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 مجلة دانشگاه علوم پزشكي بابل
  19-44 ، صفحه3192 شهریور، 5، شمارة پانزدهمدوره 

 

 مقایسه ظرفيت آنتي اكسيداني تام و پروكسيداسيون ليپيدی بزاق در بيماران 

  مبتلا به آفت راجعه دهاني با افراد سالم

(DDS, MS)ليلا فرهاد ملاشاهي
(PhD)مهدی پورامير، 1

(DDS,MS)مينا مطلب نژاد، 2
(DDS,MS)ماریه هنرمند، 2
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 بیماریهای دهان، فک و صورت، دانشگاه علوم پزشكي زاهدانگروه  -3

  دانشگاه علوم پزشكي بابل، مرکز تحقیقات بیولوژی سلولي و مولكولي -2

 دانشگاه علوم پزشكي بابلمرکز تحقیقات بیماریهای غیرواگیر کودکان امیرکلا،  -1

 دانشگاه علوم پزشكي زاهدان -4

  

 16/12/91، پذیرش: 17/11/91، اصلاح: 22/7/91 دریافت:

 

 خلاصه
 یكي از شایعترین بیماریهای مخاط دهان با پاتوژنز ناشناخته مي باشد. رادیكالهای آزاد ممكن است نقش مهمي در پاتوژنز آفت راجعهدهاني  آفت راجعه سابقه و هدف:

  ر نمونه بزاق بیماران با آفت راجعه دهاني در مقایسه با افراد سالم مي باشد.سیستم آنتي اکسیداني د ایفا کنند. هدف از این مطالعه بررسي استرس اکسیداتیو ودهاني 

که از  لحاظ سن و  جنس همساان  شاده    فرد سالم )گروه کنترل( 22و  بیمار مبتلا به آفت راجعه دهاني )گروه مورد( 22شاهدی  -این مطالعه مورد در مواد و روشها:

یكااي بیماااران مبااتلا بااه آفاات، در مر لااه زخمااي و افااراد سااالم جماا  آوری شااد. یرفیاات تااام آنتااي اکساایداني و       انتخااا   گردیدنااد. باازاق غیاار تحر  ،بودنااد

MDA(Malondialdehyde)   بزاق افراد دو گروه به ترتیب توسط روشFRAP (Ferric reducing antioxidant power)  و (Thiobarbituric 

Acid Reactive Substance) TBARS قایسه قرار گرفت.مورد بررسي و م   

(. میانگین و انحراف p<2223/2بود ) Mμ 253/2±212/2و در افراد گروه کنترل  Mμ 292/2±525/2درگروه مورد  بزاق  MDAمیانگین و انحراف معیار یافته ها:

بود و میان دو گروه، اختلاف معني داری دیده  Mμ 121/313±12/539و در گروه کنترل  Mμ 529/331±52/542معیار یرفیت تام آنتي اکسیداني بزاق در گروه مورد 

  .(-=222/2p=، 15 /2rمیزان یرفیت آنتي اکسیداني تام  کاهش یافت ) ,MDAنشد. در افراد گروه مورد و کنترل با افزایش میزان 

 یرفیت آنتي اکسیداني تام تغییر نمي کند. د که در بیماران با آفت دهاني، میزان اکسیدان افزایش مي یابد وانتایج این مطالعه نشان د نتيجه گيری:

 بزاق. ، پروکسيداسيون ليپيدی،دانيآنتي اکس ،آفت راجعه دهاني واژه های کليدی:   

                                                        
  مي باشد. زاهدانعلوم پزشكي دانشگاه  92-2242به شماره  طرح تحقیقاتي وصورت و ک فدهان، بیماریهای دستیاری  آتنا شیرزاد دانشجونامه پایان این مقاله  اصل 
 مسئول مقاله: *

 e-mail:ats60dent@yahoo.com                2543-2429442 تلفن:، زاهدان، دانشگاه علوم پزشكي، دانشكده دندانپزشكي، بخش بیماریهای دهان، فک و صورتآدرس: 

 مقدمه 
شیوع  . اختلال زخمي مخاط دهان مي باشد شایعترین، دهاني راجعه آفت

گزارش شده است. این بیماری به صورت زخمهای دهاني  %5-25آفت دهاني 

بسیار دردناک مي باشند که با غذا با  دود مشخص و  ،جعه بیضي یا گردرا

 ,(. علي رغم مطالعات گسترده3و2خوردن، بلعیدن و صحبت کردن تداخل دارند )

تاکنون نامشخص باقي مانده است. با این وجود به نظر  اتیولوژی دقیق آفت دهاني

تلالات هورموني، افزایش مي رسد که فاکتورهایي مانند تروما، استرس، ژنتیک، اخ

 ساسیت، تغذیه و اختلالات ایمني که با اتیولوژی آفت دهاني در ارتباط هستند، 

آنتي اکسیداني -توازن شرایط اکسیدان مي توانند به طور مستقیم یا غیر مستقیم

 یند استرس آ(. فر1و4تولید رادیكال آزاد را تسری  نمایند ) بدن را تغییر دهند و

 

آنتي اکسیداني بدن  -ه در اثر اختلال توازن میان وضعیت اکسیدان اکسیداتیو ک

که رادیكالهای آزاد، بیش از نیاز فیزیولوژیک  بوجود مي آید زماني روی مي دهد

در بدن تولید گردند. رادیكالهای آزاد با مكانیسمهای مختلفي، سبب آسیب به 

شوند. رادیكالهای  ، لیپید و پروتئین مي DNAبیومولكولهای  یاتي بدن مانند

آزاد با  مله به اسیدهای چر  غیر اشباع در غشاء سلولي، سبب آغاز پروسه 

پروکسیداسیون لیپیدی مي شوند و در نهایت نظم ساختاری و فانكشن سلولي از 

دست مي رود و همین عامل سبب تشدید روند استرس اکسیداتیو مي گردد. از 

دفاعي آنتي اکسیداني آنزیمي مانند  سوی دیگر سلولهای بدن انسان، مكانیسم

را برای خنثي  A,C,Eکاتالاز و میلوپروکسیداز و غیر آنزیمي از جمله ویتامینهای 
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 و همكاران لیلا فرهاد ملاشاهي؛ مقایسه یرفیت آنتي اکسیداني تام و پروکسیداسیون لیپیدی بزاق در 

 

کاهش و تأخیر در تولید آنها بكار مي گیرند  کردن اثرات مضر رادیكالهای آزاد و

 (.  5-7تا یک محیط هوازی را برای  یات سلولي ایجاد نمایند )

MDA لات انتهایي اصلي پروکسیداسیون لیپیدی است و یكي از محصو

مطالعات بسیاری ثابت شده که مي تواند به طور مستقیم نشاندهنده استرس  در

اثرات  (. تنوع زیاد آنتي اکسیدان در مایعات بیولوژیک و4اکسیداتیو باشد )

سینرژیسم میان آنها، سبب مي شود که اندازه گیری تمامي اجزاء آنتي اکسیداني 

یار سخت و وقت گیر باشد و اندازه گیری یكي از آنتي اکسیدانها  نتواند منعكس بس

پس به نظر مي رسد اندازه گیری یرفیت  کننده فعالیت مجموعه آنها باشد.

مجموعه آنتي اکسیدانهای مایعات بیولوژیک مي تواند پارامتر مناسبي برای ارزیابي 

سیداتیو باشد. بزاق نیز به عنوان شرایط آنتي اکسیداني بدن در شرایط استرس اک

اولین سد دفاعي بدن در دهان با مكانیسمهای متنوعي مانند سیستم آنزیمي و 

غیرآنزیمي، از بدن در برابر عوامل بیگانه وارد شده به دهان، مقابله مي کند. از این 

به  عنوان  که نشاندهنده یرفیت کل آنتي اکسیدانهای  بزاق مي باشد   TACرو

امروزه نقش  (.9و32آنتي اکسیداني تام  بزاق در نظر گرفته مي شود )شاخص 

به طور قابل ملا ظه ای مورد توجه مي باشد.  استرس اکسیداتیو در آفت دهاني

نتایج برخي مطالعات نشاندهنده نقش تعیین کننده پروکسیداسیون لیپیدی و 

، برخي محققین، شداختلال در سیستم دفاعي آنتي اکسیداني در پاتوژنز آفت مي با

 دریافتند که رادیكالهای آزاد و سیستم  آنتي اکسیداني هیچ نقشي در اتیولوژی آفت 

 (.33-34دارند )ن

Saral ویتامیني هایآنتي اکسیداندریافتند که  و همكاران A،E ، C  بزاقي

و کاهش مشخصي را در مقایسه با گروه سالم داشته است  در مبتلایان به آفت،

MDA   (. 33در افراد مبتلا به آفت دهاني افزایش مي یابد )بزاقMomen-

Beitollahi  و همكاران طي مطالعه ای دریافتند که آنزیم آنتي اکسیداني سوپر

اهمیت داشته باشد  RASاکسید دسموتاز سرم و بزاق ممكن است در اتیولوژی 

ت کلي آنتي گلوتاتیون پروکسیداز و وضعی لي آنزیمهای آنتي اکسیداني کاتالاز وو

بزاق در اتیوپاتوژنز آفت  سرم و   (Total Antioxidant Status)اکسیداني

 (.32نیستند ) دهاني موثر

بزاق در   MDAو همكاران نشان داد که، میانگین Arikanمطالعه 

میزان آنزیم آنتي  بیماران با آفت دهاني به طور مشخص بیشتر از  گروه کنترل  و

سیداز بزاق در بیماران با آفت دهاني کمتر از گروه کنترل اکسیداني گلوتاتیون پروک

 و همكاران گزارش کردند که هیچ تفاوت    Caglayane(.31مي باشد )

میلوپروکسیداز و شاخص کل  معني داری در شاخصهای آنتي اکسیداني آنزیمي

میان گروه بیمار و کنترل وجود  بزاق ((Total oxidant statusاکسیداني 

نقیض مطالعات فوق در مورد اثرات شاخصهای  (. با توجه به نتایج ضد و34ندارد )

اکسیداني و آنتي اکسیداني در اتیولوژی آفت دهاني و تعداد اندک این مطالعات، 

ارزیابي شرایط استرس اکسیداتیو و سیستم دفاع آنتي  ،ن مطالعهیاهدف از 

از طریق اندازه وه کنترل سه با گریدر مقا مبتلا به آفت دهانيدر افراد اکسیداني 

 .غیر تحریكي استبزاق  TACو  MDA گیری 

 

 

 روشها مواد و
شاهدی در بخش بیماریهای دهان و فک و صورت  -این مطالعه مورد

در کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشكي پس از تایید دانشكده دندانپزشكي بابل 

ي شرکت کنندگان از تمامانجام شد.  3192-93در سال  92-2242زاهدان با کد 

بیمار با  22گروه مورد شامل  جهت جم  آوری بزاق رضایتنامه کتبي گرفته شد.

سال بودند که بیماریشان توسط معاینه بالیني  22-15 آفت دهاني با گستره سني

( تشخیص داده شد. ملاک cm3 اندازه کمتر از  )زخمهای آفتي از نوع مینور و

و  زخمهای آفتي دهان در زمان مراجعهانتخا  بیماران آفت دهاني، وجود 

گروه شاهد  (. در35و35بار در سال بود ) 1تاریخچه وجود چنین زخمهایي  داقل 

 22-11با گستره سني اه گمراجعه کننده به دانشفرد سالم غیر مبتلا به آفت  22

در گروه  سال انتخا  شدند که از لحاظ سن و جنس با گروه مورد همسان بودند.

 ضایعات شبه آفت، هر گونه بیماری سیستمیک، مصرفافراد با  هدو شا مورد

، استروئید سیستمیک، آنتي اکسیدان و مكمل NSAIDs، داروهای ایمنوساپرسیو

، هفته اخیر 4داروهای استروئید موضعي در  ، استفاده ازاخیر ماه1در ویتامیني 

و الكل،  سیگار، استعمال پریودنتیتها،  بدخیمي، تاریخچه تروما و جرا ي

قبل از جم  آوری نمونه بزاق، . از مطالعه خارج شدندپوسیدگي فعال دنداني 

اطلاعات مربوط به افراد گروه مورد و شاهد شامل سن، جنس و تعداد زخم آفت در 

 فرمهای اطلاعاتي مربوطه نوشته شد.

برای گرفتن نمونه بزاق غیر تحریكي از تمام افراد گروه مورد و شاهد 

آشامیدن و مسواک زدن ، دقیقه قبل از نمونه گیری از خوردن 92که  خواسته شد

. بزاق غیر صبح جم  آوری شد 9-33 ونه ها بین ساعتمن تمام  .خودداری کنند

 جم  آوری شد  Spittingبه روش تحریكي از تمام افراد گروه مورد و شاهد 

بسته  محكم فیلم با پارا  ،آن  در، زمایشآبعد از جم  آوری بزاق در لوله  (.37)

در اسرع  لوله آزمایش کد گذاری و شد و با توجه به مورد یا شاهد بودن نمونه،

 فرستاده شد.دانشگاه علوم پرشكي بابل یشگاه بیوشیمي اوقت به آزم

دقیقه با سرعت  32به مدت نمونه بزاق، بزاق:MDA و TAC اندازه گيری 

تا دبریها از آن جدا  د،ش(clement 2000)  سانتریفوژ دور در دقیقه 2222

در کد گذاری شد و تا زمان آزمایش  مای  رویي به میكروتیوپ انتقال داده  و. گردد

اندازه  FRAPبزاق با روش  TAC .شد ریدرجه سانتیگراد نگهدا -42دمای 

موجود در معرف  +Fe3ی بزاق، نتي اکسیدانهاآکه (. به این صورت 34ی شد )گیر

FRAP  کار محلول  .ه رنگ تولید مي شودء و در نتیجا یاراFRAP  شامل

(TPTZ (2,4,6-tripyridyl-S-triazine 32 میلي مولار در HCl 42 

 32 :3: 3به نسبت ( =5/1PHمولار ) 1/2و بافر استات   FeCl3میلي مولار،

رسانده  شد و  c° 17به دمای FRAP از محلول کار  ml 5/3 مخلوط  شد. 

lµ 52 میزان جذ   .اضافه گردید تا واکنش آغاز شود از بزاق به محلول فوق

  غلظتهای مختلف در FeSo4.7H2O شامل که نمونه ها و محلول استاندارد

µM 3222 -522 -252- 325  در طول موجبود nm 591 در 

اندازه گیری شد. با مقایسه تغییرات جذ  نوری نمونه (  (jenwayاسپكتروفتومتر

غلظت آنتي  ارد در منحني استاندارد،با میزان جذ  نوری محلول استاند

 .اکسیدانهای نمونه بدست آمد

MDA روش با ،لیپیدها است نپروکسیداسیو که  اصلTBARS  اندازه

 TBA (Thiobarbituricبا   MDA(. بر این اساس که 39گیری شد )

acid)  دمایدرC ° 322-92 2-1 در و  =PH  مي اکنش دقیقه و 35در مدت

یک  جم از  .است صورتيپیگمان    TBAو  MDA واکنش  اصل  .دهد

 TBA(w/v) 175/2%,%35نمونه با دو  جم از محلول شامل 

Thiochloroacetic acid(w/v)   اسید هیدروکلریک و N 25/2  مخلوط

www.SID.ir


www.SID.ir

Arc
hive

 of
 S

ID

 

J Babol Univ Med Sci; 15(5); Sep 201304
Comparison of Salivary Total Antioxidant …; L. Farhad-Mollashahi, et al 

 

 

دقیقه در  مام آ  جوش قرار داده شد. بعد از خنک  12شد و ترکیب آنها در مدت 

دقیقه سانتریفیوژ  35ر دقیقه و مدت دور د 1222نمونه مجددا با سرعت  شدن،

گیری  توسط اسپكتروفتومتری اندازه  nm 512موج  ن در طولآجذ  سپس  شد.

-M-1cmبا در نظر گرفتن ضریب جذ  مولي  TBARSشد. سرانجام 

غیر از تحقیق لیه مواد شیمیایي این ک .محاسبه گردید 55/3×1325

TPTZ(SIGMAاز شرکت )Merck  .تهیه گردید 

 زمونو آ SPSS 37ن مطالعه توسط نرم افزار آمارییا جینتا

T-student  25/2تجزیه و تحلیل شد و>P  .معني دار در نظر گرفته شد 

 

 

 یافته ها
سال بودند.  4/24±92/4ن سني یانگیمرد با م 4زن و  32گروه مورد در 

سال  75/25±42/4ن سني یانگیتشكیل دادند که م  مرد 9زن و  33گروه شاهد را 

تمامي افراد گروه مورد در زمان مراجعه  داقل یک زخم مینور در دهان اشتند. د

سه با ی( در مقاµM529/331±52/542مورد ) گروهدر  TACن یانگیمداشتند. 

 تفاوت ( µM121/313±12/539 در افراد گروه شاهد ) TACن یانگیم

  .(p=255/2) معني داری نداشت

( در مقایسه با µM 292/2±525/2گروه مورد )افراد در  MDAن یانگیم

( به طور معني داری µM 253/2±212/2در گروه شاهد ) MDAمیانگین 

شاهد  در گروه مورد و MDAو  TAC(. میان میزان p<2223/2بیشتر بود )

( به طوری که با -=222/2P=، 15/2rارتباط معني دار معكوسي وجود داشت )

 کاهش پیدا مي کرد.  TAC ،MDAافزایش 

 

 

 و نتيجه گيریبحث 
با آفت دهاني، بزاق در بیماران پروکسیداسیون لیپیدی مطالعه میزان این  در

بر  يو همكاران طي  تحقیق  Arikan. به طور مشخصي بیشتر از افراد سالم بود

 MDAفرد سالم نشان دادند که میزان  22و  با آفت دهانيبیمار  25روی 

آنها به این نتیجه رسیدند  (.31) مي یابدافزایش   با آفت دهانيپلاسما در بیماران 

آنتي اکسیداني سبب افزایش  –که در آفت دهاني، اختلال در سیستم اکسیدان 

و همكاران بر   Saralبه طور مشابه نیز  .تولید پروکسیداسیون لیپیدی مي گردد

فرد سالم مطالعه ای انجام دادند و دریافتند  22و  با آفت دهانيبیمار  12روی 

به طور معني داری بالاتر از  با آفت دهانيبزاق و سرم در بیماران    MDAر مقدا

بیانگر این نكته است که در آفت دهاني ، یافته مطالعه فوق (.33) افراد سالم  بود

راجعه، افزایش بیش از  د میزان اکسیدانها سبب القاء پروکسیداسیون لیپیدی مي 

به لیپید مایعات خارج سلولي مانند سرم  گردد و این رویداد خود سبب آسیب فراوان

. نتایج این دو مطالعه اخیر همسو با مطالعه  اضر مي باشد و و بزاق مي شود

دلالت بر این نكته دارد که پروکسیداسیون لیپیدی ممكن است نقش مهمي در 

 پاتوژنز آفت دهاني داشته باشد.

ر میان دو گروه در مطالعه  اضر میزان یرفیت تام آنتي اکسیداني بزاق د

در میان مطالعاتي  بیماران با آفت دهاني و افراد سالم تفاوت چشمگیری نداشت.

و  Caglayanکه تاکنون انجام شده است، تنها مطالعه مشابه، مربوط به 

بیمار مبتلا به  52بزاق بود که میزان یرفیت آنتي اکسیداني تام را در همكارانش 

نتایج این تحقیق و  مورد بررسي قرار دادندفرد سالم  25آفت راجعه دهاني و 

بزاق میان دو در  یرفیت آنتي اکسیداني تامبیانگر عدم تفاوت آماری مشخص در 

تغییرات یافته های این مطالعه بازگو کننده این نكته مي باشد که  .(34) گروه بود

شان کرد تاثیر واضحي ندارند البته باید خاطر نآفت دهاني آنتي اکسیدانها در بروز 

مطالعه فوق میزان یرفیت تام آنتي اکسیداني در گروه بیمار کمتر از افراد  در که

این  هبا نتایج مطالعه  اضر همخواني دارد. در توجیاز این جهت نیز سالم بود. که 

از آنجا که سیستم آنتي اکسیداني بدن مجموعه ای از آنتي گفت مطلب میتوان 

یند استرس اکسیداتیو ممكن آمي مي باشد در فراکسیدانهای آنزیمي و غیر آنزی

یرفیت تام است بعضي آنتي اکسیدانها بیشتر و برخي کمتر مصرف شوند و چون 

مجموعه یرفیت آنتي اکسیداني مي باشد ممكن است برآیند کلي  آنتي اکسیداني

 د.نآنها کاهش قابل توجهي را نشان نده

و   RASبیمار  23همكاران بر روی  و Momen-Beitollahiمطالعه 

سرم و بزاق در بین وضعیت آنتي اکسیداني تام  میزان فرد سالم نشان داد که 23

(. با اینكه وضعیت آنتي 32) دو گروه بیمار و سالم تفاوت معني داری نداشته است

نوعي یرفیت آنتي اکسیداني تام در مایعات بیولوژیک مي باشد که با  اکسیداني تام

 در مطالعه  اضر بدست ، ی غیر از روش استفاده شدهروش بیوشیمیایي دیگر

، با این  ال نتیجه این تحقیق نیز مطابق با مطالعه  اضر مي باشد. مي آید

بنابراین در آفت دهاني میزان آنتي اکسیدانهای مای  بیولوژیک تغییر واضحي 

 ندارد.

Saral  و همكاران در تحقیق خود با بررسي ویتامینهای آنتي اکسیداني

A,E,C دریافتند که قدرت   با آفت دهاني بیماران سرمي و بزاقي در افراد سالم و

در مطالعه  اضر . (33) آنتي اکسیدانهای غیر آنزیمي در آفت کاهش مي یابد

علت این  میزان یرفیت آنتي اکسیدانهای کل بزاق کاهش چشمگیری نداشت.

اکسیداني آنزیمي و غیره در آفت  تناقض میتواند وجود تاثیر سایر عوامل آنتي

 مورد بررسي قرار نگرفته است.  Saralدهاني باشد که در مطالعه

Karincaoglu  ،فرد سالم را از  12و  آفت دهانيبا بیمار  12و همكاران

سوپر اکسیددسموتاز و آنزیمهای آنتي اکسیداني و پلاسمایي لحاظ غلظت بزاقي 

 این دو آنزیم در و سرانجام دریافتند که میزان مورد بررسي قرار دادندکاتالاز را 

و به طور برعكس  گروه بیمار به طور قابل توجهي بیشتر از گروه سالم بودبزاق 

و  Karincaoglu. استدلال (22غلظت پلاسمایي این دو آنزیم کاهش یافت )

 ،همكاران در مورد افزایش آنزیمهای آنتي اکسیداني این بود که در زمان بروز آفت

مكانیسمهای دفاعي بزاقي که از طریق سیستم آنتي اکسیداني عمل مي کنند 

و همین مي شوند آنتي اکسیدانهای ذخیره کل بدن به محل آسیب  انتقالسبب 

مي توان . بدین ترتیب دگردافزایش عوامل آنتي اکسیداني در بزاق مي  موجبامر 

این تفاوتها  یرات است.گفت که کاهش سطوح آنزیمها در پلاسما به خاطر این تغی

تغییرات مي تواند نشانه عدم توازن آنتي اکسیداني و در نتیجه طبیعت اکسیداني  و

د نماید. تأییرا  آفت دهانياین بیماری باشد و فرضیه پاتوژنز استرس اکسیداتیو در 

با تحقیق از لحاظ معني دار بودن میزان آنتي اکسیدان نتایج این مطالعه هرچند 

اما در هر دو مطالعه استرس اکسیداتیو اتفاق افتاده است ناقض مي باشد  اضر در ت

و در مطالعه  اضر که میزان کل آنتي اکسیدانها را بررسي کرده است، یرفیت تام 

در مطالعه  اضر میان  .آنتي اکسیداني آنقدر نبوده است که توازن را ایجاد کند

سالم ارتباط  گروه بیمار وبزاق در  MDA یرفیت آنتي اکسیداني تام ومیزان 

و همكاران  Cimenتنها در میان مطالعات اخیر دیده شد که  مشخصي معكوس

www.SID.ir


www.SID.ir

Arc
hive

 of
 S

ID

 

 3192 شهریور/  5/ شماره پانزدهم، دوره بلبا مجله دانشگاه علوم پزشكي                                                                                                                                           04  

 و همكاران لیلا فرهاد ملاشاهي؛ مقایسه یرفیت آنتي اکسیداني تام و پروکسیداسیون لیپیدی بزاق در 

 

. یافته (35) به نتیجه مشابه رسیدنددر مطالعه خود این مورد را بررسي کردند و 

طي  آفت دهانيفوق مي تواند بر این نكته دلالت داشته باشد که در بیماری 

افزایش پروکسیداسیون لیپیدی میزان آنتي اکسیدان  پروسه استرس اکسیداتیو با

کاهش مي یابد و این مسئله نیز مي تواند نشاندهنده عدم هماهنگي میان میزان 

 .باشد آفت دهانيآنتي اکسیدان در قدرت تولید رادیكال آزاد و 

این طور به نظر مي رسد که علت این نتایج پژوهشهای گذشته بررسي با 

، تعداد متفاوت نمونه ها، روشهای مختلف بررسي آنتي اکسیدان تناقضات و تفاوتها

و  تنوعات ژنتیكي نوع آنتي اکسیدان مورد بررسي و ،و پروکسیداسیون لیپیدی

افزایش گونه های ، به دو علت استرس اکسیداتیو مي تواند. مي باشد نژادی

ستم آنتي سیستم آنتي اکسیداني و یا با کاهش سی در اکسیژن واکنشي بدون تغییر

 اضر با توجه به در مطالعه  .(23)بوجود آید در رادیكال آزاد  اکسیداني بدون تغییر

نتي آکاهش یرفیت تام  بزاق در گروه بیمار افزایش یافت و  MDAاینكه

افزایش  از سوی دیگر با داشت.عني دار م يتفاوتبیمار بزاق در گروه  اکسیداني

MDA  ي یافت مي توان این گونه توجیه نتي اکسیداني کاهش مآیرفیت تام

کرد که ممكن است در آفت دهاني بواسطه افزایش پروکسیداسیون لیپیدی 

استرس اکسیداتیو اتفاق بیفتد ولي قدرت آنتي اکسیدانهای کل بزاق به اندازه کافي 

نتواند آسیب ناشي از این واقعه را کاهش دهد. از سوی دیگر ممكن است در آفت 

از آنتي اکسیدانهای خاص اعم از آنزیمي یا غیر آنزیمي نقش  راجعه دهاني برخي

تحقیقاتي در آینده باید به صورت کنترل شده، چند  بیشتری داشته باشند. بنابراین

مرکزی، با تعداد بیماران بیشتر انجام گردد. نتایج چنین تحقیقاتي مي تواند در، 

ئر آنتي اکسیداني یا تغذیه درماني جدیدتر با استفاده از تجویز ذخا یافتن روشهای

بهبود   RASتا بتوان سیستم آنتي اکسیداني را در بیماران  ای کمک کننده باشد

داد که میزان پروکسیداسیون لیپیدی در بیماران نتایج این پژوهش نشان  بخشید.

  با آفت دهاني بدون کاهش مشخص در فعالیت آنتي اکسیداني  افزایش یافت. 

 

 

 تقدیر و تشکر
فنآوری دانشگاه علوم  نوسیله از  مایت مالي معاونت محترم تحقیقات وبدی

دانشگاه علوم پزشكي زاهدان و ز مات خانم آسیه خلیل پور کارشناس بیوشیمي 

  صمیمانه تشكر و قدرداني مي گردد.پزشكي بابل، 
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ABSTRACT 

BACKGROUND AND OBJECTIVE: Recurrent aphthous stomatitis (RAS) is recognized as one of the most common 

oral mucosal diseases without known pathogenesis. Free radicals can play an important role in the pathogenesis of   

RAS. The aim of this study was investigation of salivary oxidative stress and antioxidant system of patients with oral 

aphthae in compared to healthy individuals. 

METHODS: In this case-control study, 20 patients with RAS (case group) and 20 age and gender-matched healthy 

subjects (control group) were selected. Unstimulated saliva of the RAS patients in ulcerative stage and healthy subjects 

was collected. Salivary TAC (total antioxidant capacity) and MDA (malondialdehyde) of two groups were investigated 

and compared using FRAP (ferric reducing antioxidant power) and TBARS (thiobarbituric acid reactive substance) 

methods respectively. 

FINDINGS: The mean and standard deviation of salivary MDA in case group was 0.526± 0.092 μM and in control 

group was 0.232±0.061 μM (p<0.0001). The mean and standard deviation of salivary TAC in case group was 

542.60±113.509 μM and in control group was 619.30±131.303 μM. No significant difference in the level of TAC was 

found between the two groups. TAC was reduced in case and control groups in line with increase in the level of MDA 

(p=0.022, r= -0.36). 

CONCLUSION: The results of this study show that oxidant level increases and TAC does not change in RAS patients.  

 

KEY WORDS: Recurrent aphthous stomatitis, Antioxidant, Lipid peroxidation, Saliva. 
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