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AGGRESSIVE PERIODONTITIS — A DIAGNOSTIC CHALLENGE

Summary

Aggressive periodontits (AP) is a rare disease of complex etiology. It should be differentiated with manifestations of systemic
diseases as well as chronic periodontitis. The differentiation may be difficult due to the varied nature of AP, this is why it is also
allowable to modify the diagnosis even during the therapy. The existing classification of periodontal diseases set by the AAP
in 1999 established criteria of AP diagnosis. Clinically, the use of those criteria is not always unmistakable. One of the most
disputable is the microbiological composition of dental plaque as well as the relation between occurrence of specific bacteria
and particular forms of periodontitis. It has been well known, that chronic periodontits is caused by sheer volume of non-specific
plaque, while the aggressive periodontits develops due to presence of specific pathogens — mainly A. actinomycetemcomitans.
The latest data reveals that the presence of particular bacteria does not have to be connected with the form of periodontal
disease but with its severity determined with pocket depth.

The etiology of AP consists invariably of the immunological factor. Some data suggest concomitant viral infection which may

influence the periodontal tissues synergistically with bacteria.
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Juz na poczatku XX wieku zwrécono szczegoing
uwage na wystepowanie zmian w obrebie tkanek przy-
zebia u mtodych, ogdlnie zdrowych ludzi. Jako pierw-
szy opisat je Gottlieb i nazwat ,rozlang atrofig wyrostka
zebodotowego” (1). Przez ostatnie 40 lat Amerykanska
Akademia Periodontologii wielokrotnie dokonywata
prob sklasyfikowania choréb przyzebia i cho¢ klasyfi-
kacje te znaczgco sie od siebie réznity, kazda z nich
opisywata choroby przyzebia u mtodych pacjentow
jako oddzielng jednostke chorobowsg: przedpokwi-
taniowe zapalenie przyzebia, mtodziencze zapalenie
przyzebia, wczesnie wystepujace zapalenie przyzebia.
Ostatecznie, podczas Ill Warsztatow AAP w 1999 roku
opracowano do dzi$ obowigzujaca klasyfikacje, ktéra
wyodrebnita te grupe periodontopatii jako agresywne
zapalenie przyzebia (AZP) i zatozyta szereg kryteriéw
diagnostycznych (2).

Jako cechy gtéwne tej jednostki chorobowej uwaza
sie nieproporcjonalng ilo$¢ ztogdw nazebnych w sto-
sunku do stopnia zaawansowania choroby, dynamiczng
utrate przyczepu tgcznotkankowego oraz kosci wyrost-
ka zebodotowego, brak wspotistniejacych choréb ogol-
nych, rodzinne wystepowanie. Ponadto wyr6znione zo-
staty cechy drugorzedowe: obecnos$é specyficznej flory
bakteryjnej (A. actinomycetemcomitans), defekt immu-
nologiczny: upos$ledzenie fagocytozy oraz wzmozong

produkcije cytokin (IL-1 i PGE2), wystepowanie okreso-
wych samoistnych remisiji.

W rzeczywisto$ci klinicznej zastosowanie powyz-
szych kryteriéw nie zawsze jest jednoznaczne i pomimo
coraz wnikliwszych badan nad istotg agresywnego za-
palenia przyzebia nadal stanowi ono wyzwanie diagno-
styczne. Dotyczy to zwlaszcza sytuacji, w ktérych do-
faczajg sie dodatkowe czynniki ryzyka, miejscowe lub
ogolne. Gtownym problemem jest zatem diagnostyka
réznicowa (3).

Szczegolnie istotne jest wykluczenie wspotistnieja-
cej choroby ogdlnej, ktéra bezposrednio wptywajac na
uktad immunologiczny pacjenta, moze znaczaco mo-
dyfikowa¢ przebieg zapalenia przyzebia. Stwierdzenie
takiej choroby z zatozenia dyskwalifikuje AZP i sktania
do rozpoznania zapalenia przyzebia w przebiegu cho-
réb ogdinych (2, 4). Jest to wazne z punktu widzenia
terapeutycznego - jakiekolwiek podejrzenie choroby
systemowej powinno sktoni¢ do tymczasowego od-
roczenia leczenia periodontologicznego i wdrozenia
odpowiednich badan dodatkowych. Poza tym, lecze-
nie pacjenta, u ktérego wystepuja zaburzenia immu-
nologiczne (np. w przypadku biataczki, AIDS, immu-
nosupresji), wymaga odpowiedniego przygotowania
(np. ostony antybiotykowej) oraz wspotpracy z leka-
rzem prowadzacym w celu ustabilizowania stanu pa-
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cjenta tak, aby leczenie miejscowe przynosito spodzie-
wany efekt. Przypadki choroby przyzebia jako jednego
z objawéw niezdiagnozowanej dotychczas choroby
ogolnej sg rzadkie, a ich przebieg jest na tyle dra-
styczny, ze budzi niepokdj i sktania do dodatkowych
badan. Postacig choroby przyzebia, z ktérg przychodzi
najczesciej roznicowac AZP, jest przewlekte zapalenie
przyzebia - postac najczestsza i zarazem najmniej spe-
cyficzna, i to ostatecznie z nig najtrudniej jest réznico-
wac AZP. Teoretycznie zadanie to ma utatwi¢ klasyfika-
cja, porzadkujaca poszczegodlne cechy i przypisujaca
je wybranym jednostkom chorobowym. Teoretycznie,
bo diagnostyka i leczenie dotycza konkretnych pacjen-
téw, u ktérych wystepuje szereg indywidualnych czyn-
nikédw ostatecznie determinujgcych rozpoznanie.

Podstawowymi kryteriami ré6znicowania AZP i PZP
sg: wiek, charakterystyka ubytkéw kostnych widocz-
nych na zdjeciach radiologicznych oraz stan higieny
jamy ustnej. Powszechnie uznano, ze agresywne za-
palenie przyzebia rozpoczyna sie u pacjentéw ponizej
30. roku zycia, u ktérych destrukcja kostna w postaci
gtebokich pionowych ubytkéw symetrycznie obejmu-
je w pierwszej kolejnosci okolice pierwszych zebdéw
trzonowych oraz siecznych, a dopiero wraz z poste-
pem choroby niszczone jest podparcie innych zebdw.
W praktyce jednak ciezko jest uchwycic¢ poczatki cho-
roby, wymagatoby to badan przesiewowych na szero-
ka skale oraz okresowych kontroli, aby méc ewentu-
alnie $ledzi¢ jej rozwoj (3, 5). Rzadko zdarza sie tez,
aby pacjent szukat pomocy na wczesnym etapie roz-
woju choroby, z reguty pacjenci zgtaszajg sie do spe-
cjalisty w sytuaciji, kiedy postaé jest juz uogodlniona,
manifestuje sie rozlegtym stanem zapalnym, a zeby
sg w znacznym stopniu ruchomosci. W zaleznosci od
dynamiki choroby oraz czestos$ci charakterystycznych
samoistnych remisji, ten etap moze zosta¢ osiggniety
w ciggu kilku miesiecy lub kilku lat. Wiele zalezy tez od
samego pacjenta, jego dbatosci i wrazliwosci na stan
jamy ustnej — niektérzy zgtaszajg sie do specjalisty
z powodu krwawienia dzigset, dla innych niepokojg-
cym objawem jest dopiero ruchomos$é zebdéw. Zatem
niezdiagnozowane dotychczas agresywne zapalenie
przyzebia mozna stwierdzi¢ u pacjenta zaréwno 25-,
jak i 40-letniego. Nalezy pamietac, ze dla AZP cha-
rakterystyczny jest wczesny poczatek choroby, nato-
miast wiek pacjenta w chwili diagnozy nie powinien jej
determinowac (6).

Architektura ubytkow kostnych réwniez moze nasu-
wac watpliwosci. Dla AZP charakterystyczne sg ubyt-
ki o charakterze pionowym, symetryczne, dotyczace
w najwiekszym stopniu zebdw pierwszych trzonowych
i siecznych (7). Na obraz ten mogg jednak wptywaé
indywidualne czynniki: stopien zaawansowania cho-
roby oraz uwarunkowania zwarciowe. W uogdlnio-
nej postaci AZP destrukcja tkanki kostnej moze byé
tak rozlegta, ze obraz radiologiczny uwidacznia mie-
szane ubytki kostne, z reguty charakterystyczne dla
przewlektego zapalenia przyzebia (ryc. 1). Z kolei
wspoétwystepowanie wady zgryzu, przyczyniajace sie

Ryc. 1. Pacjentka 26 I., ogdlnie zdrowa, rozpoznanie: uogdl-
nione agresywne zapalenie przyzebia.

do powstawania urazu zgryzowego, dodatkowo mo-
dyfikuje ksztatt ubytkéw kostnych (8-11) i prowadzi
do ,zafatszowania” obrazu choroby poprzez niecha-
rakterystyczny uktad defektéw kostnych. Bywa tez, ze
nie stwierdza sig ubytkow w okolicy zebdw pierwszych
trzonowych z powodu ich braku. Niezmiernie istotne
jest ustalenie przyczyny ich utraty, gdyz moze nig by¢
wiasnie agresywne zapalenie przyzebia w swej zlokali-
zowanej postaci, dotyczacej nie wiecej niz 30% uzebie-
nia, a niekiedy jedynie pierwszych zebow trzonowych
i siekaczy (ryc. 2). W takim przypadku, nieustalenie
przyczyny ich utraty znaczaco wptywa na postawienie
wiasciwej diagnozy.

Kolejnym kryterium odrézniajgcym przewlekte
i agresywne zapalenie przyzebia jest stan higieny jamy
ustnej (12). O ile w przebiegu przewlektego zapalenia
przyzebia czynnikiem etiologicznym jest zalegajgca
w duzych ilosciach niespecyficzna ptytka bakteryj-
na (13), o tyle w etiologii AZP zwraca sie szczegdlng
uwage na uwarunkowany genetycznie nadreaktywny
fenotyp gospodarza charakteryzujacy sie zwiekszong
odpowiedzig immunologiczna na nawet niewielkg ilo$¢
zlogéw nazebnych, co skutkuje rozlegtym stanem za-
palnym i destrukcjg kosci nieproporcjonalng do stanu
higieny jamy ustnej. Nalezy jednak wtasciwie zinterpre-
towac to kryterium i odrézni¢ ilo$¢ ztogow od stanu hi-
gieny jamy ustnej. W wyniku regularnych i doktadnych
zabiegow przeprowadzanych przez pacjenta w ramach

Ryc. 2. Pacjentka 31 ., og6lnie zdrowa, rozpoznanie: zlokalizo-
wane agresywne zapalenie przyzebia.
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domowej profilaktyki badanie kliniczne nie uwidoczni
ztogdw Swiezej miekkiej ptytki nazebnej, niemniej gte-
bokie kieszonki przyzebne stanowig nisze dla rozwoju
coraz to bogatszego biofilmu (14), a takze przestrzen
niedostepng dla instrumentéw stosowanych podczas
domowych zabiegéw higienizacyjnych. Tym samym,
u pacjenta z uogolnionym AZP mozna oceni¢ higiene
jamy ustnej jako dobrg ze wzgledu na wtasciwag kontro-
le ptytki nazebnej, niemniej réwnoczesnie moga wyste-
powacé znaczne ilo$ci ztogdw poddzigstowych, ktérych
usuniecie mozliwe jest jedynie poprzez profesjonalne
zabiegi. Dlatego okres$lenie ,niewielka ilo$¢ ztogow”
moze by¢ pewng putapka diagnostyczng rzutujgcg na
roznicowanie z przewlektym zapaleniem przyzebia,
w ktérym pierwotng przyczyng rozwoju choroby jest
zta higiena jamy ustnej prowadzaca do rozwoju stanu
zapalnego i destrukcji tkanek przyzebia.

Réznice odnosnie obecnoéci ptytki nazebnej nie
dotyczg jedynie jej ilosci, ale takze sktadu mikrobiolo-
gicznego. Generalnie, etiologia chordb przyzebia opie-
ra sie na zatozeniu, ze wystgpienie choroby uwarun-
kowane jest interakcja pomiedzy mikroorganizmami
ptytki nazebnej a komdérkami uktadu odpornosciowego
gospodarza. Dodatkowo, przyjmuje sie dwie hipotezy
— specyficznej i niespecyficznej ptytki nazebnej (15).
Hipoteza niespecyficznej ptytki nazebnej zaktada, ze
wptyw na tkanki przyzebia ma ptytka rozumiana jako
niespecyficzna biomasa, ktérej ilo§¢ narusza obro-
ne gospodarza. Wedtug hipotezy specyficznej ptytki
nazebnej, mimo iz w jamie ustnej wystepuje nawet
700 gatunkéw bakterii (16), cze$¢ saprofitycznej flo-
ry moze sta¢ sie wybidérczo patogenna dla przyzebia,
i cho¢ te bakterie sg czescia fizjologicznej flory, docho-
dzi do zaburzenia réwnowagi w biofilmie — wtasnie to
przesuniecie w sktadzie biofilmu jest istotg choroby
przyzebia. Socransky i wsp. wyodrebnili ok. 40 bak-
terii, ktére na podstawie ich metabolicznych preferen-
cji podzielili na 5 komplekséw, oznaczonych umownie
kolorami (17). Za najwazniejsze periopatogeny uwaza
sie bakterie tzw. kompleksu czerwonego — Porphyro-
monas gingivalis, Tanerella forsythia, Treponema den-
ticola (18) oraz Aggregatibacter actinomycetemcomi-
tans — bakterie kompleksu zielonego. W dostepnym
pi$miennictwie wielokrotnie zwrécono uwage na zalez-
nos$¢ miedzy poszczegdlnymi patogenami a wystepo-
waniem i rozwojem konkretnych form zapalenia przy-
zebia. Wielokrotnie podkres$lana jest rola specyficznej
flory w przebiegu przede wszystkim AZP, a jako najbar-
dziej charakterystyczng dla tej postaci bakterie uznano
Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A.a.). Cho¢
wystepuje nawet u 1/3 populacji (19), w tym takze
u pacjentéw bez cech periodontitis (14, 20), jedynie
17,11% zbadanych, u ktérych wykryto A.a., nie wyka-
zywato cech utraty przyczepu tagcznotkankowego (20).
Obecnos$¢ oraz istotnie wiekszg ilo$¢ A.a. stwierdza sie
gtébwnie u pacjentéw z AZP (12, 20, 21). Co wiecej, licz-
ne doniesienia podajg istotny zwigzek pomiedzy obec-
noscig tego patogenu a wystgpieniem zlokalizowanej
formy AZP, sugerujac sie zaréwno zwiekszong liczeb-

noscig A.a. w plynie kieszonki dzigstowej (19, 22, 23),
jak réwniez wzrostem przeciwciat w klasie IgG przeciw
A.a. (21). Wedtug tych samych autoréw, w przebiegu
uogolnionej postaci AZP stwierdza sie z kolei znaczaca
ilo$¢ Porphyromonas gingivalis (P.g.), obecnego takze
w kieszonkach przyzebnych pacjentow z przewlektym
uogolnionym zapaleniem przyzebia (12).

Zwrécono takze uwage na wystgpowanie klonu JP2
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, a szereg badan
stawia hipoteze, iz to wtasnie ta odmiana patogenu jest
najbardziej zwigzana z rozwojem AZP (12, 14, 20, 24).

Préba powigzania specyficznej flory (gtéwnie A.a.
i P.g.) z etiologig AZP nie przyniosta jednoznacznych
wnioskow, poniewaz istnieje wiele doniesien, ktére ne-
guja wptyw tych patogendéw na wystapienie tej formy
periodontitis (25-27). Ponadto, powstata hipoteza, iz
skfad mikrobiologiczny kieszonki nie zalezy od rozpo-
znania, lecz od stopnia zaawansowania choroby przy-
zebia i gtebokosci kieszonki. Jak podajg Dembowska
i wsp. (28, 29), niezaleznie od rozpoznania klinicznego
w kieszonkach o gtebokosci powyzej 4 mm identyfikuje
sie patogeny z wyodrebnionych przez Socransky’ego
komplekséw: czerwonego, pomaranczowego i zielone-
go. Przewaga wybranych bakterii jest zmienna i zalezna
od panujgcych warunkéw w kieszonce przyzebnej wyni-
kajacych przede wszystkim z jej gtebokosci oraz meta-
bolizmu poszczegolnych patogenow modyfikujgcych to
mikrosrodowisko.

Badania i dyskusja poswiecone periopatogenom sa
istotne zaréwno z punktu widzenia diagnostycznego,
jak i terapeutycznego. W obliczu prostych i powszech-
nych dzi$ mozliwosci identyfikacji dowolnych patoge-
néw, powigzanie ich z konkretnymi formami zapalenia
przyzebia znaczgco utatwitoby postawienie diagnozy,
jak réwniez umozliwitoby przeprowadzenie efektyw-
niejszego leczenia, poniewaz bakterie te rdznig sie
czynnikami wirulencji. Zaréwno A.a., jak i P.g. posiada-
ja zdolnos¢ penetracji tkanek przyzebia, a zatem lecze-
nie oparte jedynie na eliminacji ptytki moze okazac sie
nieskuteczne i wymagacé rozszerzenia o interwencje
chirurgiczna.

Niezaprzeczalnym czynnikiem determinujgcym wy-
stapienie i przebieg agresywnego zapalenia przyzebia
jest odpowiedz immunologiczna gospodarza. Wielo-
krotnie zwrécono uwage na szereg zaburzeh w reak-
cji odpornosciowej na czynnik infekcyjny dotyczacych
funkcji komérek zernych — ich chemotaks;ji, diapedezy
i fagocytozy (30-32), niemniej podtoze tych nieprawi-
dtowosci nie jest do konca poznane. Podkresla sie ich
wtérny charakter, zwigzany z wptywem toksyn bakte-
ryjnych na komorki odpornosciowe i odwracalnoscig
po przeprowadzonym leczeniu (33), ale nie mozna wy-
kluczy¢ uwarunkowan genetycznych. Ponadto szereg
badan sugeruje zalezno$¢ pomiedzy AZP a wystepo-
waniem polimorfizmdéw genetycznych dotyczacych cy-
tokin — gtéwnie IL-1 (34, 35). Rodzinne wystepowanie
AZP jest uwzglednione jako jego cecha pierwszorze-
dowa. Co wiecej, dyskusja odnos$nie charakteru dzie-
dziczenia nadal pozostaje otwarta, istniejg doniesienia
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sugerujgce dziedziczenie autosomalne zaréwno domi-
nujgce, jak i recesywne (36, 37).

Niektérzy autorzy podkreslajg zwigzek wystepowa-
nia AZP ze wspdtistniejgcg infekcja wirusowa. Zwraca
sie tu uwage przede wszystkim na infekcje CMV i EBV
i ich wptyw na odpowiedz immunologiczng gospoda-
rza rzutujaca na wystapienie i przebieg choroby przy-
zebia (38-40). W dostepnym pismiennictwie opisuje
sie istotna zaleznos¢ pomiedzy wspoétwystepowaniem
i synergistycznym dziataniem CMV i P.g. wptywajacym
na wystapienie oraz stopien zaawansowania zlokalizo-
wanych form AZP (41, 42).

Agresywne zapalenie przyzebia jest chorobag o bar-
dzo ztozonej etiologii, a diagnostyka wymaga wnikli-
wej analizy licznych czynnikdw mogacych modyfiko-
waé jego przebieg. Cho¢ obowigzujaca klasyfikacja
precyzyjnie okresla kryteria rozpoznania agresywne-
go zapalenia przyzebia, podstawg sa: indywidualne
podejscie do kazdego przypadku, doktadny wywiad
zaréwno srodowiskowy, jak i zdrowotny, do$wiadcze-
nie kliniczne lekarza oraz szereg badan dodatkowych.
Niestety, mimo wielu lat intensywnych badan nad tg
postacig zapalenia przyzebia, nie odnaleziono jedno-
znacznej metody réznicowania AZP z innymi formami
periodontits, dlatego dopuszczalna jest weryfikacja
wstepnego rozpoznania juz w trakcie prowadzonej
terapii. |
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