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Streszczenie

Zaproponowana w 2008 r. nowa klasyfikacja choréb przyzebia bardzo upraszcza ich rozpoznanie. Przed jej wpro-
wadzeniem jest konieczne sprawdzenie jej przydatnosci w warunkach klinicznych. W nowej klasyfikacji szczegdlna
role w przejéciu miedzy etapami chorobowymi przypisuje sie bakterii Campylobacter rectus. Jest to Gram-ujemna
bakteria ruchoma nalezaca do tzw. kompleksu pomaranczowego. W pracy zawarto dane z piSmiennictwa dotyczace
charakterystyki drobnoustroju, jego roli w procesie zapalnym toczacym sie w tkankach przyzebia, a takze mozliwo-
$ci eliminacji tego patogenu (Dent. Med. Probl. 2010, 47, 4, 478-481).
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Abstract

A new classification of periodontal diseases proposed in 2008 simplifies diagnostics. Nevertheless, before its intro-
duction there is a need for examination of its relevance in clinical conditions. In the new classification, much role
in transition between disease stages is acknowledged to Campylobacter rectus. This is a motile Gram-negative bac-
teria, belonging to so called orange Complex. Paper presents data from literature regarding microbe characteristics
and role in inflammatory process in periodontal tissues, as well as the possibilities of its elimination (Dent. Med.
Probl. 2010, 47, 4, 478-481).
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W 2008 r. Steven Offenbacher et al. [1] zapro-
ponowali nowy podzial choréb przyzebia na pod-
stawie retrospektywnej analizy obrazu kliniczne-
go ponad 6500 pacjentéw. Po ocenie zmiennych
wplywajacych na zaawansowanie i dynamike
procesu zapalnego przyzebia okreslili parametry
$wiadczace o nasilonej odpowiedzi zapalnej, ta-
kich jak zwiekszenie stezen swoistych przeciwciat
klasy G dla patogenow bakteryjnych we krwi i ste-
zenia mediatorow zapalnych w ptynie dzigstowym
[1]. Po oznaczeniu 5 grup pacjentéw roznigcych sie
znaczaco wymienionymi parametrami dokonali
oceny utworzonych podgrup badanych pod katem
réznicujacych wskaznikéw klinicznych. Parame-
trami takimi byta gleboko$¢ kieszonki i wskaz-
nik krwawienia (w oryginale BOP - bleeding on
probing). Uzycie tylko tych dwdch wskaznikow

pozwolito na zaproponowanie nastgpujacego po-
dzialu pacjentéw: BGI-H (Biofilm Gingival Index
- Healthy) - osoby ze zdrowym przyzebiem, defi-
niowane jako osoby z gtebokoscia kieszonek (PD)
ponizej 4 mm i wskaznikiem krwawienia (BOP)
ponizej 10%; BGI-G (Gingivitis) — osoby z zapale-
niem dzigsel, u ktérych w zadnym z miejsc PD nie
przekraczalo 4 mm, a BP przekraczalo 10%; BGI-
-DL/LB (Deep Lesion/Low Bleeding) — oznaczane
takze jako P1, czyli osoby z zapaleniem przyzebia,
uktérych PD wjednym z miejsc pomiarowych prze-
kraczato 4 mm, a BOP nie przekraczalo 10%; BGI-
DL/MB (Deep Lesion/Moderate Bleeding) — ozna-
czane jako P2, czyli osoby z zapaleniem przyzebia,
u ktorych PD przekraczalo 4 mm, a BOP miescito
sie w przedziale 10-50%; BGI-DL/SB (Deep Lesion/
/Severe Bleeding) — oznaczane jako P3, czyli osoby
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z zapaleniem przyzebia, u ktorych PD przekracza-
o 4 mm, a BOP przekraczato 50%.

Przeprowadzono réwniez analize fenotypu
biologicznego pacjentéw z nowo utworzonych
grup. Badanie liczby bakterii w pobranych prob-
kach z kieszonek oraz stezen przeciwcial klasy G
w surowicy pacjentow wykazalo, Ze miedzy pacjen-
tami BGI-H i BGI-G wystepuja znaczace réznice
w liczbie mikroorganizméw kompleksu pomaran-
czowego. Szczegolnie duze roznice dotyczyly Cam-
pylobacter rectus, ktérych liczba w grupie BGI-G
byta dwukrotnie wigksza. Grupa P1 miala znacz-
nie mniejsze stezenia bakterii niz grupa BGI-H,
w grupie P2 zwigkszaly sie glownie liczby bakterii
kompleksu czerwonego, w grupie P3 zwiekszala
sie liczba wszystkich mikroorganizméw. Analiza
réznic w stezeniach immunoglobulin przyniosta
podobne, cho¢ nie identyczne, wyniki. Szczegol-
nie istotne zmiany miedzy grupami dotyczyly IgG
skierowanych przeciwko C. rectus. [1]. Wyniki te
wskazuja na potrzebe dokladniejszej analizy tego
patogenu. Nalezy on do tzw. kompleksu pomaran-
czowego wedlug podziatu zaproponowanego przez
Socransky’ego et al. [2], oddzialujacego toksycznie
na tkanki przyzebia, petnigcego jednak gltéwnie
role posrednig w kolonizacji kieszonki przyzeb-
nej przez kompleks czerwony, uznawany za gltéw-
ny czynnik etiologiczny przewleklego zapalenia
przyzebia. Nie jest to nowo wykryta bakteria. Pod
nazwa Wolinella recta juz niemal 30 lat temu by-
ta izolowana z glebokich kieszonek przyzebnych
i uwazana za jeden z licznych mikroorganizméw
odpowiedzialnych za rozwdj choroby [3]. Zmiana
taksonomii zostata dokonana w 1991 r. [4]. W za-
paleniu przyzebia dorostych z uzyciem techniki
PCR stwierdzano wigksza liczbe bakterii tego ga-
tunku niz Aggregatibacter actinomycetemcomitans
lub Porhyromonas gingivalis [5].

Campylobacter rectus jest Gram-ujemng, mo-
bilng bakterig beztlenowg (ma witke), okreslang
jako paleczka lub paleczkoziarenkowiec (cocco-
bacillus) [6]. Jest bakterig sprawiajaca duze trud-
no$ci w hodowaniu. Autorzy, ktdrzy izolowali ja
jako pierwsi i zaklasyfikowali jako Wolinella rec-
ta, uzyli srodowiska beztlenowego (80% azotu i po
10% wodoru i dwutlenku wegla) [3]. Obecnie do
hodowli uzywa sie¢ podobnego sktadu atmosfery
(dominuje azot — zwykle okolo 80%, reszte sta-
nowi dwutlenek wegla, ewentualnie w polaczeniu
z wodorem). Role podloza pelni agar krwisty (tzw.
agar Columbia) lub czekoladowy, temperatura ho-
dowli waha sie 30-42° C [7]. O niestabilno$ci bak-
terii $wiadczy to, ze na wspomnianych podlozach
nie ro$nie w tzw. standardowej atmosferze beztle-
nowej (85% azotu, 10% dwutlenku wegla, 5% tle-
nu) [7]. Campylobacter rectus wytwarza oksydaze,
arylsulfataze, niekiedy réwniez katalaze. Nie wy-

dziela siarkowodoru ani ureazy [8]. Czynnikami
wirulencji sg: biatko btony S, toksyna pochodna
do RTX, biatka GroEL i lipopolisacharyd [9]. Blo-
na S to parakrystaliczna struktura bialkowa ota-
czajaca blon¢ komérkowa bakterii, odpowiadaja-
ca za ochrong przed ukfadem immunologicznym
gospodarza, w szczegdlno$ci przed dzialaniem
uktadu dopelniacza i cytokin prozapalnych. Bial-
ka GroEL to proteiny szoku termicznego, powo-
dujace zwigkszone wytwarzanie interleukiny 6 i 8
przez fibroblasty dzigstowe [10]. Toksyna typu
RTX tworzy pory w blonie komérek gospodarza
i powoduje $mier¢ komoérki [11]. Potwierdzaja to
badania Offenbachera et al. [12], ktérzy zauwa-
zajac podobienstwo C. rectus do innego patoge-
nu ukladu pokarmowego - Helicobacter pylori,
sugerowali zdolno$¢ do tworzenia owrzodzen
w nablonku szczeliny dzigstowej, co prowadzi do
zniszczenia przyczepu nablonkowego i moze de-
cydowac o zwigzku C. rectus z przejéciem zapale-
nia dzigsel w zapalenie przyzebia.

Campylobacter rectus jest bakterig spotykang
niemal wylacznie w jamie ustnej. W pismiennic-
twie znaleziono jedynie trzy opisy ewentualnego
wystepowania tego patogenu w innych narzadach.
W jednym przypadku stwierdzono duza liczbe
tych bakterii w klatce piersiowej osoby chorujacej
na promienice, cho¢ rozpoznanie byto watpliwe,
gdyz identyfikacji dokonano jedynie na podstawie
cech fenotypowych [13]. W drugim przypadku C.
rectus izolowano z ropnia piersi (powodowanego
piercingiem sutka) u trzech pacjentéw, lacznie
zbeta-hemolizujacym paciorkowcem [14]. Trzecim
udokumentowanym przypadkiem wystepowania
tej bakterii poza jamg ustng bylo wyizolowanie
jej z ropnia okolokregowego u pacjenta wczesniej
chorego na zapalenie opon mézgowych i rdzenia
kregowego [15]. W jamie ustnej wystepuje zarow-
no u osdb zdrowych, jak i chorych. Tym niemniej
liczne badania wskazuja na znaczaco liczniejsze
kolonie C. rectus u pacjentéw z aktywna chorobg
przyzebia [16, 17]. Bakteria wystepuje w masach
zgorzelinowych w kanale zgba [18], cho¢ gléw-
nie jest obecna w zmienionych zapalnie tkankach
przyzebia [19]. Badanie autoréw chilijskich wska-
zuje na znacznie czestsze wystepowanie C. rectus
u pacjentéw z agresywnym zapaleniem przyzebia
niz u pacjentéw z zapaleniem przewleklym (50%
vs 23,5%) [20]. Bakteria ma zdolnos$¢ przenikania
bariery tozysko-krew i moze wywolywaé porod
przedwczesny, jezeli matka cierpi na zapalenie
przyzebia [21]. Istniejg badania wskazujace na po-
nad 7-krotnie wigksze ryzyko wystapienia w takiej
sytuacji przedwczesnego porodu [22]. Wykazano
wplyw C. rectus na zmniejszenie wzrostu plodu
i zmniejszong przezywalno$¢ nowo narodzonych
myszy [23].
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Przytoczone powyzej dane sugeruja duza
opornos¢ C. rectus. Nie jest to prawda. Bakteria ta
nie wytwarza beta-laktamazy i w zwiazku z tym
jest wrazliwa na amoksycyling z kwasem klawulo-
nowym, lewofloksacyne, cefoksytyne, imipenem,
klindamycyne i metronidazol [24]. Dowolny z wy-
mienionych antybiotykéw byl wystarczajacy do
wyleczenia w przypadkach zakazen ogélnoustro-
jowych cytowanych wczesniej. W jamie ustnej nie
ma potrzeby stosowania antybiotykéw. Badania

wykazuja jednoznacznie, Ze skuteczng kontrole
infekcji bakteryjnej osigga sie, stosujac standar-
dowe leczenie periodontologiczne — zachowawcze
lub chirurgiczne, zaleznie od postgpu choroby
przyzebia [25, 26]. Konieczne s3 jednak dalsze
badania nad Campylobacter rectus, gdyz przed-
stawione badania moga wskazywacé na decydujaca
role tej bakterii w przej$ciu odwracalnego procesu
chorobowego (zapalenie dzigsel) w nieodwracalny
(zapalenie przyzebia).
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