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Components of oral microbiome as potential risk factors of local and general infections in patients with and without congenital
malformations of masticatory system

Abstract: Theoral cavity isan open system with complexand dynamic relations between the human host and the microbiota. Stomatognathic
disorders, cleft lip and palate are the most common congenital malformations. Incidence varies from 1/500 to 1/2500 live births. In Poland,
itappears every year in 800 newborns, as a single disorder or in syndromes. The environmental and hereditary factors , both have influence
on the development of this pathology. Treatment of patients with cleft malformations is comprehensive and long-lasting, and includes
orthodontic treatment. Both the malformation and the use of orthodontic appliances change significantly the condition of the patients’
oral cavities. Such changes have an impact on the oral cavity microbiota, shifting the composition of physiological microorganisms and
evoking the appearance of opportunistic and potentially pathogenic bacteria, fungi and/or protists.

Analysis of the available literature implicates that co-infections with different opportunistic/ pathogenic strains are potentially serious
risk factors of local and general complications in patients with various congenital malformations. It should be emphasized that the human
oral cavity may act as a major, yet poorly known, reservoir of microorganisms that can induce clinically important infections. However,
there are scarce data concerning the presence of opportunistic bacteria, fungi and protists in patients with congenital cleft malformations,
thus, further studies are highly important to decrease a risk of medical complications.

1. Factors influencing the dynamics of oral cavity environment. 2. Oral cavity microbiota in patients without congenital malformations
of the masticatory system. 3. Influence of malformations of the masticatory system and specific treatment on oral cavity environment.
4. Oral cavity microbiota in patients with malformations of masticatory system. 4.1. Bacteria in the oral cavity of patients with congenital
malformations of the masticatory system treated orthodontically. 4.2. Pathogenic Protista in the oral microbiome of patients with congenital
malformations of the masticatory system treated orthodontically. 4.3. Fungi in the oral cavity of the patients with malformations of the
masticatory system treated orthodontically. 5. Summary

Stowa kluczowe: czynniki ryzyka infekgji lokalnych i uogélnionych, leczenie ortodontyczne, mikrobiota jamy ustnej,
wady wrodzone narzadu Zucia
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of masticatory system

Key words:

1. Czynniki wplywajace na dynamike srodowiska
jamy ustnej

Jama ustna z zebami, przyzebiem i tkankami miek-
kimi stanowi podstawowg skladowa narzadu zucia
- zlozonej jednostki morfologiczno-czynnosciowe;.
Warunki biotyczne oraz abiotyczne panujace w niej sg
zroznicowane, a dynamika jej sktadnikéw - zmienna
w czasie i zalezna od wlasciwoéci poszczegdlnych
powierzchni. Rézne warunki panuja na twardych
powierzchniach z¢bow, w przestrzeniach miedzyzegbo-

wych, na rozbudowanych, migkkich, odmiennie wyspe-
cjalizowanych, nablonkowych powierzchniach dzigset,
policzkéw, na brodawkowatym grzbiecie jezyka oraz
na rogowaciejagcym nablonku podniebienia. Réznice
dotycza wielu cech, m. in.: parcjalnego ci$nienia tlenu,
stezenia jondw wodorowych, sktadu i szybkosci prze-
plywu sliny, substancji odzywczych zawartych w $linie,
w plynie dzigstowym i w pozywieniu czlowieka, skut-
kow dziatania srodkow higieny na poszczegélne struk-
tury jamy ustnej. Wlasciwosci te maja wpltyw na wnika-
nie do jamy ustnej mikroorganizméw, kolonizacje przez

* Autor korespondencyjny: Zaktad Ortodoncji WUM, ul. Nowogrodzka 59, 02-005 Warszawa; e-mail: konrad.perkowski@gmail.com



58 K. PERKOWSKI, PJ. ZAWADZKI, B. STAROSCIAK, M. DYBICZ, M. PADZIK, M. MARCZYNSKA-STOLAREK, L. CHOMICZ

nie struktur narzadu zucia oraz namnazanie si¢ tych
drobnoustrojow. Tworza one wielogatunkowe zbioro-
wisko, o ztozonych oddziatywaniach - wzajemnych
oraz w odniesieniu do ludzkiego organizmu [61, 65].
Poszczegblne gatunki komensaliczne, symbiotyczne
oraz potencjalnie chorobotworcze, tworzace mikro-
biom narzadu zucia, wykazuja specyficzne preferencje
topiczne, roznig si¢ pod wzgledem nisz ekologicznych.

W zdrowej jamie ustnej pojedyncze mikroorganizmy
oraz ich mikrokolonie przylegajace do powierzchni
stalych, miekkich i twardych tworzg biofilm; w tym
zbiorze drobnoustrojow synergistyczne i antagoni-
styczne oddzialywania miedzy gatunkami rezyduja-
cymi, w tym takze potencjalnie chorobotwdrczymi,
pozostaja we wzglednej, dynamicznej réwnowadze
- homeostazie [31, 65, 66, 101]. Rownocze$nie mecha-
nizmy obronne ludzkiego organizmu przeciwdziatajg
nadmiernemu namnazaniu si¢ drobnoustrojéw. Utrata
homeostazy mikrobiota jamy ustnej prowadzi¢ moze
do rozwoju zmian chorobowych, przy czym dochodzi¢
moze do nadmiernego namnazania niektérych rezy-
dujacych drobnoustrojow plytki nazebnej i blony $lu-
zowej, jak tez zasiedlania tych struktur przez gatunki
egzogenne, w tym szczepy oportunistyczne oraz cho-
robotworcze [61, 65].

Prezentowane opracowanie dotyczy badan nad
skladnikami mikrobiota jamy ustnej: bakteriami, pier-
wotniakami i grzybami. Uwzgledniono dane o poten-
cjalnych czynnikach infekeji lokalnych i uogélnio-
nych, wykrywanych w grupie populacyjnej pacjentow
z wadami narzadu Zucia leczonych ortodontycznie
- w poréwnaniu do sktadnikéw mikrobiota pacjentow
bez wad wrodzonych narzadu zucia.

2. Mikrobiota jamy ustnej u pacjentow
bez wrodzonych wad narzadu Zucia

Dynamika skladnikéw bakteryjnych mikrobiomu
jamy ustnej stanowi przedmiot badan prowadzonych
w roznych grupach populacyjnych w wielu osrodkach
w Polsce i na Swiecie [61, 65, 84]. Wiekszo$¢ publikacji
dotyczy patogenow, zwiagzanych z rozwojem prochnicy
oraz choroby przyzebia, uwazanych za choroby spo-
teczne. Mikrobiota jamy ustnej, nie faczone zwigzkiem
przyczynowo-skutkowym bezposrednio z tymi dwiema
grupami chordb, badane byly rzadziej, w niewielu kate-
goriach grup populacyjnych.

Wisréd ponad 1000 gatunkow/szczepdw drobnous-
trojow mogacych zasiedla¢ jame ustna przewazajg bak-
terie; w réznych siedliskach jednej jamy ustnej wykrywa
sie kilkadziesiat gatunkoéw bakterii [61, 65, 66]. Najlicz-
niej reprezentowane sg Gram-dodatnie paciorkowce
z rodzaju Streptococcus: S.mitis, S.oralis, S.sanguis,
S. salivarius — tlenowce i beztlenowce wzgledne. Pacior-

kowce te sg zdolne do kolonizowania powloki sluzowej
nablonka i ostonki nabytej powierzchni zebow jako tzw.
gatunki pionierskie, tworzac warunki do zasiedlania
jamy ustnej poprzez sukcesje Gram-ujemnych ziaren-
kowcow beztlenowych z rodzajow: Veilonella, Capno-
cytophaga, Campylobacter. Powstaje bardziej zrdzni-
cowane gatunkowo tzw. zbiorowisko ostateczne [65].
Wykrywane sg w nim bakterie — paleczki Gram-dodat-
nie: Lactobacillus acidophilus, L. salivarius, L. fermentum,
Bifidobacterium dentium, Actinomyces israelli, A. odon-
tolyticus, oraz Gram-ujemne z rodzaju Actinobacillus,
Porphyromonas i in. [61, 65 ]. Podkresla sie, ze w sklad
tego zbiorowiska ostatecznego wchodza osiedlone,
rezydujace mikroorganizmy. Sklad ten jest stosunkowo
staly, pomimo duzej dynamiki zwigzanej z wplywem
réznych czynnikéw $rodowiskowych oraz reakcji obron-
nych ludzkiego organizmu oddzialujacych na bakterie.
Stato$¢ skladu mikroorganizméw rezydujacych opiera
sie na utrzymywaniu ich w labilnej réwnowadze dzieki
kompensacji oddzialywan $rodowiska i organizmu czto-
wieka przez mechanizm sprze¢zenia zwrotnego [65, 66].

Badania mikrobiomu jamy ustnej koncentrowaly sie
przez wiele lat na dwoch grupach bakterii: gatunkach
prochnicotwodrczych oraz na bakteriach, ktérym przy-
pisuje si¢ istotng role w chorobach przyzebia. Badano
zroznicowanie gatunkowe bakterii w zaleznosci od
etapu rozwoju uzebienia oraz od zmian warunkdw,
panujacych w jamie ustnej. Wykryto zaleznos¢ zmian
w skladzie gatunkowym bakterii od diety, nawykdéw
higienicznych, choréb ogolnych, ich leczenia oraz
wielu innych czynnikéw [65, 89]. Dzigki dziesigtkom
lat intensywnych badan poznano bakteryjng etiologie
prochnicy; opisano relacje miedzy réznymi gatunkami
bakterii ptytki nazgbnej, a wystegpowaniem i dynamika
prochnicy zebow w réznych okresach ontogenezy czto-
wieka. Szczegdlnie istotng role w inicjowaniu prochnicy
odgrywaja paciorkowce Streptococcus mutans, uczestni-
czgce we wezesnej demineralizacji szkliwa zebdw oraz
rézne szczepy pateczek kwasomlekowych, powoduja-
cych powstawanie ubytkow i dalszy rozwdj procesu
prochniczego [35, 36, 61].

W ciagu ostatnich kilku lat zwrécono uwage na nowy
gatunek - Scardovia wiggsiae, laseczki Gram-dodatnie,
ktére znaczaco wplywaja na rozwodj tzw. préchnicy
wczesnego dziecinstwa (early childhood caries - ECC).
Sa one wykrywane w poczatkowych zmianach préch-
nicowych takze u dorostych [29, 97, 99]. W wielu przy-
padkach prochnicy stwierdzano wystepowanie laseczek
Scardovia wiggsiae zaréwno ze wspolwystepujacymi
paciorkowcami Streptococcus mutans, jak i bez innych
patogenow towarzyszacych.

Znaczna liczba badan dotyczy roli drobnoustrojow
w powstawaniu i przebiegu choréb przyzebia [74, 75,
102] . Periodontopatie, podobnie jak prochnica, uwa-
zane s3 za jedng z najczgstszych przyczyn przedwczes-
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nej utraty uzebienia; z tego tez powodu zaliczane s3 one
do choréb spotecznych. Schorzenia przyzebia dotycza
tkanek podtrzymujacych zeby, dzigsel, ozgbnej, kosci
wyrostka zebodotowego oraz cementu korzeniowego;
moga one obejmowaé wszystkie wymienione rejony
jamy ustnej lub wybrane czgsci przyzebia, dajac rézny
obraz kliniczny. Wyjasnienie etiologii chordb przyzebia
jest trudne ze wzgledu na zlozone, niejednokrotnie
wieloczynnikowe podloze tych chordb, utrudniajace
takze ujednolicenie ich klasyfikacji. Jedna z klasyfika-
¢ji, zaproponowana przez Offenbachera w 2008 roku,
wigze stan przyzebia z wystepowaniem bakterii Cam-
pylobacter rectus [47, 74]. Rola przypisywana drobno-
ustrojom w etiopatogenezie chordb przyzebia oraz ich
zrodla sa nadal przedmiotem badan. Rézne bakterie
plytki nazebnej oraz egzogenne uwazane sg za czynniki
etiologiczne w pewnych chorobach przyzebia, inicju-
jace niespecyficzny proces zapalny. Niektore rodzaje
chordb przyzebia moga jednak miec specyficzng etio-
logie, zwiazang z bezposrednig aktywnoscia okreslo-
nych gatunkow bakterii, jak w agresywnym zapaleniu
przyzgbia, w ktérym gtéwna rola przypisywana jest
bakteriom z rodzaju Actinobacillus oraz Porphyromo-
nas gingivalis [61, 65, 96].

Na powstawanie i przebieg choréb przyzebia ma
wplyw szereg czynnikéw, dotyczacych zaréwno drobno-
ustrojow, jak i reakcji obronnej ludzkiego organizmu.
Rozwoj chorobowych zmian wynika z utraty homeo-
stazy mikrobiomu jamy ustnej i nastepuje pod wplywem
wielu czynnikéw wewnatrz- i/lub zewnatrzpochodnych
[61]. Podkreslany jest m. innymi wplyw wieku, wyste-
powania chordéb uktadowych, choréb metabolicznych,
zaburzen ukladu stomatognatycznego, zakazen wiruso-
wych, ubocznych skutkéw farmakoterapii. Zaburzenie
réwnowagi miedzy reakcjami obronnymi ludzkiego
organizmu a dzialaniem bakterii jamy ustnej sprzyja
stanom zapalnym i zmianom chorobowym o réznym
nasileniu; rozwdj choroby przyzebia jest wiec wypad-
kowg dzialania drobnoustrojow i odpornosci ludzkiego
organizmu, modyfikowanej przez dodatkowo wystepu-
jace czynniki ryzyka [46, 61].

W jamie ustnej stwierdzana jest takze obecnos¢
grzybéw drozdzopodobnych [61, 65].

W krajach europejskich, w tym w Polsce dominujg
inwazje drozdzopodobnych grzybéw z rodzaju Candida
[56, 61]. W ostatnich 20 latach znacznie wzrosta cze-
sto$¢ zakazen grzybami [68, 69]. Sposrdd opisanych ok.
500 gatunkéw najczesciej izolowane sg szczepy Candida
albicans, C. glabrata, C. tropicalis, rzadziej: C. pseudo-
tropicalis oraz C. parapsilosis. Drozdzopodobne grzyby
sg szeroko rozpowszechnione w §rodowisku cztowieka;
trafiaja do wnetrza organizmu przez uszkodzona
blone $luzowsy, skore, drogg inhalacyjna, pokarmowa,
plciowa. Wchodzg w sklad réznych ontocenoz narzg-
dowych, lecz w zadnym razie nie mogg by¢ uznane za

tzw. skladniki fizjologiczne [54, 55]. Podobnie jak to
dzieje si¢ w przypadku bakterii, grzyby moga zasiedli¢
jame ustng zaréwno we wczesnych, jak i pozniejszych
etapach rozwoju osobniczego.

Grzyby drozdzopodobne z rodzaju Candida pocho-
dzenia egzogennego, wystepujace w ontocenozie jamy
ustnej, lokalizujg si¢ gtéwnie na grzbiecie jezyka oraz na
blonie §luzowej policzkéw i podniebienia. U 40 -60%
ludzi grzyby te nie powodujg wyraznych zmian choro-
bowych miedzy innymi dzieki réwnowazacemu dzia-
taniu histatyn §liny — inhibitoréw

C. albicans. Pomimo znacznej rozbieznosci danych
o czestosci wystepowania Candida, podawanych przez
réznych autordw, istnieje zgodno$¢ co do wykrywania
grzybéw drozdzopodobnych u o0séb ze zdrowa jama
ustng, takze u dzieci i mtodziezy; czesto stwierdzane jest
nosicielstwo szczepow Candida [94, 95, 99, 104]. Kan-
dydoza, choroba o charakterze zapalnym - rozwija si¢
zazwyczaj jako endogenne zakazenie oportunistyczne,
ktéremu sprzyjajg czynniki podwyzszonego lub wyso-
kiego ryzyka rozwoju grzybicy: pierwotne i wtdrne
niedobory odpornosci, zabiegi chirurgiczne, immuno-
supresja. Rozwija si¢ m.in. u noworodkéw, oséb z niedo-
zywieniem, z chorobami uktadowymi, metabolicznymi,
u 0s6b uposledzonych umystowo, przy antybiotykotera-
pii, u pacjentdw leczonych cytostatykami, oséb zakazo-
nych wirusem HIV [45, 54, 55, 80, 90]. Zarazem skfad-
niki $ciany komdrkowej grzybéw i produkty uwalniane
przez ich komoérki mogg indukowac obnizenie odpowie-
dzi komorkowej, przez co stanowiag powazne zagrozenie
zdrowia, nawet u 0séb ze sprawnym ukladem immu-
nologicznym [68, 85]. Duza gestos¢ populacji grzybow
w jamie ustnej, gardle i krtani stanowi powazne ryzyko
rozwoju grzybicy uogélnionej [83].

3. Wplyw wad narzadu zucia i ich leczenia
na srodowisko jamy ustnej

Przyczyny powstawania wielu wad wrodzonych nie
sg ostatecznie wyjasnione. Podkresla si¢ role wptywu
srodowiska, choréb matki, podesztego wieku rodzicow
i in. Niektore wady wrodzone powstaja w pierwszych
tygodniach cigzy, gdy na pldéd dziatajg szkodliwe czyn-
niki srodowiskowe np.: promieniowanie RTG, niektdre
leki, inne zwiazki chemiczne. Uwaza si¢, ze takie wady
jak rozszczep wargi i podniebienia, catkowity i czes-
ciowy, zalezne s3 od czynnikéw srodowiskowych oraz
genetycznych; te wrodzone wady wystepuja z czgs-
toscig od 1:500 do 1:2500 zywych urodzen [43, 92].
Moga wystepowac jako jeden z objawdéw w zespolach
wad wrodzonych, np. w zespole Treachera-Collinsa,
Pierre-Robina i in., lub jako wady izolowane. W Polsce
rodzi si¢ rocznie okoto 800 dzieci, u ktérych wystepuja
te wady [5, 63].
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Zwykle trudno ustali¢ jednoznacznie przyczyne
powstania rozszczepu; przyjmuje sie, ze zaburzenie
powstato na skutek dziatania wielu czynnikéw - na ist-
niejacg predyspozycje genetyczng natozyl sie wptyw sro-
dowiska, sprzyjajacy rozwojowi deformacji [41, 70, 100].

Deformacje rozszczepowe powstaja w czasie two-
rzenia sie¢ odpowiednich struktur podniebienia. Brak
ciaglo$ci anatomicznej i znieksztalcenia struktury pro-
wadza do zaburzen czynnosci: zucia, potykania, oddy-
chania, a takze mowy i stuchu. Rozszczepy wargi oraz
podniebienia s3 zamykane operacyjnie. Obecnie stosuje
sie r6zne harmonogramy operacji - terminy zabiegow
zaleza od przyjetej metody [3]. Podkreslenia wymaga
rola szczego6lnych warunkow panujacych w jamie ustnej
pacjentdw z rozszczepem wargi i podniebienia [2, 23,
63, 90]. U 0s6b z wadami wrodzonymi narzadu Zucia,
po zabiegu chirurgicznego zamknigcia rozszczepow
pozostaja blizny, a czesto takze szczeliny na podnie-
bieniu oraz na wyrostku zebodolowym, stanowiace
miejsca zalegania $liny, a takze resztek pokarmowych.
Zabiegi higieniczne w tych okolicach s3 utrudnione, co
zmienia zar6wno warunki morfologiczne jak i fizjolo-
giczne panujgce w jamie ustnej. Zaburzenia homeostazy
mikrobiota moga sprzyja¢ powstawaniu lokalnych sta-
néw zapalnych [61, 79]. U pacjentéw z wadami roz-
szczepowymi stwierdza si¢ wysokie warto$ci parame-
trow okreslajacych stan jamy ustnej: wskaznika plytki,
krwawienia oraz liczby PUW (wskaznik intensywnosci
prochnicy), znacznie wyzsze niz w innych grupach
populacyjnych [18, 22, 37, 80]. Pacjenci z rozszczepem
wargi i podniebienia wymagaja leczenia zespotowego
- chirurgicznego, laryngologicznego, stomatologicz-
nego, ortodontycznego, rehabilitacji logopedycznej i in.
Prowadzenie leczenia ortodontycznego wiaze sie ze
stosowaniem aparatow ortodontycznych.

W ortopedii szczekowo-twarzowej (ortodoncji) sto-
sowane sg aparaty stale i zdejmowane, rdézniace si¢
budowg i wskazaniami do stosowania.

Aparaty zdejmowane stosowane s3 zaréwno u dzieci
jak i u pacjentéw dorostych. Zasadniczymi wskaza-
niami do stosowania zdejmowanych aparatéw orto-
dontycznych sa: modyfikacja wzrostu, niewielkie prze-
sunigcia zebowe, rozszerzanie tuku zebowego, korekta
niewielkich nieprawidtowosci zgbowych. Stosowane sa
takze w celu leczenia choréb stawu skroniowo-zuchwo-
wego oraz jako aparaty retencyjne, utrzymujace efekty
wlasciwego leczenia ortodontycznego, prowadzonego
wczedniej zaré6wno z zastosowaniem aparatow statych
jak i zdejmowanych.

Aparaty stale zbudowane s3 z zamkoéw, pierscieni
oraz lukéw ortodontycznych. Zamki ortodontyczne
moga by¢ wykonane ze stopéw metali oraz materialow
niemetalicznych (kompozyty, materialy ceramiczne);
przyklejane sa klejem kompozytowym w okreslonej
pozycji do powierzchni zebow siecznych, kiow i zebow

przedtrzonowych. Pierscienie ortodontyczne cemen-
towane sg zwykle na pierwszych zebach trzonowych.
Zasadnicza cze$¢ aparatu ortodontycznego miesci sig
w przedsionku jamy ustnej, lub, w przypadku pewnych
rodzajow aparatdw, w jamie ustnej wlasciwej.
Stosowanie aparatéw ortodontycznych wplywa na
warunki panujagce w jamie ustnej. Wyniki badan
wskazujg, ze moze ono powodowa¢ lokalne dziatania
niepozadane, takie jak mechaniczne uszkodzenia tka-
nek jamy ustnej czy reakcje alergiczne na materialy,
z ktérych wykonano aparat [6, 44]. Jednoczes$nie, ele-
menty aparatow utrudniaja samooczyszczanie zgbow
sling, sprzyjaja retencji resztek pokarmowych i pogor-
szeniu higieny jamy ustnej. Wzrasta akumulacja ptytki
nazebnej i plytki na elementach aparatu. Dlatego tez
stosowanie aparatéw ortodontycznych moze zwigkszaé
ryzyko rozwoju prochnicy zebdw i chordb przyzebia
(1, 4, 22, 24, 25, 81]. Utrudnione oczyszczanie zebow
i wzrost ilosci plytki nazebnej, mierzony tzw. wskazni-
kiem plytki, zwigzane ze stosowaniem aparatow orto-
dontycznych, sprzyjaja wzrostowi bakterii prochnico-
tworczych z rodzaju Streptococcus i Lactobacillus [7, 40,
100]. W innych badaniach stwierdza si¢, ze w trakcie
leczenia aparatami ortodontycznymi u czgsci pacjen-
tow rozwijaja sie zmiany zapalne w obrebie przyzebia
[44, 72, 73, 76]. Badano takze ogélnoustrojowe skutki
leczenia aparatami ortodontycznymi, szczegélnie w gru-
pach podwyzszonego ryzyka. Prace koncentrowaly si¢
na takich schorzeniach jak z¢bopochodne zapalenie
wsierdzia, goraczka reumatyczna [8, 11, 12, 67]. Auto-
rzy wskazywali na potrzebe¢ stosowania antybiotykowej
profilaktyki przed wlgczeniem przeprowadzaniem pro-
cedur, takich jak cementowanie ortodontycznych pier-
$cieni, mogacych wywotywac bakteremie, szczegolnie
u pacjentow nalezacych do grup podwyzszonego ryzyka.

4. Mikrobiota w jamie ustnej pacjentow
z wrodzonymi wadami narzadu zucia

Dane pi$miennictwa wskazujg, ze wady rozszcze-
powi wargi i podniebienia wplywaja na warunki panu-
jace w jamie ustnej; zwlaszcza stosowanie aparatow
ortodontycznych nie pozostaje bez wplywu na sktad-
niki mikrobiomu. U pacjentéw z wrodzonymi wadami
narzadu zucia dochodzi do adhezji drobnoustrojow
na elementach aparatéw ortodontycznych; obecnosé
aparatow sprzyja akumulacji ptytki nazebnej, co przy-
czynia sie¢ do zmian sktadu gatunkowego oraz liczby
wykrywanych bakterii [1, 7, 23]. Aparaty ortodontyczne
zaliczane sg do czynnikéw, zaburzajacych homeostaze
sktadnikow mikrobiomu jamy ustnej, podkreslane jest
zagrozenie bakteriemia, zwigzane z cementowaniem
i zdejmowaniem pierscieni aparatéw ortodontycznych
oraz z towarzyszacym im zwykle urazem blony $luzo-
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wej [33, 67]. We krwi pacjentéw, u ktérych zdejmo-
wano aparaty stale, wykrywano m.in.: Streptococcus
sanguinis, S. mitis, S. constelatus, S. mutans oraz gatunki
z rodzaju Veillonella, Actinomyces, bakterie oportuni-
styczne, czynniki czesto ciezkich schorzen lokalnych
oraz ogdlnoustrojowych [12].

4.1. Bakterie w jamie ustnej pacjentow z wadami
narzadu zucia leczonych ortodontycznie

Wyniki badan prowadzonych w réznych osrod-
kach wykazaly wzajemng zaleznos¢ miedzy leczeniem
ortodontycznym a czgstszym wystepowaniem bakterii
prochnicotworczych z grupy Streptococcus mutans oraz
z rodzaju Lactobacillus [43, 81, 98]. Stwierdzano obec-
nos$¢ bakterii Actinobacillus actinomycetemcomitans,
ktére wymienia si¢ jako charakterystyczne dla pewnych
choréb przyzebia, a takze wzrost liczby beztlenowych
i wzglednie beztlenowych bakterii oraz form rucho-
mych [72, 82].

W badaniach wlasnych, u pacjentéw rozszczepo-
wych leczonych ortodontycznie, oprécz szczepéw
z grupy S. viridans wykryto 14 gatunkéw innych bak-
terii, ktorych obecno$¢ moze stwarzac zagrozenie ogol-
noustrojowe [18, 79, 80].

Bakterie potencjalnie chorobotwdrcze wykryte u
pacjentéw z wadami rozszczepowymi, leczonych orto-
dontycznie z zastosowaniem aparatow statych:
Bakterie Gram-dodatnie

Enterococcus faecalis

Enterococcus faecium

Micrococcus luteus

Staphylococcus aureus

Staphylococcus epidermidis
Bakterie Gram-ujemne

Escherichia coli

Enterobacter cloacae

Enterobacter agglomerans

Klebsiella pneumoniae

Klebsiella oxytoca

Pseudomonas aeruginosa

Proteus mirabilis

Moraxella catarrhalis

Neiseria flava

Stosunkowo czesto, u ok. 44% pacjentéw z wadami
rozszczepowymi, w jamie ustnej wykrywane byly Gram-
-dodatnie paciorkowce fekalne Enterococcus faecalis,
E. faecium, mikrokoki Micrococcus luteus oraz Gram-
-ujemne ziarenkowce Moraxella catarrhalis i Neiseria
flava (12% u pacjentéw bez wad rozszczepowych). Jama
ustna tych pacjentéw jako rezerwuar wlasnie takich
paciorkowcédw, mikrokokéw oraz ziarenkowcow sta-
nowi¢ moze zrédlo czynnikéw etiologicznych infekcji
lokalnych (ropnie) oraz rozsianych/uogdlnionych (zaka-
zen drég moczowych, drég zétciowych, wsierdzia i in.),

w tym czynnikéw zakazen szpitalnych. Infekcje jamy
ustnej powodowane przez te bakterie, ktore sg trudne
do leczenia ze wzgledu na lekoopornos¢, sa zarazem
szczegllnie grozne dla 0sdb z obnizong odpornoscia.

Sposréd Gram-ujemnych rézne szczepy palteczek
Enterobacteriaceae: Escherichia coli, Enterobacter cloa-
cae, E. agglomerans, Klebsiella pneumoniae, K. oxytoca,
a takze palteczka ropy blekitnej Pseudomonas aeruginosa
wystepowaly u 48% pacjentéw z wadami narzadu zucia.
Relatywnie male wymagania odzywcze tych bakterii
ulatwiajg im kolonizacje réznych ontocenoz. Rozsia-
nie ich z jamy ustnej moze powodowa¢ ciezkie zaka-
zenia, szczegélnie grozne dla 0séb z malformacjami,
zaburzeniami odpornosci (ostre infekcje ukladowe,
zakazenia szpitalne, takze posocznice). W kontrolnej
grupie populacyjnej osob bez wad, nie leczonych orto-
dontycznie, ekstensywno$¢ tych bakterii byta duzo niz-
sza, wynosita ok.8%.

Wsréd mikrobiota jamy ustnej analizowanych pa-
cjentdw z wadami wrodzonymi narzadu zucia izolo-
wano tez szczepy bakterii Gram-dodatnich: gronkowca
ztocistego Staphylococcus aureus [18, 79, 80] wystepu-
jacych czesto w srodowisku cztowieka, co sprzyja nosi-
cielstwu tych bakterii w przedsionku nosa, w gardle.
Gronkowiec zlocisty rozprzestrzenia sie z miejsca kolo-
nizacji w jamie ustnej do$¢ tatwo, powodujac ropnie,
bardzo grozne zakazenia uktadowe, zakazenia endo-
dontyczne, zapalenia ko$ci zuchwy, $linianek.

Poréwnanie ekstensywnosci niektdrych bakterii
potencjalnie chorobotwérczych wykrytych w bada-
niach wlasnych u pacjentéw z wadami rozszczepowymi
oraz bez wad wrodzonych narzadu zucia przedstawiono
na Rys. 1.

30

8% 8%

0 0

Pacjenci z wadami
rozszczepowymi

Pacjenci bez wad
wrodzonych

E.coli B Klebsiella sp. &1 Enterobacter sp. = S. aureus

Rys. 1. Poréwnanie ekstensywnoéci niektorych bakterii potencjalnie
chorobotworczych, wykrytych u pacjentéw z wadami rozszczepo-
wymi oraz bez wad wrodzonych narzadu zucia
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U pacjentéw rozszczepowych wystepowal tez gron-
kowiec S. epidermidis, dawniej uwazany za gatunek
niechorobotwdrczy, izolowany czgsto ze sliny, noso-
gardzieli, z plytek nazebnych; stwierdzano obecnos¢
tego gronkowca na protezach zebowych. Wystepowanie
S. epidermidis wéréd mikrobiota jamy ustnej analizowa-
nych pacjentéw wskazuje na zagrozenie zakazeniami
lokalnymi, zwtlaszcza, ze wg danych piSmiennictwa
gronkowiec ten moze by¢ czynnikiem etiologicznym
zapalenia kosci zuchwy, dzigset oraz zakazen endodon-
tycznych [65,66].

U analizowanych pacjentéw z wadami rozszczepo-
wymi stwierdzono korelacje miedzy ekstensywnoscia
S. aureus i niektéorymi wartosciami oceny klinicznej:
wskaznikiem ptytki nazebnej (ktory stanowi wyktad-
nik stanu higieny jamy ustnej) i wskaznikiem krwawie-
nia (jako wyktadnikiem stanu zapalnego jamy ustnej)
[18, 79, 80]. Wyzsza ekstensywno$¢ bakterii S. aureus
i wyzsze warto$ci wskaznikéw klinicznych wystepo-
waly u pacjentéw z wadami rozszczepowymi leczo-
nych przy pomocy statych aparatéw ortodontycznych
niz u pacjentéw z grupy kontrolnej, bez wad narzadu
zucia, nie leczonych z uzyciem tych aparatéw. Eksten-
sywnos$¢ S. aureus oraz warto$ci procentowe wymienio-
nych wskaznikéw klinicznych u pacjentéw z wadami
rozszczepowymi oraz bez wad wrodzonych narzadu
zucia przedstawiono na Rys. 2.

4.2. Patogeniczne Protista w mikrobiomie jamy
ustnej pacjentow z wadami narzadu Zucia
leczonych ortodontycznie

W sktad mikrobiomu jamy ustnej moga takze
wchodzi¢ dwa gatunki pasozytniczych pierwotniakow
(Protista): nalezacy do wiciowcow rzesistek policz-
kowy Trichomonas tenax oraz pelzak dzigstowy Enta-
moeba gingivalis; pierwotniaki te tylko sporadycznie
wystepujg u dzieci ponizej 14 roku zycia. Kosmopo-
lityczny wiciowiec T. tenax bytujacy w formie trofozo-
itu o gruszkowatym ksztalcie i wymiarach od 3 pm do
15 um transmitowany jest przez bezposredni kontakt,
podczas pocalunku, ale tez posrednio przez wspdl-
nie uzywane naczynia. E. gingivalis to takze gatunek
kosmopolityczny; wystepuje jako trofozoit mierzacy
~5umx35um, o zmiennym ksztalcie z platowatymi
pseudopodiami; ameba ta przenoszona jest przez kon-
takt bezposredni podczas pocatunku oraz za posrednic-
twem przyboréw do utrzymywania higieny jamy ustnej
oraz uzywanych wspolnie naczyn.

Pierwotniaki te rzadko uwzgledniano w badaniach
klinicznych narzadu zucia; niektdrzy autorzy opisuja
je jako nieszkodliwe komensale, pomimo, Ze od kilku-
dziesigciu lat znany jest udzial tych Protista w stanach
patologicznych w jamie ustnej. Wyniki prac, prowadzo-
nych w o$rodkach $wiatowych i w niewielu polskich,

42/,05%
28% %
20 é

Pacjenci z wadami
rozproszonymi

Pacjenci bez wad
wrodzonych

| B S. aureus wskaznik ptytki Bl wskaznik krwawienia |

Rys. 2. Ekstensywno$¢ S. aureus a procentowe wartoéci niektorych
wskaznikow klinicznych u pacjentéw z wadami rozszczepowymi
oraz bez wad wrodzonych narzadu zucia

nad wplywem tych drobnoustrojéw na stan narzadu
zucia, wykazaly korelacje miedzy ich wystepowaniem
w przyzebiu, w ubytkach prochnicowych, w przyleglych
wezlach chlonnych, w §liniankach a zmianami zapal-
nymi stwierdzanymi w tych strukturach [26, 30, 34,
59]. Rzgsistek policzkowy byt wykrywany takze poza
jama ustna: w stanach zapalnych oskrzeli, gruczotu
mlekowego, w ropniach watroby [38, 48, 55, 57, 58].
Wiciowce te znajdowano w jamie ustnej, a takze w tre-
$ci rozstrzeni oskrzeli, ropni ptuc, wysigcku oplucnej,
u 0s6b z chorobami uktadowymi poddanych immu-
nosupresji [16, 17, 42, 62, 64, 93].

Destrukcyjne oddziatywanie tych rzgsistkow na
tkanki jamy ustnej wykryli m. innymi Boézner i wsp.
[10], Ribaux i wsp. [88] oraz Linke i wsp. [59]. Wyka-
zana zostala zdolno$¢ adhezyjna i wysoka aktywnos¢
pozakomodrkowa proteinaz rzgsistkow, rozkladanie
przez nie réznych typéw kolagenu, a takze hemoli-
tyczne dzialanie na blone $luzows i inne struktury
narzadu zucia [10, 71, 88, 91]. W polskich badaniach
wykazano T. tenax w réznych grupach populacyjnych
[14, 21, 51-53]; u pacjentéw ze stwierdzong rzesist-
kowicg jamy ustnej czesto wystepowaly rownoczesnie
drozdzaki Candida albicans [49, 50].

Dane pismiennictwa z wielu krajow ukazuja roznice
w czestosci wystepowania u ludzi petzakow E. gingivalis
w zaleznosci od rodzaju grup populacyjnych, a zarazem
wykazujg, ze ekstensywno$¢ tych ameb nasila si¢ wraz
z wiekiem badanych [9, 13,30, 87]. Pelzaki te, podobnie
jak rzesistki T. tenax, nie naleza do mikroorganizméw
rezydujacych, a moga wchodzi¢ w sktad mikrobiomu
jamy ustnej wskutek inwazji. Wykrywa sie je gtéwnie
w wymazach z przyzebia, rzadko w §linie, u 0séb z roz-
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legta prochnica, zaawansowang chorobg przyzebia, na
blonie sluzowej dzigsel, w patologicznych kieszonkach.
Inwazje tych pelzakéw moga obejmowal przyzebie,
a takze zatoki przynosowe, wykrywano je w stanach
zapalnych migdatkéw podniebiennych, w tresci ropni
pluc [13, 24, 34, 39, 78]. Autorzy cytowanych badan
wskazuja na aktywna role E. gingivalis w rozwoju sta-
néw patologicznych przyzebia.

W badaniach wtasnych ekstensywnos¢ T. tenax wy-
nosita 13.5% u 0séb z rozszczepowymi wadami leczo-
nych aparatami stalymi z grupy 16-23 lata, a 8%
u pacjentéw zdrowych z tej samej grupy wiekowej [18,
79, 80]. Wyzsza niz u mlodszych ekstensywnos¢ inwazji
tego rzesistka wystepowata u zdrowych oséb w wieku
30-50 lat; wynosita ona $rednio 20% [15, 17, 103],
a u chorych z niepelnosprawnoscia ruchowsa, men-
talng i wadami wrodzonymi w takim samym przedziale
wieku - od 45% do 87% [14, 103]. Ekstensywnos¢
ameb jamy ustnej E. gingivalis u pacjentéw z wadami
rozszczepowymi leczonych aparatami stalymi roznita
sie w zaleznosci od wieku badanych; u oséb w wieku
16-23 lata byta nizsza niz rzesistka, 8% i troche wyz-
sza niz u oséb z grupy kontrolnej, 4% [18, 20, 78].
U chorych starszych, 30-50 lat z niepelnosprawnoscia
mentalng i wadami wrodzonymi ekstensywno$¢ tych
pelzakéw siegala 36%; u zdrowych oséb w tym samym
przedziale wieku — od 4% do 13.5% [19, 21, 103].

Wyniki cytowanych badan wlasnych wskazuja, ze
wady rozszczepowe oraz leczenie ich z uzyciem apa-
ratow statych moga sprzyja¢ utrzymywaniu si¢ inwazji
T. tenax; potwierdzaja rzadsze wystepowanie pierwot-
niakdw w jamie ustnej u 0s6b w mlodym wieku i czgs-
tsze w wieku starszym, zaréwno u oséb zdrowych jak
i z niepelnosprawnosciami oraz wadami wrodzonymi.

Nalezy podkresli¢, ze oprocz wlasnych prac, nadal
brak badan umozliwiajacych uzyskanie danych wystar-
czajacych do oceny czestosci/skutkéw wystepowania
pasozytniczych Protista w mikrobiomie jamy ustnej
0s6b z wadami rozszczepowymi leczonych przy uzyciu
aparatow ortodontycznych.

4.3. Grzyby w jamie ustnej pacjentow z wadami
narzadu zucia leczonych ortodontycznie

Dynamika wystepowania grzybéw w ontocenozie
jamy ustnej pacjentéw leczonych ortodontycznie po-
znana jest w niewielkim stopniu [20, 79, 86]. Problem
ten ma szczegdlne znaczenie w przypadku pacjentow
z wadami rozszczepowymi narzadu Zucia, u ktérych
potrzeba ortodontycznego leczenia siega 100% [60,
77,94, 95].

Kandydoza jamy ustnej moze przybiera¢ rézne
formy kliniczne: ostra rzekomobtonowsg, przewlekia
atroficzng, rozrostowa. Inwazyjne szczepy Candida
moga wystepowa¢ w formie drozdzopodobnej (blasto-

sporowej) lub pseudostrzgpkowej (pseudomycelialnej);
opinie na temat wiekszej patogenicznoéci formy blasto-
sporowej czy pseudomycelialnej sa podzielone.

Wystapieniu kandydozy moga tez sprzyja¢ czyn-
niki miejscowe: zta higiena jamy ustnej, mikrourazy,
obecnos$¢ cial obcych (szczegélnie oddziatujacych na
powierzchniach $cisle przylegajacych do blony sluzo-
wej) — akrylowych uzupelnien protetycznych (stomato-
patia protetyczna) czy aparatéw ortodontycznych [61,
66, 82, 90]. Inwazja grzybow z jamy ustnej do dalszych
czg$ci przewodu pokarmowego oraz innych narzagdow
droga krwi przebiega¢ moze szczegdlnie tatwo, ponie-
waz na blonie §luzowej czesto wystepuja otarcia i moga
pojawiaé si¢ ubytki powierzchni. Grzyby moga by¢
czynnikiem patogenicznym zapalenia blony sluzowe;j
przetyku, zotadka i dwunastnicy [28]. U os6b z grzybi-
czym zapaleniem blony $luzowej przewodu pokarmo-
wego stwierdzano réwnoczesnie wystepowanie zakaze-
nia Candida w jamie ustnej.

Aktywna rola grzybéw drozdzopodobnych w roz-
woju powaznych standéw patologicznych - lokalnych
i uogolnionych stwierdzona zostata w wielu badaniach
[32, 45, 56, 83]; m.in. wykazano, ze w trakcie zabiegow
grzyby moga dostawa¢ si¢ bezposrednio do krwi i ta
droga przenosic si¢ do réznych narzadow [61].

W badaniach wlasnych wykryto wyrazng zbieznos$¢
miedzy wystepowaniem rozszczepow i stosowaniem
aparatow stalych a czestoscig izolowania Candida. Eks-
tensywnos¢ C. albicans byla skorelowana z wysokimi
warto$ciami wskaznikéw plytki i krwawienia, §wiad-
czacych o zlej higienie jamy ustnej i wystepowaniu sta-
néw zapalnych przyzebia. Znamiennie czgsciej szczepy
C. albicans wystepowaly u pacjentéw rozszczepowych
w wieku 16-23 lata leczonych ortodontycznie, 48%, niz
u 0s6b zdrowych z tego samego przedzialu wiekowego,
8% [18-20, 79]. Najwyzsza prewalencje grzybow grupy
C. albicans, ok. 50% stwierdzano u pacjentéw z najwyz-
szymi warto$ciami wskaznikow plytki i krwawienia,
odzwierciedlajacymi niezadowalajacy stan jamy ustnej,
wzmozong akumulacje plytki nazebnej oraz nasilenie
procesow zapalnych.

5. Podsumowanie

U pacjentéw z wadami wrodzonymi narzadu zucia
zmienione warunki anatomiczne oraz stosowanie apa-
ratow ortodontycznych zaburzaja homeostaz¢ mikro-
biomu jamy ustnej; moze to powodowaé zmiany w jego
sktadzie wplywajac na wzrost ryzyka wystgpienia zaka-
zen lokalnych i uogoélnionych.

W dostgpnym piSmiennictwie istnieje niewiele
danych, dotyczacych oceny czestosci wystepowania
bakterii oportunistycznych, pasozytniczych pierwotnia-
kéw oraz grzybéw drozdzopodobnych w jamie ustnej
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0s6b z wadami wrodzonymi narzadu zucia leczonych
ortodontycznie. Znaczna dysproporcja miedzy wcigz
niedostateczng wiedzg, dotyczaca zagrozen generowa-
nych przez sktadniki mikrobiomu pacjentéw z wadami
rozszczepowymi w poréwnaniu do innych, bez takich
wad stanowi argument na rzecz prewencji przedzabie-
gowej i monitorowania ontocenozy jamy ustnej w prze-
biegu leczenia.

W badaniach wtasnych, w tej grupie pacjentow wy-
kryto kilkanascie gatunkow bakterii; wiekszo$¢ z nich
stanowily gatunki oportunistyczne, takze czynniki
zakazen szpitalnych, ktérych obecnos¢ moze stwarzaé
zagrozenia lokalne i ogdlnoustrojowe. Stosunkowo
czgsto w jamie ustnej u tych pacjentéw wykrywane
byly bakterie Gram-dodatnie: paciorkowce fekalne,
mikrokoki oraz Gram-ujemne ziarenkowce i pateczki.
Wsrdéd mikrobiota jamy ustnej analizowanych pacjen-
tow wystepowaly tez potencjalnie patogeniczne szczepy
gronkowcow.

Koncentracja bakterii oportunistycznych oprdcz
miejscowego, szkodliwego dzialania na przyzebie, moze
negatywnie wplywac na odlegte tkanki i narzady i stwa-
rza ryzyko rozwoju choréb odogniskowych.

Stwierdzono wigksza ekstensywno$¢ inwazji rze-
sistka policzkowego T. tenax niz petzaka dzigstowego
E. gingivalis, a zarazem rzadsze wystepowanie pierwot-
niakéw w jamie ustnej u pacjentow w mtodym wieku
i czestsze w wieku starszym, u os6b zdrowych oraz
z wadami wrodzonymi i mentalng i ruchowg niepet-
nosprawnoscia.

Obserwowano zbiezno$¢ miedzy wystepowaniem
rozszczepu wargi i podniebienia oraz stosowaniem
leczenia ortodontycznego a czestoscig izolowania grzy-
béw drozdzopodobnych. z rodzaju Candida. Zakazenia
tymi grzybami wykrywane w réznych ontocenozach
ludzkiego organizmu, w rozwoju zakazen oportunistycz-
nych, czesto o ciezkim przebiegu, stanowig powazny
problem medyczny u pacjentdéw z zaburzeniami i defek-
tami reakcji obronnej. Stwierdzono istnienie korelacji
miedzy czesto$cig wystepowania grzybow drozdzopo-
dobnych a wskaznikami klinicznymi odzwierciedlaja-
cymi niezadowalajacy stan jamy ustnej i nasilone pro-
cesy zapalne.

Kontynuacja badan nad skutkami zmian w sktadzie
gatunkowym mikrobiota jamy ustnej pacjentow z wa-
dami wrodzonymi struktur jamy ustnej jest konieczna
ze wzgledu na powazne ryzyko zakazen lokalnych,
a takze ryzyko transmisji chorobotwoérczych mikro-
organizméw do innych tkanek i narzadéw. Wyniki
takich badan uwzgledniane przy podejmowaniu dziatan
prewencyjnych umozliwig ograniczenie/wyeliminowa-
nie zagrozenia powiklaniami okoloterapeutycznymi.
Dotyczy to zwlaszcza — wymagajacej szczegdlnej opieki
medycznej — grupy populacyjnej pacjentéw z wadami
narzadu zucia leczonych ortodontycznie.

Pis$miennictwo

1. AhnS.J,, Lee S.J., Lim B.S., Nahm D.S.: Quantitative determina-
tion of adhesion patterns of cariogenic streptococci to various
orthodontic brackets. Am. J. Orthod. Dentofacial Orthop. 132,
815-821 (2007)

2. Akcam M.O,, Evirgen S., Uslu O., Memikoglu U.T.: Dental ano-
malies in individuals with cleft lip and/or palate. Eur. J. Orthod.
32,207-213 (2010)

3. Al-Nawas B., Wriedt S., Reinhard J., Keilmann A., Wehrbein H.,
Wagner W.: Influence of patient age and experience of the sur-
geon on early complications after surgical closure of the cleft
palate — a retrospective cohort study. J. Craniomaxillofac. Surg.
41, 135-139 (2013)

4. Andrucioli M.C., Nelson-Filho P, Matsumoto M.A., Sara-
iva M.C., Feres M., de Figueiredo L.C., Martins L.P.: Molecular
detection of in-vivo microbial contamination of metallic ortho-
dontic brackets by checkerboard DNA-DNA hybridization. Am.
J. Orthod. Dentofacial Orthop. 141, 24-29 (2012)

5. Antoszewski B.: Wielko$¢ srodowiska pochodzenia a czesto$é
wystepowania rozszczepdw wargi i (lub) podniebienia u nowo-
rodkéw z terenu wojewddztwa tédzkiego. Now. Lek. 76, 414-417
(2007)

6. Baricevic M., Mravak-Stipetic M,. Majstorovic M., Baranovic M.,
Baricevic D., Lorcar B.: Oral mucosal lesions during orthodontic
treatment. Int. J. Paediatr. Dent. 21, 96-102 (2011)

7. Batoni G., Pardini M., Giannotti A., Ota E, Giuca M.R., Gab-
riele M., Campa M., Senesi S.: Effect of removable appliances
on oral colonisation by mutans streptococci in children. Eur.
J. Oral Sci. 109, 388-392 (2001)

8. Biancaniello T.M., Romero J.R.: Bacterial endocarditis after adju-
stment of orthodontic appliances. J. Pediatr. 118, 248-249 (1991)

9. Bonner M., Santi-Rocca ] i wsp.: Detection of the amoeba Enta-
moeba gingivalis in periodontal pockets. Parasite, 21, 30 (2014)

10. Bézner P,, Demes P.: Degradation of collagen types I, III, IV and
V by extracellular proteinases of an oral flagellate Trichomonas
tenax. Arch. Oral Biol. 36, 765-770 (1991)

11. Burden D.J,, Mullally B., Sandler J.: Orthodontic treatment of
patients with medical disorders. Eur. J. Orthod. 23, 363-372
(2001)

12. Burden D.J., Coulter W.A., Johnston C.D., Mually B., Steven-
son M.: The prevalence of bacteriemia on removal of fixed
orthodontic appliances. Eur. J. Orthod. 26, 443-447 (2004)

13. Cechova L., Leifertova L., Lisa M.: The incidence of Entamoeba
gingivalis in the oral cavity. Acta Univ. Carol. Med. 33, 549-559
(1987)

14. Cielecka D., Chomicz L., Piekarczyk J., Walski M., Zawadzki PJ.,
Bednarczyk A., Szubinska D. Oral cavity condition and occur-
rence of parasitic protozoans in patients with genetic diseases.
Acta Parasitol. 45, 2, 107-112 (2000)

15. Chomicz L., Piekarczyk J., Zawadzki PJ., Piekarczyk B., Swider-
ski Z., Bednarczyk A.: Occurrence of oral protozoans in relation
to oral cavity status in patient of different population groups.
Eur. J. Cell Biol. 52, 130 (2000)

16. Chomicz L., Piekarczyk J., Fiedor P, Staroéciak B., Szubinska D.,
Wojtowicz A.: Screening evaluation of oral cavity microorga-
nisms in dialyzed and kidney allograft recipients under chronic
immunosuppression. Transplant. Proc. 34, 675 (2002)

17. Chomicz L., Piekarczyk J., Starosciak B., Fiedor P, Piekarczyk B.,
Szubinska D., Zawadzki P.J., Walski M. Comparative studies on
the occurrence of protozoans, bacteria and fungi in the oral
cavity of patients with systemic disorders. Acta Parasitol. 47,
147-153 (2002)

18. Chomicz L., Piekarczyk P, Zawadzki P, Korczyc A., Piekar-
czyk B., Perkowski K., Starosciak B.: Fungal and protozoan



19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

SKLADNIKI MIKROBIOMU JAMY USTNE] JAKO CZYNNIKI RYZYKA ZAKAZEN LOKALNYCH

pathogens in oral cavity as potential factors of complications in
the patients with chronic diseases. Tropical Medicine and Inter-
national Health Proceedings, M] Boeree (ed.), Medimond S. r 1,
117-120 (2007a)

Chomicz L., Zawadzki P, Piekarczyk P, Sieminska B., Perkowski
K., Staroéciak B., Szatwinski M., Korczyc A.: Ocena wybranych
skladnikéw ontocenozy jamy ustnej jako potencjalnych czynni-
kéw powiklan przed i pozabiegowych. I. Grzyby oportunistyczne
i pierwotniaki w jamie ustnej pacjentéw chorych przewlekle
z zaburzeniami stomatognatycznymi. (Assessment of selected
components of the oral cavity ontocenosis as potential factors
of before and after surgery complications. I. Opportunistic fungi
and protozoans in the oral cavity of patients with chronic dise-
ases and stomatognatic disorders). Chirurgia Czaszkowo-Szcze-
kowo-Twarzowa i Ortopedia Szczekowa, 1, 1-2, 26-32, (2007b)
Chomicz L., Perkowski K., Sieminska-Piekarczyk B., Staros-
ciak B., Piekarczyk P., Graczyk Z., Szatwinski M., Oledzka G.,
Graczyk T.K., Zawadzki P.: Assessment of various components
of oral cavity ontocenosis as potential factors for pre and post-
-surgery complications. II. Opportunistic fungi and protozoans
in the oral cavity of orthodontic patients. Chir. Czaszk. Szczek.
Twarz. Ortop. Szczek. 4, 67-76 (2009a)

Chomicz L., Staroéciak B., Oledzka G., Zawadzki P. Piekarczyk P,
Graczyk Z., Piekarczyk B., Padzik M., Graczyk T.K.: Studies
on the oral cavity microorganisms as the risk factors of local/
general infections in patients of different population groups
requiring the surgical procedure. Chir. Czaszk. Szczek. Twarz.
Ortop. Szczek. 4, 149-156 (2009b)

Costa M.R., da Silva V.C., Miqui M.N., Colombo A.P, Cirelli J.A.:
Effects of ultrasonic, electric, and manual toothbrushes on sub-
gingival plaque composition in orthodontically banded molars.
Am. J. Orthod. Dentofacial Orthop. 137, 229-235 (2010)
Dahllof G., Ussisoo-Joandi R., Ideberg M., Modeer T.: Caries,
gingivitis, and dental anomalies in preschool children with cleft
lip and/or palate. Cleft Palate Craniofac. J. 26, 233-238 (1989)
Dao A.H., Robinson D.P,, Wong S.W.: Frequency of Entamoeba
gingivalis in human gingival scrapings. Am. J. Clin. Path. 80,
380-383 (1983)

Demling A., Heuer W.,, Elter C., Heidenblut T., Bach EW,
Schwestka-Polly R., Stiesch-Scholz M.: Analysis of supra- and
subgingival long-term biofilm formation on orthodontic bands.
Eur. J. Orthod. 31, 202-206 (2009)

Dimasuay K.G.B., Rivera W.L.: First report of Trichomonas tenax
infections in the Philippines. Parasitol. Int. 63, 400-402 (2014)
Doboucher C., Mogenet M., Perie G.: Salivary Trichomoniasis.
A case report of infestation of a submaxillary gland by tricho-
monas tenax. Arch. Pathol. Lab. Med. 119, 277-279 (1995)
Doboucher C., Farto-Bensasson F.,, Chéron M., Peltier J., Beau-
fils E, Périé G.: Lymph node infection by Trichomonas tenax:
report of a case with co-infection by Mycobacterium tuberculo-
sis. Hum. Pathol. 31, 1317-1321 (2000)

Downes J., Mantzourani M., Beighton D., Hooper S., Wilson M.J.,
Nicholson A., Wade W.G.: Scardovia wiggsiae sp. nov., isolated
from the human oral cavity and clinical material, and emended
descriptions of the genus Scardovia and Scardovia inopinata. Int.
J. Syst. Evol. Microbiol. 61, 25-29 (2011)

Feki A., Molet B.: Importance des protozoares Trichomonas
tenax et Entamoeba gingivalis dans la cavite buccale humaine.
Rev. Odontostomatol. 19, 37-45 (1990)

Filoche S., Wong L., Sissons C.H.: Oral biofilms: emerging con-
cepts in microbial ecology. J. Dent. Res. 89, 8-18 (2010)
Fortak B., Planeta-Malecka I., Trojanowska-Lipczyk J., Czkwia-
nianc E., Dyniska E., Koziet B.: Rola grzybéw z rodzaju Candida
w etiopatogenezie zapalenia blony §luzowej przelyku, zoladka
i dwunastnicy u dzieci. Wiad. Parazytol. 50, 381-386 (2004)

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

65

Freitas A.O., Marquezan M., Nojima M.C., Alviano D.S,,
Maia L.C.: The influence of orthodontic fixed appliances on the
oral microbiota: a systematic review. Dental Press J. Orthod. 19,
46-55 (2014)

Ghabanchi J., Zibaei M., Afkar M.D., Sarbazie A.H.: Prevalence
of oral Entamoeba gingivalis and Trichomonas tenax in patients
with periodontal disease and healthy population in Shiraz,
southern Iran. Indian J. Dent. Res. 21, 89-91 (2010)

Gizani S., Papaioannou W., Haffajee A.D., Kavvadia K., Quiry-
nen M., Papagiannoulis L.: Distribution of selected cariogenic
bacteria in five different intra-oral habitats in young children.
Int. J. Paediatr. Dent. 19, 193-200 (2009)

Gomar-Vercher S., Cabrera-Rubio R., Mira A., Montiel-Com-
pany J.M., Almerich-Silla J.M.: Relationship of children’s sali-
vary microbiota with their caries status: a pyrosequencing study.
Clin. Oral Investig. 18, 2087-2094 (2014)

Hadler-Olsen S., Sandvik K., El-Agroudi M.A., @gaard B.:
The incidence of caries and white spot lesions in orthodontically
treated adolescents with a comprehensive caries prophylactic
regimen - a prospective study. Eur. J. Orthod. 34, 633-639
(2012)

Jacobsen E.B., Friis-Moller A., Friis J.: Trichomonas species in
subhepatic abscess. Eur. J. Clin. Microbiol. 6,296-297 (1987)
Jian B., Kolansky A.S., Baloach Z.W., Gupta PK.: Entamoeba
gingivalis pulmonary abscess-diagnosed by fine needle aspira-
tion. Cytojournal, 30, 5-12 (2008)

Jordan C., LeBlanc D.].: Influences of orthodontic appliances on
oral populations of mutans streptococci. Oral Microbiol. Immu-
nol. 17, 65-71 (2002)

Jugessur A., Farlie P.G., Kilpatrick N.: The genetics of isolated
orofacial clefts: from genotypes to subphenotypes. Oral Dis. 15,
437-453 (2009)

Kaczkowski H., Sarowska J., Wojnicz D., Nowicka J., Koztow-
ski Z., Jankowski S.: Wystepowanie Entamoeba gingivalis i Tri-
chomonas tenax w jamie ustnej u chorych na ostre biataczki
i nowotwory ukladu limforetikularnego. Dent. Med. Probl. 41,
683-685 (2004)

Kamble V.D., Parkhedkar R.D., Sarin S.P, Patil PG.: Presurgi-
cal nasoalveolar molding (PNAM) for a unilateral cleft lip and
palate: a clinical report. J. Prosthod. 22, 74-80 (2013)

Kim K., Heimisdottir K., Gebauer U., Persson G.R.: Clinical and
microbiological findings at sites treated with orthodontic fixed
appliances in adolescents. Am. J. Orthod. Dentofacial Orthop.
137, 223-228 (2010)

King G.N., Healy C.M., Glover M.T., Kwan J.T., Wiliams D.M.,
Leigh I.M., Thornhill M.H.: Prevalence and risk factors associa-
ted with leukoplakia, hairy leukoplakia, erythematous candidia-
sis, and gingival hyperplasia in renal transplant recipients. Oral
Surg. Oral Med. Oral Pathol. 78, 718-726 (1994)

Kornman K.S.: Host modulation as a therapeutic strategy in the
treatment of periodontal disease. Clin. Infect. Dis. 28, 520-526
(1999)

Kowalski J.: Campylobacter rectus — charakterystyka drobno-
ustroju oraz jego rola w zapaleniach dzigsel i przyzebia. Dent.
Med. Probl. 47, 478-481 (2010)

Krvavac S.: Trichomoniasis of the breast diseased by fibrocystic
mastopathy: pathogenic rather than saprophytic relationship
(Trichomonas in fibrocystic mastopathy process). Med. Arh.
52, 143-145 (1998)

Kurnatowska A.J.: Wspélzalezno$¢ miedzy wystgpowaniem
zmian chorobowych a Trichomonas tenax oraz grzybami w onto-
cenezie jamy ustnej. Czas. Stomatol. 1, 17-22 (1984)
Kurnatowska A.: Wartoéci wskaznikéw zalecanych przez WHO
do oceny stanu jamy ustnej u pacjentéw z rozpoznang inwazja
Trichomonas tenax. Wiad. Parazytol. 36, 245-249 (1990)



66

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

K. PERKOWSKI, PJ. ZAWADZKI, B. STAROSCIAK, M. DYBICZ, M. PADZIK, M. MARCZYNSKA-STOLAREK, L. CHOMICZ

Kurnatowska A.J.: Wystepowanie pierwotniakéw Trichomonas
tenax (O.F. Miiller, 1773) Dobell, 1939 i Entamoeba gingivalis
(Gross, 1879) Brumpt, 1913 w jamie ustnej. Med. Biol. 1,21-23
(1995)

Kurnatowska A.J., Kurnatowski P.: Trichomonosomycosis of the
oral cavity. Wiad. Parazytol. 45, 129-133 (1999)

Kurnatowska A.J., Dudko A.: Trichomonas tenax w ontocenozie
jamy ustnej. Czas. Stomatol. 55, 559-562 (2002)

Kurnatowska A.J.: Wystepowanie grzybéw w ontocenozie jamy
ustnej a zmiany blony §luzowej. Mikol. Lek. 10, 295-298 (2003)
Kurnatowski P.: Niektore aspekty grzybic wieloogniskowych
i uogolnionych. Wiad. Parazytol. 50, 359-365 (2004)
Kurnatowski P., Tyczkowska-Sieron E.: Wybrane czynniki sprzy-
jajace zarazeniom grzybami w populacji cztowieka. Wiad. Para-
zytol. 50, 367-372 (2004)

Leterrier M., Morio E, Renard B.T., Poirier A.S., Miegeville M.,
Chambreuil G.: Trichomonads in pleural effusion: case report,
literature review and utility of PCR for species identification.
New Microbiol. 35, 83-87 (2012)

Lewis K.L., Doherty D.E., Ribes J., Seabolt ].P, Bensadoun E.S.:
Empyema caused by Trichomonas. Chest 123, 291-292 (2003)
Linke H.A.B., Gannon J.T., Obin J.N.: Clinical survey of Enta-
moeba gingivalis by multiple sampling in patients with advanced
periodontal disease. Int. J. Parasitol. 19, 803-808 (1989)

Lucas V.S., Gupta R., Ololade O., Gelbier M., Roberts G.].: Den-
tal health indices and caries associated microflora in children
with unilateral cleft lip and palate. Cleft Palate Craniofac. J. 37,
447-452 (2000)

Luczak M., Swoboda-Kope¢ E.: Wybrane zagadnienia z mikro-
biologii jamy ustnej. Czelej, Lublin (2004)

Mahmoud M.S., Rahman G.A.: Pulmonary trichomoniasis:
improved diagnosis by using polymerase chain reaction targe-
ting Trichomonas tenax 18S rRNA gene in sputum specimens.
J. Egypt. Soc. Parasitol. 34, 197-211 (2004)

Matkiewicz E., Pisulska-Otremba A.: Orthodontic treatment
within the programme of Multidisciplinary Care of Children
with Clefts of the Primary and/or Secondary Palate. Dent. Med.
Probl. 41, 263-266 (2004)

Mallat H., Podglajen I., Lavarde V., Mainardi J.L., Frappier J.,
Cornet M.: Molecular characterization of Trichomonas tenax
causing pulmonary infection. J. Clin. Microbiol. 42, 3886-3887
(2004)

Marsh PD.: The significance of maintaining the stability of
the natural microflora of the mouth. Br. Dent. J. 171, 174-177
(1991)

Marsh P.D.: Dental plaque: biological significance of a biofilm
community lifestyle. J. Clin. Periodontol. 32, 7-15 (2005)
McLaughlin J.O., Coulter W.A., Coffey A., Burden D.J.: The inci-
dence of bacteremia after orthodontic banding. Am. J. Orthod.
Dentofacial Orthop. 109, 639- 644 (1996)
Mierzwinska-Nastalska E.: Udzial mechanizméw odpornoscio-
wych w zakazeniach grzybiczych. Prot. Stom. 49, 305-310 (1999)
Miskiewicz A., Szparecki G., Nowak M., Goérska R.: Analiza epi-
demiologiczna wystepowania Candida species oraz ich lekoopor-
nosci u pacjentow ze stomatopatia protetyczna. Nowa Stomatol.
3,141-144 (2013)

Mossey P.A,, Little J., Munger R.G., Dixon M.]., Shaw W.C.: Cleft
lip and palate. Lancet, 374, 1773-1785 (2009)

Nagao E., Yamamoto A., Igarashi T., Goto N., Sasa R.: Two
distinct hemolysins in Trichomonas tenax ATCC 30207. Oral
Microbiol. Immunol. 15, 355-359 (2000)

Naranjo A.A., Trivino M.L.,, Jaramillo A., Betancourth M.,
Botero J.E.: Changes in the subgingival microbiota and perio-
dontal parameters before and 3 months after bracket placement.
Am. J. Orthod. Dentofacial Orthop. 130, 17-22 (2006)

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

. Nelson-Filho P, Valdez R.M., Andrucioli M.C., Saraiva M.C.,
Feres M., Sorgi C.A., Faccioli L.H.: Gram-negative periodontal
pathogens and bacterial endotoxin in metallic orthodontic brac-
kets with or without an antimicrobial agent: an in-vivo study.
Am. ]. Orthod. Dentofacial Orthop. 140, 281-287 (2011)
Offenbacher S., Barros S.P, Beck J.D.: Rethinking periodontal
inflammation. J. periodontol. 79, 1577-1584 (2008)
Pancerz-Lo§ M., Kmie¢ Z., Bereznowski Z, Witali A.: Miejscowe
i ogélnoustrojowe konsekwencje periodontitis i peri-implanti-
tis. Przeglad pi$miennictwa. Local and general consequences of
periodontitis and peri-implantitis: A literature review. Protet.
Stomatol. LX, 1, 44-49 (2010)

Paolantonio M., Festa E, di Placido G., D’Attilio M., Catamo G.,
Piccolomini R.: Site-specific subgingival colonization by Actino-
bacillus actinomycetemcomitans in orthodontic patients. Am.
J. Orthod. Dentofacial Orthop. 115, 423-428 (1999)
Perdikogianni H., Papaioannou W, Nakou M., Oulis C,
Papagiannoulis L.: Periodontal and microbiological parame-
ters in children and adolescents with cleft lip and/or palate. Int.
J. Paediatr. Dent. 19, 455-467 (2009)

Perez-Jaffe L., Katz R., Gupta P.K.: Entamoeba gingivalis identi-
fied in a left upper neck nodule by fine-needle aspiration: a case
report. Diagn. Cytopathol. 18, 458-461 (1998)

Perkowski K. Badania nad ontocenoza jamy ustnej pacjentow
leczonych ortodontycznie. Praca doktorska WUM (2006)
Perkowski K., Chomicz L., Staroéciak B., Zadurska M., Szal-
winski M., Zawadzki P, Piekarczyk P., Oledzka G.: Occurrence
of pathogenic bacteria in the oral cavity of the orthodontic
patients requiring surgical treatment. Stomatol. Wspétcz. 19,
8-13 (2012)

Perzynska K., Grygorczuk A., Cwalina L., Herud B.: Ocena stanu
przyzebia i higieny jamy ustnej pacjentéw leczonych aparatami
statymi i ruchomymi. Czas. Stomatol. 49, 636-640 (1996)
Petti S., Barbato E., Simonetti D’Arca A.: Effect of orthodontic
therapy with fixed and removable appliances on oral microbiota:
a six-month longitudinal study. New Microbiol. 20, 55-62 (1997)
Pigtkowska-Jakubas B., Skotnicki A.N.: Zakazenia grzybicze
u chorych z granulocytopenia — problem diagnostyczny i tera-
peutyczny. Med. po Dypl. 3, 7-12 (1995)

Piekarczyk J., Fiedor P, Chomicz L., Szubinska D., Staro$ciak B.,
Piekarczyk B., Zawadzki P., Zebrowska J., Dudzinski T.: Oral
cavity as potential source of infections in recipients with diabe-
tes mellitus. Transplant. Proc. 35, 2207-2208 (2003)

Pietruski J.K.: Zaburzenia odpornoéci w kandydiazie jamy ust-
nej. Przeglad piémiennictwa. Czas. Stomatol. 43, 282-286 (1995)
Pietrzak-Biliniska B.: Grzybice jamy ustnej u dzieci leczonych
ortodontycznie. Czas. Stomatol. 51, 125-132 (1998)

Reczyk J., Glebski J., Nierychlewska A.: Wystepowanie pier-
wotniakéw w jamie ustnej w zaleznosci od choréb i zabiegow
operacyjnych w okolicy szczgkowo-twarzowej. Czas. Stomatol.
33, 237-244 (1980)

Ribaux C.L., Couble M.L., Magloire H., Herbage D.: Degrada-
tion of type I collagen by Trichomonas tenax: a biochemical
study. J. Dent. Res. 60, 1202 (1981)

Sampaio-Maia B., Monteiro-Silva E: Acquisition and maturation
of oral microbiome throughout childhood: An update. Dent.
Res. J. 11, 291-301 (2014)

Schultes G., Gaggl A., Karcher H.: Comparison of periodontal
disease in patients with clefts of palate and patients with uni-
lateral clefts of lip, palate, and alveolus. Cleft Palate Craniofac.
J. 36, 322-327 (1999)

Segovic S., Buntak-Kobler D., Galic N., Katunaric M.: Trichomo-
nas tenax proteolytic activity. Coll. Antropol. 22, 45-49 (1998)
Shafer W.G., Hine M.K., Levy B.M.: Shafer’s Textbook of Oral
Pathology (ed 6). St. Louis, Elsevier, 16-17 (2009)



93.

94.

95.

96.

97.

98.

SKLADNIKI MIKROBIOMU JAMY USTNE] JAKO CZYNNIKI RYZYKA ZAKAZEN LOKALNYCH

Shiota T., Arizono N., Morimoto T., Shimatsu A., Nakao K.:
Trichomonas tenax empyema in an immunocompromised
patient with advanced cancer. Parasite, 5, 375-377 (1998)
Stotwinska S.M., Wierzbicka M.: Zakazenie grzybami w zapa-
leniu przyzebia. Czas. Stomatol. 51, 237-240 (1998)
Smiech-Stomkowska G., Biatasiewicz D., Kurnatowska A.: Zaka-
zenia grzybami jamy ustnej dzieci leczonych ortodontycznie.
Czas. Stomatol. 49, 189-193 (1996)

Socransky S.S., Haffajee A.D., Cugini M.A., Smith C., Kentr. L.R.
Jr: Microbial complexes in subgingival plaque. J. Clin. Periodon-
tol. 25, 134-144 (1998)

Tanner A.C., Mathney J.M. Kent RL., Chalmers N.IL,
Hughes C.V.,, Loo C.Y., Pradhan N., Kanasi E., Hwang J.,
Dahlan M.A., Papadopolou E., Dewhirst EE.: Cultivable anaero-
bic microbiota of severe early childhood caries. J. Clin. Micro-
biol. 49, 1464-1474 (2011)

Tanner A.C., Sonis A.L., Lif Holgerson P,, Starr J.R., Nunez Y.,
Kressirer C.A., Paster B.J., Johansson I.: White-spot lesions and
gingivitis microbiotas in orthodontic patients. J. Dent. Res. 91,
853-858 (2012)

99

100.

101.

102.

103.

104.

67

. Tanner A.C.: Anaerobic culture to detect periodontal and

caries pathogens. J. Oral Biosci. 57, 18-26 (2015)
Thornton J. B., Nimer S., Howard P.S.: The incidence, classific-
stion, etiology and embryology of oral clefts. Semin. Orthod.
2,162-168 (1996)
Thuy D., Devine D., Marsh P.: Oral biofilms: molecular analy-
sis, challenges, and future prospects in dental diagnostics. Clin.
Cosm. Invest. Dent. 5, 11-19 (2013)
Turkkahraman H., Sayin O., Bozkur Y., Yetkin Z., Kaya S.,
Onal S.: Archwire ligation techiques, microbial colonization
and periodontal status in orthodontically treated patients.
Angle Orthodontist. 75, 227-231 (2005)
Zawadzki.P. Ocena stanu jamy ustnej ze szzegolnym uwzgled-
nieniem wystepowania drobnoustrojow jako czynnikow ryzyka
infekcji u pacjentow z uposledzeniem umyslowym. Praca dok-
torska. WUM. Warszawa 2005.
Zurowski M., Szponar-Zurowska A., Jarzebowska M.,
Masiota J., Palicka M., Szukalska D., Snie¢ M.: Wystepowanie
grzybow drozdzopodobnych z rodzaju Candida w jamie ustnej
milodziezy licealnej. Czas. Stomatol. 47, 259-262 (1994)



