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  چكيده
عنوان يکي از عوامل دخالت کننده در ايجاد ديابت و عوارض آن محسوب    افزايش استرس اکسيداتيو به: مقدمه

 بررسي  ،هدف پژوهش حاضر. اکسيدان همراه است هاي آزاد يا اختلال دفاع آنتي ديابت با افزايش توليد راديکال. گردد مي
ي غير  هاي بزاق در بيماران مبتلا به ديابت نوع يک با افراد سالم بود تا بتوان از بزاق به عنوان نمونه اکسيدان ی آنتي همقايس

 ۲۰در پژوهش مورد ـ شاهدي حاضر، از : ها مواد و روش. ي خون استفاده نمود تهاجمي و ساده به عنوان جايگزين نمونه
ليتر   ميلي۲-۳ سال، ۳۰-۴۰ي سني در محدوده)  مرد۸ زن و ۱۲( فرد سالم ۲۰لين وبيمار مبتلا به ديابت وابسته به انسو

فعاليت آنزيم سوپراکسيد دسموتاز، پراکسيداز و اسيداوريک در بزاق هر دو گروه . آوري شد بزاق به روش نوازش جمع
افزار   آزمون آماري تي و نرمآناليز آماري با استفاده از. گيري گرديد هاي شرکت رندوکس وسانتينل اندازه توسط کيت

SPSS ۰۵/۰ صورت گرفت و<Pمتوسط مقدار  :ها يافته .دار درنظر گرفته شد  به عنوان سطح معنيSOD در بيماران مبتلا 
دار  ليتر بود که از لحاظ آماري معني  واحد در ميليU/ml ۹۵/۱۷± ۰۴/۷  و در گروه سالمU/ml ۷۵/۸ ±۷۴/۸ ديابتبه 

، SODارتباط مثبتي بين مقادير. داري وجود نداشت ر پرواکسيداز و اسيداوريک تفاوت معنيولي در مقادي. بود 
 و P ،۳۷۴/۰، ۲۴۹/۰=۰۰۳/۰ و ۲۹۱/۰ ،۱۰۵/۰ وجود داشت که به ترتيب شامل HbA1cپرواکسيداز و اسيداوريک با 

۶۲۹/۰=rداري بين مقادير چنين اختلاف معني هم.  بودSOD و   HbA1c ۰۰۳/۰( مشاهده گرديد=P( .در : گيري نتيجه
هاي بزاقي در بيماران مبتلا به ديابت از افراد با قند خون طبيعي بيشتر بود، و  اکسيدان پژوهش حاضر مقادير برخي از آنتي

هاي بيشتري مورد نياز  ممکن است با شدت بيماري و کنترل آن رابطه داشته باشد، ولي براي اثبات اين فرضيه بررسي
  .است

  

  ها اکسيدان ديابت قندي، بزاق، آنتي :ليديواژگان ك

  ۲۶/۱۰/۹۰:  ـ پذيرش مقاله۲۵/۲/۹۰: ـ دريافت اصلاحيه۲۱/۹/۹۰: دريافت مقاله
  

  مقدمه

ريز است که  ترين اختلال متابوليک غدد درون ديابت شايع

عوارض .  تواند اميد به زندگي را به يک سوم کاهش دهد مي

روز بيشتر مرگ و ول بئمزمن ميکروواسکولار ديابت مس

هاي  هاي آزاد در سال ل  راديکا۱-۴.باشد ميرها در ديابت مي

اخير بسيار مورد توجه بوده و در بدن در شرايط 

ها نيز به اثرات   چربي۵،۶.شوند فيزيوشيميايي مختلف ايجاد مي

هاي آزاد بسيار حساس هستند و سبب  راديکال

ت سبب آسيب  اين ترکيبا۷.گردند ها مي پراکسيداسيون چربي

شوند و در نهايت منجر به از بين رفتن  ها مي به پروتئين

 DNAکارسينوژن روي  فعاليت آنزيمي و اثرات ميتوژن و

هاي واکنش پذير اکسيژن در   به نقش گونه ۵Fraser.گردد مي

صد بيماري از جمله آرتريت روماتوييد،  بيش از يک

هاي قلبي ـ  ريها، پيري، بيما هاي بافت همبند، سرطان بيماري

هاي   توليد گونه۸.عروقي و ديابت اشاره کرده است
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 مكارانهو دكتر حميدرضا عبدالصمدي   اكسيدان بزاق در ديابت آنتي ۱۵۷

 

اکسيدان در  پذير اکسيژن و اختلال ظرفيت آنتی واکنش

  ۳.بيماران مبتلا به ديابت گزارش شده است

هاي آزاد  بزاق به عنوان اولين خط دفاعي عليه راديکال

تواند روي ترشح بزاق  نمايد، از سوي ديگر ديابت مي عمل مي

اکسيداني  چنين بزاق داراي ظرفيت آنتي  و هم۹،۱۰ثير بگذارد،تا

است و استرس اکسيداتيو سبب اختلال در ظرفيت 

  ۱۱-۱۳.گردد اکسيداني مي آنتي

گران به بزاق به عنوان يک شاخص مهم  پژوهش

اند و  ي گذشته توجه زيادي داشته تشخيصي در طي دهه

آوري،   جمعفوايد آن نسبت به سرم، غير تهاجمي بودن روش

تواند روي ترکيب و   ديابت مي۳.باشد  آسان آن ميي و تهيه

تواند  جريان بزاق تاثير داشته باشد  و اين تغييرات بزاق مي

در بروز علايم و حتي شدت عوارض دهاني در بيماران مبتلا 

که   با توجه به اين۱۴،۱۵.به ديابت نقش داشته باشد

اکسيدان خون  يت آنتيگر وضع هاي بزاق نشان اکسيدان آنتي

اکسيدان  هاي کمي ظرفيت آنتي  و بررسي،تواند باشد نيز مي

بزاق بيماران مبتلا به ديابت نوع يک را ارزيابي کرده است، 

هايي از جمله  اکسيدان هدف پژوهش حاضر آناليز فعاليت آنتي

 و  (Prox)دازـــ، پراکسي)SOD(وتاز ـــسوپراکسيد دسم

ها با سطح هموگلوبين  ي آن طه و راب(UA)اسيداوريک  

  .گليکوزيله بود

  ها مواد و روش

-۱۳۹۰هاي  پژوهش مورد ـ شاهدي حاضر بين سال

ي پزشکي دانشگاه علوم   در مرکز ديابت دانشکده۱۳۸۸

در . گيري آسان انجام شد پزشکي کرمانشاه به روش نمونه

 اساس بر گروه دو ي مقايسه براي نمونه تعداد اين بررسي

 نفر ۴۰ و محاسبه، %۹۵ اطمينان و ضريب %۸۰ مونآز توان

 ۸ زن ۱۲( بيمار مبتلا به ديابت وابسته به انسولين ۲۰شامل 

 ۳۰-۴۰در سنين بين )  مرد۸زن ۱۲( فرد سالم ۲۰و) مرد

ي کتبي براي مطالعه انتخاب  نامه سال پس از دريافت رضايت

تمام افراد مورد بررسي از نظر سن، جنس . شدند

ها،  نوع ديابت، روش کنترل بيماري آن.  شدندسازي همسان

ي مصرف سيگار و الکل از  ميانگين سطح گلوکز و تاريخچه

راه بررسي مدارک پزشکي و مصاحبه با خود افراد تعيين 

تمام بيماران به علت ماهيت بيماري وابسته به (گرديد 

معيارهاي خروج از پژوهش شامل وجود ). انسولين بودند

 دهاني، ي بيمارگونهر گونه شرايط پريودونتيت و ه

هاي سيستميک که بر غدد بزاقي يا ترشحات بزاق  بيماري

 ، ماه گذشته۳تاثير داشته باشد، مصرف دارو در طي 

سپس از تمام افراد مورد بررسي . مصرف سيگار و الکل بود

ليتر بزاق غير تحريکي در طي   ميلي۲-۳در پژوهش حاضر 

ي  اده از روش تغيير يافته دقيقه با استف۱۵مدت زمان 

آوري بزاق براي تمام افراد  جمع. آوري گرديد  جمع۱۶نوازش

به منظور حذف اثر ) به حالت ناشتا( صبح ۸-۱۰بين ساعت 

سپس . صورت گرفت) ريتم بيولوژيک(روزي  تغييرات شبانه

 و به ،داده آوري شده بلافاصله درون يخ قرار بزاق جمع

 درجه ۴ دقيقه در دماي ۱۰مدت ه ب آزمايشگاه منتقل و

 گرم به سرعت سانتريفوژ شدند، ۸۰۰گراد با سرعت  سانتي

سپس . هاي سلولي جدا شوند هاي سنگفرشي و دبري تا سلول

ي  گراد تا زمان تهيه ي سانتي  درجه-۸۰ها در دماي  نمونه

گيري فعاليت  براي انجام اندازه. ها منجمد شدند تمام نمونه

SODو توسط کيت ) رنگ سنجي(ي متر  از روش کالري

Randox) به اين صورت که . استفاده شد) ساخت انگلستان

گزانتين تحت تاثير گزانتين اکسيداز تشکيل اسيداوريک و 

دهد و با استفاده از درصد مهار اين  راديکال سوپراکسيد مي

    ۱۷.گرديد واکنش محاسبه 

 گيري فعاليت آنزيم پراکسيداز به روش گليکول و اندازه

در اين روش گلوتاتيون .  صورت گرفتRandoxتوسط کيت 

توسط پراکسيد هيدروژن اکسيده شده و سپس در حضور 

   ۱۷.گرديد گلوتاتيون ردوکتاز به شکل گلوتاتيون احيا مي

گيري اسيد اوريک نيز به صورت  روش اندازه

استفاده ) ساخت ايتاليا (santinelمتري بود و از کيت  کالري

ش اسيداوريک توسط اوريکاز به آلونتئين و در اين رو. شد

 که تحت اثر کاتاليتيک گردد ميپراکسيد هيدروژن تبديل 

کروموژن ترکيب . شود پراکسيداز به کروموژن تبديل مي

آورد که شدت آن متناسب با  رنگي را به وجود مي قرمز

 در پژوهش حاضر براي ۱۸.اوريک در نمونه است مقدار اسيد

افزار آماري  ها از نرم اکسيدان قادير آنتيي م بررسي مقايسه

SPSS۰۵/۰، و آزمون آماري تي استفاده و ۱۶ي   نسخه=P به 

ارتباط چنين  همدار در نظر گرفته شد، و  عنوان سطح معني

هاي بزاق و اسيد  اکسيدان هموگلوبين گليکوزيله با آنتي

اوريک با استفاده از ضريب همبستگي پيرسون وآناليز دو 

  . انجام شدمتغيري

  ها  يافته

 بيمار مبتلا به ديابت وابسته به ۲۰در پژوهش حاضر که 

داري بين   ارتباط معني، فرد سالم شرکت داشتند۲۰انسولين و
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 ۱۵۸ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۱تير ، ۲ ي شماره, چهاردهمي  دوره

 

 iي بدن ي توده و نمايه) =۸۹۷/۰P(اين دو گروه از نظر سن 

)۵۰۶/۰P= ( نداشت وجود) ۱جدول.(  

 ديابـت   در بيماران مبتلا بـه BMI ميانگين سن و    -۱جدول
  نوع يک و گروه شاهد

*  گروه شاهد  گروه بيمار  
P 

  ۸۹۷/۰  ۴/۳۳±۱/١  ۱/۳۳±۳/۱†  سن    

  ۵۰۶/٠  ۹/۲۴±۲/۱  ۷/۲۶±۴/۱  ي بدن ي توده نمايه

انحراف معيار بيان ±اعداد به صورت ميانگين†دار است،   از نظر آماري معني>۰۵/۰P مقدار *

  .اند  شده

 ۵/۱۸۷ ± ۴۵۱/۷۱ميانگين مقدار قند خون بيماران 

 و ميانگين طول مدت استفاده از ،ليتر گرم در صد ميلي ميلي

ميانگين مقادير سوپراکسيد . بودسال  ۶۳/۸±۲۹/۶انسولين 

 نشان داده ۲ اوريک در جدول دسموتاز، پراکسيداز و اسيد

که متوسط سوپراکسيد دسموتاز در بزاق  طوري  به،شده

الم بود و اين بيماران مبتلا به ديابت بيشتر از گروه س

  ).=P ۰۰۱/۰(دار بود  اختلاف از نظر آماري معني

ها در بيماران مبتلا به نـوع يـک و             اسيد اوريک و اختلاف آماري آن      ، پراکسيداز ، ميانگين مقاديرسوپراکسيد دسموتاز   -۲جدول  
  گروه شاهد

 P *  معيار گروه شاهد  گروه بيمار  ها اکسيدان آنتي

  ۰٠۱/۰  ۰۴/٧±۹۵/١۷  ۷۴/۸±۷۵/۸†  )    ليتر ر ميليواحد د(سوپراکسيد دسموتاز 

  ١٠٦/٠  ٠۱١/٠±  ٠۱۲/٠  ٠۱۵/٠±٠۲۴/٠  )                     واحد در ليتر(پرکسيداز 

  ٣٢٦/٠  ٨٠/١±٢٢/١  ٨١/١ ±٩٤/١          )رليت صد ميليگرم در  ميلي(اسيداوريک 

  .اند  انحراف معيار بيان شده±انگيناعداد به صورت مي†دار است،   از نظر آماري معني>۰۵/۰P مقدار *

  

متوسط مقدار پراکسيداز و اسيداوريک در بزاق بيماران 

مبتلا به ديابت از گروه سالم بيشتر بود ولي اين اختلاف از 

   ).=۱۰۶/۰P (و=P) ۳۲۶/۰(دار نبود  نظر آماري معني

 بود كه ۶/۷±۷۶/۰ در افراد ديابتي HbA1Cميانگين مقدار 

با افزايش . بود% ۷/۸و بيشترين مقدار % ۳۴/۶كمترين مقدار 

ي کنترل ضعيف بيماري  دهنده  که نشانHbA1Cمقادير 

. هاي بزاق افزايش يافته بود اکسيدان ديابت است مقادير آنتي

 ،ارتباط مثبتي بين مقادير سوپراکسيد دسموتاز، پراکسيداز

 نشان ۳وجود داشت که در جدول  HbA1C اسيداوريک و

داري نيز بين سوپر  در ضمن اختلاف معني. تداده شده اس

  ).=۰۰۳/۰P( وجود داشت HbA1C  واکسيد دسموتاز

 بـا سوپراکـسيد دسـموتاز،       HbA1c ارتباط بين    -۳جدول
پرکسيداز و اسيداوريک در بيماران مبتلا به ديابت نوع يک 

  و گروه شاهد

  *
P r  

  ۶۲۹/۰  ۰۰۳/۰  سوپراکسيد دسموتاز

  ۲۴۹/۰  ۲۹۱/۰  پرکسيداز

  ۳۷۴/۰  ۱۰۵/۰  سيداوريکا

  .دار است  از نظر آماري معني>۰۵/۰P مقدار *

  بحث

ديابت بيماري متابوليک شايعي است که با افزايش قند 

گردد، و با  خون  و عدم کفايت ترشح انسولين مشخص مي

وجود دارو درماني و کنترل قند خون، عوارض مختلفي را در 

 پوست ايجاد سيستم عروقي، کليه، چشم، اعصاب محيطي و

نمايد که به شدت کميت و کيفيت زندگي فرد را تحت تاثير   مي

   ۱،۱۹.دهد قرار مي

افزايش استرس اکسيداتيو به عنوان عاملي دخيل در 

باشد، و   پيشرفت ديابت و عوارض آن مطرح مي،ايجاد

هاي آزاد و کاهش يا  ي افزايش راديکالفهاي مختل پژوهش

ها را در ديابت نشان  اناکسيد اختلال در توليد آنتي

  ۲۰،۲۱.اند داده

  سيستم دفاعي وهاي آزاد راديکالدر يک فرد سالم، 

ها در حالت تعادل هستند و زماني که اين تعادل  اکسيدان آنتي

  بوجود مي آيند که خورد استرس هاي اکسيداتيو به هم مي

 و ايجاد هاي اکسيداتيو عاملي براي آسيب بافتي  اين استرس

   ۹، ۲۲- ۲۴.دنآي به شمار ميهاي مختلف  بيماري

آوري و ذخيره سازي  جمعمايع بيولوژيک  با بزاق يک 

و غير تهاجمي نسبت به ارزان  ،خطر ، در دسترس، بيآسان

ها  تشخيص بيماريتواند براي  است که ميها  ساير روش

  ۲۵-۲۷.مورد  استفاده قرار گيرد
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ي ها بزاق به عنوان اولين خط دفاعي عليه استرس

  ۲۸.دماين هاي آزاد عمل مي  راديکالي اکسيداتيو با واسطه

 خون ي  نمونه،ها اکسيدان در مورد بررسي آنتی

 ي تواند بر نتيجه باشد که مي زا بوده و دردناک مي استرس

  .آزمايش تاثير گذار باشد

UA به طور هاي بزاق است و اکسيدان ترين آنتي از مهم 

 SOD .دهد اق را تشکيل مياکسيدان کل بز نتيآ% ۷۰تقريبي 

هاي اکسيژن  گونه ي آزاد و ها سلول را در برابر راديکال

 از بين بردن راهاين حفاظت از  کند و دار محافظت مي واکنش

   ۲۹-۳۱. باشد هيدروژن پراکسيد مي کسيد واراديکال سوپر 

هاي آنزيمي بزاق در  اکسيدان پراکسيداز بزاق يکي از آنتي

 و  نقش ضد ميکروبي  داشته،، كهن است دفاعي دهاسازوكار

در  ۳۲،۳۳. عوامل کارسينوژن و موتاژن استي غيرفعال کننده

 ديگر که پراکسيدتاز افزايش پژوهش ي  حاضر مشابهبررسي

  ۳۴. داز بيشتر شده بودي پراکس،داشت

هاي  اکسيدان  حاضر نشان داد آنتيهاي پژوهش يافته  

اران ديابتي در در بيم) SOD, UA, Prox(مورد بررسي 

  SOD که در مورد، افزايش يافته بودطبيعيمقايسه با افراد 

 ولي مقدار .دار گزارش گرديد اين تفاوت از نظر آماري معني

UA  و  Proxهاي پژوهش يافته. دار نبود  از نظر آماري معني 

حاضر مويد وجود استرس اکسيداتيو در افراد ديابتي و 

 مقابله با اين برايسيدان بزاق اک افزايش سيستم دفاعي آنتي

ست که نشان داد بررسي ا با همسو بود، واسترس 

در افراد ديابتي کنترل شده و کنترل نشده SOD  و Proxمقدار

 در گروه UA و ،داري بالاتر از گروه کنترل بود به طور معني

 ولي در گروه ديابت کنترل نشده ،ديابتي بيشتر از کنترل بود

 پژوهش حاضر در ۳۵.داري را نشان داد ياختلاف آماري معن

 درمان بوده و به دو گروه کنترل شده ها تحت آزمودنيتمام 

 و ميزان جواب به درمان ،و کنترل نشده تقسيم نشده بودند

 هاي پژوهش يافته که گرفت،انجام HbA1c با بررسي مقدار 

 نشان داد مقدار ي بود كه ديگربررسيحاضر مشابه با 

 HbA1c مستقيمي با ميزان ي هاي بزاق رابطه دانياکس آنتي

 قوي و مثبتي بين ميزان ي  رابطه Singhکه  به طوري،دارد

  راکنترل متابوليک، مدت ديابت و شدت استرس اکسيداتيو

   ۳۶.گزارش نمود

 ضد هاي يافتهها در ديابت  اکسيدان  تغييرات آنتيپيرامون

 پژوهشکه در يک  طوري  به،و نقيضي وجود دارد

، C، ويتامين SOD ،UA هاي سرم از جمله اکسيدان نتيآ

تواند در   که مي، و غيره در ديابت کاهش يافته بودگلوتاتيون

، روش انجام هاي اکسيداتيو اثر افزايش بيش از حد استرس

  ۳۷. بيماري باشدي و مرحله ، متغيرهاي تاثيرگذار ديگرکار،

Sharma  که بيان نمود حاضر پژوهش نيز مشابه SOD 

داري در بيماران مبتلا به ديابت بارداري در  به طور معني

هاي  يافتهولي  ۲۳،مقايسه با زنان باردار سالم بالاتر بود

مقادير نشان داد  Chaudhari  ۳۸ وKinalski ۳۷ هاي پژوهش

SODضد و هاي يافته که اين ،متر بودداري ک  به طور معني 

 جمله دارو تواند تحت تاثير عوامل مختلفي از نقيض مي

 جنس و ،درماني، مدت زمان ابتلا به بيماري، بارداري، سن

 آينده در هاي پژوهشعوامل ديگر باشد که بهتر است 

  . هاي همسان صورت گيرد نمونه

هاي اکسيداتيو در زنان   شواهدي دال بر افزايش استرس

  ۳۹. وجود دارد۲ ديابت نوع ويژهه باردار مبتلا به ديابت ب

ها و ديابت  اکسيدان ي آنتي  رابطهامونپيرها  پژوهش

نمايند در افراد مبتلا به ديابت بارداري  بارداري پيشنهاد مي

يابد و به طور کلي  هاي اکسيداتيو افزايش مي سطح استرس

ها  اکسيدان اين افزايش همراه با پاسخ ناکافي دفاع آنتي

   ۴۰.است

هاي مختلفي براي بررسي  هاي اخير روش  در سال

گران توجه  پژوهشو  ۲۸هاي بزاق توسعه يافته اکسيدان آنتي

ي  دهنده ي بزاق دارند، که نشان ها در زمينه اي به بررسي ويژه

 نيز و ،هاي اکسيداتيو باشد و استرس تغييرات سرمي مي

شناسي عوارض  هاي دفاعي را که در سبب اکسيدان آنتي

د با  افراكه به طوري ۳۵. دهند  نشان مي،ديابت  نقش دارند

اکسيدانی مختل عليه  عوارض ديابت ممکن است پاسخ آنتي

استرس اکسيداتيو ناشي از افزايش قند خون داشته باشند، 

که ممکن است فرد را مستعد پيشرفت عوارض ديابتي 

  ۴۱.دماين

تغييرات بزاقي در ديابت از جمله جريان بزاق و ترکيبات 

 که اين تغييرات روي ميزان ۴۲،بزاق گزارش شده

ها موثر بوده و افراد با تغييرات بزاقي بهتر است  اکسيدان آنتي

در گروه مجزايي بررسي شوند، که نيازمند انجام 

  ۴۳.باشد  در آينده مييهاي بررسي

TAC  در افراد مبتلا به ديابت در بزاق و خون افزايش  

  ۳.هاي بررسي حاضر است داشت که مشابه يافته

ي  گيري نحوه پياز بزاق به عنوان روش تشخيصي، 

جواب به درمان، بررسي شدت بيماري و پيشگويي احتمال 

   ۳۵، ۴۲.توان استفاده نمود ايجاد عوارض ديابت مي
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 به احتمال زياد بستگي به بافت SODبررسي ميزان 

  وها در بزاق، خون مورد بررسي نيز دارد و ميزان آن

 و در مورد ميزان ،پانکراس قلب ممکن است متفاوت باشد

SODيهاي ضد و نقيض هاي مختلف يافته  و ديابت در بافت 

  ۲۸.وجود دارد

هاي بزاق تاثير دارد  اکسيدان دارو درماني بر ميزان آنتي

ها ايجاد  اکسيدان و با بهبود بيماري تغييرات در سطح آنتي

هاي آزاد و افزايش  با توجه به افزايش راديکال ۲۸.شود مي

ها براي  اکسيدان ا آنتيعوارض ديابتي، تجويز و درمان ب

 و ،گيري از عوارض ديابت به احتمال زياد موثر بوده پيش

  ۲۸.باشد هاي بيشتري در آينده مي نيازمند بررسي

ي  هاي بزاق رابطه اکسيدان مشابه پژوهش حاضر که آنتي

 بررسي ديگري ،مستقيمي با ميزان کنترل قند خون داشتند

 و افزايش HbA1cداري بين شدت  ي معني نشان داد رابطه

  ۳۵.هاي سرمي و بزاقي وجود دارد اکسيدان آنتي

ند عاملي است و عوامل چاز آنجا که ديابت يک بيماري 

تغذيه و محيط در ابتلا به آن نقش , گوناگوني از جمله نژاد

تحت تواند  مياکسيدان بزاق  طور ظرفيت کل آنتي دارند، همين

ها،  آنتي اکسيدانهايي مانند سطح و پتانسيل  تاثير فاکتور

ي ژنتيک فردي، ميزان  هاي آزاد، پايه ميزان توليد راديکال

ها و  مصرف غذا، سيگار کشيدن، فعاليت فيزيکي، هورمون

عوامل , هاي بزاق اکسيدان در ميزان آنتي ۴۴.استرس قرار گيرد

هاي مختلف روي   طور پژوهش مختلفي تاثير گذارند و همين

محيطي دهان از جمله پوسيدگي بزاق نشان دادند که شرايط 

  ،ها دخيل است اکسيدان و بيماري پريودنتال در مقدار آنتي

هاي آينده بيماران با شرايط  بنابراين بهتر است در پژوهش

  ۴۵-۴۷.يکسان موضعي و سيستميک انتخاب شوند

هايي  لازم به يادآوري است در پژوهش حاضر محدوديت

ر شرايط فيزيولوژي، سازي از نظ از جمله عدم توان يکسان

اي و محيطي، شرايط موضعي دهان،  هورموني، تغذيه

وضعيت کنترل بيماري، دارو درماني  و  ميزان قند خون 

هاي بيشتري در آينده  وجود داشت كه نيازمند بررسي

  .باشد مي

با توجه به تاثير عوامل مختلف در ميزان استرس 

 بسيار محدود ياه ها، انجام بررسي اکسيدان اکسيداتيو و آنتي

  و،هاي مختلف در بزاق اکسيدان  ديابت و آنتيپيرامون

 به انجام اکسيدان نياز هاي دفاعي آنتي  سيستمگيپيچيد

 مقدار و تر در مورد با جزييات کامل هاي بيشتر پژوهش

در افراد ديابتي با شرايط ها  اکسيدان آنتيتک تک فعاليت 

هاي پلاسما و بزاق  اناکسيد ي آنتي ي رابطه  و مقايسه،يکسان

با يکديگر وجود دارد، تا بتوان در راستاي کاهش 

ها گام  اکسيدان هاي  اکسيداتيو از راه تجويز آنتي استرس

هاي بيشتري در  گردد بررسي پيشنهاد مي. موثري برداشت

تر انجام گيرد و در  هاي بزرگ اين زمينه با انتخاب حجم نمونه

 توصيه شود افراد ،هشهاي اين پژو صورت تاييد يافته

اکسيداني در رژيم غذايي خود  هاي آنتي ديابتي از مکمل

ي  شود مقايسه چنين پيشنهاد مي هم. استفاده نمايند

ي  ها بين افراد ديابتي با شرايط مختلف و رابطه اکسيدان آنتي

. ها با استعداد ابتلا به ديابت در آينده انجام شود اکسيدان آنتي

ي حجم  تواند در نتيجه رسي حاضر ميهاي بر زيرا يافته

  . نمونه کم تحت تاثير قرار گيرد

زان ـــان داد ميـر نشـاضـش حـژوهـاي پــه هــيافت

 گروه با بررسي حاضر  درهاي بررسي شده اکسيدان يــآنت

دار آماري را  ها تفاوت معني  بود و برخي از آنمتفاوتکنترل 

تواند به عنوان عامل   مينشان دادند، بنابراين استفاده از بزاق

بيني عوارض احتمالي،  خطر براي پيش موثر، ساده و بي

  . کنترل بيماري مورد استفاده قرار گيردو جواب به درمان 

  

  

  

References 

1. Harrison J, Fauci AS, Braunwald E, Kasper DL, Houser 

S, Jameson JL, et al. HARRISON’S principles of 

internal medicine.17th ed, U. S. A 2008; p 2152-80.  

2. Gümüş P, Buduneli N, Cetinkalp S, Hawkins SI, Renaud 

D, Kinane DF, et al. Salivary antioxidants in patients 

with type 1 or 2 diabetes and inflammatory periodontal 

disease: A case control study. J Periodontol 2009; 80: 

1440-6. 

3. Astaneie F, Afshari M, Mojtahedi A, Mostafaloua S, 

Zamani MJ, Larijani B, et al. Total antioxidant capacity 

and levels of epidermal growth factor and nitric oxide in 

blood and saliva of insulin-dependent diabetic patients. 

Arch Med Res 2005; 36: 376-81. 

4. Ghavami H, Ahmadi H, Mehmariyan F. Effect of gl-

ucose and glycated hemoglobin in blood pressure pattern 

of care in diabetic patients of Uromiye city. Journal of 

Semnan University of Medical Sciences 2005; 6: 173-

9.[Farsi] 

5. Androly T, J claude B, Carpenter CH. Cecil's principals 

of Internal Medicinde 20th ed New york Plam Fred 

2005: 2116-33. 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
5-

17
 ]

 

                               5 / 8

https://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-1303-en.html


 دكتر حميدرضا عبدالصمدي و همكاران اكسيدان بزاق در ديابت آنتي ۱۶۱

 

6. Surdackaa A, CięŜkaa E, Pioruńska-Stolzmann M, 

Wender-OŜegowskac EW, Korybalskad K, Kawkad E, 

et al. Relation of salivary antioxidant status and cytokine 

levels to clinical parameters of oral health in pregnant 

women with diabetes. Arch Oral Biol 2011; 56: 428-36. 

7. Davies MD, Rand L, DeFronzo RA, Keen H, Zimmet P. 

International textbook of diabetes mellitus. Diabetic 

retinopathy 2th ed. New York: John Wiley, 1992: 1329-

65. 

8. Fraser DM, Campbell IW, Ewing DJ, Murray A, Ne-

ilsonJM, Clarke BF. Peripheral and autonomic nerve 

functions in newly diagnosed diabetes mellitus. Diab 

Care 1977; 26: 546-50. 

9. Morrissay PA, O, Brein NM. Dietary Antioxidants in 

Health and Disease. Int Dairy J 1998; 8: 463-72. 

10. Devasagayam TP, Tilak JC, Boloor KK, Sane KS, Gha-

skadbi SS, Lele RD. Free radicals and antioxidants in 

human health: current status and future prospects. J 

Assoc Physicians India 2004; 52: 794-804. 

11. Ibuki FK, Simoes A, Nogueira FN. Antioxidant enzyme-

atic defense in salivary glands of streptozotocin-induced 

diabetic rats: a temporal study. Cell Biochem Funct 

2010; 28: 503-8. 

12. Halliwell B. Free radicals, antioxidants, and human 

disease: curiosity, cause, or consequence? Lancet 1994; 

344: 721-4.  

13. Valko M, Leibfritz D, Moncol J, Cronin MT, Mazur M, 

Telser J. Free radicals and antioxidants in normal phy-

siological functions and human disease. Int J Biochem 

Cell Biol 2007; 39: 44-84. 

14. Polidori MC, Cherubini A, Senin U, Mecocci P. Perip-

heral non-enzymatic antioxidant changes with human 

aging: a selective status report. Biogerontology 2001; 2: 

99-104. 

15. Hegde A, Shenoy R, Dmello P, Smitha A, Tintu A, 

Manjrekar P. Alternative markers of glycemic status in 

diabetes mellitus. Bio Med Res 2010; 21: 252-56. 

16. Navazesh M. Methods for collecting saliva. Ann NY 

Acad Sci 1993; 20: 72-7. 

17. Mc Cord JM, Fridrovich I. Superoxide dismutase. An 

enzyme function for erythrocuperin (hemocuperin). J 

Bio Chem1969; 43: 562-56. 

18. Nourooz-Zadeh J, Tajaddini-Sarmadi J, Wolff SP. Mea-

surement of plasma hydroperoxide concentrations by the 

ferrous-oxidation-xylenol orange assay in conjunction 

with triphenylphosphine. Anal Biochem 1994; 220: 

403–9. 

19. The expert Committee on the diagnostic and classi-

fication of diabetes mellitus. Report of the Committee 

on the classification and diagnostic criteria of diabetes 

mellitus. Diabetes 2002; 25: 5-20. 

20. Ceriello A. Oxidative stress and glycemic regulation. 

Metabolism 2000; 49: 27-9. 

21. Maritim AC, Sanders RA, Watkins JB 3rd. Diabetes, 

oxidative stress, and antioxidant: a review. J Biochem 

Mol Toxicol 2003; 17: 24-38. 

22. Smirnakis KV, Plati A, Wolf M, Thadhani R, Ecker JL. 

Predicting gestational diabetes:choosing the optimal 

serum marker .Am J Obstet Gynecol 2007; 196: 410 -7. 

23. Sharma JB, Sharma A, Bahadur A, Vimala N, Satyam 

A, Mittal S. Oxidative stress markers and antioxidant 

levels in normal pregnancy and pre-eclampsia. Int J 

Gynaecol Obstet 2006; 94: 23-7. 

24. Homko C, Sivan E, Chen X, Reece EA, Boden G. Ins-

ulin secretion during and after pregnancy in patients 

with gestational diabetes mellitus. J Clin Endocrinol 

Metab 2001; 86: 568-73. 

25. Kaufman E, Lamster IB. The diagnostic applications of 

saliva-a review. Crit Rev Oral Biol Med 2002; 13: 197-

212. 

26. Lawrence HP. Salivary markers of systemic disease: 

noninvasive diagnosis of disease and monitoring of ge-

neral health. J Can Dent Assoc 2002; 68: 170-4. 

27. Streckfus CF, Bigler LR. Saliva as a diagnostic fluid. 

Oral Dis 2002; 8: 69-76. 

28. Battino M, Ferreiro MS, Gallardo I, Newman HN, Bu-

llon P. The antioxidant capacity of saliva. J Clin Per-

iodontol 2002; 29: 189-94. 

29. Chen X, Scholl TO. Oxidative stress: change in preg-

nancy and with gestational diabetes mellitus. Curr Diab 

Rep 2005, 5: 282-8. 

30. Malekirad A, Shariatzadeh M, Fani A. Comparison of 

serum and salivary total antioxidant capacity in type II 

diabetes mellitus with control group.  J Shahrekord Univ 

Med Sci 2005; 7: 69-74. [Farsi] 

31. Garg N, Singh R, Rixit J, Jain A, Tewari V. Level of 

lipid peroxides and antioxidants in smoker and non 

smoker. J Periodont Res 2006; 41: 405-10.  

32. Klein I, Nagler RM, Toffler R, van Der Vliet A, Reznick 

AZ. Effect of cigarette smoke on oral peroxidase activity 

in human saliva: role of hydrogen cyanide. Free Radic 

Biol Med 2003; 35: 1448-52. 

33. Ihalin R, Loimaranta V, Tenovuo J. Origin, structure, 

and biological activities of peroxidases in human saliva. 

Arch Biochem Biophys 2006; 445: 261-8. 

34. Tenovuo J, Lehtonen OP, Viikari J, Larjava H, Vilja P, 

Tuohimaa P. Immunoglobulins and innate antimicrobial 

factors in whole saliva of patients with insulin-dep-

endent diabetes mellitus. J Dent Res1986; 65: 62-6. 

35. Reznicka AZ, Shehadehb N, Shafirabc Y, Naglerc RM. 

Free radicals related effects and antioxidants in saliva 

and serum of adolescents with Type 1 diabetes mellitus. 

Arch Oral Biol 2006; 51: 640-8. 

36. Singh S, Melkian GC, Rani C, Guar SP, Agrawal V, 

Agraval CG. Oxidative stress and metabolic control in 

non-insulin dependent diabetes mellitus. Indian J Bio-

chem Biophys 1997; 34: 512-7. 

37. Kinalski M, Sledziewski A, Telejko B, Kowalska I, Kre-

towski A, Zarzycki W. Lipid peroxidation antioxidant 

defense and acid-base status in cord blood at birth: the 

influence of diabetes. Horm Metab Res 2001; 33: 227-

31. 

38. Chaudhari L, Tandon OP, Vaney N, Agarwal N. Lipid 

peroxidation and antioxidant enzymes in gestational 

diabetics. Indian J Physiol Pharmacol 2003; 47: 441–44. 

39. Toescu V, Nuttall L, Martin U, Nightingale P, Kendall 

MJ, Brydon P, et al. Changes in plasma lipids and ma-

rkers of oxidative stress in normal pregnancy and pregn-

ancies complicated by diabetes. Clin Sci (Lond) 2004; 

106: 93-8. 

40. Aharoni A, Tesler B, Paltieli Y, Tal J, Dori Z, Sharf M. 

Hair chromium content of women with gestational dia-

betes compared with non diabetic pregnant women. Am 

J Clin Nutr 1992; 55: 104-7. 

41. Ceriello A. New insights on oxidative stress and diabetic 

complications may lead to a causal antioxidant therapy. 

Diabetes Care 2003; 26: 1589-96. 

42. Zloczower M, Reznick AZ, Zouby RO, Nagler RM. 

Relationship of flow rate, uric acid, peroxidase, and 

superoxide dismutase activity levels with complications 

in diabetic patients: can saliva be used to diagnose 

diabetes? Antioxid Redox Signal 2007; 9: 765-73.  

43. Moore PA, Guggenheimer J, Etzel KR, Weyant RJ, Orc-

hard T .Type1 diabetes mellitus, xerostomia, and Sali-

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
5-

17
 ]

 

                               6 / 8

https://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-1303-en.html


 ۱۶۲ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۱تير ، ۲ي شماره, ي چهاردهم دوره

 

vary flow rates. Oral Surg Med Oral Pathol Oral Radiol 

Endod 2001; 92: 281-91. 

44. Serafini M. The role of antioxidants in disease prev-

ention. Medicine 2006; 34: 533-5. 

45. Guentsch A, Preshaw PM, Bremer-Streck S, Klinger G, 

Glockmann E, Sigusch BW. Lipid peroxidation and 

antioxidant activity in saliva of periodontitis patients: 

effect of smoking and periodontal treatment. Clin Oral 

Investig 2008; 12: 345-52.  

46. Hegde AM, Rai K, Padmanabhan V. Total antioxidant 

capacity of saliva and its relation with early childhood 

caries and rampant caries. J Clin Pediatr Dent 2009; 33: 

231-4.  
47. Todorovic T, Dozic I, Vicente-Barrero M, Ljuskovic B, 

Pejovic J, Marjanovic M, et al. Salivary enzymes and 

periodontal disease. Med oral Patol Oral Cir Bucal 2005; 

11: E115-9. 

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
5-

17
 ]

 

                               7 / 8

https://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-1303-en.html


201/Iranian Journal of Endocrinology and Metabolism  Vol 14 No.2 July 2012 

 

 

 

 

 

 

Original Article 

 
 
 

Evaluation of Salivary Antioxidants in Type 1 Diabetics  
 

 

Abdolsamadi H1, Mortazavi  H2, Goodarzi M3, Ahmadi Motamayel F1,4, Rahmani M1, Moghim Beigi A5 

 
1Department of Oral Medicine, Faculty of Dentistry, Hamadan University of Medical Sciences, Hamadan, 

2Department of Oral Medicine, Faculty of Dentistry, Shahid Beheshti University of Medical Sciences, Tehran,  
3Department of Biochemistry, Faculty of Medicine, Hamadan University of Medical Sciences, Hamadan, 4Recearch 
Center of Molecular Medicine, & 5Department of Biostatistic, Faculty of  Medicine, Hamadan University of Medical 

Sciences, Hamadan, I.R. Iran 
 

e-mail: fatahmadim@yahoo.com 
 

Received: 12/12/2011  Accepted: 16/01/2012 
 

 
Abstract 
Introduction: Oxidative stress elevation has an important role in pathogenesis of diabetes and  

its side effects. Increased oxidative stresses and antioxidant defense dysfunction are usually seen 
in diabetes mellitus patients. The aim of this study was the comparative evaluation of saliva 
antioxidants in type 1 diabetic subjects with a healthy group, because compared to blood 
sampling, saliva is a non invasive and simple method. Materials and Methods: In this case control 
study, 20 insulin dependent patients and 20 healthy controls (12 female - 8 male, age range 30-40 
years) were studied. From each person 2-3 cc of saliva was collected by the Navazesh method. 
Enzyme activity of super oxide dysmotase, peroxidase and uric acid were measured with Randox 
and santinel kits by spectrophotometric assay. The data were analyzed with SPSS software, using t 
Test, P<0.05 being considered significant. Results: Super oxide dysmotase had showed a 
statistically significant difference between the two groups patients, (8.74± 8.75 U/ml) in and 
controls (7.04± 17.95 U/ml). Peroxidase and uric acid were higher in patients than in controls but 
the difference was not statistically significant. There was positive relation between HbA1c and 
super oxide dysmotase, peroxidase and uric acid, p=0.003, 0.291, 0.105 r=0.629, 0.244,0.374 
respectively. A statistically significant relation also was observed between super oxide dysmotase 
and HbA1c (p=0.003). Conclusion: In this study some salivary antioxidants levels were higher in 
insulin dependent diabetic patients and this may be related the control and severity of disease, 
which needs further studies to be clarified. 
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