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Abstract: Early childhood caries (ECC) remains a progressive and multifactorial oral health problem in 

children. For decades, Streptococcus mutans has been regarded as the primary pathogen due to its 

acidogenicity, aciduricity, and strong biofilm-forming ability. However, emerging evidence indicates that 

ECC is a polymicrobial disease influenced by complex interactions within the oral microbial community. 

Dental biofilm functions as a dynamic ecosystem where microorganisms interact, exchange metabolites, 

and adapt to environmental changes. Disruption of this ecological balance can shift the biofilm from a 

healthy to a dysbiotic and cariogenic state. Other species such as S. wiggsiae, utilizing the fructose-6-

phosphate shunt pathway and S. sputigena, which forms “superstructure” biofilms with S. mutans have been 

shown to enhance ECC severity. Conversely, protective bacteria including Rothia spp., C. matruchotii, S. 
sanguinis, and S. oralis help maintain plaque pH and biofilm balance. Understanding the dynamic interplay 

between pathogenic and protective bacteria underscores the need for microbiome-based preventive 

strategies, such as probiotics, nitrate supplementation, and personalized risk assessment. This approach may 

provide a more effective and sustainable prevention method compared with conventional strategies. In 

conclusion, by understanding ECC as a polymicrobial disease that is influenced by the dynamic of 

pathogenic and protective bacteria, prevention strategies based on microbioma can be chosen as a more 

effective solution than the conventional strategies focusing solely on the elimination of S. mutans. 
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Abstrak: Early childhood caries (ECC) merupakan masalah kesehatan gigi anak yang progresif dan 

multifaktorial. Selama beberapa dekade, Streptococcus mutans dianggap sebagai patogen utama karena sifat 

asidogenik, asidurik, dan kemampuannya membentuk biofilm. Bukti terkini menunjukkan bahwa ECC 

merupakan penyakit polimikroba yang dipengaruhi oleh interaksi kompleks komunitas oral. Biofilm gigi 

berperan penting sebagai ekosistem dinamis tempat bakteri berinteraksi, bertukar metabolit, dan beradaptasi 

terhadap perubahan lingkungan. Ketidakseimbangan dalam komunitas biofilm dapat menggeser kondisi 

dari sehat menjadi disbiotik dan kariogenik. Spesies lain seperti S. wiggsiae dengan jalur fructose-6-

phosphate shunt, S. sputigena yang membentuk “superstructure” biofilm bersama S. mutans, terbukti 

meningkatkan keparahan ECC. Sebaliknya, bakteri protektif seperti Rothia spp., C. matruchotii, S. sanguinis, 
dan S. oralis berperan menjaga pH plak dan keseimbangan biofilm. Pemahaman terhadap dinamika antara 

bakteri patogen dan protektif ini menekankan perlunya strategi pencegahan berbasis mikrobioma, seperti 

probiotik, suplementasi nitrat, dan analisis risiko personal. Simpulan studi ini ialah dengan memahami ECC 

sebagai penyakit polimikroba yang dipengaruhi oleh dinamika bakteri patogen dan protektif maka dapat 

dilakukan pencegahan yang berbasis mikrobioma yang lebih efektif dibandingkan strategi konvensional 

yang hanya berfokus pada eliminasi S. mutans. 

Kata kunci: early childhood caries; mikrobioma oral; Streptococcus mutans; bakteri protektif; biofilm 
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PENDAHULUAN 

Early childhood caries (ECC) merupakan masalah kesehatan gigi anak yang masih sering 

ditemukan dan bersifat destruktif. Selama ini, Streptococcus mutans dianggap patogen utama, karena 

kemampuannya memroduksi asam (asidogenik), bertahan dalam lingkungan asam (asidurik), dan 

membentuk biofilm yang melekat kuat pada permukaan gigi,1 namun bukti terkini menunjukkan 

bahwa penyakit ini melibatkan komunitas polimikroba yang mengalami dysbiosis.2,3 

Selain bakteri patogen, terdapat mikroorganisme komensal dengan potensi protektif yang 

berperan menjaga keseimbangan biofilm oral. Kemajuan dalam penelitian mikrobioma oral telah 

menantang model “satu patogen” ini. Hipotesis plak ekologi dan versi lanjutannya menyatakan 

bahwa karies merupakan hasil dari perubahan komunitas mikroba akibat faktor lingkungan, 

khususnya asupan karbohidrat yang sering dan penurunan pH saliva.4,5 

Tinjauan ini bertujuan untuk menyoroti bakteri kariogenik lain selain S. mutans serta 

memperkenalkan spesies bakteri yang berperan dalam mencegah terjadinya ECC melalui 

mekanisme preventif, seperti peningkatan pH atau kompetisi biologis. Pemahaman terhadap 

kompleksitas interaksi mikroba ini sangat penting untuk pengembangan strategi pencegahan dan 

penatalaksanaan karies yang lebih efektif dan berbasis mikrobioma.  

 

METODE PENELITIAN 

Literatur dikumpulkan melalui penelusuran terarah di beberapa basis data elektronik utama, 

termasuk PubMed, Scopus, ScienceDirect, dan Google Scholar. Pencarian dilakukan untuk 

mengidentifikasi publikasi yang membahas hubungan antara Streptococcus mutans, interaksi 

mikrobioma oral, serta mekanisme patogenesis dan pencegahan ECC. Kata kunci yang digunakan 

meliputi: “early childhood caries”, “Streptococcus mutans”, “oral microbiome”, “biofilm”, 

“Rothia”, “Prevotella”, “Selenomonas sputigena”, dan “Candida albicans”.  

Kriteria inklusi meliputi artikel penelitian asli, review, atau studi eksperimental yang relevan 

dengan patogenesis, interaksi antarspesies mikroba, atau peran bakteri protektif terhadap ECC. 

Artikel yang tidak memiliki keterkaitan langsung dengan mikrobioma oral, berupa laporan kasus 

tunggal, abstrak konferensi tanpa teks penuh, atau publikasi non-ilmiah dikeluarkan. Literatur 

yang diperoleh diseleksi berdasarkan relevansi terhadap topik dan kejelasan metodologi, sehingga 

diperoleh 42 artikel utama yang digunakan dalam bahasan. 

 

HASIL PENELITIAN DAN BAHASAN 

Terdapat beberapa jenis bakteri penyebab ECC di luar S. Mutans, yaitu Scardovia wiggsiae 

dan Selenomonas sputigena. 

Secara konsisten S. wiggisae ditemukan pada anak dengan ECC, bahkan tanpa kehadiran S. 

mutans.6 Bakteri ini bersifat asidogenik dan asidurik, serta prevalensinya tinggi pada karies berat.7 

Biofilm S. wiggsiae menunjukkan struktur mikrokapiler kompleks yang mendukung difusi 

nutrient.8 Secara metabolik, S. wiggsiae menggunakan jalur fructose-6-phosphate 

phosphoketolase (F6PPK), yang berbeda dengan jalur glikolisis S. mutans.9,10 

Jalur F6PPK merupakan jalur metabolisme karbohidrat yang sering disebut “bifid shunt”. 

Jalur ini memecah fructose-6-phosphate melalui enzim fosfoketolase menjadi asetil-fosfat dan 

intermediat triose, menghasilkan kombinasi produk fermentasi berupa asetat dan laktat, serta 

menghasilkan rasio fosforilasi oksidatif (PO-ATP) yang berbeda dibandingkan jalur 

homofermentatif yang hanya menghasilkan laktat.11,12 Pemanfaatan F6PPK memungkinkan S. 

wiggsiae menghasilkan proporsi asetat yang lebih besar relatif terhadap laktat sehingga 

meningkatkan total produksi asam dan menurunkan pH lingkungan.10 Analisis ultrastruktural dan 

studi biofilm klinis menunjukkan bahwa S. wiggsiae mampu membentuk biofilm yang padat 

dengan arsitektur mikrokapiler yang memfasilitasi difusi nutrien dan akumulasi metabolit asam—

kondisi yang mendukung persistensinya dalam lesi karies, terutama pada anak dengan ECC.13,14 

S. sputigena merupakan  bakteri anaerob bergerak dan berflagela15 yang membentuk biofilm 

superstruktur bersama S. mutans, yang memperkuat produksi asam dan memperparah ECC.16  
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Dalam uji klinis dan eksperimen spasial (microscopy 3-D + model in vivo),  ditemukan bahwa 

saat S. sputigena  hadir bersama S. mutans, bakteri tersebut dapat terperangkap dalam matriks 

glukan (EPS) yang disintesis oleh S. mutans, kehilangan motilitas lokal tetapi aktif membelah diri 

sehingga menyusun pola organisasi seluler berulang yang disebut honeycomb-like multicellular 

superstructure. Superstruktur ini selanjutnya akan mengepung koloni S. mutans dan mempertebal 

EPS lokal, sehingga memperlambat difusi buffer dan ion netralisasi ke interior struktur; 

mengepung asam yang dihasilkan S. mutans; dan menciptakan lingkungan sangat asam yang 

memperkuat demineralisasi enamel. 

Pada penelitian yang menggunakan model hewan dan eksperimen ko-kultur ditemukan 

bahwa walau S. sputigena sendiri tidak bisa menimbulkan lesi karies berat, ko-infeksi S. sputigena 

dan S. mutans menghasilkan lesi email yang jauh lebih luas dan tingkat keparahan karies yang 

lebih tinggi. Fenomena ini membuktikan sifat pathobiont S. spugetina yang mampu memodulasi 

virulensi komunitas.16 

Terkait dengan ECC, dikenal beberapa jenis bakteri dengan potensi protektif, yaitu Rothia 

spp. Corynebacterium spp. Streptococcus sanguinis dan Streptococcus oralis. 

Genus Rothia (terutama Rothia dentocariosa dan Rothia mucilaginosa) dilaporkan lebih 

dominan pada anak bebas karies dibandingkan anak dengan early childhood caries (ECC).17 

Rothia spp. berperan protektif terhadap proses kariogenesis melalui beberapa mekanisme 

metabolik yang mendukung stabilitas ekosistem rongga mulut. Pertama, aktivitas enzim urease 

yang dimilikinya menghidrolisis urea menjadi amonia dan karbonat, yang meningkatkan 

kapasitas bufer saliva serta menetralkan asam hasil fermentasi karbohidrat.18,19  Proses penetralan 

asam ini penting karena membantu mempertahankan pH plak di atas ambang kritis demineralisasi 

enamel (pH ±5,5), mengurangi kehilangan mineral gigi, serta menghambat pertumbuhan bakteri 

asidogenik seperti Streptococcus mutans.20 Kedua, Rothia juga termasuk dalam kelompok nitrate-

reducing bacteria (NRB) yang dapat mereduksi nitrat menjadi nitrit dan selanjutnya 

menghasilkan oksida nitrogen (NO), senyawa dengan efek antimikroba dan regulasi pH yang 

berpotensi menekan kolonisasi bakteri kariogenik.21,22 Dengan demikian, keberadaan Rothia di 

lingkungan oral berkontribusi dalam menjaga homeostasis mikrobiota, mencegah dominasi 

komunitas patogenik penyebab karies, serta berpotensi memberikan manfaat sistemik melalui 

peningkatan bioavailabilitas NO. 

Corynebacterium matruchotii berfungsi sebagai scaffold dalam biofilm supragingiva. 

Analisis imaging 3D menunjukkan bakteri ini membentuk struktur hedgehog yaitu arsitektur 

biofilm khas yang ditandai oleh inti (core) filamen C. matruchotii yang dikelilingi oleh lapisan 

bakteri lain seperti Streptococcus, Rothia, dan Neisseria.23,24 Organisasi radial ini menjaga 

stabilitas lingkungan mikro dengan menciptakan gradien oksigen, pH, dan nutrien yang seimbang, 

sehingga memungkinkan koeksistensi antara spesies asidogenik dan protektif tanpa menyebabkan 

dominasi patogenik.21 Kehadiran C. matruchotii dilaporkan lebih tinggi pada individu bebas 

karies dibandingkan penderita ECC, sehingga diduga berperan dalam menjaga homeostasis plak 

dan mencegah kolonisasi bakteri kariogenik secara berlebihan.17 

Streptococcus sanguinis bersifat antagonistik terhadap S. mutans dengan menghasilkan H₂O₂ 

dan memanfaatkan arginin untuk menghasilkan amonia melalui jalur arginine deiminase system 

(ADS), sehingga meningkatkan pH plak.25 

Sebagai pioneer species, Streptococcus oralis mampu menghasilkan H₂O₂ yang menghambat 

pertumbuhan Candida dan bakteri patogen lain. Selain itu, kemampuannya berinteraksi dengan 

mukus dan membentuk biofilm awal mendukung kolonisasi komunitas eubiotik.26 Pembentukan 

biofilm awal oleh S. oralis berperan penting dalam membangun ekosistem oral yang seimbang. 

Struktur biofilm ini menjadi fondasi bagi kolonisasi spesies komensal lain yang berperan protektif, 

sekaligus membatasi ruang dan nutrien bagi mikroorganisme patogen. Dengan demikian, biofilm 

awal berkontribusi terhadap stabilitas komunitas eubiotik dan pencegahan disbiosis.26-28 

Dalam hal dinamika komunitas mikrobioma pada anak, ECC merupakan hasil interaksi 

kompleks antara patogen dan protektif. Media kultur baru seperti nutrient-enriched 
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microbiological medium (NEMM) telah memungkinkan isolasi lebih banyak spesies oral, 

termasuk bakteri protektif yang sebelumnya sulit dikultur, sehingga memperluas pemahaman 

tentang ekologi rongga mulut anak.29  Pada terobosan berbasis mikrobioma dalam upaya preventif, 

perlu dipahami bahwa ekosistem oral tidak hanya dipengaruhi oleh S. mutans tetapi juga oleh 

bakteri lain, baik patogen maupun protektif, yang membuka peluang strategi pencegahan dan 

terapi berbasis ekologi mikrobioma. Pendekatan ini mencakup upaya untuk mempertahankan 

keseimbangan komunitas mikroba melalui penggunaan probiotik dan prebiotik oral yang 

mendukung pertumbuhan spesies protektif seperti Streptococcus salivarius, Rothia, atau 

Corynebacterium, serta modulasi biofilm agar tetap dalam keadaan eubiotik yang tidak 

mendukung kolonisasi patogen. Selain itu diperlukan juga pendekatan nutrisi dengan 

suplementasi nitrat, targeting biofilm patogen, serta pendekatan personalised dentistry , yaitu 

penerapan strategi pencegahan dan terapi yang disesuaikan dengan profil mikrobioma dan 

karakteristik individu. Dalam konteks ini, analisis metagenomik dan metabolomik berperan 

penting sebagai dasar ilmiah untuk mengidentifikasi biomarker mikrobioma, memungkinkan 

deteksi dini risiko karies dan personalisasi intervensi preventif.21,30,31 

Beberapa spesies dengan potensi protektif, seperti Rothia spp. dan Streptococcus sanguinis, 

telah dikembangkan sebagai kandidat probiotik oral. Saat ini, formulasi probiotik oral umumnya 

tersedia dalam bentuk tablet hisap, semprotan mulut, maupun sediaan cair, yang dirancang agar 

mikroorganisme dapat berkolonisasi di rongga mulut dan berinteraksi langsung dengan biofilm 

oral.31-33 Beberapa produk komersial telah menggunakan spesies Streptococcus salivarius K12 

atau M18, sementara penelitian terhadap Rothia dan S. sanguinis masih dalam tahap pra-klinis 

namun menunjukkan potensi serupa dalam menekan kolonisasi patogen dan menyeimbangkan 

komunitas mikrobioma.32,33 

Pendekatan nutrisi dengan menggunakan konsumsi diet kaya nitrat (misalnya sayuran 

berdaun hijau dan bit) terbukti meningkatkan aktivitas bakteri nitrate-reducing di rongga mulut, 

termasuk Rothia dan Neisseria spp., yang menghasilkan nitrit dan nitrik oksida.34,35 Telah 

dilaporkan bahwa NO tidak hanya memiliki efek vasodilatasi sistemik tetapi juga bersifat 

antimikroba lokal, sehingga berpotensi menekan dominasi bakteri kariogenik dalam biofilm pada 

anak dengan risiko ECC.  

Strategi terapi masa depan juga dapat diarahkan untuk mengganggu struktur biofilm yang 

mendukung patogen. Misalnya, Corynebacterium matruchotii membentuk struktur “hedgehog” 

yang berasosiasi dengan biofilm sehat.17,23 Struktur biofilm yang mendukung kesehatan 

umumnya dicirikan oleh organisasi spasial yang seimbang antara spesies asidogenik dan protektif, 

disertai gradien oksigen dan pH yang stabil, sehingga mencegah dominasi bakteri kariogenik. 

Sebaliknya, struktur yang tidak mendukung kesehatan memiliki akumulasi padat bakteri 

asidogenik di inti biofilm, penurunan difusi oksigen, dan penurunan pH lokal yang memicu 

demineralisasi email.21,23,36 Untuk mencapai struktur biofilm yang sehat, diperlukan upaya 

modulasi ekologi mikrobioma, seperti menjaga keseimbangan nutrisi dan pH saliva, penggunaan 

prebiotik atau probiotik yang memperkuat spesies komensal seperti C. matruchotii, Rothia, dan 

S. sanguinis, serta intervensi non-bakterisidal yang menargetkan adhesi dan komunikasi 

antarspesies (misalnya penghambatan quorum sensing). Pendekatan ini tidak berfokus pada 

eradikasi mikroba, melainkan pada rekonstruksi komunitas biofilm agar tetap dalam kondisi 

eubiotik dan resisten terhadap kolonisasi patogen.21,36,37 

Pendekatan melalui personalised dentistry Profil mikrobioma anak dengan ECC berbeda 

dengan anak bebas karies pada anak dengan ECC. Komunitas mikrobioma cenderung didominasi 

oleh bakteri asidogenik dan asidurik, seperti Streptococcus mutans, Scardovia wiggsiae, dan 

Selenomonas spp., serta penurunan proporsi bakteri protektif seperti Rothia, Streptococcus 

sanguinis, dan Corynebacterium spp. Ketidakseimbangan ini mencerminkan kondisi disbiosis 

yang meningkatkan risiko demineralisasi gigi.3,38,39 Analisis berbasis metagenomik 

memungkinkan karakterisasi mikrobioma hingga tingkat spesies dan gen fungsional, termasuk 

deteksi gen yang terkait dengan produksi asam, toleransi asam, atau biofilm kariogenik. Dengan 
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pendekatan ini, profil mikrobioma seorang anak dapat digunakan sebagai biomarker risiko karies 

personal, sehingga strategi pencegahan—misalnya pemilihan probiotik, pola diet, atau frekuensi 

kontrol klinis—dapat disesuaikan secara individual berdasarkan komposisi mikrobioma masing-

masing.21,40,41 

Secara keseluruhan, hasil pembahasan ini menunjukkan bahwa keseimbangan antara spesies 

protektif seperti Rothia dan Corynebacterium dengan spesies asidogenik berperan penting dalam 

menjaga stabilitas ekosistem plak dan mencegah terjadinya disbiosis pada ECC. Interaksi 

metabolik, termasuk produksi alkali melalui aktivitas urease dan reduksi nitrat, serta pembentukan 

struktur biofilm yang terorganisasi seperti hedgehog, merupakan faktor kunci dalam 

mempertahankan lingkungan oral yang resisten terhadap kolonisasi patogen kariogenik. 

Pemahaman terhadap mekanisme-mekanisme ini memberikan dasar ilmiah bagi pengembangan 

strategi pencegahan karies yang berfokus pada restorasi keseimbangan mikrobiota, bukan sekadar 

eliminasi bakteri penyebab. 

 

SIMPULAN 

Early childhood caries ECC bukan hanya disebabkan oleh S. mutans. Patogen seperti S. 

wiggsiae dan S. sputigena berperan penting dalam terjadinya ECC, sehingga keberadaan bakteri 

protektif seperti Rothia, Corynebacterium, S. sanguinis, dan S. oralis dalam memenjaga 

keseimbangan biofilm sangatlah penting. Peran Rothia sebagai urease-producer sekaligus nitrate-

reducing bacteria menunjukkan potensi besar dalam menjaga homeostasis rongga mulut. 

Pemahaman yang lebih dalam mengenai bakteri protektif dapat membuka peluang pencegahan 

berbasis mikrobioma sejak usia dini. Penelitian lebih lanjut, terutama mengenai aplikasi probiotik 

berbasis mikrobioma anak dan modulasi nitrat, berpeluang dalam pencegahan ECC secara lebih 

efektif dan berkelanjutan. 
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