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Апстракт 

 

Цел. Да се евидентира дали постои корекција на длабочина на пародонталните џепови 

(PPD) и ниво на клинички атачмент (CAL) по примена на 4MATRIX  и по комбинирана  

примена на 4 MATRIX  со PRF кај инфракоскени пародонтални џепови кај напредната 

пародонтална болест по 6, 12 и 18 месеци внатре во групите (интрагрупно) во двете групи 

и меѓугрупите.  Во истите временски периоди да се компарираат вредностите на 

гингивална инфламација (GI) и гингивално крварење  (BOP) по примена на 4MATRIX  и  

4MATRIX+PRF.  Дефинитивно да се одговори дали примената на PRF  како дополнение 

на 4MATRIX  резултира во поефикасен поттик на регенерацијата на коската. 

Материјал и метод. Вклучени се системски здрави пациенти, од двата пола на возраст 

од 25-50 години. Вкупниот број џебови кој го сочинува истражувачкиот примерок е 60 

инфракоскени пародонтални џепови во двете групи. Кај пациентите кои се дел од оваа 

студија клинички и рендгенолошки е дијагностицирана генерализирана напредната 

хронична пародонтопатија со присуство на пародонтални џебови чија длабочина е ≥ 5 

mm. со индикација за хируршка интервенција постоење  пародонтални џепови со 

длабочина ≥ 5 mm  билатерално бочно во горната вилица (split-mouth study).  Кај секој 

пациент двете страни се третирани со резен интервенција (flap). На едната страна 

аплициран e коскен субституент 4Matrix, а другата страна e третирана со примена на два 

биоматеријали (4 MATRIX  и PRF). Клиничката проценка и мерењата се изведени во 

четири  фази. Првото мерење реализирано е напосредно пред интервенцијата, а потоа по 

6, 12  и 18 месеци по интервенцијата. Во сите посочени временски интервали пред и по 

хируршката интервенција одредувани се следните индекси: гингивална инфламација 

според Lӧе- Silness (GI); гингивално крварење (BOP) Saxer&Mileman; длабочина на 

пародонтален џеб според O,Learyu (PD); клинички  губиток на атачмент според ААP 1999 

(CAL); и губиток/добит на коска сo 3D анализа (CBCT). 

Кај секој пациент во предоперативната фаза, спроведен е конвенционален 

 (конзервативен третман), а потоа е спроведена флап интервенција т.е. Модифициран 

Vidman. На едната страна е аплициран коскен субституент 4MATRIX, а на другата 

4MATRIX+PRF, во бочната регија (десно и лево) на забите во горната вилица. 

Вештачката коска  4MATRIX е производ на MIS IMPLANTS Technology од Израел. 

произведен во 1995 год. 
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За подготвување PRF од секој пациент  се зема крв, за што се употребени  

Vacutainer епрувети, кои потоа се ставени во ценрифуга Multifuge Heraeus Centrifuge. За 

оваа цел користен е методот на Choukroun. 

 Во повеќе последователните посети (пред интервенцијата, по 6,12 и 18 месеци) 

следени се клиничките ефекти преку прецизираните индекси. Успехот е проценуван 

преку анализа на претходно цитираните клинички параметри (GI, PI, BOP, PPD, CAL)  и 

коскена добивка преку анализа со CBCT во  двете групи во временски посочените периоди  

во двете групи и помеѓу себе во групите.  

 Во истражувањето за проценка на коскениот губиток/добивка користен е 

апаратот  Orthophos SL3D CBCT. Orthophos SL3D CBCT е изработен од  Sirona Dental 

Sistems GmbH, Бенсхајм, Германија.Работи на 200-240V, 50/60 Hz max 12A. ). Се мери во 

милиметри автоматски-компјутерски, кој дирекно го мери растојанието на деструираната 

коска.  

 Добиените наоди се статистички обработени. 

Резултати. Просечниот GI беше највисок во нулта време односно пред оперативниот 

третман со 4MATRIX и изнесуваше 2,33±0,48. Во постоперативниот период на следење, 

вредноста на GI постепено опаѓаше со најниска просечна вредност  по 18 месеци. Кај 50% 

од пациентите, по 18 месеци, вредноста на GI беше помала од 1. За p<0,05, утврдена беше 

сигнификатна разлика во степенот на гингивална инфламација меѓу четирите времиња 

на мерење (Friedman Test: N=30; Chi-Square=71,038; df=3; p=0,00001). 

Во група II, во постоперативниот период на следење, вредноста на GI постепено 

опаѓаше со најниска просечна вредност од 0,43±0,50 по 18 месеци. Кај 50% од 

пациентите, по 18 месеци, вредноста на GI беше нула, т.е.( p<0,05).   

По 6, 12 и 18 месеци по оперативната интервенција, за p<0,05, утврдена беше 

сигнификантна разлика помеѓу двете групи (4MATRIX/4MATRIX+PRF) во однос на  

просечните вредности за GI со предност кон групата третирана со 4MATRIX+PRF. 

Просечните вредности на PI беше највисок во нулта време односно пред 

оперативниот третман со 4MATRIX и изнесуваше 2,60±0,49.  Во постоперативниот 

период на следење, вредноста на PI постепено опаѓаше со најниска просечна вредност по 

18 месеци. Кај 50% од пациентите, по 18 месеци, вредноста на PI беше помала од 1. За 

p<0,05, утврдена беше сигнификатна разлика меѓу четирите времиња во однос на плак 

индексот- PI (Friedman Test: N=30; Chi-Square=69,303; df=3; p=0,0001). 
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Во првата група, сигнификантно понизок PI беше регистриран по 6, 12 и 18 месеци 

од интервенцијата со 4MATRIX споредено со пред интервенцијата т.е. кај 25 (83,3%) vs. 28 

(93,3%) vs. 30 (100%) од пациентите.  

По 6 односно 12 месеци од интервенцијата споредено со пред интервенцијата, PI 

без промена беше регистриран кај 5 (16,6%) vs. 2(6,7%) од пациентите.  

Случаи на зголемување на PI односно влошување на состојбата со плакот беа 

регистрирани по 12 споредено со 6 месеци од интервенцијата кај 2 (6,7%) пациенти како и 

на 18 споредено со 6 и со 12 месеци кај по 1 (3,3%) пациент.    

Kaj 17 (56,7%) од пациентите, вредноста за PI постигната по 12 месеци од третманот 

со 4MATRIX остана непроменета и по 18 месеци, додека кај 12 (40%) анализата укажа на 

сигнификантно подобрување.   

Вo втората група вредноста на PI беше највисок во нулта време односно пред 

оперативниот третман со 4MATRIX+PRF и изнесуваше 2,60±0,49. Во постоперативниот 

период на следење, вредноста на PI постепено опаѓаше со најниска просечна вредност по 

18 месеци. 

Кај 50% од пациентите третирани со 4MATRIX+PRF, вредноста на PI по 18 месеци 

беше помала од 1. За p<0,05, утврдена беше сигнификатна разлика на PI меѓу четирите 

времиња на мерење за Friedman Test: N=30; Chi-Square=77,080; df=3; p=0,0001. 

Вредностите на PI  беше највисок во нулта време, пред оперативниот третман со 

4MATRIX+PRF и изнесуваше 2,60±0,49. Во постоперативниот период на следење, 

вредноста на PI постепено опаѓаше со најниска просечна вредност по 18 месеци 0,53±0,51.  

Кај 50% од пациентите третирани со 4MATRIX+PRF, вредноста на PI по 18 месеци 

беше помала од 1. За p<0,05, утврдена е сигнификатна разлика  на PI меѓу четирите 

времиња на мерење за Friedman Test: N=30; Chi-Square=77,080; df=3; p=0,0001. 

Со Wilcoxon Signed Ranks Test, за p<0,012, во група II (4MATRIX+PRF) беше 

утврдена сигнификантна разлика na PI кај 5 од 6 анализирани временски комбинации т.е. 

(6 месеци/нулта за Z=-4,820; p=0,0001; 12 месеци/нулта за Z=-4,878; p=0,0001; 18 

месеци/нулта за Z=-4,864; p=0,0001;  18/6 месеци за Z=-3,557; p=0,0001 и 18/12 месеци за 

Z=-3,051; p=0,002. 

По 6, 12 и 18 месеци по интервенцијата, за p>0,05, не беше утврдена 

сигнификантна разлика помеѓу двете групи (4MATRIX/4MATRIX+PRF) во однос на 

просечните вредности за PI. 

Во првата група просечната  PPD беше најголема во нулта време и изнесуваше 

5,56±0,28 mm. Во постоперативниот период на следење, вредноста на PPD постепено 
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опаѓаше со најниска просечна вредност од 5,10±0,18mm. по 18 месеци. Кај 50% од 

пациентите, по 18 месеци, PPD беше помала од 5,1 mm. За p<0,05, утврдена беше 

сигнификатна разлика во PPD меѓу четирите времиња на мерење (Friedman Test: N=30; 

Chi-Square=85,775; df=3; p=0,0001). 

Во  II група во постоперативниот период на следење, вредноста на PPD постепено 

опаѓаше со најниска просечна вредност од 4,67±0,13 mm. по 18 месеци. Кај 50% од 

пациентите, по 18 месеци, вредноста на PPD беше помала од 4,6 mm. За p<0,05, утврдена 

беше сигнификатна разлика меѓу четирите времиња на мерење во однос на вредностите 

за PPD. 

При споредба на просечните вредности за длабочина на пародонталните џебови - 

PPD на 6, 12 и 18 месеци по интервенцијата, за p<0,05, утврдена беше сигнификантна 

разлика помеѓу пациентите од двете групи (4MATRIX/4MATRIX+PRF). 

Во првата група во постоперативниот период на следење, вредноста на CAL 

постепено опаѓаше со најниска просечна вредност од 5,27±0,17 mm. по 18 месеци. Кај 50% 

од пациентите во оваа група, пo 18 месеци, CAL беше помала од 5,2 mm. За p<0,05, 

утврдена беше сигнификатна разлика во CAL меѓу четирите времиња на мерење 

(Friedman Test: N=30; Chi-Square=88,775; df=3; p=0,0001). 

Просечнoто ниво на клинички губиток на атачмент – CAL беше најголемо пред 

оперативниот третман во групата која беше третирана со 4 MATRIX+PRF и изнесуваше 

5,79±0,27 mm.  Во постоперативниот период на следење, нивото на CAL опаѓаше со 

најниска просечна вредност од 4,10±0,14 mm.  по 18 месеци. Кај 50% од пациентите, 

нивото на клинички губиток на атачмент (CAL) по 18 месеци беше помал од 4,8 mm. За 

p<0,05, утврдена беше сигнификатна разлика меѓу четирите времиња на мерење. 

 Меѓугрупната анализа по однос на CAL по 18 месеци – просечното ниво на CAL во 

група I (4MATRIX) односно во група II  (4MATRIX+PRF) изнесуваше 5,27±0,17 mm. со 

min/max вредност од  5,0/5,7 mm. vs. 4,83±0,23 mm. со min/max  вредност од 4,6/5,8 mm. 

Кај 50% пациенти со 4MATRIX односно 4MATRIX+PRF нивото на CAL беше помало од 5,5 

mm. односно 4,8 mm. За p<0,05, постоеше сигнификантно помало ниво на  CAL кај 

пациентите третирани со 4MATRIX+PRF споредено со оние кои беа третирани само со 

4MATRIX (Mann-Whitney U Test: Z=-5,839; p=0,0001).  

 Во група I  просечната коскена деструкција беше најголема во нулта време (пред 

оперативниот третман) и изнесуваше 6,66±0,20 mm. Во постоперативниот период на 

следење, коскената деструкција опаѓаше со најниска просечна вредност од 6,01±0,17 mm. 

по 18 месеци. Кај 50% од пациентите во оваа група, по 18 месеци, коскената деструкција 
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беше помала од 6,0 mm. Во рамките на оваа група, за p<0,05, постоеше сигнификатна 

разлика во коскената деструкција меѓу четирите времиња на мерење (Friedman Test: 

N=30; Chi-Square=88,101; df=3; p=0,0001). 

 Во втората група (4MATRIX+PRF) – просечната коскена деструкција беше 

најголема пред оперативниот третман со 4MATRIX+PRF и изнесуваше 6,66±0,20 mm. 

 Во постоперативниот период на следење, коскената деструкција опаѓаше со најниска 

просечна вредност од 5,24±0,25 mm. по 18 месеци. Кај 50% од пациентите, коскената 

деструкција по 18 месеци беше помала од 5,2 mm. За p<0,05, утврдена беше сигнификатна 

разлика меѓу четирите времиња на мерење во однос на коскената деструкција 

 Во секое од трите времиња на следење (6, 12 и 18 месеци по интервенцијата), кај 

пациентите третирани со 4 MATRIX+PRF, за p<0,05, беше регистрирана сигнификантно 

помала коскена деструкција споредено со пациентите третирани само со 4 MATRIX. 

Заклучок. Интрагрупната анализа на GI, кај двете испитувани страни (третирани 

со 4MATRIX и 4MATRIX+PRF) прикажа најниски вредности по 18 месеци од 

спроведенииот третман. Вредностите на PI индексот во првата група постигнат по 12 

месеци од третманот со 4 MATRIX остана непроменета по 18 месеци, додека кај 12 (40%) 

анализата укажа на сигнификантно подобрување. Кај групата третирана со 

4MATRIX+PRF, кaj 20 (66,6%) пациенти, вредноста за PI постигната по 12 месеци остана 

исто така непроменета по 18 месеци, а кај 10 (33,3%)  т.е. имаше сигнификантно 

подобрување. Блиски наоди со вредностите на PI се регистрирани при вредностите на 

BOP кај двете испитувани групи.  

Што се однесува до вредностите на PPD, CAL и KD во истражувачкиот примерок 

третиран со 4MATRIX и 4MATRIX+PRF регистрирани се сгнификантно намалени 

вредности во сите мерливи временски дистанци  (6,12 и 18 месеци) особено по 18 месеци 

од третманот. Приоритетот при оваа статистичка анализа и припаѓа на страната 

третирана со 4MATRIX+PRF во споредба со онаа каде беше применет 4MATRIX. 

При меѓугрупната споредба по интервенцијата на двете страни  забележано е дека   

во секое од трите времиња на следења (6, 12 и 18 месеци) а, кои се однесуваат на GI, PI, 

BOP, PPD и CAL кај пациентите третирани со 4 MATRIX+PRF, за p<0,05,  регистрира 

сигнификантно помало ниво на CAL, со најголема корекција по 18 месеци од 

интервенцијата.  

 По  18 месеци анализата укажа дека просечната KD во првата група (4 MATRIX) 

изнесува  6,17±0,17 mm, a во  втората група (4 MATRIX+PRF) 5,24±0,25 mm, при што е 
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регистрирана сигнификантна коскена добивка по интервенцијата, а споредена со пред 

оперативниот период.  

 

 Клучни зборови: пародонтална регенерација, инфракоскени џепови, 

4MATRIX, PRF, Flap 
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Abstract 

 

Aim. To record whether there is a correction of periodontal pocket depth (PPD) and clinical 

attachment level (CAL) after application of 4MATRIX and after combined application of 4 

MATRIX with PRF in infrabony periodontal pockets in advanced periodontal disease after 6, 12 

and 18 months within the groups (intragroup) in both groups and intergroups. It should be 

compared the values of the gingival index (GI) and bleeding on probing (BOP) within the same 

periods after applying 4MATRIX and 4MATRIX+PRF. It should be answered definitely whether 

the application of PRF in addition to 4MATRIX results in a more effective stimulation of the bone 

regeneration. 

Material and method. Systemically healthy patients of both sexes aged 25-50 years were 

included. The total number of pockets that make up the research sample is 60 infrabony 

periodontal pockets in both groups. The patients who are part of this study are clinically and 

radiologically diagnosed with generalized advanced chronic periodontitis with the presence of 

periodontal pockets with a depth of ≥5 mm with an indication for surgery, an existence of 

periodontal pockets with a depth of ≥5 mm bilaterally in the upper jaw laterally (split-mouth 

study). In each patient both sides are treated with a flap intervention. On one side a bone 

substitute 4Matrix is applied, and the other side is treated with an application of two biomaterials 

(4 MATRIX and PRF). The clinical assessment and measurements are performed in four stages. 

The first measurement was performed immediately before the intervention, and then 6, 12 and 18 

months after the intervention. The following indices are determined in all indicated time intervals 

before and after the surgery: gingival index according to Lӧe&Silness (GI); bleeding on probing 

(BOP) Saxer&Mileman; periodontal pocket depth according to O’Leary (PPD); clinical loos 

attachment loss according to AAP 1999 (CAL); and bone loss/gain with 3D analysis (CBCT). 

In every patient in the preoperative phase, it is performed conventionally (conservative 

treatment), and then a flap intervention was performed, i.e. Modified Vidman. On one side it was 

applied a bone substitute 4MATRIX, and on the other one 4MATRIX+PRF, in the lateral region 

(right and left) of the teeth in the upper jaw. 

The 4MATRIX artificial bone is a product of MIS IMPLANTS Technology from Israel, produced 

in 1995. 

Blood was taken from each patient to prepare PRF, using Vacutainer tubes, which were then 

placed in a Multifuge Heraeus Centrifuge. The Choukroun’s technique was used for this purpose. 
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In several subsequent visits (before the surgery, after 6, 12 and 18 months) the clinical effects were 

monitored through the specified indices. The success was assessed by analyzing the previously 

cited clinical parameters (GI, PI, BOP, PPD, CAL) and bone gain by analyzing with CBCT in both 

groups in the periods indicated in both groups and among themselves in the groups. 

In the research for assessment of the bone loss/gain it was used the Orthophos SL3D CBCT 

apparatus. The Orthophos SL3D CBCT was made by Sirona Dental Sistems GmbH, Bensheim, 

Germany. It operates at 200-240V, 50/60 Hz max 12A). The measurement is in millimeters 

automatically - by computer, which measures directly the distance of the destroyed bone.  

 The obtained findings were statistically processed. 

Results. The mean GI was the highest at zero time before surgery with 4MATRIX and was 

2.33±0.48. In the postoperative monitoring period, the GI value gradually declined to its lowest 

average value after 18 months. In 50% of patients, after 18 months, the GI value was less than 1. 

For p<0.05, a significant difference in the degree of gingival inflammation was found between the 

four measurement times (Friedman Test: N=30; Chi-Square=71,038; df=3; p=0.00001). 

In group II, in the postoperative follow-up period, the GI value decreased gradually with the 

lowest average value of 0.43±0.50 after 18 months. In 50% of patients, after 18 months, the GI 

value was zero, i.e. (p<0.05). 

At 6, 12 and 18 months after the surgery, for p<0.05, a significant difference was found between 

the two groups (4MATRIX/4MATRIX+PRF) in terms of the average GI values with an advantage 

over the group treated with 4MATRIX+PRF. 

The average PI values were the highest at zero time before the surgery with 4MATRIX and was 

2.60±0.49. In the postoperative follow-up period, the PI value decreased gradually to the lowest 

average value after 18 months. In 50% of patients, after 18 months, the PI value was less than 1. 

For p<0.05, a significant difference was found between the four times in relation to the plaque 

index-PI (Friedman Test: N=30; Chi-Square=69,303; df=3; p=0.0001). 

In the first group, significantly lower PI was registered after 6, 12 and 18 months of the surgery 

with 4MATRIX compared to before the surgery, i.e. at 25 (83.3%) vs. 28 (93.3%) vs. 30 (100%) 

patients. 

After 6 or 12 months of the surgery compared to before the surgery, PI without a change was 

registered in 5 (16.6%) vs. 2 (6.7%) patients. 

Cases of increased PI i.e. worsening of the plaque were registered after 12 compared to 6 months 

of the surgery in 2 (6.7%) patients as well as at 18 compared to 6 and 12 months in 1 (3.3%) patient. 
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In 17 (56.7%) patients, the value for PI achieved after 12 months of the treatment with 4MATRIX 

remained unchanged after 18 months, while in 12 (40%) the analysis showed a significant 

improvement. 

In the second group, the value of PI was the highest at zero time, i.e. before the surgical treatment 

with 4MATRIX+PRF and was 2.60±0.49. In the postoperative follow-up period, the PI value 

decreased gradually to the lowest average value after 18 months. 

In 50% of patients treated with 4MATRIX+PRF, the PI value after 18 months was less than 1. For 

p<0.05, a significant difference in PI was found between the four measurement times for the 

Friedman Test: N=30; Chi-Square=77,080; df=3; p=0.0001. 

The PI values were the highest at zero time before preoperative treatment with 4MATRIX+PRF 

and were 2.60 ± 0.49. In the postoperative follow-up period, the PI value gradually decreased to 

the lowest mean value after 18 months 0.53 ± 0.51.  

In 50% of patients treated with 4MATRIX + PRF, the PI value after 18 months was less than 1. 

For p<0.05, a significant difference in PI was found between the four measurement times for the 

Friedman Test: N = 30; Chi-Square = 77,080; df = 3; p = 0.0001. 

With the Wilcoxon Signed Ranks Test, for p<0.012, in group II (4MATRIX+PRF) a significant 

difference of PI was determined in 5 out of 6 analyzed time combinations, i.e. (6 months/zero for 

Z=-4,820; p=0.0001; 12 months/zero for Z=-4.878; p=0.0001; 18 months/zero for Z=-4.864; 

p=0.0001; 18/6 months for Z=-3,557; p=0.0001 and 18/12 months for Z=-3.051; p=0.002. 

At 6, 12 and 18 months after the intervention, for p>0.05, no significant difference was found 

between the two groups (4MATRIX/4MATRIX+PRF) with reference to the average values for PI. 

In the first group, the average PPD was the highest at zero time and was 5.56±0.28 mm. In the 

postoperative follow-up period, the PPD value decreased gradually with the lowest average value 

of 5.10±0.18 mm after 18 months. In 50% of patients, after 18 months, PPD was less than 5.1 mm. 

For p<0.05, a significant difference in PPD was found between the four measurement times 

(Friedman Test: N=30; Chi-Square=85,775; df=3; p=0.0001). 

In group II in the postoperative follow-up period, the PPD value decreased gradually with the 

lowest average value of 4.67±0.13 mm after 18 months. In 50% of patients, after 18 months, the 

PPD value was less than 4.6 mm. For p<0.05, a significant difference was found between the four 

measurement times with reference to the PPD values. 

Comparing the average values for the depth of the periodontal pockets - PPD at 6, 12 and 18 

months after the surgery, for p<0.05, a significant difference was found between the patients from 

the two groups (4MATRIX/4MATRIX+PRF). 
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In the first group in the postoperative follow-up period, the CAL value decreased gradually with 

the lowest average value of 5.27±0.17 mm after 18 months. In 50% of patients in this group, after 

18 months, CAL was less than 5.2 mm. For p<0.05, a significant difference in CAL was found 

between the four measurement times (Friedman Test: N=30; Chi-Square=88.775; df=3; 

p=0.0001). 

The average level of clinical attachment loss - CAL was the highest before surgical treatment in 

the group treated with 4 MATRIX+PRF and was 5.79±0.27 mm. In the postoperative follow-up 

period, the CAL level decreased with the lowest average value of 4.10±0.14 mm after 18 months. 

In 50% of patients, the level of clinical attachment loss (CAL) after 18 months was less than 4.8 

mm. For p<0.05, a significant difference was found between the four measurement times. 

The intergroup analysis regarding CAL after 18 months - the average level of CAL in group I 

(4MATRIX), i.e. in group II (4MATRIX+PRF) was 5.27±0.17 mm with a min/max value of 5.0/5.7 

mm vs. 4.83±0.23 mm with a min/max value of 4.6/5.8 mm. In 50% of patients with 4MATRIX 

or 4MATRIX+PRF, the CAL level was less than 5.5 mm, i.e. 4.8 mm. For p<0.05, there was a 

significantly lower level of CAL in patients treated with 4MATRIX+PRF compared with those 

treated with 4MATRIX only (Mann-Whitney U Test: Z=-5,839; p=0.0001). 

In group I, the average bone destruction was the highest at zero time (before the surgical 

treatment) and was 6.66±0.20 mm. In the postoperative follow-up period, the bone destruction 

decreased with the lowest average value of 6.01±0.17 mm after 18 months. In 50% of patients in 

this group, after 18 months, the bone destruction was less than 6.0 mm. Within this group, for 

p<0.05, there was a significant difference in the bone destruction between the four measurement 

times (Friedman Test: N=30; Chi-Square=88,101; df=3; p=0.0001). 

In the second group (4MATRIX+PRF) - the average bone destruction was the highest before the 

surgical treatment with 4MATRIX+PRF and was 6.66 ± 0.20 mm. 

 In the postoperative follow-up period, the bone destruction decreased with the lowest average 

value of 5.24±0.25 mm after 18 months. In 50% of patients, the bone destruction after 18 months 

was less than 5.2 mm. For p<0.05, a significant difference was found between the four 

measurement times with reference to bone destruction. 

At each of the three follow-up periods (6, 12, and 18 months after the surgery), in the patients 

treated with 4 MATRIX+PRF, for p<0.05, significantly less bone destruction was registered 

compared with the patients treated only with 4 MATRIX. 

Conclusion. The intragroup analysis of GI, in both examined parties (treated with 4MATRIX 

and 4MATRIX+PRF) showed the lowest values after 18 months of the treatment. The values of 

the PI index in the first group achieved after 12 months of the treatment with 4 MATRIX remained 
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unchanged after 18 months, while in 12 (40%) the analysis indicated a significant improvement. 

In the group treated with 4MATRIX+PRF, in 20 (66.6%) patients, the value for PI achieved after 

12 months remained also unchanged after 18 months, and in 10 (33.3%), i.e. there was a 

significant improvement. Close findings with PI values were registered at the BOP values in both 

study groups. 

Regarding the values of PPD, CAL and KD in the research sample treated with 4MATRIX and 

4MATRIX+PRF, significantly reduced values were registered in all measurable time distances (6, 

12 and 18 months), especially after 18 months of the treatment. The priority in this statistical 

analysis belongs to the side treated with 4MATRIX+PRF compared to the one where 4MATRIX 

was applied. 

During the intergroup comparison after the surgery of both parties, it was noticed that at each of 

the three follow-up periods (6, 12, and 18 months) that refer to GI, PI, BOP, PPD, and CAL in 

patients treated with 4 MATRIX+PRF, for p<0.05, it was registered a significantly lower level of 

CAL, with the greatest correction after 18 months of the surgery. 

After 18 months, the analysis showed that the average KD in the first group (4 MATRIX) was 

6.17±0.17 mm, and in the second group (4 MATRIX+PRF) 5.24±0.25 mm, where a significant 

bone gain was registered after the surgery, and compared with the pre-operative period.  

 

Keywords: periodontal regeneration, infrabony defects, 4MATRIX, PRF, FLAP 
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1. Вовед 

 Пародонтопатијата  е заболување кое се карактеризира со патолошки процеси 

кои ги зафаќаат сите структури околу забот (периодонциумот, цементот, алвеоларната 

коска и гингивата).  Во текот на развојот на болеста се случуваат сложени, повратни, а 

понекогаш и неповратни патогенетски механизми кои се манифестираат со коскена 

деструкција и ресорпција која понекогаш неминовно доведува до губиток на забите 1. 

  Основното обележје на пародонталната болест се пародонталните џепови (супра 

или инфракоскени дефекти) на алвеоларната коска. Во суштина сите заедно 

претставуваат една целина, од физиолошки, морфолошки, но и од терапевтски аспект.   

 Пародонталните  џебови е најважната  клиничка карактеристика за постоење  

парадонталната болест, кои во исто време се основни патономогномични знаци за ова 

многу фреквентно заболување присутно во популацијата  2-3. Тоа  значи дека тие се 

присутни  и се регистрираат само во случај на постоење парадонтална  болест.  

 Деструктивните процеси кои ја зафаќаат алвеоларната коска, доведуваат до 

оштетување на коскениот субстрат кој во услови на нелекување или несоодветен третман  

дефинитивно завршува со загуба на забот. 

 Оттука третманот на ова заболување е повеќе од итен и сериозен. Клуч на 

пародонталната терапија, во почетниот стадиум на болеста е намалување на длабочината 

на пародонталните џепови, а во најдобар случај нивна елиминација, но кога станува збор 

за конзервативен третман. При напреднати фази на болеста,  коскените дефекти пред се 

инфракоскените пародонтални џепови дефинитивно единствено успешно се третираат 

хируршки. 

 Првиот чекор во оваа  тераписка постапка вклучува отстранување на супра и 

субгингивалните  конкременти, но паралелно со тоа индивидуален пристап во едукација 

и мотивација на пациентите за одржување орална хигиена, а потоа и обработка на 

тврдиот и мекиот ѕид на пародонталниот џеп, отстранување гранулации, улцерации и 

пролиферации од мекиот ѕид,  полирање на коренската површина, и по потреба 

планирање и изведување пародонтален хируршки третман. По превземените тераписки 

постапки се овозможува елиминирање или намалување на длабочината на 

пародонталните  џебови  и создавање нов епителен припој 4. 

 Набљудувањата на хистолошките студии врз животни и луѓе покажаа дека 

заздравувањето по спроведената конвенционална пародонтална терапија претежно се 

карактеризира со корекција, т.е. создавање долг епителен припој кој се формира по 
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должина на најголемиот дел од претходно изложената и обработувана  површина на 

коренот на забот 5.  Во некои случаи може да се забележи постоење ограничени сегменти 

на пародонтална регенерација, особено во апикалните делови на дефектите. Во овој 

контекст, пародонталната регенерација  се реализира делумно преку CAL добивката и  

преку создавање нов цемент (NC) со функционално ориентирани колагени влакна кои се 

формираат на претходно изложениот или обработуваниот дел од коренот на забот. Со 

овие процеси паралелно се одвиваат постапки со кои се создава алвеоларна коска (AB) и 

периодонтален лигамент (PDL).  

 Пародонталните џепови, опстојуваат по нехируршки изведениот третман т.е. по  

(спроведената конвенционална пародонтална терапија, особено на места околу забите 

кои содржат длабоки инфракоскени дефекти или дефекти во фуркацијата. Во овие 

состојби  ресективните хируршки техники можат успешно да ги елиминираат длабоките 

дефекти, но се поврзани со неконтролирано и несакано значително губење на епителниот 

припој и можности од појава на рецесија на меките ткива, кои донекаде може да ги 

компромитираат добиените резултати 5, 

  Во текот на годините чиј фокус е решавање на комплицираните и сложени 

пародонтални случаи е пародонталната хирургија се користеле различни протоколи во 

хируршкиот третман, кои имаат за цел да ги одржат или подобрат резултатите од 

клинички применетата конзервативна терапија. Крајна цел на планираните и 

реализирани хируршките техники би биле да се избегнат недостатоците кои може да 

произлезат како ретки, но можни состојби, но со една главна и единствена цел да ја 

иницираат и подобрат пародонталната регенерација. Покрај разноликоста  и 

варијабилноста во клиничките наоди, забележани по спроведените пародонтални 

регенеративни или реконструктивни зафати, клиничките и  хистолошките резултати 

говорат дека по овие превземени  постапки евидентирани се генерално значителни 

подобрувања споредени со наодите кои произлегуваат од конвенционално спроведените 

процедури 6-7.    

 Крајната цел на  секоја пародонтална терапија не е само да се спречи 

прогресијата на пародонталната болест, туку и да се  овозможи регенерација на 

архитектурата и функцијата на пародонталниот  комплекс, кој вклучува формирање на 

нов цемент на коренот на забот, како и нов епителен припој 8.  Во последните години,  

регенеративната терапија во третманот на инфракоскените дефекти претставува идеална 

можност со која се овозможува враќање на изгубените структури  на заболениот 

пародонциум. 
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 Имајќи го предвид фактот дека под услов пациентот да одржува правилна и 

солидна орална хигиена,  клиничките резултати кои се добиени по превземената 

конвенционална пародонтална терапија, вклучувајќи ги и хируршките техники, може да 

се зачуваат со децении. Во овој контекс очекувано би било дека посолидно добиените 

клинички ефекти по спроведениот регенеративен или реконструктивен третман може да 

се одржат долгорочно 9-10.  

 Пародонталната регенерација на инфракоскените дефекти е предвидлив 

тераписки модалитет што овозможува долгорочно одржување на пародонталниот статус 

на сериозно компромитирани заби кај индивидуи со  висок степен коскена ресорпција и 

деструкција 11.   Со текот на годините, особено во последната деценија, воведувањето нови, 

биолошки водени хируршки пристапи и биоматеријали резултираа во континуирано 

проширување на индикациите во однос на сериозноста, морфологијата и типот на 

присутните инфракоскени дефекти.  

 Поедини клинички испитувања покажаа долгорочни здравствени придобивки по 

применетата регенеративна техника 12.   Со новите пародонтално хируршки техники се 

проширија индикационите полиња, но и се пролонгира периодот на задржување на 

забите кои имаат сериозен степен на луксација и тенденција кон брза екстракција.   

 Имено, применетите регенеративни техники резултираа во релевантни 

придобивки кај заби кои имаат безнадежна прогноза. Применетите биоматеријали и 

техники истотака создаваат можности да се задржат 92% од забите кои имаат лоша 

прогноза 13.   

 Всушност, регенеративните  техники ја зголемуваат стабилноста на 

регенерираното ткиво, иницираат корекција на нивото на клиничкиот атачмент,   

редукција на длабочинaта на пародонталните  џепови, како и ги намалуваат шансите за  

компликации.  Дефинитивно, го подигнуваат степенот на оралното здравје и влијаат врз 

квалитетот на животот  кај пациентите.  

   Технологијата и науката на овој план се во постојана експанзија, и за 

регенерација на изгубените ткива за време на пародонталната болест, се  предлагаат  

различни  биолошки и синтетски материјали кои би го надоместиле деструираното 

коскено ткиво. Овие субституенти се користат за реставрација на изгубената алвеоларна 

коска при длабоко оштетување на коскениот субстрат, со цел да се зголеми потпората на 

забите, но и да се продолжи животот на забите во устата. 
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 Менаџирање со коскените дефекти т.е.  пародонтални дефекти, уништување и 

губење на алвеоларната коска во горната или долната вилица се смета за вистински 

предизвик за модерната пародонтална регенерација и имплантна стоматологија 14. 

 Индустријата понуди многу нови коскени замени, стимулатори на коска или 

комбинации со одредени мембрани меѓу кои најкористена е колагената мембрана. Сите 

овие се воведени во пародонталната хирургија со цел да се решат присутните  проблеми 

кај индивидуите, од функционален и естетски карактер. 

 Генерално, парадонталната регенерација подразбира репродукција или 

реконструкција на некои од загубените или оштетени ткива  со цел да се постигне солидна 

морфолошка и функционална пародонтална состојба.  Сепак, крајна цел на 

пародонталната терапија е регенерација на изгубените пародонтални ткива, враќајки ја 

пред се функцијата, а потоа и естетиката 15. 

 Изборот на регенеративната техника не е едиствен услов за тераписки успех. За 

стабилен пародонт, намалена мобилност на забите и цврста алвеоларна подршка битен е 

правилен избор на  биоматеријалот кој е планиран да се примени во планираната 

интервенција 16-19.    

 Потпирајќи се на нивната улога, многу биоматеријали  кои се применуваат и 

предлагаат се користат како алтернатива на автогената коска. Покрај автогените, 

ксеногените и алогените, други природните и синтетички биоматеријали, исто така, 

играат клучна улога во решавање на некои клинички случаи од дентален аспект.  

Вистинскиот избор на биоматеријалот кој треба да се одбере, зависи од многу фактори, од 

кои поедни имаат клучна улога: кристалната структура, микро и макропорозитет на 

материјалот, интеркристални простори и многу други 20.  

 Хемиските, физичките и механичките својства на скелетот на биоматеријалот 

треба да биде колку што е можно поблизок  до природната структура на коските, кој 

донекаде е гаранција за успех 21-22.  Не секогаш сите биоматеријали се употребуваат во 

секоја интервенција, напротив различни биоматеријали се применуваат во различни 

коскени дефекти со примена на различни хируршки техники. 

 Во последните години во клиничката пракса истражувањата кои во моментот се 

користат генерално се различни постапки, принципи, критериуми, но и различни 

материјали  кои се во функција на коскена рехабилитација за подобрување на прогнозата 

и дијагнозата на постоечката болест. Во овој контекс во литературата наидуваме на многу 

препарати кои се користени како коскена замена, но и како стимулатори на 

оостеобластите да создаваат коскен матрикс 23-25.  
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 Регенеративната пародонтална хирургија со примена на „ ткивен инженеринг “ и 

„ ингерентна регенерација на ткивото“  континуирано се модифицираат и прилагодуваат 

за да се создадат услови за модулација на регенеративните процеси. При примена на овие 

процедури успешноста не е загарантирана, напротив тие можат да имаат променлива 

стапка на успех и ефикасност во зависност од бројни главни и дополнителни фактори, кои 

влијаат врз крајниот терапевтски резултат 26.  

  Во литературата се  посочува дека сите материјали кои во моментот се достапни  

за коскено графтирање ниту „ сите лекуваат “ ниту   “ ги лекуваат 100%  пародонталните 

дефекти “.  На овој план технолошките можности од година на година се менуваат. Многу 

одамна се користеа керамиката, колагенот и полимерите како алопластични 

Материјали ,но палетата од ден на ден е се побогата 27.   

 Биоматеријалите, по своите својства можат да бидат биоактивни или 

биоинтертни. Биоактивната керамика вклучува хидроксиапатит (HA), флуорапатит, 

биоактивно стакло (BG) и трикалциум фосфат (TCP). TCP има непредвидлива висока 

стапка на биоапсорпција и се смета дека е најмалку во можност предизвика пародонтална 

регенерација 28. 

 HA е најобемно истражуваниот материјал кој се употребувал во корекција на 

пародонталните дефекти. Синтетички HA е биокомпатибилен, нетоксичен, полека 

ресорбирачки, остеоспроводлив, остеофиличен материјал и има блиска структурна и 

хемиска сличност со минералите на коските, но не е идентичен. Наспроти него, BG може 

да развие хемиска врска со витални тврди ткива преку развој на површинскиот слој на 

хидроксиапатитот 29.  

Кога BG е изложен на ткивна течност, тој се покрива со силикатен гел, чиј врв формира 

богат калциум фосфат. Тој промовира апсорпција и концентрација на остеобластните 

клетки со цел да се создаде  дополнителен клеточен матрикс и минерализација 30. 

 Kim и сор. 31  објавија дека BG иницира и промовира остеогенеза овозможувајќи брз раст 

на коските. Fetner и сор. 32  проучувале споредба на TCP, HA, BG со неимплантирана 

контрола и откриле дека биоактивното стакло (Perioglas) предизвикува значителни 

корекции на алвеоларната коска и цементот. Од друга страна, Ong и сор. 33 поткрепувајќи 

се на своите искуства не пријавиле никаков значителен ефект на BG кај пародонталните 

дефекти. 

 Некои од веќе цитираните материјали се историја во пародонталнарта хирургија,  

а на пазарот се појавуваат нови коскени субституенти кои се користат во корекција на 

инфракоскените дефекти, со далеку поголеми квалитети, а помалку несакани ефекти.  
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    Потенцирани се и опишувани искуства каде е користен PRF во пародонталната 

регенерација 34 , BiOss 35, Emdogain 36  и многу други.  Додека PRF можел да се користи 

како безбеден и природен метод за корекција на  одредени ткива, многу истражувачи и 

клиничари во приватната пракса се обиделе да го користат PRF за регенерација на 

пародонталните дефекти  37-39 . 

  Во моментот се достапни  многу рандомизирани клинички студии  со кои можна 

е споредба на  применуваниот PRF (по спроведена отворена киретажа како самостоен 

метод или комбиниран со други техники ) со други златни стандарди, како што се EMD 

Matrix 40 . Овие извештаи покажаа значителни подобрувања во намалување на 

длабочината на  пародонталните џепови, како и корекција на нивоата на клиничкиот 

атачмент по применетата регенеративната пародонтална терапија со PRF. 

 За целосна регенерација, дистрибуција на факторите за раст на оштетените места 

на деструираната коска имаат големо значење за регистрирање на евентуелните ефекти  

на коскените трансплантации.   

 PRF се смета за втора генерација концентрирани тромбоцити, која се состои од 

тромбоцитен концентриран субстрат кои испуштаат различни фактори на раст, прилично 

потребни за коскениот добит, истовремено  корисни во процесот на заздравување. 

  Грубо земено, за време на процесот на заздравување на природните оштетувања, 

крвта игра важна улога во забрзување на регенерацијата на ткивата преку обезбедување  

разни клетки, фактори за раст, цитокини и коагулациони фактори. Супрафизиолошките 

дози на тромбоцити (тромбоцитна доза на плазма) се развиени за да се зголеми бројот на 

тромбоцити на дефектните места. Сепак за поттикнување и потенцирање на 

регенеративните процеси неопходна е дополнителна употреба на субституенти 41. 

 Оттука, развиен е концентрат на генерација наречен тромбоцитен, фибрин, богат 

со тромбоцити (PRF), кој е 100% природен и поседува три основни клуча за ткивно 

инженерство: клетки, фактори за раст и скелет 42.  Како PRP и PRF содржи многу 

тромбоцити. Но, на овој план истражувањата демонстрираат дека модификациите на 

брзината и времето на центрифугирање го зголемуваат бројот на макрофаги и леукоцити, 

клетки  важни за одбрана на домаќинот и заздравување на  оштетените и деструирани 

ткива. Исто така, докажано е дека тие лачат голем број фактори на раст, вклучувајќи го и 

трансформирачкиот фактор на раст-ß1 (TGF-ß1), фактор на раст на тромбоцитите (PDGF), 

фактор на васкуларен ендотелијален раст (VEGF) и фактор на раст-сличен на инсулин-I 

(IGF-1) способени за понатамошно промовирање на клеточната миграција, 

пролиферација и диференцијација, битни во регенеративните процеси. 
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 Има многу истражувачи кои  го користеле PRP и PRF во пародонталната 

хирургија за следење на  пародонталните регенеративни процеси. Добиени од 

мегакариоцити или  тромбоцити кои се мали неправилни клетки со дијаметар од 2 до 4 

микрометри и имаат просечен животен век од 8 до 12 дена. Нивната клучна улога во 

хемостазата се оценува како природен извор на фактори на раст. Тие создаваат 

тромбоцитни комплекси кои се од огромно значење за време на процесот на 

заздравување.  

 Во зависност од техниката на процесирање, опишани се различни видови 

тромбоцитни концентрати, вклучувајќи, но не ограничувајќи се на плазма богата со 

тромбоцити (PRP), чиста плазма богата со тромбоцити (P-PRP), плазма богата со 

леукоцити и тромбоцити (L-PRP) и фибрин богат со тромбоцити (PRF). Алтернативен 

метод за добивање на природен автологен PDGF за прв пат е воведен со употреба на PRP, 

автологна концентрација на фактори за раст добиени од типични тромбоцити по 

центрифугирање 43-45 , кои и најмногу се користат во клинички и истражувачки цели.  

 PRP за првпат е користен  во областа на оралната и максилофацијална хирургија 

и оттогаш е широко применуван во регенерација дефекти, главно во комбинација со 

коскени графтови 46. Додека резултатите од овие студии се малку контроверзни, една од 

потенцијалните причини за овие наоди се претпоставува дека се должи на употребата на 

антикоагуланти во подготовката на PRP. 

 Следејќи ги регенеративните процеси со PRP, некои  автори почнале да 

размислуваат дали PRF, природен тромбоцитен концентрат без употреба на анти-

коагуланси, може дополнително да ги подобри клиничките наоди забележани со PRP.  

Ова свое размислување го преточиле во идеја која понатаму ја развивале очекувајќи 

позитивни наоди.  

  Во последните дваесет години, пародонталната терапија постигна значителен 

напредок. Во минатото се користеа ресективните методи во пародонталната хирургија 

како врвни постапки, но денес приматот им припаѓа на принципите на регенеративната 

техника. За таа цел на пазарот постои голем избор на коскени субституенти кои може да 

бидат применувани при конзервација и обновување на коската. 

 Истражувањата покажаа дека примената на автогени, хумани, 

деминерализирани, суви-замрзнати коски имаат остеокондуктивен и остеоиндуктивен 

потенцијал,  и како материјали со вакви перформанси може да бидат искористени во 

регенеративни цели 47.  За разлика од автогените коски, ксеногеничните и 

алопластичните материјали се комерцијално достапни во неограничени количини и 
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прилично погодни за користење. Во последните години тие стануваат тренд во 

пародонталната регенеративна хирургија 48-49. 

 Според некои автори 50-51 , употребата на заменската коска (водена коскена 

регенерација) покажува подобри резултати отколку применуваниот сврзно-ткивен графт, 

вклучувајќи подобрување на епителниот припој и намалување длабочина на 

пародонталните џепови. 

 Во овој контекс биоматеријалите од типот   EMD, PRP, PRF и AM, од анимално 

или хумано потекло, биле интензивно испитувани, проценувани  и клинички 

применувани во пародонталната регенерација во последните неколку децении 52-58. 

Известено е дека дериватот на емајл матриксот (EMD) т.н. емдогаин, содржи мешавина од 

протеини со ниска молекуларна тежина, кои можат да се апсорбираат во хидроксиапатит 

и колагени фибрили на површината на коренот и на тој начин да предизвикаат создавање 

цемент. 

 До пред извесен период,  PRF се користел најмногу за решавање на  

екстракционите рани. Ефектите од неговата примена, позитивните и негативните својства 

се опишани во многу студии.  59-62 

 Главната предност на PRF лежи во неговиот состав. Имено, тој е природен 

фибрински матрикс, кој може да се користи самостојно, со што се заменува или коскениот 

субстрат или претставува бариерна мембрана. Неговото индикационо поле е прилично 

широко, може да се користи како мембрана во водени ткивна регенерација, пополнување 

на екстракционите рани, PRF или како дериват  применет во синусната патологија.  

 Широко се користи  како единствен графт материјал, во корeкција на 

Schneiderian мембраната. Додека стапката на успешност на горенаведените процедури 

прикажува многу висока бројка 63-65, пријавени се многу малку компаративни студии. 

Дополнително  PRF може да се комбинира со коскен субстрат при sinus lift augmentation 

за да се намали целокупното време на лекување 66-69. 

 Клиничките испитувања покажуваат дека користењето на PRF самостојно или во 

комбинација со други биоматеријали, води до статистички супериорни резултати во 

споредба со наодите добиени од коскените графтови или спроведената отворена киретажа 

при флап интервенциите.  

 Денес PRF - от се користи во истражувачки и терапевтски цели. Неговата 

примена е повеќекатна, па покрај досега цитираните ситуации, исто така наоѓа примена  и 

при апликација околу стоматолошките  импланти. Се смета дека во овие околности PRF - 

от би делувал позитивно врз осеинтеграција и би индуцирал побрзо зараснување на 
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мекоткивните повреди околу стоматолошките импланти. Во овој контекст, PRF може да се 

користи сосема поволно и безбедно  како биоматеријал, кој има ниска цена, и економски  

лесно прифатлив за пациентите. Покрај другите перформански тој има можност да 

иницира рано заздравување на меките ткива околу имплантите со што ги потенцира 

неговите биолошки предности. 

 Како во западните земји и кај нас примената на PRF во клиничката пракса стана 

се почеста, иако достапноста на литературата која ја обработува  и поддржува неговата 

употреба сеуште е  скромна и ограничена. Имено,  долгорочна евалуација на протоколите 

за неговата примена не се доволно достапни до читателите и интересентите на оваа 

проблематика. PRF често се користи  во комбинација со други коскени субституенти со 

цел да ја забрза стимулација на коската и создавањето нов коскен матрикс кој ќе го 

зголеми коскениот субстрат, а со тоа ќе се постигне подобра стабилност на забите. 

Предностите од примената на PRF-от се јасни. Тие се потпираат на зголемено васкуларно 

снабдување. Доколку PRF се примени при графт интервенциите, во тој случај се 

постигнува дополнителна стабилност на графтот кога се користи во комбинација.  
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2. Литературен преглед 

 

 Развојот на новата технологија овозможи генерација на целосно синтетички, 

биолошки активна коска која одамна е промовирана во новите клинички испитувања. Во  

една од студиите  70  каде што била дијагностицирана пародонтопатија, по иницијалниот 

третман, била спроведена  хируршка терапија (флап со или без примена на коска) кај 

пациенти кои имале барем еден пародонтален  џеб со дијаметар од ≤ 5mm, во најмалку 

два квадранта.  Кај испитаниците одредувани се поедини показатели на пародонталната 

болест меѓу кои:  индексот на плак (PI), папиларнo гингивално крварење (PBI) и  

длабочина на пародонталните џепови (PD) при прв преглед,  еден и шест месеци по 

третманот. Следејќи ги стандардните методи на подготовка, парадонталниот хируршки 

третман опфатил флап интервенција спроведена кај една група пациенти, а кај втората 

група покрај флап интервенцијата додадена е коска од типот Maxresorb® (Bottis dental). 

Анализираниот PI прикажал намалени вредности по еден и шест месеци од 

интервенцијата. Исто така, била  споредена средната вредност на индексот на папиларно 

крварење (PBI) за двете групи пациенти пред хируршка терапија, еден месец по 

операцијата и шест месеци подоцна. Резултатите од оваа студија покажаа значително 

намалување на длабочината на пародонталните џепови кај двете групи пациенти, еден и 

шест месеци по извршената хируршка терапија. Но, споредување на резултатите помеѓу 

групите, прикажаа дека не е постигнат значително подобар резултати во втората група, 

каде што е употребена коскена замена на Maxresorb® (Bottis dental). Сепак, резултатите 

од ова истражување не се согласуваат со наодите од студијата на Gokhale 71 каде се 

евидентирани значително подобри наоди на сите клинички параметри на местата 

третирани со Bio-Oss ™ во споредба со контролните регии.  

 Дополнително, авторите веруваат и ја истакнуваат потребата од долгорочни 

клинички студии со хистолошка евалуација на резултатите за подобро разјаснување на 

патогенетските случувања во регенерација на пародонтално ткивниот комплекс 71. 

Евидентната разлика може да се објасни со различните својства на материјалите што се 

користат во регенеративната терапија за време на третманот.  

 На пример, во неговото истражување, Chhina 72 ги споредува резултатите од 

третманот користејќи стандардна хируршка интервенција и интервенција на слободен 

мукогингивален графт. Резултатите од третманот во групата со слободен мукоингивален 

графт прикажаа подобри ефекти, додека истражувањето на Khashu и сор. 73 по 
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спроведување  комбинирана примена на биоресортивна Atrisorb мембрана и коскен графт 

не покажал клинички подобри резултати во третманот. 

 Авторите веруваат дека се потребни долгорочни студии со поголем примерок, 

кои би биле насочени кон споредување на коскените графтови и комбинацијата на 

водечката коскена регенерација (GTR) со коскен графт, проследени со хистолошка 

евалуација на пародонталното лекување. 73 

 Во оваа етапа на претпоставки и очекувања, се докажало дека PRF не само што се 

разликува од својот претходник поради недостаток на антикоагулантна примена за време 

на подготовката, туку нешто што е уште поважно е начинот на неговата подготовка. 

Имено, се открил начин за полесно произведување (потребен е еден циклус на 

центрифугирање со помалку време, наспроти два циклуса на центрифугирање со PRP) 74-

76.  Авторите во нивните истражувања потенцирале дека постојат три главни додадени 

предности кои дополнително ја поддржуваат неговата употреба. Прво, PRF содржи мрежа 

на фибрин која го олеснува создавањето на крвни згрутчувања и потпомага во 

регенерација на ткивата. Второ, нејзината кинетика на ослободување на факторот за раст 

се стимулира и појавува побавно во споредба со PRP, и затоа регенерацијата може да се 

одвива во подолг временски период 77 . И на крај, PRF содржи леукоцити и макрофаги, 

познати типови клетки вмешани во имунитетот и одбраната на домаќинот. Бидејќи 

пародонталните дефекти се резултат на инвазија на бактериски патогени, вклучувањето 

на белите крвни клетки содржани во PRF се претпоставува дека и понатаму може да 

дејствуваат како бактериска отпорна матрица која е способна да се бори против 

бактериските патогени. 

 Прилично популарниот тренд во последниве години е поврзан со развој на 

тромбоцитниот фибрин (PRF), кој првично е воведен во 2001 година 77-78 . Оттогаш, 

забележан е брз раст во користењето поради 100% природен извор на автологен  извор на 

фактори за раст добиени со релативно низок материјален издаток. PRF значително се 

разликува од претходните тромбоцитни формулации, вклучувајќи плазма богата со 

тромбоцити (PRP) и рецептори за раст на тромбоцитите (PRGF) со тоа што тој не содржи 

анти-коагуланси формирајќи фибрински тромб за време на процесот на центрифугирање. 

Тој не претставува течност и аплициран во дефектите делува како тромб кој содржи 

бројни автолошки фактори на раст. PRF може да биде исечен на мали парчиња и во 

комбинација со различни коскени биоматериали  или материјали за пресадување, може 

да бидат користени како бариера мембрана во GTR  или при GBR процедурите. Тој нуди 

бројни предности во споредба со традиционално применуваните колагени мембрани  
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бидејќи содржи автологна фактори за раст, како и живи имунолошки леукоцити, битни за 

регенерацијата. Овие клетки се борат против влезните патогени микроорганизми и затоа 

стапката на инфекција може да се намали на минимум 78.  Поради овие причини, PRF 

мембраните имаат предност да бидат аплицирани во коскените дефекти во устата без 

многу страв од контаминација поради  изобилие на домаќински имуни клетки способни 

за неутрализација на патогени со потекло од и надвор од устата. 

 Една од најважните интервенции која се препорачува во овој домен е водената 

ткивна регенерација (GTR/GBR). Станува збор за хируршка процедура која е во насока на 

обнова на пародонталните  ткива. Со примена на оваа метода некои ограничувања кои 

постојат при широко применуваната конвенционална терапија, т.е. flap интервенцијата, 

може да бидат надминати.  За постигнување посолидни и позадоволителни ефекти во 

пародонталната хирургија се применуваат различни третман процедури кои вклучуваат 

употреба на коскена замена од различно  потекло (автотрансплантати, алографти, и 

алопластични материјали) 79-80. 

 Од приложената литература може да се заклучи дека овој коскен субституенс  

(PRF) наоѓа голема примена во пародонтологијата и оралната хирургија, посебно кога е 

потребно да се искористи неговиот регенеративен капацитет. 

Една од многуте можности за примена на PRF во последниве години е покривање  на 

корените. Бидејќи се покажало дека PRF дејствува подиректно врз регенерацијата на 

меките ткива, различни клинички студии се фокусирале за примена на PRF-от  во муко-

гингивалната хирургија. Повеќе од десетина рандомизирани клинички студии го 

дискутирале потенцијалот на PRF врз мекоткивните  дефекти на Милер Класа I и II и 

дошле до различни, прилично нехомогени искуства 81-84. 

 Два извештаи дополнително ги покажаа предностите на PRF во менаџирање на 

болката и епителизација на палаталните донорски ложи на  CTG 85.  Сепак, едно од 

ограничувањата за примената на PRF е стабилност на кератинизираната лигавица кога се 

споредува со CTG со текот на еден точно дефиниран временски период 86 

 Поради тоа, останува неопходно да се користи KTG (сам или во комбинација со 

PRF) за пациенти со тенки ткивни биотипови или рецесии од Милер класа III, каде што 

рецесијата се протега до мукогингивалната линија.  

 Друго поле на истражување  на PRF-от е неговата примена во пародонталната 

регенерација. Поточно неговата апликација и следење на ефектите врз инфракоскените 

дефекти и фуркационите дефекти. Бидејќи PRF може да се користи како безбеден метод 

за ткивна корекција, без големо финансиско оптеретување т.е. материјалниот трошок на 
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пациентот е скоро сведен на минимум, многу истражувачи, лекари и стоматолози во 

приватните и сопствените ординации се обиделе да го користат како прилично погоден 

материјал за регенерација на пародонталните дефекти. 

 Во овој момент многу резултати од рандомизирани клинички испитувања се 

достапни за споредба на PRF-от наспроти применуваниот дериват на емајл матриксот 

(EMD) 87 . 

 Овие извештаи покажаа значителни подобрувања во намалување на 

длабочината на пародонталните џепови, како и корекција на нивото на епителниот 

припој кај пациенти каде е користен  PRF. Слични позитивни резултати, исто така, се 

добиени и при третирање на фуркациите 88-91. 

И покрај сето ова, многу малку истражувања се осврнаа на вистинскиот потенцијал на 

PRF применет во процедурите за коскена регенерација, поради што  станува неопходно да 

се иницираат многу понатамошни истражувања. 

 Во суштина тромбоцитната плазма (PRP) и плазма богата со фибрин (PRF) се две 

генерации на тромбоцитни концентрати (PCs), соодветно, добиени по обработка на 

автологна крв, најчесто преку центрифугирање. Подготовката на Çlatelet Rich Plasma PRP 

(првата генерација) бара антикоагуланти во моментот на собирање на крвта. Во овој 

случај се додава говедски тромбин и калциум хлорид кога се употребуваат во форма на 

гел. Спротивно на тоа, тромбоцитната плазма богата со фибрин (PRF), (втората 

генерација), многу поедноставно се подготвува, и центрифугирањето може да се изведе 

без никакви адитиви. Двете, PRP и PRF содржат високо концентрирани фактори на раст 

како што се трансформирачки фактор на раст (TGF-ß), фактор на раст на тромбоцитите 

(PDGF), васкуларен ендотелен фактор на раст (VEGF), фактор на раст сличен на инсулин, 

фактор на епителен  раст (EGF) , и фактор за раст на фиброластите (FGF-ß), со 

тромбоцити како богат извор. Сите овие го фаворизираат потенцијалот за зајакнување на 

заздравувањето на раните и репарација на пародонтот преку модулирање на 

неоангиогенеза, клеточна пролиферација, миграција, диференцијација и други клеточни 

функции. Истражувањата покажаа дека TGF-ß1 и VEGF-А делуваат синергистички и може 

да промовираат остеобластична диференцијација на стромалните клетки од коскената 

срцевина.  

 Покрај тоа, VEGF има моќ да ја зајакне BMP2-индуцираната коскена формација 

преку регулирање на ангиогенезата 69, 70.  И покрај фактот дека литературата е богата со 

статии кои ги проценуваат ефектите на биоактивните материјали за пародонталниот 

хируршки третман, резултатите се несоодветни, хетерогени и тешко е да се споредат 
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клиничките ефекти поради различните форми на комбинации на биоактивни 

материјали. 

 Во една од студиите направен е системски преглед и  спроведена е мета-анализа 

со цел да се  проценат и споредат клиничките резултати добиени од EMD, PR, PRF и АМ 

во комбинација со деминерализирани замрзнувања на коскени алографти (DFDBA) кај 

пациенти со пародонтални инфракоскени дефекти. Искуствата од овие анализи би 

можеле да имаат некое водечко значење за промовирање стратегија на примена на 

дополнителни биоактивни материјали во третманот на пародонталната болест. Наодите 

од мета-анализата покажаа дека и PRP и PRF позитивно влијаеле врз корекција на 

клиничкиот атачмен (CAL) и намалување длабочина на пародонталните  џепови (PPD). 

Сепак анализите во истражувачкиот  примерок каде е применет PRF резултирал во 

значително подобра добивка на CAL. Покрај тоа, примената само на PRF покажа 

статистички значајна разлика во споредба со DFDBA и MD. Иако, PRP и PRF се  крвни 

екстракти збогатени со тромбоцити и различни фактори за раст, кои истовремено се и 

високо концентрирани, двата крвни деривати покажуваат различни биолошка активност. 

Токму нивните механички својства се должат на нивните различни пристапи за 

подготовка 71.  Плазма богата со тромбоцити (PRP) е автологна плазма која е збогатена со 

тромбоцити и леукоцити, покрај факторите  за раст, цитокините, говедскиот тромбин и 

антикоагулантите 72,73. 

 За подготовка на PRP, целата крв со антикоагуланси треба да се центрифугира 

двапати. При првото центрифугирање, се добива плазма сиромашна со тромбоцити во 

горниот слој, жолтиот дел е во средина и неколку црвени крвни зрнца внимателно се 

пипетираат. Потоа постапката продолжува со повторно центрифугирање со цел да се 

добие среден слој. Тоа е PRP кој е течен 74, 75. Во споредба со PRP, подготовката на PRF е 

многу полесна бидејќи не треба дополнителни антикоагуланси и хемиски активатори. Во 

поново време, втората генерација на тромбоцитни деривати, наречена плазма, богата со 

фибрин (PRF), се користи во регенеративната медицина и стоматологијата 76-78.  

 PRF се произведува со бавно центрифугирање на крвта и содржи голем број 

тромбоцити и леукоцити, покрај густиот фибрински матрикс. По центрифугирањето, PRF, 

како фибрински тромб, се добива во средината на епруветата, кој е подготвен за употреба. 

За разлика од PRP, PRF содржи повисока концентрација на фактори за раст и протеини, 

кои се ослободуваат побавно. Оваа специфична структура се должи на 

тридимензионалната архитектура на адхезивните гликопротеини во фибринот. 
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 Покрај тоа, PRF е обезбеден со антимикробни и антиинфламаторни својства кои 

потекнуваат од концентрираните леукоцити заробени во фибринската мрежа 78. 

Кај голем дел од  истражувачите, лекарите и сите други чиј интерес се токму пациентите 

со инфракоскени пародонтални дефекти, се поставува прашањето каков е ефектот од 

користење графтови збогатени со PRF врз клиничкиот и радиографскиот наод ? 

 Водената ткивна регенерација (GTR) вклучува поставување синтетички и 

природни бариери т.н. мембрани и биоактивни материјали со цел стимулација  на 

регенерацијата на алвеоларната коска во третманот на пародонталните коскени дефекти 

79-83. Во бројни рандомизирани контролни испитувања (RCTs) утврдено е дека употребата 

на биоразградливи GTR материјали, заедно со Open flap Debridement (OFD), резултираат 

во супериорни наоди 84-85. Поради неговите регенеративни способности, хуманото потекло 

и отсуство на фактори за раст кај животните, PRF се користи при многу стоматолошки 

интервенции во регенеративни цели и заздравување на лезиите 86-87. Сепак, реултатите од 

оваа студија укажаа на фактот дека PRF не успеа да прикаже дополнително поволен ефект 

врз коскената регенерација. Меѓу истражуваните четири биоматеријали, само PRP 

позитивно влијае врз понатамошната коскена деструкција која е евидентирана 

рендгенолошки. Во едно од истражувањата регистрирани се разлики во факторот на раст 

помеѓу PRP и PRF 88. Така, резултатот од оваа анализа може да се протолкува дека 

дополнителната употреба на PRP заедно со конвенционалните процедури применети при 

графт интервенцијата може да биде поповолна за корекција на коскените дефекти.   

Сепак, многу студии покажаа позитивно влијание на PRF врз коскената добивка 89-90.  Во 

суштина автологна плазма деривати се користат во медицината и стоматологијата поради 

нивните регенеративни способности  91 92. 

Ова значи дека, единствена предност на PRF над конвенционалните плазма деривати, 

како што е PRP, е фактот што не содржи никакви деривати од говеда или  забрзувачки 

агенси  93. Покрај тоа, PRF е  концентрат кој поедноставно се подготвува  и релативно е 

ефтин. Поради присуство на леукоцити, PRF, исто така, се покажа дека поседува 

антибактериски својства кои поволно влијаат врз стабилизација на пародонтот 94. Оттука, 

не е изненадувачки што значително подобри клинички и рендгенолошки подобрувања се 

забележани кога PRF е споредувани само со ORD 95,-96. Намалувањето на длабочина на 

пародонталните џепови по третманот може да се објасни само со присуство на фактори за 

раст присутни во PRF. Сепак, не е забележана разлика помеѓу ефикасноста и 

регенеративниот потенцијал на PRP и PRF, иако претходните студии in vitro покажаа 

супериорни резултати од PRF тестирани со остеобласти на стаорци во споредба со PRP 97. 
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 PRF, додаден како концентрат при отворена флап киретажа, дава подобри 

резултати во споредба само со применетата отворена киретажа. Регенеративниот 

потенцијал на тромбоцитната плазма богата со фибрин, резултира со поуспешна  

регенерација на пародонталните коскени дефекти. Покрај тоа, PRF применет при 

графтовите може да го зголеми регенеративниот потенцијал на донорската ложа. 

 PRP, PRFG и L-PRF биле тестирани како замена за сврзно ткиво 98, како 

материјал во третман на синусните 99, и како бариера мембрана за пародонтална 

регенерација 100-101. Меѓу другите својства  тромбоцитно добиени концентрати се покажале 

како битни елементи кои го подобруваат  статусот  на меките ткива, кои истовремено, 

индиректно може да создадат подобра средина за коскена добивка. Сепак, во моментов се 

промовираат неколку различни концентратни производи без целосно разјаснување на 

фактот која е идеалната компонента или концентрација на материјалот за да се добие 

најдобар резултат. Некои  истражувачи дискутираат за решетката што е создадена од 

фибрин како клучна компонента на PRP, веројатно одговорна за голем дел од нејзините 

својства 102. Студиите во оваа област посебно се препорачуваат за заинтересираните на 

оваа проблематика. Идеален и најпосакуван резултат е повраток на изгубените 

пародонтални ткива. 

 Неколку хируршки техники се промовирани во обид да се поттикне 

регенерирацијата на пародонталните ткива, вклучувајќи ја водената ткивна регенерација 

(GTR), коскениот  графт (BG) и употреба на дериватите на емајл матриксот  (EMD). Се 

покажа дека сите овие интервенции имаат потенцијал да учествуваат во процесите на 

регенерација. 103  

 Графт техниките може да вклучат  автогено коскено пресадување, 

деминерализирани алографти на коска (DFDBA), материјали од анимално потекло 

(ксенографт) и синтетски материјали за коскен графт (алопластични маси  како и 

хидроксиапатит). Пародонталната регенерација посредувана од EMD се базира на 

поинаков концепт. Се верува дека EMD кој се користи при третман во пародонталните 

лезии учествува во стимулација на коската и овозможува појачана потпора на забите 104. 

 Емајл матриксот  составен од голем број протеини, од кои 90% се амелогенини. 

Се верува дека таквите протеини овозможуваат формирање нов епителен припој. 

Единствениот комерцијално достапен производ со користење EMD се нарекува 

Emdogain® . Првично, производот се состоел  од EMD и раствор пропилен гликол 

алгинат кој морал да се меша пред употреба. Со цел да се заштеди време и да се 

поедностават постапките за користење  подготвен е Emdogain гел. Мултицентричната 
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анализа не покажала разлики  во составот и својствата помеѓу оригиналниот EMD и 

новата формулација на гел за Emdogain 105 . 

 EMD е достапен како биолошки пародонтолошки регенеративен материјал во 

изминатите децении. Неговите  ефекти биле екстензивно евалуирани и споредени со оние 

на отворената flap киретажа (OFD) како и други хируршки процедури, меѓу кои и 

коскениот графт, GTR или комбинирани третмани за решавање на инфракоскените 

дефекти.  

 Истражувањата покажуваат дека EMD иницира ангиогенеза на хуманите 

микроваскуларни клетки, како и пролиферација во пародонталните џебови 106. 

Употребата на Емдоган е проучувана во различни области на пародонтологијата, главно 

како инфракоскени и фуркациони дефекти, така и во решавање на постоечката рецесија. 

Кога е испитувана  ефикасноста на EMD во третманот на инфракоскени дефекти, досега 

најголемата студија покажува дека EMD обезбедува позитивен тераписки  ефект  при 

зголемување на CAL и намалување на длабочината на пародонталните џепови 107. Сепак, 

во споредба со GTR, резултатите од последните истражувања не ја потврдиле разликата 

помеѓу двете  методи 108. Од друга страна, за немногу длабоките инфракоскени дефекти, 

се чини дека повеќе е од корист GTR преку  комбинирана примена и додаток на  EMD109. 

  Во моментот сме на прагот на нови истражувачки и научни сознанија. Имено, се 

испитува употребата на EMD во различни области на полето на имплантологијата, како 

што е решавање на синусите и третман на дефектите при  перимиплатитис 110- 111 . Сепак, 

улогата на EMD и понатаму останува контраверзна. Мнозинство од студиите покажуваат 

дека речиси и да нема предност на EMD кога се користи заедно со материјали за коскена 

замена (на пример, минерали од коскената маса, нанокристален хидроксиапатит и 

бифазен калциум фосфат). Во согласност со овие резултати, анализата прикажува дека не 

се пронајдени статистички разлики во клиничките ефекти помеѓу EMD, комбинирани 

само со DFDBA и DFDBA. Истражувањето in vivo евидентирале  дека EMD има ограничена 

способност да предизвика формирање на коскен субстрат. Наспроти овие резултати во 

другите две добро контролирани  анимални испитувања, EMD, исто така, се покажал дека 

е неостеоиндуктивен 112-115. 

 Рекомбинантниот фактор на раст на хуманиот тромбоцит-BB (rhPDGF-BB) - 

rhPDGF-BB претставува еден од најшироко изучените фактори за раст во областа на 

пародонтологијата. Нејзината ефикасност е демонстрирана и во регенерација на тврдите 

и меките ткива во текот на последните децении. Конкретно, докажано е дека  PDGF-BB е 
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вклучен во заздравување на лезиите кој го стимулира потенцијалот за регенерација на 

пародонталните ткива 115. 

 Денес се познати три различни форми на PDGF: PDGF-AA, PDGF-AB и PDGF-BB. 

По цврсто или меко ткивно оштетување, PDGF  ослободува крвни тромбоцити што се 

врзуваат за специфични рецептори на клеточната површина. Како последица на тоа, се 

јавува подобрување во процесот на заздравување на лезиите со помош на хемотакса и 

митогенеза 116-117. Бројни анимални и хумани студии покажаа свој потенцијал за 

репарација на пародонталните ткива и периимплантитисите 118-124. Накратко, студиите на 

животни покажаа дека PDGF може да промовира коскена  стимулација  кај 

пародонталните  дефекти кај кучињата. Дополнително, понатамошни студии го испитале 

потенцијалот на PDGF околу стоматолошките импланти, заклучувајќи дека примената на 

PDGF / IGF резултирале со значително зголемување на процентот на коскено 

пополнување и контакт со коска и имплант.  Слично на тоа, студиите каде е испитуван 

потенцијалот на PDGF во регенерација на коскениот супстрат  покажаа поголема 

регенеративна моќ на коските кога PDGF се користи во комбинација со графт техника. 

 Од друга страна, хуманите студии го поткрепуваат ветувачкиот потенцијал 

прикажан во студиите in vitro и  анималните студии 125-126. Иако FDA го одобрувал PDGF 

само за лекување на дефекти поврзани со пародонтални заболувања (на пр., 

инфракоскени дефекти, фуркации и  рецесии), ефикасноста  на овој биолошки агенс бил 

користен во имплантологијата и во одредени процедури во решавање  на синусите 127 и 

процедури за зачувување на гребенот 128 .  

  Севкупно, резултатите покажуваат поголема ефикасност во  третирање на 

коскените дефекти, намалување на времето за заздравување и подобрување на процесот 

на регенерација.  

 Покрај досега многу користени материјали за оваа цел биле посочени и амнион-

хорионските мембрани со слично влијание врз веќе испитуваните структури. 

 Имено, амнион-хорионските мембрани исто така се користеле при корекција на 

алвеоларните гребени и максиларната синусна мембрана 129-130.  

 Серија случаи покажаа позитивни резултати на GTR со амнион-хорионската 

мембрана како бариера. Сепак, од резултатите на оваа анализа, може да се заклучи  дека 

АМ не покажа статистички значајност на разликите на вредностите кои се однесуваат на 

клиничките ефекти, освен за зголемување на CAL во третманот на инфракоскените 

дефекти. Во рамките на ограничувањето на оваа анализа, се покажа  дека PRF врши 

најзначаен дополнителен ефект врз заздравувањето на ткивото, додека PRP покажува 

уникатно влијание врз реконструкцијата на ткивото во третманот на пародонтот.  
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 Од примената на EMD и AM може да се очекува мал дополнителен позитивен 

ефект. Поради тоа, се чини разумно да се сугерира дека автологна PRF/PRP може да се 

земе како посакувана можност  за промовирање на пародонталната регенерација поради 

докажаните добри биолошки ефекти, ниски материјални трошоци и едноставна 

подготовка. 

 Сепак, за дефинитивен став потребна е стандардизација на протоколот за 

подготовка и примена на PRF/PRP за да се добие оптимален ефект во процесите на 

регенерација.  

 Во една компаративна анализа која се базира на спроведена регенеративна 

пародонтална хируршка интервенција, измерените вредности за клиничките и 

радиографските параметри по однос на длабочината на пародонталните џепови, 

гингивалната рецесија и просечниот губиток на клиничкиот атачмент, укажува на 

значително редуцирани вредности по третманот кај двете групи третирани со Bio-

Oss и Emdogain, по 6 и 12 месеци. Генерално, споредбата помеѓу двете групи укажала 

на сигнификантна разлика. 
 Но, во однос на подвижноста на забите по 6 месеци е евидентирана 

сигнификантност, додека пред третманот и 12 месеци потоа, не е евидентирана 

статистичка значајност на разликите на вредностите 131. 

 Сепак на крај од своето истражување авторот заклучува дека според клиничките 

наоди и статистички анализи примената на Bio-Oss комбиниран со Emdogain како 

биолошки фактор во склоп на регенеративниот пародонтален третман се споредливи од 

аспект на евалуираните клиничките и радиографски параметри за пародонтално 

заздравување. Употребата на Emdogain како дополнување на Bio-Oss резултирал во 

редукција на сондираната длабочина на пародонталните џепови, помали последици во 

однос на рецесија на гингивата на третираните заби, подобрување на  клиничкото ниво на 

епителниот припој, намалена подвижност на забите и подобро постоперативно 

оздравување на лезијата по хируршкиот третман 131. 

 Во суштина, пародонтот е интегрирана, функционална единица на повеќе ткива 

кои што го опкружуваат и го поткрепуваат забот. Тоа се цементот (СМ), периодонталниот 

лигамент (PDL) и алвеоларна коска (AB). Долги години наназад, за да се зголеми 

потпората на пародонтално заболениот заб, се применуваат разни  оперативни техники и 

биоматеријали почнувајќи од мембрана за водена ткивна регенерација (GTR), што во 

моментот претставува златен стандард во стоматолошката пракса 132.  

  Технолошките можности на овој план се во постојан подем. Неодамна, различни 

биоматеријали беа подготвени во форма на решетка (скеле) кое наоѓа примена во 
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процедурите на ткивниот инжинеринг за да се олесни обновување на оштетените 

пародонтални ткива 133-134.   Впрочем, неговата улога е повеќекратна. Може да послужи 

како  физичка подлога- битна потпора за заздравување на пародонталнто ткиво, но и  

како повеќефазниот  биоактивен систем за водење на интегрирана регенерација на 

пародонтот. Достигнувањата на овој план,  дизајнирани за регенерација на 

пародонталното ткиво и нивната ефикасност се тестирани во ин витро и ин виво 

истражувања. 

 Истовремено, евидентирани се добрите и лошите страни, предностите и 

негативностите на различните биоматеријали и параметри, имплементирани за 

регенерација на пародонталното ткиво, вклучувајќи ги и идните перспективи на 

новодизајнираните структури 134. 

 Крајната цел на третманот на пародонтот е да се одигра хармонична 

регенерација на пародонталните ткива, при што на  CM, PDL и AB се  случуваат процеси 

на истовремено создавање правилни позиции на влакната во PDL кои се ориентирани 

надолжно помеѓу CM и AB.  

 Гледано, од етиопатогенетски аспект, пародонтопатијата е иницирана од 

предоминантно анаеробна бактериска инфекција, каде патохистолошки е евидентирана 

зголемена инфилтрација од неутрофили и макрофаги, активирање на остеокласти 

наспроти сигнализацијата на RANKL, проследено со ресорпција на коските 135 . Сепак, 

клиничките ефекти од примена на овие понови теехники резултираат во поинаква форма 

на заздравување, т.е. прицврстувањето финализира често со долг припоен  епител на 

коренските површини. Долгиот припоен епител не може да обезбеди сигурен припој, 

ниту пак има способност да ги заштити длабоките пародонтални ткива. Напротив, 

неговата улога е  инфериорна.   

 Затоа, во вакви ситуации рецидивите се чести, заболувањето набргу ќе се 

повтори особено, ако пациентите ја занемарат контролата на плакот или ако имуниот 

одговор на домаќинот е несоодветен т.е. инхибиран.  

 Со цел да се надмине овој проблем, се појавила потреба за регенеративна 

пародонтална терапија. Во минатото, процедурите на коскено графтирање честопати се 

изведуваа како регенеративна терапија, но коскениот графт сам не го спречува 

создавањето на долгиот припоен  кој е воедно е главниот компромитирачки фактор136.  

Затоа, методот на GTR, кој долги години се користеше ( во последните 30 години), го 

применуваше принципот на инхибиција во процесите на регенерација на пародонталното 

ткиво, онаму каде што не е потребно. 
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 Во инженерството на ткива, скелетите главно служат како подлога за 

прицврстување на клетките, раст на ткивото, како и почетна структурна потпора 137.  Во 

GTR, неразградливите или разградливи мембрани служат за контактна инхибиција на 

растот на епителот, што за возврат овозможува релативно бавно (4-6 недели) 

заздравување на пародонталното сврзно ткиво и PDL. Сепак, понапреднатата 

пародонтопатија може да го влоши очекуваниот трезултат од применетата GTR со 

неочекувани компромитирачки фази во процесот на заздравување на PDL клетките, 

попречувајќи го имуниот одговор на домаќинот, но и предизвикувајќи процеси на  

сериозно денатуризирање на CM 138. 

 Скелетите што се користат за регенерација на пародонталните ткива можат да 

обезбедат нов контакт што овозможува навремена миграција на клетките во 

пародонтални дефекти, проследено со промовирана регенерација 139.   За понатамошно 

олеснување на миграцијата на клетките и раст на ткивото, вклучени се различни типови 

биоактивни субстанции, пред се фактори на раст (GF) и цитокините 140-142.   Според 

досегашните сознанија, нема експериментални податоци што сугерираат пародонтално 

заздравување со посредство на скеле толку брзо како GTR.  Доказите се уште се 

предвремени што укажуваат на тоа дека пародонталното лекување со посредство на скеле 

е споредливо со постапката која се применува при GTR. 

 Повеќето претходни студии со биоразградливи скелиња се фокусираа на 

водената ткивна регенерација на CM и PDL 143-144.  

 Cho и сор.144   објавија дека структурата на ткивата слична на CM се формира на 

површината на дентинот кога се инкубира со PDL матични - прогениторни клетки 

(PDLSC) засадени во 3D   полиња (ε-капролактонски),   PCL скелиња со фактор на раст на 

сврзното ткиво (CTGF) , коскени морфогени протеини 2 и 7 (БМП-2 и БМП-7) 145.  

 Напредувајќи во ова поле Chen и сор.145  измислиле електрофан мултифазен 

скелет кој се состои од PCL, колаген тип I (COL-I) и rhCEMP1 / ACP што промовира  

формирање структура слична на CM кога се всадува во калварија на стаорци со PDLSC во 

период од 8 недели 146. 

 Park   и сор. 147  извршиле поткожна имплантација на микро и макропорозни 

двофазни блокови на калциум (MBCP) засадени со претходно третирани PDLSC на BMP-2 

во имунокомпромитирани глувци.  По 4 недели, групата пред третман на BMO-2 

покажала формирање минерализирано ткиво интегрирано со влакнести  структури. 

 Целта на пародонталниот третман е да се контролира инфекцијата и да се 

реконструираат структурите и функциите на пародонталните ткива. Начините на кои тоа 
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се постигнува се прилично разнолики, но и ефектите се разликуваат во зависност од 

техниката, и типот на биоматеријалот кој се аплицира 148.  

 Сепак, помеѓу клиничарите останува копнежот кој се очекува при обновување на 

пародонталниот апарат со истовремено формирање на комплекс коска-PDL-цемент 149.    

Испитувањата докажале дека  остеогениот процес може малку да претходи на 

диференцијацијата на цементот и влакната. Она што претставува главен предизвик да се 

постигне во некоја лабораторија е PDL  цврсто да се прилепи на новоформираниот цемент 

и алвеоларната коска 150. 

 Постигнувањата во ткивната регенерација од ден на ден се зголемуваат и 

напредуваат во сите области, па и во пародонтологијата. Stem клетките наоѓаат своја 

примена во пародонталните регенеративни процеси, кои се опишани и објавени во 

неколку статии.  

 Во повеќе научно истражувања опишана е примената на матични клетки при 

регенерација на пародонталното ткиво 151   водена регенерација на ткивото (GTR), 

примената на разни GTR мембрани 152 или пак природните графтови и синтетичките 

биоматеријални скелиња за корекција на пародонталните инфракоскени дефекти 153 кои 

имаат регенеративен потенцијал. 

 Сепак, сè уште се потребни испитувања, многу истражувачки постапки, како и 

систематски преглед на патогенетските случувања во обновувањето на сите три типа  

пародонтални ткива и истовремена регенерација на целиот комплекс на коска-PDL -

цемент.  

 Во поново време, се повеќе  истражувања  се фокусираат на примена т.е. 

трансплантација на егзогени матични клетки и мобилизација на ендогени матични 

клетки. Во нив се вбројуваат апсорбирачки, инекциони, генски материјали, коскени 

графтови 154,  матични клетки 155   и слоевити биомиметички технологии за регенерација 

на  комплексот коска-PDL-цемент.  

 Досегашните користени методи се повеќе се заменуваат со нови технолошки 

можности кои опфаќаат матични клетки, примена на био-мимитички решетки кои 

ветуваат  значително подобра  регенерација на пародонтот коска-лигамент-цемент, 

вклучувајќи ги тврдите и меките ткива. Овие методи прикажуваат применливост во многу 

подрачја и области меѓу кои примарно во оралната и максилофацијалната регија. 

 Коскените графтови имаат извонредна можност за примена во третманот на 

мекоткивните дефекти, но не сите графтови се идентични, ниту нивната применливост. 

Така, коскените графтови генерално се делат во четири групи 156-157.  Прво, автогени 
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коскени графтови  кои обично се сметаат за „златен стандард“  и идеална замена за коска. 

158.   Клиничките апликации, на овој план покажаа дека со нивна примена се добиваат 

нови прицврстувања на коската и сврзното ткиво. Второ, широко препознатливи и 

користени се алогените коскени графтови 159, вклучително и алографт на коски кои се 

замрзнуваат и деминерализирани коскени алографти кои имаат различен начин на 

обработка. Трето, применуваните се долгогодишните тренд коскени субституенти, кои се 

користени како ксенографти, на пример, Bio-Oss 159.  

 Во една студија истражувани се ефектите од користењето на титаниумска мрежа 

заедно со Bio-Oss. Радиографските анализи покажаа дека е добиено зголемување на 

вертикалната коскена димензија и буколабијалниот гребен од 2,86 mm. Дополнително 

спроведената хистоморфометриска анализа покажала  дека  за 36,4% постои коскена 

добивка по спроведената интервенција, која клиничарите ја коментираат како 

извонредно солиден резултат 160.  На пазарот се појавува и четвтрта група графтови т.н. 

синтетички алопластични материјали, на пример, хидроксиапатит (HA) 161-163, трикалциум 

фосфати (TCP) 164, калциум-слоевит-полимер од полиметил метакрилат и хидроксиетил 

метакрилат (RMMA и NEMA)  полимер како и биоактивно стакло 166. 

 Инјекционо апсорбирачки скелиња биле развиени за апликации на 

инфракоскените дефекти, очекувајќи регенерација на коскениот субстрат 167-168.  Меѓу нив, 

цементите на калциум фосфат (KPK), облик на прашоци од калциум фосфат се мешаат со 

течност и формираат паста, чија апликација била едноставна и лесно достапна во 

дефектите 169-170. Пастата може да се инјектира во местото на коскениот дефект, се 

зацврстува на местото на апликација, со цел  да се формира скеле (решетка), преку 

реакција на растворување на 37°C 171.  Сеидбата на клетките на порознното скеле CPC во 

испитуваната студија резултирала во релативно слаба ефикасност по засадување и 

просечна пенетрација на клетките во скелето. Авторите регистрирале дека не е изводливо 

директно мешање на клетките со пастата поради стресот при мешањето, јонските размени 

и pH варијациите за време на поставувањето на пастата. Дефинитивната констатација е 

дека CPC штетно се одразиле на клеточната популација 172. Затоа, за да се надмине овој 

несакан ефект, бил развиен систем за испорака на алгинат-микрофибери или 

микрозрнести (Alg-MB/MF) што може да  апсорбираат и да инјектираат матични клетки, 

кои што ги заштитуваат  капсулираните матични клетки за време на мешање и 

инјектирање на пастата CPC 173.  Истовремено оваа технологија ја поддржува норманата 

функција на клетките, ја стимулира пролиферацијата и диференцијацијата на клетките, и 
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појавата на микробразди кои се деградираат на 3-4 дена и ги ослободуваат капсулираните 

клетки 174-175.   

 Во една неодамнешна студија 176, биле истражувани и следени шест типа матични 

клетки: човечки коскени мезенхимални матични клетки (hBMSC), матични клетки на 

човечки забни пулпи (hDPSC), 177-178   MSC на папочната врвца на човекот (hUCMSC), MSC 

добиени од ембрионални матични клетки клетки (hESC-MSC), иницирани и активирани 

од човечки плурипотентни матични клетки-MSC, добиени од коскена срцевина (BM-

hiPSC-MSC) и од кожата (FS-hiPSC-MSC). Овие субстрати  биле капсулирани во 

хидрогелни микрофибери и микрозрнца внатре во CPC за инјектирање. Сите горе 

наведени клетки добро се размножувале и остеодиференцирале, покажувајќи висок израз 

на остеогени гени на 7 ден од стимулацијата.  

 Клеточните синтетизирани минерали на коскениот матрикс  биле подобрени со 

зголемување на времето на културата, што укажува на одлична способност за обновување 

на коските, кои по својата сличност се доближуваат до златно-стандардните hBMSC 179. 

Следно, со вградување на hBMSC-капсулирана Alg-MB-CPC паста во коскена маса за 

регенерација на коските кај стаорци, конструкцијата покажала потентна способност за  

создавање ново коскено формирање. 

  По 12 недели, од интервенцијата  било евидентирано дека на површината на 

коскениот дефект формиран е остеоген мост, кој имал многу слична површина како 

новата коска од 42,1% ± 7,8% 175.  Затоа, конструкцијата за којашто истражувачите верувале 

дека може да се апсорбира, да се инјектира и да носи товар, матични клетки-MB,  MF-CPC 

била силно ветувачка компонента чија крајна цел била  значително подобрување на 

регенерацијата на коскениот супстрат и регенерација на пародонтот 171.  

  Другите хибридни полипрепарати  (етилен гликол), ко-пептидни хидрогели 

може да бидат прилагодени на барањата во  in situ гелот, што создавала можност за 

алтернатива на инекциона апликација. Овој нов хидрогел имал ветувачки апликации во 

ендогената регенерација, што според научниот кадар чије поле на интерес е 

регенеративната пародонтална хирургија  претставува поажурирана терапевтска 

стратегија 180. 

 Базирајќи се на сите дсегашни применувани техники и биоматеријали кои се 

користат во услови кога е потребна регенерација на пародонтот, за сите заинтересирани 

клиничари се отвораат многу можности. Започнувајќи од постарите, историски воведени 

методи, па се до најновите примената на stem клетките, како една од терапевтските 

можности кои може да бидат избор на терапевтот. 
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 Но, не секогаш желбите се паралелни со можностите, оттука изборот зависи од 

многу фактори, меѓу кои достапноста на одредени субституенти, но и од обученоста на 

терапевтот за примена на сите овие расположиви субституенти. Пародонтолозите знаат 

дека иднината во решавање на инфракоскените дефекти е  регенеративната пародонтална 

хирургија, па затоа таа секојдневно се повеќе се развива, модифицира и применува според 

капацитетот и можностите на институциите кога станува збор за развиен здравствен 

систем, или индивидуално во зависност од интересот и финансиската поткрепа на 

поединецот. 
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3. Цел на трудот 

 

Врз основа на сопствениот интерес, богатата литература и опсежните анализи на 

оваа тема оформени се целите на ова истражување: 

1. Да се оцени остео-стимулаторниот и регенеративниот ефект на 4MATRIX коскениот 

субстиуент кај инфракоскените дефекти кај напреднатата пародонтална болест преку 

проценка на мерливи клинички параметри. 

2. Да се спореди нивото на регенерација на коската кај инфракоскените дефекти при  

пародонталната болест по примена на вештачка коска од тип 4MATRIX  со и без додавање 

на  PRF.   

3. Да се регистрира количината на коскената добивка по примена на гореспоменатите 

материјали во двете состојби преку примена на CBCT. 

4. Да се одговори дали постои корекција на длабочина на пародонталните џепови по 

индивидуална примена на 4MATRIX  и по комбинирана  примена на 4 MATRIX  со PRF. 

5. Да се проследи ефектот по примена на двата субституента, во двете состојби врз 

клиничкиот атечмен кај пациенти со инфракоскени пародонтални џепови. 

6. Да се компарираат индексните вредности (GI, BOP) по примена на 4MATRIX  и  

4MATRIX+PRF кај пациенти со напредната клиничка форма на пародонтопатија. 

7. Да се одговори дали примената на PRF  како дополнение на 4MATRIX  резултира во 

поттикнување на регенеративната моќ на коската. 
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4. Материјал и метод на работа 

 

За реализација на поставената цел спроведено е клиничко и радиолошко 

испитување. Студијата е реализирана во Универзитетскиот Стоматолошки Клинички 

центар  во Приштина, на Клиниката за парадонтологија и орална медицина во Р.Косово. 

I- Материјал 

 Во студијата се вклучени системски здрави пациенти, од двата пола на возраст од 

25-50 години. Вкупниот број џебови кој го сочинува истражувачкиот примерок е 60 

инфракоскени пародонтални џепови во двете групи.   

 Секој пациент кој е вклучен во студијата известен е усно и писмено за текот на 

студијата пред да потпише согласност за волонтерско учество во истата.  Доброволното 

учеството на пациентите во студијата е потврдено преку писмена согласност, потпишана 

на формуларот за согласност кој е креиран за секој пациент поединечно, учесник во 

студијата. 

Спроведување на студија и постапките кои што е потребно да бидат преземени  за 

нејзина реализација, се одобрени со добиена писмена согласност од Етичката комисија на 

Стоматолошкиот факултет во Скопје, со претходно одобрение за изработка на оваа тема  

од Етичката комисија при УСКЦ во Приштина,  Р. Косово, врз основа на која Етичката 

комисија на Стоматолошкиот факултет во Скопје при УКИМ, го разгледа поднесокот и  

дефинитивно ја одобри неговата изработка со писмено одобрение упатено до кандидатот 

и институцијата.  

Кај пациентите кои се дел од оваа студија дијагностицирана е генерализирана   

напредната хронична пародонтопатија со присуство на пародонтални џебови чија 

длабочина е ≥ 5 mm. Дијагнозата е истотака рендгенолошки потврдена со присуство на 

пародонтални инфракоскени дефекти. Изборот на испитаниците е направен врз основа 

на  основен интерен критериумот – индикација за хируршка интервенција постоење  

пародонтални џепови со длабочина ≥ 5 mm  билатерално бочно во горната вилица.  Кај 

секој одбран пациент двете страни се третирани со резен интервенција ( flap). На едната 

страна аплициран e коскен субституент 4Matrix, а  другата страна e  третирана со примена 

на два биоматеријали (4 MATRIX и PRF).  

Оваа студија припаѓа во групата split-mouth study (техника на поделена уста). 

Изборот на пациентите е лимитиран со почитување на критериумите  за 

вклучување и исклучување од студијата. 
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Критериуми за вкучување: 

- Системски здрави индивидуи, без хронични заболувања; 

- Пациенти- непушачи; 

- Пaциенти со присуство на пародонтални џепови чија длабочина е ≥ 5 mm; 

- Пациенти со присустни  инфракоскени пародонтални џепови; 

- Пациенти со присутни пародонтани џепови бочно и  билатерално; 

- Пародонтални џепови во горна вилица. 

Критериуми за исклучување: 

- Пациенти со нарушен број на тромбоцити и наручена хемостаза; 

- Пациенти со системски заболувања (крвни дискразии, ендокрини нарушувања); 

- Пациенти кои примаат долгорочно нестероидни и антиинфламаторни лекови 

-  Одржување оскудна или лоша орална хигиена; 

- Пациенти-пушачи; 

- Бремени жени;  

- Жени доилки и 

- Пациенти кои во последните 6 месеци примале антикоагулантна терапија. 

Дијагнозата беше поставена врз основа на клинички мерења и анализа на рендген 

снимка. После поставување индикација за интервенција задолжително е изведена првата 

(иницијална) фаза како дел од терапевтскиот третман на пародонталната болест. 

Оперативната интервенција е спроведена во УСКЦ во Приштина. Задолжително 

кај сите пациенти предоперативно е направена и анализирана крвна слика со хемостаза. 

Посебно е посветено внимание и анализирани следните карактеристики:  

 -  крвна слика и протромбинско време; 

 -  време на крварење и 

 -  фактори на коагулација 

Дефинитивната одлука за селекцијата на пациентите кои беа вклучени во 

хируршката интервенција беше направена по добиените нормални хематолошки наоди 

т.е. вредностите на пациентот требаа да се движат во рамките на референтните вредности.  

Интервенциите меѓу кои клинички мерења, рендгенската проценка и мерењата беа 

спроведени од еден терапевт.  

Испитаничката група ја формираа пациенти со билатерални пародонтални 

дефекти од кои произлегоа две групи: 

 - Испитувана група дефекти (30 ), кои  беа третирани со резен операција и беше 

аплициран 4Matrix коскен субституент 
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 - Испитувана група дефекти (30),  кои  беа третирани со резен операција и каде 

беше аплициран покрај 4MATRIX  и PRF. 

II. Метод 

А) Клиничка проценка и мерења 

 Клиничката проценка и мерењата се изведени во четири  фази. При првото мерење 

напосредно пред интервенцијата, по 6,12 и 18 месеци по оперативниот потфат.  

 Пред почетокот, по 6, 12 и 18 месеци по резен операцијата се одредувани следните 

параметри преку индексите на: 

-  гингивална инфламација (GI)  според Lӧе- Silness; 

-  гингивално крварење (BOP) според Saxer&Mileman; 

 -   длабочина на пародонтален џеб (PPD) според O,Learyu;  

 -   клинички  губиток на атачмент (CAL)  според ААP 1999;  

 -   губиток/добит на коска  (KD) сo 3D анализа (CBCT). 

а) Индекс на гингивална инфламација според Lӧе- Silness (GI) 

Одредувањето е спроведено визуелно т.е. состојбата на гингивата е оценувана 

според критериумите на индексот. Критериумите се следни: 

 0 - нормална гингива, бледо розева боја, со цврста и ситно зрнеста конзистенција 

 1 - блага инфламација, маргиналната гингива е нешто поцрвена, со благ едем, не 

крвари на блага провокација 

 2 - умерена инфламација, гингива со црвена боја, со изразит едем на слободната 

гингива, постои крварење на благ притисок со сонда 

 3 - јака инфламација, гингива со јасно црвена боја, многу едематозна, со 

тенденција кон спонтани крварења 

б) Индекс на крварење при сондирање (BOP-index)-Saxer&Mileman, 

 Се детектира предоперацијата, по 6, 12 и 18 месеци од интервенцијата. Се изведува 

со тапа пародонтална сонда, со лесен притисок се повлекува од базата на папилата кон 

нејзиниот врв. По 20 секунди се оценува крварењето со помош на 4 степени 

0 - нема крварење 

1- точка (по 20-30 секунди од по сондирањето се појавувува само 1 точка) 

2- линија (20-30 секунди по сондирањето се гледа тенка линија на крв или повеќе 

крваречки точки) 

3- -триаголник (20-30 секунди по сондирањето просторот на интерденталниот 

триаголник се исполнува со крв) 

4- Капка (има профузно крварење непосредно по сондирањето)  
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в) Индекс на длабочина на пародонтален џеб според O,Learyu (PD); 

 Одредување индекс на длабочина на пародонтален џеб  се мери од маргиналната 

гингива  до дното на џебот, по вестибуларната површина на забот, со градуирана сонда со 

затапен врв.  Бодувањето се прави по следниот начин: 

0-  нема пародонтален џеп; 

1- Пародонталниот џеп има длабочина  до 2 mm; 

      2 -  пародонталниот џеп има дабочина од  2-5 mm; 

      3 -   пародонтаниот џеп има длабочина над 5 mm; 

г) Индекс на апикална епителна миграција т.е. клиничко ниво на атачмент според  

ААP 1999 

       0 - нема клинички губиток на атачмент; 

1- губитокот изнесува до 3 mm; 

2-  губитокот изнесува до 6 mm; 

3 - губитокот изнесува над 6 mm; 

 

д) Индекс на губиток/добит на коска сo на Orthophos SL3D CBCT 

 Се мери компјутерски  растојанието на деструираната коска со притискање на 

копче на работната површина кое се нарекува мерна дистанца. Мерењето е автоматски и 

се изразува во mm. 

А) Предоперативна фаза 

Кај секој пациент во предоперативната фаза, спроведен е конвенционален 

 (конзервативен третман). Во оваа етапа се отстранети тврдите и меките локални 

иритирачки фактори. Всушност, отстранет е супрагингивалниот забен камен, плакот, 

остатоци од храна и спроведено е полирање на забите. Во следната етапа е спроведена 

конзервативна обработка на пародонталните џепови. Обработката во оваа 

предоперативна фаза опфати отстранување на субгингивалните конкременти и 

некротичниот цемент на тврдиот ѕид на пародонталниот џеп, како и темелна киретажа на 

мекиот ѕид на парадонталниот џеп. Киретажата се спроведе со отстранување на 

пролиферираниот епител, ткивото кое е дегенерирано и улцерирано и пупки од 

хипертофираниот мек ѕид на пародоналниот џеп.  Постапката е спроведена билатерално 

кај сите пациенти, кои беа припремани за спроведување хируршката интервенција. На 

секој пациент  беа дадени инструкции во врска со спроведување секојдневната орална 

хигиена.  Секој пациент по спроведената терапијата од фаза I  беше повикан на контролен 

преглед по 7 дена за детална евалуација на  состојбата на пародонтот. Региите кои  беа 
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планирани за хируршки третман  беа случајно определени  (лево-десно) т.е која ќе биде 

третирана со 4 Matrix и  4MATRIX +PRF.  

В) Хируршка постапка 

 Оваа постапка  започнува со дезинфекција на оперативното поле со 1% раствор 

Betadine (providon-iodine), а потоа апликација на анестезија (Scandonest 3%, Septodont) за 

обезболување на оперативното поле.  Изборот на методата т.е. флап интервенцијата е 

Модифициран Vidman. Оперативната постапка започнува со иницијална внатрешна 

инцизија од пределот на гингивалната ивица, под агол од 15 до 20º спрема аксијалната 

оска на забот,  апикално до ивицата на зачуваната алвеоларна коска. Овој рез се прави 

околу секој заб, го следи обликот на слободната и интраденталната гингива од 

вестибуларната и оралната страна. Потоа, со распаториум се подига ламбо, во полна 

дебелина, до ниво коронарно од мукогингивалната линија. Се продолжува со секундарна 

сулкусна инцизија која започнува од дното на пародонталниот џеб и завршува во ивицата 

на алвеоларната коска, при што скалпелот е паралелен на аксијалната оска на забот. На 

крајот се извршува терциерната инцизија, под агол од 90º на аксијалната оска на забот, со 

која се одстранува патолошки изменетото ткиво од мекиот ѕид на пародонталниот џеб. 

Откако ќе се добие директна визуелна контрола на оперативното поле се пристапува кон  

темелна обработка на  пародонталните џепови ултразвучно и рачно сл.1 а) и б).  

.  a)  б) 

Сл.1. Тек на хируршката интервенција: a) припрема; б) резови и погигање резен 
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По  темелната обработка на оперативното поле, се поставува 4MATRIX или 

4MATRIX+ PRF мембраната, флапот се репонира и се зашива. Сутурирањето се изведува 

со поединечни сутури со примена на црн свилен конец 5/0.  На пациентите се дава 

dexamethasone sodium phosphate мускулно, и се советува прв контролен преглед 

утредента, сл.2 а) и б). 

 

   а) б) 

Сл. 3. Апликација на: а) PRF; б) Bio-Oss 

 

Г)  Карактеристики на коскените субституенси 4MATRIX и PRF 

а) 4MATRIX 

 Препаратот е нов синтетички производ за стимулација на коската  кој се 

применува со цел  да се олесни замена и да се дополнени деструираниот и ресорбиран  

коскен субстрат. Се состои од чист 66,6% бифазен калциум сулфат (BCS) & amp;  и 33,3% 

хидроксиапатит (HA). 4MATRIX е префериран  како продукт за примена при широк 

спектар на интервенции  за стимулација на коскена добивка.  Вештачката коска  
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4MATRIX е производ на MIS IMPLANTS Technology  од Израел.  За првпат е произведен во 

1995 год.  истотака во Израел. 4MATRIX се произведува во двокомпонентен шприц кој 

содржи физиолошки раствор  во првата комора и грануларен прав во втората комора. 

Двете каналчиња со различна содржина се одделени со капаче за затворање (сл. 2 и 3).  

    Сл.2.                                                                                                        Сл.3.                                                                                                                                                                                                                                       

 

Сл.2. Оригинал паковање MIS implanti, 4MATRIX 

Сл.3. Двокомпонентен шприц со физиолошки раствор и грануларен прав  

 

Мешањето на прашокот со течноста  во шприцот резултира со ново создадена компонента 

која е погодна за инјектирање на местото на апликација. 

 

Д) PRF 

За подготвување PRF од секој пациент  се зема крв, за што се употребени  

Vacutainer епрувети, кои потоа се ставени во ценрифуга Multifuge Heraeus Centrifuge.  

 Постапката  започнува со колекција на 12 ml во две епрувети Vacutainer од  6 ml, од 

v.cubitalis, непосредно пред оперативниот зафат. Земањето крв ќе го спроведе медицинска 

сестра, со што побрз транспорт од операционата сала до центрифугата. Епруветите ќе се 

аплицираат во апаратот и ќе се започне со центрифугирање на 3000 rpm за 10 мин со 

центрифуга Multifuge Heraeus, по метод на Choukroun. После истекување на времето 

епруветите ќе се извадат од центрифугата, ќе се отворат капачињата и ќе се оставаат на 

сталак во мирување 5 min (сл.4 а, б, в).   
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а  а)  б)   

в)  

Сл.4. Процес на создавање PRF 

 

Епруветите во кој се наоѓа вмрежениот фибрин  се враќа во операциона сала каде 

од епруветите со хирушка пинцета се извлекува  добиениот фибрин и се поставува на 

решетка, под тег, со цел да се процеди серумот и да се добие мембрана. 

Во овој процес на центрифугирање во епруветата, се добиваат три слоја. Најповршниот 

слој е PRF кој е потребен за реализација на оваа  студија (сл.5 а,б.в.г). 

    а)          б) 
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   в)     г) 

Сл. 5. Припрема на вмрежениот фибрин во PRF за апликација при хируршката 
интервенција: а) фаза на екстракција од епрувета; б)цедење на субстратот; в) припрема за 
адаптација; г) сегментирање на PRFсегментот 
 
Во повеќе последователни посети (пред интервенцијата, по 6,12 и 18 месеци), беа следени 

клиничките ефекти преку прецизираните индекси. Успехот се проценуваше преку 

анализа на претходно цитираните клинички параметри (GI, PI, BOP, PD, CAL)  и коскена 

добивка преку  анализа со CBCT,  пред интервенција, 6, 12 и 18 месеци по интервенција. 

 

Ѓ) Рендген анализа преку CBCT  

 CBCT кој се користи за проценка на степенот на деструктивни процеси на 

алвеоларната коска изразена во милиметри (mm), како и постоперативно евентуално 

добивката во коскениот супстрат ја изразува состојбата на сите инфракоскени дефекти 

поединечно (пред и по тераписки).  

 Во истражувањето се користише  Orthophos SL3D CBCT. Orthophos SL3D CBCT е 

изработен од  Sirona Dental Sistems GmbH, Бенсхајм, Германија. Работи на 200-240V, 

50/60 Hz max 12A. Оваа револуционерна технологија, фунционира на патентирани 

решенија за позиционирање со исклучително разнолики карактеристики 2D/3D 

хибридни единици - кои се обединуваат  за да се создаде единствено  фотографско 

решение. Интегрираниот сензор за директна конверзија (DCS) целосно го редефинира 

стандардот на панорамско снимање - обезбедува единствена острина. Sharp Layer, 

обезбедува автофокусирани панорамски слики, дури и во тешки случаи. 
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Dentsplay Sirona Imaging дополнително  нуди разновидност на Orthophos SL со 3-D I-X 

Imaging приложува  3-D информации на исто ниво, како 2-D слики, соодветни за голем 

број клинички индикации сл.6 (а,б,в,г). 

    a)        б)       в) 

Сл. 6. CBCT: а) апарат Orthophos SL3D CBCT; б) снимање; в) програмирање. 

 

 Правиот  фокус е клучен за одлични панорамски слики. Со можната опција на 

автоматски фокус автоматски се добива слика со најдобра можна острина во фокусот. 

Уредите за снимање со Сирона прават неколку илјади индивидуални слики во еден 

циклус и автоматски ги идентификуваат региите каде постои оптимална вилична 

позиционираност. Без дополнителни рачни чекори, овие слики потоа се прикажуваат во 

последна остра слика на целната регија. Сл.7. 

 

Сл.7. Оперативен дел на Orthophos SL3D CBCT  
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     а)                 б) 
Сл.8. Примена на Orthophos SL3D CBCT:а) сликање; б) анализа на фотографираниот 
регион 
 

 Orthophos SL 3D нуди можност за инсталирање на цефалометриски продолжеток 

во секое време. За сигурност дека уредот се вклопува во рентген кабинетот продолжетокот 

може да се монтира или на десната страна или на левата страна на единицата. 

Благодарение на оптимизираниот режим на ниска доза со наменски филтер, снимањето 

на густи структури, како што се коските, е можно во многу намалена доза. Ова ја прави 

ниската доза привлечна и ефикасна опција за многу клинички прогностички и 

дијагностички состојби. Без разлика за која специјалност се работи (ортодонција, 

имплантологија, пародонтологија, максилофацијална хирургија) - со опциите на Dentsply 

Sirona се наоѓаат оптимални проценки и решенија за секој случај сл. 8. 
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  а) 

 

 б) 

Сл. 9. Мерење на коскената деструкција со на Orthophos SL3D CBCT 

 

 Коскената загуба или коскениот добит се мери само со притискање на едно копче 

кое се наоѓа на десната страница на работната површина и се нарекува „ мерена дистанца  

(D). Се мери во милиметри автоматски-компјутерски, кој дирекно може да го измери 

растојанието на деструираната коска, сл.9 а,б. 

  

Е) Постхируршка процедура 

 Прв контролен преглед беше направен наредниот ден, а потоа 7 дена по 

интервенцијата. Пациентите добиваат инструкции за постоперативна нега во писмен 

облик.  По потреба кај пациентите беше препорачан аналгин (Analgin a 500 mgr., или 

Caffetin 
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Локално пациентите беа  инструирани  устата да се плакне два до три пати на ден  

со 0,12% хорхексидин глуконат (CHX), 2 недели.  Конците беа отстранети по 14  дена.   

Во период од 4 недели по интервенцијата пациентите не спроведуваат четкање во 

интервенираниот регион, единствено користат антисептик во облик на раствор за 

промивање на устата.  По 6-тата недела се препорачува нежно четкање со мека четка  на 

сите заби со Roll техника. Сите преостанати заби пациентите ги четкаат и одржуваат како 

и претходно без секакви ограничувања. 

Контролните прегледи беа спроведени по 6, 12 и 18 месечни интервали во двете 

различно третирани регии. Истите параметри се следени од истиот доктор.  . 

На почетокот на третманот, како и по 6, 12 и 18 месеци постераписки, посочените 

параметри се проследени, оценети  и компарирани помеѓу себе клинички и 

радиографски.  

Ж) Статистичка обработка и анализа на добиените податоци 

Податоците добиени со истражувањето беа обработени во SPSS software package, 

version 22.0 for Windows, и прикажани табеларно и графички.  

Анализата на атрибутивните (квалитативни) серии беше направена преку 

одредување на коефициент на односи, пропорции и стапки, а истите беа прикажани како 

апсолутни и релативни броеви. Нумеричките (квантитативни) серии беа анализирани со 

мерките на централна тенденција (просек, медијана, минимални вредности, максимални 

вредности, интерактивни рангови), како и со мерки на дисперзија (стандардна девијација, 

и стандардна грешка). Shapiro-Wilk W тест беше користен за утврдување на правилноста 

на дистрибуцијата на фреквенцијата на испитуваните варијабли. 

Pearson Chi square test беа користен за утврдување на асоцијацијата меѓу одредени 

белези во групите испитаници. Пресметувањето на ризиците се одредуваше со помош на 

стапки на предимство (Odd ratio – OR). За споредба на пропорциите беше користен 

Difference test.  

Два независни примероци беа споредувани, зависно од дистрибуцијата на 

фреквенциите, со T-test for independent sample и Mann Whitney U тест.  

Анализата на два и повеќе зависни нумерички варијабли беше правена со 

Friedman test и Wilcoxon signed rank test.  

Spearman Rank Order Corellation беше користена за утврдување на правецот и 

јачината ма поврзаноста помеѓу две нумерички варијабли со неправилна дистрибуција на 

фреквенциите.  
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За утврдување на статистичка значајност користена беше двострана анализа со 

ниво на сигнификантност од p<0,05. 
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5. Резултати 

Истражувањето преставува проспективна моноцентрична рандомизирана 

клиничка студија која е спроведена во периодот 2019/2021 година на Клиниката за 

парадонтологија и орална медицина при Универзитетскиот стоматолошки клинички 

центар во Приштина, во соработка со Катедрата за болести на уста и парадонт при 

Стоматолошкиот факултет – УКИМ во Скопје.   

Согласно поставените инклузиони и ексклузиони критериуми, истражувањето 

опфати 30 пациенти на возраст од 25-50 години со дијагностицирана хронична 

пародонтопатија со длабочина на пародонтални џебови ≥ 5 mm. Оваа дијагноза е 

поставена врз основа на клинички мерења и анализа на рендген снимка.  

Во имплементацијата е користена техника на поделена уста (split-mouth study). Кај 

секој селектиран пациент двете страни се третирани со оперативна интервенција. На 

едната страна е аплициран коскен субституент 4MATRIX, а другата страна е третирана со 

4MATRIX+PRF. Состојбата на пациентите беше следена во четири времиња и тоа: а) нулто 

време–пред интервенција (прв преглед); и б) 6, 12 и  18 месеци по оперативниот потфат.  

 

 

 

Слика 3. Алгоритам на дистрибуција на примерокот според групи 

Хронична пародонтопатија
30 (100%) пациенти

split-mouth study

4 MATRIX 

30 
пародонтални 

џебови

4 MATRIX + PRF

Група I Група II

Време на следење: нулта 6 месеци 12 месеци 18 месеци

30 
пародонтални 

џебови
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5.1. Генерални карактеристики  

Анализата според генералните карактеристики на примерокот се однесуваше на 

полот, и возраста на пациентите вклучени во истражувањето. Опфатени се вкупно 30 

пациенти со хронична пародонтопатија и длабочина на пародонтални џебови ≥ 5 mm. 

Базирано на користената техниката на поделена уста (split-mouth study) примерокот на 

обработени пародонтални џепови за истражувањето изнесуваше вкупно 60 (100%). 

 

Табела 1. Анализа на примерокот според пол и возраст (години) 

Параметри Statistic 
Стан. Грешка  

Std. Error 

95% Confidence Interval 
for Mean 

Lower Upper 

Возраст 

Вкупно 

Број (N) 30 0,83 34,33 37,34 

Просек (Mean) 36,03    

Стан. девијација (Std. Dev) 4,56    

Минимум (Min) 27    

Максимум (Max) 48    

Median IQR 35 (33-39)    

Мажи 

Број (N)  18 1,09 34,03 38,63 

Просек (Mean)  36,33    

Стан. девијација (Std. Dev) 4,23    

Минимум (Min) 27    

Максимум (Max) 48    

Median IQR 35 (34-39)    

Жени 

Број (N) 12 1,33 32,65 38,52 

Просек (Mean)  35,58    

Стан. девијација (Std. Dev) 4,62    

Минимум (Min) 28    

Максимум (Max) 42    

Median IQR 36,5 (32,5-39)    

*сигнификантно за p<0,05 
мажи/жени - T-test for independent samples = 0,6262; df=58;p=0,5336 

 

 

ПОЛ - Дистрибуцијата на примерокот од 30 (100%) пациенти според пол, укажа на 

присуство на 18 (60%) мажи и 12 (40%) жени. Односот помеѓу половите (мажи/жени) 

изнесуваше 1,5:1 (Табела 1).  

Процентуалната разлика помеѓу застапеноста на испитаниците од двата пола во 

примерокот, за p>0,05, беше несигнификантна (Difference test: Difference 20% [(-5,01-

41,79) 95% CI]; Chi-square=2,36; df=1; p=0,124).  
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График 1. Дистрибуција на примерокот според пол 

 

 

ВОЗРАСТ - Анализата на фреквенциите за возраста на пациентите од целиот 

примерок изразена во години, укажа на правилна дистрибуција за Shapiro-Wilk 

W=0,9770; p=0,7425 (График 2). Согласно утврдената дистрибуција, во анализата беа 

користени параметарски тестови. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
График 2. Дистрибуција на 
фреквенциите на возраст (години) 

 

 

 

Просечната возраст на пациентите во примерокот изнесуваше 36±4,6 [95% CI 

(34,3–37,3)] години со min/max  возраст од 27/48 години (табела 1 и график 2). Анализата 

укажа дека 50% од пациентите во целиот примерок беа постари од 35 година за Median 

(IQR)=35 (33-39). 
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Кај пациентите од машки пол, посечната возраст изнесуваше 36,3±4,2 [95% CI 

(34,0 – 38,6)] години, со min/max возраст од 27/48 години, а кај оние од женски пол таа 

изнесуваше 35,6±4,6 [95% CI (32,6 – 38,5)] години со min/max  возраст од 28/42 години. 

Меѓу  пациентите од машки пол, 50% беа постари од 35 години за Median (IQR)=35 

(34-39), додека од оние од женски пол 50% беа постари од 36,5 години за Median 

(IQR)=36,5 (32,5-39). За p>0,05, анализата не укажа на сигнификантна разлика помеѓу 

пациентите од двата пола во однос на возраста (T-test=0,6262; df=58;p=0,5336) (табела 1 и 

график 2). 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
График 3. Анализа на 
примерокот според возраст и 
пол 
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5.2. Клинички проценки и мерења 

Во рамките на истражувањето, предмет на клиничка проценка и мерења беа шест 

параметри и тоа: а) индекс на гингивална инфламација според Lӧе-Silness (GI); б) плак 

индекс–PI; в) индекс на длабочина на пародонтален џеб според O,Learyu (PAPD); г) 

индекс на клинички губиток на атачмент според AAP (CAL); д) индекс на гингивално 

крварење на сондирање (BOP); и ѓ) коскена деструкција во изразено во милиметри (KD).  

Клиничките проценки и мерења беа изведени од еден експерт во четири времиња 

и тоа: а) пред оперативната интервенција–нулта време, и б) 6, 12 и 18 месеци по 

опперативната интервенција.  

 

 

5.2.1. Индекс на гингивална инфламација - GI 

 За прикажување на степенот на гингивалната инфламација беше користен 

индексот на гингивална инфламација (GI) според Lӧе-Silness. Степенот на гингивална 

инфламација беше скориран со вредности од 0 - 3 каде 0=нормална гингива, 1=блага; 

2=умерена и 3=тешка инфламација. Индексот на гингивална инфламација е одредуван за 

секој испитаник поединечно во четири времиња и тоа пред интервенцијата и во три 

времиња по интервенцијата. 

 

График 4. Дистрибуција на фреквенции на GI во четири времиња 

 

Анализата на дистрибуција на вредностите добиени за индексот на гингивална 

инфламација (GI), укажа на неправилна дистрибуција на фреквенциите во сите четири 

времиња на мерење и тоа за: а) нулта - Shapiro-Wilk W=0,6602; p=0,00001; б) 6 месеци - 

Shapiro-Wilk W=0,6362; p=0,00001; в) 12 месеци - Shapiro-Wilk W=0,6703; p=0,00001; и г) 

Shapiro-Wilk W=0,66022; p=0,00000
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18 месеци - Shapiro-Wilk W=0,6219; p=0,00001 (График 4). Согласно добиената 

дистрибуција за GI во анализата беа применети непараметарски тестови. 

Степенот на гингивална инфламација  беше споредуван во четири времиња и тоа: 

а) интрагрупно–поединечно во група I (4 MATRIX) односно група II (4 MATRIX+PRF); и 

б) меѓугрупно (група I/II = 4MATRIX/4MATRIX+PRF). 

5.2.1.1. Интрагрупна споредба на GI  

По оперативниот третман и апликација на 4MATRIX односно  4MATRIX+PRF, 

гингивалната  инфламација според индексот на гингивална инфламација (GI) беше 

споредуван во 4 времиња (нулта, 6, 12 и 18 месеци) за секоја од двете групи пациенти 

поединечно. 

 
 
Табела 2. Интрaгрупна споредба на индекс на гингивална инфламација во четири времиња 

 

Во двете групи, група I(4MATRIX) односно група II(4MATRIX+PRF), согледано 

беше сигнификнтно опаѓање (Friedman Test) на степенот на гингивална инфламација во 

текот на четирите времиња на мерење, со највисоко просечно ниво во нулта време (пред 

интервенцијата) и најниско просечно ниво по 18 месеци (табела 2).  

Дополнително, за да се утврди на што се должи сигнификантноста во разликите 

меѓу степенот на гингивална инфламација, во секоја од групите поединечно, беше 

аплицирана Post Hoc Test анализа. Анализирани беа разликите во шестте временски 

комбинации преку тестирање со Wilcoxon signed rank test. Со цел за избегнување на тип 1 

Интрагрупна 
споредба 

Индекс на гингивална инфламација – GI 

1p 

Број 
(N)  ± SD 

Мин/Мак 
(Min/Max) 

Median 
(IQR) 

Mean Rank 

Група I - 4 MATRIX   

Нулта 30 2,33±0,48 2/3 2 (2-3) 3,75 

Chi-Square=71,038;  
df=3; p=0,00001* 

6 месеци 30 1,67±0,48 1/2 2 (1-2) 2,73 

12 месеци 30 1,33±0,48 1/2 1 (1-2) 2,18 

18 месеци 30 0,77±0,43 0/1 1 (0,75-1) 1,33 

Група II - 4 MATRIX + PRF 

Нулта 30 2,30±0,53 1/3 2 (2-3) 3,85 

Chi-Square=73,838;  
df=3; p=0,00001* 

6 месеци 30 1,30±0,47 1/2 1 (1-2) 2,73 

12 месеци 30 0,83±0,38 0/1 1 (1-1) 1,98 

18 месеци 30 0,43±0,50 0/1 0 (0-1) 1,43 

1Friedman Test                                                                   *сигнификантно за p<0,05 
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грешка, согласно корекцијата со Bonferroni, за толкувањето на добиените резултати, 

прифатено беше ниво на сигнификантност од p<0,012 (Табела 3-4). 

Група I (4 MATRIX) – просечниот GI беше највисок во нулта време односно пред 

оперативниот третман со 4MATRIX и изнесуваше 2,33±0,48 со min/max вредност од 2/3. 

Во постоперативниот период на следење, вредноста на GI постепено опаѓаше со најниска 

просечна вредност од 0,77±0,43 со min/max вредност од 0/1 по  18 месеци. Кај 50% од 

пациентите, по 18 месеци, вредноста на GI беше помала од 1. За p<0,05, утврдена беше 

сигнификатна разлика во степенот на гингивална инфламација меѓу четирите времиња 

на мерење (Friedman Test: N=30; Chi-Square=71,038; df=3; p=0,00001) (Табела 2). 

 
Табела 3. Споредба на индекс на гингивална инфламација во шест временски 
                     комбинации - Група I (4 MATRIX) 

Група I –  
4 MATRIX   

Индекс на гингивална инфламација  - GI 

6 месеци/ 
нулта 

12 месеци/ 
нулта 

18 месеци/ 
нулта 

12 /6 
месеци 

18 / 6 
месеци 

18 /12 
месеци 

Z 
(-4,472)c (-4,667)c (-4,916)c (-3,162)c (-4,669)c (-3,900)c 

Asymp. Sig.  
(2-tailed) 0,0001* 0,0001* 0,0001* 0,002* 0,0001* 0,0001* 

Утврдена 
промена 

GI6<GI0 -20 
GI6>GI0 -0  

GI6=GI0 -10 

GI12<GI0 -25 
GI12>GI0-0  
GI12=GI0 -5 

GI18<GI0 -30 
GI18<GI0-0  
GI18=GI0- 0 

GI12<GI6-10 
GI12>GI6-0  

GI12=GI6- 20 

GI8<GI6 -24 
GI8>GI6-0  
GI8=GI6-6 

GI18<GI12 -16 
GI18>GI12-0 

GI18=GI12 -14 

* Wilcoxon SignedRanks Test: согласно корекција со Bonferroni сигнификантно за p<0,012 
c. базирано на позитивни рангови; 

GI - G index 

 
Во група I(4MATRIX), за p<0,012, со Wilcoxon Signed Ranks Test утврдена e 

сигнификантна разлика во степенот на гингивална инфламација кај сите шест 

анализирани временски комбинации за консеквентно (табела 3 и график 5):  

▪ 6 месеци/нулта за Z=-4,472; p=0,0001  

▪ 12 месеци/нулта за Z=-4,667; p=0,0001  

▪ 18 месеци/нулта за Z=-4,916; p=0,0001  

▪ 12/6 месеци за Z=-3,162; p=0,002  

▪ 18/6 месеци за Z=-4,669; p=0,0001  

▪ 18/12 месеци за Z=-3,900; p=0,0001  

Во оваа група, за p<0,012, сигнификантно понизок GI односно сигнификантно 

помал степен на гингивална инфламација, беше регистрирана при секое следно мерење 

споредено со претходното. Кај ниеден од пациентите, во шестте временски комбинации, 

не беше регистрирано влошување на степенот на гингивална инфламација (табела 3). 
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По 6 односно 12 месеци од интервенцијата, GI беше еднаков како пред 

интервенцијата (немаше промена) кај консеквентно 10 (33,3%) vs. 5 (16,7%) од 

пациентите.  

Намалување на GI кај сите 30 (100%) пациенти третирани со 4MATRIX, споредено 

со предоперативната состојба, беше регистрирана 18 месеци по интервенцијата.   

Kaj 14 (46,7%) пациенти, GI по 18 месеци споредено со 12 месеци од третманот со 4 

MATRIX беше непроменета, додека кај 16 (53,3%) пациенти имаше сигнификантно 

подобрување.  

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

График 5. Интрагрупна споредба на GI во четири времиња – 4 MATRIX 

 

Група II (4 MATRIX+PRF) – степенот на гингивална инфламација беше 

највисок во нулта време односно пред оперативниот третман и изнесуваше 2,30±0,53 со 

min/max вредност од 1/3.  Во постоперативниот период на следење, вредноста на GI 

постепено опаѓаше со најниска просечна вредност од 0,43±0,50 со min/max  вредност од 

0/1 по 18 месеци. Кај 50% од пациентите, по 18 месеци, вредноста на GI беше нула. За 

p<0,05, утврдена е сигнификатна разлика во степенот на гингивална инфламација меѓу 

четирите времиња на мерење (Friedman Test: N=30; Chi-Square=73,838; df=3; p=0,00001) 

(табела 2). 

Со Wilcoxon Signed Ranks Test, за p<0,012, во Група II (4 MATRIX+PRF) беше 

утврдена сигнификантна разлика во степенот на гингивална инфламација кај сите шест 

анализирани временски комбинации за консеквентно (табела 4 и график 6): 

*p<0,012

4 MATRIX

*

*

*



62 
 

▪ 6 месеци/нулта за Z=-4,388; p=0,0001  

▪ 12 месеци/нулта за Z=-4,832; p=0,0001  

▪ 18 месеци/нулта за Z=-4,799; p=0,0001  

▪ 12/6 месеци за Z=-3,742; p=0,0001  

▪ 18/6 месеци за Z=-4,564; p=0,0001  

▪ 18/12 месеци за Z=-3,464; p=0,001  

 
Табела 4. Споредба на индекс на гингивална инфламација во шест временски 

     комбинации - група II (4 MATRIX+PRF)  

Група II –  
4 MATRIX+PRF   

Индекс на гингивална инфламација - GI 

6 месеци/ 
нулта 

12 месеци/ 
нулта 

18 месеци/ 
нулта 

12 /6 
месеци 

18 / 6 
месеци 

18 /12 
месеци 

Z 
(-4,388)c (-4,832)c (-4,799)c (-3,742)c (-4,564)c (-3,464)c 

Asymp. Sig.  
(2-tailed) 0,0001* 0,0001* 0,0001* 0,0001* 0,0001* 0,001* 

Утврдена 
промена 

GI6<GI0 -23 
GI6>GI0 -0  
GI6=GI0 -7 

GI12<GI0 -29 
GI12>GI0-0  
GI12=GI0 -1 

GI18<GI0 -29 
GI18>GI0-0  
GI18=GI0- 1 

GI12<GI6-14 
GI12>GI6-0  

GI12=GI6- 16 

GI8<GI6 -23 
GI8>GI6-0  
GI8=GI6-7 

GI18<GI12 -12 
GI18>GI12-0 

GI18=GI12 -18 

* Wilcoxon SignedRanks Test: согласно корекција со Bonferroni сигнификантно за p<0,012 
c. базирано на позитивни рангови; 

GI - G index 

 

 Во групата испитаници каде е аплициран 4 MATRIX+PRF, при секое следно 

мерење споредено со претходното, за p<0,012, беше регистриран сигнификантно понизок 

GI односно сигнификантно помал степен на гингивална инфламација (табела 4 и график 

6).  

По 6, 12 и 18 месеци од оперативниот третман во втората група, индексот на 

гингивална инфламација беше еднаков како и пред интервенцијата (немаше промена) кај 

консеквентно 7 (23,3%) vs. 1 (3,3%) vs. 1 (3,3%) од пациентите.  

На 18 месеци по третманот со 4 MATRIX+PRF, споредено со пред интервенцијата, 

кај 29 (96,7%) пациенти регистрирано е сигнификантно намалување на GI.   

Кај ниедна од шестте временски комбинации, не беше регистриран случај на 

влошување на степенот на гингивална инфламација.  

Kaj 18 (60%) од пациентите, вредноста за GI по 12 месеци од третманот со 4 

MATRIX+PRF остана непроменета и по 18 месеци, а кај 12 (40%) беше регистрирано 

сигнификантно подобрување.  
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График 6. Интрагрупна споредба на GI  во 4 времиња–4MATRIX+PRF 

 

 

Дополнително, во рамките на истражувањето, направена беше анализа на група I 

 (4MATRIX) и група II (4MATRIX+PRF), според скориран GI во четири категории и тоа за: 

0=нормална гингива, 1=блага; 2=умерена и 3=тешка гингивална инфламација. Анализата 

беше направена пред интервенцијата во три времиња(6, 8 и 12 месеци) по интервенцијата. 

 

Анализата укажа дека (табела 5 и график 7): 

▪ нулта време (пред интервенција) – пред интервенцијата, најголемиот дел од 

испитаниците во двете групи беа со умерена односно силна гингивална инфламација и 

тоа консеквентно во група I (4MATRIX)- 20 (66,7%) vs. 10 (33,3%), а во група II  

(4 MATRIX+PRF)-19 (63,3%) vs.10 (33,3%). 

▪ 6 месеци по интервенцијата – мнозинството пациенти во група I (4MATRIX), 6 

месеци по оперативната интервенција, имаа умерена-10 (33,3%) следено со блага 

гингивална инфламација-20 (66,7%). Во  група II (4 MATRIX+PRF) најзастапени беа 

пациенти со блага-21 (70%) следено со умерена-9 (30%) гингивална инфламација. 

 

*p<0,012

4 MATRIX + PRF

*

*

*
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Табела 5. Скориран GI во четири времиња според групи (4MATRIX/4MATRIX+PRF)  

Скориран GI 
Групи 

Група I - 4 MATRIX   Група II - 4 MATRIX + PRF 

Нулта – пред операција 

нормална - - 

Блага - 1 (3,33%) 

Умерена 20 (66,67%) 19 (63,33%) 

Силна 10 (33,33%) 10 (33,33%) 

6 месеци 

нормална - - 

Блага 10 (33,33%) 21 (70%) 

Умерена 20 (66,67%) 9 (30%) 

Силна - - 

12 месеци 

нормална - 5 (16,67%) 

блага 10 (33,33%) 25 (83,33%) 

умерена 20 (66,67%) - 

силна - - 

18 месеци 

нормална 7 (23,33%) 17 (56,67%) 

блага 23 (76,67%) 13 (43,33%) 

умерена - - 

силна - - 

 
 
▪ 12 месеци по интервенцијата–(една година по интервенцијата), во група I (4 

MATRIX) најзастапени беа пациентите со умерена следено со блага гингивална 

инфламација-GI за консеквентно 10 (33,3%) vs. 20 (66,7%). Евалуацијата во оваа 

временска точка укажа дека кај ниеден од пациентите третирани со 4MATRIX, не е  

регистрирана гингива без инфламација. Истовремено, во  група II (4 MATRIX+PRF), 

најзастапени беа пациентите со нормална гингива следено со оние со блага гингивална 

инфламација за консеквентно 5 (16,7%) vs. 25 (83,3%).  

 
▪ 18 месеци по интервенцијата– во двете групи, беше евидентирана  нормална 

гингива односно благ степен на гингивална инфламација. Во група I (4MATRIX) 

односно група II (4MATRIX+PRF) со нормална гингива беа консеквентно 7 (23,3%) vs. 

17 (56,7%), додека блага гингивална инфламација имаа консеквентно 23 (76,7%) vs. 13 

(43,3%). Кај ниеден пациент од двете групи не беше утврдена умерена/силна 

гингивална инфламација. 
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График 7. Скориран GI во четири времиња според групи (4MATRIX/ 4 MATRIX+PRF) 
 

 

5.2.1.2. Меѓугрупна споредба на GI 

Направена беше споредба помеѓу двете групи (4MATRIX/4MATRIX+PRF) во однос 

на индексот на гингивална инфламација-GI. Споредбата беше направена пред и во три 

времиња по оперативниот третман (табела 6 и график 8).  
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Во нулта време (пред оперативната интервенцијата), просечниот GI во група I(4 

MATRIX) односно група II (4MATRIX+PRF) изнесуваше консеквентно 2,33±0,48 со 

min/max од 2/3 vs. 2,30±0,53 со min/max од 1/3. За p>0,05, не беше утврдена 

сигнификантна разлика помеѓу двете групи во однос на GI (Mann-Whitney U Test: Z=-

0,140; p=0,888) што овозможи понатамошна постоперативна споредба.  

 
Табела 6. Меѓугрупна споредба (4MATRIX/ 4 MATRIX+PRF) според GI во четири времиња 

 
 По 6, 12 и 18 месеци по оперативната интервенција, за p<0,05, утврдена беше 

сигнификантна разлика помеѓу двете групи (4 MATRIX/ 4 MATRIX+PRF) во однос на  

просечните вредности за GI (табела 6).  

Согледано беше дека на:  

▪ 6 месеци–просечниот индекс на гингивална инфламација-GI во групата третирана 

со 4 MATRIX односно во онаа третирана со 4MATRIX+PRF изнесуваше консеквентно 

1,67±0,48 vs. 1,30±0,47 со min/max вредност од  1/2 и во двете групи. За p<0,05, шест 

месеци по интервенцијата, постоеше сигнификантно помал степен на гингивална 

инфламација во група II (4 MATRIX+PRF) споредено со група I (4 MATRIX) за Mann-

Whitney U Test: Z=-2,432; p=0,0015.  

▪ 12 месеци–анализат аукажа дека во групата третирана со 4 MATRIX односно во онаа 

третирана со 4 MATRIX+PRF просечниот GI изнесуваше консеквентно 1,33±0,48 со 

мин/мак вредност 1/2 vs. 0,83±0,38 со min/max од 0/1. За  p<0,05, една година по 

Меѓугрупна 
споредба 

Индекс на гингивална инфламација - GI 

1p 

Број 
(N) 

Просек 
(Mean) 

Стандардна 
девијација 
(Std. Dev.) 

Мин/Мак 
(Min/Max) 

Median 
(IQR) 

Нулта – пред операција 

4 MATRIX   30 2,33 0,48 2/3 2 (2-3) 
Z=-0,140; p=0,888 

4 MATRIX + PRF 30 2,30 0,53 1/3 2 (2-3) 

6 месеци 

4 MATRIX   30 1,67 0,48 1/2 2 (1-2) 
Z=-2,432; p=0,0015* 

4 MATRIX + PRF 30 1,30 0,47 1/2 1 (1-2) 

12 месеци 

4 MATRIX   30 1,33 0,48 1/2 1 (1-2) 
Z=-2,949; p=0,003* 

4 MATRIX + PRF 30 0,83 0,38 0/1 1 (1-1) 

18 месеци 

4 MATRIX   30 0,77 0,43 0/1 1 (1-1) 
Z=-2,210; p=0,0271* 

4 MATRIX + PRF 30 0,43 0,50 0/1 0 (0-1) 

1Mann-Whitney U Test                                                                               *сигнификантно за p<0,05 
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интервенцијата, постоеше сигнификантно помал степен на гингивална инфламација 

во група II (4MATRIX+PRF) споредено со  група I (4MATRIX) за Mann-Whitney U Test: 

Z=-2,949; p=0,003.  

▪ 18 месеци–просечниот индекс на гингивална инфламација-GI во група I(4MATRIX) 

односно во група II (4MATRIX+PRF) изнесуваше консеквентно 0,77±0,43 vs. 

0,43±0,50 со min/max вредност од 0/1 и во двете групи. За p<0,05, постоеше 

сигнификантно помал степен на гингивална инфламација кај пациентите третирани 

со 4MATRIX+PRF споредено со оние кои беа третирани само со 4MATRIX (Mann-

Whitney U Test: Z =-2,210; p=0,0271).  

 Во секое од трите времиња на следење (6,12 и 18 месеци по интервенцијата), кај 

пациентите третирани со 4 MATRIX+PRF, за p<0,05, беше регистриран сигнификантно 

помал степен на гингивална инфламација односно сигнификантно помал GI споредено со 

пациентите третирани со 4 MATRIX  (сл.10, а )б).в). 

 

 
График 8. Меѓугрупна споредба (4MATRIX/ 4 MATRIX+PRF) 

според просечен GI во четири времиња 
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 а)   б)   в) 

 г)      д) 

Сл. 10 а), б), в), г) и д). Фази на flap – интервенција, апликација на 4MATRIX и сутурирање 
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5.2.2. Плак индекс - PI 

 Во овој дел од истражувањето направена беше анализа на пациентите третирани со 

4 MATRIX односно со 4 MATRIX+PRF во однос на плак индексот (PI). Анализата беше 

направена во четири времиња (пред оперативната интервенцијата, 6, 12 и 18 месеци по 

интервенцијата). 

Плак индексот  (PI) ја  проценува количината на дентален плак евидентен на сите 

површини на забите, освен на третите молари. Скорирањето на PI беше со вредности од 0 

- 3 каде: 0=нема плак, 1=има плак до 1/3 од забната коронка; 2=плакот е локализиран до 

½ од забната коронка и 3=плакот зафаќа над 1/2 од забната коронка. Индексот на плак 

беше одредуван за секој испитаник поединечно. 

 

График 9. Дистрибуција на фреквенции на плак индекс (PI) во четири времиња 

 

Анализата на дистрибуција на вредностите добиени за индексот на плак (PI), 

укажа на неправилна дистрибуција на фреквенциите во сите четири времиња на мерење и 

тоа за: а) нулта - Shapiro-Wilk W=0,6219; p=0,00001; б) 6 месеци - Shapiro-Wilk W=0,7904; 

p=0,00001; в) 12 месеци - Shapiro-Wilk W=0,7597; p=0,00001; и г) 18 месеци - Shapiro-Wilk 

W=0,6031; p=0,00001 (график 9). Согласно добиената дистрибуција за PI во 

понатамошната анализа беа применети непараметарски тестови. 

Плак индексот (PI) беше споредуван во четири времиња и тоа: а) интрагрупно – 

група I (4MATRIX) односно група II(4MATRIX+PRF); и б) меѓугрупно (Група I/II=4 

MATRIX/4MATRIX+PRF). 
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5.2.2.1. Интрагрупна споредба на PI  

Плак индексот (PI) беше споредуван во 4 времиња (нулта, 6, 8, и 12 месеци), и 

поединечно за група I (4MATRIX) односно група II (4MATRIX+PRF). 

 

Табела 7. Интрaгрупна споредба на плак индекс во четири времиња 

 

Во група I (4MATRIX) и во група II (4MATRIX+PRF), евидентирано  беше 

сигнификнтно опаѓање (Friedman Test) на плак индексот (PI) во текот на четирите 

времиња на мерење со највисока просечна вредност во нулта време (пред интервенцијата) 

и најниска по 18 месеци (табела 7).  

Дополнително, за да се утврди на што се должи сигнификантноста во разликите 

меѓу вредностите на PI, во секоја од групите поединечно, беше аплицирана Post Hoc Test 

анализа. Анализирани беа разликите во шестте временски комбинации преку тестирање 

со Wilcoxon signed rank test. Со цел за избегнување на Тип 1 грешка, согласно корекцијата 

со Bonferroni, за толкувањето на добиените резултати, прифатено беше ниво на 

сигнификантност од p<0,012 (табела 8-9). 

Група I (4MATRIX) – просечниот PI беше највисок во нулта време односно пред 

оперативниот третман со 4MATRIX и изнесуваше 2,60±0,49 со min/max вредност од 2/3.  

Во постоперативниот период на следење, вредноста на PI постепено опаѓаше со најниска 

просечна вредност по 18 месеци - 0,76±0,42 со min/max од 0/2. Кај 50% од пациентите, 

после 18 месеци, вредноста на PI беше помала од 1. За p<0,05, утврдена беше 

Интрагрупна 
споредба 

Плак индекс – PI 

1p 

Број 
(N)  ± SD 

Мин/Мак 
(Min/Max) 

Median 
(IQR) 

Mean Rank 

Група I - 4MATRIX   

нулта 30 2,60±0,49 2/3 3 (2-3) 3,88 

Chi-Square=69,303;  
df=3; p=0,0001* 

6 месеци 30 1,40±0,77 0/2 2 (1-2) 2,52 

12 месеци 30 1,13±0,57 0/2 1 (1-1,25) 2,08 

18 месеци 30 0,76±0,42 0/1 1 (0,75-1) 1,52 

Група II - 4MATRIX + PRF 

нулта 30 2,60±0,49 2/3 3 (2-3) 3,98 

Chi-Square=77,080;  
df=3; p=0,0001* 

6 месеци 30 1,07±0,64 0/2 1 (1-1,25) 2,33 

12 месеци 30 0,90±0,61 0/2 1 (0,75-1) 2,08 

18 месеци 30 0,53±0,51 0/1 1 (0-1) 1,60 

1Friedman Test                                                              *сигнификантно за p<0,05 
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сигнификатна разлика меѓу четирите времиња во однос на плак индексот- PI (Friedman 

Test: N=30; Chi-Square=69,303; df=3; p=0,0001) (табела 7). 

 

 

Табела 8. Споредба на плак индекс во шест временски комбинации - група I (4MATRIX) 

Група I –  
4 MATRIX   

Плак индекс – PI 

6 месеци/ 
нулта 

12 месеци/ 
нулта 

18 месеци/ 
нулта 

12 /6 
месеци 

18 / 6 
месеци 

18 /12 
месеци 

Z 
(-4,526)c (-4,738)c (-4,945)c (2,309)c (-3,962)c -(3,051)c 

Asymp. Sig.  
(2-tailed) 0,0001* 0,0001* 0,0001* 0,021 0,0001* 0,002* 

Утврдена 
промена 

PI6<PI0 -25 
PI6>PI0 -0  
PI6=PI0 -5 

PI12<PI0 -28 
PI12>PI0-0  
PI12=PI0 -2 

PI18<PI0 -30 
PI18>PI0-0  
PI18=PI0- 0 

PI12<PI6-10 
PI12>PI6-2  

PI12=PI6- 18 

PI18<PI6-19 
PI18>PI6-1  

PI18=PI6- 10 

PI18<PI12 -12 
PI18>PI12-1 

PI18=PI12 -17 

* Wilcoxon SignedRanks Test: согласно корекција со Bonferroni сигнификантно за p<0,012 
c. базирано на позитивни рангови;  

 

 

Во група I (4MATRIX), за p<0,012, со Wilcoxon Signed Ranks Test беше утврдена 

сигнификантна разлика  на плак индексот (PI) кај 5 од 6 анализирани временски 

комбинации за консеквентно: а) 6 месеци/нулта за Z=-4,526; p=0,0001; б) 12 

месеци/нулта за Z=-4,738; p=0,0001; в) 18 месеци/нулта за Z=-4,945; p=0,0001; г) 18/6 

месеци за Z=-3,962; p=0,0001 и д) 18/12 месеци за Z=-3,051; p=0,002. За p>0,012, 

сигнификантна разлика во однос на PI не беше најдена на 12 споредено со 6 месеци за 

Z=2,309; p=0,021 (табела 8 и график 10). 

Во оваа група, сигнификантно понизок PI беше регистриран по 6, 12 и 18 месеци од 

интервенцијата со 4MATRIX споредено со пред интервенцијата кај консеквентно 25 

(83,3%) vs. 28 (93,3%) vs. 30 (100%) од пациентите.  

По 6 односно 12 месеци од интервенцијата споредено со пред интервенцијата, PI 

без промена беше регистриран кај консеквентно 5 (16,6%) vs. 2(6,7%) од пациентите.  

Случаи на зголемување на PI односно влошување на состојбата со плакот беа 

регистрирани по 12 споредено со 6 месеци од интервенцијата кај 2 (6,7%) пациенти како и 

на 18 споредено со 6 и со 12 месеци кај по 1 (3,3%) пациент (табела 8).    

Kaj 17 (56,7%) од пациентите, вредноста за PI постигната по 12 месеци од третманот 

со 4 MATRIX остана непроменета и по 18 месеци, додека кај 12 (40%) анализата укажа на 

сигнификантно подобрување.   
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График 10. Интрагрупна споредба на 
плак индекс во четири времиња - 4 
MATRIX 

 

 

Група II (4 MATRIX+PRF)–Вредностите на плак индексот (PI) беше највисок во 

нулта време односно пред оперативниот третман со 4MATRIX+PRF и изнесуваше 

2,60±0,49 со min/max вредност од 2/3. Во постоперативниот период на следење, 

вредноста на PI постепено опаѓаше со најниска просечна вредност по 18 месеци - 

0,53±0,51 и min/max од 0/1.  

Кај 50% од пациентите третирани со 4 MATRIX+PRF, вредноста на PI по 18 месеци 

беше помала од 1. За p<0,05, утврдена беше сигнификатна разлика  на PI меѓу четирите 

времиња на мерење за Friedman Test: N=30; Chi-Square=77,080; df=3; p=0,0001 (табела 7 и 

график 11). 

Со Wilcoxon Signed Ranks Test, за p<0,012, во група II (4MATRIX+PRF) беше 

утврдена сигнификантна разлика na плак индексот (PI) кај 5 од 6 анализирани временски 

комбинации за консеквентно: а) 6 месеци/нулта за Z=-4,820; p=0,0001; б) 12 

месеци/нулта за Z=-4,878; p=0,0001; в) 18 месеци/нулта за Z=-4,864; p=0,0001; г) 18/6 

месеци за Z=-3,557; p=0,0001 и д) 18/12 месеци за Z=-3,051; p=0,002.  

Дополнително, за p>0,012, немаше сигнификантна разлика на плак индексот-PI 

кај временската комбинација 12/6 месеци за Wilcoxon Signed Ranks Test; Z=1,890; p=0,059 

(Табела 9). 

 

 

 

 

PI
Група I - 4 MATRIX

 Mean 

 Mean±SE 
 Mean±SD нулта

6 месеци
12 месеци

18 месеци

0,0

0,5

1,0

1,5

2,0

2,5

3,0

3,5

*p<0,012

4 MATRIX

*

*
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Табела 9. Споредба на плак индекс во шест временски комбинации - 4MATRIX+PRF  

Група II –  
4 MATRIX+PRF   

Плак индекс – PI 

6 месеци/ 
нулта 

12 месеци/ 
нулта 

18 месеци/ 
нулта 

12 /6 
месеци 

18 / 6 
месеци 

18 /12 
месеци 

Z 
(-4,820)c (-4,878)c (-4,864)c (1,890)c (-3,557)c (-3,051)c 

Asymp. Sig.  
(2-tailed) 0,0001* 0,0001* 0,0001* 0,059 0,0001* 0,002* 

Утврдена 
промена 

PI6<PI0 -29 
PI6>PI0 -0  
PI6=PI0 -1 

PI12<PI0 -30 
PI12>PI0-0  
PI12=PI0 -0 

PI18<PI0 -30 
PI18>PI0-0  
PI18=PI0- 0 

PI12<PI6-6 
PI12>PI6-1  

PI12=PI6- 23 

PI18<PI6-14 
PI18>PI6-0  

PI18=PI6- 16 

PI18<PI12 -10 
PI18>PI12-0 

PI18=PI12 -20 

* Wilcoxon SignedRanks Test: согласно корекција со Bonferroni сигнификантно за p<0,012 
c. базирано на позитивни рангови; 

  

Сигнификантно помали вредности на плак индекс-PI (сигнификатно подобра 

состојба со плак индексот) во група I (4MATRIX+PRF), беше регистриран на 6, 12 и 18 

месеци по интервенцијата споредено  со пред интервенцијата  за консеквентно 29 (96,7%) 

vs. 30 (100%) vs. 30 (100%) од пациентите. На 6 месеци споредено со пред интервенцијата, 

сигнификантно намалување на PI беше постигнато кај сите пациенти со исклучок на 1 

(3,3%) пациент каде не беше регистрирана промена (табела 9).  

Зголемување на PI односно влошување на состојбата со плакот беше регитрирано 

кај 1 (3,3%) пациент и тоа на 12 месеци по интервенцијата со 4MATRIX+PRF споредено со 

6 месеци.  

Сигнификантно намалување на PI кај сите 30 (100%) пациенти третирани со 

4MATRIX+PRF, споредено со нулта, беше евидентирано на 12 и 18 месеци после 

интервенцијата.   

Kaj 20 (66,6%) пациенти, вредноста за PI постигната по 12 месеци остана 

непроменета и по 18 месеци, а кај 10 (33,3%) имаше сигнификантно подобрување.  
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График 11. Интрагрупна споредба на 
плак индекс во четири времиња –  
4MATRIX+PRF 

Во двете групи, група I 

(4MATRIX) и група II 

(4MATRIX+PRF), направена беше дополнителна анализа според скориран PI во четири 

категории и тоа за: 0=нема плак, 1=има плак до 1/3 од забната коронка; 2=плакот е 

локализиран до ½ од забната коронка и 3=плакот зафаќа над 1/2 од забната коронка. 

Анализата беше направена во четири времиња и тоа пред интервенција, и 6, 8 и 12 месеци 

по интервенцијата. 

Согласно направената анализа согледано беше дека (табела 10 и график 12): 

▪ нулта време (пред интервенција)–кај најголемиот дел од пациентите и во двете 

групи PI укажува на плак до 1/3 односно над 1/2 од забната коронка и тоа консеквентно 

во група I (4MATRIX-12 (40%) vs. 18 (60%), и во  група II (4MATRIX+PRF)-12 (40%) vs. 

18 (60%). 

▪ 6 месеци по интервенцијата–мнозинството  пациенти-17 (56,7%) во група I 

 (4MATRIX), 6 месеци по оперативната интервенција, имаа плак до 1/2 од забната коронка 

следено со 8 (26,7%) со плак до 1/3 од забната коронка, и 5 (16,7%) без плак. Во  група II 

(4MATRIX+PRF) најзастапени беа пациенти со плак до 1/3 од забната коронка - 18 (60%) 

следено со 7 (23,3%) со плак до 1/2 од забната коронка и 5 (16,7%) пациенти без плак. 

 

 

 

 

 

 

 

PI
Група II - 4 MATRIX+PRF

 Mean 

 Mean±SE 
 Mean±SD нулта

6 месеци
12 месеци

18 месеци

-0,5

0,0

0,5

1,0

1,5

2,0

2,5

3,0

3,5

4 MATRIX + PRF

*p<0,012

*

*
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Табела 10. Скориран PI во четири времиња според групи (4MATRIX/ 4 MATRIX+PRF)  

Скориран  
плак индекс - PI 

Групи 

Група I - 4 MATRIX   Група II - 4 MATRIX + PRF 

Нулта – пред операција 

нема плак - - 

плак до 1/3 од забна коронка - - 

плак до 1/2 од забна коронка 12 (40%) 12 (40%) 

плак над 1/2 од забна коронка 18 (60%) 18 (60%) 

6 месеци 

нема плак 5 (16,67%) 5 (16,67%) 

плак до 1/3 од забна коронка 8 (26,67%) 18 (60%) 

плак до 1/2 од забна коронка 17 (56,66%) 7 (23,33%) 

плак над 1/2 од забна коронка - - 

12 месеци 

нема плак 3 (10%) 7 (23,33%) 

плак до 1/3 од забна коронка 20 (66,67%) 19 (63,34%) 

плак до 1/2 од забна коронка 7 (23,33%) 4 (13,33%) 

плак над 1/2 од забна коронка - - 

18 месеци 

нема плак 7 (23,33%) 14 (46,67%) 

плак до 1/3 од забна коронка 23 (76,67%) 16 (53,33%) 

плак до 1/2 од забна коронка - - 

плак над 1/2 од забна коронка - - 

 

▪ 12 месеци по интервенцијата – мнозинството  пациенти - 20 (66,7%) во група I 

 (4MATRIX), една година по  оперативната интервенција, имаа плак до 1/3 од забната 

коронка, следено со 7 (23,3%) со плак до 1/2 од забната коронка, и 3 (10%) без плак. Во  

група II (4MATRIX+PRF) најзастапени беа пациенти со плак до 1/3 од забната коронка - 19 

(63,3%) следено со 4 (13,3%) со плак до 1/2 од забната коронка и 7 (23,3%) пациенти без 

плак. 
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▪ 18 месеци по интервенцијата–во двете групи беше согледано дека без плак 

односно со плак до 1/3 од забната коронка беа 7 (23,3%) vs. 23 (76,7%) пациенти во 

група I (4MATRIX ) односно 14 (46,7%) vs. 16 (53,3%) во група II (4MATRIX+PRF), сл.11 

а), б), в) и г). 

 

 
График 12. Скориран PI во четири времиња според групи (4MATRIX/4MATRIX+PRF) 
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 а)   б)   в) 

 г)     д)    ѓ) 

Сл. 11 а), б), в), г), д)  и ѓ)  Фази на flap – интервенција со апликација на 4MATRIX+PRF  
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7.2.2.2. Меѓугрупна споредба на PI 

Направена беше споредба помеѓу двете групи, пациенти кај кои беше аплициран  

4MATRIX и 4MATRIX+PRF  во однос на плак индексот - PI. Споредбата беше направена 

пред и во три времиња по оперативниот третман (табела 11 и график 13). Во нулта време 

(пред оперативната интервенцијата) состојбата беше еднаква во двете групи со просечна 

вредност на PI од 2,60±0,49 и min/max вредност од 2/3. За p>0,05, немаше 

сигнификантна разлика помеѓу групите во однос на висината на PI  (Mann-Whitney U 

Test: Z=0,000; p=1,000) што овозможи понатамошна постоперативна споредба на 

мерењата.  

 
Табела 11. Меѓугрупна споредба (4MATRIX/4MATRIX+PRF) според PI во четири времиња 

 

 По  6, 12 и 18 месеци по интервенцијата, за p>0,05, не беше утврдена 

сигнификантна разлика помеѓу двете групи (4MATRIX/4MATRIX+PRF) во однос на 

просечните вредности за PI (табела 11).  

Согледано беше дека на:  

▪ 6 месеци – просечниот PI во група I (4MATRIX) односно група II (4MATRIX+PRF) 

изнесуваше консеквентно 1,40±0,77 vs. 1,07±0,64 со min/max  вредност од  0/2 и во 

Меѓугрупна 
споредба 

Плак индекс – PI 

1p 

Број 
(N) 

Просек 
(Mean) 

Стандардна 
девијација 
(Std. Dev.) 

Мин/Мак 
(Min/Max) 

Median 
(IQR) 

Нулта – пред операција 

4 MATRIX   30 2,60 0,49 2/3 3 (2-3) 
Z=-0,000; p=1,000 

4 MATRIX + PRF 30 2,60 0,49 2/3 3 (2-3) 

6 месеци 

4 MATRIX   30 1,40 0,77 0/2 2 (1-2) 
Z=-1,848; p=0,0646 

4 MATRIX + PRF 30 1,07 0,64 0/2 1 (1-1) 

12 месеци 

4 MATRIX   30 1,13 0,57 0/2 1 (1-1) 
Z=-1,279; p=0,2009 

4 MATRIX + PRF 30 0,90 0,61 0/2 1 (1-1) 

18 месеци 

4 MATRIX   30 0,76 0,42 0/1 1 (1-1) 
Z=-1,552; p=0,1206 

4 MATRIX + PRF 30 0,53 0,51 0/1 1 (0-1) 

1Mann-Whitney U Test                                                                               *сигнификантно за p<0,05 
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двете групи. За p>0,05, на 6 месеци по интервенцијата, постоеше гранично 

несигнификантно помал PI во група II (4MATRIX+PRF) споредено со група I  

(4MATRIX) за Mann-Whitney U Test: Z=-1,848; p=0,0646.  

▪ 12 месеци – во  група I (4MATRIX) односно група II (4MATRIX+PRF), просечниот 

плак индекс - PI изнесуваше консеквентно 1,13±0,57 vs. 0,90±0,61 со min/max  

вредност од 0/2 и во двете групи. Една година по интервенцијата, за p>0,05, постоеше 

несигнификантно помал PI кај пациентите од група II (4MATRIX+PRF) споредено со 

група I (4MATRIX) за Mann-Whitney U Test: Z=-1,279; p=0,2009.  

▪ 18 месеци – просечната вредност на PI во група I (4MATRIX) односно група II 

 (4MATRIX+PRF), изнесуваше консеквентно 0,76±0,42 vs. 0,53±0,51 со min/max 

вредност од 0/1 и во двете групи. За p>0,05, утврден беше несигнификантно помал PI 

во група II (4MATRIX+PRF) споредено со  група I (4MATRIX) за Mann-Whitney U Test: 

Z=-1,552; p=0,1206.  

 

 
График 13. Меѓугрупна споредба (4MATRIX/ 4 MATRIX+PRF) 

според просечен PI во четири времиња 
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7.2.3. Длабочина на пародонтален џеб - PPD 

 Длабочината на пародонталните  џебови (PPD) беше мерена кај сите пациенти 

третирани со 4MATRIX односно со 4MATRIX+PRF. Анализата беше направена во четири 

времиња (пред оперативната интервенцијата,  6, 12 и 18 месеци по интервенцијата). 

Анализата на дистрибуцијата на вредностите добиени за длабочината на 

пародонталните џебови (PPD), укажа на неправилна дистрибуција на фреквенциите во 

сите четири времиња на мерење и тоа за: а) нулта - Shapiro-Wilk W=0,8766; p=0,00002; б) 

6 месеци - Shapiro-Wilk W=0,9432; p=0,0075; в) 12 месеци - Shapiro-Wilk W=0,9229; 

p=0,0010; и г) 18 месеци - Shapiro-Wilk W=0,9444; p=0,0085 (График 14). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 
График 14. Дистрибуција на фреквенции на длабочина на пародонтален џеб – PPD  

во четири времиња 

 

Длабочината на пародонталните џебови  (PPD) беше споредувана во четири 

времиња и тоа: а) интрагрупно – група I (4MATRIX) односно група II (4MATRIX+PRF; и б) 

меѓугрупно (Група I/ II = 4MATRIX/4MATRIX+PRF). 
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7.2.3.1. Интрагрупна споредба на PPD 

Длабочината на пародонталите џебови (PPD) беше споредувана во 4 времиња 

(пред оперативната интервенцијата и 6, 12 и 18 месеци по интервенцијата) поединечно за 

група I (4MATRIX) односно група II (4MATRIX+PRF). 

Табела 12. Интрaгрупна споредба на пародонтален џеб (PPD) во четири времиња 

 

Во група I (4MATRIX) и во група II (4MATRIX+PRF), согледано беше 

сигнификантно опаѓање (Friedman Test) на длабочината на пародонталните џебови во 

текот на четирите времиња на мерење со највисока просечна вредност пред 

интервенцијата и најниска 18 месеци по неа. (табела 12).  

Дополнително, за да се утврди на што се должи сигнификантноста во разликите 

меѓу вредностите на PPD, во секоја од групите поединечно, беше аплицирана Post Hoc 

Test анализа. Анализирани беа разликите во шестте временски комбинации преку 

тестирање со Wilcoxon signed rank test. За избегнување на Тип 1 грешка, согласно 

корекцијата со Bonferroni, за толкувањето на добиените резултати, прифатено беше ниво 

на сигнификантност од p<0,012 (табела 13). 

Група I (4MATRIX) – просечната длабочина на пародонталните џебови  во оваа 

група беше најголема во нулта време (пред оперативниот третман) и изнесуваше 

5,56±0,28мм со min/max  вредност од 5,1/5,9 mm.  Во постоперативниот период на 

следење, вредноста на PPD постепено опаѓаше со најниска просечна вредност од 

5,10±0,18mm. со min/max  вредност од 4,8/5,6 mm. по 18 месеци. Кај 50% од пациентите, 

Интергрупна 
споредба 

Длабочина на пародонтален џеб - PPD 

1p 

Број 
(N)  ± SD 

Мин/Мак 
(Min/Max) 

Median 
(IQR) 

Mean Rank 

Група I - 4 MATRIX   

нулта 30 5,56±0,28 5,1/5,9 5,6 (5,2-5,8) 3,92 

Chi-Square=85,775;  
df=3; p=0,0001* 

6 месеци 30 5,47±0,26 5,0/5,8 5,5 (5,2-5,) 3,05 

12 месеци 30 5,34±0,25 4,9/5,7 5,4 (5,2-5,5) 1,93 

18 месеци 30 5,10±0,18 4,8/5,6 5,1 (5,0-5,2) 1,10 

Група II - 4 MATRIX + PRF 

нулта 30 5,56±0,28 5,1/5,9 5,6 (5,2-5,8) 4,00 

Chi-Square=89,709;  
df=3; p=0,0001* 

6 месеци 30 5,24±0,24 4,8/5,6 5,2 (5,0-5,5) 3,00 

12 месеци 30 4,90±0,14 4,6/5,1 5,0 (4,8-5,0) 1,98 

18 месеци 30 4,67±0,13 4,5/5,0 4,6 (4,6-4,8) 1,02 

1Friedman Test                                                                   *сигнификантно за p<0,05 
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по 18 месеци, PPD беше помала од 5,1 mm. За p<0,05, утврдена беше сигнификатна 

разлика во PPD меѓу четирите времиња на мерење (Friedman Test: N=30; Chi-

Square=85,775; df=3; p=0,0001) (табела 12). 

За p<0,012, со Wilcoxon Signed Ranks Test беше утврдена сигнификантна разлика 

во длабочината на пародонталните џепови - PPD кај сите шест анализирани временски 

комбинации за консеквентно (табела 13 и график 15):  

а) 6 месеци/нулта за Z=-4,874; p=0,0001;  

б) 12 месеци/нулта за Z=-4,832; p=0,0001;  

в) 18 месеци/нулта за Z=-4,829; p=0,0001;  

г) 12/6 месеци за Z=4,893; p=0,0001;  

д) 18/6 месеци за Z=-4,825; p=0,0001;  

ѓ) 18/12 месеци за Z=-4,429; p=0,0001  

 

Табела 13. Споредба на PPD во шест временски комбинации - група I (4 MATRIX) 

Група I –  
4 MATRIX   

Длабочина на пародонтален џеб - PPD 

6 месеци/ 
нулта 

12 месеци/ 
нулта 

18 месеци/ 
нулта 

12 /6 
месеци 

18 / 6 
месеци 

18 /12  
месеци 

Z 
(-4,874)c (-4,832)c (-4,829)c (-4,893)c (-4,825)c (-4,429)c 

Asymp. Sig.  
(2-tailed) 0,0001* 0,0001* 0,0001* 0,0001* 0,0001* 0,0001* 

Утврдена 
промена 

PD6<PD0 -26 
PD6>PD0 -0  
PD6=PD0 -4 

PD12<PD0-29 
PD12>PD0-0  
PD12=PD0 -1 

PD18<PD0-30 
PD18>PD0-0  
PD18=PD0- 0 

PD12<PD6-29 
PD12>PD6-0  
PD12=PD6- 1 

PD18<PD6-30 
PD18>PD6-0  
PD18=PD6- 0 

PD18<PD12-25 
PD18>PD12-1 
PD18=PD12 -4 

* Wilcoxon SignedRanks Test: согласно корекција со Bonferroni сигнификантно за p<0,012 
c. базирано на позитивни рангови 

 

Во оваа група, сигнификантно помала длабочина на пародонталните  џебови - PPD 

беше регистриран на 6, 12, и 18 месеци по интервенцијата со 4MATRIX споредено со пред 

интервенцијата за консеквентно 26 (86,7%) vs. 29 (96,7%) vs. 30 (100%) од пациентите.  

По 6 односно 12 месеци од интервенцијата споредено со пред интервенцијата, PPD 

без промена беше регистриран кај консеквентно 4 (13,3%) vs. 1 (3,3%) пациент.  

Беше регистриран само 1 (3,3%) случај на зголемување на длабочината на 

пародонталните џебови - PPD односно влошување на состојбата и тоа при евалуацијата по 

18 споредено со 12 месеци (табела 13).    
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Kaj 4 (13,3%) од пациентите, вредноста за PPD постигната по 12 месеци од 

третманот со 4MATRIX остана непроменета и по 18 месеци. На 18 споредено со 12 месеци, 

кај 25 (83,3%) пациенти беше регистрирано сигнификантно намалување на длабочината 

на пародонталните  џебови - PPD.  

 

 

 

 

 

 

 

 
График 15. Интрагрупна споредба на 
PPD во четири времиња –  
4 MATRIX 

 

Група II (4MATRIX+PRF) – просечната длабочина на пародонталните  џебови - 

PPD  беше најголема пред оперативниот третман со 4 MATRIX+PRF и изнесуваше 

5,56±0,28 mm. со min/max вредност од 5,1/5,9 mm. Во постоперативниот период на 

следење, вредноста на PPD постепено опаѓаше со најниска просечна вредност од 4,67±0,13 

mm. со min/max од 4,5/5,0 mm. по 18 месеци. Кај 50% од пациентите, по 18 месеци, 

вредноста на PPD беше помала од 4,6 mm. За p<0,05, утврдена беше сигнификатна 

разлика меѓу четирите времиња на мерење во однос на вредностите за PPD (Friedman 

Test: N=30; Chi-Square=87,709; df=3; p=0,0001) (табела 12 и график 16). 

Табела 14. Споредба на PPD во шест временски комбинации - Група II (4 MATRIX+PRF) 

Група II –  
4 MATRIX + PRF 

Длабочина на пародонтален џеб - PD 

6 месеци/ 
нулта 

12 месеци/ 
нулта 

18 месеци/ 
нулта 

12 /6 
месеци 

18 / 6 
месеци 

18 /12  
месеци 

Z 
(-4,828)c (-4,806)c (-4,798)c (-4,834)c (-4,806)c (-4,807)c 

Asymp. Sig.  
(2-tailed) 0,0001* 0,0001* 0,0001* 0,0001* 0,0001* 0,0001* 

Утврдена 
промена 

PD6<PD0-30 
PD6>PD0-0  
PD6=PD0-0 

PD12<PD0-30 
PD12>PD0-0  
PD12=PD0-0 

PD18<PD0-30 
PD18>PD0-0  
PD18=PD0- 0 

PD12<PD6-30 
PD12>PD6-0  
PD12=PD6-0 

PD18<PD6-30 
PD18>PD6-0  
PD18=PD6-0 

PD18<PD12-29 
PD18>PD12-0 
PD18=PD12 -1 

* Wilcoxon SignedRanks Test: согласно корекција со Bonferroni сигнификантно за p<0,012 
c. базирано на позитивни рангови 

4 MATRIX

PD

Група I - 4 MATRIX

 Mean 

 Mean±SD 

 Mean±1,96*SD 

нулта

6 месеци

12 месеци

18 месеци

4,2

4,4

4,6

4,8

5,0

5,2

5,4

5,6

5,8

6,0

6,2

*p<0,012

*

*

*
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Со Wilcoxon Signed Ranks Test, за p<0,012, во група II (4 MATRIX+PRF) беше 

утврдена сигнификантна разлика во длабочина на пародонталните џебови - PPD кај сите 

6 анализирани временски комбинации за консеквентно (табела 14 и график 16):  

а) 6 месеци/нулта за Z=-4,828; p=0,0001;  

б) 12 месеци/нулта за Z=-4,806; p=0,0001;  

в) 18 месеци/нулта за Z=-4,729; p=0,0001;  

г) 12/6 месеци за Z=4,834; p=0,0001;  

д) 18/6 месеци за Z=-4,806; p=0,0001;  

ѓ) 18/12 месеци за Z=-4,807; p=0,0001  

Во група II (4 MATRIX+PRF), на 6 месеци после интервенцијата споредено со пред 

интервенцијата, кај сите 30 (100%) пациенти беше регистрирана сигнификантно пониски 

вредности на длабочината на пародонталните џебови - PPD.  

Во целиот период на следење (6,12 и 18 месеци по интервенцијата) не беше 

регистриран ниеден случај на зголемување на длабочината на пародонталните џебови - 

PPD односно влошување на состојбата.    

Kaj 1 (3,3%) пациент, вредноста за PPD постигната по 12 месеци од третманот со 4 

MATRIX+PRF остана непроменета и по 18 месеци.  

На 18 споредено со 12 месеци, кај 29 (96,7%) беше забележано сигнификантно 

подобрување на состојбата na длабочината на пародонталните џебови.  

 

 
 
 
 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
График 16. Интрагрупна споредба на PPD во четири времиња – 4MATRIX+PRF 

PD

Група II - 4 MATRIX+PRF

 Mean 

 Mean±SD 

 Mean±1,96*SD 

нулта

6 месеци

12 месеци

18 месеци

4,6

4,8

5,0

5,2

5,4

5,6

5,8

6,0

6,2

4 MATRIX + PRF

*p<0,012

*

*

*
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7.2.3.2. Меѓугрупна споредба на PPD 

Во рамките на анализата направена беше споредба на длабочината на 

пародонталните џебови-PPD меѓу пациентите од двете групи (4MATRIX/4MATRIX+PRF).  

Споредбата беше направена пред и во три времиња (6, 12 и 18 месеци) по оперативниот 

третман (табела 15 и график 17). Во нулта време (пред оперативната интервенцијата) 

утврдена беше еднаква просечна длабочина на пародонталниот џеб - PPD и во двете групи 

во (Mann-Whitney U Test: Z=0,000; p=1,000) што овозможи понатамошна постоперативна 

споредба на овој параметар.  

 
Табела 15. Меѓугрупна споредба (4MATRIX/4MATRIX+PRF) според PPD во четири времиња 

 

 При споредба на просечните вредности за длабочина на пародонталните џебови - 

PPD на 6, 12 и 18 месеци по интервенцијата, за p<0,05, утврдена беше сигнификантна 

разлика помеѓу пациентите од двете групи (4MATRIX/4MATRIX+PRF) (табела 15 и 

график 17).  

Согледано беше дека на:  

▪ 6 месеци – просечната длабочина на пародонталните џебови - PPD во групата 

третирана со 4MATRIX односно со 4MATRIX+PRF изнесуваше консеквентно 

5,47±0,26 mm. со min/max вредност од  5,0/5,8mm. vs. 5,24±0,24mm. со min/max 

Меѓугрупна 
споредба 

Длабочина на пародонтален џеб - PPD 

1p 

Број 
(N) 

Просек 
(Mean) 

Стандардна 
девијација 
(Std. Dev.) 

Мин/Мак 
(Min) 

Median 
(IQR) 

Нулта – пред операција 

4 MATRIX   30 5,63 0,28 5,1/5,9 5,6 (5,2-5,8) 
Z=-0,000; p=1,000 

4 MATRIX + PRF 30 5,63 0,28 5,1/5,9 5,6 (5,2-5,8) 

6 месеци 

4 MATRIX   30 5,47 0,26 5,0/5,8 5,5 (5,2-5,7) 
Z=-3,193; p=0,0014* 

4 MATRIX + PRF 30 5,24 0,24 4,8/5,6 5,0 (5,2-5,5) 

12 месеци 

4 MATRIX   30 5,34 0,25 4,9/5,7 5,4 (5,2-5,5) 
Z=-5,418; p=0,0001* 

4 MATRIX + PRF 30 4,90 0,14 4,6/5,1 5,0 (4,8-5,0) 

18 месеци 

4 MATRIX   30 5,10 0,18 4,8/5,6 5,1 (5,0-5,2) 
Z=-6,349; p=0,0001* 

4 MATRIX + PRF 30 4,67 0,13 4,5/5,0 4,6 (4,6-4,8) 

1Mann-Whitney U Test                                                                               *сигнификантно за p<0,05 
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вредност од  4,8/5,6 mm. За p<0,05, 6 месеци по интервенцијата, постоеше 

сигнификантно помала длабочина на пародонталните џебови во група II 

 (4MATRIX+PRF) споредено со група I (4MATRIX) за Mann-Whitney U Test: Z=-3,193; 

p=0,0014.  

▪ 12 месеци – анализата укажа дека во групата третирана со 4MATRIX односно со 

4MATRIX+PRF просечната длабочина на пародонталните џебови - PPD изнесуваше 

консеквентно 5,34±0,25 mm. со min/max вредност 4,9/5,7 mm. vs. 4,90±0,14mm. со 

min/max вредност 4,6/5,4 mm. За p<0,05, една година после интервенцијата, 

постоеше сигнификантно помал PPD во група II (4 MATRIX+PRF) споредено со  група 

I (4MATRIX) за Mann-Whitney U Test: Z=-5,418; p=0,0001.  

▪ 18 месеци – просечната длабочина на пародонталните џебови - PPD во група I 

 (4MATRIX) односно во група II (4MATRIX+PRF) изнесуваше консеквентно 5,10±0,18 

mm. со min/max вредност од  4,8/5,6 mm. vs. 4,67±0,13 mm. со min/max вредност од 

4,5/5,0 mm. За p<0,05, постоеше сигнификантно помала длабочина на 

пародонталните џебови кај пациентите третирани со 4MATRIX+PRF споредено со 

оние кои беа третирани само со 4MATRIX (Mann-Whitney U Test: Z=-6,349; p=0,0001).  

 Во секое од трите времиња на следење (6, 12 и 18 месеци по нтервенцијата), кај 

пациентите третирани со 4MATRIX+PRF, за p<0,05, беше регистрирана сигнификантно 

помала длабочина на пародонталните џебови – PPD споредено со пациентите третирани 

само со 4MATRIX. 

 
График 17. Меѓугрупна споредба (4MATRIX/ 4 MATRIX+PRF) 

според просечен PPD во четири времиња 
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7.2.4. Kлиничи губиток на атачмент - CAL 

 Кај сите пациенти третирани со 4MATRIX односно со 4MATRIX+PRF беше 

одредуван клиничкиот губиток на атачмент – CAL во четири времиња (пред оперативната 

интервенцијата и 6, 12 и 18 месеци после интервенцијата). 

Анализата на дистрибуцијата на вредностите добиени за клинички губиток на 

атачмент – CAL, укажа на неправилна дистрибуција на фреквенциите во сите времиња на 

мерење со исклучок на 6 и 12 месеци каде дистрибуцијата беше правилна. Добиени беа 

следните вредности за: а) нулта - Shapiro-Wilk W=0,9269 p=0,0015; б) 6 месеци - Shapiro-

Wilk W=0,9657; p=0,0898; в) 12 месеци - Shapiro-Wilk W=0,9236; p=0,0011; и г) 18 месеци - 

Shapiro-Wilk W=0,9663; p=0,0956 (График 18). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 
График 18. Дистрибуција на фреквенции на ниво на  

клинички атачмент - CAL во четири времиња 

 

Анализата на клинички губиток на атачмент – CAL беше направена во четири 

времиња и тоа: а) интрагрупно – група I (4 MATRIX) односно група II (4MATRIX+PRF; и 

б) меѓугрупно (група I/ II = 4MATRIX/4MATRIX+PRF). 

Shapiro-Wilk W=0,92686; p=0,00147
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7.2.4.1. Интрaгрупна споредба на CAL 

Нивото на клинички губиток на атачмент – CAL беше споредувано во 4 времиња 

(нулта, и 6, 12 и 18 месеци после интервенцијата) поединечно за група I (4MATRIX) 

односно група II (4MATRIX+PRF). 

Табела 16. Интрaгрупна споредба на CAL во четири времиња 

 

Во периодот на следење, согледано беше сигнификнтно опаѓање (Friedman Test) на 

нивото на клинички губиток на атачмент (CAL) во групите (4MATRIX и 4MATRIX+PRF). 

Анализата во двете групи укажа дека CAL беше со највисоки просечни вредности пред 

интервенцијата и најниски 18 месеци по неа (табела 16). Дополнително беше применета 

Post Hoc Test анализа за да се утврди на што се должи сигнификантноста во разликите на 

CAL, во секоја од групите поединечно во шестте временски комбинации. За толкувањето 

на добиените резултати применета беше корекцијата со Bonferroni, и ниво на 

сигнификантност од p<0,012 (табела 17-18 и график 19а-б). 

Група I (4MATRIX) – просечното ниво на клинички губиток на атачмент – CAL 

беше најголема во нулта време односно пред оперативниот третман со 4MATRIX и 

изнесуваше 5,78±0,27 mm. со min/max вредност од 5,3/6,3 mm.  Во постоперативниот 

период на следење, вредноста на CAL постепено опаѓаше со најниска просечна вредност 

од 5,27±0,17 mm. со min/max  вредност од 5,0/5,7 mm. по 18 месеци. Кај 50% од 

пациентите во оваа група, пo 18 месеци, CAL беше помала од 5,2 mm. За p<0,05, утврдена 

Интрагрупна 
споредба 

Клинички губиток на атачмент - CAL 

1p 

Број 
(N)  ± SD 

Мин/Мак 
(Min/Max) 

Median 
(IQR) 

Mean Rank 

Група I - 4MATRIX   

нулта 30 5,78±0,27 5,3/6,3 5,8 (5,5-6,0) 3,95 

Chi-Square=88,775;  
df=3; p=0,0001* 

6 месеци 30 5,67±0,26 5,2/6,1 5,7 (5,4-5,9) 3,02 

12 месеци 30 5,50±0,24 5,1/5,9 5,5 (5,3-5,7) 1,97 

18 месеци 30 5,27±0,17 5,0/5,7 5,2 (5,2-5,4) 1,07 

Група II - 4MATRIX + PRF 

нулта 30 5,79±0,27 5,3/6,3 5,8 (5,5-6,0) 4,00 

Chi-Square=86,520;  
df=3; p=0,0001* 

6 месеци 30 5,43±0,25 5,0/5,8 5,4 (5,2-5,7) 2,97 

12 месеци 30 4,87±0,23 4,8/5,3 5,2 (5,0-5,2) 1,97 

18 месеци 30 4,10±0,14 4,6/5,8 4,8 (4,7-5,0) 1,07 

1Friedman Test                                                                   *сигнификантно за p<0,05 
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беше сигнификатна разлика во CAL меѓу четирите времиња на мерење (Friedman Test: 

N=30; Chi-Square=88,775; df=3; p=0,0001), (табела 16). 

За p<0,012, со Wilcoxon Signed Ranks Test беше утврдена сигнификантна разлика 

во нивото на клинички губиток на атачмент – CAL кај сите шест анализирани временски 

комбинации за консеквентно: а) 6 месеци/нулта за Z=-4,961; p=0,0001; б) 12 

месеци/нулта за Z=-4,817; p=0,0001; в) 18 месеци/нулта за Z=-4,816; p=0,0001; г) 12/6 

месеци за Z=4,867; p=0,0001; д) 18/6 месеци за Z=-4,816; p=0,0001 и ѓ) 18/12 месеци за 

Z=-4,585; p=0,0001 (табела 17 и график 19а). 

 

Табела 17. Споредба на CAL во шест временски комбинации - Група I (4MATRIX) 

Група I –  
4MATRIX   

Клинички губиток на атачмент - CAL 

6 месеци/ нулта 12 месеци/ нулта 18 месеци/ нулта 

Z (-4,961)c (-4,817)c (-4,816)c 

Asymp. Sig. (2-tailed) 0,0001* 0,0001* 0,0001* 

Утврдена промена 
CAL6<CAL0 -28 

CAL6>CAL0 -0  
CAL6=CAL0 -2 

CAL12<CAL0-29 
CAL12>CAL0-0  
CAL12=CAL0 -1 

CAL18<CAL0-30 
CAL18>CAL0-0  
CAL18=CAL0- 0 

 12 /6 месеци 18 / 6 месеци 18 /12 месеци 

Z (-4,867)c (-4,816)c (-4,585)c 

Asymp. Sig. (2-tailed) 0,0001* 0,0001* 0,0001* 

Утврдена промена 
CAL12<CAL6-29 

CAL12>CAL6-0  
CAL12=CAL6- 1 

CAL18<CAL6-30 
CAL18>CAL6-0  
CAL18=CAL6- 0 

CAL18<CAL12-27 
CAL18>CAL12-1 

CAL18=CAL12 -2 

* Wilcoxon SignedRanks Test: согласно корекција со Bonferroni сигнификантно за p<0,012 
c. базирано на позитивни рангови 

 

Анализата укажа дека нивото на клинички губиток на атачмент – CAL прикажа 

сигнификантно пониски вредности по 6, 12 и 18 месеци од интервенцијата со 4MATRIX 

споредено со пред интервенцијата за консеквентно 28(93,3%) vs. 29(96,7%) vs. 30(100%) 

од пациентите.  

Шест односно дванаесет месеци од интервенцијата споредено со пред 

интервенцијата, CAL без промена беше регистриран кај консеквентно 2(6,7%) vs.1(3,3%) 

пациент.  

Во шестте временски комбинации, имаше само 1 (3,3%) случај на зголемување на 

нивото на клинички губиток на атачмент – CAL. Ова влошување на состојбата беше 

регистрирано при евалуацијата на 18 споредено со 12 месеци (Табела 17).    
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Кaj 2 (6,7%) од пациентите, нивото на CAL постигнато по 12 споредено со 18 месеци 

од третманот со 4 MATRIX остана непроменето, додека кај 27 (90%) од пациентите имаа 

сигнификантно подобрување. 

Група II (4MATRIX+PRF) – просечнoто ниво на клинички губиток на атачмент 

– CAL беше најголемо пред оперативниот третман со 4 MATRIX+PRF и изнесуваше 

5,79±0,27 mm. со min/max вредност од 5,3/6,3 mm.  Во постоперативниот период на 

следење, нивото на CAL опаѓаше со најниска просечна вредност од 4,10±0,14 mm. и 

min/max вредност од 4,6/5,8 mm. по 18 месеци. Кај 50% од пациентите, нивото на 

клинички губиток на атачмент – CAL по 18 месеци беше помал од 4,8 mm. За p<0,05, 

утврдена беше сигнификатна разлика меѓу четирите времиња на мерење во однос на 

нивото на CAL (Friedman Test: N=30; Chi-Square=86,520; df=3; p=0,0001) (табела 16 и 

график 19б). 

 

Табела 18. Споредба на CAL во шест временски комбинации - група II (4MATRIX+PRF) 

Група II –  
4MATRIX + PRF 

Клинички губиток на атачмент - CAL 

6 месеци/ нулта 12 месеци/ нулта 18 месеци/ нулта 

Z (-4,813)c (-4,801)c (-4,793)c 

Asymp. Sig. (2-tailed) 0,0001* 0,0001* 0,0001* 

Утврдена промена 
CAL6<CAL0 -30 

CAL6>CAL0 -0  
CAL6=CAL0 -0 

CAL12<CAL0-30 
CAL12>CAL0-0  
CAL12=CAL0-0 

CAL18<CAL0-30 
CAL18>CAL0-0  
CAL18=CAL0- 0 

 12 /6 месеци 18 / 6 месеци 18 /12 месеци 

Z (-4,828)c (-4,780)c (-4,212)c 

Asymp. Sig. (2-tailed) 0,0001* 0,0001* 0,0001* 

Утврдена промена 
CAL12<CAL6-30 

CAL12>CAL6-0  
CAL12=CAL6-0 

CAL18<CAL6-29 
CAL18>CAL6-1  
CAL18=CAL6-0 

CAL18<CAL12-29 
CAL18>CAL12-1 

CAL18=CAL12 -0 

* Wilcoxon SignedRanks Test: согласно корекција со Bonferroni сигнификантно за p<0,012 
c. базирано на позитивни рангови 

 

За p<0,012, во група II (4MATRIX+PRF), беше утврдена сигнификантна разлика во 

нивото на клинички губиток на атачмент – CAL кај сите 6 анализирани временски 

комбинации за консеквентно Wilcoxon Signed Ranks Test: а) 6 месеци/нулта за Z=-4,813; 

p=0,0001; б) 12 месеци/нулта за Z=-4,801; p=0,0001; в) 18 месеци/нулта за Z=-4,793; 

p=0,0001; г) 12/6 месеци за Z=4,828; p=0,0001; д) 18/6 месеци за Z=-4,780; p=0,0001 и ѓ) 

18/12 месеци за Z=-4,212; p=0,0001 (табела 18 и график 19). 
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На 6 месеци по интервенцијата споредено со пред интервенцијата, кај сите 30 

(100%) пациенти од група II (4MATRIX+PRF), беше регистрирано сигнификантно 

пониско ниво на клинички губиток на атачмент – CAL.  

На 18 месеци по интервенцијата со 4MATRIX+PRF споредено со 6 односно 12 

месеци, регистриран беше по 1 (3,3%) случај на зголемување на нивото на клинички 

губиток на атачмент – CAL односно влошување на состојбата (табела 18).    

Графичкиот приказ на интрагрупната споредба на ниво на клинички губиток на 

атачмент – CAL во секоја од двете групи во четирите времиња на следење е даден на 

график 19а-б. 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
График 19а. Интрaгрупна споредба на 
CAl  во четири времиња – 4 MATRIX 

 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 
График 19б. Интрaгрупна споредба на 
CAl  во четири времиња –  
4 MATRIX+PRF 
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 7.2.4.2. Меѓугрупна споредба на CAL 

Пред интервенцијата, на 6, 12 и 18 месеци по оперативниот третман направена 

беше споредба на нивото на клинички губиток на атачмент – CAL меѓу пациентите од 

двете групи (4MATRIX/4MATRIX+PRF) (табела 19 и график 20). Пред оперативната 

интервенција, за p>0,05, немаше сигнификантна разлика помеѓу двете групи во однос на 

CAL (Mann-Whitney U Test: Z=0,000; p=1,000) што овозможи споредба на овој параметар 

во трите постоперативни времиња.  

Табела 19. Меѓугрупна споредба (4MATRIX/4MATRIX+PRF) според CAL во четири времиња 

 Анализата на 6, 12 и 18 месеци по оперативната интервенција, за p<0,05, укажа на 

сигнификантна разлика помеѓу двете групи (4MATRIX/4MATRIX+PRF) во однос на 

клиничкиот губиток на атачмент – CAL (табела 19 и график 20).  

Согледано беше дека на:  

▪ 6 месеци – просечната ниво на клинички губиток на атачмент – CAL во групата 

третирана со 4MATRIX и онаа третирана со 4MATRIX+PRF изнесуваше консеквентно 

5,67±0,26 mm. со min/max од 5,2/6,1 mm. vs. 5,43±0,25 mm. со min/max од 5,0/5,8 mm. 

Кај 50% пациенти со 4 MATRIX односно со 4 MATRIX+PRF нивото на CAL беше 

помало од консеквентно 5,7 mm. vs. 5,4 mm. За p<0,05, 6 месеци по интервенцијата, 

постоеше сигнификантно помало ниво на клинички губиток на атачмент – CAL во 

група II (4 MATRIX+PRF) споредено со група I (4 MATRIX) за Mann-Whitney U Test: 

Z=-3,367; p=0,0011.  

Меѓугрупна 
споредба 

Клинички губиток на атачмент - CAL 

1p 

Број 
(N) 

Просек 
(Mean) 

Стандардна 
девијација 
(Std. Dev.) 

Мин/Мак 
(Min/Max) 

Median 
(IQR) 

Нулта – пред операција 

4 MATRIX   30 5,79 0,27 5,3/6,3 5,8 (5,5-6,0) 
Z=-0,000; p=1,000 

4 MATRIX + PRF 30 5,79 0,27 5,3/6,3 5,8 (5,5-6,0) 

6 месеци 

4 MATRIX   30 5,67 0,26 5,2/6,1 5,7 (5,4-5,9) 
Z=-3,267; p=0,0011* 

4 MATRIX + PRF 30 5,43 0,25 5,0/5,8 5,4 (5,2-5,7) 

12 месеци 

4 MATRIX   30 5,50 0,24 5,1/5,9 5,5 (5,3-5,7) 
Z=-5,529; p=0,0001* 

4 MATRIX + PRF 30 5,10 0,14 4,8/5,3 5,2 (5,0-5,2) 

18 месеци 

4 MATRIX   30 5,27 0,17 5,0/5,7 5,2 (5,2-5,4) 
Z=-5,839; p=0,0001* 

4 MATRIX + PRF 30 4,83 0,23 4,6/5,8 4,8 (4,7-5,0) 

1Mann-Whitney U Test                                                                               *сигнификантно за p<0,05 
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▪ 12 месеци – анализата укажа дека во двете групи (4MATRIX и 4MATRIX+PRF) 

просечното ниво на клинички губиток на атачмент – CAL изнесуваше консеквентно 

5,50±0,24 mm. со min/max од 5,1/5,9 mm. vs. 5,10±0,14 mm. со min/max од 4,8/5,3 mm. 

Кај 50% пациенти третирани со 4 MATRIX односно со 4 MATRIX+PRF, нивото на CAL 

беше помало од консеквентно 5,5 mm. vs. 5,2 mm. За p<0,05, една година по 

интервенцијата, постоеше сигнификантно помало ниво на CAL во група II (4 

MATRIX+PRF) споредено со  група I (4MATRIX) за Mann-Whitney U Test: Z=-5,529; 

p=0,0001.  

▪ 18 месеци – просечното ниво на CAL во група I (4MATRIX) односно во група II 

 (4MATRIX+PRF) изнесуваше консеквентно 5,27±0,17 mm. со min/max вредност од  

5,0/5,7 mm. vs. 4,83±0,23 mm. со min/max  вредност од 4,6/5,8 mm. Кај 50% пациенти 

со 4MATRIX односно 4MATRIX+PRF нивото на CAL беше помало од консеквентно 5,5 

mm. односно 4,8 mm. За p<0,05, постоеше сигнификантно помало ниво на  CAL кај 

пациентите третирани со 4MATRIX+PRF споредено со оние кои беа третирани само со 

4MATRIX (Mann-Whitney U Test: Z=-5,839; p=0,0001).  

 Во секое од трите времиња на следење (6, 12 и 18 месеци по интервенцијата), кај 

пациентите третирани со 4MATRIX+PRF, за p<0,05, беше регистрирана сигнификантно 

помало ниво на клинички губиток на атачмент – CAL споредено со пациентите третирани 

само со 4MATRIX. 

 

График 20. Меѓугрупна споредба (4MATRIX/ 4 MATRIX+PRF) 
според просечен CAL во четири времиња 
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7.2.5. Индекс на гингивално крварење - ВОР 

 Индексот на гингивално крварење при сондирање - ВОР укажува на крварењето 

кое се јавува 20 секунди по лесен притисок со тапа пародонтална сонда, од базата на 

папилата кон нејзиниот врв. Пациентите од двете групи третирани со 4MATRIX односно 

со 4 MATRIX+PRF беа анализирани во однос на ВОР во четири времиња (пред 

оперативната интервенцијата и 6, 12 и 18 месеци по интервенцијата). 

Скорирањето на индексот на гингивално крварење  - ВОР беше со вредности од 0 - 

4 каде: 0 - нема крварење; 1 - точка (20-30 секунди по сондирањето); 2 - линија (20-30 

секунди по сондирање видлива тенка линија или повеќе крваречки точки); 3 - триаголник 

(20-30 секунди по сондирањето просторот на интерденталниот триаголник се исполнува со 

крв); и 4 - капка (профузно крварење непосредно по сондирањето).  

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
График 21. Дистрибуција на фреквенции на индекс на гингивално крварење – ВОР 

во четири времиња 

 

Анализата на дистрибуцијата на вредностите добиени за индексот на гингивално 

крварење  - ВОР, укажа на неправилна дистрибуција на фреквенциите во сите четири 

времиња на мерење и тоа за: а) нулта - Shapiro-Wilk W=0,5949; p=0,00001; б) 6 месеци - 

Shapiro-Wilk W=0,59493; p=0,00001
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Shapiro-Wilk W=0,7859; p=0,00001; в) 12 месеци - Shapiro-Wilk W=0,5077; p=0,00001; и г) 

18 месеци - Shapiro-Wilk W=0,6366; p=0,00001 (график 9). За интрагрупна и меѓугрупна 

анализа на двете групи (4 MATRIX/ 4 MATRIX+PRF) според индексот на гингивално 

крварење - ВОР беа применети непараметарски тестови. 

 

 

7.2.5.1. Интрагрупна споредба на ВОР 

Согласно табела 20, во група I (4MATRIX) и во група II (4MATRIX+PRF), согледано 

беше сигнификнтно опаѓање (Friedman Test) на индексот на гингивално крварење - ВОР 

во текот на четирите времиња на мерење со највисоко просечно ниво  во нулта време 

(пред интервенцијата) и најниско просечно ниво по 18 месеци.  

Дополнително, за утврдување на причината за сигнификантноста во разликите меѓу 

вредностите за индексот на гингивално крварење - ВОР, во секоја од групите поединечно, 

беше аплицирана Post Hoc Test. Разликите беа тестирани со Wilcoxon signed rank test во 

шест временски комбинации, и согласно корекцијата со Bonferroni за ниво на 

сигнификантност беше прифатено p<0,012 (Табела 21-22). 

 
Табела 20. Интрaгрупна споредба на индекс на гингивални крварење во четири времиња 

 

Група I (4MATRIX) – просечниот ВОР беше највисок во нулта време односно 

пред оперативниот третман со 4MATRIX, и изнесуваше 2,33±0,48 со min/max  вредност од 

3/2.  Во постоперативниот период на следење, вредноста на ВОР опаѓаше со најниска 

Интрагрупна 
споредба 

Индекс на гингивално крварење - ВОР 

1p 

Број 
(N)  ± SD 

Мин/Мак 
(Min/Max) 

Median 
(IQR) 

Mean Rank 

Група I - 4MATRIX   

нулта 30 2,33±0,48 2/3 2 (2-3) 3,83 

Chi-Square=68,432;  
df=3; p=0,0001* 

6 месеци 30 1,40±0,62 1/3 1 (1-2) 2,73 

12 месеци 30 0,73±0,45 0/1 1 (0-1) 1,82 

18 месеци 30 0,57±0,50 0/1 1 (0-1) 1,62 

Група II - 4MATRIX + PRF 

нулта 30 2,33±0,48 2/3 2 (2-3) 3,90 

Chi-Square=72,778;  
df=3; p=0,0001* 

6 месеци 30 1,23±0,63 2/1 1 (1-2) 2,62 

12 месеци 30 0,83±0,38 0/1 1 (1-1) 2,02 

18 месеци 30 0,43±0,50 0/1 0 (0-1) 1,47 

1Friedman Test                                                              *сигнификантно за p<0,05 
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просечна вредност од 0,57±0,50 со min/max вредност од 0/1 по 18 месеци. Кај 50% од 

пациентите во оваа група, 18 месеци после интервенцијата, ВОР беше помал од 1.  

 

Во група I (4MATRIX), за p<0,05, утврдена беше сигнификатна разлика меѓу четирите 

времиња на мерење во однос на висината на ВОР (Friedman Test: N=30; Chi-

Square=68,432; df=3; p=0,0001) (табела 20). 

 

Табела 21. Споредба на ВОР во шест временски комбинации - група I (4MATRIX) 

Група I –  
4 MATRIX   

Индекс на гингивално крварење - ВОР 

6 месеци/ нулта 12 месеци/ нулта 18 месеци/ нулта 

Z (-4,064)c (-4,893)c (-4,950)c 

Asymp. Sig. (2-tailed) 0,0001* 0,0001* 0,0001* 

Утврдена промена 
ВОР6<ВОР0 -20 

ВОР6>ВОР0 -0  
ВОР6=ВОР0 -10 

ВОР12<ВОР0 -30 
ВОР12>ВОР0-0  
ВОР12=ВОР0 -0 

ВОР18<ВОР0 -30 
ВОР18>ВОР0-0  
ВОР18=ВОР0- 0 

 12 /6 месеци 18 / 6 месеци 18 /12 месеци 

Z (-3,625)c (-3,800)c (-1,387)c 

Asymp. Sig. (2-tailed) 0,0001* 0,0001* 0,166 

Утврдена промена 
ВОР12<ВОР6-17 

ВОР12>ВОР6-1  
ВОР12=ВОР6- 12 

ВОР18<ВОР6-19 
ВОР18>ВОР6-1 

ВОР18=ВОР6- 10 

ВОР18<ВОР12 -9 
ВОР18>ВОР12-4 

ВОР18=ВОР12 -17 

* Wilcoxon SignedRanks Test: согласно корекција со Bonferroni сигнификантно за p<0,012 
c. базирано на позитивни рангови 

 

Во група I (4MATRIX), за p<0,012, анализата со Wilcoxon Signed Ranks Test укажа 

на сигнификантна разлика во однос на ВОР кај 5 од 6 анализирани временски 

комбинации за консеквентно: а) 6 месеци/нулта за Z=-4,064; p=0,0001; б) 12 

месеци/нулта за Z=-4,893; p=0,0001; в) 18 месеци/нулта за Z=-4,950; p=0,0001; г) 12/6 

месеци за Z=-3,625; p=0,0001; и д) 18/6 месеци за Z=-3,800; p=0,0001. За p>0,012, немаше 

сигнификантна разлика во висината на ВОР кај временската комбинација  18/12 месеци 

за Z=-1,387; p=0,166 (табела 21 и график 22). 

Во оваа група, сигнификантно понизок индекс на гингивално крварење - ВОР беше 

регистрирана на 6, 12, и 18 месеци по интервенцијата со 4MATRIX споредено со пред 

интервенцијата за консеквентно 20 (66,7%) vs. 30 (100%) vs. 30 (100%) од пациентите.  

По 6 месеци од интервенцијата споредено со пред интервенцијата, ВОР без 

промена беше регистриран кај 10 (33,3%) од пациентите.  
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Случаи на зголемување на вредностите на ВОР односно влошување на состојбата со 

гингивалното крварење беа регистрирани на 12 споредено со 6 месеци по  интервенцијата 

кај 1 (3,3%) пациенти како и на 18 споредено со 6 и 12 месеци кај консеквентно 1 (3,3%) vs. 

4 (13,3%) пациенти (табела 21).    

Kaj 17 (56,7%) од пациентите, вредноста за ВОР постигната по 12 месеци од 

третманот со 4 MATRIX остана непроменета и по 18 месеци. Кај 9 (30%) од пациентите 

беше забележано сигнификантно подобрување на ВОР на 18 споредено со 12 месеци.  

 

 

 

 

 

 

 

 
График 22. Интрагрупна споредба 
на BOP во четири времиња  - 4 
MATRIX 

 

 

 

Група II (4MATRIX+PRF) – во оваа група, индексот на гингивално крварење 

(ВОР) беше највисок во нулта време и изнесуваше 2,33±0,48 со min/max вредност од 2/3. 

Во постоперативниот период на следење, вредноста на BOP постепено опаѓаше со 

најниска просечна вредност од 0,43±0,50 со min/max  вредност од 0/1 по 18 месеци. Кај 

50% од пациентите, по 18 месеци, вредноста на BOP беше помала од нула. За p<0,05, 

утврдена беше сигнификатна разлика меѓу четирите времиња на мерење во однос на 

вредностите на BOP (Friedman Test: N=30; Chi-Square=72,778; df=3; p=0,0001) (табела 20 

и график 23). 

Анализата со Wilcoxon Signed Ranks Test, за p<0,012, укажа на сигнификантна 

разлика кај сите 6 анализирани временски комбинации во однос на индексот на 

гингивално крварење - ВОР  за консеквентно: а) 6 месеци/нулта за Z=-4,443; p=0,0001; б) 

12 месеци/нулта за Z=-4,919; p=0,0001; в) 18 месеци/нулта за Z=-4,875; p=0,0001; г) 12/6 
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месеци за Z=-2,828; p=0,0001; д) 18/6 месеци за Z=-4,179; p=0,0001 и ѓ) 18/12 месеци за 

Z=-3,464; p=0,0001 (табела 22). 

Сигнификантно понизок ВОР односно сигнификантно помал индекс на 

гингивално крварење во група I (4MATRIX+PRF), беше регистрирана на 6, 12, и 18 месеци 

по интервенцијата споредено со пред оперативната интервенција кај 24 (80%) vs. 30 

(100%) vs. 30 (100%) пациенти.  

Табела 22. Споредба на ВОР во шест временски комбинации - 4MATRIX+PRF  

Група II –  
4MATRIX + PRF 

Индекс на гингивално крварење - ВОР 

6 месеци/ нулта 12 месеци/ нулта 18 месеци/ нулта 

Z (-4,443)c (-4,919)c (-4,875)c 

Asymp. Sig. (2-tailed) 0,0001* 0,0001* 0,0001* 

Утврдена промена 
ВОР6<ВОР0 - 24 
ВОР6>ВОР0 - 0  
ВОР6=ВОР0 - 6 

ВОР12<ВОР0 - 30 
ВОР12>ВОР0 - 0  
ВОР12=ВОР0 - 0 

ВОР18<ВОР0 - 30 
ВОР18>ВОР0 - 0  
ВОР18=ВОР0 - 0 

 12 /6 месеци 18 / 6 месеци 18 /12 месеци 

Z (-2,828)c (-4,179)c (-3,464)c 

Asymp. Sig. (2-tailed) 0,0001* 0,0001* 0,001* 

Утврдена промена 
ВОР12<ВОР6 - 13 
ВОР12>ВОР6 - 2  

ВОР12=ВОР6 - 15 

ВОР18<ВОР6 - 20 
ВОР18>ВОР6 - 0  

ВОР18=ВОР6 - 10 

ВОР18<ВОР12 - 12 
ВОР18>ВОР12 - 0 

ВОР18=ВОР12 - 18 

* Wilcoxon SignedRanks Test: согласно корекција со Bonferroni сигнификантно за p<0,012 
c. базирано на позитивни рангови 

 

На 6 месеци споредено со пред интервенцијата, намалување на ВОР беше 

постигнато кај мнозинството пациенти 24 (80%) со исклучок на 6 (20%) каде не беше 

регистрирана промена.  

Зголемување на ВОР односно влошување на состојбата со гингивалното крварење 

беше регитрирана кај 2 (6,7%) пациенти и тоа на 12 споредено со 6 месеци по третманот со 

4MATRIX+PRF (Табела 22). 

Намалување на ВОР кај сите 30 (100%) пациенти третирани со 4MATRIX+PRF, 

споредено со нулта, беше регистрирано на 12 односно 18 месеци по  интервенцијата.  Kaj 

18 (60%) пациенти, вредноста за ВОР постигната по 18 споредено со 12 месеци остана 

непроменета, а кај 12 (40%) имаше сигнификантно подобрување (табела 22).  
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График 23. Интрагрупна споредба на 
BOP во четири времиња   
- 4 MATRIX+PRF 

 

Во двете групи (4MATRIX/4MATRIX+PRF), направена беше дополнителна анализа 

според скориран индек на гингивално крварење - ВОР во пет категории и тоа: 0 - нема 

крварење; 1 - точка (20-30 секунди по сондирањето); 2 - линија (20-30 секунди по 

сондирање видлива тенка линија или повеќе крваречки точки); 3 - триаголник (20-30 

секунди по сондирањето просторот на интерденталниот триаголник се исполнува со крв); 

и 4-капка (профузно крварење непосредно по сондирањето). Анализата беше направена 

во четири времиња (нулта, и 6, 12 и 18 месеци по интервенцијата). 
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Табела 23. Скориран ВОР во четири времиња според групи (4MATRIX/4MATRIX+PRF)  

Скориран индекс на  
гингивално крварење - ВОР 

Групи 

Група I - 4 MATRIX   Група II - 4 MATRIX + PRF 

Нулта – пред операција 

0 - нема крварење - - 

1 - точка - - 

2 - линија 20 (66,67%) 20 (66,67%) 

3 - триаголник 10 (33,33%) 10 (33,33%) 

6 месеци 

0 - нема крварење 1 (3,33%) 3 (10%) 

1 - точка 17 (56,67%) 17 (56,67%) 

2 - линија 11 (36,67%) 10 (33,33%) 

3 - триаголник 1 (3,33%) - 

12 месеци 

0 - нема крварење 8 (26,67%) 5 (16,67%) 

1 - точка 22 (73,33%) 25 (83,33%) 

2 - линија - - 

3 - триаголник - - 

18 месеци 

0 - нема крварење 13 (43,33%) 17 (56,67%) 

1 - точка 17 (56,67%) 13 (43,33%) 

2 - линија - - 

3 - триаголник - - 

0 - нема крварење; 1-точка (20-30 секунди по сондирањето); 
2-линија (20-30 секунди по сондирање тенка линија или повеќе крваречки точки); 

3-триаголник (20-30 секунди по сондирањето просторот на интерденталниот триаголник се исполнува со крв); 
*4-капка (профузно крварење непосредно по сондирањето) не беше утврдено 

 

▪ нулта време (пред интервенција) – пред интервенцијата и во двете групи утврдена 

беше подеднаква дистрибуција на индекс на гингивално крварење - ВОР како линија 

односно како триаголник за консеквентно 20 (66,7%) vs. 10 (33,3%). 

▪ 6 месеци по интервенцијата – во група I (4MATRIX), 6 месеци по оперативната 

интервенција, имаше 1 (3,3%) пациент со ВОР - триаголник, 11 (36,7%) со ВОР - линија 

и 17 (56,7%) со ВОР - точка. Само 1 (3,3%) пациент од оваа група беше без гингивално 

крварење. Во група II (4MATRIX+PRF), 3 (10%) пациенти немаа гингивално крварење, 

17 (56,7%) имаа ВОР - точка и 10 (33,3%) беа со ВОР -линија. Кај ниеден пациент од 

група II не беше регистриран ВОР - триаголник. 
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▪ 12 месеци по интервенцијата – во група I (4MATRIX) односно група II 

(4MATRIX+PRF) без гингивално крварење беа консеквентно 8 (26,7%) vs. 5 (16,7%), а со 

ВОР – точка беа 22 (73,3%) vs. 25 (83,3%). 

▪ 18 месеци по интервенцијата –  во група I (4MATRIX) односно група II 

(4MATRIX+PRF) без гингивално крварење беа консеквентно 13 (43,3%) vs. 17 (56,7%), а 

со ВОР – точка беа 17 (56,7%) vs. 13 (43,3%). 

▪ цел период на следење - кај ниеден пациент од двете групи не беше регистриран 

ВОР – капка (профузно крварење непосредно по сондирање). 

 
График 24. Скориран ВОР во четири времиња според групи (4MATRIX/4 MATRIX+PRF) 
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7.2.5.2. Меѓугрупна споредба на ВОР 

Во овој дел, направена беше споредба помеѓу двете групи (4MATRIX/4 MATRIX+PRF) во 

однос на индексот на гингивално крварење – ВОР во четири времиња (табела 24 и график 

25). Во нулта време (пред оперативната интервенцијата) состојбата беше еднаква во двете 

групи со просечна вредност на ВОР од 2,33±0,48 и min/max вредност од 2/3. За p>0,05, 

немаше сигнификантна разлика помеѓу групите во однос на висината на ВОР  (Mann-

Whitney U Test: Z=0,000; p=1,000) што овозможи понатамошна постоперативна споредба.  

 
Табела 24. Меѓугрупна споредба (4MATRIX/4MATRIX+PRF) според ВОР во четири времиња 

 

 На 6, 12 и 18 месеци по  интервенцијата, за p>0,05, не беше утврдена 

сигнификантна разлика помеѓу двете групи (4MATRIX/4MATRIX+PRF) во однос на 

просечните вредности за ВОР (tабела 24).  

Согледано беше дека на:  

▪ 6 месеци – просечниот ВОР во група I (4MATRIX) односно група II (4MATRIX+PRF) 

изнесуваше консеквентно 1,40±0,62 vs. 1,23±0,63 со min/max вредност од  0/3 vs. 0/2. 

За p>0,05, на 6 месеци по интервенцијата, постоеше несигнификантно помал ВОР во 

група II (4 MATRIX+PRF) споредено со група I (4MATRIX) за Mann-Whitney U Test: 

Z=-0,769; p=0,4420.  

Меѓугрупна 
споредба 

Индекс на гингивално крварење - ВОР 

1p 

Број 
(N) 

Просек 
(Mean) 

Стандардна 
девијација 
(Std. Dev.) 

Мин/Мак 
(Min/Max) 

Median 
(IQR) 

Нулта – пред операција 

4 MATRIX   30 2,33 0,48 2/3 2 (2-3) 
Z=-0,000; p=1,000 

4 MATRIX + PRF 30 2,33 0,48 2/3 2 (2-3) 

6 месеци 

4 MATRIX   30 1,40 0,62 0/3 1 (1-2) 
Z=--0,769; p=0,4420 

4 MATRIX + PRF 30 1,23 0,63 0/2 1 (1-1) 

12 месеци 

4 MATRIX   30 0,73 0,45 0/1 1 (0-1) 
Z=0,665; p=0,5059 

4 MATRIX + PRF 30 0,83 0,38 0/1 1 (1-1) 

18 месеци 

4 MATRIX   30 0,57 0,50 0/1 1 (0-1) 
Z=-0,887; p=0,3750 

4 MATRIX + PRF 30 0,43 0,50 0/1 0 (0-1) 

1Mann-Whitney U Test                                                                               *сигнификантно за p<0,05 
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▪ 12 месеци – во  група I (4MATRIX) односно група II (4MATRIX+PRF), просечниот 

индекс на гингивално крварење - ВОР изнесуваше консеквентно 0,73±0,45 vs. 

0,83±0,38 со min/max вредност од 0/1 и во двете групи. Една година по 

интервенцијата, за p>0,05, утврден беше несигнификантно помал ВОР во група I (4 

MATRIX) споредено со  група II (4MATRIX+PRF) за Mann-Whitney U Test: Z=0,665; 

p=0,5059.  

▪ 18 месеци – просечната вредност на ВОР во  група I (4MATRIX) односно група II (4 

MATRIX+PRF), изнесуваше консеквентно 0,57±0,50 vs. 0,43±0,50 со min/max  

вредност од 0/1 и во двете групи. За  p>0,05, утврден беше несигнификантно помал 

ВОР во група II (4 MATRIX+PRF) споредено со  група I (4 MATRIX) за Mann-Whitney 

U Test: Z=-0,887; p=0,3750.  

 

График 25. Меѓугрупна споредба (4MATRIX/ 4 MATRIX+PRF) 
според просечен ВОР во четири времиња 
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7.2.6. Коскена деструкција - KD 

 Кај сите пациенти третирани со 4MATRIX односно со 4MATRIX+PRF беше 

одредувана коскената деструкција (mm) во четири времиња (пред оперативната 

интервенцијата и 6, 12 и 18 месеци по интервенцијата). 

Анализата на дистрибуцијата на вредностите добиени за коскената деструкција, 

укажа на неправилна дистрибуција на фреквенциите во сите времиња на мерење и тоа за: 

а) нулта - Shapiro-Wilk W=0,9271 p=0,0015; б) 6 месеци - Shapiro-Wilk W=0,9350; 

p=0,0033; в) 12 месеци - Shapiro-Wilk W=0,9505; p=0,0164; и г) 18 месеци - Shapiro-Wilk 

W=0,9165; p=0,0006 (График 18). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 
График 26. Дистрибуција на фреквенции на коскена деструкција во четири времиња 

 

Коскената деструкција (mm) кај пациентите од двете групи 

(4MATRIX/4MATRIX+PRF) беше анализирана интрагрупно и меѓугрупно во четири 

времиња (пред и по интервенцијата), сл.12, 13, 14 и 15.   
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  a) 

 

  б) 

 в) 
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 г) 

Сл. 12. Состојба на инфракоскените дефекти пред интервенција: а) и б) десно;  в) и г) лево. 

            .  а) 

  б) 
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  в) 

  г) 

 Сл.13. Проценка на коскената деструкција со примена на CBCT по 6 месеци од   

интервенцијата : a) и б) апликација 4MATRIX; в) и г)  апликација 4MATRIX+PRF.  
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        а) 

      б) 

      в) 

Сл.14. Проценка на коскената деструкција со примена на CBCT по 12 месеци од   

интервенцијата : a) и б) апликација 4MATRIX; в)   апликација 4MATRIX+PRF.  
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 а) 

 б) 

 

Сл.15. Проценка на коскената деструкција со примена на CBCT по 18 месеци од   

интервенцијата : a) и б) апликација 4MATRIX; в)   апликација 4MATRIX+PRF.  
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7.2.5.1. Интрaгрупна споредба на коскена деструкција 

Коскената деструкција – KD беше споредувано во 4 времиња (нулта, и 6, 12 и 18 

месеци по интервенцијата) поединечно за група I (4MATRIX) односно група II  

(4MATRIX+PRF).  

Во периодот на следење, во група I (4MATRIX) и група II (4MATRIX+PRF) беше 

согледано сигнификнтно опаѓање на коскената деструкција. Во двете групи коскена 

деструкција беше со највисоки просечни вредности пред интервенцијата и најниски 18 

месеци по неа (табела 25). Дополнително беше применета Post Hoc Test анализа за да се 

утврди на што се должи сигнификантноста во разликите на коскената деструкција во 

секоја од групите поединечно во шестте временски комбинации. Согласно Bonferroni 

корекцијата, за ниво на сигнификантност беше прифатено p<0,012  (табела 26-27 и 

график 27а-б). 

 

Табела 25. Интрaгрупна споредба на коскена деструкција во четири времиња 

 

Група I (4MATRIX) – просечната коскена деструкција беше најголема во нулта 

време (пред оперативниот третман со 4 MATRIX) и изнесуваше 6,66±0,20 mm. со min/max 

вредност од 6,3/7,0 mm. Во постоперативниот период на следење, коскената деструкција 

опаѓаше со најниска просечна вредност од 6,01±0,17 mm со min/max од 5,7/6,5 mm по 18 

месеци. Кај 50% од пациентите во оваа група, по 18 месеци, коскената деструкција беше 

помала од 6,0 mm. Во рамките на оваа група, за p<0,05, постоеше сигнификатна разлика 

Интра-групна 
споредба 

Коскена деструкција - KD 

1p 

Број 
(N)  ± SD 

Мин/Мак 
(Min/Max) 

Median 
(IQR) 

Mean Rank 

Група I - 4 MATRIX   

Нулта 30 6,66±0,20 6,3/7,0 6,7 (6,5-6,8) 3,63 

Chi-Square=88,101;  
df=3; p=0,0001* 

6 месеци 30 6,62±0,18 6,3/6,9 6,6 (6,5-6,8) 3,37 

12 месеци 30 6,39±0,19 6,0/6,7 6,4 (6,2-6,6) 2,00 

18 месеци 30 6,01±0,17 5,7/6,5 6,0 (5,9-6,1) 1,00 

Група II - 4 MATRIX + PRF 

Нулта 30 6,66±0,20 6,3/7,0 6,7 (5,5-6,8) 4,00 

Chi-Square=90,000;  
df=3; p=0,0001* 

6 месеци 30 6,33±0,19 6,0/6,5 6,4 (6,2-6,5) 3,00 

12 месеци 30 5,82±0,21 5,5/6,1 5,8 (5,6-6,0) 2,00 

18 месеци 30 5,24±0,25 4,8/5,8 5,2 (5,1-5,3) 1,00 

1Friedman Test                                                                   *сигнификантно за p<0,05 
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во коскената деструкција меѓу четирите времиња на мерење (Friedman Test: N=30; Chi-

Square=88,101; df=3; p=0,0001) (табела 25). 

Дополнителните анализи со Wilcoxon Signed Ranks Test покажаа дека, за p<0,012, 

постои сигнификантна разлика меѓу сите шест анализирани временски комбинации во 

однос на коскената деструкција за консеквентно: а) 6 месеци/нулта за Z=-2,588; p=0,011; б) 

12 месеци/нулта за Z=-4,915; p=0,0001; в) 18 месеци/нулта за Z=-4,818; p=0,0001; г) 12/6 

месеци за Z=-5,103; p=0,0001; д) 18/6 месеци за Z=-4,820; p=0,0001 и ѓ) 18/12 месеци за Z=-

4,819; p=0,0001 (табела 26 и график 27а). 

 

Табела 26. Споредба на KD во шест временски комбинации - Група I (4 MATRIX) 

Група I –  
4 MATRIX   

Коскена деструкција - KD 

6 месеци/ нулта 12 месеци/ нулта 18 месеци/ нулта 

Z (-2,588)c (-4,915)c (-4,818)c 

Asymp. Sig. (2-tailed) 0,011* 0,0001* 0,0001* 

Утврдена промена 
KD6<KD0 -8 
KD6>KD0 -0  

KD6=KD0 -22 

KD12<KD0-30 
KD12>KD0-0  
KD12=KD0 -0 

KD18<KD0-30 
KD18>KD0-0  
KD18=KD0- 0 

 12 /6 месеци 18 / 6 месеци 18 /12 месеци 

Z (-5,103)c (-4,820)c (-4,819)c 

Asymp. Sig. (2-tailed) 0,0001* 0,0001* 0,0001* 

Утврдена промена 
KD12<KD6-30 

KD12>KD6-0  
KD12=KD6- 0 

KD18<KD6-30 
KD18>KD6-0  
KD18=KD6- 0 

KD18<KD12-30 
KD18>KD12-0 

KD18=KD12 -0 

* Wilcoxon SignedRanks Test: согласно корекција со Bonferroni сигнификантно за p<0,012 
c. базирано на позитивни рангови 

 

Анализата укажа дека коскената деструкција беше сигнификантно помала на 6, 12, 

и 18 месеци по интервенцијата со 4 MATRIX споредено пред интервенцијата кај 

консеквентно 8 (26,7%) vs. 30 (100%) vs. 30 (100%) пациенти.  

Прогрес во намалување на коскената деструкција беше забележан на секое следно 

мерење со исклучок по 6 месеци споредено пред интервенцијата, кога беа регистрирани 

22 (73,3%) пациенти без промена.  

Во периодот на целото следење, не беше регистриран ниеден случај на влошување 

на процесот на коскена деструкција (табела 26).    
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Кај сите 30 (100%) пациенти, коскената деструкција на 18 месеци по третманот со 4 

MATRIX беше сигнификантно помала споредено со 12 месеци.  

Група II (4MATRIX+PRF) – просечната коскена деструкција беше најголема 

пред оперативниот третман со 4MATRIX+PRF и изнесуваше 6,66±0,20 mm. со min/max 

вредност од 6,3/7,0 mm. Во постоперативниот период на следење, коскената деструкција 

опаѓаше со најниска просечна вредност од 5,24±0,25 mm. со min/max од 4,8/5,8 mm. по 18 

месеци. Кај 50% од пациентите, коскената деструкција по 18 месеци беше помала од 5,2 

mm. За p<0,05, утврдена беше сигнификатна разлика меѓу четирите времиња на мерење 

во однос на коскената деструкција (Friedman Test: N=30; Chi-Square=90,000; df=3; 

p=0,0001) (табела 25). 

 

Табела 27. Споредба на KD во шест временски комбинации - Група II (4MATRIX+PRF) 

Група II –  
4MATRIX + PRF 

Коскена деструкција - KD 

6 месеци/ нулта 12 месеци/ нулта 18 месеци/ нулта 

Z (-4,824)c (-4,794)c (-4,799)c 

Asymp. Sig. (2-tailed) 0,0001* 0,0001* 0,0001* 

Утврдена промена 
KD6<KD0 -30 

KD6>KD0 -0  
KD6=KD0 -0 

KD12<KD0-30 
KD12>KD0-0  
KD12=KD0 -0 

KD18<KD0-30 
KD18>KD0-0  
KD18=KD0- 0 

 12 /6 месеци 18 / 6 месеци 18 /12 месеци 

Z (-4,812)c (-4,793)c (-4,810)c 

Asymp. Sig. (2-tailed) 0,0001* 0,0001* 0,0001* 

Утврдена промена 
KD12<KD6-30 

KD12>KD6-0  
KD12=KD6- 0 

KD18<KD6-30 
KD18>KD6-0  
KD18=KD6- 0 

KD18<KD12-30 
KD18>KD12-0 

KD18=KD12 -0 

* Wilcoxon SignedRanks Test: согласно корекција со Bonferroni сигнификантно за p<0,012 
c. базирано на позитивни рангови 

 

Со Wilcoxon Signed Ranks Test, за p<0,012, во група II (4MATRIX+PRF) беше 

утврдена сигнификантна разлика во коскената деструкција кај сите 6 анализирани 

временски комбинации за консеквентно: а) 6 месеци/нулта за Z=-4,824; p=0,0001; б) 12 

месеци/нулта за Z=-4,749; p=0,0001; в) 18 месеци/нулта за Z=-4,799; p=0,0001; г) 12/6 

месеци за Z=4,812; p=0,0001; д) 18/6 месеци за Z=-4,793; p=0,0001; и ѓ) 18/12 месеци за 

Z=-4,810; p=0,0001 (табела 27 и график 27б). 

Анализата укажа дека коскената деструкција – KD беше сигнификантно помала на 

6, 12, и 18 месеци по интервенцијата со 4MATRIX+PRF споредено со пред интервенцијата 
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кај консеквентно 30 (100%) vs. 30 (100%) vs. 30 (100%) пациенти. Истовремено 

сигнификантен прогрес во намалување на коскената деструкција беше забележан при 

секое следно мерење.  

Графичкиот приказ на интрагрупната споредба на коскената деструкција - KD во 

секоја од двете групи во четирите времиња на следење е даден на график 27 а-б. 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
График 27а. Интрaгрупна споредба на 
коскена деструкција во четири 
времиња – 4MATRIX 

 
 
 

 
 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
График 27б. Интрaгрупна споредба на 
коскена деструкција  во четири 
времиња – 4MATRIX+PRF 
 
 

 
 
 

Група I - 4 MATRIX

 Mean

 Mean±0,95 CI нулта
6 месеци

12 месеци
18 месеци

5,9

6,0

6,1

6,2

6,3

6,4

6,5

6,6

6,7

6,8

К
о

с
к
е
н

а
 д

е
с
тр

у
к
ц

и
ја

 - 
K

D

p<0,012

p<0,012

p<0,012

Група II (4 MATRIX+PRF)

 Mean

 Mean±0,95 CI нулта
6 месеци

12 месеци
18 месеци

5,0

5,2

5,4

5,6

5,8

6,0

6,2

6,4

6,6

6,8

7,0

К
о

с
к
е
н

а
 д

е
с
тр

у
к
ц

и
ја

 - 
K

D

p<0,012

p<0,012

p<0,012



114 
 

 7.2.5.2. Меѓугрупна споредба на коскена деструкција 

Меѓу пациентите од двете групи (4MATRIX/4MATRIX+PRF) направена беше 

споредба на коскената деструкцијаво четири времиња (пред интервенцијата и 6, 12 и 18 

месеци по интервенцијата) (табела 28 и график 28). Во нулта време (пред оперативната 

интервенцијата) утврдена беше еднаква коскена деструкција и во двете групи во (Mann-

Whitney U Test: Z=0,000; p=1,000) што овозможи понатамошна постоперативна споредба 

на овој параметар.  

 
Табела 28. Меѓугрупна споредба (4MATRIX/4MATRIX+PRF) според KD во четири времиња 

 

 При споредбата на коскената деструкција на 6, 12 и 18 месеци по интервенцијата, за 

p<0,05, утврдена беше сигнификантна разлика помеѓу пациентите од двете групи 

 (4 MATRIX/4 MATRIX+PRF) (табела 28 и график 28).  

Согледано беше дека на:  

▪ 6 месеци – просечната коскена деструкција во групата третирана со 4MATRIX 

односно со 4MATRIX+PRF изнесуваше консеквентно 6,62±0,28 mm. со min/max 

вредност од  6,3/6,9 mm. vs. 6,33±0,19 mm.  со min/max вредност од 6,0/6,5 mm. Кај 

50% пациенти со 4MATRIX односно со 4MATRIX+PRF коскената деструкција беше 

помала од консеквентно 6,5 mm. односно 6,0 mm. За p<0,05, 6 месеци по 

интервенцијата, постоеше сигнификантно помала коскена деструкција во група II  

Меѓугрупна 
споредба 

Коскена деструкција - KD 

1p 

Број 
(N) 

Просек 
(Mean) 

Стандардна 
девијација 
(Std. Dev.) 

Мин/Мак 
(Min/Max) 

Median 
(IQR) 

Нулта – пред операција 

4 MATRIX   30 6,63 0,28 6,3/7,0 6,7 (6,5-6,8) 
Z=-0,000; p=1,000 

4 MATRIX + PRF 30 6,63 0,28 6,3/7,0 7,7 (6,5-6,8) 

6 месеци 

4 MATRIX   30 6,62 0,18 6,3/6,9 6,5 (6,5-6,8) 
Z=-4,443; p=0,0001* 

4 MATRIX + PRF 30 6,33 0,19 6,0/6,5 6,4 (6,2-6,5) 

12 месеци 

4 MATRIX   30 6,39 0,19 6,0/6,7 6,4 (6,2-6,6) 
Z=-6,446; p=0,0001* 

4 MATRIX + PRF 30 5,82 0,21 5,5/6,1 5,8 (5,6-6,0) 

18 месеци 

4 MATRIX   30 6,17 0,17 5,7/6,5 6,0 (5,9-6,1) 
Z=-6,5643 p=0,0001* 

4 MATRIX + PRF 30 5,24 0,25 4,8/5,8 5,2 (5,1-5,3) 

1Mann-Whitney U Test                                                                               *сигнификантно за p<0,05 
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(4 MATRIX+PRF) споредено со група I (4MATRIX) за Mann-Whitney U Test: Z=-4,443; 

p=0,0011.  

▪ 12 месеци – анализата укажа дека во групата третирана со 4MATRIX односно со 

 4 MATRIX+PRF просечната коскена деструкција изнесуваше консеквентно 6,39±0,29 

mm. со min/max вредност 6,0/6,7 mm. vs. 5,82±0,21 mm. со min/max вредност 

5,5/6,1mm. Кај 50% пациенти со 4MATRIX односно 4MATRIX+PRF коскената 

деструкција беше помала од консеквентно6,4мм односно 5,5 mm. За p<0,05, една 

година по интервенцијата, постоеше сигнификантно помала коскена деструкција во 

група II (4MATRIX+PRF) споредено со група I (4 MATRIX) за Mann-Whitney U Test: 

Z=-6,446; p=0,0001.  

▪ 18 месеци – просечната коскена деструкција во група I (4MATRIX) изнесуваше 

6,17±0,17 mm. со min/max вредност од  5,7/6,5 mm., a во група II (4 MATRIX+PRF) 

5,24±0,25 mm. со min/max од 4,8/5,8 mm. Кај 50% пациенти третирани со 4 MATRIX 

коскената деструкција беше помала од 6,0 mm., а кај оние третирани со  

4MATRIX+PRF таа беше помала од 5,2 mm.. За p<0,05, постоеше сигнификантно 

помала коскена деструкција во група II (4 MATRIX+PRF) споредено со група I 

 (4 MATRIX) за Mann-Whitney U Test: Z=-6,5646; p=0,0001.   

 Во секое од трите времиња на следење (6, 12 и 18 месеци по интервенцијата), кај 

пациентите третирани со 4 MATRIX+PRF, за p<0,05, беше регистрирана сигнификантно 

помала коскена деструкција споредено со пациентите третирани само со 4 MATRIX. 

 
График 28. Меѓугрупна споредба (4MATRIX/ 4 MATRIX+PRF) 

според просечена коскена деструкција во четири времиња 
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7.2.6. Поврзаност на полот и возраста со селектирани клинички             
            параметри при третман со 4MATRIX/4MATRIX+PRF 

Со непараметарска корелација беше анализирана поврзаноста на селектирани 

клинички параметри со возраста и полот на пациентите со напредната парадонтална 

болест третирана со 4MATRIX односно 4MATRIX+PRF. Беа опфатени шест клинички 

параметри и тоа: а) индекс на гингивална инфламација  (GI); б) плак индекс – (PI); в) 

индекс на длабочина на пародонтален џеб (PPD); г) индекс  на клинички  губиток на 

атачмент (CAL); д) индекс на гингивално крварење (BOP); и ѓ) коскена деструкција во 

милиметри (KD).  

Корелацијата беше анализирана поединечно кај пациентите третирани со 4MATRIX 

односно со 4MATRIX+PRF и тоа пред интервенцијата и 6, 12 и 18 месеци по 

интервенцијата (табела 29 и график 29). 

 

Табела 29. Корелација меѓу селектирани параметри и возраст – 4MATRIX/ 4MATRIX+PRF 

Параметри 
Возраст  - Spearman Rank order coreallations (R) 

нулта 6 месеци 12 месеци 18 месеци 

Индекс на гингивална инфламација  - GI 

4MATRIX 
R (30)=-0,229; 

p=0,221 
R (30)=-0,160; 

p=0,398 
R (30)=-0,242; 

p=0,197 
R (30)=-0,206; 

p=0,275 

4MATRIX+PRF 
R (30)=-0,223; 

p=0,235 
R (30)=-0,244; 

p=0,192 
R (30)=0,010; 

p=0,956 
R (30)=0,070; 

p=0,712 

Плак индекс - IP 

4MATRIX 
R (30)=-0,146; 

p=0,441 
R (30)=-0,116; 

p=0,541 
R (30)=-0,336; 

p=0,069 
R (30)=-0,205; 

p=0,274 

4MATRIX+PRF 
R (30)=-0,146; 

p=0,441 
R (30)=-0,159; 

p=0,401 
R (30)=-0,117; 

p=0,539 
R (30)=-0,105; 

p=0,582 

Индекс на длабочина на пародонтален џеб - PD 

4MATRIX 
R (30)=-0,061; 

p=0,747 
R (30)=-0,455; 

p=0,653 
R (30)=-0,098; 

p=0,607 
R (30)=-0,061; 

p=0,750 

4MATRIX+PRF 
R (30)=-0,061; 

p=0,747 
R (30)=-0,080; 

p=0,676 
R (30)=-0,055; 

p=0,773 
R (30)=-0,056; 

p=0,772 

Индекс  на клинички  губиток на атачмент - CAL 

4MATRIX 
R (30)=-0,098; 

p=0,606 
R (30)=-0,055; 

p=0,774 
R (30)=-0,005; 

p=0,977 
R (30)=-0,054; 

p=0,777 

4MATRIX+PRF 
R (30)=-0,097; 

p=0,606 
R (30)=-0,064; 

p=0,736 
R (30)=-0,055; 

p=0,773 
R (30)=-0,067; 

p=0,726 

Индекс  на гингивално крварење - BOP 

4MATRIX 
R (30)=-0,230; 

p=0,221 
R (30)=0,027; 

p=0,888 
R (30)=0,131; 

p=0,489 
R (30)=-0,141; 

p=0,459 

4MATRIX+PRF 
R (30)=-0,230; 

p=0,221 
R (30)=-0,087; 

p=0,648 
R (30)=0,010; 

p=0,956 
R (30)=0,070; 

p=0,712 

Коскена деструкција - KD 

4MATRIX 
R (30)=-0,064; 

p=0,738 
R (30)=-0,021; 

p=0,912 
R (30)=-0,018; 

p=0,922 
R (30)=-0,186; 

p=0,325 

4MATRIX+PRF 
R (30)=-0,064; 

p=0,738 
R (30)=-0,022; 

p=0,263 
R (30)=-0,234; 

p=0,213 
R (30)=-0,266; 

p=0,155 

*сигнификантно за p<0,05 
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Селектирани клинички параметри и возраст  

Анализата со непараметарска корелација (Spearman Rank order coreallations) укажа 

дека помеѓу (табела 29 и график 29): 

• Индекс на гингивална инфламација (GI) и возраст – во двете групи во четирите 

времиња, за p>0,05, постоеше несигнификантна линеарна корелација. По 18 месеци, 

корелацијата помеѓу GI и возраста, кај пациентите третирани со: а) 4 MATRIX - беше 

линеарна негативна несигнификантна (R(30)=-0,206; p=0,279) - со растењето на 

возраста несигнификантно се намалуваше GI; б) 4 MATRIX+PRF - линеарна позитивна 

несигнификантна (R(30)=0,070; p=0,712) - со зголемување на возраста несигнификантно 

се зголемуваше GI. 

• Плак индекс (IP) и возраст – во двете групи во четирите времиња, за p>0,05, 

постоеше несигнификантна линеарна корелација. После 18 месеци, од двата третмани 

(4 MATRIX/ 4 MATRIX+PRF) корелацијата помеѓу IP и возраста, беше линеарна 

негативна несигнификантна за консеквентно (R(30)=-0,205; p=0,274) vs. (R(30)=-0,105; 

p=0,582) - со растење на возраста несигнификантно се намалуваше PI. 

• Индекс на длабочина на пародонтални џебови (PPD) и возраст – за p>0,05, во 

четирите времиња на следење во двете групи постоеше несигнификантна линеарна 

корелација. По 18 месеци при двата третмани (4MATRIX/4MATRIX+PRF) корелацијата 

помеѓу PPD и возраста, беше линеарна негативна несигнификантна за консеквентно 

(R(30)=-0,061; p=0,750) vs. (R(30)=-0,056; p=0,772) - со стареењето несигнификантно се 

намалуваше PPD. 

• Индекс на клинички губиток на атачмент (CAL) и возраст – и во двете групи 

во четирите времиња, за p>0,05, постоеше несигнификантна линеарна корелација. На 

18 месеци, по интервенцијата во двете групи (4 MATRIX/ 4 MATRIX+PRF) корелацијата 

помеѓу CAL и возраста, беше линеарна негативна несигнификантна за консеквентно 

(R(30)=-0,054; p=0,777) vs. (R(30)=-0,067; p=0,726) - со растењето на возраста на 

пациентите несигнификантно се намалуваше CAL. 

• Индекс на гингивално крварење (BOP) и возраст – во двете групи во четирите 

времиња, за p>0,05, постоеше несигнификантна линеарна корелација. По 18 месеци, 

корелацијата помеѓу BOP и возраста, кај пациентите третирани со: а) 4 MATRIX - беше 

линеарна негативна несигнификантна (R(30)=-0,141; p=0,459) - со растењето на возраста 
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несигнификантно се намалуваше BOP; б) 4 MATRIX+PRF - линеарна позитивна 

несигнификантна (R(30)=0,070; p=0,712) - со зголемување на возраста несигнификантно 

се зголемуваше BOP. 

• Коскена деструкција (KD) и возраста –  во двете групи во четирите времиња, за 

p>0,05, постоеше несигнификантна линеарна корелација. По 18 месеци, во двете групи 

(4MATRIX/4MATRIX+PRF) корелацијата помеѓу коскената деструкција и возраста, 

беше линеарна негативна несигнификантна за консеквентно (R(30)=-0,186; p=0,325) vs. 

(R(30)=-0,266; p=0,155) - со растењето на возраста на пациентите несигнификантно се 

намалуваше коскената деструкција. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Spearman Rank order coreallations - 4 MATRIX 

GI - 18 PI - 18 PD - 18 CAL - 18 BOP - 18 KD - 18

Возраст



119 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

График 29. 

Корелација 

меѓу селектирани 

параметри и 

возраст – 4MATRIX/ 4 

MATRIX+PRF 

Селектирани клинички параметри и пол 

Во овој дел од истражувањето направена беше анализа на поврзаноста на шестте 

селектирани клинички параметри со полот на испитаниците (мажи/жени) во четири 

времиња (нулта, 6, 12 и 18 месеци). 

Табела 30. Корелација помеѓу селектирани параметри и пол – 4MATRIX/ 4 MATRIX+PRF 

Параметри 
Пол - Spearman Rank order coreallations (R) 

нулта 6 месеци 12 месеци 18 месеци 

Индекс на гингивална инфламација   

4MATRIX 
R (30)=0,144; 

p=0,447 
R (30)=-0,144; 

p=0,447 
R (30)=0,000; 

p=1,000 
R (30)=-0,193; 

p=0,307 

4MATRIX+PRF 
R (30)=0,173; 

p=0,362 
R (30)=-0,089; 

p=0,641 
R (30)=-0,182; 

p=0,334 
R (30)=-0,165; 

p=0,384 

Индекс на плак  

4MATRIX 
R (30)=0,250; 

p=0,183 
R (30)=-0,035; 

p=0,853 
R (30)=-0,061; 

p=0,747 
R (30)=-0,193; 

p=0,307 

4MATRIX+PRF 
R (30)=0,250; 

p=0,183 
R (30)=-0,081; 

p=0,671 
R (30)=-0,207; 

p=0,273 
R (30)=-0,190; 

p=0,312 

Индекс на длабочина на пародонтален џеб 

4MATRIX 
R (30)=0,087; 

p=0,323 
R (30)=0,182; 

p=0,334 
R (30)=0,171; 

p=0,367 
R (30)=0,141; 

p=0,458 

4MATRIX+PRF 
R (30)=0,187; 

p=0,323 
R (30)=0,100; 

p=0,598 
R (30)=0,224; 

p=0,234 
R (30)=0,154; 

p=0,416 

Индекс  на клинички  губиток на атачмент 

4MATRIX 
R (30)=0,222; 

p=0,238 
R (30)=0,218; 

p=0,247 
R (30)=0,214; 

p=0,256 
R (30)=0,252; 

p=0,178 

4MATRIX+PRF 
R (30)=0,222; 

p=0,238 
R (30)=0,064; 

p=0,738 
R (30)=0,224; 

p=0,234 
R (30)=0,276; 

p=0,139 

Spearman Rank order coreallations - 4 MATRIX + PRF

GI - 18 PI - 18 PD - 18 CAL - 18 BOP - 18 KD - 18

Возраст
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Индекс  на гингивално крварење 

4MATRIX 
R (30)=0,144; 

p=0,447 
R (30)=0,036; 

p=0,851 
R (30)=-0,277; 

p=0,138 
R (30)=-0,247; 

p=0,188 

4MATRIX+PRF 
R (30)=0,144; 

p=0,447 
R (30)=0,017; 

p=0,925 
R (30)=-0,182; 

p=0,334 
R (30)=-0,165; 

p=0,384 

Коскена деструкција 

4MATRIX 
R (30)=0,087; 

p=0,645 
R (30)=0,060; 

p=0,752 
R (30)=0,095; 

p=0,615 
R (30)=0,138; 

p=0,468 

4MATRIX+PRF 
R (30)=0,087; 

p=0,645 
R (30)=0,131; 

p=0,491 
R (30)=-0,092; 

p=0,629 
R (30)=0,059; 

p=0,753 

*сигнификантно за p<0,05 

 

Анализата со непараметарска корелација (Spearman Rank order coreallations) укажа 

дека помеѓу (табела 30 и график 30): 

• Индекс на гингивална инфламација (GI) и пол – во целиот период на следење, и 

во двете групи, за p>0,05, постоеше несигнификантна линеарна корелација. По 18 

месеци третман со 4MATRIX односно 4MATRIX+PRF, корелацијата помеѓу GI и полот, 

беше линеарна негативна несигнификантна за консеквентно (R(30)=-0,193; p=0,307) vs. 

(R(30)=-0,165; p=0,384) – кај женскиот пол беше утврдено несигнификантно 

намалување на GI. 

• Плак индекс (IP) и возраст – во двете групи во четирите времиња, за p>0,05, 

постоеше несигнификантна линеарна корелација. По 18 месеци во двете групи  

(4 MATRIX/4MATRIX+PRF) корелацијата, помеѓу IP и полот, беше линеарна негативна 

несигнификантна за консеквентно (R(30)=-0,193; p=0,307) vs. (R(30)=-0,190; p=0,312) –IP 

несигнификантно се намалуваше кај пациентите од женски пол. 

• Индекс на длабочина на пародонтален џеб (PPD) и пол – за p>0,05, во сите 

четири времиња и во двете групи постоеше несигнификантна линеарна корелација. По 

18 месеци, при двата третмани (4MATRIX/4MATRIX+PRF) корелацијата помеѓу PPD и 

полот, беше линеарна позитивна несигнификантна за консеквентно (R(30)=0,141; 

p=0,459) vs. (R(30)=-0,154; p=0,416) -PPD несигнификантно се зголемуваше кај 

женскиот пол. 

• Индекс на клинички губиток на атачмент (CAL) и пол – во двете групи во 

четирите времиња, за p>0,05, постоеше несигнификантна линеарна корелација. По 18 

месеци, при двата третмани (4MATRIX/4MATRIX+PRF) корелацијата помеѓу CAL и 

полот на пациентите, беше линеарна позитивна несигнификантна за консеквентно 

(R(30)=-0,252; p=0,178) vs. (R(30)=-0,276; p=0,139) - кај женскиот пол имаше 

несигнификантно зголемување на CAL. 



121 
 

• Индекс на гингивално крварење (BOP) и пол – во двете групи во четирите 

времиња, за p>0,05, постоеше несигнификантна линеарна корелација. По 18 месеци, 

корелацијата помеѓу BOP и полот, при двата третмани (4MATRIX/4MATRIX+PRF) 

беше линеарна негативна несигнификантна за консеквентно (R(30)=-0,247; p=0,188) vs. 

(R(30)=-0,165; p=0,384) - кај женскиот пол имаше несигнификантно намалување на 

BOP. 

• Коскена деструкција (KD) и пол – за p>0,05, во сите четири времиња и во двете 

групи постоеше несигнификантна линеарна корелација. По 18 месеци, и при двата 

третмани (4 MATRIX/ 4 MATRIX+PRF) корелацијата помеѓу коскената деструкција и 

полот, беше линеарна негативна несигнификантна за консеквентно (R(30)=-0,138; 

p=0,468) vs. (R(30)=-0,059; p=0,753) – кај пациентите од женски пол коскената 

деструкција беше несигнификантно помала. 

Графичкиот приказ на корелацијата помеѓу селектираните клинички парамери и 

полот на пациентите при евалуацијата на 18 месеци после третманот со 4 MATRIX 

односно 4 MATRIX+PRF е дадена на график 30. 

  

Spearman Rank order coreallations - 4 MATRIX 

GI - 18 PI - 18 PD - 18 CAL - 18 BOP - 18 KD - 18

Пол

(мажи/ жени)
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График 30. Корелација помеѓу селектирани параметри и пол – 4MATRIX/4MATRIX+PRF 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Spearman Rank order coreallations - 4 MATRIX + PRF

GI - 18 PI - 18 PD - 18 CAL - 18 BOP - 18 KD

Пол

(мажи/ жени)
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6. Дискусија 

 Губење на коскениот субстрат е главен белег на пародонталната болест. 

Патогените микроорганизми со потекло од биофилмот, генетските  факторите и  бројните 

дополнителни причини (тутун, алкохол, лоши навики и многу други) можат да 

придонесат за појава и прогресија на инфламаторните, ресорптивните и деструктивни 

процеси кои се случуваат во забопотпорниот апарат.  Дефинитивно, губитокот на 

алвеоларната коска околу забите, како дел од деструктивните процеси резултира со 

подвижност која ја надминува физиолошката, продолжува во дислокација и неретко 

завршува со  губиток  на забите 181.  Оттука неопходно е да се надоместат изгубените ткива, 

со цел да се продолжи естетско-функционалниот еквилибриум на забите. 

 До денес развиени се различни техники, методи, се применуваат различни 

материјали, од кои некои за стимулација, а некои  за подобрување на остеогенезата. Тука 

вреди да бидат споменати  коскените графтови 182,  решетки 183, матични клетки 184,  

фактори на раст и многу други. Генерално автогените коскени графтови претставуваат  

„ златен стандард“ како најдолготрајно применлив заменски коскен субституент 185. Но,  

најновите клинички студии како најдобро решение ги посочуваат  банките на ткива кои 

обезбедуваат различни типови  алогени коскени графтови 186, преработени со постапка на 

сушење и замрзнување (FDBA), како и деминерализирани замрзнувачки сушени 

алографтни коски (DFDBA). Искуствата покажале дека DFDBA генерираат значително 

повеќе витална коска кај  38,4%, во споредба со онаа добиена  преку FDBA со 24,6% 187.  За 

истата цел  користени се ксенографти, на пример, Bio-Oss -от 188.  Bio-Oss-от се користел 

самостојно или пак во комбинација со титаниумска мрежа за локализирано вертикално 

зголемување на алвеоларниот гребен. Радиографските  анализи покажале дека 

постигната е коскена добивка  на гребенот од 2,86 mm. вертикално и 3,71 mm.  

Хистоморфометриската  анализа регистрирала дека за 36,4% во интервенираниот  регион 

има создадено нова коска 189.  

 На овој план постигнат е виден напредок, таков каков што бил посакуван и 

очекуван од клиничарите. Овие резултати  биле поттик да се  размислува за нови коскени 

субституенти со слични или подобри перформанси. Работејќи на овој план поновите 

успеси во регенеративната пародонтална хирургија се должат на синтетичките 

алопластични материјали кои се потпираат најмногу на хидроксиапатитот  (HA)  190-192, 

трикалциум фосфати (TCP) 193, или пак на калциум-слоевитиот  полимер од полиметил 

метакрилат и хидроксиетил метакрилат (PMMA  и  HEMA полимер 194 како и  биоактивно 

стакло 195. 
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 Најновата технологија, во in vitro услови ги промовира решетките за 

инјектирање и апсорбирање клеточни популации  кога е потребно да се постигне коскена  

регенерација 196-197. 

 Меѓу нив се почесто се апострофираат цементно фосфатните цементи (CPK), кои 

наоѓаат голема примена во регенеративната пародонтална хирургија. Припремата и 

апликација е едноствна затоа и широко се применуваат во научни и апликативни цели.  

Се состојат  од калциум фосфатен  прав кој измешан со течност формира паста-лесна и 

едноставна за апликација 198-199. Пастата може да се инјектира на местото на коскениот 

дефект, се зацврстува in situ за да формира решетка, преку реакција на растворање-

таложење на 37 C 200,  следи сеење клеточни популации врз порозните структури.  

Процесите на (CPC) резултирале во релативно слаб ефект на просечната пенетрација на 

клетките во решетката.   

Во студијата која беше спроведена како истражување, кај секој селектиран пациент 

двете страни се третирани хируршки.  На едната страна аплициран е коскен субституент 

 4MATRIX, а другата страна  е третирана со 4 MATRIX и PRF.  Состојбата на пациентите 

следена е во четири времиња: нулто време – пред интервенција, 6, 12 и 18 месеци по  

оперативниот зафат.  

Анализата на дистрибуција  на вредностите добиени за индексот на гингивална 

инфламација (GI), укажа на неправилна дистрибуција на фреквенциите во сите четири 

времиња на мерење и тоа за:  нулта - Shapiro-Wilk W=0,6602; p=0,00001; по 6 месеци - 

Shapiro-Wilk W=0,6362; p=0,00001; по 12 месеци - Shapiro-Wilk W=0,6703; p=0,00001; и 

по 18 месеци - Shapiro-Wilk W=0,6219; p=0,00001.   

Интрагрупната анализа во двете групи, група I (4MATRIX) и група II 

(MATRIX+PRF), регистрира сигнификнтно опаѓање на GI во текот на четирите времиња 

на мерење, со највисока просечна вредност во нулта време (пред интервенцијата) и 

најниска просечна вредност по 18 месеци од интервенцијата и апликацијата на коскениот 

субституент.  Споредбено помеѓу двете групи регистрирана е корекција на GI по примена 

на 4 MATRIX со и без додавање на  PRF.   

Имено, 6 месеци по интервенцијата, кај мнозинството пациенти од групата  I 

третирани со 4MATRIX), евидентирана е умерена  кај 10 (33,3%)  и следено со блага 

гингивална инфламација  кај 20 (66,7%) пациенти. По 12 месеци најзастапени беа 

пациентите со умерено воспаление следено со блага гингивална инфламација  кај 10 

(33,3%), додека пак по 18 месеци евидентирана е  нормална гингива без знаци на  

гингивална инфламација. 
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 Во  група II (4MATRIX+PRF)  по 6 месеци од интервенцијата најзастапени се 

пациентите со блага  воспалителна реакција кај 21 (70%),  или пак следена умерена  

инфламација е евидентирана кај 9 (30%). По 12 месеци најголемата група ја сочинуваа  

пациенти со нормална гингива без знаци на воспаление и кај евидентно помал број 

испитаници каде е присутна  блага гингивална инфламација т.е.  5 (16,7%) vs. 25 (83,3%). 

По 18 месеци од третманот регистрирана е нормална гингива кај 7 (23,3%) vs. 17 (56,7%) и 

кај помал број испитаници и блага гингивална инфламација т.е. 23 (76,7%) vs. 13 (43,3%). 

Кај ниеден пациент од двете групи не беше утврдено умерено или силно воспаление на 

гингивата.  

 Резултатите од испитувањата покажаа дека во секое од трите времиња на следење 

(6, 12 и 18 месеци по интервенцијата), кај пациентите третирани со 4MATRIX+PRF, за 

p<0,05, регистриран е сигнификантно помал степен на GI наспроти пациентите 

третирани со 4MATRIX. 

 Од испитувањата спроведени во оваа студија , кои се однесуваат на PI евидентно е 

дека во првата (4MATRIX) и во втората група  (MATRIX+PRF) постои сигнификнтно 

опаѓање  на PI  во текот на четирите времиња на мерење со највисока просечна вредност 

пред интервенцијата и најниска по 18 месеци од третманот. 

 Во група I (4MATRIX), за p<0,012, утврдена е сигнификантна разлика на PI кај 5 од 

6 анализирани временски комбинации : 6 месеци/нулта за Z=-4,526; p=0,0001; 12 

месеци/нулта за Z=-4,738; p=0,0001; 18 месеци/нулта за Z=-4,945; p=0,0001;  18/6 месеци 

за Z=-3,962; p=0,0001 и 18/12 месеци за Z=-3,051; p=0,002. За p>0,012, сигнификантна 

разлика во однос на PI не беше најдена на 12 споредено со 6 месеци за Z=2,309; p=0,021 

Интрагрупните анализи укажаа дека по 6 месеци од интервенцијата, PI  кај 

мнозинството  пациенти  т.е. 17 (56,7%) во група I  регистриран е до 1/2 од забната 

коронка, кај  8 пациенти (26,7%) детектиран e плак до 1/3 од забната коронка, и  кај 5 

(16,7%) плак акумулација не е регистрирана.  

Во  група II најзастапени се пациенти со плак до 1/3 од забната коронка  т.е. 18 

(60%), кај  7 (23,3%) пациенти плакот е детектиран  до 1/2 од забната коронка и кај 5 

(16,7%) пациенти плак не е регистриран. 

По 12 месеци од интервенијата, кај повеќето пациенти  т.е. 20(66,7%) во првата 

група, евидентиран е плак до 1/3 од забната коронка, потоа кај 7(23,3%) регистриран е 

плак до 1/2 од забната коронка, и кај 3 (10%) пациенти не е детектиран  дентален плак. 
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 Во  група II  најзастапени се пациенти со плак до 1/3 од забната коронка т.е. 19 

(63,3%), кај 4(13,3%) пациенти детектиран е плак до 1/2 од забната коронка и кај 7(23,3%) 

пациенти плакот не е регистриран. 

По 18 месеци од интервенцијата  во двете групи евидентно е дека со плак до 1/3 од 

забната коронка се 7(23,3%) vs. 23 (76,7%) пациенти т.е  во група I(4MATRIX  ) односно 14 

(46,7%) vs. 16 (53,3%) во група II (4MATRIX+PRF). 

Меѓугрупната анализа на PI по 6, 12 и 18 месеци од интервенцијата, за p>0,05, не  

утврди сигнификантна разлика помеѓу двете групи (4MATRIX/4MATRIX+PRF) во однос 

на просечните вредности за PI. 

Добиените резултати од спроведеното истражување во оваа студија кои се 

однесуваат на индексот на GI и PI се совпаѓаат со наодите на Ong 201,, асе спротивни на 

наодита на Shirke 202 .   

Во суштина, хроничната пародонтопатија  (CP) е  дефинирана како инфламаторно 

заболување кое има микробиолошко потекло. Заболувањето под одредени околности 

може да биде причина за деструкција на потпорните ткива на забите. Може да напредува 

и да резултира со прогресивно уништување на периодонталниот лигамент и алвеоларната 

коска, кој неминовно завршува со губиок на забите. Прогресијата на CP е резултат на 

зголемена активност на остеокластите, причина за формирање  инфракоскени дефекти 

кои се индикација за регенеративна пародонтална хируршка интервенција.  

Третманот на пародонталната болест започнува со конвенционална терапија која 

опфаќа отстранување субгингивални конкременти и некротичен цемент, Преку 

елиминиација на патолошкиот субстрат се обезбедува здрава коренска површина која е 

неопходна за оптимално пародонтално здравје.  

Благодарение на отстранетиот микробиолошкиот филм се намалува воспалението 

на гингивата, се корегира длабочината на пародонталните џепови, што доведува до 

зголемување на нивото на клиничкиот атачмент 203.  Како и да е, за да се потенцираат 

резултатите  добиени од конзервативниот третман, како и да се одржат подолг временски 

период потребен е агенс (фактор), кој може да дејствува како адјуванс, кој ќе има 

остеостимулативен ефект и како ефикасен субституент треба да помогне во корекција на 

клиничкиот атачмент. Тој исто така треба да има мност да ја инхибира ресорпцијата на 

алвеоларната коска, а да го стимулира создавањето  нова коска 204.  

Испитуваниот индекс на гингивално крварење (BOP) во оваа студија укажа на 

неправилна дистрибуција на фреквенциите во сите четири времиња на мерење и тоа за:  

нулта време - Shapiro-Wilk W=0,5949; p=0,00001, по 6 месеци - Shapiro-Wilk W=0,7859; 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Shirke+PY&cauthor_id=31857864
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p=0,00001; по 12 месеци - Shapiro-Wilk W=0,5077; p=0,00001; и по 18 месеци - Shapiro-

Wilk W=0,6366; p=0,00001.   

Интрагрупната анализа кај првата група за ВОР по 6 месеци од интервенцијата 

споредено со групата испитаници пред интервенцијата не прикажа  промена на 

посочениот индекс  кај 10 (33,3%) од пациентите.  Случаи на зголемување на ВОР  т.е.  

влошување на состојбата на ВОР регистрирана е кај 12 пациенти, по 6 месеци од 

интервенцијата кај 1 (3,3%) пациент,  како и по 18 споредено со 6 и 12 месеци кај 1 (3,3%) 

vs. 4 (13,3%) пациенти.  

Kaj 17 (56,7%) од пациентите, вредностите на ВОР постигнати  по 12 месеци од 

третманот со 4MATRIX останаа непроменета и по 18 месеци. Кај 9 (30%) од пациентите  

забележано е сигнификантно подобрување на ВОР по 18 споредено со 12 месеци.  

Меѓугрупната анализа покажа дека по 6, 12 и 18 месеци од интервенцијата, за 

p>0,05, не  е утврдена сигнификантна разлика помеѓу двете групи (4MATRIX/4 

MATRIX+PRF) во однос на просечните вредности за ВОР. 

Наодите на ВОР индексот се логични и следствени на степенот на гингивалната 

инфламација кај обете групи. Секако дека васкуларните промени се дел од 

воспалителната гингивална реакција, која е регистрирана кај двете групи. 

   Според литературата, регенерацијата и интеграцијата на хетерогените типови 

ткива е критична кога е потребно да се врати функцијата на мускулно-скелетниот 

комплекс. Особено, кога станува збор за неогенеза на пародонталните структури кои се 

одговорни за потпората на забите. Всушност, се мисли на гингивалните влакна, 

пародонталните влакна, алвеоларна коска, цемент и нивното  оркестрирање во 

повеќекратни регенерирани ткива 205.   

Реконструкција или реставрација на овие дефекти предизвикани од  

пародонталната болест е постојан предизвик во периодонталната терапија. Иако се 

направени многу обиди за обновување на алвеоларната коска, потпората  која потекнува 

од апаратот за прицврстување, укажува на предвидлив успех кој се покажал како 

неостварлив со конзервативна терапија 206.  

Една група автори велат дека оваа цел може да се постигне со користење  

регенеративни хируршки процедури како што е биомодификација на коренот, примена 

на графтови како заменска коска, водено ткивна регенерација (GTR) и фактори на раст 206-

207. Постојат докази кои сугерираат дека сегашните регенеративни техники водат кон 

значителна регенерација на локализирани места на одделни или групи заби 32. Меѓутоа, 

ако е потребна целосна регенерација,  клиничарите се согласни дека најверојатно се 
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потребни дополнителни стимулуси за подобрување на регенеративниот процес. Можеби 

стимулусите би можеле да се обидат со полипептидни фактори на раст или биолошки 

модификатори со цел да се обезбеди дополнителна иницијација.Овие фактори може да 

имаат потенцијал за промовирање регенерација преку различни можни интеракции на 

клеточното ткиво, вклучително и промовирање миграција на клетките, вметнување и 

последователно ширење на клетките на локално место, размножување, хемотакса, 

диференцијација на клетките и клеточна синтеза 208. 

 Во суштина крајната цел на пародонталната терапија е создавање средина која е 

погодна за одржување состојба на оптимално пародонтално здравје 209.  Длабоките 

инфракоскени пародонтални дефекти претставуваат голем предизвик во постигнување на 

целтта, бидејќи нивното долготрајно опстојување го зголемува ризикот од прогресија и 

повторна појава на болеста и покрај конвенционално применетата пародонтална 

терапија.  

 Регенеративната пародонтална терапија има за цел да ги реформира и 

реконструира изгубените потпорни ткива околу забите кои се деструирани поради 

пародонтална болест или траума.  Во литературата се опишани, а во клиничката пракса 

применливи повеќе регенеративни терапевтски процедури кои се применуваат за оваа 

намена. Во овој контекс вреди да бидат споменати и различни коскени субституенти со 

различен остеоген потенцијал. Заедно, едните и другите, во одредени ситуации наидоа на 

делумен, маргинален успех или пак на прилично солиден успех 209. Тие вклучуваат 

третман на коренската површина- биомодификација, употреба на разни видови коскени 

графтови, водена регенерација на ткивата и комбинација на сите претходно наведени 

постапки и субституенти. 

 Во светот многу оддамна, а кај нас од неодамна почна да се применува плазма 

богата со тромбоцити. Плазма богата со тромбоцити е автологен плазматски волумен со 

4-5 пати зголемена  концентрација на тромбоцити, како докажан извор на фактори на 

раст (PPD, GF, TGF, IGF, VEGF, EGF), фактор на ангиогенеза од тромбоцити и 

тромбоцитен фактор IV. PRP се користи за регенерација на ткивата во комбинација со 

автогени коскени графтови во максилофацијалната хирургија. Истотака се применува при 

пародонтални дефекти со различни алопластични материјали, говедски екстракти и 

природен порозен  коскен минерал заедно со бариерна  мембрана 209. Позитивното 

влијание на PRP врз заздравувањето на коските се припишува на ангиогените 

субституенти, кои се размножуваат и предизвикаат диференцирачки ефект на PPD, GF и 

TGF присутни во висока концентрација. Сепак, во врска о овие факти постои доволен 
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недостиг на информации за клиничка ефикасност на PRP во корекција и регенерација на 

пародонталните дефекти.  

 Во случај на васкуларна повреда, тромбоцитите заедно со субендотелијалните 

структури (компоненти на екстрацелуларниот матрикс) доведуваат до адхезија и 

агрегација на ануклеарната клетка и примарна хемостаза 210-211. Секундарно, 

тромбоцитите предизвикуваат активирање на плазма коагулацијата  и хемостаза. Овие 

сложени временски и просторни настани што се случуваат на површината на 

тромбоцитите се причина за иницијација на процесите на коагулација 212. По процесите 

на згрутчување, понатамошните важни механизми  на тромбоцитите  се одвиваат  преку 

сложени процеси кои ги опфаќаат активираните GPIIb/IIIa рецептори кои се врзуваат за 

фибринот. Овие активности резултираат со надворешно-сигнализирање на тромбоцитите 

и активирање на контрактилниот апарат 213-216.  Како резултат на сите овие случувања, 

тромбоцитната популација ги влече фибринските влакна за да започне процесот на 

згрутчување 217.  

 Ефектот на повлекување на згрутчувањето е важен физиолошки процес  што 

резултира во одредени последици: големината на раната се повлекува, цврстината на 

згрутчувањето е напреднато, се создаваат густо групирани и слепени полиедрални црвени 

крвни клетки кои формираат непропустлива мембрана. Во тек е и потенцирана исхемија  

која се случува поради тромбоза на крвниот сад  218-220.  При поттикнатата  хемостаза 

згрутчувањето го сочинуваат тромбоцити, леукоцити, фибриноген и еритроцити  кои го 

координираат воспалението и заздравувањето на раните 221,222. Воспалението е важна 

последица на хемостазата, бидејќи повредата потенцијално може да биде придружена со  

влез на патогени. Покрај леукоцитите, тромбоцитите се важен и како ран чекор во 

имунолошкиот одговор во услови за опасност и инфекција и претставуваат важен 

клеточен тип на вроден и стекнат имунитет 221,223. 

 Во студијата на Jalaluddinm 224  се потенцира фактот дека  експедитивен и 

економичен чекор за да се добие автологен тромбоцитен фактор на раст (PDGF) и 

трансформирачки фактор на раст (TGF) -β е употреба на плазма богата со тромбоцити 

(PRP). PRP се добива со секвестрирање и концентрирање на тромбоцити со 

центрифугирање во густ градиент. 

 Направена е проценка на индексот на DP, GI, PPD и CAL во различни временски 

интервали по примена на PRP. Индексот на DP, GI се проценувани на почетокот, три и 

шест месеци по третманот.  Резултатите од ова истражување покажаа статистички 

значајно намалување на DP и GI од првиот преглед, по три месеци и на крајот од шест 
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месеци кај контролната група (третирана со flap интервенција) како и кај испитуваната 

група (третирана со PRP). Овие наоди се во согласност со наодите на студијата на Döri 225  и 

Yassibag-Berkman 226 .  Меѓутоа, во студијата на Jalaluddinm 224, евидентирана е  статистички 

значајна разлика помеѓу двете групи кои сугерираат дека во овие услови потребно е   

солидно или најмалку задоволително одржување на оралната хигиена.  

 Во студијата авторите потенцираат дека PPPD, CAL и радиографскoто 

одредување на нивото на коскената добивка често се користат за индиректна проценка на 

заздравување и регенерација на пародонталните лезии во клиничките испитувања. 

 Тие велат дека овие мерки не обезбедуваат директен доказ за ново создавање 

коскен субстрат, нов клинички припој и регенерација. Промените во PPD го одразуваат 

кумулативниот ефект на одговорот на гингивата на третманот и корекција на клиничкиот 

атачмент. PPD сигнификантно се намалува по 6 месеци од хируршката интервенција во 

групата каде по хируршкат интервенција е аплициран PRP.   

 Овие наоди ги потврдуваат претходните извештаи на Heitz-Mayfield и сор. 227  кои 

сугерираат дека флап интервенцијата резултира со намалување на PPD. Во втората група 

која била третирана со PRP, исто така, евидентно е статистички значајно намалување на 

PPD. 

 PPD при првиот преглед, по три и шест месеци (8,00 ± 1,24 на почетокот, 5,30 ± 

1,16 на три месеци, 3,70 ± 1,06 на шест месеци) евидентно е корегиран.  Меѓутоа, кога ќе се 

споредат меѓу себе, не е регистрирана статистички значајна промена во PPD. Авторите 

овие наоди ги толкуваат со фактот дека досега клинички сигурен резултат од   

регенеративната пародонтална терапија очигледно не е воспоставена 227. 

Во истражувањето кое е реализирано во оваа студија во I и II група, евидентно е  

сигнификнтно намалување на длабочината на пародонталните џебови  во текот на 

четирите времиња на мерење со највисока просечна вредност пред интервенцијата и 

најниска 18 месеци потоа.  

Во  првата група  просечната длабочина на пародонталните џебови  беше 

најголема во нулта време (пред оперативниот третман со 4MATRIX) и изнесуваше 

5,56±0,28 mm. со min/max  вредност од 5,1/5,9 mm.  Во постоперативниот период на 

следење, вредноста на PPD постепено опаѓаше со најниска просечна вредност од 5,10±0,18 

mm. со мin/max вредност од 4,8/5,6 mm. по 18 месеци. Кај 50% од пациентите, по 18 

месеци, PPD беше помала од 5,1 mm. За p<0,05, утврдена е сигнификатна разлика во PPD 

меѓу четирите времиња на мерење (Friedman Test: N=30; Chi-Square=85,775; df=3; 

p=0,0001). 
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Во втората група просечната длабочина на PPD беше најголема пред оперативнo  и 

изнесуваше 5,56±0,28 mm. со min/max  вредност од 5,1/5,9 mm. Во постоперативниот 

период на следење, вредноста на PPD постепено опаѓаше со најниска просечна вредност 

од 4,67±0,13 mm. со min/max од 4,5/5,0 mm. по 18 месеци. Кај 50% од пациентите, по 18 

месеци, вредноста на PPD беше помала од 4,6 mm. За p<0,05, утврдена беше 

сигнификатна разлика меѓу четирите времиња на мерење во однос на вредностите за PPD 

(Friedman Test: N=30; Chi-Square=87,709; df=3; p=0,0001).  

Интрагрупната споредба во втората група по 6 месеци од интервенцијата 

споредено со пред интервенцијата, кај сите 30 (100%) пациенти прикажа сигнификантно 

помала длабочина на пародонталните  џебови - PPD.  Kaj 1 (3,3%) пациент, вредноста за 

PPD постигната по 12 месеци од третманот со 4MATRIX+PRF остана непроменета по 18 

месеци.  

По 18 споредено со 12 месеци, кај 29 (96,7%) беше забележано сигнификантно 

подобрување на состојбата на длабочината на пародонталните  џебови.   

Меѓугрупната анализа за PPD  по 6 месеци евидентира за p<0,05, сигнификантно помала 

длабочина на пародонталните џебови во група II (4MATRIX+PRF) споредено со група I (4 

MATRIX) за Mann-Whitney U Test: Z=-3,193; p=0,0014.  По 12 месеци статистичката 

анализа укажа на  идентични резултати т.е. за p<0,05, сигнификантно помал PPD во 

група II (4MATRIX+PRF) споредено со група I (4MATRIX) за Mann-Whitney U Test: Z=-

5,418; p=0,0001.  Сигнификантно намалена длабочина на пародонталните џепови е 

регистрирана по 18 месеци од третманот  во групата II споредено со првата група  (Mann-

Whitney U Test: Z=-6,349; p=0,0001). Статистичка значајност на разликите на вредностите 

изнесува  p<0,05. 

 Во студија која претставува мета анализа направена е проценка на ефикасноста 

на PRP во процесите на регенерација на пародонтот при третман на инфракоскените 

дефекти. Испитувањата укажуваат дека PRP може да понуди одредени корисни ефекти  

кои се евидентни како клинички и радиографски наоди на инфракоскените дефекти, а се 

последица на поттикнатите регенеративни процеси на пародонтот 228. Резултатите од  

студијата на Jalaluddin 229  се во согласност со претходната студија, каде што е евидентно 

намалување на PPD како резултат на стимулација на коскената добивка кога 

инфракоскените дефекти се третирани со PRP. Резултатите од хируршкиот третман на 

пародонталните инфракоскени дефекти сугерираат дека PRP може да биде корисен 

субституент како адјуванс во третман на пародонталните инфракоскени дефекти 230. 
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 Овие наоди се совпаѓаат и со наодите на Тодоровска 131 која постигна идентичен 

ефект по примена на Emdogain во корекција на длабочината на инфракоскените дефекти. 

 Наодите во оваа студија кои се однесуваат на редукција на PPD по примена на  

4MATRIX +PRF, се совпаѓаат со претходните наоди 131,228-230. 

 Според резултатите од  студијата на Jalaluddin и сор. 229 , иако во двете групи 

регистрираа значителна разлика во клиничките параметри, сепак употребата на коскени 

графтови прикажаа подобри резултати  во групата  на која и беше аплициран PRP. 

Оттука, може да се  верува дека PRP може да се користи заедно со коскените графтови  

каде што се очекуваат да се појават супериорни резултати. 

 Според литературата докажано е промена на CAL по применетата регенеративна 

терапија. Се тврди дека оваа техника е единствена и најчесто користена метода за 

проценка на резултатите по применетата регенеративна терапија. 

  Овие сознанија се базираат  на регистрираната  корелација помеѓу нивото во 

CAL и новата коскена добивка 223 . Резултатите од  студијата на Jalaluddin 229  покажаа 

корекција на CAL во групата А и Б што резултираше во статистичка значајност на 

разликите на вредностите. Овие наоди се во согласност со студијата каде што главниот 

заклучок се потпира на комбиниранат метода  т.е. конвенционално применетата техника 

заедно со флап интервенцијата 231-231.   

 Формирање нов коскен субстрат често се користи како важна прогностичка и 

проценувачка алатка во клиничките испитувања при примена на регенеративните 

постапки. Радиографскиот мониторинг на промените на алвеоларната коска по 

применетата регенеративна процедура е неинвазивна безболна алтернатива за директно 

мерење на коскениот субстрат по спроведената терапија.  

 Во оваа студија, при периодот на следење, согледано  е сигнификнтно опаѓање  

на нивото на клиничкиот атачмент (CAL) и во двете групи (4MATRIX и MATRIX+PRF).  

Кај двете групи анализата  укажа дека CAL е со највисоки просечни вредности  пред 

интервенцијата, а најниски 18 месеци по третманот. 

 Интрагрупната споредба  во првата група регистрира  просечното ниво на  CAL со 

највисоки вредности во нулта време односно пред оперативниот третман со 4MATRIX кој 

изнесуваше 5,78±0,27 mm. со min/max вредност од 5,3/6,3 mm.  Во постоперативниот 

период на следење,  регистрирани се вредности на CAL кои постепено опаѓаат со најниска 

просечна вредност од 5,27±0,17 mm. со min/max вредност од 5,0/5,7 mm. по 18 месеци. Кај 

50% од пациентите во оваа група, по 18 месеци, CAL е помал од 5,2 mm. За p<0,05, 
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утврдена  е сигнификатна разлика во CAL меѓу четирите времиња на мерење (Friedman 

Test: N=30; Chi-Square=88,775; df=3; p=0,0001). 

 Во втората група  просечнoто ниво на  CAL беше најголемо пред оперативниот 

третман и изнесуваше  5,79±0,27 mm. со min/max вредност од 5,3/6,3 mm.  Во 

постоперативниот период на следење, нивото на CAL опаѓаше со најниска просечна 

вредност од 4,10±0,14 mm. и min/max вредност од 4,6/5,8 mm по 18 месеци. Кај 50% од 

пациентите, нивото на CAL по 18 месеци беше помало од 4,8 mm. За p<0,05, утврдена е 

сигнификатна разлика меѓу четирите времиња на мерење во однос на нивото на CAL 

(Friedman Test: N=30; Chi-Square=86,520; df=3; p=0,0001). 

Шест месеци по интервенцијата во споредба со мерењата пред интервенција, се 

забележа дека кај сите 30 (100%) пациенти од група IIпостои сигнификантно пониско 

ниво  CAL.   

По 18 месеци од интервенцијата со 4MATRIX+PRF споредено со мерењето на 6 и 12 

месеци, евидентиран е по 1 (3,3%) случај на зголемување на нивото на  CAL.   

Меѓугрупната анализа прикажа дека во секое од трите времиња на следење (6, 12 и 

18 месеци по интервенцијата), кај пациентите третирани со 4MATRIX+PRF, за p<0,05,  

регистрирано е сигнификантно помало ниво на CAL споредено со пациентите третирани 

само со 4MATRIX. 

 Во повеќето истражувања, радиографијата покрај што се користи во 

дијагностички и прогностички цели при интраоралните периапикални процеси, таа исто 

така наоѓа примена во следење на пародонталните клинички параметри т.е. се користи за 

проценка на заздравувањето и пополнување на коскените дефекти со одредени 

субституенти за кои се верува дека поседуваат остеостимулативен потенцијал 231-232. 

Во студијата на Ustaoğlu 233 во 9-от месец забележано е намалување на PPD и CAL. 

Во согласност со овие резултати се наодите на Thorat и сор.234 и Pradeep и сор. 235 кои 

регистрирале намалување на вредностите на PPD и CAL по терапија кај сите групи  во 

споредба со вредностите кои се констатрани при првиот преглед. Тоа намалување на 

вредностите на CAL авторите заклучуваат дека можеби се долж на формирањето нов 

епителен припој благодарение на PRF помеѓу новообновените ткива и површината на 

коренот.   

 Наодите од ова истражување се во согласност со резултатите на Ustaoğlu 233, 

Thorat  и сор.234 и Pradeep и сор.235 . 

 Schincaglia  и сор. 236 ги споредувале ефектите од  флап оперативен зафат  и 

применет регенеративен  пародонтален хируршки  третман. Авторите заклучиле  дека по 
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6месеци од терапијата не се пронајдени значајни разлики помеѓу групите во PPD и CAL од 

клинички и радиографски аспект. 

 Со вие наоди Schincaglia  и сор. 236  не се во согласност со резултатите добиени од 

нашето истражување и резултатите од студиите на Ustaoğlu 233 Thorat  и сор.234 и Pradeep и 

сор. 235. 

 Авторите сметаат  дека  постигнатите позитивни тераписки ефекти се должат на 

поедини составни компоненти и механизми на PRF -от. Имено. леукоцитите и фибринот  

богат со тромбоцити е втора генерација на тромбоцитен концентриран субституент во која 

повеќето тромбоцити и леукоцити се содржани во јака фибринска мрежа 237-238. 

Згрутчувањето L-PRF содржи повеќе од 50% леукоцити од првичната фаза 239. 

Фибринскиот матрикс овозможува бавно ослободување на молекулите бидејќи 

концентратот не се раствора брзо и овозможува моделирање на фибринската мрежа, со 

што се добива релативно долгорочен ефект 240 . Освен тоа, самиот фибрин поседува 

можност да ја поттикнува и промовира ангиогенезата со што поволно делува врз 

ледираните сегменти 240 . 

 In vivo студиите покажаа дека L-PRF истотака ја иницира пародонталната 

регенерација, го подобрува создавањето на алвеоларната коска и учествува во 

стабилизација на забот во алвеоларната коска 241.  

 In vitro студиите го дополнија in vivo ефектот и евидентираа стимулативен и 

пролиферативен ефект на фибробластите поттикнат од L-PRF  кој истовремено  ја 

иницира активноста на пародонталните прогениторни клетки и остеобластите 238-241.  Исто 

така, авторите наведуваат дека L-PRF ја промовира диференцијацијата на остеобластите и 

производството на протеини 242 .  

 Дополнително, многу  студии покажаа значителни придобивки од присуството 

на леукоцитите  во L-PRF.  Леукоцитите имаат улога на чистачи  на хируршката рана, 

регулирајќи ја експресијата на воспалителните  цитокини и  медијатори 238-243.   На нив им 

се припишува и антиинфективен ефект 243 , 244--246. Исто така имаат моќ да лачат фактори 

за раст 243, од кои еден е васкуларниот  ендотелен фактор кој ги стимулира процесите на 

ангиогенеза. Сите овие биолошки карактеристики на L-PRF би можеле да ја подобрат 

веројатноста за клинички успех на пародонтално ткивниот комплекс, со кој се намалува 

можноста за сериозно губење на коскената маса, пародонталното оштетување и губиток 

на забите. 

 На овој начин и ние ја објаснуваме предноста која и припадна на групата 

пациенти третирани со 4MATRIX+PRF, наспроти групата третирана само со 4MATRIX. 
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 Терапевтките ефекти на  PRF ги дополнува коскениот субституент 4MATRIX на 

кој се должат предностите во оваа група кои се видливи клинички и рендгенолошки. 

Сепак за прецизна проценка на коскената добивка потребно е користење на рендген 

снимки кои освен што имаат дијагностичко значење, играат битна улога во следење на 

ефектите од применетата терапија. 

 Главните ограничувања на догогодишно применуваната конвенционална 

радиографија се непрецизност, ориентационост  без детали, преклопување на 

аанатомските структури и недостаток на 3D информации 247-249 беа причина за многу 

клиничари и научни работници да размислуваат за подобрување на овој аспект кој е 

неопходен во дијагнозата, а уште повеќе во прогноза и проценка на клиничките ефекти од 

терапијата.   

 Од друга страна пак хируршките интервенции,  иако може да обезбедат точни 

информации во текот на зафатот, сепак не пружаат можност да се направи проценка на 

состојбата пред и пооперативно или пак прецизно да се следат ефектите од применетата 

пародонталната регенерација. 

 Класичната, панорамска и ретроалвеоларна радиографија имаат ограничувачки 

капацитет и најчесто се користат  кај периапикални, интерпроксимални и панорамски 

проценки за да се оцени грубата состојба на и во алвеоларната коска. Со неа, не може да се 

утврди со голема точност одредени детали на дефектот, можно присутната скриена 

патологија. Во недостиг на пософистицирана теника посочена е хируршката изложеност 

како единствено средство за проценка. За прецизно откривање на степенот на губење на 

коскената маса, како и процоценка на зголемување на коскената добивка по 

дефинитивниот пародонтален третман важен придонес има 3D рендгенографијата 250.   

 Неодамна, компјутеризираната томографија со конусен зрак (CBCT) се појави 

како лесно изводлива алатка во стоматологијата и претставува атрактивна метода која 

обезбедува многу позитивни особини меѓу кои пониска цена на чинење од 

конвенционалната компјутерска томографија (КТ). Како техника овозможува подуцирање 

висококвалитетни слики и помала изложеност на зрачење на пациентите, што е од 

исклучително значење и голема предност за терапевтите и пациентите 251,252 . 

 CBCT може да се користи за откривање најмали пародонтални коскени дефекти, 

има можност да ја прикаже сликата во три димензии со отстранување  интерферентни  

анатомски структури и нуди прецизна проценка на секој дефект и околната коска 253-258. 

 Утврдено е дека CBCT е подеднакво  точна метода, која нуди прецизни податоци 

како директните мерења во уста со помош на пародонтална сонда кога станува збор за 
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мерење PPD,  и исклучително сигурна како интраоралната периапикална радиографија за 

откривање  дефекти и неправилности во интерпроксималните регии. Неодамнешните in 

vitro студии покажаа подобра прецизност во евалуација на коскените промени кои се 

поврзани со пародонталната болест користејќи  CBCT во споредба со конвенционалната и 

дигиталната радиографија 259-260. 

  Иако предностите се значително поголеми од негативните коментари сепак, во 

in vivo студии се потенцираат ретки, но присутни недостатоци кои предизвикуваат 

одредени тешкотии кај терапевтите кога станува збор за примена на CBCT техниката 261.  

 Клиничките и радиографските испитувања се од суштинско значење за да се 

утврди  дијагноза, прогноза, план за лекување, како и да се споредат ефектите од 

планираната и изведена интервенција. Во моментов, интраоралната радиографија (IOR) е 

широко распространета и користена метода која служи  за проценка на уништената 

алвеоларната коска. Нејзината примена е едноставна, има релативно ниска цена и дозата 

на зрачење е мала 262. Меѓутоа, главните ограничувања кои произлегуваат од примената 

на IOR се:  дводимензионална (2D) природа на сликите што често го замаглува и 

прикрива прецизниот коскен губиток 262-264.   

Затоа, со напредок на технолошките можности во сите области и во 

стоматологијата, овозможена е тридимензионална (3D) визуелизација на забите и 

пародонталните коскени дефекти кои би можеле да бидат од голема корист за точна 

проценка на пародонтот преку мерење  губиток на коската.  

CBCT е напредна техника на создавање слика која овозможува пресек и 3D анализа 

на коскените структури во регионот на главата и вратот. За разлика од конвенционалните 

КТ скенери, кои мора да обезбедат доволен контраст за да се визуелизираат разликите во 

меките ткива, CBCT најчесто се користи за евиденција на разликите и промените на 

коскените од меките структури. Оттука може да се користат генератори на Х-зраци со 

мала моќност, а дозата на зрачење е многу помала од онаа на медицинскиот КТ 265. 

 Во моментов, CBCT се користи  во стоматологијата за комплексна дијагностичка 

евалуација и планирање на третман како што се оние поврзани со забните импланти, 

краниофацијалните фрактури, ортодонтските аномалии и пародонталната хирургија. 

Сепак, апликацијата на CBCT во пародонтологијата има ограничувачки моменти. 

 Имено, рутински применуваниот  IOR е навидум адекватен за пародонтална 

дијагноза и планирање третман. Сепак, во област со сложени анатомски структури, на пр. 

повеќекорени заби, под или над граница на максиларниот синус,  инфракоскени дефекти, 

се смета дека радиографското толкување со примена на IOR се чини дека е недоволно за 
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да обезбеди  точни информации. Ова води кон лоша клиничка состојба донесување 

одлуки во комплицирани случаи кои може да предизвикаат пропусти и грешки во 

дијагностиката и третманот.  

 Наспроди IOR, CBCT овозможи  да се обезбедат 3D информации кои можат да ги 

надминат недостатоците на оригиналната 2D слика добиена од IOR.  

 Инфракоскените дефекти се клинички параметари кој значително влијаат врз 

пародонтот од прогностички аспект, но се и одлучувачки фактор за планирање третман. 

Често се поврзани со напредната фаза на пародонтопатија, а инфракоскените дефекти 

може значително да се подобрат кога се изведува пародонтален регенеративен третман. 

Успехот на регенерацијата на пародонтот зависи од солидно проценетата индикација, во 

кое централно место главно припаѓа на големината, обликот и аголот на дефектот 266-268.  

 Затоа, важно е правилно да се идентификуваат и класифицираат дефектите со 

цел да се избере соодветен третман.  

 CBCT сликите обезбедуваат  одлична 3D морфологија на инфракоскените 

дефекти, кои често се нејасни кај интраоралната радиографија. 

 Затоа, важно е правилно да се идентификуваат и класифицирааат дефектите за 

да се избере соодветен третман кој е неопходен за успешен третман. Сликите на CBCT 

обезбедуваат 3D морфологија на инфракоскените дефекти, кои често се нејасни и 

непрецизни кај интраоралната радиографија. Повеќето студии за CBCT во 

пародонталната хирургија се фокусираат на точност на CBCT мерење, идентификација  и 

проценка на коскените дефекти 269-273.  Истражувањата кои се опишани во студиите, а се 

поврзани со придобивките од CBCT во пародонталнта  дијагностика и планирање на 

третманот се присутни, но ограничени во литературата 274-275.  

 Со желба прецизно да ги детектираме промените во коскениот  субстрат ја 

применивме CBCT техниката во ова истражување, и покрај тоа што најголем дел од 

интервенциите и проценките на разликите во коската пред и постераписки се потпираат 

на досега широко применуваната IOR.  

  Во споведената студија, интраоперативната анализа прикажа дека во првата 

група  постоперативно коскената деструкција опаѓа со најниска просечна вредност од 

6,01±0,17 mm. со min/max од 5,7/6,5 mm. по 18 месеци. Кај 50% од пациентите во оваа 

група, по 18 месеци, коскената деструкција  е помала од 6,0 mm. Во рамките на оваа група, 

за p<0,05, постои сигнификатна разлика во коскената деструкција меѓу четирите 

времиња на мерење (Friedman Test: N=30; Chi-Square=88,101; df=3; p=0,0001) 



138 
 

 Статистичката обработка на добиените наоди укажа дека коскената деструкција 

беше сигнификантно помала по  6, 12, и 18 месеци од интервенцијата со 4 MATRIX 

споредено пред интервенцијата кај  8 (26,7%) vs. 30 (100%) vs. 30 (100%) пациенти. 

Во група II  утврдена е сигнификантна разлика во коскената деструкција кај сите 6 

анализирани временски комбинации за  соодносот 6 месеци/нулта за Z=-4,824; p=0,0001; 

12 месеци/нулта за Z=-4,749; p=0,0001; 18 месеци/нулта за Z=-4,799; p=0,0001; г) 12/6 

месеци за Z=4,812; p=0,0001; 18/6 месеци за Z=-4,793; p=0,0001; и ѓ) 18/12 месеци за Z=-

4,810; p=0,0001. 

KD  сигнификантно е помала по  6, 12, и 18 месеци од интервенцијата со 4 

MATRIX+PRF споредено пред интервенцијата кај  30 (100%) vs. 30 (100%) vs. 30 (100%) 

пациенти. 

 Меѓугрупната анализа утврди дека по 6 месеци од направената анализа просечната 

коскена деструкција во групата третирана со 4MATRIX односно со 4MATRIX+PRF 

изнесуваше консеквентно 6,62±0,28 mm. со min/max вредност од  6,3/6,9 mm.  vs. 

6,33±0,19 mm.  со min/max вредност од 6,0/6,5 mm. Кај 50% пациенти со 4MATRIX 

односно со 4MATRIX+PRF коскената деструкција беше помала од  6,5 mm. односно 6,0 

mm. За p<0,05, 6 месеци по интервенцијата, постои сигнификантно помала коскена 

деструкција во група II (4MATRIX+PRF) споредено со група I (4MATRIX) за Mann-Whitney 

U Test: Z=-4,443; p=0,0011.  

 По 12 месеци од статистичката обработка на податоците  утврдено е дека во 

групата третирана со 4MATRIX односно со 4MATRIX+PRF просечната коскена 

деструкција изнесува  6,39±0,29 mm. со min/max  вредност 6,0/6,7 mm.  vs. 5,82±0,21 mm 

со min/max вредност 5,5/6,1 mm. Кај 50% пациенти со 4MATRIX односно 4MATRIX+PRF 

коскената деструкција беше помала од  6,4 mm. односно 5,5 mm. За p<0,05, една година 

по интервенцијата, постои сигнификантно помала коскена деструкција во втората група. 

 До идентични наоди дојдовме и по 18 месеци следење  и споредување на добиените 

резултати помеѓу двете групи. Имено, по 18 месеци  просечната коскена деструкција во 

првата група  (4 MATRIX) изнесуваше 6,17±0,17 mm. со min/max вредност од  5,7/6,5 mm., 

a во  втората група (4 MATRIX+PRF) 5,24±0,25 mm. со min/max од 4,8/5,8 mm. Кај 50% 

пациенти третирани со 4 MATRIX коскената деструкција беше помала од 6,0 mm., а кај 

оние третирани со 4 MATRIX+PRF помала од 5,2 mm. За p<0,05, постоеше сигнификантно 

помала коскена деструкција во група II (4MATRIX+PRF) споредено со  група I (4MATRIX) 

за Mann-Whitney U Test: Z=-6,5646; p=0,0001. 
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 Во оваа клиничка студија анализата на сите посочени клинички параметри: GI, 

BOP, PPD, CAL и KD прикажа подобри наоди кај втората група т.е. групата третирана со  

4MATRIX + PRF. 

 CBCT отвори нова перспектива во поедини области во стоматологијата, 

олеснувајќи ја транзицијата на дијагностиката и следење на тераписките ефекти од 

дводимензионална во тридимензионална слика 276 .   Сепак, многу малку е анализирана 

потребата од CBCT во пародонталната дијагностика, регенерација и планирање на 

третманот.  

 Неодамна, објавени се  in vivo студии кои се однесуваат на мерења висина на 

алвеоларната коска со помош на CBCT.  Наспроти нив, во литературата постојат неколку 

извештаи за точноста на CBCT при мерење пародонтални дефекти, додека ниту еден од 

нив не се однесува на хоризонталните  дефекти на коските 277-278 . Главните предности на 

CBCT вклучуваат добра пристапност, лесно ракување и мноштво други податоци кои 

примарно се однесуваат на  големината на елементите кои се од интерес на терапевтот 279. 

Иако Vandenberghe 280 предложил CBCT да се користи само при релативно сложени 

планирања пародонтални третмани и потенцијална употреба на забни импланти, 

одредена група автори потврдуваат дека овој начин на снимање може да биде нова алатка 

во дијагностицирање разни коскени дефекти. Исто така за CBCT техниката се потврдува 

фактот дека претставува интердисциплинарен пристап во планирањето на третманот, 

како во случај на пародонто-ендодонтски лезии и така и во откривање дефекти и 

фенестрации  пред иницијација на ортодонтски третмани. 

 Во истражувањето на Nemoto 281  биле оценети клинички параметри кои 

опфаќале коскена добивка и длабочината на џебови. Длабочината на пародонталните 

џепови прикажале значително намалени вредности по 12 месеци од примената на 

колагена мембрана (CM), додека нивото на клиничкиот атачмент бил евидентно 

корегиран, кој од изведувачите на студиите бил оценет како слично подобрување.  

 Во стратификуваните анализи, пациентите со дебел биотип биле третирани со 

колагена мембрана и покажале значително подобри ефекти во PPD и CAL. 

Регенеративната терапија со употреба на емдогаин (EMD) евидентирале слични 

подобрувања во регенерацијата на пародонталното ткиво со или без  примена на колагена 

мембрана (CM). Комбинацијата со CМ се чини дека влијаела на заздравување на меките 

ткива и претставувала прилично ефикасна алатка за намалувањето на длабочината на 

џебот.  

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Nemoto+Y&cauthor_id=29641626
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Според Iorio-Siciliano 282 комбинацијата на EMD со  бифазен калциум фосфат (BCP)  

како заменска коска не го попречува регенеративниот потенцијал пријавен за EMD и 

може да резултира со формирање нов цемент со придружен пeриодонтален лигамент. 

Сепак, комбинацијата на EMD + BCP резултирал со минимално формирање  нова коска. 

До идентични наоди во своето истражување дошол и Sculean 283. 

 Дологодишната евалуација на клиничките параметри што е спроведена од  Döri  

284  укажуваат на клинички подобрувања добиени со примена на регенеративна хирургија 

користејќи EMD + NBM (природен коскен минерал) или EMD + β-TCP (бета-трикалциум 

фосфат) кој  може да се одржат во период од 10 години. 

 Спротивно на наодите на Iorio-Siciliano 282 , Pietruska 285, во својата студијата 

заклучиле дека кај инфракоскените дефекти со два и три ѕида, комбинацијата на EMD + 

BCP не покажале никаква предност во однос на употребата само на EMD. 

 Во третманот на инфракоскените  дефекти, додавањето на EMD во  BC се чини 

дека не е од корист во однос на добивката од CAL, намалување на PPD и промени во 

рецесијата. Сепак, Troiano 286 сугерира дека овие  резултати треба да се разгледуваат со 

претпазливост поради малиот број студии вклучени во мета-анализата и нивната 

хетерогеност. 

 Со оглед на фактот дека  4MATRIX  коскениот субституент е нов препарат во 

пародонталната хирургија, литературата е оскудна по однос на искуствата со 4MATRIX и 

од тие причини не сме во можност да направиме споредба. Но, од богатите литературни 

податоци кои се консултирани и искористени за оформување на овој труд потенциран е 

фактот дека во најголем дел од истражувањата доминира регенеративниот потенцијал на 

било кој коскен субституент. Поедини субституенти покажуваат одлични резултати, некој 

задоволителни, но едно е сигурно дека регенеративниот момент се постигнува со коскени 

деривати кои делуваат стимулативно на остеобластите благодарение на кои се создава 

коска во помала или поголема количина.  

 Нашите добиени наоди го потврдуваат ова сознание. Имено, со 4MATRIX се 

постигнуваат позитивни тераписки ефекти кои се евидентни преку корекција на сите 

клинички параметри  GI, PPD, CAL  и KD, во сите мерливи временски инттервали по 6, 12 

и 18 месеци. Сепак подобри клинички ефекти се постигнуваат со примена на 

4MATRIX+PRF во сите испитувани термини, со најсолидни тераписки ефекти по 18 

месеци од спроведената интервенција.   

 Сметаме дека двојно стимулативно применетиот регенеративен импулс 

резултира во создавање коска кој клинички е евидентен преку индексите на PPD, CAL  и 
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KD. За прецизната проценка на коскената добивка и мерење на новосоздадената коска се 

посочува CBCT техника, која се препорачува како применлива метода во многу области во 

стоматологијата, меѓу кои и пародонтологијата. 
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7. Заклучоци 

 

I-Состојба на клиничките параметри пред интервенцијата т.е. пред 

апликација со 4MATRIX и 4MATRIX+PRF 

1. Индексните вредности за GI, PL, PPD,CAL и KD се подеднакви на двете  

интервенирани. страни.  
 

II-Состојба на клиничките параметри при ИНТРАГРУПНА СПОРЕДБА 

по интервенциите во двете групи (4MATRIX и 4MATRIX+PRF) 

A-1) Состојба на GI по 6,12 и 18 месеци кај групата третирана со 
4MATRIX 

По 6 односно 12 месеци од интервенцијата, GI беше еднаква како пред 

интервенцијата (без промена) кај 10 (33,3%) vs. 5 (16,7%) од пациентите.  

Намалување на GI кај сите 30 (100%) пациенти третирани со 4 MATRIX, споредено 

со предоперативната состојба, беше регистрирана 18 месеци по интервенцијата.   

Kaj 14 (46,7%) пациенти, GI по 18 месеци споредено со 12 месеци од третманот со 4 

MATRIX беше непроменета, додека кај 16 (53,3%) пациенти имаше сигнификантно 

подобрување.  

А-2) Состојба на GI по 6,12 и 18 месеци кај групата третирана со 
4MATRIX+PRF 

По 6, 12 и 18 месеци од оперативниот третман не е евидентирана промена кај 7 

(23,3%) vs. 1 (3,3%) vs. 1 (3,3%) од пациентите за GI  . 

Kaj 18 (60%) од пациентите, вредноста за GI по 12 месеци од третманот со 4 

MATRIX+PRF остана непроменета и по 18 месеци, а кај 12 (40%) регистрирано е 

сигнификантно подобрување.  

По 18 месеци по третманот со 4 MATRIX+PRF, споредено  пред интервенцијата, кај 

29 (96,7%) пациенти регистрирано е сигнификантно намалување на GI. 

 

Б-1) Состојба на PI по 6,12 и 18 месеци кај групата третирана со 
4MATRIX 

Сигнификантно понизок PI беше регистриран  по 6, 12, и 18 месеци од 

интервенцијата со 4 MATRIX  наспроти вредностите пред интервенцијата кај 25 (83,3%) 

vs. 28 (93,3%) vs. 30 (100%) од пациентите.  

По 6 односно 12 месеци од интервенцијата пред интервенцијата, PI без промена 

беше регистриран кај  5 (16,6%) vs. 2 (6,7%) од пациентите.  
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Случаи на зголемување на PI е регистриран кај 12 споредено со 6 месеци по 

интервенцијата кај 2 (6,7%) пациенти како и на 18 споредено со 6 и со 12 месеци кај по 1 

(3,3%) пациент. 

Kaj 17 (56,7%) од пациентите, вредноста за PI постигната по 12 месеци од третманот 

со 4 MATRIX остана непроменета и по 18 месеци, додека кај 12 (40%) анализата укажа на 

сигнификантно подобрување.  

Б-2) Состојба на PI по 6,12 и 18 месеци кај групата третирана со 
4MATRIX+PRF 

Сигнификантно пониски вредности на PI беше регистриран на 6, 12, и 18 месеци по 

интервенцијата споредено  со пред интервенцијата кај 29 (96,7%) vs. 30 (100%)  од 

пациентите. По 6 месеци споредено со пред интервенцијата, сигнификантно намалување 

на PI е постигнат кај сите пациенти со исклучок на 1 (3,3%) пациент каде не беше 

регистрирана промена.  

Зголемување на PI односно влошување на состојбата со плакот беше регитрирано 

кај 1 (3,3%) пациент и тоа по 12 месеци по интервенцијата со 4 MATRIX+PRF споредено со 

6 месеци.  

Сигнификантно намалување на PI кај сите 30 (100%) пациенти во оваа група 

споредено со нулта, беше евидентирано на 12 и 18 месеци после интервенцијата.   

Kaj 20 (66,6%) пациенти, вредноста за PI постигната по 12 месеци остана 

непроменета и по 18 месеци, а кај 10 (33,3%) имаше сигнификантно подобрување. 

  

В-1) Состојба на BOP по 6,12 и 18 месеци кај групата третирана со 
4MATRIX 

По 6 месеци од интервенцијата споредено со пред интервенцијата, ВОР без 

промена беше регистриран кај 10 (33,3%) од пациентите.  

Случаи на зголемување на вредностите на ВОР односно влошување на состојбата со 

гингивалното крварење e регистриран по 12 споредено со 6 месеци кај 1 (3,3%) пациент 

како и по 18 споредено со 6 и 12 месеци кај 1 (3,3%) vs. 4 (13,3%) пациенти.   

Kaj 17 (56,7%) од пациентите, вредноста за ВОР постигната по 12 месеци од 

третманот со 4 MATRIX остана непроменета и по 18 месеци. Кај 9 (30%) од пациентите 

забележано е сигнификантно подобрување на ВОР на 18 споредено со 12 месеци. 

В-2) Состојба на BOP по 6,12 и 18 месеци кај групата третирана со 
4MATRIX+PRF 

Сигнификантно понизок ВОР односно сигнификантно помал индекс на 

гингивално крварење во група II (4MATRIX+PRF), e регистрирана  по 6, 12, и 18 месеци по 

интервенцијата споредено со пред  интервенцијата кај  24 (80%) vs. 30 (100%) vs. 30(100%) 
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пациенти. Kaj 18 (60%) пациенти, вредноста за ВОР постигната по 18 споредено со 12 

месеци остана непроменета, а кај 12 (40%) евидентно е сигнификантно подобрување. 

 

Г-1) Состојба на PPD по 6,12 и 18 месеци кај групата третирана со 
4MATRIX 

Сигнификантно помала PPD  е регистриран по 6, 12, и 18 месеци од  апликацијата 

на 4MATRIX споредено со пред интервенцијата кај 26 (86,7%) vs. 29 (96,7%) vs. 30 (100%) 

од пациентите.  

Kaj 4 (13,3%) од пациентите, вредноста за PPD постигната по 12 месеци од 

третманот со 4 MATRIX остана непроменета и по 18 месеци. По 18 споредено со 12 месеци, 

кај 25 (83,3%) пациенти беше регистрирано сигнификантно намалување на  PPD.  

Во постоперативниот период на следење во група I, вредноста на PPD постепено 

опаѓа со најниска просечна вредност од 5,10±0,18 mm. по 18 месеци, при што  кај 50% од 

пациентите, PPD е помала од 5,1 mm. За p<0,05, утврдена е сигнификатна разлика во PPD 

меѓу четирите времиња на мерење.   

Г-2) Состојба на PPD по 6,12 и 18 месеци кај групата третирана со 
4MATRIX+PRF 

Во група II, по 6 месеци од интервенцијата споредено со прединтервентниот 

период, кај сите 30 (100%) пациенти регистрирани се сигнификантно пониски вредности 

на PPD.  Во целиот период на следење (6,12 и 18 месеци по интервенцијата) не е 

регистриран ниеден случај на зголемување  на вредноста на PPD.    

Kaj 1 (3,3%) пациент, вредноста за PPD постигната по 12 остана непроменета и по 

18 месеци.  На 18 споредено со 12 месеци, кај 29 (96,7%) забележано е сигнификантно 

намалени вредности на PPD.  

 

Д-1) Состојба на CAL по 6,12 и 18 месеци кај групата третирана со 
4MATRIX 

За CAL регистрирано се  сигнификантно пониски вредности по 6, 12 и 18 месеци по 

интервенцијата со 4MATRIX наспроти вредностите измерени пред интервенцијата кај 28 

(93,3%) vs. 29 (96,7%) vs. 30 (100%) од пациентите.  

Шест т.е. дванаесет месеци од интервенцијата споредено пред интервенцијата, CAL  

остана без промена кој е регистриран кај 2 (6,7%) vs. 1 (3,3%) пациент.  

Кaj 2 (6,7%) од пациентите, нивото на CAL постигнато по 12 споредено со 18 месеци 

од третманот со 4 MATRIX остана непроменето, додека кај 27 (90%) од пациентите 

регистрирано е сигнификантно намалени вредности. 
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Д-2) Состојба на CAL по 6,12 и 18 месеци кај групата третирана со 
4MATRIX+PRF 

На 6 месеци по интервенцијата споредено со пред интервенцијата, кај сите 30 

(100%) пациенти од група II (4 MATRIX+PRF), беше регистрирано сигнификантно 

пониско ниво на  CAL.  

 Во постоперативниот период на следење во втората група, нивото на CAL 

опаѓаше со најниска просечна вредност од 4,10±0,14 mm. и min/max вредност од 4,6/5,8 

mm по 18 месеци. Кај 50% од пациентите, нивото на  CAL по 18 месеци беше помал од 4,8 

mm. За p<0,05, утврдена е сигнификатна разлика меѓу четирите времиња на мерење. 

  

Ѓ-1) Состојба на KD по 6,12 и 18 месеци кај групата третирана со 
4MATRIX 

Коскената деструкција беше сигнификантно помала на 6, 12, и 18 месеци по 

интервенцијата со 4 MATRIX споредено пред интервенцијата кај 8 (26,7%) vs. 30 (100%) 

vs. 30 (100%) пациенти.  

Прогрес во намалување на коскената деструкција забележан при секое следно 

мерење со исклучок по 6 месеци споредено пред интервенцијата, кога беа регистрирани 

кај  22 (73,3%) пациенти без промена.  

Кај сите 30 (100%) пациенти, коскената деструкција по 18 месеци од 

интервенцијата со 4 MATRIX беше сигнификантно помала споредено со 12 месеци 

Ѓ-2) Состојба на CAL по 6,12 и 18 месеци кај групата третирана со 
4MATRIX+PRF 

Анализата укажа дека коскената деструкција – KD сигнификантно е помала по 6, 

12, и 18 месеци по интервенцијата со 4 MATRIX+PRF споредено со пред интервенцијата 

кај консеквентно 30 (100%) vs. 30 (100%) vs. 30 (100%) пациенти. Истовремено 

сигнификантен прогрес во намалување на коскената деструкција беше забележан при 

секое следно мерење.  

 

  

III-Состојба на клиничките параметри при МЕЃУГРУПНА СПОРЕДБA 

по интервенциите кај двете групи (4MATRIX и 4MATRIX+PRF) 

A) Состојба на GI по 6,12 и 18 месеци помеѓу двете групи (4MATRIX и 

4MATRIX+PRF) 

Во секое од трите времиња на следења (6, 12 и 18 месеци по интервенцијата), кај 

пациентите третирани со 4 MATRIX+PRF, за p<0,05, прикажа сигнификантно помал 

степен на GI наспроти пациентите третирани со 4 MATRIX. 
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Б) Состојба на PI по 6,12 и 18 месеци помеѓу двете групи (4MATRIX и 

4MATRIX+PRF) 

 По 6 месеци – просечниот PI во група I (4 MATRIX) односно група II (4 

MATRIX+PRF) прикажа дека за p>0,05, по 6 месеци по интервенцијата, постои гранично 

несигнификантно помал PI во група II (4 MATRIX+PRF).  По 12 месеци  за p>0,05, 

евидентен е несигнификантно помал PI кај пациентите од група II (4 MATRIX+PRF) 

споредено со група I (4 MATRIX).  Идентични се наодите и по 18 месеци т.е. просечната 

вредност на PI во група I (4 MATRIX) односно група II (4 MATRIX+PRF), изнесуваше 

0,76±0,42 vs. 0,53±0,51 со min/max вредност, т.е. ( p>0,05), несигнификантно помал PI во 

група II (4 MATRIX+PRF)  во споредба со I (4 MATRIX) 

 

В) Состојба на BOP по 6,12 и 18 месеци помеѓу двете групи (4MATRIX и 

4MATRIX+PRF) 

 Просечниот ВОР во група по 6 месеци кај група I (4 MATRIX) т.е. група II (4 

MATRIX+PRF) изнесува 1,40±0,62 vs. 1,23±0,63 . За p>0,05, по 6 месеци по 

интервенцијата, постои несигнификантно помал ВОР во група II (4 MATRIX+PRF).  По 12 

месеци, во  група I (4 MATRIX) односно група II (4 MATRIX+PRF), просечниот индекс  

изнесуваше во двете групи т.е.  ( p>0,05). По 18 месеци – просечната вредност на ВОР во  

група I (4 MATRIX) односно група II (4 MATRIX+PRF), утврди за  p>0,05, 

несигнификантно помал ВОР во група II (4 MATRIX+PRF) споредено со  група I (4 

MATRIX).  

 

Г) Состојба на PPD по 6,12 и 18 месеци помеѓу двете групи (4MATRIX и 

4MATRIX+PRF) 

 Меѓугрупната анализа за PPD прикажа дека по 6 месеци – просечните вредности се 

сигнификантно помали кај втората  во споредба со првата група. По 12 месеци  

статистичката анализа  укажа на  идентични резултати т.е. за p<0,05, регистриран е 

сигнификантно помал PPD во група II  наспроти  група I.  Идентична сигнификантно 

намалена PPD е регистрирана  по 18 месеци од третманот  во групата II во споредба  со 

првата група (p<0,05). 
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Д) Состојба на CAL по 6,12 и 18 месеци помеѓу двете групи (4MATRIX и 

4MATRIX+PRF) 

Меѓугрупната анализа прикажа дека во секое од трите времиња на следење (6, 12 и 

18 месеци по интервенцијата), кај пациентите третирани со 4 MATRIX+PRF, за p<0,05,  

регистрирано е сигнификантно помало ниво на CAL споредено со пациентите третирани 

само со 4 MATRIX. 

 

Ѓ) Состојба на КD по 6,12 и 18 месеци помеѓу двете групи (4MATRIX и 

4MATRIX+PRF) 

 По 6 месеци утврдено е дека просечната KD во групата третирана со 4 MATRIX 

односно со 4 MATRIX+PRF изнесуваше  6,62±0,28 mm.  Кај 50% пациенти со 4 MATRIX 

односно со 4 MATRIX+PRF коскената деструкција беше помала од  6,5 mm. т.е. 6,0 mm.  

( p<0,05) по 6 месеци од интервенцијата. По 12 месеци од утврдeno e дека во првата 

наспроти втората просечната KD изнесуваше  6,39±0,29 mm. vs. 5,82±0,21. За p<0,05, една 

година по интервенцијата, постоi сигнификантно помала коскена деструкција во втората 

група.  По  18 месеци анализата укажа дека просечната KD во првата група  (4 MATRIX) 

изнесува  6,17±0,17 mm со min/max вредност од  5,7/6,5 mm, a во  втората група (4 

MATRIX+PRF) 5,24±0,25 mm со min/max од 4,8/5,8 mm. 
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