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Streszczenie

Wprowadzenie. Cukrzyca jest schorzeniem przewlektym, cechujacym si¢ hiperglikemia, zaburzeniami przemia-
ny weglowodanéw, ttuszczéw 1 biatek prowadzacymi do zmiany struktury i funkcji wielu narzadéw, a takze do
zmian w jamie ustnej.

Cel pracy. Poréwnanie stanu uzebienia i poziomu aktywnosci 0-amylazy w slinie u dzieci chorych na cukrzyce
typu 1 z dzieémi zdrowymi, stwierdzenie, czy zmiany aktywnosci enzymu wplywaja na stan jamy ustnej, czy sg
spowodowane przebiegiem choroby oraz czy moga by¢ przydatne w ocenie zaawansowania choroby.

Material i metody. Zbadano 131 dzieci obojga ptci w wieku 5—18 lat, w tym 80 chorych na cukrzyce typu 1 — gru-
pa Ai51 ogélnie zdrowych — grupa kontrolna O. Ocene stanu uzebienia przeprowadzono wedtug kryteriéw SOZ,
oceniajac wartosci puw/z i PUW/Z. W niestymulowanej slinie mieszanej oznaczano aktywnos¢ 0-amylazy — Amy
(metodg kolorymetryczng Carawaya) i biatko catkowite — B mikrometodg Lowry’ego oraz szybkos¢ wydzielania
Sliny — V (ml/min). Dzieci chore podzielono na podgrupy w zaleznosci od czasu trwania choroby — podgrupa A-1
(< 3 lata) i podgrupa A-2 (< 3 lata) oraz w odniesieniu do kontroli metabolicznej choroby, tj. stezenia glukozylo-
wanej hemoglobiny we krwi (HbA ) — podgrupa A-3 (< 8,5%) i podgrupa A-4 (> 8,5%).

Wiyniki. W grupie A liczba zgbdw objetych procesem préchnicowym wynosita 6,40 + 3,24, V 0,20 + 0,11 ml/min,
B 1,47 £ 0,62 mg/ml Amy 896,68 + 647,76 J/ml, a w grupie O odpowiednio 4,59 + 2,87; 0,34 + 0,20; 1,19 + 0,43;
602,89 = 427,20. Wraz z czasem trwania choroby nieznacznie zwigkszata si¢ intensywno$¢ préchnicy, istotnie
wzrastalo B, a nieznacznie obnizala si¢ aktywnos¢ Amy. U dzieci z gorszg kontrolg glikemiczng istotnie zwigk-
szala si¢ intensywnos¢ prochnicy, nieznacznie zmniejszata si¢ sekrecja sliny, a wzrastaty poziomy B i Amy.
Whioski. U chorych istotnie zwigksza si¢ intensywnos¢ prochnicy, maleje szybkos¢ wydzielania sliny i wzrastajg
poziomy biatka i a-amylazy. Nieprawidlowa kontrola glikemiczna choroby zwigksza intensywnos¢ prochnicy i
aktywnos¢ enzymu. Oznaczanie aktywnosci O-amylazy moze by¢ przydatne jako pomocniczy marker kontroli
metabolicznej cukrzycy (Dent. Med. Probl. 2005, 42, 3, 449-456).

Stowa Kkluczowe: cukrzyca typu 1, dzieci, Slina, a-amylaza, préchnica.

Abstract

Background. Diabetes mellitus is chronic disease characterized by hyperglycemia, disorders of carbohydrates, fats
and proteins metabolism leading to changes of structure and function of many organs, as well as to changes in oral
cavity.

Objectives. Comparison of dental condition and level of a-amylase activity in saliva of children with diabetes type
1 to healthy ones and, in addition to evaluate whether possible changes in enzyme activity can influence onto the
oral condition or they are caused by course of disease and whether they can be useful in estimation of the disease
severity.

Material and Methods. 131 children of both sex aged 5-18 years were examined, out of which 80 with diabetes
type 1 — group A and 51 generally healthy — control group O. Dental condition was evaluated by WHO criteria
using dmf/t and DMF/T indices. In unstimulated mixed saliva o-amylase activity — Amy (by Caraway colorimet-
ric method) and total protein — B (by Lowry micromethod) as well as salivary flow rate — V (ml/min) were mea-
sured. III children were divided into subgroups in dependence from time of duration of disease — subgroup A-1
(< 3 years) and subgroup A-2 (> 3 years) as well as in refer to metabolic control of the disease, i.e. concentration
of glucosyl haemoglobin in blood (HbA,c) — subgroup A-3 (< 8.5%) and subgroup A-4 (> 8.5%).

Results. In group A, number of teeth affected by carious process was 6.40 + 3.24, V 0.20 £ 0.11 ml/min, B 1.47 =
+ 0.62 mg/ml, Amy 896.68 + 647.76 J/ml, and in group O 4.59 = 2.87, 0.34 + 0.20, 1.19 = 0.43, 602.89 = 427.20,
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respectively. It was found along with the time of disease duration some increase in caries severity, significant
increase in protein content (B), and some decrease in 0-amylase activity (Amy). It was also noticed in children with
worse glycemic control the caries severity increase, slight lower salivary secretion and some increase of protein

content and O-amylase activity.

Conclusions. In children with diabetes type 1 the obtained data revealed significant increase in caries severity,
decrease in salivary flow rate and increase in 0-amylase activity. Incorrect glycemic control of the disease leads to
the increase of caries severity and the enzyme activity. The estimation of o-amylase activity could be useful as aux-
iliary marker of metabolic control of diabetes (Dent. Med. Probl. 2005, 42, 3, 449-456).

Key words: diabetes type 1, children, saliva, caries.

Cukrzyca jest przewlektym schorzeniem, ce-
chujacym si¢ hiperglikemia, zaburzeniami prze-
miany weglowodanéw, tluszczéw i biatek prowa-
dzacymi do zmiany struktury i funkcji wielu na-
rzadéw. Zgodnie z klasyfikacja SOZ rozréznia sie
cztery typy schorzenia [1]. U dzieci i mlodziezy
wystepuje typ 1 choroby powstajgcy w nastep-
stwie pierwotnego uszkodzenia komorek [3 wyse-
pek Langerhansa trzustki doprowadzajacego do
catkowitego lub czgsciowego niedoboru insuliny.
Wywotany jest czynnikami autoimmunologiczny-
mi lub idiopatycznymi. Zachorowalnos¢ na cu-
krzyce typu 1 jest zréznicowana — duza w Finlan-
dii (36/100 tys.) i Danii (13,2/100 tys.), a w Polsce
mniejsza (6,1/100 tys.) [2-4]. Choroba prowadzi
do powiktai w wielu narzadach, powodujac mikro-
angiopatie i obwodowe neuropatie, a takze do
zmian w jamie ustnej (kserostomia, wigksza po-
datnos¢ tkanek jamy ustnej na uraz, czestsze zaka-
zenia oportunistyczne, wieksza akumulacja plytki,
wieksze ryzyko préchnicy, opdznienie gojenia,
wigksza podatnos¢ na choroby przyzebia, pareste-
zje, w tym — pieczenie jamy ustnej i jezyka, zmie-
nione odczuwanie smaku) [5]. Za istotng przyczy-
ne rozwoju powiklan cukrzycowych uwaza si¢
nieenzymatyczng glukozylacje bialek i lipidow
pod wplywem zwigkszonego stezenia glukozy,
w wyniku ktdérej powstaja najpierw odwracalne
produkty, a p6Zniej nieodwracalne zaawansowane
produkty koricowe glukozylacji (AEG — advanced
glycosylation end products). W kontroli poziomu
metabolitycznego choroby, oprécz oznaczania ste-
zenia glukozy we krwi, rutynowo ocenia si¢ po-
ziom glukozylowanej hemoglobiny (HbA,c), be-
dacy wskaznikiem glikemii, trwajacej przez okres
ostatnich 2-3 miesigcy. Przyjmuje si¢, ze u dobrze
klinicznie kontrolowanych pacjentéw poziomy
HbA,. sa ponizej 7,5%, a u umiarkowanie kontro-
lowanych mieszczg si¢ miedzy 7,5-8,5%. Warto-
sci w przedziale 8,6-10,0% wskazujg na zla kon-
trolg choroby, a powyzej 10% na alarmujaco wy-
soki poziom [6].

Niewiele badar poswiecono poziomom sktad-
nikéw sliny u chorych na cukrzyce. Oceniano po-
ziomy roznych sktadnikéw sliny (biatko catkowi-
te, enzymy, elektrolity), lecz uzyskane dane nie

dajg petnej zgodnosci, co wynika prawdopodobnie
z powodu réznych metod pobierania §liny i stoso-
wania do oznaczenn odmiennych frakcji [7-13].
W wielu pracach natomiast okreslano szybkos¢
wydzielania §liny i wyniki wigkszosci z nich
wskazujg na mniejsze wydzielanie §liny niestymu-
lowanej lub/i stymulowanej u chorych na cukrzy-
ce [8-15].

Enzym amylaza jest gtléwnym biatkiem sliny.
Sa trzy rodzaje amylaz réznigce si¢ rodzajem kata-
lizowanych wigzan, miejscem dzialania na czg-
steczke substratu 1 koficowym produktem reakcji.
W drobnoustrojach i organizmach roslinnych znaj-
dujg si¢ amylazy a i 3, a w tkankach zwierzgcych
i ludzkich amylazy o i y [16]. Enzym a-amylaza
(E.C. 3.2.1.1. 4-glukanohydrolaza a-1,4-glukanu)
jest endoamylazg hydrolizujgcg wewngtrzne wig-
zania 0-1,4 glikozydowe a-glikanéw (skrobia, gli-
kogen, pokrewne poli- i oligosacharydy). Egzoen-
zymami sg natomiast [-amylaza (E.C. 3.2.1.2.
maltohydrolaza a-1,4-glukanu) hydrolizujgca
wigzania 0-1,4-glikozydowe z nieredukujgcego
konica substratu do maltozy i y-amylaza (E.C.
3.2.1.3. glukanohydrolaza a-1,4-glukanu) roz-
szczepiajaca oprocz wigzan 0-1,4-glikozydowych,
takze d-1,6-glikozydowe z odszczepieniem gluko-
zy od nieredukujgcych koricéw taricucha oligosa-
charydéw. W organizmie ludzkim biosynteza
amylazy odbywa si¢ w gruczotach slinowych (gen
Amy 1) i trzustce (gen Amy 2), ale aktywnos¢ en-
zymu stwierdza si¢ rOwniez we krwi i moczu.
W slinie wystepuje gléwnie a-amylaza i tylko nie-
wielkie ilosci B-amylazy pochodzenia bakteryjne-
go. Wytwarzanie enzymu nastgpuje w komoérkach
groniastych i przylegtych przewodach surowi-
czych gron gruczotéw slinowych, dlatego tez jest
syntetyzowany giéwnie w gruczotach przyuszni-
czych, a w mniejszej ilosci w gruczotach podzu-
chwowych i w znikomej w podjezykowych [16].

Amylaza sliniankowa jest enzymem hetero-
gennym. Wystepuje w postaci 5 izoenzymoéw,
wsréd ktorych ze wzgledu na sklad chemiczny
wyrdznia si¢ dwie rodziny: A — bedacg glikoprote-
inami o ci¢zarze 62 000 (5, 3, 1) i B — niezawiera-
jaca weglowodandéw o cigzarze czgsteczkowym
okoto 56 000 (4, 2) oraz dwie formy oznaczone ja-
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ko ,,z”. Migdzy izoenzymami pochodzenia Slinian-
kowego i trzustkowego wystepujg pewne réznice
we whasciwosciach hydrolitycznych. Sliniankowe
w przeciwienstwie do trzustkowych nie rozktadajg
substratu do glukozy, nie rozszczepiajg maltotrio-
zy, wykazuja wigksze powinowactwo do skrobi
niz glikogenu oraz charakteryzuja si¢ mniejszg ter-
molabilnoscig 1 wigkszym powinowactwem do
tworzenia komplekséw z immunoglobulinami IgA
i IgG. Dziatanie 0-amylazy na substrat jest dwu-
etapowe — pierwszymi produktami hydrolizy sg
oligosacharydy (sktadajagcej sie z 67 jednostek
glukozy), ktére podczas dtuzszego dziatania enzy-
mu rozkladajg si¢ do maltozy. Poziom aktywnosci
enzymu w Slinie cechujg zmiany migdzyosobni-
cze, dobowe oraz zréznicowanie wraz z wiekiem.
Jako inicjator rozktadu a-glikanéw moze odgry-
waé pewng rolg w rozwoju préchnicy. Wyniki ba-
dan nie wyjasnily jednak ostatecznie zwigzku ak-
tywnosci amylazy w §linie z préchnicg zgbdw,
gdyz uzyskane dane wahaly si¢ od pozytywne;j,
braku korelacji do negatywnej wspdtzmiennosci
[17-20]. Z badan Kaczmarek [21] wynika nato-
miast nizszy poziom aktywnosci O-amylazy
w spoczynkowej slinie mieszanej u dzieci podat-
nych na préchnic¢ w poréwnaniu z opornymi. Da-
ne te mogg sSwiadczy¢ o wolniejszym rozktadzie
a-glikanéw w jamie ustnej os6b opornych i do-
starczaniu mniejszej ilosci produktéw dostepnych
dla dalszych przemian. Badania nad zwigzkiem
aktywnosci enzymu w $linie z zaawansowaniem
zakazenia w przyzebiu daly negatywny rezultat
[22]. Obecnos¢ amylaz wewnatrz ekosystemu
plytki bakteryjnej jest wazna funkcjonalnie, gdyz
moga one degradowaé wewnatrzkomérkowe bak-
teryjne polisacharydy na di- i monosacharydy ule-
gajace dalszym reakcjom metabolicznym.

Celem pracy jest poréwnanie poziomu aktyw-
nosci a-amylazy w $linie u dzieci chorych na cu-
krzyce typu 1 i u dzieci zdrowych. Dodatkowym
celem jest okreslenie, czy zmiany aktywnosci en-
zymu wplywaja na stan jamy ustnej, czy sg Spowo-
dowane przebiegiem choroby i czy mogg by¢
przydatne w ocenie zaawansowania choroby.

Material i metody

Zbadano 131 dzieci obojga ptci w wieku od
5-18 lat (Srednia wieku 12,2), w tym 80 dzieci
chorych na cukrzyce typu 1 — grupa A i 51 dzieci
ogolnie zdrowych — grupa kontrolna O. Grupg
chorych stanowity dzieci leczone w Klinice Endo-
krynologii Wieku Rozwojowego AM we Wrocta-
wiu, a kontrolng — dzieci uczgszczajace do dwoch
wroctawskich szkoét podstawowych.

Oceng stanu uzebienia przeprowadzono we-
dug kryteriéw SOZ, obliczajac liczbe zebéw do-
tknigtych procesem prochnicowym, wypetnionych
i usunigtych (puw/z i PUW/Z). W supernatancie
niestymulowanej s§liny mieszanej, pobieranej
w jednakowych warunkach, oznaczano aktywnos¢
a-amylazy — Amy (metodg kolorymetryczng Ca-
rawaya) 1 biatko catkowite — B (mikrometodg
Lowry’ego) oraz okreslano szybkos¢ wydzielania
$liny — V (ml/min). Aktywnos¢ enzymu wyrazono
w jednostkach stezeniowo-objetosciowych (J/ml)
jako aktywnos¢ wilasciwg w przeliczeniu na 1 mg
biatka (J/mgB) i w odniesieniu do jej sekrecji
w czasie 1 minuty, tzw. wyptyw (J/min). Wartosci
HbA - w surowicy krwi dzieci chorych uzyskano
z Poradni Kliniki Endokrynologii Wieku Rozwo-
jowego podczas okresowo przeprowadzanych ba-
dari kontrolnych. Dzieci chore podzielono na pod-
grupy w zaleznosci od czasu trwania choroby — pod-
grupa A-1 (chorujace do 3 lat, n = 40) i podgrupa
A-2 (chorujace 3 lata i dluzej, n = 40) oraz w od-
niesieniu do kontroli metabolicznej choroby, tj.
stezenia glukozylowanej hemoglobiny we krwi
(HbA,¢) — podgrupa A-3 (HbAc< 8,5%, n = 19)
i podgrupa A-4 (HbA > 8,5%, n = 61).

Uzyskane dane poddano analizie statystycznej
za pomocg testu #-Studenta. Korelacje miedzy ba-
danymi parametrami zbadano za pomocg wspot-
czynnika korelacji Pearsona. Za istotny statystycz-
nie przyjeto poziom p < 0,05.

Wyniki

U dzieci chorych w poréwnaniu ze zdrowymi
zaobserwowano istotnie czestsze wystgpowanie
prochnicy (p < 0,05) i wigksza liczbe zgbow
mlecznych lub/i statych objetych procesem proch-
nicowym wynoszacg odpowiednio 6,40 + 3,24
14,59 + 2,87, a takze liczbg zebéw z niewypelnio-
nymi ubytkami (p < 0,001) (tab. 1). Szybkos¢
wydzielania $liny byta mniejsza o okoto 45%
(p < 0,01) u dzieci chorych w poréwnaniu ze
zdrowymi oraz wynosila przecigtnie odpowiednio
0,20 + 0,11 ml/min i 0,34 + 0,20 ml/min (tab. 2).
Zawartos¢ biatka byla istotnie wigksza (p < 0,01)
u dzieci chorych niz zdrowych (1,47 £ 0,62 mg/ml vs.
1,19 + 0,43 mg/ml). Poziom aktywnosci 0-amyla-
zy wyrazony w jednostkach stgzeniowo-objeto-
Sciowych byt znamiennie wigkszy (p < 0,01) u dzie-
ci chorych w odniesieniu do zdrowych (odpowie-
dnio 896,68 + 647,76 J/ml i 602,89 + 427,20 J/ml).
Aktywnos¢ wilasciwa enzymu natomiast (przeli-
czona w odniesieniu do zawartosci biatka) byta
tylko nieznacznie wigksza u dzieci chorych (o oko-
to 10%), a jej wyplyw w jednostce czasu (w czasie
1 minuty) byt nieco mniejszy (o okoto 17%). Anali-
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Tabela 1. Frekwencja i intensywnos¢ préchnicy u dzieci chorych i zdrowych

Table 1. Caries frequency and severity in ill and healthy children

Grupa A (0] Poziom istotnosci réznic
(Group) (Level of significant differences)
Frekwencja prochnicy | 97,5% (78/80) [90,2% (46/51) | p < 0,05
(Caries frequency)
x = SD x = SD
puw/z + PUW/Z 6,40 + 3,24 4,59 + 2,87 p < 0,001
(dmf/t + DMF/T)
p/z + PIZ 3,38 £3,43 1,37 £ 1,57 p < 0,001
(d/t + D/T)

Tabela 2. Poziomy badanych parametréw sliny u dzieci chorych i zdrowych

Table 2. Levels of studied salivary parameters in ill and healthy children

Grupa A (0] Poziom istotnosci réznic
(Group) (Level of significant
differences)
x = SD x £ SD
V ml/min 0,20 £ 0,11 0,34 = 0,20 p < 0,001
B ml/mg 1,47 £ 0,62 1,19 £ 043 p<0,01
Amy J/ml 896,68 + 647,76 602,89 427,20 | p<0,01
Aktywnos¢é wlasciwa |658,54 + 506,41 597,44 + 502,51 -
(Specific activity)
Amy J/mgB
Wyptyw 170,55 £ 132,24 200,12 £ 174,15 | -
(Output)
Amy J/min

za korelacji rozpatrywanych wskaznikéw w odnie-
sieniu do czasu trwania choroby nie wykazata istot-
nej wspolzmiennosci (tab. 3). U dzieci chorych
zaobserwowano natomiast dodatnig korelacje steze-
nia biatka z aktywnoscig 0-amylazy, a ponadto po-
zytywng korelacj¢ stezenia biatka z liczbg zebéw
dotknigtych procesem prochnicowym (puw/z +
+ PUW/Z; p/z + P/Z).

Intensywnos¢ préchnicy rozpatrywana w od-
niesieniu do czasu trwania i poziomu kontroli me-
tabolicznej choroby u dzieci chorych nie wykaza-
fa istotnych rdznic; zaobserwowano nieznacznie
mniejszg liczbe zgboéw dotknigtych préchnicg
u dzieci chorujacych krécej (podgrupa A-1 vs. A-2)
i z lepszg kontrola glikemiczng (podgrupa A-3 vs.
A-4) (tab. 4). U dzieci chorujacych do 3 lat w po-
réwnaniu z chorujagcymi powyzej 3 lat (podgrupa
A-1 vs. A-2) zauwazono istotnie mniejsze stezenie
biatka (p < 0,05), a wyzsze poziomy aktywnosci
o-amylazy wyrazone jako aktywnos¢ wilasciwa
i wyplyw (p < 0,05). Aktywnos¢ enzymu nato-
miast wyrazona w jednostkach stgzeniowo-obje-
tosciowych (J/ml) byta tylko nieznacznie wiek-
sza (brak istotnosci statystycznej) w podgrupie
A-1, podobnie jak szybkos¢ wydzielania sliny
(tab. 5).

Rozpatrujac badane parametry sliny w pod-
grupach dzieci chorych réznigcych sig istotnie po-
ziomem kontroli glikemicznej wyrazonym steze-
niem HbA,c, nie stwierdzono statystycznie zna-
miennych réznic (tab. 6). Zauwazono tylko
w podgrupie A-3 w odniesieniu do A-4 nieznacz-
nie wieksza szybkos¢ wydzielania sliny oraz mniej-
sze stezenie biatka i poziom aktywnosci 0-amylazy
niezaleznie od sposobu jej wyrazenia.

Omowienie

W pismiennictwie nie ma zgodnosci danych
dotyczacych intensywnosci préchnicy u dzieci
chorych na cukrzyce. Jest to zrozumiale, jesli
uwzgledni si¢ zlozony etiopatomechanizm proch-
nicy i1 zréznicowane oddzialywanie czynnikow
zwigzanych z przebiegiem choroby. Zdetermino-
wane chorobg niekariogenne nawyki zywieniowe
(spozywanie mniejszej ilosci rafinowanych we-
glowodanéw) wprawdzie nie sprzyjajg rozwojowi
zmian préchnicowych, jednak nieprawidlowa kon-
trola metaboliczna choroby, powodujgca zwigk-
szenie glukozy nie tylko we krwi, ale takze w sli-
nie, zwigksza tym samym dostepnos¢ substratu dla
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Tabela 3. Wartosci wspotczynnikéw korelacji badanych parametréw sliny u dzieci chorych

i zdrowych
Table 3. Values of correlation coefficients of studied salivary parameters in ill and healthy children
Grupa O
(Group O)
v B Amy p/z+P/Z puw/z+PUW/Z
\% - 0,20 -0,02 0,07 0,04
B —0,35% - -0,29%* 0,18 0,09
Amy 0,11 0,30* - 0,02 0,02
p/z + PIZ
(d/t + DIT) 0,00 0,05 0,02 -
puw/z + PUW/Z
(dmf/t + DMF/T) 0,14 0,28%* 0,01 0,65 *** -
Czas trwania choroby
(Duration of disease) | -0,14 0,24 -0,13 -0,14 0,12
Stezenie HbA ¢ 0,17 0,02 0,00 0,017 0,10
(HbA ¢ concentration)
%
Grupa A
(Group A)

Tabela 4. Intensywnos¢ prochnicy u dzieci chorych w odniesieniu do czasu trwania i kontroli metabolicznej choroby

Table 4. Caries severity in ill children in relation to duration and metabolic control of the disease

Podgrupa A-1 Istotnosé A-2 Istotnosé Istotnos¢ Grupa O
(Subgroup) réznic réznic réznic (Group A)
(Significant (Significant | (Significant
difference) difference) difference)
x = SD A-1vs. A-2 x = SD A-1vs. O A-2vs. O x = SD
puw/z + PUW/Z 6,20 + 3,32 - 6,60 = 3,19 p<0,05 p<0,01 4,59 + 2,87
(dmf/t + DMF/T)
p/z + PIZ 3,93 +3,72 - 2,83 £ 3,05 p < 0,001 p <0,05 1,37 £ 1,57
(d/t + D/T)
A-3 A-3vs. A-4 A-4 A-3vs. A-O | A-4vs. A-O
puw/z + PUW/Z 6,32 £ 3,53 6,43 + 3,18 p<0,05 p < 0,001 4,59 + 2,87
(dmf/t + DMF/T)
p/z + P/Z 2,47 £2,57 3,66 + 3,62 p < 0,05 p < 0,001 1,37 £ 1,57
(d/t + D/T)

bakteryjnych przemian metabolicznych. Obserwo-
wane rOwniez w nastepstwie zmian patologicz-
nych gruczotéw slinowych zmniejszenie wydzie-
lania §liny obniza jej oddziatywanie modyfikujace
proces préchnicowy. Tenovuo et al. [17] i Ben-
-Aryeh et al. [8] zaobserwowali jednakowg podat-
no$¢ na préchnice u oséb chorych i zdrowych.
Podobnie natomiast, jak w badaniach wtasnych
(tab. 1), Lopez et al. [13] zaobserwowali u dzieci
z cukrzyca wigkszg intensywno$¢ prdchnicy —
wigkszg liczbe zgbow dotknigtych préchnicg niz
u dzieci zdrowych. Karjalainen et al. [11] analizo-
wali zwigzek préchnicy z r6wnowaga metabolicz-
ng choroby. Dzieci chore na cukrzyce podzielili na
trzy grupy: z dobrg (HbA,c < 10%), umiarkowang
(HbA,c 10,0-12,9%) i zta (HbA,c > 13%) kontro-

I3 glikemiczng. Wykazali nieistotne zwigkszenie
powierzchni z prdéchnicg wystepujace wraz ze
zwigkszeniem stezenia HbA,. we krwi (odpo-
wiednio 0,2 + 0,6; 0,3 + 0,71 0,7 = 1,8), a takze
istotne zmniejszenie liczby zgbéw wolnych od
prochnicy oraz znamiennie wigksze wartosci
wskaznika PW/P w grupie dzieci ze ztg kontrola
choroby w odniesieniu do dobrej (odpowiednio
41 £69175 +92; p<0,008). Dane wtasne
wskazujg réwniez na nieco wigkszg intensywnos¢
u dzieci z gorsza kontrolg glikemiczng choroby
(tab. 4). Przeprowadzona przez Syrjild et al. [23]
za pomocg modelu negatywnej regresji dwu-
mianowej analiza roli kontroli metabolicznej (do-
bra < 8,5% HbA ¢, zta > 8,5% HbA ) ujawnita, ze
nie jest z prochnicg scisle zwigzane stgzenie glu-



454

U. KACZMAREK, M. MYSIAK-DEBSKA

Tabela 5. Poziomy badanych parametréw sliny u dzieci chorych w zaleznosci od czasu trwania choroby

Table 5. Levels of studied salivary parameters in ill children in relation to duration of the disease

Podgrupa A-1 Istotnos¢ A-2 Istotnosé Istotnos¢ Grupa O
(Subgroup) réznic réznic réznic (Group O)

(Significant (Significant | (Significant

difference) difference) | difference)

A-1vs. A-2 A-1vs.0 |A-2vs. O

x +SD x = SD x = SD

V ml/min 0,20 = 0,10 0,19 £ 0,11 p<0,001 |p<0,001 0,34 £ 0,20
B ml/mg 1,34 £ 0,59 p <0,05 1,59 = 0,64 p < 0,001 1,19 + 0,43
Amy J/ml 991,07 + 708,81 802,30 £ 573,81 |p<0,001 |p<0,05 602,89 + 427,20
Aktywnos¢ wilasciwa | 781,65 = 583,09 | p < 0,05 535,43 £385,20 |- - 597,44 £ 502,51
(Specific activity)
Amy J/mgB
Wyplyw 196,65 + 145,80 | p < 0,05 144,45 £ 112,99 |- p < 0,05 200,12 = 174,15
(Output)
Amy J/min

Tabela 6. Poziomy badanych parametréw sliny u dzieci chorych w zaleznosci od poziomu kontroli metabolicznej choroby

Table 6. Levels of studied salivary parameters in ill children in relation to level of metabolic control of the disease

Podgrupa A-1 Istotnos¢ A-2 Istotnos¢ Istotnos¢ Grupa O
(Subgroup) réznic réznic réznic (Group O)

(Significant (Significant | (Significant

difference) difference) | difference)

A-3vs. A-4 A-3vs.0 |A-4vs. O

x = SD x = SD x = SD

V ml/min 0,22 +0,14 |- 0,19 £ 0,10 p < 0,05 p < 0,001 0,34 £ 0,20
B ml/mg 1,43 £ 0,56 - 1,48 + 0,65 p < 0,05 p < 0,01 1,19+ 043
Amy J/ml 741,64 446,79 | - 944,98 + 694,69 |- p<0,01 602,89 + 427,20
Aktywnos¢ wlasciwa
(Specific activity)
Amy J/mgB 584,64 + 436,55 | — 681,56 527,46 |- - 597,44 £ 502,51
Wyptyw 146,75 £ 100,37 | - 177,96 + 140,60 |- p < 0,05 200,12 = 174,15
(Output)
Amy J/min
HbA ¢ (%) 7,57 0,51 p < 0,001 11,21 + 2,14

kozylowanej hemoglobiny, lecz duza liczba bakte-

wych umiejscowionych na blonie

Sluzowej

rii Streptococcus mutans 1 Lactobacilli spp. w sli-
nie. U oséb ze zlag kontrolg choroby bowiem
w przeciwienstwie do oséb z dobrg kontrolg stwier-
dzono istotny zwigzek z wyzszymi poziomami tych
bakterii. Autorzy zatem wnioskowali, ze w wyniku
nieprawidtowej kontroli glikemicznej zwigksza si¢
zalezno$¢ rozwoju prochnicy od liczby bakterii
Streptococcus mutans 1 Lactobacilli spp.

Jak juz wspomniano we wstepie pracy, jed-
nym z pierwszych objawdéw cukrzycy typu 1 jest
kserostomia, bedgca wynikiem zwigkszenia dehy-
dratacji. Obserwacje kliniczne pacjentéw ujaw-
niajg powigkszone gruczoly slinowe, zwlaszcza
przyusznicze [24]. Przeprowadzone przez Marko-
poulos 1 Belazi [25] badania histopatologiczne
1 immunohistochemiczne matych gruczotéw slino-

w obrebie wargi (tzw. wargowe gruczoty slinowe)
u dzieci chorych na cukrzyc¢ wskazujg na zmiany
w postaci nacieczen limfocytarnych podobnych do
naciekOw w trzustce. Sugeruje to wspdlny lub bar-
dzo podobny antygen docelowy procesu autoim-
munologicznego wystgpujacego w obu organach
charakteryzujacych si¢ wspdlnym pochodzeniem
rozwojowym. Inng przyczyng zmniejszenia sekre-
cji gruczotéw slinowych sg powiktania choroby
W postaci neuropatii i angiopatii w obrebie §linia-
nek oraz zmniejszenie si¢ liczby receptoréw na
powierzchni komérek gruczotowych [26, 27].
Badania dotyczace oceny szybkosci wydziela-
nia spoczynkowej lub stymulowane;j sliny mieszanej
nie sg catkowicie zgodne. Ben-Aryeh et al. [8] wy-
kazali istotne zmniejszenie wydzielania spoczynko-
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wej 1 stymulowanej Sliny catkowitej u chorych.
Podobne wyniki uzyskali w swojej pracy Iughetti et al.
[14]. Mniejszg szybkos¢ wydzielania niestymulowa-
nej sliny mieszanej u dzieci chorych zaobserwowali
Belazi et al. [9] i Lopez et al. [13]. Moore et al. [15]
w ocenie epidemiologicznej zbadali czgstos¢ wyste-
powania kserostomii i szybkos¢ wydzielania sliny
u chorych na cukrzyce typu 1 z powiktaniami w po-
staci retinopatii, obwodowej i autonomicznej neuro-
patii, nefropatii oraz zmian w naczyniach obwodo-
wych. Wykazali, Ze sposréd rozpatrywanych powi-
ktan tylko neuropatia byta zwigzana z kserostomig
i zmniejszeniem wydzielania Sliny. Dane wiasne po-
twierdzajg przytoczone powyzej wyniki badan, gdyz
stwierdzono istotnie mniejszg szybkos¢ wydzielania
Sliny u dzieci chorych w poréwnaniu ze zdrowymi
(tab. 2). Tenovuo et al. [7] oraz Aren et al. [28] na-
tomiast nie stwierdzili istotnych réznic w szybkosci
wydzielania stymulowanej parafing sliniy catkowi-
tej migdzy chorymi na cukrzyce i zdrowymi. W ba-
daniach witasnych wykazano jedynie niewielkie r6z-
nice w sekrecji sliny miedzy podgrupami dzieci r6z-
nigcymi si¢ stezeniem glukozylowanej hemoglobiny
we krwi (tab. 6). Obserwacja ta jest zgodna z wyni-
kami Karjalainen et al. [11] 1 Syrjala et al. [23] suge-
rujgcymi niewielkie zmniejszenie szybkosci wy-
dzielania sliny wraz z pogorszeniem kontroli glike-
micznej chorych.

Nie ma réwniez zgodnosci danych odnosnie
do poziomu biatka calkowitego w slinie chorych
na cukrzyce. Moze to by¢ zwigzane z wystepowa-
niem zréznicowanych indywidualnie zmian spo-
wodowanych cukrzyca, a takze zmniejszeniem
szybkosci wydzielania §liny. Dane wlasne wska-
zujg na istotne zmniejszenie biatka catkowitego
w slinie u dzieci chorych (tab. 2), co jest zgodne
z wynikami uzyskanymi przez Yavuzyilmaz et al.
[12], Belazi et al. [9] i Lopez et al. [13]. Tenovuo
et al. [7] 1 Ben-Aryeh et al. [8] nie wykazali nato-
miast istotnych réznic. Zaobserwowang w wyni-
kach wtasnych negatywng korelacje poziomu bial-
ka z szybkoscig wydzielania sliny stwierdzili row-
niez Lopez et al. [13] oraz Moore et al. [15].

Uzyskano zréznicowane wyniki poziomu ak-
tywnosci 0-amylazy w §linie dzieci chorych na cu-
krzyce. Tenovuo et al. [7] zaobserwowali nie-
znacznie mniejszg aktywnos¢ enzymu w Slinie
0s6b chorych w poréwnaniu ze zdrowymi, a Ben-

PiSmiennictwo

-Aryeh et al. [8] brak istotnych r6znic. Z prac in-
nych autoréw wynikajg przeciwne rezultaty. Yavu-
zyilmaz et al. [12], podobnie jak w badaniu wta-
snym (tab. 2), wykazali istotnie wyzszy poziom
aktywnosci w $linie mieszanej chorych w poréw-
naniu ze zdrowymi Nieznacznie wyzszy poziom
aktywnosci enzymu u dzieci chorych na cukrzyce
w odniesieniu do zdrowych zanotowali Lopez
et al. [13]. Reuterving et al. [29] nie wykazali
zwigzku miedzy poziomem kontroli metabolicznej
choroby a poziomem aktywnosci O-amylazy
w stymulowanej Slinie przyuszniczej. Z kolei
Dodds i Dodds [30] u nieprawidiowo kontrolowa-
nych dorostych chorych na cukrzyce typu 2 zaob-
serwowali zmniejszenie aktywnosci enzymu w Sli-
nie wraz z poprawg kontroli glikemicznej. Podob-
ng tendencj¢ stwierdzono w wynikach wiasnych
(tab. 6).

W podsumowaniu mozna stwierdzi¢, ze otrzy-
mane wyniki potwierdzaja rezultaty wczesniej
przeprowadzonych badai. Wskazujg na istotne
zwigkszenie aktywnosci 0-amylazy w spoczynko-
wej slinie mieszanej dzieci chorych na cukrzyce
przemawiajace za zmianami w syntezie lub/i wy-
dzielaniu enzymu spowodowanymi chorobg. Su-
gerujg rowniez, ze nieprawidtowa kontrola glike-
miczna przyczynia si¢ do zwigkszenia aktywnosci
tego enzymu w slinie. Slina, bedaca tatwym do po-
brania w sposéb nieinwazyjny materialem biolo-
gicznym, moze stuzy¢ jako pomoc w rozpoznaniu
lub monitorowaniu cukrzycy. Badane parametry
Sliny wskazuja, ze ich poziom jest zwigzany raczej
z 0gllnym stanem zdrowia niz ze zdrowiem ja-
my ustnej. Zatem oznaczanie poziomu aktywno-
$ci a-amylazy moze by¢ przydatne jako pomoc-
niczy marker kontroli metabolicznej cukrzycy.

Whnioski

U dzieci chorych na cukrzycg istotnie wzrasta
intensywnos¢ prochnicy, maleje szybkos¢ wydzie-
lania sliny i wzrastaja poziomy biatka i 0-amyla-
zy. Nieprawidlowa kontrola glikemiczna choro-
by zwigksza intensywnos¢ préchnicy i aktywnosé
O-amylazy. Oznaczanie aktywnoSci O-amylazy
moze by¢ przydatne jako pomocniczy marker
w kontroli metabolicznej cukrzycy.
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