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Probiotyki w stomatologii
Probiotics in dentistry

Anna K. Szkaradkiewicz-Karpińska 1/, Izabela Przybyłek 2/

1/ Zakład Przedklinicznej Stomatologii Zachowawczej i Przedklinicznej Endodoncji, Uniwersytet Medyczny w Poznaniu
2/ Katedra i Zakład Mikrobiologii Lekarskiej, Uniwersytet Medyczny w Poznaniu

The beneficial effects of probiotics on human health have already been 
well documented. No one today doubts their effectiveness in prevention 
and therapy. This study presents the current state of knowledge on 
the use of probiotic strains of the Lactobacillus genus in dentistry. The 
antagonistic effect of Lactobacillus bacilli on cariogenic pathogens and 
perio pathogens and their importance in the prevention and treatment 
of dental caries and chronic periodontitis has been analyzed. Probiotics 
containing Lactobacillus bacilli producing hydrogen peroxide may 
interact antagonistically with the cariogenic pathogen (S. mutans), as 
well as perio pathogens, which seems to limit the cariogenic process 
and the progression of chronic periodontitis. Probiotics ensure the 
maintenance of the normal human micro flora as well as affecting oral 
health. The following probiotic strains are most commonly used in 
dentistry: Lactobacillus reuteri, Lactobacillus brevis, Lactobacillus 
rhamnosus GG, Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus plantarum 
and Bifidobacterium lactis. The results of in vitro and clinical tests are 
important as they stress the need for further research in order to 
implement a new strategy of prevention and therapy with regard to 
tooth decay and periodontal diseases.
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Dobrze już udokumentowano korzystne działanie probiotyków 
na zdrowie człowieka. Zastosowanie probiotyków w profilaktyce 
i terapii nie budzi dziś wątpliwości. W pracy przedstawiono aktualny 
stan wiedzy w  zakresie wykorzystania szczepów probiotycznych 
z rodzaju Lactobacillus w stomatologii. Zanalizowano antagonistyczne 
oddziaływanie pałeczek Lactobacillus wobec kariopatogenów 
i periopatogenów oraz ich znaczenie w profilaktyce i terapii próchnicy 
oraz przewlekłego zapalenia przyzębia. Probiotyki zawierające pałeczki 
Lactobacillus produkujące nadtlenek wodoru mogą oddziaływać 
antagonistycznie wobec kariopatogenu (S. mutans), a także 
periopatogenów, co wydaje się ograniczać proces próchnicotwórczy 
i progresję przewlekłego zapalenia przyzębia. Probiotyki zapewniają 
utrzymanie prawidłowego stanu mikroflory człowieka, jak również 
mają wpływ na stan zdrowia jamy ustnej. W stomatologii najczęściej 
stosowane są następujące gatunki probiotyczne: Lactobacillus reuteri, 
Lactobacillus brevis, Lactobacillus rhamnosus GG, Lactobacillus 
acidophilus, Lactobacillus plantarum oraz Bifidobacterium lactis. Wyniki 
badań in vitro, jak i klinicznych mają istotne znaczenie, gdyż motywują 
konieczność dalszych badań dla wdrożenia nowej strategii profilaktyki 
i terapii w próchnicy zębów i chorób przyzębia.

Słowa kluczowe: probiotyki, Lactobacillus, próchnica zębów, przewlekłe 
zapalenie przyzębia, zdrowie jamy ustnej
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 Zgodnie z aktualną i obowiązującą definicją FAO/
WHO probiotyki są to żywe drobnoustroje, które 
podane doustnie człowiekowi wykazują korzystne 
działanie zdrowotne, niezależnie od podstawowego 
pożywienia [1]. Probiotyk nie może działać chorobo-
twórczo lub być toksyczny dla organizmu człowieka, 
niewykazującego zaburzeń odpornościowych. Szczep 
probiotyczny musi zatem posiadać status GRAS (ge-
nerally recognized as safe), a bezpieczeństwo jego sto-
sowania musi być potwierdzone w badaniach in vitro 
i in vivo [1, 2]. Pozytywną rolę probiotyków wykazano 
w wielu aspektach, potwierdzając ich korzystny wpływ 
na zdrowie, co stało się podstawą do wprowadzenia 
probiotykoterapii, a więc stosowania ich w terapii, jak 

i profilaktyce. Do szczepów probiotycznych zalicza się 
głównie pałeczki kwasu mlekowego z rodzaju Lactoba-
cillus i Bifidobacterium oraz drożdże Sacharomyces bo-
ulardii. Lactobacillus są obecne w jogurcie, serze, kawie 
i wielu różnych fermentowanych produktach. Wiele 
różnych gatunków Lactobacillus obecnych w  jamie 
ustnej występuje także w produktach spożywczych, np. 
L. casei/paracasei, L. rhamnosus i L. plantarum są obecne 
w nabiale; L. fermentum, L. plantarum i L. pentosus – 
w azjatyckich fermentowanych owocach i warzywach. 
Stwierdzono, że różne szczepy bakterii, mimo iż na-
leżą nawet do tego samego gatunku, mogą mieć zróż-
nicowany wpływ na organizm. Dlatego przy doborze 
bakterii stosowanych w probiotykach, należy wybrać 
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te, które wykazują dobre działanie kliniczne [3, 4]. 
Bakterie kwasu mlekowego (lactic acid bacteria – LAB), 
np. szczepy Lactobacillus, a także bakterie z rodzaju Bi-
fidobacterium, są najczęściej używanymi probiotykami. 
LAB zawiera ok. 135 gatunków i 27 podgatunków [5] 
izolowanych z ludzkich i zwierzęcych błon śluzowych, 
zwłaszcza w jamie ustnej i jelicie. U zdrowego doro-
słego człowieka Lactobacillus występują w jamie ustnej 
w ilości 103-107 jednostek tworzących kolonie CFU/ml 
[6]. Stwierdzono, że probiotyczne bakterie pobudzają 
endogenne mechanizmy obronne gospodarza. Wpły-
wają one nie tylko na stabilność mikrobiomu jelita, ale 
również działają na odpowiedź humoralną i komór-
kową, a tym samym pobudzają układ odpornościowy 
gospodarza [7]. Pałeczki Lactobacillus wykazują dużą 
zdolność kolonizacji śluzówki człowieka, zwłaszcza 
przewodu pokarmowego za pośrednictwem adheren-
cji do receptorów błony śluzowej. Jest to adherencja 
skuteczniejsza aniżeli bakterii chorobotwórczych co 
oznacza, że umożliwia trwałe zasiedlanie błony ślu-
zowej.
 Sposób działania probiotyków nie został jeszcze 
w pełni dobrze poznany. Bakteriostatyczne i bakterio-
bójcze działanie probiotyków oparte jest na produkcji 
metabolitów o działaniu antagonistycznym wobec 
patogenów, konkurencji w kolonizacji ścian jelit oraz 
stymulacji układu odpornościowego do wzmożonej 
produkcji przeciwciał. Mikroorganizmy probiotyczne 
wytwarzają wiele substancji antybakteryjnych, m.in. 
kwasy organiczne, bakteriocyny, nadtlenek wodoru, 
reuterynę, związki systemu laktoperoksydazy, enzy-
my lityczne oraz wiele innych niezidentyfikowanych 
substancji [8]. Większość tych metabolitów, mimo że 
jest wytwarzana w małych ilościach, silnie wzmaga 
działanie innych czynników antybakteryjnych.
 Mechanizm działania bakterii probiotycznych 
w jamie ustnej jest analogiczny do działania w jelitach 
[7, 9]. Polega głównie na wytwarzaniu bakteriocyn, 
stymulacji lokalnej odporności, modulowaniu od-
powiedzią zapalną oraz konkurowaniu z patogenem 
o miejsce wiązania, składniki odżywcze i receptory 
umożliwiające adhezję bakterii do nabłonka błon ślu-
zowych [7]. Ponadto w badaniach klinicznych stwier-
dzono, że szczepy Lactobacillus spp. mają zróżnicowaną 
zdolność do indukcji syntezy cytokin przez komórki 
odczynu zapalnego. Niektóre z nich indukują głów-
nie syntezę cytokin prozapalnych (TNF-α, IL-12), 
inne – cytokin hamujących procesy zapalne (IL-10). 
Zakres syntezy cytokin zależy od szczepu probiotyku. 
Wykazano również, że probiotyki pobudzają syntezę 
przeciwciał klasy IgA, szczególnie śluzówkowych 
S-IgA [10]. Obecnie uważa się, że regulacja przez 
probiotyki poziomu cytokin pro- i przeciwzapalnych 
w wydzielinach błon śluzowych decyduje o ich efek-
cie terapeutycznym [11]. Konieczne są do utrzy-

mania prawidłowego stanu zdrowia, gdyż indukują 
wytwarzanie kationowych peptydów o aktywności 
przeciwbakteryjnej i mobilizują limfocyty Treg (tzw. 
regulatorowe) wobec patogenu, co zapewnia skuteczne 
funkcjonowanie odpowiedzi obronnej [12]. Ponadto 
drobnoustroje probiotyczne mogą modyfikować re-
ceptory dla toksyn bakteryjnych, stabilizować barierę 
jelitową oraz wpływać na zmniejszenie się stanu zapal-
nego. Obecność bakterii probiotycznych przyczynia się 
również do zwiększenia syntezy mucyn, aktywowania 
i wiązania się z receptorami toll-podobnymi, istotnymi 
dla pobudzenia układu immunologicznego. Ich zasto-
sowanie w profilaktyce i terapii, przede wszystkim 
chorób zapalnych przewodu pokarmowego, nie budzi 
dziś wątpliwości.
 Pałeczki Lactobacillus spp. kolonizujące błonę ślu-
zową jamy ustnej i gardła mogą być również przyczyną 
bakteriemii i czynnikiem poważnych zakażeń opor-
tunistycznych u pacjentów z osłabioną odpornością 
[13]. Szczególnie podatne na zakażenia bakteriami 
kwasu mlekowego są osoby z obniżoną odporno-
ścią, pacjenci z trwałą, utrzymującą się neutropenią 
[14-17] oraz przewlekle chorzy, zwłaszcza cukrzycy 
[14, 16-21]. Ishibashi do czynników zwiększających 
ryzyko zakażeń oportunistycznych, spowodowanych 
zakażeniem Lactobacillus spp. zalicza: uszkodzenia 
skóry, przewlekłe choroby, nowotwory oraz nieprawi-
dłowe stosowanie leków [16]. Caretto opisuje czynni-
ki wpływające na rozwój lactobacillemii: przeszczep 
organu oraz immunosupresję [22]. Do czynników 
wpływających na podatność na zakażenie należą rów-
nież: stosowanie antybiotyków o szerokim spectrum 
działania, w szczególności wankomycyny [14, 15, 
17, 19, 23, 24], stan po transplantacji [14, 17, 19, 
22, 23,  25], wady serca, zwłaszcza zastawek [22], 
nadmierne spożywanie mleka, produktów mlecznych 
[20, 23] i probiotyków [20, 24, 25], hamowanie ukła-
du immunologicznego pacjenta w trakcie transplanta-
cji lub leczenia [15, 17-19, 24], zabiegi chirurgiczne 
oraz diagnostyczne procedury inwazyjne, szczegól-
nie w układ oddechowy i pokarmowy [14, 22, 25], 
długi czas cewnikowania żylnego [17, 25]. Dlatego, 
w przypadku pacjentów bardzo obciążonych wskaza-
nymi czynnikami, zwłaszcza kardiologicznie, należy 
z dużą rozwagą podchodzić do stosowania probioty-
ków w postaci suplementów diety.
 Celem tej pracy jest przedstawienie możliwości 
zastosowania bakterii probiotycznych, jako nowej 
strategii profilaktyki i terapii próchnicy zębów oraz 
chorób przyzębia.
 Etiopatogeneza próchnicy jest wieloprzyczynowa 
i nadal nie została całkowicie wyjaśniona. Dobrze 
już udokumentowano, że zasadniczym czynnikiem 
etiologicznym zapoczątkowującym próchnicę zębów 
są bakterie próchnicotwórcze, tzw. kariopatogeny, 
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głównie Streptococcus mutans, S. salivarius i S. sanguinis. 
Te gatunki charakteryzują się swoistą adherencją do 
tworzącej się na powierzchni hydroksyapatytu szkliwa, 
tzw. błonki nabytej (pellicle). Bakterie te charakteryzu-
ją się zdolnością wytwarzania zewnątrzkomórkowych 
wielocukrów, które tworzą zrąb powstającej płytki 
nazębnej [26, 27]. Jednocześnie kariopatogeny wy-
twarzają kwasy organiczne, które akumulowane są 
w płytce nazębnej, obniżają jej pH (<5,5), co w na-
stępstwie inicjuje powstawanie ogniska zmiany wcze-
snej. Dochodzi do zapoczątkowania demineralizacji 
szkliwa. Z kolei w rozwoju próchnicy zębów, dobrze 
jest znana rola innego kariopatogenu – pałeczek Lac-
tobacillus spp., odpowiedzialnych za rozwój procesu 
chorobowego w zębinie [28, 29].
 Kariogenny charakter Lactobacillus opiera się na 
zdolności wzrostu w środowisku o niskim pH. Obser-
wacje van Houte i wsp. [30] dowodzą, że S. mutans 
tworzą odpowiednią niszę ekologiczną, tzn. nierów-
ności na powierzchni zębów, co jest niezbędne dla ko-
lonizacji jamy ustnej przez Lactobacillus. Streptococcus 
odgrywa zatem krytyczną rolę dla kolonizacji jamy ust-
nej przez pałeczki kwasu mlekowego. Piwat i wsp. [31] 
przeprowadzając badania in vitro wykazali, że bakterie 
probiotyczne, silniej niż patogeny, przyczepiają się do 
powierzchni tkanek jamy ustnej. Kolonizacja jamy 
ustnej przez pałeczki kwasu mlekowego jest jednak 
niewystarczająca, aby uzyskać długoczasowy efekt, co 
może być związane z niską liczbą receptorów w płytce 
nazębnej [32, 33].
 Z drugiej strony uważa się, że pałeczki Lactoba-
cillus, poprzez wytwarzanie substancji o aktywności 
przeciwdrobnoustrojowej (kwasy organiczne, nad-
tlenek wodoru, laktocyny), mogą ograniczać lub 
zapobiegać procesowi kolonizowania powierzchni 
zęba przez bakterie z rodzaju Streptococcus. Pałeczki 
Lactobacillus mogą zatem również ‘chronić’ szkliwo 
zęba przed powstawaniem próchnicy [34, 35]. Dla 
udokumentowania tej koncepcji przeprowadzono 
od 2001 r. wiele badań z zastosowaniem szczepów 
probiotycznych Lactobacillus, a także z użyciem mo-
delu zwierzęcego. Jednak dotychczas nie uzyskano 
jednoznacznych wyników dokumentujących skutecz-
ność bakterii Lactobacillus w profilaktyce próchnicy 
[36,  37]. Jednocześnie sprzeczne są rezultaty do-
świadczeń na zwierzętach [38]. Nadal nie jest jasna 
rola bakterii Lactobacillus spp. w aktywności próchnicy, 
co jest szczególnie ważne dla pełniejszego poznania 
etiopatogenezy tej choroby.
 Dotychczasowe badania wskazują jednak na 
możliwość interferencji szczepów probiotycznych 
Lactobacillus z biofilmem nazębnym [39]. Jednocze-
śnie zostało wykazane, że aktywność próchnicy jest 
związana z obecnością szczepów Lactobacillus spp., 
które nie produkują nadtlenku wodoru [34, 35]. Te 

dane wskazują, że pałeczki wytwarzające nadtlenek 
wodoru oddziaływują antagonistycznie wobec ka-
riopatogennych Streptococcus, co może być związane 
z hamowaniem procesu próchnicotwórczego. Obecnie 
wskazuje się także na możliwość zastosowania w pro-
filaktyce próchnicy szczepów probiotycznych Lacto-
bacillus spp., które mogłyby spełniać funkcję doustnej 
‘szczepionki’ [39].
 Bardzo interesujące wydają się możliwości antago-
nistycznego oddziaływania pałeczek Lactobacillus spp. 
wobec S. mutans. Potencjalny efekt probiotycznych 
szczepów na kariopatogeny udokumentowano w wielu 
badaniach in vitro [40]. Badania zespołu Simark-
-Mattsson i wsp. wykazały, że występujący w jamie ust-
nej Lactobacillus spp. może znacznie hamować wzrost 
szczepów S. mutans [41]. W badaniach klinicznych 
Bafna i wsp. [42] uzyskano redukcję liczby S. mutans 
w ślinie pacjentów z wysokim ryzykiem próchnicy 
po regularnym spożyciu jogurtu z zawartością L. aci-
dophilus i Bifidobacterium. Gruner i wsp. wykazali, 
że szczególnie Bifidobacteria istotnie redukują liczbę 
S. mutans [43]. Laleman [44], Nase [45] oraz Ashwin 
[46] udokumentowali, że stosowanie probiotyków 
może redukować liczbę S. mutans w trakcie trwania 
kuracji, co może chronić przed rozwojem próchnicy 
zębów. Efekt ochronny koreluje ściśle z czasem trwania 
spożywania probiotyków. Stensson i wsp. [47] wyka-
zał redukcję występowania próchnicy oraz zapalenia 
dziąseł u 9-letnich dzieci z uzębieniem mlecznym po 
regularnym spożyciu L. reuteri od dnia narodzin przez 
pierwszy rok życia. Z kolei Bifidobacterium animalis 
subsp. lactis BB-12 i L. paracasei F19 podawane od 
urodzenia dzieciom nie wpływają na występowanie 
próchnicy zębów [48, 49].
 Badania Beightona i wsp. [50] wskazują również na 
wysoce kariogenne cechy w porównaniu do MS niektó-
rych Lactobacilli oraz Bifidobacterium. Badania in vitro 
potwierdzają, że Lactobacillus spp. obniża pH biofilmu, 
a tym samym może promować próchnicę zębów.
 Z kolei w przeprowadzonych badaniach Szkarad-
kiewicz i wsp. wykazano, że występujące w jamie ustnej 
pacjentów z próchnicą aktywną izolaty Lactobacillus 
spp. nie wytwarzały nadtlenku wodoru. Natomiast 
w grupie pacjentów z próchnicą nieaktywną stwier-
dzono obecność w ślinie szczepów Lactobacillus spp. 
wytwarzających nadtlenek wodoru. Według autorów 
może to sugerować zależność rozwoju próchnicy zę-
bów od zdolności Lactobacillus spp. do produkcji tego 
związku [34, 35]. Z drugiej strony wiadomo także, 
że pałeczki kwasu mlekowego mogą odgrywać istotną 
rolę w progresji próchnicy zębów, co głównie wiąże się 
z wytwarzaniem przez te bakterie kwasu mlekowego 
[27-29]. Wyniki badań są zgodne z powyższymi 
danymi, a ponadto po raz pierwszy dokumentują 
patogenetyczny związek próchnicy aktywnej z obec-
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nością szczepów Lactobacillus spp. nieprodukującymi 
nadtlenku wodoru. Te obserwacje potwierdzają zależ-
ność rozwoju próchnicy od zdolności Lactobacillus spp. 
do produkcji nadtlenku wodoru. Najprawdopodobniej 
bakterie wytwarzające nadtlenek wodoru oddziały-
wują antagonistycznie wobec innych mikroorgani-
zmów, szczególnie wobec S. mutans, gatunku bakterii 
związanych z inicjowaniem procesu próchnicowego. 
Wyniki dokumentują, że szczepy Lactobacillus spp. 
produkujące nadtlenek wodoru mogą odgrywać rolę 
w ograniczaniu procesu próchnicowego. Występowa-
nie w ślinie pałeczek Lactobacillus spp. wytwarzających 
nadtlenek wodoru wykazano już wcześniej [30]. 
Jednak uzyskane wyniki nie były analizowane w od-
niesieniu do aktywności procesu próchnicotwórczego.
 Kontynuacją badań nad rolą probiotyków w cho-
robach jamy ustnej jest zagadnienie antagonistycznego 
oddziaływania ważnych klinicznie periopatogenów 
i szczepów Lactobacillus spp. mikroflory jamy ustnej 
w przewlekłym zapaleniu przyzębiu. Choroba ta może 
występować w różnych grupach wiekowych, jednak 
najczęściej dotyczy osób powyżej 21 r.ż. i charakte-
ryzuje się umiarkowanym lub ciężkim przebiegiem 
klinicznym. Rozwija się wolno, a zmiany chorobowe 
obejmują dziąsła, ozębną, kość wyrostka zębodołowego 
oraz cement korzeniowy. Badania epidemiologiczne 
potwierdzają, że przewlekłe zapalenie przyzębia nale-
ży do najczęściej występujących chorób przewlekłych 
u ludzi. W Polsce postać umiarkowaną przewlekłego 
zapalenia przyzębia rozpoznawano u ok. 32% osób, 
ciężką – u ok. 16% [51]. Badania mikrobiologiczne 
i doświadczalne na modelu zwierzęcym wykazały, że 
w etiopatogenezie przewlekłego zapalenia przyzębia 
podstawową rolę odgrywają wybrane patogenne ga-
tunki bakterii beztlenowych określane, jako periopa-
togeny. Bakterie płytki wywierają szkodliwe działanie 
na fibroblasty, komórki nabłonka i śródbłonka oraz na 
składniki substancji pozakomórkowej. Mogą również 
oddziaływać na komórki układu immunologicznego, 
pobudzając je do wytworzenia mediatorów reakcji za-
palnych [52, 53]. Dominującym periopatogenem jest 
Porphyromonas gingivalis. Wykazano, że P. gingivalis 
silnie stymuluje wytwarzanie cytokin prozapalnych 
przez neutrofile i monocyty/makrofagi. Jednocześnie 
szczepy tego gatunku wytwarzają egzoenzymy (tzw. 
gingipainy) o właściwościach podobnych do trypsyny, 
powodując niszczenie tkanek. Ponadto do istotnych 
czynników etiopatogenetycznych chorób przyzębia 
należą następujące gatunki: Prevotella intermedia, Fu-
sobacterium nucleatum, Tannerella forsythia, Treponema 
denticola, a także Aggregatibacter actinomycetemcomi-
tans [54-56].
 Liczne publikacje przedstawiają właściwości 
oraz dokumentują wpływ pałeczek Lactobacillus spp. 
(Lactobacillus salivarius, L. acidophilus, L. casei oraz 

L. brevis) na stan przyzębia jamy ustnej [57, 58]. 
Spadek wartości wskaźnika płytki nazębnej (Plaque 
Index – PI) u pacjentów z 23 chorobami przyzębia, po 
zastosowaniu probiotyku stwierdzono w badaniach 
zespołów Riccia [59], Shimauchi [60], Staab [61] 
oraz Vivekananda [62]. Wskaźnik dziąsłowy (Gin-
gival Index – GI) był także obniżony w porównaniu 
do wartości początkowych w badaniach Riccia i wsp. 
[59] oraz Shimauchi i wsp. [60]. Shimauchi i wsp. 
wykazali, że suplementacja w postaci tabletek szcze-
pem L. salivarius WB21 zmniejsza liczbę mikroorga-
nizmów wywołujących periodontitis. Parametry chorób 
przyzębia: krwawienie z kieszonek przyzębnych oraz 
wartości PI poprawiły się znacznie po 8-tygodniowej 
suplementacji wśród pacjentów palących papierosy. 
Zmiany w głębokości kieszonek przyzębnych (Perio-
dontal Pocket Depth – PPD) oraz obniżenie wartości 
średniej utraty klinicznego przyczepu łącznotkanko-
wego (Clinical Attachment Level – CAL) były obserwo-
wane w badaniach klinicznych Matsuoka i wsp. [63] 
oraz Vivekananda i wsp. [62]. Autorzy dokumentują 
całkowite wyeliminowanie lub wyraźną poprawę para-
metrów choroby przyzębia pod wpływem suplementa-
cji probiotykiem. W badaniach Twetmana i wsp. [64] 
zastosowano szczep L. reuteri w postaci gum do żucia 
u pacjentów z umiarkowanym zapaleniem przyzębia. 
Uzyskano zmniejszenie poziomu zapalnych cytokin 
w płynie kieszonki dziąsłowej (gingival crevicular flu-
id – GCF). Lactobacillus reuteri jest jednym z dobrze 
już poznanych gatunków bakterii probiotycznych 
o udokumentowanym działaniu w wielu zakażeniach 
bakteryjnych [65, 66]. Jest pierwszym probiotykiem, 
którego formuła została opracowana w celu przywró-
cenia właściwej mikroflory jamy ustnej. Badania kli-
niczne wykazały synergistyczne właściwości L. reuteri 
w zmniejszaniu powstawania płytki nazębnej, halitozy, 
zapalenia dziąseł oraz zapalenia przyzębia. Reuteryna, 
którą produkuje, posiada szerokie spectrum działania 
przeciwbakteryjnego. Działa w szerokim zakresie pH 
i jest oporna na działanie enzymów lipo- i proteoli-
tycznych. Oddziałuje także supresyjnie na produkcję 
cytokin prozapalnych. Reuteryna blokuje adherencję 
i zapobiega kolonizacji patogenów [67]. W badaniach 
Szkaradkiewicz i wsp. [68] pacjenci z umiarkowanym 
przewlekłym zapaleniem przyzębia stosowali tabletki 
probiotyczne do ssania zawierające szczep L. reuteri, 
produkujący nadtlenek wodoru. Po zakończeniu kura-
cji stwierdzono istotną poprawę kliniczną wyrażającą 
się zmniejszeniem wartości parametrów klinicznych: 
krwawienia ze szczeliny dziąsłowej (Sulcus Bleeding 
Index – SBI), PPD oraz CAL. Ponadto wykazano 
zmniejszenie poziomów oznaczanych cytokin pro-
zapalnych (TNF-α, IL-1β oraz IL-17). Wyniki te 
korespondują z  wynikami Vivekanandy i wsp. [62] 
oraz Vicario i wsp. [69] dokumentujących redukcję 
wartości wskaźników u pacjentów z umiarkowanym 
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przewlekłym zapaleniem przyzębia stosujących 
tabletki probiotyczne oraz zabiegi higienizacyjne. 
Ponadto Twetman i wsp. [64] stosując w badaniach 
gumę do żucia zawierającą szczepy L. reuteri także 
wykazali zmniejszenie wartości GI i SBI oraz redukcję 
poziomu cytokin TNF-α i IL-8. Z kolei inni autorzy 
udokumentowali poprawę wskaźników klinicznych 
u pacjentów z zapaleniem dziąseł [70, 71]. Ponadto 
Lin i wsp. wykazali, że L. reuteri hamuje wytwarzanie 
cytokin prozapalnych [72].
 Przedstawione tu dane wskazują, że celowe jest 
stosowanie probiotyków w stomatologii, w szczegól-
ności w próchnicy zębów oraz przewlekłym zapaleniu 
przyzębia. Probiotyki zawierające pałeczki Lactoba-
cillus produkujące nadtlenek wodoru mogą bowiem 
oddziaływać antagonistycznie wobec kariopatogenu 
(S. mutans), a także periopatogenów, co wydaje się 

ograniczać proces próchnicotwórczy, jak również 
progresję przewlekłego zapalenia przyzębia. Jest to 
niezwykle ważne dla zdrowia jamy ustnej. Zdrowie 
jamy ustnej jest ściśle powiązane z całym organizmem, 
co Seymour i wsp. [73] określili w konkluzji następu-
jąco: „Nie można mieć dobrego zdrowia ogólnego bez 
dobrego zdrowia jamy ustnej”. Obserwacje te zatem 
mają istotne znaczenie, gdyż motywują konieczność 
dalszych badań dla wdrożenia nowej strategii profilak-
tyki i terapii w próchnicy zębów i chorób przyzębia.
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