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Introduction: Nitric oxide (NO) and epidermal growth factor (EGF) play an important role in biologic systems. The aim of 

the present study was to evaluate salivary NO and EGF levels changes in type I and II diabetes mellitus comparing to the 

control group.  

Materials  &Methods: In this cross-sectional study, five ml, saliva of 20 patients with type 1 diabetes mellitus and five ml 

saliva of 20 patients with type 2 diabetes mellitus attended to Hamadan diabetes research center as well as 20 healthy 

individuals matched according to age and sex, were collected. NO and EGF were assessed via Griess reaction and 

Immunoassay methods respectively. Data were analyzed by t-test and Mann-Whitney test. 
Results: Compared to the control group, the level of NO was increased in patients with type I diabetes (P=0.037), while it 

did not significantly increase in type II diabetes (P=0.058). The level of EGF in diabetic patients was significantly higher 

than the control group. There was no significant difference between the salivary level of EGF and NO of patient with type 1 

and type 2 mellitus diabetes (P>0.05). The correlation coefficient between NO and EGF levels in type II diabetic patients was 

-0.278 (P=0.0235). The level of NO and EGF was significantly related to fasting blood sugar and HbA1c (P=0.001). 

Conclusion: The level of salivary NO in type I diabetes and EGF in type I and II diabetes was higher compared to those of 

healthy individuals and was related to the severity of the disease.  

Key words: Diabetes mellitus, epidermal growth factor, nitric oxide, saliva. 
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 چکیده

هدف از این مطالعه  .کنند می بیولوژیک بازیهای  نقش مهمی را در سیستم (EGF)و فاکتور رشد اپیدرمال  (No)نیتریک اکساید  :مقدمه

  .آن با گروه کنترل بود هو مقایس Пو  Iبزاق در دیابت نوع  EGFو  NOبررسی تغییرات سطوح 

که به مرکز تحقیقات دیابت شهر  Пبیمار مبتلا به دیابت نوع  02و  Iبیمار مبتلا به دیابت نوع  02 از ،مقطعیدر این مطالعه  :ها مواد و روش

آوری  یتر بزاق غیرتحریکی جمعمیلی ل 5 ،جنس با هم یکسان سازی شده بودند و فرد سالم که از نظر سن 02همدان مراجعه کرده بودند و 

 ها داده .بررسی گردید Anzyme Immuno Asseyنیز توسط تکنیک  فاکتور رشد اپیدرمالو  Griessکل بر اساس واکنش  نیتریک اکساید. شد

 در نظر گرفته شد. P<25/2داری آزمون برابر  سطح معنی و من ویتنی مورد ارزیابی قرار گرفت. tتوسط آزمون 

میزان آن  ، با این حال(=273/2Pافزایش یافته بود ) کنترلدر مقایسه با گروه  Iدر بیماران مبتلا به دیابت نوع  نیتریک اکسایدمیزان  :ها یافته

در  Пو Ⅰدر بیماران دیابت نوع  بزاقاپیدرمال فاکتور رشد ت ظغل .(=250/2Pداشت )نی دار معنیافزایش  IIدر افراد مبتلا به دیابت نوع 

 IIدر بیماران مبتلا به دیابت نوع  EGF و NOضریب همبستگی بین سطح  (.=273/2P)( و =225/2Pمقایسه با گروه سالم افزایش یافته بود )

هموگلوبین و قند خون ناشتا و  فاکتور رشد اپیدرمالو  نیتریک اکسایددار بین سطوح  یک رابطه آماری معنی(. P=2075/2بود ) -030/2

 . (=220/2Pوجود داشت ) A1Cگلیکوزیله 

نسبت ی دار معنیافزایش  IIو  Iفاکتور رشد اپیدرمال در بزاق بیماران دیابت نوع و  Iنیتریک اکساید در بیماران دیابت نوع میزان  :نتیجه گیری

  .و با شدت بیماری مرتبط بود داشتبه گروه کنترل 

  .، بزاقور رشد اپیدرمال، نیتریک اکساید، فاکتدیابت ملیتوس :کلیدیهای  واژه

 . 070-0:  7/ شماره  73دوره  0730مجله دانشکده دندانپزشکی مشهد / سال 

 

 مقدمه 

بیماری ترین  ( شایعDiabetes Mellitusدیابت ملیتوس )

است که با افزایش میزان قند خون  ریز درونغدد  متابولیک

چربی و پروتئین  ،تو اختلال در متابولیسم کربوهیدرا

بزاق نقش مهمی در سلامت دهان  (1).گردد می مشخص

تواند یکپارچگی غشاء مخاطی دهان  می که طوریه ب ؛دارد

( 2).ی و با ترمیم بافت نرم حفظ نمایدرا با عمل لیزکنندگ

بزاق دارای خاصیت ضدمیکروبی بوده و اختلال در ترشح 

تواند باعث افزایش  می بزاق در بیماران مبتلا به دیابت

پریودنتال و ضایعات های  بیماری ،ها دندانشیوع پوسیدگی 

عنوان یک شاخص ه بنابراین بزاق بمخاطی دهان گردد. 

های  دهنده بسیاری از بیماری مهم تشخیصی نشان

نیتریک اکساید ( 3).باشد می سیستمیک از جمله دیابت

(NOب ) وسیله ه–L  آرژی نین و توسطNO ( سنتازNOS )

 Neuronalرسان عصبی یک پیام NO (4).شود می سنتز

Messenger ممانعت از تجمع بوده و باعث اتساع عروقی ،

نیتریک  .شود می مختلفیهای  و بروز بیماریها  پلاکت

 گردد می اکسایدی که توسط ماکروفاژهای فعال شده سنتز

و ها  و انگلها  و ویروس ها تواند باعث نابودی باکتری می

در تعدادی از مطالعات  (5-11).ورال گرددی تومها سلول

از  NOتواند در سنتز و ترشح  می که دیابتاست بیان شده 

دوتلیال عروق اختلال ایجاد نماید. ی آنها طریق سلول

از بعد  NOدر مواردی نیز افزایش محصولات ضمن اینکه 

استرس  (11-13).شروع دیابت نیز گزارش شده است

 NOل اکسیداتیو و تغییرات ایجاد شده در شکل و عم

از جمله  در شروع عوارض دیابت ممکن است نقش مهمی

 ( 14).ایفا نماید تغییرات مخاطی در محیط دهان

منفرد با  تیدیک پلی پپ EGF)فاکتور رشد اپیدرمال )

فاکتورهای رشد گوناگونی از  (15).باشد می اسید آمینه 53

فاکتور رشد  ،(IGFفاکتور رشد شبه انسولین ) ،EGFجمله 

( سنتز و از TGFفاکتور رشد انتقالی ) ،(NGFعصبی )

 EGFگردد که مهمترین آنها  می طریق بزاق ترشح

فاکتور رشد اپیدرمال باعث تحریک پاسخ ( 11).باشد می

و فعال  DNAبنابراین در سنتز  شود؛ میمیتوتیک سلولی 
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ی خارج ها کولسنتز پروتئین و ماکرو مول، RNAشدن 

شود که فاکتورهای  می تصور (11).سلولی نقش مهمی دارد

ممکن است نقش مهمی را در  EGFرشد بزاقی از جمله 

سلامت دهانی و های  ترمیم زخم ،حفظ سلامت دهان

ی حیوانی مبتلا به ها در مدل (11).مخاط دهان داشته باشند

بزاق در آنها دچار  EGFکه ترشح است  بیان شده دیابت

در این مورد مطالعات محدودی در  (11).آسیب شده است

بزاق در بیماران مبتلا به دیابت  EGFو  NO نقشمورد 

صورت گرفته است و بدین منظور این مطالعه با هدف 

بزاق در بیماران مبتلا به دیابت  EGFو  NOمیزان بررسی 

  .و مقایسه آن با گروه سالم انجام گرفت Пو  Iنوع 

 ها مواد و روش

دهان و فک و های  در بخش بیماری مقطعیاین مطالعه 

صورت دانشکده دندانپزشکی و مرکز تحقیقات دیابت 

بیمار  21 ،گروه 3 این مطالعه شامل همدان صورت گرفت.

 21و  I Iبه دیابت نوع  بیمار 21و  Iمبتلا به دیابت نوع 

مبتلا به عنوان گروه کنترل بود که پس از اخذ فرد سالم 

نامه کتبی وارد این مطالعه شدند و تمامی  رضایت

زشکی توسط کمیته اخلاق دانشگاه علوم پها  نامه رضایت

تصریح  نامه رضایتدر این  .همدان مورد تأیید قرار گرفت

 لاًمکت یا عدم شرکت در این مطالعه کاشده بود که شر

 11اختیاری بوده و تاثیری در روند درمانی بیمار نداشت. 

)شاخص  BMI و کنترل از نظر سن، جنسنفر از گروه 

نفر  11( و I)کنترل  Iبا بیماران دیابت نوع توده بدنی( 

همسان سازی  IIدیگر از گروه کنترل با بیماران دیابت نوع 

قند خون  میزان ،BMI، سن، جنس .(I I )کنترل شدند

طول مدت ابتلا به  ،، نوع دیابتHbAIC، (FBS) ناشتا

ی سیستمیک و داروهای مورد ها تاریخچه بیماری ،دیابت

همگی در یک پرسشنامه ثبت گردید. معیارهای  ،استفاده

و نوع  Iورود به مطالعه شامل بیماران مبتلا به دیابت نوع 

II سیستمیک دیگر بجز های  و عدم وجود هرگونه بیماری

افزایش فشارخون بود چرا که اکثر بیماران مبتلا به دیابت 

خروج های  . معیاربودند فشارخونمبتلا به افزایش  IIنوع 

و هرگونه شرایط  از این مطالعه شامل پریودونتیت

که بر غدد  یسیستمیکهای  ، بیماریپاتولوژیک دهانی

، تاریخچه مصرف داشته باشدبزاقی یا ترشحات آن تأثیر 

جز ه ماه اخیر ب 3، حاملگی و مصرف دارو در طی سیگار

ه ب. بود فشارخونقند و  هکاهش دهندی انسولین و داروها

خشکی دهان مانند های  علایم و نشانهبا علاوه بیمارانی 

بسلانگ به مخاط آعدم تشکیل حوضچه بزاقی، چسبیدن 

گونه و نیاز به نوشیدن مکرر آب حین غذا خوردن یا 

وزن کلیه افراد شرکت ارد مطالعه نشدند. و ،صحبت کردن

از کفش به منظور تعیین  و قد آنها بدون استفادهکننده 

BMIمیزان 
. در این مطالعه تمامی اندازه گیری شد (11)

از انسولین و افراد مبتلا به  Iبیماران مبتلا به دیابت نوع 

دهنده قند خون  از داروهای خوراکی کاهش IIدیابت نوع 

. کردند می ترکیبی از آنها استفادهیا انسولین و یا 

کننده بعد از  افراد شرکتآوری بزاق برای تمامی  جمع

دقیقه به منظور کاهش  2شستن دهان توسط آب به مدت 

Spitting آلودگی باکتریایی به روش
در بین ساعات ، (21)

در شرایطی که دو ساعت قبل  ،cc 5صبح به میزان  12-11

مصرف نکرده  خوراکینوشیدنی و  ،آوری بزاق از جمع

ظور انجام آنالیز به منها  . تمامی نمونهصورت گرفت ،بودند

، توسط ها . سپس نمونهدندنگهداری ش -21 °در دمای 
cc11 دقیقه با  5مدت ه محلول بافر فسفات سالین رقیق و ب

در  EGFگیری غلظت  ه. اندازسانتریفیوژ گردید g411دوز 

-EGF (DeGOO, Washington, USA) بزاق توسط کیت

Quantikine–ELISA  و به روشELISA  صورت

در بزاق توسط کیت  NOغلظت کلی  (21).گرفت

.(Enzolifsciences,NewYork,USA) Enzo No Parameter 
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Assay  و بر اساس واکنشGriess که  طوریه ب ؛انجام شد

توسط تغییرات آنزیمی نیترات به نیتریت و از  NOارزیابی 

  (5).دوکتاز صورت گرفترآنزیم نیترات طریق 

با  SPSSافزار  توسط نرمدر این مطالعه آنالیز آماری 

 (IBM Corporation, NewYork, USA) 13ویرایش 

به منظور  t-testو  Chi-Squareی ها . آزمونصورت گرفت

همسان سازی بین بیماران مبتلا به دیابت و گروه  بررسی و

اسمیرنوف  –آزمون کولموگراف  .کنترل استفاده گردید

توزیع نرمالی  EGFو  NOنشان داد که اطلاعات مربوط به 

به منظور مقایسه ویتنی  بنابراین از آزمون من ،نداشتند

ی بین بیماران مبتلا به دیابت و گروه کنترل و ها تفاوت

. در این مطالعه از شدهمچنین بین انواع دیابت استفاده 

 ,BMIرابطه بین  ینیتعبه منظور  اسپیرمنضریب همبستگی 

HbA1c, FBS, EGF, NO استفاده  و طول مدت دیابت

در نظر گرفته  دار معنیان سطح به عنو >15/1Pگردید و 

 . شد

 ها یافته

طول مدت ، FBS، HbA1c ،نتایج مربوط به سن، جنس

 یماران ـی بها ( و درمانBody Mass Index) BMIابت، ـدی

 t-testنتایج  بیان گردیده است. 1مبتلا به دیابت در جدول 

و گروه  Iافراد مبتلا به دیابت نوع  BMIنشان داد که میزان 

و گروه  I( و افراد مبتلا به دیابت نوع P=123/1کنترل آن )

 NOمیزان ی ندارد. دار معنی( تفاوت P=414/1کنترل آن )

افزایش یافته  IIو Iدر بیماران مبتلا به دیابت نوع  EGFو 

در بیماران مبتلا  NOبین میزان  دار معنیبود. تفاوت آماری 

 در بیماران مبتلا EGFو  II (131/1=P)به دیابت نوع 

 II( و بیماران مبتلا دیابت نوع 131/1=P) Iدیابت نوع 

(111/1=P ) نسبت به گروه کنترل وجود داشت )جدول

در بیماران مبتلا به  NO(. ضریب همبستگی بین میزان 2

بود  - 211/1در این بیماران  EGFو سطح  Iدیابت نوع 

(235/1P= ضریب همبستگی بین سطوح .)NO  وFBS 

( و ضریب همبستگی بین سطوح >111/1Pبود ) 414/1

EGF  وFBS 411/1 ( 111/1بودP< که نشان دهنده )

با سطح  EGFو  NOبین  دار معنیوجود یک ارتباط آماری 

FBS  .بود 

 HbA1cبا  EGFو  NOضریب همبستگی بین سطوح 

34/1 (131/1P= و )31/1 (122/1P=بود ) دهنده  که نشان

 بود.  HbA1cفاکتور و  وجود یک ارتباط مستقیم بین این دو

 

 

 در افراد تحت مطالعهخصوصیات پایه ای  میانگین و انحراف معیار:  1جدول 

 IIکنترل  IIدیابت نوع  Iکنترل  Iدیابت نوع  

 1 (1/11) 12 (1/11) 4 (1/41) 1 (1/41) )درصد(تعداد  زن جنس           

 4 (1/41) 1 (1/41) 1 (1/11) 12 (1/11) )درصد(تعداد  مرد            

 1/51±23/13 4/53±31/1 2/21±42/1 25/21±1/1 سن )سال(

FBS (mg/dl) 25/2±12/111 32/5±1/111 4/1±11/111 33/2±11/111 

HbA1C (%) 14/1±21/1 - 32/1±5/1 - 

 - 21/11±32/2 - 41/11±21/1 طول مدت ابتلا به بیماری )سال(

BMI (kg/m
2
) 11/3±11/24  11/4±12/21 11/3±11/25 
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 با استفاده از آزمون من ویتنی گروه کنترلبا  IIو  Iدیابت نوع  در بیماران مبتلا به NOو EGFمقایسه میزان :  2جدول 

  Iدیابت نوع  

 میانگین معیار انحراف

 کنترل

 میانگینمعیار انحراف

P-value  دیابت نوعII 

 میانگینمعیار انحراف

 کنترل

 میانگین معیار انحراف

P-value 

EGF 
 (پیکوگرم بر لیتر)

11/2412±51/2111 14/111±44/1215 131/1 31/115±31/1111 32/525±12/1111 115/1 

NO 
 (میلی مول بر لیتر)

51/115±11/1124 11/151±32/425 131/1 41/141±15/1141 11/155±11/111 151/1 

  

 

 

با طول  NOو  EGFضریب همبستگی بین سطوح 

 =r -2/1( و >111/1P) =11/1rمدت زمان ابتلا به دیابت 

(111/1P=بود که نشان )  بین سطوح  دار معنیدهنده ارتباط

NO  و طول مدت ابتلا به دیابت بود. اما بین سطحEGF  و

ی مشاهده دار معنیطول مدت ابتلا به دیابت ارتباط 

ی بین سطوح دار معنینگردید و در نهایت هیچ ارتباط 

EGF, NO  باBMI  .بدست نیامد 

 بحث

عنوان یک بیماری مزمن متابولیک و ه دیابت ملیتوس ب

 عوارض مخرب زیادیشایع در دنیا مطرح است و دارای 

تواند  می اختلال در ترمیم زخم در حفره دهان .باشد می

نیتریک اکساید  (22).کی از عوارض مهم دیابت تلقی گرددی

دهنده دارای اثرات  عنوان یک مولکول سیگناله ب

ی تواند دارا می بیولوژیکی متفاوتی بوده و در مقادیر زیاد

در این مطالعه میزان  (23).باشد  اثرات استرس اکسیداتیو

NO  با گروه کنترل در هر دو نوع دیابت در مقایسه

این تفاوت از  II افزایش پیدا کرده بود اما در دیابت نوع

. ضمن اینکه این تفاوت در دو نبود دار معنینظر آماری 

نبود. منبع سلولی  دار معنینوع دیابت نیز از نظر آماری 

NO ی آندوتلیال غدد ها سلول ،عصبیهای  بزاقی از پایانه

 ر پاسخ بهدی آسینار یا ماکروفاژها ها بزاقی و سلول

 NOکه  طوریه ب (5).باشد می ال دهانییمحصولات باکتر

های  تی آندوتلیال و بافها ، سلولتواند در مخاط دهان می

نه تنها نقش مهمی  NO (24).غدد بزاقی وجود داشته باشد

بلکه به عنوان یک مولکول اساسی  ،در ترشح بزاق دارد

جهت حفظ هموستاز در بسیاری از فرایندهای بیولوژیکی 

از این جهت فعال شدن ایزومرهای  (25)نماید می عمل

ممکن است باعث ها  نیتریک اکساید سنتاز در فاگوسیت

در بیماران مبتلا به دیابت  NOافزایش میزان سطح 

در بزاق و  NOدر یک مطالعه مشابه میزان سطح  (21).رددگ

افزایش یافته  Iنوع پلاسمای بیماران مبتلا به دیابت 

نشان داد که میزان نیتریک اکساید  Devaries (21).بود

سنتتاز در شبکیه چشم بیماران مبتلا به دیابت مرتبط با 

 (21).یابد می اختلال فانکشنال عروقی چشمی افزایش

Ohashi  و همکارانش گزارش کردند که میزان نیتریک

 ،یابد می اکساید سنتتاز در عروق کوچک کلیه افزایش

غییرات همودینامیک تتواند در پاتوژنز  می NOبنابراین 

 Sunitha (21).کلیه در دیابت ملیتوس نقش داشته باشد

بزاقی دارای یک نقش  NOعنوان نمود که افزایش میزان 

عنوان یک ه ه دهان بمخاطی حفرهای  اساسی در بیماری

تواند  می NO (5)باشد. می وپاتولوژیکتنظیم کننده فیزی

و  ها ، کراتینوسیتها باعث آسیب شدید به فیبروبلاست

ه ب (31).گردد In vitroی اپی تلیوم دهانی در محیط ها سلول

که دارای ظرفیت سیتو توکسیک بالایی در مقابل  طوری
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 و به هنگام افزایش غلظت آن( 31)ی مختلف بودهها سلول

در یک  (23)تواند باعث نارسایی و آسیب بافتی گردد.  می

مطالعه نشان داده شد که پریودونتیت مزمن پیش رونده و 

شدت آن با غلظت بزاقی نیتریت مرتبط است که این امر 

یومارکر ممکن است به عنوان یک ب NOدهد  می نشان

نوع از پریودونتیت ل این بالقوه جهت تشخیص و کنتر

ی ها محققین دیگری بیان داشتند که رادیکال (32).مؤثر باشد

ممکن است دارای نقش مهمی در  NOآزاد از جمله 

سط انواع مختلف استرس داشته ایجاد شده توهای  زخم

باعث آسیب  NOرسد که  می بنابراین به نظر (21).باشد

دنبال آن اروژن و زخم همراه با ضایعات ه سلولی و ب

دهانی و عوارض دیابت در بیماران مبتلا به دیابت 

 EGFافزایش میزان  ،مطالعه حاضرهای  از یافته .شود می

نسبت به گروه  II و Iبزاق در بیماران مبتلا به دیابت نوع 

بر اساس نوع دیابت که این تفاوت  ضمن این ؛ل بودکنتر

نتایج  EGF. برخلاف نتایج این مطالعه درباره نبود دار معنی

بزاق را در بیماران  EGFمواردی از مطالعات کاهش میزان 

و کاهش این فاکتور را در پلاسما و غده تحت  (33)مبتلا

و هم چنین کاهش آن را  (34)مبتلا به دیابتهای  فکی موش

در حمایت  (35).نر و ماده دیابتیک نشان دادندهای   در موش

و همکارانش نشان دادند  Astaneieاز نتایج این مطالعه، 

افزایش  Iبزاق در بیماران مبتلا به دیابت نوع  EGFکه 

گروه  یافته بود اگرچه در پلاسمای بیماران مبتلا نسبت به

 ذکر این نکته ضروری (21).کنترل کاهش پیدا کرده بود

 یافتهست که میزان قند خون و سطح انسولین تغییر ا

خاصی در غدد بزاقی های   ینتواند باعث سنتز پروتئ می

ات صورت گرفته گردد و همین مسأله روی نتایج مطالع

موجب افزایش ترشح انسولین  EGF (31).تأثیر گذاشته باشد

. بنابراین گردد می دیابتیهای   و کاهش قند خون در موش

 عنوانبه تواند باعث تنظیم قند خون شده و  می این فاکتور

 (31).اده قرار گیردیک عامل در درمان دیابت مورد استف

در  EGFمطالعات دیگر نشان دادند که مصرف گاسترین/

مبتلا باعث تنظیم قند خون از طریق ترکیب های   موش

بیماران  (31و31).گردد می ی بتا و ترشح انسولینها لسلو

انتهایی های   انداممزمن در های   مبتلا به دیابت دارای زخم

های  . زخمیابند می که معمولا خیلی دیر التیام هستند

 یدهبیماران مبتلا د درصد 15حدود پوستی مزمن در 

دارای مرگ  ل قند طبیعیشود که حتی در شرایط کنتر می

ی موضعی در ها اگرچه سلول (41).باشد می و میر بالایی

ی رشدی را دارند ها توانایی تولید فاکتورها   نواحی زخم

ی رشد مشتق از ها مطالعات حیوانی نشان داد که فاکتور

 بهبود ضایعات دهانی ایفابزاق نقش مهمی را در ترمیم و 

گزارش کرد که کاربرد کرم محتوی  Tsang (11).کنند می

EGF  همراه با یک تغذیه مناسب نقش مهمی را در بهبود

کاهش مدت زمان التیام خواهد زخم پای دیابتی و 

فاکتورهای رشد بزاقی ممکن است ترمیم  (41).داشت

موجود در های  زخم مخاطی را نسبت بههای  تر زخم سریع

در یک مطالعه استفاده از  (42)یه نماید.نواحی پوست توج

EGF دیابتی های  آب مورد مصرف موش درهای اگزوژن

سالم های  مشابه با موشهای  موجب تسریع در ترمیم زخم

در  EGFدهنده نقش مهم  تواند نشان می این (11).شده بود

های  دیابت از جمله تخریب بافتبهبود عوارض دهانی 

 ، بزرگدهانیهای  عفونت ،پریودنتالهای  دهانی و بیماری

در مطالعه ما  (43-45).شدن غدد بزاقی و خشکی دهان باشد

عوارض ناشی از دیابت از جمله میکرو و ماکرو آنژیوپاتی 

بنابراین  ؛گرفتندندهانی مورد بررسی قرار های  و بیماری

نتایج  ها در شرایط پاتولوژیک در حفره دهان و سایر ارگان

بزاقی  EGFافزایش میزان  .ممکن است متفاوت باشند

ممکن است دارای یک نقش پروگنوستیک در بیماران مبتلا 

به  EGFبنابراین شاید بتوان با افزودن  .داشته باشد
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در دیابت به نتایج بهتری دست  مورد مصرفهای  قرص

  .باشد می که البته نیاز به تحقیقات بیشتری ،یافت

 نتیجه گیری

و فاکتور  Iمیزان نیتریک اکساید در بیماران دیابت نوع 

افزایش  IIو  Iرشد اپیدرمال در بزاق بیماران دیابت نوع 

ی نسبت به گروه کنترل داشت و با شدت بیماری دار معنی

توان نتیجه گرفت که نوع دیابت در  می بنابراین. مرتبط بود

 تولید و متابولیسم این فاکتور نقش مهمی ندارد. 

 تشکر و قدردانی
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همچنین مرکز تحقیقات دانشکده دندانپزشکی تقدیر و 
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