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Streszczenie
Próchnica zębów występująca w okresie wczesnego dzieciństwa jest chorobą infekcyjną, której przyczyną są bak−
terie z grupy Streptococcus mutans. W obrazie klinicznym istotną rolę odgrywają także węglowodany. Wczesna
kolonizacja jamy ustnej przez bakterie próchnicotwórcze jest podstawowym procesem w naturalnej historii choro−
by. Zakażenie może nastąpić w wyniku transmisji pionowej lub poziomej. Pierwotna kolonizacja Streptococcus
mutans, połączona z kariogennymi nawykami żywieniowymi, powoduje znaczne nagromadzenie tych bakterii
w płytce i powstawanie kwasów w następstwie metabolizowania cukrów zawartych w diecie, co prowadzi do szyb−
kiej demineralizacji twardych tkanek zęba. Pierwotne zapobieganie próchnicy polega na przerwaniu dróg przeno−
szenia zakażenia i realizacji kariostatycznych nawyków żywieniowych połączonych z przeprowadzaniem zabie−
gów higienicznych w jamie ustnej dziecka (Dent. Med. Probl. 2004, 41, 3, 509–514). 

Słowa kluczowe: zęby mleczne, próchnica, 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 piśmiennictwie polskim nie ma dokładnej
definicji terminu próchnicy wczesnej (caries pre−
cox) występującej u dzieci. Opisuje się ją jako
wcześnie pojawiające się, tuż po wyrznięciu zę−
bów mlecznych, zmiany próchnicowe na po−
wierzchniach wargowych zębów przednich gór−
nych w okolicy szyjki i na powierzchniach żują−
cych zębów trzonowych obejmujące następnie in−
ne powierzchnie [1]. Podkreśla się gwałtowny
przebieg, doprowadzający w krótkim czasie do
znacznej utraty korony zęba, chorób miazgi i tka−
nek okołowierzchołkowych. Niekiedy uważa się
ją za próchnicę występującą w uzębieniu dzieci do
3. roku życia [2] lub określa mianem próchnicy
wczesnego dzieciństwa charakteryzującej się wy−

stępowaniem zmian próchnicowych w wieku
1–1,5 roku [3]. W piśmiennictwie zagranicznym
próchnica zębów mlecznych jest określana różny−
mi nazwami, takimi jak: bottle caries, nursing ca−
ries, nursing bottle caries, rampant caries, baby
bottle syndrome, bottle mouth, infant feeding ca−
ries, które podkreślają udział sposobu karmienia
w jej powstawaniu. Fass [4] po raz pierwszy
w 1962 r. opisał występowanie próchnicy u dzieci
w związku ze sposobem odżywiania. W 1994 r.
Centrum Kontroli Chorób i Zapobiegania w USA
(Centres for Disease Control and Prevention) [cyt.
wg 5] zaproponowało nazwę próchnica wczesnego
dzieciństwa – early childhood caries (ECC) jako
bardziej odpowiednie określenie, niesugerujące



jednego czynnika przyczynowego. Towarzystwo
Stomatologów Amerykańskich (American Dental
Association – ADA) i Amerykańska Akademia
Stomatologii Dziecięcej (American Academy of
Pediatric Dentistry – AADP) definiują próchnicę
wczesną jako obecność jednego lub więcej zębów
mlecznych dotkniętych próchnicą, usuniętych z jej
powodu lub wypełnionych u dzieci w wieku 71
miesięcy lub młodszych, a zatem u dzieci przed
ukończeniem 6. roku życia (tj. do wieku 5 lat i 11
miesięcy). Wyodrębniają ponadto postać ciężką
(severe early childhood caries – S−ECC) o niety−
powym, progresywnym i ostrym przebiegu. Kryte−
ria występowania tej postaci próchnicy są zróżni−
cowane w zależności od wieku dziecka. U dzieci
poniżej 3 lat każda zmiana próchnicowa na po−
wierzchniach gładkich wskazuje na postać ciężką
(S−ECC), w wieku 3 lat – występowanie zmian
przynajmniej na czterech powierzchniach, w wie−
ku 4 lat – na 5 powierzchniach, a w wieku 5 lat –
na 6 i więcej powierzchniach zębów [6, 7]. 

W próchnicy zębów u małych dzieci, podob−
nie jak w ogólnym rozwoju procesu próchnicowe−
go, głównymi czynnikami przyczynowymi są:
drobnoustroje próchnicotwórcze, dostarczanie
w diecie węglowodanów, które podlegają fermen−
tacji, podatność zęba (powierzchni) oraz czas,
w którym występuje interakcja tych czynników. 

W naturalnej historii rozwoju próchnicy zę−
bów mlecznych pierwszym etapem jest pierwotne
zakażenie jamy ustnej bakteriami z grupy Strepto−
coccus mutans, drugim – nagromadzenie drobnou−
strojów do poziomu patologicznego występujące
wtórnie do częstości i przedłużonej ekspozycji na
cukry zawarte w diecie, a trzecim – szybko postę−
pująca demineralizacja szkliwa prowadząca do po−
wstania ubytku tkanek zęba [8] (ryc. 1). 

Badania bakteriologiczne wykazały, że u dzie−
ci z chorobą próchnicową ponad 30% flory płytki
stanowią bakterie z grupy Streptoccocus mutans,
a u dzieci bez próchnicy < 0,1% [9–12]. Przyto−
czone wyniki badań wyraźnie wskazują, że wcześ−
nie występująca próchnica u dzieci jest bakteryjną
chorobą zakaźną, a dieta odgrywa istotną rolę
w jej zaawansowaniu. Wczesne pojawienie się
i intensywność zmian próchnicowych są związane
z wczesnym zasiedleniem jamy ustnej dziecka
przez bakterie próchnicotwórcze. Drobnoustroje
rozpoczynają kolonizację jamy ustnej dziecka już
podczas porodu, ale flora bakteryjna środowiska
jamy ustnej rozwija się wieloetapowo. Powierzch−
niami dostępnymi do kolonizacji są stale odnawia−
na po złuszczaniu błona śluzowa pokryta cienką
warstwą śliny i twarde tkanki zęba pokryte błonką
nabytą (acquired pellicle). Jama ustna bezzębnego
niemowlęcia zawiera tylko obmywane śliną po−
wierzchnie błony śluzowej. W takim środowisku
bakterie z grupy Streptococcus mutans mogłyby
istnieć tworząc kolonie przylegające do błony ślu−
zowej lub żyjąc wolno w ślinie i mnożąc się
z szybkością przewyższającą działanie wymywa−
jące śliny. Ponieważ bakterie dzielą się przeciętnie
2–4 razy dziennie [13], a połykanie odbywa się co
kilka minut, to nie mogą nie utrzymać się w ślinie
przez samą proliferację, ale muszą być przycze−
pione do błony śluzowej [14]. Przeprowadzone
wcześniej badania [15, 16] nie wykazały obecnoś−
ci bakterii z grupy Streptococcus mutans w jamie
ustnej bezzębnego niemowlęcia. Stwierdzono je
natomiast u dzieci z rozszczepem podniebienia za−
opatrzonym obturatorem oraz po wyrznięciu zę−
bów mlecznych. Zaproponowano teorię, że bakte−
rie Streptococcus mutans i Streptococcus sobrinus,
uznawane za inicjatorów procesu próchnicotwór−
czego, wymagają do kolonizacji niezłuszczają−
cych się powierzchni, jakimi są zęby i dlatego nie
mogą kolonizować jamy ustnej przed ich wyrznię−
ciem [8]. Przeprowadzone niedawno badania
[17–19] wykazały, że Streptococcus mutans może
kolonizować bezzębną jamę ustną, gdyż brodawki
języka stanowią niszę ekologiczną. Tanner et al.
[20] stosując technologię DNA, stwierdzili obec−
ność bakterii z grupy Streptococcus mutans w 55%
próbek płytki i w 70% zeskrobin z języka 
u 6–18−miesięcznych dzieci. Wyniki te podważają
hipotezę o niezbędnej do kolonizacji przez te bak−
terie obecności twardych powierzchni zęba.
Z wielu badań wynika, że wczesna kolonizacja ja−
my ustnej przez bakterie Streptococcus mutans jest
głównym czynnikiem ryzyka wczesnej próchnicy
dziecięcej, jak i przyszłej próchnicy zębów stałych
[1, 8]. Długoterminowe badanie nad kolonizacją
paciorkowców zmiennych i rozwojem próchnicy
u dzieci 2–4−letnich przeprowadzili Alaluusua
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Ryc. 1. Trójstopniowy rozwój zmiany próchnicowej

Fig. 1. 3−stages carious lesion development

Kolonizacja jamy ustnej przez bakterie S. mutans

Oral cavity colonization by S. mutans bacteria



i Rekonen [21]. Zauważyli istotnie wyższą inten−
sywność próchnicy (puw/p = 10,6) u dzieci 4−let−
nich, u których w wieku 2 lat wykazano obecność
Streptococcus mutans w płytce w porównaniu
z dziećmi z późniejszą kolonizacją (puw/p = 3,4).
Podobne dane uzyskali Kohler, Andreen i Jonsson
[22], stwierdzając u 89% dzieci z kolonizacją
przed 2. rokiem życia puw/p wynoszące 5 w wie−
ku 4 lat, a tylko 0,3 u 25% dzieci zakażonych pa−
ciorkowcami zmiennymi po 2. roku życia. Grinde−
fjord et al. [23] ocenili wybrane czynniki ryzyka
próchnicy, takie jak: obecność Streptococcus mu−
tans, nawyki dietetyczne i higieniczne oraz ekspo−
zycję na fluorki u dzieci 12−miesięcznych i porów−
nali ponownie w wieku 3,5 lat. Wykazali, że zasie−
dlenie jamy ustnej przez paciorkowce zmienne
w 1. roku życia jest najlepszym czynnikiem pro−
gnostycznym próchnicy w wieku późniejszym.
Przytoczone wyniki badań wyraźnie wskazują, że
wczesne zakażenie bakteriami z grupy Streptocco−
cus mutans jest istotnym czynnikiem ryzyka dla
przyszłego rozwoju próchnicy. 

Głównym źródłem nabycia infekcji przez nie−
mowlęta są ich opiekunowie, głównie matki
(transmisja pionowa). Na skutek nieprawidłowych
nawyków, takich jak: używanie przyborów dziec−
ka (np. oblizywanie smoczka, łyżeczki), następuje
przeniesienie bakterii próchnicotwórczych pocho−
dzących z jamy ustnej matki/opiekunów do jamy
ustnej dziecka. Wykazano podobieństwo cech
bakterii wyizolowanych od matek i ich dzieci
[24–26]. Berkowitz et al. [27] stwierdzili kilka−
krotnie wyższą częstość zakażenia dziecka przez
matki z wysokim poziomem Streptococcus mutans
w ślinie (> 105 CFU/ml). Kohler et al. [28] zaob−
serwowali, iż obniżenie poziomu bakterii w ślinie
matki zapobiegało lub opóźniało zakażenie dziec−
ka. Z innym prac wynika, że transmisja pionowa
(wertykalna) nie jest jedyną drogą szerzenia się
drobnoustrojów Streptococcus mutans w popula−
cji. Wykazano bowiem identyczne genotypy bak−
terii wyizolowanych u dzieci w wieku 12–30−mie−
siecy uczęszczających do tego samego żłobka
[29]. Podobne wyniki uzyskała Strużycka [26],
badając dzieci szkolne oraz poszczególnych
członków danej rodziny. Przytoczone dane wska−
zują na występowanie i znaczenie poziomej (ho−
ryzontalnej) transmisji bakterii Streptococcus mu−
tans wśród członków danej społeczności i człon−
ków rodziny. Caufield et al. [30] sugerowali, że
kolonizacja jamy ustnej przez paciorkowce
zmienne występuje podczas tzw. okna infekcyjno−
ści (window of infectivity), zwanego również
pierwszym okresem infekcji (first window of in−
fectivity), który przypada na okres między 
19. a 31. miesiącem życia. Drugi okres infekcji
(second window of infectivity) to wyrzynanie się

zębów stałych, czyli okres między 6. a 12. rokiem
życia [31]. 

Mimo że sam dowóz węglowodanów nie po−
woduje choroby próchnicowej, to działając łącznie
z bakteriami istotnie wpływa na ich akumulację
oraz na rozwój i przebieg choroby [32]. U dzieci
z próchnicą pojawiającą się w okresie wczesnego
dzieciństwa wykazano związek częstej i przedłu−
żonej konsumpcji cukrów zawartych w pokarmach
płynnych [33, 34]. Sprzyjające rozwojowi próch−
nicy cukry, takie jak: sacharoza, glukoza i frukto−
za są zawarte w sokach owocowych i wielu
odżywkach dla dzieci [35, 36]. Łatwo są metabo−
lizowane przez bakterie z grupy Streptococcus mu−
tans i Lactobacilli do kwasów organicznych, które
obniżając pH płytki poniżej poziomu krytycznego,
powodują demineralizację twardych tkanek zęba.
Częsta i wysoka podaż pożywienia węglowodano−
wego przy braku odpowiedniej higieny jamy ust−
nej determinuje intensywność przebiegu procesu
próchnicowego. Karmienie takim pokarmem
w butelce przed snem, zasypianie z butelką lub
karmienie w nocy ze względu na zmniejszenie wy−
dzielania śliny podczas spoczynku przedłuża eks−
pozycję wyrzniętych zębów na działanie węglo−
wodanów. Próchnica występująca w okresie wcze−
snego dzieciństwa jest zatem związana z nieprawi−
dłowymi nawykami żywienia dziecka. Z wielu
prac wynika jednak, iż nie tylko karmienie butelką
zawierającą słodzone napoje, ale także przedłużo−
ne karmienie piersią jest istotnym czynnikiem roz−
woju próchnicy [1, 9–11, 19, 32–34, 37, 38]. Mle−
ko będące głównym źródłem cukru u dzieci nie
jest uważane za próchnicotwórcze, mimo iż za−
warta w nim laktoza charakteryzuje się umiarko−
waną kariogennością. Przy powtarzającym się
spożyciu i przedłużonym kontakcie z zębami (za−
leganie) prowadzi do obniżenia pH płytki [37, 38].
W mleku ludzkim zawartość laktozy jest wyższa
(7 g/100 g) niż w mleku krowim (4,8 g/100 g),
które zawiera ponadto kilkakrotnie więcej wapnia
i fosforanów zapobiegających kwasowemu roz−
puszczaniu szkliwa. Występująca w mleku kazei−
na (fosfoproteina) adsorbując się do powierzchni
zębów, zwalnia w pewnym stopniu proces próch−
nicowy. Powyższe różnice w składzie chemicz−
nym wyjaśniają większy potencjał kwasowy mle−
ka ludzkiego w porównaniu z mlekiem krowim,
który zaobserwowali w badaniach Rugg−Gunn
[39] i Thomson et al. [40]. Zarówno Światowa
Organizacja Zdrowia, jak i organizacje krajowe
(Polskie Towarzystwo Pediatryczne, Instytut
Zdrowia Matki i Dziecka) zachęcają matki do kar−
mienia naturalnego podkreślając zarówno aspekt
zdrowotny, jak i emocjonalny przez bliski kontakt
z matką. Zalecane jest też nieograniczone karmie−
nie piersią na żądanie, które czasami trwa do 2 lat.
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Z niektórych prac wynika zróżnicowana frekwen−
cja i intensywność próchnicy u dzieci karmionych
w sposób naturalny lub sztuczny. Badania Du et al.
[41] przeprowadzone u dzieci chińskich wykazały
niższą częstość występowania próchnicy u dzieci
karmionych piersią (34,7%) w porównaniu do kar−
mionych butelką (50%). Natomiast Milgrom et al.
[42] zaobserwowali, że u dzieci w wieku 6–36
miesięcy zasypianie z butelką i wysoka częstość
przekąsek nie były istotnymi czynnikami progno−
stycznymi próchnicy. 

Próchnica zębów u małych dzieci charaktery−
zuje się progresją związaną ze sposobem odżywia−
nia przez ssanie piersi lub karmienie z butelki.
Rozmieszczenie zmian próchnicowych jest zwią−
zane z przepływem śliny w jamie ustnej niemow−
lęcia. Zęby sieczne żuchwy są obmywane śliną
pochodzącą z dużych gruczołów ślinowych i są
chronione przez język, a zatem próchnica wystę−
puje w nich tylko w krańcowo zaawansowanej po−
staci choroby. Wokół zębów siecznych górnych
przepływa niewiele śliny mieszanej i są głównie
zwilżane przez małe gruczoły ślinowe znajdujące
się na błonie śluzowej jamy ustnej. Skład wydzie−
lin tych gruczołów różni się znacznie od wydzielin
dużych gruczołów ślinowych. Mają m.in. kilka−
krotnie niższe stężenie fosforanów nieorganicz−
nych, brak buforu węglanowego oraz wysoką lep−
kość. Mięśnie warg dziecka nie są wystarczająco
rozwinięte, co powoduje rozchylenie ust i sprzyja
odparowaniu śliny, a przez to osuszeniu zębów.
Mleko lub inne płyny ssane z butelki gromadzą się
w rejonach jamy ustnej mniej eksponowanych na
przepływ śliny, zwłaszcza na powierzchniach war−
gowych zębów siecznych górnych i w tych miej−
scach najwcześniej rozwija się próchnica. Przyto−
czone czynniki promują kolonizację bakterii na
tych powierzchniach [43, 44]. Kiedy proces choro−
bowy staje się bardziej zaawansowany, ubytki po−
jawiają się na powierzchniach żujących zębów
trzonowych górnych i następnie obejmują zęby
trzonowe dolne. 

Badania nad potencjałem próchnicotwórczym
pożywienia niemowląt wykazują niewielką próch−

nicotwórczość mleka w porównaniu do odżywek
i soków owocowych [45, 46]. Po wyrznięciu zę−
bów przednich w szczęce i żuchwie, karmienie
piersią lub butelką jest uzupełniane bardziej sta−
łym pożywieniem, które zawiera skrobię i sacha−
rozę, stanowiąc substrat dla bakterii próchnico−
twórczych. Dosładzanie pożywienia lub podawa−
nie słodkich napojów w butelce zwiększa ryzyko
rozwoju próchnicy. Małe dzieci są karmione po−
karmem naturalnym lub sztucznym sześć lub wię−
cej razy dziennie. Wraz z wiekiem niemowlęcia na
ogół nie zmniejsza się liczba karmień, lecz wzra−
sta ilość i różnorodność podawanego pożywienia.
Częste karmienie małych dzieci, a zwłaszcza
związane z przedłużoną ekspozycją na płyny
przyjmowane z butelki zwiększa ryzyko rozwoju
próchnicy [42, 47]. Częstość karmienia wpływa na
tzw. „równowagę próchnicy” (kariostazę), czyli na
zrównoważenie czynników promujących demine−
ralizację z czynnikami hamującymi demineraliza−
cję [48], przesuwając ją w kierunku odwapnienia. 

Wiele prac poświęcono badaniom nad związ−
kiem między stosowaniem „uspokajaczy” u dzieci
a występowaniem próchnicy. Z przeglądu piś−
miennictwa na ten temat (74 prace) przeprowadzo−
nego przez Peressini [49] nie wynika silny i stały
związek. Prawdopodobnie jest to związane z uży−
waniem określenia „uspokajacz” (comforter) w róż−
nym znaczeniu, np. jako słodzony smoczek, sło−
dzony napój w butelce, miniaturowy pojemnik ze
smoczkiem (dinky) z napojem do ciągłego popija−
nia. Z punktu widzenia zapobiegania próchnicy
należy odzwyczajać dzieci od 1. roku życia od pi−
cia z butelki i wprowadzać picie z kubka, co skra−
ca czas kontaktu pożywienia z zębami.

W podsumowaniu można stwierdzić, że
uświadomienie matce dziecka dróg przenoszenia
próchnicotwórczych drobnoustrojów oraz czynni−
ków warunkujących ich kolonizację i namnażanie
połączone z obniżeniem rezerwuaru bakterii w ja−
mie ustnej może zapobiec lub opóźnić zakażenie
jamy ustnej dziecka, co jest istotą pierwotnego za−
pobiegania próchnicy. 
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