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STRESZCZENIE
Ślinę jako materiał diagnostyczny wykorzystywano do monitorowania chorób jamy ustnej — m.in. próchnicy, za-
paleń przyzębia — a obecnie jej zastosowanie rozszerza się do kontroli stanu zdrowia całego organizmu. Nowe 
obiecujące technologie molekularne ostatniego dziesięciolecia skupiają się na analizie białek, jak i kwasów nukle-
inowych zawartych w ślinie. W 2008 r. zidentyfikowano i skatalogowano skład ślinowego proteomu zawierającego 
wówczas 1166 białek. W transkryptomie wykryto ponad 3000 rodzajów mRNA oraz odkryto m.in. nowe rodzaje 
microRNA czy lncRNA. Ślina posiada ogromny wachlarz możliwości w diagnostyce wielu chorób ogólnoustrojo-
wych — onkologicznych, endokrynologicznych, kardiologicznych, autoimmunologicznych, neurologicznych czy 
też zakaźnych. Niejednokrotnie nieinwazyjne badanie składu śliny pozwoliłoby na wczesne rozpoznanie będące 
priorytetem dla wyboru skutecznej terapii oraz lepszego rokowania. 

Słowa kluczowe: choroby ogólnoustrojowe, diagnostyka, marker, ślina.

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 lncRNA 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. 
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Wstęp
Ślina jest opalizującym płynem biologicznym sta-
nowiącym mieszaninę wydzieliny 3 par dużych 
i wielu drobnych gruczołów ślinowych oraz pły-
nu dziąsłowego. Duże gruczoły jako odrębne pa-
rzyste narządy o budowie płacikowej są położone 
poza jamą ustną. Zalicza się do nich ślinianki: przy-
usznicze, podżuchwowe i podjęzykowe. Drobne 
gruczoły (ok. 5000) położone są zwykle w błonie 
podśluzowej. Udział poszczególnych gruczołów 
ślinowych w wydzielaniu śliny w spoczynku przed-
stawiono na rycinie 1.

Rycina 1. Udział poszczególnych gruczołów ślinowych 
w wydzielaniu śliny w spoczynku
Figure 1. Secretion of unstimulated saliva by particular sa-
livary glands
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Odczyn śliny niestymulowanej jest zbliżo-
ny do obojętnego (średnie pH = 6,7), jednakże 
wraz ze wzrostem szybkości jej wytwarzania sta-
je się bardziej zasadowy (wydziela się wówczas 
więcej jonów HCO3

-). Dobowa objętość wydzie-
lanej śliny wynosi ok. 1–1,5 litra — w spoczynku 
0,2–0,3 ml/min, podczas stymulacji 1,5–2,3 ml/
min. Wydzielanie śliny posiada podwójną regu-
lację autonomiczną. Podczas pobudzenia układu 
przywspółczulnego (cholinergicznego) następuje 
obfite wydzielanie wodnistej śliny, natomiast pod-
czas pobudzenia układu współczulnego (adrener-
gicznego) gęstej śliny obfitującej w białko, o zmie-
nionym składzie elektrolitowym. Ślina zawiera 
średnio ok. 99% wody, a resztę stanowią substan-
cje organiczne i nieorganiczne [1].

Ślina pełni liczne funkcje:
ochronną — m.in. utrzymanie homeostazy,  ›
oczyszczanie poprzez nawilżanie i przepływ, 
buforowanie, remineralizacja, udział w proce-
sach gojenia,
trawienną — trawienie (amylaza oraz lipaza),  ›
odczucie smaku (tylko rozpuszczone substan-
cje pobudzają receptory komórek kubków sma-
kowych),
obronną — mechanizmy swoiste (IgA i IgG)  ›
i nieswoiste (lizozym, interferon, peroksydazy, 
histatyny, cystatyny),
diagnostyczną, co jest tematem przewodnim  ›
poniższego opracowania.
Ślina, podobnie jak krew, zawiera liczne enzymy, 

hormony czy przeciwciała, jednakże nie stanowi je-
dynie biernego jej przesączu [2]. Wraz z rozwojem 
nowych technik, takich jak diagnostyka molekular-
na czy nanotechnologia, mała objętość materiału 
i niskie stężenia badanych elementów w ślinie prze-
stały być przeszkodą [3]. Ślina jest łatwa do pobra-
nia i to nieinwazyjnie, co eliminuje stres wywoływa-
ny u pacjentów podczas pobierania krwi. Pobieranie 
śliny jest bezpieczne nawet dla mniej wykwalifiko-
wanego personelu medycznego i nie wymaga — 
jak krzepnąca krew — specjalnych warunków przed 
dostarczeniem do laboratorium [4].

Nowe przyszłościowe technologie molekularne 
skupiają się na analizie białek, jak i kwasów nukle-
inowych zawartych w ślinie. W 2008 roku zidenty-
fikowano i skatalogowano skład ślinowego prote-
omu. Zawierał on wówczas 1166 białek, z których 
914 było wydzielanych przez ślinianki przyusz-
ne, 917 przez ślinianki podżuchwowe i podjęzy-
kowe, a 665 było „wspólnych” [5]. W transkrypto-
mie wykryto około 3000 rodzajów mRNA, z czego 
185 mRNA określono jako stały zestaw u każdego 
zdrowego człowieka [6]. Ponadto odkryto obec-

ność microRNA, kodowanego przez geny, jednak-
że nieulegającego translacji do białek [7]. Obiecu-
jącą w rozwoju nie tyle diagnostyki, co terapii jest 
również, mniej jeszcze poznana farmakogenomika 
[8]. Rozwiązaniami przyszłości są technologie lab-
-on-a-chip (LOC) i point-of-care (POC), które miały-
by być przenośnymi, zminiaturyzowanymi urządze-
niami dającymi natychmiastowe wyniki, w oparciu 
o zasady konwencjonalnych testów ELISA i/lub hy-
brydyzacji kwasów nukleinowych [9].

Onkologia
Ślina posiada ogromny wachlarz możliwości w dia-
gnostyce onkologicznej, gdzie wczesne rozpozna-
nie jest priorytetowe dla wyboru skuteczniejszej 
terapii oraz lepszego rokowania. Ślinowe marke-
ry wykrywalne w poszczególnych nowotworach 
przedstawiono w tabeli 1 (z pominięciem nowo-
tworów okolicy głowy i szyi).

Rak trzustki jest jednym z najgorzej rokują-
cych nowotworów, niestety późno wykrywanym, 
a obiecujące wyniki prowadzonych badań, dzięki 
rozwojowi diagnostyki dają w przyszłości szansę 
wykrycia choroby we wczesnych stadiach. Hume-
au i wsp. [10] wykryli różnice w transkryptomie śli-
ny pacjentów z nieoperowalnym rakiem trzustki, 
ze zmianami przedrakowymi oraz z przewlekłym 
zapaleniem trzustki. Z 94 zbadanych miRNA zi-
dentyfikowali podwyższoną ekspresję względem 
próby kontrolnej, odpowiednio: miR-21, miR-23a, 
miR-23b i miR-29c, miR-23a i miR-23b oraz miR-210 
i let-7c. Natomiast Xie i wsp. [11] odkryli ślinowe 
lncRNA (długie niekodujące RNA) — HOTAIR i PVT1 
ze znacząco wyższą ekspresją w grupie osób z ra-
kiem trzustki.

Endokrynologia
W ślinie, w przeciwieństwie do krwi, poziomy hor-
monów steroidowych dotyczą jedynie aktywnej 
frakcji z pominięciem tej związanej z białkami. Jed-
nakże dobowe zmiany stężeń kortyzolu są zacho-
wane tak jak we krwi. Ślinowy kortyzol może być 
użyteczny m.in. w diagnozowaniu zespołu Cushin-
ga czy też niewydolności nadnerczy [33].

W chronicznym stresie związanym z aktywacją osi 
podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowej ob-
serwuje się wzrost ślinowego poziomu kortyzolu 
z jednoczesnym spadkiem poziomów ślinowych 
IgA i lizozymu. Z kolei w ostrym stresie, gdzie klu-
czową rolę odgrywa układ sympatyczno-nadner-
czowy, występuje podwyższone stężenie chromo-
graniny A i α-amylazy [34].

Ważnym problemem endokrynologicznym jest 
cukrzyca, na którą zachorowalność z roku na rok 
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rośnie, choć u wielu osób pozostaje wciąż nieroz-
poznana. Szansą mogłoby się stać przesiewowe 
badanie śliny, która zawiera markery do rozpo-
znania tej choroby. Na temat powiązań cukrzycy 
ze składem śliny powstało wiele prac, stąd w obec-
nym opracowaniu zostaną przedstawione wyniki 
tylko niektórych z nich. 

Harrison i wsp. [35] stwierdzili zwiększone wy-
dzielanie minutowe glukozy do śliny oraz stężenia 
laktoferyny i IgA, a także zmniejszone wydziela-
nie śliny u dzieci chorych na cukrzycę typu 1. Re-
znick i wsp. [36] wykryli wzrost stężenia peroksy-
dazy glutationowej, dysmutazy ponadtlenkowej 
i całkowitego statusu antyoksydacyjnego, ko-
relujący do ostrości choroby, u pacjentów z cu-
krzycą typu 1. Cabras i wsp. [37] określili w ślinie 
dzieci z cukrzycą typu 1 podwyższone poziomy 
α-defensyn 1, 2 i 4 oraz prozapalnego mediatora 
S100A9*, jak również obniżone poziomy stateryny, 
peptydów P-B i P-C oraz histatyn.

Trivedi i wsp. [38] wyznaczyli istotnie podwyż-
szony poziom dialdehydu malonowego, produk-
tu peroksydacji lipidów, u pacjentów z cukrzycą 
typu 2. Buczko i wsp. [39] zaobserwowali w śli-
nie chorych na cukrzycę typu 2 z towarzyszącym 
nadciśnieniem zwiększone stężenia kinureniny 
i kwasu kinureninowego. Surdacka i wsp. [40] tak-
że stwierdzili w ślinie kobiet ciężarnych z cukrzycą 
przedciążową spadek aktywności enzymów anty-

oksydacyjnych (całkowitej zdolności oksydacyjnej, 
kwasu moczowego, dysmutazy ponadtlenkowej), 
wskazujący na wzrost produkcji reaktywnych form 
tlenu i obniżenie obrony antyoksydacyjnej, co po-
twierdzają inne badania przeprowadzone w po-
znańskim ośrodku [41, 42].

Kardiologia
Foley i wsp. [43] u pacjentów po alkoholowej prze-
grodowej ablacji określili jako istotne w martwicy 
mięśnia sercowego następujące biomarkery śli-
nowe: interleukinę-6 (IL-6), metaloproteinazę-9 
(MMP-9), rozpuszczalną cząsteczkę adhezji mię-
dzykomórkowej (sICAM-1), rozpuszczalny ligand 
CD40 (sCD40-L), białko C-reaktywne (CRP), tropo-
ninę 1 i adiponektynę. Miller i wsp. [44] ocenili śli-
nowe stężenia markerów niedokrwienia i martwicy 
mięśnia serca u pacjentów w ciągu 48 h od zawału. 
Mioglobina, CRP, TNF-α, MMP-9, mieloperoksydaza, 
sICAM-1 były podwyższone, a sCD40-L obniżony. 
Sugeruje się również, że wzrost stężenia endotelial-
nego inhibitora aktywatora plazminogenu (PAI-1) 
w ślinie może stanowić czynnik prognostyczny dla 
wystąpienia ostrego zespołu wieńcowego [45].

Z kolei Qvarnstrom i wsp. [46] wykazali związek 
pomiędzy zwiększonym stężeniem lizozymu w śli-
nie a nadciśnieniem, mogącym być początkiem 
problemów związanych z układem sercowo-na-
czyniowym. 

Tabela 1. Wybrane nowotwory i ich markery ślinowe
Table 1. Salivary markers of selected neoplasms

Nowotwór Biomarkery ślinowe

Rak płuca
mRNA: CCNI, EGFR, FF19, FRS2 i GREB1 [12]
proteiny: kalprotektyna, AZGP1 i HP [13]

Rak sutka
c-erbB-2 (HER2/neu), CA15–3 [14,15]
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 przełyku miRNA: miR-10b*, miR-144, miR-21, miR-451 [20], miR-196a [21]
Rak żołądka proteiny: 1472.78, 2936.49, 6556.81 i 7081.17 Da [22]
Rak jelita grubego miRNA: miR-21 [23]

Rak trzustki

lncRNA: HOTAIR i PVT1 [11]
miRNA: miR-21, miR-23a, miR-23b i miR-29c [10], miR-940 [24]
mRNA: KRAS, MBD3L2, ACRV1 i DPM1 [25]
Neisseria elongata, Streptococcus mitis [26]

Rak nerkowokomórkowy profi lina-1 [27]

Gruczolakorak prostaty
PSA [28]
miRNA: miR-21 i miR-141 [29]

Białaczki
kwas sjalowy [30], amylaza ślinowa [31]
BCR-ABL, PML-RARα, AML-ETO [32]
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Nefrologia
W zaawansowanej przewlekłej niewydolności ne-
rek można w ślinie wykryć znaczną liczbę marke-
rów. Venkatapathy i wsp. [47] otrzymali istotnie 
wyższe stężenia kreatyniny w ślinie pacjentów 
z przewlekłą niewydolnością nerek (stadium 4. 
i 5.) względem grupy kontrolnej, tym samym sta-
wiając ślinę jako alternatywny wobec krwi i wy-
godniejszy dla tych chorych materiał diagnostycz-
ny w przebiegu choroby. Savica i wsp. [48] badali 
pacjentów hemodializowanych oraz pacjentów 
z różnymi stadiami przewlekłej niewydolności ne-
rek. Uzyskali istotnie wyższe wyniki stężeń fosfo-
ranów w ślinie w porównaniu do grupy kontrolnej. 
Stężenia te dodatkowo korelowały z poziomem 
fosforanów we krwi oraz GFR, świadcząc o ślinie 
jako możliwym markerze hiperfosfatemii. Blicharz 
i wsp. [49] sugerują w swych badaniach wyko-
rzystanie kolorymetrycznych testów paskowych 
oceniających stężenie azotanów (III) i kwasu mo-
czowego w monitorowaniu hemodializy u pacjen-
tów ze schyłkową niewydolnością nerek. Arregger 
i wsp. [50] wykazali podwyższony poziom kortyzo-
lu. Do pozostałych markerów można zaliczyć sód, 
chlorki, α-amylazę czy laktoferynę. Pawlak i wsp. 
[51] w przypadku uremii zaobserwowali wzrost 
stężenia kinureniny, 3-hydroksykinureniny i kwasu 
antranilowego.

Reumatologia
Zmiany w ślinie występują także w przebiegu 
chorób o podłożu autoimmunologicznym. Jedną 
z nich jest zespół Sjögrena objawiający się zredu-
kowaną sekrecją gruczołów ślinowych i łzowych. 
W badaniu śliny można zaobserwować zwiększo-
ne stężenie, m.in. sodu, IgA, przeciwciał anty-Ro 
i anty-La, laktoferyny, lizozymu, β2-mikroglobuliny, 
prostaglandyny E2, IL-6 [52], α-defensyny 1 czy też 
β-defensyny 2 [53]. Poziom amylazy i anhydrazy 
węglanowej VI jest natomiast obniżony [54].

Giusti i wsp. [55] jako pierwsi podjęli się zbada-
nia proteomu ślinowego u pacjentów z twardziną 
układową. Ocenili, że kilka z protein, takich jak ke-
ratyna 6L, psoriazyna, TPI (izomeraza trifosforano-
wa) i kompleks Arp2/3, może stanowić istotne mar-
kery w diagnostyce i terapii tej choroby.

Prowadzono więcej badań dotyczących reu-
matoidalnego zapalenia stawów. Nagler i wsp. [56] 
wykazali podwyższone poziomy całkowitego sta-
tusu antyoksydacyjnego (TAS), dialdehydu malo-
nowego, peroksydazy oraz kwasu moczowego, 
dodatkowo korelujące z ostrością choroby. Her-
nández i wsp. [57] u chorych z RZS stwierdzili pod-

wyższony poziom kallikreiny, a Mirrielees i wsp. [58] 
interleukiny-1β. Sikorska i wsp. [59] zaobserwowa-
li, że zmiany stężenia CRP w ślinie (w przeciwień-
stwie do IL-6) mogą stanowić użyteczne narzędzie 
do kontroli aktywności choroby podczas leczenia 
biologicznego. Zalewska i wsp. [60] wskazali na 
wzrost stężenia ślinowej β-glukuronidazy i izoen-
zymu A N-acetylo-β-heksozoaminidazy jako mar-
kera wczesnego uszkodzenia gruczołów ślinowych 
w przebiegu RZS.

Zidentyfikowano także różnice w składzie śli-
ny pacjentów z układowym toczniem rumienio-
watym. Ben-Aryeh i wsp. [61] podali zwiększone 
poziomy sodu, wapnia, magnezu, IgA i IgM oraz 
korelację między ślinowym poziomem IgG a su-
rowiczymi przeciwciałami anty-DNA. Zaieni i wsp. 
[62] stwierdzili istotnie obniżoną aktywność dys-
mutazy ponadtlenkowej i katalazy względem pró-
by kontrolnej, a Moori i wsp. [63] podwyższone 
stężenia kwasu moczowego i dialdehydu malono-
wego z obniżonym stężeniem glutationu.

Neurologia
Analiza śliny rzuciła nowe światło na diagnosty-
kę w nieuleczalnych dotąd chorobach Alzheimera 
i Parkinsona, których leczenie polega jedynie na 
hamowaniu postępu ich objawów. Bermejo-Pare-
ja i wsp. [64] analizowali, używając testu ELISA, po-
ziomy amyloidu β-40 i 42 w ślinie osób z chorobą 
Alzheimera, chorobą Parkinsona oraz zdrowych. 
Wykazali istotny wzrost stężenia amyloidu β-42 
w grupie pacjentów z łagodnie rozwiniętą choro-
bą Alzheimera w porównaniu do grupy kontrolnej 
bez demencji. Nie uzyskali istotnych różnic u pa-
cjentów z chorobą Parkinsona ani też w stężeniach 
amyloidu β-40. Sugerują ślinowy poziom Aβ42 jako 
obiecujący biomarker do wczesnego wykrywania 
choroby.

Shi i wsp. [65] badali, używając testu Luminex, 
poziomy tau, fosforylowanego tau oraz amyloidu 
β-42 w grupie pacjentów z chorobą Alzheimera. 
Uzyskali istotny wzrost stosunku p-tau/tau wzglę-
dem próby kontrolnej. Nie wykryli jednak znaczą-
cego poziomu Aβ42. Proponują analizę ślinowych 
rodzajów tau jako idealny biomarker nawet scre-
eningowy u bezobjawowych pacjentów, co po-
zwoliłoby uzyskać szersze okno terapeutyczne 
u osób z wcześnie wykrytą chorobą. Z kolei Carro 
i wsp. [66] jako potencjalny marker wczesnej cho-
roby otępiennej wskazują laktoferynę. Natomiast 
Devic i wsp. [67] zaobserwowali tendencję do 
wzrostu stężenia DJ-1 i spadku α-synukleiny w śli-
nie pacjentów z parkinsonizmem. 
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Choroby zakaźne
Ślina znajduje również szerokie zastosowanie 
w diagnozowaniu zakażeń ogólnoustrojowych. 
W tym celu wykrywa się przeciwciała, antygeny 
bądź też kwasy nukleinowe zawarte w ślinie osoby 
zakażonej. Do tej pory w badaniu śliny zidentyfiko-
wano 23 wirusy oraz 14 bakterii [68].

Wśród wirusów są to np. HPV, HSV, CMV, EBV, wi-
rusy zapalenia wątroby, SARS, wirusy wieku dzie-
cięcego (tj. różyczki, świnki i odry), tropikalny wirus 
Dengue [69], jak również wirus Ebola [70]. Wykry-
wanie przeciwciał anty-HIV w ślinie pozwala na ła-
twe stwierdzenie zakażenia, a ponadto ukazuje 
obronną rolę śliny w tym procesie [71]. Wykrywal-
ne bakterie to m.in. liczne rodzaje Streptococci, My-
cobacterium tuberculosis, Helicobacter pylori czy Tre-

ponema pallidum [72]. W przypadku zakażenia H. 
pylori (będącym czynnikiem ryzyka choroby wrzo-
dowej i gruczolakoraka żołądka) poza przeciwciała-
mi i DNA patogenu stwierdza się w ślinie podwyż-
szone stężenie mucyn MUC5B i MUC7 będących 
bakteryjnymi glikoproteinowymi receptorami [73].

Z innych drobnoustrojów można w ślinie przy-
kładowo wykryć Candida albicans [74]. W przy-
padku kandydozy ponadto obserwuje się wzrost 
stężenia immuglobulin, Hsp70, kalprotektyny, hi-
statyn, mucyn, podstawowych PRPs (białek boga-
tych w prolinę) czy peroksydaz [75].

Z najnowszych badań wartych większej uwagi 
wynika, że jest możliwość wykrycia w ślinie infekcji 
Plasmodium falciparum, odpowiedzialnej za mala-
rię, która jest przyczyną zgonu ponad 650 tysięcy 
osób rocznie, głównie wśród afrykańskich dzie-
ci. Huang i wsp. [76] badali ślinę dzieci z potwier-

dzoną gorączką malaryczną oraz dzieci z gorącz-
ką o innej etiologii. Wykazali silny wzrost stężeń 
białek powiązanych z erytrocytami, jak i stanem 
zapalnym, ale przede wszystkim wykryli 3 swo-
iste proteiny patogenu (PFL0480w, PF08_0054, 
PFI0875w) występujące tylko u dzieci chorych na 
malarię. W przyszłości badanie proteomiczne śliny 
może stać się konkurencyjne wobec inwazyjnego 
wykrywania Plasmodium falciparum we krwi, bę-
dącego obecnie złotym standardem w diagnosty-
ce malarii.

Inne choroby ogólnoustrojowe
Przykłady innych markerów ślinowych występu-
jące w chorobach systemowych przedstawiono 
w tabeli 2.

Podsumowanie
Badania śliny jako alternatywy dla krwi i moczu 
w diagnostyce medycznej skupiają się obecnie na 
poszukiwaniu i wykrywaniu rozmaitych markerów, 
mogących stać się czynnikami prognostycznymi 
podczas rozpoznawania i terapii chorób ogólno-
ustrojowych. W świetle przedstawionego przeglą-
du piśmiennictwa ślina jako materiał biologiczny 
posiada ogromny potencjał diagnostyczny w wie-
lu dziedzinach medycyny.

Oświadczenia

Oświadczenie dotyczące konfl iktu interesów

Autorzy deklarują brak konfl iktu interesów 
w autorstwie oraz publikacji pracy.

Źródła fi nansowania

Autorzy deklarują brak źródeł fi nansowania.

Tabela 2. Wybrane inne choroby ogólnoustrojowe i ich markery ślinowe
Table 2. Salivary markers of other selected systemic diseases

Choroba Biomarkery ślinowe

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-β1, NO i LPO [78]

Celiakia tTG IgA [79]; wzrost albumin, peroksydazy i mieloperoksydazy, spadek amylazy, IgA i IgG [80]; 
antygliadynowe IgA [81]

Łuszczyca CRP, haptoglobina [82]; potas, sAA [83]; TNF-α, TGF-β1, MCP-1 i IL-1β [84]
Mukowiscydoza sód, chlorki [85], katepsyna-D [86]; obniżona aktywność tromboplastyczna [87]
Obturacyjny bezdech senny markery stresu oksydacyjnego [88]
Otyłość TNF-R1, serpina A12, PAI-1, sCD40, sICAM, TNF-R2, PTH-3 i IL-15 [89–92]; wzrost mieloperoksydazy [93]
Zespół metaboliczny CRP, leptyna, insulina, spadek adiponektyny [94]; kwas moczowy [95]
Zaburzenia metabolizmu kości deoksypirydyna, osteokalcyna [96], HGF, IL-1β [97]
Choroba Pompego (LSD) wzrost TNF-R1, TNF-R2 i MPO, spadek VEGF i MCP-1 [98]
Autyzm hipofosforylacja stateryn, histatyn i kwaśnych białek bogatych w prolinę [99]
Ektodermalna dysplazja spadek wydzielania śliny i amylazy, wzrost składników nieorganicznych i białek [100]
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