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  چكيده

مخاطي مزمن با علايم باليني و  –بيماري ليكن پلان اولسراتيو، يك بيماري پوستي :مقدمه

از جمله عوامل موضعي موثر، تركيبات . باشد پاتولوژيك مشخص با اتيولوژي نامعلوم مي

بزاق و تركيبات آن نقش مهمي در هموستاز حفره دهان ايفا  .باشد موجود در بزاق دهان مي

هاي مختلف  كنند و هر گونه تغيير در كيفيت يا كميت بزاق ممكن است در ابتلا به بيماري مي

هدف از اين پژوهش ارزيابي ميزان پراكسيداز . دهان از جمله ليكن پلان نقش داشته باشد

  . باشد مقايسه با افراد سالم ميبزاق در بيماران مبتلا به ليكن پلان در 

بيمار مبتلا به ليكن  20تحليلي، - شاهدي از نوع توصيفي- در اين پژوهش مورد :ها مواد و روش

 3/39با ميانگين سني (فرد سالم  20در گروه مورد و ) سال 4/35با ميانگين سني (پلان دهاني 

غير  spittingاستفاده از روش  بزاق هر فرد شركت كننده با. در گروه شاهد انتخاب شدند) سال

هاي مدرج  دقيقه درون لوله 5صبح جمع آوري شد و در مدت زمان  8- 10تحريكي بين ساعات

اندازه  putter and beckerاق مطابق با روش زميزان پراكسيداز ب. تخليه شد) تريم ميلي 1/0(

. يه و تحليل قرار گرفتمورد تجز tو آزمون  SPSSاطلاعات با استفاده از نرم افزار . گيري شد

  .دار در نظر گرفته شد از نظر آماري معني α>05/0مقادير 

و در گروه  59/3 ± 71/0ميانگين سطح پراكسيداز بزاق در گروه بيماران ليكن پلان  :ها يافته

  دار نبود  به دست آمد كه اين اختلاف از نظر آماري معنيkU ⁄ L ) (69/3 ± 74/1كنترل 

)669/0  =p value(.  

تفاوت بارزي در ميزان پراكسيداز بزاق بين بيماران ليكن پلان وافراد سالم ديده  :گيري  نتيجه

   .رسد كه پراكسيداز بزاق نقشي در پاتوژنز ليكن پلان دهاني ندارد به نظر مي. نشد

  .پراكسيداز، بزاق، ليكن پلان دهاني :ها كليد واژه
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  مقدمه

 –ن با درگيري پوستيليكن پلان يك بيماري التهابي مزم

هاي مختلف اتيولوژي و درمان  در مورد جنبه. باشد مخاطي مي

فراواني انجام گرفته است ولي هنوز  هاي اين بيماري پژوهش

بزاق دهان و مواد ]. 1[سوالات و ابهامات زيادي وجود دارد

تشكيل دهنده آن نقش مهمي در هموستاز حفره دهان به عهده 

در مقدار يا مواد تشكيل دهنده آن ممكن داشته، هر گونه تغيير 

هاي دهان منجر  است به طيف وسيعي از اختلالات و بيماري

هدف از اين پژوهش ارزيابي ميزان پراكسيداز بزاق در ]. 2[شود

  .باشد بيماران مبتلا به ليكن پلان در مقايسه با افراد سالم مي

از دو نوع آنزيم پراكسيداز در بزاق انسان وجود دارد كه 

ها توسط غدد  يك نوع از اين آنزيم. باشند عوامل دفاعي مهم مي

هاي  شود و نوع ديگر از لكوسيت بزاقي اصلي ترشح مي

polymorphonuclear اي تخليه  ترشح شده، در مايع شيار لثه

آنزيم ]. 3- 4[گردد شود و از اين طريق به بزاق انسان وارد مي مي

انات و پراكسيد هيدروژن هاي تيوسي پراكسيداز در مجاورت يون

)H2O2 (اين . گردد سبب انهدام لاكتوباسيلوس اسيدوفيلوس مي

آنزيم نقش مهمي در مبارزه با ميكروبها و همچنين جلوگيري از 

  ].5-6[تجمع مقادير مضر پراكسيد هيدروژن دارد

هاي اكسيداتيو و  بزاق دهان اولين خط دفاعي عليه استرس

آنزيم پراكسيداز بزاق ]. 7-8[تهاي آزاد اكسيژن اس راديكال

علاوه بر فعاليت ضد باكتريايي داراي مكانيسم دفاعي آنتي 

هاي مخاط دهان در برابر  باشد و از سلول اكسيدان مي

اجزاي مختلف ]. 5[كند هاي آزاد اكسيژن محافظت مي راديكال

بدن انسان از جمله بزاق دهان داراي مكانيسم دفاعي آنتي 

باشند و هر گونه  احيا مي - هاي اكسيداسيوناكسيدان در فرايند

از جمله افزايش استرس اكسيداتيو يا  ها عدم تعادل در اين سيستم

كاهش فعاليت آنتي اكسيدان و يا هردو ممكن است به 

  ].9- 11[التهابي در انسان منجر شود- بيماريهاي ايمني

حاكي از اين است كه در ] 12- 15[مختلف هاي پژوهش

اي كه  ن اين تعادل به هم خورده است، به گونهبيماران ليكن پلا

افزايش استرس اكسيداتيو يا كاهش مكانيسم دفاعي آنتي 

اكسيدان و يا وجود هر دو اختلال در بيماران ليكن پلان در 

  . مقايسه با افراد سالم، ديده شده است

، ميزان لاكتوفرين، ليزوزيم ]Rudney ]16بر طبق پژوهش 

هاي باكتريايي يا ويروسي افزايش  عفونت و پراكسيداز بزاق در

در پژوهش خود بيان كردند كه ] 17[و همكار Cockle. يابد مي

هاي تنفسي، ميزان آنزيم  به دنبال واكسيناسيون و عفونت

ميزان ] 18[و همكاران Goecke. يابد پراكسيداز بزاق افزايش مي

نشان  آنزيم پراكسيداز را در بيماران ليكن پلان اندازه گرفته،

دادند كه ميزان اين آنزيم در مبتلايان به ليكن پلان در مقايسه با 

كاهش فعاليت آنتي اكسيدان در  .افراد سالم كاهش يافته است

اين بيماران ممكن است خود دليلي بر تحريك فعاليت خود ايمني 

در پژوهش ] 19[و همكاران Vucicevic. در اين بيماران باشد

يزان آنزيم پراكسيداز در مبتلايان به خود گزارش نمودند كه م

هدف از اين . ليكن پلان تفاوت چنداني با افراد سالم ندارد

پژوهش، ارزيابي ميزان آنزيم پراكسيداز بزاق در مبتلايان به 

  .باشد ليكن پلان در مقايسه با افراد سالم مي

  

  ها مواد و روش

شاهدي از نوع  -به صورت مورد 1386اين پژوهش در سال 

پزشكي دانشگاه علوم  تحليلي در دانشكده دندان –وصيفيت

در اين . پزشكي اصفهان به شيوه نمونه گيري آسان انجام گرفت

فرد مبتلا به ليكن پلان اولسراتيو دهاني با ميانگين  20پژوهش 

فرد سالم با ميانگين سني  20سال در گروه مورد و  4/35سني 

و اقتصادي يكسان  سال با شرايط سني، جنسي، اجتماعي 3/39

با هدف مشابه ساختن نمونه ها به عنوان گروه شاهد در نظر 

افراد گروه شاهد از همراهان و وابستگان بيماران بودند . گرفته شد

به . پزشكي اجتماعي مراجعه ننموده بودند و جهت كار دندان

منظور تشخيص دقيق بيماري ليكن پلان، نمونه برداري 

Incisional هاي دهان انجام گرفت و  بيماري توسط متخصص

براي پاتولوژيست، بيماري به طور كامل ها  پس از ارسال نمونه

در صورت وجود هرگونه بيماري . مورد اثبات پاتولوژي قرار گرفت

سيستميك از جمله بيماري متابوليكي و اندوكريني، وجود 

ژنژيويت و بيماري پريودنتال، مصرف هرگونه دارو و استعمال 

در . گرديدند ات، افراد شركت كننده از پژوهش حذف ميدخاني

ضمن در گروه بيماران ليكن پلان، مبتلايان به هر گونه واكنش 

 ،... ليكنوييدي، از جمله ليكنوييد تماسي، دارويي، بيماري لوپوس و
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پس از انتخاب افراد واجد شرايط، از . از پژوهش خارج گرديدند

  . رضايتنامه كتبي گرفته شدتمامي افراد جهت شركت در پژوهش 

 spittingصبح به روش  8- 10گيري بزاق در ساعت  نمونه

به اين صورت كه افراد شركت . گرفت غير تحريكي انجام مي

ثانيه بزاق خود را به داخل لوله  60دقيقه هر  5كننده در فاصله 

calibrate )1 ها به  سپس نمونه. تخليه نمودند) يمتر ميلي

دور  800دقيقه با  10انتقال داده شده، به مدت آزمايشگاه شيمي 

درجه سانتي  - 20گرديدند وبه دنبال آن در دماي  سانتريفوژ مي

سپس آنزيم پراكسيداز با استفاده از روش . شدند گراد منجمد مي

putter and becker ماده . گرديد بررسي ميreagent  مورد

و دي  استفاده در اين روش شامل آزينودي سولفونيك اسيد

و نيز پراكسيد هيدروژن و  6حدود  PHآمونيوم اسيد در بافر با 

ليتر از فسفات رقيق شده و  ميلي 5/1نمونه بزاق با . پراكسيداز بود

ليتر ازاين تركيب با پراكسيد هيدروژن و محلول  ميلي 2/0مقدار 

ABTS  نانومتر و در  450در اسپكتروفتومتري با طول موج

. گرفت گراد مورد بررسي قرار مي درجه سانتي 25حرارت 

نمودارهاي به دست آمده با نمودار استاندارد و كاليبره مورد 

هاي پژوهش در نرم افزار آماري  مقايسه قرار گرفت و داده

SPSS  وارد شده، توسط آزمون آماري  5/11نسخهt-test  در

  .مورد تجزيه و تحليل قرار گرفت α =05/0دار  سطح معني

  

  ها افتهي

گروه مبتلايان به ليكن پلان نسبت زن به مرد برابر بود ولي در 

درصد زن  45درصد شركت كنندگان مرد و  55در گروه شاهد 

و  4/35ميانگين سني بيماران مبتلا به ليكن پلان . بودند

. سال بود 3/39ميانگين سني افراد شركت كننده در گروه شاهد 

تلا به ليكن پلان ميانگين ميزان پراكسيداز بزاق در افراد مب

به (kU ⁄ L )  69/3 ± 74/0و در افراد سالم  59/3 ± 71/0

اختلاف  t-studentبا استفاده از آزمون ). 1نمودار (دست آمد 

داري بين ميانگين ميزان پراكسيداز بزاق بين دو گروه  معني

  ).p value=  669/0(مورد و شاهد مشاهده نشد 

  

  بحث 

ليكن پلان يك بيماري خود ايمن مزمن با درگيري مخاط دهان، 

عامل بروز و . باشد پوست، مخاط ژنيتال، اسكالپ و ناخنها مي

اي  پاتوژنز بيماري ليكن پلان هنوز مشخص نيست ولي مجموعه

از عوامل محيطي، ژنتيك و سبك زندگي افراد ممكن است موثر 

در پژوهش حاضر، ميزان آنزيم پراكسيداز بزاق با فعاليت ]. 20[باشد

آنتي اكسيدان را در بيماران ليكن پلان در مقايسه با افراد سالم 

داري بين سطح  اندازه گيري نموديم، اختلاف آماري معني

   ).p value=  669/0(گروه وجود نداشت پراكسيداز بزاق در اين دو 

، ميانگين آنزيم ]19[و همكاران Vucicevicطبق پژوهش 

و در افراد سالم،  16/3 ± 86/1پراكسيداز در بيماران ليكن پلان، 

به دست آمد؛ اين در حالي است كه در پژوهش  23/3 ± 95/1

  راكسيداز بزاق در بيماران ليكن پلان حاضر ميانگين پ

بود كه در هر دو ) 69/3 ± 74/0(و در افراد سالم ) 59/3 ± 71/0(

پژوهش آنزيم پراكسيداز در بيماران ليكن پلان كمتر از افراد سالم 

ج نتاي. دار نبود باشد ولي اين اختلاف از نظر آماري معني مي

نشان داد كه ميزان پراكسيداز ] 18[و همكاران Goeckeپژوهش 

بزاق در بيماران ليكن پلان كمتر از ميزان پراكسيداز بزاق در افراد 

-tاز آزمون  هباشد و اين اختلاف از نظر آماري با استفاد سالم مي

test آنان بيان كردند كه كاهش آنزيم  .دار بوده است معني

هش فعاليت آنتي اكسيدان در بيماران ليكن پراكسيداز بزاق به كا

عدم تعادل در مكانيسم  .شود پلان نسبت به افراد سالم منجر مي

هاي آزاد  احيا و افزايش عناصر اكسيداتيو و راديكال- اكسيداسيون

هاي كراتينوسيت و  هاي سطحي سلول اكسيژن به تغيير در پروتئين

يد كننده در روند آسيب سلولي منجر شده، به عنوان يك عامل تشد

  .شود التهابي بيماران ليكن پلان محسوب مي - ايمني

مختلف بيان شده است كه يكي از دلايل  هاي هشودر پژ

التهابي مخاط - اي داراي منشأ ايمنيه مهم در پاتوژنز بيماري

] 12- 15[، ليكن پلان]21[دهان، از جمله بيماري هاي پريودنتال

، عدم تعادل در فرايندهاي ]22[هاي آفتي عود كننده دهان و زخم

به طوري كه افزايش فرايندهاي . باشد احيا مي - اكسيداسيون

اكسيداتيو، كاهش فعاليت آنتي اكسيدان و يا هر دو ممكن است 

  .به بروز و تشديد بيماري منجر شود

هاي  بزاق دهان به عنوان خط اول دفاعي در مقابل استرس

چرا كه  ؛باشد سيژن ميهاي آزاد اك اكسيداتيو ناشي از راديكال

هاي  مكانيسم جويدن، خود به افزايش توليد محصولات راديكال

التهابي و - هاي ايمني آزاد اكسيژن منجر شده، متعاقب آن پاسخ

  ].7- 8[شود تكثير بيش از حد سلولهاي مخاط دهان ايجاد مي
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Chapple ]21 [ بيان كرد كه بيماري پريودنتال با كاهش

بزاق و يا افزايش استرس اكسيداتيو در  مكانيسم آنتي اكسيدان

نشان دادند ] 22[و همكاران Cimen .باشد حفره دهان همراه مي

- هاي آفتي عود كننده دهان، سيستم اكسيداتيو در بيماران با زخم

در ] 14[و همكاران Agha-Hoseini. شود احيا دچار اختلال مي

ماران هاي اكسيداتيو در بي پژوهش خود نشان دادند كه استرس

دار دارد، در حالي  ليكن پلان نسبت به افراد سالم افزايش معني

اي  كه فعاليت آنتي اكسيدان در بيماران افزيش قابل ملاحظه

در پژوهش خود بيان ] 15[همكاران و Upadhyay. نداشت

كردند كه در بيماران ليكن پلان و واكنش ليكنوييدي، نسبت به 

افزايش و مكانيسم دفاعي  هاي اكسيداتيو افراد سالم، استرس

آنتي اكسيدان كاهش يافته است و عدم تعادل در سيستم 

- احيا به آسيب مستقيم سلولي و تشديد پاسخ ايمني - اكسيداتيو

در پژوهش حاضر مشخص . شود التهابي مخاط دهان منجر مي

گرديد كه ميزان آنزيم پراكسيداز در بيماران مبتلا به ليكن پلان 

باشد ولي از نظر آماري  متر از افراد سالم مياولسراتيو دهاني ك

  .دار نبود اين اختلاف معني

  

  گيري نتيجه

داري ميان آنزيم  نتايج اين پژوهش نشان داد كه ارتباط معني

ز بزاق و بيماري ليكن پلان اولسراتيو دهاني وجود ندارد، با اپراكسيد

ر د. باشد احيا مي- اين وجود اين تنها يك سر طيف اكسيداسيون

هاي اكسيداتيو نيز  بايد محصولات استرس تر مي جامع هاي پژوهش

در كنار فعاليت آنتي اكسيدان در بزاق بيماران ليكن پلان اندازه 

احيا  - گيري شود تا بتوان به طور كلي تعادل سيستم اكسيداسيون

  .را در بيماران ليكن پلان نسبت به افراد سالم بررسي كرد

 
 
References 

1. Burket LW, Greenberg MS, Glick M. Burket's oral medicine: diagnosis & treatment. 10th ed. Philadelphia: B.C. 
Decker; 2003. p. 84-95. 

2. Katta R. Lichen planus. Am Fam Physician 2006; 61(11): 319-28. 
3. Mansson-Rahemtulla B, Baldone DC, Pruitt KM, Rahemtulla F. Specific assays for peroxidases in human saliva. 

Arch Oral Biol 1986; 31(10): 661-8. 
4. Cao CF, Smith QT. Crevicular fluid myeloperoxidase at healthy, gingivitis and periodontitis sites. J Clin 

Periodontol 1989; 16(1): 17-20. 
5. Carlsson J. Salivary peroxidase: an important part of our defense against oxygen toxicity. J Oral Pathol 1987; 

16(8): 412-6. 
6. Thomas EL, Aune TM. Lactoperoxidase, peroxide, thiocyanate antimicrobial system: correlation of sulfhydryl 

oxidation with antimicrobial action. Infect Immun 1978; 20(2): 456-63. 
7. Rezaie A, Ghorbani F, Eshghtork A, Zamani MJ, Dehghan G, Taghavi B, et al. Alterations in salivary 

antioxidants, nitric oxide, and transforming growth factor-beta 1 in relation to disease activity in Crohn's disease 
patients. Ann N Y Acad Sci 2006; 1091: 110-22. 

8. Briganti S, Picardo M. Antioxidant activity, lipid peroxidation and skin diseases. what's new. J Eur Acad 
Dermatol Venereol 2003; 17(6): 663-9. 

9. Halliwell B. Free radicals, antioxidants, and human disease: curiosity, cause, or consequence? Lancet 1994; 
344(8924): 721-4. 

10.  Teng YT. The role of acquired immunity and periodontal disease progression. Crit Rev Oral Biol Med 2003; 
14(4): 237-52. 

11. Abdollahi M, Ranjbar A, Shadnia S, Nikfar S, Rezaie A. Pesticides and oxidative stress: a review. Med Sci Monit 
2004; 10(6): RA141-RA147. 

12. Sander CS, Cooper SM, Ali I, Dean D, Thiele JJ, Wojnarowska F. Decreased antioxidant enzyme expression and 
increased oxidative damage in erosive lichen planus of the vulva. BJOG 2005; 112(11): 1572-5.  

13. Sezer E, Ozugurlu F, Ozyurt H, Sahin S, Etikan I. Lipid peroxidation and antioxidant status in lichen planus. Clin 
Exp Dermatol 2007; 32(4): 430-4. 

14. Agha-Hosseini F, Mirzaii-Dizgah I, Mikaili S, Abdollahi M. Increased salivary lipid peroxidation in human 
subjects with oral lichen planus. International Journal of Dental Hygiene 2009; 7(4): 246-50. 

15. Upadhyay RB, Carnelio S, Shenoy RP, Gyawali P, Mukherjee M. Oxidative stress and antioxidant defense in oral 
lichen planus and oral lichenoid reaction. Scand J Clin Lab Invest 2010; 70(4): 225-8. 

16. Rudney JD. Relationships between human parotid saliva lysozyme lactoferrin, salivary peroxidase and secretory 
immunoglobulin A in a large sample population. Arch Oral Biol 1989; 34(7): 499-506. 



  و همكاران دكتر حيدر خادمي  راكسيداز بزاق در بيماران مبتلا به ليكن پلان اولسراتيو دهانيرسي ميزان پبر

 1389پاييز ، 3 ، شماره6پزشكي اصفهان، دوره  مجله دانشكده دندان  184

17. Cockle SM, Harkness RA. Changes in salivary peroxidase and polymorphonuclear neutrophil leucocyte enzyme 
activities during the menstrual cycle. Br J Obstet Gynaecol 1978; 85(10): 776-82. 

18. Goecke R, Benecke M, Rutsat U. Concentrations of salivary oxidoant / anti - oxidant factors in oral lichn planus. 
Proceeding of the 6th European Symposium on Saliva; 2002; Egmond aan Zee, Netherlands; 2002. 

19. Vucicevic BV, Zadro R, Cekic-Arambasin A, Devcic T, Zjaca K. Salivary peroxides levels in patients with oral 
lichen planus. International Journal of Oral-Medical Sciences 2004; 3(1): 54-6. 

20. Scully C, Beyli M, Ferreiro MC, Ficarra G, Gill Y, Griffiths M, et al. Update on oral lichen planus: 
etiopathogenesis and management. Crit Rev Oral Biol Med 1998; 9(1): 86-122. 

21. Chapple IL. Reactive oxygen species and antioxidants in inflammatory diseases. J Clin Periodontol 1997; 24(5): 
287-96. 

22. Cimen MY, Kaya TI, Eskandari G, Tursen U, Ikizoglu G, Atik U. Oxidant/antioxidant status in patients with 
recurrent aphthous stomatitis. Clin Exp Dermatol 2003; 28(6): 647-50. 



Abstracts 

Journal of Isfahan Dental School, Autumn 2010; Vol 6, No 3. 26 

 
Salivary peroxidase levels in patients with oral ulcerative  

lichen planus 
 
 

Khademi H, Tavangar A*, Salehi M, Mohamadi A 
 

 
Abstract 
 
Introduction: Oral Lichen Palnus (OLP) is a well clinically and histologically described chronic 
mucocutaneous disease with unknown etiology. A large number of both systemic and local 
predisposing factors have been implicated in the pathogenesis of OLP. Saliva and its constituents 
are considered to play an important role in the homeostasis of the oral cavity and therefore any 
alterations in their quantity or quality may give rise to various oral diseases. The aim of this study 
was to evaluate the salivary peroxidase levels in patients with oral ulcerative lichen planus. 
Materials and Methods: in this case-control study, a total of twenty patients with OLP (mean age 
35.4 years) were included in the case group. The same number of normal healthy individuals (mean 
age 39.3 years) were put into the control group. Subjects collected their saliva between 8-10 am 
using the simple method of unstimulated spitting. Saliva samples were collected into calibrated 
tubes (0.1 ml) during a five minute period. Salivary peroxidase level was checked based on Putter 
and Becker method. The data were analyzed in SPSS using t-student test (α = 0.05). 
Results: The mean ± SD salivary peroxidase levels were 3.59 ± 0.71 and 3.69 ± 0.74 in the case 
and control groups, respectively. The difference between the two groups was not statistically 
significant (p value = 0.669). 
Conclusion: Within limitation of the present study, salivary peroxidase level does not seem to have 
a role in the pathogenesis of OLP. 
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