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Streszczenie

Wprowadzenie. Wydzielnicza immunoglobuling A (sIgA) uznaje si¢ za najwazniejsze przeciwciato wydzielin su-
rowiczo-sluzowych w organizmie czlowieka. SIgA jest polimerem dwdéch lub wigcej czasteczek IgA, zawieraja-
cym polipeptydowy taiicuch taczacy J oraz biatkowy fragment taczacy SC. Gléwna rola obronna sIgA w jamie ust-
nej polega na neutralizacji komorek grzybéw, hamowaniu ich aktywnosci enzymatycznej oraz adhezji do komérek
nablonka. Stomatopatie protetyczne sa to zmiany zapalne btony sluzowej jamy ustnej, przyczynowo zwigzane
z uzytkowaniem protez zgbowych, gtéwnie catkowitych. Grzyby drozdzopodobne odgrywajg istotng rolg w pato-
genezie tego schorzenia.

Cel pracy. Ocena stezenia sIgA w slinie stymulowanej u pacjentéw z objawami stomatopatii protetycznych.
Material i metody. Zbadano 70 pacjentéw, uzytkownikéw akrylowych protez catkowitych z objawami stomato-
patii protetycznej powiktanej zakazeniem grzybiczym oraz 20 pacjentéw ze zdrowa btong Sluzowa (grupa kontrol-
na). Izolacje grzybéw prowadzono metoda posiewu i hodowli, do identyfikacji wyhodowanych szczepéw zastoso-
wano test ID 32C (bioMerieux SA, Francja). Stezenie sIgA oznaczano w §linie stymulowanej metodg immunoen-
zymatyczna, stosujgc test sigA Elisa (Immundiagnostik, Niemcy).

Wiyniki. [zolowano 90 szczepéw grzyboéw rodzaju Candida nastepujacych gatunkéw: C. albicans (52,2%), C. gla-
brata (22,2%), C. parapsilosis (17,8%) oraz C. tropicalis (7,8%). Stwierdzono istotng ujemng korelacje miedzy po-
ziomem sIgA a wiekiem badanych. U kobiet wystepowalo istotnie mniejsze stezenie sIgA niz u mezczyzn. Istot-
nie wyzsze stgzenie sIgA obserwowano w stomatopatii protetycznej, najwigksze wartosci obserwujac w typie II.
Whioski. Stezenie sIgA w slinie stymulowanej zmniejsza si¢ wraz z wiekiem. W stomatopatii protetycznej powi-
ktanej zakazeniem grzybiczym stwierdzono podwyzszenie st¢zenia wydzielniczej immunoglobuliny A w slinie sty-
mulowanej, najwyzsze wartosci obserwowano w typie II schorzenia (Dent. Med. Probl. 2009, 46, 4, 417-423).

Stowa kluczowe: immunoglobulina A, stomatopatie protetyczne, Candida.

Abstract

Background. Salivary immunoglobulin A (sIgA), the predominant immunoglobulin isotype in saliva, is a polypep-
tide complex comprising of two IgA monomers, the connecting J chain, and the secretory component. Anti-candi-
dal activities of sIgA include direct neutralization of yeast cells, inhibition of Candida enzymatic activity and atten-
uation of the attachment of Candida to specific receptors on epithelial cells. Denture-induced stomatitis is an
inflammatory process that affects the palatal mucosa covered by a denture. Candida albicans and related species
play an important role in the pathogenesis of this condition.

Objectives. The aim of this study was to evaluate the sIgA concentration in whole stimulated saliva in patients with
Candida-associated denture stomatitis.

Material and Methods. Seventy patients complete denture wearers, suffering from Candida-associated denture
stomatitis were examined. A group of 20 denture wearers with clinically healthy oral mucosa served as a control.
The yeasts were isolated using a culture method and identified by a germ-tube formation test and the ID
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32C Candida identification kit (bioMerieux SA, Marcy-1’Etoile, France). The sIgA concentration was quantified
in whole stimulated saliva using ELISA assay (Immundiagnostic, Germany).

Results. A total of 90 Candida strains were identified: C. albicans (52.2%), C. glabrata (22.2%), C. parapsilosis
(17.8%) and C. tropicalis (7.8%). An age-related decrease in the sIgA concentration of whole stimulated saliva was
observed. Women had a lower concentration of sIgA than men. A significantly higher concentration of sIgA was
found in patients with Candida-associated denture stomatitis. The level of salivary IgA was highest in patients with

the type II Candida-associated denture stomatitis .

Conclusions. The concentration of sIgA in stimulated whole saliva decreased with age. A significantly higher con-
centration of sIgA was found in patients with Candida-associated denture stomatitis with the highest level being
observed in type II of the disease (Dent. Med. Probl. 2009, 46, 4, 417-423).

Key words: immunoglobulin A, denture stomatitis, Candida.

Uktad immunologiczny blon s§luzowych jest
istotnym mechanizmem swoistym chronigcym
przed zakazeniem. Tworza go skupiska grudek lim-
fatycznych oraz limfocyty btony sluzowej przewo-
du pokarmowego, okreslane mianem systemu
MALT (mucosa-associated lymphoid tissue). Uwa-
za si¢, ze podstawowg funkcja uktadu MALT jest
wytwrzanie przeciwcial IgA, przedostajacych sie
do wydzielin (Slina, sok jelitowy, tzy), by tam
w formie wydzielniczych IgA (secretory IgA — sIgA)
pelni¢ funkcje obronne [1, 2]. Opisuje si¢ dwa
gléwne mechanizmy stymulacji uktadu odporno-
Sciowego do produkcji 1 wydzielania sIgA. Pierw-
szy z nich polega na bezposrednim kontakcie anty-
gendéw z komdérkami immunologicznie kompetent-
nymi (immunizacja regionalna). Drugi mechanizm
ma charakter stymulacji odleglej, polegajacej na
wywolywaniu wydzielania sIgA w innych cze-
Sciach systemu MALT, gléwnie w obregbie klebkow
Peyera w btonie sluzowej jelita cienkiego [1-4].

W zachowaniu homeostazy jamy ustnej sIgA
petni funkcje obronna. Dzieje si¢ to na drodze rdz-
nych mechanizmoéw: dziatania bakteriostatycznego,
oplaszczania i1 aglutynacji mikroorganizméw, ha-
mowania zjawiska adhezji drobnoustrojéw do na-
btonka oraz neutralizacji toksyn bakteryjnych. Na-
stepnie zjawisko regionalnej immunizacji wywotu-
je odpornos¢ ogdélnoustrojowa [4-6]. Wydzielnicza
IgA u czlowieka jest wytwarzana miejscowo przez
komérki plazmatyczne bton sluzowych, umiejsco-
wione wokdt przewodéw wyprowadzajacych sli-
nianek, co stanowi ponad dwie trzecie produkowa-
nych w organizmie przeciwcial IgA. Pozostala
cz¢$¢ to monomeryczne formy IgA syntetyzowane
gtéwnie w szpiku. Dzienne wydzielanie IgA (sIgA
oraz surowiczej IgA) u dorostego cztowieka wyno-
si okolo 4,5 g i przewyzsza taczne wydzielanie
wszystkich pozostatych immunoglobulin. Wydziel-
nicza IgA jest polimerem dwdch lub wiecej czgste-
czek IgA. Ponadto zawiera ona polipeptydowy tan-
cuch 1aczacy J, ktérego rolg jest inicjacja dimeryza-
cji wydzielniczej formy IgA. Drugim bardzo
istotnym sktadnikiem sIgA jest biatkowy fragment
SC, ktéry stabilizuje czasteczke IgA oraz chroni jg
przed proteoliza [5, 7, 8].

U czlowieka stwierdzono wystepowanie dwdch
podklas sIgA: sIgAl oraz sIgA2. Stezenie izotypu
sIgA2 znacznie przewyzsza st¢zenie sIgAl, rézni si¢
on nieznacznie sktadem aminokwaséw od formy sl-
gAl i wykazuje istotnie wigkszg odpornos¢ na dzia-
tanie proteaz bakteryjnych. Izotyp sIgA2 charakte-
ryzuje réwniez wigkszg skutecznos¢ neutralizowa-
nia wiruséw, aglutynacji bakterii oraz hamowania
ich adhezji do komérek nabtonka [9, 10].

Stomatopatia protetyczna jest chorobg o cha-
rakterze infekcyjnym, czesto powiktanym zakaze-
niem grzybiczym, spowodowang przez grzyby
drozdzopodobne z rodzaju Candida. Wielu auto-
réow eksponuje role infekcji grzybiczej, uwazajac
ja za gléwny czynnik etiopatogenetyczny tego
schorzenia [11-13].

Celem pracy byla ocena stezenia sIgA w slinie
stymulowanej u pacjentéw z objawami stomatopa-
tii protetycznych z towarzyszacym zakazeniem
grzybiczym. Oceniono zaleznos¢ miedzy pozio-
mem sIgA a wiekiem badanych, picig oraz typem
stomatopatii protetycznej.

Material i metody

Badania przeprowadzono u 70 pacjentow (37
kobiet i 33 m¢zczyzn), w wieku 47-86 lat, (Srednia
wieku 69 lat, SD + 10,81) z objawami stomatopatii
protetycznej z towarzyszacym zakazeniem grzybi-
czym (grupa I). Grupg kontrolng stanowito 20 pa-
cjentow (9 kobiet i 11 mezczyzn), w wieku 50-82
lat (Srednia wieku 68 lat, SD + 7,21), ze zdrowg
btong sluzowg jamy ustnej (grupa II). Pacjenci by-
li leczeni w Klinice Protetyki, badanie probek sliny
przeprowadzono w Katedrze Biologii i Ochrony
Srodowiska Uniwersytetu Medycznego w Pozna-
niu. Na przeprowadzenie badan uzyskano zgode
Komisji Bioetycznej. Wszyscy pacjenci uzytkowa-
li akrylowe protezy catkowite szczgki i Zuchwy.
Czasokres uzytkowania protez u chorych grupy
I wynosit 1-15 lat (Srednia 5,1 SD + 3,8), u cho-
rych grupy II od 1 roku do 14 lat (Srednia 4,1 SD +
3,0). Na podstawie wywiadu u badanych nie
stwierdzono schorzen ogélnoustrojowych.
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Przeprowadzono badanie kliniczne jamy ust-
nej. W badaniu podmiotowym uwzgledniano skar-
gi pacjenta odnosnie do nastgpujacych dolegliwo-
Sci ze strony btony Sluzowej: pieczenie, suchos¢,
bolesno$¢ oraz zaburzenia smaku. W badaniu
przedmiotowym oceniano stan kliniczny btony slu-
zowej jamy ustnej, stwierdzajac nasilenie zmian
chorobowych wedtug klasyfikacji Newtona [14].

Materialem do badania mikrobiologicznego
byt wymaz pobierany z btony sluzowej jamy ustnej
objetej procesem zapalnym, ktéry pobierano przed
spozyciem pierwszego dziennego positku. Wymaz
posiewano na podioze Sabourauda z dodatkiem
gentamycyny i chloramfenikolu (bioMerieux SA,
Marcy-I’Etoile, France). Identyfikacj¢ wyizolowa-
nych szczepéw grzybow przeprowadzono z uzy-
ciem asymilacyjnego testu ID 32C (bioMerieux
SA) oraz testu filamentacji. Formy morfologiczne
badanych izolatéw obserwowano w preparacie mi-
kroskopowym barwionym metodg Grama.

Poziom sIgA oznaczano w slinie stymulowane;j
metoda immunoenzymatyczng, stosujac test sIgA
Elisa (Immundiagnostik, Niemcy). W metodzie tej
wykorzystuje si¢ pomiar zabarwienia probki (OD
— Optical Density) jako wynik reakcji enzymatycz-
nej migdzy przeciwcialem znakowanym enzymem
a dodanym do prébki substratem. Pomiar aktywno-
Sci enzymu w stosunku do substratu jest mierni-
kiem reakcji antygen—przeciwciato [15, 16].

Analize statystyczng uzyskanych wynikow
przeprowadzono za pomocg testu t-Studenta, kore-
lacje oceniono za pomocg wspdtczynnika korelacji
liniowej Pearsona. Przyjeto prég istotnosci p < 0,05.

Wyniki

Izolowano 90 szczepéw grzybéw rodzaju
Candida nastgpujacych gatunkéw: Candida albi-
cans (n = 47; 52,2%), Candida glabrata (n = 20;
22.2%), Candida parapsilosis (n = 16; 17,8%)
oraz Candida tropicalis (n = 7; 7,8%). Czgstos¢
wystepowania poszczegdlnych gatunkéw grzy-
béw rodzaju Candida przedstawia rycina 1. Na
podstawie badania mikroskopowego stwierdzono
obecnos¢ dwoch form rozwojowych grzybow
Candida albicans: formy blastosporowej (Y) oraz
formy mycelialnej (M). W preparatach bezposre-
dnich z wymazéw z jamy ustnej od chorych ze sto-
matopatig dominowata forma Y, ktérg stwierdzono
u 100% badanych izolatéw, podczas gdy obecnos¢
formy mycelialnej obserwowano obok formy bla-
stosporowej u 52% szczepow.

Stwierdzono istotng ujemng korelacje migdzy
stezeniem sIgA w slinie a wiekiem badanych (r =
—0,4340, p < 0,05) (ryc. 2).

Srednia wartos¢ stezenia sIgA u kobiet byta

stezenie sIgA ul/ml
sIgA level — ul/ml

C. tropicalis
C. papapsilosis 7,8%
17,8%

C. albicans
52,2%

Ryc. 1. Gatunki grzybéw rodzaju Candida izolowane
w stomatopatiach protetycznych powiktanych zakaza-
niem grzybiczym

Fig. 1. Candida species isolated from patients with
Candida-associated denture stomatitis

istotnie mniejsza w poréwnaniu z grupg mezczyzn
(262,04 ng/ml SD + 42,33 vs. 349,73 pug/ml SD =
40,55; (p < 0,05) (ryc. 3).

U chorych ze stomatopatig protetyczng powi-
ktang zakazeniem grzybiczym wystepowato istot-
nie wigksze stezenie sIgA w poréwnaniu z grupg
kontrolng (386,14 ug/ml SD = 56,22 vs. 207,70
pg/ml SD + 23,64; p < 0,001) (ryc. 4).

Najwigksze wartosci sIgA  obserwowano
u chorych ze stomatopatig typu II (407,07 pg/ml
SD + 67,77), u chorych z typem III oraz I. Srednia
warto$¢ stezenia sIgA wynosita odpowiednio
393,13 ug/ml SD + 56,64 oraz 301,01 pug/ml SD =
45,26 (ryc. 5).

Omowienie
Immunoglobuliny klasy A uznaje si¢ za naj-

wazniejsze przeciwciata wydzielin surowiczo-slu-
zowych w organizmie cztowieka, a ich ilos¢ prze-

600

100

wiek — lata
age - years

Ryc. 2. Zaleznos¢ migdzy ste¢zeniem sIgA w Slinie
a wiekiem badanych (r = -0,4340; p < 0,05)

Fig. 2. Correlation of sIgA levels in saliva with the
age of the patients (r = —0.4340; p < 0.05)

T T T T T 1
40,00 50,00 60,00 70,00 80,00 90,00 100,00




420

B. DOROCKA-BOBKOWSKA, K. LESNIEWSKA, M. LUKASZEWSKA

stezenie sIgA ul/ml
slgA level — ul/ml
500

450

400

350

300

250

200

150

100

50

kobiety mezczyzni

women men
Ryc. 3. Poréwnanie Srednich wartosci stgzenia sIgA
w Slinie w grupie kobiet i mezczyzn (p < 0,001)
Fig. 3. The comparison of mean sIgA levels in saliva
in women and men (p < 0.001)
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Ryc. 4. Por6wnanie Srednich wartosci stezenia sIgA
w grupie chorych ze stomatopatig i w grupie kontrol-
nej (p < 0,001)

Fig. 4. The comparison of mean sIgA levels in saliva
of patients with Candida-associated denture stomatitis
and controls (p < 0.001)

wyzsza 1gczng ilos¢ immunoglobulin pozostatych
klas. Stwierdzono, ze stezenie sIgA w slinie nie jest
wartoscig stalg i zalezy od wielu czynnikéw. Wiek,

stezenie sIgA ul/ml
slgA level — ul/ml
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Ryec. 5. Poréwnanie srednich wartosci st¢zenia sIgA

u chorych z réznym typem stomatopatii protetycznej
powiktanej zakazaniem grzybiczym

Fig. 5. The comparison of mean sIgA levels in saliva

of patients with various types of Candida-associated
denture stomatitis

pte¢, ogdlny stan zdrowia oraz ilos¢ wydzielanej
Sliny w spos6éb znaczacy wptywaja na poziom sIgA
[17-20]. W przeprowadzonych badaniach wta-
snych stwierdzono istotng ujemng korelacj¢ migdzy
wiekiem badanych a stgzeniem sIgA w slinie sty-
mulowanej, co potwierdza wczesniejsze obserwa-
cje Tanida et al. [21]. Eliasson et al. [22] wykazali
dodatnig korelacje migdzy wiekiem badanych a stg-
zeniem sIgA w Slinie stymulowanej. Do grupy ba-
danej autorzy ci wigczyli pacjentéw ze schorzenia-
mi ogdlnoustrojowymi: cukrzyca, chorobami ukta-
du krazenia oraz niedoczynnoscig tarczycy.
Choroby te w sposob istotny moglty wptywaé na
stezenie sIgA. Udowodniono, ze w gruczotach sli-
nowych w miar¢ postepujgcych proceséw starzenia
organizmu dochodzi do zmian wstecznych o cha-
rakterze zwldknienia, ktérym towarzyszy spadek
wydzielania $liny spoczynkowej. Naturalng impli-
kacjg tego stanu jest takze stopniowy spadek wy-
dzielania immunoglobulin sekrecyjnych [23, 24].
Wraz z wiekiem moze réwniez dochodzi¢ do osta-
bienia naturalnych mechanizméw stymulacji ukta-
du odpornosciowego do produkcji i wydzielania
immunoglobulin [19, 23]. W Swietle powyzszych
rozwazaf, doniesienia méwigce o zmniejszeniu ste-
zenia sIgA w slinie u pacjentow w wieku pode-
sztym wydajg si¢ bardzo prawdopodobne. Badania
wlasne potwierdzajg obserwacje innych autoréw,
wskazujace na istotne zmniejszenie stgzenia sIgA
w §linie u kobiet w poréwnaniu z grupg me¢zczyzn
[22, 25].

W badaniach wlasnych wykazano zwigkszenie
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stezenia przeciwcial sIgA u pacjentéw ze stomato-
patig protetyczng powiktang zakazeniem grzybi-
czym, najwyzsze wartosci obserwowano dla typu
II. Wilson et al. [26] obserwowali obnizenie stgze-
nia sIgA w wydzielinie podniebiennych gruczo-
16w sluzowych u chorych z II typem stomatopatii
przy jednoczesnym podwyzszeniu miana przeciw-
ciat IgG oraz stezenia albumin. Jeganathan et al.
[10] wykazali pozytywng korelacje migdzy steze-
niem sIgA i liczba kolonii C. albicans w prébkach
Sliny u chorych z zakazeniem grzybiczym jamy
ustnej. Podwyzszenie miana przeciwcial u tych
chorych dotyczylo gitéwnie izotypu slgAl. Po
przeprowadzeniu terapii przeciwgrzybiczej do-
chodzito do spadku stezenia przeciwciat klasy sl-
gAl.

Grzyby gatunku C. albicans naleza do drobno-
ustrojéw dimorficznych, mogg wystepowac w for-
mie drozdzowej, jako paczkujace komdrki — bla-
stospory, okreslane jako forma Y (od Yeasts) lub
w formie mycelialnej (M), zwanej tez grzybniowa,
zawierajacg strzepki rzekome lub prawdziwe.
W badaniach wtasnych u wszystkich chorych z za-
kazeniem wywotanym grzybami gatunku C. albi-
cans obserwowano wystepowanie formy blasto-
sporowej, forme¢ mycelialng stwierdzono u 52%
badanych. Forma mycelialna jest uznawana za
bardziej patogenng ze wzgledu na wigksza po-
wierzchni¢ przylegania, wigkszg zdolnos¢ adhe-
rencji grzyboéw i zdolnos¢ penetracji do komoérek
nabtonka [12, 27, 28]. Zdaniem niektérych auto-
réw, u nosicieli C. albicans z klinicznie zdrowg
btong Sluzowg drobnoustrdj ten bytuje w formie Y,
forma M natomiast jest formg patogenna, ktéra do-
minuje w stomatopatii protetycznej. Spiechowicz
et al. [29] w przypadkach stomatopatii o silniej za-
znaczonych objawach klinicznych (klasa II i III
wg Newtona) obserwowali nasilenie zjawiska fila-
mentacji grzybéw. W stomatopatii protetycznej
u chorych na cukrzyce¢ typu 2 obserwowano row-
niez czestsze wystepowanie formy mycelialnej, co
moze wynika¢ z ostabienia mechanizméw obron-
nych ustroju w przebiegu cukrzycy i ujawnienia
cech patogennych drobnoustrojéw oportunistycz-
nych [30]. Badania Emami et al. [12] oraz Majew-
skiego [31], nie potwierdzily istotnej zaleznosci
miedzy wystepowaniem stomatopatii a zdolnoscig
filamentacji C. albicans. Autorzy ci nie wykazali
istnienia formy mycelialnej nawet w przypadkach
stomatopatii o silnie zaznaczonych objawach kli-
nicznych oraz wykryli obecnos¢ obu form rozwo-
jowych u zdrowych nosicieli grzybéw gatunku C.
albicans. Poddaje to watpliwos¢é, czy transforma-
cja formy Y w form¢ M moze by¢ rzeczywistym
wskaznikiem zakazenia grzybiczego wywotanego
grzybami C. albicans. San Millan et al. [32] wyka-
zali, ze sIgA przez blokowanie adhezyn na po-

wierzchni wypustek filamentacyjnych grzybow
istotnie zmniejsza zdolnos$¢ adherencji, nie hamu-
je ona jednak procesu filamentacji C. albicans.

Sposréd wielu determinant patogennosci grzy-
béw (dymorfizm, wytwarzanie toksyn i enzyméw,
zmiennos¢ fenotypowa, mimikra) adherencja od-
grywa kluczowa rol¢ na wstepnym etapie zakaze-
nia [33]. Adherencja grzybéw do nablonka jest re-
zultatem interakcji miedzy adhezynami grzybow
a komplementarnymi do nich ligandami na po-
wierzchni komérki gospodarza. Adhezyng C. albi-
cans jest mannoproteina, ktéra odgrywa kluczowg
role w wyksztalceniu si¢ fibrylarnej warstwy Scia-
ny komérkowej grzybéw, charakteryzujacej sie
wiasnosciami adhezyjnymi [34-36]. Wykazano,
ze jedng z najistotniejszych funkcji obronnych sl-
gA jest zdolnos¢ hamowania adhezji mikroorgani-
zméw do nabtonka btony sluzowej, a tym samym
dalszej kolonizacji i inwazji dotkankowej drobno-
ustroju. W slinie wykazano obecnos¢ specyficz-
nych przeciwciat klasy A dla réznych gatunkow
drobnoustrojéw oraz udowodniono zjawisko opta-
szczania réznych gatunkéw bakterii przez prze-
ciwciatla tej klasy [37-39]. W licznych badaniach
in vitro wykazano istotny wplyw sIgA na zjawisko
adherencji grzybow drozdzopodobnych do po-
wierzchni nabtonka oraz biomateriatéw. Dowie-
dziono, iz sIgA przez wigzanie z adhezynami
drobnoustrojow, blokuje ich potaczenie z recepto-
rami komoérek nabtonkowych gospodarza [32, 36,
40].

Ostabienie funkcji wydzielniczej gruczotéw
Slinowych wraz ze zmniejszeniem ilosci wydziela-
nej sliny spoczynkowej oraz zmniejszenie stezenia
bialek ukladu odpornosciowego obserwowane
u pacjentéw w wieku starszym moze stanowi¢ jed-
ng z najistotniejszych przyczyn zwiekszonej zapa-
dalnosci tych chorych na kandydozg¢ jamy ustnej
oraz, stomatopatie protetyczne powiktane zakaze-
niem grzybiczym. Wydaje sie, ze sposréd orga-
nicznych sktadnikéw sliny uczestniczacych w pro-
cesach obronnych, sIgA pelni gtéwng rolg. Dalsze
badania zmierzajagce do wyjasnienia mechani-
zméw zwigzanych z synteza, wydzielaniem oraz
biologiczng aktywnoscig tej immunoglobuliny sg
zagadnieniem godnym uwagi, a jego ostateczne
wyjasnienie moze przyczyni¢ si¢ do lepszego zro-
zumienia patomechanizmu zakazenia grzybiczego
jamy ustnej u uzytkownikéw protez.

Potwierdzono weczesniejsze obserwacje in-
nych autoréw, iz stezenie wydzielniczej immuno-
globuliny A w $linie stymulowanej zmniejsza si¢
wraz z wiekiem. W stomatopatii protetycznej po-
wiktanej zakazeniem grzybiczym stwierdzono
zwigkszenie stgzenia wydzielniczej immunoglo-
buliny A w slinie stymulowanej, najwigksze war-
tosci obserwowano w typie Il schorzenia.
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