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Streszczenie

Prochnica zebow jest chorobg przewlektg i wystepuje u ponad 80% dorostej populaciji na swiecie. Zaobserwowano
wystepowanie charakterystycznej flory bakteryjnej w poszczegdélnych stadiach rozwoju zmiany prochnicowej. Najwaz-
niejszymi bakteriami w procesie prochnicowym sg S. mutans, S. sobrinus i Lactobacillaceae. Konsekwencjg braku
leczenia préchnicy moze by¢ pierwotne zakazenie kanatu oraz zapalenie tkanek okotowierzchotkowych. W pierwotnie
zakazonym kanale korzeniowym 90% mikroflory stanowig bakterie beztlenowe. Zdecydowanie najczestszg przyczy-
ng niepowodzen pierwotnego leczenia endodontycznego jest zakazenie wewngtrzkanatowe oraz przeciek koronowy.
System kanatowy podczas wtérnego zakazenia jest zasiedlany przez bakterie wzglednie beztlenowe Gram-dodatnie.
Patogenem o najwiekszym znaczeniu klinicznym jest E. faecalis, ktéry moze stanowi¢ ponad 70% bakterii znajdujgcych
sie w kanale. W pracy opisano szczego6towo drobnoustroje S. mutans i E. faecalis, z uwzglednieniem ich roli w procesie
préchnicowym i chorobach tkanek okotowierzchotkowych, systematyki, budowy, antybiotykoopornosci, antybiotykow-
razliwoéci oraz metabolizmu.

Stowa kluczowe: préchnica zebdw, S. mutans, E. faecalis.

Abstract

Dental caries is a chronic disease that occurs in 80% of the adult population. In each stage of caries development
typical microflora is found. The bacteria S. mutans, S. sobrinus and Lactobacillaceae play a crucial role in the carious
process. Lack of caries treatment may result in primary root canal infection and inflammation of the periapical tissues.
In root canal systems with primary infections, 90% of the bacterial microflora is anaerobic bacteria. Intracanal infections
and coronal leakage are the most frequent reasons for failures in primary endodontic treatment. During secondary in-
fection, the root canal system is colonized by relatively anaerobic G+ bacteria. E. faecalis is a pathogen of the greatest
clinical importance which may constitute more than 70% of the bacteria in the root canal. The article presents detailed
information on S. mutans and E. faecalis with an emphasis on the role they play in the carious process as well as in-
fections of periapical tissues, taxonomy, cell morphology, antibiotic resistance, antibiotic susceptibility and metabolism.

Keywords: dental caries, S. mutans, E. faecalis.

Jama ustna jest integralng czescig organizmu
a nieleczone schorzenia zebbw oraz przyzebia
stanowig najczestszg przyczyne wielu powaznych
choréb ogélnoustrojowych. Czynnikami grozny-
mi dla zdrowia ogdlnego sg bakterie niszczace
struktury zeba oraz mikroorganizmy zasiedlajgce
zmienione chorobowo tkanki przyzebia i kieszo-
nek dzigstowych. Kiedy bakterie te przedostang
sie do krwiobiegu — poprzez krew — mogg do-
ciera¢ do odlegtych narzaddw i byé czynnikiem
sprawczym np. kiebuszkowego zapalenia nerek
czy uszkodzenia komérek trzustki (doprowadzajgc
do rozwoju cukrzycy). Docierajgc do serca mogag
wywotaé m.in. zapalenie migénia sercowego.
Mogga rowniez doprowadzi¢ do rozwoju sepsy [1,

2]. Bakterie przemieszczajgce sie przez naczynia
krwionoéne i limfatyczne uruchamiajg odpowiedz
immunologiczng ustroju, czego skutkiem moze
by¢ rozw6j alergii, a takze przyspieszenie odkta-
dania sie blaszki miazdzycowej w naczyniach, co
w konsekwencji doprowadza do rozwoju choréb
krgzenia. Uruchomiona przez bakterie i ich pro-
dukty odpowiedz immunologiczna wyzwala re-
akcje, w ktorych dochodzi do aktywacji komoérek
gospodarza znajdujgcych sie w miejscu zakaze-
nia lub przycigganych w odpowiedzi na sygnaty
chemotaktyczne. Pobudzone komorki uwalniajg
cytokiny, uruchamiajgc tym samym szlaki degra-
dacji enzymatycznej i metaloproteinaze macierzy,
zalezng od plazminogenu proteaze serynowg fa-
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gocytéw oraz leukocytdédw wielojgdrzastych, a na-
stepnie proces resorpcji kosci przez osteoklasty.
Préchnica zebow jest chorobg przewlektg, naj-
czesciej o powolnym przebiegu. Zasiegiem moze
obejmowaé¢ zaréwno korone na powierzchniach
gtadkich oraz w zagtebieniach anatomicznych, jak
i korzen zeba. Prochnica wystepuje u ponad 80%
dorostej populacji na swiecie [3]. Préchnica zebow
polega na miejscowym uszkodzeniu twardych tka-
nek zeba przez produkty uboczne o niskim pH,
ktére powstaty w wyniku fermentacji bateryjne;
weglowodanow zawartych w pokarmie [4]. Me-
chanizm rozwoju procesu prochnicowego we
wszystkich typach préchnicy jest podobny [5-7].
Proces préchnicowy moze by¢é zapoczatkowany
przez okreslone gatunki mikrobiomu jamy ustne;.
Po kilku dniach srodowisko ulega zakwaszeniu, co
stwarza warunki sprzyjajgce kolonizacji egzogen-
nych bakterii kwasotwoérczych, tj. paciorkowcow
préchnicotwérczych (gtéwnie Streptococcus mu-
tans, Streptococcus sobrinus) i pateczek kwasu
mlekowego (Lactobacillaceae). Zaobserwowano
wystepowanie charakterystycznej flory bakteryj-
nej w poszczegoélnych stadiach rozwoju zmiany
préchnicowej. Bakterie z rodzaju Streptococcus
sg charakterystyczne dla wczesnych zmian demi-
neralizacyjnych, natomiast Lactobacillaceae dla
progresji prochnicy. Najwazniejszymi bakteriami
w procesie prochnicowym sg S. mutans, S. sobri-
nus i Lactobacillaceae, ale nie nalezy zapominag,
ze ekologia mikrobiologiczna jamy ustnej jest bar-
dzo ztozona. Na podkres$lenie zastuguje rowniez,
ze préchnica moze rozwijac sie bez tych konkret-
nych gatunkéw bakteryjnych, a ich obecnos¢ nie
zawsze jest warunkiem jej powstania [4]. Obecnie
uwaza sie, ze Streptococcus mutans wystepuje
w wiekszosci ubytkdw préchnicowych [4, 8, 9].
Nazwa tej bakterii pochodzi z doniesienia Clar-
ke’a [10, 11], opublikowanego w Wielkiej Brytanii.
Autor wyizolowat ten gatunek bakterii z ubytkéw
préchnicowych u ludzi. Trzy lata pozniej wyniki
tych badan potwierdzit Maclean [12], ktory za-
obserwowat wystepowanie szczepbw S. mutans
w 70% réznych typow ubytkéw prochnicowych.
Streptococcus mutans, ziarenkowiec Gram-do-
datni, bedacy fakultatywnym beztlenowcem, nale-
zy do katalazoujemnych, mezofilnych paciorkow-
cow, a-hemolizyjgcych, grupy S. mutans. Bakterie
te wystepujg w postaci ziarniakéw o $rednicy 0,5—
2,0 mm, tworzacych pary lub tancuszki, sg nieru-
chome i nie wytwarzajg form przetrwalnikowych.
Zasiedlajg jame ustng w okresie wyrzynania sie
pierwszych zeboéw mlecznych. Zrédtem infek-
cji jest gtownie $lina matki, a szczep, ktéry jako
pierwszy sie osiedlit, jest obecny najczesciej do
konca zycia nosiciela. Streptococcus mutans cha-

rakteryzuje sie grubg sciang komérkows, sktada-
jaca sie z peptydoglikanu i kwasoéw tejchojowych,
nadajgcg sztywnos¢ i ksztatt komoérce. Potprze-
puszczalna btona cytoplazmatyczna zapobiega
lizie osmotycznej. Aktywnos¢ kolagenolityczna
i zelatynolityczna tej bakterii moze przyczynia¢ sie
do rozwoju prochnicy poprzez degradacje kolage-
nu [13]. Bakteria moze przetrwa¢ w temperaturze
18-40°C. Streptococcus mutans jest wrazliwy na
penicyling, amoksycyling, erytromycyne, klinda-
mycyne, linkomycyne, doksycykling — leki stoso-
wane w terapii stomatologicznej [14]. Bakteria ta
wykazuje jednak oporno$¢ wobec metronidazolu,
ciprofloksacyny i ryfampicyny [15]. Niektore czyn-
niki wirulencji wyrdzniajag ten gatunek od pozosta-
tych paciorkowcodw bytujgcych w jamie ustnej. Wy-
kazuje on stosunkowo wysokg tolerancje na kwas
i moze szybko produkowac¢ kwas mlekowy z cu-
krow spozywczych. S. mutans moze syntetyzowac
z sacharozy nierozpuszczalne w wodzie glukany
(utatwiajgce adhezje bakteriom). Ponadto bak-
teria ta ma zdolno$¢ przylegania do powierzchni
zeba i tworzenia biofilmu (ma wysokg energie po-
wierzchniowg) [16].

Bakterie tworzace biofilm sg stale metabo-
licznie czynne, co powoduje wahania pH w jamie
ustnej. Spadek pH moze spowodowaé utrate mi-
neratéw przez tkanki twarde zeba, a wzrost pH -
przyrost mineratow [17]. Poza sktadem i gruboscig
biofilmu na stopien wahan pH, a co za tym idzie
na tempo utraty sktadnikbw mineralnych, majg
wptyw m.in. takie czynniki, jak dieta, stezenie jo-
néw fluoru, a takze szybko$¢ wydzielania $liny
[18]. Jezeli utrata wapnia, fosforandéw i weglanéw
z zeba nie zostanie zahamowana, dochodzi do po-
wstania ubytku [19, 20]. Postep, zatrzymanie lub
ponowny rozwo0j préchnicy zalezy od réwnowagi
miedzy procesem demineralizacji i remineralizaciji.
U wiekszosci ludzi procesy te zachodzg wielokrot-
nie w ciggu dnia. Z uptywem czasu dochodzi do
powstania ubytku prochnicowego w zebie, napra-
wy ubytku lub zachowane zostaje status quo [20].
Jezeli proces ten nie zostanie zahamowany, po-
wstaje nisza ekologiczna, w ktérej mikroorganizmy
ptytki stopniowo przystosowujg sie do obnizonego
pH [21]. Antygeny bakteryjne pochodzace z biofil-
mu wptywajg na procesy warunkujgce miejscowg
tolerancje i odpowiedz immunologiczng oraz ogol-
noustrojowg poprzez transdukcje sygnatu komor-
kowego zaleznego od jgdrowego czynnika kappa
NF B (NF-kB), co prowadzi do syntezy i uwalniania
cytokin oraz chemokin. Mediatory te wptywajg na
procesy zapalne — miejscowe, a takze toczgce sie
w odlegtych tkankach [22].

Prochnica wtérna lub nawracajgca to préchni-
ca, ktora zaczyna sie na granicy wypetnienia i tka-
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nek zeba [23]. Okoto 50-60% wypetnien jest wy-
mienianych z powodu zdiagnozowania préchnicy
wtdrnej [23, 24]. Ryzyko préchnicy wtdrnej jest 3,5
razy wieksze w przypadku wypetnien kompozyto-
wych niz amalgamatowych [25]. Wynika to m.in.
z niewielkiej aktywnos$ci przeciwbakteryjnej ma-
teriatu kompozytowego, ktéra jest najwieksza tuz
po spolimeryzowaniu materiatu i trwa do kilku dni.
Nastepnie obserwuje sie zasiedlenie materiatu
kompozytowego bakteriami, w tym S. mutans [26].
Nie ma zgodnosci co do szczepu bakterii, ktéry
przewaza w powstatym wtérnie ognisku préchni-
cowym. Wymienia sig takie gatunki, jak S. mutans,
L. casei i Actinomyces naeslundii, z czego do naj-
czesciej izolowanych naleza pierwsze dwa [8, 27].
Wyglad zmiany proéchnicowej w zebinie zalezy od
reakcji obronnych, jak i proceséw destrukcyjnych.
Procesy destrukcyjne obejmujg: demineralizacje
zebiny, destrukcje organicznej matrycy, uszkodze-
nie i $mier¢ odontoblastow oraz zapalenie mia-
zgi, prowadzgce do jej obumarcia. Konsekwencjg
braku leczenia tych stanéw chorobowych moze
by¢ pierwotne zakazenie kanatu oraz zapalenie
tkanek okotowierzchotkowych. W réznych ob-
szarach danego systemu kanatow korzeniowych
moga wystepowac bakterie nalezgce do réznych
gatunkéw i rodzajéw. Miejsce ich bytowania jest
Scisle zwigzane z dostepnoscig tlenu i substratow
pokarmowych oraz z oddziatywaniem na siebie
mikroorganizméw zasiedlajgcych najblizsze sa-
siedztwo [28, 29].

W pierwotnie zakazonym kanale korzenio-
wym 90% mikroflory stanowig bakterie beztleno-
we [29, 30]. Wérdd Gram-ujemnych przewazajg
drobnoustroje z rodzaju Bacteroides spp, Porphy-
romonas spp i Prevotella spp, a wsréd Gram-do-
datnich — Peptostreptococcus spp, Actinomyces
spp i Eubacterium spp. Niewielki odsetek stano-
wig natomiast Gram-dodatnie bakterie wzgled-
nie beztlenowe rodzaju Streptococcus spp oraz
Gram-dodatnie bakterie beztlenowe lub wzgled-
nie beztlenowe - rodzaj Lactobacillus spp [28,
30]. Jezeli pierwotne leczenie endodontyczne nie
byto skuteczne, to w kanale rozwija sie¢ zakazenie
wtérne. Zdecydowanie najczestszg przyczyng nie-
powodzen jest zakazenie wewngtrzkanatowe oraz
przeciek koronowy [31]. W poréwnaniu z mikrobio-
mem pierwotnym (bakterie beztlenowe), mikroflora
wtorna (bakterie wzglednie beztlenowe) jest trud-
niejsza do wyeliminowania podczas chemo-me-
chanicznego opracowania kanatu, a takze bardziej
oporna na antybiotyki i antyseptyki [28, 29].

System kanatowy podczas wtornego zakaze-
nia jest zasiedlany przez wzglednie beztlenowe
Gram-dodatnie bakterie z rodzaju Enterococcus
(gtéwnie Enterococcus faecalis), Streptococcus

spp i Lactobacillus spp oraz grzyby (gtéwnie Can-
dida albicans i Candida glabrata) [28]. Patogenem
0 najwiekszym znaczeniu klinicznym jest E. faeca-
lis, ktéry moze stanowi¢ ponad 70% bakterii znaj-
dujgcych sie w kanale [32].

Enterococcus faecalis (uprzednio Streptococ-
cus faecalis) ma srednice 0,87-1,01 ym [33] i wy-
stepuje w postaci planktonu lub biofilmu. W formie
planktonu przybiera posta¢ pojedynczych komo-
rek, dwoinek lub krétkich tancuchow. Jest to niehe-
molizujgcy i nieruchliwy mikroorganizm nalezacy
do fakultatywnych beztlenowcéw, ktéry nie tworzy
form przetrwalnikowych [34, 35]. Ma on zdolnosé
do rozktadu wielu zrdédet energii, takich jak we-
glowodany, glicerol, mleczan, jabtczan, cytrynian,
arginina, agmatyna oraz wielu a-ketokwasow [34].
Ponadto mikroorganizm ten ma zdolno$¢ utrzy-
mywania wewngtrzkomorkowego pH w waskim
zakresie fizjologicznym, mimo skrajnych zmian pH
otaczajgcego $rodowiska [34, 36].

Utrzymanie wewnetrznego pH jest warunkiem
zachowania funkcji biatek strukturalnych i enzy-
matycznych. Mechanizm ten przebiega najprawdo-
podobniej wielotorowo. W mechanizmie biernym
utrzymania wewnetrznego pH wykorzystywana
jest niska przepuszczalno$¢ sciany komoérkowe;
dla jondébw oraz buforujgce witasciwosci cytopla-
zmy, natomiast mechanizm czynny polega na ak-
tywowaniu pomp protonowych w odpowiedzi na
zmiany pH srodowiska zewnetrznego [37]. Kiedy
pH srodowiska rosnie, protony czynnie pompowa-
ne sg do wnetrza komorki bakteryjnej w celu za-
chowania statego pH w cytoplazmie. Enterococ-
cus faecalis ma tak duzg pojemno$¢ buforowa, ze
w warunkach in vitro jest w stanie przetrwa¢ w pH
wynoszacym do 11,5, natomiast namnaza¢ moze
sie w pH wynoszgcym 9,6. Nie ustalono jak do-
tad wartosci pH, przy ktérej E. faecalis ginie [38].
Bakteria ma zdolno$¢ wzrastania w temperaturze
10—45°C oraz przetrwania w temperaturze 60°C
przez 30 min [36]. Bakteria ta ma réwniez czyn-
niki wirulentne, m.in. enzymy lityczne, cytolizyny
i kwas lipotejchojowy. Charakterystyczng cechg
E. faecalis jest obecno$¢ specyficznego biatka
Ace (biatka wigzgcego kolagen). Biatko Ace ma
cechy bakteryjnej adhezyny i jest kodowane przez
specyficzny gen o nazwie ace. Biatko to oddziatu-
je na macierz zewnatrzkomoérkowg biatek komorek
gospodarza i umozliwia adhezje bakterii do kola-
genu typu | — gtbwnego sktadnika fazy organiczne;j
zebiny [39].

Enterococcus faecalis cechuje wrodzona opor-
nos¢ na wszystkie znane cefalosporyny. Jest on
rébwniez oporny na aminoglikozydy. Antybiotyki
te wykazujg synergizm dziatania z antybiotykami
B-laktamowymi, o ile bakterie nie posiadajg me-
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chanizméw opornosci wysokiego stopnia. W le-
czeniu stomatologicznym zakazen E. faecalis
stosuje sie penicyliny syntetyczne i po6tsyntetycz-
ne. E. faecalis posiada oporno$¢ wrodzong, ale
poprzez mutacje szczep ten nabyt witasciwosci,
ktoére warunkujg opornos¢ na wiekszos¢ srodkow
przeciwbakteryjnych, wtgcznie z chloramfeniko-
lem, wigkszoscig tetracyklin, makrolidami i klinda-
mycyng. Jest natomiast wrazliwy na ampicyline,
amoksycyling, amoksycyling/kwas klawulonowy
oraz wankomycyne i teikoplanineg [40, 41]. Ponadto
bakteria ta jest oporna na dziatanie soli kwaséw
zo6tciowych, detergentdw, soli metali ciezkich, eta-
nolu, azydku, podchlorynu sodu i innych lekdéw ru-
tynowo stosowanych w leczeniu endodontycznym.
Wyksztatcita tez zdolno$¢ przetrwania w przypad-
ku niedoboru sktadnikbw pokarmowych i w czasie
braku wody [34, 42].

Enterococcus faecalis jest naturalnym miesz-
kancem przewodu pokarmowego cztowieka, ale
jednoczesnie jest odpowiedzialny za przebieg
wielu choréb ogdélnych, m.in. uktadu moczowego,
drdg zoétciowych i wsierdzia, a takze miejscowych
—infekcji jamy ustnej, tj. zapalenia dzigset i zapale-
nia przyzebia [40, 43—45]. Bakteria ta jest izolowa-
na w przypadku réznych postaci choréb przyzebia
okotowierzchotkowego, wtgczajgc w to pierwotne
oraz przetrwate infekcje [46, 47]. W kategorii pier-
wotnych zakazen endodontycznych E. faecalis
izolowano znacznie czesciej przy bezobjawowych
przewlektych zmianach okofowierzchotkowych niz
przy ostrym zapaleniu tkanek okotowierzchotko-
wych lub ostrych ropniach okotowierzchotkowych.
Wystepowanie tej bakterii stwierdzono w 4-40%
przypadkéw zakazeh pierwotnych [46]. Z kolei
w utrzymujgcych sie zmianach okotowierzchot-
kowych czestos¢ wystepowania E. faecalis jest
znacznie wyzsza (24-77%) [46, 48-50]. Bakterie te
izolowano dziewieciokrotnie czesciej w przypadku
leczenia kanatowego zakoriczonego niepowodze-
niem niz w pierwotnych infekcjach endodontycz-
nych [46]. Najwieksza liczba zakazen E. faecalis
dotyczy zebow, w ktérych stosowano leczenie
wielowizytowe, leczenie otwarte lub w przypadku
powtérnego leczenia kanatowego czy tez braku
uszczelnienia czesci koronowej [51].

W wyniku opracowywania kanatu korzenio-
wego w trakcie leczenie kanatowego lub przygo-
towania kanatu pod wktad koronowo-korzeniowy
powstaje warstwa mazista, ktéra moze wptywaé
na adhezje bakterii do scian kanatu. Stwierdzono,
ze usuniecie warstwy mazistej zmniejsza adhezje
E. faecalis [52, 53]. Z innej strony, odstoniecie $wia-
tta kanalikbw zebinowych moze utatwia¢ inwazje
bakterii do ich wnetrza, a w konsekwencji moze
by¢ przyczyng utrzymujgcych sie infekcji kanatéw

korzeniowych i przecieku [53-55]. Enterococcus
faecalis wykazuje zdolno$¢ adhezji zarbwno do
zebiny wewnatrz-, jak i miedzykanalikowej [56,
57], a w szczegdblnosci do zdemineralizowanego
kolagenu [54]. Komorki E. faecalis sg wystarcza-
jaco mate, aby skutecznie zasiedla¢ kanaliki ze-
binowe i przezy¢ w nich [54]. Bakteria moze prze-
trwac¢ w kanalikach zebinowych przez 10 dni mimo
wprowadzenia opatrunku wodorotlenkowo-wap-
niowego [58]. Ta oporno$¢ na wodorotlenek wap-
nia wynika prawdopodobnie czg$ciowo z mecha-
nizmu czynnej pompy protonowej, ktéra utrzymuje
optymalne poziomy pH [59]. Enterococcus faecalis
wykazuje rowniez zdolno$S¢ przetrwania dtugich
okreséw bez pozywienia, az do momentu wystar-
czajgcej podazy substancji odzywczych [60]. Ko-
morki bakteryjne nie wymagajg obecnosci innych
szczepObw bakteryjnych do przetrwania [61]. Po-
nadto E. faecalis ma zdolno$¢ tworzenia biofilmu,
ktéry pomaga przetrwa¢ procesy destrukcyjne,
dzieki czemu bakteria ta jest 1000-krotnie bardziej
odporna na fagocytoze, przeciwciata i $rodki prze-
ciwbakteryjne niz organizmy niewytwarzajgce bio-
filmu [62]. Biofilm — kt6rego tworzenie i struktura
podlega Scistej regulacji genetycznej — uzaleznio-
ny jest od aktywnos$ci quorum sensing. Tam tez
mogg dokonywac sie zmiany w genomach bakterii
poprzez przekazywanie gendw w procesie trans-
formacji pomiedzy komérkami. Powstata ptytka
nazebna chroni bakterie przed mechanizmami
odpornosciowymi gospodarza oraz utrudnia do-
step antybiotykéw i innych mediatorow o wtasci-
wosciach antybakteryjnych, wchodzacych w sktad
struktury [63].

Zrozumienie m.in. wzajemnego oddziatywania
pomiedzy strukturg biofilmu a procesami demi-
neralizacji i remineralizacji tkanek twardych zeba
moze mie¢ istotne znaczenie w wyjasnianiu czyn-
nikbw odpowiedzialnych za powstawanie i ksztat-
towanie obrazu klinicznego préchnicy zebéw i jej
powiktan w postaci zapalenia tkanek okotowierz-
chotkowych.
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