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  مقاله پژوهشي

  

  بررسي ميزان آنزيم پاراكسوناز و ظرفيت تام آنتي اكسيدان در بزاق 
  دوبيماران مبتلا به ديابت نوع 

    
  *نسرين رفيعياندكتر ، ***اكرم رنجبردكتر ، **حميدرضا عبدالصمديدكتر  ،*شهربانو رعديدكتر 
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 21/2/94 : پذيرش   17/10/93  :دريافت

  

  :چكيده
ديابت و عوامل متعددي كه در پاتوژنز بيماري دخيل هستند، شـناخت مكـانيزم دفـاعي      با توجه به شيوع بيماري:مقدمه و هدف

 ارائـه  در تشخيص و ارزيابي بيماري ديابت كارهاي مفيدي اكسيداني بزاق در برابر راديكال هاي آزاد ممكن است بتواند راه آنتي
 . بود 2نوع و ظرفيت تام آنتي اكسيدان در بيماران مبتلا به ديابت   ميزان آنزيم پاراكسونازتعيينلذا هدف از اين مطالعه . دهد

  سـال و   40-60محـدوده سـني   بـا  )  زن20 مـرد و  20 (2 بيمار مبتلا به ديابت نـوع  40 شاهدي -مورد  در اين مطالعه:روش كار
. جمـع آوري گرديـد   spitting از روش  ميلي ليتر بزاق غير تحريكي با اسـتفاده 5 .  انتخاب شدندشاهد فرد سالم بعنوان گروه 40

 واندازه گيري ظرفيـت آنتـي اكـسيداني     Human Paraoxonase Elisa توسط كيت ) PON1(ميزان اندازه گيري آنزيم پاراكسوناز 
با استفاده از آزمـون هـاي    سپس كليه داده ها. انجام گرديدFerric Reducing Ability of Plasma; FRAP توسط روش) TAC( تام

  .گرفتند مورد تجزيه و تحليل قرار SPSSپارامتريك و غير پارامتريك توسط نرم افزار آماري 
 بود كه ايـن اخـتلاف از نظـر    98/9± 957/2رابر با ب  و در گروه شاهد05/8 ±099/2در گروه مورد برابر  PON-1  ميانگين:نتايج

  و در گـروه شـاهد برابـر بـا    38/377±229/191در بـراق بيمـاران برابـر بـا      TAC ميـزان  . =P)001/0(آماري معنـي دار بـود   

  . =P)56/0( بود كه اين اختلاف از نظر آماري معني دار نبود 105/189±25/402
. اكسوناز و ظرفيت آنتي اكسيداني تام بزاق در افراد مبتلا به ديابت نوع دو كاهش مـي يابـد                   ميزان فعاليت آنزيم پار    :نتيجه نهايي 

  . ميزان ليپوپروتين هاي كم چگال در سرم افراد مبتلا به ديابت در مقايسه با افراد سالم بالاتر استضمناً
 

  2نوع , ديابت شيرين/ بزاق / آنزيم ها / آنتي اكسيدان ها  :كليد واژه ها
  

  :قدمهم
 شايع ترين اختلال  (diabetes Mellitus)ديابت قندي       

جمعيت دنيا به اين بيماري     % 9آندوكريني است كه تقريباً     
در ايران نيز شيوع ايـن بيمـاري حـدود          ). 1(مبتلا هستند   

از اختلالات متابوليك   شامل گروهي اين بيماري . است% 5/5
). 1،2( سـت است كه وجه مشخصه آنها افزايش قند خون ا        

راديكالهاي آزاد، اتم ها يا مولكولهايي هستند كه به خـاطر           
  وجود الكترون منفـرد در بـدن موجـودات بـسيار واكـنش            

  
  
  
  
  

پذيرند و آسيب هاي زيادي را به ماكرومولكول هـاي بـدن            
جانداران از جمله اسيد هاي نوكلئيك، پروتئين ها، چربيها         

ستم هاي ويـژه اي     در بدن سي  ). 3(و قندها وارد مي كنند      
براي مقابله با آسيب هاي حاصل از راديكالهاي آزاد وجـود           
دارد كه به نام سيستم دفاع آنتي اكسيداني معروفنـد و در            
اثر فقدان تعادل در ميزان توليد راديكالهاي آزاد و سيستم          
دفاع آنتـي اكـسيداني حـالتي شـامل اسـترس اكـسيداتيو          

  نـشان مـي دهـد كـه        پاره اي از مطالعـات       .بوجود مي آيد  
  
  
  
  
  

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــ
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استرس اكسيداتيو مي تواند در ايجاد و پيـشرفت عـوارض           
در ). 4(بيماري هاي مختلف از جملـه ديابـت مـؤثر باشـد             

برخي مطالعات نشان داده شده كه ظرفيت آنتي اكسيداني         
در ) Total Antioxidant Capacity; TAC(تـــام ســـرم 

و ) 5 (بيماران مبتلا بـه ديابـت نـوع دو كـاهش مـي يابـد              
محدودي نشان داده اسـت كـه عـلاوه بـر كـاهش         مطالعات

TAC             در سرم ميزان آن در بزاق نيز كاهش پيدا مي كنـد 
 در پستانداران شـامل     (PON)خانواده ژني پاراكسوناز    ). 6(
  هستند كـه بـر روي بـازوي بلنـد     PON Ⅰ, Ⅱ,Ⅲ ژن 3

 PON I). 7-9( در مجاورت يكـديگر هـستند   7كروموزوم 
 در سرم بر روي ليپو پروتئين پرچگال        (PON) سرم انساني 

(HDL)    اين آنزيم مي توانـد نقـش مهمـي         ) 10( قرار دارد  
 ايفـا  HDLدر خواص آنتـي اكـسيداني و آنتـي آتروژنيـك          

 با ايجـاد و     HDLبه طوريكه غلظت سرمي     ) 11،12(نمايد  
   HDL). 13(توســعه آتــرو اســكلروز ارتبــاط معكــوس دارد 

ابـل آسـيب اكـسيداتيو محافظـت         را در مق   LDLمي تواند   
 كه به   (OX-LDL) اكسيد شده    LDLكرده و مانع از ايجاد      

ويژه در  پلاكهاي آترومي افراد ديابتيـك بـروز مـي كنـد،              
 صورت  PONو اين عمل بويژه توسط آنزيم       ) 11،12(شود  
 و همكـارانش    بـوامي در مطالعه اي كه     ). 12-14(گيرد  مي

مـاران مبـتلا بـه       سـرم در بي    PON بـرروي    2000در سال   
ديابت نوع يك انجام دادند به اين نتيجه رسيدند كـه ايـن             
آنزيم در سرم بيماران مبتلا به ديابت كـاهش مـي يابـد و              

 .)15( ريسك ابتلا به بيماريهاي عروقي افـزايش مـي يابـد   
 نــشان داد كــه هــيچ تفــاوتي در 2002 در ســال مكــنس

 افراد سالم    در افراد مبتلا به ديابت و      PONفعاليت و ميزان    
 .)16(وجود ندارد 

ــاربرد     ــراي ك ــوجهي ب ــل م ــه دلاي ــه اينك ــه ب ــا توج        ب
ــت     ــصي جه ــك تشخي ــايع بيولوژي ــك م ــوان ي ــزاق بعن   ب
ارزيابي بيماري وجود دارد كـه از جملـه آن مـي تـوان بـه                
دسترســي روش ارزان، غيــر تهــاجمي و كــاربرد آســان آن 

يـزان  اين مطالعـه بـا هـدف تعيـين م         ) 17،18(اشاره كرد   
 در بزاق بيماران مبتلا به ديابـت نـوع          TAC و   PONآنزيم  

  .دو انجام گرديد
  :روش كار

 نفـر بـا تـشخيص     40در اين مطالعـه مـورد شـاهدي،               
و از هـر    ) ADA) 19ديابت مليتوس نوع دو بر طبق معيار        

 سـال   40-60در طيف سني    )  زن 20 مرد و    20(دو جنس   
  دان انتخابـــشهر همبا مراجعه به مركز تحقيقات ديابت 

  
   فرد سالم بـــــدون ابتلاء به ديابت نيز از بين40. شدند

بيماران مراجعه كننده بـه دانـشكده دندانپزشـكي همـدان        
  افــراد . بعنــوان گــروه شــاهد مــورد بررســي قــرار گرفتنــد 

ــامل   ــز ش ــاهد ني ــروه ش ــازه ســني 20گ ــا ب ــرد و زن ب    م
ه ايـن افـراد     لازم به توضيح است كلي    .  سال بودند  60تا 40

  و بـــالاتر از  mg/dl 110قنـــد خـــون ناشـــتاي كمتـــر از 
mg/dl 70 پــس از اخــذ رضــايت نامــه كتبــي از . داشــتند  

كليه افراد شركت كننده، اطلاعـات دموگرافيـك از جملـه           
  ســن، جــنس، وجــود هرگونــه ســابقه پزشــكي و داروئــي، 
طول مدت ديابت و وضعيت كنتـرل آن و داروهـاي مـورد             

ون و ساير عوامل توسـط يـك پرسـشنامه          مصرف، فشار خ  
ــد  ــع آوري گردي ــوپروتئين   . جم ــر ليپ ــه اخي ــادير هفت   مق

  ، ميـزان   )LDL(، ليپوپروتئين كـم چگـال       )HDL(پرچگال  
و قد و وزن بيماران نيـز از پرونـده          ) FBS(قند خون ناشتا    

   BMIدر ايـن مطالعـه      . پزشكي بيمـاران اسـتخراج گرديـد      
 جمع آوري بـزاق، ميـزان        اندازه گيري شد و در هنگام      هم

  . فشار خون بيماران نيز ثبت گرديد
   ميلي ليتـر بـزاق غيـر تحريكـي بـه            5از كليه بيماران         

و در حالت استراحت در بين سـاعات        ) Spitting) 20روش  
بيمــاران از حــدود يــك .  صــبح جمــع آوري گرديــد11-9

ساعت قبل از جمع آوري از خـوردن و آشـاميدن اجتنـاب             
 و درست قبل از جمع آوري بزاق، دهان را با آب            مي كردند 

سـپس  . شستشو مي دادند و آب دهان قورت داده مي شـد  
از افراد خواسته مي شد كه  بزاق به صورت غير فعال و بـه               

سـپس تمـامي    . مدت ده دقيقه به داخل لوله ريخته شـود        
 تــا زمــان انجــام آزمايــشات -C 20نمونــه هــا در دمــاي 
پس از جمع آوري كليه . ري مي شدندمربوطه فريز و نگهدا

نمونه ها، همگي يخ زدائي شـده و بـه مـدت ده دقيقـه در            
ــا ســرعت C 40دمــاي  ــا g 800 ب  ســانتريفيوژ شــدند ت

سلولهاي سنگفرشي و دبريهاي سلولي جدا شوند و غلظـت          
 بـزاق بـا   PON Iانـدازه گيـري ميـزان    . ميزان كاهش يابد

ــت   ــتفاده از كيــ    Human Paraoxanase Elisaاســ
)Bioassay Technology Co.,Beijing, china ( شــماره

 انجام شد به طوريكه واكنشگر نمونه ها        E0931HUسريال  
آنتي بادي علامت گذاري    و استانداردها را مهيا كرده سپس     

 C 37 دقيقه در دمـاي  60شده با آنزيم را اضافه نموده تا        
ول  مرتبه شسته شده و محل     5پليت مربوطه   . واكنش دهند 

 C 37 دقيقـه در دمـاي   10 را اضـافه و  A , Bكروموزول 
  ازــجهت انجام واكنش بررسي گرديد و در نهايت محلول ب
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   در مــدت )Optical Densit; OD(دارنــده را اضــافه و  
  اده از روشـــــــ با استفTAC. ده دقيقه اندازه گيري شد

(Ferric Reducing Ability of Plasma; FRAP)  انجـام 
 اين روش بر اساس توانـائي نمونـه در احيـاي يونهـاي       .شد

در حـضور مـاده اي بـه نـام          ) Fe+2(  بـه فـرو    )Fe+3 (فريك
(Tripuridyl – s- Triazine)    استوار اسـت و ميـزان احيـاء 

  كنندگي هـر نمونـه از طريـق افـزايش غلظـت كمـپلكس              
  فــوق توســط دســتگاه اســپكتروفتومتر انــدازه گيــري      

 ).21(گرديد 

 و ديابـت  بـه  هـاي مبـتلا   مسان سازي بين گروه   ه جهت    
 .اسـتفاده گرديـد    t گروه كنترل از آزمونهاي مجذور كاي و      

، بـا   SPSSافزار  نرم به و ورود آن   جمع آوري داده ها    پس از 
، آزمون تكميلـي    tاستفاده از آزمون آناليز واريانس، آزمون       

توكي و با آزمونهاي معادل غير پارامتريك مـورد تجزيـه و            
در  = 05/0ليل قرار گرفتند و سطح معني دار داده ها          تح

   .نظر گرفته شد
  :نتايج

   شـــركت كننـــده در  80 بـــر روي مطالعـــهايـــن     
انجــام شــد )  نفــر40هــر گــروه (دو گــروه مــورد و شــاهد 

پراكندگي افراد به تفكيك جنس در هر دو گروه برابر بود و  
ج آزمـون    مرد بودند كه با توجه به نتاي       20 زن و    20شامل  

  آماري، اختلاف معني داري از نظـر جـنس وجـود نداشـت            
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
(P=1).ــانگين ــا      مي ــر ب ــورد براب ــروه م ــراد در گ ــن اف   س

ــا  78/51 ± 415/9 ــر بـ ــاهد برابـ ــروه شـ ــال و در گـ    سـ
 بود كه با توجه با نتيجه آزمـون اخـتلاف           58/49 311/8±

  ). =P 271/0(آماري معني داري مشاهده نشد 
ميانگين شاخص توده بدني افراد در گروه مورد و شاهد              

 بيان شده است تفاوت آماري معناداري       1نيز كه در جدول     
 TACميانگين ظرفيـت    . )P=13/0(در دو گروه نشان نداد      

 و در   38/377 ±229/191در بزاق در گروه مورد برابـر بـا          
 بود كه بـا توجـه       25/402 ±105/189گروه شاهد برابر با     

ــ ــه ازم ــود  ب ــي دار نب ــاري اخــتلاف معن  .)=56/0P(ون آم
ــا PONميــانگين     05/8 ± 099/2 در گــروه مــورد برابــر ب

ــر بــا     ــروه شــاهد براب ــود كــه 98/9 ± 957/2و در گ    ب
   ).=001/0P(دار بــود ايــن اخــتلاف از نظــر آمــاري معنــي

با توجه به نتيجه آزمون من وتينـي اخـتلاف معنـي داري             
ــسب   ــر حـــ ــروه بـــ ــين دو گـــ ــشFBSبـــ    اهده مـــ

  ). >001/0P( گرديد
 خلاصـه شـده     3 و   2نتايج ازمون پيرسـون در جـدول             

 در PON  و TAC، مقادير 2است، با توجه به نتايج جدول 
بيماران مبتلا به ديابت نوع دو بـا هـم ارتبـاط مـستقيمي              
. داشــتند كــه ايــن ارتبــاط از نظــر آمــاري معنــي دار بــود

)00/0P=(.        وليكن ارتباط معكـوس بـين HDL   و PON  از 
  .)=49/0P( نظر آماري معني دار نبود

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  و ) كنترل( در دو گروه سالم BMI و TAC ،PON ،LDL متغيرهاي Pدار ميانگين، انحراف معيار و مق :1جدول 
  )مورد(مبتلا به ديابت نوع دو 

  

 Pارزش  انحراف معيار ±ميانگين   
TAC*       

  مورد 
 رلكنت

22/191±38/377  
10/189±25/402 

56/0 

PON**       
  مورد 

 كنترل

09/2±05/8  
95/2±98/9 

001/0 

LDL***       
  مورد 

 كنترل

85/12±70/137  
96/40±85/127 

15/0 

BMI****       
  مورد 

 كنترل

47/3±30/26  
90/4±73/27 

13/0 

                                    * Total Anti Oxidant Capacity 
                                    ** Paraoxonase 
                                    *** Low Density Lipoproteins 
                                    **** Body Mass Index 
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   در گروه بيماراني مورد مطالعههمبستگي متغيرها: 2جدول 
  

FBS BMI سيستوليك دياستوليك LDL HDL PON TAC سن      
04/0  
38/0  

08/0- 

25/0 

27/0 

08/0 

19/0 

22/0 

05/0- 

72/0 

24/0- 

13/0 

08/0- 

58/0 

07/0 

64/0 

  ضريب همبستگي
  

 Pارزش
 سن

20/0 

21/0 

15/0 

34/0 

07/0 

66/0 

15/0 

33/0 

29/0- 

06/0 

12/0 

43/0 

73/0 

00/0 

  ضريب همبستگي
  

 Pارزش
TAC 

12/0 

45/0 

18/0 

26/0 

05/0- 

72/0 

10/0 

52/0 

15/0- 

35/0 

11/0- 

49/0 

 

 

  ضريب همبستگي
  

 Pارزش
PON  

27/0 

08/0 

09/0- 

56/0 

10/0- 

51/0 

19/0- 

23/0 

00/0- 

97/0 

  ضريب همبستگي
  

 Pارزش
HDL 

47/0 

00/0 

35/0- 

02/0 

13/0- 

42/0 

00/0 

99/0 

  ضريب همبستگي
  

  Pارزش
LDL 

10/0 

52/0 

16/0- 

32/0 

79/0 

00/0 

 

 

  ضريب همبستگي
  

 Pارزش
  كسيستولي

13/0 

41/0 

17/0- 

28/0 

  ضريب همبستگي 
  

 Pارزش
 كدياستولي

43/0- 

00/0 

  ضريب همبستگي  
  

 Pارزش
BMI* 

  ضريب همبستگي
  

 Pارزش
FBS** 

* Body Mass Index                                           
** Fasting Blood Sugar 

  
  گروه كنترلهمبستگي متغيرهاي مورد مطالعه در : 3جدول

  

FBS BMI سيستوليك دياستوليك LDL HDL PON TAC سن      
24/0  
12/0  

36/0 

02/0 

07/0- 

66/0 

32/0 

04/0 

29/0 

06/0 

38/0 

01/0 

00/0 

98/0 

05/0 

72/0 

  ضريب همبستگي
  

 Pارزش
 سن

04/0 

79/0 

24/0 

13/0 

11/0- 

46/0 

07/0 

63/0 

00/0 

99/0 

04/0- 

80/0 

12/0- 

45/0 

  ضريب همبستگي
  

 Pارزش
TAC 

31/0- 

04/0 

08/0- 

60/0 

08/0 

59/0 

22/0 

16/0 

00/0 

98/0 

03/0 

81/0 

 

 

  ضريب همبستگي
  

 Pارزش
PON  

51/0 

00/0 

01/0 

94/0 

05/0 

76/0 

05/0 

76/0 

08/0- 

58/0 

  ضريب همبستگي
  

 Pارزش
HDL 

02/0- 

86/0 

27/0 

09/0 

34/0- 

02/0 

23/0 

14/0 

  ضريب همبستگي
  

  Pارزش
LDL 

16/0 

32/0 

20/0 

19/0 

34/0- 

02/0 

 

 

  ضريب همبستگي
  

 Pارزش
  كسيستولي

01/0- 

92/0 

07/0- 

64/0 

  ضريب همبستگي 
  

 Pارزش
 كدياستولي

10/0 

54/0 

  ضريب همبستگي  
  

 Pارزش
BMI  

  ضريب همبستگي
  

 Pارزش
FBS 
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  :بحث
مواردي از مطالعات حيواني نشان داده انـد در ديابـت،                

دي ليپي ميزان پراكسيداسيون  خون گلوكز غلظت رفتن بالا با
و نمونه هاي اكسيژن فعال افزايش و ميزان آنزيم هايي بـا            
خاصيت آنتي اكسيداني از جملـه پاراكـسوناز كـاهش مـي            

ايـن آنـزيم نقـش مهمـي در هيـدروليز كـردن       ) 22( يابـد 
بسياري از سوبستراها مثل ليپيدهاي اكسيده شـده دارد و          

 يكي  PON-I ).23(از اكسيداسيون آنها محافظت مي كند 
التهابي   ضدو خواص شود محسوب مي  HDLاي اصلي   از اجز 
HDL                24( به دليل حـضور ايـن آنـزم بـر روي آن اسـت (

 مـي توانـد موجـب جلـوگيري از پراكـسيداسيون            ،بنابراين
 اكسيده شده نقش مهمـي  LDL). 25( شود   LDLليپيدي  

در بروز و پيشرفت آترواسكلروزيس دارد و آترواسكلروزيس        
 وز عـوارض ديابـت مـي باشـد    يكي از عوامـل مهـم در بـر   

 و  PON-Iدر اكثر مطالعات گذشته اندازه گيـري        ). 26،27(
ساير فاكتورهاي وابسته به فعاليت آن در سرم انجام شـده           

 در بـزاق    PON-Iاست ولي در مطالعه حاضر ميزان غلظت        
صورت گفته است و نتايج بدست آمده از اين مطالعه نشان           

ان مبـتلا نـسبت بـه        در بزاق بيمـار    PON-Iداد كه غلظت    
 در LDL كنترل بطور معني داري كمتر است و غلظت   گروه

 سدر مطالعه مكـن   .  كمتر بود  HDLبيماران مبتلا بيشتر و     
 در افراد مبـتلا بـه       PON-Iهم غلظت و هم فعاليت سرمي       

 در مقايسه با گروه كنترل كـاهش يافتـه بـود            2نوعديابت  
) 29(ي اسـت    كه نتايج مطالعه وي مؤيد مطالعات قبل      )28(

 . در اين مطالعه همخواني داردPON-Iو با تغييرات بزاقي 

 در مطالعات خود گزارش كردنـد فعاليـت         ايكدا و   ابوت     
PON-I           در بيماران مبتلا به ديابت كاهش مي يابد اگرچـه 
 در اين مطالعه مشابه اين تحقيق است ولي         PON-Iكاهش  

 در حـالي   اندازه گيري شـده   PON-Iدر اين مطالعه غلظت     
كه در مطالعات فوق ميزان فعاليت آنزيم مورد بررسي قرار          

  .)29،30(گرفته است 
 مقـدار متوسـط فعاليـت       س     در مطالعه ديگري از مكـن     

PON-I        در سرم مبتلايان بـه عارضـه رتيونوپـاتي در افـراد 
مبتلا به ديابت نسبت بـه افـراد مبـتلا كـه ايـن عارضـه را           

 بين دو گروه  PON-I سرمي نداشتند كمتر بود ولي غلظت
 يـاد شـده   در مطالعـه    . اختلاف آماري معني داري نداشـت     

ارتباطي بين ميـزان كنتـرل قنـد خـون و ميـزان فعاليـت               
PON-I            س مشخص گرديد و در توجيـه ايـن مطلـب مكـن 

   PON-I اكسيده شده به دليل كاهش LDLاظهار كرد كه 

  
تمايل اثر سمي روي سلولهاي رتينال چشم دارد و افزايش          

پراكسيداسيون ليپيدي نهايتاً منجر بـه عوارضـي همچـون          
 و همكـارانش   هـدريك .)27( رتينوپاتي در ديابت مي شود

 در افراد مبـتلا     PON-Iنيز در مطالعه خود، كاهش فعاليت       
را گزارش كردند  و علت اين كاهش را بيشتر به گليكوزيله            

رش  نيز گزا  باوم .)31( نسبت دادند    PON-Iشدن پروتئين   
 اتـصال يافتـه بـه       PON-I كرد در بيماران مبتلا به ديابـت      

HDL           كاهش مي يابد كه باعث غير پايدار شدن اين آنزيم 
   ).32(مي گردد تا آن كه ميـزان خـالص آن كـاهش يابـد               

 به دليـل تغييـر در       PON-Iدر مطالعه فوق كاهش فعاليت      
 در سطح ليپـو پـروتئين       PONواكنش و تعامل فسفوليپيد     

در اين مطالعه اگرچه همانند مطالعه حاضر عملكرد        ها بود   
PON         ،كاهش يافته بود ولي علت اصلي اين كاهش فعاليت 

ــروتئين در     ــو پ ــدي وآپ ــاختاري ليپي ــرات س  HDLتغيي
گليكوزيلــه بــوده كــه باعــث تغييــر در خــواص فيزيكــي و 

 مي شود در حاليكه     HDLشيميايي و نحوه اتصال آنزيم به       
 در ديابت نوع    PON-Iخص غلظت   درمطالعه ما به طور مش    

دوم كاهش يافته بود كه البته ميـزان ايـن آنـزيم در بـزاق               
  . اندازه گيري شده بود

 در بيماران مبتلا بطـور      BMI سن و    مكنسدر تحقيق        
معني داري بالاتر از گروه شاهد بود كه با نتايج اين مطالعه            
مغايرت داشت ولي جنس همچون مطالعه حاضـر همـسان          

 در  PON-Iارتباط جـنس بـا ميـزان         ).28( شده بود    سازي
دو تفاوت معني داري   نشان داد كه بين اينداويسمطالعه 

 .با نتايج اين مطالعه همخواني داشت كه) 23( وجود ندارد 
 در  PON-I نيز گزارش كـرد كـه ميـزان          1993 در   مكنس

زنان با افزايش سن كاهش مي يابد ولي در مردان افـزايش            
كه با نتايج ايـن مطالعـه از نظـر جـنس     )28(د پيدا مي كن  

مطالعـات ديگـر نـشان داد كـه فعاليـت           . همخواني نداشت 
PON               در طول دوران بزرگـسالي ثابـت مـي مانـد ولـي در 

  ).33-35(دوران پيري كاهش پيدا مي كند 
 بزاق،  PON-1در مطالعه اخير همزمان با كاهش غلظت            

جه مطالعه غفاري    نيز كاهش يافته بود كه نتي      TACميزان  
  ).36(را تأييد مي كنند 

 بزاق، ميزان   PON-1در مطالعه حاضر به همراه كاهش            
HDL     كاهش و ميزان LDL         افزايش يافته بود كه بـا اكثـر 

ــي همخــواني داشــت   ــات قبل ــه ). 26،27(مطالع در مطالع
 در افـراد مبـتلا بـه        HDL نـشان داده شـد ميـزان         مكنس

  كهي ـــــدون عارضه بود در حالرتينوپاتي كمتر از افراد ب
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  ).27(كلسترول تام در مبتلايان به رتينوپاتي بالاتر بود 
   : نهايينتيجه
 در بـزاق    PON-1ميزان غلظت   يافته ها نشان داد كه            

بيماران مبتلا به ديابت نسبت به گروه سالم كـاهش يافتـه            
 سـرم   HDLايـن آنـزيم ميـزان        و همزمان با كـاهش       است

  . افزايش پيدا كرده استLDLكاهش و 

  
   :سپاسگزاري

نامه دوره دندانپزشكي عمومي    اين مقاله برگرفته از پايان       
بدينوسـيله از    .دانشگاه علـوم پزشـكي همـدان مـي باشـد          

عزيزاني كه در انجام ايـن كـار مـا را يـاري             تمامي  زحمات  
ضـمناً نتـايج ايـن       .نمودند كمال تشكر و قدرداني را داريم      

  . چگونه تضادي با منافع نويسندگان نداردمطالعه هي
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Abstract 
 
Introduction & Objective: Salivary antioxidants play important roles in the defensive mechanism 
of saliva against free radicals. Due to Prevalence of diabetes and numerous factors associated 
in its pathogenesis, understanding the defensive mechanism of salivary antioxidant against 
free radicals can provide helpful strategies in diagnosis and evaluation of diabetes. The aim of 
this study was evaluation of the paraoxonase (PON1) levels and total antioxidant capacity 
(TAC) of saliva in diabetic subjects. 
Materials & Methods: In this case -control study, 40 patients diagnosed with type II diabetes (20 
males and 20 females) aged between 40 to 60 years and 40 healthy controls were selected. 5 
mL unstimulated saliva samples using Spiting method were collected. PON-I and TAC levels 
were examined using FRAP (Ferric Reducing Ability of Plasma) methods. The data were ana-
lyzed by t- test or its non parametric equivalent tests. 
Results: Mean PON-I in the subjects and control group were 8.05±2.099 nmol /ml 9.98 ±2.957 
nmol/ml, respectively and the difference was significant (P=0.001) TAC in saliva of the sub-
jects and control group were 377.38 ±191.229 and 402.25±189.105 and no significant differ-
ence was found (P=0.56). 
Conclusion: The level of salivary TAC, PON-1 of patients with type II diabetes was lower than 
healthy controls. Additionally, plasma low density lipoproteins level of the diabetic subjects 
was higher compared with the healthy ones. 
(Sci J Hamadan Univ Med Sci 2015; 22 (2): 114-121) 
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