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ULOGATA NA SLOBODNITE RADIKALI 
VO PATOGENETSKITE MEHANIZMI 
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Slobodnite radikali kako visoko reaktiv-
ni molekuli reagiraat so razli~ni biomolekuli
pri {to nastanuva nivna oksidacija i o{tetu-
vawe na razli~nite biolo{ki strukturi. Pro -
tiv {tetnoto deluvawe na slobodnite radi ka -
li organizmot se bori so antioksidativni ot
sistem.

Celta na ovoj trud be{e da se utvrdi
participacijata na slobodnite radikali vo
patogenetskite zbidnuvawa na parodontalna-
ta bolest, kako i promenite na antioksida-
tivniot status na parodontalnite tkiva
preku klini~ko-biohemiski parametri. Realiza -
ci jata na postavenata cel be{e sprovedena kaj
dve grupi na pacienti so dijagnosticirana
hroni~na parodontopatija, podeleni vo tri
podgrupi po klini~ki stadiumi, pri {to pa ci -
en tite bea selektirani na nepu{a~i i pu{a~i.
Kako kontrolna grupa ni poslu`ija pacienti
bez klini~ki znaci na parodontalna bolest. Kaj
site ispitanici bea sprovedeni klini~ki i
paraklini~ki ispituvawa pri {to bea prosle-
deni indeksot na dentalniot plak, indeksot na
gingivalnata inflamacija i stepenot na paro-
dontalnata destrukcija. Kaj site grupi be{e
zemen ise~ok od gingivalnoto tkivo. So kolori-
metriska metoda be{e odreduvano nivoto na
slobodnite radikali, a so spektrofotomet ri -
ski esej nivoto na antioksidativniot kapaci-
tet vo gingivalnoto tkivo. Registri ra na e
razlika na prose~nite vrednosti na slobodnite
radikali i antioksidativniot kapacitet vo
gingivalnoto tkivo pome|u parodontalnite

bolni- nepu{a~i i pu{a~i koja e statisti~ki
zna~ajna za p<0,05. Slobodnite radikali i oksi-
dativniot stres mo`e da imaat va`na uloga vo
patogenetskite mehanizmi na parodontalnata
bolest. Vo slu~aj na disbalans pome|u produk-
cijata na slobodnite radikali i sposobnosta za
neutralizacija na antioksidansite doa|a do
oksidativen stres so koj mo`e da se objasni
biohemiskata alka na slo`enite patogenetski
mehanizmi za nastanuvawe na ova zaboluvawe.
Pokraj toa, pu{eweto predizvikuva i namalu-
vawe na antioksidativniot kapacitet {to
vodi kon u{te poizrazeno naru{uvawe na ramno-
te`ata me|u slobodnite radikali i antioksi-
dativnata za{tita.

Klu~ni zborovi: parodontalna bolest, slobodni
radikali, antioksidativen kapacitet, gingival-
no tkivo, nepu{a~i, pu{a~i.

Nau~nite soznanija za etiopatogenezata
na parodontalnata bolest zna~ajno se pro -
me neti vo poslednite nekolku decenii.
Poz nato e prisustvoto na patogenite mik-
roorganizmi i nivniot disbalans so imuno-
lo{kiot odgovor na doma}inot kako va`en
uslov za pojavata na klini~kite znaci i
simptomi na parodontalnata bolest.

Postojat mnogu dokazi potvrdeni i em -
pi riski i eksperimentalno koi uka`u vaat
de ka razvojot na parodontalnata bolest za -
vi si i od golem broj rizik faktori.
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Denes se pove}e se obrnuva vnimanie na
efektite od pu{eweto, na hormonalniot
dis ba lans, genetskata predispozicija, sis -
te  m skite zaboluvawa za koi se veruva deka
go modificiraat odgovorot na  parodontot
kon parodontopatogenite. 

Vo ponovo vreme literaturnite podato-
ci govorat za se pogolemata involviranost
na slobodnite radikali vo etiopatogenet-
skite mehanizmi vo inicijacijata i progre-
sijata na parodontalnata bolest.

Koga Mc. CordKelle i Fridovich go otkrile
enzimot superoksid dismutaza koj ja katali-
zira razgradbata na superoksidniot anjon
sozdaden pri univalentnata redukcija na
kislorodot po~nuva istorijata na slobodni-
te radikali, Chapple (4).

Slobodnite radikali se visoko reak-
tivni tranzitorni hemiski supstancii
(atom, jon ili molekuli) koi vo svojata
struktura imaat eden ili pove}e nespareni
elektroni, Halliwell (7).

Zaradi prisustvoto na nespareni elek-
troni vo svojata struktura slobodnite ra di -
ka li se izvonredno reaktivni molekuli i
reagiraat so razli~ni biomolekuli; protei-
ni, lipidi, lipoproteini i dr. Vo tekot na
taa reakcija doa|a do oksidacija na biomo-
lekulite i nivno o{tetuvawe. Na ovoj na~in
mo`at da bidat o{teteni razli~ni biolo{ -
ki strukturi: yidovite na krvnite sadovi,
kleto~nite membrani, DNK vo jadroto. Vo
~ove~kiot organizam se vr{i produkcija na
slobodnite radikali, duri i vo tekot na
fiziolo{kite procesi koi se odvivaat vo
kletkite: oksidativnata fos fo ri lacija vo
mitohondriite, fagocitozata, biotransfor-
macijata na materiite vo endoplazmatskiot
retikulum i oksidoreduktivnite procesi vo
prisustvo na metali. No, osven vo fizio-
lo{ki uslovoi ovie visokoreaktivni mole -
ku li mo`at da nastanat i pri ultravioleto-
vo zra~ewe, radijacija, pu{ewe, zagaduvawe
na `ivotnata sredina, koristeweto na ane-
stetici, analgetici i citostatici.

Najpoznati se slobodnite radikali na
kislorodot: O2 - superoksidniot anjon;
NOO - perhidroksilniot radikal; N2O2 -

vodorod peroksid, ON - hidroksilen
radikal i dr.

Edna{ sozdadeni slobodnite radikali
mo`at da reagiraat me|u sebe, {to e najpo-
volen, no voedno i najmalku verojaten ishod,
so ogled na nivniot kratok `ivot. Dokolku
produkcijata na slobodnite radikali e vo
fiziolo{ki ramki toga{ antioksidativ-
niot sistem na organizmot gi vrzuva za sebe,
formiraj}i reaktivno stabilni soedine-
nija.

Me|utoa, koga produkcijata e zgolemena
ili koga antioksidativniot sistem vo orga-
nizmot e istro{en (malnutricija, dieti,
zgolemena fizi~ka aktivnost) toga{ zgole-
menoto prisustvo na slobodni radikali }e
pridizvika veri`na reakcija na  sozdavawe
na sè pogolem broj na slobodni radikali koi
mo`at da bidat i poreaktivni od inicijal-
niot. Vakvata veri`na reakcija te~e se do -
de ka ne ja prekine nekoj od antioksidativ-
nite mehanizmi vo organizmot.

Protiv slobodnite radikali organiz-
mot se bori so posebni mehanizmi koi se
vklu~uvaat vo t.n. antioksidativna za{ ti -
ta. Antioksidativnata za{tita na organiz-
mot gi opfa}a site organski i neorganski
molekuli koi mo`at da gi neutraliziraat
slobodnite radikali, a se klasificiraat vo
dve grupi: enzimski i neenzimski. Od enzi-
mite koi se zna~ajni kako antioksidansi se
izdvojuvaat: superoksid dismutazata, gluta-
tion reduktazata, katalazata, glutation
peroksidazata i za niv se smeta deka pret-
stavuvaat prva linija na antioksidativnata
za{tita.

Vo zavisnost od mestoto na dejstvuvawe
antioksidansite mo`e da bidat ekstrakle-
to~ni i intrakleto~ni.

Ekstrakleto~nite antioksidansi se pro -
teini vrzani za `elezoto-feritin, trans -
fe rin, laktoferin, hemosiderin i protei-
ni vrzani za bakarot- ceruloplazmin, Hallivel

i Gutteridge (8).
Antioksidativnata aktivnost e karak-

teristi~na i za malite molekuli kakvi {to
se albuminite, askorbatot, alfa - tokofe -
ro  lot, bilirubinite i uratite, Frei i sor.
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(5). Ovie molekuli se vbrojuvaat vo grupata
na neenzimskite  antioksidansi.

Intrakleto~nite antioksidansi  kakvi
{to se superoksid dismutazata, glutation
peroksidazata, katalazata, glutationot  i
glutation reduktazata gi eliminiraat soz-
dadenite slobodni radikali vo kletkite.
Mnogu od ovie antioksidansi  se  otkrieni
vo plunkata i vo gingivalniot fluid, Moore

i sor (14).
Nikotinot e glaven alkaloid vo cigari-

te i e odgovoren za o{tetuvaweto na imuni -
ot sistem, Singh i sor. (17). Nikotinot pene-
trira niz epitelnata bariera na ko ̀ a ta i
oralnata mukoza, Hanes i sor. (9) i e sposo-
ben da afektira vo imunolo{kata odbrana,
Neher (15), a ja menuva i funkcijata na fib -
ro  blastite, kolagenata produkcija i na sek-
recijata, Giannopoulou i sor. (6).

Zhang i sor. (20), Sano i  sor. (16), Yildiz i
sor. (19) uka`uvaat na vlijanieto na nikoti-
not na genskata ekspresija, sekrecijata na
hormonite i modulacijata na enzimskata ak -
tivnost.

Pu{eweto se vbrojuva i vo rizik fakto-
rite za nastanuvawe na parodontalnata bo -
lest. Vo ponovite istra`uvawa se uka`uva
na podatokot deka parodontalnata bolest
kaj pu{a~ite e ponaprednata vo sporedba so
nepu{a~ite bez ogled na nivoto na oralnata
higiena. Kako {to be{e spomnato, pu{e we -
to e edna od alkite vo slo`enite mehanizmi
na sozdavaweto na slobodnite radikali.
Poradi toa, se pogolem interes predizviku-
vaat istra`uvawata vo koi se koreliraat
pu{eweto, antioksidativnata za{tita na
pa rodontot i progresijata na parodontopa-
tijata.

Materijal i metod

Za realizacija na postavenata cel na
Klinikata za bolesti na ustata i parodon-
tot bea prosledeni 90 pacienti, podeleni
vo dve grupi na vozrast od 20 do 55 godini.

Vo prvata grupa bea opfateni 45 pa ci -
enti, koi se nepu{a~i, so klini~ki znaci na

hroni~na parodontalna bolest. Vo zavisno-
st od klini~kiot stadium na zaboluvaweto,
pacientite bea podeleni vo tri podgrupi od
po 15 pacienti.

Vo vtorata grupa bea opfateni 45 paci -
en ti - pu{a~i, so dijagnosticirana parodon-
talna bolest, isto taka, podeleni vo tri pod -
grupi od po 15 pacienti, po klini~ki sta  di -
umi. Kako kontrolna grupa ni poslu ̀ ija 30
ispitanici bez klini~ki zna ci na parodon-
talna bolest. Dijagnozata be{e postavena
vrz baza na anamnesti~ki podatoci, kli ni~ -
ki pregled i rentgenolo{ki naod.

I vo prvata i vo vtorata ispituvana
grupa kaj pacientite ne be{e notirano hro -
ni~ no bubre`no zaboluvawe, hepatalno za -
bo  luvawe, infektivno, kardiovaskularno
za bo luvawe. Pacientite ne bea pod antibi -
ot ska terapija, nitu bea alergi~ni na leko-
vi.

A vo vtorata ispituvana grupa pacien-
tite bea dolgogodi{ni pu{a~i, koi vo pro-
sek pu{ea po edna kutija cigari dnevno.  

Kaj site pacienti bea napraveni kli -
ni~ ki i paraklini~ki ispituvawa. 

Klini~ki bea prosledeni slednite pa -
ra metri:

I Indeks na dentalen plak po Silness-

Loe (1963),

II Indeks na gingivalna inflamacija
po Loe-Silness(1964),

III Ste pe not na parodontalnata destruk -
cija spored kla sifikacijata pred-
lo`ena od American Academy of

Periodontology (1999). 

Po izvr{eniot klini~ki pregled i
notiraweto na indeksnite vrednosti, kaj si -
te grupi na pacienti bea sprovedeni parak-
lini~ki ispituvawa. Tie se sostoeja vo od re  -
duvawe na:

- Slobodni radikali vo ise~oci od
gin givalnoto tkivo.

- Totalen antioksidativen status vo
ise~oci od gingivalnoto tkivo.

Zemenite primeroci od gingivalnoto
tkivo prvo se merea na analiti~ka vaga, pa



bea staveni vo 1 ml fosfaten pufer i zamrz-
nati na minus 80 celziusovi stepeni. Na
krajot primerocite bea homogenizirani 5
minuti vo  homogenizatorot „MICROSON

ultrasonic cell disruptor“, kako i centrifugira-
ni 5 minuti na 5.000 vrte`i. 

Za odreduvawe na slobodnite radikali
vo gingivalnoto tkivo be{e koristena ko -
lo ri metriska metoda so fotometar F.R.E.E.

Totalniot antikoksidativen status be{e
opredeluvan so (Randox, Crumlin, UK) spek-
trofotometriski esej (600 nm).

Dobienite rezultati od ispituvanite
grupi bea statisti~ki obraboteni preku
primenata na Statistika 6, pri {to bea
odreduvani prose~nite vrednosti na slo-
bodnite radikali i antioksidativniot ka -
pa  citet i ANOVA.

Rezultati 

Rezultatite od klini~ko - biohemiskite
pretragi se pretstaveni na slednite tabe-
larni prikazi.

Na tabela 1 daden e prikaz na prose~ ni -
te vrednosti na slobodnite radikali i
antioksidativniot kapacitet vo gingival-
no tkivo kaj kontrolnata grupa  i pacienti-
tete od prv, vtor i tret klini~ki stadium na

parodontopatija (pu{a~i). Od prika`anite
rezultati se zabele`uva zgolemuvawe na
vrednosta na slobodnite radikali so napre-
duvawe na klini~kiot stadium na parodon-
topatija. Na{ite rezultati, pak, za antiok-
sidativniot kapacitet poka`uvaat namalu-
vawe na nivoto na antioksidansi vo site
tri klini~ki stadiumi na bolesta. Pro se~ -
na ta vrednost na antioksidativniot kapa-
citet vo tretiot klini~ki stadium na paro-
dontopatija i pripa|a na golemata reduk-
cija  na antioksidativnata odbrana.

Na tabela 2 e daden  tabelaren prikaz na
slobodnite radikali vo gingivalno tkivo
vo trite klini~ki stadiumi na parodonto-
patija me|u kontrolnata grupa, pu{a~i i
nepu{a~i. Razlikata na prose~nite vredno-
sti za slobodnite radikali pome|u kontrol-
nata grupa i trite klini~ki stadiumi na
parodontalna bolest e statisti~ki signi-
fikantna za p<0,05.

Na tabela 3 e daden prikaz na antioksi-
dativniot kapacitet vo gingivalno tkivo od
trite klini~ki stadiumi na parodontopa-
tija pome|u nepu{a~i, pu{a~i i kontrolna-
ta grupa. I razlikata na prose~nite vredno-
sti za antioksidativniot kapacitet vo gin-
givalnoto tkivo, pome|u parodontalnite
bol ni nepu{a~i i pu{a~i e statisti~ki
zna ~ajna za p<0,05. 
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TABELA 1. PRIKAZ NA PROSE^NITE VREDNOSTI NA ISPITUVANITE PARAMETRI VO KONTROLNATA
GRUPA I VO TRITE KLINI^KI STADIUMI NA PARODONTOPATIJATA VO GINGIVALNO TKIVO

Kontrolna grupa

Slobodni radikali 15 200,0 170,0 230,0 23,29929

Antioksidativen kapacitet 15 338,0 330,0 350,0 6,76123

Прв клинички стадиум 

Slobodni radikali 15 396,0 380,0 410,0 9,10295

Antioksidativen kapacitet 15 297,3333 290,0 310,0 7,03732

Втор клинички стадиум

Slobodni radikali 15 439,3333 400,0 460,0 22,18966

Antioksidativen kapacitet 15 288,6667 280,0 300,0 9,15475

Трет клинички стадиум

Slobodni radikali 15 598,0 570,0 630,0 26,51145

Antioksidativen kapacitet 15 267,3333 250,0 280,0 13,87015
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Diskusija 

Razvojot i progresijata na parodontal-
nata bolest e prosledena so pogolema kolo-
nizacija na parodontopatogeni mikroorga-
nizmi vo dentalniot plak, koi predizviku-
vaat zgolemena citokina ekspresija i imu-
nolo{ka aktivnost vo gingivalnoto tkivo.
Kako rezultat na ovaa aktivnost polimor-
fonuklearnite leukociti (PMNL) se karak-
teriziraat so zgolemeno iskoristuvawe na
kislorodot i vo niv se slu~uva vistinska
„respiratorna eksplozija“ koja predizviku-
va zgolemena produkcija na slobodni radi-
kali so {to PMNL gi  „ubivaat“ bakterii-
te, no mo`at i da go o{tetat lokalnoto
tki vo.

Antioksidansite se prisutni vo mali
koncentracii vo odnos na supstanciite koi
{to se oksidiraat, pa tie mo`at da ja spre -
~at ili da ja namalat nivnata oksidacija.

Se dodeka postoi ramnote`a pome|u
produkcijata na slobodnite radikali i
anti oksidativnata za{tita na kletkite,
slobodnite radikali ne go istaknuvaat svo-
jot {teten efekt. Prekumernoto sozdavawe
na slobodnite radikali nad fiziolo{koto
nivo ili namalenata koncentracija na
antioksidansi doveduva do oksidativen
stres.

Otkrivaweto na reaktivnite oksigeni
supstancii, zgolemuvaweto na bakarnite i
`elezni joni koi ja kataliziraat produkci-
jata na najgolem broj reaktivni grupi i

TABELA 2. PRIKAZ NA ANALIZA NA VARIJANSA NA SLOBODNITE RADIKALI VO GINGIVALNOTO
TKIVO OD TRITE KLINI^KI STADIUMI POME\U NEPU[A^I I PU[A^I I KONTROLNATA GRUPA

Kontrolna grupa i prv kl. stadium kaj nepu{a~i i pu{a~i

SS df MS SS df MS F p

Slobodni radikali 294537,8 2 147268,9 23893,33 42 568,8889 258,8711 0,000000

Kontrolna grupa i vtor kl. stadium kaj nepu{a~i i pu{a~i

Slobodni radikali 494137,8 2 247068,9 18293,33 42 435,5556 567,2500 0,00

Kontrolna grupa i tret kl. stadium kaj nepu{a~i i pu{a~i

Slobodni radikali 1204840 2 602420,0 21440,00 42 510,4762 1180,114 0,00

TABELA 3. PRIKAZ NA ANALIZA NA VARIJANSA NA ANTIOKSIDATIVNIOT KAPACITET
VO GINGIVALNOTO TKIVO OD TRITE KLINI^KI STADIUMI POME\U NEPU[A^I I PU[A^  I
I KONTROLNATA GRUPA

Kontrolna grupa i prv kl. stadium kaj nepu{a~i i pu{a~i

SS df MS SS df MS F p

Antioksidativen
kapacitet 12413,33 2 6206,667 4306,667 42 102,5397 60,52941 0,000000

Kontrolna grupa i vtor kl. stadium kaj nepu{a~i i pu{a~i

Antioksidativen
kapacitet 20604,44 2 10302,22 3453,333 42 82,22222 125,2973 0,000000

Kontrolna grupa i tret kl. stadium kaj nepu{a~i i pu{a~i

Antioksidativen
kapacitet 39057,78 2 19528,89 4333,333 42 103,1746 189,2800 0,000000



ORALNA PATOLOGIJA I PARODONTOLOGIJA

Maked Stomatol Pregl 2010; 34 (1-2): 128-135.  133

naru{eniot balans pome|u oksidativniot i
antioksidativniot kapacitet vo parodon-
talniot xeb go potvrduvaat nivnoto u~estvo
vo progresijata na parodontalnata bolest.

Vo mnogu istra`uvawa se istaknuva de ka
pu{eweto cigari ima za posledica namalu-
vawe na antioksidativniot kapacitet, pora-
di {to pu{eweto se vbrojuva vo faktorite
na rizik za nastanuvawe na parodontalna
bolest. Se smeta deka koli~estvoto na ispu -
{e ni cigari, kako i dolgotrajnosta na pu {e -
we to vlijaat vrz ja~inata na zaboluvaweto.

Na{ite rezultati se vo soglasnost so
naodite na Chang i sor. (2), koi uka`uvaat na
zgo lemenoto nivo na slobodnite radikali
zaedno so namalenoto nivo na antioksida-
tivniot kapacitet vo gingivalnoto tkivo
kaj pu{a~ite so parodontopatija.

Dobienite  rezultati vo tekot na na{e -
to istra`uvawe go nametnuvaat pra{aweto:
dali pu{eweto vo patogenetskite procesi
na parodontalnata bolest predizvikuva zgo-
lemena produkcija na slobodni radikali
ili, pak, go namaluva antioksidativniot ka -
pa citet na parodontalnite tkiva.  

Kako i da e to~niot mehanizam so koj
pu{eweto pridonesuva za razvojot i kli -
ni~   kite manifestacii na parodontalnata
bo lest e sè u{te nepoznat.

Malubrojni se informaciite {to ni se
na raspolagawe da ni uka`at na akutnite
efekti od pu{eweto cigari na nivoto na
slobodnite radikali i antioksidansite vo
gingivalnoto tkivo kaj pacientite so paro-
dontopatija. Pove}eto istra`uvawa se naso -
~eni kon vlijanieto od akutnite efekti na
pu{eweto vrz oksidativniot stres i infla-
macijata na in vitro modeli i na `ivotni. 

Vo poedini studii e analizirano dejst-
voto na akutnite efekti od pu{eweto koe
predizvikuva o{tetuvawe na tkivata so zgo-
lemeno nivo na vodoroden peroksid 30 minu-
ti po pu{eweto, kako i degradacija na
ekstracelularnite matriks proteini. Po 24
~asa se zgolemuva nivoto na glutation
reduktazata, {to pretstavuva protektiven
mehanizam za kletkite protiv oksidativ-
niot stres predizvikan od cigarite (10). 

Vo svoite studii Krol (13), go prosledil
mo`noto vlijanie na cigarite vrz produkci-
jata na golem broj reaktivni oksigeni sups-
tanci, koe mo`e da predizvika oksidativno
o{tetuvawe na endotelnite kletki. Ovie
kletki go sintetiziraat azotniot oksid od L-

arginine pod dejstvo na endogenite enzimi i go
reguliraat tonusot na krvnite sadovi i
lokalniot protok na krvta. Namalenata kon-
centracija na azotniot oksid e znak za endo-
telna disfunkcija pridru`ena so namalena
koncentracija na askorbinskata kiselina
kaj pu{a~ite, {to predizvikuva vazokons-
trikcija na parodontalnite tkiva. 

Vo nekolku studii e analizirana koncen-
tracijata na mo~nata kiselina kaj pacienti -
pu{a~i so dijagnosticirana parodontalna
bolest, koi uka`uvaat na namalenata koncen-
tracija na ovoj antioksidans vo odnos na kon-
trolnata grupa (1). Ovie rezultati mo`e da
se objasnat so potro{uva~kata na mo~nata
kiselina vo neutralizacijata na slobodnite
radikali, ~ija koncentracija prekumerno se
sozdava vo ovaa sostojba. Kako posledica na
oksidativnoto o{tetuvawe na proetienite
vo lokalnoto tkivo, postoi mo`nost mo~ na -
ta kiselina da e prisutna i vo gingivalniot
fluid. Mo~nata kiselina e sposobna da for-
mira kompleksi so metalnite joni i da go
namali oksidativniot potencijal na `elezo-
to, bez oksidativni promeni na samata kise-
lina. 

Zgolemenata produkcija na slobodnite
radikali kaj pu{a~ite e rezultat na vdi {u -
vaweto na ~adot od cigarite pri {to neutro-
filnite leukociti direktno se izlo`uvaat
na toksi~nite efekti od nikotinot. 

Nikotinot od cigarite predizvikuva
promeni vo fagocitozata, zgolemena pro-
dukcija na slobodni radikali, zgolemena
ekspresija na proinflamatorni citokini,
kako {to se IL-1 i IL-6. So ova pu{a~ite se
izlo`eni na zgolemena gingivalna vazokon-
strikcija, fibroza i namalen protok na
krvta vo gingivalnoto tkivo. Nikotinot e
citotoksi~en za fibroblastite i predizvi-
kuva redukcija na kleto~nata proliferaci-
ja i na sintezata na proteinite (18).
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Jeng i sor. (11), istaknale deka toksi~ -
ni te komponenti od cigarite predizvikuva-
at signifikantno namaluvawe na enzimska-
ta aktivnost na antioksidansite, kako i
zajaknuvawe na protektivnata uloga na glu-
tationot protiv {tetnite efekti od ciga-
rite.

Ispituvawata na eksperimentalni `i -
vot ni poka`ale deka pove}ekratnoto vnesu-
vawe na preparati {to sodr`at glutation
pridonesuva kon namaluvaweto  na vrednos-
tite na parodontalnite indeksi. Me|utoa,
nivnata vistinska vrednost vo prevencijata
i terapijata treba da se potvrdat preku
klini~ki studii.

Chang i sor. (3), demonstrirale deka
cigarite predizvikuvaat namaluvawe na
glutationot vo fibroblastite i pod vlija-
nie na parodontogenite mikroorganizmi
sozdavaat hidrogeni sulfidi, so {to se
aktiviraat inflamatornite citokini koi
predizvikuvaat o{tetuvawe na parodontal-
nite tkiva. Namalenoto nivo na glutatio-
not mo`e da pretstavuva u{te eden predis-
ponira~ki faktor za nastanuvaweto na
parodontalnata bolest. 

Vo za{titata na oralnite tkiva zna~ajna
uloga imaat i antioksidansite vo plunkata.
Vo poedini istra`uvawa kaj pu{a~ite e ana-
lizirana aktivnosta na salivarnata perok-
sidaza. Utvrdeno e deka nejzinata aktivnost
kaj pu{a~ite se namaluva. Kako posledica se
javuva nepotpolna eliminacija na vodorod-
niot peroksid od oralnata sredina i vo reak-
cija so ostanatite radikali i molekuli, toj
sozdava poreaktivni radikali, koi gi
o{tetuvaat biomolekulite (12). 

Vrz osnova na analizirawe na na{ite
rezultati i literaturnite podatoci mo`e -
me da odgovorime na prethodno postavenoto
pra{awe. Imeno, smetame deka pu{eweto,
pred se, predizvikuva namaluvawe na anti -
oksidativniot kapacitet vo gingivalnoto
tkivo kaj pacientite so parodontalna bo -
lest. 

Po analizata na dobienite rezultati od
ispituvaweto mo`eme da go zaklu~ime sled-
noto: slobodnite radikali i oksidativniot

stres mo`e da imaat va`na uloga vo patoge-
netskite mehanizmi na parodontalnata
bolest. Vo slu~aj na disbalans pome|u pro-
dukcijata na slobodnite radikali i sposob-
nosta za neutralizacija na antioksidansite
doa|a do oksidativen stres so koj mo`e da se
objasni biohemiskata alka na slo`enite pa -
to genetski mehanizmi za nastanuvawe na ova
zaboluvawe. Pokraj toa, pu{eweto cigari
predizvikuva i namaluvawe na antioksida-
tivniot kapacitet {to vodi kon u{te poiz-
razeno naru{uvawe na ramnote`ata me|u
slo bodnite radikali i antioksidativnata
za{tita.

THE ROLE OF FREE RADICALS

IN PATHOGENESIS MECHANISM

OF THE PERIODONTAL DISEASE

BY SMOKERS

Dirjanska K., Nakova M., Ivanovski K.,

Grčev A., Dejanova B.

Summary

The free radicals as highly reactive molecules

interact with different bimolecular in which their

oxidation occurs as will as impairment of various

biological structures. Aginst the damaging influ-

ence of free radicals the organism fights with an

antioxidative system. 

The aim if the present study was to establish

the participation of free radicals in the pathogenet-

ic processes of the periodontal disease, as well as

the changes of the antioxidative status of the peri-

odontal tissues by clinical-biochemical parameters.

The realization of the given aim was performed

through two groups of patients with diagnosed

chronic periodontitis, divided in three subgroups by

clinical stages, in which the patients were selected

by  smokers and non-smokers, as a control  group

we used patients without clinical symptoms of peri-

odontal disease. In all the probands, clinical and

paraclinical examinations were performed, also

measuring the index of dental plaque, the index of
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gingival inflammation and the degree of periodon-

tal destruction. In all groups, a sample of the gingi-

val tissue was obtained, using a colorimetric

method, the level of free radicals was measured,

and by spectrophototmetric essay, the level of

antioxidative capacity in  gingival tissue was exam-

ined. .

A difference of mean values of free radicals

and antioxidative capacity  in gingival tissue

between periodontal patients - smokers and non-

smokers witch is statistically significant (p<0,05).

The free radicals and oxidative stress may play a

major role in the pathogenetic mechanisms of the

periodontal disease. In the instance of disbalance

between production of free radicals and ability of

neutralization of antioxidants, an oxidative stress

occurs which may explain the biochemical chain of

complicated pathogenetic mechanisms for occur-

rence of this disease, besides that, smoking devel-

ops decreased antioxidative capacity. It leads to fur-

ther damage of the balance between free radicals

and antioxidative protection.

Key woards: periodontal disease, free radicals,

antioxidative capacity, gingival tissue, non smok-

ers, smokers.
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