
  
7 

 
ZASTUPLJENOST MIKROORGANIZAMA SUBGINGIVALNOG 

PLAKA KOD RAZLIČITIH STEPENA INFLAMACIJE I 
DESTRUKCIJE TKIVA PARODONCIJUMA 

 
 

 
 
 
 

 
Staletović D., Šehalić M., Marjanović D. 
Klinika za stomatologiju, Medicinski fakultet, Univerzitet u Prištini, Kosovska Mitrovica 
 
 

 
 

 

Parodontopatija predstavlja inflamantornu reakciju na gram-negativne anaerobne bakterijske infektivne agense 
koja pogađa potporni aparat zuba, uključujući gingivu, parodontalni ligament, cement i alveolarnu kost. Cilj is-
traživanja bio je da se utvrdi kvantitativno-kvalitativni sastav mokroorganizama subgingivalnog plaka kod pacijenata 
obolelih od hronične i agresivne parodontopatije PCR metodom (eng. Polimerase Chain Reaction), a zatim proceni 
povezanost različitih stepena inflamacije i destrukcije tkiva parodoncijuma sa prisustvom i koncetracijom ovih mikro-
organizama. Ispitivanjem je obuhvaćeno 70 pacijenata starosti od 16 do 65 godina. Utvrđivanje mikroorganizama u 
subgingivalnom plaku, određen je PCR metodom. U cilju postavljanja dijagnoze i određivanja stepena destrukcije 
parodontalnog tkiva, bili su korišćeni standardni epidemiološki kriterijumi: plak indeks (Silness-Löe), gingivalni indeks 
(Lӧe-Silness), SBI indeks (Mühleman-Son) i PDDZ. Prisustvo parodontopatogena u subgingivalnom plaku pokazalo je sta-
tističku vezu sa kliničkim parametrima težine parodontopatije i inflamacije gingive. Nalaz Porphyromonas gingivalis i 
Actinobacillus actinomycetemcomitans je bio statistički značajno češći kod pacijenata sa srednje teškom i teškom 
formom parodontopatije u odnosu na prosečnu dubinu parodontalnih džepova. Detekcija P.g. i A.a. je bila statistički 
značajno češća kod osoba sa umerenom i intezivnom inflamacijom gingive. Kvantitativno-kvalitativni sastav mikroor-
ganizama subgingivalnog plaka ima direktan uticaj na inflamatorno-destruktivne procese u parodontalnim tkivima. 

Ključne reči: parodontopatija, subgingivalni plak, PCR. 
 
 

UVOD 
 

Parodontopatija, oboljenje potpornog aparata zuba, 
jedno je od najraširenijih oboljenja današnjice koje zah-
vata čitavu ljudsku populaciju bez obzira na sistemski 
zdravstveni status pacijenata, rasu, socijalnu, geograf-
sku, versku, polnu i svaku drugu pripadnost. Klinička 
prezentacija bolesti varira od perzistentnog gingivitisa do 
pojedinih formi destruktivnog parodontitisa. Patološke 
promene koje se odvijaju u toku parodontopatije su de-
struktivne prirode i vode ka postepenom ili progresivnom 
obolevanju parodoncijuma i njegovoj anatomskoj i funk-
cionalnoj dezintegraciji, što rezultira postepenim raskla-
ćenjem, a kasnije i gubitkom jednog ili više zuba [1]. 
Epidemiološki podaci iz čitavog sveta ukazuju na izuzetnu 
rasprostranjenost gingivitisa i parodontopatije. Smatra se 
da su ovo, pored karijesa, najrasprostranjenija oboljenja 
ljudskog roda. Prema “Beogradskoj studiji“, učestalost 
oboljenja parodoncijuma u domaćoj populaciji među 
osobama starijim od 18 godina je 84,6% i kreće se do 
86,6% kod osoba starijih od 65 godina. Od ovog broja, 
blagi stepen destrukcije parodoncijuma ima 14,1% osoba, 
srednji 20,3%, dok su najteža oštećenja kod 10,4% ispi-
tanika. Prema tome, ukupno 44,8% pregledanih osoba 
ima oštećenje dubljih tkiva parodoncijuma i formirane 
parodontalne džepove [2]. Parodontopatija je infektivno 

oboljenje uzrokovano malom grupom uglavnom gram-
negativnih bakterija. Ovo oboljenje dovodi do inflama-
torne destrukcije svih tkiva parodoncijuma (gingive, pe-
riodoncijuma, alveolarne kosti i cementa korena zuba). 
Bakterije su esencijalne, ali ne i dovoljne da dovedu do 
razvoja bolesti. Prijemčivost domaćina je podjednako 
važna, pa će tako faktori domaćina determinisati tok i 
oblik bolesti.Različiti tipovi parodontopatija se među-
sobno razlikuju po etiologiji, toku, progresiji bolesti i 
odgovoru na terapiju, ali dele slične puteve tkivne de-
strukcije [3,4]. Osnovni patogenetski mehanizam koji je 
odgovoran za destrukciju vezivnog tkiva i kosti u svim 
formama parodontopatije je isti. Proinflamatorni citokini 
IL-ip, TNF-a i TNF-y indukuju i ubrzavaju sintezu pros-
taglandina E2 (PGE2) i matriks metaloproteinaze (MMP), 
molekula koji su medijatori destrukcije ekstracelularnog 
matriksa gingive i periodontalnog ligamenta i resorpcije 
alveolarne kosti [5]. Faktori rizika tzv.modifikatori 
bolesti, nasledni ili stečeni, odgovorni su za različite 
kliničke tokove i forme parodontopatije [6].Imaju uticaj 
na trenutak početka bolesti, model tkivne i koštane de-
strukcije, odgovor na različite oblike terapije, težinu i 
učestalost recidiva. Neki od ovih faktora su prisutni celog 
života, kao što su nasledni faktori, dok neki, kao pušenje 
ili stres variraju tokom života [5]. 
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Normalna flora usne duplje je izuzetno bogata. Nju 
čini oko 400 različitih vrsta, serotipova i ribotipova bak-
terija, a oko 10 do 20 je na različite načine dovedeno u 
vezu sa nastankom parodontopatije kod ljudi [7]. U 
sastav oralne flore ulazi oko 20% aerobnih mikroorgani-
zama. Preostalu populaciju čine fakultativno anaerobni i 
striktno anaerobni mikroorganizmi, a mogu se naći i so-
jevi Mycoplazme, gljivice, protozoae i virusi. Ipak, 
zaključak je da četiri vrste, sve gram-negativne, an-
aerobne i fakultativno anaerobne, lokalizovane u subgin-
givalnim zonama, uzrokuju najveći broj parodontopatija. 
To su: Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia i 
Actinobacillus actinomycetemcomintans. Patološke 
promene koje se odvijaju u toku parodontopatije su de-
struktivne prirode i vode ka postepenom i progresivnom 
obolevanju parodoncijuma i njegovoj anatomskoj i funk-
cionalnoj dezintegraciji, što rezultira postepenim raskla-
ćenjem, a kasnije gubitkom jednog ili više zuba. Zubni 
plak, a pre svega onaj subgingivalne lokalizacije, pred-
stavlja glavni etiološki faktor nastanka oboljenja potpor-
nog aparata zuba. Danas se pouzdano zna da su upravo 
mikroorganizmi subgingivalnog biofilma i njihovi metabo-
liti jedan od najvažnijih etioloških faktora parodonto-
patije. Istaživanja pokazuju da nijedan drugi agens, lo-
kalne ili opšte prirode, ne može da izazove stvaranje 
parodontalnih džepova i promene karakteristične za 
parodontopatiju [8-10].  

 
CILJ RADA 

 
Cilj istraživanja bio je da se utvrdi kvantitativno-

kvalitativni sastav mokroorganizama subgingivalnog plaka 
kod pacijenata obolelih od hronične i agresivne parodon-
topatije PCR metodom, a zatim proceni povezanost 
različitih stepena inflamacije i destrukcije tkiva paro-
doncijuma sa prisustvom i koncetracijom ovih mikroor-
ganizama.   

 
MATERIJAL I METODE 

 
U istraživanje je uključeno ukupno 85 pacijenata sa 

parodontopatijom klinički dijagnostikovanom na Klinici 
za parodontologiju i oralnu medicinu Medicinskog fa-
kulteta – Odsek stomatologija u Prištini sa sedištem u 
Kosovskoj Mitrovici i Klinici za stomatologiju odeljenja za 
bolesti usta i zuba Vojno-medicinske akademije Beograd. 
Pacijenti su bili oba pola, starosti od 16 do 65 godina. 
Uzorci subgingivalnog plaka uzimani su sterilnom kiretom 
i papirnim apoenima (Perioparer, Pro Flpw, Amityville, 
NY, USA) iz 1 do 4 parodontalnih džepova. Pre uzimanja 
uzoraka, supragingivalni plak je bio uklonjen papirnom 
vaterolnom. Papirni apoen je bio postavljen u parodon-
talni džep i ostavljen da stoji 60 sekundi. Uzorci su zatim 
preneti u plastične epuvete (Eppendorf) i zamrznuti na -
70°C do momenta analize. Utvrđivanje prisusta parodon-
togena u subgingivalnom plaku, određen je PCR metodom 
(engl.Polimeraze Chain Reaction–lančana reakcija 
polimeaze) radi amplifikacije bakterijske 16 s ribozo-
malne DNK. U paru oligokukleotidnih prajmera koji su 
korišćeni u PCR reakciji, prvi je univerzalni baktrijski 
prajmer, dok je drugi specifičan za dati bakterijski soj. 
Mesta vezivanja prajmera izabrana su iz regoina 16s rDNK 
koja su prisutna među eubakterijama, a nema ih u eu-
kariotima, arhebakterijama i mitohondrijama. PCR me-
toda koja koristi ovakve prajmere je, stoga, specifična za 

bakterijsku DNK i u prisustvu nukleinskih kiselina iz 
drugih izvora. U uzorcima subgingivalnog plaka PCR me-
todom je detektovano prisustvo 16 s rDNK anaerobne 
bakterije Porphyromonas gingivalis i kapnofilne bakterije 
Actinobacillus actinomycetemcomitans. Kao pozitivna 
kontrola PCR reakcije korišćeni su bakterijski sojevi Acti-
nobacillus actinomycetemcomintans (ATCC 33384) i Por-
phyromonas gingivalis (ATCC 33277), a kao negativna 
kontrola služili su svi PCR reagensi i voda umesto bak-
terijske DNK. Pacijenti su prema vrednostima gingivalnog 
indeksa (Löe-Silness), dubini parodontalnog dzepa i 
prema vrednostima Mühleman-ovog indeksa podeljeni u 
tri grupe. Statističkom analizom bili su obuhvaćeni svi 
parametri uključeni u klinička, laboratorijska i moleku-
larno-biološka ispitivanja. Baza podataka bila je for-
mirana u programu Microsoft  Excel 2007, a analiza 
obavljena u programskom paketu S+. Prilikom obrade po-
dataka korišćeni su sledeći parametri deskriptivne sta-
tistike: srednja vrednost (x) i medijana, kao mere cen-
tralne tendencije, standardna devijacija (SD) i raspon 
uzoraka kao mere disperzije. Evaulacija unutargrupnih i 
međugrupnih razlika izračunata je Kruskal-Wallis χ² tes-
tom, Fisher testom, Pearson χ² testom i Mann-Whitney U 
testom. Statistička signifikantnost je prihvaćena ako je 
p<0,05. 

 
REZULTATI 

 
Kod ukupno 85 pacijenata uključenih u studiju pre-

gledano je 1425 zuba (prosečno 17 zuba po pacijentu) 
Prosečna vrednost sondiranja parodontalnog džepa bila 
je 4,81mm, sa rasponom od 2,40mm do 8,20mm (Tabela 
1.). 

 
Tabela 1. Prosečne vrednosti parodontalnih indeksa 

 

 Mean Med SD Min Maks 
PI 2.32 2.43 0.54 1.00 3.00 
GI 2.04 2.00 0.63 0.50 3.00 
SBI 2.85 3.00 1.10 0.30 4.90 
DPDž 4.81 4.90 1.42 2.40 8.20 

 

PI- parodontalni indeks; GI- gingivalni indeks; SBI- indeks 
krvarenja gingive; DPDž- dubina parodontalnog džepa 

 
Prosečna vrednost gingivalnog indeksa (GI) iznosila 

je 2,04, sa rasponom od 0,50 do 3,00, i u odnosu na 
njega pacijenti su kategorizovani u tri grupe, pa je do-
bijeno da je 12 (14,12%) pacijenata imalo blagu inflama-
ciju, 36 (42,3%) srednju, a 37 (43,35%) tešku inflamaciju 
gingive (Tabela 2.). 

 
Tabela 2. Kategorizacija pacijenata prema stepenu in-

flamacije gingive (GI) 
 

Inflamacija Broj % 
Blaga 12 14.12 
Srednja 36 42.35 
Teška 37 43.35 

 
Prosečna vrednost Műhllemann-ovog indeksa 

krvarenja iz gingivalnog sulkusa bila je 2,85 i kretala se 
od 0,30 do 4,90, a kada su pacijenti podeljeni prema 
stepenu krvarenja, kod 29 (34,12%) bilo je prisutno in-
tenzivno krvarenje, srednje kod 44 (51,76%), dok je samo 
12 (14,12%) imalo blago krvarenje gingive. Kada su paci-
jenti podeljeni u tri grupe prema težini parodontopatije 
(prosečna dubina parodontalnih džepova do 3 mm uka-
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zuje na blagu formu bolesti, dubina od 4 do 6 mm na 
srednju i više od 6 mm na težu formu), dobijeno je da 55 
(64,70%) pacijenata ima parodontopatiju srednjeg inten-
ziteta, 23 (27,05%) izraženu, a samo 7 (8,23%). Analiza 
prisustva P. gingivalis i A. actinomycetemcomintans u 
uzorcima plaka urađena je kod svih pacijenata, te je od 
85 uzoraka pozitivan nalaz P. gingivalis bio kod 29 
(34,11%) pacijenata. Pozitivan nalaz A. actinomycetem-
comintans je bio kod 24 (28,24%) pacijenta, a prisustvo 
obe bakterije imalo je 17 (20%) pacijenata. Kod 15 
(17,65%) pacijenata nalaz je bio negativan (Tabela 3). 

 
Tabela 3. Distribucija mikroorganizama u ukupnom 

uzorku subgingivalnog plaka 
 

Mo P (n=85) % 
Nema 15 17.65% 
Pg 29 34.11% 
Aa 24 28.24% 
Pg+Aa 17 20.00% 

 
Prisustvo P. gingivalis i A. actinomycetemcomitans 

pokazalo je razliku u distribuciji kod pacijenata sa adult-
nom i kod pacijenata sa juvenilnom parodontopatijom. U 
našem uzorku pozitivan nalaz P. g. bio je kod 28 (52,83%) 
uzoraka samostalno i kod 15 (28,38%) udruženo sa A. a 
kod pacijenata sa adultnom parodontopatijom. Posle 
upoređivanja Fisher-ovim testom dobijena je statistički 
visoko značajna razlika (p<0,05) prisustva P. gingivalisa u 
subgingivalnom plaku u grupi pacijenata sa adultnom 
parodontopatijom. A.a je detektovan u visokom procentu 
kod pacijenata mlađeg životnog doba sa dijagnozom ju-
venilne parodontopatije. Kod 14 (41,18%) izolovan je 
samostalno, a kod 1 (2,94%) zajedno sa P.g. (Tabela 4). 
Fisher-ovim testom dobijena je izuzetno visoka statis-
tička značajnost prisustva A. actinomycetemcomitans u 
subgingivalnom plaku pacijenata sa juvenilnom parodon-
topatijom. 

 
Tabela 4. Prisustvo P.g i A.a u subgingivalnom plaku kod 

adultne i juvenilne parodontopatije 
 

MO Tip P (n=70) 
Pg Aa Pg+Aa 

53 28 10 15 Adultna  
parodontopatija 100.00% 52.83% 18.87% 28.30% 

17 2 14 1 Juvenilna  
parodontopatija 50.00% 5.88% 41.18% 2.94% 

 
Grafikon 1. Prisustvo P.g i A.a u subgingivalnom plaku 

kod adultne i juvenilne parodontopatije 
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U grupi sa blagom inflamacijom gingive, u subgingi-
valnom plaku P. gingivalis je nađen kod 3,4% pacijenata. 
Pacijenti sa umerenom inflamacijom imali su P. gingivalis 
u plaku u 44,8% slučajeva, a u grupi sa teškom inflama-
cijom gingive P. g detektovan je kod 51,7% slučajeva 
(Grafikon 1.). Statistički visoko značajna razlika prisustva 
ovog mikroorganizma u subgingivalnom plaku posle testi-
ranja Fisher-ovim testom bila je u grupi sa teškom, i 
značajna razlika (p<0,05) u grupi sa umerenom inflama-
cijom gingive. A. actinomycetemcomitans je bio prisutan 
u uzorku subgingivalnog plaka kod 20,8% pacijenata sa 
blagom inflamacijom gingive. U grupi sa umerenom in-
flamacijom nalaz A.a je bio pozitivan kod 54,2% paci-
jenata, a u grupi sa teškom inflamacijom gingive detek-
tovan je u 25% slučajeva. Fisher-ovim testom dobijena je 
statistička značajnost (p<0.05) u grupi pacijenata sa iz-
raženom, a naročito sa umerenom inflamacijom gingive. 
Zajedničko prisustvo P.g i A.a pronađeno je kod 17,6% 
pacijenata sa umerenom inflamacijom i kod 82,4% paci-
jenata sa teškom inflamacijom gingive.Posle upoređi-
vanja Fisher-ovim testom dobijena je statistički visoko 
značajna razlika (p<0,05) prisustva ovih mikroorganizama 
u subgingivalnom plaku u grupi pacijenata sa teškom in-
flamacijom gingive. U odnosu na stepen krvarenja gingive 
koji je izražen indeksom krvarenja iz gingivalnog sulkusa 
(SBI), pacijenti su podeljeni u tri grupe. U grupi  sa bla-
gim krvarenjem bilo je 12 (14,12%), sa umerenim 44 ( 
51,76 %), a sa intenzivnim 29 ( 34,12 %) pacijenata.  

P. gingivalis je u grupi sa blagim krvarenjem gingive 
u nalazu subgingivalnog plaka bio prisutan u 3,4% sluča-
jeva. Pacijenti sa umerenim krvarenjem imali su poziti-
van nalaz P.g u 58,6% slučajeva, a u grupi sa teškim 
krvarenjem gingive bio je prisutan u 37,9% slučajeva.  
Statistički značajna razlika (p<0,05) bila je u grupi paci-
jenata sa umerenim i intenzivnim krvarenjem gingive. A. 
actinomycetemcomitans je u subgingivalnom plaku bio 
prisutan kod 20,8% pacijenata sa blagim krvarenjem gin-
give. Kod pacijenata sa umerenim krvarenjem pozitivan 
nalaz A.a je pronađen u 66,7% slučajeva, a u grupi sa in-
tenzivnim krvarenjem gingive ovaj mikroorganizam de-
tektovan je kod 12,5% pacijenata. Statistički značajna 
razlika bila je samo u grupi pacijenata sa umerenim 
krvarenjem, dok se u grupi sa intenzivnim krvarenjem 
približila statističkoj značajnosti. Zajedničko prisustvo 
P.g i A.a pronađeno je kod 17,6% pacijenata sa 
umerenom, i kod 82,4% pacijenata sa intenzivnim 
krvarenjem gingive. Fisher-ov test je pokazao statistički 
visoko značajnu razliku (p<0,05) prisustva ovih mikroor-
ganizama u subgingivalnom plaku kod pacijenata sa in-
tenzivnim krvarenjem gingive. Pacijenti kod kojih je 
rađena detekcija mikroorganizama P. gingivalis i A. ac-
tinomycetemcomitans  podeljeni su u tri grupe na osnovu 
težine parodontopatije. Rukovodeći se srednjom vred-
nošću dubine parodontalnih džepova, 7 (8,23 %) paci-
jenata je bilo u grupi sa blagom formom bolesti, 55 
(64,70%) sa srednjom i 23 (27,05%) sa teškom formom 
parodontopatije. P. gingivalis je bio prisutan kod 69% 
pacijenata sa srednje teškom parodontopatijom i kod 
31% pacijenata sa teškom formom parodontopatije. 

 Poređenje Fisher-ovim testom pokazalo je statis-
tički značajnu razliku između prisustva mikroorganizama 
u subgingivalnom plaku i težine parodontopatije kod 
pacijenata sa srednje teškom i teškom formom bolesti, 
dok kod onih sa blagom formom nije bilo razlike.  A. ac-
tinomycetemcomitans je bio prisutan kod 4,2% paci-
jenata sa blagom formom parodontopatije, kod 8,3% 
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pacijenata sa teškom formom i kod 87,5% pacijenata sa 
srednje teškom formom parodontopatije.  

Poređenje Fisher-ovim testom dalo je statistički vi-
soku značajnost u grupi pacijenata sa srednje teškom 
formom (p<0,05) i značajnost u grupi sa teškom formom, 
dok je u grupi sa blagom formom parodontopatije i sta-
tistička značajnost bila najslabije izražena. Istovremena  

prisutnost P.g i A.a detektovana je kod 23,5% paci-
jenata sa srednje teškom i kod 70,6% pacijenata sa 
teškom formom parodontopatije. 

 
 

DISKUSIJA 
 
Parodontopatija predstavlja inflamatarnu reakciju 

na gram negativne, anaerobne bakterijske infektivne 
agense koja pogađa potporni aparat zuba, uključujući 
gingivu, periodontalni ligament, cement i alveolarnu 
kost. Oboljenje je hroničnog toka, sporo napreduje i 
obično ne daje simptome [12].  Pored dejstva mikroor-
ganizama, potrebna je i predispozicija domaćina, a fak-
tori domaćina značajno utiču na samu bolest. Zbog toga 
se smatra da je parodontopatija zajednički naziv za fa-
miliju sličnih oboljenja koja se međusobno razlikuju po 
etiologiji, toku i odgovoru na terapiju, ali dele iste  
puteve tkivne destrukcije  [13].  Klinička slika je rezultat 
kompleksnih reakcija između dejstva mikroorganizama, 
zajedničkih događaja („shared events”) i modifikatora 
bolesti [14].  

Patogeni mikroorganizmi koji imaju najveći paro-
dontogeni potencijal su  P. gingivalis i  A. actinomy-
cetemcomitans  [15].  Ove bakterije bile su predmet 
našeg istraživanja što je u skladu sa najnovijim is-
traživanjima u svetu  [16-18].   U našem uzorku na-
jučestaliji je P. gingivalis. Od 85 pacijenata sa dijagno-
zom parodontopatije, kod njih 46 (54,12%) u uzorku sub-
gingivalnog plaka detektovan je Porphyromonas gin-
givalis. Kod 29 (41,43%) pacijenata  pronađen je samo P. 
g, a kod 17 (24,29%) detektovan je zajedno sa A. actino-
mycetemcomitans. Ovi rezultati poklapaju se sa rezulta-
tima Takeushi  Y. i sar., u kojima je pronađen P.g. u vrlo 
visokom procentu 84,2% kod klinički dijagnostikovane 
parodontopatije, dok je u zdravoj populaciji pronađen u 
svega 10% uzoraka  [19]. Naši rezultati poklapaju se i sa 
istraživanjem koje su sproveli R. Milićević sar. 2007. 
godine  u  našoj populaciji. U 28,5 % uzoraka  zubnog  
plaka dokazan je genom P. gingivalis. A. actinomycetem-
comintanas je takođe važan parodontopatogen u eti-
ologiji parodontalnih bolesti kao i u različitim ekstraoral-
nim infekcijama (endokarditis, perikarditis, pneumonija, 
septična stanja i apscesi)  [20].  U našem uzorku u sub-
gingivalnom plaku utvrđeno je njegovo prisustvo kod 41 
pacijenta (48,24%). Kod 24 (34,29%) bio je prisutan 
samostalno, a kod  17 (24,29 %) udružen sa P. gingivalis. 
Ovi rezultati su takođe u  saglasnosti sa rezultatima 
različitih studija Mullally-i sar. i Taylor-Roliinson i sar.  
[21,22].  U svojoj studiji Veruska de  J.M  i sar. nalaze da 
je Actinobacillus actinomycetemcomitans prisutan u 18% 
pacijenata sa dijagnozom parodontopatije, dok u zdravoj 
populaciji nalaze svega 2% pozitivnih  [23].  

 Analiza učestalosti detekcije organizama oralne 
mikroflore u subgingivalnom dentalnom plaku pokazala je 
statističku vezu sa različitim parametrima težine paro-
dontopatije i inflamacije gingive. U odnosu na parodon-
talne parametre GI, SBI i DPDž, pacijente iz našeg uzorka 
smo podelili u tri grupe. U prvoj grupi bili su pacijenti sa 

blagom formom parodontopatije, njih 7 (8,23 %), u 
drugoj pacijenti sa srednje teškom formom ove bolesti 55 
(64,70 %),  treću  su činili pacijenti sa teškom formom 
parodontopatije, njih 23 (27,05 %).                                                       

Prisustvo P.g. je bilo statistički značajno češće kod 
pacijenata sa srednje teškom i teškom formom  parodon-
topatije u odnosu na prosečnu dubinu parodontalnih 
džepova koja je iznosila 4,81 mm. Kod srednje teške 
parodontopatije nalaz P.g. bio je pozitivan u 69% 
uzoraka, a kod teške forme u 31 % uzoraka. Udruženo sa 
A.a. bio je prisutan u 23,5% pacijenata sa srednje teškom 
i u 70,6 % pacijenata sa teškom formom parodontopatije. 
Actinobacillus actinomycetemcomitans je statistički 
značajno češći u grupi pacijenata sa srednjom i teškom 
formom parodontopatije, ali je i u grupi sa blagom for-
mom postojala slaba statistička značajnost. Tako je A.a. 
pronađen kod 87,5% pacijenata sa srednje teškom for-
mom parodontopatije i kod 8,3% pacijenata sa teškom 
formom ove bolesti. Kod pacijenata sa blagom formom 
pronađen je u 4,2% uzoraka. Zajedničko prisustvo P.g. i 
A.a. detektovano je kod 23,5% pacijenata sa srednje 
teškom i kod 70,6% pacijenata sa teškom formom paro-
dontopatije. 

Takođe, detekcija Porphyromonas gingivalis i Acti-
nobacillus actinomycetemcomitans je bila statistički 
češća kod osoba sa umerenom i intenzivnom inflamaci-
jom gingive. Porphyromonas gingivalis   je detektovan  
kod 13 (44,8 %) pacijenata sa umerenom, i kod 15 (51,7%) 
pacijenata  sa intezivnom inflamacijom gingive. Actino-
bacillus actinomycetemcomitans je detektovan kod 13 
(54,2 %) pacijenata sa umerenom i 6 (25 %) pacijenata sa 
intenzivnom inflamacijom gingive. Njihovo zajedničko 
prisustvo pronađeno je kod 17,6% uzoraka pacijenata sa 
umerenom inflamacijom i kod 82,4% pacijenata sa inten-
zivnom inflamacijom gingive. Prisustvo P.g bilo je u sta-
tističkoj zavisnosti sa umerenim i intenzivnim stepenom 
krvarenja gingive (SBI).  U našem uzorku detektovan je 
kod  58,6%  pacijenata sa umerenim stepenom krvarenja 
gingive, 3,4%  kod blagog, a 37,9% kod intenzivnog 
krvarenja gingive. Actinobacillus actinomycetemcomitans 
je statistički bio češći u grupi sa umerenim  krvarenjem 
gingive. Tako je A.a.  izolovan kod 12,5%  sa intezivnim 
krvarenjem i kod 66,7%  sa umerenim krvarenjem   gin-
give. Zajedničko prisustvo P.g.  i A.a.  detektovano je 
kod 17,6 %  sa umerenim, i kod 82,4%  sa intenzivnim 
krvaranjem gingive. 

Svi naši rezultati upućuju na to da kvantitativno-
kvalitativni sastav mikroorganizama subgingivalnog plaka 
ima direktan uticaj na inflamatorno-destruktivne procese 
u parodontalnim tkivima te upućuju na značajnost njiho-
vog ranog detektovanja, u smislu prevencije nastajanja 
parodontopatija kao jedne od najčešćih bolesti usne du-
plje. 

 
 
ZAKLJUČAK 
 
Prisustvo organizama oralne mikroflore u subgingi-

valnom plaku pokazalo je statističku vezu sa kliničkim 
parametrima težine parodontopatije i inflamacije gin-
give.  Nalaz Porphyromonas gingivalis i Actinobacillus ac-
tinomycetemcomitans  je bio statistički značajno češći 
kod pacijenata sa srednjom i teškom formom parodonto-
patije u odnosu na prosečnu dubinu parodontalnih 
džepova. Detekcija P. gingivalis i A. actinomycetemcomi-
tans je bila statistički značajno češća kod osoba sa 
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umerenom i intenzivnom inflamacijom gingive. Prisustvo 
P. gingivalis  bilo je u statističkoj zavisnosti sa umerenim 
i intenzivnim stepenom krvarenja gingive, dok je A. ac-
tinomycetemcomitans bio statistički povezan sa 
umerenim  krvarenjem gingive. 
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REPRESENTATION OF MICROORGANISMS OF SUBGINGIVAL PLAQUE AT DIFFERENT DEGREES OF PERIODONTIUM TIS-
SUE INFLAMATION AND DESTRUCTION 
 
Staletović D., Šehalić M., Marjanović D. 
1 Dental clinic, Faculty of Medical Sciences, University of Priština, Kosovska Mitrovica 
 
SUMMARY 
Parodontopathy is an inflammatory reaction to gram negative anaerobic bacterial infectious agents that attacks the supporting den-
tal apparatus including gingiva, periodontal ligament, cement and alveolar bone. The aim of the survay was to identify quantitative 
qualitative structure of microorganisms of subgingival plaque in patients suffering from chronic and agressive parodontopathy using 
the PCR method, and then evaluate the correlation of different degrees of inflammation and destruction of periodontium tissue with 
the presence and concentration of these microorganisms. The survay involved 70 patients, 16 to 65 years old. The identification of 
microorganisms in subgingival plaque was set by the PCR method (Polymerase Chain Reaction). Towards diagnosing and defining the 
destruction degree of periodontal tissue, standard epidemiological criteria were used: plaque index (Silness-Lӧe), gingival index 
(Lӧe-Silness), SBI index (Mühleman-Son) and PDDZ. The presence of periodontal pathogens in subgingival plaque showed the 
statistical link with clinical parameters of the severeness of parodontopathy and gingival inflammation. The test result of 
Porphyromonas gingivalis and Actinobacillus actinomycetemcomitans statisticaly was significantly more frequent in patients with 
medium and severe type of parodontopathy compared to the average depth of periodontal pockets. The detection of P.g. and A.a. 
statisticaly was significantly more frequent in persons with mild and intensive gingival inflammation. 
Keywords: parodontopathy, subgingival plaque, PCR. 
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