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Summary

Aim. The aim of this study was to determine whether patients with purging-type bulimia
and/or non-bulimic patients, treated with serotonin reuptake inhibitor SI-5-HT (fluoxetine),
have dental erosion and changes in selected buffer components of parotid saliva (bicarbonates,
phosphates, urea), compared with the healthy population.

Material and method. A controlled clinical trial was designed for three, age-matched,
female groups of 94 patients: 1) bulimic patients treated with fluoxetine 40mg/day (n =25), 2)
non-bulimic patients diagnosed with bipolar affective disorder, treated with fluoxetine 20mg/
day (n=25), and 3) healthy controls (n = 44). Parotid saliva was collected from the subjects
by means of Lashley cup at rest and stimulated chemically with a 3% citric acid solution. In
clinical examination the dental erosion was determined as non-carious tooth substance loss
using the Tooth Wear Index (TWI). The concentrations of inorganic phosphates, bicarbonate,
urea and pH in saliva were measured.

Results. In the bulimic subjects higher TWI (24%) and lower levels of pH, bicarbonates
and phosphates compared with controls were observed. There were no significant differences
in urea concentration.

Przeprowadzone badania nie byly sponsorowane.
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Conclusions. Erosive-abrasive tooth surface loss seems to be a significant diagnostic tool
of bulimia nervosa. The presence of pathological changes in teeth structure indicates the loss
of protective properties of saliva, which is proved by pH value and concentration of buffer
ions. It is advisable to monitor salivary parameters, such as salivary flow rate, pH and the
concentration of buffer ions in long-term treatment with SI-5-HT drugs in case of patients with
purging-type bulimia. There is also a need for regular dental check-ups of the oral cavity tissues.

Slowa klucze: Zartoczno$¢ psychiczna, $lina

Key words: bulimia nervosa, saliva

Wstep

Istnieje wiele chorob z przewlektym zwracaniem tresci pokarmowej. Do najczesciej
opisywanych naleza dolegliwosci psychosomatyczne, takie jak alkoholizm, zaburzenia
odzywiania sig, a takze refluks zotadkowo-przetykowy (gastroesophageal reflux disease
—GERD) [1]. Jadtowstret psychiczny (anorexia nervosa—AN) i zartocznos$¢ psychicz-
na (bulimia nervosa — BN) dotykaja od 1% do 3% mtodych kobiet na $wiecie [2-5].
Badania epidemiologiczne dotyczace czgsto$ci wystgpowania bulimii, przeprowadzone
w Stanach Zjednoczonych i Europie, wykazaty wzrost w ciagu ostatnich 40 lat [6].

Przewlekte zarzucanie kwasnej tresci zotadkowej moze powodowaé zmiany kli-
niczne w jamie ustnej, w tym erozj¢ zgbow, a takze innych jej skutkow, tj. nadwraz-
liwos¢ zgbow, utrata wymiaru pionowego, zgryz otwarty przedni, obustronny obrzek
$linianki i kserostomia (sucho$¢ jamy ustnej) [7—10].

Jednym z gléwnych czynnikoéw, ktore chronia srodowisko jamy ustnej przed
spadkiem warto$ci pH jamy ustnej, jest §lina i jej zdolno$¢ buforowania [11-13].
Pojemnos$¢ wydzielnicza gruczotéw slinowych odgrywa podstawowa role w utrzy-
maniu wszystkich funkcji §liny. Slinianka przyuszna jest gtéwnie odpowiedzialna za
wydzielanie nieorganicznych sktadnikow $liny i utrzymanie neutralnej warto$ci pH
w jamie ustnej. W niestymulowane;j §linie okoto 25% jej ptynu pochodzi ze §linianki
przyusznej, a w §linie stymulowanej wktad ten wzrasta az do 50%. Utrzymanie neu-
tralnego pH wraz z poziomem jondéw wapnia (Ca*"), fosforanu tréjwartosciowego
(PO,*), wodorowgglanu sodu (HCO,") oraz mocznika sa najwazniejszymi czynnikami
wplywajacymi na zdolno$¢ buforowania $liny i rozpuszczalno$¢ hydroksyapatytow
szkliwa, czyli wlasciwos$ci ochronne przed erozja. Zmniejszenie sktadnikdw mineral-
nych §liny moze ostabi¢ lub zniszczy¢ te wlasciwosei [12, 13].

Cel

Celem tego badania bylo okreslenie:

1. Czy wsrod pacjentow z bulimia, i/lub bez bulimii, leczonych inhibitorem wychwy-
tu zwrotnego serotoniny, SI-5-HT (fluoksetyna), wystgpuja erozja oraz zmiany
w nieorganicznych sktadnikach §liny przyusznej: wodorowgglanach, fosforanach
1 azotowych produktach takich jak mocznik?

2. Czy terapia farmakologiczna wplywa na badane parametry $linianek przyusznych?
Hipoteza zerowa zakladata, ze nie ma r6znic migdzy grupami.
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Material i metody

Kontrolowane badanie kliniczne przeprowadzono na Uniwersytecie Medycznym
w Poznaniu (UMP) i zaprojektowano dla opisanych ponizej trzech grup kobiet.

Grupa z rozpoznang zartoczno$cia psychiczng (grupa X), zdiagnozowang przez
dwdch niezaleznych lekarzy psychiatrow (AS i AR) z Katedry Psychiatrii Dzieci
i Mtodziezy UMP wedhug kryteriow ICD-10 (kod F 50.2) i DSM-IV (kod 307.51)
[14], sktadata sig z 25 kobiet. W tej grupie czgsto$¢ wymiotdw wynosila co najmniej
raz dziennie, a $rednia 1,9 + 0,4/dzien. Srednia wieku w tej grupie wyniosta 21,2 +3,2
roku, a zaburzenia jedzenia wystgpowaty od 3,5 + 2,4 roku. Kazda pacjentka byta
leczona fluoksetyna od 3,0 + 1,8 miesiaca w dawce 40 mg/dzien rano.

Grupa bez bulimii (grupa Y), leczona tym samym lekiem — fluoksetyna, sktadata
si¢ z 25 pacjentek z diagnoza choroby afektywnej dwubiegunowej (ChAD), rozpoznana
przez tych samych co w grupie X dwoch niezaleznych lekarzy psychiatrow (psychiatrg
dzieci i mtodziezy (AS), posiadajacego rowniez specjalizacj¢ z psychiatrii dorostych,
oraz psychiatr¢ dorostych (AR)) wedtug kryteriow ICD-10 (kod F 32.0) i DSM-IV
(kod 296.21) [14]. Osoby te nie byty aktualnie hospitalizowane w Klinice Psychiatrii
Dzieci i Mtodziezy, jednak cz¢$¢ z nich chorowala od okresu dorastania i byta w prze-
szto$ci hospitalizowana w tejze klinice. Pacjenci z rozpoznaniem ChAD otrzymywali
oczywiscie jako leczenie podstawowe (oprocz fluoksetyny) leki stabilizujace nastroj:
kwas walproinowy (dawka od 800 do 1 500 mg) lub karbamazeping (dawka od 800
do 1200 mg). Zadna z 0s6b nie otrzymywata litu.

Grupa Y byta jednorodna pod wzglgdem wieku (27,4 + 6,3 roku, test Kruskala-
-Wallisa p > 0,05), pfci (tylko kobiety) oraz leczona tym samym lekiem, fluoksetyna,
srednio od 4,4 + 3,1 miesiaca w dawce 20 mg/dzien rano. U wszystkich 0sob z tej
grupy nie wystgpowaly zaburzenia odzywiania si¢ w przeszto$ci ani inne dodatkowe
choroby mogace wptywac na aktywno$¢ wydzielania §liny. Pozostate kryteria wiaczenia
pacjentek do badania to dobry stan zdrowia, brak ciazy, $wiadoma pisemna zgoda na
udziat. Kryteria wylaczenia z badania to obecno$¢ aktywnych ubytkow prochnicowych
1 choroby przyzgbia jamy ustnej, palenie tytoniu, przewlekle choroby i zazywanie
lekow potencjalnie wptywajacych na zaburzenia wydzielania §liny.

Grupa kontrolna (grupa Z) zostala zrekrutowana z pacjentéw stomatologicznych
zglaszajacych si¢ do Kliniki Katedry Biomaterialow i Stomatologii Do$wiadczalnej
UMP i sktadala si¢ z 44 zdrowych kobiet, ktore zostaly dobrane w zaleznosci od
wieku (25,5 £ 4,6 roku, test Kruskala-Wallisa p > 0,05 ) i ptci (tylko kobiety). Kazda
osoba zaprzeczyta chorowaniu na zaburzenia odzywiania si¢ lub chorobg afektywna
dwubiegunowa. Kryteriami wtaczenia do badan byty: wiek, pte¢, dobry stan zdrowia,
brak ciazy, niezazywanie lekarstw (z wylaczeniem $rodkéw antykoncepcyjnych)
ani suplementow diety. Do kryteriow wylaczenia z grupy nalezaly aktywne ubytki
préchnicowe lub choroba przyzebia jamy ustnej, palenie tytoniu, leki wplywajace na
zaburzenia wydzielania $liny. Procedura wiaczenia/wylaczenia pacjenta z grupy byta
przeprowadzona przez dwoch lekarzy stomatologéw na podstawie badania przed-
miotowego i podmiotowego (EP, MDK). Schemat doboru pacjentéw do grup X, Y, Z
przedstawia tabela 1.
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Tabela 1. Schemat doboru pacjentow do grup X, Y, Z

Wymioty Fluoksetyna (SI-5-HT)
Grupa X + +
Grupa Y - +
Grupa Z

+ wystepujacy czynnik, — brak czynnika

Podczas badania klinicznego zbadano stan tkanek twardych jamy ustnej i ocenia-
no utratg¢ powierzchni z¢gbéw u pacjentdw przy uzyciu stomatologicznego wskaznika
epidemiologicznego Tooth Wear Index (TWI) [15-17].

Niestymulowana i stymulowana §ling przyuszna pobierano zgodnie z zaleceniami
Birkhed i Heintze [18] oraz Fontany i wsp. [19]. Aby unikna¢ czynnikéw wptywa-
jacych na szybkos¢ przeptywu, ktore moglyby wplynaé na szybko$¢ wydzielania
i pH $liny, pacjenci byli badani w klinice stomatologicznej o tej samej porze roku
(jesien/zima), rano w godzinach od 9.00 do 12.00. Przyjety protoko6t minimalizowat
wahania dobowe aktywnosci gruczotéw $linowych. Caty protokét dotyczacy oceny
klinicznej i pobrania materiatu biologicznego u danego pacjenta przeprowadzony byt
przez tego samego lekarza prowadzacego (EP). W ramach przygotowan do zbierania
sliny kazdy pacjent zostat poinformowany, ze powinien powstrzymac si¢ od jedzenia,
picia i normalnych procedur higieny jamy ustnej 60 minut przed badaniem. Sling
niestymulowana i stymulowang z gruczotu $linianki przyusznej zebrano, uzywajac
kapsuty Lashleya, umieszczonej na przewodzie Stensena, w nast¢pujacych warun-
kach: w spoczynku przez 15 minut i po stymulacji 3% kwasem cytrynowym. Pomiar
pH i analizg¢ stezenia wodoroweglandéw z probek §liny przeprowadzono w ciagu 2
godzin od pobrania metoda potencjometryczna przy uzyciu w peini automatycznego
analizatora rownowagi kwasowo-zasadowej ABL TM 520 (Radiometer Medical A/S,
Kopenhaga, Dania).

Stezenie fosforanow nieorganicznych i mocznika zmierzono za pomoca metod
enzymatyczno-spektrofotometrycznych w analizatorze Synchron CX 7 Delta (Beck-
man, Niemcy) z zestawem odczynnikoéw Randox (Randox Laboratories Ltd., Ardmore,
Diamond Road, Crumlin, Co. Antrim, Wielka Brytania).

Kliniczna cz¢$¢ badania zostata przeprowadzona w gabinecie stomatologicznym.
Badanie przeprowadzono zgodnie z wytycznymi Dobrej Praktyki Klinicznej i na wzor
Deklaracji Helsinskiej, po uzyskaniu zgody Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Me-
dycznego w Poznaniu (nr orzeczenia 829/01). Charakter badania wyjasniono wszystkim
94 uczestnikom. Wszyscy badani wyrazili pisemna zgodg na uczestnictwo w nim.

Do analiz statystycznych zostaty wykorzystane testy nieparametryczne analizy
wariancji (ANOVA) i rang Kruskala-Wallisa metoda Dunna (wszystkie poréwnania).
Hipotezy statystyczne weryfikowano na przyj¢tym poziomie istotnosci a = 0,05. Ob-
liczono wspdtczynnik nieparametryczny korelacji rang Spearmana w celu wyrazenia
stosunku migdzy dwiema zmiennymi (gdzie r = 0 oznacza brak korelacji, r < 0,3
— staba staba korelacjg, od 0,3 do 0,5 — uzasadniona, od 0,6 do 0,8 — umiarkowanie
silng i ponad 0,8 — bardzo silna).
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Wyniki

Na podstawie kryteriow indeksu starcia zgbowego TWI stwierdzono istotne
statystycznie r6znice w starciu szkliwa i zgbiny pomigdzy pacjentkami z bulimia
(24%) a pacjentkami z grupy kontrolnej Z (9%). Wartosci indeksu dla grupy Y byty
podobne do warto$ci dla grupy Z (10%). Catkowita utrate szkliwa i gleboka utrate
zebiny (powyzej 2 grubosci) o wartos§ci TWI = 3 odnotowano wylacznie w grupie
X. W zadnej z grup nie zaobserwowano starcia powierzchni zgbowej z obnazeniem
miazgi (TWI = 4). Analiza przyusznej §liny niestymulowanej wykazata, ze poziomy
pH i wodorowgglandéw bytly najnizsze w grupie X (p < 0,05). Nie byto istotnych roznic
w stezeniach fosforanu (p =0,0525) i mocznika (p = 0,0564) pomigdzy grupami (tab. 2).

Tabela 2. Analiza parametréw przyusznej $liny niestymulowanej w grupach X, YiZ

Grupa X Grupa Y Grupa Z Test
n=25 n=25 n=44 Kruskala-Wallisa Test Dunna
7,18 (0,77) 7,48 (0,54) 7,59 (0,47)
pH 0,0385* Xvs. Z0,0337*
4,30-8,18 5,87-8,07 6,12-8,32
6,1(6,1) 11,9 (9,6) 12,3 (11,4)
HCO, - 0,0246* Xvs. Z0,0459*
0,0-24,2 0,1-33,2 0,2-52,1
20,1 (10,4) 14,8 (7,5) 145 (4,9)
PO} 0,0525 n.s.
5,9-42,5 9,0-45,3 5,4-26,8
) 33(13) 36 (10) 29 (10)
Mocznik 0,0564 n.s.
8-59 20-60 12-55

Grupa X — pacjenci z bulimia nervosa, leczenie: 40 mg fluoksetyny/dzien; Grupa Y — pacjenci bez
bulimia nervosa, leczenie: 20 mg fluoksetyny/dzien; Grupa Z — zdrowa grupa kontrolna; * roznice
istotne statystycznie

Po stymulacji chemicznej gruczohu $linianki przyusznej we wszystkich grupach
ujawnit si¢ wzrost wartosci pH migdzy niestymulowana i stymulowana $lina bez
istotnych roznic pomiedzy grupami (p = 0,0970). Jednakze poziomy pH i wodorowe-
glanow byly najnizsze w grupie X (p < 0,05). St¢zenie jonéw wodorowgglanowych
w grupie X roznito si¢ statystycznie w porownaniu z grupa Z (p = 0,0321) oraz grupa
Y (p=0,0185). Stezenia fosforanéw i mocznika w $linie stymulowanej we wszystkich
grupach zmniejszyly si¢ w poréwnaniu z niestymulowana $ling. W odniesieniu do
poziomow fosforandw wystapity roznice pomigdzy grupa X 1Y (p <0,0396 ) oraz Z
(p £0,0098). Podobny spadkowy trend zmian po stymulacji wykazano w przypadku
mocznika, ale bez roznic co do grupy X. Natomiast znaczaca réznica wystapita w przy-
padku wynikow wzrostu stezenia mocznika dla grupy Y (p < 0,0291, p < 0,0129).
Powyzsze informacje przedstawia tabela 3.
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Tabela 3. Analiza parametréw przyusznej §liny po stymulacji w grupach X, YiZ

Grupa X Grupa Y Grupa Z Test
n=25 n=25 n=44 Kruskala-Wallisa Test Dunna
7,11 (0,73) 7,32 (0,42) 7,39 (0,33)
pH 0,0970 n.s.
4,07-8,18 6,25-7,86 6,86-8,00
9,9(8,9) 18,1 (11,3) 16,1 (10,1) Xvs.Y 0,0185*
HCO,~ 0,0112*
0,0-31,7 3,1-417 0,0-41,3 Xvs. Z0,0321*
17,9 (10,1) 11,6 (4,5) 11,1 (4,2) Xvs. Y 0,0396
PO 0,0080**
4,6-39,5 5,6-23,6 2,3-20,6 Xvs.Z0,0098*
Mocznik 27 (11) 35(8) 27 (11) 00083 Xvs.Y 0,0291*
Zni .
10-54 21-57 7-50 Yvs. Z0,0129*

Grupa X — pacjenci z bulimia nervosa, leczenie: 40 mg fluoksetyny/dzien; Grupa Y — pacjenci bez
bulimia nervosa, leczenie: 20 mg fluoksetyny/dzien; Grupa Z — zdrowa grupa kontrolna; *,** —roznice
istotne statystycznie

We wszystkich grupach wspotczynnik korelacji rang Spearmana byt najwyzszy
(0,7>1r<0,9) miedzy pH a jonami wodoroweglanowymi (p <0,0001). Podobnie silna
zaleznos¢ (0,3 >r < 0,5) wystapita pomigdzy poziomami pH i jonami fosforanowymi
w grupie Y i Z (p < 0,003). Taka korelacja nie wystgpowata w grupie X (p = 2,436).

Dyskusja

W jamie ustnej pacjentdow z bulimia psychiczng o typie przeczyszczajacym moga
pojawiac¢ si¢ rézne zmiany, a nasze wyniki badan pokazaty, ze wystepuje istotna roznica
w starciu zebow pomigdzy grupa pacjentek chorujacych na bulimig (grupa X) i grupa
bez bulimii (grupy Y i Z) [20]. Ponadto uzyskane przez nas wyniki potwierdzaja opini¢
innych autoréw, ze u pacjentéw cierpiacych na bulimi¢ dochodzi do zaburzen sialo-
chemicznych, ktérych wyrazem jest niskie pH $liny. Analiza slinowych skladnikow
buforowych wykazata, ze byly one znaczaco zmniejszone wérod pacjentek z bulimia
po stymulacji chemicznej wydzielania $liny. Podobne wyniki dotyczace odchylen
sktadnikéw nieorganicznych zostaly uzyskane przez innych autorow [21-24]. Za
przyczyng zmian w skladzie parametréw $linowych uznano zaburzenia wydolnosci
sekrecji gruczotow $linowych [25], stosowanie lekow przeciwdepresyjnych [26-28]
lub, przypuszczalnie, kombinacje tych dwoch czynnikow.

Nasze wyniki badan wskazuja, ze wodorowegglanowa zdolnos$¢ buforowania §liny
byta nizsza w grupie z bulimia. Wiadomo, ze stgzenie jonéw wodorowgglanowych
jest wprost proporcjonalne do ilo$ci §liny wydzielanej przez gruczoty $linowe [13].
Niedostateczna produkcja $liny prowadzi do niedoboru czynnikéw decydujacych
o utrzymaniu bezpiecznego, neutralnego pH w jamie ustnej. Dlatego jony wodorowe-
glanowe, w warunkach stymulacji $liny, sa odpowiedzialne za wigkszo$¢ pojemnosci
buforowej $liny. Niski ich poziom bedzie dziata¢ jako kofaktor w przypadku erozji
tkanek twardych zgba. Jednakze w literaturze zwiazanej z bulimia, dotyczacej przy-
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padkéw pacjentek prowokujacych wymioty stwierdzono brak bezposredniej, liniowej
zaleznoéci migdzy iloScia wymiotow a erozja. Liczne badania wykazaly sprzeczne
wyniki dotyczace takich parametrow $liny jak pH, pojemnos¢ buforowa i szybko$é
przeptywu $liny. Milosevic i Dawson [29] sugeruja, ze jest wysoce prawdopodobne,
iz powyzej progu 1 100 epizodow wymiotéw (historia chorowania na bulimi¢ od 3
do 5 lat) dojdzie do chemicznego rozpuszczenia tkanek zgba jako erozji. Niemniej
jednak jest to nadal aspekt podlegajacy dyskusji, jaka ilo$¢ epizodow wymiotow moze
spowodowac¢ patologiczna erozj¢ zgbow.

Nieorganiczne ortofosforany w §linie sktadaja si¢ z kwasu fosforowego H,PO,*,
pierwszorzedowych H PO, drugorzedowych HPO - i trzeciorzedowych PO’ -
nieorganicznych jonéw fosforanowych. Wszystkie sa odpowiedzialne za zdolno$¢
buforowania i utrzymania neutralnej wartosci pH w niestymulowanej §linie. Wysokie
stezenie fosforanow umozliwia neutralizacj¢ tkanki zgbowej poprzez wzrost przeptywu
jonow ku powierzchni zgboéw. Podobnie do wodorowgglandw, ich stezenie zalezy od
szybko$ci wydzielania i pH $liny. Uwaza sig, ze maksymalna pojemnos$¢ buforowa
fosforandéw jest zalezna od pK i pH 6,8-7,2. Gdy zwigksza si¢ wydzielanie §liny,
catkowite stezenie fosforanow nieorganicznych maleje, a procesy kwasotworcze sa
fagodniejsze [13]. Ta zalezno$¢ zostata zaobserwowana w niniejszym badaniu we
wszystkich grupach z wyjatkiem grupy X. Podwyzszone st¢zenie jondw fosforano-
wych w grupie X moze sugerowa¢ zahamowana aktywno$¢ gruczotow §linowych.
Na podstawie zaobserwowanych zmian w st¢zeniu tych jonow przed i po stymulacji
gruczotu $linianki przyusznej wydaje sig, ze ich rola buforujaca w $linie pacjentek
z bulimia byta niedostateczna. Stezenie mocznika bylo trzecim systemem buforowym
$liny ocenianym w naszym badaniu. Wyniki nie ujawnily istotnych réznic w stezeniu
mocznika pomigdzy pacjentkami z grup X, Y, Z. Zawarto$¢ mocznika w $linie jest
niska (tylko 1/13 cze$ci biatek osocza) i jest niezalezna od szybkosci wydzielania
$liny, ale zalezna od jego st¢zenia we krwi [30]. Prawdopodobnie to byto przyczyna
braku réznic w stezeniu mocznika pomig¢dzy pacjentkami chorymi na bulimig z gru-
py X a grupami Y i Z, iz pomimo zaburzonego wydzielania $liny st¢zenie mocznika
nie uleglo zmianie. Stabilno$¢ st¢zenia mocznika moze réwniez wyrazac czgsciowa
adaptacj¢ organizmu do stanu wyst¢gpowania permanentnych wymiotow.

Inna przyczyna zmian sialochemicznych moze by¢ wpltyw lekow antydepresyjnych
1 stabilizujacych nastroj na receptory i neurotransmitery osrodkowego uktadu nerwowego,
ktore sa odpowiedzialne za stymulacj¢ gruczotow §linowych i posrednio utrzymanie pH
sliny. Antycholinergiczne dziatanie trdjpierscieniowych i czteropierscieniowych lekow
antydepresyjnych jest dobrze udokumentowane. Leki te blokuja receptory muskarynowe
M lub uwalniaja noradrenaling. Dziatanie farmakologiczne lekow przeciwdrgawkowych
jest zwiazane z pobudzaniem receptoréw adrenergicznych alfa, i ze wzrostem stgzenia
kwasu gamma-aminomastowego (GABA) w osrodkowym uktadzie nerwowym [31].

Wydzielanie §liny z gruczotéw slinowych jest pod kontrolg autonomicznego uktadu
nerwowego. Nerwy przywspotczulne, wydzielajac acetylocholing (ACh), stymuluja
produkcje ptynu, natomiast nerwy wspoétczulne, wydzielajac noradrenaling (NA), in-
dukuja wytwarzanie protein [32]. W ten sposob dochodzi do tancucha reakc;ji, zaczyna-
jacych si¢ od wiazania receptorow muskarynowych, o — 1 B-adrenergicznych do btony
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komoérkowej komorek wydzielniczych gruczotéw §linowych, a dajacych w ten sposob
sygnat do syntezy i wydzielania wody, elektrolitow i protein. Kazde niepowodzenie
w przekaznictwie sygnatu nerwowego lub wzrost poziomu noradrenaliny u chorych na
zaburzenia odzywiania si¢ moze indukowac redukcje w produkcji i sktadzie $liny [33].

W badaniach klinicznych prowadzonych przy uzyciu roznych lekow antydepresyj-
nych wykazano hamowanie pracy gruczotow slinowych zar6wno po jednorazowej dawce
75 mg, jak 1 po 14-dniowej terapii w dawce minimalnej 50 mg [34-36]. W leczeniu
bulimii szeroko stosowane sg leki hamujace selektywnie wychwyt serotoniny SI-5-HT,
m.in. fluoksetyna [37, 38]. Fluoksetyna jest stosowana w leczeniu bulimii w dawkach
od 40 do 80 mg (srednio 60 mg) i w depresji w dawkach 20-40 mg [36]. W naszym
badaniu dzienna dawka leku SI-5-HT w grupie pacjentek z bulimia wynosita 40 mg,
a u pacjentow z grupy Y — 20 mg. Réznice w dawkach pomigdzy obydwiema grupami
W niniejszym badaniu i ich wplyw na wyniki moga stanowi¢ ograniczenie badania, ponie-
waz moga one wptywac na mniejsze zmiany parametrow $liny w grupie poréwnawczej
Y. Podsumowujac zalezno$¢ czynnosci gruczotow Slinowych od lekow stosowanych
w leczeniu bulimii, w wigkszos$ci prac porownujacych efekt antycholinergiczny lekow
antydepresyjnych, stabilizujacych nastrdj i wychwytu zwrotnego serotoniny, te ostatnie
odznaczaly si¢ znaczaco mniejszym uposledzeniem wydzielania $liny [27, 34, 35]. Na
podstawie przeprowadzonych badan okazato sig, ze stezenie sktadnikéw buforowych
w §linie przyusznej, zar6wno w grupie pacjentek z bulimig leczonych fluoksetyna, jak
i pacjentek z grupy Y, nie bylo zredukowane tak, aby powodowa¢ powazne zaburzenia
réwnowagi kwasowo-zasadowej, w porownaniu z osobami z grupy Z. Wydaje si¢ zatem,
ze leki z grupy SI-5-HT, takie jak fluoksetyna, ktérych skutecznos¢ terapeutyczna po-
twierdzono w wielu badaniach psychiatrycznych, mozna stosowac u chorych z bulimia
bez obawy o pojawienie si¢ zmian w §linie. Podczas dlugotrwatego stosowania tych
lekow wskazane jest, aby kontrolowac parametry slinowe, takie jak szybkos$¢ wydzielania
$liny, pH i st¢zenia jonéw buforowych. W ten sposob mozna zapobiec erozyjnej utracie
tkanek twardych 1 zmianom chorobowym btony Sluzowej jamy ustnej, a poprzez analizg
lokalizacji ubytkow w jamie ustnej, podczas badania przedmiotowego pacjenta, mozna
wstepnie okresli¢ ich przyczyng i czas trwania zaburzen odzywiania sig.

Whioski

Utrata tkanek zgba o typie erozyjno-abrazyjnym wydaje sig istotnym narzedziem
diagnostycznym w bulimii. Wystgpowanie zmian w budowie z¢gboéw moze by¢ zwia-
zane z utrata ochronnej funkcji $liny, czego dowodem jest zmniejszenie wartosci pH
i stezen jonow buforujacych. U oséb z bulimia psychiczng o typie przeczyszczajacym,
leczonych dlugoterminowo lekami z grupy SI-5-HT, wskazany jest monitoring para-
metrow §linowych, takich jak szybkos$¢ wydzielania $liny, pH, sktadniki buforowe
oraz regularna stomatologiczna kontrola stanu tkanek jamy ustne;j.

Podzigkowania: Autorzy dziekujq wszystkim tym, ktorzy uczestniczyli w tym badaniu, dr n. med.

Marcie Dyszkiewicz-Konwinskiej, Pani Monice Szymurze za pomoc w przeprowadzeniu bada-

nia, prof. Andrzejowi Rajewskiemu i prof. Geoffreyowi Shaw za pomocne wskazowki i porady
dotyczqce edycji w jezyku angielskim.
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- A “

Fot. 2. Erozja od strony powierzchni policzkowej dolnych przedtrzonowcéw u pacjentki lat 29
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3 N ' * 5.
Fot. 3. Atrycja brzegow siecznych gérnych z¢béw przednich u pacjentki lat 19

Fot. 4. Obustronny obrz¢k gruczoléw przyusznych u pacjentki lat 20
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