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This paper aims at the presentation of an important,
bacteriological aspects of oral cavity diseases in com-
panion animals. In dogs and cats excessive tartar for-
mation, food residues and bacteria that collect in the
space between the gum and the lower part of the tooth
crown are directly associated with development of per-
jodontal disease. Periodontal diseases have been de-
scribed as inflammation of the supporting tissues of the
teeth. If unchecked, the infection spreads to the root of
the tooth. The inflammation leads to pocket formation
in the gingival tissue, loss of attachment, local bone de-
struction and tooth loss. Although these are multifacto-
rial diseases, the major cause remains the dental plague
formation and its biofilm. Dental plaque forms on the
teeth surface and comprises of the community of cer-
tain species of microorganisms and the biofilm embed-
ded in matrix of polymers of host and bacterial origin.
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horoby przyzebia stanowia jeden

z czestszych probleméw zdrowot-
nych zwierzat towarzyszacych. Cierpi na
nie ponad 80% pséw i 70% kotow w wie-
ku powyzej 2. roku zycia (1, 2). Tradycyj-
nie wéréd choréb tych rozréznia sie dwie
kliniczne postaci: zapalenie dziaset (gingi-
vitis) i zapalenie przyzebia (periodontitis,
paradontoza). Pierwsza z nich jest proce-
sem zapalnym obejmujacym tylko dzia-
sta. Klinicznie charakteryzuje sie zaczer-
wienieniem i obrzekiem dziasel. Podczas
badania sonda periodontologiczna moze
dochodzi¢ do krwawienia. Wiezadla przy-
zebia i ko$¢ zebodotu nie sa objete zapa-
leniem i przyczep nabtonkowy nie ulega
destrukgji, ani nie zmienia swojego natu-
ralnego przebiegu przy granicy szkliwno-
-cementowej. Zapalenie dziasel jest proce-
sem odwracalnym jesli podjete zostanie le-
czenie. Nieleczone zapalenie dziasel moze
przeksztalci¢ sie w paradontoze, w ktérej
przewlekly stan zapalny doprowadza do
destrukcji wiezadel przyzebnych, utraty
grzebienia zebodotu i dowierzcholkowe;j
migracji nablonka granicznego, a tym sa-
mym do tworzenia kieszeni dziastowych.
Odpowiednie leczenie periodontitis po-
woduje zahamowanie stanu zapalnego,
ale destrukcja tkanek jest nieodwracalna.
Progresja chordb przyzebia prowadzi do
wystapienia powaznych powiklan: miejsco-
wych i ogélnoustrojowych. W badaniu kli-
nicznym u pacjentéw z przewleklym zapa-
leniem przyzebia obserwuje sie krwawienie
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z dziasel, ruchomo$¢ zebdw, ropnie przy-
zebne lub okolowierzchotkowe, wyptyw
z otworéw nosowych, przetoki ustno-no-
sowe, ropnie zagatkowe, niedroznos$¢ lub
stan zapalny kanalikéw nosowo-1zowych,
osteomyelitis, a nawet patologiczne ztama-
nia zuchwy. Powiklania moga obejmowa¢
takze przewlekle zapalenie migdalkéw, we-
ztéw chlonnych zuchwowych, zagardto-
wych i przyusznych, a takze neuralgie ner-
wow tréjdzielnego i twarzowego.

U pacjent6w cierpiacych z powodu cho-
réb przyzebia przejéciowo moze wystapi¢
bakteriemia. Wystepuje ona nie tylko pod-
czas skalingu czy ekstrakcji, ale nawet pod-
czas zucia pokarmu, gdy bakterie moga do-
stac sie do krwioobiegu na poziomie okolo
1000 razy wyzszym niz w czasie ekstrakcji
z¢ba (3). Bakteriemia bedaca konsekwencja
chordb przyzebia zostala uznana za przy-
czyne chordb ogdlnoustrojowych, ktére
obejmuja bakteryjne zapalenie wsierdzia
i chorobe niedokrwienng migs$nia sercowe-
go, a takze bakteryjne zapalenie ptuc (4).De
Bowes i wsp. (5) wykazali zwiazek pomie-
dzy chorobami przyzebia a zmianami histo-
patologicznymi w nerkach, migsniach bro-
dawkowatych serca i migzszu watroby pséw.

Biofilm plytki nazebnej

Tworzenie biofilmu bakteryjnego na po-
wierzchni zebéw czyli plytki nazebnej odgry-
wa istotna role w patogenezie choréb przy-
zebia, cho¢ dokladna przyczyna uszkodzenia
tkanek nie jest jednoznaczna (6). Choroba
przyzebia jest wynikiem interakcji drobno-
ustrojéw i innych czynnikéw zwiazanych
z obecnoscig plytki bakteryjnej oraz reakcji
tkanek gospodarza. Nasilenie i postep cho-
roby jest wypadkowa wspéldziatania wie-
lu czynnikdw, takich jak: rasa zwierzecia,
wiek, predyspozycje genetyczne, specyfika
zucia pokarmu, ogélny stan zdrowia, poziom
odzywienia, wady zgryzu, a takze obecnos¢
patogennych bakterii lub brak bakterii po-
zytecznych w jamie ustnej. Mechanizmy
obronne, w tym procesy naprawcze, u zdro-
wego zwierzecia sprawnie chronia gospo-
darza przed dzialaniem czynnikéw uszka-
dzajacych w jamie ustnej. Do uszkodzenia
przyzebia dochodzi, gdy réwnowaga zostaje
zachwiana z powodu przewagi czynnikéw

dzialajacych destrukcyjnie lub spadku sku-
tecznosci mechanizméw obronnych (6).

Przewleklo$¢ chordb przyzebia, tenden-
cja do nawrotéw i mata skuteczno$¢ podej-
mowanej terapii farmakologicznej powo-
dujg, ze zainteresowanie biofilmem plyt-
ki nazebnej nie stabnie.

Czym jest biofilm?

Zauwazono, ze olbrzymia wiekszo$¢ bo po-
nad 95% drobnoustrojéw w naturalnym sro-
dowisku wystepuje nie jako pojedyncze, roz-
proszone komorki, czyli tzw. formy plank-
toniczne, ale jako zorganizowane, osiadte
kultury, tworzace blone biologiczna nazy-
wana biofilmem (7). Biofilm stanowi swoista
nisze ekologiczna (8). Zdolno$¢ bakterii do
tworzenia biofilmu ma ogromne znaczenie
w patogenezie choréb zakaznych i decyduje
réwniez o zjadliwo$ci drobnoustrojéw. Sza-
cuje sie, ze zakazenia przebiegajace z two-
rzeniem biofilmu bakteryjnego lub grzybi-
czego stanowia 65% wszystkich zakazen (9).

Poznanie mechanizméw funkcjonowa-
nia biofilmu bakteryjnego przyczynito si¢
do zrozumienia patogenezy wielu chordb.
Juz w XVII wieku opisywano zdolno$¢ do
tworzenia ,stacjonarnych zespotéw komo-
rek zanurzonych w §luzowej substancji po-
zakomdrkowej’, co sugerowalo, ze forma
planktonu swobodnie przemieszczajace-
go sie w ptynach ustrojowych lub w innym
$rodowisku nie jest podstawowa postacia
bytowania mikroorganizméw (8). Zasto-
sowanie laserowego skaningowego mikro-
skopu konfokalnego do obserwacji biofilmu
potwierdzilo, ze jest to wysoce wyspecjali-
zowana forma zycia drobnoustrojéw (10).

Biofilm moze by¢ utworzony przez sku-
piska mikrokolonii jednego lub wielu ga-
tunkéw mikroorganizméw otoczonych
zewnatrzkomérkowym amorficznym po-
limerem (extracellular polymeric substan-
ce — EPS). Powstaje on w wyniku warstwo-
wego wzrostu mikroorganizméw uklada-
jacych sie w uporzadkowane struktury (7,
11). Duza liczba mikrokolonii tworzacych
biofilm poprzedzielana jest siecia otwartych
kanaléw, a ciecz w nich krazaca dostarcza
tlenu i substancji odzywczych oraz usuwa
zbedne produkty przemiany materii. Obec-
nos¢ takich systeméw transportu pozwala
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utrzymywac wewnatrz biofilmu odpowied-
nie warunki fizykochemiczne dla wzrostu
i przezycia komdrek bakteryjnych. Komérki
zyjace w glebszych warstwach korzystaja ze
sktadnikéw, ktore ta droga zdotaja dotrzed
do wnetrza biofilmu (ryc. 1). Warstwowa bu-
dowa biofilmu stwarza zréznicowane wa-
runki srodowiskowe, co wplywa na pewna
specjalizacje i wytwarzanie przez drobno-
ustroje zréznicowanych produktéw meta-
bolizmu, w tym toksyn. Niektére z komé-
rek znajduja sie w stanie u$pienia-anabiozy,
stanowiac miedzy innymi ,,depozyt gene-
tyczny” (12) Plytka nazebna jest klasycz-
nym przykladem biofilmu (13).

Dlaczego Srodowisko jamy ustnej
sprzyja formowaniu biofilmu?

Blona $luzowa jamy ustnej jest pokry-
ta nabtonkiem wielowarstwowym pla-
skim, jezyk o brodawkowatej powierzchni
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Ryc. 1. Schemat budowy bakteryjnej ptytki nazebnej

oraz zeby stanowia oddzielne nisze eko-
logiczne, chetnie zasiedlane przez bak-
teryjnych rezydentéw w postaci biofilmu
(14). Mikrobiote (mikrobiom), czyli ogét

Tabela 1. Wybrane gatunki flory bakteryjnej jamy ustnej pséw (15)

mikroorganizméw zasiedlajacych jame
ustng, u pséw stanowia drobnoustro-
je nalezace do ponad 350 gatunkéw
(15; tab. 1).

Gatunek Barwienie metodaq Grama Ksztalt Wykorzystywanie tlenu
Actinomyces canis + pateczki i formy nitkowate wzgledne beztlenowce
A. bowdenii
A. hordeovulneris
A. coleocanis
Micrococcus luteus + ziarniaki wzgledne tlenowce
Bergeyella zoohelcum - pateczki tlenowce
Porphyromonas macae - pateczki bezwzgledne beztlenowce
P. gulae
P. canoris
P. cangingivalis
P. cansulci
Campylobacter curvus - pateczki bezwzgledne beztlenowce
Capnocytophaga cynodegni - pateczki beztlenowce lub kapnofilne
Clostridium perfringens + laseczki beztlenowce
Corynebacterium appendicis + pleomorficzne wzgledne beztlenowce

Dialister invisus

- ziarniakopateczki

wzgledne beztlenowce

Filifactor alocis pateczki wzgledne beztlenowce
F. villosus *

Gemella palaticanis + ziarniaki wzgledne beztlenowce
Haemophilus haemoglobinophilus - pateczki tlenowce lub wzgledne beztlenowce
Lampropedia hyalina - ziarniaki bezwzgledne tlenowce
Neisseria canis - ziarniakopateczki beztlenowce
Pasteurella dagmatis - pateczki wzgledne beztlenowce
Peptostreptococcus anaerobius + ziarniaki beztlenowce
Micromonas micros + ziarniaki beztlenowce
Propionibacterium acnes + pateczki beztlenowce
Dietzia psychralcaliphila + pateczki tlenowce
Staphylococcus epidermidis + ziarniaki wzgledne tlenowce
Streptococcus minor - ziarniaki tlenowce

S. bovis

Wolinella succinogenes - pateczki beztlenowce
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Jama ustna to srodowisko stale zwilza-
ne §lina, ktéra odgrywa znaczaca role w se-
lekcji populacji drobnoustrojéw. Bakterie
namnazajace sie na grzbiecie jezyka oraz
na powierzchni zebéw swobodnie prze-
mieszczaja sie w srodowisku plynnym, ja-
kim jest §lina, podczas jedzenia i ruchéw
tkanek miekkich jamy ustnej. Slina zawie-
ra takze rézne czynniki dzialajace prze-
ciwbakteryjnie, takie jak: swoiste przeciw-
ciala, uklad peroksydazy slinowej, wolne
rodniki, lizozym, laktoferyne oraz gliko-
proteiny mogace wybidrczo aglutynowaé
paciorkowce (aglutyniny). Paradoksalnie,
poza aktywnoscia przeciwbakteryjna, $li-
na moze przyczyniac sie tez do tworzenia
plytki bakteryjnej, poniewaz jest bogatym
podlozem dla mikroorganizméw, ktére
przystosowaly sie do zycia w jamie ustne;j.
Drobnoustroje te rozpoczynaja koloniza-
cje, tworzac tzw. wczesna plytke, wyko-
rzystujac jako skladniki pokarmowe obec-
ne w $linie glikoproteiny, glukoze, cytry-
niany i mocznik (16). W érodowisku jamy
ustnej czesto dochodzi do przemieszcza-
nia si¢ drobnoustrojéw miedzy jej poszcze-
g6lnymi niszami. Zmiana sktadu rezydu-
jacej bioty moze stac si¢ jedna z przyczyn
choréb jamy ustnej (13).

Jak powstaje biofilm?
Ekologia, dynamika i architektura
plytki nazebnej

Plytke nazebna tworza skupiska bakte-
rii przylegajacych do powierzchni zebéw
lub blony $luzowej dzigsel, powleczone
cienka warstwa $luzu. Plytka jest zlozona
dynamiczna struktura, w ktérej mikroor-
ganizmy funkcjonuja jak organizm wie-
lokomoérkowy. Sasiadujace ze sobg skupi-
ska mikroorganizméw wytwarzaja wokoél
siebie wspdlna otoczke, tzw. macierz, do
ktdrej wydzielaja rézne substancje. Gtow-
nymi skladnikami macierzy sa polimery
(najczesciej polisacharydy) i woda. Pro-
centowy udzial wody w macierzy biofil-
moéw dochodzi nawet do 97%. Zdolno$é
polimeréw macierzy do cyklicznego gro-
madzenia i oddawania wody nadaje jej ce-
chy hydrozelu. Biofilmy niezwykle trudno
oderwac od podloza. Dodatkowo hydro-
zelowa macierz skutecznie chroni mikro-
organizmy biofilmu przed wysuszeniem.
Macierz jest nie tylko spoiwem biofilmu,
gdyz réwniez umozliwia wzajemng komu-
nikacje tworzacych go komérek i pomie-
dzy $rodowiskiem, zapewniajac state wa-
runki, chronigc takze przed niekorzystny-
mi czynnikami zewnetrznymi, wahaniami
temperatury i pH oraz wysoka koncentracja
szkodliwych substancji. Macierz powstaje
z produktéw gospodarza, takich jak: gliko-
proteiny $liny, obumarle komérki i biatka
surowicy, a cze$ciowo z produktéw bak-
teryjnych, takich jak polisacharydy. Ilos¢

macierzy w plytce naddzigstowej i poddzia-
stowej jest rézna, stanowi okolo 50% ptyt-
ki naddzigslowej, a w plytce poddziastowej
moze wystepowac w znikomej ilosci (6).

Sktad populacji drobnoustrojéw two-
rzacych plytke nazebna moze by¢ bardzo
zréznicowany, zalezny tez od fazy nara-
stania plytki. Przykladowo bakterie two-
rzgce wczesna, cienka plytke naddziasto-
wa sa zwykle tlenowcami lub wzglednymi
beztlenowcami i fermentuja weglowodany
(np. Streptococcus spp.). Gdy plytka staje
sie grubsza, pojawiaja sie¢ w niej drobno-
ustroje o ksztalcie cylindrycznym i meta-
bolizmie beztlenowym (np.Actinomyces
spp.). Drobnoustroje tworzace plytke pod-
dzigslowa muszg by¢ zdolne do przezycia
w warunkach matej dostepnosci tlenu, co
wymusza wzrost beztlenowcéw (np. Po-
rphyromonas spp. i Fusobacterium spp.),
ktdre, aby uzyskac energie, rozktadaja bial-
ka i peptydy (6).

Biota plytki nazebnej ciggle przystoso-
wuje sie do zmian $rodowiskowych wy-
wolanych wplywami zewnetrznymi, ta-
kimi jak: zréznicowana dieta, leczenie
antybiotykami i wahania w zakresie reak-
tywnosci ukladu odpornosciowego gospo-
darza. Podczas formowania ptytka nazeb-
na ulega tez réznego rodzaju presjom $ro-
dowiskowym.

Pierwszym etapem tworzenia biofil-
mu jest przyleganie wolno zyjacych drob-
noustrojéw do podloza. Biofilmy tworza
sie niezaleznie od rodzaju na kazdej po-
wierzchni, ktéra stanowi granice faz:

— na powierzchniach stalych otoczonych
powietrzem lub zanurzonych w cieczy,

— na wierzchniej warstwie ptynéw lub na
styku dwéch réznych plyndéw.

Biofilmy chociaz wystepuja w bardzo
réznorodnych $rodowiskach, zazwyczaj
przybieraja podobne formy. Adhezja mi-
kroorganizméw bytujacych w jamie ust-
nej jest procesem przebiegajacym w spo-
s6b przewidywalny i powtarzalny; bezpo-
$rednio po kontakcie z powierzchnia stata
bakterie osiadaja na niej, tworzac nowq mi-
krokolonie lub powiekszajac juz istniejaca.
Czysty hydroksypapatyt powierzchni zeba
jest doskonalym podtozem — w ciggu kilku
minut pokrywa sie zdenaturowanymi biat-
kami §liny, takimi jak glikoproteiny (mu-
cyny) czy immunoglobuliny, a takze ko-
moérkami nablonka i neutrofilami obojet-
nochlonnymi, tworzac w ten sposéb tzw.
oslonke nabyta — pellikule (6).

Rozwdj biofilmu jest procesem ztozo-
nym, zaleznym zaréwno od wlasciwosci
organizméw, jak i od czynnikéw srodo-
wiska, w ktérym powstaje. Wczesna faza
adhezji polega na odwracalnym przylega-
niu drobnoustrojéw dzieki prostym wigza-
niom chemicznym (sifom van der Waalsa,
sitom elektrostatycznym i hydrofobowym).
Istotna role w fazie adhezji odgrywaja

niektore struktury powierzchniowe komé-
rek bakteryjnych, a zwlaszcza fimbrie. Na
fimbriach wystepuja grupy hydrofobowe,
dzieki ktérym bakterie tatwiej pokonuja
sily odpychania pomiedzy ujemnie nata-
dowanymi komoérkami gospodarza i po-
wierzchnia drobnoustroju, co oznacza, ze
drobnoustroje posiadajace fimbrie znacz-
nie szybciej przylegaja niz szczepy ich nie
posiadajace (11, 17). W wyniku specyficz-
nych proceséw chemicznych bakterie ko-
lonizuja podioze w sposéb nieodwracalny.
Zachodzi wéwczas interakeja typu ,,klucz-
-zamek’, polegajaca na potaczeniu adhe-
zyny bakteryjnej i okreslonego ligandu na
powierzchni. Kluczowe znaczenie w two-
rzeniu struktury biofilmu przypisuje si¢
wielocukrom zewnatrzkomérkowym, za-
wierajacym m.in. mannoze i reszty gli-
kozydowe, ktére uwalniane do otoczenia
wchodza w sklad §luzu. Macierz biofilmu
powieksza sie poprzez dodawanie zewna-
trzkomoérkowo dwucukréw.

Po etapie adhezji rozpoczyna sie namna-
zanie drobnoustrojéw oraz ich réznicowa-
nie. Na podlozu pierwotnie pokrytym jed-
ng warstwa komoérek drobnoustrojéw spo-
jonych polimerem zewnatrzkomérkowym
powstaje wielokomérkowa, wielowarstwo-
wa rozbudowana struktura, do powierzch-
ni ktdrej przylaczaja sie nowi rezydenci.

Tworzenie warstw drobnoustrojéw
w biofilmie plytki nazebnej jest procesem
dynamicznym. Adhezja, wzrost, usuwa-
nie, wtérne przyleganie sa procesami ciag-
tymi, a plytka ulega ciaglej reorganizacji.
Powierzchnia dojrzatego biofilmu stano-
wi zrédlo stale uwalniajacych sie komo-
rek, ktére moga zapoczatkowac tworzenie
zréznicowanych struktur w innych lokali-
zacjach lub przechodzi¢ w krazaca w ply-
nach ustrojowych posta¢ planktoidalng,
co stanowi podstawe tworzenia przerzu-
towych ognisk zakazenia w tkankach i na-
rzadach (17).

Na oczyszczonej powierzchni zebéw
w ciggu kilku minut powstaje ostonka na-
byta — pellikula, w ktérej po 8 godzinach
stwierdza sie pojedyncze skupiska bakte-
rii. Po 12 godzinach nastepuje gwaltowny
wzrost liczby drobnoustrojéw i w rezulta-
cie po uplywie doby powierzchnia korony
zeba jest catkowicie pokryta bakteriami,
gléwnie ziarniakami. Po uplywie 48 godzin
nastepuje kolonizacja bakteriami nitkowa-
tymi. W pierwszych dniach wzrost plytki
jest wynikiem podzialu komérek bakte-
ryjnych, a w mniejszym stopniu adsorp-
cji pojedynczych drobnoustrojéw ze sliny.
W kilkudniowej ptytce w powierzchniowej
warstwie wokot bakterii nitkowatych sku-
piaja sie ziarniaki.W glebszej warstwie ob-
serwuje si¢ Gram-dodatnie pleomorficzne
bakterie, tworzace palisady (18).

Po okoto 9 dniach, wraz ze zwigksze-
niem grubo$ci plytki, obniza sie¢ w niej
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stezenie tlenu, co prowadzi do dominacji
drobnoustrojéow wzglednie beztlenowych
i beztlenowych.

W ciagu kilku tygodni ustala si¢ pew-
na réwnowaga miedzy gatunkami drob-
noustrojéw tworzacymi plytke nazebna.
Jest ona okreslana jako ,plytka dojrzata’”
W plytce dojrzatej martwe bakterie sa za-
stepowane przez nowe (18).

Tworzenie sie kamienia nazebnego

Jony wapniowe i fosforowe pochodzace
ze $liny moga zosta¢ odlozone w grubszej
warstwie plytki nazebnej. Gdy plytka na-
zebna sie rozrasta, obumierajace bakterie
sprzyjaja jej mineralizacji. Proces przyspie-
szaja bakteryjne fosfatazy i proteazy, ktore
niszczg stateryne i biatka bogate w proline.
Procesy te prowadza do powstania nieroz-
puszczalnych krysztaléw fosforanu wapnia,
ktdre zlewajac sie, tworza mase plytkowa,
zwang kamieniem (ryc. 2).

Z reguly dojrzaly kamier nazebny skta-
da sie w 80% ze zmineralizowanego mate-
rialu, gléwnie hydroksyapatytu, ktéry sta-
nowi rusztowanie dla sktadnikéw organicz-
nych. W zewnetrznej warstwie kamienia
dominuja ziarenkowce, paleczki i bakterie
nitkowate. Bakterie osadzajace sie w pobli-
zu szkliwa maja obkurczona cytoplazme,
co moze sugerowad, ze sa metabolicznie
nieaktywne. Ziarenkowce przylegaja i na-
mnazaja si¢, tworzac strukture podobna
do kolby kukurydzy. Bakterie nitkowate
ustawiaja sie pod katem prostym do po-
wierzchni szkliwa, co nadaje wyglad pa-
lisady i przypomina widok ksiazek ulozo-
nych na pélce (4, 18). Z kolei ziarenkow-
ce gromadza w swojej cytoplazmie ziarna
glikogenu, co stanowi zapas substancji od-
zywczych w niekorzystnych warunkach (4).

Kamien nazebny dziala draznigco na
tkanki przyzebia. Ponadto szorstka, nie-
réwna powierzchnia kamienia stwarza do-
skonale miejsce do retencji ptytki nazebnej.

Zdobywanie sktadnikow pokarmowych
przez drobnoustroje plytki

Ze wzgledu na zmienne warunki odzywcze
w jamie ustnej, zalezne od dostarczanych
z pozywieniem skfadnikéw, drobnoustroje
wykazuja duza zmienno$¢ metaboliczng.
Drobnoustroje plytki naddziastowej pozy-
skuja najwiecej sktadnikéw odzywczych ze
$liny, a bakterie tworzace plytke poddzia-
stowa z kolei uzyskuja substancje odzyw-
cze z plynu kieszonkowego — jest on bo-
gaty w biatka i czynniki wzrostu, np. hem.

W biofilmie ptytki nazebnej wystepu-
je rozbudowany zespo6l zalezno$ci pokar-
mowych, taczacych tworzace je gatunki
drobnoustrojéow w staly ekosystem. Ste-
zenie réznych zwiazkéw chemicznych
w biofilmie zmienia sie w zaleznosci od
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Ryc. 2. Obfita plytka bakteryjna i kamief nazebny u psa

oddalenia od powierzchni oraz od wza-
jemnego oddzialywania mikropopulacji
w danym miejscu. Pomiedzy komorka-
mi wspolistniejacymi w jednym biofilmie
zachodzg zaréwno zjawiska konkurencji
o sktadniki pokarmowe, jak i kooperacji
w przetwarzaniu skfadnikéw srodowiska.
Niektdre gatunki o wlasciwosciach sacha-
rolitycznych moga rozkladac zewnatrzko-
moérkowe wielocukry macierzy, stwarza-
jac tym samym stale zZrédlo sktadnikéw
pokarmowych dla innych bakterii ptytki.
Skladniki pokarmowe nie w pelni spozyt-
kowane przez jeden gatunek, moga sta¢
sie pokarmem dla innych, np. Porphyro-
monas spp. korzysta z analogéw witami-
ny Ki kwasu bursztynowego wydzielane-
go przez bakterie Gram-dodatnie (odzy-
wianie krzyzowe). Efektem wystepowania
zalezno$ci pokarmowych jest ogranicze-
nie bezposredniego wspétzawodnictwa
miedzy bakteriami do gatunkéw maja-
cych podobne wymagania metaboliczne.
Antagonistyczne oddzialywania jednych
gatunkéw na inne moga by¢ realizowa-
ne za posrednictwem czynnikéw zwa-
nych bakteriocynami, ktére sa wytwa-
rzane zaréwno przez bakterie Gram-do-
datnie i Gram- ujemne i moga hamowac¢
wzrost konkurencyjnych drobnoustrojéw.

Biofilm jako organizm wielokomérkowy

W strukturze dojrzalego biofilmu mozna
wyr6zni¢ wolne przestrzenie, kanaly wod-
ne, rusztowania i miejsca o wiekszej ge-
sto$ci macierzy. Bliska odleglo$¢ komorek
sprzyja wymianie informacji genetycznej
poprzez przekazywanie plazmidéw, ktére
koduja m.in oporno$¢ na chemioterapeu-
tyki (9, 13, 17).

Dojrzewanie biofilmu wiaze si¢ ze
zmiang ekspresji poszczegélnych genéw
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w komérkach bakteryjnych. Komoérki wielu
gatunkéw bakterii po przywarciu do podto-
za wytwarzaja rézne biatka, ktére nie wy-
stepuja u drobnoustrojéw prowadzacych
planktoidalny tryb zycia. Poprzez aktywa-
cje lub hamowanie ekspresji niektérych
gendéw przez czasteczki sygnatowe bak-
terie zajmujace dana nisze¢ maja zdolnos¢
do regulowania proceséw metabolicznych
w biofilmie. Wykorzystujac czasteczki tzw.
poczucia wiekszosci, ktére pozwalaja na
monitorowanie gestosci populacji komo-
rek w danym miejscu, drobnoustroje komu-
nikuja si¢ za pomoca chemicznych sygna-
16w, tzw. autoinduktoréw (18, 19). Bakterie
Gram-dodatnie wytwarzaja autoindukto-
ry peptydowe, a Gram-ujemne acylowa-
ny lakton homoseryny (20). Komunikacja
odbywa sie poprzez wydzielanie substancji
regulatorowych do $rodowiska zewnetrz-
nego. Substancje te maja zdolnos¢ do wni-
kania do cytoplazmy komérek drobno-
ustrojéw i wplywania w okreslony sposéb
na ich aktywnos¢ metaboliczng. Gdy ste-
zenie czasteczek sygnalowych przekracza
warto$¢ progowa, wywoluje zmiany w eks-
presji wielu gendéw, co skutkuje wzmoze-
niem lub zahamowaniem produkcji bia-
tek odpowiedzialnych za zjadliwos$¢, wy-
dzielanie enzymoéw itp. Mozliwos¢ takich
oddzialywan w postaci planktoidalnej jest
niewielka ze wzgledu na mate stezenie au-
toinduktoréw w $rodowisku (20). Ponadto
drobnoustroje biofilmu poddane czynni-
kom stresowym moga wydzielac substancje
o charakterze informacyjnym — alarmony,
ktére przygotowuja inne komoérki na rézne-
go rodzaju stresy czy zagrozenia, np. atak
komorek ukladu obronnego gospodarza
(20). Zahamowana moze by¢ synteza fla-
gelliny, biatka wchodzacego w sktad rze-
sek bakterii Gram-ujemnych, lub zahamo-
waniu ulega synteza niektérych enzyméw,
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np. proteaz i fosfolipaz, a aktywowane sa
beztlenowe szlaki metaboliczne, takie jak
glikoliza i fermentacja.

Innym sposobem komunikowania sie
drobnoustrojéw tworzacych biofilm jest
wytwarzanie bialek szoku cieplnego (heat
shock proteins — HSP). W wyniku dziata-
nia czynnikéw stresowych nastepuje eks-
presja gendéw odpowiedzialnych za indu-
kowanie produkcji tych bialek, ktére maja
na celu ochrone przed negatywnymi skut-
kami czynnikéw srodowiskowych, np. wy-
sokq temperatura lub substancjami che-
micznymi, np. antybiotykami. Wyréznia
sie dwie klasy HSP. Pierwsza stanowia pro-
teazy, ktore inicjuja rozpad nieprawidtowo
sfatldowanych bialek, a drugg biatka opie-
kurnicze, zapobiegajace nadmiernej agrega-
¢ji polipeptyddw (21).

Biofilm bakteryjny ptytki nazebnej
aleczenie choréb jamy ustnej

Do rozwigzania probleméw, jakie stwarza
obecnos¢ plytki bakteryjnej w jamie ust-
nej u psoéw i kotéw, konieczne jest lecze-
nie przeciwbakteryjne. Leczenie to moze
obejmowaé mechaniczne usuwanie bakte-
rii, stosowanie substancji przeciwbakteryj-
nych oraz ekstrakcje uszkodzonych zebéw,
aby ograniczy¢ powierzchnig, na ktérych
bakterie ulegaja kolonizacji.

Mechaniczne usuwanie bakterii

Efektywna terapia choréb przyzebia wy-
maga usuniecia plytki nazebnej nad- i pod-
dziastowej. Mechaniczne usuniecie plytki
naddziastowej, tzw. skaling mozna prze-
prowadzic¢ za pomocg ultradZzwigkowego
skalera i instrumentéw recznych. Polero-
wanie po wykonanym skalingu jest nieod-
facznym elementem zabiegu, gdyz opdz-
nia ponowne przyleganie bakterii, ponie-
waz szorstkie powierzchnie sprzyjaja ich
adhezji i kolonizacji. Strefa poddzigstowa
wymaga uzycia specjalnych koncéwek do
skaleréw ultradzwiekowych oraz kiret do
oczyszczenia kieszeni przyzebnych. Sku-
teczne usuniecie plytki poddziastowej wy-
maga delikatnej i precyzyjnej manualnej
pracy. Kiretaz poddzigstowy ma na celu
usuniecie zmienionego chorobowo nabton-
ka kieszonki oraz ziarniny z powierzchni
korzenia zeba. Dodatkowo obnazone po-
wierzchnie korzeni powinny zosta¢ wygta-
dzone, a kieszenie patologiczne zlikwido-
wane poprzez ich wyciecie lub gingiwo-
plastyke, czyli odtworzenie prawidlowego
konturu dzigsta.

Osiggnieciem ostatnich lat w leczeniu
zaawansowanych choréb przyzebia sa za-
biegi pozwalajace na odtworzenie wyrost-
ka zebodotowego czy czesci zebodotowej
poprzez wprowadzenie do ubytku $rod-
kéw pobudzajacych regeneracje tkanek,

jak réwniez ligaturowanie lub szynowa-
nie rozchwianych zebéw.

Profilaktyka i zapobieganie nawrotom

Po przeprowadzonym zabiegu sanacji
jamy ustnej niezbedne jest systematyczne
usuwanie plytki nazebnej przez wlascicie-
la zwierzecia poprzez szczotkowanie ze-
béw oraz stosowanie zalecen dietetycz-
nych. Plytka nazebna pokrywa pellikule
juz po 24 godzinach od oczyszczenia, stad
wskazane jest wykonywanie doktadnego
mycia zebéw przynajmniej raz dziennie.
Dodatkowo u pacjentéw wprowadza sie
karmy o odpowiedniej twardosci, tekstu-
rze i rozmiarze granulek. Moga by¢ one
wzbogacone o substancje pokrywajace
powierzchnie granul, ktére w sposéb me-
chaniczny i chemiczny redukuja ilo$¢ osa-
déw nazebnych.

Leczenie wspomagajace polega na sto-
sowaniu w pielegnacji jamy ustnej: prepa-
ratéw przeciwbakteryjnych (0,12% diglu-
konian chlorheksydyny, triklosan, fluor,
askorbinian cynku, powidon jodyna 10%),
antybiotykéw i lekéw przeciwzapalnych.

Oporno$¢ biofilmu na antybiotyki

Antybiotyki moga by¢ stosowane jako le-
czenie wspomagajace mechaniczne usuwa-
nie plytki nazebnej, szczegdlnie do ochro-
ny przed skutkami bakteriemii wystepu-
jacej podczas zabiegu. Nie powinny by¢
jednak stosowane rutynowo jako zasadni-
cza terapia ze wzgledu na duza oporno$é¢
bakterii tworzacych biofilm plytki nazeb-
nej na wiekszo$¢ antybiotykdéw. In vitro wy-
kazano, ze zwykle zastosowanie pojedyn-
czego antybiotyku bywa niewystarczajace.
Stezenie lekéw przeciwbakteryjnych nie-
zbednych do eradykacji sktadnikéw biofil-
mu musi by¢ nawet kilkusetkrotnie wyzsze
niz to, ktdre niszczy wolno zyjace bakterie
(22, 23). Stosowanie lekéw przeciwbakte-
ryjnych moze na pewien czas zmniejszy¢
objawy zakazenia, powodujac eliminacje
komoérek planktoidalnych lub znajduja-
cych sie na skraju biofilmu, jednak po za-
przestaniu terapii zwykle dochodzi do na-
wrotéw i wrecz nasilenia objawdw, ponie-
waz nienaruszony wewnatrz biofilm staje
sie siedliskiem patogenéw opornych na
antybiotyki (8).

Wyjatkowa niewrazliwo$¢ bakterii
w biofilmach na substancje przeciwdrob-
noustrojowe wynika z faktu, ze bakterie
zyjace w formie wielokomérkowych sku-
pisk sa otoczone lepkim $luzem, ktéry
uniemozliwia dyfuzje substancji przeciw-
bakteryjnych w glab biofilmu. Co wigcej,
metabolizm i podzialy komorek bakteryj-
nych wewnatrz biofilmu sa spowolnione,
co skutkuje zmniejszeniem wrazliwosci ko-
morek na substancje przeciwbakteryjne,

ktére dziataja wylacznie na komérki ak-
tywne metabolicznie i dzielace si¢ (22).
Drobnoustroje, ktére przetrwaly antybio-
tykoterapie potrafia wykorzysta¢ martwe
komorki jako zrédio sktadnikéw odzyw-
czych, zatem biofilm moze odtwarzacé si¢
do poczatkowych rozmiaréw w ciagu kil-
ku godzin (8, 23).

Podsumowanie

Profilaktyka i leczenie choréb przyzebia sa
istotne dla ogdlnego stanu zdrowia i dobre-
go samopoczucia zwierzat. Zaréwno za-
pobieganie, jak i leczenie choréb przyzebia
polega na utrzymywaniu higieny jamy ust-
nej zwierzecia oraz opiece stomatologicz-
nej. Nastepstwa nieleczenia choréb przy-
zebia mogg by¢ powazne i przyczyniac sie
do wczesnej utraty uzebienia, a nawet do
powstawania ogélnych powiklan zagra-
zajacych zyciu. Przewlekle lub ostre sta-
ny zapalne dzigsel powoduja zniszczenie
wldkien kolagenowych ozebnej oraz de-
strukcje wyrostka zebodotowego szczeki
lub czesci zebodolowej Zzuchwy. Bakterie
bytujace w kieszonkach dzigstowych moga
rozprzestrzenia¢ sie z krwia do tkanek oraz
narzadéw i przyczyniac si¢ do powstawania
tzw. choréb ogniskowych. Plytka nazebna
moze by¢ rezerwuarem ponad 300 gatun-
kéw réznych bakterii, ktére stanowia cig-
gle Zrédlo egzo- i endotoksyn odpowie-
dzialnych za sekrecje prozapalnych cytokin
IL-11i TNFa oraz prostaglandyn. Drobno-
ustroje moga przedostawac sie do naczyn
wieficowych serca i do naczyt mézgowych,
gdzie wskutek interakcji z plytkami krwi,
moga przyczyniac si¢ do powstawania za-
toréw, ktére w efekcie prowadzi¢ mogg do
zawaléw serca lub udaru mézgowego lub
tworzy¢ tzw. wegetacje na zastawkach ser-
ca i powodowac zapalenie wsierdzia i nie-
domykalno$¢ zastawek. Rozpuszczalne an-
tygeny moga przedostawac sie z jamy ust-
nej do krwiobiegu, taczac sie ze swoistymi
krazacymi przeciwcialami i tworzy¢ kom-
pleksy immunologiczne, ktére wychwyty-
wane w klebuszkach nerkowych, prowadza
do rozwoju réznych postaci klebuszkowe-
go zapalenia nerek lub sa przyczyna zapa-
lenia stawdw (4).

Prewencja i leczenie choréb przyzebia
jest istotnym elementem zapobiegawczym
w odniesieniu do groZnych powiklan za-
grazajacych zyciu pacjenta. Najwazniej-
szym aspektem terapii periodontologicznej
jest opieka domowa. Nawet najdokladniej
przeprowadzone zabiegi usuwania plytki
nazebnej beda mialy niewielkg warto$¢ bez
kontynuacji higieny przez wiascicieli zwie-
rzat. Kieszonki przyzebne ulegaja reinfek-
cji w ciggu 2 tygodni w przypadku zaprze-
stania profilaktyki, a ich gteboko$¢ w ciagu
6 tygodni osigga stan wyjsciowy, jak przed
terapia periodontologiczng (24).
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Gléwnym celem opieki domowej jest
ograniczenie narastania lub redukcja ilo-
$ci plytki bakteryjnej osadzajacej si¢ na
zebach. Istnieja dwa typy kontrolowania
przyrostu plytki nazebnej: aktywny i pa-
sywny (24). Oba sg efektywne, jesli pro-
wadzone s3 w spos6b prawidtowy i regu-
larny. Aktywna opieka domowa polega na
szczotkowaniu zebéw i/lub plukanie jamy
ustnej, np. roztworem chlorheksydyny. Pa-
sywne metody kontrolowania przyrostu
plytki nazebnej sa realizowane poprzez
podawania specjalnych przysmakéw lub
diet. Udowodniono, iz metody aktywne sa
skuteczniejsze w przypadku redukcji osa-
déw na zebach siecznych i ktach, a pasyw-
ne na zebach przedtrzonowych i trzono-
wych (specyfika zucia; 25,26)
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