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Parodontopatija predstavlja hronično, destruktivno oboljenje potpornog aparata zuba, 

koga čine: gingiva, alveolarna kost, cement i periodoncijum. Glavni etiološki faktor u razvoju 
parodontalnih oboljenja je dentalni plak ili oralni biofilm sa anaerobnim bakterijama. Aggrega-
tibacter actinomycetemcomitans je jedan od najmoćnijih periodontopatogena. Ovaj mikro-
organizam stvara mnoge virulentne faktore: leukotoksin kao najvažniji, bakteriocin, inhibi-
šući faktor hemotakse, citotoksični faktori, Fc vezujući proteini, imunosupresivni faktori, 
lipopolisaharidne kolagenaze, fibroblast inhibitorni faktor, antibiotik rezistentne determi-
nante, adhezive, invazive i faktor inhibicione funkcije polimorfonuklearnih leukocita. Sposobnost 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans lipopolisaharida da stimuliše makrofage za oslobađanje  
interleukina IL-1, IL-1β i tumor nekrosis factora (TNF) od velike je važnosti. Ovi citokini su 
sposobni da stimulišu resorpciju kostiju. Aggregatibacter actinomycetemcomitans zajedno sa 
Porphyromonas gingivalis-om predstavljaju egzogene mikroorganizme, na osnovu njihovog 
malog prisustva kod zdravih osoba. Predloženo je da parodontalna oboljenja udružena sa 
ovim patogenima predstavljaju "prave infekcije". Acta Medica Medianae 2009;48(3):35-37. 
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Uvod 
 
Parodontalna oboljenja, pored karijesa, 

predstavljaju najrasprostranjenija oboljenja kod 
odraslih ljudi, ali i kod jedne trećine dece. Uzrok 
su gubitak zuba posle četrdesetpete godine života 
(1). Parodontopatija je hronično, destruktivno 
oboljenje potpornog aparata zuba kojeg čine: 
gingiva, alveolarna kost, cement i periodoncijum. 
Gingivitis predstavlja inflamaciju gingive i prethodi 
razvoju parodontopatije.  

Glavni etiološki faktor u razvoju parodontanih 
oboljenja je dentalni plak ili oralni biofilm sa 
anaerobnim bakterijama (2-4). Patogena aktivnost 
bakterija zubnog plaka, otpornost organizma 
domaćina, sistemski i lokalni faktori rizika doprinose 
nastanku i razvoju oboljenja parodoncijuma (5). 
Oralni biofilm se sastoji većim delom od mikroba i 
proteina domaćina koji se adheriraju na zubnu 
gleđ nekoliko minuta nakon pranja zuba. 

U zdravom gingivalnom sulkusu dominiraju 
u jednakoj proporciji Gram pozitivne koke, naročito 
Streptococcus spp. i Actinomuces spp. Kasnije, nakon 
sazrevanja dentalnog plaka, mikrobna flora sadrži 
fakultativne anaerobe, spirohete i pokretne štapi-
časte mikroorganizme. Proporcija strogo anaerobnih, 
Gram negativnih i pokretnih mikroorganizama znača-
jno raste u korelaciji sa težinom oboljenja. Akti-
vnost parodontalnog oboljenja može biti u rasponu od 
spore, hronične, progresivne destrukcije do kratke i 
akutne epizode sa varijacijama u jačini i trajanju. 

Sastav subgingivalne mikrobne flore i nivo 
patogenosti razlikuje se od osobe do osobe, kao i 

od mesta do mesta. Istraživanje patogeneze 
parodontalnih oboljenja traje više od sto godina. 
Od najznačajnijih mikroorganizama uvrštenih u 
periodontopatogene izdvajaju se Gram negativni, 
kao Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A. 
actinomycetemcomitans), Porphyromonas gingivalis 
(P. gingivalis), Prevotella intermedia (P. intermedia), 
Bacteroides forsythus (B. forsythus), Fusobacterium 
nucleatum (F. nucleatum), Capnocytophaga species 
(C. species), Campylobacter rectus (C. rectus) 
(6-10). Osim njih, mogu biti izolovane i sledeće 
bakterije: Eubacterium spp, Peptostreptococcus 
micros, Selenomonas noxia, Spirochaetes. Opseg 
patogena je veći zbog toga što uključuje ne samo 
kultivisane bakterije, nego i nekultivisane bakterije i 
viruse (11-15). Svaka od ovih vrsta raspolaže 
velikim brojem faktora virulencije (delovi ćelijske 
građe, agresivni enzimi, egzotoksini i endotoksini), 
pomoću kojih doprinosi nastanku i razvoju oboljenja 
potpornog aparata zuba. Prilikom poremećaja 
homeostaze parodontnog tkiva ove vrste ispolja-
vaju svoj patogeni potencijal izazivajući 
oboljenje. Bakterije i njihovi proizvodi stimulišu 
zapaljenje, što dovodi do povećanog oslobađanja 
proinflamatornih medijatora, kao što su citokini i 
prostaglandini, koji deluju štetno na parodontno 
tkivo (16,17). Ovaj etiološki koncept parodontalne 
bolesti obuhvatio je tri grupe faktora koji 
određuju da li će se aktivirati parodontopatija: 
osetljivi domaćin, prisustvo patogenih vrsta i odsustvo 
takozvanih "korisnih bakterija" (18,19).  

Od svih bakterija prisutnih u dentalnom plaku 
izdvaja se A. actinomycetemcomitans, kao jedan 
od najmoćnijih periodontopatogena. 

 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A. 

Actinomycetemcomitans), ranije nazivan Actinoba-
cillus actinomycetemcomitans, sferičnog je, ovalnog 
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ili štapićastog oblika. Najčešće se javljaju bacilarni 
oblici, a mogu se javiti i kokoidni oblici, koji ponekad 
daju karakterističan izgled bacilima u vidu Morzeove 
azbuke. Ovaj mikroorganizam je udružen sa različitim 
infekcijama kod čoveka, uključujući infektivni endo-
kardit, absces mozga, teške forme parodontopatije. 
A. Actinomycetemco-mitans je Gram negativni 
fakultativni nepokretni kokobacil koji poseduje 
fimbrije. Raste na krvnom i čokoladnom agaru, gde 
formira kolonije tek posle inkubiranja od 48 do 72 
časa. Ovaj nepokretan anaerobni bacil raste na 
temperaturi od 37ºC, ali i na temperaturi 20-42ºC. 
Na specijalnim hranilištima stvara kolonije koje su u 
primarnoj izolaciji sitne i lepljive, pa se teško skidaju 
sa površine agara. Izrazita kultura se stvara posle 5-
7 dana rasta. Od ugljenih hidrata razlaže glikozu i 
fruktozu do kiseline bez gasa. Metil-red i indol 
testiranjem dobijaju se pozitivni rezultati. Nitrate 
redukuje u nitrite. Većina sojeva je ureaza pozitivna. 
Kolonije su nehemolitične, glatke, delimično providne 
sa svetlim, nepravilnim ivicama. Spada u biohemijski 
aktivne bakterije (produkuje katalazu i fermentuje 
ugljene hidrate). 

 
Slika 1. Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

(preuzeto iz Samaranayake LP. Essential Microbiology for 
Dentistry. Philadelphia: Elsevier Ltd.; 2002.) 

 
A. actinomycetemcomitans se normalno nalazi 

u dentalnom plaku, parodontalnim džepovima i 
gingivalnom sulkusu. Njegovo prisustvo u paro-
dontalnom džepu je povezano sa preadolescentnom 
(20), lokalizovanom juvenilnom i uznapredovalom 
agresivnom parodontopatijom odraslih (21). Ovaj 
mikroorganizam stvara mnoge virulentne faktore: 
leukotoksin kao najvažniji, bakteriocin, inhibišući 
faktor hemotakse, citotoksični faktori, Fc vezujući 
proteini, imunosupresivni faktori, lipopolisaharidne 
kolagenaze, fibroblast inhibitorni faktor, antibiotik 
rezistentne determinante, adhezive, invazive i faktor 
inhibicije funkcije polimorfonuklearnih leukocita.  

Leukotoksin je član RTX (ponavljanje u toksinu) 
porodice bakterijskih citolizina (22) i deli slične 

sekvence sa α-hemolysin iz Escherichia coli, citolizin 
iz Pasteurella haemolytica i leukotoksin iz 
Actinobacillus pleuropneumoniae (23). Leukotoxin iz 
A. Actinomycetemcomitans može da uništi polimor-
fonuklearne leukocite, makrofage i monocite iz peri-
ferne krvi kod ljudi i drugih vrsta (24), dok su ostali 
tipovi ćelija (epitelne i endotelne ćelije, eritrociti i 
trombociti) rezistentni na lizu. Ćelijska liza može biti 
indukovana brzim formiranjem velike sprovodljivosti 
jona, što vodi depolarizaciji membrane, gubitku 
intracelularnih K+, osmotskog pritiska i konačno smrti 
ćelija. Uz ovu ulogu leukotoksin pruža jedinstveni 
sistem za proučavanje molekularnih događanja, kao 
što su traženje ciljne ćelije, insercija i translokacija 
solubilnih proteina u ćelijsku membranu. Leukotoksin 
ima destruktivni efekat na neutrofile, monocite i T-
limfocite i na taj način dovodi do lokalne imunosu-
presije u supragingivalnoj oblasti koja ima centralnu 
ulogu u razvoju parodontalnih lezija u juvenilnom 
parodontitisu. Zbog toga je leukotoksin iz A. actinomy-
cetemcomitans ključni virulentni faktor zbog koga je 
ovaj mikroorganizam značajan periodontopatogen (25). 

Endotoksin iz A. actinomycetemcomitans ima 
potencijal da menja odgovor domaćina i doprinese 
destrukciji tkiva. Sposobnost liposaharida A. actino-
mycetemcomitans da stimuliše makrofage za osloba-
đanje interleukina IL-1, IL-1β i tumor nekrosis factora 
(TNF) od velike je važnosti. Ovi citokini su sposobni 
da, pored drugih aktivnosti, stimulišu resorpciju 
kostiju (26,27). A. Actinomycetemcomitans zajedno 
sa Porphyromonas gingivalis-om predstavljaju egzo-
gene mikroorganizme (28,29) na osnovu njihovog 
malog prisustva kod zdravih osoba (30). Predloženo 
je da parodontalna oboljenja, udružena sa ovim pato-
genima, budu označena kao "prave infekcije" (31). 
Bakteriološka dijagnoza ovih oboljenja bazira se na 
kultivisanju ovih mikroorganizama na odgovarajućim 
podlogama. Identifikovanje kulture se vrši na osnovu 
biohemijske aktivnosti (fermentacija šećera, poziti-
van test katalaza i redukcija nitrata) (32). 

 
Zaključak 
 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans je 

vrlo značajan periodontopatogen koji ima jednu od 
glavnih uloga u nastanku različitih formi parodo-
ntopatije. S obzirom da se nalazi u dentalnom plaku i 
u parodontalnim džepovima, treba sprečiti pojavu 
ovog mikroorganizma na tim mestima. To se postiže 
motivacijom i edukacijom bolesnika za pravilnim 
održavanjem oralne higijene, a ako se bolest ispolji, 
odlične rezultate, uz klasični tretman, daje i primena 
antibiotika, kao što su tetraciklini. Oni su indikovani 
kod parodontopatije mladih, a kod parodonto-patije 
odraslih mogu se dati pored tetraciklina, metro-
nidazol (Orvagil R) i Klindamycin R. 
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THE IMPORTANCE OF AGGREGATIBACTER ACTINOMYCETEMCOMITANS 

IN ETIOLOGY OF PERIODONTAL DISEASE 
 

Ljiljana Kesić, Milica Petrović , Radmila Obradović and Ana Pejčić 
 
 

Periodontal disease is a chronic, degenerative disease of parodontium which is made of 
gingiva, periodontal ligament, cementum and alveolar bone. The main etiological factor for 
development of periodontal disease is dental plaque or oral biofilm in association with anaerobic 
bacteria. Aggregatibacter actinomycetemcomitans is one of the most powerful 
periodonthopathogens. This microorganism produces many virulent factors: leucotoxin as the 
most important, then bacteriocin, chemotaxis inhibiting factor, cytotoxic factors, Fc binding 
proteins, immunosuppressive factors, lipopolysaccharide collagenase, fibroblast inhibiting factor, 
antibiotic resistance determinants, adhesives, invasives and function inhibiting factor of 
polymorphonuclear leukocytes. The ability of Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
lipopolysaccharides to stimulate macrophages to release interleukins IL-1, IL-1β, and tumor 
necrosis factor (TNF) is of main importance. These cytokines are able to stimulate the bone 
resorption. Aggregatibacter actinomycetemcomitans and Porphyromonas gingivalis represent 
exogenous microorganisms, based on its minor presence in healthy individuals. It has been 
recommended that periodontal diseases associated with periodontal pathogens represent "true 
infections". Acta Medica Medianae 2009;48(3): 35-37. 
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