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WYKAZ SKROTOW

ADHD - zespét nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi (ang.
attention deficit hyperactivity disorder)

BMI - wskaznik masy ciata (ang. body mass index)

DSM-VI/IV - klasyfikacja zaburzen psychicznych Amerykanskiego Towarzystwa
Psychiatrycznego (ang. Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders)

ELISA - iloSciowy test immunoenzymatyczny (ang. enzyme-linked
immunosorbent assay)

GCP - zasady opracowania protokotu badan (ang. Good Clinical Practice)

Gl — wskaznik stanu dzigset (ang. Gingival Index)

HPA - podwzgorze-przysadka-nadnercza (ang. hypothalamus-pituitary-adrenal)

ICD-10 - Miedzynarodowa Statystyczna Klasyfikacia Choréb i Probleméow
Zdrowotnych (ang. International Statistical Classification of Diseases and
Related Health Problems)

ICDAS Il - Miedzynarodowy System Oceny i Wykrywania Préchnicy
(ang. International Caries Detection and Assessment System)

IgA - immunoglobulina A (ang. immunoglobulin A)

IgA-AGA - oznaczenie przeciwciat gliadyny w IgA (ang. AGA- antigliadin antibody)

kortyzol — hormon glikokortykosteroidowy (ang. cortisol)

MINI-Kid - krotki miedzynarodowy wywiad neuropsychiatryczny dla dzieci i mtodziezy
(ang. mini international neuropsychiatric interview for children and
adolescents)

N - iloé¢ badanych osdb (ang. number of people)

OUN - osrodkowy uktad nerwowy (ang. central nervous system)

P - liczba zebdw statych z préchnicg czynng (ang. number of decayed permanent
teeth)

p - liczba zebéw mlecznych z préchnicg czynng (ang. number of decayed
primary teeth)

p - warto$¢ prawdopodobienstwa testu (ang. calculated probability)

p-warto$¢ - wartos¢ prawdopodobienstwa odpowiadajgca statystyce W (wartosci
statystyki w tescie Shapiro- Wilka), (ang. calculated probabilty for W statistics)

PCR-wskaznik — wskaznik obecnosci ptytki nazebnej (ang. Plague Control Record)

PCR-metoda — metoda reakcji tancuchowej polimerazy (ang. polymerase chain
reaction)

pH - ujemny logarytm stezenia jonéw wodorowych (ang. pH concentration)

poly-HRP - polimer peroksydazy chrzanowej

PUW/PUWZ- wskaznik intensywnos$ci prochnicy zebow statych (ang. DMF, index of
decayed, missing, filled adult teeth)

puw/puwz - wskaznik intensywnosci préchnicy zebéw mlecznych (ang. dmf, index of
decayed, missing, filled baby teeth)

SAA - alfa-amylaza slinowa (ang. salivary alpha amylaze)

SES- status spoteczno - ekonomiczny (ang. socioeconomic status)

skala Apgar - skala uzywana w medycynie w celu okreslenia stanu noworodka
zaraz po porodzie (ang. Apgar’s score)

SNP — polimorfizm pojedynczego nukleotydu (ang. Single Nuceotid
Polymorphism)

T2D - cukrzyca typu 2 (ang. diabetes mellitus type 2)

TMB - tetrametylobenzydyna

U - wartos$c statystyki w tescie Manna-Whitneya (dla matej liczebnosci proby),

(ang. Mann Whitney probabilty value)
U — liczba zebéw statych usunietych z powodu préchnicy (ang. number of
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missed permanent teeth)

u - liczba zebéw mlecznych usunietych z powodu prochnicy (ang. number of
missed primary teeth)

W — liczba zebow statych z jednym lub wiecej wypetnieniami (ang. number of
filled permanent teeth)

w - liczba zgbéw mlecznych z jednym lub wiecej wypetnieniami (ang. numer of
missed primary teeth)

WHO - Swiatowa Organizacja Zdrowia (ang. World Health Organization)

WHR - wskaznik talia-biodra (ang. Waist-to-Hip-Ratio)

QC - kontrola wzorcowa dot. stezenia kortyzolu (ang. Quality Control)



1. Wprowadzenie

Zespot nadpobudliwo$ci psychoruchowej z deficytem uwagi (ang. attention deficit
hyperactivity disorder, ADHD) jest jednym z najczgSciej rozpoznawanych zaburzen
neruorozwojowych u dzieci w wieku szkolnym. Charakteryzuje si¢ obecnoscig trwatych
wzorcOw zachowania pod postacia nadaktywnosci motorycznej, impulsywnosci oraz
zachowah nieuwaznych (ang. attention deficit). Zrodlo tego zaburzenia tkwi
w funkcjonowaniu osrodkowego ukladu nerwowego, a okreslenie rozwojowy zaklada, ze
objawy te, to czesto normalne zachowania, lecz nieadekwatne do wieku i poziomu
rozwojowego dziecka [Accardo i wsp. 2000]. Utrzymywanie si¢ i intensywnos¢ objawow
odzwierciedla zaktocenia w pracy mdzgu i nie pozwala na osigganie adekwatnych do wieku

mechanizmow rozwojowych.

W zaleznosci od stosowanych kryteriow diagnostycznych oraz badanej populacji
rozpowszechnienie ADHD u dzieci w wieku szkolnym wynosi od 1-2% (wedtug ICD-10) do
3-5% (wedlug DSM-V), ze S$rednim $wiatowym rozpowszechnieniem ws$rod dzieci
i mtodziezy wynoszacym 5,3% [Polanczyk i wsp. 2007, 2014]. Wedtug innych autorow moze
sigga¢ nawet 3-10 % u dzieci oraz od 2,5 do 4,4% u dorostych [Elia iwsp. 2009, Fayyad
i wsp. 2007, Simon i wsp. 2009]. Potozenie geograficzne praktycznie nie na znaczenia. Duze
rozbiezno$ci w zakresie wystepowania ADHD zwigzane sa w zasadzie z charakterystyka
badan metodologicznych [Polanczyk i wsp. 2007]. U chtopcow zaburzenie to jest
rozpoznawane 2-4 razy czesciej niz u dziewczynek [Pastor i Reuben 2008]. Uwaza sie, ze
moze to by¢ skutek wiekszej wrazliwosci na wptyw szkodliwych czynnikow srodowiskowych
u chtopcow [Biederman 1 wsp. 2002]. Szczyt rozpowszechnienia przypada migdzy 6 a 9
rokiem zycia 1 jest glownie nastgpstwem niemozno$ci adaptacji dziecka do systemu

szkolnego.
Objawy ADHD

Obraz kliniczny zespotu ADHD jest zlozony. Mozna wyr6zni¢ kilka obszarow
funkcjonowania dziecka, w ktorych obserwuje si¢ zaburzenia. Gtéwne sa trzy: nadruchliwosé,
impulsywno$¢ 1 zaburzenia koncentracji uwagi (zachowania nieuwazne/deficyt uwagi).
Nadruchliwo$¢ to nadmierna, w poréwnaniu do rowiesnikow, czgsto chaotyczna aktywnosé
motoryczna niezwigzana z dziataniem celowym. Impulsywno$¢ oznacza zachowanie
podporzadkowane impulsowi pojawiajacemu si¢ w danej chwili. Zaburzenia koncentracji
uwagi cechuje to, ze dziecko ma klopoty z dlugim podtrzymaniem uwagi na danej

aktywnos$ci, nawet przy sprzyjajacych warunkach zewnetrznych.
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Charakterystyczna jest podatno$¢ na dziatanie dystraktorow zewnetrznych, czyli fatwe
rozpraszanie si¢ pod wptywem nieistotnych bodzcow. Dzieci z zespolem ADHD wykonuja
zadania bez calkowitego zrozumienia instrukcji, maja kltopoty z realizacja dtugoterminowych
i ztozonych prac, nie potrafig uczy¢ si¢ z wczesniejszych doswiadczen, sg niecierpliwe, nie

czekajg na swoja kolej [Pisula i Wolanczyk 2005].

Inne charakterystyczne zaktocenia dla ADHD obserwuje si¢ w przebiegu procesow
emocjonalnych. Reakcje emocjonalne sg niewspdimierne do bodzca, gwaltowne i1 trudne
do opanowania przez dziecko, pojawiajg si¢ tatwo oraz z duzg silg. Dzieci z ADHD maja
mniejszg zdolno§¢ do samoregulacji wzbudzenia motywacyjnego, koniecznego do
efektywnego zakonczenia dziatania. Charakterystyczna jest zalezno$¢ od zewnetrznych zrodet
energii, motywacji i pobudzenia. Problemem jest gorsze poczucie czasu, dlatego wystepuje
zaburzona czasowa organizacja zachowania [Borkowska 2008]. Dzieci dziataja w zaleznos$ci
od aktualnej sytuacji i bezposrednio naptywajacych bodzcow, dlatego ich aktywnos¢ jest
warunkowana zdarzeniami aktualnymi niz odleglymi w czasie, utrudnia to przewidywanie
i my$lenie o konsekwencjach. Ograniczeniu ulega umiejetno$¢ podtrzymania zachowania
nastawionego na osiggniecie celu. Planowanie zadan motorycznych, a zwlaszcza ich

realizacja podlega dezorganizacji [Borkowska 2008].

Dzieci z ADHD ze wzgledu na swoja impulsywno$¢ w zachowaniu, moga miec
trudno$ci w nawigzywaniu i utrzymywaniu satysfakcjonujacych relacji spotecznych w grupie
réwiesniczej. Objawy nadaktywnos$ci motorycznej 1impulsywnos¢ wywotuja reakcje
niecheci, zniecierpliwienia u os6b dorostych, co prowadzi do probleméw we wzajemnych
kontaktach. Dzieci z ADHD w ograniczonym zakresie stosujg si¢ do nakazow i polecen
podawanych przez opiekundw, w mniejszym stopniu niz réwiesnicy sa w stanie oprzec si¢
zakazanym pokusom. Zachowanie zgodne z zasadami wydaje si¢ by¢ dla nich trudne do

zrealizowania [Borkowska 2008].

Wszystkie te czynniki maja wptyw na funkcjonowanie dziecka w srodowisku, na jego
swiadomo$¢ 1 zachowania zdrowotne, aktywno$¢ fizyczna, dyscypling i konsekwencje
w dbatosci o swoje zdrowie. Zaburzone kontrolowanie przez dziecko wtasciwych zachowan
i ich podtrzymywanie ma duze znaczenie w kontekscie zachowania zdrowia lub przebiegu

danych schorzen czy chorob.

Istotna zatem wydaje si¢ analiza, w jakim zakresie te zaburzenia w planowaniu,
w §wiadomej aktywnos$ci fizycznej, w kontrolowaniu swoich czynéw moga wpltywaé na

zdrowie dzieci z ADHD, w tym na zdrowie jamy ustnej.
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Etiologia ADHD

Etiologia ADHD jest wieloczynnikowa z duzym udzialem czynnika genetycznego
[Akutagava-Martins i wsp. 2013]. Badania rodzin, bliznigt oraz dzieci adoptowanych
wykazaty, ze ADHD jest chorobg dziedziczng, a czynnik genetyczny zwigksza ryzyko jej
wystapienia [Faraone i Mick 2010]. Uwaza sig¢, ze duza rol¢ odgrywa zaburzenie dojrzewania
struktur ukladu nerwowego spowodowane zmianami w obrgbie materialu genetycznego.
Ekspresja tych nieprawidtowosci powoduje zmiany na poziomie biochemicznym
i strukturalnym, co w konsekwencji doprowadza do zaburzen specyficznych procesow
poznawczych i kontroli zachowania [Stopien 2011]. Wedlug wielu autoréw jest to zaburzenie
poligeniczne. Istotng rol¢ odgrywaja mutacje w obrebie gendw zwigzanych z aktywnoscia
dopaminergicza, noradrenergiczng, W mniejszym stopniu serotoninoergiczng. Ekspresja tych
gendéw jest najbardziej wyrazna w korze przedczolowej i jadrach podstawnych osrodkowego

uktadu nerwowego [Stopien 2011].

Do czynnikéw ryzyka oprocz predyspozycji genetycznych zalicza si¢ glownie
czynniki biologiczne, psychospoteczne, a takze chemiczne. Wedlug wielu autoréw czynniki
srodowiskowe stanowig 10-40% wszystkich czynnikow prowadzacych do rozwoju ADHD
[Biederman 2005, Biederman i Faraone 2005]. Rozwojowi ADHD moze sprzyjac¢ niska masa
urodzeniowa, przedwczesny porod, starszy wiek matki, jej otytos¢, wielodzietnosé,
krwawienia przedporodowe, nieprawidlowe zywienie, spozywanie alkoholu, zazywanie
narkotykow, cigzki pordd, a w szczego6lnosci ogdlny stan zdrowia matki w okresie cigZy oraz
przyjmowanie niektorych lekow [Biederman 2005, Banerjee i wsp. 2007, Chang i wsp. 2014].
Niekorzystnie réwniez dziala dieta bogata w nadmiar thuszczow, cukru, kwasé6w omega 3
[Curtis i Patel 2008]. Znaczacy czynnik ryzyka stanowi sytuacja stresowa cigzarnej. Stres
bowiem wywotuje wzrost poziomu kortykotropiny, a zaburzenia funkcjonowania osi
podwzgorze-przysadka mozgowa nasilajg  prawdopodobienstwo wystgpienia chorob
psychicznych [Van den Bergh i wsp 2005, Talge i wsp. 2007, Van den Bergh i Marcoen 2004,
Grizenko i wsp. 2008]. Zdaniem niektorych autoré6w narozwdj ADHD moga wplywacé
réwniez okre§lone uwarunkowania psycho-spoteczne: status spoteczny rodziny, dochdd
I wyksztatcenie, konfliktowe sytuacje rodzinne w czasie cigzy, kryminogenno$¢ ojca
[Froehlich i wsp. 2011, Azazy i wsp. 2018, Assari i Caldwell 2019, Lindblad i wsp. 2011,
Hjern i wsp. 2010, Russel i wsp. 2016]. Z toksycznych zwigzkow chemicznych wptywajacych
potencjalnie na rozwoju ADHD nalezy wymieni¢ palenie papierosOw przez ci¢zarna, alkohol,

polichlorowane bifenyle, bisfenol A, otow i rte¢. W literaturze przedmiotu jednakze podkresla
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si¢, ze cho¢ zwigzki te wplywajg znaczaco na zaburzenia w ADHD, to predyspozycje
genetyczne nasilaja podatno$¢ na ekspozycje szkodliwosci $rodowiskowych w okresie
prenatalnym i1 wczesnozyciowym, gdy wrazliwos$¢ rozwijajacego si¢ uktadu nerwowego jest

najwieksza [Langauer-Lewowicka i wsp. 2016].

Poszczego6lne czynniki ryzyka mogag sprzyja¢ rozwojowi ADHD u dziecka, tym
niemniej najwigksza role odgrywa jednoczesne wystepowanie kilku elementéw ryzyka przy

jednoczesnej predyspozycji genetycznej.
Diagnostyka ADHD

Postawienie rozpoznania ADHD stanowi nie lada problem, poniewaz trudno jest
postawi¢ wyrazng granic¢ pomi¢edzy ADHD a norma rozwojowa. W tym celu niezbedne jest
dokonanie rozgraniczenia cech i objawdéw [Kotakowski 1 wsp. 2014]. Impulsywnosc,
nadruchliwos$¢ 1itrudnosci w koncentracji uwagi nie stanowig wylacznie specyficznych
przejawow zaburzenia neurorozwojowego. Nalezy je postrzega¢ jako cechy, ktore w réznym
natgzeniu i konfiguracjach rozpowszechnione sg wsrod catego spoleczenstwa. Tylko
w przypadku, gdy cechy te wyraznie odbiegaja od normy, a przed wszystkim znacznie
utrudniajg osobie funkcjonowanie, mozemy nazwac je objawami choroby [Wolanczyk i wsp.

2004].

Miegdzynarodowe klasyfikacje diagnostyczne, takie jak ICD-10 czy DSM-5 usituja
wytyczy¢ granice oddzielajaca zaburzenie od funkcjonowania zgodnego z norma, a zatem
wyznaczy¢ moment kiedy dana cech staje si¢ objawem [Sipowicz i wsp. 2019]. Granicg t¢
wytycza si¢ w oparciu o pewien model pozadanych w danym spoteczenstwie cech 1 zachowan
pozwalajacych na najbardziej optymalng adaptacje do warunkow zycia. Wspomnie¢ nalezy,
ze nadpobudliwos$¢ psychoruchowa byta w przesztosci zachowaniem przystosowawczym
0 wartos$ci spotecznie pozadanej [Arcelus 1 Munden 2008]. Jednak wspotczesny Swiat stawia
przed czlowiekiem inne wymagania 1 dlatego zachowania nadaktywne przestalty wspomagac

osobe w petnieniu tych wymagan stajac si¢ zaktdcajagcym zaburzeniem.

Rozroznienie cechy 1 objawu wydaje si¢ kluczowe w procesie diagnozowania zespotu
nadpobudliwosci psychoruchowej ADHD, gdyz zapobiega zbyt pochopnemu rozpoznawaniu
tej jednostki chorobowej. Nie wszystkie problematyczne zachowania mozna tlumaczy¢
zespolem nadpobudliwosci ADHD. Problematyczne zachowania odbiegajace od normy
I trudnosci wychowawcze oraz szkolne powinny stanowi¢ sygnal alarmowy i mobilizowa¢ do

wyjasnienia takiego stanu rzeczy [Sipowicz 1 wsp. 2019]
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Ostatecznie rozpoznanie ADHD stawiamy na podstawie objawow klinicznych przy
uzyciu kryteriow diagnostycznych klasyfikacji ICD 10 oraz DSM V. Stwierdzenie u osoby
objawow typowych dla trzech glownych obszarow diagnostycznych (nadmierna
impulsywnos$¢, nadmierna ruchliwo$¢ i zaburzenia koncentracji uwagi) stanowi podstawowy

warunek dla rozpoznania ADHD.

Nadmierna impulsywno$¢ w zachowaniu jest uwazana za szybka, niedokladng
odpowiedz nabodzce [Borkowska 2003]. Nadruchliwo$¢ definiuje si¢ jako przesadng
aktywno$¢ ruchows, nieukierunkowang na cel lub konkretne dziatanie [Wolanczyk
i Komender 2005], adeficyty zwigzane z koncentracja przejawiaja si¢ w obnizonym
skupieniu uwagi na wykonywaniu dziatania oraz w braku utrzymania uwagi na bodzcu

[Kotakowski 1 wsp. 2014].

Wedlug ICD-10 jak i DSM-5 podstawowe cechy ADHD obejmujg trzy osiowe
komponenty wspomniane powyzej. Oba systemy klasyfikacji opierajg si¢ na tozsamej wiedzy
medycznej i psychologicznej, reprezentuja jednak nieco odmienne ujecie samego zaburzenia

jakim jest ADHD.

Miedzynarodowa klasyfikacja ICD-10 postuguje si¢ terminem zaburzenie
hiperkinetyczne iumiejscawia je ws$rdd zaburzen psychicznych i zaburzen zachowania
W podgrupie zaburzen zachowania i emocji rozpoczynajacych si¢ zwykle w dziecinstwie
i wieku mtodzienczym. Aby dokona¢ rozpoznania zaburzenia hiperkinetycznego nalezy
potwierdzi¢ obecnos¢ co najmniej 6 z 9 symptomdéw braku uwagi, 3 z 5 symptomow
nadmiernej aktywno$ci oraz 1 z 4 symptomow impulsywnosci. Ponadto objawy muszg mie¢
poczatek przed 7 rokiem zycia i utrzymywac si¢ co najmniej przez 6 miesigcy oraz przejawiac

nasilenie nieadekwatne do poziomu rozwoju dziecka [Sipowicz i wsp. 2019].

Klasyfikacja Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego DMS-5 postuguje si¢
terminem zespdt nadpobudliwo$ci psychoruchowej z zaburzeniami koncentracji uwagi
i umiejscawia t¢ jednostke wsrod zaburzen neurorozwojowych. Istota jest triada
charakterystycznych objawow, ale aby dokona¢ rozpoznania nalezy stwierdzi¢ obecnos$¢ 6 lub
wiece] z 9 objawdéw nieuwagi, 6 lub wiecej z objawdéw nadaktywno$ci 1 impulsywnosci.
Objawy musza mie¢ poczatek przed 12 rokiem Zycia i utrzymywac si¢ minimum 6 miesigcy,
przejawia¢ nasilenie nieadekwatne do poziomu rozwoju dziecka i wptywac negatywnie na
funkcjonowanie spoteczne, szkolne lub zawodowe. Uposledzenie funkcjonowania
spotecznego, zawodowego lub szkolnego dziecka z ADHD powinno by¢ istotne klinicznie
I wystgpowac przynajmniej w dwoch sytuacjach (np. w szkole i w domu).
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Analizujagc  kryteria diagnostyczne zawarte w obu klasyfikacjach mozna
zaobserwowaé, ze prawidlowe rozpoznanie ADHD opiera si¢ na stwierdzeniu okres$lonej
liczby charakterystycznych symptoméw z kazdego z trzech obszarOw zaburzen, ktore
dodatkowo muszg spelnia¢ pewne warunki. Taka sytuacja pozwala na okreslenie czy dany
wzorzec zachowania dziecka nalezy interpretowaé jako zaburzenie czy indywidualny wzor
zachowania zgodny z norma, cho¢ problematyczny wychowawczo. Przede wszystkim trzeba
upewnic si¢ czy nasilenie objawow przewyzsza normalny obraz cechy charakterystyczny dla
okreslonego wieku [Kotakowski 1 wsp. 2014]. Czgsto zachowania problematyczne zgtaszane
prze rodzicow sg catkowicie typowe dla mtodszych faz rozwojowych [Tucholska 1992]. Z tej
perspektywy najbardziej newralgiczny diagnostycznie jest wiek przedszkolny. Rozwdj
dziecka w tym wieku jest szczegdlnie osobniczo zmienny, co powoduje, ze indywidualny

przypadek nie zawsze bedzie miat odniesienie w opracowanych normach rozwojowych.

W procesie diagnostycznym niezwykle istotny jest takze kontekst sytuacyjny
wystepowania objawdw. Koniecznym warunkiem dla rozpoznania ADHD jest niemal stala

obecno$¢ symptomow o ré6znym nasileniu w domu, szkole oraz innych okoliczno$ciach

Podkresli¢ nalezy, ze diagnozowanie ADHD jest zadaniem niezwykle trudnym, gdyz
w duzym stopniu opiera si¢ na wnioskach ptynacych z obserwacji dziecka [Kruk i wsp. 2016].
Z tego wzgledu obecnie celem jest odnalezienie wygodniejszych oraz bardziej obiektywnych
metod diagnostycznych w ADHD, takich jak badania genetyczne, neurofizjologiczne oraz
neurowizualne, ktore zdefiniowatyby wyraznie i obiektywne ro6znice pomigdzy pacjentami
ZADHD 1 osobami zdrowymi. Dotychczas Zzadna z metod nie okazala si¢ dostatecznie
wrazliwa 1 swoista. Duze nadzieje upatruje si¢ w przede wszystkim w  badaniach
genetycznych. Niemniej jednak w badaniach spektroskopowych magnetycznym rezonansem
jadrowym OUN dzieci z ADHD zaobserwowano zmiany anatomiczne pod postacia
zmniejszenia rozmiarOw obszaréw przedczotowo-ogoniastych oraz zmiany hipokamu 1 ciata
migdatowatego [Stopien 2011, Gaidamowicz 1 wsp 2018, Frodl 1 wsp 2010]. Jednakze zmiany
anatomiczne w osrodkowym uktadzie nerwowym nie s3 patognomoniczne dla rozpoznania
ADHD 1 nie stanowig warunku do rozpoznania tej choroby. Zmiany te moga by¢
spowodowane nieprawidlowym rozwojem modzgu na poczatku rozwoju embriologicznego

[Stopien 2011].
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Leczenie ADHD

Leczenie powinno by¢ zorientowane na dziecko czyli ukierunkowane na objawy
osiowe, problemy wspotwystepujace, trudnosci w funkcjonowaniu w §rodowisku rodzinnym,
szkolnym réwiesniczym. Konieczne jest, aby psychoedukacja obejmowala pacjenta,
rodzicoéw/opiekundow oraz nauczycieli/wychowawcow [Cichon i Jeonek 2017]. Jesli
zawiedzie terapia poznawczo-behawioralna stosuje si¢ farmakoterapie. Ma to miejsce
w przypadku braku skutecznosci oddzialywan terapeutycznych, wystepowania glebokich
i uporczywych zaburzen funkcjonowania dziecka w roéznych $rodowiskach albo obecnosé
zaburzen bedacych powiklaniem ADHD [Cichon i Jeonek 2017]. Do lekoéw
rekomendowanych  nalezg  leki  psychostymulujagce  oraz  atomoksetyna.  Leki
psychostymulujagce dziataja poprzez zwigkszenie uwalniania dopaminy, hamowanie
wychwytu zwrotnego serotoniny i amin katecholowych. Skuteczno$¢ tych lekow sigga 80%.
Poprawa dotyczy skupiania 1 utrzymywania uwagi oraz redukcji nadmiernej
ruchliwosci | W mniejszym stopniu, impulsywnosci. Wérdd lekow z tej grupy sg pochodne
metylofeniadatu (Metylofenidat, Focalin, Methylin, Ritalin, Matadat). Atomoksetyna jest
inhibitorem zwrotnego wychwytu noradrenaliny, jego skuteczno$¢ rowniez sigga 80%, ale jej
dziatanie jest calodobowe. Z innych lekow stosowanych w leczeniu ADHD nalezy wymienié
klonidyne¢ oraz guanfacyna. Skutecznos¢ ich jest na poziomie 30-50%, a takze powoduja one
wigcej dziatan niepozadanych (m.in. powodujg zmniejszong aktywnos$¢ gruczotow slinowych,
nadmierng sucho$¢ w jamie ustnej). Kolejna grupa lekéw rozwazang w przypadku ADHD sa
neuroleptyki, ktore dziataja uspokajajaco i redukuja zachowania agresywne [Cichon i Jeonek

2017]
ADHD i otylo$é

W ostatnich latach coraz wigksza uwage poswigca si¢ wspotwystepowaniu ADHD
i otylosci. Swiatowa Organizacja Zdrowia definiuje otylos¢ jako nieprawidlowe lub
nadmierne nagromadzenie tluszczu w tkance tluszczowej, ktdre prowadzi do pogorszenia
stanu zdrowia. Otylo$¢ to przewlekta choroba bez tendencji do samoistnego ustepowania,
w ktorej zespot objawoOw uwarunkowany jest czynnikami zewnetrznymi, takimi jak stres,
nieprawidlowe zywienie, brak aktywnosci fizycznej oraz czynnikami wewnetrznymi:
genetycznymi, metabolicznymi i procesami degeneracyjnymi [Oginska-Bulik 2004]. Jako ze
definicja ta nie podaje progu powyzej ktoérego osobe uznaje si¢ za otyta, w uzyciu stosuje si¢
wskaznik BMI (ang. body mass index). Jednakze u dzieci wskaznik BMI bardzo dynamicznie

zmienia si¢ w zaleznos$ci od wieku, wzrostu, masy ciata oraz wzajemnych proporcji ciata, co
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skutkuje konieczno$cig stosowania odpowiednich siatek centylowych dla BMI. Oprécz BMI
do badan epidemiologicznych wykorzystuje si¢ rowniez wskaznik talia-biodra WHR
(ang. waist-to-hip-ratio) lub zwlaszcza u dzieci pomiar obwodu talii [Taylor i wsp. 2000].
Otytos¢ jest aktualnie duzym problemem zdrowotnym wsrod dzieci 1 mtodziezy, a podzne
powiktania otytosci, takie jak choroby uktadu krazenia, cukrzyca typu 2 i nadci$nienie
tetnicze sa typowe jak przy otylosci dorostych. Na rozwdj otytosci ma wplyw wiele
wspotdziatajacych czynnikéw, przede wszystkim srodowisko, styl zycia, nawyki zywieniowe
oraz czynniki genetyczne [Whitaker 1997]. W ostatnim czasie odkryto nie tylko hormony
regulujace taknienie (leptyna, grelina i insulina) ale takze neuroprzekazniki monoaminowe—
noradrenalina, dopamina, serotonina wplywajace na bilans energetyczny, jednak funkacja ich
jest ztozona, a mechanizm regulacji i wptywu tych neuroprzekaznikdéw na rozwoj otytosci jest

stabo poznany [Maslanek 2013].

Istotnym aspektem otylosci u dzieci i mlodziezy sa tez problemy natury
psychologiczno-spotecznej. Dziecko w ztym stanie psychicznym, w emocjach, nad ktorymi
trudno zapanowac, porownujace si¢ z rowiesnikami kompensuje jedzeniem brak wiary
w siebie. Wiele badan wskazuje, ze zwigkszona potrzeba jedzenia jest wynikiem przezywania
negatywnych emocji, obnizonego nastroju 1 zlego samopoczucia [Wisniowiecka
I Szewczyk 2001]. Nadmiernemu jedzeniu sprzyjaja tez poczucie odrzucenia emocjonalnego,
osamotnienie, przezywany gniew, wrogo$¢, depresja [Josko-Ochojska i Lizonczyk 2014].
Przejadanie si¢ moze by¢ tez wyrazem buntu, reakcja na poczucie winy, tagodzeniem lgkow,
wyrazem niewlasciwego zaspokajania potrzeb jednostki. Dzieci, ktore maja poczucie braku
akceptacji lub odrzucenia emocjonalnego thumig swoje uczucia i emocje poszukujac

pocieszenia w jedzeniu.

Analizujac przyczyny powstawania otylosci 1 nadwagi nalezy takze uwzgledni¢ role
stresu ibraku umiejetnosci radzenia sobie z nim. Okresy wzmozonej pracy umystowej
(rozpoczecie nauki w szkole), stany napieé, przezywanie konfliktow sg dla dzieci bodzcami
stresogennymi sktaniajagcymi do si¢gania po jedzenie [Gutowska-Wyka 2003]. Badania
wskazuja, ze ludzie jedza wigcej w sytuacji stresu zwigzanego z nadmiarem pracy,
zwiekszonym pobudzeniem powstatym na skutek nadmiaru negatywnych bodzcow, czy
w sytuacji zagrozenia [Lech i Ostrowska 2017]. Wydaje si¢, ze im wigkszy problem
i silniejsze emocje, tym wicksze prawdopodobienstwo ucieczki w jedzenie, poniewaz
jedzenie to prosty, prawie zawsze dostgpny i1 dajacy natychmiastowy efekt sposob tagodzenia

napiecia.
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W badaniach naukowych od poczatku XXI wieku sugeruje si¢, ze zesp6t ADHD moze
by¢ czynnikiem rozwoju nadmiernej masy ciata lub otytosci [Holtkamp i wsp. 2004,
Anderson i wsp. 2006, Hubel i wsp. 2006, Han¢ i wsp. 2015, Cortese i wsp 2016, Han¢ 2018].
Holtkamp i wsp. [2004] stwierdzili, ze chlopcy z ADHD w poréwnaniu z populacja maja
wyzszy BMI 1 cze$ciej obserwuje si¢ u nich nadwage 1 otytos¢. Nieznany jest do konca
mechanizm powstania otylosci u dzieci zADHD. Mozliwe, ze impulsywnos$¢ i brak
uwznosci, ktore charaktryzuja ADHD prowadza do dysregulacji przyjmowania pokarmu
Z konsekwecjg wzrostu wagi [Cortese 1  Castellanos 2014]. Mozliwg determinanta
wplywajagca na fakt, ze ADHD przyczynia si¢ do otytosci jest mechanizm radzenia sobie
Z przezywanymi trudnymi emocjami, stresem, stanami napi¢¢ i konfliktami przez dzieci
z ADHD. Skutkiem tego moze by¢ impulsywne jedzenie, zdezorganizowane nawyki
zywieniowe, w tym czeste podjadanie przekasek, ktore dziecko traktuje jako nagrode

lub rekompensate za przymus thtumienia niewtasciwych uczuc.

Pomijajac plaszczyzne psychologiczng zwigzku ADHD 1 otyloSci wskazuje si¢
rOwniez na istnienie potencjalnie wspoélnej dla otytosci i ADHD dysfunkcji biologicznej. Jak
wiadomo podwzgorze jest ta czgscia mozgu, ktora kontroluje procesy odpowiedzialne
za regulacje uczucia glodu i sytosci. Regulacja ta jest oparta na sieci wzajemnych powigzan:
uktadu hormonalnego (insulina, hormony ptciowe, glikokortykosterydy, glukagon, kortyzol
i inne), substancji regulacyjnych (leptyna, neuropeptyd Y, endorfiny, galanina) enzymow
i neuroprzekaznikow (serotonina, dopamina, noradrenalina). Jakiekolwiek zaburzenie
powstate na kazdym z tych etapéw moze prowadzi¢ do zaburzen w odzywaniu. Nie mozna tez

wykluczy¢ wspolnego podtoza genetycznego ADHD 1 otylosci.

Wiekszos¢ badan wskazuje, ze ADHD jest istotnym czynnikiem rozwoju otytosci
niezaleznie od leczenia farmakologicznego, statusu socjoekonomicznego 1 wigkszoS$ci
zaburzen towarzyszacych ADHD. W przypadku dorostych os6b z ADHD ryzyko nadwagi jest
wigksze o0 50%, a otyltosci o blisko 40% w stosunku do osob zdrowych. Zwigzek ADHD—
otylo$¢ nasila si¢ zwiekiem — od braku zaleznosci lub mniejszej czesto$ci otytosci lub
nadwagi u dzieci przedszkolnych w porownaniu z rowiesnikami do wysokiej czestosci
otytosci u osob dorostych z ADHD. Rozbieznos$ci, ktore pojawiajg si¢ w wielu badaniach
Swiadcza o braku bezposredniej zaleznosci miedzy ADHD 1 otyloscia. Mozna przypuszczac,
Ze istnieja 1 maja pewna role blizej nieokreslone czynniki posredniczace. Na podstawie
dostepnej literatury i badan mozna przedstawi¢ kilka hipotez wyjasniajacych zwigkszong

czestos¢ otytosci u os6b z ADHD. Podlozem zwigzku ADHD—-otylos¢ moga by¢ wspdlne
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geny [Han¢ i wsp. 2016, Albayrak i wsp. 2013], cechy neurobiologiczne [Liu i wsp. 2008],
uwarunkowane nimi deficyty w zakresie funkcji wykonawczych [Choundhry i wsp. 2013],
programowanie ptodowe [Hané¢ i wsp. 2015], zaburzenia snu (rytmu dobowego)
I nieprawidlowe zwyczaje zywieniowe [Voegel i wsp. 2015], wysokotluszczowa dieta [Ptacek
i wsp. 2014], obnizona sprawno$¢ i aktywno$¢ fizyczna [Cook i wsp. 2015, Nascimento
I wsp. 2013] oraz stres [Han¢ i wsp. 2015, Pauli-Pott i wsp. 2017], a takze siedzacy tryb zycia,
emocjonalne jedzenie. Podejrzewa si¢ takze, ze zwigzek ADHD z otyloécig moze by¢ efektem
ubocznym adaptacji do $rodowiska ubogiego w pozywienie [Campbell i Eisenberg 2007].
Niewicle badan testowalo przedstawione hipotezy, a ich wyniki nie sg jednoznaczne
[Han¢ 2018]. W badaniach wykazano ponadto, ze chlopcy w wieku przedszkolnym z ADHD
maja tendencje¢ do nizszej wagi niz ich rowiesnicy. Wzrost masy ciala lub otylosci
zaobserwowano u chtopcéw dopiero w pdzniejszych etapach rozwoju i powinien on byc¢

rozwazny jako istotna wspotistniejaca cecha ADHD [Han¢ 2018].
Otylos¢ a stres psychiczny

Ostatnie, liczne badania dostarczaja dowoddéw na zwigzek pomiedzy otyloscia
i chronicznym stresem oraz zmianami w uktadzie HPA (podwzgorze-przysadka-nadnercza).
Wydaje sie, ze stres przyczynia si¢ do zwigkszonego ryzyka otylosci. Ten zwigzek moze
pojawia¢ si¢ za posrednictwem zmian w ukladzie HPA. Zrozumienie tego zwiazku
i wzajemnej interakcji pomiedzy dtugotrwatym stresem, aktywnoscig osi HPA i otyloscia jest
wazne ze wzgledu na poszukiwanie efektywnych metod leczenia otytosci i zwigzanych z nig
choréb metabolicznych [Bose i wsp. 2009]. Prowadzone nad tym zagadnieniem badania
bezsprzecznie dowodza, ze stan psychiczny naszego organizmu i mechanizmy uruchamiane
W momencie przezywania emocji, zwlaszcza tych negatywnych, w istotny sposob wplywaja

na fizjologi¢ proceséw toczacych si¢ w organizmie [Szydetko 1 wsp. 2016].

Zachwianie rownowagi psychicznej 1 fizycznej powoduje uruchomienie
skomplikowanego mechanizmu obejmujacego komponente centralng - uktad HPA oraz
obwodowa - uktad wspotczulny i przywspotczulny. Konsekwencja tej aktywacji jest wzrost
produkcji przez kore nadnerczy glikokortykosteroidow, a zwlaszcza kortyzolu - okreslanego
hormonem stresu. Wedlug badan kortyzol =znacznie zwigksza spozycie pokarmow
wysokokalorycznych. Odbywa si¢ to na drodze stymulacji uwalniania endogennych opioidow,
zmniejszajacych aktywno$¢ osi HPA i ostabiajacych odpowiedz na stres. Powtorne jednak
pobudzenie szlaku nagrody przez kolejne bodzce stresowe wywotuje efekt odwrotny. Sytuacja

ta w nieuchronny sposob prowadzi do neurobiologicznej adaptacji i kompulsywnej natury
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przejadania si¢ [Szydetko 1 wsp. 2016].

Prace zmierzajace do poznania mechanizméw odpowiedzi naszego organizmu
na podwyzszone napigcie psychiczne wykazaty znaczacg role biomarkeréw neurologicznych,
nie tylko kortyzolu, uznawanego za glowny wskaznik aktywacji osi HPA, ale roéwniez
alfa-amylazy slinowej (sAA), ktora koreluje z pobudzeniem uktadu wspoétczulnego oraz

immunoglobuliny A (IgA) oddajaca stan pobudzenia uktadu odporno$ciowego.

Dzigki nowym osiaggni¢ciom biologii molekularnej i medycyny duzo uwagi poswieca
si¢ wymienionym wyzej biologicznym markerom, ze wzgledu na ich obecno$¢ w dostepne;j
do badania $linie cztowieka. Ma to szczegdlne znaczenie przy monitorowaniu stanu zdrowia
dzieci, oséb starszych i niepelnosprawnych, gdyz bezstresowosc¢, tatwos$¢ i bezinwazyjno$é
pobierania $liny umozliwia swobodne 1 czeste badanie czynnikow, ktorych poziom
regulowany jest odpowiedzig organizmu na sytuacje stresowe. Wykorzystanie S$liny
w diagnostyce laboratoryjnej daje szerokie mozliwosci badania wielu zwigzkow
chemicznych, ktére pozwalaja monitorowaé stan zdrowia, progresj¢ choroby lub wyniki
leczenia. Zwlaszcza oznaczanie stezenia hormondéw wydaje si¢ niezwykle istotne ze wzgledu
na to, ze ich produkcja w organizmie podlega duzej zmiennosci w cyklu dobowym i zmienia
si¢ pod wptywem roznych czynnikow np. stresu lub wysitku fizycznego [Klichowska-Palonka
I Pac-Kozuchowska 2009]. Wymienione cechy stanowig bodziec do wzrostu zainteresowania
diagnostow medycznych i lekarzy do wykorzystania §liny w badaniach nad jednostkami
chorobowymi i opracowywaniem nowych metod ich diagnozy i monitorowania terapii.
Objetos¢ wydzielanej $liny 1 jej sktad wykazuja zmiany ze wzgledu na wiek, pte¢, stan

zdrowia czy rodzaj czynnika pobudzajacego [Kaufman i Lamster 2002].

Slina jest wytwarzana przez trzy pary duzych gruczotéw $linowych: $linianki
przyuszne, podzuchwowe 1 podjezykowe oraz liczne mate gruczoly policzkowe wyscietajace
jame ustng [Klichowska-Palonka i Pac-Kozuchowska 2009]. Sposréd najistotniejszych
funkcji $liny wymieni¢ nalezy ulatwienie przezuwania i potykania, wstgpne trawienie
weglowodandw, dziatanie przeciwbakteryjne i przeciwwirusowe dla ochrony jamy ustnej oraz
jako podtoze do tworzenia plytki nazgbnej. Wydzielanie $liny posiada podwdjng regulacje
autonomiczng. Podczas pobudzania uktadu przywspodtczulnego nastepuje obfite wydzielanie
Sliny wodnistej, natomiast podczas pobudzenia ukladu wspotczulnego — gestej sliny
obfitujacej w biatko. Nie mniej jednak woda stanowi okoto 94-95% S§liny. Pozostala czes¢ to
elementy state $liny, aczkolwiek podlegajace zmianom - okoto 6% w warunkach

podstawowych 1 0,5% po stymulacji. Gléwnym sktadnikiem organicznym §liny sg substancje
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biatkowe - enzymy, biatka surowicy krwi, mucyny, immunoglobuliny, substancje grupowe
krwi, kalikreina, laktoferyna, naskorkowy czynnik wzrostu, histatyna, cystatyna, stateryna,
sialina, hormony 1 witaminy z grupy A, B, C i K [Szydlarska i wsp. 2008]. Ggstos¢ §liny
miesci si¢ w przedziale 1,002-1,012 g/ml, a jej odczyn w duzej mierze zalezy od szybkosci
wytwarzania od wartosci pH 6,2-6,5 w nocy, do okoto 8,0 w ciggu dnia. Stymulacja
wydzielania §liny odbywa si¢ przez bodzce smakowe, mechaniczne, zapachowe, wzrokowe,
czy psychiczne. Podstawowe wydzielanie $liny wynosi 0,33-0,55 ml/min i znacznie r6zni si¢
U poszczegodlnych osob. Po silnym pobudzeniu np. bodZzcem pokarmowym wydzielanie §liny
moze wzrosng¢ do 1,5-2,3 ml/min, a po lekach, np. pilokarpinie, moze osiaggngé warto$¢
nawet 5,0 ml/min. Szczyt wydzielania przypada w okolicy 10 roku zycia, a po 30 roku zycia

obserwuje si¢ wyrazny spadek wydzielania §liny [Szydlarska i wsp. 2008].

W ostatnich latach prowadzi si¢ badania nad coraz szerszag gamg jednostek
chorobowych, ktére mozna diagnozowaé¢ z wykorzystaniem biatek zawartych w $linie,
ale rowniez na podstawie tych badan prognozuje si¢ stan pacjentow. Jednym z wazniejszych
kryteridéw podziatu uzytecznosci diagnostycznej zwigzkow zawartych w $linie jest lokalizacja
ich wytwarzania. Zwiazki produkowane w gruczotach $linowych (wewnatrzgruczotowo)
uwaza si¢ za posiadajgce mniejszy potencjal diagnostyczny (wyjatkiem jest amylaza slinowa)
Pozostate syntetyzowane sg zewnatrzgruczotowo, transportowane z osocza do $liny. Uwaza
si¢, ze substancje drugiej grupy wykazuja wigkszy potencjat diagnostyczny, poniewaz

odzwierciedlajg stan organizmu [Kaufman i Lamster 2002, Carpenter 2013].

Jednym z biomarkeré6w oznaczanym w §linie jest alfa-amylaza $linowa (sAA), ktora
wykorzystywana jest do oceny pobudzenia wspotczulnego uktadu nerwowego. Alfa-amylaza
Slinowa osigga maksimum warto$ci okoto 5 min po zadzialaniu bodZca (stresora), a do
wartosci sprzed pobudzenia wraca w okoto 10 min. W przeciwienstwie do innych
wskaznikow biologicznych zawartych w Slinie nie jest transportowana do niej z krwi, gdyz
jest produkowana miejscowo przez gruczoty Slinowe w jamie ustnej [Sobczak-Zagalska
i wsp 2014]. Alfa amylaza $linowa moze odgrywaé pewna role dotyczaca odpowiedzi na
wystepowanie stresu psychicznego poprzez modulacje sygnalow cze$ci wspotczulnej
I przywspotczulnej nerwowego ukladu autonomicznego. Poprzez takie dziatanie amylaza
moze by¢ markerem dysregulacji czesci wspdiczulnej uktadu autonomicznego w roéznych
zaburzeniach psychicznych [Schumacher i wsp. 2013]. Zmiany w stezeniu amylazy w §linie
moga odzwierciedla¢ poziom aktywacji ukladu autonomicznego, podobnie jak kortyzol

wyraza pobudzenie uktadu HPA.
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Zatem poziom amylazy w S$linie jest istotny zardwno z powodu jej wplywu na
prochnice zgbow, jak 1 w celu monitorowania aktywacji uktadu wspolczulnego na skutek

reakcji stresowej.

Kolejnym biomarkerem uczestniczagcym w mechanizmach odpowiedzi na stres jest
kortyzol. Nalezy on do grupy glikokortykoidow wydzielanych przez warstw¢ pasmowata kory
nadnerczy, po aktywacji osi HPA i jest hormonem wydzielanym do krwi. Odpowiada za
gospodarke weglowodanowa, lipidowa 1 biatkowa ustroju. Dzigki swoim biochemicznym
wlasciwosciom kortyzol transportowany jest z krwi do §liny 1 innych ptyndéw ustrojowych
poprzez dyfuzje bierna. Stgzenie kortyzolu w §linie jest miarodajnym odzwierciedleniem
poziomu jego wolnej frakcji we krwi. Jego stezenie W §linie jest kilkadziesigt razy mniejsze
niz w surowicy krwi, mozna jednak mowi¢ o zachowaniu statego stusunku st¢zenia w $linie
do stezenia w surowicy z uwagi na jego szybki transfer. Dlatego tez oznaczenie go w §linie
jest reprezentatywne w stosunku do oznaczen w surowicy [Klichowska-Palonka
I Pac-Kozuchowska 2009]. Nalezy mie¢ jednak $wiadomo$¢, ze poziom kortyzolu w $linie
charakteryzuje si¢ duzg zmiennoscig i jest zalezny od takich czynnikow jak pteé¢, wiek, masa
ciala, rytm okotodobowy oraz pora dnia pobrania, co moze wptywaé na uzyskane wyniki

[Jessop i Turner-Cobb 2008].

Kortyzol wydzielany jest w rytmie okotodobowym, ze szczytem uwalniania
po przebudzeniu cztowieka, nast¢pnie jego poziom zmniejsza si¢ w ciggu dnia, aby osiggac
najnizsze warto$ci tuz przed snem [Sapolsky 1 wsp. 2000]. Ekspozycja na czynnik stresujacy
wigze si¢ ze znacznym wzrostem produkcji kortyzolu 1 szybkim jego powrotem do poziomu
spoczynkowego, Taka adaptacyjna odpowiedZ organizmu uznawana jest za korzystny
mechanizm radzenia sobie ze stresem. Natomiast narazenie na przewlekly stres powoduje
niekorzystny wzrost produkcji kortyzolu w ciggu catego dnia [Fernald i Gunnar 2009].
Przewlekle podwyzszony poziom kortyzolu u dzieci moze zwigksza¢ ryzyko wystgpienia
objawow zaburzen kardiologicznych, uktadu oddechowego, cukrzycy, otytosci, niektorych
nowotworow, a takze zaburzen lekowych, depresji, agresji, izaburzen uwagi [Miller

i wsp. 2009, Galobardes i wsp. 2004, 2006, Andrews i wsp. 2002].

Okoto 20 lat temu udowodniono, Ze $lina moze by¢ zroédtem informacji o poziomie
niezwigzanego kortyzolu i dlatego stezenie kortyzolu w §linie moze petnié¢ role wskaznika
toczacej si¢ odpowiedzi osi HPA na stres psychiczny [Schumacher i wsp. 2013]. W 2002 roku
Baer =zaproponowal rownolegla oceng dwoch systemow (HPA 1 autonomicznego)

aktywowanych w obecnosci stresu poprzez monitorowanie poziomoéw kortyzolu i amylazy
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Slinowej [cyt. za Schumacher i wsp. 2013].

Wykazano rowniez, ze amylaza $linowa i kortyzol sg znaczgco powigzane z poziomem
Igku stomatologicznego, przy czym amylaza aktywuje si¢ W warunkach ostrego stresu,

podczas gdy kortyzol jest markerem stresu dtugotrwajacego [AlMaummar i wsp. 2019].

Trzecim biomarkerem odpowiedzi organizmu na sytuacje stresowe jest
immunoglobulina A (IgA), najwigksza immunoglobulina wydzielana do krwi na skutek
aktywacji uktadu immunologicznego, granulocytow i1 neutrofili oraz btony §luzowej jamy
ustnej. Wzrost koncentracji IgA w $linie $wiadczy o pobudzeniu uktadu odpowiadajgcego za
reakcje stresowa, a takze 0 zwigkszonej nadwrazliwosci ze strony blony §luzowej jamy ustnej,
co moze przyczynia¢ si¢ rowniez do rozwoju chordéb jamy ustnej. Badania poziomu IgA
U pacjentow z chorobg przyzgbia wykazaly, ze jej podwyzszone stezenie jest zwigzane ze
zwigkszong aktywnos$cia IgA spowodowang prawdopodobnie hamowaniem adherencji
I destrukcjg bakterii, grzybow i wiruséw jamy ustnej [Fabian i wsp. 2012]. Szybkos¢
wydzielania IgA do $rodowiska jamy ustnej jest niezalezna od stymulacji gruczolow
Slinowych [Proctor i wsp. 2003]. Zatem wplyw na poziom IgA moze by¢ zwigzany
z zaburzeniami  hormonalnymi (hiperkortyzolemia) oraz z odchyleniami w transmisji
neuroprzekaznikow, co moze przektadaé si¢ na wyzszy stan napigcia stresowego u cztowieka

[Fernald i Gunnar 2009].

Przedstawione sktadniki $liny niewatpliwie otwieraja nowe mozliwosci
W poszukiwaniu czynnikdw predykcyjnych 1 diagnostycznych zwigzanych ze stresem

i chorobami neurobiologicznymi.

ADHD i badania stanu zdrowia jamy ustnej

Badania stomatologiczne dzieci z ADHD i analiza zmian wystgpujacych w jamie
ustnej sg nieliczne 1 w wigkszo$ci ograniczajg si¢ do oceny klinicznej stanu narzadu Zucia.
Wsrod opublikowanych badan dominujg grupy dzieci powyzej 10 roku zycia, co Sstwarza
problem oceny opartej wylacznie na analizie stanu zgbow statych. Zdecydowanie brakuje
badan klinicznych z uwzglednieniem dzieci miodszych ponizej 8 roku zZycia,
najprawdopodobniej jest to zwigzane z czasem ustalania diagnozy u dzieci przypadajacej na

okres miedzy 6 a 8 rokiem zycia.

W dostepne;j literaturze dotyczacej dzieci z ADHD zwraca si¢ uwage na zwigkszone

wystepowanie zmian prochnicowych u dzieci z ADHD [Broadbend i wsp. 2004, Blomqvist
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i wsp. 2006, 2011], zmniejszone wydzielanie $liny, [Hidas i wsp. 2011], cze$ciej wystepuje
Unich bruksizm i urazy zgbow. W ocenie higieny jamy ustnej wskazuje si¢ na gorsze
parametry wskaznikow plytki bakteryjnej [Hidas i wsp. 2013]. W badaniach Broadbent i wsp.
[2004] wykazano, ze dzieci z ADHD maja ponad dziesie¢ razy wieksze ryzyko by¢é w grupie
dzieci z wysokg frekwencjg prochnicy zebéw. W innych badaniach Blomgvist i wsp. [2006]
oraz Chandra i wsp. [2009] wprawdzie réwniez wykazali, ze dzieci z ADHD manifestujg
wyzsza czesto$¢ wystepowania prochnicy zgbow statych, jednak wyniki ich byly na granicy
istotnosci statystycznej. Autorzy tych i innych publikacji podkreslaja, ze wplyw na rozwdj
prochnicy ma znaczgco czgstsze spozywanie kariogennych weglowodandéw, nieregularnosé
W spozywaniu positkow, jak rowniez mniej systematyczne i krotsze szczotkowanie zgbow
[Chandra i wsp. 2009, Hidas i wsp. 2013, Chau i wsp. 2017]. Mozna roéwniez zauwazy¢, ze
z wiekiem dziecka liczba zgbdw dotknietych nowymi ubytkami prochnicowymi zmniejsza si¢
pomimo braku widocznych réznic w nawykach higieniczno-dietetycznych pomiedzy
mlodocianymi z ADHD i mitodocianymi zdrowymi [Blomqvist i wsp. 2011]. Cze$ciowa
remisja typowych objawow ADHD w wieku nastoletnim moze wptywac pozytywnie réwniez

na poprawe higieny jamy ustnej i znormalizowanie diety u adoloscentow.

Przypuszczenia, ze ze wzgledu na charakterystyczng w ADHD nieuwazno$¢,
impulsywno$¢ 1 wuposledzong funkcj¢ wykonawcza dzieci beda mialy problemy
z regularno$cig 1 systematyczno$cia zwigzang z higieng jamy ustnej okazuja si¢ stuszne.
Ponadto wydaje si¢ prawdopodobne, ze zakldcenia w przebiegu proceséw emocjonalnych
maja wpltyw na kompulsywne jedzenie kariogennych przekasek, a mniejsza zdolno$¢ do
samoregulacji wzbudzenia motywacyjnego i zaburzona czasowa organizacja zachowania
utrudniajg przewidywanie konsekwencji, co w przypadku zdrowia jamy ustnej ma kluczowe

znaczenie.

ADHD moze by¢ czynnikiem ryzyka zwigkszonego poziomu wystepowania
prochnicy, jednakze nie mozna tez wykluczy¢ udzialu w tym zjawisku stosowanej
farmakoterapii [Vafaei i wsp. 2018]. Znamienny jest wptyw lekow stosowanych w terapii
ADHD (np. Ritalinu) na wydzielanie niestymulowanej $liny. Ritalin (pochodna
metylofenidatu) powoduje zmniejszenie wydzielania §liny, co moze powodowac suchos¢
W jamie ustnej, czego skutkiem moze by¢ zwigkszona prochnica zebow i1 schorzen przyzebia.
Pomimo, ze w badaniach Friedlander i Friedlander [1992] nie potwierdzono zwiazku
przyjmowania Ritalinu z intensywniejsza prochnica zeboéw poprzez zmniejszone wydzielanie

§liny, to jednak Hidas i wsp. [2011, 2013] w swoich badaniach wykazali znaczace réznice

22



W wydzielaniu $§liny, wskaznikow higieny jamy ustnej i prochnicy zebow pomiedzy dzie¢mi
zADHD, u ktorych stosowano farmakoterapi¢ Ritalinem, w poréwnaniu do tych bez
farmakoterapii. Wykazali jednak, ze poziom wydzielanej $liny nie byt ponizej normy
wskazujgcej na hiposaliwacje, to jednak w poroéwnaniu do grupy kontrolnej byt znaczaco
mniejszy. Vafaei i wsp. [2018] natomiast w swoich badaniach potwierdzili, ze dzieci z ADHD
leczone pochodng metylofenidatu (Ritalin) majg mniejsze wydzielanie niestymulowanej $liny,
wyzsze wskazniki prochnicy i1 ptytki bakteryjnej w porownaniu do dzieci leczonych tylko
terapig neurofeedbacku. Neurofeedback jest nieinwazyjng terapiag bazujacg na zapisie
elektroencefalogramu (EEG) i polega na uczeniu si¢ opartym na warunkowaniu
instrumentalnym, w ktérym nagradza si¢ pozadane zachowanie. Podczas neurofeedbacku
dochodzi do stymulowania pozadanych i hamowania niepozadanych fal moézgowych.
Neurofeedback  znalazt  szerokie  zastosowanie =~ w  neurorchabilitacji ~ [Walker

i Kozlowski 2005].
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2. ZALOZENIA I CEL PRACY

Celem niniejszej pracy byla identyfikacja czynnikéw antropologicznych ryzyka
otylosci u dzieci chorych na zespot ADHD, zbadanie polimorfizmu pojedynczego nukleotydu
SNP genu TCF7L2 dedykowanego dla oceny ryzyka cukrzycy typu 2, okreslenie napigcia
psychicznego, aktywacji uktadu wspotczulnego i odpornosciowego, na podstawie wybranych
wskaznikow neurobiologicznych, takich jak kortyzol, amylaza slinowa, immunoglobulina IgA

obecnych w $linie oraz ocena stanu zdrowia jamy ustne;.

Aby zrealizowa¢ powyzsze cele, podjeto probe wyjasnienia nastgpujacych zagadnien
w oparciu 0 badania kliniczne, ankietowe i biochemiczne oraz odpowiedZz na nastgpujace

pytania:
1. Czy dzieci chore na ADHD maja tendencje do zwigkszonej masy ciata?

2. Czy polimorfizm pojedynczego nukleotydu SNP genu TCF7L2 dedykowanego dla
oceny ryzyka cukrzycy typu 2 wykaze korelacje z otytoscig u dzieci z ADHD?

3. Czy u dzieci obcigzonych ADHD  dochodzi do zmian jako$ciowych sliny
w odniesieniu do wybranych wskaznikow neurobiologicznych, takich jak kortyzol,

amylaza §linowa, immunoglobulina IgA?

4. Czy u dzieci chorych na ADHD poziom tych biomarkeréw jest powigzany ze stanem

zdrowia ich jamy ustnej?

5. Jakie stomatologiczne potrzeby lecznicze wystepuja u subpopulacji polskiej dzieci
z zespotem ADHD?

Przyjeta hipoteza 0 w niniejszej pracy byt brak roéznic w badanych parametrach
pomiedzy grupg badang i poréwnawczg w zakresie zaburzen W rozwoju biologicznym,
odchylen w polimorfizmie nukleotydu SNP genu TCF7L2 oraz nieprawidtowosci w stanie
zdrowia jamy ustnej wskazujacych na koniecznos$¢ specjalistycznej opieki stomatologicznej.

W przypadku potwierdzenia r6znic bedzie przyjeta hipoteza 1.
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3. MATERIAL I METODY

Mectodyka badan zakladata zastosowanie nieinwazyjnych metod badania: badanie
kliniczne jamy ustnej oraz pobranie $liny jako materialu badawczego od oséb bioracych

udziat w projekcie, co jest waznym aspektem w przypadku badania dzieci.

Protokot badan zostal opracowany zgodnie z zasadami Good Clinical Practice GCP
[Guideline for Good Clinical Practice 1996] i zatwierdzony przez Komisj¢ Bioetyczng przy
Uniwersytecie Medycznym im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu (uchwata nr 26/2018
z dnia 4.01.2018). Wszystkie dzieci biorgce udzial w projekcie zostaly poinformowane
0 celach 1 rodzajach badan, a ich opiekunowie prawni/przedstawiciele ustawowi wyrazili

pisemng zgode na ich przeprowadzenie.

3.1. Charakterystyka badanej grupy

Grupa badana

Badaniem poczatkowo zostalo objetych 45 dzieci z rozpoznaniem zaburzen ADHD
zrekrutowanych w poradniach psychologiczno-pedagogicznych pédtnocno-zachodniej czesci
kraju, mieszkajacych na state w tej czesci Polski, zgodnie z kryteriami diagnostycznymi
ICD-10, DSM-IV oraz DSM-V. W trakcie badan rodzice jednego dziecka odstgpili od
wczesniej wyrazonej zgody na udzial w projekcie. Wérdd pieciu dzieci nie udato si¢ nawigzaé
wspolpracy w gabinecie stomatologicznym, przeprowadzi¢ badania podmiotowego
I przedmiotowego oraz pobra¢ probek $liny. Ostatecznie do grupy badanej zakwalifikowano
39 dzieci w wieku 6-11 lat (X=8,8, SD=1,2), w tym 31 chtopcow (79,5% ogbdtu grupy
badanej) 1 8 dziewczat (20,5% ogotu grupy badane;j).

Grupa kontrolna

Badaniem zostata objeta grupa 80 zdrowych dzieci w wieku 6-10 lat (X=8,0, SD=1,1),
w tym 41 chlopcow (51,3% ogoétu grupy kontrolnej) i 39 dziewczat (48,7% ogoétu grupy
kontrolnej) zrekrutowanych wsrdd uczniow szkot podstawowych (po wyrazeniu zgody przez
dyrektorow szkot) oraz pacjentow gabinetu stomatologicznego na tym samym obszarze kraju.

W pierwszym etapie podczas szkolnego zebrania informowano rodzicow o planowanym
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projekcie badawczym i proponowano udziat dzieci w badaniu. Szczegoétowo przedstawiano

cel badania i warunki uczestnictwa.

Rekrutacja dzieci w gabinecie stomatologicznym odbywata si¢ podczas wizyt
kontrolnych lub planowych. Po przedstawieniu rodzicom celu projektu i warunkow

uczestnictwa proponowano udziat w badaniu podczas kolejnej wizyty.

Wszystkie dzieci byly wiaczane do badan po wyrazeniu pisemnej zgody opiekundow
prawnych i wspolzgody oso6b badanych. Wszystkich pacjentéw umawiano na wizyty

W godzinach przedpotudniowych.

Podstawowym problemem badan w psychiatrii i stomatologii jest wyodrebnienie

homogennych grup fenotypowych. Z tego wzgledu wprowadzone zostaly S$ciste kryteria

wilgczenia dzieci do niniejszych badan (tabela 1).

Tabela 1 . Kryteria wlaczenia do grupy badane;j i kontrolnej oraz Kryteria wytaczenia z obu grup

kryteria wiaczenia do grupy
badanej ADHD

kryteria wlaczenia do
grupy kontrolnej

kryteria wytaczenia z grupy badanej
i kontrolnej

dzieci obojga plci w wieku 6-11
lat

dzieci obojga ptci w
wieku 6-11 lat 11

dzieci z organicznym uszkodzeniem
osrodkowego uktadu nerwowego
(np. padaczka, powazne urazy i
infekcje OUN)

dzieci z rozpoznaniem ADHD w
oparciu o kryteria diagnostyczne
ICD-10, DSM-IV, DSM-V
(diagnoza potwierdzona przez
dwaoch psychiatrow),

brak zaburzen
psychicznych — ocena z
wykorzystaniem
kwestionariusza MINI-
Kid [Mazurek i wsp.

wspolistniejaca: schizofrenia,
choroba afektywna dwubiegunowa,
jakiekolwiek powazne zaburzenia
somatyczne

z wykorzystaniem 2006]
ustrukturalizowanego wywiadu
utrzymywanie sie zaburzenia zgoda leczenie farmakologiczne mogace
powyzej 6 miesigcy rodzicow/opiekunow wplywac na zachowanie i funkcje
prawnych poznawcze

dzieci bez obciazen rodzinnych
zaburzeniami psychicznymi
(krewni 1 stopnia)

przewlekte choroby somatyczne

zgoda rodzicéw/opiekundw
prawnych

brak zgody rodzicow/opiekunow
prawnych

3.2. Badania kliniczne — ankiety, kwestionariusze i skale

W celu oceny zdrowia i jakosci zZycia badanych oraz ekspozycji na stresujace

wydarzenia postuzono si¢ kwestionariuszami ankiet.
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W obu grupach pierwszg wypelniang ankieta byta Ankieta Rodzica, ktora zawierata
pytania dotyczace wieku i wyksztatcenia rodzicow, ich pracy, statusu socjo-ekonomicznego
rodziny, przebiegu ciazy, zdrowia dziecka, posiadanego rodzenstwa, okresu karmienia piersia,
przebytych chordb oraz stresujacych dla dziecka sytuacji w przeciggu ostatniego roku

(zatacznik nr 1).

Nastepnie badajgcy lekarz podczas indywidualnej rozmowy z rodzicami i osobami
badanymi wypelnit na podstawie ich odpowiedzi ankiet¢ dotyczacg historii opieki
stomatologicznej, czestotliwosci wizyt kontrolnych oraz nawykow dietetycznych

I zywieniowych ukierunkowanych na zdrowie jamy ustnej (zatacznik nr 2).

3.3. Badanie stanu zdrowia jamy ustnej na podstawie wskaznikow epidemiologicznych

Badanie przedmiotowe jamy ustnej przeprowadzono w Specjalistycznych Gabinetach
Stomatologicznych w Bydgoszczy i w Mroczy, z zachowaniem zasad aseptyki, uzywajac
sterylnych pakietow diagnostycznych narzedzi stomatologicznych w $wietle lampy unitu
stomatologicznego. Pakiety zawieraly: koncowke strzykawko-dmuchawki, lusterko
stomatologiczne, zglebnik, jatowe gaziki. W trakcie badania uzywano jednorazowych
rekawiczek 1 maseczek ochronnych. Metodyka badan obejmowata stomatologiczne badanie
przedmiotowe, oceniajace wystgpowanie zmian w obrebie tkanek twardych i blony sluzowej
jamy ustnej. Wyniki nanoszono na przygotowang autorskg kart¢ badan (zatacznik nr 3). Stan
tkanek twardych jamy ustnej, dzigsel i poziom higieny jamy ustnej oceniano zgodnie
z kryteriami Swiatowej Organizacji Zdrowia [WHO, Oral Status/Euro, Oral Health Surveys,

Basic Data, 1997] z zastosowaniem nastepujacych wskaznikow stomatologicznych:
e wskaznik ptytki naz¢bnej (PCR, Plaque Control Record), [O'Leary i wsp. 1972]
e wskaznik dzigstowy (GI, Gingival Index), [Loe, Silness 1963]

e puwz - suma zeboéw mlecznych z prochnica, zebéw mlecznych usunigtych

i wypetnionych z powodu prochnicy [Klein, Palmer, Knutson, 1938]

e PUWZ - suma zebow staltych z prochnica, zebow usunietych 1 wypehlionych

Z powodu prochnicy [Klein, Palmer, Knutson, 1938]

e ICDAS Il - Migdzynarodowy System Oceny i Wykrywania Prochnicy (International

Caries Detection and Assessment System) [Ismail i wsp. 2007, www.iccms-web.com]
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OPIS WSKAZNIKOW

PCR (Plaque Control Record) jest wskaznikiem okreslajgcym obecnos¢ ptytki bakteryjnej
naddzigstowej w doktadnej skali procentowej. Ocenia si¢ wystepowanie ptytki nazgbnej na
wszystkich czterech powierzchniach z¢bow  (mezjalnej, dystalnej, przedsionkowej
i jezykowej) stawiajac znak ,,+” (tak) w przypadku stwierdzenia obecnosci ptytki lub znak ,,-”
(nie) przy jej braku. Nastepnie liczbg powierzchni z ptytka dzieli si¢ przez liczbg wszystkich
zbadanych powierzchni i mnozy przez 100%. Otrzymuje si¢ procentowo wyrazony Wynik
odzwierciedlajacy stan higieny jamy ustnej. Wskaznik PCR stosuje si¢ w badaniach

klinicznych i epidemiologicznych [Knychalska-Karwan 2006, Rateitschak i wsp. 2006].

Gl (Gingival Index) okresla stan dzigset [Loe i Silness 1963]. Stosujac wskaznik GI mozna
podzieli¢ stany zapalne dzigsta na trzy stopnie (tabela 2). Pomiarow dokonuje si¢ na
powierzchni przedsionkowej, jezykowej, mezjalnej oraz dystalnej wybranych zebow,

z sze$ciu roznych sekstantow. Objaw krwawienia pojawia si¢ od stopnia 2.

Tabela 2. Opis wskaznika Gl [Rateitschak i wsp. 2006]

stopien charakterystyka

0 |normalne dzigsto, nicobecny stan zapalny, brak przebarwien, brak krwawienia

1 |nieznaczne nasilenie stanu zapalnego, ograniczone przebarwienie, nieznaczna

zmiana powierzchni, brak krwawienia

2 |przecietne nasilenie stanu zapalnego, zaczerwienienia i obrzgku, krwawienie podczas

sondowania i w nastepstwie ucisku

3 |znaczne nasilenie stanu zapalnego, intensywne zaczerwienienie i obrzegk, tendencja

do samoistnego krwawienia, ewentualnie owrzodzenie

Wskaznik GI zostat zaproponowany ze wzgledu na jego praktyczne zastosowanie dla celow
epidemiologicznych [Rateitschak 1 wsp. 2006]. Wartosci GI uzyskane dla poszczegolnych

powierzchni zostaly dodane i podzielone przez liczbg badanych powierzchni zebow.

PUWZ i puwz
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Stan twardych tkanek z¢bow pod katem zmian prochnicowych oceniono na podstawie
intensywnosci prochnicy zebow mlecznych i statych PUWZ/puwz (DMFT) [Klein, Palmer,
Knutson, 1938]. Wartos¢ (liczba) PUWZ/puwz jest sumg sktadowych (P + U + W dla zgbow
stalych oraz p + u + w dla zebéw mlecznych). Liczba ta przedstawia dotychczasowg historie
prochnicy 1 jej aktualng intensywno$¢, nie wskazujac jednak na aktywnos$¢. Moze by¢

obliczana dla jednej lub wiecej 0sob.
PUWZ/puwz przedstawiana jest wartoscig liczbowa, gdzie:

P/lp - to liczba zgbow stalych/mlecznych z jednym lub kilkoma ubytkami préchnicy
pierwotnej i/lub wtérnej na powierzchni Zujacej lub gladkiej zeba, do prochnicy nie
kwalifikuje si¢ zgbow z plamami i przebarwieniami innego pochodzenia oraz niedorozwojem

szkliwa
U/u - to liczba zgbow statych/mlecznych usunietych z powodu prochnicy

WI/w - to liczba zgbow statych/mlecznych z jednym lub wigcej wypetieniami, bez prochnicy

wtornej.

ICDAS Il (Migdzynarodowy System Oceny i Wykrywania Prochnicy, International Caries
Detection and Assessment System) jest klinicznym systemem punktowym, ktéry pozwala
wykrywac¢ 1 klasyfikowaé stopien zaawansowania zmiany prochnicowej oraz oceniaé jej
aktywno$¢. Zostal opracowany dla celéw epidemiologicznych i klinicznych, a takze w celu
szacowania rozwoju lub zatrzymania choroby prochnicowej oraz do oceny dziatan

profilaktycznych [Dikmen 2015, Ismail i wsp. 2007].

System ten moze by¢ stosowany do oceny powierzchni koron lub korzeni zebow
I W przeciwienstwie do innych systemow klasyfikuje roéwniez zmiany w obrgbie szkliwa,

ktore nie sg ubytkami.

System ICDAS Il bada zmienione powierzchnie oraz ocenia potencjalng gltebokos¢ zmiany

prochnicowe;j (tabela 3).

Tabela 3. Kryteria oceny ICDAS Il [Ismail i wsp. 2007]

kod charakterystyka

0 | zab zdrowy: brak zmiany w translucencji szkliwa po osuszaniu przez 5 sekund; hipoplazja,

fluoroza, abrazja, erozja oraz zewnatrz- i wewnatrzpochodne przebarwienia sa zapisywane jako
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zdrowa powierzchnia

pierwsza wizualna zmiana szkliwa: bruzda/dotek ogladany bez osuszenia (na mokro) wyglada
prawidtowo, ale po osuszaniu przez 5 sekund (prowadzacym do dehydratacji) ujawnia

prochnicowa nieprzezierno$¢ (biatg lub brazows)

wyraznie dostrzegalna zmiana na osuszonym szkliwie: zab oceniany bez osuszenia wykazuje
nieprzezierno$¢ (biata plama prochnicowa) i/ lub brazowe przebarwienie prochnicowe, ktére

jest szersze niz naturalna bruzda/dotek i niezgodne z klinicznym obrazem zdrowego szkliwa

zlokalizowane odtamanie szkliwa z powodu prochnicy bez dostrzegalnej zgbiny lub lezacego
ponizej zaciemnienia: wilgotny zab wykazuje wyrazng nieprzezierno$¢ prochnicowa (biata
plama) i/lub bragzowe przebarwienie prochnicowe; po osuszeniu przez 5 sekund utrata struktury
szkliwa przy wejsciu lub wewnatrz dotka/bruzdy jako wizualnie dostrzegalna demineralizacja
(Sciany bruzdy/dotka nieprzezierne, biate, brazowe lub ciemnobrazowe); brak przerwania
ciagglosci catego szkliwa, zgbina nie jest dostrzegalna na $cianie lub dnie; po przesunigciu
delikatnie zgtebnikiem zakonczonym kuleczka wzdtuz bruzdy lub dotka, wpada on w ubytek

szkliwa

ciemny cien zebiny lezacej pod miejscowo odtamanym lub nienaruszonym szkliwem; zmiana
wyglada jak zaciemnienie powierzchni z nienaruszonym szkliwem, moze tez wykazywaé
zlokalizowane odtamanie szkliwa (przy czym utrata ciaglosci szkliwa nie odstania zebiny); cien
zebiny jest tatwiej dostrzegalny na wilgotnym zgbie; zaciemnienie wynika z zabarwienia
(koloru szarego, niebieskiego lub brazowego) zmienionej prochnicowo zebiny, ktora przeswieca

przez szkliwo

wyrazny ubytek z dostrzegalng zebing; ubytek w nieprzeziernym lub przebarwionym szkliwie
odstania zgbing; przy ogladaniu zgba bez osuszenia stwierdza si¢ utrate struktury zeba przy
wejsciu lub wewnatrz dotka/bruzdy; dostrzega si¢ takze demineralizacje (nieprzezierne biale,
bragzowe lub ciemnobrazowe $ciany) i odstonieta zgbing; obecno$¢ ubytku w zebinie zostaje
potwierdzona, gdy kuleczka zglebnika wchodzi w ubytek (w dotkach i szczelinach grubosé

szkliwa wynosi 0,5-1mm)

rozlegly ubytek z dostrzegalna zgbing: wyrazna utrata struktury zgba, ubytek jest zardéwno
gleboki, jak i szeroki; zebina dostrzegalna jest na $cianach i dnie ubytku; ubytek obejmuje co

najmniej %2 powierzchni zgba lub moze sigga¢ miazgi
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3.4. Pobranie probek sliny calkowitej z jamy ustnej

Zbieranie probek $liny przeprowadzano w godzinach porannych, pomiedzy godzing
8.00 a 11.00, po uptywie okoto 90 minut od ostatniego positku i1 wykonywania zabiegow
higienicznych w jamie ustnej. Kazde dziecko przed zbieraniem probek §liny przeptukato jame
ustng woda, nastgpnie po uplywie 5 minut rozpoczynano kolekcjonowanie §liny. Podczas
pobierania dziecko znajdowato si¢ w oddzielnym pomieszczeniu. Zbieranie probek $liny
niestymulowanej odbywalo si¢ przez okoto 15 minut. Podczas zbierania probek dzieci
zajmowaly pozycj¢ siedzacg w kierunku lekkiego pochylenia tutowia do przodu, unikajac
stymulacji bodzcami zewngtrznymi. Dzieci poinstruowano uprzednio, aby po rozpoczegciu
badania, nie przelykaly $liny i pozwalaly jej sptywac do kalibrowanych, cylindrycznych
probowek.

Probki pelnej sliny spoczynkowej w ilosci okoto 3-5 ml byly odwirowywane
z predkoscig 4500 obrotow/minute przez 15 minut (Labofuge 200, Heraeus Sepatech,
Germany), nastepnie przenoszono pipeta automatyczng do kodowanych proboéwek typu
Eppendorf objetos¢ ok. 1,5 ml supernatantu $liny. Bezposrednio po przygotowaniu probek
zamrazano je w temperaturze -20°C. W ciggu kolejnych 2 tygodni, w pojemniku chtodzacym,
probowki Eppendorf transportowano do laboratorium w Zaktadzie Genetyki Klinicznej na
Wydziale Lekarskim Collegium Medicum w Bydgoszczy, Uniwersytetu Mikotaja Kopernika
w Toruniu, gdzie zamrazano je do temperatury -80°C i przechowywano do czasu wykonania

oznaczen biochemicznych.

3.4.1. Pobranie probek z jamy ustnej do badan genetycznych

Do analizy genetycznej pobierano dwukrotnie wymaz z blony §luzowej policzkow
przy uzyciu standardowych wymazowek, ktore nastgpnie zamrazano w temperaturze -20°C
I przekazywano po okoto 2 tygodniach do laboratorium Katedry Genetyki Uniwersytetu

Mikotaja Kopernika w Toruniu.

U czegsci pacjentow z grupy badanej analize genetyczng wykonano z probek $liny
zebranej do osobnych zestawow Oragene-DNA OG-500 (DNAGenotek), z ktorych DNA
izolowano wedtug instrukcji podanej przez producenta. Zebrany material byt przechowywany
w temperaturze 4°C do czasu izolacji. Nastgpnie izolat DNA zamrazano w -20°C do czasu
wykonania analiz genotypowania, ktére wykonano réwniez w laboratorium Katedry Genetyki

Uniwersytetu Mikotaja Kopernika w Toruniu.
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3.5.  Opis testow laboratoryjnych

Analizy wybranych sktadnikéw $liny i poziomu kortyzolu dokonano w laboratorium
Zaktadu Genetyki Psychiatrii, Katedry Psychiatrii Uniwersytetu Medycznego im. Karola
Marcinkowskiego w Poznaniu.

Analiza biochemiczna $liny od grupy badanej i kontrolnej obejmowata oznaczenie:

J stezenia wolnego kortyzolu w $linie catkowitej
J stezenia immunoglobuliny IgA w $linie catkowitej
. stezenia a-amylazy $linowej w $linie catkowitej

Analiz¢ genetyczng polimorfizmu pojedynczego nukleotydu SNP rs7903146 genu
Transcription Factor 7-Like 2 (TCF7L2) dokonano w laboratorium przy Katedrze Genetyki

Uniwersytetu Mikotaja Kopernika w Toruniu.

3.5.1. ELISA - test immunoenzymatyczny

ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay) jest ilosciowym testem
immunoenzymatycznym opartym o faze stata, ktory stuzy do oznaczenia stgzenia antygenu

w badanej probce z wykorzystaniem barwnikow fluorescencyjnych.

Okreslenia poziomu stezenia wolnego kortyzolu, immunoglobuliny typu A (IgA)
oraz alfa-amylazy w S$linie dokonano przy uzyciu odpowiednio dedykowanych testow
immunoenzymatycznych zgodnie z instrukcjami producenta. Odczytu gestosci optycznej
dokonano przy uzyciu czytnika spektrofotometrycznego (Biochrom Asys UVM 340
Microplate Reader), dla dtugosci fali 450 nm +/-10 nm niezwtocznie po zastopowaniu reakcji
barwnej. Wszystkie oznaczenia wykonano w dwdch powtdrzeniach. Do oceny statystycznej
wykorzystano sredniag z dwoch pomiaréw. Zatozono, ze w przypadku roznicy pomigdzy
pomiarami gestosci optycznej wigkszej niz 10% dla pojedynczej probki, wynik nie bedzie
uwzgledniany w analizie statystycznej. Stezenia w probkach badanych wyliczano

stosujgc 4-parametrowy algorytm (4 parameter logistic).
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3.5.2. Test kompetencyjny — Cortisol free in Saliva ELISA Kit, DEMEDITEC,
nr kat. DES6611

W badaniach wilasnych zastosowano test kompetencyjny - Cortisol free in Saliva
ELISA Kit, DEMEDITEC, nr kat DES6611.

Studzienki ptytki zostaly optaszczone kréliczymi przeciwciatami poliklonalnymi
przeciwko czasteczkom kortyzolu. Endogenny kortyzol zawarty w probach pacjentow
konkuruje z kortyzolem skoniugowanym z polimerem peroksydazy chrzanowej o wigzanie
do przeciwcial zwigzanych na plytce. Im mniej przeciwcial wyznakowanych potaczy si¢

Z antygenem, tym stabsza reakcj¢ barwng zaobserwujemy.

Czuto$¢ metody oznaczania wolnego kortyzolu wynosi 0,014 ng/ml, natomiast gérna
granica wykrywanego stgzenia w stosowanym te$cie wynosi 30 ng/ml. W celu wykonania
krzywej kalibracyjnej przygotowywano szereg rozcienczen standardu: 30 ng/ml, 7 ng/ml,
1,7 ng/ml, 0,4 ng/ml, oraz 0,1 ng/ml. Ponadto do kazdego szeregu oznaczen wigczano
kontrole wzorcowe o niskim (QC Low) i wysokim stezeniu kortyzolu (QC High). Protokoét

wykonania analizy obejmowat nastepujace etapy:

1. Do zaglebien ptytki polistyrenowej oplaszczonej przeciwciatami skierowanymi
przeciwko poszukiwanym czasteczkom kortyzolu dodano po 100 pl standardéw,

blanku, prob wzorcowych oraz préb badanych.

2. Nastgpnie dodano do wszystkich studzienek 50 pl koniugatu kortyzolu i polimeru

peroksydazy chrzanowej (poly-HRP).
3. Proby poddano godzinnej inkubacji w temperaturze 4°C (na wytrzasarce).
4. Przeprowadzono trzykrotne plukanie buforem ptuczacym (300 pl na studzienke).
5. Dodano po 200 ul substratu reakcji barwnej, tetrametylobenzydyny (TMB).
6. Proby poddano 30-minutowej inkubacji w temperaturze pokojowej w ciemnosci.

7. Zahamowano reakcje barwna poprzez dodanie 50 pl roztworu kwasu.
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3.5.3. Test podwojnego wigzania - Secretory IgA in human biological fluids ELISA Kit,
DEMEDITEC, nr kat. DEXK276

Podczas prowadzonych badan zastosowano test podwdjnego wigzania (kanapkowy)
-Secretory IgA in human biological fluids ELISA Kit, DEMEDITEC, nr kat. DEXK276.

Studzienki ptytki zostaly oplaszczone mysimi przeciwcialami monoklonalnymi
przeciwko ludzkiej immunoglobulinie sekrecyjnej klasy IgA. Badane antygeny zostaja
zwigzane z przeciwciatami, ktérymi zostata optaszczona ptytka. Niezwigzane antygeny
zostaja usunigte w trakcie ptukania. Nastepnie dodawane jest drugie przeciwciato (mysie
przeciwcialo monoklonale przeciwko tancuchom alfa ludzkiej immunoglobuliny sekrecyjnej
IgA) wyznakowane przez enzym peroksydazy chrzanowej. Nastepnie roztwor
substrat/chromofor jest dodawany na plytkg, a enzym katalizuje reakcje 1 obserwujemy

barwny produkt reakcji, ktory odczytujemy spektrofotometrycznie.

Czuto$§¢ metody oznaczania IgA wynosi 1,2 pg/ml, natomiast gérna granica
wykrywanego stezenia w stosowanym tescie wynosi 400 pg/ml. W celu wykonania krzywej
kalibracyjnej przygotowywano szereg rozcienczen standardu: 2 ug/ml, 20 pg/mi, 40 pg/ml,
100 ng/ml, oraz 400 pg/ml. Ponadto do kazdego szeregu oznaczen wilaczano kontrolg

pozytywna. Protokot wykonania analizy obejmowat nastgpujace etapy:

1. Do zaglebien ptytki polistyrenowej oplaszczonej przeciwciatami skierowanymi
przeciwko antygenom IgA dodano po 100 pl standardow, blanku, kontroli oraz prob

badanych rozcienczonych w stosunku 1:100.
2. Proby poddano 90-minutowej inkubacji w temperaturze 37 °C.
3. Przeprowadzono trzykrotne ptukanie buforem ptuczacym (300 pl na studzienke).

4. Nastepnie dodano do wszystkich studzienek 100 pl koniugatu przeciwciala
drugorzedowego i polimeru peroksydazy chrzanowej (poly-HRP).

5. Proby poddano 30-minutowej inkubacji w temperaturze 37 °C.

6. Przeprowadzono pigciokrotne plukanie buforem pluczacym (300 pl na studzienke).
7. Dodano po 100 pl substratu reakcji barwnej, tetrametylobenzydyny (TMB).

8. Proby poddano 20-minutowej inkubacji w temperaturze pokojowej w ciemnosci.

9. Zahamowano reakcje barwng poprzez dodanie 100 pl roztworu kwasu.
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3.5.4. Test kompetencyjny — Alpha-Amylase Saliva ELISA Kit, DEMEDITEC, nr kat.
DEEQ6231

W prowadzonych badaniach postuzono si¢ testem kompetencyjnym Alpha-Amylase
Saliva ELISA Kit, DEMEDITEC, nr kat DEEQ6231.

Studzienki ptytki zostaly optaszczone przeciw-kréliczymi przeciwciatami.
W pierwszej czesci reakcji na ptytke dodawane s3 razem: rozcienczone proby pacjentow,
koniugat alfa-amylazy i enzymu peroksydazy oraz specyficzne krolicze przeciwciata
poliklonalnych anty-alfa amylazy. Alfa-amylaza zawarta w probach pacjentéw konkuruje
Z przeciwciatami skoniugowanymi z peroksydaza o wigzanie do specyficznych przeciwciat.
Im mniej przeciwcial wyznakowanych potaczy si¢ z antygenem, tym stabsza reakcje barwng

zaobserwujemy.

Czuto$¢ metody oznaczania alfa-amylazy wynosi 3,6 U/ml, natomiast gérna granica
wykrywanego st¢zenia w stosowanym tescie wynosi 500 Ug/ml. W celu wykonania krzywej
kalibracyjnej przygotowywano szereg rozcienczen standardu: 500 U/ml, 200 U/ml, 80 U/ml,
30 U/ml, oraz 10 U/ml. Ponadto do kazdego szeregu oznaczen wigczano kontrole wzorcowe.

Protokét wykonania analizy obejmowat nastepujace etapy:

1. Do zaglebien ptytki polistyrenowej dodano po 20 pl standardow, blanku, prob

wzorcowych oraz prob badanych rozcienczonych w stosunku 1:200.

2. Nastepnie dodano do wszystkich studzienek 100 upl koniugatu alfa-amylazy

Z peroksydaza oraz 100 pl poliklonalnych przeciwciat anty-alfa amylazy.
3. Proby poddano godzinnej inkubacji w temperaturze 4 °C (na wytrzasarce).
4. Przeprowadzono trzykrotne ptukanie buforem ptuczacym (300 pl na studzienkg).
5. Dodano po 100 pl substratu reakcji barwnej, tetrametylobenzydyny (TMB).
6. Proby poddano 15-minutowej inkubacji w temperaturze pokojowej w ciemnosci.

7. Zahamowano reakcje barwng poprzez dodanie 100 pl roztworu kwasu.
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3.5.5. Przygotowanie prébek z jamy ustnej do badan genetycznych

Genomowe DNA z wymazowek izolowano przy uzyciu zestawu GeneMATRIX Swab-
Extract DNA Purification Kit wg protokotu producenta (EURx Sp. z 0.0.) wymywajac DNA
Z kolumny 50 pl buforu elucyjnego. St¢zenie otrzymanego DNA sprawdzono w 16 losowo
wybranych prébach poprzez pomiar absorbancji Azeo - $rednie stezenie DNA wynosito
39,4 ng/ul. DNA przechowywano w -20°C.

PCR ze starterami aTCF7L2-for (5’TTAGAGAGCTAAGCACTTTTTAGGTA3’)
i aTCF7L2-rew (5’CTGACATTGACTAAGTTACTTGC3’) zsyntetyzowanymi przez firme
GENOMED S.A. przeprowadzano w objetosci 20 pl mieszaniny reakcyjnej. W jej sktad
wchodzity: 1 pl r-ru DNA; 2 pl 10x Pol buffer B (EURx Sp. z 0.0.); po 0,5 ul 10 uM r-réw
obu starterow; 0,8 ul 5 mM r-ru dNTP (EURX Sp. z 0.0.); 14,2 ul sterylnej dejonizowane;j
H20; 1 ul Color Taqg DNA polymerase (EURx Sp. z 0.0.). Wyjatek stanowity 4 proby od
uczestnikow badania z ADHD, w ktorych stezenie izolowanego DNA izolowanego
przekraczalo 1 pg/ul — w tych przypadkach do reakcji PCR pobierano 0,5 pl r-ru DNA,
a mieszaning reakcyjng uzupetniano 0,5 ul H20. Reakcje amplifikacji prowadzono
W nastgpujacych warunkach: 94°C przez 3 min; 33 cykle: 94°C przez 30 s, 52°C przez 30 s,
72°C przez 30 s; 72°C przez 5 min. W razie potrzeby produkty reakcji PCR przechowywano
w -20°C.

Calg objetos¢ produktu reakcji PCR trawiono w objetosci 25 ul ok. 1 jedn. enzymu
restrykcyjnego Rsal (EURX Sp. z 0.0.) w buforze dostarczonym przez producenta. Trawienie
prowadzono w 37°C przez noc. Produkty trawienia 1 marker wielkosci DNA (Perfect Plus 50-
500 bp DNA Ladder, EURx Sp. z 0.0.) rozdzielano elektroforetycznie w 3% zelu
agarozowym z bromkiem etydyny w buforze TAE. Elektroforogramy archiwizowano
w postaci zdje¢ w UV (rycina 1).

Rycina 1 przedstawia zdjgcie w Swietle UV przyktadowego zelu z bromkiem etydyny
po elektroforezie trawionych Rsal produktow PCR specyficznych dla fragmentu genu
TCF7L2. Sciezka M - marker wielkosci DNA (po lewej stronie podano wielkosci fragmentow
wzorcowych w pz), w kolejnych parach $ciezek Zelu trawione produkty PCR otrzymane na
matrycy DNA od tej samej osoby z dwu wymazéw z jamy ustnej podpisane oznaczonym
genotypem polimorfizmu rs7903146. Produkt PCR 1 wariant T, pozbawiony miejsca cigcia dla
Rsal, ma wielkos¢ 116 pz, wariant C zostaje rozcigty na fragmenty 91 pz i (niewidoczny

w zelu) 25 pz.
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Rycina 1. Zdjecie przyktadowego elektroforogramu
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3.6. Analiza statystyczna — opis

W pracy analizowano parametry, ktore byty danymi ilosciowymi na skali interwatowej
oraz dane jakosciowe na skali porzadkowej lub skali nominalnej. Parametry ilo$ciowe
przedstawiono za pomocg sredniej arytmetycznej+odchylenie standardowe, mediany, wartosci
maksymalnej 1 minimalnej oraz rozstgpu kwartylowego (kwartyl dolny QI1, kwartyl gorny
Q3). Zmienne na skali porzadkowej przedstawiono za pomocg mediany oraz wartosci
minimalnej 1 maksymalnej czy kwartyli. Dla danych jako$ciowych na skali porzadkowej oraz
nominalnej podano liczebno§¢ badanej cechy w analizowanym materiale z zapisem
procentowym. Wybrane zmienne przedstawiono graficznie za pomocg wykresow

,ramka-wasy”, wykresow kotowych czy stupkowych.

Zgodno$¢ z rozkladem normalnym zmiennych na skali interwatowej badano testem
Shapiro-Wilka, natomiast réwno$¢ wariancji weryfikowano testem Levenea. W przypadku
braku zgodnos$ci z rozktadem normalnym lub danych na skali porzadkowej stosowano testy
nieparametryczne. Do poréwnania dwoéch niezaleznych grup uzyto odpowiednio testu
parametrycznego t Studenta, testu Welcha (brak réwnosci wariancji) Iub testu
nieparametrycznego Manna-Whitneya. Zmienne na skali nominalnej (tabele wymiaru 2x2)
analizowano za pomoca testu niezaleznosci Chi-kwadrat Pearsona lub Chi-kwadrat
Z poprawka Yates’a. W przypadku tabeli wymiaru 3x2 zastosowano test Fishera-Freemana-
Haltona.

Zalezno$ci miedzy poszczegbdlnymi parametrami badano stosujac  analize
wspolczynnika korelacji liniowej Pearsona lub wspotczynnika korelacji rangowe;j
Spearmanna (dla skali porzadkowej lub interwalowej bez spelnionego zatozenia

0 normalnosci rozktadu).

Analize¢ przeprowadzono za pomocg dwustronnych testow statystycznych na poziomie
istotnosci a=0,05 w pakiecie statystycznym STATISTICA v.13.0 firmy StatSoft oraz przy
pomocy pakietu StatXact v.11.0 firmy Cytel Studio [Stanisz 2006a; Stanisz 2006b].

Analiza statystyczna zostala wykonana w Katedrze 1 Zakladzie Informatyki

i Statystyki Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu.
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4. WYNIKI BADAN

4.1. Analiza statystyczna wynikow badania

4.1.1. Dane spoteczno-ekonomiczne

Na pytania zawarte w ankiecie rodzica odpowiedzi udzielito 100% rodzicow. Posrod
wszystkich przebadanych dzieci, przewazajaca czesé (55,5%) stanowity rodziny mieszkajace
w miastach powyzej 100 tysiecy mieszkancow, 13,4 % osob bioragcych udziat w badaniu, to

mieszkancy mniejszych i §rednich miast, a pozostali badani to mieszkancy wsi 31,1%.

Charakterystyka rodzin w ankiecie rodzica odzwierciedlata aktualny uktad

sprawowanej opieki nad dzieckiem.

Wsrod rodzin z dzieémi z ADHD dominowaly rodziny pelne z dwojgiem
biologicznych rodzicow 71,8%. Odsetek rodzin z jednym rodzicem biologicznym dziecka
I jego partnerem to 10,3%, a 15,4% stanowily rodziny niepeilne, z rodzicem samotnie
wychowujacym  dziecko. W jednym przypadku rodzing stanowila rodzina zastgpcza

wzgledem badanego dziecka.

W grupie kontrolnej rowniez dominowaty rodziny petne z dwojgiem biologicznych
rodzicow 91,2%. Rodziny z jednym rodzicem biologicznym dziecka i1 jego partnerem
stanowily 3,8%, a rodziny niepelne, z rodzicem samotnie wychowujacym dziecko - 5%.
Zestawienie danych z Ankiety Rodzica dotyczacych miejsca zamieszkania badanych oraz

charakterystyke rodzin w obu grupach przedstawiono na rycinie 2 i 3
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Rycina 2. Miejsce zamieszkania dzieci z grupy badanej i kontrolnej
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Kontrola
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M rodzina petna, z dwojgiem biologicznych rodzicow
B rodzina petna, z rodzicem badanego dziecka i jego partnerem

B rodzina niepetna z rodzicem samotnie wychowujgcym dziecko
rodzina zastepcza wzgledem badanego dziecka

Rycina 3. Charakterystyka rodzin grupy badanej i kontrolnej
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4.1.2. Dane okoloporodowe

Ankietowani rodzice odpowiadali takze na pytania zwigzane z cigzg i okresem
okotoporodowym badanych dzieci. Medyczne informacje bardzo czgsto byly pozyskiwane
z ksigzeczki zdrowia dziecka, ktéra rodzic posiadal podczas wizyty w gabinecie

stomatologicznym.

W grupie badanej przebieg cigzy u 30 matek (76,9%) badanych dzieci przebiegt
prawidtowo, a u 9 kobiet (23,1%) cigza byta powiktana (rycina 6).

Ankietowanych zapytano takze o jedna z wazniejszych kwestii w prowadzonych
badaniach, czyli o przezywany przez matke stres w czasie cigzy lub obecno$¢ w tym okresie
probleméw emocjonalnych. 51,3% ankietowanych matek uwazalo, Ze nie doswiadczyto
dlugotrwatego 1 silnego stresu oraz nie przezywalo probleméw emocjonalnych. Natomiast
43,6% pytanych matek bylo zdania, ze w cigzy z pewnych wzgledow, przezywaly
dhugotrwaty i silny stres lub miato istotne problemy emocjonalne (rycina 7). Dwie matki
(5,1%) na pytanie o przezywany w cigzy stres i obecne problemy emocjonalne udzielity
odpowiedzi: nie wiem. Matki badanych dzieci majace pordd naturalny wsrod ankietowanych
to 25 kobiet (64,1%), 13 kobiet ( 33,3%) rodzito przez cesarskie cigcie, a u 1 matki (2,6%)
porod przebiegt z uzyciem proéznociggu. Rycina 5 przedstawia rodzaj porodu z podzialem na

naturalny i wspomagany.

Wszyscy ankietowani udzielili odpowiedzi na pytanie W ktorym tygodniu cigzy
urodzito sie¢ dziecko? W prowadzonych badaniach $rednia dotyczaca tygodnia porodu
wynosita 39,2. Podczas przeprowadzania ankiety stwierdzono, ze nie w kazdej ksigzeczce
zdrowia dziecka byla podana punktacja w skali Apgar w pierwszej, trzeciej, piatej oraz
dziesigtej minucie zycia noworodka. Najwiecej danych, bo az 25 badanych dzieci miato
zaznaczong punktacje w skali Apgar w 1 minucie. W trzeciej minucie - 16 osob, w piatej - 18,

a w dziesigtej minucie - 15 dzieci (tabela 5).

W Ankiecie Rodzica wszystkie osoby z grupy badanej podaly mase urodzeniowag
dziecka. Ankietowani rodzice podali liczbe miesiecy, przez ktore ich dzieci byly naturalnie

karmione piersig. Srednia wyniosta 6,6 miesigca z maksimum na poziomie 36 miesigcy.

Dane dotyczgce punktacji w skali Apgar zostaly przedstawione w tabeli 5, a rodzaju

karmienia na rycinie 4.
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Rycina 4. Porownanie rodzaju karmienia dziecka w okresie noworodkowym i niemowlecym dla obu grup
(p=0,128)

W grupie kontrolnej przebieg ciazy u 75 matek (93,8%) badanych dzieci przebiegt

prawidtowo, a u 5 kobiet (6,2%) lekarz stwierdzit powiktania (rycina 6).

Na pytanie o przezywany w cigzy silny i dtugotrwaly stres lub wystepowanie w cigzy
problemow emocjonalnych 23 matki (28,8%) udzielity odpowiedzi twierdzacej, a 57 matek
(71,2%) zaprzeczylo wystgpowaniu stresujacych przezyé w okresie cigzy (rycina 7).

Matki majace pordd naturalny wérod ankietowanych to 56 kobiet (70%), a 24 kobiety
(30%) rodzity przez cesarskie cigcie (rycina 5).

W grupie kontrolnej $rednia dotyczaca tygodnia porodu wynosita 39,5. Dane
dotyczace punktacji w skali Apgar przedstawiono w tabeli 5. Najwiecej danych, bo az
u 67 badanych dzieci zaznaczono punktacje w skali Apgar w pierwszej minucie, w trzeciej

minucie u 39, w piatej U 56, a w dziesiatej minucie U 45 dzieci.

Informacje dotyczace rodzaju karmienia dziecka przedstawiono na rycinie 4.
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Ankieta zawierata rowniez pytanie o liczb¢ miesiecy, przez ktore ich dzieci byty
naturalnie karmione piersig. Srednia wyniosta 5,5 miesigca z maksimum na poziomie 18
miesi¢cy. W Ankiecie Rodzica wszystkie osoby z grupy kontrolnej podaty mase¢ urodzeniowa
dziecka.

60
50

40

W pordd naturalny
M pordd wspomagany

30

Liczba oso6b

25

20

10

0 p>0,05
Grupa ADHD Grupa Kontrolna

Rycina 5. Rodzaj porodu w obu grupach (p>0,05)

Wykazano brak zalezno$ci miedzy rozpoznaniem ADHD u dzieci a przebytym
rodzajem porodu (naturalny/wspomagany). Liczba odpowiedzi w grupie kontrolnej (30% -
porod wspomagany, 70% - naturalny) nie rozni si¢ istotnie (p>0,05) od odpowiednich
odpowiedzi w grupie ADHD (36% - wspomagany, 64% - naturalny, ), (rycina 5).

Natomiast poréwnanie obu grup wykazato istotng réznice mig¢dzy grupa ADHD,
a grupg kontrolng dotyczaca przebiegu cigzy (p=0,018). Liczba cigz nieprawidtowych
w grupie kontrolnej (6,2%, 5 ciaz z 80) rozni si¢ istotnie od liczby cigz z nieprawidlowym
przebiegiem u matek dzieci z ADHD (9 z 39, co stanowi 23,1%). Dowodzi to istotnej

korelacji migdzy wystapieniem ADHD u dzieci a przebiegiem cigzy ich matek (rycina 6 ).
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Rycina 6. Porébwnanie przebiegu cigzy w obu grupach (p=0,018)

Na podstawie danych o stanie emocjonalnym w czasie cigzy matek dzieci z ADHD
i grupy kontrolnej, liczba odpowiedzi na TAK (przezycie silnego stresu w cigzy lub problemy
emocjonalne) w grupie kontrolnej (23 osoby z 80, stanowi to 28,8%) rozni si¢ istotnie
od takich odpowiedzi w grupie ADHD (20 z 39 tj. 51,3%). Zatem istnieje zalezno$¢ migdzy
wystgpieniem ADHD u dzieci a wystepowaniem znaczgcego Stresu psychicznego u kobiet
W czasie cigzy (p<0,05), (rycina 7).
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Rycina 7. Poréwnanie wystepowania sytuacji stresujacych w cigzy w obu grupach (p=0,003)

Wykazano zalezno$¢ pomiedzy wystgpieniem ADHD u dzieci a wystgpowaniem

W cigzy stresowych sytuacji i problemoéw emocjonalnych (p = 0,003).

Ze wzgledu na to, ze dwie matki z grupy badanej na pytanie o stresujace wydarzenia

W cigzy odpowiedzialy ,,nie wiem” dokonano rdwniez analizy statystycznej na grupie badanej

n=37, bez uwzglednienia odpowiedzi ,,nie wiem”. Takze w tym przypadku analiza wykazata

istotne roznice p=0,008 (tabela 4).

Tabela 4. Analiza w obu grupach wystepowania sytuacji stresujgcych w cigzy lub probleméw emocjonalnych bez

odpowiedzi ,,nie wiem” (p=0,008)

Sytuacje stresujace w ADHD Kontrola
cigzy/problemy emocjonalne =37 =80
ilosciowo 20 23
tak
% 54,1% 28,8%
ilosciowo 17 57
nie
% 45,9% 71,2%
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Tabela 5. Parametry noworodkowe i punktacja w skali Apgar w pierwszych minutach zycia u dzieci obu grup

G ADHD Kontrola
rupa p-wartos¢
Parametr n=39 n=80
Dhugo$é ciazy [tyg] 39,241,9* 39,4+1,8* p=0,194
Masa UEﬁdie”iOWE‘ 3508,1+584,8* 3449,6+597,3* p=0,637
g
y - 6,6+8,0* 5,55+4,1*
Dhugo$c¢ karmienia p=0,559
[ms] 4,0 (0-36)** 5,5 (0-18)**
- - ** _ Kk
H - ** _ *%x
3 min 10,0 (2-10) 10,0 (2-10) 00,861
Apgar
. _ *%
5 min 10,0 (2-10)** 10,0 (2-10) 0=0,935
10 min 10,0 (2-10)** 10,0 (2-10)** 0=0,826

*Srednia + odchylenie standardowe
**Mediana (min-max)

4.1.3. Ocena aktualnego rozwoju fizycznego dzieci

Ocena aktualnego rozwoju biologicznego dzieci przeprowadzona na podstawie
pomiarow ciata wykazatla istotne roznice w masie ciata, obwodzie bioder oraz indeksie BMI
(odpowiednio p=0,008, p<0,001, p=0,016), (tabela 6 oraz ryciny 8, 9, 10). Pozostale
parametry: wzrost i obwod talii nie wykazaly znaczacych roznic (odpowiednio p=0,103,
p=0,365), (tabela 6 i 7).
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Tabela 6. Statystyka opisowa wybranych zmiennych opisujacych parametry antropologiczne
grupy ADHD i kontrolnej

G ADHD Kontrola »
rupa (=39 1280 p-wartosc
Parametr a a
Wiek [lata] 8,8+1,2* 8,0+1,1* ns

Wysokos¢ ciata [cm] 135,6+7,6* 132,948,5* 0,103
Masa ciata [kg] 33,6+10,3* 29,3+6,4* 0,008
BMI 18,1+4,1* 16,3+2,1* 0,016
Obwdd pasa [cm] 63,3+11,5* 59,9+6,5* 0,365
Obwod bioder [cm] 75,6+9,1* 70,346,1* 0,001

* Srednia +odchylenie standardowe

Tabela 7. Porownanie masy ciata, wysokosci ciata, BMI, obwodu pasa i bioder dzieci zdrowych i z grupy

badanej
zmienna Liczebnos¢| Srednia | Mediana | Minimum |Maksimum| Dolny
Kwartyl
ADHD
Wysokos¢ ciata [cm] 39 135,6 135,0 122,0 157,2 130,5
Masa ciata [kg] 39 33,6 31,8 16,3 75,8 26,7
BMI 39 18,1 16,7 10,9 30,7 15,7
Obwod pasa [cm] 39 63,3 60,0 49,0 101,0 55,0
Obwdd bioder [cm] 39 75,6 74,0 57,5 104,0 69,0
Kontrola
Wysokos¢ ciata [cm] 80 133,0 133,0 115,0 156,0 126,0
Masa ciata [kg] 80 29,3 27,9 19,3 52,6 26,0
BMI 80 16,3 16,0 12,8 23,4 15,0
Obwod pasa [cm] 80 59,9 59,5 38,0 80,0 56,0
Obwdd bioder [cm] 80 70,3 70,0 50,0 88,0 67,0
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Rycina 8. Porownanie obwodu bioder migdzy grupa dzieci z ADHD i grupa kontrolng
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Rycina 9. Porownanie warto$ci indeksu BMI miedzy grupa dzieci z ADHD i grupa kontrolna
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Rycina 10. Poréwnanie masy ciata migdzy grupa dzieci z ADHD i grupa kontrolng

4.1.4. Analiza wynikow polimorfizmu genu TCF7L2

Analiza statystyczna wynikow dotyczacych polimorfizmu 1rs7903146 genu
Transcription Factor 7-Like 2 (TCF7L2) nie wykazata roznic miedzy grupg ADHD a grupa
kontrolng pod wzgledem zwigkszonego ryzyka wystgpienia cukrzycy typu 2 (T2D),
(p=0,529), (rycina 11).

Analiza szczegolowa wykazala rowniez, ze liczba pacjentow w analizowanych
grupach z danym genotypem nie rdznila si¢ istotnie (p>0,05). W grupie Kkontrolnej
z genotypem TT (dwa razy wigksze ryzyko T2D) bylo 6,8% dzieci, a w grupie badanej
7,4% takich pacjentdéw (p=0,855). Podobnie rozktadaty si¢ dane pod wzgledem liczby
pacjentow z genotypem CT (1,4 razy wiekszy ryzyko wystapienia T2D), w grupie kontrolnej
bylto 47,3% pacjentow, natomiast wsrod dzieci z ADHD byto to 35,9% (p=0,245).

Nie stwierdzono zatem zalezno$ci migdzy badanym polimorfizmem a wystepowaniem
u dzieci zespotu ADHD.
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Rycina 11. Poréwnanie genotypéw TCF7L2 w obu grupach (p=0,529).

Analiza statystyczna nie ujawnila istotnych korelacji migdzy polimorfizmem genu
TCF7L2 a masg ciata, wzrostem, BMI, obwodem bioder i obwodem pasa. W przypadku masy
ciata i BMI uzyskane wyniki byty na granicy istotnosci statystycznej, moze zatem zachodzi¢
tendencja w kierunku podatnosci przy obecnosci dodatkowych czynnikéw ryzyka (co
powinno sta¢ si¢ przedmiotem dalszych obserwacji i badan), (tabela nr 8).

Analiza statystyczna dokonana oddzielnie na grupie ADHD i grupie kontrolnej

nie wykazata zalezno$ci migdzy genotypem TCF7L2 a masa ciata, BMI, obwodem bioder
i pasa (p>0,05).
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Tabela 8. Korelacje polimorfizmu rs7903146 genu Transcription Factor 7-Like 2 (TCF7L2) do masy
i wysokosci ciata, BMI, obwodu bioder, obwodu pasa tacznie dla obu grup

paty porownyx;vanych wspotczynnik Spearmana-R p-warto$¢
parametrow
polimorfizm i wysoko$¢ ciala nieistotne 0,5
polimorfizm i masa ciata nieistotne 0,063
polimorfizm i BMI nieistotne 0,077
polimorfizm i obwod pasa nieistotne 0,249
polimorfizm i obwod bioder nieistotne 0,109
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4.2. Badanie podmiotowe jamy wustnej z poréwnaniem wybranych wskaznikow

stomatologicznych

W badaniu stomatologicznym wykorzystano dane dotyczace ilosci zebéw mlecznych,
ilosci zeboéw statych, a takze obliczono wskaznik puwz dla z¢gbow mlecznych, PUWZ
dla zgbow statych, ICDAS Il dla zgbow mlecznych i statych, wskaznik PCR ilosci ptytki

bakteryjnej oraz oceniono kondycj¢ dzigsta poprzez wskaznik GI.

Stan z¢bow mlecznych (tabela 9) u dzieci z grupy ADHD zdecydowanie roznit sig
statystycznie od stanu uzebienia dzieci z grupy kontrolnej, poprzez wigksza ilos¢ zgbow
z prochnicg, z¢bow wypehionych z powodu prochnicy w przesztosci (p<0,001), ogdlna suma
wskaznika puwz byta na granicy istotno$ci statystycznej (p=0,056). Stadia zaawansowania
zmian préchnicowych w zebach mlecznych rozpatrywane na podstawie przyporzadkowania
do odpowiednich stopni indeksu ICDAS wykazaty istotne réznice dla ICDAS 0, ICDAS 1,
ICDAS 2, ICDAS 5, ICDAS 6 (rycina 12, 13, 14, 15, 16) z niekorzystnymi wynikami dla
dzieci z zespotem ADHD, ktére w odréznieniu od dzieci zdrowych, miaty wigcej zgbow

mlecznych z wyzszymi stadiami choroby prochnicowe;.
Mediana z leczenia z¢gbow mlecznych w grupie ADHD wyniosta 0 (min-max, 0-1).

Stan zebow statych (tabela 10) u dzieci z grupy ADHD takze roznit si¢ statystycznie
od dzieci z grupy kontrolnej, ze wzgledu na wigksza liczbe zgbow z prochnica, ktora
zwigkszyta calkowity wskaznik PUWZ (p=0,005). Stadia zaawansowania zmian
prochnicowych w zebach statych rozpatrywane na podstawie przyporzadkowania do
odpowiednich stopni indeksu ICDAS wykazaly istotne roznice dla ICDAS 1, ICDAS 3
(rycina 17,18) z niekorzystnymi wynikami dla dzieci z grupy ADHD, ktore, w odrdznieniu od

dzieci zdrowych, mialy wigcej zmienionych prochnicowo zgbow statych.
Mediana z leczenia z¢gbow staltych w grupie ADHD wyniosta 0 (min-max, 0-0,5).

Wskaznik higieny jamy ustnej PCR (rycina 24) wypadl niekorzystnie dla grupy
badanej z ADHD i roznit si¢ znaczaco od grupy kontrolnej, czego przejawem rowniez byt
zapalny stan dzigset na poziomie pierwszego stopnia 1,1 wedtug wskaznika GI (rycina 25)

(p<0,001),
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Tabela 9. Liczba z¢béw mlecznych, indeksy prochnicy ICDAS i puwz, ogélny wskaznik ptytki PCR, indeks
GI stanu dzigset, wskaznik leczenia dla zgbow mlecznych w obu grupach

ADHD Kontrola
Grupa ‘s
p-wartoS¢
Parametr n=39 n=80
liczba ze¢bow mlecznych 11,2+ 3,6% 12,3+£2.4% ns
4,2+£3,4* 9,3+3,5*
ICDAS=0 <0,001
3,0 (0-13,0)** 9,0 (3,0-20,0)**
2,1+1,8* 0,5+0,9*
ICDAS=1 <0,001
2,0 (0-10,0)** 0 (0-5,0)**
1,4+1,2%* 1,0+1,1%*
ICDAS=2 0,094
2,0 (0-4,0)** 1 (0-5,0)**
0,2+0,5* 0,5+1,0* 0.206
ICDAS=3 0 (0-2,0)** 0 (0-5,0)**
0,4+1,2% 0,4+0,8*
ICDAS=4 0,410
0 (0-7,0)** 0 (0-4,0)**
1,7+£2.2% 0,3+0,8*
ICDAS=5 <0,001
1,0 (0 - 10)** 0 (0-3,0)**
1,1+2,0* 0,2+0,6*
ICDAS=6 0,009
0 (0-10,0)** 0 (0-2,0)**
3,3+4,0% 1,0+1,6*
p <0,001
2 (0-20,0)** 0 (0-7,0)%*
0,2+0,6* 0,120,4*
u 0,645
0 (0-3,0)** 0 (0-3,0)**
0,0+1,3* 1,0+1,8*
w 0,002
0 (0-5,0)** 2,0 (0-7,0)**
44440 3,0+£2,8
puwz 0,056
4,0 (0-20,0)** 3,0 (0-11,0)**
49, 6 £27,8* 5,9 £6,6*
PCR <0,001
45 (10,0-100,0)** 4,8 (0-40,6)**
1,1£0,8* 0,1 £0,1*
Gl <0,000
1,0 (0-2,7)** 0 (0-0,5)**
* *
Wskaznik leczenia 0,20,3 0.7+0.3 <0,001
z¢bow mlecznych 0 (0-1)** 0,84 (0-1) **

*Srednia = odchylenie standardowe
**Mediana (min-max)
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Tabela 10. Liczba zgbow statych, indeksy prochnicy ICDAS i PUWZ, ogbélny wskaznik ptytki PCR,

indeks Gl stanu dziaset, wskaznik leczenia dla zgbow statych w obu grupach

ADHD Kontrola
Grupa o
p-warto$¢
Parametr. n=39 n=80
liczba zebow statych 12,543,5% 11,24£2,9* ns
10,3+3,9* 10,1+2,8%*
ICDAS=0 0,930
10,0 (0-20,0)** 10,5 (0-14,0)**
0,9+1,1%* 0,6+0,9%*
ICDAS=1 0,071
1 (0-4,0)** 0 (0-3,0)**
0,6+1,0%* 0,5+0,9*
ICDAS=2 0,629
0 (0-3,0)** 0 (0-3,0)**
0,6+0,9* 0,1+0,3*
ICDAS=3 0,010
0 (0-4,0)** 0 (0-2,0)**
0,1+0,3* 0,01+0,1*
ICDAS=4 0,571
0 (0-1,0)** 0 (0-1,0)**
0,03+0,2* 0,01+0,1*
ICDAS=5 0,908
0 (0-1,0)** 0 (0-1,0)**
0,03+0,2*
ICDAS=6 0+0 0,824
0 (0-1,0)**
0,8+1,1* 0,1+0,4*
P 0,001
0 (0-4,0)** 0 (0-2,0)**
U 0+0 0+0 0
0,051+0,22%* 0,015+0,50
W 0,728
0 (0-1,0)** 0 (0-2,0)
0,8+0,86* 0,2+0,7*
PUWZ 0,005
0 (0-4,0)** 0 (0-3,0)**
49, 6 £27,8* 5,9 £6,6*
PCR <0,001
45,0 (10-100)** 4,8 (0-40,6)**
1,1+£0,8%* 0,1 +0,1*
Gl <0,001
1,0 (0-2,7)** 0 (0-0,5)**
Wskaznik leczenia zgbow 0,04+ 0,1% 0,5+ 0,4*
statych 0 (0_0 5) Kk 05 (O-l) Kk 0,016

*Srednia % odchylenie standardowe

**Mediana (min-max)
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Rycina 12. Poréwnanie stopnia ICDAS = 0 zebéw mlecznych w obu grupach
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Rycina 13. Poréwnanie stopnia ICDAS = 1 z¢béw mlecznych w obu grupach
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Rycina 14. Poréwnanie stopnia ICDAS = 2 zebéw mlecznych w obu grupach
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Rycina 15. Poréwnanie stopnia ICDAS = 5 z¢gbéw mlecznych w obu grupach
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Rycina 16. Poréwnanie stopnia ICDAS = 6 zeboéw mlecznych w obu grupach
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Wykres 17. Porownanie stopnia ICDAS = 1 zebow statych w obu grupach
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Rycina 18. Poréwnanie stopnia ICDAS = 3 zebow statych w obu grupach
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Rycina 19. Poréwnanie PUWZ w obu grupach
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Rycina 20. Poréwnanie wartosci P (liczby zgbow statych z prochnica) w obu grupach
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Rycina 21. Poréwnanie wskaznika puwz w obu grupach
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liczba zgbow mlecznych z wypetnieniami

o Mediana[] 25%-75% ] Min-Maks

Me=2

p=0,002

Me=0

=1
1=

KONTROLA

ADHD
Grupy

Rycina 22. Poréwnanie liczby zgbéw mlecznych z wypelnieniami w obu grupach
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Rycina 23. Poréwnanie liczby z¢gbéw mlecznych z prochnica ,,p” w obu grupach
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Rycina 24. Poréwnanie wskaznika PCR w obu grupach
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Rycina 25. Poréwnanie wskaznika GI w obu grupach
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Rycina 26. Poréwnanie wskaznika leczenia zebow mlecznych w obu grupach
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Rycina 27. Poréwnanie wskaznika leczenia zebow statych w obu grupach
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4.3. Stezenie Kortyzolu, amylazy §linowej (SAA) i Immunoglobuliny A (IgA) w $linie
calkowitej dla obu grup

Z pobranych probek sliny catkowitej wykonano oznaczenia stgzen IgA, amylazy
Slinowej oraz kortyzolu. Wartosci stezen IgA i amylazy $linowej byly istotnic wyzsze
w grupie dzieci ADHD niz w grupie kontrolnej (p<0,001 dla IgA i p=0,002 dla sAA).
Stezenie kortyzolu w §linie wynosito $rednio 6 ng/ml (ADHD) i 5,5 ng/ml (Kontrola) z
mediang 4,7 (ADHD) i 4,1 (Kontrola), bez istotnosci statystycznej rdznic pomigdzy grupami
(p=0,399), (tabela 11).

Tabela 11. Stezenia kortyzolu, amylazy §linowej, [gA w $linie catkowitej dla grupy ADHD i kontrolnej

ADHD Kontrola
grupa p-warto$¢
n=39 n=80
parametr
6,0+4,5* 5,546,3* 0399
stezenie kortyzolu [ng/ml] 47 (1,5-17,8)* 41 (02-54, 2% )
124,9+74,8* 81,2+54,5*
stezenie SAA [U/ml] 0.002
112,2 (11,7-295,9)** | 68,9 (1,3-321,1)** '
172,8+53,2* 115,1+55,9*
stezenie IgA [ug/ml] <0,001
180,5 (63,9-298,2)** | 112,8 (21,3-235,4)**

*Srednia + odchylenie standardowe
**Mediana (min-max)

W grupie badanej z ADHD wykazano dodatkowo bliski istotnosci zwigzek stezenia
kortyzolu z iloécig plytki bakteryjnej w jamie ustnej wedlug wartosci wskaznika PCR
(rs=0,29; p=0,069). Poziom immunoglobuliny A wykazat natomiast ujemna, bliskg istotnosci
statystycznej korelacje (rs=-0,29, p=0,07) z liczbg ubytkéw prochnicowych w zgbach
mlecznych (p) i dodatnig, bliska istotnosci korelacje z wartoSciami stopni stanu zapalnego
dzigset Gl (rs=0,28, p=0,08). U dzieci z grupy kontrolnej stezenie amylazy slinowej byto
istotnie statystycznie, ujemnie skorelowane z liczba zebéw mlecznych z prochnicg (rs=-0,24,
p=0,034), (tabela 12).
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Tabela 12. Korelacje amylazy, IgA i kortyzolu do wskaznikéw opisujacych stan jamy ustnej (p, P, puw,
PUW?Z, PCR, GI) w grupie badanej (n=39) i kontrolnej (n=80)

v oarametru upa wspoétczynnik wartodé
pary p grup R-Spearmana P

.. , ADHD 0,537
stezenie amylazy [U/ml] i p kontrola -0,24 0,034
— , ADHD 0,822
stezenie amylazy [U/ml] 1 P kontrola 0,524
tezenie amylazy [U/ml] i puwz ADHD oo
stezenie amylazy P kontrola 0,699
— _ ADHD 0,742
stezenie amylazy [U/ml] i PUWZ kontrola 0,815
- , ADHD 0,930
stezenie amylazy [U/ml] i PCR kontrola 0,706
- . ADHD 0,951
stezenie amylazy [U/ml] i GI kontrola 0,347
. . ADHD -0,29 0,072
stezenie IgA [ug/ml] i p kontrola 0,418
- , ADHD 0,760
stezenie IgA [ug/ml] i P kontrola 0,433
— , ADHD 0,707
stezenie IgA [ug/ml] i puwz kontrola 0,889
- _ ADHD 0,631
stezenie IgA [ug/ml] i PUWZ kontrola 0,798
— _ ADHD 0,353
stezenie IgA [ug/ml] i PCR kontrola 0,353
- , ADHD 0,28 0,084
stezenie IgA [ug/ml] i GI kontrola 0,198
. , ADHD 0,302
stezenie kortyzolu [ng/ml] i p kontrola 0,487
— , ADHD 0,243
stezenie kortyzolu [ng/ml] i P kontrola 0,538
— , ADHD 0,595
stezenie kortyzolu [ng/ml] i puwz kontrola 0,825
tezenie kortyzolu [ng/ml] i PUWZ |—— 2D oo
stezenie kortyzolu [ng/ml] i kontrola 0,998
stgzenie kortyzolu [ng/ml] i PCR ADHD 0,29 0,069
kontrola 0,387
stezenie kortyzolu [ng/ml] i GI ADHD 0,151
kontrola 0,068
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Rycina 28. Pordwnanie stezen amylazy $linowej w obu grupach
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Rycina 29. Poréwnanie stezen IgA w §linie dla obu grup
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4.4. Czestotliwosé¢ wizyt stomatologicznych dzieci z obu grup - na podstawie badan

ankietowych

Na podstawie deklaracji rodzicoéw zawarte] w badaniu ankietowym dokonano analizy
czestotliwosci uczeszczania na kontrolne wizyty stomatologiczne przez dzieci w odstgpach
3, 6 1 12 miesi¢cy. Rodzice dzieci z obu grup zadeklarowali na podobnym poziomie ostatnia
kontrolng wizyt¢ stomatologiczng, ktora odbyta si¢ w przeciggu poprzednich trzech miesigcy
(grupa badana 15,4%, grupa kontrolna 22,5%; p=0,364), (rycina 30). Natomiast
zaobserwowano roznicg w kontrolnej wizycie stomatologicznej przeprowadzonej w ciagu
ostatnich szes$ciu miesigcy migdzy grupami. Liczba dzieci z ADHD, ktére byly na wizycie
stomatologicznej w ciggu ostatnich 6 miesiecy (7 z 39 tj. 17,9%) rdzni sig¢ istotnie (p<0,001)
od dzieci zdrowych (45 z 80 tj. 56,3%), (rycina 31). Podobnie odnotowano réznice pomigdzy
dzie¢mi, ktorych rodzice zadeklarowali kontrolng wizyte stomatologiczng, ktora odbyta si¢
ponad rok temu. Liczba dzieci z ADHD, ktére byly na ostatniej kontrolnej wizycie
stomatologicznej powyzej 12 miesiecy (25 z 39, tj. 64,1%) rozni si¢ istotnie (p<0,001) od
dzieci zdrowych (17 z 80, tj. 21,3%), (rycina 32).

ADHD kontrola

B TAK W TAK

m NIE m NIE

a4.6%

Rycina 30. Porownanie liczby dzieci, ktore byly na kontrolnej wizycie stomatologicznej w ciaggu
ostatnich 3 miesigcy w obu grupach (p=0,364)
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ADHD

kontrola

= TAK 26,3%

= NIE
 TAK
= NE

ostatnich 6 miesigcy w obu grupach (p<0,001)

Rycina 31. Poréwnanie liczby dzieci, ktore byly na kontrolnej wizycie stomatologicznej w ciggu

ADHD

kontrola

64,1%
B TAK
B TAK ® NIE
mNIE

Rycina 32. Poréwnanie liczby dzieci, ktore byly na kontrolnej wizycie stomatologicznej ponad rok
temu w obu grupach (p<0,001)
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4.5. Nawyki zywieniowe — na podstawie badan ankietowych

Na podstawie ankiety dotyczacej zywienia i nawykow dietetycznych dokonano
analizy w zakresie spozywania stodyczy i stodzonych napojow gazowanych. Wykazano, ze
95% dzieci z ADHD codziennie spozywa stodycze, w porownaniu do 39% dzieci z grupy
kontrolnej, tym samym analiza statystyczna pokazata istotne roznice (p<0,001, rycina 33).
Roéwniez spozywanie stodyczy migdzy gtdéwnymi positkami bylo istotnie wyzsze w grupie

dzieci z ADHD w poréwnniu do grupy kontrolnej, gdzie 85% dzieci z ADHD spozywa

stodycze miedzy positkami i 29% dzieci z grupy kontrolnej (p<0,001, rycina 34).

ADHD

KONTROLA

B Stodyeze TAK B Stody cze TAK
B Stodycze NIE W Stodycze NIE
Rycina 33. Spozywanie stodyczy codziennie w obu grupach (p<0,001)
ADHD KONTROLA

® Sfodycze ® Sfodycze
migdzy miedzy
positkkami TAK positkami TAK

B Sfodycze B Sfodycze
miedzy migdzy
positkami NIE positkami NIE

Rycina 34. Spozywanie stodyczy pomiedzy gtéwnymi positkami w obu grupach (p<0,001)
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Porownujgc, na podstawie wypetnionych ankiet, picie stodzonych, gazowanych
napojéw rowniez wykazano istotne rdznice pomiedzy grupami, 69% dzieci z ADHD pije

stodzone napoje gazowane w poréwnaniu do 24% dzieci z kontroli (p<0,001, rycina 35).

ADHD KONTROLA

¥ Mapoje stodzone
gazowane TAK

B Napoje stodzone
gamvwane TAK

B Napoje stodzone
gazowane NIE

B Napoje stodzone
gazovwane NIE

Rycina 35. Poréwnanie picia stodzonych, gazowanych napojow w grupie ADHD i kontrolnej (p<0,001)

Kolejnym pytaniem w ankiecie zywieniowej bylo: Czy dziecko pije pomiedzy
positkami inne napoje niz woda? W odpowiedziach, 100% dzieci z ADHD pije mig¢dzy
positkami nie tylko wodg, w porownaniu do 74% dzieci z grupy kontrolnej. Istotnos¢

statystyczna wyniosta p<0,001 (rycina 36).

ADHD KONTROLA

B Inne napoje
TAK

B Inne napoje
TAK

¥ Inne napoje
MIE

¥ Inne napoje
NIE

Rycina 36. Poréwnanie picia innych napojow niz woda migdzy positkami w obu grupach (p<0,001)
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4.6. Odczuwanie bolu w jamie ustnej w przeszlosci i aktualnie oraz lek zwigzany

z zabiegami stomatologicznymi — na podstawie badan ankietowych

W przeprowadzonej ankiecie na temat historii i aktualnie odczuwanego dyskomfortu
bolowego W jamie ustnej u dzieci z obu grup, analiza statystyczna wykazata istotne réznice
miedzy grupami (p<0,001). Liczba dzieci z ADHD, ktére podaly w ankiecie bol w jamie
ustnej w dniu badania wyniosta 15 (38,5%) w poréwnaniu do 2 dzieci (2,5%) z grupy
kontrolnej (rycina 37). Réwniez odpowiedzi na pytanie o dolegliwosci bolowe ze strony jamy
ustnej odczuwane w przesziosci pomiedzy grupami roznily si¢ istotnie. W grupie ADHD
32 dzieci (82,1%) podato, ze w przesztosci odczuwato bol w jamie ustnej, w poréwnaniu do

24 dzieci (30%) z grupy dzieci zdrowych (rycina 38).

ADHD kontrola
2,5%
38,0%
B TAK B TAK
m NIE B NIE

97,5%

Rycina 37. Poroéwnanie bdolu w jamie ustnej aktualnie wystepujacego pomiedzy grupa badang
ADHD i kontrolng (p<0,001)
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ADHD kontrola

B TAK
H NIE

B TAK
H NIE

Rycina 38. Poréwnanie wystepowania bolu w jamie ustnej w przesztosci pomiedzy grupa badang
ADHD i kontrolng (p<0,001)

Znaczna liczba rodzicow dzieci z ADHD (30 osob) podata brak wspotpracy dziecka
podczas wizyt stomatologicznych, z powodu Igku przed wykonywaniem procedur i zabiegdw
w jamie ustnej u dzieci (grupa badana 76,9%, grupa kontrolna 13,8%), (rycina 39). Analiza
statystyczna wykazata istotne réznice pomig¢dzy grupa badang a kontrolng w zakresie lgku
stomatologicznego (p<0,001). Wykazano, ze dzieci z ADHD statystycznie czeg$ciej odczuwaja

strach i obawy przed procedurami, ktore wykonywane sa w gabinecie stomatologicznym.

ADHD kontrola

13,8%

B TAK
m NIE

B TAK
H NIE

26,2%

Rycina 39. Poréwnanie lgku stomatologicznego pomiedzy grupa badang ADHD i kontrolng (p<0,001)
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4.7. Analiza porownawcza bolu w jamie ustnej i leku stomatologicznego w relacji do

wskaznikéw stomatologicznych puwz, PUWZ, GI, PCR w grupie badanej

W grupie badanej ADHD wykazano istotng roznicg w warto$ciach wskaznika
dzigstowego GI oraz w ilosci plytki bakteryjnej wg indeksu PCR migdzy pacjentami
z aktualnie wystepujagcym bolem w jamie ustnej w stosunku do pacjentow bez bolu w czasie
badania (p<0,05), (tabela 13, rycina 40 i 41).

Wartosci wskaznikéw PUWZ 1 puwz nie wykazaly istotnej statystycznie roznicy
poréwnujac grupe dzieci ADHD odczuwajgce bol aktualnie z tymi, ktore bolu aktualnie nie
odczuwaly (tabela 13).

Tabela 13. Roznice w wartosciach wskaznikow GI, puwz, PUWZ i PCR pomigdzy dzie¢mi w grupie ADHD,
ktore odczuwaly bol w jamie ustnej aktualnie w stosunku do tych, ktore bolu aktualnie nie
odczuwaty (test Manna-Whitneya)

grupa ADHD, ktora aktualnie|grupa ADHD, ktora aktualnie
badane nie odczuwata bélu odczuwata bol p-warto$¢
parametry n=24 n=15
Gl 0,87+0,72* 1,44+0,83* 0,035
A 3,75+3,04* 5,4+5 14* 0,296
PUWZ 0,71+1,16* 1,07+1,16* 0,258
PCR 37,31+18,24* 69,33+29,69* 0,001

*$rednia +odchylenie standardowe

72



o Mediana[] 25%-75% ] Min-Maks
120

p=0,001 Me=75

100

80 — T

60
Me=375

40

wskaznik PCR% w grupie ADHD

i 1
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Rycina 40. Porownanie wskaznika PCR w grupie ADHD pomigdzy dzieémi, ktore
odczuwaty bol w jamie ustnej aktualnie do tych, ktére go nie odczuwaty
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Rycina 41. Poréwnanie wskaznika GI w grupie dzieci z ADHD z bdlem w jamie ustnej
aktualnie do tych bez bolu aktualnie odczuwanego
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Wartosci wskaznika GI u dzieci z ADHD odczuwajacych Igk byly istotnie
statystycznie wyzsze od wartosci wskaznika GI odnotowanych u dzieci nie odczuwajacych
lgku (p<0,05) (rycina 42, tabela 14). W przypadku wskaznika PCR rdznica byta bliska
istotnosci (p=0,054). Nie wykazano istotnych r6znic pomiedzy wartosciami PUWZ i puwz w

obu grupach w odniesieniu do leku stomatologicznego (tabela 14).

Tabela 14. Roznice w warto$ciach wskaznikow Gl, PCR, puwz i PUWZ u dzieci z grupy badanej, ktore
odczuwaja lek stomatologiczny w stosunku do tych, ktore lgku stomatologicznego nie odczuwaja
(test Manna-Whitneya)

grupa ADHD ktora nie grupa ADHD, ktéra
badane odczuwa Igku odczuwa lgk p-wartos¢
parametry stomatologicznego stomatologiczny
n=9 n=30

Gl 0,59+0,47* 1,24+0,83* 0,027
puwz 3,89+3,26* 4,53+4,23* 0,831
PUWZ 1,11+1,36* 0,7741,10* 0,501
PCR 33,97+14,59* 54,33+29,29* 0,054

*$rednia + odchylenie standardowe
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Rycina 42. Poréwnanie wskaznika GI w grupie ADHD migdzy dzie¢mi odczuwajgcymi Igk
stomatologiczny do tych bez Igku
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W grupie kontrolnej analiza porownawcza dzieci z aktualnie wystgpujacym bolem nie
zostata dokonana, poniewaz tylko dwoje dzieci deklarowato odczuwanie bolu w czasie
przeprowadzania badania.

Analiza historii bolu w przesztosci w jamie ustnej u dziecka w stosunku do aktualnych
wartosci wskaznikdw stomatologicznych puwz, PUWZ, GIl, PCR wykazala istotnos¢

statystyczng dla puwz (p=0,023) oraz PCR (p=0,007), (rycina 43 i 44, tabela 15).

Tabela 15. Roznice w warto$ciach wskaznikow puwz, PUWZ, PCR, Gl u dzieci z grupy kontrolnej, ktore
odczuwaly bol w jamie ustnej w przesztosci w stosunku do tych, ktore bolu w przesziosci nie
odczuwaty (test Manna-Whitneya)

grupa kontrolna, ktora | grupa kontrolna, ktora nie
badane odczuwata bol w jamie | odczuwala bolu w jamie p-wartos¢
parametry ustnej w przesztosci ustnej w przesztosci
n=24 n=56

PCR 9,15+8,56* 4,49+4,98* 0,007
Gl 0,09+0,14* 0,03+0,09* 0,227
puwz 4,17+3,20* 2,46+2,35* 0,023
PUWZ 0,33+0,92* 0,18+0,51* 0,929

*$rednia + odchylenie standardowe
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Rycina 43. Poréwnanie warto$ci wskaznika puwz w grupie kontrolnej u dzieci, ktére w przeszto$ci
odczuwaty bdl w jamie ustnej w stosunku do tych, ktore bolu w przesztosci nie odczuwaty
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Rycina 44. Poroéwnanie warto$ci wskaznika PCR w grupie kontrolnej u dzieci, ktére w przesztosci
odczuwaty bol w jamie ustnej w stosunku do tych, ktore bolu w przesztosci nie odczuwaly
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4.8. Poréwnanie stresu psychicznego z ostatnich 12 miesiecy miedzy grupami oraz jego

korelacja ze stezeniami amylazy Slinowej i kortyzolu

W Ankiecie Rodzica jedno z pytan dotyczylo przezycia sytuacji stresowych
W przeciggu ostatnich 12 miesiecy poprzedzajacych badanie dziecka. Pomiedzy grupami
wystepowala znaczaca roznica (grupa ADHD 66,7%, grupa kontrolna 7,5%) w przebytych
stresowych wydarzeniach (p<0,05), (rycina 45).

ADHD kontrola

7,5%

B TAK
W NIE

B TAK
W NIE

92,5%

Rycina 45. Poréwnanie wystepowania przezy¢ stresowych miedzy grupg ADHD i kontrolng (p<0,05)

Dodatkowo w grupie ADHD stwierdzono istotng Statystycznie korelacje stezenia
kortyzolu (p=0,019) i amylazy $linowej (p=0,034) z wystgpowaniem Stresu psychicznego
udzieci z ADHD w ciggu ostatniego roku (tabela 16, rycina 46 i 47). Natomiast nie
stwierdzono istotnej korelacji pomiedzy stgzeniem IgA a stresujgcymi wydarzeniami W tej
grupie.

W grupie kontrolnej nie wykazano zaleznosci pomiedzy tymi parametrami

neurobiologicznymi i stresem psychicznym (p>0,05).
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Tabela 16. Roznice w warto$ciach stezen kortyzolu, amylazy slinowej i IgA pomiedzy dzie¢mi z grupy
ADHD, ktére w ostatnim roku mialy przezycia stresujace a tymi bez przezy¢ stresujacych (test
Manna-Whitneya)

grupa ADHD z grupa ADHD bez
badana zmienna wydarzenlamll stresujacymi | wydarzen st_resuja,cych D-wartosé
w ostatnim roku w ostatnim roku
n=26 n=13
stezenie amylazy [U/ml] 107,22*+72,77 160,24*+68,24 0,034
stezenie kortyzolu [ng/ml] 6,84*+4,48 4,44%+4,17 0,019
stezenie IgA [ug/ml] 178,66*+52,73 161,21*+54,33 0,340

*$rednia = odchylenie standardowe
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Rycina 46. Poréwnanie st¢zenia kortyzolu u dzieci z ADHD, ktore mialy przezycia stresujace
w stosunku do tych bez przezy¢ stresujacych w ciggu ostatniego roku
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Rycina 47. Porownanie stezenia amylazy u dzieci z ADHD, ktore miaty przezycia stresujace w stosunku do tych
dzieci, ktore nie miaty przezy¢ stresujacych w ciggu ostatniego roku

79



5. OMOWIENIE WYNIKOW I DYSKUSJA

5.1. Ocena biologicznego rozwoju i polimorfizmu genu TCF7L2.

Wyniki badan uzyskane w przedstawionym opracowaniu wpisuja si¢ w szerszy nurt
poszukiwan czynnikdw majacych wplyw na wzrost zaburzen psychicznych w okresie
rozwojowym czlowieka [Cepeda 2012]. Wykonana analiza rozwoju biologicznego i stanu
jamy ustnej z uwzglednieniem parametrow neurobiologicznych mozliwych do oznaczenia
w $linie pozwalaja na oceng sStanu zdrowia dzieci z zespolem ADHD w ujeciu
kompleksowym. Aspekt oceny stanu zdrowia jamy ustnej wydaje si¢ bardzo wazny, poniewaz
gabinet stomatologiczny jest placowka stuzby zdrowia, ktéra powinna by¢ istotnym
elementem opieki medycznej dla tych dzieci [Blomqvist i wsp. 2011]. Przeprowadzone
badania z catg pewnoscig pozwalajg uswiadomic¢ konieczno$¢ kierowania dzieci i mtodziezy
do leczenia specjalistycznego, w tym stomatologicznego, bez ktérego moze doj$¢ do
postepujacych zaniedban w zdrowiu jamy ustnej. Analiza parametrow neurobiologicznych

$liny moze by¢ pomocna w ustaleniu gldéwnych czynnikéw decydujacych o progresji zmian.

W odniesieniu do danych z przeszto$ci, dotyczacych przebiegu cigzy i porodu dzieci
Zobu grup, korelacje dotyczyly nieprawidtowosci samej cigzy 1 wystapienia wydarzen
stresowych, ze znamienng statystycznie istotnoscig dla dzieci z zespotem ADHD. Przebieg
porodu i pierwsza ocena noworodkéw w skali Apgar nie wyrdzniata dzieci z zadnej grupy
(p>0,05).

Wyniki te sg zgodne z danymi przedstawianymi w literaturze naukowej na temat
predyspozycji 1 czynnikéw ryzyka dla ADHD. Stan zdrowia w okresie cigzy [Wiegersma
i wsp. 2019], przyjmowanie lekow w czasie cigzy [Figueroa 2010, Croen i wsp. 2011,
Lavebratt i wsp. 2019, Pasker-de Jong i wsp. 2010], sytuacje stresowe cigzarnej
[Van den Bergh i wsp. 2017, Manzari i wsp. 2019, Talge i wsp. 2007] stanowi¢ mogg istotne
impulsy modulujace dojrzewanie struktur uktadu nerwowego u dziecka w okresie
prenatalnym. Stres bowiem wywotuje wzrost poziomu kortykotropiny, a zaburzenia
funkcjonowania osi podwzgérze-przysadka mozgowa nasilaja prawdopodobienstwo

wystgpienia chordb psychicznych [Clemens i wsp. 2020, Brannigan i wsp. 2019].

Nalezy zaznaczy¢, ze w przedstawianej pracy ocena parametrow stresowych u matki

z okresu cigzy i porodu byta dokonywana wstecz w stosunku do czasu analizy dziecka.

80


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lavebratt%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31772217
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Van%20den%20Bergh%20BRH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28757456
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Brannigan%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31488224

Ich warto§¢ mimo zachodzacych zalezno$ci nalezy rozpatrywaé w kierunku doktadniejszej

analizy indywidualnej poszczegdlnych dzieci wiaczonych do projektu.

Natomiast ocena  biologicznego  rozwoju  dzieci  dotyczyla  pomiaréw
antropologicznych dokonanych w czasie terazniejszym trwania badan, takich jak wzrost,
wymiary obwodowe talii i bioder, masa ciala oraz indeks BMI. Pomig¢dzy grupa badana
i kontrolng wykazano istotne réznice w masie ciala, obwodzie bioder oraz indeksic BMI
(odpowiednio p=0,008, p<0,001, p=0,01), podczas gdy wzrost i obwod talii nie wykazaty
znaczacych réznic (odpowiednio p=0,103, p=0,365).

Dotychczas opublikowane prace wskazuja, ze dzieci z zespotem ADHD maja wigksza
masg ciata lub BMI w poréwnaniu z normami pediatrycznymi lub grupa kontrolng [Holtkamp
i wsp. 2004, Anderson i wsp. 2006, Hubel i wsp. 2006, Han¢ 2018]. Holtkamp i wsp. [2004]
stwierdzili, ze chlopcy z ADHD w poréwnaniu z populacja maja wyzszy indeks BMI
i czeSciej obserwuje si¢ u nich nadwage i otylos¢. U dzieci i mtodziezy wskaznik BMI
zmienia si¢ dynamicznie w zaleznosci od wieku i wzrostu, dlatego tez dla nich konieczne jest
stosowanie odpowiednich siatek centylowych [Maslanek i wsp. 2013]. Nie wszystkie badania
dostarczaja jednoznacznych wynikow, mimo to na podstawie analizy wielu zrédet mozna
stwierdzi¢, ze ADHD jest znaczacym czynnikiem rozwoju nadwagi i otytosci niezaleznie od
leczenia  farmakologicznego, statusu  socjoekonomicznego i wigkszosci  zaburzen
towarzyszacych ADHD [Han¢ 2018]. Mozliwg determinanta wplywajaca na nadwage
I otyto$¢ u dzieci z ADHD moze byé nieumieje¢tnos¢ radzenia sobie z Sytuacjami trudnymi
I przezywanymi emocjami. Ucieczka w wysokokaloryczne jedzenie jest czesto prostym
i tatwo dostgpnym sposobem na kompensowanie niepowodzen szkolnych, towarzyskich,
konfliktow rodzinnych [Makara-Studzinska 2007].

Analiza statystyczna wynikow dotyczacych polimorfizmu SNP genu TCF7L
nie ujawnita istotnych korelacji migdzy polimorfizmem tego genu a masa ciata, wzrostem,
BMI, obwodem bioder, obwodem pasa, cho¢ wyniki prawdopodobienstwa ryzyka
w zalezno$ci od genotypu byly na granicy istotnosci (p=0,05) w odniesieniu do masy ciata
oraz BMI.

Otytos¢, nadwaga 1 inne czynniki Srodowiskowe moga przyczynia¢ si¢ do rozwoju
cukrzycy typu 2. Zwigzek miedzy polimorfizmem pojedynczych nukleotydow (SNP) genu
TCF7L2, szczegélnie r1s7903146 a ryzykiem wystagpienia cukrzycy typu 2 zostat

potwierdzony naukowo [Cauchi i wsp. 2007], jednak badania nad zwigzkiem pomiedzy
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otyloscig lub nadwaga a polimorfizmem tego genu nie potwierdzajg Scistej zaleznosSci
[Kata i wsp. 2014, Cauchi i wsp. 2008]. Mimo, ze mutacje w genie TCF7L2 prowadzg do
licznych zmian metabolicznych, takich jak upos$ledzone wydzielanie insuliny czy modyfikacji
w produkcji 1 tolerancji glukozy, co prawdopodobnie wplywa na gospodarke
weglowodanowo-lipidowa, to zwigzek polimorfizmu genu TCF7L2 1 otylosci jest nadal
kontrowersyjny, wymagajacy dalszych analiz. Podkresli¢ rowniez nalezy, ze brakuje w tym
obszarze prac badawczych prowadzonych na subpopulacji dziecigce;.

5.2. Badanie kliniczne jamy ustnej

Na podstawie przeprowadzonego badania jamy ustnej stwierdzono, ze w grupie dzieci
chorych na ADHD frekwencja prochnicy wynosita 84,6%. Znaczaco nizszg wartos¢

odnotowano w grupie kontrolnej, gdzie wynosita ona 41,6%.

Wskazniki intensywnosci prochnicy puwz i PUWZ wynosity dla grupy badanej
odpowiednio 4,4+4 i 0,8+0,9, a dla dzieci z grupy kontrolnej odpowiednio 3+2,8 i 0,2+0,7.
Stwierdzono bliskg znamiennej istotnos$ci roéznicg migdzy grupami dla wskaznika puwz
(p=0,056) oraz istotng statystycznie réznicg¢ dla wskaznika PUWZ (p=0,005). Analiza
poszczegbdlnych sktadowych wskaznika puwz wykazata wigksza liczbe zgbow z aktywna
prochnica zebow mlecznych (p) u dzieci w grupie badanej (p=3,3+4), podczas gdy w grupie
kontrolnej wartos¢ p wyniosta 1,0£1,6 (p<0,001). Analiza poszczegolnych sktadowych
wskaznika PUWZ wykazata, ze wigksza liczbe zebow z aktywng prochnicg (P) stwierdzono
u dzieci w grupie badanej P=0,8+1,1, podczas gdy w grupie kontrolnej warto$¢ P wyniosta
0,1+0,4. Analiza statystyczna wykazata istotno$¢ roznicy w wartosciach p 1 P pomigdzy
obiema grupami (p<0,001). Liczba usunig¢tych zgbéw mlecznych (u) byta u dzieci z grupy
badanej na srednim poziomie u=0,2+0,6 i nie roznita si¢ istotnie od liczby w grupie kontrolnej
0,1+0,4; (p=0,645). Zaréwno w grupie dzieci ADHD, jak i kontrolnej nie stwierdzono
usunig¢tych zgbow stalych z powodu prochnicy U=0. Liczba zgboéw wypetnionych z powodu
choroby prochnicowej (w) byla mniejsza w grupie ADHD 1 wynosita 0,9+1,3, a wigksza
w grupie kontrolnej w=1,9+1,8; (p=0,002). [los¢ zgbdéw statych wypelionych z powodu
choroby prochnicowej (W) byla na podobnym poziomie i nie wykazywata istotnej réznicy
(p=0,728) migdzy grupami. Niekorzystny stan rozwoju zmian prochnicowych w zebach
mlecznych rozpatrywany na podstawie przyporzadkowania do odpowiednich stopni indeksu
ICDAS 1II wykazat istotne réznice dla stopni ICDAS 0, ICDAS 1, ICDAS 2, ICDAS 5,

82



ICDAS 6, a dla zebow statych ICDAS1, ICDAS 3 u dzieci z zespotem ADHD, ktore,
W odrdznieniu od dzieci zdrowych, miaty wiecej zgbow mlecznych z wyzszymi stadiami
choroby prochnicowej. Nizsza liczbe wyleczonych zgbow mlecznych potwierdzita tez
mediana z leczenia prochnicy zgbdéw mlecznych, ktora dla grupy ADHD wyniosta 0,0
(min-max, 0-1), ($rednia 0,2+0,3) i byta nizsza niz w grupic Kkontrolnej, dla ktoérej mediana
wyniosta 0,8 (min-max, 0-1), (srednia 0,84+0,3). Analizujac parametry dotyczace leczenia
zebow statych réwniez mozna zauwazy¢, ze mediana w grupie badanej ADHD jest nizsza
i wynosi 0 (min-max 0-0,5; $rednia 0,04+0,14) w poréwnaniu do grupy kontrolnej, w ktorej

mediana leczenia zeboéw statych wyniosta 0,5 (min-max 0-1), a $rednia 0,5+0,48.

Na podstawie analizy wynikéw wskaznikow puwz, PUWZ, ICDAS II, mozna przyjac,
ze lepszy stan uzgbienia stwierdzono u dzieci z grupy kontrolnej. Analiza intensywnos$ci
préchnicy wyrazona wskaznikiem puwz/PUWZ i jego poszczegolnych sktadowych wykazata,
ze jego wartosci w grupie ADHD oscylowaly pomi¢dzy wartosciami 0-20/0-4, a w grupie
kontrolnej 0-11/0-3. Istotne statystycznie roznice stwierdzono w liczbie ubytkow i liczbie
wypehlnien w zgbach mlecznych oraz w liczbie ubytkow w zebach statych. Przedstawione
dane dowodza, ze w zaburzeniach spektrum ADHD istnieje wigksze ryzyko préchnicy zebow

mlecznych i statych.

Jak dotad brakuje oceny jamy ustnej dzieci z zespotem ADHD dla subpopulacji
polskiej. Zwigzek klinicznych i biologicznych czynnikow ryzyka otytosci u dzieci z ADHD
nie byl rozpatrywany razem z zdrowiem jamy ustnej. Opublikowane dotychczas wyniki
badan stomatologicznych w krajach, gdzie oceniono stan uzebienia dzieci dotknigtych ADHD
sa nieliczne, jednakze w dostepne;j literaturze zwraca si¢ uwage na zwigkszone wystepowanie
zmian prochnicowych u dzieci z zespotem ADHD, gdzie warto$ci wskaznika prochnicy dla
zebow statych PUWZ wynosity powyzej 2,0 [Hidas i wsp. 2011, 2103, Chau i wsp. 2017,
Koelbeck i wsp. 2013]. W badaniach grupy szwedzkich dzieci z zespotem ADHD $rednia
warto$¢ wskaznika dla zgbow statych PUWZ wynosita 2,844, w porownaniu do dzieci
bez ADHD 2,2+3,2 [Blomqvist i wsp. 2007]. Na uwagg zastuguje fakt, ze badane dzieci byly
starsze ($rednia wieku 13 lat) i ocena zmian prochnicowych w cytowanych publikacjach byta
dokonana wylacznie dla zebow statych. Staboscig cytowanych badan bylty réwniez mato
liczebne grupy badane poddane analizie, np. 21 dzieci [Blomqvist i wsp. 2007]. Podobny
problem nalezy zauwazy¢ w odniesieniu do innych opublikowanych badan, w ktorych
liczebnos$¢ grup byta rowniez niska i zwykle nie przekraczata 50 dzieci, natomiast $redni wiek

badanych byt wyzszy niz 8 lat (Srednio >12 r.z.), co powoduje, ze brak jest mozliwosci
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poréwnania stanu zdrowia z¢béw mlecznych. W odniesieniu do danych krajowych, posrod
ktorych nie ma opracowan dotyczacych zdrowia jamy ustnej u dzieci z zespotem ADHD,
jedynym zrédtem, do ktorego mozna odnie$¢ wyniki uzyskane w pracy sa ogdlnopolskie
badania stanu zdrowia jamy ustnej, prowadzone w populacyjnych grupach zdrowych dzieci
I mlodziezy w wieku 5-6 oraz 15 lat [Wierzbicka i wsp. 2011]. Nalezy zaznaczy¢, ze badania
monitoringowe nie sg catkowicie porownywalne ze wzgledu na réznice dotyczaca sredniej

wieku dzieci, ktora w niniejszych badaniach wyniosta 8 lat.

W odniesieniu do danych og6lnopolskich, uwzglednionych w badaniach
epidemiologicznych opracowanych, pt. Monitorowanie stanu zdrowia jamy ustnej populacji
polskiej w latach 2016-2020 stwierdzi¢ nalezy, ze nadal liczba ubytkow pochodzenia
prochnicowego w grupie wiekowej 5-7—-letnich jest wysoka [Olczak-Kowalczyk i wsp. 2017].
Srednio 6,4% dzieci sze$cioletnich w Polsce ma préchnice w uzgbieniu statym. W raporcie
wykazano takze, ze u coraz mlodszych dzieci przybywa zmian prochnicowych. Az 50%
trzylatkéw boryka si¢ z chorobg prochnicows, a prawie co trzeci siedmiolatek w Polsce
(29,7%) ma uzebienie state z chorobg prochnicowa. Do najwazniejszych czynnikdéw zaliczono
niewystarczajacg wiedzg rodzicow oraz zwigzane z tym faktem popetniane btedy higieniczne
oraz dietetyczne. Ponadto dodatkowo zwrdcono uwage na potrzebe prowadzenia programow
edukacyjnych i profilaktycznych skierowanych do przysztych rodzicéw i opiekundéw dzieci
oraz do samych zainteresowanych, czyli dzieci i mtodziezy [Olczak-Kowalczyk i wsp. 2017].
W 2016 roku w ramach prac pt. Monitoring stanu zdrowia jamy ustnej Polakow
przeprowadzono badanie Préchnica zebow statych u dzieci w wieku 5-7 lat w Polsce i jej
zwigzek z prochnicq zebow mlecznych, na probie okoto lacznie 1900 pigciolatkow
oraz siedmiolatkow. Opisywane badanie opierato si¢ takze na wskaznikach puwz i PUWZ.
Badanie przeprowadzono w wojewodztwach dolnoslaskim, mazowieckim, matopolskim
i lubelskim. U dzieci pigcioletnich wykazano prochnice u 76,95% badanych. W grupie dzieci
7-letnich az 89,4% posiadato ubytki pochodzenia prochnicowego. 26,2% pigciolatkow miato
przynajmniej jeden zab staty, z czego 6,4% juz z choroba prochnicowa. 98,8% siedmiolatkow
posiadata cho¢by jeden zgb staly, niestety az 29,7% z prochnicg [Olczak-Kowalczyk
i wsp. 2017].

Poréwnujac wyniki badan wilasnych z opracowaniami programu Monitoringu stanu
zdrowia jamy ustnej Polakow zaobserwowano, ze w grupie 39 przebadanych dzieci
z zespotem ADHD ponad 84% dzieci boryka si¢ juz chorobg prochnicows, a odsetek tych
dzieci byt wyzszy niz w innych badaniach stomatologicznych prowadzonych w naszym kraju
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[Olczak-Kowalczyk i wsp. 2017]. Jak pokazaty badania wiasne stan uzgbienia u dzieci
z zespotem ADHD w poréwnaniu do dzieci bez rozpoznania ADHD w wieku 6-10 lat jest

niezadowalajacy.

W przeprowadzonych badaniach, u dzieci z zespotem ADHD stwierdzono zwigkszong
retencje ptytki bakteryjnej wedlug wskaznika PCR i wigkszy zapalny stan dzigsel wedlug
wskaznika GI anizeli w grupie zdrowych. Wyniki te sg zbiezne z badaniami prowadzonymi
wsrdd dzieci z innych krajow chorych na ADHD opisanych przez Chau i wsp. (2016), Hidas
i wsp. (2013), Blomqvist i wsp. (2011). Wedtug tych autoréw zwiekszona akumulacja phytki
bakteryjnej, stan zapalny dzigsel moga by¢ wynikiem preferowanej przez tych pacjentow
diety wysokoweglowodanowej i gorszych zachowan prozdrowotnych. Mniej dzieci z ADHD
szczotkowalo zgby systematycznie rano 1 wieczorem, usuwanie resztek pokarmowych jeszcze
przed rozktadem bakteryjnym odbywato si¢ nieregularnie. Wsrod dzieci z zespotem ADHD
istnieje tendencja do spozywania czeg$ciej positkow i1 podjadania pomig¢dzy positkami
glownymi. Przy braku ograniczen w dostepie do stodyczy i kontroli ich spozywania ze strony
opiekunéw dziecka, wzrost liczby spozywanych positkow moze mie¢ duze znaczenie
W progresji prochnicy z¢bow mlecznych 1 statych. W literaturze istnieje pewna niezgodno$¢
autorow roznych publikacji, w ktorych z jednej strony potwierdzaja, ze nieregularne
szczotkowanie zeboéw wplywa na wysoka aktywnos$¢ préchnicy (niezaleznie od pochodzenia,
poziomu edukacji i zamozno$ci badanych), inne badania wskazuja na brak wplywu
szczotkowania na wzrost frekwencji prochnicy [Blomgqvist 2007]. Bretz i wsp [2018].
przedstawili poglad, ze dieta wysokoweglowodanowa sprzyja rozwojowl SzczepOw
bakteryjnych Streptococcus sobrinus, ktore dzigki obecnosci w jamie ustnej sacharozy sg
lepiej przystosowane do kolonizacji ptytki bakteryjnej. Zaktadajg oni, ze jezeli w jamie ustnej
dochodzi do aktywnego rozwoju szczepu bakterii Streptococcus sobrinus, pozostate
drobnoustroje kwasotworcze sg mniej aktywne. Jednak przy zmianie dostgpnosci cukrow
W jamie ustnej proporcje kariogennych szczepow bakteryjnych wracaja do normy. Analiza
artykutéw badajacych wptyw cukru na ryzyko prochnicy klasyfikowaty spozycie cukru jako
umiarkowany czynnik ryzyka dla prochnicy dla wigkszosci ludzi ze stala ekspozycja na fluor.
W obu grupach (ADHD 1 kontrolna) rodzice deklarowali podobny udziat w programach
szkolnych  zapewniajagcych  regularng  fluoryzacj¢ = kontaktowg (ADHD=87,1%,
Kontrola=81,3%), jednakze nieregularnos$¢ szczotkowania zgbow byla zdecydowanie wyzsza
w grupie dzieci z zespotem ADHD. O regularnym, dwukrotnym szczotkowaniu zapewniato

w grupie badanej jedynie 48,7%, a w grupie kontrolnej 91%. Stad mozna przyjaé, ze dzieci
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Z grupy badanej mialy mniejszg ekspozycje na fluor ze wzgledu na nieregularne
szczotkowanie, a cze¢stsze podjadanie dzieci z ADHD powinno by¢ rozwazane jako czynnik
ryzyka gorszego stanu zgbow mlecznych i statych. Nalezy pamigta¢ tez, ze obcigzone
zespotem ADHD dzieci posiadajg wigksze trudnos$ci w rozwigzywaniu ztozonych probleméow
i majg problem w rozpoznaniu zwigzkow przyczyna-skutek. Deficyty na poziomie funkcji
wykonawczych utrudniaja podejmowanie przez dziecko aktywnosci zwigzanych

z planowaniem i organizacja, jesli nie sg one odpowiednio motywowane i stymulowane.

W rodzinach z dzieckiem z ADHD raportuje si¢ wigksza liczbe konfliktow na linii
rodzina-dziecko, co moze mie¢ wpltyw na zachowania prozdrowotne rowniez w stosunku do
jamy ustnej. Wystepujaca w ADHD  dos¢ znaczna redukcja funkcjonowania dziecka
w poréwnaniu do dziecka bez zaburzen w tym samym wieku, wymusza od rodzicow wsparcia
w wielu codziennych czynnos$ciach, wiaczajac w to radzenie sobie z utrzymaniem higieny
jamy ustnej i pewien rezim dietetyczny. Opracowane dane z niniejszej pracy sa sygnatem
alarmujacym dla wielu obszarow opieki stomatologicznej, w tym frekwencji wizyt
w gabinecie stomatologicznym. Z danych ankietowych zawartych w pracy cz¢stotliwosé
wizyt stomatologicznych ro6zni si¢ miedzy grupami. Liczba dzieci z zespolem ADHD, ktére
byly na wizycie stomatologicznej w ciggu ostatnich 6 miesigcy (18%) rozni si¢ istotnie od
dzieci zdrowych (56%), a dane dotyczace bolu w jamie ustnej w przeszlosci i w czasie
terazniejszym byly zdecydowanie cze$ciej odnotowywane w ankiecie rodzicow dzieci

Z zespotem ADHD.

Wyniki te sugeruja, ze rodziny badanych dzieci z ADHD potrzebuja dodatkowego
wsparcia 1 powinny by¢ kontrolowane z krotszymi przerwami pomig¢dzy wizytami
stomatologicznymi, by zapobiec rozwojowi prochnicy, poniewaz reprezentujg gorsze
zachowania prozdrowotne. Podsumowujgc stan jamy ustnej zbadanych dzieci
ze zdiagnozowanym zespotem ADHD, nalezy stwierdzi¢, ze 0 ryzyku prochnicy stanowi
wieloprzyczynowos$¢ etiologii tej choroby, jednak rozpoznanie zaburzen ADHD moze

stanowi¢ wazne (nie jedyne) kryterium w prognozowaniu ryzyka rozwoju prochnicy.
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5.3. Wykorzystanie slinowych stezen kortyzolu, amylazy slinowej i IgA w badaniach

stanu jamy ustnej i stanu psychicznego u dzieci zADHD

Wykonane w niniejszej pracy oznaczenia stezen kortyzolu, amylazy $linowej i IgA
potwierdzily potencjal wykorzystania §liny jako materiatu biologicznego do diagnostyki
I monitorowania réznych uktadow cztowieka [Castagnola i wsp. 2017]. Badanie $liny jest
narzedziem diagnostycznem w chorobach ogolnoustrojowych i jamy ustnej czlowicka ze
wzgledu na zawarto$¢ elektrolitow, glikoprotein, enzymow, hormondéw, immunoglobulin
[Lawrence 2002]. Jako ze hormony i biatka uktadu immunologicznego cztowicka nie sa
bezposrednio produkowane w obrebie jamy ustnej, lecz przechodza do $liny na drodze dyfuzji
z uktadu krwionos$nego, tym bardziej ten posredni profil kinetyczny $wiadczy o istotnosci

otrzymanych wynikow [Hucklebridge i wsp. 1998].

Wyniki oznaczen wybranych sktadnikow $liny wykazaty, ze wartosci stezen IgA
i amylazy $linowej byly istotnie wyzsze w grupie dzieci ADHD niz w grupie kontrolnej
(p<0,001), w przypadku kortyzolu nie stwierdzono znamiennej réznicy pomig¢dzy grupami

(p=0,399).

W przeprowadzonych badaniach aktywno$¢ amylazy $linowej byla podwyzszona
w grupie dzieci o zdecydowanie wigkszej liczbie ubytkéw prochnicowych (grupa ADHD).
W literaturze dotyczacej zagadnien biomarkerow §linowych prochnicy opublikowano wiele
prac potwierdzajacych zalezno$¢ amylazy od poziomu prochnicy [Keyes 1968, Schilling
i Bowen 1992, Scannapieco i wsp. 1993, Rosan i Lamont 2000, Balakrishnan i Simmonds
2000, Preetha iwsp. 2019]. Ta korelacja jest uwarunkowana dziataniem amylazy §linowe;j
w jamie ustnej jako katalizatora reakcji hydrolizy cukrow nierozpuszczalnych, takich jak
skrobia, do prostszych form weglowodanow, tatwiejszych do metabolizowania przez bakterie
Streptococcus [Amerongen i Veerman 2002]. Wazng wiasciwoscia tego enzymu jest silne
powinowactwo do wigzania cukrow do powierzchni szkliwa zgbéw w blonce nabytej
(pelliculi) i ptytce bakteryjnej dla bakterii. Badania przeprowadzone przez Douglasa i wsp.
[2001] wykazaty, ze produkcja kwasow w wyniku fermentacji skrobi przez interakcje
amylazy $linowej i bakterii w jamie ustnej zwicksza ilosciowo formowanie aktywnej ptytki
bakteryjnej i indukcje préchnicy. Potwierdzenie wczesniejszych wynikow badan stanowi
niniejsza ocena kliniczna dzieci z grupy ADHD, w ktorej wykazano zalezno$¢ pomiedzy
stezeniem IgA i wystepowaniem plytki bakteryjnej na powierzchni zebéw wedlug wartosci
PCR oraz stanu dzigset wedtug wartosci Gl (p<0,05).
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Wyniki badan wtasnych wskazuja na wiele kierunkow, w ktorych mozna analizowaé
amylaze $linowa. Jej poziom w $linie jest istotny zaréwno z powodu stymulacji rozwoju
prochnicy w jamie ustnej, jak i monitorowania poziomu aktywacji uktadu wspotczulnego
na skutek reakcji stresowej [Nater i Rohleder 2009]. Wybranie amylazy $linowej do badan
U dzieci wynikato z szeregu najnowszych publikacji, sugerujacych udziat tego enzymu
w odpowiedzi na fizyczne i psychiczne bodzce stresogenne [Rohleder i wsp. 2004].
Wykazanie w badanej grupie dzieci z zespotem ADHD korelacji stgzenia amylazy §linowej
z zadeklarowanymi sytuacjami stresowymi w przeciggu ostatnich 12 miesigcy sugeruje,
ze SAA moze by¢ bardziej reaktywna na przewlekle bodzce stresowe. W analizach innych
autorow, kiedy poréwnywano SAA podczas dziatania ostrych iprzewlektych bodzcéw
stresorowych, uzyskano wyzsze stezenia amylazy slinowej [Chatterton i wsp. 1996; Behringer
i wsp. 2012]. W literaturze na temat stresu psychicznego dotychczas nie ustalono
jednoznacznie czy amylaza §$linowa bardziej wydzielana jest w przypadku ostrego czy

przewlektego stresu.

Wyniki uzyskane w prezentowanej pracy przyczyniaja si¢ do wniosku o wyzszej
aktywnosci SAA po ekspozycji na silne bodzce stresowe potaczone z odczuwaniem bolu
i dyskomfortu w jamie ustnej, trwajacego od dhuzszego czasu. W grupie dzieci z zespotem
ADHD, ktore miaty wyzsze wskazniki prochnicy, stwierdzono bowiem korelacje sAA ze
stresujacymi wydarzeniami w zyciu dziecka (p=0,034). Te dodatkowe impulsy dla osi HPA
w uktadzie osi stresu u czlowieka wyjasniaja w pewnym stopniu koordynacje wydzielania

SAA I IgA u badanych dzieci z zespotem ADHD [Almela i wsp. 2011].

W literaturze dotyczacej zagadnien ADHD rozpatrywane sa takze zaburzenia
koordynacji i kontroli poziomu kortyzolu w organizmie cztowieka [Northover i wsp. 2016,
Corominas-Roso i wsp. 2015, Blomaqvist i wsp. 2007, Angeli i wsp. 2018]. Niewyrownane
stezenia tego hormonu moga wptywac na jego nieprawidtowa fluktuacje w ciggu doby czyli
odwrocenie szczytow 1 spadkéw wydzielania lub/i jego nieprawidlowe utrzymywanie si¢
W sposob ciggly w kierunku podwyzszonych stezen [Angeli i wsp. 1978, Hucklebridge
i wsp. 2005]. W badaniach wtasnych w obu grupach dzieci byt on pobierany jednokrotnie
W godzinach rannych. Wyniki oznaczen pokazaly podobne wartoSci w grupie dzieci
z zespotem ADHD i bez zaburzen ADHD (p=0,399), natomiast istotna byta korelacja stezenia
kortyzolu w §linie i przebytych wydarzen stresowych (p=0,019). Pomigdzy grupami pojawita
si¢ znaczgca roznica w deklaracji wystepowania stresu psychicznego lub nie (grupa ADHD
66,7%-tak, grupa kontrolna 7,5%-tak). W grupie badanej ADHD kortyzol wykazat dodatkowo
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zwigzek co do ilosci ptytki bakteryjnej w jamie ustnej wedlug wartosci wskaznika PCR
(rs=0,29; p=0,069). Ten wynik jest tez zsynchronizowany W warto$ciach tego samego
wskaznika PCR oraz wskaznika dzigstowego GI z aktualnie wystgpujacym dolegliwosciami
bolowymi w jamie ustnej oraz odczuwaniem lgku przez zabiegiem stomatologicznym u dzieci
z zespotem ADHD (p<0,05). Mozna zatem zatozy¢, ze mimo obserwacji wyst¢powania
pewnej chwiejnosci w wydzielaniu tego hormonu, moze on by¢ podwyzszony w sytuacji
narastajacych probleméw zdrowotnych w jamie ustnej u dzieci z zespotem ADHD,
np. w przypadku wystepowania dolegliwosci bolowych, zaniedbania leczenia ubytkow
prochnicowych, niewlasciwej higieny jamy ustnej, niepokojow zwigzanych z probami
podjecia zabiegéw u dziecka w gabinecie stomatologicznym. Brak istotno$ci w poziomie
kortyzolu pomiedzy grupami jest zatem uzasadniony, bowiem kortyzol charakteryzuje sig¢
do$¢ duza zmiennoscig i jest wydzielany bezposrednio po dziataniu czynnika stresowego
w ciggu kilku minut, a nastepnie szybko zmienia swoj poziom i wraca do profilu dobowego.
Nawet jesli u dzieci wystepuje wzmozone wydzielanie Kkortyzolu w ciggu doby,
przyspieszenie jego sekrecji nastepuje w godzinach nocnych [Peeters i wsp. 2006; Stetler
iwsp. 2004]. Uwzgledniajac powyzsze mechanizmy i charakterystyczng zmienno$é
kortyzolu, dalsze analizy jego poziomu u dzieci z zespotem ADHD wymagatyby kolejnych
prob i ocen w okresie 24-godzinnym, niemniej jednak oznaczenia w §linie otwieraja wiele
drog ze wzgledu na nieinwazyjno$¢ i powtarzalno$¢ pomiaréw [Chen i wsp. 2010, Fernald
i Gunnar 2009].

Badania ostatnich lat wykazaly zwigzek pomiedzy ukladem immunologicznym
a uktadem nerwowym 1 dokrewnym, w ktérym sprzezenia sekrecyjne uzaleznione od osi
podwzgorze-przysadka-nadnercza i tarczyca maja szczegdlne znaczenie w regulacji stresu
u cztowieka. Wartosci stgzenia IgA i amylazy $linowej byly istotnie wyzsze w grupie dzieci
z ADHD niz w grupie kontrolnej (p<0,001). W grupie badanej ADHD stwierdzono bliska
istotnosci ujemng korelacje stezenia Immunoglobuliny A z liczbg ubytkow préchnicowych w
z¢bach mlecznych (rs=-0,29, p=0,072), natomiast bliska istotnosci dodatnig korelacj¢ stgzenia
Immunoglobuliny A z warto$ciami stanu zapalnego dzigset Gl (rs=0,28, p=0,084). Dlatego
wyniki badan wilasnych mogg sygnalizowa¢ podwyzszong aktywnos$¢ uktadu
immunologicznego i wrazliwo$¢ samej immunoglobuliny A na wystepowanie ognisk
zapalnych w jamie ustnej. Jest to wazny wymiar badan, poniewaz korelacja IgA z warto$ciami
Gl potwierdza zwigzek uktadu immunologicznego z toczacym si¢ od dtuzszego czasu stanem

zapalnym w jamie ustnej.

89



5.4. Uzyskane wyniki a ograniczenia przeprowadzonych badan

Przeprowadzony kompleks badan posiada ograniczenia, ktore nalezy omowic. Grupy
podlegajace ocenie nie byly liczne 1 nie byly jednorodne pod wzgledem pici. Rekrutacja
dzieci z zespotem ADHD jest trudnym zadaniem, wymagajgcym kontaktu z wieloma
lekarzami psychiatrami oraz osrodkami i poradniami pedagogiczno-psychologicznymi z kilku
wojewodztw o$ciennych regionu wojewddztw wielkopolskiego i kujawsko-pomorskiego.
Nalezy tez wspomnie¢, ze mimo checi niesienia pomocy lekarskiej rodzice dzieci z zespolem
ADHD niejednokrotnie nie przejawiali chg¢ci wspolpracy i nawigzania bezposredniego

kontaktu z badajgcym.

Kolejnym problemem podlegajacym szerszej dyskusji jest czas pobierania materiatu
diagnostycznego w stosunku do stanu klinicznego pacjenta. Na wyniki badan mégt mie¢
bowiem wptyw czas zbierania klinicznych danych pacjentow i pobierania probek §$liny.
Wizyty stomatologiczne odbywaly si¢ w réznym odstepach czasowych od wystapienia
W rodzinie czynnikdw = stresogennych bez wczes$niejszych informacji zwigzanych
z wartosciami prediagnostycznymi jako linii podstawowej. Hormony, neuroprzekazniki,
cytokiny sg wydzielane w rytmach dobowych, ktorych dysregulacja prowadzi do manifestacji
objawow. Z tego wzgledu na pewno byloby interesujace réwniez wydtuzenie pomiaréw do
dhuzszych czasokresow i potgczenie ich z jednoczesnym monitorowaniem stanu psychicznego

dzieci.

Jak dotad brakuje oceny stanu jamy ustnej dzieci z zespolem ADHD dla subpopulacji
polskiej. Zwiazek klinicznych i biologicznych czynnikéw ryzyka otytosci u dzieci z ADHD
nie byl rozpatrywany razem ze zdrowiem jamy ustnej. Opublikowane dotychczas wyniki
zagranicznych badan stomatologicznych oparte sa na populacjach dzieci nastoletnich,
a dzieci mlodsze nie byly analizowane jako osobna grupa, dlatego tym bardziej nalezy

podkresli¢ warto$¢ poznawcza przeprowadzonego projektu.
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6. WNIOSKI

W oparciu o uzyskane wyniki badan ankietowych, klinicznych i biochemicznych

wystosowano nast¢pujace wnioski:

1. U dzieci z zespotem ADHD istnieje zwigkszone ryzyko nadwagi.

2. Nie potwierdzono zaleznos$ci miedzy badanym polimorfizmem (SNP) rs7903146 genu
TCF7L2 dedykowanego dla oceny ryzyka cukrzycy typu 2 i otylosci
a wystepowaniem u dzieci zespotu ADHD. Jednakze w przypadku analizy masy ciata
i BMI uzyskane wyniki wykazuja tendencje, ktora przy obecnosci dodatkowych
czynnikow ryzyka moze oznacza¢ wigksza podatno$¢ na choroby zwigzane

Z zwigkszong masg ciala.

3. U dzieci obcigzonych ADHD dochodzi do zmian jakosciowych $liny w wybranych
wskaznikach uktadu wspdtczulnego i odpornosciowego, takich jak amylaza §linowa

i immunoglobulina IgA.

4. U dzieci z ADHD poziom tych neurobiomarkerow jest powigzany ze stanem zdrowia

jamy ustnej i stresem psychicznym.
5. Dzieci z zaburzeniami spektrum ADHD wymagaja intensyfikacji opieki

stomatologicznej ze wzglgdu na wigkszg ilo$¢ nieleczonych ubytkow prochnicowych

w zgbach mlecznych i statych powigzanych z nadmierng retencja ptytki bakteryjne;j.
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7. STRESZCZENIE

Badania stomatologiczne dotyczace zmian wystepujacych przy ADHD w obrgbie jamy
ustnej sg nieliczne 1 w wigkszosci ograniczajg si¢ do oceny klinicznej stanu narzadu Zucia.
Badania zwigzku ADHD 1 otylosci z oceng wielu zmiennych dotyczacych jamy ustnej nie
byly jak dotad rozpatrywane. Z tego wzgledu warto$¢ poznawcza moze stanowi¢ wiaczenie
do analizy parametréw okreslajgcych jednocze$nie stan zdrowia jamy ustnej, aktywno$¢
gruczotéw S$linowych wraz ze stezeniem sktadnikow powigzanych z podwyzszonym
napigciem psychicznym (kortyzol, amylaza S§linowa, sIgA), osig podwzgoérzowo-
przysadkowo-nadnerczowa HPA i nadaktywnoscia uktadu wspotczulnego. Powyzsze zmienne
moga mie¢ wielokierunkowe znaczenie zarowno w eksplikacji ADHD, otytosci, a takze moga
determinowac¢ stan jamy ustnej oraz wplywa¢ na zaburzenia podstawowych funkcji $liny.
Kolejnym kierunkiem badan byto okreslenie polimorfizmu pojedynczego nukleotydu (SNP),
(rs7903146 w genie TCF7L). Polimorfizm tego genu jest jednym z najlepiej zbadanych
I najbardziej rokowniczym dla przewidywania zwigkszonego ryzyka zachorowania na
cukrzyce typu 2, jego potencjat rokowniczy dla tej zostat potwierdzony w wielu badaniach.

Projekt zostat przeprowadzony w dwoch grupach: dzieci z obcigzeniem zespotu ADHD
i dzieci zdrowych bez tego obcigzenia.

Grupa badana ADHD obejmowata 39 dzieci w wieku 6-11 lat (31 chtopcow i 8
dziewczynek) z rozpoznaniem ADHD, zgodnym z kryteriami diagnostycznymi ICD-10,
DSM-1V oraz DSM-V.

Grupa kontrolna to 80 zdrowych dzieci w wieku 6-10 lat (41 chlopcow i 39
dziewczynek) bez obcigzen chorobami somatycznymi, psychicznymi, takze u krewnych

pierwszego stopnia.

Metodyka badan

W obu grupach, w celu oceny zdrowia i jakosci zycia badanych, ich statusu socjo-
ekonomicznego oraz ekspozycji na stresujgce wydarzenia postuzono si¢ kwestionariuszem
Ankiety Rodzica.

Nastepnie podczas rozmowy z rodzicami i osobami badanymi wypelniono
indywidualnie ankiete dotyczaca historii opieki stomatologicznej, nawykow dietetycznych
I zywieniowych ukierunkowanych na zdrowie jamy ustne;j.

Ze wzgledu na wiek dzieci dokonano wyboru nieinwazyjnej techniki badawczej, gdzie

materiatem biologicznym do analiz biochemicznych byla $lina catkowita pobierana
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w warunkach ambulatoryjnych. Testy probek sliny technika ELISA obejmowaty okreslenie
stezenia catkowitego kortyzolu, immunoglobuliny IgA i amylazy $linowej w §linie catkowite;.

U wszystkich uczestnikow projektu z probek z jamy ustnej przeprowadzono badanie
polimorfizmu rs7903146 genu Transcription Factor 7-Like 2 (TCF7L2).

Przedmiotowe badanie kliniczne jamy ustnej byto przeprowadzone wedlug wybranych
wskaznikow oceniajacych stan tkanek twardych jamy ustnej, dzigset i poziom higieny jamy
ustnej zgodnie z kryteriami Swiatowej Organizacji Zdrowia: Plaque Control Record (PCR),
Gingival Index (Gl), suma z¢bow mlecznych z prochnica, z¢gbow usunietych i wypetionych
z powodu prochnicy - puwz, suma zebow statych z prochnicg, zebow usunietych

I wypelionych z powodu proéchnicy PUWZ oraz wskaznik prochnicy ICDAS 1.

Wyniki

Dla dzieci z zespotem ADHD wyniki badan ankietowych dotyczacych danych
okotoporodowych potwierdzity korelacje co do nieprawidlowosci samej cigzy i wystapienia
w tym czasie wydarzen stresogennych. Przebieg porodu i pierwsza ocena noworodkow
w skali Apgar nie wyrdzniata dzieci z zadnej grupy.

Ocena aktualnego biologicznego rozwoju dzieci wykazata istotne réznice w masie
ciata, obwodzie bioder oraz indeksie BMI.

Analiza statystyczna wynikow dotyczacych polimorfizmu SNP genu TCF7L nie
ujawnila istotnych korelacji miedzy polimorfizmem tego genu a masg ciata, wzrostem, BMI,
obwodem bioder, obwodem pasa, cho¢ znaczenie tej zaleznosci od genotypu byto na granicy
istotnosci w odniesieniu do masy ciata oraz BMI.

W grupie dzieci z zespolem ADHD frekwencja prochnicy wynosita 84,6% (w grupie
porownawczej wynosita ona 41,6%). Wskazniki intensywnosci prochnicy puwz i PUWZ byty
réwniez istotnie wyzsze, a analiza sktadowych tych wskaznikow wykazata wieksza liczbe
zebow z aktywng prochnicg zebow mlecznych (p) 1 stalych (P). Liczba zgboéw mlecznych
wypetionych z powodu choroby prochnicowej (w) byta mniejsza w grupie ADHD, natomiast
liczba zgbow statych wypetnionych z powodu choroby prochnicowej (W) byta na podobnym
poziomie w obu grupach. Niekorzystne zmiany préchnicowe rozpatrywane na podstawie
przyporzadkowania do odpowiednich stopni indeksu ICDAS II wykazaly istotne réznice
miedzy porownywanymi grupami dla stopni ICDAS 0, ICDAS 1, ICDAS 2, ICDAS 5,
ICDAS 6 w przypadku zebow mlecznych, a dla zebow statych dla stopni ICDAS 1, ICDAS 3.
Wedtug tego indeksu, dzieci z zespotem ADHD mialy wigcej zgbéw mlecznych z bardziej

zaawansowanymi stadiami prochnicy w szkliwie i zebinie. Dodatkowo stwierdzono u ich
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zwigkszong retencje phytki bakteryjnej wedtug wskaznika PCR 1 wigkszy zapalny stan dzigset
wedlug wskaznika GI anizeli w grupie zdrowych dzieci. Uzyskane wyniki sg sygnatem
alarmujagcym dla wielu obszarow opieki stomatologicznej, w tym frekwencji wizyt
w gabinecie stomatologicznym. Z danych ankietowych zawartych w pracy czgstotliwosé
wizyt stomatologicznych roznita si¢ miedzy grupami podobnie jak wskaznik leczenia zebow
mlecznych i statych.

Wartosci stezen IgA i amylazy slinowej byty istotnie wyzsze w grupie dzieci ADHD
niz w grupie kontrolnej, w przypadku stezenia kortyzolu nie stwierdzono znamiennej roznicy
pomiedzy grupami. Stwierdzono poza tym w grupie ADHD korelacje bliska istotnosci
statystycznej stezenia IgA do stanu dzigset wedlug wskaznika GI oraz korelacje réwniez
bliska istotnosci stezenia kortyzolu do wystgpowania plytki bakteryjnej na powierzchni
zebow (PCR).

Wyzsze st¢zenia wybranych parametrow neurobiologicznych w $linie byly tez
sprzezone z aktualnie wystgpujacymi dolegliwo$ciami bolowymi w jamie ustnej oraz

odczuwaniem leku przez zabiegiem stomatologicznym u dzieci z zespotem ADHD.

Whioski
Przeprowadzone badania wskazujg na koniecznos¢ kierowania dzieci z ADHD do
leczenia specjalistycznego, w tym stomatologicznego, bez ktorego moze doj$¢ do nasilenia
niekorzystnych zmian w jamie ustnej. Otrzymane wyniki sugeruja, ze rodziny badanych
dzieci z ADHD potrzebuja dodatkowego wsparcia i powinny by¢ pod stala opieka
stomatologiczng z krotszymi przerwami pomiedzy wizytami stomatologicznymi, by zapobiec
rozwojowi prochnicy, poniewaz wykazuja gorsze zachowania zdrowotne. Natomiast analiza
parametroOw neurobiologicznych $liny moze by¢ pomocna w ustaleniu glownych czynnikow
decydujacych o progresji zmian.
Wyniki wielokierunkowych badan pozwolity na sformulowanie 4 glownych
wnioskow.
1. U dzieci z zespolem ADHD istnieje zwigkszone ryzyko nadwagi, jednak nie koreluje ono
z polimorfizmem genu rs7903146 dedykowanego dla oceny ryzyka cukrzycy typu 2
I otylosci.
2. U dzieci obcigzonych ADHD dochodzi do zmian jakosciowych §liny w wybranych
wskaznikach uktadu wspotczulnego 1 odpornosciowego, takich jak amylaza §linowa

i immunoglobulina IgA.
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3. U dzieci z ADHD poziom tych neurobiomarkerow jest powigzany ze stanem zdrowia jamy

ustnej.
4. Dzieci z zaburzeniami spektrum ADHD wymagaja intensywnej opieki stomatologicznej,
ze wzgledu na wigksze ryzyko prochnicy zebow mlecznych 1 statych powigzanych

Z nadmierng retencja ptytki bakteryjne;j.
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8. SUMMARY

Introduction. Aims of the study.

Studies relating to changes occurring in the oral cavity of children with ADHD are few and
these are mostly of limited assessment. Studies on a possible association between ADHD and
obesity by the assessment of multiple oral variables have, to date, not been recorded. Studies
to establish any such relationship would have to include parameters that simultaneously
determine the dergree of oral health. The level of salivary gland activity and the concentration
of factors associates with increased levels of menatl stress. These factors include cortisol,
salivary amylase and sIgA, the hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) axis and hyperactivity
of the sympathetic nervous system. These variables may be of multidirectional significance in
both ADHD and obesity and may also determine the oral cavity condition and the level of
basic salivary functions. Another part of this study was to determine of single nucleotid
polymorphism (SNP, rs7903146 in the TCF7L gene). The polymorphism of this gene has been
shown to be one of the most prognostic indicator of the metabolic disease type 2 diabetes. The
project involved two groups of children , one with ADHD and a healthy, control group,
matched by age.

ADHD group.

This group consisted of 39 children aged 6-11 (31 boys and 8 girls) diagnosed with ADHD, in
accordance with the diagnostic criteria of ICD 10, DSM-IV and DSM-V.

Control group.

This consisted of 80 healthy children aged 6-10 (41 boys and 39 girls) without somatic or
mental disease themselve or in first degree relatives.

Methodology.

In both groups, a parent's questionnaire was used to assess general health, quality of life, their
socio-economic status and exposure to stressful events. Then, during an individual
conversation with parents and respondents, a questionnaire was completed regarding the
history of dental care, dietary and nutritional habits focused on oral health.
Due to the young age of children, a non-invasive research technique was chosen, where the
biological material for biochemical analyzes was whole saliva collected in an outpatient basis.
Salivary sample tests by ELISA included the determination of total cortisol, immunoglobulin
IgA and salivary alpha amylase. All the project participants were tested for rs7903146
polymorphism of the transcription factor 7-Like 2 gene (TCF7L2) from oral samples.

This clinical oral examination was conducted according to selected indicators assessing the
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condition of oral hard tissues and gums and the oral level of hygiene in accordance with
World Health Organization criteria namely: Plaque Control Record (PCR), Gingival Index
(GI), the sum of primary teeth with caries, teeth missing and filled due to caries - dmft, the
sum of permanent teeth with caries, teeth missing and filled due to caries DMFT, and
ICDAS Il another caries index.

Results.

In the group of children with ADHD syndrome, the results of analysis of the perinatal data
confirmed correlations regarding the abnormalities of pregnancy and the occurrence of
stressors at that time. The course of delivery and the first assessment of newborns on the
Apgar scale did not distinguish children from either group. However current assessment of the
children's biological development has shown significant differences in body weight, hip
circumference and BMI index. Statistical analysis of the results of the SNP polymorphism of
the TCF7L gene did not reveal significant correlations between this gene polymorphism and
body weight, height, BMI, hip circumference, waist circumference, although the risk
probability results depending on the genotype were on the border of significance (p = 0.05) in
regard to body weight and BMI.

In the group of children with ADHD, the frequency of caries was 84.6% and in the
comparative group it was 41.6%. The caries intensity indicators, dmft and DMFT, were also
significantly higher, and analysis of the components of these indicators showed a greater
number of teeth with active caries of primary (dt) and permanent (DT) teeth. The number of
teeth filled due to caries (ft) was lower in the ADHD group, while the number of permanent
teeth filled due to caries (FT) was similar in both groups. Development of carious lesions in
primary teeth, considered on the basis of the ICDAS Il index, showed significant differences
for ICDAS 0, ICDAS 1, ICDAS 2, ICDAS 5, ICDAS 6, and for permanent teeth ICDAS1,
ICDAS 3. Generally children with ADHD had more primary teeth with more advanced stages
of caries in enamel and dentine than in the control group. In addition, the amount of bacterial
plaque measured by the PCR index and inflammation of the gums by GI index were more
advanced than in the healthy children. Furthermore these findings constitute alarming
indicators of the need for dental care, including the frequency of dental visits or dental
treatment which significantly varied beetwen the groups. Concentration of IgA and salivary
amylase were significantly higher in the ADHD group than in the control group. In the case
of cortisol there was no significant difference between the groups. The relationship between
salivary amylase, IgA and the number of carious teeth, dental plague and gum inflammation

has been confirmed. Among ADHD children there was a correlation between higher
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concentrations of selected neurobiological parameters in saliva, oral pain sensation and
anxiety before dental surgery.

Conclusions.

This research project clearly indicates the need to refer ADHD children and adolescents to
special care, including dental treatment, due to the risk of poor oral health that may occur. The
results suggest that the whole family needs additional support and should be under constant
dental care, with shorter intervals between dental visits in order to prevent the development of
tooth decay as a consequence of unhealthy behavior. In addition, the analysis of salivary
neurobiological parameters may be helpful in monitoring the disease in present time.

The results of interdisciplinary research allow formulation the following four conclusions.

1. Children with ADHD represent a population at risk of overweight. However, when
comparing the rs7903146 gene polymorphism dedicated to assessing the risk of type 2
diabetes, there is no significant correlation between the groups.

2. ADHD children may have qualitative changes in saliva according to the sympathetic and
immune systems, such as salivary amylase and IgA.

3. ADHD children may represent subjects with increased levels of these neurobiomarkers
associated with oral health.

4. ADHD children require intensification of dental care, due to the risk of primary and
secondary teeth decay and education about the dangers of plaque retention.
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ZALACZNIK NR 1

WYWIAD CIAZOWY I OKOLOPORODOWY
WCZESNY ROZWOJ DZIECKA

Imie i nazwisko:

Data urodzenia (dzien/miesigc/rok):

Pleé¢ dziecka: Chtopiec ] Dziewczynka ]
CIAZA
v Wysoko$é matki (cm): Masa ciata przed cigza (kg):

v' Najwyisza masa ciata w czasie cigzy (kg):

v' Czy lekarz sugerowat, ze przyrosty masy ciata s zbyt duze?: 1-tak  2-nie  3-nie wiem
1. Czas trwania cigzy (w tygodniach, plus ewentualnie dni):

2. Przebieg cigzy: 1-prawidtowy  2-nieprawidtowy

3. Choroby wystepujace w czasie ciazy (jezeli tak, zaznacz w ktérym trymestrze):

13-zaburzenia

1-cukrzyca 5-problemy emocjonalne 9-grypa
neurologiczne

2-choroby nerek 6-zaburzenia psychiatryczne 10-rézyczka 14-inne

3-choroby serca 7-zaburzenia endokrynologiczne 11-ospa wietrzna  15-nie

4-choroby tarczycy ~ 8-zaburzenia autoimmunologiczne 12-Swinka 16-nie wiem
4, Choroby matki przed urodzeniem dziecka?

1-cukrzyca 4-choroby tarczycy 7-zaburzenia endokrynologiczne 10-inne

2-choroby nerek  5-problemy emocjonalne 8-zaburzenia autoimmunologiczne 11-nie

3-choroby serca  6-zaburzenia psychiatryczne  9-astma oskrzelowa 12-nie wiem
5. Stres w ciagzy zwigzany z trudng sytuacja materialna: 1-tak  2-nie  3-nie wiem
6. Stres w cigzy zwigzany z problemami rodzinnymi: 1-tak  2-nie  3-nie wiem
7. Stres w cigzy zwigzany z chorobg lub Smiercig cztonka rodziny: 1-tak  2-nie3 -nie wiem
8. Stres zwigzany z nieprawidtowym przebiegiem cigzy: 1-tak  2-nie  3-nie wiem
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9. Inny stres (jaki?): 1-tak  2-nie  3-nie wiem

10. Leki przyjmowane w czasie cigzy?: 1-tak  2-nie  3-nie wiem

(ezeli tak) Jakie leki i z jakiego powodu?:

POROD
Badania laboratoryjne: pH:___ -BE:_
inne:

W jakim wieku byla matka w chwili urodzenia dziecka?:_ lata
W jakim wieku byl ojciec w chwili urodzenia dziecka?: _ lata
Czy byl to porod pojedynczy czy blizniaczy?: 1-pojedynczy  2-blizniaczy 3-inny
W jaki sposob ukonczono cigze?:

1-ciecie cesarskie  3-wysokie kleszcze 5-sitami natury

2-kleszcze 4-wyciggacz prozniowy 6-nie wiem
Czy byty zmiany w ptynie owodniowym?:

1-zielony 2-smotka 3-krew 4-inne 5-nie 6-nie wiem
OKRES NOWORODKOWY/NIEMOWLECY i DALSZE ETAPY ROZWOJU
1. Urodzeniowa dtugos¢ ciata (prosze podac):
2. Urodzeniowy obwoéd gtowy (prosze podad):
3. Masa urodzeniowa (w gramach) (prosze podac):
4, Punktacja w skali Apgar (prosze podac):

Imin:___ 3min_ 5min 10min__

5. Czy dziecko miato z6ttaczke po urodzeniu?:

1-nasilona wymagajgca leczenia 3-mato nasilona wymagajgca leczenia  5-nie

2-miernie nasilona wymagajaca leczenia 4-nie wymagajgca leczenia 6-nie wiem

Jaki byt poziom bilirubiny? (prosze podaé):
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8.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Czy stwierdzano wrodzone wady?:

1-serca 4-stuchu 7-przepukline 10-inne wady

2-0.u.n 5-przewodu 8-kosci 11-nie
pokarmowego

3-wzroku 6-uktadu 9-stawdw 12-nie wiem
oddechowego

Problemy z karmieniem w okresie noworodkowym/niemowlecym: 1-tak 2-nie  3-nie wiem
Czy dziecko byto karmione piersig?: 1-tak 2-nie  3-nie wiem

Jak dtugo byto karmione wylacznie piersig (ile miesiecy):

Jak dlugo byto karmione piersia wliczajac czas w ktorym dziecko bylo dokarmiane sztucznym mlekiem:

Sen dziecka w okresie niemowlectwa: 1-prawidtowy 2-nieprawidtowy
taknienie w okresie niemowlectwa: 1-prawidtowe 2-nieprawidtowe
taknienie w pézniejszych latach: 1-prawidtowe 2-nieprawidtowe
Rozwdj motoryki: 1-prawidtowy 2-nieprawidtowy
Rozwdj mowy: 1-prawidtowy 2-nieprawidtowy
Przebyte choroby dziecka:

1-drgawki gorgczkowe  3-zaburzenia hormonalne  5-zespdt Tourette’a  7-nie wiem

2-padaczka 4-tiki 6-nie

Choroby psychiatryczne dziecka:

1-zaburzenie afektywne dwubiegunowe 4-depresja 7-zaburzenia zachowania 10-nie wiem
2-zaburzenie obsesyjno-kompulsyjne 5-schizofrenia 8-zaburzenia odzywiania 11-nie wystepujg
3-zaburzenie depresyjne nawracajace 6-ADHD 9-inne (jakie?)

Specyficzne trudnosci szkolne:

1-zaburzenie rozwoju umiejetnosci czytania (dysleksja) 4-zaburzenia mieszane

2-zaburzenie rozwoju umiejetnosci arytmetycznych (dyskalkulia) 5-nie wystepuja
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17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

3-zaburzenie rozwoju umiejetnosci pisania (dysgrafia)

Zaburzenia rozwoju mowy:

1-zaburzenie rozwoju ekspresji mowy 3-zaburzenie rozwoju artykulacji

2-zaburzenie rozwoju rozumienia mowy  4-jgkanie

Zazywanie narkotykow: 1-tak
Picie alkoholu: 1-tak
Palenie papierosow: 1-tak
Préby samobojcze: 1-tak
Konflikty dziecka z prawem, kolegia, kurator, usuniecie ze szkoty: 1-tak

Nauka w szkole:

1-dobrze 2-$rednio 3-ma ktopoty, lecz nie powtarzat klasy 4-powazne ktopoty z naukg, powtarzanie klas

Czy dziecko przynosi uwagi ze szkoty lub sg bardzo wyraZne skargi nauczycieli:

1-wcale 2-bardzo rzadko 3- 1razw m-cu 4- 2 razy w m-cu
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WYWIAD RODZINNY

B1. WYWIAD DOTYCZACY MATKI

Wiek: _ Wysoko$¢ ciala: Masa ciala:
1. Wyksztatcenie:
1-podstawowowe 2-zasadnicze 3-$rednie
2. Praca:
1-pracuje 2-nie pracuje 3- renta/inwalidztwo

B2. WYWIAD DOTYCZACY OJCA

4-wyzsze

4-bezrobotna

Wiek: Wysoko$¢ ciala: Masa ciala:
1. Wyksztatcenie:
1-podstawowowe 2-zasadnicze 3-$rednie 4-wyzsze
2. Praca:
1-pracuje 2-nie pracuje 3- renta/inwalidztwo 4-bezrobotna
B3. RODZENSTWO:
1. Rodzenstwo badanego: 1-tak 3-nie wiem
la. Podaj liczbe braci: 1b. Podaj liczbe siostr
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STRESUJACE WYDARZENIA W ZYCIU DZIECKA

Stresujgce wydarzenia, ktore miaty miejsce w ciggu ostatnich 12 miesiecy zycia dziecka

Czy Twoje dziecko bylto pod silnym wptywem co najmniej jednego z tych zdarzen?

1. zycie lub zdrowie dziecka bylo powaznie zagrozone

2. dziecko byto swiadkiem zdarzenia, w ktérym zycie lub zdrowie innego cztowieka bylto

zagrozone, lub kto$ zginat

3. dziecko do$wiadczyto przemocy fizycznej (bicie, szarpanie, popychanie, przypalanie,
duszenie, zmuszanie do aktywnosci seksualnej, itd.) lub psychicznej (przezywanie,
wyszydzanie, obgadywanie, kto§ na nie krzyczal bardzo mocno, grozit mu, dziecko

czulo si¢ odrzucone przez bliskag mu osobg)

4. dziecko byto $wiadkiem przemocy fizycznej lub psychicznej wzgledem innej osoby
5. dziecko do$wiadczyto $mierci kogo$ mu bliskiego
6. w rodzinie wystgpowaly powazne problemy (ktoétnie, konflikty, rozstania, problem

alkoholowy, inne uzaleznienia, problemy emocjonalne cztonkdéw rodziny, inne)

7. dziecko bylo przez wiele dni rozdzielone z ktéryms z rodzicow
8. powazne problemy z ocenami w szkole
9. inne bardzo stresujace wydarzenie

(Poprzez okreslenie “pod silnym wplywem” mamy na mysl: czy Twoje dziecko wydawalo sie: a)
bardzo przerazone; b) zdezorientowane lub bezradne; c¢) bardzo zszokowane lub wstrzgsniete, d)
miato problem z powrotem do normalnego dla niego zachowania lub samopoczucia, kiedy byto juz po

wszystkim, LUB e) zachowywalo si¢ wyraznie inaczej kiedy byto po wszystkim.)

Q Tak Q Nie U Nie wiem
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SOCJODEMOGRAFICZNA CHARAKTERYSTYKA RODZINY

Panstwa rodzing najlepiej okresla punkt:

petna, z dwojgiem biologicznych rodzicow badanego dziecka

petna, z rodzicem biologicznym badanego dziecka i jego partnerem

niepetna — z rodzicem samotnie wychowujacym dziecko

rodzina adopcyjna (wzglgdem badanego dziecka)

00U ub

rodzina zastgpcza (wzgledem badanego dziecka)

Miejsce zamieszkania rodziny:

wies

]

miasto od 10 tys. do 100 tys. mieszkancow

]

miasto powyzej 100 tys. mieszkancow

[

Czy stale dochody Pana(i) gospodarstwa domowego pozwalaja na zaspokojenie biezacych potrzeb?

[] Z wielka trudno$cia [__] z trudnoscia [z pewna trudnoscia [ Jraczej tatwo [__| tatwo

Ile os6b zamieszkuje lokal?

1 2 3 4 5 6 7 8 iwiecej

Powierzchnia domu/mieszkania (w m?):
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ZALACZNIK NR 2

HIGIENA | NAWYKI ZYWIENIOWE

ANKIETA STOMATOLOGICZNA

Opracowanie: dr hab. Elzbieta Paszynska

PACJENT nr
IMI€ 1 NAZWISKO .. eeeiiiiiieeeiie e e ettt ettt e et e e et e e e rrae e e streeeennreeeennneas

DY I o F=To - 1o 1= TSP PUR

TelefoN. .. WieK. oo

Data Urodzenia (PESEL).....c.ueiiiiuiieeiiiie e ettt et e et eectte e e teae e e saae e eeeesatreeeennes

TAK

NIE

1. Czy kontrolna wizyta stomatologiczna odbyta sie w ciggu ostatnich 3 miesiecy?

2. Czy kontrolna wizyta stomatologiczna odbyta sie w ciggu ostatnich 6 miesiecy?

3. Czy dziecko byto ponad 1 rok temu na ostatniej kontrolnej wizycie stomatologiczne;j?

4. Czy dziecko byto kiedys z powodu bdlu w gabinecie stomatologicznym?

5. Czy aktualnie dziecko uskarza sie na bol w jamie ustnej?

6. Czy dziecko boi sie wizyt stomatologicznych?

7. Czy dziecko uzywa regularnie ptukanke do jamy ustnej, codziennie?

8. Czy dziecko uzywa regularnie ni¢ dentystyczng?

9. Czy dziecko codziennie spozywa mleko i sery?

10. Czy dziecko codziennie spozywa stodycze?

11. Czy dziecko spozywa stodycze miedzy positkami?

12. Czy dziecko pije tylko wode do positkdw? Jesli nie, to co pije?

13. Czy dziecko pije napoje stodzone — gazowane?

14. Czy miedzy gtéwnymi positkami dziecko pije inne napoje niz woda?

15. lle razy dziennie pije inne ptyny niz woda niegazowana?

16. Objecie programem profilaktycznym w szkole (fluoryzacja)?

17. Wpisz aktualng nazwe pasty do zebdéw dziecka, jakg uzywa?

18. Prosze okresli¢ srednig dtugosé w czasie szczotkowania zebdw przez dziecko?

19. Czy dziecko szczotkuje zeby bez pomocy rodzicow?

20. Czy uzywa szczotke manualng?

21. Czy uzywa szczotke elektryczng?
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22. Czy uzywa rézne rodzaje szczotki zamiennie?

23. Czy byta kontrola ortodontyczna u dziecka?

24. Czy s3 w domu ograniczenia w jedzeniu stodyczy?

25. Jakie sg to ograniczenia domowe?

26. Jak czesto dziecko myje zeby:

- raz dziennie wieczorem

- raz dziennie rano

- 2x dziennie

- po kazdym positku

- jak mu sie przypomni
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ZALACZNIK NR 3

KARTA BADANIA STOMATOLOGICZNEGO

I (HARA + |+ AR
COEOHAN - |- WAL
ZEBY STALE
AN + |+ WA
AU - |- A
ZEBY MLECZNE

128



ICDAS II STALE (0,1,2,3,4,5,6)

AR+ |+ AR
WAl - |- WAL

PCR - Plaque Control Record (+/-)

PCR=(+)/ (0, powierzchni) x 100% = .......cc.ceuenneee.

AR+ |-+ FAR
AW - |- WAl

Gl (0,1,2,3)=>0,1,2,3/5 WsZ. ZEbOW = ....ooevevrveeeerreenns

0-stan prawidlowy, 1-delikatne zaczerwienie, osad, 2-obrzek, zaczerwienienie dzigsta, krwawienie,

3-intensywny obrzek, owrzodzenie, samoistne krwawienie
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ZALACZNIK nr 4

UNIWERSYTET MEDYCZNY M. KAROLA MARCINKOWSKIEGO W POZNANIU

KOMISJA BIOETYCZNA PRZY UNIWERSYTECIE MEDYCZNYM
M. KAROLA MARCINKOWSKIEGO W POZNANIU

Collegium Stomatologicum tel. (+48 61) 854 73 36

ul. Bukowska 70 www.bioetyka.ump.edu.pl

60-812 Poznan

Uchwata nr 26/18
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Komisja Bioetyczna, na posiedzeniu w dniu 04 stycznia 2018 r.
rozpatrzyta wniosek dotyczgcy prowadzenia badari naukowych,
Kierownik projektu: dr hab. n med. Elzbieta Paszyriska

Micjsce prowadzenia badari:
Zakladu Stomatologii Zintegro wanej Uniwersytety Medycznego
w Poznaniu oraz Specjalistyczna Praktyka Stomatologiczna,
Aleksandra Perczak ul. tobzenicka 11, 89-115 Mrocza
i ul. Nowa 15, 85-119 Bydgoszcz
Jednostki o$wiatowe na terenie wojewoddztwa kujawsko-pomorskiego

Glowny badacz: lek. stom. Aleksandra Perczak
Czlonkowie zespolu
badawczego: dr hab. n. med. Monika Dmitrzak-Weglarz

dr n med. Szymon Rzatowski
Anna Goc prof. UMK

Temat badarn:

«Identyfikacja czynnikéw ryzyka otyfosci a eksploracja stanu zdrowia
Jamy ustnej u dzieci z zespotem nadpobudliwo$ci psychoruchowej i
deficytem uwagi ADHD”.

Komisja wydala uchwale o pozylywnym zaopiniowaniu tego wniosku

pohwierdza sig rgodnost o
inatem Sakrataiat Komis]! Sinetyrz
el pezy U wedgecp ey

Im. Karols Matclggpeehigos w Popmciu '/;‘(J.i'lepca —
i fi Przewgdniczqcegg Kdmisji
Py -0 M Bz 51 e 4L ;

a.malil: ayndrych&ump.edp.o!
Ppy. dr hab. Janusz Wisniewski
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