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Summary

Introduction. Early childhood caries (ECC) is the most prevalent chronic disease in children in many countries and societies.
When left untreated, rapid progression of its most aggressive form — severe ECC (S-ECC) can destroy the primary dentition in
a short period of time.

Aim. The aim of the study was to combine the common knowledge of S-ECC aetiology with the novel findings. ECC is an
infectious disease of bacterial origin- it is caused by commensal oral microbiota. Streptococcus mutans is a well known species
and it has been recognized to be the primary pathogen in caries but it is not detected in all cases of the disease. Recently many
studies based on advanced methods of genetics have been carried out to evaluate the microbiota of ECC and to find species
other than S. mutans associated with caries. Scardovia wiggsiae, which was recognized in recent times, seems to be a candidate
to be a new caries pathogen.

Conclusions. Understanding the causes of caries disease is essential to introduce an appropriate profilaxis and an effective

treatment.

Key words: severe early childhood caries, Scardovia wiggsiae, Streptococcus mutans

WSTEP

Préchnica wczesnego dziecinstwa (ang. early chil-
dhood caries — ECC) definiowana jest jako obecnos¢
jednego lub wiekszej ilosci zebodw z prochnica, usunie-
tych z jej powodu lub wypetnionych u dziecka przed
ukonczeniem széstego roku zycia.

Ciezka posta¢ ECC (ang. severe early childhood ca-
ries — S-ECC) rozpoznaje sie w przypadku obecnosci
jakichkolwiek oznak préchnicy na powierzchni gtadkiej
zeba u dziecka ponizej 3. roku zycia, a takze wykrycia
zmian prochnicowych na przynajmniej 4 powierzch-
niach zebdw u dziecka 3-letniego, na 5 powierzchniach
zebdw u dziecka 4-letniego oraz na 6 lub wiecej po-
wierzchniach zebéw u 5-latka (1).

Préchnica wczesnego dziecinstwa nalezy do najcze-
$ciej wystepujacych infekcyjnych chordb przewlektych.
Wedtug danych Swiatowej Organizacji Zdrowia (502)
cierpi na nig 28% dzieci w Stanach Zjednoczonych (po-
pulacja dzieci w wieku 2-5 lat, dane z lat 1995-2002),
21,9% we Wioszech (4-latki, dane SOZ z 2004 roku),
36,5% na Litwie (3-latki, dane z 2000 roku), 38% w Au-
stralii (4-latki, dane z lat 2003-2004) (2). Polska nalezy
do krajbw o bardzo wysokiej czesto$ci wystepowa-
nia ECC. Wedtug danych SOZ dotyczacych lat 2000-
2006 oraz wynikéw Ogdlnopolskiego Monitoringu Sta-
nu Jamy Ustnej i jego Uwarunkowan z roku 2008 (3)

frekwencja prochnicy u dzieci polskich w wieku 6 lat wy-
nosi az 86,9%. Szczegdlnie niekorzystnym zjawiskiem
jest jednak wysoka czesto$¢ wystepowania choroby
préchnicowej u dzieci najmtodszych. Dwukrotnie prze-
prowadzone badania populacji dzieci 3-letnich w Polsce
w latach 2002 oraz 2009 wykazaty, ze préchnica zebéw
wystepuje u ponad potowy badanych (odpowiednio:
56,2 i 57,2%) (2). Liczby te sa alarmujace, zwlaszcza
jesli wezmie sie pod uwage ostry przebieg procesu
prochnicowego w tkankach $wiezo wyrznietych zebdw
mlecznych i mozliwe jego konsekwencje, do ktorych na-
lezg: koniecznos¢ hospitalizacji lub przyjecia pacjenta
w trybie ambulatoryjnym z powodu bélu, koniecznos¢
leczenia dziecka w znieczuleniu ogdlnym wraz z ryzy-
kiem zdrowotnym i kosztami zabiegu (4), ryzyko zbyt ni-
skiej masy ciata, op6Znienia wzrostu i rozwoju fizyczne-
go (5) oraz niebezpieczehstwo wystapienia powaznych
choréb ogdlnoustrojowych, obnizona mozliwo$¢ nauki
i komfortu zycia, a w koncu podwyzszone ryzyko wysta-
pienia choroby préchnicowej w uzebieniu statym (6).
Termin ,préchnica wczesnego dziecinstwa” zostat
zaproponowany przez Amerykanskie Towarzystwo Sto-
matologii Dzieciecej w celu zastgpienia powszechnie
uzywanego wczesniej okreslenia ,préchnica butelko-
wa” (ang. nursing bottle caries), ktére wskazywato na je-
den czynnik etiologiczny choroby — niewtasciwy sposob
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odzywiania, pomijajgc inne, zwtaszcza role bakterii kario-
gennych. Tradycyjnie uwaza sie, iz za inicjacje procesu
préchnicowego odpowiada przede wszystkim Strepto-
coccus mutans, a z jego progresjg zwiazane sg bakterie
zrodzaju Lactobacillus. Znaczenie etiologiczne tych drob-
noustrojow bylo szczegdtowo studiowane od poczatku
badan nad mikroflorg jamy ustnej u dzieci z prochnicg
wczesnodziecieca, ktore datuje sie na lata 80. XX wieku
i ktére to badania trwaja do dnia dzisiejszego (7).

Wspétczesne metody diagnostyczne oparte na ge-
netyce pozwolity na odkrycie wielkiej réznorodnosci ga-
tunkoéw bakterii wystepujacych u dzieci z ECC, w tym
dotychczas nieopisywanych. Zwraca sie takze szcze-
golng uwage na bakterie zwigzane z postacia ciezka
préchnicy wczesnego dziecinstwa.

CEL PRACY

Celem pracy jest przedstawienie dotychczasowego
stanu wiedzy dotyczacej bakterii w etiologii préchnicy
wczesnego dziecinstwa, ze szczegdlnym uwzglednie-
niem jej postaci ciezkiej.

STREPTOCOCCUS MUTANS

Paciorkowce sg przedstawicielami ziarenkowcéw
Gram-dodatnich. Wytwarzanie kwaséw z cukrow do-
stepnych w codziennej diecie, jak rowniez zdolno$¢ do
przetrwania w srodowisku o niskim pH oraz do tworze-
nia polisacharyddéw z cukréw prostych to wiasciwosci,
ktére sprawiaja, iz S. mutans od dziesiecioleci jest uzna-
wany za podstawowy patogen odpowiedzialny za inicja-
cje procesu préchnicowego (8). Powszechnie niegdy$
uznawany poglad, iz bakterie te potrzebujg do zycia
twardego podioza i dlatego pojawiajg sie w jamie ust-
nej dziecka wraz z wyrznieciem sie pierwszych zebdéw
statych, jest juz nieaktualny w $wietle badan Milgroma
i wsp. z roku 2000 (9). Nie budzi z kolei kontrowersji
poglad, ze jama ustna dziecka jest kolonizowana przez
bakterie prochnicotworcze, gtébwnie droga transmisji
pionowej najczesciej od matki w wyniku niewfasciwych
zachowan takich jak oblizywanie przez nie smoczka czy
tyzeczki dziecka (10, 11). Nieleczong préchnice u matki,
z ktora wigze sie duza liczebnos¢ bakterii kariogennych,
uznano za czynnik wysokiego ryzyka prochnicy u dzieci
w wieku od 0 do 5 lat (12). Liczne badania skupiajace
sie na poréwnaniu mikroflory u dzieci z ECC oraz tych
bez objawdw préchnicy potwierdzaja, ze wystepowanie
S. mutans u dzieci z objawami préchnicy jest istotnie
wyzsze, a ilo$¢ bakterii z tego gatunku znacznie wigk-
sza niz u dzieci wolnych od tej choroby (13). Jedno-
cze$nie wykazano, ze bakterie z tego gatunku cechuijg
sie duzg zmiennos$cig genetyczna, a w jamie ustnej ba-
danego moga wystepowac rézne genotypy S. mutans.
To odkrycie zrodzito pytanie o réznice w zdolnosciach
proéchnicotwdérczych réznych szczepdw, jednak teorie te
wymagajg dalszych badan (13, 14). Pomimo niewatpli-
wego zwigzku obecnosci S. mutans z wystepowaniem
ECC bakterie te nie sa wykrywane we wszystkich przy-
padkach tej choroby. Sg takze obecne u osdb wolnych
od prochnicy (15, 16).

Te obserwacje sktonity naukowcéw do oceny innych,
potencjalnych czynnikéw sprawczych procesu prochni-
cowego, w tym Scardovia wiggsiae.

SCARDOVIA WIGGSIAE

Gatunek ten zostat po raz pierwszy opisany w 2011 roku
przez Downesa i wsp. na tamach ,International Journal of
Systematic and Evolutionary Microbiology” (17). Oba czto-
ny nazwy Scardovia wiggsiae odnoszg sig¢ do nazwisk zna-
nych mikrobiologdéw: Vittorio Scardoviego, ktdry po$wiecit
sie badaniom bakterii z rodzaju Bifidobacteriaceae, oraz
Lois Wiggs, ze wzgledu na jej wkfad w badania bakterii
beztlenowych (17, 18).

S. wiggsiae nalezy do grupy Bifidobacterium. W ba-
daniach (17) bakterie te zostaty wyizolowane z jamy ust-
nej oraz zainfekowanej rany ramienia. Mikroorganizmy
tego gatunku to Gram-dodatnie beztlenowe laseczki,
ktére nie wytwarzajg przetrwalnikdw i cechuijg sie bra-
kiem ruchomosci. Metabolizujg one liczne cukry, w tym
sacharoze, glukoze, fruktoze, galaktoze czy maltoze.
W wyniku fermentacji cukrow produkujg gtéwnie kwas
octowy oraz w mniejszej ilosci kwas mlekowy (17).
S. wiggsiae jest wiec bakterig kwasotworczg, mogaca
przezy¢ w Srodowisku o obnizonym pH. Witasciwosci te
pozwalaja na uwzglednienie roli tych bakterii w etiologii
prochnicy, rowniez ECC.

Uprzednio bakterie tego gatunku byly opisywane jako
niezidentyfikowane bakterie z rodzaju Bifidobacterium,
aich obecno$¢ byta wiazana z wystepowaniem préchnicy
gtebokiej u matych dzieci (19). W badaniu, ktérego celem
byta identyfikacja bakterii beztlenowych w S-ECC (15),
pobrano prébki ptytki nazebnej od 42 dzieci z S-ECC oraz
od 40 dzieci bez objawdw prochnicy. Bakterie hodowano
w warunkach beztlenowych na dwéch rodzajach pozywki
agarowej: agarze krwawym oraz kwasnym, po czym ho-
dowle zostaty oczyszczone i uzyskano z nich sekwencje
16S rBRNA, ktére poréwnano z dostepnymi w bazie Hu-
man Oral Microbiome Database (HOMD). Podstawowymi
gatunkami wyizolowanymi z hodowli na agarze krwawym
wystepujacymi czesciej u dzieci z S-ECC niz u dzieci bez
prochnicy byty: S. mutans, Scardovia wiggsiae, Veillo-
nella parvula, Actinomyces gerensceriae oraz Porphyro-
monas catoniae. Gtdwne gatunki wyizolowane z hodowli
na agarze kwasnym (pH 5) czesciej wystepujace u dzie-
ci z S-ECC to: S. mutans, S. wiggsiae, Parascardovia
denticolens i Streptococcus sorbinus. S. mutans oraz
S. wiggsiae hodowano zaréwno na agarze krwawym, jak
i kwasnym. Oba gatunki wystepowalty jednak czesciej na
agarze kwasnym, co $wiadczy o tym, ze oba sg kwaso-
lubne. Istotng role S. mutans oraz S. wiggsiae w etiolo-
gii préchnicy wieku dzieciecego podkresla fakt, iz oba
gatunki izolowano od ponad 80% dzieci z S-ECC i mniej
niz od 20% dzieci bez préchnicy. Z kolei u 80% dzieci
wolnych od préchnicy nie wyizolowano zadnego z tych
gatunkéw. Badacze wyciagneli wniosek, ze S. wiggsiae
moze inicjowaé proces préchnicowy w przypadku nie-
obecnoséci S. mutans.

W innym badaniu (20) wykazano wptyw S. wiggsiae
na powstawanie zmian o charakterze biatych plam
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u osob uzytkujgcych state aparaty ortodontyczne za-
réwno w przypadku obecnosci, jak i braku S. mutans.
Badaniu poddano 60 dzieci w wieku od 10 do 19 lat le-
czonych ortodontycznie aparatami statymi. Celem ba-
dania byto okreslenie flory bakteryjnej obecnej w przy-
padku wystepowania biatych plam préchnicowych
u pacjentow uzytkujacych state aparaty ortodontyczne.
Dodatkowo ocenie poddano wystepowanie stanu za-
palnego dziaset u badanych oraz wyrézniono bakterie
odpowiedzialne za jego wystepowanie. W tym celu po-
brano prébki ptytki nazebnej od kazdego z uczestni-
koéw badania i poddano je analizie. Wykazano zwigzek
pomiedzy obecnoscia biatych plam préchnicowych
a wystepowaniem nastepujacych bakterii: Granulica-
tella elegans, Veillonellaceae sp. HOT 155, Bifidobac-
terium grupy |, S. mutans oraz Scardovia wiggsiae.
Zaobserwowano réwniez silng zaleznos$¢ pomiedzy
wystepowaniem biatych plam préchnicowych a sta-
nem zapalnym dzigset, w przypadku wystepowania
ktérego najczesciej wykrywano bakterie: Gamella san-
guinis, Actiomyces sp. HOT 448, Prevotella grupy 1V,
Streptococcus sp. HOT 071/070, a takze S. mutans
i Biffidobacteriaceae.

Scardovia wiggsiae w dalszym ciggu stanowi sto-
sunkowo nowe odkrycie, jednakze pojawiajg sie juz do-
niesienia mowigce, ze obecnos¢ bakterii tego gatunku
silniej koreluje z wystepowaniem cigzkiej postaci proch-
nicy wczesnego dziecifnstwa niz ma to miejsce w przy-
padku S. mutans (21). Lepsze poznanie Scardovii wigg-
siae oraz jej udziatu w rozwoju préchnicy, rowniez ECC,
wymaga dalszych badan.

VEILONELLA

Bakterie z tego rodzaju to ziarenkowce Gram-ujemne
rosngce beztlenowo. Do gatunkéw wystepujgcych naj-
liczniej w jamie ustnej cztowieka naleza: V. parvula, V. aty-
pica i V. dispar (22). Uwaza sie, ze do kolonizacji jamy
ustnej tymi bakteriami dochodzi juz w wieku niemowle-
cym. Sg one wykrywane zaréwno u osobnikéw niewy-
kazujacych objawow choroby prochnicowej, jak tez we
wszystkich stadiach préchnicy — od plamy préchnicowej
po gtebokie ubytki grozace powiktaniami ze strony mia-
zgi (16). Bakterie z rodzaju Veilonella wykazuja ograni-
czone mozliwosci adhezji do tkanek gospodarza (16),
nie sa tez zaliczane do grupy bakterii o silnych wtasci-
wosciach kwasotwérczych (15).

Jednakze aby w petni zrozumie¢ wptyw tych bakterii
na proces préchnicowy, nalezy koniecznie podkresli¢
Sciste ich powigzanie ze Streptococcus mutans. Bakte-
rie z rodzaju Veilonella biorg udziat w koagregacji licz-
nych drobnoustrojéw ptytki nazebnej, miedzy innymi
z rodzaju Streptococcus, Eubacterium saburneum czy
Actinomyces viscosus (16). Dodatkowo ich obecno$¢
pobudza wzrost oraz produkcje kwaséw przez S. mu-
tans. Z kolei produkowany przez paciorkowce kwas
mlekowy stanowi dla bakterii z rodzaju Veilonella zro6-
dto wegla (23). W badaniach Tannera i wsp. wykazano
zwigzek pomiedzy V. parvula a wystepowaniem cigzkiej
postaci prochnicy wieku dzieciecego (15).

LACTOBACILLUS SPP.

Te Gram-dodatnie pateczki to drobnoustroje bez-
wzglednie beztlenowe. Pojawiajg sie w jamie ustnej
w pierwszym roku zycia dziecka, a ich ilo$¢ ro$nie z wie-
kiem (24). Szacuje sig, ze stanowig ok. 1% mikroflory
jamy ustnej (15).

Pomimo tego, ze wptyw bakterii z rodzaju Lactobacil-
lus na powstawanie prochnicy jest badany od dziesiecio-
leci — drobnoustroje te jako pierwsze zostaly powigzane
z wystepowaniem préchnicy — nie jest on do konca po-
znany (25). Przyczynia si¢ do tego miedzy innymi skom-
plikowana taksonomia bakterii z tego rodzaju, do ktérego
zalicza sie obecnie ponad 80 gatunkow (24). Bakterie
z rodzaju Lactobacillus nie sg z reguty uwazane za czyn-
nik sprawczy inicjacji procesu prochnicowego, uznaje
sie jednak, ze moga odpowiada¢ za progresje préchnicy
zapoczgtkowanej dziataniem innych bakterii, takich jak
Streptococcus mutans. Liczba tych bakterii ro$nie wraz
ze wzrostem zaawansowania procesu préchnicowe-
go (15, 24). Sg wykrywane w wiekszych ilo$ciach w gte-
bokich ubytkach. Zalezno$¢ ta jest wigzana z ich powino-
wactwem do zebinowego kolagenu. Wykazano tez silng
korelacje pomiedzy wystepowaniem wysokiego miana
bakterii z rodzaju Lactobacillus w $linie a wystepowaniem
prochnicy (24). Podstawowymi ich cechami powigzanymi
z wtasciwosciami prochnicotwdrczymi sg: zdolno$¢ pro-
dukcji kwasow (kwasotworczose) oraz umiejetnose prze-
zycia w kwasnym $rodowisku (kwasooporno$c). Bakterie
te moga powodowaé spadek pH ponizej 4,5, a same sg
w stanie przezy¢ w $rodowisku o pH 2,2.

Jak podajg Tanner i wsp. (15), bakterie z rodzaju
Lactobacillus najlepiej ze wszystkich tolerujg srodowi-
sko kwasne. Najliczniej wystepujacymi u dzieci sg bak-
terie z grupy L. casei, jednakze w przypadku préchnicy
wczesnodzieciecej najczesciej wykrywany jest L. fer-
mentum, a w dalszej kolejnosci L. rhamnosus, L. buch-
neri oraz L. casei (15).

W badaniach Beightona i wsp. przeprowadzonych na
grupie dzieci w wieku 3-4 lat bakterie z rodzaju Lactoba-
cillus zostaty wykryte u 54% badanych z objawami préch-
nicy, a tylko u 7% dzieci wolnych od préchnicy (26). Jak
wspomniano, bakterie z rodzaju Lactobacillus stanowig
tylko okoto 1% flory bakteryjnej, jednakze w przypadku
wystepowania ECC ich udziat ro$nie do 10%.

Pomimo niewatpliwego wptywu bakterii z tego ro-
dzaju na progresje procesu préchnicowego, niektorzy
podkreslaja, ze moga one odgrywaé pozytywna role po-
przez hamowanie wzrostu licznych bakterii prochnico-
twérczych, miedzy innymi: S. mutans oraz innych bak-
terii z rodzaju Streptococcus, Staphylococcus aureus,
Actinomyces viscosus, Porphyromonas gingivalis oraz
grzybdéw z rodzaju Candida (24). Najwieksze zdolnosci
przeciwdrobnoustrojowe przypisuje sie gatunkom: Lac-
tobacillus paracasei, L. plantarum, L. rhamnosus oraz
L. salivarius. Te wiasciwosci bakterii z rodzaju Lacto-
bacillus wykorzystywane sg w przemysle w produktach
zawierajacych probiotyki. Wedtug definicji Swiatowej
Organizacji Zdrowia probiotyki to zywe drobnoustroje,
ktore podane w odpowiedniej ilosci wywieraja korzystny
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wptyw na zdrowie gospodarza. Powszechnie znana
jest ich pozytywna rola we wspomaganiu flory jelitowej
przewodu pokarmowego, jednakze w ostatnich latach
zwrécono réwniez uwage na ich role dla zdrowia jamy
ustnej. Przedmiotem licznych badan byt wptyw bakterii
zrodzaju Lactobacillus zawartych w mleku oraz produk-
tach mlecznych (jogurty, sery) na hamowanie powsta-
wania préchnicy poprzez modyfikacije flory bakteryjnej
jamy ustnej, w szczegolnosci redukcje miana S. mu-
tans. W badaniach Nase i wsp. wykazano, iz dtugoter-
minowe spozywanie mleka zawierajacego LGG (Lac-
tobacillus rhamnosus GG) powoduje istotng redukcje
ryzyka prochnicy u dzieci (27), jednakze na podstawie
innego badania tego samego szczepu bakteryjnego —
L. rhamnosus — zawartego w napoju wzbogaconym
w probiotyki, wyciggnieto wniosek, iz bakterie w nim
zawarte nie sa w stanie skolonizowaé jamy ustnej (28).
Potrzebne sa dalsze badania, aby méc jednoznacznie
oceni¢ wptyw bakterii z rodzaju Lactobacillus na zdro-
wie jamy ustnej.

PODSUMOWANIE

Wspétczesnie prowadzone badania mikrobiologicz-
ne pozwalaja na coraz lepsze poznanie bakterii biorg-
cych udziat w rozwoju prochnicy wczesnego dziecin-
stwa. Wskazuja takze na kariopatogeny, ktére moga by¢
zwigzane z cigzkg postacig choroby. Ich rola wcigz nie
jest jednak dostatecznie wyjasniona i wymaga dalszych
badan. H
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