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1. Úvod 
 

Slina je snadno dostupná biologická tekutina, jejíž 
složení je za fyziologických i patologických podmínek již 
mnoho let intenzivně zkoumáno1–3. Ve slině lze stanovovat 
řadu analytů jako součást diagnostického procesu různých 
onemocnění, prokazovat drogy, monitorovat hladiny léků 
a vzhledem k přítomnosti buněk i analyzovat DNA. 
K rutinnímu využití sliny jako diagnostické tekutiny zbývá 
ještě vyřešit řadu problémů týkajících se standardizace 
metod ve fázi preanalytické i analytické1,4,5. Z širšího po-
hledu termínem slina označujeme tekutinu v ústní dutině, 
která obsahuje kromě produktů slinných žláz (vlastní slina) 
tekutinu dentogingiválního žlábku a slizničního transudá-
tu, produkty bakteriálního metabolismu, součásti nosního 
a faryngeálního sekretu, zbytky potravy, uvolněné buňky 
epitelu, krevní buňky a mikroorganismy6. 

Současný rozmach analytických metod zahrnující 
i oblasti metabolomiky, genomiky a proteomiky otevírá 
možnosti pro rozšíření spektra látek využitelných 
v diagnostice jak onemocnění v oblasti ústní dutiny, tak 
dalších chorob (např. nádorové, endokrinologické a in-
fekční), nebo pro testování DNA1. 

Ve slině, která je tvořená z 98–99 % vodou, jsou roz-
puštěné četné minerální látky a nízkomolekulární i vyso-
komolekulární organické sloučeniny včetně proteinů 
a peptidů1,5. Proteiny a peptidy představují důležité součás-
ti sliny, jejichž rozmanité účinky jsou nezbytné pro zajiště-
ní správné funkce ústní dutiny7,8. Pro studium proteinů 
existují v současnosti moderní analytické postupy. Uplat-
nění metod proteomické a peptidomické analýzy přineslo 
celou řadu informací, které doplnily naše znalosti 
o slinných proteinech a peptidech získaných před érou 
proteomiky a peptidomiky9-11. K dispozici jsou nové po-
znatky o kvantitativních i kvalitativních vlastnostech mno-
ha slinných proteinů za fyziogických i vybraných patolo-
gických podmínek3,9,12.  

Proteiny a peptidy představují složky, bez nichž by 
slina nebyla schopna plnit své funkce. Ústní dutina je 
vstupní bránou pro četné mikroorganismy, ale také mís-
tem, v němž minerální zubní tkáně mohou být v kontaktu 
s agresivně působícím okolím. Důležitá je úloha proteinů 
v iniciální fázi trávení, při vytváření proteinového filmu na 
površích v ústní dutině, při poskytování ochrany proti růz-
ným infekčním agens a při udržování homeostázy vápníku, 
potřebné pro zachování integrity minerální složky zubů. 

Zajištění některých funkcí, zejména protektivních, 
není omezeno na jeden protein, ale podílí se na něm něko-
lik proteinů13. V této souvislosti jsou vhodným příkladem 
redundantní antimikrobiální účinky histatinů, cystatinů, 
mucinů a enzymů amylasy a peroxidasy, zajišťující obranu 
proti širokému spektru mikroorganismů, které se dostávají 
do ústní dutiny s potravou a vzduchem. Jiný příklad redun-
dantního působení slinných proteinů souvisí se zachová-
ním integrity minerálu skloviny. Rozpouštění minerálu 
skloviny v prostředí ústní dutiny zabraňuje přesycený roz-
tok fosforečnanu vápenatého ve slině. Nežádoucím důsled-
kem těchto podmínek by byla precipitace fosforečnanu 
vápenatého v lalůčcích a vývodech slinných žláz a dále 
tvorba krystalů hydroxyapatitu na povrchu zubů. Uvede-
ným jevům zamezuje přítomnost několika peptidů a protei-
nů ve slině, jako jsou např. statherin a proteiny bohaté na 
prolin13. 

Cílem článku je podat přehlednou informaci o struk-
tuře, chování a funkcích vybraných skupin slinných protei-
nů a peptidů. Text bude zaměřen zejména na ty proteiny, 
popř. peptidy, jejichž přítomnost je nezbytná ve specific-
kém prostředí ústní dutiny. Soustředíme se zejména na 
fosforylované proteiny či peptidy, interagující 
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s hydroxyapatitem a tvořící součást antimikrobiální ochra-
ny v ústech. Podobná práce v české literatuře není 
k dispozici. 

 
 

2. Charakteristika vybraných proteinů ve slině 
 
K hlavním skupinám slinných proteinů jsou řazeny 

muciny, slinná amylasa, proteiny bohaté na prolin, cystati-
ny, statherin, histatiny a karboanhydrasa, jejichž hmotnost-
ní podíly ve slině jsou uvedeny na obr. 1. Tabulka I shrnu-
je základní údaje o proteinech a peptidech, kterými se bu-
deme podrobněji zabývat v dalším textu.  

 
2.1. Histatiny 

 
Histatiny představují rodinu strukturně příbuzných 

peptidů s neobvykle vysokým obsahem aminokyseliny 
histidinu14. Původně byly histatiny považovány za peptidy 
specificky produkované pouze ve slinných žlázách, ale 
nedávno byla prokázána produkce i v některých jiných 
tkáních15.  

 
2.1.1. Struktura histatinů 

Bylo charakterizováno nejméně 12 histatinů, které 
jsou produkty dvou genů a proteolytického štěpení. Jejich 
velikost se pohybuje v rozmezí od 7 do 38 aminokyselino-
vých zbytků. Hlavními zástupci jsou histatiny 1, 3 a 5 tvo-
řené z 38, 32 a 24 aminokyselinových zbytků14. Histatiny 
1 a 3 jsou kódovány geny HTN1 a HTN3, histatin 5 vzniká 
proteolytickým odštěpením C-koncové části z histatinu 3. 

Kromě dvou výjimek je sekvence prvních 
22 aminokyselinových zbytků pro histatiny 1, 3 a 5 iden-
tická a sekvence sedmi zbytků na C-konci je společná pro 
histatin 1 a 3 (obr. 2). Prekurzorem ostatních histatinů jsou 
histatiny 1 a 3 (cit.14,16,17).  

Označení histatiny je odvozeno z primární struktury 
a antimikrobiálních vlastností. Jeden z dřívějších názvů, 
proteiny bohaté na histidin (HRPs – histidine-rich pro-
teins), upozorňoval na vysoký podíl histidinu, který 
v histatinech tvoří kolem 18–29 % (cit.14,16). Každý 

a Pouze jeden z kyselých proteinů bohatých na prolin je složen ze 171 aminokyselinových zbytků; (zpracováno podle 
cit.9,12,14,18,19,21,39,41) 

Protein/peptid Počet amino-
kyselinových 
zbytků 

Mr Hlavní typy  
posttranslačních  
modifikací 

Koncentrace  
v plné slině 
(g ml–1) 

Původ ve slině 

Histatin 1 38 4929 proteolýza, fosforylace, 
sulfatace 

10,9–44,3 příušní, 
podjazyková 
a podčelistní žláza 

Histatin 3 32 4063 proteolýza 1,7–11,8 příušní, 
podjazyková 
a podčelistní žláza 

Kyselé proteiny  
bohaté na prolin 

150 (171) a 15 000–17 000 proteolýza, fosforylace, 
transglutaminace 

90–180 příušní, 
podjazyková 
a podčelistní žláza 

Bazické  
a glykosylované proteiny 
bohaté na prolin 

56–300 různá  proteolýza, fosforylace, 
transglutaminace,  
glykosylace 

– příušní žláza 

Statherin 43 5000 fosforylace, proteolýza, 
transglutaminace 

2–12 příušní, 
podčelistní  
a podjazyková žláza 

Tabulka I  
Přehled hlavních proteinů ve slině – vybrané skupiny  

Obr. 1. Zastoupení hlavních proteinů a peptidů ve slině. 
V grafu jsou uvedeny hlavní skupiny slinných proteinů (aPRP – 
kyselé proteiny bohaté na prolin, bPRP – bazické proteiny bohaté 
na prolin, gPRP – glykosylované proteiny bohaté na prolin). 
(přepracováno podle cit.10)     
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z histatinů 1, 3 a 5 obsahuje sedm histidinových zbytků. 
Jediným fosforylovaným zástupcem je histatin 1, v němž 
je fosfát vázán na serinový zbytek Ser2 (cit.14).  

Histatiny jsou charakterizovány převážně jako katio-
nické proteiny, které ve vodném prostředí zaujímají struk-
turu náhodného klubka17. V polypeptidovém řetězci hista-
tinů jsou rozlišovány domény odpovědné za specifické 
funkce. N-koncový úsek v histatinu 1 a 3 zabezpečuje 
antimikrobiální aktivitu a C-koncová doména se podílí 
na hojení ran podporou procesu epitelizace a angiogeneze. 
V N-koncových oblastech histatinů 3 a 5 byly popsány 
motivy umožňující vazbu kationtů kovů Cu2+ a Ni2+ a ve 
všech hlavních histatinech i místa schopná vytvářet kom-
plex se Zn2+ (cit.17).  

 
2.1.2. Histatiny v ústní dutině  

Histatiny, jejichž podíl v plné slině představuje 1,0 až 
1,5 % ze všech slinných proteinů, jsou secernovány velký-
mi párovými slinnými žlázami. Nejvíce zastoupené histati-
ny 1, 3 a 5 tvoří kolem 80 % všech histatinů secernova-
ných slinnými žlázami14,18. Koncentrace celkových histati-
nů ve slině produkované příušní žlázou po stimulaci její 
sekrece (např. žvýkáním) je 155 ± 59 g ml–1, ale koncentra-
ce histatinů v plné slině s hodnotou 26,8 ± 7,3 g ml–1 je 
několikanásobně nižší, než v sekretech slinných žláz19. 
Tento rozdíl je vysvětlován tím, že poté, co se histatiny 
uvolní ze slinné žlázy a dostanou se do kontaktu se sou-
částmi plné sliny, stávají se předmětem intenzivního proteo-
lytického štěpení, na němž se účastní různé proteasy11,20–22. 
Kromě toho se histatiny s vysokou afinitou adsorbují na 
povrch zubů jako součást získané pelikuly a rovněž mohou 
vytvářet komplexy s muciny nebo se prostřednictvím en-
zymu transglutaminasy propojují příčnými vazbami 
s dalšími proteiny a peptidy23,24.  Proteolytickému štěpení 
podléhají i histatiny vázané na povrch zubní skloviny24. 

 
2.1.3. Funkce histatinů 

Účinky histatinů v ústní dutině se projevují v několika 
oblastech.  
 Společně s dalšími peptidy a proteiny jsou histatiny 

řazeny mezi antimikrobiálně působící látky, které 
v ústech poskytují ochranu proti širokému spektru 

mikrobů16,25,26. Předpokládá se, že důležitou roli 
v jejich antibakteriálním působení hrají pozitivně na-
bité skupiny, které se elektrostatickými interakcemi 
vážou na negativní náboje kyselých fosfolipidů pří-
tomných v membránách bakterií. Integrace histatinů 
do buněčné membrány vyvolá její zvýšenou permea-
bilitu a narušení struktury, což může vyústit až v de-
strukci bakterií17. Významné je především fungistatic-
ké a fungicidní působení histatinů namířené proti Can-
dida albicans14. Nejúčinněji in vitro působí histatin 5 
(cit.17). Mechanismus, kterým histatiny zneškodňují 
Candida albicans, je popisován jako několikastupňo-
vý. Je zahájen internalizací histatinu 5 po navázání na 
membránový receptor. Uvnitř buňky může histatin 
ovlivňovat mitochondrie a indukovat tvorbu reaktiv-
ních forem kyslíku. Jinými uváděnými důsledky jsou 
únik ATP a K+ z buňky a zástava buněčného cyklu 
v G1 fázi17,25,27.  

 Další účinky histatinů souvisejí s jejich schopností 
vytvářet komplexy s kovovými ionty17. Ionty se stáva-
jí nedostupné pro enzymy, což může ovlivnit růst 
bakterií27. Vznik komplexů může také přispívat 
k uvolňování reaktivních forem kyslíku s nežádoucími 
účinky na různé buněčné struktury mikroorganismů.  

 Histatiny představují slinné složky, které mohou chrá-
nit extracelulární součásti pojiva v ústní dutině. 
In vitro byly prokázány inhibiční účinky histatinů na 
bakteriální, ale i endogenní metaloproteasy podílející 
se na destrukci struktur bílkovinných součástí pojivo-
vé tkáně u onemocnění parodontu28.    

 Histatiny mají i schopnost vazby na hydroxyapatit, 
v níž hraje důležitou roli fosforylovaný serinový zby-
tek v histatinu 1, ale zřejmě i konformační změny 
navozené adsorpcí k hydroxyapatitu. Histatiny se po-
dílejí na potlačení spontánního růstu hydroxyapatito-
vých krystalů ve slinném prostředí přesyceného rozto-
ku fosforečnanu vápenatého16. 

 Významnou a intenzivně zkoumanou funkcí histatinů 
je urychlení hojení ran. Přítomnost histatinů ve slině je 
dávána do souvislosti se skutečností, že rány se 
v dutině ústní hojí rychleji než kožní poranění. Na 
C-konci molekuly histatinů 1 a 3 je lokalizována ob-

Obr. 2. Hlavní zástupci histatinů – strukturní vztahy mezi isoformami. Histatiny 1 a 3 jsou kódovány geny HTN1 a HTN3, histatin 5 
vzniká proteolytickým odštěpením C-koncové části z histatinu 3. (---- oblast chybějících částí polypeptidového řetězce), (přepracováno 
podle cit.17,18) 
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last, která se podílí na hojivých procesech. Histatiny 
podporují růst epiteliálních buněk a jejich migraci, což 
je předpokladem re-epitelizace a angiogeneze a po-
dobným způsobem působí i na fibroblasty a některé 
další buněčné typy29. 

 Histatiny jsou peptidy vykazující vysokou afinitu 
k taninům. Vytvářejí s nimi komplexy, které jsou sta-
bilní ve střevě. Tím mohou omezovat některé negativ-
ní účinky taninů (např. poškození sliznice gastrointes-
tinálního traktu)30. 

 
2.2. Proteiny bohaté na prolin 

 
Proteiny obsahující úseky bohaté na prolin jsou hojně 

zastoupeny u eukaryot i prokaryot. Jejich specifická struk-
tura podmiňuje řadu důležitých funkcí v buňkách. 
V různých proteinech může být prolin soustředěn do krát-
kých repetitivních sekvencí nebo různě uspořádaných del-
ších sekvencí. Ve skupině proteinů bohatých na prolin 
(PRP – prolin-rich proteins), které patří k nejhojnějším 
proteinovým složkám ve slině, je prolin obsažen v delších 
úsecích, které se tandemově opakují31.  

 
2.2.1. Struktura proteinů bohatých na prolin 

Slinné PRP představují skupinu proteinů s charakte-
ristickou primární strukturou32. Kromě vysokého obsahu 
prolinových zbytků, jež dosahuje v lidských PRP až 40 %, 
jsou v PRP početné zbytky glycinu, glutaminu a kyseliny 
glutamové18. Převažující zastoupení uvedených aminoky-

selin, které narušují vytváření -helixu, způsobuje, že PRP 
zaujímají strukturu náhodného klubka33. Slinné PRP na 
rozdíl od jiných PRP (např. kolagenu) neobsahují hydro-
xylovaný prolin ani lysin18. 

Lidské PRP jsou produkty šesti genů a vyznačují se 
výrazným polymorfismem21. Výsledkem RNA splicingu, 
proteolytického štěpení, odehrávajícího se před sekrecí, 
a dalších posttranslačních modifikací, jsou skupiny protei-
nů, obvykle označované jako kyselé, bazické a glykosylo-
vané PRP (cit.21,32,34).  

Molekuly kyselých PRP, na jejichž polypeptidovém 
řetězci se podílí s výjimkou jednoho PRP 150 aminokyse-
linových zbytků, jsou tvořeny dvěma hlavními doménami 
– N-koncovou, silně kyselou s malým obsahem prolinu, 
ale větším počtem zbytků kyseliny glutamové a asparago-
vé, a delší C-koncovou částí s vysokým zastoupením proli-
nu, glutaminu a glycinu8,35. Serinové zbytky v pozicích 8 
a 22 mohou být fosforylovány oba současně nebo může 
být fosforylován pouze jeden z nich. V malé míře se může 
vyskytnout nefosforylovaná a trifosforylovaná varianta, 
v níž fosforylaci podléhá i serin na 17. pozici36. Sekvence 
aminokyselin včetně fosforylace serinů podmiňuje výraz-
nou asymetrii v molekule z hlediska rozložení nábojů. 
V prvních 29 aminokyselinových zbytcích v N-koncové 
části molekuly jsou soustředěny negativní náboje podstat-
né pro vazbu kladně nabitých Ca2+ iontů37. N-konec kyse-
lých PRP je zakončen zbytkem kyseliny pyroglutamové, 
která poskytuje ochranu před působením aminopepti-
das35,38. Intracelulárním proteolytickým štěpením vznikají 

Obr. 3. Hlavní zástupci kyselých proteinů bohatých na prolin a isoforem vzniklých proteolýzou. Kyselé proteiny bohaté na prolin 
jsou kódovány dvěma geny PRH1 a PRH2. Část kyselých proteinů bohatých na prolin podléhá intracelulárnímu proteolytickému štěpení, 
kterým vznikají zkrácené isoformy. Společným produktem uvedené proteolýzy je fragment jejich C-konce obsahující 44 aminokyselino-
vých zbytků, tzv. P-C peptid. Jeden z kyselých proteinů bohatých na prolin (Pa) vytváří dimer. 
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zkrácené isoformy odpovídajících kyselých PRP. Společ-
ným produktem uvedené proteolýzy kyselých PRP je frag-
ment jejich C-konce obsahující 44 aminokyselinových 
zbytků, tzv. P-C peptid. Štěpení ale nepodléhají všechny 
kyselé PRP a ve slině se společně s proteolytickými frag-
menty nacházejí i intaktní kyselé PRP (cit.21,35,37,39). Jeden 
z kyselých PRP je ve slině přítomen ve formě dimeru spo-
jeného disulfidovým můstkem (obr. 3). 

Bazické PRP tvoří skupinu vysoce polymorfních pro-
teinů, lišících se v primární struktuře a různých post-
translačních modifikacích zmiňovaných u kyselých PRP, 
jako jsou proteolytická štěpení, fosforylace a vytvoření 
zbytku kyseliny pyroglutamové na N-konci18,39,40. Post-
translační úpravy jsou zahajovány intracelulárně a pokra-
čují i v extracelulárním prostředí ve vývodech slinných 
žláz a v ústní dutině. Významná je i proteolýza, které 
se účastní bakteriální endoproteasy. Výsledkem jsou pepti-
dy o délce 7–20 aminokyselinových zbytků39. Na rozdíl od 
kyselých PRP nejsou ve slině prokazovány bazické PRP 
ve formě neštěpených proproteinů36.  

Bazické PRP kromě již zmíněných posttranlačních 
modifikací podléhají i glykosylaci, jejíž produkty jsou 
zahrnovány pod samostatnou skupinu glykosylovaných 
PRP. Připojení oligosacharidů s variabilním složením se 
děje prostřednictvím N- a O-glykosidových vazeb na růz-
ných glykosylačních místech39. 

 
2.2.2. Proteiny bohaté na prolin v ústní dutině 

Skupina heterogenních PRP tvoří ve slině téměř 40 % 
všech proteinů a peptidů10. Kyselé PRP, které představují 
asi jednu třetinu mezi všemi PRP, jsou produkovány pouze 
slinnými žlázami. Hodnoty koncentrací kyselých PRP jsou 
v plné slině po stimulaci ve srovnání s jinými slinnými 
proteiny vysoké, a to v rozsahu 430 ± 130 g ml–1. 
V sekretech z příušní žlázy jsou hladiny dokonce 1,5krát 
vyšší než v plné slině19.  

Bazické PRP jsou také syntetizovány ve slinných 
žlázách, především v gl. parotis, ale jejich přítomnost je 
prokazována i v jiných sekretech10,41. Jejich koncentrace se 
zvyšuje v průběhu dětství až do období dospívaní zřejmě 
v závislosti na hormonálních, ale i dietních změnách42. Ve 
slině se odehrává fragmentace PRP, při níž se tvoří i fos-
fopeptidy. Řada z nich jsou N-koncové fragmenty vzniklé 
proteolýzou kyselých PRP a účinné v inhibici precipitace 
fosforečnanu vápenatého43,44.  

PRP se vážou na povrch zubů a stávají se součástí 
získané pelikuly. V menším množství PRP nalézáme i ve 
slizniční pelikule, kde se předpokládá jejich účast 
v lubrikaci, hydrataci, popř. interakci s mikro-
organismy24,45,46.                                                                                                                                                                                            

 
2.2.3. Funkce proteinů bohatých na prolin 

Podobně jako histatiny i PRP se svými účinky podíle-
jí na interakcích s vápenatými ionty nebo ovlivňují vazby 
mikroorganismů k povrchům skloviny. 
 Hlavní funkce kyselých PRP spočívá v účasti na udr-

žování homeostázy vápníku v prostředí ústní dutiny37. 
Toto působení kyselých PRP je podmíněno zápornými 

náboji kyselých aminokyselin, ale i fosforylací obou 
serinových zbytků N-domény, která vykazuje vysokou 
afinitu k hydroxyapatitu a schopnost vázat vápenaté 
ionty8,18. Adsorpce kyselých PRP na povrch zubu 
zamezuje sekundárnímu růstu krystalů hydroxyapatitu 
na povrchu zubů, ale nikoliv primární precipitaci fos-
forečnanu vápenatého při fyziologických koncentra-
cích34,39,47.  

 Vazba PRP na hydroxyapatit skloviny prostřednictvím 
N-domény navozuje konformační změnu v molekule 
proteinu, při níž se odhalí C-koncový úsek molekuly, 
umožňující vazbu bakterií. Kratší fragmenty kyselých 
PRP zahrnující N-úsek molekuly schopnost vazby 
bakterií postrádají a naopak s nativními PRP soutěží 
o vazbu na hydroxyapatit8. Podobně jako kyselé PRP 
i skupina bazických PRP váže mikroorganismy. Zatím 
není plně prozkoumána úloha četných peptidových 
fragmentů. Přítomnost některých z nich byla prokázá-
na v získané pelikule39. 

 Účinky glykosylovaných PRP vyplývají z přítomnosti 
připojených sacharidů. Podobně jako muciny napomá-
hají lubrikaci a poskytují ochranu tvrdým i měkkým 
tkáním ústní dutiny. Chrání i proti různým patogenům. 
Prostřednictvím značně variabilní sacharidové složky 
jsou glykosylované PRP schopny vázat různé mikro-
organismy a napomáhat jejich odstranění z ústní duti-
ny21,39. 

 PRP, zejména bazické, vykazují výraznou afinitu 
k taninům. Stejně jako histatiny s nimi tvoří stabilní 
komplexy48 a omezují jejich absorpci v gastrointesti-
nálním traktu49.  

 
2.3. Statherin 

 
Statherin představuje další multifunkční peptid ve 

slině, jehož význam spočívá zejména ve stabilizaci zubní 
skloviny. Ve slinném prostředí přesyceného roztoku regu-
luje statherin primární (spontánní) i sekundární precipitaci 
(růst krystalů) fosforečnanu vápenatého18. Název statherin 
má původ v řeckém slovu statheropio, což znamená stabi-
lizovat50. 

 
2.3.1. Struktura statherinu 

Statherin, produkt jednoho genu, je peptid tvořený 
43 aminokyselinovými zbytky o relativní molekulové 
hmotnosti 5380 (cit.37). Na N-konci v první třetině mole-
kuly je soustředěna většina nabitých aminokyselinových 
zbytků a v poloze 2 a 3 dva sousedící fosforylované seri-
nové zbytky, po kterých bezprostředně následují dva zbyt-
ky kyseliny glutamové. Kyselá část molekuly zahrnující 
prvních pět aminokyselin umožňuje vazbu vápenatých 
iontů. V dalších dvou třetinách molekuly představuje tyro-
sin téměř jednu čtvrtinu aminokyselin a přispívá 
k hydrofobnímu charakteru této struktury50,51. Existuje 
varianta statherinu označovaná SV2, která postrádá vnitřní 
úsek 10 aminokyselinových zbytků obsahující všechny 
bazické aminokyseliny. Je produktem alternativního sestři-
hu mRNA. Z polypeptidového řetězce statherinu i jeho 
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varianty SV2 může být posttranslačně proteolýzou odště-
pen fenylalanin na C-konci, což se projeví snížením hydro-
fobicity molekuly18,21,52 (obr. 4). 

Ve vodném prostředí statherin nezaujímá žádnou ze 
sekundárních struktur a je řazen mezi nestrukturované 
proteiny53,54. N-koncová doména statherinu, pokud je vá-
zána k povrchu hydroxyapatitu, má potenciál vytvořit 
strukturu -helixu. Úsek N-konce s dvěma fosforylovaný-
mi serinovými zbytky a dvěma karboxylovými skupinami 
umožňuje pevnější interakci s hydroxyapatitovým povrchem, 
zatímco zbylá část -helixu je připojena méně pevně54.  

 
2.3.2. Statherin v ústní dutině  

Statherin produkují především příušní, podčelistní 
a von Ebnerovy slinné žlázy, ale nepatří mezi peptidy spe-
cifické pouze pro sliny41,55. Statherin je prokazován 
i v jiných biologických tekutinách, jako jsou slzy a bron-
chiální a nosní sekrety41.  

Koncentrace statherinu ve slině vykazují výrazné 
interindividuální diference, ale na rozdíl od histatinů neby-
ly prokázány cirkadiální rytmy56. Rozmezí koncentrací 
statherinu v sekretech příušní žlázy je 17,7–208,2 g ml–1 
a je pouze mírně vyšší než v sekretech podčelistní a podja-
zykové žlázy na rozdíl od plné sliny, v níž byly naměřeny 
řádově nižší hladiny (2,5–12,0 g ml–1) (cit.57). Tak vý-
znamný rozdíl mezi koncentracemi statherinu v sekretech 
slinných žláz a plnou slinou, který v této míře u jiných 
slinných proteinů či peptidů není pozorován, je mimo jiné 
podobně jako u histatinů vysvětlován degradací peptidu 
a výraznou adsorbcí na povrch zubů18. V sekretech slin-
ných žláz byl statherin popsán jako jedna ze složek hetero-
typických komplexů s muciny, které by mohly poskytovat 
ochranu před proteolýzou, ale také představovat zásobní 
formu pro získanou pelikulu58. 

Statherin patří mezi hlavní složky získané pelikuly 
a v menší míře je prokazován i jako součást slizniční peli-
kuly24,45,57.  

 
2.3.3. Funkce statherinu 
 Hlavní funkce statherinu souvisí s homeostázou váp-

níku v ústní dutině. Statherin efektivně inhibuje pri-

mární precipitaci fosforečnanu vápenatého na rozdíl 
od jiných slinných proteinů a peptidů59. Na účinné 
inhibici spontánní precipitace vápenatých solí 
v přesyceném roztoku sliny (primární precipitace) se 
účastní celá molekula60. Společně s dalšími slinnými 
proteiny působí statherin také jako inhibitor sekundár-
ní precipitace fosforečnanu vápenatého60,61. Pomocí 
N-konce polypeptidového řetězce se může vázat na 
hydroxyapatit skloviny a tím zamezit růstu krystalů 
hydroxyapatitu na povrchu zubů53,54. Vrstvička oboha-
cená statherinem a vápníkem, která byla prokázána na 
povrchu zubů, může podporovat mineralizaci zubů 
bez projevů nežádoucí sekundární precipitace62. 

 Statherin připojený k hydroxyapatitu skloviny je jed-
ním z prekurzorů získané pelikuly a prostřednictvím 
hydrofobní C-domény je schopen vázat některé bakte-
rie na povrch zubů63,64. Na druhé straně tím, že stathe-
rin společně s dalšími proteiny některé mikroorganis-
my agreguje, jejich schopnost adheze může být potla-
čena65. 

 Molekula statherinu může za určitých podmínek pro-
jevovat amfipatické vlastnosti a na povrchu zubů fun-
govat jako přirozený lubrikant66,67. 
 
 

3. Závěr 
 
Slina je perspektivní biologická tekutina a proteiny 

a peptidy představují její významnou složku. Svými účin-
ky slinné proteiny a peptidy zajišťují optimální prostředí 
v ústní dutině, která je vystavena nejrůznějším vlivům ze 
zevního prostředí.  

Proteiny a peptidy ve slině jsou tvořeny heterogenním 
souborem po stránce strukturní i funkční. Některé z nich 
jsou prokazovány pouze ve slině, jiné jsou přítomné 
i v dalších biologických tekutinách. Náročnost analýzy 
slinných proteinů je dána četnými posttranslačními modifi-
kacemi a degradačními procesy, které se v ústech odehrá-
vají zejména vlivem bakteriálních enzymů. 

Studium slinných proteinů a peptidů přináší cenné 
poznatky perspektivně aplikovatelné pro diagnostické úče-

Obr. 4. Statheriny – strukturní vztahy mezi isoformami. Statherin je produkt jednoho genu STATH. Výsledkem alternativního sestřihu 
mRNA je varianta statherinu označovaná SV2, která postrádá vnitřní úsek 10 aminokyselinových zbytků. Posttranslační proteolýzou 
statherinu nebo varianty SV2 může být na C-konci odštěpen fenylalanin. Vzniklé produkty se označují SV1 a SV3. (---- oblast chybějí-
cích částí polypeptidového řetězce), (přepracováno podle cit.18) 
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ly a monitorování různých onemocnění. Otevírají se i další 
možnosti jejich využití, např. jako účinných antimikrobiál-
ních prostředků a látek podporujících hojení ran (např. 
histatiny)29. Tyto aplikace jsou však zatím ve fázi primár-
ního výzkumu. 

 
Práce byla podpořena projekty PROGRES Q25 a MZ 

ČR – RVO VFN64165, Všeobecná fakultní nemocnice 
v Praze. 
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Prague, Prague): Salivary Peptides and Proteins, Their 
Structure and Importance in the Oral Cavity 

  
Proteins and peptides represent important components 

of saliva. A wide spectrum of their effects is necessary for 
physiological function of the oral cavity. The aim of the 
article is to provide review information on selected groups 
of salivary proteins and peptides, namely histatins, proline-
rich proteins and statherin. Attention is paid to their struc-
ture, behavior in the mouth and functions. 
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