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Streszczenie

Préchnica zgbdw wystepujaca w okresie wezesnego dziecifistwa jest chorobg infekcyjna, ktérej przyczyng sg bak-
terie z grupy Streptococcus mutans. W obrazie klinicznym istotng rol¢ odgrywajg takze weglowodany. Wczesna
kolonizacja jamy ustnej przez bakterie prochnicotworcze jest podstawowym procesem w naturalnej historii choro-
by. Zakazenie moze nastgpi¢ w wyniku transmisji pionowej lub poziomej. Pierwotna kolonizacja Streptococcus
mutans, potgczona z kariogennymi nawykami zywieniowymi, powoduje znaczne nagromadzenie tych bakterii
w plytce i powstawanie kwaséw w nastepstwie metabolizowania cukrow zawartych w diecie, co prowadzi do szyb-
kiej demineralizacji twardych tkanek zeba. Pierwotne zapobieganie prchnicy polega na przerwaniu drég przeno-
szenia zakazenia i realizacji kariostatycznych nawykéw zywieniowych potgczonych z przeprowadzaniem zabie-
g6w higienicznych w jamie ustnej dziecka (Dent. Med. Probl. 2004, 41, 3, 509-514).

Stowa kluczowe: z¢by mleczne, préchnica, bakterie Streptococcus mutans.

Abstract

Dental caries occurring in the early childhood is infectious disease, which is caused by Streptococcus mutans bac-
teria. Dietary carbohydrates play also a critical role in its clinical expression. The early oral colonization by carious
bacteria is a key event in the natural history of the disease. The acquisition of the infection may occur via vertical
or horizontal transmission. Primary colonization by Streptococcus mutans coupled with caries-promoting feeding
behaviours results in great accumulation of these microorganisms in dental plaque and acids formation as a result
of dietary sugars metabolism, which leads to rapid demineralization of hard dental tissues. Primary prevention is
based on interruption of infection transmission ways and implementation of cariostatic feeding behaviours coupled
with hygiene procedures performed in child’s oral cavity (Dent. Med. Probl. 2004, 41, 3, 509-514).

Key words: deciduous teeth, dental caries, Streptococcus mutans bacteria.

W pismiennictwie polskim nie ma dokladne]
definicji terminu préchnicy wczesnej (caries pre-
cox) wystepujacej u dzieci. Opisuje si¢ ja jako
wczesnie pojawiajgce sie, tuz po wyrznieciu zg-
béw mlecznych, zmiany préchnicowe na po-
wierzchniach wargowych zgbéw przednich goér-
nych w okolicy szyjki i na powierzchniach zuja-
cych zebow trzonowych obejmujace nastepnie in-
ne powierzchnie [1]. Podkresla si¢ gwaltowny
przebieg, doprowadzajacy w krétkim czasie do
znacznej utraty korony zeba, choréb miazgi i tka-
nek okotowierzchotkowych. Niekiedy uwaza si¢
ja za prochnice wystepujacg w uzebieniu dzieci do
3. roku zycia [2] lub okresla mianem préchnicy
wczesnego dziecifistwa charakteryzujacej si¢ wy-

stepowaniem zmian préchnicowych w wieku
1-1,5 roku [3]. W pismiennictwie zagranicznym
prochnica zgboéw mlecznych jest okreslana rézny-
mi nazwami, takimi jak: bottle caries, nursing ca-
ries, nursing bottle caries, rampant caries, baby
bottle syndrome, bottle mouth, infant feeding ca-
ries, ktore podkreslajg udzial sposobu karmienia
w jej powstawaniu. Fass [4] po raz pierwszy
w 1962 r. opisal wystgpowanie prochnicy u dzieci
w zwigzku ze sposobem odzywiania. W 1994 r.
Centrum Kontroli Choréb i Zapobiegania w USA
(Centres for Disease Control and Prevention) [cyt.
wg 5] zaproponowato nazwe prochnica wezesnego
dziecifistwa — early childhood caries (ECC) jako
bardziej odpowiednie okreslenie, niesugerujace
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jednego czynnika przyczynowego. Towarzystwo
Stomatologéw Amerykanskich (American Dental
Association — ADA) i Amerykaniska Akademia
Stomatologii Dziecigcej (American Academy of
Pediatric Dentistry — AADP) definiuja préchnice
wczesng jako obecnos¢ jednego lub wigcej zebow
mlecznych dotknietych préchnicg, usunigtych z jej
powodu lub wypelnionych u dzieci w wieku 71
miesigcy lub miodszych, a zatem u dzieci przed
ukoniczeniem 6. roku zycia (tj. do wieku 5 lati 11
miesigcy). Wyodrebniajg ponadto postaé ciezka
(severe early childhood caries — S-ECC) o niety-
powym, progresywnym i ostrym przebiegu. Kryte-
ria wystepowania tej postaci prochnicy sg zr6zni-
cowane w zaleznosci od wieku dziecka. U dzieci
ponizej 3 lat kazda zmiana préchnicowa na po-
wierzchniach gladkich wskazuje na postac ciezka
(S-ECC), w wieku 3 lat — wystgpowanie zmian
przynajmniej na czterech powierzchniach, w wie-
ku 4 lat — na 5 powierzchniach, a w wieku 5 lat —
na 6 i wigcej powierzchniach zebow [6, 7].

W préchnicy zebéw u matych dzieci, podob-
nie jak w ogélnym rozwoju procesu préchnicowe-
go, gléwnymi czynnikami przyczynowymi sa:
drobnoustroje  préchnicotwdrcze, dostarczanie
w diecie weglowodanéw, ktére podlegajg fermen-
tacji, podatnos¢ zgba (powierzchni) oraz czas,
w ktérym wystepuje interakcja tych czynnikéw.

W naturalnej historii rozwoju préchnicy ze-
béw mlecznych pierwszym etapem jest pierwotne
zakazenie jamy ustnej bakteriami z grupy Strepto-
coccus mutans, drugim — nagromadzenie drobnou-
strojow do poziomu patologicznego wystepujace
wtérnie do czestosci i przedtuzonej ekspozycji na
cukry zawarte w diecie, a trzecim — szybko poste-
pujaca demineralizacja szkliwa prowadzaca do po-
wstania ubytku tkanek zeba [8] (ryc. 1).

Przewaga procesow demineralizacji
nad remineralizacja w interfazie
szkliwo/ptytka/slina i powstanie
ubytku twardych tkanek z¢ba

Dominance of demineralization over
remineralization processes in interface
enamel/plaque/saliva and development
of hard dental tissues decay

Dominacja préchnicotworczej flory bakteryjne;j
— wysokie nagromadzenie duzej ilosci bakterii
S. mutans metabolizujacych przy niskim pH
Cariogenic bacterial flora dominance — high
accumulation of great amount S. mutans
bacteria metabolizing at low pH

Kolonizacja jamy ustnej przez bakterie S. mutans
Oral cavity colonization by S. mutans bacteria

Ryec. 1. Tréjstopniowy rozwdj zmiany préchnicowej

Fig. 1. 3-stages carious lesion development

Badania bakteriologiczne wykazaty, ze u dzie-
ci z chorobg préchnicowg ponad 30% flory ptytki
stanowig bakterie z grupy Streptoccocus mutans,
a u dzieci bez préchnicy < 0,1% [9-12]. Przyto-
czone wyniki badan wyraznie wskazuja, ze wczes-
nie wystepujaca prochnica u dzieci jest bakteryjng
chorobg zakazng, a dieta odgrywa istotng rolg
w jej zaawansowaniu. Wczesne pojawienie si¢
1 intensywnos¢ zmian prochnicowych sg zwigzane
z wczesnym zasiedleniem jamy ustnej dziecka
przez bakterie préchnicotwoércze. Drobnoustroje
rozpoczynajg kolonizacj¢ jamy ustnej dziecka juz
podczas porodu, ale flora bakteryjna srodowiska
jamy ustnej rozwija si¢ wieloetapowo. Powierzch-
niami dost¢pnymi do kolonizacji sg stale odnawia-
na po zluszczaniu btona sluzowa pokryta cienkg
warstwg sliny 1 twarde tkanki zeba pokryte btonkg
nabytg (acquired pellicle). Jama ustna bezzgbnego
niemowlegcia zawiera tylko obmywane §ling po-
wierzchnie btony Sluzowej. W takim srodowisku
bakterie z grupy Streptococcus mutans mogtyby
istnie¢ tworzgc kolonie przylegajace do btony slu-
zowej lub zyjac wolno w slinie i mnozac sie
7 szybkosScig przewyzszajacg dziatanie wymywa-
jace Sliny. Poniewaz bakterie dzielg si¢ przecigtnie
2-4 razy dziennie [13], a potykanie odbywa si¢ co
kilka minut, to nie mogg nie utrzymac si¢ w Slinie
przez samg proliferacj¢, ale muszg by¢ przycze-
pione do btony sluzowej [14]. Przeprowadzone
wczesniej badania [15, 16] nie wykazaty obecnos-
ci bakterii z grupy Streptococcus mutans w jamie
ustnej bezzebnego niemowlecia. Stwierdzono je
natomiast u dzieci z rozszczepem podniebienia za-
opatrzonym obturatorem oraz po wyrznieciu zg-
béw mlecznych. Zaproponowano teori¢, ze bakte-
rie Streptococcus mutans i Streptococcus sobrinus,
uznawane za inicjatoréw procesu prochnicotwor-
czego, wymagaja do kolonizacji nieztuszczajg-
cych si¢ powierzchni, jakimi sg z¢by i dlatego nie
mogg kolonizowac jamy ustnej przed ich wyrznie-
ciem [8]. Przeprowadzone niedawno badania
[17-19] wykazaly, ze Streptococcus mutans moze
kolonizowaé bezzebng jame ustng, gdyz brodawki
jezyka stanowig nisz¢ ekologiczng. Tanner et al.
[20] stosujac technologie DNA, stwierdzili obec-
nos¢ bakterii z grupy Streptococcus mutans w 55%
probek piytki i w 70% zeskrobin z jezyka
u 6-18-miesigcznych dzieci. Wyniki te podwazaja
hipoteze¢ o niezbednej do kolonizacji przez te bak-
terie obecnosci twardych powierzchni zgba.
Z wielu badan wynika, ze wczesna kolonizacja ja-
my ustnej przez bakterie Streptococcus mutans jest
gléwnym czynnikiem ryzyka wczesnej prochnicy
dziecigcej, jak i przysztej prochnicy zebdw statych
[1, 8]. Dlugoterminowe badanie nad kolonizacja
paciorkowcow zmiennych i rozwojem prochnicy
u dzieci 2—4-letnich przeprowadzili Alaluusua
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i Rekonen [21]. Zauwazyli istotnie wyzszg inten-
sywnos¢ prochnicy (puw/p = 10,6) u dzieci 4-let-
nich, u ktérych w wieku 2 lat wykazano obecnos¢
Streptococcus mutans w plytce w poréwnaniu
z dzie¢mi z péZniejszg kolonizacjg (puw/p = 3.4).
Podobne dane uzyskali Kohler, Andreen i Jonsson
[22], stwierdzajac u 89% dzieci z kolonizacja
przed 2. rokiem zycia puw/p wynoszgce 5 w wie-
ku 4 lat, a tylko 0,3 u 25% dzieci zakazonych pa-
ciorkowcami zmiennymi po 2. roku zycia. Grinde-
fjord et al. [23] ocenili wybrane czynniki ryzyka
prochnicy, takie jak: obecnosé Streptococcus mu-
tans, nawyki dietetyczne 1 higieniczne oraz ekspo-
zycje na fluorki u dzieci 12-miesigcznych 1 porédw-
nali ponownie w wieku 3,5 lat. Wykazali, ze zasie-
dlenie jamy ustnej przez paciorkowce zmienne
w 1. roku zycia jest najlepszym czynnikiem pro-
gnostycznym préchnicy w wieku pdzZniejszym.
Przytoczone wyniki badan wyraznie wskazuja, ze
wczesne zakazenie bakteriami z grupy Streptocco-
cus mutans jest istotnym czynnikiem ryzyka dla
przysztego rozwoju préchnicy.

Gléwnym Zrédlem nabycia infekcji przez nie-
mowlegta s ich opiekunowie, gléwnie matki
(transmisja pionowa). Na skutek nieprawidtowych
nawykow, takich jak: uzywanie przyboréw dziec-
ka (np. oblizywanie smoczka, tyzeczki), nastepuje
przeniesienie bakterii prochnicotwérczych pocho-
dzacych z jamy ustnej matki/opiekunéw do jamy
ustnej dziecka. Wykazano podobienstwo cech
bakterii wyizolowanych od matek i ich dzieci
[24-26]. Berkowitz et al. [27] stwierdzili kilka-
krotnie wyzszg czestos¢ zakazenia dziecka przez
matki z wysokim poziomem Streptococcus mutans
w Slinie (> 10° CFU/ml). Kohler et al. [28] zaob-
serwowali, iz obnizZenie poziomu bakterii w Slinie
matki zapobiegato lub opéZniato zakazenie dziec-
ka. Z innym prac wynika, Ze transmisja pionowa
(wertykalna) nie jest jedyng drogg szerzenia si¢
drobnoustrojow Streptococcus mutans w popula-
cji. Wykazano bowiem identyczne genotypy bak-
terii wyizolowanych u dzieci w wieku 12-30-mie-
siecy uczgszczajacych do tego samego zlobka
[29]. Podobne wyniki uzyskata Struzycka [26],
badajac dzieci szkolne oraz poszczegdlnych
cztonkéw danej rodziny. Przytoczone dane wska-
zuja na wystepowanie i znaczenie poziomej (ho-
ryzontalnej) transmisji bakterii Streptococcus mu-
tans wsréd cztonkéw danej spotecznosci i czton-
kéw rodziny. Caufield et al. [30] sugerowali, ze
kolonizacja jamy ustnej przez paciorkowce
zmienne wystepuje podczas tzw. okna infekcyjno-
sci (window of infectivity), zwanego réwniez
pierwszym okresem infekcji (first window of in-
fectivity), ktory przypada na okres migdzy
19. a 31. miesigcem zycia. Drugi okres infekcji
(second window of infectivity) to wyrzynanie si¢

zebow stalych, czyli okres migedzy 6. a 12. rokiem
zycia [31].

Mimo ze sam dow6z weglowodandw nie po-
woduje choroby préchnicowej, to dziatajac tacznie
z bakteriami istotnie wptywa na ich akumulacje
oraz na rozwdj i przebieg choroby [32]. U dzieci
z prochnicg pojawiajacg si¢ w okresie wczesnego
dziecinistwa wykazano zwiazek czestej i przedtu-
zonej konsumpcji cukréw zawartych w pokarmach
ptynnych [33, 34]. Sprzyjajace rozwojowi préch-
nicy cukry, takie jak: sacharoza, glukoza i frukto-
za sa zawarte w sokach owocowych i wielu
odzywkach dla dzieci [35, 36]. Latwo sg metabo-
lizowane przez bakterie z grupy Streptococcus mu-
tans 1 Lactobacilli do kwaséw organicznych, ktére
obnizajac pH ptytki ponizej poziomu krytycznego,
powodujg demineralizacj¢ twardych tkanek zg¢ba.
Czesta i wysoka podaz pozywienia weglowodano-
wego przy braku odpowiedniej higieny jamy ust-
nej determinuje intensywnos¢ przebiegu procesu
prochnicowego. Karmienie takim pokarmem
w butelce przed snem, zasypianie z butelkg lub
karmienie w nocy ze wzgledu na zmniejszenie wy-
dzielania sliny podczas spoczynku przedtuza eks-
pozycje wyrznigtych zebéw na dziatanie weglo-
wodanow. Préchnica wystepujaca w okresie weze-
snego dziecifistwa jest zatem zwigzana z nieprawi-
dlowymi nawykami zywienia dziecka. Z wielu
prac wynika jednak, iz nie tylko karmienie butelkg
zawierajacq stodzone napoje, ale takze przediuzo-
ne karmienie piersig jest istotnym czynnikiem roz-
woju préchnicy [1, 9-11, 19, 32-34, 37, 38]. Mle-
ko bedace gtownym Zrodtem cukru u dzieci nie
jest uwazane za prochnicotwércze, mimo iz za-
warta w nim laktoza charakteryzuje si¢ umiarko-
wang kariogennosScia. Przy powtarzajgcym sig¢
spozyciu i przedtuzonym kontakcie z zgbami (za-
leganie) prowadzi do obnizenia pH ptytki [37, 38].
W mleku ludzkim zawartos¢ laktozy jest wyzsza
(7 /100 g) niz w mleku krowim (4,8 g/100 g),
ktére zawiera ponadto kilkakrotnie wigcej wapnia
i fosforandw zapobiegajacych kwasowemu roz-
puszczaniu szkliwa. Wystepujaca w mleku kazei-
na (fosfoproteina) adsorbujac si¢ do powierzchni
zebow, zwalnia w pewnym stopniu proces proch-
nicowy. Powyzsze réznice w sktadzie chemicz-
nym wyjasniajg wigkszy potencjal kwasowy mle-
ka ludzkiego w poréwnaniu z mlekiem krowim,
ktéry zaobserwowali w badaniach Rugg-Gunn
[39] i Thomson et al. [40]. Zar6wno Swiatowa
Organizacja Zdrowia, jak i organizacje krajowe
(Polskie Towarzystwo Pediatryczne, Instytut
Zdrowia Matki i Dziecka) zachecajg matki do kar-
mienia naturalnego podkreslajac zaréwno aspekt
zdrowotny, jak i emocjonalny przez bliski kontakt
z matkg. Zalecane jest tez nieograniczone karmie-
nie piersig na zadanie, ktére czasami trwa do 2 lat.
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Z niektdrych prac wynika zréznicowana frekwen-
cja i intensywnos¢ prochnicy u dzieci karmionych
w sposéb naturalny lub sztuczny. Badania Du et al.
[41] przeprowadzone u dzieci chiriskich wykazaty
nizsza czgstos¢ wystgpowania prochnicy u dzieci
karmionych piersig (34,7%) w poréwnaniu do kar-
mionych butelka (50%). Natomiast Milgrom et al.
[42] zaobserwowali, ze u dzieci w wieku 6-36
miesigcy zasypianie z butelkg i wysoka czgstosé
przekasek nie byty istotnymi czynnikami progno-
stycznymi préchnicy.

Préchnica zgbéw u matych dzieci charaktery-
zuje si¢ progresjg zwigzang ze sposobem odzywia-
nia przez ssanie piersi lub karmienie z butelki.
Rozmieszczenie zmian préchnicowych jest zwig-
zane z przeptywem sliny w jamie ustnej niemow-
lecia. Zgby sieczne zuchwy sg obmywane $ling
pochodzacg z duzych gruczotéw slinowych i sg
chronione przez jezyk, a zatem préchnica wyste-
puje w nich tylko w kraicowo zaawansowanej po-
staci choroby. Wokoét zgbow siecznych goérnych
przeptywa niewiele sliny mieszanej i s gtéwnie
zwilzane przez male gruczoty slinowe znajdujace
si¢ na btonie sluzowej jamy ustnej. Sktad wydzie-
lin tych gruczoléw rézni si¢ znacznie od wydzielin
duzych gruczoléw slinowych. Majg m.in. kilka-
krotnie nizsze st¢zenie fosforandéw nieorganicz-
nych, brak buforu weglanowego oraz wysokg lep-
kos¢. Migsnie warg dziecka nie sg wystarczajgco
rozwinigte, co powoduje rozchylenie ust i sprzyja
odparowaniu sliny, a przez to osuszeniu z¢bdw.
Mileko lub inne ptyny ssane z butelki gromadzg si¢
w rejonach jamy ustnej mniej eksponowanych na
przeptyw sliny, zwlaszcza na powierzchniach war-
gowych zgbow siecznych gérnych i w tych miej-
scach najwczesniej rozwija si¢ prochnica. Przyto-
czone czynniki promuja kolonizacje bakterii na
tych powierzchniach [43, 44]. Kiedy proces choro-
bowy staje si¢ bardziej zaawansowany, ubytki po-
jawiajg si¢ na powierzchniach zujacych zgbow
trzonowych goérnych i nastgpnie obejmuja z¢by
trzonowe dolne.

Badania nad potencjalem préchnicotwoérczym
pozywienia niemowlat wykazuja niewielkg proch-

PiSmiennictwo

nicotworczos¢é mleka w poréwnaniu do odzywek
i sokéw owocowych [45, 46]. Po wyrznigciu zg-
béw przednich w szczece i zuchwie, karmienie
piersig lub butelkg jest uzupelniane bardziej sta-
tym pozywieniem, ktére zawiera skrobi¢ i sacha-
roze, stanowigc substrat dla bakterii préchnico-
tworczych. Dostadzanie pozywienia lub podawa-
nie stodkich napojow w butelce zwieksza ryzyko
rozwoju préchnicy. Male dzieci sg karmione po-
karmem naturalnym lub sztucznym szes¢ lub wie-
cej razy dziennie. Wraz z wiekiem niemowlgcia na
0g6t nie zmniejsza si¢ liczba karmieri, lecz wzra-
sta 1lo$¢ i réznorodnosé podawanego pozywienia.
Czeste karmienie matych dzieci, a zwtaszcza
zwigzane z przedluzong ekspozycja na plyny
przyjmowane z butelki zwigksza ryzyko rozwoju
préchnicy [42, 47]. Czgstosé karmienia wptywa na
tzw. ,,réwnowage prochnicy” (kariostaze), czyli na
zrownowazenie czynnikdw promujacych demine-
ralizacj¢ z czynnikami hamujacymi demineraliza-
cje [48], przesuwajac ja w kierunku odwapnienia.

Wiele prac poswigcono badaniom nad zwigz-
kiem migdzy stosowaniem ,,uspokajaczy” u dzieci
a wystgpowaniem préchnicy. Z przegladu pis-
miennictwa na ten temat (74 prace) przeprowadzo-
nego przez Peressini [49] nie wynika silny i stalty
zwigzek. Prawdopodobnie jest to zwigzane z uzy-
waniem okreslenia ,,uspokajacz” (comforter) w r6z-
nym znaczeniu, np. jako stodzony smoczek, sto-
dzony nap6j w butelce, miniaturowy pojemnik ze
smoczkiem (dinky) z napojem do ciggltego popija-
nia. Z punktu widzenia zapobiegania prochnicy
nalezy odzwyczaja¢ dzieci od 1. roku zycia od pi-
cia z butelki i wprowadzac¢ picie z kubka, co skra-
ca czas kontaktu pozywienia z z¢gbami.

W  podsumowaniu mozna stwierdzié, ze
uswiadomienie matce dziecka drég przenoszenia
préchnicotwérezych drobnoustrojéw oraz czynni-
kéw warunkujgceych ich kolonizacj¢ i namnazanie
polgczone z obnizeniem rezerwuaru bakterii w ja-
mie ustnej moze zapobiec lub op6znié¢ zakazenie
jamy ustnej dziecka, co jest istotg pierwotnego za-
pobiegania préchnicy.
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