prescottو  Thomsonتوسنط  و سه روز پس از مصنرف باعنث منرگ شند،     شدید سمیت کبدی منجر به 

                                                 
1. Acetminophen 

2. Phenacetin 

3. Reye syndrome 

4. Over-The-Counter 

5. Nonsteroidal anti inflammatory drugs 



6 
 

اسنتامینوفن بنه طنور    در اینالات متحنده    ،1331دهنه   در اواخنر   (Thomson et al., 1966).گردیند  منتشر

به رسمیت شناخته نشنده بنود و تنا آن زمنان در      (ALF)1عنوان یک عامل نارسایی حاد کبدی  گسترده به

از تمام موارد  %42گزارش داد که استامینوفن  Larson، 2115در سال  های اطلاعاتی ظاهر نشده بود.پایگاه

 ALFاست  را به خود اختصاص داده(Larson et al., 2005) . این درصد افزایش قابل توجهی را نسبت به

بنه اسنتامینوفن نسنبت داده      ALFاز منوارد   %33نشان داد که اتیولنوژی   1338گزارش منتشر شده در سال 

استامینوفن به طنور مسناوی بنین    ناشی از ALF در ایالات متحده، . (Ostapowicz et al., 2002)شده بود 

 ALF در ایجناد اسنتامینوفن   اقدام به خودکشی و موارد استفاده درمانی بدون خودکشی تقسیم شده اسنت. 

 اسنت  ALFدرصد از منوارد   25تا  14دهد که مسئول و اطلاعات اخیر نشان می نقش دارددر کودکان نیز 

(Bower et al., 2007). تمناس   111111دهند کنه سنالانه    اطلاعات مراکز کنترل سمیت آمریکا نشان می

ویزینت و   56111افتد، در نتیجه بخنش اورژاننس   اتفاق میتلفنی در مورد مصرف بیش از حد استامینوفن 

آمریکا، خودکشنی بنا    هایداده. در مقابل (Nourjah et al.,2006)مورد بستری شدن داشته است  26111

این موارد را شنامل   %81باشد و بیش از ناشی از استامینوفن در انگلستان می ALF دوز بالا اتیولوژی غالب 

 . (Lee., 2007)شود می

 فارماکولوژی استامینوفن -3-2-3

روشنی از چندین دهه بدون درك این دارو ، دردی گسترده از استامینوفن به عنوان ضد با وجود استفاده   

هنا و  اسنتامینوفن در مقایسنه بنا سالیسنیلات    بنه طنور سننتی    آن استفاده شنده اسنت.   ضد درد  هایمکانیسم

sNSAID.هنا را  استامینوفن سنتز پروستاگلاندین ، یک داروی ضد التهابی ضعیف در نظر گرفته شده است

مهنار  (COX) لواکسیژناز دهد فعالیت سیکمیکه نشان  ،(Ayoub et al., 2011)دهد کاهش می CNSدر 

 Li)در مغز، بویژه هیپوتالاموس نسبت داده شده اسنت COX-2 . اثر ضد تب استامینوفن به مهار شده است

et al., 2008)اخیرا نشان داده شده است که این دارو تب ناشی از لیپوپلی ساکارید . (LPS)  را توسط مهار

 COX-2دهنند، نننه توسننط مهننار پروسننتاگلاندین  کنناهش مننی-E  1میکروزومننی سنننتاز (mPGES-1) 

(Engström et al., 2013)    توانند از طرینق تعامنل بنا سیسنتم      . همچننین فارماکودینامینک اسنتامینوفن منی

                                                 
1. Acute liver failure 
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 اسنتیله اسنتامینوفن در   ی دِفننل، واسنطه  آمینو-P. (Hogestatt et al., 2005)اندوکانابینوئید واسطه شنود  

CNS اسید به شکل  با آراشیدونیکN- آراشیدونیل فنل آمین(AM404) شنود  کونژوگه می(Bertolini 

et al., 2006).AM404      افنزایش سنطح   شنود کنه باعنث    مانع از جذب آناندامیند کانابینوئیند دروننزا منی

1های شود. آناندامید اقدامات ضد درد و هیپوترمیک را از طریق گیرندهآناندامید می
1CB   دهند  انجنام منی

, 1995).(Howlett. 1های فعال شدن گیرندهCBدردی، دمای بدن را نیز کناهش منی  ، علاوه بر ایجاد بی-

هنا از جملنه مسنیرهای    اسنتامینوفن ممکنن اسنت اثراتنی روی دیگنر واسنطه      . (Fraga et al., 2009)دهند  

اثنرات ضند دردی    ،HT3-5هنای سنروتونین  سروتونرژیک داشنته باشند. درمنان همزمنان بنا آنتاگونیسنت      

 .(Pickering et al., 2006)کند بلوك می استامینوفن را

-سناعت منی   6تنا   4گرم( هنر  میلی 15 -11گرم )در کودکان میلی 1111تا  325دوز درمانی استامینوفن    

میلی گرم بنر کیلنوگرم(    81گرم )در کودکان میلی 4111شود باشد و حداکثر دوزی که روزانه توصیه می

دقیقنه بنه دسنت     31مصرف، استامینوفن با پیک غلظتی کنه ظنرف    بعد از. (Krenzelok., 2009) باشدمی

میکروگرم بنر میلنی لیتنر اسنت. حضنور غنذا در        21تا  11غلظت درمانی سرم  شود. دامنهآمده، جذب می

 Hodgman et) را به تاخیر بیندازد؛ اما بر مینزان جنذب اثنری نندارد    معده ممکن است زمان پیک غلظت 

al., 2012).  نیمنه عمنر     آیند. سناعت بنه دسنت منی     4پیک غلظت سرم در مندت   ،از حدبا مصرف بیش

هنای کبندی   باشد، با این حال در بیماران مبتلا بنه آسنیب کبندی و بیمناری    ساعت می 5/2تا  2استامینوفن 

تخلینه معنده بنه     متعاقب. استامینوفن (Hodgman et al., 2012)یابد ساعت افزایش می 4مزمن به بیش از 

، سننپس عمنندتا در کبنند توسننط (Nelson et al., 1991)شننود جننذب مننی گاه گننوارشدسننتسننرعت از 

شود. تنها درصد کمی از متابولیزه می  2های کونژوگاسیون فاز واکنشسولفاتاسیون و گلوکورونیداسیون 

سننیون و تاشننود. سولفامتننابولیزه مننی   2CYPبننا  1هننای فنناز  دارو در دوزهننای درمننانی توسننط واکنننش  

هنای غیرسنمی   ی متابولیسم هستند و منجر به تولید متابولیتیون استامینوفن مسیرهای عمدهگلوکورونیداس

شنود، مقندار   لقنا منی  ا CYP2E1 شباع شدن این مسنیرها ینا زمنانی کنه    شود. در دوزهای بالا، به علت امی

بنزوکوئیننون ایمنین    -pاسنتیل  -Nبنه متابولینت واکنشنی     CYPهنای  زیادی از اسنتامینوفن توسنط آننزیم   

                                                 
Cannabinoid receptor type 11.  

Cytochrome P4502.  
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(NAPQI) های سیتوزولی و میتوکندری تشنکیل  شود که ترکیبات افزایشی کوالانسی با پروتئینتبدیل می

 .(Han et al., 2006)شود دهد و استرس اکسیداتیو میتوکندری آغاز میمی

 دسترسی به استامینوفن   -3-2-2

 ,.Woodcock)لات متحده به فنروش رسنید   ادر ای 2118میلیون دوز استامینوفن در سال  25111بیش از    

ها ها و ضد احتقان. علاوه بر استفاده از آن در درمان درد وتب، استامینوفن معمولا با آنتی هیستامین(2009

-وقانی و سرما به فنروش منی  ای تنفسی فههای ترکیبی برای عفونتشود و به صورت فرآوردهترکیب می

، 2111سنال  در اواخر  .، فرمولاسیون درون وریدی استامینوفن در بازار اروپا عرضه شد2112از سال  .رسد

 مننورد تایینند قننرار گرفننت. سنال  2بنرای اسننتفاده در سنننین بننالای  در اینالات متحننده اسننتامینوفن ورینندی  

از داروهایی هستند که به طور گسنترده بنرای   ی برخی محصولات حاوی استامینوفن و کدئین نشان دهنده

 -هیدروکدون، اسنتامینوفن  -این محصولات شامل استامینوفن شود.درمان درد متوسط و شدید استفاده می

 (.James et al., 2013) باشداکسی کدون می -کدئین و استامینوفن

 بالینی مسمومیت با استامینوفن علائم  -3-2-1

 Rumack) (1-1دهد )جدول به طور کلی، علائم بالینی مسمومیت با استامینوفن در چهار مرحله رخ می   

et al., 1986).  اشتهایی، درد شکم، حالت بی ایجاد ساعت پس از مصرف اولیه است و شامل 24؛ 1مرحله

کنه   تشخیو در بیمارانیشود که باعث می برخی بیماران نسبتا بدون علامت هستند تهوع و استفراغ است.

باشند و  ساعت بعند از مصنرف منی    72-24؛ 2اطلاع هستند با مشکل روبرو شود. مرحله از سمیت خود بی

-از جمله شروع درد در ربع فوقانی راست شکم و علائنم و نشنانه   گوارشی معمولا با پیشرفت بیشتر علائم

 های کلاسیک آسیب کبدی مشخو شده است. 
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 (Rumack et al., 1986): علائم بالینی مسمومیت کبدی ناشی از استامینوفن 1-1جدول 

 

 

 

 

 

 

، در برخنی بیمناران اینن    دهند رخ منی  2اگرچه افزایش آمینوترانسفرازهای سرم  به طور معمول در مرحله 

ی بنا ادامنه   ،ساعت بعد از مصنرف  72؛3مرحله .(Singer et al., 1995) باشدمیساعت  24قبل از افزایش 

 Blakely) د.وشن میمشخو ، سیستم چند ارگانی و هیپوگلیسمی نارساییپیشرفت سمیت کبدی و شروع 

et al., 1995) از موارد %41. بیش از  ALF خواهد داشت را به دنبال استامینوفن، آسیب کلیوی(Fontana 

et al., 2008). شود، نکنروز توبنول   آسیب کلیوی ناشی از استامینوفن که با میکروسکوپ نوری ظاهر می

شنود،  دینده منی   ALF همانطور که در تمام علل  .(Blakely et al., 1995)باشد و دیستال میپروگزیمال 

ممکن است باشد و پیش آگهی ضعیف می نگرشانانسفالوپاتی کبدی پس از مسمومیت با استامینوفن، یک 

 ,.Bernal et al)تنا کمنا و افنزایش فشنار داخنل جمجمنه را نشنان دهند         یجی سردرگمی و گدرجاتی از 

نارسایی شندید کبندی، از جملنه     هفته( توسط 3ساعت تا  36مسمومیت با استامینوفن ) 4ی . مرحله(2010

میزان زنده مانندن   پیشرفت کما و افزایش فشار داخل جمجمه، یا بهبود خود به خودی مشخو شده است.

اسنت و  ALF ر علنل  از دیگن  بیشترخود به خودی برای بیماران مبتلا به آسیب کبدی ناشی از استامینوفن، 

 مینزان  . همچنین گنزارش شنده اسنت کنه    باشدمی %72استامینوفن، ALF ای برای بیماران با بقای سه هفته

 .(Larson et al., 2005) است %65استامینوفن،   ALFزنده ماندن بدون پیوند برای 

 سمیت استامینوفن -3-1

 ,.Boobis et al)و هامسنتر   (Bruk et al., 2010)ی منوش  های کبندی ایزولنه شنده   با استفاده از سلول   

مرحلنه متابولینک کنه بنه طنور      ( 1دهند؛  نشان داده شد که سمیت استامینوفن در دو مرحله رخ می (1986


