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Streszczenie
Próchnica zębów jest chorobą przewlekłą i występuje u ponad 80% dorosłej populacji na świecie. Zaobserwowano 
występowanie charakterystycznej flory bakteryjnej w poszczególnych stadiach rozwoju zmiany próchnicowej. Najważ-
niejszymi bakteriami w procesie próchnicowym są S. mutans, S. sobrinus i Lactobacillaceae. Konsekwencją braku 
leczenia próchnicy może być pierwotne zakażenie kanału oraz zapalenie tkanek okołowierzchołkowych. W pierwotnie 
zakażonym kanale korzeniowym 90% mikroflory stanowią bakterie beztlenowe. Zdecydowanie najczęstszą przyczy-
ną niepowodzeń pierwotnego leczenia endodontycznego jest zakażenie wewnątrzkanałowe oraz przeciek koronowy. 
System kanałowy podczas wtórnego zakażenia jest zasiedlany przez bakterie względnie beztlenowe Gram-dodatnie. 
Patogenem o największym znaczeniu klinicznym jest E. faecalis, który może stanowić ponad 70% bakterii znajdujących 
się w kanale. W pracy opisano szczegółowo drobnoustroje S. mutans i E. faecalis, z uwzględnieniem ich roli w procesie 
próchnicowym i chorobach tkanek okołowierzchołkowych, systematyki, budowy, antybiotykooporności, antybiotykow-
rażliwości oraz metabolizmu. 
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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. 
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Jama ustna jest integralną częścią organizmu 
a nieleczone schorzenia zębów oraz przyzębia 
stanowią najczęstszą przyczynę wielu poważnych 
chorób ogólnoustrojowych. Czynnikami groźny-
mi dla zdrowia ogólnego są bakterie niszczące 
struktury zęba oraz mikroorganizmy zasiedlające 
zmienione chorobowo tkanki przyzębia i kieszo-
nek dziąsłowych. Kiedy bakterie te przedostaną 
się do krwiobiegu – poprzez krew – mogą do-
cierać do odległych narządów i być czynnikiem 
sprawczym np. kłębuszkowego zapalenia nerek 
czy uszkodzenia komórek trzustki (doprowadzając 
do rozwoju cukrzycy). Docierając do serca mogą 
wywołać m.in. zapalenie mięśnia sercowego. 
Mogą również doprowadzić do rozwoju sepsy [1, 

2]. Bakterie przemieszczające się przez naczynia 
krwionośne i limfatyczne uruchamiają odpowiedź 
immunologiczną ustroju, czego skutkiem może 
być rozwój alergii, a także przyspieszenie odkła-
dania się blaszki miażdżycowej w naczyniach, co 
w konsekwencji doprowadza do rozwoju chorób 
krążenia. Uruchomiona przez bakterie i ich pro-
dukty odpowiedź immunologiczna wyzwala re-
akcje, w których dochodzi do aktywacji komórek 
gospodarza znajdujących się w miejscu zakaże-
nia lub przyciąganych w odpowiedzi na sygnały 
chemotaktyczne. Pobudzone komórki uwalniają 
cytokiny, uruchamiając tym samym szlaki degra-
dacji enzymatycznej i metaloproteinazę macierzy, 
zależną od plazminogenu proteazę serynową fa-
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gocytów oraz leukocytów wielojądrzastych, a na-
stępnie proces resorpcji kości przez osteoklasty.

Próchnica zębów jest chorobą przewlekłą, naj-
częściej o powolnym przebiegu. Zasięgiem może 
obejmować zarówno koronę na powierzchniach 
gładkich oraz w zagłębieniach anatomicznych, jak 
i korzeń zęba. Próchnica występuje u ponad 80% 
dorosłej populacji na świecie [3]. Próchnica zębów 
polega na miejscowym uszkodzeniu twardych tka-
nek zęba przez produkty uboczne o niskim pH, 
które powstały w wyniku fermentacji bateryjnej 
węglowodanów zawartych w pokarmie [4]. Me-
chanizm rozwoju procesu próchnicowego we 
wszystkich typach próchnicy jest podobny [5–7]. 
Proces próchnicowy może być zapoczątkowany 
przez określone gatunki mikrobiomu jamy ustnej. 
Po kilku dniach środowisko ulega zakwaszeniu, co 
stwarza warunki sprzyjające kolonizacji egzogen-
nych bakterii kwasotwórczych, tj. paciorkowców 
próchnicotwórczych (głównie Streptococcus mu-
tans, Streptococcus sobrinus) i pałeczek kwasu 
mlekowego (Lactobacillaceae). Zaobserwowano 
występowanie charakterystycznej flory bakteryj-
nej w poszczególnych stadiach rozwoju zmiany 
próchnicowej. Bakterie z rodzaju Streptococcus 
są charakterystyczne dla wczesnych zmian demi-
neralizacyjnych, natomiast Lactobacillaceae dla 
progresji próchnicy. Najważniejszymi bakteriami 
w procesie próchnicowym są S. mutans, S. sobri-
nus i Lactobacillaceae, ale nie należy zapominać, 
że ekologia mikrobiologiczna jamy ustnej jest bar-
dzo złożona. Na podkreślenie zasługuje również, 
że próchnica może rozwijać się bez tych konkret-
nych gatunków bakteryjnych, a ich obecność nie 
zawsze jest warunkiem jej powstania [4]. Obecnie 
uważa się, że Streptococcus mutans występuje 
w większości ubytków próchnicowych [4, 8, 9]. 
Nazwa tej bakterii pochodzi z doniesienia Clar-
ke’a [10, 11], opublikowanego w Wielkiej Brytanii. 
Autor wyizolował ten gatunek bakterii z ubytków 
próchnicowych u ludzi. Trzy lata później wyniki 
tych badań potwierdził Maclean [12], który za-
obserwował występowanie szczepów S. mutans 
w 70% różnych typów ubytków próchnicowych. 

Streptococcus mutans, ziarenkowiec Gram-do-
datni, będący fakultatywnym beztlenowcem, nale-
ży do katalazoujemnych, mezofilnych paciorkow-
ców, α-hemolizyjących, grupy S. mutans. Bakterie 
te występują w postaci ziarniaków o średnicy 0,5–
2,0 mm, tworzących pary lub łańcuszki, są nieru-
chome i nie wytwarzają form przetrwalnikowych. 
Zasiedlają jamę ustną w okresie wyrzynania się 
pierwszych zębów mlecznych. Źródłem infek-
cji jest głównie ślina matki, a szczep, który jako 
pierwszy się osiedlił, jest obecny najczęściej do 
końca życia nosiciela. Streptococcus mutans cha-

rakteryzuje się grubą ścianą komórkową, składa-
jącą się z peptydoglikanu i kwasów tejchojowych, 
nadającą sztywność i kształt komórce. Półprze-
puszczalna błona cytoplazmatyczna zapobiega 
lizie osmotycznej. Aktywność kolagenolityczna 
i żelatynolityczna tej bakterii może przyczyniać się 
do rozwoju próchnicy poprzez degradację kolage-
nu [13]. Bakteria może przetrwać w temperaturze 
18–40°C. Streptococcus mutans jest wrażliwy na 
penicylinę, amoksycylinę, erytromycynę, klinda-
mycynę, linkomycynę, doksycyklinę – leki stoso-
wane w terapii stomatologicznej [14]. Bakteria ta 
wykazuje jednak oporność wobec metronidazolu, 
ciprofloksacyny i ryfampicyny [15]. Niektóre czyn-
niki wirulencji wyróżniają ten gatunek od pozosta-
łych paciorkowców bytujących w jamie ustnej. Wy-
kazuje on stosunkowo wysoką tolerancję na kwas 
i może szybko produkować kwas mlekowy z cu-
krów spożywczych. S. mutans może syntetyzować 
z sacharozy nierozpuszczalne w wodzie glukany 
(ułatwiające adhezję bakteriom). Ponadto bak-
teria ta ma zdolność przylegania do powierzchni 
zęba i tworzenia biofilmu (ma wysoką energię po-
wierzchniową) [16]. 

Bakterie tworzące biofilm są stale metabo-
licznie czynne, co powoduje wahania pH w jamie 
ustnej. Spadek pH może spowodować utratę mi-
nerałów przez tkanki twarde zęba, a wzrost pH – 
przyrost minerałów [17]. Poza składem i grubością 
biofilmu na stopień wahań pH, a co za tym idzie 
na tempo utraty składników mineralnych, mają 
wpływ m.in. takie czynniki, jak dieta, stężenie jo-
nów fluoru, a także szybkość wydzielania śliny 
[18]. Jeżeli utrata wapnia, fosforanów i węglanów 
z zęba nie zostanie zahamowana, dochodzi do po-
wstania ubytku [19, 20]. Postęp, zatrzymanie lub 
ponowny rozwój próchnicy zależy od równowagi 
między procesem demineralizacji i remineralizacji. 
U większości ludzi procesy te zachodzą wielokrot-
nie w ciągu dnia. Z upływem czasu dochodzi do 
powstania ubytku próchnicowego w zębie, napra-
wy ubytku lub zachowane zostaje status quo [20]. 
Jeżeli proces ten nie zostanie zahamowany, po-
wstaje nisza ekologiczna, w której mikroorganizmy 
płytki stopniowo przystosowują się do obniżonego 
pH [21]. Antygeny bakteryjne pochodzące z biofil-
mu wpływają na procesy warunkujące miejscową 
tolerancję i odpowiedź immunologiczną oraz ogól-
noustrojową poprzez transdukcję sygnału komór-
kowego zależnego od jądrowego czynnika kappa 
NF B (NF-κB), co prowadzi do syntezy i uwalniania 
cytokin oraz chemokin. Mediatory te wpływają na 
procesy zapalne – miejscowe, a także toczące się 
w odległych tkankach [22]. 

Próchnica wtórna lub nawracająca to próchni-
ca, która zaczyna się na granicy wypełnienia i tka-
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nek zęba [23]. Około 50–60% wypełnień jest wy-
mienianych z powodu zdiagnozowania próchnicy 
wtórnej [23, 24]. Ryzyko próchnicy wtórnej jest 3,5 
razy większe w przypadku wypełnień kompozyto-
wych niż amalgamatowych [25]. Wynika to m.in. 
z niewielkiej aktywności przeciwbakteryjnej ma-
teriału kompozytowego, która jest największa tuż 
po spolimeryzowaniu materiału i trwa do kilku dni. 
Następnie obserwuje się zasiedlenie materiału 
kompozytowego bakteriami, w tym S. mutans [26]. 
Nie ma zgodności co do szczepu bakterii, który 
przeważa w powstałym wtórnie ognisku próchni-
cowym. Wymienia się takie gatunki, jak S. mutans, 
L. casei i Actinomyces naeslundii, z czego do naj-
częściej izolowanych należą pierwsze dwa [8, 27]. 
Wygląd zmiany próchnicowej w zębinie zależy od 
reakcji obronnych, jak i procesów destrukcyjnych. 
Procesy destrukcyjne obejmują: demineralizację 
zębiny, destrukcję organicznej matrycy, uszkodze-
nie i śmierć odontoblastów oraz zapalenie mia-
zgi, prowadzące do jej obumarcia. Konsekwencją 
braku leczenia tych stanów chorobowych może 
być pierwotne zakażenie kanału oraz zapalenie 
tkanek okołowierzchołkowych. W różnych ob-
szarach danego systemu kanałów korzeniowych 
mogą występować bakterie należące do różnych 
gatunków i rodzajów. Miejsce ich bytowania jest 
ściśle związane z dostępnością tlenu i substratów 
pokarmowych oraz z oddziaływaniem na siebie 
mikroorganizmów zasiedlających najbliższe są-
siedztwo [28, 29]. 

W pierwotnie zakażonym kanale korzenio-
wym 90% mikroflory stanowią bakterie beztleno-
we [29, 30]. Wśród Gram-ujemnych przeważają 
drobnoustroje z rodzaju Bacteroides spp, Porphy-
romonas spp i Prevotella spp, a wśród Gram-do-
datnich – Peptostreptococcus spp, Actinomyces 
spp i Eubacterium spp. Niewielki odsetek stano-
wią natomiast Gram-dodatnie bakterie względ-
nie beztlenowe rodzaju Streptococcus spp oraz 
Gram-dodatnie bakterie beztlenowe lub względ-
nie beztlenowe – rodzaj Lactobacillus spp [28, 
30]. Jeżeli pierwotne leczenie endodontyczne nie 
było skuteczne, to w kanale rozwija się zakażenie 
wtórne. Zdecydowanie najczęstszą przyczyną nie-
powodzeń jest zakażenie wewnątrzkanałowe oraz 
przeciek koronowy [31]. W porównaniu z mikrobio-
mem pierwotnym (bakterie beztlenowe), mikroflora 
wtórna (bakterie względnie beztlenowe) jest trud-
niejsza do wyeliminowania podczas chemo-me-
chanicznego opracowania kanału, a także bardziej 
oporna na antybiotyki i antyseptyki [28, 29]. 

System kanałowy podczas wtórnego zakaże-
nia jest zasiedlany przez względnie beztlenowe 
Gram-dodatnie bakterie z rodzaju Enterococcus 
(głównie Enterococcus faecalis), Streptococcus 

spp i Lactobacillus spp oraz grzyby (głównie Can-
dida albicans i Candida glabrata) [28]. Patogenem 
o największym znaczeniu klinicznym jest E. faeca-
lis, który może stanowić ponad 70% bakterii znaj-
dujących się w kanale [32]. 

Enterococcus faecalis (uprzednio Streptococ-
cus faecalis) ma średnicę 0,87–1,01 μm [33] i wy-
stępuje w postaci planktonu lub biofilmu. W formie 
planktonu przybiera postać pojedynczych komó-
rek, dwoinek lub krótkich łańcuchów. Jest to niehe-
molizujący i nieruchliwy mikroorganizm należący 
do fakultatywnych beztlenowców, który nie tworzy 
form przetrwalnikowych [34, 35]. Ma on zdolność 
do rozkładu wielu źródeł energii, takich jak wę-
glowodany, glicerol, mleczan, jabłczan, cytrynian, 
arginina, agmatyna oraz wielu α-ketokwasów [34]. 
Ponadto mikroorganizm ten ma zdolność utrzy-
mywania wewnątrzkomórkowego pH w wąskim 
zakresie fizjologicznym, mimo skrajnych zmian pH 
otaczającego środowiska [34, 36]. 

Utrzymanie wewnętrznego pH jest warunkiem 
zachowania funkcji białek strukturalnych i enzy-
matycznych. Mechanizm ten przebiega najprawdo-
podobniej wielotorowo. W mechanizmie biernym 
utrzymania wewnętrznego pH wykorzystywana 
jest niska przepuszczalność ściany komórkowej 
dla jonów oraz buforujące właściwości cytopla-
zmy, natomiast mechanizm czynny polega na ak-
tywowaniu pomp protonowych w odpowiedzi na 
zmiany pH środowiska zewnętrznego [37]. Kiedy 
pH środowiska rośnie, protony czynnie pompowa-
ne są do wnętrza komórki bakteryjnej w celu za-
chowania stałego pH w cytoplazmie. Enterococ-
cus faecalis ma tak dużą pojemność buforową, że 
w warunkach in vitro jest w stanie przetrwać w pH 
wynoszącym do 11,5, natomiast namnażać może 
się w pH wynoszącym 9,6. Nie ustalono jak do-
tąd wartości pH, przy której E. faecalis ginie [38]. 
Bakteria ma zdolność wzrastania w temperaturze 
10–45°C oraz przetrwania w temperaturze 60°C 
przez 30 min [36]. Bakteria ta ma również czyn-
niki wirulentne, m.in. enzymy lityczne, cytolizyny 
i kwas lipotejchojowy. Charakterystyczną cechą 
E. faecalis jest obecność specyficznego białka 
Ace (białka wiążącego kolagen). Białko Ace ma 
cechy bakteryjnej adhezyny i jest kodowane przez 
specyficzny gen o nazwie ace. Białko to oddziału-
je na macierz zewnątrzkomórkową białek komórek 
gospodarza i umożliwia adhezję bakterii do kola-
genu typu I – głównego składnika fazy organicznej 
zębiny [39]. 

Enterococcus faecalis cechuje wrodzona opor-
ność na wszystkie znane cefalosporyny. Jest on 
również oporny na aminoglikozydy. Antybiotyki 
te wykazują synergizm działania z antybiotykami 
B-laktamowymi, o ile bakterie nie posiadają me-
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chanizmów oporności wysokiego stopnia. W le-
czeniu stomatologicznym zakażeń E. faecalis 
stosuje się penicyliny syntetyczne i półsyntetycz-
ne. E. faecalis posiada oporność wrodzoną, ale 
poprzez mutację szczep ten nabył właściwości, 
które warunkują oporność na większość środków 
przeciwbakteryjnych, włącznie z chloramfeniko-
lem, większością tetracyklin, makrolidami i klinda-
mycyną. Jest natomiast wrażliwy na ampicylinę, 
amoksycylinę, amoksycylinę/kwas klawulonowy 
oraz wankomycynę i teikoplaninę [40, 41]. Ponadto 
bakteria ta jest oporna na działanie soli kwasów 
żółciowych, detergentów, soli metali ciężkich, eta-
nolu, azydku, podchlorynu sodu i innych leków ru-
tynowo stosowanych w leczeniu endodontycznym. 
Wykształciła też zdolność przetrwania w przypad-
ku niedoboru składników pokarmowych i w czasie 
braku wody [34, 42]. 

Enterococcus faecalis jest naturalnym miesz-
kańcem przewodu pokarmowego człowieka, ale 
jednocześnie jest odpowiedzialny za przebieg 
wielu chorób ogólnych, m.in. układu moczowego, 
dróg żółciowych i wsierdzia, a także miejscowych 
– infekcji jamy ustnej, tj. zapalenia dziąseł i zapale-
nia przyzębia [40, 43–45]. Bakteria ta jest izolowa-
na w przypadku różnych postaci chorób przyzębia 
okołowierzchołkowego, włączając w to pierwotne 
oraz przetrwałe infekcje [46, 47]. W kategorii pier-
wotnych zakażeń endodontycznych E. faecalis 
izolowano znacznie częściej przy bezobjawowych 
przewlekłych zmianach okołowierzchołkowych niż 
przy ostrym zapaleniu tkanek okołowierzchołko-
wych lub ostrych ropniach okołowierzchołkowych. 
Występowanie tej bakterii stwierdzono w 4–40% 
przypadków zakażeń pierwotnych [46]. Z kolei 
w utrzymujących się zmianach okołowierzchoł-
kowych częstość występowania E. faecalis jest 
znacznie wyższa (24–77%) [46, 48–50]. Bakterię tę 
izolowano dziewięciokrotnie częściej w przypadku 
leczenia kanałowego zakończonego niepowodze-
niem niż w pierwotnych infekcjach endodontycz-
nych [46]. Największa liczba zakażeń E. faecalis 
dotyczy zębów, w których stosowano leczenie 
wielowizytowe, leczenie otwarte lub w przypadku 
powtórnego leczenia kanałowego czy też braku 
uszczelnienia części koronowej [51]. 

W wyniku opracowywania kanału korzenio-
wego w trakcie leczenie kanałowego lub przygo-
towania kanału pod wkład koronowo-korzeniowy 
powstaje warstwa mazista, która może wpływać 
na adhezję bakterii do ścian kanału. Stwierdzono, 
że usunięcie warstwy mazistej zmniejsza adhezję 
E. faecalis [52, 53]. Z innej strony, odsłonięcie świa-
tła kanalików zębinowych może ułatwiać inwazję 
bakterii do ich wnętrza, a w konsekwencji może 
być przyczyną utrzymujących się infekcji kanałów 

korzeniowych i przecieku [53–55]. Enterococcus 
faecalis wykazuje zdolność adhezji zarówno do 
zębiny wewnątrz-, jak i międzykanalikowej [56, 
57], a w szczególności do zdemineralizowanego 
kolagenu [54]. Komórki E. faecalis są wystarcza-
jąco małe, aby skutecznie zasiedlać kanaliki zę-
binowe i przeżyć w nich [54]. Bakteria może prze-
trwać w kanalikach zębinowych przez 10 dni mimo 
wprowadzenia opatrunku wodorotlenkowo-wap-
niowego [58]. Ta oporność na wodorotlenek wap-
nia wynika prawdopodobnie częściowo z mecha-
nizmu czynnej pompy protonowej, która utrzymuje 
optymalne poziomy pH [59]. Enterococcus faecalis 
wykazuje również zdolność przetrwania długich 
okresów bez pożywienia, aż do momentu wystar-
czającej podaży substancji odżywczych [60]. Ko-
mórki bakteryjne nie wymagają obecności innych 
szczepów bakteryjnych do przetrwania [61]. Po-
nadto E. faecalis ma zdolność tworzenia biofilmu, 
który pomaga przetrwać procesy destrukcyjne, 
dzięki czemu bakteria ta jest 1000-krotnie bardziej 
odporna na fagocytozę, przeciwciała i środki prze-
ciwbakteryjne niż organizmy niewytwarzające bio-
filmu [62]. Biofilm – którego tworzenie i struktura 
podlega ścisłej regulacji genetycznej – uzależnio-
ny jest od aktywności quorum sensing. Tam też 
mogą dokonywać się zmiany w genomach bakterii 
poprzez przekazywanie genów w procesie trans-
formacji pomiędzy komórkami. Powstała płytka 
nazębna chroni bakterie przed mechanizmami 
odpornościowymi gospodarza oraz utrudnia do-
stęp antybiotyków i innych mediatorów o właści-
wościach antybakteryjnych, wchodzących w skład 
struktury [63]. 

Zrozumienie m.in. wzajemnego oddziaływania 
pomiędzy strukturą biofilmu a procesami demi-
neralizacji i remineralizacji tkanek twardych zęba 
może mieć istotne znaczenie w wyjaśnianiu czyn-
ników odpowiedzialnych za powstawanie i kształ-
towanie obrazu klinicznego próchnicy zębów i jej 
powikłań w postaci zapalenia tkanek okołowierz-
chołkowych. 
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