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ACTIVITY OF DENTOSEPT, DENTOSEPT A AND 
SALVIASEPT AGAINST MICROAEROPHILIC 
BACTERIA ISOLATED FROM THE CAROTID 
ATHEROSCLEROTIC PLAQUE

SUMMARY
The presence of the oral bacteria known for their role in 
periodontal infections detected in atherosclerotic plaques 
using different techniques (particularly of polymerase chain 
reaction technique – PCR). They are mainly Gram-negative 
rods such as Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, 
Fusobacterium nucleatum, Tannerella forsythia, Treponema 
denticola, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Campylo-
bacter rectus and Eikenella corrodens. The herbal drugs are 
frequently administered prophylactically and for treatment oral 
cavity infections (eg. periodontal diseases). Among the drugs 
are Dentosept, Dentosept A and Salviasept. They exhibits anti-
inflammatory and antimicrobial properties. The aim of this 
study was to determine the activity of Dentosept, Dentosept 
A and Salviasept against microaerophilic bacteria. The bac-
teria were isolated from carotid atherosclerotic plaques. The 
susceptibility of bacteria was determined by means of the dilu-
tion technique in Brucella agar supplemented with 5% sheep 
blood. The inoculum containing 105 CFU per spot was applied 
to agar with herbal drug and without drug (strains growth 
control). Incubation was performed in anaerobic jar (micro-
aerophilic conditions, with Camy Pak, BBL) and reference 
strains in anaerobic conditions, at 37°C for 48 hrs. The MIC 
was defined as the lowest concentrations of the herbal drug 
that inhibited the growth of tested bacteria. The data showed 
that the most susceptible to Dentosept, Dentosept A (MIC ≤ 
0.3 mg/ml for 43% strains) and Salviasept (MIC ≤ 0.15 mg/
ml for 71% strains) were the strains of Aggregatibacter acti-
nomycetemcomitans. The strains belonging to the genus of 
Capnocytophaga ochracea were less sensitive to the drugs. MIC 

of the strains were in the ranges from 2.5 to > 20.0 mg/ml for 
Dentosept and Dentosept A and 0.6-5.0 mg/ml for Salviasept. 
The Salviasept was the more active against tested microaero-
philic bacteria then Dentosept and Dentosept A.
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Wstęp

We florze fizjologicznej jamy ustnej są obecne bak-
terie mikroaerofilne, które rosną w warunkach obniżo-
nego stężenia tlenu w otoczeniu (5-20%). Należą one 
do następujących rodzajów: Aggregatibacter, Eikenella, 
Campylobacter, Capnocytophaga, Wolinella, Rothia i 
Corynebacterium (niektóre gatunki). Są to drobno-
ustroje oportunistyczne, ponieważ w sprzyjających 
warunkach mogą powodować zakażenia, tj. choroby 
przyzębia, zapalenie dziąseł, błony śluzowej jamy ust-
nej, miazgi zęba, ropnie okołozębowe i zakażenia oko-
łoimplantowe. Bakterie te występują w kieszonkach 
przyzębnych i w tworzonej na powierzchni szkliwa, 
tzw. bakteryjnej płytce nazębnej. Badania dowiodły, 
że niektóre z bakterii mikroaerofilnych przyczyniają 
się do zakażeń różnych narządów. Stwierdzono też, 
że choroba przyzębia zwiększa wystąpienie choroby 
wieńcowej o 25% w porównaniu do pacjentów ze 
zdrowym przyzębiem (1-7). 
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jamy ustnej (34, 35). Nasze wcześniejsze doświadcze-
nia potwierdziły działanie Dentoseptu wobec różnych 
bakterii beztlenowych występujących w blaszkach 
miażdżycowych oraz Dentoseptu i Dentoseptu  A 
wobec szczepów Helicobacter pylori wyizolowanych z 
blaszek miażdżycowych tętnic szyjnych (36, 37).

Dentosept stosowany jest do płukań w stanach 
zapalnych dziąseł, chorobach przyzębia, zapaleniu 
języka, krwawieniach z dziąseł i zakażeniach bło-
ny śluzowej jamy ustnej. Podobne zastosowanie ma 
Dentosept A, który stosowany jest miejscowo do 
pędzlowania w stanach zapalnych błony śluzowej jamy 
ustnej, w aftach, owrzodzeniach, zakażeniach związa-
nych z używaniem protez zębowych i kandydozie jamy 
ustnej. Dzięki zawartości anestezyny preparat działa 
miejscowo znieczulająco.

Natomiast w skład preparatu Salviasept (Herbapol, 
Lublin) wchodzą olejki, tj. tymiankowy, szałwiowy, 
majerankowy, z mięty pieprzowej i goździkowy; płynne 
wyciągi roślinne, w tym z koszyczków rumianku, liści 
szałwii, ziela mięty pieprzowej, tymianku, krwawnika 
i owoców kopru oraz cyneol i mentol. Zarówno olej-
ki, jak i wyciągi obecne w wymienionym preparacie, 
wykazują działanie przeciwdrobnoustrojowe i prze-
ciwzapalne (27-33). Badania wskazują na aktywność 
Salviaseptu wobec bakterii beztlenowych i mikro-
aerofilnych wyizolowanych z jamy ustnej (38, 39). 
Preparat przeznaczony jest do płukań jamy ustnej, 
gardła w stanach zapalnych oraz jako lek wspoma-
gający w leczeniu chorób przyzębia. Zalecany jest do 
inhalacji (po rozcieńczeniu w wodzie) w zapaleniach 
zatok i krtani.

Wymienione preparaty często stosowane są do 
płukań w przypadkach różnych stanów zapalnych 
i zakażeń w obrębie jamy ustnej, ponieważ są one 
aktywne wobec bakterii beztlenowych i mikroaero-
filnych, które często powodują zakażenia w obrębie 
jamy ustnej, w tym drobnoustrojami uczestniczącymi 
w chorobach przyzębia, tj. Aggregatibacter actinomy-
cetemcomitans, Prevotella intermedia, Fusobacterium 
nucleatum, Porphyromonas gingivalis, Eikenella cor-
rodens, Treponema denticola, Tannerella forsythia i 
wieloma innymi. Ponieważ obecność niektórych z tych 
bakterii stwierdza się też w blaszkach miażdżycowych, 
autorzy postanowili sprawdzić aktywność wymienio-
nych wcześniej preparatów wobec tych bakterii wy-
izolowanych ze zmian miażdżycowych tętnic szyjnych.

Cel pracy
Celem badań było oznaczenie wrażliwości na 

Dentosept, Dentosept A i Salviasept bakterii mikro-
aerofilnych wyhodowanych z blaszek miażdżycowych 
umiejscowionych w tętnicach szyjnych.

Prowadzone od wielu lat badania wskazują, że 
przewlekłe zakażenia spowodowane przez bakterie i 
wirusy mogą nie tylko zapoczątkować miażdżycę, ale 
także przyspieszać jej rozwój. Uważa się, że niektóre 
drobnoustroje mogą rozpoczynać proces miażdżyco-
wy, a inne nasilać go. Szereg przeprowadzonych do-
świadczeń potwierdza związek Chlamydia pneumoniae 
z chorobami naczyń wieńcowych i tętnic szyjnych. 
Wykazano też związek między obecnością przeciwciał 
przeciwko Chlamydia pneumoniae i miażdżycą tętnic 
szyjnych (8, 9). Obecność tych bakterii w blaszce 
miażdżycowej została potwierdzona za pomocą mi-
kroskopu elektronowego, metody PCR (Polymerase 
chain action) i metodą hodowli klasycznej (10-12). 
W blaszce miażdżycowej za pomocą metody PCR i 
innych metod, poza Chlamydia pneumoniae wykazano 
też obecność pałeczek Helicobacter pylori oraz wiru-
sów Herpes simplex (HSV) i Cytomegalovirus (CMV) 
(11-16). 

Ponadto badania wskazują na związek chorób przy-
zębia z rozwojem miażdżycy naczyń tętniczych. Zwykle 
do wykrywania drobnoustrojów chorobotwórczych 
przyzębia w blaszce miażdżycowej wykorzystuje się 
metody molekularne, tj. PCR i hybrydyzacji DNA, 
a rzadziej inne, w tym metody hodowli (3, 4, 17-21). 
Przeprowadzone doświadczenia ujawniły obecność w 
blaszce miażdżycowej, m.in. takich drobnoustrojów, jak 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas 
gingivalis, Treponema denticola, Tannerella forsythia, Pre-
votella intermedia, Fusobacterium nucleatum, Campylo-
bacter rectus i Eikenella corrodens (3, 4, 17, 21-26). 

W związku z powyższym należy uznać, że zapo-
bieganie chorobom przyzębia, jak i ich leczenie, jest 
szczególnie istotne w przypadkach pacjentów z cho-
robami sercowo-naczyniowymi. Wśród preparatów, 
które często stosowane są w profilaktyce i terapii 
chorób jamy ustnej, w tym także chorób przyzębia, są 
różne preparaty roślinne, tj. Dentosept, Dentosept A 
i Salviasept. 

Preparat Dentosept (Phytopharm, Klęka) zawiera 
wyciągi płynne z następujących roślin: ziela tymianku, 
kwiatów arniki, ziela mięty pieprzowej, kory dębu, 
koszyczków rumianku, liści szałwii i kłączy tataraku. Za-
wierają one szereg związków czynnych, m.in. 1,8-cyneol, 
α- i β-pinen, triterpeny, alkohole seskwiterpenowe, 
kwasy fenolowe, flawonoidy oraz garbniki. Ponadto 
zawarte w preparacie olejki eteryczne działają przeciw-
zapalnie i przeciwdrobnoustrojowo (27-33). W składzie 
preparatu Dentosept A jest 50% Dentoseptu oraz 
anestezyna, boraks, metyloceluloza i gliceryna.

Przeprowadzone badania Dentoseptu, jak i Dento-
septu A, wykazały aktywność tych preparatów wobec 
drobnoustrojów powodujących zakażenia w obrębie 
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Wyniki i omówienie

Uzyskane wyniki badań wrażliwości bakterii mikro-
aerofilnych wyhodowanych z blaszek miażdżycowych 
usytuowanych w tętnicach szyjnych oraz szczepów 
wzorcowych na Dentosept zostały przedstawione w 
tabeli 1, na Dentosept A w tabeli 2, a na Salviasept w 
tabeli 3. Oceniane bakterie mikroaerofilne wykazały 
podobną wrażliwość na Dentosept i Dentosept  A. 
Oba preparaty charakteryzowały się największą ak-
tywnością wobec Gram-ujemnych pałeczek z gatun-
ku Aggregatibacter actinomycetemcomitans. Stężenia 
wynoszące 0,3 mg/ml i niższe hamowały wzrost 43% 
tych bakterii. 

Dla pozostałych szczepów wartości MIC wynosi-
ły od 5,0 do ≥ 20,0 mg/ml. Podobną wrażliwość na 
Dentosept i Dentosept A wykazały też pałeczki mi-
kroaerofilne z gatunku Eikenella corrodens i Campylo-
bacter gracilis. Najniższe oceniane stężenie preparatów 
hamowało wzrost 1/3 testowanych pałeczek. Wobec 
pozostałych szczepów Eikenella corrodens preparaty 
były aktywne w zakresie stężeń 2,5-≥ 20,0 mg/ml, a w 
przypadku pałeczek Campylobacter gracilis na stężenia 
5,0-≥ 20,0 mg/ml. 

Najniższą wrażliwość na oba preparaty wykazały 
szczepy z gatunku Capnocytophaga ochracea, których 
wzrost był hamowany w zakresie stężeń od 2,5 do 
> 20,0 mg/ml.

Preparat Salviasept działał najbardziej aktywnie 
na szczepy Aggregatibacter actinomycetemcomitans. 
W najniższych badanych stężeniach (MIC ≤ 0,15 mg/
ml) hamował wzrost 71% testowanych szczepów. 
Natomiast pałeczki z gatunku Eikenella corrodens 
i Campylobacter gracilis były nieco mniej wrażliwe. 

Materiały i metody badań

Bakterie mikroaerofilne wykorzystane w badaniach 
zostały wyizolowane z 21 blaszek miażdżycowych 
tętnic szyjnych, pobranych aseptycznie od pacjentów 
podczas zabiegu ich udrażniania. Badaniu wrażliwo-
ści poddano 18 szczepów należących do gatunków: 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans (7 szczepów), 
Eikenella corrodens (6), Campylobacter gracilis (3), 
Capnocytophaga ochracea (2) oraz 3 szczepy wzorcowe 
z gatunków: Bacteroides fragilis ATCC 25285, Fuso-
bacterium nucleatum ATCC 25585 i Peptostreptococcus 
anaerobius ATCC 27337. 

Wrażliwość (MIC) bakterii oznaczono metodą 
seryjnych rozcieńczeń w agarze Brucella z dodatkiem 
5% krwi baraniej. Preparaty najpierw rozpuszczano w 
DMSO (Serva), w celu uzyskania stężenia 100 mg/ml. 
Do przygotowania odpowiednich do badań rozcień-
czeń użyto jałowej wody destylowanej. W przypadku 
preparatów Dentosept i Dentosept A były to stężenia 
wynoszące: 20,0, 10,0, 5,0, 2,5, 1,2, 0,6 i 0,3 mg/ml. 
Natomiast Salviasept był badany w stężeniach: 5,0, 
2,5, 1,2, 0,6, 0,3 i 0,15 mg/ml. Zawiesinę bakterii, 
zawierającą 105 CFU (jednostek tworzących kolonie) 
na kroplę, nanoszono na powierzchnię agaru apara-
tem Steersa. Kontrolę wzrostu szczepów stanowiło 
podłoże bez dodatku preparatu. Hodowle bakterii wy-
izolowanych z blaszek miażdżycowych prowadzono w 
warunkach mikroaerofilnych w anaerostatach zawie-
rających Campy Pak (BBL), a szczepów kontrolnych 
w anaerostatach w warunkach beztlenowych, w temp. 
37°C przez 48 godzin. Za MIC przyjęto najmniejsze 
rozcieńczenia preparatów, które całkowicie hamowały 
wzrost badanych bakterii.

Tabela 1. Wrażliwość na Dentosept bakterii mikroaerofilnych wyhodowanych z blaszek miażdżycowych tętnic szyjnych 
i szczepów wzorcowych. 

Drobnoustroje Liczba 
szczepów

Najmniejsze stężenie hamujące (MIC) Dentoseptu 
w mg/ml

≥ 20,0 10,0 5,0 2,5 1,2 0,6 ≤ 0,3

Bakterie mikroaerofilne:
Aggregatibacter actinomycetemcomitans
Eikenella corrodens
Campylobacter gracilis
Capnocytophaga ochracea

 7
 6
 3
 2

2
1
1
1

1
1
1

1
2

1

3
2
1

Bakterie mikroaerofilne ogółem 18 5 3 4 6

Szczepy wzorcowe:
Bacteroides fragilis 
ATCC 25285
Fusobacterium nucleatum
ATCC 25585
Peptostreptococcus anaerobius ATCC 
27337

 1

 1

 1

1

1

1
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Tabela 2. Wrażliwość na Dentosept A bakterii mikroaerofilnych wyhodowanych z blaszek miażdżycowych tętnic szyjnych 
i szczepów wzorcowych. 

Drobnoustroje Liczba 
szczepów

Najmniejsze stężenie hamujące (MIC) Dentoseptu A 
w mg/ml

≥ 20,0 10,0 5,0 2,5 1,2 0,6 ≤ 0,3

Bakterie mikroaerofilne:
Aggregatibacter actinomycetemcomitans
Eikenella corrodens
Campylobacter gracilis
Capnocytophaga ochracea

7
6
3
2

2
1
1
1

1
1

1
1
1

1

1

3
2
1

Bakterie mikroaerofilne ogółem 18 5 2 3 2 6

Szczepy wzorcowe:
Bacteroides fragilis 
ATCC 25285
Fusobacterium nucleatum
ATCC 25585
Peptostreptococcus anaerobius  
ATCC 27337

 1

 1

 1

1

1

1

Tabela 3. Wrażliwość na Salviasept bakterii mikroaerofilnych wyhodowanych z blaszek miażdżycowych tętnic szyjnych 
i szczepów wzorcowych. 

Drobnoustroje Liczba 
szczepów

Najmniejsze stężenie hamujące (MIC) Salviaseptu
w mg/ml

≥ 5,0 2,5 1,2 0,6 0,3 ≤ 0,15

Bakterie mikroaerofilne:
Aggregatibacter actinomycetemcomitans
Eikenella corrodens
Campylobacter gracilis
Capnocytophaga ochracea

7
6
3
2

1
4
1
1

1

1

1

1
1

5
1

Bakterie mikroaerofilne ogółem 18 7 1 2 2 6

Szczepy wzorcowe:
Bacteroides fragilis 
ATCC 25285
Fusobacterium nucleatum
ATCC 25585
Peptostreptococcus anaerobius  
ATCC 27337

1

1

1

1

1

1

Dla  połowy tych szczepów wartości MIC wynosiły 
od 0,15 do 0,3 mg/ml. Wzrost pozostałych szcze-
pów trzech wymienionych gatunków był hamowany 
w  zakresie stężeń 1,2-≥ 5,0 mg/ml. Natomiast naj-
niższą wrażliwością na Salviasept charakteryzowały 
się szczepy pałeczek Capnocytophaga ochracea (MIC 
w zakresie 0,6-> 5,0 mg/ml). 

Podsumowując wyniki badań warto zaznaczyć, że 
spośród trzech ocenianych preparatów największą 
aktywność wobec badanych gatunków bakterii mi-
kroaerofilnych wykazał Salviasept. Natomiast Dento-
sept i Dentosept A były nieznacznie mniej aktywne. 
Ponadto stężenia hamujące wzrost 67% testowanych 
szczepów były nieco niższe w przypadku Dentosep-
tu  A w porównaniu do Dentoseptu. Wartości MIC 

dla Dentoseptu  A wynosiły 2,5-≥ 20,0 mg/ml, a dla 
Dentoseptu 5,0-≥ 20,0 mg/ml.

Wnioski
1.	Dentosept i Dentosept A wykazały podobną ak-

tywność wobec badanych Gram-ujemnych pałeczek 
mikroaerofilnych wyizolowanych z blaszek miażdży-
cowych tętnic szyjnych.

2.	Największą wrażliwością na działanie trzech oce-
nianych preparatów charakteryzowały się szczepy 
z gatunku Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
a najniższą szczepy Capnocytophaga ochracea.

3.	Największą skuteczność działania na testowane 
bakterie mikroaerofilne wykazał Salviasept, nieco 
niższą Dentosept i Dentosept A.
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4.	Ze względu na dużą skuteczność działania wobec 
bakterii patogennych dla przyzębia, wszystkie oce-
niane preparaty mogą być stosowane w profilaktyce 
i pomocniczo w leczeniu chorób przyzębia, szczegól-
nie u osób z chorobami sercowo-naczyniowymi.
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