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 چکیده

سیداتیو به صدمه استرس اک هدف مطالعه بررسی ،راجعهاکسیداتیودر اتیوپاتوژنز استوماتیت آفتی  استرس باتوجه به مطرح شدن نقش مقدمه:

DNA  محصول استرس اکسیداتیو به در این بیماری بودرا .DNA8 – سی گوانوزین هیدروکسی داک(8-OHdG) .می باشد 

فرد سالم که از  03بیمار مبتلا به استوماتیت آفتی راجعه و  03می باشد.  (Case/control)شاهدی -این مطالعه از نوع موردی :هامواد و روش

ورود به مطالعه شامل نداشتن تاریخچه بیماری سیستمیک، نگرفتن های انتخاب شده اند. معیار بوده اند،نظر سن و جنس با هم همسان شده 

. معیار ورود به گروه مورد عود حداقل سه بار در بودماه گذشته  0دارو، عدم استعمال سیگار و الکل و عدم استفاده از مکمل آنتی اکسیدان در 

 .(=30/3P) انجام شد t-studentو تحلیل آماری با آزمون رت غیرتحریکی . جمع آوری بزاق به صوبودسال آفت 

 درصد مرد وجود داشت. میانگین و انحراف معیار سطح  7/03درصد زن و  2/30در این مطالعه در هر یک از دو گروه مورد و شاهد  :یافته ها

بود که تفاوت معنی داری  28/82±78/22و در افراد سالم  88/08±77/22هیدروکسی داکسی گوانوزین بزاق بیماران در گروه بیماران -8

 نداشتهیدروکسی داکسی گوانوزین بزاق بیماران با استوماتیت آفتی راجعه و افراد سالم تفاوت آماری معنی داری  – 8سطوح نداشتند. 

(827/3(P=. 

 .استرس اکسیداتیو ،بزاق، استوماتیت آفتی راجعه ،هیدروکسی داکسی گوانوزین - 8 :کلمات کلیدی
 . 278-88:  8/ شماره  82دوره  2037مجله دانشکده دندانپزشکی مشهد / سال 
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Introduction: Hydroxydeoxyguanosine (8-OHdG) is a product of DNA damage. Considering the role of oxidative stress in 

the etiopathogenesis of recurrent aphthous stomatitis, the present study aimed to evaluate the DNA damage caused by oxidative 

stress in these patients.  

Materials and Methods: This case-control study was conducted on 30 patients with recurrent aphthous stomatitis and 30 

healthy subjects. The subjects were matched in terms of age and gender. The inclusion criteria for enrollment were the absence 

of systemic diseases, no drug use, no tobacco and alcohol use, and no use of antioxidant supplements for the past 3 months. 

The inclusion criterion for recruitment in the study groups was the presence of a recurrent aphthous ulcer for a minimum of 

three times per year. Unstimulated saliva sampling was performed. Data were analyzed by t-student.   

Conclusion: No significant difference was observed between the patients with recurrent aphthous stomatitis and healthy 

subjects regarding the level of 8-OHdG (P=0.427).  
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 مقدمه
 (Recurrent aphthous stomatitis) راجعهآفتیاستوماتیت

عودکننده حفره دهان  التهابی وهای  یکی از شایعترین زخم

 66تا  2مختلف از های که شیوع آن بین جمعیت (1)است.

 بار 2-4 افراد مبتلا معمولاً (1-2)درصد گزارش شده است.

روز هم بهبود  5-8دچار آفت می شوند که پس از  در سال

 3به  Stanleyبندی ضایعات آفتی بر طبق طبقه (3)می یابد.

آفتی مینور، های شوند: زخمشکل مختلف دیده می

های ؛ زخم(4)هرپتی فرمهای آفتی ماژور و زخمهای زخم

 (5).درصد ضایعات را تشکیل می دهند 88آفتی مینور 

ناشناخته است. ولی عوامل  RAS اتیولوژی

مستعدکننده زیادی شانس ابتلا به این بیماری را افزایش 

 ارث،مثل یی هادهند. در پزشکی مدرن، فاکتورمی

 ایمونولوژیک، ابنورمالیتی میکروبی دهان،های بیماری

 کمبود عناصر معدنی،، واسکولار اختلالات میکرو

ر د ای،روده-ایدیسفانکشن معده دیسکرازی اندو کرین و

ها این فاکتور (5-9)شناخته شده است. RASارتباط با 

تشکیل  و نتی اکسیدان را بهم بزندآتعادل سیستم  تواندمی

 (18)زاد را تسریع کند.آهای رادیکال

یی با یک جفت الکترون هاآزاد مولکولهای رادیکال

که قادرند در سلول تغییرات شیمیایی  جفت نشده می باشد

، لیپیدها، هاکنند و به پروتئین گوناگون ایجاد

 (11و12)در بافت صدمه بزنند.ها و نوکلئوتیدها کربوهیدرات

توانند به فلزی میهای آزاد همراه با یونهای رادیکال

 هایباند شوند و به طور مستقیم با اسید DNAزنجیره 

و  DNAنوکلئیک وارد واکنش شده و باعث صدمه به 

شکست آن شوند که ممکن است نتایج موتاژنیک داشته 

فعال شدن  DNAباشد. اثر دیگر رادیکال آزاد بر 

عنوان مثال اندونوکلئاز ه متابولیک خاص بهای سیستم

 DNAوابسته به کلسیم است که باعث شکاف زنجیره 

 شود و باعثنیک میصدمه دیده ایمونوژ DNAشود. می

  سطح (13).گرددبادی میتولید اتو آنتی

( برای ارزیابی OHdG-8)گوانوزین  هیدروکسیداکسی–8

که  این امکان هست استفاده شده است. DNAصدمه 

 G سیتوتوکسیتی از طریق اکسیداتیو استرس بوسیله کشف

8-OHd  دمه عنوان بیومارکر صه ن بآاثبات شود. بنابراین از

 (14)اکسیداتیو استفاده شده است.

در مایعات  OHdG-8مطالعات مختلف با بررسی سطح 

بدن نظیر ادرار، پلاسما و بزاق، افزایش آن را در شرایط 

های ، بیماری(51-11)هاد سرطانپاتولوژیک مختلف مانن

 -قلبیهای ، بیماری(22)آلزایمر ،(28و21)، دیابت(18و19)عصبی

شرایط التهابی و  (22-24)عروقی و صدمات ایسکمیک

 ،التهابیهای بعضی از انواع بیماری نشان داده اند. (25)مزمن

پریودنتال، در ارتباط با کاهش های بیماری مخصوصاً

ر افزایش صدمه اکسیداتیو د نتی اکسیدان بزاقی وآشرایط 

  (26)داخل حفره دهان می باشد.

های خاصی برای مقابله با آسیبهای در بدن سیستم

آزاد وجود دارند که به نام سیستم های حاصل از رادیکال

بزاق به عنوان اولین خط دفاعی  آنتی اکسیدان معروف اند.

وسیله یک کند و به عنوان آزاد عمل میهای علیه رادیکال

هان سیستمیک و دهای تشخیصی برای بسیاری از بیماری

مطالعات زیادی ارتباط بین اکسیداتیو  (21).مطرح است

 و Saral را گزارش کردند. RAS شیوع استرس و

اکسیدان نشان دادند که قابلیت انتی (28)همکارانش

 RAS( در بزاق مبتلایان به A،E,Cهای )ویتامین نزیمیآغیر

 MDAاما سطوح  تر در مقایسه با افراد سالم پایین

)محصول صدمه استرس اکسیداتیو به لیپیدها( در مقایسه 

در بیماران  (29)و همکاران Babaee با گروه شاهد بالاتر بود.

طور قابل توجهی بالاتر ه را ب MDAسطح بزاقی  RASبا 

 و Karin caoalu (29)افراد سالم گزارش کردند.از 
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نتی اکسیدان بزاقی بالا آهای نزیمآبا بررسی  (38)همکاران

ر بودن ت کاتالازو پایین دسموتاز، بودن سطوح سوپراکسید

نسبت  RASسطوح گلوتاتیون پراکسیداز را در مبتلایان به 

ن شدیم آاین مطالعه بر  به افراد سالم گزارش کردند. در

را ارزیابی  RASدر  DNAاثر استرس اکسیداتیو بر  که

 کنیم.

 هاروشمواد و 

شاهدی شرکت -نفر در این مطالعه مورد 68در مجموع 

بیمار مبتلا به استوماتیت آفتی  38شامل ها داده شدند. نمونه

فرد سالم به عنوان گروه  38راجعه به عنوان گروه مورد و 

 هدهان دانشکدیهابیماریکنندگان به بخش کنترل مراجعه

اند. دندانپزشکی دانشگاه علوم پزشکی تهران انتخاب شده

مطالعه توسط افراد از نظر سن و جنس همسان شده بودند. 

کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی تهران تایید شد. پس 

 ،کنندگاناز توضیح پروتکل مطالعه برای همه شرکت

کنندگان هرکدام از شرکتنامه کتبی آگاهانه از رضایت

 اخذ شد.

ورود به مطالعه شامل تاریخچه کلاسیک های معیار

زخم راجعه دهانی براساس  بار در سال( و 3آفت )عود 

 خروج ازهای بالینی بیمار و معیارهای تاریخچه و یافته

مطالعه شامل وجود هرگونه بیماری سیستمیک یا مصرف 

 لکل، مصرفسیگار و اهرگونه داروی سیستمیک، مصرف 

ماه گذشته، وجود هرگونه ضایعه  3در ای یهمکمل تغذ

دهانی یا مخاطی و پوستی دیگر و وجود بیماری پریودنتال 

 بود.

تاریخچه کامل پزشکی و  اطلاعات دموگرافیک،

  تاریخچه بیماری در پرسشنامه ای ثبت شد. نمونه گیری از

با استفاده از بعد از ظهر  13 صبح و 9یماران بین ساعت ب

 98انجام شد. از بیمار درخواست شد که  Spitingروش 

دقیقه از خوردن و آشامیدن اجتناب کند. سپس میزان 

 آوری شد. سی بزاق غیرتحریکی جمعسی 5حداقل 

  درجه – 28تا زمان آنالیز در یخچال با دمای ها نمونه

 به مبتلا فرد 38 انتخاب از بعد. شدند نگهداری سانتیگراد

فرد سالم نیز انتخاب شدند. هر  38 ،اجعهر آفتی استوماتیت

صورتی که از نظر سن و جنس مشابه یکی ه ب ،فرد شاهد

از افراد گروه مورد باشد انتخاب می شد. به این ترتیب دو 

گروه شاهد و مورد از نظر سن و جنس به صورت جفتی 

 g2888جمع آوری شده در )دور( های همسان شدند. بزاق

 تا -Co 28دقیقه سانتریفیوژ شدند. مایع شناور در  18برای 

نگهداری شد. بررسی ایمونوآنزیمومتریک برای زمان آنالیز 

 زا استفاده با گوانوزین هیدروکسیداکسی–8 گیریاندازه

انجام شد. سطح  (USA, Michigon, AnnArbor)الیزا  کیت

8-OHdG دستورالعمل کارخانه سازنده  بزاقی براساس

این روش از انتی بادی مونوکلونال با  تعیین شد. در

 ،نتی بادی اولیه استفاده شدآبه عنوان  اختصاصیت بالا

 توسط کیت الیزا رقابتی اندازه گیری انجام شد.

 لیترمیلیبه صورت نانوگرم/ OHdG-8مقدار 

نالیز آ SPSSبا استفاده از نرم افزار ها داده . گیری شداندازه 

کنترل  و موردبین گروه  OHdG-8تفاوت در سطوح  شد.

دار تفاوت معنی ارزیابی شد. Paired T-testبا استفاده از 

  .(>85/8P) در نظر گرفته شد 85/8 کمتر از

 هایافته

 38بیمار مبتلا به افت و  38فرد ) 68در این مطالعه  

 19 که شامل ؛مورد بررسی قرار گرفتندفرد کنترل سالم( 

 داشتند سال 24-68مرد بودند که طیف سنی بین  11زن و 

 کاملاً  جنس و سن نظر از گروه سال(؛ دو 31: سن متوسط)

. نتایج حاصل از مطالعه با استفاده از نرم افزار بودند همسان

SPSS  دست آمد. نتایج حاصل از ه ب 5/11با ویرایش

در گروه بیماران  OHdG-8د که میزان امطالعه نشان می د
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ت شمبتلا به آفت و افراد کنترل تفاوت معنی دار آماری ندا

)421/8=(P. 
 

 یانگین و انحراف معیار هیدروکسی داکسی گوانزینم : 1 جدول

8-OHdG افراد سالم بین استوماتیت افتی راجعه و 

 

 

 بحث

با وجود آنکه آفت دهانی شایعترین زخم التهابی در  

داخل حفره دهان است ولی اتیولوژی آن همچنان ناشناخته 

کلی در شرایط التهابی میزان استرس  به طور است.

برای  خوشبختانه سلول اکسیداتیو در بدن افزایش می یابد.

اند تومقابله با این اثرات مضر استرس اکسیداتیو می

های مثال. دفاع گوناگون خود را افزایش دهدهای فاکتور

اکسیداتیو شامل گلوتاتیون،  دفاعهای شایع فاکتور

دهیدروژناز و ...  NADPHسوپراکسیددسموتاز، کاتالاز، 

دفاعی غیرکافی یا های به هر حال اگر فاکتور (31و32).است

رسان غالب باشند بیماری می تواند اتفاق آسیبهای فاکتور

 بیفتد.

کم هزینه است.  غیرتهاجمی و، سانآ ،وری بزاقآجمع

در مطالعات متعدد انواع ترکیبات بزاقی به عنوان مارکر 

ارزیابی وضعیت  اند.گرفتهمورد بررسی قرار ها بیماری

ک عنوان یهتواند ب استرس اکسیداتیو در مایع بزاق می

ها درمان برخی از بیماری پیگیری و، روش برای تشخیص

های اکسیدان بزاق در بیمارینتیآتغییرات سطح  (33)باشد.

 ،(34)پریودنتالهای سیستمک از جمله بیماری دهانی و

 (31)لوپوس اریتماتوز و (36)پلان، لیکن(35)پوسیدگی دندان

 گزارش شده است.

 RASبزاقی در بیماران با  OHdG-8 در مطالعه حاضر

جستجوی  طبق. و افراد سالم مورد ارزیابی قرار گرفت

گیری صدمه استرس اکسیداتیو به پروتئین اندازه انجام شده

انجام شده است ولی مطالعه ای که صدمه استرس ها لیپید و

 در دسترس نبود. را ارزیابی کرده باشد DNAاکسیداتیو به 

رات تغیی رسد مطالعه موجود از اولین موارد بررسیبنظر می

8-OHdG  نتایج مطالعه حاضر نشان فتی باشد.آدر بیماران 

سالم تفاوتی  بزاقی بیماران افتی و OHdG-8که بین داد 

تفاوت قابل  (31)همکاران و Caglyan همچنین وجود ندارد.

 استرس شاخص ،ز نظر ظرفیت انتی اکسیدانتوجهی ا

 و RASفعالیت میلوپراکسیدازبین مبتلایان به اکسیداتیو و

به این نتیجه رسیدند که استرس  و افراد سالم نیافتند

 و Beitollahi-Momen اثر ندارد. RASاکسیداتیو در بروز 

داری از نظر ظرفیت تفاوت معنی (38)همکارانش

افراد سالم پیدا  و RASدر دو گروه بزاقی  اکسیداننتیآ

 (38)نکردند.

Khademi مقدار مالون دی الدهید نیز  (39)و همکاران

(MDA) نتی اکسیدان آهای و ویتامینA ،E,C  در دو بزاق

 .گزارش کردندمشابه را افراد سالم  و RAS گروه

Guler به بررسی سطح  ،در مطالعه ای (48)همکاران و

8-OHdG  در بزاق کودکان تحت  نتی اکسیدانآو

 ه ماهس یک وها ارتودنسی ثابت پرداختند. این بیومارکر

اثر  بررسی. این مطالعه به دلیل ندبعد از درمان ارزیابی شد

جهت ها ژنوتوکسیسیته وسیتوتوکسیسیته کامپوزیت

نشان داد که ها نآچسباندن براکت انجام شد. نتیجه 

 ثابت که با کامپوزیت باند می شوند ارتودنسیهای دستگاه

به عنوان مارکر  OHdG-8باعث افزایش سطح 

 نمی شود. سیتوتوکسیسیته

Honda با فرض  (41)و همکارانشOHdG-8  به عنوان

، با بررسی DNA مارکر مهم برای ارزیابی صدمه اکسیداتیو

 استوماتیت افتی راجعه
 میانگین± معیار انحراف

 کنترل
 میانگین ±معیار  انحراف

P-value 

11/12±84/38 18/11±28/41 421/8 
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خونی به این نتیجه رسیدند که های بیماران دچار بدخیمی

ادرار این افراد در مقایسه با افراد سالم  OHdG-8میزان 

آسیب  (42)و همکارانش Kitada .افزایش یافته است

کبدی را های در اشکال مختلف بیماری DNA اکسیداتیو

را در این بیماران  OHdG-8محرز دانستند و افزایش 

 گزارش کردند. با توجه به مطالعات ذکر شده به نظر 

 با کاهشها انواع سرطانسیستمیک و های رسد بیماریمی

 قدرت دفاع آنتی اکسیدانی بدن می توانند باعث صدمه به

DNA  معنی دار آماری بین تفاوت شوند. در این مطالعه

در بیماران  (OHdG-8)سطوح هیدروکسیدکسی گوانوزین 

 با استوماتیت آفتی راجعه و افراد سالم پیدا نشد، پس 

یو در س اکسیداتمی توانیم بگوئیم ممکن است صدمه استر

منجر شود. بنابراین با  DNAنتواند به آسیب  RASبیماران 

نقیض در مورد نقش اتیولوژی استرس  وجود مقالات ضد و

با تعداد نمونه بیشتر ای ه مطالع RASاکسیداتیو در بروز 

 طرفی به دلیل وجود عوامل  از گردد.پیشنهاد می

 بعدی سطحشود در مطالعات  مداخله کننده پیشنهاد می

8-OHdG  در بیمارانRAS فعال  در دو فاز بهبودی و

 سنجیده شود.

 قدر دانی تشکر و

  خصصیت 126از پایان نامه به شماره  برگرفتهمقاله  

حمایت مالی معاونت محترم  همکاری و از باشد.می

پزشکی تهران دانشگاه علوم فناوری و تحقیقات

 گردد.سپاسگزاری می
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