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Próchnica zębów i mucyny ślinowe
Dental caries and salivary mucins
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Dental caries, which is considered a civilization disease, is the most 
common cause of tooth loss in adults. It is likely that glycoproteins 
called human salivary mucins play a role in the development of dental 
caries. We have analysed the role of salivary mucins (MUC1, MUC5B, 
MUC7) in dental caries. The results of the study indicate a relationship 
between reduced salivary concentrations of MUC5B and MUC7 mucins 
and the pathogenesis of dental caries. In addition, the level of MUC7 
may be a new clinical parameter in the assessment of the risk of caries. 
The data imply new strategies for preventing dental caries.
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Próchnicę zębów uznaje się za chorobę cywilizacyjną, będącą najczęstszą 
przyczyną utraty zębów wśród osób dorosłych. Ludzkie ślinowe mucyny 
są glikoproteinami i mogą odgrywać rolę w powstawaniu próchnicy 
zębów. W pracy zanalizowano funkcje ślinowych mucyn (MUC1, 
MUC5B, MUC7) w próchnicy zębów. Rezultaty badań wskazują na 
związek patogenetyczny zmniejszonych koncentracji ślinowych mucyn 
MUC5B i MUC7 z rozwojem próchnicy zębów. Ponadto poziom MUC7 
może stanowić nowy parametr kliniczny w ocenie ryzyka próchnicy 
zębów. Prezentowane dane implikują nowe strategie zapobiegania 
próchnicy zębów.
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ustnej

Adres do korespondencji / Address for correspondence
dr hab. n. med. Anna Szkaradkiewicz-Karpińska
Zakład Przedklinicznej Stomatologii Zachowawczej 
i  Przedklinicznej Endodoncji
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
ul. Bukowska 70, 61-812 Poznań
tel. 618 54 70 27, e-mail: aniaszk@op.pl

© Hygeia  Public Health  2019, 54(3): 159-164

www.h-ph.pl

Nadesłano: 21.08.2019
Zakwalifikowano do druku: 10.09.2019

	 Próchnica zębów stanowi wieloprzyczynowy, 
zlokalizowany proces patologiczny wywołany przez 
bakterie, którego następstwem jest demineralizacja 
i rozpad twardych tkanek zęba z powstaniem ubytku 
próchnicowego. W konsekwencji może prowadzić do 
utraty zęba [1, 2]. Globalne badania populacyjne 
dokumentują, że próchnica zębów występuje po‑
wszechnie na świecie, stanowiąc najczęstszą chorobę 
cywilizacyjną. Ocenia się, że choroba próchnicowa 
występuje u ok. 2,4 mld ludzi na świecie. Jej obecność 
stwierdza się we wszystkich grupach wiekowych: 
u 60‑90% dzieci w wieku szkolnym oraz u blisko 100% 
dorosłych [3, 4].
	 Etiopatogeneza próchnicy jest wieloprzyczynowa 
i nadal nie do końca wyjaśniona [4-6]. Wiadomo 
obecnie, że zasadniczym czynnikiem etiologicznym, 
zapoczątkowującym próchnicę są bakterie próchni‑
cotwórcze, tzw. kariopatogeny, głównie paciorkowce 
– Streptococcus mutans. Szczepy tego gatunku cha‑
rakteryzują się wysoką adherencją do powierzchni 

hydroksyapatytu szkliwa zębów oraz zdolnością 
wytwarzania rozpuszczalnych i nierozpuszczalnych 
zewnątrzkomórkowych wielocukrów, tzw. egzopoli‑
sacharydu – EPS, warunkujących utworzenie płytki 
nazębnej. Kariopatogeny fermentując cukry wytwa‑
rzają kwasy organiczne, szczególnie kwas mlekowy, 
które akumulowane są w płytce nazębnej, powodując 
obniżenie pH, co w następstwie inicjuje powstanie 
ogniska zmiany wczesnej [5, 7].
	 W rozwoju próchnicy zębów istotną rolę od‑
grywają pałeczki Lactobacillus spp., spośród których 
dominującym gatunkiem jest Lactobacillus acidophilus. 
Pałeczki te charakteryzuje znaczna kwasolubność 
i  intensywna kwasotwórczość. Optymalne pH dla 
ich wzrostu mieści się w zakresie 5,5-5,8. Pałeczki te 
nie wykazują właściwości adherencyjnych do hydrok‑
syapatytów szkliwa i dlatego tylko nieliczne występują 
w bakteryjnej płytce nazębnej. Wskazuje się, że po‑
wstające ubytki próchnicowe mogą stanowić tzw. nisze 
retencyjne dla akumulacji i wzrostu pałeczek kwasu 
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mlekowego, co powoduje rozwój ubytku próchnico‑
wego, w następstwie prowadząc do ubytku w zębinie 
[4, 6]. Jednak wiadomo, że szczepy Lactobacillus spp. 
mogą produkować nadtlenek wodoru, który oddzia‑
ływuje antagonistycznie wobec Streptococcus mutans, 
co może zapobiegać rozwojowi próchnicy [8].
	 Rozwój zmiany próchnicowej zachodzi bardzo 
dynamicznie; obejmuje cyklicznie następujące po sobie 
procesy: demineralizacji i remineralizacji. Demine‑
ralizacja jest następstwem lokalnego rozpuszczania 
hydroksyapatytu, natomiast remineralizacja oznacza 
odbudowę częściowo rozpuszczonych kryształów 
szkliwa. Warunkiem niezbędnym dla reminerali‑
zacji jest przesycenie śliny solami wapnia i fosforu, 
co umożliwia przepływ jonów w kierunku szkliwa, 
wówczas częściowo rozpuszczone kryształy mogą 
pobierać ze śliny wapń i fosforany. Należy podkreślić, 
że remineralizacja może zapewniać odwracalność 
próchnicy jedynie w przypadku podpowierzchownego 
uszkodzenia szkliwa [2, 4].
	 Ślina stanowi główny składnik płynnego środo‑
wiska jamy ustnej i jest niezbędna dla zachowania 
prawidłowej homeostazy w jej obrębie. W jej skład 
wchodzą: woda (94-99,5%), składniki organiczne 
(proteiny, glikoproteiny, aminokwasy, mocznik, amo‑
niak, kwas moczowy, glukoza, lipidy) oraz składniki 
nieorganiczne (jony: wapnia, sodu, potasu, magnezu, 
chlorkowe, wodorowęglanowe, fosforanowe). Jony 
wapnia są aktywatorem niektórych enzymów oraz bio‑
rą udział w dojrzewaniu szkliwa i jego remineralizacji. 
Jony fluorkowe działają przeciwbakteryjnie i wpływają 
na strukturę i procesy remineralizacji szkliwa [9].
	 Badania ostatnich lat wskazują, że bardzo istotną 
rolę w patogenezie próchnicy zębów mogą odgry‑
wać białka śliny: niemucynowe o wysokim stopniu 
homologii łańcucha polipeptydowego i mucyny, 
które w  niestymulowanej ślinie stanowią ok. 26% 
całkowitej zawartości białek. Aktualnie wyróżnia się 
grupę 20 różnych białek. Najważniejszymi mucynami 
śliny ludzkiej są: MUC1, MUC5B i MUC7. Mucyny 
ślinowe odpowiedzialne są za utrzymanie prawidło‑
wego stanu jamy ustnej. Uważa się, że biorą udział 
w formowaniu błonki nabytej powlekającej tkanki 
zmineralizowane i miękkie jamy ustnej, a także uzu‑
pełnienia z tytanu, zapobiegają powstawaniu ubytków 
niepróchnicowego pochodzenia oraz wpływają na 
utrzymanie homeostazy w jamie ustnej [10].
	 Biorąc pod uwagę powyższe dane, celowym jest 
przedstawienie w tej pracy udziału mucyn ślinowych 
w patogenezie próchnicy zębów u dorosłych oraz 
możliwości ich zastosowania w profilaktyce tej prze‑
wlekłej choroby.
	 Mucyny są glikoproteinami, które klasyfikuje 
się jako mucyny wydzielnicze i mucyny związane 

z błonami (transbłonowe). Charakterystyczną cechą 
w budowie mucyn jest duża zawartość wodorowęgla‑
nowych łańcuchów, które połączone są wiązaniami 
kowalencyjnymi z białkowym rdzeniem. Białkowy 
rdzeń (apomucyna) zbudowany jest z kilku różnych 
domen. Sekwencja aminokwasów oraz wielkość odcin‑
ków polipeptydowych są charakterystyczne dla danego 
typu apomucyny. Cząsteczki mucyn tworzą sztywne, 
wyciągnięte struktury. Cechą charakterystyczną jest 
znaczna zawartość reszt seryny, treoniny i proliny 
oraz bardzo duża liczba przyłączonych łańcuchów 
oligosacharydowych [11, 12].
	 Mucyna MUC1 należy do klasy mucyn bło‑
nowych. Ciężar cząsteczki wynosi 250-500 kDa; 
stanowi mucynę nabłonkową, reprezentującą in‑
tegralne białko błonowe, posiadające właściwości 
‘poślizgowe’. Cząsteczka błonowa MUC1 zawiera 
domenę cytoplazmatyczną (obecną w cytoplazmie 
komórek), domenę transbłonową (zakotwiczającą 
MUC1 w błonie komórkowej) oraz domenę zewnątrz‑
komórkową o sztywnej i nitkowatej strukturze (może 
wystawać ponad powierzchnię błony komórkowej na 
odległość 200-500 nm). Mucyna ta pozostaje na po‑
wierzchni komórek po jej sekrecji i pierwotnie spełnia 
rolę ochronną nabłonka jamy ustnej, podobnie jak 
nabłonka dróg oddechowych, przewodu pokarmo‑
wego i układu moczowo-płciowego [11]. Ponadto 
wskazuje się, że MUC1 odgrywa rolę w sygnalizacji 
wewnątrzkomórkowej, szczególnie w indukcji sekrecji 
cytokin prozapalnych: IL-1, IL-6 i TNF-α. Jedno‑
cześnie dobrze udokumentowano, że w następstwie 
proteolizy lub cięcia na drodze mechanicznej, domena 
zewnątrzkomórkowa tej mucyny ulega szybkiemu 
uwalnianiu do śliny. Występuje wówczas w postaci 
rozpuszczalnej i może przyłączać się do powierzchni 
zębów, przypuszczalnie ułatwiając za pośrednictwem 
wydłużonej i sztywnej struktury adhezję mucyn wy‑
dzielniczych [12]. Mucyny transbłonowe są głównymi 
składnikami glikokaliksu – tworzą barierę ochronną 
przed wnikaniem patogenów.
	 Najważniejszymi mucynami wydzielniczymi są: 
MUC5B i MUC7, wcześniej określane jako mucy‑
na wysokocząsteczkowa (glikoproteina MG1) oraz 
niskocząsteczkowa (glikoproteina MG2). Mucyny 
wydzielnicze występują głównie w postaci oligomerów. 
Obecność oligomerów warunkuje żelowatą konsysten‑
cję śluzów wyścielających światło układu oddechowego 
oraz układu pokarmowego. W ślinie MUC5B występu‑
je w postaci żelowej, natomiast MUC7 charakteryzuje 
konsystencja nie-żelowa. Ślinianki podżuchwowe, pod‑
językowe i mniejsze w gruczołach błony śluzowej jamy 
ustnej odpowiadają za syntezę i sekrecję tych mucyn 
[13-15]. Główną funkcją mucyn wydzielniczych jest 
ochrona nabłonka przed różnymi czynnikami: bakte‑
riami, wirusami, zmianą pH oraz procesem zapalnym.
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	 Mucyna wydzielnicza MUC5B posiada wyso‑
ki ciężar cząsteczkowy, wynoszący powyżej 1MDa 
i 78% jej masy stanowią wodorowęglany, a 15% biał‑
ko; wykazuje obecność domen bogatych w cysteinę. 
Charakteryzuje się dużym rozmiarem i wydłużoną 
formą struktury, nadaje ślinie konsystencję żelową. 
Wywiera zatem istotny wpływ na właściwości reolo‑
giczne śliny, które powiązane są z takimi procesami, 
jak powlekanie i nawilżanie tkanek oraz zmniejszenie 
siły tarcia. Jednocześnie charakteryzuje się wysokim 
powinowactwem do hydroksyapatytu szkliwa zębów, 
współuczestnicząc w formowaniu błonki nabytej i za‑
pewniając ochronę przed demineralizacją [14, 15]. 
Może także tworzyć kompleksy z MUC7 [10].
	 MUC7 jest mucyną drobnocząsteczkową, cię‑
żar cząsteczkowy wynosi 200-250 kDa. Występuje 
w ślinie w postaci nie-żelowej, 68% jej masy stanowią 
wodorowęglany, natomiast 30% białko. Strukturalnie 
jest podobna do MUC5B, różni się jednak wielko‑
ścią i brakiem domen bogatych w cysteinę [10, 16]. 
Wywiera znacznie mniejszy wpływ niż MUC5B 
na właściwości reologiczne śliny. Wykazuje niskie 
powinowactwo do hydroksyapatytów szkliwa zębów 
i głównie pozostaje w postaci rozpuszczalnej, odgrywa‑
jąc znaczną rolę w przyłączaniu i inaktywacji bakterii 
jamy ustnej [17,  18]. Tworzy kompleksy nie tylko 
z MUC5B, ale także wchodzi w interakcje z sekrecyjną 
immunoglobuliną A (SIgA), stateryną i laktoferyną 
[12, 19]. MUC7 sprzyja więc oczyszczaniu i usuwa‑
niu drobnoustrojów z jamy ustnej. Zarówno mucyny 
wydzielnicze, jak i mucyny transbłonowe, mogą 
wchodzić w interakcje z różnymi białkami. MUC5B 
oddziaływując z histatynami, stateryną oraz α-amyla‑
zą, wzmaga protekcję jamy ustnej przed patogenami. 
MUC7 reaguje z α-amylazą, staterynami, histatyną-1 
oraz laktoferyną, zwiększając aktywność przeciwbak‑
teryjną tych związków, chroniąc przed proteolityczną 
degradacją obu reagujących ze sobą składników [12].
	 Mucyny są syntetyzowane i wydzielane przez 
komórki nabłonkowe układu pokarmowego, odde‑
chowego oraz układu moczowo-płciowego. Biorą 
udział w  tworzeniu warstwy śluzu, który wyściela 
m.in. przełyk i żołądek. Odgrywają zatem znaczącą 
rolę w  ochronie układu pokarmowego przed szko‑
dliwym wpływem kwasu solnego i pepsyny. Mucyny 
MUC5B i MUC7 biorą udział w procesach aglutynacji 
i kolonizacji bakterii. Z mucyną MUC5B wiąże się 
Haemophilus parainfluenze i Helicobacter pylori. Z kolei 
mucyna MUC7 jest odpowiedzialna za aglutynację 
bakterii – kariopatogenów, m.in. Streptococcus mu-
tans i Streptococcus sanguis, wywołujących próchnicę 
zębów [12, 19].
	 Dobrze udokumentowano, że mucyny stanowią 
istotną komponentę odporności wrodzonej, która 

chroni powierzchnię śluzówki jamy ustnej przed fi‑
zycznymi, chemicznymi i biologicznymi szkodliwymi 
czynnikami środowiskowymi. Jednocześnie wskazuje 
się, że ślinowe mucyny, chroniąc szkliwo zębów mogą 
zapobiegać próchnicy [21-25]. Badania przepro‑
wadzone w ostatniej dekadzie XX w. wykazały, że 
poziom mucyn MUC5B i MUC7 jest różny, zarówno 
u pacjentów próchnicopodatnych, jak i próchnicood‑
pornych [26].
	 W badaniach Szkaradkiewicz i wsp. [27] prze‑
prowadzono oznaczenia ilościowe zawartości MUC1, 
MUC5B i MUC7 w ślinie wyselekcjonowanych na 
podstawie badania stomatologicznego pacjentów – 
wolnych od próchnicy (grupa 1) i z próchnicą zębów 
(grupa 2). Przeprowadzone badanie pozwoliło na 
zobiektywizowaną ocenę uzyskanych wyników w kon‑
tekście procesu próchnicowego. Grupa 1 obejmowała 
osoby zdrowe, wolne od próchnicy (intensywność 
próchnicy zębów oraz liczba zębów z ubytkami 
próchnicowymi równe 0; PUWZ=0, P=0). Grupę 2 
stanowili pacjenci z ciężką próchnicą zębów, u których 
stwierdzano PUWZ>13,9 (PUWZ=16,11±2,3; 
P=6,5±2,2) wg kryteriów WHO. Powyższy wskaź‑
nik wyraża dynamizm toczącej się próchnicy. Ocena 
wartości PUWZ i liczby P pozwoliła na dokonanie 
zobiektywizowanej analizy uzyskanych wyników 
w kontekście przebiegającego procesu próchnicowego. 
Jednocześnie dla kompleksowej oceny zdrowia jamy 
ustnej dodatkowo u wszystkich badanych określono 
wskaźnik płytki nazębnej (Plaque Index – Pl.I) wg Sil‑
ness i Löe i wskaźnik dziąsłowy (Gingival Index – GI) 
wg Löe i Silness [8, 27]. Przeprowadzenie tych badań 
umożliwiło zanalizowanie występującej próchnicy 
w kontekście higieny jamy ustnej. Wiadomym jest, że 
stan higieny jamy ustnej odgrywa istotne znaczenie 
w zapobieganiu próchnicy zębów. Wskaźnik Pl.I sta‑
nowi wykładnik obecności i grubości płytki nazębnej, 
zatem informuje o ryzyku powstawania próchnicy. 
Natomiast GI informuje o braku lub obecności stanu 
zapalnego dziąseł. Wskaźnik Pl.I jest bezpośrednio 
zależny od zabiegów higienizacyjnych jamy ustnej. 
Zabiegi te mogą być profesjonalne, tzn. specjalistyczne 
oraz nieprofesjonalne, które powinny być wykonywa‑
ne dla utrzymania prawidłowej higieny jamy ustnej. 
Obejmują szczotkowanie zębów oraz zabiegi dodatko‑
we. Celem szczotkowania zębów jest usuwanie resz‑
tek pokarmowych, płytki nazębnej i innych złogów, 
a także masaż dziąseł. Natomiast zabiegi dodatkowe, 
takie jak nitkowanie przestrzeni międzyzębowych, 
oczyszczanie powierzchni zębowych, irygacje wodne, 
a także stosowanie płukanek, umożliwiają usuwanie 
płytki nazębnej i resztek pokarmowych z miejsc trudno 
dostępnych dla szczotkowania zębów. W przeprowa‑
dzonych badaniach wskaźnik Pl.I średnio wynosił 
0,97±0,148 dla grupy 1 i 2,46±0,57 dla grupy 2. 
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Natomiast wskaźnik GI średnio wynosił 0,82±0,35 
dla grupy 1 oraz 2,02±0,49 dla grupy 2. Wskaźnik 
Pl.I w grupie 1 odpowiadał kryteriom dobrego stanu 
higieny jamy ustnej, natomiast GI – łagodnego zapa‑
lenia dziąseł. Z kolei w grupie 2 średnia wartość Pl.I 
wskazywała na zły stan higieny jamy ustnej, natomiast 
średnia wartość GI odpowiadała umiarkowanemu 
zapaleniu dziąseł. Te dane dodatkowo charakteryzują 
wyłonione dwie grupy pacjentów: grupę 1 – pacjentów 
wolnych od próchnicy zębów oraz grupę 2 – z  roz‑
poznaną próchnicą zębów. Pacjenci obu grup nie 
zgłaszali nadmiernego spożywania węglowodanów, 
podawali podobne nawyki żywieniowe. Specyficzne 
nawyki żywieniowe, w tym nadmierne spożywanie 
węglowodanów nie mogły zatem mieć bardziej istot‑
nego wpływu na występowanie próchnicy w grupie 2. 
Natomiast stwierdzony dobry stan higieny jamy ust‑
nej w grupie 1 może dowodzić znaczenia nawyków 
higienizacyjnych w zapobieganiu próchnicy zębów. 
Dla oznaczeń badanych mucyn zastosowano wysoko 
czuły i wysoko specyficzny komercyjny test ELISA. 
Analizując poziomy MUC1 wykazano ich bardzo 
niską zawartość w ślinie. Średnia wartość MUC1 
w grupie 1 wynosiła 0,18±0,15 ng/ml i w grupie 2 – 
0,21±0,15ng/ml, przy czym nie stwierdzono różnicy 
statystycznej pomiędzy grupami. Wskazywać to może 
na brak znaczenia MUC1 w rozwoju próchnicy zębów. 
Wniosek ten pozostaje w sprzeczności z wcześniejszą 
pracą, wykazującą zwiększony poziom tej mucyny 
w ciężkiej próchnicy zębów [25]. Jednak w cytowanej 
pracy zastosowano do oznaczeń tej mucyny własny 
test immunoenzymatyczny, który nie był standary‑
zowany. Dlatego powyższych wyników nie można 
odnieść do uzyskanych w tej pracy. Z kolei oznaczając 
poziomy ślinowych MUC5B i MUC7 w grupie 1 śred‑
nie wartości wynosiły odpowiednio: 0,63±0,36 oraz 
5,48±1,19 ng/ml. Natomiast w grupie 2 stwierdzone 
poziomy wynosiły odpowiednio: 0,38±0,32 oraz 
1,4±0,86 ng/ml. Poziomy tych mucyn były statystycz‑
nie wyższe w grupie 1 niż w grupie 2.
	 Jednocześnie, analizując uzyskane dane w oparciu 
o wykreślone krzywe ROC (Receiver Operating Curve – 
ocena jakości klasyfikacji) wykazano zależność pomię‑
dzy oznaczonymi wartościami MUC5B, jak również 
MUC7 i stwierdzoną próchnicą zębów. Jednak tylko 
dla MUC7 otrzymano optymalną wartość graniczną 
(cut-off) wynoszącą 2,5 ng/ml, powyżej której uzy‑
skiwane wyniki pozostawały w zakresie normy, tzn. 
charakteryzowały pacjentów wolnych od próchnicy 
zębów. Powyższy parametr może być zatem przydat‑
ny klinicznie w szybkim rozpoznawaniu zagrożenia 
rozwoju próchnicy zębów.
	 Aktualnie w diagnostyce ryzyka próchnicy sto‑
sowane są szybkie testy bazujące na oznaczeniach 

właściwości fizyko-chemicznych śliny, jak pH, lepkość, 
stanu nawodnienia oraz zdolności buforującej. Jednak 
z badań statystycznych wynika, że żaden z powyż‑
szych parametrów nie jest charakterystyczny tylko dla 
próchnicy [28]. Wskazuje się również na znaczenie 
oznaczeń totalnej zdolności antyoksydacyjnej (total 
antioxidant capacity – TAC) śliny w diagnostyce ak‑
tywnej próchnicy [29]. Jednak stwierdzono, że wyniki 
powyższego testu są zależne od płci, zatem ich wartość 
interpretacyjna jest ograniczona. Dlatego oznaczanie 
poziomu MUC7 w ślinie może być szczególnie przy‑
datne w rozpoznawaniu ryzyka próchnicy zębów.
	 Jednocześnie wskazuje się, że MUC7 jest mu‑
cyną, która głównie pozostając w ślinie jamy ustnej, 
bezpośrednio oddziaływuje przeciwdrobnoustrojo‑
wo, preferencyjnie przeciwko Streptococcus mutans 
[30,  31]. Ponadto wykazano w badaniach in vitro, 
że mucyna ta w następstwie aktywności przeciw‑
bakteryjnej redukuje tworzony przez Streptococcus 
mutans biofilm nazębny [30]. Przypuszcza się, że ten 
odmienny od MUC5B mechanizm działania MUC7 
polega na jej bezpośredniej interakcji z drobnoustroja‑
mi jamy ustnej. MUC5B charakteryzuje się wysokim 
powinowactwem do hydroksyapatytu szkliwa zębów, 
a także oddziaływuje przeciwbakteryjnie [15, 31]. 
Obie ww. mucyny mogą mieć zatem istotne znaczenie 
w zapobieganiu próchnicy zębów. MUC5B redukuje 
kolonizację szkliwa zębów przez bakterie i MUC7 
poprzez bezpośrednią ich inaktywację. Wyniki pre‑
zentowane w tej pracy, pozwalają więc wnioskować, 
że zmniejszone poziomy ślinowych MUC5B i MUC7 
sprzyjają rozwojowi próchnicy zębów u dorosłych. 
Ponadto oznaczane wartości MUC7 w ślinie mogą 
być przydatne w ocenie ryzyka tej choroby. Wniosek 
ten wspierają wcześniejsze badania Banderas-Tarabay 
i wsp. [32], którzy wykazali u pacjentów z wysokim 
PUWZ znaczną redukcję lub brak MUC5B i MUC7 
w porównaniu do pacjentów z niskim PUWZ. 
W kontraście do tych wyników pozostają dane publi‑
kowane przez Gabryel-Porowską i wsp. [25]. W tych 
badaniach nie stwierdzono różnic statystycznych 
pomiędzy poziomami ślinowej MUC5B, jak również 
MUC7 u pacjentów z bardzo niską (stanowiąca grupę 
kontrolną) i umiarkowaną intensywnością próchnicy 
zębów. Jednak grupa kontrolna liczyła jedynie 8 osób 
i nie obejmowała pacjentów wolnych od próchnicy 
zębów, czego efektem był bardzo szeroki i podobny 
zakres uzyskiwanych poziomów obu mucyn. Ponad‑
to oznaczane ich wartości minimalne mogą budzić 
wątpliwości, gdyż były ponad 2-krotnie niższe od 
minimalnych koncentracji MUC5B i MUC7 wykry‑
walnych w zastosowanych przez tych autorów testach. 
Dlatego wyniki te trudno odnieść do badań prezento‑
wanych w tej pracy.
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	 Przedstawione dane wskazują, że ślinowa MUC1 
nie odgrywa znaczenia patogenetycznego w próchni‑
cy zębów. Natomiast rozwój próchnicy zębów może 
być związany ze znacznie obniżonymi poziomami 
ślinowych mucyn – MUC5B i MUC7. Jednocześnie 
stwierdzony poziom MUC7 2,5 ng/ml może stano‑
wić ważny parametr diagnostyczny w ocenie ryzyka 
próchnicy. Przedstawione powyżej wyniki w zakresie 
MUC5B i MUC7 mogą mieć istotne znaczenie dla 
praktyki stomatologicznej, a w szczególności w zapo‑
bieganiu i ograniczaniu próchnicy zębów. Wydają się 
uzasadnione dwa kierunki działań prewencyjnych: 
stosowanie preparatów stymulujących wydzielanie 
śliny oraz substytutów mucyn lub preparatów mu‑
cynopodobnych. Preparaty stymulujące wydziela‑
nie śliny poprzez nawilżanie śluzówki jamy ustnej 
i zwiększenie poziomów ślinowych mucyn mogą mieć 
znaczenie w zapobieganiu próchnicy zębów. Powyższe 
działanie wywierane jest przez m.in. oliwę z oliwek, 
pantenol, olejek cytrynowy, wit. E i wit. B5. Natomiast 

zwiększenie poziomów mucyn można uzyskać poprzez 
stosowanie preparatów na bazie mucyny naturalnej 
pochodzenia roślinnego, a także wyciągów z Yerba 
Santa [33]. Roślina Yerba Santa (Eriodictyon cali-
fornicum) zawiera naturalne flawonoidy, które mogą 
wywierać efekt przeciwbakteryjny i prawdopodobnie 
ograniczać aktywność kariopatogenów. Ponadto 
wit. C, jako antyoksydant, wywiera działanie ochronne 
[34]. Przypuszczalnie podobny efekt może wywierać 
etanolowy ekstrakt polskiego propolisu (EEP-P), który 
zawierając naturalne pochodne fenoli oraz flawonoidy 
oddziaływuje przeciwdrobnoustrojowo i przeciwzapal‑
nie [35]. Powyższe preparaty mogą wzmacniać funkcje 
śliny naturalnej.
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