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Şizofreni Hastalarında Oksidatif Stres ve Serbest Radikal
Hasarının Göstergesi Olarak İdrarda Malondialdehit Ölçümü
Measurement of Urinary Malondialdehyde Levels as an Indicator of Oxidative Stress
and Free Radical Injury in Schizophrenic Patients

Özet

Amaç: Oksidatif stres ile antioksidan savunma mekanizmaları arasındaki
denge ve bu dengenin bozulmasının birçok hastalığın gelişimi ve
prognozunda önemli bir rolü olduğu düşüncesi gün geçtikçe daha fazla
kabul görmektedir. Bu çalışmada, yaşadıkları yüksek stresin getirdiği
oksidatif hasar baz alınarak şizofreni hastaları üzerinden bu hasara bağlı
olarak açığa çıkan diğer oksidatif stres belirteçleri ile idrar malondialdehit
ölçümlerinin karşılaştırılması ve  korelasyonunun araştırılması amaçlanmıştır.
Hastalar ve Yöntem: Çalışmaya Marmara Üniversitesi Hastanesi Psikiyatri
polikliniğine başvuran 20 şizofreni hastası ve 21 sağlıklı kontrol alınmış,
hastalardan ve kontrol grubundan alınan kan ve idrar örneklerinde oksidatif
stres parametreleri incelenmiştir. 
Bulgular: Bulgularımız, oksidatif stres ile ilgili parametrelerden yükseltgenmiş
glutatyon, plazma lipid peroksidasyonu ve idrar malondialdehit düzeylerinin
şizofreni hastalarında kontrollere göre daha yüksek olduğunu, ayrıca özellikle
hasta grubunda idrar ve plazma malondialdehit düzeylerinin belirgin
derecede uyumlu olduğunu göstermiştir. 
Sonuç: Çalışmamız daha fazla sayıda katılımcı ile yapılacak araştırmalar ile
desteklendiği takdirde, idrar malondialdehit ölçümünün kolay uygulanabilir ve
ucuz bir oksidatif hasar tarama belirteci olarak kullanılabileceğini ve yapılacak
taramalar sayesinde bazı hastalıkların önlemesine ve/veya yeni farmakolojik
ajanların geliştirilebilmesine katkı sağlayabileceğini düşündürmektedir.
(Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Dergisi 2012;25:64-8)
Anahtar Kelimeler: Şizofreni, Malondialdehit, Oksidatif stres, İdrar

Abstract

Objective: The idea that oxidative stress has a significant role in
development and prognosis of many diseases is being more widely
accepted by the authorities. This study aims to examine urinary
malondialdehyde assays and their concordance with other oxidative stress
biomarkers in schizophrenic patients who have a highly stressful life due to
their illness. 
Patients and Methods: Participants were 20 schizophrenic patients who
were being followed by Marmara University Medical School Hospital
outpatient clinic and 21 healthy controls. Blood and urine samples were
examined for oxidative stress parameters. 
Results: Our results indicate that oxidized glutathione and plasma and urine
malondialdehyde levels of patients were higher than those of control group.
Urinary and plasma malondialdehyde levels showed a significant correlation
especially in the patient group. 
Conclusions: If the study is supported by additional studies and repeated
with higher sample sizes the urinary malondialdehyde assay which is an
easy and cheap method, may be used as an oxidative screening test and
thus may prove to be useful for preventing oxidative stress dependent
diseases and developing new pharmacological agents. (Marmara Medical
Journal 2012;25:64-8)
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Giriş

Oksidatif stres, oksidasyon ile antioksidan savunma sistemi
arasındaki dengenin oksidasyon lehine bozulmasıdır. Çoğunlukla

artmış serbest radikal üretiminin sonucu olarak gelişir. Bunun
yanında antioksidan savunma sisteminin zayıflaması veya her iki
durumun ortaklaşa etkisiyle de oluşabilir1. Oksidatif stres, hücresel
toksisiteye yol açan bir dizi patofizyolojik sürecin tetiklenmesine



sebep olur. Serbest radikaller kısa ömürlü, reaktif moleküller olup,
normal metabolik süreçler ve/veya çeşitli dış faktörlerin etkisiyle
oluşurlar. Serbest radikaller organizma için fagositozda rol almak
gibi faydalı işlevleri yanında, aşırı miktarda bulunduklarında lipitler
ve glikoproteinler gibi hücresel yapılar üzerine toksik etkiler
oluştururlar2,3. Lipitler bu hasara en duyarlı olan ve üzerinde şu
ana dek en çok çalışılan bileşiklerdir4-6. Poliansature yağ asitlerinin
çift bağları ile reaksiyona giren bu zararlı reaktifler lipit
hidroperoksitlerinin oluşmasına yol açarlar7. Poliansature yağ
asitlerinin temel sekonder oksidasyon ürünü olması ve serbest
radikal hasarıyla ilişkisi olduğu düşünülen pek çok hastalıkta
seviyelerinin yükseldiği bilindiğinden, malondialdehit en sık
kullanılan oksidatif hasar belirtecidir8,9.

Beyin dokusu, çeşitli nedenlerle (yüksek oksijen tüketimi, hızla
peroksitlenebilen fosfolipitlerin fazla miktarda bulunması ve
nöronların yenilenememesi gibi) serbest radikal hasarına özellikle
duyarlıdır. Ayrıca, katekolamin metabolizması vücutta serbest
radikal üreten başlıca kaynaklardandır. Artmış katekolamin
metabolizması ile birlikte olan durumlarda serbest radikal hasarının
fazla olduğu bilinmektedir. Bu durum, şizofreni etyolojisinde en
önemli hipotezlerden biri olan dopamin hipotezi ile beraber
değerlendirildiğinde çok anlam kazanan bir patofizyolojidir10-12.

Çalışmamızın amacı, oksidatif stresin bir göstergesi olarak
idrarda malondialdehit ölçümünü gerçekleştirmek ve bu yöntemin
diğer oksidan parametrelerle ve özellikle en sık kullanılan plazma
malondialdehit ölçümü ile korelasyonunu şizofreni hastaları
üzerinden değerlendirmektir. 

Hastalar ve Yöntem

Marmara Üniversitesi Hastanesi Psikiyatri polikliniğine
başvuran ve Amerikan Psikiyatri Derneği'nin Mental Bozuklukların
Tanısal ve Sayımsal (DSM-IV) Tanı Ölçütleri Elkitabı'na göre
şizofreni tanısı konulan 20 hasta çalışmaya alınmıştır. Kontrol
grubu, yaş ve cinsiyet yönlerinden araştırma grubuyla eşleşen,
hiçbir psikiyatrik bozukluk tanısı almamış ve birinci derece
akrabaları arasında şizofreni tanısı almış kimse olmayan 21 sağlıklı
kişidir. Araştırma grubu ile kontrol grubuna ait sosyodemografik
bilgiler Tablo I’de verilmiştir. 

Çalışmaya Alınma Kriterleri: Amerikan Psikiyatri Derneği’nin
Derneği'nin DSM-IV Tanı Ölçütleri Elkitabı'na göre “Şizofreni”
tanısı alınması, 18-45 yaş arasında olmak, kendisi ve en az bir
yakınından bilgilendirilmiş onam alınması.

Çalışmadan Dışlama Kriterleri: Ciddi bir dahili ya da nörolojik
hastalığa (kanser, hipertansiyon, hiper-hipolipidemi, kronik böbrek
yetmezliği, diabet, epilepsi, serebro-vasküler olay, kafa travması
öyküsü) sahip olmak, gebe ya da post-partum dönemde olmak.

Çalışmamız Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma Etik
Kurulu tarafından onaylanmış olup çalışmaya katılan kişilerden
aydınlatılmış onam formu alınmıştır. Hem araştırma grubu
hastalarından hem de kontrol grubundaki sağlıklı bireylerden
sabah 07.00-10.00 arasında kan ve idrar örnekleri alınmış, alınan
örneklerde aşağıdaki incelemeler yapılmıştır. 

Eritrosit Glutatyon (GSH) ve Yükseltgenmiş 
Glutatyon (GSSG) Düzeyleri

Ölçümler glutatyonun sülfhidril grubu ile 5,5’-ditiyobis (2-
nitrobenzoik asit) reaksiyonu sonrasında oluşan ürünün
konsantrasyonunun spektrofotometrik olarak tayini şeklinde
gerçekleştirildi. Oluşan sarı renkteki ürünün 412 nm’deki
ekstinksiyon katsayısı (13,600 M-1cm-1) kullanılarak hesaplandı ve
sonuçlar μmol glutatyon / g Hb olarak ifade edildi. Eritrosit
yükseltgenmiş glutatyon (GSSG) düzeyleri serbest tiol gruplarının
floresans veren o-phtaldialdehyde ile oluşturduğu kompleksin
yaydığı floresansın 350 nm dalga boyunda eksitasyon ve 420 nm
dalga boyunda emisyon olarak ölçülmesi prensibi ile tayin edildi ve
sonuçlar µmol GSSG / g Hb olarak ifade edildi13.

Plazma Glutatyon Transferaz Aktivitesi

Glutatyon transferaz 1-kloro-2,4-dinitrobenzen (CDNB) ile
glutatyon arasındaki konjugasyonu katalizler. Enzim aktivitesi her iki
substratın son konsantrasyonları 1 mM olacak şekilde hazırlanan
inkübasyon karışımına eklenen plazma örneklerinde ölçüldü14.
Hesaplamada glutatyon ve CDNB konjugasyonu sonucu oluşan
ürün için saptanmış olan ekstinksiyon katsayısı (ε=9,6 mM-1.cm-1)
kullanıldı. Enzimsel konjugasyondan kör değeri çıkarıldı ve sonuçlar
nmol ürün/dakika/ml plazma olarak ifade edildi.

Eritrosit Katalaz Aktivitesi 

Katalaz hidrojen peroksitin su ve moleküler oksijene yıkımını
katalizler. Enzim aktivitesi hidrojen peroksitin ışığı absorbe
etmesinden yararlanılarak 230 nm’deki yıkım hızının
spektrofotometrik olarak takibi yoluyla ölçüldü15. Hesap için
hidrojen peroksitin ekstinksiyon katsayısı (e=0,071 mM-1cm-1)
kullanıldı, sonuçlar U/g Hb olarak belirtildi. 

Plazma Eritrosit ve İdrar Malondialdehit (MDA) Düzeyleri

Plazmada lipit peroksidasyonu ürünleri ile tiyobarbitürik asit
(TBA) arasındaki reaksiyon sonucu oluşan kırmızı renk
spektrofotometrik olarak ölçüldü16. TBA ile reaksiyona girerek aynı
rengi veren suda çözünür maddelerin ortamdan uzaklaştırılması
için, serum lipitleri proteinlerle birlikte fosfotungstik asit/sülfürik asit
ile çöktürüldü. Sonuçlar nmol MDA/mL plazma olarak ifade edildi.
Eritrosit lipit peroksidasyonu için, hidrojen peroksit ile eksojen
oksidatif baskı altında tutulan eritrositlerde zar lipitlerinin yıkım
ürünü olan  MDA ve TBA ile inkübasyonu sonucu oluşan pembe
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Tablo I. Hasta grubuna ve sağlıklı kontrol grubuna ait demografik bilgiler

Hasta Grubu Sağlıklı Kontrol

Yaş (Ortalama ± Standart sapma) 31,15±0,03 31,26±6,05 
Kadın 11 12 
Erkek 9 9 
Bekar 20 11 
Evli - 10 
İlkokul ve ortaokul 5 1 
Lise ve üzeri 15 20 
Çalışan 4 15 
Çalışmayan 16 6 



renkli kompleksin 532 nm’de verdiği absorbans ölçüldü. Sonuçlar
nmol MDA/g Hb olarak ifade edildi17. İdrarda da TBA reaksiyonu
sonucu oluşan renkli ürünün absorbans ölçümü yapıldı. Sonuçlar
MDA için çizilen standart grafiğinden yararlanılarak hesaplandı18. 

Verilerin Değerlendirilmesi ve İstatistiksel Analiz

Elde edilen veriler SPSS (Statistical Program for Social Sciences) for
Windows 15,0 istatistik paket programıyla analiz edilmiştir. Tek
değişkenli analizlerde, kategorik değişkenlerin (örnek, demografiklerin)
karşılaştırılmasında Ki-Kare, sürekli değişkenlerin (örnek, ölçek
puanların) incelenmesinde ise t-test ve Pearson Korelasyon testi
kullanılmıştır. Sürekli değişkenlerin karşılaştırılmasında dağılımına
Kolmogorov- Smirnov Testi ile bakılmıştır. Normal dağılım
göstermeyen değişkenlerin gruplar arası karşılaştırılmasında Mann-
Whitney U testi kullanılmıştır. Çok değişkenli analizde lojistik regresyon
kullanılmıştır. Anlamlılık düzeyi 0,05 olarak alınmıştır. Tüm analizler iki-
kuyrukludur. 

Bulgular 

Şizofreni hastalarının klinik bilgileri aşağıda verilmiştir. Hastalar
ortalama 11,70±5,34 yıl önce şizofreni teşhisi almış ve ortalama
7,62±3,55 yıldır ilaç kullanmaktadır. On iki hastada (%60) ailede
şizofreni hikayesi vardır. On hastada (%50) ciddi yaşam olayı
(sevilen bir kişinin hastalığı, sevilen bir kişinin ölümü, ilişkisel
sorunlar ve ayrılıklar)  tespit edilmiştir. Cinsiyet, eğitim düzeyi ve
yaş açısından araştırma grubu ve kontrol grubu arasında istatistiksel
olarak anlamlı fark yoktur. Medeni hal açısından iki grup arasında
(Ki-kare=14,16, p<0,05)  istatistiksel olarak anlamlı fark vardır.
Araştırma grubunda daha önce evlenmiş veya evli olan yoktur ve
bekâr sayısı (n=20) kontrol grubundan (n=11) daha fazladır.
Çalışma durumu açısından, gruplar arasında istatistiksel olarak
anlamlı fark vardır (Ki-kare=17,79, p<0,01). Kontrol grubuna göre
(n=18) daha az sayıda hasta (n=4) halen çalışmaktadır. 

Oksidatif Stres Göstergeleri ile Hasta Demografik 
Bilgileri ve Hastalık Gösterge İlişkileri 

Hasta grubunun oksidatif stres göstergeleri ile hastalık
değişkenleri arasındaki ilişkiye bakıldığında, cinsiyet açısından
oksidatif stres parametreleri yönünden istatistiksel anlamlılık
düzeyinde fark bulunmamıştır. Önemli yaşam olayları bildiren
hastaların diğer hastalara göre daha yüksek GSSG ve plazma lipid
peroksidasyon (LP) düzeyleri vardır, sırasıyla U=19,50, z=2,28,
p<0,05, ve U=18,00, z =2,15, p<0,05. Aile öyküsünde psikoz
bulunan hastaların da GSH düzeyleri, 13,00 (126,00), istatistiksel
anlamlılık düzeyinde aile öyküsü olmayan hastalara, 6,75 (54,00),
göre daha yüksektir, sırasıyla U=18,00, z=2,32, p<0,05. İlaç
kullanım süresi ile GSH ve plazma LP arasında istatistiksel anlamlılık
düzeyinde pozitif korelasyon vardır, sırasıyla r=0,60, p<0,01 ve
r=0,55, p<0,05. 

Araştırma Grubu ile Kontrol Grubunun Oksidatif 
Stres Göstergelerinin Karşılaştırılması 

Şizofreni hastaları, oksidatif stres göstergeleri ve vücut kitle
indeksi (VKİ) açısından kontrol grubu ile karşılaştırıldığında
Kolmogorov-Smirnov Testi’ne göre RBC-LP ve plazma-LP dışındaki
değişkenler normal dağılım göstermektedir. VKİ’e göre istatistiksel

anlamlılık düzeyinde gruplar arası fark olmadığından VKİ’e bağlı
oksidatif stres farklılıkları elimine edilmiştir. Şizofreni hastaları ve
kontrol grubu arasında GSSG (µmol/g Hb) açısından istatistiksel
anlamlılık düzeyinde farklılık vardır (t=2,46, p<0,05). Şizofreni
grubunun GSSG düzeyi (0,23±0,15 µmol/g Hb), kontrol grubuna
(0,13±0,10 mmol/g Hb) göre daha yüksektir. Benzer şekilde idrar
MDA (mM) düzeyleri açısından da istatistiksel anlamlılık düzeyinde
gruplar arası farklılık vardır (t=2,66, p<0,05). Hasta grubu
(1,52±1,48 mM), kontrol grubuna göre (0,63 ± 0,35 mM), daha
yüksek düzeyde idrar MDA düzeyine sahiptir. Plazma açısından da
şizofreni grubu istatistiksel anlamlılık düzeyinde daha yüksek
ortalama sırasına sahiptir (U=102,00, p<0,01). İdrar ve eritrosit
MDA değerleri hasta, kontrol ve tüm veriler için korelasyon
açısından karşılaştırıldığında, kontrol grubu dışında korelasyon
belirlenmedi (r=0,512 p<0,05). Hasta grubu plazma lipit
peroksidasyonu MDA değerleri ile idrar lipit peroksidasyonu MDA
değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı kuvvetli bir korelasyon
(r=0,844 p<0,001) olduğu belirlendi (Şekil 1). İdrar ve plazma
MDA değerleri kontrol ve tüm veriler açısından da korele bulundu
(sırasıyla r=0,657 p<0,001, r=0,795 p<0,01).

Tartışma

Serbest radikaller son derece reaktif ve kısa ömürlü bileşiklerdir.
Bu yüzden doğrudan ölçümleri zordur ve genellikle lipitler,
proteinler ve DNA ile reaksiyonları sonucu oluşan çeşitli son
ürünlerin ölçümü gibi dolaylı metotlar kullanılır. Bunlardan en
yaygın olarak kullanılan, lipit peroksidasyonunun son ürünlerinden
malondialdehitin ölçümüdür. Protein hasarı, DNA hasarı ve
antioksidan seviyelerinin tayini (örn. glutatyon peroksidaz, katalaz
ve süperoksit dismütaz düzeylerinin ölçülmesi) de en çok
kullanılan yöntemlerdendir9. Çalışmamızda, serbest radikal
hasarının göstergesi olarak idrarda malondialdehit ölçümünün
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Şekil 1. Hasta grubu idrar MDA değerleri ile plazma lipid peroksidasyon
(LP) MDA değerlerinin karşılaştırılması (Pearson Correlation, 2-tailed:
r=0,844 r2=0,712 p<0,001)
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diğer parametrelerle korelasyonunu ve şizofreni hastalığı ile
oksidatif stres ilişkisini araştırdık. 

Şizofreninin de dahil olduğu birçok hastalıkta oksidatif stres
konusu bilimsel çalışmalar arasındaki güncelliğini korumaya
devam etmektedir. Şizofreni hastalarında yapılan oksidatif stres
çalışmaları oksidan ve antioksidan sistemler arasında bir
dengesizlik olduğunu ortaya koymuştur19,20. Çalışmamızda,
araştırma grubu ile kontrol grubu demografik özellikleri ve oksidatif
stres göstergeleri açısından karşılaştırıldığında, iki grup arasında
demografik değişkenler açısından anlamlı farklılık bulunmamıştır.
Hastaların oksidatif stres değişkenleri ile klinik göstergelerinin
ilişkisi incelendiğinde, çok önemli yaşam olayı bildiren hastaların
GSSG ve plazma MDA düzeylerinin çok önemli yaşam olayı
olmayan hastalara göre daha yüksek olduğu bulunmuştur. Bu
bulgular, stresli yaşam olaylarının fiziksel ve ruhsal sağlığı etkilediği
yönündeki bulgularla, özellikle de biyolojik stres göstergelerini
olumsuz etkilediğini gösteren çalışmalarla örtüşmektedir20,21. 

Uzun süreli stresin biyolojik sistemlerde kalıcı hasarlara yol
açabildiği, özellikle de bağışıklığı düşürebildiği birçok araştırıcı
tarafından ileri sürülmektedir22-24. Bu çalışmada GSSG, idrar MDA
ve plazma MDA değerlerinin şizofreni hastaları ve sağlıklı kontroller
arasında farklılık gösterdiği belirlenmiştir. Hasta grubunda kontrol
grubuna göre daha yüksek tespit edilen bu parametreler
literatürdeki bulgularla uyumludur ve hasta grubunun oksidatif
stres altında olduğunu göstermektedir. Eritrosit MDA düzeyleri,
şizofreni grubunda kontrol grubuna göre daha yüksek
bulunmuştur, ancak farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı
görülmüştür. Bu örneklem sayısının sınırlı olmasına bağlı olabilir.
Çalışmamızda idrar MDA düzeyine de bakılmıştır. İdrar MDA
düzeyi, plazma MDA düzeyinin bir izdüşümü olarak
görülmektedir25-28. Oksidatif stres üzerine etkili olabilecek,
hastalığa ait olan ve olmayan diğer faktörler (örn. ilaç kullanımı,
yaş, cinsiyet, sigara, beslenme alışkanlıkları gibi) de göz önünde
bulundurulmalıdır29. Bu faktörler arasında ilaç kullanımı önemli bir
yer tutar. Bu konuda yapılmış olan çalışmaların sonuçları ilaç
kullanımının, ilacın türünden bağımsız olarak oksidatif stresi
arttıran bir faktör olduğunu, ilacın tipik ya da atipik olmasının
anlamlı bir farklılık yaratmadığını, antipsikotik ilaç dozunun
artmasıyla antioksidan potansiyelin düştüğünü ve oksidatif stresin
arttığını göstermektedir30. Antipsikotik ilaçlar genel olarak oksidan
özellikleri antioksidan özelliklerinden daha fazla olan
moleküllerdir31,32.  Çalışmamızda, diğer bazı çalışmalarla paralel
şekilde, ilaç kullanım süresi ile hem GSH hem de plazma MDA
düzeyleri arasında anlamlı pozitif korelasyon saptanmıştır33,34. 

Oksidatif stres düzeyine etkili olabilecek bir diğer faktör de
cinsiyet farklılıklarıdır. Birçok çalışma erkeklerin daha yüksek
antioksidan savunma sistemine sahip olduğunu göstermektedir.
Erkekler lehine olan bu fark, araştırmaların genelinde hastalık
durumunda da kendini göstermektedir. Bu çalışmada, önceki birkaç
araştırmaya benzer şekilde, hasta grubunda antioksidan düzeyleri
bakımından cinsiyetler arası fark gözlenmemiştir. Bu sonuç,
hastalığın cinsiyetleri antioksidan açısından birbirine yaklaştırdığı,
kadınların hastalığa karşı antioksidan sistem cevabının daha yüksek
olduğu şeklinde yorumlanabilir25,35,36. Ancak oksidatif stres
düzeyine bireysel ve çevresel birçok faktörün birlikte etki ettiği ve bu

yüzden herhangi birinin etkisinin çok net olmadığı akılda
tutulmalıdır9. Bu konuda daha net bilgiler edinilebilmesi için, mesela
ilaç faktörü ile ilgili olarak, hiç tedavisiz hastaların atipik ve tipik
antipsikotiklerle uzun dönemli tedavilerini içeren, prospektif ve
örneklem sayısının fazla olduğu çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Çalışmamızın kısıtlılığı örneklem sayısının düşük olmasıdır.
Düşük örneklem sayısı istatistiksel sonuçların gücünü ve
güvenirliğini düşürmektedir. Serbest radikal hasarı, birçok hastalığın
etiyolojisi ve prognozu açısından üzerinde önemle durulan bir
kavramdır. Lipitler bu hasara en duyarlı olan ve üzerinde şu ana dek
en çok çalışma yapılan bileşiklerdir. Poliansature yağ asitlerinin çift
bağları ile reaksiyona giren bu zararlı reaktifler lipit
hidroperoksitlerinin oluşmasına yol açarlar. Malondialdehit,
poliansatüre yağ asitlerinin temel sekonder oksidasyon ürünü
olması ve serbest radikal hasarıyla ilişkisi olduğu düşünülen pek çok
hastalıkta seviyelerinin yükselmesi nedeniyle yaygın olarak kullanılan
bir oksidatif hasar belirtecidir8. Çalışmamızda, idrar MDA düzeyleri
ile plazma MDA düzeyleri arasında önceki çalışmalarda37,38 da ileri
sürüldüğü gibi anlamlı bir korelasyon olduğu gözlenmiştir. 

Kolay, etkin ve ucuz oksidatif hasar belirteçleri bulunması hem
bu hastalıkların kötüleşme yatkınlığını belirleyen faktörlerin
aydınlatılması, hem de bu yatkınlığa yönelik koruyucu
müdahalelerin oluşturulabilmesi açısından çok önemlidir. Şizofreni
hastalarında antioksidan desteğinin pozitif ve negatif semptomları
gerilettiğini bildiren çalışmalar vardır39. Bu yönde elde edilecek
bulgular koruyucu hekimlik uygulamalarının da gelişmesine katkı
sağlayacaktır. Erken ve uygun müdahalelerle şizofreni gibi birçok
hastalığın önlenmesi ve daha iyi prognoz ile seyretmesinin önemi
tartışılmazdır40. Elde edilen bulgular, ileri ve daha geniş katılımlı
çalışmalar ile desteklendiği takdirde, idrarda MDA ölçümü rutin
klinik laboratuvar uygulamalarında ucuz, kolay uygulanabilir ve
güvenilir bir tarama yöntemi olarak kullanım alanı bulabilir. 
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