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1.	 Czynniki wpływające na dynamikę środowiska
	 jamy ustnej 

Jama ustna z zębami, przyzębiem i tkankami mięk-
kimi stanowi podstawową składową narządu żucia 
–  złożonej jednostki morfologiczno-czynnościowej. 
Warunki biotyczne oraz abiotyczne panujące w niej są 
zróżnicowane, a dynamika jej składników – zmienna 
w  czasie i zależna od właściwości poszczególnych 
powierzchni. Różne warunki panują na twardych 
powierzchniach zębów, w przestrzeniach międzyzębo-

wych, na rozbudowanych, miękkich, odmiennie wyspe-
cjalizowanych, nabłonkowych powierzchniach dziąseł, 
policzków, na brodawkowatym grzbiecie języka oraz 
na rogowaciejącym nabłonku podniebienia. Różnice 
dotyczą wielu cech, m. in.: parcjalnego ciśnienia tlenu, 
stężenia jonów wodorowych, składu i szybkości prze-
pływu śliny, substancji odżywczych zawartych w ślinie, 
w płynie dziąsłowym i w pożywieniu człowieka, skut-
ków działania środków higieny na poszczególne struk-
tury jamy ustnej. Właściwości te mają wpływ na wnika-
nie do jamy ustnej mikroorganizmów, kolonizację przez 
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nie struktur narządu żucia oraz namnażanie się tych 
drobnoustrojów. Tworzą one wielogatunkowe zbioro-
wisko, o złożonych oddziaływaniach – wzajemnych 
oraz w odniesieniu do ludzkiego organizmu [61, 65]. 
Poszczególne gatunki komensaliczne, symbiotyczne 
oraz potencjalnie chorobotwórcze, tworzące mikro-
biom narządu żucia, wykazują specyficzne preferencje 
topiczne, różnią się pod względem nisz ekologicznych.

W zdrowej jamie ustnej pojedyncze mikroorganizmy 
oraz ich mikrokolonie przylegające do powierzchni 
stałych, miękkich i twardych tworzą biofilm; w  tym 
zbiorze drobnoustrojów synergistyczne i antagoni-
styczne oddziaływania między gatunkami rezydują-
cymi, w  tym także potencjalnie chorobotwórczymi, 
pozostają we względnej, dynamicznej równowadze 
– homeostazie [31, 65, 66, 101]. Równocześnie mecha-
nizmy obronne ludzkiego organizmu przeciwdziałają 
nadmiernemu namnażaniu się drobnoustrojów. Utrata 
homeostazy mikrobiota jamy ustnej prowadzić może 
do rozwoju zmian chorobowych, przy czym dochodzić 
może do nadmiernego namnażania niektórych rezy-
dujących drobnoustrojów płytki nazębnej i błony ślu-
zowej, jak też zasiedlania tych struktur przez gatunki 
egzogenne, w tym szczepy oportunistyczne oraz cho-
robotwórcze [61, 65].

Prezentowane opracowanie dotyczy badań nad 
składnikami mikrobiota jamy ustnej: bakteriami, pier-
wotniakami i grzybami. Uwzględniono dane o poten-
cjalnych czynnikach infekcji lokalnych i uogólnio-
nych, wykrywanych w grupie populacyjnej pacjentów 
z  wadami narządu żucia leczonych ortodontycznie 
– w porównaniu do składników mikrobiota pacjentów 
bez wad wrodzonych narządu żucia.

2.	Mikrobiota jamy ustnej u pacjentów
	 bez wrodzonych wad narządu żucia 

Dynamika składników bakteryjnych mikrobiomu 
jamy ustnej stanowi przedmiot badań prowadzonych 
w różnych grupach populacyjnych w wielu ośrodkach 
w Polsce i na Świecie [61, 65, 84]. Większość publikacji 
dotyczy patogenów, związanych z rozwojem próchnicy 
oraz choroby przyzębia, uważanych za choroby spo-
łeczne. Mikrobiota jamy ustnej, nie łączone związkiem 
przyczynowo-skutkowym bezpośrednio z tymi dwiema 
grupami chorób, badane były rzadziej, w niewielu kate-
goriach grup populacyjnych. 

Wśród ponad 1000 gatunków/szczepów drobnous
trojów mogących zasiedlać jamę ustną przeważają bak- 
terie; w różnych siedliskach jednej jamy ustnej wykrywa 
się kilkadziesiąt gatunków bakterii [61, 65, 66]. Najlicz-
niej reprezentowane są Gram-dodatnie paciorkowce 
z  rodzaju Streptococcus: S. mitis, S. oralis, S. sanguis, 
S. salivarius – tlenowce i beztlenowce względne. Pacior-

kowce te są zdolne do kolonizowania powłoki śluzowej 
nabłonka i osłonki nabytej powierzchni zębów jako tzw. 
gatunki pionierskie, tworząc warunki do zasiedlania 
jamy ustnej poprzez sukcesję Gram-ujemnych ziaren-
kowców beztlenowych z rodzajów: Veilonella, Capno­
cytophaga, Campylobacter. Powstaje bardziej zróżni
cowane gatunkowo tzw. zbiorowisko ostateczne [65]. 
Wykrywane są w nim bakterie – pałeczki 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 ]. Podkreśla się, że w skład 
tego zbiorowiska ostatecznego wchodzą osiedlone, 
rezydujące mikroorganizmy. Skład ten jest stosunkowo 
stały, pomimo dużej dynamiki związanej z  wpływem 
różnych czynników środowiskowych oraz reakcji obron-
nych ludzkiego organizmu oddziałujących na bakterie. 
Stałość składu mikroorganizmów rezydujących opiera 
się na utrzymywaniu ich w labilnej równowadze dzięki 
kompensacji oddziaływań środowiska i organizmu czło-
wieka przez mechanizm sprzężenia zwrotnego [65, 66].

Badania mikrobiomu jamy ustnej koncentrowały się 
przez wiele lat na dwóch grupach bakterii: gatunkach 
próchnicotwórczych oraz na bakteriach, którym przy-
pisuje się istotną rolę w chorobach przyzębia. Badano 
zróżnicowanie gatunkowe bakterii w zależności od 
etapu rozwoju uzębienia oraz od zmian warunków, 
panujących w jamie ustnej. Wykryto zależność zmian 
w składzie gatunkowym bakterii od diety, nawyków 
higienicznych, chorób ogólnych, ich leczenia oraz 
wielu innych czynników [65, 89]. Dzięki dziesiątkom 
lat intensywnych badań poznano bakteryjną etiologię 
próchnicy; opisano relacje między różnymi gatunkami 
bakterii płytki nazębnej, a występowaniem i dynamiką 
próchnicy zębów w różnych okresach ontogenezy czło-
wieka. Szczególnie istotną rolę w inicjowaniu próchnicy 
odgrywają paciorkowce Streptococcus mutans, uczestni-
czące we wczesnej demineralizacji szkliwa zębów oraz 
różne szczepy pałeczek kwasomlekowych, powodują-
cych powstawanie ubytków i dalszy rozwój procesu 
próchniczego [35, 36, 61].

W ciągu ostatnich kilku lat zwrócono uwagę na nowy 
gatunek – Scardovia wiggsiae, laseczki Gram-dodatnie, 
które znacząco wpływają na rozwój tzw. próchnicy 
wczesnego dzieciństwa (early childhood caries – ECC). 
Są one wykrywane w początkowych zmianach próch-
nicowych także u dorosłych [29, 97, 99]. W wielu przy-
padkach próchnicy stwierdzano występowanie laseczek 
Scardovia wiggsiae zarówno ze współwystępującymi 
paciorkowcami Streptococcus mutans, jak i bez innych 
patogenów towarzyszących. 

Znaczna liczba badań dotyczy roli drobnoustrojów 
w powstawaniu i przebiegu chorób przyzębia [74, 75, 
102] . Periodontopatie, podobnie jak próchnica, uwa-
żane są za jedną z najczęstszych przyczyn przedwczes
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nej utraty uzębienia; z tego też powodu zaliczane są one 
do chorób społecznych. Schorzenia przyzębia dotyczą 
tkanek podtrzymujących zęby, dziąseł, ozębnej, kości 
wyrostka zębodołowego oraz cementu korzeniowego; 
mogą one obejmować wszystkie wymienione rejony 
jamy ustnej lub wybrane części przyzębia, dając różny 
obraz kliniczny. Wyjaśnienie etiologii chorób przyzębia 
jest trudne ze względu na złożone, niejednokrotnie 
wieloczynnikowe podłoże tych chorób, utrudniające 
także ujednolicenie ich klasyfikacji. Jedna z klasyfika-
cji, zaproponowana przez Offenbachera w 2008 roku, 
wiąże stan przyzębia z występowaniem bakterii Cam­
pylobacter rectus [47, 74]. Rola przypisywana drobno-
ustrojom w etiopatogenezie chorób przyzębia oraz ich 
źródła są nadal przedmiotem badań. Różne bakterie 
płytki nazębnej oraz egzogenne uważane są za czynniki 
etiologiczne w pewnych chorobach przyzębia, inicju-
jące niespecyficzny proces zapalny. Niektóre rodzaje 
chorób przyzębia mogą jednak mieć specyficzną etio
logię, związaną z bezpośrednią aktywnością określo-
nych gatunków bakterii, jak w agresywnym zapaleniu 
przyzębia, w którym główna rola przypisywana jest 
bakteriom z rodzaju Actinobacillus oraz Porphyromo­
nas gingivalis [61, 65, 96]. 

Na powstawanie i przebieg chorób przyzębia ma 
wpływ szereg czynników, dotyczących zarówno drobno
ustrojów, jak i reakcji obronnej ludzkiego organizmu. 
Rozwój chorobowych zmian wynika z utraty homeo
stazy mikrobiomu jamy ustnej i następuje pod wpływem 
wielu czynników wewnątrz- i/lub zewnątrzpochodnych 
[61]. Podkreślany jest m. innymi wpływ wieku, wystę-
powania chorób układowych, chorób metabolicznych, 
zaburzeń układu stomatognatycznego, zakażeń wiruso-
wych, ubocznych skutków farmakoterapii. Zaburzenie 
równowagi między reakcjami obronnymi ludzkiego 
organizmu a działaniem bakterii jamy ustnej sprzyja 
stanom zapalnym i zmianom chorobowym o różnym 
nasileniu; rozwój choroby przyzębia jest więc wypad-
kową działania drobnoustrojów i odporności ludzkiego 
organizmu, modyfikowanej przez dodatkowo występu-
jące czynniki ryzyka [46, 61]. 

W jamie ustnej stwierdzana jest także obecność 
grzybów drożdżopodobnych [61, 65]. 

W krajach europejskich, w tym w Polsce dominują 
inwazje drożdżopodobnych grzybów z rodzaju Candida 
[56, 61]. W ostatnich 20 latach znacznie wzrosła czę-
stość zakażeń grzybami [68, 69]. Spośród opisanych ok. 
500 gatunków najczęściej izolowane są szczepy Candida 
albicans, C. glabrata, C. tropicalis, rzadziej: C. pseudo­
tropicalis oraz C. parapsilosis. Drożdżopodobne grzyby 
są szeroko rozpowszechnione w środowisku człowieka; 
trafiają do wnętrza organizmu przez uszkodzoną 
błonę śluzową, skórę, drogą inhalacyjna, pokarmową, 
płciową. Wchodzą w skład różnych ontocenoz narzą-
dowych, lecz w żadnym razie nie mogą być uznane za 

tzw. składniki fizjologiczne [54, 55]. Podobnie jak to 
dzieje się w przypadku bakterii, grzyby mogą zasiedlić 
jamę ustną zarówno we wczesnych, jak i późniejszych 
etapach rozwoju osobniczego. 

Grzyby drożdżopodobne z rodzaju Candida pocho-
dzenia egzogennego, występujące w ontocenozie jamy 
ustnej, lokalizują się głównie na grzbiecie języka oraz na 
błonie śluzowej policzków i podniebienia. U 40 –60%  
ludzi grzyby te nie powodują wyraźnych zmian choro-
bowych między innymi dzięki równoważącemu dzia-
łaniu histatyn śliny – inhibitorów 

C. albicans. Pomimo znacznej rozbieżności danych 
o częstości występowania Candida, podawanych przez 
różnych autorów, istnieje zgodność co do wykrywania 
grzybów drożdżopodobnych u osób ze zdrową jamą 
ustną, także u dzieci i młodzieży; często stwierdzane jest 
nosicielstwo szczepów Candida [94, 95, 99, 104]. Kan-
dydoza, choroba o charakterze zapalnym – rozwija się 
zazwyczaj jako endogenne zakażenie oportunistyczne, 
któremu sprzyjają czynniki podwyższonego lub wyso-
kiego ryzyka rozwoju grzybicy: pierwotne i  wtórne 
niedobory odporności, zabiegi chirurgiczne, immuno-
supresja. Rozwija się m.in. u noworodków, osób z niedo-
żywieniem, z chorobami układowymi, metabolicznymi, 
u osób upośledzonych umysłowo, przy antybiotykotera-
pii, u pacjentów leczonych cytostatykami, osób zakażo-
nych wirusem HIV [45, 54, 55, 80, 90]. Zarazem skład-
niki ściany komórkowej grzybów i produkty uwalniane 
przez ich komórki mogą indukować obniżenie odpowie-
dzi komórkowej, przez co stanowią poważne zagrożenie 
zdrowia, nawet u osób ze sprawnym układem immu-
nologicznym [68, 85]. Duża gęstość populacji grzybów 
w jamie ustnej, gardle i krtani stanowi poważne ryzyko 
rozwoju grzybicy uogólnionej [83].

3.	 Wpływ wad narządu żucia i ich leczenia
	 na środowisko jamy ustnej

Przyczyny powstawania wielu wad wrodzonych nie 
są ostatecznie wyjaśnione. Podkreśla się rolę wpływu 
środowiska, chorób matki, podeszłego wieku rodziców 
i in. Niektóre wady wrodzone powstają w pierwszych 
tygodniach ciąży, gdy na płód działają szkodliwe czyn-
niki środowiskowe np.: promieniowanie RTG, niektóre 
leki, inne związki chemiczne. Uważa się, że takie wady 
jak rozszczep wargi i podniebienia, całkowity i  częś
ciowy, zależne są od czynników środowiskowych oraz 
genetycznych; te wrodzone wady występują z  częs
tością od 1:500 do 1:2500 żywych urodzeń [43, 92]. 
Mogą występować jako jeden z objawów w zespołach 
wad wrodzonych, np. w zespole Treachera-Collins’a, 
Pierre-Robina i in., lub jako wady izolowane. W Polsce 
rodzi się rocznie około 800 dzieci, u których występują 
te wady [5, 63].
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Zwykle trudno ustalić jednoznacznie przyczynę 
powstania rozszczepu; przyjmuje się, że zaburzenie 
powstało na skutek działania wielu czynników – na ist-
niejącą predyspozycję genetyczną nałożył się wpływ śro-
dowiska, sprzyjający rozwojowi deformacji [41, 70, 100]. 

Deformacje rozszczepowe powstają w czasie two-
rzenia się odpowiednich struktur podniebienia. Brak 
ciągłości anatomicznej i zniekształcenia struktury pro-
wadzą do zaburzeń czynności: żucia, połykania, oddy-
chania, a także mowy i słuchu. Rozszczepy wargi oraz 
podniebienia są zamykane operacyjnie. Obecnie stosuje 
się różne harmonogramy operacji – terminy zabiegów 
zależą od przyjętej metody [3]. Podkreślenia wymaga 
rola szczególnych warunków panujących w jamie ustnej 
pacjentów z rozszczepem wargi i podniebienia [2, 23, 
63, 90]. U osób z wadami wrodzonymi narządu żucia, 
po zabiegu chirurgicznego zamknięcia rozszczepów 
pozostają blizny, a  często także szczeliny na podnie-
bieniu oraz na wyrostku zębodołowym, stanowiące 
miejsca zalegania śliny, a także resztek pokarmowych. 
Zabiegi higieniczne w tych okolicach są utrudnione, co 
zmienia zarówno warunki morfologiczne jak i fizjolo-
giczne panujące w jamie ustnej. Zaburzenia homeostazy 
mikrobiota mogą sprzyjać powstawaniu lokalnych sta-
nów zapalnych [61, 79]. U pacjentów z wadami roz-
szczepowymi stwierdza się wysokie wartości parame-
trów określających stan jamy ustnej: wskaźnika płytki, 
krwawienia oraz liczby PUW (wskaźnik intensywności 
próchnicy), znacznie wyższe niż w  innych grupach 
populacyjnych [18, 22, 37, 80]. Pacjenci z rozszczepem 
wargi i podniebienia wymagają leczenia zespołowego 
–  chirurgicznego, laryngologicznego, stomatologicz-
nego, ortodontycznego, rehabilitacji logopedycznej i in. 
Prowadzenie leczenia ortodontycznego wiąże się ze 
stosowaniem aparatów ortodontycznych.

W ortopedii szczękowo-twarzowej (ortodoncji) sto- 
sowane są aparaty stałe i zdejmowane, różniące się 
budową i wskazaniami do stosowania.

Aparaty zdejmowane stosowane są zarówno u dzieci 
jak i u pacjentów dorosłych. Zasadniczymi wskaza-
niami do stosowania zdejmowanych aparatów orto-
dontycznych są: modyfikacja wzrostu, niewielkie prze-
sunięcia zębowe, rozszerzanie łuku zębowego, korekta 
niewielkich nieprawidłowości zębowych. Stosowane są 
także w celu leczenia chorób stawu skroniowo-żuchwo-
wego oraz jako aparaty retencyjne, utrzymujące efekty 
właściwego leczenia ortodontycznego, prowadzonego 
wcześniej zarówno z zastosowaniem aparatów stałych 
jak i zdejmowanych. 

Aparaty stałe zbudowane są z zamków, pierścieni 
oraz łuków ortodontycznych. Zamki ortodontyczne 
mogą być wykonane ze stopów metali oraz materiałów 
niemetalicznych (kompozyty, materiały ceramiczne); 
przyklejane są klejem kompozytowym w  określonej 
pozycji do powierzchni zębów siecznych, kłów i zębów 

przedtrzonowych. Pierścienie ortodontyczne cemen-
towane są zwykle na pierwszych zębach trzonowych. 
Zasadnicza część aparatu ortodontycznego mieści się 
w przedsionku jamy ustnej, lub, w przypadku pewnych 
rodzajów aparatów, w jamie ustnej właściwej. 

Stosowanie aparatów ortodontycznych wpływa na 
warunki panujące w jamie ustnej. Wyniki badań 
wskazują, że może ono powodować lokalne działania 
niepożądane, takie jak mechaniczne uszkodzenia tka-
nek jamy ustnej czy reakcje alergiczne na materiały, 
z których wykonano aparat [6, 44]. Jednocześnie, ele-
menty aparatów utrudniają samooczyszczanie zębów 
śliną, sprzyjają retencji resztek pokarmowych i pogor-
szeniu higieny jamy ustnej. Wzrasta akumulacja płytki 
nazębnej i płytki na elementach aparatu. Dlatego też 
stosowanie aparatów ortodontycznych może zwiększać 
ryzyko rozwoju próchnicy zębów i  chorób przyzębia 
[1, 4, 22, 24, 25, 81]. Utrudnione oczyszczanie zębów 
i wzrost ilości płytki nazębnej, mierzony tzw. wskaźni-
kiem płytki, związane ze stosowaniem aparatów orto-
dontycznych, sprzyjają wzrostowi bakterii próchnico-
twórczych z rodzaju Streptococcus i Lactobacillus [7, 40, 
100]. W innych badaniach stwierdza się, że w trakcie 
leczenia aparatami ortodontycznymi u części pacjen-
tów rozwijają się zmiany zapalne w obrębie przyzębia 
[44, 72, 73, 76]. Badano także ogólnoustrojowe skutki 
leczenia aparatami ortodontycznymi, szczególnie w gru-
pach podwyższonego ryzyka. Prace koncentrowały się 
na takich schorzeniach jak zębopochodne zapalenie 
wsierdzia, gorączka reumatyczna [8, 11, 12, 67]. Auto-
rzy wskazywali na potrzebę stosowania antybiotykowej 
profilaktyki przed włączeniem przeprowadzaniem pro-
cedur, takich jak cementowanie ortodontycznych pier
ścieni, mogących wywoływać bakteremię, szczególnie 
u pacjentów należących do grup podwyższonego ryzyka.

4.	 Mikrobiota w jamie ustnej pacjentów
	 z wrodzonymi wadami narządu żucia 

Dane piśmiennictwa wskazują, że wady rozszcze-
powi wargi i podniebienia wpływają na warunki panu-
jące w  jamie ustnej; zwłaszcza stosowanie aparatów 
ortodontycznych nie pozostaje bez wpływu na skład-
niki mikrobiomu. U pacjentów z wrodzonymi wadami 
narządu żucia dochodzi do adhezji drobnoustrojów 
na elementach aparatów ortodontycznych; obecność 
aparatów sprzyja akumulacji płytki nazębnej, co przy-
czynia się do zmian składu gatunkowego oraz liczby 
wykrywanych bakterii [1, 7, 23]. Aparaty ortodontyczne 
zaliczane są do czynników, zaburzających homeostazę 
składników mikrobiomu jamy ustnej, podkreślane jest 
zagrożenie bakteriemią, związane z  cementowaniem 
i zdejmowaniem pierścieni aparatów ortodontycznych 
oraz z towarzyszącym im zwykle urazem błony śluzo-
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wej [33, 67]. We krwi pacjentów, u których zdejmo-
wano aparaty stałe, wykrywano m.in.: Streptococcus 
sanguinis, S. mitis, S. constelatus, S. mutans oraz gatunki 
z rodzaju Veillonella, Actinomyces, bakterie oportuni-
styczne, czynniki często ciężkich schorzeń lokalnych 
oraz ogólnoustrojowych [12]. 

4.1.	 Bakterie w jamie ustnej pacjentów z wadami
	 narządu żucia leczonych ortodontycznie 

Wyniki badań prowadzonych w różnych ośrod-
kach wykazały wzajemną zależność między leczeniem 
ortodontycznym a częstszym występowaniem bakterii 
próchnicotwórczych z grupy Streptococcus mutans oraz 
z rodzaju Lactobacillus [43, 81, 98]. Stwierdzano obec-
ność bakterii Actinobacillus actinomycetemcomitans, 
które wymienia się jako charakterystyczne dla pewnych 
chorób przyzębia, a także wzrost liczby beztlenowych 
i  względnie beztlenowych bakterii oraz form rucho-
mych [72, 82]. 

W badaniach własnych, u pacjentów rozszczepo- 
wych leczonych ortodontycznie, oprócz szczepów 
z grupy S. viridans wykryto 14 gatunków innych bak-
terii, których obecność może stwarzać zagrożenie ogól-
noustrojowe [18, 79, 80]. 

Bakterie potencjalnie chorobotwórcze wykryte u 
pacjentów z wadami rozszczepowymi, leczonych orto-
dontycznie z zastosowaniem aparatów stałych:
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 często, u ok. 44% pacjentów z wadami 

rozszczepowymi, w jamie ustnej wykrywane były Gram- 
-dodatnie paciorkowce fekalne Enterococcus faecalis, 
E. faecium, mikrokoki Micrococcus luteus oraz Gram-
-ujemne ziarenkowce Moraxella catarrhalis i  Neiseria 
flava (12% u pacjentów bez wad rozszczepowych). Jama 
ustna tych pacjentów jako rezerwuar właśnie takich 
paciorkowców, mikrokoków oraz ziarenkowców sta-
nowić może źródło czynników etiologicznych infekcji 
lokalnych (ropnie) oraz rozsianych/uogólnionych (zaka-
żeń dróg moczowych, dróg żółciowych, wsierdzia i in.), 

w tym czynników zakażeń szpitalnych. Infekcje jamy 
ustnej powodowane przez te bakterie, które są trudne 
do leczenia ze względu na lekooporność, są zarazem 
szczególnie groźne dla osób z obniżoną odpornością.

Spośród Gram-ujemnych różne szczepy pałeczek 
Enterobacteriaceae: Escherichia coli, Enterobacter cloa­
cae, E. agglomerans, Klebsiella pneumoniae, K. oxytoca,  
a także pałeczka ropy błękitnej Pseudomonas aeruginosa 
występowały u 48% pacjentów z wadami narządu żucia. 
Relatywnie małe wymagania odżywcze tych bakterii 
ułatwiają im kolonizację różnych ontocenoz. Rozsia-
nie ich z jamy ustnej może powodować ciężkie zaka-
żenia, szczególnie groźne dla osób z malformacjami, 
zaburzeniami odporności (ostre infekcje układowe, 
zakażenia szpitalne, także posocznice). W kontrolnej 
grupie populacyjnej osób bez wad, nie leczonych orto-
dontycznie, ekstensywność tych bakterii była dużo niż-
sza, wynosiła ok.8%. 

Wśród mikrobiota jamy ustnej analizowanych pa- 
cjentów z wadami wrodzonymi narządu żucia izolo-
wano też szczepy bakterii Gram-dodatnich: gronkowca 
złocistego Staphylococcus aureus [18, 79, 80] występu-
jących często w środowisku człowieka, co sprzyja nosi-
cielstwu tych bakterii w przedsionku nosa, w gardle. 
Gronkowiec złocisty rozprzestrzenia się z miejsca kolo-
nizacji w jamie ustnej dość łatwo, powodując ropnie, 
bardzo groźne zakażenia układowe, zakażenia endo-
dontyczne, zapalenia kości żuchwy, ślinianek. 

Porównanie ekstensywności niektórych bakterii 
potencjalnie chorobotwórczych wykrytych w bada-
niach własnych u pacjentów z wadami rozszczepowymi 
oraz bez wad wrodzonych narządu żucia przedstawiono 
na Rys. 1.

Rys. 1.  Porównanie ekstensywności niektórych bakterii potencjalnie 
chorobotwórczych, wykrytych u pacjentów z wadami rozszczepo-

wymi oraz bez wad wrodzonych narządu żucia
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U pacjentów rozszczepowych występował też gron-
kowiec S. epidermidis, dawniej uważany za gatunek 
niechorobotwórczy, izolowany często ze śliny, noso-
gardzieli, z płytek nazębnych; stwierdzano obecność 
tego gronkowca na protezach zębowych. Występowanie 
S. epidermidis wśród mikrobiota jamy ustnej analizowa-
nych pacjentów wskazuje na zagrożenie zakażeniami 
lokalnymi, zwłaszcza, że wg danych piśmiennictwa 
gronkowiec ten może być czynnikiem etiologicznym 
zapalenia kości żuchwy, dziąseł oraz zakażeń endodon-
tycznych [65,66].

U analizowanych pacjentów z wadami rozszczepo-
wymi stwierdzono korelację między ekstensywnością 
S. aureus i niektórymi wartościami oceny klinicznej: 
wskaźnikiem płytki nazębnej (który stanowi wykład-
nik stanu higieny jamy ustnej) i wskaźnikiem krwawie-
nia (jako wykładnikiem stanu zapalnego jamy ustnej) 
[18, 79, 80]. Wyższa ekstensywność bakterii S. aureus 
i  wyższe wartości wskaźników klinicznych występo-
wały u  pacjentów z wadami rozszczepowymi leczo-
nych przy pomocy stałych aparatów ortodontycznych 
niż u pacjentów z grupy kontrolnej, bez wad narządu 
żucia, nie leczonych z użyciem tych aparatów. Eksten-
sywność S. aureus oraz wartości procentowe wymienio-
nych wskaźników klinicznych u pacjentów z wadami 
rozszczepowymi oraz bez wad wrodzonych narządu 
żucia przedstawiono na Rys. 2.

4.2.	 Patogeniczne Protista w mikrobiomie jamy
	 ustnej pacjentów z wadami narządu żucia
	 leczonych ortodontycznie 

W skład mikrobiomu jamy ustnej mogą także 
wchodzić dwa gatunki pasożytniczych pierwotniaków 
(Protista): należący do wiciowców rzęsistek policz-
kowy Trichomonas tenax oraz pełzak dziąsłowy Enta­
moeba gingivalis; pierwotniaki te tylko sporadycznie 
występują u dzieci poniżej 14 roku życia. Kosmopo-
lityczny wiciowiec T. tenax bytujący w formie trofozo-
itu o gruszkowatym kształcie i wymiarach od 3 μm do 
15 μm transmitowany jest przez bezpośredni kontakt, 
podczas pocałunku, ale też pośrednio przez wspól-
nie używane naczynia. E. gingivalis to także gatunek 
kosmopolityczny; występuje jako trofozoit mierzący 
~ 5 μm × 35 μm, o zmiennym kształcie z płatowatymi 
pseudopodiami; ameba ta przenoszona jest przez kon-
takt bezpośredni podczas pocałunku oraz za pośrednic-
twem przyborów do utrzymywania higieny jamy ustnej 
oraz używanych wspólnie naczyń. 

Pierwotniaki te rzadko uwzględniano w badaniach 
klinicznych narządu żucia; niektórzy autorzy opisują 
je jako nieszkodliwe komensale, pomimo, że od kilku-
dziesięciu lat znany jest udział tych Protista w stanach 
patologicznych w jamie ustnej. Wyniki prac, prowadzo-
nych w ośrodkach światowych i w niewielu polskich, 

nad wpływem tych drobnoustrojów na stan narządu 
żucia, wykazały korelację między ich występowaniem 
w przyzębiu, w ubytkach próchnicowych, w przyległych 
węzłach chłonnych, w śliniankach a zmianami zapal-
nymi stwierdzanymi w tych strukturach [26, 30, 34, 
59]. Rzęsistek policzkowy był wykrywany także poza 
jamą ustną: w  stanach zapalnych oskrzeli, gruczołu 
mlekowego, w ropniach wątroby [38, 48, 55, 57, 58]. 
Wiciowce te znajdowano w jamie ustnej, a także w tre-
ści rozstrzeni oskrzeli, ropni płuc, wysięku opłucnej, 
u  osób z  chorobami układowymi poddanych immu-
nosupresji [16, 17, 42, 62, 64, 93]. 

Destrukcyjne oddziaływanie tych rzęsistków na 
tkanki jamy ustnej wykryli m. innymi Bózner i wsp. 
[10], Ribaux i wsp. [88] oraz Linke i wsp. [59]. Wyka-
zana została zdolność adhezyjna i wysoka aktywność 
pozakomórkowa proteinaz rzęsistków, rozkładanie 
przez nie różnych typów kolagenu, a  także hemoli-
tyczne działanie na błonę śluzową i  inne struktury 
narządu żucia [10, 71, 88, 91]. W polskich badaniach 
wykazano T. tenax w różnych grupach populacyjnych 
[14, 21, 51–53]; u pacjentów ze stwierdzoną rzęsist-
kowicą jamy ustnej często występowały równocześnie 
drożdżaki Candida albicans [49, 50].

Dane piśmiennictwa z wielu krajów ukazują różnice 
w częstości występowania u ludzi pełzaków E. gingivalis 
w zależności od rodzaju grup populacyjnych, a zarazem 
wykazują, że ekstensywność tych ameb nasila się wraz 
z wiekiem badanych [9, 13,30, 87]. Pełzaki te, podobnie 
jak rzęsistki T. tenax, nie należą do mikroorganizmów 
rezydujących, a mogą wchodzić w skład mikrobiomu 
jamy ustnej wskutek inwazji. Wykrywa się je głównie 
w wymazach z przyzębia, rzadko w ślinie, u osób z roz-

Rys. 2.  Ekstensywność S. aureus a procentowe wartości niektórych 
wskaźników klinicznych u pacjentów z wadami rozszczepowymi 

oraz bez wad wrodzonych narządu żucia
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ległą próchnicą, zaawansowaną chorobą przyzębia, na 
błonie śluzowej dziąseł, w patologicznych kieszonkach. 
Inwazje tych pełzaków mogą obejmować przyzębie, 
a  także zatoki przynosowe, wykrywano je w  stanach 
zapalnych migdałków podniebiennych, w treści ropni 
płuc [13, 24, 34, 39, 78]. Autorzy cytowanych badań 
wskazują na aktywną rolę E. gingivalis w rozwoju sta-
nów patologicznych przyzębia. 

W badaniach własnych ekstensywność T. tenax wy- 
nosiła 13.5% u osób z rozszczepowymi wadami leczo-
nych aparatami stałymi z grupy 16–23  lata, a  8% 
u pacjentów zdrowych z tej samej grupy wiekowej [18, 
79, 80]. Wyższa niż u młodszych ekstensywność inwazji 
tego rzęsistka występowała u zdrowych osób w wieku 
30–50  lat; wynosiła ona średnio 20% [15, 17, 103], 
a  u  chorych z  niepełnosprawnością ruchową, men-
talną i wadami wrodzonymi w takim samym przedziale 
wieku – od 45% do 87% [14, 103]. Ekstensywność 
ameb jamy ustnej E. gingivalis u pacjentów z wadami 
rozszczepowymi leczonych aparatami stałymi różniła 
się w zależności od wieku badanych; u osób w wieku 
16–23 lata była niższa niż rzęsistka, 8% i trochę wyż-
sza niż u  osób z grupy kontrolnej, 4% [18, 20, 78]. 
U chorych starszych, 30–50 lat z niepełnosprawnością 
mentalną i wadami wrodzonymi ekstensywność tych 
pełzaków sięgała 36%; u zdrowych osób w tym samym 
przedziale wieku – od 4% do 13.5% [19, 21, 103]. 

Wyniki cytowanych badań własnych wskazują, że 
wady rozszczepowe oraz leczenie ich z użyciem apa-
ratów stałych mogą sprzyjać utrzymywaniu się inwazji 
T. tenax; potwierdzają rzadsze występowanie pierwot-
niaków w jamie ustnej u osób w młodym wieku i częs
tsze w wieku starszym, zarówno u osób zdrowych jak 
i z niepełnosprawnościami oraz wadami wrodzonymi. 

Należy podkreślić, że oprócz własnych prac, nadal 
brak badań umożliwiających uzyskanie danych wystar-
czających do oceny częstości/skutków występowania 
pasożytniczych Protista w mikrobiomie jamy ustnej 
osób z wadami rozszczepowymi leczonych przy użyciu 
aparatów ortodontycznych.

4.3.	 Grzyby w jamie ustnej pacjentów z wadami
	 narządu żucia leczonych ortodontycznie 

Dynamika występowania grzybów w ontocenozie 
jamy ustnej pacjentów leczonych ortodontycznie po- 
znana jest w niewielkim stopniu [20, 79, 86]. Problem 
ten ma szczególne znaczenie w przypadku pacjentów 
z  wadami rozszczepowymi narządu żucia, u  których 
potrzeba ortodontycznego leczenia sięga 100% [60, 
77, 94, 95]. 

Kandydoza jamy ustnej może przybierać różne 
formy kliniczne: ostrą rzekomobłonową, przewlekłą 
atroficzną, rozrostową. Inwazyjne szczepy Candida 
mogą występować w formie drożdżopodobnej (blasto-

sporowej) lub pseudostrzępkowej (pseudomycelialnej); 
opinie na temat większej patogeniczności formy blasto-
sporowej czy pseudomycelialnej są podzielone.

Wystąpieniu kandydozy mogą też sprzyjać czyn-
niki miejscowe: zła higiena jamy ustnej, mikrourazy, 
obecność ciał obcych (szczególnie oddziałujących na 
powierzchniach ściśle przylegających do błony śluzo-
wej) – akrylowych uzupełnień protetycznych (stomato-
patia protetyczna) czy aparatów ortodontycznych [61, 
66, 82, 90]. Inwazja grzybów z jamy ustnej do dalszych 
części przewodu pokarmowego oraz innych narządów 
drogą krwi przebiegać może szczególnie łatwo, ponie-
waż na błonie śluzowej często występują otarcia i mogą 
pojawiać się ubytki powierzchni. Grzyby mogą być 
czynnikiem patogenicznym zapalenia błony śluzowej 
przełyku, żołądka i dwunastnicy [28]. U osób z grzybi-
czym zapaleniem błony śluzowej przewodu pokarmo-
wego stwierdzano równocześnie występowanie zakaże-
nia Candida w jamie ustnej.

Aktywna rola grzybów drożdżopodobnych w roz-
woju poważnych stanów patologicznych – lokalnych 
i uogólnionych stwierdzona została w wielu badaniach 
[32, 45, 56, 83]; m.in. wykazano, że w trakcie zabiegów 
grzyby mogą dostawać się bezpośrednio do krwi i tą 
drogą przenosić się do różnych narządów [61]. 

W badaniach własnych wykryto wyraźną zbieżność 
między występowaniem rozszczepów i stosowaniem 
aparatów stałych a częstością izolowania Candida. Eks-
tensywność C. albicans była skorelowana z  wysokimi 
wartościami wskaźników płytki i krwawienia, świad-
czących o złej higienie jamy ustnej i występowaniu sta-
nów zapalnych przyzębia. Znamiennie częściej szczepy 
C. albicans występowały u pacjentów rozszczepowych 
w wieku 16–23 lata leczonych ortodontycznie, 48%, niż 
u osób zdrowych z tego samego przedziału wiekowego, 
8% [18–20, 79]. Najwyższą prewalencję grzybów grupy 
C. albicans, ok. 50% stwierdzano u pacjentów z najwyż-
szymi wartościami wskaźników płytki i  krwawienia, 
odzwierciedlającymi niezadowalający stan jamy ustnej, 
wzmożoną akumulację płytki nazębnej oraz nasilenie 
procesów zapalnych.

5.  Podsumowanie 

U pacjentów z wadami wrodzonymi narządu żucia 
zmienione warunki anatomiczne oraz stosowanie apa-
ratów ortodontycznych zaburzają homeostazę mikro-
biomu jamy ustnej; może to powodować zmiany w jego 
składzie wpływając na wzrost ryzyka wystąpienia zaka-
żeń lokalnych i uogólnionych.

W dostępnym piśmiennictwie istnieje niewiele 
danych, dotyczących oceny częstości występowania 
bakterii oportunistycznych, pasożytniczych pierwotnia-
ków oraz grzybów drożdżopodobnych w jamie ustnej 
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osób z wadami wrodzonymi narządu żucia leczonych 
ortodontycznie. Znaczna dysproporcja między wciąż 
niedostateczną wiedzą, dotyczącą zagrożeń generowa-
nych przez składniki mikrobiomu pacjentów z wadami 
rozszczepowymi w porównaniu do innych, bez takich 
wad stanowi argument na rzecz prewencji przedzabie-
gowej i monitorowania ontocenozy jamy ustnej w prze-
biegu leczenia.

W badaniach własnych, w tej grupie pacjentów wy- 
kryto kilkanaście gatunków bakterii; większość z nich 
stanowiły gatunki oportunistyczne, także czynniki 
zakażeń szpitalnych, których obecność może stwarzać 
zagrożenia lokalne i ogólnoustrojowe. Stosunkowo 
często w  jamie ustnej u tych pacjentów wykrywane 
były bakterie Gram-dodatnie: paciorkowce fekalne, 
mikrokoki oraz Gram-ujemne ziarenkowce i pałeczki. 
Wśród mikrobiota jamy ustnej analizowanych pacjen-
tów występowały też potencjalnie patogeniczne szczepy 
gronkowców. 

Koncentracja bakterii oportunistycznych oprócz 
miejscowego, szkodliwego działania na przyzębie, może 
negatywnie wpływać na odległe tkanki i narządy i stwa-
rza ryzyko rozwoju chorób odogniskowych. 

Stwierdzono większą ekstensywność inwazji rzę-
sistka policzkowego T. tenax niż pełzaka dziąsłowego 
E. gingivalis, a zarazem rzadsze występowanie pierwot-
niaków w jamie ustnej u pacjentów w młodym wieku 
i  częstsze w wieku starszym, u osób zdrowych oraz 
z wadami wrodzonymi i mentalną i ruchową niepeł-
nosprawnością. 

Obserwowano zbieżność między występowaniem 
rozszczepu wargi i podniebienia oraz stosowaniem 
leczenia ortodontycznego a częstością izolowania grzy-
bów drożdżopodobnych. z rodzaju Candida. Zakażenia 
tymi grzybami wykrywane w różnych ontocenozach 
ludzkiego organizmu, w rozwoju zakażeń oportunistycz- 
nych, często o ciężkim przebiegu, stanowią poważny 
problem medyczny u pacjentów z zaburzeniami i defek-
tami reakcji obronnej. Stwierdzono istnienie korelacji 
między częstością występowania grzybów drożdżopo-
dobnych a wskaźnikami klinicznymi odzwierciedlają-
cymi niezadowalający stan jamy ustnej i nasilone pro-
cesy zapalne.

Kontynuacja badań nad skutkami zmian w składzie 
gatunkowym mikrobiota jamy ustnej pacjentów z wa- 
dami wrodzonymi struktur jamy ustnej jest konieczna 
ze względu na poważne ryzyko zakażeń lokalnych, 
a  także ryzyko transmisji chorobotwórczych mikro
organizmów do innych tkanek i narządów. Wyniki 
takich badań uwzględniane przy podejmowaniu działań 
prewencyjnych umożliwią ograniczenie/wyeliminowa-
nie zagrożenia powikłaniami okołoterapeutycznymi. 
Dotyczy to zwłaszcza – wymagającej szczególnej opieki 
medycznej – grupy populacyjnej pacjentów z wadami 
narządu żucia leczonych ortodontycznie.
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