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Големата застапеност на пародонталната болест, последиците кои што нетретира-
ната болест ги има врз оралното, но и врз општото здравје на луѓето, мултифакторска ети-
ологија се причина пародонтопатите даимаат сериозно јавно – здравствено значење.

Богатиот преглед на литературата, приказот на епидемиолошки податоци за заста-
пеноста на заболувањето во светот и по популациони групи, како и промотивните активности
во превенцијата на пародонтопатиите ја истакнуваат стручната и научната мисла која прове-
јува низ целиот текст на поглавјата на книгата давајќи притоа голем апликативен значај на
оваа книга.

Посебно е обработен и е даден осврт на стратегијата за оралното здравје и институ-
ционалниот одговор за справувањесоовој јавно здравствен проблем.

Како рецензент сметам дека е направен многу убав спој на јавно здравствените
аспекти на пародонталната болест нивоата на превенцијата, класификацијата и развојот на
болеста, како и епидемиолошките методи користени за осознавање на болеста и застапе-
носта и ќе биде добар извор во едукацијата на студентите од прв, втор и трет циклус како и на
специјализантите од сроднитедисциплини во стоматолошката наука.

,

-
,

,

проф. д-р Моме Спасовски

Оваа книга претставува значаен придонес за апликативната стоматологија, затоа
што пародонталната болест, според голем број епидемиолошки истражувања се смета дека
претставува најраспространето орално заболување кај сите возрасни групации во светот, па
и воРепубликаМакедонија.

Како рецензент на оваа книга, слободно можам да го искажам моето огромно задо-
волство што првпат во Република Македонија, од областа на стоматологијата односно паро-
донтологијата, сепојавуваеднаваквастручнаедицијапроследенаод јавно-здравственаспект.

Во книгата авторите во еден временски хронолошки континуитет ја презентираат
преваленцијата на болеста кај различни возрасни групации и во различни географски реги-
они, но го прикажуваат и дизајнот на епидемиолошките методи во истражувањето на паро-
донталната болест, исто така даваат и свој критички осврт на методите кои се користени во
направените истражувања.

Во посебно поглавје од книгата се прикажани сите глобални ризик-фактори како и
ризик-факторите на пародонталната болест, но исто така дадена е и проценка на ризикот и е
изразен преку апсолутниот и релативниот ризик, odds ratio и атрибутивен ризик.

Доминантното место во книгата авторите и го посветуваат на превенцијата на паро-
донталната болест, на примарно, секундарно и терцијарно ниво, со опширен опис на сите ко-
ристени методи за инхибирање, односно за оневозможување или за спречување на прогре-
сијата на пародонталната болест.

проф. д-р Марија Накова
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ВОВЕД 

 

Пародонтопатиите се група од инфламаторни процеси кои го 
зафаќаат потпорниот апарат на забот, а кои се предизвикани од мик-
роорганизмите што се присутни во денталниот плак. 

Со опсежни истражувања се потврдило дека пародонтопатиите 
не се развиваат синхроно и не ги зафаќаат сите заби, ниту пак сите 
површини од забот подеднакво. Докажано е дека постои разлика во 
микробиолошкиот состав и во рамнотежата помеѓу бактериите и гин-
гивата, на местата каде што патолошкиот процес е во ремисија и на 
местата каде што патолошкиот процес е активен.  

Од сето ова произлегува дека освен микроорганизмите од ден-
талниот плак, постојат и други фактори кои влијаат врз квалитатив-
ниот и квантитативниот состав на плакот, но влијаат и врз намалената 
имунолошка отпорност на домаќинот.  

Денес, дефинитивно е потврдено дека пародонтопатиите се 
предизвикани од специфични бактерии присутни во денталниот био-
филм. Но, дали тие бактерии ќе предизвикаат болест или не, зависи 
од одбраната на домаќинот, која е често модифицирана од многу 
локални и општи ризик-фактори.  

Пародонтопатијата, како хронично инфективно и инфламатор-
но заболување, е поврзана со системски состојби и заболувања. Такви 
се: коронарна срцева болест и инфаркт, предвремено породување и 
раѓање на дете со помала родилна тежина, како и одредени малигни 
заболувања. Исто така, заболувањата на пародонтот претставуваат 
фактори за влошување на одредени хронични системски заболувања, 
какви што се дијабетесот, респираторни заболувања и остеопорозата. 
Пародонталната болест е инфекција предизвикана од микроорганиз-
мите што се населуваат на забот или во субгингивалниот простор. Таа 
инфекција го зафаќа гингивалното ткиво и може да предизвика 
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оштетување на останатите потпорни ткива на забот. Заболувањето мо-
же да биде предизвикано од специфични бактерии што се присутни во 
биофилмот на пародонталниот џеб. Постојат неколку можни начини 
за пренесување на пародонталните патогени или нивните продукти во 
циркулацијата и ова поле на истражување е предизвик за многумина 
научници. 

Меѓу најзастапените орални заболувања на современата циви-
лизација спаѓаат кариесот и пародонтопатијата. Стоматолозите  со 
превенцијата и контролата на кариесот се занимаваат многу одамана, 
поради што ова заболување во голем број на развиени земји е ставено 
под контрола. Состојбата со гингиво-пародонталните заболувања е 
многу посложена и потешка. 

За разлика од кариесот, заболувањата на пародонтот речиси 
никогаш не се следени со болка. Нивната симптоматологија е незна-
чителна, а на почетокот на заболувањата на пародонтот, симптомато-
логијата е речиси незабележителна. Кога ќе се појават болките, 
разнишаноста на забите, отежнатото џвакање на храната, исходот на 
заболувањето е познат-масовно губење на забите и сосојба на дента-
лен хендикеп. Докажано е дека тоа претставува вовед во заболувањата 
на желудникот, на дигестивниот тракт и на организмот во целина.  

Поради асимптомниот почеток на болеста, пациентите на 
стоматолог, за третман на заболувањето, се јавуваат многу доцна, кога 
болеста најчесто е во терминална фаза од својот развој. Третманот на 
таквите случаи речиси секогаш завршува со губење на забите и појава 
на тотална безабост. Санацијата на тоталната безабост е проблематич-
на и за самиот пациент, но и за здравствениот систем. За пациентот 
тоа претставува не само орален, туку и психички проблем. Протет-
ската рехабилитација на тие пациенти, од економски аспект, го опте-
ретува здравствениот систем. Намалувањето на психичките проблеми 
кај пациентите, може да се реши со вградување на импланти, кои се 
реалност на современата стоматологија. Но, економскиот аспект на 
овој тип на орална рехабилитација претставува сериозен проблем.  

Голем е бројот на пациентите со пародонтопатија кои бараат 
третман во напреднатата фаза од болеста. Кај таквите случаи, паро-
донталниот третман подразбира примена на скапи, пред се, хирушки 
техники за лекување на заболувањето. Современата стоматологија 
нуди решенија за санација на заболувањето во напреднатата фаза со 
голем број на регенеративни методи и материјали. Поради трошоците 
за пациентот и за здравствениот систем, овие тераписки процедури во 
нашата држава ретко се спроведуваат.  



ЈАВНО-ЗДРАВСТВЕНИ АСПЕКТИ  НА ПАРОДОНТАЛНАТА БОЛЕСТ 

 11 

Во овој контекст, задолжително мора да се спомене и агресив-
ната пародонтална болест. Таа претставува посебна форма на паро-
донтопатија, чија карактеристика е започнувањето уште во детска воз-
раст. Исто така, оваа болест се карактеризира со прогресивно губење 
на сврзно-ткивните потпорни структури на забот, губење на забите и 
појава на тотална безабост уште во раната младост. Иако, застапе-
носта на оваа болест е релативно мала, сепак последиците кои што таа 
ги остава се уште една потврда дека пародонтопатијата претставува 
болест со сериозно јавно-здравствено значење. 

Во историјата на медицинските науки, оралните заболувања се 
набљудуваа одделно од останатите заболувања. Но, во последната 
деценија, во глобални рамки, се прави напор за препознавање на 
оралното здравје како интегрален дел од општото здравје. Тоа е така, 
затоа што усната празнина има голем број на функции, како што се: 
земање на храна, говор, социјални контакти и изглед. Поради тоа, 
потребата за јасни научни докази кои ќе придонесат за информирање 
и подржување на креаторите на здравствените политики за унапреду-
вање на оралното и пародонталното здравје се потребни повеќе од би-
ло кога. Полето на социјалните детерминанти на здравјето, вклучувај-
ќи го и пародонталното здравје, е можеби најсложеното и најпредиз-
викувачкото од сите останати детерминанти. Тоа се занимава со клуч-
ните аспекти на живеењето на луѓето и работните околности, како и со 
нивниот начин на живот. Постојат докази дека популацијата внатре 
во една држава, но и во различни држави од европскиот континент со 
неповолен социо-економски статус е со полошо пародонтално здравје 
отколку оние со подобар социо-економски статус. Овие социо-економ-
ски нееднаквости во пародонталното здравје претставуваат голем пре-
дизвик за здравствената политика не само затоа што повеќето од 
нееднаквостите можат да се сметаат за неправедни, туку и затоа што 
може да се придонесе за намалување на последиците од пародонтал-
ната болест на сиромашните групи, а со тоа и да се подобри севкупно-
то орално, но и општото здравје на населението во целина.   

  
 Големата застапеност на пародонталната болест, последиците 

коишто нетретираната болест ги има врз оралното, но и врз општото 
здравје на луѓето, се причина пародонтопатиите да имаат сериозно  
јавно-здравствено значење. 

Во оваа книга се поместени повеќе поглавја за кои сметаме 
дека можат да ги објаснат јавно-здравствените аспекти на пародон-
талната болест.  
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Проблемите кои што сеуште се присутни околу диференцира-
њето на различните форми на пародонтопатиите, што се одразува и 
врз терапијата но и врз последиците на болеста, секако дека зависат 
од познавањето на класификациите на пародонталната болест. Пора-
ди тоа, во книгата е поместено поглавјето класификацијата на паро-
донталната болест-вечна дилема.  

Познавањето на епидемиолошките карактеристики на болеста 
и на ризик факторите за настанување на пародонталната болест се од 
особено значење за превенцијата на болеста, за спречување на после-
диците кои што таа ги остава и за намалување на оптеретеноста на 
здравствениот систем во целина. Исто така, менувањето на навиките 
на однесувањето кај пациентите со пародонтална болест се предуслов 
за превенција и контрола на болеста. Токму на овие теми, во книгава, 
им се посветува поголемо внимание.  

Системот на обезбедување на пародонтолошко-стоматолошка 
здравствена заштита и промоцијата на пародонталното здравје се 
одделни поглавја во оваа книга. Анализата на системот на стомато-
лошката заштита е корисна, пред сè, за истражување на организација-
та на стоматолошката здравствена заштита што се обезбедува за насе-
лението. Системите за пародонтолошко-стоматолошката заштита тре-
ба го унапредат квалитетот на животот на популацијата преку истра-
жување, едукација, обезбедување на стоматолошки услуги и преку 
промоција на политиките за оралното здравје. Системите на стомато-
лошката заштита се отворени системи, составени од стратегии, ресур-
си и организација.  

И, на крај, за да ги заокружиме јавно-здравствените аспекти на 
пародонталната болест ги посочуваме препораките и приоритетите за 
промоција на пародонталното здравје, превенција и контрола на паро-
донталната болест кои се дел од стратешкиот план за развој на стомато-
логијата во Република Македонија во периодот 2011-2021 година.    
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Обидот да се изврши групирање на формите на пародонтална 

болест во уреден и широкоприфатлив концепт е полн со тешкотии и 
контроверзии. Не е важно колку внимателно е пристапено кон 
подготвување на класификацијата, ниту тоа колку време и внимание е 
вложено, туку е важно изборот да биде направен помеѓу подеднак-
вите, најзадоволителни алтернативи. Но, и покрај ова, експертите во 
минатиот век, периодично се состануваа со цел да развијат нов систем 
на класификација или да го усовршат оној што постои.  

 

Доминантни парадигми во историскиот развиток                 
на класификацијата на пародонталните заболувања 

 Развојот и еволуцијата на системот за класификација на паро-
донталните заболувања во голема мера е под влијание на парадигмите 
кои го одразуваат разбирањето за природата на пародонталната бо-
лест во даденото време. Од денешна перспектива се издвојуваат три 
доминантни парадигми: 

• Парадигма за клиничките карактеристики на болеста (1870-
1920) 

• Парадигма за концептот на класичната патологија (1920-1970) 
• Парадигма за инфективната етиологија на болеста (од 1970 до 

денес) 
 

Системот на класификации во модерниот период претставува 
комбинација од сите три парадигми, од причина што постои ва-
лидност дури и на најраните претпоставки за природата на ова забо-
лување. Системите на класификација на пародонтална болест посто-
јано се усовршувале. Но новите идеи биле подредени на матрицата од 
постарите идеи кои биле важечки. Оние идеи кои биле застарени или 
неточни биле отфрлани. Во извесна смисла, најновата или доминант-
ната парадигма почива на темелите на уште важечките компоненти 
на постарите или претходните парадигми. 
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 Една од историските карактеристики на системите за класифи-
кација е честиот отпор кон нивна модификација. Многу луѓе веруваат 
дека системите за класификација се ригидни и фиксни и дека тие не 
треба да се менуваат. Всушност, на класификацијата треба да се гледа 
како динамична категорија, дека тоа е развоен процес кој е потребно 
периодично да се изменува врз основа на размислувањата на стручна-
та јавност и на новите сознанија до кои е дојдено. За жал, некои луѓе 
сметаат дека дадената класификација мора задолжително да се при-
фати, без разлика колку да има негативни страни. Тие не се спремни 
да ја прифатат измената на системот на класификација што го знаат. 
Една група експерти, во 1949 година, на состанокот на Комитет за 
номенклатура на Американската академија на пародонтолози, ја 
изрази нивната фрустрација на оваа тема преку изнесувањето дека тие 
се песимисти во врска со можноста нивниот извештај да се прифати 
непосредно и со ентузијазам. Тие сметале дека повеќето пародонто-
лози ги користат сопствените термини долго време, така што секоја 
промена наидува на отпор и омраза. 

 
 
Парадигма за клиничките карактеристики                               
на пародонталната болест 
 
 Оваа парадигма се појавила некаде околу 1870 година и траела 
сè до 1920 година. Во овој период, пак, многу малку се знаело за 
етиологијата и патогенезата на пародонталната болест. Соодветно на 
тоа, болестите биле речиси целосно класифицирани врз основа на 
клиничките карактеристики на болеста, надополнети со непотврде-
ните теории за нивната природа. Во ова време, една од главните 
дебати кои се воделе е дебатата за природата на пародонталната бо-
лест. Поточно, научниците разговарале за тоа дали пародонталната 
болест е предизвикана од локалните или пак од системските фактори. 
Повеќето автори сметале дека болеста примарно е предизвикана од 
страна на локалните фактори, додека пак другите сметале дека 
етиологијата на ова заболување е поврзана со системските нарушу-
вања. Многу поборници од првата група автори признаваат дека во 
некои случаи подеднакво се важни и локалните и системските факто-
ри. Во доцниот 19 век и раниот 20 век, клиничарите користат прикази 
на случаи и нивна интерпретација за она што тие клинички го забеле-
жале како примарна основа за класифицирање на пародонтопатиите. 
Тие своите мислења ги изразувале со голема страст и уверување на 
локалните и националните состаноци на стоматолошките или меди-
цинските здруженија. Нивните ставови останале во литературата во 
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форма на апстракти или заклучоци, кои најчесто биле пишувани од 
организаторите на состанокот, а не од самите автори. За тоа сведочи и 
примерот со Џон М. Ригс (John M. Riggs) (1811-1875), кој одржал многу 
предавања за третманот на пародонталната болест и оваа болест 
неговите колеги ја нарекле Ригсова болест. Riggs многу ретко објаву-
вал статии на оваа тематика. Неговите ставови најчесто биле публику-
вани од други луѓе, а не од него. 
 Трудовите за класификација на пародонталната болест биле 
многу ретки во доцниот 19 и раниот 20 век. Сепак, оние што биле 
објавени речиси секогаш го изразуваат ставот на една личност, бази-
ран на клиничките наоди и теоретските објаснувања, за причинско-
последичната врска на болеста. Добар пример е статијата објавена од 
Дејвис (C.G. Davis) во 1829 година, кој верувал дека постојат три 
различни форми на деструктивна пародонтална болест: 

• Гингивална рецесија следена со мало воспаление или 
без воспаление. Ова се должело на „изнемоштена васкуларна 
акција... на траума од четкање на забите или пак од други при-
чини“ 

• Пародонтална деструкција проследена со „калкулус 
депозити“.  „Гингивата се повлекува полека... и работ на алве-
оларната коска, кој е лишен од исхрана на местото на при-
тисок, исчезнува“. Дејвис (Davis) очигледно верувал дека кал-
кулусот вршел механички притисок на гингивата предизви-
кувајќи ресорпција на алвеоларната коска поради недостаток 
на исхрана.  

• Ригсова болест, чијшто белег бил „губење на алвеоларната 
коска без повлекување на гингивата“. Проблемот бил согледу-
ван како „некроза на алвеоларната коска“ и изумирање на 
периодонциумот... „добиената болест е иницирана и продол-
жува без каква и да е видлива механичка иритација во многу 
случаи и јас верувам дека изумирањето на периодонциумот, 
лишувајќи ја алвеоларната коска од исхрана, се смета за смрт и 
деструкција на коската; или како што веруваат многу, меѓу кои 
и д-р Ватерс (Waters) од Бостон, алвеоларната коска е униш-
тена од паразитите од зеленчукот“. 
 
Слично на ова, во 1886 година, Г. В. Блек (G. V. Black) го обја-

вил своето размислување за класификација на пародонтопатиите, ба-
зирано на клиничките карактеристики и неговото разбирање за 
причините кои доведуваат до болест. Пародонтопатиите ги поделил 
во пет групи: 

• „Конституционален“ гингивит; во кој биле вклучени живин 
гингивит, калиум-јодов гингивит и скорбут.  
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• Болна форма на гингивит; Black го опишал како клиничка 
состојба којашто личи на состојба на гингивит што сега е 
познат како улцеро-некрозен гингивит, но тој никогаш не го 
употребил овој поим. 

• Обичен гингивит; Овој гингивит поврзан со акумулација на 
дебрисот и доведува до „калкулозна инфламација на паро-
донтот“ 

• Калкулозна инфламација на пародонтот; Предизвикана е од 
саливарните или серумските конкременти. Обично има прави-
лен или генерализирачки начин на уништување на алвеолар-
ната коска. Деструкцијата се случува бавно. Описот кој што го 
дава Блек денеска најдобро одговара со описот на хроничната 
форма на пародонтопатија.  

• phagedenic pericementitis, (phagedenic = ширење на чир или 
некроза). Оваа состојба е многу слична со „калкулозната 
инфламација на пародонтот, но има неправилен начин на 
уништување со мало присуство на калкулус. Деструкцијата на 
алвеоларната коска може да се случи брзо или бавно. Во 
подоцнежните публикации, Блек го заменува терминот 
„phagedenic pericementitis“ со „хроничен супуративен 
pericementitis“ 

 
Целта на сите овие историски примери е да се нагласи дека 

имало многу малку или немало научни докази со кои се потврдуваат 
ставовите на лекарите од тоа време. Како што може да се очекува, 
бројот на теориите за тоа што ги предизвикува пародонтопатиите, 
како треба да се класифицираат, како и термините кои се користат за 
да се опише оваа болест, се чини, дека се приближува до бројот на ле-
карите кои ја третирале оваа болест кај пациентите. Еден автор проце-
нува дека до 1929 година имало „преку 350 теории за pyorrhea“ и мно-
гу конфузни термини. Ова не изненадува бидејќи во тоа време немало 
прифатен општ поим или систем за класификација на пародонтал-
ната болест. Како резултат на тоа, во втората половина на 19 век, 
пародонтопатиите биле нарекувани со различни термини: „pyorrhea 
alveolaris“, Ригсоваова болест“; „Калкулозна инфламација на пародон-
тот“; „phagedenic pericementitis“; „хроничен супуративен pericementitis“. 
Сепак, доминантен поим кој се користел за деструктивната пародон-
тална болест бил pyorrhea alveolaris. 
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Парадигмата за концептот на класичната патологија 
(1920-1970) 
 

 Полето на пародонтологијата почнува да созрева во првата 
половина на 20 век. Тогаш се појавуваат многу научници од Европа и 
Северна Америка кои почнале да развиваат и да дискутираат за 
номенклатурата и системот за класификација на пародонталната бо-
лест. Од овие дебати произлезе концептот на две форми на паро-
донтална болест: инфламаторна и неинфламаторна (дегенеративна и 
дистрофична). Се разбира дека ова произлезе поради тоа што долго се 
знаело дека пародонтопатиите се инфламаторни состојби. Сепак, 
заклучокот дека некои пародонтопатии се предизвикани од неинфла-
маторни или дегенеративни процеси, била донекаде необична мисла. 
Овој заклучок, првенствено е базиран на толкување на хистопато-
лошките студии од група виенски истражувачи предводени од Gottlieb 
и Orban. Gottlieb, всушност, имал значително влијание во пародонто-
логијата кога претпоставил дека одредени форми на деструктивна 
пародонтална болест се должат на дегенеративните промени на па-
родонтот. Тој тврдел дека открил хистолошки доказ за нарушување на 
процесот на постојаното создавање на цементот во текот на животот 
(т.н. цементопатија). Овој дефект на цементот се претпоставува дека е 
инициран од страна на дегенерација на основните периодонтални 
влакна, што на крај доведува до одвојување на сврзното ткиво од 
забот, следено со ресорпција на алвеоларната коска. Други автори 
претпоставувале дека некои форми на пародонтална болест се должат 
на дегенеративни промени на органската основа на алвеоларната 
коска. Ставовите на Готлиеб (Gottlieb) најверојатно биле широко 
прифатени, бидејќи тие ги објаснуваат долготрајните и нејасните 
клинички набљудувања кај млади пациенти, кои имаат големи и 
локализирани губења на коската со мало воспаление или без знаци на 
воспалена гингива, а имаат релативно високо ниво на орална хигиена. 
Научната јавност била подготвена да ги прифати веродостојните 
етиолошки објаснувања за тоа што подоцна ќе се вика локализирана 
агресивна пародонтопатија. Влијанието на тврдењата на Готлиеб врз 
системите за класификација било огромно, бидејќи тој сугерирал дека 
некои пародонтопатии се дегенеративни. Како резултат на тоа, сите 
системи за класификација кои се користени од околу 1920 до 1970 
година ја вклучувале и категоријата „дистрофична“, „атрофична“, или 
„дегенеративна‘’ (табела 1). Во системите за класификација од ова 
време доминира парадигмата на „класична патологија“, која е 
базирана врз „принципите на општата патологија“. Orban и сор. 
наведоа: „ Заболувањата на пародонтот го следат истиот модел како и 
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заболувањата на другите органи. Постојат мали разлики кои треба да 
бидат препознаени. Основните патолошки промени се исти како и 
оние на другите органи... Според принципите на општата патологија 
постојат три главни ткивни реакции: инфламација, дистрофија и 
неоплазија. Неопластичните промени не се од терапевтски интерес во 
пародонтологијата... Дополнителни фактори, поврзани со оклузијата, 
ја определуваат и вклученоста на третата, различна, патолошка 
реакција во пародонтологијата - патолошката реакција што е  
предизвикана од страна на оклузалната траума“.  

 

Табела 1. Класификација на пародонталната болест според парадигмата за 
концептот на  класичната патологија Орбан (Orban, 1942) 

Инфламација 
 

I. Гингивит (без или со плиток гингивален џеб; може да се 
вклучи и улцеративна форма на гингивит- Винсентов гингивит. 
(Vincent) 

А. Локализиран (како резултат на калкулус, импакција на храна, 
несоодветни протетички изработки, реакција на лекови и сл.) 
Б. Системски 

• бременост 

• дијабетес 

• други ендокрини заболувања 

• туберкулоза 

• сифилис 

• нарушување на исхрана 

• реакција на лекови 

• алергија 

• наследен 

• идиопатски и сл. 
 

II. Пародонтопатија 
А. Пародонтопатија simplex (се надоврзува на гингивитот) - ресорпција 
на коска, пародонтални џебови, можат да се формираат апсцеси што се 
предизвикани од калкулус 
Б. Пародонтопатија complicata (се надоврзува на пародонтопатија 
simplex)- етиолошките фактори се слични како кај претходната форма 
на пародонтопатија; предизвикана од мало количество калкулус или 
пак без калкулус. 
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Дегенерации 
I. Пародонтопатија (по правило се јавува кај младите девојчиња и 

постари мажи; забите најчесто се отпорни на кариес) како 
резултат на: 

А. Системски нарушувања 
1. Дијабетес 
2. Ендокрини нарушувања 
3. Крвни дискразии 
4. Нарушувања на исхраната 
5. Стрес  
6. Инфективни болести (акутни или хронични) 
Б. Наследни 
В. Идиопатски 
 
Атрофија 
I. Пародонтална атрофија (рецесија, без инфламација, без 

пародонтални џебови; остеопороза) 
А. Локална траума (на пример: предизвикана од четкање на заби) 
Б. Пресенилна, инволутивна 
В. Сенилна 
Г. Афункционална (заради пародонтална хипофункција) 
Д. Следена со инфламација 
Ѓ. Идиопатска 
 
Хипертрофија 
I. Гингивална хипертрофија 
A. Хронична иритација (види инфламација) 
Б. Предизвикана од лекови  
В. Идиопатска (пр. gingivoma, elephantiasis, fibromatosis) 
 
Трауматизам 
I. Пародонтален трауматизам 
А. Оклузална траума 

Orban ја базира својата класификација врз основа на комбинирање на неговите 
ставови за етиолошки, клинички и патолошки нарушувања што се карактеристични 
за оваа болест. Тој нарушувањата ги групира според „патолошките“ категории на: 
воспаление, дегенерација, атрофија, хипертрофија и трауматизам.  

 Иако повеќето системи на класификација, објавени помеѓу 
1920-1970, кои во себе ја вклучуваат и категоријата дегенеративни 
болести, Светската работилницата за пародонтологијата, одржана во 
1966, покрена сериозни прашања во врска со постоење на „пародон-
тоза“ како посебен ентитет на болеста. Многумина присутни препора-
чуваа дека терминот треба да биде отфрлен. Сè до следната работил-
ница, одржана во 1977 година, не постоеја убедливи аргументи со 
научна основа за задржување на концептот дека постојат неинфла-
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маторни или дегенеративни форми на пародонталната болест. Заклу-
чокот од средбата е дека „пародонтоза“ е всушност инфекција и тер-
минот јувенилна пародонтопатија треба да стане препорачан поим за 
оваа група болести. Всушност, во 1970-тите години, станува доми-
нантна една поинаква парадигма т.е. инфекција-домаќин-одговор за 
природата на пародонталната болест. 

Ретроспективно збунува тоа што концептот на Gottlieb за 
цементопатијата беше многу бргу прифатен и траеше мошне долго. 
Иако имаше повремени известувања дека абнормалностите на 
цементот можат да бидат поврзани со некои форми на пародон-
талната болест, никогаш немало убедливи докази дека Готлиеб бил во 
право. Сепак, вреди да се спомене дека постои ретка состојба (т.е. 
хипофосфатемија) каде што хипоплазијата или отсуство на цемент е 
поврзана со рано губење на млечните заби. Хипофосфатемијата е 
наследна болест која се карактеризира со ниски серумски нивоа на 
ткивна-неспецифична алкална фосфатаза, покачено ниво на урина-
рен фосфоентаноламин, скелетни абнормалности, слични на рахитис 
и предвремено губење на предните млечни заби. Во полесни форми 
на болеста, единственото субјективно чувство на пациентот може да 
биде необјаснета предвремена луксација на млечните централните 
инцизиви. Во ретки случаи, може да биде зафатен со луксација и 
последниот млечен заб. Сепак, постојат неколку случаи кои укажуваат 
дека цементот може да биде отсутен или пак присутен во тенок слој 
кај трајни инцизиви кај пациенти со хипофосфатемија. Забележан е 
еден случај на пациент каде што со тешка форма на пародонтопатија 
бил зафатен траен инцизив. Но, кај пациентот е пронајдена и 
бактеријата porphyromonas gingivalis во субгингивалниот биофилм, 
што укажува дека и нешто друго освен хипоплазија на цементот може 
да доведе до разорување на пародонтот.  

 

Парадигмата за инфективната етиологија на болеста 
(од 1970 до денес) 
 

Бргу по публикацијата на Робет Кох (Robert Koch) во 1876 
година, во која тој дава експериментален доказ за микробна теорија 
на болестите, некои стоматолози почнале да укажуваат дека пародон-
талната болест може да биде предизвикана од бактерии. Милер 
(Miller) беше еден од првите значајни поборници за парадигмата за 
инфективната етиологија на пародонталната болест. Тој наведува: 
„Според моето мислење, три фактори треба да бидат земени предвид 
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за pyorrhea alveolaris: (1) предиспонирачки околноси, (2) локална 
иритација, (3) бактерии.... pyorrhea alveolaris не е секогаш предиз-
викана од само една специфична бактерија... туку од различни бак-
терии... “ 

 Милер, исто така, забележал дека одредени системски состојби 
(на пример: дијабетес, бременост) можат да го изменат текот на 
болеста. Иако авторот, најголемиот дел од својот живот го поминал во 
проучување на оралните биофилмови, кои се значајни за појавата на 
кариесот и пародонталната болест, немал некое големо внимание 
меѓу современиците од неговото време. Сепак, тој е еден од првите 
застапници за теоријата „инфекција-домаќин-одговор“, која ќе стане 
доминантна сто години подоцна.  

 Иако, микробиологијата својот процут го доживува помеѓу 
1880-1965, многу мал напредок е постигнат во разбирањето на 
пародонталната болест како бактериска инфекција и дека оваа болест 
треба така да биде класифицирана. Дел од незаинтересираноста на 
стоматолозите да ја прифатат идејата дека пародонтопатиите имаат 
инфективна природа е тоа што тие беа преокупирани со теориите дека 
некои форми на пародонаталната болест се дегенеративни (т.е. 
доминацијата на парадигмата за класичната патологија). Покај тоа, 
микробиолошките студии покажаа дека пародонталната микрофлора 
е исклучиво сложена и дека постои јасна врска помеѓу бактериите и 
појавата на пародонталната болест. Ова доби на значење кога Хералд 
Лу (Harald Löe) и соработниците ја објавија својата студија за „Експе-
риментален гингивит“ спроведена од 1965-1968. Од тогаш парадиг-
мата инфекција-домаќин-одговор доби на значење во научната и 
стручната јавност. Овие студии се значајни затоа што нудат сигурен 
доказ дека се случуваат промени во биофилмот за време на појавата и 
развојот на гингивитот. Следно големо откритие во пародонталната 
микробиологија беа прелиминарните докази од 1976 до 1977 за 
специфичните микроорганизми поврзани со пародонталната болест. 
Овие откритија, заедно со доказите од периодот од 1977-1979 година 
за тоа дека неутрофилите на пациентите со јувенилна пародонтопа-
тија имаат неправилни хемотактички и фагоцитни активности, го 
означија почетокот на доминацијата на парадигмата за инфективната 
природа на пародонталната болест. Всушност, овие научни докази ја 
оспорија валидноста за дегенеративната природа на пародонталната 
болест која траела речиси 50 години. Она што следеше по напорната 
работа од речиси две децении, е наодот дека јувенилната паро-
донтопатија, новото име за пародонтопатија, претставува инфекција.  
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На следниот состанок на Американската академија за пародон-
тологија беше предложена нова класификација на пародонталната 
болест врз основа на парадигмата за инфективна етиологија. Оваа 
класификација беше подобрување на класификацијата предложена од 
Пејџ (Page) и Шродер (Schroeder) од 1982 и слична друга класифика-
ција усвоена од Американската академија на пародонтологија од 1986 
година. Во оваа класификација биле вклучени пет вида на пародон-
тална болест:  

 

I. Пародонтопатија кај возрасни (бавнонапредувачка 
пародонтопатија)  

II. Рани форми на пародонтопатија:  

   a. Претпубертска пародонтопатија  

1. локализирана  

2. генерализирана  

б. јувенилна пародонтопатија  

1. локализирана  

2. генерализирана  

в. брзонапредувачка пародонтопатија  

III. Пародонтопатија поврзана со системски заболувања  

IV. Улцеро-некрозна пародонтопатија  

V. Рефракторна пародонтопатија (болест која слабо реагира на 
која било терапија)  

 
 

 Оваа класификација, иако е извршена врз основа на парадиг-
мата за инфективната етиологија на пародонталната болест, сепак, во 
голема мера зависи и од категориите возраст на пациентите и од сте-
пенот на прогресија на болеста. Друга значајна работа, која беше вклу-
чена во оваа класификација, е тоа дека некои форми на пародонтопа-
тии можат значително да бидат изменети под влијание на општите 
системски заболувања (таква е формата: пародонтопатија поврзана со 
системски заболувања), како и форми кои не реагираат или пак слабо 
реагираат на конвенционалниот третман (рефракторна пародонтопа-
тија). Во време на изработката на класификацијата беше нотиран и 
проблемот дека „постои преклопување помеѓу некои форми и дека 
постојат случаи кои не можат јасно да се вклопат во некоја од понуде-
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ните форми на пародонтална болест. Покрај тоа беше признат и фак-
тот дека значајна „хетерогеност“ постои кај рефракторните пародон-
топатии бидејќи „таа ги вклучува пациентите кои не реагираат на 
третман, пациентите со чести рецидиви на болеста на едно или повеќе 
места. Нови подвидови на формата рефракторна пародонтопатија 
можат да се очекуваат доколку се добијат нови податоци“. На крајот, 
различни форми на пародонтопатии, предвидени во класифика-
цијата, меѓусебно се зависни со исти микробиолошки карактеристики 
и ист одговор на домаќинот кон болеста, што сугерира на преклопува-
ње и хетерогеност помеѓу предвидените форми.  

 Набргу по објавувањето на класификацијата на пародонтал-
ната болест од 1989 година, таа наиде на критики. Рени (Ranney) 
предложи формата рефракторна пародонтопатија да биде отстранета 
од класификацијата бидејќи „таа е хетерогена група и невозможно е 
да се стандардизира третманот на оваа форма на пародонтопатија. 
Дијагнозата за оваа форма не може веднаш да биде поставена“. 
Покрај ова, тој препорачува и отстранување на пародонтопатијата во 
склоп на системски заболувања, бидејќи „појавата на сите форми на 
пародонтопатија може да биде предизвикана од некои системски 
заболувања или пак аномалии и можеби е подобро оваа форма на 
пародонтопатија да се разгледува во склоп на другите форми отколку 
да претставува посебна категорија-форма“. Сепак, и покрај неговите 
укажувања, класификацијата беше усвоена од светската заедница, што 
впрочем се гледа и од широката употреба на оваа класификација во 
светската пародонтална литература. Прифаќањето на оваа класифи-
кација беше резултат на леснотијата со која случаите можеа да бидат 
категоризирани во зависност од возраста. На пример, логично е да се 
претпостави дека кај децата, адолесцентите и младите индивидуи со 
големо разорување на пародонтот е присутна некоја од раните форми 
на пародонтопатија. Додека, пак, кај возрасните, односно кај луѓето 
над 35-годишна возраст, кои имаат слично пародонтално разорување, 
логично е да се претпостави дека станува збор за формата пародон-
топатија кај возрасни. Меѓутоа, наскоро стана јасно дека некои од 
претпоставките беа погрешни.  

Првата форма, чие опстојување беше доведено во прашање, е 
претпубертската пародонтопатија. Ретроспективно, многу од пациен-
тите кои ја имаа оваа форма, во новата класификација беа исклучени 
т.е. не припаѓаа на оваа група. Ова е поради тоа што кај нив беше 
присутна хипофосфатемија или дефицит на леукоцитна атхезија 
(leukocyte adherence deficiency- LAD). Всушност, веројатноста дека кај 
претпубертските индивидуи со тешка пародонтална деструкција на 
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млечните заби е присутно системско заболување е голема. Со тоа, под-
ложноста на бактериски инфекции се зголемува. Ваквите случаи, по 
правило, би требало да бидат ставени во формата – пародонтопатија 
во склоп на системски заболувања.  

Меѓу другите дилеми кои се појавиле во оваа класификација е 
и опстојувањето на брзонапредувачката пародонтопатија. Нејасно 
било што точно претставува брзонапредувачка пародонтопатија и кои 
биле критериумите за да се утврди присуство на оваа форма. Набрзо, 
терминот брзонапредувачка пародонтопатија престанал да се користи 
од стоматолозите, поради тоа што концептот за категоризирање на 
болеста врз основа на стапката на прогресија може да биде погрешен. 
Кај пародонтопатиите, стапката на прогресија зависи од повеќе фак-
тори како што се:  

• вродена или стекната подложност на домаќинот, 

• составот и количеството на субгингивален биофилм, 

• генетска предодреденост на интеракциите помеѓу домаќинот                    
и бактериите. 
 

Речиси сите форми на пародонтопатија можат да напредуваат 
брзо или бавно, во зависност од збирот на околности. Проблемот 
настанува кога во епидемиолошките истражувања кај пациентите со 
нетретирана хронична пародонтопатија (пародонтопатија кај воз-
расни), за којашто форма важи правилото дека прогресијата е бавна, 
наеднаш се случува брзо губење на припојот (2-3 mm за 3 месеци). 
Прашањето што се поставува е дали овој случај ќе биде преместен од 
формата хронична пародонтопатија во формата брзонапредувачка 
пародонтопатија? Тоа е можно, меѓутоа е несоодветно.  

Постоењето на форма на пародонтална болест наречена ре-
фракторна пародонтопатија дојде како резултат на серија студии што 
беа спроведени кај пациенти во приватните ординации кои неочеку-
вано не одговараа на третманот. Причината не е јасна, но можно е да 
се должи на појава на суперинфекции предизвикани од микроорга-
низми, населување на пародонтопатогени во ткивата и вродени или 
стекнати алтерации или дефекти на одговорот на домаќинот.  
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Класификација на пародонталната болест                                   
од 1999 година 

Проблемите, недоследностите и недостатоците поврзани со класи-
фикацијата од 1989 година доведе до тоа многу лекари и научници да 
се соберат за да извршат ревизија на постојниот систем на класифика-
ција. Тоа резултираше со одржување на меѓународна работилница за 
класификација на пародонталните заболувања во 1999 година. Една 
од целите заради кои се одржа оваа работилница беше корекција на 
проблемите поврзани со класификацијата од 1989 година. Имаше 
шест големи проблеми што беа наметнати со класификацијата од 1989 
година кои требаше да се решат: 

• класификацијата од 1989 година не ги вклучуваше гингиви-
тите; 

• различните форми на пародонтопатија несоодветстуваа со 
критериумот возраст врз кој беше извршена класификацијата; 

• имаше големо несогласување во стапките на прогресија на 
различни форми на пародонтална болест. Брзонапредувачката 
пародонтопатија беше хетерогена форма; 

• имаше големо преклопување во клиничките карактеристики 
на различни форми на пародонтопатии; 

• рефракторната пародонтопатија беше хетерогена форма; и 

• претпубертската паротонтопатија беше хетерогена форма. 
 

Оваа класификација ја зацврстила парадигмата за инфективната 
етиологија на пародонталната болест. Всушност, промените што 
настанале со новата класификација можат да се категоризираат како 
„дотерување“ на класификацијата од 1989 година, бидејќи не биле 
направени големи промени. Неопходната категорија - гингивално 
заболување (гингивит) била додадена. Понатаму, хетерогените форми 
на претпубертетска, рефракторна и брзонапредувачка пародонто-
патија беа исклучени како посебни, односно самостојни форми. 
Рефракторната пародонтопатија останува и во новата класификација, 
но не како посебна форма. Во основа, сите форми на пародонтопатии 
можат да не реагираат на третман. Исто така, проблематичните крите-
риуми за возраста и стапката на прогресија, како основа за класи-
фицирање на различните форми на пародонтопатии, беа избегнати. 
Причините за овие промени не беа произволни, туку беа засновани на 
достапните податоци и моменталното разбирање за природата на 
пародонталните инфекции.  
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1. Заболувања на гингивата (гингивити)- ТИП I 

• плак предизвикани (индуцирани) гингивити 

• гингивити кои не се поврзани со денталниот плак 

2. Хронична пародонтопатија – ТИП II 

• локализирана форма 

• генерализирана форма 

3. Агресивна пародонтопатија ТИП III 

• локализирана форма 

• гернерализирана форма 

4. Пародонтопатија како манифестација на системски заболувања- ТИП 
IV 

5. Улцеро-некрозна болест- ТИП V 

• улцеро-некрозен гингивит 

• улцеро-некрозна пародонтопатија 

6. Апсцеси на пародонтот- ТИП VI 

• гингивален апсцес 

• пародонтален апсцес 

• перикоронарен апсцес 

7. Пародонтопатија поврзана со ендодонтски лезии- ТИП VII 

• ендодонтско-пародонтална лезија 

• пародонтално-ендодонтска лезија 

• комбинирана лезија 

8. Развојни или здобиени малформации и состојби-ТИП VIII 

 

 Како што може да се предвиди, некои стоматолози и научници 
сметале дека новата класификација е непотребна и таа нема „многу да 
помогне во разбирањето за тоа како различните форми на пародонто-
патија треба да се класифицираат“. Критичарите истакнувале дека 
класификациите на пародонталната болест треба во основа да бидат 
изработени со „комбинација на голем број клинички симптоми и 
според возраста на пациентот“. Всушност, тие препорачувале класи-
фикациите да се базираат на степенот и сериозноста на болеста, воз-
раста и стапката на прогресија. Јасно е дека некои од авторите сакале 
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да ја вратат парадигмата за клиничките карактеристики на болеста 
која била доминантна од 1870 до 1920, кога многу малку се знаело за 
природата на пародонталната болест. 

 На прв поглед, споредувајќи ги класификациите од 1989 и од 
1999 година, може да се заклучи дека сето она што било направено е 
само произволна промена на имињата на „пародонтопатија кај 
возразни“ со ново име- „хронична пародонтопатија“ и на „јувенилната 
пародонтопатија“ со „агресивна пародонтопатија“. Овие промени биле 
извршени со цел да се елиминира несоодветниот критериум-возраст. 
Но, сепак, тоа не биле најважните промени. Елиминацијата на фор-
мите рефракторна пародонтопатија и брзонапредувачка пародонтопа-
тија, била исклучително потребна поради нивната извонредна хетеро-
геност. Покрај тоа, елиминирањето на претпубертската пародонтопа-
тија, како посебна форма, била поддржана и со научни докази кои 
укажувале на тоа дека таа не треба да постои како посебна форма.  

 За некои стоматолози терминот хронична како замена за 
терминот пародонтопатија кај возрасни е несоодветен поради тоа што 
може да се толкува дека болеста е трајна и неизлечлива. Овие стома-
толози можат да тврдат дека повеќето пациенти со хронична пародон-
топатија кои добро реагираат на терапијата можат да се сметаат за 
излекувани. Но, сепак, не постојат податоци што го поткрепуваат твр-
дењето дека пациентот е излекуван, односно дека болеста и причини-
те кои доведуваат до неа исчезнале. Иако, терапијата може да резул-
тира со драматични клинички подобрувања и да се намали присуство-
то на пародонтопатогените во субгингивалниот биофилм, не значи 
дека проблемот е трајно решен. Пародонталните инфекции имаат 
тенденција повторно да се појават ако не се спроведува ригорозна 
програма за одржување на орална хигиена.  

 

Идните предизвици во класификациите                                       
на пародонталната болест 

 Како што влегуваме во ерата на нови генетски откритија и 
зголемено познавање на пародонтопатогените и генетските фактори 
кои го условуваат одговорот на домаќинот кон инфекциите, можна е 
појава на нови класификации. Зошто новите класификации на паро-
донтопатиите да не бидат базирани на микробиолошките карактери-
стики на овие инфекции или пак на генетските фактори кои најверо-
јатно го одредуваат текот на болеста? Одговорот е едноставен. Во 
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моментот, ние не знаеме доволно за пародонталните инфекции за да 
можеме да го преземеме тој чекор.  

 Многу е веројатно дека хроничната пародонтопатија е плејада 
на заболувања (т.е. не е само една форма). Еден од главните проблеми 
поврзани со обидот да се изврши групирање на подвидови на оваа 
форма на пародонтопатија е тоа што овие инфекции се полимикробни 
и полигенетски. Покрај тоа, клиничката слика на овие заболувања 
може да се промени под влијание на промените на факторите кои го 
условуваат одговорот на домаќинот и други фактори, како што е 
оралната хигиена, пушењето, емоционалниот стрес, дијабетесот. Со 
новите сознанија до кои би се дошло, би можело да се изврши подгру-
пирање на хорничната пародонтопатија во повеќе подгрупи кои би се 
базирале на микроорганизам/генетски предодреден одговор на 
домаќинот, како на пример: група А= група 1 на микроорганизми + 
група 1 на генетски полиморфизам, група Б= група 2 на микроорга-
низми + група 2 на генетски полиморфизам итн.  

 Постои верување дека класификацијата од 1999 година не е 
толку совршена и дека таа сигурно ќе треба да се ревидира, но откако 
ќе се дојде до нови податоци. Сепак, според сегашните научни 
сознанија, сите стоматолози и пародонтолози во светот се убедени 
дека пародонтопатиите се инфективни болести. Тоа би значело дека 
парадигмата за инфективната етиологија на пародонтална болест 
уште долго ќе биде доминантна.  
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ГЛАВА I.  
ЕПИДЕМИОЛОШКИ МЕТОДИ                                        
ВО ИСТРАЖУВАЊЕТО НА ПАРОДОНТАЛНАТА 
БОЛЕСТ 
 
 

Епидемиологија е поим кој потекнува од грчкиот јазик. Се 
состои од префиксот επί што значи внатре или наспроти и од зборот 
δεμος што значи народ. Оттука, произлегува етимолошката дефи-
ниција на епидемиологијата, а таа е „изучување на распространетоста 
на болеста или физиолошката состојба кај луѓето, како и проучува-
њето на факторите кои влијаат врз таа распространетост“. Уште 
попрецизна дефиниција дава Фрост (Frost), во 1941 година, кој вели 
дека „епидемиологијата претставува индуктивна наука која не само 
што ја опишува распространетоста на болеста, туку ја усогласува со 
конзистентната филозофија“. На тој начин, информациите што се 
добиваат од епидемиолошките истражувања треба да се надградат над 
вообичаеното опишување на распространетоста на болестите во раз-
лични популации (дескриптивна епидемиологија). Информациите 
треба да се искористат за: 
1. разјаснување на етиологијата на специфичните заболувања со 

комбинирање на епидемиолошките податоци и информациите од 
другите научни дисциплини, како што се: генетика, биохемија, 
микробиологија и социологија (етиолошка епидемиологија); 

2. проценка на епидемиолошките податоци преку хипотези кои 
произлегуваат од клиничките и експерименталните истражувања 
(аналитичка епидемиологија); 

3. создавање на сигурна основа за развој и проценка на превентивни-
те постапки и практиката во јавното здравство (експериментална 
интервентна епидемиологија). 

 
Врз основа на ова, епидемиолошките истражувања во пародон-

тологијата треба:  
1. да дадат резултати и насоки за превенција на заболувањата на 

пародонтот кај различни популации. Освен тоа, епидемиолошкото 
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научно истражување во пародонтологијата треба да даде податоци 
за интензитетот на болеста.  

2. да ги објасни аспектите поврзани со етиологијата и прогресијата 
на болеста (факторите на ризик). 

3. да ја документира ефикасноста на превентивните и тераписките 
мерки што се преземаат против заболувањата на пародонтот на 
ниво на популација. 

 

 

МЕТОДОЛОШКИ ЕЛЕМЕНТИ 

Сознанијата за превалентноста, распространетоста како и 
тежината на пародонталната болест во рамките на една популација се 
мотивирани од широк спектар на интереси: епидемиолошки истражу-
вања на дистрибуцијата и типот на заболувањето, интересот на 
истражувачите поврзан со биолошките детерминанти и фактори на 
околината, идентификација и квантификација на биолошките и бихе-
виоралните ризик-фактори кои придонесуваат за прогресија на забо-
лувањето, економските аспекти и аналитичките истражувања за мож-
ните асоцијации (поврзаноста) на пародонталната болест со општата 
здравствена состојба. Знаењата за дистрибуцијата на пародонтопати-
јата можат директно или индиректно да ги намалат економските тро-
шоци на програмите за превенција и третман на заболувањето, да ја 
детерминираат вредноста на осигурителните програми, можат да 
придонесат во дизајнирање на ефикасни клинички истражувања на 
пародонталната болест итн. Сето тоа е потребно за подобро разбирање 
на орално-здравствените диспаритети помеѓу етничките или расните 
субпопулации, како и да овозможат ефикасно премостување и надми-
нување на овие разлики.  

Комплексноста на епидемиолошките студии на пародонтал-
ната болест е предизвикана од различните начини кои се користат да 
се опише и квантифицира ова заболување, како и недостатокот на 
консензус кој се однесува на униформно дефинирање и класифици-
рање на пародонталните заболувања. Токму поради тоа се наметнува 
потребата за точно, јасно, прецизно дефинирање на состојбата кога се 
истражува дистрибуцијата на заболувањето во рамките на одредена 
популација.   

Фокусот на клиничкото истражување ќе зависи од целта на 
студијата. На пример: ако интересот е насочен само кон потребата од 
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третман кај одредена популација, фокусот ќе биде ставен кон утврду-
вање на присуството на забен камен и определување на длабочината 
на пародонталните џебови. Но, доколку интересот е насочен кон про-
следување на различниот степен (јачината) на заболувањето кај една 
популација, тогаш се потребни и други проследувања, вклучувајќи го 
и гингивалното крвавење, денталниот калкулус, длабочината на 
пародонталните џебови, како и губењето на припојот.  

Податоците за здравствената состојба на одредена популација 
или нејзините демографски карактеристики се достапни од постој-
ните бази на податоци или од достапната литература. Неколку поголе-
ми бази на податоци за американската популација се пристапни преку 
National Health and Nutrition Examination Surveys (NHANES), Health 
Interview Survey (HIS), Nursing Home Survey, Children,s Surveys итн.  

Информациите за потребата од пародонтален третман кај 
населението во некои земји се достапни преку базата на податоци на 
World Health Organization Global Oral Data Bank. Во некои студии 
можат да бидат вклучени индивидуи со или без заболување, или пак 
субјекти со или без некој важен ризик-фактор за заболувањето, како 
на пример: пушачи и непушачи кои ќе партиципираат во некоја 
лонгитудинална студија за пародонталната болест. Ваквите бази на 
податоци даваат информации за одредени состојби, но генерално тие 
претставуваат нерепрезентативни студиски групи. Затоа, треба што е 
можно попрецизно да се опишат карактеристиките на групата на суб-
јекти кои учествуваат во студијата, така што целната (таргет) 
популација ќе биде добро дефинирана и идентификувана. 

 

Конципирање на епидемиолошки студии 

Традиционалните (стандардните) епидемиолошки студии 
вклучуваат неколку типови студии: анамнестички (case-control) сту-
дии, во кои што се компарира степенот на експозиција на болеста 
помеѓу испитуваната и контролната група, кохортни студии, студии на 
пресек или преваленција (cross-sectional студии), во кои степенот на 
експозиција и состојбата на заболувањето се проследуваат истовреме-
но. Понекогаш е потребно да се направи комбинација од неколку 
различни концепции на студии како што се ретроспективно-проспек-
тивните студии (retrospective-prospective). Целта на испитувањето во 
овие студии може да биде етиолошкиот фактор (причината) за 
заболувањето, ризик-факторите кои се асоцирани со прогресија на 
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заболувањето или можат да ги споредуваат специфичните методи, 
интервенции (постапки) кои се преземаат во третманот на заболува-
њето.   

Анамнестичките студии се користат за проучување на ризик-
факторите поврзани со заболувањето. Притоа се селектира испитува-
на група, како и одредена, погодна контролна група и се проследува 
експозицијата како и ризик-факторите кои се поврзани со веро-
јатноста за настанок на заболувањето. Притоа најчесто вредностите се 
изразуваат како количник на шанси, односно „вкрстен однос“ (odds 
ratio-OR). Овој тип студии обезбедуваат важни информации поврзани 
со степенот на експозиција на ретките заболувања, но не се во состојба 
да дадат проценка за инциденцата (честотата) на појавување на 
самото заболување. Пример, во една студија може да се истражуваат 
ризик-факторите поврзани со рана појава на пародонталната болест 
или појава на агресивните форми на заболувањето, каде што кај 
испитуваната група и соодветната, точно одредена контролна група би 
се испитувало присуството на дефекти во неутрофилната функција. Со 
помош на добиените податоци се проценува веројатноста за појава на 
заболувањето поврзана со ризик-факторите, но не може да се процени 
превалентноста на појава на раната форма на пародонталната болест. 
Најважен момент кај овој тип студии е правилна селекција на 
испитаниците од контролната група.   

Кохортните студии се користат за компарирање на инциден-
цата на појава на релативно честите заболувања кај одредена група 
испитаници кои имаат различен степен на експозиција кон одделни 
ризик-фактори. Овој тип студии може да се користи и за проследу-
вање на прогресијата на пародонталната болест кај група субјекти (во 
рамките на самата група), кога не се наметнува потреба од монитори-
рање на контролната група. Пример, прогресијата на пародонтопати-
јата се проследува кај субјекти со/или без присуство на ризик-фактор 
(висок наспроти низок степен на микробна инфекција, пушачи нас-
проти непушачи итн), притоа резултатите се изразуваат како ниво на 
ризик, релативен ризик или атрибутивен ризик. 

Студиите на пресек најчесто се користат за да се проследи 
асоцијацијата помеѓу ризик-факторите и превалентноста на заболува-
њето во ситуации кога малку е позната формата или типот на нивната 
поврзаност. Ваквиот концепт на студии веројатно најчесто се користи, 
при што фокусот се насочува кон превалентноста, а не кон инциденца-
та на заболувањето. Тие се насочени кон утврдување на карактеристи-
ките на заболувањето кај поголема популациона група или пак кај 
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специфични субгрупи. Ваквите истражувања можат да ги проследу-
ваат ризик-факторите како што се: бихевиоралните, генетските и 
факторите на околината и преостанатите фактори кои се поврзани со 
самото заболување, општото здравје на пациентите или пак квалите-
тот на нивниот живот. Обемните студии обезбедуваат важни инфор-
мации за поретките фенотипови и генотипови, или пак за специфич-
ните субгрупи кои нормално нема да бидат соодветно презентирани 
во помалите студии. Разликите во превалентноста и тежината на 
пародонталната болест можат да потекнуваат од разликите во дефи-
нирањето на заболувањето, методите на истражување, техниката на 
самиот истражувач (способноста), како и од изборот на целната група. 
При секое научно истражување, фокусот се насочува кон два важни 
момента: 1. селекција на субјектите (испитаниците), 2. селекција на 
местата за испитување кај самиот субјект. Испитуваните субјекти мо-
же да претставуваат поширока популациона група или да биде добро 
дефинирана група врз која ќе бидат спроведени специфични превен-
тивни и тераписки мерки и мониторирање (следење) на ефектите од 
преземените постапки. 

 

Следење и контрола на квалитетот 

Многу важен сегмент при секое научно истражување е евалу-
ација (проследување) на способностите (квалитетот) на самиот истра-
жувач. Валидноста и репродуктибилноста на клиничките дијагнози 
(податоците) добиени во текот на епидемиолошките студии треба да 
бидат документирани секогаш кога е можно. Контрола на квалитетот 
на добиените податоци во тек на истражувањата е особено важно 
бидејќи тие директно влијаат врз проценка на заболувањето, како и 
врз степенот на разликите на пројавување на болеста во различни 
субпопулации. 

За добивање на квалитетни податоци во една научно-истражу-
вачка студија неопходни се две основни компоненти: 

− обука (тренинг) и калибрирање на испитувачите, како и 

− следење (мониторинг) на начинот на спроведување на протоколот 
во текот на траењето на студијата, со цел да се утврди дека 
добиените податоци се валидни и веродостојни (сигурни). 
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Обука и надградување на истражувачите 

При спроведување на пообемни епидемиолошки истражувања се 
вклучени повеќе испитувачи. При проследување на пародонталните 
заболувања, најчесто се користи стандардниот метод-сондирање. Би-
дејќи постојат разлики кај самите истражувачи во однос на притисокот 
при сондирањето, ангулацијата на сондата, како и други фактори, тоа 
придонесува и кон добивање на различни резултати за исто испитувано 
место. Затоа е неопходно, како што напомнавме претходно, сите 
истражувачи да бидат добро обучени и подготвени стручно и правилно 
да го изведат методот, односно постапката на истражување. Поради тоа, 
пред започнувањето на студијата треба да се спроведе соодветен тренинг 
и евалуација на истражувачите за да се потврди дека тие ги исполнуваат 
зададените стандарди. Тоа претставува важен фактор за добивање на 
што пореални резултати при епидемиолошките испитувања. 

 

Следење на испитувачите и протоколот на студијата 

Во една истражувачка постапка за постигнување на поста-
вените цели, т.е. добивање на точни епидемиолошки резултати, треба 
да бидат вклучени истражувачи кои знаат и разбираат што се бара и 
очекува од нив, начинот на кој тие ќе ја постигнат целта што им е 
поставена, при што нивната работа ќе биде подложена на постојана 
контрола. Периодичните проверки на спроведувањето на методолош-
ките постапки во текот на студијата претставува интегрален дел на 
секој студиски протокол. Тоа вклучува мониторинг на способноста на 
истражувачите за клиничко проценување на состојбата и поставување 
на правилна дијагноза.  

 

Сигурност во способностите на испитувачот 

Објективноста на самиот истражувач се проследува и се утврду-
ва врз основа на неколку параметри кои се следат (испитуваат) кај па-
циентот, поради тоа што постојат многубројни методи за дефинирање 
и утврдување на карактеристиките на пародонталната болест. Прева-
лентноста на болеста најчесто се одредува врз база на мерење на 
максималната длабочина на пародонталниот џеб или пак степенот на 
миграција на епителната инсерција (губењето на припој) кај одредена 
група пациенти. 
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Екстендираноста на пародонталната болест најчесто се одреду-
ва врз основа на процентот на зафатени страни на забот со пародонто-
патија, при што најчест параметар претставува губење на припој >3 
mm. Меѓутоа, различните вредности ќе бидат дефинирани врз основа 
на целите и природата на самата студија. 

Не постои консензус во однос на дефинирањето на тежината на 
болеста, бидејќи таа се утврдува врз основа на повеќе клинички 
параметри, како што се степенот на губење на припојот, процент на 
места на забот зафатени со заболувањето или пак комбинација на 
различни параметри како: губење на припој, одредување на длабочи-
на на пародонтален џеб или одредување на степен на крвавење при 
сондирање. Сите овие параметри кои се индикативни за одредување 
на тежината на пародонталната болест можат да се проследат на група 
заби кај самиот субјект или пак кај група испитаници. 

 

Методи на преглед - систем на индекси 

Испитувањето на состојбата на пародонтот кај одделни инди-
видуи вклучува клиничка проценка на воспалението на пародонтал-
ните ткива, запишување на резултатите од мерењето на длабочината 
на сондирањето и клиничкото губење на припојот, како и рендгено-
лошка проценка на потпорната алвеоларна коска. Со развојот на 
пародонтологијата се воведува системот на индекси за мерење на тие 
параметри. Одреден број од тие системи се воведени само за испи-
тување на пациентот во стоматолошката практика, додека пак другите 
системи на индекси се користеле за епидемиолошки истражувања. 
Таквиот систем на индекси, нивното спроведување и евидентирање, го 
одразувале знаењето на етиологијата и патогенезата на пародонто-
патијата во време кога се воспоставени. Исто така, индексите биле 
одраз и на размислувањата кои се развивале во согласност со тогаш-
ните тераписки постапки и стратегии. Во текстот што следува ќе се 
задржиме само на ограничен број индекси кои се актуелни или пак се 
споменуваат во современата пародонтолошка литература.  

 

Проценка на воспалението на пародонталните ткива 

 Проценката на воспалението на маргиналниот дел на гинги-
вата вообичаено се определува со сондирање според начелата на 
гингивалниот индекс препорачан од Лу (Löe) (1967). Според овој 
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индекс, видливото отсуство на воспаление на гингивата се означува со 
0, додека пак едвај видливата промена на бојата и структурата се 
означува со 1. Видливото воспаление и тенденцијата за крвавење од 
работ на гингивата, кое се појавува непосредно по поминувањето со 
пародонталната сонда, се означува со 2. Со ознаката 3 се означува впе-
чатливо воспаление на гингивата со тенденција за спонтано крвавење.  

 Паралелен индекс за регистрирање на наслојките на дентален 
плак (плак индекс) со вредности од 0-3 е воведен од страна на Силнес 
и Лу (Silness и Löe) (1964). Според овој индекс, отсуството на наслојки 
од дентален плак се означува со 0, присуство на плак по поминување 
со пародонталната сонда околу гингивалниот раб се означува со 1, 
присуство на видлив плак со ознаката 2, додека пак обилно присуство 
на дентален плак со ознаката 3.  

 Многу често се користат поедноставените варијанти на гинги-
валниот индекс и на плак-индексот според Еинам и Беј (Ainamo и Bay) 
(1975). Овие варијанти го проценуваат присуството/отсуството на 
воспалението или на плакот на бинарен начин (дихотомиско бележе-
ње). Кај овие системи на индекси, крвавењето на маргиналниот раб на 
гингивата и видливиот плак се регистрираат со ознаката 1, додека пак 
отсуството на крвавење и на плак се означуваат со 0.  

 Крвавењето по сондирањето до дното на џебот (гингивален 
индекс на крвавење од сулкусот - Gingival Sulcus Bleeding Index) долго 
време се користи во клиничката практика како вообичаен начин за 
проценка на присуството на субгингивалното воспаление  Мулеман и 
Сон (Muhlemann и Son 1971). Според споменатото дихотомиско беле-
жење со 1 се регистрира крвавење што се појавува 15 секунди по сон-
дирањето. Во епидемиолошките истражувања, присуството/отсуство-
то на крвавењето во текот на сондирањето до дното на џебот е замене-
то со гингивалниот индекс.  

 

Проценка на губењето на потпорните ткива                              
на пародонтот 

 Индекс кој на посреден начин дава информација за губењето 
на потпорните ткива на пародонтот е пародонталниот индекс (PI), кој 
во 50-тите години на 20 век го вовел Расел (Russell) (1956). Сè до 80-
тите години од минатиот век, научниците најчесто го користеле овој 
индекс во епидемиолошките истражувања на пародонталната болест. 
Неговите критериуми се применуваат на секој заб, а означувањето е 
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следно: заб со здрав пародонт се означува со број 0, заб со воспаление 
на дел од гингивалното ткиво се означува со бројот 1, заб со воспале-
ние на гингивата околу целиот заб со бројот 2, создавање на паро-
донтален џеб се означува со бројот 6, додека пак со бројот 8 се означу-
ва губење на функцијата која настанува заради зголемената мобил-
ност на забот. Заради природата на критериумите кои се користат, PI 
индексот претставува реверзибилен систем на означување, бидејќи 
вредностите на овој индекс по успешно спроведена терапија можат да 
бидат редуцирани.  

 Наспроти ова, индексот на заболувањето на пародонтот (PDI), 
воведен од страна на Ramfjord (1959), има за цел проценка на 
деструктивната болест на пародонтот. Овој индекс го мери губењето 
на припојот наместо длабочината на пародонталниот џеб и поради 
тоа овој индекс е иреверзибилен. Резултатите на мерењето, кои 
варираат од 0 до 6, се однесуваат на здравјето на пародонтот или 
гингивитот (од 0 до 3) и различното ниво на загуба на припојот од 4 
до 6. Во современите епидемиолошки студии, губењето на потпорните 
пародонтални ткива се проценува со мерење на длабочината на 
пародонталниот џеб и мерење на нивото на припојот. Длабочината на 
џебот, која се мери со сонда (PPD), се дефинира како растојание од 
работ на гингивата до местото на пропаѓање на врвот на пародонтал-
ната сонда при користење на умерена сила. Нивото на припојот при 
сондирање или клиничкото губење на припојот се дефинира како 
растојание од емајл-цементното споиште до местото на пропаѓање на 
врвот на пародонталната сонда. Сондирањето може да се изведува на 
различни места на забот (букално, лингвално, мезијално или 
дистално). Бројот на местата кои се сондираат на еден заб варираат во 
епидемиолошките истражувања од 2 до 6. Истражувањата можат да ги 
опфатат сите присутни заби во устата, испитување на целата уста или 
мал број заби (испитување на група заби).  

 Карлос (Carlos, 1986) предлага систем со кој се регистрира 
губењето на потпорните ткива на пародонтот. Тој индекс бил наречен 
„индекс на зафатеноста и интензитетот“, а се состои од две компонен-
ти: 1) зафатеноста го опишува бројот на местата на забите кај испита-
ниците кои покажуваат знаци на деструктивна пародонтопатија и 2) 
интензитетот го опишува количеството на изгубениот припој на 
заболените места, кој се изразува како средна вредност. Губењето на 
нивото на припојот повеќе од 1 mm е поставен како критериум за 
одредување колку места на забот се зафатени со болест. Иако 
воведувањето на оваа гранична вредност е произволно, сепак, тоа има 
двојна намена. Првата е, директно се разликува делот од дентицијата 
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кој е зафатен со болеста за ниво кое ја надминува грешката при 
мерење што е својствена при клиничките мерење, додека пак втората 
намена има за цел страните на забот кои не се зафатени со болест да 
не влијаат на средната вредност на губењето на припојот. За да се 
ограничи проценката, се препорачува парцијално испитување кое се 
спроведува на средината на букалната и на мезио-букалната страна на 
десниот горен и левиот долен квадрант. Овој систем е изработен за 
проценка на кумулативниот ефект на деструктивното заболување на 
пародонтот, а не за утврдување на присуството на болеста. Биваријан-
тната природа на индексот го олеснува опишувањето на различните 
типови на губењето на припојот. На пример: индекс на зафатеноста и 
интензитетот 90,2,5 сугерира генерализирана, но со прилично слаб 
интензитет деструктивна болест. Притоа, 90% од местата се зафатени 
со просечно губење на припојот од 2,5 mm. Наспроти ова, вредноста 
20,7,0 опишува дека се работи за интензивна пародонтална болест, но 
локализирана. Овој индекс сè повеќе се користи во многубројни 
студии на пресек кај повозрасни испитаници.  

 

Рендгенолошка проценка на ресорпција                                    
на алвеоларната коска 

 Во 80-тите и 90-тите години од минатиот век, Lang и Benn ги 
анализирале можностите и ограничувањата на интраоралната рендге-
нологија за опишување на загубата на пародонталните ткива. Ренд-
генските снимки почесто се користеле, во епидемиолошките студии 
на пресек, за определување на последиците на пародонталната болест 
отколку за одредувањето на присуството на самата болест. Рендгено-
лошките испитувања биле особено полесни како методи за откривање 
на индивидуите заболени од јувенилна пародонтопатија, но и како 
средство за следење на прогресијата на пародонталната болест во 
лонгитудиналните студии. Проценката на ресорпцијата на алвеолар-
ната коска на рендгенските снимки се спроведува со вреднување на 
голем број квалитативни и квантитативни карактеристики на 
интерпроксималната коска, како на пример: присуството на интактна 
lamina dura, широчината на периодонталниот простор, морфологијата 
на алвеоларниот гребен (рамен или ангуларен изглед), како и 
растојанието помеѓу емајл-цементното споиште и најкоронарниот дел 
на периодонталниот простор кој има зачувано нормална физиолошка 
широчина. Растојанието помеѓу емајл-цементното споиште и алве-
оларниот гребен, кое се смета дека е показател за ресорпцијата на 
алвеоларната коска варира од 1 до 3 mm во различни истражувања. 
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Податоците кои се добиваат од рендгенските снимки вообичаено се 
прикажуваат како: средна вредност на ресорпција на алвеоларната 
коска на ниво на испитаник и како број или процент на забни повр-
шини на ниво на испитаник, површини каде што ресорпцијата на 
алвеоларната коска надминува одредено ниво.  

 

Проценка на потребата за третман на пародонталната 
болест 

 Ainamo и сор. (1982), на иницијатива на СЗО, изработиле ин-
декс на поими чија цел била проценка на потребите за пародонтален 
третман кај големи популациони групи. Основните начела на систе-
мот на индекси за потреба од пародонтален третман (CPITN) се сос-
тојат од следново: 

1. Дентицијата се дели на 6 секстанти (еден преден и два задни во 
двете вилици). Потребата за пародонтален третман во секстантот 
се регистрира тогаш кога во него се присутни два или повеќе заби 
кои не треба да се екстрахираат. Ако во едниот секстант има само 
еден заб, тогаш тој заб се приклучува на соседниот секстант. 

2. Се сондираат сите заби во секстантот или неколку заби (за епиде-
миолошките истражувања научниците препорачуваат друг при-
стап). Меѓутоа, за претставувањето на секстантот се избира најнап-
реднатото место со болеста.  

3. Состојбата на пародонтот се оценува на следниот начин: 
• шифрата 1 се доделува на секстант без присутни џебови, без 

забен камен или присутни пломби со стапалка, но, кога е 
присутно крвавење што се појавува по внимателно сонди-
рање.  

• шифрата 2 се доделува на секстантот ако не постојат џебови 
подлабоки од 3mm, но, во нив има присутни конкременти 
или фактори за ретенција на дентален плак. 

• шифрата 3 се доделува во секстантот кој има џебови дла-
боки од 4 до 5 mm. 

• шифра 4 се доделува во секстантот каде што пародонтал-
ните џебови се длабоки 6 или повеќе милиметри. 

4. Потребата од пародонтален третман (TN) се базира на највисоката 
шифра во дентицијата, како TN-0 кога гингивата е здрава; TN-1 
упатува на потребата од подобрување на оралната хигиена; TN-2 
означува дека е потребно отстранување на забниот камен и субгин-
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гивалните конкременти, отстранување на полнењата со стапалка 
како и подобрување на оралната хигиена; додека пак TN-3 упатува 
на потреба од посложен пародонтален третман. 

Иако, овој индекс не е создаден за епидемиолошки испиту-
вања, сепак, речиси во цел свет CPITN се користи токму за тие цели, 
особено во земјите во развој и неразвиените земји. Голем број пода-
тоци добиени од користењето на овој индекс се собрани во глобалната 
банка за орални податоци на СЗО (Мијазаки и соработниците 
(Miyazaki, 1992; Пилот и Мијазаки, 1994). 

 

Критичка евалуација 

 Основен предуслов за кое било епидемиолошко испитување е 
точно дефинирање на болеста што се истражува. За жал, во пародон-
талните истражувања не се создадени единствени критериуми при 
дефинирањето на болеста. Епидемиолошките истражувања ги земаат 
предвид широкиот спектар на симптоми какви што се: гингивитот, 
длабочината на пародонталните џебови, нивото на пародонталниот 
припој и рендгенска проценка на ресорпцијата на алвеоларната коска. 
Значајна е варијацијата која ги карактеризира вредностите на прагот 
кој се користи за дефинирање на пародонталните џебови како дла-
боки или патолошки. Истото се однесува и за нивото на клиничкото 
губење на припојот или пак ресорпцијата на алвеоларната коска. 
Варира и потребниот број на заболени површини на забите при која 
одредена индивидуа се прогласува како случај со болест. Ваквите 
отстапувања во дефиницијата значително влијаат врз податоците кои 
ја опишуваат распространетоста на пародонталната болест. При прег-
ледување на современата литература се забележува дека научните 
работници дискутираат за наведените проблеми, а посебен акцент се 
дава на два специфични аспекта: способноста методологијата на 
парцијален начин на проценка да ги одразува условите во целата уста 
и употребата на системот CPITN во епидемиолошките истражувања на 
пародонталната болест. 

 За оптимално испитување на состојбата на пародонтот 
потребно е да се вклучи сондирање околу сите заби. Сепак, во многу 
епидемиолошки студии, научниците од практични причини го кори-
стат методот на парцијално регистрирање на промените. Основна 
причина за тоа е времето што е потребно за изведување на парцијал-
ното испитување и трошоците при испитувањето да се многу помали. 
Исто така, се смета дека количеството на информации кои на овој 
начин се губат се минимални, под услов прегледаниот сегмент 
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соодветно да ја одразува состојбата на пародонтот во целата денти-
ција. Меѓутоа, неколку автори Хант, Кингмен и Фан (Hunt, Kingman и 
Fann) се обиделе прецизно да ги квантифицираат информациите кои 
се губат при различни системи на парцијално истражување на 
состојбата на пародонтот. Овие автори утврдиле дека резултатите 
добиени при парцијално истражување и резултатите добиени при 
испитувањето на целата уста можат да бидат значително различни. 
Нивните резултати наведуваат на следното: 

1. Во популационата група на возрасни индивидуи се очекува висока 
корелација помеѓу клиничкото губење на припојот, кога тој се 
мери во целата уста или пак кога тој се мери во половина уста, 
бидејќи постои симетрија на пародонталната состојба околу 
средишната линија.  

2. Парцијалното испитување е директно поврзано со вистинската 
преваленција на болеста на пародонтот кај возрасната популација. 
Согласно со тоа, парцијалното испитување зависи од возраста на 
испитаниците. Колку е помалку застапена болеста во популацијата 
и колку е помал бројот на местата во устата зафатени со болест, 
толку е потешко да се откријат пародонталните лезии во текот на 
парцијалното испитување. 

3. Со испитувањето на сите заби во устата се постигнува најпрецизна 
проценка на преваленцијата и интензитетот на заболувањето на 
пародонтот кај одредена популација. 

Кај најголем број објавени научни трудови се критикува 
употребата на системот на CPITN за епидемиолошките проучувања на 
пародонтопатиите. Во периодот кога овој индекс бил востановен, 
трансформацијата на здравиот пародонт во заболен подразбирала 
континуитет на одредени случувања. Според тогашните сфаќања, 
состојбата на здрав пародонт се трансформирала во гингивит (крваве-
ње, создавање на забен камен, формирање на плитки и длабоки паро-
донтални џебови, и конечно, создавање на прогресивна, деструктивна 
пародонтална болест). Концепцијата на терапијата се базирала на 
претпоставката дека длабочината на сондирањето го одредува изборот 
дали третманот ќе се спроведува конзервативно или хируршки. Целта 
на овој индекс била откривање на болеста во големи популациони 
групи за да се определат потребите од лекување и да се воспостават 
превентивните и тераписките стратегии. Индексот не бил насочен кон 
опишување на преваленцијата и интензитетот на пародонталната 
болест.  
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Најновите сознанија за патогенезата и терапијата на пародон-
талната болест укажуваат на сомнеж за соодветноста на CPITN-
индексот. Научниците заклучиле дека парцијалниот метод на CPITN-
индексот, сериозно ги потценува потешките патолошки состојби на 
пародонтот, како во однос на преваленцијата така и во однос на 
интензитетот на болеста, бидејќи со примената на овој индекс оста-
нуваат многу неоткриени случаи со пародонталните џебови.  

Во едно поново истражување, на примерок на рурално населе-
ние во Кенија (Baelum и сор. 1995), авторите го испитувале соодносот 
помеѓу резултатите од CPITN и преваленцијата и интензитетот на 
клиничко губење на припојот. Овие автори утврдиле дека кај испита-
ниците постари од 65 години, дури 90% од нив, кои имале CPITN-
индекс 2, имале клиничко губење на припој поголем од 4 mm. Исто 
така, испитаниците постари од 50 години (со CPITN-индекс 2) имале 
клиничко губење на припојот поголем од 6 mm. Интересен е 
податокот дека во 10% од секстантите со CPITN 0, кај испитаниците 
постари од 35 години, е откриено клиничко губење на припојот 
поголем од 4 mm. На овој начин се покажало дека резултатите доби-
ени од примената на CPITN-индексот не се во корелација со резулта-
тите добиени од мерењето на клиничкото губење на припојот. Резул-
татите од примената на овој индекс имаат тенденција на надминување 
на преваленцијата и интензитетот на болеста кај помладите испита-
ници. Додека пак при примената на овој индекс кај возрасната 
популација се случува токму спротивното.  

 

Клучни забелешки 

Може да се укаже дека утврдените вредности за преваленци-
јата на пародонталната болест можат да варираат помеѓу различни 
популации или во рамките на самата популација, што се должи на 
системски грешки или случајни варијации. Системските детерминан-
ти вклучуваат користење на различни дефиниции на заболувањето, 
одредување на целната група – процедури за селектирање на попула-
цијата која ќе биде вклучена во изведување на студијата (испитувана 
група), потоа група на заби кои ќе се проследат кај испитуваните 
субјекти, како и способноста и професионалноста на самите истражу-
вачи кои ја спроведуваат студијата. 

Самите постапки за селекција на примероците за истражување 
можат да предизвикаат различни проценки на преваленцијата и 
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тежината на болеста, што се должи на системските разлики на целна-
та група испитаници. 

Изборот на специфичните места за евалуација кај испитувани-
те субјекти има исто така силно влијание врз проценката на заболува-
њето. Генерално, колку е поголем бројот на места кои се проследуваат 
толку помала ќе биде можноста за грешки при проценувањето на 
преваленцијата на болеста. Сепак, битен фактор е изборот на специ-
фичните места за истражување, а не само бројот на испитаниците кои 
партиципираат во студијата, во случај кога ја евалуираме тежината на 
пародонталната болест. Затоа е особено тешко со парцијален начин на 
проценка (partial recording protocol-PRP) да се проценaт истовремено 
преваленцијата и тежината на пародонталната болест. 

Ефектот на пристрасност при проценка на болеста може да 
предизвика високо ниво на погрешна класификација. Последиците 
можат да бидат значајни во случај на лажно негативни податоци и 
сериозно да ја нарушат асоцијацијата (врската) помеѓу пародонтал-
ната болест и општата здравствена состојба. Најголем извор на греш-
ки при проценка на преваленцијата на пародонталната болест е 
користењето на парцијалниот начин на проценка.  

Квалитетот и професионалноста на клиничките истражувачи, 
исто така, може да влијае врз проценката на болеста и другите 
варијабли во статистичкиот модел. Секогаш кога се вршат клинички 
испитувања присутни се варијации во мерењата кај самиот истражу-
вач. Варијациите најчесто потекнуваат од грешки направени при 
рачно мерење со пародонтална сонда на длабочината на пародонтал-
ниот џеб, при што грешките се движат од 0,30 до 0,60 mm. Варијаци-
ите од мерењата на различни истражувачи генерално се поголеми, но 
тие можат да се контролираат со соодветен тренинг и мониторинг на 
истражувачите.  

Изборот на случајни примероци (random variation) при селек-
ција на субјектите или местата за испитување кај самите субјекти се 
рефлектира врз прецизноста на добиените резултати, а тоа може да се 
контролира со вклучување на доволен број испитаници. Фактори кои 
влијаат врз варијациите на степенот на заболувањето во самата попу-
лација ги вклучуваат полот, возраста, пушењето и другите ризик-
фактори. Стратифицирани примероци или други методи исто така 
можат да се користат за контрола на варијациите на примероците.  
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Генерално, неопходна е голема внимателност при толкување 
(интерпретирање) на наодите од епидемиолошките студии на паро-
донталната болест. Тоа, особено треба да важи кога се споредуваат две 
или повеќе популации или студии кои се однесуваат за иста попула-
ција во различен период или, пак, кога се споредуваат различни про-
цедури (методи). За добивање на прецизни резултати секогаш е 
потребно точно да се дефинираат целите на истражувањето, како и 
субјектите кои ќе бидат вклучени во самата студија.  
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ГЛАВА II  

ПРЕВАЛЕНЦИЈА НА ПАРОДОНТАЛНАТА 
БОЛЕСТ 

Од досегашната литература очигледно е дека не може многу да 
се осознае за преваленцијата на пародонтопатиите во различни 
популации. На пример, сè уште нема епидемиолошки студии за агре-
сивната пародонтопатија кај возрасните. Исто така, нема студии кои 
ги разликуваат гингивитите предизвикани од плак и гингивитите кои 
не се поврзани со плакот. Нема објавени студии кои ја споредуваат 
хроничната пародонтопатија кај младите индивидуи и оваа форма на 
пародонтопатија кај возрасните индивидуи. Поради сето ова, во пона-
тамошниот текст, ќе се користат доказите од литературата кои се 
добиени со користење на старата терминологија (класификација). Но, 
исто така, ќе се спомнува и новата терминологија за испитувањата од 
понов датум. Доминантно ќе се задржиме на епидемиологијата на сос-
тојбите на пародонтот кои се дефинирани како хронична и агресивна 
пародонтопатија. Иако овие дијагнози веќе подолго време не се бази-
раат на возраста на испитаникот, како примарна детерминанта, сепак, 
во табелите возраста ќе се користи како секундарен дескриптор.  

 

ПАРОДОНТОПАТИЈА КАЈ ВОЗРАСНИ ЛИЦА 

Маршал Деј и соработниците (Marshall-Day), во 1955 година, 
спровеле епидемиолошко истражување во Индија за диференцирање 
на гингивитот од деструктивната пародонтална болест, користејќи ја 
проценката на нивото на алвеоларниот гребен. Во испитувањето биле 
вклучени 1187 испитаници, кои имале природни заби во устата. 
Резултатите од истражувањето покажале дека со напредување на 
возраста се намалува процентот на испитаниците кои имаат гингивит 
без ресорптивни промени на алвеоларната коска. Исто така, било 
утврдено дека процентот на испитаниците со хронична деструктивна 
пародонтална болест, со напредување на возраста, се зголемува. Во 
ова испитување, било заклучено дека деструктивната пародонтална 
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болест е присутна кај 100% од испитаниците кои се постари од 40 
години.  

 Резултатите до кои се дошло во епидемиолошките студии, 
спроведени во 50-тите години на минатиот век, покажуваат висока 
преваленција на деструктивната пародонтална болест. Во 60-тите 
години, Шерп (Scherp) во прегледот на литературата за епидемиоло-
гијата, достапна во тоа време, заклучил дека заболувањето на паро-
донтот е глобален јавно-здравствен проблем, бидејќи болеста е при-
сутна кај поголем дел од возрасната популација. Исто така, авторот, 
заклучил дека болеста започнува со манифестација на гингивит во 
периодот на адолесценција и доколку гингивитот не се лекува, тој 
прогредира во деструктивна пародонтопатија. Ваквите сфаќања биле 
поткрепени со тогашните ставови за патогенезата на пародонтопа-
тијата сè до доцните 70-ти години од минатиот век.  

 Истражувањата што биле спроведени во 80-тите години од 
минатиот век дале подетален опис на заболувањето и попрецизно го 
опишувале појавувањето на болеста. Во овие истражувања биле 
опишани и различните варијации на состојбата на пародонтот помеѓу 
различни популации и различните манифестации во рамките на една 
популација. Во тој период помалку се испитувала преваленцијата на 
пародонтопатијата, а поголемо внимание се обрнувало на тоа колкав 
процент од дентицијата е зафатен со болеста, како и каков е интензи-
тетот на пародонталниот дефект. Традиционалниот опис на средната 
вредност на длабочината на пародонталниот џеб и губењето на 
припојот, се надополнувал со дистрибуцијата на зачестеноста. На тој 
начин се утврдувал процентот на местата кои покажуваат варијабилен 
интензитет на длабочината на сондирање и на нивото на припојот. 
Понатаму, научниците утврдиле дека средната вредност дава само 
груб, непрецизен опис на состојбата на пародонтот. Средните вред-
ности не се одраз на променливоста во интензитетот на заболувањето 
на пародонтот кај една индивидуа. Во една студија за различните 
методи за евалуација на податоците за пародонталната болест во 
епидемиолошките истражувања, Окамото (Okamoto) (1988) ја пред-
лага употребата на дијаграмот на проценти при графичкото прикажу-
вање на губењето на пародонталниот припој. Како што е прикажано 
на слика 1, ваквите дијаграми овозможуваат истовремено прикажу-
вање на пропорцијата на испитаниците кои имаат различно губење на 
припојот и тоа губење е со различен интензитет кај пациентите. 
Слични точкести дијаграми можат да се изработат и за преостанатите 
параметри, какви што се: гингивитот, длабочината на сондирање и 
гингивалната рецесија.  
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Слика 1. Губење на припој кај група на Јапонци, на возраст помеѓу 50 и 59 
години. Средната вредност на губењето на припојот во оваа група 
изнесуваала 2,7 mm, а стандардната девијација изнесувала 1,0 mm. Оската Х 
го претставува процентот на испитаници, додека пак оската Y, процентуално  
ги прикажува местата со губење на приој од 3, 4, 5, 7 и >7 mm.   

 

 

 

Значаен придонес за современото сфаќање на епидемиоло-
гијата на пародонталната болест дала една група дански научници. 
Белум (Baelum) и сор., во 1986 година, ги објавиле резултатите од 
нивните истражувања за присуството на денталниот плак, забниот 
камен, гингивитот, губењето на припојот, длабочината на пародон-
талните џебови и загубата на природните заби. Во нивното испиту-
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вање биле вклучени жители од Танзанија, на возраст од 30 до 69 
години. Иако, испитаниците имале големо количество на дентален 
плак и забен камен, присуство на пародонтални џебови подлабоки од 
3 mm и губењето на припој поголем од 6 mm биле присутни на 
помалку од 10% од забните површини. Ниту еден испитаник немал 
целосна беззабост, а многу малку од нив имале изгубено поголем број 
на заби. Од особено значење била анализата на распространетоста на 
зафатените места со пародонтопатија кај испитаниците. Оваа анализа 
покажала дека напреднатата форма на пародонтопатија не е 
рамномерно распространета во популацијата и таа не е во корелација 
со количеството на супрагингивалниот плак. Поголемиот број 
испитаници имале незначителни проблеми поврзани со пародонтот, 
додека пак, само ограничен број од испитаниците имале напредната 
форма на пародонтална болест. Две години подоцна, истите автори во 
истражување спроведено во Кенија, анализирале 1.131 испитаник на 
возраст од 15 до 65 години, при што ги потврдиле претходните 
сознанија. Лошата орална хигиена присутна во испитуваниот 
примерок влијаела врз поголемо присуство на дентален плак, на 
забен камен и на гингивит. Меѓутоа, пародонтални џебови подлабоки 
од 4 mm се пронајдени на помалку од 20% од површините на забите. 
Авторите предложиле дека „деструктивната пародонтална болест не 
треба да се разбере како неизбежна последица на гингивитот, која на 
крај доведува до губење на забот“.  

Подоцна, се објавени повеќе епидемиолошки студии кои ги 
потврдуваат горенаведените заклучоци. Табелата 1 дава сумарен 
приказ на резултатите од одреден број студии на пресек спроведени 
во различни географски подрачја, коишто се спроведени на релативно 
голем примерок. Во поголем број од нив, акцентот е ставен на 
проценката на преваленцијата на напреднатата пародонтопатија, чија 
дефиниција понекогаш значително се разликува во истражувањата, 
што значително ја отежнува споредбата на резултатите. Наспроти тоа, 
сепак, може да се забележи дека помал дел од испитаниците имаат 
напредната форма на пародонтопатија. Таквите индивидуи, главно, 
живеат во индустријализирани земји и нивниот број не надминува 
10% од вкупната популација. Процентот на заболени испитаници 
значително се зголемува кај повозрасната популација. Видливо е дека 
најголем процент на заболени се сретнува на возраст помеѓу 50-60 
години. Потоа, се намалува преваленцијата на пародонтопатија, што 
се толкува со зголемување на бројот на изгубени заби по 60-тата 
година од животот.  
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Табела 1. Студии на пресек за застапеноста на пародонталната болест кај 
возрасни индивидуи 

АВТОРИ/ 
ДРЖАВА 

ПРИМЕРОК/ 
МЕТОДОЛОГИЈА 

НАОДИ 

Лу (Löe) и 
сор.)(1978) 
Норвешка/ 
Шри Ланка  

Две групи, едната од 565 
студенти од Норвешка и 
другата од 480 берачи на 
чај од Шри Ланка, на 
возраст од 16-30+ години/ 
проценка на плакот, 
гингивитот, забниот 
камен, длабочината на 
п.џ. и губењето на 
припојот на мезијалните и 
фацијалните површини на 
сите заби 

Групата Норвежани-одлична 
орална хигиена, занемарлива 
присутност на плак и гингивит, 
практично отсуство на п.џ. и 
минимално губење на припојот-
просечното губење на возраст од 
30 г. ‹1mm 
Групата од Шри Ланка-лоша 
орална хигиена, изобилство на 
плак и забен камен, губење на 
припој на возраст од 16г., кое се 
зголемува со напредување на 
возраста, просечнo губење на 
припој на возраст од 30 г. -3 mm и 
голем број заби со губење на 
припој ›10 mm 

Белум 
(Baelum) и 
сор.) (1988)  
Кенија 

Стратификуван случаен 
примерок на 1.131 
испитаник од Кенија на 
возраст од 15 до 65 г./ 
проценка на мобилноста 
на забите во целата 
дентиција, како и на 
плакот, калкулусот, 
крвавење при сондирање, 
длабочина на п.џ. и губење 
на припој  

Плак на 75-95% и каклкулус на 10-
85% од сите површини, длабочина 
на п.џ.  
≥ 4 mm кај ‹20% од сите места; 
губење на припој од 1 mm кај 10-
85% од сите места; процентот на 
места/испитаник со длабочина на 
п.џ. од ›4 mm или ›7 mm, видно 
нерамномерен 

Јонејама 
(Yoneyama) 
и сор. 
(1988) 
Јапонија 

Случаен примерок од 319 
испитаници на возраст од 
20-79 г./ одредување на 
длабочина на п.џ., губење 
на припој и гингивална 
рецесија во целата 
дентиција  

0,2% од местата кај испитаниците 
од 30-39 г. и 1,2% од местата кај 
испитаниците на возраст од 70 до 
79 г. имале длабочина на п.џ. › 6 
mm; губење на припој › 5 mm било 
присутнo кај 1% од местата во 
најмладата група и 12,4% од 
местата во највозрасната група, 
видно нерамномерна застапеност 
на напреднато губење на припој, 
напреднатата пародонтална болест 
е позастапена и распространета во 
понапредната возраст 
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Браун 
(Brown)  и 
сор. (1990) 
САД 

Примерок од 15.132 
испитаници, 
стратифицирани според 
географскиот регион, така 
што претставуваат 100 
милиони вработени, на 
возраст 18 до 64г. 
/сондирања се правени на 
мезијалните и букалните 
страни на еден горен и 
еден долен квадрант; 
мезијалните проценувања 
се изведувани на 
букалните страни на 
забите; проценка на 
гингивит, длабочина на 
п.џ., губење на припој и 
гингивална рецесија  

44% од сите испитаници имале 
гингивит на просечно 2,7 места по 
испитаник и на <6% од сите 
испитани места; п.џ. 4-6 mm биле 
забележани кај 13,4% од 
испитаниците со просек од 0,6 
места по испитаник и на 1,3% од 
сите испитани места; соодветни 
вредности за п.џ. 7 mm биле 0,6%, 
0,01 и 0,03%; губењето на припој 
≥ 3mm бил најзастапен и тоа кај 
44% од испитаниците 
(зголемувајќи се со возраста од 
16% до 80%), засегајќи просечно 
3,4 места по испитаник; соодветни 
вредности за губењето на припој 
≥5 mm биле присутни кај 13% од 
испитаниците (2-35%) и 0,7 места 
по испитаник 

Салонен 
(Salonen) и 
сор. (1991) 
Шведска 
 

Случаен примерок од 732 
испитаници на возраст 20-
80+ г, кој претставува 
0,8% од популацијата на 
јужниот географски 
регион/ потполно РТГ 
иследување на 
дентицијата; 
алвеоларното коскено 
ниво претставено како 
процент на коренска 
должина (Кос/Кор 
сооднос); Кос/Кор од ≥ 
80% претставува интактна 
пародонтална коскена 
потпора   

Возрасна група од 20 до 29 г: 38% 
од испитаниците немале места со 
Кос/Кор  < 80% и 8% од 
испитаниците имале ≥5 места под 
овој праг; соодветните наоди за 
возрасната група од 50-59 г. биле 
5% и 75% ; по 40 год., жените 
покажале многу попогодни 
Кос/Кор соодноси од мажите  

Хаксон 
(Hugoson) 
и сор. 
(1998) 
Шведска 

Три случајни примероци 
од 600, 597 и 584 
испитаници во Шведска 
на возраст 20 до 70 г., 
прегледани во 1973, 1983 и 
1993, соодветно/ потполно 
клиничко и 
рендгенографско 
проследување на 
дентицијата; базирајќи се 
на клиничките и 
рендгенографските наоди, 

Застапеноста на беззабоста се 
намалувала во текот на 20-
годишниот период од 11% на 8%, 
сè до 5%; Процентот на 
застапеност на испитаниците во 
петте групи во 1973, 1983 и 1993 
соодветно, била како што следува: 
Г1:8%/23%/22%; 
Г2:41%/22%/38%; 
Г3:47%/41%/27%; Г4: 2%/11%/l 
0%; Г5: 1 %/2%/3%; порастот на 
застапеноста на испитаници со 
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испитаниците биле 
поделени според степенот 
на пародонталната болест 
во 5 групи, каде групата 1 
ги вклучувала 
испитаниците со 
пародонтални ткива 
речиси здрави, а групата 5 
испитаниците со силно 
заболување  

силно заболување, очигледно бил 
поради порастот на испитаниците 
со присутни заби во поодмината 
возраст  

Албандер 
(Albandar) 
и сор. 
(1999) 
САД 

Национален 
репрезентативен, 
повеќестепен веројатен 
примерок од 9.689 
испитаници, на возраст од 
30 до 90 г. (NHANES III 
студија)/ сондирањата се 
правени на мезијалните и 
букалните страни на еден 
горен и еден долен 
квадрант; мезијалните 
проценувања се 
изведувани на букалните 
страни на забите; 
проценка на гингивит, 
длабочина на п.џ. и 
локација на гингивалниот 
раб во однос на емајл-
цементна граница  

п.џ. ≥ 5 mm биле забележани кај 
8,9% од сите испитаници (7,6% кај 
нехиспано белците, 18,4% кај 
нехиспано црнците, и 14,4% кај 
мексиканските Американци); 
губењето на припој ≥ 5mm бил 
нотиран кај 19,9% од сите 
испитаници (19,9% кај нехиспано 
белците, 27,9% кај нехиспано 
црнците, и 28,34% кај 
мексиканските Американци)  

Кратенка: П.Џ. - пародонтален џеб;  

 

 Значајно е да се истакне дека во резултатите прикажани на 
табелата 1, испитувањата кои користат опсежна проценка на сондира-
ње околу сите заби, покажуваат најголема преваленција на напредна-
тост на пародонталната болест. Пресудно за овој резултат е користе-
ниот метод. Во поновиот труд на Белум (Bealum) и соработниците 
(1996), авторите ги ревидирале сопствените податоци за кениската 
популација за да ги усогласат методите на испитување и прикажување 
на податоците што биле користени во различните истражувања 
(Јапонија, Норвешка, Шри Ланка, Јужен Пацифик). Анализирајќи ги 
сопствените истражувања, авторите утврдиле дека само испитаниците 
од Шри Ланка и оние од Јужниот Пацифик имале потешки форми на 
пародонтална болест. Напреднатоста на болеста, во споменатите 
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испитувања, била видливо слична во шест од осум испитувани 
примероци, наспроти значајните разлики во состојбите со оралната 
хигиена. Податоците не ја потврдиле традиционалната генерали-
зација дека преваленцијата и интензитетот на пародонтопатијата се 
значително поголеми кај африканската и азиската популација.  

Од друга страна, пак, податоците од третата национална сту-
дија на здравјето и исхраната (NHANES III, Alabander и сор. 1999), во 
која е испитуван голем, национален репрезентативен, стратифициран, 
повеќестепен примерок на популацијата во САД, јасно покажале дека 
преваленцијата на длабоки пародонтални џебови е поизразена кај 
црнците кои немаат хиспанско потекло и кај Хиспано-Американците 
во споредба со преваленцијата кај белата раса која нема хиспанско 
потекло. Овие податоци покажуваат дека преваленцијата на тешките 
форми на пародонтопатија не е униформно дистрибуирана во рамките 
на една раса, еден етникум или една социо-економска група.  

 
Табела 2. Студии на пресек за застапеноста на пародонталната болест кај 
постари индивидуи 

АВТОРИ/ 
ДРЖАВА 

ПРИМЕРОК/ 
МЕТОДОЛОГИЈА 

НАОДИ 

Белум 
(Baelum et 
al. (1988) 
Кина 

544 лица, на возраст над 60 г., 
од две градски и една селска 
средина во областа Пекинг/ 
проценка на плакот, забен 
камен, гингивит, губење на 
припој, длабочина на п.џ. и 
мобилност на забот 

0-29% беззабост, просечен број 
на заби 6,9-23,9, во зависност од 
возраста и полот; 50% од сите 
површини со плак и забен 
камен; 50% од сите површини се 
со губењето на припој ≥4mm, 
<15% со длабочина на п.џ. ≥ 4 
mm; воочливо нееднаков 
процент на места/индивидуа со 
губење на припој ≥ 7 mm и 
длабочина на п.џ. ≥ 4mm 

 Локер и 
Лик 
(Locker & 
Leake 
(1993) 
Канада 

907 лица, на возраст 50-75+ 
години, кои живеат самостојно 
во 4 заедници/ Мерењата се 
правени на мезиобукалниот и 
средишниот дел на букалниот 
аспект на сите заби, 
средишниот дел на 
палатиналниот аспект и 
мезиопалатиналниот дел на 
горните молари; 23% од 

59% од испитаниците со 
длабочина п.џ. ≥ 4 mm, 16% со 
длабочина на п.џ. ≥ 6 mm и 3% 
со длабочина на п.џ. ≥ 8 mm; 
86% од пациентите со губење 
на припој ≥ 4 mm, 42% со ≥ 6 
mm и 16% со 8 mm; 20% од 
испитаниците со просечно 
губење на припој од ≥ 4 mm; 
напреднато заболување кај 
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испитаниците беа беззаби; 
пресметувањето на индексот 
на широчината и тежина (ESI) 
со поставување на прагот на 
губење на припојот на 2 mm; 
"Напреднато (тешко) 
заболување": > 4 места со 
губењето на припој од 5 mm и 
лабочина на п.џ. од 4 mm на ≥ 
1 од тие места 

22% од испитаниците; 
просечен ESI: 77, 2,44 
 
 
 
 
 

Бек (Beck) 
и сор. 
(1990) 
САД 

 690 испитаници од станбени 
заедници, на возраст од 65+ / 
Сондирањата се правени на 
мезиобукалниот и средишниот 
дел на букалниот аспект на 
сите заби. Напреднато 
заболување- ≥4 места со 
губење на припој од 5 mm и ≥ 1 
од овие места со длабочина на 
п.џ од ≥ 4 mm  

Просечната вредност на ESI кај 
испитаниците од црната раса 
изнесувал 78, 4; кај 
испитаниците од белата раса 
изнесувал 65, 3;  
Напреднато заболување кај 
46% од црната раса и 16% од 
испитаниците од белата раса.   

Жилберт и 
Хефт 
(Gilbert & 
Heft) 
(1992) 
САД 

671 пациент со заби, на возраст 
од 65 до 97, кои ги посетуваат 
центрите за активности на 
стари лица во САД/ 
Сондирање е вршено на 
мезијалните и букалните 
површини на еден горен и 
еден долен квадрант; 
прашалник; пресметување на 
ESI 

Просечно 17,0 заби/испитаник; 
50,7% од испитаниците со 
најизразен п.џ. од 4-6 mm, а 
3,4% со п.џ. ≥7 mm; 61,6°% со 
најголемо губење на припој од 
4,6 mm, а 24,2% со губење на 
припој од ≥7 mm; ESI се 
зголемува со возраста: 84,8; 3,6 
(65-69 год); 88,7; 3,8 (75-79 
год); 91.2; 3,9 (85+ год) 

Даглас  
(Douglass) 
и сор. 
(1993) 
САД 

1.151 лице што живеат во 
станбени заедници, на возраст 
од 70+ години/ сондирање на 
≥3 места/заб на сите заби; 57% 
од примерокот биле жени, 
доминантно од бела раса 
(95%); 37,6% беззаби; просечен 
број на присутни заби 
изнесувал 21,5 и 17,9, во 
зависност од возраста 

85% од испитаниците со 
крвавење при сондирање; 66% 
со п.џ. 4-6 mm кои засегаат 
просечно 5,3 заба/на 
испитаник; 21% со п.џ. > 6 mm 
кои засегаат просечно 2,2 заба; 
39% со губење на припој од 4-6 
mm на 6,7 места /на испитаник 
и 56% со губење на припој > 6 
mm на 2,7 заба/испитаник 

Кијак 
(Kiyak) и  
сор. (1993) 
САД 

1.063 испитаници од 31 дом за 
грижа на стари лица, на 
возраст 72-98 години/ 
Визуелен преглед на оралната 

42% од испитаниците биле со 
природни заби; 43% од тие со 
болна гингива или гингива 
која крвави, l8% со значајна 
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 празнина; пародонталниот 
статус е индиректно проценет 
преку забележување на 
интраорален оток или 
супурација, болни непца или 
непца кои крвават, зголемена 
подвижност на забите и лоша 
орална хигиена 

подвижност на забите, 6% со 
интраорален оток или 
супурација и 72% со лоша 
орална хигиена.  

Вејонт 
(Weyant) и 
сор. (1993) 
САД 

650 испитаници кои долго 
престојувале во домови за 
згрижување на стари лица, 
просечната возраст изнесувала 
72 години/ Сондирањата се 
направени на мезијалните и 
букалните површини на сите 
заби; Биле забележувани 
демографските, оралните и 
општите здравствени 
податоци; во примерокот 
доминираат мажи од белата 
раса; пресметување на ESI 
вредноста 

42% од испитаниците биле 
беззаби; 60% од испитаниците 
имале длабочина на п.џ. > 3 
mm со просек од 5,8 
места/лице; 3,7% со длабочина 
на п.џ. ≥ 6 mm на <1 
место/лице; вкупен просечен 
ESI: 74; 2,91 

Буржуи 
(Bourgeois) 
и сор. 
(1999) 
Франција 

603 повозрасни лица кои не се 
институционално згрижени, 
на возраст од 65-74 години, 
стратифициран примерок во 
однос на пол, место на престој 
и социо-економска група/ 
Пародонталниот статус бил 
проценета со помош на CPITN 

16,3% од испитаниците биле 
беззаби; 31,5% од 
испитаниците имале п.џ. ≥ 4 
mm; 2,3°% имале п.џ. ≥6 mm 

Паџукоски 
(Pajukoski) 
и сор. 
(1999) 
Финска 

181 хоспитализиран пациент, 
просечната возраст изнесувала 
81,9 години и 254 пациенти 
кои живеат дома, кај кои 
просечната возраст изнесувала 
76,9 години/Пародонталниот 
статус бил проценет со помош 
на CPITN  

66,3% од хоспитализираните и 
42,1% од нехоспитализираните 
испитаници биле беззаби; 26% 
од обете групи 
(хоспитализирани и 
нехоспитализирани) 
испитаници имале длабочина 
на п.џ. ≥6 mm 

Кратенки: П.Џ: длабочина на пaродонтален џеб; ESI: Индекс на 
широчина и тежина; CPITN: Пародонтален индекс на потребите за 
терапија во заедницата;  
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Во табелата 2 се прикажани испитувањата на преваленцијата 
на пародонтопатијата кај испитаниците од постарата популација. Во 
пет научни истражувања, научниците го користеле податокот - губење 
на пародонтален припој, за проценка на индексот на зафатеност и 
напреднатост на болеста. Очигледно е дека податоците се релативно 
конзистентни. Надвладува умерено ниво на губењето на припојот, но 
само на ограничен број примероци можат да се забележат тешки 
форми на пародонтална болест и тоа на мал број заби.  

Истакнато беше дека постојат определени ограничувања на 
резултатите кои се добиваат при испитувањето на CPITN-индексот. Но 
во голем број податоци од литературата, особено од земјите во развој, 
се обработува токму овој индекс. Истражувањата кои го користеле 
CPITN-индексот, главно, ги вклучувале испитаниците на возраст од 35 
до 44 години. Овие истражувања укажуваат на големи разлики во 
процентот на испитанците со еден или со неколку пародонтални 
џебови од 6 или повеќе милиметри. Процентот на испитаници со 
такви пародонтални џебови варира од 1 до 74% во Африка, од 8 до 
22% во Северна и Јужна Америка, од 2 до 36% во подрачјата од 
источното Средоземје, од 2 до 40% во Европа, од 2 до 64%, во 
југоисточна Азија и од 1 до 22% во подрачјата на западен Пацифик. 
Просечниот број секстанти на ниво на испитаник, со пародонтални 
џебови над 6 mm, значително варира. Тој процент изнесува од 0 до 
2,1% во Африка, 0,1 до 0,4% во Америка, од 0,1 до 0,6% во подрачјата 
на источното средоземје, од 0,1 до 0,8% во Европа, од 0,1 до 2,1 во 
југоисточна Азија и од 0 до 0,4 во подрачјата на западен Пацифик. Но, 
она што е тешко да се утврди е на што се должат овие варијации - дали 
на вистинските разлики во состојбата на пародонтот или на 
методолошките ограничувања на CPITN-индексот? 

И во поблискиот регион се спроведувани епидемиолошки 
студии за застапеноста на пародонталната болест. Голем број епиде-
миолошки студии спроведени во Србија покажуваат дека во различни 
делови од оваа земја, дури 90% од децата имаат гингивит или 
пародонтопатија. Највпечатливи податоци за распространетоста на 
гингиво-пародонталните заболувања можат да се добијат од големата 
епидемиолошка студија спроведена во Белград од 1982 до 1986 
година. Притоа, биле прегледани вкупно 45.056 индивидуи, од кои 
43.143 индивидуи имале свои природни заби, додека пак 1.913 
индивидуи биле со целосна беззабост. Особена вредност на оваа 
студија е големината на примерокот кој претставува трипроцентен, 
репрезентативен, стратифициран примерок на жителите на Белград. 
Кај децата на возраст од 3 до 6 години утврдено е дека гингивитот е 
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присутен кај 8,9% случаи. Драматично напредување на бројот на 
индивидуи со гингивит е регистриран во групата на возраст од 7 до 10 
години. Кај оваа група е регистрирано дека процентот на деца со 
гингивит изнесува 39,5%. Кај група на возраст од 11 до 14 години, 
воспалението на гингивата е откриено кај 57,9% од индивидуите. 
Карактеристично е дека кај оваа група се присутни и други знаци на 
заболувањето на пародонтот (пародонтопатија). Во следната возрасна 
група (од 15 до 18 години) утврдено е дека 75,4% од индивидуите 
имаат пародонтопатија. Исто така, утврдено е дека по 19-тата година 
од животот процентот на заболени од пародонтопатија се зголемува и 
се движи од 85 до 93% заболени индивидуи од гингивит и пародонто-
патија.  

Проблемот на пародонтопатиите не е само нивната распростра-
нетост, туку дека овие заболувања се важна причина за губење на 
забите. Како последица на деструкција на потпорниот апарат на забот, 
постепено доаѓа до расклатување на забот, па дури и до спонтано 
паѓање на забот. Во многубројните истражувања е потврдено дека по 
45-тата година од животот повеќе од забите се губат како последица 
на пародонтопатија отколку како последица на кариес. Овој податок е 
потврден и во студијата на Клиниката за орална хирургија на Стома-
толошкиот факултет во Белград. Во 10-годишна студија, анализирани 
се причините за екстракција на 35.666 заби. Утврдено е дека кариесот 
и неговите компликации се главни причини за екстракција на забите 
до 49-тата година на животот. По овој животен период, значително 
поголем број заби се екстрахираат поради пародонтопатија. Резулта-
тот на епидемиолошката студија, спроведена во Белград, покажал 
дека во старосната група на возраст над 65 години, процентот на 
целосна беззабост изнесува 52,9%. Тоа значи дека секој втор жител на 
Белград постар од 65 години немал ниту еден присутен заб во устата.  

Мал е бројот на епидемиолошки студии за застапеноста на 
пародонталните заболувања што се спроведени во Република Маке-
донија. Во 1979 година, во Македонија, е спроведена епидемиолошка 
студија за застапеноста на пародонталната болест. Податоците од оваа 
студија покажуваат дека 70% од населението во Македонија има 
пародонтопатија, а кај популацијата над 60-годишна возраст, болеста 
е присутна 100%.  

Во епидемиолошката студија, којашто ја спроведовме на целата 
територија на Република Македонија, во 2007 година, на примерок од 
1598 испитаници, беше истражувана причината за губење на забите 
кај различни возрасни групи од популацијата. Целта на студијата 
беше да се утврди колку пародонталната болест претставува причина 
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за вадење на забите. Податоците добиени во таа студија покажуваат 
дека со зголемување на возраста се зголемува и процентот на 
индивидуи кои своите заби ги губат како резултат на пародонталната 
болест или од нејзините компликации. Имено, кај возрасната попу-
лација од 35 до 55 години, пародонтопатијата како причина за губење 
на забите се јавува кај 7,61% од испитуваната популација, кај 
популацијата на возраст од 56 до 65 години, оваа болест се јавува како 
причина за губење на забите кај 23,6% од испитаниците, додека пак 
кај групата над 65-годишна возраст, пародонталната болест е причина 
за губење на забите кај 42, 9% од популацијата. 

Податокот добиен во Србија, како и податокот добиен во на-
шата епидемиолошка студија, укажуваат на потребата од справување 
со двете главни причини за екстракција на забите, забниот кариес и 
пародонтопатијата.  

Ако земеме предвид дека просечниот животен век постојано се 
зголемува и дека постојано се подобрува оралната хигиена и грижата 
за забите, постарите индивидуи ќе имаат поголем број заби во 
споредба со минатото, а со тоа ќе има помал број индивидуи со це-
лосна беззабост. Поради тоа, ќе биде и поголем бројот на индивидуи 
со пародонтална болест. Затоа е потребно на лекувањето и контролата 
на пародонталната болест да им се посветува сè поголемо внимание. 

  

 

ЕПИДЕМИОЛОГИЈА НА ПАРОДОНТАЛНАТА БОЛЕСТ 
КАЈ ДЕЦА И МЛАДИНЦИ 

Гингивалните заболувања се дефинираат како недеструктивни 
инфекции предизвикани од различни етиолошки фактори. Плак-
иницираните гингивити претставуваат најчеста форма на пародонтал-
ни заболувања, предизвикани од неспецифична бактериска инфек-
ција. Гингивитите кои не се плак-иницирани се застапени во помал 
процент и вклучуваат лезии предизвикани од точно определени бак-
терии, вируси или различни видови трауматски повреди. Клиничкиот 
знак, со помош на кој се дијагностицира постоењето на гингивитот, е 
присуство на инфламација, ограничена само на гингивата, а притоа да 
не се зафатени другите пародонтални ткива. Пародонтални забо-
лувања кои се јавуваат кај помладата популација се јувенилната и 
рапидно-прогресивната пародонтална болест. Овие форми на паро-
донтопатија се карактеризираат со нагласена деструкција на пародон-
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талните ткива и брза прогресија на болеста. Американската академија 
на пародонтологија, во 1999 година, изработи нова класификација на 
пародонталната болест, во која овие форми на пародонтална болест се 
дефинираат како агресивна пародонтопатија. Претпубертската паро-
донтопатија се јавува за време на млечната дентиција. Во 1989 година, 
претпубертската пародонтопатија била класифицирана како посебен 
ентитет на заболување. Во 1999 година било усогласено постоење на 
различни форми на претпубертска пародонтопатија, во зависност од 
тоа дали се јавува во склоп на системски заболувања, или пак станува 
збор за други форми на пародонтопатија, како што се агресивната или 
хроничната пародонтопатија. Покрај агресивната форма на пародон-
топатија, кај децата и младите лица се јавува и друга форма на 
пародонтална болест. Оваа форма се карактеризира со вклучување на 
еден или поголема група заби во усната празнина, бавна прогресија на 
заболувањето и малата поврзаност со системските фактори, во кои се 
вклучуваат генетските и автоимуните заболувања. Долго време во 
литературата биле употребувани најразлични термини за опишување 
на овој вид лезии. Така, ова форма била именувана како рана паро-
донтопатија, инсипиентна пародонтопатија и инсипиентна пародон-
тална лезија. Поексплицитна класификација била воведена од Лу и 
Браун (Löe & Brown, кои го предложиле терминот инцидентно губење 
на припојот, кој бил подоцна модифициран во инцидентна пародон-
топатија. Заболувањата се класифицираат врз основа на клиничко-
дијагностички показатели, епидемиолошки фактори и промени кои 
настануваат на клеточно ниво. Со оглед на комплексноста и многу-
бројните нови сознанија за патогенезата на пародонталната болест, 
клиничко-дијагностичките мерки за класификација, во моментов, се 
најсоодветни и најдостапни.  

 

Дијагностички критериуми и клинички 
карактеристики 

Главни параметри кои се користат за идентификација и класи-
фикација на пародонталната болест претставуваат клиничкото губење 
на припојот, ресорпција на алвеоларната коска и возраста во која се 
појавува заболувањето. Изразеното губење на припојот првпат го 
опишал Gottlieb, како дифузна атрофија на алвеоларната коска, име-
нувано како длабока цементопатија. Gottlieb, првично, сметал дека 
заболувањето има неинфламаторна природа и дегенеративен карак-
тер. Голем број научни студии ја користат дефиницијата на заболу-
вањето и критериумите за класификација, усвоени од страна на Баер 
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(Baer). Критериумите кои Баер ги поставил за агресивна пародонто-
патија се следните:  

• Се јавува за време на пубертетот, на возраст помеѓу 11 и 13 години. 
• Постои семејна историја на болеста. 
• Не постои поврзаност помеѓу локалните етиолошки фактори и 

појавата на заболувањето.  
• Карактеристична РТГ-слика, каде коскеното губење е во форма на 

вертикални коскени дефекти, кои се јавуваат на првите молари и 
на еден или повеќе инцизиви.  

• Болеста не се јавува како орална манифестација во склоп на систе-
мските заболувања како, Даун-синдром (Down-синдром), клиничка 
неутропенија, хипофосфатаза, Папилин -Лефевр (Papillon–Lefévre) 
синдром.  

• Брза прогресија на болеста. Баер смета дека кај голем дел од паци-
ентите ќе се појави ткивна загуба за 3-4 пати поголема од онаа 
карактеристична за хроничната пародонтопатија.  

• Болеста генерално ги зафаќа забите од трајната дентиција, но 
понекогаш и забите од млечната дентиција.  

• Женската популација е со повисока преваленција во споредба со 
машката популација (3:1). 

Иако критериумите на Баер денеска сè уште се во употреба, 
сепак некои од нив останале како непотврдени. Половата застапеност 
сè уште е контроверзна во научните кругови, поради тоа што научни-
ците доаѓале до различни сознанија. Друг контроверзен податок е 
слабата поврзаност помеѓу заболувањето и локалните етиолошки фак-
тори.  

Албандер (Albandar) и соработниците, преку истражување, 
дошле до заклучок дека кај младите со агресивна или хронична фор-
ма на пародонтална болест, присутни се поголеми вредности на ло-
кални етиолошки фактори, во споредба со контролната група без 
пародонтопатија. Според големината, текот на напредување, како и 
забите кои се зафатени со болест, агресивната пародонтопатија е по-
делена на локализирана и генерализирана форма. Локализираната 
агресивна форма на пародонтопатија се карактеризира со изразена за-
губа на пародонталните ткива во пределот на првите молари и инци-
зиви (слика 1) и се јавува од пубертетскиот до доцниот адолесцентен 
период (слика 2).  
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Болеста најчесто зафаќа поголем број заби со билатерален 
распоред и се карактеризира со појава на вертикални коскени дефек-
ти. За локализираната форма е карактеристично што освен првите 
молари и инцизиви, зафатени се и неколку (не повеќе од два) заби од 
останатите групи. Генерализираната форма е позната по брзиот тек на 
прогресија на болеста и големо губење на пародонтално потпорно 
ткиво. Во овој случај, освен првите молари и инцизиви, промени се 
јавуваат и кај преостанатите групи на заби (вклучени се повеќе од два 
заба) слика 3.  

 

Слика 1. Рендгенграфски приказ на локализирана форма на агресивна пародонтопатија. 
Пациентот е 14-годишно девојче од црна раса со генерално добра здравствена состојба. 
Изразена загуба на пародонтално ткиво се забележува во пределот на првите молари и 
инцизивите. 

Слика 2. Клиничка слика 
која ја прикажува состојбата 
на локализирана агресивна 
пародонтопатија од слика 1. 
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Постојат научни докази кои укажуваат дека генерализираната 
форма на агресивна пародонтопатија се јавува пред 30-годишна 
возраст, но кај одредени случаи е докажано појавување на ова болест 
и кај постари пациенти. Двете форми на агресивна пародонтопатија, и 
локализираната и генерализираната, се карактеризираат со брза 
прогресија на губењето на потпорните пародонтални ткива. Доколку 
навремено не се открие и третира, доаѓа до брзо зголемување на 
мобилноста на забите и нивна брза загуба. Најчесто започнува како 
локализирана форма, која ако не се третира преминува во генерали-
зирана. Голем број студии ги користат класичниот клинички преглед 
и рендгенографските прикази, со цел да го проценат губењето на 
пародонталното ткиво. За просек се земала длабочината на пародон-
тални џебови ≥3 mm, иако во различни студии биле користени 
различни параметри. Сè уште не може да се донесе заклучок дали 
локализираната и генерализираната форма се всушност две забо-
лувања, со различна етиологија и патогенеза, или пак се работи за два 
различни стадиума, кои се јавуваат во склоп на едно заболување. Како 
и да е, нема некоја значајна разлика во изборот на третманот, неза-
висно од горенаведената класификација на агресивната пародонтална 
болест. 

 

 

 

Слика 3. Рендгенографски приказ на генерализирана форма на агресивна пародонто-
патија. Пациентот е 13-годишно момче од црна раса со генерално добра здравствена 
состојба. Изразена загуба на пародонталното ткиво, освен во пределот на првите 
молари и инцизиви се забележува и на преостанатите групи на заби.  
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Табела 3. Студии на пресек за застапеноста на локализираната агресивна 
пародонтопатија (ЛАП) и генерализираната агресивна пародонтопатија 
(ГАП) кај адолесцентите и младата популација 

АВТОР/ 
ЗЕМЈА 

ПРИМЕРОК/ 
МЕТОДОЛОГИЈА 

НАОДИ 

Saxen 
(1980) 
Финска 
 

Случаен примерок од 8.096 
испитаници, на возраст од 16 
години/ рендгенографски и 
клинички критериуми (коскена 
ресорпција околу првите молари 
без некакви очигледни јатрогени 
фактори и присуство на 
патолошки џебови) 

Преваленцијата на ЛАП 
изнесувала 0,1% (8 
испитаници од кои 5 биле 
од женски пол) 

Кронор 
(Kronauer) 
и сор. 
(1986) 
Швајцарија 
 

Репрезентативен примерок                
од 7604 испитаници, на возраст  
од 16 години/ Преглед во два 
чекори (рендгенографска 
детекција на коскена лезија на ртг 
слики со загриз, клиничка 
потврда на присуство на п.џ.)  

Преваленцијата на ЛАП 
изнесувала 0,1%; 1:1 однос 
на половите 

Саксби 
(Saxby 
(1987)  
Вест 
Мидленс 
(West 
Midlands), 
Велика 
Британија 

Примерок од 7.266 
деца/иницијален преглед со 
мерења околу моларите и првите 
инцизиви; ЛАП случаите се 
дефинитивно дијагностицирани 
со целосно клиничко и РТГ 
иследување на целата дентиција.  

Преваленцијата на 
агресивна пародонтопатија 
изнесувала 0,1%; 1:1 однос 
на половите, но варира во 
различните етнички групи 
(0,02% кај белците, 0,2% 
кај Азијатите и 0,8% кај 
Афро-карибијците) 

Нели 
(Neely) 
(1992)  
САД 

1.038  деца на возраст од 10 до 12 
години, волонтери во истражување 
на забна паста; тристепено 
испитување кое вклучува РТГ и 
клиничко проценување; РТГ во 
загриз е правено каде што е можно; 
мерења на ресорпција на коската 
(растојание од емајл-цементното 
споиште до врвот на алвеоларниот 
гребен > 2 mm) е применувана за 
идентфикација на можните случаи; 
ЛАП е клинички дијагностициран 
при длабочина на п.џ.  
≥3 mm на ≥ 1 на првите трајни 
молари во отсуство на локални 
иританси 

117  можни и 103 веројатни 
случаи идентификувани во 
првиот и вториот дел од 
прегледот; од 99 веројатни 
случаи кои се 
контактирани, 43 биле 
клинички прегледани; два 
случаи на ЛАП можеле да 
бидат потврдени во третиот 
дел од прегледот, 
откривајќи степен на 
преваленција од 0,46% 
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Коген 
(Cogen) и 
сор. (1992) 
САД 

4.757 деца на возраст < 15 г, од 
клиника за детски болести/ 
ретроспективни РТГ слики од два 
сета на загризни слики; ЛАП 
дијагностициран во случај на 
ресорпција на алвеоларната коска 
во вид на аркада кај моларите 
и/или инцизивите 
  

Бела раса: застапеноста на 
АП изнесувала 0,3%, 
сооднос жени: мажи 4:1;  
Црна раса: застапеноста на 
АП изнесувала 1,5%, 
сооднос жени: мажи = 1:1; 
кај испитаниците од 
поранешни рендгенски 
снимки е откриено дека 
85,7% имале коскено 
губење во мешана 
дентиција и 71,4% во 
млечна дентиција  

Албандер 
(Albandar 
(1989) 
Данска, 
Норвешка, 
Ирак 

Данска: 561  школски деца од 7 
одделение ; Норвешка: 241, на 
возраст од 14 години; Ирак: 516 
школски деца од 7 одделение/ Две 
загризни слики/по испитаник; 
"Почетни лезии" се сметаат за 
присутни ако растојанието од 
емајл-цементното споиште до 
врвот на алвеоларниот гребен e >2 
mm и/или има "вертикална" 
насока на коскено губење  

6% од Ирачаните, 3,6% од 
Данците, и 1,7% од 
Норвежаните имале една 
апроксимална површина 
од првите молари со 
вертикално коскено губење  

Капели 
(Cappelli) и 
сор. (1994) 
Тексас, 
САД 

470 студенти, 13-17 години/ 
Двојно испитување; мерења на 
апроксималните површини на 
сите заби; испитаниците со 
губење на припојот се 
проследувани во однос на 
идентификација на A. 
actinomycetemcomitans и 
системските антитела; 94% од 
испитаниците се од хиспанскиот 
етникум; 47% мажи; раното 
заболување е дефинирано како 
присуство на  ≥1 п.џ. со длабочина 
≥5 mm 

25,7% од испитаниците 
имале пародонтална болест; 
16,2% имале повеќе места со 
длабочина на п.џ ≥ 5 mm; 
1,7% со дијагноза ЛАП; 85% 
од сите испитаници со 
пародонтална болест 
покажале зголемени нивоа 
на антитела кон A. 
actinomycetemcomitans, 
серотипот b; испитаниците 
кај кои е откриено присуство 
на А.а имаат 4-5 пати 
поголема веројатност да 
имаат рана појава на 
пародонтална болест , 
отколку да бидат здрави или 
да имаат гингивит. 
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Ли и Браун 
(Lee & 
Brown) 
(1991) 
САД 

Национално истражување 
спроведено кај децата од САД, 
повеќестепен примерок кој е 
репрезентативен и ги претставува 
45-те милиони училишни деца; 
40.694 испитаници, на возраст од 
14 до 17 години/ Мерења на 
мезијалните и букални места, на 
сите заби: ЛАП: ≥1 прв молар и ≥1 
инцизив или втор молар и ≥2 
канини или премолари со губењето 
на припој ≥ 3 mm; ГАП: ако ЛАП 
критериумот не е исполнет и ≥ 4 
заба (од кои ≥2 биле втори молари, 
канини или премолари), има 
губењето на припој ≥3 mm; 
инцидентен губењето на припој: 
доколку не се исполнети ниту ЛАП, 
ниту ГАП критериумот, но ≥1 заб е 
со ≥3 mm губење на припој; 
биваријантна и мултиваријантна 
анализа  

Проценка на населението: 
ЛАП 0,53%; ГАП 0,13%; 
инцидентно губење на 
припој 1,61%; 
Севкупно 2,27%, што 
претставува приказ на 
300.000 адолесценти; 
Црната раса е со многу 
повисок ризик за сите 
форми на рана појава на 
заболувањето за разлика од 
белата раса; многу 
поверојатно е мажите да 
имаат ГАП (4,3:1) отколку 
жените, по прилагодувањето 
за другите варијабли; 
мажите од црната раса 
поверојатно е за 2,9 пати да 
имаат ЛАП во споредба со 
жените од црната раса; 
жените од белата раса многу 
поверојатно е да имаат ЛАП 
од мажите белци со иста 
стапка на ризик  

Бет (Bhat) 
(1991) 
САД 

Примерок од 11.111 деца на возраст 
од 14-17 години; сондирања на 
мезијална и букална површина на 
сите заби; повеќестепено земање 
примероци групирани по возраст, 
пол, седум географски региони и 
селски и градски населби, не се 
групирани според раса или 
етничност. 

22% од децата биле со ≥1 
место со губење на припој ≥2 
mm, 0,72% со ≥ 4 mm и 
0,04% со ≥6 mm; 
Супрагингивалниот 
калкулус е регистриран кај 
34% од децата, додека 
субгингивалниот калкулус е 
регистриран кај 23% од 
децата.   

Бан дер 
Велден 
(Van der 
Velden) и 
сор. (1989) 
Амстердам, 
Холандија 
 

4.565 испитаници на возраст од 14 
до 17 години; случаен избор помеѓу 
средношколци/сондирање на 
мезијалната и дистовестибуларната 
површина на првите молари и 
инцизиви, бактериски примерок од 
јазикот и еден субгингивален 
примерок на дентален плак од 
местото со максимално губење на 
припој добиени од 103 од 230-те 
испитаници со губењето на припој 
и култури за идентификација на A. 
Actinomycetemcomitans 

Севкупно, губењето на 
припој се појавува кај 5% од 
испитаниците и е многу 
почест кај мажите; 16 
испитаници (0,3%) имале ≥1 
место со губењето на припој 
од 5-8 mm; соодносот жени 
спроти мажи во оваа група 
бил 1,3:1; 
A.actinomycetemcomitans 
била идентификувана во 
17% од испитаниците со 
губење на припој.  
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Лопес 
(Lopez) и 
сор. (1991) 
Чиле 

2.500 деца во Сантијаго (1.318 
машки, 1.182 женски, на возраст 
од 15 до 19 години/ клинички и 
РТГ мерења; проследување во три 
чекори: (1) клиничко мерење на 
длабочината на п.џ. на 
инцизивите и моларите, (2) деца 
со ≥ 2 заба со длабочина на п.џ. 
≥5,5 mm биле подложени на 
ограничено РТГ испитување и (3) 
деца со алвеоларно коскено 
губење од ≥ 2 mm кои биле 
повикани за потполно клиничко и 
РТГ-испитување.  

По испитувањето, 27 
испитаници имале 
потенцијална дијагноза на  
ЛАП, од кои 8 биле 
потврдени (7 од женски 
пол и 1 од машки пол); 
вкупната застапеност на 
ЛАП изнесувала 0,32%, 
95% граница на доверба 
меѓу 0,22% и 0,42%; ЛАП 
сигнификантно е многу 
почеста во пониските 
социо-економски групи  

Бен Јехуда 
(Ben 
Yehouda) и 
сор. (1991) 
Израел 

1.160 мажи-војници од 
Израелската армија, на возраст од 
18 до 19 години/ Панорамска 
рендгенографија; јувенилна 
пародонтална болест 
дијагностицирана на база на 
коскената ресорпција што засега 
≥30% од должината на коренот на 
првите молари и инцизиви.  

10 регрути (0,86%, 95 % 
интервал на доверба 
0,84%-0,88%) имале 
типично коскена 
ресорпција којашто 
одговара за локализирана 
јувенилна пародонтопатија  

Џос (Joss) 
и сор. 
(1992) 
Швајцарија 

757 мажи армиски регрути, на 
возраст 19-20 години/ 
Испитување на половина уста, 
сондирање на четири места/по 
заб; загризни РТГ слики на 
десната половина од вилицата; 
репрезентативен примерок од 
млади мажи од Швајцарија, при 
што се водело сметка за етничкото 
потекло, професијата и социо-
економскиот статус 

Само еден испитаник имал 
ЛАП (0,13%), 0,4% од 
регрутите имале длабочина 
на п.џ. од ≥5 mm и 1 % од 
испитаниците имале 
губење на припој ≥ 4 mm 

Мелвин 
(Melvin) и 
сор. (1991) 
САД 

5.013 војници, на возраст од 17 до 
26 години/ Панорамска 
радиографија следена со преглед 
на целата дентиција; дијагнозата 
јувенилна пародонтопатија била 
поставена доколку коскената 
ресорпција и губењето на 
припојот бил поголем на првите 
молари и/или инцизиви, отколку 
на другите заби  

Севкупната застапеност на 
јувенилната 
пародонтопатија е 0,76%, 
соодносот жени:мажи 1,1:1; 
Застапеноста кај црната 
раса е 2,1%, соодносот 
жени:мажи 0,52:1; 
Застапеноста кај белата 
раса е 0,09%, соодносот 
жени:мажи 4,3:1 
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Тиноко 
(Tinoco) и 
сор. (1997) 
Бразил 

7.843 деца, на возраст од 12 до 19 
години; двојно испитување: (1) 
клиничко проценување на п.џ. на 
првите молари, (2) деца со ≥1 заб 
со п.џ. ≥5 mm се понатаму 
прегледувани; ЛАП е 
дијагностицирана ако лицето без 
системско заболување има > 2 mm 
на ≥ 1место со РТГ доказ на 
ресорпција на коската  и ≥ 1 
инфракоскен џеб кај 
моларите/инцизивите 

119 испитаници се 
идентификувани при 
првичното прегледување; 
25 се потврдени како 
случаи на ЛАП; севкупната 
застапеност е 0,3%; 
етничкото потекло и полот, 
не е прикажано 

Кратенки: П.Џ.= длабочина на пародонтален џеб;  
 
Термините кои се употребени во оригиналните публикации: 
"локализирана јувенилна пародонтопатија" наместо 
"локализирана агресивна пародонтопатија" и "генерализирана 
јувенилна пародонтопатија" наместо "генерализирана агресивна 
пародонтопатија". 

 
 
 
 
Застапеноста на пародонтопатијата кај младата 
популација во Северна Америка 

САД: Национално истражување на состојбата                            
на оралното здравје кај детската популација 

Националниот институт за дентално и краниофацијално истра-
жување, NIDCR, спровел две испитувања, со цел да ја оцени состојбата 
на оралното здравје кај младата популација. Првото истражување 
било спроведено од 1979 до 1980 и било наменето со цел да се утврди 
присуството на дентален кариес. Второто истражување, спроведено од 
1986 до 1987 година, било повеќе насочено кон набљудување на 
различни аспекти на оралното здравје. Освен присутноста на кари-
есот, се испитувала и денталната флуороза, состојбата на меките орал-
ни ткива и присуството на пародонталната болест. Испитуваната 
популација се состоела од деца на различна возраст. Во испитувањето 
биле вклучени деца од јавни и од приватни училишни установи. 
Децата со специјални потреби и оние на многу мала возраст (кои не 
одат во градинка) не биле вклучени во истражувањето. Истражу-
вањето го спровеле 12 тима, кои се состоеле од испитувач, асистент и 
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помошен кадар. Тимовите биле претходно обучени од страна на 
националниот институт за дентално и краниофацијално истражување. 
Стандардизирано испитување било спроведено кај оние деца чии 
родители се сложиле да бидат дел од истражувањето. Потребни биле 
податоци за состојбата на денталниот кариес, денталната флуороза, 
гингивалното крвавење, губењето на пародонталниот припој, при-
суството на дентален калкулус и состојбата на меките орални ткива. За 
целите на ова истражување не биле користени рендгенографски 
снимки. Состојбата на потпорните пародонтални ткива била мерена 
со помош на пародонтална сонда градуирана со 2, 4, 6, 8, 10 и 12 mm 
длабочина. Прво било мерено растојанието од емајл-цементното 
споиште до работ на маргиналната гингива, а потоа растојанието од 
работ на маргиналната гингива до дното на сулкусот. Во ова истра-
жување како референца, за присуство на пародонтопатија, се сметала 
длабочина на пародонтален џеб ≥ 3mm.  

Генерално, резултатите од ова истражување покажале сигни-
фикантно повисока преваленција на појава на агресивна и хронична 
форма на пародонтопатија кај црната раса, во споредба со другите 
раси, како и повисока застапеност на пародонтопатијата кај машката 
популација.  

Други истражувања 
Биал и Мелониг (Bial и Mellonig) користеле клиничко испи-

тување, ортопантомографско (ОПГ) испитување и ретроалвеоларни 
рендгенски снимки со цел да ја утврдат состојбата на пародонтот кај 
голема група од 49.380 морнари, на возраст од 17 до 32 години, кои 
биле испитувани при рутински стоматолошки прегледи во период од 
20 месеци. Субјектите со позитивна дијагноза биле подложени на 
ортопантомографско испитување. Случаите на агресивна пародон-
топатија биле забележани, а пациентите со ресорпција на алвеолар-
ната коска во пределот на еден заб биле одделно класифицирани. Во 
истражувањето било утврдено дека 0,55% од испитаниците имале 
ресорпција на алвеоларната коска, од кои 0,37% имале агресивна 
пародонтопатија, 0,13% - рапидно прогредирачка пародонтопатија, 
додека пак 0,05% имале изолирани коскени дефекти. 

 Според овие податоци, процентот на агресивната пародонтопа-
тија кај оваа испитувана популација е 0,5%. Потребно е да се напомни 
дека во ова истражување испитуваната популација е повозрасна во 
споредба со популацијата која се испитувала во други истражувања. 
Други наоди од ова истражување вклучуваат и радиографски докази 
за постоење на субгингивални конкременти кај 46% од пациентите со 
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агресивна пародонтопатија. Најголем број од овие пациенти се 
Афроамериканци. Понатаму било забележано дека голем број случаи 
се исклучени од истражувањето поради тоа што им биле извадени 
моларите и/или инцизивите, што пак влијаело врз преваленцијата. 

 Мелвин (Melvin) и соработниците проучувале панорамски и 
ретроалвеоларни рендгенографски снимки на 5.013 машки и женски 
лица, регрути на армијата на САД, на возраст од 17 до 26 години. 
Пациентите со радиографски докази за коскена загуба на моларите 
и/или инцизивите, потоа биле подложени на понатамошно испи-
тување и ортопантомографско радиографско испитување. Целосната 
преваленција на агресивната пародонтопатија била 0,76% и не посто-
ела значајна разлика во однос на половата застапеност. Значајна 
разлика била забележана помеѓу расните групи, како и помеѓу двата 
пола во рамките на една раса. Највисока преваленција на агресивна 
пародонтопатија е забележана кај Афроамериканското население 
(2.9%), а најниска кај белците (0,09%). Кај другите расни групи: 
Латиноамериканци, Азијати и Индијанци е забележана средна пре-
валенција (0,8%). Кај црнците, застапеноста е поголема кај мажите 
(3,81%) во однос на жените (1,99%). Кај белците, пак, застапеноста е 
поголема кај жените (0,18%) во однос на мажите (0,04%).  

Друго истражување, спроведено кај деца на школска возраст, 
во Лос Анџелес, вклучувало проценка на пародонталниот статус кај 
307 испитаници кои биле на возраст од 12 до 15 години. Со помош на 3 
mm калибрирана сонда, мерена е длабочината на пародонталниот џеб 
и губењето на припојот на три површини на првите молари и 
инцизиви. Губењето на припојот е дефинирано како растојание од 
емајл-цементното споиште до дното на пародонталниот џеб (услов со 
кој треба се потврди дека се работи за губење на припојот било ова 
растојание да изнесува ≥2 mm). Кај децата кај кои е регистрирана 
длабочина од ≥5 mm и губењето на припој поголем од 2 mm била 
поставена дијагноза пародонтопатија. Пародонтопатија била инден-
тификувана кај 12,7% од децата, а малку поголема инциденца е 
забележана кај црнците (14,7%) во однос на Латиноамериканците 
(9,6%). Во истражувањето кај децата е регистрирано големо коли-
чество на забен камен и лоша хигиена во устата.  
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Застапеноста на пародонтопатијата кај младата 
популација во Јужна Америка 

Бразил 

Џермо (Gjermo) и сор. спровеле истражување, со помош на 
ретроалвеоларни снимки, на примерок од 304 деца, на 15-годишна 
возраст од ниска социо-економска класа. Забележана била ресорпција 
на коска и губење на припој во пределот на моларите. Кај 28% од 
децата била забележана ресорпција на коската, на РТГ-наодот, додека 
пак, кај 2,6% од испитаниците била дијагностицирана агресивна 
пародонтопатија. Албандер (Albandar) и сор. испитувале 222 деца на 
13-годишна возраст од приватно училиште во релативно високо 
социо-економска зона од Сао Паоло, користејќи слични методи како и 
оние на Џермо и соработниците. Регистрирано било дека 5,4% од 
испитаниците имале вертикална деструкција на коската на едно или 
на повеќе места, а агресивна пародонтална болест била дијагности-
цирана кај 1,3% од децата. 

 Тиноко (Tinoco) и сор. спровеле големо истражување со цел да 
ги идентификуваат младите индивидуи со агресивна пародонтопатија 
во ниските социо-економски зони во три бразилски града. Најголем 
број од испитаниците имале латино-црнечко потекло. Истражувањето 
користело поразличен истражувачки метод, кој се состоел од преглед 
на пациенти со помош на дрвени чепкалки за заби како дијагностич-
ки алатки, со цел да се откријат места на забалото со длабочина на 
сондирање >5 mm. Случаите кои имале длабочина на содирање >5 
mm, биле испитани клинички и радиолошки со цел да се утврдат оние 
кои имаат агресивна пародонтопатија. Методот на испитување се 
состоел од клиничко мерење на губењето на припојот на сите заби со 
помош на пародонтална сонда, според препораките на СЗО, како и 
загубата на коска со помош на рендгенгорафија. Преваленцијата на 
агресивната пародонтопатија кај целиот примерок била 0,3%. Во 
однос на градовите преваленцијата се разликувала и се движела 
помеѓу 0,1% и 1,1%.  

Чиле 

Постојат две позначајни истражувања кои се изведени помеѓу 
адолесцентите во Сантиаго, Чиле. Лопес (Lopez) и сор. ја испитувале 
преваленцијата на агресивната пародонтопатија помеѓу учениците, на 
возраст од 15 до 19 години, на случаен примерок кај деца од различни 
социо-економски слоеви и етничко потекло. Во 11 училишта, клинич-
ки биле испитани 2.500 ученици и бил спроведен анкетен прашалник. 
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Во истражувањето, биле сондирани првите молари од сите 4 страни 
(површини) и апроксималните површини на инцизивите. Во ова 
истражување, децата кај кои на два или повеќе заби била забележана 
длабочина на сондирање ≥5,5 mm, биле и рендгенолошки испитани. 
Критериумите според кои дел од испитаниците биле исклучени од 
испитувањето се: лоши реставрации, непостоење на контактна точка 
помеѓу забите, апроксимален кариес и големи депозити на забен 
камен. Преваленцијата на агресивната пародонтопатија била 0,32%. 
Но, интересно е да се напомни дека кај субјектите од ниската социо-
економска класа, било забележано дека преваленцијата на агресив-
ната пародонтопатија е многу позастапена кај женскиот пол во 
споредба со машкиот пол (7:1). 

 Другото истражување, спроведено во 1999 година, на примерок 
од 9.162 индивидуи, на возраст од 12 до 21 година, покажало дека 4,5% 
од сите испитаници имале клиничко губење на припојот ≥3 мм. 
Застапеноста според возраста била: 3% кај лицата на возраст од 12 до 
14 години, 4,5% на возраст од 15 до 17 години и 8,2% на возраст од 18 
до 21 година. Женските лица имале малку повисока преваленција од 
машките (4,9%:4%). Според истражувачите, ако се пресмета губењето 
на припојот само на апроксималните страни на инцизивите, се добива 
помала преваленција, со просечна вредност од 3,7% (12-14 год: 2,5%, 
15-17 год: 3,7 %, 18-21 год:6,8%, женски: 4,1%, машки: 3,3%). Притоа, 
било забележано високо ниво на извадени заби кај испитаниците во 
оваа студија и тоа: 16,3%, 15,5% и 23,8% од моларите и инцизивите, 
соодветно на старосните групи: 12-14; 15-17; 18-21 години. 

 

Застапеност на пародонтопатијата кај младата 
популација во Европа 

Данска 

Albandar ги анализирал ретроалвеоларните рендгенски снимки 
кај 561 дете, на возраст од 13 до 14 години, во осум помали града во 
Данска. Ресорпција на алвеоларната коска е идентификувана кај 3,6% 
од децата. Хувер (Hoover) и сор. ги испитувале ретроалвеоларните 
рендгенски снимки кај 2.813 деца, на возраст од 15 и 16 години. 
Пародонтопатија е регистрирана кај 1,8% од децата, а агресивна 
пародонтопатија е регистрирана кај 0,1% од испитаниците. 
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Финска 

Сахен (Saxen) спровел истражување со помош на рендгентски 
снимки кај 8.096 индивидуи, на возраст од 16 години, од Хелсинки. 
Децата со евидентни коскени деструкции биле подложени на 
подетални испитувања (клинички и радиографски). Индивидуите со 
присутни реставрации биле исклучени од испитувањето. Суспектните 
случаи биле следени од 6 месеци до 2 години, со цел да се проследи 
прогресијата на болеста. Ресорпција на алвеоларната коска, на 
рендгенските снимки, е регистрирана кај 0,35% од испитаниците, а кај 
0,1% од нив, е регистрирана агресивна пародонтопатија. 

Италија 

Истражувањето извршено со цел да се процени губењето на 
припојот, спроведено кај 780 деца на возраст од 6 до 14 години во 
Киети, Италија, покажало дека 2,6% од децата имаат губење на 
припојот, а 0,5% од испитуваните деца имале агресивна пародонто-
патија. 

Холандија 

Во оваа земја било спроведено испитување на случаен приме-
рок од 4.565 деца на училишна возраст од 15-16 години, во Амстердам. 
Испитаниците биле клинички прегледани, со цел да се утврди губење 
на припојот на апроксималните страни на првите молари и 
инцизивите. Губењето на припојот е забележан кај 5% од испитани-
ците, а преваленцијата на агресивната пародонтопатија била помеѓу 
0,1% и 0,3%. 

Норвешка 

Во Норвешка било спроведено истражување во кое биле 
вклучени деца на 15-годишна возраст. Истражувањето се состоело од 
изработка на ретроалвеоларни снимки за време на рутински стома-
толошки прегледи. Испитаниците, кај кои била утврдена ресорпција 
на алвеоларната коска >2 mm, биле повторно прегледувани, со цел да 
се утврдат местата на кои има вертикална ресорпција на коската. 
Резултатите покажувале дека 11,3% од децата имале ресорпција на 
коската, а 0,5% од нив имале вертикална коскена ресорпција. Орто-
пантомографското испитување покажало дека кај половина од испи-
таниците кај кои на ретроалвеоларните снимки се забележала 
ресорпција на коска, постоела и ресорпција на алвеоларна коска во 
повеќе регии од вилиците.  
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Ас (Aass) и сор. испитале 2.767 деца на 14-годишна возраст, во 
Осло, во тек на рутинските стоматолошки прегледи. Кај оние 
пациенти, кои биле суспектни за постоење на агресивна пародонто-
патија, биле направени и рендгенски снимки. Ресорпција на алвео-
ларната коска била пронајдена кај 4,5% од децата, иако кај ниту едно 
дете не била дијагностицирана агресивна пародонтопатија. Албандар 
(Albandar) испитал 241 дете од внатрешноста на Норвешка на 14-
годишна возраст. Ресорпцијата на алвеоларната коска, која била 
докажувана доколку растојанието од емајл-цементното споиште до 
алвеоларниот гребен >2 mm, била забележана кај 1,7% од испитани-
ците. 

Шведска 

Калестал и Метсон (Kallestal и Matsson) ги истражувале доси-
ејата на пациентите на 16-годишна возраст во Умеа. Тие споредиле две 
групи од вкупно 400 деца испитани во 1975 и 1988 година, притоа 
користејќи рендгенографски снимки со кои ја евидентирале ресорп-
цијата на коската. Според нивното истражување, кај 3,5% од сите 
испитаници постоела ресорпција на коската. Што се однесува до 
количеството на забен камен, тој бил регистриран кај 12% од испи-
таниците во 1975 год, а кај 7% од испитаниците во 1988 год. Калестал и 
соработниците испитувале друга група од 570 испитаници, во северна 
Шведска, на возраст од 16 до 18 години. Испитаниците биле просле-
дени клинички и радиографски. Преваленцијата на апроксималното 
губење на припојот ≥2 mm била забележана кај 2,8-4,9% од испи-
таниците, а преваленцијата на коскената ресорпција изнесувала 1%. 
Пациенти кај кои било регистрирано губење на припојот, повторно 
биле клинички проследени по 3 години и утврдено било дека кај 
половина од нив не било регистрирано дополнително губење на 
припојот. 

Швајцарија 

Во Швајцарија, во 1980 година, било спроведено истражување 
кое опфатило 7% од детската популација на 16-годишна возраст. Кај 
децата биле направени ретроалвеоларни снимки на првите молари, со 
цел да се утврди ресорпција на коската. Испитаниците кои имале 
радиографски наоди за постоење на ресорпција на коската, биле 
подложени на подетални прегледи, клинички и радиографски, со 
евалуација на оралниот статус и минатите заболувања. Децата со лоша 
хигиена на устата и со големо количество на дентален плак и други 
локални фактори, кои ја зголемуваат ретенцијата на плакот, биле 
исклучени од истражувањето. Според ова истражување 0,27% од ин-
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дивидуите имале ресорпција на алвеоларната коска, а 0,11% од децата 
имале агресивна пародонтопатија. Не постоела значајна разлика во 
преваленцијата според полот и етничките групи. 

 Друго истражување, спроведено кај регрути на швајцарската 
армија, опфатило 757 индивидуи, на возраст помеѓу 19 и 20 години. 
Кај оваа група испитаници, испитувањето било спроведено на десните 
половини од горната и долната вилица. Испитувањето вклучило 
клиничко и радиографско проследување. Во ова испитување присус-
твото на хронична пародонтопатија било дефинирано доколку посто-
ело губење на припој ≥4 mm на еден или повеќе заби. Резултатите 
покажале дека 0,13% од испитаниците имале агресивна пародонтопа-
тија, а кај 1% од испитаниците била присутна хронична пародонтопа-
тија. 

Велика Британија 

Шеинам (Sheinam) зел примерок од 756 ученици, на возраст од 
11 до 17 години, во две училишта од Сури, Англија. Користена била 
градуирана сонда со цел да се утврди длабочината на пародонталните 
џебови. Не постојат податоци за тоа кои заби и кои забни површини 
биле испитани, ниту пак за методот кој бил користен за да се 
идентификува и да се одреди апикалната миграција на припојниот 
епител. Резултатите покажале дека 10,9% од испитаниците на возраст 
од 11 до 14 години и 25,6% од испитаниците на возраст од 15 до 17 
години имале длабочина на сондирање ≥3 mm. Кај женскиот пол било 
регистрирано присуство на двојно повеќе пародонтални џебови во 
споредба со машкиот пол. 

Во друго истражување биле проследени 7.266 ученици од раз-
лично етничко потекло, на возраст од 15 до 19 години, во градовите 
Ковентри и Бирмингем. Кај испитаниците е спроведено сондирање на 
четири површини на првите молари и на две апроксимални повр-
шини на инцизивите. Испитаниците кои имале пародонтални џебови 
со длабочина ≥5 mm на два или повеќе заби, и испитаниците кои 
имале пародонтален џеб со длабочина поголема од 5 mm на еден заб и 
еден или повеќе загубени први молари или инцизиви, биле подло-
жени на клинички и радиографски прегледи и евалуација на меди-
цинската историја. Дијагнозата на агресивната пародонтопатија во 
ова испитување се базирала на критериумите на Баер (Baer). Агре-
сивна пародонтопатија била пронајдена кај 0,11% од испитаниците. 
Резултатите од ова истражување покажувале значајни разлики во 
преваленцијата меѓу различни етнички групи и тоа: кај белците 
0,02%, кај Азијати 0,2% и кај црнците 0,8%. 
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Застапеноста на пародонтопатијата кај младата 
популација во Африка 

Кенија 

Една студија за присуството на агресивна (јувенилна) пародон-
топатија во Кенија била спроведена на примерок од 350 здрави, 
млади индивидуи, на возраст од 18 до 26 години, избрани меѓу 1.000 
учесници во еден национален младински тренинг-камп. Испитаници-
те во студијата биле селектирани од група млади Кенијци, врз основа 
на  одредени медицински испитувања кои имале добро општо здравје 
и не поседувале видливи абнормалности или заболувања во усната 
празнина. Испитуваната група опфатила 250 мажи и 150 жени, кај кои 
бил извршен клинички преглед за да се идентификуваат испитани-
ците со длабочина на сондирање ≥ 4 mm на шесте заба, кои се репре-
зентативни заби за CPTIN-индексот. На индивидуите, кои имале вред-
ност на сондирањето ≥ 4 mm им била направена панорамска рендге-
нографија за да се потврди дијагнозата агресивна пародонтопатија. 
Само кај една индивидуа било утврдено присуство на заболувањето, со 
што е откриена преваленција од 0,29 %. Авторите на истражувањето 
се согласиле дека критериумите при изборот на селектираната група, 
како и медицинските и денталните критериуми, според кои одредени 
лица се исклучени од испитуваната група, влијаеле врз резултатите за 
застапеноста на болеста во ова студија. 

Мароко 

Во една понова студија на Хаубек (Haubek) и сор, авторите 
опишале истражување кое било спроведено на 301 адолесцент, на 
возраст од 14 до 19 години, во 8 јавни училишта во Рабат. Кај испиту-
ваната група бил извршен клинички преглед од страна на само еден 
испитувач. Во студијата се одредувало клиничкото губење на припојот 
на четири апроксимални површини и била извршена класификација 
на агресивна и хронична (инцидентна) пародонтопатија, при што 
биле користени критериумите на Баер и Албандер). Пародонтопатија 
била откриена кај 15% од испитаниците, од кои 7,6% имале агресивна 
(локализирана и генерализирана) пародонтопатија, а 7,3% имале хро-
нична пародонтопатија. 

Нигерија 

Висока преваленција на пародонтопатија утврдил Шеихам 
(Sheiham) кај лица на возраст од 10 до 19 години, во училиштата во 
Ибадан, Нигерија. Пародонталната болест била идентификувана кај 
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40,8 % од лицата на возраст од 10 до 14 години и кај 50,3% од лицата 
на возраст од 15 до 19 години. Но, овие вредностите се можеби значи-
телно зголемени поради тоа што во испитувањето била одредувана 
длабочината на пародонталните џебови, без испитување на клиничко-
то губење на припојот.  

Исто така, и Мекгрегор (Macgregor), кој ги испитувал периапи-
калните рендгенографии на инцизивите и првите молари, открил 
висока преваленција на ресорпција на алвеоларната коска кај машки-
те деца во Лагос. Присуството на ресорпцијата на алвеоларната коска 
се проценувала со одредување на нивото на коска како процент од 
должината на забот. Користејќи го овој метод било забележано дека 
28,4% од 264 испитувани адолесценти имале ресорпција на алвеолар-
ната коска на централните инцизиви и/или првите молари. Сепак, 
резултатите од оваа студија мора внимателно да бидат анализирани 
бидејќи не постоела соодветна информација за валидноста на зададе-
ните критериуми, и поради тоа што методот кој бил користен може да 
даде високо ниво на лажно позитивни индивидуи, што како скрининг 
метод го прави ограничен за употреба кај оваа возрасна група. 

Харли и Флојд (Harley & Floyd) го користеле CPITN-индексот 
при испитување на 1.001 ученик на возраст од 12 до 19 години, 
доминантно од црнечката раса, во Лагос. Испитаниците кои имале 
два или повеќе заби со длабочина на сондирање помеѓу 3,5-5,5 mm и 
еден или повеќе заби со длабочина на сондирање >5,5 mm, биле 
поканети за да им се направи комплетен клинички и рендгено-
графски преглед. Агресивната пародонтопатија била идентификувана 
кај 0,8 % од индивидуите, а преваленцијата е приближно еднаква и за 
машкиот и за женскиот пол. 

 

Застапеностa на пародонтопатијата кај младата 
популација во Азија 

Индонезија 

Во Индонезија било спроведено испитување кај собирачи на 
чај, на остров во Западна Јава, на примерок од 225 индивидуи, притоа 
биле опфатени сите лица од селото на возраст од 15 до 25 години. 
Испитаниците клинички биле проследени од страна на тројца испи-
тувачи и била забележувана длабочината на пародонталните џебови и 
губењето на припојот. Мерењата биле спроведени на мезиобукалната 
и дистобукалната страна на сите заби, како и на апроксималните 
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страни на забите според индексот на Рамфјорд. Повторно мерење 
било извршено кај околу 10% од испитуваната група, само на апрокси-
малните страни на забите според индексот на Рамфјорд. Пародон-
топатија, дефинирана како присуство на губењето на припојот ≥3mm 
на еден или повеќе заби, била откриена кај 34 % од испитаниците. Во 
овие резултати биле вклучени 26% од индивидуите со губење на 
припојот од 3-4 mm и 8 % со губење на припојот ≥5 mm . 

Ирак 

Албандер (Albandar), извршил испитување кај 516 училишни 
деца, на возраст од 13 до 14 години, во две средни училишта, во едно 
средно, социо-економско развиено подрачје од Багдад. Во испитува-
њето биле користени мобилни стоматолошки единици и на овие деца 
им биле направени нагризни рендгенски снимки. На снимките била 
одредувана ресорпцијата на алвеоларната коска, дефинирана како 
растојание од емајл-цементото споиште до алвеоларниот гребен >2 
mm. Резултатите покажале дека 6 % од децата имале ресорпција на 
алвеоларната коска.  

Во однос на преваленцијата на агресивна пародонтопатија 
биле испитани 502 школски деца на возраст од 14 години, врз кои бил 
извршен клинички преглед за одредување на губењето на припојот и 
радиографски нагризни снимки, со што е одреден степенот на 
ресорпција на алвеоларната коска. Ресорпцијата на коската е дефини-
рано како растојание од емајл-цементото споиште до алвеоларниот 
гребен ≥3 mm. Кај децата, кај кои биле откриени вертикални дефекти 
или дефекти во форма на лак на првите молари, дополнително била 
направена ретроалвеоларна рендгенска снимка и на предните заби. 
Присуството на агресивна пародонтопатија било регистрирано кај 1,8 
% од испитаниците. 

Израел 

Група од 1.160 воени регрути, на возраст од 18-19 години, биле 
испитани со помош на панорамска рендгенографија. Агресивна паро-
донтопатија е идентификувана кај 0,86 % од испитаниците. 

Јапонија 

При едно испитување спроведено на примерок од 641 студент, 
од универзитетот во Нагасаки, на возраст од 19 до 28 години, бил 
извршен клинички преглед за да се утврди присуство на пародонтал-
ни џебови со длабочина ≥4 mm на репрезентативните заби, според 
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индексот на Рамфјорд. На испитаниците, со наведената длабочина на 
пародонтални џебови, дополнително им била направена нагризна 
рендгенска снимка. Кај студентите кај кои била регистрирана ресорп-
ција на алвеоларната коска, дополнително биле испитани со клинич-
ки и рендгенографски тестови. Вредноста за преваленцијата на агре-
сивна пародонтопатија, дефинирана како вертикална ресорпција на 
коска ≥3 mm, кај еден или повеќе од првите молари и инцизиви, 
изнесувала 0,47 %. 

Саудиска Арабија 

Примерок од 843 деца, на возраст од 12 години, претставен 
преку школски деца од урбаните и руралните средини на Ријад, биле 
клинички испитани со користење на CPITN-методот. Во испитуваната 
група, 52 % од децата имале гингивално крвавење, 16 % од децата 
имале супрагингивални конкременти, 0,3 % од децата имала длабо-
чина на пародонтален џеб при сондирање од 3,5 до 5,5 mm, а ниту 
еден испитаник немал длабочина на пардонтален џеб на сондирање 
≥6 mm .  

Во друга студија, Насер (Nassar) и соработниците, проследиле 
5.480 индивидуи, на возраст од 17 до 23 години, кои се јавиле за 
консултација со пародонтолог, во главната болница во Мека (Makkah), 
во период од 3 години. Според студијата 0,42 % од испитаниците има-
ле локализирана агресивна пародонтопатија. Мора да се напомни 
дека испитуваната популација се состоела од индивидуи кои доаѓале 
на пародонтална консултација или третман, поради што резултатите 
можат да не ја претставуваат вистинската состојба на преваленцијата 
на агресивната пародонтопатија кај популацијата од Саудиска Арабија 
во периодот кога било направено истражувањето.  

 

Епидемиологија на улцеро-некрозната пародонтална 
болест кај младата популација 

Некротизирачката пародонтална болест е опишана кај младата 
популација и во индустриски развиените земји и во земјите во развој. 
Преваленцијата на ова заболување, сигнификантно се намалува во 
дваесеттиот век. Високата преваленција на улцеро-некрозниот 
гингивит, од околу 14 %, била присутна кај војниците и цивилите во 
текот на Втората светска војна. Преваленција од околу 2%, на ниво на 
популацијата, била регистрирана во Северна Америка во педесеттите 
години од минатиот век. Во индустријализираните земји постои 
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намалување на преваленцијата на некротизирачката пародонтална 
болест во текот на последните две децении. Последните испитувања 
покажале ниска преваленција на заболувањето во западноевропските 
земји (0,001 % во Данска и Британија и помалку од 0,03 % кај воени 
регрути во Швајцарија од 18 до 30 години. 

Постојат докази кои сугерираат за поголема застапеност на 
некротизирачка форма на пародонтална болеста кај популацијата во 
земјите во развој, отколку во развиените земји. Податоците добиени 
од репрезентативен примерок на нигериски деца на возраст од 2 до 6 
години покажуваат дека помеѓу 11,5 % и 15 % од нив имаат улцеро-
некрозен гингивит. Според друго истражување кај пациенти кои биле 
кај стоматолог во Ибадан, Нигерија, било откриено дека 27,4 % од 
лицата помлади од 12 години имале улцеро-некрозен гингивит. Гене-
рално, студиите спроведени кај африканските популации укажуваат 
на зголемена застапеност на некротизирачка пародонтална болест кај 
децата постари од 10 години. Кајмени (Kaimenyi) ја анализирал меди-
цинската документација на 53.000 пациенти од стоматолошка кли-
ника во Најроби, Кенија, во перидот 1992-1993 и пронашол дека 0,15 
% од испитаниците имале улцеро-некрозен гингивит и дека 58,5 % од 
сите позитивно дијагностицирани случаи биле помлади од 11 години.  

Улцеронекрозниот гингивит е ретка болест за која се верува 
дека е пофреквентна кај лицата заболени од HIV. Прогресијата на ова 
заболување кон cancrum oris, било забележано кај лицата со малну-
триција и/или кај имуносупресивни индивидуи. Слични податоци 
биле опишани и кај латиноамериканската популација во Колумбија, 
при што кај 37 деца на возраст од 2 до 14 години била забележана 
коскена секвестрација и cancrum oris. Пиндборг (Pindborg) и соработ-
ниците,  испитувале група на деца кои доаѓале во стоматолошката 
клиника во јужна Индија и откриле дека 12% од децата помлади од 10 
години имале некротизирачка пародонтална болест, додека пак 3% од 
испитаниците покажале коскена секвестрација и cancrum oris. 

 
Клучни забелешки 

За присуството на пародонтопатијата кај лицата на возраст од 
11 до 25 години, можеме да ги сумираме следниве заклучоци: 

• Ниска преваленција на пародонтопатија е забележана кај белците 
во западноевропската и американската популација. 
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• Младата популација од другите етнички и расни групи има пого-
лема преваленција на пародонтопатија во споредба со младата 
популација од белата раса. 

• Кај младата популација на возраст од 11 до 25 години, неагресив-
ните хронични форми на пародонтална болест се до 10 пати поче-
сти отколку агресивната пародонтопатија. 

• Неагресивните форми на пародонтопатија, пред сè, се плак-инду-
цирани заболувања, наспроти агресивната пародонтопатија, која е 
иницирана од денталниот плак, но поврзан е и со одредени моди-
фицирачки фактори кои ја зголемува предиспозицијата на испиту-
ваната популација. 

• Забележаната преваленција на раните форми на агресивна паро-
донтопатија, во светската популација е различна за различните 
континенти и тоа: 

o 0,4-0,8 % во Северна Америка 
o 0,3-1,0 % во Јужна Америка 
o 0,1-0,5 % во Западна Европа 
o 0,5-5,0 % во Африка 
o 0,4-1,0 % во Азија 

• Забележаната преваленција на хроничната пародонтопатија во 
светската популација исто така е различна за различните конти-
ненти и тоа: 

o 2,0-5,0 % во Северна Америка 
o 4,0-8,0 % во Јужна Америка 
o 1,0-3,0 % во Западна Европа 
o 10,0-20,0 % во Африка 
o 5,0-8,0 % во Азија 

• Забележаната преваленција на раните форми на агресивна паро-
донтопатија кај различните раси е следната: 

o 0,1-0,2 % кај белците 
o 1,0-3,0 % кај Африканците и Афроамериканците 
o 0,5-1,0 % кај Хиспанците и Јужноамериканците 
o 0,4-1,0 % кај Азијатите 

• Забележаната преваленција на хроничната форма на пародонтал-
ната болест кај различните раси е следната: 

o 1,0-3,0% кај белците 
o 8,0-20,0 % кај Африканците и Афроамериканците 
o 5,0-10,0 % кај Хиспанците и Јужноамериканците 
o 5,0-8,0 % кај Азијатите 

Апроксимативните вредности, кои се прикажани во овој прег-
лед, укажуваат на сигнификантни разлики во нивото на застапеноста 
на пародонтопатијата кај младата популација на различни континен-



Киро ИВАНОВСКИ, Снежана ПЕШЕВСКА, Маја ПАНДИЛОВА, Катарина ДИРЈАНСКА,           
Стевица РИСТОСКА, Соња МИНДОВА, Емилија СТЕФАНОВСКА, Влатко КОКОЛАНСКИ 

 88

ти. Испитаниците од црната раса имаат поголема преваленција на 
пародонтопатија, а по нив следат Хиспано-Американците и Азијатите. 
Присуството на лоша хигиена на устата и локални акцесорни фак-
тори, најмногу се забележуваат кај младите и возрасните лица од 
земјите во развој. 

Преваленцијата на пародонтопатија кај младата популација е 
загрижувачка и тоа ќе има сериозни реперкусии врз подоцнежната 
прогресија на пародонталното заболување кај оваа популацијата. 
Големата застапеност на пародонтопатијата кај младата популација, 
како и разликите во застапеноста на болеста помеѓу различните раси 
и етникуми, се причина за создавање на програми насочени кон 
преваленција на пародонталната болест, особено кај високоризичните 
групи. 
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Вреднувањето на ризик-факторите за деструктивните форми 

на пародонталната болест бара разбирање на етиолошките фактори и 
патогенезата на ова заболување. Пародонтопатијата е хронично ин-
фективно заболување што е предизвикано првенствено од бактерии. 
Гингивитот, пак, е недеструктивна форма на пародонтално заболу-
вање. Експерименталните студии за гингивитот обезбедуваат прв 
емпириски доказ дека акумулацијата на биофилмот на површината од 
забот резултира со развој на инфламаторен процес, којшто ги зафаќа 
локалното гингивално, но и другите пародонтални ткива околу 
забите. Истражувањата, исто така, покажуваат дека локалната инфла-
мација ќе опстојува сè додека бактерискиот биофилм е присутен во 
близина на гингивалното ткиво, како и дека воспалението може да се 
запре по целосното отстранување на биофилмот. 

Други недеструктивни форми на пародонталната болест вклу-
чуваат инфекции од небактериско потекло и неинфективни паро-
донтални заболувања. Првата група вклучува акутна гингивална 
инфламација, предизвикана од вируси, како што е херпетичниот 
гингивостоматит и HIV инфекцијата. Неинфективните пародонтални 
заболувања вклучуваат гингивална инфламација, предизвикана од 
механички, термички и хемиски фактори. Малку е позната патогене-
зата на гингивалната инфламација предизвикана од вирусни инфек-
ции и тешко е да се одреди ткивниот одговор на овие инфекции. Од 
друга страна, пак, изложеноста на гингивалните ткива на трауматски 
сили секогаш резултира со локална инфламација. 

 

Доказ за постоење на ризик-фактори                                               
за пародонтопатија 

Епидемиолошките студии покажуваат дека гингивитот е 
присутен и кај децата и кај возрасните. Албандер (Albandar) и соработ-
ниците ја одредувале застапеноста на гингивалната инфламација кај 
голема група адолесценти без пародонтална болест, подгрупа во 
поголемата група на испитаници, при националното истражување на 
оралното здравје на децата во САД, при што е откриено дека 82,1% од 
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испитаниците имале гингивално крвавење. Други студии, спроведени 
во други делови од светот, покажуваат слични резултати за многу 
голема застапеност на гингивитот кај децата и адолесцентите. Голема 
застапеност на гингивит, исто така, е забележана и кај возрасните 
испитаници. На пример, проценето е дека околу половина од возра-
сната популација во САД има гингивално крвавење, што укажува на 
често присуство на гингивална инфламација. 

Студиите спроведени и кај животните и кај луѓето, покажуваат 
дека на пародонтопатијата и претходи гингивит. Иако присуството на 
биофилмот води кон развој на инфламација на гингивалното ткиво, 
времетраењето и интензитетот на инфламаторниот одговор значител-
но се разликуваат од индивидуа до индивидуа. Исто така, се разликува 
и бројот на зафатени заби или површини од забите кај една иста 
личност. Освен тоа, докажано е дека само еден мал процент индиви-
дуи, во текот на животот, и покрај присутното воспаление на гинги-
вата, ќе претрпат губење на пародонталните ткива. 

Албандер и сор. ја одредиле застапеноста на раната форма на 
пародонтопатија кај адолесценти во САД. Авторите објавиле дека во 
групата на возраст од 13 до 15 години, агресивната пародонтопатија е 
застапена кај 0,4% од испитаниците, додека пак хроничната пародон-
топатија е застапена кај 2,3% од испитаниците. Кај повозрасните адо-
лесценти (16-17 години), застапеноста на агресивната пародонтопатија 
била 0,8 %, а на хроничната пародонтопатија била 3,2%.  

За да се проучи поврзаноста меѓу присуството на гингивалната 
инфламација (гингивално крвавење) и губењето на припојот, Албан-
дер и соработниците спровеле истражување, коешто опфатило 156 
млади, кои биле прегледани два пати во период од 6 години. Тие 
откриле дека 9,3% од испитаните површини со гингивално крвавење и 
губење на припојот до 2 mm, покажале лонгитудинална загуба на 
припој ≥ 3 mm, во период од 6 години. Само кај 4,8% од местата без 
гингивално крвавење, подоцна било регистрирано губење на припо-
јот. Овие резултати покажуваат дека има сигнификантна поврзаност 
помеѓу појавата на гингивитот и развојот и прогресијата на пародон-
талната болест. Исто така, покажува дека сите испитувани површини 
со гингивална инфламација не развиле пародонтопатија во текот на 
шестгодишниот период на испитување.  

На ист начин, епидемиолошките студии спроведени кај воз-
расни индивидуи, покажуваат дека пародонтопатијата е многу поза-
стапена кај возрасната популација. Албандер и сор. откриле дека 
приближно кај 53% од лицата со присутни заби, на возраст од 30 до 90 
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години во САД, е присутно губење на припојот ≥3 mm. Од друга 
страна, пак, околу 34,5% од овие возрасни лица, на истите места со гу-
бење на припојот ≥3 mm, имаат и присуство на пародонтален џеб со 
длабочина ≥ 3 mm. 

Пониската застапеност на пародонтопатијата отколку на гин-
гивитот кај различни возрасни групи и сигнификантната поврзаност 
меѓу присуството на гингивална инфламација и развојот и прогреси-
јата на пародонталната деструкција, покажува дека кај некои индиви-
дуи гингивалната инфламација почесто се трансформира во пародон-
топатија отколку кај други индивидуи. Студиите покажуваат сигнифи-
кантна разлика во нивото на застапеност на пародонтопатијата меѓу 
различни популации и меѓу подгрупи од иста популација. Понатаму, 
загубата на пародонталните ткива нерамномерно зафаќа различен 
број на заби кај една иста индивидуа. Тоа е докажано со статистички 
параметри за застапеноста и поголемо губење на припојот како и на 
други параметри одговорни за деструкцијата на пародонталните 
ткива. Предиспозицијата кон прогресија на болеста значително се 
разликува и може да биде предизвикана од неколку фактори. 

Во минатото, пародонталната болест се сметала дека е прогре-
сивно заболување со присуство на гингивална инфламација, со фази 
на егзацербација, кои водат кон континуирано губење на припојот, со 
краен исход - губење на забите. Новите сознанија, до кои е дојдено во 
последните неколку децении, се спротивни со традиционалниот 
концепт за прогресија на болеста. Истражувањето на Лу и соработни-
ците, кај берачите на чај во Шри Ланка, укажува дека 8% од попула-
цијата имало рапидна прогресија на заболувањето, 81% од попула-
цијата имала умерена прогресија на заболувањето, додека пак кај 11% 
од популацијата не се забележала прогресија на заболувањето во текот 
на 15-годишниот истражувачки период. Другите лонгитудинални 
студии кај адолесценти и возрасни го потврдија постоењето на 
подгрупи со различен ризик за предиспозиција на прогресијата на 
пародонталната болест. Овие и други откритија водат кон дедукција 
на нови хипотези, сугерирајќи дека активноста на пародонталната 
болест не е линеарно континуирана и дека постојат фактори коишто 
влијаат на нејзината предвидливост, односно фактори кои треба да се 
идентификуваат. 

Микробиолошките студии покажуваат дека усната празнина 
има разновидна микробиолошка флора, опфаќајќи над 500 различни 
типови на бактерии. Оваа флора е различна од индивидуа до индиви-
дуа, а некои истражувања укажуваат дека кај некои личности составот 
на микробиолошката флора останува ист, дури и по антибиотска тера-
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пија. Разноликоста на микроорганизмите во оралната празнина е 
една од причините за губењето на пародонталното ткиво. Иако се 
неоспорни доказите дека микроорганизмите се клучни во етиологи-
јата на пародонталната болест, сепак не постои совпаѓање помеѓу 
високата преваленција на пародонталните патогени и губењето на 
пародонталните ткива кај пациентите со пародонтопатија. 

 

Ризик наспроти асоцијација 

Ризикот се дефинира како веројатност дека некој настан ќе се 
случи во иднина или како веројатност дека кај одредена индивидуа ќе 
се развие даденото заболување или ќе доживее промена на здравстве-
ната состојба во одреден временски интервал. Применето на деструк-
тивната пародонтална болест, тоа е веројатност дека пародонто-
патијата или мерливо губење на пародонталното ткиво ќе се случи во 
одреден временски период. Ризик-факторите можат да се дефинираат 
како особени карактеристики или изложености кои ја зголемуваат 
веројатноста за развој на пародонтопатијата или водат кон мерливо 
губење на пародонталните потпорни ткива. Според тоа, идентифи-
кацијата на ризик-факторите треба да се базира на анализата за повр-
заност помеѓу присуството на потенцијалните фактори и губењето на 
ткивото во даден период, што ќе овозможи проценка на веројатноста 
за појавата/напредувањето на болеста во иднина. 

Честопати, првиот доказ за потенцијално постоење на ризик-
факторите за болеста, доаѓа од клиничарите и истражувачите кои 
откриле дека лицата (пациентите) кај кои се развила болеста имаат 
различни карактеристики, во однос на здравите лица или оние кои 
имаат поблага форма на болеста. За некои видови на изложеност, 
набљудувањата или другите докази се откриваат со лабораториски 
анализи врз експериментални животни, преку кои научниците разви-
ваат работна хипотеза за предложениот ефект на потенцијалниот 
ризик-фактор, за развој на некоја болест или состојба. 

Постоењето на ризик-група за пародонтална болест може да се 
дефинира како подгрупа, кај која, во просек, има повисока веројатност 
да се развие пародонтопатијата и/или губењето на припој, во даден 
временски период, отколку кај останатата популација. 

Иако е потврдено дека лонгитудиналните студии и одредени 
клинички испитувања даваат најдобар доказ за постоење на некој 
ризик, во поголем број случаи, ваквите студии се недозволиви и 
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неетични, многу скапи и макотрпни. Од овие причини, вклучувајќи го 
и времето потребно за проценка на случаите на нова болест, повеќето 
докази за постоење на можни ризик-фактори за пародонталната 
болест се добиваат од студиите на пресек. Иако идентификацијата на 
ризик-факторите за болеста е неизводлива со користење на студии на 
пресек, сепак, при следење на големи репрезентативни набљудувања 
и користење на студии на пресек и ретроспективни case-control студии, 
може да се обезбедат вредни информации за присуството или отсуството 
на поврзаноста меѓу варијаблите од студиите и појавата на пародонтал-
ната болест. Со цел да се направи дистинкција помеѓу различните видо-
ви на студии, откривањето на ризик-факторите се базира на доказите 
проучени во студиите на пресек, додека ефектите откриени во case-
control студиите и проспективните студии, се однесуваат на ризик-
детерминатите, ризик-индикаторите или ризик-маркерите. 

 

Проценка на ризикот 

За објаснување на ризикот врз здравјето, најчесто се примену-
ваат овие изрази: апсолутен ризик, релативен ризик, odds ratio и атри-
бутивен ризик. 

*АПСОЛУТЕН РИЗИК е веројатноста дека кај некоја индивидуа 
болеста ќе се развие во одреден временски период.  

*РЕЛАТИВЕН РИЗИК (RR) е споредба на ризикот врз здравјето 
помеѓу две популации. Ова мерење е вообичаено за проспективните и 
кохортните студии и се одредува како количник на зачестеност на 
болеста кај овие популации. Повисокиот релативен ризик кај овие 
видови студии честопати се користи со цел да се сугерира цврст доказ 
за причините од резултатот на испитувањето. Треба да се забележи 
дека релативниот ризик може да се измери само кога исходот е 
дихотомен (поделен на два еднакви, спротивставени дела). 

По завршеното истражување се пресметува RR на следниов 
начин: 

 Изложени Неизложени 

Заболени A B 

Незаболени C D 



Киро ИВАНОВСКИ, Снежана ПЕШЕВСКА, Маја ПАНДИЛОВА, Катарина ДИРЈАНСКА,           
Стевица РИСТОСКА, Соња МИНДОВА, Емилија СТЕФАНОВСКА, Влатко КОКОЛАНСКИ 

 102 

- Инциденца на заболени во изложената група= a/(a+c) 

- Инциденца на заболени во неизложената група=b/(b+d) 

- RR= a/(a+c) : b/(b+d) и покажува колку е поголема 
инциденцата на појавување на заболувањето во изложената 
група на ризик 

*ODDS RATIO-КОЛИЧНИК НА ШАНСИ е оценка на релативниот 
ризик, однос на веројатноста да се појави или развие некое 
заболување, со веројатност тоа да не се случи. Odds ratio користи 
ретрограден метод на анализа за пресметување на ризикот (од 
резултат кон изложеност), па затоа се применува и при ретроградни 
истражувања, вклучувајќи ги ретроспективните и case-control студии. 
Odds ratio вообичаено се користи за изразување на ризикот, затоа што 
обезбедува добра проценка на вистинскиот релативен ризик во 
целната популација. 

 Болни Контролни 

Биле изложени 
Не биле изложени 

A 
C 

B 
d 

Вкупно a + c b +d 

Пропорција на 
изложени 

a/a+c 
b/b+d 
 

Вкрстен однос (Odds ratio-количник на шанси) се пресметува 
според следната формула: OR = ad/bc. 

Релативниот ризик (RR) и вкрстениот однос (OR) покажуваат 
колку пати индивидуите кои се изложени на ризик имаат поголеми 
шанси да заболат од одредено орално заболување. Критериумите за 
толкување се следните: 

• RR, OR = 1 - изложените и неизложените индивидуи имаат 
подеднаква шанса да заболат (нема поврзаност помеѓу 
набљудуваната изложеност и заболувањето). 

• RR, OR > 1 – изложените индивидуи имаат поголеми шанси да 
заболат од неизложените (позитивна поврзаност; можна 
причинско-последична врска). 
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• RR, OR < 1 – изложените индивидуи имаат помали шанси да 
заболат од неизложените (негативна поврзаност; можна 
протективна заштитна улога). 

 

Дијагностичко тестирање 

Доколку имаме на располагање идеални дијагностички тестови 
или методи, нашата способност да ги класифицираме индивидуите 
како болни (ризични индивидуи за појава на болест) или како здрави 
(индивидуи кои не се ризични за појава на болест) би била макси-
мално сигурна. Но тоа не е случај во секојдневната практика. Многу 
често, нашите дијагностички процедури имаат за цел да ја потврдат 
или отфрлат хипотезата дека болеста е присутна. 

Идеално би било доколку позитивниот дијагностички тест 
укажува дека заболувањето или состојбата што се испитува се присутни, а 
негативниот тест укажува дека заболувањето или состојбата се отсутни. 
Но, дијагностичките тестови не се идеални. Да претпоставиме дека 
резултатите од некој дијагностички тест се или позитивни или нега-
тивни. Откако тестот е спроведен, може да резултира во едно од четирите 
можни сценарија, како што се гледа на шемата 2.  

При одредено дијагностичко тестирање болеста може да е 
присутна или отсутна, но, вистинскиот статус на болеста зависи дали е 
користен најдобриот дијагностички метод кој уште се нарекува златен 
стандард. 

 Болеста е 
присутна 

Болеста е 
отсутна 

 

Тестот е 
позитивен 

a 
Вистински 
позитивни 

B 
Лажно 

позитивни 

a + b 

Тестот е 
негативен 

c 
Лажно 

негативен 

D 
Вистински 
негативен 

c + d 

 a + c b + d  
 

Шема.  Резултати од дијагностичкиот тест и статусот                                   
на заболувањето 

Во колоната а од шемата 2, заболувањето од интерес е присутно 
и резултатот од тестот е позитивен. Во колоната d, заболувањето е 
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отсутно и тестот е негативен или вистински негативен. Со други зборо-
ви, нема погрешно одредување на испитуваните случаи кога резулта-
тите на тестот се во согласност со статусот на болеста. Во колоната b се 
прикажани индивидуите кај кои не е присутно заболувањето, но ре-
зултатите од тестот се позитивни. Тие индивидуи, според резултатите 
од тестот, се погрешно класифицирани и затоа се нарекуваат лажно 
позитивни. Кај личностите од колоната c болеста е присутна, но резул-
татите од тестот неточно укажуваат дека болеста е отсутна, па затоа се 
наречени лажно негативни. Сите дијагностички тестови можат да би-
дат разгледувани на овој начин. Првиот чекор во проценката на тестот 
е да се селектира вистинскиот статус на заболувањето од интерес. Во 
хипотетичкиот пример на шема 3, ќе ги споредиме резултатите доби-
ени од тестирање на одредена високоризична група на пациенти за 
одредена болест, со резултатите кои би се добиле ако вистинскиот ста-
тус на болеста  би бил одредуван подоцна. 

Сензитивноста на тестот се дефинира како веројатност тестот да 
биде позитивен кога болеста е присутна. Сензитивноста се пресметува 
на следниов начин: 
 
                                                  вистински позитивни 
сензитивност= ------------------------------------------------------------= 
                                  вистински позитивни + лажно негативни 

          a                      49 
= ------------ = -------------- = 0,80 или 80% 
       a + c               49 + 12 
  

Доколку е поголема сензитивноста, поголема е и веројатноста 
да се откријат индивидуите кај кои е присутно заболувањето од 
интерес. Во конкретниот пример, кај 80% од заболените пациенти се 
регистрирани позитивни резултати од тестот.  

Специфичноста на тестот се дефинира како веројатност тестот 
да е негативен кога болеста е отсутна. Специфичноста се пресметува на 
следниов начин:  
 
                                                     вистински негативни 
специфичност =  ------------------------------------------------------------= 
                                      вистински негативни + лажно позитивни 

 
             d                          234 
= ---------------- = ---------------- = 0,92 или 92% 
         d + b                   234+ 19 
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 Болеста е 
присутна 

Болеста е 
отсутна 

 

Тестот е 
позитивен 

49 (a) 
Вистински 
позитивни 

19 (b) 
Лажно 

позитивни 

68 (a + b) 

Тестот е 
негативен 

12 (c) 
Лажно 

негативен 

234 (d) 
Вистински 
негативен 

246 (c + d) 

 61 (a + c) 253 (b + d)  

Шема.  Хипотетичен пример на резултатите од дијагностичкиот тест  
и статусот на заболувањето 

Колку што е поголема специфичноста, толку е поголема веро-
јатноста дека здравите индивидуи нема да бидат вброени во групата со 
позитивни тест-резултати. Заедно, сензитивноста и специфичноста ја 
изразуваат валидноста на еден тест - неговата способност да го измери 
тоа што се очекува од тестот.  

 

Позитивни и негативни предвидувачки вредности 

Сензитивноста и специфичноста ја опишуваат точноста на 
тестот, додека позитивната предвидувачка вредност и негативната 
предвидувачка вредност ја означуваат веројатноста за појава на болест 
меѓу луѓето врз основа на резултатот од некој тест. Кога една скрининг 
процедура се спроведува ПВ+ и ПВ- се многу покорисни параметрите 
за разбирање на вистинската состојба. ПВ+ проценува колкава е 
веројатноста една болест да е присутна доколку тестот е позитивен. 

Позитивната предвидувачка вредност се пресметува на 
следниов начин:          

                                  вистински позитивни                                     a 
ПВ+= ---------------------------------------------------------- = ---------- 
                вистински позитивни + лажно позитивни              a+ b 
 
 Процентот на заболени индивидуи, од вкупниот број на инди-
видуи кои имаат позитивни тест-резултати, се нарекува позитивната 
предвидувачка вредност. Ако ги замениме вредностите, според 
конкретниот пример ќе ја добиеме вредноста 72%. 
 
                 49  
ПВ+= -------------- = 0,72 = 72% 
              49 + 19 
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Просечната веројатност за присуство на заболувањето или 
преваленцијата, во дадениот пример, пред да се пресмета ПВ+ била 61 
(а+c) од 314 индивидуи, или 0,19. По пресметувањето на веројатноста 
за присуство на болеста кај индивидуите со позитивни тест-резултати 
се зголемила на 0,72.  
 

Негативната предвидувачка вредност (ПВ-) ја претставува 
веројатноста болеста да е отсутна кога има негативни тест-резултати. 
Општата формула за пресметување на  
(ПВ-) е: 
 
                                 вистински негативни                                d 
ПВ - = ------------------------------------------------------ = ---------- 
               вистински негативни + лажно негативни         d+ c 
 
 
за дадениот пример:  
 
                   234 
ПВ - = --------------- = 0,95 = 95% 
                 234 + 12 
 

Пред да се одреди ПВ-, во дадениов пример се сметало дека кај 
80,6% од испитаниците е отсутна болеста. Но по пресметување на ПВ-, 
процентот на испитаници кои не се заболени од одредена болест е 
95%. 

 

Ризик-фактори и ризик-индикатори на пародонталната 
болест 

Хроничното инфламаторно пародонтално заболување има 
неколку етиолошки фактори за кои постојат веродостојни докази. 
Микроорганизмите во биофилмот се етиолошки фактори важни за 
почеток на инфламаторниот процес, локално на местото на инфекци-
јата, а при нивно отсуство нема ни инфламаторен одговор. Присут-
ните микроорганизми го предизвикуваат одговорот на домаќинот. 
Егзацербациите на воспалителниот процес, како и несоодветна 
реакција на домаќинот, можат да предизвикаат поголеми оштетувања 
на пародонталното ткиво. Во основа, секоја страна во овој процес - и 
микроорганизмите и одговорот на домаќинот - вклучуваат различни 
фактори, кои имаат низа ефекти и значење за инфламаторниот 
процес. Клиничката слика ја влошуваат неколку други фактори кои 
придонесуваат за модулирање на оваа интеракција, со зголемено или 
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намалено оштетување на ткивото. На овие фактори се надоврзуваат и 
локалните, системските фактори (поврзани со домаќинот), како и 
надворешните фактори. 

 

Географски регион   

Различните географски региони имаат значајни разлики во 
демографските, животните, а понекогаш и во еколошките карактери-
стики, коишто можат да предизвикаат сигнификантни разлики во по-
јавата на пародонталните заболувања кај популацијата. За процену-
вање на потенцијалните разлики во појавата на ова заболување, 
потребно е да се користи валидна методологија. 

Епидемиологијата на пародонталните заболувања во САД се 
проценува преку национални испитувања, со примена на повеќесте-
пен дизајн на примероци, репрезентативна  целна популација и ва-
лидни мерни методи. За разлика од САД, во другите земји, речиси це-
лосно недостигаат слични испитувања. Честопати, проценките за 
појава на болеста во објавените студии, не се валидни поради непре-
цизноста на земањето примероци и/или непрецизното дизајнирање 
на студијата, што ја прави споредбата на резултатите помеѓу различни 
региони во светот тешка, па дури и невозможна. Во споредувањето на 
појавата на болеста помеѓу различни делови од ист географски 
регион, треба да се применат истите принципи на репрезентативност 
и валидна методологија. 

Меѓу малиот број студии, коишто покажуваат дека попула-
цијата од различни региони на светот, може да има различно ниво на 
предиспозиција кон пародонталните заболувања, се студиите на Лу и 
соработниците, спроведени кај берачите на чај во Шри Ланка, кои 
покажуваат многу висока преваленција и брза прогресија на пародон-
талните заболувања, спротивно од норвешките научници, кај кои има 
мала застапеност на ова заболување, со бавна прогресија. Очигледно, 
берачите на чај во Шри Ланка и норвешките академици се нерепре-
зентативни субпопулации, на нивните матични популации во Шри 
Ланка и во Норвешка. 

Белум и соработниците ја проучувале појавата на губењето на 
пародонтално ткиво кај две групи, избрани од возрасната популација 
во Кенија и во Кина, и заклучиле дека губењето на припојот кај овие 
групи е помал, во споредба со губењето на припојот кај субпопулаци-
ите во Шри Ланка и субпопулациите на островите во Јужниот 
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Пацифик. Тие укажувале дека губењето на припојот може да се разли-
кува помеѓу различни популации. Ниту една од овие студии не приме-
нува студиски модел, со што би се направила селекција на студиските 
примероци кои ќе бидат репрезентативни за нивниот географски 
регион. И дефинициите на заболувањата, мерните методи и другите 
важни методолошки аспекти се различни. Оттука, разликите во појава 
на пародонталните заболувања помеѓу овие студии можеби се 
условени од разликите во демографските, животните или еколошките 
карактеристики.  

Популациите од различни региони се разликуваат според 
етничките и другите карактеристики, какви што се: степенот на генет-
ска хетерогеност (како резултат на постојаната интеграција/сегрега-
ција на култури и традиции) како и нагласените демографски и со-
цио-економски разлики. На пример, генотипот, кој претходно е повр-
зуван со зголемениот ризик за појава на тежок облик на пародонтопа-
тија, неодамна се покажа како помалку превалентен кај Кинезите 
отколку кај Европејците. Од овие и други причини, тешко е да се утвр-
ди пропорција на разликата што му се припишува на одреден регион. 

За да се извлече прецизен заклучок за разликите во појавата на 
болеста помеѓу континентите, потребни се подетални истражувања. 
Со оглед на недостигот на такви анализи, истражувањето на резулта-
тите во неодамна објавените студии, укажуваат дека разликите во 
појавата на пародонталните заболувања помеѓу земјите и субпопу-
лациите, во рамките на овие региони, можат да бидат поголеми 
отколку разликите помеѓу континентите или поголемите региони. 

 

Ниво на орална хигиена 

Улогата на денталниот плак, како основен етиолошки фактор 
во развојот на пародонталните заболувања, е прикажан од Лу и 
соработниците, во шеесеттите години на минатиот век. Според авто-
рот, бидејќи нивото на оралната хигиена е директно поврзано со 
количеството на плакот, може да се заклучи дека нивото на орална 
хигиена кај популацијата е во позитивна корелација со превален-
цијата и јачината на пародонталните заболувања. Неколку студии 
покажуваат дека оваа претпоставка е валидна при истражувањата 
спроведени на ниво на една популација. Во 1950 година резултатите 
од епидемиолошките студии на Лавдал и сор.. и Шеи (Schei) и сор., во 
Норвешка покажале дека групите со слаба орална хигиена имаат 
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повисока преваленција и поголем губењето на пародонталното ткиво, 
отколку популацијата со добра орална хигиена. 

Во периодот од 1971-74 година, во САД е спроведено истражува-
ње кое во литературата е познато по кратенката NHANES I (First 
National Health and Nutrition Examination Survey), со вклучување на 
голем репрезентативен примерок од 194 милиони неинституционали-
зирани американски граѓани. Во оваа студија статусот на оралната 
хигиена е проценет со Simplified Oral Hygiene Index (ОХИ индексот) на 
шест заби по лице, а пародонталниот статус е проценет со пародонта-
лен индекс (Periodontal index) на сите заби во устата. Иако Раселовиот 
(Russell) пародонтален индекс има значајни недостатоци во оценува-
њето на преваленцијата и јачината на заболувањето, тој има одредена 
вредност при идентификацијата на ризик-индикаторите за напредо-
кот на болеста. Едно од важните откритија на NHANES I е тоа дека 
нивото на оралната хигиена кај популацијата е важен ризик-
индикатор за застапеноста на пародонтопатијата со оглед на возраста. 

NHANES I испитувањето покажа дека нивото на орална хиги-
ена сигнификантно се разликува според расната и половата припад-
ност. Понизок степен на орална хигиена е забележана кај Афроамери-
канците отколку кај белците и кај мажите отколку кај жените. Ова 
може делумно да ја објасни повисоката преваленција и тежина на 
пародонталната болест кај црната популација и кај мажите. 

Нивото на орална хигиена е важен ризик-фактор за пародон-
талната болест кај популацијата, но сепак, овој параметар покажува 
послаба вредност како показател за појава на губењето на пародонтал-
ните ткива на ниво на индивидуа. Haffajee и сор., во текот на една 
година, ја проучувале употребата на клинички параметри кај 22 лица, 
вклучувајќи го присуството на плак и инфламација, како показатели 
за губењето на припојот. Тие утврдиле ниска сензитивност (0,32 за 
инфламација и 0,42 за плак) и релативно висока специфичност (0,74 
за инфламација и 0,71 за плак). Слични откритија, кои покажуваат 
висока специфичност на отсуството на гингивалното крвавење, како 
показател за ремисија на болеста, се објавени од Lang и сор. 

Во почетокот на 1970 година, Акселсон и Линде (Axelsson и 
Lindhe покренале серија од истражувања за да го проценат ефектот од 
спроведувањето на соодветна орална хигиена, во превенцијата на 
пародонталната болест и на забниот кариес. Позитивните резултати 
од овие програми на училишни деца и возрасни, биле објавени во 
текот на првите неколку години од следењето на процесот. Дополни-
телно, 15-годишното следење на процесот покажало дека групите со 
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добра орална хигиена имале многу мала промена на пародонталниот 
статус, во споредба со контролните групи. Овие откритија се во 
согласност со резултатите објавени во други студии, потврдувајќи дека 
високото ниво на орална хигиена и отсуството на гингивална инфла-
мација, се показатели на ремисија. 

Како и да е, иако интензивната орална хигиена е изразена во 
редуцирањето на инциденцата на забниот кариес и на нивото на 
гингивална инфламација кај децата и возрасните, сепак, овие програ-
ми не секогаш се доволни во превенцијата на агресивните форми на 
пародонтална болест.  

 

Пушење 

Ефектите од пушењето, проучувани во текот на изминативе 
неколку години, покажаа дека постои поврзаност помеѓу интензи-
тетот на пушењето и тежината на пародонталната болест. Студиите на 
пресек покажаа дека кај пушачите, за разлика од непушачите, постои 
поголема застапеност на пародонталната болест. Испитувањето на 
ризикот покажува дека пушењето 2 до 7 цигари дневно го зголемува 
ризикот за појава на пародонтопатија, за губењето на припојот и за 
зголемување на длабочината на пародонталните џебови, кај пушачите 
во споредба со непушачите. Во испитувањето е откриено сигнифи-
кантно зголемување на ризикот (OR=14), кај пушачите на возраст од 
20-33 години. Зголемен ризик за појава на пародонтопатија, поради 
пушење, исто така е откриен и кај повозрасните групи. 

Во некои студии се испитувала поврзаноста помеѓу количе-
ството на испушени цигари и тежината на пародонталното заболу-
вање. Пушењето на јаки цигари предизвикува потешки облици на 
пародонтална болест отколку пушењето на послаби (light) цигари. 
Пушачкиот стаж, исто така, е сигнификантно поврзан со губењето на 
забите и појавата на пародонталната болест, без оглед на другите 
социјални фактори и навики. Мартинез-Канут (Martinez-Canut) и сор. 
го одредувале губењето на припојот кај 889 пациенти со пародонтопа-
тија, при што откриле дека пушењето една, 2-10 и 11-20 цигари, 
дневно, е поврзано со зголемената загуба на припојот од 0,5, 5 и 10%. 
Гроси (Grossi) и сор. го одредувале OR (количник на шанси) за кли-
ничкото губење на припојот и за ресорпцијата на алвеоларната коска 
од пушењето цигари. Испитувањето покажало дека кај пушачите на 
лајт (light) цигари, шансите за губењето на припојот се два пати 
поголеми, а кај пушачите на јаки цигари, шансите се 4,8 пати поголе-
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ми за губењето на припојот. Соодветни биле и наодите за ресорпција 
на алвеоларната коска (3,3 пати поголеми шанси за ресорпција на 
алвеоларната коска кај пушачите на лесни цигари, а 7,3 пати кај 
пушачите на јаки цигари). 

Проучувањето на временската поврзаност помеѓу пушачкиот 
стаж и пародонталната болест, исто така, покажува дека пушењето ја 
зголемува длабочината на пародонталниот џеб и губењето на припо-
јот, во текот на 10-годишно следење. Престанувањето со пушење може 
да го подобри пародонталното здравје. Albander и сор. и Bergstrom и 
сор. покажале дека пародонталниот статус на поранешен пушач се 
наоѓа помеѓу оној на активен пушач и непушач. 

Со цел да ги согледаат ефектите од пушењето цигари врз 
застапеноста на пародонталната болест, Томар и Асма (Tomar & Asma) 
користеле податоци од 12.329 лица во САД, на возраст од 18 години и 
повеќе, во рамките на NHANES III. По распоредувањето по возраст, 
пол, раса, образование и материјална состојба, откриле дека пуше-
њето има сигнификантно повисок ризик за појава на пародонтопатија 
кај акутните пушачи (OR=4), и кај поранешните пушачи (OR=1,7), во 
споредба со непушачите. Лицата кои пушат ≥ 31 цигара дневно имале 
OR=5,9, додека пак лицата кои пушат ≤ 9 цигари на ден, имале OR= 
2,8, што укажува на поврзаност помеѓу бројот на дневно испушени 
цигари и пародонтопатијата. Освен тоа, авторите процениле дека 
застапеноста на пародонтопатијата во САД, зависи од активното 
пушење цигари кај 41,9 % од возрасната популација и кај 10,9% од 
поранешни пушачи. 

Пушачите на пури и лулиња, имаат слични штетни ефекти врз 
пародонталното здравје, како оние што пушат обични цигари. Од 
друга страна, пак, кај оние кои џвакаат тутун има појава на бели 
мукозни лезии и рецесија на гингивата. 

Во многу студии се истакнуваат ефектите од пушењето врз 
денталниот плак. Студиите покажуваат дека нема особени разлики во 
присуството на микроорганизмите помеѓу пушачите и непушачите. 
Но, откриени се неколку ефекти на пушењето, кои имаат влијание врз 
крвните садови и врз имунолошкиот систем на домаќинот. Кај 
пушачите постои оштетување на гингивалната микроциркулација, а 
забележана е и модификација на хуморалниот и клеточниот имуно-
лошки систем. 

Никотинот во тутунот го инхибира растот на фибробластите во 
периодонциумот, што е докажано во in vitro студии. Никотинот 
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предизвикува значајно намалување на продукција на колаген од стра-
на на фибробластите, ја оштетува клеточната мембрана на фибробла-
стите, а го намалува и растот на овие клетки. По експозицијата на 
никотин, фибробластите по правило добиваат атипични облици и 
покажуваат формирање на вакуоли. При повисоки концентрации на 
никотин, неговите токсични ефекти стануваат иреверзибилни. Во 
едно испитување во Финска е докажано дека секојдневното пушење е 
поврзано и со зголемена употреба на шеќер во чајот или кафето, како 
и со почеста консумација на алкохол. Оттука, пушењето е поврзано со 
промената на однесувањето на пушачите. 

 
Табела 1. Студии насочени кон улогата на пушењето како ризик-фактор за 
пародонтална болест    

АВТОРИ/ 
ДРЖАВА 

ПРИМЕРОК/ 
МЕТОДОЛОГИЈА НАОДИ 

Бергстром 
(Bergstrom)  и 
сораб.  (1989) 
Шведска 

Пациенти кои се јавиле за 
третман на пародонталната 
болест   (155 испитаници на 
возраст 30, 40 и 50 години); 
случаен примерок од 
популацијата на Стокхолм бил 
одреден како контрола група во 
истражувањето/ Сондирања на 
сите места околу забите, 
местата со длабочина на п.џ. ≥4 
mm се сметаат за заболени; 
нотирање на индексот на плак и 
гингивит. 

 56%  од пациентите и 34% 
од испитаниците од 
контролната група биле 
пушачи (сооднос на ризик 
2,5). Значајно повисока 
фреквенција на 
пародонталната болест кај 
пушачите; Не е забележана 
значајна разлика помеѓу 
пушачите и непушачите во 
однос на плакот и 
гингивитот.  
   

Хејбер и Кент 
(Haber & Kent) 
(1992) 
САД 

196 пациенти со пародонтална 
болест од специјалистичките 
пародонтолошки ординации и  
209 пациенти од 5 општи 
ординации/ Сондирања се 
вршени на шест места  по заб и 
потполно рендгенско следење 
на сите заби; прашалник за 
навиките на пушење; 
пациентите со негативна 
анамнеза за пародонтална 
терапија од општите ординации 
биле вклучени како контролни; 

Вкупниот процент на 
пациенти кои пушеле или 
пушат, во 
специјалистичките 
пародонтолошки ординации 
бил  75%, а во општите 
ординации бил 54%; 
просечниот сооднос на 
ризик за пушење кај 
пациентите од 
пародонтолошките 
наспроти пациентите од 
општите ординации бил 2,6;  
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споредба на (1) застапеноста на 
пушењето помеѓу двете групи 
на пациенти, и (2) тежината на 
пародонталното заболување 
помеѓу пушачите и оние кои 
никогаш не пушеле   

во групата  од 
пародонтолошката 
ординација, зачестеноста на 
пушењето расте со 
зголемувањето на тежината 
на пародонталната болест 
 
 

Локер (Locker) 
(1992) 
Канада 
  

907 возрасни,  на возраст од 50 
години,  кои живеат самостојно 
во 4 заедници на Онтарио/ 
Делумно проценување со 
сондирање; половина од 
учесниците се со анамнестички 
податок за пушење, а  20 % се 
активни пушачи  

Активните пушачи имаат 
помалку заби, многу 
поверојатно е дека ќе имаат 
губење на забите и имаат 
поголема  застапеност и 
понапредна пародонтална 
болест од оние кои никогаш 
не пушеле 
  

Хејбер (Haber) и 
сораб. (1993) 
САД 

132 дијабетичари и 95 
индивидуи без дијабетес, на 
возраст 19-40 години/ 
Сондирање на 6 места по заб на 
сите заби; прашалник за 
навиките на пушење;  пресметка 
на  процентот на атрибутивниот 
ризик на популацијата (PAR%), 
како проценка на застапеноста 
на пародонталната болест  во 
популација која има навика за 
пушење. 

Застапеноста на 
пародонталната болест била 
значајно повисока кај 
пушачите во однос на 
непушачите, како во 
групата на дијабетичари, 
така и во групата на 
недијабетичари; PAR%  кај 
недијабетичарите  бил 51% 
во група на возраст од 19-30 
год. и 32% во групата на 
возраст од 31-40 години.  

Столтенберг 
(Stoltenberg) и 
соработниците 
(1993) 
САД 

Од  615 здрави возрасни лица на 
возраст од  28 до 73 години кои 
се јавиле во здравствените 
установи, селектирани се 63 
пушачи и 126 непушачи, на 
слична возраст, пол, вредност 
на индексите на плак и  забен 
камен/ Сондирање на 
апроксималните површини на 
премоларите и моларите во 
случајно избран постериорен 
секстант; откривање на P. 
gingivalis, P. intermedia, A 
actinomycetemcomitans, E. 

 Степенот на ризик кај 
пушачите кои имаат 
просечна длабочина на п.џ. 
≥3,5 mm бил 5,3 (95% CI 2,0 
- 13,8); нема статистички 
сигнификантна разлика 
помеѓу пушачите и 
непушачите во однос на 
застапеноста на 
испитуваните бактерии; 
логистичкиот модел открил 
дека просечната длабочина 
на п.џ. ≥ 3.5 mm била 
сигнификантно асоцирана 
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corrodens and F. nucleatum 
 со семиквантитативен 
флуоресцентен имун метод, во 
еден букален и еден лингвален 
примерок по заб; логистичка 
регресиона анализа е применета 
за да се одреди дали некоја од 
бактериите или пак пушењето е 
индикатор за длабочината при 
сондирање  ≥3,5 мм.  

со присуството на  A. 
actinomycetemcomitans и E. 
corrodens и пушењето; 
пушењето било многу 
посилен индикатор од која 
и да е испитувана бактерија 
  

Џет (Jette) и 
сораб. (1993) 
САД 

1156 испитаници, постари од  
70 години/ Сондирање на 4 
места по заб, на сите заби; 
проценка дали долготрајното 
пушење  е модифицирачки 
ризик-фактор за лошото орално 
здравје; мултипна регресиона 
анализа 
 

18.1% од мажите и 7.9%  од 
жените биле пушачи 
(просечно 12,3%; 
вклучувајќи 1% корисници 
на тутун кој не се пуши т.е. 
го џвакале); годините на 
изложеност на тутунските 
производи биле 
статистички значаен фактор 
за губење на забите, 
коренски кариес и 
пародонтална болест без 
оглед на другите социјални 
и фактори на опкружување; 
пародонталната болест 
(број на засегнати заби) е 
предвидлива во зависност 
од должината на пушењето, 
полот (мажите) и помалку 
честото  одржување на 
оралната хигиена 

Мартинез Канут 
(Martinez Canut) 
и сораб. (1995) 
Шпанија 

889 пациенти со пародонтална 
болест, на возраст од 21 до 76 
години/ Сондирање на шест 
места/ по заб, на сите заби; 
анализа на варијанса за да се 
испита улогата на пушењето врз 
тежината на пародонталната 
болест. 

Пушењето било 
статистички поврзано со 
зголемено напредување на  
пародонталната болест во 
мултиваријантната 
анализа;Потврден е ефектот 
на количината на испушени 
цигари (повеќе од 20 
цигари/дневно) врз 
значително поголемото 
губење на припој.  
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Акселсон 
(Axelsson) и 
сораб. (1998) 
Шведска 

Случаен примерок од 1093 
испитаници на возраст од  35, 
50, 65 и 75 години; застапеноста 
на пушењето во четирите 
возрасни групи била  35%, 35%, 
24% и 12%, соодветно/ 
Мерењата вклучиле одредување 
на губење на припој, CPITN 
индексот, DMF површините, 
индексот на плак и степенот на 
стимулираната саливарна 
секреција  

Во најстарата возрасна 
група, 41%  од пушачите и 
35%  од непушачите биле 
беззаби; во сите возрасни 
групи просечното губење на 
припој бил статистички 
сигнификантно поголем  кај 
пушачите за 0,37, 0,88, 0,85 
и 1,33 mm, соодветно; 
пушачите имале повисоки  
CPITN и DMF резултати, 
зголемена стимулирана 
саливарна секреција, но 
слични нивоа на плак 

Томар и Асма 
(Tomar и Asma) 
(2000) 
САД 

12.329 испитаници на возраст 
од 18 години, учесници во  
NHANES Ill истражувањето/ 
Сондирање на мезијална и 
букална страна во еден горен и 
еден долен квадрант; 
мезијалните проценки се 
изведени на букалните страни 
на забите; проценка на 
гингивитот, длабочината на п.џ. 
и поставеноста на гингивалниот 
раб  во однос на емајл-
цементната граница; Како 
индивидуи со "пародонталната 
болест "  биле оние кои имале  
≥1 место со губење на припој ≥4 
mm и длабочина на п.џ. 4 mm. 

27,9% од учесниците биле 
активни пушачи, а 9,2%  ги 
исполниле критериумите за 
пародонтална болест, 
активните пушачи 4 пати 
поверојатно е дека имаат 
пародонтална болест од 
оние кои никогаш не 
пушеле,  по анализата за 
возраста , полот , 
раса/етникум,образованието 
и  соодносот 
приход:сиромаштија; 
помеѓу активните пушачи 
се детектирал одговор кој е 
зависен од количеството 
помеѓу испушени 
цигари/дневно и 
пародонталната болест; 
41,9%  од случаите со 
пародонтална болест се при 
активно пушење и  10,9%  
кај поранешно пушење. 

П. Џ = Пародонтален џеб; CPITN =  Пародонтален индекс на потребите од терапија 
во заедницата  DMF = кариес, извадени заби, заби со пломба 

 

Клиничките студии покажуваат дека кај пушачите има понепо-
волен одговор на пародонталниот третман, во споредба со непуша-
чите. Со примена на нехируршките техники е забележана помала 



Киро ИВАНОВСКИ, Снежана ПЕШЕВСКА, Маја ПАНДИЛОВА, Катарина ДИРЈАНСКА,           
Стевица РИСТОСКА, Соња МИНДОВА, Емилија СТЕФАНОВСКА, Влатко КОКОЛАНСКИ 

 116

редукција на пародонталниот џеб, како и намалување на инфламатор-
ниот процес. Слични неповолни резултати се добиваат и со хирурш-
ките и со регенеративните пародонтални третмани. 

Базирано на епидемиолошките критериуми, заклучено е дека 
пушењето цигари е причински-последично поврзано со пародонтал-
ната болест. 

 

Дијабетес 

Селвитц (Selwitz) и соработниците, спровеле студија во САД, во 
период од 1988 до 1994 година, на примерок од 9.680 испитаници со 
пародонтална болест, на возраст од 30 до 90 години, кај кои претход-
но е дијагностициран инсулин-зависен дијабетес (тип II) и лица кај 
кои не е дијагностициран дијабетес. Резултатите, распоредени според 
возраста, полот и етничката припадност, покажаа дека кај дијабе-
тичарите и кај тие што немаат дијабетес, 31% и 20% имаат губење на 
припојот ≥ 5 mm, 21,6% и 8,8% имале длабочина на пародонталниот 
џеб ≥ 5 mm, 31,8% и 22,8% имале гингивална рецесија ≥ 3 mm, а 63,7% 
и 50,4% имале гингивално крвавење. Слично на тоа, дијабетичарите 
имаат значително повисок степен (процент на заби со пародонтална 
болест) во споредба со пациентите кои немаат дијабетес. Соодветните 
проценки за степенот на болеста во двете групи се 11,4% и 5,8% заби со 
клиничко губење на припојот, 4,9% и 1,6% со пародонтални џебови, 
11% и 6,4% заби со гингивална рецесија, а 23% и 13,3% заби со 
гингивално крвавење. 

Врз основа на друго истражување на 1.426 лица, на возраст од 
25 до 74 години, во САД, e проценето дека шансите за постоење на 
губење на припојот кај дијабетични лица е 2,3 пати поголема отколку 
кај индивидуите без дијабетес. Една лонгитудинална студија го 
проценила ризикот за ресорпција на алвеоларната коска кај група 
Американци, со лошо контролиран инсулин-зависен дијабетес и кај 
лица со подобро контролиран дијабетес или без дијабетес и било 
констатирано дека количникот на шанси (Odds ratio) за развојот на 
губење на коскената маса, е 2,2 пати поголем кај групата со контро-
лиран дијабетес во споредба со тие што немале дијабетес, додека пак 
шансите за губењето на коскената маса е 5,3 пати поголема кај 
неконтролираниот дијабетес во споредба со контролираниот.  
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Табела  2. Студии (истражувања) насочени кон улогата на дијабестес 
мелитус (diabetes mellitus) како ризик-фактор за пародонтална болест  

АВТОРИ/ 
ДРЖАВА 

ПРИМЕРОК/ 
МЕТОДОЛОГИЈА НАОДИ 

Хјугосон 
(Hugoson) и 
сораб. (1989) 
Шведска 

82 испитаника со долготраен 
и 72 со краткотраен IDDM; 
77 недијабетичари, на 
возраст  20-70 години/ 
Сондирање на цела 
дентиција на 4 места/по заб; 
РТГ на долни премоларно-
моларни регии; 
испитаниците се поделени 
во пет групи според 
тежината на пародонталната 
болест; нема мултифакторна 
анализа   

Нема забележлива разлика 
во плакот, забниот камен и 
број на заби помеѓу 
дијабетичари и не 
дијабетичари;  оние со 
подолг дијабетес почесто се 
класифицирани во групите 4 
и 5 и имале сигнификантни 
повеќе забни површини со 
длабочина на п.џ. од ≥ 6 mm 
отколку не дијабетичарите; 
значајно поголемо губење на 
припој и коска кај 
пациентите со долготраен 
дијабетес на возраст од 40 
до 49 години. 

Шлосман 
(Shlossman) и 
сораб. (1990) 
САД 
 

3219 Прима Индијанци, 
постари од 15 години ; 
застапеност на NIDDM 23% 
(20% мажи, 25% жени)/ 
сондирање на шест места/по 
заб , на шест индексирани 
заба; ресорпција на 
алвеоларна коска од 
панорамски снимки; 2878 
испитаници поседувале РТГ-
снимки или вредности на 
сондирање или пак и двата 
податоци; споредба помеѓу 
дијабетичарите и 
недијабетичарите  во однос на 
губење на припојот  и 
ресорпција на алвеоларната 
коска  

Просечното губење на 
припојот и ресорпцијата на 
алвеоларна коска се 
повисоки кај дијабетичарите 
во сите возрасни групи и кај 
обата пола  
  
 
 
 

Емрич (Emrich) и 
сораб. (1991) 
САД 

Примерокот и 
методологијата се исти како 
претходно (Shlossman и 
сораб. 1990); 1342 Прима 
Индијанци, на возраст од 15 

Дијабетесот, возраста и 
забниот камен биле 
сигнификантни индикатори 
на ризик за пародонтална 
болест; степенот на ризик за 
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години и постари, со 
присутни заби; 19% (254) со 
дијабетес и 12% (158) со 
нарушена толерантност кон 
глукоза; линеарни 
логистички модели за 
предвидување на 
превалентноста  и тежината 
на пародонталната болест ; 
Застапеност: ≥1место со 
губење на припој ≥5 mm или 
ресорпција на алвеоларна 
коска ≥ 25% од должината 
на коренот.   
Тежина: квадратен корен од 
просечното губење на 
припојот и ресорпција на 
алвеоларната коска  

да дијабетичарите имаат 
пародонтална болест  биле  
2,8 (клинички проценети) и 
3,4 (рендгенографски 
проценети). 

 Д Померо (De 
Pommereau) и 
сораб. (1992) 
Франција 

85 адолесценти со IDDM на 
возраст од 12-18 години и 38 
здрави Французи на слична 
возраст како и  контролната 
група/  Сондирања на шест 
места/по заб на сите заби; 
загризни рендгенографии на 
моларите  и местата со 
губење на припој  > 2 mm; 
пациентие се поделени 
според должината на траење 
на болеста (повеќе или 
помалку од 6 години); 
сексуалната зрелост според 
Tanner-овата класификација; 
метаболна контрола изразена 
преку гликозилираниот 
хемоглобин  (HbA1c); 
непараметриска анализа на 
парови. 

Ниту еден од испитаниците 
немал место со губење на 
припој ≥ 3 mm или РТГ 
знаци за пародонтална 
болест; и покрај сличните 
индекси за плак, кај децата 
дијабетичари имало 
сигнификантно  повеќе 
гингивална инфламација; 
нема сигнификантна 
поврзаност помеѓу 
состојбата на гингивата и 
возраста, Тејнеров индекс 
(Tanner), HbA1c нивото или 
должината на траење на 
болеста    

Оливер и 
Тервонен (Oliver 
и Tervonen) (1993) 
САД 

114 пациенти со дијабетес, 
на возраст 20-64 години 
(60% со  IDDM и 40% со 
NIDDM)/ Испитување на 
половина дентиција, 
сондирање на четири места 
/по заб; податоците од 

Губењето на забите било 
слично меѓу дијабетичарите 
и вработените во САД ; 60% 
од дијабетичарите и 16% од 
контролната група имале ≥1 
место со длабочина на п.џ. 
≥4mm;  нивото на губење на 
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Националното истражување 
во  1985-86  служеле како 
контрола  

припој било споредливо во 
обете групи    

 Торстенсон и 
Хјугосон 
(Thorstensson & 
Hugoson (1993) 
Шведска 
 

83 IDDM пациенти и 99 
пациенти во контролната 
група, слични по возраст и 
пол на  возраст од 40-70 
години/ Испитување на цела 
дентиција, сондирање на 
четири места /по заб; РТГ на 
долни премоларно/моларни 
предели; испитаници 
поделени во пет групи 
според зголемувањето на 
напредувањето на 
пародонталната болест. 

Дијабетичари на возраст од 
40-49 години со просечна 
должина на траење на 
болеста 25,6 години,  имале 
повеќе п.џ. со длабочина  ≥6 
mm и поголема ресорпција 
на алвеоларната коска од 
недијабетичарите. Но, ова не 
е случај кај испитаниците на 
возраст од  50 до 59 години 
или пак кај оние од 60 до 69 
години, со просечно време 
на траење на болеста 20,5 и 
18,6 години, соодветно. 
Должината на траење на 
болеста е значаен фактор за 
развој на пародонталната 
болест .  

Пајнсон (Pinson) и 
сораб. (1995) 
САД 

26 деца со IDDM , на 7-18 
години и 24 пациенти во 
контролната група, од кои 
20 се браќа и сестри на 
пациентите дијабетичари/ 
Сондирање на целата 
дентиција на 6 места/по заб; 
Метаболичката контрола е 
проценета преку 
гликолизираниот 
хемоглобин (GHb); анализа 
на коваријанса.  

Севкупно, нема статистички 
сигнификантни разлики 
помеѓу испитуваната и 
контролната група; нема 
поврзаност помеѓу GHb и 
клиничките варијабли; по 
следење на плак индексот 
дијабетичарите покажале 
посилна гингивална 
инфламација во специфични 
забни предели.   

 Тејлор (Taylor) и 
сораб. (1998) 
САД 

2-годишна лонгитудинална 
студија на 24 испитаници со   
NIDDM  и 362 испитаници 
без дијабетес, на возраст од 
15-57 години; степен 
ресорпција на алвеоларна 
коска на панорамски слики 
проценет на скала од  0-4. 

Регресиониот модел со 
прогресија на ресорпцијата 
на алвеоларната коска како 
зависна варијабла открива 
кумулативен степен на 
ризик за NIDDM од  4,23 
(95% C.I. 1,80-9,92). 
 

П. Џ. =пародонтален џеб ; IDDM и NIDDM = инсулин-зависен и инсулин-независен 
diabetes mellitus; Двата термини се укинати и заменети со  дијабетес тип 1 и 
дијабетес тип 2.  
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Постојат и докази дека младите лица со инсулин-зависен дија-
бетес, особено оние со лоша гликемиска контрола, имаат полошо 
пародонтално здравје отколку оние кои немаат дијабетес. 

Исто така, утврдено е дека кај пациентите со дијабетес кои 
имаат силни воспалителни реакции, се зголемува загубата на ткиво. 
Постојат и податоци коишто покажуваат дека клетките во периодон-
циумот на пациентите со долгогодишен инсулин-зависен дијабетес, 
имаат намалена способност да формираат минерализирано ткиво и 
имаат изменет одговор на факторите на раст. Ова укажува на непо-
волни резултати при спроведување на пародонтален третман. 

Докажано е дека лошата гликемиска контрола доведува до 
значително зголемување на ризикот за ресорпција на алвеоларната 
коска и прогресијата на пародонталната болест. Покрај тоа, лицата со 
контролиран дијабетес можат да имаат поголем ризик за развој на 
деструктивна пародонтална болест, од лицата без дијабетес. Хормо-
налните и другите патофизиолошки промени што се случуваат во 
текот на дијабетесот, исто така, се важни фактори во патогенезата на 
пародонталната болест. Тие вклучуваат системски промени во имуно-
лошкиот одговор и измени во физиологијата на пародонталното тки-
во, којашто се состои од промени на крвните садови, намален локален 
имун одговор и промени во метаболизмот на колагенот. 

 

Возраст 

Во големите епидемиолошки студии, во кои се вклучени и 
студиите NIDR и NHANES III, јасно се укажува дека со стареењето се 
зголемува клиничкото губење на припојот, а се зголемува и процентот 
на зафатени заби со клиничкото губење на припојот.  

Во спроведените епидемиолошки студии на пресек, исто така, 
се укажува на тоа дека застапеноста на пародонтопатијата се зголему-
ва со возраста. Податоците од NHANES III покажуваат дека агресив-
ната форма на пародонталната болест е поприсутна кај постарите 
возрасни групи, додека умерената и напредната хронична пародонто-
патија е поприсутна на 65-годишна возраст. 

Албандер потврдил дека длабочината на пародонталниот џеб ≥ 
5 mm, само малку се зголемува со напредување на возраста, додека 
зголемувањето на клиничкото губење на припојот со напредувањето 
на возраста е помало. Во согласност со овие сознанија, податоците 
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добиени од NHANES III анкетата, во САД, кај возрасните покажуваат 
дека процентот на лица со пародонтален џеб ≥ 4mm е стабилен кај 
возрасната популација помеѓу 50-80 години, а се намалува кај возрас-
ната група од 80 до 90 години. Ова намалување на длабочината на 
пародонталниот џеб кај постарите возрасни групи е во согласност со 
податоците за намалувањето на застапеноста на умерената и напред-
натата пародонтопатија кај пациентите меѓу 75 и 90 години.  

Абделатиф (Abdellatif) и соработниците ги анализирале пода-
тоците од NHANES I (1971 -1974), во САД, и констатирале дека кај 
индивидуи кои одржуваат соодветна орална хигиена, возраста не 
влијаела врз пародонтопатијата кај популацијата. Треба да се напом-
ни дека примената на овој епидемиолошки метод на истражување има 
недостатоци. Оттука, заклучоците на Абделатиф (Abdellatif) и соработ-
ниците не се сосема веродостојни, па нивните наоди треба да се потвр-
дат со друг вид на податоци. 

Линде (Lindhe) и соработниците го следеле исходот од спрове-
дената пародонтална терапија кај 62 пациенти, при што укажувале 
дека, иако возраст нема значително влијание врз резултатите од паро-
донталниот третман, сепак постои тенденција кај помладите пациенти 
да се јави поплиток пародонтален џеб и поголемо губење на припојот 
отколку кај постарите пациенти. 

Во лонгитудинална студија на радиографски снимки, Албандер 
и соработниците ги испитувале промените на алвеоларната коска, кај 
група испитаници и утврдиле дека количеството на ресорбираната 
коска, во период од 2 години, се зголемувало кај старосните групи од 
30 до 56 години, а потоа малку се намалувало кај возрасната група од 
56 до 68 години. По шестгодишно следење, тие објавиле дека постои 
постојан пораст на стапката на ресорпција на алвеоларната коска кај 
групата од 24 до 50-годишни пациенти и намалување на ресорпцијата 
на коската кај постарите возрасни групи. 

Овие резултати укажуваат дека возраста е добар показател за 
степенот на губење на пародонталните ткива, кој настанува како 
резултат на пародонталната болест. Сепак, потребно е да се спроведат 
повеќе истражувања за да се појасни улогата на стареењето како 
ризик-фактор за развој и прогресија на губењето на пародонталните 
ткива и нивната регенерација со соодветна терапија. 
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Пол 

Епидемиолошките анкети постојано покажуваат дека пародон-
талната болест и губењето на пародонталните ткива се поприсутни кај 
мажите отколку кај жените. Во NHANES I истражувањето, спроведено 
од 1971 до 1974 година, во САД, утврден е подобар пародонтален статус 
кај жените отколку кај мажите, во сите возрасни групи. Поголемата 
застапеност на пародонтални џебови ≥ 4mm е забележана кај мажите 
отколку кај жените, во различни старосни групи. 

Слично како и други големи истражувања, наодите од NHANES 
III анкетата, покажуваат поголема застапеност на пародонталната бо-
лест, поголемо губење на припојот и подлабоки пародонтални џебови 
кај мажите отколку кај жените, во повеќето возрасни групи. Губењето 
на припојот од ≥ 3 mm, ≥ 4 mm и ≥ 5 mm е за 23%, 44% и 55%, соодвет-
но, е повеќе присутен кај мажите отколку кај жените.  

NHANES III истражувањето, исто така, покажа дека мажите во 
просек имаат 21% повеќе заби со забен камен отколку жените. Овие 
наоди укажуваат на тоа дека мажите не обрнуваат доволно внимание 
на оралната хигиена за разлика од жените. Покрај разликите во орал-
ната хигиена, веројатно е дека и хормоналните и другите физиолошки 
разлики и различниот начин на живот на двата пола, исто така, можат 
да придонесат за поголемиот ризик за пародонтопатија кај мажите 
отколку кај жените. 

 

Етничка припадност 

Различните расни и етнички групи во рамките на одредена 
популација, често пати покажуваат значајни разлики во преваленци-
јата и тежината на пародонтопатијата. Според NHANES истражување-
то, поголема застапеност на пародонтопатија има кај црната попула-
ција, каде што пародонталниот индекс изнесувал 1,28, отколку кај 
белата, каде што пародонталниот индекс изнесувал 0,76. 

Меѓу трите најголеми етнички групи во САД, возрасната црна 
популација покажа поголема застапеност на пародонтопатија и губе-
њето на пародонтално ткиво. На второ место се Мексиканците, а бе-
лата популација покажала најмало губење на пародонтално ткиво. 
Според NHANES III истражувањето кај Афроамериканците се забеле-
жува поголемо губење на припојот и подлабоки пародонтални џебови, 
кај Месиканците има умерено губење на припојот споредено со белата 
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популација. За губењето на припојот ≥ 3 mm, соодносот помеѓу црната 
популација и мексиканската популација е 1,26 : 1,10 додека пак, за 
губењето на припојот ≥ 5 mm, овој сооднос е  1,73 : 1,28. Овие резулта-
ти укажуваат дека афроамериканското население има поголем ризик 
за развој на пародонталната болест, а Мексиканците имаат поголем 
ризик за појава на умерена форма на пародонтопатија.  

Албандер и соработниците ја испитувале застапеноста на агре-
сивната и на хроничната пародонтопатија помеѓу учениците, на 
национален примерок од околу 14.000 адолесценти, ученици од 13 до 
17 години, избрани од 174 различни училишта во САД. Студијата пока-
жала дека раната форма на пародонтопатија била регистрирана кај 
околу 10% од адолесцентите од црната популација, 5% од Хиспаноаме-
риканците и 1,3% од белата популација. Соодносот е 7,7 за афроамери-
канските адолесценти наспроти 3,9 за хиспаноамериканските адолес-
центи.  

Во едно истражување на случаен примерок од ученици на воз-
раст од 14-15 години во Манчестер, Велика Британија, Мандал 
(Mandall) и соработниците докажале дека азиските деца имаат повеќе 
потреба за пародонтален третман отколку белите деца.  

Албандер го истражувал нивото на орална хигиена и прису-
ството на забен камен кај белците, Мексиканците и Афроамериканци-
те, при што докажал дека Афроамериканците и Мексиканците имаат 
35%, а Афроамериканците 49% повеќе забен камен отколку белците. 
Црното население одржува незадоволителна орална хигиена, а Мек-
сиканците подобра во однос на Афроамериканците. Во други студии 
било констатирано дека Афроамериканците во споредба со белата 
популација помалку одат на контролни прегледи, не одржуваат орал-
на хигиена и се пушачи.  

Шенкеин (Schenkein) и соработниците го истражувале неутро-
филниот хемотаксичен одговор кон N-formil-methyl-leucylphenyl-alanine 
(fMLP) антигенот, кај здрави лица и кај лица со пародонтопатија, кај 
црната и белата раса. Наодите покажале дека кај здравите лица, 
одговорот е сличен во двете испитувани групи, но значително повисок 
кај белата популација отколку кај црната. Исто така, наодите укажува-
ле дека зголемениот ризик за пародонтопатија кај црната популација 
е присутен поради биолошките предиспозиции. Во литературата се 
укажува дека постојат сигнификантни разлики во застапеноста на 
пародонтално асоцираните генотипови помеѓу расите. 
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Генетски фактори 

Во истражувањата, спроведени во минатото, не се открива зна-
чајна поврзаност меѓу генетските фактори и појавата на пародонтал-
ната болест. Во поново време се укажува на тоа дека генетските факто-
ри, сепак, придонесуваат за појавата на пaродонтопатијата. Студиите 
спроведени кај близнаци покажуваат дека кај голем процент од (од 
38% до 82%) популацијата, појавата на пародонталната болест може 
да им се поврзе со генетски фактори. Меѓутоа, точната улога на овие 
фактори во предиспозицијата за пародонтопатија, сè уште не е довол-
но разјаснета. Некои заболувања, пак, се придружени со појава на 
симптоми на пародонтална болест, кои имаат значајна генетска ком-
понента, како, на пример, синдромoт Papillon-Lefevre, опишан пред 
неколку децении. Опишани се и други наследни синдроми со сери-
озни пародонтални манифестации. 

Претпубертската форма на пародонталната болест има семејна 
генеза и кај овие пациенти е забележан дефект во одговорот на дома-
ќинот на микробни инфекции. Генерализираната претпубертска 
парoдонтопатија е поврзана со аномалиите во леукоцитната лоза, на 
неутрофилите и на моноцитите, како и со несоодветен имун одговор. 
Овие заболувања имаат автосомно рецесивен и автосомно доминантен 
начин на наследување. 

Во студиите спроведени во едно семејство се истакнува дека 
агресивната пaрадонтопатија е присутна кај членовите на едно семеј-
ство, што укажува дека генетските фактори се делумно одговорни за 
зголемената предиспонираност кон оваа агресивна форма на пародон-
тална болест. Истражувањата за начинот на наследување на агресив-
ната парадонтопатија се неконзистентни, бидејќи во литературата се 
спомнуваат: X-врзан доминантен начин на наследување, автосомно 
рецесивен начин на наследување, како и автосомно доминантен 
начин на наследување. 

Постојат докази за индивидуална разлика во продукцијата на 
инфламаторните цитокини: интерлеукин-1 (ИЛ-1), тумор некрозис 
фактор-α (ТНФ-α) и простагландин E2. Освен тоа, докажано е дека 
одредени генски полиморфизми се поврзани со различни индивиду-
ални разлики во продукцијата на ИЛ-1 и ТНФ. Носител на алел 2 за 
ИЛ-1α генски локус има приближно четири пати поголема продукција 
на ИЛ-1α. Поради тоа се смета дека овој генски полиморфизам може 
да ја модулира продукцијата на ИЛ-1α. ИЛ-1 и TНФ-α се моќни стиму-
латори на коскената ресорпција. Зголемената продукција на овие 
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цитокини, по инфекцијата со пародонтопатогени микроорганизми, е 
еден од механизмите кои се одговорни за деструкција на пародон-
талното ткиво. Генската варијација во цитокината експресија може да 
биде важен ризик-маркер за агресивната и за хроничната пародонто-
патија. 

Се испитувале неколку генски полиморфизми, како маркери за 
зголемена предиспозиција кон пародонталната болест. Последните 
истражувања се насочени на соодносот помеѓу фреквенцијата на ИЛ-1 
генскиот полиморфизам и појавата на зголемено губење на припој. 
Сложените генотипови, кои содржат ИЛ-1α-889 и ИЛ-1β+3953, се при-
сутни многу почесто (67%, OR=18,9) кај непушачите во Северна Евро-
па кои имаат напредната пародонтопатија, во споредба со нивното 
појавување кај испитаниците со рана форма или отсуство на пародон-
топатија (22%). Носителите на алел 2 во хетерозиготна или хомозигот-
на состојба во двата локуси, имаат предиспозиција и поголем ризик за 
развој на потешки облици на пародонтопатија. Во некои студии кај 
непушачите се истражувале различни ИЛ-1 генoтипови, кои се 
состојат од ИЛ-1α+4845 и ИЛ-1β+3954. Индивидуите кај кои се присутни 
овие генски локуси имаат повисок ризик (OR = 3,8-5,3) од појава на 
напредната форма на пародонтопатија, во споредба со индивидуите 
кај кои тие генски локуси не се присутни. 

Во студиите, исто така, се истражувала можноста за употреба 
на ИЛ-1 генотипот, како ризик-маркер за агресивна пародонтопатија. 
Кај кавкаската популација на возраст од 16 до 62 години, со и без 
дијагностицирана агресивна пародонтопатија, е откриено дека инди-
видуите со позитивен ИЛ-1 генотип (дефинирани како хомозиготни за 
алел 1 од ИЛ-1β+3953 SNP) се значително поподложни кон агресивна 
пародонтопатија (OR = 2,2) и локализирана јувенилна пародонтопа-
тија, во споредба со индивидуите со негативен ИЛ-1 генотип. Подел-
бата на истражуваните групи во зависност од пушачкиот статус, 
покажала дека пушачите кои имаат позитивни ИЛ-1 генотип се со 
поголем ризик (OR = 4,9) да заболат од агресивна пародонтопатија, во 
споредба со пушачите кои имаат негативен ИЛ-1 генотип.  

Поврзаноста помеѓу ИЛ-1 - генотипот и појавата на агресив-
ната пародонтопатија е истражувана кај група Афроамериканци и 
кавкаски американски семејства, со 2 или повеќе засегнати членови, 
при што е откриено дека генотип позитивните индивидуи имаат 
повисок ризик за агресивна пародонтопатија, без разлика на расата 
или навиката за пушење. Исто така, докажано е дека ИЛ-1β полимор-
физмот е поважен како ризик-фактор за болеста, отколку полимор-
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физмот ИЛ-1α. Двете студии сугерираат дека алел 1 за двата ИЛ-1α и 
ИЛ-1β локуси, почесто се пренесува со фенотипот на агресивната 
пародонтопатија, а присуството на ИЛ-1β алел 2 има заштитна улога. 

Постојат и извештаи кои покажуваат дека овие полиморфизми 
можат да играат помалку значајна улога како ризик-фактори за појава 
на болести. Една неодамнешна студија не најде директна поврзаност 
помеѓу ИЛ-1α-889 и предиспозицијата за појава на хронична пародон-
топатија или за појава на потежок облик на пародонтопатија, како и 
неповрзаноста помеѓу ИЛ-1β+3953 и појавата на рана форма на паро-
донтопатија. Во оваа студија нема податоци коишто ја потврдуваат 
поврзаноста помеѓу генотипот ИЛ-1α и ИЛ-1β и тешките форми на 
пародонтопатија. Едно друго истражување покажало дека ИЛ-1α+4845 и 
ИЛ-1β+3953 генотиповите, се во корелација со тежината на пародонто-
патијата и со хуморалниот одговор наспроти пародонталната микро-
флора. Спротивно на тоа, студијата за поврзаноста помеѓу различните 
ИЛ-1 генски полиморфизми и генерализираната агресивна пародон-
топатија кај Кавказите, не откри значајни разлики меѓу пациентите и 
контролната група, независно од пушачкиот статус. Заклучокот од 
оваа студија е дека овие генотипови не можат да се користат како 
маркери за предиспозиција кон оваа болест.  

Досегашните истражувања покажувале дека ИЛ-1 полимор-
физмите се ретки кај одредена раса или етничка припадност. Распро-
странетоста на ИЛ-1 генскиот полиморфизам е истражуван кај група 
Афроамериканци, при што е откриено дека ИЛ-1β+3953 алел 1, е при-
сутен кај сите пациенти со локализирана јувенилна парадонтопатија и 
кај околу 99% од контролната група. Поради тоа, присуството на овој 
алел не може да обезбеди предвидливи податоци за постоење на 
ризик за оваа болест кај Афроамериканците. Покрај тоа, докажано е 
дека ИЛ-1α и ИЛ-1β полиморфизмите се многу помалку застапени кај 
Кинезите отколку кај Европејците. На пример, ИЛ-1 генотипот, кој се 
поврзува тежината на пародонтопатијата, е пронајден кај само 2,3% од 
300 кинески испитаници. Поради тоа, употребата на ИЛ-1 полимор-
физмот не може да биде индикатор или ризик-маркер за тежината на 
пародонтопатијата.  

 Се забележува значајна асоцијација помеѓу нивото на ТНФ-α 
продукцијата од страна на полиморфонуклеарните леукоцити и 
хетерозиготните Т1,2 генотипови за TНФ-α-308. Но сепак, не се 
пронајдени значителни разлики на три двоалелни полиморфизми за 
TНФ-α-238’ -308’ +252, помеѓу пациенти со пародонтопатија и контрол-
ната група. Исто така нема поврзаност на овој генски полиморфизам 
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со сериозноста на хроничната пародонтопатија. Појавата на овој 
генетски полиморфизам, исто така, е истражувана во семејства со 
локализирана агресивна пародонтопатија и со генерализирана агре-
сивна пародонтопатија и контролни испитаници. Не е потврдена 
некаква поврзаност на агресивната пародонтопатија со овој генотип. 

 Се смета дека генските полиморфизми за витамин D-генскиот 
рецептор, се поврзани со коскената хомеостазата и зголемениот ризик 
за системско губење на коскената маса, како што е остеопорозата. 
Исто така, постои хипотеза дека полиморфизмот за витамин D-генскиот 
рецептор може да игра улога при ресорпцијата на алвеоларната коска и 
развојот на пародонталната болест. Хенинг (Hennig) и сор. го испиту-
ваат овој генски полиморфизам кај пациентите со агресивна пародон-
топатија и кај контролни испитаници, при што открија значајна 
поврзаност помеѓу оваа генска дистрибуција и појавата на локализи-
рана агресивна пародонтопатија. 

 Во други студии се укажува и на други генски полиморфизми. 
Интерлеукин-4 (ИЛ-4) е потентен регулатор на макрофагната функ-
ција. Поголема појава на ИЛ-4 генскиот полиморфизам е докажана во 
групата на пациенти со агресивна пародонтопатија, во споредба со 
индивидуите од контролната група. Потврдено е дека кај интерлеу-
кин-10 генскиот полиморфизам не се идентификува значајна поврза-
ност со хроничната или агресивната пародонтопатија. Едно истражу-
вање на група постари Јапонци потврдило дека генскиот полиморфи-
зам, на хуманите неутрофилни IgG Fc-рецептори III-β, е распростра-
нет кај лицата со мало губење на припојот и присуството на поголем 
број заби. Притоа се заклучило дека овој генотип е поврзан со отпор-
ност кон пародонтопатија.  

 

Бактериска специфичност 

Постои консензус дека присуството на микроорганизми во 
денталниот биофилм е предуслов за иницијација и прогресија на 
пародонталната болест. Меѓутоа, различните бактериски видови 
можат да имаат различни ефекти врз патогенезата на оваа болест, па 
затоа можат да имаат и променлив степен на ризик за пародонтопа-
тија. Одредени бактериски видови се поврзани со пародонтопатијата 
и/или со повисока стапка на прогресија на болеста. Меѓу бактериските 
видови поврзани со агресивната форма на пародонтопатија, бактери-
јата Actinobacillus actinomycetemcomitans често се идентификува кај 
лицата со големо губење на припојот и/или брзата прогресија на боле-
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ста. Albandar и сор. користат ДНК испитувања за да ги идентифику-
ваат пародонталните бактерии, кај пациенти со агресивната пародон-
топатија и откриле голема застапеност на Porphyromonas gingivalis, 
како и ниска застапеност на A. actinomycetemcomitans. Albandar и сор. 
објавиле дека младите со генерализирана агресивна пародонтопатија 
имаат значително зголемено ниво на серумските IgG и IgA антитела, 
наспроти P.gingivalis и A.actinomycetemcomitans, во споредба со 
контролната група.  

Ас (Aass) и сор. оцениле дека инциденцата на ресорпцијата на 
алвеоларната коска, во текот на 8 години, кај млади лица, е во коре-
лација со присуството на A.actinomycetemcomitans, при што укажувале 
дека оваа бактерија е откриена кај околу 50% од случаите со ре-
сорпција на коската. Специфични генски варијации на 
A.actinomycetemcomitans покажаа значителна корелација со агресив-
ните форми на пародонталната болест. Хубек (Haubek) и сор. Покажа-
ле дека високо токсичниот клон на A.actinomycetemcomitans е при-
сутен кај пациенти со агресивна пародонтопатија, од одредени геог-
рафски региони, особено кај оние од африканско потекло. 

Постојат големи докази кои покажуваат дека P.gingivalis е 
поврзан со хроничната пародонтопатија. Присуството на оваа бакте-
рија е постојано високо кај лицата со големо губење на припој и дла-
боки пародонтални џебови. Покрај тоа, таа често се јавува и кај лица 
кои имаат рапидна прогресивна болест. Гроси (Grossi) и сор. Заклучи-
ле дека присуството на P. gingivalis и Bacteroides forsythus, во субгин-
гивалната флора е поврзано со голем ризик од загуба на пародонтал-
но ткиво. Тие процениле дека ризикот за губење на припојот се при-
пишува на P.gingivalis, и тој изнесува 1,6. Ризикот пак кој се поврзува 
со B.forsythus изнесува 2,5. Соодветниот ризик за ресорпција на алвео-
ларната коска, поврзан со овие две бактерии, изнесува 1,7, односно 
2,5. 

Од друга страна, пак, се тврди дека улогата на микроорганиз-
мите во патогенезата на пародонталната болест не е поврзана со 
специфичноста на одредени бактерии, туку со средината во која се 
присутни бактериите. Оваа хипотеза сугерира дека промената во 
пропорциите на бактериските видови се должи на промените во ден-
тогингивалната средина.  
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Вируси 

Истражувањата покажувале поголемо присуство на хуманите 
цитомегаловируси и на херпес вируси кај пациентите со пародонтопа-
тија, отколку кај пациенти кои имаат гингивит. Вирусите се поприсут-
ни во длабоките, отколку во плитки пародонтални џебови. Контрерас 
(Contreras) и сор. докажале дека присуството на херпес вирусите во 
субгингивалната регија е поврзано со значително поголем ризик за 
појава на напредната форма на хронична пародонтопатија. Вирусите 
ја зголемуваат субгингивалната колонизација на пародонтопатогени-
те бактерии. Овие вируси учествуваат во патогенезата и на другите 
деструктивни форми на пародонтална болест, вклучувајќи ја и агре-
сивната пародонтопатија. Цитомегаловирусот и херпес вирусите се 
можни ризик-фактори за развој на хроничната, на агресивната и на 
улцеронекрозната пародонтална болест.  

 

Фактори кои го условуваат одговорот на домаќинот 

Утврдено е дека воспалителните реакции на пародонтот, ини-
цирани од присуството на пародонтопатогените микроорганизми, мо-
жат успешно да бидат регулирани со имуниот одговор на домаќинот. 
Соодветниот имунолошки одговор ќе овозможи санирање на оштету-
вањето на пародонтот, предизвикано од микроорганизмите. Сепак, 
дефицитарен имун одговор може да доведе до нарушена рамнотежа 
во полза на микроорганизмите и да резултира со поголемо губење на 
припој. Слично на тоа, хиперактивниот имунолошки одговор може да 
доведе до хиперпродукција на цитокини и други воспалителни меди-
јатори кои предизвикуваат постојано губење на припојот. 

Постојат докази кои укажуваат дека напредната форма на 
пародонтална болест кај лица инфицирани со HIV, е поврзана со 
намален имунолошки одговор. Постои поголема застапеност на паро-
донталната болест кај HIV-инфицираните пациенти, во споредба со 
неинфицираните. МекКеиг (McKaig) и сор. проучувајќи 316 HIV-
инфицирани лица, го испитале степенот на имуносупресија со утврду-
вање на квантумот на ЦД4+ клетките. Кај истите пациенти, авторите 
клинички ја проследиле пародонталната болест. Тие заклучиле дека 
активноста и длабочината на пародонталниот џеб, губењето на припо-
јот и гингивалната рецесија, значително се разликуваат и се во коре-
лација со степенот на имуносупресијата. Во прилог на овие наоди се и 
податоците кои укажуваат на поврзаноста помеѓу имуносупресијата 
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кај HIV-пациентите и напреднатоста на пародонталната болест, како и 
појава на неовообичаените форми на пародонтална болест.  

Исто така, постојат убедливи докази дека пациентите со прет-
пубертската форма на агресивна пародонтопатија се склони кон чести 
пародонтални инфекции, кои се поврзани со специфични недостато-
ци во имунолошкиот систем. Докажано е дека неутрофилите кај паци-
ентите со генерализирана претпубертска пародонтопатија, имаат ни-
ско ниво на врзување на антителата, што укажува на функционални 
недостатоци на овие клетки и на потенцијален дефицитарен имуно-
лошки одговор. 

Дефектите во системскиот имун одговор, исто така, играат 
важна улога во патогенезата на агресивната пародонтопатија. Неутро-
филите и моноцитите од пациентите со локализирана јувенилна паро-
донтопатија, имаат функционални недостатоци, од типот на нарушена 
сигнална трансдукција, хемотакса и други сродни функции. Пејџ 
(Page) и сор. ја проценувале застапеноста на функционално дефектни-
те неутрофили и моноцити кај пациентите со агресивна пародонтопа-
тија и укажале дека 85% од неутрофилите и 74% од моноцити кај овие 
пациенти се со нарушена функција. 

 

Социо-економски статус 

Последните резултати од NHANES III истражувањето укажува-
ат дека социо-економските разлики, помеѓу подгрупи на населението 
во САД, влијаат врз оралното здравје. Друри (Drury) и сор, користеле 
индекс, кој се состои од образованието на поединецот и економскиот 
статус на семејството, делејќи го населението на САД во четири социо-
економски групи. Тие откриле дека присуството на гингивалното 
крвавење и губењето на припој ≥ 4 mm, се зголемува со намалување 
на социо-економското ниво. Долан (Dolan) и сор, во истражувањето 
што го спровеле, го мереле губењето на припојот кај 761 возрасен па-
циент, споредувајќи ги овие мерења со социо-економскиот статус и 
другите потенцијални ризик-индикатори. Тие откриле дека ниските 
приходи и животот во рурална средина, се значајни ризик-индикато-
ри за губењето на припојот. Елтер (Elter) и сор, во една студија во која 
биле опфатени лица на возраст од 65-години и повеќе, дошле до 
заклучок дека Афроамериканците со низок социо-економски статус 
имаат значително поголемо губење на припој, во период од 7 години, 
во споредба со Афроамериканцитe од повисок социо-економски ста-
тус. Нордјард и Хугосан (Norderyd & Hugoson) испитале 547 возрасни 
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пациенти, при што утврдиле дека лицата со ниски финансиски прима-
ња имаат поголем ризик за ресорпција на алвеоларната коска. Про-
ценката на оралната хигиена и пародонталниот статус кај 13-14 го-
дишни ученици од Јордан, покажале дека нема значајна корелација 
со приходот на семејството на детето, иако овој недостиг на корелаци-
ја може да се должи на ниската застапеност на пародонтопатијата во 
оваа возрасна група. 

Овие и други студии укажуваат на тоа дека мерките на социо-
економскиот статус, вклучувајќи го и приходот, нивото на образова-
ние и урбаниот статус се прилично добри ризик-индикатори за паро-
донталната болест. Групите со низок социо-економски статус (низок 
приход и/или образование) се изложени на поголем ризик за појава 
на пародонтална болест, за разлика од групите со висок социо-еко-
номски статус. Зголемениот ризик во оваа група може да се должи и 
на однесувањето, но и на животната средина. 

 

Остеопенија и остеопороза 

Остеопенијата претставува намалување на коскената маса 
поради нерамнотежа помеѓу коскената ресорпција и коскената 
апозиција, со фаворизирање на ресорпцијата. Остеопенијата резулти-
ра со деминерализација на коските и појава на остеопороза. Остеопо-
розата е болест која се карактеризира со ниска коскена маса, кревкост 
на коските и зголемен ризик за нивна фрактура. Во последната деце-
нија сè поголемо внимание се посветува на односот помеѓу остеопени-
јата, остеопорозата и појавата на пародонтална болест. Во една студија 
била проучувана поврзаноста помеѓу густината на коската и клинич-
кото мерење на губењето на припојот, кај група од 292 возрасни жени, 
со просечна возраст од 75,5 години. Резултатите покажале дека нема 
статистички значајна поврзаност помеѓу индикаторите на пародон-
талната болест и системската густина на коската. Тезал (Tezal) и сор. 
испитале 70 кавкаски жени во менопауза, на просечна возраст од 62 
години и откриле поврзаност помеѓу апроксималната ресорпција на 
алвеоларната коска и системската густина на коските. Но, истражува-
чите дошле до заклучок дека не постои статистички сигнификантна 
поврзаност помеѓу губењето на припојот и системската густина на 
коските. 

Едно истражување, употребувајќи ги NHANES III податоците, 
укажа дека кај жените со големо присуство на забен камен, просечно-
то губење на припојот е поголемо кај жените со пониска густина на 
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феморалните коски, во споредба со оние со нормална густина. Но, не е 
откриена разлика при соодветната споредба кај жените со помало или 
умерено присуство на забен камен. Исто така, било истакнато дека 
жените во менопауза, кои користат естрогена терапија, имаат значи-
телно помало губење на припој од оние кои никогаш не користеле 
естроген. 

Во истражување, спроведено на примерок од 42.171 жена во 
менопауза, Гродстеин (Grodstein) и сор. покажале дека употребата на 
естрогена терапија за лекување на остеопорозата придонесува за зна-
чително намалување на ризикот од губење на заби кај овие жени. 
Резултатите од втората двегодишна студија кај мала група испитанич-
ки (испитувани 5 години по менопаузата), без пародонтопатија и со 
умерена до напредната пародонтопатија, укажуваат дека третманот со 
естрадиол (постигнување на серумско ниво > 40 pg/ml) е поврзан со 
намалено воспаление на гингивата и намалено губење на припојот кај 
остеопенични/остеопоротични жени во менопауза. Во една неодам-
нешна студија бил испитан ефектот на aminobisphosphonate, што се 
употребува во третманот на остеопороза, врз пародонталните пара-
метри кај пациенти со дијабетес. Притоа, било забележано намалува-
ње на коскената ресорпција, а третманот резултирал со подобрување 
на пародонталните параметри и значително намалување на ресорпци-
јата на алвеоларната коска, во текот на 6 месеци, во споредба со кон-
тролната група. 

Овие студии укажуваат на тоа дека жените со остеопороза и ло-
ша орална хигиена имаат поголем ризик за губење на припојот, за 
разлика од жените кои немаат остеопороза и жени со остеопороза и 
добра орална хигиена. Исто така, податоците укажуваат дека овој ри-
зик може да се запре со употреба на естрогена терапија.  

 

Психички фактори 

Одамна е познато дека индивидуите кои имаат психолошки 
нарушувања имаат и зголемен ризик за пародонтална болест. Во 
неколку студии се истакнува поголема застапеност на хроничната па-
родонтална болест кај лицата со одредени психолошки нарушувања, а 
во други студии се докажува дека психолошкиот стрес може да е повр-
зан со акутните форми на болеста, особено со акутната улцеронекроз-
на пародонтална болест. Исто така, постојат и податоци кои укажуваат 
на тоа дека кај лицата со психолошки стрес, спроведената пародонтал-
на терапија нема резултати. 
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Генчо (Genco) и сор. направиле корелација на различни пара-
метри на пародонталната болест, преку мерки на психолошки стрес, 
вознемиреност и справување со однесувањето, користејќи модел при-
способен на возраста во кој полот, пушењето, дијабетесот, B.forsythus 
и P.gingivalis, се вклучени како значајни ризик-индикатори. Тие 
откриле дека психо-социјалните мерки на стресот, особено оние повр-
зани со финансиските тешкотии и вознемиреност, кои се манифести-
раат како депресија, се значајни ризик-индикатори за напреднатоста 
на хроничната пародонтопатија. Се проценило дека ризикот е значи-
телно поголем кај оние кои имаат финансиските тешкотии, приспосо-
бени на возраста, полот и пушењето цигари. Кај тие индивидуи е забе-
лежано поголемо губење на припојот и ресорпција на алвеоларната 
коска. Исто така, поединци со финансиски тешкотии, кои имаат несо-
одветно однесување, се изложени на поголем ризик за губење на при-
појот и ресорпција на алвеоларната коска, од лицата со помали 
финансиски тешкотии, а со слично однесување. Од друга страна, ли-
цата со големи финансиски тешкотии и со здраво однесување, не се 
изложени на голем ризик за пародонтална болест. Авторите заклу-
чиле дека ефектите на стрес кон пародонтално заболување можат да 
се намалат со соодветно однесување. Исто така, тие заклучиле дека 
психо-социјалните мерки на стресот, поврзани со финансиските 
тешкотии и вознемиреност, се значајни ризик-индикатори за тешките 
облици на пародонтална болест кај возрасните. 

Со цел да се истражат механизмите на губење на пародонтал-
ното ткиво, во една експериментална студија на глувци бил оценуван 
ефектот на стресот врз имунолошкиот систем, со анализа на макрофа-
гите и нивната функција, во услови на стрес. Наодите покажале дека 
бројот на макрофагите, стимулирани со липополисахаридот (LPS) на 
P.gingivalis, е значително намален кај глувците кои биле изложени на 
стрес, во споредба со оние кои не биле изложени. Кај глувците, на кои 
им е вбризган кортикостерон, бројот на макрофагите е сличен со оние 
од контролната група. Резултатите, исто така, покажале дека стимула-
ција со липополисахаридот на P.gingivalis, значително ја подобрило 
секрецијата на азотен оксид од макрофагите, при што животните под 
стрес покажувале значително повисоки нивоа на азотен оксид, во спо-
редба со контролната група. Овие наоди укажуваат дека, кај експери-
менталните животни, стресот го модулира одговорот на макрофагите 
на воспалителните стимуланси, при што авторите заклучиле дека 
индуцираниот стрес ја зголемува секрецијата на азотен оксид од 
макрофагите, што може да го забрза уништувањето на пародонтот. 
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Големото депресивно растројство е психијатриска болест која 
вклучува долгорочно оштетување на расположението, мислите, начи-
нот на однесување и другите социјални навики. Засегнатите лица, 
исто така, можат да изгубат интерес за различни активности од секој-
дневниот живот и можат да покажат промени во тежината, замор, гу-
бење на концентрацијата и физичко оштетување. Лицата со ова нару-
шување имаат тенденција на лошо однесување, вклучувајќи ја лошата 
орална хигиена, неконтролираниот забен кариес, намалениот проток 
на плунка, напредната пародонтална болест. Освен тоа, забележано е 
дека одредени лекови, што во моментов се користат за лекување на 
оваа болест, можат да предизвикуваат ксеростомија, а со тоа и пого-
лема застапеност на кариесот и пародонталната болест. 

 

Локални фактори 

Губењето на пародонталното ткиво може да се припише и на 
неколку локални фактори, вклучувајќи ја морфологијата на забите, 
формата и позицијата на забот, нивото и квалитетот на денталните 
реставрации, забниот камен, кариозните лезии покрај гингивалното 
ткиво, трауматската оклузија, грижата за оралната хигиена, морфоло-
гијата на алвеоларната коска, обликот на гингивата, контактот помеѓу 
забите и другите локални анатомски карактеристики. 

Улогата на реставрирањето во ефикасноста на одржувањето на 
оралната хигиена и пародонталното здравје се истражува во текот на 
последниве неколку години. Претходните студии кај животните и кај 
луѓето покажале дека најповолен пародонтален одговор се постигнува 
кога границите на денталните реставрации се наоѓаат на, или коро-
нарно од маргиналната гингива. Овие наоди се потврдени и во поно-
вите истражувања. Честопати, во студиите спроведени за проценка на 
квалитетот на амалгамските пломби и другите видови на дентални 
реставрации, се утврдени голем број неправилности на овие реставра-
ции. Неправилно поставените реставрации ги попречуваат орално-
хигиенските процедури, со што значително се зголемува ретенцијата 
на денталниот плак на забите, се менува локалната микрофлора, при 
што настанува воспаление на гингивата и губењето на пародонтални-
те ткива. Состојбата на гингивата се подобрува со корекција на непра-
вилната реставрација. 

Албандер и соработниците, над три години, кај група адоле-
сценти, ги проучувале ефектите на присуството и квалитетот на ден-
талните реставрации и присуството на кариозни лезии во развојот и 
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прогресијата на пародонтопатијата. Резултатите покажале дека неле-
куваните кариозни лезии, во непосредна близина на гингивата, се 
поврзани со зголемен индекс на гингивална инфламација и губење на 
пародонталните ткива, за време на испитувањето. Кај пациентите кои-
што имаа несоодветни дентални реставрации забележано е присуство 
на поголем степен на инфламација и губење на пародонталните ткива. 
Во текот на оваа студија се дошло до заклучок дека присуството на по-
големи кариозни лезии е поврзано со развојот и прогресијата на паро-
донталната болест кај адолесцентите, а помалите кариозни лезии не 
се поврзуваат со појава на пародонтопатијата. 

Албандер и сор. направиле аналитички модел, според локали-
зацијата на денталните реставрации или кариозните лезии на апрок-
сималните страни на два соседни заба, при што покажале дека локал-
ните фактори на двата соседни заба заемно ќе ги засилуваат штетните 
ефекти врз пародонталното ткиво што се наоѓа помеѓу нив. Покрај 
тоа, реставрацијата/кариесот којшто се наоѓа на површината на забот, 
а е во близина на ткивото, ќе предизвика оштетување на гингивалното 
ткиво.  

Забниот камен е минерализиран бактериски плак кој има груба 
површина, која вообичаено е покриена со неминерализиран плак. 
Епидемиолошките студии покажале дека населението со висок степен 
на гингивална инфламација и губење на припој, исто така, има пого-
лемо присуство и на забен камен. Покрај тоа, лонгитудиналните сту-
дии покажувале дека забниот камен е поврзан со повисока стапка на 
прогресија на пародонталната болест како кај адолесцентите, така и 
кај возрасните. 

Лицата кои имаат пародонтална болест обично имаат повеќе 
заби на кои се забележува губењето на пародонталните ткива. Во сог-
ласност со овој став се и наодите од NHANES III анкетата, спроведена 
кај возрасни лица во САД, при што се истакнува дека инцизивите во 
мандибуларната регија и моларите во горната вилица, се заби кои 
најчесто имаат губење на припој. Исто така, утврдени се и релативно 
мали разлики во застапеноста на губењето на припојот на преостана-
тите заби. 
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Современото живеење резултира со многу промени во животот, 

работата и однесувањето на луѓето. Унапредувањето на стандардот на 
живеење и продолжување на просечниот животен век во многу земји 
сè повеќе го интензивира предизвикот за превенција на болестите и 
нарушувањето на здравјето. 

Интеракцијата на еколошкиот тријас (агенс, домаќин и среди-
на) и/или влијанието на низа фактори врз него, резултира со појава 
на болести и нарушување на здравјето, вклучувајќи го и оралното 
здравје. Поради тоа, при превенцијата на болестите и нарушувањето 
на здравјето, покрај трите елементи на еколошкиот тријас, од посебна 
важност е и мултикаузалноста во нивното појавување. Основа за 
успешно превенирање на болестите и нарушувањето на здравјето е 
познавањето на нивната етиологија и природниот тек, како и активно-
то учество на индивидуата во целиот процес. 

Слика 1. Еколошки тријас 
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ПРИРОДНИОТ ТЕК НА БОЛЕСТА 

Појавата на болеста е често нерегуларен развоен процес, пора-
ди што не ретко решението лицето да биде означено „со болести“ или 
„без болест“ е самоволно. Хроничните болести, меѓу кои спаѓа и паро-
донтопатијата, траат со години, а понекогаш и со децении и имаат свој 
природен тек. Поимот „природен тек“ подразбира развој на болеста со 
текот на времето. За хроничните болести е прифатено дека во својот 
развоен процес поминуваат низ повеќе етапи. Истражувањата јасно 
укажуваат дека ризик-факторите кои го помагаат развојот на хронич-
ните болести се често присутни уште во раната возраст, поддржувајќи 
го и нејзиниот развој и манифестација. Но, секоја болест има свој 
природен тек, па поради тоа секое генерално толкување на овој поим е 
неприфатено. Исто така, значајно е да се напомни дека не секој кон-
цепт за природниот тек на болеста, прифатен во минатото е важечки и 
научно поткрепен. 

Во 80-тите години од минатиот век, традиционалниот концепт 
за природниот тек на пародонталната болест беше променет. Тради-
ционалниот концепт сметаше дека: сите индивидуи се подложни на 
појава на продонтопатија; гингивитот прогресивно напредува и води 
кон пародонтопатија со постојана ресорпција на коската и на крај 
губење на забот; подложноста се зголемува со возраста. 

Денес, важечки концепт за природниот тек на болеста, е кон-
цептот на ризикот за појава на пародонтална болест. Овој концепт 
смета дека пародонталната болест е предизвикана од причинско-
последичната врска на денталниот биофилм и инфламаторната реак-
ција на гингивата. Сепак, болеста е следена со брз развој и деструкција 
на пародонталните ткива, но понекогаш и со регенерација на ткивото, 
и речиси секогаш е проследена со периоди на активирање на болеста.  

Во научните дебати, сè уште се дискутира за тоа кој модел на 
прогресија на пародонталната болест е поприфатлив. Но, сепак, најго-
лемиот број од научниците се на ставот дека денталниот биофилм е 
најважниот фактор за појава на повеќето, а можеби и на сите форми 
на пародонтална болест. Во голем број студии е потврдена силно изра-
зената корелација помеѓу присуството на денталниот плак и застапе-
носта на гингивитот и пародонтопатијата. Меѓутоа, не е утврдена 
поизразена корелација помеѓу количеството на плакот и прогресијата 
на пародонтопатијата. Исто така, не е утврден ни модел со кој би 
можело да се предвиди како одредено количество на плак ќе влијае 
врз понатамошното губење на припојот.  
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Но, испитувањата спроведени во Шведска покажаа дека, губе-
њето на припојот може да се спречи со соодветна индивидуална кон-
трола на плак и професионална профилакса 3-6 пати годишно. Про-
филаксата, во спомнатата студија, подразбирала отстранување на 
супрагингивалните и субгингивалните депозити на плак како и обра-
ботка на коренската површина на забот.  

Испитувањето на квалитативните карактеристики на дентал-
ниот плак, сè од поголем интерес отколку испитувањето на количество 
на плакот. Откривање на специфичните микроорганизми, т.н. паро-
донтопатогени во субгингивалниот плак, може да биде краткорочен 
индикатор за понатамошното губење на припојот. Губењето на припо-
јот, кај адолесцентите на возраст од 14 до 19 години, се објаснува со 
комбинираното влијание на калкулусот, крвавењето и присуството на 
пародонтопатогени во субгингивалниот плак. Од друга страна, пак, во 
долгорочни студии кои траеле 3 години, не е утврдено дека прису-
ството на одредени микроорганизми може да биде определувачки 
фактор за прогресијата на пародонтопатијата. Епидемиолошките по-
датоци покажуваат дека, иако кај населението од неразвиените земји 
оралната хигиена е на ниско ниво и гингивалната инфламација е 
позастапена, сепак гингивитот не секогаш се трансформира во паро-
донтална болест. Овие податоци укажуваат на улогата на одговорот на 
домаќинот на дејството на бактериите од денталниот плак. Затоа не е 
изненадувачки податокот дека, изолирањето на пародонтопатогените 
бактерии не е секогаш доказ за прогресија на болеста. Следењето на 
напредувањето на губењето на припојот претставува најдобар показа-
тел за неговата прогресија и во иднина. 

 

 

НИВОА НА ПРЕВЕНЦИЈА 

Секоја болест има свој развоен тек. Патолошките промени кои 
се јавуваат како последица на некои од болестите можат да бидат трај-
ни и иреверзибилни. Со цел тоа да се избегне, потребна е најрана 
можна детекција и интервенција врз предзнаците и ризик-факторите 
на болеста. Ова укажува на важноста на превентивата наспроти 
куративата.  

Поимот превенција значи инхибирање, т.е. оневозможување на 
развојот на болеста, пред таа да се појави. Од скоро, овој поим подраз-
бира и вклучување на мерки кои го оневозможуваат или го спречуваат 
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прогресот на болеста. Во зависност од периодот во кој може да се 
врши превенирање на болестите и нарушување на здравјето, постојат 
три нивоа на превенција. Доктринарно е прифатено од Светската 
здравствена организација и Меѓународното здружение на стоматоло-
зите, дека превентивата на заболувањата на пародонтот се дели на: 
примарна, секундарна и терцијарна.  

 

 

ПРИМАРНА ПРЕВЕНЦИЈА 

Примарната превенција на заболувањата на пародонтот под-
разбира преземање на мерки за зачувување на здравјето на пародон-
талните ткива и спречување на појава на инфламација на гингивата. 
Како најважен етиолошки фактор за појавата на пародонталните 
заболувања е денталниот плак, па со тоа примарната превенција прет-
ставува збир од мерки со цел да се спречат штетните ефекти од 
денталниот плак врз ткивата на пародонтот. 

Примарната превенција на пародонталната болест може да 
биде општа и специфична. Општата примарна превенција подразбира 
примена на сите мерки чијашто цел е да се сочува здравјето на паро-
донтот. Специфичната примарна превенција презема мерки со што се 
отежнува колонизацијата на микроорганизмите на површината на за-
бите (формирање и акумулација на дентален плак). Примарната 
превенција се спроведува кај деца со здрав пародонт, односно кај лица 
коишто имаат здрав пародонт. 

Примарната превенција ги опфаќа следните мерки:  
• здравствено просветување,  
• мотивација за одржување на оралната хигиена,  
• совети за начин на одржување на оралната хигиена,  
• правилна исхрана и  
• систематски, односно контролни прегледи. 

 

Здравствено просветување 

Здравственото просветување претставува важен дел од 
примарната превенција. Таа опфаќа запознавање на децата и на нив-
ните родители и наставници со значењето на оралната хигиена за 
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здравјето на забите, потпорниот апарат и општото здравје. Тоа се 
постигнува со предавања, прикажување на едукативни филмови, пла-
кати и преку јавни медиуми. Предавањата на децата се организирани 
од страна на воспитувачите и наставниците во соработка со стомато-
лозите. Овие методи се спроведуваат во групи, но опфаќаат и индиви-
дуална работа. Содржината на употребените методи го истакнува 
значењето за зачувување на здравјето на гингивата, последиците 
коишто доведуваат до заболување на гингивата како и причините за 
заболување на пародонтот. Од посебна важност е да се укаже на штет-
ното дејство на денталниот плак, неговата идентификација и неговото 
отстранување во рамките на спроведувањето на секојдневната соод-
ветна орална хигиена. 

Посебно треба да се истакне колку често и долго, со што и како 
се спроведува соодветна орална хигиена и колку често треба да се оди 
на стоматолог. Здравјето на гингивата и на забите, но и општото 
здравје на организмот зависат од добрата орална хигиена, како и од 
тоа дали во целост е отстранет денталниот плак. 

 

Мотивација за одржување на оралната хигиена 

Мотивацијата за одржување на оралната хигиена претставува 
важен момент во спроведувањето на примарните превентивни мерки, 
чијашто цел е спречување на појавата на гингивит. Успехот во спрове-
дувањето на примарната превенција зависи од мотивираноста за одр-
жување на орална хигиена, односно зачувување на здравјето на забите 
и пародонтот. 

Мотивацијата за одржување на орална хигиена се постигнува 
со запознавање на децата со штетното влијание на денталниот плак 
(како се формира, кој го сочинува и какво влијание има плакот на 
пародонтот и на забите). Тогаш треба да се истакне дека внесувањето 
на храна богата со јаглени хидрати го зголемува формирањето на 
дентален плак, но тоа не значи дека ако не се внесува ваков вид храна, 
нема да се формира дентален плак и дека забите не треба да се мијат. 
Денталниот плак исклучиво се отстранува со добро миење на забите, 
со примена на соодветни средства за одржување на оралната хигиена. 
Денталниот плак се задржува на забите како последица на недоволна 
орална хигиена и тогаш е неизбежна појавата на инфламација на 
гингивата и кариес на забите. 



Киро ИВАНОВСКИ, Снежана ПЕШЕВСКА, Маја ПАНДИЛОВА, Катарина ДИРЈАНСКА,           
Стевица РИСТОСКА, Соња МИНДОВА, Емилија СТЕФАНОВСКА, Влатко КОКОЛАНСКИ 

 156

Во мотивацијата за одржување на оралната хигиена се користат 
следните мерки: идентификација на дентален плак, одредување на 
плак-индекс и професионално отстранување на дентален плак. 

Идентификација на денталниот плак се изведува со боење и со 
помош на сонда. Откривањето на денталниот плак со боење е многу 
ефикасeн метод за мотивација. Со пребојувањето на плакот со орган-
ски бои лесно се забележуваат наслагите на денталниот плак на заби-
те и на гингивата коишто пред пребојувањето биле невидливи. Во 
текот на пребојувањето наслагите од денталниот плак треба да му се 
покажат на пациентот. Овој метод е особено ефикасен кај децата. 
Пребојувањето на денталниот плак е ефикасен метод и за контрола во 
текот на миењето на забите. Во текот на идентификацијата на дентал-
ниот плак со сонда, собраните наслаги на врвот на инструментот треба 
да му се покажат на пациентот којшто се мотивира за одржување на 
правилна орална хигиена. Со употреба на плак-индексите можно е 
нумерички да се одреди нивото на оралната хигиена. Со помош на 
овие индекси може успешно да се контролира оралната хигиена 
подолг временски период. Па затоа, како метод, мотивацијата за одр-
жување на оралната хигиена е важна и корисна. 

На пациентите кои се мотивираат треба да им се нагласи дека 
денталниот плак се формира постојано на забите, дека се задржува на 
местата каде што нема самочистење, особено во субгингивалната ре-
гија, гингивалната третина на коронката и во интерденталната регија. 
Пациентот треба да се увери дека наслагите од денталниот плак се 
добро атхерирани на површината и можат да се отстранат исклучиво 
по механички пат. Во ова пациентот ќе се увери, доколку ја исплакне 
устата со вода или стоматологот тоа го направи со млаз вода под 
притисок. Недвосмислено ќе се потврди дека перзистирањето на обо-
ените наслаги од денталниот плак не можат да се отстранат на овој 
начин поради силно воспоставената врска со површината на забите. 
Потоа треба постојниот дентален плак со паста и соодветни четкички 
или со гумички да се отстрани од забите. На пациентот треба да му се 
покажат забите чисти, коишто немаат остатоци од обоен дентален 
плак. Со тоа се потврдува тезата дека денталниот плак може да се 
отстрани само по механички пат и дека за тоа не постои друг начин.  

Во рамките на мотивацијата за одржување на оралната хиги-
ена, пациентот треба да осознае дека денталниот плак е основен 
причинител за појавата и развојот на патолошките процеси во паро-
донталните ткива. Единствено со високи хигиенски стандарди се обез-
бедува здрав пародонт и во случај на патолошки процес (пародонто-
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патија), крајниот резултат на заболувањето ќе предизвика деструкција 
на потпорните ткива и испаѓање на забите. 

 

Совети за начин на одржување на оралната хигиена  

Со соодветната орална хигиена се обезбедува здравјето на па-
родонтот и на забите, а подразбира, редовно и целосно отстранување 
на супрагингивалниот и субгингивалниот дентален плак. 

Во рамките на мерките на примарната превенција на пародон-
талната болест, обучувањето за одржување на оралната хигиена е од 
посебно значење. Тоа се изведува во група, но поефикасно е во рам-
ките на индивидуална работа со пациенти. Сето тоа се демонстрира на 
модели и со соодветен прибор како и директно во устата на пациентот. 

Обучувањето за одржување на правилна орална хигиена опфа-
ќа: избор на средства, употреба на правилна техника, временски пери-
од на миење на забите, потребен број на миење на забите во текот на 
денот. 

 

Средства за одржување на орална хигиена 

Отстранувањето на денталниот плак, како и спречување на не-
говата акумулација, се постигнува со примена на механички средства 
за одржување на орална хигиена. Во одредени случаи (по оперативен 
зафат на пародонтот, заболувања кои бараат лежење, хендикепирани 
лица) отстранувањето на денталниот плак во тој ограничен временски 
период може да се постигне со примена на хемиски средства за хиги-
ена на устата. Средствата за хигиена на устата се делат на основни и на 
помошни средства.  

Основни средства за одржување на хигиена на устата се: чет-
кичките за заби и други средства за механичко отстранување на ден-
талниот плак. Помошни средства се пастите за заби и хемиските 
средства. 
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Шема 1: Основни постапки и средства за превенција на пародонталната 
болест  

 

 

Механички средства за одржување на оралната хигиена 

Механичките средства за одржување на оралната хигиена се 
четкичките за заби и други средства за отстранување на денталниот 
плак од апроксималните површини на забите. Пастата за заби, како 
помошно средство, се употребува со четкичката за заби. Сите останати 
средства за механичко отстранување на денталниот плак од апрокси-
малните површини на забите се употребуваат по миењето на забите со 
четкичка и паста и тие се употребуваат по промивање на устата (без 
паста за заби). 

Четкички за заби. Четкичката за заби е основно средство за 
одржување на оралната хигиена. Квалитетот на четкичката зависи од 
големината и обликот на работниот дел, квалитетот (тврдоста) на ма-
теријалот од кои се направени влакната, како и од обликот на нивните 
врвови. На ова треба да се додаде и ергономскиот дизајн на рачката. 

Под големина на четкичката се подразбира должината и широ-
чината на нејзиниот работен дел. Постојат помали четкички кои се 
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наменети за децата и поголеми четкички кои се препорачуваат за 
повозрасни лица. Изборот на четкичката за заби зависи од големина-
та на забниот лак и од ширината на прикрепената гингива. Должина-
та на работниот дел е директно пропорционална на ширината на заб-
ниот лак, а ширината на работниот дел од четкичката е директно про-
порционална на ширината на прикрепената гингива, односно длабо-
чината на вестибулумот. Потесни четкички им се препорачуваат на 
лицата коишто имаат плиток вестибулум и тесна зона на прикрепена 
гингива. 

Вкупната должина на четкичката (работниот дел и дршката) 
изнесува околу 16 cm. Влакната во работниот дел на четкичката се 
долги од 10 до 12 mm. Должината и еластичноста на влакната ја овоз-
можува нивната адаптација на површината на забите и навлегување 
во субгингивалната интердентална регија. Влакната во работниот дел 
на четкичката се групирани во снопови кои се распоредени во два, три 
или четири реда. Во едно снопче обично има до 30 влакна. Секое 
снопче е одвоено помеѓу себе. Благодарение на ваквиот распоред на 
снопчињата, четкичката лесно се одржува чиста. 

Површината на работниот дел на четкичката најчесто е рамна. 
Оваа форма обезбедува рамномерен притисок на сите влакна на 
забите и на гингивата. Има и такви форми каде што првите три сноп-
чиња се подолги од другите и формираат конус над површината на 
другите снопчиња Оваа форма обезбедува подобар влез во интерден-
талниот простор. 

Дизајнот на работниот дел на четкичката е различен. Влакна 
коишто се сместени во снопчиња од надворешните редови на четкич-
ката се подолги во однос на средните два реда и тие четкички се 
наменети за одржување на хигиена на устата кај пациенти за време на 
терапија со фиксни ортодонтски апарати. 

Влакната на четкичката се изработени од синтетички матери-
јал со заоблени врвови. Поради тоа не се оштетуваат забните супстан-
ции и меките ткива. Цврстината на четкичката ја одредува дебелината 
на влакната. Во зависност од дебелината на влакната, четкичките мо-
жат да бидат меки, средно тврди и тврди. Тврди се оние четкички 
чиишто влакна се со пречник од 0,35 mm, средно тврди се со пречник 
од 0,25 mm, а меките четкички се со дебелина од 0,18-0,20 mm. Влак-
ната на тврдата четкичка иако имаат заоблени врвови, можат да ги 
оштетат забите и меките ткива. Ако влакната се премногу тенки, а 
четкичката е мека, во тој случај четкичката не е доволно ефикасна при 
механичкото отстранување на денталниот плак. Синтетичките влакна 
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не впиваат вода или ја впиваат многу малку. Поради тоа не набабру-
ваат и не го менуваат својот облик. Овие влакна не се порозни и не 
содржат ретенциони места во кои би се задржале микроорганизмите 
од денталниот плак и остатоците од храната. 

За секојдневна употреба треба се користат средно тврди или меки 
четкички. На децата им се препорачуваат меки четкички за заби. 

Основен проблем на четкичките е нивниот рок на употреба. Во 
принцип четкичката е добра до оној момент додека влакната не се 
деформираат и имаат добри механички карактеристики. Некои чет-
кички за заби имаат индикатор за квалитет. Тие четкички во среди-
ната на работниот дел имаат два реда на попречно поставени влакна 
обоени со сина боја. Производителот препорачува, четкичката да се 
замени со нова штом влакната ќе избледат до половина од нивната 
должина и тоа претставува показател дека четкичката ги изгубила 
своите механички својства. 

Постојат и електрични четкички за заби, коишто им се препо-
рачуваат на лица со физички или ментален хендикеп. 

Посебно се дизајнирани четкичките наменети за одржување на 
хигиена на мобилните протетски изработки, како и на мобилните 
ортодонтски апарати. Тие четкички значително се разликуваат од чет-
кичките кои се користат за одржување на оралната хигиена (неспо-
редливо се поголеми). 

Методи на четкање на забите. Постојат повеќе методи за 
четкање на забите со четкичка. Независно од методот, со четкањето на 
забите треба целосно да се отстрани супрагингивалниот и субгинги-
валниот дентален плак, а во текот на таа постапка да не се оштетат 
забните супстанции и меките ткива. Техниката што се препорачува, 
мора да биде едноставна за употреба, а со тоа вкупниот ефект на чет-
кањето да не зависи премногу од мануелната способност на индивиду-
ите. Секој метод што се препорачува е добар ако редовно и правилно 
се користи со примена на средства за апроксималните површини и 
интерденталните простори и ако самото четкање на забите трае до-
волно долго и се изведува доволно често. Редовното четкање на забите 
подразбира отстранување на денталниот плак со четкичка за заби и со 
други соодветни средства три пати на ден, т.е. по секој оброк. Овој 
ритам е идеален во однос на нивото на одржување на оралната хиги-
ена. Задоволителен ефект од оралната хигиена без последици врз 
пародонталните ткива може да се оствари ако се четкаат забите само 
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наутро и пред спиење. Но во тие случаи треба во текот на денот да се 
препорача почеста примена на конецот за заби. 

Потребно е одредено време целосно да се отстрани супрагинги-
валниот и субгингивалниот дентален плак од сите површини на 
забите. Колкав временски период е потребен за четкање на забите, 
зависи од бројот на забите во вилицата, нивната положба и распоред 
во забната низа, стоматолошките изработки, состојбата на пародонтот 
и друго. Во зависност од овие фактори, но и од мануелната вештина, 
ќе се утврди должината на четкањето на забите. Забите треба да се 
четкаат сè додека сосема не се отстрани денталниот плак. Колкав вре-
менски период ќе се четкаат забите е индивидуално, но врз основа на 
искуствата должината на четкањето изнесува од три до пет или повеќе 
минути. 

Од техниките за четкање на забите се препорачува Басовиот 
метод (Bass) и методот на Готлеб-Орбан-Курер (Gottlieb-Orban-Kurer). 
Најчесто се користи комбинација на овие две техники поради ефикас-
ното отстранување на денталниот плак. 

Басов метод на четкање на забите. Овој метод се 
препорачува најчесто. Според начинот на апликација на влакната и 
движењата на четкичката, Басовата техника уште се нарекува и 
сулкусна или вибрациона техника на четкање на забите. Со овој метод 
се отстранува и субгингивалниот дентален плак. Работниот дел на 
четкичката се поставува паралелно на забите, под остар агол (околу 45 
степени) во однос на оската на забот. Кога четкичката се поставува во 
оваа позиција, се прави лесен притисок. Така распоредените влакна 
навлегуваат на гингивалната третина на коронката и навлегуваат во 
интерденталните простори. Еден дел од влакната навлегуваат и суб-
гингивално, а другиот дел е потпрен на слободната и на дел од при-
крепената гингива. Со вака поставената четкичка се прават вибраци-
они движења, односно мали движења (20) напред-назад и четкичката 
не се одвојува од површината на забите. Во таа положба работниот 
дел на четкичката опфаќа два до два и половина заби. По четкањето 
на еден сегмент од забната низ, четкичката се придвижува на соседни-
те два заба, сè додека не се исчеткаат сите заби. На овој начин се чет-
каат сите вестибуларни и орални површини на горните и долните 
заби, со исклучок на палатиналните и лингвалните површини на гор-
ните и долните предни заби. 

Четкичката при четкање на палатиналните и лингвалните 
површини на предните заби се поставува вертикално, паралелно со 
надолжната оска на забите. Врвовите на влакната што се поблиску до 
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дршката на четкичката се поставуваат на работ од гингивата и субгин-
гивално и тогаш се прават микродвижења, со што четкичката не се 
одвојува од забите. 

Четкањето на забите прво започнува на вестибуларната повр-
шина на моларите од горната вилица, а четкичката се преместува во 
пределот на премоларите и канините. Потоа се преминува на четкање 
на вестибуларните површини на предните заби и со ист редослед се 
продолжува со четкање на забите на спротивната половина од горната 
вилица. По четкањето на вестибуларните површини на горните заби 
се продолжува со четкање на оралните површини. На ист начин се 
четкаат и забите во долната вилица. На крајот се четкаат оклузалните 
површини. Површината на работниот дел на четкичката се поставува 
на оклузалните површини на премоларите и моларите. Врвовите на 
влакната налегнуваат под притисок на оклузалната површина и про-
дираат во фисурите на забите. Основните движења се напред- назад. 

Овој метод не е едноставен за изведба и потребно е подолго 
време за да се совлада.  

Басовата техника има голема предност над преостанатите ме-
тоди за четкање на забите, затоа што со неа се отстранува субгинги-
валниот дентален плак од вестибуларната и од оралната страна од 
сите заби. Но, со оваа техника можат да се направат и некои грешки, 
на пример, со неправилна адаптација на влакната од четкичката суб-
гингивално, постои можност да не се отстрани субгингивалниот ден-
тален плак. 

Готлеб-Орбан-Куреров (Gottlieb-orban-kürer) метод на 
четкање на забите. Оваа техника на четкање на забите е поедно-
ставна, но со неа не може да се отстрани субгингивалниот дентален 
плак. Четкичката се поставува паралелно на забите во пределот на ра-
бот на гингивата. Влакната на четкичката се поставени под агол од 45 
степени во однос на оската на забот. Со работниот дел на четкичката 
се прави лесен притисок на забите и влакната лесно се адаптираат на 
површината на забите и на слободната гингива. Движењата на 
четкичката се полукружни во насока на никнување на забите. Оваа 
постапка се повторува неколку пати. Четкањето на забите се изведува 
по сегменти кои опфаќаат по три заба. Оклузалните површини на 
премоларите и моларите, како во горната така и во долната вилица, се 
четкаат на истиот начин како и кај Басовата техника 

Други механички средства за отстранување на дентал-
ниот плак. Овие средства, главно, се користат за отстранување на 
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денталниот плак од апроксималните површини на забите. Тие 
средства се: забен конец, ленти, интердентални четкички, четкички со 
еден сноп на влакна и др. Овие средства се употребуваат по четкањето 
на забите со четкичка. Кои средства ќе се користат одредува терапев-
тот во зависност од положбата на забите, големината на интердентал-
ните простори, присуството на фиксните надоместоци и др. Овие 
средства се од голема корист, ако има неправилности во забната низа 
(малпозиција на забите,  теснина и др.) 

Конецот за заби се употребува за отстранување на денталниот 
плак од апроксималните површини на забите. Постојат два вида ко-
нец: со и без восок. Тој се употребува  оптегнат и намотан околу пока-
залците или со помош на посебни држачи Употребата на конец е ефи-
касна кај лица со нормална положба на забите и со здрав пародонт, 
како и кај лица со теснина и малпозиција на забите. 

Посебен вид конец за заби е super floss. Од стандардниот конец 
што е свиткан во клопче и се откинува според посакуваната должина, 
super floss е спакуван во нишки со стандардна должина од околу 40 
cm. Почетниот дел на конецот е пластичен, со должина од 8 cm и 
може лесно да се провлекува меѓу забите од мостот, како и меѓу мос-
тот и мукозата на алвеоларниот гребен. Вториот сегмент од конецот е 
со поголем пречник и е со должина од 15 cm, тој е мек како сунѓер, 
лесно се употребува и по функција наликува на апроксималните чет-
кички. Крајниот дел од конецот по структура одговара на стандардни-
от конец за заби без восок. Super floss е ефикасен кога се отстранува 
денталниот плак од апроксималните површини на забите кај лица со 
фиксни протетски надоместоци и надоместоци поставени на имплан-
ти. 

Конецот за отстранување на денталниот плак, исто така, може 
да се употребува и за отстранување на дентален плак од апроксимал-
ните површини на предните заби. 

Интерденталните четкички се разликуваат по облик, големина, 
пречник и цврстина. Тие се изработуваат во облик на цилиндер и во 
облик на конус. Интерденталните четкички се користат за отстранува-
ње на денталниот плак од апроксималните површини на забите меѓу 
кои постои дијастема. Посебно им се препорачува на пациентите 
коишто имаат пародонтална болест, со простори меѓу забите. Нивната 
употреба е индицирана и кај лица со фиксни надоместоци. Интерден-
талните четкички можат да бидат изработени од еден дел или тие да 
се монтираат на посебни пластични или метални држачи. Тие се 
произведуваат во комбинација со пластична чепкалка. Апроксимал-
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ните четкички се со различен пречник. Изборот на видот и големина-
та на четкичката зависи од големината на интерденталниот простор. 
Се употребуваат оние апроксимални четкички кои без тешкотија и 
отпор поминуваат низ интерденталниот простор и не го загрозуваат 
гингивалното ткиво. Од аспект на ефикасност, апроксималните чет-
кички имаат подобар ефект во поглед на отстранувањето на дентални-
от плак од апроксималните површини на забите и од субгингивалните 
регии во однос на конецот за заби. Тоа е условено од подобрата 
адаптација на влакната на четкичката на апроксималните површини, 
особено во зоната на аксијалниот правец на сулкусот. 

Четкичката со еден сноп влакна се препорачува за отстрану-
вање на дентален плак од дисталните површини на терминалните 
заби во низата, од апроксималните површини на забите свртени кон 
беззабен дел и за отстранување на плакот од и околу припојот. 
Ефикасна е за отстранување на дентален плак од апроксималните по-
вршини и од субгингивалните регии на надоместоците поставени на 
импланти. 

Интерденталните стимулатори можат да бидат гумени и плас-
тични, фиксирани и монтирани. Имаат конусен облик. Тие се употре-
буваат за масажа на интерденталната гингива и за отстранување на 
денталниот плак од апроксималните површини на забите. 

Чепкалките се препорачуваат за елиминација на денталниот 
плак од апроксималните површини на забите, остатоци од храна од 
интерденталните простори како резултат на импакција и за масажа на 
интерденталната гингива. Тие се изработени од меко дрво и должина-
та на работниот дел изнесува од 5 до 7 mm. На напречен пресек чеп-
калките имаат облик на рамностран триаголник и формата одговара 
на интерденталниот простор. 

Паста за заби. Пастата за заби претставува помошно средство 
за одржување на оралната хигиена. Основната улога на пастите е да се 
зголеми ефектот на механичкото отстранување на денталниот плак. 
Овој ефект се постигнува со додаток на абразивни материи, сапуни и 
на други алкалии. Пастите пенат, а со тоа се олеснува отстранувањето 
на денталниот плак и на преостанатите меки наслаги на забите. Од 
абразивните материи, пастата содржи калциум-карбонат, калциум-
фосфат, магнезиум, силикати, алуминиум-оксид и др. Секоја паста 
содржи и ароматични материи, кои го коригираат вкусот на пастата. 
Покрај наведените стандардни материи пастата содржи и специфич-
ни адитиви. Најчесто тоа се материи што имаат превентивен и тера-
писки ефект. Како специфични адитиви се додава флуор, антисепти-
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ци, антибиотици, средства што имаат инхибиторно дејство при созда-
вање на забниот камен и др. Флуорот е присутен во количество од 
1.000 ppm. Од антисептици најчесто се додава хлорхексидин, а од вита-
мините е застапен витаминот C. Во принцип има стандардни пасти 
коишто се наменети за превенција на заболувањата и тераписки пасти. 

Современите истражувања укажуваат на големата улога на 
пастите со флуор во спречувањето на појавата на кариес, како и на 
големото значење на пастите што содржат хемотераписки средства во 
превенција на инфламаторни процеси на гингивата. 

Хемиски средства. За одржување на оралната хигиена по-
стојат многу хемиски средства. Тие се употребуваат кога е оневозмо-
жено отстранувањето на денталниот плак по механички пат и кај 
пациенти со заболен пародонт (во тераписки цели). 

Хемиските средства не можат да ги заменат стандардните сред-
ства за одржување на оралната хигиена во примарната превенција на 
пародонтот. Хемиските средства благодарение на антисептичното 
дејство, главно го спречуваат создавањето на денталниот плак. Се 
употребуваат во вид на раствори за промивање на устата, а често ги 
има и во пастите за заби. Од антисептичните средства со антиплак 
ефект најчесто се употребува 0,12-0,2 % раствор на хлорхексидин. Овој 
орален антисептик го спречува формирањето на денталниот плак и 
појавата на инфламација на гингивата. Поради некои свои негативни 
карактеристики ретко се употребува во примарната превенција на 
пародонтот. Неговата примена е индицирана кај пациенти со гинги-
вит или пародонтопатија во рамките на прелиминарната, каузалната 
и хируршката терапија на пародонтот. 

 

Исхрана 

Состојбата на пародонтот зависи од исхраната. Борбата против 
денталниот плак се постигнува со соодветна исхрана. Под тоа се под-
разбира храна којашто не е богата со јаглени хидрати и е абразивна. 
Храната која е богата со јаглени хидрати овозможува создавање на 
дентален плак. Храната со мека конзистенција не учествува во актот 
на самочистење, па веќе создадените наслаги од денталниот плак 
подолго се задржуваат на забите и го истакнуваат своето негативно 
влијание на забите и на гингивата. 
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На децата треба да им се укаже да не консумираат големи ко-
личини на слатки, особено меѓу оброците, а по оброкот да ги четкаат 
забите. Треба да им се истакне важноста од примената на цврста храна 
којшто е абразивна (на пример: црн, а не бел леб) и дека во текот на 
мастикацијата (џвакањето) треба да ги користат и двете вилици. 

 

Систематски прегледи 

Во спроведувањето на примарните превентивни мерки на забо-
лениот пародонт од посебна важност се контролните и систематските 
прегледи на децата. Во рамките на овие прегледи: се врши контрола 
на денталниот плак, се утврдува состојбата на гингивата и индивиду-
ите се ремотивираат и добиваат дополнителни упатства за одржување 
на правилна орална хигиена. 

Во текот на редовните и систематските прегледи се обрнува 
внимание и на некои локални фактори коишто се одговорни за поја-
вата на заболувањата на пародонтот. Особено се внимава на посто-
ењето на некои ретенциони фактори кои придонесуваат за акумулаци-
ја на денталниот плак, со што се отежнува одржувањето на оралната 
хигиена. 

Од посебна важност е ремотивација на децата во одржувањето 
на правилна орална хигиена. Како битни елементи за контрола на 
денталниот плак се подразбираат мотивацијата, односно ремотиваци-
јата, едукацијата и дополнителните инструкции за одржување на 
орална хигиена. 

 

 

СЕКУНДАРНА ПРЕВЕНЦИЈА НА ПАРОДОНТАЛНАТА 
БОЛЕСТ 

Од големо значење за планирање на превенцијата на пародон-
талната болест е откривањето на групи и индивидуи со висок ризик за 
појава на заболување на пародонтот. Целта на секундарната превен-
ција е да се елиминира инфламацијата на гингивата (терапија на гин-
гивит и да се спречи напредувањето на патолошкиот процес во 
преостанатите делови од пародонтот). Секундарната превенција ги 
опфаќа сите индивидуи со гингивит и почетен облик на пародонтопа-
тија.  
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Програмата на секундарната превенција на пародонталната 
болест се состои од: 

• елиминација на денталниот плак и преостанатите локални 
етиолошки фактори што водат до инфламација на гингивата, 

• откривање и елиминација на општите етиолошки фактори 
коишто влијаат на продлабочување на инфламацијата на 
гингивата, 

• дејствување на симптомите настанати во текот на патолошкиот 
процес, предизвикани од наведените фактори на ризик и 

• преземање на мерки за стабилизација на постигнатите 
тераписки резултати и спречување на појава на рецидиви. 

Секундарната превенција на пародонтопатијата е идентична со 
програмата која се користи во каузална терапија на гингивитот и 
продонталната болест. Основниот тераписки принцип е насочен кон 
елиминација на инфламацијата на гингивата и на елиминација на 
промените настанати во текот на патолошкиот процес (на пример: 
плитки пародонтални џебови). 

Како во примарната така и во секундарната превенција, особе-
но внимание и се посветува на соодветната орална хигиена и на спре-
чувањето да се акумулира денталниот плак, што е предуслов за ста-
билни ремисии и за превенција на рецидивите на инфламација. 

 

 

ТЕРЦИЕРНА ПРЕВЕНЦИЈА НА ПАРОДОНТАЛНАТА 
БОЛЕСТ 

Целта на терциерната превенција е да се спречи ширењето на 
патолошкиот процес во неоштетените делови на пародонтот. Со тер-
циерната превенција се опфатени сите пациенти со заболен пародонт. 
Тоа претставува комплексна терапија на заболениот пародонт (приме-
на на соодветни тераписки постапки што се употребуваат во лекување-
то на пародонталната болест), како и употреба на сите мерки од 
примарната и секундарната превенција. 

Редовните контролни прегледи, здравственото просветување, 
обучувањето за одржување на оралната хигиена, мотивацијата и ремо-
тивацијата на пациентите за одржување на оралната хигиена, претста-
вуваат основа за одржување на постигнатите резултати по спроведе-
ната комплексна терапија на пародонталната болест. Терциерната 
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превенција е процес кој се спроведува сè додека пациентот има заби 
во устата. 

 

Превенција на пародонталната болест во развиените 
земји  и земјите во развој 

 Постојат мал број податоци кои укажуваат дека основните ети-
олошки фактори за пародонтална болест се различни во развиените 
земји и земјите во развој. Поради ниското ниво на орална хигиена кај 
популацијата од земјите во развој, се забележува повисока превален-
ција на гингивитот кај младата популација, како и повисока превален-
ција на умерените форми на пародонтопатија кај возрасната попула-
ција, во споредба со развиените земји. Па поради тоа, поголемо вни-
мание во земјите во развој, треба да се посвети на унапредувањето на 
механичката плак контрола и самогрижа на пациентите, во согласност 
со неспецифичната плак хипотеза. Кај возрасните, поради ограниче-
ните ресурси на стоматолошката здравствена заштита во земјите во 
развој, стоматолошката едукација и механичко чистење на дентални-
от плак треба да претставуваат приоритет. Во овие земји, разумно би 
било да се спроведе стратегијата за унапредување на пародонталното 
здравје на цела популација. За разлика од земјите во развој, во 
развиените земји, поефикасно е да се спроведе стратегијата на висок 
ризик и конкретно да се насочи кон високоризичните групи и индиви-
дуи.  

 Во многу земји во развој, традиционалните методи за одржува-
ње на оралната хигиена се составен дел од религиозните и/или тради-
ционалните верувања. Поради оваа причина, но и поради тоа што тие 
методи се лесно достапни и не чинат многу средства, масовно се прак-
тикуваат со децении. Сакаме да укажеме на еден интересен метод, кој 
се применува во некои земји од Азија и Африка. Имено, во тие земји 
наместо четкичка за заби се користат стапчиња за џвакање од 
растенијата. Видот на растението од кое се подготвуваат стапчињата, 
во различни земји во светот се разликуваат. Стапчето се џвака сè доде-
ка не стане слично како влакната од четката за заби и потоа се кори-
сти за четкање на забите, гингивата и јазикот. Понекогаш, стапчето се 
остава да стои во устата подолг временски период по четкањето и со 
тоа се зголемува лачењето на плунката, а ефектот од четкањето е пого-
лем. Се верува дека екстрактите од овие растенија имаат биолошки 
потенцијали во антимикробниот ефект на бактериите и придонесу-
ваат за одбрана на домаќинот од кариогените и пародонтопатогените 
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бактерии. Ву (Wu) и соработниците дошле до заклучок дека состојките 
од овие растенија поседуваат антимикробни својства и по спроведени-
те клинички студии, утврдиле дека кога тие правилно се користат, мо-
жат да имаат сличен ефект како што има четкичката за заби во 
отстранувањето на денталниот плак.  
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Успехот на пародонталниот треман во голема мера зависи од 
способноста и подготвеноста на пациентот за одржување на оптимал-
на орална хигиена. Тоа е можно да се постигне со самогрижа и грижа 
од страна на стручно лице - стоматолог. Грижата што ја обезбедуваат 
стоматолозите вклучува отстранување на денталниот плак, депозити и 
отстранување на денталниот калкулус, наслаги чие создавање пациен-
тите можат да го спречат со ефективна самогрижа, како и преку спра-
вување со придружните секундарни етиолошки фактори за настану-
вање на пародонталната болест (пушење, контрола на исхрана итн.). 
Сепак, и покрај професионалната/стручна помош, лошата орална хи-
гиена може да го искомпромитира пародонтолошкиот третман за 
подолг временски период. Тарнер (Turner) и соработниците заклучи-
ле дека резултатите од пародонтолошкиот третман кај пациенти со 
хронична пародонтопатија можат да се подобрат само преку спрове-
дување на добра орална хигиена.  

Промените во навиките на однесување на пациентот за одржу-
вање на орална хигиена бара промена на навиките во однос на четка-
ње на забите, употреба на дентален конец и користење на дополнител-
ни орално-хигиенски техники. Во стоматологијата постои голема пот-
реба од ефикасни интервенции со цел унапредување на поддршката 
на пациентите за одржување на орална хигиена, особено кај пациен-
тите со пародонтопатија. Ова претставува голем предизвик, бидејќи 
студиите покажале дека пациентите со пародонтална болест имаат ни-
ско ниво на орална хигиена. Поточно, ефектите од промената на нави-
ките на однесување се манифестираат по неколку недели, со што па-
циентите во првите неколку недели не чувствуваат непосредно олес-
нување или пак исчезнување на симптомите кои ги имале пред трет-
манот.  

Со тоа тие се обесхрабруваат да продолжат со одржување на 
оптималното ниво на орална хигиена. Понатаму, чистењето со дента-
лен конец и четкичка за заби, на почетокот може да предизвика болка 
и крвавење. 

Поради инфламаторната (воспалителна) природа на пародон-
талните заболувања, исто така, пациентите треба да направат трајни 
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промени на животниот стил. Ова од причина што пародонтопатиите 
претставуваат хронични заболувања. Јохансон (Johansson) и соработ-
ниците, спровеле студија кај 44 пациенти со умерена форма на паро-
донтална болест и дошле до заклучок дека по три години по дадените 
инструкции за интердентално чистење, помалку од 50% од пациен-
тите се придржуваат кон дадените совети и продолжуваат да користат 
средства за интердентално чистење. 

Слично на ова, Страк (Strack) и соработниците, спровеле моти-
вационо интервју за одржувањето на оралната хигиена. Студијата по-
кажала дека по 30 дена од добивањето на инструкциите за одржување 
на орална хигиена од страна на стручни лица, 51% од пациентите 
строго се придржувале кон инструкциите, 38% делумно се придржу-
вале, а 11% воопшто не се придржувале кон дадените инструкции за 
одржување на орална хигиена.  

Постои широк спектар на психолошки модели и теории кои 
обезбедуваат важна рамка за разјаснување на детерминантите кои го 
условуваат придржувањето кон препораките поврзани со здравствено-
то однесување. Моделите на социјална когниција (спознание) имаат 
важна улога во предвидување и објаснување на промените на навики-
те на однесувањето, како што се скринингот, исхраната и навиките за 
одржување на орална хигиена. Социјалните когниции се верувања, 
намери, размислувања и ставови на луѓето во врска со нивното одне-
сувањето во одредена ситуација. Сите овие модели делат иста заед-
ничка претпоставка, а тоа е дека индивидуалните однесувања најдоб-
ро можат да бидат разбрани преку испитување на ставовите и верува-
њата на поединецот. Во контекст на однесувањето за одржувањето на 
оралната хигиена, ќе бидат разработени следните модели:  

• Модел на здравствено верување  
• Теорија за обезбедување на мотивација 
• Локус на контрола 
• Теорија за социјално учење 
• Теорија на планирани однесувања 
• Имплементација на намери 

 

 

Модел на здравствено верување  

Првичната верзија на моделот на здравствено верување била 
составена од две основни димензии: перцепција на заканата и евалу-
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ација на однесувањето. Перцепција на заканата опфаќа две клучни 
верувања: согледување на чувствителноста кон болеста (субјективно 
согледување на личноста за ризикот од појава на болест) и согледу-
вање на сериозноста (субјективна оцена на личноста за влијанието на 
болеста или последиците од болеста). Евалуацијата на однесувањето, 
исто така, содржи две различни верувања: согледување на користа 
(субјективна оценка на ефективноста на различни акции кои се до-
стапни за намалување на заканата) и согледаните бариери (кои ги 
опишуваат очекуваните негативни аспекти на личноста за одредено 
однесување). 

Според овој модел, комбинација на високите нивоа на чувстви-
телност и сериозност ја зголемува мотивацијата за промена на однесу-
вањето, додека согледувањето на корисноста го обезбедува претпочи-
таниот пат за промена, односно акција. Во 1977 година, концептот 
„знак за акција“ бил припишуван во контекст на кој било стимул што 
би можел да предизвика промена на однесувањето. Овие знаци можат 
да бидат внатрешни (како што се чувствувањето на симптомите на бо-
леста), или надворешни (читање на брошура за здравствени информа-
ции или пак примање на совет од страна на лекар). Овој модел е при-
кажан на слика 1. 

 
Слика 1. Модел на здравствено верување 
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Авторите Јанц и Бекер (Janz и Backer) ја испитувале оправда-
носта на четири клучни варијабли на моделот на здравствено верува-
ње во врска со изборот на однесувањата поврзани со здравјето. Резул-
татите ги прикажувале заедно со трите категории на однесување: пре-
вентивно однесување (каде што примарната цел е да се спречи 
болеста кај индивидуите кои ја немаат во моментот; примери за вакви 
однесувања се: вакцинација, скрининг и самоиспитување), однесува-
ње во улога на болен (однесување создадено да ги ублажи ефектите 
од постојната болест, како што се: диета, придржување кон одреден 
режим за употреба на лекови и вежбање) и примена на клинички 
методи (кои вклучуваат превентивни и тераписки пристапи). 

Студиите кои го испитувале превентивното однесување (чув-
ствителноста, придобивките и бариерите), повеќе се асоцирани со 
однесувањето, додека пак „сериозноста“ е премногу ограничен показа-
тел што дава значителни резултати во само една третина од студиите. 
Преобразувајќи го однесувањето во улога на болен, „сериозноста“ ста-
нува подобар индикатор на однесувањето, создавајќи ја својата најви-
сока свест. Исто така, „користа“, е цврсто поврзана со резултатите од 
однесувањето. Авторите истакнуваат дека вакво формулирање може 
да има мало значење за индивидуите кои веќе имаат дијагностици-
рана болест. Резимирајќи ги студиите кои ја испитувале примената на 
клиничките методи, се јавуваат одредени тешкотии, затоа што секоја 
студија поединечно испитувала различен вид на клинички методи.  

Со цел да се оцени валидноста на секој од четирите теоретски 
пристапи, Јанц и Бекер (Janz & Becker) ги пресметале соодносите на 
позитивните и статистички значајните наоди за секој пристап од 
вкупниот број на студии во кои е испитуван одреден пристап. Биле 
испитувани 29 студии. Во сите студии, кои биле вклучени во истражу-
вањето, бариерите биле најдобар индикатор за однесувањето и имале 
позитивна и статистички значајна поврзаност со однесувањето во 91% 
од студиите. Согледаните придобивки имале статистички значајна 
поврзаност во 81% од студиите, додека подложноста има статистички 
значајна поврзаност во 77% од студиите, а сериозноста има 59% зна-
чајност во сите студии кои го испитувале однесувањето. 

Харисон (Harisson) и соработниците, во студии со метаанали-
тичен извештај се обиделе да ја оценат јачината на односите помеѓу 
варијаблите на моделот на здравствено верување и однесувањe повр-
зани со здравјето, кои во целост ги проследуваат критериумите на 
вклучување од испитување на Јанц и Бекер. Од вкупно 51 испитување, 
кои ги содржат вклучувачките критериуми, 20 биле од испитувањата 
на Јанц и Бекер. Овој број понатаму се намалил на 16, кога биле 
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исклучени студиите кои не ја оцениле веродостојноста на мерките. 
Тие 16 студии ги испитувале варијаблите на бихевиористичките исхо-
ди како што се: вакцинација, посети на доктор, самоиспитување, ис-
храна, земање лекови. 

Пресметани биле 17 димензии на ефекти од 16 испитувања, при 
што едно испитување анализирало два модела поединечно. Откриени 
биле значајни позитивни односи помеѓу димензиите на моделот на 
здравствено верување и бихевиористичките исходи. Резултатите од 
ова испитување покажале дека најмногу 10% од отстапувањата во 
однесувањето можат да се вбројат во кои било 4 димензии. Сепак, ка-
ко што истакнуваат авторите, комбинираниот ефект од сите 4 димен-
зии може да е помал или поголем од збирот на сите четири засебни 
димензии. 

Тешко предвидлив е доказот за постоење на модел за здрав-
ствено верување и придржување кај пациенти со пародонтална бо-
лест. Објавени се три студии од оваа област, во коишто се вклучени 
мерки на клиничкиот статус како мерки за придржување, наместо ди-
ректно оценување на орално-хигиенското однесување. Кунер и Ретцке 
(Kuner и Raetzke) ја испитале валидноста на моделот на здравствено 
верување кај 96 пациенти со пародонтална болест. Кај учесниците, 
при нивната прва посета, целосно била клинички проследена паро-
донталната болест и биле одредени мерките за оценување на компо-
нентите на моделот на здравствено верување. По оваа посета, кај сите 
учесници била поставена дијагноза и биле дадени инструкции за 
одржување на орална хигиена заедно со информации за односот по-
меѓу оралната хигиена и пародонталната болест. Учесниците биле 
оценети во однос на контрола на забен камен и контрола на дентален 
плак. На следните посети биле примени повратни информации за 
нивните резултати. 

Бејсер (Bacer) го искористил моделот на здравствено верување 
како основа за испитување на улогата на здравствените верувања на 
пациентите во согласност со превентивниот стоматолошки совет кај 
возрасни пациенти на возраст од 43 години, кои биле третирани во се-
кундарното ниво на стоматолошкиот здравствен систем. Пациентите 
биле прегледувани два пати, во временско растојание од еден месец. 
Резултатите покажале значајна редукција на денталниот плак и ин-
дексот на гингивално крвавење при втората посета. Добиените придо-
бивки од третманот покажале значајна корелација со согласноста за 
третман како и комбинација на подложноста и придобивките кои се 
значително поврзани со согласноста. 
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Рајхам и Шајам (Rayant и Sheiham) го користеле гингивалниот 
индекс и плак индексот како индикатори на поврзаноста кај пациенти 
со пародонтална болест. Ниту еден од факторите на моделот на 
здравствено верување не бил значително поврзан со пародонталниот 
статус на овие пациенти. 

Овие три истражувања заедно укажуваат на тоа дека моделот 
на здравствено верување игра мала улога во предвидување на однесу-
вањето, поврзано со оралната хигиена кај индивидуи со пародонтална 
болест. Можеби, најзначајна варијабла е верувањето во орална хиги-
ена. Ова има сериозни импликации во образованието на пациентите. 

 

Заштитно-мотивациска теорија 

Роџерс (Rogers), првично ја формулирал заштитно-мотиваци-
ската теорија во обид да обезбеди теоретска рамка која може да по-
могне во објаснувањето на емпириските податоци од претходните сту-
дии. Ова истражување се базира на „страв диск моделот“, со кој се 
претпоставува дека стравот е движечката сила што ги мотивира про-
мените во однесувањето, со цел да се избегнат негативните последици. 
Истражувањето на Ховленд (Hovland) и соработниците, сугерираат де-
ка „повикувањето“ на стравот содржи три главни стимул варијабли: 
штетност на еден настан, веројатноста да се појави ако заштитните 
однесувања не се усвоени или постојните однесувања не се изменети, 
и ефикасноста на препорачаниот одговор за намалување или елими-
нирање на штетниот настан. 

Роџерс ги вклучил овие варијабли во оригиналната формула-
ција на моделот, но потребни биле понатамошни предлози за секој 
стимул, за да соодветна варијабла иницира соодветен когнитивен од-
говор кој би го мотивирал поединецот да се заштити себеси од 
заканата (оттука и поимот, заштитно-мотивациска теорија).  

Роџерс подоцна ја проширил својата теорија со цел да се вклу-
чат дополнителни когнитивни медијатори, како што се самоефикас-
ност, одговорна ефикасност и перцепција на наградите на адаптивни 
одговори. 

Оваа понова верзија на моделот била организирана во два па-
ралелни когнитивни процеси: проценка на заканата и справување со 
заканата (види слика 2). 

 



ЈАВНО-ЗДРАВСТВЕНИ АСПЕКТИ  НА ПАРОДОНТАЛНАТА БОЛЕСТ 

 181

Слика 2. Заштитно-мотивациска теорија 

 

Проценка на заканата е фокусирана на изворот на заканата и 
таа е производ на когнитивните одговори. Како резултат на тоа, пое-
динецот ќе биде мотивиран да преземе акција за да се заштити себеси 
од заканата, односно болеста (во овој случај пародонтална болест), 
која е оценета како појава што има негативни последици и ќе се случи 
ако однесувањето (орална хигиена) не може да ја превенира појавата. 
Справување со последиците подразбира согледување на ресурсите кои 
му стојат на располагање на поединецот. Ако некое лице верува, се 
препорачува однесување кое е ефикасно во намалување на заканата 
(одговорна ефикасност) и индивидуата така се чувствува способно да 
ја изврши препорачаната акција (самоефикасност). Тогаш, поверо-
јатно е дека индивидуата ќе се вклучи во препорачаното однесување. 

Поранешните прегледи на студии со примена на овој модел ука-
жуваат дека, во однос на проценка на заканата, „тежината“ може да биде 
добар индикатор на голем број однесувања, додека „ранливоста“ може да 
биде вовед во намерата да се вклучат промени во однесувањето. 

Во справувањето со процесот на оценување, ефикасниот одго-
вор бил резултат да се биде добар предвидувач на промените, додека 
перцепциите на самоефикасност предвидуваат промени во превен-
тивни практики.  
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Во 2000 година биле објавени два метааналитички прегледи со 
цел да се обезбеди поголемо квантитативно разбирање на моделот на 
променливи. Од страна на Флојд (Floyd) и соработниците, разгледани 
биле вкупно 65 студии. Од 65-те студии, 16 се фокусирани само на ед-
на од варијаблите на моделот, а 49 проучувале повеќе компоненти од 
теоријата. 16 од 49 студии ја оценувале намерата и однесувањето, 22 
само однесувањето, додека 11 од студиите само намерата да се вклучат 
во однесувањето, како нивна единствена зависна променлива.  

Сите студии биле рангирани со девет поени, според проценка 
на нивниот методолошки квалитет и секој бил оценет од 1 (слабо) до 5 
(одлично). Средната оценка за сите студии била 4,2, што покажува 
дека студиите во целина биле со висок квалитет.  

Сумарно кажано, заштитно-мотивациската теорија дава ин-
формации за значителен број емпириски истражувања и во неколку 
наврати се покажало дека е во корелација и со двете, намерата и одне-
сувањето, што е потврдено во голем број  лонгитудинални студии. Ме-
ѓутоа, до денес, нема објавено студии во кои заштитно-мотивациската 
теорија има своја примена во оралната хигиена. Главниот заклучок 
кој може да се извлече во однос на однесувањето кон навиките за 
оралната хигиена е веројатно важноста на самоефикасноста за веру-
вања во промена на однесувањето. Ова откритие е пресликано во ис-
тражувањето од другите модели. 

 

Локус на здравствена контрола 

Терминот локус (центар) на контрола е воведен со цел да се 
опише релативно стабилен сет на верувања од страна на некое лице, за 
да се согледаат причините за одредени настани и ситуации. Локусот на 
контрола првпат бил постулиран во однос на социјалното учење на 
моделите на однесувања, до степен до кој поединецот смета дека однесу-
вањето ќе го доведе до одредена награда и ќе биде ценет. Ротер (Rotter), 
исто така, смета дека социјалното учење може да се примени на повеќе 
општи нивоа, и дека може да се направи разлика помеѓу поединци со 
внатрешен локус на контрола (оние кои сметаат дека настаните се 
последица на сопствените активности) и лица со надворешен локус на 
контрола (оние кои чувствуваат дека настаните не се поврзани со 
нивните акции и се управувани од надворешните фактори). 

Ротер развил внатрешно-надворешна скала, која е стандардна 
мерка за оценување на генерализиран локус на контрола на верувања. 
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Волстон (Wallston) и соработниците, пак, подоцна развиваат скала за 
локусот на контрола на здравјето, што е здравствено специфична мер-
ка на една иста конструкција. И двете овие мерки биле засновани на 
претпоставката дека центар (локус) на контрола е уни-димензионална 
конструкција. Многу студии ги следеле споредбите на двете мерки во 
целина, но се претпоставува дека внатрешниот центар на контрола е 
покорисен за здравјето. Така, лицата со внатрешен локус на контрола 
биле со поголема веројатност дека ќе се вклучат во здравствената про-
моција на однесувањето, во споредба со лицата со надворешен центар 
на контрола. Оваа уни-димензионална концептуализација на кон-
струкцијата подоцна се сметала за несоодветна и бил воведен нов при-
стап за проценка на локусот на контрола. Левенсон (Levenson) развил 
I, P, C скала која разликувала два типа на надворешна контрола на 
верувања. Според Левенсон, лицата со надворешен центар на контро-
ла понатаму можат да бидат поделени на оние кои чувствуваат наста-
ни и се под влијание на моќта од другите лица, и оние кои веруваат во 
настани кои зависат од можност, среќа или судбина. Така, според оваа 
скала, луѓето имаат една од следниве три ориентации: „внатрешна“, 
„моќ од другите“ или „можност“. 

Врз основа на Левенсоновото психометриско и теоретско про-
ширување на концептот, Волстон и соработниците, развиле скала на 
мултидимензионален локус на контрола на здравјето. Оваа скала, де-
нес, е најшироко користена мерка на локусот на контрола, применета 
во здравственото однесување. Постојат мал број студии кои ја испи-
тувале врската помеѓу центарот на контрола и орално-хигиенското 
однесување. Две големи студии за односот помеѓу мерките од здрав-
ствено поврзаниот центар на контрола и оралната хигиена, однесу-
вањето и знаењето, утврдиле само слаба или незначителна зависност 
помеѓу овие варијабли.  

Харис (Haris) и соработниците, откриле дека центарот на кон-
трола не бил значително поврзан со стоматолошките знаења или стома-
толошките практики кај 200 возрасни лица без пародонтална болест. 

Меѓу 7.770 здрави адолесценти, Реџис (Regis) и соработниците 
нашле ниска корелација помеѓу центарот на контрола и фреквенција-
та на четкање на забите. 

Во голем број студии е утврдена корелација помеѓу мерките на 
центарот на контрола и индексите на пародонталната болест. Нект 
(Kneckt) и соработниците откриле значајна поврзаност на односот по-
меѓу центарот на контрола и плак индексите кај пациенти со дија-
бетес. Галгат (Galgut) и соработниците, го истражувале односот помеѓу 
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мултидимензионалниот центар на контрола на здравјето и одговорот 
кај група од 60 канцелариски работници вклучени во програма за 
контрола на дентален плак. Значајна корелација била откриена поме-
ѓу надворешниот мултидимензионален здравствен локус на контрола 
на димензијата „моќта на другите“ и подобрувања во некои од кли-
ничките критериуми. Сличен резултат бил откриен и за внатрешната 
димензија на мултидимензионалниот здравствен локус на контрола. 
Спротивно на тоа, постоела минимална корелација помеѓу надвореш-
ната димензија „можност“ (димензија на мултидимензионален здрав-
ствени локус на контрола) и клиничките резултати. 

Волф (Wolf) и соработниците го оценувале односот помеѓу 
орално-хигиенското однесување и центарот на контрола (внатрешна-
надворешна), самоефикасноста и другите орално-хигиенски верува-
ња. Примерокот се состоел од 99 машки ветерани. Како мерка, Волф  
и соработниците го користеле плак индексот. Само надворешниот 
центар на контрола е во сигнификантна корелација со орално-хигиен-
ските однесувања.  

Од досега истакнатото, се чини дека локусот на контрола е во 
корелација со клиничките индекси, но тоа не претставува силен инди-
катор на оралното здравје поврзано со однесувањето. Можеби ова де-
лумно се должи на слабостите на различните мерки кои се користат, 
но исто така е можно надворешниот локус на контрола да е поврзан со 
потребата од професионална поддршка за пародонталната болест, 
што за возврат би резултирало со подобрени плак индекси. Можно е 
центарот на контрола да е подложен на промени по третманот. Нај-
малку четири студии покажале промени во центарот на контрола (од 
надворешни до внатрешни) следејќи го стандардниот пародонтален 
третман кај пациенти со пародонтална болест. 

 

Теорија на социјално учење 

Според Бандура (Bandura), теоријата на социјално учење ука-
жува дека однесувањето се учи преку самонабљудување, вештина, обу-
ка, моделирање и визуализација. Според оваа теорија, однесувањето 
главно е утврдено со стимуланси, лични вредности што еден поединец 
му ги придава на исходот, како и од следниве три типа на очекување: 
исход-ситуација, исход-акција и исход-самоефикасност. Исход-ситуа-
цијата претставува верување за последиците од ангажирање во одне-
сувањето. Тука се вклучуваат, меѓу другото, и верувањата за нотирана 
закана од некоја болест. Очекувањето исход-акција, претставува веру-
вање за тоа дали одредено однесување ќе доведе или нема да доведе 
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до посакуваниот резултат. На пример, верувањето дека употребата на 
дентален конец го намалува ризикот од пародонтална болест е презе-
мена акција од очекуваниот исход. Самоефикасноста ја опишува 
субјективната евалуација на личноста за тежината со која тој или таа 
може да преземе одредено однесување. На пример, пациентот може 
да смета дека ќе биде лесно или пак ќе биде тешко да се чистат забите 
со дентален конец, како што е препорачано од страна на стоматологот. 
Оваа теорија, дополнително, ја одредува јасната причинско-последич-
на релација меѓу трите типа на очекување. 

Општо земено, за исход-акција, е очекувано дека го посредува 
ефектот на исход-ситуацијата врз однесувањето, и тоа преку неговото 
влијание врз целите и намерите кои ќе се вклучат во однесувањето. 

Како и со повеќето други социјални сознавачки модели, соци-
јалната теорија на учење, исто така, вклучува мотивациона варијабла, 
која се смета за најнепосредна одредница на однесувањето. Во овој 
случај, променливата се вика формирана цел, што претставува само-
мотивација и информации за тоа што треба да прави одредена инди-
видуа. Според оваа теорија, однесувањето е производ на лични цели, 
очекуван исход и самоефикасни верувања. Овој модел е прикажан на 
слика 3. 

Слика 3. Теорија на социјално учење 
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Иако сите погоре променливи се дел од социјалната когнитив-
на теорија, изградбата на автоефикасност го презема најголемото 
значење во оваа теорија. Многу практични примери на оваа теорија се 
фокусирани на верувањата за самоефикасноста. Самоефикасните ве-
рувања се насочени за да се предвиди ризичното сексуално однесу-
вање, физичките вежби, диеталните навики, самоиспитувачкото одне-
сување и придржувањето кон одреден режим за примена на медика-
менти. Помал број студии, кои ги оценуваат овие однесувања, исто 
така вклучуваат цели и очекуван исход. Самоефикасноста, исто така, 
се покажала како ефикасна цел за промена на однесувачките интер-
венции.  

За орално-хигиенските однесувања, Литл (Litl) и соработници-
те ја усвоиле теориската перспектива на социјално учење, кога ја 
осмислувале интервенцијата кај 107 пациенти на возраст од 50 до 70 
години со умерена до тешка пародонтална болест. Сите пациенти биле 
членови на програмата за стоматолошка заштита, предводена од 
истражувачка организација. Контролната група добила вообичаена 
стоматолошка заштита, вклучувајќи ја пародонталната терапија на 
одржување и една интервентна група која дополнително присуствува-
ла на серија од пет сесии во времетраење од 90-минути. На групните 
сесии се прибирани повратни информации за постоење на крвавење 
при сондирање, кои биле нотирани од страна на стоматолошки тим. 
Учесниците во експерименталната, испитуваната група исто така биле 
охрабрени да го дефинираат својот проблем во услови на различно 
однесување. Присуството или отсуството на дентален плак било реги-
стрирано со користење на адаптација на Poshadlеy-Hаlеy плак ин-
дексот и индексот на гингивално крвавење според Лу Силнес (Löe -
Silness), (со категоризација има или нема крвавење). Во истражува-
њето бил регистриран самопријавениoт број на четкања на забите и 
честотата на користење на дентален конец, а пациентите биле забеле-
жани и рангирани според нивната вештина за употреба на дентален 
конец и четкање. Мерења биле извршени на почетокот и по четири 
месеци. Значителни разлики биле пронајдени помеѓу испитуваната и 
контролната групи за сите мерки, со тоа што кај испитуваната група се 
потврдени поповолни резултати во сите случаи. 

Во рамките на социјалното учење, Венстаин (Weinstein) и сора-
ботниците, спровеле мала студија на 20 пациенти (11 жени и 9 мажи) 
на возраст помеѓу 32 и 50 години, кај кои биле присутни пародонтал-
ни проблеми. Потврдено е дека е потребно долгорочно менување на 
навиките на однесување и одржување на рутината на спроведување на 
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оралната хигиена, како што е оценето од страна на пародонтолог. Ед-
наков број на учесници (по пет во група) биле додадени на една од 
четирите групи (две контролни групи и две експериментални групи). 
Двете контролни групи добиле упатства за одржување на оралната 
хигиена и на пародонталното здравје, а од испитаниците во втората 
контролна група им било побарано да телефонираат кај својот паро-
донтолог два пати неделно, да обезбедат самооценка на плак-резулта-
тот и да добијат повратни информации за нивните перформанси. 
Двете експериментални групи биле третирани на ист начин како вто-
рата контролна група. Освен тоа, првата експериментална група го по-
сетувала стоматологот два пати неделно и добиле пофалби и повратни 
информации од страна на пародонтологот. Втората експериментална 
група добивала поддршки и повратни информации, но исто така им 
била дадена и оценувачка листа за проверка на сопственото однесу-
вање. Плак-резултатите биле оценети на првата посета, по 30 и по 60 
дена. Забележано било значително намалување на плакот со тек на 
времето, со варијации во големината на опаѓањето на плак резул-
татите кај четирите групи. Колку е поголем степенот на интервенција, 
поголема е големината на опаѓање на плак-резултатите. 

Заклучно, теоријата на социјално учење, особено самоефика-
сноста се покажала како многу сигурен индикатор на здравствената 
промена на однесувањето. Исто така, постојат некои докази дека ин-
тервенциите врз основа на овој модел можат да бидат ефикасни во 
промовирање на промената на однесување. 

 

Теорија на планиранo однесување 

Теоријата на планиранo однесување не само што и претходи, 
туку е и изградена врз основа на теоријата на разумна акција. Оваа 
теорија, првично била формулирана со цел да се објаснат посредува-
ните процеси помеѓу ставовите и однесувањето. Исто така, теоријата 
се базира на очекуваната вредност на моделот, а се претпоставува дека 
намерите се производ на внимателно разгледување на достапните 
информации. Фишбен и Ајзен (Fishbein & Ajzen) ги инкорпорирале 
доказите од претходните студии преку развивање на принципот на 
компатибилност, кој наведува дека врската помеѓу ставовите и однесу-
вањето е најголема доколку односот на димензиите се мерат со ист 
степен на специфичност. Димензиите кои се вклучени во оваа теорија 
се: акција, цел, контекст и време. Според овој принцип, врската по-
меѓу ставовите и однесувањето е најголема ако однесувањето коре-
спондира со целта - однесување во однос на овие димензии. Така, 
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одредени однесувања најдобро се предвидуваат со одредени ставови, и 
исто така однесувањата најдобро се предвидуваат со општите ставови. 
На пример, специфичните повторувани индивидуални однесувања, 
како што е употреба на дентален конец, бараат таргетирање на специ-
фични ставови, наместо повеќето општи ставови кои можат да пред-
видат некое општо однесување (на пример: навиката за консумирање 
на здрава храна). Првично оваа теорија била формулирана за да се 
објасни самоволното однесување. Однесувања кои бараат ресурси кои 
не се слободно достапни, како на пример: вештини, време, пари или 
можности, не биле првично ставени во рамките на надлежностите на 
овој модел. Со цел да се објаснат однесувањата кои не се под целосна 
контрола на волјата, Ајзен ја додал стекнатата контрола на однесува-
ње. Оваа екстензија на теоријата на разумна акција била именувана 
како теорија на планирано однесување. 

 
Слика 4. Теорија на планирано однесување 

 

 
Теоријата на планираните однесувања (слика 4) наведува дека 

намерата да се изврши акција е најважниот непосреден предвидувач 
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на однесувањето. За возврат, оваа намера се определува со ставовите 
кон однесувањето, перцепциите на личната контрола врз однесува-
њето и верувањата за социјалните норми. Концептот на ставови во 
оваа теорија се однесува на општа проценка на позитивните и нега-
тивните аспекти на однесување.  

 

Имплементација на намерите 

Сите горедискутирани модели се базираат на заедничката 
претпоставка дека мотивацијата на поединецот да дејствува е најваж-
ниот фактор на однесувањето. Повеќето модели на социјални спозна-
вања вклучуваат некој вид на мотивациона варијабла, што е конципи-
рано на голем број начини. Одредени делови од моделите се посвету-
ваат на когнитивните процеси пред да стане збор за тоа мотивацијата 
да дејствува. Последователните истражувања примарно се фокусира-
ни на факторите кои ги одредуваат или ги зајакнуваат намерите, прет-
поставувајќи дека силата на намерата е клучен условувач за однесува-
њето. Соодветно на ова, во литературата што се занимава со придржу-
вањето кон намерите, се сретнува претпоставката дека непридржува-
њето на пациентот кон намерите е индикатор за неговиот недостаток 
на подготвеност или мотивација за вклучување во препорачаното 
однесување. Мотивацијата може да биде неопходен услов за одредено 
однесување, но не е доволна сама по себе да предизвика промена на 
однесувањето. Голвицер (Gollwitzer) прави разлика помеѓу целта на 
намерите и нивна имплементација. Доколку целта на намерите е фор-
мирана во фазата на мотивација, нејзината имплементација е важна 
во постмотивационата фаза за да се обезбеди трансформирање на 
намерите во дејствувања, преку поврзување на однесувањето во одре-
дената ситуација. Поконкретно, целта на намерите e обврзување за 
конкретно однесување (пример: јас имам намера да го сторам тоа), 
додека пак спроведувањето на намерите се планови на индивидуата 
кои се однесуваат на тоа кога, каде и како однесувањето да биде спро-
ведено. Имплементација на намерите ја унапредува иницијативата и 
ефикасноста од извршување на целта, предводена со специфичен 
план на извршување на активноста. Со цел да се имплементира наме-
рата, поединецот мора прво да ја идентификува целта, предводена од 
однесувањето и да ја предвиди соодветната ситуација која ќе го ини-
цира тоа однесување. На пример, индивидуата може да има намера да 
ги чисти забите со конец и да определи соодветна ситуација за извр-
шување на таа активност, односно однесување. Тоа би можело да биде 
намерата за чистење на забите со конец, секоја вечер по четкањето на 
забите во тоалетот.  
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Заклучоци 

Психолошките модели на промена на однесувањето се иденти-
фикувани како голем број мисловни процеси кои се поврзани со орал-
но-хигиенските однесувања. Стоматолозите треба да направат разли-
ка меѓу поединците кои немаат мотивација да ги менуваат своите 
орално-хигиенски однесувања и оние кои се доволно мотивирани, но 
имаат потреба од поддршка во планирањето и одржувањето на соод-
ветната промена на однесувањето. Цели на мотивирачките интервен-
ции се акцентирање на придобивките од промените во однесувањето и 
подобрување на самоефикасноста околу верувањата за орално-хиги-
енските однесувања. 
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Анализата на системот на стоматолошката заштита е корисна, 

пред сè, за истражување на организацијата на стоматолошката здрав-
ствена заштита што се обезбедува за населението. Здравствениот сис-
тем, според Светската здравствена организација, се состои од сите луѓе 
и активности, чија основна цел е да се подобри здравјето на населени-
ето. Здравствениот систем може да се дефинира како структурирана 
рамка на ресурси, актери, институции и опрема, поврзани со финан-
сирање, регулатива, стратегии за управување и спроведување на 
здравствените активности, кои им нудат здравствената заштита на од-
редено население. Системите на стоматолошка здравствена заштита 
треба да ги реализираат следните три основни цели: 1) подобро орал-
но здравје на населението, 2) адекватен одговор на потребите на насе-
лението за заштита на нивното орално здравје, притоа почитувајќи ја 
автономијата на пациентот и квалитетот на стоматолошката услуга и 
3) финансиско-достапни стоматолошки услуги. Поради ова, системите 
за стоматолошка заштита треба го унапредат квалитетот на животот 
на популацијата преку истражување, едукација, обезбедување на сто-
матолошки услуги и преку промоција на политиките за оралното 
здравје. Системите на стоматолошката заштита се отворени системи, 
составени од стратегии, ресурси и организација.  

Организацијата на овие системи во различни земји од светот, 
меѓусебно се разликуваат. Не постои најдобар можен или општо пре-
порачан начин на организирање на стоматолошката заштита и стома-
толошката служба. Секоја земја развива свој национален систем кој 
има свои цели, структура, организација, механизми на наплата и ре-
зултати. Се карактеризираат според следните параметри: кој ја обезбе-
дува конкретната соматолошка услуга и за кого ја обезбедува, според кој 
метод на финансирање и со кој ефект. Овие димензии на системите на 
стоматолошка здравствена заштита, симплифицирани, се прикажани на 
слика 1. Но исто така, националните системи на стоматолошка здрав-
ствена заштита, помеѓу себе се разликуваат и според тоа дали тие се 
фокусирани на тераписките постапки (ургентни состојби во стомато-
логијата и справување со болката) или пак на превенција на оралните 
заболувања. Одредени национални системи ги имаат препознаено пот-
ребите на децата од предучилишна и училишна возраст и ставаат акцент 
на превентивните услуги токму на оваа популација. 
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ЗДРАВСТВЕНИ ПОЛИТИКИ 
↓↑ 

Кадар Целна популација Финансирање 
Функција Структура Механизам на 

плаќање 
↓↑ 

ОРАЛНО ЗДРАВЈЕ 

Слика 1. Преглед на системот за обезбедување на стоматолошка здравствена 
заштита 

Најчестите орални заболувања, кои се јавуваат низ светот и 
имаат пандемски карактер, се кариесот и пародонталната болест. Па-
родонталната болест може да се јави кај сите луѓе низ целиот свет. Во 
различни култури, дистрибуцијата и процентот на застапеноста на 
формите на пародонтална болест е различна. Исхраната, генетиката, 
оралната хигиена, социјалните обичаи, застапеноста на превентивни 
мерки, како и достапноста на стоматолошките превентивни, дијагно-
стички и терапевтски услуги влијаат на степенот и сериозноста на 
оваа болест. Исто така, познато е дека некои системски заболувања 
можат да доведат и до појава на пародонтопатиите. 

Економскиот развој на земјите, нивната технолошка разви-
еност, како и достапноста и подготвеноста на стоматолошката здрав-
ствена служба е ограничувачкиот фактор кој влијае на обемот на пре-
вентивни, дијагностички и терапевтски услуги во едно општество. 
Според ова, економијата на пародонталната болест фундаментално се 
разликува помеѓу развиените земји и неразвиените земји, односно 
земјите во развој. Овие последните, имаат помалку ресурси кои можат 
да ги искористат за да го унапредат пародонталното здравје и да ги 
превенираат оралните заболувања. Во овие земји, пародонталната 
стоматолошка заштита е рудиментирана, додека пак обучен професи-
онален кадар недостасува или пак воопшто не постои. Според Нели 
(Neely), Лу (Löe) и соработниците, следењето на природниот тек на 
пародонталната болест најсоодветно е да се спроведува во земјите 
каде што постои ниско ниво на превентивни и терапевтски интервен-
ции. Спротивно на тоа, во развиените земји следењето на природниот 
тек на болеста е проблематично токму поради давањето на професи-
онални превентивни и терапевтски услуги. Како и да е, во помалку 
развиените земји, превенцијата на пародонталната болест е најевтина 
мерка за контрола на напредувањето на оваа болест. Но, сепак, тоа не 
е толку лесно остварливо, поради тоа што не постои толку ефикасна 
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превентивна мерка за пародонтопатијата, како што е ефикасноста на 
флуоридите во превенцијата на кариесот. 

Во натамошниот текст ќе биде анализиран системот за обезбе-
дување на пародонтална стоматолошка заштита. 

 

Структура на системот за обезбедување                                        
на пародонтално стоматолошка заштита 

Системот за обезбедување на стоматолошка здравствена заш-
тита во нашата земја е поделен на три нивоа, во зависност од нивните 
задачи и сложеноста на интервенциите. Нивоата на стоматолошката 
здравствената дејност се поделени на: примарна, надополнета со пре-
вентивната, секундарна и терцијарна стоматолошка заштита.  

Примарната здравствена заштита е ниво на здравствениот си-
стем што обезбедува влез во системот за сите нови потреби и пробле-
ми, обезбедува континуирана заштита фокусирана на поединецот, 
обезбедува заштита за сите, и за ретки или невообичаени состојби и ја 
координира и интегрира стоматолошката заштита дадена на друго 
место или од друго лице. Според ова, примарната стоматолошка заш-
тита е најзначајното ниво на стоматолошка заштита. Осигурениците, 
генерално, се должни да изберат лекар во примарната здравствена 
заштита кој обезбедува основна грижа за здравјето на осигуреното 
лице и има улога на „чувар на влезот“ пред следните нивоа на здрав-
ствена заштита. Како избран лекар од општа стоматологија може да 
биде лекар од општа стоматолошка практика како и лекари специја-
листи кои се определиле да бидат избрани лекари. Значајно е да се 
нагласи дека, за осигурениците, како избран стоматолог, може да биде 
само оној стоматолог кој има склучено договор со Фондот за здрав-
ствено осигурување.  

Во многу западноевропски земји и во САД уште во минатиот 
век е профилиран стоматолошки кадар, орален (дентален) хигиени-
чар. Неговата улога во превенцијата на кариесот, а особено во превен-
цијата и контролата на пародонталната болест е од големо значење. 
Тоа го потврдуваат и податоците од литературата кои укажуваат на 
намалување на КЕП-индексот во поразвиените земји, но и намалува-
ње на стапката на застапеност на пародонталната болест и намалу-
вање на компликациите кои произлегуваат од оваа болест. 
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Во земјите каде што не постои ваков стоматолошки кадар, как-
ва што е и нашата земја, превенцијата и контролата на пародонтал-
ната болест е една од најважните задачи на општите стоматолози во 
примарната стоматолошка здравствена заштита, бидејќи тие и нај-
многу доаѓаат во контакт со овие пациенти. 

Истражувањето што го спроведе Дирјанска, на примерок од 95 
општи стоматолози, ја потврди претпоставката дека општите стомато-
лози најмногу доаѓаат во контакт со пациенти кои имаат гингиво-
пародонтални заболувања (81% од стоматолозите од примарната сто-
матолошка заштита одговорија дека често во нивните ординации 
доаѓаат пациенти со гингиво-пародонтални заболувања). Но, она што 
е загрижувачки е податокот дека стоматолозите во примарната заш-
тита многу ретко ги третираат овие пациенти (дури 71% од стоматоло-
зите одговорија дека ретко третираат гингивит, а 72% одговорија дека 
многу ретко третираат пародонтопатија). Податокот дека 78% од опш-
тите стоматолози многу ретко ги препраќаат пациентите со гингивал-
на болест на следните нивоа на стоматолошка здравствена заштита, 
како и податокот дека 77% од стоматолозите ретко, пациентите со 
пародонтална болест ги препраќаат кај специјалист, говори за недо-
волното внимание кон пациентите со гингиво-пародонтална болест. 
Загрижувачки е податокот дека стоматолозите од примарната здрав-
ствена заштита ретко или пак повремено ги третираат пациентите со 
пародонтална болест (69% од општите стоматолози повремено спро-
ведуваат супрагингивална, а 68%, ретко, спроведуваат субгингивална 
ултразвучна иструментација, 68% никогаш не спроведуваат конзерва-
тивна обработка на пародонтални џебови, и 90% никогаш не спрове-
дуваат хируршки третман на пациентите со пародонтална болест). За 
жал, 66% од општите стоматолози не спроведуваат превентивни 
мерки за одржување на пародонталното здравје кај своите пациенти.  

Секундарното ниво на стоматолошка здравствена заштита, спо-
ред општите акти на Фондот за здравствено осигурување, ги опфаќа 
само специјалистите по ортодонција, орална хирургија и протетика. 
Иако, во 2012 година е донесена уредбата за мрежа на здравствени ус-
танови, во неа, не се предвиде и мрежа на специјалисти по пародонто-
логија. Но, од друга страна, пак, во Република Македонија постои 
специјализација по пародонтологија и веќе постои соодветен кадар 
кој би работел во специјалистичко-консултативната стоматолошка 
заштита. Според тоа, специјалисти по пародонтологија во секундарно-
то ниво на стоматолошкиот здравствен систем нема.  
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Терциерното ниво на стоматолошката здравствена заштита се 
врши во Универзитетскиот стоматолошки клинички центар „Свети 
Пантелејмон“ - Скопје. Во состав на овој центар, е Клиниката за боле-
сти на устата и пародонтот. Освен тоа што оваа клиника претставува 
наставно-научна база на Стоматолошкиот факултет, исто така нуди и 
стоматолошки услуги на населението, кои бараат сложен и мултидис-
циплинарен пристап. Поради тоа, специјалистите од оваа област треба 
да бидат обучени да пружаат сложени нехируршки (конзервативни) и 
хируршки пародонтални услуги на населението. 

 

Образовно профилирање на специјалисти                                            
по пародонтологија 

Стоматолошката професија, според Директивата 2005/36/ЕС, 
претставува регулирана професија. Во директивата, како и во пред-
лог-курикулумот на Асоцијацијата за стоматолошка едукација во 
Европа (анг. Association for Dental Education in Europe - ADEE), е 
предвидено да биде вклучена и пародонтологија, како една од 
најзначајните научни стоматолошки дисциплини. Од дипломираните 
стоматолози се очекува да имаат познавање за менаџирање на паро-
донталната болест (дијагностика, превенција, нехируршко третирање 
и потреба за хируршко третирање). Сепак, одредени форми на паро-
донтопатија бараат специјалистички третман, па поради тоа, од опш-
тите стоматолози не се очекува да имаат вештини за посложени тера-
певтски мерки. Поради тоа, неминовно е во системот на стоматолош-
ка заштита да постои и специјалист-пародонтолог. 

Директивата, како специјалности од областа на стоматологи-
јата, ги препознава само специјализациите по ортодонција и орална 
хирургија. Но, директивата остава можност за воведување на нови 
специјалности, кога тие имаат заеднички назив во најмалку две петти-
ни од земјите членки на Европската унија. Имајќи предвид дека спе-
цијализацијата по пародонтологија е признаена во 15 земји-членки на 
ЕУ, постои можност оваа специјализација да биде признаена во цела-
та Европска унија.  

Во Република Македонија, специјализацијата по пародонтоло-
гија не постоеше отсекогаш. Како се развиваа научните сознанија од 
стоматологијата, така се менуваа и специјализациите кои во себе ја 
вклучуваа пародонтологијата. Во почетокот на образовното профили-
рање на специјалисти, оваа научна област не беше признаена со 
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називот што го носи денеска. Имено, стоматолозите кои сакаа да би-
дат едуцирани за пародонтолошките интервенции можеа да се стек-
нат со назив-специјалист по болести на устата и забите. Понатаму, 
оваа специјалност беше поделена, така што се овозможи стекнување 
на назив-специјалист по болести на устата и пародонтот. Од 2006 
година па наваму, постои посебна специјалност за научната област 
пародонтологија. Стоматолозите кои ќе специјализираат на оваа 
научна област се стекнуваат со називот-специјалист по пародонтоло-
гија. 

Потребата за профилирање на специјализиран кадар по паро-
донтологија, којшто ќе биде вклучен во системот на стоматолошката 
здравствена заштита, во науката, беше препознаен одамна. Имено, од 
општите стоматолози не се очекува, ниту пак тоа може да се очекува, 
да вршат сложени и комплицирани третмани на одредени форми на 
пародонтална болест. Невозможно е општите стоматолози да се спра-
ват со тешките форми на пародонтална болест, како што е агресивната 
пародонтопатија, која се јавува најчесто во младата возраст или пак со 
хроничната пародонтопатија, која понекогаш бара и хируршки зафа-
ти. Исто така, специјалистите по пародонтологија, би требало да бидат 
вклучени и во протетската рехабилитација на пациентите, пред сè во 
проценка на здравјето на пародонтот, а особено при вградување на 
инпланти. Ако специјалистите по пародонтологија не бидат вклучени 
во протетската рехабилитација, може да има трајни последици врз 
пациентите во однос на нивното пародонтално здравје, а со тоа и 
нарушување на квалитетот на животот.  

  

Финансирање на системот на пародонтално-
стоматолошка заштита 

Едно од најактуелните јавно-здравствени аспекти на стомато-
лошката здравствена заштита е финансирањето. Ноторно е дека држа-
вата, односно извршната власт, ја има најважната улога во оваа об-
ласт. Односот на државата спрема заштита на оралното здравје на 
сопствениот народ во различни социјално-политички режими на Ма-
кедонија бил различно манифестиран.  

Важно е да потсетиме дека организирана, професионална и мо-
дерна заштита на устата и забите кај нас нема некоја особено долга 
традиција, така што, некаде до крајот на Втората светска војна, оваа 
контроверзна, многу деликатна, но и прилично маргинализирана 
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област од здравството, дејствувала стихијно, потполно препуштена на 
пазарот, т.е. на слободната волја и на финансиските интереси на при-
ватното претприемништво, односно личните афинитети, како и пла-
тежната способност на граѓаните. Се сметало, дека сепак „може да се 
живее“ дури и без ниеден заб, како и дека од болестите на устата и 
забите по правило „не се умира“, така што државата не се ангажирала 
премногу во врска со заштитата на оралното здравје, па ако некој 
сакал своите кариозни заби да ги санира, односно изгубените да ги 
надомести со вештачки, тогаш за таа намера едноставно морал да 
плати од својот џеб. Ваков прилично игнорантен однос на државата 
спрема оралното здравје се потпирал на отсекогаш распространетото 
уверување дека заболувањата на забите претставуваат само еден мар-
гинален, во суштина претежно козметичко-естетски и психолошки 
проблем, а не нешто посебно значаен здравствен, односно биомеди-
цински проблем. 

Меѓутоа, со премин од капиталистичко во социјалистичко оп-
штествено уредување, споменатиот, инаку прилично едностран, несо-
одветен, па дури и нехуман однос на државата спрема заштита на 
оралното здравје на сопствениот народ, сега нагло се заменува со 
својата спротивност. Од ова настанува речиси политичко прашање per 
exellence, така што финансирањето на комплетните трошоци на сто-
матолошката заштита ги презема врз себе задолжителното здравстве-
но осигурување. Наместо, дотогаш сосема отсутната, тогаш предимен-
зионираната државна регулатива закономерно доведе до контрапро-
дуктивно пасивизирање на граѓаните во врска со грижата за нивното 
орално здравје. Освен тоа, времето покажа дека состојбата на устата и 
забите на популацијата несразмерно малку се подобри со оглед на 
долготрајното вложување на многу значајни средства. За жал, повеќе 
се спроведувани релативно комплицирани и скапи тераписко-рехаби-
литациони процедури, додека на едноставните и евтините здравстве-
но-промотивни, како и превентивни активности, не е придавано зна-
чење кое го заслужувале.  

Во 2004 година, со измените и дополнувањата на Законот за 
здравствена заштита се започна со процесот на приватизација на сто-
матологијата. Во 2005 година се воспостави нов систем на финансира-
ње на примарната стоматолошка заштита со воведување на капита-
цијата. Во тоа време, се сметаше дека „со овој метод на плаќање се 
постигнати позитивни резултати, односно, се води поголема грижа за 
пациентите, се стимулира ефикасноста во работата и се води поголема 
контрола на трошоците во здравствените установи“. Фондот на здрав-
ствената установа за избраниот лекар исплатува до 100% месечен 
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надоместок во кој влегуваат 80% фиксен износ и 20% променлив 
износ на капитација во зависност од исполнување на целите.  

Поради тоа што специјалистите по пародонтологија не се фор-
мално вклучени во системот на стоматолошката заштита на Републи-
ка Македонија, тоа не значи дека не се води сметка за пародонталното 
здравје на нашата популација. Имено, специјалистите по пародонто-
логија, како и специјалистите од постарите научни области кои се 
блиски до пародонтологијата, работат како општи стоматолози во 
примарната стоматолошка здравствена заштита. Така, грижата за 
пародонталното здравје на нашето население е препуштено пред сè на 
општите стоматолози.  

Целите кои се поставени од страна на ФЗО, а се однесуваат на 
стоматолозите од примарната стоматологија, кои непосредно се повр-
зани со превенцијата и контролата на пародонталната болест, се: кон-
тролни прегледи и отстранување на дентален плак на секои четири 
години. Овие цели се во спротивност со сите укажувања на стручната 
пародонтолошка литература и не придонесуваат за превенција и 
контрола на пародонталната болест. Од финансиски аспект се троши 
скапиот здравствен денар, иако немаме точни информации колку тоа 
изнесува, за нешто што не придонесува за подобрување на пародон-
талното здравје на нашето население. 

Истражувањето на Коколански, спроведено на примерок од 
250 испитаници-доктори по стоматологија, покажа дека стоматолози-
те се незадоволни од износот на капитација и од целите предвидени 
во договорите со ФЗО.  

Друг сегмент, кој државата го финансира за промоција на 
оралното здравје се превентивните тимови во здравствените домови. 
Доминантна активност на овие тимови е превентивното залевање на 
фисурите на забите. И овој сегмент од здравствениот систем не ги оп-
фаќа мерките за превенција на гингиво-пародонталните заболувања.  

Пациентот, за секоја интервенција кај избраниот лекар уче-
ствува со лични средства во трошоците при користење на здравстве-
ните услуги. Висината на учеството (партиципацијата) е утврдена со 
Одлуката за утврдување на висината на учество на осигурените лица, 
вкупните трошоци на здравствените услуги и лекови. Партиципација-
та во здравствениот систем беше воведена со цел да се намали непот-
ребното користење на здравствените услуги, односно да ја намали 
преголемата и непотребна потрошувачка на лекови и истовремено да 
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обезбеди дополнителни средства за финансирање на здравствената 
заштита. Партиципацијата беше воведена во 1992 година со уредба. 
Но, во конкретниот случај, во стоматологијата, партиципацијата е во-
ведена за да обезбеди дополнителни средства за финансирање на 
здравствената заштита, а не заради непотребното користење на здрав-
ствените услуги. Имено, секоја од стоматолошките услуги (отстранува-
ње на субгингивални и супрагингивални наслаги, пародонтолошки 
третман и др.) во себе вклучуваат трошоци, а Фондот за здравствено 
осигурување, како купувач на здравствените услуги, нема доволно 
средства нив да ги покрие во целост. 

Партиципацијата даде позитивен ефект во практиката за нама-
лување на прекумерното користење на здравствени услуги и лекови 
кога не постојат реални индикации за тоа, но како дополнителен 
извор на средства учествуваше само со 5% од вкупните приходи на 
здравствените институции. 

 

Здравствените политики за подобрување на 
пародонталното здравје 

Политиката е консензус на идеи, со кои се формира база за ко-
ординација на акциони планови, коишто имаат за цел да овозможат 
подеднакво нудење на услуги и одржување на здрава околина. 

Здравствената политиката го поддржува донесувањето на одлу-
ките на интернационално и национално ниво, на општинско ниво и 
на ниво на одделни здравствени организации. Претставува динами-
чен и комплексен процес, чии одделни компоненти, различно придо-
несуваат за нејзино функционирање. Политиката преку владини орга-
ни донесува одлуки за во иднина, чија цел е задоволување на јавниот 
интерес со користење на најдобри можни средства. 

Здравствената политика поврзана со превенцијата на оралните 
заболувања претставува системски пристап кон проценката и менаџ-
ментот на квантитетот и квалитетот на здравствената нега, вклучувај-
ќи ги тука превентивните и здравствените услуги. 

Потребата од стоматолошката здравствена политика е оправда-
на. Оралните заболувања претставуваат сериозен јавно-здравствен 
проблем. Освен стоматолошки проблем, тие претставуваат и меди-
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цински проблем, бидејќи нивното присуство ја влошува и општата 
здравствена состојба на секоја индивидуа. 

Тешкотиите при дефинирањето на пародонталната болест, 
различните периоди на појавување на деструктивните фази на боле-
ста, слабата чувствителност и специфичност на методите за предвиду-
вање на напредокот на болеста укажуваат дека методата на скрининг 
на пародонталната болест не е оправдана. Основната цел на скринин-
гот е откривање на болеста во нејзините први стадиуми под претпос-
тавка дека раниот третман би требало да ја забави прогресијата на бо-
леста. На еден симпозиум, кој за тема ги имал маркерите за индивиду-
алната чувствителност кон болеста и активирањето на пародонтал-
ната болест, се дошло до заклучок дека "во моментов никаква биотех-
нологија на прогнозерски индикатори не е достапна за користење во 
практиката". Затоа скринингот на прогресијата на пародонталната 
болест во популацијата, не е возможен. 

Рендгенолошката проценката на прогресијата на пародонтопа-
тијата преку следење на ресорпцијата на алвеоларната коска има го-
лем број недостатоци. Современите техники на мерење не се доволно 
чувствителни за мерење на промените на коската кои се помали од 1 
mm и се бескорисни во дијагностицирањето на раната пародонтална 
болест. Кај релативно мал број луѓе се развива брзонапредувачка па-
родонтална болест. Можноста за откривање на овие индивидуи е ми-
нимална. Утврдувањето на генотипот на домаќинот е скапа, но и неси-
гурна метода.  

Поради сите недостатоци околу можноста за предвидување на 
напредувањето на пародонталната болест, акцентот при превенцијата 
на оваа болест се става на денталниот плак, основниот етиолошки 
фактор. Идеална плак-контрола не е можна, но и не е цел на превен-
тивната стоматологија. Целта е да се постигне ниво на плак, компати-
билно со пародонталната болест, кое ќе го зачува интегритетот на па-
родонтот. 

Врз основа на многубројни литературни сознанија, Френдсен 
(Frendsen) дошол до важни заклучоци кои се значајни за јавните 
здравствени аспекти на пародонталната болест. Тие се: 
• Не постои научен доказ дека одреден тип и дизајн на четка за заби 

е посупериорен од кој било друг за отстранување на плакот. 
• Улогата на рол-техниката на четкање на забите е најмалку ефектив-

на за отстранување на плакот: ниту еден поединечен метод не е су-
периорен во споредба со другите. 
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• Секојдневната употреба на конецот за чистење на забите, кај деца 
со здрава гингива може да биде штетен. 

• Не постои научна оправданост за форсирање на средствата за 
иригација. 

• Добро мотивираните и инструираните луѓе најсоодветно ја одржу-
ваат оралната хигиена со најголемиот број достапни помошни 
средства и техники за одржување на оралната хигиена. 

• Ефикасноста на личната механичка орална хигиена ќе биде зголе-
мена доколку се разбере самата техника на четкање на забите 

• Оптималната фреквенција и возраст на која треба да се почне со 
чистење и полирање на забите, сè уште не е одредена. Интервалот 
од 6 месеци пречесто се предлага, а не постојат научни докази за 
тоа. 

• Редовното полирање и инструментација не треба да се прави на ме-
ста кои не се зафатени со болеста. 

• Улогата на субгингивалната инструментација за превенција на 
повторната инфекција е под знак прашање. 

• Полирањето, чистењето, обработката на цементот на коренот на 
забот и хируршките третмани на плитките пародонтални џебови 
резултира со перманентна загуба на припојниот епител. 
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ШТО Е ЗДРАВЈЕ? 

Во медицината здравјето најчесто се смета како недостаток на 
некоја препознатлива патологија. Доброто здравје и нарушеното 
здравје повеќе се релативна состојба на чувствување, па оттука здравје-
то е опишано како состојба на оптимален капацитет што е потребна за 
ефективно извршување на соодветните задачи. Според дефиницијата 
за здравјето, внесена во Уставот на Светската здравствена организаци-
ја (СЗО), здравјето претставува состојба на потполна физичка, ментал-
на и социјална благосостојба, а не само отсуство на болест или инва-
лидност. Со промоцијата на здравјето не се опфаќа само превенцијата 
на болестите во оралната (усната) празнина, туку и животните навики 
на секој поединец што можат да го засегнат како оралното така и 
општото здравје.  

Генералната цел на промоцијата на оралното здравје не се 
разликува суштествено од целите на кој било стоматолошки третман, 
односно да се постигне задржување на дентицијата во текот на целиот 
живот. Тоа од функционален и социјален аспект е најприфатливо, а 
наедно придонесува и за доброто општо здравје на секоја индивидуа. 

 Меѓутоа, промоцијата на доброто орално здравје треба да се 
разгледува и како поопшт концепт, при што се вклучуваат аспекти од 
општото здравје, какви што се: 

• намалување на ризикот од инфективен ендокардитис 
• намалување на ризикот од бактериемии со орално потекло кај 

суспектни индивидуи 
• намалување на ризикот од иридоциклитис 
• намалување на ризикот од предвремено породување 
• намалување на ризикот од раѓање на бебе со помала родилна 

тежина 
• овозможување на индивидуата соодветно да се храни  
• градењето на самодоверба и добра претстава за себеси.  

 Треба да се нагласи дека некои индивидуи што се поподложни 
кон болести, можат да бидат неспособни да ја задржат природната 
дентиција за целиот живот. Во таа смисла, има состојби на забите, 
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како на пример, тешки малоклузии, импактирани заби и др. кои ги 
оневозможуваат нормалните превентивни мерки. Затоа, идеалната 
орална хигиена може за нив да биде недостижна. Најчесто, кај ваквите 
случаи треба за секој пациент да се примени индивидуален пристап, 
притоа да се согледаат потребите и можностите за секого поединечно. 
Во спротивно, генералниот пристап во пласирањето на едукациската 
порака која не ги задоволува индивидуалните потреби може да резул-
тира со непотребни и неправилни чувства на вина кај овие индивидуи. 

 

 

ДЕТЕРМИНАНТИ НА ЗДРАВЈЕТО 

Со цел да се процени како се вклопува здравствената промоција 
во превенцијата на стоматолошките болести, неопходно е да се разгле-
даат и факторите кои можат да влијаат врз оралното здравје.  

Познато е дека бактерискиот плак и неконтролираниот внесу-
вање на шеќери во исхраната се поврзуваат со двете најчести стомато-
лошки болести: кариесот и пародонталната болест. Контролата на соз-
давањето на плакот и радикална редукција на шеќерите во исхраната, 
долгорочно ќе ги превенира овие болести.  

За жал, не секогаш овие фактори можат да се контролираат во 
нашите животи. Храната често е купена и подготвена за нас, така што 
немаме контрола врз количината на шеќери што ги внесуваме преку 
неа. Недостатокот на средства во општеството може да предизвика не-
достаток на превентивни мерки наменети за населението. 

Основата за разгледување на детерминантите на здравјето била 
предложена од Лалонд (Lalonde) (1974). Тој укажал дека има четири 
основни елементи или полиња кои имаат улога во детерминирањето 
на здравјето. 

1. Биолошки: Тие се детерминирани долгорочно, со генетско-
то наследство и често се присутни кај многу хронични болести што го 
напаѓаат и потомството. Биолошките детерминанти можат да се опи-
шат како варијации на индивидуалната подложност кон одредени 
состојби или заболувања. Друг голем биолошки аспект над кој немаме 
контрола е матурацијата и стареењето и нивниот ефект врз оралните 
ткива. Засега, многу малку може да се стори во врска со оваа биолошка 
детерминанта. Брзиот развој на генетиката во иднина, веројатно ќе 
овозможи контрола и во овој сегмент. 
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2. Средина: Оваа детерминанта се однесува на оние фактори 
кои нè опкружуваат во секојдневниот живот. Средината може да има 
видливи ефекти врз здравјето ако ги земеме предвид следните аспек-
ти: загадувањето на водата и воздухот и употребата на пестициди во 
непреработената храна (овошјето, зеленчукот и месото). Ние живееме 
и во социјална средина. Социо-економскиот недостаток е во корелаци-
ја со многу болести и состојби на морбидитет меѓу кои, се и преносли-
вите болести, кои секако го компромитираат и оралното здравје. 

3. Начин на живот: Општо е прифатено дека начинот на жи-
вот веројатно има најдолготраен ефект врз здравјето и болеста, а голем 
дел од традиционалниот пристап во стоматолошката здравствена еду-
кација се базира токму на оваа тема. Во стоматологијата, ова главно ја 
зафаќа модификацијата на диеталниот режим и техниката на орална-
та хигиена. Меѓутоа, унапредувањето на здравјето ги зема предвид по-
широки аспекти на животниот стил а, не само секојдневните навики.  

4. Систем на здравствена заштита: Квалитетот, квантите-
тот и еднаквоста на системот за здравство и спроведувањето на здрав-
ствената заштита ги афектира животите на многу луѓе. Достапноста до 
здравствениот систем е исто така важна детерминанта којашто влијае 
врз здравјето. На пример, пониските социо-економски групи, кои се 
мачат со најтешки здравствени проблеми, имаат најголеми тешкотии 
во достапноста до превентивниот здравствен систем.  

Секако, лесно може да се заклучи дека во обидот да го унапредиме 
здравјето и да ги превенираме заболувањата, од неспорна важност е да се 
ценат сите фактори кои имаат влијание врз здравјето и врз болеста. 

 

 

УНАПРЕДУВАЊЕ НА ЗДРАВЈЕТО                                           
(ПРОМОЦИЈА НА ЗДРАВЈЕТО) 

Развојот на здравствено-воспитниот процес еволуира низ чети-
ри фази:  

1)   здравствена пропаганда,  

2)   здравствено просветување (образование),  

3)   здравствено воспитание и  

4)   промоција на здравјето.  
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По усвојувањето на Стратегијата на СЗО „Здравје за сите“ и 
Декларацијата од Алма Ата, многу поинтензивно продолжија напори-
те за унапредување на здравјето со нов и комплексен пристап и кон-
цепт именуван како „Промоција на здравјето“. Промоцијата на здрав-
јето ја синтетизира индивидуалната и социјалната одговорност и прет-
ставува „актуелна теориска и практична рамка која во себе интегрира 
напори за пораст на информациите и знаењата, напори за интервен-
циите во правец на промени на однесувањето на индивидуално ниво, 
со напори за развојот на околината која води кон здравје“. Промоција-
та на здравјето во Повелбата од Отава, Канада, од 1986 година се дефи-
нира како „процес на оспособување на луѓето да ја зголемат контрола-
та над и да го подобрат нивното здравје“. Повелбата од Отава содржи 
комбинација од пет основни области на јавно-здравствената акција: 1) 
развивање јавни политики насочени кон здравјето, 2) создавање сре-
дини кои го поддржуваат здравјето, 3) јакнење на личните вештини и 
способности, 4) активно вклучување на луѓето во локалната заедница 
и 5) пренасочување на здравствената служба од болест кон здравје. 
Повелбата од Отава предложи салутогенетски поглед на здравјето кој 
се фокусира на зајакнување на здравствениот потенцијал на луѓето и 
кој е насочен кон целото население во текот на животот. Тоа ја зајакна 
поставката во стратегија „Здравје за сите“ во правец на целта на 
здравствената политика и здравствените програми за „обезбедување 
можности на луѓето да водат социјално и економски продуктивен 
живот“. 

Промоцијата (унапредувањето) на оралното здравје претставу-
ва збир на јавни здравствени акции кои се преземаат со цел да се заш-
тити или подобри оралното здравје и да се промовира оралната благо-
состојба преку бихејвиористички, едукативни, социо-економски, ле-
гални, фискални, опкружувачки и социјални мерки. 

Унапредувањето на оралното здравје вклучува аспекти кои се 
однесуваат на индивидуалниот начин на живот но, и на структурата на 
општеството. За унапредување на оралното здравје потребен е мулти-
дисциплинарен пристап. 

 Еден убедлив модел на унапредување на здравјето е предложен 
од Тенехил (Tannahill) (1985), кој ги опишува трите есенцијални еле-
менти за промоција на здравјето. Овие три есенцијални елементи од 
Јохан Бјорнор за промоција на здравјето се: 

• здравствената едукација, 

• превенцијата и  

• здравствената заштита. 
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Интерните врски помеѓу овие три елемента создаваат седум 
домени (слика). Секој од овие седум домени може да биде опишан во 
рамките на промоцијата на здравјето за да ги илустрира широко ран-
гираните влијанија кои можат да бидат употребени за да ја достигнат 
здравствената цел Дауни (Downie) и соработниците 1990 г. И покрај 
тоа што границите на овие домени остануваат малку нејасни и се прек-
лопуваат, овој модел дава добра основа за дискусија за промоцијата на 
здравјето и за нејзината корелација со стоматологијата. 

                                      

                           

Модел на промоција на здравјето (Tannahill, во Health Promotion од Downie, 
Fyfe и Tannahill -1990) 

 

Првите четири домени ја нагласуваат превенцијата на болеста. 
Тие инволвираат многу служби кои веќе постојат во рамките на болни-
ците, заедниците и општите стоматолошки служби. Крајните три до-
мена се задолжени за зајакнување на позитивното здравство. 

 

Превентивни служби и дејности 
 

Постоењето на превентивните служби вклучува спроведување 
на превентивни програми, пред сè во училиштата. 

а. Програми за следење, надгледување на училиштата, со 
што се идентификуваат децата на кои им е потребна стоматолошка по-
мош. Откако ќе бидат идентификувани децата, се упатуваат кај општ 
стоматолог или на клиника. Тогаш превенцијата може да биде спро-
ведена во форма на залевање на фисурите и апликација на флуориди за 
да го намалат кариесот кај овие идентификувани високоризични групи.  
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б. Програми за професионално чистење на забите кај сто-
матолог или орален хигиеничар со надеж дека ваквиот третман ќе ја 
намали инциденцата на пародонталната болест.  

В. Програми за раното откривање на канцерогени 
промени во устата или откривање на други состојби на меките ткива во 
устата. Утврдено е дека колку порано се дијагностицира карцином во 
устата, толку се подобри долгорочните прогнози за пациентите. Исто 
така, со намалување на морбидитетот се намалуваат трошоци за 
здравственото згрижување. Вакви надгледувачки програми можат да 
бидат дел од стоматолошкиот преглед или да бидат вклучени во 
здравствените проверки што се спроведуваат во општата медицинска 
практика. 

 

Превентивна здравствена едукација 

    Превентивната здравствена едукација има за цел: 

1) да влијае врз животниот стил и навиките за хигиена на устата 
како превенција на болестите на устата, 

2) поддршка на активноста на превентивните служби кои се 
претходно објаснети.  

Поддршката за нега на забите и на гингивата и советите против 
пушењето и алкохолот, за превенција на карциномот во устата, се дел 
од превентивната здравствена едукација. Традиционалната стомато-
лошко-здравствена едукација „еден на еден“, онаква каква што била 
практикувана со години е во рамките на овој домен. 

        

Превентивна здравствена заштита 

Превентивната здравствена заштита подразбира примена на 
легални и фискални мерки и политики или пак волонтерски начин на 
работа за превенција на болестите.  

Пример кој може да се наведе е влијанието што превентивната 
здравствена заштита може да го оствари врз трговската мрежа. Соод-
ветно влијание би било да се отстранат слатките продукти од касите на 
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супермаркетите и да се поддржат производителите да пронајдат здра-
ви алтернативи за ужинките.  

Влијанието на превентивната здравствена заштита може да 
биде и убедување на маркетинг агенциите да не промовираат јадење 
на слатки пред спиење или барем да го акцентираат консумирањето на 
ужинка од благи производи само меѓу оброците.  

Политиката за етикетирање на храната е веќе развиена, но 
малку е веројатно дека ќе биде задолжително да се означи и количи-
ната на шеќер на секој продукт, одделно од содржината на јаглени 
хидрати.  

Конечно, превентивната здравствена заштита подразбира и 
обезбедување на инфраструктура и легислатива, со што на секоја ин-
дивидуа ќе и биде овозможен пристап до превентивните служби каде 
што има и стоматолог. 

     

Здравствена едукација                                                                                  
за превентивна здравствена заштита       

Треба да се осигури фактот дека оние што се во позиција да ја 
развиваат здравствената политика, ја разбираат важноста на превен-
тивната здравствена заштита. Основата на здравствената едукација за 
превентивна здравствена заштита е со цел да влијае врз решавачките 
фактори. Тоа има многу заедничко со лобирањето на различни 
политички групи и други влијателни тела врз решавачките фактори, 
да ја разберат потребата од превентивна здравствена заштита. 

 Важно е да се обезбеди одлучувачите и потрошувачите на 
здравствената заштита да разберат зошто треба да се обезбедат пари 
за превентива и набљудувачки (скрининг) програми како и за третма-
ни на лицата идентификувани како лица со висок ризик за развивање 
на орални болести.  

 Здравствената едукација во корист на здравствената заштита, 
исто така, го поттикнува мултисекторскиот пристап во промоцијата на 
оралното здравје. Должност е да се едуцираат други лица, главно 
медицински, кои можат да ги промовираат позитивните ставови за 
здрава уста со промовирање на здрав начин на живот. 
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 Еден пример би бил да се активира поддршка од фармацевтите. 
Тие би можеле да се поттикнат да промовираат продажба на лекови и 
помошни лековити средства кои не содржат шеќер, освен ако тој не е 
специјално потребен во лекот. Би можеле да даваат совети за лекови 
кои не одат на рецепт, а се „пријателски за забите“. 

       Останатите три домени се фокусираат на позитивните димен-
зии на здравството преку употреба на позитивни здравствени мерки и 
укажување на придобивките од квалитетот на животот. Тие се задол-
жени со развој на позитивни здравствени атрибути како високи нивоа 
на себепочитување и развивање на способности за одлучување. Во 
развивањето на ваквите способности и создавање на самодоверба, лу-
ѓето сè поверојатно ќе можат да ги исполнат социјалните очекувања и 
притисокот на околината против промени. До полесно правење на 
здрав избор, се доаѓа преку зајакнување на индивидуата или заедница-
та. 

 

Позитивна здравствена едукација        

 Позитивната здравствена едукација бара други фактори за раз-
лика од чисто биомедицинските причини на болеста. Тоа ќе им дозво-
ли на луѓето да донесуваат правилни одлуки и да го изберат оној на-
чин на дејствување, кој според нив ќе им користи ним и во исто време 
ќе ги намали ризиците од заболување.  

 Употребата од позитивни здравствени едукациски пораки може 
индиректно да му помогне на оралното здравје и обратно, употребата 
на пораки за оралното здравје може да влијае и врз општото здравје. 
На пример, поттикнувањето на здрава исхрана веројатно би вовела по-
ниска консумација на шеќер. Стоматолошките придобивки од ова би 
биле очигледни. Слично на ова, промовирањето на позитивни придо-
бивки од фонетски исправна и естетска дентиција може да има 
влијание на консумирањето на шеќерот и со тоа да фаворизира здрави 
навики во исхраната.  

 

Позитивна здравствена заштита           

 Позитивната здравствена заштита се однесува на зголемување 
на можноста луѓето да живеат во здрава средина. Примери за ова се 
политиката за забрана на пушење на работно место, во насока на 
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обезбедување на чист воздух. Промоција на придобивките од здравиот 
живот, како што се, естетската и функционалната дентиција и осигуру-
вање на пристап до ваквиот начин на здравствена заштита, потребна 
да се задржи таа состојба. Се работи на тоа здравиот избор да биде 
полесниот избор. 

 

Здравствена едукација во корист на позитивната 
здравствена заштита            

Ова вклучува зголемување на свеста и обезбедување на поддрш-
ка на позитивните заштитни здравствени мерки во јавноста и кај кре-
аторите на таа политика.  

 Оттука промоцијата на здравјето собира сили да го зајакне по-
зитивното здравје и да ги превенира болестите преку преклопување на 
сферите на здравствена едукација, превенција и здравствена заштита.  
 

 

   
ПОШИРОКА УЛОГА НА ПРОМОЦИЈАТА                                  
НА ОРАЛНОТО ЗДРАВЈЕ 

Стоматолошките здравствени работници не треба да бидат ог-
раничени само на пределот на устата при инволвирањето во промоци-
јата на здравјето. На пример, тие можат да помогнат вклучувајќи се во 
програмите за општото здравје, кои имаат цел да се елиминираат нај-
честите ризични фактори и да го унапредат здравјето во насока на 
развивање на животни способности преку кои ќе се подобри и орално-
то здравје. 

Во моментов, јавната свест во здравствената област е во пораст, 
создавајќи плодна почва за промоција на оралното здравје, што би 
довело до понатамошни подобрувања и намалување на застапеноста 
на заболувањата во устата. 
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ДОМИНАНТНАТА ФИЛОЗОФИЈА, ПРИМАРНАТА 
ЗДРАВСТВЕНА ЗАШТИТА И ПРОМОЦИЈАТА                         
НА ЗДРАВЈЕТО 

Влијанието на Светската здравствена организација (СЗО) врз 
јавната здравствена политика во 80-тите години од минатиот век, беше 
од големо значење. Издавањето на публикацијата на Алма Ата (СЗО 
1978) и стратегијата на СЗО „Здравје за сите“, претставуваат основа за 
новиот пристап кон јавното здравство. Принципите од декларацијата на 
Алма Ата можат да се сумираат во следните 5 принципи: 

• Подеднаква дистрибуција. Владите мораат да настојуваат подед-
накво да ги дистрибуираат сите параметри што се значајни за 
здравството.   

• Учество на заедницата. Поединците и заедниците треба да учеству-
ваат во донесувањето на одлуки кои се однесуваат на нивното 
здравје. 

• Фокусирање на превенцијата. Фокусот на планирањето на здрав-
ствени акции и фондовите да се пренасочи од здравствената/сто-
матолошката нега кон превенција на здравјето. 

• Соодветна технологија. Акцентот треба да се стави на најсоодветна-
та технологија и персоналот кој ќе се справи со проблемите. 

• Мултисекторски пристап. Превентивните и здравствените пробле-
ми не се решаваат само во здравствениот сектор. Социјалниот, еко-
номскиот, земјоделскиот, едукативниот и здравствениот сектор мо-
раат да се координираат помеѓу себе за утврдување на заедничка 
политика која позитивно ќе влијае врз здравјето. 

Воспоставувањето на јавна здравствена политика е едно од 
петте средства за постигнување на целта на стратегијата на СЗО 
„Здравје за сите“. Останатите четири средства се:  

• креирање на соодветно опкружување 
• засилени општествени активности 
• развој на лични вештини 
• реориентација на здравствените установи 

Соодветна јавна здравствена политика се карактеризира со јасна 
грижа за здравјето и еднаквоста. Еднаквоста се засновува врз Аристо-
теловите зборови, дека не постои поголема неправда од таа нееднаквите 
случаи еднакво да се третираат. Луѓето кои се слични треба да бидат 
слично третирани, а оние кои се разликуваат, треба да се третираат спо-
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ред нивните потреби. Еднаквоста е етички принцип и заедно со другите 
принципи, како што се и почитта на личноста и човековите права, според 
Хелсиншката декларација, го определуваат унапредувањето на здрав-
ството. Овие принципи се вклучени и во документите на СЗО.  

Основните концепти на јавната здравствена политика се: јавна 
здравствена филозофија која и дава примат на превенцијата и на 
промоцијата на здравјето. Овие концепти подразбираат здраво опкру-
жување на човекот и промовираат поздрав и полесен избор. Промоци-
јата на здравјето може да се разгледа како комбинација од едукативна 
и опкружувачка поддршка на акциите за унапредување на здравјето. 
Со посредување помеѓу луѓето и нивната околина се промовира соци-
јалната одговорност за здравјето и се обезбедува поздрава иднина. 
Стратегијата на поздрав и полесен избор ќе им овозможи на луѓето да 
се одлучуваат за начин на живот кој е помалку штетен за здравјето на 
човекот. 

Општественото опкружување станува сè позначајно за човеко-
вото здравје. Бидејќи најголемиот број орални заболувања имаат хро-
ничен карактер, од големо значење за нивната појава и развој има 
однесувањето и начинот на живеење на личноста.  

 
 
СТРАТЕГИЈА ЗА ПРОМОЦИЈА НА ОРАЛНОТО ЗДРАВЈЕ 
– ОСНОВНИ ПРИНЦИПИ 

Стратегијата треба да се базира врз следните водечки принци-
пи: 

o Јасно зацртани цели 
o Превентивни стратегии пред куративни стратегии. Да се промо-

вираат јавните здравствени мерки кон јавноста 
o Реориентација од давање на рецепт кон промоција на здравјето 

и овозможување здравите избори да станат полесни избори. 
Промовирање на самодоверба и практикување на вештини за 
донесување на одлуки. Борба со оние личности или групи чии 
интереси се профит од лошото здравје на луѓето (контролирање 
на индустријата и спонзорирање на едукативни материјали во 
училиштата) 

o Превентивни програми ориентирани повеќе јавно отколку ин-
дивидуално 
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o Барање на општествени причини за лошото здравје, а не посо-
чување на виновник помеѓу жртвите 

o Фокусирање на основните детерминанти на здравјето 
o Отстранување на причините кои се заеднички за многу болести 
o Поголема примена на поддржувачките отколку на авторитатив-

ните стилови на едукација 
o Обврска за подеднаква дистрибуција на успехот 
o Поголемо учество на заедницата отколку професионални доми-

нантни активности 
o Интеграција на напорите 
o Стоматолошкиот профил што ќе се занимава со едукацијата 

треба да презема активности во и надвор од здравствените уста-
нови 

 
Изборот на стратегија е врз основа на наведените критериуми и 

врз основа на филозофските, професионалните и политичките перс-
пективи. Епидемиолошка основа за избор на стратегијата за промо-
ција на здравјето претставуваат: пристапот на заеднички ризичен фак-
тор и стратегијата на цела популација. 
 

Можни се три стратегии за промоција на оралното здравје: 
1. Интегриран пристап на заеднички ризичен фактор (глобална 

стратегија) 
2. Стратегија на висок ризик 
3. Стратегија за цела популација 

 

Интегриран пристап на заеднички ризичен фактор 
(глобална стратегија) 

Двата базични пристапи за подеднакво ориентирана здравстве-
на политика се: 

− фокусирање на активностите за намалување на застапеноста на 
специфичните заболувања и 

− намалување на специфичните ризични фактори и насочување 
на јавната здравствена политика кон подобрување на здрав-
ствените услови. 
Доколку на овој начин се пристапи при градењето на здравстве-

ната политика, ќе се засилат напорите за подобрување на здравјето со 
намалување на ризиците и ќе се промовира здравјето. На тој начин ќе 
се создаде поддржувачка околина за намалување на негативните ефек-
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ти од одредени ризични фактори и следење на промените во однесу-
вањето. 

Пристапот на заеднички ризичен фактор мора да ги вклучи и 
јавните здравствени организации и образованието. Големиот број хро-
нични заболувања, како што се: срцевите заболувања, карциномот, 
оралните заболувања и др. Имаат заеднички ризични фактори и голем 
број  ризични фактори што се одговорни за повеќе од едно хронично 
заболување. Ваквите стратегии, ориентирани кон заеднички ризични 
фактори, се порационални отколку оние кои се насочени само кон 
факторот на одредена болест. Кардиоваскуларните ризици имаат вли-
јание и врз голем број други заболувања. Тоа значи дека превентивни-
те стратегии, базирани врз заеднички ризичен фактор, ќе имаат пози-
тивни ефекти бидејќи се насочени против поголем број заболувања. 
Клучниот концепт на овој пристап претставува унапредување на 
општото здравје со контрола на мал број ризични фактори кои имаат 
огромно влијание врз повеќе заболувања. Пристапот на заеднички ри-
зичен фактор и економски е оправдан, помалку пари се трошат ако се 
превенираат повеќе болести отколку ако се прават превентивни прог-
рами за секоја болест одделно. 

 
 
 
 

1. Група на ризични фактори, предизвикуваат едно заболување 
 
   

                                                         

 
 
 
 
 
2. Еден ризик-фактор, причинител на повеќе заболувања 
 
 

 
 
 
 
 
 

Ризик фактор A 
Ризик фактор Б 
Ризик фактор В 

Заболување 

Ризик-фактор 

Заболување 1 

Заболување 2 

Заболување 3 
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3. Група на ризични фактори, причинители на повеќе заболувања 

 

 

Најрационална е политиката што е насочена кон неколку ри-
зични фактори одговорни за неколку заболувања. 

Неправилниот и нездравиот начин на исхрана може да влијае 
врз настанувањето на срцеви заболувања, малигни заболувања и орал-
ни заболувања. Стратегијата треба да биде насочена кон менување на 
начинот на исхраната: намалено внесување на шеќери, масти и сол; 
зголемено внесување на овошје, зеленчук и житарки. Ваквата страте-
гија има поголеми шанси за успех отколку стратегија која ќе биде на-
сочена само кон намалување на шеќерите за да се превенира кариесот. 
Програмите за намалување на пушењето како ризичен фактор за 
кардиоваскуларни заболувања, малигни и орални заболувања, треба 
да бидат координирани. 

 

Стратегијата на висок ризик 

Економската оправданост на превентивните мерки зависи од 
застапеноста на одредено заболување во популацијата и последиците 
врз здравјето што ги остава тоа заболување. Ако некое заболување 
покажува ниско ниво на застапеност и не остава сериозни последици, 
тогаш не постои економска оправданост од преземање на сериозни 

исхрана 

пушење 

алкохол 

работна 

несоодветна 
хигиена 

кардиоваскуларни 
заболувања 

дијабетес 

орален карцином 

респираторни 
заболувања 

кариес

пародонтопатија 

повреди на заби 
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превентивни мерки за елиминирање на факторите кои го предизвику-
ваат заболувањето. 

Целта на стратегијата на висок ризик е идентификација на ли-
цата кај кои во иднина се очекува напредување на одредена болест. 
Идентификацијата на лицата се прави со помош на маркери каракте-
ристични за таа болест или, пак, со рано дијагностицирање на болеста. 
По идентификацијата на високоризичните групи, тие треба да бидат 
континуирано следени. Важна цел на проценката на висок ризик не е 
да се категоризираат поединците според резултатите од тестот, туку да 
се откријат оние лица кои имаат склоност кон одредена болест и на 
кои превентивните мерки им се најпотребни. 

Една од предностите на оваа стратегија дека превентивните 
мерки кои се преземаат се најсоодветни за таа ризична група на луѓе. 
Кога ќе бидат откриени луѓето кои припаѓаат на некоја високоризична 
група и кога ќе бидат информирани за тоа, може да се очекува дека ќе 
бидат многу помотивирани да ги прифатат превентивните мерки кои 
се преземаат. Предност на стратегијата на висок ризик е и тоа што 
лицата кои не припаѓаат на високоризичните групи не се вклучуваат 
во превентивните програми, што од економска гледна точка е пози-
тивно. На тој начин се зачувуваат ограничените ресурси да се насочат 
кон оние, на кои им се најпотребни. 

Еден од недостатоците на стратегијата на висок ризик е непо-
стоење на чувствителни маркери, а доколку постојат се премногу ска-
пи, за да се предвиди како кариесот или пародонтопатијата ќе напре-
дуваат. Поради тоа при идентификацијата на високоризичните групи 
некои личности можат погрешно да бидат вброени или изоставени од 
групата.  

Стратегијата на висок ризик за превенција на кариесот и паро-
донталната болест има недостатоци и ако само на неа се потпреме, не 
можеме да очекуваме многу добри резултати при превенцијата на овие 
болести. Моменталната преокупација со маркерите за предвидување 
на болеста е погрешно и тешко дека ќе придонесе за корисни инфор-
мации за контрола на оралните заболувања. 

 

Стратегија за целата популација 

Друга стратегија која е комплементарна со стратегијата на ви-
сок ризик, е стратегијата за цела популација. Концептите на оваа стра-
тегија, усвоени од страна на Светската здравствена организација, во 
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1984 г. и инкорприрани во принципите за унапредување на здравјето 
се: 

• Фокусирање на целта популација, а не само на ризичните групи 
за одредени специфични болести. 

• Активностите да се насочат кон големиот број фактори кои вли-
јаат врз здравјето, за да се обезбеди опкружувањето, коешто е 
надвор од контролата на поединецот, да биде соодветно на не-
говото здравје. 

Денес, во многу индустријализирани земји, во споредба пред 20 
години, оралното здравје кај децата и младите лица е многу подобро. 
Ова подобрување е резултат на променетите норми на однесување во 
популацијата, промената на индустриско производство и додавањето 
на флуорот во пастите за заби. Модерната стоматологија има значаен 
удел во откривањето на принципите и методите за превенција, но тоа 
само за себе не е доволно.  

Овие откритија во современата стоматологија треба да бидат 
следени со големи социјални промени: промени во социјалните норми 
(шеми за начинот на исхрана, орална хигиена), промени во достапно-
ста на клучните ресурси (пасти за заби со флуор, квалитет и квантитет 
на храна), промени на инженерингот (чиста вода, ефективно одложу-
вање на сметот). Нема причина зошто истиот пристап не би се 
докажал како ефикасен и во иднина. 

Примената на стратегијата за целата популација подразбира 
спроведување на епидемиолошки, социолошки и други истражувања 
за да се утврдат важните детерминанти на одредена болест и да се пре-
земат акции за нејзино превенирање. Во случајот со кариесот детерми-
нантите на кои треба да се интервенира се внесувањето на шеќерот и 
заштитната улога на флуорот. Промената на дистрибуцијата на овие 
влијанија може да биде ефикасен начин за намалување на кариесот и 
кај целата популација и кај оние кои се со висок ризик. Значи дека 
стратегијата за цела популација не ја исклучува употребата на 
стратегијата на висок ризик, во одредени околности. 

Во основа стратегијата за цела популација се базира на два типа 
етиолошки прашања:  

1. првото ги бара причините за болеста кај одделни случаи: зошто 
кај некои луѓе се јавува орален карцином?  

2. второто ги бара причините за настанување на болеста кај некоја 
популација: Зошто некои популации имаат многу поголема 
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застапеност на оралниот карцином, додека кај други популации 
тој претставува ретка појава? 

Првото прашање е адресирано до епидемиолошките испитува-
ња кои ја испитуваат дистрибуцијата на болестите помеѓу поединците 
од одредена популација. Можноста за препознавање на факторите на 
ризик, при ваков тип на испитување, зависи од нивната дистрибуција 
низ популацијата. На пример, ако секој член на една популација пуши 
цигари, ќе биде невозможно да се демонстрира врската со оралниот 
карцином: епидемиолошко испитување извршено внатре во попула-
цијата ќе биде сведено на проучување на поединечната подложност 
кон ова заболување, независно од изложеноста на чадот од цигарите. 
Овој пристап подразбира хетерогеност во изложувањето на етиолош-
киот фактор при испитувањето на популацијата. Колку пошироко е 
распространета причината, помалку ја објаснува дистрибуцијата на 
случаите. Ако сите консумираат слични количества на шеќер, тогаш 
резултатите од испитувањето можат да сугерираат донесување на 
лажен заклучок: дека кариесот претставува генетска болест или дека 
децата со висока стапка на кариес имаат имунолошки дефект. 

За разлика од стратегијата на висок ризик, која се базира на 
заштитата на подложните поединци кон некоја болест, стратегијата за 
цела популација се базира на контролата на причините за настанување 
на болеста. Бидејќи оваа стратегијата се обидува да ги контролира 
детерминантите на болеста, отстранувајќи ги етиолошките фактори, 
позитивно влијае врз сите делови од популацијата.  

Соодветен е и пристапот за промена на однесувањето. Целта е 
да се променат социјалните норми на институционално ниво. Приме-
ри за вакви институционални промени се: 

а)  приспособување на производите во индустријата (пастите за 
заби со флуор, ужинки со мало количество на шеќер);  

б)  акции преземени од страна на Владата, како што се полити-
ките за начинот на исхрана, вклучувајќи го и намалувањето 
на употребата на шеќерите.  

Колку поефикасна ќе биде основната превенција во групата, 
толку помали ќе бидат подгрупите на кои ќе им биде потребна поеди-
нечна интервенција и третман. 

Недостатоците на стратегијата за цела популација се однесуваат 
на долгото време што е потребно за нејзиното спроведување и можни-
те несакани ефекти кај некои членови од популацијата. 
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Оваа стратегија може флексибилно да се користи. На пример, 
може да се насочи кон одреден зацртан дел од популацијата, како што 
се училиштата - директно насочена стратегија на популацијата. 

При спроведувањето на политиката која за основа ја има стра-
тегијата за цела популација од особено значење е односот помеѓу 
застапеноста на етиолошкиот фактор и одговорот на ткивото. Притоа 
треба да се одговори на следното прашање: 

Дали постои праг на изложеност на етиолошкиот фактор, под 
кој ризикот за настанување на болест е мал? Дали постои ниво на ше-
ќер (за кариес) и ниво на плак (за пародонтопатија), кое што ќе биде 
компатибилно со нискиот степен на болеста или непостоење на бо-
леста, воопшто?  

Важно е да се земе предвид дали прифаќањето на стратегијата 
за цела популација може да биде против интересите на високоризич-
ните и нискоризичните групи. Од многубројните истражувања е утвр-
дено дека оваа стратегија има позитивни ефекти и кај двете наведени 
групи. Кај првата ќе доведе до намалување на стапката на застапеност 
на болеста, а кај втората ќе доведе до нејзино исчезнување. 

 

 

ИНДИВИДУАЛЕН ИЗБОР И КОЛЕКТИВНА 
ОДГОВОРНОСТ 

Ако мал број луѓе со одреден начин на исхрана страдаат од 
одредено заболување, дали постои потреба целата популација да ги 
промени навиките на исхрана? Одговорот е не. Меѓутоа, ако фреквен-
цијата на дистрибуцијата на внесувањето на храна е таква што голем 
број од лицата внесуваат храна повеќе од прифатливото ризично ниво, 
тогаш постои етичка основа за прифаќање на стратегијата за цела 
популација.  

Радикалниот пристап на стратегијата за цела популација се те-
мели врз меѓусекторското планирање и вклучување на макро ниво на: 
министерствата за земјоделство, образование, надворешни работи ка-
ко и на Министерството за здравство, додека пак на микро ниво се 
потпира врз интердисциплинарното планирање: вработување на 
здравствени едукатори, примарни здравствени работници, развој на 
заедницата, и социјални работници кои ќе ја координираат нивната 
работа. На пример, идејата дека прекумерното консумирање на шеќе-
рите е штетно за здравјето е широко прифатено верување, така што 
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голем број од произведувачите на храна додаваат "не содржи шеќер" 
на етикетите од нивните производи како позитивна порака. Кога 
позитивната норма ќе се воспостави, треба да се направат напори за 
нејзина институционализација со намалување на даноците за промо-
ција и производство на производот, со контрола врз рекламирањето и 
увозот на производот, со охрабрување на изнаоѓање на алтернативни 
производи со малку или без шеќер и со примена на едукативните 
материјали. 

Креаторите на здравствената политиката можат да ги земат 
предвид големиот број опции. Третирање на оралните заболувања, ка-
ко до сега, со вклучување на голем број стоматолози или пак акцентот 
да го стават на превенцијата, која ќе биде спроведувана од тим на сто-
матолози. И двете овие опции многу зависат од самите стоматолози и 
можат да бидат прифатени или не. Секако дека првата опција е повеќе 
прифатена од страна на конзервативните стоматолози и нивните асо-
цијации. Третата опција може да биде стратегијата на висок ризик, со 
користење на методи на едукација и промоција и со помош на вклучу-
вање на јавни здравствени стоматолози и помошен персонал, кои ќе го 
вршат процесот на едукација и ќе преземаат превентивни мерки во 
стоматолошката ординација. Четвртата можна опција претставува 
стратегијата за цела популација во контекст на пристапот на ризичен 
фактор за промоција на оралното здравје. 

При изборот на стратегија за превенција на оралните заболува-
ња треба да се раководиме од следниве критериуми и пристапи: 

• степенот до кој стратегијата одговара со општата здравствена 
политика и акција: стратегијата треба да биде инкорпорирана 
во општите здравствени стратегии и да е насочена против при-
чините заеднички за големиот број хронични болести 

• фокусирање на детерминантите на здравјето 

• степенот до кој предложената акција е компатибилна со поли-
тиките на оралното здравје  

• степенот до кој стратегијата овозможува да се формираат поса-
кувани долгорочни трендови 

• веројатноста за успех во постигнување на квантифицирани це-
ли, за одреден посакуван временски период 

• ослободување од ограничувањата кои произлегуваат од ставо-
вите на луѓето и ресурсите, во моментот или во блиска иднина  

• односот помеѓу трошоците и ефективноста 
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• степенот до кој саканите придобивки или несаканите последи-
ци се предвидливи 

• учество на заедницата 

• степенот на еднаквост 

 

 

МЕЃУСЕКТОРСКИ ПРИСТАП 

Светската здравствена организација во пристапот "Здравје за 
сите до 2000", акцентот го става на меѓусекторскиот пристап. Овој 
пристап се базира на податокот дека економските, опкружувачките и 
социјалните промени треба да ги поттикнат индивидуалните промени 
во однесувањето. За промоцијата на здравјето, освен вклучувањето на 
професионални здравствени служби, неопходно е и вклучување на 
други сектори од општеството. Меѓусекторскиот пристап претставува 
координирано планирање, имплементација и евалуација на здравстве-
но ориентираните програми и акции, со цел да се промовира интегра-
цијата на здравствените, социјалните, економските и опкружувачките 
проблеми во секојдневниот живот на луѓето. Стратегијата на меѓусек-
торски пристап подразбира вклучување на сите сектори од општество-
то кои се засегнати од некој здравствен проблем и кои треба да се 
вклучат во неговото решавање. Секој проблем треба сеопфатно да се 
анализира за да се утврди кои сектори треба да се вклучат. Сепак одре-
дени широки групирања настануваат во големиот број анализи: инду-
стријата, владата со неколку министерства, невладиниот сектор, па ду-
ри и научните и добротворните организации. 

Друг принцип, подвлечен од страна на Светската здравствена 
организација и нејзината програма, е дека промоцијата на здравјето ги 
комбинира различните, но надополнувачките методи на пристап. Ин-
формацијата и едукацијата се основни и неопходни компоненти  на 
промоцијата на здравјето. Меѓутоа, информацијата сама за себе е несо-
одветна доколку не се спроведе и соодветна едукација. Политиката за 
спроведување на правилниот начин на исхрана може да го илустрира 
меѓусекторскиот пристап и стратегијата на промоцијата на оралното 
здравје за целата популација. 
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СТОМАТОЛОШКИ КРИТЕРИУМИ ЗА ИЗБОР НА 
СТРАТЕГИЈА ЗА ПОДОБРУВАЊЕ НА ОРАЛНОТО 
ЗДРАВЈЕ: ЦЕЛИ НА ОРАЛНОТО ЗДРАВЈЕ 

Во претходните поглавја беа опишани основните принципи за 
избор на стратегија: промоција на здравјето, јавна здравствена поли-
тика, пристапот на заеднички ризик, стратегија на висок ризик, стра-
тегија за целата популација и меѓусекторски пристап. Во овој дел, 
фазите за развој на политиките за промоција на оралното здравје ќе 
бидат разгледани од аспект на дефинирање на целите на оралното 
здравје. 

Промоцијата на оралното здравје, како што веќе ја дефинирав-
ме, претставува збир на јавни здравствени акции кои се преземаат со 
цел да се заштити или подобри оралното здравје и да се промовира 
оралната благосостојба преку бихејвиористички, едукативни, социо-
економски, легални, фискални, опкружувачки и социјални мерки. Таа 
го опфаќа влијанието на организациите и институциите од секојднев-
ниот живот на луѓето и се грижи за имплементација на политиките за 
промоција на здравјето. Улогата на стоматолозите во промовирањето 
на здравјето е да направат комбинација на соодветни комплементарни 
стратегии, вклучувајќи го здравственото образование, да дејствуваат 
како професионален ресурс, да ја подигнуваат свесноста кај луѓето, да 
креираат околина којашто е полна со разбирање и поддршка и да 
помогнат да се направи „здравите избори да бидат лесни избори“. 

Јасно мерливи цели се неопходни за креирање на политиката. 
Ако не знаете каде сакате да одите, нема да знаете кога сте стигнале 
таму или дали сте го одбрале најдобриот пат. Остварливите или 
посакуваните нивоа на здравјето се веројатни мерки за поставување на 
целите. Ако нивото на здравје е постигнато од страна на еден дел на 
популацијата во одреден период на одредено место, тогаш може да се 
постигнат и на друго место, ако ризиците за настанување на болеста се 
намалат на ниво кое се постигнато кај "најдобрата" популација. Сведу-
вањето на болеста на минимум кај оваа популација може да се смета 
како остварлива цел којашто може да биде постигната и од сите оста-
нати. На овој начин се намалуваат нееднаквостите помеѓу одделни 
сегменти на популацијата. Оваа цел укажува на максимална редукција 
на оралните заболувања, која ќе следи по намалувањето на факторите 
на ризик за настанување на заболувањата. Целта може да се кванти-
фицира со користење на индекс на непотребно губење на забите, 
којшто се одредува со споредување помеѓу губењето на заби на одреде-
на возраст кај популацијата и „најдобрата“ популација.  
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Целите на оралното здравје можат да се изразат во смисла на 
здравјето, болеста, здравствената едукација, промоција и обука. Целта 
на оралното здравје е постигнување на природен, функционален, 
прифатлив број на заби кој ќе му овозможи на поединецот да јаде, да 
зборува, да се социјализира без непријатност, болка или срам за цел 
живот. Практично, ова значи зачувување на одреден број заби (не 
помалку од 20 заби) во текот на целиот живот за задоволување на 
функционалната и естетска природа на индивидуата. 

Најзначајно за пародонталното здравје е луѓето да ја подобрат 
нивната орална хигиена така што ќе ги постигнат нивоата на плак кои 
нема да предизвикуваат прогресија на пародонталната болест, со што 
ќе се зачува доволен број заби. На тој начин, ќе се спречи индивидуата 
да се чувствува социјално хендикепирана. 

 

Стратегии за контрола на пародонталната болест 

Наведените податоци имаат значително влијание врз превен-
тивните мерки за спречувањето на настанувањето и прогресијата на 
пародонталната болест. Од особена важност е пародонтопатијата да не 
се разгледува само како стоматолошки проблем, туку како јавен здрав-
ствен проблем. Иако агресивната пародонтална болест не е широко 
распространета, фактот дека третирањето на болеста многу ќе чини, 
овозможува таа да се квалификува како јавен здравствен проблем. 
Причина повеќе пародонталната болест да биде јавен здравствен 
проблем е нејзината застапеност. Симптомите на болеста: крвавењето, 
халитозата, повлекување на гингивата, луксацијата и губењето на 
забите се присутни кај најголем дел од популацијата. 

Во предвид доаѓаат 4 стратегии: (1) стратегија на висок ризик 
(2) стратегија за цела популацијата (3) стратегија на секундарна 
превенција (4) стратегија која ги комбинира претходните три. 

Стратегијата на висок ризик има за цел да ги намали нивоата 
на плак, кај високоризичните групи, до ниво кое ќе биде компатибил-
но со здравјето на пародонтот. Кои се луѓето со високи нивоа на плак, 
односно кои индивидуи се вбројуваат во високоризични групи за паро-
донталната болест? Доминантно, тоа се мануелните работници кои пу-
шат. Нивните навики за одржување (неодржување) на оралната хиги-
ена, не е лесно да се променат.  
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Постојат високоризични групи, како на пример, оние кај кои 
многу брзо се развива пародонталната болест и на кои им е потребна 
антибиотска терапија. Ефикасната пародонтална нега кај групите со 
висок ризик тешко може да се постигне и одржи, а одзема многу време 
и средства.  

Стратегијата за цела популација има за цел намалување на 
нивото на плакот кај целата популација. Со примена на оваа стратегија 
се превенира болеста кај голем број луѓе. Иако кај високоризичните 
луѓе бројот на извадените заби поради пародонтопатија е поголем во 
споредба со бројот на извадените заби кај останатата популација, 
сепак бројот на останатата популација е многу поголем од високори-
зичната популација. Оваа стратегијата со намалување на нивоата на 
плакот кај целата популација, го намалува и бројот на високоризични-
те луѓе.  

Стратегијата на секундарна превенција е насочена кон третира-
ње на сите лица со иницијални симптоми на пародонтална болест, ли-
ца со гингивит и плитки периодентални џебови. Моменталните кон-
цепти на пародонталната болест и нивниот третман на кој се навра-
тивме претходно, фрлаат сомнеж на оправданоста за ваквиот вид стра-
тегија. 

Стратегијата на популацијата најмногу ќе придонесе за подоб-
рување на пародонталното здравје кај најголем дел од популацијата, 
бидејќи со мала редукција на плакот ќе се намали општата застапеност 
на пародонталната болест. На тој начин подобро ќе се превенираат 
компликациите на пародонтопатијата, отколку да се концентрираат 
ресурсите на малиот број високоризични луѓе или само да се третираат 
оние кои се со рани знаци на пародонтална болест. 

 

Планот за контрола на пародонталната болест може да вклучи: 

• Стратегија за цела популација за промена на однесувањето, 
подобрување на ефикасноста на четкањето на забите за намалу-
вање на нивото на плак кај целата заедница 

• Стратегија на секундарна превенција за откривање и третирање 
на луѓе со деструктивна пародонтална болест 

• Стратегија на висок ризик за спроведување превентивни и тера-
писки мерки кај лица со висок ризик за пародонтопатија 

• Комбинирана стратегија од стратегиите на висок ризик, за це-
лата популација и секундарната превенција 
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ПРЕПОРАКИ И ПРИОРИТЕТИ ЗА ПРОМОЦИЈА                  
НА ПАРОДОНТАЛНОТО ЗДРАВЈЕ, ПРЕВЕНЦИЈА                    
И КОНТРОЛА НА ПАРОДОНТАЛНАТА БОЛЕСТ ВО 
РЕПУБЛИКА МАКЕДОНИЈА. 

  Во 2010 година, Стоматолошката комора на Република Македо-
нија, донесе стратешки план за развој на стоматологијата во Републи-
ка Македонија во периодот 2011-2021. Во овој стратешки план, особен 
акцент се дава на приоритетите за превенција и контрола на пародон-
талната болест и промоција на пародонталното здравје. Во текстот кој 
што следи, ќе го прикажеме делот од стратешкиот план кој се однесува 
на оваа проблематика.  

Главните цели на превенцијата на оралните заболувања до 
2010 беа насочени кон превенцијата и контролата на кариесот. Според 
СЗО не само превенцијата на кариесот, туку и превенцијата на паро-
донтопатијата, на оралните мукозни лезии, на оралниот карцином, на 
краниофацијалните трауми и на болката се новите цели на оралното 
здравје во новиот милениум. 

 Според епидемиолошката студија спроведена во нашата држа-
ва во 2007-та година, процентот на беззаби индивидуи над 65 годиш-
на возраст изнесува 41,39%.  Процентот на индивидуи, кај активниот 
дел од населението на возраст од 35-55 години, кои го задоволуваат 
критериумот за оптимално орално здравје (присуство на минимум 20 
заби во устата) изнесува околку 50%. Со мерките кои што ќе ги 
преземеме за промоција на пародонталното здравје, нашите главни 
цели ќе бидат: 

1. CPITN индексот кај 60% од популацијата на возраст од 35-44 
години да изнесува од 3-4 . 

2. CPITN индексот кај 30 % од популацијата на возраст над 65 го-
дини да изнесува 4. 

3. Да се зголеми процентот на индивидуи на возраст од 35-55 го-
дини, кои ќе имаат 20 или повеќе природни заби во устата за 
10 % во наредните 10 години. 

4. Да се намали процентот на беззаби индивидуи на возраст над 
65 години за 5% во наредните 10 години.  
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Согласно со стратегијата за цела популација која е најприфат-
лива при превенцијата и контролата на пародонталната болест, ги 
предлагаме следните мерки кои ќе се применуваат пошироко во 
заедницата: 

‐ Задолжителни  прегледи кај матичните  или училишните сто-
матолози,  со кои ќе бидат опфатени децата од училишна воз-
раст (II и III година средно  образование). Прегледот опфаќа 
скрининг за рана детекција на гингивитите и пародонталната 
болест, особено за рана детекција на агресивната пародонтал-
ната болест. 

‐ Воведување и организирање на недела на оралното здравје 
(промотивни кампањи пошироко во заедницата во чии рамки 
ќе бидат вклучени стоматолозите од примарната здравствена 
заштита, студентите по стоматологија,  како и специјалисти од  
детска и превентивна стоматологија  и болести на устата и 
пародонтот. 
 

‐ Воведување во наставните содржини за физичко и здравствено 
воспитување методски единици од областа на оралното здравје 
во чие што спроведување ќе учествуваат стоматолози 
 

‐ Спроведување на ригорозни превентивни мерки кај децата од 
училишна возраст според препораките на Axelsson и Lindhe. 
Овие мерки подразбираат: 
 

• Професионално чистење на забите (на секои 2-3 седми-
ци) 

• Инструкции за орална хигиена вклучувајќи ги и ин-
струкциите за употреба на забен конец (ремотивација 
на секои 2-3 седмици) 

• Локална апликација на флуор на секои 2-3 седмици 
• Вклучување и на родителите, во почетокот и на крајот 

на програмата 
• Траење на програмата не помалку од 3 години 
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‐ Задолжителни прегледи кај матичните стоматолози за превен-
ција и контрола на пародонталната болест на секои 6 месеци. 
Контролниот преглед да опфаќа идентификација на плакот 
(плак запис O`Leary, Drake и Naylor); индекс на гингивалната 
инфламација и крварење (Mulleman); CPITN. Доколку паци-
ентот не се јави на контролен преглед го губи стоматолошкото 
здравствено осигурување во наредните 3 години. 
  

‐ Пародонталните болни заесегнати со системско заболување 
(дијабет, HIV и други), контролните прегледи да ги обавуваат 
на 3 месеци. 
 

‐ Подршка на активностите околу едукацијата за штетните 
ефекти на пушењето  

 
‐ Тргнувајќи од големата улога на оралниот хигиеничар во про-

моција на пародонталното здравје потребно е не само профи-
лирање на овој кадар во нашата држава, туку и донесување на 
нормативни акти за местото и улогата на оралниот хигиеничар  
во системот на здравствена заштита. 
 
Спроведување на популациони програми, преку испраќање по-

раки за одржување на орална  хигиена, е економски оправдано и дава 
ефекти од аспект на менувањето на однесувањето и подобро спрове-
дување на орално-хигиенскиот режим. Но, вака спроведените програ-
ми се лимитирани и секогаш не даваат соодветни ефекти за спречува-
ње на прогресијата на пародонталната болест. Лимитирачките ефекти 
се должат на индивидуалната подложност кон пародонтопатијата и на 
различните потребни превентивни мерки кај секој поединец. Оттука 
произлегува и потребата за спроведување на индивидуалните превен-
тивни мерки за спречување на прогресијата на пародонтопатијата. 
Тоа, ја наметнува потребата од воведување на моделот на заштита 
на пародонталните ткива, кој подразбира: 

• Почетен пародонтален третман, за да се постигне оптимално 
пародонтално заздравување. 
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• Третманот треба да биде проследен со стандардна програма за 
одржување на оралната хигиена. Во овој период се проценува 
стабилноста, односно прогресијата на болеста. 

• Се завршува со одредување на начинот на одржување на 
постигнатите резултати. 
 
Програмата за одржување на постигнатите резултати подраз-

бира повторно давање инструкции за одржување на оралната хигиена 
и повремено отстранување на супрагингивалните и на субгингивал-
ните депозити. Во кои временски интервали ќе се закажуваат следни-
те посети за одржување на постигнатите резултати зависи од: 

• Степенот на мотивираност на пациентот за одржување на 
оралната хигиена. 

• Подложноста за прогресија на пародонталната болест. 
• Одговорот на ткивото кон спроведените превентивни и 

тераписки мерки. 
 

Степенот на орална хигиена, кој треба да се обезбеди за да се 
спречи прогресијата на пародонталната болест е индивидуална кај 
секој пациент. Мал број пациенти се мотивирани за отстранување на 
плакот од апроксималните површини на забите (грижа за интерден-
талните простории). Кај голем број пациенти со пародонтопатија 
неопходно е секојдневно темелно интердентално чистење за да 
се задржи пародонталното здравје. Воспоставување на доброто 
интердентално чистење и создадената навика за негово континуирано 
спроведување се главна цел на едукативниот процес и на инструкци-
ите за орална хигиена кај пациентите со пародонтопатија. 
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Големата застапеност на пародонталната болест, последиците кои што нетретира-
ната болест ги има врз оралното, но и врз општото здравје на луѓето, мултифакторска ети-
ологија се причина пародонтопатите даимаат сериозно јавно – здравствено значење.

Богатиот преглед на литературата, приказот на епидемиолошки податоци за заста-
пеноста на заболувањето во светот и по популациони групи, како и промотивните активности
во превенцијата на пародонтопатиите ја истакнуваат стручната и научната мисла која прове-
јува низ целиот текст на поглавјата на книгата давајќи притоа голем апликативен значај на
оваа книга.

Посебно е обработен и е даден осврт на стратегијата за оралното здравје и институ-
ционалниот одговор за справувањесоовој јавно здравствен проблем.

Како рецензент сметам дека е направен многу убав спој на јавно здравствените
аспекти на пародонталната болест нивоата на превенцијата, класификацијата и развојот на
болеста, како и епидемиолошките методи користени за осознавање на болеста и застапе-
носта и ќе биде добар извор во едукацијата на студентите од прв, втор и трет циклус како и на
специјализантите од сроднитедисциплини во стоматолошката наука.

,

-
,

,

проф. д-р Моме Спасовски

Оваа книга претставува значаен придонес за апликативната стоматологија, затоа
што пародонталната болест, според голем број епидемиолошки истражувања се смета дека
претставува најраспространето орално заболување кај сите возрасни групации во светот, па
и воРепубликаМакедонија.

Како рецензент на оваа книга, слободно можам да го искажам моето огромно задо-
волство што првпат во Република Македонија, од областа на стоматологијата односно паро-
донтологијата, сепојавуваеднаваквастручнаедицијапроследенаод јавно-здравственаспект.

Во книгата авторите во еден временски хронолошки континуитет ја презентираат
преваленцијата на болеста кај различни возрасни групации и во различни географски реги-
они, но го прикажуваат и дизајнот на епидемиолошките методи во истражувањето на паро-
донталната болест, исто така даваат и свој критички осврт на методите кои се користени во
направените истражувања.

Во посебно поглавје од книгата се прикажани сите глобални ризик-фактори како и
ризик-факторите на пародонталната болест, но исто така дадена е и проценка на ризикот и е
изразен преку апсолутниот и релативниот ризик, odds ratio и атрибутивен ризик.

Доминантното место во книгата авторите и го посветуваат на превенцијата на паро-
донталната болест, на примарно, секундарно и терцијарно ниво, со опширен опис на сите ко-
ристени методи за инхибирање, односно за оневозможување или за спречување на прогре-
сијата на пародонталната болест.

проф. д-р Марија Накова

Извадоци од рецензиите на книгата

,,Јавно-здравствени аспекти на пародонталната болест“




