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STRESZCZENIE

Sline jako materiat diagnostyczny wykorzystywano do monitorowania choréb jamy ustnej — m.in. préchnicy, za-
palen przyzebia — a obecnie jej zastosowanie rozszerza sie do kontroli stanu zdrowia catego organizmu. Nowe
obiecujace technologie molekularne ostatniego dziesieciolecia skupiaja sie na analizie biatek, jak i kwaséw nukle-
inowych zawartych w $linie. W 2008 r. zidentyfikowano i skatalogowano sktad slinowego proteomu zawierajacego
wowczas 1166 biatek. W transkryptomie wykryto ponad 3000 rodzajow mRNA oraz odkryto m.in. nowe rodzaje
microRNA czy IncRNA. Slina posiada ogromny wachlarz mozliwosci w diagnostyce wielu choréb ogélnoustrojo-
wych — onkologicznych, endokrynologicznych, kardiologicznych, autoimmunologicznych, neurologicznych czy
tez zakaznych. Niejednokrotnie nieinwazyjne badanie sktadu $liny pozwolitoby na wczesne rozpoznanie bedace
priorytetem dla wyboru skutecznej terapii oraz lepszego rokowania.

Stowa kluczowe: choroby ogélnoustrojowe, diagnostyka, marker, slina.

ABSTRACT

Saliva has been used as a diagnostic material for monitoring oral diseases — e.g. dental caries, periodontal disease
— and it is becoming more and more commonly used for monitoring systemic health. New promising molecular
technologies within the last decade focused on salivary protein and nucleic acid analysis. In 2008, the components
of salivary proteome, which included 1166 proteins, were identified and catalogued. More than 3000 types of mRNA
were found in the transcriptome and e.g. new types of microRNA and IncRNA were discovered. Saliva is associa-
ted with a remarkable range of possibilities in the diagnostics of several systemic disorders, including oncological,
endocrine, cardiovascular, autoimmune, neurological and infectious diseases. Non-invasive tests used in order to
determine its composition could enable early detection of a disease, which constitutes the key factor for the choice
of effective therapy and better prognosis.

Keywords: systemic diseases, diagnostics, marker, saliva.

Wstep

Slina jest opalizujgcym ptynem biologicznym sta-
nowigcym mieszanine wydzieliny 3 par duzych
i wielu drobnych gruczotéw $linowych oraz pty-
nu dzigstowego. Duze gruczoty jako odrebne pa-
rzyste narzady o budowie ptacikowej sa potozone
poza jama ustna. Zalicza sie do nich slinianki: przy-
usznicze, podzuchwowe i podjezykowe. Drobne
gruczoty (ok. 5000) potozone sa zwykle w btonie
podsluzowej. Udziat poszczegdlnych gruczotow
slinowych w wydzielaniu sliny w spoczynku przed-
stawiono na rycinie 1.
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Rycina 1. Udziat poszczegdlnych gruczotéw Slinowych
w wydzielaniu $liny w spoczynku

Figure 1. Secretion of unstimulated saliva by particular sa-
livary glands
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Odczyn S$liny niestymulowanej jest zblizo-
ny do obojetnego (srednie pH = 6,7), jednakze
wraz ze wzrostem szybkosci jej wytwarzania sta-
je sie bardziej zasadowy (wydziela sie woéwczas
wiecej jonéw HCO,). Dobowa objetos¢ wydzie-
lanej $liny wynosi ok. 1-1,5 litra — w spoczynku
0,2-0,3 ml/min, podczas stymulacji 1,5-2,3 ml/
min. Wydzielanie sliny posiada podwdjng regu-
lacje autonomiczna. Podczas pobudzenia ukfadu
przywspoétczulnego (cholinergicznego) nastepuje
obfite wydzielanie wodnistej $liny, natomiast pod-
czas pobudzenia uktadu wspétczulnego (adrener-
gicznego) gestej sliny obfitujacej w biatko, o zmie-
nionym sktadzie elektrolitowym. Slina zawiera
srednio ok. 99% wody, a reszte stanowia substan-
cje organiczne i nieorganiczne [1].

Slina petni liczne funkcje:
> ochronng — m.in. utrzymanie homeostazy,

oczyszczanie poprzez nawilzanie i przeptyw,

buforowanie, remineralizacja, udziat w proce-
sach gojenia,

» trawienng — trawienie (amylaza oraz lipaza),
odczucie smaku (tylko rozpuszczone substan-
Cje pobudzaja receptory komorek kubkéw sma-
kowych),

> obronng — mechanizmy swoiste (IgA i 1gG)
i nieswoiste (lizozym, interferon, peroksydazy,
histatyny, cystatyny),

> diagnostyczng, co jest tematem przewodnim
ponizszego opracowania.

Slina, podobnie jak krew, zawiera liczne enzymy,
hormony czy przeciwciata, jednakze nie stanowi je-
dynie biernego jej przesaczu [2]. Wraz z rozwojem
nowych technik, takich jak diagnostyka molekular-
na czy nanotechnologia, mata objetos¢ materiatu
i niskie stezenia badanych elementéw w linie prze-
staty by¢ przeszkoda [3]. Slina jest tatwa do pobra-
nia i to nieinwazyjnie, co eliminuje stres wywotywa-
ny u pacjentéw podczas pobierania krwi. Pobieranie
sliny jest bezpieczne nawet dla mniej wykwalifiko-
wanego personelu medycznego i nie wymaga —
jak krzepnaca krew — specjalnych warunkéw przed
dostarczeniem do laboratorium [4].

Nowe przysztosciowe technologie molekularne
skupiaja sie na analizie biatek, jak i kwaséw nukle-
inowych zawartych w $linie. W 2008 roku zidenty-
fikowano i skatalogowano sktad slinowego prote-
omu. Zawieratl on wowczas 1166 biatek, z ktorych
914 byto wydzielanych przez slinianki przyusz-
ne, 917 przez Slinianki podzuchwowe i podjezy-
kowe, a 665 byto ,wspdlnych” [5]. W transkrypto-
mie wykryto okoto 3000 rodzajéw mRNA, z czego
185 mRNA okreslono jako staty zestaw u kazdego
zdrowego cziowieka [6]. Ponadto odkryto obec-

nos¢ microRNA, kodowanego przez geny, jednak-
ze nieulegajacego translacji do biatek [7]. Obiecu-
jaca w rozwoju nie tyle diagnostyki, co terapii jest
réwniez, mniej jeszcze poznana farmakogenomika
[8]. Rozwigzaniami przysztosci sa technologie lab-
-on-a-chip (LOQ) i point-of-care (POC), ktére miaty-
by by¢ przenosnymi,zminiaturyzowanymiurzadze-
niami dajacymi natychmiastowe wyniki, w oparciu
o zasady konwencjonalnych testéw ELISA i/lub hy-
brydyzacji kwaséw nukleinowych [9].

Onkologia

Slina posiada ogromny wachlarz mozliwosci w dia-
gnostyce onkologicznej, gdzie wczesne rozpozna-
nie jest priorytetowe dla wyboru skuteczniejszej
terapii oraz lepszego rokowania. Slinowe marke-
ry wykrywalne w poszczegélnych nowotworach
przedstawiono w tabeli 1 (z pominieciem nowo-
twordéw okolicy gtowy i szyi).

Rak trzustki jest jednym z najgorzej rokuja-
cych nowotworéw, niestety p6zno wykrywanym,
a obiecujace wyniki prowadzonych badan, dzieki
rozwojowi diagnostyki daja w przysztosci szanse
wykrycia choroby we wczesnych stadiach. Hume-
au i wsp. [10] wykryli réznice w transkryptomie $li-
ny pacjentéw z nieoperowalnym rakiem trzustki,
ze zmianami przedrakowymi oraz z przewlektym
zapaleniem trzustki. Z 94 zbadanych miRNA zi-
dentyfikowali podwyzszong ekspresje wzgledem
préby kontrolnej, odpowiednio: miR-21, miR-23a,
miR-23b i miR-29¢, miR-23a i miR-23b oraz miR-210
i let-7c. Natomiast Xie i wsp. [11] odkryli slinowe
IncRNA (dtugie niekodujace RNA) — HOTAIR i PVT1
ze znaczaco wyzszg ekspresjg w grupie oséb z ra-
kiem trzustki.

Endokrynologia
W slinie, w przeciwienstwie do krwi, poziomy hor-
mondéw steroidowych dotycza jedynie aktywnej
frakcji z pominieciem tej zwigzanej z biatkami. Jed-
nakze dobowe zmiany stezen kortyzolu sg zacho-
wane tak jak we krwi. Slinowy kortyzol moze by¢
uzyteczny m.in. w diagnozowaniu zespotu Cushin-
ga czy tez niewydolnosci nadnerczy [33].

Wchronicznymstresiezwigzanymzaktywacjgosi
podwzgdrzowo-przysadkowo-nadnerczowej ob-
serwuje sie wzrost $linowego poziomu kortyzolu
z jednoczesnym spadkiem pozioméw Slinowych
IgA i lizozymu. Z kolei w ostrym stresie, gdzie klu-
czowa role odgrywa uktad sympatyczno-nadner-
czowy, wystepuje podwyzszone stezenie chromo-
graniny A i a-amylazy [34].

Waznym problemem endokrynologicznym jest
cukrzyca, na ktéra zachorowalnos¢ z roku na rok
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Tabela 1. Wybrane nowotwory i ich markery slinowe

Table 1. Salivary markers of selected neoplasms

Nowotwér Biomarkery slinowe
mRNA: CCNI, EGFR, FF19, FRS2 i GREB1 [12]
Rak ptuca - -
proteiny: kalprotektyna, AZGP1 i HP [13]
c-erbB-2 (HER2/neu), CA15-3 [14,15]
Rak sutka VEGF, EGF [16]
mRNA: S100A8, CSTA, GRM1, TPT1, GR1K1, H6PD, IGF2BP1 i MDM4 [17]
Rak jajnika CA125 (18]
mRNA: AGPAT1, B2M, BASP2, IER3 i IL1B [19]
Rak przetyku miRNA: miR-10b*, miR-144, miR-21, miR-451 [20], miR-196a [21]
Rak zotadka proteiny: 1472.78, 2936.49, 6556.81 i 7081.17 Da [22]

Rak jelita grubego

miRNA: miR-21 [23]

IncRNA: HOTAIR i PVT1 [11]

miRNA: miR-21, miR-23a, miR-23b i miR-29¢ [10], miR-940 [24]

Rak trzustki

mRNA: KRAS, MBD3L2, ACRV1 i DPM1 [25]

Neisseria elongata, Streptococcus mitis [26]

Rak nerkowokomérkowy | profilina-1[27]

PSA [28]

Gruczolakorak prostaty

miRNA: miR-21 i miR-141 [29]

kwas sjalowy [30], amylaza slinowa [31]

Biataczki

BCR-ABL, PML-RARa, AML-ETO [32]

rosnie, cho¢ u wielu oséb pozostaje wciaz nieroz-
poznana. Szansa mogtoby sie sta¢ przesiewowe
badanie sliny, ktéra zawiera markery do rozpo-
znania tej choroby. Na temat powigzan cukrzycy
ze sktadem sliny powstato wiele prac, stad w obec-
nym opracowaniu zostang przedstawione wyniki
tylko niektérych z nich.

Harrison i wsp. [35] stwierdzili zwiekszone wy-
dzielanie minutowe glukozy do $liny oraz stezenia
laktoferyny i IgA, a takze zmniejszone wydziela-
nie sliny u dzieci chorych na cukrzyce typu 1. Re-
znick i wsp. [36] wykryli wzrost stezenia peroksy-
dazy glutationowej, dysmutazy ponadtlenkowej
i catkowitego statusu antyoksydacyjnego, ko-
relujacy do ostrosci choroby, u pacjentéw z cu-
krzyca typu 1. Cabras i wsp. [37] okreslili w $linie
dzieci z cukrzyca typu 1 podwyzszone poziomy
a-defensyn 1, 2 i 4 oraz prozapalnego mediatora
S100A9%, jak réwniez obnizone poziomy stateryny,
peptydéw P-B i P-C oraz histatyn.

Trivedi i wsp. [38] wyznaczyli istotnie podwyz-
szony poziom dialdehydu malonowego, produk-
tu peroksydacji lipidéw, u pacjentéw z cukrzyca
typu 2. Buczko i wsp. [39] zaobserwowali w $li-
nie chorych na cukrzyce typu 2 z towarzyszacym
nadcisnieniem zwiekszone stezenia kinureniny
i kwasu kinureninowego. Surdacka i wsp. [40] tak-
ze stwierdzili w $linie kobiet ciezarnych z cukrzyca
przedcigzowa spadek aktywnosci enzymow anty-

oksydacyjnych (catkowitej zdolnosci oksydacyjnej,
kwasu moczowego, dysmutazy ponadtlenkowej),
wskazujacy na wzrost produkgji reaktywnych form
tlenu i obnizenie obrony antyoksydacyjnej, co po-
twierdzajg inne badania przeprowadzone w po-
znanskim osrodku [41, 42].

Kardiologia

Foley i wsp. [43] u pacjentéw po alkoholowej prze-
grodowej ablacji okreslili jako istotne w martwicy
miesnia sercowego nastepujace biomarkery $li-
nowe: interleukine-6 (IL-6), metaloproteinaze-9
(MMP-9), rozpuszczalng czasteczke adhezji mie-
dzykomoérkowej (sICAM-1), rozpuszczalny ligand
CD40 (sCD40-L), biatko C-reaktywne (CRP), tropo-
nine 1 i adiponektyne. Miller i wsp. [44] ocenili $li-
nowe stezenia markeréw niedokrwienia i martwicy
miesnia serca u pacjentéw w ciagu 48 h od zawatu.
Mioglobina, CRP, TNF-a, MMP-9, mieloperoksydaza,
SICAM-1 byly podwyzszone, a sCD40-L obnizony.
Sugeruje sie réwniez, ze wzrost stezenia endotelial-
nego inhibitora aktywatora plazminogenu (PAI-1)
w $linie moze stanowi¢ czynnik prognostyczny dla
wystapienia ostrego zespotu wiernicowego [45].

Z kolei Qvarnstrom i wsp. [46] wykazali zwigzek
pomiedzy zwiekszonym stezeniem lizozymu w $li-
nie a nadcisnieniem, mogacym by¢ poczatkiem
probleméw zwigzanych z uktadem sercowo-na-
czyniowym.
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Nefrologia

W zaawansowanej przewlektej niewydolnosci ne-
rek mozna w $linie wykry¢ znaczng liczbe marke-
réw. Venkatapathy i wsp. [47] otrzymali istotnie
wyzsze stezenia kreatyniny w $linie pacjentow
z przewlekla niewydolnoscig nerek (stadium 4.
i 5.) wzgledem grupy kontrolnej, tym samym sta-
wiajac $line jako alternatywny wobec krwi i wy-
godniejszy dla tych chorych materiat diagnostycz-
ny w przebiegu choroby. Savica i wsp. [48] badali
pacjentéw hemodializowanych oraz pacjentéw
z réznymi stadiami przewlekiej niewydolnosci ne-
rek. Uzyskali istotnie wyzsze wyniki stezen fosfo-
ranéw w $linie w poréwnaniu do grupy kontrolnej.
Stezenia te dodatkowo korelowaty z poziomem
fosforanéw we krwi oraz GFR, $wiadczac o $linie
jako mozliwym markerze hiperfosfatemii. Blicharz
i wsp. [49] sugeruja w swych badaniach wyko-
rzystanie kolorymetrycznych testéw paskowych
oceniajacych stezenie azotanéw (lll) i kwasu mo-
czowego w monitorowaniu hemodializy u pacjen-
tow ze schytkowa niewydolnoscia nerek. Arregger
i wsp. [50] wykazali podwyzszony poziom kortyzo-
lu. Do pozostatych markeréw mozna zaliczy¢ séd,
chlorki, a-amylaze czy laktoferyne. Pawlak i wsp.
[51] w przypadku uremii zaobserwowali wzrost
stezenia kinureniny, 3-hydroksykinureniny i kwasu
antranilowego.

Reumatologia

Zmiany w Slinie wystepuja takze w przebiegu
choréb o podtozu autoimmunologicznym. Jedng
z nich jest zespot Sjogrena objawiajacy sie zredu-
kowana sekrecjg gruczotéw slinowych i tzowych.
W badaniu sliny mozna zaobserwowac zwiekszo-
ne stezenie, m.in. sodu, IgA, przeciwciat anty-Ro
i anty-La, laktoferyny, lizozymu, 3,-mikroglobuliny,
prostaglandyny E2, IL-6 [52], a-defensyny 1 czy tez
-defensyny 2 [53]. Poziom amylazy i anhydrazy
weglanowej VI jest natomiast obnizony [54].

Giusti i wsp. [55] jako pierwsi podjeli sie zbada-
nia proteomu $linowego u pacjentéw z twardzing
uktadowa. Ocenili, ze kilka z protein, takich jak ke-
ratyna 6L, psoriazyna, TPl (izomeraza trifosforano-
wa) i kompleks Arp2/3, moze stanowi¢ istotne mar-
kery w diagnostyce i terapii tej choroby.

Prowadzono wiecej badan dotyczacych reu-
matoidalnego zapalenia stawéw. Nagler i wsp. [56]
wykazali podwyzszone poziomy catkowitego sta-
tusu antyoksydacyjnego (TAS), dialdehydu malo-
nowego, peroksydazy oraz kwasu moczowego,
dodatkowo korelujace z ostroscig choroby. Her-
nandez i wsp. [57] u chorych z RZS stwierdzili pod-

wyzszony poziom kallikreiny, a Mirrielees i wsp. [58]
interleukiny-1. Sikorska i wsp. [59] zaobserwowa-
li, ze zmiany stezenia CRP w $linie (w przeciwien-
stwie do IL-6) moga stanowi¢ uzyteczne narzedzie
do kontroli aktywnosci choroby podczas leczenia
biologicznego. Zalewska i wsp. [60] wskazali na
wzrost stezenia $linowej 3-glukuronidazy i izoen-
zymu A N-acetylo-B-heksozoaminidazy jako mar-
kera wczesnego uszkodzenia gruczotéw slinowych
w przebiegu RZS.

Zidentyfikowano takze réznice w sktadzie $li-
ny pacjentéw z ukfadowym toczniem rumienio-
watym. Ben-Aryeh i wsp. [61] podali zwiekszone
poziomy sodu, wapnia, magnezu, IgA i IgM oraz
korelacje miedzy $linowym poziomem IgG a su-
rowiczymi przeciwciatami anty-DNA. Zaieni i wsp.
[62] stwierdzili istotnie obnizong aktywnos¢ dys-
mutazy ponadtlenkowej i katalazy wzgledem pro-
by kontrolnej, a Moori i wsp. [63] podwyzszone
stezenia kwasu moczowego i dialdehydu malono-
wego z obnizonym stezeniem glutationu.

Neurologia

Analiza sliny rzucita nowe swiatto na diagnosty-
ke w nieuleczalnych dotad chorobach Alzheimera
i Parkinsona, ktérych leczenie polega jedynie na
hamowaniu postepu ich objawéw. Bermejo-Pare-
ja i wsp. [64] analizowali, uzywajac testu ELISA, po-
ziomy amyloidu (-40 i 42 w $linie 0s6b z choroba
Alzheimera, chorobga Parkinsona oraz zdrowych.
Wykazali istotny wzrost stezenia amyloidu (3-42
W grupie pacjentéw z tagodnie rozwinieta choro-
ba Alzheimera w poréwnaniu do grupy kontrolnej
bez demencji. Nie uzyskali istotnych réznic u pa-
cjentéw z chorobg Parkinsona ani tez w stezeniach
amyloidu 3-40. Sugeruja $linowy poziom AB,,jako
obiecujacy biomarker do wczesnego wykrywania
choroby.

Shi i wsp. [65] badali, uzywajac testu Luminex,
poziomy tau, fosforylowanego tau oraz amyloidu
B-42 w grupie pacjentéw z chorobg Alzheimera.
Uzyskali istotny wzrost stosunku p-tau/tau wzgle-
dem préby kontrolnej. Nie wykryli jednak znacza-
cego poziomu A,,. Proponuja analize slinowych
rodzajow tau jako idealny biomarker nawet scre-
eningowy u bezobjawowych pacjentéw, co po-
zwolitoby uzyskac¢ szersze okno terapeutyczne
u 0s6b z wczesnie wykryta choroba. Z kolei Carro
i wsp. [66] jako potencjalny marker wczesnej cho-
roby otepiennej wskazujg laktoferyne. Natomiast
Devic i wsp. [67] zaobserwowali tendencje do
wzrostu stezenia DJ-1 i spadku a-synukleiny w sli-
nie pacjentéw z parkinsonizmem.
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Choroby zakazne

Slina znajduje réwniez szerokie zastosowanie
w diagnozowaniu zakazen ogoélnoustrojowych.
W tym celu wykrywa sie przeciwciata, antygeny
badz tez kwasy nukleinowe zawarte w $linie osoby
zakazonej. Do tej pory w badaniu sliny zidentyfiko-
wano 23 wirusy oraz 14 bakterii [68].

Wsréd wiruséw sa to np. HPV, HSV, CMV, EBV, wi-
rusy zapalenia watroby, SARS, wirusy wieku dzie-
ciecego (tj. rozyczki, swinki i odry), tropikalny wirus
Dengue [69], jak rowniez wirus Ebola [70]. Wykry-
wanie przeciwciat anty-HIV w $linie pozwala na ta-
twe stwierdzenie zakazenia, a ponadto ukazuje
obronng role sliny w tym procesie [71]. Wykrywal-
ne bakterie to m.in. liczne rodzaje Streptococci, My-
cobacterium tuberculosis, Helicobacter pylori czy Tre-

dzona goraczka malaryczng oraz dzieci z goracz-
ka o innej etiologii. Wykazali silny wzrost stezen
biatek powiazanych z erytrocytami, jak i stanem
zapalnym, ale przede wszystkim wykryli 3 swo-
iste proteiny patogenu (PFLO480w, PF08_0054,
PFI0875w) wystepujace tylko u dzieci chorych na
malarie. W przysztosci badanie proteomiczne sliny
moze stac sie konkurencyjne wobec inwazyjnego
wykrywania Plasmodium falciparum we krwi, be-
dacego obecnie ztotym standardem w diagnosty-
ce malarii.

Inne choroby ogélnoustrojowe

Przyktady innych markeréw slinowych wystepu-
jace w chorobach systemowych przedstawiono
w tabeli 2.

Tabela 2. Wybrane inne choroby ogdlnoustrojowe i ich markery slinowe

Table 2. Salivary markers of other selected systemic diseases

Choroba

Biomarkery $linowe

Nieswoiste zapalenia jelit

miR-101 (CD) oraz miR-21, miR-31, miR-142-3p i miR-142-5p (UC) [77]; spadek TAC, albumin i kwasu
moczowego, wzrost TGF-B1,NO i LPO [78]

tTG IgA [79]; wzrost albumin, peroksydazy i mieloperoksydazy, spadek amylazy, IgA i IgG [80];

Celiakda antygliadynowe IgA [81]

tuszczyca CRP, haptoglobina [82]; potas, SAA [83]; TNF-a, TGF-B1, MCP-1i IL-1p [84]

Mukowiscydoza s6d, chlorki [85], katepsyna-D [86]; obnizona aktywno$¢ tromboplastyczna [87]

Obturacyjny bezdech senny | markery stresu oksydacyjnego [88]

Otytos¢ TNF-R1, serpina A12, PAI-1, sCD40, sSICAM, TNF-R2, PTH-3 i IL-15 [89-92]; wzrost mieloperoksydazy [93]

Zespot metaboliczny

CRP, leptyna, insulina, spadek adiponektyny [94]; kwas moczowy [95]

Zaburzenia metabolizmu kosci | deoksypirydyna, osteokalcyna [96], HGF, IL-1(3 [97]

Choroba Pompego (LSD)

wzrost TNF-R1, TNF-R2 i MPO, spadek VEGF i MCP-1 [98]

Autyzm

hipofosforylacja stateryn, histatyn i kwasnych biatek bogatych w proline [99]

Ektodermalna dysplazja

spadek wydzielania sliny i amylazy, wzrost sktadnikéw nieorganicznych i biatek [100]

ponema pallidum [72]. W przypadku zakazenia H.
pylori (bedacym czynnikiem ryzyka choroby wrzo-
doweji gruczolakoraka zofadka) poza przeciwciata-
mi i DNA patogenu stwierdza sie w slinie podwyz-
szone stezenie mucyn MUC5B i MUC7 bedacych
bakteryjnymi glikoproteinowymi receptorami [73].

Z innych drobnoustrojéw mozna w $linie przy-
ktadowo wykry¢ Candida albicans [74]. W przy-
padku kandydozy ponadto obserwuje sie wzrost
stezenia immuglobulin, Hsp70, kalprotektyny, hi-
statyn, mucyn, podstawowych PRPs (biatek boga-
tych w proling) czy peroksydaz [75].

Z najnowszych badan wartych wiekszej uwagi
wynika, ze jest mozliwos¢ wykrycia w $linie infekgji
Plasmodium falciparum, odpowiedzialnej za mala-
rie, ktdra jest przyczyna zgonu ponad 650 tysiecy
0s6b rocznie, gtdéwnie wsrdd afrykanskich dzie-
ci. Huang i wsp. [76] badali sline dzieci z potwier-

Podsumowanie

Badania $liny jako alternatywy dla krwi i moczu
w diagnostyce medycznej skupiaja sie obecnie na
poszukiwaniu i wykrywaniu rozmaitych markeréw,
mogacych sta¢ sie czynnikami prognostycznymi
podczas rozpoznawania i terapii choréb ogdélno-
ustrojowych. W $wietle przedstawionego przegla-
du pismiennictwa $lina jako materiat biologiczny
posiada ogromny potencjat diagnostyczny w wie-
lu dziedzinach medycyny.
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