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Wpływ sposobu żywienia na rozwój chorób 
jamy ustnej
Influence of diet on development of oral diseases 

Dorota Olczak-Kowalczyk1, Wojciech Kowalczyk2 

1	 Zakład Stomatologii Dziecięcej Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

2	 Prywatna praktyka stomatologiczna 

STRESZCZENIE
Prawidłowy sposób odżywiania człowieka jest warunkiem utrzymania zdrowia jamy ustnej. Błędy dietetyczne mogą być przyczyną chorób uzębienia, 
błony śluzowej i tkanek przyzębia lub sprzyjać wystąpieniu tych patologii. Na podstawie piśmiennictwa przedstawiono znaczenie czynników diete-
tycznych w etiologii chorób jamy ustnej. Zwrócono uwagę na wpływ bezpośredniego kontaktu pokarmu z błoną śluzową i tkankami zębów. 
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ABSTRACT
The proper way of nutrition is a condition of maintaining oral health. Dietary mistakes may cause or contribute to the prevalence of dental, mucosal and 
periodontal disorders. On the basis of literature the importance of dietary factors in etiology of oral diseases has been presented. The attention has been 
drawn to the influence of the direct contact of food with oral mucosa and teeth tissue.
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Wstęp
Sposób odżywiania się człowieka jest jednym z naj-
ważniejszych determinantów zdrowia jamy ustnej. 
Dostarczenie niezbędnych składników odżywczych 
pozwala na utrzymanie kondycji tkanek jamy ust-
nej. Obecność pokarmu w jamie ustnej modyfikuje 
jej środowisko mikrobiologiczne oraz wydzielanie  
i skład śliny. Pokarm ma bezpośredni kontakt z bło-
ną śluzową i uzębieniem, dlatego ważny jest również 
rodzaj spożywanych produktów żywnościowych, ich 
konsystencja i temperatura, a także częstość spoży-
wania posiłków.
Popełniane błędy dietetyczne mogą być przyczyną 
chorób uzębienia (próchnicy, uszkodzeń niebakte-
ryjnych, np. erozji i starć), przyzębia i błony śluzowej 
jamy ustnej, a także nowotworów, lub sprzyjać wy-
stąpieniu tych patologii.
Celem pracy jest przedstawienie roli odżywiania  
w etiologii chorób jamy ustnej. 

1.	Błona śluzowa jamy ustnej  
i tkanki przyzębia 

Zmiany chorobowe na błonie śluzowej związane  
z odżywianiem człowieka mogą być skutkiem reakcji 

alergicznych, uszkodzeń mechanicznych lub oparzeń 
chemicznych i termicznych. Błona śluzowa jamy 
ustnej jest także miejscem ujawniania się niedobo-
rów pokarmowych, zwłaszcza białka, witaminy C  
i witamin z grupy B oraz żelaza. Warto podkreślić, że 
niedożywienie białkowo-energetyczne, niedobory wi-
taminy D i witaminy C poprzez negatywny wpływ na 
układ odpornościowy oraz gruczoły ślinowe sprzyja-
ją rozwojowi zmian infekcyjnych na błonie śluzowej 
jamy ustnej i w tkankach przyzębia (Tabela  1)1,2.  
Zakażenia drożdżakowe są często wynikiem diety bo-
gatej w cukry, tj. glukozę, fruktozę i sacharozę3. 

GŁÓWNE TEZY

1.	 Nieprawidłowe odżywianie jest związane z występowa-
niem chorób uzębienia (próchnicy, uszkodzeń niebakte-
ryjnych, np. erozji i starć), przyzębia i błony śluzowej jamy 
ustnej.

2.	 Czynnikami „dietetycznymi” wpływającymi na zdrowie 
jamy ustnej są zawarte w pokarmie składniki odżywcze  
i alergeny, konsystencja pokarmów, także ich temperatura. 

3.	 Szczególnie niekorzystny wpływ na jamę ustną ma dieta 
bogata w cukier oraz spożywanie alkoholu.
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rzać równowagę między oksydantami i antyoksy-
dantami w jamie ustnej. Niedobór witaminy C osła-
bia dodatkowo procesy naprawcze tkanek przyzębia, 
zwiększając jednocześnie ich przepuszczalność dla 
czynników szkodliwych11,12.
Wiadomo także, że zmianom chorobowym sprzyja-
ją niedożywienie białkowo-energetyczne (PEM) oraz 
niedobory witamin z grupy B, C, D, wapnia, magne-
zu i cynku. U osób z ciężkim niedożywieniem białko-
wo-energetycznym opisywano martwiczo-wrzodzie-
jące zapalenia dziąseł. Wpływ niedoboru witaminy 
D na przyzębie jest najprawdopodobniej efektem to-
warzyszącego osłabienia odporności i zaburzeń me-
tabolizmu tkanki kostnej2,12,13. 
Coraz częściej rozważany jest również związek mię-
dzy chorobami tkanek przyzębia a otyłością. Praw-
dopodobnie wpływ otyłości jest wynikiem wydzie-
lania przez komórki tłuszczowe m.in. mediatorów 
procesów zapalnych (cytokin: IL-1, IL-6, IL-4, IL-8, 
TNF-α, białka C-reaktywnego), a także leptyny (sty-
muluje uwalnianie TNF-α i IL-6) i inhibitora akty-
watora plazminogenu, zmniejszającego ukrwienie 
tkanek przyzębia. Hiperlipidemia oraz niedobór 
kwasów tłuszczowych omega-3 zwiększają ryzyko 
zapaleń tkanek przyzębia12,14. 

2.	Choroby uzębienia 
Sposób odżywiania człowieka warunkuje prawidło-
wy rozwój narządu żucia. Niewystarczająca podaż 
składników odżywczych w okresie dziecięcym może 
być przyczyną nieprawidłowego rozwoju szczęki  
i żuchwy oraz wad rozwojowych zębów o charakterze 
hipoplazji i hipomineralizacji szkliwa, a nawet zabu-
rzeń kształtu i wielkości zębów12. Zbyt późne wpro-
wadzenie do diety dziecka pokarmów o konsystencji 
stałej, unikanie pokarmów twardych i sprężystych 
jest związane z rozwojem wad zgryzu, zwłaszcza 
zwężeń szczęk, stłoczeń zębów, zgryzów krzyżowych 
lub tyłozgryzów16-18. Z kolei nawyk spożywania zbyt 
twardych pokarmów lub zbyt częsta konsumpcja 
nasion (np. słonecznika) może być przyczyną pato-
logicznych starć zębów19. 
Niebezpieczne dla uzębienia jest spożywanie na-
pojów i pokarmów kwaśnych, np. owoców i soków 
owocowych, napojów (zarówno gazowanych, jak  
i niegazowanych), niektórych ziołowych herbat, wy-
trawnych win i octu, które powodują erozje szkli-
wa. Erozje związane z czynnikiem dietetycznym są 
obserwowane najczęściej na powierzchniach war-
gowych zębów przednich szczęki (22-22). Zgodnie  
z badaniami Bartletta i wsp. szczególnie niekorzyst-
ne jest zbyt częste spożywanie kwaśnych  jabłek  
i innych owoców22. 
Najczęściej występującą chorobą uzębienia jest 
próchnica zębów związana przede wszystkim ze 
spożywaniem cukrów, które są metabolizowane 

Uszkodzenia mechaniczne błony śluzowej o cha-
rakterze pęknięć, rozdarć, krwiaków, nadżerek lub 
owrzodzeń mogą być skutkiem przygryzienia pod-
czas żucia lub urazu spowodowanego spożywaniem 
zbyt twardych pokarmów. Ich najczęstszą lokali-
zacją jest język, błona śluzowa policzków i wargi, 
podniebienie twarde. Przyczyną oparzeń termicz-
nych (najczęściej błony śluzowej podniebienia, warg 
i koniuszka języka) jest spożywanie zbyt gorących 
pokarmów i płynów. Uszkodzenia błony śluzowej 
jamy ustnej bywają także skutkiem działania aler-
genów pokarmowych oraz czynników chemicznych 
zawartych w pożywieniu. Niekorzystny wpływ może 
wywierać nadmierne spożywanie świeżych owoców 
i soków o charakterze kwaśnym4.  Opisano rów-
nież przypadki chemicznego oparzenia jamy ustnej 
produktami spożywczymi stosowanymi „leczniczo” 
przez pacjentów, np. zmiażdżonym czosnkiem lub 
alkoholem5-7.
Szczególnie niekorzystny wpływ zarówno na stan 
błony śluzowej jamy ustnej, jak i tkanki przyzębia 
ma nadmierne i długotrwałe spożywanie alkoholu8,9. 
Nadużywanie alkoholu powoduje dysplazję i atrofię 
komórek nabłonka, następnie ich nadmierną rege-
nerację i w konsekwencji leukoplakię. U osób zbyt 
często spożywających alkohol błona śluzowa jamy 
ustnej staje się bardziej przepuszczalna, również 
dla czynników rakotwórczych. Alkohol uważa się 
za czynnik ryzyka raka płaskonabłonkowego, który 
często lokalizuje się w dnie jamy ustnej i na bocz-
nych częściach języka8,9. 
Nadużywanie alkoholu może także powodować sialo-
zę (bezbolesny, niezapalny i nienowotworowy obrzęk 
gruczołów ślinowych) oraz zmniejszanie ilości wy-
dzielanej śliny i jej funkcji obronnych. W ślinie osób 
zbyt często spożywających alkohol obserwowano 
mniejszą ilość czynników obronnych, m.in. lizozy-
mu, laktoferyny i immunoglobuliny A. Ze zmianami 
dotyczącymi śliny wiąże się predyspozycja do rozwo-
ju choroby próchnicowej, chorób przyzębia i zmian 
chorobowych na błonie śluzowej. Należy podkreślić, 
że rozwojowi periodontopatii u osób uzależnionych 
od alkoholu sprzyjają także ogólny niedobór odpor-
ności, niedobory żywieniowe (głównie witaminy K 
i C), zaniedbania higieniczne w obrębie jamy ustnej 
oraz stres oksydacyjny, który zwiększa podatność 
na uszkodzenia wywołane przez wolne rodniki tle-
nowe powstające podczas metabolizmu etanolu9. 
Związki między stanem tkanek przyzębia a sposo-
bem odżywiania nie są dobrze udokumentowane. 
Już dawno udowodniono jednak, że dieta bogata  
w węglowodany sprzyja występowaniu zapaleń dzią-
seł10. Uważa się, że nadmierne spożywanie pokar-
mów zawierających cukry i tłuszcze nasycone, oraz 
niedobory witamin C i E, karotenoidów, polifenoli  
i nienasyconych kwasów tłuszczowych mogą zabu-
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przez bakterie próchnicotwórcze do kwasów powo-
dujących demineralizację szkliwa. O wystąpieniu 
choroby decyduje jednak nie tylko obecność cukru,  
ale także czynniki wpływające na czas ekspozycji 
zębów na cukier i podatność szkliwa zębowego na 
działanie kwasów, np. stopień mineralizacji tkanek 
zębów, ilość i skład śliny, determinujące jej funk-
cje obronne, częstość dostarczania cukru do jamy 
ustnej, czas przebywania pokarmu na powierzchni 
zębów. 
Odżywianie jest ważnym czynnikiem wpływającym 
na:
 	 przebieg odontogenezy, tj. formowanie się i mine-

ralizację zawiązków zębów – decyduje tym samym  
o podatności tkanek zębów na czynniki szkodliwe 
po ich ukazaniu się w jamie ustnej;

 	 czynność gruczołów ślinowych i skład śliny – mo-
dyfikuje jej zdolności obronne (m.in. usuwanie 
resztek pokarmowych z jamy ustnej, działanie 
przeciwbakteryjne, buforowanie kwasów, dostar-
czanie jonów do remineralizacji szkliwa);

 	 proces tworzenia biofilmu bakteryjnego na po-
wierzchni zęba i jego kariogenność.

W aspekcie występowania choroby próchnicowej waż-
ne są: rodzaj i częstość dostarczania cukru oraz jego 
stężenie, konsystencja pokarmu oraz czas spożywa-
nia pożywienia. 
Substratem dla bakterii kariogennych są węglowo-
dany: glukoza, fruktoza, sacharoza i skrobia23-26.  
Za najbardziej kariogenny cukier uważana jest  
sacharoza, stanowiąca także substrat do syntezy ze-
wnątrz- i wewnątrzkomórkowych polisacharydów 
bakteryjnych27-30. Polisacharydy zewnątrzkomórkowe 
(ang. extracellular polysaccharide, EPS) syntetyzo-
wane głównie przez glukozylotransferazy bakteryjne 
(GTF) i w mniejszym stopniu przez fruktozylotrans-
ferazy (FTFs) promują adhezję bakterii kariogennych, 
zwiększają objętość biofilmu bakteryjnego, zapew-
niają integralność strukturalną i przepuszczalność 

biofilmu umożliwiającą dyfuzję cukrów w jego głąb30.  
Pozwalają tym samym na utrzymywanie się niższego 
pH w głębi biofilmu bakteryjnego, zwiększając jego 
kariogenność25.  Macierz polisacharydowa biofilmu 
bakteryjnego pełni również funkcję obronną w sto-
sunku do bakterii przed czynnikami zewnętrznymi, 
np. środkami przeciwbakteryjnymi, a także uniemoż-
liwia neutralizację kwasów organicznych przez bufory 
śliny. 
Liczne dowody naukowe wskazują, że EPS są waż-
nym czynnikiem wirulencji biofilmu bakteryjnego 
tworzonego na powierzchni zębów w obecności sacha-
rozy25,31. Udowodniono nawet korelację między wy-
twarzaniem EPS a aktywnością próchnicy u dzieci32. 
Polisacharydy wewnątrzkomórkowe (IPS), zawierające 
w swoich cząsteczkach wiązania α-1,4- oraz α-1,6-gli-
kozydowe, mogą być łatwo metabolizowane. Stanowią 
rezerwę energetyczną w przypadku braku cukrów 
egzogennych dostarczanych z pożywieniem.  Uważa 
się, że kariogenność szczepów Streptococcus mutans,  
posiadających zdolność magazynowania IPS, jest 
większa niż innych szczepów bakteryjnych kolonizu-
jących powierzchnię zęba. Dodatkowo wytwarzanie 
kwasów organicznych z IPS przez S. mutans powoduje 
większe i dłużej trwające obniżenie pH środowiska24.
Obecnie nie budzi wątpliwości, że stałe i częste  
dostarczanie sacharozy zwiększa potencjał kariogen-
ny biofilmu bakteryjnego, który posiada właściwości 
umożliwiające bakteriom przeżycie oraz tworzenie 
kwasów w przypadku przerwy w dostarczaniu cukru 
z zewnątrz. Wykazano także, że biofilm bakteryjny 
tworzony w obecności sacharozy zawiera mniej jonów 
wapniowych, fosforanowych i fluorkowych niezbęd-
nych do procesu remineralizacji25. Prawdopodobnie 
jest to związane z wytwarzaniem EPS. Wraz ze zwięk-
szaniem się ich ilości w biofilmie bakteryjnym zmniej-
sza się stężenie białek posiadających zdolność wią-
zania jonów i tworzenia rezerwuaru niezbędnego do 
procesów naprawczych. 

Tabela 1. Najważniejsze objawy na błonie śluzowej jamy ustnej wiązane z niedoborami witaminy C i witamin z grupy B, 
żelaza i białka1,2 

SKŁADNIK POKARMOWY OBJAWY KLINICZNE 

Witamina C Upośledzone gojenie ran 

Witamina B1 Pęknięcia czerwieni wargowej, zapalenie kątów ust

Witamina B2
Witamina B3

Zapalenie języka, zapalenie kątów ust

Witamina B6 Bolesność języka, uczucie pieczenia w jamie ustnej

Witamina B12 Zapalenie kątów ust, halitoza, owrzodzenia błony śluzowej

Żelazo Dysfunkcja ślinianek, język wygładzony, dysfagia, zapalenie kątów ust

Białko Dysfunkcja ślinianek, predyspozycja do zakażeń
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Dotychczas przeprowadzone badania udowodniły, że:
 	 po spożyciu cukrów ulegających fermentacji (glu-

koza, sacharoza lub fruktoza) pH w płytce nazęb-
nej obniża się gwałtownie do 5,0 lub poniżej po-
wodując demineralizację szkliwa; 

 	 częsta długoczasowa ekspozycja na węglowodany 
powoduje wzrost liczebności kolonii Streptococcus 
mutans i Lactobacillus z jednoczesnym zmniejsze-
niem liczebności Streptococcus sanguinis i innych 
paciorkowców;

 	 biofilm bakteryjny tworzony na powierzchni zęba 
w obecności sacharozy ma niższe pH, zawiera 
więcej kolonii Streptococcus mutans i Lactobacil-
lus oraz posiada większy potencjał kariogenny  
w porównaniu do biofilmów tworzonych przy bra-
ku obecności tego cukru;

 	 kariogenność sacharozy jest skorelowana z czę-
stotliwością jej spożywania oraz stężeniem; wraz 
ze wzrostem częstości spożywania sacharozy wy-
dłuża się czas utrzymywania się pH poniżej kry-
tycznego i jest ono tym niższe, im wyższe jest stę-
żenie sacharozy; 

 	 kariogenność biofilmu bakteryjnego formującego 
się w obecności sacharozy i skrobi jest większa 
niż tworzonego tylko w obecności sacharozy23-31.

Obecność cukru w diecie należy do najważniejszych 
czynników etiologicznych choroby próchnicowej  
i niestety żadna ze współczesnych metod profilak-
tycznych nie jest w stanie zrównoważyć jego wpły-
wu. W Polsce spożycie cukru w ciągu roku wynosi 
ponad 40 kg/osobę, a tym samym przekracza kilka-
krotnie zalecane maksymalne spożycie.
Ważnym elementem diety jest spożywanie pokar-
mów zwiększających wydzielanie śliny (sprężystych, 
wymagających gryzienia, np. surowych warzyw  
i owoców), zwierających jony niezbędne do procesów 
naprawczych (np. mleka i przetworów mlecznych) 
oraz dbałość o nawodnienie organizmu. Ich niedo-
stateczna podaż jest głównym czynnikiem osłabie-
nia funkcji obronnych śliny i mechanizmu samo-
oczyszczania jamy ustnej.

Podsumowanie 
Jedną z głównych przyczyn złego stanu zdrowia 
uzębienia, tkanek przyzębia i pojawiania się zmian 
chorobowych na błonie śluzowej jamy ustnej są 
popełniane przez ludzi błędy dietetyczne. Wła-
ściwe odżywianie, tj. dobrze zbilansowana dieta,  
w tym ograniczenie ilości zjadanego cukru i czę-
stości spożywania produktów spożywczych zawie-
rających cukier dodany, preferowanie spożywania 
owoców i warzyw, regularne przyjmowanie posiłków  
i unikanie przekąsek, dbałość o właściwą konsysten-
cję pokarmów oraz ich temperaturę, jest warunkiem 
utrzymania zarówno zdrowia ogólnego, jak i zdrowia 
jamy ustnej. 
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DO ZAPAMIĘTANIA

 	 Dobrze zbilansowana dieta jest warunkiem prawidłowe-
go rozwoju i utrzymania kondycji struktur jamy ustnej. 
Pokarm wpływa na skład mikrobiologiczny jamy ustnej  
i właściwości obronne śliny. Ma bezpośredni kontakt  
z błoną śluzową i uzębieniem. 

 	 Zmiany chorobowe na błonie śluzowej i zapalenia przy-
zębia mogą być skutkiem niedoborów pokarmowych, 
zwłaszcza białka, witaminy C i witamin z grupy B oraz 
żelaza, reakcji alergicznych, uszkodzeń mechanicznych 
lub oparzeń chemicznych i termicznych.

 	 Nadmierne i długotrwałe spożywanie alkoholu jest 
czynnikiem ryzyka raka płaskonabłonkowego, choroby 
próchnicowej, chorób przyzębia oraz stanowi przyczynę 
sialozy. 

 	 Dieta bogata w cukry, tj. glukozę, fruktozę i sacharozę, 
sprzyja infekcjom drożdżakowym i próchnicy zębów. 

 	 Nawyk spożywania zbyt twardych produktów może być 
przyczyną patologicznych starć zębów, natomiast jedze-
nie pokarmów kwaśnych – erozji szkliwa. 
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