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Parodontopatija je kompleksno oboljenje potpornog aparata zuba. Patoloske promene koje se odvijaju u toku ove
bolesti su destruktivne prirode i vode ka postepenom ili progresivnom obolevanju parodoncijuma i njegovoj anatom-
skoj i funkcionalnoj dezintegraciji. Cilj istraZivanja bio je da se PCR metodom (eng. Polimerase Chain Reaction) ut-
vrdi prisustvo i rasprostranjenost oralnog patogena Actinobacillus actinomycetemcomitans u subgingivalnom plaku kod
pacijenata obolelih od agresivhe parodontopatije, a zatim uporedi sa kvalitativno-kvantitativnim sastavom dentalnog
plaka pacijenata obolelih od hronicne parodontopatije. Ispitivanjem je obuhvaceno 70 pacijenata prosecne starosti 45
godina. Utvrdivanje mikroorganizama u subgingivalnom plaku, odreden je PCR metodom. U cilju postavljanja dijag-
noze i odredivanja stepena destrukcije parodontalnog tkiva, bili su koris¢eni standardni epidemioloski kriterijumi: plak
indeks (Silness-Loe), gingivalni indeks (Loe-Silness), SBI indeks (Miihleman-Son) i PDDz. Izuzetno visoka statisticka
znacajnost prisustva A. actinomycetemcomitans-a dobijena je kod pacijenata sa agresivhom parodontopatijom. Pris-
ustvo A. actinomycetemcomitans i P. gingivalis pokazalo je razliku u distribuciji kod pacijenata sa hronicnom i kod
pacijenata sa agresivnom parodontopatijom. U nasem uzorku A.a je detektovan u visokom procentu kod pacijenata
mladeg Zivotnog doba sa dijagnozom agresivne parodontopatije. Veca ucestalost A. actinomycetemcomitans-a u sub-
gingivalnom plaku ima direktan uticaj na tok parodontopatije. Njegova detekcija moze da bude koristan marker za
utvrdivanje povecanog rizika za oboljevanje od agresivne parodontopatije kod pacijenata u mladoj populaciji.

Klju¢ne reci: parodontopatija, subgingivalni plak, Actinobacillus actinomycetemcomitans, PCR

ima ostecenje dubljih tkiva parodoncijuma i formirane
parodontalne dzepove [2] .
Americka parodontoloska akademija je 1999 godine
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Parodontopatija je kompleksno oboljenje potpornog

aparata zuba. U toku bolesti patoloskim procesom su
zahvadena sva parodontalna tkiva: gingiva, alveolarna
kost, periodoncijum i cement korena zuba. Intezitet is-
poljavanja klinickih simptoma bolesti zavisi od tipa
oboljenja, odnosno od aktivnosti patoloskog procesa u
parodoncijumu. Medutim, bez obzira na te faktore,
etiopatogenetski circulus vitiosus koji vlada u parodon-
cijumu u toku aktivnosti patoloskog procesa, uslovljava
destrukciju svih parodontalnih tkiva Sto za posledicu ima
anatomsku i funkcionalnu dezintegraciju parodoncijuma
[1]. Epidemioloski podaci iz Citavog sveta ukazuju na
izuzetnu rasprostranjenost gingivitisa i parodontopatije.
Smatra se da su ovo, pored karijesa, najrasprostranjenija
oboljenja ljudskog roda. Prema “Beogradskoj studiji,
ucestalost oboljenja parodoncijuma u domacoj populaciji
medu osobama starijim od 18 godina je 84.6% i krece 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 najteza ostecenja kod 10.4%
ispitanika. Prema tome, ukupno 44.8% pregledanih osoba

donela najnoviju klasifikaciju parodontalne bolesti koju
je usvojio ceo naucni svet. Prema njoj se oboljenja pot-
pornog aparata zuba klasifikuju u dve velike grupe:
oboljenja gingive-gingivitise i oboljenja koja se odvijaju
u citavom parodoncijumu-parodontitisi, odnosno paro-
dontopatije u koje spadaju: hroni¢na parodontopatija,
agresivna parodontopatija, bolesti parodoncijuma kao
manifestacija sistemskih oboljenja i ulceronekrozna
parodontopatija [3].

Najzastupljenija u populaciji je parodontopatija kod
odraslih-hronicna parodontopatija, i izuzetno tesko
oboljenje juvenilna parodontopatija (po novoj klasifi-
kaciji-agresivna parodontopatija), koja se javlja kod
dece i adolescenata.

Parodontopatija je infektivno oboljenje uzrokovano
malom grupom uglavhom gram-negativnih bakterija. Ovo
oboljenje dovodi do inflamatorne destrukcije svih tkiva
parodoncijuma (gingive, periodoncijuma, alveolarne
kosti i cementa korena zuba).

Razliciti tipovi parodontopatija se medusobno razli-
kuju po etiologiji, toku, progresiji bolesti i odgovoru na
terapiju, ali dele slicne puteve tkivne destrukcije [4,5].




Osnovni patogenetski mehanizam koji je odgovoran za
destrukciju vezivnog tkiva i kosti u svim formama paro-
dontopatije je isti. Proinflamatorni citokini, interleukin-1
(IL-1) i faktor tumorske nekroze-alfa (TNF-a) indukuju i
ubrzavaju sintezu prostaglandina E2 ( PGE2) i matriks
metaloproteinaze (MMP), molekula koji su medijatori de-
strukcije ekstracelularnog matriksa gingive, periodontal-
nog ligamenta i resorpcije alveolarne kosti [6].

U sastav oralne flore ulazi oko 20% aerobnih mikro-
organizama. Preostalu populaciju ¢ine fakultativno an-
aerobni i striktno anaerobni mikroorganizmi, a mogu se
naci i sojevi Mycoplazme, gljivice, protozoae i virusi.
Ipak, zakljucak je da tri vrste, sve gram-negativne, an-
aerobne i fakultativno anaerobne, lokalizovane u subgin-
givalnim zonama, uzrokuju najveci broj parodontopatija.
To su: Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia i
Actinobacillus actinomycetemcomintans [7].

U etiopatogenezi parodontopatije glavnu ulogu
imaju gram-negativni anaerobni bacili. To su vrste koje
pripadaju rodovima: Actinobacillus, Porphyromonas,
Eikenella, Prevotella i Treponema, koje kolonizuju mu-
kozne povrsine digestivnog trakta, gornjeg respiratornog
trakta i urogenitalnog trakta zene. Odgovorni su za nas-
tanak parodontopatija, ali svoju patogenost mogu da is-
polje i u udaljenim organima, pa se njihovo dokazivanje
smatra znacajnim za dijagnostiku i adekvatno lecenje
[8].

Prema najnovijim isrtazivanjima, utvrdeno je karak-
teristicno prisustvo odredenih parodontopatogena u od-
nosu na to da li se radi o hroni¢noj ili agresivnoj paro-
dontopatiji. Vrlo osetljivim analizama kao sto je PCR,
dokazana je izuzetna dominacija Porfiromonasa gingival-
isa kod hronicne parodontopatije karakteristicne za
stariju populaciju, dok je Actinobacillus actinomycetem-
comitans dominantan kod agresivne parodontopatije koja
je karakteristicna za mladu populaciju [9].

Actinobacillus actinomycetemcomitans sa 5 seroti-
pova prouzrokuje juvenilnu parodontopatiju, ali i dopri-
nosi razvoju progresivne parodontopatije. To je kratak
bacil ili kokobacil duzine od 0,4-1um. Produkuje egzotok-
sin (leukotoksin), koji oste¢uje neutrofilne monocite i
dovodi do oslobadanja lizozomalnih enzima koji ostecuju
tkivo. Pored toga, produkuje i agresivne enzime (kola-
genazu i tripsin lajk proteazu), a svojom lizom oslobada
endotoksin koji takode predstavlja veoma mocan faktor
virulencije. Pored toga Sto je prisutan u usnoj duplji,
izolovan je i u slu¢aju bakterijskog endokarditisa, ap-
scesa U mozgu, subkutanih apscesa i ateroskleroti¢nih
promena na krvnim sudovima [10].
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Kosovskoj Mitrovici. Pacijenti su bili oba pola, prosecne
starosti 45 godina. Uzorci subgingivalnog plaka uzimani
su sterilnom kiretom i papirnim apoenima (Perioparer,
Pro Flpw, Amityville, NY, USA) iz 1 do 4 parodontalnih
dzepova. Pre uzimanja uzoraka, supragingivalni plak je
bio uklonjen papirnom vaterolnom. Papirni apoen je bio
postavljen u parodontalni dzep i ostavljen da stoji 60 se-
kundi. Uzorci su zatim preneti u plasticne epruvete (Ep-
pendorf) i zamrznuti na -70°C do momenta analize. Ut-
vrdivanje prisustva parodontogena u subgingivalnom
plaku odreden je PCR metodom (engl.Polimeraze Chain
Reaction-lancana reakcija polimeraze) radi amplifikacije
bakterijske 16 s ribozomalne DNK. U paru oligonukleotid-
nih prajmera koji su korisé¢eni u PCR reakciji, prvi je uni-
verzalni baktrijski prajmer, dok je drugi specifican za
dati bakterijski soj. Mesta vezivanja prajmera izabrana
su iz regoina 16s rDNK koja su prisutna medu eubakteri-
jama, a nema ih u eukariotima, arhebakterijama i mito-
hondrijama. PCR metoda koja koristi ovakve prajmere je,
stoga, specificna za bakterijsku DNK i u prisustvu nuk-
leinskih kiselina iz drugih izvora. U uzorcima subgingival-
nog plaka PCR metodom je detektovano prisustvo 16 s
rDNK anaerobne bakterije Porphyromonas gingivalis i
kapnofilne bakterije Actinobacillus actinomycetemcomi-
tans. Kao pozitivna kontrola PCR reakcije koris¢eni su
bakterijski sojevi Actinobacillus actinomycetemcomin-
tans (ATCC 33384) i Porphyromonas gingivalis (ATCC
33277), a kao negativna kontrola sluzili su svi PCR re-
agensi i voda umesto bakterijske DNK [10].

Statistickom analizom bili su obuhvaceni svi pa-
rametri ukljuceni u klini¢ka, laboratorijska i moleku-
larno-bioloska ispitivanja.  Prilikom obrade podataka
koris¢eni su parametri deskriptivne statistike: srednja
vrednost (x) i medijana, kao mere centralne tendencije,
standardna devijacija (SD) i raspon uzoraka kao mere
disperzije.  Evaulacija unutargrupnih i medugrupnih

razlika izracunata je Kruskal-Wallis 5> testom, Fisher tes-
tom, i Mann-Whitney U testom. Statisti¢ka signifikantnost
je prihvacena ako je p<0,05.

REZULTATI

Cilj istrazivanja bio je da se utvrdi prisustvo i
rasprostranjenost oralnog patogena Actinobacillus actin-
omycetemcomitans u subgingivalnom plaku kod paci-
jenata obolelih od agresivne parodontopatije, a zatim
uporedi sa kvalitativno-kvantitativnim sastavom dental-
nog plaka pacijenata obolelih od hroni¢ne parodonto-
patije.
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Kod ukupno 70 pacijenata ukljucenih u studiju pre-
gledano je 1115,1 zuba (prosecno 16 zuba po pacijentu).
Prosecna vrednost sondiranja parodontalnog dzepa bila
je 4,59 mm, sa rasponom od 2,40 mm do 7.98 mm.
Analiza prisustva A. actinomycetemcomintans i P. gin-
givalis u uzorcima plaka uradena je kod svih pacijenata,
te je od 70 uzoraka pozitivan nalaz A. actinomycetem-
comintans bio kod 24 (34.28%) pacijenata. Pozitivan
nalaz P. gingivalis je bio kod 30 (42.86%) pacijenta, a
prisustvo obe bakterije imalo je 16 ( 22.85%) pacijenata
(Tabela 1).

Tabela 1. Distribucija mikroorganizama u ukupnom
uzorku subgingivalnog plaka

Mo P (n=70) %
Aa 24 3428
Pe . 42.86%
Pg+Aa 16 22.85%

U istrazivanje je uklju¢eno ukupno 70 pacijenata sa
parodontopatijom Kklinicki dijagnostikovanom na Klinici
za parodontologiju i oralnu medicinu Medicinskog fa-
kulteta - Odsek stomatologija u Pristini sa sediStem u
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Prisustvo P. gingivalis i A. actinomycetemcomitans
pokazalo je razliku u distribuciji kod pacijenata sa
hronicnom i kod pacijenata sa agresivhom parodonto-
patijom. U nasem uzorku A.a je detektovan u visokom



procentu kod pacijenata mladeg Zivotnog doba sa dijag-
nozom agresivhe parodontopatije. Kod 14 (41.18%)
izolovan je samostalno, a kod 1 (2.94%) zajedno sa
P.g.(Tabela 2). Fisher-ovim testom dobijena je izuzetno
visoka statisticka znacajnost prisustva A. actinomy-
cetemcomitans u subgingivalnom plaku pacijenata sa
agresivnom parodontopatijom.

Pozitivan nalaz P. gingivalisa bio je kod 28
(52.83%) uzoraka samostalno i kod 15 (28.30%) udruzeno
sa A. actinomycetemcomitans kod pacijenata sa hronic-
nom parodontopatijom. Posle uporedivanja Fisher-ovim
testom dobijena je statisticki visoko znacajna razlika
(p<0.05) prisustva P. gingivalisa u subgingivalnom plaku
u grupi pacijenata sa hroni¢nom parodontopatijom ( Ta-
bela 2).

Tabela 2. Prisustvo P.g i A.a u subgingivalnom plaku kod
hronicne i agresivne parodontopatije

.. _ MO
Parodontopatija P (n=70) Pg Aa PgAa
Pacijentisa ! 53 28 10 15
hronicnom 100.00% 52.83% 18.87%  28.30%
_parodontopatijom " TTtTU T TR
Pacijentisa 7 2 14 1
agresivhom paro- o o
dontopatijom 50.00% 5.88%  41.18%  2.94%
DISKUSIJA

Parodontopatija predstavlja vid hroni¢ne, progredi-
jentne infekcije koja zahvata parodoncijum. U toku in-
fekcije pripojni epitel baze gingivalnog sulkusa migrira i
rezultat tog procesa je formiranje parodontalnog dzepa.
Ovo je posledica direktnog delovanja mikroorganizama
prisutnih u subgingivalnom dentalnom plaku, ali i produ-
kata inflamacije koja nastaje u toku ovog oboljenja [11].

U nastanku parodontopatije mahom ucestvuju mik-
roorganizmi proteolitickog delovanja. Rezultat njihove
aktivnosti je nastanak alkalne sredine i povisene tem-
perature mikrosredine u kojoj se nalaze, Sto predstavlja
bitan favorizujuc¢i faktor njihove aktivacije [10].
Parodontopatogeni mikroorganizmi mogu direkno ili indi-
rekno prouzrokovati ili doprineti razvoju parodontopatije
[12].

Klinicka prezentacija parodonopatije  varira od
perzistentnog gingivitisa do pojedinih formi destruktivnog
parodontitisa. Patoloske promene koje se odvijaju u toku
parodontopatije su destruktivne prirode i vode ka poste-
penom i progresivnom obolevanju parodoncijuma i nje-
govoj anatomskoj i funkcionalnoj dezintegraciji, Sto
rezultira postepenim rasklacenjem, a kasnije gubitkom
jednog ili vise zuba. Zubni plak, a pre svega onaj subgin-
givalne lokalizacije, predstavlja glavni etioloski faktor
nastanka oboljenja potpornog aparata zuba. Danas se
pouzdano zna da su upravo mikroorganizmi subgingival-
nog biofilma i njihovi metaboliti jedan od najvaznijih
etioloskih faktora parodontopatije. Istazivanja pokazuju
da nijedan drugi agens, lokalne ili opste prirode, ne
moze da izazove stvaranje parodontalnih dZepova i
promene karakteristicne za parodontopatiju [13,14,15].
U usnoj duplji je detektovano izmedu 300 i 400 vrsta, se-
rotipova i ribotipova bakterija, a oko 10 do 20 je na
razlicite nacine dovedono u direktnu vezu sa nastankom
parodontopatije [16]. Ipak, Cetiri vrste, sve gram-nega-
tivne, anaerobne ili fakultativno anaerobne, lokalizovane
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u subgingivalnim zonama, uzrokuju najveci broj parodon-
topatija. To su: Porphyromonas gingivalis, Actinobacillus
actinomycetemcomintans, Tanarella forsythensis i Prove-
talla intermedia. Patogeni mikroorganizmi koji imaju
najveci parodontogeni potencijal i posebnu ulogu u raz-
voju agresivhe parodontopatije su A. actinomycetem-
comitans i P. gingivalis [17]. Ove bakterije bile su pred-
met naseg istrazivanja, posebno A. actinomycetemcomi-
tans koji se dovodi u direktnu vezu sa generalizovanom
formom agresivne parodontopatije, sto je u skladu sa
najnovijim  istrazivanjima u svetu [18,19,20].
U nasem uzorku najvecu ucestalost pokazao je P. gin-
givalis. U ukupnom uzorku subgingivalnog plaka, od 70
pacijenata sa dijagnozom parodontopatije, kod njih 30
(42.85%) detektovan je Porphyromonas gingivalis. Kod 24
(34.28%) pacijenata pronaden je A. actinomycetemcomi-
tans. Zajednicki nalaz ova dva parodontopatogena
pronaden je kod 16 (22.86%) pacijenata. Ovi rezultati
poklapaju se sa rezultatima Feng X. i sar. [21] u kojima
je P.g. pronaden u vecem procentu u odnosu na A.a.
(30.4%).

Analiza ucestalosti detekcije organizama oralne
mikroflore u subgingivalnom dentalnom plaku pokazala je
statisticku vezu sa razli¢itim tipovima parodontopatije.
Prisustvo A. actinomycetemcomitans i P. gingivalis poka-
zalo je razliku u distribuciji kod pacijenata sa hronicnom
i kod pacijenata sa agresivhom parodontopatijom. Kod
pacijenata sa hroni¢nom parodontopatijom pozitivan
nalaz P. gingivalisa bio je kod 28 (52.83%) uzoraka
samostalno i kod 15 (28.38%) wudruzeno sa A.a.
Samostalan nalaz A. actinomycetemcomitansa pronaden
je kod 10(18.87%) pacijenata. Uporedivanjem Fisher-
ovim testom dobijena je statisticki visoko znacajna
razlika (p<0,05) prisustva P. gingivalisa u subgingivalnom
plaku u grupi pacijenata sa hronicnom parodontopatijom.
Ovi rezultati poklapaju se studijom preseka Haririjana H.
iz 2014 godine [22].

U nasem uzorku A. actinomycetemcomitans je
pronaden u vecem procentu kod pacijenata mladeg
zivotnog doba sa dijagnozom agresivne parodontopatije.
Od ukupno 17 pacijenata obolelih od agresivne parodon-
topatije generalizovanog i lokalizovanog tipa, kod njih 14
(41.18%) izolovan je samostalno, a kod 1 (2.94%) zajedno
sa P.g. (Tabela 2). Kod samo 2(5.88%) pacijenta detek-
tovan je samostalno P.gingivalis. Na osnovu Fisher-ovg
testa dobijena je izuzetno visoka statisticka znacajnost
prisustva A. actinomycetemcomitans u subgingivalnom
plaku pacijenata sa agresivhom parodontopatijom, Sto se
poklapa sa istrazivanjima Elamina i sar. [23] koji su dobili
ucestalost ovog parodontogena u cak 70.60% uzoraka
subgingivalnog dentalnog plaka kod obolelih od agresivne
parodontopatije. Sli¢ne rezultate dobili su Gajardo i sar.
gde su u odredivanju rasprostranjenosti oralnih patogena
kod obolelih od agresivne parodontopatije dobili izuzetno
visok procenat A. actinomycetemcomitansa kod obolelih
od generalizovane agresivne parodontopatije [24].

Parodontopatije kao inflamatorne bolesti usne du-
plje Siroko su rasprostranjene u razli¢itim populacijama i
uglavnom se pojavljuju skoro neprimetno u pocetku i
napreduju sporo, tako da pacijenti vrlo cesto i ne
primete pocetne, a vrlo bitne, simptome ove bolesti. U
ovim slucajevima radi se o hronicnoj parodontopatiji
koja nam zbog takvog toka, ipak ostavlja dovoljno
vramena za adekvatnu i uspesnu terapiju. Medutim,
posebnu grupu parodontopatije Cine agresivne i akutne
forme ove bolesti koje imaju manju ucestalost u popu-
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laciji, ali koje imaju izuzetno akutan tok, vrlo brzo
napreduju i vode u obimne destrukcije parodontalnih
tkiva ili prouzrokuju sistemske simptome. Agresivna
parodontopatija je infektivno oboljenje koje izaziva
mesovita mikrobioloska flora [25]. U pitanju je Sirok
spektar bakterija koje inae cine sastavni deo subgingi-
valnog plaka. To su mikroorganizmi takozvanog ,,
crvenog kompleksa,,. Medutim i unutar njega postoji
,,narandzZasti kompleks,, koji se dovodi u direktnu vezu
sa generalizovanom agresivhom parodontopatijom [26].
Najcesci stanovnik ovog kompleksa je A. actinomycetem-
comitans i to JP2 tip koji se dovodi u vezu sa nastankom
gotovo svih akutnih formi parodontopatije. Istrazivanja
su pokazala da osim infekcije ovim mikroorganizmom
postoje i odredeni geneticki faktori koji igraju vaznu
ulogu u patogenezi ove bolesti. Naime, kod obolelih od
agresivne parodontopatije postoji smanjen imuni odgo-
vor upravo na A. actinomycetemcomitans. To sve dopri-
nosi vrlo brzom pocetku i agresivhom napredovanju ove
bolesti. Do sada poznate dijagnosticke metode bazirane
na specificnim mikrobioloskim i imunoloskim testovima
jos uvek ne postoje. Medutim , geneticka ispitivanja kao
Sto je PCR mogu sa izuzetnom preciznos¢u da detektuju
trazeni parodontopatogen. To je trenutno dobar nacin za
ranu detekciju i pravovremeno lecenje agresivne paro-
dontopatije.

Akutne gingivalne i periodontalne lezije krecu se od
slabodestruktivnih do izuzetno destruktivnih formi i
obi¢no su udruzene sa bolom i sistemskom reakcijom or-
ganizma koja u nekim situacijama zahteva hitnu medicin-
sku pomo¢. Neke od ovih agresivnih formi parodonto-
patija prouzrokuju tesku destrukciju parodontalnih tkiva
i gubitak velikog broja zuba. Takode, vrlo Cesto dolazi do
rasipanja parodontopatogena u sistemsku cirkulaciju sto
dovodi do ozbiljnih komplikacija ve¢ postojecih sistem-
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skih bolesti, sto ponekad moze dovesti i do smrtnog
ishoda [25].

Svi rezultati dosadasnjih ispitivanja upucuju na to
da je dokazivanje parodontopatogenih mikroorganizama
vrlo znacajno u smislu rane prevencije nastajanja paro-
dontopatija kao jedne od najéescéih bolesti usne duplje.

ZAKLJUCAK

U ukupnom uzorku subgingivalnog plaka dobijena
je izuzetno visoka statisti¢cka znacajnost prisustva A. ac-
tinomycetemcomitans-a kod pacijenata sa agresivhom
parodontopatijom. Prisustvo A.actinomycetemcomitans
je bilo statisticki znacajno cesce kod pacijenata sa agre-
sivnom formom parodontopatije u odnosu na njegovo
prisustvo kod pacijenata sa hronicnom parodontopatijom.
Veca ucestalost A. actinomycetemcomitans-a u subgingi-
valnom plaku ima direktan uticaj na tok parodontopatije
i odreduje koji tip ove bolesti ¢e se razviti kod pacijenta.
Njegova detekcija moze da bude koristan marker za ut-
vrdivanje povecanog rizika za oboljevanje od agresivne
parodontopatije kod pacijenata u mladoj populaciji.
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DETECTION AND DISTRIBUTION OF ACTINOBACILLUS ACTINOMYCETEMCOMITANS IN PATIENTS WITH AGRESSIVE
PARODONTOPATHY
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SUMMARY

Parodontopathy is a complex disease of periodontal tissues. The patological changes that occure here are destructive and lead to
gradual or progressive periodontium disease and its anatomical and functional desintegration. The aim of the research was to use the
PCR method (Polimerase Chain Reaction) to identify the presence and spreading of the oral pathogen Actinobacillus actinomycetem-
comitans in subgingival plaque in patients suffering from the agressive parodontopathy and then compare it to qualitative-quanti-
taive structure of dental plaque in patients suffering from chronic parodontopathy. The study included 70 patients, average age of
45. The identification of microorganisms in subgingival plaque was determined by PCR method. In order to comfirm the diagnosis and
determine the extent of destruction of periodontal tissue the standar epidemiological criteria were used: plaque index (Silness-Loe),
gingival index (LOe-Silness), SBI index (Miihleman-Son) and DPP. Extremely high statictical significance of presence of A. actinomy-
cetemcomitans was obtained in patients with agressive parodontopathy. The presence of A. actinomycetemcomitans and P. gingivalis
showed the difference in distribution in patients with chronic as well as in patients with agressive pardontopathy. In our sample A.a
was detected in a high percentage of younger patients with the diagnosis of agressive parodontopathy. Higher rate of A. actinomy-
cetemcomitans in subgingival plaque has a direct impact on the course of parodontopathy. Its detection may be a useful marker for
identifying the icreased risk for developing agressive parodontopathy in patients of younger population.
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